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 سرطان زای انسانیویروس های : فصل هفدهم

در این میان سرطان دهانه  ، از عوامل ایجاد کننده چندین نوع سرطان در جهان می باشند.ویروس ها

 در سراسر جهان، .رحم و سرطان کبد، از معروفترین سرطان هایی هستند که ویروس ها در آنها نقش دارند

 .اشندمی ب مربوط به انسان سرطان های کلدرصد  51-02ویروس ها عامل 

 شتین بار ویروس، هرپسپا پاپیلوما ویروس انسانی، ی مهمی که با ایجاد سرطان ارتباط دارند شامل:ویروس ها 

رترو ویروس های انسانی می باشند که با انواع مختلف و  C، ویروس هپاتیت B ، ویروس هپاتیت8ویروس 

 .  سرطان در ارتباط می باشند

 تکنیک های مولکولی شناسایی می شوند.  ویروس های جدید مرتبط با سرطان با

 مطالعه ویروس هایویروس های سرطان زا در حیوانات نیز می توانند ایجاد تومور کنند و از طریق 

د و رفتارهای رشد سلول را تغییر ده یک ویروس می تواند که چگونه مشخص شده استحیوانی  سرطانزای

 .نی تبدیل کندرا به سلول های سرطاسرانجام سلول های نرمال 

نیز می توان به وقایع ایجاد سرطان در سلول ها توسط کشت سلول های جانوری همچنین با مطالعه بر روی 

 باعث ترانسفورماسیونویروس ها پی برد به این صورت که در کشت های سلولی ویروس های تومورزا می توانند 

 . سلول شوند

 ویژگی های  عمومی کارسینوژنز  ویروسی 
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 ویروس های تومورزا

این بیشتر  .(5-57جدول) زا در میان خانواده های مختلف ویروسی قرار گرفته اندتومور یویروس ها

، ویروس ها شامل: پاپیلوما زاویروس های تومور DNA ویروس ها هستند. DNAویروس های تومورزا، جزء 

مکانیسم  .هستندها ویروس ها و پاکس ویروس  ، هپادناویروس ها ، هرپسویروس ها ، آدنوویروس ها ماپولیو

کد می کنند که برای  ینکوپروتئین هایا این ویروس ها، سرطانزایی این ویروس ها به این صورت است که

در . (0-57جدولذارند )نیز تآثیر می گ ویروس مهم هستند اما روی مسیر کنترل رشد سلولی خود همانندسازی

می متعلق به خانواده رترو ویروس  آنهابیشتر ویروس ها نیز ویروس های سرطانزا دیده می شود که  RNAبین 

ویروس ها به این صورت است که این ویروس ها دو مسیر را برای القای تومور  RNA مکانیسم تومورزایی .باشند

ژن های اصلی سلول را حمل نکوکه این ویروس ها ا دارند ورم مستقیم()ترانسفانکوژنیسیته بالا  دارند: آنهایی که

نکوژن ها را ندارند و ها ا سته ضعیف )ترانسفورم کند( دارند که این ویرونکوژنیسیا می کنند و یا آنهایی که

ویروس ها محسوب  RNAکه جزء  Cویروس هپاتیت  طولانی انکوباسیون القا می کنند. را بعد از دوره سرطان

 . به صورت غیر مستقیم القا می کند سرطان رامی شود، 

 

 

 یانسان یها با سرطان ها یروسارتباط و. 5-57جدول

 سرطان انسانی ویروس خانواده ویروسی

، تومور سلول های سنگفرشی، یتناسل یتومورها پاپیلوما ویروس انسانی پاپیلوما ویریده

 سرطان اوروفارنکس

 ارویروس اپشتین ب هرپس ویریده

 8هرپس ویروس 

  Bسرطان نازوفارنژیال، بورکیت، سرطان سلول های 

 کاپوزی سارکوما

 سرطان کبد Bویروس هپاتیت  هپادنا ویریده

 سرطان مرکل سل ویروس مرکل سل پولیوما ویریده

 HTLV رترو ویریده
HIV 

 بزرگسالان Tلوسمی سلول 

 سرطان های مرتبط با ایدز

 سرطان کبد c ویروس هپاتیت فلاوی ویریده

 

 مکانیسم سرطانزایی

های نرمال به د که سلول دین تغییر ژنتیکی باید رخ دهچن وسرطان زایی یک روند جند مرحله ای است 

معمولا به کندی و در دوره زمانی طولانی  روند توموری شدن سلول ها معمولا .سلول های بدخیم تبدیل شوند

نکوژن های سلولی و غیر فعال شدن ژن های شدن چند مرحله ای ا شده است که فعال. مشاهده اتفاق می افتد
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به باشند. درگیر  نقش بسزایی دارد که ویروس ها نیز می توانند در این روند سرکوب گر تومور در تکامل تومور

  .نظر می رسد که ویروس های مولد تومور معمولا کوفاکتورها را فعال می کنند

 

