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 دهيچک
، يماريشرفت بي با پCت ي عفونت هپاتين طيتوکاير معمول انواع ساير غيد مقاديرسد که تول ينگونه به نظر ميا: نه و هدفيزم

پاسخ م يمر که نقش تنظيک هتروداي بعنوان ۱۲ن ينترلوکيا.  داردي مزمن همبستگيماريجاد بيزبان و ايروس در بدن ميحضور و
 ي نقش پلين مطالعه، به بررسيدر ا. ژه برخوردار استيت وي از اهم۱اور ي T ي به سويمنيشرفت پاسخ اي را دارد، در پيمنيستم ايس

 . پرداخته شدCت يت افراد به عفونت مزمن هپاتي در حساس۱۲ن ينترلوکي اp40رواحد يز ژن  ۳′ يا ر ترجمهيگاه غيسم جايمورف

گاه يسم جاي مورفي پلي داوطلب دهنده خون سالم برا۱۳۶ و Cت يمار مبتلا به عفونت مزمن هپاتي ب۱۲۶در مجموع  :بررسيروش 
 و PCR افراد مورد مطالعه بروش ي ژنومDNAر يپ با تکثين ژنوتييتع. پ شدندين ژنوتيي تع۱۲ن ينترلوکي اp40رواحد ي ژن ز۱۱۸۸

ن ييم تعي مستقين توالييها بروش تع  درصد نمونه۱۰ج، يد نتاييأ تيبرا. دي انجام گردRFLP با روش يميمتعاقب آن هضم آنز
  . پ شدنديژنوت
ان دو گروه ي مي ارتباط معنادار،۱۲ن ينترلوکي در ژن ايسم مورد بررسي مورفي پليپي و ژنوتيللآ يع فراوانياز نظر توز :ها افتهي
  . افت نشدي مزمن و افراد شاهد سالم Cت يماران هپاتيب

.  مزمن مشاهده نشدCت ي و هپات۱۲ن ينترلوکين اي پروتئP40ر واحد يسم ژن زي مورفيان پلي ميچگونه همبستگيه :يريگ جهي نت
ت افراد ي و اثر متعاقب آن بر حساس۱۲ن ينترلوکيد ايثر بر تولؤ عوامل ميتواند از لحاظ بررس ين مطالعه مي ما در ايريگ جهينت

  . ت باشدي حائز اهمCت ي نسبت به عفونت مزمن هپاتيرانيت ايجمع
  ۱۲ن ينترلوکيسم، اي مورفي مزمن، پلCت يهپات :ها كليد واژه
  ۷/۱۱/۸۹ :      پذيرش مقاله۶/۱۰/۸۹ :      اصلاحيه نهايي۲۵/۵/۸۹ :وصول مقاله

  
  مقدمه

ت ي مزمن مانند هپاتيروسي وي عفونتهايبررسدر 
 بر نوع يزبان اثر قابل تأملي فرد ميکينه ژنتي، زمCنوع 

 از ي ناشينيعوارض باله و يخ در برابر عفونت اولپاس

ا ترشح يد يتول. گذارد ي در فرد ميماريمزمن شدن ب
 در ،يمنيستم اي سي بعنوان عوامل اجرائزي نها نيتوکايسا

 مؤثر است يروسي وينوع و شدت مقابله بدن با پاتوژنها
ر، يها در تکث نيتوکاي با توجه به نقش ثابت شده سا).۱(
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 ١١      سيد رضا محبي
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 يتفاوتها، يمني ايها فعال شدن عملکرد سلولز و يتما
ا ترشح يد يزان تولياز نظر مت يفرد به فرد موجود در جمع

جاد يتواند باعث ا يمها از سلول مولد آن،  نيتوکايسا
ک عامل يت در برابر يپاسخ متفاوت افراد آن جمع

ان افراد در هر ياز جمله عوامل تفاوت م). ۲(  شوديعفون
 که بر باشد يدر سطح ژن مجاد شده يرات اييت تغيجمع
 يهايماريشرفت بيا پيبروز ت نسبت يش حساسيافزا

