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第一章 

水痘-带状疱疹病毒的病理生理

第一节  水痘-带状疱疹病毒的特征

一、病毒的结构与生物学特性

水痘 - 带状疱疹病毒（varicella-zoster virus，VZV）呈球形，二十面体立体对称，

直径 150 ～ 200 nm，为线性双链 DNA。最外层为薄膜结构，表面含有包膜糖蛋

白和 Fc 受体（IgG 的活性结合点）。包膜上的蛋白可来自宿主的膜蛋白，也可来

自病毒基因组编码的膜蛋白；病毒通过与宿主的包膜融合进出细胞，从而不会造

成细胞死亡。VZV 完整 DNA 序列长度为 124 884 个碱基对（bp），其他 VZV 分

离株的 DNA 序列在 124 770 ～ 125 945bp 范围内变化。计算机辅助分析 VZV 基

因组编码至少 71 个开发阅读框（ORFs）以及相关的启动子序列，分别编码的蛋

白从 8 ～ 300 kDa 不等。这些基因包括负责控制病毒基因转录的即时早期早调控

蛋白，编码病毒激酶的早期基因和组成病毒外壳的糖蛋白的晚期基因。

VZV 目前发现 5 个分支，但序列上存在 99.8% 的保守性。基因组由独特的长

片段区 UL（约 105 000bp）和短片段区 Us（约 5232bp）以及内部重复区（IR）和

末端重复区（TR）等组成。包括 8 个糖蛋白（gB，gC，gE，gH，gI，gK，gL，

gN），在受感染的细胞中，糖蛋白 gE、gB 和 gH 极为丰富，在病毒体的胞膜中

也存在这些糖蛋白，这些糖蛋白在吸附和穿透细胞以及细胞间传递中发挥重要 

作用。

VZV 通过外壳上的糖蛋白与细胞受体结合，再穿透细胞膜进入细胞内。病毒

在细胞内的复制是一个复杂的级联调节过程，按照顺序分别表达 α、β 和 γ 基因。

病毒的复制主要是在感染的细胞核内进行的。病毒在细胞核内复制和装配，通过

核膜出芽，由胞吐或细胞溶解方式释放病毒，病毒可通过细胞间桥直接扩散，感
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染细胞或与邻近未感染细胞融合，形成多核巨细胞。可表现为溶细胞性感染，即

增殖性感染、潜伏性感染、整合感染和先天性感染。VZV 只有在人或猴的成纤维

细胞中才能繁殖，3 天至 2 周出现典型的细胞病变，如细胞核内包涵体以及多核

巨细胞的形成。病毒在细胞与细胞间扩散，再感染邻近细胞（图 1-1-1）。

图 1-1-1 水痘 - 带状疱疹病毒生命周期和复制

a.水痘-带状疱疹病毒（VZV）生命周期模型。当病毒颗粒到达进入黏膜上皮部位时，水痘-带状疱疹

病毒感染人类宿主。局部复制之后扩散到扁桃体和其他区域淋巴组织，水痘-带状疱疹病毒进入T细胞。然

后，受感染的T细胞将病毒递送到皮肤复制部位。水痘-带状疱疹病毒在沿神经元轴突转运到神经元核或病

毒血症后，在感觉神经节中建立潜伏期。潜伏期的重新激活使皮肤发生第二阶段的复制，这通常会导致受

累感觉神经节支配的皮节病变。

b.水痘-带状疱疹病毒复制模型。水痘-带状疱疹病毒颗粒附着在细胞膜上，融合并释放被膜蛋白。未

包被的衣壳停靠在核孔处，基因组DNA被注入细胞核并循环。根据单纯疱疹病毒1（HSV-1）复制中记录的

事件，表达即时早期基因，然后是早期和晚期基因。核衣壳被组装并包装新合成的基因组DNA，移动到内

核膜并穿过核膜发芽。衣壳进入细胞质，病毒粒子糖蛋白在反式高尔基体区域成熟，被膜蛋白在囊泡中组

装，衣壳经历二次包膜并被运送到细胞表面，在那里释放新组装的病毒颗粒
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致病性 VZV（水痘 - 带状疱疹病毒）没有动物宿主，人是唯一宿主，皮肤为

