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چکیده

زمینه و هدف: ويروس HGV عضو خانواده فلاوي ويريده و داراي ژنوم RNA می‌باشد و از نظر شباهت ترادف هاي نوكلئوتيدي و اسيد آمینه‌ای به HCV شباهت زيادي 
دارد. اين ويروس به دليل توانايي درگيري لنفوسيت ها براي طولاني مدت اين امكان را داشته تا در ايجاد و يا پيچيده كردن عوارض باليني مبتلايان به سرطان خون 

نقش داشته باشد؛ بنابراين در این مطالعه میزان شیوع عفونت ویروس‌های HBV ،HGV و HCV در مبتلایان به سرطان‌های خون مورد بررسی قرار می‌گیرد.

مواد و روش‌ها: برای بررسی میزان شیوع عفونت‌های ویروسی HBV ، HGV و HCV در بیماران مبتلا به انواع سرطان‌های خون و افراد سالم نمونه‌های خون محیطی به همراه 
EDAT، از 100 بيمار و 110 فرد سالم كه در شهرهاي جنوب استان فارس شامل لار، لامرد و گراش ساكن بودند در طی سال‌های 87-1385 جمع آوری و پلاسمای مورد نظر از 
آن‌ها استخراج گردید و سپس توسط آزمایش‌های سرولوژي )ELISA( و مولكولي )PCR و RT-PCR( در مراکز تحقیقات هماتولوژی و پيوند اعضاء بیمارستان نمازی، دانشگاه علوم 

پزشکی شیراز مورد بررسی قرار گرفت. همچنين ميزان نقش فاكتورهاي خطرساز در ايجاد عفونت ویروس‌های فوق مورد تحليل آماري قرار گرفت.

نتایج: آنتي بادي ضد آنتي ژن E2 ويروس HGV در 5% از مبتلايان به سرطان خون و 1/1% از افراد سالم تشخيص داده شدند. ويرمي ويروس HGV در 2% از بيماران 
 .)p=0/037( در ميان افراد بيمار و سالم مشاهده گردید HGV مبتلا به سرطان خون شناسايي شد. همچنین تفاوت معنی دار ميان شیوع آنتي بادي ضد ويروس
سرواپيدميولوژي آنتي بادي ضد ويروس HCV در 7% از مبتلايان به سرطان خون شناسايي گرديد. همچنين شيوع مولكولي ژنوم HCV در 4 بيمار مورد بررسي 
شناسايي گرديد. میان ويرمي HCV در افراد بیمار در مقایسه با افراد سالم تفاوت معنی دار )p=0/02( مشاهده گردید. از طرف ديگر ويرمي ويروس HBV در 2 بيمار 

مورد بررسي شناسايي شد.

 HCV و HGV نتيجه گيري: در این بررسی که برای اولین بار از نوع خود در بیماران مبتلا به سرطان خون در جنوب استان فارس انجام می‌شد بر وجود سابقه عفونت
در مبتلايان به سرطان خون دلالت داشت. البته با توجه به عدم مطالعه عفونت اين ويروس در بيماران ساير نقاط كشور، انجام طرحي مشابه در اين نقاط پيشنهاد 

می‌گردد.

C ویروس هپاتیت نوع ،B ویروس هپاتیت نوع ،G کلمات کلیدی: سرطان خون، ویروس هپاتیت نوع

مقدمه 

   ويروس هپاتیت نوع HGV) G( با عنوان GBV-C نیز شناخته می‌شود. 
ویروس HGV که در سال 1995 کشف گردید. اولين بار عامل آن از 
خون یک جراح که در سال 1950 به هپاتیت ایکتریک حاد مبتلا شد 
بود شناسايي شد )1 و 2(. ويروس HGV عضو خانواده فلاوي ويريده 
)Flaviviridae( و داراي ژنوم RNA می‌باشد و از اين بابت به ويروس 
هپاتیت نوع HCV) C( و از نظر شباهت ترادف هاي نوكلئوتيدي و 
اسيد آمینه‌ای نيز به كيديگر شباهت زيادي دارند. همچنين کشف 
ویروس HGV اولين بار در شرايط آزمايشگاهي از طریق کلن نمودن 