 از ۱۲ن ينترلوکي فعال اشکل. )۳( رگذار استي تأثيعفون
ژن کد کننده ل شده است که ير واحد تشکيدو ز

رواحد يز( جداگانه قرار دارد يکروموزومهرکدام در 
p35 رواحد يز  و۳ در کروموزومp40۵وم  در کروموز( 

رواحد ي از سلول ها را ز فعالشکل ترشح ينقش اصل و
p40يروسيم اثر ضد ويتوان يجه مي در نت بر عهده دارد 

 مرتبط p40د بخش يزان توليشتر با مين را بيتوکايسا
  . )۴-۶ (ميبدان

 يروسي وي در پاسخ به عفونتها۱۲ن ينترلوکيا
فونت ان آن در هنگام بروز عي براي دارد، زيا ژهيت وياهم

ن نوع پاسخ اعم از يي و تعي ذاتيمنيم پاسخ ايباعث تنظ
T ي اکتسابيمنين طول مدت پاسخ اي و همچن۲ا ي ۱اور ي 
ف ي که از طp35رواحد يبر خلاف ز ).۶ و۷(گردد  يم

ر واحد يزد يتول شود، ي بدن ترشح ميها  از سلوليعيوس
p40 که توسط ژن  نيتوکاين ساياIL-12B کد 

ل يبه چند نوع سلول خاص از قبمحدود گردد،  يم
ستم ي سيتي دندريها ها، ماکروفاژها و سلول تينوسوم
 در کنار ،يروسي وي مقابله با آلودگيبرا است و يمنيا
 نترفرون گامايان ايب ،۱اور ي Tسمت ه  بيمنيشبرد ايپ

ک ي را تحريطي خون محيا تک هسته يها توسط سلول
 يها لول و سکيتوتوکسي سT يها  سلولفعال شدنو 

 در مجموع .)۸و۹ (دينما ي مکيتحر  رايعيکشنده طب
 يها  در مقابله با پاتوژنين نقش اساسيتوکاين سايا

روسها يژه انواع وي، انگل و بوي اعم از باکتريدرون سلول
تعادل ن رفتن يم از بير مستقيز تأثي نيژگين ويل ايدل. دارد

 يروسي ويته عفونتهايسيپاتوژن بر ۲ و ۱اور ي T يها پاسخ
ز ي نHIV در عفونت يحت ).۱۰و۱۱(مزمن است 

 نقص يتا حدودتواند با عملکرد خود  ي م۱۲ن ينترلوکيا
  ). ۱۲(ح کند ي را تصحT يها  سلوليمنيپاسخ ا

ستم ي در مقابله س۱۲ن ينترلوکيت ايبا توجه به اهم
 مطالعات بر ي برخيگواه و يروسي وي با آلودگيمنيا
ستم ين سيتوکاين ساي مهمتر۱۲ن ينترلوکين مدعا که ايا
 مزمن است، و در نظر يروسي وي در عفونتهايمنيا

 يدر پاکساز p40رواحد ي که زينه علمين زميگرفتن ا
ن ي بواسطه عملکرد ا مهاجميها روسيبدن از و

ن احتمال وجود ياکند،  يفا مي را اي نقش اصلنيتوکايسا
از  يها که ناش تي موجود در جمعيکيدارد که تنوع ژنت

د و يباشد، بر تول يها م سمي مورفيل پلي از قبيرات ژنييتغ
د شده اثرگذار باشد و ين توليتوکاي سايمني ايعملکردها

قابله با عفونتها در مان افراد يت باعث تفاوت ميدر نها
 و همکاران ي با اتکاء به مطالعه فالتنيهمچن .)۱۳ (گردد
د واجد ن افراين بيتوکايک سايپ يسه ژنوتي مقايبر رو

شرفته به ي عفونت مزمن پيعفونت مزمن و افراد دارا
ان ي ميدار يکه در آن رابطه معن يروز کبديسمت س

 عفونتشرفت ي و پTGF-βن يتوکاي سايرات ژنييتغ
 در نکهي، و با توجه به ا)۱۴(افتند يروز يمزمن به سمت س

 ن مطالعهي وارد شده به ا مزمنCت يافراد مبتلا به هپات نيب

 مزمن آنها به سمت يماريب وجود دارند که يگروه
 سهيمقاممکن است شرفت کرده است، ي پيروز کبديس

