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  خلاصه
هاي انتقال مشابه به  راهي به واسطه)HIV(اتيت در بيماران مبتلا به ويروس نقص ايمني انسان هاي عامل هپ عفونت با ويروس:هدف سابقه و

برخي  اما برخلاف انتظار .گردد بيماران مبتلا به ويروس نقص ايمني انسان مييها منجر به كاهش بقاعفونت با اين ويروس .وفور وجود دارد
هدف . شود مرگ ميپايان در به طرف ايدز و HIV  سبب كاهش پيشرفت عفونتHGV باانزمهممطالعات حكايت از اين دارند كه عفونت 

  .در تهران بود HIV در مبتلايان به HGV عفونت فعال فراوانياز اين تحقيق بررسي ميزان 
زي سازمان انتقال خون ه به آزمايشگاه مركك HIV به بيمار مبتلا 103 خون يروي نمونه اين مطالعه به شكل توصيفي بر :هاروش مواد و

 ي نمونهRT-PCRفوسيت به روش فلوسايتومتري انجام گرفت و سپس به روش نهاي لآناليز زيردسته.  صورت پذيرفت،تهران مراجعه كردند
  . يد گرديدي تاPCR-ELISA مثبت به روش HGV موارد  و بررسي شدHGV RNAپلاسماي بيماران از نظر وجود 

 با HIV در مبتلايان به HGV و مشاهده شد كه فراوانيبودند  HGV RNA داراي)%5/15(  نفر16 تعداد ، بررسي بيمار تحت103 از :نتايج
  .  بيشتر است، سلول در ميكروليتر500  بالاي+CD4فوسيت نتعداد ل
  فقداناليني احتمالا به دليل نهفتگي بيمرحله در HGVفراواني بيشتر بالا نيست وراواني فدر مقايسه با مطالعات مشابه اين  :گيرينتيجه

HGV RNA عفونت يهاي پيشرفتهمرحله در HIVباشد مي.  
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  مقدمه
ويروس متعلق RNA يك ) G )HGV ويروس هپاتيت

باشد كه در سال مي) flaviviridae( فلاوي ويريده يبه خانواده
از   جهاني دارد وفراوانياين ويروس كه  .]1 [ شناسايي شد1995

مادر به   تماس جنسي و،هاي خونيوردهآفر طريق انتقال خون و
در بدن  مكانيسم ناشناخته به مدت زيادي شود باجنين منتقل مي

زايي آن اثبات نشده كنون بيماري ماند، ولي تافرد آلوده باقي مي
-شناخته ميضرر حاضر به عنوان يك ويروس بياست و در حال 

- ايمني ميدستگاه با اين وجود ويروس قادر به تحريك .]2[ شود

 GHV(پوشش ويروس  E2ين ئبادي عليه پروتيحضور آنت باشد و

E2 Antibody (عفونت قبلي و پاك شدن ويروس از ينشانه 
 عفونت ناشي از پيدايشن ميزان ييتع . ]3[ باشدبدن فرد آلوده مي

HGV ي بررسي وجود عفونت فعال در زمان در يك جامعه بر مبنا
  وHGV RNAآزمايش با مطالعه به روش ملكولي و سنجش 

بادي بررسي ابتلا به عفونت در زمان گذشته با سنجش حضور آنتي
در واقع نرخ قرار  . پوشش ويروس ميسر استE2ين ئعليه پروت

 در جوامع مختلف از جمله HGV گرفتن در معرض عفونت
 و HGV RNA  زمانهم خطر با سنجش هاي در معرضجمعيت

Anti-E2پذير است تا هر دو گروه شامل بيماراني كه داراي  امكان
در  .عفونت فعال هستند و افراد پاك شده از عفونت را در بر گيرد
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 عفونت فعال ي كه نشانهHGV RNA فراوانيايالات متحده 
 فراوانيدر كشورهاي غربي .  درصد گزارش شده است1-7است 

