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 مقدمه
، در حاا  حارار دیدیاه  ا  Bویروس هپاتیت 

ایا   میلیون دفر را در ددیا آلوده کرده اسات  360
هپاتیت مایم ، سایروو و تری  عامل ویروس شایع

  میایان شایوو ویاروس (2 ،1) سرطان کبد اسات

در مناطق مختلف جهان متفاوت اسات  Bهپاتیت 
و ایااران او ایاا  لجاااک جاایی کاااورها   ااامییان 

 ،3) گاات( مجساو  می2-7آلودگی متوسط )% 
ها   هداشاتی ک  در ساالها  اییار  اا  رداما  (4

کااه  یاتتا   %2گسترده ای  مییان  ا  کتتار او 
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 به ابتلا با 10 نینترلوکیا ژن( rs1800872A/C) سمیمورفیپل ارتباط یبررس

 B  تیهپات مزمن عفونت

 چکیده

عضگوی از اگانواده  10این رلگوکین  کننگد.ایفگا می Bها نقش م می در تعدیل پاسخ  ایمنی سلولی در عفونت با ویگروس هااتیگت سی وکین :هدف و زمینه

  شگود.های تک نوکلئوتیدی در ناحیه پروموتر ژن این این رلوکین کن گرل میمورفیسمهای آن به طور عمده توسط پلیباشد. بیان کلی مولکولها میسی وکین
 بود. Bبا عفونت مزمن هااتیت  (rs1800872A/C) 10تک نوکلئوتیدی ژن این رلوکین  مورفیسمهدف از این مطالعه، بررسی ارتباط پلی

مورفیسگم بگه فرد سالم شرکت داش ند. شناسایی و تکثیر قطعه ژنی حاوی جایاگاه پلی 130مزمن و  Bفرد مب لا به هااتیت  130در این تحقیق  :رکا روش

 دو افگراد پیگژنوت نییتع از حاصل یهاداده ( انجا  گرفت.RFLP) ( و تعیین ژنوتیپ با تکنیک چندشکلی قطعه محدودPCR) ش واکنش زنجیره پلیمرازرو
 دو نیب یایژنوت و یآلل یفراوان در تفاوت بودن داریمعن. شدند لیتحل و هیتجز IBM SPSS Statistics V.22 افزارنر  از اس فاده با شاهد و ماریب گروه
 در افگراد سگن نیانایگم سگهیمقا یبرا و رنوف،یاِسم -کولموگروف آزمون از سن ریم غ نرمال عیتوز یبررس یبرا. آمد دست به( 2χ) یکا مربع آزمون با گروه
 گر مدااله عوامل اثر حذف منظور به .شد گرف ه نظر در داریمعن  05/0 از کم ر p ارزش. شد اس فاده ی نیو -مَن کیپارام ر ریغ آزمون از ماریب و شاهد گروه
 .دیگرد محاسبه %95 نانیاطم محدوده در Odds Ratioو شد اس فاده کیس یلُج ونیرگرس آزمون از یاح مال

برای گروه کن رل به دست آمگد.  9/6و % 2/36، %9/56برای بیماران، و % 2/9و % 8/50، %40به ترتیب % AAو  CC ،ACهای فراوانی ژنوتیپ :هایافته

 2در  10ژن این رلگوکین   rs1800872A/Cمورفیسگم ( پلیp=017/0) هگای( و آللp=025/0) هاارتباط معنی داری به لحاظ آماری بین فراوانی ژنوتیپ
 گروه بیمار و کن رل مشاهده شد.

