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‌چکیده

سازی خود به  بین افراد مختلف، از پاک Bآید. نتایج بالینی عفونت با ویروس هپاتیت  به لحاظ اپیدمیولوژیکی یک معضل عمده به حساب می Bعفونت هپاتیت  مقدمه:

 82شود اینترلوکین  ها باشد. تصور می سیتوکاین ی های کد کننده تواند به دلیل واریاسیون در ژن متفاوت است. این تنوع، می خود ویروس از بدن تا هپاتیت مزمن، 
(Interleukin-10 به عنوان یک سیتوکاین ضد التهابی بر حساسیت به عفونت هپاتیت ،)B مورفیسم تک  اثرگذار باشد. این مطالعه، با هدف بررسی نقش پلی

 .انجام گرفت Bآگهی از استعداد ابتلا به عفونت مزمن هپاتیت  به عنوان نشانگر برای پیش 82( پروموتر ژن اینترلوکین rs1800871) 819C/T-وتیدی نوکلئ

مثبت شده بود )گروه مورد(،  Bها برای عفونت هپاتیت  ( آنELISA) Enzyme-linked immunosorbent assayآزمایش  ی نفر که نتیجه 800از  ها: روش

 مورفیسم پلی -پلیمراز ی مورفیسم و تعیین ژنوتیپ، از روش واکنش زنجیره فرد سالم نیز گروه شاهد را تشکیل دادند. برای بررسی پلی 891خون دریافت شد.  ی نمونه

 .( استفاده شدPCR-RFLPیا  Polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphismمحدود ) ی طول قطعه

داری به لحاظ  درصد( بود. اختلاف معنی 1/90درصد(، در مقایسه با افراد شاهد ) 1/02) Bدر مبتلایان به هپاتیت  CTنتایج بیانگر فراوانی بالاتر ژنوتیپ  ها: یافته

و  (Bبین گروه مورد )مبتلایان به هپاتیت  82پروموتر ژن اینترلوکین  819C/T-مورفیسم تک نوکلئوتیدی  ( پلیP=  281/2( و آللی )P=  227/2آماری در فراوانی ژنوتیپی )
 .گروه شاهد مشاهده شد

مورفیسم را شاید بتوان به عنوان عامل احتمالی  مرتبط باشد و این پلی Bتواند با عفونت مزمن هپاتیت  می 82اینترلوکین  819C/T-مورفیسم  پلی گیری: نتیجه

 .در نظر گرفت Bآگهی از پیشرفت عفونت مزمن هپاتیت  پیش

 مزمن Bمورفیسم تک نوکلئوتیدی، هپاتیت  ، پلی82سیتوکاین، اینترلوکین  واژگان کلیدی:

 

بررسی  .زالی محمدرضااسدزاده عقدایی حمید، مهسا، شریفیان افسانه،  سعیدی نیاسرزاده پدرام،  میرفخار فرزانه سادات، محبی سید رضا، حسینی سید مسعود، عظیم ارجاع:
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 مقدمه

العات متعددد  بدا ااتدات رهدید      طدر م 01فعالیت ضد التهابی اینترلوکین 

باشد کدا   می 2(، یک هیتوکاین نوع Interleukin-10) 01اینترلوکین اهت. 

 و همکدارا  شناهدایی شدد     Mosmannتوهد    0191اولین بار در هدا   

هدا  اییدر ردورت ترفتدا      کا طی هدا   بالینی ش. طتق مطالعات پی(2-0)

در کنددار  01بدداد  اینترلددوکین  اهددت، درمددا  ترکیتددی بددا اهددتتاد  ا   نتددی

 مقاله پژوهشی
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هدا  باکتریدایی، ویروهدی و     تواندد در درمدا  بیمدار     درمدانی، مدی   شیمی

