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 در 49 در موقعيت CTLA-4ل  مولكوGمرفيسم آلل بررسي ارتباط بين پلي
  1 و استعداد ابتلا به هپاتيت اتوايميون نوع 1اگزون 

  3، دكتر محمدرضا زالي2، دكتر محمدرضا رضواني1، دكتر محمدرضا آگاه1عسگرعليسهيلا حاجيدكتر 

 
   دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،پزشك عمومي، مركز تحقيقات بيماريهاي گوارش و كبد 1
  هماتولوژي، دانشگاه علوم پزشكي سمنان گروه استاديار، 2
    دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،مركز تحقيقات بيماريهاي گوارش و كبداستاد،  ۳

  چكيده
س مونث و همراهي انواع وسيله تمايل بيشتر ابتلا در جنه ب1نقش استعداد ژنتيكي در ابتلا به هپاتيت اتوايميون نوع  :سابقه و هدف

 در اگزون 49A/Gمرفيسم ژني طرف ديگر ارتباط بين پلياز . در بيماران نشان داده شده است )HLA(نهاي لكوسيتي انسان ژويژه آنتي
   CTLA-4ن در بيان مولكولي آ و چندين بيماري اتوايميون ديگر نشان داده شده است كه احتمالاً ناشي از تاثير CTLA-4 ژن 1

  .گرديد شاهدي بررسي -به صورت مورد1مرفيسم مذكور در بيماران مبتلا به هپاتيت اتوايميون نوع در اين مطالعه فراواني پلي. باشدمي
 الما نفر از افراد س185 و 1به هپاتيت اتوايميون نوع  مبتلا بيمار 76 هاي منونوكلئر خون محيطي از از سلولDNA : روش بررسي

-PCR-RFLP) polymerase chain reaction  بوسيله تكنيكCTLA-4ژنوتيپ ملكول . به عنوان گروه كنترل تهيه گرديد

Restriction fragment length polymorphism( تعيين گرديد .  
% 9/4و % 9/38، %2/56و در گروه كنترل  % 5/10و % 3/30،  %2/59در بيماران به ترتيب  GG وAA  ، AGهاي فراواني ژنوتيپ: هايافته

داري ين مطالعه، هيچ تفاوت آماري معنيا در .به دست آمددرصد  3/24  و در گروه كنترل 6/25ماران  در گروه بيG فراواني آلل . بود
 . بدست نيامد در مبتلايان به بيماري در مقايسه با گروه كنترل 1 اگزون 49 در موقعيت CTLA-4در توزيع ژنتيكي ملكول 

هاي ژني  در جمعيت ايراني تحت تاثير پلي مرفيسم1پاتيت اتوايميون نوع دهد كه استعداد ابتلا به ه اين مطالعه نشان مي: گيرينتيجه
مرفيسم ممكن است تنها در نژاد قفقازي با بيماري هپاتيت اتوايميون نوع  اين پلي. باشد  نمي49 در موقعيت CTLA-4 ملكول 1اگزون 

  . كه در اين مطالعه قابل مشاهده نيستارتباط داشته باشد يا آنكه مخزن ژنتيكي جديد در جمعيت ايراني داشته باشد 1
  .، هپاتيت اتوايميونCTLA-4مورفيسم،  پلي :واژگان كليدي

  

  1مقدمه
هـاي اتوايميـون در     هـاي پديدآورنـده بيماري      شناخت مكانيـسم  

كننـده و پيـشگيري       لدهـي و تكامـل درمانهـاي تعـدي          سازمان
، اسـتعداد   عوامـل در راس ايـن     . باشد  كننده در آينده مفيد مي    

ژنتيكي قرار دارد كه نقش آن در بروز اتوايميونيتي، در تمـامي            
  ).1( نشان داده شده استپيشين مطالعات 

                                                 
 مركز تحقيقات بيماريهـاي گـوارش و        ،دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي    تهران،  : آدرس نويسنده مسئول  

  )  email: soh2002@med.cornell.edu (عسگرعليسهيلا حاجيدكتر كبد، 
  14/6/1384: تاريخ دريافت مقاله
  19/10/1384 :تاريخ پذيرش مقاله

هپاتيت اتوايميون يك بيماري مزمن التهابي كبد است كه اگـر        
بدون درمـان رهـا شـود منجـر بـه سـيروز و نارسـايي كبـدي                  

 كـه بوسـيله وجـود       1 هپاتيت اتوايميون نـوع      .)2-4( گردد  مي
هـاي   و يا آنتي بادي ) SMA(هاي ضد عضله صاف       تي بادي اتوآن

گـردد شـايعترين فـرم        در سرم مشخص مي   ) ANA(ضدهسته  
باشد و تمامي گروههاي سني، بويژه بالغين جوان را           بيماري مي 
 1وجود استعداد ژنتيكي در ابتلا به نوع        ). 6،5( نمايد  درگير مي 

ط بـا    ارتبـا  وبيماري، بوسـيله درگيـري بيـشتر جـنس مؤنـث            
  نشان داده شده اسـت     DR كدكننده پپتيدهاي    HLAهاي    آلل

)15-7.(  
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