 

 

 ی مکانیسم مولکولی سرطان زای

 نکوژن های سلولیا

لول های نرمال را تحت عنوان در س عادی این ژن ها . نوعنقش دارنددر ایجاد سرطان  هانکوژن ا

انجام شد، رترو ویروس های ترانسفورم کننده  ی که بر رویمطالعات در نکوژن های سلولیا. نامندنکوژن می پرتوا

 . کشف شد

 هماهنگیمسئول  طان های انسانی دارند. این ژن ها،نقش عمده ای در ایجاد سرنکوژن های سلولی ا

. در مقابل بیان هر می باشند، تقسیم و تمایز و برای حفظ یکپارچگی ژنوم تکثیر سلولی مسیر برای تنظیم

را القا در نتیجه رشد کنترل نشده سلول )سرطان (  و این تنظیمات را بهم بزند که ممکن است دیگری ترکیبی

 . کند

فاکتور رشد می باشد که مشابه ( srcپروتئین کیناز اختصاصی تیروزین )های این انکوژن ها  یمثالیکی از 

 . سلول های مشتق از بافت همبند را داردمشتق از پلاکت های انسانی است که پتانسیل میتوژن برای 

 وژن()انک نکوژن ها و تبدیل آن به ژن سرطانیمکانیسم مولکولی مسئول برای شروع فعالیت پروتوا

یش از این ژن ها ممکن است ب است اما این مکانیسم ها باعث آسیب ژنتیکی می شوند به این صورت که متفاوت

علت این بیان بیش از حد برخی ژن ها ممکن . ندکنمی در رشد سلول تغییر ایجاد حد بیان شوند، در نتیجه 

رترو  یپروموتورهامثلا وارد شدن  .باشد سلول در سیکل سلولی تنظیم نرمال است به دلیل از دست رفتن

 ممکن است باعث افزایش بیان این ژن ها شود.  یروسیو

 ژن های سرکوب گر تومور
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منفی  مربوط به ایجاد تومور های انسانی هستند که تنظیم کننده از ژن های  یکلاس دوماین ژن ها، 

ن یا از دست رفتن عملکرد غیر فعال شد. سلول ها می باشند )مانع از رشد بیش از حد سلول ها می گردند(رشد 

  .شرایط مناسبی را برای ایجاد تومور فراهم می کندهر دو آلل چنین ژنهایی 

 Sممانعت کننده ورود سلول به فاز  ژن است که این (Rb)بلاستوما شاخص ترین کلاس این ژن ها، ژن رتینو

ای رونویسی کلیدی که تنظیم بیان ژن های فاز به وسیله اتصال به فاکتوره می باشد و این کار را چرخه سلولی

S عملکرد نرمال پروتئین را بر عهده دارند، انجام می دهد .Rb  یکی از . وسیله فسفوریلاسیون تنظیم می شودبه

. این ژن از پیشرفت سلول می باشد p53ژن  که نقش در سرکوب تومور دارد،حیاتی دیگر های کننده سرکوب

 یی که عمکردکینازهای سیکل سلولی رات فاکتورهای رونویسی و تنظم سنتز پروتئین هافعالی و ممانعت می کند

 . سوق می دهدرا به طرف آپوپتوز  DNA. این ژن همچنین سلول های با آسیب می کند مهاررا  ،بر عهده دارند

 ولیبا پروتئین های سل آنها دار و واکنش DNAویروس های  نپروتئیمثال هایی از انکو .0-57جدول

 سلول های هدف انکوپروتئین ویروسی ویروس

 PP2Aو  STAg p53 ،pRbو  SV40 LTAgپولیوما ویروس 

 E6 پاپیلوما ویروس انسانی
E7 

p53 ،DLG  وMUPP1 

pRb 

 E5 PDGFβ receptor پاپیلوما ویروس گاوی

 E1A آدنو ویروس
E1B 

pRb 
p53 

 MUPP1و  E4ORF1 DLG 9آدنو ویروس تیپ 

 LMP1 TRAFs ویروساپشتین بار 

 

 واکنش میزبان با تومورهای ویروسی

 عفونت پایدار 

ویروس های تومورزا به صورت طولانی مدت عفونت های پایداری را در انسان را ایجاد می کنند و این 

بستگی ، سطح همانندسازی ویروس و تروپیسم بافت ایمنی میزبانپاسخ های موضوع به تفاوت در ژنتیک افراد، 

 .دارد

  

 پاسخ ایمنی میزبان 
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این  موضوع که برخی از ویروس ها به صورت پایدار عفونت ایجاد می کنند به دلیل این است که این  

 برای فرار ویروس ها از سیستم ایمنی .ذف به وسیله سیستم ایمنی میزبان فرار می کننداز شناسایی و ح عوامل

و خارج شدن از دسترس سیستم  بیان ژن های ویروسیمحدودیت وجود دارد، مانند استراتژی های مختلفی 

