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 خلاصه 

 مقدمه
هاي اسكلروتيک است که به طور اوليه پوست را تحت تاثير موضعي، جزئي از طيف بيمارياسكلرودرمي  

باشد. تا به حال علل و پاتوژنز مورفه آ به طور کامل شناخته نشده ها مورفه آ ميترين آندهد و شايعقرار مي

شود. بروتيک مياست اما فرض بر اين است که يک فرايند چند عاملي باعث شروع آبشار التهابي و في

هاي ويروسي است که عوامل محيطي احتمالي دخيل شامل بيماري لايم، تروما، پرتوتابي، داروها و عفونت

از ميان عوامل عفوني، به سايتومگالوويروس اشاره شده است. هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط بين بيماري 

 مورفه آ و سايتومگالوويروس است.

 روش کار
نمونه پوست  40بيماري مورفه آ تاييد شده ونمونه از بافت پارافينه 41ه مقطعي دو گروهي روي در اين مطالع

 spssها با استفاده از نرم افزار رديابي شد. داده PCRبه وسيله  سايتومگالوويروس DNA، تكثيرسالم

 درنظرگرفته شد. 05/0داري کمتر از ( آناليز و سطح معني16)نسخه

 نتايج
%( بودند. کمترين و بيشترين سن بيماران  به  9/83نفر مونث ) 68%( و  1/16نفر مذکر ) 13بيمار  81از 

تقريبا  CMV DNA نمونه بتاگلوبين مثبت، 81از بين  .سال بود 6/41سال و ميانگين سني  ۷2و  11ترتيب

( %5نمونه) 2 %( از گروه مورد و 4/2هاي مورفه آ و پوست سالم يافت شد و فقط يک مورد)در تمام نمونه

 .(p=61/0) منفي شد CMV DNAاز گروه شاهد از نظر 

 گيرینتيجه
 .داري بين تكثير ژن سايتومگالوويروس با بيماري مورفه آ يافت نشددر مطالعه حاضر ارتباط آماري معني

 کليدواژه ها

  PCRبيماري مورفه آ، سايتومگالوويروس،

 .دباشاين مطالعه فاقد تضاد منافع مي پی نوشت:

 



 

 60، سال 3، شماره 96 شهريور-مرداد جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -495

 

