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 چکيده:

هاي و باعث بيماري مستقرشده، فنري شکل، کم هوازي گرم منفی است که در مخاط معده دارتاژک( یک باسيل H. pyloriهليکوباکترپيلوري ) مقدمه:

 هاييماريبدر  یضدالتهابیک سایتوکاین  عنوانبه 19 اینترلوکين .شودیمورم معده مزمن، زخم معده و سرطان معده  ازجملهدستگاه گوارش فوقانی 
 ن مولکول درژن ایاست.  قرارگرفته یموردبررسميکروبی  هاييماريباتوایميون و  هاييماريبکبدي،  هاييماريبپوستی  هاييماريب ازجملهگوناگونی 

 .است يرگذارتأثکه در بيان مولکول مذکور است ژنی  یچندشکلداراي  (rs1028181,-513 T/C)موقعيت

 rs1028181 -513T/Cدر موقعيت  IL-19پلی مورفيسم ژن  ازنظرفرد سالم  100بيمار و  100شاهدي، نمونه خونی  -در این مطالعه موردي :روش کار

 بيماران آماري از بررسی ژنومی يهاداده. شديين تع PCR-RFLP با روش شدهاشارهشد. ژنوتيپ هاي پلی مورفيسم بررسی  H.pylori مبتلابهدر بيماران 
 .ندقرار گرفت یموردبررس مجذور کاي آزمونبا استفاده از 

رابطه معناداري وجود  H.pyloriو ابتلا به  Cبين آلل  داد که( نشان rs1028181 -513T/C) يتدر موقع Cو  Tبررسی رابطه بين آلل هاي  :هايافته

 .OR= 0.66, CI ((04/0=(P) /45-96/0))دارد 

هليکوباکترپيلوري باکتري خطر ابتلا به ( با (rs1028181 -513T/Cدر موقعيت  Cکه آلل  رسدیمبه نظر  آمدهدستبهبا توجه به نتایج  گيری:نتيجه

 . داردارتباط مستقيمی 
 

 rs1028181،19اینترلوکين ، مورفيسم هليکوباکترپيلوري، پلی کليدی: واژگان

 

 مقدمه:
 وبوده  ها در انسانعفونت ترینشایعهليکوباکترپيلوري یکی از 

نها ت هستند. معده انسان نيمی از جمعيت جهان به آن مبتلا تقریباً
در مناطق  آنبراي این عفونت است. شيوع  شدهشناختهمخزن 
 -وضعيت بهداشت عمومی و وضعيت اقتصادي برحسبمختلف 

از  %۸0متعدد نزدیک به  هايبررسیاجتماعی متفاوت است. در 
 زاییبيماري سازوکار .[1] هستندعفونت مبتلا این بالغ به  ایرانيان

ی هاي مختلفتواند از راههليکوباکترپيلوري متنوع بوده و می
کاهش ترشح اسيد معده، تکثير سلولی ناشی از عفونت،  همچون

 اپيتليالی، تخریب اتصالات سلول به سلول هايسلولطویل شدن 
ایجاد  IgGو  IgAسيستميک و مخاطی  هايباديآنتیو توليد 

 توليدشدهاهدي وجود دارد که سایتوکين هاي شو. [3, 2] شود
جر به من تواندمیتوسط هر دو سيستم ایمنی ذاتی و اکتسابی 

ایجاد بيماري زخم معده، سرطان معده و لنفوم بافت لنفاوي مرتبط 
دندریتيکی معده انسان  هايسلول سازيفعالبا مخاط معده شود. 

