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Abstract 

Background and Objective: Demyelinating lesions, widespread tissue damage, and neuronal connectivity impairments in 

white matter are associated with reduced cognitive decline in multiple sclerosis (MS) patients. These findings are particularly 

prominent in the corpus callosum of the brain. Interleukin-10 (IL-10) is an anti-inflammatory cytokine secreted by regulatory 

T cells (Tregs) with anti-inflammatory properties and can inhibit the production of pro-inflammatory cytokines produced by 

macrophages and T cells. IL-6 is a multifunctional cytokine involved in the immune system of autoimmune diseases. The IL-

6 gene consists of 5 exons, 4 introns, and a proximal promoter region located on the 7p21 chromosomal locus in humans. 

This study aimed to determine the effects of IL-10 (-1082/-819) and IL-6 (-174) gene polymorphisms on corpus callosum 

changes in women with MS. 

Methods: This case-control study was conducted on 40 women with MS aged 20-40 years referring to Golestan and Kowsar 

Magnetic Resonance Imaging (MRI) centers in Gorgan and 20 women without MS, autoimmune or inflammatory diseases 

over 40 years during 2015. Ten mL of blood was taken from the subjects for genotyping. Additionally, DNA extraction was 

performed using the phenol-chloroform method, and DNA genotyping was performed using the sequence specific primer-

polymerase chain reaction (SSP-PCR) method. Brain MRI images of the subjects were employed to measure the corpus 

callosum and to investigate the relationship with the investigated polymorphisms. 

Results: After performing the tests and obtaining different IL-6, IL-10 (-819), and IL-10 (-1082) genotypes, no significant 

statistical correlation was observed between IL genotypes in the case and control groups. Additionally, no significant 

correlation was observed between the different IL-6, IL-10 (-819), and IL-10 (-1082) genotypes and changes in the size of 

different parts of the corpus callosum, including rostrum width, splenium width, body width, the ratio of body length to 

anteroposterior length, and the ratio of body length to maximum height between the case and control groups. Reductions in 

the variables of rostrum width, splenium width, body width, the ratio of body width to anteroposterior length, and the ratio of 

body width to maximum height were significant in both case and control groups (P<0.05). Only the reduction in splenium 

width was significantly associated with the occurrence of MS (P<0.009, odds ratio [OR]=2.35, 95% confidence interval 

[CI]=4.51-1.22). 

Conclusion: There was no relationship between the morphometric changes of reduced corpus callosum and the changes in 

IL-6, IL-10 (-819), and IL-10 (-1082) genotypes in patients with MS. 
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Introduction 

ultiple sclerosis (MS) is an autoimmune and inflammatory disease in 

which the myelin sheath in the central nervous system is attacked by 
the immune system. Studies indicate that both genetic and 

environmental factors influence the disease. Attack to various parts of the 

nervous system and the impact of environmental factors contribute to the 

highly variable symptoms of MS, which can include weakness, numbness 

and tingling in one or more limbs, dizziness, facial pain, and double vision. 

The onset of this disease typically occurs in young adulthood, between the 

ages of 20 and 40. Women are at a higher risk of developing MS, with a 

prevalence rate 2-3 times greater than men. The corpus callosum, the 
largest fiber bundle in the brain, forms the main connection between the 

two cerebral hemispheres and is involved in complex functions, such as 

cognition and sensory integration. The corpus callosum is frequently 

abnormal in MS. Cognitive impairments affect approximately 50% of MS 

patients and are categorized by impaired attention, reduced memory, slow 

information processing, deficits in executive functions, and visuospatial 

impairments. The corpus callosum consists of several distinct parts, 
including the rostrum, genu, body, and splenium. The corpus callosum is a 

common target in MS, often exhibiting focal demyelinating lesions and 

atrophy in the early stages of the disease. Therefore, studies have been 

directed toward investigating the corpus callosum. Interleukin-6 (IL-6) is a 

multifunctional cytokine expressed in most tissues involved in 

inflammatory processes and is involved in regulating the immune response. 

In fact, this protein has a multifunctional role. That is, while it plays a role 

in creating inflammation, it is also involved in preventing inflammation. 
Abnormally high concentrations of IL-6 may give rise to excessive 

inflammation and increased MS disease activity. Furthermore, increased 

IL-6 levels can disrupt the clearance of pathogenic microbial agents that 

have played a role in T cell activity and may be covertly involved in the 

progression of MS. IL-10 is a type of regulatory cytokine secreted by Th2 

cells and is an anti-inflammatory cytokine whose function leads to the 

cessation of inflammation and lesions in MS. According to research, 

systemic levels of IL-10 decrease before the recurrence and activation of 

MS and gradually increase at the beginning of the recovery phase. 

IL-10 is secreted by regulatory T cells (Tregs) with anti-inflammatory 
properties and can inhibit the production of pro-inflammatory cytokines 

produced by macrophages and T cells. The IL-6 gene consists of 5 exons, 4 

introns, and a proximal promoter region located on the 7p21 chromosomal 

locus in humans. This study aimed to determine the effects of IL-10 (-

1082/-819) and IL-6 (-174) gene polymorphisms on corpus callosum 

changes in women with MS. 

Methods 

This case-control study was conducted on 40 women with MS aged 20-
40 years referring to Golestan and Kowsar Magnetic Resonance Imaging 

(MRI) centers in Gorgan, Iran and 20 women without MS, autoimmune or 

inflammatory diseases over 40 years in 2015. 

The disease in the case group was diagnosed by a neurologist, and after 

the diagnosis, blood samples were collected from the volunteers. The 

control group was confirmed by a specialist physician to be free of any 

autoimmune or inflammatory diseases. 

The inclusion criteria for the case group included a diagnosis of MS and 

an age range of 20 to 40 years. For the control group, the criteria were the 

absence of MS, autoimmune, or inflammatory diseases, and an age range 

over 40 years. 

