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چکیده
خیمی سلول هاي سیستم و بددر تشخیص و افتراق عفونت هاي داخل سلولی ADAاندازه گیري سطح سرمی آنزیم مقدمه:

و ایزوآنزیم هاي آن در معتادان ADAمورد استفاده قرار گرفته است. هدف از انجام این پژوهش تعیین سطح سرمی آنزیم ایمنی 
تشخیصی ساده، بعنوان یک مارکر و افراد سالم HBVو HCVمثبت در مقایسه با بیماران مبتلا به عفونت همزمان HIVتزریقی 

می باشد.سریع و ارزان
مثبت مراجعه کننده به مرکز مشاوره بیماري هاي HIVمعتاد تزریقی97روي ،تاریخی-از نوع کوهورتمطالعهاینروش ها:

Cو Bپس از نمونه گیري از این افراد، سرم آنها با استفاده از روش الایزا از لحاظ وجود هپاتیت رفتاري سنندج، انجام گردید. 

و براي تعیین فعالیت ایزوآنزیم ها از مهارکننده Giustiاز روش ADAفت. براي اندازه گیري فعالیت مورد بررسی قرار گر
EHNAافزار نرمازاستفادهاستفاده گردید. داده ها باSPSS گرفتند.قرارتحلیلوتجزیهمورد16
فعالیت آنزیم مثبت بود. HIVدر معتادان تزریقی Cو Bنتایج حاصل از مطالعه حاکی از شیوع بالاي ابتلا به هپاتیت یافته ها:

مثبت و HIV-HCVآدنوزین دآمیناز افزایش معنی داري را در سه گروه بیمار نسبت به گروه کنترل و همچنین در گروه هاي 
HIV-HBV مثبت نسبت به گروهHIV مثبت نشان می دهد. اختلاف بین گروه هاي بیمار در مورد ایزوآنزیمADA2نیز از

از در گروه هاي مورد مطالعه اختلاف معنی داري را نشان نداد.ADA1. فعالیت ایزوآنزیمp)>05/0(لحاظ آماري معنی دار بود
CD4طرف دیگر، تعداد سلول هاي 

مثبت نسبت به افراد HIV-HBVمثبت و HIV-HCVدر بیماران مبتلا به عفونت همزمان +
کمتر است.HIVمبتلا به 

با افزایش یافته است. HBVو HCVمثبت و بیماران مبتلا به عفونت همزمان HIVدر بیماران ADAالیت فعنتیجه گیري:
یک روش آزمایشگاهی بسیار ساده و ارزان است، ADAتوجه به نتایج حاصل از مطالعه و نیز با توجه به اینکه اندازه گیري 

HIVدر بیماران عفونت هاي داخل سلولی بویژه هپاتیت یک مارکر بیولوژیک حساس جهت بررسیبعنوان ADAاستفاده از 

مثبت توصیه می شود.
.+CD4مثبت، HIV-HCVمثبت، HIV-HBVمثبت، HIVآدنوزین دآمیناز، ایزوآنزیم، ، معتادان تزریقی: کلید واژگان

11/9/91پذیرش:7/9/91اصلاحیه نهایی:12/4/91وصول مقاله :
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مقدمه
HIV1اي ویروسی در بیمارانعفونت همزمان با بیماري ه

. )1-4(مثبت بدلیل راه مشترك انتقال آنها بسیار رایج است 
دار RNAیک ویروس C (HCV)عامل بیماري هپاتیت

ژنوتیپ6تاکنونکهباشدمی2ویریدهفلاوياز خانواده
و یکی از اصلی ترین راه هاي انتقال استشدهشناختهآن

یژه توسط سوزن آلوده آن از طریق سوراخ شدن پوست بو
HIVبا راه هاي انتقال HCV. راه هاي سرایت)5(است 

. چون این عوامل داراي شیوع فراوانی در )5(مشترك است 
این ویروس ها یک 3نقاط مختلف دنیا هستند، عفونت توام

رویداد شایع بوده و گزارشات فراوانی از این هم انتقالی 
زان عفونت توام این . با این وجود می)6-8(ذکر شده است 

. راه)6-8(ویروس ها در نقاط مختلف جهان متفاوت است 
وردهآفردریافتطریقازاین ویروسانتقالعمدههاي
جنسی آلوده، روابطهايحاوي سلولخونیهاي