بکر را از طریق   +T CD4 هايسلولوباکترپيلوري، توسط هليک
کند و هدایت می 1کمکی نوع  Tبه تمایز  12توليد اینترلوکين 
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 همچونتا سایتوکين هایی  سازدمیرا قادر  هاسلولاین 
نکروز کننده تومور آلفا و اینتر  عامل، 6اینترلوکين  و 1 اینترلوکين

)جعبه  T-betعوامل رونویسی  سازيفعالطریق فرون گاما را از 
T هايسلولدر  شدهبيان T و )Stat 4 (سيگنال و  دهندهانتقال

سيستم باعث  این ( ترشح کند.4عامل رونویسی  سازيفعال
 هايسلولو  T هايسلولکه توليد اینترفرون گاما توسط  شودمی

و با  بالابردهرا  12( در پاسخ به اینترلوکين NKکشنده طبيعی )
، از 1کمکی نوع  Tالتهاب معده وابسته است. هدف از پاسخ اوليه 
ر بعضی ، دحالبااینبين بردن عفونت هليکوباکترپيلوري است. 

داوم ها سبب تن سلولتوسط ای توليدشدههاي نسایتوکي افراد
التهاب مخاطی شده و به توسعه ایمونوپاتولوژي پيش سرطانی 

که پاسخ ایمنی  رودمیاگرچه انتظار  .[7-4] کندمیمعده کمک 
T  خارج سلولی هايباکتريبراي حفاظت در برابر  2کمکی نوع 

عفونت  ضعيفی با طوربهها لازم باشد، اما این سلول
 T، پاسخ ایمنی حالبااین .[۸]هليکوباکترپيلوري همراه هستند 

شناسایی  IL-13 کنندهترشح هايسلولاغلب توسط  2کمکی نوع 
اي و روده متاپلازي مبتلابهدر بيماران  Th2. پاسخ شودمی

با هليکوباکترپيلوري مرتبط  ايرودهسرطان معده از نوع 
 2کمکی نوع  T هايسلول دهدمیاست که نشان  شدهمشاهده

نتایج متفاوت عفونت هليکوباکترپيلوري دخيل بروز در  توانندمی
را القا  IgG1توليد  2کمکی نوع  Tدر افراد آلوده پاسخ . [9]باشند 

 توجهقابلبه افزایش  1کمکی نوع  Tپاسخ  کهدرحالی، کندمی
و اینترفرون گاما  2از طریق توليد اینتر لوکين  IgG2کلی  مقادیر

 که عفونت است مشخص شده. [11, 10] کمک می کند
 دنکهليکوباکترپيلوري پاسخ هاي ایمنی ميزبان را سرکوب می 

از  تنظيمی، T این سلول ها ظرفيت القاي توليد سلول .[13, 12]
را دارند. تنها  1-طریق بيان مخاطی عامل رشد تغيير دهنده بتا

 هستند، می توانند CagAهليکوباکترپيلوري هایی که داراي عامل 
 10خانواده بزرگ اینترلوکين . [14] نمایند را تقویت IL-10بيان 

-19-10اینترلوکين  شامل مجموعه اي از سایتوکاین ها ازجمله
اعضاي این خانواده به صورت چند هستند.  20-22-26-2۸-29

نقش این سایتوکاین ها به به امروز تا .[15]کاره عمل می کنند 
يماري ب ازجملهشکل عوامل ضد التهابی در بيماري هاي گوناگونی 

و  [16] هاي پوستی، بيماري هاي کبدي، بيماري هاي اتوایميون
 .[17] قرار گرفته استحتی بيماري هاي ميکروبی مورد مطالعه 

حقيقت بسياري از سایتوکاین ها هم نقش پيش التهابی وهم  در
 نيستده مستثنی عاین قا از هم 19اینترلوکين  ضد التهابی دارند و

می  19باعث تحریک توليد ژن اینترلوکين  10اینترلوکين  .[17]
جایگاه ژنی این سایتوکاین در مجاورت ژن اینترلوکين  .[1۸]شود 

 IL-10و متعلق به خانواده  1q32به سمت تلومراز واقع در  10
 .[19]اند فعال شده Bاست که توسط مونوسيت ها و سلول هاي 