 مقدمه

هاي اسكلروتيک اسكلرودرمي موضعي جزئي از طيف بيماري

ب رحسباست که به طور اوليه پوست را تحت تاثير قرار ميدهد و 

زير گروه ممكن است بافت هاي مجاور مانند چربي، عضله، 

كلروز دراين بيماري برخلاف اس.فاسيا و استخوان را درگير کند

 اخلي يا پديده رينود ديدهسيستميک، درگيري ارگان هاي د

 (.2-1) شودنمي

ز ترين زير گروه اسكلرودرمي موضعي، مورفه آ با بروشايع

باشد. شيوع بيماري در نفر مي 100000در  ۷/2تا 4/0آن

 14تا  2اطفال بين  %90بزرگسالان و کودکان برابر است وتقريبا 

 ينبسال سن دارند اما متوسط سن بروز بيماري در بزرگسالان 

لاکي تر است. نوع پسال است. بيماري در زنان شايع 50تا  40

 مورفه آ شايعترين نوع درگيري در بزرگسالان و مورفه آي

 (.3) باشدخطي شايعترين نوع در اطفال مي

است  شدهنتا به حال علل و پاتوژنز مورفه آ به طور کامل شناخته 

پس اما فرض بر اين است که ترکيبي از عوامل ژنتيكي و س

يک روتمواجهه با عوامل محيطي باعث شروع آبشار التهابي و فيب

ها پرتوتابي، دارو عوامل محيطي احتمالي مطرح شده ؛شودمي

 ورليابني، باشند که از ميان عوامل عفوتروما، و  عوامل عفوني مي

اين  (.2توان نام برد)بورگدورفري و سايتومگالوويروس را مي

هاي د عفونت و آسيب سلولتواند باعث ايجاويروس مي

 روزاندوتليال و افزايش ماکروفاژها شود و نهايتا افزايش ب

ßTGF تو اختلال تنظيم سيستم ايمني )افزايش بروز لنفوسي-

ت ( را سبب گردد که مشابه  تغييرات موجود در ضايعاBهاي 

ز ک نيباشد. در بيماران مبتلا به اسكلروز سيستميمورفه آ مي

در مقايسه با جمعيت CMVتي بادي هاي ضدافزايش سطوح آن

 (.3) عمومي مشاهده شده است

بيمار با تظاهرات اختلال بافت ۷ماگرو در پژوهش خود بر روي  

 3بيمار داراي تظاهرات واسكوليت جلدي و 4همبندي شامل 

  CMVضد   IgMبيمار مبتلا به اسكلرودرمي، در تمام بيماران 

(. در 4) نشان دادند ويروس در خون محيطي را DNAو يا 

در  CMVبا بررسي شيوع  Obtsukaمقابل در مطالعه 

هاي پوستي بيماران  اسكلروز سيستميک با استفاده از نمونه

PCR  فرضيه نقشCMV  به عنوان علت اسكلروز سيستميک

 (.5) را تاييد نكردند

ز بيمار مبتلا به اسكلرو 81بر روي  يي لونارددر مطالعه

سرم بيماران ر را د 94ULپپتيدي به نام  ضد G-Igسيستميک 

 هاي خودي در سطحنشان دادند که اين پپتيد بين آنتي ژن

مشترک است و در واقع نوعي  CMVهاي اندوتليال و سلول

ري يماباتوآنتي بادي محسوب ميشود که ميتواند در پاتوژنز اين 

 (.6) دخيل باشد

اسكلروز  هايي که در بالين بين مورفه آ وعليرغم تفاوت

سيستميک وجود دارد اين دو بيماري مسيرهاي التهابي و 

ايمونولوژيک مشترکي دارند که در نهايت منجر به آسيب 

ر ي دعروقي، افزايش توليد کلاژن و تكثير ماتريكس خارج سلول

 (. و از طرفي تغييرات ايجاد شده۷) شودهر دو وضعيت مي

 ايمني  مشابههاي اندوتليال و سيستم در سلول CMVتوسط 

وجه ت(. با 3باشد)تغييرات مشاهده شده در ضايعات مورفه آ مي

مل را به عنوان يک عا CMVاي به اينكه تاکنون هيچ مطالعه

 به اتيولوژيک در مورفه آ ارزيابي نكرده است، مطالعه حاضر

ده تفابررسي همراهي سايتومگالوويروس و بيماري مورفه آ با اس

 زد.پردامي  PCRاز روش 

 روش کار

گيري غير نگر با روش نمونه دراين مطالعه مقطعي گذشته

احتمالي و مبتني برهدف با توجه به نبودن مطالعات قبلي حجم 

مورد   40مورد بيماري مورفه آ و 41 نمونه به صورت پايلوت

هاي ملانوسيتي حذف شده از ميان پوست سالم حاشيه نووس

 يشناس يببخش آس انييگموجود در با ينيپاراف يهابلوک

و قائم )عج( انتخاب شدند. معيارهاي امام رضا)ع(  هاييمارستانب

موجود در آرشيو  يهاي پارافينبلوک ورود به مطالعه شامل

شناسي بيماري باليني و آسيب  با تشخيص شناسيآسيببخش 

با پرونده  بيمارانومعيارهاي خروج از مطالعه شامل  مورفه آ

هايي و نيز نمونه ا ميزان بافت ناکافيهاي ب، بلوکناقص



 
 

 و همكاران دكتر يلدا ناهيدي سیتومگالوویروس مورفه آ و -496

و کيفيت لازم براي  بودها منفي آن ژن بتاگلوبين  PCRکه 

هاي نمونهعنوان گروه کنترل نيز از بود. بهند نداشت PCRانجام 

بودند مراجعه کرده  حذف نووسافرادي که جهت  سالم پوست

اري و از نظر سن و جنس با بيماران همسان بودند و مبتلا به بيم

 بافت همبند نبودند، انتخاب شدند.

