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)ویروسهرپس سیمپلکس، واریسلا و سیتومگالو(
شهاب فلاحی

دانشجوي دکتراي ویروس شناسی دانشگاه تربیت مدرس

، 2و 1یمپلکس تیـپ  س ـشـامل ویـروس هـرپس   کننـد انسان را آلوده مىهایى که عموماًویروسهرپس
و 7و 6انسـانى تیـپ   ویـروس بـار، هـرپس  ویروس، ویروس اپشـتاین ومگالوزوستر، سیتـویروس واریسلا

تواند انسـان را  میمون مىBویروس هرپس. هستند) کاپوزىدر ارتباط با سارکوم(8ویروس تیپ هرپس
انـواع مختلفـى از حیوانـات را آلـوده     ویروس در گروه هرپس وجـود دارد کـه  100حدود . آلوده نمایدنیز
.کنندمى

هاویروسخصوصیات هرپس
ساختار و ترکیب

مختلف آن، سـاختار مشـابهى دارنـد و توسـط     اعضاى. ها هستندها، گروه بزرگى از ویروسویروسهرپس
یک هسـته مرکـزى از زنجیـر    ها داراىویروستمام هرپس. الکترونى غیر قابل تمایز هستندمیکروسکوپ

کپسـید پروتئینـى بـا تقـارن بیسـت وجهـى احاطـه       که به وسیله یـک مارپیچى هستندDNAمضاعف 
نوکلئوکپسید را پوششى احاطه کرده کـه از غشـاء   .کپسومر تشکیل شده است162کپسید از . شده است

نـانومتر  8گلیکوپروتئینى با طـول  هاىمیزبان به دست آمده است و در سطح آن، بر آمدگىهسته سلول
تگومنـت دیـده   قارن در حد فاصل بین کپسید و پوشش بـه نـام  غیرشفاف بدون تاىگاهى لایه. قرار دارد

صـورتى کـه قطـر    در. نـانومتر اسـت  200تا 150حدود قطر ذرات کامل ویروس داراى پوشش. شودمى
124(اى ى دو رشتهDNAویروس به صورت ژنوم هرپس. نانومتر است100فاقد پوشش، حدود ویریون

ژنـوم . ویروس، ترتیب تـوالى آن اسـت  هرپسDNAرجسته خصوصیات ب. باشدخطى مى) 235Kbpتا 
در برخـى از اعضـاى ایـن گـروه ماننـد      . داردهاى مکـرر داخلـى  هاى انتهایى و توالىویروس، توالىهرپس
مقـدار  . شـود متفاوت ژنوم مـى سیمپلکس، ترتیب مجدد ژنوم موجب تولید ایزومرهاىهرپسهاىویروس

. متفـاوت اسـت  درصـد 75درصد تا حـدود  31ها از ویروسهرپسDNAگوانین و سیتوزین موجود در
یک و دو تیپDNAهاى مختلف وجود دارد، اما توالى ویروسهرپسDNAهاى تشابه اندکى در توالى

. درصد به هم شباهت دارند50تا 30انسانى حدود 7و 6درصد و تیپ 50حدود 



بندىطبقه
ات بندى بر اسـاس خصوصـی  نوعى تقسیم. استها مشکلویروسهرپسبندى اعضاى متعدد خانوادهطبقه

هـاى سـیتولیتیکى   سرعت تکثیر یافتـه و ویـروس  ها بهویروسآلفا هرپس.انجام گرفته استبیولوژى آنها
جـنس  (سـیمپلکس  هـرپس ویـروس . گردنـد ها مـى هاى مخفى در نورونتشکیل عفونتهستند که باعث

تکثیـر بتـا  . دارند، در این گروه قرار)ویروسجنس واریسلو(واریسلا زوسترو ویروس) سیمپلکس ویروس
داشـته ) هاى آلودهبزرگ شدن سلول(خاصیت سیتومگالیک ها، آهسته است و ممکن استویروسهرپس

