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Abstract: 
 
Background: According to World Health Organization (WHO) report about 400 million 
people are chronically infected with hepatitis B virus (HBV). Host immune responses which 
are mainly controlled by cytokines, can be either effective in disease progression or control 
the infection. Interleukin-27 (IL-27) is a pro-inflammatory cytokine which promotes Th1 
responses. Genetic variations (e.g. single nucleotide polymorphisms [SNPs]) can affect the 
product or activity of IL-27 gene. The aim of present study was to determine the association 
between IL-27 rs153109 and chronic HBV infection among the Iranian population.  
Materials and Methods: In this study chronic HBV patients (n=120, Anti-HBc Ab positive 
and HBsAg positive for more than 6 months) and controls (n=120) from healthy individuals   
referred to Tehran Taleghani hospital (2013-2014) were studied. Genotypes of IL-27 gene 
polymorphism were detected by PCR-RFLP. DNA sequencing was applied on 10% of 
samples to validate the genotyping results. The studied variables were polymorphism 
genotypes/alleles, clinical status, age and gender.  
Results: Results showed no statistically significant difference for patients and control groups   
neither in genotype frequencies of AA among the chronic group (30%) compared to healthy 
controls (32.5%) (P=0.368); nor in allele frequency A ( 60.4%) for patients against A 59.2% 
in control groups (P=0.780).  
Conclusion: Despite the importance of IL-27 in the immune response, the findings of this 
study suggests that genetic variants of IL-27 SNP 153109A/G were not associated with 
susceptibility to the chronic infection of HBV. 
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  Bمزمن هپاتيت عفونت با  27ژن اينترلوكين  در rs153109مورفيسم پلي همراهي
  

سميرا مختاري
1

، سيد مسعود حسيني
2

، سيد رضا محبي
3*

، پدرام عظيم زاده
4

، محمدرضا زالي
5

  

  

  مقدمه
ويروسي است كه   B)HBV(، DNA  ويروس هپاتيت

اين . دشومحسوب مي ويريدهاز مهمترين اعضاي خانواده هپادنا
ها دارد و سازي بافت كبد و هپاتوسيتويروس تمايل به آلوده

  . باشدعامل ايجاد هپاتيت حاد و مزمن مي
 

گروه ميكروبيولوژي، دانشكده علوم زيستي،  ،يولوژيكروبيم ارشد شناسكار 1
  دانشگاه شهيد بهشتي، تهران، ايران

گاه شهيد بهشتي، دانشيار، گروه ميكروبيولوژي، دانشكده علوم زيستي، دانش 2
  تهران، ايران

گوارش،  هايعلوم پايه و اپيدميولوژي بيماريمركز تحقيقات استاديار،  3
 گوارش و كبد، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، هايپژوهشكده بيماري

  تهران، ايران
 هايبيماريزيست شناسي سلولي و مولكولي، مركز تحقيقات دانشجوي دكتري  4

گوارش و كبد، دانشگاه علوم پزشكي  هايوهشكده بيماريپژگوارش و كبد، 
 تهران، ايران شهيد بهشتي،

 هايپژوهشكده بيماري گوارش و كبد، هايبيماريمركز تحقيقات  ،استاد 5
 تهران، ايران گوارش و كبد، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،

  :نشاني نويسنده مسئول *
گوارش و  هايپژوهشكده بيماريي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتتهران، 

  گوارش هايعلوم پايه و اپيدميولوژي بيماريمركز تحقيقات  ،كبد
   02122432527 :دورنويس                                          021 22432514 :تلفن

  sr.mohebbi@sbmu.ac.ir: پست الكترونيك
  18/9/95 :تاريخ پذيرش نهايي                                           15/4/95 :يافتتاريخ در

عنوان يك هپاتيت به) WHO( بهداشت  بنابر گفته سازمان جهاني
ميليون نفر در  400شود و بيش از شناخته مي  مشكل عظيم جهاني

