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امل كسازي كقادر به پا) B) OBIعفونت نهفته هپاتيت  مبتلا به بيماراندهد كه  مطالعات نشان مي: زمينه و هدف
. اي دارند  در اين امر سهم عمدهكي و ايمونولوژيكهاي ژنتي ه تفاوتك رسد نظر مي به .باشند ويروس از بدن نمي

 در اين. اي دارند ها نقش عمده هاي ايمونولوژيكي بر عليه ويروس بر روي پاسخ (VDR) يرنده آن و گD3ويتامين 
 3700تعداد : بررسي روش . پرداختيمOBIدر بيماران  VDR ژن 8لي ژني موجود در اينترون ك مطالعه چندشمقاله به

هاي  ند سپس نمونهشد آزمايش anti-HBcآوري و سپس از نظر   جمع، منفيHBsAg (FFP)پلاسماي تازه منجمد شده 
HBsAg منفي و anti-HBc مثبت از نظر وجود HBV-DNA با روش PCRهاي  نمونه.  مورد بررسي قرار گرفتندHBV-

DNAعنوان موارد   به مثبتOBIژن 8هاي ژني موجود در اينترون  ع چند شكليا از نظر انو VDRكنيك با ت PCR-RFLP 
آزمايشات . باشند  مثبت ميanti-HBcاز نظر %) 51/9( نمونه 352ه كتحقيق نشان داد نتايج  :ها يافته .دشدنبررسي 

مطالعات ما نشان .  مثبت بودندHBV-DNAنمونه )  منفيHBsAg مثبت و anti-HBcاز افراد % 1/16 (57 نشان داد كه
 داراي تفاوت VDR ژن 8 موجود در اينترون Apa-1هاي بررسي شده با آنزيم  ه دو گروه از نظر تمامي آللكداد 
هاي شناسايي شونده با آنزيم  گونه ارتباطي بين آلل هيچنتايج ما نشان داد كه : گيري  نتيجه.باشند دار آماري نمي معني

Apa-1 و بيماري OBI  ها با بيماري  ه اين آللكگونه نتيجه گرفت  توان اين ميبنابراين د رنداوجودOBI ارتباطي ندارد 
  . بپردازندOBI ان بيماردر VDRهاي ژني موجود در ژن  ديگر به بررسي ساير چند شكليو بايستي محققين 

  .HBsAg ،HBV-DNAلي ژني، ك، چند شB ،VDRعفونت نهفته هپاتيت : ليديكلمات ك
 

  
 يك فرم B، Occult HBV Infection (OBI)عفونت نهفته هپاتيت 

رغم منفي بودن  ه در آن فرد عليكباشد   ميBيت باليني از بيماري هپات
HBsAg داراي HBV-DNAوجود اين فرم 1.باشد  در خون محيطي مي 

اي را براي سازمان انتقال خون   مشكلات عديدهBاز بيماري هپاتيت 
هاي  ه با وجود بررسي تمام نمونهكاي  وجود آورده است به گونه هب

 بعد از تزريق Bي از هپاتيت  باز مواردHBsAgاهداكنندگان از نظر 
 محققين علت اين امر را به موارد متعددي از 2و3.شود خون گزارش مي

 ما در 4.دهند  در بين اهداكنندگان خون نسبت ميOBIجمله وجود 
طي مطالعات گذشته به شيوع بالاي اين فرم از بيماري در بين 

 دانش  با وجود4و5.اهداكنندگان خون اصفهان و رفسنجان پي برديم
ه چرا ك هنوز اين سوال Bگسترده دانشمندان درباره ويروس هپاتيت 

  د از ـ جامعه بعكـ در افراد يBت ـماري هپاتيـهاي متعددي از بي رمـف

  

آيد، بدون پاسخ مانده است  وجود مي ه بBبرخورد با ويروس هپاتيت 
ي و ايمونولوژيكي كهاي ژنتي و محققين زيادي به بررسي تفاوت