رفتارهاي باافراديدرنیزوزنبهمرداز(خصوصاً
هاي سرسوزنازمشتركاستفادهجنسی) ونامتعارف

.)9(می باشد تزریقیمعتادانبیندردهآلو
برخی از مطالعات میزان شیوع و اثرات بالینی عفونت هپاتیت 

B)HBV را در بیماران (HIV مثبت مورد بررسی قرار
مثبت به میزان زیادي در HIVداده اند، بر این اساس افراد 

بوده و پاسخ آنها به درمان با HBVو HCVمعرض 
بعلاوه در بیماران ). 10-13(ار پائین است اینترفرون ها بسی

HIV مثبت تیتر آنتی بادي ضد هپاتیت کاهش یافته و
و15(احتمال ابتلاي آنها به هپاتیت افزایش خواهد یافت 

-HIV. احتمال مرگ بیماران مبتلا به عفونت همزمان )14

HBVبرابر بیشتر از افراد 17،در اثر بیماري هاي کبدي
یکی از آنزیمهاي 4آدنوزین دآمینازآنزیم .)16(عادي است 

1 human immunodeficincy virus

2 Flavi-viride

3 coinfection

4 Adenosine Deaminase (ADA)

) می باشد که با استفاده E.C.3.5.4.4هیدرولاز به شماره (
از NH3از یک مولکول آب باعث حذف مولکول 

آدنوزین و دزوکسی آدنوزین شده و آنها را به ترتیب به 
این آنزیم ).17(اینوزین و دزوکسی اینوزین تبدیل می کند

که در تمام ADA1اصلی می باشد؛ داراي دو ایزوآنزیم 
بافت هاي انسان وجود دارد و بیشترین فعالیت را در اکثر 

که ایزوفرم اصلی سرمی آنزیم ADA2بافت ها دارد و 
فعالیت . )18و19(ماکروفاژي دارد –بوده و منشا منوسیتی

که توسط هاي مختلفیبیماريدرADAسرمی 
ژها ایجاد هاي درگیر کننده ماکروفامیکروارگانیسم

گردند، مانند روماتوئید آرتریت، سل، لوپوس می
اریتروماتوز سیستمیک و ایدز افزایش می یابد. احتمالاً دلیل 

در این بیماریها تغییر در ADAاصلی تغییر فعالیت سرمی 
یکی .)20(فعالیت اجزاي درگیر در ایمنی سلولی می باشد

ه عفونت هاي از گروه هایی که در معرض خطر بالاي ابتلا ب
است 5ویروسی ذکر شده می باشند، جامعه معتادان تزریقی

. این در حالیست که ایران یکی از پر مصرف ترین )21(
نقاط مصرف کننده مواد مخدر بوده و بعلاوه مصرف 

. )22(تزریقی مواد مخدر در ایران بسیار رو به گسترش است 
وده را آل+CD4سلول هاي HIVویروسبا توجه به اینکه

کرده و سبب کاهش تعداد این سلول ها می گردد و 
HIVهمچنین با توجه به احتمال عفونت همزمان بیماران 

حاضر تاریخی-کوهورت، مطالعه HCVو HBVمثبت با 
CD4بمنظور بررسی ارتباط بین تعداد سلول هاي 

و فعالیت +
Adenosine deaminase total (ADAt) در بیماران

در HCVو HBVو HIVهمزمان ايهمبتلا به عفونت
و افراد سالم طراحی گردید تا در HIVمقایسه با مبتلایان به 

صورت امکان بتوان از آنها به عنوان یک مارکر بیوشیمیایی 
جهت کمک به تشخیص عفونت هاي پنهان در بیماران 

HIV.مثبت استفاده کرد

5 Injection Drug Users (IDU)
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مواد و روش ها
،تاریخی-رتکوهوبررسی در این مطالعه جامعه مورد 

مراجعه کننده به مرکز مشاوره معتادان تزریقی مردشامل
ديبیماري هاي رفتاري شهرستان سنندج، در فاصله زمانی 

مثبت HIV، بود. تعداد بیماران 1389خردادتا 1388ماه 
که در اثر استفاده نفر بوده 97وارد شده در این تحقیق 

بتلا شده مHIVمشترك از سر سوزن آلوده به عفونت 
نفر داوطلب که از نظر سن و جنسیت با 100بودند. تعداد 

بعلاوه، گروه بیمار همخوانی داشتند نیز وارد مطالعه شدند.
تمامی گروه هاي مورد مطالعه از نظر سن و مدت ابتلا به 
بیماري (در مورد گروه هاي بیمار) با هم همخوانی داشتند. 

