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یک نوع اسید نوکلئیک دارای نانومتر( هستند و تنها  022تا  02دارای اندازه ی متغیری بین ویروس ها، کوچکترین عوامل عفونی )

(DNA  یاRNA ) اسید نوکلئیک در یک پوشش پروتئینی پوشیده شده است که این پوشش ممکن است توسط هستندبه عنوان ژنوم .

احاطه شده باشد. واحد کامل عفونی، یک ویریون نامیده می شود. ویروس ها در محیط خارج سلولی غیر فعال هستند.  ییک غشای لیپید

ز اطلاعات لازم جهت سنت حاوییکی می باشند. اسید نوکلئیک ویروسی ژنت هایو انگل  کردهسازی  آنها تنها در سلول های زنده همانند

می باشد. در طی چرخه  در سلول های آلوده  ماکرومولکول های اختصاصی ویروسی مورد نیاز برای تولید ویروس های نسل بعد

ر پروتئین های پوششی با همدیگ همانندسازی، تعداد زیادی از کپی های اسید های نوکلئیک و پروتئین های پوششی ساخته می شوند.

تجمع یافته تا کپسید را تشکیل دهند. کپسید، اسید نوکلئیک ویروسی را پوشانده و آن را در برابر محیط خارج سلولی محافظت می کند 

وی بر ر و اتصال و نفود ویروس را به سلول های حساس جدید تسهیل می کند. عفونت ویروسی ممکن است بدون اثر یا دارای اثر کمی

 سلول میزبان باشد و یا ممکن است منجر به آسیب یا مرگ سلول میزبان شود. 

تفاوت زیادی با هم  ژنوم و روش های تکثیر و انتقال، ویروس ها در ساختار، سازمان بندی و بیان دنیای ویروس ها بسیار متنوع است.

د باشد. ویروس هایی شناخته شده اند که می توانند ارگانیسم دارند. یک ویروس ممکن است دارای میزبان های وسیع یا خیلی محدو

 ران عالی را نیز آلوده می کنند.های تک سلولی مثل مایکوپلاسما، باکتری ها، جلبک ها و گیاهان و جانو

ترین روشی است که سایر بر آن استوار بوده و هنگامی که منافع مهم اقتصادی بستگی به تشخیص  جداسازی ویروس مهم

ها و یا اجزای ویروسی خصوصاً هنگامی که  دقیق داشته باشد، جداسازی ویروس لازم خواهد بود. با این حال مشاهده مستقیم ویریون

 باشند.  تر می تر و ارزان گردند، سریع ها آزمایش می مقادیر فراوانی از نمونه

 

 

 

 

 

 

 

 



های ویژه معمولاً بر اساس جستجوی  اری بودن از عفونتکنی و گواهی ع های ریشه گیرشناسی، برنامه انجام محاسبات همه

 آمده است. 1های تشخیصی در جدول  گیرد. مزایا و معایب روش ها صورت می بادی آنتی

 های مختلف تشخیص فواید و معایب روش .0جدول 

 معایب فواید 2

امکان بررسی بعدی عامل معمولاً بسیار حساس،  جداسازی ویروس

 قابل دسترسی

تواند مشکل باشد، غیقابل استفاده برای  بر، می آهسته، زمان

های غیرزنده، انتخاب نوع سلول و غیره ممکن است  ویروس

 مشکل باشد.

مشاهدۀ مستقیم توسط میکروسکوپ 

الکترونی شامل، میکروسکوپ 

 ایمونوالکترون

هایی که غیرقابل  سریع، تشخیص ویروس

های جداسازی هستند، تشخیص ویروس

 ندهغیرز

وسایل گران قیمت بنابراین غیرقابل دسترس، عدم حساسیت 

 نسبی، محدود به چند عفونت ویروسی

ن ژ تشخیص سرولوژیک ویروس یا آنتی

 مثل الایزا

سریع و حساس، فراهم نمودن اطلاعات در رابطه 

با سروتیپ، قابل رؤیت اغلب به شکل کیت 

 تشخیصی

ر آن ممکن ها قابل انجام نیست، تفسی برای همۀ ویروس

 است مشکل باشد.

کاوشگرهای )پروب( اسید نوکلیک )همراه 

 (PCRیا بدون تکثیر ژن توسط 

، PCRسریع و بسیار حساس به ویژه بعد از 

 ها را دارد.قابل انجام برای همۀ ویروس

در  DNAممکن است آمادۀ استفاده نباشد، خطر آلودگی 

PCR .وجود دارد 

تشخیص پاتولوژیک سلول توسط 

 میکروسکوپ نوری

 محدود به چند عفونت ویروسی سریع، قابل دسترسی

بادی )سرم دورۀ حاد و  تغییر آنتی

 نقاهت(

های مربوط به موارد رخداد  مفید در سرم

 ها بیماری

 نگر( تفسیر ممکن است مشکل باشد. با تأخیر )گذشته

 

 ویروسیهای ویروسی و اسید نوکلئیک  بادی تشخیص مستقیم ویروس، آنتی

های کوچک بر اساس پنج عامل  ها وجود دارد. آزمایشگاه های ویروسی و اسید نوکلئیک آن بادی های زیادی برای تشخیص، آنتی روش

باشند از چندین کارخانۀ  های مورد نیاز خود را اغلب بر اساس روش الایزا می )سرعت، راحتی کار، حساسیت، اختصاصیت و قیمت( کیت

 نمایند. تهیه میسازنده به راحتی 

 ها به وسیلۀ میکروسکوپ الکترونیجستجوی ویریون

ها توسط میکروسکوپ الکترونی برای تشخیص سریع استفاده نمود  ها جهت رؤیت آن از آنجایی که در اکثر موارد میزان غلظت ویریون

در  کم صاف کرده و سپس با سانتریفیوز کردن آن در این مواقع پس از تهیۀ سوسپانسیونی از مدفوع، آن را با سانتریفیوژ ابتدا با سرعت

کنند. از این  آمیزی منفی استفاده می در آورده و سپس از آن برای رنگ (Pellet)های بالا محتویات را به صورت یک قرص  سرعت



 از آدنوویروس باشند )مثل برخی های مهمی شده و گاه غیرقابل کشت می های جدیدی که منجر به اسهال روش جهت شناسایی ویروس

 شود. حساسیت این روش را می ها( استفاده می ها و روتاویروس ها، پاروویروس ها، کروناویروس ویروس ها، کالیسی ها، آستروویروس

 Immunoelecteron)بادی بالا برد. در این روش که به آن میکروسکوپ ایمونوالکترون  توان با به کار بردن سرم حاوی آنتی

microscopy) بادی افزوده و پس از  گویند. معمولاً در ابتدا نمونه را در دور کم، سانتریفیوژ کرده و پس از صاف شدن به آن آنتی می

 ژن )ویروس( محلول را در دور بالا سانتریفیوژ کرده و رسوب متراکم را رنگ بادی و آنتی گذشت یک شب جهت انجام وکنش بین آنتی

 کنند. آمیزی منفی می

 وسکوپ الکترونی از فلزات سنگین مثل مولیبدات آمونیوم، استات اورانیل، اورانیل فورمات، اسید فسفو تنگستات، در تکنیک میکر

 شود. آمیزی منفی استفاده می اسمیوم تتراکسید، اوروگلوکوتیونات و ... برای رنگ

 (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay; ELISA)سنجش ایمنی متصل به آنزیم )الایزا( 

وناگون های گ ژن به روش ها به وجود آورده استو روش الایزا حساس بوده و برای یافتن آنتی ش الایزا، انقلابی در زمینۀ تشخیص ویروسرو

استفاده  دار کردن هایی مثل پراکسیداز، آلکالین فسفاتاز و بتاگالاکتوزیداز برای نشان (. در روش الایزا از آنزیم1طراحی شده است )شکل 

ود. ش مثبت بودن آزمایش با تغییر رنگ سوبسترای آنزیم همراه است. از اسپکتروفتومتر برای نشان دادن تغییر رنگ استفاده می شود: می

ن )دوم( و ژ بادی اختصاصی آنتی کنند. پس از آن، ابتدا آنتی ها یا فیلتر ثابت می ژن را روی سطوح پلاستیکی، دانه در روش الایزا آنتی

 تیافزایند. با اضافه کردن سوبسترای مناسب آنزیم واکنش آن لوبولین را که به طور کوالانت به آنزیم وصل شده است میبعد آنتی ایمونوگ

عیین کرد. بادی و تیتر آن را ت توان حضور آنتی کنند. با این روش نیز می بادی را با تغییر رنگ سوبسترا بررسی و تفسیر می آنتی-ژن

 رود. قیم و غیر مستقیم به کار میتکنیک الایزا به دو روش مست

 

 بیوتین-ویروسی. سمت چپ: روش مستقیم؛ سمت راست: روش آویدین ژن آنتیالایزا. جهت تشخیص ویروس و یا . 0شکل 

 



 (Radioimmunoassay; RIA)رادیو ایمونواسی 

الایزا بیش از پیش محدود گردید. تنها اختلاف مهم این رادیوایمونواسی پیش از روش الایزا به وجود آمد، ولی از آن شدیداً با ابداع روش 

دار کردن، به جای آنزیم یک  روش محدود گردید. تنها اختلاف مهم این روش با الایزا این است که در این روش مادۀ لازم جهت نشان

 Gamma)سیلۀ دستگاه شمارندۀ گاما بادی متصل شده، به و بوده و دیگر اینکه آنتی (521I) 101 -مادۀ ایزوتوپ رادیواکتیو مانند ید

counter) شود. این روش بسیار حساس و قابل اعتماد بوده و روش کار با آن به صورت اتوماتیک در آمده استف اما  گیری می اندازه

 شوند. ها در هنگام کار، از معایب این روش محسوب می گرانی وسائل و خطرات حاصل از رادیوایزوتوپ

 (Immunofluorescence; IF)ایمونوفلورسانس 

های تشخیص  ترین روش سرعت عمل، اختصاصیت و حساسیت بالا و در عین حال سادگی نسبی، این روش را در ردیف یکی از مهم

سال قبل برای تشخیص هاری صورت  03های ویروسی قرار داده است. اولین آزمایش انجام شده با این روش بیش از  بادی سریع آنتی

ها و مقاطع منجمد  های سلولی، گسترش توان کشت گردد. با این روش می ها استفاده می وزه برای طیف وسیعی از ویروسگرفت و امر

( ایمونوفلورسانس مستقیم 1باشد:  ها را مورد استفاده قرار داد. نحوۀ استفاده از ایمونوفلورسانس به دو روش می ها و یا اندام شدۀ بافت

(Direct Immunofluorescence; DIF): بادی ضد ویروس متصل به یک رنگ فلورسانس به نام فلورسین  در این روش از آنتی

(Fluorescin) ایمونوفلورسانس غیرمستقیم 0شود،  استفاده می )(Indirect Immunofluorescence; IFA)  یا ساندویچ

(Sandwich): بادی تولید شده علیه ویروس بادی ضد آنتی در این روش از آنتی (Anti-antiviral atibody)  متصل به فلورسین

به  (Smear) بادی ضد ویروسی خاص از یک حیوان )مثل خرگوش( بر روش گسترش (. برای مثال آنتی0شود )شکل  استفاده می

شود.  یمبادی دوم به نمونه افزوده  وسیلۀ استون تثبیت شده و یا به یک مقطع منجمد شده بافت اضافه گشته و پس از شستشو، آنتی

 DIFنسبت به روش  IFAبادی دوم با تزریق ایمونوگلوبولین خرگوش به بز به دست آمده و با فلورسین کونژوگه شده است. روش  آنتی

 دارای دو مزیت است:

یاز بادی گونژوگه ن ها در یک گونۀ حیوانی مثل خرگوش، فقط یک آنتی بادی علیه انواع مختلف ویروس در صورت وجود آنتی (1

 بود. خواهد

تر است. با وجود راحتی، کارایی این روش بستگی به  دار، این روش بسیار حساس های نشان بادی به دلیل تجمع فراوان آنتی (0

 دقت و اجنتاب از عوامل ایجاد کنندۀ پاسخ کاذب دارد.



 

 سمت چپ: روش مستقیم؛ سمت راست: روش غیر مستقیم . ایمونوفلورسانس.2شکل 

 (Immunoperooxidase) ایمونوپراکسیدازآمیزی رنگ

 یدار شده توسط آنزیم م های نشان بادی های آلوده، استفاده از آنتی های ویروسی در سلول بادی یک روش جایگزین برای ردیابی آنتی

لایدهای ست( و استری نسبت به ایمونوفلورسانس نیاز داشته یک )میکروسکوپ نوری معمولی کافی ا باشد. این روش به تجهیزات ارزان

ونژوگه بادی ک باشد. آنتی تر و پایدارتر است، اما روش کار و اصول آن شبیه به روش ایمونوفلورسانس می تولید شده از نظر ظاهری واضح

بادی متصل شده و سپس یک سوبسترای مناسب برای یک آنزیم خاص )مثلاً در مورد آنزیم  به روش مستقیم یا غیرمستقیم به آنتی

شود. یکی از معایب این  همراه با مشتق بنزیدین( جهت ایجاد یک رسوب رنگی نامحلول در حضور آنزیم افزوده می 2O2Hیداز، از پراکس

 د میهای سفی ها به ویژه گلبول های بسیاری از بافت روش، وجود پاسخ مثبت کاذب به دلیل پراکسیداز طبیعی موجود در داخل سلول

 تر و حل نمود. های دقیق با روشتوان  باشد. این مشکل را می

 پدیدۀ هماگلوتیناسیون و ممانعت از هماگلوتیناسیون

های  ژن ها و آنتی مطرح کرد. به این نحو که بسیاری از ویروس 1491در سال  (Hirst)پدیدۀ هماگلوتیناسیون را اولین بار هیرست 

ین،که های هماگلوتین ها را آگلوتینه کنند. در این واکنش مولکول های قرمز خون متصل و آن های سطح گلیول ویروسی قادرند به گیرنده

ها گلیکوپروتئینی )ویروس آنفلوانزا و پاراآنفلوآنزا( و  ها وجود دارندف شرکت دارند. هماگلوتینین در ویروس در سطح برخی ویروس

 باشد. لیپوپروتئینی )ویروس واکسینیا( می

 نند. ک های قرمز انسان و خوکچۀ هندی برای بررسی آگلوتیناسیون استفاده می ا از گلبولدر مورد ویروس آنفلوانزا و پاراآنفلوآنز

ر های قرمز کبوت ویروس سرخجه نیز گلبول کند. های قرمز میمون را آگلوتینه می گلبول گروه ویروس سرخک و آدنوویروس

 نماید. را آگلوتینه می

  آدنوویروس گروهA روه توانایی هماگلوتیناسیون ندارد. گB  توانایی هماگلوتیناسیون به صورت کامل در میمون دارد. گروهC ،

E  وF  توانایی هماگلوتیناسیون به صورت ناقص در رت دارد. گروهD نماید. در رت به صورت کامل ایجاد هماگلوتیناسیون می 



های قرمز را  شود. ویروس گلبول می های سریال از ویروس تهیه  گلبول قرمز شسته شده افزوده در آزمایش هماگلوتیناسیون رقت

 کند. عیار ویروس عکس بالاترین رقتی است که در هماگلوتیناسیون دیده می های قرمز( می ای ژل مانند از گلبول هماگلوتینه )لایه

دیگر قادر به شود و  بادی ویژۀ ویروسی )سرم بیمار( خنثی می ، ویروس با آنتی(HI) شود. در آزمایش ممانعت از هماگلوتیناسیون

 های سریال از سرم تهیه و به آن غلظت مساوی از ویروس افزوده می آگلوتینه کردن گلبول قرمز نخواهد بود. در این آزمایش ابتدا رقت

های قرمز ته لوله تجمع خواهند کرد.  شود و گلبول بادی اختصاصی ویروس هماگلوتیناسیون مشاهده نمی شود. در صورت وجود آنتی

های بعد از هماگلوتیناسیون دیده خواهد شد.  شوند. و در لوله های قرمز در آن جمع می ای است که گلبول بادی آخرین لوله یعیار آنت

 بادی ویروسی را تعیین کرد. توان عیار آنتی می HIبا روش 

 سازی های خنثی تست

بادی اختصاصی متصل و  ها به آنتی ویروسهای سرولوژیکی است.  ترین واکنش یکی از قدیمی (Neutralization)سازی  خنثی

شوند. و قادر به تکثیر در محیط کشت ویروسی نخواهند بود. در حال حاضر از کشت سلولی به عنوان سیستم معرف استفاده  خنثی می

دی اختصاصی با های سریال از آنتی کنند. برای انجام آزمایش رقت بررسی می (CPE)کنند و خنثی شدن را با اثرات سیتوپاتیک  می

 کنند. در صورتی که سرم حاوی آنتی را بررسی می CPEکنند و بعد از زمان مناسب  )سرم بیمار( تهیه و ویروس را به آن اضافه می

گردد.  بادی اختصاصی ویروس تعیین می شود. با این روش عیار آنتی در کشت سلول دیده نمی CPEبادی اختصاصی ویروس باشد، 

 کنند. سازی استفاده می ها )مثل ویروس پولیو و تب دانگ(، از تست خنثی یروسبرای تعیین تیپ از و

 دار کشت ویروس در تخم مرغ جنین

ها به کار بردند. و  برای کشت ویروس (Wood Ruff) و وود راف (Good Pasteur) دار را نخستین بار گود پاستور تخم مرغ جنین

های  تاکنون برای کشت تعدادی زیادی از ویروس 1401شناسی حاصل گردید. از سال  به این ترتیب، پیشرفت بزرگی در علم ویروس

 (.0شود )شکل  دار استفاده می های ویروسی انسان و جانوران از تخم مرغ جنین پستانداران و تهیۀ واکسن

 ولهای عصبی و سل ای مثل بافت های تخصص یافته ها نسبت به میزبان دارای اختصاصیت هستند و به سلول اغلب ویروس

ا ه یابند، ولی قادر به تکثیر در سایر بافت های هدف تکثیر می ها به راحتی در سلول دهند. ویروس تلیال تمایل نشان می های اپی

ازش های مختلف س ها را با میزبان توان ویروس های مختلف می نیستند. اما با توجه به این تمایل و تروپیسم شدید، با استفاده از روش

های جنین جوجه اختصاصیت خاصی ندارند، اما حاوی ترکیباتی  ها شد. با اینکه غشاء و سلول داد و در نتیجه موجب ازدیاد و تکثیر آن

ها بسیار بیشتر از میزبان طبیعی مربوطه  ها را فراهم آورده و با سازش در این میزبان، قدرت تکثیر آن هستند که موجبات رشد ویروس

بادی وجود ندارند که مانع تکثیر ویروس گردد، مگر در مورد ویروس لکوز  گونه آنتی دار هیچن بر این، در تخم مرغ جنینخواهد بود. افزو

د شناسی بای های مورد استفاده در آزمایشگاه ویروس پرندگان که تخم مرغ آلوده مانع از تکثیر ویروس تزریق شده خواهد شد. تخ مرغ



به دست آیند که دارای سطح صاف و کاملاً سفید است و به این ترتیب  (Leghorn) ز نژاد مرغ لگهورندار باشند و بهتر است ا جنین

 توان قسمت دار در درون جعبه لامپ کوچکی می شود. با قرار دادن تخم مرغ جنین امکان کنترل جنین در داخل تخم مرغ فراهم می

کوریوآلانتوئیک، غشای آمنیوتیک، کیسۀ زرده، حفرۀ آمنیوتیک، سفیده و های مختلف قبیل صدف، غشای زیر صدف، اتاقک هوا، غشای 

ها متفاوت است و بسته به  دار برای تکثیر انواع ویروس های مختلف تخم مرغ جنین جنین تخم مرغ را مشاهده کرد. حساسیت قسمت

 (.0شود )جدول  نوع ویروس محل تزریق انتخاب می

 

 دار جنینمرغ  ها در تخم کشت ویروس. 3 شکل

 ها دار به انواع ویروسهای مختلف تخم مرغ جنین حساسیت قسمت .2جدول 

های مختلف  قسمت

 دار تخم مرغ جنین

 توضیحات ویروس

 آنفلوانزا، پاراآنفلوانزا، هرپس کیسۀ زرده

سیپملکس، هاری و برخی از 

 هاآربوویروس

روز در انکوباتور قرار  1-7مدت دار که به  های جنین برای کشت ویروس در کیسۀ زرده، تخم مرغ

 اند، زیرا در چنین حالتی کیسۀ زرده نسبتاً بزرگ است. اند برای این منظور مناسبگرفته

آنفلوانزا، نیوکاسل و بسیاری از  کیسۀ کوریوآلانتوئیک

 های دستگاه تنفسیویروس

 شوند. تخم آزاد میهای اندودرمیک این کیسه تکثیر و در مایع آلانتوئیک  ها در سلول ویروس

 اند. روزه برای این کار مناسب 4-11دار  های جنین مرغ

آبله، واکسینیا، آبله گاوی، آبله  غشای کوریوآلانتوئیک

سیپملکس،  میمون، هرپس

 سرخک، هاری، سرخجه

جۀ شود و نتی های اکتودرمیک غشای کوریوآلانتوئیک تکثیر می در این حالت ویروس در سلول

-10دار  های جنین قابل مشاهده است. تخم مرغ (Pock)تکثیر به صورت ضایعاتی به نام پوک 

اند. سرخک، هاری و سرخجه بدون ایجاد آسیب در سطح غشای  روزه برای این کار مناسب 4

 یابند. کوریوآلانتوئیک تکثیر می

برای تزریق ویروس مناسب است. از مزایای کشت ویروس  10-11دار  های جنین مرغدر این روش  غالباً برای ویروس آنفلوانزا کیسۀ آمنیوتیک

 ژنی و ویرولانس خود را حفظ می آنفلوانزا در کیسۀ آمنیوتیک این است که ویروس خواص آنتی

 کند.

