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 مقاله مروري

 BK ویروس ژنتیکی وگوناگونی بیولوژي
 

 چکیده
 در اشخاص معمولا که است انسانی عمده هايپولیوماویروس از یکی BK (BKV)ویروس 

 نقص یا ضعف با اشخاص در توانندها می ویروس . اینشوندمی آلوده آن با کودکی دوران طی
 سرطان، انواع به مبتلایان ،HIV به مبتلا اشخاص( ثانویه یا و اولیه از اعم ایمنی سیستم

 گیرندگان در پیوند رد موجب و شده فعال دوباره) کلیه پیوند بخصوص عضو پیوند گیرندگان
 در BKV به مرتبط نفروپاتی بصورت ویروس این به آلودگی علائم ترین عمده .گردند عضو

 ویروس باشد. هموراژیک سیستیت بصورتهمینطور و استخوان مغز ،کلیه پیوند گیرندگان
BKV  مختلف هاي تیپ زیر و ژنوتیپ 6 الی 4 به ،مختلف نواحی ژنومی ترادف براساس 
 .میشود تقسیم

 ژنوتایپینگ کلیه، پیوند ، BKویروس ، پولیوماویروس :کلیدي واژگان
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 مقدمه
 Human Polyomavirus  (BKV) انسانی ویروسپولیوما ویروس

BK  که سودانی بیمار یک از 1971 سال در گاردنر توسط بار اولین 
 بیمار نام از ویروس نام و سازي جدا بود کرده دریافت کلیه پیوند

 شناخته پولیوماویروسهاي دیگر همراه به ویروس این .شد گرفته
 عضو MCVو 9-7-6 هايپولیوماویروس ،JC Virus  مانند شده

 تشابه با JCV به نزدیکی نسبت BK .هستند پولیوماویریده خانواده
 هايپولیوماویروس سایر با ولی دارد، ٪ 75تقریبا ژنومی ترادف
 .(1) هستند ژنومی سطح در کمتري تشابه داراي جدید

 از. است علامت بدون معمولا  BK ویروس از ناشی ویروسی عفونت
 باديآنتی جهان، سراسر در بزرگسالان از  %80از بیش سرولوژیکی نظر

 ایجاد از بعد ویروس این. دارند خود سرم در را ویروس این برعلیه
 بخصوص ادراري دستگاه تلیالاپی هايسلول در تواندمی اولیه عفونت

 سلولی ایمنی که درافرادي تواندمی و بماند باقی پایدار حالت به هاکلیه
 درمانی شیمی تحت سرطانی بیماران باردار، زنان مانند کرده، تغییر آنها

 فعال مجددا اند،کرده دریافت کلیه بخصوص اعضا پیوند که افرادي و
 از یکی ،BK ویروس مجدد تکثیر. نماید ویروسی عفونت ایجاد و شده

 بین در پیوند رد حتی و شده پیوند کلیه عملکرد در اختلال مهم دلایل
 مجدد فعالیت این و کنند،می دریافت کلیه پیوند که است بیمارانی
می اتفاق ایمنی گر سرکوب داروهاي با افراد این درمان پی در ویروس

 بیوپسی، نمونه از شناسیبافت آزمایشات بیماران گونه این در. افتد
لوله در نکروز ایجاد باعث BK ویروس مجدد تکثیر که نموده مشخص

 گرددمی آنها در نفروپاتی علایم و ادرار کننده آوريجمع مجاري و ها
)2.( 

 نمونه در BK شده فعال ویروس تشخیص در  PCRروش از استفاده
 به توجه با اند،کرده دریافت کلیه پیوند که بیمارانی) ادرار پلاسما،(

 در تشخیص روش بهترین تست، بودن غیرتهاجمی و بالا حساسیت
 میزان بیماران، پیگیري در نشانگر بهترین.  است بیماران گونه این

 Real time) کمی هايآزمون با ادرار و پلاسما هاينمونه در ویروس

PCR) ،مجدد فعالیت بروز بر نظارت براي مفید ابزار یک که است 
BKV 1( است آن بالینی عوارض از پیشگیري و.( 

