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در جمعیت سالم و آلوده به  28Bژن اینترلوکین  rs12979860بررسی فراوانی الل مطلوب پلی مورفیسم  

HCV ایرانی 
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 دهیچک

 تواندیجاد سیروز کبد و هپاتوسلولار کارسینوما است. بعضی از عوامل ژنتیکی میزبان میعوامل خطر در اترین یکی از مهم C (HCV)ویروس هپاتیت  زمینه و هدف:

بوده که ها ینترفروناز خانواده ا یعضو 28Bینترلوکین ااشاره کرد.  28Bتوان به اینترلوکین روی میزان پاسخ به درمان ضد ویروسی اثر بگذارد که از این عوامل می

تواند در ایجاد پاسخ می 28Bنترلوکین یاژن  rs12979860اند که پلی مورفیسم نقطه های ضد ویروسی اثر گذار است. مطالعات قبلی نشان دادهدر ایجاد پاسخ

 بررسی شده است. HCVبه  سالم و آلودهافراد ایرانی در دو گروه  rs12979860نقطه  مورفیسم پلیفراوانی ژنوتیپی  مطالعه اینویروسی پایدار موثر باشد. در 

 105فرد سالم و  105در  rs12979860یسم نقطه مورف یپل ی ژنوتیپیوانفرا، PCR-RFLPدر این مطالعه به صورت مقطعی و با استفاده از تکنیک  ها:مواد و روش

 مزمن بررسی شده است. HCVفرد آلوده به 

 CC :9/22 ،CT :8/63نیز  HCVدرصد و در افراد آلوده به  TT:8/3و  CC :5/50 ،CT :7/45در افراد سالم  rs12979860یسم مورف ینقطه پلفراوانی ژنوتیپی  نتایج:

بین دو گروه از اختلاف معنی داری برخوردار است ولی با جنسیت افراد ارتباط معنی  rs12979860یسم مورف ینقطه پلرصد است. فراوانی ژنوتیپی د TT:3/13و 

 داری ندارد.

و  برخوردار بوده است یدار یمعناز اختلاف  HCVو آلوده به  افراد سالمگروه  ین دوب rs12979860یسم نقطه مورف یهای حاصل از پلژنوتیپ یفراوان گیری:نتیجه

 بیشتر مشاهده شده است. Cدر افراد آلوده به هپاتیت  TTدر افراد سالم و الل نامطلوب  CCالل مطلوب 

 RFLP-PCR، 28، اینترلوکین Cویروس هپاتیت  کلمات کلیدی:

 

 

 

 مقدمه
یکی از  C (Hepatitis C Virus, HCV) هپاتیت ویروس

و طبق گزارش  (2 ،1) باشدمی هاروسوی فلاوی خانواده اعضای

 نفر یلیونم 180ه ب نزدیک حاضر حال درسازمان بهداشت جهانی 

شود که هر ساله سه تا مین زده میاند و تخبه این ویروس آلوده

آلودگی به این  .(3) چهار میلیون مورد جدید به آن اضافه شود

های پیشرفته کبدی و پیوند کبد ویروس یکی از علل مهم بیماری

های و از عوامل خطر مهم در ایجاد سرطان سلول در امریکا و اروپا

های غرب اروپا کبدی )هپاتوسلولار کارسینوما( در میان جمعیت

ال تزریق داخل وریدی در معتادان، انتق. (4)و شمال امریکا است 

ترین عوامل از مادر به جنین، خالکوبی و رابطه جنسی از مهم

 پس ازبه طور کلی  (6 ،5) رودانتقال این ویروس به شمار می

هفته اتفاق خواهد  6-7ویروس، دوره نهفتگی در حدود ه آلودگی ب

 80در شود که ن فرد وارد مرحله حاد بیماری میآ افتاد و بعد از

ن علامت خواهد بود. در بعضی از افراد علائمی بدواز افراد درصد 

مقاله پژوهشی

  

یاستاد البرز ینیبال شناسییکروبم یقاتمرکز تحق، نویسنده مسئول: طیبه هاشمپور، 

   E-mail:thashem@sums.ac.ir         07136474304 تلفن: .یرانا یراز،ش ی،نماز یمارستانب
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ضعف، تهوع، خستگی، درد عضلانی و شکمی و در درصدی از قبیل 