, 20]شود می القا GM-CSFو  IL-4،IFN-γ،LPSتوسط  IL-19ژن 
21] .IL-19  توليدIL-6  وTNF-α می فراتنظيم هاترا در مونوسي 
 نشان که [22] شود می سلولیشده  ریزي برنامه مرگ سبب و کند

 ،مقابل در .است سایتوکين التهابی این پيش خصوصيت دهنده
 براي .است التهابی ضد IL-19اند که  کرده گزارش مطالعات برخی

 خون اي هسته تک هاي ل سلو در IL-10توليد  IL-19 مثال

پيشنهاد می کند که  ه هااین مشاهد .دهد می افزایش را محيطی
IL-19  باتوجه به اهميت  .[23]نقش مهمی در سيستم ایمنی دارد
IL-19  به عنوان یکی از سایتوکاین هاي خانوادهIL-10 هدف از ،

در  IL-19مورفيسم ژن پلی انجام این پژوهش تعيين فراوانی
( به عنوان یک عامل احتمالی اثر (rs1028181,-513 T/Cموقعيت 

آن جا که این پلی از  .استتنظيم سيستم ایمنی روي گذار 
این امکان و  داشتهقرار  IL-19مورفيسم در ناحيه پروموتر ژن 

ن است که با ای اميد ،بر بيان این ژن تاثير بگذارد وجود دارد که
 ه ریزي شود.پای بيمارياین دیدگاه نوینی در سبب شناسی  تحقيق

 

 روش کار:
 ي با توجه به علائمشاهد –مورديحاضر بيماران در مطالعه 

 ها توسط پزشک متخصصکلينيکی و اطلاعات حاصل از آزمایش
 100روي  مطالعه. این انتخاب شدندداخلی و تأیيد وجود بيماري 

فرد نفر  100 وباکتري هليکوباکترپيلوري  عفونت با بيمار مبتلا به
 کنندگان به متخصصکنترل از ميان مراجعه سالم به عنوان گروه

 افراد مورد ، انجام شد.دندشخاب به طور تصادفی انتکه داخلی 
مطالعه به طور کامل توجيه شده و از آنها رضایت نامه کتبی مبنی 
بر اجازه استفاده از نمونه هاي خون ایشان در جهت کارهاي 

حجم  GPower 3.1.9.2با استفاده از نرم افزار  .گرفته شد یپژوهش
ورد مفراوانی چند شکلی ژن . نمونه در این بررسی محاسبه شد

 05/0خطاي آلفا و بتا به ترتيب  و مقادیر %2نظر در گروه کنترل 
 گروه بين دو %10 تفاوت . براي داشتندر نظر گرفته شد 20/0و 

هر گروه محاسبه  براينفر  100حدود تعداد شاهد گروه مورد و 
کنترل از ميان مراجعين به مطب متخصصين گروه د. افراد ش

این افراد فاقد هر گونه سابقه عفونت شدند.  انتخاب و وارد مطالعه
بوده و در زمان مراجعه از بيماري  هليکوباکترپيلوري با باکتري

 از نظر سن و این گروهافراد  التهابی خاصی شکایت نداشتند.
افراد مورد  از مطابقت داده شدند.گروه مورد با بيماران  يتجنس

 براي EDTAسی سی خون همراه با ماده ضد انعقاد  5-6مطالعه 
مطالعه با استفاده از مورد شد. ژنوم افراد گرفته  DNAاستخراج 

از  يزنافراد  تعيين ژنوتيپ د. برايشاستخراج  Saltine Outروش 
شد. در این مطالعه از پرایمرهاي  بهره گرفته PCR – RFLPروش 

 .[24] شداستفاده  (rs1028181)جهت  زیر
Forward primer: 5'-CCAAGTTTAATCATAGCTCCTT 

AAAG - 3' 
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Reverse primer: 5'-GGTTCTTAGATCTCACACAGG- 3' 

