


 

ه طا   دعای 
  

  اَللهم اخَرجِني من ظُلمُات الوهمِ واكَرمِني بِنوُرِ الفهَمِ 

حمر ليَنا اَبوابح عافت ماَللهت كلوُمن عليَنا خَزائانشُر ع و ك  

  بِرَحمتك يا اَرحم الرّاحمينَ
  

ر ا از  ن  دار  پروردگارا، خارج  ی  ا ھم ی ف و  ور     
ج ران  ب و  را  ت  ر ی  ما  شای   ب ت  پروردگارا،  ر ید  ا را   ت  دا   ی 

ای ن بان و  با   ن 
  
  
  

ي مؤلف، مترجم و ناشر آن است. تكثير و  دوست عزيز، اين كتاب حاصل دسترنج چندين ساله
لاقي، غيرقانوني، غيرشرعي و كاري غيراخ  فروش آن به هر شكلي بدون اجازه از پديدآورنده

اعتمادي در  ي اين عمل نادرست، موجب رواج بي كسب درآمد از دسترنج ديگران است، نتيجه
گردد. آمدهاي ناگوار در زندگي و محيط ناسالم براي خود و فرزندانمان مي جامعه و بروز پي

 بياييد به حقوق ديگران احترام بگذاريم
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ه     ؤف: نط
  
  

ن زپا و پیو یک  وه،  ی        ره    وه دم 
ی ت ند   علم  ه   پایان ا ش و  ت  ی ھّ   و 

  
خداوند را شاكر هستيم كه اين توفيق را نصيب ما نمود تا مجموعه حاضر را پيشكش علاقمنـدان  

شناسـي و تنـوع منـابع علمـي،      شناسي نماييم. با توجه بـه گسـترده بـودن علـم ويـروس      ويروس
هـاي مختلـف دانشـگاهي، يـك معضـل       جهت شـركت در آزمـون   بندي مطالب بندي و طبقه جمع

را شناسـي   ويروسالگوريتم منظور بر آن شديم تا كتاب ميانبر   عمومي براي داوطلبان است. بدين
صورت الگوريتمي تهيه كرده و در اختيار علاقمندان قرار دهيم. اين كتاب بـا اسـتفاده از منـابع     به

آوري گرديده است تا خوانندگان صـرفاً بـر    اي خلاصه جمع شناسي به شيوه معتبر و جديد ويروس
روي مطالب مهم و كنكوري متمركز شـوند و در مـدت زمـان انـدكي بتواننـد مطالـب كليـدي و        

  ضروري را در ذهن بازيابي كنند.
كتاب حاضر به دانشجوياني كه قصـد شـركت در كنكـور كارشناسـي ارشـد و دكتـري تخصصـي        

گـردد. گـروه مـؤلفين از زحمـات      ي و پزشكي را دارنـد توصـيه مـي   هاي مختلف علوم زيست رشته
كمال تشكر و قدرداني را دارند. در  يمسئولين و كاركنان محترم انتشارات گروه تأليفي دكتر خليل

نهايت، با وجود تمام تلاش و دقت مؤلفين، ارائه پيشنهادات و انتقادات از سوي اساتيد، همكاران و 
  در اصلاح نواقص احتمالي موجود ياري خواهد رساند. دانشجويان گرامي ما را

  
  دكتر شقايق يزداني نيشابوري

  پور دكتر محمد شايسته
medicalvirologybook@gmail.com 
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زاین ذره عفونتترکوچک

DNAیک نوع اسید نوکلئیک
RNA

nm300-15اندازه 

زایک واحد کامل عفونتویریون

انگل درون سلولی اجباري

ل تکثیر فقط داخل سلولمح
هسته

سیتوپلاسم

استفاده از امکانات سلول میزبانسازي و متابولیسمفاقد پروتئینفاقد اندامک داخل سلولی

عفونت ویروس

به مرگمنجر 

آسیب سلولی
کم

زیاد

مطالعه روي باکتریوفاژهاهادست آمده از ویروساطلاعات به

هامنشاء ویروس

)endogenousزاد (نظریه درونمنشاء گرفته از اسید نوکلئیک میزبان

هاي درون سلولیگرا از انگلشکل پس

هاي آزاد اشکال تحلیل یافته از سلول

RNAمنشا گرفته از 

فصل اول

شناسیکلیات ویروس



9 شناسیکلیات ویروس

تاریخچه

سکیوکاشف: ایوانTMVاولین ویروس شناخته شده 

فروش-کاشف: لوفلر)تب برفکی(ویروس Foot and mouth Disease virusاولین ویروس حیوانی شناخته شده