تصادفی ژنوم HCV امكان پذير گرديد )3-5(.
   تشخیص حضور اين ويروس در نمونه‌های باليني از دو طريق شناسايي 

ژنوم HGV با روش حساس و دقيق RT-PCR ساده يا دوگانه و روش 
سرولوژیکی تعيين عيار آنتي بادي ضد گليکوپروتئین پوششی E2 ویروس
)Anti-E2Antibody( صورت می‌گیرد )5 و 6(. با روش‌های فوق محققين 
توانسته‌اند ميزان شيوع و ميزان نقش احتمالي اين ويروس در افراد و 
بیماری‌های مختلف را تعيين كنند. به طور کلی عفونت HGV در جوامع 
مختلف از شيوع متفاوتي بين 10-1 درصد در دنیا برخوردار می‌باشد 
)8-6(. البته اين ميزان شيوع در افراد با بیماری‌های زمینه‌ای مختلف و در 
معرض عوامل خطرساز از جمله ميزان رعايت مسائل بهداشتي گوناگون 

می‌تواند بيشتر باشد )2 و 4 و 8-11(.
   اين ويروس با مکانیسم ناشناخته به مدت زیادی در بدن فرد آلوده باقی 

ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
* نويسنده مسئول: دانشکده پزشکی، واحد کازرون، دانشگاه آزاد اسلامی، فـارس، ایـران. 
 Email: bagheri_kbz@yahoo.com                            0711-8323702 :تلفن

تاريخ پذيرش مقاله: 1390/6/18 تاريخ دريافت مقاله: 1390/4/13

تعيين میزان شیوع مولكولي و سرولوژیكي عفونت ویروس‌های هپاتیت نوع B، C و G در مبتلایان به سرطان خون در جنوب استان فارس

G و C ،B
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می‌ماند و تا کنون نقش دقيق و مستقيم آن در ایجاد بیماری مشخصي 
Orphan( اثبات نشده است و در حال حاضر به عنوان یک ویروس يتيم

Virus( شناخته می‌شود )2 و 11(.
   اين ويروس می‌تواند از طریق انتقال خون و فرآورده‌های خونی منتقل 
شود. گروه‌های در معرض خطر ابتلا به HGV گیرندگان مکرر خون، 
مبتلايان به انواع نقص‌ها و سرطان‌های خون، معتادین تزریقی، گیرندگان 
پیوند، تماس جنسی با شرکای جنسی متعدد و نوزادان متولد شده از 
مادران آلوده به ويروس می‌باشند )8-12(. از ميان اين افراد مبتلايان به 
سرطان خون به دليل گستردگی زیاد در مردم جهان )خصوصاً افراد بالغ( 
مورد توجه محققان قرارگرفته است )7 و 13 و 14(. سرطان خون در اثر 
عدم فعالیت طبیعی گلبول‌های قرمز خون و یا پلاکت‌ها ایجاد می‌شود. 
بیماری سرطان خون از دیدگاه کلی به دو گروه حاد )Acute( و مزمن 

)Chronic( تقسیم بندی می‌شود )1 و 16-18(.
   بنابراین در این تحقیق میزان شیوع سرولوژكيي و مولكولي عفونت 
ویروس‌های هپاتيت از طریق تعیین میزان آنتي بادي ضد ویروس‌های فوق 
با آزمایش‌های الیزا )ELISA( و تعیین وجود ويرمي اين ویروس‌ها با روش

RT-PCR و PCR در بيماران مبتلا به سرطان‌های خون شهرستان‌های 
جنوب استان فارس در حضور گروه كنترل پرداخته می‌شود.