 مشاهده ALTهای کبدی بخصوص از افراد زردی و افزایش آنزیم

 دلیل به ویروس این بخودی خود سازیپاک. (7) .شودمی

اتفاق  موارددرصد  25تا  20ر د ذاتی ایمنی سیستم هایپاسخ

سیر پیشرفت بیماری کند بوده و تمایل زیادی به . (8) افتدمی

درصد افراد آلوده به این  75تا  70در . (5)ورود به فاز مزمن دارد 

 (8 ،7) کندمی پیشروی مزمن هپاتیت سمت به عفونتویروس، 

ود ش کارسینوما هپاتوسلولار وی کبد سیروزتواند منجر به می هک

 pegylated)ترکیب دارویی پگ اینترفرون آلفا . از (10 و 9 ،7)

interferon-α)  و ریباویرین(ribavirin)  به عنوان درمان استاندارد

به طور کلی  .(5)شود استفاده می HCVدر افراد آلوده به 

را  HCVپارامترهایی که بتواند روند پاسخ به درمان افراد آلوده به 

به پزشکان برای تصمیم گیری درباره تواند پیشگویی کند می

اند که شروع یا عدم شروع درمان کمک کند. مطالعات نشان داده

، بار ویروس در خون، سن، جنسیت، HCVعواملی مثل ژنوتیپ 

یبروز و پلی مورفیسم چند ژن مختلف از جمله نژاد، چاقی، میزان ف

HLA  و اینترلوکین(Interleukin, IL) تواند در ایجاد پاسخ می

-28B (ILاینترلوکین . (12 و 11 ،3) ویروسی پایدار موثر باشد

28B) باشد که به عنوان ها میعضوی از خانواده اینترفرون

. این (13)شود نیز شناخته میLambda III (IFN -λ3 )اینترفرون 

های بیولوژیکی، متاستاز و ها در فعالیتگروه از اینترفرون

در مطالعات قبلی نشان  عملکردهای ضد ویروسی اثر گذار هستند.

تواند به عنوان یک روش مفید می IFN –λداده شده است که 

میزان . (14) به کار رود Cو  Bهای هپاتیت درمانی علیه ویروس

ها به ژنتیک میزبان وابسته است. پلی مورفیسم سنتز سایتوکاین

 ایتوکاینی، تولیدهای ستک نوکلئوتیدی در ناحیه رمزگذار ژن

انجام شده  طالعاتم. (5)دهد ها را تحت تاثیر قرار میسایتوکاین

 تک هایمورفیسم پلی که اندداده نشان ژنتیکی عوامل روی

 روی رب 28Bن اینترلوکین ژ پروموتر ناحیه در نوکلئوتیدی

 وویروس  بخودی خود پاکسازی با قوی طور هب 19q13م کروموزو

-17)است  مرتبط ویروسی ضد هایدرمان به وابسته بهبودینیز 

اولین پلی مورفیسم شناسایی   rs12979860یسممورف یپل. (115

-ILت ژن دس الاب کیلو باز 3 که (13)است  IL-28Bشده در ژن 

28B  افراد جمعیت در خودبخودی سازیکپا درگرفته است و قرار 

مطالعات انجام شده . (18 ،15)نقش موثری دارد  HCV بهآلوده 

دهد که این ویروس، نشان می 1روی افراد آلوده به ژنوتیپ 

به طور معنی داری با  rs12979860پلی مورفیسم  CCژنوتیپ 

 در C للا راوانیف .(3)پاسخ به درمان استاندارد در ارتباط است 

 محدود خود به خود صورت به هاآن در HCV عفونت که افرادی

 T آلل دارای که است بیمارانی از بیشتربرابر  5/2 شودمی

 پلی این در CC ژنوتیپ دارای هموزیگوت یماران. بباشندمی

 دو شانس از TT و CT ژنوتیپ دارای افراد با مقایسه در مورفیسم

 دباشنمی برخوردار ویروسی ضد هایدرمان به پاسخ برای ابریبر

 هو شاید به دلیل همین نقش مهم است که انجمن مطالع (19 ،16)

