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 ضدسايتومگالوويروس) IgG ،IgM(هاي بادي آنتي شيوعمقايسه

 پيوند كليهدريافت كنندگاندر ويروسژنو آنتي

������ ���� ���� !"#$�% &�$�' �()� �"*�+�	 *�,-. �()�/0���� �1�.23 �()� "�

�����
و هدف  سابقه

4��� 5 06�76� 8�+.9(�: 4���DNA�� ��� ;�#6�0<�=> ����?� @AB(. �(.96�6 4��� C��D ���96�E �D

0. #	�� .�� &69G�CMV�� 0H�� I=6 ��J� *������"&���� ?� 2(<. *������ "#69�� *�,#HH);#� *������ "

K9)�: L.�9� �� *�.�� &M> 0. #	� 8�N�� O�HP � 0H�� �#HH) �9	 �Q(H. � ���$�)9$  ����� ?��RH. #6�9> .

���0. ?(GS6 &69G� �#R. &�$�B� � ?�$�� &69G� ���D �TE U�B.�� *��� 	��H#.CMV 9V� � *9E @��;� 

&:� 8�=(6� L��%  #69�� .���;�#6� 0(6�  ��,  ���  �D )IgG "IgM (CMV0:���� CMV Ag*������ *9E �� "

0. �� &69G� �9� � ?�$�� &69G� ��� I�WQ> *�9>.

هاو روشدامو
O�T.G�X9> ?B$� �� �� 0Y�&���� ����� L.�	 ?�A) �#HH)�YZ6[. ��� )\/��(%�/Y�)_. ��� )�/
�(%

0H: ���#M. �� ��>
�8�: )0H: O�+6��. ���
±/�(��?69�6  ��, *�:� 	 `�R6�#.a9�	 0:��� &SP 

0(6�  ��� � �D0(6� *'4���;�$� b�� ��9.;�;� � C6�:�9A�969�� � ���  �)��_R.  ��.� *(Chi-square) 

#	 ���G(:�.

ها يافته
��6;� *������ ?�D ?) #6��� *�Q6 �. c�(6CMV IgG&<d. �9eVN �e�6 ;� �CMV IgM"��*�e6� ;� �eG6 

)�/�Y(%"&<d.f�G6 )�/��(%#e6�9� 0GH. 0=��. � g9hQ. .O�eHi�D�/;� �eG6 *�,#eHH) &e���� ?e�A)

)�//f(%CMV Ag� &<d. #6�9 .�� ��.� 0:���"0+(7<�D 0HB. O��  ���0(6�  ��� #1  �DCMV�CMV 

0(6� #��+6 �#D�Q. ���6'.

 نتيجه گيري
0A� 0(6� �9VN �3�  ���  �DIgG �IgM #e1 CMV 0e(6� "*'4��e� �#D�eQ. *���e��� ;�  ��#eB> �� 

0. ?� � ���, 0. ��6 0(6� O�� 0�9E j�<>�� ?) #:�  ��� �� � �D0(6� 0�� ���#6 �9P� ��N &69G� �� *'.

9.+�9$ ���4: كليديكلمات(�:(CMV)?�A) #69�� ""ELISA 

20/3/83:تاريخ دريافت
22/4/84:تاريخ پذيرش

 14665-1157 صندوق پستي-مركز تحقيقات سازمان انتقال خون ايران-يشيمكارشناس: مؤلف مسؤول-1
 مركز تحقيقات سازمان انتقال خون ايران-يگاهشمايزآومعلدكتراي-2
3-PhD مركز تحقيقات سازمان انتقال خون ايراناستاديار-ايمونولوژي 
4-PhDدانشيار دانشگاه تربيت مدرس- آمار حياتي 
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���	� 
، (Human Cytomegalo Virus)انساني سايتومگال ويروس