انسانی، یک مولکو  همدودایمر   01اینترلوکین  .(3) نئوپلاهتیکی مؤار باشد

 .  (0) باشد اهید  مینا می 061با اتصا  غیر کوالا  اهت کا شامل 

شامل  Tها   ها  متتاوتی نظیر هلو  این هیتوکاین، توه  هلو 

T helper1 (Th1 ،)Th2، Type 1 regulatory T (Tr1) ،Th17  و

   ها  تولید کنند  هلو . ا  دیگر شوند تولید می +T CD8ها   هلو 

هدا، ماکروفاههدا  ال دا شدد ،      تدوا  بدا مونوهدیت    ، مدی 01اینترلوکین 

یدا   Natural killerطتیعی )   ها  کشند  ها  دندریتیک، هلو  هلو 

NKهدا    ها اشار  کرد. هلو  ها و ائو ینوفیل ها، نوتروفیل هل (، ماهت

B  هدا    هدلو  هدا،   هدا، کراتینوهدیت   و همچنین، بعضی ترانولوهدیت

 01هدا  اینترلدوکین    نیز تولید کنند  ها  هرطانی اپیتلیا  و حتی هلو 

 . (2، 4) یند  با حساب می

بددر رو  ماکروفاههددا و  01تددرین فعالیددت  یسددتی اینترلددوکین   مهدد 

هدا    ها  دنددریتیک اهدتب بددین نکدو کدا مدانم ا  تمدایز هدلو          هلو 

شدود. ایدن اینترلدوکین، همچندین      ها  مونوهیتی مدی  ها  دندریتیک ا  پیش

ه ،   نتدی    و مدانم ا  ارایدا   دهد یر قرار میها را تکت تأا فعالیت مونوهیت

تردد. فعالیت مه  دیگدر، ایدن    ها  ایمنی و فاتوهیتو  می رهاها   واهطا

التهدابی ا  ماکروفاههدا و    ها  پدیش  اینترلوکین، جلوتیر  ا  تولید هیتوکاین

 شناهدی  ها  دندریتیک اهت. بنابراین، بسیار  ا  یصوریات ایمندی  هلو 

هدا  وابسدتا    ر نهایت منجر با جلوتیر  ا  تولید هیتوکایند 01اینترلوکین 

ها  وابسدتا بدا    و اینترفرو  تاما و نیز هیتوکاین 2نظیر اینترلوکین  Th1با 

Th2   شدود. بدا ایدن وجدود، تمدا        مدی  5و اینترلدوکین   4مانند اینترلدوکین

 شدود.  با مهار پاهخ ایمنی یت  نمی 01هی اینترلوکین شنا ها  ایمنی فعالیت

و  Bهدا    تواند در عین حا  باعث ال ا  فعالیدت هدلو    ، می01اینترلوکین 

   هدا  کشدند    ها شود و هتب ال دا  تمدایز هدلو     باعث ب ا  این هلو 

 .(2-3، 5)طتیعی و تولید هیتوکاین شود 

 01هدا  موشدی کدا فاقدد اینترلدوکین       مطالعات متعدد  بر رو  مد 

هدا    بیمدار  بودند، اهمیت این هیتوکاین را در مکددود کدرد  پداتولوه     

 01ها اینترلدوکین   ها  موشی دیگر کا در    یودایمنی نشا  دادند. در مد 

شد، قدرت مهار ایمنی این هیتوکاین نشدا  داد    بیش ا  حد طتیعی بیا  می

همدرا  هسدتند، مهدار     01هایی کا با تولید بیشتر اینترلدوکین   شد. در بیمار 

 تواند منجر با ایجاد تومور شود. کا می افتد ایمنی نایواهتا اتتاق می

با میزا  کمتر  تولید  01هایی کا اینترلوکین  ا  طرفی، در بیمار 