نمونه   60شناسيبخش آسيب ابتدا با مراجعه به دفاتر بايگاني

انتخاب نمونه پوست سالم حاشيه نووس ملانوسيتي  60و مورفه آ 

هاي داراي بافت کافي و با و مورد بازبيني قرارگرفت. ازبلوک

 هاي پوست سالم گروهتشخيص قطعي مورفه آ و نيز نمونه

تهيه شد و پس ميكرومتري در شرايط استريل  20برش 5کنترل، 

به مرکز تحقيقات  استريل ندورفپهاي ادر لولهاز قرار دادن 

ل انتقا )عج( مئشناسي بيمارستان قاويروس و اسينشميكروب

انجام  PCRو  DNAداده شد. مراحل پارافين زدايي، استخراج 

جنس و محل  سن،شامل  بالينيشد. اطلاعات دموگرافيک و 

 آوري شد.نيز با استفاده از پرونده آنان جمعضايعه هر بيمار

 ر اين پژوهش از روش زايلول/اتانول بهد زدائی: پارافين

يلي ليتر م 1 .هاي پارافينه استفاده شدبافت از منظور پارافين زدايي

و  دشاضافه  هاي بافتيهاي اپندروف حاوي برشلولهزايلول به 

 رحلهدر م. ساعت در دماي آزمايشگاه قرار داده شدبه مدت نيم 

ژ و دقيقه سانتريفو 10دور به مدت  13000بعد ميكروتيوب در 

 500تكرار شد.  2و1. مراحل خارج شدآن سپس مايع رويي 

و پس از  شدبه رسوب حاصل اضافه  ٪100ميكروليتر اتانول 

 10دور به مدت  13000چندين بار وارونه کردن ميكروتيوب در 

اره وباين مرحله د دقيقه سانتريفوژ و سپس مايع رويي خارج شد.

ا ترسوب حاصل در دماي آزمايشگاه قرار داده شد  تكرار شد.

 .اتانول آن کاملا خارج شود )رسوب نبايد کاملا خشک شود(

 Bio Basicتوسط کيت  DNAاستخراج  :DNAاستخراج

INC ميكروليتر بافر  100. صورت گرفت ساخت کانادا

 Kميكروليتر پروتئيناز 10و  (Lysis – Buffer - T)استخراج 

ها به به هر ميكروتيوب اضافه شد و با يكديگر مخلوط شد. نمونه

ها اطمينان حاصل شد. سپس بافر اضافه شد و از مخلوط شدن آن

ها مجددا دقيقه در دماي اتاق انكوبه شد. نمونه 10نمونه به مدت 

درجه سانتي گراد  95در  K ازجهت غير فعال سازي پروتئين

 به محلول Universal NSTميكروليتر بافر  100انكوبه شد. 

ته شد. در نهايت مخلوط حاصله  و اضافه شد سپس ده بار سر

 استفاده شد. PCRمستقيما جهت انجام 

PCR:  پس از استخراجDNA پارافينه، با  هاي بلوکاز نمونه

 DNAهاي نمونهيفيت ک استفاده از پرايمرهاي ژن بتاگلوبين

و  GH20بتا گلوبين  پرايمرهاي .شداستخراج شده تعيين 

PC04 )اي به طول استفاده شد که قطعه )شرکت سيناژن ايران

به شرح زير  هاآنتوالي  و نندکمي كثيرت راجفت باز 260

 باشد:مي

GH20  :5́ GAA  GAG  CCA  AGG  ACA  GGT  AC  3́ 

PC04  :5́ CAA  CTT  CAT  CCA  CGT  TCA  CC  3́ 

جفت  260هايي که با استفاده از پرايمرهاي مورد نظر قطعه نمونه

ته رفگررا توليد کرده بودند به عنوان نمونه مطلوب در نظ باز

مورد  CMVشدند و براي انجام ادامه تحقيق و تكثير ژن 

 استفاده قرار گرفتند.

ستخراج هاي ا DNAدر سايتومگالوويروسبررسي وجود توالي 

 :پارافينه هايشده ازبافت

ون بد %2ي تكثير يافته در ژل آگاروزميكروليتر از هر نمونه 10

در ژل  DNAاضافه کردن بافر، بارگذاري شد و قطعات 

به  ووشكل فضايي از هم جدا شده  آگاروز براساس اندازه، وزن

ه بدليل داشتن بار منفي تحت جريان الكتريكي از قطب منفي 

سپس با رنگ گرين ويوور  کنندمثبت حرکت مي سمت قطب

جفت باز  222با  CMVوبراي رديابي قطعه رنگ آميزي شده

 .مورد ارزيابي قرار گرفت

ثبت مبر روي ژن سايتومگالوويروس به دليل  PCRبعد از انجام 

ت ر تسها، جهت رد آلودگي دوباره تكرابودن نتيجه اکثر نمونه

و انجام  DNAاستخراج  صورت گرفت و در اين نوبت محل

PCR ن يناتغيير داده شد و بعد از تكرار نتايج قبلي جهت اطم

ري ها در محل ديگر و با کيت ديگبيشتر براي نوبت سوم تست

هاي تكرار شدند و جهت ارزيابي صحت روش کار از نمونه

 کنترل مثبت و منفي کيت استفاده گرديد.

