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Abstract 
Introduction: Considering the effectiveness of polymorphisms in the occurrence of 
respiratory diseases, it seems that these genetic variations in viral and microbial 
receptors can be effective in the occurrence and progression of the disease. The 
present study aimed to assess the relationship between the C-159T polymorphism in 
the CD14 gene promoter and the severity of the disease in Covid-19 patients during 
2020-2021. 

Method: The subjects were randomly selected from subjects referred for polymerase 
chain reaction (PCR) and studied in five groups: healthy, outpatient, non-critically 

ill hospitalized, critically ill hospitalized, and deceased patients. The peripheral 
blood (3ml) was obtained from all patients and DNA was extracted. Thereafter,  C-
159T polymorphism in the CD14 gene promoter was determined by PCR-restriction 
fragment length polymorphism (RFLP) method. The genotype frequency was 
determined in terms of heterozygosity, homozygosity, and mutant regarding 
polymorphism. The data were analyzed in SPSS software (version 21) (P<0.05). 
Results: The results pointed out that the most common C-159T polymorphism was 
the CT polymorphism, which was observed in 107 (51.0%) subjects and was 
significantly higher than other polymorphisms in all PCR- and PCR+ participants. This 
difference was not significant for deceased people. 
Conclusion: According to the results pointing out that the C-159T polymorphism is 
effective in causing the disease, as well as the significant relationship between the 
TT and CT genotypes with the coronavirus, the probability of developing the disease 
is higher in T allele carriers. Therefore, it is suggested that CT polymorphism in CD14 
gene promoter is considered an important prognosis in coronavirus disease. 
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 چکیده

در  که این تغییرات ژنتیکی رسدنظر میاند، بهشناخته شدههای تنفسی مؤثر ها در بروز بیماریمورفیسمبا توجه به اینکه پلی: مقدمه

 C-159Tمورفیسم های ویروسی و میکروبی در بروز و پیشرفت بیماری مؤثر باشند. مطالعه حاضر با هدف بررسی ارتباط پلیگیرنده

 شد.انجام  1399-1400های ، طی سال2019با شدت بیماری در مبتلایان به کروناویروس  CD14موجود در پروموتور ژن 

گروه افراد  5تصادفی و در دسترس انتخاب شدند و در  صورتبه PCRنندگان برای انجام تست کها از بین مراجعهنمونه :کار روش

لیتر خون میلی 3سالم، مبتلایان سرپایی، مبتلایان بستری غیربدحال، مبتلایان بستری بدحال و فوتی بررسی شدند. از تمامی افراد 

مشخص  CD14موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم ، پلیPCR-RFLPبا انجام  . سپس،استخراج شد DNAمحیطی تهیه و 

نسخه  SPSSافزار ها در نرممورفیسم تعیین شد. دادهها از نظر هتروزیگوتی، هموزیگوتی و موتانت در پلیشد. فراوانی ژنوتیپی نمونه

 تحلیل شدند.وتجزیه >05/0Pدر سطح معناداری  های آماریآزمون با 21

 51نفر ) 107بود که در  CTمورفیسم ، پلیCD14در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم پلی نشان داد بیشتریننتایج  :هایافته

شده این اما در افراد فوت ،ها بودمورفیسماز سایر پلی بیشترطور معناداری هب PCR+و  PCR-در تمامی افراد و درصد( مشاهده شد

 تفاوت معنادار نبود.

و  TTثر است و همچنین رابطه معنادار بین ژنوتیپ ؤدر ایجاد بیماری م C-159Tمورفیسم نتایج که پلیبا توجه به  :گیرینتیجه

CT  با کروناویروس، احتمال ایجاد بیماری در کریرهای آللT  .مورفیسم شود پلیپیشنهاد می لذا،بیشتر استCT  موجود در پروموتور

 شود. کروناویروس در نظر گرفتهآگهی مهم در بیماری عنوان یک پیشبه CD14ژن 

 :کلیدی واژگان

 C-159Tمورفیسم پلی

 CD14ژن 
 کروناویروس

 