 American Association for the)های کبدی امریکا بیماری

Study of Liver Diseases, AASLD)  تستIL-28B  را در

در جمعیت بیماران  Cدستور کار خود آورده است. فراوانی الل 

که مشابه  (20)درصد بیان شده است  9/63ایرانی  HCVآلوده به 

. (15)باشد فراوانی این الل در جمعیت اروپایی امریکایی می

در  Cفراوانی الل  HCVوی بیماران آلوده به مطالعات انجام شده ر

 - 85درصد، در جمعیت اروپایی  65 - 100جمعیت آسیایی را 

. (21)اند درصد گزارش کرده 23 - 54درصد و در آفریقا  53

به عنوان ژنوتیپ غالب در افراد آلوده  CTمطالعات قبلی از ژنوتیپ 

 بررسی مطالعه این هدف. (220-26 ،5)برند  نام می HCVبه 

سالم و جمعیت ایرانی در دو  rs12979860 مورفیسم پلیفراوانی 

 است. HCVبه  آلوده
 

 هامواد و روش

 جمعیت مورد مطالعه 

 105در این مطالعه که به صورت مقطعی انجام شده است 

مزمن که طی یک دوره شش ماهه  Cبیمار آلوده به هپاتیت 

تحقیقات گوارش  ( برای درمان به مرکز1392)شهریور تا اسفند 

و کبد بیمارستان شریعتی دانشگاه علوم پزشکی تهران مراجعه 

کرده بودند بعد از دریافت رضایت نامه وارد طرح شدند. تمامی 

 HBVو  HIVهای این بیماران از نظر عفونت همزمان با ویروس

، HBVهای فرد که از نظر ویروس 105منفی بودند. علاوه بر آن 

HCV  وHIV دند، نیز به عنوان گروه کنترل وارد طرح منفی بو

محیطی در  خون   میلی لیتر 5سالم،  و  بیمار  شدند. از هر فرد 
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 ,EDTA K3(PASSهای وکیوم حاوی ماده ضد انعقاد لوله

EDTA K3) 3000ها در دور گرفته شد. لوله RPM  10به مدت 

دقیقه سانتریفیوژ و بافی کوت جداسازی گردید و در مجاورت یخ 

از تهران به مرکز تحقیقات میکروب شناسی بالینی استاد خشک 

البرزی دانشگاه علوم پزشکی شیراز منتقل گردید. اطلاعات مربوط 

 ها جمع آوری شد.های آنبه بیماران از پرونده

 ژنومیک DNAاستخراج  

ها با استفاده از کیت استخراج ژنومیک نمونه DNAاستخراج 
TMEZHigh rica)(Texas BioGene, Ame  و طبق پروتکل شرکت

ژنومیک استخراج شده تا زمان انجام  DNAسازنده انجام گردید و 

 نگهداری شد. C˚70-آزمایش در دمای 

و تعیین ژنوتیپ پلی مورفیسم نقطه  PCRواکنش  

rs12979860  در ژنIL-28B 

افراد سالم و افراد آلوده به  یکیژنت یهاتفاوت یابیجهت ارز

HCVیسممورف یاصل از پلهای ح، ژنوتیپ rs12979860  مورد

تعیین ژنوتیپ پلی مورفیسم نقطه قرار گرفت.  یبررس

rs12979860  با استفاده از تکنیکPCR-RFLP  انجام گردید

با  bst-Rو  rs12-F. برای تعیین پلی مورفیسم از دو پرایمر (20)

