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  يدهکچ

 ـا و در ايشمانياز خانواده ل ينسج ياخته خوني انگلي است که توسط تک يماريب ليشمانيوز احشايي : زمينه و هدف ران توسـط گونـه   ي
 ـياز نـوع ا  ليشـمانيوز احشـايي  محافظت کننده در برابـر   يمنيا. شود يجاد مينفانتوم ايا  ـ +Th1 CD4  يسـلول  يمن  ـباشـد   يم ه از جملـه  ک

 Th1با واسطه  يو پاسخ سلول يشبرد عوامل دفاع سلولياشاره نمود که موجب پ IL-18و   IL-12 ،IFN- γتوان به  يغالب آن م يها نيکموکائ
زان غلظت يز مين ژن و نيرد ابا عملک (IL-18) ١٨ اينترلوکين د واحد، در ژن کد کنندهينوکلئوت ياتفاق افتاده بر رو يها ونيموتاس .گردند يم

لذا با توجه به نقـش مهـم    .است شده مطالعه ديت روماتوئيس و آرتريبهجت، توبرکولوزي مانند مختلف يها يمارين در بيتوکائين سيا يخون
IL-18  607-هاي موجود در جايگـاه   فراواني ژنوتيپبه منظور تعيين اين مطالعه  ليشمانيوز احشاييدر ايمني عليه بيماريA/C  ردر پروموتـو  
IL-18 نجام گرفتا.  
  

 ـ   ١٠٥د شده، ييتا احشاييوز يشمانيمار با سابقه ابتلا به ليب ٩١ يرو يمقطع يفيه توصن مطالعيا:  روش بررسي و  يفرد سـالم سـرم منف
سـپس بـا اسـتفاده از     .انجام گرفت salting outافراد با روش  DNAاستخراج  .انجام گرديد ١٣٧٧-٨٨ يها سال يط سالم سرم مثبت فرد٧٨

  آزمـون بـا   يمـورد بررس ـ  يها اللها از نظر وجود  ن گروهيسه بيمقا .ديگردتعيين  607A/C- تيپ هر فرد در موقعيژنوت ARMS-PCR روش
Chi-Square انجام شد.  

  
هـاي   هـا در گـروه   پيژنوتهمچنين ميزان فراواني . تعيين شد) درصد ٨/٣٥(  607C/C-غالب الل ؛دست آمدهه ج بيبر اساس نتا :ها  يافته

مـار  يب ينيبه شـکل بـال   يول ند؛برخورد داشت يمارين بيبا الاً کمترين ژنوتيپ در افراد سالم سرم مثبت که قب. هم بود هب کمورد بررسي نزدي
  .وجود نداشت در بين سه گروه ها الل يپراکندگدر  يآمار يدار يتفاوت معن. ده شديد 607A/A-و در گروه بيماران  607A/C- اند نشده
  

 ـ   يپ غالب در گـروه ب يژنوتاين مطالعه نشان داد که  : گيري نتيجه  ـو سـالم سـرم مثبـت بـه ترت     يمـار، سـالم سـرم منف    607C/C-ب ي
  .باشد يم) درصد ٩/٣٥( 607C/C-و ) درصد ١/٣٧( 607A/C-، )درصد ٥/٣٨(

  
  ARMS-PCR،  سميمورف ي، پل ١٨ن ينترلوکي، ا ليشمانيوز احشايي : ها کليد واژه
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  مقدمه
 یاختـه خـون  ی توسـط انگـل تـک    لیشمانیوز احشایی يماریب

 نفــانتومیران توســط گونــه ایــدر ا ا ویشــمانیاز خــانواده ل ینســج
ال را مـورد  یکولوانـدوتل یسـتم رت ین انگـل س ی ـا. شـود  یجاد م ـیا

اغلب . گردد یتهاجم قرار داده و در داخل ماکروفاژها ساکن م
ن حـال در منـاطق   یو در ع دارندال ر ده سین زیسن ماران مبتلایب