ویـروس سـیتومگالو ویروس در جـنس  سیتومگالو.ها باقى بمانندباشند و مخفیانه در غدد ترشحى و کلیه
7و 6هـاى  هـاى انسـانى تیـپ   ویـروس بـه نـام هـرپس   روزئولوویروسهمچنین اعضاى جنس .قرار دارد

بنـدى  ویـروس طبقـه  ها، بر اساس خصوصیات بیولوژى، بـه عنـوان گامـا   ویروساین. اندگذارى گردیدهنام
آنهـا نشـان  در هر حال، آنالیز مولکولى ژنوم . کنندرا آلوده مى)Tلنفوتروپیک (ها زیرا لنفوسیت. شوندمى
تـوان  هـا مـى  ویروساز گاما هرپس. بیشترى دارندویروس شباهتها به بتا هرپسدهد که این ویروسمى

شود، به کند و در آنجا مخفى مىرا آلوده مىهاى لنفاوىرا که سلول) لنفوکریپتوویروسجنس (بار اپشتاینویروس
گـذارى  انسـانى نـام  8تیـپ  ویـروس اپوزى را هرپسویروس مرتبط با سارکوم کهرپس.عنوان نمونه ذکر کرد

.اندقرار دادهاند و در جنس رادینوویروسکرده

هابندي هرپس ویروسطبقه

ویروستکثیر هرپس
غام وهاى اختصاصى سلول، ویروس با غشاى سلولى ادگیرندههاى سطحى باپروتئینبعد از اتصال گلیکو

سـطح سـلول و بـه طـور     گلیکوزآمینوگلیکانهاىها بهویروسبرخى هرپس. دشوبه سلول میزبان وارد مى



با یکى از چندین کورسپتور اتصال ویروس همچنین شامل اتصال. یابندسولفات اتصال مىعمده به هپاران
سـیمپلکس  مـدت تکثیـر ویـروس هـرپس    . باشدنیز مى) فامیلىسوپربراى مثال اعضاى ایمونوگلوبولین(

اـ ویروسهرپسهاى آلوده باسلول. ساعت است70ویروس حدود سیتومگالوعت وسا18حدود  اـلاخره از  ه ب
ویـروس شـروع   شود و هنگامى که تکثیرمیزبان در اوائل عفونت متوقف مىهاىسنتز ماکرومولکول. روندبین مى

هاىویروسرپساثر سیتوپاتیک در ه. شودسلول متوقف مىسلول و سنتز پروتئینDNAشود، سنتز مى
. مختلف انسانى با یکدیگر متفاوت است

هال شماتیک همانندسازي هرپس ویروسشک
ویروس در انسانهاى هرپسعفونت

سیمپلکسهاى هرپسویروس
هـاى زیـادى   ها، میزباناین ویروس. اندپراکندهسیمپلکس به فراوانى در جوامع انسانىهاى هرپسویروس

همچنـین، بـه   . آلوده کننـد ها تکثیر یافته و حیوانات مختلفى راانواع مختلفى از سلولدرداشته و قادرند 



مختلفى از سیمپلکس، انواعهاى هرپسویروس. سیتولیتیک هستندیابند و به مقدار زیادسرعت تکثیر مى
مـارى تناسـلى و  التهاب قرنیه ملتحمه چشم، انسفالیت، بیها شامل التهاب حاد مخاط دهان و لثه،بیمارى

هـاى عصـبى ایجـاد عفونـت مخفـى      سـلول هـا همچنـین، در  این ویروس. کنندعفونت نوزدان را ایجاد مى
.ها نیز شایع استعفونتگونهکنند و عود اینمى

سیمپلکسخصوصیات ویروس هرپس
تشـکیلات ). HSVـ ـHSV ،2ـ ـ1(2و 1تیـپ  : سیمپلکس وجود دارددو تیپ متمایز از ویروس هرپس

