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 هاسررایتوکاین. اسررتدر سرررتاسررر  هان  ها معده دومین علت شررایم مرن ناشرری از مد یمی سرررنان

عوامل  لامی و ترمیمی، در مقامی ایمنولوژیکی، التههاپاسررر ی پپتیدی هسرررتند کر در تن ی  هامیانجی

 های دیگر مؤثرهسرررتند کر ا لر مر لنیوسررریت یهایسررریتوکین ها. اینترلوکینکنندمیمها   د الت 

ی و ایمنی امهای التهمهار پاسرر مه  مدن اسررت کر در  هایاینترلوکین یکی از 10ماشررند. اینترلوکین می

تغییر  ماکر  شناسایی شدند 10اینترلوکین  ژن در ناحیر پروموتوریی مختلیی هامورفیس پلینقش دارد. 

 ط ارت امررسرری مر در پژوهش حاضررر  .تغییر عملکرد آن شرروند ند سرر رتوانمی ژندر میزان میان این 

 50شررد. دو گروه  پردا ترمعده  سرررنانما  10اینترلوکین ژن پروموتر  در (G/A 1082-) مورفیسرر پلی

پس از  .شد گیری ون آناناز شدند و  اب امعر مورد مطالعر انتخ عنوانمرسال   نیر 50نیری میمار و

ن ر مورد  مورفیسرر پلیی هاژنوتایپ Tetra-ARMS-PCRروش  توسرر ، هانمونراز  DNAاسررتخرا  

شان داد کر  هانمونر ژنوتایپینگ شد. آماری آنالیز نتایج ،سپس شدند. یامارزی  Gو  A یهاآللفراوانی ن

طر معنا امر آماری آنالیزمود. درصررد  32و  68در افراد میمار و در گروه کنترل  درصررد 26و 74 ترتیرمر

س پلیدر این  GGداری مین ژنوتایپ  شان دادمعده  سرنانو  مورفی  پژوهش. نتایج این (P= 0.013) ن

مولکولی  مارکرمیو یک  عنوانمر 10اینترلوکین درژن  (G/A 1082-) مورفیس پلیاز  توانمیکر  نشان داد

 .کرداستیاده در  معیت میماران ایرانی معده  سرنان در

 

 Tetra arms-PCR،  مورفیس پلی، 10اینترلوکین ژن معده،  سرنان: کلید واژگان
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 مقدمر -1