مواد و روش‌ها

   بیماران و نمونه‌ها: تعداد 100 بيمار که سرطان خون در آن‌ها تاييد 
شده بود و در طی دو سال از شهرستان‌های لار و لامرد جمع آوري شده 
بودند و همچنین از میان مراجعه کنندگان به انتقال خون اين شهرستان‌ها 
نيز تعداد 100 نفر به صورت تصادفی به عنوان گروه كنترل انتخاب شدند. 
از بيماران و افراد گروه كنترل كي نمونه خون حاوي EDTA جمع آوری 
و در این مطالعه شرکت داده شد. پلاسما هر كي از نمونه‌های خون جمع 
آوری شده پس از جداسازي در فریزر 70- درجه سانتی‌گراد تا زمان انجام 

آزمایش‌ها نگهداری شدند.
   تعداد 57 نفر از اين بيماران به سرطان خون حاد و بقیه 43 نفر به 
سرطان خون مزمن مبتلا بودند. از میان 100 بیمار مبتلا به سرطان خون 
72 نفر مرد و 27 نفر زن با میانگین سنی 38 سال و از میان 110 نفر گروه 
کنترل 69 نفر مرد و 41 نفر زن با میانگین سنی 40 سال وجود داشتند. 
برای هر بیمار نيز یک فرم پرسشنامه با مشخصاتی از قبيل: سن، جنس، 
وضعیت تأهل، سطح تحصیلات، شغل، استعمال دخانیات، دریافت خون، 
دریافت پیوند مغز استخوان، اعمال جراحی و سابقه ابتلا به عفونت‌های 

ويروسي از جمله HIV تهیه گردید.

   آزمایش‌های ايمنوسرولوژي HCV و HGV: برای تشخیص سابقه 
عفونت HCV در افراد مورد مطالعه در اين بررسي، وجود و یا عدم وجود 
آنتی بادی ضد اين ويروس در نمونه پلاسمای جمع‌آوری شده از گروه 
بیماران و گروه كنترل با استفاده از نسل سوم يكت های ELISA )شرکت 
شد.  انجام  يكت  در  موجود  كار  دستور  اساس  بر  ايتاليا(   ،DIA.PRO
همچنين عيار آنتي بادي ضد ويروس HGV نيز به كمك نسل سوم يكت 
اساس  بر  و  آمركيا(   ،Diagnostic automation شرکت( ELISA های

دستور كار موجود در يكت مورد ارزيابي قرار گرفت.

   استخراج ژنوم ویروس‌های HGV وHCV : جهت استخراج ژنوم 
از  شده  آوري  جمع  خون  نمونه‌های  از   HGV و   HCV ویروس‌های 
 RNX مبتلايان به سرطان خون و افراد سالم اهداء كننده خون، از روش
plus كه شرح آن در زير می‌آید استفاده شد. در این روشµL 100 از 
هر كي از نمونه‌های پلاسما با µL 500 از محلول RNX plus تا زمان 
حل شدن توده تشيكل شده مخلوط و به مدت 10 دقيقه بر روي يخ قرار 
داده شد. سپس µL 200 از كلروفرم به محلول به دست آمده اضافه و 
 12000 rpm پس از 3-5 ثانيه مخلوط كردن، به مدت 10 دقيقه در
سانتريفیوژ گرديد. به فاز آبی به دست آمده پس از انتقال به میکروتیوب 
های جدید به میزان هم حجم آن‌ها )µL 300-250( ایزوپروپانول اضافه 
و پس از 3-5 ثانیه مخلوط کردن به مدت 30 دقیقه در دمای 20- درجه 
 12000 rpm سانتی‌گراد قرار داده شد. سپس به مدت 15 دقیقه در
نمونه‌ها سانتریفیوژ گردیدند. پس از تخلیه فاز آبی ایجاد شده، به رسوب 
باقی مانده مقدار µL 200 اتانول 70%  افزوده و پس از 3-5 ثانیه مخلوط 
کردن، نمونه‌ها به مدت 15 دقیقه در rpm 12000 سانتریفیوژ گردید. 
در پایان پس از دور ریختن فاز آبی ایجاد شده، برای مدت 30-20 دقیقه 
رسوب باقی مانده در دمای اتاق نگه داری شده تا کمی خشک گردد و 
سپس به هر میکروتیوب مقدار 30 میکرو لیتر آب حاوی DEPC اضافه 
کرده و RNA استخراج شده تا زمان انجام آزمایش RT-PCR در فریزر 

80- درجه سانتی‌گراد نگه داری شد.