مانددب اتتداقی کدا در     شود، پاهخ ایمنی بدا شدکل فعدا  بداقی مدی      می

توانند بدا   هایی کا می دهد. عتونت ها  یودایمنی مزمن رخ می بیمار 

ها  موشی کدا بدیش ا     ر مد طور طتیعی ا  بد  میزبا  پاک شوند، د

تواند عتونت کشند  ایجداد   کنند، می بیا  می 01حد طتیعی اینترلوکین 

در  01هدا  ایمندی اینترلدوکین     کار  پاهدخ  . بنابراین، دهت(6)نماید 

هدا در نظدر ترفتدا     تواند روش نوینی جهت درما  بیمدار   میزبا ، می

اما این اتتاق یالی ا  یطر نیستب چرا کا ممانعت ا  تولیدد  ، (3)شود 

باعث یطر یود ایمنی و بیا  بدیش ا  حدد   ، باعدث     01اینترلوکین 

 تردد. هرکوب هیست  ایمنی در فرد می

   در ناحیا 819C/T- و 1082A/G ،-592C/A-پلی مورفیس   3

قدرار  تدا بدا امدرو  بیشدتر مدورد مطالعدا        01پروموتر ه  اینترلدوکین  

ها  مختلف بدا   ها در جمعیت ها  حارل ا     اند کا هاپلوتیپ ترفتا

. مطالعدات  (7)در ارتتدا  هسدتند    01بیا  ک  یا  یداد ه  اینترلدوکین   

هدا    هدا  ه   مورفیسد    مدار  پلدی  بسیار  نیز تا کنو  بیانگر ارتتا  

هدا    هدا و بیمدار    هدا  التهدابی، هدرطا     هیتوکاینی با بریی بیمار 

 .(9-05)اند  عتونی بود 

هدف ا  انجا  پژوهش حاضر، تعیدین فراواندی هندوتیوی و  للدی     

 01پرومدوتر ه  اینترلدوکین    819C/T-تک نوکلئوتیدد    مورفیس  پلی

فراواندی در     و م ایسدا  Bدر بیمارا  متتلا با عتونت مزمن هواتیدت  

مورفیسد     یدا ایدن پلدی   »افراد بیمار و افراد هال  بود تا مشخص شود 

تواند با عنوا  یکی ا  عوامل هنتیکی تأایرتداار در روندد عتوندت     می

 .«در جمعیت ایرانی باشد؟ Bهواتیت 

 

 ها روش

نتر  261شاهد ، ا  تما   -مورد   در این مطالعا ها:‌آوری‌نمونه‌جمع

 DNAلیتر یو  دریافت و ا     برا  اهدتخرا    میلی 5شرکت کنند ، 

هدا ا  افدراد    هنومی افراد با منظور تعیین هنوتیپ اهدتتاد  شدد. نموندا   

الا طال انی تهرا   مراجعا کنند  با بخش توارش و کتد بیمارهتا   یت

ایددن مطالعددا، فددر    ور  شدددند. ا  افددراد شددرکت کننددد  در   جمددم

ایلاق مرکز تک ی ات توارش و کتدد دانشدگا       کمیتا   ناما رضایت

 علو  پزشکی شهید بهشتی دریافت شد.

 Hepatitis B surface antigenافدراد  کدا    آزمایش‌سرولوژیکی:

(HBsAg و )Hepatitis B core antibody (Anti-HBcAb   )   هدا

)تدرو    Bما  مثتت بود، در ترو  بیمدارا  مدزمن هواتیدت     6برا  بیشتر ا  

 Enzyme-linked immunosorbent assayمورد( و افراد  کا   مدایش  

(ELISA   در )  ها برا  هواتیتB     منتی بود، با عندوا  تدرو  شداهد

 انتخاب شدند.