Finaly- Reedکاشف: yellow feverاولین ویروس انسانی شناخته شده 

Rousکاشف: سارکوما) (راسRSVتومورزا -دارRNAاولین ویروس 

(Poison)ي ویروس (به معنی سم) به کار بردن واژهک ینبیجرشناسی پدر علم ویروس

تعـــــاریف و 

مفاهیم اولیه

کپسید

ي اسیدنوکلئیکدربرگیرندهپوشش پروتئینی 

وظایف

محافظت
از عوامل خارج سلولی

از نوکلئازها

اتصال

نفوذ

دهیو شکلد تقارنایجا

هاي میزبانAbتحریک و تولید 

کپسومر

مشاهده با میکروسکوپ الکترونیدر سطح ذرات چند وجهی ویروسی واحدهاي مورفولوژیک 

ي پیوند غیرکووالانسیوسیلهاتصال به

هایی با تقارن مارپیچیکاربرد در ویروسفاقد

ي پروتومرسازندهپپتیدي ویروسی ي پلیزنجیره(subunit)زیرواحد 

کپسیدپروي سازندهواحدهاي پروتئینپروتومر 

پروکپسید کپسومر پروتومر * زیرواحد 
+ ژنـــــوم

کپسید

که با پنج واحد کناري در ارتباط هستند.در رئوس ویریونساختمانیپنتون: واحدهاي 

اط هستند.که با شش واحد کناري در ارتبهگزون: واحدهاي در ویریون

(Envelop)پوشش 

هاي برخی ویروسدربرگیرندهغشاء فسفولیپیدي 

سلول میزبانمنشاء 
غشاء سلولی

هاي داخل سلولیغشاء ارگانل
انه زدن)(طی عمل جو

ساختاري و گلیکوپروتئین با Pro/ سبیسیندجزبهدولایه لیپید (با منشاء سلول) ساختار

منشا ویروسی

نقش
اتصال

زاییعفونت

ایجاد حساسیت به شرایط محیطی

مرپیلو

گلیکوپروتئین در سطح انولوپ

نقش

اتصال به سلول میزبان

ها)ه)، فلاوي ویروسج(ارتومیکسوویریده، پارامیکسوویریده، توگا (سرخHAوتینین گلآهم

(ارتومیکسووویریده)NAنورآمینیداز 

ویریده)بادي (هرپسآنتیFCگیرنده 

) (پارامیکسوویریده)Fفیوژن (پروتئین 

ماتریکس

کپسیدنوکلئواتصال انولوپ به 

از جنس پروتئین

اغلب غیرگلیکوزیله

وویریده وجود دارد.هاي ویروسی مانند فیلوویریده، رابدوویریده، ارتومیکسوویریده، پارامیکسوویریده، برناویریده، رتردر بعضی از خانواده
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شود.هاي با تقارن مارپیچی دیده نمی/ در ویروسفاقد قدرت تکثیرویرویونی حاوي ژنوم میزبان (Pseudovirion)ویروس کاذب 

ویروس سنس مثبت

mRNAعنوان ژنوم ویروس به-

زابه محض ورود عفونت-

هاي لازم به محض ورود به سلول (به استثناء رتروویروس)ها و پروتئینساخت آنزیم-

ویروس سنس منفی

mRNAژنوم مکمل -

3جهت- 5 

5)سنس مثبت تبدیل شودRNAبراي عفونی شدن در ابتدا به - 3 ) 

ویروس نـاقص  

(Defective)

HDV, AAVهاي همانندسازي ویروس داراي ضعف در برخی جنبه

هاي دیگرتکثیر ویروسکنندهگاهاً مختل

انواع

کندي ویروس سالم اخلال ایجاد میدر چرخهگرمداخله. 1

نیازمند به ویروس کمکی. 2
AAVنیازمند به آدنو، پاپیلوما و هرپس

HDV نیازمند بهHBV

ویروئید

گیاهانکوچک در زاي عامل عفونت

فاقد پوشش

حلقوي-ssRNAژنوم 

فاقد قدرت کد کردن پروتئین

ویروسوئید

هاي اقماريذره-

ترمانند ویروئید ولی با تعداد نوکلئوتید بیشRNAژنوم -

در ساختار خودپروتئینفاقد-

HDVمثال -

بندي طبقه

هاویروس

ها ازجملهترین معیارمهم
هاي پروتئین شیمیایی ویریون، ویژگی-هاي فیزیکیژنوم ویروس، ویژگیمورفولوژي ویریون، ویژگی

ژیکهاي بیولوژن، ویژگیهاي آنتیویروسی، ساختار و همانندسازي، ویژگی

(ICTV)المللی کمیته بین

(order)هراست

 ,Paramyxoviridae, Filoviridae(Mononegavirales)مونونگاوایرال 
Bornaviridae, Rhabdoviridae

Roniviridae, Coronaviridae, Arteriviridae(Nidovirales)دووایرال ین

 ,Siphoviridae, Podoviridae(Caudovirales)کائودووایرال 
Myoviridae

 ,Malacoherpesviridae(Herpesvirales)هرپس وایرال 
Herpesviridae, Alloherpesviridae

 ,Marnaviridae, Iflaviridae, Dieistroviridae(Picornavirales)پیکورناوایرال 
Secoviridae, Picornaviridae

 ,Betaflexiviridae, Alphaflexiviridae(Tymovirales)تیمووایرال 
Tymoviridae, Gammaflexviridae

