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 چكيده
 ـ از جمله عوامـل .  در آن نقش دارنديف مختل يطي و مح  يکي است که عوامل ژنت    ي تنفس ي مجار ي التهاب يماري آسم ب  : و هدف   زمينه ثر در آسـم،  ؤم

  واينترفـرون گامـا    -۴T)۵۸۹ (C اينترلـوكين  يهـا  نيتوکي س ـيکي ژنتيها انتيوار. است TH۱TH/۲ جه تعادل نسبتي و در نت۲TH يها نيتوکيس
T)۸۷۴ (A+  هاي مذكور با ميزان استعداد ابـتلا بـه آسـم و شـدت آن      مورفيسم  در اين مطالعه ارتباط پلي    .باشند يها در ارتباط م    د آن يزان تول يبا م

  .دشبررسي 
 يارهـا يمطـابق بـا مع    آسم بودند،يشگاهي آزمايها افتهي و ينيم بالي علاي مبتلا به آسم که دارايگاريرسيشاوند غيخو ريمار غي ب۸۱ :روش بررسي 

 فرد سالم که از نظر سن، جنس و ۸۰ .نشده قرار گرفتند شده و آسم کنترل  در دو گروه با آسم کنترلماريبه عنوان گروه بي توراسيك آمريكا  جامعه
به .  انجام شدDNAاستخراج مار و کنترل، ي از افراد بيريپس از خونگ. انتخاب شدندمار تطابق داده شدند، به عنوان گروه کنترل يت با گروه بيقوم

 ـنترفرون گاما در موقعي اي و براPCR-RFLP روش ۴- نينترلوکي ا-۵۸۹ت يسم در موقع  يمرف ين پل ييمنظور تع   ARMS-PCR روش+ ۸۷۴ت ي
  . استفاده شد

 يمـار  آاز نظـر  و گروه کنتـرل  ين دو گروه آسميب +۸۷۴ (A(Tاينترفرون گاما و -C) ۴T)۵۸۹ اينترلوكين يها سميمرف يع پلي توزوعيش :ها يافته
  ).P≤۰۵/۰(  مشاهده نشديدار يز تفاوت معني نيافراد آسم در گروه کنترل و رهاغي متري سانيدر ب.  نبوددار يمعن
 ـاج ينتـا . دهنـد  ي را نشان مي متناقضيها افتهيت مختلف  آسم، مطالعايماري با ب يکيبا وجود شواهد گوناگون از ارتباط عوامل ژنت       : يريگ جهينت ن ي

 ـ آسم حکايمارياد شده با بي يکي ژنتيها سميمرف يمطالعه از عدم ارتباط پل      ـ  ودت داري  ـ غي کـه عـوامل  رسـد  نظـر مـي    هب  ـي  ـمرف ير از پل   يهـا  سمي
  .دهند ي را پوشش ميکي ژنتيها انتين واريلند که اثر اي آسم دخيرامي بشدت  وزايي بيماري دراينترفرون گاما و  ۴اينترلوكين 
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  مقدمه
 است که به خـاطر التهـاب   شايع يها يماري از ب  يکي آسم      

  ن انـسداد   آجـه   يکـه نت  شـود     يجـاد م ـ  يحاد و مزمن بـرونش ا     
ش يآســم افــزا بــاليني يهــا مشخــصه.  اســتييهــوا  يهـا  راه

  ، )۱(  اسـت IgEش سـطح  يافزا و) BHI (يت برونش يحساس
 ).۲( انـد  دانـسته  مـرتبط ک فرد   ي با ژنت   را عوامل نيکه هر دو ا   

 هاي  هستند که از سلولي کوچکيها نيکوپروتئيها گل نيتوکيس
  د شده و پاسخ   ي مختلف تول  يها مختلف و در پاسخ به محرک     

ها  ن ملکوليا. کنند يم مي و تنظيگر  را واسطهيمني ا يها سلول
هـا    خود بـر سـطح سـلول       ي اختصاص يها رندهيبا اتصال به گ   

 ـ .دهنـد  يعملکرد خود را انجام م ـ      ـمرف يپل  يک ـي ژنت يهـا  سمي
 ـ قسمت پرومـوتر و     در توانند يم  ـا ناح ي  ژن ي کننـده   رمـز ي هي
 ـر در بييجه باعث تغير نتها وجود داشته باشند و د   نيتوکيس ان ي