. دارندDNAمشابهى در سیمپلکس به هم شباهت داشته و توالىویروس هرپسژنوم دو
ژنوم . ساعت زمان لازم دارد16تا 8حدود ویروس سریع است و براى کامل شدنچرخه تکثیر هرپس

HSVحدود (، بزرگ بودهkbp150 (ایـن  فعالیت بسیارى از .پپتید را کد کندپلى70تواند حداقل و مى
. مخفى شدن ویروس شناخته نشده استها در تکثیر ویروس یا حالتپروتئین

پاتوژنز و پاتولوژى
:پاتولوژى) الف

هاى آلوده، تولید اجسام انکلوزیـون درون  سلولبالونى شکل شدنتغییرات اختصاصى بافتى به صورت
اىهاى بزرگ چندهستهسلولتشکیل، وجود کروماتین در اطراف آن و Aتیپ Cowdryاى از نوعهسته

هسته خارج کنند ولى سپس متراکم شده و از غشاء داخلىهسته را پر مىها به تدریجانکلوزیون. باشدمى
سیمپلکس از سلولى بـه سـلول دیگـر،    ویروس هرپسسلولى، روشى براى انتشار) فیوژن(ادغام . دنشومى

.باشدکننده مىبادى خنثىوجود آنتىحتى با
:عفونت اولیه) ب

HSVویـروس جهـت   . شودکند، منتقل مىدفع مىتوسط تماس شخص مستعد با شخصى که ویروس را
). ویروس مقاوم استپوست سالم در برابر(وارد سطح موکوسى یا پوست زخمى شود آغاز عفونت باید



اثرات سیتوپاتیک هرپس ویروس در کشت سلولی
طریـق  تیپ یک معمولاً به دهان و گلو محـدود شـده و ویـروس از   کسسیمپلهاى ویروس هرپسعفونت

سیمپلکس تیپ دو معمولاً ویروس هرپس. شودمىترشحات تنفسى یا تماس مستقیم با بزاق آلوده منتشر
یابند و سپس انتهـاى  ورودى تکثیر مىها ابتدا در مکاناین ویروس. یابدتماس جنسى انتشار مىاز طریق

بـه بـالا، بـه    آنگـاه از آنجـا از طریـق جریـان آکسـونى رو     . دهنـد تهاجم قـرار مـى  موردعصب موضعى را
.دنکنآنجا، پس از تکثیر بیشتر، عفونت مخفى ایجاد مىشوند که درهاى ریشه پشتى منتقل مىگانگلیون

تیـپ یـک موجـب بـروز عفونـت مخفـى در       سـیمپلکس هاى دهان و حلق ناشى از ویروس هرپسعفونت



تیپ دو موجب آلودگى سیمپلکسهاى ویروس هرپسشود، در صورتى که عفونتمىاى سه شاخهگانگلی
در . هستندخفیفسیمپلکس معمولاًهاى اولیه ویروس هرپسعفونت.گرددمى) ساکرال(گانگلیاى خاجى 

چنانچـه  . دهـد نـدرت رخ مـى  ب) سیسـتمیک (منتشر بیمارى. باشندواقع، اکثر آنها بدون علائم بالینى مى
تمـام اعضـاى بـدن را گرفتـار     عفونـت گـردد و دفاعى میزبان مختل شده باشد، ویرمى ظاهر مـى سیستم

.سازدمى

:عفونت مخفى) ج
در این حالت، . ماندبدون تکثیر باقى مىسیمپلکس در گانگلیاى آلوده، به طور مخفى وویروس هرپس

تمام عمر در در گانگلیاى آلوده به طور مخفى براىویروس. شودهاى آن بیان مىژنفقط تعداد کمى از
توانضایعات، هیچ گونه ویروسى را در سطح پوست، نمىماند و در فواصل بین عودبدن میزبان باقى مى

فشار روحى یا احساسى، قرار گرفتن بیش از نظیر آسیب آکسونى، تب،(وجود یک محرك مناسب . یافت
در . به حالت فعال در آوردتواند ویروس را از حالت مخفىمى) ولتراویولتخورشید، نور احد در برابر نور