(viridae)(Family)خانواده 

(virinae)(subfamily)زیرخانواده 

(virus)(Genera)جنس 

(species)گونه 
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بندي طبقه

هاویروس
بالتیمور

.اندبندي شدهها درهفت گروه طبقهبرداري، ویروسبراساس ژنوم ویروس، تکثیر و استراتژي نسخه

بنديکلاس طبقه

ايدو رشتهDNAهاي داراي ژنوم ویروسIکلاس 

ايرشتهتکDNAهاي داراي ژنوم ویروسIIکلاس 

ايدورشتهRNAهاي داراي ژنوم ویروسIIIکلاس 

اي با پلاریته مثبترشتهتکRNAهاي داراي ژنوم ویروسIVکلاس 

اي با پلاریته منفیرشتهتکRNAهاي داراي ژنوم ویروسVکلاس 

برداري هاي داراي ژنوم با پلاریته مثبت که با استفاده از روش نسخهویروسVIکلاس 

وویریدهرترکنند حدواسط استفاده میDNAمعکوس، از 

برداري معکوس اي که از روش نسخهدورشتهDNAهاي داراي ژنوم ویروسVIIکلاس 

هپادناویریدهکننداستفاده می

دارهاي پوششخصوصیات ویروس

غلب ادغام (فیوژن)اورود 

جوانه زدنخروج 

فاقد قدرت کشندگی براي سلول میزبان

باشند.دار میدار با سنس منفی پوششRNAهاي تمام ویروس

هاابزار مطالعه ویروس

میکروسکوپ الکترونی

میکروسکوپ کرایوالکترونی

Xاشعه تکنیک انکسار

تقارن

مکعبی

نام دیگر
Icosahedralبیست وجهی 

Cubicمکعبی 

رأس12الاضلاع، مثلث متساوي20، لبه30داراي 

داراي تقارن چرخشی 

دوتایی

تاییسه

تاییپنج

شود)هاي با تقارن هلیکال دیده نمی(در ویروسپروکپسیدکپسید فاقد ژنوم 

helicalمارپیچهلیکال

دارهاي پوششعمدتاً در ویروس

واحدهاي پروتئین با فواصل منظم روي نوکلئیک اسید

دار هستندRNAها تمام این ویروس

رابدوویریده)جزپذیر (بهنوکلئیک اسید انعطاف

Poxviridae(complex)یا مرکب پیچیده

DNAاسید نوکلئیک

ايتک رشته

پاروو ویریدهخطی 

حلقوي
Transfusion Transmitted Virus (TTV)آنیلوویریدهناقص 

(QX 174)ویریده میکروکامل 

ايدورشته

پاکس ویریده، هرپس ویریده، آدنوویریدهخطی 

حلقوي
هپادناویریدهناقص 

پیلوماویریدهپاپولیوماویریده، کامل 
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RNAیکاسید نوکلئ

و بیرناویریده10-12ژنوم قطعه قطعهرئوویریده اي دورشته

ايرشتهتک

سنس مثبت

کنـد  عمل مـی mRNAو به محض ورود به سلول به عنوان زا داراي ژنوم عفونت

جز رتروویریدهبه

ویروسیRNApolسازنده آنزیم 

ــده ــتروویریده-پیکورناویری ــده  -آس ــی ویری ــه–کالیس ــدههپ ــده-ویری -توگاویری

ویریدهفلاوي-کروناویریده

نس منفیس
ویریونی)RNApolرا به همراه خود دارند (داراي RNApolآنزیم 

قطعه)7- 8ارتومیکسوویریده (- فیلوویریده- پارامیکسوویریده- رابدوویریده- بونیاویریده

(Ambisense)دو قطبی 
قطعه)دو(حلقوي تک رشتهآرناویریده 

)3قطعه سه(تک رشته حلقوي بونیاویریده 

ژنتیک ویروس

موتاسیون
خوديخودبه

هاي جدیدب پیدایش سویهموج

هاویروسDNA>با سنس مثبت RNA>باسنس منفی RNAنسبت احتمال وقوع موتاسیون 

اصطلاحات

ساختمان ژنتیکی ارگانیسمژنوتیپ 

هاي قابل مشاهده ارگانیسم ویژگیفنوتیپ 
ایجاد توسط ژنوتیپ

متأثر از محیط

تغییر قابل توارث در ژنوتیپجهش (موتاسیون) 

هاي ویروسی شبه گونه

(Quasispecies)

پلیمرازهاي ویروسیproof readingثیر فراوان ویروس در بدن در غیاب خاصیت حاصل تک

هـاي  در اکثـر ویـروس  -ایجاد تغییرات ژنتیکی در ژنـوم ویـروس (در بـدن میزبـان)    

RNAشود.دار دیده می

اندن طبیعی ایزوله شدههایی که اخیراً از میزباویروس(Field Isolates)هاي اولیه ایزوله

