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Abstract 

Background: Hepatitis B virus (HBV) is a member of hepadenaviridae family, which is 
infectious for humans and a few animal species. Successful clearance and elimination of infection 
from the body or development of HBV infection to chronic disease depend on the host genetic 
background in immune system genes. Interleukin-12 (IL12) and also Interleukin-12 Receptor B1 (IL 
12 RB1) are the key factors in the spontaneous clearance of viral infections, especially HBV. The aim 
of the present research is to investigate the association between Interleukin-12 receptor B1 gene 
polymorphism (rs11575934 A/G) and susceptibility to chronic Hepatitis B virus infection. 

Materials and Methods: In this case-control study, genomic DNA of 150 chronic HBV 
infected patients and 150 healthy controls were extracted from peripheral blood cells. Single 
nucleotide polymorphism (rs11575934 A/G) was genotyped using polymerase chain 
reaction/restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP).  

Results: The frequency of GG, AG, AA genotypes was 6.7%, 40.7%, and 52.7% in chronic 
patients and 12.7%, 41.3%, and 46% in control group, respectively. No statistically significant 
difference between case and control groups has been observed (p=0.176). 

Conclusion: In the present study, no significant correlation between rs11575934 A/G single 
nucleotide polymorphism of the IL12RB1 gene and susceptibility to chronic hepatitis B virus infection 
has been observed. According to the study, this polymorphism does not affect the susceptibility to 
chronic HBV infection. 

Keywords: Hepatitis B virus, Single nucleotide polymorphism, IL-12 receptor B1, Chronic 
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 12 اینترلوکین گیرنده ژن در rs11575934 A/G مورفیسم پلی میان ارتباط عدم
B1 هپاتیت عفونت به ابتلا استعداد و B مزمن  

  
  4سرشت پاك کشاورز بهتا ،5زاده عظیم پدرام ،4کارخانه مریم ،3روانشاد مهرداد ،*2محبی رضا سید ،1صالحی مجتبی

  
 کبد،  و گوارش هاي بیماري پژوهشکده کبد، و گوارش هاي بیماري تحقیقات مرکز پزشکی، شناسی ویروس ، گروهارشد کارشناسی -1

   .ایران تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم دانشگاه
 پژوهشکده گوارش، دستگاه هاي بیماري  مولکولی اپیدمیولوژي و پایه علوم تحقیقات مرکز ، پزشکی شناسی ویروس گروه استادیار، -2

 .ایران تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم دانشگاه کبد، و گوارش هاي بیماري

 .ایران تهران، مدرس، تربیت دانشگاه شناسی، ویروس گروه دانشیار، -3

 دانشگاه کبد، و گوارش هاي بیماري پژوهشکده کبد، و گوارش هاي بیماري تحقیقات مرکز ولوژي،میکروبی ، گروهارشد کارشناسی -4
 .ایران تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم

 شهید پزشکی علوم دانشگاه کبد، و گوارش هاي بیماري پژوهشکده کبد، و گوارش هاي بیماري تحقیقات مرکز ، دکتري دانشجوي -5
 .ایران تهران، بهشتی،

 
 13/8/94 :پذیرش تاریخ 11/5/94 :دریافت تاریخ

 

   چکیده
 زا بیمـاري  جـانوري  گونه چندین و انسان براي که است هپادناویریده خانواده از عضوي B هپاتیت ویروس :وهدف زمینه
 .ردبـستگی دا   میزبـان  ایمنـی  سیستم ژنتیکی سابقه به بیماري مزمن شدن  یا بدن از عفونت حذف و موفق پاکسازي .است

 ویروسـی،  هـاي  عفونـت  خوديه  ب خود حذف در کلیدي عوامل از )IL12RB1( 12 اینترلوکین ي گیرنده و 12 اینترلوکین
 گیرنـده  ژن در rs11575934 A/G مورفیـسم  پلـی  بـین  ارتبـاط  بررسی مطالعه ایناز  هدف .باشند می HBV خصوصا

  .باشد می مزمن B هپاتیت عفونت به ابتلا استعداد و B1 12 اینترلوکین
 هپاتیـت  بـه  مبتلا بیمار 150 محیطی خون هاي نمونه ژنومیک DNA شاهدي، - مورد مطالعه این در :ها روش و مواد

B نوکلئوتیـدي  تـک  مورفیـسم  پلـی  بـه  مربـوط  ژنوتایـپ  تـوالی  تعیـین  بـراي  .شـد  اسـتخراج  سالم بیمار 150 و مزمن 
rs11575934 A/G، شد استفاده مورفیسم طول قطعه محدود واکنش زنجیره اي پلی مراز پلی روش از.   

