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 چکیده
ایرعوامل بیماریویروس ان به عضـویت درها همانند سـ تم دفاعی میابان درگی زا پر از ورود شـ یسـ ان با سـ ر محل دخول شـ

را شـکسـت   ها بتوانند سـیسـتم دفاعی میابانکه ویروسشـوند. اما، در صـورتیبین برده می در بسـیاری حالات ازشـده و  

ــکـل سراسری را بهدهنـد، عفونت ایجـاد می گرفتـه و منجر به بروز خودکننـد. پر از آن عفونت با به میـان آمدن ویریمی شـ

ان شـــده می دعلایم بیماری وحتی مر  میابـ ا ازتوانـ اییآن  . امـ ه ویروسجـ تکـ ارازیـ ه پـ ا از جملـ اری داخـل هـ ای اجبـ هـ

کنند و در نهایت سـبب مر  آن ی میابان به شـکل آزادانه همانندسـازی میوی اند، آیا پر از ورود به داخل حجرهحجره

ــونـد  یـا برعکر بـا فکتورهـای دفـاعی داخـل حجرهمی ــنـده تلاش  ودوی نیا مواجـه میشـ ــونـد. دراین مقـالـه نویسـ ه تا  شـ

 دهد به بررسی بگیرد.ی عفونی رخ میجریان یک پروسه های متقابل بین ویروس و حجره را که معمولا  درالعملعکر

 هاویروس؛ حجره؛ میابانعفونت؛ خودکشی ؛RNA؛ تخریب بادینتیاصطلاحات کلیدی: انترفیرون؛ ا
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Abstract         
Same as the other pathogens, viruses also invade by the host immune system soon after 

their entrance to the body, and are deactivated most of the time. But, if the viruses could 

defeat the host immune system, they will cause infection. Soon after, the infection will 

spread throughout the body and will causes viremia, clinical signs and even death of the 

infected host. Since the viruses are obligate intracellular parasite, will they be able to 

replicate themselves with-out any interaction by the host cell and causing cell damage, 

or the infected cells will defeat himself by using some intracellular factors. In this 

review article, the author has tried to overview the virus-host/cell interactions that 

normally happen within an infection period. 
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 مقدمه
موانع فایکی  بیماری ایجاد  اید، ابتدا باید  مشخصزا بتواند در میابان  که یک عامل بیماریبرای این

 م لتولید قادر به تکمیل پروسـه  میابان را مغلوب سـاخته وگذاشـته؛ سـیسـتم دفاعی   سرموجود را پشـت

د ده باشـ ان بیماری ایجاد کنند بتکه  ها برای ایناما، ویروس  .(۱)  در آن شـ وانند در عضـویت میابان شـ

ــویـت آن ه عضـ ایـد پر از ورود بـ ادر بـبـ ا قـ ــده،  ههـ ــاس شـ ه حجرات حسـ ــدن بـ جـا در آنداخـل شـ

ازی  وده و همانند ته  ی جدیدزاهای عفونتیروستولید و  قابلیتسـ ندرا داشـ  در  ،کهطوری (،۲) باشـ

 را داشــته  مصــاب  ودن حجرات دیگر بلیتقاباید  هاهای جدید، آنویروس صــورت خارج شــدن

ند.  هاین  پیشررت خاطر باید داشـت که بهباشـ ند هاممکن اسـت که ویروسها زمانی پروسـ ته باشـ  توانسـ

تم یسـ ندرا مغلوب  دفاعی میابان  سـ اخته باشـ تم دفاعی میابان یا ویروس ، درسـ یسـ بین  ها را ازغیر آن سـ

اهم از    برد ومی دیـ ــازی آنهماننـ ا جلوگیری میسـ دهـ ه جینوم ویروسجـایی. از آن(۶  ،3)  کنـ ا ازکـ  هـ

ــیـارلحـاظ اندازه ب ــت، کوچک سـ های مورد ضرورت برای تولیـد پروتین  یکه بتواننـد مامبرای این  اسـ

میابان را مختل  وده   یمجبور اند تا دسـتگاه تولیدی حجره ؛ذاری  ایندگد کُهای جدید را ویروس

میابان نیا دسـت به انکشـاف یک  اتاما، در پاسـخ به آن حجر   .اسـتفاده  ایند  یشو از آن به نفع خو

ــایی ود تا از طریق آن عوامل بیمارینـزنهای مغلق میعده میکـانیام ــنـاسـ ها را های آنفعـالیـت زا را شـ

از  ده می(۱۰،۷ )  دنمحدود سـ تم . بنابراین، یک ویروس زمانی موفق به ایجاد عفونت شـ یسـ تواند که سـ