ــدم ــان زیآن ــک کودک ــار ا  يادی ــه دچ ــتند ک ــهس ــارین بی  يم
 یک ـینـه ژنت یاز زم یتوانـد ناش ـ  یم یذات یمنین ایاو گردند  ینم

  ).1-3( باشدآنان 
از نـوع   لیشـمانیوز احشـایی  محافظت کننـده در برابـر    یمنیا

مـار پاسـخ   یباشـد و در افـراد ب   یم ـ +Th1 CD4  یسـلول  یمنیا
 یمن ـیدر پاسخ ا .دهد یل میهمورال تشک یمنیغالب را ا یمنیا

  ،IL-12تـوان بـه    یغالـب، م ـ  يهـا  نیسلولار، از جمله کموکـائ 
IFN-γ  وIL-18   شـبرد عوامـل دفـاع    یاشاره نمود کـه موجـب پ

  .)4و3( گردند یم Th1با واسطه  یو پاسخ سلول یسلول
IL-18  ــانواده ــوده و  IL-1از خ ــوان  در ب ــا عن ــدا ب ــلابت  عام

ن یتوکیک سیعنوان  هب شد و یشناخته م INF-γ ک کنندهیتحر
و  یذات ـ یمن ـیهـر دو ا  يهـا  م پاسـخ یبوده و در تنظ یالتهاب شیپ

 یمنـ ـیم تعــادل پاســخ ا یدر تنظـ ـو لــذا نقــش دارد   یاکتســاب
Th1/Th2) (گذارد یر میتاث )5.(  

Pro-IL 18 رفعـال بـوده و در اثـر    یسـاز غ  شیصـورت پ ـ ه ب ـ
ــخ ــا پاس ــاد ا يه ــیح  ــ یمن ــط منوس ــا و   تیتوس ــا، ماکروفاژه ه
ن در داخــل یتوکین ســیــا. شــود ید مــیــهــا تول ک ســلیتیدنــدر
فعـال شـده و    (Caspase-1) 1-توسط کاسـپاز  یمنیا يها سلول

ن ی ـن ایهمچن. شود یم α-TNFو  INF-γک ترشح یباعث تحر
 یتیس ـیتوتوکسیش سین پـس از فعـال شـدن باعـث افـزا     یتوکیس

  شـود  یم ـ  Fasگانـد یان لی ـبو   (NK)یع ـیکشـنده طب  يهـا  سلول
)9-5(. IL-18  ــور ــزا IL-12در حضــ ــب افــ ش آزاد ی، موجــ

 هـــا و NK cellا یـــو  T يهـــا تیاز لنفوســـ  IFN-γشـــدن
بـه سـمت    T يهـا  ز سلولیو موجب تما گردد یها م تیاسپلنوس

Th1 9-11( گردد یم .(IL-18  يک کوفـاکتور قـو  ی ـبه عنوان 
شـود   یحسـوب م ـ م Tیتیلنفوس يها سلول از IFN-γد یتول يبرا

 يمـار یدر برابر ب یمنیکه خود از عوامل مقاومت ا) 10-12و5(
 يها در موش IL-12با   IL-18قیتزر .)4و3(باشد  یکالاآزار م

ها  ن موشیا ماژور موجب درمان کامل ایشمانیحساس به انگل ل

  ).14و13( گردد یم
ا مـاژور بـا   یشمانیها با ل در درمان عفونت موش IL-18نقش  

ــوش اســتفاده ــا از م ــده  يه ــاك اوت ش ــتر یب(−/−IL-18) ن ش
  نـاك اوت شـده   يهـا  مـوش  .ه اسـت دی ـمشخص و محرز گرد

تـر   ا مـاژور حسـاس  یشـمان ینسبت بـه ل  −/−DBA/1, IL-18 نژاد
ا مـاژور مقـاوم   یشـمان یبـه ل  ن نـژاد اصـولاً  ی ـکه ا یدر حال .بودند