مواد و آنزیم محدود کننده و مقادیر و زمان هاي لازم براي واکنش 
PCR-RFLP  پس از اتمام  آورده شده است. 2و  1در جدول شماره

درصد  دوزمان انکوباسيون، محصولات روي ژل آگاروز 
از بررسی ژنومی و حاصل آماري ي داده ها. نددشالکتروفورز 
 ارنرم افزدست آمده از پرسش نامه بيماران به کمک ه اطلاعات ب

براي  .مجذور کاي تحليل شدند آزمونو با  SPSS 20آماري 
مورد  SPNsکه گروه هاي مورد مطالعه از نظر  این کردنمشخص 

هستند یا خير، از  H-W (Hordy-Weinberg)بررسی در تعادل 
 استفاده شد. مجذور کايماري آزمون آ

 

 :يافته ها
 سال با 16و  ۸6ترتيب  بيمار به افراد سن ترین پایين و بالاترین

راد اف سن ترین پایين و بالاترین سال و 26/33±45/7 ميانگين

 35/31±52/۸ ميانگين با سال 17و  79ترتيب  به گروه کنترل
 بقيه و مرد نفر 42 تعداد بيماري، به مبتلا نفر 100 از .سال بود

 نفر 56 و 44 ترتيب به کنترل گروه در نسبت این که بودند زن
 می عيتتب واینبرگ هاردي قانون از نتایج این که به با توجه. بود
 از حاصل نتایج .شد انجام زیر مطالعه ،/(05از  بزرگتر Pv) کند

ده که منجر به ایجاد قطعات مشخص ش PCR-RFLP آزمایش
 (.1يپ افراد است )شکلدهنده ژنوتنشان

 (rs1028181 -513T/C) موقعيتپژوهش، پلی مورفيسم  این در
 کنترل گروه به تفکيک 3 جدولشد.  کاي بررسی مجذور آزمون با

 کرده مشخص رافراوانی  درصد و تعداد ،ژنوتيپ و بيمار گروه و

با توجه به نتایج به دست آمده، مشخص شد که افراد بيمار  است.
از خود  T/Cبه افراد گروه کنترل درصد بالاتري ژنوتيپ نسبت 

 سطح که با توجه به اینکاي  جذورم آزمون نتایجنشان می دهند. 
می  نشان (P=0/04)است  آمده دسته ب 05/0از  کمتر داريامعن

و احتمال ابتلا به عفونت باکتري  T/Cژنوتيپ  بيندهد 
دارد. همچنين در مورد  جودداري وامعن ارتباط هليکوباکترپيلوري

 Cآلل  د کهشمشخص  بررسی این در ،آلل هاي موقعيت مذکور
 تایجندر افراد بيمار فراوانی بيش تري نسبت به گروه کنترل دارد. 

و  Cداري بين آلل امعن ارتباط حاکی از وجود کاي جذورم آزمون
د، در افرا Cبه این صورت که وجود آلل  .عفونت با باکتري است

برابر افزایش می دهد  66/0احتمال ابتلا به عفونت به باکتري را 
(66/0=OR.) 

- rs1028181ارتباط پلی مورفيسم موقعيت ادامه به بررسی در 

513T/C  سرمی  مقداربا  19ژن اینتر لوکينIgG  بيماران با
به تفکيک  ،4 . جدولپرداخته شدکاي  جذورآزمون م استفاده از

را مشخص کرده فراوانی وتيپ تعداد و درصد سرمی و ژن ميزان
ایجاد شد.  IgGدر این بررسی، چهار گروه مقدار سرمی  است.