  SPSSافزار ه از نرمها با استفادآناليز داده آناليز آماری:

 ( انجام شد.16)نسخه
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 شد و نجاماها با استفاده از جداول فراواني و نمودار توصيف داده 

زمون از طريق آ گروه مورد و شاهدبين هاي کيفي متغيرمقايسه 

 صورت گرفت .و تست دقيق فيشرکاي دو 

 نتايج

اي هاز بلوک شدکه به روش گذشته نگر انجام  مطالعه حاضردر 

د و از بيمار مبتلا به مورفه آ به عنوان مور 60رداشت پوستي ب

فرد سالم )که به منظور حذف نووس به  60نمونه پوستي 

شد.  ادهدرمانگاه پوست مراجعه کرده بودند( به عنوان شاهد استف

 بلوک شاهد مناسب 40بلوک مورد و  41سپس از اين تعداد، 

ژنوم  از نظرPCRژن بتاگلوبين( جهت  PCR)براساس 

CMV شد.انتخاب 

و ( %1۷)نفر مذکر ۷( و %83نفر مونث ) 34مورد،  41از مجموع 

 مذکر (%15)نفر 6مونث و ( %85)نفر 34نمونه شاهد،  40از 

بودند و دو گروه مورد و شاهد از نظر جنسيت مشابه 

 .(p <99/0)بودند

 ۷2و  12مورد، کمترين و بيشترين سن بيماران به ترتيب  41در 

شاهد، کمترين  40سال بود. در  5/43±  4/16انگين سني سال، مي

سال، ميانگين سني  ۷1و  11و بيشترين سن بيماران به ترتيب 

سال بود. بين دو گروه مورد و شاهد از نظر  ±6/39  1/15

داري وجود نداشت بدين معني ميانگين سني تفاوت آماري معني

 .(p=56/0) بودندکه دو گروه از نظر متغير سن مشابه 

لا غالبا در تنه ابت %( 5/58)نفر 24بيمار مبتلا به مورفه آ، در  41از  

رگيري دها بود ودر سر و گردن در اندام%(  5/41)نفر  1۷و در 

 وجود نداشت.

 41بلووووووک پوووووارافيني گوووووروه موووووورد  60در مجمووووووع از 

 40نمونووووه بلوووووک گووووروه شوووواهد  60و از   %( 3/68)نمونووووه

 .(1)شكل ن بتاگلوبين مثبت بودنداز نظر ژ  %( 6/66)نمونه

 

 

 
ست که اجفت بازي  260ژن بتاگلوبين، قطعه تكثير شده يک باند PCRنتايج .1شکل

 Mثير است؛ فاقد تك 6و  5، 4، 3داراي تكثير و در 10و 9، 8، ۷،2، 1در نمونه هاي

 کنترل منفي مي باشد. c-کنترل مثبت وDNA،+ cسايز مارکر 

 40، آبيمار مورفه  41مگالوويروس، از از لحاظ وجود ژن سايتو

نه شاهد نمو 40مورد فاقد ژنوم بودند. از  1مورد داراي ژنوم و 

ويروس عدد فاقد ژنوم سايتومگالو 2عدد داراي ژنوم و  38نيز، 

 PCRاي از تكثير ژن سايتومگالوويروس با روش بودند. نمونه

 40 بلوک مورد، 41از مجموع  نشان داده شده است 2در شكل 

ر ژنوم فاقد تكثي( % 4/2)نمونه 1داراي تكثير و  %( 6/9۷)نمونه

( %95)نمونه 38بلوک شاهد نيز، 40سايتومگالوويروس و از 

ما ابودند  CMVفاقد تكثير ژنوم  (%5)نمونه 2داراي تكثير و 

 وداري بين وجود ژن سايتومگالوويروس ارتباط آماري معني

 ئر وجود نداشتبيماري مورفه آ در آزمون کاي اسكو

(61/0=p) (2)شكل (1)جدول. 
در ه آارتباط بين وجود ژنوم سايتومگالوويروس با بيماري مورف .1جدول 