ها میابان بر آن  یجوم بردن به فکتورهای دفاعی حجرههدفاعی میابان را به یک شـکلی دور باند و با 

ه  وده و   دی  برهمپر از  غلبـ اه تولیـ ــتگـ د از شرایط پیشزدن دسـ ه نفع خ  آمـدهآن بتوانـ ه بـ ویش و بـ

 . (۱۱ ،۹) استفاده  اید منظور همانندسازی خویش

داده و تلاش  العمل نشانپر از داخل شدن ویروس به عضویت، سیستم معافیتی، میابان فورا  عکر 

متقابل بین ویروس و حجره   هایالعملکند تاویروس مهاجم را از بین ببرد. در هرصورت، عکرمی

مالیکول با  به ماس شدن ویروس  از  معمولا  پر  تا موقع خارج شدن  که  و  آغاز  های جدار حجره 

ادامه میویروس )کنندهیابد، تعیینهای جدید از آن  این   ،نتیجه  در(.  ۱۲ی سرنوشت عفونت است 

 :آتی انجامد ها ممکن است پیامد یک عفونت ویروسی به یکی از اشکالالعملعکر 

ــه .۱ انجـامـد، طوری  ییـک پروسـ ــت بـه یـک عفونـت مخفی بـ کـه جینوم ویروس عفونی ممکن اسـ

باقی بماند و یاهم حتی  ،میابان زنده اســت یکه حجرهبداخل حجره میابان ممکن اســت تازمانی

  ییک پروسـه    .(۱3) در مواردی ممکن اسـت بعد از انقسـام آن به حجرات دختری انتقال  اید

انجامد و نه هم به عفونی ممکن است ساقط شود، که در آن صورت نه به یک عفونت مخفی می
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 سـیی از این نوع عفونت را عفونی شـدن حجره  توسـط یک ویرو یک عفونت فعال. یک  ونه

فعال  صـورت به آن ویروس غیردهد که دراینکه جینوم آن دچار جهش شـده اسـت، تشـکیل می

ه م لود. این نوع ویروسشـگفته می ازی  یها قادر به تکمیل  ودن پروسـ ند، مگر اینسـ که باشـ

ــط یـک ویروس دومی کـه بتوانـد کم یحجره هـای ویروس اولی را مرفوع کنـد، بودیمیابـان توسـ

سـازی م ل یهای ویروس اولی را در جریان پروسـهبودیکه بتواند کم  یعفونی شـود. یک ویروسـ

 .(۱4) شودویروس کمکی یاد می نامبه ،آن تکمیل  اید

ی برخی از عفونت .۲ کلهای ویروسـ که حتی در مواردی  ، طوریگیردخود میرا بهطولانی مدت   شـ

مدت شـکل های طولانیاند. در برخی موارد عفونتبمدر طول حیات میابان باقی ممکن  عفونت  

ممکن اسـت برای مدت شـکل هم   م ال؛ در بیماری ایدز؛ در مواردی دیگر  طورهفعال را دارند، ب

ــکـل مخفی را بـ هـای متعـددی هرپر  م ـال؛ در عفونـت طورهب ـ .خود بگیردهفعـال و برای مـدتی شـ

ی. عفونت اف بیماری سرطان در مدت برخی ویروسهای طولانیویروسـ ت به انکشـ ها ممکن اسـ

 .(۱۷ ،۱۵) پاپیلوماویروس انسانیهای عفونت ؛ درعضویت میابان شان بانجامد. م لا 

خطر گرفته  های ویروسـی برای میابان شـان ممکن اسـت از یک عفونت بیبدین ترتیب پیامد عفونت

ها به یک عده فکتورهای  . پیامد عفونتتفاوت داشـته باشـدتا به یک عفونت بسـیار شـدید و کشـنده  

 شود.مغلق و پیدیده از نوع میابان گرفته تا عوامل محیطی و خود ویروس، مربوط می

های  روند ممکن اســت میکانیامها به شــمار میهای که میابان طبیعی ویروسان ارگانیامبا گذشــت زم

ــد ویروس ــاف دهنـد، حـال آندفـاعی را برضـ ــت بـه هـا نیا بیکـه ویروسهـا انکشـ تفـاوت نبوده و دسـ

. رابطه بین یک ویروس و میابان آن همیشـــه مانند یک مســـابقه اســـت. (8) زننداقدامات متقابل می

که این  طوری ،دهنددفاعی میابان انکشــاف میهمیشــه اقدامات متقابل را بر ضــد ســیســتم هاویروس