  IL-12ک به واسطه ی، تحریمنیستم ایدر س. )14و13( باشد یم
 يهـا  بـا واسـطه سـلول    یمن ـیش پاسـخ ا یمنجر به افزا  IL-18و 

Th1 ت منجـر بـه فعـال شـدن ماکروفاژهـا      ینهادر گردد که  یم
د یت اکس ـی ـترین. شـود  ید میت اکسیتریاد نیر زید مقادیتول يبرا

مقاومـت فـرد در    تـاً یا و نهایشـمان یل يهـا  ز منجر به انهدام انگلین
کنـــار  در  IL-18کـــه یدر حـــال. گـــردد یبرابـــر انگـــل مـــ

و  يمـار یشـرفت ب یموجب پ IL-10و IL-4  مانند ییها نیتوکیس
ــیدا کــردن پاســخ ایــفت پیشــ ــه ســمت  یمن ــ Th2ب   گــردد یم

)16-13.(  
 د واحـد کـه  ی ـنوکلئوت ياتفـاق افتـاده بـر رو    يهـا  ونیموتاس

SNP (single nucleotide polymorphism) ــن ــه یـ ز گفتـ
زان یز مین ن ژن ویبا عملکرد ا IL-18در ژن کدکننده  ؛شود یم

کــه  یمختلفــ يهــا يمــارین در بیتوکائین ســیــا یغلظــت خــون
 Th1بـا واسـطه    یمن ـیسـتم ا یت سیسم پاتوژنز در آنها فعالیمکان

ن یها در ا ونین موتاسیت و نقش ایشده و اهم یبررس ؛باشند یم
 يمـار یتـوان از ب  یمثـال م ـ  يبرا. ده استیها اثبات گرد يماریب

بـا   یمن ـیسـتم ا یب فعال شدن سیبهجت نام برد که در آن به ترت
و  يمـار یجـاد ب یدر ا IL-18ژن  مورفیسـم  یز پلیو ن Th1واسطه 

 یگر حـاک ین مطالعات دیهمچن). 17(باشند  یشدت آن موثر م
 ــ  و تیــبــا آرتر  IL-18ژن  مورفیســم ین پل ـیاز وجـود ارتبــاط ب

  .)18-21( باشد یک میابت نوع ید
وز یشــمانیل از کودکــان بــه یبــا توجــه بــه عــدم ابــتلاء برخ ــ

در مناطق اندمیک و احتمال وجود زمینه ژنتیکی، ایـن   احشایی
هـاي   و یکـی از آلـل   IL-18مرفیسـم   مطالعه به منظور تعیین پلی

ــه      ــاران مبــتلا ب ــه پروموتــور آن در بیم وز یشــمانیلآن در ناحی
  .انجام شد احشایی

  روش بررسي
 مـار بـا سـابقه ابـتلا بـه     یب 91 یمقطع ـ یفیه توصن مطالعیدر ا

 78و  یفرد سـالم سـرم منف ـ   105د شده، ییتا لیشمانیوز احشایی



 احشاييدر ليشمانيوز  ١٨از ژن اينترلوکين  607A/C- الل مورفيسم پلي/  ٦٨
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 یط ـ ایشـمان یضدل يهـا  يبـاد  یاز نظـر آنت ـ  سالم سرم مثبـت  فرد
 يماریص بیتشخ. ندقرار گرفت یمورد بررس 1377-88 يها سال

آزمایشات  ،ینیبالعلایم توسط  لیشمانیوز احشاییافراد مبتلا به 
پرونده آنهـا  در  مستقیمسرولوژي و در صورت نیاز تهیه اسمیر 

  .درج شده بود
در  يماریک بیاز افراد ساکن مناطق اندم يبردار نمونه يبرا

و پـس از اخــذ   )وکلیبــر و اس ـکاهر،(اسـتان آذربایجـان شـرقی    
تـر خـون در   یل یل ـیم 1-2 ن آنهـا، یا والدینامه از افراد و  تیرضا
  .ک اخذ شدیط آسپتیشرا

