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 خلاصه 

 مقدمه

التهاب مل شایع مرگ و میر در کشورهای پیشرفته و در حال توسعه بوده و یس یكي از عواآترواسكلروز

هدف از پژوهش حاضر، بررسي تاثیر آلودگي . باشدمي یسآترواسكلروزدر بیماری عوامل خطر از مزمن 

بر حضور یا عدم حضور و وسعت بیماری آترواسكلروزیس در منطقه اندمیک ابتلا به  HTLV-1به 

HTLV-1 باشدمي. 

 ش کاررو

، +CAD-HTLV-1بیمار  CAD+HTLV-1+ ،2بیمار  64گروه شامل،  4نفر در 52در این مطالعه از 

، نمونه خون دریافت شد. (-CAD-HTLV-1)فرد کنترل سالم  66و -CAD+HTLV-1 بیمار 69

های ارزیابي گردید. شاخص  Real-Time PCR, TaqManبا روشدر آن ها Tax سپس، بیان ژن

به عنوان عوامل خطر شایع بیماری عروق کرونر در سرم  HDLو  LDLترول، تری گلیسرید، لیپیدی، کلس

 بیماران اندازه گیری شد.

 نتایج

بطور قابل توجهي  +CAD-HTLV-1در مقایسه با گروه  +CAD+HTLV-1در گروه  HDLمیزان 

بیشتر از گروه  +CAD+HTLV-1(. میزان کلسترول تام در گروه p=24/2کمتر بود )

CAD+HTLV-1-  وCAD-HTLV-1-  ،به ترتیب( 226/2بود=p  226/2و =p میزان کلسترول تام .)

بود )به  -CAD-HTLV-1 و -CAD+HTLV-1 بیشتر از گروه  +CAD-HTLV-1در گروه 

بطور قابل توجهي بیشتر از  +CAD+HTLV-1در گروه  LDL( . میزان p=228/2و  p=226/2ترتیب، 

بیشتر  +CAD-HTLV-1در گروه  LDL(. همچنین، میزان p=226/2) بود -CAD+HTLV-1گروه 

 (.p=26/2بود )  -CAD+HTLV-1از گروه 

 گیرینتیجه

HTLV-1  تواند پروفایل لیپیدی را تغییر دهد. همراهي بین ميLDL ،HDL کلسترول و ،Tax  نشان

ها، افزایش سایتوکاین تواند با برهم زدن غلظتبه عنوان فاکتور بیماری زایي اصلي ویروس مي Taxداد، 

 تسهیل نماید. HTLV-1، تشكیل پلاک را در بیماران آلوده با HDLو کاهش  LDLکلسترول تام، 

 کلمات کلیدی

 ، تری گلیسرید، کلسترول.HTLV-1 ،LDL ،Taxآترواسكلروزیس، 

 .این مطالعه فاقد تضاد منافع مي باشد پی نوشت:

 



 
 

 فاطمه سادات محمدي و همكاران                    HTLV-1در بیماران قلبی آلوده به  Taxبررسی پروفایل لیپیدی و بیان ژن -0821
 