病毒的靶器官。VZV 感染人有 2 种类型，即原发感染 - 水痘（varicella）是小儿

常见的急性传染病，临床特征是分批出现皮肤黏膜的斑疹、丘疹、疱疹和结痂，

全身症状轻微。水痘病毒经直接接触或经呼吸道黏膜或结膜进入机体，扩散至皮

肤和黏膜组织，在局部皮肤、黏膜细胞及淋巴结内复制，在 2 ～ 3 天后进入血流

和淋巴液，即为第 1 次病毒血症；在单核 - 巨噬细胞系统内再次增殖后释放入血

流，即第 2 次病毒血症，病毒向全身扩散，引起各器官病变。主要损害部位在皮肤，

偶尔累及内脏，发病时皮肤出现丘疹水泡，有的因感染发展成脓疱疹。临床上水

痘皮疹分批出现与间歇性病毒血症有关。

在儿童初次感染后引起水痘，之后潜伏在神经节中的 VZV，当机体免疫力低

下时再激活，沿身体单侧感觉神经呈带状分布在机体的腰部、背部、肩部等局部

皮肤表面形成疱疹，部分患者将出现皮肤痛，多见于成人。水痘 - 带状疱疹病毒

与单纯疱疹病毒、巨细胞病毒以及 EB 病毒同属疱疹病毒科，只有一个血清型，

在体外抵抗力弱，不耐酸，不耐热，对乙醚敏感，在痂皮中不能存活（即结痂无

传染性）。人是唯一传染源，出疹前一天至疱疹完全结痂均有传染性。VZV 具有

高度传染性，主要通过空气飞沫传播，感染的人群在水痘疹发动前 2 天主要通过

唾液或结膜液分泌病毒。

二、病毒的皮肤感染过程

皮肤是人体最外层的器官，从最内层到最外层有以下组织：皮下组织、真皮

和表皮。真皮和表皮分别代表皮肤结缔组织和上皮组织。虽然 VZV 在真皮和表皮

中复制，但后者是病毒复制的主要部位，也是携带传染性 VZV 颗粒的疱疹病变形

成的部位，从而保证病毒传播给新的易感宿主。

角质形成细胞是表皮中的主要细胞类型，经历增殖、分化和死亡的循环，从

而保持表皮稳态和屏障功能。它们在基底表皮层中保持增殖能力，当开始分化时，

它们停止分裂并移动到基底层、棘细胞层、颗粒层、透明层和角质层。病毒在细

胞间复制、传播，与细胞高度相关，VZV 在开始复制的地方感染表皮基底角质形

成细胞，只有当角质形成细胞分化为上表皮层时才具有传染性，病毒以感染性无

细胞病毒颗粒的形式在皮肤起泡病变中积聚。基底角质形成细胞中新形成的病毒

颗粒是未成熟的，不表达糖蛋白。在基底层和棘细胞层，VZV 颗粒与表皮分化一

起成熟并表达糖蛋白。它们还通过合胞体的形成在细胞间传播。在最上面的表皮

层成熟，释放出病毒颗粒。
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人类角质细胞感染 VZV 后，随着表皮分化，病毒拷贝数增加，这与复制周期