 

 



 کشت سلول

تکنیک  1427باشد که در سال  می Ross Harrisonهای حیوانات متعلق به  داری سلول در زمینه کشت و نگه هاولین کار ثبت شد

جا که مایع لنف لخته  جدا کرده و درون مایع لنف قرار داد و از آن سمندرقطره معلق را ابداع کرد. او یک تکه از بافت عصبی را از جنین 

ارب هاریسون ، کارل با استفاده از تج1410در سال  صورت یک قطره در زیر لام میکروسکوپ قرار گیرد.ه داد که ب شد اجازه می می

وری آ قطعاتی از قلب جوجه را در پلاسمای اسب کشت داد. او به این نکته پی برد که عصارۀ جنین تخم مرغ و پستانداران تأثیر شگفت

دارد. در  سال در خارج از بدن نگه 00ای از بافت جنین جوجه را به مدت  توانست قطعه (Carrel) ها دارد. کارل در رشد وتکثیر سلول

های قطعۀ بافت را از هم جدا و یک سوسپانسیون سلولی تهیه کند و  با استفاده از تریپسین توانست سلول (Earl)میلادی، ارل  32دهۀ 

 ویروس جهوکه استفاده از کشت سلول گسرش یافت، همزمان با ت به این ترتیب، کشت بافت جای خود را به کشت سلول داد. پس از آن

 ها جلب شد.  ت سلول برای تکثیر ویروسشناسان به کش

ای ه توان استفاده کرد. از بین بافت های سرطانی می های بالغ و بافت های جنینی، بافت برای تهیۀ کشت سلولی از بافت 

ای ه گیرد. از بافت های فیبروبلاستی جنین مرغ و موش مورد استفاده قرار می جنینی بافت قسمت قشری کلیه جنین انسان،  سلول

های غشای آمنیوتیک جفت انسان استفاده نمود. برای  تلیال کلیۀ هامستر، خرگوش، میمون، و سلول های اپی توان از سلول بالغ می

کنند و سپس آن را چندین بار در محلول ایزوتونیک  تهیۀ کشت سلول، بافت مورد نظر در بدن حیوان را در شرایط کاملاً استریل جدا می

 های حاوی تریپسین قرار میدهند. این قطعات را در محلول یا بافر نمکی فسفات شستشو می (Earl)، ارل (Hunx)از قبیل هنکس 

ا ه کنند. به این ترتیب، تریپسین موجب قطع اتصالات بین سلولی شده و سلول دهند و در حرارت اتاق با همزن مغناطیسی مخلوط می

ه های جدا شد کنند و محلول تریپسین را که حاوی سلول شده را جدا می در فواصل نیم ساعت بافت هضم آیند. به حالت منفرد در می

ود ش کنند. این عمل چندین بار تکرار می دهند و مجدداً با بافت تریپسین اضافه و عمل هم زدن را تکرار می است، در یخچال قرار می

باشد،  ها می ند. محلول تریپسین حاصل از خرد کردن بافت را که حاوی سلولها جدا شو تا همۀ قطعات بافت کاملاً هضم و سلول

تعداد  گیرد و ها شمارش سلولی صورت می کنند. پس از شستشوی این سلول نشین شده را جدا می های ته فیوژ کرده و سلولیسانتر

 های کشت سلولی را نشان می از فلاسکبرخی  9شکل  افزایند. های کشت حاوی محیط غذایی می ها را به شیشه مشخصی از سلول

 دهد.



 

 های کشت سلولی. ها، ظروف و پلیت فلاسک .4شکل 

هایی  توان با پراکنده نمودن سلول را می (Primary culture)های سلولی اولیه  ( کشت1سه نوع کشت سلولی وجود دارد:  

ر بحث شد روش ت پروتئولیتیک مانند تریپسین فراهم نمود. مطلبی که پیشاند با یک آنزیم  های بافتی که به تازگی تهیه شده از نمونه

 شوند و سرانجام یک تک لایۀ سلولی ایجاد می ها به کف ظروف کشت ویروس چسبده و تکثیر می تهیۀ کشت سلولی اولیه بود. سلول

، سلول  [PHK]، سلول اولیۀ هامستر[PMK] نامند )مانند سلول اولیۀ کلیۀ میمون کنند که این کشت سلولی را کشت سلولی اولیه می

ای هستند که به علت  های سلولی ثانویه ، کشت(Diploid cell lines)های سلولی دیپلوئیدی  ( کشت0(، [PRK]اولیل خرگوش 

خارج گردد  ها از حالت طبیعی بار هم کشت شوند، بدون اینکه طرح کروموزومی آن 12ها ایجاد شده است قادرند تا  تغییراتی که در ان

های سلولی  ، کشت(Continuous cell lines)های سلولی پیوسته  ( رده0(، WI-22 ،HDF ،WI-83های سلولی  )مثل رده

های سلولی  های سلولی پیوسته از کشت . این کشت(1)شکل  هستند که قادرند به دفعات بیشتر و احتمالاً نامحدود رشد نمایند

 باشند. نوع کشت ها همواره دارای کروموزوم تغییریافته و نامنظم می شوند. این سلول حاصل میهای بدخیم  دیپلوئیدی یا از بافت

 Veroهای سلولی  ها نسبت به یک ویروس خاص بستگی دارد )مثل رده سلولی مورد استفاده در کشت ویروس به حساسیت سلول

 (. اولین و معروف]های کلیۀ بچه خرگوش سلول[ PK-5، ]کارسینوم لارینکس[ HEP-2، ]های کلیۀ میمون سبز آفریقایی سلول[

آن را از سرطان گردن رحم )به علت  (Gay)گی  1410است که اولین بار در سال  (Hela)ترین ردۀ سلولی پیوسته، ردۀ سلولی هلا 

 ( به دست آورد.11پاپیلوماویروس تیپ 



 

شوند به خوبی در کشت  های سلولی که از بدن گرفته می اکثر تیپ ی.های انسانی و حیوان های ردۀ مداوم از سلول . ایجاد سلول5شکل 

ها )به عنوان مثال وارد کردن یک یک انکوژن  ها و مجاورت آن با برخی عوامل از قبیل ویروس کنند. با کشت مجدد این ویروس سلولی رشد نمی

ا های سرطانی قبلاً نامیر به وجود آورد. سلول ،نامحدود کشت داده شوندتوانند به طور  های نامیرا که می توان سلول ویروسی( یا مواد شیمیایی می

 توانند بدون نیاز به تیمارهای بیشتر پایدار بمانند. های ردۀ مداوم می شده، و سلول

های بدن جانور یا انسان آلوده باشد و  یکی از مزایای کشت سلولی ردۀ پیوسته نسبت به کشت اولیه ممکن است به ویروس 

تر از ها بیش اشتباه یا خطا شود، اما در مورد ردۀ پیوسته ای امکان مطرح نیست. حساسیت ردۀ سلولی پیوسته نسبت به ویروس مجب

تر از سلول مادری هستند. حجم هسته نسبت  های ردۀ پیوسته هتروپلوئید بوده و از نظر اندازه بزرگ سلول .(0)جدول  دو نوع دیگر است

ای ه شود. در کشت سلولی و کشت هستک بزرگ و نامنظم شده و در هسته حالت هیپرکرومازی دیده می به سیتوپلاسم زیاد است،

ا نیز ه گیرند و حتی حاشیل سلول اند، به طور منظم در کنار هم قرار می هایی که در نتیجۀ تقسیم میتوز به وجود آمده دیپلوئید سلول

ها به طور  های ردۀ پیوسته، سلول گویند، ولی در سلول می (Contact inhibition)لغزند که به این پدیده وقفۀ تماس  روی هم نمی

ایط ها در شر های سلولی ترانسفورم شده با ویروس آورند. ویژگی کشت گیرند و یک تودۀ سلولی به وجود می نامنظم روی هم قرار می

 آزمایشگاهی ذکر شده است.

 

 

 

 

 



 های سلولی ها در کشت ویروس های ترانسفورم شده با مشخصات سلول. 3جدول 

 شوند. زوم )پلاسمیدی( دیده می سلولی یا به شکل اپی DNAویروسی به شکل ادغام شده در  DNAهای  ردیف  -1

 ظرفیت زیادی جهت رشد در محیط آزمایشگاهی دارند. -0

   A) شوند. هایی که به شکل تک لایه دیده می های سه بعدی از سلول تشکیل کلون 

   B) های متوالی توان تقسیم نامحدود در کشت 

   C) دارای قابلیت زیاد کلون شدن 

   D)  قابلیت رشد در سوسپانسیون یا در آگار نیمه جامد(گاه عدم وابستگی به تکیه [Anchor indepence]) 

 تغییر مورفولوژی سلول -0

 تغییر در متابولیسم و تغییرات غشاء -9

 ها میکروتوبولاختلال در تنظیم  -1

 های کروموزومی ناهنجاری -3

 های اختصاصی همراه با تومور ژن عرضل آنتی -7

A) کنند. های پیوندی اختصاصی تومور رفتار می ژن ها، همانند آنتی برخی در سطح سلول 

B)  های داخل سلولی جدید ژن برخی آنتی 

 شکل شدید یا وابسته، از نظر توموری مشخص، دچار سرکوب ایمنی شده باشند.های بدخیم به هنگام تلقیح به حیواناتی که به  توان تولید سرطان -1

 

ها  ویروس ها و گاماهرپس ویروس باشند. برای مثال بتاهرپس ها دارای روش کشت مخصوص به خود می هر یک از ویروس

 تلقیح به کشت سلولی تک لایه کههای حیوان رد کرده ولی پس از  ممکن است در محیط کشت سلولی تک لایۀ به دست آمده از بافت

ی های سلول ها که در کشت ها و رینوویروس از پیش تهیه شده و فاقد هر گونه سلول است قادر به رشد نباشند. برخی از کروناویروس

 تک لایه به خوبی قادر به رشد نیستد، ممکن است در بافت کشت شده )مانند قطعات کوچکی از بافت ریه یا روده( رشد کنند.

 تشخیص رشد ویروس

 های کشت هر روز برای مشاهده اثرات آسیب شوند. محیط داری می گراد نگه درجۀ سانتی 07های سلولی معمولاً در دمای  کشت

ایجاد شده به خصوص  CPEها کاملاً با یکدیگر فرق دارند.  ویروس CPEشوند. سرعت ایجاد و طبیعت  بررسی می (CPE)زای ویروس 

های سلولی تلقیح نشده  اشد، همیشه بر اساس مقایسه با کشت ها بیش از یک هفته می هایی که طول دوره نهفته آن در مورد ویروس

( Blindقطعی نبوده و یا اصلاً مشاهده نشود، انجام پاساژ دوم و حتی سوم )پاساژ کور یا  CPEگردد. در صورتی که ایجاد  ارزیابی می

 معمول است.

 



 :CPEدر صورت مشاهده 

 توان بلافاصله نوع ویروس را تشخیص داد. همراه با تاریخچه بیماری می CPEتوجه به سرعت و شکل ظاهری  با (1

 توان با میکروسکوپ الکترونی آزمایش نمود. های سلولی را می ضمن رعایت احتیاط، مواد حاصل از کشت (0

 ها، آمیزی سلول ثابت کرده و پس از رنگای  ای و یا ظروف کشت صفحه های تک لایه آلوده را بر روی ظروف شیشه سلول (0

 میزی سلولآ گیرند. بهترین روش رنگ شیا و سایر تغییرات اختصاصی سلول مورد بررسی قرار می سی اجسام انکلوزیونی، سین

توان سریعاً به تشخیص دقیق دست یافت. بر  آمیزی می های فلورسانس است. به وسیله این رنگ بادی ها استفاده از آنتی

 س تجربیات و اطلاعات حاصل بهتر است ظروف محیط کشت را مدتی انکوبه نمود.اسا

ان با تو ها در محیط کشت تک لایه را گاهی می های محیط کشت کشنده نیستند. رشد ویروس ها نسبتاً برای سلول برخی از ویروس

دسوپشن هستند قادر به همادسورپشن نیز هستد. ها که قادر به هپا استفاده از تست هماگلوتیناسیون تشخیص داد. بسیاری از ویروس

 توان تشخیص داد. ها را با این روش می ها و توگاویروس ویروس ها و تا حدی کمی نیز فلاوی رشد پارامیکسوویروس
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 ها پاروویروس

 

 

 

 

 

 

 

 



کارکردهای ، تکثیر ویروسی به ها توانایی کم کد کردن ژنهستند. به علت  یدار حیوانDNA  های ویروس کوچکترینها،  پاروویروس

های  زا است و به سلول برای انسان بیماری B14. پاروویروس است وابسته های کمک کننده دیگر یا ویروس های میزبان تکثیری سلول

رد ایع دوران کودکی است، سندرم د( که یک اگزانتم شمپیش ساز اریتروئید گرایش دارد. این ویروس، علت اریتمای عفونی )بیماری پنج

ونی مزمن در افراد با مهار سیستم ایمنی و مرگ خچند مفصل در بالغین سالم، بحران آپلاستیک در بیماران با اختلالات همولیتیک، کم 

 ی شدهع شناسایهای مدفو های تنفسی از کودکانی با بیماری حاد تنفسی و در نمونه های انسانی در نمونه . بوکاویروسباشد میجنین 

 ها در بیماری تایید نشده است. اند. اما نقش آن

، کشف شد که بعدها به عنوان عامل Bبه طور تصادفی در طی غربالگری یک ویروس غیرمرتبط، ویروس هپاتیت  B51پاروویروس 

درصد از افراد بزرگسال تا  1/3فقط یک سروتیپ شناخته شده وجود دارد. تقریباً  B51بیماری انسانی شناخته شد. برای پاروویروس 

 ، که منبع سرایت هستند، شایع میهسال 11تا  9شوند. اریتم عفونی در کودکان و نوجوانان  آلوده می B51سالگی به ویروس  92ن س

 دهد. گسال روی میباشد. آرترالژی )در مفصل( و آرتریت )ورم مفصل( احتمالاً در افراد بزر

یابد. ویروس در محیط پایدار است و سطوح آلوده ممکن است  رسد که عفونت از طریق مجاری تنفسی انتقال می به نظر می

 در انتقال ویروس نقش داشته باشند. انتقال در بین افراد خانواده احتمالاً مسیر مهمی از انتقال این ویروس است و منبع عفونت مادرزادی

 12تا  02بالینی هستند و میزان سرایت به افراد حساس حدود  ها تحت باشد. اکثر عفونت ارداری اغلب کودک بزرگتر مادر میدر طی ب

 درصد است.

از بیماران مبتلا به بحران آپلاستیک، به کارکنان بیمارستان گزارش شده است. این بیماران احتمالاً در  B51انتقال پاروویروس 

ونی بوده و قادر به انتشار ویروس هستند. در صورتی که بیماران مبتلا به بیماری پنجم احتمالاً تا زمان ظهور راش، طی دورۀ بیماری، عف

 اند. اشتهای از عفونت مجرای تنفسی د باشند. اکثر بیماران مبتلا به بحران آپلازی، سابقه عفونی نمی

هایی  های سگ و گربه واکسن لی وجود ندارند. برای پاروویروسبرای این ویروس هیچ درمان ضدویروسی اختصاصی و یا روش کنتر

اگرچه دورنما و آینده برای تولید واکسن خوب است. واکسن های موثری علیه پاروویروس های حیوانی جهت استفاده در وجود دارند. 

رعایت خوب مسایل بهداشتی مانند شستشوی دست  گربه ها، سگ ها و خوک ها وجود دارد. هیچ داروی ضد ویروسی نیز وجود ندارد.

از طریق ترشحات تنفسی، آئروسل ها و گرد و غبار کمک  B14ها و استفاده نکردن از لیوان مشترک به جلوگیری از انتشار پاروویروس 

از بیماران مبتلا به بحران  B14می کند. مراقبت از تماس با بیماران و تمیز کردن کامل اتاق بیماران جهت ممانعت از انتقال پاروویروس 

 باید دنبال شود. B14آپلاستیک گذرا و بیماران مبتلا به نقص سیستم ایمنی با عفونت مزمن 

 

 



 :یشگاهیآزما صتشخی

، پروب هیبریداسیون سرم یا ترشحات بافتی و PCRویروسی را شناسایی می کنند. روش های موجود،  DNAحساس ترین روش ها، 

های  در سرم، سلول B14ی پاروویروس DNA، حساس ترین روش است. PCRبافت فیکس شده می باشد.   In situهیبریداسیون 

خونی، نمونه های خونی و ترشحات تنفسی شناسایی شده است. در طول عفونت های حاد، میزان ویروس در خون تقریبا می تواند به 

انجام می گیرد، به علت توالی های متفاوت  B14که بر روی پاروویروس  ای PCRکپی ژنوم در هر میلی لیتر برسد. روش های   1211

 DNAمی باشد.  PCRرا از دست بدهد. تنها روش رایج و در دسترس برای بوکاویروس انسانی،  B14ممکن است سویه های غیر 

 بوکاویروس، در سرم، بزاق، نمونه های مدفوع و نمونه های تنفسی یافت شده است. 

پاروویروس  IgMوجود دارند. شناسایی آنتی بادی  B14روش های سرولوژی برای تعیین مواجهه گذشته و اخیر با پارووویروس 

B14  ماه بعد از عفونت حضور دارد. آنتی بادی  0-0نشان دهنده عفونت اخیر است. این آنتی بادی در حدودIgG  پاروویروسB14  که

می باشند، برای سال ها پایدار می مانند. اما پاسخ های آنتی بادی علیه اپی توپ های  VP0و  VP1علیه اپی توپ های کنفورماسیونی 

خطی، در ماه های بعد از عفونت کاهش می یابند. آنتی بادی ممکن است در بیماران با نقص سیستم ایمنی همراه با عفونت های مزمن 

B14 یی یافت نشوند. در این بیماران، عفونت مزمن با شناساDNA ی ویروسی مشخص می شود. روش های شناسایی آنتی ژن می توانند

در بافت های  B14با تیتر بالا را در نمونه های بالینی شناسایی کنند. ایمونوهیستوشیمی جهت ردیابی آنتی ژن های  B14ویروس 

زی ویروس جهت شناسایی عفونت استفاده و بوکاویروس انسانی سخت رشد هستند. از جداسا B14جنینی و مغز استخوان استفاده شود. 

 نمی شود.
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 ها آدنوویروس

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ها می باعث از بین رفتن خود به خودی آن که های آدنوئید انسانی ش با مشاهده کشتو همکاران Rowe، 1410در سال 

ها نه تنها ممکن  شده بود که آدنوویروس ها پیش مشاهده جداسازی کردند. مدت را به نام آدنوویروس شد، یک عامل عفونی جدیدی

 عدهاباشند. ب می یهای تنفسی و چشم های لنفاوی پایدار بمانند، همچنین عامل مهمی در بیماریها به صورت نهفته در بافت است سال

نت ای مرتبط با گاستروانتریت و یا عفوه کردند، شناخته شد و به دنبال آن آدنوویروس که مجاری تناسلی را آلوده می یهای سروتیپ نیز

م در رهای بدخیها در ایجاد توموشدند. با مشخص شدن نقش آدنوویروس شناساییدر بیماران مبتلا به نقص ایمنی )مثل بیماری ایدز(، 

 کرد.ها جلب  زایی این ویروس و سرطان ان مولکولی را به بیوشیمی، تکثیرشناس زیست بسیاری از نوزاد جوندگان، توجه

تواند باعث القای تومورهای بدخیم در هامستر گردد.  می (Human adenovirus type 52) 10آدنوویروس انسانی تیپ 

های  سرطان مشخص شد آدنوویروس با اگرچه بعدهاً باشد،  زای شناخته شده می این ویروس به عنوان اولین ویروس انسانی سرطان

ها داشت.  های پستانداران و ویروس های ما در مورد بیان ژن ها، سهم مهمی بر دانسته مطالعات بر روی آدنوویروس .ندارد ارتباط انسانی

در این ویروس  برای اولین بار را RNA (RNA splicing)ها، فرآیند پیرایش  ( آدنوویرولوژیست1مثال در این مورد وجود دارد: ) 0

 ( آدنوویروس0ها مشاهده شد و ) وان پرایمر در شروع همانندسازی برای اولین بار در آدنوویروسها به عن ( نقش پروتئین0کشف کردند، )

 های پستانداران بود. مکانیسم برنامه تنظیم رونویسی در سلول شناخت ها پیشگام

ا( و حتی به ها(، ترشحات دستگاه گوارش )اسید، پروتئاز و صفر )دترجنت ها به خشکی، شوینده ها های آدنوویروس ویریون

مدفوعی، توسط انگشتان دست، یا اشیاء )از جمله  -توانند از راه دهانی ها می باشند. بنابراین، ویریون تیمار با مقادیر کم کلر مقاوم می

ازن مخهای انسانی بدون وجود اند، منتقل شوند. آدنوویروس حوله و ابزار پزشکی( و آب استخرهای شنا که به مقدار کمی کلرزنی شده

 شوند. مدفوعی از فردی به فرد دیگر منتقل می -حیوانی واضحی، عمدتاً از طریق تنفسی یا تماس دهانی

های کنند، بیماری تنفسی ناشی از تایپهای تنفسی را در جامعه ایجاد میاز تمامی بیماری %1تا  0ها تنها اگرچه آدنوویروس

تواند میزبان ابتلای بالایی در میان سربازان جدید داشته باشد. با ماری آدنوویروس میدر میان سربازان جدید شایع است. بی 7 و 9 و 0

باشند.  ها می ترین سروتیپ ، شایع7تا  1های  آدنوویروسکند. این وجود، بیماری آدنوویروس برای نظامیان ورزیده مشکلی ایجاد نمی

 ویروس را ماه ،شود. کودکان آلوده ایجاد می 3، و 1، 0، 1های تیپ  سموارد بیماری دستگاه تنفسی کودکان توسط آدنوویرو %12تا  1

های نزدیک و  قادرند به ویژه در بین سربازان به دلیل تماس 7و  9های  رسد که سروتیپ کنند. به نظر می ها بعد از عفونت دفع می

 شرایط دشوار زندگی، انتشار پیدا کنند.