  درصد گزارش شده است،1-10  اهداكنندگان خونبين G پاتيته
 به ، اسكاتلند، نروژ، يونان، چك، ايتاليا، اسپانيا، آلمان، فرانسهدر

    ،5/0-7/9 ،9/1-3 ،2/4  فعالG هپاتيت فراوانيترتيب ميزان 
در   و برآورد گرديده است درصد25/2 و 5/2، 10، 15/2، 3-2/1

، 3 بينG  هپاتيت ان، عربستان و چينكشورهاي آسيايي مثل تايو
 آمريكاي جنوبي  در.]4[  گزارش شده استدرصد 1 و 2-5/0، 4

اي كه به ترتيب در  آمار متفاوتي دارد به گونه، ويروسفراواني
ه  تخمين زده شد%9-10و  %6/14، %5/5بوليوي و برزيل ، آرژانتين

 ،رش شده در جنوب و غرب آفريقا گزافراواني اما بالاترين .است
 و در غرب %1/11در جنوب آفريقا در جمعيت اهداكنندگان خون 

به طور كلي  ].5[  درصد جامعه مبتلا به عفونت هستند40-50آفريقا 
- جوامع مختلف شايع است و تخمين زده مي  درHGV عفونت با

ا اين ب خون در دنيا ويرمي كنندگاندرصد اهدا1-8شود كه 
 ،HGVهاي انتقال  نظر گرفتن راه با در.]6[ ويروس داشته باشند

  .شايع است HIV با HGV زمانهمعفونت  است، HIVكه مشابه 
جنس باز  در مردان همدرصد 14-37 اين ويروس از فراوانيميزان 

گزارش شده  HIVمبتلا به معتادين تزريقي  در درصد 39-45و 
ويرمي با  HIV درصد مبتلايان به 15-43به طور كلي  ].7[ است

HGV بادي ضد اين ويروس  درصد داراي آنتي31-55 دارند و
مطالعات اپيدمولوژيك متعددي نشان داده است كه  .]6[ هستند

 نيز HGV با  فعال عفونتزمانهم به شكل كه HIVافراد مبتلا به
-به نظر مي و ]8-13[  بودهاز طول عمر بيشتري برخوردار ،دارند

دارد و پيشرفت  HIVن بهمبتلايابر رسد اين ويروس يك اثر مثبت 
هاي  مكانيسميمطالعاتي نيز در زمينه ،كندعفونت را كند مي

 ايمونولوژيك تداخل دو ويروس انجام پذيرفته است ويرولوژيك و
شخص نشده  م هنوزHIV باHGV ولي مكانيسم تداخل]14، 7، 6[

- ت و اين موضوع در حال حاضر به عنوان يك موضوع بحثاس

-آيا مي  دارد؟HIV يك اثر ضد  HGV آيا.برانگيز مطرح است

 يآگهي يا استفاده به عنوان ابزاري براي تعيين پيشHGVتوان از 
پاسخ به اين سوالات   استفاده كرد؟HIV درماني در مبتلايان به

 را در شرايط HIVو HGV تعامل بين دو ويروس بيشتريمطالعه
 وانيفرا بررسي هدف از اين تحقيق .كند طلب ميداخل بدن

 .بود در تهران HIVدر مبتلايان به عفونت  HGV عفونت فعال با
 گزارشي از ميزان  براي اولين بار در ايرانتحقيقبا انجام اين 

 ه استه شداي ارHIVدر مبتلايان به  HGVعفونت فعال  فراواني
 زمانهمو همچنين زمينه براي شناسايي مبتلايان به عفونت 

HIV/HGVر فراهم گرديد براي مطالعات بيشت .  

