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Abstract 
 

Background and purpose: Macrophages are the primary cells that encounter this pathogen, and 

Mycobacterium tuberculosis (MT) has developed several strategies to survive within the macrophage 

cytoplasm. One of the primary cellular targets of Mycobacterium species are macrophages. These bacteria 

employ various strategies to survive and proliferate within phagosomes, including inhibiting phagosome 

acidification and preventing phagosome-lysosome fusion. On the other hand, the significance of macrophage 

polarization and plasticity in response to infectious agents is well-established, particularly in distinguishing 

between M1 and M2 macrophages. The DUSP14 gene regulates the Mitogen-Activated Protein Kinase 

(MAPK) pathway, while RAP2A is a member of the GTPase family. Considering the roles of the DUSP14 and 

RAP2A genes in innate immunity, the aim of this study is to investigate the expression of these genes in 

macrophages from healthy individuals infected with PB8, H37Rv, and MTBRils strains. This analysis seeks to 

provide a more comprehensive understanding of the mechanisms underlying innate immune function. 

Materials and methods: Peripheral blood mononuclear cells (PBMCs) were isolated from 40 cc of 

peripheral blood drawn from five healthy individuals with negative PPD test results, using Ficoll density 

gradient centrifugation. The extracted cells were counted using a cell counter and cultured in StemSpan 

medium supplemented with 2 ml of lipid cholesterol and 5 ml of Pen/Strep (10x) per 500 ml of culture 

medium. After nine days, the cells were infected with two MT strains: H37Rv, MTBRils, and PB8. Total RNA 

was extracted from the infected cells 8, 18, and 48 hours post-infection. cDNA synthesis was performed, and 

real-time PCR was conducted using Takara master mix to analyze RAP2A and DUSP14 gene expression. The 

relative fold changes in gene expression were calculated using the 2–∆∆Ct method, with statistical analyses 

performed using GraphPad Prism version 8 and SPSS version 20. 

Results: The results showed that 4 hours after infection with the H37Rv strain, the expression of the 

RAP2A gene was higher than in groups infected with the other two strains, although the differences were not 

statistically significant. Additionally, while DUSP14 expression was not significantly increased 4 hours after 

infection with any of the three strains, its expression was higher in cultures infected with the PB8 strain. After 

48 hours of MT infection, RAP2A gene expression decreased in macrophages infected with the H37Rv and 

MTBRils strains compared to the control and PB8-infected cells. Similarly, DUSP14 gene expression was 

significantly decreased in cells infected with the H37Rv and MTBRils strains compared to PB8-infected cells 

and controls. 

Conclusion: The observed decrease in RAP2A gene expression in macrophages infected with the 

H37Rv and MTBRils strains is associated with reduced GTPase activity, suggesting that these strains may 

disrupt phagosome function, potentially shifting responses towards M2 macrophage polarization. Further 

studies investigating the role of RAP2A and DUSP14 gene polymorphisms in MT survival are recommended. 
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 پژوهشـی

 

ماکروفاژ  یهاسلول در یذات یمنیا در لیدخ یهاژن انیب یبررس
 سیتوبرکلوز ومیکوباکتریما یدر مواجهه با باکتر یانسان

 
 1فرهنگ بابامحمودی

 2حدیثه صابری
 2فرزانه ربیعی

 3حسین جلالی
 4محمدرضا مهدوی

 چكیده
هتای متتلیتی بترای ز تد  استتراژیی باکتریهستند که ها، ماکروفاژها یکی از اهداف سلولی اولیه مایکوباکتریوم و هدف: سابقه

ها از جمله ما ند مما عت از اسیدیییکاسیون فاگوزوم و مما عت از ادغتام فتاگوزومی دار تدز از یرفتی ما دن و ژکثیر در داخل فاگوزوم
 .کتام  نتناخته نتد  استت M2 و M1ماکروفاژها در مواجهه با عوامل عیو ی، بتی  ماکروفاژهتای  plasticityو  polarizationاهمیت 

هتا در ماکروفاژهتای در فرایندهای ایمنی ذاژی، هدف از ای  مطالعته بررستی بیتان ایت  ژن RAP2Aو  DUSP14باژوجه به  قش دو ژن 
ژتری از گوتو وی عملکترد ایمنتی ذاژتی است ژتا بتتوان درج جتام  MTBRilsو  PB8 ،H37Rvهای ود  ند  با سویهتم آلتافراد سال