توان به عنوان عامل ژن یکی میزبانی مرتبط با اس عداد اب لاء بگه عفونگت هااتیگت را می 10ژن این رلوکین  rs1800872A/Cمورفیسم پلی :گیریجهنتی

B .یا پیشرفت بیماری در نظر گرفت 
 

 مزمن، ژنوتیپ  B، هااتیت 10مورفیسم تک نوکلئوتیدی، این رلوکین ، پلیسی وکین :هاکلیدواژه

11/11/89تاریخ پذیرش:               25/5/88تاریخ دریافت:   

 17/12/94  تاریخ پذیرش:    20/8/94  تاریخ دریافت: 
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  (5 ،3) است
آلودگی  ا ای  ویروس پاکساو   او موارد 95در %

 5اتتاد و در %ویروسی در  دن ترد  اال  اتففاام می
 اقی مادده عفودت  ا  ساتت مایم  شادن پای  

  (6) رودمی
، Bدر هنگااااف عفودااات  اااا ویاااروس هپاتیااات 

کتکای   Tها )سالو  ها  پی  التها یسیتوکی 
تاکتور دکروو کننده توماور  ،2مثل اینترلوکی    (1

و  (INFγ)، اینترتاااارون گامااااا (TNFα)آلفااااا 
( 2کتکای   Tها )سلو  ها  ردالتها یسیتوکی 

 10و اینترلوکی   5 ، اینترلوکی 4مثل اینترلوکی  
دق  مهتی را در تنظیم  رهتکن   ی  ویروس و 

ها  پاسا  (7)کنند  سیستم ایتنی میی ان ایفا می
( Th1) 1کتکای   Tها وا سات   ا  سالو  ایتنی

ها  رااد ویروساای میی ااان راارور   اارا  پاساا 
ها  ایتنای وا سات   ا   هستند؛ در حالی ک  پاس 

ها  ایتنای (، پاسا Th2) 2کتکای   Tها سلو 
Th1 10لاوکی  اینتر  (26) کننادرا سارکو  می 

اولی   اار  ا  عناوان تااکتور مهاار کنناده تولیاد 
( شناسااایی شااد و Th1) 1کتکاای   Tها ساالو 

ها  ساپ  اراار القااایی آن  اار رو   ل اای ساالو 
ها  یودی او جتل  دق  آن در  قا و تتاایی سالو 

B  مطرح شد  ای  اینترلاوکی  ماادع او آواد شادن
، 1عوامااال پااای  التهاااا ی دظیااار اینترلاااوکی  

 (TNF)و تاکتور دکروو کننده توماور  6رلوکی  اینت
  (10-8) گردددیی می

دسادی یه مولکو  هتودایتر  ا ا 10اینترلوکی   
 اشد  ای  اینترلاوکی  کیلو جفت  او می 37ادداوه 

هایی اساات کاا  ع ااو  او یااادواده ساایتوکی 
، 22، اینترلاوکی   20، اینترلوکی  19اینترلوکی  
را دیاای شااامل  26و اینترلااوکی   24اینترلااوکی  

او طریاااق کتاااپلک   10شاااود  اینترلاااوکی  می
عتال کارده و  IL-10R2و  IL-10R1رسپتورها  

کند  را تلا  می JAK/STATمسیر سیگنا  دهی 
ای  سیتوکی   ا ارر گذاشت   ر رو  ایتنی ذاتی و 

هاا   اکتریاایی و ویروسای در اکتسا ی،  ا عفودت
تواداد می 10ارتباط است  میایان کام اینترلاوکی 

ها  التها ی شاود، ویارا ایا   اعث اتیای  واکن 
ها  و  عتلکارد سایتوکی اینترلوکی   اعث سرک

شود  او طرف دیگر  یاان  ای  او پی  التها ی می

هاا  حد آن ساب  اتایای  حساسایت  ا  عفودت
  (27 ،13) شودویروسی و یا سرطان می

مطاللات متلدد  تاکنون تأریر ای  اینترلاوکی   
 ادادها  عفودی تأییاد کاردهرا  ر پیارتت  یتار 

 5شاامل  10  ژن کد کننده اینترلوکی  (28-30)
کیلاو جفات  ااو را  2/5اگیون است ک  دیدیه    

اشاالا  کاارده اساات  q31q1-32رو  کرومااوووف 
مورتیسام تاه دوکلتوتیاد  چندی  پلی  (11,13)