ــطح یک حجره میابان؛ جاییالعملعکر ــیکه نقش کلیدی را در ایجاد عفونتها تا س  های ویروس

 آید.کند، ادامه می یابد. در آتی از این فکتورها توضیح به عمل میبازی می

 های ویروسیثیرگذار روی پیامدهای عفونتأفکتورهای ت
ثیرگذارند، مربوط به ســیســتم معافیتی أ های ویروســی تکه روی پیامدهای عفونتبیشــترین فکتورهای

 .(۱۲، ۵،  3) باشندهردو سیستم معافیتی کسبی و ذاتی موجود می اندار پستانشود. در میابان می

 ذاتی معافیت. الف
ــتم معـافیـتمربوط به  فکتور مهم دو ــیسـ های متقابل بین ویروس و حجره العمـلعکر ذاتی که درسـ

   (Natural killer cell)طبیعی   یو حجرات کشـنده (interferons) هاشـامل انترفیرون ،باشـنددخیل می
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 آید:ها توضیح به عمل میشود که در آتی از هرکدام آنمی

ــتنـد کـه هـا پروتینانترفیرون:  هـاانترفیرون ــط حجراتهـای هسـ ــخ بـه عفونـت  در  آلوده  توسـ هـای  پـاسـ

ــی   ــونـدتولیـد و آزاد میویروسـ ــه(۶) شـ ــط دونواره کـه نـه RNAهـا را تولیـد انترفیرون  آغـازگر ه. مـاشـ تنهـا توسـ

ــازی ویروسدر جریان م ل ادونواره، بلکـه حت RNAهای ویروس ــوند؛ نواره نیاتولید مییک RNAهای سـ شـ

 .(۱۲) دهدتشکیل می

ــده انـد، و هآلوده نـ  کـه هنوز بـه ویروسمحـافظـت حجرات مجـاوری را هـاانترفیرونی  وظـایف عمـده شـ

ها موجود  دهد. انواع مختلف انترفیرون، تشــکیل میTهای  ســازی معافیت وابســته به لفوســایتفعال

ها با شــدن آنآلودهالبته پر از های الفا و بیتا توســط تعدادی زیادی از حجرات "باشــد. انترفیرونمی

که به حجرات مجاور، جایی ها. پر از آزاد شـــدن، انترفیرون(۱8) شـــوند"، تولید و آزاد میویروس

ــدن به گیرندهها میآن ــل ش ــخص هایتوانند پر از وص ــه برای فعالمش ــازی ، به عنوان یک ماش س

  (.۱۹) (۱یابند )شکلویروسی عمل کنند، انتشار میهای مختلف ضدفعالیت

آزاد شــده و به  تولید و ها توســط حجره مصــاب به ویروسهای الفا و بیتا. انترفیرونفعالیت انترفیرونچگونگی    :۱ شــکل

مجاور سـبب    اتهای حجر شـود. نصـب انترفیرون به آخذهحجرات مجاور وصـل میسـطح در موجود های انترفیرون  آخذه

به   هاات فعال شـده توسـط انترفیرونملوث شـدن حجر  صـورت درشـود که  می  هادر آن های ضـد ویروسـیفعال شـدن پروسـه

 (.۱۹) شودآن می کند و یاهم سبب مر سازی ویروس جلوگیری میویروس یا از م ل

 شوندهای الفا و بیتا فعال میویروسی که توسط انترفیرونهای ضدپروسه

وابسـته    R-اناایم پروتین کینازهای ضـد ویروسـی از قبیل پروتیندر تولید های که  جین سـازیفعال .۱

ه    L  (RNAase-L)-آز  RNA  و تولیـد  (dsRNA-dependent protein kinase-R) دونواره  DNAبـ

 (.۲۰داشته باشند )را به عهده می
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الیکول .۲ مـ ت  د اککیـ ک تولیـ ای  تحریـ ای  و پروتین  Iکلاس  (Major histocompatibility) هـ هـ

ده  کولمالی .(Proteasome proteins)پروتیازوم   ببهای یادشـ های پروتینی  ظاهرشـدن پیپتاید  سـ

طح حجر  ود تاگردد و این عمل باعث میمیمصـاب    اتدر سـ  حجرات آلوده باویروسردیابی  شـ

 .(۲۱شود )آسان T های توسط لفوسایت

ــدن از قبیـل  دیگر   های فعـالیـتها یک عده  انترفیرون .3 ــطح  انتی تحریک  ودن عملیـه ظاهرشـ جن به سـ