هندومی ا  روش اشدتاع    DNAبرا  اهدتخرا    :DNAاستخراج‌

 ( اهتتاد  شد.Salting outنمکی )

 مورفیسدددد   بررهددددی پلددددی مورفیسیییی :‌بررسییییی‌  ییییی

-819C/T (rs1800871 )بددا  01پرومددوتر ه  اینترلددوکین     ناحیددا

 مکددود     پلیمرا  و چند شکلی طدو  قطعدا    ا روش واکنش  نجیر 

(Polymerase chain reaction-restriction fragment length 

polymorphism  یاPCR-RFLP)  ا  رورت ترفت. واکنش  نجیر 

 میکرولیتددر انجددا  شددد. مخلددو  واکددنش حدداو    25پلیمددرا  در حجدد  
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میکرولیتدر بدافر حداو      5/2هنومی اهتخرا  تردیدد.   DNAنانوتر   011

مدولار ا    میلدی  5/1میکرولیتر مخلو  حداو    5/1(، MgCl2کلرید منیزی  )

پیکومدددو  ا   Deoxynucleotide triphosphate (dNTP ،)01هدددر 

  ’R:5’GCCTGAGAATCCTAATGAA3پرایمرهددا  ایتصارددی ) 

میکرولیتدددر  F:5’ATTCTCAGTTGGCACTGGTGTACC3’ ،)25/0 و

پلیمرا  برا  این واکنش  Taqواحد  نزی   5/0متیل هولتوکسید و  د 

و  GCاهتتاد  تردید. دما  اتصا  پرایمرها با در نظر ترفتن مکتدوا   

   درجدا  14ترمایی شامل ها   با روش تجربی با دهت  مد و چریا

( Denaturationدقی دا جهدت دناتوراهدیو  )    01تراد با مدت  هانتی

 اانیددا،  45تددراد بددا مدددت  هددانتی   درجددا 14چریددا ا   35اولیددا، 

تدراد بدا    هانتی   درجا 72اانیا و  41تراد با مدت  هانتی   درجا 61

دقی دا   01تراد با مدت  هانتی   درجا 72نهایت، اانیا و در  45مدت 

 ها   نهایی اعما  تردید. جهت طویل

جتدت بدا  توهد   ندزی       231   با اندا   PCRهوس، مکصو  

مورد هض   نزیمی قرار ترفت. در ردورت وجدود    RseIمکدودالاار 

مورفیسدد ، ایددن  ناحیددا توهدد   نددزی    در مکددل پلددی Cنوکلئوتیددد 

جتدت   47و  093هدا    قطعا بدا انددا     2شد و مکدودالاار شناهایی 

در مکددل  Tدر رددورت وجددود نوکلئوتیددد  بددا   حارددل تردیددد.

ماند. بدرا  هضد     برش نخورد  باقی می PCRمورفیس ، مکصو   پلی

تدراد   هدانتی    درجا 37( در دما  Incubation نزیمی، انکوباهیو  )

هاعت اعما  شدد. هدوس، مکصدو  هضد   نزیمدی       09-21با مدت 

دررد  تار  الکتروفور  و قطعات برش یورد  تتکیک شددند.   3رو  ه  

 ها با روش تعیین توالی مست ی  تعیین هنوتیپ تردید. دررد  ا  نمونا

ها  مورد و  نتایج حارل ا  تعیین هنوتیپ در ترو  آنالیز‌آماری:

  20   نسددددخا SPSSافددددزار  بددددا اهددددتتاد  ا  نددددر    شدددداهد

(version 21, IBM Corporation, Armonk, NY)  و توه    مو

2
χ  .پردا ش تردید 

نیدز بررهدی    Hardy–Weinbergها برا  تعاد   فراوانی هنوتیپ

   برا  ار یابی م ایسا Mann-Whitneyشد. ا    مو  غیر پارامتر  

 Logisticمیددانگین هددنی دو تددرو  اهددتتاد  تردیددد. همچنددین،    

regression  احتمدالی مدورد      برا  حاف تأایر عوامل مدایلا کنند

   ( در مکدود ORیا  Odd ratioاهتتاد  قرار ترفت. نستت شانس )