  اهروش مواد و
 مطالعه به :وع مطالعه نافراد مورد بررسي و) الف

 103 ينمونه پلاسماروي ) cross-sectional(صورت مقطعي 
 1384هاي تير تا مهر سال فاصل ماه  كه در حدHIVبيمار مبتلا به 

مراجعه  CD4/CD8 آزمايشبه سازمان انتقال خون جهت انجام 
اين افراد با دو روش اليزا و  HIVعفونت . فتانجام گر، كردند

  .ه بودتاييد شدسازمان انتقال خون   توسط همكارانوسترن بلات
لشمارش )ب روش  :+CD4هاي فوسيتن  ا  ب

ا استفاده از   دودمانيتكفلوسايتومتري دو رنگي و ب
(DAKO, Denmark) Anti-CD8, Anti-CD4, Anti-

CD3 ين نسبتيتع  CD4/CD8سپس  .صورت پذيرفت
با استفاده از دستگاه سل  )CBC( آزمايشات شمارش كامل خون

آميزي  رنگن خوي مطالعه ميكروسكوپي گسترههمچنين وكانتر 
 +CD4 هايفوسيتن تعداد ليه منظور محاسبهبشده با رنگ رايت 

  .انجام گرفت ميكروليتر خون هر در
  
  HGVتشخيص) ج

َ HGV ژن GenBankاز  :ساخت پرايمرها طراحي و
)Accession no: Ay488793(توالي حفاظت از  انتخاب شد و 

 و Beacon Desingerافزار  نرمكمك با Ns5aشده ناحيه 
 Mfold، سپس در برنامه طراحي شد پارامترهاي اجباري آن پرايمر

ساختار دوم آنها بررسي گرديد و پس از بررسي همولوژي در 
-'primer 1: 5 :اپرايمره ASM102V  با دستگاهBlast يبرنامه

TAAGAGAAGGTTAAGATTCC-3´ و primer 2: 5'- 

CAAGAGAGAACATTGAAGG-3'  در بخش كيت-

همچنين پرايمرهاي . ساخته شدند ،سازي سازمان انتقال خون
 كه قبلا گزارش  نيزHGV ژنوم  NCR-´5مربوط به توالي

-´primer1:5:  گرديدندتوليد نيز ]15[ گرديده بود

C G G C C A A A A G G T G G T G G A T G - 3  و ´
CGACGAGCCTGACGTCGGG-3´  primer 2:5´-  

 استخراج Tripure به روش RNA: RNAاستخراج 
ميكروليتر  250ليتري  ميلي5/1 ايزوله، بدين صورت كه در گرديد

 پس از ، افزوده شدTripure ميكروليتر محلول 750 پلاسما به
ديد ميكروليتر كلروفرم به اين مجموعه اضافه گر 200همژنيزاسيون 

  دقيقه نيز15به مدت  دقيقه در دماي آزمايشگاه انكوبه و 10آنگاه 
گراد يت سانيدرجه 4دور در دقيقه در دماي  13000در 

  ديگر منتقلايزولهسپس مايع شفاف رويي به . وژ شديميكروسانتريف
 ميكروليتر گليكوژن افزوده 5ميكروليتر ايزوپروپانل و  500به آن  و

 در 13000 دور زمايشگاه قرار گرفته سپس باآ ر دقيقه د10به مدت 
 يمرحلهآنگاه  .گراد سانتريفيوژ شد سانتيي درجه4دقيقه در دماي 
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 %75ليتر اتانول  ميليRNA 1و به رسوب  رويي دور ريخته شد
-  سانتيي درجه4در دقيقه دماي  10000 دقيقه با دور 5اضافه و 

 RNAن الكل رسوب  گرديد و پس از دور ريخت سانترفيوژدگرا
 دقيقه 10براي   حل وDEPCميكروليتر آب اثر داده شده با  20در 

تخليص   RNA.گراد قرار داده شد سانتيي درجه55در دماي 
گراد نگهداري  سانتيي درجه-70در   بعديلهحشده تا انجام مر