تولید  برای   :  HCV و HGV از ژنوم ویروس‌های cDNA تولید   
RT-PCR- 4 از µL مخلوطی شامل: مقدار HCV و HGV از ژنوم cDNA

 ،Random Hexamer Buffer بـا غلظت µL ،1 x 1 از 
با   dNTPs از   2/5 µL ،40 U/µL با غلظت   RNAse Inhibitor از 
 M-Mulv 0/75 از آنزیم ریورس ترانسکریپتاز µL 200 و µM غلظت
با غلظتU/µL 200 وµL 8/25 آب مقطر تهیه و در میکروتیوب های 
HCV/ 3 از µL 0/5 ریخته شد. سپس به مخلوط فوق مقدار mL

HGV-RNA استخراج شده اضافه و مخلوط شد. باید توجه داشت که 
در مكيروتيوب کنترل منفی چیزی به مخلوط تولید cDNA اضافه 
نشده و در میکروتیوب کنترل مثبت به مخلوط فوق کنترل مثبت 
اضافه می‌گردید. برنامه تولیدcDNA  از یک سیکل شامل شرایط 25 
درجه سانتی‌گراد به مدت 5 دقیقه، 42 درجه سانتی‌گراد به مدت 60 

دقیقه و 72 درجه سانتی‌گراد به مدت 10 دقیقه تشکیل شد.

 :HCV/HGV-Multiplex-Nested-RT-PCR مرحله اول آزمایش   
مرحله اول واکنش Multiplex-Nested-RT-PCR از ترکیباتی که در زیر 
 0/75 µL ،1 x با غلظت PCR-Buffer 2/5 از µL می‌آید تکثیر شد: مقدار
 ،200 µM با غلظت dNTPs 0/5 از µL ،1/5 mM با غلظت MgCl2 از
Taq 0/25 از آنزیم µL ،0/1 µM 0/25 از پرایمر های بیرونی با غلظت µL

 µL سنتز شده به همراه cDNA 2 از µL  2/5  و U با غلظت polymerase
18 آب مقطر دیونیزه. مرحله اول واکنش RT-PCR با برنامه ترموسایکلر 
شامل سیکل اول: دمای 95 درجه سانتی‌گراد به مدت 5 دقیقه، سیکل 
دوم: 94 درجه سانتی‌گراد به مدت 50 ثانیه، 55 درجه سانتی‌گراد به مدت 

كامبيز باقري و همكاران

1 µL
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40 ثانیه و 72 درجه سانتی‌گراد به مدت 50 ثانیه برای 25 سیکل و سیکل 
سوم: 72 درجه سانتی‌گراد به مدت 3 دقیقه انجام گردید.

:HCV/HGV-Multiplex-Nested-RT-PCR مرحله دوم آزمایش   
مواد تشکیل دهنده مخلوط مرحله دوم آزمایش Nested-RT-PCR شامل: 
مقدار  µL 2/5 از PCR-Buffer با غلظت µL ،1 x 0/75 از MgCl2 با 
غلظت  µL ،2 mM 0/5 از dNTPs با غلظت µL ،200 µM 0/5 از پرایمر 
rTaq DNA polyme غلظت µL ،0/1 µM 0/25 از آنزیم   های درونی با 

 µL مرحله اول به همراه PCR 1 از محصول µL 2/5 و U با غلظت ase
18 آب مقطر دیونیزه بود.