خون افراد سـالم کـه   سرم  يبر رو IFATبا استفاده از تست 
آنـان از   يبنـد  گروه ؛بودند لیشمانیوز احشاییفاقد سابقه ابتلا به 

بـراي   .ا انجـام گرفـت  یشـمان یضدل يهـا  يبـاد  یلحاظ وجود آنت
افی کشت لیشمانیا و تهیه میزان کپس از  IFAT انجام آزمایش

بـه عنـوان   را دست آمده  ههاي ب از پروماستیگوت لیشمانیا، انگل
رده و پس از مجاورت سرم افـراد بـا   کوت کلام  ژن روي آنتی

هیومن،  نژوگه آنتیکها و در نهایت با اضافه نمودن  ژن این آنتی
 (Olympus, BX 40, Japan) وپ ایمنوفلورسـنت کروس ـکزیر می

بادي موجود در  براساس میزان آنتیگرفتند و مورد بررسی قرار 
استخراج .دو گروه سرم مثبت و سرم منفی قرار گرفتنددر سرم 

DNA  افراد با روشsalting out سپس با استفاده . انجام گرفت
 ARMS-PCR (Amplification Refractory Mutation System – PCR) شاز رو

اتفاق افتـاده بـر    يها ونیموتاس یشناسائ يمناسب برا یکه روش
  تی ـپ هـر فـرد در موقع  ی ـژنوت ؛باشـد  ید واحد م ـینوکلئوت يرو

-607A/C دیوم گردمشخص و معل.  
  اپنـــدورف يهـــا وبیـــکروتیدر م ARMS-PCRواکـــنش 

ml2/0 واره نازك مخصوص یدPCR  یو در حجم نهـائ μl25 
ــرا ــ يبـ ــ یبررسـ ــون در نوکلئوتیموتاسـ ــدیـ در  (SNP) د واحـ

ر انجـام  ی ـبه شـرح ز  -607گاه یدر جا 18ن ینترلوکیپروموتور ا
  :گرفت
 :مشترك يمرهایپرا

5'-TAACCTCATTCAGGACTTCC-3' (common 
reverse 607 

  :الل یمر فوروارد اختصاصیو دو پرا
GTTGCAGAAAGTGTAAAAATTATTAC-3' 
(Forward 607/C)-5' 

 :ایو 

GTTGCAGAAAGTGTAAAAATTATTAA-3' 
(Forward 607/A) -5' 

  :یبا توال یمر فوروارد کنترل داخلیپرا و
5'-CTTTGCTATCATTCCAGGAA-3' (control 
Forward 607)  

  ، Pmol ،0.8 Pmol ،0.3 Pmol 0.8 يها تب با غلظیبه ترت
MgCl2 0.6mM  ،Taq polymerase 1U،  

10X PCR buffer 10μl  وTemplate DNA 0.3μg 
ن مطالعـــه از شـــرکت  یــ ـمـــورد اســـتفاده در ا  يمرهـــایپرا

ز از ین Taq polymeraseم یکشور کره و آنز  (Bioneer)ریونیب
  .ه شدیران تهیناژن ایشرکت س

  
  
  
  
  
  
  
  
  

   IL18 -607A/C مورفيسم ژل الکتروفورزيس مربوط به پلي : ۱ تصوير
لذا در . وجود دارد Aو يا  Cهاي  اللي از کدر افراد هموزيگوت ي
 PCRها محصول  ي از ستونکفقط در ي PCRاين افراد پس از انجام 

ه در افراد هتروزيگوت به دليل وجود هر کدر حالي . شود ديده مي
 ladder .]۱[شود  و ستون مشاهده ميدر هر د PCR، محصول اللدو 