ن ينترلوکين ايتوکاي ساP40رواحد ي ژن زيپيتنوع ژنوت
ن دو گروه از موردها هم مورد توجه قرار يان اي م۱۲

 ير پلي تأثين مطالعه، بررسي هدف ا.گرفته است
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  ...تأثير پلي مورفيسم       ١٢
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ن ي ژن کدکننده ا۳′ر ترجمه شونده يگاه غيسم جايمورف
        . باشد ي مCت يرواحد بر عفونت مزمن هپاتيز

  
  بررسيروش 

  جمعيت مورد مطالعه
با و  يخي تار-کوهورت  يطراح با ن مطالعهيا

 افراد  در دسترسيها  از نمونهيريگ روش نمونه
 يمارستان طالقانيکننده به بخش گوارش و کبد ب مراجعه

ت يبه عفونت مزمن هپات مبتلا ماري ب۱۲۶ ي، بر روتهران
C ص ي تشخيبرا. انجام شد  شاهد سالم فرد۱۳۶ و

 ي بادي آنتيزايش الاياز آزما Cت يعفونت مزمن هپات
 پاسخ مثبت وارد ي و افراد دارا استفاده شدHCVضد 

ز از داوطلبان يافراد گروه شاهد ن .ماران شدنديگروه ب
ش مذکور ي آزمايرا بياهداء خون واجد پاسخ منف

 در  سن و جنسي و همسان سازدنديخاب گردانت
  .ها صورت نگرفت نمونه

   ژنومي و تعيين ژنوتيپDNAاستخراج 
 مراحل ياز براي مورد ني ژنومDNA استخراج يبرا

 به EDTA ي هر فرد در لوله جداگانه حاو، ازيبعد
 خالص ي شد و برا گرفتهيطيتر خون محي ليلي م۴حجم 

 کلروفرم استفاده - پروتکل استاندارد فنل ازيساز
هافمن و  بر اساس مطالعه PCR-RFLPروش .ديگرد

مار و يپ افراد دو گروه بين ژنوتيي تعيبرا )۱۵(همکاران 
 ژن ۳′ يانتهار يدر ابتدا تکث.  سالم انتخاب شديشاهدها

b۱۲ و ي اختصاصيمرهاي پرا ومرازيره پليواکنش زنج با 
) نآلماEppendorf (ک ياتوماتکلر يدستگاه ترموسا

 مخلوط به الگو DNA نانوگرم ۱۰۰مقدار . انجام شد
 ۵/۰ وMgCl2  يداراتر بافر يکرولي م۵/۲ ي حاوواکنش

 dNTP  مولار از هريلي م۲/۰ يتر از مخلوط حاويکروليم
 و)  بلاروسFermentas (مرازي پلTaqم ي واحد آنز۵/۲و 

 .دياضافه گرد)  آلمانSigma( مريکومول از هر پراي پ۱۰
 درجه ۹۶ يه در دماي اولواسرشت شدنه واکنش در برنام
مشابه  هم واسرشت شدن اول هر چرخهقه، ي دق۵بمدت 

واکنش چرخه . صورت گرفته ي ثان۳۰ مدته بار اول ب
افت و يادامه  گراد  سانتي درجه۴/۵۸ يه در دماي ثان۳۰ با

بر مراز يپلTaq ساختن محصول توسط يز برايدر انتها ن
 ۳ن چرخه يا. م شدي درجه تنظ۷۲ يه و دماي ثان۴۵ يرو

 تحت ،واکنشمحصول  .گشت بار تکرار ۳۹ يا مرحله
 TaqI )Fermentas کنندهم محدوديهضم با آنز

 ۲ ژلي بر روRFLP قطعاتو  قرار گرفت )بلاروس
   . شدآشکار ) آلمانRoche( آگارز درصد

 Chain( رهي خاتمه زنجروشا م بي مستقين توالييتع

Termination(  
، نمونه RFLPج حاصل از روش يد نتاييأ تيبرا
DNA از هر گروه از افراد وارد شده نمونه ۱۵ مربوط به 