همچنین  است.  دراپیدرم ( HPV انندم)ایمنی با قرار گرفتن آنها در جاهایی که دور از دسترس سیستم ایمنی

  در آنتی ژن های خود می توانند از سیستم ایمنی فرار کنند.موتاسیون ویروس ها با 

 

 نی مکانیسم عمل ویروس های سرطان زای انسا

ویروس تومور زا ژن ترانسفورم کننده جدیدی  به  -الفدو الگوی عمومی برای این مکانیسم وجود دارد :

 دهد  ویروس بیان یک یا چند ژن سلولی قبلی را تغییر می -، بدرون سلول  وارد می کند )اثرمستقیم (

 .   شد سلول از بین می رودندهای ر) اثر غیر مستقیم (. در هر دو حالت سلول کنترل تنظیم طبیعی فرای

علاوه بر تغییرات ایجاد شده برای ایجاد یک سرطان توسط ویروس، تنها حضور ویروس کافی نیست بلکه 

متعدد سلول طبیعی را ناتوان کند.  تا مسیر های تنظیمی باید تغییرات دیگری نیز به وجود آید توسط ویروس

 در سطح مولکولی استفاده می کنند. زمکانیسم های متنوعیویروس های تومورزای انسانی جهت ایجاد تومور ا

 حساسیت سلول به عفونت های ویروسی 

تولیدات  سلول های مجاز رشد و حالت دارند، یا مجاز و یا غیر مجاز هستند. 0سلول ها ، در سطح سلولی

را حمایت نمی  ید ویروس جدیدویروس جدید را حمایت می کنند در حالیکه سلول های غیر مجاز رشد و تول

 . سلول های مجاز اغلب به وسیله همانندسازی ویروس کشته می شوند و ترانسفورم کنند

ویروس های تومورزا  DNA سلول های غیر مجاز ممکن است ترانسفورم شوند. شوند این در حالیست که نمی

دار سلول را  RNAهای  ویروسمعمولا سلول هایی را که در آن تکثیر می یابند، لیز و تخریب می کنند اما 

ت برای ویروس دیگرغیر مجاز کن اسمسلول هایی که برای یک ویروس مجاز می باشند متخریب نمی کنند. 

 . باشند

  ها ویروس ولنتی ایدز: فصل هجدهم
 هستند، اختصاصی ژن 6 دارای که بوده مثبت سنس دیپلوئید، خطی، رشته تک RNA دارای ها ویروس لنتی

 و بوده انولوپ دارای باشد. می لازم عفونی ویریون تولید جهت پروتئاز وجود و بوده معکوس تازکریپ ترنس دارای

DNA  برای ویروس پرو RNA ژن کند. می عمل الگو عنوان به env های گروه به ویروس بندی دسته در M, 
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N, O  انسان ایمنی نارسایی عامل ویروس دارد.  نقش (HIV) است ویروس یلنت جنس از رترو ویروس یک. 

 باشد. می HIV خاص ویژگی یک بالغ ویریون در ای استوانه نوکلئوئید بودن دارا

 زیر شامل ویریون مورفولوژی و بافتی تروپیسم میزبان، طیف و ژنتیکی پیچیدگی علت به رترو ویریده خانواده 

 .هستند اهمیت حائز انسان در یزای بیماری لحاظ به ویروس انکو و ویروس لنتی اسپوما ویروس، که بوده خانواده

 پیچیدگی ها ویروس لنتی در .کرد اشاره CAV, BIV, SIV, VISNA به توان می ها ویروس لنتی جمله از

RNA  های ژن از و است بیشتر ژنومی Pol, Pro, gag, env کنند. می استفاده خود تکثیر در HTLV1  در 

 در tax ژن دارای و کند می استفاده پرایمر عنوان به tRNA از رتروویروس مثل و C خانواده زیر دلتا، جنس

 .است خود ژنوم

 در که اینتگراز هدف، سلول غشاء با فیوژن در که gP41 (TM) ممبران ترنس شامل env ژن های پروتئین

 .شود می وصل CD4 به که gp120 (Su) سطحی پروتئین دارد، نقش میزبان ژنوم به CDNA الحاق

 

 
 یک ویریون رتروویروس ها.. شمات5-58شکل 

Tac دارد نقش اکتیواسیون ترنس و رونویسی سازی فعال در که فاززودرس سازی همانند : پروتئین. 

