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 يهــاو عفونت کندیم ریهاي بدن را درگتمام ارگان بایاست که تقر کیستمیس یمنیخودا يماریلوپوس ب :زمینه و هدف

از  یبرخــ یکیســرولوژ تیوضــع یمطالعــه بــا هــدف بررســ نیــآن دخالــت دارنــد. ا شــرفتیپ ایــدر آغاز و  یروسیو

  سالم انجام شده است. تیمبتلا به لوپوس و جمع مارانیدر ب یروسیو يهاعفونت

 یم پزشــکدانشــگاه علــو دزیا قاتیدر مرکز تحق 1397 بهشتیتا ارد 1396از خرداد  یفیمطالعه توص نیا :روش بررسی

و  تیاز نظــر جنســ مبتلا نبــوده و یمنیخودا يمارینوع ب چیفرد سالم که به ه 70مبتلا به لوپوس و  ماریب 70 يرو رازیش

ر وجــود از نظــ زایــال يهــاتیپلاسما بــا اســتفاده از ک يها. نمونهدیانجام گرد ندداده شده بود قیتطب مارانیسن با گروه ب

اچ  روسیضــدو يبــادی، آنتC (HCVAb) تیــهپات روسیضد و يبادی، آنتB (HBsAg) تیهپات روسیو یسطح ژنیآنت

 G نیمونوگلوبـــولیو ا (EBV-VCA-IgG) بارنیاپشت روسیو دیکپس ژنیضد آنت G نیونوگلوبـولمی، ا(HIVAb) يو يآ

  شدند. یبررس (CMV-IgG) روسیتومگالوویضد سا

 65) و %100( 70 بیترتلوپــوس بــه مــارانیدر گروه ب EBV-VCA-IgGو  CMV-IgG یکیموارد مثبت سرولوژ ها:یافته

وپــوس ل مــارانیدر گــروه ب EBV-VCA-IgG ی) بــود. فراوانــ%4/81( 57) و %1/97( 68) و در گروه افراد سالم 9/92%(

هاي در نمونــه EBV-VCA-IgGو  CMV-IgGجــذب نــوري  زانی). مP=0.043از افراد سالم بود ( شتریب يداراطور معنهب

 یمنفــ HIVAbو  HBsAg از نظــر مارانیب ی. تمام)>0001/0P( بالاتر بود يداراطور معنهنسبت به گروه کنترل ب مارانیب

  داده شد. صی) مبتلا به لوپوس تشخ%4/1( ماریب کیتنها در  HCVAbبودند و 

و  CMVضــد  يهــايبادیآنت تــریبــالاتر بــودن ت زیو ن EBV-VCA-IgGبودن موارد مثبت  شتریبا توجه به ب گیري:نتیجه

EBV صــورت به مــارانیب نیــدر ا یروســیبــار وســنجش  رســدیبا گروه کنترل، به نظر م سهیلوپوس در مقا مارانیدر ب

 دارو کنترل شود. زیتجو اب شود،یم ادیآنها در خون ز زانیم کهیخواهد بود تا زمان دیمف يادوره

   .یروسیو يهاعفونتلوپوس،  ،تیهپات روس،یبار و نیاپشت روس،یتومگالوویسا :لیديک لماتک

 

  
 Systemic Lupus) تماتوزیار کیستمیلوپوس س

Erythromatosus, SLE) یک بیماري خودایمنی مزمن است که در  

  هاي ژنها علیه آنتیباديص سیستم ایمنی منجر به تولید اتوآنتیـاثر نق

  

شود. اتیولوژي بیماري لوپوس بسیار پیچیده و تظاهرات بالینی بدن می

و کند ا درگیر میهاي بدن رتقریبا تمام ارگانآن گسترده است و 

هاي پوستی، ریزش مو، التهاب اي از آسیبصورت کلینیکی دامنهبه

، درگیري اعصاب و (Hematocytopenia) مفصلی، هماتوسیتوپنیا

هاي مختلف بیماران لوپوس هاي داخلی در جمعیتآسیب به ارگان

  مقدمه

 
  

 

  101تا  93هاي ، صفحه2شماره  ،79دوره ، 1400اردیبهشت ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  اصیلمقاله 

 

  01/02/1400آنلاین:      23/01/1400پذیرش:      27/10/1399: ویرایش     20/10/1399دریافت:          چکیده
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              و همکاران پورآوا هاشم                      94

 
  101تا  93 ،2، شماره 79، دوره 1400 اردیبهشتی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