ی دسرررتگاه گررروارش، مررریش از یرررک سررروم هاسرنان

یی کرررررر هاسرررنانی شررایم و تقری ان نیمی از هاسرررنان

دهند. از میان شرروند را تشررکیل میمنجرررررررمر مرن می

معده دومین عامل  سرنانش، ی گررررواری لولرهاسرنان

،  نس مذکردر دنیا است و در  سرنانمیر ناشی از ومرن

سال، افراد سیگاری و چاق میشتر گزارش  50سنین مالای 

رت تلاء مر عیونتام .[1-3]شده است رر عیون را از  مل ه

زمن م ابمررررا هلیکوماکتر پیلوری نقش مهمی در مروز الته

مرررزمن شرای  را مرای مروز  ابدر مخاط معده دارد و الته

نماید. م معرررده فراه  میز   پپتیرررک و ادنوکارسرررینو

رررل ملاح رررر در میررررررزان امحال، و ود تیاوت قاینما

ر ر رده ابالته ر رشان در مع روده ن ر رف آل ر رراد مختل ر ی اف

راتوژنعلاوه مر دهد کر می فاکتورهرای دیگرری  ،عوامل پ

از  ملرررررر فاکتورهای ژنتیکی و ایمونولوژیکی مرموط مر 

 ،رایناممنرررررر .[4-6]در این راسررتا نقش دارند ،میزمان نیز

 مخاط معده نقش در ابالته در ایجادکر  مکانیسررر  هایی

ند دارند، می پاتوژنز  عنوانمرتوان عات  محور اصرررلی مطال

رد سرنان ررار گیرن  اندمطالعات مختلف نشان داده .معده ق

هرررای پاسررر در کر  یامهرررای پررریش التهسررریتوکاین کر

 تولید T هرررای لنیوسیتتوس  ی امو اکتسایمنررری تاتررری 

داشررررتر و در  ابنقش کلیدی در ایجاد التهرررر، می شوند

راری ر رسیاری از میم راتوژنز م رودپ ر رای   ر رنی و ه ر ایم

ما  و مؤثرنررررررررد هاای و مد یمیی رودهامهای التهمیماری

 سرنانپیررردایش  س رتوانرررد مزمن مررری ابالته ایجاد

ی پپتیدی هستند کر در هامیانجی هاسایتوکاین .[7و8]شود

س تن ی   س ی ایمنولوژیکی هاپا  -ی التهامی موضعیهاپا

ی ترمیمی، در مقامل عوامل مها   هاپاسر سریسرتمیک و 

لت  ندمید ا یک تکثیر و  کن و اثر  ود را از نریق تحر

مایز  مایز  هاسرررلولت عت از تکثیر و ت مان یا م هاو  یا  آن ای

های سررا تر شررده توسرر  سرریتوکین هاترلوکیناین. کنندمی

چر لر مر انواع گوی کر ا  ند  ید  ون هسرررت های سررری

 عنوانمرها اینترلوکین. ماشررندهای دیگر مؤثر میلنیوسرریت

سی ندتوانمیکاین، سایتو یک  سیید هایگل ول درکموتاک

 و سرر ر شررتردا نقش هاو لنیوسرریت هانوتروفیل ویژهمر

ستا آنژیوژنز و افزایش تحریک شند. در این را  تحقیقات ما

 اثرات دارای 10اینترلوکین کر  است داده نشان انجام شده

از  ن یعی هایی سلولوسیلرو مر است نفراوا یامپیش الته

ولید ت و شودها ترشح میها و مونوسیتفی روملاست ق یل

کاین این توموری  هایسرررلول انواع در ویژهمر ،سرررایتو

ستات،ی هاسرنانهمچون  ستان، ریر، پرو  و رح  معده پ

یک سایتوکاین مه   10اینترلوکین  .مشاهده شده استه  

سوب در انواع مد یمی  شد تومور و  کر در شودمیمح ر

سی .[9-11]نقش دارد زاییرن ست کر مرر شان داده ا ها ن

ندمی 10اینترلوکین  یان ژن و سرررنتز مر توا نادار م نور مع

رین و از مهمت کندی را متوقف امپیش التهی هاسرررایتوکاین

ضد التههاسایتوکاین س  ایمنی امی  رای و داموده ی در پا

 علاوه. دماشمیی عمومی امپاس  التهمر فیزیولوژیک  اتاثر

و  10اینترلوکین ی مسرررتقیمی مین سرررطو  طرامر ،اینمر

ی کر نورمر ور و ود دارد.، رشررد و متاسررتاز تومآنژیوژنز

هدف اییا ی هاسلولنقش کموتاکسی را در  10 اینترلوکین

ها مر محل عیونت می ذب نوتروفیل سررر رو  دکنمی

کر این سرراینوکاین را کد  10 اینترلوکین ژن .[9-12]شررود

مورفیسرر پلیو  قرار دارد 1q31.2روی کروموزوم د، کنمی

اد ایج ما هسررتندواقم  این ژنی هایی کر در ناحیر پروموتر

 رگذارتاثین آعملکرد  میان این ژن و در ،رونویسیدر  تغییر

شندمی س پلی یکی از مهمترین .[13-16]ما در ژن  هامورفی

کر اسرررت  (G/A 1082-) مورفیسررر پلی ،10اینترلوکین 

تایج  و قرار دارد ژنر این تپرومو درموقعیت مر اسرررات ن

س پلیاز این  GGژنوتیپ  ،مطالعات  فزایشس ر ا مورفی

سی   در تواندمیکررررر  شودمی 10اینترلوکین از ژن رونوی

اشتر دموثر  نقشمزمن  ابویرژه التهرمرر  ابپیردایش التهر

ی ها معیتدر  شرردهانجام  یهامررسرری ،. همچنیندماشرر

شخص مختلف  س پلی ،کره کردم در  (G/A 1082-) مورفی
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ندمی 10اینترلوکین ژن پروموتور  مر امما ریسرررک  توا تلا 

معنی دار داشررتر معده ارت اط  سرررنان ویژهمر هاسرررنان

شد ضور این مطالعر  هدف ،رایناممن .[16-26]ما سی ح مرر

لی ترلوکین درژن  ((G/A 1082 مورفیسررر پ ن ی  در 10ا

ن ما افزایش ریسرررک آایرانی و ارت اط  از میماران معیتی 

تا از  مود Tetra Arms-PCRما روش  معده سرنانمر  تلاام

سی ن )آ نتایج ضور مرر س پلیح  وان( متدر این ژن مورفی

 و کنترل و پیشتشرررخیص  مرایمارکر مولکولی  عنوانمر

ر )قامل م کرددر کشور استیاده  معده سرناناگهی و درمان 

معیت در   مورفیس پلیتکر است مررسی ارت اط مین این 

معده و اسررتیاده از روش  سرررنانمیماران ایرانی ما ایجاد 

Tetra Arms-PCR   کر روش مقرون مر صررررفر از لحا

  .(مود پژوهش،  ن ر  دید مودن این ماشدمیاقتصادی 

 هامواد و روش-2

 گیری و نمونه هانمونه-2-1

انجام  1399شاهدی در سال  -موردی صورتمراین مطالعر 

عده م سرناننیر از میمارانی کر م تلا مر  50تدا  ون امشد. 

ص و تشخیص پزشک متخصنیکی و ما آزمایشات کلی مودند

 ،های پاتولوژی میمار تشخیص داده شده مودندو مررسی

مدون هر گونر پیشینر کر نیر  50آوری شد و سپس از  مم

مودند و از ن ر  نس و سن نیز ما  های معدهمیماری

 نعنوامر، ر شده از میماران مشامهت داشتندیی تههانمونر

 20در گروه سنی مین  هانمونرانتخاب شدند )گروه کنترل 

سال و از هر دو  نسیت مونث و مذکر مر اسات  60تا 

 آنان زا ،سپس .فراوانی تعداد میماران در ن ر گرفتر شدند(

شد. افراد سال  حین مرا عر مرای  ونگیری انجام 

 موردو عدم مصرف دارو قر میماری اماز لحا  س گیری ون

مر اسات سوامق  آنانو از سلامت پرسش قرار گرفتند 

 از تمامی ،پرونده های پزشکی انمینان حاصل شد. همچنین

 ون گیری ما کسر رضایت نامر نمونر، افراد میمار و کنترل

)معیار ورود مرای گروه میمار و کنترل شامل موارد  شدانجام 

 یمارمگروه شده در ن ر گرفتر شد و معیار  رو  مرای  تکر

ایی و مصرف های زمینرسایر میماری دارا مودن و کنترل

تعیین شده رنج سنی  داروهای  اص و عدم قرارگیری در

حج  نمونر مر اسات ، آماریهای مرای صحت داده. مود(

فرمول محاس ر حج  نمونر فرمول کوکران محاس ر شد. در 

 50نمونر میمار و  50درصد،  5این محاس ر ما سطح  طای 

 زده شد. نمونر گروه کنترل، تخمین 

 
 

 n =تعداد نمونر

فراوانی  معیت  = N 

= P گروهی از  معیت 
q = 1-p 

z = 1.96 

 d = (0.05)  میزان  طا 

 