عتلکرد  در داحی  پروماوترای  ژن گایارش شاده 
ن  اا میایان تولیاد ها  آاست ک   ل ی هاپلوتیپ

؛ او ایاا  (13, 12)در ارتباااط ادااد  10اینترلااوکی  
شود هر گودا  تلییار در ژن تولیاد جهت تصور می

تواداد  ار تلااد  پاسا  کننده ایا  سایتوکی  می
هاا  مختلاف  االینی را ایتنی ارار گذاشات  و ترف

هااا  سااب  شااود   نااا رای  پلیتورتیساام در ژن
تاوان  ا  عناوان عاواملی جهات ها را میسیتوکی 

دتیکی ا تلا     یتار  یاا  اروو پیاگویی استلداد ژ
  (16-14)علائم  الینی در دظر گرتت 

در مطاللاتی کا  تااکنون راورت گرتتا  اسات، 
هاا  ها  ا  یتار مورتیسمارتباط  ل ی او ای  پلی

ایتودوپاتوژدیااه مختلااف دیاای ماااخ  شاااده 
 10اینترلوکی    کاه  مییان تولید (23-17)است

ها  یودایتنی در ارتباط است او جتلا   ا  یتار 
روماتوئید و پسوریاوی ، کا  دااان دهناده دقا  

  اشاددر مهار التهاا  می 10تنظیتی اینترلوکی  
(24، 25)  

مورتیساام تااه در ایاا  مطاللاا  ارتباااط پلی
 اا   (rs1800872A/C) -592 دوکلتوتید  جایگااه

  ررسی شد  Bحساسیت    عفودت هپاتیت 
 

 روش کار
ای  تجقیق  ر رو   اتراد مراجل  کننده    مرکی 

ها  گاوارش و کباد  یتارساتان تجقیقات  یتار 
آیت الله طالقادی تهاران اداااف پاذیرتت  جتلیات 
 مورد  ررسی او میان اتراد  ک  جهت تاخی  یاا
درمان    ای   یتارستان مراجل  کردداد ادتخاا  و 

ها  ژدتیکاای  اا  ایاا  طاارح  اا  منظااور  ررساای
 –تجقیقاتی ملرتی شددد  ای  مطالل  او دوو مورد 

 Bتارد مباتلا  ا  هپاتیات  130شاهد  و شاامل 
تارد ساالم  ا  عناوان گاروه شااهد  130میم  و 
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ها در گااروه  اشااد  ملیارهااا  پااذیرش دتوداا می
شامل مثبات  اودن آوماای  اایایا  ارا   یتاران 
HBsAg  ماه یا  یاتر  اود  ا تادا  6   مدتAnti-

HBcAb  در ساارف ارویااا ی گردیااد، و در رااورت
شد  در آدها  ررسی HBsAgمثبت  ودن دتیا  آن، 

هااا  پااذیرش در گااروه اتااراد سااالم شاااهد،  ملیار
 Anti-HBcAbو  HBsAgمنفاای  ااودن آومااای  

  ود 
او تتااامی شاارکت کنناادگان در ایاا  تجقیااق  

گیر  دام  کتباای دریاتاات و سااپ  یااونررااایت
ژداومی او دتودا  یاون  ا  روش  DNAادااف شد  

اشباو دتکی استخراج و جهت تلیی  ژدوتیپ داحی  
ماورد اساتفاده  10پروموتر ژن اینترلاوکی   -592

 ا  PCR-RFLPقرار گرتت  تلیی  ژدوتیپ    روش 
هاا  مااخ  استفاده او یه جفت پرایتر  ا توالی

ادااااف گرتاات  پرایترهااا  ااا  1شااده در جاادو 
طراحی و راجت عتلکارد   Gene Runnerاتیاردرف

پایگاه اینتردتی مرکی ملای  BLASTآدها در  خ  
(  ررسی شد  طای NCBIاطلاعات ویست تناور  )