مقدمه

شود، گفته می nCoV-2019 یا SARS-CoV-2 ویروس جدید کرونا که به آن

 است (Coronavirus Disease 2019) 19کووید روس یا عامل بیماری کروناوی

. [1] شودهای حاد تنفسی و فیبروز بافت ریه میعفونتایجاد که باعث 

حال در ووهان چین شروع شد و در  2019این بیماری در اواخر سال 

. طبق [2] پاندمی در سرتاسر جهان گسترش یافته است صورتبهحاضر 

بیشتر کشورهای جهان را  nCoV-2019 آمار سازمان بهداشت جهانی،

میلیون نفر در اثر ابتلا به این ویروس  5/1و بیش از است آلوده کرده 

دهد این . آمار در ایران نشان می[3] اندجان خود را از دست داده

اکتبر  9و تا تاریخ  استیادی در حال گسترش ویروس با سرعت بسیار ز

مورد ابتلا و  687هزار و  551میلیون و  7 ،(1401مهرماه  17) 2022

مورد مرگ ناشی از ابتلا به این ویروس گزارش  486هزار و  144بیش از 

دهد نشان می 19. آمار جهانی در رابطه با بیماری کووید [4] شده است

بسیار بیشتر از ویروس  nCoV-2019ومیر ناشی از ان بروز و مرگمیز

SARS-CoV  و آنفلوانزاA  (H1N1)[5] است. 

طرح کلی در این بیماری مشابه چیزی است که پیش از این طی ابتلا 

SARS (Severe Acute Respiratory Syndrome )های ویروس به گونه

اتفاق افتاده بود و  MERS (Middle East Respiratory Syndrome)و 

زایی و در بیماری ACE2های دهنده این واقعیت است که گیرندهنشان

ترین دلیلی که . مهم[2،6]دارند ورود ویروس به سلول میزبان اهمیت 

نتایج کشنده و ، 19 یدوسارس و مرس نتوانستند همچون کو

کننده داشته باشند، تا حد زیادی به این ویژگی مربوط بود که ویران

کروناویروس  ،شدند. از طرف دیگرراحتی منتشر نمیاین دو ویروس به

ورود  برای گیرندهعنوان ( بهACE2) 2 کننده آنژوتانسیناز آنزیم تبدیل

است که توانایی کند. به این دلیل به سلول میزبان انسانی استفاده می
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 اکملی و همکاران

یافته است انتقال از فردی به فرد دیگر در کروناویروس بسیار افزایش 

[7،8]. 