 2/0 و MMLV ميكروليتر آنزيم CDNA :12/0 توليد .گرديدمي
 RT-Mixميكروليتر محلول   5به  Rnase inhibitorميكروليتر 

 ميكروليتر 5و به آن  افزوده شد Random hexamer حاوي
RNA ميكروليتر روغن معدني روي اين   30 سپس هاضافه گرديد

  وگرفت  داخل ترموسايكلر قرارايزولهتركيب قرار داده شد و 
 ي درجه25:  به اين شرح اجرا گرديدCDNAساخت  يبرنامه

 ، درجه95 دقيقه و 60گراد  سانتيي درجه40 ، دقيقه15اد سانتيگر
   .  دقيقه5به مدت 

 ميكروليتر 3/0 وPCR-Mix  ميكروليتر PCR: 15انجام 
 ميكروليتر 30 پليمراز با يكديگر مخلوط شده سپس  Taqآنزيم

 CDNA ميكروليتر 5روغن معدني روي آن قرار گرفت و آنگاه 
دقيقه  5: سايكلر تحت برنامهدر ترمو و روي روغن ريخته شد

ثانيه،   45گراد  سانتييدرجه94( سيكل 45، گراد سانتييدرجه  95
و ) ثانيه  45گراد  سانتييدرجه 72 ثانيه، 45گراد  سانتيي درجه55

هاي  دقيقه، واكنش5گراد به مدت  سانتيي درجه72 يچرخهيك 
PCRانجام پذيرفت .  

ور الكتروفورز  بدين منظ:PCRآشكارسازي محصول 
آميزي اتيديوم برومايد انجام  در ژل آگاروز با رنگPCRمحصول 

  .شد
 HGVاز پلاسميد حاوي توالي  :هاي مثبتتاييد نمونه

)Biodiversity cat.No  CT-20 ( به عنوان كنترل مثبت استفاده
 و PCR-ELISAهاي مثبت با روش  نمونهو در نهايت هم شد

 Hepatitis(  آلمان Roche شركت هاي محصولاستفاده از كيت

G virus-primer and capture probe set Cat.No 1 859 
 PCR ELISA(DIG Detection Cat.No 1 965 و 374

هايي نمونه. ندالعمل كيت مورد تاييد قرار گرفت مطابق دستور)409
 1/0پس از كسر كردن جذب شاهد بيش از كه جذب نوري آنها 
    . د بود مثبت تلقي گرديدن

  
  نتايج

 بيمار تحت 103در طول اين مطالعه مشخص شد كه از 
  يعني)زن 3 و مرد 13(  نفر16 تعداد ،)زن22 و مرد 81(بررسي 
% 5/62 اين افراداز  و  هستند HGV RNAداراي %5/15معادل 

سلول در  500بيش از +CD4 فوسيت نشمارش ل) 16/10(
 سلول 500الي  200فوسيت بين نشمارش ل) 16/4(% 25 ميكروليتر،

كمتر از  +CD4فوسيت نشمارش ل) 16/2 (%5/12 در ميكروليتر و
   ).1ي  شمارهنمودار (دارند سلول در ميكروليتر 200
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-هم در مبتلايان به عفونت +CD4هاي فوسيتنتعداد ل -1نمودار 

  HIV/HGV زمان
  

بيشتر در افرادي است كه  HGVدر واقع فراواني عفونت 
 همچنين .رار دارندق HIVهفتگي باليني عفونت نيمرحلهدر 

 سال بيشتر 30-39در طيف سني  HIVو  HGVفراواني عفونت 
  ).2ي  شمارهنمودار(است 
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 دربين مبتلايان HGV طيف سني مبتلايان به عفونت فعال -2نمودار 

  HIVبه 
  

  بحث
 كننده به آزمايشگاه نفر از بيماران مراجعه103 يبا مطالعه

  برآوردي از1384 در حد فاصل تير تا مهر سالون تهران انتقال خ
 با توجه . صورت گرفتHIV در مبتلايان به HGVميزان فراواني