早期或晚期 VZV 基因表达增加有关。VZV 即时早期基因（即受到外界刺激后迅

速并且短暂激活的基因）通常在基底表皮层表达，而晚期基因如糖蛋白 gC 和 gE

往往在基底层表达。提示 VZV 依赖于表皮末端分化，成熟为无细胞的感染性病毒

颗粒，这些病毒颗粒可以因皮肤损伤而被释放以感染新的宿主。VZV 蛋白对体内

发病至关重要，包括病毒糖蛋白 gC（由 ORF14 编码）、gM（由 ORF50 编码）、

调节蛋白 ORF10 和激酶 ORF47。对体内 VZV 皮肤病理发生至关重要的其他病毒

蛋白包括由 ORF9-12 基因簇和转录反式激活因子 IE62（由 ORF62 和 ORF71 编码）

和 IE63（由 ORF63 和 ORF70 编码）编码的蛋白，对于 IE63 来说，体内 VZV 感

染取决于其磷酸化状态。

在体内皮肤病理发生中至关重要的糖蛋白包括糖蛋白 gE（由 ORF68 编码），

对 VZV 在皮肤中的复制和细胞 - 细胞的传播至关重要，其伴侣 gI，以及糖蛋白

gB（由 ORF31 编码）和 gH（由 ORF37 编码）调节病毒进入细胞和细胞 - 细胞融

合以产生合胞体。合胞体的产生是 VZV 感染的标志，它是由感染细胞与未感染细

胞融合形成多核细胞引起的。融合过程是由 gB 和 gH/gL 的相互作用触发的，它

们定位在受感染细胞的表面以及邻近细胞的细胞膜的受体上。首先，在相邻细胞

膜之间形成融合孔，然后膜完全融合并结合其细胞质和细胞核，产生合胞体典型

的多核结构。gB 的细胞质部分的结构域对于融合过程是必不可少的，特别是基于

免疫受体酪氨酸的抑制基序（ITIM）和 ITIM 下游的赖氨酸簇。合胞体的形成依

赖于细胞 - 细胞融合的平衡；太少的融合将不允许细胞间的有效传播，而太多的

融合将对病毒颗粒的组装和复制有害。因此，融合过程需要通过病毒操纵宿主蛋

白来进行调控。

三、病毒的神经感染过程

水痘 - 带状疱疹病毒属于疱疹病毒科家族一员，具有高度种属特异性以及嗜

神经和皮肤特性。VZV 病毒在初次感染后经呼吸道黏膜侵入人体，临床表现为水

痘或隐性感染。病毒进入皮肤感觉末梢并沿神经纤维向中枢移动，持久潜伏于脊

神经节神经元中，当机体免疫力下降时，潜伏的病毒被激活并进行复制，受累神

经节因炎症产生神经痛，同时病毒沿着神经纤维播散至皮肤相应节段，将引起带

状疱疹（herpes zoster，HZ）。在单纯糖尿病和严重免疫缺陷的小鼠 - 人神经模型

中，发现 VZV 将同时感染体内神经元和胶质细胞，并能在细胞之间进行有效传播。
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第二节  水痘-带状疱疹病毒引起的皮肤损伤

一、皮肤正常结构

皮肤由表皮、真皮、皮下组织、皮肤附属器和丰富的血管、淋巴管、神经和

肌肉组成（图 1-2-1）。

（一）表皮

表皮层又分为角质形成细胞、树突状细胞和表皮下基底膜带。表皮无血管，

有许多微小的神经末梢。表皮主要由角质形成细胞、表皮下基底膜带和表皮的树

突状细胞构成。

1. 角质形成细胞

角质形成细胞占表皮细胞的 80% 以上，为表皮的主要细胞。按细胞形态可分

5 层，由外至内分为角质层、透明层、颗粒层、棘细胞层和基底层。

（1）角质层：主要成分为角蛋白，是由无核的死细胞紧密地排列在一起而形

成，比较坚韧，能抵御酸、碱和物理元素的刺激，是皮肤对外的第一道保护屏障。

（2）透明层：由 2 ～ 3 层扁平无核透明的角化细胞构成。主要见于手掌和脚

掌处，起到锁住水分流失的作用。

（3）颗粒层：由 2 ～ 5 层有核细胞构成，细胞呈梭形或扁平。颗粒层细胞是

向角质层分化的细胞，细胞核和细胞器在该层内溶解。颗粒层细胞典型的特征是

细胞内充满粗大、深染的嗜碱性透明角质颗粒，越靠近角质层，颗粒越大，数目

越多。这些颗粒具有折射光线作用，可减弱紫外线的伤害。

（4）棘细胞层：由 4 ～ 8 层细胞构成，细胞呈多角形，细胞表面有许多小的

突起与相邻细胞突起相邻，形成细胞间桥。协助基底细胞代谢。

（5）基底层：主要由黑色素细胞构成，可产生黑色素，有抵御紫外线作用。

2. 树突状细胞

又分为黑素细胞、朗格汉斯细胞、梅克尔细胞和未定类细胞。

（1）黑素细胞：主要存在于表皮的基底层，占基底层细胞的 10%。银染及

DOPA 染色显示黑素细胞有较多的树枝状突起，伸向邻近的基底细胞和棘细胞能

输送已合成的黑素小体，后者聚集在这些细胞核上方，吸收紫外线，保护细胞核
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由 疏松结缔组织和脂肪小叶构成，起到保温、储备能量、