ساز بروز بیماری با در پیشرفت بیماری یا زمینه مؤثرشناسایی عوامل 

های درمانی علائم شدیدتر به شناسایی روند پاتوژنز و اتخاذ سیاست

ها و ثیر جهشأ. مطالعات مختلفی ت[3] کندمیمناسب کمک 

که این  نشان دادندهای تنفسی در بروز بیماری را هامورفیسمپلی

های ویروسی و میکروبی در بروز و ای مختلف در گیرندههمورفیسمپلی

 5ای خاص در کروموزوم منطقه .[14-9]هستند ثر ؤپیشرفت بیماری م

(5q31-32وجود دارد که شامل مجموعه )های سایتوکاین ای از ژنIL4 ،

IL9 ،IL13  وGM-CSF (granulocyte-macrophage colony-

stimulating factor) های ایمنولوژی نقش است که در تنظیم پاسخ

 . [12،15]کنند مهمی ایفا می

و این  داردقرار  5q31-32نیز در جایگاه  CD14ازسوی دیگر، ژن مولد 

، CD14. پروتئین حاصل از ژن [13] کندمیدو نوع پروتیئن را کد جایگاه 

شود و به دو شکل در بدن بخشی از دستگاه ایمنی ذاتی محسوب می

سلول توسط یک  یشود. یک فرم آن متصل به غشامی مشاهدهانسان 

ها، ( که روی سطح نوتروفیلmCD14اینوزیتول )فسفاتیدیلپایه گلیکوزیل

( sCD14) ماکروفاژها قرار دارد و دیگری فرم محلول در سرممونوسیت و 

ساکارید و یک گیرنده مهم برای لیپوپلی CD14. همچنین، [14]است 

هایی از دیواره ساکارید و بخشهای استنشاقی است. لیپوپلیاندوتوکسین

کننده ضههای عرها )سلولAPCتوانند سلولی باکتریایی و ویروسی می

در  sCD14 (soluble Cluster Differentiation 14)ژن( را از طریق آنتی

. مطالعات نشان داده است [11] ها تحریک کنندتولید اینترلوکین راستای

باعث  mCD14از  زیادیدر سرم یا تراکم  sCD14از سطح بالایی 

 APCهای های مختلف توسط سلولهای قوی در تولید اینترلوکینپاسخ

. [13] خواهد شد Th1ها باعث بلوغ شود که ایجاد سیگنال قوی آنمی

به  Th1در نسبت  CD14ژن پیشنهاد شده است تغییر در سطح بیان 

Th2  التهاب های التهابی و فنوتیپ گذارد و درنتیجه بر پاسخمیتأثیر

 . [14] مؤثر است

در منطقه  159در موقعیت  Tبه  Cدر سطح ژنتیکی انتقال نوکلئوتید 

مورفیسم تک . این پلی[9] شناخته شده است CD14پروموتور ژن 

در  CD14، با تغییر سطح بیان C-159Tنوکلئوتیدی دارای عملکرد 

های مختلف قومی در های سیستم ایمنی در جمعیتبیماران با نقص

خصوص ه، بCD14شود تغییرات ژنتیکی در ارتباط است و تصور می

 دنبالبهمورفیسم واقع در منطقه پروموتور، تأثیرات عملکردی را پلی

به کروناویروس جدید را  های ایمنی افراد مبتلاداشته و تغییر در پاسخ

 . [13] دربرداشته باشد

 C-159Tمورفیسم ای در ایران که تأثیر پلیمطالعه نبودبنابراین، با توجه 

را با شدت بروز علائم بیماری  CD14پروموتور ژن  موجود در

کروناویروس بررسی کرده باشد، این مطالعه با هدف بررسی ارتباط بین 

بروز  با شدت CD14موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم پلی

 علائم بیماری کروناویروس برای اولین بار در ایران انجام شد.

 کار روش

ان به بیماری مطالعه حاضر از نوع مقطعی بود که روی مبتلای

-1400های استان خراسان جنوبی و طی سال 2019کروناویروس 

مبتلا انجام شد. معیارهای ورود به مطالعه در گروه کنترل شامل  1399

یید أهای دیگر شامل تو در گروه 2019به بیماری کروناویروس  نبودن

بود. علاوه بر داشتن همه  COV19-PCRقطعی و آزمایشگاهی تست 

های واردشده در این مطالعه )مورد و شاهد(، در نمونه تمامق، شرایط فو

سال بودند. موارد ذیل شرایط خروج از مطالعه در  75تا  18بازه سنی 

به شرکت در مطالعه، افراد با جواب  نداشتن: تمایل ندنظر گرفته شد

PCR  هفته از زمان ابتلای  2سال و افرادی که  18کمتر از منفی، افراد

 گذشته بود.ها آن

تصادفی  صورتبه PCRانجام تست  کنندگان برایمراجعهها از بین نمونه

: گروه 1های مطالعه شامل . گروهبررسی شدند گروه 5انتخاب و در 

کروناویروس  : گروه بیماران مبتلا به بیماری2نفر(،  45سالم کنترل )

 50) سرپایی بهبود یافتند صورتبهو  ندکه علائم خفیفی داشت 2019

با علائم  2019: گروه بیماران مبتلا به بیماری کروناویروس 3نفر(، 

: 4نفر(،  50متوسط و سابقه بستری در بخش عفونی که بهبود یافتند )

که علائم بسیار شدید  2019گروه بیماران مبتلا به بیماری کروناویروس 

ه : گرو5نفر( و  45و بهبود یافتند ) ندداشت ICU و سابقه بستری در 

که در اثر این ویروس جان  2019بیماران مبتلا به بیماری کروناویروس 

ها زیر نظر همکار بندینفر(. این تقسیم 20خود را از دست دادند )