Rev خروج تسهیل در که : پروتئینی mRNA ساختمانی های پروتئین بیان و هسته از نخورده برش ویروسی 

 .رددا نقش ویروسی rRNA بیان و Splicing تنظیم در و دارد نقش
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Nef بیان کاهش در که : پروتئینی CD4 و IL2 های سلول سازی فعال و ویروس زایی عفونت افزایش و T و 

 .است P27 ژن محصول پروتئین دارد. این نقش MHCI بیان کاهش

VPR   فاز در سلول داشتن نگه ، هسته به ژنوم انتقال : در G2 ژن محصول پروتئین این دارد، نقش P18 و است 

 .هست هم رونویسی نندهک فعال

VPU ژن محصول پروتئین ن: ای P15 تجزیه که است CD4 می افزایش را میزبان سلول از ویروس سازی آزاد و 

 تکثیر از که بوده دآمیناز سیتیدین نوعی APOBEC3G ضدویروسی کننده ممانعت های پروتئین از یکی دهد.

 . کند می ممانعت ویروس

VIF ژن محصول پروتئین : این P23 چنین هم و شود می ویروس زایی عفونت افزایش و تسهیل موجب که بوده 

  .دارد دآمیناز( )سیتیدین APOBB روی مهاری و منفی اثر

Ab  علیه gp120 همچنین و Ab ناحیه علیه V3 گلیکوپروتئین در HIV دارد. کنندگی خنثی اثر SIV در 

 حیات در رزوس های میمون اما نبوده زا بیماری مپانزهشا آفریقایی، سبز میمون یعنی خود اصلی های میزبان

 دهند. می بروز را بیماری و مبتلا ویروس این به آسیا وحش

 مثل هایی کموکاین گیرنده ccR5 است. نیاز CD4 بر علاوه سلول به ویروس ورود برای نیز کمکی های گیرنده 

MIP و RANTES اما است CXCR4 کموکاین گیرنده SDF1 لنفوسیت به متمایل های سویه در و است 

 DC-SIGN نام به ها سل دندرتیک سطح در لکتین اتصال توانایی ویروس این های ویژگی دیگر از دارد.  وجود

 .ندارد نقشی ویروس ورود در اما بوده

 

 چرخه تکثیر

ای در میکروسکوپ الکترونی این ویروس به شکل دوازده وجهی دیده می شودبا خارهای سطحی متعدددار

دوپوشش پروتئینی و اصلی ورای غشایی می باشد. ویریون از سطح سلولهای آلوده جوانه می زند وبه محیط 

بطور مداوم پوشش خود را عوض می کند و به هنگام  HIV بیرون آزاد می شود. به همین علت است که ویروس

جدا می کند که ترکیب آن منحصر به  جوانه زدن از غشای سلول میزبان انواع متفاوتی پروتئین و گلیکو پروتئین

ویروس بطور واضح لایه ها و هسته ی ویروس  و روند تکثیر آن قابل  0-52فرد می باشد. در شکل شماتیک 

 مشاهده است. 

که بصورت جدا از هم در مرکز ویروس مستقر هستند . این ویروسها حاوی آنزیم ریورس ترانس  RNA دو قطعه

 RNA ه کمک همین آنزیم است که پس از ورود به داخل سلول می توانند از رویکریپتاز معکوس هستند و ب

 را سنتز کنند .   DNA ژنوم دورشتهای

سلول  DNA سنتز سده به هسته سلول میزبان رفته و توسط آنزیم های خود در  DNA پس از این مرحله

همانند سازی از ژنوم خود کرده و در  میزبان رخنه می کنند و سیستم همانند سازی کننده میزبان را وادار به

به سرعت سنتز می شود وبا پدیده جوانه زدن ازسلول میزبان  HIV مراحل بعدی به شدت زیاد اجزای ویروس
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سبب آسیبهای جدی به غشای سلول میزبان شده ودر نهایت سلول لیز می شود و به این جهت که سلول های 

ب کاهش شدید این سلولها شده ودر اثر برخورد یک بیماری عفونی میزبان ویروس گلبولهای سفید می باشد سب

 بدن نمی تواند از خود دفاع کند.

 
توسط ترنس کریپتاز  DNA به RNA، فیوژن و ورود به سلول. تبدیل  CD4. اتصال ویروس به 0-58شکل 

 خروج از سلول. معکوس در سیتوپلاسم و ورود به هسته، رونویسی و ترجمه و مونتاژ ویروسی و در نهایت

 

 پاتوژنز

 عفونت از پس هفته 3-6 دهد. می رخ اولیه عفونت از پس روز 4-11 ویرمی این و است هفته 11 ویرمی پایداری

 ایمنی پاسخ ادامه در .است Th شدید کاهش همراه که شود می ایجاد عفونی منونوکلئوز شبیه سندروم یک اولیه

 اما دارد تمایل ماکروفاژ به ویروس عفونت ابتدای در ندارد. کامل بطور ار عفونت پاکسازی توان اما شود می ایجاد

 کند. می پیدا گرایش لنفوسیت به عمدتاً بیماری پیشرفت با

 اثر به نسبت لنفوسیت ها برخلاف ها منوسیت آیند. می بحساب ویروس نهفته مخزن خاطره های سلول

 از بعد یابد.  می تکثیر لنفاوی های بافت در ویروس ت،عفون مراحل همه در هستند. مقاوم ویروس سایتوپاتیک