مورتیسم مورد دظر جایگاه واجد پلی PCRواکن  
میکرولیتر اداااف  25در حام  PCRتکثیر گردید  

ژداومی الگاو  ا   DNAداادوگرف  100مقادار  :شد
میکرولیتاار  اااتر  5/2مخلااوط واکاان  حاااو  

(Plus-2MgCl ، )5 /0  و متیی  5)لطفا تارل  عدد
 5/0میکرولیتار او مخلاوط حااو   رداشت  شاود( 

 Taqواحاد آداییم  dNTP  ،5/1ماوار او هار میلی
پیکو مو  او هر پرایتر، ارات  گردید   10پلیتراو و 
گرتاات   در شاارایط ویاار رااورت PCRواکاان  

گراد  ا  درج  ساادتی 94واسرشت اولی  در دما  
چریا  او دماا   35دقیق     ددباا  آن  15مدت 

درجا   60رادی ،  40گراد    مدت درج  سادتی 94
درجااا   72رادیاا  و  45گراد  اا  مااادت سااادتی
دقیقا   10رادیا   ساپ   40گراد    مادت سادتی
گراد جهات تکثیار دهاایی درج  ساادتی 72دما  

 ا  شد اعت

جهت اطتینان او تکثیر شدن قطلا  ژدای ماورد 
 PCRمورتیسام، مجصاو  دظر حاو  جایگااه پلی

الکتروتورو شد؛ سپ  مجصاو   1رو  ژ  آگارو %
PCR  مورد ه م آدییتی  ا آدییم مجدودااررRsaI 

قاارار   TMThermo Scientificمجصااو  شاارکت 
(  مجصو  ه ام آدییتای رو  ژ  2گرتت )جدو 

 DNA ا Prestainingفکیه و    روش ت 3آگارو %

 TMGreen Viewer آمیی  گردید ردگ 
جهاات تأییااد دتاااین تلیاای  ژدوتیااپ  اا   روش  

PCR-RFLP ها    روش تلیای  ، دررد  او دتود
 یا ی شددد  توالی مستقیم توالی

ها  حارل او تلیی  ژدوتیپ اتراد دو گاروه داده
 IBM SPSSاتایار  یتار و شاهد  ا اساتفاده او درف

Statistics V.22 دار تایی  و تجلیل شاددد  ملنای
 ودن تفاوت در تراوادای آللای و ژداوتیپی  ای  دو 

(    دست آمد   ارا  2χگروه  ا آومون مر ع کا  )
 ررساای توویااع درمااا  متلیاار ساا  او آومااون 

اسِتیردوف، و  را  مقایسا  میاادگی   -کولتوگروف
آوماون ییار س  اتراد در گاروه شااهد و  یتاار او 

کتتر  p ویتنی استفاده شد  اروش  -پارامتریه مَ 
 ا  منظاور . دار در دظر گرتتا  شادملنی  05/0او 

حذف ارر عوامال مدایلا  گار احتتاالی او آوماون 
 Odds Ratioرگرسیون لُایستیه اساتفاده شاد و

 مجاسب  گردید  %95در مجدوده اطتینان 
 

 10مورفیسم ژن این رلوکین ج ت تکثیر ناحیه واجد جایااه پلی PCRهای به کار رف ه در توالی پرایمر -1 جدول

 ج ت توالی پرایمر

5’ ATAAAATAGAGACGGTAGGGG 3’ 
5’GACCCAATTATTTCTCAATCCC 3’ 

Forward 

Reverse 

 
 دهنده و طول قطعات حاصل از هضم آنزیمیآنزیم برش -2 جدول

 طول قطعات ژنوتیب جایااه شناسایی و برش زمان دما آنزیم

Rsa I ° 37C 16-20 3 ساعتAC…▼T’…G5’ 

5TG…▲’…CA3’ 

CC 

AC 

AA 

391 
391-201-190 

201-190 
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 هایافته
دااان  3دتاین ه م آدییتی  ر رو  ژ  آگاارو %