 ]۷و۶[ ACافراد هتروزيگوت  ،]۵و۴[ CCافراد هموزيگوت  ]۳و۲[
 bp ۳۰۱ طول باندهاي کنترل. ]۸[و کنترل منفيAA افراد هموزيگوت 

 .باشند مي bp ۱۹۶ و محصولات اصلي
  
  :ر بودیز به شرح زیکار رفته ن هب یکل زمانیس
قـه کـه بـه    یدق 2دت بـه م ـ گراد  یدرجه سانت 94 کلیک سی

گـراد   یدرجه سانت 64گراد،  یدرجه سانت 94 کلیس 7دنبال آن 
ه یثان 80و  30، 20 يها ب با زمانیبه ترتگراد  یدرجه سانت 72و 

گـراد   یدرجه سانت 57گراد،  یدرجه سانت 94 کلیس 25و سپس 
ه یثان 50و  40، 20 يها ب با زمانیبه ترت گراد یدرجه سانت 72و 

قـه بـا   یدق 3بـه مـدت   گراد  یدرجه سانت 72 کلیک سیو سپس 
سـاخت   PC818مـدل   Astecر کلیاستفاده از دستگاه ترمال سا

  کـه شــده یفیمحصـول آمپل  انـدازه  .دی ـژاپـن اعمـال گرد  کشـور  
bp 196  ــتکث یکنتــرل داخلــانــدازه و ز کــه منطقــه یــر شــده نی
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ــ . بــود bp 301 ؛داشــتبرک مــورد مطالعــه را در  یــمورف یپل
  درصـــــــد2ژل آگـــــــاروز  يوبـــــــر ر PCRمحصـــــــول 

)Sigma, agarose for Molecular biology (يمحتـــو 
μg/ml1 دیوم برومایدیات )Sigma Co. ( د و ی ـالکتروفـورز گرد

هـا در کنـار    الـل مربـوط بـه    يا عـدم حضـور بانـدها   یحضور و 
هــا بــا اســتفاده از  در نمونــه یمربــوط بــه کنتــرل داخلــ يبانــدها

مـورد   (UV TEC, CB41QB, UK) نـاتور یدستگاه ترانس لوم
دسـت آمـده بـا     هب ـ يها داده .)کیتصویر ( بررسی قرار گرفت

اسـکوئر   يکـا  و آزمـون  SPSS-16 ير آمـار افـزا  استفاده از نرم
در نظـر   05/0کمتـر از   يدار یسطح معن. ل شدندیه و تحلیتجز

  .گرفته شد
  ها يافته

 C/607- وحشـی  الـل فراوانـی   دست آمدهه ج بینتابر اساس 
  موتــان الــلبیشــتر از فراوانــی  گــروه مــورد مطالعــهســه  هــر در

-607/A بود.  
  
  
  
  
  
  
  
  

  607A/C يها پيژنوت يدرصد فراوان:  ۱نمودار 
 مورد مطالعه يها در گروه

  
 607C/C-پ یــژنوت یاز آن اســت کــه فراوانــ یحــاک نتــایج
ن افـراد مـورد مطالعـه    یدر ب ها بیشتر بود و پیژنوت سایر نسبت به

 نفـر  35پ را داشتند که شـامل  یژنوت این )درصد 8/35( نفر 98
از گـروه   )درصـد  3/33( نفر 35مار، یاز گروه ب )درصد 5/38(

 از گـروه سـرم مثبـت بـود     )درصـد  9/35( نفـر  28و   یسرم منف
پ ی ـن ژنوتیتر ، فراواندرصد5/38پ با ین ژنوتیا. )کینمودار (

پ آنهــا یــنفــر کــه ژنوت 274ن یاز بــ. باشــد یمــار مــیدر گــروه ب
-پ یــژنوت يدارا )درصــد 7/30( نفــر 84 ؛شــده بــود مشــخص

607A/A متعلـق   )درصـد  5/27( نفـر  25ن تعداد یبودند که از ا

 یمتعلق به گروه سرم منف )درصد 5/29( نفر 31مار، یبه گروه ب
 نی ـا. متعلق به گروه سرم مثبـت بودنـد   )درصد 9/35( نفر 28و 