 .انجام شدبالینی 

 3رضایت آگاهانه،  گرفتن، پس از شدهبررسیاز تمامی افراد 

های خون در لوله حاوی . نمونهگرفته شدلیتر خون محیطی میلی

های و سایر تست DNAذخیره و تا زمان استخراج  EDTAضدانعقاد 

گراد نگهداری شد. درجه سانتی 20در دمای منفی  ،مولکولی

لیست در چک کنندگانشرکتاطلاعات دموگرافیک و علائم بالینی 

تعیین ژنوتیپ  منظوربهگیری، ثبت شد. پس از پایان نمونه

، CD14موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم رفیسم، پلیموپلی

DNA ها با استفاده از کیت استخراج تمام نمونهDNA شرکت ،

( استخراج شد. پس از Denazisr Asia, Iranدنازیست آسیا )

، با استفاده از پرایمرهای EDTAاز خون حاوی  DNAاستخراج 

 PCR( و سایر مواد لازم برای واکنش 1)مطابق جدول  پیشرو و پیرو

(، تست Sina clonو شرکت  Gene Direx)طبق پروتکل شرکت 

PCR مورفیسم منظور تعیین پلیبهC-159T  در پروموتورCD14 

با استفاده از آنزیم  . سپس،بیماران و افراد سالم انجام شد

(، تست Thermo Fisher Scientific)شرکت  AvaIIمحدودالاثر 

RFLP  روی محصولPCR  گذاشته شد و درنهایت با انجام تست

افراد از نظر  تمامروی ژل آگارز، ژنوتیپ  RFLPالکتروفورز محصول 



 

26 

 1401 زمستان ،4 شماره ،14 دوره ،مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی

مورفیسم مذکور هموزیگوتی، هتروزیگوتی و جهش، در خصوص پلی

مورفیسم قطعات طولی محدودشونده یا آزمایش مشخص شدند. پلی

RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphismروشی ) 

 DNAفرد در قطعات همنحصربوتحلیل الگوهای است که برای تجزیه

 انجامهای محدودالاثر منظور تمایز ژنتیکی بین افراد، توسط آنزیمبه

  شود.می

وتحلیل تجزیه 21نسخه  SPSSافزار آوری در نرمها پس از جمعداده

های مرکزی و شاخصی از توصیف متغیرهای کمّ برای. شدند

توصیف متغیرهای کیفی از جداول فراوانی و  برایپراکندگی و 

تحلیل اطلاعات، ابتدا  منظوربهنمودارهای مناسب استفاده شد. 

 آزمون کولموگروف اسمیرنوف بررسی و باها نرمال بودن توزیع داده

های مطالعه و متغیر قد مشخص شد متغیرهای وزن در تمامی گروه

 BMIمنفی و بستری غیر بدحال و همچنین متغیر  PCRدر گروه 

منظور مقایسه و . بهندارنددر گروه سرپایی و فوتی توزیع نرمال 

واریانس  تحلیلهای مطالعه از آزمون بررسی تفاوت متغیرها در گروه

عنوان به >P 05/0ها فرضیه تمامو کای اسکوئر استفاده شد. برای 

 شد.سطح معناداری در نظر گرفته 

 (Metabionتوالی پرایمرهای مورد نیاز در واکنش )شرکت سازنده . 1 جدول

Forward 5´ GTG CCA ACA GAT GAG GTT CAC 3´ 

Reverse 5´ GCC TCT GAC AGT TTA TGT AAT 3´ 

 هاافتهي

میانگین سنی  .نفر شرکت کردند 210در مطالعه حاضر در مجموع 

شاخص توده سال و میانگین  25/52 ± 95/20 کنندهشرکتافراد 

نفر  109کیلوگرم بر مجذور قد بود.  38/25 ± 24/5 هابدنی آن

درصد(  3/84نفر ) 177مرد بودند،  کنندگاناز شرکتدرصد(  9/51)

بود و بیشترین  +Oدرصد(  8/24نفر ) 52متاهل بودند، گروه خونی 

مورفیسم ، پلیCD14موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم پلی

CT  درصد( مشاهده شد. 51نفر ) 107بود که در 

طور معناداری در به CTمورفیسم دهد پلینشان می 2نتایج جدول 

غیربدحال و بستری  ، بیماران سرپایی، بستریPCR-افراد  تمام

، اما در گروه بود( TTو  CCها )مورفیسماز سایر پلی بیشتربدحال 

 مورفیسم معنادار نبود.پلیها تفاوت انواع فوتی

دهد بین متغیرهای جنسیت، سابقه نشان می 3نتایج جدول 

 C-159Tمورفیسم هل و گروه خونی با نوع پلیأبیماری، وضعیت ت

 معناداری وجود ندارد. ارتباط CD14موجود در پروموتور ژن 

 