  روش نمونه گیری 2-2

سی از  ون افراد گروه میمار و افراد کنترل سال  سی 5میزان 

کمپانی ) سیسی 5آماده ما حج   Venojectدر لولر های 

graner/UK) دارای و EDTA (Ethylene diamine tetra 

acetic) ،ر د هانمونرآزمایشگاه انتقال مر و تا  شدآوری  مم

مرای نگهداری  هانمونر) نگهداری شدند،  ع ر حاوی ی 

گراد قرار داده در ر سانتی -20لانی مدت در دمای نو

 .(شدند

  ی خونهانمونهاز  DNAاستخراج  2-3

شرکت سینا   DNAاز کیت استخرا    DNAاستخرا مرای 

 CAT NO: PR881612CinnaPure-DNA کلون ما نام
CinnaPure-DNA (whole blood, serum and plasma) 

,50 Preps  1تدا مقدار اماستیاده شد. ن ق مروشور کیت 

 2های وتیوپلیتر از نمونر  ون را درون میکرمیلی

دور  3000دقیقر ما  5و مر مدت میکرولیتری ریختر شد 
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تمامی مراحل استخرا  ژنوم از  ،سپس سانتریییوژ شد.

 .شدالعمل کیت انجام مر اسات دستور هانمونر

  DNAبررسی کمی و کیفی استخراج  2-4

استخرا  شده از دستگاه  DNAمررسی کمی  مرای

 260-280اسپکتوفوتومتر و نانودراپ ما  ذب نوری مین 

ما الکتروفورز مر روی ژل  DNAاستیاده شد و مررسی کییی 

 انجام شد. درصد 1

  Tetra Arms PCRواکنش انجام  2-5

اینترلوکین درژن  (G/A 1082-) مورفیسررر پلیتکثیر  مرای

میمار و کنترل، افراد ی هانمونری هاژنوتایپو مررسرری  10

یاده از ما ، Tetra Arms PCRواکنش زنجیره ایی  اسرررت

صی  صا مود  Jaradat پژوهشکر مرگرفتر از پرایمرهای ا ت

است و مواد مورد نیاز داده شده  نشان 1  دولدر و  [27]

هایی   1میکرولیتر کر شرررامل  20مرای واکنش در حج  ن

میکرولیتر از نمونر  4 ،میکرولیتر از هر یک از چهار پرایمر

DNA 10میکرولیتر از مسرررتر میکس  10 ،ژنومیX  2و 

مار تقطیر شرررده مود  مر میکرولیتر آب دو  نا و همچنین مر

 ، انجام شد.شده است آورده 1 گراف، کر در PCRدستگاه 

 

  Tetra Arms PCRارزیابی محصول  2-6

 5مقدار ، Tetra Arms PCRمرای ارزیامی محصول 

 ، ه  زمان ما شناساگر زیستی )PCRمیکرولیتر از محصول 

bp 100 ) ما تو ر مر نول ماند  درصد 1.5 ژل اگاروزدر (

و رویت مناسر ماندها روی ژل(  PCR تمحصولا

و  مرومایدما اتیدیوم  آمیزیرنگاز  پسالکتروفورز شد. 

عکس رداری ما دستگاه ژل داک ماندهای مرموط مر هر یک 

 AA (bp 197هموزیگوت  الر ی هانمونراز ژنوتایپ 

 GG (bp 288 هموزیگوت مغلوبی هانمونر (430و

 288 وAG (bp 197هتروزیگوت  هاینمونرو  (430و

مشاهده شدند. (430و

 

 (27) 10اینترلوکین درژن  (G/A 1082-) مورفیس پلیی مورد استیاده مرای توالی پرایمرها 1 دول

 مورفیسمپلیپرایمر های تکثیر  5′-3′توالی  PCR طول محصول

bp 430 CCAGTTACAGTCTAAACTGGAATGCAG 

CTTGGATTAAATTGGCCTTAGAGTTTCT 

 پرایمر چپ خارجی

 پرایمر راست خارجی

bp 197 AACACTACTAAGGCTTCTTTGGGCAA ( آللپرایمر راست داخلی A) 

bp 288 ACTTTCCTCTTACCTATCCCTACTTCACC ( آللپرایمر چپ داخلی G) 

 

  ترموسایکلر دستگاه در PCR Tetra-arms واکنش حرارتی یچر ر 1گراف

دمای نویل 

 شدن نهایی

 دمای

نویل  

 دمای اتصال پرایمر شدن 

واسرشتر دمای 

 شدن
واسرشتر دمای 

 شدن اولیر
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س  رموط مر ژنوتایپینگ پلینتایج م 1شکل  ،  انر اول مارکر مولکولی Tetra Arms PCRما روش  10اینترلوکین درژن  (G/A 1082-)مورفی

bp 100، ی ژنوتایپ هموزیگوت هانمونر 12و  9، 5، 4، 2، 1شررماره  چاهک ، انر سرروم نمونر کنترل منیی ، انر دوم نمونر کنترل مث ت

و  6شماره  چاهک ،(bp 430 و bp288 و  bp197) AGنمونر هتروزیگوت  11 و 10، 8، 3شماره  چاهک، (bp 430و  bp197 )AA  الر 

  (.bp 430و  bp288 )  GGی هموزیگوت مغلوبهانمونر 7

 

پرایمرهای  ماند های مرموط مر تکثیر قامل تکر است

 ترتیرمر G و A آللدو ماند مرموط مر  و bp 430،  ار ی

مرای مشاهده ماندهای  ،همچنینمودند.  bp 288و  bp 197ما 

، یک هانمونرهر سری از مرای  ،روی ژلمر ژنوتایپینگ 

کنترل مث ت کر از ق ل ما انجام سکانس تأیید شده مود و از 

 ب مقطرآ، DNAیک نمونر کنترل منیی کر مر  ای نمونر 

کار رم، bp 100استیاده شده مود و مارکر مولکولی  در ان

 نشان 1 کلدر ش Tetra Arms PCR)نتایج واکنش  شد مرده

 داده شده است(.