B، هپاتیت HIVر ابتلا به این افراد شامل معتادان سالم از نظ

پس از ، پرسنل مراکز بهداشتی و دانشجویان بودند.Cو 
جلب رضایت این افراد براي شرکت در مطالعه، اطلاعات 
دموگرافیک این افراد جمع آوري گردید. افراد با شمارش 

CD4سلول هاي 
و نیز افرادي با 200cell/μکمتر از +

از مطالعه خارج شدند. HIVسال ابتلاء به 3سابقه بیش از 
بعلاوه بیماران با سابقه مصرف الکل، بیماران کبدي، دیابت 

مبتلایان به نارسایی قلبی و کلیوي وملیتوس، مبتلایان به سل
از مطالعه خارج گردیدند. 

نمونه هاي خون بصورت ناشـتا جمـع آوري شـدند. سـرم از     
خون کامل جدا شده و به منظور انجـام تسـت هـاي آتـی در     

°c70-    ذخیره شدند. از نمونه هاي خـون جمـع آوري شـده
CD4براي شمارش سلول هاي EDTAبا 

توسط دسـتگاه  +
FACS counter,Becton and)فلوســـایتومتري 

Dickinson,sanjes,ca).استفاده شد
نمونه سـرم  (Dia lab, Austria)با استفاده از کیت الایزا 

HIVبادي ضـد  افراد مورد مطالعه جهت تائید حضور آنتی 

مورد ارزیابی قرار گرفت. نمونـه هـاي مثبـت مجـدداً چـک      
,Biorad)شـده و در نهایـت توسـط روش وسـترن بـلات      

Segrate, Italy)    ابـتلا بـه   )23(مورد تائیـد قـرار گرفتنـد .
ــت    ــاي هپاتیـ ــت هـ  ــCو Bعفونـ ــز بـ ــک روش ه نیـ کمـ

,Diapro)ایمنولوژیک الایزا مـورد بررسـی قـرار گرفـت     

Italy)6نه هاي مثبت با استفاده از تست ریبـا . نمو(RIBA

Innogenetics, chent, Belgium)    مـورد تائیـد قـرار
گرفتند.

بررسی فعالیت آنزیم آدنوزین دآمیناز با استفاده از روش 
رنگ سنجی و بر اساس واکنش برتوله انجام گرفت. بدین 
صورت که آمونیاك آزاد شده از آدنوزین در اثر واکنش 

جاد یک کمپلکس رنگی اندوفنول می نماید که آنزیمی ای
بعداً توسط دستگاه اسپکتروفتومتر میزان جذب نوري این 
محلول سنجیده می شود. براي اندازه گیري ایزوآنزیم ها از 

ADA1که سبب مهار ایزوآنزیم EHNA7مهار کننده 

می شود استفاده گردید. فعالیت آنزیم بر اساس واحد در لیتر 
)U/L24(شد ) گزارش(.

-Kruskallجهت آنالیز آماري از آزمون هاي آماري 

wallis وTwo-way ANOVA test و با استفاده از
SPSSنرم افزار آماري  16 (SPSS Inc., Chicago)

براي مقایسه متغیرها در گروه هاي مورد مطالعه استفاده شد. 
بعنوان سطح معنی داري در نظر گرفته شد.p>05/0میزان 

ه هاي پژوهشیافت
ویژگی هاي دموگرافیک افراد شرکت کننده در 1جدول 

از میان افراد شرکت کننده در مطالعه را نشان می دهد. 
بودند، HIV%) تنها مبتلا به ویروس 14/38نفر (37مطالعه 

مثبت و HIV-HBVمبتلا به%) 93/30نفر (30در حالیکه 
میانگین . داشتندمثبت HIV-HCV%) نیز 93/30نفر (30

و HBVسن ابتلا در بیماران مبتلا به عفونت همزمان 
HCV ،34 25سال بود. هیچکدام از بیماران در سنین زیر

مورد بررسی قرار Cو Bسالگی جهت وجود هپاتیت 
تمام بیماران مرد مبتلا از تجهیزات تزریقی نگرفته بودند.

