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 مقدمه
هاي کبديي   يکي از عوامل مهم بيماريC  ويروس هپاتيت
باشدي  عووندت ويدروس هپاتيدت يکدي از       در سراسر دنيا مدي 

آيي و تخمدي  زده   مشکلات عميه بهياشت جهاني به شمار مي
ميليون نور در سراسر دنيا به اي  بيمداري   081شود بيش از مي

نور به اي  عووندت   ميليون 4تا  3تقريباً سالانه  باشني  مبتلا مي
 HCV مورد مرگ به علت اخدتلالات  301111آلوده شيه و 

 HCV از افراد بالغ آلوده با 01%-80[ %0،2گردد ] گزارش مي

شوني، که از عواقب بعيي آن سيروز  به عوونت مزم  دچار مي
باشي  نبود واکس ،  مي (HCC) کبيي و کارسينوم هپاتوسلولار
سخ نامناسب به ترکيب دارويي شيوع بالاي عوارض کشنيه، پا

آلوا اينترفرون و ريباوري  که درمان رايج مبتلايان بده عووندت   
آميدز   اسدت و تنهدا در نيمدي از مدوارد موفقيدت      HCV مزم 

دليل مشدکلاتي از قبيدل    باشي و عملاً در موارد موفق نيز به مي
مديت و داشدت  اادرات     گران بودن دارو، نياز به درمان طولاني

 تخمي  زده شيه کده  [ و3شود ] ره درمان کامل نميجانبي، دو

HCV  از20% از موارد سيروز کبيي و 21مسئول % HCC  در
هدا نقدش مهمدي در     کرد سيتوکي  باشي اختلال در عمل مي دنيا

مورفيسدم   نقص سيستم ايمني دارد و ارتباط نزديکي بدي  پلدي  
و بده عندوان    وجدود دارد  HCV هاي سديتوکي  و عووندت   ژن

 [ 6-4شناخته شيه است ] HCV موار در عوونتعاملي 
IL-10  هاي يکي از سيتوکي Th2  است  اي  سيتوکي  ضي

، Keratinocytes هدداي ريددر ايمنددي شددامل التهددابي از سددلول
هداي تومدوري منشدا      و بعضي سدلول   Epithelialهاي سلول
نقش مهمي در گسترش پاسخ ايمني و التهدابي   IL-10  گيرد مي

ايد  مولکدول يد      [ 0کندي ]  ايودا مدي   C هپاتيدت در بيماري 

* z.sharifi@ibto.ir    
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ي قدوي اسدت کده بدا کداهش بيدان        کننديه  سيتوکي  سدرکو  
 Co) کننديه  هاي کمد  ترريد    و مولکول Th1 هاي سيتوکي 

Stimulating)  هدا در   دهدي  سدايتوکي    عمل خود را انجام مدي
کنندي    هاي ويروسي نقش حياتي ايوا مدي  مقابله بين با عوونت

کنني و هدم   لگوي اصلي پاسخ ايمني را تنظيم مياي  مواد هم ا
هدا را مهدار کنندي  تدااير      توانندي تکييدر ويدروس    مستقيماً مدي 

مشخصات ژنتيکي ميزبان ميل مقيار سايتوکي  توليي شديه، در  
هداي ويروسدي و روندي     حساسيت افدراد نسدبت بده  عووندت    

پيشرفت فاز بي  مزم  و حاد ترت بررسي مرققي  قرار گرفته 
هدا   مورفيسم در ژن سايتوکي  مطالعات نشان داده که پلياست  
 [ 8گذارد ] ها اار مي کرد و ميزان بيان اي  مولکول بر عمل
روي بازوي کوتاه کروموزوم ي  قدرار دارد و  IL-10  ژن

اسدت    HCV به عنوان يد  ژن منتخدب مهدم در ارتبداط بدا     
ت تري  تغييرا رايج  (SNP)هاي ت  نوکلئوتييي مورفيسسم پلي

دهني  با توجه بده جايگداه    توالي ژنوم را به خود اختصاص مي
% از 21 هدداي تد  نوکلئوتيديي تقريبدداً   مورفيسدم  وقدوع پلدي  