 Tetraبا روش  ژنوتایپینگتایید صحت نتایج  2-7

Arms PCR  
تعیین سکانس و  مرایو  PCRمرای صحت عملکرد روش 

چندین نمونر از همو  Tetra Arms PCRتأیید محصول 

های مغلوب و های  الر و هموزیگوتزیگوت

د و مر وسیلر کیت سینا کلون شدن ابها انتخهتروزیگوت

ت کرهشرکمر مرای تعیین توالی  ،ند. سپسشدسازی  الص

نتایج تعیین توالی، ما سایت و  ارسال شدند مایونیرای 

BLAST  ندشدکنترل. 

  آماری آنالیز 2-8

نسخر  SPSS افزارنرمتیسیر نتایج در این مطالعر از  مرای

استیاده زمون )کای اسکوئر( آفرضیر  آماریو آزمون  26

دار مودن نتایج در سطح معنی عنوانمر P 0.05>شد و میزان 

ی مورد هانمونردر  معیت  ،ن ر گرفتر شد. همچنین

 کلجستی رگرسیون میزان و واین رن-مطالعر، تعادل هاردی

  . شد آماری مررسی

 نتایج-3

  گیری و اطلاعات بیماراننمونه 3-1

 50ی هانمونرنمونر  ون از  100ی مطالعر شامل هانمونر

 .کنترل مود عنوان افرادنیر مر 50معده و  سرناننیر م تلا مر 

 20±5/0 از ن ر سن حداقل سن افراد میمار در این مطالعر

 90سال مود. سن  60±5/0 سال و حداکثر سن میماران

از افراد کنترل  درصد 82و  نیر( 45ازافراد میمار ) درصد

میشترین فراوانی سال مود.  30±5/0میش از نیر( 41)

افراد  نس مذکر  در این مطالعری میماران هانمونر  نسیت

 ،مودند و میماری در این  نس ما فراوانی میشتر مشاهد شد

در دو گروه میمار و  هانمونرفراوانی  نسیت  کرنوریمر
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نیر و مرای  نس  28و  34مرای  نس مذکر  ترتیرمرکنترل 

 نیر مود. 22و  16مونث 

  DNAنتایج استخراج  3-2

توس  های استخرا  شده، DNA نتایج  ذب نوری 

یی کر نس ت  ذب هانمونر .دستگاه نانودراپ  وانده شد

را داشتند، مرای  2تا  8/1 میننانومتر  280مر  260نوری 

 مرای ،همچنین .ادامر کار مناسر تشخیص داده شدند

 DNAیی از هانمونر استخرا  شده DNAانمینان از صحت 

درصد آگارز الکتروفورز شدند و معد از  1مر روی ژل 

مشخص کاملا ماند  رویتما  ،مرداریو عکس آمیزیرنگ

  استیاده قرار گرفتند.مورد 

  Tetra-Arms PCRنتایج ژنوتیپ با روش  3-3

 PCR Tetraی میمار و کنترل پس از انجام واکنش هانمونر

Arms  ما اتیدیوم آمیزیرنگالکتروفورز شدند و سپس 

مروماید و عکس رداری ما ژل داک انجام شد و نتایج 

و  AG , AAهای . فراوانی ژنوتیپشدژنوتایپینگ مررسی 

GG نیر  11، ( درصد 62نیر ) 31در گروه میمار  ترتیرمر

نیر  21و در گروه کنترل،  (درصد 16نیر ) 8( و درصد 22)

( مود. درصد 8نیر ) 4( و درصد 50نیر ) 25 (،درصد 42)

 داده شده است. نشان 1 نمودارین نتایج در ا

-Tetraتایید محصول حاصل از  برایتعیین توالی  3-4

Arms PCR  
های از هر یک از حالت PCRتایید محصول  مرای

هموزیگوت  الر و مغلوب و هتروزیگوت مر همراه 

 د.ارسال ش کرهپرایمرها،  هت سکانس مر شرکت مایونیر

ملاست شدند و صحت نتایج   NCBI ها در سایتداده

 توالی نتایج تعیینن کردملاست . شد کنترلژنوتایپینگ، 

-) مورفیس پلیی هموزیگوت و هتروزیگوت از هانمونر

1082 G/A)  نتایج ژنوتایپینگ ما روش 10اینترلوکین درژن ،

Tetra-Arms PCR  هتروزیگوت ی هانمونرمرایAG و 

 یهانمونرو  GGهموزیگوت مغلوب ی هانمونر

 . کردرا تایید  AAهموزیگوت  الر 

 

 
 10اینترلوکین  درژن (G/A 1082-)مورفیس  پلینتایج آنالیز آماری  1نمودار

  

AA AG GG A G

Halthy 42 50 8 67 33

Patient 62 22 16 73 27
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در گروه کنترل AGو هتروزیگوت GG، هموزیگوت مغلوب AAژنوتایپ های هموزیگوت  الر 

و میمار  

نمودار فراوانی آللی و فراوانی ژنوتیپی در دو گروه کنترل و بیمار

Halthy Patient
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  آمارینتایج  3-5