 
 ویروس ساختار

BKV نانومتر 45-50 قطر با غشا بدون و کوچک پولیوماویروس یک 
 به که است سوپرکویل ايرشته دو ايدایره DNA ویروسی، ژنوم. است
می تشکیل را  کروموزوممینی میزبان سلول هیستونی هايپروتئین همراه
 حداقل در را کدگذاري ظرفیت حداکثر تا شده، انجام سازماندهی این. دهد
  شروع هايکدون و متناوب پردازش از استفاده با ،)کیلوبایت 5( فضا

 اولیه رونوشت دو از مجزا ویروسی پروتئین شش بیان براي متناوب ترجمه
 72 شامل آن (icosahedral) وجهی بیست کپسید).3( برساند حداکثر به

 کپسومر یا پنتامر 72 در VP1 مولکول 360 شامل کپسید. است کپسومر

 که است VP3 یا VP2 مولکول 1 و VP1 مولکول 5 شامل کدام هر که
 ).1شکل) (4( دارد قرار کپسید سطح روي بر VP1 مولکول تنها

 
 
 
 
 
 

 BKV ویروس شماتیک ساختار-1شکل

 
  ژنوم ساختار

 و تکثیر منطقه یک شامل حلقوي ايرشته دو  DNA ویروس، ژنوم
 را آن و برده پیش را mRNA رونویسی که است طرفه دو پروموتور

 را ژنوم توالی. کندمی بیان را پروتئین 9 تا 5 و کندمی رمزگذاري
 اولیه، کنترل ناحیه کرد؛ تقسیم عملکردي منطقه سه به توانمی

ژنآنتی T اولیه، کنترل درناحیه. (NCCR) غیرکدکننده و تاخیري
 تکثیر  تنظیم براي که (t-Ag)و  (T-Ag) بزرگ و کوچک هاي

DNA می رمزگذاري هستند، ضروري ویروسی بیان و ویروس
 محصولات. است آنکوژنیسیته پتانسیل داراي T-antigen. شوند
 همچنین و VP3 و VP1، VP2 ساختاري پروتئین تاخیري، ناحیه

 بیان کنترل براي عناصر حاوي (NCCR) ناحیه. است آگنوپروتئین
 ).2شکل) (1 ،4-6( است تاخیري و اولیه هايژن

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 )BKV)1 ژنوم ساختار-2شکل

 
 ژنوم اولیه ناحیه
 و  Small t) و Large T antigen) Tag براي اولیه ناحیه کدهاي

ژنآنتی. است (truncT antigen) کوتاه ژن آنتی - Tیک همچنین
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 نقش که هستند منظوره چند هايپروتئین ،TAg ویژه به ،T هاي
 ویروسی، ژنوم تکثیر در آنها. دارند تکثیرویروسی چرخه در مهمی

 سلولی فاکتورهاي از بسیاري با و شتهدا نقش تاخیري ژن رونویسی
 نواحی. دارند تعامل کنند،می تنظیم را آپوپتوز و سلولی چرخه که

 بیان و شوند،می رونویسی تکثیر شروع از قبل اولیه رمزگذاري
 هسته در هاژنآنتی این. شوندمی باعث را STA و LTAپروتئین

 طی در. کنندمی کمک ویروسی DNA تکثیر به و شوندمی جمع
 را چندتایی مجموعه یک LTA ویروسی، DNA تکثیر فرآیند

 مانند و شودمی متصل همانندسازي منشاء به که دهدمی تشکیل
 را  تاخیري ناحیه کدهاي رونویسی تا کندمی عمل هلیکاز یک

 مولکول یک همچنین Large T antigen (LTA). کند تسهیل
 سرکوبگر هايپروتئین به اتصال با که است کننده تنظیم مهم

 S مرحله به را میزبان سلول  p53 و p107،Rb ، p130 تومور،

 ).3( کندمی منتقل سلول چرخه
 پیشرفت ویروسی، تکثیر در small T antigen (STA)  از طرفی 