اما اغلب تواند در هر سنی ایجاد شود، لوپوس میگردد. مشاهده می

در زنان جوان شیوع شود و سال تشخیص داده می 15-45ن در سنی

اگرچه علت ایجاد این بیماري همچنان نامشخص  1- 3.بالاتري دارد

ژنتیکی، محیطی و  دهد که عواملاست، اما شواهد نشان می

هاي میکروبی داراي یک پتانسیل بالقوه جهت ایجاد لوپوس عفونت

 پاسخ در را بیماري به تمیزان حساسی میزبانی، هستند و فاکتورهاي

کورتیکواستروییدها و داروهاي کنند. می تعیین عوامل این به

بیماري لوپوس است هاي رایج ایمنی از درمان کننده سیستمسرکوب

هاي . بیماريباشدعفونت میبروز  ویژهبهکه همراه با عوارض فراوان 

جب مو آنها دوي هر زیرا هستند، شبیه عفونی و لوپوس از جهاتی

 اما نتیجه یکی ،شوندمی بدن ایمنی سیستم در التهابی هايواکنش

  4- 8.به آن است رساندن آسیب و نتیجه دیگري بدن از حفاظت

ها هاي خودایمنی، لوپوس بیشتر از سایر بیماريدر میان بیماري

بررسی شده اما نقش عوامل عفونی در ایجاد و پیشرفت آن همچنان 

افرادي که از نظر ژنتیکی مستعد  رسد درنظر میمورد بحث است. به

 هايایجاد پاسخ از طریق هاپاتوژن از این بیماري هستند، بسیاري

 توپاپی گسترش مولکولی، وسیله تشابهاتهکه ب ایمنی غیرعادي

(Epitope) شود، در بروز و پیشرفت ایجاد می هامکانیزم سایر یا و

ها و بین ویروس )ogyomolH(همولوژي  10و9و5.بیماري نقش دارند

تواند دهد که تشابهات مولکولی میها نشان میبادياهداف اتوآنتی

 11.باشد خودایمنیهاي بادي علیه بیماريآغاز کننده پاسخ آنتی

هاي پیچیده در آغاز و یا پیشرفت هاي ویروسی با مکانیسمعفونت

با  و دخالت دارند لوپوسهاي خود ایمنی از جمله بسیاري از بیماري

هاي ایمنی از یک سو و توانایی تغییر هر توجه به گرایش به سلول

عنوان ژن از سوي دیگر، بهکننده آنتیسلولی به یک سلول عرضه

در نظر گرفته  هاي خودایمنیعاملی بالقوه جهت ایجاد بیماري

هاي ویروسی در بیماران مبتلا به براین، شیوع عفونتافزون شوند.می

م یاز افراد سالم گزارش شده است و بسیاري از علالوپوس بیشتر 

 هايهاي ویروسی است. پاتوژنبیماري لوپوس نیز مشابه عفونت

هایی سلولی، برهمکنش داخل سیگنالینگ مسیرهاي طریق ویروسی از

 بیان به منجر دارند که (Toll-like receptor)لایک  تول گیرنده با

از  I نوع اینترفرون هايژن نبیا .شودمی I اینترفرون نوع هايژن

هاي خود ایمنی است و نقش هاي پاتولوژیک بیماريشاخص

مسیرهاي سیگنالینگ اینترفرون در ایجاد لوپوس نیز تایید شده 

تعدادي از هاي اپیدمیولوژیک بیانگر ارتباط بررسی 9و6.است

در این میان شواهد  و استلوپوس  بیماري هاي انسانی باویروس

ه خانواده هرپس ویروس و دو عضو مهم آن، ویروس زیادي علی

سایتومگالوویروس و  (Epstein barr virus, EBV)اپشتین بار 

(Cytomegalovirus, CMV) .ویروس ، وجود داردEBV  که یک

عنوان به کپسید و پوشش است داراياي دار دو رشته DNA ویروس

جهان را جمعیت  %95شود که حدود یک پاتوژن فراگیر شناخته می

از جمله مالتیپل  در چندین بیماري خود ایمنیآلوده کرده و نقش آن 

ید یو آرتریت روماتو (Multiple sclerosis)اسکلروزیس 

)rthritisaRheumatoid ( مطالعات  13و12و9و8.است به اثبات رسیده

 لوپوسدر بیماران مبتلا به  EBVنشان داده است که عفونت  پیشین

معیوب  هايدهنده واکنشتواند نشانکه می است المشایعتر از افراد س

 14و13.در این گروه از بیماران باشد EBV اختصاصی ضد ایمنی

به وفور در بیماران که است عوامل ویروسی  دیگراز  CMVویروس 

داري با تظاهرات اطور معنهشود و بمبتلا به لوپوس تشخیص داده می

 در ویروس این به لودگیعروقی بیماري لوپوس در ارتباط است. آ

 آن حال نیست، همراه خاصی عارضه با معمولا طبیعی ایمنی با افراد

 جدي عوارض بروز به تواندمی ایمنی مشکلات داراي در افراد که