 سرمی و ژنوتيپ مقدارکاي نشان داد بين  جذورنتایج آزمون م

rs1028181 -513T/C 15/0) ارتباط معناداري وجود ندارد= (P. 
 

 rs1028181موقعيت  PCRمواد مورد استفاده جهت واکنش  :1جدول
 

 

 
 
 

 : آنزیم محدود کننده و اندازه قطعات حاصل از شکست آنزیمی2جدول 
 

 پلی مورفيسم تک نوکلئوتيدي آنزیم محدود کننده و دماي مورد نياز آنزیم زمان قطعات حاصل از شکست

CC (145 and 24 bp) 

CT (145,169&24 bp) 

TT (169 bp) 

 

36˚C/16-24 h 

 

 

HindIII 

 

-513 T/C              

(rs1028181) 

 
 
 

 مواد (μlحجم )

 آغازگر رفت ميکروليتر 75/0

 آغازگر برگشت ميکروليتر 75/0

 آمپليکون ميکروليتر 5/12

 آب مقطر ميکروليتر 4

 DNA ميکروليتر 2

 حجم نهایی ميکروليتر 20
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 بيمار و کنترل در گروه rs1028181 -513T/C در موقعيت IL-19و آلل  ژنوتيپ مقایسه :3جدول 
 

 

 

 

 در بيماران rs1028181 -513T/Cدر موقعيت  19با پلی مورفيسم ژن اینتر لوکين  IgG ارتباط سطح سرمی بررسی : 4لجدو
 

 

P 

rs1028181 -513T/C  
 IgG TT TC CCسطح سرمی  

 
 
 
 
15/0 

 

4 
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، ژنوتيپ جفت بازي 24 ,145،16 باند CT، ژنوتيپ جفت بازي 169باند  TT)ژنوتيپ  rs1028181-513T/Cيت عدر موق IL-19هاي ژن  ژنوتيپ :1شکل
CC  جفت بازي 24و  145باند) 

 

 بحث:
 پيلوري، هليکوباکتر با ، عفونتغيراستروئيدي ضدالتهابی داروهاي

 بين محکم اتصالات رفتن بين از سبب صفراوي اسيدهاي و الکل

 نفوذ امکان و شده دوازدهه و معده مخاطی پوشاننده هايسلول

 اساس بر .[25] سازندمی ميسر را عمقی هايلایه به اسيد

 N P* Odd Ratio (OR) %95 CI=100کنترل %،  N-100بيمار %،  ژنوتيپ

TT (40 )40 (50 )50 - 1 رفرنس 
TC (52 )52 (45 )45 04/0 34/0 0۸/0-95/0 
CC (۸ )۸ (5 )5 1۸/0 69/0 041/0-17/1 

TC+CC (4۸ )4۸ (50 )55 09/0 46/0 93۸/0-06/1 
 آلل
T (5/65 )131 (5/72 )451 - - رفرنس 
C (5/34 )69 (5/27 )55 40/0 66/0 54/0-96/0 
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 باکتري این به آلوده جهان از جمعيت %50 شدهانجامبرآوردهاي 

ایجاد  معده هايبدخيمی افراد، این از %2-1 در تنها ولی هستند،
 تداوم براي پيلوري هليکوباکتر کارهايراه ازجمله. [26] شودیم

 تکثير مهار به که منجر است VacA پروتئين ترشح عفونت،

 در موردنياز رونویسی عوامل توليد مهار همچنين و T هايسلول

 التهابی پيش ين هايسایتوک توليد VacA .[30] شودمی IL-2 بيان
-IL-1β، IL ازجمله ماکروفاژي التهاب پروتئين ،TNF-α همچون

6، IL-10 و IL-13 عضو  19. اینترلوکين [27] کندمی القا را
 عنوانبهکه در اکثر مطالعات از آن  است IL-10جدیدي از خانواده 

رخی از مطالعات و در ب [22, 21, 16]یک سایتوکاین پيش التهابی 
اوليه در  صورتبه 19. نقش اینترلوکين برندمینام  ضدالتهابی

 .[21] است شدهشناختهآلرژیک  هايبيماريپسوریازیس و 
تاکنون نقش این سایتوکاین ها به شکل عوامل ضدالتهابی در 