 یدزدست آبه
ها منیی بود  است و سابقه ابت  بته بیمتاری ستل را آن PPDپنج فرد سالم که  تیجه ژست  در ای  مطالعه ژجربی، ها:مواد و روش

هتای موجتود ژعداد سلول Cell Counterها با استیاد  از گرادیا ت فایکول جدا ند  و با دستوا   PBMC دانتند ا تتاب ند دز سپس 
 لیتترمیلتی 0لیتر لیپیتد کلستترول و میلی stem span ،2لیتر محیط میلی 055ساخت محیط کشت به ازای  در در رسوب نمارش گردید

(10x) Pen/Strep  هتای  هایت بیان ژن روز در محیط کشت غنی ند ، ژمایز و در 9به محیط اضافه ند و پس ازDUSP14  وRAP2A 
ها در محیط کشت، بتا روش ساعت پس از آلود  کردن سلول 41و  81، 4یی  MTBRilsو  PB8 ،H37Rvپس از مواجهه با سه سویه 

بتا  PCRستاخته نتد و  cDNAن آاز محتیط استتتراش نتد و از روی  mRNAصتور  کته در ابتتدا ریل ژتایم بررستی گردیتدز بتدی 
همتی  منوتور اد  ندز بهاستی ΔΔ Ct-2ها از روش گیری میزان  سبی بیان ژک ژک ژنصور  پذیرفتز جهت ا داز  Takaraمسترمیکس 

و  22 ستته  SPSSافتزار میزان بیان هر ژن در مقایسه با ژن رفر س برای هر بیمار در سه مرحله بررسی ندز جهت بررسی آماری از  ترم
GraphPad Prism  استیاد  ندز 1 سته 

 ژتری سبت به دو سویه دیوتر بیتان بتیش RAP2A بیان ژن H37Rvها با سویه ساعت پس از ژیمار سلول 4 تایج  شان داد که  ها:یافته
گرگته اهتا ساعت پس از آلود  ندن بتا همته ستویه 4در  DUSP14 گنی  بیان ژندار  یستز همیگه افزایش بیان معن گرادانته است، 
 شان داد  ند کته  در ای  مطالعه های دیور دانتزژری  سبت به سویهافزایش بیان بیش PB8اما در سویه  ؛داری پیدا  کردیافزایش معن
 و گرو  کنتترل کتاهش PB8 سبت به  MTBRilsو  H37Rv هایساعت از آلودگی ماکروفاژها، سویه 41پس از گذنت  RAP2A بیان ژن

 داری دید  ندزو گرو  کنترل کاهش معنی PB8 سبت به  MTBRilsو  H37Rvها در گرو   یز در همه زمان DUSP14  شان دادز بیان ژن
دهد مایکوباکتریوم ژوبرکلوزیس با  شان می MTBRilsو  H37Rvدر دو سویه مایکوباکتریوم  RAP2Aش بیان ژن کاه استنتاج:

داردز مطالعا  آژی بر روی  M2ها به سمت ماکروفاژهای ، سعی در اخت ل در رو د فاگوزوم و نییت پاسخGTPaseکاهش فعالیت 
 گرددزمی ژوصیه DUSP14و  RAP2Aهای های ژنمورفیسم قش پلی

 

 DUSP14، ژن RAP2A ، بیان ژن، ایمنی ذاژی، ژنمایکوباکتریوم ژوبرکلوزیس واژه های کلیدی:
 

 E-mail: Mahdavi899@gmail.com                        ساری: مرکز ژحقیقا  ژالاسمی -محمدرضا مهدویمولف مسئول: 

 ساری، ایران ماز دران، پزنکی علوم های واگیر، دا شوا میکروبی، پیوهشکد  بیماری های مقاومت ژحقیقا  ز استاد، مرکز8
 ، ایرانساری مهر، دا شوا  علوم پزنکی ماز دران، سینا پیوهشی ز کارنناسی ارند ژ تیک، گرو 2
 ساری، ایران ماز دران، پزنکی علوم  ژالاسمی، دا شوا ژحقیقا  مرکز ز استادیار،3
 ساری، ایران ماز دران، پزنکی علوم ژالاسمی، دا شوا  ژحقیقا  مرکز ز دا شیار،4

 : 2/1/8453 ژاریخ ژصویب :             85/7/8458 ژاریخ ارجاع جهت اص حا  :              7/4/8458 ژاریخ دریافت 
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 مقدمه
عیو تت بتتا  (  انتی ازPulmonaryTBستل ریتوی )