 بـه  سـالم  گـروه  در و درصـد  7/52 و 7/40 ، 7/6 ترتیـب  بـه  بیمار افراد در AA و GG  ،AG ژنوتایپی فراوانی :ها  یافته
 گـروه  دو بین ها ژنوتایپ توزیع در يدار  معنی اختلاف آماري تحلیل اساس بر .شد محاسبه  درصد 46  و 3/41 ،7/12 ترتیب

  .)p=176/0(شدن مشاهده
 ابـتلا  استعداد و B1 12 اینترلوکین گیرنده ژن در rs11575934 A/G مورفیسم پلی بین مطالعه این در :گیري نتیجه

 بـه  افراد يابتلا استعداد بر مورفیسم پلی این ،حاضر مطالعه اساس بر .نیامد دست به يدار  معنی ارتباط مزمن B هپاتیت به
   .باشد مین گذار تاثیر مزمن B هپاتیت

  مزمن هپاتیت ،12اینترلوکین B1 گیرنده نوکلئوتیدي، تک مورفیسم پلی ،B هپاتیت ویروس :کلیدي واژگان
  

، مرکز تحقیقات علوم پایه کبد و گوارش هاي بیماري پژوهشکده دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران،ایران،  :مسئول نویسنده *
   گاه گوارشهاي دست و اپیدمیولوژي مولکولی بیماري

Email: sr.mohebbi@sbmu.ac.ir 
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  مقدمه
 هپادناویریده خانواده از عضوي B هپاتیت ویروس

 زا بیمــاري جــانوري گونــه چنــدین و انــسان بــراي کــه اســت
 کـردن  عفـونی  بـا  B هپاتیت ،سوم هزاره آغاز از .)1(باشد  می

 عمـده  مشکل یک عنوان به جهان جمعیت سوم یک از بیش
 نفـر  میلیـون  400 تا 350 بین .)2(است مطرح عمومی سلامت

 براسـاس  .)3(برنـد  مـی  رنج بیماري مزمن فاز از جهان مردم از
بعــد از  B هپاتیـت  عفونـت  ،جهــانی بهداشـت  سـازمان  اعـلام 
 .)4(باشـد   مـی  انسان در زایی سرطان اصلی عامل دومین سیگار

 ایـدز  ویـروس  از بیـشتر  برابـر  100 تـا  B، 50 هپاتیت ویروس
 از منتقلـه  عفونی بیماري ترین شایع عنوان به و دباش می مسري
 عفونـت  شـیوع  .)5(شـده اسـت    شـناخته  جهان در خون طریق

 ،بـود  متغیـر  درصد 2/7 تا درصد 7/2 بین ایران در B هپاتیت
 درصـد  2 کمتـر از   بـه  واکـسیناسیون  ملـی  برنامـه  از بعـد  ولی

ــاهش ــت ک ــاران در .)6(یاف ــاد بیم ــوده ح ــه آل ــق ک ــه موف  ب
 هـاي  سـلول  اند، شده بدنشان از B هپاتیت ونتعف سازي پاك

T کـلاس اصـلی    نـسجی  سـازگاري  هـاي  مولکول به محدود 
 پلـی  شدیداً به صـورت    ویروس این با برخورد در دو، و یک

 ایمنـی  پاسخ دو هر عفونت، رفع در .)7(دنکن  می عمل کلونال
 دو هـر  در مشترك شاخص .دندار اهمیت اختصاصی و ذاتی
 در HBV حـذف  حتـی  و کـاهش  بـه  رمنج ـ کـه  ایمنی پاسخ

 نقـش  ویروس ضد التهابی پاسخ در نیز و شود می حاد مرحله
 بزرگـی  خانواده ها سایتوکین .)8(باشند می ها سایتوکاین دارد،

ــول از ــا مولک ــستند ه ــه ه ــامل ک ــاین، ش ــوکین، کموک  اینترل
) عامـل نکـروز تومـوري     ( TNF خانواده اعضاي و اینترفرون