فونی توان ضدعیری از عفونت است. سطوح محیطی را با استفاده از هیپوکلریت سدیم میترین راه جلوگها آسانشستشوی کامل دست

توانند منبعی از عفونت در موارد شیوع های کثیف میشود، چون حولهکرد. در شرایط گروهی، استفاده از دستمال کاغذی توصیه می

رایط توان کاهش داد. رعایت شا کلرزنی به استخر شنا و فاضلاب میشونده از طریق آب را بباشند. خطر موارد شیوع التهاب ملتحمه منتقل

تلاش  .ها، برای کنترل کراتوکنژنکتیویت اپیدمیک لازم استضدعفونی سختگیرانه در هنگام معاینه چشم، بهمراه استریل کردن کافی ابزار



که درون  7و9های های زنده آدنوویروس حاوی تایپواکسنبرای کنترل عفونت آدنوویروس در ارتش، بر تهیه واکسن متمرکز بوده است. 

مورد استفاده قرار گرفتند. بدین ترتیب،  1471شدند، در سال هایی پوشیده از ژلاتین قرار داشتند و بصورت خوراکی مصرف میکپسول

شود، جاییکه تکثیر یافته و موجب رها میها کند و در رودهتواند در آنجا ایجاد بیماری نماید، عبور میویروس از مجرای تنفسی که می

یار موثر شوند. این واکسن بسکننده واکسن به اطرافیانش منتقل نمیها از فرد دریافتشود. این ویروسکننده میبادی خنثیتولید آنتی

 ، از آنجا که ساخت آن متوقف شد، دیگر موجود نیست.1444بود، اما پس از سال 

 آزمایشگاهی تشخیص ◄

 )معمولاً در آزمایشگاه های رفرانس و برای مقاصد تحقیقاتی استفاده می شناسایی، جداسازی و تعیین هویت ویروسالف( 

 شود(

آوری شوند تا جداسازی ویروس به نحوی بهینه ها باید در اوایل بیماری از نواحی درگیر شده جمعنمونهها  برای جداسازی آدنوویروس

بیماری بالینی، ویروس ممکن است از مدفوع یا ادرار یا سوآبی از گلو، ملتحمه، یا مقعد حاصل شود. مدت زمان انجام گیرد. بسته به 

روز از گلو،  1تا  0روز از گلوی بالغین مبتلا به سرماخوردگی معمولی؛  0تا  1های مختلف، متفاوت است: ترشح آدنوویروس در بیماری

هفته از گلو و مدفوع کودکان  3تا  0 ت؛یهفته از چشم مبتلایان به کراتوکنژنکتیو 0ای؛ تحمهمل -مدفوع و چشم مبتلایان به تب حلقی

 بیماران دچار نقص ایمنی. دفوعماه از ادرار، گلو و م 10تا  0های تنفسی؛ مبتلا به بیماری

 ب( سرولوژی

وویروس های گروه آدنژنکننده کمپلمان بر علیه آنتیهای فیکسبادیهای آدنوویروس موجب افزایش آنتیعفونت انسان با هر یک از تایپ

های آسان برای شناسایی عفونت با هر یک یکی از روش (CF) ها مشترک هستند. تست فیکساسیون کمپلمانشود که در تمامی تایپمی

ده کمپلمان کننبادی فیکسآنتی باشد. افزایش چهار برابر یا بیشتر در تیتراز اعضای گروه آدنوویروس است، اما حساسیت آن پایین می

  .کندهای فاز حاد و فاز نقاهت، نشانگر عفونتی اخیر با یک آدنوویروس است، اما تایپ اختصاصی درگیر را مشخص نمیبین سرم

را  (HI) یا مهار هماگلوتیناسیون (Nt) سازیهای خنثیدر صورتیکه تعیین اختصاصی پاسخ سرولوژی یک بیمار مورد نیاز باشد، تست

بر یا کننده یک فرد افزایش چهار برابادی خنثیترین تست است. در اکثر موارد، تیتر آنتیسازی حساستوان به کار برد. تست خنثیمی

 دهد.بیشتر بر علیه تایپ آدنوویروس جدا شده از بیمار را نشان می
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 ها ویروس هرپس

 

 

 

 

 

 

 



ا ها رها طیفی از بیماریهای انسانی است. از نظر بالینی، هرپس ویروسچندین ویروس از مهمترین پاتوژنخانواده هرپس ویروس حاوی 

 ها،ویروسکنند. ویژگی برجسته هرپسهای میزبان و برخی تعداد محدودی را آلوده میکنند. برخی طیف وسیعی از سلولایجاد می

هایی از فعال شدن مجدد است. فعال شدن مجدد اغلب آنها در بیماران ر در میزبان و دورهالعمتوانایی آنها در ایجاد عفونت پایدار مادام

 .گردددچار سرکوب ایمنی موجب عوارض شدیدی برای سلامتی می

جالب اینجاست که عفونت فعال شده ممکن است از نظر بالینی کاملاً متفاوت از بیماری ناشی از عفونت اولیه باشد. هرپس 

  .حساس هستند یدرمانی ضد ویروسهای زیادی دارند که برخی نسبت به شیمیها ژنویروس

و  HSV-1)0و1های تایپ کنند، عبارتند از : هرپس سیمپلکس ویروسهایی که به طور شایع انسان را آلوده میویروس هرپس

HSV-0ویروس واریسلا ،)-[زوسترVZVسا ،]تومگالوویروسی (CMVویروس اپشتین ،)-بار (EBV،) و هرپس 7 و 3های هرپس ویروس ،

ها نیز ممکن است انسان را آلوده کند. حدود میمون B(. ویروس هرپس [KSHV]کاپوزی)هرپس ویروس مرتبط با سارکوم 1ویروس 

 کنند.های مختلف حیوانی را آلوده میویروس از گروه هرپس وجود دارد که بسیاری از گونه 122

 (HSV)هرپس سیمپلکس ویروس 

شود. اساساً اتصال و اختلاط ویروس به  سیمپلکس از طریق مایع وزیکلی، بزاق و ترشحات واژینال منتقل می س هرپسویرو

 توانند ضایعات دهانی و ژنیتال ایجاد کنند. کنند. هر دو تیپ می هر غشای مخاطی محل عفونت و در نتیجه محل بیماری را تعیین می

HSV-5 تواند به طور مستقیم از طریق بوسه یا به صورت غیرمستقیم با آلودگی دست، ظروف و  در بزاق وجود دارد و می

نیز ممکن است به عفونت چشم منجر شود. نوزادان تازه متولد شده در هنگام عبور ( Autoinfection)غیره منتقل شود. خودتلقیحی 

 عفونی شوند.توانند  از کانال زایمان در هنگام تولد و یا به ندرت از طریق جفت می

درصد از نوجوانان  42تا  72ماهه تا سه ساله است. تا دوران بلوغ، حدود  3در بین کودکان  HSV-5 بیشترین بروز عفونت

 1تا  1در بین افراد متفاوت است. در هر دورۀ زمانی، حدود  HSV-5باشند. میزان عود عفونت  می HSV-5بادی علیه  دارای آنتی

 کنند. که بدون علائم ظاهری هستند، این ویروس را منتشر میدرصد افراد بالغ طبیعی 

HSV-2 بادی در برابر این ویروس قبل از بلوغ به ندرت  شود. بنابراین، آنتی معمولاً از راه تماس جنسی به انسان منتقل می

بادی، به علت  سی میزان آنتیمیلیون افراد آلوده در آمریکا وجود دارد. برر 92-32شود. تخمین زده شده است که حدود  یافت می

های گلیکوپروتئینی اختصاصی تیپ،  ژن سیمپلکس مشکل است. اخیراً با به کار بردن آنتی هرپس 0و  1واکنش متقاطع بین تیپ 

بادی در زنان بیشتر  باشند. وجود آنتی می HSV-2 بادی علیه درصد افراد بزرگسال در آمریکا دارای آنتی 02مشخص شده است که 

های عود کنندۀ تناسلی ممکن است دارای علائم بالینی، یا فاقد  باشد. عفونت پوستان بیشتر از سفیدپوستان می از مردان و در سیاهاز 

 علائم باشند که در هر دو حالت، مخزن انتقال ویروس به افراد حساس هستند.
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توان بررسی مستقیم نمونه بالینی، جداسازی ویروس و روش  وجود دارد که از آت جمله می HSVروش های متعددی برای تشخیص 

PCR باشد. در اینجا مختصری به روش سرولوژی تشخیص  میHSV گردد: اشاره می 

 سرولوژی:

ها با بادیرسند. این آنتیتا یک هفته به حداکثر مقدار می 0شوند و ظرف روز پس از عفونت ظاهر می 7تا  HSV 9علیه  هابادی آنتی

 .سازی، ایمنوفلوسانس و الایزا هستندموجود شامل خنثی یهای تشخیصمانند. روشنوسان کمی برای تمام عمر باقی می

محدود  HSV-0و  HSV-1های متعدد مشابه بین ژنطر آنتیهای سرولوژی بخا روش یتشخیص ارزشلازم به ذکر است که 

لعکس یا با HSVزوستر در افراد آلوده با -ای نسبت به ویروس واریسلا تیپی خاطرههمهای غیرداری پاسخاست. همچنین، ممکن است مق

های سرولوژی مکان انجام تستتحقیقاتی، اهای  در بعضی از آزمایشگاه HSVتایپ  یهای اختصاصبادی صورت گیرد. استفاده از آنتی

 دارتری را فراهم کرده است. معنی

 یا آبله مرغان (Varicella-Zoster Virusزوستر )-ویروس واریسلا

، نوعی بیماری خفیف بسیار مسری عمدتاً در کودکان است که از نظر بالینی، بصورت ([chickenpox] مرغانآبله) بیماری واریسلا

شود. این بیماری ممکن است در بالغین و مبتلایان به نقص ایمنی، شدید منتشر در پوست و غشاهای مخاطی مشخص می ییوزیکول ها

 .باشد

کننده در سالمندان یا مبتلایان به نقص ایمنی است که با درد و راشی گیر ناتوان، نوعی بیماری تک(shingles) زونا بیماری

 ضایعات شبیه ضایعات آبله مرغان نیگردد. اشود، مشخص میدهی می گانگلیون حسی عصبیک  ای از پوست که توسطمحدود به ناحیه

  .هستند

مرغان بیماری حادی متعاقب مواجهه اولیه با ویروس است، زونا پاسخ  شوند. در حالیکه آبله و بیماری توسط یک ویروس ایجاد مید هر

 است. یحس یها ونیهای گانگل ی نهفته در نورونیسلایک میزبان نسبتاً مصون به فعال شدن مجدد ویروس وار

VZV رسد.  درصد می %42العاده مسری است، به نحوی که میزان سرایت آن در بین افراد حساس خانواده به بیش از  فوق

بیماران قبل و طی های پوست هم منتقل شود.  گردد، اما ممکن است از طریق تماس با وزیکل بیماری اصولاً از راه تنفس منتقل می

را دارند. زونای هرپسی ناشی  VZVبادی ضد  افراد بزرگسال در کشورهای توسعه یافته آنتی %42باشند. بیش از  دورۀ علائم مسری می

یش شود و بروز آن با افزا ایجاد می VZVدرصد از افراد آلوده به  02تا  12باشد. بیماری در  از فعالیت مجدد ویروس نهفته در بیمار می



ایمن )کودکان( منبع عفونت  شود. ضایعات زونای هرپسی حاوی ویروس زنده است و بنابراین ممکن است در افراد غیر سن بیشتر می

 مرغان باشد. آبله

در کودکان معمولاً خفیف  VZVهای تنفسی امر مشکلی است. چون عفونت  ، همانند سایر ویروسVZVمحدود کردن انتقال 

گردد. با این حال، افراد در معرض  کند، اغلب از مواجهه کودکان در اوایل زندگی حمایت می ایمنی را القاء می است و برای تمام عمر

 محافظت گردند. VZVها سرکوب شده است( باید از مواجهه با  خطر )مانند کودکانی که سیستم ایمنی آن
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، اختصاصیت و سرعت از نظر حساسیت PCRهای زوستر از نظر بالینی مفید هستند. آزمون-های تشخیص سریع ویروس واریسلا شیوه

توان در بزاق بسیاری از بیماران، از جمله مبتلایان به زونای بدون راش شناسایی زوستر را می-ویروس واریسلا  DNAشوند. ترجیح داده می

 های پوست و مواد بیوپسی قابل شناسایی است. یکولی،تراشهویروس در مایع وز DNAکرد. 

 بادی فلورسانت و ایمنواسی های مختلف، از جمله آنتی توان با تست بادی اختصاصی در سرم بیمار را میافزایش تیتر آنتی 

ی ا ایمنی سلولی اهمیت ویژه ود دارد.آنزیم شناسایی کرد. انتخاب روش مورد استفاده بستگی به هدف تست و امکانات آزمایشگاهی موج

 دارد، اما بررسی آن مشکل است.

 (Cytomegalovirus; CMV) سیتومگالوویروس

بالینی در دوران بچگی می شود، اما در بعضی جوامع مرفه تا مادامی که  های تحت در تمام نقاط دنیا باعث عفونتسیتومگالوویروس 

CMV لالات تواند به اخت های اولیه در طی بارداری می افتد. به میزان خاصی، عفونت بتواند موجب بیشترین آسیب شود به تأخیر می

های بیمارستانی که ممکن است در نتیجه انتقال خون، یا به علت  شدید داخل رحمی جنین منتهی شود. در مبتلایان به ایدز عفونت

روس ها، سیتومگالووی ت. در میان تمامی هرپس ویروسسرکوب ایمنی متعاقب پیوند باشد، سیتومگالوویروس عامل عمدۀ کوری و مرگ اس

 اولین عامل ایجاد مرگ و میر در بیماران مبتلا به نقص ایمنی است.

CMV کند. این ویروس در سراسر طول سال وجود دارد و اختلافی در میزان در تمام نقاط جهان اندمیک است، اما اپیدمی ایجاد نمی

  .شودعفونت فصلی مشاهده نمی

اجتماعی، شرایط زندگی و اقدامات بهداشتی بستگی دارد. شیوع آنتی بادی شیوع عفونت -شیوع عفونت به وضعیت اقتصادی

ای سطح ه بادی ممکن است در بالغین گروه ت بهداشتی بستگی دارد. شیوع آنتیاجتماعی، شرایط زندگی و اقداما-به وضعیت اقتصادی

( باشد، برخلاف کودکان و بالغین کشورهای در حال توسعه و %72تا  92توسعه یافته متوسط)اجتماعی در کشورهای -بالای اقتصادی

 .دهند درصدی نشان می 42یافته که شیوع  اجتماعی در کشورهای توسعه-های سطح پایین اقتصادیگروه



شود. دفع ویروس  میهای جدید تقریباً همیشه بدون علایم هستند. پس از عفونت، ویروس از نواحی مختلفی دفع  عفونت

گیرد. بنابراین، شود، صورت می که ویروس نهفته فعال می ها ادامه پیدا کند که اغلب به صورت متناوب هنگامیممکن است تا سال

 .و شایع است بسیار گسترده CMV مواجهه با

ویروس در ادرار، بزاق، مایع  است. انتقال مستلزم تماس نزدیک انسان با انسان است. CMVانسان تنها میزبان شناخته شده

 مالاً انتشار دهانی و تنفسی، راهشود. احت های سفید در گردش حمل می شود و در گلبول، دفع میمنی، شیر مادر، ترشحات گردن رحم

ر د %1تا  1تواند منتقل شود. خطر محاسبه شده حدود از طریق انتقال خون نیز می CMV .شوندمحسوب می CMVهای اصلی انتقال

پیوند بافت جامد در خطر ابتلا قرار  Seronegative کنندگانهر واحد خون کامل است. اما ممکن است بسیار متغیر باشد. دریافت

 .گردد موارد می %12تا  32قال ویروس در باعث انت seropositive دارند، چون بافت

 CMV نوزادان متولد شده در ایالات متحده با %1عفونت داخل رحمی ممکن است بیماری شدیدی در نوزاد ایجاد کند. حدود 

 تومگالیکیدچار بیماری انکلوزیون سا %12تا  1های تحت بالینی اما مزمن مبتلا می شوند؛ آلوده هستند. اکثر این نوزادان به عفونت

وند که ش های مزمنی میبه عفونت کار، منجرهای مادرزادی تحت بالینی یا آششوند. عفونتمیر بالا می وهمراه با نقایص تکاملی و مرگ 

ا به ه های اول زندگی، اغلب از طریق شیر آلوده مادر یا شیرخوارگاه ها قابل شناسایی است. بسیاری از نوزادان در ماهدفع ویروس تا سال

  .باشند همراه می تحت بالینی و معمولاً مزمن هستند که با دفع دائمی ویروس ها فونتشوند. بیشتر این عدچار می CMV عفونت

 %92در زمان بارداری هستند. در حدود  CMVاولیه بارداری در ایالات متحده، در معرض خطر عفونت نیاز زنان سن بسیاری

های اولیه مادری در زمان بارداری، مسئول اکثر موارد افتد. چنین عفونت های اولیه مادری، انتقال داخل رحمی اتفاق می از عفونت

، منبع اصلی مواجهه هستند. سایر CMVهای تحت بالینی . نوزادان و کودکان مبتلا به عفونتهستند تومگالیکینکلوزیون سابیماری ا

های نهفته مادری هستند. انتقال داخل رحمی در این موارد عود بیماری شایع های مادرزادی ناشی از فعال شدن مجدد عفونت عفونت

 .(%1نیست )حدود 

کنندگان پیوند اغلب یابد؛ دریافت به طور قابل توجهی در جوامع مبتلایان به سرکوب ایمنی افزایش می CMVهای عفونت

 هاست. شوند که بیشتر حاصل فعال شدن مجدد ویروس نهفته خود آنهایی می دچار عفونت
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در نوزادان تازه متولد شده به خاطر اهمیت آن در مدیریت آموزشی و  (CID)آزمایشگاهی بیماری انکلوزیون سیتومگالیک  تشخیص

تهدید کنندۀ حیات در افراد مبتلا به سرکوب  CMVهای  درمانی کودک و سهولت مشاورۀ والدین بسیار مهم است. علاوه بر این، عفونت

 اولیه مورد نیاز است. شرایط بالینی ممکن استب، تشخیص رمان مناسایمنی به میزان زیادی گسترش یافته است، و برای به کارگیری د

بلکه برای پی بردن به اینکه آیا بیمار یک عفونت حاد فعال را به جای یک عفونت  CMVبسیار با اهمیت باشد، نه تنها به خاطر تشخیص 



ال ولیه اگزوژن است یا در اثر فعکند، و یا اینکه اگر فرد در دوره عفونت حاد است، منشأ آن یک عفونت ا نهفته یا مزمن خفیف سپری می

توان به صورت متناوب در ادرار و بزاق  شدن مجدد یک عفونت پایدار با منشأ اندوژن به وجود آمده است. به خاطر اینکه ویروس را می

ویروسی(  DNAا ژن و ی ها فقط برای تحقیقات اپیدمیولوژیک و یا برای تشخیص ویروس )آنتی حاملین بدون نشانه پیدا کرد، این نمونه

های بهتری هستند، زیرا ویرمی  های خون نمونه کوسیتل های بالینی مناسب هستند. در سایر وضعیت CIDدر نوزادان مشکوک به 

وابسته به سلول است، به خصوص هنگامی که تیتر آن بالا بوده و با بیماری پیشرونده در ارتباط باشد. آزمایشات کمی بـرای تعیین بار 

های مناسب برای  رود. سایر نمونه به خاطر نیاز به درمان ضدویروسی سریع به کار می درحال گسترش است و (Viral load)ویـروسی 

 باشد. شوند، می ها که به وسیلۀ بیوپسی یا اتوپسی تهیه می و سایر ارگان Bronchoalveolar lavageخاص شامل  بالینیموارد 

CMV ست را توان حساسیت ت انسانی ایزوله شده است. با سانتریفیوژ کردن نمونه در سرعت کم میروبلاست های فیب از کشت سلول

ساعت همراه است. به علاوه،  91تا  03افزایش داد. تکثیر ویروس بسیار آهسته است، به طوری که هر چرخۀ تکثیر با دوره نهفتگی حدود 

های مجاور صورت  ها به طور عمده به سلول مانند، به طوری که انتشار آنهای جدید تمایل دارند که در ارتباط با سلول باقی ب ویروس

های سیتوپلاسمی قابل  پیکر همراه با گرانول های غول ها قابل مشاهده نباشد، اما سلول ممکن است برای ماه CPEگیرد؛ در نتیجه  می

ومونیک ای پاتوگن اجسام بزرگ انکلوزیون داخل هستهای با  ها به صورت چند هسته آمیزی، این سلول باشند. در صورت رنگ تشخیص می

توان کشت تک لایه را  ساعت پس از تلقیح، می 03 تا 09شوند. از  های گرد و صاف سیتوپلاسمیک اسیدوفیل دیده می و همچنین توده

 IE (IE nuclearای  ژن هسته یبادی منوکلونال بر ضد آنت های ایمونوفلورسانس یا ایمونوپراکسیداز با استفاده از از آنتی با تکنیک

antigen) کند، اما در هنگام گسترش  رنگ آمیزی کرد. این کار تشخیص سریع را ممکن میCPE قط یک حساسیت چندانی ندارد. ف

 Kinetic)سازی کینتیک  توان به وسیلۀ خثی های مختلف دیگر را را نیز می انسانی وجود دارد، اما سویه CMVسروتیپ از 

neutralization) ز داد. تکنیک اخیر را می توان برای شناسایی منبع ویروس کلئازهای محدود کننده از هم تمییبرداری اندونو و نقشه

 به کار برد.