ر سـاختار   يي تغ ي  واسطه  هن ب يتوکيلکرد س ر در عم  ييا تغ يژن و   
 يهـا  سميمرف ي و انواع پل   ها نيتوکي گوناگون س  يها  نقش .دنشو

  ).۳( مختلف نشان داده شده است يها يمربوطه در ناهنجار
 ــ ــور کل ــه ط ــانيب ــه  ي زم ــک ــلولي ــ۴CD( T + (ک س   ا ي

)T-Helper ( کنــد،  يک برخــورد مــيــژن ي آنتــي ک ذرهيــبــا
ــ ــه دو ز  يم ــد ب ــرويتوان ــه مترگ ــرد وتاف ــاظ عملک   ي از لح

۱TH   ۲ وTH خـاص خـود را      يهـا  نيتوکي که س ـ  ،ابديز  يتما 
گر يکدير  توانند ب  ي م ي کمک Tرگروه  ين دو ز  يا. کنند يد م يتول

 ي کـه بـر رو  يبا مطالعات مختلف ).۴(  داشته باشنديمياثر تنظ 
) ۵( در مـوش ۲ TH )۴CD+ (و۱ TH )۴CD+ (يها سلول

  به طور مشخص نشان داده     ، است انجام گرفته ) ۶( در انسان  و
د يــو تول ۲TH يهــا تي کــه فعــال شــدن لنفوســشــده اســت

 ۴، اينترلوكين )IL -۱۳ (۱۳اينترلوكين    از جمله  ييها نيتوکيس
)۴- IL ( ۵و اينترلوكين) ۵ -IL(     يسـاز   مسئول آبـشار فعـال 

 ـنوفيائوز ک يــ التهـاب آلرژ ي بـوده و بــرا IgE ديــهـا و تول  لي
به سـمت    ۱TH / ۲THر نسبت   يي تغ نيبنابرا،  )۷( اند  يضرور

۲TH   گـر  ي از طـرف د    .)۸( ل اسـت  ي آسم دخ  زايي  بيماري در
م يها در تنظ   نيتوکيسم ژن س  يمرف  ياند که پل    مطالعات نشان داده  

ن احتمـال   ي بنـابرا  .)۹( کننده اسـت   نييتع ۱TH / ۲TH نسبت
 ـ درگ يها نيتوکيسم ژن س  يمرف يله وجود دارد که پل    أن مس يا ر ي

 ـم بر ريثأت  که قادر به   ۱TH / ۲TH نسبتدر    ـزان ب ي ان ژن و   ي
 آسـم دخالـت     زايـي   بيماريتوانند در     ي م ،ن باشند يد پروتئ يتول

ن يتوکي که س ـ  -۴ILکه در    اند  مطالعات نشان داده  . داشته باشند 
 پروموتر ژن به ي  هيسم در ناح  يمرف  ي پل ، است ۲TH ي  مشخصه
و بـر    در ارتباط بـوده      -۴ILد  يزان تول يم اب -T۵۸۹Cصورت  

 .)۱۰( ثر اســتؤ مــ BHI وIgE يزان ســطح ســرم يــم
باعـث مهـار     اينترفـرون گامـا   ) ۱TH، )IFN- يها نيتوکيس

 ي در افراد آسـم    BHIن مهار   يچن هم  و IgE  و -۴ILساخت  
 ۱ -نتروني ا ي  هيدر ناح  +T۸۷۴ A سميمرف  يپل). ۱۱( شود  يم

ــا مIFN-ژن  ــ ب ــاطIFN-ترشــح  زان ســاخت وي    در ارتب
 ـمرف يپل ـرتبـاط  ن مطالعه به دنبال ا   ي ا در ).۱۲( است   يهـا  سمي

)T ۵۸۹C- (  و)T ۸۷۴A+ (  ابتلا به آسم و     استعدادزان  يمبر 
  .باشيم  ميشدت آسم

  
  بررسيروش 

ــا       ــي ــوع توص ــه از ن ــيفين مطالع ــرا  ي م ــه ب ــد ک    يباش
ــام آن ــار ي ب۸۱ انجـ ــمآمـ ــامل يسـ ــرد و ۲۵ شـ  زن ۵۶ مـ

راسـيك آمريكـا    ي تو    جامعه يارهايشاوند مطابق با مع   يرخويغ
)American Thoracic Society [AST] ( ــاب انتخ

د يف، متوسـط و شـد  يشدند و در سه گروه با شدت آسم ضع    
 ـ از علا  ينيماران حداقل دو علامت بـال     ي ب .گرفتند قرار   م آسـم   ي