جفاات  اااو   اارا   190و  201قطلاا   2دهنااده 
جفاات  391و 190، 201قطلاا   3و AAژدوتیااپ 

 اود  در اتاراد  اا ژدوتیاپ  AC او   را  ژدوتیپ 
جفات  ااو  مجصاو   391قطل   CCهتوویگوت 

PCR (  دتااین 1 رش دخاورده  ااقی ماداد )تصاویر
ییاد کنناده دتااین تلیای  تلیی  توالی مستقیم تا

 (  2 وددد )تصویر RFLPژدوتیپ    روش 

اساتیردوف تار   –دتیا  آومون کولتاوگروف 
ها را  ارا  متلیار سا  رد درما   ودن توویع داده

(؛ او ای  رو  را  مقایس  میادگی   >001/0pکرد ) 
  پاارامتر داسنی در  یتاران و اتراد شاهد او آومون 

ویتنای اساتفاده شاد کا  دتیاا  ایاتلاف  –ن ما
سا   )میادگی  (p=006/0دار  را داان داد )ملنی

توویاع تراوادای .(44/43 ± 7/14ادجراف ملیار   ±
 3اتراد  ر اساس جن     تفکیه گروه در جادو  

 ماخ  شده است 
مورتیسم ماورد تراوادی ژدوتیپی و آللی  را  پلی

 Bتارد  یتاار مباتلا  ا  هپاتیات  130مطالل  در 
تاارد سااالم  ررساای شااد  دتاااین در  130ماایم  و 

داان داده شاده اسات  تراوادای   6و  5، 4و  اجد
   ترتی  در  یتااران  AAو  CC ،ACها  ژدوتیپ

، 9/56و در گاااروه کنتااار % 2/9، 8/50%، %40%
ها   اشد؛ هتچنی  تراوادی آللمی 9/6و % %2/36
C و T % و در میان اتراد 6/34و% 4/65در  یتاران ،

 تلیی  شد  0/25و% 0/75کنتر  %
ها  آمار  داان داد ک  میان اتراد شاهد تجلیل

، حتی  لد او هتسان Bو  یتاران مبتلا    هپاتیت 
دار  گر، ارتباط ملنیساو  و حذف عوامل مدایل 

( p=017/0( و آللاای )p=025/0او دظاار ژدااوتیپی )
ژن  rs1800872A/Cمورتیساااااام  اااااارا  پلی

 وجود دارد  10اینترلوکی  
 

 گیریبحث و نتیجه
ها  متلاادد  در ژن کااد کننااده مورتیساامپلی

او  گاایارش شااده ادااد کاا   ل اای 10اینترلااوکی  
ها  مورتیساماهتیت  یولاوژیکی  ریوردارداد  پلی

 
 4و 3ها  جفات  ااو( دتودا  190و  201) AAهتوویگاوت  2و1ها    دتودا 3دتیا  الکتروتورو مجصو  ه م آدییتی  ر رو  ژ  آگارو % -1 تصویر

 جفت  اوCC (391  )هتوویگوت   6و 5ها  ، دتود ACهتروویگوت 

 
 

 

 
 

 ACا   ا ژدوتیپ هتروویگوت مورتیسم در دتود توالی جایگاه پلی - 2تصویر
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داحی  پروموتر ای  ژن،    علت تأریر  ررو  دساخ  
 ردار  او ژن و تولید پروتتی ،  یاتر مورد مطالل  

تااه  مورتیساامپلی 3  (31) قاارار گرتتاا  ادااد
دوکلتوتید  دوآللی در داحی  پروموتر ای  ژن وجود 

 1082-و 891(C/T)-، (C/A)592- دارداااااد  
(G/A)(31)تاه  مورتیسام   ا دظار  ا  اینکا  پلی

تاوالی  2در داحیا   ای   - C/A 592دوکلتوتید  
ور رودویسی قرار گرتت  است، ارتباط آن اتصا  تاکت
اربات شده است؛  10اینترلوکی   mRNA ا مییان 