 که شود می ختهاست، سا  LTRدارای  ای که رشته دو RT، DNA توسط ،RNA روی  از لنفوسیت به ورود

 RNA و انجام رونویسی بعد شود. می الحاق میزبان سلول DNA به پرو ویروس این بعد از دارد، نام پرو ویروس

 اثر گونه هیچ و بوده حساس خشکی و درصد 1/2 سدیم هیپوکلریت به ویروس این کند. یم کامل پلیمراز آنرا

 غشای نه زند می جوانه Th سیتوپلاسم غشای از HIV که است ذکر شایان ندارد. سایتوپاتیکی

 .رتیکلواندوپلاسمیک

 توام های عفونت
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 می افزایش را توبرکلوزیس تریوممایکوباک به ابتلا خطر برابر 21 حد تا HIV های عفونت who گزارش طبق

 .است ها رتینیت ایدزی در آن عارضه شایعترین که برد نام را CMV توان می شایع های عفونت دیگر از دهد.

 کمکی فاکتورهای عنوان به است ممکن بیماری ایجاد در HSV , HBV, EBV مانند توام های عفونت دیگر

 کنند. شرکت

CD4 تعداد اگر 
 آگهی پیش شود. برای می ایدز مرحله وارد بیمار سد بر میکرو لیتر هر در لولس 211 از کمتر +

 های سلول تعداد بیانگر موجود ویروس میزان بطوریکه دارد. اهمیت بسیار خون در موجود ویروس مقدار بیماری

 عفونت دایجا مدت کوتاه خطر برای کننده پیش بینی بهترین Th های لنفوسیت میزان است. به ویروس  آلوده

 و واکوئلی میلوپاتی محیطی، نوروپاتی جمله از عصبی علائم بیماران % 41-91 است. در طلب فرصت های

 شود. می آسپتیک مشاهده مننژیت

 از یکی است. رفتاری تغییرات و حافظه کاهش همراه که است ایدز دمانس کمپلکس عصبی سندروم شایعترین 

 و لنفی های گره که بوده اندوتلیال منشا با عروقی توموری که است وسیکاپ ساروکوم ایدز با مرتبط های سرطان

 شود می استفاده ویروس کمی ارزیابی برای که هایی روش است. HHV-8 عامل آن و کند می درگیر را پوست

 . RT بررسی و غیرمستقیم IFو   RT-PCR  شامل:

 .است سلولار و همورال ایمنی باطارت شناسایی عدم و انولوپ در تنوع واکسن تهیه در اصلی مشکل

 

  تشخیص

 ویروس جداسازی و سرولوژی ویروسی، Ag و اسیدنوکلئیک شناسایی

 شود می استفاده بالینی های نمونه در RNA دیتکت برای RT - PCR , PCR مانند تکثیر های روش

 شود. می HIV های تعفون شناسایی برای ها روش این حساسیت شدن محدود ایجاد باعث ویروس توالی تنوع .

 سطوح الایزا از استفاده با کرد. استفاده توان می WBC و پلاسما مختلف، های بافت از گیری نمونه انجام برای

 یابد. می کاهش زمان گذر با Ag این علیه Ab اما است دیتکت قابل پلاسما در  P24 پایین

 می تغییر زمان گذر با Ab الگوی شود. می استفاده EIA های کیت و بلات وسترن از سرولوژی های روش در 

  .یابد می کاهش بیماری پیشرفت با gag (P17, P24, P55) های پروتئین ضد های بادی آنتی بطوریکه کند

 ترین حساس جداسازی های روش میتوژن در با شده فعال PMN های سلول همراه به نمونه همزمان کشت

 جستجوی علامت بدون مرحله در اما است بلات وسترن با آن ییدتا و الایزا انجام تشخیص روتین روش است.

 است. انجام قابل PCR روش به خون در ویروس مستقیم

 )ماتریکس( و  MAهسته ،  CA(، NC: نوکلئوکپسید)  gag ژن به مربوط های پروتئین که است ذکر به لازم 

 .است «RT» معکوس کریپتاز ترنس و «PR» : پروتئاز  Pol ژن به مربوط های پروتئین

  درمان
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 مهارکننده ویروسی. پروتئاز مهارکننده و RT مهارکننده نوکلئوزیدی، غیر و نوکلئوزیدی مهارکننده داروهای

 .اینتگراز و فیوژن های

AZT  )دوره یک از استفاده کند. می جلوگیری ویروس جفتی و انتقال زایمان هنگام انتقال از )زایدوویدین 

 .دهد می کاهش نصف حد تا آلوده مادران در را انتقال خطر راپین نوی همراه به ودار این مدت کوتاه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (انسفالوپاتی اسفنجی شکل مسریپریون ها ): فصل نوزدهم

-Gerstmann-Straussler(، سندرم CJDژاکوب ) یلدکروتز ف یماریببرخی از بیماری ها همچون، 

Sheinker  ، یراسو، انسفالوپات یمسر یگوسفند، انسفالوپات یانسان ها، اسکراپدر  یکشنده خانوادگ یخواب یب 

 یشکل مسر یاسفنج یها یمزمن گوزن به عنوان انسفالوپات یخستگ یماری( و بBSE) یشکل گاو یاسفنج

 معروف هستند. 