  داشته باشند.را نیا به عهده می ها و حجرات کشنده طبیعیشدن فگوسایتمصاب و فعال یحجره

 هاهای متقابل ویروسی برضد انترفیرونالعملعکس
ها را جلو تولیـد و یا فعـالیـت انترفیرون هاآن کننـد کههای را تولیـد میها پروتینی زیادی از ویروسعده

د. پروتین  می ت    NS3-4Aو پروتین    Aویروس انفلواناای    NS1گیرنـ اتیـ د   Cویروس هیپـ ــیر تولیـ مسـ

ها، مانند ویروس پولیو، عملیه تولید انترفیرون را که شـامل کنند. برخی ویروسها را بسـته میانترفیرون

 .(۲۲) شودشود را مانع میحجره میابان میدر می های جینو نع فعالیتاعمومی م ییک پروسه

 ی طبیعیحجرات کشنده
ته حجرات عمدتا   ندپراگنده میدر جریان خون، اما در سراسر وجود  این دسـ قابلیت حجرات  . اینباشـ

داشته باشند. ، میهاآنوجود آمده در سطح هشـناسـایی حجرات آلوده با ویروس را از طریق تغییرات ب

نده ایی انتیاگرچه که حجرات کشـ ناسـ ایتجنی طبیعی قابلیت شـ  Bهای های ویژه را برخلاف لفوسـ

 هاها وصـل شـده و آنی طبیعی به آنت بیت حجرات آلوده، حجرات کشـنده  ندارند؛ اما درصـورت Tو 

 (.۲4-۲3) ( ۲ برند )شکلرا از بین می

ی طبیعی حجرات مورد هدف خود را با آزاد  ودن پرفورین طبیعی. حجرات کشنده ی کشندی فعالیت یک حجره چگونگی  :۲شکل 

(perforins)  یاهم با عملیه اپاپتوزیر    شود وآلوده به ویروس می  اتمایی حجر های است که داخل غشای پلاز که عبارت از پروتین 

(Apoptosis) (۱۹) د نکنآزاد می نیا  های الفا را مصاب انترفیرونات با وصل شدن به حجر  ی طبیعی، حجرات کشنده چنانهم کشد. می . 
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 طبیعیی کشنده یهای ویروسی علیه حجرهالعملعکس
ــ ــبب تغییرات طور م ال، ویروسی بهموجودیت ذرات ویروس بروز یک  وایدز بداخل دوران خون س

ــنـدهعده مالیکول ــطح حجرات کشـ ــبب کاهش فعالیت طبیعی می  یها در سـ ــود. این تغییرات سـ شـ

طبیعی از قبیل کاهش در قابلیت کشـتن حجرات آلوده با ویروس و کاهش در افراز    یحجرات کشـنده

ــط آن ا توسـ ــودهـا میانترفیرون الفـ ــطحی  هـای  افاون برآن، ویروس  (.۲۵)  شـ -همانفلواناا پروتین سـ

هارا شــناســایی طبیعی آنی تنها حجرات کشــندهدهند که نهشــکل میگلوتنین خویش را طوری تغییرا

 (.۲۷، ۲۶کنند )ی طبیعی را نیا پیدا میتوانند، بلکه حتی قابلیت ایجاد عفونت در حجرات کشنده ی

ــانی  در :(APOBEC-3 Proteins)  3-های اپوبیکپروتین های وجود اناایمحجرات حیوانی و انسـ

ه ازی رتروم ل یدارد که در پروسـ ها باعث کنند. این اناایممداخله می  (Retroviruses)ها ویروس-سـ

ویـروس در  ــنــده  بــدیــل دی  هــاجـهـش کشـ تـ طـریـق  ــیاز  یــدیـناکسـ بــه    (Deoxy thymidine)  تـ

  (Revers-transcription)تراسنکرپشنجریان عملیه رورس  در  (Deoxy uridine)یوریدن  اکسیدی

ســازی در روند م ل وجود داشــته و  ها در حجرات انســانینوع پروتینازین یزیاد  یگردد.  عدهمی

توان از بـه عنوان م ـال می کـه  نـدنکمـداخلـه می هـاو حتی کرونـاویروس  Bهپـاتیـت ، ویروسایـدزویروس

 (.۲8، ۲۶) بردنام 3Gو اپوبیک  3F ،A3B ،A3C ،A3Fهای اپوبیک پروتین

ه پروتینالعمـلعکس ــی علیـ ای ویروسـ ک  هـ ای اپوبیـ ه    :3هـ ــایتوپلازم حجرات آلوده بـ لنتی درسـ

وصـل شـده و مانع   3 با پروتین اپوبیک Vif)  ویف ) نامبهپروتین ویروسـی   (Lintiviruses)ها ویروس