 نسبت به گروه مقاوم Bي هپاتيت كلينيكهاي مختلف   با فرمبيماران
)clearance (دانشمندان به ه اخيراًكاز جمله مواردي . پردازند مي 

 و گيرنده آن Dاند ويتامين  اثرات آن بر روي سيستم ايمني دست يافته
 به 6.ه اثرات مختلف تنظيمي بر روي سيستم ايمني دارندكباشد  مي

 8كننده  و تنظيم7كننده ات مختلفي به اثرات تقويته مطالعكاي  گونه
 هشت از D ويتامين ژن گيرنده. اند آنها بر سيستم ايمني صحه گذاشته

هاي  ليكشه چندكشده   نشان داده9.شود يل ميك اگزون تش9اينترون و 
 از 10.گذارد  اثر ميVDR بر روي بيان هشتژني موجود در اينترون 

امل ويروس از خون كسازي ك قادر به پاOBIم  به فريانه مبتلاك آنجايي
ه اين دسته بيماران در قسمتي از كرسد  نظر مي باشند، به خود نمي
بنابراين سعي . باشند يمني عليه اين ويروس دچار نقص ميپاسخ ا

مقدمه

 
  303-308،  1388 مرداد، 5 ، شماره 67 پزشكي تهران، دوره ي، دانشگاه علومكده پزشكمجله دانش
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هاي ژني موثر بر  ليكرديم در طي مطالعه خود به بررسي چند شك
  . بپردازيمOBIا بيماري بيان اين گيرنده و ارتباط احتمالي آنها ب

  

  
 پلاسماي تازه 3700اين مطالعه مقطعي، تعداد  در :آوري نمونه جمع

 تا 1385هاي اسفند   در طي ماهml5/0ميزان   به(FFP)منجمد شده 
كنندگان به سازمان انتقال خون رفسنجان   از مراجعه1386بهمن سال 

آوري شد سپس   سال داشتند جمع50ا  ت18كه داراي سنين بين 
 براي مدت دو ماه نگهداري شد و براي نگهداري - ºC20ها در  نمونه

سپس جهت بررسي . استفاده شد -ºC70بيش از دو ماه از دماي 
 32 از نظر وجود جهش Bهاي بيماران با عفونت نهفته هپاتيت  نمونه

 مثبت HBV-DNA و anti-HBcه از نظر ك، از تمام افرادي CCR5در ژن 
-antiه از نظر ك و افرادي OBIعنوان افراد مبتلا به  به)  نفر57(بودند 

HBc مثبت اما از نظر HBV-DNA عنوان گروه  به)  نفر100( منفي بودند
 گرفته شد EDTAهمراه ضد انعقاد  نترل، نمونه تازه خون محيطي بهك

نترل از ك گروه.  ژنومي استخراج شودDNAتا در مراحل بعدي از آنها 
  .سازي شدند نظر سن، جنس و طبقه اجتماعي با گروه بررسي همسان

هاي   از كيتHBsAgها از نظر  براي غربال كردن نمونه: هاي اليزا تست
هاي منفي  نمونه.  استفاده شد(Behring, Germany)اليزاي تجارتي 
در اين تست از روش ساندويچ .  تست شدندHBsAgدوباره از نظر 

 منفي با روش اليزا و با استفاده HBsAgهاي  سپس نمونه. شداستفاده 
ها از   جهت غربال كردن نمونه(RADIM, Italy)هاي تجاري  يتكاز 

تست اخير از روش رقابتي استفاده .  شدندآزمايش anti-HBcنظر 
  anti-HIV  وanti-HCVود ـظر وجـن ها از در ضمن تمام نمونه. كرد مي

  
  
  
  
  
                                                                                                         bp500  

  
                                                                                                    bp100  
  
 bp500باند (. + anti-HBcو  - HBsAg در خون PCR با HBV-DNAتكثير  :1-لشك
  )مثبت دو نمونه: 5 و 4كنترل منفي : 3كنترل مثبت : HBV-DNA( .)1 :ladder 2آلودگي  ةنشان