 ).7( دارد دخالت آن تحول و سلولی چرخه
 

 ژنوم تاخیري ناحیه
 ویروسی DNA تکثیر شروع از پس فقط تاخیري کدگذاري نواحی

 بنديبسته در درگیر ساختاري هايپروتئین زیرا شود،می بیان
 هايپروتئین. کنندمی کد را آگنوپروتئین همچنین و ویروسی

 وسیله به 19S و 16S تاخیري RNA کلاس دو از شده ترجمه
 19S. شوندمی تولید مشترك pre-mRNA از متناوب پیرایش

RNA محصولات دو هر به VP2 و VP3 16 وS RNA به 
 ).6( شوندمی ترجمه آگنوپروتئین و VP1 محصولات

 که اولیه رونوشت  پردازش محصولات براي تاخیري ناحیه کدهاي
 در که می باشند VP3 و VP2 ،VP1 کپسیدي هايپروتئین

 سازيمحلی هايسیگنال از استفاده با و شوندمی تولید سیتوپلاسم
 که هنگامی. شوندمی هسته وارد ها،پروتئین به متصل ايهسته

 و دهدمی رخ ویروسی مونتاژ شوند، هسته وارد کپسید هايپروتئین
 ).7( شوندمی جمع هسته در هاویریون

VP1 کپسید خارجی چهره که است، کپسید اصلی پروتئین BKV را 
 و VP2 کپسید جزئی هايپروتئین که حالی در دهد،می تشکیل

VP3 دارند قرار کپسید داخلی قسمت در. 
VP1 از کپی یک و دهد،می تشکیل را پنتامرها  VP2 یا VP3 با 

 کپسید ها آن از عدد 72 که ، کپسومر یک تشکیل براي VP1 پنتامر
 از بیش توالی. است لازم ،دهندمی تشکیل را BKV وجهی بیست

 82-61 آمینه اسیدهاي بین پروتئین، ترمینال N ناحیه در متغیر حد
 در مستقیماً است کپسید بیرونی قسمت در BC حلقه به مربوط که

 VP1 ژن در مورفیسم پلی. است BKV گانگلیوزید گیرنده با تعامل
 هايژنوتیپ براي و (I-IV) هاژنوتیپ به BKV بندي طبقه براي

 همچنین تاخیري ناحیه. شودمی استفاده هاگروه زیر به خاص،
 در آن از زیادي مقادیر که کند،می کد را ساختاري غیر آگنوپروتئین

 ).3( شودمی تولید تکثیر چرخه بعدي مراحل
 تجمع افزایش همانند ايچندگانه هايفعالیت در آگنوپروتئین ناحیه
 ویریون آزادسازي ویروس، کپسید بندي هم سر ،VP1 در ايهسته

 ).1و 4 ،8( دارد دخالت DNA تعمیر و
 

 (non-coding control region)کنندهکدغیر کنترل ناحیه

NCCR از شروع کدون بین توالی عنوان به T بزرگ ژنآنتی 
(TAg) ناحیه در آگنوپروتئین از شروع کدون و اولیه ناحیه در 
 منطقه و همانندسازي منشا از NCCR. است شده تعریف تاخیري،

 ).3شکل) (9( است شده تشکیل رونویسی کنترل
 متفاوت BKV انواع در NCCR در تغییرات دلیل به ژنوم طول
 هايسایت داراي که است متغیر بسیار ايناحیه NCCR .است

 سلولی کننده تنظیم فاکتورهاي براي ايدهنده اتصال مختلف
 متغیر پتانسیل نظارتی منطقه آن به رو این از و است میزبان

hypervariable regulatory region قالب. شودمی گفته نیز 
 به تواندمی تکثیر طوریکه به دارد قرار ژنوم مرکز در باز خواندن
 ).7( شود انجام طرفه دو صورت

 که است ویروسی ژنوم در متغیر نواحی بیشترین از یکی ناحیه این
  هايبازآرایی در همچنین و سازيمضاعف حذفیات، ها،الحاق در