 مقدمه
 (artery disease, CAD Coronary)بیماری عروق کرونر 

یكي از عوامل اصلي مرگ و میر در جهان است. در کشورهای 

توسعه یافته و در حال توسعه این بیماری مسئول یک سوم مرگ 

 ،. آترواسكلروزیس(6) باشدسال مي 35و میر در افراد بالاتر از 

التهاب مزمن امروزه، ترین علت بیماری عروق کرونر است. شایع

برای  اصليسیستم ایمني به عنوان عوامل خطر  و فعال شدن

سیستم ایمني  ،. بر این اساسشودميآترواسكلروزیس شناخته 

افراد درمان نشده و تا حدودی در  میزبان به طور مداوم در

 .ماندهای عفوني فعال باقي ميبیماران درمان شده با سابقه بیماری

با  Tهای سلولمزمن  شدنفعال  ،شده است که به تازگي پیشنهاد

بر اساس شواهد بدست آمده از  .(8) آترواسكلروز مرتبط است

های ویروسي به عنوان یک نمونه از فعال عفونت ،مطالعات

های سیستم ایمني در ایجاد آترواسكلروزیس نقش مهمي کننده

های عفوني از جمله کنون ارتباط بیماری . تا(3) نمایندایفاء مي

، ویروس هرپس تومگالوویروس، سیکلامیدیا پنومونیه

ایمني انسان سیستم ، ویروس نقص C سیمپلكس، ویروس هپاتیت

با افزایش شیوع و پیشرفت  پیلوری هلیكوباکترو 

مطالعات نشان عضي ب .(4) مطرح شده استآترواسكلروزیس 

هرپس ویروس مرغي،  و Marek ویروس بیماریکه اند داده

وق خوني مرغ سبب ایجاد پلاک آترواسكلروتیک در عر

های عضلاني صاف با عفونت سلول ها،نتایج آنشود. طبق مي

منجر به تجمع کلسترول در  ،برون تنيشرایط این ویروس در 

 .(5) شودسیتوپلاسم سلولي مي

 Human lymphotropic)6نوع انساني  کیلنفوتروپ روسیو

virus type 1, HTLV-1) در  6722در سال  ، نخستین بار

تواند ميو مشخص شد که  شناسایيتلا به لنفوم پوست مب مارانیب

. عفونت با این ویروس در مناطق (1) شود يالتهاب یماریمنجر به ب

جنوب غربي ژاپن، آفریقای مرکزی، جزایر  دنیا،خاصي از 

شهر ایران  5کارائیب، مناطق آمریكای جنوبي، استرالیا ، مالزی و 

این  .(2, 9) باشدخراسان رضوی اندمیک ميبه ویژه استان 

های های التهابي از جمله لوسمي سلولموجب بیماری ویروس،

T  بالغین(ATLL) ،فلج اسپاسمي گرمسیری همراه با میلوپاتي 

(HTLV-associated myelopathy-tropical spastic 

paraparesis, HAM/TSP)  (7)گرددميو درماتیت عفوني .

با بیماری قلبي  HTLV-1همراهي عفونت نیز مطالعات محدودی 

 یشنهادیهای پسمیاز مكان يكی. (66 ،62) انددادهعروقي را نشان 

 يناش راتیی، تغبیماری عروق کرونربا  يارتباط عوامل عفون یبرا

 د،یپیسطوح ل برعفونت های ترشح شده در طي سایتوکایناز 

 .(68) باشدميهای مرتبط میهای سرم و آنزنیپوپروتئیل

در بروز و HTLV-1  نقشتعیین حاضر،  هدف از پژوهش

میان کنش ویروس و بنابراین،  باشد.پیشرفت بیماری قلبي مي

به عنوان فاکتور  Taxمیزبان از نظر تاثیر پروتئین ویروسي 

تری ، LDL ،HDL: زا بر روی پروفایل لیپید شاملبیماری

به عنوان فاکتور خطر در بیماران با درگیری  کلسترول و گلیسرید

 گردید.وق کرونر بررسي عر

 کارروش 
 جمعیت مورد مطالعهملاحظات اخلاقی و 

در  IR.MUMS.REC.1393.13ی حاضر با شماره مطالعه

تایید و دانشگاه علوم پزشكي مشهد پژوهش کمیته اخلاق 

تصویب گردید. تمامي مراحل انجام مطالعه )بخش انساني و 

ینكي و منشور حیواني( طبق آخرین بیانیه اخلاق در پژوهش هلس

اخلاق پژوهشي ایران، تدوین و انجام شده است. پیش از ورود 

افراد به مطالعه، از تمامي شرکت کنندگان رضایت نامه آگاهانه 

اطمینان ها کتبي گرفته و از محرمانه بودن اطلاعات پزشكي آن

که تحت  HTLV-1بیمار آلوده به  92از میان کامل داده شد. 

نفر مبتلا به  64) نفر 88رونر قرار گرفتند، آنژیوگرافي عروق ک

نفر بدون بیماری عروق کرونر( مطابق  2 بیماری عروق کرونر و

  با معیارهای ذکر شده در این مطالعه انتخاب شدند.