معني اار حذفي روي ساختار پروتئي   هاي رير هم مورفيسم پلي
  دارني

ي  مورفيسددمي در ناحيدده تددا کنددون چندديي  جايگدداه پلددي
اه از جملددده دو جايگددد  01پرومدددوتري ژن اينترلدددوکي   

از  -032و -803هداي   مورفيسدمي دو اللدي در موقعيدت    پلي
برداري مشخص شيه است  تنوع اللي اي   جايگاه شروع نسخه

ها ممک  است با پيشرفت يا بهبود بيماري مرتبط  مورفيسم پلي
تري توليدي   بيشIL-10  باشي و بيماراني که به صورت ژنتيکي

از آلدودگي   کنني، ممک  است با حذف ويروسي از بين بعدي  مي
 [ 3حاد مرتبط باشني ]

هداي التهدابي و ضدي     کننيه ها و تنظيم تعادل ميان سيتوکي 
کنني  ارزيابي سدط    التهابي، شيت صيمه کبيي را مشخص مي

 (ALTهاي کبيي آلاندي  و آسدپارتات آمينوترانسدوراز    آنزيم

در تشخيص شيت صيمه کبديي کمد  شداياني بده       AST)و
 [ 00،01کني ] بيمار مي

IL-10  ممک  است گسترش بيماري کبيي را از طريق اار
 IL-10رود  بر شديت التهدا  کبدي کنتدرل کندي و تصدور مدي       

نمايددانگر درجدده التهددا  بددوده و هددر ميددزان از آن در بددين،  
مخصوص به درجه خاصي از بيماري است  در بعضي بيمداران  

شدود   سبب پيشروي به سمت سيروز کبيي مدي   IL-10کاهش 
صداد    IL-10 هداي  مورفيسم ته در مورد همه پليولي اي  ياف

ويدروس،   RNA)حامدل   نيست  مقايسه بيماران بيون علامت
با بيماران مبتلا به هپاتيت مزم  و سديروز   (ALTميزان نرمال 

 IL-10 تري  ميدزان  دهي که بيش کبيي و سرطان کبي نشان مي
در سرم مربوط به بيماران مبتلا به سدرطان کبدي بدوده اسدت      

در هپاتيت مزم  و سرطان کبي و سيروز کبيي  IL-10 زايشاف
[  در 02در مقايسه با مبتلايان بيون علامت دييه شديه اسدت ]  

ها با پاسخ بده درمدان    مورفيسم اي  مطالعه ارتباط بي  اي  پلي
  انجام شي HCVدر بيماران ايراني مبتلا به 

 
 هامواد و روش

 اي ايدددد  مطالعدددده از نددددوع مقطعددددي مقايسدددده    
 (Comparative Descriptive Study) بددددود  از افددددراد

کننيه به آزمايشگاه تشخيص باليني سازمان انتقال خون  مراجعه
 بيمدار  41 پاسخ بده درمدان(،  ) HCV بيمار مبتلا به 41تهران 

فرد سالم به طور تصادفي انتخدا    41بيون پاسخ به درمان و 
ت کتبدي را  نامه رضاي کننيه فرم پرسش شيني تمام افراد شرکت

پر نمودني  اي  پژوهش در کميته اخلا  مدورد تصدويب قدرار    
  گرفت

 Ml .DNA 0 هاي حاوي ماده  خون کامل در لوله
به مديت   c4° ها در دماي ريخته شي  نمونه EDTA ضي انعقاد

سانتيريويوژ شي  بعي از سانتريويوژ  rpm2011دقيقه با دور  01
 -HCV-RNAتسدت اليدزا،  ها جهت انجام  بخش سرمي نمونه

PCR  جيا و در °C81-   نگهياري شيني  براي دسدتيابي بده 

DNA هداي سدويي( خدون     کوت )لايه گلبول ژنومياز لايه بافي
کوت  استواده شي  لذا بلافاصله بعي از جياسازي سرم لايه بافي

وسيله سمپلر از قسمت مياني جديا   ها به صورت جياگانه به آن
مي توسط روش نم  اشباع انجام ژنوDNA  استخراج گرديي 
 [ 03،04شي ]