 دررد مکاهتا تردید. 15ا طمینا  

 

 ها افتهی

 نشدا  داد  شدد  اهدت.     0نتایج حارل ا  هضد   نزیمدی در شدکل    

 RFLPتعیین توالی مست ی  نیز رکت تعین هنوتیپ با روش    نتیجا

(.  نالیز فراوانی هنوتیوی نشدا  داد کدا جمعیدت    2را تأیید کرد )شکل 

باشدد. میدانگین هدنی     می Hardy–Weinbergمورد مطالعا در تعاد  

دار   بود و ایدتلاف معندی   02/43+  91/04کل جمعیت مورد مطالعا 

 (.P=  116/1)میا  دو ترو  مشاهد  تردید 

 

 
‌RseIحاصل‌از‌هض ‌با‌آنزی ‌محدودالاثر‌‌DNA.‌قطعات‌1شکل‌

‌درصد.‌3تفکیک‌شده‌بر‌روی‌ژل‌آگارز‌
 جتت با   011( نشانگر M، )TT( هنوتیپ 3، )CTهنوتیپ  CC( ،2)( هنوتیپ 1)

 

‌
آلل‌‌2 یک‌در‌این‌ناحیه،‌بیانگر‌وجود‌‌2.‌وجود‌819C/T-مورفیک‌‌در‌جایگاه‌  ی‌CT(‌بخشی‌از‌توالی‌ژن‌اینترلوکین‌فردی‌با‌ژنوتیپ‌هتروزیگوت‌A.‌)2شکل‌

Cو‌‌Tمی‌‌(‌.باشدBنتیجه‌)تعیین‌توالی‌مستقی ‌برای‌فردی‌با‌ژنوتیپ‌‌ی‌TT819-در‌جایگاه‌‌C/T11ژن‌اینترلوکین‌‌.‌

A 

B 
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‌های‌مورد‌و‌شاهد‌در‌گروه‌11ژن‌اینترلوکین‌‌819C/T-های‌موقعیت‌‌ها‌و‌آلل‌.‌فراوانی‌ژنوتیپ1جدول‌

 انواع ژنوتیپ
 گروه مورد 

 تعداد )درصد(

 گروه شاهد

 تعداد )درصد(
 %59ی اطمینان  فاصله نسبت شانس *Pمقدار 

    CC (3/39 )48 (0/58) 80ژنوتیپ 

 CT (8/50 )62 (6/32 )45 002/0 435/0 636/0-258/0ژنوتیپ 

 TT (8/9 )12 (4/9 )13 328/0 650/0 540/1-264/0ژنوتیپ 

    C (8/64 )158 (3/64 )205آلل 

 T (2/35 )86 (6/25 )61 018/0 636/0 926/0-436/0آلل 
 ها   هن و جنس ارایا شد  اهت. تر و همسا  نتایج بر اهاس حاف عوامل مدایلا *

 

و  Cها   یلارا شد  اهت. دررد فراوانی  لل 0نتایج در جدو 

T  ترو  م ایسا شد و طتق نتایج، فراوانی  لل  2بینT   در ترو  مدورد

 ، P=  109/1دار  بیشددتر ا  تددرو  شدداهد بددود )   بددا م دددار معنددی  

636/1  =OR ،127/1-437/1  =Confidence interval  یدداCI 15 

نیدز بدا همدین ترتیدب در تدرو  شداهد        CCدررد(. فراوانی هنوتیپ 

دررد( بود. تتداوت جتدت    3/31دررد( بیشتر ا  ترو  مورد ) 1/59)

( با فراوانی بدالاتر  در تدرو  مدورد مشداهد      Heterozygosity لل )

دررد(ب با  P ،435/1  =OR ،736/1-259/1  =CI 15=  112/1شد )