6 recombinant immunoblot assay (RIBA)

7 erythro-9-(2-hydroxy-3-nonyl) adenine
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وده و نفر از بیماران متاهل ب8مشترك استفاده کرده بودند.
همسران خود از طریق رابطه به HIVسبب انتقال ویروس 

وال شده بودند، اما همسران آنها از لحاظ ابتلا به هتروسکس

HBV وHCV .فر از بیماران سابقه رابطه ن13سالم بودند
).1وال در زندان یا خارج از آن را داشتند (جدول هموسکس

. ویژگی هاي دموگرافیک بیماران1جدول 

محل سکونت 
(شهر/ روستا)

رابطه جنسی 
کشوال/ (هتروس

هومو سکشوال)

سن شروع مصرف 
سال/ 25(کمتر از 
سال)25بیش از 

وضعیت زندگی 
(با والدین/ جدا از 

والدین)

سواد (زیر دیپلم/ 
بالاتر از دیپلم)

اشتغال تاهل
میانگین (دامنه -سن

سنی)
گروه مورد مطالعه

)37 /0( )7 /10( )32 /5( )32 /5( )37 /0( 5 5 )55-30 (35 HIVمثبت

)30 /0( )0 /1( )30 /0( )30 /0( )30 /0( 2 0 )55-25 (34 HIV-HBVمثبت

)30 /0( )3 /2( )28 /2( )29 /1( )30 /0( 3 3 )55-25 (34 HIV-HCVمثبت

CD4و تعداد سلول هاي ADA. فعالیت سرمی آنزیم 2جدول 
در گروه هاي مورد مطالعه+

گروههاي مورد مطالعه tADA (U/L) ADA1 (U/L) ADA2 (U/L) )CD4+)cell/µLمیانگین تعداد سلول هاي 

HIV+
a,d,e56/12±56/51 28/5±11/8 a,d,e58/12±46/43 a46/275±88/522

HIV-HBV+
b,d52/12±78/59 42/5±44/8 b,d26/13±41/51 b53/181±70/387

HIV-HCV+
c,e77/15±68/58 97/4±69/7 c,e38/15±99/50 c55/249±70/517

-HIV-HBVکنترل (

HCV¯(
a,b,c01/11±40/23 93/3±33/6 a,b,c78/9±45/16 a,b,c07/358±36/1741

انحراف معیار گزارش شده اند.±داده ها بر اساس میانگین 
)p>05/0یکسان در یک ستون داراي اختلاف معیار معنی داري با هم هستند (سمبولداده هایی با 
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بین معنی داريتحلیل هاي آماري اختلافبا استفاده از 
) که p>05/0مشاهده شد (ADAtچهار گروه بر اساس 

) a1نمودار(Error Barاین اختلاف را با توجه به نمودار 
HIVبا گروه +HIV-HCVمی توان به اختلاف گروه  +

و همچنین +HIVبا گروه +HIV-HBVو اختلاف گروه 
نسبت )سالم(غیر مواجههبا گروه +HIVاختلاف گروه 

نیز صادق بود ADA2ین شرایط در مورد ایزوآنزیم ام. دهی
آزمون اختلاف ین ا)، درحالیکه با استفاده از b1نمودار(

ADA1هاي مورد مطالعه بر اساس معنی داري بین گروه

). بعلاوه، بر اطلاعات نشان داده نشده استمشاهده نشد (
)، اختلاف معنی داري ANOVA)05/0<pاساس آزمون 

CD4سلول هاي بین تعداد 
در چهار گروه مورد مطالعه +

هاي ل). بر این اساس، تعداد سلو2بدست آمد (جدول 
CD4

HIV-HBVبا عفونت همزماندر گروه بیماران +

سالم داراي بیشترین غیر مواجههکمترین میزان و در گروه 
)، 2نمودار(Error Plotبا توجه به نمودار میزان خود بود.

بین سه گروه بیمار با گروه کنترل بر اختلاف معنی داري
CD4اساس تعداد سلول هاي 

ز ا).p>05/0مشاهده شد (+
CD4هاي طرفی بر اساس تعداد سلول

چهار گروه +
هاي تعداد سلول،1گروه ؛ مطالعاتی جدید ایجاد گردید

CD4
CD4تعداد سلول هاي ،2گروه ؛ 300کمتر از +

بین +
CD4ول هاي تعداد سل،3گروه ؛ 699تا 300

تا 700بین +
CD4تعداد سلول هاي ، 4گروه و 999

.1000بیش از +
ADAt ،ADA1انحراف معیار و میانگین فعالیت3جدول 

CD4را بر حسب تعداد سلول هاي ADA2و 
مورد +

، Error Plotدهد. با توجه به نمودار مطالعه نشان می
ADAtداري بین چهار گروه بر اساس اختلاف معنی

همچنین این اختلاف .)a3نمودار) (p>05/0مشاهده شد (
بین گروه هاي مورد مطالعه مشاهده شد ADA2در مورد 

). درحالیکه با استفاده از آزمون هاي آماري b3نمودار(
اختلاف معنی داري بین گروه هاي مورد مطالعه بر اساس 

ADA1) اطلاعات نشان داده نشده استمشاهده نگردید(.