 باند که ژواهرا  عیو تمایکوباکتریوم درون سلولی می

 ز(8-3)به میزان واکنش سیستم دفاعی میزبان بستوی دارد

ماکروفاژها یکی از عوامل سیستم ایمنی ذاژی هستند کته 

ها یکی  قش مهمی بر عهد  دار دز آن MTBدر پاژوژ ز 

 هتتا هستتتند کتتهاز اهتتداف ستتلولی اولیتته مایکوبتتاکتریوم

 های متتلیی برای ز د  ما دن و ژکثیر در داختلاستراژیی

هتا از جملته ما نتد مما عتت از اسیدیییکاستیون فاگوزوم

ز (4)فتتاگوزوم و مما عتتت از ادغتتام فتتاگوزومی دار تتد

 ، گروهی از ماکروفاژها هستند در پاسخM2ماکروفاژهای 

ژحریتک  STAT6از مسیر سیونالینگ  IL-13و  IL-4به 

التهابی دار تد کته باعت   د و فنوژیپ ضدنو و فعال می

ز عت و  (0)نو دو ژرمیم بافتی می remodelingژحریک 

ژعیی   تیجه عیو تت بتا  بر ای  فاگوزوم ها  قش مهمی در

ستازی هتا بتا فعتالها و کشت  باستیلسازما دهی گرا ولوم

IFN-ɣ ژحقیقتا  صتور   ز(6-1))اینترفرون گامتا( دار تد

هتای یکتی از ژن DUSP14ژن دهد کته گرفته  شان می

 دخیل در ژعیی  سر ونت سل ریوی است کته مستیر آبشتار

(MAPK) TheMitogen-Activated Protein Kinase 

ژن دیوتری استت کته  RAP2Aز (9)کننتدرا کنتترل متی

بتود  کته در فرآینتد کشتته  GTPaseعضوی از خا واد  

های فاگوسیتوز ند  در فاگوزوم، یی بلوغ ندن باکتری

 ز(85)بانندزوم دخیل میفاگو

مایکوباکتریوم قادر است درون ماکروفاژها با ژوجه 

های پیچید  بی  فاکتورهای ژرنح ند  ژوسط به واکنش

باکتری و فاکتورهای ایمنی میزبتان ز تد  بما تدز در ایت  

 های مهم دخیل در ایمنی ذاژییکی از ژن RAP2Aبی ، ژن 

ای  ژن پتس  نود و گزارش ند  است که بیانمحسوب می

افتزایش  از مواجهه با باکتری مایکوبتاکتریوم ژوبرکلتوزیس

مستیر  هتاییکتی دیوتر از ژن DUSP14و ژن  کندپیدا می

ای  ژن  یز یک کنتترل  ز(3)باندمی MAPKسیونالینگ 

نتود و در محستوب متیکنند  ایمنی ذاژی یموکنند  و ژن

از  هدف ز(88)ژوا د ژغییرکندها بیان آن میمواجهه با عیو ت

 دخیل RAP2Aو  DUSP14های ای  مطالعه بررسی بیان ژن

محیط  که در است سالم ماکروفاژهای افراد درایمنی ذاژی  در

های متیاو  مایکوباکتریوم که در باز  زما ی کشت با سویه

از  ژتریبانتد ژتا درج جتام متی ،ا تدمتیاو  آلتود  نتد 

 آیدز دستبهسل  مقابله با ذاژی در عملکرد ایمنی گوو وی
 

 هامواد و روش
در کمیته اخ ق دا شتوا  علتوم  مطالعه ژجربی،ای  

 IR.MAZUMS.REC.1395.2720پزنکی ماز دران با کتد 

فترد ستالم  0هتا در PBMCژصویب ند  استز در ابتدا 

ها منیی بود  است با استتیاد  از آن PPDکه  تیجه ژست 

 Stem spanگرادیا ت فایکول جتدا نتد د و در محتیط 

ماکروفاژهتای گستتبید   7-9کشتت داد  نتد دز در روز 

به کف ف سک جدا گردید و با دستتوا  فلوستایتومتری 

و  mouse-anti human CD14-FITCبتتادی و آ تتتی

mouse-anti human CD11b-PE  وجتتود ماکروفاژهتتا

ژعتداد ماکروفاژهتا  Cell Counterژایید ند و با دستوا  

های از سویه DOI 10ها آنگیری ندز سپس به  یز ا داز 

 H37Rv) توعی پروبیوژیتک(،  PB8مورد  وتر بتاکتری 

( و مایکوبتتاکتریوم ژوبرکلتتوزیس)ستتویه آزمایشتتواهی 

MTBRils صتتور  ه)ستتویه حتتاوی مایکوبتتاکتریوم بتت

