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 (071-061)68پاييز  3شماره  4دوره 

 
پيوند  بيماريدر دهنده و گيرنده پيوند مغز استخوان با  IL-1Raارتباط بين چند شكلي ژن 

 آگهي دهنده به عنوان يك عامل پيش عليه ميزبان
 ،4، دكتر مسعود ايرواني4، دكتر كامران علي مقدم3، دكتر اردشير قوام زاده2آ ايزدي ، پانته0مريم سبحاني

 8دلوئينوري ، دكتر محمدرضا 1، دكتر نيما هادي عشر4ه موسوي، دكتر اسدال4دكتر محمد جهاني 
 هچكيد

 سابقه و هدف 
GVHD از گيرندگان پيوند هماهنگ از نظر  درصد 21-41است كه در  بيماريHLA شماري از . شود ديده مي
يكي از . ردگذا ، بر مشكلات پس از پيوند تاثير ميسايتوكاينهاي  اند كه چند شكلي در ژن ها نشان داده پژوهش

كند كه يك مولكول باا خاصايت    را كد مي IL-1(IL-1Ra)آنتاگونيست گيرنده ( IL-1RN)اعضاي اين خانواده
هااي   در پاسا   IL-1ميزان شركت . كند در اتصال به گيرنده رقابت مي IL-1و  IL-1ضد التهابي است و با 

وهش حاضر، با توجه به عدم وجود گازار   هدف پژ. پيش التهابي، بستگي به توازن بين اين سه مولكول دارد
 . و اثر احتمالي آن روي نتيجه پيوند بوده است IL-1Raبررسي چند شكلي ژن  ،مشابه در ايران

 ها مواد وروش
دهنده پيوند مغز استخوان كه  071گيرنده و  071هاي  بود، نمونه( Cohort)در اين مطالعه كه از نوع هم گروهي

و  PCR-VNTRهااا بااا اسااتزاده از رو    آن DNAآوري گرديااد و  د جماا سااازگار بودناا  HLAاز نظاار 
مورد  آللارتباط ژنوتيپ بيمار از نظر  .بررسي گرديد IL-1Raالكتروفورزروي ژل آگارز از نظر چند شكلي ژن 

هاا   آن GVHDارتباط بين ژنوتيپ دهنده و گيرنده و رتباه  . مطالعه شد aGVHDنظر و اطلاعات باليني با بروز 
به تنهايي توسط نرم افزار  aGVHDها، ارتباط هر كدام با  در مورد آلل. از پيوند مورد ارزيابي قرار گرفتپس 

1/00 SPSS هاي مختلف ژن  نسبي و نسبت شانس در آلل رخط .تحليل آماري گرديدIL-1Ra    محاسابه شاد و
 . تعيين گرديد% 51دقت آن از طريق محاسبه فاصله اطمينان 

 ها يافته
، رتباه  (n=46)2، رتباه  (n=30)0، رتباه  (=87n)صازر رتباه   شاامل در اين مطالعه  aGVHDهاي  ي رتبهفراوان

3(24=n ) 4و رتبه(1=n )0فراواني آلل . بودند(bp 401) ژنIL-1Ra    تارين آلال در    شااي  % 8/61باا فراواناي
ها با آن چه  فراواني آلل. دومين آلل شاي  بود% 3/8با فراواني ( bp 241)2جمعيت بيماران مورد بررسي و آلل 

 aGVHDهاا باا باروز     متزاوت بود و ارتباطي بين هيچ يك از چند شكليتر گزار  شده بود تا حدودي  پيش
هااي خطار مهماي     هم چنين سن دهنده و گيرنده، نوع بيماري به ويژه بيماري تالاسمي عامل. مشاهده نگرديد

 . شدند محسوب مي aGVHDبراي بروز 
 نتيجه گيری 

در ماورد ارتبااط   . در ايران در جمعيت مورد مطالعه تعياين گردياد   IL-1Raهاي ژن  كلي فراواني آلل طوربه 
 . باشد هاي بيشتر مي نياز به بررسي aGVHDبا  2به خصوص آلل شماره  IL-1Raهاي مختلف ژن  آلل
   بيماري پيوند عليه ميزبان ، ژنوتيپ،پيوند مغز استخوان :ات كليديكلم

 
 
 