 موارد مثبت براي تكثير ژن بتاگلوبين

 -CMV +CMV مجموع 

 (%100)41 (% 6/9۷)40 (% 4/2)1 مورد

 (%100)40 (%95)38 (%5)2 شاهد

بلوک  41مجموع  از لحاظ تكثير ژن سايتومگالوويروس از

 -32سال و  31 -11نمونه از هرکدام ازگروه هاي سني  12مورد

تكثير  سال داراي ۷2 – 52نمونه از گروه سني  16سال و نيز  51

، 31 -11نمونه از گروه سني  12بلوک شاهد نيز،  40بودند و از 

 52ني سنمونه از گروه  9سال و  51 – 32نمونه از گروه سني  1۷

ن ي بيي تكثير بودند اما ارتباط آماري معني دارسال دارا ۷2–

 ه ازهاي سني با استفادوجود ژنوم سايتومگالوويروس با گروه

دم . بعد از مشاهده ع(p=33/0) تست کاي اسكوئر وجود نداشت

طه راب دار بين دو متغير در هر دو حالت فوقوجود ارتباط معني

-وهگرفتن گر ميانگين سني دو گروه مورد و شاهد )بدون درنظر

 هاي سني( با وجود ژنوم سايتومگالوويروس با استفاده از

Independent T test  بررسي شد که اين رابطه آماري نيز

 .(p=۷8/0)دار نبودمعني

بلوک  41از لحاظ وجود ژن سايتومگالوويروس از مجموع 

ها داراي تكثير بودند و نمونه از اندام 1۷نمونه از تنه و  23مورد 

 6نمونه از تنه و  8نمونه از سروگردن،  24بلوک شاهد نيز،  40از 

داري بين ها داراي تكثير بودند اما ارتباط معنينمونه از اندام

1  C+ C-  2    3   4   M  5    6   7   8   9   10 



 
 

 و همكاران دكتر يلدا ناهيدي سیتومگالوویروس مورفه آ و -984

محل درگيري با وجود ژنوم سايتومگالوويروس وجود  

 . (p <99/0)نداشت

 
فت ج 222قطعه تكثير شده يک باند ژن سايتومگالوويروس،  PCRنتايج  .2شکل 

 Mكثير است؛تفاقد  1داراي تكثير و در نمونه  4و  3، 2ست که در نمونه هاي بازي ا

 کنترل منفي مي باشد. c-کنترل مثبت وDNA،+ cسايز مارکر 

 بحث

ان از بيمار %6/9۷در مطالعه حاضر ژنوم سايتومگالوويروس در

گروه شاهد مثبت شد؛گرچه از لحاظ آماري  %95مورفه آ و 

 ماريجود ژنوم سايتومگالوويروس و بيداري بين وارتباط معني

 . و براساس يافته حاضر اين(p=61/0)مورفه آ وجود نداشت

 ويروس در پاتوژنز مورفه آ دخالتي ندارد. 

 ست.ااتيوپاتوژنز مورفه آ تاکنون به طور کامل شناخته نشده 

-رخداد مورفه آ يک فرايند مولتي فاکتوريال به نظر مي

ا، اند ترومآن دخيل دانسته شده رسد.عواملي که در پاتوژنز

-م ميها، خود ايمني و ميكرو کيمريسرادياسيون، دارو، عفونت

باشند. عوامل عفوني مطرح شده بورليا بورگدورفري و 

 .(3باشند)سيتومگالوويروس مي

ها هاي اندوتليال به آنسايتومگالوويروس با آلودگي سلول

اي کشنده طبيعي در هرساند؛ علاوه بر آن تكثير سلولآسيب مي

باعث صدمه عروقي و نيز باعث شروع  CMVپاسخ به عفونت 

تواند سبب مكانيسم ديگري که مي .(8شود)روند فيبروز مي

هاي اندوتليال شود، وجود تحريک سيستم ايمني عليه سلول

با  CMVمربوط به ويروس  94ULتشابه مولكولي بين پروتئين 

NAG-2دوتليال و فيبروبلاستهاي ان، مولكول سطحي سلول-

هاي ضد هاي درم است که مسئول واکنش متقاطع آنتي بادي

CMV عفونت اوليه يا (۷)باشدعليه اين دو نوع سلول مي .