اند، نه تنها حساسیت کمتری از کشت سلولی  گسترش یافته CMV DNAکه برای شناسایی  PCRهای تشدید کننده شامل  روش

برماید محصول  آمیزی ساده اتیدیوم توان به هر روشی از جمله رنگ تر هستند. اطلاعات قابل خواندن را می سریعندارند، بلکه بسیار 

 DNAهای مناسب هیبریدیزاسیون  و دیگر روش (Dotblot)بلات  دات له الکتروفورز بر روی ژل آگارز یاحاصل از جداسازی به وسی

DNA) (Hybridization ار مدنظر باشد، به دست آورد. اگر دقت کPCR وسیله رنگه در خون ب ژن قابل تکرارتر از شناسایی آنتی 

 بادی منوکلونال است. های خون محیطی با آنتی آمیزی ایمونوفلورسانس و ایمونوپرواکسیداز لکوسیت

 IgM  اختصاصیCMVتواند به وسیلۀ  ، تنها شاخص در دسترس است که میEIA  با استفاده از کلون کردن ژنتیکی

ژن، شناسایی شود. به دلیل اینکه  به عنوان آنتی pp112 (Matrix phosphoprotein pp112)فسفوپروتئین ماتریکس 

IgM تواند از جفت عبور کند، یافتن  نمی IgM اختصاصیCMV .در نوزادان دلیل بر عفونت پریناتال است 



گری کرد، و دریافت کنندگان را برای تعیین میزان  غربال CMVوان برای یافتن عفونت نهفته ت اهدا کنندگان خون و بافت را می

با استفاده از تست آگلوتیناسیون لاتکس سریع  pp112ژن ایمونودومینانت  بادی بر علیه آنتی حساسیت به وسیلۀ تست وجود آنتی

(Rapid Latex agglutination)  و یا بیشتر با تکیه برEIA کرد. بررسی 

 (Epstein-Barr Virusبار ) -ویروس اپشتین

EBV باشد. این ویروس با ایجاد کارسینوم کننده منونوکلئور عفونی حاد میهرپس ویروس است که در همه جا حضور دارد و عامل ایجاد

لنفوپرولیفراتیو دیگر در (، اختلالات non-Hodgkin) ( و غیر هوجکینHodgkinهای هوجکین )نازوفارنکس، لنفوم بورکیت، لنفوم

 مبتلایان به نقص ایمنی، و کارسینوم معده ارتباط دارد.

EBV ضد  یباد یآنت یدارا نیدرصد بالغ 42از  شیاست و ب عیشا ایدر تمام نقاط دنEBV تماس با  قیعمدتاً از طر روسیو نیهستند. ا

درصد  42از  شیکه ب یدهد، به طور یرخ م یزندگ لیشود. در مناطق در حال توسعه، عفونت در اوا یمنتقل م دهانی – یترشحات حلق

 شوند. عفونت یم جادیا صیقابل تشخ یماریب جادیمعمولاً بدون ا یکودک لیعفونت ها در اوا نیشوند. ا یآلوده م یسالگ 3کودکان تا 

 یدرصد عفونت ها 12از  شیب یصنعت یشوند. در کشورها یم ینسبت به منونوکلئوز عفون یدائم یمنیا جادیآشکار منجر به ا ریغ یها

EBV نشان  خود را یموارد، عفونت به صورت منونوکلئوز عفون نیاز ا یمیدر ن باًیافتد. تقر یم ریبه تأخ یجوان لیو اوا یتا اواخر نوجوان

 دهد. یمتحده رخ م الاتیدر ا ینوکلئوز عفونمورد از منو 122222شود که سالانه  یزده م نیدهد. تخم یم

 وجود ندارد. EBV یبرا یواکسن چیه

 یص آزمایشگاهیتشخ ◄

( مقادیر متفاوت 1عفونی به حدی متنوع است که برای تشخیص به تأیید آزمایشگاهی نیاز دارد که بر اساس ) بالینی منونوکلئوز تصویر

 باشد. در هفته دوم بیماری، تعداد گلبول می EBVبادی اختصاصی  ( آنتی0هتروفیل و )های  بادی ( آنتی0های سفید خون؛ ) گلبول

 درصد 12تا  32ها به  ها و مونوسیت رسد. تعداد لنفوسیت متر مکعب و یا حتی بیشتر می هزار در میلی 02تا  12های سفید خون، به 

های پلئومورفیک بزرگ، با واکوئل  )سلول ها آتیپیک لنفوسیت %01تا حداکثر بیش از  %12رسد. از این تعداد، حداقل  این مقدار می

 مانند. که به مدت دو هفته تا چند ماه باقی می های سیتوپلاسمی بازوفیلیک و هسته لوبوله شده( هستند،

گوسفند را های  مشاهده کردند که سرم بیماران دچار تب گلاندولار، اریتروسیت (Paul and Bunnell)ها پیش پائول و بونل  سال

هتروفیل است که  IgMهای  بادی کند. اکنون مشخص شده است که مسئول ایجاد آگلوتیناسیون فقط یک نوع از آنتی آگلوتینه می

هنوز هم یک هدف تشخیصی  (Paul and Bunnell test) بونل –که تست پائول القاء شده است. هرچند  EBVتوسط عفونت 

بادی بیماری سرم، که  های کلیه خوکچه برای جداسازی آنتی بادی فورسمن )و آنتی ده از سلولمعتبر است. ابتدا از سرم به دست آم

 ادیب های تجاری اسلاید آگلوتیناسیون اریتروسیت اسب، در دسترس است. اگرچه آنتی این روزها بسیار نادر است( استفاده شد. کیت



ها منفی است و همچنین اختصاصیت بالایی  جه آزمایش اغلب در بچهشوند، نتی های هتروفیل در بدن فقط به مدت یک ماه ساخته می

که نیاز به سرم ندارد و  باشد، بادی هتروفیل می ، تست دیگری برای تشخیص آنتیox red cell hemolysis Testنیز ندارد. 

 ماند. اختصاصی است اما برای یک تا دو ماه باقی می

جایگزین  EIAبه عنوان یک شاخص قابل اعتمادتر برای تشخیص عفونت پیشنهاد شده است در نتیجه  EBVبادی اختصاصی  آنتی

به  بادی الگوی تیپیک پاسخ آنتی رفت و بسیار پیچیده و دست و پاگیر بود، شد. که در گذشته به کار می (IF)ایمونوفورسانس 

 اده شده است. در اوایل بیماری حاد، افزایش موقتی در آنتینشان د 1پس از عفونت اولیه در شکل  EBVهای اختصاصیژنآنتی

و  شدهژن جایگزین  بر علیه این آنتی IgG بادیافتد که ظرف چند هفته با آنتیویروس اتفاق می دیژن کپسبر علیه آنتی IgMبادی

 مانند. چندین ها باقی می شود که تا ماه می های زودرس تولید ژن بادی بر علیه آنتی ماند. کمی بعد، آنتی برای تمام عمر باقی می

 .ماند یابد و برای تمام عمر باقی میژن غشایی افزایش می و آنتی EBNA هفته پس از عفونت حاد، آنتی بادی بر علیه

 

یه. افراد مبتلا به عفونت اخیر، آنتی بادی لپس از عفونت او (EBV)بار  –اختصاصی ویروس اپشتین  یالگوی تیپیک تولید آنتی بادی بر علیه آنتی ژن ها. 1شکل 

سال ها باقی می ماند. آنتی بادی  IgGتولید می کنند؛ تنها آنتی بادی   (VCA IgG, VCA IgM)بر علیه آنتی ژن کسپید ویروسی   IgGو  IgMهای 

در بسیاری از بیماران تولید  (EA)شوند. آنتی بادی بر علیه آنتی ژن های زودرس  های هتروفیل موقتی که قادرند سلول های گوسفند را آگلوتینه کنند، تولید می

و آنتی ژن غشایی ظاهر می شود  EBV (EBNA)چندین هفته پس از عفونت حاد، آنتی بادی بر علیه آنتی ژن های هسته ای  شده و تا ماه ها باقی می ماند.

 و برای تمام عمر باقی می ماند.

 

اکثر  ،یقابل استفاده است. در دوره منونوکلئوز عفون EBV یعفونت ها صیتشخ یکمتر برا تیبا اختصاص لیهتروف ونیناسیآگلوت تست

 spot) یورف یکنند. تست ها یم نهیگوسفند را آگلوت یکنند که سلول ها یم دیتول لیهتروف یها یباد یآنت یصورت موقته ب مارانیب



testری میزان در اوایل بیماکند. یم نیرا تأم لیواکنش هتروف نیا تیاختصاص ،یتصادف یژن یابط آنتقابل انجامند. رو یبه راحت ی( تجار

رود و به سرعت در طول سه ماه کاهش می یابد؛ بنابراین شاخص خوبی  بالا می EBVکپسید  VCAژن  بر ضد آنتی IgMبادی  آنتی

 ، بیشتر تمایل به سمت استفاده از آنتیIgMچند که، به خاطر نتایج مثبت و منفی کاذب در تست  برای تشخیص عفونت اولیه است. هر

 و بررسی نتایج حاصل از آن است. به خاطر اینکه آنتی IgGهای  بادی به روش ژنتیکی برای غربال کردن آنتی EBVژن کلون شده 

 بادی تشخیصی است ماند، افزایش تیتر آنتی شود و سپس پایدار می در ماه اول بعد از بیماری اولیه پدیدار می EBNAبادی بر علیه 

به طور خاص در بسیاری از بیماران دچار سرکوب ایمنی با عفونت شدید و فعال  EBNA-1بادی بر علیه  )شایان ذکر است که، آنتی

برای عفونت حاد، عفونت فعال شده مجدد، یا عفونت  EA-Dژن اولیه  ادی بر علیه آنتیب شود(. از سوی دیگر، آنتی ناپدید می مزمن،

بادی تام )توتال( بر  و یا آنتی IgGیابد و در حاملین بدون نشانه قابل شناسایی نیست.  فعال مزمن تشخیصی است، و سریعاً کاهش می

 کنند. ارائه می هدف خوبی را برای ارزیابی عفونت گذشته و وضعیت ایمنی VCAعلیه 

اند، ایزوله کردن ویروس برای اهداف تشخیصی به ندرت  هنوز شناخته نشده EBVهای کاملاً مجاز برای تکثیر  به خاطر اینکه سلول

های خون محیطی به  تلقیح ترشحات آلوده اوروفارنژیال یا لکوسیت in vitro در محیط EBVگیرد. تنها روش رشد  صورت می

 موفقیت ها را به طور توان آن ناف است و در نهایت برای نشان دادن نامیرایی و تولید رده سلولی لنفوبلاستوئید میهای بند  لنفوسیت

آمیزی کرد. مسئله دیگر در ایزوله کردن ویروس )یا استفاده  رنگ EBNAهای منوکلونال فلورسانس برضد  بادی آمیزی به وسیلۀ آنتی

این  EBVهای عفونی( در تشخیص روتین آزمایشگاهی بیماری القاء شده بر اثر  در سلولویروسی  DNAبرای پیدا کردن  PCRاز 

کنند و یا ویروس را برای تمام عمر به محیط پخش  است که نسبت بالایی از افراد بدون نشانه ژنوم ویروس را در حالت نهفته حمل می

 کنند. می

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 :5فصل 

 تیهپات های روسیو

 

 

 

 

 

 

 

 



توسط  نیکودکان و بالغ یروسیحاد و تی. اکثر موارد هپاتکند یم ریکه به طور عمده کبد را درگ کیستمیس یماریب کی یروسیو تیهپات

، B (HBV) تیهپات روسی(، ویعفون تی)هپات Aنوع  یروسیو تی، عامل هپاتA (HAV) تیهپات روسی: وگردد یم جادیعوامل ا نیاز ا یکی

 روسیدر اثر انتقال خون(، و و تیهپات عی)عامل شا C (HCV) تیهپات روسی(، ویسرم تی)هپات Bاز نوع  یروسیو تیمرتبط با هپات

 قیاز طر تیکه عامل هپات E (HEV) تیهپات روسیو ایبوده  HBVناقص که وابسته به عفونت همزمان با  روسیو کی(، D) تیهپات

 رویو مپلکس،یهرپس س سرویبار، و نیاپشت روسیو روس،یتومگالوویس ،تب زرد روسیو لیاز قب یگرید یها روسی. وباشد یم یگوارش

 فتهمورد بحث قرار گر گرید های شوند که در فصل رگی تک تیباعث هپات توانند می که اند شناخته شده زین ها روسیسرخجه و انتروو

 لیاز قب تیکه با تب، علائم گاستروانتر شوند یم ینیبال یماریباعث التهاب حاد کبد شده و موجب ب ت،یعامل هپات های روسوی. اند

حاد مشاهده شده  یماریمشابه در زمان ب یکیستوپاتولوژیه های بیآس روس،ی. صرفنظر از نوع وباشند یهمراه م رقانیتهوع، استفراغ و 

 .است شده داده نشان 1 جدول در ها آن های بادی یو آنت ها ژن یآنت ت،یهپات های روسینام و است.

ها بادی ها و آنتی ژن های هپاتیت، آنتی گذاری و تعاریف ویروس نام. 0شکل   

اجزای  بیماری

 سیستم

 تعریف

 Aهپاتیت 

HAV 
 ، عامل اتیولوژیک هپاتیت عفونی، یک پیکورناویروس، پروتوتیپ جنس هپاتوویروسAویروس هپاتیت 

Anti-

HAV 
 پایدار در تمام عمر، قابل مشاهده در شروع بیماری، HAVبادی علیه  آنتی

IgM 

anti-

HAV 

ماه  4-6؛ حداکثر به مدت A، نشان دهنده عفونت اخیر با هپاتیت HAVعلیه  IgMبادی از نوع  آنتی
 باشد. پس از عفونت مثبت می

 Bهپاتیت 

HBV  ویروس هپاتیتBعامل اتیولوژیک هپاتیت سرمی، یک هپادناویروس ، 

HbsAg 
 که با مقادیر بالا در سرم قابل مشاهده می HBVژن)های( سحیی  ، آنتیBژن سطحیی هپاتیت  آنتی

 ژن شناسایی شده است. باشند؛ چندین زیرتیپ از این آنتی

HbeAg 
ژن در  ؛ نشطان دهنده همانندسازی ویروس، آنتیHBV، مرتبط با نوکلئوکپسطید Bهپاتیت  eژن  آنتی

 گردش در سرم

HbcAg ژن مرکزی هپاتیت  آنتیB 

Anti-

HBs 
بادی غیرفعال از  ، حضور آنتیHBV، نشان دهنده عفونت قبلی و ایمنی علیه HbsAgبادی علیه  آنتی

HBIG  یا پاسخ ایمنی از واکسنHBV 

Anti-

Hbe 
 است. HBVنشان دهنده تیتر پایین  HbsAg، حضور آن در سرم فرد ناقل HbeAgبادی علیه  آنتی

Anti-

HBc 
 در زمان نامشخصی در گذشته HBV، نشان دهنده عفونت با HbcAgبادی علیه  آنتی

IgM 

anti-

HBc 

؛ به HBV، نشططان دهنده عفونت اخیر با HBV (Core)علیه بخش مرکزی  IgMبادی از نوع  آنتی
 ماند. ماه پس از عفونت مثبت باقی می 4-6مدت 

 Cهپاتیت 
HCV 

ویروس، جنس  تزریق خون، یک فلاوی، عطامل اتیولوژیک شطططایا هپاتیت پس از Cویروس هپطاتیطت 
 ویروس هپاسی

Anti-

HCV 
 HCVبادی علیه  آنتی

 Dهپاتیت 
HDV  ویروس هپاتیتD عامل اتیولوژیک هپاتیت دلتا، تنها در حضور ،HBV شود. باعث عفونت می 

HDAg ژن دلتا  آنتی(Delta-Ag) در اوائل عفونت حاد ،HDV .قابل مشاهده است 



Anti-HD ژن دلتا  بادی علیه آنتی آنتی(Anti-delt) نشان دهنده عفونت گذشته یا فعلی با ،HDV 

 E HEVهپاتیت 
های بزرگی در آسطیا، شمال و جنو   ، ویروس هپاتیت منتقله از راه گوارشطی، اپیدمیEویروس هپاتیت 

 ویروس دهانی، یک هپه-کند. انتقال از طریق آ  یا مدفوعی آفریقا و مکزیک ایجاد می

ایمونوگلوبولین

 ها

IG 
یا ویروس  HbsAg ،HCVبادی علیه  ؛ آنتیHAVبطادی علیه  ، حطاوی آنتیUSPایمونوگلوبولین 

 نقص ایمنی انسان

HBIG  ایمونوگلوبولین هپاتیتBهای علیه  بادی ، حاوی تیتر بالایی از آنتیHBV 

 نشان داده شده است. 0در شکل  Cو  A ،Bنوع  های تیهپات یولوژیدمیو اپ ینیبال های یژگیو

 Cو  A ،Bنوع  های تیهپات یولوژیدمیو اپ ینیبال های یژگیو. 2شکل 

 Cهپاتیت ویروسی نوع  Bهپاتیت ویروسی نوع  Aهپاتیت ویروسی نوع   ویژگی 

-02روز )متوسط  12-12 دوره کمون

01) 

-42روز )متوسط  112-12

32) 

 (12روز )متوسط  132-11

 بزرگسالان سال، نوزادان 11-04 کودکان، بزرگسالان جوان سنین انتشار در اکثر

در تمام طول سال، اما اوج  شیوع فصلی

 آن در پاییز

 در تمام طول سال در تمام طول سال

 عمدتاً تزریقی عمدتاً تزریقی دهانی-عمدتاً مدفوعی راه انتقال

    وجود ویروس در خون

 1هفته قبل تا کمتر از  0 خون

 از یرقان هفته پس

 ها ها تا سال ماه ها ها تا سال ماه

هفته پس از  0هفته قبل تا  0 مدفوع

 یرقان

 احتمالاً وجود ندارد وجود ندارد

 احتمالاً وجود ندارد وجود ندارد به ندرت ادرار

 وجود دارد )بزاق( اکثراً وجود دارد به ندرت )بزاق( بزاق، منی

های بالینی و ویژگی

 آزمایشگاهی

   

 تدریجی تدریجی ناگهانی شروع بیماری

 شیوع کم شیوع کم شایع C°33 (F°4/011)تب بیش از 

 ماه 1-3 ماه 1-3 هفته 1-0 مدت افزایش آمینوترانسفراز

طبیعی تا به طور خفیف  طبیعی تا به طور خفیف بالا بالا (IgMنوگلوبولین )سطح وایم

 بالا

 %1-12مزمن شدن احتمال  غیرشایع، بدون مزمن شدن عوارض

 نوزادان( 41%)

-42احتمال مزمن شدن 

72% 

میزان مرگ و میر )موارد 

 یرقانی(

 %1/2-1 %1-0کمتر از  %1/2کمتر از 

HbsAg وجود ندارد وجود دارد وجود ندارد 

    ایمنی

 احتمالاً ندارد دارد دارد همولوگ

 نداردا ندارد ندارد هترولوگ

 ؟ احتمالاً در تمام طول عمر طول عمراحتمالاً در تمام  مدت زمان



-معمولاً مانع بروز یرقان می ایمنوگلوبولین داخل عضلانی

 شود

اگر ایمنوگلوبولین قدرت 

را داشته  HBVکافی علیه 

 باشد، از یرقان جلوگیری می

 کند

 ؟

 Aنوع  تهپاتیتشخیص سرولوژیک  ◄

مبتلا به  مارینشان داده شده است. در ب 0و جدول  1 در شکل HAV با یپس از آلودگ یو سرولوژ شناسی روسیو ،ینیبال یدادهایرو

در  روسیو نی. اقرار داد ییمورد شناسا مونوالکترون،یا کروسکوپیم قیشده از طر لتریدر مدفوع ف توان یرا م روسی، ذرات وA تیهپات

 .گردد یم دیناپد رقانیهفته پس از شروع  0وجود دارد و  مدفوعدر  یماریاوائل ب

 HAV  یبه طور تجرب یرانسانیغ یها ماتپری اند آلوده شده یعیکه به طور طب یدر کبد، مدفوع، صفرا و خون افراد توان یرا م 

 مار،یدر مدفوع ب HAV تریت نینمود. بالاتر ییشناسا PCR ای کینوکلئ دیاس ونیزاسیدیبریه ،یمونواسیا های آزمون توسط اند، آلوده شده

 .شود یهفته بعد از آن مشاهده م 0رقان تا یهفته قبل از  0حدود 

Anti-HAV نیمنوگلوبولیاز نوع ا M (IgM) های میآنز شیهفته بعد از افزا 0و مقدار آن حدود  شود یظاهر م یماریدر حالت حاد ب 

 Anti-HAV. ابدی یمشاهده کاهش م رقابلیماه به مقدار غ 0-3معمولاً در مدت  IgMاز نوع  Anti-HAVرسد.  یبه اوج خود م یکبد

 یاختصاص Anti-HAV نییبا تع A تیهپات صیتشخ ن،ی. بنابراماند یم باقی ها سال یظاهر شده و برا یماریبه محض بروز ب IgGاز نوع 

معمولاً  HAV های بادی یآنت یرگی اندازه یبرا یشود. روش انتخاب یم دییکه مبتلا به عفونت حاد است، تأ ی، در خون فردIgMاز نوع 

 .باشد یم زایالا قیاز طر

 

 :IgM؛ Gایمنوگلوبولین  :A .IgGنولوژی و بیولوژی مرتبط با عفونت ویروس هپاتیت ورویدادهای ایم. 0شکل 

 .Mایمنوگلوبولین 

 



 Cو  A ،Bهای  . تفسیر مارکرهای سرولوژیک در در بیماران مبتلا به هپاتیت هپاتیت3جدول 

 تفسیر نتایج آزمون

Anti-HAV IgM عفونت حاد با  مثبتHAV 

Anti-HAV IgG عفونت گذشته با  مثبتHAV 

Anti-HCV عفونت اخیر یا گذشته با  مثبتHCV 

Anti-HD  وHbsAg عفونت با  مثبتHDV 

Anti-HD  وAnti-HBc IgM عفونت همزمان با  مثبتHDV  وHBV 

Anti-HD  مثبت وAnti-HBc عفونت مضاعف  منفیHBV  مزمن باHDV 

 

 Bنوع  تهپاتیتشخیص سرولوژیک  ◄

 و HBV DNA یمراز،پل DNA تیخلاصه شده است. فعال 9و جدول  0در شکل  HBV با یپس از آلودگ یو سرولوژ ینیبال یدادهایرو

HbeAg تیهپات یرمیکه نشان دهنده مرحله و B نیپس از ظهور اول یبه مدت کوتاه یماریدر اوائل دوره کمون ب باشد، یم HbsAg  

 تیعفونت وجود دارد که قابل هی( در خون در طول مرحله اولترلی یلیذره در هر م 1212)تا  HBV از ذرات یادی. مقدار زشود یمشاهده م