 هــاي پاســخ تنظــیم و شــروع در ار مهمــی نقــش و باشــند مــی
 عهـده  بـر  سـازي  خـون  و بـدن  بیولوژیکی هاي فعالیت ایمنی،
 در هـا  سـایتوکین  تولیـد  زمـان  مـدت  و مقدار تعیین .)9(دارند
 ژن رونویـسی  سـطح  در عمدتا التهابی، محرك یک به پاسخ
  اسـت  هـایی  سـایتوکین  از 12اینترلـوکین    .)10(شـود  می تنظیم

 باکتریـایی،  ویروسـی،  هاي ونتعف طول در محوري نقش که
 یـــک 12 اینترلــوکین  .)11(دارد برعهــده  قــارچی  و انگلــی 

 هــا، از طریــق مونوســیت کــه اســت پلئوتروپیــک ســایتوکین
 کمتـر  میزان به و نوتروفیل دندرتیک، هاي سلول ماکروفاژها،

 اینترفـرون  تولیـد  و )12(شـود  مـی  تولید B هاي سلول از طریق 
 .)13(کنـــد مـــی القـــا B و T، NK هـــاي ســـلول در را گامـــا

 صــورته بــ کــه P40 و P35 واحــد زیــر دو از 12 اینترلــوکین
 اسـت  شـده  تشکیل اند، شده متصل همه  ب سولفیدي دي پیوند

 القـاي  باعـث  و شـود  مـی  متـصل  12 اینترلـوکین  گیرنـده  به و
ــد ــلول تولیــــ ــاي ســــ TH1(CD4 هــــ

CTL(CD8 و (+
+) 

  و T، NK هاي سلول در 12 اینترلوکین گیرنده .)14(گردد می
 واحـد  زیـر  دو از متشکل و شود می بیان دندرتیک هاي سلول

 بــا مـرتبط  سـاختاري  لحـاظ  بـه  کـه  اسـت  β2 و β1 ي گیرنـده 
 P40 بخش .)15(هستند I نوع سایتوکین هاي گیرنده ي خانواده

 بـه  خود، عملکردهاي انجام براي 12 اینترلوکین P35 بخش و
 متـصل  2β یرنـده گ زیرواحـد  و 1β گیرنده زیرواحد به ترتیب

 سـطح  ،12 اینترلـوکین  گیرنـده  β1 واحـد  زیـر  .)16(شـوند  می
 ارتبـاط  در که دهد می نشان را نوکلئوتیدي تغییرات از بالایی

 تنـوع  .)17(اسـت  هـا  بیمـاري  از زیادي شمار به ابتلا استعداد با
 توان می ها آن از که وجود دارد  انسان ژنوم در زیادي ژنتیکی

 افـزایش  یا حذف ،(SNP) وکلئوتیدين تک مورفیسم پلی به
 اشـاره  (STR) تکـراري  کوتـاه  هـاي  توالی  و (DIP)باز چند
 و تـرین  رایـج  نوکلئوتیـدي  تـک  هـاي  مورفیـسم  پلی که کرد
 ایـن  از هـدف  )18(هـستند  انـسان  ژنوم مورفیسم پلی ترین مهم

 ژن در rs11575934A/G مورفیسم پلی اثر بررسی ،مطالعه
 هپاتیـت  عفونت به ابتلا استعداد در B1 12 اینترلوکین گیرنده

B ــه  باشــد مــی مــزمن  کــه بــرروي بیمــاران مراجعــه کننــده ب
  .بیمارستان آیت االله طالقانی تهران انجام گرفت

  
  ها روش و مواد

 از گیــري نمونــه ،شـاهدي  – مــورد مطالعــه ایـن  در
 آیـت  بیمارسـتان  به کننده مراجعه سالم فرد 150 و بیمار 150

 کـه  بودنـد  کسانی سالم افراد .گرفت انجام نتهرا طالقانی االله
 و بـوده  منفـی  Anti HBc Ab و HBs Ag آزمـایش  نظر از

 کبـدي  هـاي  بیمـاري  بـه  مربـوط  علائـم  و سابقه گونه هر فاقد
 بـه  مبـتلا  کـه  بودنـد  کـسانی  مطالعـه  مورد بیمار افراد و بودند

 و HBs Ag نظـر  از ایـشان  بیمـاري  و بـوده  مـزمن  B هپاتیت
Anti HBc Ab ــزا روش از طریـــق  Diapro( الایـ
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Diagnostics  تمـام  از .بـود  گرفتـه  قـرار  یدأیت مورد) ، ایتالیا 
 مرکز به مربوط اخلاقی نامه رضایت طرح، به شده وارد افراد