ورد ن افـراد م ــیپ مشــاهده شـده در ب ـ ی ـن ژنوتیکمتـر  ژنوتیـپ، 
پ بـه  ی ـن ژنوتی ـا یمـار و سـرم منف ـ  یدر دو گـروه ب . مطالعه بـود 

پ ین ژنوتیکمتر درصد5/29و  درصد5/27ب با اختصاص یترت
- پی ـژنوتهمچنـین   .ن دو گـروه بـود  ی ـمشاهده شده در داخل ا

607A/C پ ی ـن ژنوتیشـتر یب درصـد 1/37با  یدر گروه سرم منف
رم مثبـت  که در گروه س یدر حال .باشد ین گروه میدر داخل ا

  .شود یپ را شامل مین ژنوتیکمتر درصد2/28با 
  بحث

هـا در جایگـاه    فراوانی ژنوتیپ ؛دست آمده هج بیبراساس نتا
داري دیـده   دیگر بود و تفاوت معنیکبه ی کمورد مطالعه نزدی

در افـراد سـالم و سـرم     607C/C-پ یژنوت ولی با این حال .نشد
 ینیاند و به شـکل بـال   تهبرخورد داش يمارین بیبا الاً مثبت که قب

تـوان   یپ م ـی ـع ژنوتی ـن توزیاز ا .ده شدید بیشتر؛ اند مار نشدهیب
 607C/C-کـه در شـکل    نین استنباط نمود که با توجه به ایچن

جـه انتظـار   یباشـد و در نت  یم ـ 607A/A-شتر از شـکل  یان ژن بیب
ن یلذا در ح ؛مین افراد داریرا در سرم ا IL-18از  یغلظت بالائ

  يژن منجـر بـه غلظـت بـالا     يان بـالا ی ـن بیا، ایشمانیبا لعفونت 
IL-18 به سـمت دفـاع    یمنیجه سوق داده شدن پاسخ ایو در نت

ا و مقاومـت  یشمانیمهار انگل ل هجینتدر و  Th1با واسطه  یسلول
 لیشمانیوز احشایی ینیبالو عدم بروز علائم  يمارین بیدر برابر ا

ه این مطالعه ک جه به اینولی با تو ؛گشته است ين افرادیدر چن
دست  بهبراي  لذا. است روي تعداد محدودي نمونه انجام گرفته
هـاي بیشـتر و همچنـین     آوردن نتایج بهتر نیاز بـه بررسـی نمونـه   

هـا ضـروري    ولی نمونـه ک ـبررسی سـرولوژي همـراه بررسـی مل   
دیگر و در ک ـهـا بـر ی   ینکهمچنین با توجه به تـاثیر سـیتو  . است

صـورت   همطالعـات آینـده ب ـ  تا آنها، بهتر است نتیجه تنظیم بیان 
ین انجـام  کچند سیتو يرو زمان طور هم ههاي همگام و ب بررسی

  .افتیتري دست  گیرد تا بتوان به نتایج واضح
گـر بـا   ید يهـا  يمـار یب يکـه رو  یاز جمله مطالعات مشـابه 

تـوان بـه    یم ـ ؛مشابه صـورت گرفتـه اسـت    یمنیسم دفاع ایمکان
اشـاره نمـود کـه     2008مکـاران در سـال   شناس و ه حق مطالعه

ــ ــوکیســم ایمورف یپل ــرطان  یرا در ب 18نینترل ــه س ــتلا ب مــاران مب
مـاران از  ین مطالعه گـروه ب یدر ا ).18(نمودند  یبررس یگوارش
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مار مبـتلا  یب 143مار مبتلا به سرطان معده و یب 89نفر شامل  232
ل شـده  ینفـر تشـک   312از  شـاهد لورکتال و گروه وبه سرطان ک

