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  چكيده
ژن  يميتنظ يدر نواح يژنتيك يهاسممورفييپل انيم يدارياست كه ارتباط معن شدهمشخص  ريبر اساس مطالعات اخ :سابقه و هدف

هنوز  ،نيوجود دارد. با وجود ا  C تيمانند هپات يويروس يهايو پاسخ به درمان در افراد دچار بيمار 28B (IL-28B) نينترلوكيا
با  IL28B يهاسميمورفيمطالعه، ارتباط پل ني. در انداشدهنمزمن مشخص  يماريعفونت به ب شرفتيدر پ ليدخ يكيژنت يفاكتورها

 .قرار گرفت يابيمورد ارز C تيهپات روسياستعداد ابتلا به عفونت مزمن و
 يپل ي. قطعات حاوبررسي شدندفرد سالم  110و  C تيمبتلا به هپات ماريب 110 ،شاهدي -مورد پژوهش نيدر ا :يسروش برر

شدند و  ري) تكث PCR( مرازيپل يارهيش زنجروش واكن يريكارگه با ب rs12979860C/Tو  rs8099917T/G يمورفيسم تك نوكلئوتيد
  . شدانجام  BstUIو  NmuCIياختصاص ندونوكلئازا يهاميو با استفاده از آنز  RFLPژنوتيپ با روش نييتع

 يدر پل TT پيند. ژنوتشتبه دنبال آن قرار دا TTو  CT بود و CC پيژنوت نيترجيرا ،rs12979860 سميمورفيپل يبررسدر  :هايافته
 rs12979860T يهاآلل يفراوان مار،يشد. در گروه بيدنبال م GGو  TG يهاپيكه با ژنوتبود غالب  تيدر جمع rs8099917 سميرفمو
  درصد بود. 3/72و درصد  7/27 بيترت ماربهيدر گروه ب Tو  rs8099917G يو فراواندرصد  5/69و درصد  5/30 بيبه ترت Cو 

بالاتر  Cالل  يفراوان rs12979860 گاهيو در جا Gاز  شتريب Tالل  يفراوان rs8099917 سميمورف يپلكه در د نده ينشان م جينتا :گيرينتيجه
 .هستندمزمن  C تيمبتلا به هپات تيدر جمع پيژنوت نيتر جيرا rs12979860-CCو  rs8099917-TTيهاپيژنوت ني. همچناست Tاز 

  .يكيژنت يهاسميمورفي، پلC تي، عفونت مزمن هپات28B نينترلوكيا واژگان كليدي:
  

  1مقدمه
 نيتراز بزرگ يكيدرحال حاضر  C تيهپات يعفون يماريب

نفر  ونيليم 170و  دوشميمعضلات سلامت در جهان محسوب 

                                                 
مركز تحقيقات بيماري هاي گوارش و كبد دانشگاه علـوم پزشـكي شـهيد    : تهران، نويسنده مسئولآدرس 
  )  email: sr.mohebbi@sbmu.ac.ir( سيد رضا محبي ،بهشتي

  22/7/94: تاريخ دريافت مقاله
  2/10/94 :تاريخ پذيرش مقاله

 يعمده برا جهيدو نت .)1،2( به آن مبتلا هستند ايدر سراسر دن
 % افراد آلوده به طور30 بايتقر .حاد وجود دارد C تيعفونت هپات

 نيا هيشود و بر علياز بدنشان پاك م روسيو يخود به خود
از  يميتنها ن ماندهي% باق70 انيشوند. از م يعفونت مصون م
افراد  هيشوند و بقيبا دارو درمان م زيآم تيآنها به طور موفق

عفونت  نيكنند كه ايم دايآلوده به سمت عفونت مزمن سوق پ
. )1( است نومايكارس و هپاتوسلولار روزيعمده س ليمزمن دل
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هستند،  C تيمبتلا به هپات يرانيا تيدرصد از جمع كيكمتر از 
علاوه  .)3-5( است شيرو به افزا زانيم نيرسد ايبه نظر م يول

نقش  زبانيم ياكتساب يمنيو هم ا يذات يمنيهم ا نكهيبر ا
 يگريعوامل د، كننديم يباز C تيرا در عفونت به هپات يمهم