اصطلاحات

(eclips)دوره محاق 

باشدگیري نمیزایی قابل اندازهاي که عفونتدوره

گیري اولین ذره جدید ویروسیاز زمان گسیختگی ویروس در سلول تا شکل

یزبان بستگی داردطول این مدت به نوع ویروس و سلول م

(Permissive)در سلول مجاز شود منجر به تولید ویروس عفونی میعفونت مولد 

. ناتوانی در حمایت از بیان 1به دلیل: رمجازدر سلول غیزاي جدید عدم تولید ویروس عفونتثمر عفونت بی

کنندهویروس آلودهودنب. ناقص 2هاي ویروسی، ژن

تولید تعداد کمی پروتئین یا عدم تولید پروتئین توسط ویروس تا رسیدن زمان مناسب تکثیر (مثل مخفی عفونت مخفی 

ر سلول عصبی)دHSVشدن 

زامنجر به مرگ سلول و تولید ویروس عفونتعفونت سیتولیتیک 

تکثیر ویروس

بـا  CD155ویروس (پروتئین سطحی) با گیرنده اختصاصی سطح سلول (مثـال  دواکنش لیگان(Attachment)اتصال 

گیرنده ویروس پولیو)

ورود ویــروس (Penentration)نفــوذ 

به سلول میزبان 

اندوسیتوز

هاي داراي پوششویروسفیوژن (ادغام) 

هـا)  سـمی مثـل رینـوویروس   ي سیتوپلاانتقال مستقیم (عبور مستقیم از پرده

هاي بدون پوششویروس
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تکثیر ویروس

بـــــرداري پوشـــــش

(uncoating)

زمان یا کمی بعد از ورود ویروس (درون سلول)هم

اسید ویروساز نوکلئیک اجزاي ساختمان خارجی ویریون جداشدن 

از سوراخ کپسیدmRNAخروج شود برداري ناقص انجام میپوشش* در رئوویریده (داراي کپسید دو لایه) 

تکمیل فرآیند توسط آنزیم ویروسبرداري در فاگولیزوزوم قسمتی از پوشش* در پاکس

بیان ژن و سنتز اجزا ویروس

همانندسازي ژنوم ویروس

مورفوژنز و رها شدن ویروس

ــان ژن ــا و بیـ هـ

هاسنتز پروتئین

تکثیر جز پاکس) ل میزبان (بههسته سلوورود دار DNAهاي ویروس

تکثیرHDV(جز ارتومیکسو، بورنا، رترو، (بهسیتوپلاسمورود دار RNAهاي ویروس

ها ویروسRNAدر mRNAتولید 

(RNA dependent RNA Polymerase) RdRPمنفی سنس

ترجمـه مسـتقیم   mRNAعمل به صـورت  ژنوم سنس مثبت 

ییزاعفونت

)اي دو رشته )  رئوویریده مانندRNA  سـنس منفـیRdRP  را بـه

همراه دارد.

Splicing

(Pregenomic message)هاي تحت ژنومی تولید پیام

ارتومیکسوویریده

پارامیکسوویریده

توگاویریده

ویریده)ها (به جز پاکسویروسDNAي همه

RNAها ویروس (ارتومیکسوویریده، رتروویریده و بورناویریده)فقط در

* توسط فیلیپ شارپ در آدنو کشف شد.

RNA editing
از یک ناحیه ژنی mRNAتولید انواع mRNAاضافه شدن یک یا چند نوکلئوتید غیرالگو به 

(HDV)پارامیکسوویریده، فیلوویریده، هپاتیت دلتا 

همانندسازي 

ژنوم

DNA

هاویروس

در سیتوپلاسمAsfaviridaeو Iridovirusتکثیر در هسته سلول میزبان به جز پاکس ویریده، 

ssDNAآنیلوویریده، سیرکوویریدهوویریده، پار

شکل همانندسازي انتهاي ژنوممداراي 

نیازمند آنزیم جهت حذف و تولید پرایمر جهت عدم وجود تلومراز 

تکثیر

حلراه

ویریدهماپولیوماویریده، پاپیلواستفاده از ژنوم حلقوي 

هرپس ویریدهاستفاده از دایره غلطان 

ــروتئین  ــتفاده از پـ ــر  اسـ ــاي پرایمـ ــده، جـ آدنوویریـ

هپادناویریده

ویریده، پارووویریدهپاکسسر استفاده از سنجاق

RNA

هاویروس

در هستهHDVده، بورناویریده، رتروویریده و تکثیر در سیتوپلاسم به جز ارتومیکسوویری

ویریونی هستند RdRPهایی که حامل ویروس

RNAسنس منفی

dsRNA

سنسهاي آمبیویروس

مورفوژنز و 

رهاسازي

خروجمتلاشی کردن سلول هاي بدون پوشش ویروس

خروج(Budding)جوانه زدن دار هاي پوششویروس
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ــه در  ترجمــــ