 11/58/ 1  :ريافت تاريخ د
 58/ 11/5  :تاريخ پذيرش 

 
  كارشناس ارشد ژنتيك پزشكي ـ مركز تحقيقات سازمان انتقال خون ايران -1
 پزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهراندانشكده كارشناس ارشد بيوشيمي ـ مربي  -1
 استخوان دانشگاه علوم پزشكي تهرانانكولوژي و پيوند مغز ، استاد مركز تحقيقات خونفوق تخصص خون و انكولوژي ـ  -1
 انكولوژي و پيوند مغز استخوان دانشگاه علوم پزشكي تهران ،استاديار مركز تحقيقات خونفوق تخصص خون و انكولوژي ـ  -4
 دانشگاه علوم پزشكي تهران انكولوژي و پيوند مغز استخوان ،مركز تحقيقات خونـ  پزشك عمومي -8
 استاد دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهرانـ ژنتيك  PhD: مؤلف مسؤول -8
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  مقدمه 
پيوند مغز استخوان روش اصلي و نهايي در درمان شمار    

ــاري ــي ي از بيم ــوا     وس ــد ان ــاز مانن ــتن خونس ــاي سيس ه
ها، آنمـي آپسسـتيك و تامسـمي مـاژور محسـو        لوسمي

مركـز تحقيقـات خـون و    )BMTدر مركز رفرانس . شود مي
بـ  وـور متوسـ     ( شـري تي استخوان بيمارستان پيوند مغز 

مــورد پيونـد مغــز اســتخوان صــورت   022سـاليان  دــدود  
اساسـي بـ  دنبـال ايـش روش      شـكست يكـي از م . گيرد مي

 Graft Versus)واكنش پيوند عليـ  ميزبـان   ،(BMT)درماني

Host Disease: GVHD )      اسـت كـ  تهديـد كننـده ميـزان
 . باشد موفقيت ايش روش مي

    GVHD        از نظر زمـان بـروز بـ  دو نـو  دـاد و مـزمش
در   aGVHD (acute GVHD)نـو  دـاد   . شـود  تقسين مـي 

بيماران تا دو ماه پـس از پيونـد هـاهر شـده و     % 04تا  44%
(. 1، 1)شود هاي پوستي، كبدي و گوارشي مي موجب آسيب
روز  144ددود   c GVHD (chronic GVHD)شكل مزمش 

افــراد داراي % 84تـا   %14ر پـس از پيونـد هـاهر شـده و د    
سـازگار   HLAك  از نظر ( sibling)نسبت خواهر و برادري

 (. 4)شود باشند ديده مي
، نقـش  GVHDب  رغن پيچيدگي پاتوفيزيولوژي پديـده      

در رابط  بـا آن مشـخص شـده     IL-1هايي مانند  سايتوكايش
ژن واقـ  در   اند ك  س  ها نشان داده پژوهش(. 1، 8-0)است

را ب  وجـود   1، خانواده اينترلوكيش 1بلند كروموزوم بازوي 
ــي ــد مـ ــش ژن. آورنـ ــد از   ايـ ــا عبارتنـ  IL-1 ،  IL-1هـ

ــت) ــده   آگونيس ــاي گيرن ــت )IL-1Raو ( IL-1ه آنتاگونيس
دهد ك  افزايش  هن چنيش تحقيقات نشان مي(. IL-1گيرنده 

موجب سد شـدن هـر چـ  بيشـتر     ،  IL-1Raتوليد پروتئيش 
. نمايـد  را مهار مـي  سايتوكايشده و آبشار گردي IL-1گيرنده 

 ،رسد ك  در خسل ورود بافـت پيونـدي   ب  عسوه ب  نظر مي
شود كـ    توس  بافت دهنده پيوند نيز توليد مي 1اينترلوكيش 

 . مؤثر است GVHDتوليد آن در بروز 
در فرد دهنده يـا گيرنـده بـا چنـد      IL-1Raميزان توليد     

 1اگـزون و   4يـش ژن داراي  ا. شكلي ايش ژن مـرتب  اسـت  
 58يـك رديـف    ،از ايـش ژن  1در اينتـرون  . اينتـرون اسـت  

جفـت بــازي موجــود اســت كـ  دف ــات تكــرار آن متغيــر   
 براي 8تا  1هاي شماره  آللر اساس دف ات تكرار ـب)تـاس

 (. 5، 9()ايش نادي  شناسايي شده است
تكـرار از   4ايش چند شكلي ب  عنوان مثـال داراي   1 آلل    

. باشـد  تكرار مـي  1داراي  1 آللتوالي مورد اشاره در بام و 
-ILبا افزايش توليـد پـروتئيش    1 آللگزارش شده است ك  