دوباره فعال شدن سايتومگالوويروس به سبب عفونت 

. در بيماران (8)تواند پروسه فيبروز را فعال کندها ميفيبروبلاست

هاي نيز افزايش سطوح آنتي بادي مبتلا به اسكلروز سيستميک

شود اما در مقايسه با جمعيت عمومي مشاهده مي CMVضد

را به عنوان يک عامل اتيولوژيک  CMVاي تاکنون هيچ مطالعه

. عليرغم وجود تفاوت در (3) در مورفه آ ارزيابي نكرده است

بالين بين مورفه آ و اسكلروز سيستميک اين دو بيماري مسيرهاي 

و ايمونولوژيک مشترکي دارند که در نهايت منجر به التهابي 

آسيب عروقي، افزايش توليد کلاژن و تكثير ماتريكس خارج 

ساله و  21خانمي  1وَنگ  .(۷) شودسلولي در هر دو وضعيت مي

مورد شناخته شده بيماري گريوز را با رخداد ناگهاني مورفه آ 

ارش نمود که خطي در اندام تحتاني در سه ماهه اول حاملگي گز

Ig M  ضد سايتومگالوويروس در سه ماهه اول بارداري در وي

مثبت بوده و در بررسي هيستوپاتولوژي پوست بيمار، 

هيالينيزاسيون درم با انفيلتراي دور عروقي سطحي و عمقي 

لنفوسيت همراه با گسترش به چربي زير جلد و فيبروز مشاهده 

ري مورفه آ ممكن شده است. در نهايت نتيجه گرفت که بيما

هاي تيروئيدي و يا عفونت است متعاقب بارداري، بيماري

 .(9) سايتومگالوويروس ايجاد شود

 ۷ در مطالعه ماگرو و همكارانش در دانشگاه کورنل نيويورک

تظاهرات  بيمار با 4بيمار با تظاهرات اختلال بافت همبندي شامل 

بررسي CMVبيمار اسكلرودرمي از نظر  3واسكوليت جلدي و 

ويروس  DNAو يا  CMVضد  Ig-Mشدند. در تمام بيماران 

ديده  CMVدر خون محيطي مثبت بود گرچه هيچ انكلوزيون 

به  mRNAنشد اما در مطالعات هيبريديزاسيون درجا بروز 

 هدهصورت بسيار کانوني با قرارگيري عمده در اندوتليوم مشا

 فعال شدنشد.در نهايت اين مطالعه نتيجه گرفت که دوباره 

ممكن است يک محرک بالقوه براي شروع  CMVعفونت 

. اشدبناگهاني سندرم هاي آسيب ميكروواسكولار با پايه ايمني 

هاي تواند باعث ايجاد عفونت و آسيب سلولاين ويروس مي

 روزاندوتليال و افزايش ماکروفاژها شود و نهايتا افزايش ب

ßTGF تبروز لنفوسي و اختلال تنظيم سيستم ايمني )افزايش-

 ( را سبب گردد که مشابه آن در ضايعات اسكلرودرميBهاي 

 .(4) هم ديده مي شود

                                                           
1 Wong 

1   2   3  M   c+   c-   4

 



 

 60، سال 3، شماره 96 شهريور-مرداد جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -499

اران از بيم % 6/9۷ در مطالعه حاضر ژنوم سايتومگالوويروس در 

گروه شاهد مثبت شد؛گرچه از لحاظ آماري  %95مورفه آ و 

 ماريداري بين وجود ژنوم سايتومگالوويروس و بيارتباط معني

 .(p=61/0) آ وجود نداشتمورفه 

 آفه اما همراهي بالاي ژنوم اين ويروس در هر دو نمونه مور 

                                                                                                               توان تفسير نمود:            وشاهد را به دو صورت مي

که به سه دليل اين  PCRآلودگي در طي مراحل انجام -1

 فرضيه رد مي شود: 

در سه محل متفاوت  و با سه کيت مجزا  PCRسه بار  (الف

 تكرار شده و نتايج مشابهي ايجاد کرده است. 

ن ير ژدر سه مورد تكثير ژن بتاگلوبين وجود داشته اما تكث( ب

عدد  2هد و عدد در شا 1سايتومگالوويروس منفي مي باشد.)