ی و فراوانگروه میماران و افراد سال  ژنوتایپ های فراوانی 

تایج نشده است.  آورده 1 نمودارگروه در ها در این دو آلل

 ترتیرمردر گروه میمار  G آللو  A آللنشان داد فراوانی 

 درصد 33و  67 ترتیرمرو در گروه کنترل  درصد 27و  73

میشترین فراوانی  A آلل شودمیهمانطور کر مشاهده . مود

ل در گروه میمار و کنتر ترتیرمررا در هر دو گروه نشان داد )

 آنالیز. ما ( مود(درصد 67نیر ) 34( و درصد 73نیر ) 37

نشان داده  P value ( 013/0 P=)میزان و محاس ر  آماری

 ژن  در (G/A 1082-) مورفیس پلیمین  ارت اط معناداری شد

و ود مورد مطالعر معده در افراد  سرنانما  10اینترلوکین 

ی هموزیگوت  الر و هاژنوتایپفراوانی  ،دارد. همچنین

ی مورد مطالعر )گروه ها معیتمغلوب و هتروزیگوت در 

( از ن ر تعادل هاردی هانمونرمیمار، گروه کنترل و کل 

(. نتایج 2pq + q 2p +2 1 =طر امواین رن مررسی شدند )ر

 100کر کل  معیت مورد مطالعر ) نشان داد آماری آنالیز

 ما میزان ترتیرمرنیر(  50) نیر( و  معیت گروه سال 

153/0 P= 355/0 و P= قرار واین رن-در تعادل هاردی 

 =P 001/0 میزان ما( نیر 50) میمار گروه  معیت و داشتند

از سوی دیگر،  .نداشتند قرار واین رن-در تعادل هاردی

ضریر مرای محاس ر  حاضر پژوهشدر  آماریمررسی 

مار مطالعر )گروه می مورد یهانمونرمین  لجستیک رگرسیون

این  درآمده  دستمر یهاژنوتایپو گروه کنترل( و 

 و -1.51 ما راممردگرسیون ضریر  نشان داد مورفیس پلی

هم ستگی  این نتایج .مود 033/0مرامر ما  significantمیزان 

 (G/A 1082-) مورفیس پلیی هاژنوتیپمین را ضعیف 

در معده  سرنانمیماری  مروز و 10اینترلوکین  درژن

 G آللکر  کردمورد مطالعر نشان داد و مشخص ی هانمونر

معده در  سرنانریسک فاکتور مسیار ضعییی مرای میماری 

 .ماشدمی  معیت مورد مطالعر،

 بحث-4

ی پپتیدی هستند کر در تن ی  هامیانجی هاسایتوکاین

 -ی موضعیامی التههاپاس ی ایمنولوژیکی، هاپاس 

ل عوامل مها   ام، در مقی ترمیمیهاپاس سیستمیک و 

و  تکثیر ،اثر  ود را از نریق تحریک آنها. کنندمید الت 

. کنندیماییا  آنهاو یا ممانعت از تکثیر و تمایز  هاسلولتمایز 

های سا تر شده توس  انواع سایتوکین هااینترلوکین

های های سیید  ون هستند کر ا لر مر لنیوسیتگویچر

ماشند. این ترکی ات در سیست  ایمنی نقش دیگر مؤثر می

مهمی دارند. تعداد آنها مسیار زیاد است و ما شماره مشخص 

ما تنوع زیادی  هاپروتئیناین  ،10شوند مانند اینترلوکین می

لکردهایی  ار  از سیست  ایمنی ه  کر دارند عم

 10در اینترلوکین  ی مختلییهامورفیس پلی .[7-10]دارند

واقم این ژن کر ا لر آنها در ناحیر پروموتری  و ود دارد

است کر از نریق تغییر در  تحقیقات نشان دادهو  اندشده

مو ر تغییر عملکرد آن می  10اینترلوکین  ژنمیزان میان 

و  هامورفیس پلیارت اط این  تعددم مطالعات .شوند

یکی از  .[13-26]اندکردهی مختلف را گزارش هاسرنان

 (G/A 1082-) مورفیس پلی، هامورفیس پلیمهمترین این 

در کر مطالعاتی و در  ماشدمی 10ژن اینترلوکین در

این حضور ی مختلف در  صوص ارت اط ها معیت

پردا تر معده  سرنانو  10ژن اینترلوکین در مورفیس پلی

افزایش و  مورفیس پلیهای این ارت اط ژنوتایپ، شده است

 .[16-23]شده است گزارشمعده  سرنان تلا مرامریسک 

قرار  10در ناحیر پروموتری ژن اینترلوکین  مورفیس پلیاین 

دارد و مر روی میان ژن مذکور تاثیر دارد. در مطالعات 

 مورفیس پلیگذشتر مشخص شده است کر حضور این 

و در نتیجر  شودمی 10س ر کاهش میان ژن اینترلوکین 

معده  سرنانی مختلف از  ملر هاسرناندر مرور  تواندمی

ت  التهامی سیس یهاپاس معده  رنانسموثر ماشد. در مروز 

 Tی هاسلولکر از  10ایمنی د الت دارند و اینترلوکین 

ایمنی مهار کننده سیست   یک عنوانمر شودمیترشح 

مانم  تواندمید در نتیجر کن)ایمنوساپرسور( عمل می
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 لوگیری نماید ولی  تومور زاییماشد و از روند  آنژیوژنز