   برنامه ترموسایکلر مرحله دوم واکنش RT-PCR شامل سیکل اول: دمای 
95 درجه سانتی‌گراد به مدت 5 دقیقه، سیکل دوم: 94 درجه سانتی‌گراد 
به مدت 40 ثانیه، 64 درجه سانتی‌گراد به مدت 35 ثانیه و 72 درجه 
سانتی‌گراد به مدت 40 ثانیه برای 35 سیکل و سیکل سوم: 72 درجه 
سانتی‌گراد به مدت 3 دقیقه انجام گردید. در پايان نتيجه مثبت الكتروفورز 
مرحله دوم آزمایش HCV/HGV-Multiplex-Nested-RT-PCR با مشاهده 
دو باند 188 جفت باز مربوط به ژنوم HGV و 225 جفت باز مربوط به ژنوم 

HGV مشخص شد.

   استخراج ژنوم و آزمایش HBV- PCR: براي استخراج ژنوم ویروس 
HBV از نمونه‌های افراد بيمار و سالم از روش فنل-کلروفرم استفاده شد. 
روش کلی در ابتدا روش Spiking می‌باشد که نمونه پلاسمای بیمار با 
کنترل مثبت به نسبت 1 به 10 مخلوط شد و استخراج گردید. سپس به 
كمك يكت تعيين و تشخيص ژنوم HBV )شركت سيناژن، ايران( امكان 
وجود ژنوم اين ويروس در نمونه‌های مورد آزمايش بررسي شد. نتيجه مثبت 

آزمايش با مشاهده كي باند 353 جفت بازي همراه بود. 

   الکتروفورز: در پايان آزمایش‌های مولكولي نيز محصولات آزمایش‌های 
PCR  و RT-PCR با استفاده از غلظت 1/5% ژل آگاروز تهیه شده در بافر 
TAE و PH = 7/8 الکتروفورز و با محلول اتیدیوم بروماید باندهای ایجاد شده 

بر روی ژل رنگ آمیزی شده و سپس عکس‌برداری گردیدند. 

   آنالیز آماری: در این مطالعه میزان شیوع عفونت ویروس‌های HCV و 
HGV در بیماران مبتلا به انواع سرطان خون و همچنین نقش فاکتورهای 
خطرساز در تشدید و تقویت عفونت این ویروس مورد تجزیه و تحلیل آماری 
قرار گرفت. به همین منظور در اين تحقيق از روش‌های آناليز آماري موجود 
در نسخه 15 نرم افزار كامپيوتري SPSS استفاده گرديد. همچنین سطح 

معنی دار روابط آماری بررسی شده P≤ 0/05 تعیین گردید.

نتایج

   شيوع سرولوژي و مولكولي عفونت HGV: از نظر سرولوژي آنتي 
بادي ضد آنتي ژن E2 ويروس HGV (Anti-E2-Ab( در 5 نفر )5%( از 100 
بيمار مبتلا به سرطان خون و كي نفر )1/1%( از 110 فرد سالم شركت كرده 
در اين مطالعه تشخيص داده شدند که 2 نفر از اين 5 بيمار داراي سابقه 

ابتلا به عفونت ویروس HCV )نتيجه مثبت آزمايش RT-PCR( بودند و 
كي نفر از اين بيماران ويرمي ويروس HBV را نشان دادند. همچنين در 
فرد سالم آلوده به عفونت HGV نشانه‌های عفونت HBV و HCV مشاهده 
 HGV نشد. همچنین تفاوت معنی دار ميان شیوع آنتي بادي ضد ويروس

.)P=0/037( در ميان افراد بيمار و سالم مشاهده گردید
   ويرمي ويروس HGV در 2 بيمار )2%( از 100 بيمار مبتلا به سرطان 
خون شناسايي شد. همچنين ژنوم اين ويروس در هيچ كي از 110 فرد 
سالم شركت كرده در اين مطالعه تشخيص داده نشد )شکل 1(. ويرمي 
ويروس HCV در كيي از دو بيمار آلوده به HGV-RNA ديده شد اما ويرمي 
ويروس HBV در هیچ‌یک از دو بيمار مشاهده نشد. عفونت سرولوژي و 
مولكولي ويروس HGV به طور هم‌زمان در هیچ‌یک از مبتلايان به سرطان 
خون گزارش نگرديد. همچنین تفاوت معنی دار ميان شناسايي ژنوم ويروس 