توسط ، )RFLP (يمي علاوه بر هضم آنز،به مطالعه
در ) کاي امرCapillary Electrophoresis ) ABIگاهدست

قات گوارش و کبد، با ي مرکز تحقين توالييبخش تع
  .ديگردپ ينوتن ژييم تعي مستقمرياستفاده از پرا

   های آماری  روش
ن ي و شاهد و همچناجهدو گروه مو ج مربوط بهينتا

ن يروز در بيشرفته به سمت سيدو گروه مزمن و مزمن پ
اطلاعات بدست . ز شدنديجداگانه آنال، جهاگروه مو

 با مطالعه، مورد پ افراد دو گروهين ژنوتيي از تعآمده
ه يمورد تجز ۱۳ نسخه SPSS ياستفاده از نرم افزار آمار

 از يفيز توصيج و آناليز نتايدر آنال. ل قرار گرفتيو تحل
ن و در يانگي مي و شاخص مرکزي درصد فراوان،يفراوان

) Chi-square (ي مربع کاي از تست آماريليز تحليآنال
   .استفاده شد
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 ١٣      سيد رضا محبي

۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان  

 ها افتهي
 ۴۲۱ محصول به طول PCRپس از انجام مراحل 

 P40رواحد ي زپ ژنين ژنوتييتع. بدست آمدجفت باز 
مار و شاهد وارد شده به مطالعه ي در افراد ب۱۲ن ينترلوکيا

ا ي قطعات محدود شونده ي طوليبا روش چند شکل
RFLPي ژل آگارز حاو۱ر يدر تصو. دي انجام گرد 

بر اثر هضم . شود ي مشاهده ميميهضم آنز تمحصولا
ک ي Aگوت يدر افراد هموز PCR محصول يميآنز

، در ) برش نخوردهPCRمحصول  (يازجفت ب ۴۲۱قطعه 
 و ي جفت باز۱۵۲ و ۲۵۹ دو قطعه Cگوت يافراد هموز

 جفت ۱۵۲ و ۲۵۹، ۴۲۱گوت سه قطعه يدر افراد هتروز
پس از اتمام مراحل . )۲ر يتصو (ديمشاهده گرد يباز

ع يج در دو سطح توزي شده، نتاي طراحيشگاهيآزما
سه يمقاعه ن دو گروه مورد مطاليب يللآع ي و توزيپيژنوت

 .ده شديان آنها سنجيو ارتباط م

گاه يسم جاي مورفي مختلف پليها پي ژنوتيفراوان
رواحد يز ژنر ترجمه شونده ي غيواقع در انتها ۱۱۸۸
P40 ب ي بترتدر دو گروه مطالعه حاضر، ۱۲ن ينترلوکيا
AA)٤/٤٨%( ،CA)٧/٤٣%(  وCC)و ماراني بي برا)%٩/٧  
AA)٦/٥٩%( ،CA)١/٣٣% ( وCC)شاهدها ي برا)%٤/٧ 

ع يز توزيسه اطلاعات نيدر فاز دوم مقا. دين گردييتع
ر ي و مقاديو شاهدها بررسماران ي در بC و A يها للآ

%) ۹/۲۳و % ۱/۷۶(و %) ۷۶/۲۹ و %۲۴/۷۰(ب يترته آنها ب
 نشان داد يمحاسبات آمار. دي دو گروه ثبت گرديبرا

لم از مار و شاهد ساين دوگروه بي بيدار يکه رابطه معن
  . وجود ندارديللآ و يپيلحاظ پراکنش ژنوت

 مزمن وارد شده به Cت يمار هپاتي ب۱۲۶ن يدر ب
 واجد عفونت  درصد،۲۳ معادل  نفر۲۹مطالعه حاضر، 

ماران عفونت ي بيمابق نفر ۹۷  در وروز بودنديشرفته سيپ
 تفاوت يپيع ژنوتيکه از نظر توزمزمن ادامه داشت، 

 از يتر قي کسب درک دقيبرا . نداشتنديدار آمار يمعن
 مربوط يکي ژنتيها سم، دادهي مورفيگاه پلين جايتنوع ا