بيماري  [2۸]پوستی  هايبيماري ازجملهگوناگونی  هايبيماري
و  [30]بيماري اتوایميون  [29]بيماري تنفسی  [21 ,16]کبدي 

 19اینترلوکين  .است شدهبررسی [31]ميکروبی  هايبيماريحتی 
 ژنی پلی مورفيسم هاي را فعال کند. TH2 هايسلولقادر است 

-IL هايژن شده مطالعه موارد ؛ بيشتریناندشدهگزارش متعددي

1، IL-10 و TNF-α هدف از انجام این پژوهش بررسی  .هستند
 مورفيسم ژنپلی

IL-19 در موقعيت rs1028181-513T/C  مبتلابهدر بيماران 
 هايتفاوت عامل پلی مورفيسم ها .هليکوباکترپيلوري بود

درمان  به پاسخ و بيماري ایجاد به نسبت حساسيت در فردفردبه
شخص  پزشکی در مهمی عوامل عنوانبه روازاین ند.هست داروئی

 دور چنداننه آینده در مبناي طبابت که شوندمی محور شناخته

بيمار  داروئی و درمانی مسير شخص محور، پزشکی در بود. خواهد
 امروزه .شودمی تعيين وي فارماکوژنوميک عاتلااط اساس بر

 همچون ژنتيکی يراتتغي ارتباط روي متعددي و گسترده مطالعات
 است شدهانجام هاسرطان انواع به ابتلا و خطر پلی مورفيسم ها

 ژن پلی مورفيسم هاي با سرطان این ارتباط تاکنون .[32]

 بدن ایمنی سيستم اجرائی عوامل که سایتوکاین هاي مختلف

 قرار 2 روي کروموزوم که 1 اینترلوکين مجموعه ازجمله هستند

 فرا مقاله نتایج .[33]است  شدهمشخص 10 اینترلوکين و دارد
 ژن پلی مورفيسم هاي همبستگی روي شدهانجام تحليلی

 دهدمی نشان ضایعات پيش سرطانی ایجاد خطر و سایتوکاین ها

 این خطر ایجاد با IL-1 ژن همچون پلی مورفيسم ها این از برخی

 هايژن پلی مورفيسم هاي . همبستگیهستند مرتبط ضایعات

زیادي  مطالعات در نيز معده سرطان و سلولی تکثير با مرتبط
 55 از منتج تحليلی فرا ايمطالعه در .است قرارگرفته موردبررسی

 قابليت پلی مورفيسم ها این که است پيشنهادشده پژوهشی مقاله

 خطر مورد در آگهیپيش براي زیستی نشانگرهاي عنوانبه استفاده

 .رادارند معده سرطان
عفونت با  مبتلابهدر افراد  T/Cپژوهش، فراوانی ژنوتيپ  این در

وت معناداري تفا باکتري هليکوباکترپيلوري نسبت به افراد سالم
. به این صورت که با حضور ژنوتيپ دهدمیآماري نشان  ازلحاظ

T/C  و به نظر  کندمیافزایش پيدا  34/0نسبت ابتلا به عفونت
قش در ابتلا به باکتري ن تواندمیالاً این ژنوتيپ که احتم رسدمی

افراد بيمار نسبت به افراد گروه  در Cمهمی ایفا کند. همچنين آلل 
آماري فراوانی بالاتري داشته است که با توجه به  ازلحاظکنترل 

 66/0نسبت ابتلا به عفونت را  Cبه  Tنتيجه آماري، تغيير آلل از 
یک عامل  عنوانبه تواندمی که احتمالاً دهدمیافزایش 

مطالعات  رقرار گيرد. د موردتوجه هاعفونتدر  پذیريریسک
 ليشمانيوز به ابتلا و جایگاه این در پلی مورفيسم رابطه بين، مشابه

بين  بررسی رابطه در .است قرارگرفته موردمطالعه احشایی
دکان و سندروم نفروتيک کو IL20 و IL19 هايمورفيسم ژنپلی