 .)P=0/12( در ميان افراد بيمار و سالم مشاهده نگردید HGV

   شيوع سرولوژي و مولكولي عفونت HCV: سرواپيدميولوژي آنتي 
بادي ضد ويروس HCV در 7 نفر )7%( از 100 بيمار مبتلا به سرطان خون 
شناسايي گرديد. اما هيچ كي از 110 فرد سالم شركت كرده در اين مطالعه 
آنتي بادي ضد HCV را نشان ندادند. از طرف ديگر سابقه عفونت HGV و 
HBV در مبتلايان به سرطان خون داراي آنتي بادي ضد HCV ديده نشد. 
همچنین تفاوت معنی دار ميان شیوع آنتي بادي ضد ويروس HCV در 

.)P=0/025( ميان افراد بيمار و سالم مشاهده گردید
   شيوع مولكولي ژنوم HCV در 4 بيمار )4%( از 100 بيمار مورد بررسي 
HCV- شناسايي گرديد )شکل 1(. در هر 4 بيماري كه داراي آلودگي با

RNA بودند حضور آنتي بادي ضد اين ويروس نيز تاييد شده بود. اما ژنوم 
HCV در هیچ‌یک از افراد كنترل سالم ديده نشد. همچنين ويرمي هم‌زمان 
HBV و HCV در هیچ‌یک از افراد مبتلا به سرطان خون تشخيص داده 
نشد. میان ويرمي HCV در افراد بیمار در مقایسه با افراد سالم تفاوت 
معنی دار )P=0/02( مشاهده گردید. میان عفونت HCV و فاکتورهای 

خطرساز بررسی شده رابطه معنی دار مشاهده نگردید.

   شيوع مولكولي عفونت HBV: ويرمي ويروس HBV در 2 بيمار )%2( 
از 100 بيمار مورد بررسي شناسايي شد. اما ژنوم HBV در هیچ‌یک از افراد 

تعيين میزان شیوع مولكولي و سرولوژیكي عفونت ویروس‌های هپاتیت نوع B، C و G در مبتلایان به سرطان خون در جنوب استان فارس
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كنترل سالم ديده نشد. میان شیوع مولكولي عفونت HBV در افراد بیمار 
در مقایسه با افراد گروه سالم تفاوت معنی دار )P=0/23( مشاهده نشد.

   تحليل رابطه ميان نتايج اطلاعات پرسشنامه‌ای با عفونت 
ویروس‌های HBV ، HGV و HCV: هر یک از فاکتور های خطر 
اين  عفونت  روند  در  نوعی  به  HBV می‌توانند  ويرمي  در  موثر  ساز 
ويروس در مبتلایان به سرطان‌های خون موثر باشند؛ اما ميان نقش 
مبتلايان  در   HBV اپيدميولوژي  مولكولار  با  خطرساز  فاكتورهاي 
 .)1 )جدول  نگرديد  مشـاهده  دار  معني  رابطه  خون  سرطان  به 
همچنين از ميان فاكتورهاي خطرساز تنها ميان دفعات انتقال خون 
و فراورده‌های خوني )P=0/05( و سابقه عفونت HGV در مبتلايان 
به سرطان خون رابطه معني دار ديده شد )جدول 1(. از طرف ديگر 
بادي  آنتي  پاسخ  يا  و  ويرمي  با  فاكتورهاي خطرسـاز  از  هيچ كدام 
دار  معني  رابطه  خون  سرطان  به  مبتلايان  در   HCV عفونت  عليه 
HBV، نتايج مارکرهای سرولوژی و مولکولی ویروس‌های  نداشتند. 
HGV و HCV با فاكتورهاي خطرساز در جدول شماره 1 آورده شده 

است.