Ten mL of blood was taken from the subjects. Blood samples were stored 

in 15-mL sterile Falcon tubes containing ethylenediaminetetraacetic acid 

(EDTA) anticoagulant, and DNA was extracted using the phenol-

chloroform method. Samples were amplified using the sequence specific 
primer-polymerase chain reaction (SSP-PCR) method. This method was 

used for genotyping single nucleotide polymorphisms (SNPs). 

To ensure the reliability of PCR results, a primer named human growth 

hormone (HGH) was utilized as an internal control. PCR products were 

electrophoresed on a 1.5% agarose gel containing safe stain and their 

results were visualized using a gel documentation system (Gel doc). 

The diagnosis of MS was confirmed based on T2-weighted imaging and 

fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) sequences. For morphometric 
measurements of the corpus callosum, midsagittal images (T1-weighted 

imaging) and Syngo Fast View software were used. The corpus callosum 

indices measured in both case and control groups included rostrum width 

(a), splenium width (b), body width (c), anteroposterior length (d), 

maximum height (e), the ratio of body width to anteroposterior length 

(c/d), and the ratio of body width to maximum height (c/e). 

Results 

The mean rostrum width of the corpus callosum (in cm) was determined 

to be 6.110±2.01 in the case group and 10.170±2.42 in the control group. A 

statistically significant decrease in the rostrum width was observed in the 

case group compared to the control group (P<0.001). 

The mean splenium width of the corpus callosum (in cm) was determined 

to be 7.035±1.59 in the case group and 11.595±1.44 in the control group. A 

statistically significant decrease in the splenium width was observed in the 

case group compared to the control group (P<0.001). 

The mean body width of the corpus callosum (in cm) was determined to 

be 3.425±1.07 in the case group and 6.055±0.87 in the control group. A 

decrease in the body width of the corpus callosum was observed in the case 

group compared to the control group (P<0.001). 

No significant statistical correlation was found between the 

anteroposterior length and height of the corpus callosum in the case group 

compared to the control group. However, a significant decrease was 

observed in the ratio of body width to anteroposterior length, as well as in 
the ratio of body width to maximum height of the corpus callosum in the 

case group compared to the control group (P<0.001). 

Following tests and obtaining various IL-6, IL-10 (-819), and IL10 

(-1082) genotypes, no significant statistical correlation was found between 

interleukin genotypes in the case and control groups. 

No significant correlation was found between the various genotypes of 

IL-6, IL-10 (-819), and IL-10 (-1082) and alterations in the dimensions of 
different parts of the corpus callosum, including rostrum width, splenium 

width, body width, the ratio of body length to anteroposterior length, and 

the ratio of body length to maximum height between the case and control 

groups. Furthermore, no significant statistical difference was observed in 

the CC, AC, and AA genotypes of IL-10 at location -819 and rostrum 

width of the corpus callosum between the case and control groups. 

Reductions in the variables of rostrum width, splenium width, body 

width, the ratio of body width to anteroposterior length, and the ratio of 
body width to maximum height were statistically significant in both the 

case and control groups (P<0.05). 

None of the factors demonstrated a statistically significant association 

with MS. Only a decrease in splenium width was significantly associated 

with the occurrence of MS (P<0.009, odds ratio [OR]=2.35, 95% 

confidence interval [CI]=4.51-1.22). 

Conclusion 

There is no correlation between morphometric changes of reduced corpus 

callosum dimensions and the changes in IL-6, IL-10(-819), and IL10 (-

1082) genotypes in patients with MS. 
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There was no relationship between the morphometric changes of reduced corpus callosum 

and the changes in IL-6, IL-10 (-819), and IL-10 (-1082) genotypes in patients with MS. 
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  IL6 (-174) و IL10 (-1082/-819) یهاژن یسممورفیپل اثر

 یساسکلروزیپللتوم به مبتلا زنان در یاینهپ جسم ییراتتغ بر
     3*پورگلعلی حمدجعفرم دکتر ،   2یشهباز مجید دکتر ،  1یابوالقاض مریم

 یهایفناور دانشکده ،یمولکول و یسلول یقاتتحق مرکز ،یمولکول یولوژیب استاد 2 ایران. گرگان، گلستان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده تشریح، علوم ارشد یرشناسکا دانشجوی 1

 گرگان، گلستان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده مادرزادی، هایناهنجاری تحقیقات مرکز تشریحی، علوم استاد 3 .رانیا گرگان، گلستان، پزشکی علوم دانشگاه ،یپزشک علوم یننو

 ایران.
 

 دهیچک

مولتیپل  بیماري در شناختی زوال کاهش با سفید ماده در عصبی اتصال اختلالات و منتشره بافتی آسیب دمیلینه، ضایعات هدف: و نهیزم
 هايسایتوکاین ءجز 01-اینترلوکین است. برجسته بسیار مغز اي(پینه )جسم کالوزوم کارپوس در هایافته این و است مرتبط (MS)س اسکلروزی

 یالتهاب شیپ يهانیتوکایسا دیتولتا  است قادر و داشته یضدالتهاب يهایژگیو Treg یمیتنظ T يهاسلول از مترشحه IL-10 است. ضدالتهابی
 خودایمن هايبیماري دفاعی سیستم در که است چندعملکردي سایتوکاین نوعی 6-اینترلوکین .کند مهاررا  T يهاسلول و ماکروفاژهاتولید شده 

است. این  انسان در 7P21 کروموزومی لوکوس در واقع که است پروموتور پروگزیمال منطقه یک و اینترون 4 اگزون، 5 از IL-6 ژند. دار وجود
 یساسکلروزیپللتودر زنان مبتلا به م ياینهجسم پ ییراتبر تغ IL6 (-174)و  IL10 (-1082/-819)ي هاژن یسممورفیپل اثرمطالعه به منظور تعیین 

 انجام شد.