 انمعیار انتخاب بیمار

معیارهای ورود افراد به مطالعه و تشخیص بیماری عروق 

كا انجام گرفت کرونر قلب بر مبنای توصیه انجمن قلب آمری

و  (Chest pain)(. ابتدا بیماران بر اساس وجود درد قلبي 64)



 

 66، سال 6، شماره 79 اسفند-بهمن اه علوم پزشكي مشهدجله دانشكده پزشكي دانشگم -2182

های غیر تهاجمي با یا بدون تغییرات در نوار قلب آزمون 

(ECG)تست ورزش مثبت ،(ECG stress) ای ، اسكن هسته

و  HTLV-1به بیمار آلوده  92اند. از بین مثبت قلب انتخاب شده

ي کاندید آنژیوگرافي بوده و تازه تشخیص داده شده که همگ

بیمار حائز  52هیچ درمان دارویي نیز دریافت نكرده بودند، فقط 

معیارهای ورود به مطالعه شدند. در نهایت، بیماران پس از انجام 

های سرولوژیک، پروفایل آنژیوگرافي، بر مبنای نتایج آزمون

ی های مختلف مطالعه تقسیم بندلیپیدی و پایش بالیني در گروه

)HTLV-, CAD+1-HTLV+, CAD+1-HTLV-CAD-1- ,شدند 

)-1-HTLV+CAD  . 

 ، پروفایل لیپیدی و بالینیارزیابی سرولوژی

طبق پروتوکل قلبي عروقي،  برای ارزیابي عوامل خطر بیماری

و سپس  وریدی از بیماران اخذمیلي لیتر نمونه خون  5استاندارد 

 الایزا سنجشبا  HTLV-1عفونت ابتدا  شد.جداسازی ها سرم آن

 تایید شد  PCRبا روش سپسو  (Dia.Pro, Italyشناسایي )

منفي با بیماری عروق کرونر  HTLV-1بیمار  69 .(63)

(-1-HTLV+CAD و )66 ( 1-فرد سالم-HTLV-CAD)  به عنوان

پارامترهای بیوشیمیایي به عنوان  گروه کنترل انتخاب شدند.

کلسترول  ؛شامل عوامل خطر شایع بیماری قلبي عروقي

(Cholesterol( تری گلیسیرید ،)TG لیپید با چگالي پایین ،)

(LDL( لیپید با چگالي زیاد ،)HDL .اندازه گیری شد ) تمامي

 شدند. ویزیتمتخصص قلب و عروق بیماران توسط 

اکوکاردیوگرام برای تعیین ضایعات کرونری انجام گرفت و 

ه طور جداگانه آخرین فیلم آنژیوگرافي توسط دو متخصص ب

ارزیابي شد های عروق کرونر برای تشخیص درگیری در شریان

 :Left ventricular ejection fractionشریان و  6-3)درگیری 

%LVEF)تمام شرکت کنندگان پرسشنامه استاندارد شامل .: 

 و پزشكي را تكمیل کردند. دموگرافياطلاعات 

 BALB/cهای مطالعه در موش

-32وزن ای با هفته 4-1بالغ ) ماده  BALB/cموش 82تعداد 

 با C 6±83°گرم( تحت شرایط آزمایشگاهي نرمال در دمای 82

 به آزاد دسترسي کنترل، ساعته 68 تاریک/روشن چرخه یک

ها آزمایش این. شدند داری نگه شیرین آب و استاندارد غذای

فاده از حیوانات انجام است و مراقبت در راهنما اصول با مطابق

دانشگاه علوم پزشكي در پژوهش اخلاق  تهده و توسط کمیش

های زیر تقسیم به طور تصادفي به گروهها موش مشهد تائید شد.

