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  ده يچك

 ـيا يهـا  است كه در فراخواندن سـلول  ينيكموكا  رندهيگ نيتر از مهم يكيCCR5: سابقه و هدف  ـ يمن  ياختصاص
 ـ است كه فاقد عمل يباز جفت 32آلل با حذف  كيCCR5-Δ32.به كبد نقش دارد يروسيضدو تـاكنون  . باشـد  يكرد م
ويـروس هپاتيـت    عفونـت  داومبا ت ايو  يماريممكن است با بهبود ب ونيموتاس نياند كه ا مطالعه گزارش كرده نيچند

BHBV) ( جهش  يفراوان سهيمطالعه مقا نيا يهدف اصل. مرتبط باشدΔ32  در ژنCCR5 مبـتلا   مارانيدر دو گروه، ب
  .بود رانيو افراد سالم به عنوان شاهد در ا Bمزمن  تيبه هپات

 يهـا  نمونـه . انتخاب شدند يطور تصادف فرد سالم به عنوان شاهد به 100و مثبت  HBsAgماريب 100: ها مواد و روش
 يژنوم DNA. شدند يابيارزPCRتوسط روش HBV-DNAو از نظر  زايالا كيتكن لهيبه وس HBsAgخون افراد از نظر 

  .ديگرد نييتع PCRبه كمك روش  CCR5ژن  يها پياستخراج شد و سپس ژنوتا كوت يبا روش نمك اشباع و از باف
 CCR5-Δ32جهـش   يدارا مـار يهـا در گـروه شـاهد و ب    از نمونه كدام چيمطالعه نشان داد كه ه نيا جينتا:ها يافته

مـورد مطالعـه    تيدر جمع HBVبه عفونت مزمن  انيمبتلا زيدر افراد سالم و ن يعيجهش شا CCR5-Δ32نبودند؛ لذا 
  .باشد ينم

وجود نداشت، به نظـر   يپيو ژنوتا يآلل ياز نظر فراوان ماريگروه شاهد و ب نيب ياختلاف چيجا كه ه از آن:گيري نتيجه
 CCR5-Δ32نيوجود نداشته باشد، بنـابرا  يرانيا مارانيدر ب HBVجهش و عفونت مزمن  نيا نيب يكه ارتباط رسد يم

  .باشد ينم رگذاريتاث HBVعفونت  اومدر تد زبانيم يكيفاكتور ژنت كيمورد مطالعه به عنوان  تيدر جمع
  

  ، افراد سالمBمزمن  تي، هپاتΔ32، جهش CCR5: هاي كليدي واژه
  

  مقدمه
ــو ــهپات روسي ــ B (HBV) تي ــو DNA كي  روسي

ــهپاتوتروپ ــه ب كي ــارياســت ك ــد يم ــاد  يكب ــح ــزمن  اي م
كه  يمتعدد يروسيو و يطيعلاوه برعوامل مح. ]1[كند يمجاديا

 مـرتبط بـا   يكبد يماريب رفت شي، پHBVدر استمرار عفونت

HBV يكيژنتيفاكتورهـا  باشند، يم رگذاريو پاسخ به درمان تاث 
هـا نشـان    مطالعـه  يبرخ ـ. ]2[هم در آن نقـش دارنـد    زبانيم

 ـ  ها نيتوكايسا ديتول تياند، ظرف داده  ـم توانـد  يدر افـراد م  زاني

  :021z.sharifi@ibto.ir                                                 Email-88601555: نمابر  021-82052233:تلفننويسنده مسئول،  *
]  26/8/1392:تاريخ پذيرش 17/6/1392 :تاريخ دريافت
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  ].5-3[را مشخص كند HBV عفونت رفت شيپ
 ـكموتاكت يها نيتوكاياز سا يخانواده بزرگ ها، نيكموكا  كي

-وابسته به يها رندهياتصال به گ قيهستند كه اثر خود را از طر

Gها نيپروتئ (GPCRs) احتمال وجود  نيا. ]7,6[كنند ياعمال م
باعــث تجمــع و  هــا نيكموكــا يروســيو تيــدارد كــه در هپات

واكـنش   جـه ينتدر بافـت شـوند، در    هـا  تيلوكوس يساز فعال
 ـجد يهـا  هـدف  شان، رندهيبا گ ها نيكموكا درمـان   يبـرا  يدي