در هر دو  T و C هاي، آللموردمطالعه گروهنتایج نشان داد که در 
(  rs2243168AT و rs 2243158GC)به ترتيب،  IL19 جایگاه

 و IL19 هايداري بين اثر متقابل ژنامشاهده نشد. ارتباط معن
IL20  متعددي مطالعات .و ریسک ابتلا به بيماري وجود نداشت 

 و تأکيددارند معده سرطان بروز در فرد نتيکیژ زمينه تأثير روي
 با ژنی تغييرات همبستگی بر، مطالعات از هم بسياري شواهدي

و  کنندهتعدیل اثر .[34] است شدهارائه معده سرطان به ابتلا خطر
 هاي مورفيسم پلی ميان ارتباط بر هليکوباکترپيلوري عفونت بالقوه

 توسعه و معده التهاب معده، زخم معده، سرطان خطر و ژنتيکی

 ترینبيشاست.  قرارگرفته موردبررسی لنفاوي فوليکول لنفوم

 .[35] هستند TNF-α و IL-1، IL-10 هايژن شده مطالعه موارد
 

 :گيرینتيجه

گسترده در  طوربه rs1028181-513T/C  موقعيت مورفيسم پلی 
سایر  ارتباط اما بررسی است، مختلف مطالعه نشده هايبيماري
 هاپلوتایپ و ژنوتيپ تعيين در تواندمی  IL-19خانواده اي مولکول

 تشخيص سریع از این طریق، توانایی تا باشد مفيد مستعد کننده

افزایش یابد. با توجه  به هليکوباکترپيلوري مستعد افراد غربالگري و
در موقعيت  Cکه حضور آلل  رسدمیبه نتایج حاصل به نظر 

rs1028181  د. ابتلا به عفونت ارتباط داشته باش بااستعداد ندتوامی 

 

 تشکر و قدردانی:
 کارشناسی ارشد تحت عنوان بررسی نامهپایاناین مقاله از 

-IL-19 rs2243191 (T/C), rs1028181 ژن مورفيسمپلی

513T/C باکتري مبتلابه بيماران در H.Pylori جنوب منطقه در 
دانشگاه آزاد  16330507951005با کد  1396ایران در سال 
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اسلامی واحد شيراز استخراج و در مرکز تحقيقات ژنتيک مولکولی 
دانشگاه آزاد اسلامی واحد کازرون به انجام رسيده است. 

 و مراتب تقدیر و تشکر از معاونين محترم پژوهش وسيلهبدین
 .آیدمیآزاد واحد شيراز و کازرون به عمل  هايدانشگاهفناوري 

 منافع:تعارض 
 هيچ تضاد منافعی وجود ندارد.
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Abstract:  
Introduction: 

Helicobacter Pylori (H. pylori) is a flagellated, spiral-shaped, microaerophilic gram-negative bacterium 

that colonizes stomach mucosa and causes upper gastrointestinal diseases, such as gastritis, chronic 

gastric ulcers and gastric carcinoma. IL-19, as an inflammatory cytokine, has been studied in different 

diseases including skin diseases, liver diseases, autoimmune diseases and infections. IL-19 gene at 

rs1028181,-513 T/C position is a polymorphic gene, which affects its expression.  

Materials and Methods:   

In this case-control study, blood samples of 100 patients and 100 healthy individuals were examined 

for gene polymorphism of IL-19 at rs1028181-513T/C position in patients with H. pylori infection. 

Genotypes of this polymorphism were determined by RFLP PCR method. Statistical data analysis of 

genomic and serum studies of patients was carried out by Chi-square test. 

Results:  

The relationship between T and C alleles at rs1028181-513T/C position revealed a significant 

relationship between allele C and H. pylori infection (p = 0.04 OR = 0.66 (CI; 0.45-0.96)).  

Conclusion:  

It appears that a direct relationship exists between H. Pylori infection and C allele at rs1028181-513T/C 

position. 
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