است  ییقابل شناسا تیهپات ییایمیوشیو ب ینیهفته قبل از بروز شواهد بال 0-3معمولاً   HbsAg .حالت، حداکثر است نیآن در ا تیسرا

 .گردد یم دیناپد روسیفرد با و یاما تا شش ماه بعد از آلودگ ماند، یم یباق یماریب ینیو در سرتاسر دوره بال

 هیعل بادی یآنت نیشود. چون ا یظاهر م یماریمعمولاً در هنگام شروع ب یاختصاص IgM از نوع Anti-HBc یادیمقدار ز 

. در باشد یم روسیو یظهور آن در سرم، نشان دهنده همانندساز ن،یبنابرا شود، یاست، ساخته منانومتر  07که  HBV یبخش داخل

 بادی ی، آنتHbsAg شدن دی. قبل از ناپدشود یمشاهده م HbsAg شدن دیپس از ناپد ریغدر دوره مت HbsAg هیعل بادی یابتدا آنت

ماه قابل  3معمولاً پس از  Anti-Hbe است. سطوح یماریب فیکه نشانه شروع مرحله خف شود یم HbeAg نیگزیجا HbeAg هیعل

 .باشد یمشاهده نم

است.  داریپا Anti-Hbe ای HbeAgماه با وجود  3از  شبی مدت به ها آن HbsAgهستند که  ی، افرادHBVمزمن  نیناقل ف،یتعر نیا با

HbsAg شدن  دناپدی از پس ها ممکن است سالHbeAg یبالا یترهایبماند. برخلاف آن که ت داریپا Anti-HBc  از نوعIgM یاختصاص 

حضور دارد،  HbsAgکه  یتا زمان مارانیمعمولاً در سرم ب HBV DNAاز  ی. مقدار کمشود یم افتی HbsAgمزمن  نیدر سرم اکثر ناقل

 یم یروسیو DNA یبرا PCRو  HBV های بادی یو آنت ها ژن یمشاهده آنت یبرا زا،الای شامل ها روش نیدتریقابل مشاهده است. مف

 .باشد



 

 3ها در جدول  های تشخیصی رایج و تفسیر آن دهد. تست رخ می Bرویدادهای بالینی و سرولوژی بیمار مبتلا به عفونت ویروس هپاتیت . 0شکل 

بادی  آنتی :Anti-Hbe؛ Bژن هسته مرکزی هپاتیت  بادی علیه آنتی آنتی :Anti-HBcآلانین آمینوترانسفراز؛  :ALTنشان داده شده است. 
ژن  آنتی :HbsAg؛ Bهپاتیت  eژن  آنتی :HbeAg؛ Bژن سحیی هاتیت  بادی علیه آنتی آنتی :Anti-HBs؛ Bهپاتیت  eژن  علیه آنتی

 .Mایمنوگلوبولین  :IgM؛ Gایمنوگلوبولین  :IgG؛ Bویروس هپاتیت  :HBV؛ Bسحیی هپاتیت 

 

 در بیماران مبتلا به هپاتیت B. تفسیر مارکرهای سرولوژی ویروس هپاتیت 4جدول 

ها نتایج آزماش  تفسیر  

HBsAg Anti-HBs Anti-
HBc 

 

حاد، برای فقدان واکنش غیراختصاصی، اثبات آن  HBVاوائل عفونت  منفی منفی مثبت

 ضروری است.

، IgMاز نوع  Anti-HBc، فعال یا مزمن، تفکیک با HBVعفونت  مثبت (±) مثبت

 HBVیا  HbeAgزایی( با  تعیین مقدار فعالیت همانندسازی )عفونت

DNA 
HBVنشان دهنده عفونت قبلی  مثبت مثبت منفی و ایمنی به هپاتیت   B 

با  HBVدر زمان گذشته باشد؛ ناقل  HBVاحتمالاً شامل: عفونت با  مثبت منفی منفی

و  HbsAgباشد؛ در فاصله بین ناپدید شدن  "low level"سطح کم 

باشد؛ یا واکنش مثبت کاذب یا غیراختصاصی  Anti-HBsپیدایش 

یا  HbsAgبا واکسینه شدن با  IgMاز نوع  Anti-HBcباشد. بررسی با 

حضور دارد، نشان دهنده  Anti-Hbeهر دو انجام گیرد. هنگامی که 

 باشد. می Anti-HBcفعالیت 

آلوده نشده است. احتمالاً شامل عامل عفونی دیگر،  HBVهرگز با  منفی منفی منفی

آسیب سمی به کبد، اختلال در ایمنی، بیماری ارثی کبد یا بیماری 

 مجرای صفراوی 

 پاسخ واکسن منفی مثبت منفی

 



 

 Cنوع  تهپاتیتشخیص سرولوژیک  ◄

هستند  فیخف ینیاز نظر بال ایبدون علامت  هیاول های عفونت شترینشان داده شده است. ب 0در شکل  یو سرولوژ ینیبال یدادهایرو

 ییاشناس یبرا یسرولوژ های دارند(. آزمون یو درد شکم حالی یب ،اشتهایی یب رینظ یراختصاصیتنها علائم غ رقان،یدرصد  02-02)

 ایرا مشخص کرده اما عفونت حاد، مزمن  HCVدر برابر  ها بادی یمعمولاً آنت یمونواسیا میآنز آزمون. باشد یموجود م HCVعفونت 

-یم دهید یماریدر شروع علائم ب مارانیب %12-72در  Anti-HCV های بادی ی(. آنت0)جدول  دهد ینم صیرا از هم تشخ افتهیبهبود 

 نیو پروتئ نهی(، پوشCoreهسته ) هیعل زین هایی بادی ی. آنتافتد یم ریهفته به تأخ 0-3تا  ها بادی یبروز آنت ه،یکه در بق یشوند، در حال

با  PCRهستند )به عنوان مثال،  کینوکلئ دیکه بر اساس اس هایی دارند. روش ینیینسبتاً پا تریو ت ندآی یبه وجود م NS9و  NS0 های

 دیمف کنند، یم افتیدر یروسیکه درمان ضدو یمارانیحال ب یریگیپ یدر گردش را برا HCV RNAمعکوس(، وجود  یسیاستفاده از رونو

 .روند یبه کار م HCV های زولهیا پیژنوت نییجهت تع ،یروسیو کینوکلئ دیاس های . روشباشد یم

مزمن  یماریمبتلا به ب مارانی( در ب%00، به طور فراوان )در حدود HBV (Occult HBV infection) یمخف های عفونت

 یرا م HBV DNAقابل مشاهده بوده، اما  HBsAg ماران،یهستند که ب ییها آن یمخف های . عفونتدهند یرخ م HCVاز  یناش یکبد

 داشته باشند. تیاهم یممکن است در پزشک HBV صیتشخ رقابلیهمزمان غ های کرد. عفونت ییسرم شناسا ایکبد  های در نمونه توان

 

-Antiآلانین آمینوترانسفراز؛  :C (HCV) .ALT. رویدادهای بالینی و سرولوژی در ارتباط با عفونت ویروس هپاتیت 3شکل 

HCV: بادی علیه  آنتیHCV ؛HCC: .کارسینوم هپاتوسلولار 

 

 



 

 

 

 

 

 

 :6فصل 

 ها پیکورناویروس

 

 

 

 

 

 

 

 



ویروس در این گروه قرار دارند اما در زمینه اندازه دهند، که تعداد زیادی  ها یک خانواده بزرگی را تشکیل می پیکورناویروس

ها  ها شامل دو گروه عمده انتروویروس شود. این ویروس ها محسوب می ترین ویروس ویریون و پیچیدگی ژنتیکی، یکی از کوچک

 اند. رینوویروس هها ساکنین موقتی مجرای گوارشی بوده و از گلو و روده کوچک جدا شد باشند. انتروویروس ها می و رینوویروس

 آیند. ها به طور عمده از بینی و گلو به دست می

کنند عبارتند از: فلج شدید تا مننژیت آسپتیک، پلورودینی،  هایی در انسان ایجاد می ها، بیماری بسیاری از پیکورناویروس

دار نامشخص،  ای، بیماری تب رودههای تنفسی و  مخاطی، بیماری-میوکاردیت، ضایعات پوستی اگزما و وزیکولار، ضایعات پوستی

های بالینی  های بدون علامت خیلی بیشتر از بیماری التهاب ملتحمه چشم و بیماری شدید عمومی نوزادان. به هر حال، میزان عفونت

 های مختلف ممکن است سندروم بالینی مشابهی را ایجاد کنند و از طرف دیگر، یک پیکورناویروس ممکن است سبب است. ویروس

توان از علائم بیماری که  ها را نمی های بالینی ایجاد شده توسط انتروویروس چندین سندروم بالینی شود. به علاوه بعضی سندروم

شود، فلج  ها ایجاد می شوند، از یکدیگر تشخیص داد. شدیدترین بیماری که توسط انتروویروس های دیگر ایجاد می توسط ویروس

 باشد. اطفال می

)ویروس  هپاتوویروسها(،  ها و رینوویروس )انتروویروس انتروویروسباشد که عبارتند از:  جنس می 10ورناویریده دارای خانواده پیک

های بیماری پا و دهان( و  )ویروس  آفتوویروسها(،  )پاراکوویروس پاراکوویروس(، Aichi)ویروس  کوبوویروس(، Aهپاتیت 

ها از لحاظ تاریخی در جنس  باشند. رینوویروس های مهم انسانی می اول، شامل پاتوژنها(. چهار گروه  )کاردیوویروس کاردیوویروس

 زبانیم فیط .(1)جدول  شود گرفتند، اما در حال حاضر به عنوان عضوی از جنس انتروویروس در نظر گرفته می مجزایی قرار می

کثر . اشود یم دهید یادیز های تفاوت پ،یت کی های هیسو نیدر ب یمختلف، متفاوت است و حت یها پیت های روسیکورناویپ های

 و مونیم هیکل های سلول های در کشت توانند ی( مها روسوی یاز کوکساک یو برخ ها روسیاکوو ها، روسیووی)پول ها روسیانتروو

 ریتکث C700دارند در  یکه منشأ انسان هایی فقط در سلول روسینویر های هیکه اکثر سو یابند، در صورتی ریتکث C707انسان در 

 دارد. زایی یماریب تیدر نوزاد موش خاص ها روسیو ی. کوکساکابندی یم

 

 

 

 



 برخی از اعضای خانواده پیکورناویریده. 03 -0جدول 

 جنس اعضاء خصوصیات

تواند باعث مننژیت، انسفالیت، راش،  همانندسازی در دستگاه گاستروانتریک؛ می

 گردندای  کاردیت و بیماری ماهیچه

 سروتیپ( 0پولیوویروس )

 00) (Bو  A)ویروس  کوکساکی

 سروتیپ(

 سروتیپ( 01اکوویروس انسانی )

 انتروویروس

 رینوویروس رینوویروس انسانی پایین حساس است pH شود؛ به سروتیپ؛ باعث سرماخوردگی می 011دارای بیش از 

 بیماری نورولوژیک میسازد؛ باعث کاردیت یا موش و سایر پستانداران را آلوده می

 شود

 ویروس انسفالومیوکاردیت

ویروس انسفالومیوکاردیت 
Theiler’s murine 

 کاردیوویروس

 آفتوویروس ویروس بیماری پا و دهان پایین حساس است pHشود؛ به  باعث اپیدمی در نشخوارکنندگان اهلی می

 هپاتویروس Aویروس هپاتیت  گرددباعث هپاتیت حاد در انسان می

 

 ویروس پولیو )فلج اطفال(

 -ها، عمدتاً از طریق مسیر مدفوعی گردد. پولیوویروس ویروس فلج اطفال ساکن روده بوده و به مدت چندین هفته از مدفوع دفع می

فررد ها با مدفوع و آلودگی غذا و ظروف احتمالاً در اکثر موارد باعث انتشار فرد به  شوند. آلوده شدن مستقیم دست دهانی دفع می

شود. به طور غیرمعمول،  های پرجمعیت و در شرایط عدم رعایت بهداشت دیده می شود که این مسئله به خصوص در مکان می

آید. انتشار تنفسی از فارنکس ممکن است  های ناگهانی در نتیجه آلوده شدن مخازن آب با مدفوع و فاضلاب به وجود می اپیدمی

شدت اپیدمیولوژی پولیومیلیت را در طول چندین سال تغییر داده است. اول معرفی استانداردهای اتفاق بیافتد. دو پیشرفت عمده به 

جدید بهداشت و بهسازی در بیشتر کشورهای پیشرفته جهان بر میزان پولیومیلیت در فلجی در نوجوانان و افراد بزرگسال تأثیرگذاشته 

دهد، در  تشار پولیومیلیت و بروز عفونت را در کل جمعیت کاهش میها از طریق مدفوعی= دهانی، ان است. کاهش انتشار ویروس

 نتیجه اکثر افراد ایمنی اکتسابی طولانی مدت و تا زمان بلوغ ندارند.

یابد. مشخص نیست که آیا فقط مخاط  پولیوویروس پس از هضم، ابتدا در فارنکس و سپس در رودۀ کوچک تکثیر می

کند. انتشار  ها و پلاک پیر( را گرفتار می کند؟ اما یقیناً بافت لنفوئیدی )لوزه هم درگیر می های دیگر راه شود یا قسمت درگیر می

گردد. سیستم عصبی تنها در بعضی مواقع درگیر  های لنفاوی یاعث ویرمی شده و ویروس به تمام بدن منتشر می ویروس به گره

طناب نخاعی و کورتکس حرکتی مغز منتقل شده و ضایعات به های شاخ قدامی شود. ویروس از طریق جریان خون به سلول می

شود. عوامل مختلفی باعث ایجاد طیفی از  هایی از مغز منتشر می وجود آمده به طور وسیع در سرتاسر طناب نخاعی و قسمت

 0تا  1طور متوسط باشد. دورۀ کمون پولیومیلیت فلجی به  ها پولیومیلیت نخاعی می ترین آن شود که رایج تظاهرات بالینی می



باشد. بارداری، شیوع  شود. ایمنی اکتسابی ایجاد شده علیه ویروس پولیو دائمی می ماه نیز دیده می 1روز تا  0هفته است، اما بین 

شود، و تزریقات منجر به التهاب از  می (Bulbar)النخاع  ها باعث افزایش خطر فلج بصل دهد، برداشتن لوزه فلجی را افزایش می

 ، خطر فلجی را بعد از یک دورۀ کمون معمولی در عضو تزریق شده افزایش می(DTP) سیاه سرفه -کزاز -واکسن دیفتری قبیل

 دهد.

رسد دوز ویروس، نوروویرولانس  شوند. به نظر می ها به فلج مبتلا می آن %1اند، تنها کمتر از  کودکانی که با ویروس پولیو مواجه شده

ای میزبان، وضعیت ایمنی ذاتی و سرعت پاسخ ایمنی هومورال در  د و فاکتورهای ژنتیکی و تغذیههای رش بودن ویروس و شاخص

موارد فلج  %11، مسئول 1بروز بیماری اهمیت دارند. چگونگی اهمیت هر کدام از این عوامل مشخص نیست. پولیوویروس تیپ 

 بر حسب پیشرفت عفونت یکی از پنج پیامد زیر را ایجاد میاند،  باشد. پولیوویروس در افرادی که واکسینه نشده پولیومیلیت می

 کنند:

شود که عفونت ویروسی به ناحیۀ حلق دهانی و روده محدود باشد. حداقل  درصورتی ایجاد می بیماری بدون علامت، -1

 ها پولیوویروس بدون علامت هستند. عفونت 42%

دار غیراختصاصی است که تقریباً در  ، بیماری تبمینوربیماری یا  (Abortive poliomyelitis) پولیومیلیت ناقص -0

 دهند. روز بعد از مواجهه روی می 9تا  0حالی، گلودرد و استفراغ در فاصلۀ  دهد. تب، سردرد، بی افراد آلوده رخ می 1%

. در این دهد درصد بیماران مبتلا به عفونت پولیومیلیت رخ می 0تا  1در  مننژیت آسپتیک، پولیومیلیت غیرفلجی یا  -0

بیماری، ویروس به داخل سیستم عصبی مرکزی و مننژها پیشروی نموده و علاوه بر علائم بیماری مینور باعث درد پشت  و 

 گردد. اسپاسم عضله می

دهد و  شوند رخ می درصد افرادی که دچار عفونت پولیوویروس می 0تا  1که در  پولیومیلیت فلجی با بیماری ماژور، -9

شود و لذا یک بیماری  روز بعد از فروکش کردن بیماری مینور ظاهر می 9تا  0باشد. این بیماری  آن میشدیدترین پیامد 

 کند. ای ایجاد می دو مرحله

، مکانیسم دقیق این سندروم شناخته نشده است. به صور (Postpolio syndrome; PPS) سندرم بعد از پولیو -1

شود. بعضی از تحقیقات نشان دهندۀ عفونت پایدار  ل ایجاد میسال پس از عفونت فلج اطفا 01تا  PPS 02متوسط 

نخاعی یا دستگاه عصبی مرکزی است، اما هنوز کاملاً تأیید نشده است. در تحقیقات دیگری،  -پولیوویروس در مایع مغزی

 12تا  02لیو در ژنوم انتروویروس در دستگاه عصبی مرکزی بیماران دچار اختلال ایمنی یافت شده است. سندروم بعد از پو



 شوند، از تخریب عضلات درگیر رنج می دهد. بیمارانی که درگیر این سندروم می درصد از قربانیان اصلی بیماری رخ می

های موجود  شود که این سندروم به دلیل از دست دادن نورون برند. در این موارد پولیوویروسی وجود ندراد، اما تصور می

 گرفتار شده بودند. در اعضایی باشد که در آغاز

 

 یشگاهیآزما صتشخی ◄

آید. هر نوع کشت  نخاعی به دست نمی -شود، اما معمولاً از مایع مغزی ویروس به راحتی از مدفوع و گاهی اوقات از گلو جدا می

طول چند کند و تخریب سلولی معمولاً در  سلول انسانی یا میمون برای رشد ویروس سودمند است، چون ویروس به سرعت رشد می

کنند. تغییرات اولیه  های غیر پولیویی رشد نمی باشد که انتروویروس اختصاصی پولیو می L22Bافتد. رده سلولی  روز اتفاق می

باشد. سروتیپ ویروس  می (Pyknosis) شامل تخریب سلول، افزایش انکسار، گرانوله شدن سیتوپلاسم و کوچک شدن هستۀ سلول

 شود. شناسایی می (NT) سازی های خنثی توسط تستجدا شده 

های نوکلئوتیدی  های تشخیصی را با مشکل مواجه کرده است. چون توالی های واکسن ضعیف شده در سراسر دنیا، آزمایش سویه

توانند توسط هیبریداسیون اسید  های واکسن و وحشی شایع، در حال حاضر شناخته شده است و این دو به راحتی می تمام سویه

های کشت داده شده استخراج کرد یا  توان از ویروس به دست آمده از سلول را می RNAنوکلئیک از یکدیگر تشخیص داده شوند. 