تغییرات در برخی شرایط جهت بهینه شدن استفاده شد که 

در  PCR. واکنش (20)کند را تکثیر می bp241ای به طول قطعه

از هر کدام از پرایمرهای  Pmol 1با غلظت  µl 25حجم نهایی 

Forward  وReverse 2، غلظت mM  2ازMgCl 0.5، غلظت mM 

پلی مراز  DNAآنزیم  µl 0.4و  PCR 10Xبافر  dNTPs ،2.5 µlاز 

Taq  سیناژن( انجام گردید. به هر میکروتیوب(PCR ،10 µl  نمونه

DNA  نانوگرم اضافه و برنامه  100 - 300ژنومیک با غلظتPCR 

انجام شد: واسرشت  Eppendorfبا شرایط دمایی زیر در دستگاه 

سیکل  40و به دنبال آن  C94˚دقیقه در دمای  5اولیه به مدت 

، اتصال C94˚ثانیه در دمای  20شامل مرحله واسرشت به مدت 

، مرحله گسترش C66˚ثانیه در دمای  20مدت  پرایمر به ژنوم به

 20و گسترش نهایی به مدت  C72˚ثانیه در دمای  20به مدت 

کاهش  C4˚انجام گرفت و پس از آن دما به  C72˚دقیقه در دمای 

 1ها بر روی ژل آگاروز ، نمونهPCRیافت. پس از پایان واکنش 

قیقه با د 30به مدت  (Ultra Pure Agarose, Invitrogen)درصد 

های مثبت برای مرحله الکتروفورز گردید و نمونه V80ولتاژ 

 یپ در نظر گرفته شدند.ژنوت یینتع

-ILدر ژن  rs12979860برای تعیین ژنوتیپ پلی مورفیسم 

28Bهای حاصل از واکنش ، نمونهPCR  توسط آنزیم محدودالاثر

Bsh1236 I (Fermentas)  هضم شد. میکس واکنش هضم به

،  x Red Buffer (Fermentas) 10از µl 2شامل  µl 30حجم کلی 

1.5 µg  از محصولPCR ،10  واحد از آنزیمBsh1236 I  8و µl 

قرار  C˚37ساعت در دمای  3ها به مدت آب مقطر بود. نمونه

گرفتند و پس از آن واکنش هضم آنزیمی با قرار گرفتن در دمای 

˚C65  3وی ژل آگاروز ها بر ردقیقه متوقف و نمونه 20به مدت 

دقیقه با  30به مدت  (Ultra Pure Agarose, Invitrogen)درصد 

الکتروفورز شدند. به منظور تایید نتایج حاصل از تعیین  V80ولتاژ 

های ، چند نمونه از هرکدام از ژنوتیپPCR-RFLPژنوتیپ توسط 

تشخیص داده شده نیز تعیین توالی گردید. برای تعیین توالی 

 rs12-Rو  rs12-Fبا استفاده از پرایمرهای  PCRاکنش ها، ونمونه

 PCRواکنش . (20)تکثیر شد  746bpای به طول انجام و قطعه

از هر کدام از پرایمرهای  Pmol 1با غلظت  µl 25در حجم نهایی 

F-rs12  وR-rs12 2، غلظت mM  2ازMgCl 0.2، غلظتmM  از

dNTPs ،2.5µl  بافرPCR 10X  0.4و µl  آنزیمDNA  پلی مراز

Taq  10)سیناژن( و µl  نمونهDNA  ژنومیک، طبق همان شرایط

انجام شد. نتایج حاصل از  Eppendorfدمایی فوق در دستگاه 

آنالیز گردید. توالی  Chromas LITEتعیین توالی توسط نرم افزار 

نشان  1در جدول  PCRپرایمرهای مورد استفاده در هر دو مرحله 

 داده شده است.

 IL-28Bدر ژن  rs12979860پلی مورفیسم نقطه هایژنوتیپو تعیین توالی  PCR-RFLPتوالی پرایمرهای استفاده شده برای انجام  :1جدول 

GCG GAA GGA GCA GTT GCG CT Forward 
Primer used for PCR-RFLP 

GGG GCT TTG CTG GGG GAG TG Reverse 
GCG GAA GGA GCA GTT GCG CT Forward 

Primer used for sequencing 
GTG CCT TCA CGC TCC GAG CA Reverse 
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 تجزیه و تحلیل آماری 

  SPSSاطلاعات بیماران و نتایج به دست آمده در نرم افزار

لیل آماری روی آن انجام گردید. وارد و تجزیه و تح 15نسخه 

استفاده گردید  2χجهت بررسی اختلاف دو گروه از آزمون آماری 

 معنی دار در نظر گرفته شد. P < 0.05و سطح آماری 

 