صوصیات پاتولوژیک مشابه می همگی دارای خو  تخریب می کنند را سیستم عصبی مرکزی بیماری ها این

ویروس های متداول نیستند زیرا در این گونه موارد عفونت زایی  این گونه بیماری ها، . عوامل ایجاد کنندهباشند

 ،این بیماری هارخ می دهد و هیچ گونه اسید نوکلوئیکی وجود ندارد. علت به وجود آمدن  با پروتئین ها

این پروتئین های غیر طبیعی  گیری تاخوردگی های غیرطبیعی در پروتئین های پریونی بوده، که منجر به شکل

 در مغز می شود. 
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 8درصد، اوره  37فرمالدهید  ماننداین عوامل به طور غیرمعمولی نسبت به روش های استاندارد غیرفعال سازی 

درصد مقاومند. با  1درصد، پروتئاز و داکسی کولات  12مولار، حرارت خشک، اشعه یونیزان، جوشاندن، اتانول 

نرمال، دترجنت  0درصد، آب ژاول )سفید کننده های خانگی(، اتر، سود  92به فنول  عوامل نسبت این، حالاین 

درجه سانتی گراد( حساس  505درصد( و اتوکلاو ) یک ساعت با دمای  52های قوی )سدیم دودسیل سولفات 

و  یوسیاناتت یدینگواناز ماده  تجهیزات پزشکی و دستگاه ها همچنین برای رفع آلودگی ازمی باشند. 

 . کننداستفاده می  یمسد یپوکلریته

اگرچه عامل اتیولوژیک ممکن است از  شود،علائم به سیستم عصبی محدود می در بیماری ناشی از پریون ها، 

ویژگی اساسی این بیماری تغییرات اسفنجی شکل و تخریب عصبی می  .باشددیگری قابل جداسازی  هر عضو

 طولانی در این بیماری ها دوره کمون داشته باشند. وجودممکن است  نیز وئیدیپلاک های آمیلهمچنین باشد. 

و بعد از آن، آسیب پیشرونده و مزمن )هفته ها تا سال ها( بروز می کند. این  است)ماه ها تا دهه ها(  مدت

 بیماری همیشه کشنده بوده و بهبودی یا تسکین موقتی مشاهده نشده است. 

، آنتی ژنیک نیستند و این عواملبه علت اینکه  خ التهابی و ایمنی دیده نمی شوددر میزبان هیچگونه پاس

مهار سیستم ایمنی میزبان نشان داده شده است که  شود.هیچ اینترفرونی تولید نمی  همچنین در این بیماری

ر )ویروس ها، التهاب مزمن القا شده توسط فاکتورهای دیگ این بیماری نداشته، گرچههیچ تاثیری روی پاتوژنز 

 .  یی پریون را تحت تاثیر قرار دهندباکتری ها، اتوایمنی( ممکن است بیماریزا

 بیماری های مهم ایجاد شده توسط پریون ها

 اسکراپی:       -الف

در که حساسیت در گوسفندان بین  حساسیت حیوانات مختلف به این بیماری متفاوت بوده، به طوری

برای تسهیل مطالعه بیماری  وجود دارد.  یدرصد 522در بزها تقریبا حساسیت است، در حالی که درصد  82-2

 در این حیوانات کم است. نکوباسیوناسکراپی، می توان عامل مسبب را به موش و هامستر تلقیح کرد، زیرا دوره ا

ان این عوامل می باشد ولی در مراحل اولیه عفونت می تو مغز، طناب نخاعی و چشمبیشترین تیتر این عوامل در 

  جدا نمود. از بافت های لنفوئید را

نکوبه شده اند، وجود دارد. نی که به طور طبیعی با اسکراپی اهمچنین در شیر گوسفندا عامل عفونت

می پلاک های آمیلوئیدی در سیستم عصبی مرکزی  تشخیص این بیماری بر اساس بیماری بر اساس حضور

 . کنگو رنگ آمیزی می شوندباشد و این پلاک ها توسط رنگ قرمز 

از مغز حیوانات کیلودالتون را  32تا  07 با وزن ملکولی در این بیماری می توان پروتئین مقاوم به پروتئاز

محصولات فاقد اسید این . (نامگذاری کردند PrPScپروتئین پریون )که آن را  جدا کردآلوده به اسکراپی 
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(  PrPC)پریون سلولی طبیعی  نوع تغییر یافته از پروتئین PrPSc . هستدعفونی  بوده و نوکلئیک قابل شناسایی