  .]8[شود  يفراهم م يماريب
CCR5يمهمــ يگانــدهايل يدارا ينيكموكــا رنــدهيگ كيــ 

ــنظ  CCL5و CCL3 (MIP-1α)،CCL4 (MIP-1β)ريـ

(RANTES) يهـا  سلول جيو بس يكموتاكس جادياست كه در ا 
نقش  روسيكامل و يساز به كبد جهت پاك يمنيا دار تيصلاح
 ياريدر سطح بس رندهيگ نيبه خصوص كه ا. ]9[دارد  يا عمده

 يها ماكروفاژها، سلول ها، تيگرانولوس يعنييمنيا يها از سلول
 Th1 يهـا  تيو لنفوس +CD8 يها تينابالغ، لنفوس كيتيدندر

 ـنشان داده است كه واكـنش م  ها يبررس. ]10[شود يم انيب  اني
بـا   CCL5) وCCL3) ،CCL4ينيكموكا رندهيگ نيا يگاندهايل
 يسـاز  منجـر بـه فعـال    (CCR5) 5نـوع   ينيكموكـا  رنـده يگ

از  يدرون سـلول  يهـا  پاسخ به عفونـت  يبرا Th1 يها سلول
 ـدر ب رييتغ ني؛ بنابرا]12,11[گردد يم يروسيجمله ذرات و  اني

 هينامناسب عل يمنيا يها ممكن است منجر به پاسخ رندهيگ نيا
از  يسر كيموضوع خود منشا  نيگردد كه ا يروسيو تيهپات

  .ها است مطالعه
 طيدر شـرا  رنـده يگ نيا يها يژگيو يبررس رسد ينظر م به

 ـمختلف از اهم يها مختلف و در ارتباط با پاتوژن  ـز تي  يادي
 رنـده ياسـت كـه گ   يپاتوژن HIV-1 مثال يبرخوردار باشد، برا

 ـدر ارتباط با آن مـورد مطالعـه ز   5نوع  ينيكموكا قـرار   يادي
ــدهيگرفتــه اســت چراكــه گ بــه عنــوان  5نــوع  ينيكموكــا رن

 ـو (Coreceptor) رنـده يگ كمـك   ـن HIV-1 روسي مطـرح   زي
  ].14,13[باشد يم

كوتاه كرومـوزوم   يبازو يرو 5نوع  ينيكموكا رندهيگ ژن
 ـا يبرا. ]16,15[قرار دارد  3  74كنـون   ژن دسـت كـم تـا    ني

 ونيموتاس نيتر مهم. ]18,17[داده شده است  حيتوض ونيموتاس

از تنها اگزون ) CCR5-Δ32( يدينوكلئوت 32حذف  كيشامل 
 ـجاديكه منجر به ا باشد يژن م نيا  كوتـاه CCR5مولكـول   كي

جهش، فـرم   نيا گوتيهموز پيژنوت. گردد يم رفعاليشده و غ
 گـوت ياست و فـرم هتروز  HIV-1يها يمقاوم به آلودگ اريبس

 ـا يماريب ي ساله 2-4انداختن  ريآن با به تاخ در ارتبـاط   دزي
-يياروپــا تيــدر جمع ونيموتاســ نيــا. ]19-21,15[اســت 

 ـ يبا فراوان ييكايآمر  ـرا 5-15% يآلل  ـ جي . ]23,22[باشـد  يم
 ـهدف از انجـام ا  در  CCR5-Δ32حضـور   نيـي مطالعـه تع  ني

 ـ  نيـي و تع HBVارتباط با عفونـت مـزمن    در  يتفـاوت فراوان
  .باشد يم رانيو افراد سالم در ا مارانيب

 
  ها مواد و روش

مـاه   ينمونه خون از مهر تا د 200 ،يمطالعه مقطع نيدر ا
سابقه ابتلا  چيفرد سالم بدون ه 100 د،يگرد يآور جمع 1391

 يسن نيانگيزن، م 39مرد، HIV )61 و HBV،HCV به عفونت
 ـگروه شـاهد انتخـاب شـدند و ن   به عنوان ) 3/18±12/40  زي