 معتادين تزريقيمطالعه ن اي  درHIVكه اكثر مبتلايان به  به اين
 درصدي كه در اين تحقيق گزارش گرديده 5/15 فراواني بودند

 در HGV RNA وانيفرا كه مطالعاتاست در مقايسه با ديگر 
 درصد گزارش 16-89بين معتادين به مواد مخدر تزريقي را بين 

هاي   از راهHGVاگرچه . نيستيي چندان بالافراواني ،]5[ اندكرده
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رسد موثرترين راه  به نظر ميوليگردد  منتقل ميHIVانتقال مشابه 
باز باشد انتقال ويروس انتقال جنسي به ويژه در مردان همجنس

 اعتقادات مذهبي و همچنين موانع يبه واسطهاما در ايران  ،]16[
 در انتقال ي مهمرفتار پرخطر تواند همجنسي نمييرابطه قانوني
HGV عامل مهمي در ممانعت از گسترش  كه شايد تلقي شود

  درHGV فراوانيبه هر حال اختلاف در ميزان . ويروس باشد
 در حساسيت و تواند ناشي از اختلافمطالعات مختلف مي

هاي افراد  و همچنين تفاوت در ويژگيPCR يشيوهاختصاص 
  استتفاوت در نتايج مطالعات مختلف ممكن . باشدمورد بررسي

در  و حساس ناشي از عدم استفاده از يك روش تجارتي استاندارد
اين تفاوت در ويژگي جامعه   علاوه بر.مطالعات مختلف باشد

اي در مطالعه .كن است اثرگذار باشدمطالعاتي تحقيقات مختلف مم
] 4[ بيشتر گزارش شده است HCV بوميدر نواحي  HGVفراواني

 در HGV ديگري حكايت از فراواني زياد يكه مطالعه در حالي
كه اين  و يا در حالي] 17[ كند مي HCV بومي غيرييك ناحيه

 مشابه هم HCV وHGVهاي انتقال تصور كلي وجود دارد كه راه
 ارتباطي بين وجود  و همكارانSmith ياست ولي در مطالعه

 . قرار گرفتن ديده نشدHGVو افزايش در معرض HCVعفونت 
 بودند در Anti-HCV كه دارايمثبت HIVبيمار  163نفر از  99

 نفر از 97 قرار گرفته بودند و همچنين HGVمعرض عفونت با 
 قرار HGVيز در معرض  بودند نAnti-HCV نفري كه فاقد 190

در   بررسي عوامل متعدد اجتماعي و اقتصادي.]18[ گرفته بودند
 عفونت در اهداكنندگان خون حاكي از آن است فراوانيرابطه با 

جوامع با فقر اقتصادي، نژاد سياه و   عفونت بيشتر درفراوانيكه 
در مورد   .]5[ باشدهايي كه سطح تحصيلي پاييني دارند ميجمعيت

. ابتلا به عفونت هم اختلاف نظر وجود دارد  سن بيمار ويبطهرا
 ولي ]19[ دجنس ربطي ندار  به سن وHGV RNA پيدايشميزان 

در مطالعات ديگري بيان شده است كه ابتلا به عفونت با سن بيمار 
راواني عفونت ف ما يمطالعه  در]20، 17[ ارتباط مستقيم دارد

HGV  وHIV در مطالعه،بود ل بيشترسا 30-39 در طيف سني  -

 در طيف فراواني كه در بوليوي صورت پذيرفته است بيشترين اي
 ما يك مورد يدر مطالعه . سال گزارش شده است20-39سني 

ولي به طور كلي .  سالگي ديده شد61در سن  HGVعفونت فعال 
در سن HGV RNA  فراوانيدر افرادي كه رفتار پرخطر ندارند 

نتايج اين مطالعه بيانگر  .]21[ شودكمتر ديده مي   به بعدسالگي  40
 عفونت نهفتگي باليني يمرحله در HGVاين است كه  فراواني 

