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โรคภูมิคุ้มกันบกพร่อง ภาค VI
(Human immunodeficiency virus : HIV)

	 พยาธิก�ำเนิดของเชื้อเอชไอวีเป็นผลลัพธ์ของเรื่องสอง
ด้านคือ ด้านท่ีเกี่ยวกับคุณสมบัติที่หลากหลายทางชีววิทยาของ
เชือ้เอชไอว ีและด้านท่ีเกีย่วกบัการตอบสนองของระบบภมูคิุม้กนั
ของผู้ติดเชื้อ ความแตกต่างของสองด้านนี้ในผู้ติดเชื้อแต่ละราย
เป็นตวับ่งชี/้ตดัสนิถงึผลสรปุของการตดิเชือ้ว่า ผู้ตดิเชือ้นัน้จะเป็น 
“ผู้รอดชีวิตระยะยาว” (long-term survival) หรือจะเป็น “ผู้ติดเชื้อ
ท่ีพัฒนาเข้าสู่ภาวะโรคเอดส์ที่สัมพันธ์กับการติดเชื้อจุลชีพฉวย
โอกาส และการเป็นมะเรง็” ลักษณะพยาธกิ�ำเนดิต่าง ๆ  ทีม่อีทิธพิล
ต่อผู้ติดเชื้อในการรอดพ้นจากการเข้าสู่ภาวะโรคเอดส์ถือเป็น
ประเด็นส�ำคัญประเด็นหนึ่งของการศึกษาในปัจจุบัน

ปัจจัยร่วมท่ีเกี่ยวข้องกับการติดเชื้อเอชไอวี และการพัฒนา
ของโรค (Cofactors in HIV infection and Disease Progression)

A. ข้อสังเกตโดยทั่วไป (General Observations)
	 ค�ำถามทีส่�ำคญัข้อหนึง่ทีถ่กูหยบิยกขึน้เสมอ ๆ  คือ ปัจจยั
อื่น ๆ ที่นอกเหนือจากตัวเชื้อเอชไอวีเองมีผลต่อการบ่งชี้ถึงการ
ติดเชื้อและพยาธิก�ำเนิดหรือไม่
	 ปัจจยัร่วมทีอ่าจเกีย่วข้องกบัการติดเชือ้เอชไอวแีละ
พยาธิก�ำเนิด

•	 การมีเพศสัมพันธ์บ่อย ๆ
•	 โรคติดเชื้อทางเพศสัมพันธ์
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•	 แอลกอฮอล ์และยาผิดกฎหมายต่าง ๆ
•	 ภูมิหลังของพันธุกรรม
•	 อายุ
•	 การกระตุ้นภูมิคุ้มกัน
•	 การกระตุ้นด้วยแอนติเจน (เช่น การได้รับวัคซีน)
•	 ไวรัสอื่น ๆ  (เช่น herpes virus และ HTLV, human-

T-lymphotropic virus)
•	 การติดเชื้ออื่น ๆ (เช่น วัณโรค และปรสิต)
•	 การกดภูมิคุ้มกัน (เช่น cytokines, ยา, toxins, 

T regulatory cells)
•	 ลกัษณะการด�ำรงชวีติ (การสบูบหุรี,่ ความรูส้กึหดหู,่ 

ความเครียด)