 دار  نداشت. در دو ترو  ایتلاف معنی TTیپ این حا ، فراوانی هنوت

مدورد و شداهد،    ها  دهد کا میا  ترو  نتایج این مطالعا نشا  می

 تددر، ا  نظددر  للددی  هددا   و حدداف عوامددل مدایلددا پددس ا  همسددا 

(109/1  =P( و هندددوتیوی )117/1 =P در موقعیدددت )-819C/T   ه

 .ار  وجود داردد  ارتتا  معنی 01اینترلوکین 

 

 بحث

در افراد مختلف پیامدها  بالینی متتاوتی را موجب  Bعتونت هواتیت 

بدالینی عتوندت، هندو  مشدخص        شود کا علت تتاوت در نتیجدا  می

هدا  ایمندی    شدود پاهدخ   نیست. علاو  بر پاتوهنز ویروهی، تصور مدی 

، Bافراد در این امر دییل باشد. در بیمارا  متتلا بدا عتوندت هواتیدت    

 Tهدا    و لنتوهدیت  +CD4کمکدی   Tها   و کاهش شدید پاهخ هل

هدا     افتدب پاهدخی کدا جهدت پداک     اتتاق می +CD8هیتوتوکسیک 

عتونت حاد ضرور  اهت. شواهد فراوانی وجود دارد متنی بر این کا 

 رایش هنتیکی فرد متتلا در تعیین ندوع و شددت پاهدخ ایمندی ن دش      

ا  دییدل در  ه ها  ه  مورفیس  تواند توه  پلی دارد. این موضوع، می

هیسددت  ایمنددی توجیددا شددود. مطالعددات متعدددد  بددر رو  ارتتددا    

ها  وابستا بدا ایمندی    ها و بیمار  ها  هیتوکاین ها  ه  مورفیس  پلی

ها با عندوا  نشدانگر    توا  ا     رهد کا می و با نظر می تردد انجا  می

 .(03، 06-22) برا  حساهیت با بیمار  بهر  برد

مورفیسد  تدک    ارتتا  بین پلدی    تک یق حاضر، با منظور مطالعا

و  01پرومدوتر ه  اینترلدوکین   819C/T (rs1800871 )-نوکلئوتید  

انجدا  ترفدت. در رابطدا بدا      Bحساهیت هنتیکی با عتونت هواتیدت  

هدا  پرومدوتر ه     مورفیسد   ها  پلی تأایر هنوتیپ، Bعتونت هواتیت 

بر روند بیمار  کتد  یا پاهخ با درما  ضدد ویروهدی    01اینترلوکین 

در مطالعات متعدد  بررهی شد  اهت. نتایج حارل ا  این مطالعات، 

ا  کا بعضی وجود ارتتدا  مثتدت    یوانی نداشتب با تونا تا حد  ه 

ی دیگدر، وجدود چندین ارتتدا      و بعضد  کنندد  با بیمار  را تزارش می

 .(23-25)اند    هنتیکی را رد کرد 

-مورفیسد    و همکارا ، فراوانی  للی پلی Miyazoe   در مطالعا

و افدراد   Bبین ترو  بیمارا  متتلا بدا هواتیدت    01ه  اینترلوکین  819

در ترو  ناقل مشاهد  تردیدد   Tناقل م ایسا شد و فراوانی بالاتر  لل 

در تدرو    T. طتق نتایج با دهت  مدد  در تک یدق حاضدر،  لدل     (02)