کر در نتیجر حضور  10ما کاهش میان ژن اینترلوکین 

در ناحیر پروموتر این ژن ایجاد  (G/A 1082-) مورفیس پلی

در مهار متاستاز  10نقش اینترلوکین اییای مانم  شودمی

 یتومور زایپیشرفت ی شده و سرنانی هاسلولها در تومور

ر تحقیقاتی ک در ،ین. همچنشودمیرا س ر  سرنانو مروز 

انجام گرفتر  10ی ژن اینترلوکین هامورفیس پلیمر روی 

 (G/A 1082-) مورفیس پلیر است، گزارش شده کر حضو

ریسک امتلا  و 10ما کاهش میان ژن اینترلوکین  ،در این ژن

در مقایسر مین گروه میمارو کنترل ارت اط  ،معده سرنانمر 

و  ایگزینی مر  ای موتانت  آللمعنی دار دارد و فراوانی 

موثری در رونویسی ژن  نقش تواندمیوحشی  آلل

میان ژن و  mRNAسطح تولید  ه وکردایجاد اینترلوکین 

از ن ر کاهش میان همراه  اییقامل ملاح رتغییر را ما مذکور 

ی هاپاس در  10اینترلوکین در نتیجر مانم عملکرد  .کند

عاقر آن متدر التهامات و ن و نقش تن یمی آسیتوتوکسیک 

 هالولسما افزایش تمایز و  شودو متاستاز  تومور زاییمهار 

-27]دشومیی سرنانی هاسلول، س ر پیشرفت آنژیوژنزو 

هدف این مطالعر نیز مررسی ارت اط مین  ،رایناممن .[17

و میماری  10اینترلوکین درژن  (G/A 1082-) مورفیس پلی

ی میماران ایرانی مود و هانمونرمعده در  معیتی از  سرنان

نشان داد کر ارت اط معنی دار مین حضور  پژوهشنتایج این 

ی مورد هانمونرمعده در  سرنانو  مذکور مورفیس پلی

 .و ود دارد  معیت ایرانیمطالعر در 

Martinez-Compose  اییمطالعر 2019و همکاران در سال 

ر ی ناحیر پروموتهامورفیس پلیرا مر روی ارت اط حضور 

معده در  سرنانتلا مر امو ریسک  10ژن اینترلوکین در

 هانآمطالعر  معیتی از میماران مکزیکی انجام دادند. نتایج 

ژن در (G/A 1082-) مورفیس پلیمین  کردمشخص 

معده در  معیت میماران  سرنانو مروز  10اینترلوکین 

 مورفیس پلیمکزیکی ارت انی و ود ندارد ولی حضور 

ریسک  عنوانمررا  (C/T 819-) 10دیگری از ژن اینترلوکین 

معیت معده در   سرنانتلا مر امفاکتور ضعیف در ارت اط ما 

حاضر مر  پژوهشدر نتایج  .[17]کردندمکزیکی مطر  

کر در  معیت  Martinez-Compose پژوهش لاف 

مکزیک انجام شده مود، در  معیت میماران ایرانی ارت اط 

ژن در (G/A 1082-) مورفیس پلیمعناداری مین حضور 

د کر این معده مشخص ش سرنانتلا مر امو  10اینترلوکین 

تیاوت نژادی و  غرافیایی و تعداد  دلیلمر تواندمیتیاوت 

در یک  .ماشد پژوهشی مورد مطالعر در این دو هانمونر

در  2018و همکاران در سال  Namaziکر  آنالیزمطالعر متا

گروه کنترل انجام دادند،  8557میمار و  6101مر روی ایران، 

 (G/A 1082-) مورفیس پلیارت اط معناداری را مین حضور 

 معده یافتند. سرنانتلا مر امو ریسک  10ژن اینترلوکین در

در  یژهومر مورفیس پلینشان داد کر حضور این  آناننتایج 

معده را افزایش  سرنانتلا مر امریسک  آسیایی معیت 

 س مورفیپلیحضور در مطالعر حاضر نیز مین  .[18]دهدمی

(-1082 G/A) گروه میماران و  مین 10 ژن اینترلوکیندر

گروه کنترل ا تلاف معناداری نشان داده است و همراستای 

را در میماران ما  مورفیس پلیحضور این  Namazi پژوهش

کر احتمال  دهدمینشان تلا مر سرنان معده در ارت اط ام

ا ر آسیاییی ها معیتنزدیکی ویژگی های ژنتیکی در 

ایی را مطالعر 2014همکاران در سال و  Kuo .دهدمینشان 

 (G/A 1082-) مورفیس پلیمرای مررسی ارت اط ی ن حضور 

معده در  معیت میماران  سرنانو  10ژن اینترلوکین در

مر  PCR-RFLPما روش  آنانتایوانی انجام دادند. 

 نانآژنوتایپینگ میماران و گروه کنترل پردا تند و نتایج 

 یهاژنوتایپنشان داد کر ارت اط معناداری مین فراوانی 

در  معیت  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلی

یک ریسک  عنوانمر G آللو  و افراد سال  و ود داردمیمار 

معده موثر  سرناندر ایجاد  A آللفاکتور قوی نس ت مر 

میماران ما  کردانها مشخص  تایجاست. همچنین ن

همراه ما عادت مصرف سیگار  AGو  GGی هاژنوتایپ

یت معده در  مع سرنانتلا مر امحساسیت میشتری مرای 
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حاضر نیز در راستای  پژوهشنتایج  .[3]اندداشترتایوان 