                                                                                                        درمورد(                                            

اده ستفاستفاده از کنترل مثبت و منفي کيت که در هر نوبت ا ج(

 جوابهاي صحيحي مشاهده شده است.

نمونه مورد و  81شيوع بالا سايتومگالوويروس در جامعه: از  -2

ژنوم سايتومگالوويروس يافت شد.    %( 2/96) نمونه ۷8شاهد در 

اي که دکتر مصطفوي و همكارانش در اصفهان بر در مطالعه

هاي سرمي انجام دادند شيوع کلي سايتومگالوويروس روي نمونه

.                                                                                                                      (10) رش کردندگزا % 2/98هاي سني را  در همه گروه

 240در پژوهشي که باقري و همكارانش در گناباد انجام دادند 

هاي باردار )سه ماهه سوم( جمع آوري شد نمونه سرمي از خانم

ضد سايتومگالوويروس با  Ig-Mو   Ig-Gسپس سطح 

ELISA   از زنان باردار  % 1/۷2و در نهايت در  شدبررسيIg-

Gاي که . در مطالعه(11) ضد سايتومگالوويروس مثبت بود

استفاني و همكارانش در ايالات متحده آمريكا انجام دادند شيوع 

عفونت سايتومگالوويروس از طريق ارزيابي سطح سرمي آنتي 

سال يا بيشتر مورد  6اين ويروس در افراد با سن بادي ضد 

برآورد  % 9/58ها شيوع عفونت را بررسي قرار گرفت. آن

کردند و نتيجه گرفتند که شيوع عفونت با افزايش سن افزايش 

سالگي  11 - 6در %  3/36يابد به طوري که طيف وسيعي از  مي

در  .(12) سالگي وجود دارد 80در سنين بيشتر از % 8/90تا  

مطالعه ديگري که فرناندو و همكارانش در ايالات متحده 

-12آمريكا انجام دادند ميزان عفونت سايتومگالوويروس را در 

( تخمين %95نفر در سال )شيوع  100به ازاي هر  6/1سالگي   49

. با توجه به تمايل بالاي سايتومگالوويروس به آلوده (13) زدند

ها ي اندوتليوم و فيبروبلاستها، سلولTهاي کردن لنفوسيت

شايد علت تعداد زياد موارد مثبت در اين مطالعه، وجود ژن نهفته 

CMV با اين حال تاکنون  (15-14)ها باشد؛در ژنوم اين سلول

-در نمونه CMVاي در مورد فراواني وجود ژنوم هيچ مطالعه

هاي بافتي پوست در جمعيت ايراني انجام نشده است. در 

را با روش  CMV DNAدر توکيو Obtsuka ايمطالعه

PCR  بيمار با اسكلروز  48تا از  4هاي پوستي در نمونه

فرد سالم مثبت بود و تفاوت آماري معني  9۷تا از  5سيستميک و

به  CMVداري بين دو گروه وجود نداشت بنابراين از فرضيه 

عنوان علت اسكلروز سيستميک حمايت نشد که اين نتيجه نيز 

 .(5) باشدميحاضر تيجه مطالعه مشابه ن

ميزان   200۷در مطالعه جانت پاپ و همكارانش در سال 

هاي باکتريال و ويروسي در اسكلرودرمي با ساير عفونت

اسكلتي غير التهابي  مقايسه شد. در اين  -اختلالات عضلاني

بيمار مبتلا به  351بيمار با اسكلروز سيستميک و  83مطالعه 

ي اسكلتي به عنوان کنترل )مبتلا به آرتريت هاي عضلانبيماري

زانو،  تاندونيت يا فيبروميالژي( انتخاب شدند و سابقه قبلي 

سال گذشته،  1عفونت، تماس با عوامل عفوني در طي 

ها مشخص شد. نتايج بدست آمده واکسيناسيون و ضربه در آن

هيچگونه ارتباطي را بين انواع عفونت و اسكلروز سيستميک 

در واقع در گروه کنترل ميزان بيشتري از سابقه  ؛نكرداثبات 

سال قبل از تشخيص( و ضربه وجود داشت  1عفونت )در طي 

ها شامل انواع استرپتوکوکي، اسهال عفوني که اين عفونت

ها وعفونت نيازمند مصرف آنتي بيوتيک بود گرچه اين تفاوت

سابقه هر نوع عفونت  دار نبود.از نظر آماري معني

تريايي)مانندتوبرکلوز( و يا ويروسي) مانند هپاتيت ويروسي يا باک

عفونت سرخجه( تشخيص داده شده در دو گروه تفاوت آماري 

با يكديگر نداشتند گرچه در گروه کنترل اندکي بيشتر گزارش 

شده بود. در بيماران مبتلا به اسكلروز سيستميک، سابقه هپاتيت 

Bر اندکي بيشتر ، تب روماتيسمي و عفونت هرپس زوست



 
 