 CMVگردد. این احتمال وجود دارد که آلودگی به ویروس  منجر

بتواند در پیشرفت بیماري لوپوس نقش داشته باشد و از سوي دیگر، 

را تجربه  CMVبیماران مبتلا به لوپوس فرم شدیدتري از عفونت 

ضد این ویروس در بیماران  IgGو  IgMبادي کنند. هر دو نوع آنتی

  16و15و13و12.مبتلا به لوپوس تشخیص داده شده است

، درگیري کبد و پیدایش خودایمنیهاي در افراد مبتلا به بیماري

نادر معمولا بدي یا سیروز نارسایی ک، هاي پیشرفته کبديبیماري

غیرنرمال بودن دهنده نشاناست، اما شواهد کلینیکی و بیوشیمیایی 

هاي بیمارياست.  در این گروه از بیماران قابل مشاهدهکبد فعالیت 

کبدي خود ایمنی مانند هپاتیت اتوایمیون، سیروز صفراوي اولیه، 

مهمترین ها وهپاتیت ویروسی و تغییرات القاء شده در اثر مصرف دار

این  17- 19.افراد استاین هاي کبدي در علت غیرنرمال بودن آنزیم

د با پاتوژنز نتوانهاي خانواده هپاتیت میویروس آیا موضوع که

مشخص طور دقیق هبد هنوز نهاي خودایمنی در ارتباط باشبیماري

و تولید اي از تظاهرات روماتولوژیکی دامنه اما ،نشده است

 B (Hepatitis Bهپاتیت هاي در افراد آلوده به ویروسها بادياتوآنتی
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Virus, HBV)  و هپاتیتC (Hepatitis C Virus, HCV)  تشخیص

 اکثر عامل HCVو  HBV هايویروس 20-22.داده شده است

با توجه به شیوع هستند و  جهان سراسر در مزمن و هاي حادهپاتیت

HBV  وHCV هاي رزیابی ویروسدر ایران و منطقه خاورمیانه، ا

 جمله لوپوس از از هاي خود ایمنیهپاتیت در بیماران مبتلا به بیماري

 ایمنی نقص ویروس تشخیص 23- 25.اهمیت خاصی برخوردار است

بیماران مبتلا  نیز در (Human immunodeficiency virus, HIV)انسان 

 هزمین در بزرگی هايچالش است، اما نادر جهان به لوپوس در سراسر

 دارد. امکان بروز انواع اختلالات وجود نادر همین موارد درمان

 در بیشتر وجود دارد و مطالعات HIV به مبتلا در بیماران خودایمنی

 را مهمی هايسرنخ تواندمی HIV عفونت و لوپوس بین ارتباط زمینه

باتوجه به  26- 28.بیاورد ارمغان به دو بیماري هر درمان به کمک براي

، HBVهاي ویروسق و فقدان اطلاعات کافی از وضعیت مطالب فو

HCV ،HIV ،EBV  وCMV  ،در بیماران ایرانی مبتلا به لوپوس

سرولوژیکی  آلودگی در نظر دارد براي اولین بار میزانمطالعه پیش رو 

مبتلا به  در بیمارانهمزمان  طوربهرا  شده بیانهاي عفونت ویروس

با گروه افراد سالم مقایسه کند. لوپوس بررسی و نتایج حاصله را 

تواند در اتخاذ اطلاع از پروفایل ویروسی این گروه از بیماران می

هاي بهداشتی و جلوگیري از پیشرفت بیماري همچنین درمان تصمیم

  موثرتر بیماران مفید واقع شود.

  

  
 1397 بهشتیتا ارد 1396از خرداد توصیفی -مقطعیاین مطالعه 

به درمانگاه کننده از میان افراد مراجعه لوپوسبیمار مبتلا به  70 روي

 روماتولوژي بیمارستان حافظ وابسته به دانشگاه علوم پزشکی شیراز

 گرفته کامل حال شرح و تاریخچه بیماران تمامی انجام شده است. از

گرفتند و  قرار روماتولوژیست دقیق معاینه سپس تحت و شد

 معیارهاي انجمن روماتولوژي امریکاطبق  در آنهابیماري  تشخیص

گیري استفاده حجم نمونه برابر جامعه آماري و روش نمونهانجام شد. 

در نهایت بیماران با آگاهی از  هاي در دسترس بود.از همه نمونه

 وارد مطالعه شدند. آگاهانهنامه رضایت دریافتهدف طرح و 

هیچ نوع بیماري خود ایمنی مبتلا نبوده فرد سالم که به  70، همچنین

عنوان و از نظر جنسیت و سن با گروه بیماران تطبیق داده شده بود به

خون  ml 5 از هر فرد بیمار و سالم، گروه کنترل در نظر گرفته شد.

 ,EDTA (Mediplus هاي حاوي ماده ضدانعقادمحیطی در لوله

China) ات ایدز وابسته به و به آزمایشگاه مرکز تحقیق گرفته شد

 RPMدر دور ها سپس نمونه دانشگاه علوم پزشکی شیراز منتقل شد.