. یابدمىگردد و در پوست یا غشاء مخاطى تکثیرجاى اولیه برمىبهاین حالت، ویروس از طریق آکسون
هاى بالینىیافته

مکن است ها مبالینى بوده که این عفونت، عامل چندین عفونت2و 1سیمپلکس تیپ ویروس هرپس
.باشنداولیه یا عودکننده



:بیمارى دهان و گلو) الف
علائم بالینى بیمارى اغلب در اطفال . استویروس تیپ یک معمولاً بدون علامتعفونت اولیه با هرپس

تا 3دوره کمون آن حدود . گردددهد و به دنبال آن مخاط دهان و لثه گرفتار مىرخ مى)یک تا پنج سال(
. روز هم گزارش شده است12تا 2و روز است5

):کراتوکونژنکتویت(التهاب قرنیه و ملتحمه چشم ) ب
بروز التهاب شدیدى در قرنیه و ملتحمه سیمپلکس تیپ یک ممکن است موجبعفونت اولیه با هرپس

هایى در روى پلک وزیکلهاى دندریتیک یاعودکننده به صورت زخم قرنیه و زخمضایعات. چشم شود
شود که مىاى گرفتارکراتیت، گاهى بستر بافت قرنیه به طور پیشروندهدر هنگام عود. شودشم دیده مىچ

ویروس تیپ یک، بعد از تروما، دومین عامل هرپسعفونت با. شودمى و کورى مىئمنجر به کدورت دا
.آیدقرنیه در آمریکا به حساب مىکورى

:هرپس تناسلى) ج
. شودگاهى به وسیله تیپ یک ایجاد مىویروس تیپ دو وبه وسیله هرپسبیمارى تناسلى معمولاً



.یابدهفته ادامه مى3هرپس تناسلى گاهى شدید است و حدود هاى اولیهعفونت

:هاى پوستىعفونت) د
هاى پوستى هرپسى چندان رایج سالم، عفونتبنابراین، در افراد. ویروس مقاوم استپوست سالم به هرپس

باشد که دلیل آلودگى با ویروس مىویروس تیپ یک و دو، بهضایعات موضعى ناشى از هرپس.باشندنمى
فاقد چرك هستند و این ضایعات. شودپوست و تماس با وسایل آلوده، وارد بدن مىاز طریق خراش روى

ضایعات مبتلا بهدست دندان پزشکان، پرستاران و پزشکان یا افرادبه نام عقربک هرپسى بر روى انگشتان
.شوندمشاهده مى)هرپس پهلوانى(گیران پوستى و بر روى بدن کشتى

:نسفالیتا) ه
سیمپلکس هاى هرپسعفونت. ویروس ایجاد شودنسفالیت ممکن است به وسیله هرپسحالت شدیدى از ا

بـا مـرگ و میـر    ایـن بیمـارى  . باشدمىترین عامل انسفالیت کشنده اسپورادیک در آمریکاشایعتیپ یک،
چنـین  . خواهند بردبرند اغلب از اختلالات عصبى رنجکه جان سالم به در مىبالایى همراه است و افرادى

اند بودههاى اولیهویروس، دچار عفونتمبتلا به انسفالیت هرپسرسد که حدود نیمى از بیمارانبه نظر مى
.اندو بقیه به علت عود عفونت، دچار انسفالیت شده

:هرپس نوزادى) و
تخمـین زده  . از تولد به نوزاد منتقل شودهنگام تولد یا بعدویروس ممکن است در داخل رحم، درهرپس

. دهـد شوند، رخ مىمىهزار نوزادى که در سال متولد5نوزادى در حدود یک در هر شده است که هرپس
انتشـار ویـروس نیسـت و بـه همـین علـت،      جلوگیرى از تکثیر ورسد، نوزاد متولد شده قادر بهبه نظر مى