هاویروس

Capاستفاده از 

RNAاز 5در انتهاي 

Capتولید 
هاي ویروسآنزیم

هاي سلولآنزیم

(Cap snatching)میزبان mRNAاز Capدزدیدن 
هاویروسارتومیکسودر هسته 

هابونیاویروسدر سیتوپلاسم 

ــتفاده از  ــه  IRESاس ــراي ترجم ب
(Internal ribosome entry site)

5در انتهاي  UTR  ازRNAپیکورنا، رترو، فلاوي و هرپس ویریده

ریبوزوم40sشناسایی توسط زیرواحد 

Ribosome Frame shiftاستفاده از 

تغییـر قالـب   جلو یـا عقـب شـدن یـک نوکلئوتیـد     سازيزمان پروتئین

تغییر توالی پروتئین با پروتئین اولیهتوسط ریبوزومخواندن 

slipperyو hairpinضروري بودن وجود 

فـریم شـیفت ریبـوزومی   پـروتئین حاصـل از   >(decode)* پروتئین طبیعی 

(recode)

و کروناHCV)، آستروویریده، HIV(در RT ها (سنتز* رتروویروس

Read- Through

تولید پروتئین با انتهاي اضافه(UGA- UAG- UAA)سرکوب کدون خاتمه 

ساخت پروتئین غیرساختاري در توگاویریده

از طریق سرکوب کردن خاتمـه و سـپس   و اینتگراز در ویروس لوکمیاي موشی RTآنزیم تولید

Gag- Polگیري شکل

Ribosome
shunting

جستجوmRNAاز Capریبوزوم به 40sاتصال زیرواحد 
5فاصله کوتاهی از انتهاي 

ترنوکلئوتید پایین100اي در ناحیه
رش توالی میانی)(پ

شانتینگ یک مکانیسم اسکن ناپیوسته است

Cauliflower mosaicو HBVمثال: آدنو، سندایی، پاپیلوما، 

Leaky 
scanning

در نتیجه تولید دو پروتئین مختلفشروع ترجمه از کدون شروع بعديگاهاً رد شدن ریبوزوم از کدون شروع اول 

AUGوجود یا عدم وجود توالی خاص اطراف سیسترونی ديmRNAاصطلاحاً 

VPUو Envهاي پروتئینHIVدر 
mRNAترجمه از یک 

متفاوتهاي orfترجمه از دو کدون شروع 

هاي ، پروتئینSV40در 
3 2VP ,VPترجمه

از دو کدون شروع

مشابهorfیک 

E1Bهاي پروتئیندر آدنو  55KD,E1B 19KD ترجمه از دو کدون شروع

تأثیر متقابل 

هاویروس

نوترکیبی

هامنجر به تولید نسل جدید ویروس

(Crossing over)تبادل متقاطع ها با ژنوم یکپارچه در ویروس

(reassortment)نوترتیبی هاي با ژنوم قطعه قطعه ویروس

وجود آمده قابل انتقال به نسل بعد هستند.غییرات بهت

میزان شیوع
زیادف عهاي داراي ژنوم زنجیر مضادر ویروس

هاي با ژنوم قطعه قطعه (شایع در ارتومیکسو، رئو، روتا، آرنا و بونیا ویریده)در ویروس

مجدد ژنتیکیفعالیت

فعـال  بین یک ویریون فعال و یک ویریـون غیرفعـال   (marker rescue)ها نجات شاخص

شدن ویریون غیرفعال (مکانیسم عمل مشابه نوترکیبی)

فعـال شـدن   بین دو ویروس ناقص (Multiplicity reactivation)تکثیريفعالیت مجدد 

هر دو ویریون (از طریق انجام نوترکیبی)

یـــل رشـــد یکـــدیگر متک
complementation

روسهاي ژن یک ویروس در یک سلول آلوده با دو ویاثر متقابل فرآورده

رشد و تکثیر ویروس دیگرهاي یک ویروس آنزیم

هاعدم درگیري ژن

ها در برطرف کردن نواقصنقش مؤثر پروتئین
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تأثیر متقابل 

هاویروس
اختلال فتوتیپی

ورود اتفاقی به کپسید ویروس دیگر در بین ژنوم یک ویروس ي بدون پوشش اهویروسدر 

(phenotypic masking)(Transcapsidation)اعضا یک خانواده 

ــروسدر  ــش وی ــاي پوش ــر     ه ــروس دیگ ــش وی ــه پوش ــروس ب ــک وی ــرفتن ی ــرار گ ــاذب دار ق ــپ ک تی

(Pseudotype formation)

تشکیل تیپ کاذب با پوشش رتروویروساستوماتیت وزیکولار * ویروس

تداخل

(Interference)

شود.وم میویروس اول مانع تکثیر ویروس دهنگام آلودگی با دو ویروس 

طریق3

هاي سطح سلول ها و یا تخریب گیرندهها و انتروویروسمانند رتروویروسدومممانعت از جذب سطحی ویروس

مانند ارتومیکسوویروس

سلولءها بر سر استفاده از اجزارقابت ویروس

تولید اینترفرون

حاملین ویروس براي 

هاريدرمان بیما

کنیمها میزا یا ژن غیرضروري آناند که یک ژن را جایگزین ژن عفونتهاي ناقص یا ضعیف شدهمعمولاً ویروس