 -8های بیوشیمیایي( و در آزمایش n=62کنترل ) -6شدند: 

(. در گروه آلوده به 62=n) HTLV-1های آلوده به موش

1-HTLV 2سلول  162بطور داخل صفاقي ها به موش-TM  در

( تزریق شد، ولي در گروه کنترل PBSمحلول نمک فسفات )

دو ماه  سپس تزریق شد. µL 622 PBS (Sigma, USA) فقط

براساس مطالعات انجام های بیوشیمیایي انجام شد. بعد، آزمایش

های مختلف از جمله مغز و در بافت HTLV-1 ویروس شده پرو

در موش قابل  MT-2های سلول تلقیحیک ماه پس از  ،نخاع

 .(65) باشدشناسایي مي

 طراحی پرایمر 

 ,Beacon Designer (version 7نرم افزار با پرایمرها 

USA) 6در جدول ها توالي پرایمرها و پروب .ندشد طراحي 

 به عنوان ژن رفرنس در اندازه گیری β2mنشان داده شده است. 

 .شداستفاده  Tax ژن

 .ها توالي پرایمرها و پروب -2جدول 
 ('3→'5) توالیجهت  نام ژن

 

 

Tax 

 

 

Forward:  

5'-AACACGTAGACTGGGTATCC-3' 

Reverse:  

5'- CAAAGTTAACCATGCTTATTA-3' 

Probe:  

5'-CATGCCCAAGACCCGTCGGAGG-3' 

 

M2β 

Forward:  

5'-TTGTCTTTCAGCAAGGACTGG-3' 

Reverse:  

5'-CCACTTAACTATCTTGGGCTGTG-3' 
Probe:  

5'-TCACATGGTTCACACGGCAGGCAT-3' 

 
 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 Peripheral)ای خون محیطي های تک هستهسلولابتدا 

blood mononuclear cell, PBMCs) های خون حاوی از نمونه

EDTA با ( روش گرادیان فایكولSigma, USA .جدا شدند )

 RNA( شسته شدند. سپس PBSبا بافر فسفات ) دفعهدو ها سلول

 ,RNA (Rocheبا استفاده از کیت استخراج  PBMCsاز 
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Germany سپس (، استخراج وcDNA  با استفاده از کیت سنتز

cDNA ساخته شد(Thermo Scientific, USA) . 

 Real-time PCRآزمون 

رقت  5از استانداردها ) متواليهای ، رقتcDNAپس از سنتز 

ژن  mRNAبرای هر ژن( برای اندازه گیری نسبي تعداد کپي 

Tax تبرای تعیین کمیاز روش دو منحني استاندارد  .استفاده شد 

 ,Rotorgen Q-6000 (Qiagen از دستگاه ژن  هدف و رفرنس 

Germany).ا: عبارتست ازشرایط واکنش  استفاده شد- 

واسرشت  -8دقیقه  62به مدت  C74°در دمای  واسرشته شدن

 -3ثانیه  62به مدت  C75°الگو در دمای  DNAشدن اولیه 

 در نهایت ثانیه. 45به مدت  C12°و تكثیر نهایي در دمای  اتصال

آنالیز استانداردها  مرتبه تكرار گردید. برای 45این چرخه دمایي 

 Rotor Gene 6000مجهول از نرم افزار  mRNAو تعداد نسخه 

نسبت به مقدار  mRNAاستفاده شد. مقدار نسبي هر 

 Taxسپس مقدار نسبي  شد. بهینه سازی  mRNA β2mنسبي

 بهینه سازیشاخص . برای هر نمونه با یک معادله محاسبه شد

 (β2mتعداد کپي ژن رفرنس )÷ شده = تعداد کپي ژن مورد نظر 

 بررسی آماری

 Graph Pad)تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از نرم افزار 

software, Version 7) .با توجه به آزمون  انجام شد

Kolmogorov-Smirnov های مورد توزیع متغیرها در گروه

مطالعه نرمال نبود، بنابراین برای تجزیه و تحلیل آماری از 

برای مقایسه تفاوت بین  های غیر پارامتریک استفاده شد.آزمون

های و کنترل سالم، از روش HTLV-1های آلوده به گروه

 استفاده شد. KrusKal Wallisو  Man Whitneyآماری 

بین متغیرهای مختلف با استفاده از آزمون همبستگي 

Spearman’s Rho  شدارزیابي . 