 زيافراد ن يكيژنت يروش انتقال و محتوا روس،يو پيمانند ژنوت
د. ننقش دار C تيهپات يماريافراد به ب يابتلا استعداد در

مستعد كننده  يدر رابطه با فاكتورها ياريتاكنون مطالعات بس
 يعيطب ريموثر در استعداد ابتلا، پاسخ به درمان و س يكيژنت
كه  ييهااز جمله ژن .)1،6(ند اانجام شده C تيهپات روسيو

 نينترلوكيژن ا، نقش را دارد نيتررابطه مهم نيدرا
B28(IL28B)  نيتوكيكه سااست IL28B (IFNλ3)   را كد  

محسوب  III پيت يهانترفرونيا وجز نترفرونيا نيكند. ايم
در  λ نترفرونيا يهابه همراه كلاستر ژن IL28B شود. ژنيم
عمده توسط  به طور  IL28B .قرار دارد 19كروموزوم  يرو

در  يابرجستهشده و نقش  ديها تولسل كيتيماكروفاژها و دندر
 C تيجمله هپات از يروسيو يهاعفونت يسازو پاك يذات يمنيا

كرده و  جاديا يروسيو يحالت آنت كي IL28B. )1( كنديم فايا
شود. يم يروسيو يها به آلودگسلول ريمقاومت سا شيباعث افزا

گاما،  نترفرونيا انيب شيتواند سبب افزايم IL28Bعلاوه بر آن، 
 يتوتوكسيسا تيسنتاز و خاص لاتيدنآ گويال 'MX  ،5'2 ژن
 IL28B يدهگناليس ري.مس شود +TCD8 يهاسلول يتيس

 IL10R يرواحدهايز قياز طر III پيت يهانترفرونيا ريمانند سا

 λ  نترفرونيا يهارندهي. گاست JAK-STAT ريمس و  IL28R و

 اليتلياپ يهاها از جمله كبد و سلولاز سلول ياريبس يور بر
  .)6( در عملكرد كبد دارد يوجود دارد و نقش مهم

از  ياريدر بس شهي) رSNP( يديتك نوكلئوت يهاسميمورفيپل
در  ييد و از آنها به عنوان ماركرهانانسان دار يهايماريب

بتلا به استعداد ا زيها و ن كروماهوارهيم ،يوستگيمطالعات پ
  شود. مطالعات نشان ياستفاده م يها و پاسخ درمانيماريب

 يميتنظ يدر نواح يديتك نوكلئوت يهاسميمورفيكه پلاند داده
  در زين و C تيهپات يماريدر استعداد ابتلا به ب IL28Bژن 
. )7-9( دنكنينقش م يفايبه دنبال درمان ا روسيو يسازپاك

 C تيهپات روسياز و يبه خود كه به طور خود يدرصد افراد
به  ان،يمبتلا شتريب يكم است و از طرف اريشوند بسيپاك م
توانند به سمت يم تينها رشوند كه ديم ليمزمن تبد نيحامل

 ليدل نيبه هم .كنند شرفتيپ نومايو هپاتوسلولار كارس روزيس
 يروسيضد و هايدرمان با دارو ،مارانيب يلازم است كه برا

Peg-INF  وRibavirin بر اساس مطالعات )10-12( انجام شود .
   نيب سهيمختلف مشخص شده است كه در مقا يدر نژادها

   نقش  ،يآگاه شيپ يفاكتورها ريبا سا IL-28 سميمورفيپل

 يروسيو داريبه پاسخ پا دنيدر رس IL-28ژن يهاسميمورف يپل
 يژنوم انسان عي. مطالعه وس)14 ،13(است  تريقو اريبس
)GWAS ژن  سميمورفيكه پل ه) نشان دادIL-28  كيبه عنوان 

مبتلا به  مارانيكننده پاسخ به درمان در ب يآگاه شيفاكتور پ
 ،. در مطالعات مختلف)15(است مطرح  C تيپاته يها يماريب

مختلف متفاوت بوده است،  يها در نژادهاسميمورفيپل نياثر ا
 ييبا افراد اروپا سهيقاتبار در م ييقايدر افراد آفر كه يبه طور