 HBs Agو حامل بوده جهان به عفونت مزمن اين ويروس آلوده

هاي سيستم سير پيشرفت بيماري وابسته به پاسخ ].2،1[باشند مي
هاي  در اين فرايند نقش واكنش باشد، بنابراين ايمني ميزبان مي

هاي مختلف ايمني و  ايمني ذاتي و اكتسابي و تعادل ميان سلول
ها اهميت يناها و كموك چون سايتوكاينهاي ترشحي آنها همفاكتور
در افراد بالغ، در ابتدا  B يتعفونت ويروس هپات. اي داردويژه

تواند به سمت عفونت كند و در ادامه ميعفونت حاد ايجاد مي
هاي مزمن كبدي چون سيروز كبدي و مزمن پيش رود و بيماري

را ايجاد كند يا ممكن است در اثر (HCC)  هپاتوسلولاركارسينوما
 طور كامل از بدن ميزبان زدوده شودعملكرد موثر سيستم ايمني به

جزئيات اين موضوع كه فرد آلوده بتواند ويروس را از بدن ]. 3[
خوبي به ،حالت مزمن تبديل شودش بهاسازي كند يا عفونتپاك

ترين فاكتورهاي اما تنوع ژنتيكي يكي از مهم ،شناخته نشده است
 نوكلئوتيديهاي تك مورفيسمپلي. باشديند ميآدخيل در اين فر

(Single nucleotide polymorphism; SNP)   از انواع مهم
هاي ژنتيكي قابل توجهي  هستند و از ماركر DNA تنوع در توالي

هاي ويروسي  زايي اين عفونتتوانند در روند ايمني  باشند كه ميمي 
كه به تازگي شناخته شده، يك  27اينترلوكين . نقش داشته باشند

  :خلاصه
  Bميليون نفر در جهان به عفونت مزمن ويروس هپاتيت 400، حدود )WHO(طبق گزارش سازمان بهداشت جهاني  :سابقه و هدف

)HBV (سازي دن يا پاكشود، در روند مزمن شمي كنترل ها سايتوكاين توسط طور عمدهكه به ميزبان ايمني سيستم پاسخ. مبتلا هستند
 تواند براز عواملي كه مي. شودمي Th1 اندازيموجب راه است كه التهابيپيش يك سايتوكاين 27اينترلوكين . عفونت تاثيرگذار است

 انجام از هدف. است (SNPs) نوكلئوتيدي تك هاي مورفيسمپلي چونهم  تنوع ژنتيكي باشد، گذارتاثير IL-27 ژن فعاليت يا محصولات
   .باشددر جمعيت كشور ايران مي  HBVمزمن عفونت باIL-27 rs153109  ميان همراهي تعيين مطالعه اين

فرد سالم  120 و) مدت بيش از شش ماهمثبت به HBsAgمثبت و   Anti-HBc Ab( مزمن بيمار فرد 120 مطالعه اين در :هامواد و روش
)Anti-HBc Ab  وHBsAg قرار بررسي مورد 1394تا  1393هاي به بيمارستان طالقاني تهران طي ساله ندافراد مراجعه كنن ميااز ) منفي 

 روي  DNAتعيين توالي مستقيم از ،نتايج تائيد براي وشده  تعيين  IL-27مورفيسم ژنپلي ژنوتيپ PCR-RFLP روشبا استفاده از . گرفتند
  .لل، وضعيت باليني، سن و جنسيت بودنداطالعه شامل ژنوتيپ و متغيرهاي مورد ارزيابي در اين م .شد استفاده ها نمونه از درصد 10

 5/32( كنترل گروه با مقايسه در )درصد  30( مورد گروه ميان در AA ژنوتيپ فراواني نسبي پايين دهندهنشان آمده دستهب نتايج :نتايج
گزارش گرديد  درصد 2/59در مقابل  4/60 د شاهد،ترتيب در بيماران و افرابه Aفركانس آللي  ،چنينهم .)P=368/0( باشد مي) درصد