1Ra مـرتب    سـايتوكايش بنابرايش با مهار آبشار . همراه است
 (. 14-11)باشد مي
يافتش ارتباط بيش چنـد شـكلي ژن    ،هدف از ايش مطال      

IL-1Ra ــده پي ــا بــروز در دهنــده و گيرن ــد ب در  GVHDون
  .باشد بيماران گيرنده پيوند مغز استخوان مي

 
  هاروش مواد و 

. انجام گرفت( Cohort)ايش مطال   ب  روش هن گروهي    
جم يت مورد مطال   شامل افراد دهنده و گيرنده پيوند مغز 

بـ  مركـز    1151تـا   1151هـاي   استخوان بودند ك  در سال
اسـتخوان بيمارسـتان شـري تي     تحقيقات خون و پيوند مغز

بر اسـاس اوسعـات اوليـ  بـ  دسـت      . نموده بودندمراج   
 محاسـب  گرديـد   108دجن نمون   ساير مطال ات،ده از ـآم
 دندم يارهاي ورودي شامل خواهر و برادرهايي بو (.1،  4)

از هر . باشند كامسًَ با دهنده پيوند سازگار ، HLAك  از نظر 
 ـ  DNA. ده پيونـد، خـون گرفتـ  شـد    دو فرد دهنده و گيرن

 PCR-VNTRها استخراج شد و بـا اسـتفاده از روش    نمون 
تـوالي بـازي آغازگرهـاي اسـتفاده شـده بـ        . تكثير گرديـد 

  :صورت زير بود
 'CTCAGCAACACTCCTAT-3-'5آغازگر رفت 

 'TCCTGGTCTGCAGGTAA-3-'5 برگشت آغازگر
چنـد   وجود، % 1روي ژل آگاروز  سپس توس  الكتروفورز

هن چنـيش  . مورد بررسي قرار گرفت IL-1Raشكلي در ژن 
ــروز   ــ  منظــور امكــان ب ــاليني  GVHDبيمــاران ب از نظــر ب

 آلـل گيري شده و در نهايت ارتباط ژنوتيپ بيمار از نظر  پي
مـورد مطال ـ     GVHDمورد نظر و اوسعات باليني با بروز 

 .قرار گرفت
 Odds)و نسـبت شـانس  ( Relative Risk)خطـر نسـبي      

Ratio ) ــلدر ــف ژن  آل ــاي مختل ــتفاده از  IL-1Raه ــا اس ب
محاسـب  شــد و دقـت آن از وريــ     SPSS 8/11افــزار  نـرم 

 . ت ييش شد% 98محاسب  فاصل  اومينان 
   اوسعات عمومي و باليني در مركز تحقيقات ـت كليـثب    
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خون و پيونـد مغـز اسـتخوان بيمارسـتان شـري تي توسـ        
شـك م ـالب بيمـار انجـام شـد و در      متخصصان باليني و پز

نهايت با دفظ رازداري و امانت ايش اوسعـات از كـامپيوتر   
 . ها استخراج شد ايش مركز جهت تفسير نهايي داده

از نو  )اي جا ك  مطال   داضر يك مطال   مشاهده از آن    
cohort )   بود و هيچ مداخل  اضافي جهت ايـش پـژوهش در

نيـازي بـ  تهيـ  فـرم       شـد،  يروند درمان بيمـار اعمـال نم ـ  
ب  عسوه بـراي تمـام   . نام  از بيماران وجود نداشت رضايت

ها وارد ايش پژوهش شده است پـيش از   افرادي ك  نمون  آن
توضيح كافي داده شده و پس از كسب رضايت اخذ نمون ، 

گيـري انجـام گرفتـ      فرد از جهت شركت در پژوهش نمون 
 . است

 
 يافته ها

 108گيرنـده و   108فـرد شـامل    184وهش در ايش پـژ     
جدول )دهنده پيوند مغز استخوان مورد بررسي قرار گرفتند

پـژوهش داضـر شـامل سـش، جـنس، نـو         متغيرهاي(. 1
،  GVHD، شـدت   GVHD، بروز CMVبيماري، وض يت 

ــكلي ژن   ــد ش ــو  چن ــد IL-1Raن ــني  . بودن ــدوده س مح
ــدگان از  ــا  8/1گيرن ــال ت ــني  81س ــانگيش س ــا مي ــال ب  س

41/11(85/11SD ±) سـش  سال  85تا  1 بيش دهندگان .بود
( ± SD 51/14)41/11داشتند و ميانگيش سني در ايش گروه 