میایان  /A  -592   ای  رورت ک  اتراد حامل آلل
   (32) کنندتولید می 10کتتر  اینترلوکی  

مورتیسام در ای  مطالل      ررسای ارتبااط پلی
rs1800872A/C    داحیاا(C/A 592 - پرومااوتر )

و احتتااا  ا ااتلا  اا  عفوداات  10ژن اینترلااوکی  
پردایت  شد  دتاین داان داد ک  تراوادی  Bهپاتیت 

 Bدر جتلیت  یتااران مباتلا  ا  هپاتیات   Aآلل
شاود  ااتر او اتاراد گاروه کنتار   اود  تصاور می

یت ذکار شاده حتال لرا در موق Aاتراد  ک  آلل 
کنند توادایی تولید مییان کتتار  اینترلاوکی  می
را داشااات    اشاااند  طباااق دتااااین، درراااد  10

 اا  Bهتروویگوسیت  در گروه مبتلایان    هپاتیات 
 تراوادی  ااتر  مااهده شد 

Knapp ( در یااه مطاللاا  2003و هتکاااران )
ها  ژن مورتیسااامشااااهد  دقااا  پلی-ماااورد

، Cرا در دتیااا  عفوداات هپاتیاات 10اینترلااوکی  
پاس     درمان و پیارتت تیباروو کباد   ررسای 

 فراوانی افراد مورد مطالعه به تفکیک جنس -3 جدول

 مقدار اح مال =n 100بیمار =100n شاهد کل جمعیت 

 127مرد:  جنسیت
 133زن: 

54 
76 

73 
57 

018/0 

 

 گروه مورد مطالعه 2ها در ها و آللفراوانی ژنوتیپ -4 جدول

   B هااتیت  شاهد مقدار اح مال *مقدار اح مال

   تعداد)درصد( تعداد)درصد(

025/0 024/0 74(9/56) 

47(2/36) 

9(9/6) 

52(0/40) 

66(8/50) 

12(2/9) 

CC 
AC 
AA 

 ژنوتیپ

017/0 017/0 195(0/75) 

65(0/25) 

170(4/65) 

90(6/34) 

C 

A 
 آلل

 همسان سازی شده بر اساس سن و جنس*

 ها گروه شاهد و بیمار به تفکیک جنسیتدرصد فراوانی ژنوتیپ -5 جدول

(CI 95%) OR* (CI 95%) OR ژنوتیپ شاهد بیمار 

 زن
 تعداد )%(

 مرد
 تعداد )%(

 زن
 تعداد )%(

 مرد
 تعداد )%(

 )مرجع(
479/0 (816/0 - 282/0) 
501/0 (320/1 - 191/0) 

 )مرجع(
500/0 (838/0 - 299/0) 
527/0 (341/1 - 207/0) 

23 (4/40) 
27 (4/47) 
7 (3/12) 

29 (7/39) 
39 (4/53) 
5 (8/6) 

41 (9/53) 
30 (5/39) 
5 (6/6) 

33 (1/61) 
17 (5/31) 
4 (4/7) 

CC 

AC 

AA 

 همسان سازی شده بر اساس سن و جنس*

 به تفکیک جنسیت ها در گروه شاهد و بیماردرصد فراوانی آلل -6 جدول

(CI 95%) OR* (CI 95%) OR آلل شاهد بیمار 

 زن
 تعداد )%(

 مرد
 تعداد )%(

 زن
 تعداد )%(

 مرد
 تعداد )%(

 )مرجع(
610/0 (902/0 - 412/0) 

 )مرجع(
630/0 (920/0 - 431/0) 

73 (0/64) 
41 (0/36) 

97 (4/66) 
49 (6/33) 

112 (7/73) 
40 (3/26) 

83 (9/76) 
25 (1/23) 