) درصد از مـوارد 75حدود (ویروس ترین مسیر انتقال عفونت هرپسشایع. شودبیمارى شدیدى ظاهر مى
بـه . دهـد زایمان به علت تماس با ضایعات هرپسـى روى مـى  به نوزاد، در هنگام تولد و طى عبور از کانال

زایمان زنانى که بـه ضـایعات هـرپس تناسـلى     منظور اجتناب از عفونت نوزادان باید از روش سزارین براى
به هنگام عود هرپس تناسلى در هر حال، موارد کمى از عفونت هرپس نوزادى. استفاده شودمبتلا هستند،

از تولـد بـه علـت    هرپس نـوزادى پـس  . دهدزایمان وجود دارد، رخ مىحتى موقعى که ویروس در هنگام
معمـولاً اعضـاى خـانواده و کارکنـان     منابع عفونت. شودویروس تیپ یک و دو ایجاد مىهرپسآلودگى با

. کنندرا به محیط اطراف خود پخش مىبیمارستان هستند که ویروس



:عفونت در افراد مبتلا به اختلال سیستم ایمنى) ز
سیمپلکس هاى شدید ویروس هرپسعفونتعرض خطربیماران مبتلا به اختلال سیستم ایمنى، در م

. باشندمى

ایمنى
ماه اول 6بادى در این آنتى. کنندکسب مىهاى مادرى را به صورت غیرفعالبادىبسیارى از نوزادان، آنتى

ماهگى تا دو سالگى 6و در این رابطه، حداکثر حساسیت به عفونت اولیه هرپس بین رودزندگى از بین مى
. اشدبمى

تشخیص آزمایشگاهى
:سیتوپاتولوژى) الف

براى مثال (از پایه وزیکول به دست آمده هایى است کهآمیزى تراشهیتولوژیک سریع، رنگیک روش س
یا HSV-1 ،HSV-2(ویروساى بزرگ، وجود هرپسهاى چند هستهوجود سلول؛)آمیزى گیمسارنگ

کوکساکى هاىهاى به وجود آمده توسط ویروستراق لزیونافو باعثکند را مشخص مى) ـ زوسترواریسلا
.شودو عوامل غیرویروسى مى

:جداسازى و تشخیص ویروس) ب
.جداسازى ویروس، هنوز یک اقدام قطعى براى تشخیص است

اپیدمیولوژى
. شودویروس دیگرى دیده مىویروس تیپ یک احتمالاً در انسان بیشتر از هرهرپس
شگیرى و کنترلدرمان، پی

. هاى هرپسى مؤثرنددر برابر عفونتویدارابین چندین داروى ضدویروسى شامل آسیکلوویر، والاسیکلوویر و
آسیکلوویر یک . هستندDNAداروها مهارکننده سنتز این. امروزه آسیکلوویر درمان استاندارد است

شود و توسط کینازهاى سلولى مىمونوفسفریلهHSVنوکلئوزید است که توسط تیمیدین کیناز آنالوگ
DNAوارد ساختار HSVمراز فسفات توسط پلىسپس آسیکلوویرترى. شودمىفسفاته تبدیلبه فرم ترى
م بیمارى را تخفیفئدارو ممکن است علا. کندوگیرى مىجلشود و از بلند شدن زنجیرهویروس مى

در گانگلیاى HSVبا این حال، . کمتر کندراتر و احتمال عود هرپس تناسلىدهد، زمان بهبود را کوتاه
. ماندمخفى باقى مىحسى به صورت



ـ زوسترویروس واریسلا
این . شودبه طور عمده در کودکان دیده مىخفیف و بسیار مسرى است کهواریسلایا مرغانبیمارى آبله

ن بیمارى در بزرگسالان ایممکن است. گرددوزیکلى پوست و غشاء مخاطى مشخص مىبیمارى با بثورات
.مختل شده است، شدید باشدو کودکانى که سیستم ایمنى آنها