هاي مختلف ك  بيماران ب  دليل ابتس ب   فراواني بيماري. بود
ها، كانديد پيوند مغز استخوان شده بودند بـديش ترتيـب    آن
مـاژور و  )ينفر مبتس بـ  بتـا تامسـم    14بيمار،  108از : بود

و  CMLنفر مبتس ب   ALL ،10نفر مبتس ب   15، (اينتر مديا
هايــي   و سـايريش دچــار بيمــاري    AMLنفر مبتس ب   88

 MDS (Myelo Dysplasticچـون لنفوم، آنمي فـانكوني،  

Syndrom )و CLL 188مـورد پيونـد،    108در ايش . بودند 
 PBSCT (Pripheral Blood Stemاز نـو   %( 4/91)پيونـد 

Cell Transplantation)  مــورد از نــو   14وBMT  ــوده ب
-ILهاي مختلف مربوط ب  چنـد شـكلي    فراواني آلل. است

1Ra آلـل  : رندگان پيوند بـديش صـورت بـوده اسـت    يدر گ
1(bp 414 ) تريش آلـل در جم يـت    شاي % 8/54با فراواني

  %1/8بـا فراوانـي   ( bp 144)1بيماران مورد بررسي و آلـل  
 . وم را داشت  استجايگاه د

 گيرنده، دهنده، بيماري و مشخصات پيوند: 0جدول 
 

 108 ت داد پيوند
 11(1-81) ميانگيش سني گيرندگان پيوند

 11(1-85) پيوند دهندگانميانگيش سني 
 51%(9/48) عدم تطاب  جنسيت

 جم يت ناهمگش ايراني قوميت

 سازي رژين آماده
184 =Bu + Cy 

11  =Bu + Cy + VP 
1  =Cy 

 نو  پيوند 
 هاي بنيادي خون  سلول

 محيطي مغز استخوان

 
(1/94)%188 

(0/8)%14 

 GVHDداروهاي پيشگيران  

144 =MTX + CsA 
84  =CsA 

11 =CsA + cort 
  نو  بيماري

 88%(4/11) لوسمي ميلوبسستي داد
 15%(0/11) لوسمي لنفوبسستي داد
 10%(4/18) لوسمي ميلوژني مزمش

 14%(1/10) تامسمي
 18%(1/14) ها ي ديگر بيمار

 
Bu = busulfan; CY = cyclophosphamide; VP = etoposide; MTX, 
methotrexate; CSA = cyclosporin A.  
 

درصـد   0/8تا  8/4هـا در محـدوده  فـراواني سايـر آلل    
 ،هـا در دهنـدگان پيونـد    آلـل فراوانـي  وض يت . بوده است

در ايـش مطال ـ    . نزديـك بـوده اسـت    بسيار ب  گيرنـدگان 
گسكـس  بـر اسـاس اسـتاندارد     aGVHDهاي  فراواني رتب 

، (نفـر  11)، رتب  يـك (نفر 80ت داد )ب  قرار رتب  صفربرگ 
( نفـر  8)و رتبـ  چهـار  ( نفـر  14)، رتب  س (نفر 45)رتب  دو

 aGVHDنفـر در اثـر ابـتس بـ       11در ايش مطال   . باشد مي
ــ  00. فــوت شــدند ــا پيشــرفت   بيمــار ب شــكل متوســ  ت

aGVHD  بيمــار يــا اثــري از  95مبــتس شــدند وaGVHD 
 . نشان ندادند و يا مبتس ب  نو  خفيف آن شدند

ــو  بيمــاري، وضــ يت       ــروز  CMVســش، جــنس، ن ، ب
GVHD نو  چند شكلي ژن  وIL-1Ra تريش مواردي  اصلي

 (. 1جدول )بودند ك  مورد بررسي قرار گرفتند
 ر دو ـش در هـش سـهش داضر نشان داد ك  بينتايب پژو    
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داري وجـود   ارتباط م نـي  GVHDگروه دهنده و گيرنده با 
تر باشد، ادتمـال بـروز    دارد، ب  ووري ك  هر چ  سش پاييش

aGVHD افراد دهنده % 01افراد گيرنده و % 81 .بيشتر است
 . گرديدند GVHDسال مبتس ب   14زير 