 کمپلکس( اضافه گردیدز قبل از آلود  کردن ماکروفاژها،

ویال کوگک ژقسیم و یتک ویتال بتدون  83ها به سلول

وش باکتری به عنوان گرو  کنترل در  وتر گرفتته هیچ س

ساعت بعتد از اضتافه  41و  81، 4ها به ژرژیب RNAندز 

جهتت ا جتام  باند جتدا نتد دزکردن سوش باکتری می

  Favor Geneژ تومی از کیتت ژجتاری RNAاستتتراش 

از کیتت  cDNA)ساخت کشور ژایوان( و جهت ساخت 

cDNA ،ستتازی نتترکت Thermo Scientific تیاد  استت

ها از مسترمیکس حاوی به منوور بررسی بیان ژن زگردید

)ژاپ ( و با استیاد  از  Takaraسایبرگری  ساخت نرکت 

 استیاد  نتدز PCRپرایمرهای ژتصصی برای ا جام واکنش 

جهتت  عنوان ژن رفرا س استیاد  ندزبه GAPDHاز ژن 

 روش هتا از گیری میزان  ستبی بیتان ژتک ژتک ژنا داز 
Δ Ct-2 افزاراستیاد  ندز جهت بررسی آماری از  رم SPSS 

 استیاد  ندز 1 سته  GraphPad Prismو  22 سته 
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 53       3043 رذآ،  932م، شماره چهاردوره سي و                                                         مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                        

 گزارش کوتاه

 

 

 ها و بحثیافته
هتا ساعت پس از ژیمتار ستلول 4 تایج  شان داد که 

 ستبت بته دو ستویه  RAP2A بیتان ژن H37Rvبتا ستویه 

گرگته افتزایش بیتان اژری دانتته استت، دیور بیان بیش

 81بعتد از  RAP2A گنتی  بیتان ژنهتم دار  یستتزیمعن

داری پیدا  کردز پس یها ژغییر معنی سویهساعت در همه

ها ی سویهدر همه RAP2Aساعت بیان ژن  41از گذنت 

 در  RAP2Aگرگته بیتان ژناداری  دانتتز یژغییتر معنت

ژتری کاهش بیش MTBRilsمحیط کشت آلود  ند  با 

 (ز8 نمار  ژصویردانته است )

 

 
 

 
 

 
 

متتلتف و  هیبا سه ستو ماریدر اثر ژ RAP2Aژن  انیب :1 شماره تصویر

 ستاعت 81ب:  مار،یساعت پس از ژ 4: الف ،با گرو  کنترل سهیدر مقا

 ماریساعت پس از ژ 41ش:  مار،یپس از ژ

)التف( مشتت   2 ژصویر نتمار یور که در همان

ساعت پس از آلود  ندن  4در  DUSP14 است بیان ژن

 PB8داری پیدا  کرد امتا در ستویه ییش معنگه افزا گرا

هتای دیوتر دانتتز ژری  سبت به سویهافزایش بیان بیش

)ب( مشت  است پتس از  2ژصویر نمار  گنی  در هم

ساعت از آلود  کردن محیط کشتت بتا سته  81گذنت 

کتاهش پیتدا کترد   DUSP14سویه از باکتری بیتان ژن 

در   DUSP14استز لازم به ذکر استت کتاهش بیتان ژن

  MTBRilsو H37Rvمحیط کشت آلود  ند  با ستویه 

یورکته در ژر بود  استز همتانبیش PB8 سبت به سویه 

 41)ش( مشت  است پتس از گذنتت  2ژصویر نمار  

ستتاعت از آلتتود  کتتردن محتتیط کشتتت بتتا ستته ستتویه از 

 داری  دانته استزیمعن ژغییر DUSP14باکتری بیان ژن 
 

 
treatments 

 

 
treatments 

 

 
treatments 

 

متتلف و  هیبا سه سو ماریدر اثر ژ DUSP14ژن  انیب :2شماره  تصویر

 81ب:  متار،یستاعت پتس از ژ 4: التف ،بتا گترو  کنتترل سهیدر مقا

 ماریساعت پس از ژ 41: ش مار،یساعت پس از ژ
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)التف( مشتت   3 ژصویر نتمار یور که در همان