دهد، بزرگسالان و کودکان مبتلا به نارسایى مىرخ) اسپورادیک(به طور پراکنده ) زونا(بیمارى زوستر 
. شودمىحسى، مشخصهاى پوستى و گرفتارى یک گانگلیاىسازد و به وسیله راشمىایمنى را ناتوان

.باشدضایعات واریسلا مىضایعات حاصل از زوستر مشابه

خصوصیات ویروس
ایـن ویـروس، مخـزن    . باشـد سـیمپلکس مـى  هرپسشکل ظاهرى ویروس واریسلاـ زوستر مشابه ویروس

یابد و اجسام سیتوپاتیک تکثیر مىاین ویروس در محیط کشت حاصل از جنین انسان با اثر.حیوانى ندارد
حاصل از این ویروس، موضعى بوده و اثرات سیتوپاتیک. کنداى را تولید مىهستهزیون مشخص درونانکلو

ــروس   ــا وی ــه ب ــرپسدر مقایس ــته ه ــیمپلکس، آهس ــى  س ــار م ــر انتش ــدت ــونى  . یاب ــروس عف ــن وی ای
هاى آلـوده آسـانتر از مـایع حاصـل از کشـت      سلولویروس از طریقماند و تکثیردر درون سلول باقى مى

.عامل بیمارى واریسلا همان عامل بیمارى زوستر است.تى استباف

پاتوژنز و پاتولوژى
:واریسلا) الف

غدد پس از تکثیر اولیه در.باشدملتحمه چشم مىراه ورود این ویروس از مخاط مجراى فوقانى تنفسى یا
. کندثیر مىویروس در کبد و طحال تکاى، ویرمى اولیه، ویروس را پخش کرده ولنفاوى منطقه



نماي بالینی شماتیک عفونت واریسلا زوستر
را به پوست، جایى که است که ویروس) اىتک هسته(هاى عفونى مونونوکلئار سلولویرمى ثانویه شامل

تجمع مایع تلیال، تخریب بالونى سلولها وهاى اپىتورم سلول. کندمىشود، منتقلراش تیپیک ایجاد مى
همچنین ممکن است در تکثیر و انتشار ویروس اینترفرون.شودشکل وزیکولى مىبافتى باعث ایجاد



.دخالت کند
:زوستر) ب

در این بیمارى التهاب حاد در اعصاب و . استمرغان مشابههیستوپاتولوژى ضایعات زوستر با ضایعات آبله
به طور کلى، توزیع . ددگرمىشود و اغلب فقط یک گانگلیاى حسى گرفتارنیز ظاهر مىگانگلیاى حسى

هنوز شناخته .گیرنددارند که از گانگلیاى ریشه خلفى مبتلا، عصب مىضایعات پوستى با مناطقى ارتباط
هاى مخفى ویروس واریسلاـ زوستر در گانگلیامجدد عفونتنشده است که چه عاملى موجب فعالیت

سازد و وس را درگانگلیا مقدور مىویر، تکثیر(Waning)تصور شده است که ایمنى مبهمى . شودمى
پایین عصب حرکت کرده سپس این ویروس در سطح پوست به طرف. شودشدید مىموجب درد و التهاب
نگهداشتن ترین عامل دفاعى میزبان در محدودسلولى احتمالاً مهمایمنى. دهدو تشکیل وزیکل مى

.کنددرت عود مىنورادیک بوده و بزوستر، اسپفعالیت مجدد. باشدویروس واریسلاـ زوستر مى

زوستر در کشت سلولک واریسلاتوپاتیاثرات سی



:زوستر) ب
دهد، ولى برخى موارد در افزایش سن رخ مىزونا در افرادى که ایمنى ضعیف دارند، در نتیجه درمان یا

اى از پوست یا یهشدیدى در ناحشود و با درداین بیمارى با تب شروع مى. شوددیده مىافراد سالم هم
. کنددریافت مىناحیه از یک یا گروهى از اعصاب و گانگلیاى حسى، عصبباشد که آنمخاط همراه مى