 MRIسال مراجعه کننده به مرکز تصویربرداري  01-41در محدوده سنی  MSزن مبتلا به  41شاهدي روي  -این مطالعه مورد  :یبررس روش
از  ژنوتایپینگ انجامبه منظور  انجام شد. 0934سال در سال  41، بیماري اتوایمن و التهابی بالاي MSزن غیرمبتلا به  01گلستان و کوثر گرگان و 

 صورت SSP-PCR روش به ها DNA ژنوتایپینگ و شد انجام کلروفرم فنل روش به DNA استخراج لیتر خون اخذ شد.لیمی 01ها آزمودنی
 استفاده مورد مطالعه هايمورفیسم پلی با ارتباط بررسی و کالوزوم کارپوس گیرياندازه منظور به ،هاآزمودنی مغز MRI تصاویر از گرفت.
 گردید.

 بین داريیمعنآماري  ارتباط،  IL10 (-1082) و IL-6 ، IL-10(-819) مختلف هايژنوتایپ آوردن دست به و آزمایشات انجام از پس ها:افتهی
 تغییرات و IL10 (-1082) و IL-6 ، IL-10(-819) مختلف هايژنوتایپ بین نگردید. مشاهده شاهد و مورد گروه دو در هااینترلوکین هايژنوتایپ

 طول نسبت و خلفی قدامی طول به تنه طول نسبت تنه، پهناي اسپلنیوم، پهناي رستروم، پهناي شامل کالوزوم کارپوس مختلف هايبخش اندازه
 نسبت تنه، يپهنا وم،یاسپلن يپهنا رستروم، يپهنا يهاریمتغ کاهش نبود. مشهود داريیمعن ارتباط شاهد و مورد گروه بین ارتفاع حداکثر به تنه
 ومیاسپلن يپهنا کاهش(. تنها >15/1Pبودند ) داریمعن شاهد و مورد گروه در ارتفاع حداکثر به تنه يپهنا نسبت و یخلف یقدام طول به تنه يپهنا

 (.=113/1P< ،95/0OR= ،00/0-50/495% CIدار داشت )ارتباط آماري معنی MS يماریب وقوع با

 به مبتلا مارانیب در IL10 (-1082) و IL-6 ، IL-10(-819) هايژنوتایپ راتییتغ و کالوزوم رپوساک کاهش کیرفومتروم راتییتغ نیب :یریگجهینت
 نداشت. وجود یارتباط سیاسکلروزمولتیپل 

 01-اینترلوکین ، 6-اینترلوکین ، MRI ، کالوزوم کارپوس ، اسکلروزیس مولتیپل :یدیکل یهاواژه
 
 mjgolalipour@yahoo.com ي:الکترونيک پست ، پورگلعلي محمدجعفر دکتر مسؤول: نويسنده *

 310-00885533 تلفن ی،مادرزاد هاییناهنجار یقاتتحق مرکز گلستان، یپزشک علوم دانشگاه گرگان، نشاني:

 0/13/1030 انتشار 03/5/1030 پذيرش 15/5/1030 نهايي اصلاح 10/11/1030 وصول

 

 مقدمه
 نوع يک (Multiple sclerosis: MS) اسکلروزيسمولتيپل  يماريب

 مزمن، التهاب يک دنبال هب که است التهابي و نماتواي بيماري
 داده دست از را خود انتخابي نفوذپذيري خاصيت مغزي -سدخوني

 در و دهدمي را مغز بافت به ورود اجازه بدن دفاعي هايسلول به و
 ايمني سيستم هجوم مورد مرکزي اعصاب متسيس در ميلين غلاف آن

 بر محيطي و ژنتيکي عواملاثر  از حاکي مطالعات 1د.گيرمي قرار
 از مختلف هايقسمت قرارگرفتن هجوم مورد 2است. بيماري روي
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 64 / همکاران و مريم ابوالقاضي 

 (22 پي در )پي 6 شماره / 24 دوره / 4648زمستان  / گرگان پزشکي علوم دانشگاه مجله 

 علائم که شودمي باعث محيطي عوامل اثرگذارينيز  و عصبي سيستم
 احساس و ضعف شامل علائم اين که باشد مختلف بسيار MS بيماري
 درد سرگيجه، اندام، چند يا يک در هااندام شدن مورمور و گزگز

 بين جواني سنين در بيماري اين بروز سن 3ي است.دوبينو  صورت
 بالاتر يا و ترپايين سنين در دارد احتمال گرچه. است سالگي 02 تا 22
 امااست؛  32 تا 11 بين مبتلا افرادسن  معمولاً کند. پيدا بروز نيز

 زنان ابتلا معرض در جنسيت بيشترين 0است. سال 32 ابتلا سن ميانگين
 قرار ابتلا خطر در مردان از بيشتر برابر 3 الي 2 ميزان به که هستند

 فيبري دستگاه ترينبزرگ( ايپينه )جسم کالوزوم کارپوس 1د.دارن
 و داده شکل را مغزي کره نيم دو بين اصلي اتصال که است مغز در
 دخالت حسي سازييکپارچه و شناخت مانند پيچيده عملکردهاي در

 6ت.اس غيرطبيعي MS بيماري در موارد اکثر در ايپينه جسم دارد.
 تاثير تحت را بيماران از درصد 12اً حدود MS در شناختي اختلالات

 کند پردازش حافظه، کاهش توجه، در اختلال توسط و دهدمي قرار
 فضايي ديداري اختلالات و اجرايي هايمهارت در اختلال اطلاعات،

 قبيل از مختلف بخش چندين از ايپينه جسم 7.شودمي بنديدسته
 کارپوس 8.است شده تشکيل اسپلنيوم و جسم زانو، روستروم،

 اوليه مراحل در اغلب که استي رايج هدف MS در کالوزوم
 نشان را آتروفي و )فوکال( کانوني کننده دميلينه ضايعات بيماري،

 کارپوس روي بر پژوهش سمت به مطالعات رو اين از دهد.مي
 چندکاره سايتوکين يک 6-اينترلوکين 9شود.مي داده سوق کالوزوم

