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تیــپ  یســانان کیلنفوتروپ روسیه اثرات متناقضی از عفونت همزمان ودهندنشان ریسال اخ 10مطالعات  :زمینه و هدف

هاي باشــد. ایــن مطالعــه بــه مقایســه ســیر بــالینی و یافتــهمی یانســان یمنــیص اقــن Tسلول  روسیبا و (HTLV-1) یک

 سرویــو عفونــت مبــتلا بــه یمارانن با بآو مقایسه روي پاتوژنز  روسیدو و نیزمایشگاهی افراد با عفونت همزمان با اآ

 پرداخته است. (HIV) یانسان یمنینقص ا

 تــا 1392 نیعفونی مشهد از فــرورد -هاي رفتاريدر مرکز بیماري یخیروش کوهورت تاراین مطالعه به :روش بررسی

. شــد دییــهــا تانآ یلــودگآو وســترن بــلات  زایمثبت داشتند با تکرار ال يزایکه تست ال یمارانیانجام شد. ب 1395 اسفند

و  در زمــان تشــخیص و شــروع درمــان مــاريمرحله و شدت بی ،CD4هاي سفید، نوتروفیل، سطح پلاکت، گلبولمیزان 

  مورد بررسی قرار گرفت. روسیپایان درمان ضد رتروو

 مثبــت بودنــد ینانســا یمنــیص اقن روسینفر و 42 ،مارانیبکل نفر مرد بودند. از  61 ،کنندهبیمار شرکت 64از  ها:یافته

 ینســانا کیــلنفوتروپ Tســلول  روسیــو و یانســان یمنیص اقن روسینفر و 22 ریمثبت بود)، سا Cهپاتیت نفر  35(در 

 ژهیــبــه و طــربــا عفونــت همزمــان ســابقه رفتارهــاي پرخ ادمثبت هم بودند). افر Cها هپاتیت نفر از آن 18( مثبت بودند

تر بــود. بودنــد شــایع یانســان یمنــیا صقــن روسیــ. مرگ در گروهی که مبــتلا بــه ومصرف مواد مخدر تزریقی داشتند

یکســان بــود. مرحلــه و شــدت  کمــابیش) در دو گــروه CD4جز زمایشگاهی (بــهآهاي طلب و یافتههاي فرصتعفونت

  .دو گروه تفاوتی نداشت ربیماري د

 یانســان ینــمیص اقــن روسیــند با کسانی که فقط آلوده به وشتسیر بیماري در کسانی که عفونت همزمان داگیري: نتیجه

مثبــت  CD4هاي افــزایش ســطح ســلول ،در عفونت همزمان بــا شــروع درمــان نینداشت. همچن يتفاوت آشکار ،بودند

 بیشتر بود. یانسان یمنیص اقن روسیو ینسبت به آلودگ

 پ یک،تی یانسان کیلنفوتروپ Tسلول  روسیو ،یانسان یمنینقص ا روسیو ،عفونتهمزمانی دو  :لیديک لماتک

  صت طلب.فر يهاعفونت

 
  

 هالنتی ویروسگروه  دوهاي پاتوژن انسانی شامل رتروویروس

ویروس ها (انکوویروسو )2 و 1تیپ  ص ایمنی انسانیقویروس ن(

  ت نامگذاري ـعل و باشندمی )2 و 1لنفوتروپیک انسانی تیپ  Tسلول 

  
 ویروس و لیک اسیدریبونوکبرداري معکوس از خاطر نسخهبه هاآن

آن به  اي و تلقیحدو رشته دزوکسی ریبونوکلیک اسیدن به آتبدیل 

 در این این دو ویروس یک تفاوت عمده بین 1.ژنوم میزبان است

یک پروویروس وابسته  لنفوتروپیک انسانی Tویروس سلول ست که ا

از استقرار عفونت در سلول داراي  پسبه سلول میزبان است و 

  مقدمه
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 پس ص ایمنی انسانیقویروس نکه اسیون است درحالیحداقل رپلیک