 پلاسما پس از هاي. نمونهدقیقه سانتریفیوژ شد پنجبه مدت  3000

این  نگهداري شد. -C 70˚جداسازي تا زمان انجام آزمایش در فریزر 

است  مطالعه به تایید کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شیراز رسیده

 .شد برده کارهب افراد مشخصات حفظ جهت لازم تمهیدات و تمامی

گروه کنترل با استفاده سالم و افراد  مبتلا به لوپوس بیمارانهاي نمونه

ساخت شرکت  (ELISA kits, Dia.Pro, Italy) یزاهاي الااز کیت

Dia.Pro  از نظر وجود  شرکت سازندهایتالیا و مطابق با دستورالعمل

HBsAg، HCVAb  وHIVAb  باديآنتیهمچنین وجود IgG 

 IgGبادي آنتی و CMV (CMV-IgG)اختصاصی علیه ویروس 

 EBV (EBV-VCA-IgG)ویروس  ن کپسیدژآنتی اختصاصی علیه

منفی و مثبت از کنترل  هاتستدر تمامی  و مورد ارزیابی قرار گرفت

 SPSS software, version 21دست آمده توسط نتایج به .استفاده شد

(IBM SPSS, Armonk, NY, USA)  مورد بررسی و تجزیه و تحلیل

 معیارانحراف ±میانگین صورتبه توصیفی هايدادهآماري قرار گرفت. 

-Chiبا استفاده از آمار توصیفی (تعیین فراوانی/درصد) و  شدند و بیان

square testهاي بین دو گروه انجام گردید و سطح ، ارزیابی تفاوت

  در نظر گرفته شد. >05/0P دار روابطامعن

 

  
 و) %3/84زن ( 59شامل  لوپوسبیمار مبتلا به  70در این مطالعه 

مرد  12 و) %9/82زن ( 58فرد سالم شامل  70و ) %7/15( مرد 11

) که از نظر سن و جنسیت با گروه بیماران تطبیق داده شده 1/17%(

     مبتلا به لوپوس سنی بیماران دامنه. گرفتند رارق بررسی موردبود 

کنترل گروه محدوده سنی افراد  و 1/31±4/8سال با میانگین  18- 53

بیماران و بود. بین دو گروه  5/33±2/11سال با میانگین  20- 58

 داري مشاهده نشدااز نظر جنسیت و سن اختلاف معنکنترل 

)05/0P>(. در گروه  که داد نشان یزاتست الا از آمده دستهب نتایج

 CMV-IgGعامل  دو براي مثبت موارد بیماران مبتلا به لوپوس، میزان

که در حالی بوده است. %9/92و  %100ترتیب به EBV-VCA-IgGو 

  هایافته

 
  

  بررسیروش 
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تنها  HCVAbمنفی بودند،  HIVAbو  HBsAg تمامی بیماران از نظر

ه در گرو تشخیص داده شد. لوپوسمبتلا به ) %4/1(در یک بیمار 

-EBV-VCAو  CMV-IgGعامل  دو براي مثبت موارد کنترل میزان

IgG تمامی افراد گروه کنترل از نظر  بود و %4/81و  %1/97ترتیب به

HBsAg ،HCVAb  وHIVAb 1(جدول  منفی بودند(.  

و  HBsAg ،HCVAb ،HIVAbکه میزان آلودگی به درحالی

CMV-IgG راد سالم از بین دو گروه بیماران مبتلا به لوپوس و اف

-EBV، میزان آلودگی به )<05/0P( داري برخوردار نبودااختلاف معن

VCA-IgG داري بیشتر از افراد سالم بود اطور معنهدر گروه بیماران ب

)043/0P=( .  

 EBV-VCA-IgGو  CMV-IgG جذب نوريبراین، میزان افزون

 )>0001/0P( دارياطور معنهمبتلا به لوپوس ب هاي بیماراننمونهدر 

 CMV-IgGتیتر دار در ااختلاف معنکه بیانگر  بودگروه کنترل  از بالاتر

  ).1باشد (شکل بین دو گروه می EBV-VCA-IgGو 

  
  مبتلا به لوپوس و افراد سالم گروه کنترل مارانهاي ویروسی در بیو فراوانی عفونت : مشخصات دموگرافیک1جدول 

  عههاي مورد مطالگروه  متغیرهاي مورد بررسی

  نفر) 70(افراد سالم  نفر) 70( مبتلا به لوپوس مارانیب

  )17%/1(12  )15%/7(11 (%)مرد  جنسیت

  )82%/9(58  )84%/3(59 (%)زن 

  5/33±2/11  1/31±4/8 )میانگین ±معیارانحراف(سن 

HBsAg 0)%0(  0)%0(  

HCVAb  1)4/%1(  0)%0(  

HIVAb  0)%0(  0)%0(  

CMV-IgG  70)%100(  68)1/%97(  

EBV-VCA-IgG  65)9/%92(  57)4/%81(  

  
 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 هاي بیماران مبتلا به لوپوس و افراد سالم گروه کنترلنمونهدر  EBV-VCA-IgGو  CMV-IgGهاي تست (OD): جذب نوري 1 نمودار