	 ในแง่ของการติดต่อ (Transmission) พบหลักฐานว่าการ
มเีพศสมัพนัธ์บ่อย ๆ  รวมถึงโรคทีต่ดิต่อทางเพศสมัพนัธ์เป็นปัจจยั
ร่วมของการตดิเช้ือเอชไอวี และเป็นตวัเร่งการตดิต่อของไวรสัด้วย 
นอกจากนีเ้ครือ่งด่ืมแอลกอฮอล์ และการใช้ยาเสพตดิผดิกฎหมาย
ต่าง ๆ ล้วนเป็นตัวเพิ่มโอกาสเสี่ยงในการติดเชื้อไวรัสนี้
	 หลังการติดเชื้อเอชไอวี ปัจจัยต่าง ๆ  (นอกเหนือจากตัว
เชื้อไวรัสแล้ว) ล้วนมีอิทธิพลต่อการพัฒนาเข้าสู่ภาวะการเกิด 
โรคเอดส ์ความแตกต่างทางพันธุกรรม และอายุของผู้ติดเชื้อเป็น
ตัวแปรส�ำคัญอย่างมาก การติดเชื้อและการแพร่กระจายของเชื้อ
อย่างมีประสิทธิภาพยังขึ้นกับการขยายระยะเวลาที่ CD4+ cells 
ถกูกระตุน้ด้วย ผลทีต่ามมาคอื การกระตุน้ระบบภมูคิุม้กนัทัง้ด้าน
เซลล์ CD4+ และ CD8+ พร้อม ๆ กับการสูญเสีย T cells ทาง 
apoptosis ดงันัน้ บทบาทของตวักระตุ้นระบบภูมคิุม้กนั ได้แก่ ไวรัส
อื่น ๆ (เช่น herpes viruses และ papovaviruses) แอนติเจน 
แปลกปลอม (เช่น การได้รบัวคัซนี) cytokines ต่าง ๆ  และตวักดระบบ
ภูมิคุ้มกัน เช่น จุลชีพบางชนิด, ยา, สาร toxins หรือ T regulatory 
cells ล้วนถูกเสนอให้เป็นปัจจัยที่มีอิทธิพลดังกล่าวข้างต้น
	 ระยะก่อนเริ่มใช้ยาต้านไวรัส (HAART = highly active 
antiretroviral treatment) ผู้ป่วยเอดส์ที่ติดเชื้อจุลชีพฉวยโอกาส
ร่วมด้วยจะมีจ�ำนวนเซลล ์CD4+ ต�ำ่มาก และมีโอกาสเสี่ยงในการ
เสียชีวิตโดยไม่ขึ้นกับจ�ำนวนเซลล ์CD4+ เริ่มต้น ผู้ป่วยส่วนใหญ่
ท่ีติดทั้งเชื้อแบคทีเรียและไวรัสจะพบการเพิ่มขึ้นของปริมาณ 
อาร์เอน็เอในกระแสโลหิต การเพิม่จ�ำนวนของเช้ือเอชไอวอีย่างมี
นยัส�ำคญัในระยะแรกของการตดิเช้ือขณะทีต่ดิเช้ือจลุชีพอืน่ร่วมด้วย 
แสดงว่าระบบภูมิคุ้มกันก�ำลังถูกกระตุ้นด้วย cytokines ชนิด 
TNF-α, interleukin-2 (IL-2) และ cytokines อื่น ๆ ปัจจัยต่าง ๆ 
ที่ผลิตจากเซลล์มีผลกระทบอย่างต่อเนื่องต่อรูปแบบการติดเชื้อ
เอชไอวี อย่างไรก็ดี ไม่มีปัจจัยจ�ำเพาะใด ๆ  นอกเหนือจากปัจจัย
ทางพันธุกรรมที่มีผลบ่งชี้อย่างแน่นอนส�ำหรับการเป็น “การรอด