و (proteases) های پروتیاز افاون برپروتین ویف، پروتین  (.۲۹) شـــودمی هاهای تخریبی آنفعالیت

تــاز  روس رانســــکـرپـ روس(Reverse transcriptase) تـ ویـ ایــدز  در  ن(HIV-1)هــای  مـی، مـورایـ یـوکـیـ   لـ

 ( Mouse mammary tumor) virusهاپستان در موشتومورویروس،  (Murine leukemia virus)ویروس

 (.۲۹) دهندالعمل نشان میعکر 3های اپوبیک طور باالقوه با پروتینو غیره نیا به

 کسبی ب: معافیت
ت ای مهم عفونـ دهـ امـ تیکی از پیـ ــمول ســــایرعفونـ ه شـ ــی "بـ ای ویروسـ ایهـ میکروبی" را بروز هـ

تمعکر یسـ کیل میمعافیتی علیه انتیجنالعمل ویژه سـ ی تشـ خص های ویروسـ انتیجن دهد. نواحی مشـ

ــود، به آخذهیاد می (Epitopes)نام اپیتوپ  هکه ب ــایتش ــطح لفوس ــخص در س ــلهای مش  ها وص

ها که پر از آن منجر به پاسـخ معافیتی العملشـوند که این عمل سـبب فعال شـدن یک عده عکرمی

 . (۱۲، ۶گردد )شود، میمی
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. دو دســـته روندبه شـــمار می ها از جمله حجرات کلیدی در ایجاد پاســـخ معافیت ویژهلفوســـایت

ایت ایتلفوسـ شکه در پرنده Bهای ها وجود دارد؛ لفوسـ افبریسـ اف می  ها از بورسـ کنند و در انکشـ

تان ایت  اان از مغدار پسـ تخوان و لفوسـ اف می Tهای اسـ ایت که از غده تایمر انکشـ کنند. هر لفوسـ

 (.۶) باشندی اپیتوپ مشخص میهای سطحی ویژه، ویژهبنابر داشتن آخذه

اند. سـاختار معمولی   هاگلوبیولینمیونیا نامبههای  ها عبارت از گلایکوپروتینبادیانتی :هابادیانتی

ــکـلیـک مـالیکول انتی ــاهـده کرده می 3 بـادی را در  شـ  یبـادی از دو زنجیرهتوانیـد. مـالیکول انتیمشـ

جن و یک کوچک پولی پپتایدی سـاخته شـده که دارای دو محل اتصـال به انتی یکلان و دو زنجیره

 (.3۰) باشندمی FC (FC: fragment crystallizable) نامبهناحیه 

ه ــتـ ددی ادسـ ادیهـاهانتیمیون گلوبیولینیهـای متعـ ه عمـدهبـ هـا از لحـاظ ترین آنهـا وجود دارد کـ

الیـت ــدفعـ ای ضـ ل ایمیون گلوبیولینهـ ــامـ ــی شـ در خون و ایمیون   Mایمیون گلوبیولین    ،G  ویروسـ

ها اند که شــامل مونومیر  Gباشــد. ایمیون گلوبیولین های  در ســطح غشــاهای مخاطی می Aگلوبیولین

میر به ترتیب سـاختار دای   Mو  Aهای  ، اما ایمیون گلوبیولینتصـویر کشـیده شـدهبه   3  سـاختمان آن در شـکل

 (.۲8) میر را دارندو پولی

العمل بین که توســط یک عکرجن توســط حجرات پلازما بعد از اینهای مشــخص به انتیبادیانتی

ــطح حجره تحریک گردید، تولید میجن و آخذهانتی ــخص ایمیون گلوبیولین در س ــو های مش د.  نش

 کند. ویروسی بازی میهای ضدهای متعددی فعالیتها نقش اساسی را در زمینهبادیانتی

فوسفات باهم وصل  پیپتاید که توسط روابط دایزنجیر پولی  بادی. این مالیکول از چهارمالیکول انتی یک ای    :3شکل  

 (. ۱۹)  .باشدرا میرا دا  مشخص  جنشده است. مالیکول طوری طراحی شده که دو محل برای اتصال با انتی اند، ساخته شده
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ــخص به ویروسبادیانتی را  حجرات آلوده با ویروسهم  ویریون و قابلیـت مهـار  ودن هم های مشـ

ی از . یک عدهشــودمیها های مختلف باعث تخریب آنبا کاربرد میکانیام  که بعدا  داشــته باشــند می

تم  به  حجرات مربوط یسـ گلوبیولین میونیدر ا  FCهای مشـخص مربوط به ناحیه معافیتی دارای آخذهسـ