 بهـشتی  شـهید  دانـشگاه  وکبـد  گوارش هاي بیماري تحقیقات
   .شد گرفته

 کامل خون لیتر میلی 4 ،کنترل و بیمار افراد از
ماده ضد  ،شدن لخته از ممانعت جهت و شد هگرفت محیطی
 براي و شد اضافه خون حاوي هاي لوله به EDTAانعقاد 

 استفادهنمک زدن  روش از ژنومیک DNA تلخیص
 دماي و Tris – EDTA بافر در ژنومیک DNA .)19(شد

 ژنوتایپینگ فرآیند انجام زمان تاگراد  درجه سانتی -20
واکنش  روش از ادافر ژنوتیپ تعیین جهت .شد ذخیره

 (PCR-RFLP)زنجیره اي پلی مراز قطعه طولی محدود 
 طراحی جهت Gene Runner افزار نرم  وشد استفاده
 ملی مرکز سایتبلاست  روش از و شد به کار گرفته پرایمر

 فناوري زیست اطلاعات
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov) پرایمر تایید براي 

 1 جدول در پرایمرها ايه توالی .شد استفاده شده طراحی
   .است شده درج

  
  محدود اثر با آنزیم و پرایمرها مشخصات .1 جدول

  آللی فنوتیپ  کننده محدود آنزیم  پرایمر توالی  مورفیسم پلی
11575934 A/G  F:5-GATGGTTAAGTGACTGGTGC-3 

R:5-CCTGTTCCTGTACTCAGAGTG-3 
Pvu II   

 فرمنتاز شرکت
G: 218 bp 

A: 132 bp + 86 bp 

  
 مخلــوط  بــه  را ژنومیــک  DNA از میکرولیتــر 1

پلـی مـراز    DNA بـافر  میکرولیتـر  5/2 حـاوي  کـه  واکـنش 
Taq، 5/0 ــر ــد میکرولیتـــ ــزیم کلریـــ  3/0 ،(Mgcl2) منیـــ

ــر ــزیم میکرولیت ــراز  DNA آن ــی م ــر Taq، 5/0 پل  میکرولیت
dNTP گردید اضافه ،باشد می پرایمر هر از میکرولیتر 5/0 و  

 آب بـا  میکروتیـوپ  درون شـده  طمخلـو  مواد نهایی حجم و
 واکنش هاي چرخه و شد رسانده میکرولیتر 25 حجم به مقطر

PCR اپنـــدورف( اتوماتیـــک ترموســـایکلر دســـتگاه درون 
 شـرکت  به PCR در استفاده مورد مواد(گرفت انجام )آلمان

 بـه  شـرح  بـدین  PCR برنامـه  ).بودند  مربوط آزما یکتاتجهیز
 از DNA رشـته  دو سـازي جدا جهـت  ابتدا :شد داده دستگاه

 درجـه  94 دمـاي  در دقیقـه  5 مـدت  به اولیه دناتوراسیون هم،
 دمـاي  در هـا  نمونـه  بعدي مرحله در .گرفت انجام گراد سانتی

 و گرفتنـد  قـرار  ثانیـه  45 مـدت  بـراي  گـراد  سـانتی  درجه 94
و بـه    گراد سانتی درجه 67 تحت دماي  پرایمرها اتصال سپس

 سـاخته  بـراي  ،آخر مرحله در . ثانیه صورت گرفت   35مدت  
 دسـتگاه  دمـاي  DNA رشته شدن طویل و مکمل رشته شدن
 .شـد  رسـانده  گـراد  سـانتی  درجـه  72 بـه  ثانیـه  45 مدت براي

 آن اتمـام  از بعـد  .شـد  تکـرار  چرخـه  38 براي 4 تا 2 مراحل
ــل، ــه مراح ــل مرحل ــدن طوی ــایی ش ــاي در نه ــه 72 دم  درج

ــانتی ــراد س ــراي و گ ــدت ب ــه10 م ــام دقیق ــد انج ــت .ش  جه
ــه PCR محــصول آشکارســازي ــورز، روش ب  ژل از الکتروف

 1X TBE بـافر  بـا  کـه  درصد 1 )آلمان ،PeQ Lab( آگارز
 نـور  مقابـل  در ویـوور  گـرین  آمیزي رنگ  از و بود شده تهیه