ชีวิตระยะยาว” (long-term survival) หรือ “การพัฒนาเป็นโรค” 
(disease progression) ของผู้ติดเชื้อ
	 B. การติดเชื้อจุลชีพอื่น
	 การตดิเชือ้ไวรสัอ่ืน เช่น herpes viruses, papovaviruses, 
hepatitis viruses, retroviruses ร่วมในเซลล์ที่ติดเชื้อเอชไอวี 
สามารถกระตุ้นให้เกิดการผลิตเชื้อเอชไอวี และโปรตีนของไวรัส
เพ่ิมขึ้นโดยกลไกอื่น ๆ ที่ไม่ใช่กลไกการกระตุ้นจากสารกลุ่ม 
cytokines โปรตีนทีเ่ป็นปัจจยักระตุน้การถอดรหสัทีส่ร้างจากไวรสั
อืน่ เช่น cytomegalovirus (CMV), human herpes virus 6 (HHV-6), 
Epstein-Barr virus (EBV) ในระยะแรกของการติดเชื้อร่วมกัน
สามารถจับกับ HIV long terminal repeat (LTR) บริเวณ NF-kB 
ได้โดยตรง หรอืโดยการจบัร่วมกบัแฟคเตอร์อืน่ของเซลล์ ซ่ึงสามารถ
วัดการกระตุ้นนี้ได้จากการทดลองในเซลล์เพาะเลี้ยงด้วยวิธ ี
choramphenicol actryltransferase (CAT) assay ข้อมูลดังกล่าว
ได้รับการสนับสนุนจากการศึกษา dually infected cells ในหลอด
ทดลอง (in vitro) ซึ่งพบการผลิตเชื้อเอชไอวีเพิ่มขึ้นจริง
	 1. Herpes viruses
	 การติดเชื้อไวรัสอื่นชนิดใดชนิดหนึ่งที่สามารถกดระบบ
ภมูคิุม้กนัของร่างกายคอื ปัจจยัร่วมอย่างหนึง่ในการก่อพยาธกิ�ำเนดิ
ของเชื้อเอชไอวี นอกจากนี้แผลบริเวณอวัยวะเพศสามารถ 
เพิ่มอัตราเสี่ยงในการติดเชื้อด้วย การศึกษาหนึ่งรายงานผู้ป่วย 
โรคฮโีมฟีเลยีทีต่ดิเชือ้เอชไอวพีร้อมการตดิเชือ้ CMV พบว่า เข้าสู่
ระยะเป็นโรคเอดส์เร็วขึ้นมาก ขณะที่การติดเชื้อ CMV แบบ
เฉยีบพลนัไม่มผีลต่อการสญูเสยีเซลล์ CD4+ แต่อตัราเส่ียงส�ำหรับ
การเข้าสู่ระยะโรคเอดส์เพิ่มขึ้นสองเท่า
	 นกัวจิัยรายงานพบจ�ำนวนเชือ้เอชไอวเีพิ่มขึน้อย่างมาก
เมื่อเลี้ยงในเซลล์เพาะเลี้ยงร่วมกับเชื้อกลุ่ม herpes viruses (เช่น 
CMV, herpes simplex virus [HSV], HHV-6)
	 Herpes viruses เป็นปัจจยัร่วมในการตดิเชือ้เอชไอวี 
(รวมตั้งแต่ herpes simplex virus (HSV), cytomegalovirus 
(CMV), Epstein-Barr virus (EBV), human herpes virus 6 
(HHV-6), HHV-7 และ HHV-8, KS (Kaposi’s sarcoma)

•	 กดการตอบสนองของภูมิคุ้มกัน
•	 สาเหตุของการเกิดแผลที่อวัยวะเพศ; เพ่ิมการ 

แพร่กระจายของเชื้อเอชไอวี
•	 การเข้าสู่ระยะแสดงอาการเร็วขึ้น (จาก CMV)
•	 มีผลตอ่การจ�ำลองจ�ำนวนของเชื้อเอชไอวี: เพิ่มขึ้น

หรือลดลง
•	 ชักน�ำการแสดงออกของ CD4 บนเซลล ์CD8+ และ 

NK cells
•	 ชักน�ำให้เกิดตัวรับ β-chemokine (US28) บนเซลล์
•	 ชักน�ำให้มีตัวรับ complement และ Fc บนผิวเซลล์
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ตดิเชือ้ นัน่คอืบทบาทในการตดิเชือ้แบบการส่งเสริม
สื่อน�ำโดยแอนติบอดี

•	 การผสมกันทางฟีโนทัยป ์(Phenotypic mixing)
•	 เกี่ยวโยงกับมะเร็งที่เก่ียวข้องกับเชื้อเอชไอวี: KS 