 
 (GVHD)ل مؤثر در بروزآناليز آماري عوام: 2جدول 

 
 Odds Ratio p value عوامل مؤثر

 415/4 411/1 سش گيرندگان پيوند
 998/4 414/1 جنسيت گيرندگان پيوند

 CMV 909/4 984/4وض يت ابتس ب  
آلل )ژنوتيپ گيرندگان پيوند 

1) 911/4 149/4 

 441/4 118/8 تامسمي
 48/4 815/4 لوسمي ميلوبسستي داد

 91/4 980/4 وبسستي دادلوسمي لنف
 151/4 810/4 لوسمي ميلوژني مزمش

 081/4 181/1 ها ديگر بيماري
 445/4 444/1 سش دهندگان پيوند

 111/4 815/4 جنسيت دهندگان پيوند
 111/4 848/1 عدم تطاب  جنسيت
آلل )ژنوتيپ دهندگان پيوند 

1) 819/1 411/4 

هاي بنيادي خون  پيوند سلول
 480/4 819/1 محيطي

 484/4 415/4 پيوند مغز استخوان
 

دهنــده و )در جم يــت مــورد مطال ــ  در ايــش پــژوهش    
 (:1جدول )بود ها ب  صورت زير آللفراواني ( گيرنده

 
 ها درجمعيت مورد مطالعه در پژوهش حاضر فراواني آلل: 3جدول 

 
 فراواني در

 دهندگان پيوند 
فراواني در 
 نوع آلل گيرندگان پيوند

0/59/4 1/94/4 A1 

9/8/4 4/0/4 A2 

1/1/4 0/1/4 A3 

0/9/4 9/8/4 A4 

0/1/4 0/1/4 A5 

تواند در اثر تفاوت نژادي بـيش   ها مي آللتفاوت در فراواني 
 . هاي مورد مطال   ايجاد شده باشد گروه

 
 بحث
با وجود تجويز داروهاي تض يف كننده سيسـتن ايمنـي       

هنـوز   GVHD ،كننـد  ت مـي ك  بيماران پس از پيوند درياف ـ
هـا در كـاربرد وسـي      تـريش محـدوديت   يكي از اصلي وجز

ايـش مسـال    . شود پيوند آلوژنيك مغز استخوان محسو  مي
دتي در بيماراني ك  از خواهر يـا بـرادر هماهنـز از نظـر     

HLA شود كنند نيز ديده مي پيوند دريافت مي . 
 گيرنــدگان پيونــد مغــز اســتخوان و   % 14در دــدود     

از اهداكننـدگان يكسـان از    ،(Stem cell)هاي بنيـادي  سلول
هـا را از سـاير    بودند و بيشتر بيماراني ك  سـلول  HLAنظر 

دهندگان غير خويشاوند و يا خـواهر  )كنند مناب  دريافت مي
بـا  ( خون بنـد نـاف   HLAو برادرهاي غير هماهنز از نظر 

ي وجود دريافـت داروهـاي تضـ يف كننـده سيسـتن ايمن ـ     
 (. 8)دهند را بروز مي GVHD، 1هاي بيشتر از  رتب 
شايان ذكر است ك  در ايش پژوهش افراد خواهر و برادر     

هماهنز بودند مورد مطال   قرار گرفتند و  HLAك  از نظر 
 IL-1Raعلل ادتمالي ايش رخداد ب  ويژه چنـد شـكلي ژن   

 .در جم يت ايراني مورد جستجو قرار گرفت
تـر بـود، ادتمـال بـروز      ال   هر چ  سش پاييشدر ايش مط    

aGVHD ايش يافت  با ديگر مطال اتي ك  در ايـش  . بيشتر شد
  .(11)زمين  صورت گرفت  است سازگار است

ي هستند ك  مورد بررسـي قـرار   لها از ديگر عوام  بيماري    
داري بـيش نـو     در ايش پژوهش ارتباط كامسًَ م نـي . گرفتند

تامسـمي از  (. p= 41/4)  دسـت آمـد  ب aGVHDبيماري و 
هاي شاي  در ايران است كـ  در بـيش بيمـاران     جمل  بيماري

در ايـش  . باشد ايش پژوهش نيز از شيو  باميي برخوردار مي
مطال   مشاهده شد ك  ارتباط بسيار قوي بيش ايش بيماري و 

% 58وجـــود دارد، بـــ  وـــوري كـــ  در  aGVHDبـــروز 
 . شود رند، ايش رخداد ديده ميهايي ك  تامسمي دا گيرنده

توسـ    IL-1Raهاي مختلـف ژن   آللچنيش فراواني  هن    
ارتبـاط  . و ژل آگارز مورد ارزيابي قرار گرفت PCRواكنش 