 آنــزیم بــا PCR محــصول ســپس .گردیــد اســتفاده فــرابنفش
 جایگـاه  کـه  فرمنتاز شرکت به مربوط (Pvu II) محدودالاثر

SNP وارد زیــر شــرح بــه دهــد، مــی بــرش را مــا نظــر مــورد 
 کـه  مخلـوطی  بـه  PCR محـصول  میکرولیتر 10 :شد واکنش
 میکرولیتـر  3/0 و (Buffer Green) بـافر  میکرولیتر 2 حاوي
 آب بـا  و  گردیـد اضـافه  ،بـود  (Pvu II) محـدودالاثر  آنـزیم 
 16 مـدت  به و شد رسانده میکرولیتر 30 نهایی حجم به مقطر

 بـه  جهـت  و شد انکوبه گراد سانتی درجه 37 دماي در ساعت
  برنامه از مناسب آنزیم آوردن دست

 (New England Biolabs)NEBcutter 
  .شد استفاده

 روي بـر  الکتروفـورز  با نیز آنزیمی هضم محصول
ــارز ژل ــد 3 آگـ ــه درصـ ــد تهیـ ــا  وشـ ــافر بـ  TBE 1X بـ

 از حاصـل  نتـایج  صـحت  اثبـات  جهـت  .گشت آشکارسازي
 تـصادفی  طـور  به ها نمونه درصد PCR - RFLP، 10 روش

 یــابی تــوالی مـستقیم  تــوالی تعیـین  روشاز طریــق  و انتخـاب 
  .شدند
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 SPSS افـزار  نـرم  به کمـک    ها داده آماري تحلیل
بـه عنـوان سـطح       05/0 از کمتـر  مقـدار  و  شد انجام 19 نسخه
 تـی تـست و      آمـاري  هـاي  تـست  .شـد  گرفته نظر در دار معنی

  .گرفت قرار استفاده مورد ها نمونه بررسی جهت کاي مربع
  

  ها یافته
 بـاز  جفت 218 با برابر PCR از حاصل قطعه طول

 محـصول  برش نظر، مورد آنزیم با مجاورت از بعد و باشد  می

PCR 218 محـل  از بـرش  اگر شدکه می دیده صورت سه به 
 هاي محل از برش اگر و (GG) هموزیگوت صورته  ب باشد
چنان  و (AG) یگوتهتروز صورته  ب باشد 86و   132 ،218
 هموزیگـوت  صـورت ه  ب ـ باشـد  86  و 132 هـاي  درمحـل  چه

(AA) ــرح ــت مط ــه اس ــکل در ک ــاي ش ــشان 2 و 1 ه  داده ن
   .اند شده

  

                                                               
  

 بـدون  PCR مـواد  تمـام (NC منفی کنترل مونهن 4 چاهک ).3 تا 1 چاهک( bp 218 اندازه با PCR محصول الکتروفورز نتیجه .1 شکل
DNA الگو( به مربوط 5 چاهک و Ladder 50bp )باشد می )شرکت فرمنتاس.  

  

  
 ژل روي بـر  آنزیمـی  هضم محصول الکتروفورز نتیجه .2 شکل
 همـان  .RFLP آنزیمی برش از حاصل قطعات .درصد 3 آگارز
 3و 1 شـماره   هـاي  چاهـک  شـود  مـی  دیده شکل در که طور

 هتروزیگـوت  6 و 4 شـماره  هـاي  چاهـک  ،)GG( وزیگوتهم
)AG( هموزیگـوت  5 و 2 شـماره  چاهک و )AA(  ـ  مـی   .دنباش

  .است Ladder 50bp حاوي 7 چاهک
  

 و سـالم  از اعـم  طرح، در کننده شرکت افراد تمام
 مجمـوع  از و داشـتند  مطابقت هم با جنس و سن نظر از بیمار
 و )سـالم  53 و مـار بی 53(مـرد نفر   106 مطالعه مورد فرد 300
 سـنی  ارتبـاط  کـه  بودنـد  )سـالم  97 و بیمـار  97( زن نفر 194

ــز یکــسان ــود شــده رعایــت گــروه هــردو در نی  و )p=3/0( ب
 درصـد  .بـود  38/38±75/12 معیـار  انحـراف  و سـنی  میانگین
به دسـت    درصد 3/35 و 7/64 ترتیب به نیز مرد و زن فراوانی