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
1-

20
 ]

 

                               4 / 9

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-11201-fa.html


  

 97        سالم تیلوپوس و جمع  مارانیدر ب یروسیهاي وعفونت یبرخ یفراوان              

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2021 May;79(2):93-101 

  
  

هاي بافت همبند است که لوپوس یکی از انواع معمول بیماري

چند عاملی و تحت تاثیر عوامل ژنتیکی و ناشناخته و  آني اتیولوژ

اقتصادي است.  جنس، سن و وضعیت اجتماعی مانندمحیطی متعدد 

نفر به ازاي هر  15- 200هاي مختلف شیوع لوپوس در جمعیت

مطالعه بزرگ  یک براساسشود و نفر تخمین زده می 100،000

 جمعیت در وپوسل شیوع که در ایران انجام شده است، نگرجامعه

 برخی از 30و29.شودمیبرآورد نفر  000،100 هر درنفر  40 یایران

 سالم افراد در عفونی عوامل وسیلهبه موقت طوربه لوپوس هاينشانه

 و ایجاد در عفونی عوامل نقش وجود این با شوند،می ایجاد نیز

 جمله از عفونی عوامل .است بحث مورد همچنان آن پیشرفت

 القاء براي محوري عامل یک هاقارچ و هاانگل ها،باکتري ها،ویروس

پاتولوژیک  هايشاخص پیشرفت و ایجاد هستند و در خودایمنی

کننده داروهاي سرکوبمصرف  به توجه لوپوس موثر هستند. با

 ویژهبهآنها عوارض فراوان  و لوپوس به مبتلا بیماران درایمنی  سیستم

و بررسی میزان آلودگی  دقیق معاینات انجام ،عفونتدر افزایش بروز 

 رواز این 9و8و4.رسدمی نظربه ضروري افراد این به عوامل عفونی در

، HBV ،HCVهاي ویروسدر این مطالعه، میزان آلودگی سرولوژیک 

HIV ،EBV  وCMV  در بیماران ایرانی مبتلا به لوپوس مورد بررسی

  قرار گرفت.

جهان شایع  نقاط از یاريبس در هپاتیت هايبا ویروس عفونت

 دریافت است و فعال شدن ویروس در بیماران مبتلا به لوپوس پس از

در  31.دهد رخ است ممکن کننده سیستم ایمنیداروهاي سرکوب

 HBsAg تمامی بیماران ایرانی مبتلا به لوپوس از نظر مطالعه حاضر

وپوس از بیمار تایلندي مبتلا به ل 134در مطالعات مشابه،  .منفی بودند

بیمار  دومورد بررسی قرار گرفتند و آلودگی تنها در  HBsAgنظر 

 248در مطالعه دیگري که در ژاپن روي  31.) تشخیص داده شد5/1%(

هاي بیمار مبتلا به لوپوس تحت درمان انجام شده بود تمامی شاخصه

، HBsAg ،HBsAbاز جمله  HBVسرولوژیک و مولکولی عفونت 

HBcAb  وHBV-DNA که رد بررسی قرار گرفت و درحالیمو

HBsAg  شناسایی شده بود، اما بررسی سایر %8/0بیمار ( 2تنها در (

آلوده  HBV) به عفونت %5/16بیمار ( 41ها نشان داد که شاخصه

به همین دلیل پیشنهاد شده است که تمامی بیماران مبتلا به  32.اندبوده

لودگی به از شروع درمان اختصاصی از نظر آ پیشلوپوس 

 HBVبنابراین نقش بالقوه عفونت  هاي هپاتیت بررسی شوند.ویروس

هاي خودایمنی و شیوع عفونت در پاتوژنز لوپوس و سایر بیماري

HBV تر هاي دقیقدر بیماران مبتلا به لوپوس، اهمیت بررسی

  33و32.کنددر مناطق اندمیک را بیش از پیش پررنگ می ویژهویروسی به

نشان داده است که احتمال بروز  پیشین، مطالعات HBVبر افزون

نیز در بیماران مبتلا به لوپوس بیشتر از افراد سالم  HCVعفونت 

) %4/1(تنها در یک بیمار  HCVAbدر مطالعه حاضر،  20.است

و همکاران که فراوانی  Karakocکه با نتایج مطالعه  تشخیص داده شد

 به لوپوس تشخیص داده ) مبتلا%6/2را در یک بیمار ( HCVعفونت 

در جمعیت  پیشینهاي بودند مطابقت دارد. نتایج این مطالعه با یافته

و  Mowlaاي که توسط در مطالعه 34ایرانی نیز همخوانی دارد.