 است پروموتور هايتوالی یا و کننده تقویت شامل که پیچیده
 .کندمی دخالت

 یک: شودمی دیده فرم دو به BKV ژنوم در متغیر بسیار بخش این
 archetype” BKPyV شودمی نامیده archetype پایدارکه فرم

(NCCRww) شده بازآرایی فرم و است ادرار از انتقال قابل که 
(NCCRrr) از archetype، حذفیات ،هاموتاسیون بوسیله که، 

 ).11 و 10( است شده مشتق الحاقات و ها سازي مضاعف

 
 
 
 
 

 NCCR-BKV محدوده-3 شکل
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 شده محافظت بسیار طرفه دو پروموتر یک NCCR (ww) درنوع
 حروف ترتیب به که است شده تشکیل بلوك پنج از که دارد وجود
 O(142bp) ،P(68 pb) ،Q (39 pb) ،R(63 pb)نعنوا به الفبا

 ).3 و 10( اندشده گذاري نام S(63 pb)و
 

 اپیدمیولوژي
 دوران اوایل در اغلب که است پولیوماویروس یک BK ویروس
 کودکان از %70 در که داده نشان مطالعات و شودمی کسب کودکی

 یا عفونت به ابتلاء و ویروساین  به لودگیآ سالگی10 سن تا
 تنفسی مسیر طریق از انتقال اولیه حالت گیرد، می صورت بیماري

 دستگاه در BKV عفونت به مربوط شواهد شود،می بینیپیش
 حال، این با .کندمی تایید را گفته این کودکان هايلوزه و تنفسی

 در BKV تکثیر ،است شده پیشنهاد نیز انتقال مسیرهاي سایر
 (Waldeyer’s ring) والدیر حلقه  لنفوئیدي بافت هاي لنفوسیت

می آلوده هايلنفوسیت. شودمی BKV اولیه عفونت باعث ها لوزه
 که دهدمی اجازه این و  کنند حمل خون گردش به را BKV توانند

 اولیه عفونت. شود منتقل کلیه مثل دیگري هايبافت به ویروس
 تنفسی خفیف بیماري باعث ندرت به یا است علامت بدون معمولاً

 ).7( شودمی
 در تواند می اما شود، می پنهان تناسلی ادراري دستگاه در ویروس

 بین تعامل نتیجه که شود فعال دوباره ایمنی سیستم شرایط ضعف
 میزبان، ضعیف یا یافته تغییر ایمنی سیستم و ویروسی هاي ویژگی

 BKV  تکثیر. باشد کلیوي آسیب یا  و التهابمی تواند بصورت 
 دست از به منجر تواند می و شود می مشاهدهنیز  کلیه پیوند از پس

 همچنین BKV  تکثیر. شود موارد از نیمی در کلیه آلوگرافت رفتن
 استخوان، مغز پیوند هاي گیرنده عضو، پیوند گیرندگان سایر در

 و اسکلروزیس مولتیپل باردار، زنان ،(HIV) عفونت به مبتلایان
 داروهاي از استفاده. دارد وجود ایمنیضعف  به مبتلا بیماران دیگر

 می تاثیر میزبان ایمنی سیستم بر شدت به ایمنی کننده سرکوب
 را خاص قارچی و ویروسی باکتریایی، هاي عفونت خطر که گذارد

 ).13،12( دهد می افزایش
این . است %60-%80 حدود مردم عموم در ویروس این فراوانی

 تنگی کلیه، نارسایی میتواند موجب کلیه پیوند بیماران درویروس 
 (haemorrhagic cystitis) دهنده خونریزي مثانه التهاب و حالب
 عامل یک عنوان به BKV ویروس به وابسته نفروپاتی ظهور. شود

 هايگیرنده در کلیه رفتن دست از و پیوند عملکرد اختلال اصلی
 قوي بسیار داروهاي از استفاده از ناشی که است  کلیه پیوند