به عنوان سطح معني داری در نظر گرفته  > 25/2P-valueمیزان 

 . شد

 نتایج

نفر آلوده به  64نفر از جمله  52بر روی حاضر مطالعه 

1-HTLV  1+(و مبتلا به بیماری عروق کرونر-HTLV+(CAD ،

CAD)-و بدون بیماری عروق کرونر  HTLV-1نفر آلوده به  2

)+1-HTLV ،69 نفر مبتلا به بیماری عروق کرونر بدون آلودگي 

CAD-نفر سالم ) 66( و 1-HTLV +CAD-) HTLV-1با 

-1-HTLV( انجام شد. میانگین سني )SEM± )کنندگان شرکت 

نشان داد که بین چهار ها بود. تجزیه و تحلیل داده 7/9±15/15

میزان  ي داری از نظر سن و جنس وجود ندارد وگروه تفاوت معن

دارای اختلاف ها در بین گروه LDL  ،HDLسطح کلسترول،

 (. 8معني دار است )جدول 

 .های مطالعهلیپیدی در بین گروه پروفایلو  دموگرافيمشخصات  -1جدول

های مختلف بررسي همبستگي بین پروفایل لیپیدی در گروه

 Spearman’s Rhoبه کمک آزمون  Taxمطالعه و میزان بیان ژن 

، با پروفایل لیپیدی HTLV-1از   Tax بیان ژن داد که نشان

( همبستگي مثبت دارد LDL ،HDLبیماران )کلسترول تام، 

در گروه  اممیانگین غلظت سرمي کلسترول ت(. 8)جدول 

+1-HTLV+CAD 1-های در مقایسه با گروه-HTLV+CAD  و
-1-HTLV-CAD  226/2 )به ترتیببطور معني داری بیشتر بود=p  

به  HTLV-CAD-1+ا گروه که در مقایسه ب ( در حاليp= 226/2 و

در  امحد معني داری نرسید. همچنین سطح سرمي کلسترول ت

HTLV+CAD-های در مقایسه با گروه HTLV-CAD-1+گروه 

 HTLV+CAD +1-HTLV-CAD -1-HTLV+CAD -1-HTLV-CAD P-Value-1+ مشخصات

 جنس
 5 7 4 2 مرد

7/2 
 1 2 4 1 زن

 5/2 28/14 ± 72/6 74/14 ± 16/6 32/14 ± 24/3 21/19 ± 22/6 سن

 226/2 62/618 ± 37/68 91/652 ± 44/1 39/882 ± 33/7 92/849 ± 44/63 امکلسترول ت

LDL 12/66 ± 29/699 62/2 ± 48/631 98/9 ± 74/71 42/62 ± 45/624 23/2 

HDL 86/3 ± 64/48 72/3 ± 52/56 14/8 ± 14/32 46/62 ± 98/44 226/2 

 5/2 26/639 ± 94/69 35/682 ± 76/64 95/629 ± 15/7 32/645 ± 65/61 تری گلیسیرید
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)به ترتیب افزایش معني دار داشت  HTLV-CAD-1-و  1- 

226/2=p  228/2و =p .) 

 HTLV-CAD-1+در گروه  HDLمیانگین غلظت سرمي 

بطور معني داری بیشتر بود  HTLV+CAD-1+ نسبت به گروه

(24/2=p به علاوه سطح سرمي .)HDL  در گروه-HTLV-CAD

افزایش معني داری  HTLV+CAD-1-در مقایسه با گروه  1+

HTLV+CAD-در گروه  LDLسطح سرمي  .(p=223/2)داشت 

بود اگرچه این اختلاف به  HTLV-CAD-1+بیشتر از گروه  1+

در سطح  ه(، اما همp=29/2نرسیده است ) 75۹حد اطمینان 

های رسد اگر مطالعه با نمونه. به نظر ميشددار معني 73۹اطمینان

 . با اینخواهد رسیدبیشتری انجام شود احتمالا به حد معني داری 

 HTLV+CAD-1+در گروه  LDLحال میانگین غلظت سرمي 

بطور معني  HTLV+CAD-1-نسبت به میانگین آن در گروه 

در  LDL( . همچنین سطح سرمي p=226/2داری بیشتر بود )

HTLV+CAD-های هدر مقایسه با گرو HTLV-CAD-1+گروه 

)به ترتیب  افزایش معني داری نشان داد HTLV-CAD-1-و  1-

26/2 =p  28/2و =p .) 