بیمار ایرانی مبتلا به لوپوس انجام شده بود،  124همکاران روي 

HCVAb ) و ژنوم %8/4در شش بیمار (HCV  بیمار  سهتنها در

) تشخیص داده شد که با وجود شیوع کمتر از یک درصدي 4/2%(

HCV  در جمعیت نرمال ایرانی، وضعیت آلودگی به این ویروس در

 35داري نداشت.اگروه سالم و گروه بیماران مبتلا به لوپوس تفاوت معن

در گروه بیماران  HCVمطالعاتی نیز وجود دارد که میزان آلودگی به 

اند. مثلا وضعیت آلودگی به این ر گزارش کردهمبتلا به لوپوس را بیشت

بیمار مصري مبتلا به لوپوس  98بیمار اسپانیایی و  134ویروس در 

درصد  36و22) گزارش شده است.%4/20( 20) و %13( 18ترتیب به

تواند به آن دلیل فراوانی بالاي این ویروس در بیماران مصري می

داراي بالاترین میزان شیوع  %24به میزان  HCVباشد که مصر با شیوع 

که در جمعیت نرمال اسپانیا، درحالی 37.در میان کشورهاي دنیا است

گزارش شده است، اما میزان شیوع این  %1/1فراوانی این ویروس 

با توجه به عدم وجود  39و38.است %3/0ویروس در ایران کمتر از 

تلا به در بیماران مب HCVدار بین میزان شیوع عفونت ااختلاف معن

صورت این ویروس چه بهرسد نظر میلوپوس و گروه کنترل، به

مشابهت  مانند آنچه که درصورت غیرمستقیم مستقیم و چه به

  نداشته باشد.در ایجاد بیماري لوپوس نقش دهد، رخ میژنیک نتیآ

 اغلب با این ویروس عفونت ، اگرچهHIVدر ارتباط با آلودگی به 

 با HIV عفونت اما همزمانی است، مراهه مختلفی هايبیماري با

تمامی  این مطالعهدر  41و40.است غیرمعمول بسیار لوپوس بیماري

و  Haxمنفی بودند که با نتایج مطالعه  HIVAb بیماران از نظر

  بحث
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بیمار مبتلا به لوپوس  602را در  HIVهمکاران که شیوع عفونت 

بیمار  11ه شد بیاندر مطالعه  42بررسی کرده بودند مشابهت دارد.

براین، در مطالعه افزونرا نشان داده بودند.  HIV) عفونت 59/1%(

 دوبیمار مبتلا به لوپوس انجام شده بود تنها  182دیگري که روي 

هایی نیز با این وجود گزارش 43.مثبت بودند HIVبیمار از نظر عفونت 

وجود  HIVم لوپوس در بیماران مبتلا به عفونت یاز بروز علا

فرد مبتلا به  5186و همکاران با مطالعه روي  Virot 45و44و41و40.دارد

HIV بیمار نشان دادند که یکی از  36هاي خودایمنی را م بیماريیعلا

 HIV عفونتفراوانی مشابه بودن  45آنها مبتلا به بیماري لوپوس بود.