 تخليص شيه از اسدپکتوفتومتر  DNA جهت بررسي کيويت
Camspec ميل (M501)    استواده شدي  جدذ  ندوري (OD) 

 281nm و nm 261هداي   در طدول مدوج   DNA هداي  نمونده 
 خلدوص  OD 261⁄ 281گيري شي و با مراسبه نسدبت   انيازه

DNA  بررسي شي  
ARMS-PCR  از اي  نوع PCR اي است کده   روش ساده

براي بررسي هر جهشي که سبب تغيير ت  نوکلئوتييييا حذف 
شددود  در ايدد  روش از  کددوچکي شدديه، بدده کددار گرفتدده مددي

شود که امکان  پرايمرهاي مخصوص به توالي خاص استواده مي
نمونده حضدور    DNA تکيير را فقط زماني کده الدل هديف در   

، حضور يا عيم  PCRام واکنشدهي  بعي از اتم داشته باشي، مي
ارزش تشخيصي براي بررسدي حضدور    PCR حضور مرصول

ژندومي بدا    DNA الل مورد نظر دارد  اي  روش بدراي آنداليز  
گيرد  اي  پروسده   يا چني جهش صورت مي ي  هيف بررسي

يافتده نيداز دارد    به پرايمرهاي نرمال، پرايمرهاي رايج و جهش
[00 ] 
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C/A  C/T                            و همکاران فرحناز بينشيان 

 

 

PCRIL-10      تدوالي پرايمرهداي
-A/C 032-01 مورفيسدم  استواده شيه براي ژنوتايپينگ پلي

IL [00 ] 
هدا يد  بدار بدا      براي هدر يد  از نمونده    PCRآزمايش 

در حجدم   C Forwardو ي  بار با پرايمر  Forward Tپرايمر
 ( 2و  0ميکروليتر انجام شي )جيول  20نهايي 
 
-استفاده شده برای ژنوتایپینگ پلی مورفیسم هایتوالی پرایمر. 1جدول 

]510-592A/C IL1[. 
F IL-10-592A              5´-GACTGGCTTCCTACAGT-3´ 

F IL-10-592C  5´-CTGGCTTCCTACAGG-3´ 

R IL-10-592 5_GCTCACTATAAAAATAGAGACGG_3 

 

-استفاده شده در ژنوتایپینگ پلی مورفیسم  هایتوالی پرایمر. 2جدول 

819IL-10 
F IL-10_819T   5′-AACTGAGGCACAGAGATA-3′ 

F IL-10_819C  5_ GCTCACTATAAAAATAGAGACGG_3 

R IL-10_819 5′- CTTCTTCCACCCCATCT-3 

 
μL 0/02 MasterMix 2X (Takara)،μl 0/1  از هر کيام

شرکت سينا ژن با رلظت Reverse  وForward  از پرايمرهاي
ندانوگرم/   01ژنومي با رلظدت   μL0/2 DNA پيکومول، 01

ميکروليتر و مابقي آ  مقطر استريل به آن اضدافه شدي تدا بده     
 توسط دستگاه ترموسدايکلر  PCR  ميکروليتر برسي 20حجم 

(Corbett) انجام شي  برنامه PCR براي A/C032-     بده شدر
 3بده مديت    C38° سدازي اوليده   باشي دماي واسرشت ذيل مي

بده مديت    C38° سازي رشتسيکل دماي واس 31دقيقه سپس 
اانيه و  31به ميت  C40° اانيه و دماي بهينه اتصال پرايمر 31

  اانيه و تکيير نهايي در دماي 31به ميت  C02° دماي تکيير

°C02  دقيقه انجام گرديي 01به ميت  
سازي  شامل دماي واسرشت -C/T803 براي PCR برنامه
 سدديکل دمدداي 31دقيقدده سددپس  0بدده مدديت  C34° اوليدده

اانيه و دماي بهينه اتصدال    40به ميت  C34° سازي واسرشت
به مديت   C02° اانيه و دماي تکيير 40به ميت  C 06°پرايمر
دقيقده   01بده مديت    C02° اانيه و تکيير نهايي در دمداي  40