از آلوده کردن سلول داراي بیشترین رپلیکاسیون بوده و به همین  

خاطر باعث بوجود آمدن سطح بالایی از یک ویرمی قابل ردیابی در 

که این امر (ویرمی قابل ردیابی) معمولاً در درحالی ،گرددفرد آلوده می

 (HTLV-1) یک نفوتروپیک انسانی تیپل Tویروس سلول عفونت با 

   3و2.افتداتفاق نمی

لنفوتروپیک  Tویروس سلول  ،اگرچه در مراحل ابتدایی عفونت

قادر است از طریق تماس سلولی از یک سلول به سلول دیگر  انسانی

مثبت  CD4هاي کلونال سلولاعث ایجاد عفونت پلیگسترش یابد و ب

مکانیسم اصلی تکثیر  ،ابتدایی از مراحل پسمثبت شود، اما  CD8و 

این  5و4.باشدویروس وابسته به تقسیم سلولی از طریق میتوز می

 ،شودمی لنفوتروپیک Tویروس سلول مکانیسم باعث پایداري ژنوم 

ریورس مراز سلولی کمتر از پلی اسید دیبونوکلئوتیر یدزوکسزیرا 

   6.باشدویروسی مستعد خطا می کریپتازترانس

 ص ایمنی انسانی،قویروس ن هايویژگیرزترین یکی از با

طور بهتواند می که نهایت متغیر بودن ژنتیک این ویروس استبی

هاي سیستم ایمنی شود که این خود مستقیم باعث عفونت سلول

این کار باعث کاهش پیشرونده  .شوداي میباعث نتایج بالینی عمده

هاي سیستم ولسل سایر عملکردمثبت شده و به  CD4هاي سلول

ایمنی که باید در مراحل ابتدایی دفاع در برابر عفونت حاضر باشند 

ها، فاکتورهاي ژنتیکی یتوکیناتولید نامتوازن س 7- 9.کندآسیب وارد می

میزبان و سایر فاکتورها از عوامل ناتوانی در برابر پاسخ صحیح ایمنی 

ار عفونت با همه افرادي که دچ کمابیش 11و10.شونددر نظر گرفته می

شوند طی زمانی که براي همه یکسان می ص ایمنی انسانیقویروس ن

هاي شروع ابتلا به عفونت .شوندمبتلا می ایدزبه  در نهایتنیست 

تعداد  .ها مشخصه مراحل انتهایی بیماري استطلب و سرطانفرصت

ص ایمنی قویروس نشوند عفونت با کمی از بیماران که موفق می

رسد داراي زمینه نظر میبهو  (Elite controllers)نترل کنند را ک انسانی

ها فراهم ژنتیکی هستند که قادر است پاسخ نیرومند ایمنی را براي آن

هاي یکسانی مانند مقاربت جنسی از راهویروس هر دو  12و11.کند

محافظت نشده، در معرض خون یا محصولات خونی آلوده قرار 

این تشابه اپیدمیولوژیک باعث  .شوندگرفتن و شیردهی منتقل می

شایع  نسبتبهشود تا عفونت همزمان با هر دو ویروس یک اتفاق می

  14و13.باشد

 در زمایشگاهیآهاي این مطالعه به مقایسه سیر بالینی و یافته

تیپ  لنفوتروپیک انسانی Tویروس سلول بیماران با عفونت همزمان 

لوده آبیماران با  (HIV) نیایمنی انسا نقصو ویروس  (HTLV-1) یک

  پرداخته است.ایمنی انسانی  نقصبه ویروس 

  

  
ویروس  بیماران در کوهورت تاریخی روش مطالعهاین پژوهش به

هاي عفونی و مثبت تحت مراقبت در مرکز بیمارينقص ایمنی 

ند اسف تا 1392از فروردین  رفتاري دانشگاه علوم پزشکی مشهد

در این مرکز افراد با سابقه رفتارهاي پرخطر از لحاظ  انجام شد. 1395

 ویروسو  ص ایمنی انسانیقویروس نهاي عفونی و از جمله بیماري

افرادي  درشوند و غربالگري می لنفوتروپیک انسانی تیپ یک Tسلول 

ها با تست الیزا مثبت آن ص ایمنی انسانیقویروس نکه عفونت 

تکرار شده و در صورت مثبت شدن با  تست الیزا دیگر، بار شوندمی

 شود،پرونده تشکیل می هاانحام تست وسترن بلات تایید و براي آن

، CD4هاي سفید، شمارش گلبول سپس آزمایشات اولیه شامل:

سطحی ژن آنتی ،لنفوتروپیک انسانی تیپ یک Tویروس سلول 

ت استان براي بیمار آزمایشگاه مرکز بهداش در Cهپاتیت  و Bهپاتیت 

با توجه به  گردند.نتایج در پرونده درج می تمامیشود و انجام می

 بیمار 22عفونی مشهد -هاي رفتارييرکه در مرکز مشاوره بیمااین

لنفوتروپیک  Tسلول ویروس و  ص ایمنی انسانیقویروس ن لوده بهآ

و  شدندالعه طتمام بیماران وارد م ،وجود داشتند انسانی تیپ یک

سازي صورت همسانبه ،برابر دوبه تعداد از همان مرکز گروه کنترل 

گیري روش نمونه انتخاب شدند. از نظر سن و جنس شده گروهی

صورت مبتنی بر هدف از بین افراد مبتلا به عفونت همزمان بود و هب

در مدت پژوهش موارد جدید نیز به موارد موجود اضافه گردیدند. 

 ایمنی انسانی نقصویروس فراد مبتلا به عفونت گروه شاهد از بین ا

بر افزونکه تعدادي از افراد و با توجه به این به تنهایی انتخاب شدند

هم  Cهپاتیت به  یک آلوده لنفوتروپیک انسانی تیپ Tسلول ویروس 

 انتخاب شدند. Cهپاتیت به  آلودهگروه کنترل هم از بین افراد  ،بودند

مثبت  ایمنی انسانی نقصویروس اشتن پرونده معیار ورود به مطالعه د

هاي عفونی رفتاري دانشگاه علوم پزشکی در مرکز مشاوره بیماري

معیارهاي خروج از مطالعه شامل موارد پرونده ناقص بود. و  مشهد

  بررسیروش 
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موجود  هايدادهدر مدت مطالعه  ها میدانی بود.شیوه گردآوري داده

شدت و  ثبت شدند هادهداآوري گردهاي در مورد بیماران در فرم

بیماري افراد مورد مطالعه بر اساس جدول سازمان بهداشت جهانی 

 SPSS software, version 11.5 (SPSSسنجیده شد. سپس توسط 

Inc., Chicago, IL, USA) ابتدا  ها مورد بررسی قرار گرفتند.داده

 Kolmogorof -Smirnov testبر اساس آزمون آماري هاي کمی داده

  شدند.  ها بررسینرمال بودن داده جهت

نظیر  کمیهاي هاي مرکزي و پراکندگی در مورد دادهشاخص

CD4تروفیل در دو گروه تعیین و، هموگلوبین، پلاکت، تعداد مطلق ن

جهت بررسی تفاوت متغیرهاي کمی با توزیع  T شدند. آزمون آماري

غیرنرمال در متغیرهاي کمی با توزیع  Mann-Whitney U testنرمال و 

در دو اي (شدت بیماري و مرحله بالینی بیماري) متغیرهاي رتبهو 

 Chi-square testبررسی ارتباط متغیرهاي کیفی با کار رفت. هگروه ب

  .در نظر گرفته شددار امعن >05/0P انجام شد.