 های مختلفدر گروه CD14موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم بررسی فراوانی پلی .2جدول 

 متغیر
CC CT TT 

 نتیجه آزمون
Chi-Square 

 P آماره آزمون تعداد )درصد( تعداد )درصد( تعداد )درصد(

-PCR 16 (6/35) 25 (6/55) 4 (8/8) 80/14 001/0* 

 *005/0 72/10 (0/12) 6 (0/48) 24 (0/40) 20 سرپایی

 *005/0 72/10 (0/12) 6 (0/48) 24 (0/40) 20 بستری غیر بدحال

 *007/0 00/10 (2/22) 10 (6/55) 25 (2/22) 10 بستری بدحال

 086/0 90/4 (0/45) 9 (0/45) 9 (0/10) 2 فوتی

 

 CD14موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم بررسی ارتباط متغیرهای کیفی با فراوانی پلی. 3جدول 

 متغیر
CC CT TT 

 نتیجه آزمون
Chi-Square 

 P آماره آزمون تعداد )درصد( تعداد )درصد( تعداد )درصد(

 جنسیت
 (6/48) 17 (4/51) 55 (6/42) 29 مرد

28/1 527/0 
 (4/51) 18 (6/48) 52 (4/57) 39 زن

 سابقه بیماری
 (4/51) 18 (3/52) 56 (7/64) 44 خیر

97/2 22/0 
 (6/48) 17 (7/47) 51 (3/35) 24 بلی

 هلأوضعیت ت
 (0/10) 5 (0/22) 20 (4/24) 8 مجرد

57/1 45/0 
 (7/85) 30 (3/81) 87 (2/88) 60 هلأمت

 گروه خونی

A+ 16 (5/23) 21 (6/19) 9 (7/25) 

86/5 97/0 

A- 8 (8/11) 10 (3/9) 3 (6/8) 

B+ 10 (7/14) 23 (5/21) 5 (3/14) 

B- 1 (5/1) 3 (8/2) 1 (9/2) 

AB+ 13 (1/19) 14 (1/13) 5 (3/14) 

AB- 1 (5/1) 3 (8/2) 2 (7/5) 

O+ 15 (1/22) 28 (2/26) 9 (7/25) 

O- 4 (9/5) 5 (7/4) 1 (9/2) 
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 CD14پروموتور ژن موجود در  C-159Tمورفیسم ی و فراوانی پلیبررسی ارتباط متغیرهای کمّ. 4جدول 

 متغیر
CC CT TT نتیجه آزمون ANOVA 

 P آماره آزمون انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین 

 055/0 93/2 60/ 00± 27/20 93/50 ± 45/21 35/50 ± 88/19 سن )سال(

 92/0 075/0 94/71 ± 68/20 28/72 ± 16/15 26/71 ± 48/17 وزن )کیلوگرم(

 89/0 11/0 74/167 ± 38/8 89/167 ± 12/9 47/168 ± 73/8 متر(قد )سانتی

 76/0 26/0 61/25 ± 47/7 55/25 ± 35/4 00/25 ± 19/5 ی )کیلوگرم بر مترمربع(شاخص توده بدن

 