% بددراي 0/0الکتروفددورز بدر روي ژل آگددارز   انجدام گرديددي  
  ، انجام شيPCR شناسايي مرصول

مربدوط بده    PCR اگر هر دو مرصول در روني الکتروفورز
دسددت آمدديه در مددورد هددر  يدد  نموندده، در طددول قطعدده بدده

دهنيه اي  بود که هدر دو سدري    داد نشان مورفييسم باني مي پلي
الگو جهت تکيير  DNA پرايمر به توالي مکمل خود روي رشته

قطعه مورد نظر متصل شيه است، در نتيجه نمونه موجود بدراي  
تروزيگددوت بددوده اسددت، يعنددي بددراي مورفيسددم ه ايدد  پلددي

( -T/C803) مورفيسدم  و براي پلي (-A/C032) مورفيسم پلي

فقط مرصدول   -032مورفيسم  بوده است  اما اگر در مورد پلي
دهنديه   داد نشدان  باندي مدي  A Forward  حاوي سدري پرايمدر  

بود و اگدر فقدط مرصدول حداوي سدري       (A/A) هموزيگوت
 (C/C) دهنيه هموزيگوت شانداد ن باني مي C Forward پرايمر
  بود

 اگر فقط مرصدول  -803مورفيسم  چني  در مورد پلي هم

PCR حاوي سري پرايمر T Forward دهنديه   داد نشان باني مي
 آن نمونه بود و اگدر فقدط مرصدول    (T/T) هموزيگوت بودن

PCR حاوي set پرايمري C Forward دهنديه   داد نشان باني مي
گيري سط   نمونه بود  براي انيازهآن  (C/C) هموزيگوت بودن

  از کيت پارس آزمون استواده شي ALT و AST هاي آنزيم
 21افدزار     آناليز اطلاعات با اسدتواده از ندرم  

SPSS   آزمدون   و به کمدChi Square     مدورد بررسدي قدرار
 دار در نظر گرفته شي  معني P-values≥10/1 گرفت 

 
 

 نتايج
% مدرد بدا   01% زن و 31در اي  مطالعه کننيه  افراد شرکت
 سال بودني  0/30 سال و ميانگي  سني 20-81مريوده سني 

 در اي  مطالعه بر اساس کيت پارس آزمون، مقيار طبيعي آنزيم
ALT تدر از   زنان به ترتيدب کدم   در مردان وU/L 40 و  34 و

تدر از   زنان به ترتيب کدم  در مردان و AST مقيار طبيعي آنزيم
U/L 30 بود  30 و 

 -A/C032 مورفيسم در ارتباط با نتايج بررسي ارتباط پلي
، تعدياد زيدادي از بيمداران بدا     ALT ( و سط  آندزيم 0)شکل 

 داراي ژنوتيد   ALT پاسخ به درمدان و سدط  نرمدال آندزيم    
A/C032- بودني (110/1=P ولي در بيماران بدا  3( )جيول )

( CC,AC,AAهدا )  رير نرمال تمام ژنوتيد   ALT ميزان آنزيم
( P=10/1) به طور مشابه توزيع شيه بودني  اختلاف معناداري

در وجود نياشت   ALT ها و سط  آنزيم مورفيسم ميان اي  پلي
و  -A/C032 مورفيسدم  ارتباط با نتايج بررسدي ارتبداط پلدي   

، نيز تعياد زيدادي از بيمداران بدا پاسدخ بده      AST سط  آنزيم
 -A/C032 ي ژنوتيد  دارا AST درمان و سط  نرمال آندزيم 

 AST ( ولي در بيماران با سط  رير نرمال آنزيمP=1/1) بودني
( به طور مشدابه توزيدع شديه    CC,AC,AAهاي ) تمام ژنوتي 
در ارتبدداط بددا ايدد    P=4/1 اخددتلاف معندداداري  بودنددي و

 وجود نياشت  AST مورفيسم و ميزان آنزيم پلي
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اختصاصی آلل بر  PCRنتایج حاصل از الکتروفورز محصولات  .1شکل

با پرایمرهای  PCR%. برای هر نمونه دو واکنش 5/1روی ژل آگارز 

انجام  PCRاختصاصی گذاشته شد. اگر در هر دو میکروتیوپ واکنش 

. اما اگر فقط  2و1بود، ستون های ACمی شد نشان دهنده هتروزیگوت 

 CCیا  AAانجام می شد هموزیگوت  PCRدر یک میکروتیوپ واکنش 

 111bpDNAنشانگر  وزن مولکولی  M   . ستون 4و3تون های بود، س

(Roche.) 