 نيچند نيهمچن .)16( دشمشاهده  يكمتر يتبار پاسخ درمان
 روسيو ريسرعت تكث بر IL-28Bژن  پيمطالعه به ارتباط ژنوت

. به )10(ند ااشاره كرده روسيبا و يآلودگ ييابتدا يدر روزها
موجود در ژن  يهاسميمورفياز پل يمطالعه برخ ليدل نيهم

IL-28B نيترست. مهمارزشمند ا SNPهيموجود در ناح يها 
 rs12979860و  rs8099917 شامل IL-28Bدر ژن  يميتنظ
، IL-28Bژن  عهو مطال يبررس تي. با توجه به اهم)17( است

 روسيبا عفونت مزمن و IL-28Bژن يهاسميمورفيارتباط پل
     .مراجعه كننده مورد مطالعه قرار گرفت مارانيب در C تيهپات
  

  وشهامواد و ر
 بيماران مورد مطالعه 

تا  1390شاهدي در فاصله زماني آبان ماه -اين مطالعه موردي
هاي گوارش و كبـد واقـع   بيماريپژوهشكده در  1392دي ماه 

نمونه خون كامل از بيماران و  انجام شد. در بيمارستان طالقاني
اي خـون  هـاي تـك هسـته   گرفته شـد و از سـلول  شاهد گروه 

مثبـت  پـس از  انجام گرديد. بيمـاران   DNAمحيطي استخراج 
كه بـا اسـتفاده از كيـت     Anti-HCV Antibodyبودن آزمايش 

) مشـخص  DRG International Inc.,USAالايزاي نسل سوم (
 سـرم وارد مطالعـه شـدند.    HCV RNAد و نيز مثبت بودن ش

 HCVبـا بررسـي حضـور     Cهمچنين عفونت مزمن هپاتيـت  

RNA  در ســرم بــا روشRT-nested PCR  18( دشــتاييــد( .
و يـا   Bكه به عفونت هاي هپاتيت  Cبيماران مبتلا به هپاتيت 

دند. ايـن  ش ـويروس نقص ايمني مبتلا بودند از مطالعه حـذف  
ها به ترتيب بـا اسـتفاده از سـنجش آنتـي ژن سـطحي      عفونت

ــت   ــروس هپاتي ــد  AntiHIVAntibodyو  Bوي ــي ش . ندبررس
ار و بيم ـ شـاهد اطلاعات دموگرافيك و سوابق بيماري دو گروه 

  .شدندهاي جداگانه اي ثبت در فرم
  DNAاستخراج 

بـه منظـور    DNAو بيمار جهت اسـتخراج   شاهداز افراد گروه 
ــه  ــر قطعـ ــاوي   IL-28اي از ژن تكثيـ ــه حـ و  rs8099917كـ

rs12979860  ،هـاي  خون كامل گرفتـه شـد.  از نمونـه   هستند
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اي خــون هــاي تــك هســتهو از ســلول EDTAخــون حــاوي 
–بـا اسـتفاده از روش اسـتاندارد فنـل    ژنـومي   DNAمحيطي، 

كلروفورم و بر طبق پروتكل استاندارداسـتخراج شـد و بعـد در    
Tris-EDTA Buffer  نگهداري شد.گراد درجه سانتي 4در  

با استفاده  28Bهاي ژن اينترلوكين مورفيسمتعيين پلي
  PCR-RFLPاز روش 

ن پرايمرهاي مورد استفاده براي تكثير قطعات مـورد نظـر در ژ  
IL-28B  مورفيسـم بعد از تكثير پلـي  .اندذكر شده 1در جدول 
ــاي  ــتفاده از   rs12979860و  rs8099917ه ــا اس و در  PCRب

ــايكلير (  ــتگاه ترموسـ  ,Eppendorf AG, Hamburgدسـ

Germany از روش (RFLP هــايو از آنــزيم NmuCI  وBstUI 
)Fermentas, Vilnius, Lithuania     بـه ترتيـب بـراي تعيـين (

د. ش ـاسـتفاده   rs12979860و  rs8099917هـاي  مورفيسمپلي
محصولات حاصل از برش آنزيمـي، در صـورت وجـود ژنوتيـپ     

rs8099917-TT دو قطعه ،bp188  وbp49  است كه قطعه اول
به عنوان قطعه كليدي در شناسايي ژنوتيپ نسبت بـه كنتـرل   