دهنده این مطلب است نشانگروه کنترل  ولوپوس  مبتلا به در بیماران

صورت غیرمستقیم در صورت مستقیم و چه بهویروس چه به که این

در میان عوامل ویروسی دخیل در پاتوژنز  4د.ایجاد لوپوس نقش ندار

بیشتر از سایر  CMVو  EBVهاي بیماري لوپوس، نقش ویروس

هاي آن شیوع ها مورد بررسی قرار گرفته و یکی از علتویروس

هاي خودایمنی ه انواع بیماريها در بیماران مبتلا ببالاي این ویروس

ها در بادي ضد این ویروسدر عین حال شیوع بالاي آنتی 46- 49.است

 خودایمنی هايبیماري آنها با ارتباط تا شده افراد سالم جامعه موجب

افراد  %90شود که بیش از می زده نیتخمباشد.  برانگیزبحث هنوز

دهنده تماس نشانرا دارا باشند که  EBVهاي ضد باديسالم آنتی

در مطالعه پیش رو،  50و47و14.این افراد با این ویروس است پیشین

EBV-VCA-IgG  از افراد سالم  %4/81از بیماران لوپوس و  %2/92در

داري برخوردار بود. نتایج امشاهده شد که بین دو گروه از اختلاف معن

آنها  14و همکاران همخوانی دارد. Jamesهاي مطالعه حاضر با یافته

فرد سالم را مورد بررسی قرار دادند  392بیمار مبتلا به لوپوس و  196

-EBV-VCAو به این نتیجه رسیدند که فراوانی افراد مثبت از نظر 

IgG داري برخوردار است و فراوانی آن ابین دو گروه از اختلاف معن

 باديدر گروه بیماران بیشتر است. همچنین در اکثر مطالعات، تیتر آنتی

داري اطور معنهمبتلا به لوپوس ب هاي بیماراننمونهدر  EBVضد 

است که با نتایج این مطالعه مطابقت  بوده گروه کنترل از بالاتر

 بین ارتباط سرولوژیک در تضاد با این نتایج، شواهد 51- 53و48.دارد

 و IgG هايبادياستفاده از آنتی با بیماري لوپوس و EBV عفونت

IgM هاختصاصی علی EBV-VCA  در چندین مطالعه مورد بررسی

 هاباديآنتی میزان شیوع داري درامعن تفاوت هیچگونه و قرار گرفته

بادي در بیماران و افراد سالم، علیرغم بیشتر بودن فراوانی آنتی بین

علت تواند بهاین موضوع می 54-56.گروه بیماران، مشاهده نشده است

در جمعیت سالم باشد که  EBVضد  IgGهاي باديشیوع بالاي آنتی

داري را کاهش داده است. اها به سطح معنامکان رسیدن اختلاف

 شده، بررسی بیماران به تعداد تواندمی نتایج در هابراین، تفاوتافزون

 مطالعه، مورد هايویروس ژنوم و نوع در تفاوت جغرافیایی، منطقه

 بیماران اي و ژنتیکزمینه هايبیماري وجود عدم یا وجود کیت، نوع

  باشد. مرتبط

 اغلب در نهفته و العمرمادام عفونت به منجر که CMV عفونت

 يماریب دکنندهیتشد عوامل از گرید یکی عنوانبه شودیم هاانسان

 افراد 60- 90 که شده زده نیتخم 57.شودیم گرفته نظر در لوپوس

ده تماس دهنرا دارا باشند که نشان CMV ضد يهايبادیآنت سالم

 که يشاهد نیمهمتر 47.این افراد با این عامل ویروسی است پیشین

 يبالا تریت وجود کندیم دییتا را لوپوس و CMV نیب ارتباط

 حاضر، مطالعه در. است مارانیب نیا در CMV ضد يهايبادیآنت

CMV-IgG سالم افراد %1/97 و لوپوس به مبتلا بیماران %100 در 

 تریت اما نبود، برخوردار يدارامعن اختلاف از که شد داده صیتشخ

. بود کنترل گروه از شتریب يدارامعن طورهب مارانیب گروه در يبادیآنت

 فراوانی نیب يدارامعن اختلاف همکاران و Chen مشابه، مطالعات در

 به مبتلا بیماران در CMV ضد یاختصاص IgM و IgG هايباديآنتی

 در يبادیآنت تریت کهیدرحال ردندنک مشاهده کنترل گروه و لوپوس

 جینتا با که بود کنترل گروه از شتریب يدارامعن طورهب مارانیب گروه

 توسط که يامطالعه در نیهمچن 57.دارد مطابقت روشیپ مطالعه

Barzilai همکاران انجام شده بود، سطوح افزایش یافته  وCMV-IgG 

در تضاد با  48شد.سرم بیماران مبتلا به لوپوس تشخیص داده  در

و همکاران حاکی از وجود یک اختلاف  Riderهاي مطالعه ما، یافته

بین گروه بیماران و  CMVبادي ضد دار در میزان موارد مثبت آنتیامعن

 IgG باديدر بیماران مبتلا به لوپوس، سطوح بالاتر آنتی 58کنترل بود.

 ستمیس 59.استها در ارتباط باديبا افزایش میزان اتوآنتی CMV ضد

 رواز ایندارد،  يشتریب تیمبتلا به لوپوس فعال مارانیدر ب یمنیا

 يهاروسیو ياز جمله آن دسته که برا ياخاطره يهاسلول یتمام

CMV  وEBV از خود نشان  يشتریب تیفعال زیهستند ن یاختصاص

خواهد شد.  دیتول زین يشتریب يهايبادیآنت جه،یخواهند داد و در نت

 يتا حدود تواندیم يبادیآنت تریت ماران،یگروه از ب نیدر ا نیابنابر

 يبادیآنت تریکه ت يدر موارد رواز ایندهنده مثبت کاذب باشد. نشان
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از جمله  یمنیخودا يهايماریمبتلا به ب مارانیب تیمهم است، وضع