 ـزن، م 41مـرد،  HBV )59 مبتلا بـه  ماريب 100  يسـن  نيانگي
هم  ماريافراد ب. دادند ليرا تشك مارانيگروه ب) 3/14±99/40
. نداشـتند  HIV و HBV،HCVگونه سابقه ابتلا به عفونـت  چيه
 ينيبـال  صيگـاه تشـخ   شيكنندگان به آزمـا  افراد از مراجعه نيا

. انتخـاب شـدند   يبه صورت تصادف ران،يون اسازمان انتقال خ
پژوهش  نيا. بودند شاونديرخويو غ يرانيكنندگان ا تمام شركت

كننـدگان   ركتقرار گرفت و ش ياخلاق پزشك تهيكم دييمورد تا
 ـ تينامه رضـا  با پر كردن فرم پرسش  ـ  يكتب بـر   يخـود را مبن

كه به عنـوان   يتمام كسان. پژوهش اعلام نمودند نيشركت در ا
بـا  HBsAgها از نظـر حضـور   نمونه خون آنگروه شاهد بودند،
 ـ ELISA اسـتفاده از تسـت   داده شـده بـود و    صيتشـخ  يمنف

انتخـاب شـدند عـلاوه بـر      مـاران يكه به عنوان گروه ب يافراد
داده شـده   صيماه مثبـت تشـخ   6از  شيها ب آنHBsAgكه نيا

 توسـط  يفيك صيبا تشخ(هم  HBV-DNA بود، از نظر وجود

PCR  يسنجش كم ايو Viral load توسطReal time-PCR  (
 ميپتاس يحاو يها در لوله يطيمحخون  يها نمونه. مثبت بودند

EDTA )  ـاز افـراد ته ) به عنوان ماده ضـد انعقـاد  و پـس از   هي
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 كوت يباف هيلا قهيدق 10به مدت rpm 2700 در دور فوژيسانتر
  .شدند زيفر گراد يدرجه سانت -20 يو در دما يجداساز

بـا روش نمـك    كـوت  يباف هياز لا يژنوم DNA استخراج
 با اسـتفاده از دسـتگاه اسـپكتروفتومتر   . ]24[اشباع انجام شد 

(Camspec)نـانومتر   260در طـول مـوج    ينسبت جذب نور
نانومتر  280به ) حداكثر جذب را دارد DNA كه يطول موج(
انـدازه  ) حداكثر جذب را دارد نيكه در آن پروتئ يطول موج(
ــه رفتــهگ   خلــوص را داشــتند نيكــه بهتــر ييهــا شــد و نمون
 )2< OD260/

 -20در  PCR نديجهت استفاده در فرآ) 8/1>280
  .شدند يدار نگه گراد يدرجه سانت
 ـاز تكن CCR5-Δ32 يهـا  پيژنوت نييتع جهت  PCR كي

 32جهش با حذف  كيCCR5-Δ32 از آن جا كه. استفاده شد
 يا مورد استفاده بـه گونـه   يمرهايپرا ياست، طراح يباز جفت

حذف شده را به طور كامـل در برداشـته باشـند؛     هيبود كه ناح
ن يبراساس اندازه قطعه مورد نظر به وجود جهش در ا نيبنابرا
 188قطعـه   كيمرهايكه پرا يا به گونه شود، يبرده م يپ هيناح

 ـ ريتكث) بدون جهش( يشرا در نوع وح يباز جفت و  دادنـد  يم
دهنده وجود  باز نشان جفت 156با اندازه  PCR وجود محصول

  :گونه بود نيمذكور ا يمرهايپرا يتوال. بود Δ32 جهش
  :فوروارد مريپرا 

5'-CAAAAAGAAGGTCTTCATTACACC-3'  
  :ورسير مريو پرا

5'-CCTGTGCCTCTTCTTCTCATTTCG-3' 
 ـانجام شد و شـامل ا  تريكروليم 25 ييواكنش در حجم نها  ني

  از مخلــوط واكــنش بــا دو برابــر غلظــتμl 5/12:مــواد بــود
(TaKaRa, Japan)،μl 5/0فـوروارد   يمرهاياز هر كدام از پرا

  كومـول، يپ 10با غلظـت  ) رانيا ناكلون،يشركت س( ورسيو ر
μl 5/2 DNA تياستخراج شده به عنوان الگو و در نها يژنوم 