دهد ارتباط معناداری بین متغیرهای سن، نشان می 4نتایج جدول 

 مورفیسم وجود ندارد.با انواع پلیشاخص توده بدنی  وزن، قد و

در صورت  AvaIIشده پس از مواجهه با آنزیم تهیه PCRمحصول 

و به دو قسمت تقسیم شده ، برش داده C>Tمورفیسم بروز پلی

( دو باند با 1شود. بنابراین، در تصویر ژل الکتروفورز )شکل می

شود که نشانگر می مشاهده bp 144و  bp 354های مولکولی وزن

که صورتی. دراستهموزیگوت موتانت  صورتبه TTوجود ژنوتیپ 

به  قادر AvaIIنباشد، آنزیم  شدهمورفیسمی در نمونه مطالعهپلی

و محصول با  نیستو برش آن  PCRشناسایی جایگاهی در محصول 

که نوع آن  است CC صورتبهو ژنوتیپ فرد  bp 497مولکولی وزن 

تروفورز یک . بنابراین، در تصویر ژل الکاستهموزیگوت غیرموتانت 

مورفیسم، نمونه پلی نظرکه از صورتیشود. درمی مشاهدهباند 

حامل  PCRهتروزیگوت باشد، برخی از محصولات  شدهمطالعه

. پس در تصویر ژل هستندمورفیسم و برخی دیگر عاری از آن پلی

 bp 144و  bp 497 ،bp 354الکتروفورز سه باند با وزن مولکولی 

، ستون 1وجه به توضیحات فوق، در شکل با ت خواهد شد. مشاهده

 TTژنوتیپ  8و  7، ستون CTژنوتیپ  6، ستون CCژنوتیپ  5تا  1

 .هستند CCژنوتیپ  9و ستون 

 

 
 ها در دستگاه ژل نگارتصویر ژل الکتروفورز بعضی از نمونه .1 شکل

 

، CCژنوتیپ  9و ستون  5تا  1(، ستون Ladder 100bp) مارکر 10ستون 

 TTژنوتیپ  8و  7، ستون CTژنوتیپ  6ستون 

 بحث

موجود در پروموتور ژن  C-159Tمورفیسم در مطالعه حاضر بیشترین پلی

CD14مورفیسم ، پلیCT  کنندگان از شرکتدرصد(  51نفر ) 107بود که در

از سایر  بیشترطور معناداری به PCR+و  PCR-در تمامی افراد  و مشاهده شد

شده این تفاوت معنادار نبود. در مطالعه اما در افراد فوت بود،ها مورفیسمپلی

( مشاهده کردند که افراد مبتلا به 2020و همکاران ) Bowmanمشابهی 

را در مقایسه با  sCD14سطوح قابل توجه بالاتری از  SARS-CoV-2عفونت 

که فوت کرده  19 افراد سالم داشتند. علاوه بر این، بیماران مبتلا به کووید

نسبت به بیماران بهبودیافته خفیف، را  sCD14سطوح بالاتری از  ،بودند

و  Yuanدر مطالعه مشابه دیگری  . همچنین،[16] و شدید داشتندمتوسط 

افراد مبتلا به  CD14مورفیسم ( به مقایسه ژنوتیپ پلی2007همکاران )

SARS مشاهده کردند ژنوتیپ  ها. آنشدید با اهداکنندگان خون پرداختند

CC شدن ابتلا به  با مستعدSARS کنگ همراه بوده شدید در جمعیت هنگ

 . [17] است

( به بررسی ارتباط 2021و همکاران ) Patiبرخلاف مطالعه حاضر، 

در  2019از کروناویروس  ومیر ناشیو عفونت و مرگ CD14مورفیسم پلی

کشورهای اروپایی پرداختند و به این نتیجه رسیدند که بر اساس معیارهای 

شدن  با مستعد CD14مورفیسم پلی Tآلل  ،(HWEتعادل هاردی واینبرگ )

. [18] ناشی از آن مرتبط است ومیرو مرگ SARS-CoV-2ابتلا به عفونت 

 CD14مورفیسم ( پلیTTارتباط موتانت هموزیگوت ) در مطالعات دیگری

های ویروسی و میکروبی و شدت بالینی مانند بیماری با حساسیت به عفونت

بررسی  [21] مزمن Cو هپاتیت  [20]، ویروس سنسشیال تنفسی [19]سل 

 یید شده است. أو ت

497bp 

354bp 

144bp 

CC   CC    CC    CC    CC    CT    TT   TT    CC    M 
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 1401 زمستان ،4 شماره ،14 دوره ،مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی

های آلرژیک و آسم با واکنش CD14مورفیسم در بعضی مطالعات ارتباط پلی

( 2007و همکاران ) Martinezدر مطالعه  ،مثال برای ؛نیز بررسی شده است

های آلرژیک برای فنوتیپعامل خطر یک  C نتایج حاکی از آن بود که آلل

در سطوح  عامل خطریک  T که آللدرحالی است،در سطوح پایین مواجهه 

( 2008و همکاران ) Takeuchi. در بررسی دیگری [22]است بالای مواجه 

آسم را در مواجهه با سطح  خطر TT نیز به این نتیجه رسیدند که ژنوتیپ

برابر افزایش  C، 11های آلل آندوتوکسین در مقایسه با هموزیگوت زیاد

( به عفونت T. مکانیسم دقیق چگونگی حساسیت آلل مینور )[23] دهدمی

SARS-CoV-2 افراد آلوده به .ناشناخته است SARS CoV-2   که آلل مینور

(T )احتمالاً سطحدارند ،sCD14  ها افزایش یافته است که این موضوع آن

آگهی است به پیش کند و درنهایت ممکنهای التهابی را تشدید میمولکول

 . [18] ضعیف بیماران منجر شود

موجود در پروموتور  C-159Tمورفیسم های مطالعه حاضر نشان داد پلییافته

مرتبط است.  2019با شدت بروز علائم بیماری کروناویروس  CD14ژن 

PCR-افراد  تمامطور معناداری در به CTمورفیسم ، پلی2مطابق نتایج جدول 

از  بیشتربیماران سرپایی، بستری غیربدحال و بستری بدحال ، 

ها تفاوت انواع است، اما در گروه فوتی TTو  CCهای مورفیسمپلی

های شده واریانت(. طبق مطالعات انجام>05/0P) مورفیسم معنادار نبودپلی

ی تغییر ژنی ممکن است تولید پروتئین، عملکرد و حساسیت فرد را به بیمار

. [24] ها نقش داشته باشنددر پاتوژنز بیماری ممکن است ،بنابراین ؛دنده

تغییر پاسخ التهابی در  CD14-159مورفیسم نقش عملکردی پلی احتمالاً

تأثیر  CD14 (sCD14)بر سطوح سرمی  CD14-159زیرا  ؛افراد است

در مقایسه  CD14-159TTهای در حامل sCD14گذارد و سطوح بالای می

 . [25] شودیافت می CC-159های با حامل

انجام  CD14مورفیسم ژن پلیمطالعات متعددی روی  ،طی دو دهه گذشته

در  Tبه  Cمورفیسم ( نشان دادند پلی2003شده است. لیان و همکاران )

عنوان تام سرم همراه است. آتوپی که به IgEبا سطح  CD14از  159موقعیت 

 220شود، در اختصاصی آلرژن در سرم تعریف می IgEوجود حداقل یک 

( یافت شد. سطح سرمی درصد 45)کنترل بیمار  41( و در درصد 85بیمار )