اى از پوست که حس آن توسط اعصاب بر روى منطقههاى متعددىچند روز بعد از شروع درد، وزیکل
تنه و سر و گردن بیشتر از سایر نقاط بثورات معمولاً یک طرفه بوده،. گرددشود، ظاهر مىتأمین مىمبتلا

. از بیمارى زوستر در افراد مسن، نورالژیاى هرپسى استترین عارضه بعدشایع.شوندبدن گرفتار مى





تشخیص آزمایشگاهى
هـاى  ژنآنتـى . رودهـا بـه کـار مـى    ویـروس هـرپس هاى سریع تشخیصى براى نشان دادن تمایزروش

. یـا بیوپسـى، مشـاهده کـرد    هاى پوسـتى توان در مایع وزیکول، تراشهروس را مىویDNAاختصاصى یا
آنهـا  توسط ظاهر مورفولوژیک ذرات در مایعات وزیکـولى و مشـاهده  هاویروساز پاکسهاویروسهرپس

آگلوتیناسیون لاتکس و آنزیم ایمونواسـى قابـل مشـاهده    . توسط میکروسکوپ الکترونى قابل تمایز هستند
ایمنى وابسـته بـه   . بستگى داردآزمایشگاهىروش آزمایشگاهى انتخابى، به هدف آزمایش و امکانات.است

.باشداست ولى اثبات آن مشکل مىسلول بسیار مهم

ویروسسیتومگالو
پراکنده بوده و عوامل شایعى از بیمارى در جاهستند که در همههایىویروسها، هرپسویروسسیتومگالو

گذارى به دلیل نامکلاسیک بیمارى حاصل، انکلوزیون سیتومگالیک است و ایناسم. باشندانسان مى
بیمارى انکلوزیون سیتومگالیک، عفونت منتشر نوزادان.باشدمىهاى آلوده با ویروسبزرگ شدن سلول

.دشوویروس ایجاد مىتوسط سیتومگالواست، که توسط عفونت داخل رحمى یا بلافاصله پس از تولد،



نماي بالینی شماتیک عفونت سیتومگالو ویروس
خصوصیات ویروس

. هاى انسانى استویروسدر خانواده هرپسترین ویروسویروس، از نظر محتویات ژنتیکى، غنىسیتومگالو
DNAفقـط تعـداد کمـى از    .ویروس اسـت کیلوباز، بسیار بزرگتر از ژنوم هرپس240اندازه ژنوم آن به

ویروس انسانى اگرچه سیتومگالو. آن شناخته شده است) 200بیش از(ئین کد شده ویروسى چندین پروت
هـاى انسـانى   فیبروبلاسـت تلیال انسان ایزوله شده است اما درکشت سلولى فقط دراپىهاىاغلب از سلول

. یابدتکثیر مى
هـاى آلـوده بـا   لدر سـلو .کشـت سـلولى دارد  ویـروس، اثـر سـیتوپاتیک اختصاصـى بـر روى     سیتومگالو

هاى ها، معمولاً انکلوزیونویروساى هرپسهستههاى مشخص درونسیتومگالوویروس، علاوه بر انکلوزیون
برخى از . اندنیز مشاهده شدهاىهاى چند هستهسلول. شونددر اطراف هسته سلول یافت مىسیتوپلاسمى



هاى به دسـت  نمونهتوان درانکلوزیون را مىهاى سیتومگالیک حاوى سلول.شوندها بسیار بزرگ مىسلول
. آمده از افراد آلوده یافت

پاتوژنز و پاتولوژى
:میزبان طبیعى) الف

در تمام موارد، به تماس . دیگر انتقال یابدسیتومگالوویروس ممکن است به چندین روش از فردى به فرد
در بزرگسالان، بعد از ور کودکان طبیعىدوره کمون بیمارى د. باشدویروس نیاز مىنزدیک با ماده حاوى

تواند ویروس مى. کندویروس عفونت سیستمیک ایجاد مى. باشدمىهفته8تا 4آلودگى با ویروس حدود 
. ها بعد از عفونت اولیه آزاد شودسالبه صورت متناوب از گلو و ادرار، براى ماه تا