 داد نشانها موش در پلاسما پروفایل لیپیدی ارزیابي نتایج

-HTLV گروه آلوده به  در گلیسیرید پلاسماتری سطح که

در  (.>25/2p)داری داشت افزایش معني گروه کنترل به نسبت1

مطالعه  های موردداری بین گروهمورد کلسترول اختلاف معني

 .مشاهده نگردید

 Taxبررسی تغییر بیان نسبی ژن 

CAD-و  HTLV+CAD-1+در افراد  Taxنسبت بیان ژن 

+1-HTL  بدست آمد 25/2 ± 26/2 و 63/2 ± 23/2به ترتیب .

برابر بیشتر از  HTLV+CAD 1/4-1+رچه بیان این ژن درگروه اگ

 داریباشد با اینحال به سطح معنيمي HTLV-CAD-1+گروه 

25/2>p  نرسیده است 75۹یا حد اطمینان (6/2 = p اما همانطور )

 .استدار معني 72۹شود در سطح اطمینانکه ملاحظه مي

 بحث 

 یماریب و HTLV-1عفونت  يکه همراه ياغلب مطالعات

موردی و -گزارش مطالعات ،دهنديعروق کرونر را نشان م

 نیو همچن HTLV-1که آلودگي به  باشديمعرفي بیماراني م

و  Stuverاست. در مطالعه  شده دیتائ بیماراندرگیری قلبي 

و  يوقعر يهای قلبیماریمشخص شد ب6771همكاران در سال 

قابل  شیزااف HTLV-1مبتلا به  مارانیدر ب ECG راتییتغ

همكاران در  فرید حسیني و نی. همچن(61) است افتهی يتوجه

 يقلب مارانیدر ب HTLV-1 وعیشکه  بیان داشتند 8263سال 

 شتریجامعه ب يعموم تیدر جمعآن  وعیاز ش يوگرافیتحت آنژ

در مطالعه خود نشان  8264همكاران در سال  و قی. لا(62) است

در  دیکاروت انیشر يانیم هیو لاي داخل هیضخامت لاکه دادند 

است با افراد سالم بزرگتر  سهیدر مقا HTLV-1آلوده به  مارانیب

(8). 

در  امو کلسترول ت LDLسطح سرمي  در مطالعه حاضر،

با بیماری عروق کرونر و بدون  HTLV-1بیماران آلوده به 

( HTLV-CAD-1+و  HTLV+CAD-1+) بیماری عروق کرونر

و  HTLV +CAD-1-بالاتر از بیماران غیر آلوده به ویروس )
-1-HTLV-CADباشد. با توجه به همبستگي قابل توجهي ( مي

 Tax (224/2 =pبا  LDLبین  HTLV+CAD-1+که در گروه 

( r= 16/2و  24/2 =p) Tax( و همچنین کلسترول با r= 97/2و

ونت عف بیماری زایيتواند با این تفاوت مي ،مشاهده شد

HTLV-1  در بیماران آلوده مرتبط باشد. همچنین در تحقیق

های آلوده نسبت گلیسیرید در پلاسمای موشحاضر سطح تری

های کنترل افزایش معناداری نشان داد اما افزایش به موش

 8265در سال و همكاران  Carvalho. دار بودکلسترول غیر معني

در زنان  VLDL و گلیسیرید تریمیزان که،  کردندگزارش 

این . (69) نسبت به افراد نرمال بیشتر است HTLV-1آلوده به 

های ویروسي میزان تولید در عفونت ،محقق همچنین بیان کرد

عنوان یک مكانیسم دفاعي و به دلیل به VLDLو  گلیسیریدتری

وسیله یابد تا بدینهای لیپیدی افزایش مياشغال اکثر گیرنده

ها بلوک شده و از انتقال ویروس ه سلولمحل اتصال ویروس ب

  .(61) شودمينتیجه عفونت محدود  و در شدهجلوگیری 

شیوع بالایي از متعددی، مطالعات همچنین در 

آترواسكلروزیس در بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید آلوده به 