CD4و ایزوآنزیم هاي آن بر حسب تعداد سلول هاي ADAفعالیت آنزیم معیار انحراف±. میانگین 3جدول 
+

tADA (U/L)ADA1 (U/L)ADA2 (U/L)تعدادمورد مطالعهگروههاي 

30025a48/11±05/62a,b05/6±48/10a36/13±65/51<1گروه 

70055b46/13±37/5684/4±64/7b71/13±73/48<2گروه<300

100017c41/14±28/52b64/3±01/6c00/14±26/46<3گروه<700

1000100a,b,c01/11±40/23a93/3±33/6a,b,c78/9±45/16>4گروه

گزارش شده اند.معیارانحراف±داده ها بر اساس میانگین 
)p>05/0یکسان در یک ستون داراي اختلاف معیار معنی داري با هم هستند (سمبولداده هایی با 
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حثب
را Cو Bنتایج مطالعه حاضر بوضوح شیوع بالاي هپاتیت 

. در جامعه معتادان تزریقی استان کردستان مشخص می کند
آمارها حاکی از کاهش سن مصرف مواد مخدر در جامعه 

. بعلاوه مصرف تزریقی مواد مخدر در ایران نیز )22(است 
ن ما نشا. نتایج مطالعه)22(روزبروز در حال افزایش است 

و عفونت هاي همزمانی HIVداد که میانگین سنی ابتلا به 
در اثر تزریق مواد مخدر در جامعه HCVو HBVنظیر 

موید نتایج سایر این موضوع که سال می باشد34کردستان 
. میزان )1و2و21و22(تحقیقات انجام گرفته در ایران است 

ازبیشتر% بود که 93/30در این مطالعه Bابتلا به هپاتیت 
% این بیماري در 8-10مبنی بر شیوع WHOگزارش 

HCV. همچنین شیوع )25-27(می باشدمعتادان تزریقی 

% 70کمتر از گزارش % بود که 93/30در این مطالعه 
WHO در مورد شیوع این ویروس در معتادان تزریقی

.)28-30(است 
روش هاي مختلف آزمایشگاهی جهت تشخیص ابتلا به 

یش اد دارند که از آنجمله می توان به افزوجوHIVعفونت 
CD4بار ویروسی، کاهش تعداد سلول هاي 

(لنفوسیت +
یاري رسان) و تشخیص حضور آنتی بادي ضد Tهاي 
HIV در سرم اشاره کرد. مطالعات انجام گرفته بر روي این

بیماران همچنین حاکی از افزایش فعالیت سرمی آنزیم 
اندازه . )31-33(اد سالم استآدنوزین دآمیناز نسبت به افر

گیري فعالیت سرمی آنزیم آدنوزین دآمیناز بعنوان یک 
تست کمکی در تشخیص بیماري هاي مربوط به سیستم 

نشان برخی نتایج . )34-36(ایمنی بسیار مورد توجه است
را بعنوان یک مارکر حساس ADAاند که می توان داده

د استفاده قرار بیولوژیک جهت عفونت هاي پیشرونده مور
داد، با این حال ابهام در زمینه اهمیت تشخیصی و پیش 

ممکن . )31و33(آگاهی این پارامتر همچنان پابرجاست
است وضعیت حاضر در زمینه عدم اطمینان به ارتباط 

مثبت به روش انجام HIVدر بیماران ADAکلینیکی 
ارتباط داشته باشد. ADAمطالعه و یا روش اندازه گیري 

نظیر ADAهاي مخصوص ها از مهار کنندهرخی از گروهب
EHNA که سبب مهارADA1 می گردد استفاده

ها را مورد این روش میزان فعالیت ایزوآنزیماند و باکرده
یگر از هاي ددر حالیکه گروه، )36(بررسی قرار داده اند