  .دار نبودمعني آماري لحاظ از تفاوت اينكه 

 عفونت ايمني، با سيستم پاسخ تنظيم در آن اهميت برخلاف ، rs153109A/Gدر ژنتيكي تنوع دهدمي نشان مطالعه اين : گيري نتيجه
 .ندارد  ارتباطي  HBVمزمن

   rs153109نوكلئوتيدي،تك مورفيسمپلي ،27 اينترلوكين ، Bهپاتيت وسوير مزمن عفونت :كليدي واژگان
 35-41 ، صفحات1396، فروردين و ارديبهشت 1پژوهشي فيض، دوره بيست و يكم، شماره –نامه علميدو ماه                                          
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و  6رلوكين كاين هترودايمر است و عضوي از خانواده اينتسايتو
- در انسان روي كرو 27 اينترلوكين ژن. باشد  مي 12لوكين اينتر

 ].4[ باشد اگزون مي 5واقع شده است و شامل   16p11موزوم
 Epstein-Barrو  IL-27 P28 زيرواحد 2اين اينترلوكين از 

virus-Induced gene3 (EBI3)  2تشكيل شده است كه اين 
توسط محصولات  يمنياهاي  زيرواحد پس از تحريك سلول

مطالعات ]. 5[ گردندتوليد مي هاي التهابي  ميكروبي و يا واسطه
از نقش   حاكياست، انجام گرفته  27پيشين كه روي اينترلوكين 

 T هايبا فسفريلاسيون سلول IL-27 .التهابي بودن آن داردپيش

CD4+ موجب تمايزT helper1 (Th1)  شود كه اين پاسخ مي
 چنين باعث توليدو هم فونت ضروري استبراي كنترل ع

شود كه موجب مهار مي  +T CD8هاي از سلول اينترفرون گاما
هاي  هاي ويروسي و جلوگيري از تكثير ويروس در سلول بيان ژن

-IL  كهاست در مطالعات اخير مشخص شده  .]6[ شودكبدي مي

 هاي تطبيقي را با تاثيري كه تواند زمان و پتانسيل پاسخمي 27
 عملكردو  هدرگذارد، محدود ك مي Th1 ،Th2 ،Th17روي

را در  IL-27اين اثر توان  مي نشان دهد كهضدالتهابي خود را 
همراهي در اين مطالعه ]. 7[ هاي خودايمني ملاحظه نمود بيماري

با مزمن شدن  IL-27در ژن  rs153109A/Gمورفيسم پلي
  .مورد بررسي قرار گرفته است B عفونت هپاتيت

  
  هاواد و روشم

با مرد و زن، (نمونه بيمار  120مقطعي روي اين مطالعه 
با مرد و زن، (نمونه فرد سالم  120و ) سال 45/41ميانگين سني 
اين . انجام شدعنوان گروه شاهد به) سال 26/46ميانگين سني 

طي به بيمارستان طالقاني تهران ه كنندافراد از ميان افراد مراجعه
معيار ورود افراد به . انتخاب گرديدند 1394 تا 1393هاي سال

بود كه با  Bعفونت مزمن با ويروس هپاتيت ابتلا  ،گروه بيمار
و  Anti-HBc Abروش تشخيصي الايزا و براي استفاده از 

HBsAg ) كيت شركتDIA.PRO تعيين گرديد و ) ايتاليا
- بهمدت بيش از شش ماه به  HBsAgدن نتيجه تستمثبت بو

افراد گروه  .شددرنظر گرفته  Bت مزمن هپاتيت عفونعنوان 
- و هم HBsAgو  Anti-HBc Abشاهد بر اساس نتيجه منفي 

كبدي و سابقه عفونت هپاتيت انتخاب  مشكلات انقدفچنين 
معيار عنوان به HIVيا  HCV هزمان بهمعلاوه، ابتلا به. گرديدند