 نتایج
حاصل گردید  241bpای به طول قطعه PCRبعد از انجام 

بعد از  rs12979860(. پلی مورفیسم نقطه 5، چاهک 1)شکل 

 CTکند که ژنوتیپ می سه ژنوتیپ ایجاد میانجام هضم آنزی

(، 1، چاهک 1)شکل  45bpو  241bp ،196bpدارای سه قطعه 

( و 2، چاهک 1)شکل  241bpدارای یک قطعه  TTژنوتیپ 

( 3، چاهک 1)شکل  45bpو  196bpدارای دو قطعه  CCژنوتیپ 

های مختلف پلی مورفیسم نقطه باشد. تشخیص ژنوتیپمی

rs12979860  نمونه با استفاده از ژل الکتروفورز انجام  210روی

( صورت 2ها توسط تعیین توالی )شکل شد و تایید نهایی ژنوتیپ

گرفت. نتایج این مطالعه حاکی از آن است که بین افراد گروه 

 هایژنوتیپ یفراواناز نظر  HCVکنترل و افراد آلوده به 

معنی اختلاف  rs12979860ای یسم نقطهمورف یپل هموزیگوت

به این ترتیب که فراوانی ژنوتیپ  (P < 0.0001)داری وجود دارد 

CC  در گروه کنترل بیش از دو برابر افراد آلوده بهHCV  و فراوانی

بیش از سه برابر گروه کنترل  HCVدر افراد آلوده به  TTژنوتیپ 

بین گروه کنترل و گروه  Tبه الل  Cاست. همچنین نسبت الل 

 > P)از اختلاف معنی داری برخوردار است  HCVافراد آلوده به 

های مختلف پلی مورفیسم نقطه . فراوانی ژنوتیپ(0.0001

rs12979860  ژنIL-28B  نشان داده شده است. 2در جدول 

مرد و  (5/49نفر )% 52فرد سالم گروه کنترل،  105از بین 

زن بودند در حالی که در گروه افراد آلوده به  (5/50نفر )% 53

HCV، 87 %( 9/82نفر)  بین  زن بودند. (1/17نفر )% 18مرد و

این دو گروه از نظر جنسیت افراد اختلاف معنی داری وجود دارد 

(P < 0.0001) در هر دو گروه کنترل و افراد آلوده به .HCV ،

با جنسیت افراد ارتباط  rs12979860ژنوتیپ پلی مورفیسم نقطه 

 

    TT: ژنوتیپ 2چاهک     CT: ژنوتیپ 1. چاهک rs12979860ای نقطهمختلف پلی مورفیسم  هایژنوتیپ :1شکل 

 PCR: کنترل منفی 6چاهک     PCR: محصول 5چاهک     Ladder 100bp: 4چاهک    CC: ژنوتیپ 3چاهک 
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 22-60) 5/37وه کنترل معنی داری ندارد. میانگین سنی در گر

سال(  17-70) 3/39برابر با  HCVو در گروه افراد آلوده به  سال(

در افراد آلوده به  .(P = 0.282)بود که این اختلاف معنی دار نبود 

HCV ،64   3به ژنوتیپ (39)%نفر  41و  1به ژنوتیپ (61)%نفر 

 

A 

 

B 

 

C 

، CC : ژنوتیپ28B :Aاینترلوکین  ژن rs12979860ای نقطهپلی مورفیسم  مختلف هایژنوتیپتوالی یابی  :2شکل 

B       ژنوتیپ :CT ،C ژنوتیپ :TT 
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با  HCVمختلف  هایژنوتیپویروس آلوده بودند که آلودگی با 