(จากเชื้อ HHV-8) และ B cell lymphoma (จากเชื้อ 
EBV)

•	 ชักน�ำให้เกิด hairy leukoplakia (จากเชื้อ EBV)
•	 ท�ำลายสมองและเนื้อเยื่ออื่น (จากเชื้อ CMV)

	 เชื้อ HHV-6 บางสายพันธุ์ที่แยกเชื้อได้สามารถชักน�ำให้
เกิดโมเลกุลของ CD4 บนผิวของเซลล์ CD8+ และเซลล ์ natural 
killer (NK) ดังนั้น การติดเชื้อ HHV-6 จะช่วยการติดเชื้อเอชไอวี
ในเซลล์เหล่านี ้ลมิโฟไซต์ชนดิ B cells ทีถ่กูเปลีย่นแปลงด้วย EBV 
แสดงการเพ่ิมขีดความสามารถในการเพิ่มจ�ำนวนเช้ือเอชไอวีใน
เซลล์ และการติดเชื้อ EBV ใน T cells แสดงการเพิ่มการผลิตเชื้อ
เอชไอวี อาจโดยผ่านทางโปรตีน EBNA-2 ของ EBV อย่างไรก็ดี 
มีรายงานขัดแย้งที่พบว่า เชื้อ CMV, HHV-6 และ EBV กดการ
เพิม่จ�ำนวนของเชือ้เอชไอวี เมือ่เพาะเลีย้งในเซลล์เพาะเลีย้งพร้อม
กัน ข้อมูลที่ต่างกันนี้อาจเนื่องจากการใช้เซลล์เพาะเลี้ยงต่างชนิด
กัน รวมทั้งใช้ไวรัสที่แยกได้จากแหล่งที่ต่างกัน ในกรณีของเชื้อ 
HHV-7 ซึ่งใช้ CD4 บนผิวเซลล์เป็นตัวรับ สามารถรบกวนการเข้า

สู่เซลล์แมคโครฟาจ และ T cells ของเชื้อเอชไอวีได ้นอกจากนี้
เชื้อ HHV-6 และ HHV-7 ที่ติดเชื้อในเซลล ์CD4 ยังสามารถลด
จ�ำนวน CXCR4 ทีป่รากฏบนผวิเซลล์ได้ด้วย อาจเป็นผลทีเ่กีย่วข้อง
กับส่วน LTR ของไวรัส
	 ไวรัสกลุ่ม Herpes viruses สามารถชักน�ำให้ตัวรับ Fc 
ปรากฏบนผวิเซลล์ ซ่ึงอาจท�ำให้เชือ้เอชไอวสีามารถเข้าสูเ่ซลล์โดย
ผ่านกระบวนการของ antigen : antibody complex เนื่องจาก
สามารถพบการตดิเชือ้ CMV ในเซลล์ astrocytes และยงัพบร่วมกบั
เชื้อเอชไอวีในเซลล์สมอง กลไกดังกล่าวข้างต้นน่าจะเกี่ยวข้อง 
กับการเข้าสู่เซลล์ และการแพร่กระจายของเชื้อเอชไอวีในสมอง 
มีรายงานพบ CMV ชักน�ำให้มีตัวรับร่วม chemokine ชนิด US28 
ในเซลล์ท่ีตดิเชือ้ ซึง่ช่วยให้เชือ้เอชไอวเีข้าสู่เซลล์ได้ แต่การตดิเช้ือ
ร่วมกันของ CMV และเชื้อเอชไอวีในลิมโฟไซต์พบได้น้อยมากใน
การติดเชื้อในร่างกาย
	 ในทางคลินิกมีหลายตัวอย่างที่แสดงว่า การติดเชื้อ 
พร้อมกันกับ herpes viruses ชนิดต่าง ๆ เป็นปัจจัยร่วมส�ำหรับ
การตดิเชือ้เอชไอว ีการติดเชือ้เรมิ (HSV) ชนิดเฉยีบพลนัสามารถเพ่ิม
จ�ำนวนเชื้อเอชไอวีในกระแสโลหิตได้ และเชื้อเริมที่ถูกกระตุ้นให้
กลบัออกจากการแอบแฝง (reactivation) กส็ามารถกระตุน้การเพิม่
จ�ำนวนเชื้อเอชไอวีในผู้ติดเชื้อเช่นเดียวกัน การศึกษาในเซลล์ 
เพาะเลี้ยงและการสังเกตการณ์ in vivo พบว่าตัวเชื้อเอชไอวีเอง