 شودمي بيان التهابي فرايندهاي در دخيل هايبافت اکثر در که است
 يک پروتئين اين واقع در 12-12.ددار دخالت ايمني پاسخ تنظيم در و

 نقش التهاب ايجاد در که طورهمان يعني .دارد عملکردي چند نقش
 همچنين 13.است موثر نيز التهاب از جلوگيري در حال عين در ؛دارد

 ممکن IL-6 غيرطبيعي بالاي غلظت که داشتند اظهار مطالعات برخي
 گردد. MS بيماري فعاليت و حد از بيش التهاب افزايش سبب است

 پاکسازي کردن مختل سبب تواندمي IL-6 سطح بالارفتن همچنين
 نقش T هايسلول فعاليت در که شود زاييبيماري ميکروبي عوامل
 نقش MS بيماري پيشروي و گسترش در پنهاني طورهب و داشتند
 هايسايتوکاين از ايدستهء جز 12-اينترلوکين 10.باشند داشته

 ونموده  ترشح را آنها Th2 هايسلول که شودمي محسوب تنظيمي
 توقف سبب عملکردش که هستند ضدالتهابي هايسايتوکاينء جز

 سطح ها،پژوهش اساس بر شود.مي MS در ضايعه و التهاب
 بيماري شدن فعال و بيماري عود از قبل 12-اينترلوکين سيستميک

MS فاز شروع هنگام در و تدريج به نيز آن ميزان و يابدمي کاهش 
 يميتنظ T يها سلول از مترشحه IL-10 11-17د.يابمي افزايش بهبودي

Treg يهانيتوکايسا ديتول است قادر و داشته يضدالتهاب يهايژگيو 
 را دنشويم ديتول T يهاسلول و ماکروفاژها لهيوسبه که يالتهابشيپ

 اگزون، 1 از IL-6 ژن .کند مهار

 در واقع که است پروموتور پروگزيمال منطقه يک و اينترون 0
اين مطالعه به منظور است.  انسان در 7P21 کروموزومي لوکوس
بر  IL6 (-174)و  IL10 (-1082/-819)ي هاژن يسممورفيپل تعيين اثر

 يس انجام شد.اسکلروزيپللتودر زنان مبتلا به م ياينهجسم پ ييراتتغ

 بررسی روش
در محدوده  MSزن مبتلا به  02شاهدي روي  -اين مطالعه مورد 

و  کوثر MRIمراجعه کننده به مرکز تصويربرداري سال  22-02سني 
، بيماري اتوايمن و التهابي MSزن غيرمبتلا به  22گرگان و ايزدي 

 .انجام شد 1390در سال سال  02بالاي 
 يپزشک علوم دانشگاه يپزشک اخلاق تهيکم دييتا مورد مطالعه
ها از آزمودني گرفت. قرار (IR.GOUMS.REC.1395.153) گلستان

 نامه کتبي شرکت آگاهانه در مطالعه اخذ شد.فرم رضايت
 و بود شده داده تشخيص نورولوژيستتوسط  مورد گروهبيماري 

 گيرينمونه آنها از شدن داوطلب صورت در بيماري تشخيص از پس
 گونه هر فاقد متخصص پزشک نظر از شاهد گروه. آمد عملبه

 18مطابق با مطالعه قبلي نمونه حجم بودند. التهابي و اتوايمن بيماري
 تعيين شد.

و محدوده  MSمعيارهاي ورود به مطالعه در گروه مورد ابتلا به 
، بيماري MSسال و در گروه شاهد عدم ابتلا به  02تا  22سني 

 سال بودند. 02اتوايمن و التهابي و محدوده سني بيش از 
 در خون هاينمونهميلي ليتر خون اخذ شد.  12ها از آزمودني

 EDTA ضدانعقاد حاوي استريلليتر ميلي 11 فالکون هايلوله
 .گرديد استخراج کلروفرم-لنف روش به آنها DNA و نگهداري

 منظوربه روش نيا از .ندشد تکثير SSP-PCR روش به هانمونه
 .گردديم استفاده (SNP) يديتئونوکلتک هاينيگزيجا نگيپيژنوتا

 با هافسفاتيتر دينوکلئت يدئوکس مراز يپل Taq ميآنز منظور، نيا به
 شيآزما لوله در باتيترک ريسا و يديتئوگونوکليال مرپراي دو و بافر

 انجام ريثتک و رفتگ قرار کلريترموسا دستگاه درون و شده مخلوط
 نيا در يعموم مريپرا نوع کي و ياختصاص مريپرا نوع دود. ش

 که است محصول نوع در آنها جهينت که شونديم يطراح واکنش
 يعيطب آلل مختص يگريد و افتهي جهش آلل مختص آنها از يکي

 عدم اي تيموفق که هستند مهم اريبس PCR در مرهايپرا است.
 يطور يستيبا و ستا مرهايپرا يطراح نوع به بسته آن تيموفق

 الگو مولکول يرو هدف هيناح سر دو يتوال با که شوند يطراح
 تا باشد الگو رشته مکمل ستييبا مريپرا هر ند.باش داشته تطابق

 در هم با هم شده ديبريه مريپرا 3 يانتها و رديپذ انجام ونيداسيبريه
 به مريپرا کي از PCR جينتا از افتني نانياطم براي د.باشن راستا کي

 بر PCR محصول .مينمود استفاده HGH نام به يداخل کنترل عنوان
 نتايج و گرديد قلمنت Safe Stain حاوي درصد 1/1 آگاروز ژل روي
 .شد قرائت (Gel doc) ژل از برداريعکس دستگاه توسط آنها
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 دييات گرديد. انجام نتايجه مشاهد با ژنوتايپ تعيين نهايت در
 و (T2 weighted imaging) ريتصاو از ،MS يماريب صيتشخ

FLAOR از کالوزوم رپوساک کيمورفومتر يهايريگاندازه براي و 
 افزارنرم و (T1 weighted imaging) تاليدساژيم ريتصاو