HTLV-1 در بیماران آرتریت  .(67 ،62) اندرا گزارش کرده



 
 

 فاطمه سادات محمدي و همكاران                    HTLV-1در بیماران قلبی آلوده به  Taxبررسی پروفایل لیپیدی و بیان ژن -0821
 

، کاهش LDLافزایش کلسترول و  HTLV-1به روماتوئید آلوده 

HDL  های قلبي بیماریبروز به عنوان عوامل آتروژنیک در

 در سال و همكاران  Koizumi.(82)عروقي مشاهده شده است 

نقش مهمي در القای  HTLV-1در  pXناحیه بیان کرد  8225

در  pX ژنیک ترانس BALB/cهای در موشهایپرکلسترولمي 

طور ژنتیكي به که به BALB/cهای مقایسه با موش

ها نتایج آن دارد. هایپرکلسترولمي و آترواسكلروز مقاوم هستند،

 مارانیمفاصل بدر  IFN-γبا توجه به میزان زیاد نشان داد، 

ترانس  یهاموشمفاصل و آلوده به ویروس  دیروماتوئ تیآرتر

ق ، از طریpX، رمزگزاری شده در ناحیه ژني Taxاحتمالا  کیژن

  (ACAT1افزایش این سایتوکاین نقش مهمي در افزایش

(Acetyl-CoA acetyltransferase 1,  و در نتیجه القاء

 .(62) دارد های ترانس ژنیکموشدر هایپرکلسترولمي 

با  IFN-γ و همكاران مشخص گردید، Panousisدر مطالعه  

 ,apoE) (Apolipoprotein E انیکاهش بهای مختلفي مانند، مكانیسم

و افزایش  ,ABCA1) (ATP binding cassette subfamily A member 1و 

 ،ACAT1 .(86) کلسترول نقش دارد سمیدر متابول ACAT1بین 

آنزیم داخل سلولي است که در استریفیه کردن کلسترول آزاد 

به شكل قطرات لیپیدی در ماکروفاژ ها داخل سلولي و ذخیره آن

، جذب کلسترول رژیم آلود( )کف و تشكیل سلول فومي شكل

غذایي از روده، فراهم کردن استرهای کلسترول به عنوان بخشي 

 .(88) نقش دارندها از هسته لیپیدی ساختمان لیپوپروتئین

دهد که های مزمن نشان ميبر روی عفونت گوناگونمطالعات 

-IL-6 ،IFNافزایش تولید  و هایپرکلسترولمي یدرنتیجه

γ،TNF-α  و MCP-1 های ها به سمت پلاکمونوسیت ارتشاح

های یافته و تشكیل کمپلكسآترواسكلروتیک افزایش

ها میزان شود. این کمپلكسپلاکت القاء مي-مونوسیت

را و در نهایت پاسخ التهابي  VSMCها به چسبندگي مونوسیت

و اکسیدشده  LDLکاهش  با HDL .(84 ،83) دهندافزایش مي

آترواسكلروتیک یو دارای اثرات آنتياسترس اکسیدات همچنین

 .(85) است

 نتیجه گیری
با بیان  HTLV+CAD-1+ مطالعه حاضر نشان داد در بیماران

HTLV-CAD-در مقایسه با بیماران  Taxبیشتر پروتئین ویروسي 

و این کاهش از ( p= 24/2)سرم کمتر است  HDLمیزان  1+

 وجه استنیز قابل ت HDLبا  Taxبین لحاظ همبستگي معكوس 

(24/2=p  49/2و - =r.) دهد که تحقیقات مختلف نشان مي

افزایش  ،(81) هایپرگلایسمي بانیز  HIVبا آلودگي 

با این حال  .(89)همراه است  HDLو کاهش  گلیسیریدتری

را کاهش  HDLمكانیسمي که التهاب و عفونت چگونه سطح 

 . (82) دهد شناخته نشده استمي

از طریق برهم زدن  Taxدهد مولكول يمطالعه حاضر نشان م

با اثر بر افزایش کلسترول IFN-γ بخصوصها غلظت سایتوکاین

در مستعد کردن افراد به تشكیل  HDLو کاهش  LDLسرم و  امت

عوامل  ،کمک خواهد کرد. به هر حالآترواسكلروتیک پلاک 

محیطي در استعداد ابتلا به آترواسكلروزیس موثر بوده  وژنتیكي 