اری پیتدا یدر سه زمان ژغییر معنت RAP2Aاست بیان ژن 

 ساعت پس از آلتود  4گرگه افزایش بیان در ا ز کرد  است

 ساعت بتود  41ساعت و  81ژر از بیش PB8ندن با سویه 

کشت آلود  در محیط  DUSP14گنی  بیان ژن استز هم

یافتته و بته  ستاعت افتزایش 4با گذنت  PB8ند  با سویه 

 ؛ساعت ژغییر محسوسی مشاهد   شد 81مرور با گذنت 

ستاعت بیتان ژن کتاهش یافتته استت  41گذنتت  اما بتا

 ز()ب( 3نمار   ژصویر)
 

 
treatments 

 

  
treatments 

 

کشتت  طیدر محت DUSP14و  RAP2A یهاژن انیب :3 شماره تصویر

 PB8 هیآلود  ند  با سو

 

)الف( مشت  است  4 نمار  ژصویریور که درهمان

ساعت پس از آلود  ندن با سویه  4در  RAP2Aبیان ژن 

H37Rv  ساعت 81افزایش یافته و سپس به مرور با گذنت 

 یتورگنی  همانساعت بیان ژن کاهش یافته استز هم 41و 

)ب( مشتتت  استتت بیتتان ژن  4 نتتمار  ژصتتویرکتته در 

DUSP14  در محیط کشت آلود  ند  با ستویهH37Rv 

ساعت کاهش یافته، سپس بتا گذنتت  4پس از گذنت 

یتدا کترد  استت و ژری پساعت بیان ژن کاهش بیش 81

 ساعت دوبار  بیان ژن افزایش یافته استز 41با گذنت 

      
 

کشتت  طیدر مح DUSP14و  RAP2A یژن ها انیب :4شماره  تصویر

 H37Rv هیآلود  ند  با سو

 

)التف( مشتت   0 نتمار ژصویریور کته در همان

در محیط کشتت آلتود  نتد  بتا  RAP2Aاست بیان ژن 

ساعت افزایش یافتته  4ت پس از گذن MTBRilsسویه 

 41ستاعت و  81که به مرور با گذنت  است در صورژی

 گنتی  بیتان ژنساعت بیتان آن کتاهش یافتته استتز هتم

DUSP14 آلود  ند  با ستویه MTBRils  4بتا گذنتت 

 ساعت 41و  81ساعت کاهش یافته استز سپس با گذنت 

 ز(()ب 0 نمار ژصویر) داری مشاهد   شد  استیژغییر معن

 

      
 

کشتت  طیدر محت DUSP14و  RAP2A یهاژن انیب :5شماره  تصویر

 MTBRils هیآلود  ند  با سو

 

 یکتتتتتتتی از اعضتتتتتتتای ختتتتتتتا واد   RAP2Aژن 

RAS Oncogene Family بانتد کته در مستیرهای متی

Activation of cAMP-Dependent PKA و ERK Signaling 

ی هتتا بتتا افکتورهتتا قتتش داردز در حالتتت فعتتال ایتت  ژن

 الف ب
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اژصتال  TNIKو  MAP4K4 ،MINK1متتلیی از قبیتل 

 های متتلیی از قبیتل بازستازیکنند که در فعالیتبرقرار می

اسکلت سلولی، مهاجر  سلولی و گسبندگی ستلولی و 

مشتت   ز(82،83)ها به یکدیور  قش دار تداژصال سلول

 polarizationند  است که باکتری ستل، قابلیتت ژغییتر 

گنتی  پتس از را دارد و هتم M2و  M1ماکروفاژها بتی  

ورود به بدن با متتل کردن سیستم ایمنی ذاژی می ژوا د 

 ز(84)در درون ماکروفاژ ز د  بما د

هتتا از یریتتل عملکتترد پمتتپ پروژتتون اکثتتر بتتاکتری

 نتوددرون فاگوزوم می PHاهش ویزیکولار که منجر به ک

رو دز ای  پروسه از یریل ژغییر بیان یک سری از بی  می

گیرد از قبیل افزایش بیان ها صور  میGTPase Rabاز 

Rap22a  وRap2a  و کاهش بیانRab3a  وRab33a،  ژا

 ز(80-87)از ای  یریل بتوا د در سلول ز د  بما د

 4در  Rap2aبراساس  تایج مطالعه حاضتر بیتان ژن 

ساعت ابتدایی مواجهه بتا سته ستویه از بتاکتری افتزایش 

پیدا کرد  است که ژاییدکنند   تایج سایر مطالعا  است 

گتردد ژتا منجتر بته می  GTPaseکه موجب افزایش بیان

درون فاگوزوم و حذف عوامتل فاگوستیتوز  PHکاهش 

ستاعت،  41ستاعت و  81های ر زماناما د ؛نودند  می

 H37Rvکاهش بیان ای  ژن در دو سویه مایکوباکتریوم 

مایکوباکتریوم دهد مشاهد ند که  شان می MTBRilsو 
، ستتعی در GTPaseبتتا کتتاهش فعالیتتت  ژوبرکلتتوزیس