G  شــده به ویروس و حجره را بادی وصــلها اجازه وصــل شــدن به انتیبه آن  د که این عملنباشــمی

دمی ذه  یحجرات  (.3۰)  دهـ ه دارای آخـ لمی  Gگلوبیولین  میونیا  FCکـ د، شـــامـ ــنـ اشـ ل  بـ ا و نتروفیـ هـ

ــایت ــامل فگوس ــته حجرات ش ــده با انتیاند که مواد وصــل یهایمکروفاژها )این دس ها را بلع  بادیش

ــودمی کننـد و حتی باعث مر  حجراتمی ــنـدهو    هارا بلع  اینـد(که آنبدون این  شـ   ی حجرات کشـ

ایتوپلازم  ته حجرات، حجرات آلوده با ویروس را  با زرق  ودن پرفورین به غشـای سـ طبیعی )این دسـ

 .(3۱، اند )برند(بین می ها ازآن

کامپلمنت تشـکیل بادی به انتیجن ویروسـی را فعال شـدن سـیسـتمهای اتصـال انتیر از پیامدیکی دیگ

هارا جمله یکی آن ویروســی دارد، که ازدهد. فعال شــدن ســیســتم یادشــده یک عده اثرات ضــدمی

ل ک مغلق از پروتینداخـ ل غشــــای حجرات آلودشــــدن یـ ه داخـ ت بـ امپلمنـ ای کـ ه ویروس و   ههـ بـ

 افاون بر آن، اثر .(3۲دهد )گردد، تشـکیل میها میتخریب آن  باعث سـپر  ، کههای پوشـدارویریون

ی کامپلمنت زمانی بروز میدیگر ضـد ط پروتینویروسـ انی های کامپلمنت ُکند که ویروس توسـ کدهنشـ

ــود.  برای این ــته شـ ها در حجرات نتروفیل و مکروفاژها وجود دارد که ها یک عده آخذهپروتین دسـ

 .(33) شودباعث تسهیل در روند بلعیدن ویریون می

ها تشـــکیل  های وصـــل شـــده به ویروس را غیرفعال ســـاختن آنبادیهای انتییکی دیگر از فعالیت

 :گیردهای آتی صورت میمیکانیامیکی از با کاربرد  این عملدهد. می

ها به شمول ویروس ی زیادی از ویروسمطالعات روی عده  :اسید هستوی از ویریون ساختنآزاد   .۱

سـبب آزاد شـدن اسـید  هان با آنوصـل شـد پر ازتوانند  ها میبادیدهد که انتیپولیو نشـان می

 (.34) گرددها غیرفعال میشود که در آن صورت ویروس هاآن هستوی

ها باعث  ها با ویروسبادیجلوگیری از وصــل شــدن ویروس به ســطح حجره: وصــل شــدن انتی .۲

های سـطح حجره ها که قابلیت اتصـال به آخذههای سـطحی"لیگانت" ویروسپوشـیده شـدن پروتین

ه ورود آن ه و زمینـ ــتـ ان را فراهم میرا داشـ داخـل حجرات میابـ ا بـ د، میهـ ه  کننـ ه لازم بـ گردد. البتـ

ها پوشـیده  بادیهای قابل اتصـال به سـطح حجره توسـط انتیکه مامی نقاطهپروتین  یادآوری اسـت



 

 

 37 ابلـنتون کـپوه طبیـعیوم ـعل یزهوـتحقیقی ح - علمی یهلـمج

ی ورود ویروس ها پوشـیده شـده و زمینهبادیها توسـط انتیی زیادی آنتواند، اما عدهشـده  ی

 (.3۵تواند )داخل حجرات را تاحدی زیاد گرفته میبه

طح حجره: انتیاز آخذه هاجدا ودن ویروس .3 ها برعلاوه جلوگیری از به ماس آمدن ادیبهای سـ

ــطحهـا بـا آخـذهویروس ــطح هـای آخـذه هـا را ازحجره، قـابلیـت جـدا ودن آنهـای سـ نیا  حجره سـ

 (.3۵داشته باشند )می

ایلمفوســـایـت .4 د روز  T: هـ افیتی  پرچنـ ــتم معـ ــیسـ ان  از تحریـک شـــدن سـ ت میابـ ــویـ  عضـ

شــوند که تولید میتوســط اعضــای لفاوی   (memory T cell)دارای حافظه   Tهای لفوســایت

 شامل دو دسته اند:

با ظاهر شدن مالیکول   و  کنندسایتوکایین را افراز می  : این دسته حجراتTحجرات کمکی  الف.  