C 

A 

 همسان سازی شده بر اساس سن و جنس*
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کرددد   ر اساس دتاین، عفودت یودمجدود شاودده 
مارتبط  اود  آدالییهاا   AA ا ژدوتیپ  Cهپاتیت 

  ژن هامورتیسااامهااااپلوتیپی دیااای ارتبااااط پلی
 را  ااا تیبااروو کبااد  داااان داد 10اینترلااوکی  

(29) Lu  ( دیی  ا  ررسی 2010و هتکاران )5587 
ترد کنتار  ساالم  3061و  Bدفر مبتلا    هپاتیت 

دار   ای  طی یه مطالل  متاآدالیی، ارتباط ملنای
ژن  592A/C-م تاااه دوکلتوتیاااد  مورتیساااپلی

در جتلیاات  Bو عفوداات هپاتیاات  10اینترلااوکی 
آسایا  شاارقی گاایارش کرددااد  در ایاا  متاآدااالیی 

مورتیسم  ا حساسیت  ا  هتچنی  ارتباط ای  پلی
 ررساای و ملنااادار گاایارش  Cعفوداات هپاتیاات 

( 2002و هتکاران ) Miyazoeدر مطالل    (33)شد
ها  پروماوتر ژن اینترلاوکی  مورتیسامارتباط پلی

 B ااا پیااارتت  یتااار  در داااقلی  هپاتیاات  10
 ATAو تراوادی هاپلوتیپ  A ررسی و تراوادی آلل 

-/1082A/-819T-مرتیاااه هاااا  پلیدر جایگاه

592A   در  10، کاا   ااا میاایان کتتاار اینترلااوکی
ارتباط است، در گروه داقلی   دون علائم    میایان 

دار   ااتر او  یتاران میم  کباد  گایارش ملنی
  در مطاللاا  دیگاار   اار رو  هتاای  (30) شااد
در  AC، ژدوتیاپ 10مورتیسم ژن اینترلاوکی  پلی

   عنوان تاکتور مارتبط  اا  AAمقایس   ا ژدوتیپ 
 اعلاف شد Bاحتتا  ا تلای    عفودت میم  هپاتیت 

(34)  

و  Sofianدر ایران، در مطاللا  مااا هی توساط 
در پروماوتر ژن  مورتیسامپلی 3( 2011هتکاران )

در  592A/C-، او جتلاا  جایگاااه 10اینترلااوکی  
گروه مبتلایاان  3ترد در  127جتلیتی متاکل او 

میم ، اتراد داقل و اتراد  ک  موتاق  B   هپاتیت 
او  دن شده  ودداد،  B   پاکساو  ویروس هپاتیت 

 ررسی شاد  دتااین گایارش شاده حااکی او عادف 
هاا  ارتباط ملنی دار    لجاک آمار   ای  ژدوتیپ

میم   اود؛  اا ایا   Bو هپاتیت  مورتیسمای  پلی
وجود دررد هتروویگوسیت  در گروه  یتاران دسبت 

ا  ک  توسط ؛ دتیا (35)وه کنتر   ااتر  ود    گر
Bagheri-Mansoori  و هتکاران هم گایارش شاد

و او ای  لجاک  ا دتاین مطالل  حارر هتراستا  (36)
اساات  مطاللاا  دیگاار  در ایاا  یصااو  توسااط 

Ahmadabadi ( رورت گرتات  2011و هتکاران )

 B یتاار مباتلا  ا  عفودات هپاتیات  57 ا  ررسی 
دار   ااای  (، ارتبااااط ملنااایOccultدهفتااا  )

و  10ژن اینترلااوکی   592-جایگاااه  مورتیساامپلی
   دست آمد  طبق دتاین  Bعفودت مخفی هپاتیت 

ایاان،  یتاران  ا تراوادی  یاتر  دسبت  ا  گاروه 
  (37) وددد  Cکنتر ، حامل آلل 

طاللاتی او ای  قبیل ک   ا   ررسای در مقایس  م
ها  سیستم ایتنی  ا اساتلداد ها  ژنارتباط تنوو