سـه قطعـه    rs8099917-GGدر صورت وجـود ژنوتيـپ    .است
bp149 ،bp49  وbp39  كـه قطعـه اول بـراي     دوش ـميحاصل

گيرد. به همين خـاطر در  تعيين ژنوتيپ مورد استفاده قرار مي
، انتظـار وجـود دو قطعـه    rs8099917-GTافراد داراي ژنوتيپ 

bp149  وbp188 .را خواهيم داشت 

. بـه منظــور  اسـت  rs12979860، bp242طـول قطعـه حــاوي   
از تكثيـر قطعـه    شناسايي ژنوتيـپ بيمـاران، محصـول حاصـل    

rs12979860  تحت برش آنزيمBstUI  ساعت قرار  12به مدت
سـه قطعـه    rs12979860-CCگرفت. در صورت وجود ژنوتيپ 

pb135 ،bp82  وbp25گردد. اگـر ژنوتيـپ بيمـار    مشاهده مي
rs12979860-TT در اثر هضم آنزيمي دو قطعـه   ،باشدbp160 

ي شناسـايي  بـرا  160و  135شود. قطعات حاصل مي bp82و 
د. لازم به ذكر است نشواستفاده مي rs12979860-CTژنوتيپ 

% 3بـروي ژل آگـارز    RFLPدر  PCRكه محصولات حاصـل از  
)Hoffmann la Roche AG, Basel, Switzerland(  ــرده ب

بـراي تأييـد نتـايج تعيـين ژنوتيـپ بـه روش       پايان، در  .ندشد

RFLP ،5 اب و هــا بــه شــكل تصــادفي انتخ ــ درصــد از نمونــه
  يابي شدند.  توالي

  آماري تحليل
 SPSSفراواني و بررسـي و ثبـت داده هـا در نـرم افـزار       تحليل
   هـاي  از آمـاره هـاي توصـيفي، و آزمـون    انجام شـد.   13نسخه 
 داريسـطح معنـي  ها استفاده شد. تحليل دادهبراي  tدو و كاي

   . در نظر گرفته شد 05/0كمتر از 
  

  هايافته
به عنـوان   Cبيمار مبتلا به هپاتيت  110ژنوتيپ  ،در اين مطالعه
بررسـي  شاهد نفر از افراد سالم به عنوان گروه  110گروه بيمار و 

تقريبـا برابـر و شـامل    شـاهد  فراواني زنان و مردان در گروه  شد.
فراواني مردان بيشـتر  . گروه بيماران بود% مرد 6/43%زن و 4/56

% را 4/16مـردان و   % جمعيـت بيمـار را  6/83كـه   به طوريبود، 
شـاهد  ). ميانگين سني در گروه p>01/0(دادند زنان تشكيل مي

ــار  09/1±73/45 ــروه بيمـ ــال  46/44±90/0و در گـ ــود سـ بـ
)37/0=pنشـان   2ها در جـدول  ). نتايج حاصل از فراواني ژنوتيپ

هاي مربوط داري در توزيع ژنوتيپاختلاف معني داده شده است.
شـاهد  در دو گروه  rs8099917وتيدي مورفيسم تك نوكلئبه پلي

-rs8099917كه ميـزان ژنوتيـپ    طوريه ب ،و بيمار مشاهده شد

GG     01/0(داشـت  داري در جمعيت بيمـار افـزايش معنـي=p .(
هـا در هـر دو   توزيع ژنوتيـپ و آلـل   تحليلتر، براي بررسي دقيق

. بـا وجـود   )3(جدول  جنس زن و مرد به طور جداگانه انجام شد
مربـوط   هـاي داري در توزيع ژنوتيپابتدا اختلاف معني اينكه در

در دو گـروه    rs12979860به پلـي مورفيسـم تـك نوكلئوتيـدي    
و بيمار مشاهده نشد، اما با بررسي نتايج در گـروه زنـان و    شاهد