لعه اورد مطافراد م  تمامي. ددرنظر گرفته شخروج افراد از مطالعه 
رش و كبد انامه كميته اخلاق مركز تحقيقات گوفرم رضايت

ژنوميك هر فرد  DNA .را امضا نمودند  دانشگاه شهيد بهشتي
از  .استخراج شد Salting outلعه با استفاده از روش امورد مط

. براي تعيين ژنوتيپ افراد استفاده گرديد PCR-RFLP  تكنيك
مورفيسم پليحاوي قطعه ژنومي  منظور تكثيردر مرحله اول به

براساس چهارچوب ) PCR(اي پليمراز زنجيرهواكنش مورد نظر 
بود  كروليتريم 25مخلوط واكنش   حجم نهايي: ذيل انجام گرديد

،  dNTPمولارميلي 5/0 ،پلاس Mgبافر  ليتركرويم 2كه شامل 
- اختصاصي پليمولار از هر پرايمر جلويي و معكوس ميلي 5/0

  Taqآنزيم واحد 5/1 ،روموترناحيه پ در rs153109م مورفيس
و درنهايت با آب مقطر به بود  DNA نانوگرم 100پليمراز و 
هاي اختصاصي مورد بررسي در پرايمر. رسانده شد  حجم نهايي

كه  ندطراحي گرديد Gene Runner افزاراين مطالعه توسط نرم
نش در مخلوط واك. نشان داده شده است 1شماره  لدر جدو

توره شدن ادن فت؛يا درجه حرارت انتقال مي 3بين   PCRبرنامه
دقيقه كه در اين مرحله  10مدت گراد بهدرجه سانتي 94 در اوليه
شوند، سپس وارد چرخه واكنش از هم جدا مي DNAهاي  رشته
درجه  94توره شدن مجدد در همان دماي اشود كه در ابتدا دنمي

- منظور دورگه، سپس بهانجام شده هثاني 45مدت گراد بهسانتي

تا انتخاب شده ثانيه  45گراد و زمان درجه سانتي 67سازي دماي 
  متصل شود و بعد از آن  DNAمورد نظر در   پرايمر به ناحيه

ثانيه  45گراد و زمان درجه سانتي 72براي گسترش دادن دماي 
اين . دهدرخ مي DNA آن سنتز  كه طيشد درنظر گرفته مي

دماي   د و در انتها براي تكثير نهايييگردبار تكرار مي 35رخه چ
براي مشاهده . دشكار برده دقيقه به 10راي گراد بدرجه سانتي 72

درصد  1گاروز آژل  ازروش الكتروفورز به  PCRمحصول
توسط  RFLP روشبه  PCRمحصول واكنش .استفاده گرديد

درجه  37 در دماي XhoI  (Thermo Scientific) آنزيم
 3گاروز آگراد برش داده شد و محصول آن روي ژل سانتي

جدول شماره (و ژنوتيپ آن مشخص گرديد شده مشاهده درصد 
از درصد  RFLP ،10دست آمده از براي تاييد نتايج به .)2

شركت (قرار گرفت   يابي مستقيمتحت توالي  PCR محصولات
 افزارها از نرم داده ماريآمنظور تجزيه و تحليل به ).ژن فناوران

SPSS  كاي براي مجذور آزمون . استفاده گرديد 22ويرايش
ژنوتيپي و آللي بين دو گروه بيمار و شاهد   نسبي مقايسه فراواني

دار بودن آزمون قرار يمعيار معن درصد، 95 استفاده شد و دقت
  .گرفت

  
 نتايج

دهنده عدم هاي آماري نشان نتايج حاصل از آناليز
دار ميان گروه كنترل و گروه بيمار دچار عفونت  معني اختلاف
-) فركانس ژنوتيپ  كدام از فراوانيدر هيچ  Bهپاتيت مزمن
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و همكاران مختاري  

 38                                                                                        1 شماره |21دوره  |1396|فروردين و ارديبهشت |نامه فيضدوماه