ویروس یا سلول باشد.تحت کنترل پروموتر

هاي خارجیاي براي حمل ژنالعادهسیستم فوقهاي دستکاري شده ژنتیکی ویروس

تحریک سیستم ایمنی در برابر تومورهاها ها و واکسندرمان جایگزینی ژن

ــوان ویــروس ــه عن هــایی کــه ب

شوندحامل استفاده می

SV40بیس، ویروس پاپیلوم گاوي، پولیوویروس، سیند

ورود دائمی به ژنوم میزبانالحاق به ژنوم سلولAAVها و رتروویروس

هـاي داراي  ارجی بـه سـلول  هاي خ ـانتقال ژنآدنوویروس، هرپس سیمپلکس 

هاي ویروساگیرنده

ایمـن نمـودن   هـاري  حامـل یـک ژن گلیکـوپروتئین   ویروس واکسینیا 

واکسن، روباه و راسو

موارد استفاده در آینده

درمان فیبروز کیستیک

درمان دیستروفی عضلانی دوشن

اي لیزوزومیهاي ذخیرهدرمان بیماري

لات ایمونولوژیکدرمان اختلا

مکانیسم اختصاصـی  

ــروس  ــی وی ــا برخ ه

برعلیه دفاع میزبان

RNA Interference

ds RNA (سلول میزبان) سیتوپلاسمسیتوپلاسـمی توسط ریبونوکلئـاز  ته شدنسشک

DicerssRNA   اتصال به کمـپلکس ریبونوکلئـازي(RISC)+ssRNARISC

 اتصال بهRNA مکمل ویروسی تجزیهRNA مکانیسم)siRNA(

عمل فوقکنندهعوامل ویروسی مختل

(NS)پروتئین غیرساختاري بونیاویروس 

ــروتئین  ــروس Tatپـ ــب HIV-1ویـ تخریـ

ریبونوکلئاز

VA- RNAآدنوویروس

NS1ویروس آنفولانزا

3Eپروتئین  Lویروسپاکس

سیتوزیی دآمینازها

جهش در ژنوم ویروسبه یوراسیل تبدیل سیتوزین

مثال

ورود به سـلول  HIVدر APOBEC3Fو 3Gسیتوزین دآمینازهاي سلولی 

جهش در ژنوم ویروسالقاءc-DNAهاي دآمینه کردن سیتوزین

تجزیه پروتئازومی آنزیم سیتوزین دآمینازVifپروتئین HIVدفاع 

آپوپتوز
یرود تا از عفونت ویروسریزي شده پیش میر داخلی یا خارجی آپوپتوز به سمت مرگ برنامهوسیله مسیسلول به

جلوگیري کند
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مکانیسم اختصاصـی  

ــروس  ــی وی ــا برخ ه

برعلیه دفاع میزبان

دفاع ویروسآپوپتوز

مسدود کردن کاسپازهادر مولوسکوم کونتاژیوزوم MC159ین پروتئ

CrmAها، شبیه سوبستراي کاسپاز است در پاکس ویروس

هرپس ویروس و آدنوویروس؛ شبه پروتئین آپوپتوتیک سلولی VBCLپروتئین 

کند.را هدف قرار داده و تجزیه پروتئازومی می53Pپاپیلوماویروس، پروتئین E6پروتئین 

E1Bپروتئین  19KD 2آدنوویروس، مشابهBCL.فعالیت ضدآپوپتوزي دارد ،

کمپلمان

gpc درHSV 3اتصال بهC bکمپلمان

SCR(پروتئین سطحی واکسینیا)

59CD در پوششHIV-1 وHCMV جلوگیري از تشکیلMAC

اینترفرون

جلـوگیري از  (هلیکـاز سـلولی)   MDAل بـه  اتصـا ها در برخی پارامیکسوویروسVپروتئین 

ء اینترفرونالقاءمانع MDAdsRNAاتصال 

ــروتئین  ــروس 6Eپ HHVدر VIRF, HPV-16وی 8 وBZLF-1, درEBV ــه اتصــال ب

3IRF ء اینترفرون) جلوگیري از سنتز القا(فاکتور رونویسیmRNA

PKR

مـانع  ها در این مسیر تداخل ایجاد کـرده  شود؛ ویروسء اینترفرون ایجاد میالقاءاین کیناز پروتئین توسط 

اثر اینترفرون

NS5A,HSVدر HIV ،USnدر Tatدر واکســـینیا، K31گـــر مثــل  اخلــه هـــاي مدپــروتئین  1 2وE در

1NS ,HCVدر آنفولانزا

سلولیMHCIاختلال در 
Tجلوگیري از شناسایی سلول آلوده توسط لنفوسیت 

HCMVدر 3USو پروتئین HSV-1در 47ICPگر ل مداخلهمانند عوام



هـــا پـــاتوژنز ویـــروس
(Viral patogenesis)