ــدر ا. ودبــ ــی ــتر از یب -607گــاه یجا C الــل ین مطالعــه فراوان ش
ن ی ـا یبـا فراوان ـ اً بیدست آمده تقربه ج یو نتا بود A الل یفراوان
ــا هــم الــل ــدر ا. دارد یخــوان در مطالعــه م ن یشــترین مطالعــه بی
ــدر هــر دو گــروه مربــوط بــه ژنوت  -607گــاه یپ جایــژنوت   پی

-607A/C يهـا  گـروه  یمدر تمـا  ین فراوان ـیباشـد و کمتـر   یم 
 ین در حـال ی ـا. بـود  607A/A- یمورد مطالعه مربوط بـه فراوان ـ 

مـار کمتـر   یدر مطالعه ما در گروه ب 607A/A-پیاست که ژنوت
  .بودگر یپ دیاز دو ژنوت

 ؛انجــام گرفـــت  2006کــه در ســـال   يگـــریدر مطالعــه د 
سقط  يماران دارایدو گروه ب يرو 18ن ینترلوکیسم ایمورف یپل

) شـاهد  گـروه ( یمـان طبیع ـ یبـا زا  و زنـان  يخـود  هن خودب ـیجن
ــ ــد  یبررس ــ و) 19(ش ــل یفراوان ــاه یدر جا C ال ــرا -607گ  يب

 یز فراوانین و درصد3/57 شاهددر گروه  و درصد8/56ماران یب
 شـــاهدو در گـــروه  درصـــد43/ 2مـــارانیدر گـــروه ب A الـــل

در مطالعه  اللن یا یبا فراوان اًبیدست آمد که تقر هب درصد7/42
  .دارد یخوان ز مطالعه ما همیو ن) 18(همکاران  شناس و حق

ــه ــاران Harishankar در مطالعــ ــال  و همکــ  2007در ســ
س مــورد یتوبرکلــوز يمــاریدر ب 18ن ینترلــوکیســم ایمورف یپلــ

 173مـار و  یب 165مطالعـه از   آندر ). 20( قـرار گرفـت   یبررس
پ ی ـن ژنوتیشـتر یبو  اسـفاده شـد   شاهدعنوان گروه ه فرد سالم ب

  607C/C-پی ـدر هـر دو گـروه مربـوط بـه ژنوت     -607 گاهیجا
. بـود  607A/A- یمربوط به فراوان ـ ین فراوانیکمترن شد و ییتع

  .شتدا یخوان هم افته مطالعه حاضریج با ین نتایا
بهجـت در   يمـار یدر ب 18 نینترلـوک یسـم ا یمورف یپل یبررس

بـود   یج مشـابه ینتـا  يدارا و همکـاران  Lee توسـط  2006 سال
ــتلا بــه بهجــت ن یمطالعــه در ب آندر ). 17( ز هماننــد یــمــاران مب
و  607C/C-پ یــبــه ژنوت ین فراوانــیشــتریب ییایشــمانیمــاران لیب

شـاهد آن  در گروه  .شتتعلق دا 607A/A-به  ین فراوانیکمتر
 607A/C-پ یمطالعه ما ژنوت یز همانند گروه سرم منفیمطالعه ن

را  ین فراوانـ ـیکمتــر 607C/C-پ یـ ـو ژنوت ین فراوانـ ـیشــتریب
  .داشت

Lee  18ن ینترلـوک یسم ایمورف یپل 2005در سال  همکارانو 
ک مـورد  ی ـت آلرژینیماران مبتلا به ریدر ب -607گاه یرا در جا

گـروه   تعـداد افـراد مـورد مطالعـه در    ). 21(قـرار دادنـد    یبررس
دسـت   هج ب ـینتا. نفر بود 166 شاهد گروه نفر و در 160ماران یب

هماننـد گـروه سـرم     شـاهد گروه  که دربود از آن  یآمده حاک
 ــ یمنفــ ــا، فراوان ــژنوت یمطالعــه م ــاز دو ژنوت 607A/C-پ ی پ ی