مردان به طور جداگانه مشاهده شـد كـه توزيـع پلـي مورفيسـم      
rs12979860  ورت نـاهمگن  در زنان به صشاهد در گروه بيمار و

در گـروه بيمـاران افـزايش     non-CCاست و ميزان ژنوتيپ هاي 
در زنـان   Tداري پيدا كرده است. علاوه بر آن ميـزان آلـل   معني

تصـاوير   1افـزايش يافـت. در شـكل    شاهد بيمار نسبت به گروه 
حاصل از برش اين دو پلـي مورفيسـم كـه بـروي ژل آگـارز ران      

    .شودمشاهده مي ،شده است

 IL28Bپرايمرهاي مورد استفاده در تكثير پلي مورفيسم هاي ژن  .1جدول 

  IL28Bپلي مورفيسم ژن نام پرايمر پرايمر هاي مورد استفاده طول قطعه تكثير شده  گراد)دما (سانتي
60 237bp F:5΄–GCT TAT CGC ATA CGG CTA GG 

R:5΄–AGG CTC AGG GTC AAT CAC AG  
17F 
17R 

rs12979860 

63 242bp F:5΄–AGT AAG TCT TGT ATT TCA CCT CC 
R:5΄–TAT CCT AAA TTG ACG GGC CAT C  

60F 
60R  

rs8099917 
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  بحث
نقـش   Cعوامل مختلفي در استعداد ابتلا به عفونت هپاتيـت  

دارند كه زمينه ژنتيكي نقش كليدي در استعداد ابتلا بـه ايـن   
نوكلئوتيدي به عنوان هاي تكمورفيسمپلي كند.عفونت ايفا مي

ترين و موثرترين فـاكتور ژنتيكـي در بهبـود يـا ابـتلا بـه       شايع
كه از  IL-28B ايتوكايناند. سبيماري هاي عفوني شناخته شده

نقش كليـدي در ايمنـي ذاتـي در     ،شودتوليد مي IL-28Bژن 
كنــد. ايــن ايفــا مــي HCV پاســخ هــاي ضــد ويروســي عليــه

ژن و در پاسـخ بـه   هاي عرضه كننده آنتـي سايتوكاين از سلول
شـود.  توليد مي TLRهاي هاي ويروسي و يا آگونيستپروتئين

 Cمبـتلا بـه عفونـت هپاتيـت      كه افراداند دادهمطالعات نشان 
 در پلــي مورفيســم تــك نوكلئوتيــدي    GGداراي ژنوتيــپ 

rs8099917  ــپ ــت  CCو ژنوتي پاســخ  rs12979860در موقعي
  دهند.نمي Peg/Ribavirinخوبي به درمان استاندارد با داروي 

هـاي تـك نوكلئوتيـدي ژن    مورفيسـم به دليـل اهميـت پلـي   
IL28B وي و تعيين كننده در به عنوان يك فاكتور ميزباني ق

و نيز در ميزان پاسخگويي  Cاستعداد ابتلا به عفونت هپاتيت 
شاهدي بر روي - ، مطالعه مورديPeg-IFNبه درمان با داروي 

در  Cنقش اين ژن در استعداد ابتلا به عفونت مزمن هپاتيت 
جمعيت ايراني در شهر تهران انجام گرفـت. نتـايج حاصـل از    

ند كه فراواني مردان در گـروه بيمـار   دهاين مطالعه نشان مي
اي دارد كه مشابه نتـايج  نسبت به زنان افزايش قابل ملاحظه

ديگر مطالعه در همين جمعيـت اسـت كـه مـردان در گـروه      
.  دلايـل اينكـه مـردان در    )19(بيمار جنسيت غالب هستند 

تواند متفاوت باشد. با وجـود  جمعيت بيمار غالب هستند، مي
گيري به صورت كاملا تصادفي انجـام شـد، امـا    اين كه نمونه

 در هر دو جمعيت كنترل و بيمارو آلل ها توزيع ژنوتيپ ها  .2جدول 

AdjustedaOR (95% CI), P value Unadjusted P-value  (%) شاهد (%) بيمار SNPs 
Reference 01/0 50 6/63 TT ژنوتيپ rs8099917 