هتا بته ستمت اخت ل در رو د فتاگوزوم و نتییت پاستخ

 همکارانو  Carvalhoای درمطالعه داردز M2ماکروفاژهای 

، siRNAبتا  RAP2Aبتا کتاهش بیتان ژن  2589در سال 

( LPS)دهتتی ماکروفاژهتتا بتته  شتتان داد تتد کتته پاستتخ

Lipopolysaccharides التهتابی و ژرنح سیتوکی  پتیش

IL-6   و حتی کموکایCXCL1 دلیتل عتدم فعالیتت ه بت

هتا در DUSP14 ز(85)نتودکام  متتل می NFκBمسیر 

کننتد ها  قش اییا میباکتری ژنویم پاسخ ایمنی  سبت به

 قش اساسی در پاسخ  DUSP14-MAPKو فسیاژازهای 

عهتتد  دار تتدز ه میکروبیتتال سیستتتم ایمنتتی ذاژتتی بتتآ تتتی

MAPKهتای ستلولی و ها  قش اساسی در ایجاد سیونال

 یتز  قتش  DUSPهتای کننتدز ژنپاسخ ستلولی اییتا متی

هتا دار تد و در  تیجته MAPKمهمی در دفسیریله کردن 

 DUSP14کننتدز ژن ها را کنترل و ژنویم میهای آنفعالیت

ه تد کتتبانتها متی DUSPواد  تای خا تی از اعضتکه یک

هتا از و ژولیتد ستیتوکی  Tهای لنیوستیت در بلوغ سلول

هتتا  قتتش یریتتل دفستتیریله کتتردن یکستتری از پتتروژ ی 

 ز(81،89)دار د

در  siRNAاز یریتتل  DUSP14کتتاهش بیتتان ژن 

هتا منجتتر بتته کتاهش نتتمارش بتتاکتری ماکروفتاژ متتوش

ر بعضی از مطالعتا  بیتان اما د ؛ند  است ژوبرکلوزیس

 مایکوباکتریوم ژوبرکلوزیسای  ژن در مواجهه با باکتری 

ز مطالعته حاضتر،  شتان داد (25)ژغییری پیدا  کرد  استت

 81ساعت و  4ویی  در هر سه زمان به DUSP14بیان ژن 

هتتای میکروبتتی، ستتاعت پتتس از آلتتود  کتتردن بتتا ستتویه

 کوبتاکتریومکاهش قابل ژوجهی در دو سویه از بتاکتری مای

داردز یتک بررستی در  controlو گترو   PB8به  ستبت 

 rs1051838مورفیسم  شان داد که وجود پلی 2586سال 

کتته باعتت  کتتاهش فعالیتتت ایتت  ژن  DUSP14در ژن 

هتای و ژن M1هتای ماکروفتاژ نود با افتزایش پاستخمی

مورفیستم ز از یرفتی، پلتی(28)همرا  است Th1مرژبط با 

بنتتتام  DUSP14 ژن UTR-´3دیوتتتری کتتته در  احیتتته 

rs1051849 رود در اژصتال نناسایی ند که احتمال متی

miRNA ها  قش دانتته بانتد و باعت  کتاهش بیتان ژن

DUSP14 امتتا بتتا افتتزایش ریستتک ابتتت  بتته  ؛نتتودمتتی

cutaneous melanoma  همترا  استت کته در متضتاد بتا

 ز(22)بانتدمتی Th1هتای ایمنتی بته ستمت نییت پاستخ

گردد ژا در مطالعا  آژی به  قش ایت  بنابرای  ژوصیه می

 و بته بیتان RAP2Aو  DUSP14هتای ها در ژنمورفیسمپلی

ها به سمت ماکروفاژهتای های دخیل در نییت پاسخژن

M1 هتتتای و پاستتتخTh1 نتتتی  ستتتنجش غلوتتتت گو هم

التهابی در سوپ رویی محتیط کشتت های پیشسیتوکی 

 های میکروبی پرداخته نودزویهپس از ژحریک با س
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