بحث

   سرطان خون كه بيشتر در افراد بالغ گزارش می‌گردد به دو صورت 
حاد و مزمن خود را به بدن انسان تحميل می‌کند. علت و عامل اصلی و 
تعيين كننده در ايجاد سرطان خون هنوز شناخته نشده است. از ميان 
عوامل موثر در تشديد شرايط ايجاد و يا بروز انواع حاد و مزمن سرطان 
خون عفونت‌های ویروسی به دليل توانايي در آلوده سازي طولاني مدت 
و سرطان زايي در سلول‌های گوناگون هميشه از جايگاه ویژه‌ای برخوردار 
بوده‌اند )1 و 17(. از طرف ديگر در گذشته نيز بر نقش بعضي از ویروس‌های 
حيواني در ايجاد سرطان خون در حیوانات اشاره شده است. اما محققين 
تاكنون در مورد همين عملكرد در انسان به نتيجه قطعي دست نیافته‌اند. 
از طرف ديگر ویروس‌هایی با توانايي ايجاد عفونت تخصصي و با تمايل 
فراوان در لکوسیت‌های تك هسته‌ای خوني وجود دارند )خاصيت لنفو 
تروپيسم( كه از آن جمله می‌توان به فلاوي ویروس‌های HCV و اخیراً 
نيز HGV و همچنين HBV اشاره نمود. اما نقش دقيق و اصلي هيچ 
كي از اين ویروس‌ها و به خصوص ويروس HGV در تسهيل شرايط 

ايجاد و يا بروز انواع حاد و مزمن سرطان خون به اثبات نرسيده و بنابراين 
در اين مطالعه مورد توجه قرار گرفته است )3 و 5 و 16 و 19(. از ميان 
ویروس‌های مورد بررسي، ويروس HCV به دليل تمايل به درگير كردن 
لنفوسيت‌ها و توانايي بالا در ايجاد عفونت مزمن و ايجاد تغييرات ژنتكيي 
در اين سلول‌ها از نظر بررسي نقش آن در ايجاد و يا پيچيده كردن شرايط 
باليني مبتلايان به انواع سرطان خون و لنفوم بيشتر مورد توجه محققان 
بوده است و نقش آن نيز به دليل يافتن ميزان بالاتر شاخصه‌های عفونت 
زايي اين ويروس در بيماران سرطاني در مقايسه با گروه‌های كنترل بيشتر 
به اثبات رسيده است )2 و 9 و 10 و 13 و 16 و 19 و 20(. در اين مطالعه 
نيز بالاترين ميزان شيوع از ميان عفونت‌های ويروسي بررسي شده به 
HCV با شناسايي 7 درصد آلودگي تعلق داشت. از طرف ديگر بیشترین 
میزان شیوع HBV در بیماران مبتلا به اختلالات خونی است که مقادیر 
زیادی خون دریافت می‌کنند و داروهای سرکوبگر سیستم ایمنی مصرف 
می‌کنند )2 و 19(. در مطالعاتي اين نقش با بررسي ميزان شاخصه‌های 
سرولوژي و مولكولي HBV ارزيابي كرده و شيوع بيشتر اين ماركرها را در 
مقايسه با افراد فاقد علائم و عوارض سرطان خون یافته‌اند )2 و 16 و 19 و 
21(. امـا در ايـن مطالعـه تنهـا در 2 بيمـار مبتلا به سرطـان خون

 ويرمي HBV تاييد گرديد.
   اما در مورد HGV كه از نظر لنفوتروپكي بودن و شباهت خانوادگي 
به HCV و همچنين عدم مشخص بودن نقش دقيق اين ويروس در 
ايجاد بيماريي خاص در اين مطالعه مورد بيشترين توجه بود کم‌ترین 
در  مطالعه  كي  تنها  ايران  در   .)22-24( است  شده  انجام  مطالعه 
ساكنين شيراز مبتلا به سرطان خون توسط همين گروه انجام شده 
بود. در آن مطالعه شيوع 4 درصدي ويرمي HGV و 1 درصدي آنتي 
بادي ضد اين ويروس گزارش شده بود )25(. در تكميل آن مطالعه 
در اين بررسي مردم جنوب استان فارس مورد آزمايش قرار گرفته 
و ويرمي و آنتي بادي ضد HGV به ترتيب در 5 و 2 درصد از اين 
افراد شناسايي شد. ساير محققين نيز تأثیر عفونت ويروس HGV به 
تنهايي و به همراه HCV را در بيماران مبتلا به سرطان خون و لنفوم 
لنفوتروپيسم  و  اين ويروس  بيشتر عفونت  بر شيوع  و  بررسي كرده 
آن در اين بيماران در مقايسه با افراد سالم و دهندگان خون طبيعي 