ز يک و آناليت تفکيبه افراد تحت مطالعه بر اساس جنس
 دو يها پيها و ژنوت للآن ي بيدار يتفاوت معنو  ديگرد
ع انواع يتوز. دي، مشاهده نگردياز نظر آمار دسته
وع عوارض  نني همچنک جنس ويها به تفک پيژنوت
  .خلاصه شده است۱ماران در جدول ي در بيکبد

 P40رواحد يزم ژن ي مستقين توالييج تعينتا 
ن ييتع ، Chain Terminationروش ه  ب۱۲ن ينترلوکيا

 ۳ ريدر تصو. د کرديي را تأRFLPها بروش  پيژنوت
مشاهده زر يک آناليمحصول دستگاه ژنت ي از تواليا نمونه

 .Michael H  با نرم افزاريمارل آيج تحلينتا. شود يم

Courtگاه ين شده در هر دو جايي تعيها پي ژنوتي بر رو
ن موضوع بود که در هر دو گروه يسم نشانگر اي مورفيپل
نبرگ ي وا-يتعادل هاردها در   آلليمار و شاهد، فراوانيب

  .داردقرار 
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  ...تأثير پلي مورفيسم       ١٤

۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان  

  ينيک جنس و نوع عارضه بالي به تفکIL-12b ژن ۱۱۸۸گاه يسم جاي مورفي پليها پيع ژنوتي توز:۱جدول 
 ر گروهيز گروه پيژنوت

 P Value گوتيهموزA گوتيهتروزC CAگوت يهموز

  مرد
 

  شاهد
 ماريب

٧/٨(٦(%  
٩/٥(٦(% 

٢/٣٦(٢٥(%  
١/٤٣(٤٤(% 

١/٥٥(٣٨(%  
٥١(٥٢(% 

 زن
  شاهد

 ماريب

٦(٤(%  
٧/١٦(٤(% 

٩/٢٩(٢٠(%  
٨/٤٥(١١(% 

٢/٦٤(٤٣(%  
٥/٣٧(٩(% 

۲۱۷/۰ 

 %)٥/٤٨(٤٧ %)٢/٤١(٤٠ %)٣/١٠(١٠ ماريب مزمن

 %)٣/٤٨(١٤ %)٧/٥١(١٥ %)٠/٠(٠ ماريب روزيس
١٦٩/٠ 

 کل
 شاهد

ماريب  
 

٤/٧(١٠(%  
٩/٧(١٠(%  

١/٣٣(٤٥(%  
٧/٤٣(٥٥(%  

٦/٥٩(٨١(%  

٤/٤٨(٦١(%  
١٧٩/٠  

 
 

  

 
 

  يمي محصولات هضم آنزيحاو% ۲ ژل آگارز :۱ر يتصو
پ ي مربوط به ژنوت۸۰شماره ) شود، ب ي جفت باز مشاهده م۱۵۲ و ۲۵۹ يها که دو باند با طولCC گوت يزپ هموي مربوط به ژنوت۷۶شماره ) الف

پ ي مربوط به ژنوت۸۵ و ۷۸،۷۹،۸۱،۸۲،۸۳،۸۴شماره ) شود، ج ي جفت باز مشاهده م۱۵۲ و ۲۵۹، ۴۲۱ يها  که سه باند به طولCAگوت يهتروز
 ۱۰۰ز ماکر يف سمت راست ژل مربوط به سايرد) شود، د ي جفت باز مشاهده م۴۲۱ه طول  برش نخورده بPCRک باند ي که فقط AAگوت يهموز

  .باشد يجفت باز م
  
  
  
  
  
  
  
  
  

١۵٢ 
٢۵٩  

۴٢١ 
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 ١٥      سيد رضا محبي

۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان  

  : الف

  
  
  

  :ب

  
 
 
  

  .۱۲ن ينترلوکيم ژن اي مستقين توالييج تعي نتا:۲ر يتصو
ن فرد يکان در ايگاه مشخص شده با پي در جا.۱۱۸۸گاه ي جاي براAAگوت يپ هموزي ژنوتي در فرد دارا۱۲ن ينترلوکي ژن ايتوال) الف(قسمت 