参与体内脂肪代谢等作用

皮 肤的附属器由表皮衍生而来，包括毛发、毛囊、皮

脂腺、小汗腺、大汗腺及指（趾）甲

营养皮肤、调节体温，免疫、感觉

皮肤生理结构

表皮

真皮

皮下组织

皮肤附属器

皮肤血管、淋巴
管、肌肉和神经

黑 素细胞——主要存在于表皮的基底层，生

成黑素，吸收紫外线

朗 格汉斯细胞——其主要功能是摄取外界物

质，具有抗原呈递作用

梅 克尔细胞（Merkel cell）——Merkel 细胞质

中含较多内分泌颗粒，这些分泌颗粒聚集

在细胞与神经末梢接触的一侧，形成典型

的化学突触结构

具 有渗透和屏障作用，表皮内无血管，营养

物质通过此带进入表皮，代谢物质通过此

带进入真皮

角 质层——主要成分为角蛋白，是皮肤对外

的第一道保护屏障

透 明层——由 2 ～ 3 层扁平无核透明的角化

细胞构成，起到锁住水分流失的作用

颗 粒层——由 2 ～ 5 层有核细胞构成，具有

折射光线作用，可减弱紫外线的伤害

棘 细胞层——由 4 ～ 8 层细胞构成，协助基

底细胞代谢

基 底层——主要由黑素细胞构成，产生黑素，

抵御紫外线作用

角质形成细胞

树突状细胞

基底膜带

成 纤维细胞（主要合成真皮中的胶原纤维、网状纤维、

弹力纤维和基质）、肥大细胞、巨噬细胞、淋巴细胞、

其他白细胞

充 填于细胞和纤维之间的无定型均质，主要包括蛋白多

糖、水和电解质

胶 原纤维——为真皮结缔组织的主要成分，韧性大，

抗拉力强，具有保湿、防护作用

网 状纤维——主要分布在乳头层，在皮肤附属器、血

管和神经周围，促进伤口愈合

弹 力纤维——使皮肤具有弹性，拉长后可恢复原状

纤维

基质

细胞

图 1-2-1 皮肤生理结构
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免受紫外线的损伤。黑素小体依其细胞内色素量的多少可分为 4 期：第Ⅰ期黑素