ตารางผลของจุลชีพต่าง ๆ ที่อาจมีต่อการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวีในเซลล์เพาะเลี้ยง

จุลชีพต่าง ๆ ผลที่เกิด
•	 CMV, HSV, HHV-6, EBV •	 เพิ่มการจ�ำลองตนเองใน T cells โดยการกระตุ้นผ่าน LTR

•	 EBV •	 เพิ่มการจ�ำลองตนเองใน B cells
•	 HHV-6 •	 ชักน�ำการแสดงของ CD4 บนเซลล ์CD8+ และ NK cells
•	 HTLV และ retroviruses อื่น •	 เพิ่มการผลิตเชื้อเอชไอวี
•	 Influenza virus •	 เพิ่มการแสดงของ CXCR4 และการติดเชื้อของไวรัส X4
•	 Influenza virus •	 ลดการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวีผ่านทางการชักน�ำให้เกิด IFN-α
•	 Measles virus •	 กดการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวี
•	 CMV, HHV-6, HHV-7, EBV •	 ยับยั้งการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวี
•	 HHV-7 •	 ลดการติดเชื้อเอชไอว ีและการจ�ำลองตนเอง
•	 CMV •	 ชักน�ำให้เกิดตัวรับ Fc ซึ่งท�ำให้เกิดการติดเชื้อโดย Virus : Ab complex ชักน�ำให้

เกิดตัวรับ coreceptor (US28)
•	 GBV-C •	 ลดการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวี
•	 M. tuberculosis •	 เพิ่มการจ�ำลองตนเองของไวรัส X4 ผ่านทาง LTR หรือเพิ่มการแสดงของ CCR4 

บน macrophages
•	 M. tuberculosis และ M. avium •	 เพิ่มการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวีโดยเพิ่มการแสดงของ CCR5 และ CXC4 

บน T cells และ macrophages
•	 Neisseria •	 เพิ่มปริมาณเชื้อเอชไอวีผ่านทาง LTR
•	 Malaria •	 เพิ่มการจ�ำลองตนเองของเชื้อเอชไอวี

CMV, cytomegalovirus; HSV, herpes simplex virus; HHV-6, human herpes virus 6; EBV, Epstein-Barr virus; HTLV, human 
T-lymphotropic virus; GBV-C, GB virus C; LTR, long terminal repeat; IFN-α, alpha interferon; Ab, antibody
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อาจเป็นปัจจัยร่วมของการติดเชื้อในกลุ่ม herpes viruses ในการ 
กระตุน้หรือกดการเพิม่จ�ำนวนของไวรสัเหล่านี ้อาจโดยทางการกระตุน้
การผลิต cytokines นอกจากนี้ยังพบการ reactivation ของไวรัส
กลุ่ม herpes viruses บางชนิดเกิดขึ้นระหว่างการติดเชื้อเอชไอวี
ในระยะเฉียบพลัน ข้อมูลข้างต้นสนบัสนนุประโยชน์ของการใช้ยา
ต้านเชื้อ herpes virus เช่น acyclovir ส�ำหรับผู้ติดเชื้อเอชไอวี
	 Herpes viruses ยังมีบทบาทต่อพยาธิก�ำเนิดของเชื้อ 
เอชไอวีในด้านที่เกี่ยวข้องกับ Kaposi’s sarcoma (KS) (HHV-8), 
B cell lymphomas (EBV), hairy leukoplakia (EBV) และการท�ำลาย
เนื้อเยื่อของสมอง (CMV)