بدا   Tبیمارا  با فراوانی بیشتر  مشداهد  شدد. ا     جدایی کدا  لدل      

توا  نتیجا ترفت  در ارتتا  اهت، می 01فنوتیپ تولید ک  اینترلوکین 

شود  تر  تولید می با میزا  ک  Bدر بیمارا  هواتیت  01کا اینترلوکین 

و همکدارا  بدر رو  جمعیدت     Talaat   کا این یافتا، با نتایج مطالعا

 .(24) باشد راهتا می مصر  ه 

Srivastava   ا بدر رو  جمعیدت   و همکارا ، بررهدی مشدابهی ر

را بدا بیمدار  مدزمن     CTهند  انجا  دادند و هنوتیدپ هترو یگدوت   

یز همین نتیجدا را  . هواهی و همکارا  ن(26)کتد  مرتت  اعلا  کردند 

در  Tتزارش کردند. طتق نتایج، فراوانی  لل  Cدر متتلایا  با هواتیت 

بیشدتر ا  تدرو  شداهد بدودب بدا ایدن حدا ،         Cبیمارا  مزمن هواتیدت  

 . (27)دار نشد  ایتلاف با لکاظ  مار  معنی

هدا نیدز    بدا دیگدر بیمدار     01ها  اینترلوکین  مورفیس  ارتتا  پلی

 مطالعا شد  اهدت. رهدولی و همکدارا  بدا بررهدی ایدن ارتتدا  در        

 Cو  لدل   CCبیمار متتلا با تب مالت پردایتند. تو یم هنوتیدپ   011

در ترو  شاهد کا شامل افراد دامدار هال  بودندد،   819-برا  موقعیت 

. مشدابا همدین مطالعدا، بدر جمعیدت ایراندی       (29)کمتر تزارش شدد  

دیگر  توهد  میراحمددیا  و همکدارا ، بدر رو  بیمدارا  متدتلا بدا        

در بیمدارا  ا  فراواندی    CCانجدا  ترفدت و هنوتیدپ    ‌اکلاموسدیا  پر 

. کمدالی هروهدتانی و همکدارا ، ارتتدا      (21)بالاتر  بریوردار بود 
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را بدا هد   مکدرر در جمعیدت ایراندی مدورد       تتتا  مورفیس  پیش پلی

 .(31)دار  مشاهد  نکردند  بررهی قرار دادند و ارتتا  معنی

ه  اینترلدوکین   819-مورفیسد    در مطالعات متعدد  با ارتتا  پلدی 

هدا    نیز پردایتا شد  اهت کا نتایج تا حدود  با یافتدا  Cبا هواتیت  01

( کدا  27هواهی و همکدارا  )    این تک یق همسو اهت. ا  جملا مطالعا

و  Afzal( و نیدز  30و همکدارا  )  Pereiraتدر بدا    اشدار  شدد.      پیش

اندا، فراواندی بدالاتر  ا     جدات   دو مطالعدا ها   ( در یافتا32همکارا  )