17/0) ،8/4-75/0(9/1  5/44 7/32 TG 
006/0  )،56/2 - 16/1 (7/1  5/5 6/3 GG 

Reference 07/0 3/72  80 T فراوني آلل 
58/0  )،39/2  - 98/0 (53/1  7/27 20 G 

Reference 4/0  3/47  8/51  CC ژنوتيپ rs12979860  
05/0  )،68/1 - 77/0  (14/1  5/44 7/42 CT 

21/0 ) ،57/3-75/0(64/1  2/8 5/5 TT 
Reference 46/0  5/69  2/73  C فراواني آلل 

39/0 ) ،8/1-79/0(19/1 5/30 8/26 T 
  

  كنترل به تفكيك جنسيت توزيع ژنوتيپ ها و فراواني آلل ها در دو گروه بيمار و .3جدول 
 SNPs مرد زن

AdjustedaOR (95% CI), P value  (%) شاهد (%)  بيمار  AdjustedaOR (95% CI), P value (%) شاهد (%) بيمار   
rs12979860  

Reference 8/27 7/59 Reference 1/51 7/41 CC 
002/0)،53/8-6/1(7/3 1/61 5/35 09/0)،08/1-38/0(64/0 3/41 1/52 CT 

02/0) ،55/20-18/1(9/4 1/11 8/4 98/0)،76/2-35/0(99/0 6/7 3/6 TT 
  فراواني آلل

Reference 3/58 4/77 Reference 7/71 7/67 C 
025/0)،36/5-11/1(4/2 7/41 6/22 48/0)،41/1-48/0(82/0 3/28 3/32 T 

rs8099917  
Reference 50 7/67 Reference 50 3/58 TT 

40/0 )،25/3-05/0(42/0 4/44 6/30 5/0)،29/4-48/0(44/1 6/44 4/35 TG 
62/1 )،62/1-028/0(21/0 6/5 6/1 97/0)،86/2-34/0(98/0 4/5 3/6 GG 

  فراواني آلل
Reference  2/72 1/83 Reference 3/72 76 T 

15/0 )،49/0-79/0(8/1  8/27 9/16 49/0) ،15/2-68/0(21/1 7/27 24 G 
  



   Cو هپاتيت 28Bارتباط پلي مورفيسم هايژن اينترلوكين                                            دانشگاه آزاد اسلاميپزشكي علوم جله / م34
گـزار باشـد. احتمـالا الگوهـاي     تواند تاثيرگيري مينوع نمونه

متفاوت زندگي اجتماعي مردان و زنان در جمعيت ايراني نيز 
 Cزان ابتلاي بيشتر مردان به عفونت هپاتيـت  تواند در ميمي

 مزمن نقش داشته باشد.

  

  
دهـد  را نشان مـي  rs8099917قطعات برش خورده  1ژل  .1شكل 

 L2، در چاهـــك TTژنوتيـــپ هموزيگـــوت  L1كـــه در چاهـــك 
شود. مشاهده مي GGهموزيگوت  L3و در چاهك  TGهتروزيگوت 
قطعـات بـرش    2استفاده شده اسـت. ژل   50ماركر  L4در چاهك 

ژنوتيـپ   L1دهد كـه در چاهـك   را نشان مي rs12979860خورده 
 L3و در چاهـك   CTهتروزيگـوت   L2، در چاهك CCهموزيگوت 
 100نيز از ماركر  L4مشاهده مي شود. در چاهك  TTهموزيگوت 

 .استفاده شده است

  
شـت  بيشترين فراوانـي را دا  rs8099917TT ،در اين مطالعه 

، آلل اجدادي است اين نتيجه قابل Tنكه آلل كه با توجه به اي
از نظر فراواني به دنبـال   GGو  TGهاي . ژنوتيپاستانتظار 

در جمعيـت بيمـار بـه     GGند. ژنوتيپ شتقرار دا TTژنوتيپ 
و احتمالا ايـن ژنوتيـپ در    داري يافتطور كلي افزايش معني
مزمن نقش دارد. نتـايج حاصـل از    Cابتلا به عفونت هپاتيت 

ن مطالعـه در رابطـه بـا پلـي مورفيسـم تـك نوكلئوتيـدي        اي
rs8099917  مشابه نتايج به دست آمده از مطالعات مشابه در