964A/G rs153109) در ژنIL-27  چنين در فراوانيو هم  
الگوي برش آنزيمي و نتايج الكتروفورز . بود  لل آنآفركانس 

PCR  وRFLP مشخص گرديده است 2و  1تصوير  در. 
 شامل B هپاتيت به مزمن بيماران گروه در ها ژنوتيپ  راوانيف

AA 30 درصد، AG 8/60 درصد، GG 2/9 گروه درو  درصد 
 GG  2/14،درصد AG  3/53،درصد AA  5/32شامل كنترل
 بيماران گروه در G و A هاي للآ توزيع). P 368/0( بود درصد

A 4/60 و درصد G 6/39 كنترل گروه در ،درصد A 2/59 
 جدول در. )P 780/0( شد گزارشدرصد  G 8/40 و رصدد

  فراواني چنينهم و آماري هاي آناليز از حاصل نتايج 3 شماره
 توزيع  فراواني نتايج و بيمار و كنترل گروه دو بين ژنوتيپي توزيع

-)  مورفيسم پلي در هاآن ميان ارتباط و گروه دو اين بين للآ

964 A/G) rs153109 تصديق براي. است شده هيارا و مقايسه 
صورتبه هانمونه درصد RFLP  ،10از حاصل نتايج صحت

شكل ( شدند فرستاده توالي تعيين براي و شده انتخاب تصادفي
  ).3 شماره

  
براي   PCRاطلاعات پرايمرهاي استفاده شده در - 1شماره جدول 

  IL-27 rs153109A/Gژن  
جهت 
  پرايمر

  توالي
دماي 
  اتصال

درصد 
GC 

Forward 5'-AGTCAGTGCTCAGTGGGTGG-3'  °C3/57  %60  
Reverse 5'-GCTGTGCTGGAAGGGAGAC-3'  °C7/55  %63  

 
 IL-27براي ژن RFLPنزيم آمشخصات  - 2شماره جدول 

rs153109A/G  
  اندازه قطعات  ژنوتيپ  جايگاه شناسايي و برش  آنزيم

XhoI 5'…C*TCGAG…3'  
3'…GAGCT*S…5' 

AA  bp 593  
AG  bp 593،471،122  
GG  bp 471،122  

 
 

 
 PCRمنظور صحت يك كنترل مثبت به PCRدر هر  ،IL-27 rs153109A/G ژن PCRجفت بازي محصول  593باندهاي  -1شماره تصوير 

  .شدگذاشته مي  (NC)و يك كنترل منفي  (PC)انجام شده
  
 
 

 
  593 هاآن ژني  قطعه طول كه AA هموزيگوت افراد است؛ شرح بدين آمده دستبه قطعات طول  آن رويRFLP  آنزيم دادناثر از پس - 2شكل شماره 
  .جفت بازي122 و 471 قطعات طول با  GGهموزيگوت افراد و جفت بازي 122و  471 ،593 قطعات طول با  AGهتروزيگوت افراد ،بود جفت بازي

  
  
  

1       2       3      4       5      6     PC  NC   L50 

471 bp 

122 bp 

593 bp 

600  bp 
500  bp 

593  bp 
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  رللي در دو جمعيت كنترل و بيماآفراواني توزيع ژنوتيپي و  - 3شماره جدول 
  

  ژنوتيپ
 

 مرد
P 

OR (CI 95%) 

 زن
P 

OR (CI 95%) 
  شاهد

 )درصد( تعداد

  بيمار
 )درصد( تعداد

  شاهد
 )درصد( تعداد

  بيمار
 )درصد( تعداد

AA 19)6/39( 24)3/35( 20 مرجع)مرجع )1/23(12 )8/27 

AG 22)8/45( 41)3/60( 
369/0  

692/0 )545/1-310/0( 
42)3/58( 32)5/61( 

723/0  
855/0)029/2-360/0( 

GG 7)6/14( 3)4/4( 
246/0  

441/2)018/11-541/0( 
10)9/13( 8)4/15( 

754/0  
826/0)722/2-251/0( 

  للآ
 

 مرد
P  

OR (CI 95%) 