ز کنند. مراک طراحی می NTRˊ1پرایمر را برای قسمت  PCRها تکثیر داد. برای انجام  از نمونه PCRاینکه مستقیماً با استفاده از 

اند. یک پروب، ناحیۀ حفظ شدۀ ژنوم را ارائه  را تولید کرده cDNA، بخش کوتاهی از کاوشگرهای )پروب( (CDC)کنترل بیماری 

ها که برای سه سویه  شود، سپس پروب استفاده می RNAگری و جهت شناسایی  دهد که به طور اولیه برای اهداف غربال می

بلات  -ها به روش هیبریداسیون دات باشند برای شناسایی ایزوله شایع، اختصاصی می های وحشی سه سروتیپ واکسن و برای سویه

(Dot-blot) روند. تأیید عفونت انتروویروس به وسیلۀ تشخیص  به کار میIgM  بادی بین زمان بیماری  برابر عیار آنتی 9یا افزایش

 باشد(. ها عملی نمی ویروسها و اکو ویروس باشد )این روش برای کوکساکی حاد و مرحله نقاهت می

 پیت یاست. پاسخ اختصاص ازیمورد ن یباد یآنت تریت شیفاز حاد و نقاهت، جهت نشان دادن افزا یسرم یجفت نمونه ها

مجدد  دیتول ای کیباعث تحر پ،یهتروت یها روسیوویبا پول یبعد یشود. عفونت ها یم دهید روسیوویعفونت با پول نیفقط در اول

 جود دارد.و روسیوویپول پیژن در هر سه ت یآنت نیباشند. ا یمقاوم به گرما م های ژن یآنت هیکه اغلب عل شوند یم هایی یباد یآنت

 



 ها های مرتبط با سایر انتروویروس بیماری

کنند، اما از طریق مدفوع بیشتر  ها از طریق گوارش وارد بدن شده و در دهان و روده به خوبی رشد می اکثر انتروویروس 

شود. انتشار از طریق جریان خون، بدون تردید مسیر انتشار به تعداد زیادی از  های طولانی دفع می دستگاه تنفسی و تا مدت از

های مختلف،  باشند. فاکتورهای تعیین کننده تروپیسم انتروویروس های هدف بوده که در مقابل حمله ویروس حساس می ارگان

باشد. در  ، کونژکتیویت می72، عضله و انتروویروس Bهای کوکساکی  ل، ارجحیت ویروسخیلی شناخته شده نیست. به عنوان مثا

هفته است، اما ممکن است کوتاه نیز باشد. به عنوان مثال، در بیماری تنفسی  1-0های انتروویروسی سیستمیک، دورۀ کمون  عفونت

 روز است. 1-0و کونژکتیویت دورۀ 

 ها در حفاظت و بهبودی از عفونت بادی رسد آنتی باشد. به نظر می لانی مدت میایمنی ایجاد شده مختص تیپ بوده و طو

شود یا  های قبل از تولد منجر به بیماری نمی های ویروسی دیگر مهمتر باشند. عفونت های پیکورناویروس نسبت به اکثر خانواده

آورند، اما بیماری منتشره شدید  بادی مادری به وجود می علائم گاستروانتریت و تنفسی خفیفی در نوزادان تازه متولد شده با آنتی

 Bهای  هایی که نقایص مادرزادی سلول بادی هستند رخ دهد. به ویژه، در بچه ممکن است گاهی اوقات در افرادی که فاقد آنتی

 های انتروویروسی منتشر و مزمن ایجاد کنند. دارند ممکن است عفونت

توانند طیف وسیعی از  باشند. با این وجود می بالینی می های کوچک، تحت ویژه در بچه های انتروویروسی به اکثر عفونت 

گذارند. باید خاطر نشان کرد که هر سندرومی  های بدن تأثیر می های بالینی را ایجاد کنند که بر روی بسیاری از قسمت سندروم

 ر طی یک اپیدمی، چندین سندروم ایجاد کند. راش، عفونتتواند به وسیلۀ چندین ویروس ایجاد شود و هر ویروسی قادر است د می

ترین علت مننژیت به  ها رایج دار تابستانی نامشخص، رایج هستند. علاوه بر این، انتروویروس های ناحیۀ فوقانی تنفسی و بیماری تب

کنند. برای  ها ایجاد می ویروسهای بیشتری نسبت به اکو ها بیماری ویروس باشند. به طور کلی، کوکساکی صورت نسبتاً خفیف می

 Hand-foot-and-mouth)دهان  -پا -، بیماری دست(Herpangina)، هرپانژین (Pleurodynia)مثال، کاردیت، پلورودینی 

disease) کنند. و گاهی اوقات فلجی ایجاد می 

 مننژیت آسپتیک

ها،  ، اکوویروس، پاراکوویروسA1تا  A7ویروس ، کوکساکیB (B5−B2)های گروه  ویروس های کوکساکی توسط تمام تیپ

  71انتروویروس 



 ای های قلبی و ماهیچه بیماری

 کاردیت و میوکاردیت پری ← (قلب) Bهای گروه  ویروس کوکساکی -1

 هولم( پلورودینی )بیماری بورن ← (عضله) Bهای گروه  ویروس کوکساکی -0

 اگزانتم و انانتم

  4اکوویروس  ←راش ماکولوپاپولار غیرقابل تشخیص از سرخجه  -1

  13اکوویروس ← راش )اگزانتم بوستون(  -0

)مشابه  71انتروویروس  و A1 ،A52ویروس  کوکساکی←  (Herpetiform)های وزیکولار زخمی شونده  راش -0

 ( Aویروس کوکساکی

کوکساکی  ←وزیکول )فارنژیت وزیکولار(، نودول )فارنژیت لنفونودولار( به ویژه بر روی کام نرم و زبان کوچک  :هرپانژین -9

A  

 های تنفسی بیماری

 02و  11های  و اکوویروس A25 ،A22های  ویروس کوکساکی -1

 باشند. های تنفسی می های خاص که کمتر عامل بیماریو اکوویروس Bهای  ویروس کوکساکی -0

 های چشمی بیماری

  72و انتروویروس  A22ویروس  کوکساکی ←کونژکتیویت حاد خونریزی دهنده  -1

 های نوزادان تازه متولد شده بیماری

 11و اکوویروس  Bویروس  کوکساکی ←کاردی، مننگوانسفالیت  سندرم انسفالومیوکاردیت، دیسپنی، تاکی -1

  11اکوویروس  ← سندرم هموراژیک )کودک دارای یرقان، هموراژی، نقص کلیه و کبد(  -0

 )عبور از طریق جفت به جنین( Bو  Aویروس  کوکساکی ←های مادرزادی  ناهنجاری -0

 

 



 های مرتبط سایر بیماری

-مختلف کوکساکی، انواع A22ویروس  کوکساکی ←سندرم اورمی همولیتیک )آنمی همولیتیک، اختلال عملکرد کلیه(  -1

  11و اکوویروس  Bهای  ویروس

بر علیه  IgMبادی  ، آنتیB1و  B2کوکساکی Juvenile onset ← (IDDM)دیابت ملیتوس وابسته به انسولین  -0

شود، و  دیده می IDDM (Insulin-dependent diabetes mellitus)ها، در بسیاری از موارد  ویروس کوکساکی

ژنیکی یک رشته  در یک مورد از دیابت کشنده در موش به دست آمد. بیماری به علت تشابه آنتی B2ویروس  کوکساکی

و آنزیم گلوتامات دکربوکسیلاز است. پاسخ ایمنی بدن بر علیه ویروس  Bدر کوکساکی  P2-Cها در پروتئین  از اسیدآمینه

 گردد. پانکراس می βهای  باعث تخریب سلول

  ویروس با انواع  کوکساکیدیابت ایجاد شده توسطHLA (DR8 – DR2) باشد.مرتبط می 

 رکیت(، التهاب بیضه )اوسندرم خستگی مزمن )نورومیاستنی اپیدمیک(، انسفالیت میالژی یا بیماری مزمن ماهیچه محیطی -0

 Bویروس  کوکساکی ←

 

شود و خیلی سریع و به طور  میدهانی منتقل  -ها، عمدتاً به وسیلۀ تماس نزدیک و از طریق مسیر مدفوعی انتروویروس

ها در دستگاه گوارشی اکثر کودکان در مدت کوتاهی پس از تولد ظاهر  شوند. اکوویروس مؤثر در بین خانواده منتشر می

توان همیشه از  ها را می شوند. در کشورهای توسعه نیافته با استاندرادهای پایین بهداشت و بهسازی، انتروویروس می

بوده  %0/9و برعکس در نیویورک  %12ای در کراچی ای کوچک به دست آورد. این مقدار در مطالعهه مدفوع اکثر بچه

 باشد. ها منعکس کنندۀ مقدار انتروویروس موجود در فاضلاب می است. این تفاوت

حیۀ فوقانی های نادهد و ممکن است منجر به کسب عفونت ها رخ می ویروس انتشار به صورت قطرات، بیشتر در مورد کوکساکی

باشند. کونزکتیویت هموراژیک حاد، بسیار مسری است و از طریق تماس منتقل  ها می تنفسی گردد که غالباً عامل آن انترویروس

 بمبئی اتفاق افتاد. 1471ساعت است و در بیش از نیم میلیون نفر از افراد در طی پاندمی  09شود و دورۀ کمون آن تنها  می

 ویروس ، کوکساکی02-11-4-3-9های سراسر جهان در طی سالیان سال، اکوویروس  ن انتروویروستری ترین و شایع رایج

ها در کشورهای دارای آب و هوای معتدل  بوده است. اوج شیوع این سروتیپ B1  و B2های  ویروس و کوکساکی A52و  A1های 



شایع است، چون ایمنی بر علیه تیپ قبلی ایجاد شده است. با این غالباً در اواخر تابستان و اوایل پاییز است. در سال بعد تیپ دیگری 

 شود. وجود، سروتیپهای متمایز به طور همزمان، عمدتاً در بین بچههای غیرایمن دیده می

ها از  ها در بازگشت بچه باشند. افزایش شیوع انتروویروس ها می های کم سن، هدف اصلی و مخزن انتروویروس بچه

های کوچک، اکثر  کنند. در بچه مدرسه بوده و کودکان پس از ابتلاء، ویروس را به اعضای خانوادۀ خود منتقل می مسافرت و ورود به

کند که شامل تب، راش یا عفونت دستگاه تنفسی فوقانی  های انتروویروسی بدون علائم بوده یا علائم خفیفی ایجاد می عفونت

(URTI) های بزرگتر و بالغین و در نوزادان تازه متولد شده دیده می و آنسفالیت در بچه باشد. بیماری شدید، کاردیت، مننژیت می 

 شود.

 یشگاهیآزما صتشخی ◄

 شود. نخاعی برخلاف پولیوویروس استفاده می -برداری از مایع مغزی نمونه -1

 دیپلوئید فیبروبلاستهای  ها که معمولاً از کشت ویروس ها و تعدادی از کوکساکیکشت سلولی برای اکثر انتروویروس -0

های  ویروس برای کوکساکی BGMشود. رده سلولی کلیه میمون  استفاده می (HDF or HEL)های ریه جنین انسانی 

B باشد. رده رابدوسارکومای انسانی  حساس می(RD )ویروس  برای رشد کوکساکیA7 ها مناسب  و بسیاری از اکوویروس

 باشد. می

 جدا کرد. HDFهای قرنیه و کونژکتیویت انسانی یا  توان به سختی از کشت اما میسخت رشد است،  72انتروویروس  -0

های با شماره  کند. سروتیپ ایجاد شده مشابه پولیوویروس بوده، اما به آهستگی پیشرفت می (CPE) اثرات سیتوپاتیک -9

 کنند. ناقص ایجاد می CPEتر رشد کرده یا صرفاً  بالاتر آهسته

 باشد. نها روش قابل اعتماد برای مشخص کردن تیپ ویروس می، ت(Nt)نوترولیزاسیون  -1

 ( مناسب است.00، 14، 1)به خصوص تیپ  Aهای  ویروس تلقیح به مغز نوزاد موش برای شناسایی کوکساکی -3

استفاده  A22و کوکساکی  72های به شدت محدود مثل انتروویروس  های منوکلونال برای تشخیص سروتیپ بادی آنتی -7

 شود. می

  ها بادی یآنت نی. اشوند یدر اوائل دوره عفونت ظاهر م کننده یخنث های بادی یآنتها،  مورد کوکساکی ویروسدر 

 ریسا قیاز طر نیهمچن توان یسرم را م های بادی ی. آنتماند یم باقی ها بوده و سال یاختصاص ،یعفون روسیو یبرا



( مشکل روسیو های پیت یوان)به علت فرا یسرولوژ های آزمون یابیمشاهده شوند. ارز ونوفلورسانسیا  رنظی ها روش

 .دجدا شده باش ،یمشخص یدمیاپ وعیدر هنگام ش ای یخاص ماریبه کار رفته در آزمون، از ب ژن یکه آنت نیاست، مگر ا

  باشند، که نشان  یم بادی یآنت یحاو ها روسوی یکوکساک های پیاکثر ت هیبزرگسالان نسبت به کودکان، عل

 .ابدی یم شیآن با بالا رفتن سن، افزا زانیبوده و م عیشل ها روسیو نیمتعدد با ا های یآلودگ دهد یم

 های قرمز  ها توانایی آگلوتیناسیون گلبول بعضی از اکوویروسO های مهار کنندۀ  بادی انسانی را دارند. بنابراین آنتی

ممکن است باقی بماند. تعیین تیپ اکوویروس، ها  برای تیپ ویروس اختصاصی است و برای سال HIهماگلوتیناسیون 

 گیرد. صورت می (Nt)سازی  و خنثی (IF)های ایمونوفلورسانس  با استفاده از آزمون
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 یسیو کال ها روسیروتاو ها، روسیرئوو

 اه روسوی

 

 

 

 

 

 



 

های انسانی  باشند. این خانواده شامل انواع روتاویروس قطعه قطعه میای دو رشته RNAها اندازه متوسطی داشته و حاوی  رئوویروس

. گاستروانتریت حاد، بیماری بسیار شایعی بوده و تخمین زده شده باشد زادان در جهان میترین عامل گاستروانتریت نو است که مهم

شود که در آن  ین قبل از مدرسه میمیلیون کودک در سن 1/1است که در کشورهای در حال توسعه، سالیانه باعث مرگ حدود 

باشد. در آمریکا گاستروانتریت حاد بعد از عفونت تنفسی، عامل مهم بیماری در  نفر از این تعداد می هزار 32روتاویروس عامل مرگ 

 باشد. ها می خانواده

نوراک، عامل  ای هستند. این خانواده شامل ویروس تک رشته RNAهای کوچکی با ژنوم  ها ویروس ویروس کالیسی 

 شوند. ها نیز باعث گاستروانتریت می باشند. آستروویروس گاستروانتریت اپیدمیک غیرباکتریال می

 روتاویروس ها یشگاهیآزما صتشخی ◄

گیرد. ویروس موجود در  بادی انجام می تشخیص آزمایشگاهی با مشاهده ویروس در مدفوع در اوایل بیماری و افزایش تیتر آنتی

دارد. تعیین  IEMحساسیت بیشتر نسبت به  EIAشود. آزمون  شناسایی می IEMو  (EIA)مدفوع توسط آنزیم ایمونواسیِ 

 ، حساس(PCR)ای پلیمراز  ژنوتیپ اسید نوکلئیک روتاویروس که از نمونه مدفوع به دست آمده است، از طریق روش واکنش زنجیره

 بادی به کار روند. توانند به ویژه الایزا برای مشاهده افزایش تیتر آنتی های سرولوژیکی می آزمون ترین روش تشخیص است.

 ها کالیسی ویروس یشگاهیآزما صتشخی ◄

های بالینی  ویروس انسانی در نمونه ترین روش برای مشاهده کالیسی کریپتاز معکوس، شایع ای با استفاده از ترانس واکنش زنجیره

های در چرخش، انتخاب جفت پرایمر  باشد. به دلیل تفاوت ژنتیکی میان سویه مدفوع( و محیطی )غذای آلوده، آب( می)استفراغ، 

روز پس از  0-1شود ) بیلیون نسخه ژنوم ویروسی در هر گرم مدفوع، پخش می 122، بسیار مهم است. حداکثر بیش از PCRبرای 

 عفونت(.

 شود. به هر حال، ویروس های مدفوع استفاده می منظور مشاهده ذرات ویروس در نمونهاغلب از میکروسکوپ الکترونی به  

 آوری( و تشخیص آن هایی که در حداکثر انتشار ویروس جمع های پایین وجود دارند )به جزء نمونه های نورواک معمولاً در غلظت

توان  الایزا بر اساس ذرات شبه ویروسی نوترکیب، میسنجی  شناسایی شوند. از روش ایمنی IEMها باید توسط  ها مشکل است و آن

نشان دهنده عفونت حاد و فاز سرمی نقاهت است. به هر  IgGبادی  بادی را مشاهده نمود. افزایش چهار برابری آنتی های آنتی پاسخ



ژنی  های آنتی تیپ هایی به تمام ها قادر نیستند پاسخ ژن گرهای ضروری به صورت گسترده حضور ندارند و آنتی حال واکنش

توان  می EIAژن نسبتاً کمی در مدفوع باشد اما، از طریق  رسد آنتی با وجود این که به نظر می ویروس نورواک را شناسایی کنند.

 بلات تأیید نمود. آن را تشخیص داد و از طریق وسترن

 آستروویروس ها یشگاهیآزما صتشخی ◄

( < 712ها ) ویروس ( از کالیسی112ها به مقدار بیشتری ) با وجود اینکه آستروویروس ،(EM)میکروسکوپ الکترونی  -1

 حساس نیست. IEM، با این حال به تشخیص توسط وجود دارنددر هر گرم مدفوع 

0- EIA، بادی شود. آنتی بادی منوکلونال استفاده می باشد که از یک آنتی مفیدترین روش تشخیص ویروس در مدفوع می 

 باشد. سروتیپ در دسترس می 1منوکلونال برای تشخیص هر های 

تر بوده و  شود. این روش از بقیه حساس استفاده می (Riboprobe) که از یک ریبوپروب بلات،-هیبریداسیون دات -0

 ممانعت شود. RNAتخریب  از شود. در این تست باید گری آب و همچنین مدفوع آلوده استفاده می برای غربال

ها )در حضور تریپسین( در  ترین رده سلولی که برای جداسازی اولیه آستروویروس احتمالاً مناسب روس،جداسازی وی -9

ها زمانی بیشترین حساسیت را دارند  باشد. این سلول می (Caco-2) دسترس است، رده سلولی کارسینومای کولون انسان

یا  ایمونوفلورسانس توان با استفاده از ها را می ایزولهتشکیل دهند.  (Confluent) لایه متلاقی یک تک ،که بعد از رشد

EIA .تشخیص داد 
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 ویروس آنفلوانزا

 

 

 

 

 

 

 

 



بیماری های تنفسی، مسئول بیش از نیمی از بیماری های حادی هستند که هرساله در ایالات متحده رخ می دهند. ارتومیکسوویریده 

)ویروس های آنفلوانزا(، نقش اصلی را در مرگ و میر و ابتلا به بیماری های تنفسی دارند و گاهی اوقات، شیوع عفونت به صورت 

زا، مسئول میلیون ها مرگ در سرتاسر جهان بوده است. خاصیت جهش زایی و فراوانی بالای نوترتیبی اپیدمی رخ می دهند. آنفلوآن

ژنتیکی و تغییرات آنتی ژنی حاصله در گلیکوپروتئین های سطحی ویروس، تلاش ها جهت کنترل این ویروس را با مشکل مواجه می 

غیر می باشد و مسئول بیشتر موارد اپیدمی آنفلوانزا است. ویروس ، از لحاظ آنتی ژنی به شدت متAکند. ویروس آنفلوانزای تیپ 

نیز ممکن است تغییرات آنتی ژنی را نشان دهد و گاهی اوقات، اپیدمی هایی را ایجاد می کند. ویروس آنفلوانزای  Bآنفلوانزای تیپ 

 ستم ایمنی ایجاد می کند.ا نقص سیو تنها بیماری خفیفی را در افراد ببوده ، از لحاظ آنتی ژنی پایدار Cتیپ 

به طور  یکیژن یآنت راتییکه تغ یشناخته شده است. در حال C و A ،B یآنفلوانزا به نام ها یها روسیاز و کیمونولوژیا پیسه ت

  یها روسیو به مقدار کمتر در و A پیت یآنفلوانزا یها روسیمداوم در و

 نیهمچن. هستند داریپا یکیژن یاز لحاظ آنت C پیت یآنفلوانزا یها روسیدهند، اما ظاهرا و یرخ م B پیت یآنفلوانزا

که از  ییها هیاز سو یجدا شده است. بعض یمرغ ها، اردک ها، خوک ها، اسب ها و خوک آب ،یاز پرندگان آب A یآنفلوانزا یها هیسو

 هستند. یانسان تیجمع درگردش در یها هیمشابه با سو ،یژن یجدا شده اند، از لحاظ آنت واناتیح

 یم تیاهم یدهند، دارا یرخ م NAو  HA یمکرر که در مولکول ها کیژن یآنت راتییآنفلوانزا به علت تغ یها روسیو

 هیاول هیسو هیکه عل یباد یدر حضور آنت یوالد روسینسبت به و یانتخاب تیمز کیآنفلوانزا  روسیو کیژن یآنت یها انتیباشند. وار

 یوع آنتتن  ،یتنفس یمجرا گریآنفلوانزا است. عوامل د روسیو کیولوژیدمیاپ اتیخصوص ولمسئ ده،یپد نیگردد، دارند. ا یم جادیا

وند. ش یم گریکدیمستقل از  یژن یآنت راتییآنفلوانزا، دچار تغ یژن سطح یدهند. دو آنت یاز خود نشان نم یقابل ملاحظه ا یژن

شوند  یم دهینام  Antigenic shiftعمده،   کیژن یآنت راتییو تغ NA  ،Antigenic drift ای HAدر  فیخف کیژن یآنت راتییتغ

 Antigenic driftشود.  یم یدمیباعث اپ شتریبه احتمال ب Antigenic shift. شوند یم دیجد پیت ریز کیکه منجر به ظهور 

 نهیآم دیاس یتوال راتییشود. تغ یم نیدر پروتئ نهیآم دیاس راتییشده و منجر به تغ جادیدر ژن ا ینقطه ا یتوسط تجمع جهش ها

رار کند. ف زبانیم یمنیا ستمیتوسط س صیتواند از تشخ یم ونیریدهد و و رییمولکول تغ یرا بر رو کیژن یآنت یتواند نواح یم

 دیجد یژن یآنت یها انتیکند که امکان گسترش وار یعمل م ییروین کیشود، اما به عنوان  ینم یژن یباعث تنوع آنت یمنیا ستمیس

ر آن از دو جهش د شیب ایدو   دیشود، با یمهم تلق هیسو کیبه عنوان  یکیولوژیدمیکه از لحاظ اپ نیا یبرا انتیوار کیدهد.  یرا م

 رخ دهد.