Syngo Fast View کالوزوم رپوسکا يهاشاخص .شد استفاده 
 لطو (،c) جسم يپهنا ،(b) ومياسپلن يپهنا (،a) روستروم يپهنا شامل

 طول به جسم يپهنا نسبت (e) يبلند حداکثر ،(d) خلفي – يقدام
 در (c/e) ارتفاع حداکثر به جسم يپهنا نسبت و (c/d) خلفي – يقدام
 .(يکشکل ) ديگرد يريگاندازه شاهد و مورد هايهگرو
 
 
 
 
 
 
 
 

 به ورود از پس کالوزوم رپوساک کيمورفومتر يهاشاخص
 جينتا د.يگرد ليتحل و هيتجز SPSS-16 يآمار افزارنرم با وتريکامپ

آزمون  از استفاده با شد. ارائه اريمع انحراف و نيانگيم صورتهب
 براي شد. بررسي هاداده عيتوز بودن نرمالاسميرنوف -کلموگروف

 رئاسکوکاي و کاز آزمون رگرسيون لجستي هاداده ليتحل و هيتجز
 واريانس آناليز آزمون از سپس و متغيرها بين ارتباط بررسي منظوربه
 و متريليم حسب بر هايريگاندازه .شد استفاده مستقل T-test و
 ارائه شاهد و مورد يهاگروه در اريمع انحراف و نيانگيم صورتهب

در نظر گرفته  21/2ها کمتر از داري همه آزمونگرديد. سطح معني
 شد.

 هایافته
 گروه درمتر( )سانتي کالوزوم کارپوس رستروم پهناي ميانگين

حداقل تعيين شد.  172/12±0271/2 شاهد و 112/6±2110/2 مورد
و در گروه  1/3 مورد گروه در کالوزوم کارپوس رستروم پهناي
 مورد گروه در کالوزوم کارپوس رستروم پهنايو حداکثر  7/1شاهد 

 بين داريمعنآماري  کاهشتعيين شد.  1/13و در گروه شاهد  2/12
شد  ديده شاهددر مقايسه با گروه  مورد گروه رستروم پهناي

(221/2P<( ) يکجدول.) 
 گروه در متر()سانتي کالوزوم کارپوس اسپلنيوم پهناي ميانگين

تعيين شد. حداقل  191/11±0006/1 شاهد و 231/7±1921/1 مورد
و در گروه  1/0 مورد گروه در کالوزوم کارپوس اسپلنيوم پهناي
 مورد گروه در کالوزوم کارپوس اسپلنيوم پهنايو حداکثر  8/9شاهد 

 بين داريمعنآماري  کاهشتعيين شد.  9/10و در گروه شاهد  2/11

شد  ديده شاهددر مقايسه با گروه  مورد گروه اسپلنيوم پهناي
(221/2P<( ) يکجدول.) 

ا به مولتيپل هاي مختلف کارپوس کالوزوم در گروه مبتل: مقايسه ميانگين قسمت 1جدول 

 اسکلروزيس و گروه سالم

 متغیرها
 میانگین و انحراف معیار

P-value 
 گروه شاهد گروه مورد

 331/3 10/13±00/0 11/5±31/0 پهنای رستروم

 331/3 85/11±00/1 30/0±85/3 پهنای اسپلنیوم

 331/3 38/5±50/3 00/0±30/1 طول تنه

 111/3 15/55±80/0 00/50±58/0 طول قدامی خلفی

 550/3 53/00±50/0 51/00±05/0 حداکثر ارتفاع

 331/3 50/3±11/3 80/3±10/3 طول قدامی خلفی / طول تنه

 331/3 00/0±05/3 00/1±05/3 حداکثر ارتفاع / طول تنه

 مورد گروه درمتر( )سانتي کالوزوم کارپوسجسم  پهناي ميانگين
 پهنايتعيين شد. حداقل  211/6±8727/2 شاهد و 2716/1±021/3
و  6/0و در گروه شاهد  0/1 مورد گروه در کالوزوم کارپوسجسم 

و در  7/6 مورد گروه در کالوزوم کارپوسجسم  پهنايحداکثر 
 در کالوزوم کارپوس جسم پهناي کاهشتعيين شد.  1/7گروه شاهد 

 (.جدول يک( )>221/2Pشد ) ديده شاهدگروه  به نسبت مورد گروه
 مورد گروه در کالوزوم کارپوسو ارتفاع  خلفي-قدامي طول بين
 نسبت بينيافت نشد.  دارييمعنآماري  ارتباط شاهدگروه  به نسبت
و نيز بين نسبت پهناي جسم به  خلفي - قدامي طول به جسم پهناي

گروه  به نسبت مورد گروه کالوزوم کارپوسحداکثر ارتفاع 
 (>221/2Pمشاهده شد ) دارييمعنآماري  شاهدکاهش

 (.جدول يک)
هاي مختلف دست آوردن ژنوتايپپس از انجام آزمايشات و به

IL-6  ،IL-10(-819)  وIL10 (-1082) داري ، ارتباط آماري معني
ها در دو گروه مورد و شاهد مشاهده هاي اينترلوکينبين ژنوتايپ

 (.3 و 2هاي ( )شکل2جدول ) نگرديد
کلروزيس و گروه هاي مختلف بين گروه مبتلا به مولتيپل اس: ارتباط ژنوتايپ 2جدول 

 سالم

 متغیرها
 تعداد )درصد(

P-value 
 گروه شاهد گروه مورد

IL6 

GG 11 (88) 11 (0/50) 

515/3 GC 8 (08) 0 (5/10) 

CC 0 (03) 0 (5/10) 

IL10 (-819) 

AA 1 (8) 1 (5/8) 

553/3 AC 11 (88) 5 (1/00) 

CC 5 (03) 5 (1/00) 

IL10 (-1082) 

AA 8 (08) 0 (0/00) 