توسـط   PCR ).برسدμl25به مقدار لازم تا به حجم(آب مقطر 
 يســاز واسرشــتيدر دما (Corbett) كلريترموســا دســتگاه

(Denaturation temperature) هياول °C94 و  قهيدق 3به مدت
بـه  C94° يسـاز  واسرشت يبا دما بيبه ترت كليس 35سپس 
 C (Annealing°مـر ياتصـال پرا  نهيبه يو دما هيثان 45مدت 

temperature) 56 ــه مــدت ــثان 45ب  C°ريــتكث يو دمــا هي

(Extension temperature) 72 انجام شـد و   هيثان 45به مدت
 ـانجـام گرد  قـه يدق 10به مدت C72° يدر دما يينها ريتكث . دي

و  يكنترل نوع وحش يها ابتدا با استفاده از نمونه PCR واكنش
سازمان انتقال خـون   قاتيكه در مركز تحق( CCR5 موتانت ژن

 سـپس محصـول  . شـد  يانداز و راه ميتنظ) موجود بودند رانيا

PCR    يبـاز  جفـت  100يگـر وزن مولكـول   بـه همـراه نشـان 
(Marker XIV, Roche) ژل  يالكتروفـورز رو  كيتوسط تكن

  .مشاهده شد% 5/1آگارز 
مورد نظر با استفاده از آزمـون   يرهايارتباط متغ تينها در
مـورد   SPSS-18افـزار   به كمك نـرم ) Chi square( يمربع كا
 ياز نظـر آمـار   05/0تـر از   كـم  Pمقدار . قرار گرفتند يبررس
  .دار در نظر گرفته شد يمعن

  
  نتايج
بـا هـم    1و سـالم در جـدول    ماريدو گروه ب اتيخصوص

 نيفرد مورد مطالعه در ا 200 يسن نيانگيم. شده است سهيمقا
. سال بود 56/40±3/16) زن 80مرد و  120شامل (وهش پژ

 يدار يتفاوت معن ماريگروه شاهد و ب نيب يسن نيانگياز نظر م
). P=7/0، 99/40در مقابــــل  12/40(وجــــود نداشــــت 

 يقطعه مورد نظر كه در نوع وحش ـ ريتكث ديياز تا جحاصلينتا
باز طول داشت،  جفت 156 افتهي باز و در نوع جهش جفت 188

% 5/1ژل آگارز  ير روب PCRپس از الكتروفورز محصولات 
  .  نشان داده شده است 1در شكل 
 يمطالعـه نشـان داد كـه بـه طـور جـالب       نيدر ا ها يبررس

در هـر دو گـروه كنتـرل و     CCR5-Δ32جهـش   يآلل يفراوان
 يعنيبرابر با صفر بود،  Bتيمبتلا به عفونت مزمن هپات مارانيب

جهـش   گـوت يهموز پيمورد مطالعه نه تنها ژنوتا تيدر جمع
)Δ32/Δ32 (ــ  ــه فراوانـ ــد، بلكـ ــاهده نشـ ــژنوتا يمشـ  پيـ

لازم به ذكر است كه . هم برابر صفر بود/+) Δ32(گوتيهتروز
  .بود نبرگيـوا يحاصل مطابق با تعادل هارد يآلل عيتوز
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 هاي شاهد وبيمار خصوصيات دموگرافيك گروه .1 جدول

 تعداد  گروه  
 جنسيت 

 )مرد |زن (
 سن

 )ميانگين انحراف معيار(
 3/1812/40  61 |39 100 افراد شاهد 
 3/1499/40  59  |10041 افراد بيمار  
 56/40±1203/16 | 20080 كل جمعيت 

  

  
  روي ژل آگارز CCR5ژن  PCRالكتروفورز محصول .1شكل 

نمونـه  : 2، سـتون  )bp 188قطعه(نمونه كنترل منفي بدون جهش : 1ستون 
نمونه فرد سالم، : 3، ستون )bp 156قطعه ( Δ32كنترل مثبت حاوي جهش

تمامي افـراد سـالم و بيمـار    . Bنمونه فرد مبتلا به هپاتيت مزمن : 4ستون 
 bpسايز مـاركر   :M، ستون )bp 188هاي قطعه(فاقد اين موتاسيون بودند 