  .ندشدبررسي ) Behring, Italy(هاي تجاري اليزا  نيز با كيت
 از B ويروس هپاتيت DNA براي استخراج : ويروسيDNAاستخراج 

lµ200اي كه ابتدا   پلاسما استفاده شد به گونهlµ200 پلاسما با lµ200 
 دقيقه در 10مدت  مخلوط شدند و سپس به) k) g/ml200پروتئيناز 

ºC72 دقيقه در پنج و سپس ºC4روش بااستخراج .  نگهداري شد 
 اتانول با DNAنشين كردن  بعد از ته. كلروفرم انجام شد /استاندارد فنل

  .ي شد نگهدار- ºC20 و در  به آن اضافهDNase free آب lµ30 مقدار
HBV-DNA PCR :PCR در حجم lµ25 انجام شد كه شامل اين موارد 

 200 ،%1  ژلاتين،mM tris-HCL KCl10 ،mM MgCl25/1 :بودند
 DNA نانوگرم از 500 از هر پرايمر، dNTP ،Mµ6/0 ميكرومول از هر
 Taq DNA polymeraseواحد آنزيم  پنج آنزيم همراه استخراج شده به

            :ي پرايمر جلو برنده به اين گونه بود ترتيب توال.يبكنوتر
5´-TCGTGGTGGACTTCTCTC-3´ و ترتيب توالي پرايمر معكوس به 

 PCR طي اين ´ACAGTGGGGGAAAGCCCAT-3-´5: اين گونه بود
-سيكل.  تكثير داده شدB از ويروس هپاتيت S از ژن bp500مقدار 
 ºC60 ثانيه، 60 مدت  بهºC93 ؛يك سيكل:  به اين گونه بودPCRهاي 

:  سيكل به صورت35 ثانيه و سپس 40مدت   بهºC72 ثانيه، 20مدت  به
ºC93ثانيه، 20مدت   به ºC60ثانيه، 20مدت   به ºC72ثانيه40مدت   به  .

عنوان كنترل   مثبت بهHBsAg بيمار ك نيز از يHBVيك نمونه از ژنوم 
همراه  به% 5/1 لكتروفورز ابتدا يك ژل آگارزبراي ا. شد استفاده مثبت

همراه   را بهPCR از محصول lµ10رنگ اتيديوم برومايد آماده و سپس 
lµ4 روي اين   بر)همراه ساكارز بهبرومو فنل بلو ( از بافر رنگي همراه

 بودن نمونه  نشانگر مثبتbp500وجود باند . ژل الكتروفورز گرديد
   توليديladder bp100براي نشان دادن اندازه باند از ). 1ل كش(است 

  
  
  
  
  
  
  

 با آنزيم هشت اينترون PCRاي از نتايج هضم آنزيمي محصول  نمونه: 2-شكل
Apa-1 . آلل: 1ستون a/a 2ستون . دهد  باند بدون برش را نشان ميكه يك :
ladder زايگوت  آلل هترو: 3 ستونA/aآلل : 4دهد و ستون   را نشان مي

  .دهد را نشان مي برش داده شده است  كه كاملاA/Aًهموزيگوت 

  بررسيروش

 5                4               3               2           1       4                   3                      2                  1  

bp490  

bp50  

bp280 
bp210 

304 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
9-

17
 ]

 

                               2 / 6

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-442-en.html


  
 B در سرانجام بيماري هپاتيت VDRنقش 

 

 
 1388 ، مرداد5  ، شماره67ي تهران، دوره كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

نمونه مورد  : ژنوميDNAاستخراج  .شركت سيناژن استفاده شد
ه در ضد كنترل، خون محيطي بود كبررسي در اين بيماران و گروه 

 ژنومي افراد مورد بررسي از DNA. آوري شده بود  جمعEDTAانعقاد 
ت ك از شرDNAاستخراج  هاي هاي خون محيطي و توسط كيت نمونه