200 تــا150 انــدازه تقريبــيا بــ دارDNAيــك ويــروس

).1(باشـد هـا مـي نانومتر متعلق به خانواده هرپس ويروس

و در نمونه خـون، ادرار، اين ويروس انتشار وسيعي داشته

و ترشـحاتنبزاق، اشك، شير، مايع منـي، مـايع آم  يوتيـك

).3،2(شـود واژن افراد آلوده به ايـن ويـروس يافـت مـي 

اقتصـادي، ميزان شيوع اين ويروس وابسته بـه فاكتورهـاي

و محل جغرافيايي مـي سن، گروه  در هاي اجتماعي و باشـد

و80تا30هاي مورد مطالعه شيوع آن بين جمعيت  درصد

. درصد گزارش شده اسـت95تا15پيوند كليه در بيماران

تا85تا50بين  سالگي در ايالات متحده40 درصد بالغين

ميبه اين ويروس ).4،3،2(ندوش آلوده

اشـكال مختلـف تـوانمي CMVويروس آلودگي با در

و، عفونت اوليه عفونت نظير   يـا فعال شدن عفونت نهفتـه

با.دشاهد بو آلودگي با يك سوش جديد را  CMVعفونت

و در ميزبانان سالم معمـولاً بـه صـورت تحـت شايع است

و فاقد علامـت مـي  در CMVباشـد، ولـي عفونـت باليني

كه ميزبانان و هسـتند ستم ايمني سـركوب شـدهسي دارايي

به بيمـاري موضـعي يـا جنين در حال رشد مي تواند منجر

با وجـود پيشـرفت امكانـات درمـاني،).5،4(منتشر شود 

درمي CMVعفونت  و ميـر و مـرگ تواند منجر به بيماري

و بيمـاران ايـدز بيماران تحـت پيونـد، بيمـاران مبـتلا بـه 

. شـود مي يـا لنفـوم خصوص مبتلايان بـه لوسـ سرطاني به

و فعاليـت CMV درخطـر هـر دو عفونـت اوليـه،بيماران

).5-8(باشند مجدد عفونت نهفته مي

از راه انتقـال مسـتقيم طـي: هاي انتقال عفونت عبارتنـد

و انتقال خون  در. تماس با يكديگر، پيوند اعضا افرادي كـه

طي انتقال خـون هسـتند شـامل CMVخطر انتقال عفونت 

و افـرادي بـا سيسـتم ايمنـي CMVسرم منفي از نظر افراد

و گيرندگان پيوند مي .باشند سركوب شده نظير نوزادان

 شـامل بررسـي CMVهاي تشخيص آلـودگي بـا روش

، فيكساسـيون ELISAروش هاي ضـدويروس بـه بادي آنتي

ــي ــي آنتــ ــان، بررســ ــه روش كمپلمــ ــروس بــ ژن ويــ

و  ر DNA بررسي ايمونوفلورسانس  PCRوش ويـروس بـه

هــاي در ســلولCMVژن شناســايي آنتــي).10،9(دنهســت

در مقايسـه بـا) ژنميـا آنتـي(مورفونوكلئر خون محيطي پلي

و كشت روش و حساس ويروسهاي ديگر كشت سلول تر

.)12،11(استتر سريع

 CMVهـاي ضـد بادي در اين مطالعه جهت بررسي آنتي

و بررســي حضــور آنتــي  از روش CMVژن از روش اليــزا

و ســعي شــد نتــايج دو ايمونوفلورســانس اســتفاده گرديــد

ش آزمايش فوق  ه رونـد درمـاني بيمـاران نيـزبتادومقايسه

.گرددكمك


�� � ��� ��
كننـده پيونـد بيمـار دريافـت62 توصيفيمطالعه اين در

و26%)9/41(كليــه شــامل   فــرد36%)1/58( فــرد مؤنــث