 بروز آن را در بیماران آلوده تسهیل نماید. تواندمي HTLV-1و 

برای تعیین دقیق نقش ویروس بر  دارد،بیان مياین پژوهش نتایج 

ای مطالعهچگونگي تشكیل پلاک و فرایند آترواسكلروزیس، 

بررسي . همچنین، دانجام گرد یبا تعداد نمونه بیشتر گسترده

موثر بر روند ایجاد پلاک  لتهابيو فاکتورهای اها آپولیپوپروتئین

  .رسدو آترواسكلروزیس ضروری بنظر مي

 تضاد منافع

دارند که، هیچ گونه تمامي نویسندگان این مقاله اعلام مي

 تضاد منافعي )مالي و غیر مالي( در پژوهش حاضر وجود ندارد.

 تقدیر و تشکر 
از معاونت محتررم پژوهشري دانشرگاه علروم پزشركي مشرهد       

های مطالعره حاضرر )شرماره طررح:     صویب و تامین هزینهبخاطر ت

( و تمررامي همكرراران و پرسررنل گرامرري بخررش قلررب     766822

بیمارستان امرام رضرا)ع( و بیمارسرتان قرائم )عرج( و همچنرین از       

 حضور داوطلبانه تمرامي بیمراران محتررم شررکت کننرده در ایرن      

 شود.پژوهش سپاسگزاری مي
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 Abstract 

Introduction: Atherosclerosis is one of the most common causes of mortality in 

developed and developing countries, and chronic inflammation is an important risk 

factor for atherosclerosis. The study was aimed to investigate the effect of human 

lymphotropic virus type 1 (HTLV-1) infection on the progression of atherosclerosis in 

the HTLV-1 endemic area. 
Materials and Methods: Of 50 patients in 4 groups including 14 coronary artery 

disease+HTLV-1+ patients, 8 CAD-HTLV-1+, 17 CAD+HTLV-1- subjects and 11 

healthy controls (CAD-HTLV-1-), blood specimens were obtained. Then, Tax gene 

expression was evaluated via real-time PCR, TaqMan method. Furthermore, lipid 

factors such as cholesterol, triglyceride, LDL and HDL were measured as common risk 

factors of coronary artery disease.  

Results: The HDL levels in CAD+HTLV-1+ group was significantly lower than the 

CAD-HTLV-1+ group (p=0.04). Total cholesterol in CAD+HTLV-1+ group was 

higher than CAD+HTLV-1- and CAD-HTLV-1- groups (p=0.001 and p=0.001). 

Also, total cholesterol in CAD-HTLV-1+ group was higher than CAD+HTLV-1- and 

healthy groups (p=0.001 and p=0.002). The LDL level in CAD+HTLV-1+ group was 

significantly higher than CAD+HTLV-1- group (p=0.001). Moreover, LDL level in 

CAD-HTLV-1+ group was higher than CAD+HTLV-1- group (p=0.01).  
Conclusion: The HTLV-1 can alter the lipid profiles. Association between HDL, 

LDL, cholesterol and Tax showed that Tax as main virulence factor of virus by 

dysregulation of cytokines production, increasing of cholesterol, LDL and decreasing 

of HDL can facilitate the plaque formation in HTLV-1-infected patients.    
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