Bioneer )يت، استخراج و در ك، مطابق با دستورالعمل )ستانانگل
 انجام  تا-ºC20بندي شد و در دماي  هاي جداگانه تقسيم ويال

  . نگهداري شدPCRآزمايشات 
 انجام شد كه lµ25 در حجم VDR :PCRلي ژني كبررسي نوع چند ش

 ،mM tris-HCL KCl 10 ،mM MgCl25/1: شامل اين موارد بودند
 نانوگرم 500 از هر پرايمر، dNTP ،Mµ6/0  هر ازm200 ،%1 ژلاتين

 Taq DNAواحد آنزيم  پنج آنزيم همراه  استخراج شده بهDNAاز 

polymeraseازدمورد استفاده عبارت بودن  توالي پرايمرهاي. نوتركيب :  
F: 5'- CAGAGCATGGACAGGGAGCAA -3'،  

R: 5'- CACTTCGAGCACAAGGGGCGTTAG -3'.  
 دقيقه، يكمدت   بهºC94: يك سيكل: ونه بود به اين گPCRهاي  سيكل

ºC5/58ثانيه، 40مدت   به ºC72سيكل به35 ثانيه و سپس 40مدت   به  
  بهºC72 ثانيه، 40مدت  به ºC5/85 ثانيه، 40مدت   بهºC94: صورت
 كنيك با تVDRها موجود در ژن  بررسي پليمرفيسم.  ثانيه40 مدت

RFLPمحصول ه كاي   انجام شد به گونهPCR ژن VDR قطعه كه يك 
bp490 بود و تحت اثر آنزيم محدودالاثر Apa-1 به دو قطعه bp280 و 
bp210) شرايط هضم آنزيمي به اين قرار بود) 2ل كش :lµ10 از 

 ,Apa-1 (FERMENTAS, Vilnius يونيت از آنزيم دو با PCRمحصول 

Lithuania)همراه   به ساعت انكوبه شد و محصول نهايي13مدت   به
lµ4 بر روي ژل ) همراه ساكارز برومو فنل بلو به( از بافر رنگي همراه
 مورد UV transilluminatorآگارز الكتروفورز شد و با دستگاه % 3

 ladderدر ضمن براي نشان دادن اندازه باند از  .بررسي قرار گرفت
bp50تمام مواد فوق از شركت سيناژن تهيه شدند.  استفاده شد. 
 آمده از نتايج تست فوق و پرسشنامه در محيط دست طلاعات بها

از روش . مورد پردازش قرار گرفتويراست يازدهم  SPSSآماري 
 جهت انجام مقايسات استفاده گرديد و T-testآماري پارامتريك 

  .دار در نظر گرفته شد عنوان معني  به>05/0pمقادير 
  

  
  نندگان خون كده از اهداآوري ش نه جمع نمو3700ق روي ـاين تحقي

نتايج آزمايش . ننده به سازمان انتقال خون رفسنجان انجام شدك مراجعه
 نشان داد كه تمامي HBsAgگيري  اندازه منظور تشخيص و اليزا به
با انجام آزمايشات .  منفي بودندHBsAgاز نظر %) 100(ها  نمونه

-HCV ،HTLVاكنندگان از نظر ه تمامي اهدكمربوطه نيز نشان داده شد 

-antiمنظور تعيين وجود  با انجام تست اليزا به.  منفي بودندHIV و 1

HBc در اهداكنندگان HBsAg عدد 352 منفي، مشخص شد كه 
با بررسي اين .  مثبت بودندanti-HBcها از نظر  از اين نمونه%) 51/9(

 با تست HBV-DNA مثبت از نظر anti-HBcمنفي و  HBsAgهاي  نمونه
PCR از افراد % 1/16 (57 مشخص شد كهanti-HBc مثبت و HBsAg 
 نتايج اين 1شكل .  مثبت بودندHBV-DNAنفر از آنها ) منفي

شود  طور كه در شكل مشاهده مي همان. دهد الكتروفورز را نشان مي
دهنده مثبت بودن اين  باشند و نشان  حاوي باند مي5 و 4هاي  ستون
هاي  از نمونه% 1/16  نتايج نشان داد كه تقريباًاين. ها است نمونه