  

  
مرکز کننده به از افراد مراجعه نفر 64 تعداداین مطالعه در 

نفر از این بیماران  61. گرفتنگر مورد بررسی قرار صورت گذشتههب

ویروس نفر فقط با  هفتاز میان بیماران فوق  نفر زن بودند. سهمرد و 

صورت همزمان با هنفر ب 35 که آلوده بودند ایمنی انسانی نقص

صورت هنفر ب چهار و Cهپاتیت و  ایمنی انسانی نقصویروس 

 T ولسلویروس و  ایمنی انسانی نقص ویروسهمزمان با 

صورت هنفر نیز ب 18 ،آلوده بودندیک  لنفوتروپیک انسانی تیپ

و  ایمنی انسانی نقصویروس همزمان داراي هر سه عفونت فوق (

  .) بودندCهپاتیت و  یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس 

نفر  27، )%6/40نفر از بیماران بیکار ( 26، از نظر وضعیت اشتغال

نفر  سه) و %5/12نفر کارگر ( هشت)، %2/43(داراي شغل آزاد 

نفر از بیماران داراي تحصیلات  11دار بودند. ) نیز خانه7/4%(

  12 )%8/82سواد یا کم سواد بودند. (نفر بی 53) و %2/17دانشگاهی (

 26) و %3/41نفر متاهل ( 26 )،%19( نفر از بیماران این مطالعه مجرد

از نظر عوامل خطر  .عه مطلقه بودندلزمان اجراي مطا در نفر نیز

خطر  عاملافراد داراي حداقل یک  اغلب کنندگان،رفتاري در شرکت

خطر داشتند به نحوي که سابقه  عاملاز افراد بیش از یک  و تعدادي

)، %6/90نفر ( 58)، سابقه اعتیاد تزریقی در %1/89نفر ( 57زندان در 

 16در  خالکوبی) سابقه انجام %2/56(نفر  36جنسی پرخطر در  رفتار

کسانی که داراي در  .وجود داشت کنندگانشرکت) از %25نفر (

یک  لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس عفونت همزمان با 

بودند نسبت به کسانی که به این ویروس آلوده نبودند رفتار پرخطر 

ده از مواد مخدر از میان رفتارهاي پرخطر استفاکه  بیشتري داشتند

 29کننده خطر بود. از میان افراد شرکت عواملتر از سایر تزریقی شایع

نفر دوره  9)، %46امل دوره درمان را سپري کرده (صورت کهنفر ب

 هرگز )%7/39نفر ( 25) و %3/14ده بودند (درمان را ناقص طی کر

  درمان نشده بودند. 

یک  پیک انسانی تیپلنفوترو T ولسلویروس افراد مبتلا به در 

که این درحالی ،دریافت کرده بودندضدرتروویروس درمان  3/33%

نفر از  47 بود. %4/52دگی به این ویروس آلومیزان در افراد بدون 

نفر  15)، %4/73بودند ( در قید حیاتافراد در زمان انجام مطالعه 

 ).%2/3) و سرنوشت دو نفر مشخص نبود (%4/23فوت شده بودند (

 T ولسلویروس میان کسانی که داراي عفونت همزمان با  در فوت

 نسبت به سایر افراد بیشتر بودبودند یک  لنفوتروپیک انسانی تیپ

  .)P=03/0، ()%6/16در مقابل  36%(

هاي فرصت طلب در کسانی که داراي عفونت همزمان با عفونت

بودند نسبت به سایر  یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس 

هر دو شایعترین عفونت در  و )P=2/0( فراد تفاوت معناداري نداشتا

  سل ریوي بود. سل نهفته و در درجه بعد کاندیدا و گروه

 نقصویروس در این مطالعه افرادي که دچار عفونت همزمان با 

 بودند یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس و  ایمنی انسانی

لودگی داشتند آ یمنی انسانیا نقصویروس با افرادي که فقط با 

ویروس  هاي همزمانمقایسه شدند. همچنین افرادي که دچار عفونت

 یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس و  ایمنی انسانی نقص

ایمنی  نقصویروس بودند با افرادي که دچار عفونت  Cو هپاتیت 

  بودند جداگانه مقایسه شدند. Cهپاتیت و  انسانی

هاي سفید ها و هموگلوبین و گلبولن تعداد پلاکتمقایسه میانگی

 نقصویروس  ها در دو گروه بیمارانی که فقط آلوده بهو نوتروفیل

ویروس بودند و گروهی که دچار عفونت همزمان با  ایمنی انسانی

 یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس  و ایمنی انسانی نقص

د که در هیچکدام از مراحل بودند در سه مرحله اول تا سوم نشان دا

  هایافته
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 .)<05/0P( داري بین دو گروه وجود نداشتاسه گانه تفاوت معن