 سـال بـا ميـانگين سـني58تـا2سـني مذكر در محـدوده

و بعد از پيوند كليه جهت بررسـيكه) سال15±34( قبل

 بـه آزمايشـگاه تشـخيص طبـي CMVهاي ضـد بادي آنتي

 آسـان صـورت بـه سازمان انتقـال خـون مراجعـه نمودنـد،

به بيشترگيرندگان كليه پس ازپيوند.گيري شدند نمونه  مبتلا

و لوكوپني،تب هـاي بـادي گيري آنتيزهاندا. بودندشده لرز

CMV )IgG وIgM (روشبه ELISA بـراي. انجام گرفت

ــي ــي آنتــ ــانس ازCMVژن بررســ روش ايمونوفلورســ

ايـن روش پـس ازجداسـازيدر.دش ـغيرمستقيم اسـتفاده 

هاي منوكلونال بادي مورفونوكلئرهاي خون محيطي، آنتي پلي

 اســتفاده (pp65)ژن جهــت شناســايي فســفوپروتئين آنتــي 

 همانندسازي ژن فاز زودرس چرخه يك آنتي pp65.درديگ

CMV ــراوان ــزان ف ــه مي و ب ــت ــان اس ــلول ميزب در در س

مي پلي ).14،13(شود مورفونوكلئرهاي آلوده يافت

به شرح زير مي :باشند مراحل انجام آزمايش

 به مورفونوكلئر از خون هپارينه هاي پلي سلولجداسازي-

%6كمك محلول دكستران

 هاي قرمز موجود در سوسپانسيون سلولي گلبولليز-
 هاي جدا شده شستشوي سلول-
از شمارش سلول- و سـپس قـرار دادن حجـم معينـي هـا

سوسپانسيون سلولي شمارش شده بـر روي اسـلايدهاي 

 تميزاي كاملاً شيشه
ــلول- ــيكس س ــگ ف و رن ــلايد ــر روي اس ــا ب ــزي ه آمي

ــا اســتفاده از آنتــيوايم ــ نوفلورســانس اســلايدها ب ادي ب
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بادي دوم كنژوگه بـاو آنتي pp65ژن منوكلونال ضد آنتي

 ايزوتيوسيانات فلورسئين
لام- و گزارش تعداد بررسي ها با ميكروسكوپ فلورسنت

 مورفونوكلئرهـاي پلـي هـاي مثبـت در كـل تعـداد سلول

لا مفيكس شده بر روي

����� ��
دما نتايج ك بيمار دريافت62همهكه ادندنشان ليـه كننده

 بيمــار10.انــد مثبــت بـوده CMV IgGبـادي از نظـر آنتــي 

ــادي از نظــر آنتــي%)1/16(  بيمــار7، مثبــتCMV IgMب

و بقيه بيماران منفي بوده%)4/11( بررسـيدر. انـد مشكوك

از23،ژن آنتي CMVنظر از  مثبـت%)1/37(بيمـاران مـورد

 CMV IgMبودند كه از ايـن تعـداد فقـط يـك مـورد شده

د و مثبت از،ژن مثبت آنتي CMVمورد از بيماران4يده شد

از18. مشـكوك شـدند CMV IgMبـادي نظر آنتـي  مـورد

 CMV IgMبـادي آنتـي از نظر ژن مثبت آنتيCMVبيماران

.)1جدول(منفي بودند

8�#P�:0GH. � &<d. ���9. 0<76 � @AT. 06�����CMV Ag 

g9hQ. � 0GH. � &<d. ���9. l7N��CMV IgM 

&���� *������ �� ?�A) #69�� �#HH) 

L) m�P 
CMV 

Antigen.

&<d. 

CMV 
Antigen 
0GH. 

10 
)1/16(

1
)3/4(

9
)1/23(

CMV IgM 
&<d. 

45 
)5/72(

18 
)3/78(

27 
)2/69(

CMV IgM 
0GH. 

7
)4/11(

4
)4/17(

3
)7/7(

CMV IgM 
g9hQ. 