 

 مارانیدر ب IL-10 -592 A/Cسمیمورف یپل یپیژنوت ی. فراوان3جدول 

 ALT AST, یها میبا سطح  نرمال آنز HCVمبتلا به 

 گروه بیمار 

   %(111) )با پاسخ به درمان(

41n = 

 درصد / فراوانی

 گروه بیمار 

 درمان( ) بدون پاسخ به

(111)%  41n =  

 درصد / فراوانی

 ژنوتیپ

1(  %1) 35(%14) AA 

01(  %33) 35(%14) AC 

11 (   %4) 31(%12) CC 

P value = 111 

 

و  -C/T803 مورفيسدم  در ارتباط با نتايج بررسي بي  پلي
يا با پاسخ بده   ، تعياد زيادي از افراد سالم وALT سط  آنزيم

بوده در حدالي   TT نرمال داراي ژنوتي  ALT درمان با ميزان
 ALT که در گروه بيماران بديون پاسدخ بده درمدان بدا آندزيم      

( به طور تقريبداً مشدابه توزيدع    TT,CTريرنرمال دو ژنوتي  )
ميدان دو   (P=12/1) (  اختلاف معناداري4)جيول  شيه بودني

 نرمال و رير نرمال و ندوع ژنوتيد    ALT گروه با سط  آنزيم
C/T 803-    وجود داشت  در ارتباط با نتايج بررسدي ارتبداط
، تعياد زيدادي از  AST و سط  آنزيم -C/T803 مورفيسم پلي

نرمدال   AST يا با پاسخ به درمان با سط  آندزيم  افراد سالم و
 بوده که در ميان دو گروه افراد سالم و بيمار TT داراي ژنوتي 

نرمدال  بيون پاسخ به درمان بدا ميدزان آندزيم نرمدال و ريدر      
 ( در نوع ژنوتي  وجود داشت  P=116/1) اختلاف معناداري

تدري از افدراد مدذکر بيمدار بدا       در اي  مطالعه درصي بيش
اندي و پاسدخ    که تردت درمدان بدوده    -A/C032 مورفيسم پلي

يافت  ASTو  ALT هاي اني با ميزان طبيعي آنزيم پاييار داشته
شيني اما در گروه افراد مذکر بيون پاسدخ بده درمدان، ميدزان     

ها نقشي نياشت  در جمعيت مبتلايان  ها در سرم آن سط  آنزيم
زن نيز درصي زيادي از افراد پاسخ داده به درمان داراي سط  

بودني، در حالي که در جميعت  AST و ALT هاي طبيعي آنزيم
تدري از افدراد    مبتلاي زن بيون پاسخ به درمدان درصدي بديش   

در سرم خدود   AST و ALT داراي سط  رير طبيعي از آنزيم
 -A/C032 هداي  مورفيسدم  چني  ارتباطي بدي  پلدي   بودني  هم

 ( P=6/1) جنس وجود نياشت با س  و -C/T 803و
 

 مارانیدر ب IL-10- 819C/Tسمیمورف یپل یپیژنوت ی. فراوان4جدول 

 ALT  ASTیها میبا سطح  نرمال آنز HCVمبتلا به 

 گروه بیمار 

 %(111) )با پاسخ به درمان(

41n = 

 درصد / فراوانی

 گروه بیمار 

 ) بدون پاسخ به درمان(

(111)%   41n =  

 درصد / فراوانی

 ژنوتیپ

05(  %33) 51( %21) TT 

5(  %2) 51( %21) TC 

1 (   %1) 1( %1) CC 

P value= 12/1  

 