	 2. ไวรัสอื่น ๆ
	 การเพิ่มจ�ำนวนของเชื้อเอชไอวีใน T cells จะสูงขึ้นเมื่อ
พบการติดเชื้อ HTLV-1 ร่วมด้วย หรือหลังจากเซลล์สัมผัสกับ
แอนติเจนของเชื้อ HTLV ในหลอดทดลอง ผลท่ีเกิดขึ้นต่อเช้ือ 
เอชไอวอีาจเกดิจากสาร cytokines บางรายงานพบการเข้าสูภ่าวะ
เอดส์ของผู้ติดเชื้อ HTLV-1 เพิ่มสูงขึ้น ขณะที่การติดเชื้อ HTLV-2 
ในเซลล์ CD8+ อาจท�ำให้การด�ำเนินโรคในผู้ติดเชื้อเอชไอวีช้าลง
	 Hepatitis C virus (HCV) เป็นไวรัสที่มีจีโนมเป็น RNA, 
อยู่ใน Family Flaviviridae มีทั้งหมด 6 subtypes ในประเทศ
สหรฐัอเมรกิาพบผูต้ดิเชือ้เอชไอวตีดิเชือ้ไวรสันีถ้งึหนึง่ในสาม ระดบั 
HCV RNA ในกระแสโลหิตสูงอย่างมีนัยส�ำคัญในผู้ติดเชื้อทั้งสอง
ร่วมกนั และผู้ตดิเชือ้ยงัเป็นโรคตบัอกัเสบจากเชือ้ HCV ได้เร็วกว่า 
นอกจากนี้ยังมีรายงานว่า เชื้อ HCV เป็นตัวเร่งการเกิดโรคเอดส ์
ขณะที่บางรายงานพบว่าไม่มีส่วนเกี่ยวข้องเลย
	 Hepatitis B virus (HBV) ไม่มีผลต่อการด�ำเนินโรคของ
เชื้อเอชไอวี แต่ในผู้ที่ติดเชื้อทั้งสองร่วมกัน การอักเสบของตับ 
จากเชื้อ HBV กลับลดลง ลักษณะนี้อาจสะท้อนให้เห็นว่า ระบบ
ภูมิคุ้มกันด้านเซลล์ถูกกดจากการติดเชื้อเอชไอวี นอกจากน้ียังมี
รายงานพบการลดลงของการตอบสนองด้าน T cells ที่จ�ำเพาะ 
ต่อทั้ง HBC และ HCV แต่ไม่มีผลต่อเชื้อ EBV
	 ขณะเกิดการติดเชื้อหัด (Measles virus) แบบเฉียบพลัน
ในผูต้ดิเชือ้เอชไอวพีบว่า การเพิม่จ�ำนวนของเชือ้เอชไอวจีะถกูกด
อยู่ในระยะสั้น ๆ  อาจเนื่องจากมีการสร้าง IFN type 1 และปัจจัย
ยับยั้งไวรัสอื่น ๆ เชื้อหัดสามารถยับยั้งการเพิ่มจ�ำนวนของเชื้อ 
เอชไอวีชนิด R5 ในการเพาะเล้ียงเน้ือเย่ือจากต่อมน�้ำเหลืองได้ 
อาจโดยการกระตุ้นการสร้าง RANTES มากขึ้น การติดเชื้อไวรัส
ไข้หวัดใหญ่ (Influenza virus) สามารถหยุดการเพิ่มจ�ำนวนของ 
เชื้อเอชไอวีได้โดย IFN-α ที่ถูกสร้างจาก plasmacytoid dendritic 
cells (PDCs) แต่บางรายงานกลับพบว่า ไวรัสไข้หวัดใหญ่สามารถ
ชักน�ำให้เกิด CXCR4 บนผิวเซลล์เพื่อเพิ่มการติดเชื้อเอชไอว ี
ชนิด X4 ได้