 تزارش کردند. Cمتتلا با هواتیت را بین بیمارا   TTهنوتیپ 

در رورت برو  عتونت ویروهی، اینترفرو  تاما و عامل نکدرو   

ها   ویروس ا  طریدق   تومور  لتا، باعث جلوتیر  ا  همانند   کنند 

، کدا تعداد  بدین    01شدوند. اینترلدوکین    مسیرها  غیر هیتولیتیکی می

هدا   کند، مدانم ا  فعالیدت      پاهخ ایمنی همورا  و التهابی را تنظی  می

شود و بر پاهدخ ایمندی میزبدا  علیدا عتوندت حداد ویروهدی اادر          می

اشتا، با یصوریات ضدد فیتدرو   اینترلدوکین    تاارد. مطالعات ت می

ها    مایشی هیرو  کتد  اشار  نمودند و نشا  دادند کا  در مد  01

، با وجود نداشتن فعالیت مست ی  ضد ویروهدی، میدزا    01اینترلوکین 

ALT دارد و باعدث بهتدود هیسدتولوه      هر  را در حد طتیعی نگا می

د بالایی ا  بیمدارا  تکدت   کتد و کاهش احتما  فیترو  کتد  در درر

مورفیس  مه  در پروموتر ه  این اینترلدوکین،   پلی 3شود. ا   درما  می

هدا     در   با میزا  تولیدد مولکدو    1082G/A-مورفیس  جایگا   پلی

بر میدزا    819C/T-مورفیس  جایگا   ارتتا  اهتب در حالی کا اار پلی

کا واجدد   Cواتیت بیمارا  ه تزارش نشد  اهت. 01هرمی اینترلوکین 

(، ATAدر هدر  هسدتند )   01هاپلوتیپ مرتت  با میزا  ک  اینترلوکین 

‌.(27، 33-37)با درما  پاهخ ضعیتی نشا  دادند 

دار  در فراواندی   نشا  داد کا تتاوت معنی   حاضر نتایج مطالعا

پرومددوتر ه   819C/T-   مورفیسدد  ناحیددا  هنددوتیوی و  للددی پلددی  

مزمن )ترو  مورد( و ترو   Bبین افراد متتلا با هواتیت  01اینترلوکین 

شاهد وجود دارد کا این یافتا تا حد  در توافدق بدا نتدایج مطالعدات     

 پیشین بود  اهت.

ه  اینترلدوکین  819C/T- مورفیس   نتایج حارل، بیانگر ن ش پلی

مورفیسد    این پلدی  Tتوا   لل  باشد و می می Bدر عتونت هواتیت  01

ا  کا با حساهدیت بدا عتوندت    را با عنوا  عامل هنتیکی احتمالی میزب

 .اهت، در نظر ترفت  مرتت Bمزمن هواتیت 

 

 تشکر و قدردانی

دانند تا بدین وهدیلا ا  همکدارا  مرکدز     نویسندتا  این م الا لا   می

دانشدگا  علدو  پزشدکی شدهید     ها  توارش و کتدد   تک ی ات بیمار 

 قدا   ها پروانا مکمدد ، فرحندا  جتاریدا  و     ، با ویژ  ا  یان بهشتی

 مهد  طلوعی م د  با یاطر همکار  رمیمانا در اجرا  این طدر،، 

 .نمایند قدردانی و تشکر
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Abstract 

Background: Hepatitis B infection is a major epidemiological problem. The clinical outcome of hepatitis B 

virus infection varies between individuals from spontaneous viral clearance to chronic hepatitis. This diversity 

may be due to variations in genes encoding cytokines. Interleukin 10, as an anti-inflammatory cytokine, may 

have an effect on susceptibility to hepatitis B infection. The aim of this study was to investigate the role of 

interleukin-10 gene promoter polymorphism (-819 C/T) (rs1800871) as a possible factor for predicting 

susceptibility to chronic hepatitis B virus infection.  

Methods: Blood samples were collected from 122 patients with hepatitis B according to positive result of the 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) and 138 healthy subjects as control group. Polymerase chain 

reaction-restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) assay was used for polymorphism genotyping. 

Findings: There was a higher frequency of CT genotype among the patients with hepatitis B (50.8%)  

in comparison with healthy controls (32.6%). Statistically significant differences were found in the genotype  

(P = 0.007) and allele (P = 0.018) frequencies of interleukin-10 gene promoter polymorphism (-819 C/T) 

between the patients with hepatitis B and healthy controls. 

Conclusion: Our findings indicate that interleukin-10 gene promoter polymorphism (-819 C/T) may be 

associated with chronic hepatitis B virus infection and it can serve as a possible predictive factor for the 

development of chronic hepatitis B infection. 

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

 
Citation: Mirfakhar FS, Mohebbi SR, Hosseini SM, Azimzadeh P, Saeedi-Niasar M, Sharifian A, et al. 

Evaluation of Interleukin 10 Gene Promoter Polymorphism (-819 C/T) in Patients with Chronic Hepatitis 

B Virus Infection. J Isfahan Med Sch 2018; 35(461): 1852-8. 

 

Original Article 

http://dx.doi.org/10.22122/jims.v35i461.8934
http://pubs.rsc.org/en/results?searchtext=Author%3AHamid%20Asadzadeh%20Aghdaei
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28538040