 گيريبحث و نتيجه
هاي اخير در بهبدود وضدعيت بهياشدتي     ررم پيشرفت علي

[ و درمدان  00،06هاي هپاتيدت ]  جامعه، کاهش شيوع بيماري
چنان بده عندوان بيمداري     هم Cهاي ويروسي، هپاتيت  بيماري

شدود، بده    خطرناك که منجر به سرطان کبي و مرگ و مير مدي 
رود  بنددابراي  چگددونگي درمددان آن و شناسددايي   شددمار مددي

فاکتورهاي مؤار در پاسخ به درمان سبب کاهش بدار بيمداري   
بوده و براي مياخله جهت کاهش عواقدب بيمداري يد  امدر     

ژي  جهدت شناسدايي   باشدي  مطالعدات اپيديميولو    کلييي مدي 
 C اني که هپاتيدت  درمان بيماري نشان داده فاکتورهاي مؤار در

)چداقي،   از ميان کنش پيچييه بي  تداايرات مريطدي طدولاني   
الکل( و فاکتورهاي مستعيکننيه ژنتيکي ناشي  مصرف سيگار و

از  Cشود  اهميت ريس  فاکتورهاي ژنتيکدي در هپاتيدت    مي
 IL-10شود که در افراد متوداوت بدا ميدزان     جا مشخص مي آن

 رود  متواوت، بيماري به طور متنوعي پيش مي
از بدين   HCVسدازي مدوار عووندت     مکانيسم اصلي پاك

 IL-10مورفيسدم ژن   خوبي روش  نيسدت  پلدي   انسان هنوز به
[ 21-6،08گسترده مورد بررسدي قدرار گرفتده اسدت ]     طور به

بدده عنددوان يکددي از فاکتورهدداي  IL-10 يهددا مورفيسددم پلددي
کننيه پاسخ به درمان اينترفرون به همدراه ريبداويري     بيني پيش

 هداي  مورفيسدم  اني  مطالعدات پيشدي  حضدور پلدي     ظاهر شيه
A032-01-IL و T803-01-IL    را در افراد پاسدخ داده بده

نشدان داده اسدت     Spontaneously recovered (SRدرمدان ) 
که به طور اختصاصدي در   -A/A032 ميان ارتباط بسيار قوي

 4             3   M        2              1    
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C/A  C/T                            و همکاران فرحناز بينشيان 

 

 

گيرد با پاسخ بده درمدان ديديه شديه      قرار مي -T/T803 کنار
که  هاي خاص هستني که آيا اي  ژنوتي  است  آشکار کردن اي 

هايي که در  شوني يا هاپلوتي  در پاسخ به درمان موار واقع مي
گيرني، کار بسيار مشکلي است  با اي  وجدود   کنار هم قرار مي

، (-T803 ) ،(-A032 دهني که ) تعيادي از مطالعات نشان مي
(A 0182-  هاپلوتيپيا حتدي پلدي )  مورفيسدم  A032-  توليدي 
 IL-10 دهني  را تغيير مي 

Zhang   و همکاران ارتباط ژنوتيدGG 0182-01- IL و
Gao   و همکدداران ارتبدداط ژنوتيددAA0182-01-IL  را بددا

گدزارش نمودندي    HCVافزايش حساسيت به عووندت مدزم    
[20،22 ] 

Sun   ترقيدق   26روي  و همکاران با تجزيه و ترليدل بدر
نور گزارش  2312بيمار و گروه کنترل  4133شامل دو گروه، 

طددور قابددل  بدده GG0182-01-ILنمودنددي حضددور ژنوتيدد  
 [ 23افزايش يافته است ] HCVتوجهي با خطر عوونت مزم  

Sun (2103 و )Knapp (2113 گزارش کردني )که  افرادي
 سدازي  هستني مستعي به پداك  A032-01-IL کننيه آلل حمل

HCV در اي  ترقيدق نيدز    [ 3،21باشني ] و بهبودي عوونت مي
بدا گدروه    C/A032-01-IL داري بدي  ژنوتيد    ارتباط معني

( و Sunبيماران با پاسخ پاييار وجود داشت که با گزارشدات ) 
(Knapp[ مطابقت دارد )3،23 ] 