 زن
P  

OR (CI 95%) 
  شاهد

 )درصد( تعداد

  بيمار
 )درصد( تعداد

  شاهد
 )درصد( تعداد

  بيمار
 )درصد( تعداد

A  
 

 مرجع )8/53(56 )9/56(82 مرجع )4/65(89 )54/62(60

G  
 

36)5/37( 47)6/34( 
767/0  

087/1)891/1-625/0( 
62)1/43( 48)2/46( 

754/0  
921/0)542/1-550/0( 

 
 

 
دهنده نمونه هتروزيگوت باشد و نشانمي) علامت فلش( IL-27ژن  A/G 964-كه داراي جايگاه   PCRاي از تعيين توالي ناحيه -3شماره  شكل

A/G   پرايمر معكوس انجام گرديده استتعيين توالي با (است.(  
 

  بحث
- در ايمن اينقش عمده IL-12خانواده  هايسايتوكاين

 و NKهاي هاي سايتوتوكسيك و سلولشدن با ترشح لنفوسيت
 IL-12عضوي از خانواده كه  IL-27. كنندها ايفا مي APCنيز
عنوان يك واسط اوليه ست كه بها هايباشد، از جمله سايتوكاين مي
هاي ويروسي نقش  ن سيستم ايمني ذاتي و اكتسابي در عفونتبي

يك سايتوكاين پليوتروپيك است كه هم  IL-27. كند ايفا مي
-فعاليت]. 8،9[ التهابي داردعملكرد ضدالتهابي و هم عملكرد پيش

 Tگري سلولبا واسطه هعمدطور به IL-27هاي ضدتوموري 

CD8+ سبب ازدياد تواند مياين سايتوكاين  ].10[ شودانجام مي
بيان فاكتور  IL-12شود و با همكاري  Tهاي  توليد سلول
چون   هايي چنين توليد سايتوكاينو هم] T-bet ]11رونويسي 

γIFN- هاي  را در سلولCD4+ T، +CD8 هاي  و سلولNK راه-

و از شود مي IL-10 موجب توليد  علاوه،به]. 12[ كند اندازي مي
را  IL-17توليد  NKو سلول  CD4+ Tتوسط سلول   ديگر طرف

در  IL-27 كهاند مطالعات اخير نشان داده ].13[ ندنك محدود مي
اندازي چنين راهو هم Th1سلول  هايپاسخ توسعهتوليد و 

 ].14[ اي داردهاي التهابي در ماكروفاژها نقش عمدهواكنش
ز سلولي بيش ا  تواند منجر به ايمني با واسطهمي Th1هاي  پاسخ

-مور ؛ درنتيجه پلي]15[ اندازه و آسيب بافتي كنترل نشده شود

توانند كه مي IL-27پروموتر    نوكلئوتيدي در ناحيههاي تك فيسم
مزمن شدن ممكن است با تاثيرگذار باشند،  IL-27بر فعاليت 

نقص عملكرد سيستم ايمني  ].16[ دندر ارتباط باش Bهپاتيت 
با مزمن شدن آن  Bلا به هپاتيت هومورال و سلولي در افراد مبت

هاي كه سايتوكايناست مشاهده شده ]. 17[ ارتباط مستقيم دارد
در اين بيماران از  -αTNF و IL-6 ،IL-12التهابي نظير پيش

و همكاران ناقوسي وجود بااين ؛]18[ تري برخوردارندسطوح پايين
را  TNF-β1 مورفيسم در پروموتر ژندار بين پليعدم ارتباط معني

 ].19[ند اهمزمن در ايران مشاهده نمود Bبا جمعيت هپاتيت 
- يك سايتوكاين پليوترو IL-27چون همنيز  TNF-β1 سيتوكين