انتقال ویروس

سیتوپاتوژنز ویروس

مراحل پاتوژنز ویروس

ایمنی

انتقال ویروس

ــه  راه انتقــال ویــروس ب

این عوامل بستگی دارد

بافت محل تکثیر

ترشحاتنوع 

قابلیت دوام ویروس در محیط و در بدن میزبان در مسیر رسیدن به بافت

آنهدف

راه انتقال ویروس

..مرغان و .آنفولانزا، اوریون، سرخک، آبلهسرفه، عطسه مخاط دستگاه تنفسی 

هاها، روتاویروس، انتروویروسAپولیو، هپاتیت مخاط دستگاه گوارش 

هـاي  هایی بدون پوشش و بیست وجهی هستند و مقاوم نسبت به اسـید معـده و آنـزیم   * معمولاً ویروس

گوارشی

CMV, HBV, HSV2, HIVمخاط دستگاه تناسلی

HSV1آدنوویروس، لتحمه چشم م

HIV، روبلا، CMVاز طریق جفت از مادر به جنین 

HPVپوست

ویروسزنژسیتوپاتو

عفونت عقیم یا شکست خـورده  
(Abortive Infection)

نیست(Permissive)سلول مجاز ورود ویروس به سلول، تکثیر ویروس (ناقص) 

HDVو هـا) هاي وابسته به آدنوویروس(ویروسAAVهایی مثل پاروو در ویروس

 دهد.عقیم رخ میویروس کمکی عفونت حضور در صورت عدم

عفونت کشنده

عفونت پایدار یا بدون مرگ سلولی

عفونت کشنده
Lytic infection

هنگامی که ویروس باعث مرگ سلول هدف شود. (تخریب سلولی)

مهار رشد سلولیی هاي سم+ پروتئینکنندههاي تجزیههاي سلولی+ تولید آنزیممهار سنتز ماکرو مولکول

سلولیmRNAو DNAمهار سنتز HSVمثال: 

سلولیmRNAمهار موقت ترجمه مثال: پولیو 

دومفصل 

هاپاتوژنز ویروس

Viral Patogenesis
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عفونت کشنده

Lytic infection

لیز خود به خود سلولفروپاشی ساختار و عملکرد سلولی یروس درون سلول تجمع اجزاء تکثیر شده و

ریزي شده سلولی (آپوپتوز)مرگ برنامهعفونت ویروسی

پیکـر  هـاي غـول  ایجاد سـلول هاي سطحی ي ماکرو مولکولواسطهوار بهجهاي همادغام سلولشیا سیسین

در امان بمانند.Abها تا از اثر بین سلولانتشار ویروساي چند هسته

بـا هـرپس ویـروس و    ء هسـته آلـوده  غشـاء مـاتین در  ایجـاد حلقـه حاشـیه کرو   تغییرات خاص در سلول هدف 

آدنوویروس

کـه  (Inclusion body)آمیزي در داخل هسته یا سیتوپلاسم به نـام اجسـام انکلوزیـون    ظاهر شدن اجسام قابل رنگ

شود.توسط ویروس ایجاد می

گرد شدن سلولیاهاي سیتوپلاسمی ونکروز و تشکیل واکوئل

عفونت پایدار، بدون مرگ

Persistent infection

شوند.ها به طور ممتد تکثیر میویروسماند سلول میزبان کشته نشده و زنده می

دهند.هاي آلوده تا چند نسل به تکثیر خود ادامه میسلول

به دو صورت مزمن و نهفته 

(Latent)

هـا در سـلول   در عفونت نهفته، ژنوم ویروس در سلول باقی مانـده و بـراي مـدت   

هرپس ویریدهماند می

ژنوم ویروس تحت شـرایط خـاص از نهفتگـی خـارج شـده و رونویسـی شـده و        

کند.ویریون کامل تولید می

مراحل پاتوژنز 

سیبیماري ویرو

شوند.ها از راه مخاط مجاري تنفسی و گوارشی وارد بدن میزبان میاکثر ویروسالف) ورود و تکثیر اولیه 

هــا در مکــان بســیاري از ویــروس

کننداولیه ورود تکثیر می

روتامثل: آنفولانزا و

شوند.تلیال انتشار یافته و به مکان دورتر منتشر نمیطور موضعی در سطح اپیبه

ب) انتشار ویـروس و گـرایش سـلول    

گرایش (تروپیسم) ویروس به سلول خاص 

خاص روي ویروس و رسپتور خاص روي سلولدوجود لیگان

تـر  هـاي گلیـال فعـال   در سلولJCV(Enhancer)ل: افزاینده ژنی مثا

است.

تیکیهاي پروتئولآنزیم

کند.فاقد آنزیم مناسب تکثیر نمیویروس در بافتمثال: پارامیکسو

هاي مختلفو بیماريافت هدف و ایجاد آسیب سلولیتکثیر ویروس در بهاي کلینیکی پ) آسیب سلولی و بیماري

عوامل مؤثر در بهبودي میزبان ت) بهبودي از عفونت 

ایمنی همورال و سلولار

نترفرونیا

لنفوکاین

و ...