HBsAgمنفي و  anti-HBc مثبت از نظر HBVمثبت بودند و حدود  
  مطرحOBIعنوان   بودند و بهHBVها آلوده به  ل نمونهكاز % 54/1
 و سالم )OBI بيمار 57 (بيمارميانگين سن افراد در دو گروه  .باشند مي
گونه  هيچهاي آماري  آزمون. ه است سال بود38±8 و 38±9ترتيب  به

از ). 1جدول (دهد  داري را در بين دو گروه نشان نمي اختلاف معني
 %)97 (97و تعداد  نفر از گروه سالم زن%) 3 (سهنظر جنسي تعداد 

 %)5/3 (دوترتيب در گروه بيمار برابر  ها به اين نسبت. اند نفر مرد بوده
ه اين كدهد  اي آماري نشان ميه آزمون. اند  بودهنفر%) 5/96 (55و 

نسبت افراد ). 1جدول (دار نبوده است  ها از نظر آماري معني اختلاف
 نيز اختلاف 1دو گروه در طبقات اجتماعي موجود در جدول 

لي كنتايج حاصل از بررسي چند ش. دار آماري نداشته است معني
ه تحت هضم آنزيمي ك VDR ژن هشتهاي موجود در اينترون  ژني
بريده شدن هر  (A/Aه فراواني ژنوتيپ ك بود نشان داد Apa-1آنزيم با 

در ) Apa1 توسط آنزيم VDRثيري از هر دو آلل ژن كدو قطعه ت
 .باشد مي%) 17 (17نترل برابر كو در گروه %) 8/15 (9بيماران برابر 

 ).>84/0p(دار نشان نداد  هاي آماري اين اختلاف را معني بررسي
شدن تنها  بريده (A/aه فراواني ژنوتيپ كنشان داد ما همچنين  مطالعه

 در بيماران) Apa1 توسط آنزيم VDRهاي ژن  ثيري از آللك قطعه تكي
. باشد مي%) 56 (56نترل برابر كو در گروه %) 7/59 (34برابر 
). >25/0p(دار نشان نداد  هاي آماري اين اختلاف را نيز معني بررسي

  %)27 (27نفر از بيماران و %) 5/24 (14ه كنتايج ما همچنين نشان داد 
 هايافته
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  بيمار و سالمفراواني و درصد متغيرها در دو گروه  :1-جدول

  بيمار  سالم  متغير  شماره
  38±9  38±8  سن ميانگين انحراف  1
  جنس  2

  زن        
  

  مرد        

    
)3(%3  
)97(%97  

  
)5/3(%2  
)5/96(%55  

  طبقه اجتماعي  3
  ضعيف        

  

  متوسط        
  

  بالا        

    
)22(%22  
)47(%47  
)31(%31  

  
)21(%12  
)49(%28  
)30(%17  

  .سازي شده بودند خوبي همسان اي به دو گروه بيمار و سالم از نظر تمامي متغيرهاي زمينه
  

آناليزهاي آماري بين ايـن     .  بودند a/aنترل داراي ژنوتيپ    كنفر از گروه    
  ).2جدول ) (>11/0p(داري را نشان نداد  نتايج نيز اختلاف معني

  

  
 بر روي سيستم Dنندگي ويتامين ك مطالعات زيادي به نقش تنظيم

گري اين  وبكه برخي به اثرات سركاي  ايمني اشاره دارند به گونه
 و 11ماده بر سيستم ايمني بالاخص در موضع حاملگي اشاره دارند

هاي   سيستم ايمني در طي پاسخبرخي نيز به اثر بهبود بخشي آن بر
هاي ايمني  ها با اثر بر سلول  اين مولكول7و12.كنند ايمني اشاره مي

شنده طبيعي كهاي   سيتوتوكسيك و سلولTهاي  بالاخص لنفوسيت
)NK (هاي ويروسي و همچنين تنظيم  در جهت مبارزه با آلودگي