نيـز در   rs12979860توزيـع   .)19- 21(است جمعيت ايراني 
كه در  هـر دو   به طوري ،و بيمار ناهمگون بودشاهد جمعيت 

اين  شت؛دا CTتوزيع بيشتري نسبت به  CCجمعيت ژنوتيپ 
كمترين فراواني را در جمعيت  TTدر حالي است كه ژنوتيپ 

. اين نتيجه تاييد كننده اين نكتـه اسـت   شتو بيمار دا شاهد
. نتـايج حاصـل از ايـن مطالعـه     است، آلل اجدادي Cكه آلل 

 طـوري ش است، به مشابه با نتايج مطالعه محبوبي و همكاران

مطالعــه بيشــترين ميــزان فراوانــي مربــوط بــه  كــه در ايــن 
rs12979860CC  امـــا بـــا مطالعـــه شـــرفي و )19(اســـت .

بيشـترين توزيـع را دارد    CTكـه در آن ژنوتيـپ    شهمكاران
متفاوت است و تنها توزيع ژنوتيپ در گروه زنان مشابه نتايج 

به طوريكه در اين مطالعه، در گروه است،  شي و همكارانشرف
. )21(بود به طور معني داري ژنوتيپ غالب  CTزنان ژنوتيپ 
تـر در هـر دو گـروه زنـان و مـردان بـه صـورت        مطالعه دقيق

در گـروه   CTو  TTهـاي  دهد كه  ژنوتيـپ جداگانه نشان مي
در جمعيـت  شـاهد  نسبت به گـروه   Cزنان مبتلا به هپاتيت 

داري پيـدا كـرده اسـت. احتمـالا ايـن دو      زنان افزايش معني
اسـتعداد ابـتلا بـه عفونـت      rs12979860قعيت ژنوتيپ در مو

هـاي اجـدادي   آلـل  د.ن ـرا در زنان افزايش مي ده Cهپاتيت 
rs12979860C  وrs8099917T   و شـاهد  در هر دو جمعيـت

داري با وجود اينكـه رابطـه معنـي   بودند، هاي غالب بيمار آلل
. شـت و بيمـار وجـود ندا  شاهد ها در گروه بين توزيع اين آلل

تر در گروه زنـان نشـان   لي است كه مطالعات دقيقاين در حا
در  rs12979860در جايگاه  Tدهد كه  در گروه زنان آلل مي

شـاهد  اي نسـبت بـه گـروه    گروه بيمار افزايش قابل ملاحظه
  . شتدا
مـرتبط بـا    GGژنوتيـپ   شـود گيري مينتيجهاين مطالعه از 
 ژن اينترلـوكين  rs8099917مورفيسم تـك نوكلئوتيـدي   پلي

IL28B  با استعداد ابتلا به عفونت هپاتيتC  مزمن در ارتباط
ــين ژنوتيـــپ ــاي اســـت. همچنـ در موقعيـــت  TTو  CTهـ

rs12979860     نيز استعداد ابتلا به عفونـت هپاتيـتC  در را
دهند. لذا به نظر مي رسد كه با توجـه  گروه زنان افزايش مي

) در سـير  IL28B )IFNλ3هـاي ژن  مورفيسـم به اهميت پلي
بيماري و پاسخ به درمان ايـن بيمـاران بـه دارون اينترفـرون     
مطالعات بيشتري با ميزان نمونه گيري بيشتري در كل كشور 

انجام شود. نتايج حاصل از اين مطالعـه در  بايد در اين زمينه 
توانـد رهگشـا و   مـي  IL28Bهـاي  مورفيسمبررسي توزيع پلي

 Cري هپاتيت كمك كننده براي ساير مطالعات در زمينه بيما
  . هاي ويروسي ديگر باشدو عفونت

 
  تشكروقدرداني

هاي گوارش و كبد دانشگاه بيماري پژوهشكدهاين مطالعه در 
كاركنـان  علوم پزشكي شهيد بهشتي انجـام گرفـت. از كليـه    

هاي گوارش و كبد كـه در راسـتاي انجـام    بيماريپژوهشكده 
  .يمبي نهايت قدردان ،اين پژوهش ما را ياري نمودند
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