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HSV（Herpes simplex virus）
1960年代には3-4歳頃には大多数の人がヘルペスウイルスに感染して成人になるころには大半の人が抗体を持っていると言われていた。しかし最近1993年に神戸で9000人の20歳男女を調べたところ抗体陽性率は50%程度という結果であった。
HSVの初感染では多くの人で自覚症状がないが、しかし、三叉神経節にHSV-1が潜んで残っており、再活性化して再発する。これは種別差が大きく、マウスでは自然発症での再発はほとんどないが、ラット、ラビットではある程度再発が見られる。人ではかなり再発が多い事が分かっている。再発する際には、ウイルスのcapsidとenvelop　proteinは別々にやってきて最後に神経終末で一緒になるという説があるが、未だはっきりはしていない。
アメリカでは性器ヘルペス（HSV-2）発症が年間50-70万人であり、HIV感染の危険を2-4倍にすると言われている。またHSV-2は経胎盤感染、経産道感染で新生児に全身感染を生じる事から生命にかかわる事がある。
そして、アシクロビルでかなりのヘルペス感染症が治療できるようになったと言われているものの、ヘルペス性脳炎が先進国の脳炎の原因として一番多く、アメリカでは年間に1500人程度で発症している。脳炎に関して、三叉神経節から脳硬膜を経て脳へ波及するという説もあるが、嗅神経を通じて直接脳に移行するという説も出ている。角膜ヘルペスの例では涙液に存在するウイルスが鼻涙管から鼻へと流れ、そこから嗅神経を経由して脳にいくのではないかと演者は考えている。というのは、ウサギでは鼻腔にウイルスを入れると脳炎が起こるという実験がされており、再現性があるという事が確認されているからである。
HSVの細胞への吸着と侵入に関してみると、上皮細胞での感染ではα遺伝子の発現→VP16およびICPOによるウイルスゲノムのユークロマチンへの構造変換→ウイルス遺伝子発現→溶解感染という経路をとり、一方で神経細胞では、Oct-1低発現、HCF細胞質局在、Non-coding　small　RNAsの発現→α遺伝子の発現抑制→LATによるウイルスゲノムの
ヘテロクロマチン構造の維持→ウイルス遺伝子発現の抑制→潜伏感染という経路をとるとされている。
HCMV（Human cytomegalovirus）
全体では60-70%の人がHCMVの抗体を持っているが年齢とともにこの陽性率も高くなる。通常免疫力が低下しない限りは発症しない。HCMVはCD34+の細胞に潜んでおり、この細胞が分化して樹状細胞、単球、マクロファージになるときに再活性化して体全体を流れているとされている。また血管内皮細胞も、もう1つの潜伏部位ではないかと言われている。HCMVは様々な細胞に感染しており、上皮細胞、内皮細胞、筋細胞、多核白血球、線維芽細胞などが例としてあげられ、さらに、HCMVは動脈硬化、冠動脈梗塞、クローン病、癌、自己免疫性疾患、Ⅰ型糖尿病、AMDなど様々な病気に関して病因の候補と言われている。また経胎盤感染、経産道感染、経母乳感染による垂直感染で精神遅滞、聾を含む先天奇形を生じる。
HCMVの感染に関しては、まず細胞への吸着、細胞膜との癒合・侵入に多数のエンベロープたんぱく質が関係しており、この事が細胞種類へのウイルス感染性を決めることに関与している。宿主細胞レセプターとして、heparin sulfate proteoglycans、EGFレセプター、PDGFαレセプター、インテグリンが報告されているが、EGFR、PDGFRについては否定する報告もあり確定的ではなく、gBは3種類のインテグリンと結合してウイルス細胞侵入に関与する。またHCMVの感染増殖に関してみてみると、HCMVは線維芽細胞でよく増殖する事が分かっている。再活性化は免疫抑制、ストレス、炎症で生じる事が分かっており、再活性化因子としてTNF-αはreceptorを介してNF-kBの活性化からIE（Immediate Early）の転写を誘導している。ストレス、炎症からはカテコラミン、エピネフリン、ProstaglandinEが上昇することでcyclic AMPが上昇しMIE-promoterの活性化をする。その他にも分化による活性化もあげられる。また、HCMVは様々な免疫回避を行うための遺伝子を持っており、感染細胞のBcl-2、p53antagonistを活性化する事でApoptosisの抑制を阻止していると考えられている。
最後にHCMV網膜炎の血管病変についてでるが、よく知られているようにAIDS、臓器移植、その他強い免疫抑制の状態の患者に好発する。網膜はImmune-priviledgeの部位であり、innner blood retinal barrier=微小血管の血管内皮細胞とouter blood　retinal barrier=網膜色素上皮細胞が細胞間の機能的tight junctionによって外部からの必須の分子を輸送するとともに病原体や白血球の排除を行っている。HCMVが網膜色素上皮に感染した時には、内皮、線維芽細胞とは異なりNF-kのDNA binding activityは誘導されず、それに伴う細胞性炎症反応は誘導されない。出血は生じることもあるが、必須ではなく、また網膜浮腫が持続し、炎症は伴う事も伴わない事もあるが、結果として網膜細胞のnecro-apoptosisが起きることが知られている。
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