هاي سفید و گلبول ،هموگلوبین ،هامقایسه میانگین تعداد پلاکت

ایمنی  نقصویروس ها در دو گروه بیمارانی که آلوده به نوتروفیل

وس ویر بودند و گروهی که دچار عفونت همزمان Cهپاتیت و  انسانی

 یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس و  ایمنی انسانی نقص

بودند در سه مرحله اول تا سوم نشان داد که در  Cو هپاتیت 

داري بین دو گروه وجود اگانه تفاوت معنهیچکدام از مراحل سه

ایمنی  نقصویروس که در گروه نکته قابل ذکر این )<05/0P( نداشت

گروهی  (در مقایسه بامان و ادامه درمان گذشت ز Cهپاتیت  انسانی و

هاي روند نزولی در تعداد گلبول) عفونت بودند سهکه داراي هر 

  دیده شد. سفید

مثبت بین گروهی که  T، CD4 هايسلول مقایسه میانگین تعداد

آلوده بودند با گروهی که دچار ایمنی انسانی  نقصویروس فقط با 

 T ولسل ویروسو  انسانیایمنی  نقصویروس  عفونت همزمان با

، مرحله دوم P=16/0 مرحله اول .بودند یک لنفوتروپیک انسانی تیپ

31/0=P 2/0 مرحله سوم=P تفاوت معناداري را در هیچکدام از  .بود

  .مرحله نشان نداد سه

مثبت بین کسانی که دچار  CD4 هايمقایسه میانگین تعداد سلول

بودند با کسانی که  Cتیت هپاو  ایمنی انسانی نقصویروس عفونت با 

و  Cهپاتیت  ایمنی انسانی و نقصویروس  دچار عفونت همزمان با

بودند نشان داد که در  یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس 

یعنی در  ،داري وجود دارداشروع درمان (مرحله دوم) تفاوت معن

عفونت  یک لنفوتروپیک انسانی تیپ Tسلول ویروس گروهی که با 

تر بود مثبت نسبت به گروه دیگر پایین CD4میانگین تعداد  ،تندداش

 CD4) ولی با ادامه درمان روند صعودي افزایش 221در برابر  134(

 لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس ها در گروهی که با مثبت

  .آلودگی داشتند بیشتر از گروه دیگر بود یک

یص و در زمان و شدت بیماري در هنگام تشخ مرحلهمقایسه 

 نقصویروس شروع درمان و پس از درمان بین کسانی که فقط با 

آلودگی داشتند با کسانی که دچار عفونت همزمان با  ایمنی انسانی

لنفوتروپیک انسانی  Tسلول ویروس و  ایمنی انسانی نقصویروس 

همچنین  .)P=42/0( داري را نشان ندادابودند تفاوت معن یک تیپ

 نقصویروس ماري بین کسانی که دچار عفونت با و شدت بی مرحله

با کسانی که آلودگی با هر  =31/0Pبودند  C تیو هپات یانسان یمنیا

تفاوت معناداري بین دو گروه وجود  =68/0P سه ویروس را داشتند

  نداشت.  

  

  
 با عفونت همزمان نتایج این مطالعه در بررسی سیر بالینی افراد

لنفوتروپیک انسانی  Tسلول ویروس و  ایمنی انسانی نقصویروس 

ایمنی انسانی مثبت نشان  نقصافراد ویروس با  آنو مقایسه  یک تیپ

هاي سفید، ها، مقدار هموگلوبین تعداد گلبولتعداد پلاکتداد که 

ها در بدو تشخیص، شروع درمان و پس از درمان بین تعداد نوتروفیل

آلودگی  ایمنی انسانی نقصویروس دو گروه بیمارانی که فقط با 

 تفاوت آماري معناداري  داشتند و گروهی که عفونت همزمان داشتند

  مشاهده نشد. 