هـاي ویروسـی ماننـد    عفونتبرخی در ولاً آخرین مرحله پاتوژنز ویروس است معمث) پخش ویروس به محیط 

و میزبان جدید(Dead End)ایی استهنانسان میزبانهاري

ایمنی ذاتیایمنی
ــلول ــی  س ــنده طبیع ــاي کش ه

(Natural Killer cells)NK

ایمنی غیراختصاصی (مثل اینترفرون)اولین پاسخ

کشتن سلول ویروسی و توموريدار هاي بزرگ دانهگروهی از لنفوسیت

دفاع ضدویروسی قبل از بروز ایمنی اختصاصی

ــایتوکاینNKافــــزایش فعالیــــت  ــر اثــــر برخــــی ســ مثــــل هــــا بــ

IL12, IL 2 IFN , IFN ,TNF     

نزیمآحذف سلول آسیب دیده با پرفورین و گر

روي سلول آلودهMHC-Iي عدم بروز در نتیجهNKفعالیت افزایش
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ایمنی

اینترفرونایمنی ذاتی

تولید توسط میزبان در پاسخ به عفونت ویروسی

دارهاست.DNAتر از دار بیشRNAهاي تولید اینترفرون توسط ویروس

,نوع هستند چهار , ,    وویروسی هستند.ضد

اثر غیرمستقیم بر تکثیر ویروسی

از سطح سلول آلودهیسنتز اینترفرون و رهایالقاء

دیگرسلول هدفغشاءاتصال اینترفرون به 

ایجاد آبشار تولید پروتئین

جلوگیري از تکثیر ویروس

عدم شروع ترجمهeIF2aفسفریله کردن پروتئین کیناز

5 2  الیگوآدنیلات سنتتاز(OAS) فعال شدنRNase L تخریبmRNAعدم تولید پروتئین

یمنی اختصاصیا

همورال
Bتولید شده توسط لنفوسیت Abواسطه به

IgM وIgGترین مهمAb.هاي ضدویروسی هستند

سلولار

CMI(Cell- mediated immunity)واسطه سلول یا ایمنی به

CD8)یا Tهاي تلنفوسی )CTL بیشترین اهمیت در دفاع ضدویروس

CTL دریافتAg ویروس باMHCIنزیم آترشح پرفورین، گر   لیز سـلول آلـوده

موضعالتهاب در 

ADCCواسطه کشی به: سلولAb ،NKها و سلCTLهاي دخیل در این پروسه هستند.ترین سلولها از مهم

Antibody Dependent cell- Mediated Cytotoxicity :ADCC



  
  

كشت ويروس
  شناسي است. ترين روش تشخيص آزمايشگاهي در ويروس ترين و دقيق مطمئن

  در آزمايشگاه تشخيص طبي روتين نيست.
  ها و ... زايي ناشي از ويروس زايي و سرطان ها، بررسي بيماري كاربرد: در جداسازي ويروس

  

انواع كشت سلولي

كشــــت ســــلولي اوليــــه
(Primary culture line) 

هاي بـافتي و پراكنـده هاي پروتئوليتيك (مانند تريپسين) بر نمونه تهيه: با تأثير آنزيم  نحوه
  شوند. ها تهيه مي شدن سلول

معايب
  ار) توانايي رشد دارند.ب 1-3فقط چندبار (

  ها سخت است. داري اين شرايط نگه
  دوام اندك دارند.

 مزايا
  ها حساس است. به بسياري از ويروس

كنند، ايجاد مي (CPE)هايي كه به سختي اثرات سيتوپاتيك  براي تشخيص ويروس
  مناسب است.

  ،كليه ميمون رزوس و كليه ميمون سبز آفريقاييمانند: كشت سلولي كليه خرگوش

  كشت سلولي ديپلوئيد
(Diploid cell line) 

  حاصل كشت سلولي اوليه است.
  بار كشت داده شوند. 50بدون تغيير كروموزومي قادر هستند تا 

n2 .كروموزومي هستند  
  شوند. سرطاني نمي

  شود. ها استفاده مي اين سلول جهت تهيه واكسن زنده از
  WI- 38,MRC-5, HDFمانند: 

ــلولي پيوســــته رده ســ
(Continuous cell line)

  شوند. طور نامحدود كشت داده مي به
هاي ديپلوئيد (با به كـار بـردن مـواد شـيميايي يـا نحوه تهيه: از بافت بدخيم يا كشت سلول

  شوند. زا) تهيه ميهاي تومور ويروس
  (برخلاف كشت سلولي اوليه و ثانويه) نظمي كروموزومي است. داراي بي

  هاي حيواني استفاده در توليد واكسن مزايا
  ها داري آن آسان بودن كشت و نگه

  MDCK, A549,LLC- MK2, Veroهاي  مانند: سلول
  

  سومفصل 

  ها يص آزمايشگاهي ويروستشخ
Viral Diagnosis 