 :یشگاهیآزما صتشخی ◄

آنفلوانزا به  صیشود. متعاقبا، تشخ جادیمختلف ا یها روسیاز و یاریتواند توسط بس یم ،یروسیو یتنفس یعفونت ها ینیبال میعلا

 یاختصاص یکیمونولوژیپاسخ ا کیاثبات  ای روسیو یدر نمونه ها، جداساز یروسیو کینوکلئ دیاس ای یروسیو یژن ها یآنت ییشناسا

نمونه ها  نیهستند و ا یصیتست تشخ ینمونه ها برا نینمونه غرغره با گلو و سوآب گلو بهتر ،ینیب یشستشو .دارد یبستگ ماریدر ب

 (PCR)استفاده از جداسازی ویروس در کشت سلولی، واکنش زنجیره ای پلیمراز  شوند. یجمع آور میدر سه روز بعد از شروع علا دیبا

 و سرولوژی از جمله روش های تشخیصی آنفلوانزا می باشند. در اینجا به روش سرولوژی پرداخت می شود:

( در طول عفونت کسیو ماتر نینوکلئوپروتئ داز،ینینورآم ن،ینی)هماگلوت یروسیو نیپروتئ نیچند هیعل ییها یباد یآنتسرولوژی: 

 .نسبت به عفونت مرتبط است زبانیبا مقاومت م HA نیکوپروتئیگل هیعل یمنیشوند. پاسخ ا یم جادیآنفلوانزا ا یها روسیبا و

آنفلوانزا دارند،  هیعل ییها یباد یسالم، آنتاشاره کرد. چون معمولا افراد  HI و زایتوان به الا یم جیرا یصیتشخ یتست ها از

جهت نشان دادن عفونت آنفلوانزا  یباد یآنت تریدر ت شتریب ای یبرابر 9 شیاست. افزا یدوره حاد و نقاهت ضرور یسرم ها یلذا بررس

قبل  دیهستند که با یاختصاص ری( غنی)موکوپروتئ یمخاط نیپروتئ یمهار کننده ها یاغلب حاو یانسان یها. سرم ردیصورت گ دیبا

  .برد نیها را از ب ، آنHI  از انجام تست

مسئول عفونت را مشخص کند.  روسیو هیتواند سو یم HI ژن مناسب جهت استفاده در دسترس باشد، تست یآنت اگر

 یکمتر یباشند، اما دسترس یم یساز یخنث یفرد نسبت به عفونت،  روش ها تیحساس ییشگویروش پ نیو بهتر نیتر یاختصاص

 یشتریب تیحساس گرید ینسبت به تست ها زایبر تر است. تست الا مانز گرید یها وجود دارد و انجام آنها نسبت به تست ها به آن

  .دارد

 ستمیمکرر س یبه علت پاسخ ها مار،یب یباد یدر ارتباط با پاسخ آنت یعفون یآنفلوانزا روسیو هیسو ییتلاش جهت شناسا هنگام

 شد. میمواجه خواه یبا مشکلات  یمنیا

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 :9فصل 

 سرخجه روسیو و ها روسیکسوویپارام

 

 

 

 

 

 

 



 

سن  روسی]و یتنفس الیش یسن س روسوی) سن کم و کودکان نوزادان یتنفس های مهم عفونت یلیعامل  خ ها روسیکسوویپارام

 .سازمانباشند یم (سرخک و ونی)اوریدر دوران کودک عیشا یمسر یماریپاراانفلوانزا( و عامل دو ب روسی[ و ویتنفس الیش یس

 نیدر هر سال تخم ونیلیم 9سال را  1درکودکان بالاتر از  یو پنومون یتنفس حاد های از عفونت یناش ریمرگ وم جهانی-بهداشت

  .باشند یم یگروه سن نیدر ا یتنفس یپاتوژن ها نیمهمتر ها روسیگزوویزده است. پارام

 ینفست یپاتوژن ها ریتکث نروی.از اباشد می یتنفس یمجار قیها از طر روسیگزویخانواده پارام یتوسط اعضا عفونت شروع

 .نندک یم جادیا یعموم یماریوب شوند یدر سرتاسر بدن پخش م ونیباشد.سرخک و اور یم یتنفس الیتلیاپ های محدود به سلول

 مشابه  یولوژیدمازنظراپی و است شده بندی طبقه روستوگاویبه عنوان   ییایمیو ش یکیزفی های یژگیبه خاطر و )سرخجه( روبلا

 شود. یم گرفته نظر در ها روسیگسووپارامی

 ویروس سرخک

املا و ک عیشود.عوارض شا یماکوپاپولار مشخص م یو راش ها یتنفس میاست که با تب علا یحاد و فوق العاده مسر یماریسرخک ب

متحده کاهش داده است اما هنوز سرخک  الاتیرا در ا یماریشده بطور آشکار  بروز ب فیواکسن زنده ضع یباشند.معرف یم یجد

 باشد. یدر حال توسعه م یدر کودکان کم سن در کشورها ریم از عوامل مرگ و یکی

بار دوم مبتلا  یکه برا یشترافرادیب دهد. یدر تمام طول سال م یمنیا یآلودگ سرخک وجود دارد روسیو کیژن یآنت هیسو کیتنها 

 .باشد یم یماریب هیثانو ای هیدر مراحل اول صیاشتباه در تشخ لیاغلب به دل ،شوند یم

 Hتئین پرو هیکننده عل یخنث یباد یمحافظت کننده در ارتباط با آنت یمنیا باشد. یم تیکننده مصون انیب یسرم یباد یآنت وجود

 نقص در یدارا مارانیباشد. ب یمدت محافظت ضرور یو دوام طولان روسیو یپاکسار یبرا یسلول یمنیرسد ا یباشد. بنظرم یم

 یدارند وقت یسلول یمنیکه نقص ا یمارانیاما ب، باشند یو نسبت به عفونت مجدد مصون م ابندی یبهبود م یماریاز ب نیمنوگلوبولیا

 .سرخک مشخص نشده است یماریدر مقاومت به ب یمخاط یمنی.نقش اابندی یبهبود م فیضع یلیشوند خ یکه با سرخک آلوده م

در  یسلول یمنیشودو پاسخ ا یم هیاول میعلا جادیباعث ا یسرخک دخالت دارد. التهاب موضع ییزا یماریسرخک در ب یمنیا پاسخ

 .بثورات دخالت دارد جادیا
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در موارد سرخک  یشگاهیآزما یشود. استفاده از تست ها یداده م صیبطور مطمئن تشخ ینیبال میعلا یسرخک علامت دار از رو

 .شود یمعمول لازم م ریغ یسرخک ها ایمعتدل و 

    کینوکلئ دیژن و اس یآنت یی(شناساالف

 تحمهمل¸نازوفارنگس   یتنفس یموجود در ترشحات مجار الیتل یاپ یسلول ها یاز رو میطور مستقه توان ب یژن سرخک را م یآنت

 یآلوده م یدر سلول ها یروسیو نیپروتئ نیشتریاست چراکه ب دیمف نینوکلئوپروتئ هیعل یباد یکرد. آنت شناسایی ادرار و چشم¸

 صیتشخ یبرا یکینیکل یاز نمونه ها یانواع یکه بر رو باشد یروش حساس م کی RT-PCR به روش  یروسیو RNA ییباشد. شناسا

 .سرخک بکار گرفته شود

  روسیو ییو شناسا یجدا ساز (ب

ع مناب که تب دارند یهنگام مارانیادرار گرفته شده از ب یخون و نمونه ها های نمونه¸ چشم ملتحمه ¸نازوفارنگس ینبی های سواب

 باشند. یم روسیو یجهت جداساز یمناسب

 یسرولوژ (ج

د وجو ایدارد  یفاز حاد و دوره نقاهت بستگ نیدر سرم ب یباد یآنت تریت یبرابر 9 شیسرخک به افزا یماریوجود ب کیسرولوژ اثبات

 در اندازه گرفته شده باشد. یبثورات پوست جادیهفته بعد از ا 1-0که  ینمونه سرم کیسرخک در  هیعل IgM یاختصاص یباد یآنت

 زایالاندهرچند باش داشته کاربرد است ممکن (Nt) یساز یخنث یو تست ها  HI،زایالا یسرخک تست ها یها یباد یانت یریگ

 .باشد یروش م نیتر یکاربرد

سرخک لکه  یها یباد یآنت صیتشخ یبرا باشد یگرفتن و منتقل کردن سخت م یبرا یسرم یکه نمونه ها ینواح در

 .باشند یسرم م یبرا یمناسب نیگزیجا یدهان عاتیخون خشک شده و ما

 

 



 پاراانفلوانزا روسیو های یماریب

ها عامل  آن شوند. یم یسن های رده یدر تمام عشای یتنفس های یماربی باعث و دارند وجود جا پاراانفلوانزا در همه های روسیو

 به یتنفس الشی سی سن روسیشوند. و می سن نوزادان و کودکان کم در شوند یم یتنفس یمجار دیشد یماربی زای یماریمهم ب

 عیباشند. عفونت مجدد با پارا انفلوانزا شا یدر بچه ها م یتنفس یجد های یماریعلت ب نیشتریب روسیو احتمالا متاپنوموو ییتنها

 .باشد یم

 یتمام .باشند یمتقاطع م یساز یخنث یباشند و فاقد واکنش ها یم یزیمتما یها پیسروت 0 و 0 و 1 پیت های روسیو

با  .کنند یممانعت نم یماریب جادیها از ا بادی یآنت نیباشند. هرچند ا یدر سرم خود م یبا منشا مادر بادی یآنت ینوزادان دارا

 یشودهرچند آن آنت یم دهید نبالغی و بزرگتر کودکان در مجدد عفونت اند شده جادیا یکه در عفونت قبل هایی بادی یوجود آنت

 یبدون تب ظاهر م یفوقان یبصورت عفونت تنفس یماری.در موارد عفونت مجدد بندنمای یم لیرا تعد یماریب ریها س بادی

بطور همزمان  ینیدر ترشحات ب IgA بادی یآنت وحضور شود یم IgA نیمنوگلوبیا جادیباعث  ا یعی(.عفونت طبیشود)سرماخوردگ

دارد اما در  یادیز تیمقاومت در برابر عفونت مجدد اهم جادیدر ا یترشح IgA بادی ی. آنتشود یباعث مقاومت به عفونت مجدد م

 .باشد یم عیشا نیدر بالغ یعفونت مجدد حت نرویاز ا رود یم نیچند ماه از ب یط

مقاومت مشخص نشده  جادیآنها در ا ی.هرچند نقش نسبشوند یم جادیا  Hو  Fیسطح های نیپروتئ هیبر عل یسرم های بادی یآنت

 .است

 یکتیژن یآنت های به خاطر شاخص شود یشده کمتر م جادیا های یباد یآنت تیمجدد اختصاص های عفونت جادیا غلت به

 جادیدر عفونت  ا روسیووکسینوع پارام قیدق صیتشخ نرویاز ا باشد یم وناوری روسیپاراآنفلوانزا و و های روسیو نیمشترک در ب

 باشد. یدشوار م کیشده به روش سرولوژ
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 دارند. روش های مبتنی بر سرولوژیبرای تشخیص عفونت پاراآنفلوانزا روش های سنجش اسید نوکلئیک و جداسازی ویروس کاربرد 

 نیز در تشخیص و مطالعات اپیدمیولوژی ارزشمند می باشند.

ممکن است در  ها ژن یشودآنت می انجام معمول بطور ها در نمونه یروسیو های ژن یآنت میمستق ییشناسا سنجش آنتی ژن:

 و ادهس ها روش نیا سنجش شوند. میمستق ریغ ای میمستق منوفلورسانسیبه روش ا الینازوفارنژ های جداشده سلول های پوسته



در  و باشند یشوند محدود م یم ییروش شناسا نیکه با ا هایی روسیو تعداد و نییپا تیبخاطر حساس اما شوند یانجام م عسری

موارد  یاست. در برخ ازیبالا مورد ن یژگیبا و یمنیا های مورد نظر باشد استفاده از معرف یخاص پیسروت ییکه قصد شناسا یصورت

 باشد. یدر دسترس م روسیو ییروش تنها متد شناسا نیا

 یساز یخنث های با استفاده از روش بادی یباشد.پاسخ آنت یسرم های براساس جفت نمونه یستیبا یسرولوژ صیتشخ ی:سرولوژ

 پاراانفلوانزا و روسیعفونت با و کننده انیب تریت شیبرابر افزا 9است. یریقابل اندازه گ زایال های تست ایو  ونیناسیممانعت از آگلوت ای

 روسیو پیتوان  از ت یمشترک نم یها ژن یمشکل وجود دارد که بخاطر آنت نیباشد هرچند ا یم IgMیاختصاص یباد یوجود آنت

 مطمئن شد. یماریعامل ب

 (RSV) یتنفس الیشیسن س روسیعفونت و

در نوزادان و کودکان کم سن است.معمولا سردسته  یتحتان یتنفس یمجار یماریمهم ب اریعامل بس یتنفس الیشیسن س روسیو

 01متحده برآورد شده  تا  الاتیباشد. در ا یسال م کینوزادان کمتر از سن  یو پنومون تیولیعامل برونش یکروبیم های تمام پاتوژن

 باشد. یم یتنفس یها یماریبه علت ب ها مارستانیشدن در ب یمواردبستر درصد

 یارمیب هیعل تیمصون جادیا یبرا یزندگ های ماه نیاول یدر ط یبا منشا مادر کننده یخنث های بادی یاز آنت ییوجود سطح بالا

که  یزمان یماهگ 0-9در نوزادان با  سن  دیشد یتنفس الیش یسن س یماریباشد. ب یم یاتیح اریبس  یتحتان یتنفس یمجار های

اتفاق  یروسیو یها یباد یو عفونت مجدد در حضور آنت هیشود.هرچند عفونت اول یم جادیا ابدی یکاهش م یمادر های بادی یآنت

 ینفست یو نه مجار یتحتان یتنفس یمجار یماریب هیعل یمنیبا ا یسرم کننده یخنث های بادی یآنت رسد یافتد. به نظر م یم

 .مرتبط باشد یفوقان

 نترفرونیا تریآنفلوانزا و پاراانفلوانزاکه ت های عفونت برخلاف باشد یفرون نم نتریا دیالقا کننده موثرتول یتنفس الشی سی سن روسیو

 ینفست الیش یسن س روسیدر پاسخ به عفونت و یو سرم یترشح یباد یمرتبط است.هردو آنت روسیو دشدنیبالااست و با ناپد

 نس نوزادان کم .گروه ها خواهد شد ریز گرید روسیمتقاطع با و یباد یآنت جادیباعث ا رگروهیز کیبا  هیشوند.عفونت اول یم جادیا

هبود در ب یسلول یمنیپاسخ ا ¸دارند یتنفس الیش یسن س روسیدر پاسخ به و یترشح IgA و IgG یباد یاز آنت یتر نپایی سطح تر

 .دارد تیاز عفونت اهم

 



مرتبط  تیولیبرونش جادیبا ا روسیو IgE یباد یارتباط وجود دارد. آنت یماریو شدت ب روسیو یاختصاص IgE یباد یآنت نیب

کند.عفونت  یبا غلبه م یمنیا نیبر ا روسیو یعیطب طیموثر است و تحت شرا یبطور نسب روسیو هیعل تیاست.واضح است که مصون

 باشد. یکمتر م دهش جادیا یماریاست اما شدت ب عیمجدد شا
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 سن روسیاثبات حضور  و کاربرد دارد. یتنفس الشی سی سن روسیپاراانفلوانزا گفته شد در مورد و صیتشخ یکه برا هایی روش

 ینم افتیدر افراد سالم  روسیباشد چراکه و یم یفعل یماریعامل ب روسیکه و نکهیبر ا یاست مبن یمناسب لیدل یتنفس الشی سی

 .باشد یم یروش انتخاب یدر ترشحات تنفس یروسیژن و یآنت ای روسیو RNA شود.سنجش

 ژن روش یسنجش آنت نیاز بالغ یلیدر خ. کودکان کم سن وجود دارد ینیب یاز شستشو یناش عاتیدر ما روسیاز و یادیز مقدار

 .ستین یحساس

RSV یلولکشت س طیفورا به مح یستبای ها فوق العاده حساس است و نمونه روسیجدا کرد.و ینیتوان از ترشحات ب یرا م یتنفس 

 یبرا نیبنابرا باشد یپاراانفلوانزاها متفاوت م گرید زندارد ا نینیهماگلوت نکهیبه خاطر ا یتنفس الیش یسن س روسیو. شوند حیتلق

 .وهمابزوربشن استفاده کرد ونیناسیتوان از روش هماگلوت ینم صیتشخ

از لحاظ مطالعات  یسرم های بادی یآنت یریکرد.گرچه اندازه گ یبررس یمتعدد های توان به روش یرا م یسرم های بادی یآنت

 .دارند ینیبال یها یریگ میدر تصم ینقش محدود یدارند ول تیاهم یولوژیدمیاپ

 ویروس اوریون

 یکدوران کود فیخف یماریب ونیاور روسی. ویهردو غدد بزاق ای کی یچرک ریبزرگ شدن غ یژگیاست با و یحاد مسر یماریب ونیاور

 .باشند یبدون علامت م یماریسوم موارد ب کیاز  شیاست.ب عیبه ندرت شا ئتیو اورک تیاست. اما در بزرگسالان مننژ

 یکیژنت یتنوع آنت هیسو نیا وجود دارد و ونیاور روسیو یژن یآنت هیسو کیشودفقط  یم جادیا داریپا یمنیا یماریبار ب کیبعد از 

 یماریبعد از ب NP یداخل دینوکلئوکپس یها نیو پروتئ F نیکوپروتئیگلHN  نیکوپروتئیگل هیعل یباد یآنت مشخص و بارز ندارد.

 یاما موقت (ینیبال میروز بعداز شروع علا 0-7) شود یم جادیا هیزودتر از بق NP هیعل یباد ی. آنتابندی یم شیدر سرم افزا یعیطب

 ماند. یها م سال یاما  برا هفته بعد از شروع(9) شود یم جادیا یبه آرام HN هیلع یباد یآنت روند. یم نیماه ازب 3است و در عرض 



 یم جادیدر طول تمام عمر ا یمنیندارند ا ینیبال میکه علا یعفونت ها یحت باشد یمرتبط م تیبا مصون یبخوب HN هیعل یباد یآنت

 یباد یشود. در افراد مصون آنت ینترفرون القا میا دیتول ونیاور یماریشود در ب یم جادیهم ا یسلول یمنیپاسخ ا نیهمچن .کنند

IgA نرویود از اش یاز مادر به نوزاد منتقل م رفعالیغ تیمصون. دهند ینشان م یکنندگ یخنث تیشودفعال یکه در فارنگس ترشح م 

 ماه نادر است. 3 ریدر کودکان ز ونیاور دنید
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 ییه امشاب میعلا یطیمح طیداروها شرا یعوامل عفون گریاست هرچند د ینیبال یها افتهیمعمولا بر اساس  کیپیموارد ت صیتشخ

باشند. تست ها  دیمف صیتوانند در تشخ یم یشگاهیآزما  یوجود ندارد تست ها یکه تورم غدد بزاق یکنند.در موارد یم جادیا

 یلیخ  RT-PCRروش  باشند. یم یو سرولوژ یعفون روسیو یجداساز RT-PCRبه روش  روسیو کینوکلئ دیاس یریشامل اندازه گ

 یمونه هااز ن یلیدر خ روسیو  ییشناسا تیرا دارد. قابل ینیبال یدر نمونه ها ونیژنوم اور یتوال یریاندازه گ  تیحساس است و قابل

داده و در مطالعات  صیرا تشخ روسیو هیتوان سو یم  RT- PCRبا  موفق نبوده را دارد. روسیجدا کردن و یکه تلاش برا ینیبال

 فراهم کرد. یدیاطلاعات مف یولوژیدمیاپ

فاده از جفت با است یباد یآنت شیهرچند افزا باشد ینم یکاف ونیعفونت اور صیتشخ یبرا ییبه تنها یباد یسنجش آنت سرولوژی:

بطور  HI ای زایباشد. از روش الا یم ونیاور روسیشاهد عفونت و یباد یآنت تریدر ت شتریب ای یچهار برابر شیافزا یسرم ینمونه ها

 .باشند یکننده م یخنث HN نیپروتئ هیعل یباد یشودآنت یاستفاده م عیشا

 یماریب لیدر اوا یاختصاص IgM.ونیاور یاختصاص IgG ای IgM یها یباد یسنجش آنت یکرد برا یتوان طراح یرا م  زایالا کیتکن

 یآلودگ اً یقو یماریب لیدر اوا ونیاور یاختصاص IgMحضور  نیبنابرا. شود یم یریروز اندازه گ 32از  شتریشود و به ندرت ب یم جادیا

 ونیاور یاختصاص IgM یباد یشود با آنت یم جادیآنفلوانزا ا هیکه عل یکیپیهترو ت یها یباد یآنت .هدد یم شتهادیرا پ ونیبا اور

 واکنش متقاطع ندارد.

 سرخجه ویروس

مشخصه آن  کند و یم ریجوان را درگ نیباشد که بچه ها و بالغ یحاد تب دار م یماریسرخک سه روزه( ب ،یروبلا )سرخک آلمان

 یباعث ناهنجار یحاملگ یدر ابتدا یهرچند آلودگ باشد. یم یروسیو عیاگزانتم شا نیتر فیخف .باشد یم یو لنفآدنوپات یبثورات پوست



عواقب عفونت  سرخجه در رحم به عنوان سندروم  شود. یم یذهن یوعقب ماندگ یمادرزاد یها یشامل ناهنجار نیجن دیشد یها

 شود. یسرخجه شناخته  م یمادرزاد

هفته  1-0در در  یباد یآنت تریشود و ت یم ادیز یشدن بثورات پوست دیبه محض ناپد ماریسرخجه در سرم افراد ب یها یباد یآنت

باشندکه غالبا شش هفته بعد از بروز  یم IgM یها یباد یشامل آنت هیاول یها یباد یآنت شتریشود. ب یم ادیبه شدت ز ندهیآ

است بر عفونت  یگواه یبثورات پوست جادیهفته بعد از ا 0در نمونه سرم  تک که  IgM یباد یتآن افتنی مانند. ینم یباق یماریب

مادام العمر  تیشدن باعث مصون ماریبار ب کیمانند. یسرخجه در تمام طول عمر م هیعل IgG یها یباد یسرخجه. آت روسیبا و ریاخ

 یماریه بشده مشخص کنند جادیا یبثورات پوست نکهیا به دلیل وجود دارد. روسیو کیژن یآنت پیت کیتنها  نکهیا ه علتب، شود یم

 یباد یمادران مصون آنت. باشد یسرخجه نم یماریبه ب تیمصون یبرا نانیشاخص قابل اطم یوجود بثورات پوست نرویباشد از ا ینم

 کند. یها محافظت م ماه از آن 9-3به مدت  نرویکنند از ا یرا به فرزندان خود منتقل م

 یشگاهیآزما صتشخی ◄

 صینند.تشخک یم جادیبه سرخجه ا هیشب میعلا یروسیو یها یماریاز ب یلیباشدخ ینم نانیقابل اطم یلیسرخجه خ ینیبال صیتشخ

از . (یسرم وارونگی شواهد یروسیو RNA یرگی اندازه ،روسیو ی)جدا ساز باشد یم یتخصص یشگاهیآزما جیبراساس نتا یاختصاص

 نیترگلو به یپ هاآسو. استفاده کرد یور دهیدر مطالعات د روسیو یگونه ها ریو ز پیژنوت نییتع یتوان برا یم یمولکول یروش ها

 باشند. یم یمولکول یروش ها ینمونه ها برا

 یستیهرچند سرم با باشد. یسرخجه م صیتشخ یبرا سرولوژی استاندارد تست کی(HI) ممانعت از هماگلوتینین  تست سرولوژی:

ه به آماد یازین نکهیشود بخاطر ا یداده م حیترج زایتست الا آماده شود. یراختصاصیغ یبرطرف کردن ممانعت کننده ها  از نظر

 .کرد یطراح یاختصاصIgM یریاندازه گ یرا برا توان آن یو م ستیسرم ن یساز

 ریخعفونت ا نکهیا یبرا وجود دارد. روسیو پیسروت کیتنها  نکهیاست بخاطر ا تیبر مصون لیدل IgG یباد یآنت صیتشخ

نمونه  دو نیب یباد یآنت تریت شیتوان از افزا یم که خانم باردار باشد( یمهم است در موارد یلی)خ شود دییتا قیسرخجه بطور دق

 .استفاده کرد ینمونه سرم کیدر  IgM یباد یآنت یختصاصا صیتشخ ایبا فاصله حداقل ده روز  یسرم



ور بط صیتشخ یبرا یمتعدد صیتشخ یها تیدارد که ک تیسرخجه آنقدر اهم یها یباد یآنت یبرا قیدق کیسرولوژ یها تست

بدون  یاعفونت ه نکهیببرند بخاطر ا یسرخجه پ هیخود عل تیباشند که به مصون یباشند.اغلب افراد قادر نم یدر دسترس م یتجار

 شوند. یسرخجه اشتباه گرفته م یبا بثورات پوست روسهایو گریشده توسط د جادیا یباشدو بثورات پوست یم عیشا ینیبال میعلا
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شده و در  یموجب سرماخوردگ یانسان های روسیروناو. کباشند یم RNA یحاو انول داربزرگ  های روسیو ها، روسیروناوک

 0220( در سال SARS)  دیحاد شد یسندروم تنفس یجهان وعیباعث ش روسیکوروناو کینوزادان دخالت دارند.  تیگاستروانتر

 های روسیروناوکدر شهر ووهان چین شروع شد و به کل دنیا گسترش یافت.  0214نوع نوع مشابهی نیز در اواخر دسامبر . دیگرد

ر د داریپا های پست موجب عفونت واناتیدارند و در ح تیاهم یکه از نظر اقتصاد شوند یم یاهل واناتیدر ح یماریباعث ب واناتیح

ناخته ش خوبی به ها آن یها یژگیمشکل است، و یانسان های روسیروناوکه کشت ک نیعلت ا. به شوند یخود م یعیطب های زبانیم

 نشده است.