  .باشد ي مAلل آشود که مربوط به  يک مشاهده ميک پيفقط 
ک يکان دو پيگاه مشخص شده با پيدر جا. ۱۱۸۸گاه ي جاي براCA  گوتيپ هتروزي ژنوتي در فرد دارا۱۲ن ينترلوکي ژن ايتوال) ب(قسمت 
) گوتيحالت هتروز(لل آ نشان دهنده وجود همزمان دو Nحرف . باشد ي مAلل آبوط به رم يگري و دCلل آ مربوط به يکيشود که  يمشاهده م

  .در نمونه است
 

  يريگ جهيبحث و نت
 ي، پاکسازCت يدر افراد مبتلا به عفونت هپات

ا در پاسخ به درمان ي و ير خود به خوديعفونت از دو مس
 موارد تحت درمان از يمين و در شود ي حاصل ميداروئ

گردد  ي مکزبان پايروس از خون مي، ونترفرونيبا ا
ار نادر يبس از عفونت ي خودبخودياما پاکساز). ۱۶و۱۷(

ماران ي بين مطالعه بر رويدر چند). ۱۸(افتد  ياتفاق م
 يمشخص شده است که برا Cت ير عفونت هپاتيدرگ

 پاک شدن يسم ذکر شده برايجاد هر دو نوع مکانيا
 Tزبان به سمت ي ميمنيسخ اد پايروس از فرد آلوده، بايو
  عاملنکهي با توجه به ا.)۱۹-۲۲(شرفت کند يپ ۱ اوري

 ۱ اوري T يمني ايها ان پاسخي تعادل ميکننده اصل ميتنظ
 ، است۱۲ن ينترلوکي، اين التهابيتوکاي سا۲اور ي Tو 
تواند بر نوع و شدت  ين مين پروتئيان ايزان بيرات مييتغ

 اثر گذار C نوع يروسيت وي در برابر هپاتيمنيپاسخ ا
 ي در توال۱۲ن ينترلوکي ژن ا۱۱۸۸گاه يجا ).۲۳( باشد
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  ...تأثير پلي مورفيسم       ١٦

۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان  

واقع شده  )B) P40رواحد ي ز۳′ ير ترجمه شونده انتهايغ
ن يدر اC>A  يديکلئوتسم تک نوي مورفيپلاست و 

 ني پروتئير ساختارييا تغينه يد آمير اسييه باعث تغيناح
در  ۳′ه ي ناحن مطالعه نقشيدر چندکن ي ل ،گردد ينم

زان يم مي، بر تنظها نيش ساز پروتئيامبر پي پRNA يانتها
ن فرض يبا توجه به ا ).۲۴ و۲۵( است ثابت شدهان ژن يب

ک پاسخ يجاد ي باعث ا۱۲ن ينترلوکي ايد بالايکه تول
 ي ميروسي ويه آلودگيثر بر علؤ مي سلوليمنيه اياول

در برابر عفونت ن را يتوکاين سايم ايتوان يگردد و م
ن فرض که يم و ايبدانمحافظت کننده  مزمن C تيهپات

ش ي باعث افزا۱۱۸۸ يميگاه تنظي در جاCلل آحضور 
 و CCپ يرود ژنوت يشود، انتظار م ين ميتوکايد سايتول

CAاند با پاسخ   که نتوانسته در افراد مبتلا به عفونت مزمن
دد  کمتر مشاهده گرروس را پاک کنند،ي ويه قوياول

 در ي بررس۲۰۰۸کرمپ و همکاران در سال  ).۲۶(
 ي برايکي ژنتيها نهيافتن زمي با هدف ت انگلستانيجمع

   نوعيروسيت ويمحافظت از افراد در برابر عفونت هپات
Cدر افراد ،ن مطالعهي ايهامورد نفر ۷۶.  انجام دادند 

ن افراد با يسه ايدر مقا. روس بودندي با ويمعرض آلودگ
جه حاصل شد که افراد حامل ين نتيالم، ا سيشاهدها

 افراد پاک کننده عفونت،ن ي در بCCپ ي و ژنوتCلل آ
 را بعنوان فاکتور Cلل آن محققان يشتر هستند و ايب