ها نظیر داکسی آدنوزین سوبستراي مخصوص ایزوآنزیم
اند ، استفاده کردهADA1ي مخصوص بعنوان سوبسترا

م بعنوان مهار کننده آنزیEHNAدر مطالعه حاضر از . )35(
کمک این هبADAهاي استفاده شد و فعالیت ایزوآنزیم

ماده مورد سنجش قرار گرفت. نتایج این مطالعه حاکی از 
مثبت بوده و این HIVدر بیماران ADAافزایش فعالیت 

, 33(قبلی در این زمینه مطابقت داردنتایج با نتایج مطالعات
همچنین نتایج این مطالعه ثابت کرد که هنگامی که . )31

مبتلا HCVیا HBVبیمار به عفونت هاي همزمان نظیر 
بیش از حالتیست که فرد فقط ADAباشد، افزایش فعالیت 

است. مطالعات قبلی در این زمینه ارتباط بین HIVمبتلا به 
را ADAمثبت و HIVدر بیماران عفونت هاي همزمان

مورد بررسی قرار نداده اند و این اولین مطالعه در این زمینه 
است که به بررسی چنین ارتباطی پرداخته است. تعداد 

CD4هاي سلول
یابد. با پیشرفت مراحل ایدز کاهش می+

CD4هاي همچنین بین تعداد لنفوسیت
ADAو فعالیت +

طوریکه با کاهش تعداد این بارتباط عکسی وجود دارد، 
دهد، رخ میHIVلنفوسیت ها که در طی پیشرفت مراحل 

.)37(یابدافزایش چشمگیري میADAفعالیت آنزیمی 
یت سیستم ایمنی بدلیل اختلال در فعالHIVبیماران مبتلا به 

ات شوند. مطالعهاي مزمن و عفونی میاغلب دچار بیماري
هاي عفونی کبد بویژه نشان دهنده شیوع بالاي بیماري

باشد مثبت میHIVدر بیماران Cو هپاتیت Bهپاتیت 
گزارشاتی مبنی بر افزایش فعالیت آنزیم در سرم . )13(

اي که هپاتیت ویروسی وجود دارد. مطالعهبیماران مبتلا به 
مثبت HBVو همکاران برروي بیماران Kaya Sتوسط 

در بیماران ADAانجام گرفته است، نشان داد که فعالیت 
بسیار بیشتر از بیماران با لود HBVبا بار ویروسی بالاي 

متوسط و پائین است. در حقیقت این گروه ثابت کرد که با 
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افزایش لود ویروسی فعالیت سرمی آنزیم نیز افزایش 
را بعنوان یک فاکتور ADAیابد. این گروه استفاده از می

پیشنهاد Bت مناسب جهت پایش بیماران مبتلا به هپاتی
تواند نشان دهنده میADAافزایش فعالیت .)38اند (کرده

افزایش فعالیت فاگوسیتوزي ماکروفاژها بوده و اطلاعات 
اکثر . )39و40مفیدي را در زمینه پاتوژنز هپاتیت ارائه دهد (

نیز Bمبتلا به عفونت پنهان با هپاتیت HIVبیماران مبتلا به 
در حال حاضر با HBVلا به تشخیص ابت. )10و13(هستند

گیرد. مطالعات هاي سرولوژیک صورت میاستفاده از تست
CD4اندکی در زمینه ارتباط تعداد سلول هاي 

HBVو +

اي در زمینه ارتباط تعداد وجود دارد اما تا کنون مطالعه
CD4لنفوسیت هاي 

HBVو HIVبا ابتلاي همزمان با +

انجام نشده است. در این مطالعه برآن شدیم تا ارتباط بین 
HIVرا در بیماران HCVو HBVعفونت هاي همزمان 

مورد بررسی قرار دهیم. ADAمثبت با فعالیت سرمی 
هاي حاصل از پژوهش حاضر نمایانگر کاهش شمارش یافته

CD4سلول هاي 
مثبت نسبت به افراد HIVدر بیماران +

نین نتایج نشان دهنده کاهش معنی دار تعداد سالم بود، همچ
و HCVاین سلول ها در بیماران مبتلا به عفونت همزمان 

HBV نسبت به افرادHIV مثبت بود. براي تعیین تغییر
، میزان فعالیت ایزوآنزیم هاي ADAفعالیت ایزوآنزیم هاي 

ADA1 وADA2 نیز با استفاده از روش کالریمتري
Giustiده مهار کننده و به کمک ماEHNA مورد بررسی