小体为囊泡，细胞内无黑素沉着；Ⅱ期开始出现黑素沉积，Ⅲ期黑素小体也以椭

圆形为主，有明显的黑素沉积；Ⅳ期黑素小体多为圆形，已完全黑素化。从第Ⅰ

期至第Ⅳ期黑素小体，其酪氨酸酶活性从强到弱直至消失，而负责降解黑素小体

的酸性磷酸酶则自无到有直至很强。黑素细胞有发达的粗面内质网、线粒体及高

尔基复合体。黑素细胞与角质形成细胞之间无桥粒结构，在其周围的角质形成细

胞间可见较多含黑素小体的树枝状突断面。

（2）朗格汉斯细胞：光镜下细胞呈多角形，来源于骨髓及脾的免疫活性细胞，

主要存在于棘层中上部的棘细胞之间，细胞化学染色腺苷三磷酸酶和氨肽酶都

呈阳性，多巴反应为阴性，朗格汉斯细胞有多种表面标记，其中特异性的标记为

CD1a 和 langerin（CD207）。正常成人的朗格汉斯细胞占表皮细胞总数的 3% ～ 5%。

朗格汉斯细胞代谢呈现活跃的结构特点，细胞核呈分叶或弯曲形态，各种细胞器

如线粒体、高尔基和内质网等也比较发达。其主要功能是摄取外界物质，具有抗

原呈递作用。

（3）梅克尔细胞（Merkel cell）：为圆形或椭圆形，散在分布于基底层，在

手掌表皮、毛囊上皮、生殖道和口腔黏膜中较多。普通光镜很难区分，通常通过

银染法进行区分。Merkel 细胞质中含较多内分泌颗粒，这些分泌颗粒聚集在细胞

与神经末梢接触的一侧，形成典型的化学突触结构。

3. 表皮下基底膜带

在表皮和真皮连接处，在 PAS 染色后，可见 0.5 ～ 1 μm 厚的均一的紫红色带，

即为基底膜带。基底膜带除连接表皮和真皮外，基底膜带还具有渗透和屏障作用，

表皮内无血管，营养物质通过此带进入表皮，代谢物质通过此带进入真皮。

（二）真皮层

真皮位于表皮下方，通过基底膜带与表皮基底层细胞相嵌合，对表皮起支持

作用，可分为乳头层真皮和网状层真皮。真皮主要由结缔组织构成，由纤维、基

质和细胞组成，内含有血管、淋巴、皮肤附属器官等。

1. 真皮中的纤维

（1）胶原纤维：为真皮结缔组织的主要成分，乳头层中的胶原束最细，排列

没有方向，而在真皮的中下部胶原纤维较粗，呈束状，走向和皮肤表面平行。真

皮内胶原纤维主要为Ⅰ型胶原蛋白（80% ～ 90%）和Ⅲ型胶原蛋白（8%），HE

染色呈浅红色。胶原纤维韧性大，抗拉力强，但缺乏弹性。

（2）网状纤维：主要分布在乳头层，在皮肤附属器、血管和神经周围。HE
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染色不易分辨网状纤维，但因具有嗜银性，经硝酸银浸染可显黑色。网状纤维主

要由Ⅲ型胶原蛋白构成。

（3）弹力纤维：在 HE 染色切片中，可见弹力纤维呈波浪状缠绕在胶原束之间。

弹力纤维经醛品红特染可着紫色。弹力纤维使皮肤具有弹性，拉长后可恢复原状。

2. 真皮的基质

真皮的基质是一种充填于细胞和纤维之间的无定形均质，主要包括蛋白多糖、

水和电解质。蛋白多糖主要包括透明质酸、硫酸软骨素 B 和硫酸软骨素 C 等。

3. 真皮中的细胞

真皮结缔组织中有成纤维细胞，主要合成真皮中的胶原纤维、网状纤维、弹力

纤维和基质。除此之外，真皮中含有肥大细胞、巨噬细胞、淋巴细胞和其他白细胞。

（三）皮下组织

在真皮下方，由疏松结缔组织和脂肪小叶构成，脂肪小叶中含有脂肪细胞，

故皮下组织又称“皮下脂肪层”。主要起到保温、储备能量、参与体内脂肪代谢

等作用。

（四）皮肤附属器

皮肤的附属器由表皮衍生而来，包括毛发、毛囊、皮脂腺、小汗腺、大汗腺

及指（趾）甲。毛发主要由角质形成细胞构成从内到外由髓质、皮质和毛小皮构成。

毛囊位于真皮和皮下组织中，由上皮细胞和结缔组织形成，是毛发生长必需的结 

构。皮脂腺开口于毛囊，位于真皮浅层，由腺体和导管组织组成。皮脂有润泽皮

肤和毛发的作用。汗腺分泌汗水，根据汗腺分泌的不同分为大汗腺、小汗腺。汗

液的主要成分包括水、无机盐和少量尿素等代谢废物。汗腺受神经系统调节，遇

热或运动、情绪变化及服用某些药品之后，汗腺分泌增加。

（五）皮肤血管、淋巴管、肌肉和神经

表皮内无血管，主要由真皮渗透来的组织液进行新陈代谢。真皮及皮下组织

的血管极为丰富，血管间相互连通，起到营养皮肤和调节体温的作用。同时皮肤

的淋巴管与血管伴行，分浅层淋巴网和深层淋巴网，并逐渐汇合成较粗的淋巴管，

流入所属淋巴结，组成淋巴系统。淋巴系统有过滤淋巴液和免疫的功能。

皮肤的神经是周围神经的分支，一种为躯体神经中的感觉神经，即知觉神经

纤维，对温度（热冷）、触摸、压力和疼痛这四种基本知觉有反应；另一种是内

脏运动神经，即交感神经，它包括运动神经纤维和分泌神经纤维，前者支配竖毛
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肌的运动，后者支配皮肤的汗腺及皮脂腺分泌。