62 
)100(

23 
)100(

39 
)100(

L) m�P 

ري توسط آزمون مجـذور كـاي نشـان داد كـه بررسي آما

و نتـايج CMVهـاي ضـد بـادي داري بين آنتـي رابطه معني 

.ژن وجود نداشته است آنتيCMVمثبت

 بيمـار در مرحلـه5،كننده پيوندكليه دريافتبيمار62 از

از پيوند قرار رد در اين تعداد داشتند كه ايـن مرحلـه بيمـار

و نتـيآCMVفقط يك بيمار ازنظـر   CMV IgMژن مثبـت

و يك مورد از بيماران آنتي و CMV IgMبادي منفي  مثبـت

اظ آمـاري رابطـه يك مـورد نيـز مشـكوك بـود كـه از لحـ

رد معني و داري بين  مشـاهده CMV ويـروس حضور پيوند

.نگرديد

��� 
آ حاضردر مطالعه  CMV ضـد IgMهاي بادي نتيشيوع

ــه در دريافــت ــد كلي ــدگان پيون و%1/16 كنن ــت %4/11مثب

 بيمـار قبـل از پيونـد62كه تمـام در صورتي،مشكوك بود

در يـك. منفـي بودنـد CMV ضـد IgMبـادي ازنظر آنتـي

كه گزارش شده،مطالعه كننده از بيماران دريافت%4/7است

ايـندر.انـد بادي مثبـت بـوده از نظر اين آنتي پيوند هنگام 

ش بررسي  ن است كه ده مطرح گيرنـدگان پيونـد يسـت لازم

 انتخـاب كنـيم CMV عليه IgMبادي براساس آنتي،را كليه

هـاي مختلـف از پيونـد در زمـان كنترل دقيق بعد بلكه بايد

رغــم مثبــت بــودن در مطالعــه مــا علــي).15(انجـام گيــرد 

درتمام بيمـاران مـورد مطالعـه درCMV IgG آزمايش ،23

 عبـارتي بـه،مثبت شده استژن آنتي CMV،از بيماران نفر

 از بـروز،ايـن بيمـاران در IgGبـادي حضور آنتـي باوجود

 باشـد بيماران مـيدر كه نمايانگر حضور ويروس ژنميا آنتي

جلوگيري نشده اسـت، شـايد ايـن امـر ناشـي از ابـتلا بـه

.عفونت با سوش متفاوت ويروس باشد

است گزارش شده)1991( همكارانواسسو بررسي در

سر در CMVاري شيوعكه از لحاظ آم  وم منفـي گيرندگان

با شدت بيماري در  تفـاوتم مثبـت گيرندگان سـر مقايسه

 در بيمــاران CMVهــاي شــيوع بــالاي عفونــت).16(دارد

و نيـز دريافـت كننده خون نظير دريافت  بيمـاران تالاسـمي

 هـاي زيرگـروه علـت تغييـرات بـه توانـد كنندگان اعضا مي

درتمي CMV. باشدTهاي سلول وانـد منجـر بـه تـأثيراتي

ميزبان گردد، در واقع اين ويروس سيستم ايمني فـرد مبـتلا 

از منجر،نمودهرا مهار  به ترشح يك مهاركننـده اينترلـوكين

مي منوسيت و سلول ها هاي ميزبـان را بـه ليـز توسـط گردد

 مسـتعدتر (Natural killer cell) هاي كشـنده طبيعـي سلول

بهبه. نمايد مي  مستعد CMVدنبال اين تأثيرات بيماران مبتلا

مي ساير عفونت شوند كه شيوع بالايـاين هاي فرصت طلب

با عفونت و بيمـاران CMVها در بيماران تالاسميك  مثبـت

).17(شود پيوند شده ديده مي
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 CMV IgMبادي وجودآنتيمطالعه ديگرگزارش شده در