هاي ديگر مطال ات هماهنز بـود   با يافت  aGVHD وها  آلل
. (11، 14)تفاوت وجود داشت 1شماره  آللو تنها در مورد 
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رابط  قوي وجـود داشـت بـ      aGVHDو  1 آللبيش وجود 
% 48را داشت  باشد ب  ادتمـال   1 آللووري ك  اگر گيرنده 

aGVHD را نداشـت    آللكند، در دالي ك  اگر ايش  بروز مي
ب  عبارت ديگـر  . باشد مي% GVHD 81باشد، ادتمال بروز 

 1وي دـدود   GVHDرا نداشـت  باشـد شـانس     1 آللاگر 
ايـش وجـود ايـش رابطـ      با (. Odds Ratio= 1)شود برابر مي

توانـد   باشد ك  ايش امر مـي  دار نمي قوي از نظر آماري م ني
 . در اثر اختسف نژادي و مواردي مانند آن باشد

فراواني  ،در جم يت انگليسي و در افراد غير خويشاوند    
 (.14)با مطال   داضر متفاوت بود ها آلل

 
 گيري نتيجه
هاي مختلف  رزيابي آللگيري نهايي ايش ك  جهت ا نتيج     
 1ب  خصوص در مورد آلل شماره  aGVHDبا  IL-1Raژن 

در ايش مطال ـ  شـايد بـ     . باشد يم هاي بيشتر نياز ب  بررسي
دميل ادتمالي مانند كافي نبودن دجن نمونـ  و يـا وجـود    

البتـ   . دار نگرديـده اسـت   گـر رابطـ  م نـي    عوامل مداخلـ  
ت مـورد مطال ـ  ت يـيش    ها در ايـران در جم ي ـ  فراواني آلل

هاي ب دي در مـورد ايـش ژن    تواند ب  پژوهش گرديد ك  مي
 . كمك شاياني نمايد

 
 تشكر و قدرداني

ايش تحقي  بـا دمايـت مـالي مركـز تحقيقـات خـون ـ            
انكولوژي و پيوند مغز استخوان بيمارسـتان دكتـر شـري تي    

بـديش  . دانشگاه علوم پزشكي تهران صـورت گرفتـ  اسـت   
هـا موسـوي،    از همكاران محتـرم ايـش مركـز، خـانن    وسيل  

شهرياري، بصير پناه، خليلوندي ك  در ايش وـر  مشـاركت   
 . شود داشتند، تشكر و قدرداني مي
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Abstract 
Background and Objectives 

GVHD occurs in 20–40% of recipients of HLA-matched sibling donor grafts. A number of 

studies suggest that polymorphism in cytokine genes influence susceptibility to post-BMT 

complications. One of the cytokine gene family (IL-1RN) encodes IL-1 receptor antagonist 

(IL-1Ra), an anti-inflammatory molecule that competes for receptor binding with IL-1α and 

IL-1β. The overall contribution of IL-1 to the proinflammatory response depends on the 

balance between these three molecules. In this study, we decided to evaluate the 

polymorphisms of IL-1Ra gene that might influence the outcome of BMT.  

 

Materials and Methods 

In this cohort study, patients' (n = 175) and donors' (n = 175) DNA from a total of 350 human 

leucocyte antigen (HLA)-identical sibling allogeneic BMTs were analysed. IL-1Ra gene 

polymorphism was studied by PCR-VNTR method. PCR products were then visualized by 

electrophoresis in 2% agarose gel. Then, the correlation between donor and recipient genotype 

and GVHD grade for their respective transplant was assessed.  

 

Results 

The frequency of the aGVHD grades was divided to grade 0 (38.3%), grade I (17.7%), grade II 

(27.4%), grade III (13.7%), grade IV (2.9%). Correlation between donor and recipient 

genotype and GVHD grade for their respective transplant was assessed. We observed no 

significant correlation between the IL-1Ra polymorphism and incidence of aGVHD, although 

possession of the allele 2 in the individual genotype was associated with less severe acute 

GVHD. 

 

Conclusions 

The observed allele frequencies were different from those previously reported. None  of the 

polymorphisms showed association with the presence of acute GVHD. However, presence of 

allele 2 showed association with aGVHD. If the recipient possesed allele 2, the probability of 

aGVHD was 46% and in the absence of allele 2, it was 62%. Recipient age, donor age, 

recipient disease particularly thalassemia were the most remarkable risk factors  for acute 

GVHD. 
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