HIV گونه تفسير كرد كه   توان اين، اين يافته را ميبيشتر است
 HGV بستگي به وجود سلول هدف ، ويروسRNAتشخيص 

 ]21[ فوتروپيك استن يك ويروس پان لHGV اگرچه كه .دارد

 از تعداد HIV عفونت يهاي پيشرفتهمرحله در لي به هر حالو
  بنابراين يا فرد عفوني بدونشود مي كاستهHGVهاي هدفسلول
بادي عليه ويروس توليد كرده باشد و پاسخ ايمني كه آنتي اين

 و يا ]22[ شودعفونت پاك مي ز امصونيت بخشي به آن داده باشد
تري هاي حساسروش بهولي كه فرد همچنان عفوني است  اين

 Viral negatine-strandتوان  مثلا مينياز است براي تشخيص

RNAتكثير ي را به عنوان واسطه )replication intermediat( 
تواند اين دليل ديگر مي. اي جستجو كردهستههاي تكدر سلول

 نزديك HIV غالبا به زمان ابتلا به HGVباشد كه چون ابتلا به 
كه در ابتداي عفونت  رسد اين تصور منطقي به نظر مي]23[ است
HIV ايمني صلاحيت كافي دارد همچون افراد سالمدستگاه كه ، 

سازي ويروس باشند و در نتيجه نيز قادر به پاك HIVمبتلايان به 
هاي پيشرفته مرحله در HGV  عفونت فعالفراواني كمتري از

HIVبايست فراواني بيشتري  البته با اين توضيح مي. شاهد باشيم
 شايد .ديده شود HIV يهاي پيشرفتهمرحله در Anti-E2هم از 

بادي در بيماران با ضعف  منفي كاذب تعيين آنتييبه دليل نتيجه
 در . گزارش نشده استگيري تا كنوننتيجه ايمني چنين دستگاه

 آزمايش سرولوژيك تشخيص سابقه برخورد با  كه هماين تحقيق
HGVعفونت فعال فراواني ما به بررسي ه است زيرام نگرفت انجا 

كه در مطالعات به عنوان يك عامل موثر در به  پرداختيم HGVبا 
به هر حال  . معرفي شده استHIVتاخيرانداختن پيشرفت عفونت 

شمارش ارتباط با  و HGVنتايج متناقضي در مورد فراواني
 ير مطالعهد.  وجود دارد مثبتHIV افراد+CD4هاي فوسيتنل

xiang هاي فوسيتن تعداد ل از افرادي كه%32 ]13[ و همكاران
CD4+ داشتند داراي عفونت با سلول در ميكروليتر 50 از كمتر 
HGVي بودند و اين در حالي است كه در مطالعه Bjorkman  و

 در افراد ايدزي كمتر از ساير HGV ويرميفراواني ]24[ همكاران
 با ]Kaiser  ]21 و يا گزارش شده است HIVمبتلايان به عفونت 

 HGVشان يك مورد عفونت فعال كه در مطالعات استناد به اين
سلول  10 كمتر از +CD4فوسيت نتعداد ل  باHIVدر بيمار مبتلا به

 به موازات كاهش HGVفرضيه پاك شدن ازاند  ديدهدر ميكروليتر
 ]22[ همكاران وVander Bij  را كه +CD4هاي تعداد سلول
 در  ماي لازم به ذكر است در مطالعه. قبول ندارند،اندبيان كرده
 سلول در ميكروليتر  123 كمتر از +CD4فوسيت ن لد تعدابيماران با

 يايهبه دليل محدوديت . تشخيص داده نشدHGVعفونت فعال 
هاي فوسيتن ما داشت از جمله بررسي مقطعي تعداد ليكه مطالعه