در آغاز    را  نقش بسیار مهم  این دسته حجرات.  (3۶)  دنشو در سطح شان مشخص می   CD4های  

انکشاف دادن   نقش عمده را در  Tحجرات کمکی    . برای م ال؛کنندمیبازی  معافیتی  فعالیت سیستم

 . (3۶دارند ) Tبادی و بالغ  ودن حجرات سایتوتوکسیک انتی یبه حجرات افرازکننده Bحجرات 

ایتوتوکسـیکب.  ته   T:حجرات سـ  ها د و ایننکشـویروس را می اآلوده ب  ؛ حجراتحجراتاین دسـ

جهت ت بیت . شـوندمشـخص می ها )شـکل(در سـطح غشـای آن CD8های  با ظاهرشـدن مالیکول

 ات انتیجن ویروسـی در سـطح حجر  لازم اسـت تا Tحجرات آلوده توسـط حجرات سـایتوتوکسـیک  

   (.3۶، 3۵) مصاب ظاهر شود

سطح حجرات آلوده ظاهر   درI  (MHC class-1)-کلاسبه کمک ام اچ سی  جن ویروسی معمولا انتی

توسـط  ها راشـدن آنبلع  یشـود و به این ترتیب حجرات آلوده با ویروس را نشـانی  وده و زمینهمی

ــیـک   ــایتوتوکسـ ــای حجرات  کنـد. حجرات نـامفراهم می  Tحجرات سـ برده بـا تاریق پرفورین در غشـ

 (.۲۱) شوندبرده می ، از بینخودکشیهآلوده، و یاهم توسط عملیه اپوپتوز

 :Tهای ویروسی علیه حجرات سایتوتوکسیک العملعکس
 I-های ام اچ سـی کلاستولید مالیکولها سـبب کاهش در میاان ویروسها مانند هرپربرخی ویروس

ویروس را توســط حجرات   اآلوده ب شــناخت حجرات. این کار  دنشــو در ســطح حجرات آلوده می

  (.3۹) سازدمی مواجه مشکلبه   T سایتوتوکسیک

آمدن عضـویت   کیفی سـیسـتم معافیتی میابان بسـتکی به ماس العمل کمی وعکر  :حافظه معافیتی

خص برای بار اول دارد.  ویت به    بار اول آمدنپر از به ماسمیابان به ویروس مشـ ویروس یک  عضـ
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(. در ۱۲) انندبم توانند برای مدت طولانی زندهمی شـوند کهتولید می Tو  Bبرخی حجرات  مشـخص

ــخص، ــدن بدن از ویروس مش ــورت عاری ش ــتراحت  ص   این حجرات دارای حافظه به یک دوره اس

شکل به دوباره فعال شده و  بردهنامآمدن  بار دوم عضویت به ویروس صورت به ماس که در روندمی

ــان میعکرقوی و فوری   دالعمـل نشـ افیتی    دارای این حجرات  (.4)دهنـ هحـافظـه معـ المعمولا  بـ ه مـاس   دنبـ بـ

 .آیندوجود میبه ،های واکسینجنانتیا یاهم ب های طبیعی وعفونتآمدن عضویت با 

مربوط  یویروس  عفونت یک برابردر   اندار پستانالعمل سیستم معافیتی  عکربه این ترتیب چگونگی  

از  که حافظه معافیتیصـورت . درشـوده میبه ماس آمدمعافیتی در برابر ویروس ی  به داشـتن حافظه

انه بروز علایم و ،موجود باشـد پیش یار خفیف  در عضـویت میابان  های کلینیکی بیمارینشـ و  بوده بسـ

 بروز نخواهد کرد. کلیبه یاهم

ب   ب    :RNAتخریـ انهم  RNAتخریـ ه  چنـ امبـ اینـ ب جین    هـ ــخـه  پرتخریـ ه نسـ ؛  برداریاز عملیـ

وی  داخل حجره ییک پروسـه RNAشـود. تخریب  یاد می RNAیاهم تداخل  و سـازی جینخاموش

 یفعال شــدن این پروســه در صــورتشــود. نواره آغاز میدو RNA با تشــکله بوجود آمدنبوده که 

  (.4۰توانند )شده میتخریب  ویحجره RNAویروسی و هم  RNAوی هم داخل حجره

ته ها، ودر نباتات، فنگر RNAتخریب   یع ازدسـ ه تخریب  حیوانات ی وسـ ت. پروسـ ده اسـ ت بیت شـ

RNA معرفی  ودن  باشـد. این کار با به شـکل مصـنوعی نیا ممکن میداخیل حجره هبRNA - دونواره