:میزبان مبتلا به نارسایى ایمنى) ب
.ایمنى شدیدتر از میزبان طبیعى استبا سیتومگالوویروس در میزبان مبتلا به نارسایىعفونت اولیه 

:هاى مادرزادى و بعد از تولدعفونت) ج
در آمریکا، سالانه حدود . است شدید باشدویروس ممکنهاى جنینى و نوزادى ناشى از سیتومگالوعفونت

. ویروس مبتلا هستندمادرزادى سیتومگالوهاىونتشوند، به عفدرصد از نوزادانى که زنده متولد مىیک



ویروس در نوزاداندیاگرام عفونت سیتومگالو



بیمارى عمومى. تواند منتقل شودعودکننده مادرى، مىویروس به هنگام عفونت اولیه جنین و عفونتسیتومگالو
بـرخلاف بیمـارى سـرخجه،    . شـود ىمـادرزادى ایجـاد م ـ  هاى اولیهانکلوزیون سیتومگالیک اغلب به علت عفونت

. بـروز بیمـارى در جنـین مـؤثر باشـد     گزارشى وجود ندارد که زمان باردارى در زمان عفونت مادرى برگونههیچ
ویروس گاهى از طریق کانال زایمان سیتومگالو. دهددرصد از زنان سرم مثبت رخ مىانتقال داخل رحمى در یک

. شودقل مىشیر مادر به نوزاد منتو یا حتى از

هاى بالینىیافته
:هاى طبیعىمیزبان) الف

اغلب بدون نشانه است، ولى گاهى موجب بروز سندرمویروس در کودکان و بزرگسالانعفونت اولیه با سیتومگالو
عروق بعد از مرمـت و جراحـى   ویروس و تنگى مجددارتباطى بین وجود سیتومگالو.شودمونونوکلئوز عفونى مى

. وجود دارد) آنژیوپلاستى کرونرى(شریان قلبپلاستیک 
:هاى مبتلا به ضعف سیستم ایمنىمیزبان) ب

ویـروس در افـراد مبـتلا بـه     عود کننده سیتومگالوهاى اولیه وهم شدت بیمارى و هم میزان مرگ بر اثر عفونت
. اى شایع استیابد و پنومونى عارضهافزایش مىنارسایى ایمنى

:درزادى و نوزادىهاى ماعفونت) ج
بیمارى انکلوزیون سیتومگالیک نوزادان با گرفتار شدن .عفونت مادرزادى ممکن است به مرگ جنین منجر شود

. عصبى مرکزى و سیستم رتیکولواندوتلیال همراه استسیستم

تشخیص آزمایشگاهى
:جداسازى ویروس) ب

توان به راحتى از شستشوهاى گلو و ویروس را مى.ندروهاى انسانى براى اهداف جداسازى به کار مىفیبروبلاست
هاىهاى کوچک سلولسیتولوژیک، شامل کانونتغییراتهفته براى دیدن2-3ها، در کشت. دست آوردادرار به

هـا بـاقى   وابسته به سـلول ویروس. وقت لازم استاى،هاى بزرگ داخل هستهشفاف و متورم، همراه با انکلوزیون
.ماندمى

یدمیولوژىاپ
انتقال ویروس بر اثر تماس نزدیـک از فـردى بـه فـرد     .ویروس استانسان، تنها میزبان شناخته شده سیتومگالو

یابـد و  شیر و ترشحات رحم انتشار مـى این ویروس بعد از عفونت اولیه از ادرار، بزاق، منى،. پذیردمىدیگر انجام
ایـن  . انتقال ویروس اسـت هانى و تنفسى احتمالاً راه عمدهانتشار د. شودخون حمل مىهاى سفیدتوسط گلبول

.شودخون، پیوند عضو و به وسیله تماس جنسى منتقل مىویروس همچنین از طریق جفت،