تايكد كردند )1 و 3 و 5 و 13 و 14(. 
   بنابراین در این تحقیق به منظور ردیابی عفونت ویروس‌های هپاتیت 

كامبيز باقري و همكاران
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تعيين میزان شیوع مولكولي و سرولوژیكي عفونت ویروس‌های هپاتیت نوع B، C و G در مبتلایان به سرطان خون در جنوب استان فارس

نوع C ،B و G و تعیین نقش عفونت ویروس‌های فوق در مبتلایان 
به سرطان خون، وجود یا عدم وجود آنتی ژن‌ها و یا آنتی بادی‌های 
تولید شده علیه این گروه از ویروس‌ها در سرم و یا پلاسمای افراد 
مبتلا به انواع سرطان خون انجام شد و همچنین در جهت ارزیابی 
بر روش‌های  افراد علاوه  این  این ویروس‌ها در نمونه پلاسما  شیوع 
سرولوژی از روش‌های مولکولی مانند PCR و RT-PCR نیز استفاده 

گردید. 

نتیجه گیری 

   در این بررسی که برای اولین بار از نوع خود در بیماران مبتلا به سرطان 
خون در جنوب استان فارس انجام می‌شد بر وجود سابقه عفونت HGV در 
مبتلايان به سرطان خون حاد و مزمن در اين منطقه دلالت داشت. البته با 
توجه به عدم مطالعه عفونت اين ويروس در بيماران ساير نقاط كشور انجام 

طرحي مشابه در اين نقاط پيشنهاد می‌گردد.
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Abstract

Background & Objective: Hepatitis type G virus (HGV) is a flavivirus with RNA genome which has high nucleotide and 
amino acid similarity with HCV. HGV can infect blood lymphocytes for long period and may have role in inducing or com-
plicating the clinical outcomes in patients with hematological malignancies. Therefore in this study the prevalence of HGV, 
HCV, and HBV infections were evaluated in patients with hematological malignancies.

Materials & Methods: In this study EDTA treated blood samples were collected from 100 patients with hematological 
malignancies and 110 healthy controls of southern cities of Fars province (Lar, Lamerd, Grash) Iran. The serologic and mo-
lecular markers of HGV, HCV, and HBV were analyzed by ELISA and PCR and RT-PCR methods, respectively in Hema-
tology Research Center and Transplant Research Center, Namazi hospital, Shiraz University of Medical Sciences. Also the 
role of some risk factors in pathogenesis of these hepatitis viruses was studied statistically.

Results: Antibody against E2 antigen of HGV was diagnosed in 5% and 1.1% of patients with hematological malignancies 
and healthy controls, respectively. Significant difference was found between the prevalence of HGV antibodies in patients 
with hematological malignancies and healthy controls (P=0.037). The HCV antibody and prevalence of HCV- RNA was 
detected in 7% and 4% of patients with hematological malignancies respectively. Significant difference was found between 
the prevalence of HCV-RNA in patients with hematological malignancies and healthy controls (P=0.02). Also HBV viremia 
was found in 2% of patients.

Conclusion: In this study the significant presentation of HGV and HCV were found in patients with hematological malig-
nancies compared with healthy controls. However, the results suggest that similar study should be carryout to evaluate the 
prevalence of this viral infection in other part of Iran, to control the spreading of these infections to other people.     

Keywords: Hematological malignancy, Hepatitis type B virus, Hepatitis type C virus, Hepatitis type G virus. 
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