 یاما جداساز باشد یبالا م یزمستان که موارد سرماخوردگ های در تمام جهان پراکنده هستند. در ماه ها روسیروناوک

 یدر بزرگسالان م یتنفس های یماریاز ب ای عامل عمده ها روسیروناواست، ک نییپا یتنفس های روسیو ریسا ای ها روسینوویر

 .شوند یمشخص ظاهر م های انیطغ ریو سا روسینوویر ی. جداسازباشند

 . موارد عفونتشود یم جادیا ها روسیروناوتوسط ک ها یاز تمام سرماخوردگ درصد 11-02زده شده است که حدود  نیتخم

 .متفاوت بود %01تا  %1ساله  0مطالعه  کیآن در  زانیمتفاوت است. م یسال به سال به طور قابل توجه روسیروناوک های

 %42از  شیو در ب ابدی یم شیظاهر شده و با بالا رفتن سن، افزا یدر اوائل کودک یتنفس های روسیروناودر برابر ک بادی یآنت

 یساله رخ دهد. به هر حال، آنت 1دوره  کیمجدد به همراه بروز علائم در  یکه ابتلا رسد ی. به نظر مشود یبزرگسالان مشاهده م

 .است نشده پخش ها که به طور گسترده در انسان دهد ینبوده و نشان م عیشا SARS روسیروناوک هیعل بادی

 یفسحاد تن یماریب ،یتنفس الشی سی نیس روسیآنفلوانزا و و روسیو ها، روسینوویمعمولاً در افراد مسن به همراه ر روسیکوروناو

 های¬بوده و با عفونت یروسینوویدر حدود نصف موارد ر ها روسیعفونت کوروناو یزده شده است که فراوان منی. تخکنند یم جادیا

 برابر است. یتنفس الشی سی نیآنفلوانزا و س روسیو

 ژن یتدر برابر آن یمنی. اباشد یاما کامل نم شود، یم جادیا یعیبه علت عفونت طب یمنیا ،یتنفس های عفونت ریمانند سا

ت اما عفون ابدیسال ادامه  نیدارد. مقاومت به عفونت مجدد ممکن است چند یشتریب تیاحتمالاً در محافظت انسان، اهم یسطح های

 های ژن یبه آنت بادی ی، پاسخ آنتSARS( آلوده به %41از  شی)ب مارانیاکثر ب .شود یم هدهمشابه، اغلب مشا های هیمجدد با سو

 قابل مشاهده است. زایالا ایفلورسانت  بادی یآزمون آنت قیکه از طر دهند یم یروسیو



 

 یشگاهیآزما صتشخی ◄

 ژن و اسید نوکلئیک الف( مشاهده آنتی

ان تو باشد، میسرم در اختیار  های ترشحات تنفسی را هنگامی که مقدار زیادی آنتی موجود در سلول کوروناویروسهای  ژن آنتی

توان به وسیله میکروسکوپ الکترونی تشخیص داد.  های موجود در مدفوع را می روناویروسکاز طریق آزمون الایزا مشاهده نمود. 

 های تنفسی و مدفوعی مفید می در نمونه کوروناویروسدر مشاهده اسید نوکلئیک  (PCR)ای پلیمراز  های واکنش زنجیره آزمون

 باشد. 

 و شناسایی ویروس ب( جداسازی

های بینی و گلو با استفاده از  را از نمونه SARSتوان ویروس  در کشت سلولی مشکل است. با این حال می روناویروسکجداسازی 

 به دست آورد. Veroهای کلیه میمون  سلول

 ج( سرولوژی

حاد و  های بادی در سرم ملاحظه تیتر آنتیبه دلیل مشکل بودن جداسازی ویروس، تشخیص سرولوژی با استفاده از افزایش قابل 

های  های ایمونوفلورسانس غیرمستقیم آزمون باشد. از الایزا، آزمون می کوروناویروسنقاهت، روش عملی جهت تأیید عفونت 

ون با استفاده از آزم 004Eتوانند به منظور تشخیص استفاده شوند. تشخیص سرولوژی عفونت با سویه  هماگلوتیناسیون نیز می

ژن  های قرمز پوشیده شده با آنتی باشد. گلبول پذیر می ، امکان(Passive hemagglutination) هماگلوتیناسیون غیرفعال

 شوند. بادیی آگلوتینه می های حاوی آنتی ، با سرمکوروناویروس
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 (HIVرتروویروس ها )ویروس 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

)سندروم  دزای مسبب و اند شده  مشتق یرانسانیغ های ماتپری های روسیو یانسان از لنت یمنای نقص  کننده جادیا های روسیو

 1 پیتا یمنینقص ا روسیو 1410شرح داده شد و در اواخر سال  1410در سال  بار نیاول یماری. بباشند ی( میاکتساب یمنینقص ا

و  ییایجغراف ینواح HIV و عفونت افتی شیجهان افزا سرتاسر در یدمیبصورت اپ دزیت ایاهم جدا شد. از آن به بعد گسترش و

 فرددر صورت آلوده شدن  باشند یمبتلا م HIVبه  ایها نفر در دن ونیلیقرار داد. در حال حاضر م ریرا تحت تاث یمختلف یها تیجمع

 یمنیا ستمیدر س روسیکه و یغالبا به علت نقص ردیده سال اگر فرد آلوده درمان نگ ی. طماند یم یطول عمر آلوده باق یتمام برای

در جهان  یمعضلات بهداشت عموم نیاز مهم تر دزیا 01شود. در آغاز قرن  بارمی فرصت طلب مرگ یکند دچار عفونت ها یم جادیا

دست آورد  دزیا جادیاز ا تو ممانع HIVمزمن  یسرکوب همانندساز ی( براHAARTموثر ) اریبس یروسیدرمان ضد و جادیباشد. ا یم

 باشد. یم HIVمهم طب در  اریبس

 یم جادیو هومورال ا یبا واسطه سلول  یمنیا های پاسخ HIV مربوط به های ژن یآنت هیبر عل HIV در افراد مبتلا به

 .شود یم جادیا یبعد از آلودگ یبه زود روسیو های ژن یاز آنت یتعداد هیعل هایی بادی ی.آنتشود

چند سطح  هر کنند یم جادیا کننده یخنث های بادی یآنتHIV پوشش  یها نیکوپروتئیگل هیافراد آلوده شده عل اغلب

بر  دهید.عقباشن یکننده نم یپ خنثانول هیعل جادشدهیا های بادی یاز آنت یلیباشد: خ یکم م کننده یخنث های بادی یآنت تیفعال

 های نیروتئکوپی.گلشوند یانولوپ م های نیبه پروتئ کننده یخنث های بادی یآنت صالفشرده مانع از ات ونیلاسیکوزیاست گل نیا

که  بشوند هایی¬روسیاز و یتیجمع ادیممکن است اجازه دهد که  باعث ازد یعیتنوع طب نیدارند ا یادیتنوع ز یپ از نظر توالانول

 .نشوند ییشناسا کننده یخنث یها بادی یتوسط آنت

. دیحساس  سنج  های تلنفوسی شدن با ممانعت از آلوده شگاهیآزما طشرای درتوان  یرا م کننده یخنث های بادی یآنت

 یرگی رها شده را اندازه HIV ذرات میانز تیمعکوس که فعال پتازکری ( روش ترانس1با ) شوند یم یرگی اندازه یروسیو های عفونت

که   bDNA ای RT-PCR (0) و ردگی می اندازه را شده آلوده های که درصد سلول میرمستقیغ منوفلورسانسی( روش ا0) کند یم

 .کنند یم یابیرا ارز روسیو کیدنوکلئیاس

 ,env, pol  های ژن های فراورده کیتوتوکسیس T های تلنفوسی¸شوند یم جادیا  HIVهای نیپروتئ هیعل سلولی یمنیا پاسخ

gag, nef  یبافت یمحدود به کمپلکس سازگار های تیواکنش به کمک لنفوس نی. اکنند یم ییرا شناسا CD0-CD1  یانجام م 



 های سلول تیفعال .ابدی یکاهش م یماریب شرفتیو با پ شود یم جادیا env هیلع یدر تمام افراد آلوده واکنش اختصاص بای. تقرشود

 .است شده یرگی اندازه HIV-gp102 نیکوپروتئیگل هیعل (NK) یعطبی کشنده

دارد.  تیاهم یماریبه وجود آمدن ب ای HIVعفونت  هعلی محافظت کردن در فراهم  زبانیم یمنیکه کدام پاسخ ا ستین مشخص

 مثل هکنند محافظت یمنای یکه ارتباط پاسخ ها است نیکرده است ا ریرا درگ دزیواکسن ا هیدر خصوص ته قاتیکه تحق یمشکل

 .باشد یو هومورال  نامشخص م یبا واسطه سلول یمنیا های پاسخ ینسب تاهمی
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 (0های ضد ویروسی ) بادی تعیین سرولوژیک آنتی (0( جداسازی ویروس )1طریق قابل ارزیابی است ) از سه HIVشواهد عفونت با 

 های ویروس.گیری اسیدنوکلئیک ویروس یا آنتی ژن اندازه

 الف( جداسازی ویروس 

بدن( کشت داد. تعداد سلول های آلوده در گردش  های دیگرنقاط محیطی )وگاهی از نمونه  های خون را از لنفوسیت HIVتوان  می 

ن های خو ویروس در پلاسما و سلول بدون علایم تیتر های بالاتری از در مقایسه با افراد حله بیماری فرق می کند.با توجه به مر

ی بیماری علایم بالین بابادی بیشتر  تعداد ویروس در پلاسما نسبت به حضورهر نوع  آنتی .محیطی بیماران مبتلا به ایدز وجود دارد

HIV های خون  ترین تکنیک جداسازی ویروس کشت همزمان نمونه مورد آزمایش با مونوسیت حساس. (1باشد )شکل  هماهنگ می

هایی که با شرایط  شده اولیه در مقایسه با سویههای جدا  اند می باشد. ویروس محیطی غیر آلوده که با میتوژن تحریک شده

رشد ویروس قابل ارزیابی است با آزمایش مایع فوقانی محیط کشت بعد از  کنند. اند خیلی کند رشد می آزمایشگاهی تطابق یافته

 .(P09های اختصاصی ویروس ) ژن گیری فعالیت ترانس کریپتاز معکوس ویروس یا بررسی آنتی روز با اندازه 19-7

هرچند تکنیک جداسازی  خونی آنها کشت داد. های توان ویروس را از سلول باشند می مثبت می HIV-1بیشتر افرادی که از نظر  در

های  بطور شایع برای سنجش ویروس در نمونه PCRتکنیک  باشد. باشد و محدودبه تحقیقات می زحمت می ویروس زمان بر و پر

 شود. بالینی استفاده می

 

 



 سرولوژی  ب(

ها اگر بطور مناسب انجام  باشد. این تست ( بطور تجاری موجود میEIAها به روش الایزا ) بادی گیری آنتی هایی برای اندازه کیت

باشند. هنگامی که از آزمایشاتی مانند الایزا برای غربالگری جمعیت با شیوع  برخوردار می % 41شوند از حساسیت و ویژگی بیش از 

شود نتیجه مثبت آزمایش به وسیله تکرار آزمایش بایستی تایید شود اگر  )مثل اهداکنندگان خون( استفاده می HIVپایین عفونت 

 مثبت شد برای حذف نتایج مثبت کاذب الایزا بایستی تست تاییدی انجام شود.بیشترین تست تاییدی که انجام می نیز نتیجه تکرار

طورشایع ه باشند ب گیری می مولکولی مخصوص قابل اندازه با وزن HIVهای  تئینباشد که در آن پرو بلات می شود تست وسترن

 شود. اندازه گیری  می gp132یا ,gp91,gp102های انولوپ  یا گلیکوپروتئین  P09آنتی بادی علیه پروتئین مرکزی

 

 در ارتباط به مرحله بالینی بیماری HIVالگوی پاسخ آنتی بادی . 0شکل 

 

بادی  یکند آنت کند تغییر می های اختصاصی ویروس در طول زمانی که بیمار به سمت ایدز پیشرفت می ژن آنتیالگوی پاسخ به 

شوند  ایجاد می Gagهایی که علیه پروتئین  اما آن ،مانند می( باقی gp91,gp102,gp132پ )لهای انو علیه گلکوپروتئین

(P17,P09,P11کاهش می )  یابند کاهش آنتیP09 اشدب پیشگو کننده شروع علایم بالینی و دیگر مارکرهای پیشرفت بیماری می 

 (.1)شکل 



ریع س های ساده و هایی که تجهیزات کمی دارند تست های الایزا و آماده شدن نتایج با کمترین تاخیردر آزمایشگاه برای انجام تست

اساس  توانند انجام بشوند و بر وی نمونه خون یا بزاق میهای ساده بر ر باشد. تست موجود می HIVهای  بادی برای سنجش آنتی

را در نمونه خون  HIVهای  بادی های سریعی وجود دارد که می توانند آنتی های آگلوتیناسیون یا ایمنودات می باشند تست واکنش

مراکز آزمایشگاهی استفاده  توان در خارج از ها می سازی وجود ندارند از این تست کامل تشخیص دهند و نیازی به مراحل آماده

 نمود. 

باشد  باشند. روش کار شامل قرار دادن یک قطره خون از نوک انگشت بر روی کارت های مخصوص می های خانگی موجود می تست

 شود. های دارای مجوز ارسال می سپس کارت برای انجام آزمایش به آزمایشگاه

شود. روش هفته  3-10باشد اغلب افراد در طی  هفته می 0-9آلودگی گین زمان برای انجام وارونگی سرمی بعد از نمیا

RT-PCR ژنوم  ریتکث یبرا کیماتیروش آنز کیHIV روش  .باشد یمbDNA  دیگونوکلئوتیاول یجیتدر ونیداسیبریمراحل ه یدر ط 

 یم  هیما پاپلاس یروسیبار و نییتع یو برا باشند یحساس م یلیخ یمولکول های بر روش یمبتن یها تست .ابد یم ریتکث HIVژنوم 

 روسیو RNAسطح  را محدود کند. HIVعفونت  صیتشخ برای ها روش نیا تیممکن است حساس HIVژنوم  تهیهتروژنس باشند.

ک شده خون خش های .لکهباشد یم یروسیدرمان ضد و ریتاث شیو ابزار باارزش پا یماریب شرفتیکننده مهم  پ  ییشگویشاخص  پ

در نوزادان متولد  HIVزود هنگام عفونت  صیتشخ .باشد یدر منابع محدود م روسیو شیپا ینمونه پلاسما برا نیگزیبه عنوان جا

 های استفاده از روش یبا منشا مادر هایی بادی یوجود آنت شود یانجام م HIV-1 RNAبا انجام تست  تواند یشده از مادران آلوده م

 .کند یرا بلااستفاده م کیسرولوژ

 ادیب یآنت دیاست. بعد از تول یرگی بعد از عفونت قابل اندازه یمدت کم زایدر پلاسما به روش الا HIV-1 P09 ژن یآنت نییسطح پا

اما ممکن است . (کند یم جادیکمپلکس ا P09 بادی یبا آنت P09 نیپروتئ نکهیا ی)برا شود یم یریقابل اندازه گ ریغ ژن یآنت نیا

 .باشد یم فیضع یآگه شیکننده پ انیشودکه ب انینما جددم یماریب ییدر مراحل انتها
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 (JCو ویروس  BKپولیوماویروس ها )ویروس 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 (Papovaviridae)اویریده از یک جنس به نام پولیوماویروس تشکیل شده است که قبلا بخشی از خانواده پاپوواویریده مخانواده پولیو

هزار  1ای حلقوی ) دو رشته DNAنانومتر( با ژنوم  91های کوچک )با قطر ها، ویروسپولیوما ویروس بود )که دیگر وجود ندارد(.

شود. از که تقارن بیست وجهی دارد؛ محصور می انولپمیلیون( هستند؛ این ژنوم در یک کپسید فاقد  0جفت باز؛ وزن مولکولی 

 شود. رتیکل ویروس استفاده میویروسی درون پا DNAمتراکم کردن  رایهای سلولی ب هیستون

ژن( دارند، عبارتند  7 ای 3) یکیاز اطلاعات ژنت یمحدود ریساده که مقاد یسرطانزا یهاروسیو DNA نیاز ا ییها مثال

 روسیدر انسان؛ و و merkelسلول  روسیو و HPyV7, HPyV3 , WU, KI, JC, BKو انسان؛ هامونیدر م SV92 روسیاز: و

 .دکنن یخاص گونه خود را حمل م روسیوماویاز پرندگان، پول یو برخ ستانداراناز پ یاریبس یهاها. گونه در موش یموش یومایپول

 یدارا نبالغی ٪12تا  72که  یدارند، به طور یانسان تیدر جمع یا گسترده عیتوز (JC, BK) یانسان یها روسیوماویپول

است  ممکن هیپس از عفونت اول روس،ی. هر دو وافتد یاتفاق م یکودک لیدر اوا در سرم هستند. عفونت معمولاً  یاختصاص یباد یآنت

 ه،یکل ندویمثلا در اثر پ شود، یدچار اختلال م زبانیم یمنیکه پاسخ ا یشوند و هنگام داریپاافراد سالم  یو بافت لنفاو ها هیدر کل

سالم، بدون علائم صورت  یمنیا یو دفع آن در ادرار در افراد دارا روسیسن، مجددا فعال شوند. فعال شدن مجدد و شیافزا ای یباردار

 BK روسی. وشوند یم یجداساز مارانیب نیاکثراً از ا ها روسیرخ دهد و و یمنیبه نقص ا انیممکن است در مبتلا یماری. بردیگ یم

 یعامل نفروپات روسیو نی. اگردد یمغز استخوان م وندیکنندگان پ افتیدهنده در در یزیخونر (Cystitis) موجب التهاب مثانه

و در  افتد یکنندگان اتفاق م افتدری ٪1که در  دیشد یماریب کیاست؛  هیکل وندیکنندگان پ افتیدر در روسیوماویمرتبط با پول

 PML , progressive) شروندهیپ یچندکانون یلکوانسفالوپاتعامل  JC روسی. وشود یم وندیمنجر به رد پ یماربی موارد 12٪

multifocal leukoencephalopathy)  ژهیبه و ،یمنیبه نقص ا انیاز مبتلا یکشنده که در بعض یمغز یماریب کی باشد؛ یم 

. افتد یاتفاق ممختل شده است،  HIV عفونت با ای یمنیسرکوب کننده ا یها ها در اثر درمان آن یسلول یمنیکه ا ینکسا

 گریکدیبا  یژن یاز نظر آنت JC و BK یهاروسی. وکندیم ریرا درگ دزیبه ا انمبتلای از ٪1حدود  شروندهیپ یچندکانون یلکوانسفالوپات

 سلول توانند یم یانسان یها روسیو نیاست. ا SV92 T ژن یمشابه آنت روس،یتوسط هر دو و شوندهرمز T ژن یتفاوت دارند، اما آنت

 .ندیتومور نما جادیرم کنند و در نوزاد هامستر اوجوندگان را ترانسف یها

 نشده است. دییآن هنوز تأ یانسان ارتباط داده شده است، اما نقش سبب یمغز یبا تومورها JC روسیو

 

 



 یشگاهیآزما صتشخی  ◄

های گلیال  را از کشت ادرار یا مغز در سلول JCهای دیپلوئید انسان یا ویروس  توان از کشت ادرار در فیبروبلاست را می BKویروس 

از یکدیگر تشخیص ( HI)توان به وسیله ممانعت از هماگلوتیناسیون  جدا کرد و این دو ویروس را می ((Fetal glial cells جنین

و هیبریدیزاسیون نوکلئیک اسید )مثل، ساترن بلات(  PCRتر، جستجوی مستقیم ژنوم ویروس به وسیله  داد. به هر حال روش ساده

 (In situ hybridization)توان به دنبال بیوپسی یا اتوپسی مغز به وسیله هیبریدیزاسیون درجا ویروس را می DNAباشد.  می

الکترونی تشخیص ها را توسط میکروسکوپ  و ویریون (IF) توان توسط ایمونوفلورسانسرا می JCهای ویروس  ژن نشان داد. آنتی

  داد.

 

 

 