 و همكاران دكتر يلدا ناهيدي سیتومگالوویروس مورفه آ و -500

گزارش شده بود گرچه از لحاظ آماري بين دو گروه تفاوت  

داري وجود نداشت. در نهايت اين مطالعه از عامل عفونت معني

سال قبل از تشخيص( و واکسيناسيون به عنوان علت يا  1)در طي 

 .(16) محرک موثر در ايجاد اسكلروز سيستميک حمايت نكرد

بر اساس نتايج بدست آمده از اين مطالعه  بين بيماري مورفه آ با 

عفونت سايتومگالوويروس همراهي وجود ندارد. به دليل ماهيت 

ها ران جهت معاينه آنگذشته نگر مطالعه، امكان دسترسي به بيما

از نظر وجود تظاهرات باليني عفونت با سايتومگالويروس و نيز 

 شودبنابراين پيشنهاد مي .ها وجود نداشتبررسي سرولوژي آن

جهت شناسايي محل اصلي  ISHو  Insitu PCRهاي از روش

هاي پوست استفاده گردد. گرچه عمده در نمونه CMVوجود 

)در هر دو گروه مورد و شاهد( با هاي مطالعه حاضر نمونه

باشند ولي با مثبت مي CMVاز نظر  PCRاستفاده از روش 

را در پاتوژنز مورفه آ  CMVتوجه به اينكه در مطالعاتي که 

مكانيسم دخالت سايتومگالوويروس در رخداد  ،انددخيل دانسته

مورفه آ، وجود عفونت اوليه يا بازفعال شدن عفونت نهفته 

CMV است و اين دو  شدهرد گزارش شده، ذکر در موا

مكانيسم مطرح شده با روش کار مطالعه حاضر قابل بررسي 

آتي به صورت آينده ات شود در مطالعبنابراين توصيه مي .نبودند

بر روي نمونه بافت مبتلا به مورفه آ،  PCRنگر همزمان با 

 CMVاختصاصي ضد  Ig-Gو  Ig-Mبررسي سرولوژي تيتر 

در سرم بيماران جهت بررسي موارد   INFγو  TNFαو سطوح 

عفونت اوليه يا فعال شدن مجدد سايتومگالوويروس نهفته انجام 

 شود.

 تشکر و قدردانی

ه از معاونووت محتوورم پژوهشووي دانشووگاه علوووم پزشووكي مشووهد بوو

 شووود.سپاسووگزاري موويهوواي انجووام مطالعووه دليوول تووامين هزينووه
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 Abstract 

Introduction: Morphea is the most common variety of localized 

scleroderma, which forms a spectrum of sclerotic diseases that primarily 

affect the skin. The etiology and pathogenesis of morphea is not yet known; 

however, a multifactorial process is assumed to trigger an inflammatory and 

fibrotic cascade. The potential environmental factors involved include 

Lyme disease, trauma, radiation, drugs, and viral infections such as 

Cytomegalovirus (CMV).  

In this study, we sought to assess the relationship between morphea and 

CMV. 

Materials and Methods: Amplification of CMV DNA was detected by 

PCR on 41 paraffin-embedded tissue sections of morphea patients and 40 

healthy skin samples. Data were analyzed by SPSS ver.16 and P ≤ 0.05 was 

considered statistically significant. 

Results: Among 41 patients, there were 17 males (17%) and 34 

females(83%). Minimum and maximum age of patients was 12 and 72 years, 

respectively with mean age of 43.5 years. Among  81 beta globin positive 

samples, CMV DNA was detected in nearly all samples of morphea patients 

as well as healthy skin samples. Only one sample from case group 

(2.4%)  and two samples from control group (5%)  were negative for CMV 

DNA(P=0.61). 

Conclusion: In this study, no significant correlation was found between the 

amplification of CMV DNA and morphea disease. 
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