در  مارانیب ریصورت خاص و متفاوت از سابه دیلوپوس با يماریب

 توانندمی EBV و CMV هايبراین، ویروسافزون د.نظر گرفته شو

 مصرف بنابراین بمانند، باقی بدن هايسلول در خفته صورتبه

 مجدد فعالیت به منجر تواند می ایمنی سیستم کننده سرکوب داروهاي

 بیمار براي ناخوشایندي عواقب به نوبه خود که شود هاویروس این

 يبادیبالاتر آنت تریموارد مثبت و ت شتریب یفراوان گر،ی. از طرف ددارد

 يهاانجام تست رواز این ،باشد یکیژنیعلت تشابهات آنتبه تواندیم

نقش  تواندیم ايدوره صورتبه یروسیو سنجش بار و یمولکول

 شدن فعال صورت در تا کند کمک پزشکان و به مکمل داشته باشد

 هاروسیو نیکه ا . از آنجاگردد تجویز مناسب داروي ها،ویروس این

 تیز اهمیحا یمنیسرکوب ا يکننده داروهاافتیدر مارانیدر تمام ب

نظر مهم به يماریب شرفتیاز پ يریاست، توجه به آنها جهت جلوگ

  .رسدیم

-EBVدار بین فراوانی موارد مثبت اوجود اختلاف معنبا توجه به 

VCA-IgG و بالا  بین دو گروه بیماران مبتلا به لوپوس و افراد سالم

در گروه بیماران در  EBVو  CMVهاي ضد باديبودن تیتر آنتی

 در هانتیجه گرفت که این ویروس توانمقایسه با گروه کنترل می

براین، نقش تشابهات افزون .دارند دخالت لوپوس بیماري پاتوژنز

ژنیکی این دو ویروس در بروز و پیشرفت لوپوس از اهمیت آنتی

رو از اینت و نباید از نظر دور نگاه داشته شود. بسزایی برخوردار اس

 ،HBV، HCV، HIV هايویروس ژنوم ژنتیکی آنالیز شودمی پیشنهاد

CMV و EBV تا گیرد قرار مدنظر بعدي مطالعات در انسانی ژنوم و 

 به است ممکن طریق بدین. شود مشخص احتمالی ژنتیکی تشابهات

 شوند اتوایمیون پاسخ به رمنج که یافت دست ویروس از توپهاییاپی

و  کنترل جهت به عنوان اهداف دارویی تواندبه نوبه خود می که

نقش  با توجه به اینکه. گیرد مورد استفاده قرار لوپوس درمان بیماري

بیماري لوپوس  تشدید یا ایجاد عوامل عفونی و اثرات منفی آنها در

افزایش  با آتیانجام مطالعات نشده است،  مشخص خوبیهنوز به

 به تواندمی کنترل و بیماران مبتلا به لوپوس گروه دو تعداد هر

  .کند کمک بهتري گیرينتیجه

 تعیین"این مقاله حاصل طرح تحقیقاتی تحت عنوان : سپاسگزاري

مبتلا  مارانیدر ب EBVو  HBV ،HCV ،HIV ،CMV يهاعفونت یفراوان

شیراز در سال  مصوب دانشگاه علوم پزشکی "سالم تیو جمع لوپوسبه 

باشد که با حمایت مرکز تحقیقات می 97- 01- 59- 18135با کد  1395

  .ایدز دانشگاه علوم پزشکی شیراز اجرا شده است
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Background: Systemic lupus erythematosus is a systemic autoimmune disease that 

affects almost all organs of the body, and viral infections are involved in its 

development and progression. The present study aimed to evaluate the serological 

status of some viral infections in patients with systemic lupus erythematosus and a 

healthy population. 

Methods: This descriptive study conducted from May 2017 to April 2018 at Shiraz 

HIV/AIDS Research Center, Shiraz University of Medical Sciences, Shiraz, Iran on 70 

patients with systemic lupus erythematosus and 70 healthy individuals who had no 

autoimmune diseases and were matched with the patient group for age and sex. All 

patients had active records and were routinely visited in rheumatology clinic of Hafez 

hospital, affiliated with Shiraz University of Medical Sciences. The evidence of active 

disease was assessed by the physicians of this practice according to the American 

College of Rheumatology criteria. Peripheral blood samples were collected in tubes 

containing EDTA and centrifuged at 3000 rpm for 5 min. The plasma of study 

participants was evaluated for HBsAg, HCVAb, HIVAb, EBV-VCA-IgG, and CMV-

IgG using a commercially available ELISA kit. 

Results: The seropositivity of CMV-IgG and EBV-VCA-IgG in the systemic lupus 

erythematosus group was 70 (100%) and 65 (92.9%), and in healthy individuals was 68 

(97.1%) and 57 (81.4%), respectively. The prevalence of EBV-VCA-IgG in the 

systemic lupus erythematosus group was significantly higher than healthy ones 

(P=0.043). The optical density (OD) of CMV-IgG and EBV-VCA-IgG in patients with 

systemic lupus erythematosus was significantly higher than in healthy individuals 

(P<0.0001). All patients with systemic lupus erythematosus were negative for HBsAg 

and HIVAb, but HCVAb was detected in 1 (1.4%) patient. 

Conclusion: Considering the higher frequency of EBV-VCA-IgG and the higher titer 

of antibodies against CMV and EBV in patient groups compared to healthy individuals 

group, it seems that periodical assessment of viral load in patients with systemic lupus 

erythematosus will be beneficial to prescribe medication by physicians if it is needed. 
 

Keywords: cytomegalovirus, epstein-barr virus, hepatitis, lupus, viral infections. 
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