  و نهي س ـ ي   قفـسه  ينفـس، گرفتگ ـ   يس، تنگ ـ خ ـ سرفه، خـس  (
 ـ   .کردنــد يگار مـصرف نم ـ يرا داشـته و س ـ  ) شـبانه يخـواب  يب

 ي   و فاقد هرگونه نـشانه     يعيطب يفرد نرمال با آزمون تنفس     ۸۰
 ي بررسيبرا .ز به عنوان گروه کنترل انتخاب شد      ي آسم ن  ينيبال
ابتـدا از  . دش ـ اسـتفاده  يط ـي از خون مح ينيتوکيسم س يمرف يپل
هـا مـشخص شـده      آسـم آن ي  که نوع و مرحلهيماران آسم يب

ــود ــه مب ــ، ب ــر  ميلــي۲زان حــداقل ي ــاد ا  خــون در ضــدليت   نعق
EDTA ــه ــه  گرفتــ ــد، ســــپس مرحلــ   صي تخلــــي شــ



  و همكاران سعيد دانشمندي
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DNA) DNA extraction ( ـبا اسـتفاده از ک   ـي ص يت تخل
DNA) ــ ــ ا-ناژن يسـ ــتو ) رانيـ ــا دسـ ــابق بـ   العمل رو مطـ

  .شد ت انجام يک
 ـ ييتع  ـمرف  ين پل  ـ در موقع  -۴ILسم  ي  نيـي  تعي بـرا :-۵٨٩ت ي

 ـمرف  يپ پل يژنوت  ـ در موقع  -۴ILسم  ي -PCRروش   -۵۸۹ت  ي

RFLP   از  حجمک  يابتدا  . شد   انجام DNA ۱۰۰ ژنوم شامل 
 از هـر کـدام از      ميكرومـول در ليتـر     ۵/۰  با DNA ازنانوگرم  

مول در   ميلي۲/۰  به همراه)۱ جدول ()۱۴ ( مربوطهيمرهايپرا
 DNA از واحـد    ۲۵/۱ و   ) آلمـان  -ن  ووريبا (dNTP از   ليتر
ــ ــراز  يپل ــا (Taqم ــان-ن ووريب ــا )  آلم ــم نه  ۵۰ ييدر حج

در  PCR سـپس مراحـل      ،نددش ـ   مخلـوط  بـا هـم      ميكروليتر
 ي  مرحلـه : فـت رگ  م  اجن ا )تكنه، جنيوس (کلر  يس دستگاه ترمال 

قه ي دق ۵ به مدت    گراد  ي سانتي    درجه ۹۴  در  دناتوره شدن  هياول
ي   درجـه ۹۴در  )Amplification(ر يتکثکل ي س۳۶سپس  و

 بـه  گـراد  ي سـانتي   درجـه ۴۸ قه وي دق يك به مدت    گراد  سانتي
قـه  ي دق يك به مدت    گراد  ي سانتي    درجه ۷۲ و قهي دق يكمدت  

ي    درجـه  ۷۲  در )Extension( يي نهـا  ي  مرحله جام شده و  نا
 سـپس محـصول   ،تف ـگر قه صورتي دق۵ به مدت  گراد  سانتي
ــا ــراPCR يينهـ ــام ي بـ ــزRFLP انجـ ــرض آنـ   مي در معـ

AvaII )ايـن منظـور     ي بـرا  .اده شد قرار د ) وانيتي ل -فرمنتاس
 ي  درجهدر ساعت ۴به مدت  PCR از محصول ميكروليتر ۱۰

 كننـده   واحد آنزيم هضم   ۱۰ با گراد  ي سانتي    درجه ۳۷ حرارت
)Restriction Enzyme(  بافرو B   سـپس  مجـاور گرديـد 

ــ برتقطعــا ــي ــورز ژل آگــاروزي لهيوســ  هده شــده ب    الکتروف
ــه کمــک ات  درصــد۳ ــ از هــم جــدا شــده و ب ــبروما وميدي د ي

  .دش يزيآم رنگ
ــيــــيتع ــ در موقعIFN-سم يــــمرف ين پلــ    :+٨٧۴ تيــ
 ـمرف ي پل ـ ي بررس يبرا  ـ در موقع  IFN-سم  ي  روش + ۸۷۴ تي