sCD14 های داری با ژنوتیپطور معنیبهCD14/-159  مرتبط بود. افراد

را در  تام IgEسطح سرمی  بیشترین CD14/-159در  CCآتوپیک با ژنوتیپ 

ژنوتیپ  داشتند. نسبت بیشتری از افراد با TTو  CTهای مقایسه با ژنوتیپ

CC  غلظتIgE  تام سرم را افزایش دادند. نتایج نشان دادCD14 C-159T  با

، 2005. در سال [11] سرم در کودکان آتوپیک مرتبط استتام  IgEغلظت 

Sackesen  های تأثیر انواع ژنتیکی ژنو همکارانCD14  وTLR4  را بر

های آسم در تعداد زیادی از کودکان مبتلا به آسم بررسی کردند. فنوتیپ

 CD14-C159T ،TLR4-A896Gهای کودک مبتلا به آسم در جایگاه 613

تعیین ژنوتیپ شدند. نتایج نشان داد بین کودکان مبتلا  TLR4-C1196Tو 

غالب تفاوت در بین سه ژنوتیپ در مدل هم تام IgEآسم آتوپیک، سطح به 

بر  CD14-C159Tر وداری داشت. این بدان معنی است که نوع پروموتمعنی

تأثیر  Tدهد آلل نشان می . همچنین،گذاردتأثیر می تام IgEسطوح 

 . [12] در کودکان مبتلا به آسم آتوپیک دارد تام IgEتری بر عمیق

Han ( پلی2010و همکاران ) مورفیسم عملکردیC-159T  در ناحیه را

های بررسی کردند که با افزایش بیان ژن و فنوتیپ CD14ر ژن وپروموت

ها ارتباط بین های قومی مختلف همراه است. آنآتوپیک در جمعیت

سرم در  تام IgEو سطح  CD14ر ژن ورا در پروموت C-159Tمورفیسم پلی

. نتایج نشان کردندسال چینی مبتلا به رینیت آلرژیک ارزیابی بیماران بزرگ

سال مبتلا به رینیت آلرژیک در بیماران بزرگ TTهای هموزیگوتکه داد 

( ارتباط 2011و همکاران ) Zhang .[9] تر استدر میان جمعیت چین شایع

 روشو خطر ابتلا به آسم را با  CD14در ژن  C-159Tمورفیسم بین پلی

شاهدی در این -مطالعه مورد 17 ،. در مجموعکردندمتاآنالیز بررسی 

مورفیسم و متاآنالیز گنجانده شد. نتایج نشان داد هیچ ارتباطی بین این پلی

ها بر وتحلیل زیرگروهخطر آسم در آنالیزهای ترکیبی وجود ندارد. در تجزیه

اساس سن، قومیت و وضعیت آتوپیک، هیچ ارتباط قابل توجهی از خطرات 

های آتوپیک برای مقایسه های قومی و گروههای سنی، گروهآسم در گروه

TC + TT  در مقابلCC  به دست نیامد. برای جمعیت آتوپیک، کاهش قابل

جمعیت کودکان توجه خطرات آسم آتوپیک در میان جمعیت آسیایی و 

یک ژن کاندید برای حساسیت  CD14مشاهده شد. این متاآنالیز نشان داد 

ممکن است یک عامل  C-159Tمورفیسم به آسم آتوپیک است. پلی

یید أبرای ت .[14] ها و کودکان باشدمحافظتی برای آسم آتوپیک در آسیایی

 این ارتباط مطالعات بیشتری نیاز است. 

در ژن را  C-159Tمورفیسم ( ارتباط بین پلی2012یزدانی و همکاران )

CD14  بیماران مبتلا بهNP  پولیپ بینی( و گروه شاهد بررسی کردند. نتایج(

در  CCرا نشان داد. بیماران با ژنوتیپ  NPو  C-159Tارتباط معنادار بین 

خطر ابتلا به آسم را افزایش دادند.  CD14ر واحیه پروموتاز ن 159موقعیت 

سرم  Eو سطح ایمونوگلوبولین  C-159Tحال، ارتباطی بین توزیع  عیندر 

و در  NPدر پاتوژنز  CD14ر وتنوع ژنتیکی در پروموت نوعییافت نشد. شاید 

 C-159Tمورفیسم . با توجه به ارتباط پلی[13] بروز آسم نقش داشته باشد

در مطالعات آینده سطح سرمی  شودپیشنهاد می CD14با سطح بیان ژن 

CD14 (sCD14 نیز بررسی )شود. 

 گيرينتيجه

در پروموتور  C-159Tمورفیسم این مطالعه با هدف بررسی تأثیر پلی

. نتایج شدم بیماری کروناویروس انجام ئبا شدت بروز علا CD14ژن 

مورفیسم به پلی مربوط C-159Tمورفیسم نشان داد بیشترین پلی

CT  جز بهشده های مطالعهکه در تمام گروه درصد است 51به مقدار

تنها در تعیین استعداد مطالعات ژنتیکی نهگروه فوتی معنادار بود. 

تر شدن بلکه در روشن دارند،ابتلا به یک بیماری خاص اهمیت 

. هستندکننده کمک اتوژنز بیماری نیز بسیار سودمند وبیولوژی و پ

 2019ها در بیماری کروناویروس آگاهی بیشتر ما از این مکانیسم

های گیری راهکارهای درمانی جدید، ساخت واکسنمنجر به شکل

شود و از بروز میمؤثر و پیشبرد اهداف کنترل اپیدمی کروناویروس 

 .کندمیمجدد بیماری و گسترش آن جلوگیری 
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 .IR.IAUا کد اخلاق ـشده در دانشکده علوم پایه ب نامه تصویبپایان

MSHD.REC.1401.019 گرفته شده است. 
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