 گیرندگان جمعیتبا افزایش . است ایمنی سیستم کنندهسرکوب
 ).15،14( است افزایش حال در همچنان پزشکی مشکل این ،پیوند

مکان در کلیه بر علاوه را BKV ویروس می تواند PCR تکنولوژي
هسته تک هايسلول، مرکزي اعصاب سیستم مانند دیگري هاي

 واژن، رحم، دهانه پروستات، مثانه، محیطی، خون گردش اي
 ).16-21( دهد نشانلب  و زبان وکارسینوماي

 
 BKV عفونت آزمایشگاهی و بالینی تشخیص
 میکروسکوپی شناسایی از استفاده با ها پولیوماویروستشخیص 

 Decoy ویروسی هايانکلوزیون حاوي کلیوي اپیتلیال هاي سلول

cell کلیه بافت بیوپسی پاتولوژیک تغییرات یا ادراري هاي نمونه از 
 دلیل به روش این تشخیصی ارزش اگرچه ،است روتین روشی
 ).1( است یافته کاهش BKV از  JCV  نوع ندادن افتراق

  ،BKV انسانی پولیوماویروس تشخیص براي هاروش دیگر از
 ادرار، در ویروس DNA شناسایی ویروس، باديآنتی تشخیص

 DNA شناسایی سالم، هايجمعیت در .است پلاسما و خون،
 کردن پیدا براي مفیدي بسیار راه ادرار در PCR روش به ویروس

 ).22( باشدمی هاویروس شیوع میزان
 بسیار فعال ویروس تکثیر تشخیص براي کیفی PCR چه اگر

 براي) 30-50%( (PPV) مثبت بینیپیش ارزش اما است، حساس
(BKVAN) associated naphropathy BKV 7 و 23( دارد.( 

 پلاسما، در PCR بر مبتنی (viral load) ویروسی بار گیري اندازه
 بالینی ابزار یک CNS عفونت براي نخاعی مغزي مایع یا ادرار

 تعیین. است BKV مجدد سازي فعال بر نظارت براي استاندارد
 براي یجایگزین Real time PCR توسط ویروسی RNA مقدار
 ).23( است ویروسی DNA  تعیین

 
 زاییبیماري

BKV یافت هابافت و هاارگان از وسیعی دامنه در است ممکن 
 ).24( دهدمی رخ بدن مایعات در BKV انتقال. شود

  پولیوماویروس یک معرض در  بار یک فقط  فرد یک که هنگامی
. ماندمی باقی بافت انواع در العمرمادام پایدار عفونت  گیرد،می قرار

 است دشوار دیگر مکان یک از اولیه ورود مکان تشخیص بنابراین
 ).4(  کند می عمل العمر مادام عفونت براي مخزن یک عنوان به و

می پیوند از پس کلیوي نارسایی سبب BKV با مرتبط نفروپاتی
سلول ودر دهدمی رخ اشخاص %90 حدود در اولیه آلودگی. شود
علامت فعالیت. ماندمی باقی ادراري دستگاه ايلوله تلیالاپی هاي

 سیستم سرکوب. دهدنمی رخ ایمنی باکفایت افراد در BKV دار
 را میزبان ایمنی پاسخ و ویروس تکثیر بین تعادل که درمانی، ایمنی
افزایش . است ویروسی پاتوژنز حامی اصلی عامل کند،می مختل
 نشت و ايلوله هايسلول در لیز از  viruriaویروس در ادرار وجود

 2-6 در بیشتر ،BKV تکثیر ریسک می باشد و لومن در ویروس
 ايپایه سلولهاي در ادراري دستگاه تخریب. است پیوند از بعد ماه
 گسترش اجازه که) ویراوریا( دهد می رخ BKV با وسیعی سطح در

. کندمی بروز BKVبا  ویرمی به صورتیکه دهد می را به خون
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 نکروز و ي نفرونهالوله آسیب با BKV مدت طولانی ویرمی
 1 در که است BKV به وابسته نفروپاتی اش نتیجه که است همراه