100  
  

  گيري بحث و نتيجه
 يمهم ـ يهـا  نيكموكـا  ي رندهيبه عنوان گ CCR5مولكول 

اعمـال   يمنيا يها پاسخ يدر ط CCL5و  CCL3 ،CCL4رينظ
 رندهيگ نيا يرو قاتيعمده تحق. ]25[دهد يرا انجام م يمختلف

مولكول بـه عنـوان    نيا رايز شود، يم يدزيا مارانيمربوط به ب
شـود   يمحسوب مHIV-1ماكروفاژ دوست ي هيسو رندهيگ كمك

شد كه  اديز يزمان 5نوع  ينيكموكا رندهيتوجه به گ ]26-28[
 هـا  رنـده يگ از كمـك  يكيمولكول به عنوان  نينشان داده شد ا

عمل  هياول يبه درون سلول در طول آلودگ HIV-1جهت ورود 
در سطح سلول  5نوع  ينيكموكا رندهيگ انيب زانيم. ]29[كند يم

. است ليدخ يبر و HIV-1يرگذاريتاث زانيم نييهر فرد در تع
، CCR5-Δ32ونيداشـتن موتاس ـ  ليكه به دل يمثال افراد يبرا

 يتر شيدارند، مقاومت ب يتر كم 5نوع  ينيكموكا رندهيمقدار گ
در  يآلودگ يگستردگ نيچن و هم ]30[دارند  HIV-1يبه آلودگ

 5نـوع   ينيكموكـا  رندهيگ ني؛ بنابرا]2[شود يتر م افراد مبتلا كم
 ـ يطراح يبرا مهدف مه كي  رسـد  يداروها است كه به نظر م

  .]31[ستين ينرمال ضرور Tيها در سلول يرسان اميپ يبرا
 ياست با فراوان يجهش CCR5-Δ32ما نشان داد كه  جينتا

آلل آن برابر  يكه فراوان  يبه طور ران،ياندك در جامعه ا اريبس
كـه در آن   1998در سـال   يا با مطالعـه  جينتا نيا. با صفر بود

در تمــام  بــاًيتقر CCR5-Δ32محققــان گــزارش كــرده بودنــد 
 يو كشـورها  هيانوس ـياق ا،يشامل آس ـ ييراوروپايغ يكشورها

كامـل دارد   يوجـود نـدارد، سـازگار    قـا يآفر يجنوب صحرا
مذكور توسط پژوهشگران در  ونيموتاس يبررس نيچن هم. ]32[

 ـا يجنوب شرق تيجمع ژهيبه و رانينقاط ا گرياز د يبرخ  راني
 ـ  يهـا  افتـه يديمو هـا،  يماريب يدر ارتباط با برخ بـر   يمـا مبن

. ]36-33[اسـت   يرانيآلل در جامعه ا نياندك ا اريبس يفراوان
و همكـاران در   ياز مطالعات كه توسط دكتـر مجتهـد   يكيدر 
 ـ رازيش بـا سـندرم    CCR5-Δ32نيانجام گرفته است، ارتباط ب

 ـيا مارانيدر ب) Βehçet's Syndrome(بهجت  وابسـته بـه    يران
 ـمطالعه ن نيالبته در ا. جنس مونث گزارش شده است  چيه ـ زي

اسـت   دهيجهش گزارش نگرد گوتيهموز پياز ژنوتا يمورد
شـاهد و   يها جهش در گروه يپيژنوتا يفراوان نيو به علاوه ب

زنان در گروه  يبرا ينشده است ول افتييدار يتفاوت معن ماريب
در  يدار ياهد تفاوت معننسبت به زنان سالم در گروه ش ماريب

در مقابـل   ٪3/12(جهش گـزارش شـده اسـت     يآلل يفراوان
5٪،047/0=P] (37[ .  