. حساسیت ژنتیکی نسبت به عفونت اسکراپی با جهش نقطه ای (1-19)جدولشود که از آن مشتق می  می باشد

نسبت به بیماری  PrPCهمراه می باشد و از نظر ژنتیکی، موش های تغییر یافته فاقد  PrPCایجاد شده در ژن 

 پی مقاوم هستند. اسکرا

 ( کلاسیک:        CJDبیماری کورو و کروتز فیلد ژاکوب ) -ب

این بیماری ها د. نکلاسیک می باش CJDدو انسفالوپاتی اسفنجی شکل انسانی، بیماری کورو و فرم 

در اثر مصرف گوشت اجساد )رسوم  می شود. بیماری کورومنتقل به پریمات های غیرانسانی نیز همچنین 

از زمانی که در این مناطق رسوم آدمخواری ممنوع شد، موارد بیماری  ری( در گینه نو گسترش یافت وآدمخوا

در انسان ها به تدریج توسعه می یابد که با زوال پیشرونده عقل، عدم تعادل و  CJD بیماری نیز کاهش یافت.

. دو شکل منجر به مرگ می شود ماه 50تا  1 ( همراه می باشد و بعد ازMyoclonusانقباض ناگهانی ماهیچه )

بی خوابی کشنده  و بیماری Gerstmann-Straussler-Sheinkerشامل سندرم  CJDخانوادگی از 

 د. خانوادگی می باش

هورمون رشد تهیه شده از غده هیپوفیز اجساد آلوده انسانی،  تزریق به طور تصادفی از طریق CJDبیماری 

 CJD. انتقال بیماری می شود ز طریق پیوند های سخت شامه جسد منتقلپیوند قرنیه، وسایل جراحی آلوده و ا

 از طریق خون یا فرآورده های خونی گزارش نشده است، اگرچه به صورت بالقوه در آن ها وجود دارد. 

 :      CJD( و واریانت جدید BSEانسفالوپاتی اسفنجی شکل گاوی ) -ج

BSE می شود. این بیماری در گاوها  گفتهماری جنون گاوی هم بیماری مشابه اسکراپی بوده که به آن بی

ظهور یافت و به دنبال مصرف غذای حاوی استخوان های گوسفندان آلوده به اسکراپی و جسد  5986در سال 

در انگلستان شناسایی شد که در افراد  CJDیک واریانت جدید از  5996رخ داد. در سال  BSEگاوهای آلوده به 

فرم های نشان داده شده است که  در حال حاضررخ داد.  BSEات مشخص پاتولوژیک و مشابه جوان تر با ضایع

  می توانند انسان را آلوده کنند. BSEو  CJDواریانت جدید 

 بیماری خستگی مزمن: -د

( در امریکا و کانادا گزارش Elkیک بیماری مشابه اسکراپی بوده که در گوزن های دو رگه و گوزن الک )

. احتمال انتقال این بیماری بسیار بالا است اما شواهدی از انتقال به انسان وجود ندارد. عامل بیماری شده است

می تواند توسط گوزن های دیگر و گوزن  و )با توجه به اینکه از طریق مدفوع دفع می شود( در خاک باقی مانده

 الک خورده شود. 
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 ایمر: بیماری آلز -و

ایمر وجود دارد که شامل ظهور پلاک های آمیلوئیدی و آلز CJDژیک بین بیماری برخی شباهت های نوروپاتولو

ده می باشد. با این وجود، بیماری از طریق آزمایشگاهی به پریمات ها یا جوندگان منتقل نمی شود و ما

را با پریون ها  تفاوت های 2-19جدولنمی باشد.  PrPScحاوی پروتئین  ،ایمریآمیلوئیدی در مغز بیماران آلز

 ویروس ها نشان می دهد.

 PrPcو پروتئین طبیعی سلولی  PrPSc اسکراپی یسه پروتئین پریونیمقا :1-19جدول

 PrPSc PrPc ویژگی

 مونومریک مولتی مریک ساختار

 خیر بله مقاومت نسبت به پروتئاز

 خیر بله حضور فیبر های اسکراپی

 غشای پلاسمایی یرج سلولخا یطمحوزیکول های سیتوپلاسمی و  موقعیت در سلول

 ساعت ها روزها برگشت
 

 مقایسه ویروس ها و پریون ها :1-19جدول

 پریون ویروس ویژگی

 بله بله فیلتر کردن عوامل عفونی

 خیر بله حضور اسید نوکلئیک

 خیر بله (یالکترون یکروسکوپ)م یمورفولوژ یفتعر

 بله بله حضور پروتئین

 خیر بله حساسیت به فرمالدئید

 خیر تعدادی حساسیت به پروتئاز

 خیر اکثرا درجه سانتیگراد( 82حساسیت به گرما )

 خیر بله UVحساسیت به اشعه یونیزان و 

 خیر بله اثرات سایتوپاتولوژیک

 طولانی بسته به ویروس دوره انکوباسیون

 خیر بله حضور پاسخ ایمنی

 خیر بله تولید اینترفرون

 رخی بله پاسخ های التهابی

 

 :نکات تکمیلی
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 طبیعی سطح سلول منجر به تغییر ساختار  پریون ینپروتئبیماری زا از طریق تماس با  پریون ینپروتئ

فضایی و تبدیل به فرم بیماری زا می گردد. بنابراین می توان گفت پریون های بیماری زا از طریق 

 پریون های طبیعی تکثیر می یابند.