ARMS-PCR  ميكرومـول  ۵/۰ ن منظـور يا   ه ب .انجام گرفت 
به ) ۱ جدول( )۱۳،  ۱۵( شده   يطراح مري پرا سه از هر    در ليتر 
 مـول   ميلـي ۵/۱ شده و صيتخل DNA از گرم  نانو۱۰۰همراه  

 dNTP از هـر  ول ميكروم ۲۰۰ و   )MgCl2( كلريدمنيزيوم   از
با هـم  ليتر   ميكرو ۵۰ يي در حجم نها   Taqم  ياز آنز واحد   ۵و  

 و وجـود  PCR کردن مراحـل  كنترلبه منظور  . نددشمخلوط  
 نيژن بتـاگلوب  از  يداخل مريدر هر تست از دو پرا      مواد   ي  همه

 PCR ييمراحل دمـا  .  هر واکنش استفاده شد    ي برا )۲جدول(
 ي  درجـه ۹۵ ي در دمـا  دناتوره شدن:شدر انجام  يبه صورت ز  

کل در ي س۱۰ ريتکث مراحل   سپس ،قهي دق ۵  به مدت  گراد  سانتي
ي   درجــه۶۲ه و يــ ثان۳۰ بــه مــدت گــراد ي ســانتي  درجــه۹۵

ــراگــراد ســانتي ــه و ي دقيــك ي ب    گــراد ي ســانتي  درجــه۷۲ق
ي    درجـه  ۹۵ کل در ي س ـ ۲۰ و متعاقـب آن      قهيدقيك  به مدت   

 يبـرا  گـراد  ي سـانتي   درجه۵۸ه و  ي ثان ۲۰ به مدت    گراد  سانتي
 و در قـه ي دقيـك  به مدت گراد ي سانتي    درجه ۷۲قه و   ي دق يك
 همحصولات ب  .قهي دق ۵  به مدت  گراد  ي سانتي    درجه ۷۲ت  ينها

ــده از  ــاروزPCR دســت آم ــد ۲  در ژل آگ ــراه  درص ــه هم ب
ــات ــبروما وميدي ــده و ي ــورز ش ــدر ز د الکتروف ــا  ي ــتگاه ب   ر دس

  .دش ي بررسماوراء بنفش ي اشعه
  

  ها تهياف
  هاي مربوط بـه مشخـصات بيمـاران و گـروه كنتـرل                    داده

ــده اســت۲در جــدول  ــا.  آورده ش ــينت  يج حاصــل از بررس
 T۸۷۴A+(IFN- (و -۴IL )-T۵۸۹C ( آلليها سميمرف يپل

 ۳مربوط به گروه کنترل و دو گروه مبتلا به آسـم در جـدول           
د  مـور  SPSSافـزار    ج به کمک نـرم    ين نتا يا. آورده شده است  

 به کمـک آزمـون      ي حاصل از بررس   جينتا.  قرار گرفت  يبررس
دو گـروه آسـم و کنتـرل در مـورد     ) test۲χ  ( اسـکوئر يکـا 
  ) IFN-) ۰۵/۰≥Pژن  + ۸۷۴ ي  هيسم موجود در ناح   يمرف يپل

ــ ــمرف يو پلــ ــسم ناحيــ   ) ۴IL-) ۰۵/۰≥P ژن -۵۸۹ ي هيــ
ــار  ــر آم  ــياز نظ ــاوت معن  ــيدار ي تف ــشان نم ــد و ي را ن   ده

نـشده   شده و آسم کنتـرل  رگروه آسم کنترل  ي دو ز  ن موارد در  يا
  در گـروه  ). P≤۰۵/۰( کننـده بـود     ز فاقد تفـاوت مـشخص     ين
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 يع جنسيها با سطح کنترل آسم، توز      سميمرف يمبتلا به آسم، پل   
  ي نداشـــت و آزمـــون آمـــاري ارتبـــاطي آلـــرژي و ســـابقه

t-testــورد داده ــا  در م ــيه ــن و معي کم ــاي س ــستياره    ت

ــ نيتنفــس ــ چيهــ زي ــداديدار يه اخــتلاف معنــگون   را نــشان ن
)۰۵/۰≥P.(  

  
  ي مورد استفاده پرايمرهاترادف : ١جدول 

 
  ژن  مريپرا  روش  رفرانس

Forward 5’-TAAACTTGGGAGAACATGGA-3’ ۱۴ RFLP PCR 
Reverse 5’-TGGGGAAAGATAGAGTAATA-3’ 

)T ۵٨٩C-( ۴ IL-  

Common5’-CATCTACTGTGCCTTCCTGT-3’ 