 ـم يمطالعه ارتبـاط  نيا در بـا   CCR5-Δ32ونيموتاس ـ اني
 نيما در ا جيمشابه با نتا. مشاهده نشد Bمزمن  تيهپات يماريب

مـورد   چيكه در لهستان انجام شـده بـوده   يا در مطالعه ق،يتحق
CCR5-Δ32مزمن  تي، در افراد آلوده به هپاتB   گزارش نشـد

 يرو يجنـوب و همكاران در كـره   Ahnمطالعه  نيچن هم. ]38[
 ـمبتلا به شكل حامـل مـزمن هپات   مارانيب نشـان داد كـه    Bتي
 ـ گونـه  چيمـذكور ه ـ  مارانيب را  CCR5-Δ32از جهـش   يفرم

 ـا وعيو همكـاران ش ـ  Thioبر اساس مطالعـه  . ]2[نداشتند   ني
نشـان  ) 11%برابـر  (قابل توجه  اريبس كايجهش در جامعه آمر

در فـرم   CCR5-Δ32ها وجـود   آن يدر بررس. داده شده است

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

8-
21

 ]
 

                               4 / 7

https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-2182-fa.html


 و همكارانسجاد جلالي...                                                          مبتلا مارانيدر افراد سالم و ب CCR5-Δ32جهش  يبررس

363 
 

مـرتبط اعـلام    HBVيو حذف آلـودگ  يبا بهبود گوتيهتروز
اسـت كـه بـه     يا رنـده يگ CCR5هـا،   بر اساس مطالعه آن. شد
 كند يمزمن كمك م يماريب جاديو ا يداريدر جهت پا روسيو

ــد مكان ــميهرچن ــدق س ــخص نمـ ـ قي ــد  يآن مش . ]39[باش
 درو همكاران  Suneethaمربوط به مطالعه  ها افتهينيتر متفاوت
است كـه گـزارش    Bتيافراد مبتلا به فرم مزمن هپات يهند رو

بـا مـزمن    گوتيدر فرم هتروز CCR5-Δ32شده است وجود 
محققـان نشـان    نيا جينتا. ]40[در ارتباط است  يماريشدن ب

بـه   مـاران يدر گروه ب گوتيجهش در فرم هتروز زانيد كه مدا
  . باشد يبالاتر م يدار يطور معن
  CCR5-Δ32تر نقـش جهـش   شيمطالعه ب يهر حال برا به

صـورت   يتر شيب يتيلازم است مطالعه جمع HBVدر عفونت 
است بـا   يكشور رانيكه ا قتيحق نيبا توجه به ا ژهيبه و. رديگ

دارد، لذا ممكن است  يعيوس يكيمتعدد و تنوع ژنت يها تيقوم
 نيبنـابرا در اقوام مختلف متفاوت باشد،  ونيموتاس نيا يفراوان

جهـش   وعيگوناگون هم از نظر ش ـ يلازم است اقوام و نژادها
 ـ نيا. رنديقرار گ يمذكور مورد بررس بـه روشـن    توانـد  يامر م

 ـهپات يمـار يپاتوژنز در ب يها سميشدن مكان  ـن Bمـزمن   تي  زي
  .كمك كند

  
  تشكر و قدرداني

سازمان انتقال خون  قاتيمقاله از مركز تحق نيا سندگانينو
 ـگـاه و  شيكاركنان آزما هيكل ژهيبه و رانيا كـه   يشناس ـ روسي

 ـما را در ا مانهيصم  ـمهـم   ني  يكردنـد تشـكر و قـدردان    ياري
  .ندينما يم
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Introduction: CCR5 is one of the most important chemokine receptor involved in the recruitment of 
specific anti-viral immune cells to the liver. CCR5-Δ32 is a functionally null allele of CCR5 gene with a 
32-bp deletion. Several studies have reported that this mutation may be associated with recovery from acute 
hepatitis B or persistence of HBV infection. The main purpose of this study was to compare the frequency 
of the Δ32 mutation within the CCR5 gene in a group of chronic HBV infected patients with healthy 
individuals in Iran. 

Materials and Methods: A total of 200 blood samples including 100 healthy individuals and 100 HBsAg 
positive patients were randomly selected. The samples were tested for HBsAg by ELISA and HBV-DNA 
by PCR method. Genomic DNA was extracted by salting out method. CCR5-Δ32 mutation was genotyped 
by PCR with specific primers.  

Results: The results of this study showed that none of the subjects in the control and patient groups had a 
32-bp deletion in the CCR5 gene. CCR5-Δ32 was not a prevalent mutation in control group and HBV 
infected patients in Iran. 

Conclusion: No significant difference was observed in genotypes frequency of CCR5-Δ32 between 
control group and HBV infected patients, therefore it seems that this mutation is not associated with 
persistence of HBV infection in Iranian patients. 

Keywords: CCR5, Chronic hepatitis B, Mutation 
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