	 GB virus C (GBV-C) ซึ่งอยู่ในกลุ่ม flavivirus นั้น ไม่ก่อ
ให้เกิดโรคในคน แต่สามารถเพ่ิมจ�ำนวนในลิมโฟไซท์ การศึกษา
หลายชิน้บ่งชีว่้าผูต้ดิเชือ้เอชไอวทีีม่เีชือ้ GBV-C อยูใ่นกระแสเลอืด
มีอายุยืนยาวกว่า จ�ำนวนเซลล์ CD4 สูงกว่า อัตราการลดลงของ
เซลล์ CD4 ตามระยะเวลาหลังติดเชื้อเอชไอวีน้อยกว่า พบเชื้อ 
เอชไอวใีนกระแสโลหิตน้อยกว่า ไม่มใีครทราบเหตุผลว่าข้อดเีหล่านี้
เกิดได้อย่างไร เชื้อ GBV-C สามารถอยู่ในกระแสเลือดได้หลายปี 
แต่คนส่วนใหญ่สามารถก�ำจัดเชื้อไวรัสนี้ได้โดยผู้ติดเชื้อจะสร้าง
แอนติบอดีต่อโปรตีนเปลือก E-2 ของไวรัส ถ้าไม่มี GBV-C อยู่
ในกระแสเลือด การปกป้องผู้ติดเชื้อเอชไอวีที่กล่าวไว้ข้างต้นก็จะ
หมดไป GBV-C สามารถยับยั้งการเพิ่มจ�ำนวนของเชื้อเอชไอวีใน
เซลล์นวิเคลยีสเดยีวในกระแสเลอืด (Peripheral blood mononuclear 
cells, PBMC) ในหลอดทดลอง อาจโดยการสร้างปัจจัยยบัยัง้ไวรสั
ชนิดละลายน�ำ้จาก T cell หรือ β-chemokines ซึ่งจะลดการสร้าง 
CCR5 อย่างไรกด็ ีไม่พบการเพิม่ขึน้ของ chemokine (เช่น SDF-1) 
ในผู้ติดเชื้อทั้งสองชนิดร่วมกัน
	 ในผู้ติดเชื้อ GBV-C ที่มีเชื้ออยู่ในกระแสเลือดอยู่ก่อน
แล้วจะไม่ป้องกันการติดเชื้อเอชไอว ีหรือมีผลต่อระดับตั้งต้นของ
ปริมาณไวรัสของเช้ือเอชไอวี ในกรณีนี้มีการศึกษาในผู้ติดเชื้อ 
GBV-C เพศชายจ�ำนวน 271 ราย พบว่าเชื้อ GBV-C ที่มีอยู่ใน
กระแสเลือดก่อนติดเชื้อเอชไอวีเกี่ยวข้องกับการรอดพ้นจากการ
เข้าสู่ภาวะเอดส์อย่างมีนัยส�ำคัญ โดยสามารถยืดเวลาได้หลังการ
ติดเชื้อเอชไอวี 5-6 ปี แต่ไม่ใช่หลังการติดเชื้อเอชไอวีเป็นเวลา 
12-18 เดือน น่ันคือช่วงเวลาของการติดเชื้อ GBV-C อาจเป็น 
ตวับ่งชีถ้งึผลการปกป้องนี ้การปรากฏของ GBV-C ในกระแสเลือด
อาจสะท้อนให้เห็นถึงลักษณะการไม่กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน ซึ่ง
สัมพันธ์กับการรอดชีวิตระยะยาว ในอีกแง่หนึ่งการเกิดลักษณะ
การตดิเชือ้เอชไอวโีดยไม่แสดงอาการอาจเนือ่งจากไม่มเีซลล์ CD4 
ที่เป็นเซลล์เป้าหมายเหลือเพียงพอส�ำหรับเชื้อเอชไอวี เพราะ 
เชื้อ GBV-C ก็ใช้เซลล ์ CD4 ในกระแสเลือดเป็นเซลล์เป้าหมาย
เหมือนกัน
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