 اين 13.نندك شاياني ميك مكها به سيستم ايمني  فعاليت اين سلول
) VDR(ها اعمال خود را از طريق گيرنده داخل سلولي خود  مولكول

ه هر گونه تغييري در كرسد  نظر مي  بنابراين به13.رسانند به انجام مي
 بر Dنندگي ويتامين ك بيان اين گيرنده منجر به تغيير در اعمال تنظيم

لي كشه چندكدهند   مطالعات گذشته نشان مي13.شود سيستم ايمني مي
 با تغيير در بيان اين VDR ژن هشتهاي موجود در اينترون  ژني

 از آنجا كه در طي بيماري عفونت نهفته 10.گيرنده همراه هستند
طور كامل از   را بهHBV-DNA، سيستم ايمني قادر نيست كه Bهپاتيت 

رسد  نظر مي خون محيطي و كبد اين دسته بيماران پاك كند، بنابراين به
هاي ژني در اين دسته بيماران به درك بهتر  يلككه بررسي چندش

علت عدم توانايي سيستم ايمني در پاكسازي كامل ويروس كمك 
ر شد ما در طي تحقيقات گذشته به كه ذكگونه  همان. كند شاياني مي

نندگان خون ك در بين اهدا Bوجود شيوع بالاي عفونت نهفته هپاتيت 
  ز بر اين مطلب صحه گذاشته  در طي اين تحقيق ني4و5.ايراني پي برديم

  )دو گروه( VDR ژن هشتلي ژني در اينترون كشچندفراواني حالات : 2-جدول
  نتيجه آزمون آماري  سالم  بيمار   وضعيت/ چندشكلي ژني

  

n (%)    A/A  )8/15(%9  )17(%17  84/0p> 
  

n (%)    A/a  )7/59(%34  )56(%56  25/0p>  
  

n (%)    a/a  )5/24(%14  )27(%27  11/0p>  
  ).t-test( هاي مورد بررسي وجود ندارد  اختلافي بين دو گروه بيمار و سالم از نظر تمامي آلل

  

%) 54/1 (3700 نفر از 57ر شد كه در نتايج ذكگونه  زيرا همان. شد
ننده به سازمان انتقال خون رفسنجان آلوده ك ننده خون مراجعهكاهدا 

هاي ژني  ليك بين چند شهكمطالعه ما نشان داد .  بودندHBV-DNAبه 
 VDR ژن هشت موجود در اينترون Apa-1مورد بررسي توسط آنزيم 

ه كهاي ما نشان داد  بررسي.  ارتباطي وجود نداردOBIو بيماري 
 نپرداخته است OBIاي به بررسي ارتباط اين آلل با  نون هيچ مطالعهكتا

 Bاتيت ال باليني عفونت هپكمي بر روي ديگر اشكاما مطالعات بسيار 
ه بين چند ك نشان داد Shanطور مثال آقاي  به. صورت گرفته است

 مورد بررسي توسط آنزيم VDR 9هاي ژني موجود در اگزون  ليكش
Taq-1 و بيماري بدون علامت )asymptomatic ( هپاتيتB رابطه 
داري بين   رابطه معنيبه نيز Li مطالعه آقاي 9.داري وجود دارد معني
 B و بيماري مزمن هپاتيت VDR در ژن Fok-1ا آنزيم هاي مرتبط ب آلل

ه توسط همين نويسنده بر روي بيماران ك مطالعه ديگري 14.پي برد
هاي  اي بين آلل مزمن و حاملين بدون علامت به انجام رسيد رابطه

 علت تفاوت نتايج 15. و بيماري مربوطه را نشان ندادTaq-1مرتبط با 
ه كاول اين. ردكتوان در چند جمله بيان  ر شده را ميكما با مطالعات ذ

فرم باليني بيماري مورد مطالعه در تحقيق ما با مطالعات انجام شده در 
ه مطالعات صورت گرفته در كاين زمينه بسيار متفاوت است، دوم اين