505/3 AG 10 (03) 10 (0/00) 

GG 1 (8) 1 (5/8) 

و  IL10 (-1082)و  IL-6  ،IL-10(-819)هاي مختلف ژنوتايپ بين
شامل پهناي  هاي مختلف کارپوس کالوزومتغييرات اندازه بخش

رستروم، پهناي اسپلنيوم، پهناي تنه، نسبت طول تنه به طول قدامي 
 حداکثر ارتفاع بين گروه مورد و شاهدخلفي و نسبت طول تنه به 

آماري  اختلاف همچنين .(3جدول ) نبود داري مشهوديارتباط معن

 در بيماران مورد مطالعه کارپوس کالوزوم يرياندازه گ يکاراکترها:  1شکل 



 68 / همکاران و مريم ابوالقاضي 

 (22 پي در )پي 6 شماره / 24 دوره / 4648زمستان  / گرگان پزشکي علوم دانشگاه مجله 

 -819 جايگاه 12-اينترلوکين AAو  CC  ،ACپ ژنوتاي در داريمعن
 شاهد به نسبت مورد گروه بين کالوزوم کارپوس رستروم پهناي و

 نشد. ديده
 هاي مختلف با کارپوس کالوزومارتباط ژنوتايپ:  3جدول 

 P-value متغیرها
IL6(-174) IL10 (-819) IL10(-1082) 

 150/3 558/3 333/1 (a) پهنای رستروم

 858/3 500/3 588/3 (b) پهنا اسپلنیوم

 015/3 830/3 050/3 (c) طول تنه

 305/3 008/3 503/3 (d) طول قدامی خلفی

 550/3 000/3 583/3 (e) حداکثر ارتفاع

نسبت طول تنه به طول قدامی خلفی 
(c/d) 

510/3 005/3 051/3 

 838/3 005/3 005/3 (c/e)نسبت طول تنه به حداکثر ارتفاع 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 نسبت تنه، يپهنا وم،ياسپلن يپهنا رستروم، يپهنا يهاريمتغ کاهش
 ارتفاع حداکثر به تنه يپهنا نسبت و يخلف يقدام طول به تنه يپهنا
( >21/2Pبودند ) داريمعناز نظر آماري  شاهد و مورد گروه در

 (.0جدول )
تنه به طول  يتنه، نسبت پهنا يپهنا وم،ياسپلن يرستروم، پهنا يپهنا نيارتباط ب:  4جدول 

 تنه به حداکثر ارتفاع در گروه مورد و شاهد يو نسبت پهنا يخلف يقدام

 EXP(B)(OR) P-value فاصله اطمینان متغیرها

 331/3 180/1 880/3-005/0 رستروم پهنای

 335/3 155/3 300/3-005/1 پهنای اسپلنیوم

 331/3 058/3 355/3-111/0 پهنای تنه

 331/3 005/3 010/3-080/1 / طول قدامی خلفی پهنای تنه

 331/3 105/1 801/3-058/0 / حداکثر ارتفاع پهنای تنه

ي نداشتند. تنها دارمعنيآماري  رابطه MS با فاکتورها از هيچکدام
داري آماري معني رابطه MS يماريب وقوع با ومياسپلن يپهنا کاهش
 (.=229/2P< ،31/2OR= ،22/1-11/095% CI) داشت

 بحث
 هايژن مورفيسمپلي بينارزيابي  تاکنونبا توجه به بررسي ما، 

است.  نشده انجام آنها مغزي MRI و MSبيماري  مکانيسم در مرتبط
 اسپلنيوم، پهناي رستروم، پهناي متغيرهايمطالعه،  اين نتايجبا توجه به 

 به تنه پهناي نسبت و خلفي قدامي طول به تنه پهناي نسبت تنه، پهناي
در مقايسه با گروه  مورد گروه در کالوزوم کارپوس ارتفاع حداکثر

 MS با اسپلنيوم پهناي فاکتور تنها بودند. دارعنياز نظر آماري م شاهد
 با اسپلنيوم پهنايي نشان داد. به عبارتي ديگر دارمعنيآماري  رابطه
 آماري داشت. داريمعن رابطه MS بيماري وقوع

 ،اصفهان در همکاران و پورحسيندر مطالعه 
 به مبتلا بيمار 112 در IL-6 پروموترژن در 174C/C- مورفيسمپلي
MS نوع Relapsing Remitting  اختلافمورد ارزيابي قرار گرفت و 

 112با  RRبيماري مولتيپل اسکلروزيس نوع  بين دارييمعنآماري 
 ارتباط وجود عدم بيانگر نتايجبيمار گروه کنترل يافت نشد. همچنين 

 نهايت در بود. جنس و سن خوني، هايگروه بين داريمعنآماري 
 توسعه براي موثر ژني واريانت يک SNP اين کهگرديد  مشخص

 19ت.نيس RRبيماري مولتيپل اسکلروزيس نوع 
 -170 جايگاه در IL-6 ژن مورفيسمپليو همکاران  Huدر متاآناليز 
خطر  و مورفيسمپلي اين بين دارييمعنآماري  ارتباطارزيابي شد و 

 که داد نشان آنان مطالعهگرديد. همچنين ن مشاهده MS به ابتلا
 87/1ا ر بيماري به ابتلاخطر  آسيايي نژاد در IL6 -174C/C ژنوتايپ

 22.است داده افزايشبرابر 
 بر کالوزوم کارپوس آسيبو همکاران اثر  Llufriuدر مطالعه 

گيري ارزيابي و نتيجه MSبيماري  در شناختي و فيزيکي اختلالات
 MSبيماري  در فيزيکي هايناتوانايي و شناختي اختلالاتشد که 

 آسيب به منجربوده و  مغزي مناطق ارتباط قطع از ناشي توانندمي
 زيرساختاري اختلالات از شواهدي به. آنان شود کالوزوم کارپوس
 پيدا دست MS در حرکتي دستگاه با ارتباط در کالوزوم کارپوس