مثبت در هر دو گروه عفونت تنها با  CD4هاي تعداد لنفوسیت

ایمنی  نقصویروس و عفونت همزمان  ایمنی انسانی نقصویروس 

یکسان بود  یک لنفوتروپیک انسانی تیپ T ولسلویروس و  انسانی

عفونت  با Cهپاتیت و  ایمنی انسانی نقصویروس  گروه رولی د

لنفوتروپیک  T ولسلویروس و  ایمنی انسانی نقصویروس  همزمان

  از این نظر با هم تفاوت داشتند. Cهپاتیت و  یک انسانی تیپ

 مینانی با اطمثبت اندکس  CD4هاي جا که میانگین سلولاز آن

 نقصویروس براي شروع درمان و همچنین تبدیل بیماران آلوده به 

شده این  یادعلت تفاوت هباشد و بمی سمت ایدزبه  ایمنی انسانی

اندکس در بیماران مبتلا به عفونت همزمان در این مطالعه و بسیاري 

متفاوتی براي شروع درمان  Cut offممکن است  ،پیشیناز مطالعات 

  بتلا به عفونت همزمان مورد نیاز باشد.بیماران م

در این مطالعه شدت بیماري افراد مورد مطالعه براساس جدول 

سازمان بهداشت جهانی و مقایسه آن بین افراد، هر دو گروه نشان داد 

 یک لنفوتروپیک انسانی تیپ Tسلول  ویروسکه عفونت همزمان با 

تاثیري  انسانی ایمنی نقصویروس  بر شدت بیماري افراد آلوده به

و  Scaplattoهاي مطالعه از این یافته مطابق با یافته برخیکه  ،ندارد

لنفوتروپیک  Tسلول ویروس  العهطبر اساس این م .همکاران بود

لوده نماید و وجود آنیز  ها راتواند سایر سلولمی یک انسانی تیپ

داند یعنوان ترانسپورتر گلوکز دخیل مرا به GLUT-1رسپتور میزبانی 

به طرف  HIVباعث سرعت پیشرفت HTLV-1 است  بر این باورو 

  بحث
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هاي ت همزمان موجب افزایش تعداد سلولو نیز عفون شودایدز می