-مي Bباشد كه قادر به مهار همانندسازي ويروس هپاتيت پيك مي

اي در ايران توسط حسيني و همكاران اخيرا مطالعه ].20[ باشد
مبتلا بيمار  109ورفيسم اين ژن در مانجام پذيرفته كه طي آن پلي

- و ارتباط معني هفرد سالم بررسي شد 109مزمن و  Bبه هپاتيت 
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و همكاران مختاري  
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منظور بررسي اين مطالعه به]. 21[ داري وجود نداشته است
 IL-27ژن  964A/G rs153109- نوكلئوتيديمورفيسم تك پلي

ه در مطالع .طراحي شده است Bبر مزمن شدن عفونت هپاتيت 
داري ارتباط معنينيز انجام گرفت  ]22[ ر كشور مصرد اخيري كه

دو گروه بيمار در  IL-27 ژن لل آبين فراواني فركانس ژنوتيپ و 
در مطالعات  .و گروه كنترل مشاهده نگرديد Bمزمن به هپاتيت 

-27ژن  964A/G- مورفيسم  بين پليقابل توجهي  ديگر ارتباط
IL استعداد بيماري انسداد ريوي مزمن  ،]23[كرون  و بيماري 

التهابي روده  در بيماران IL-27چنين فركانس ژنوتيپ همو ] 24[
مورفيسم  پلي نقشدر مطالعات اخير،  .]25[نشان داده شده است 

IL-27  هاي شرقي هاي مختلف در جمعيتبيماري مبتلا بيماراندر
آن را توان  ميمشخص شده است كه و  مرور گرديده نيز آسيايي

كوليت  تخمدان و بيماري كرون،سرطان  خطر براي يك عامل
  .]26[ در نظر گرفتسيستميك  اولسراتيو و لوپوس اريتماتوز

  
 نتيجه گيري

 داري در اختلاف آماري معني گونهدر اين مطالعه هيچ
للي آطور فراواني و همين GGو  AA ،AGهاي فراواني ژنوتيپ

ان دچار گروه بيمار ميان IL-27 ژن  rs153109 مورفيسم پليدر 
در نتيجه . و گروه كنترل مشاهده نگرديد Bهپاتيت  عفونت مزمن

تيدي در نوكلئوتك هاي مورفيسم ميان پلي  رسد ارتباطينظر ميبه
در جمعيت مطالعه شده،  Bو مزمن شدن هپاتيت  IL-27ژن 

-اين نتايج ممكن است تحت تاثير  محدوديت. وجود نداشته باشد

 .نسبت كم جمعيت مورد مطالعه باشدبهي مطالعه شامل تعداد ها
تري استفاده شود در مطالعات بعدي از جمعيت بزرگپيشنهاد مي

براي   تواند دليليزمينه ژنتيكي متنوع نيز ميچنين، هم .گردد
نوكلئوتيدي هاي تك مورفيسم پلي نيزگوناگون بودن نتايج باشد، و 

ان مورد بررسي قرار داد و درنهايت تو ديگري از اين ژن را مي
فرادست و    كه در ناحيه  هايي توان پيشنهاد داد، عملكرد ساير ژن مي

  .مورد بررسي قرار گيرند ،اندفرودست اين ژن قرار گرفته
  

  تشكر و قدرداني
نامه دانشجويي در در چهارچوب پايان اين طرح تحقيقاتي

- بيماري تحقيقات ركزبا كمك و پشتيباني ممقطع كارشناسي ارشد 

ه دش انجام بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه كبد و گوارش هاي
، كبد و گوارش هايبيماري تحقيقات مركز محترم كاركنان از .است

آقاي ياسين  وها فرحناز جباريان و مهسا خوان يغما خانم ويژه ازبه
و  تشكر طرح اين اجراي در صميمانه همكاري خاطربهحاتمي 

  .شودمي نيدرداق
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