 ).3 و 13 ،25( دکنمی پیشرفت کلیه پیوند بیماران ازدرصد  10تا 
 شدن فعال معرض در که کلیه پیوند گیرندگان از مراقبت عدم

 با مرتبط نفروپاتی به منجر تواندمی دارند قرار هاعفونت این مجدد
سرکوب هايرژیم دوز افزایشاز طرفی . شود BK پولیوماویروس

 با مرتبط نفروپاتی شیوع افزایش مسئول ایمنی سیستم کننده
 ).26( است کلیه پیوند گیرنده بیماران در BK پولیوویروس

 معرض در کلیه پیوند گیرندگانزودرس  تشخیص و اولیه شناسایی
 شروع و مناسب ارزیابی ، (BKVAN) ویروس نفروپاتی به ابتلا

 ).27( کندمی تضمین را درمان
 

 BKV با مرتبط هايبیماري
 حاد التهاب و BKV بین هموراژیک، تسیستی و نفروپاتی بر علاوه
 عفونت ،(Retinitis)شبکیه  التهاب ،(Encephalitis) مغزي بافت

 ارتباط (Vasculopathy) عروق دیوارهبیماریهاي  و تنفسی دستگاه
. است بررسی مورد هنوز نئوپلازي در BKV نقش. دارد وجود

 از قبل رحم گردن در را BKV از بالایی فراوانی ،محققان از بعضی
 نوع این با BKV نیر ارتباط مطالعاتو دیگر  اند داده نشان زایمان

 یک BKV که است ممکن همچنین. را تایید می کنند ضایعات
. باشد رحم گردن سرطان در HPV با کمکی و مشترك عامل
 مغزي، تومورهاي اصلی عامل را BK ویروس ،محققان از برخی

. دانند می مدولوبلاستوما و مننژیوما کلیه، و لگن مثانه، يکارسینوما
BKV-IR )از واریانت نوعی DNA  BKV (انسانی انسولینوم در 
 ٪46 در DNA BKV دیگري، مطالعه در. ه استشد داده تشخیص

 و کاپوزي سارکوم موارد ٪20 در نوروبلاستوما، و مغزي تومورهاي
 علاوه. ه استشد داده تشخیص ادراري دستگاه تومورهاي ٪60 در
 وواژن  رحم، در PCR از استفاده با DNA BKV این، بر

 ).1( است گرفتهقرار  شناسایی نیزمورد زبان و هالب يکارسینوما
 

 درمان
 هايبیماري درمان براي ضدویروسی دارویی درمان هیچ چون
 وابسته آن درمان ،ندارد وجود انسانی هايپولیوماویروس از ناشی

 می هاویروس مجدد تکثیر بر کنترل و بدن ایمنی عملکرد بهبود به
 در هاسرطان و اتوایمیون هايبیماري شیوع اینکه به توجه با .باشد
 شیوع واقعی مقدار آوردن بدست رو این از باشدمی گسترش حال

 ).22( باشدمی ضروري و مهم بسیار طبیعی جمعیت در هاویروس
می ایفا را اصلی نقش نیز ایمنی سیستم کننده سرکوب هاي رژیم
 بیماران ههم براي ایمنی سیستم کننده سرکوب درمان اگرچه. کنند
 solid organ transplantation  یا اعضا پیوند
 قرار استفاده مورد کلیه پیوند در بیشتر درماناین  اما شود،می انجام

 يترطولانی زمان مدت براي معمول طور به استروئیدها و گیردمی
 .شوندمی تجویز کبد گیرندگان با مقایسه در کلیه گیرندگان در

Cidofovir (CDV) مونوفسفات حلقوي آنالوگ یک 
deoxycytidine در کلیوي سمیت دلیل به آن از استفادهو  است 

 ).28( است محدود کلیه پیوند زمینه
 در ایمنی سیستم کنندهسرکوب عامل یک که لفلونومید از اخیراً

سرکوب عامل یک عنوانبه  می باشد روماتوئید آرتریت درمان
 . می شود استفاده کلیه پیوند از پس ایمنی سیستم کننده