 یعیطب پریون ینپروتئ PrPc  نظر ازα-helix است و ساختمان  یغنβ-helix در صورتی اندک دارد ،

 .دارد β-helixاز  یغن یساختمان  PrPsc یعیطب یرغ پریون ینپروتئ که

  هیچ گونه درمانی برای بیماری کورو وCJD .وجود ندارد 

 

 و  هیج روش مستقیمی برای شناسایی پریون در بافت وجود ندارد و همچنین پاسخ های سرولوژیکی

 دیده نمی شود. ایمنی بر علیه آن

  یسی، تشخیص سطوح پروتئینرزونانس مغناط یربرداریتصوتشخیص عفونت با این عوامل توسط 

در وسترن بلات  PrPمقاوم از  K–نخاعی و یا پروتئیناز -در مایع مغزی tauیا پروتئین  3-3-54

  صورت می گیرد.

 

 ویروس ها RNAبخش  سوالات

 ژنوم کدام یک از ویروس های زیر به یک پلی پپتید واحد ترجمه می گردد؟  -5

 د( پارامیکسوویروس ها ج( بونیاویروس ها ب( پیکورناویروس ها الف( توگاویروس ها

 ژنوم کدام یک از ویروس های زیر به یک پلی پپتید واحد ترجمه می گردد؟ -0

 د( گزینه الف و ب  دویروس هاج( راب ب( پیکورناویروس ها الف( فلاوی ویروس ها

 ژنوم کدام یک از ویروس های زیر عفونی است؟  -3

 د(  همه موارد ج( توگاویروس ها ب( پیکورناویروس ها الف( فلاوی ویروس ها

 مربوط به کدام یک از ویروس های زیر است؟ "اجسام نگری"انکلوزیون های داخل سلولی موسوم به  -4

 د( رتروویروس ها  ج( رابدویروس ها ورناویروس هاب( پیک الف(  آرناویروس ها

 ویروس ها بیشترین نقش را دراستحکام ویریون دارد؟ کدام یک از پروتئین های پیکورنا  -1

 VP3د(   VP4ج(   VP2ب(   VP1الف( 
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 کدام یک از پروتئین های فیلوویرس ها، پروتئین ماتریکس است؟ -6

 VP24د(   VP40ج(   VP35ب(   VP30الف(  

 مربوط به کدام یک از خانواده های زیر است؟ Mayaroویروس  -7

 د(  بونیاویروس ها ج( توگاویروس ها ب( پیکورناویروس ها الف( فلاوی ویروس ها

 کدام یک از پروتئین های توگاویروس ها  پروتئاز ویروسی است؟  -8

 6Kد(    Cج(   nsp2ب(    Eالف( 

 ( دارد؟BSL4زیر نیاز به حداکثر ایمنی زیستی ) کار با کدام یک از ویروس های  -9

 د( گزینه ب و ج ج( فیلوویروس ها ب( آرناویروس ها الف( اورتومیکسوویروس ها

 به عنوان گیرنده استفاده می کند؟ PSGL1و  SCARB2کدام یک از ویروس های زیر از   -52

 د( ویروس ابولا  ج( بعضی از انترویروس ها ب( فلاوی ویروس ها الف( آلفاویروس ها

 (  مربوط  به کدام یک از خانواده های زیر است؟Aichivirusکوبوویروس ) -55

 د( پیکورناویروس  ج( کالسی ویروس  ب( بونیاویروس الف( اورتومیکسوویروس

 کدام یک از ویروس های زیر درهسته تکثیر می یابد؟ -50

   ب( بورناویروس و ویروس آنفلوانزا الف( توگاویروس ها

 فیلوویروس ها د( ج( فلاوی ویروس ها

 پاسخ سوال

 ب 5

 د 0

 د 3

 ج 4

 ج 1

 ج 6

 ج 7
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 ب 8

 د 9

 ج 52

 د 55

 ب 50

 

که با تهیه این جزوات دیگر نیاز به  : داوطلبین محترم توجه فرماییدنکته مهم

خرید هیچ گونه کتاب مرجع دیگری نخواهید داشت. برای اطلاع از نحوه 

 دریافت جزوات کامل با شماره های زیر تماس حاصل فرمایید.

 

33090966-33090936/906 -90670006733 

66666990/966)رشت(  

20620326/966)لاهیجان(  

 :فروشگاه اینترنتی
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