. میانگین (P = 0.531)ارتباط معنی داری ندارد  یمارانب یتنسج

AST  و ALT در مردان آلوده بهHCV  بیشتر از زنان و در بیماران

 CTو در  CTبیشتر از بیماران دارای ژنوتیپ  CCدارای ژنوتیپ 

باشد ولی این اختلاف از نظر آماری معنی دار می TTنیز بیشتر از 

در  rs12979860پلی مورفیسم نقطه  های مختلفنیست. ژنوتیپ

 نشان داده شده است. 1در شکل  IL-28Bژن 

 گیریبحث و نتیجه
در افراد  HCVپاسخ ایمنی میزبان در برابر عفونت مزمن 

را در پاسخ به  IL28Bمختلف متفاوت است. مطالعات قبلی نقش 

اند و شکست درمان تایید کرده Cدرمان بیماران آلوده به هپاتیت 

بنابراین با توجه به . (2)اند مرتبط دانسته Tن بیماران را با الل ای

های سنگین درمان و عوارض جانبی استفاده طولانی مدت هزینه

تواند نتیجه درمان را دارو برای بیماران، توجه به عواملی که می

 رسد. نتایج این مطالعه نشانپیش بینی کند امری مهم به نظر می

 rs12979860های حاصل از پلی مورفیسم داد که فراوانی ژنوتیپ

که در فاز مزمن بیماری  HCVدو گروه کنترل و افراد آلوده به بین 

اند از اختلاف معنی داری برخوردار است به این صورت قرار داشته

به  TTو  CT ،CC یپ، ژنوتمزمن HCVبه  آلودهدر افراد که 

بودند.  rs12979860های پلی مورفیسم ترین ژنوتیپترتیب شایع

از دو برابر افراد  یشگروه کنترل ب در CC یپژنوت یفراواندر مقابل 

(، 2014است. این نتایج مشابه مطالعه دانشور ) HCVآلوده به 

Mangia (2010 ،)( در ایران، 2012( و خواجوی )2012شرفی )

Falleti (2011 ،)Ramos (2012 و جمعیت بیماران مکزیکی )

 ،21 ،20 ،5 ،4)است  Gomes (2012)بررسی شده در مطالعه 

های مختلف پلی ها در میزان شیوع ژنوتیپتفاوت .(27 و 26 ،24

های مختلف تواند به علت جمعیتمی rs12979860مورفیسم 

 یفراواناند که . مطالعات قبلی نشان داده(24)سی شده باشد برر

از  یشترب یاییآس یتدر جمع rs12979860 پلی مورفیسم Cلل ا

. علاوه بر این نشان (15)باشد می یکاییو آمر یقاییآفرجمعیت 

در جمعیت  CCداده شده است که فراوانی ژنوتیپ هموزیگوت 

که با نتایج این  (28)باشد آسیایی بیشتر از جمعیت اروپایی می

در  Tبه الل  Cمطالعه همخوانی دارد. در مطالعه حاضر نسبت الل 

های مثبت است. ژنوتیپ HCVگروه کنترل سه برابر گروه بیماران 

CC ،CT  وTT  به ترتیب بیشترین فراوانی را در افراد سالم بررسی

اند که مشابه نتایج مطالعات شرفی و شده به خود اختصاص داده

د اما با نتایج دانشور و همکاران که باشخواجوی در ایران می

 CTبیشترین فراوانی در گروه کنترل را مربوط به ژنوتیپ 

 یهابه طور کلی الل .(21 و 20 ،5)اند متفاوت است دانسته

که منجر به تولید بیشتر و موثرتر اینترفرون   IL-28Bمطلوب

برخوردار  یقابل توجه یاز فراوان یاشرق آس یتر جمعشود دمی

 یاییسآ یمارانبر پاسخ بهتر ب یلیتواند دلموضوع می ینا است که

. اهمیت این (15) آلفا باشد ینترفرونا یلهوسه به درمان ب

ها در پیشگویی روند درمان به حدی است که برای ایجاد ژنوتیپ

ک را دارای ی CCپاسخ ویرولوژیکی پایدار، افراد دارای ژنوتیپ 

در  TTشانس دو برابری و یا بیشتر نسبت به افراد دارای ژنوتیپ 

 ایرانی HCVدر دو گروه افراد سالم و آلوده به  IL-28Bژن  rs12979860 م نقطهپلی مورفیس هایژنوتیپفراوانی  :2جدول 

P - Value 
 ه   شد یکل افراد بررس

n = 210 

 لگروه کنتر

n = 105 

 HCV آلوده به افراد
n = 105 

 rs12979860 هایژنوتیپ

0.001 77 (36.7%) 53 (50.5%) 24 (22.9%) CC 

Co-dominant 0.076 115 (54.8%) 48 (45.7%) 67 (63.8%) CT 

0.018 18 (8.6%) 4 (3.8%) 14 (13.3%) TT 

0.0001 
77 (36.7%) 53 (50.5%) 24 (22.9%) CC 

Dominant 
133 (63.4%) 52 (49.5%) 81 (77.1%) TT+CT 

0.012 
18 (8.6%) 4 (3.8%) 14 (13.3%) TT 

Recessive 
192 (91.5%) 101 (96.2%) 91 (86.7%) CC+CT 
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همچنین در این مطالعه نشان داده شده است  .(3)گیرند نظر می