 کالوزوم کارپوس به آسيبکه  داشتند بيان نتيجه در و کردند
 يک طريق از کمتر حد در و شده شناختي اختلالات سبب تواندمي

Ladder 

100 

 IL10 (-1082در گروه شاهد ) Gو  Aالل  يباندها:  2شکل 
Product Length=258)) 

 IL10 (-819) در گروه شاهد Cو  Aالل  يباندها : 3شکل 

Product Length=234)) 
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 12.يابد کمتري گسترش ارتباطي، قطع مکانيسم
 بين در IL-10 مورفيسمپلي ارتباط همکاران وا رآذرپيدر مطالعه 

 و MSمبتلا به  بيمار 112 آنهاارزيابي شد.  MS به مبتلا ايراني بيماران
 مورد؛ بودند برابر هم با قوميت و سن نظر از که را کنترل فرد 122

 ژن پروموتر بالادست ناحيه در که SNP سه سپس. دادند قرار بررسي
IL-10 (-1082,-819,-592) طريق ازرا  داشتند قرار ARMS-PCR و 

RFLP-PCR هايژنوتايپکه  داد نشان آنها نتايجکردند.  بررسي 
-1082G/A، -819 T/C 592- و A/C مبتلا به بيماري  جمعيت بين در

MS فراواني بيني داريمعنآماري  اختلاف و بوده مشابه کنترل و 
 اين بر علاوهگروه مورد و شاهد يافت نشد.  بين در ژنوتايپي و آللي
 فراواني بين آماري داريمعن اختلاف نيز پيشرفت ايندکس سندر 

 22نشد. ديده آللي و نوتايپيژ
Mihailova هايژن مورفيسمپلي، بلغارستاندر  همکاران و 

فرد سالم  86و  MS به مبتلا بيمار 11 دررا  ضدالتهابي و التهابيپيش
 از پس و شد گرفته بيماران از خون هاينمونه قراردادند. مطالعه مورد

 شناسايي موجود مورفيسمپلي SSP-PCR طريق از DNA استخراج
 و 819- هايجايگاه در CC ژنوتيپکه  داد نشانآنان  نتايجگرديد. 

 به مبتلا افراد در دارييمعنطور به 12-اينترلوکين ژن پروموتور 592-
 پايين سرمي سطح با ژنوتيپ اينشد.  ديده بيشتر  MSبيماري 

 32بود. همراه 12-اينترلوکين
 يکيژنت انتيوار ارتباطبه ارزيابي  همکاران و آزادي مطالعه در

rs1801275 ه رنديگIL-4 به لامبت ماريب 611 در RRMS  فرد  611و
 و شد انجام DNAج استخرا سپس شد. پرداخته اصفهان شهر درسالم 

 روش با 0 نينترلوکيا رندهيگ rs1801275م سيمورفيپل
Real Time PCR HRM 11د شاه گروه گرفت. قرار يبررس مورد 

و  (AG) گوتيهتروزدرصد  11، (AA) يعيطب پيژنوت يدارادرصد 
 21ر مايب گروه و بودند (GG) گوتيهموز پيژنوت يدارادرصد  61

و  (AG) گوتيهتروزدرصد  11، (AA) يعيطب پيژنوت يدارادرصد 
 02.بودند (GG) گوتيهموزدرصد  22

 در IL-33 ژن سميمورفيپل نيب رتباطا همکاران و جمالي مطالعه در
به طوري  شد. يبررس MS ه بيماريب ابتلا استعداد با rs1929992 هيناح
 سن نظر از که سالم فرد 102 و MS به مبتلا ماريب 102 خون نمونهکه 

 اختلاف جينتا براساس شدند. انتخاب ؛بودند همسان جنس و
 وجود پيژنوتا يفراوان در سالم و ماريب گروه دو نيب يداريمعن

-شروندهيپ نوع مارانيب در AA پيژنوتا يفراوان که يطوربه .داشت
 گروه از شتريب (PP-MS) هياول-شروندهيپ نوع و (SP-MS) هيثانو

 ،(RR-MS) ابندهي بهبود-عودکننده نوع مارانيب در بود. کنترل
 مارانيب در نيهمچن بود. کنترل گروه از کمتر AG پيژنوتا يفراوان

RRMS ،PPMS  وSPMS آلل يراوانف A ؛بود کنترل گروه از بالاتر 
 .شد مشاهده کنترل گروه از کمتر يماريب يالگوها نيا در G آلل اما

 استعداد و rs1929992 سميمورفيپل نيب که داد نشان مطالعه نيا جينتا
 وجود يداريعنمآماري  ارتباط MS يماريب مختلف يالگوها به ابتلا

 12.دارد
 ارتباط به منظور تعيين و همکارانزاده سيف مطالعه در

IL-13 SNPs ،C-1112T ،A-1512C  وG+2044A  با خطر ابتلا به
MS  ماريب 68تعداد RRMS  جينتا ارزيابي شدند.فرد سالم  112و 

 يداريطور معنبه AAو  CC ،CC يهاپيژنوت ينشان داد که فراوان
و  1112CT- ،-1512AC بيبه ترت Aو  C ،C يهابالاتر و آلل

+2200GA SNP آماري وجود دارد. ارتباط  ماريدر گروه ب
ارتباط يافت شد و  MSو سن شروع  1112C-آلل  نيب يداريمعن

 يناتوان تيوضع اسيآلل و مق اي پيژنوت چيه نيب يداريمعنآماري 
 26د.مشاهده نش ماراني( بEDSSگسترده )

در  يژن يهاسميمورفيپل نيارتباط ب و همکاران Bakr مطالعهدر 
  α تومور ، فاکتور نکروز(rs4072111 C/T) 16-نينترلوکيا

-308 G/A (rs1800629 G/A)  18-، اينترلوکين 
-607 C/A (rs1946518 C/A) ينيبال يهايژگيو و تيو حساس 