 يروسي وCت ي مقاومت در برابر عفونت هپاتيکيژنت
در تا و همکاران يسوندر مطالعه  .)۲۶ ( کردنديمعرف
 و افراد Cت يران هپاتمايز بي ن۲۰۰۶در سال ت هند يجمع

سه ي مقاCC و AA ،AC يپ هايشاهد بر اساس ژنوت
 يها پيژنوتان ي ميدار آمار يشدند و اختلاف معن

). ۲۷ (افت نشدي مختلف در دو گروه وارد شده به مطالعه
 يپل احتمال اثر يبر رون يت چين و همکاران در جمعي

 p40واحد  ري ز۱۲ن ينترلوکي ژن ا۱۱۸۸گاه يسم جايمورف

 ي و عدم خود محدود شوندگيماريبر مزمن شدن ب
 انجام دادند و در ي بررسCت ي هپاتيروسيعفونت و

ان دو گروه ي ميللآع ينکه از نظر توزيت با وجود اينها
 يدار ياختلاف معنماران مزمن يخود محدود شده و ب

ش ي را بعنوان عامل افزاCAپ يژنوتافت نشد، توانستند ي
ان عامل کاهش محدود شدن  را بعنوAAپ يو ژنوت

و در مجموع  کنند يمعرف يروسي وي آلودگيخودبخود
مرتبط نشان "  کاملاCت يسم را با هپاتي مورفين پليا

ر ي از تأث۲۰۰۱موراهان و همکاران در سال  ).۲۵(دادند 
د يزان توليش ميسم بر افزاي مورفين پلي اAلل آم يمستق

 ي که با بعض،)۲۸(اند  ان آوردهين سخن به ميتوکايسا
انجام ) ۱۹(و کرمپ ) ۲۵(ن يگر که توسط يمطالعات د

 در ۲۰۰۴مولر و همکاران در سال . رت دارديشده مغا
سم ژن ي مورفي دو پلي همبستگيت آلمان، به بررسيجمع

IL12Bت ي با استعداد ابتلا به عفونت هپاتC مزمن و در 
ظر از ن. ماران به درمان پرداختنديزان پاسخ بيکنار آن، م

 ين گروهي بيدار ي تفاوت معنC/A ۱۱۸۸سم ي مورفيپل
که عفونت در آنها مزمن شده بود و افراد شاهد سالم 

  ).۲۹(گزارش نکردند 
 يا  ما مشخص کرد که تا به حال مطالعهي جستجو

 که کد کننده B۱۲ن ينترلوکي اينه ارتباط تنوع ژنيدر زم
 Cت ي است، با عفونت هپات۱۲ن ينترلوکي اp40رواحد يز

 ين بررسين مطالعه اولي انجام نشده و ايرانيت ايدر جمع
ن ژن ي مختلف ايها پي ژنوتي احتمالي همبستگيبر رو

 Cت يجاد عفونت مزمن هپاتيت افراد نسبت به ايبا حساس
 ن دريشي پيها افتهيم ي تعميبرا. باشد يت مين جمعيدر ا

به  C يروسيت ويزبان بر هپاتي ميکينه ژنتير زميباره تأث
ن موضوع که يافتن اير عفونت، و دري درگيرانيت ايجمع

، بر مقاومت يگاه ژنين جاي خاص در ايللآا وجود يآ
زبان يت عفونت ومزمن شدن آن در ميافراد در برابر تثب
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 ١٧      سيد رضا محبي

۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان  

ان يان مبتلاير دارد، در مطالعه حاضر، مورد ها از ميتأث
ع ي انتخاب شدند و توزCت ي عفونت مزمن هپاتيرانيا

رواحد ي ز ژن۱۱۸۸گاه يسم جاي مورفي پليللآ و يپيژنوت
P40آنها با افراد شاهد سالم هم نژاد  ۱۲ن ينترلوکي ا

 يفراوانز نشانگر يج مطالعه حاضر ني نتا.ديسه گرديمقا
سه با  يدر مقاC ت يان به هپاتي در مبتلاAAپ ي ژنوتشتريب