 توپوایزومرازهاي که هستند، بیوتیکی آنتی هافلوئوروکینولون
 در را BKV تکثیر همچنین و داده قرار هدف را باکتریایی
 است ممکن ویروسی ضد اثر. کنندمی مهار کلیه پیوند گیرندگان

 توپوایزومراز با که باشد TAg هلیکاز فعالیت در تداخل از ناشی
 ).29( است تعامل در سلولی

 یک عنوان به بارها (IVIg) وریدي داخل هايایمونوگلوبولین
 IVIg .اندگرفته قرار آزمایش مورد PVAN براي کمکی درمان
 BKV هايژنوتیپ تمام برابر در کنندهخنثی هايباديآنتی حاوي

 در BKV اختصاصی هايباديآنتی بالاي سطح اگرچه ،می باشند
 تکثیر کنترل براي هاباديآنتی که دهدمی نشان ،PVAN بیماران

 ).30( نیستند کافی ویروسی
 

 BKV ژنوتایپینگ
 ژنوم مناطق همه در تنوع دهندهنشان هاپولیوماویروس یابیتوالی

 آنتی T از ترمینال -C کدگذاري توالی و NCCR ویژه به ویروسی،
 ).4( است VP1 و بزرگ ژن

VP1 کپسید خارجی چهره که است، کپسید اصلی پروتئین BKV 
 بنديطبقه براي VP1 ژن در مورفیسم پلی دهد،می تشکیل را

BKV هاژنوتیپ به (I-IV) گروه زیر به خاص، هايژنوتیپ براي و
 ).3( شودمی استفاده ها

   تا 1744 نوکلئوتیدهاي پایه بر تاریخی لحاظ به (BKV) ژنوتیپ
 دنباله با توالی این که. است شده ریزيپایه VP1 ژن در 1812

 VP1 توالی در موتاسیون). 31( دارد مطابقت 83-61 آمینواسیدي
 ).  31-33( شودمی Ⅰ-Ⅳهايزیرتایپ ایجاد باعث

 بالاترین BKV-I  ژنوتیپ که دهدمی نشان سرولوژیکی مطالعات
 به و به خود اختصاص می دهد انسانی جمعیت در را شیوع میزان
 از اقلیتی فقط Ⅲ وⅡ هايژنوتیپ. دارد قرار Ⅳ ژنوتیپ آن دنبال

 گروه زیر چهار به BKV-I ژنوتیپ. ندساز می مبتلارا  بزرگسالان
همچنین . Icو Ib2،Ib1،Ia گروه زیر: شودمی بنديطبقه
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 ، IVc1 ،IVb2هايگروه زیر در توانمی را  BKV IVژنوتیپ
IVb1 ، IVa2 ، IVa1 و IVc2 34-36( داد قرار.( 
 جمله از تريپیچیده هايمدل از موضوع، این به پرداختن براي
. ، استفاده شده استگیرندمی نظر در را کدون ساختار که هاییمدل

 تکامل پایه انشعاب ترتیب روش، این از استفاده با حال، این با
BKV نوکلئوتیدي تنوع مقایسه جایگزین روش یک. شودنمی حل 

 باید تحلیلی چنین و است BKV زیرگروه چهار از یک هر در
 هرچه( کند فراهم را زیرگروه هر نسبی سن به مربوط اطلاعات

باستانی گروه زیر باشد، بالاتر زیرگروه یک درون نوکلئوتیدي تنوع
 از توجهی قابل تعداد تحلیل، و تجزیه این انجام براي). است تر

. است نیاز مورد زیرگروه هر به متعلق BKV کامل هايتوالی
 است، دسترس در I تایپ زیر براي هاتوالی این از بزرگی مجموعه

 بدست کامل کدگذاري توالی چند فقط دیگر هايزیرگروه براي اما
 ).37( است آمده
 جمعیت و BK ویروس تبار بین ارتباطی آیا اینکه شدن روشن براي