شـتر  یار بیمـاران بس ـ یزان آن در گروه بیم یولاست؛ شتر یگر بید
در  ین فراوان ـیمطالعـه کمتـر  آن در  .باشـد  یم ـاز گروه کنتـرل  

که در  یدر حال .بود 607C/C-پ یماران مربوط به ژنوتیگروه ب
-پ یــمــاران بــه ژنوتیدر گــروه ب ین فراوانــیکمتــر مطالعــه مــا،

607A/A اختصاص داشت.  
  گيري نتيجه

این مطالعه نشان داد که ژنوتیپ غالب در گروه بیمار، سالم 
ــب      ــه ترتیـ ــت بـ ــرم مثبـ ــالم سـ ــی و سـ ــرم منفـ    607C/C-سـ

 9/35( 607C/C-و ) درصــد 1/37( 607A/C-، )درصــد 5/38(
  .باشد یم) درصد
  قدرداني ر وکتش

 یشناس ـ ارشـد انگـل   یکارشناس ـ نامـه  انیقاله حاصل پان میا
مرکـز  ) 020/87شماره (طرح مصوب و احسان احمدپور  يآقا

ــاریقــات بیتحق ــون يهــا يم ــوم  يریو گرمســ یعف ــگاه عل دانش
ت ی ـق با استفاده از امکانـات و حما ین تحقیا .بودز یتبر یپزشک

دانشـگاه   يریو گرمس ـ یعفون يها يماریقات بیمرکز تحق یمال
 يهـا  تی ـله از حمایوس ـ نیبـد . دیز انجام گردیتبر یوم پزشکعل

ق ی ـن تحقی ـن آن مرکز که در فـراهم نمـودن امکانـات ا   یولؤمس
  .میدارکمال تشکر را دند؛لازم را به انجام رسان يها مساعدت

دوسـت، همکـار و اسـتاد     فقـدان عه اسـفبار  یتوجه بـه ضـا   با
اد و یــ، یدکتــر عبدالصــمد مظلــوم يگرانقــدرمان جنــاب آقــا

داشته و از خداوند منان علو درجات را  یشان را گرامیخاطره ا
  .میلت دارأشان مسیا يبرا
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Abstract 
Background and Objective: Visceral leishmaniasis (VL) is a parasitic disease caused by a 
protozoan of Leishmania genus and in Iran by Leishmania infantum. The protective immune 
response against VL is cellular immunity through Th1 CD4+, which dominant chemokiens are 
IL12, IFN- γ  and IL18 and lead to Th1 response. Single nucleotide polymorphism (SNP) on IL-
18 gene and its relation to IL18 levels in blood and IL18 function have been studied in many 
inflammatory diseases such as Behcect’s disease and tuberculosis. According to the important 
role of IL-18 in immunity against visceral leishmaniasis, this study was conducted to 
demonstrate the prevalence of genotypes on -607A/C in promoter region of IL-18 gene. 

Materials and Methods: This descriptive and cross-sectional study was done on 91 pateints 
with confirmed VL, 105 healthy sero-negative controls and 78 seropositive controls during 1999-
2009. Salting out method was used to extract DNA and ARMS-PCR was used to determine the 
genotype of -607A/C allele of individuals. Statistical analysis of genotypes was performed using 
Chi-Square test. 
Results: According to the results, -607C/C was the dominant genotype among the groups 
(35.8%). Distribution of genotypes among groups had not any significant difference. The lowest 
genotype among healthy sero-positive and patients were -607A/C and -607A/A, respectively. 
Statistical analysis of distribution of genotypes, did not reveal any significant difference among 
groups. 

Conclusion: The dominant genotypes of VL patients, healthy sero-negatives and healthy sero-
positives were -607C/C (38.5%), -607A/C (37.1%) and -607C/C (35.9%) respectively. 
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