شورهاي جنوب شرق آسيا صورت گرفته و با توجه كاين زمينه در 
ر شده متفاوت كشورهاي ذكبا شور ما كه ژنوتيپ مردم كاين مسئله  به
ه مقايسه نتايج ما با نتايج حاصل از كرسد  نظر مي بنابراين به. باشد مي

تواند درست باشد و بايستي  شورهاي فوق نميكبررسي بر روي مردم 
شور بر روي اين دسته بيماران كتري در داخل  مطالعات گسترده

)OBI (هاي  يلكصورت پذيرد و دليل سوم را در بررسي چند ش
با اين وجود . ردكتوان جستجو  متفاوت توسط ديگر محققين مي

هاي ژني موجود در  ليكگرچه در طي مطالعه ما ارتباطي بين چند ش
 پيدا نشد اما با بررسي ديگر چند OBI و VDR ژن هشتاينترون 

 موجود در ديگر نواحي اين ژن در VDRهاي ژني موثر بر بيان  ليكش
 شايد بتوان Bال ديگر باليني هپاتيت كتي در اشاين دسته بيماران و ح

بحث
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هاي ژني موجود در اين گيرنده و سرانجام عفونت  ليكبين چند ش
 بيماري OBIه كرد كر كدر پايان بايد ذ. ردك ارتباطي پيدا Bهپاتيت 
ه براي بررسي علت ايجاد و گسترش آن و عدم كباشد  اي مي پيچيده

يستي به بررسي موارد متعددي از ني ويروس باك توانايي فرد در ريشه
ي و ايمونولوژيك اين افراد نسبت به گروه كهاي ژنتي تفاوت

ننده پرداخت و با ك هاي مختلف ويروس آلوده شونده و ويژگي كپا

اي در اين زمينه دست  نندهك توان به جواب قانع  جنبه نميكبررسي ي
دي جامع و بن  جمعكها به ي يافت و بايستي با بررسي تمام اين جنبه

 :سپاسگزاري .ته از هزاران استك نكامل دست يافت و اين فقط يك
دريغشان جهت   بيكمكخاطر  از سازمان انتقال خون رفسنجان به

ه اقدام به اهدا خون كپروژه و همچنين تمامي بيماراني  انجام اين
  .يمنماي ر ميكجهت انجام آزمايشات مربوطه همت گماردند، تش
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Background: Occult hepatitis B infection (OBI) is a form of hepatitis in which despite 
absence of detectable HBsAg, HBV-DNA is present in peripheral blood of patients. The 
responsible mechanisms for progression of OBI yet to be clarified, but some 
investigators believed that the genetics and immunological parameters are different in 
resistant individuals and patients. Vitamin D3 and its receptor interaction could be 
involved in anti-viral immune response. The aim of this study was to investigate the 
association between polymorphisms in intron 8 of VDR with OBI. 
Methods: In this experimental study, the plasma samples of 3700 blood donors were 
collected and tested for HBsAg and anti-HBs by ELISA. The HBsAg negative and anti-
HBc positive samples were selected and screened for HBV-DNA using PCR. HBV-DNA 
positive samples were assigned as OBI cases and PCR-RFLP was performed to examine 
the polymorphisms in intron 8 of VDR genes. 
Results: Results of current study indicated that 352 (9.5%) of 3700 blood samples were 
HBsAg– and anti-HBc+. HBV-DNA was detected in 57/352 (16.1%) of HBsAg– and anti-
HBc+ samples. Our results showed that no significant difference was observed in Apa-1 
polymorphisms of intron 8 of VDR and OBI patients. 
Conclusion: Our results demonstrated that there are not any association between Apa-1 
detected alleles and OBI, hence, it can be concluded that these alleles are not associated 
with OBI and other researchers should evaluate relation between other polymorphisms 
of VDR with OBI. 
 

Keywords: Hepatitis B, VDR, polymorphism, HBsAg, HBV-DNA. 
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