 بـر  .دهـد  را نشان می   ها ژنوتایپ فراوانی توزیع 2جدول  . آمد
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 B هپاتیـت  بـه  مبـتلا  افـراد  بـین  مطالعـه  از حاصل نتایج اساس
ــزمن ــراد و م ــالم اف ــر از س ــپ نظ ــاوت IL12RB1 ژنوتای  تف

 GG  ،AG هـاي  ژنوتایپ فراوانی و نیامد دست به يدار  معنی
 و درصـد  7/52 ، 7/40 ، 7/6 بیمـار  افراد در ترتیب به AAو  
ــراد در ــدد 46 ،3/41 ،7/12 ســـــالم افـــ  محاســـــبه رصـــ

   )p=176/0(شد
  

  آمده دست به هاي ژنوتایپ فراوانی توزیع .2 جدول
ــداد  ژنوتیپ  تعـــــ

  ) درصد(بیمار
  تعدادشاهد

  )درصد(
OR(CI = 

0/95) 
p 

GG 10)7/6(  19)7/12(  مرجع گروه  
AG  61)7/40(  62)3/41(  )3/4-80/0(86/1  146/0  
AA  79)7/52(  69)46(  )9/4-94/0(17/2  067/0  

  
  بحث

 عوامـل  برابـر  در دفاع اول خط ،ذاتی ایمنی سیستم
 ضـروري  نیـز  اکتـسابی  ایمنـی  شروع براي که است زا بیماري

 الگـو  شناسـاگر  هاي گیرنده با ذاتی ایمنی هاي پاسخ .باشد  می
ــه ــاختارهاي ک ــت س ــده حفاظ ــاتوژن ي ش ــا پ ــایی را ه  شناس
 فعـال  باعث ویروسی هاي عفونت .)20(شود می آغاز کنند، می

 القــاي بــه منجــر کــه شــوند مــی وقــایع از اي مجموعــه شــدن
 هـاي  سـایتوکین  یـا  و یـک  تیـپ  هـاي  اینترفـرون  از رونویسی

 التهـابی  سـایتوکین  یـک  12اینترلوکین .)21(ندگرد می التهابی
 ایمنـی  هـاي  واکـنش  افـزایش  در حیـاتی  نقشیک    که است
Th1 ــلولی ایمنـــی پاســـخ و ــده سـ ــسیاري و دارد برعهـ  از بـ

 T هـاي  سـلول  تکثیـر  تحریـک  ثـل م بیولوژیکی عملکردهاي
 هـاي  سـلول  کـشندگی  فعالیت افزایش ،NK هاي سلول فعال،

T و NK انجـام  ها آن توسط گاما اینترفرون تولید القاي نیز و 
 عوامــل همــراه بــه ویــروس و میزبــان ژنتیــک .)22(گیــرد مــی

 از ویـروس  سـازي  پـاك  در را اي کننـده  تعیـین  نقش محیطی
 ایـن،  وجـود  بـا  .)24،  23(دارند عهده برآن   شدن مزمن یا بدن

ــین ارتبـــاط بررســـی در همکـــاران و ناقوســـی مطالعـــات  بـ
 بـه  ابـتلا  استعداد با 12 اینترلوکین P40 واحد زیر مورفیسم پلی

 گــروه بـین  را يدار معنـی  ارتبــاط ،B هپاتیـت  مـزمن  عفونـت 
ــالم ــار و س ــشان بیم ــداد ن ــات در .)25(ن ــیم مطالع  و زاده عظ

 غیرکـد  ي ناحیه مورفیسم پلی بین طارتبا بررسی در همکاران

 ابـتلا  اسـتعداد  بـا  12 اینترلوکین پروتئین P40 واحد زیر کننده
 و سـالم  گـروه  بـین  يدار معنـی  ارتبـاط  ،C هپاتیت بیماري به

 گیرنـــده ژن در مورفیـــسم پلـــی .)26(نـــشد مـــشاهده بیمـــار
 تکثیر افزایش در را 12 اینترلوکین توانایی B1 12 اینترلوکین

 نیز و NK هاي سلول لیزکنندگی فعالیت چنین هم و لنفوسیت
ــرار تــاثیر تحــت را STAT4 بــه وابــسته مــسیرهاي فعالیــت  ق