به عنوان یک  منداندانشکه این موضــوع توســط   تواندمصــنوعی از خارج حجره نیا فعال شــده می

 .های ویروسی  زیر بررسی استعفونت گیریپیشروش مؤثر تداوی و 

 :RNAعکس العمل متقابل ویروسی علیه تخریب 
اتی پروتینبرخی از ویروس ای نبـ د میهـ ای را تولیـ ههـ ه از عملیـ د کـ ب    یکننـ جلوگیری   RNAتخریـ

  (Potyviruses)ها  ویروسکننده اناایم پروتیناز که توسط پوتیطور م ال؛ محتویات کمکهب.  کنندمی

 (.4۱آیند )به شمار می RNAهای قوی تخریب کنندهممانعت از جمله شوند،تولید می

حجرات آلوده با ویروس ممکن اســت قبل از خارج شــدن  خودکشــی حجرات:/مرگ تنظیم شــده

های بالغ از آن، از بین بروند. این عمل به منظور جلوگیری از همانندســازی، انتشــار و آلوده ویروس

ــورت می اجم صـ ا ویروس مهـ ــدن حجرات دیگر بـ انگیرد. در حجرات  شـ ــتـ انیام  دار پسـ ان این میکـ

های  تنها توسـط عفونتنه. این عمل  (4۱ ،4۰) کنندیاد می (apoptosis)اپوپتوزس    نامبهخودکشـی را 

رســـد، نیا  عده حجرات مانند حجرات اپیتل به آخر میی حیات یکویروســـی، بلکه زمانی که دوره

 رسد.وقوع میبه
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 حجره خودکشیالعمل متقابل ویروسی علیه عکس
خودکشــی حجره را در مراحل مختلف    ید که عملیهنکنهای را تولید میها پروتینیک عده ویروس

ــو مــانع می عــده.  نــدشـ م ــال؛  ویروسبرای  از  زیــادی  را   (BCL-2)هــای  پروتین  DNAهــای  ی 

ی  (. جلوگیری از عملیه 43کند )ی خودکشــی حجره را کنترول میکه عملیه کنندمی  تولیدهدگذاریکُ

ــی حجره بـاعـث تکمیـل دورهخود ــدن ویرو ی م ـلکشـ ــازی ویروس و آزاد شـ هـای بـالغ از آن  سسـ

 شود.ها بسیار مهم شمرده میزایی ویروسشود که در گسترش عفونت و بیماریمی

 گیرینتیجه
ارزه ــه عفونی از شروع تـا ختم آن بین ویروس و میابـان یـک مبـ ی مـام معمولا  در جریـان هر پروسـ

ــتـه عیـار جریان می ــد که در آن هم ویروس و هم میابان در تلاش  داشـ برای مهـار و از بین بردن باشـ

دیگر اند. هرگاه یک میابان در برابر یک ویروس مشخص واکسین شده و یاهم برای بار دوم به یک

ماس آمده باشــد معمولا  ســیســتم معافیتی آن در مبارزه علیه ویروس دســت بالاتر دارد. چراکه؛ 

ت مقابله با آن نیروی ویژه برده آشــنایی داشــته و جهســیســتم دفاعی میابان از پیش با ویروس نام

 تدار  دیده است.

ــه در هر ــورت، در جریـان یـک پروسـ ــت بـه یـک عـده صـ ــویـتهحجره میابـان دسـ ی عفونی عضـ

ــخص، تولیـد و فعـالهای ماننـد تولیـد انترفیرون، تولیـد پروتینالعمـلعکر ــازی حجرات های مشـ سـ

عفونی  هایو انتشار پروسه ت پیشرزند تاجلو  ها و غیره میبادی، تولید انتیRNAمشخص، تخریب  

ل ویروس ابـ ا در مقـ ل میرا بگیرد، امـ ابـ ات متقـ دامـ ه یـک عـده اقـ ــت بـ ا نیا دسـ د هـ انع تولیـ ا مـ د تـ زننـ

، جلوگیری از مر هخودکشـی حجره شـده و تشـخیص حجرات آلوده به  RNAها، تخریب  انترفیرون

ــتم معـافیتی میابان بگیرد تا حجرات آلوده برای مـ ــیسـ ــط سـ دتی زنده مانده و زمینه  ویروس را توسـ

ــدن ویروسهمانند ــتر برای ویروس فراهم گردد و با خارج شـ ــازی بیشـ ــکل سـ های بالغ عفونت شـ

 خود گرفته و برسیستم معافیتی میابان غلبه  اید.تر را بهگسترده
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