د ريافت كننده پيوند با علايم بيماري در ارتبـاط در بيماران

به باشد ولي نمي مي طور قطـع علـت رد پيونـد باشـد تواند

هاي سـرولوژي در تشـخيص عفونـت يـا روش).19،18(

كمـك توانـد مـي در دريافت كنندگان پيوند CMVبيماري 

و GVHDتر سريعمؤثري در تشخيص   يـا رد پيونـد باشـد

ي ارزيـابي پـيش از پيونـد جهـت ها برا چنين اين روش هم

 در صـورت مثبـت(تشخيص احتمالي فعال شدن عفونـت

و يــا آمــادگي بــراي عفونــت اوليــه ) CMVاز نظــر بــودن

م( بدرصورت مي)ندونفي ).20(باشند مناسب

ــي ــاير روش CMVژن بررســي آنت ــه س ــبت ب ــاي نس  ه

 باشــد امــا نتــايج كمــي تــر مــي تشخيصــي مســتقيم، ســريع

HCMV DNA ژن آنتيوpp65 اي حساسيت قابل مقايسـه

و مي  را در مرحله اوليـه HCMVتوانند شروع علايم دارند

).21(گويي نمايند پيش

ــه  بـــر روي بيمـــاران 2001اي در ســـال در مطالعـ

به دريافت  ترتيـب كننده پيوند كليه مشخص شد كه دو بيمار

ژ23و8 نميـاي روز قبل از مرگ داراي نتيجه منفي آنمـي

CMV اند، لذا قطع درمـان زودرس بـر اسـاس نتيجـه بوده

.)22(باشد ژنميا مطمئن نمي منفي آنتي

����� ���� 
ترين اشكال درتشخيص عفونت سايتومگالوويروس مهم

(CMV) كه از روش سرولوژيكي، تأخير تشخيص مي باشد

پي  و يكـي از علـل مهـم گيري بيماران تأثير مـي در گـذارد

به گير پي و  CMVموقـعي بيماران پيوندي، تشخيص سريع

به كمك آزمايش كه هاي سرولوژيك، بـه روش اليـزا است

و در ايـن مواقـع پذير نمي امكان ژنميـا آنتـي آزمـايش باشد

به مي به تشخيص .موقع اين ويروس كمك نمايد تواند

������ � ���  
، نويسندگان مقالـه از جنـاب آقـاي دكتـر علـي طالبيـان

پـور، سـركار خـانم دكتـر مينــو سـركار خـانم دكتـر آقـايي

مي احمدي .دارند نژاد مراتب تشكر خود را ابراز
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Comparison of prevalence of anti-CMV antibodies (IgM & IgG)  
and CMV Ag in renal transplant recipients 

 
Tarabadi F.A.1(BS), Ghaledi J.1(DMT), Shaiegan M.1(PhD),  Babaee Gh.R.2 (PhD) 

 

1Iranian Blood Transfusion Organization-Research Center 
2Biostatistics Department of Tarbiat Modarres University 
 

Abstract 
 
Background and Objectives 
Human cytomegalovirus (HCMV) is a DNA virus, approximately 200nm in diameter, 
belonging to the herpes virus family. CMV infection in immunocompromised patients 
including organ transplantation recipients, patients with AIDS patients under 
immunosuppressive therapy, and in developing fetus may result in either localized or 
disseminated diseases. Patients are at risk of both primary CMV infection and reactivation of 
latent infection. CMV can be transmitted through blood transfusion and organ transplantation. 
 
Materials and Methods 
In this descriptive study, 62 recipients of kidney transplant (26 females, 41.9% and 36 males, 
58.1%) ranging from 2-58 years of age (mean 34±15) were analysed to detect CMV antibodies 
by ELISA technique; CMV antigen was also evaluated by Indirect Immunofluorescence 
Technique. 
 
Results 
All patients were CMV IgG positive, 10 (16.1%) were CMV IgM positive and 7 (11.4%) were 
at borderline. 23 (37.1%) of recipients were CMV Ag positive. Statistical analysis showed no 
relation between CMV Ab and CMV Ag. 
 
Conclusions 
In spite of the presence of anti-CMV IgG and IgM antibodies, antigenemia appears in several 
patients. There is not a strong correlation between antibodies against cytomegalovirus and the 
detection of CMV antigen in patients with acute infections. 
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