二、水痘-带状疱疹病毒引起的皮肤损伤

（一）皮肤的神经末梢支配

皮肤中有丰富的神经分布，可感受环境刺激，如触、压、振动、牵拉、冷热

温度刺激和伤害性刺激（对皮肤的轻重不同的破坏性刺激）。这些刺激由分布在

真皮和皮下组织中的神经纤维与神经末梢器官感受，并传导到脊神经节或脑神经

节神经元并产生感觉。皮肤的感觉神经大多是有髓神经纤维，其终末广泛分布于

皮肤各层中。

自主性传出纤维为无髓的去甲肾上腺素能和胆碱能纤维，分布于微动脉、立毛

肌、汗腺肌上皮细胞及阴囊、小阴唇、会阴和乳头等处的真皮平滑肌，这些神经通

过调节血管运动和出汗而参与体温调节；自主神经来自交感神经，为无髓神经纤维，

分布于血管、立毛肌、小汗腺和顶泌汗腺，其功能与腺体分泌和平滑肌收缩有关。

（二）皮肤疼痛发生机制

疼痛是带状疱疹的显著特征，主要表现为神经病理性疼痛。病毒在感染的神

经节内复制引发的炎症及神经元坏死是发病的基础，而神经敏化及传入神经兴奋

是发生痛觉的主要机制。

痛觉是由各种损伤性刺激所引起，即当其他各种感觉达到一定损伤性程度时

均可产生痛觉。痛觉感受器也称为伤害感受器，广泛分布于皮肤各层中的游离神

经末梢，这些游离神经末梢是一种化学感受器。当各种伤害性刺激作用时，首先

引起组织内释放某些致痛物质，如氯化钾、氢离子、组胺、5- 羟色胺、缓激肽、

前列腺素 E、乙酰胆碱和 P 物质等，痛觉感受器可感受组织内释放的某些致痛物质，

产生痛觉并传入中枢引起痛觉。当局部受到损害后，伤害性感受器（感觉神经介

导性疼痛）变得更敏感，导致不断发生的神经冲动发放和过度兴奋性增高，称周

围感觉敏化。伤害性感受器长期发放冲动，增加了脊髓背角神经元的传入刺激，

扩大了背角神经元的接收区域，形成中枢敏化，表现为痛觉异常（paralgesia）和

痛觉敏化（hyperalgesia）。此外，在传入神经阻滞的情况下，中枢神经引发自发

性活动，产生持续性疼痛。

痛觉的中枢传导通路比较复杂。痛觉传入纤维进入脊髓后，在脊髓背角交换

神经元并发出纤维交叉到对侧，再经脊髓丘脑侧束上行抵达丘脑的体感觉核，转
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而向皮质体表感觉区投射。此外，痛觉传入冲动还在脊髓内弥散上行，沿脊髓网

状纤维、脊髓中脑纤维和脊髓丘脑内侧部纤维，抵达脑干网状结构、丘脑内侧部

和边缘系统引起痛的情绪反应。

第三节  水痘-带状疱疹病毒的神经损害

一、神经纤维正常结构和功能

神经纤维是由神经元的轴突或树突、髓鞘和神经膜组成。神经纤维直径在十

分之几微米（1 μm 等于 1/1000 mm）至 100 μm 之间，其外有绝缘性髓鞘包裹，

称为有髓鞘纤维；没有明显髓鞘的，称为无髓鞘纤维。许多平行的神经纤维集合

成束，即为神经。负责把感受器的神经冲动传到中枢神经系统的，叫传入纤维；

把中枢神经系统的冲动传到效应器官的叫传出纤维。由传入纤维组成的纤维束叫

感觉神经；由传出纤维组成的纤维束叫运动神经；兼有传入和传出两种纤维的神

经纤维束叫混合神经。

典型的皮肤神经中包含两种类型的神经轴：初级传入 Aβ、Aδ 和 C 纤维（细胞

体在背根神经节中）和交感神经节纤维（细胞体在交感神经节中）。相关研究表明，

痒觉和痛觉的传导是通过无髓鞘的 C 神经纤维激活位于脊髓背角的神经元层状体

Ⅰ亚群进行的。光镜和电镜观察人类皮肤可发现表皮内存在神经纤维，其“游离的”

非特异性神经末梢延伸至颗粒层。有髓鞘的 Aβ 神经纤维和 Aδ 神经纤维主要负责

传导机械刺激和化学性刺激。

二、病毒侵入神经的病理变化

VZV 在皮肤复制期间，同时感染支配皮肤真皮和表皮感觉的神经末梢。神经

元被感染的一种方法是在皮肤损伤处神经纤维遇到 VZV 并被病毒感染，病毒感染

神经元后通过逆行轴突运输进入神经元细胞体，并保持潜伏状态。神经元被感染

的另一种方法可能涉及病毒从 VZV 感染的 T 细胞直接传播到神经元细胞体，但其

确切机制尚不清楚。一旦重新激活，VZV 会回到皮肤中导致带状疱疹，疼痛局限

于发生重新激活的神经节支配的皮肤区域。

（向延卫 丁道芳）
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