4CD هاي مطالعه یافته 16و15.گرددمی مثبتTurci برخلاف  و همکاران

بیماري در دو گروه نیز  مرحلههمین نتیجه در مورد مقایسه  17.بوداین 

این مهم است که بیماران مورد مطالعه در  يدهندهه نشانصادق بود ک

این بررسی در بدو تشخیص از لحاظ بالینی در مراحل شدید و 

  اند. پیشرفته نبوده

کننده در این مطالعه داراي همه بیماران شرکت کمابیشکه با آن

بیش از یک رفتار پرخطر بودند ولی تحلیل آماري در این مطالعه 

تعداد بیشتري از رفتارهاي پر خطر در گروه بیماران بیانگر وجود 

ویژه هدر این گروه از بیماران ب .بود HTLV-1داراي عفونت همزمان با 

در  تر از سایر فاکتورهاي خطر بود.استفاده از مواد مخدر تزریقی شایع

هاي فرصت طلب در هر دو گروه از لعه حاضر بروز عفونتامط

، ه و تفاوت بارزي وجود نداشتیکسان بود کمابیشبیماران 

ود برتري نسبی از مطالعات دیگر با وج برخیکه در درحالی

طلب در افراد مبتلا هاي فرصتمثبت بروز عفونت CD4هاي لنفوسیت

شدگان نتایج این مطالعه روشن کرد که تعداد فوت .بود HTLV-1به 

به  بیشتر مربوط به گروه دچار عفونت همزمان بوده است. با توجه

تر بوده است پایین HTLV-1هاي دریافت دارو در گروه که اندکساین

ومیر بیشتر ناشی از عدم پذیرش درمان در این گروه ممکن است مرگ

باشد. ولی با توجه به اینکه وضعیت بستري در هر دو گروه یکسان 

طلب نیز هر دو دسته از بیماران را هاي فرصتبوده و همچنین عفونت

-HTLVسان گرفتار کرده است ممکن است ابتلا به عفونت طور یکهب

  باشد.  ومیر موثرصورت یک فاکتور مستقل در افزایش میزان مرگهب 1

 هايدادهنگر بودن این مطالعه دستیابی به برخی دلیل گذشتههب

از تعاریف و مشخصات ممکن  برخیمحدود شده و استاندارد بودن 

 HTLV-2مطالعه عدم تعیین عفونت هاي دیگر این نشد. از محدودیت

 و HIVهمچنین عدم تشخیص تقدم و تاخر ابتلا به  در افراد و

HTLV-1 کنندگان در مطالعه در بیماران و نیز تعداد محدود شرکت

در  HTLV-1در این مطالعه مشخص شد که عفونت همزمان با  بود.

، سیر زمایشگاهیآهاي باعث تغییر در اندکس HIVمبتلایان به عفونت 

ست که در ا هاي این مطالعه بیانگر اینیافته شود.و شدت بیماري نمی

گروهی که عفونت همزمان دارند با شروع درمان افزایش سطح 

لودگی دارند آ HIV مثبت نسبت به گروهی که فقط با CD4هاي سلول

  بیشتر است.

اي مقایسه" تحت عنواننامه این مقاله منتج از پایان سپاسگزاري:

در بیماران مبتلا به عفونت همزمان  یانسان یمنیص اقن روسیو رسی

 یانسان کیلنفوتروپ Tسلول  روسیو و یانسان یمنیص اقن روسیو

هاي عفونی و (رشته بیماري دکتراي تخصصیدر مقطع  "تیپ یک

در دانشگاه علوم پزشکی مشهد  2600و کد  1394 در سال دار)تب
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Background: In the last 10 years, co-infection of human immunodeficiency 

virus/human T-cell leukemia virus-1 (HIV/HTLV-1) has emerged as a worldwide 

health problem. These viruses has the same route to infect human but different effects 

on CD4 positive T-cells. There was controversial results about the influence of co-

infection HIV/HTLV-1 pathogenesis. This study compared clinical course and 

laboratory findings in HIV/HTLV-1 co-infection with HIV mono infection. 

Methods: This historical cohort study carried in Mashhad Consultation Center of 

Infective and Behavior Diseases, Mashhad, Iran, from April 2013 to March 2017. 

Persons who referred evaluated by the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), 

then patients with positive ELISA test rechecked by ELISA and Western blot. Platelet 

count, WBC count, neutrophils count, positive CD4 T-cells, staging and disease 

severity evaluated at diagnosis, in starting and after of antiretroviral therapy in mono 

and co-infected patients. Demographic characteristics, including age, educational level, 

occupational state, marriage situation, past medical history and high-risk behaviors 

were extracted from the files. 

Results: Of 64 patients enrolled in this study, 61 persons were male. Of 64 participants 

patients, 42 persons were infected with HIV (35 persons of them were positive for 

hepatitis C virus), other 22 positive HIV cases, were co infected by HTLV-1 too (18 

persons were positive for hepatitis C virus (HCV). Co infected patients had more 

history of high-risk situations specially intravenous drug abuse. The most common 

opportunistic infections was cryptogenic tuberculosis (TB), candidiasis and military 

TB. Opportunistic infections and lab findings (except for CD4 positive T-cell) were the 

same in both group. Clinical severity and disease staging did not differ significantly 

between two groups. Death was more common in co-infected group. 

Conclusion: Clinical course in human T-cell leukemia virus-1 (HTLV-1) co-infection 

has not obvious differences with previously HIV patients compare with only HIV 

infected patients. In co-infection with the onset of treatment the increase in the level of 

CD4 positive cells was higher than that HIV infection. 
 

Keywords: co-infection, HIV, human T-lymphotropic virus 1, opportunistic infections. 

Abstract          Received: 07 Jan. 2019    Revised: 14 Jan. 2019    Accepted: 22 Feb. 2019    Available online: 01 Mar. 2019 
 

 

 

Original Article 

 
Tehran University Medical Journal, March 2019; Vol. 76, No. 12: 792-798 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
7-

29
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               7 / 7

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-9415-fa.html
http://www.tcpdf.org