 در CAپ ين ژنوتي و همچنافراد شاهد سالم مزمن است
 ي نسبت به افراد شاهد سالم فراوانCت يتماران هپايب

 ي هايبررس ن مورد ازيچند که با دهد، ي نشان ميکمتر
ز ينج ينتا يبرخ  با و)۲۵و۲۶و۲۹ ( هم راستا بودهنيشيپ

 تفاوت و در هر حال )۲۸ (دهد يم  نشانيادياختلاف ز
ار ي با مع مطالعه حاضرشاهد در مار وي بان دو گروهيم

  ).۱جدول (دار نبود  يعنم %۹۵ برابر CI يآمار
نه يز در زمي نيگريران مطالعات ديت اي در جمع

 صورت گرفته يماريسم با چند بي مورفين پليارتباط ا
 رزرگر و همکاران در سالين جمله مطالعه امياز ا. است
که ) ۳۰( ام اس يمنيستم اي نقص سيماري بيبر رو ۲۰۰۹
پ ينوتش و ژيماران افزاي در بAAپ يجه آن ژنوتيدر نت
CAن محققان با ين گروه کاهش نشان داد و اي در ا

 AAپ ي، بر نقش ژنوت)۳۱ (ياستناد به مطالعه مشابه قبل
ت يت افراد نسبت به ام اس در جمعيش حساسيدر افزا

 که در ين محققان در مطالعه جامعيا. د کردنديران تأکيا
ن يتوکاين ساي چنديها سمي مورفي پلي بر رو۲۰۰۵سال 

لوژن انجام دادند، ارتباط ي مير لوسمي درگيراني ادر افراد
  P40رواحد يز ژن ۱۱۸۸سم ي مورفيان پلي ميدار يمعن

در  ).۳۲( گزارش نکردند يماري با خطر ب۱۲ن ينترلوکيا
 و ي آللي همبستگيل که بر روين قبي از ايمطالعات

 از ي با نوع خاصيا حتي و يماريک بي با يپيژنوت
گردد، دو فاکتور  ي انجام ميماريک بي يعوارض جانب

 مورد مطالعه که بر يتهاي و تفاوت جمعيتفاوت نژاد
ه ب ديت هم اثرگذار هستند، باي آن جمعيط زندگيشرا

پ مد نظر قرار ين ژنوتييج تعي نتايعنوان عوامل ناهمگون
 ين اختلاف مشاهده شده در نژاد هايداشته باشند و ا

ک نژاد يه از ت مورد مطالعي چند جمعيا حتيمختلف و 
  ).۳۳-۳۵ و ۳۶(گردد  يه ميق توجين طريبد
  
   يريگ جهينت

 يمنيجاد پاسخ اي در ا۱۲ن ينترلوکي اp40واحد  ريز
نترفرون گاما، يد اي و با القاء تول۱اور ي Tاز نوع  يسلول

 يت دارد و بعضي اهميروسي ويه عفونتهايبر عل
  درCلل آشتر آن در حضور يد بيها نشان از تول يبررس

مطالعه  ماراني بسهي مقادر. )۸ و۹ ( ژن دارند۱۱۸۸گاه يجا
 CAپ ي ژنوت وشي افزاAAپ يژنوت ،حاضر با افراد سالم
د ي توللي به دل احتمالاًتواند ين امر مي اکاهش داشت که

روس ي با ويش از آلودگين افراد پي در انيتوکايکمتر سا
ه يلجاد پاسخ اوي عدم اجهي در نت و،يکينه ژنتيل زميبدل
 و در Cت ي هپاتيروسي عفونت ودر مواجهه با يقو
جاد عفونت ي ايروس در بدن برايماندن ويت باقينها

    . مزمن، باشد
  

  و قدردانيتشکر
اين طرح با حمايت مرکز تحقيقات بيماريهاي گوارش 

. و کبد دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي به انجام رسيد
ند از همکاران محترم نويسندگان مقاله بر خود لازم مي دان

گروه کبد مرکز تحقيقات، بويژه آقاي حامد خرسند براي 
ثبت نرم افزاري اطلاعات بيماران، صميمانه تشکر و قدرداني 

  .نمايند
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