 1082-) مورفیس پلیاز  G آلل کردمشخص  Kuoمطالعر 

G/A) سک ییک ر عنوانمر تواندمی 10ژن اینترلوکین در

ی معده در  معیت میماران ایران سرنانتلا مر امفاکتور مرای 

نشانگر  تواندمیراستایی نتایج کر این ه  مطر  ماشد

مر  نس ت آسیاییی ها معیتحضور ش اهت ژنتیکی در 

 همکارانو  Li پژوهشدر  . ی  هان ماشدها معیتسایر 

گسترده مر روی  اییمطالعر صورتمر 2014کر در سال 

، انجام شد آنالیزفرد سال ، ما روش متا 11755میمار و  7195

ژن در (G/A 1082-) مورفیس پلیمر مررسی ارت اط حضور 

 . نتایجر شدمعده پردا ت سرنانتلا مر امو  10اینترلوکین 

 1082-) مورفیس پلیاز  G آللکر  کردمطالعر انها مشخص 

G/A) معناداری س ر افزایش  نورمر 10ژن اینترلوکین در

 گزارش آنها ،همچنین .شودمیمعده  سرنانتلا مر امریسک 

ان در  معیت میمار ویژهمر ،مورفیس پلیاین حضور  کردند

معده  سرنانتلا مر امس ر افزایش حساسیت مر  آسیایی

 ،Li مطالعردر پژوهش حاضر نیز در راستای  .[19]شودمی

 (G/A 1082-) مورفیس پلینتایج نشان داد کر مین حضور 

معده در  معیت  سرنانتلا مر امو  10ژن اینترلوکین در

و ما و ود انکر  میماران ایرانی ارت اط معناداری و ود دارد

ی مورد مطالعر محدودتر هانمونرمطالعر حاضر از ن ر تعداد 

و همکاران مود ولی و ود ارت اط معنی دار  Liاز مطالعر 

معده را در کشور  سرنانو  (G/A 1082-) مورفیس پلیمین 

است،  آسیاییی ها معیت ایران کر زیر مجموعر ایی از

کر در سال  همکارانو  Wang پژوهشدر  .دهدمینشان 

ور مر مررسی ارت اط حض ،انجام شد آنالیزمتا صورتمر 2012

و ریسک  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلی

ج پردا تر شد. نتای ی مختلفها معیتدر  سرنانتلا مر ام

یسک و ر مورفیس پلینشان داد مین حضور این  آنان مطالعر

ر و ری سرنانی مختلف از  ملر هاسرنانتلا مر امافزایش 

معنادار و ود دارد و این نرخ افزایش ارت اط لنیوما  سرنان

-) رفیس موپلیو حضور  سرنانتلا مر امارت اط مین ریسک 

1082 G/A) آسیاییدر  معیت را  10ژن اینترلوکین در 

در  .[21]ندکردگزارش میشتر  ها معیتنس ت مر سایر 

ده و مع سرنانتلا مر امپژوهش حاضر نیز افزایش ریسک 

در  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلیحضور 

ایی کوچک از  معیت کر مجموعر معیت میماران ایرانی 

-Chandدر پژوهشی کر است.  آمده دستمرهستند،  آسیایی

Bhayal  در کشور هند مر روی  2012و همکاران در سال

در دو  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلی

ی فراوانمعده و افراد سال  انجام دادند،  سرنانگروه میماران 

 GG، 35درصد  18 ،در  امعر میمار شامل هاژنوتایپ

در  هاژنوتایپمود. فراوانی  AA درصد 47 و GAدرصد 

 GA درصد 88/37 و GGدرصد  82/31  امعر سال  شامل

در  امعر  Aو  G آللمود. فرکانس  AA درصد 3/30 و

مود و در  امعر سال   645/0و  355/0 ترتیرمرمیمار 

مود. نتایج نشان دهنده این مود کر  492/0و  508/0 ترتیرمر

عده م سرنانیک ریسک فاکتور در میماری  عنوانمر A آلل

در پژوهش  .[22]ماشدمیمطر  در  معیت  نوب هند 

 ومذکور  مورفیس پلیمعناداری مین ارت اط حاضر نیز 

و  معده در  معیت میماران ایرانی مشاهده شد سرنان

 27و  73 ترتیرمردر گروه میمار  G آللو  A آللفراوانی 

نشان داده  درصد 33و  67 ترتیرمرو در گروه کنترل  درصد

نشان دهنده و ود ش اهت های ژنتیکی مین  تواندمیکر  شد

همکاران در و  Ni . معیت کشورهای هند و ایران ماشد

 مورفیس پلیاز  Gو  Aی هاآللمر مررسی نقش  2012سال 

در ارت اط ما  (G/A 1082-) 10پروموتر ژن اینترلوکین 

معده مر مطالعر مروری ما روش متاآتالیز پردا تند.  سرنان

از  AGو  GGی هاژنوتیپنشان داد مین  آناننتایج 

و ریسک  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلی

 یآسیایمعده در  معیت میماران  سرنانتلا و گسترش ام

و همکاران  Niدر مطالعر  .[23]ارت اط معنا دار و ود دارد

 و آسیاییی ها معیتمانند سایر تحقیقات انجام شده در 

حاضر کر در  معیتی از میماران ایرانی مر  پژوهش مشامر ما
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ده مع سرنانو  مورفیس پلیحضور این ارت اط مررسی 

 گزارش شده است و در اینر اممود نتایجی مششده پردا تر 

ریسک فاکتور  عنوانمر G آللنشان داده شده کر تحقیقات 

اما مر لاف  مطر  ماشد. تواندمیمعده  سرنانمرای 

مر  2013در سال  همکاران و Pan ،تکر شده هایپزوهش

ژن در (G/A 1082-) مورفیس پلیمررسی ارت اط حضور 

معده در  معیتی از  سرنانو ریسک امتلا مر  10اینترلوکین 

 نآنا مطالعرمیماران  نوب  رمی چین پردا تند. نتایج 

 (G/A 1082-) مورفیس پلیکر مین حضور  کردمشخص 

در میماران و افزایش ریسک امتلا مر  10ژن اینترلوکین در

معده در  معیت میماران چینی ارت انی و ود ندارد  سرنان

ف نتایج ، مر لادر  معیت چین آنان نتایج مطالعر .[20]