ــی ــد م ــی .)27(ده ــسم پل ــاي مورفی ــود ه ــده ژن در موج  گیرن
 بـوده  ارتبـاط  در هـا  بیمـاري  از تعـدادي  بـا  B1 12 اینترلوکین

 کشور در همکاران وشهنازکی   توسط که مطالعاتی در .است
 گیرنده ژن  rs11575934 مورفیسم پلی اثر روي بر آمریکا

 رحــم دهانـه  سـرطان  بــه ابـتلا  اسـتعداد  در B1 12 اینترلـوکین 
 نــامترادف مورفیـسم  پلــی کـه  شـد  داده نــشان گرفـت،  انجـام 
 یـک  عنـوان ه  ب ـ )آرژنـین  به گلوتامین( ژن این در آلل جزئی
ــل ــزایش عام ــافتگی اف ــتلا در ی ــه اب ــن ب ــرطان ای ــرح س  مط

 کـشور  در همکاران و ژیاتروکوس مطالعات در .)28(باشد  می
 عامل یک B1 12 اینترلوکین گیرنده ژن مورفیسم پلی یونان،
 آدنیت چرکـی  ر هیـد  پوستی بیماري به ابتلا استعداد در اصلی

 کــشور در همکــاران و سـورتیکا  مطالعــات .)29(شــد شـناخته 
 اینترلـوکین  گیرنـده  ژن در مورفیـسم  پلـی  بین ارتباط برزیل،

12 B1 با .)30(داد نشان را مالاریا به ابتلا در افراد حساسیت و 
 مختلـف  هـاي  جمعیـت  در هـا  مورفیـسم  پلـی  که این به توجه

 نتـایج  جامعه هر فرده  ب منحصر ژنتیکی خایرذ خاطره  ب انسانی
 منطقـه  هـر  درلازم اسـت کـه       آورنـد،  مـی  بـار  بـه  را متفاوتی

 مطالعات گونه این چون و گیرد انجامیک مطالعه    جغرافیایی
 اســت، نگرفتــه انجــام HBV بیمــاري روي بــر مــا کــشور در

 .اســت اهمیــت حــائز پــژوهش از حاصــل اطلاعــات بنــابراین
 مطالعـه  فراگیر، و تر وسیع نتایج حصول براي شود می پیشنهاد

 بـا  مـرتبط  هاي مورفیسم پلی دیگر در و نمونه بیشتري تعداد با
  .گیرد انجام آن گیرنده و 12 اینترلوکین

  
  گیري تیجهن

ــایج براســاس ــن نت ــه، ای ــا مطالع ــن وجــود ب  کــه ای
 ولـی  ،داد  نشان را نسبی افزایش بیمار گروه در AA ژنوتایپ
 دسـت  بـه  سـالم  و بیمار گروه بین يدار معنی آماري اختلاف
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 تقریبــا ســالم و بیمــار افــراد بــین در ژنوتــایپی توزیــع و نیامــد
 آمــاري نظــر از مطالعـه  مــورد مورفیــسم پلـی  محــل و یکـسان 

 مورفیـسم  پلـی  ایـن  رسـد  مـی  نظـر  به از این رو .نبود دار  معنی
 مـزمن  B هپاتیـت  به ابتلا استعداد در موثري فاکتور تواند  مین

 حـساسیت  و مطالعـه  مـورد  مورفیسم پلی میانارتباطی   و باشد
 بنــابر ایــن. نــدارد وجــود مــزمن B هپاتیــت بــه ابــتلا در افــراد

 در مـرتبط  هاي ژن یا ژن نای دیگر هاي مورفیسم پلی احتمالا
   .باشند می موثر مزمن عفونت به ابتلا استعداد در IL12 مسیر

  
  قدردانی و تشکر

 هـاي  بیمـاري  پژوهـشکده  حمایـت  بـا  حاضر مقاله
 انجـام  بهـشتی  شـهید  پزشـکی  علـوم  دانـشگاه  کبد و گوارش
 آزمایشگاه محترم پرسنل از نویسندگانبدین وسیله    .پذیرفت

 آیـت  بیمارسـتان  کبـد  هاي بیماري و شگوار تحقیقات مرکز
 یاسـین  آقایـان  و جباریـان  فرحنـاز  خـانم  ویـژه  به طالقانی االله

 بردبارانـه  همکـاري  خـاطر ه  ب ـ مقـدم  طلوعی مهدي و حاتمی
 .نمایند قدردانی و تشکر صمیمانه شان
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