در بیماران ADA2قرار گرفت. نتایج نشان داد که فعالیت 
HIV-HBVوHIV-HCVمبتلا به عفونت همزمان 

مثبت و این بیماران نیز نسبت HIV، نسبت به بیمارانمثبت

به افراد سالم از افزایش معنی داري برخوردار است. همچنین 
CD4سلول هاي مشخص گردید با کاهش تعداد 

در +
بر میزان )سالم(غیر مواجههو )ربیما(مواجههايهگروه

فعالیت این ایزوآنزیم افزوده می شود. بنابراین با توجه به 
مطالب فوق می توان استنباط کرد که افزایش فعالیت 

ADA توتال که در گروه هاي بیمار مشاهده می گردد
ماران است. در این بیADA2مربوط به افزایش فعالیت 

ایزوآنزیم غالب در سرم بوده و بیشترین ADA2ایزوآنزیم 
فعالیت این آنزیم مربوط به سیستم لنفوسیت ماکروفاژ است.

CD4کاهش در تعداد سلول هاي 
می تواند منجر به فعال +

لیت آنزیم ). افزایش فعا41(سازي سیستم ایمنی گردد
عالیت سیستم توان به افزایش در فآدنوزین دآمیناز را می

با توجه به اینکه یکی از منابع اصلی . )42(د ایمنی ارتباط دا
ADA2 سرمی مونوسیت ها بوده و همچنین با علم به این

بمیزان مثبتHIVمطلب که این سلول ها در بیماران 
توان دلیل افزایش گیرند، میکمتري تحت تاثیر قرار می

ADA242(را در این موارد شرح داد(.
ج مطالعه حاضر نمایانگر این مطلب است که فعالیت نتای

ADA1هاي ارتباط معنی داري با تعداد سلولداراي
CD4

ADA1نمی باشد. همچنین در این تحقیق فعالیت+

در مثبت HIV-HCVو مثبت HIV-HBVدر بیماران 
مثبت و افراد سالم مورد بررسی قرار HIVمقایسه با بیماران 

در ADA1ان داد که فعالیتگرفته است. نتایج نش
هاي فوق الذکر از اختلاف معنی دار برخوردار نبوده گروه
است.
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CD4: تعداد سلول هاي 2نمودار
بیان شده است)mean ± SEM(داده ها بصورت مورد مطالعهبیمار و شاهد در گروه هاي +

)بیان شده استmean ± SEM(داده ها بصورت مورد مطالعهبیمار و شاهد گروه هاي ) در 1b(ADA2) و ایزوآنزیم 1aآدنوزین دآمیناز (: فعالیت آنزیم 1نمودار

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-0

7-
07

 ]
 

                             8 / 11

http://sjku.muk.ac.ir/article-1-1131-en.html


101محمد عبدي   

1392مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان/ دوره هجدهم /پاییز 

نتیجه گیري
CD4کاهش تعداد سلول هاي با توجه به

در بیماران +
HIV-HCV مثبت وHIV-HBV مثبت نسبت به افراد

HIVهمچنین افزایش فعالیت آنزیم ومثبت و افراد سالم
-HIVمثبت و HIV-HCVآدنوزین دآمیناز در بیماران

HBV مثبت نسبت به بیمارانHIV و نیز ارتباط این مثبت
ADAاندازه گیري فعالیت سرمی دو فاکتور با همدیگر

مارکر آزمایشگاهی نسبتاً ساده در صورت عدم بعنوان یک 
از پارامترهاي آزمایشگاهی پرهزینه، وقت گیر امکان استفاده

CD4و مشکل تري نظیر شمارش سلول هاي 
و تعیین بار +

بسیار مطلوب بوده و توسط این گروه پیشنهاد ویروسی 
گردد.می

شکر و قدردانیت
آزاد پژوهشی دانشگاهمعاونتمالیحمایتبامطالعهاین

ن مقالهاست. نویسندگاشدهانجاماسلامی واحد سنندج
به معاونتنسبتراخودقدردانیوتشکرمراتببدینوسیله
و پرسنل تمامی ویتمدیرتیز وآزاددانشگاهپژوهشی
مرکز مشاوره بیماري هاي رفتاري شهرستان سنندجبیماران 

پژوهشگرانباطرحایندر انجامراهمکارينهایتکه
.دارندمیابرازداشتند،
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