پارداود، ا تلای یاا حساسایت  ا  یاه  یتاار  می
شاود  داهتخوادی در دتااین  ا  وتاور ماااهده می

تااوان دلیاال ایاا  ایااتلاف عواماال متلاادد  را می
هااا  تااوان  اا  تااأریر ژندادساات؛ او آن جتلاا  می

عتلکرد و تنظیم سیستم ایتنی و  متلدد دییل در
ها  مؤرر  ر مکادییف پیارو  عفودت ویروسای ژن

اشاره کرد  او ساو  دیگار احتتاا  وجاود  ل ای 
 ا  10ژدها  اررگذار  ر ارتباط مستقیم اینترلوکی  

هاا  مختلاف را دیای در جتلیت B یتار  هپاتیت 
هایی دادسات؛ توان او دیگر دایل چنای  ت اادمی

ریم ملناااادار شااادن ارتبااااط آماااار  لاااذا علی
 10ژن اینترلوکی   592A/C-مورتیسم جایگاه پلی

توان    طور میم  در ای  مطالل ، دتی Bو هپاتیت 
مورتیسم را    عنوان تااکتور تلیای  قطع ای  پلی

در دظر گرتت، او  Bکننده در رودد  یتار  هپاتیت 
ا  کلای و قا ال یا ی    دتیاا ای  رو جهت دست

تر  چاا   اا  لجاااک تناد، مطاللااات گسااتردهاساا
ها  مورد  ررسی و چا   ا  لجااک تلاداد جتلیت
، 10مورتیاااه ژن اینترلاااوکی  هاااا  پلیجایگاه

 شود پیانهاد می

 
 تقدیر و تشکر

هاا  ای  طارح  اا حتایات پشوهااکده  یتاار 
گوارش و کبد داداگاه علوف پیشکی شهید  هااتی 

( ادااااف پااذیرتت  719)کااد پشوهااای مصااو  
دویسندگان ایا  مقالا  او کلیا  هتکااران مجتارف 

مرکای تجقیقاات  DNA خ  دتود  گیر  و  اده 
   ویشه آقایاان یاسای  حااتتی و مهاد  طلاوعی 

ها ترحنااو جباریاان، ماریم مقدف و هتچنی  یادم
 دتایند  لی و تائیه گودرو  قدردادی میمتادی  وریی
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Abstract 
Background: Cytokines are believed to play an important role in the regulation of cellular 

immune response in hepatitis B virus infection. Interleukin 10 is a member of cytokine 

family. The overall expression of these molecules is mainly controlled by single nucleotide 

polymorphisms at specific sites on the promoter region of the Interleukin 10 gene. The aim of 

this study was to analyze the association between Interleukin 10 gene single nucleotide 

polymorphism (rs1800872A/C) and chronic hepatitis B virus infection. 

Methods: A total of 130 chronic hepatitis B virus infected patients and 130 healthy controls 

were involved in this study. Polymorphism detection and amplification was performed by 

Polymerase Chain Reaction (PCR) and genotyping was carried out by Restriction Fragment 

Length Polymorphism (RFLP). 

Results: Genotype frequencies of CC, AC and AA were 40%, 50.8% and 9.2% for our 

patients and 56.9%, 36.2% and 6.9% in our control group, respectively. A statistically 

significant difference was observed in the frequency of Interleukin 10 gene polymorphism 

rs1800872A/C between healthy subjects and those with hepatitis B virus infection for both 

alleles (p=0.017) and genotype (p=0.025) frequencies. 

Conclusion: Interleukin 10 gene polymorphism rs1800872A/C could be a host genetic factor 

associated with susceptibility to hepatitis B virus infection or disease progression in chronic 

hepatitis B virus infected patients.   

 

Keywords: Cytokine, Single nucleotide polymorphism, Interleukin-10, Chronic Hepatitis B, 

Genotype 
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