IL-10  کننيه سيستم ايمني بدر نتدايج کلدي     عنوان تنظيمبه
در سدرم بدا ضدع      IL-10 گذارد  سط  بالاي درمان تااير مي

در  IL-10 پاسخ نسبت به اينترفرون در ارتبداط اسدت  توليدي   
افراد پاسخ داده به درمان نسبت به مبتلايدان پاسدخ ندياده بده     

  IL-10 تر است  مکانيسمي مشخص شديه اسدت کده    درمان کم
شود  ريباويري  نيز سبب کاهش  کاهش اار اينترفرون مي سبب
در تعيادي از مبتلايان شيه است، و ايد  کداهش    IL-10 توليي

IL-10  ممک  است نقش بسزايي در راستاي نتيجه بهينه درمان
با اينترفرون و ريباويري  در مقايسه با درمان با يد  مدورد از   

در ارتبداط بدا    مدزم   C ها دارد  پيشرفت بيماري هپاتيدت  آن
 Th2هاي مربوط به  و الگوي بيان سيتوکي  IL-10 ميزان بالاي

 است  
بيان سيتوکي  ممکد  اسدت در مراحدل مختلد  بيمداري      
متواوت باشي و سط  سرمي آن با پيشرفت هپاتيدت ضدرورتاً   

کدرد دقيدق ايد      بنابراي  بدراي تشدخيص عمدل    مرتبط نباشي 
تدري را در مرديط    شها بايي جزئيات و دقت بدي  مورفيسم پلي

 بيرون از بين مانني شرايط داخل بين به کار گرفته شود و بيان
IL-10 هاي کبيي طدي مراحدل    را هم در خون و هم در سلول

 متواوت بيماري بررسي کرد  

-C/A032 داري بي  ژنوتيد   در اي  ترقيق ارتباط معني
IL-10 با پاسخ به درمان در بيماران مبتلا به هپاتيتC   وجدود

کننيه  که حمل گيري کرد افرادي توان نتيجه اشت و در نتيجه ميد
و بهبدودي از   HCVسدازي   اي  آلل هسدتني مسدتعي بده پداك    

  باشني عوونت مي
 

 تشكر و قدردانی
بيي  وسيله از مرکز ترقيقات موسسده عدالي آموزشدي و    
پژوهشي طب انتقال خون براي حمايدت مدالي ايد  پدروژه و     

شناسي که صدميمانه   روسيکليه کارکنان آزمايشگاه و   يچن هم
  گردد مي يما ياري کردني تشکر و قيردان
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Introduction: Interleukin-10 gene is an important gene for the hepatitis C virus (HCV) infection. Polymorphism in 

the promoter of interleukin 10 (IL-10) may influence the level of interleukin-10 production and also the susceptibility 

to inflammatory diseases. Therefore, the aim of this study was to determine the association between the polymorphism 

of -592C/A and -819 C/T - IL-10 with response to treatment in Iranian patients with HCV. 

Materials and Methods: In this study, 40 patients with HCV (response to treatment), 40 patients unresponsive to 

treatment and 40 healthy individuals were randomly selected. Genomic DNA was extracted from Buffy coat layer 

using salting out method.The genotype of -819 (C/T) IL-10 and -592 (C/A) IL-10 were determined by ARMS-PCR. 

PCR products were electrophoresis on agarose gel 1.2%. Levels of both aspartate aminotransferase (AST) and alanine 

aminotransferase) ALT (enzyme were determined.  

Results: The -592C/A - IL-10 genotype in the group that had respond to the treatment was more than other groups 

(without response to treatment) and also they were significantly associated with normal levels of AST (24.6 ± 8.5 IU / 

L) and ALT (28.3 ± 11.7 IU / L) (P = 0.01). Significant differences between groups regarding with polymorphism 819 

C/T - IL-10 were not observed. Genotype 819 (T/T) - IL-10 was significantly more (P = 0.02) in the control group and 

in the group showed respons to treatment with normal levels of AST and ALT. 

Conclusion: Most patients with genotype -592C/A - IL-10- had a sustained viral response to treatment. However, 

further studies are needed to explore in more detail the response to treatment in the patients with -592C/A - IL-10 

genotype. 
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