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ABSTRACT 

 

Tuberculosis (TB) is a killing infectious bacterial disease with socioeconomic and 

grave public health implications. Approximately two thirds of global population 

infected with M. tuberculosis and only 10% of individuals develop clinical disease. 

Sudan is one of the few countries which suffer from high burden of disease 

accounting for 209 cases/100,000 population. A number of host genetic factors 

including gamma interferon influence disease susceptibility. The cytokine mediates 

immunity for control of progressive infection. Thus, mutations within gamma 

interferon receptor 1 (IFN-γR1) result in increased susceptibility to pulmonary TB 

(PTB). This study was carried out in Khartoum state during the period from 

January 2015to December 2016 to improve detection of Mycobacterium 

tuberculosis in Sudanese with symptoms of tuberculosis infection using different 

conventional and advanced diagnostic techniques. One hundred specimens of 

blood and sputum were collected from different hospitals in Khartoum State 

including Abu Anja Hospital, Tropical Disease Teaching Hospital, Elasha’ab 

Teaching Hospital, Umdrman Hospital and Police Hospital. By using Polymerase 

Chain Reaction Restriction Fragment Length Polymorphism technique was 

adopted to detect mutation in genes. This study showed that the gene extracted 

from immune cells of infected TB patient at genomic position +95, _56 using 

PCR-RFLP or at position +295deletion 12 employing PCR-CTPP method. There is 

no mutation in position +95, in_56 there is 23 mutations was statistically 

insignificant(p-value=0.771) and at position +295deletion 12 there is 10 mutations 

found its non-significant (p-value=0.343). 

Research findings revealed that the four-demographic data gender, BCG 

vaccination, socioeconomic status and smoking were significant (P-value=0.000) 
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associated with increased risk of novel development of pulmonary tuberculosis 

(PTB).  

In conclusion, this study was designed to determine the role of three 

polymorphisms located within the promoter region of IFN-γR1 gene in triggering 

development of TB among Sudanese patients. Collected data showed that the 

tested polymorphisms have potential link in increasing risk of developing TB 

among Sudanese patients in position _56 and +295deletion 12 but in +95 there is 

no risk.  
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 الخلاصة

 

ثلثين من سكان العالم تقريبا في العالم. الصحه العامه له تأثير علي  ديمع( مرض بكتيري السل)الدرن 

يتحول الى مرض .السودان واحد من البلدان القليلة التي تعاني من انتشار  %01مصابين بالسل وفقط 

جاما متضمنة ةالجيني العوامل من عدد هناك. السكان من100.000 لكل حاله  912  المرض بحساب

)البروتين( يتوسط الحصانة للسيطرة على  على ارتفاع الاصابه بالمرض.السايتوكاينس انترفيرون تؤثر

تعمل على زيادة الاصابه 0العدوى التقدمية وبالتالي الطفرات الجينيه داخل المستقبلات لجاما انترفيرون

 بمرض السل الرئوي .

دور للكشف عن  9106الى ديسمبر  2015جريت هذه الدراسة بولاية الخرطوم في الفترة من يناير ا

 من اشخاص  المستقبلات لجين انترفيرون جاما في  زياده نسبه الاصابه بمرض الدرن تم جمع العينات

عينات الدم يعانون من اعراض مرض الدرن بأستخدام وسائل تشخيص تقليدية ومتطورة مختلفة. مائة من 

، ام درمان، مستشفى  ابو عنجهرطوم وتتضمن مستشفى تم جمعها من مستشفيات مختلفة بولاية الخالبلغم و

 .ةى الشرطو مستشف ةطب المناطق الحارالشعب التعليمي، مستشفي  ىمستشف

تمت عملية ازالة التلوث من جميع العينات ومن ثم تم تزريعها بوسط لونستن جونسن بناء على طريقة 

بغة زيل نلسون ، تم استخلاص الحمض من كل عينة وتم صبغهما بص هبتروف المعدلة ، تم اعداد مسح

 ة.الجيني ةد الطفروجوالنووي ومن ثم تم اجراء تقنية تفاعل البلمرة المتسلسل للكشف 

 بان الجين المستخلص من الخلايا المناعيه للاشخاص المصابين بمرض الدرن في الموقع ةاظهرت الدراس

    تهانسب كانت طفره حيث 92كانت هناك   96 - اما بالنسبه للموقع،طفره جينيه حيث لم نجد اي  29+

 .  بنسبة  12حذف  295+وبالنسبة للموقع  . بالتحليل الاحصائ (p-value=0.771) .وهي غير مؤثرة 

  (p-value=0.343) وهي غير مؤثرة أيضا  

ضد اظهرت النتائج هناك اربعة من البيانات السكانية وهي العمر والمستوى المعيشي والتدخين والتطعيم 

 في انتشار المرض كبيركان لها تاثير,السل .

نستخلص من هذه الدراسه التي صممت لتحديد دور ثلاثه من الطفرات الجينية الموجودة على جين مستقبل 

المعلومات التي تم .بمرض السل الرئوي لدى المرضى السودانيين انترفيرون جاما في تطورالاصابة 

 56 -  ها علاقه في زيادة انتشار وتطور المرض في كل من الطفرتينتجميعها اظهرت الطفرات المختبرة ل

 95+وفي المقابل لم نحصل على اي طفره في الجين  12حذف  295+و.

 