حاضر،  پژوهشو  آسیاییهای تحقیقات گذشتر در  معیت

 (G/A 1082-) مورفیس پلیارت اط معناداری را مین حضور 

 ه استدادنمعده نشان  سرنانو امتلا مر  10ژن اینترلوکین در

نژاد و قومیت های  اص  دلیلرم تواندمیاین ا تلافات کر 

روش کار و استیاده از کر در کشور چین حضور دارند و 

 نورمرتحقیقات ماشد. ی مورد مطالعر در این هانمونرتعداد 

ر کر د گذشتری حاضر ما تحقیقات ی مطالعرما مقایسر کلی

و یا  است انجام شده پژوهش متیاوت هایروشما ها آن

مررسی ی مختلف مورد مطالعر و ها معیتنژادهایی از 

حاصل از ان مطالعات انجام  اند و مقایسر نتایجقرار گرفتر

کر در کشورهای  شودمیمشخص ، حاضر پژوهشو  شده

مین حضور مختلف الگوهای متیاوتی از ارت اط 

تلا مر امو  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلی

نتایج را این تیاوت در  توانمی و ود دارد و معده سرنان

ژنوتایپی  مر دلیل تأثیر فاصلر نژادی و  غرافیایی مر الگوهای

و حضور الگوهای ژنتیک  معیت ی مختلف ها معیت

رسی مطالعات میشتر  هت مر، منامراین. کرد تو یرمتیاوت، 

های در نژاد معده سرنانمر  طر میماری  هامورفیس پلیاثر 

صیر توافریقایی، -، اروپایی و امریکاییآسیاییمختلف، 

عوامل محیطی  سرناناین ما تو ر مر اینکر در  اما .شودمی

 مناسردارند،  سزاییمره  علاوه مر عوامل ژنتیکی نقش 

 معیت مورد  در این زمینر، است مرای ادامر تحقیقات

ی مورد مطالعر از ن ر هانمونر، تیاوت در میشتر مطالعر

 نس و سن، شرای  زیستی گوناگون و یا عوامل س ک 

زندگی همچون مصرف د انیات و نوع تغذیر و ورزش و 

 عیونت ما ماکتری هلیکوماکتر پیلوریقرارگیری در معرض 

ل امیافتن نتایج قی راین مرااممن نیز مورد ن ر قرار گیرد.

تری در زمینر تعمی  مر کل  معیت  هان مطالعات گسترده

 ی ژنهامورفیس پلیو سایر  مورفیس پلیحضور این 

ند ما یکدیگر مر ه  کنش داشتر توانمیکر  10اینترلوکین 

و قومیت های مختلف و ما حج  نمونر  ها معیتدر ، ماشند

ما ر، لزوم مطالعات میشتر در این زمین. شودمیمیشتر پیشنهاد 

شایم مودن این میماری در اکثر نقاط  هان و مر ی منانق 

اگهی،  پیش، پیشگیری در تواندمیو نقشی کر  کشور ایران

 شود.میتوصیر  ،داشتر ماشدکنترل و درمان آن 

 گیرینتیجه-5

و  دماشمیمعده یک میماری چند فاکتوری  سرنانمیماری 

عوامل مختلف ژنتیکی، محیطی و ریسک فاکتورهای عادات 

زندگی افراد در ایجاد آن موثر است کر دراین مطالعر مر 

 1082-) مورفیس پلیمررسی یکی از علل ژنتیکی آن کر 

G/A)  پردا تر شده است. ،ماشدمی 10اینترلوکین درژن 

ی هاژنوتیپمین  آماریاز ن ر پژوهش حاضر نتایج ن ق 

در گروه میمارو کنترل ا تلاف معناداری  مورفیس پلیاین 

 توانمیاستیاده از این مطالعر  ما ،رایناممشاهده شد. من

 عنوانمررا  10ژن اینترلوکین در (G/A 1082-) مورفیس پلی

نتیجر  گهی و درآمارکر ژنتیکی در تشخیص و پیشمیو یک 

. ردکاستیاده معده در  معیت کشور  سرناندرمان میماری 

ات مطالعدر تایید نتایج پژوهش حاضر،  شودمیپیشنهاد 

در  ،ی فراوان ترهانمونرما تعداد هایی میشتر و مررسی

میماران کشور، از و قومیت های مختلف  ها معیت

تغییرات میان این ژن ما حضور مررسی همچنین 

 انجام پذیرد. ،مذکور مورفیس پلی
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Abstract 

Gastric cancer is the second common cause of cancer death worldwide. 

Cytokines are mediators of peptides that are involved in the regulation of 

immunological responses, inflammatory systemic responses, and repair 

responses to risk factors. Interleukins are cytokines that are produced on other 

lymphocytes. Interleukin-10, is one of the body's most important interleukin 

that to inhibit inflammatory and immune responses. Different polymorphisms 

are found in the promoter region of interleukin 10 gene, which by changing 

the rate of this gene expression, could been altered its function. In this present 

research, was studied of relation between (-1082G/A) polymorphism in 

interleukin 10 gene and gastric cancer. Two groups consist of 50 patients and 

50 controls, were selected as the study samples population and were taken 

blood samples from them. Next DNA extraction from samples, genotyping of 

this polymorphism was used by Tetra-ARMS-PCR. Then was analyzed the 

results. Samples genotyping was showed frequency of A and G alleles 74% 

and 26%, in patient groups and in control groups 68% and 32%, respectively. 

There was a significant association between GG genotype in this 

polymorphism and gastric cancer (P=0.013). This study results shown that can 

be used (-1082G/A) polymorphism in interleukin 10 gene as a molecular 

biomarker for gastric cancer in Iranian patients’ population.  
 
Keywords: Gastric cancer, Interleukin 10 gene, Polymorphism, Tetra Arms 

PCR. 
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