CD4+ هاي زمان سروكانورژن عفونت و عدم آگاهي ازHIVو  
HGVرغم دستيابي به اين نتيجه كه فراواني عفونت فعال  علي
HGV نهفتگي باليني عفونتيمرحله در افرادي كه در  HIV 
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 بر HGVتوانيم اين نتيجه را به اثرگذاري نميهستند بيشتر است 
- فوسيتنعكس كاهش تعداد ل  و يا بر+CD4هاي فوسيتنتعداد ل

- مرحله در HGV RNA و در نتيجه عدم تشخيص +CD4هاي 

قضاوت معقولي داشته  ،نسبت داده  HIV عفونت يهاي پيشرفته
 نهفتگي باليني يمرحلهدر  HGVفراواني بيشتر كه شايدولي باشيم 

 عفونت يهاي پيشرفتهمرحله در HGV RNA  فقدانبه دليل
HIV افراد در برخي افراد سالم و همچنين گروهي از . باشدHIV 
 دهدرخ مي HGV عفونت مستمر و طولاني مدت و فعال مثبت

 هنوز به درستي مشخص HGVعلت دوام طولاني مدت عفونت
اي كه در روسيه انجام پذيرفته است افزايش در مطالعه. نيست

sCD50 پلاسمايي به عنوان يك مهاركننده چسبندگي سلولي را 
ه دوام طولاني مدت و در نتيج HGVدليل پاسخ ايمني ضعيف به 

اين موضوع ارزش پيگيري بيشتر را دارد  .]23[ اندآن معرفي كرده
را موثر در به  HGVچرا كه در حال حاضر دوام طولاني مدت

ولي شايد  ]25[ دانند ميHIVتاخير انداختن پيشرفت عفونت 
 با صلاحيت زمانهم  HGVاساسا يك پاسخ ايمني ضعيف به 

 HGVگردد كه سبب مي HIVي مقابله با  ايمني برادستگاهكافي 
ني بيشتري داشته باشد ا طولاني، فراويدر برخي افراد با دوره بقا

شود بر يكي از ايرادهايي كه مي. ولي خود عامل موثر بر بقا نباشد
 HIV بيماران مبتلا به يبر بقا HGVبحث اثرگذاري عفونت فعال 

-50گينه بيسائو كه گرفت اين است كه چرا در آفريقاي غربي مثلا 
 طولاني مدت ي بقا]5[  هستندHGV درصد جامعه مبتلا به 40

HIVاثر  مختلف كه مطالعات  اينوجود با  . گزارش نشده است
 اندنشان داده در شرايط آزمايشگاهي را HIV بر HGVمهاري 

اما براي رد يا قبول نتايج حاصل از مطالعات  ]6، 14، 21، 23[
 ، مطرح استHGVبه سوالاتي كه پيرامون پاسخ  اپيدمولوژيك و

 بايست انجام شودمطالعات ايمونولوژيك در شرايط داخل بدن مي
ساز پرداختن به اين موضوع علمي در ايران اين تحقيق زمينه كه 
  . است

  
  گيرينتيجه

 HIVدر مبتلايان به G با توجه به اينكه بررسي شيوع هپاتيت
در ايران معتاين  HIVبه اكثر مبتلايان  صورت گرفته است و

فعال در مقايسه با ساير مطالعات  Gشيوع هپاتيت  باشندتزريقي مي
در HGV RNA  فراواني و باشدانجام شده در جهان بالا نمي

 HGV RNA فقداني نهفتگي بيماري احتمالا به واسطهيمرحله
  باشد پيشرفته بيماري مييدر مرحله

  
  رداني قدتشكر و

 برايي سازمان انتقال خون ايران از معاونت پژوهش
 فاطمه ، لادن طباطبايي،ها زهرا عطايي خانم از وحمايت مالي

 به خاطر  و مينا مقتدايي فرشته فردوسيان،، مهناز كواريرنجبر
 هاي تكنيكي و نظري كه در اين تحقيق داشتند قدرداني وكمك

 . شودتشكر مي
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