MS  پژنوتي نتايج نشان داد که بررسي شد.کشور مصر در 
 TNF-α-308 AAو آلل A ت تواند با پيشرفت ناتواني و شدميMS 

تواند با حساسيت به بيماري مي A ژنوتيپ  IL-18-607 AA آللو 
 27.ددر گروه مصري مرتبط باش

 2-نينترلوکيژن ا سميمورفيپل ه صياد و موفق اثربراساس مطالع

(IL2)-330 مبتلا به  ماريب 122 درآن  ييپلاسما حبر سطMS  122و 
نتايج نشان  .انتخاب شدند يتيو جنس يسن ،يتيفرد سالم از نظر قوم

در  MSمبتلا به  مارانيدر ب -IL2 T/T 330 پيژنوت يفراوانداد که 
 IL2 يياساس، سطح پلاسما ني. بر ااست شتريب يبا افراد عاد سهيمقا

و  بودداري معنيطور با گروه کنترل به سهيدر مقا مارانيدر ب
با  MSدر بيماران مبتلا به  IL2 T/T -330 پيژنوتگيري شد که نتيجه

 28ت.پلاسما مرتبط اس IL2سطح بالاتر 
 يطيعوامل مح ؛به طور کامل شناخته نشده است MS اگرچه علت

 29و همکاران Simsek در مطالعهکنند. يم فايا ينقش مهم يکيو ژنت
 و IL7R - 449 (A/G) ،- 504 (T/C) و ژن MS نيارتباط ب

-1085 (G/T) مبتلا به  ماريب 360در  سميمورفيپروموتر پلMS  191و 
در  يچند شکل هيسه ناحدر کشور ترکيه بررسي شدند.  فرد سالم
 ريمناسب تکث يمرهايبا پرا ينواح نيو ا ييشناسا IL7R پروموتر

 -009 يچندشکل يآلل يو فراوان پيژنوت عيتوزبراساس نتايج  .شدند
با  يافت نشد. ميبه طور مستق MS با يداريمعنآماري ارتباط  چيه
 يبرا AA و AOMS يبرا IL7R - 449 GA يهاپيحال، ژنوتنيا

EOMS  بر  علاوه .عوامل خطر بودند ،بيماريبا توجه به سن شروع
شناخته  EOMS يعامل خطر برا کيبه عنوان  IL7R-449 آلل ن،يا

 گوتيهتروز پيژنوت نيب يداريمعنآماري ارتباط و  شد
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 IL7R - 504 TCو MS سميمورفيپل .مشاهده شد 
 IL7R-1085 (G/T) با يارتباط MS  .يفراواننشان نداد RRMS  در

 جيبا نتا سهيبر اساس مقا SPMS يو فراوان افتهيترک کاهش  تيجمع
 مارانيب ن،يا . علاوه بربود افتهي شيها به شدت افزاتيجمع ريسا

دادند. در  شيافزا يرا به طور قابل توجه SPMS يمذکر فراوان
 يهاسميمورفيپل نيب يداريکه ارتباط معن بود يامطالعه نيا جه،ينت

 29.دادرا نشان  MSو سن شروع  IL7Rپروموتر 
م مورفيسپلي IL7R و همکاران ارتباط ژن نسبه مجيديدر مطالع

rs6897932  بيماران مبتلا به درMS .مبتلا به  بيمار 127 ارزيابي شد
MS فروکش کننده - عودکننده (RRMS)  21/32ميانگين سني با 

جنس  و نفر از نظر قوميتي 129سال و  16-17محدوده سني  سال و
 مورفيسمبررسي پلي گروه کنترل سالم انتخاب شدند.به عنوان 

به ترتيب در  T/T و C/T هايو ژنوتيپ T که آللنشان داد  IL7R ژن
 8/68و در  MSدرصد بيماران مبتلا به  0درصد و  1/02درصد،  1/13

مقايسه درصد گروه شاهد وجود داشت.  6/0درصد و  6/26درصد، 
 هاي قابل توجهي را نشانتفاوتگروه بيمار و سالم  آلل و ژنوتيپ در

طور در استان خوزستان به rs6897932 مورفيسموزيع پليدادند. ت
نوکلئوتيدي باعث مورفيسم تکاين پلي. بودقابل توجهي متفاوت 

با تأثير احتمالي خودايمني  IL7R ژن 6پيوند جايگزين در اگزون 

 32.شودمي
قوميت فارس داشتند؛  MSبا توجه به اينکه اکثر بيماران مبتلا به 

هاي مطالعه ها وارد مطالعه نشدند که از محدوديتساير قوميت
بوده  کم و محدود جامعه در MS به مبتلا افراد عدادرود. تشمار ميبه
 مواجه جدي محدوديت با مورد گروههاي نمونه آوريجمع برايو 

 و دمر جنس هردو روي بر مشابه مطالعات که شودمي پيشنهاد بوديم.
 شود. انجام بزرگتر محيطي با جمعيت از تريوسيع طيف و زن

 گیرینتیجه
کاهش  کيرفومتروم راتييتغ نيبنتايج اين مطالعه نشان داد که 

و  IL-6  ،IL-10(-819)هاي ژنوتايپ راتييکالوزوم و تغ رپوساک
IL10 (-1082) يارتباط سيمبتلا به مولتيپل اسکلروز مارانيدر ب 

 رد.وجود ندا

 قدردانی و تشکر
 درجه اخذ يبرا يابوالقاض ميمر خانم نامهانيپا حاصل مقاله نيا

 دانشگاه يپزشک دانشکده از يحيتشر علوم رشته در ارشد يکارشناس
 تصويربرداري جامع رکزموسيله از بدين بود. گلستان يپزشک علوم

و نيز از  گلستان استان MS انجمن ،ايزدي کوثر و پزشکي
گردد. بين گزاري ميسپاس صميمانهگان در مطالعه، کنندشرکت

 د.نويسندگان تضاد منافع وجود ندار
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