بیشتر  CCتیپ اولیه در افراد دارای ژنو ASTو  ALTکه میانگین 

باشد که با مطالعه می TTو  CTهای از افراد دارای ژنوتیپ

Domagalski  و همکاران که نشان دادند تفاوت معنی داری در

-ILو غیر مطلوب  (CC)های مطلوب بین ژنوتیپ ALTسطح 

28B  (29)وجود دارد، همخوانی دارد. 

در افراد سالم  CCبا توجه به فراوانی بیشتر ژنوتیپ مطلوب 

ن ژنوتیپ پلی مورفیسم ، تعییHCVنسبت به افراد آلوده به 

این گروه از بیماران  28Bدر ژن اینترلوکین  rs12979860ای نقطه

تواند به عنوان یک ابزار تشخیصی مهم در روند درمان افراد می

 یلپتر اثر کمک کننده باشد. برای ارزیابی دقیق HCVآلوده به 

روی جمعیت بیماران آلوده به  rs12979860 یانقطه یسممورف

HCV گیری از تمامی مناطق کشور و یرانی بهتر است که نمونها

با تعداد نمونه بیشتر انجام شود. همچنین بررسی ارتباط 

ایرانی  HCVبا نتیجه درمان بیماران آلوده به  IL28Bهای ژنوتیپ

تواند در پیش بینی درمان بیماران موثر باشد. لازم به ذکر است می

-PCRان به استفاده از روش توکه از نقاط قوت این مطالعه می

RFLP اند تواشاره کرد که با توجه به دقت بالا و هزینه کمتر، می

هایی چون استفاده از کیت به عنوان یک روش جایگزین برای روش

و یا روش توالی یابی در نظر گرفته شود تا منجر به کاهش هزینه 

 بیماران گردد.

 

 تشکر و قدردانی
نامه دانشجویی دوره کارشناسی این پروژه حاصل یک پایان 

تاد شناسی بالینی اسباشد که در مرکز تحقیقات میکروبارشد می

البرزی دانشگاه علوم پزشکی شیراز به انجام رسیده است. نویسنده 

داند از زحمات دکتر سعید قنبری، دانشجوی دکتری لازم می

دپارتمان آمار زیستی دانشگاه علوم پزشکی شیراز، جهت آنالیز 

 آماری این پروژه تشکر و قدردانی کند.
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Background & Objective: Hepatitis C Virus (HCV) is one of the important risk factors for liver cirrhosis and 

hepatocellular carcinoma. Some of the host genetic factors such as interleukin 28B (IL-28B) may influence the response 

to the antiviral therapy. IL28B is a member of the interferon (IFN) family which causes an antiviral response. Previous 

studies indicated that rs12979860 polymorphisms of the IL-28B gene can influence persistent antiviral response. 

Therefore, in this study, the frequency of genotypes of rs12979860 polymorphisms in two groups of healthy and HCV 

infected Iranian individuals were evaluated. 

Materials & Methods: In this cross sectional study, PCR-RFLP method was used to evaluate the frequency of genotypes 

of rs12979860 polymorphisms in 105 healthy individuals and 105 chronic HCV infected patients. 

Results: The frequency of rs12979860 genotypes in healthy individuals was CC: 50.5%, CT: 45.7%, and TT: 3.8%. In 

HCV infected patients it was CC: 22.9%, CT: 63.8%, and TT: 13.3%. The frequency of rs12979860 genotypes had 

significant difference between two groups; however it is not associated with sex. 

Conclusion: A significant difference was observed between healthy individuals and HCV infected patients in the 

frequency of rs12979860 genotypes. The favorable CC genotypes and unfavorable TT genotypes was more detected in 

healthy individuals and HCV infected patients, respectively. 

Keywords: Hepatitis C Virus, Interlukin-28, PCR-RFLP 
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