 ادرار هاينمونه) 37( همکاران و Zheng خیر، یا دارد وجود انسانی
BKV در ایمنی سیستم نقص داراي افراد از شده آوريجمع مثبت 
طبقه. ندکرد بررسی را آسیا و آفریقا اروپا، در مختلف هاي مکان
 و تجزیه تحت جهان سراسر در DNA BKV) 299( توالی بندي

. گرفت قرار فیلوژنتیک و نوکلئوتیدي تک مورفیسم پلی تحلیل
 DNA BKV توالی اساس بر تحلیل و تجزیه توسط آن اعتبار
 مورد مناطق تمام در اصلی زیرگروه I زیرگروه. شد تایید کامل

زیرگروه. داشت شیوع اروپا و آسیا در فقط IV زیرگروه و بود مطالعه
 نشان را جغرافیایی عمده مناطق با نزدیک روابط I زیرتایپ هاي
 ).5و4شکل) (2و1جدول( دادند

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 )37( مختلف جغرافیایی نواحی در IV-I) BKV( هايزیرتایپ توزیع -4 شکل

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 )37( مختلف جغرافیایی نواحی در I) BKV( هايزیرتایپ توزیع -5 شکل

 
 گزارش دنیا جغرافیایی مختلف نقاط در که BKV هايزیرتایپ

 در  Ic آسیا، شرقی جنوب در Ib-1 افریقا، در  Ia نوع اند شده
 غالب Ib-2 آمریکا و اروپا جمعیت در ولی بودند آسیا شرقی شمال
 شیوع اروپا و آسیا شرق از بخشهایی در IVc2 نوع همچنین .است
 ).5شکل) (12 و 30 ،31 ،37 ،38 ،39( دارد

 
  بحث

 اطلاعات به انسانی جمعیت و BKV بین رابطه بیشتر شناخت
 BKV. دارد نیاز آن انتقال نحوه جمله از ،BKV مورد در بیشتري

 نظر از متمایز هايزیرگروه داراي که است یپولیوماویروس تنها
 هايزیرگروه در بیشتري هايشاخه تشخیص و بوده سرولوژي

BKV 37( بسیار با اهمیت است.( 
 اما ، نیست مشخص IV زیرگروه ناهموار جغرافیایی توزیع چگونگی

 آلوده را بشر نوع از آفریقایی اجداد ابتدا است ممکن زیرتایپاین 
 از خارجبه  انسانی هايمهاجرت با هماهنگی در سپس و باشد کرده
 احتمالی تغییر دلیل به .باشد یافته گسترش جهان سراسر در آفریقا

 در IV تایپ زیر متعاقباً است ممکن ویروس، به میزبان حساسیت
 متناوباً،. یابد کاهش) آسیا و اروپا از مناطقی و آفریقا( مناطق بعضی
 اجدادي هايآسیایی به پستاندار یک از IV زیرتایپ است ممکن
 این. یابد گسترش اوراسیا قاره در عمدتا آن از پس و شده منتقل

 در پولیوماویریده هايویروس که است یافته این بر مبتنی توضیح
 و V زیرتایپ ).37( دهندمی تغییر را میزبان گاهی خود تکامل طی
IV عنوان به ترتیب به آن، از پیش  مختصر هايداده براساس که 

 شدند شناسایی نیز بودند شده بنديطبقه Ib1 و Ib2 هايزیرگروه
)40.( 

 هايزیرتایپ ،BKV جهانی توزیع خویشاوندشناسی هايبررسی
 از برخی و است، کرده توصیف جغرافیایی لحاظ از را ویروس
  را انسانی جمعیت مهاجرت الگوهاي آنها که اندداده نشان محققان

 ).1 ،4) (جابجایی فرضیه( دهندمی نشان هم
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 مختلف جغرافیایی نواحی در BKV هايزیرتایپ: 1جدول

 

 چغرافیایی ناحیه ها ایزوله مجموع                                                                                                   هازیرتایپ در شده بنديطبقه هايایزوله تعداد
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 مختلف جغرافیایی نواحی در BKV I ،I زیرتایپ هايزیرگروه: 2جدول
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