T allele :5’-TTTCTTACAACACAAAATCAAATCT-3’ ۱۳ ARMS PCR 

A allele :5’-ATTCTTACAACACAAAATCAAATCA-3’ 

)T ۸۷۴A+ (IFN-γ  

Forward 5’-ACACAACTGTGTTCACTAGC-3’ 
١۵ - 

Reverse 5’-CAACTTCATCCACGTTCACC-3’ 
  نيبتاگلوب

  
  کنترل مشخصات مربوط به گروه بيمار و: ٢جدول

 
  مشخصه  ران آسميبيما  گروه کنترل

  تعداد  ٨١  ۸۰
  زن: نسبت مرد  ٥٦:٢٥  ٥٣:٢٨

  )سال (سن  ٤٨±١٢  ٤٦±١٤
  حداقل دو علامت باليني آسم   +  -
   خانوادگي آسمي سابقه  %٢/٤٣  -
   آلرژيي سابقه  %٤/٧٠  -
-  ٢٦/٧٩±٢١  FEV1 (% predicted)  
-  ٩٦/٧٩±١٩  FEV1/FVC  
-  ۲۶±۶۱/۷۴  PEF  

 
FEV1: Forced Expiratory Volume in 1 Second FVC: Forced Vital Capacity PEF: Peak Expiratory Flow 
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 اه کنترل  و اينترفرون گاما در بيماران آسمي و۴-مرفيسم اينترلوکين نتايج مربوط به پلي: ٣جدول  
  

  يماران آسميب

FE
V

%
FC

V
 

PFE
  FEV

1
 

سابقه
ي 

 آلرژ
 ي

%
(N

)
 

س 
جن

)
M

/F
( 

سن
  

کنترل
 

نشده متوسط
 

%
(N

)
  

کنترل
 

شده
 

%
(N

)
  

 
گروه کنترل

 
%

(N
)

  

  مشخصه

۹±۸۳  ۲۷±۹/۷۶  ۲۱±۹/۸۰  ۵۷) %۴۶(  ۴۳/۰) ۴۴/۱۹(  ۱۳±۳/۴۷  ۴۱) %۳۳(  ۳۷) %۳۰(  ۷۶) %۶۱(  CC 

۱۱±۵/۷۹  ۱۷±۴/۶۶  ۲۱±۶/۷۳  ۱۴) %۱۱(  ۵/۰) ۱۲/۶(  ۱۰±۵/۵۰  ۱۵) %۱۲(  ۷)  %۶(  ۲۴) %۱۹( CT TT  

۴ IL- 

۸±۲/۸۲  ۲۵±۱/۷۷  ۲۴±۶/۸۳  ۱۶) %۱۳(  ۴۶/۰) ۱۳/۶(  ۱۵±۸/۴۷  ۱۴) %۱۱(  ۱۰) %۸(  ۲۳) %۱۸( AA  

۱±۱/۸۴  ۲۵±۸/۷۴  ۱۸±۸۲  ۲۸) %۲۳(  ۳۵/۰) ۲۳/۸(  ۱۳±۴/۴۶  ۱۷) %۱۴(  ۲۱) %۱۷(  ۴۵) %۳۶(  AT  

۱±۳/۸۰  ۲۷±۸/۷۲  ۲۱±۲/۷۳  ۲۵) %۲۱(  ۵۵/۰) ۲۰/۱۱(  ۹±۷/۴۹  ۲۵) %۲۰(  ۱۴) %۱۱(  ۳۲) %۳۱( TT  

IFN-  

 
FEV1: Forced Expiratory Volume in 1 Second FVC: Forced Vital Capacity PEF: Peak Expiratory Flow 

    
 

  بحث
 اسـت، کـه   يي هـوا يها  مزمن راهي التهابيماريک بيآسم       

جـاد و  ي در اسـتعداد، ا  يک ـي و ژنت  يط ـي مختلف مح  يفاکتورها
 مهم  يها ها از واسطه   نيتوکي س .باشند يل م ي آن دخ  زايي  بيماري

 ي التهـاب  يمـار يهـا و ب    يمـار ي در ب  ي التهـاب  يها  و پاسخ  يمنيا
ــ کــه  شــده اســت نــشان داده. باشــند ي آســم مــنظيــر يمزمن

 که بـر  - IFN و-۴IL يها نيتوکي ژن سيکي ژنت يها انتيوار
 ـا عملکرد ا  يد و   يزان تول يم گذارنـد،   يهـا اثـر م ـ     نيتوکين س ـ ي
ا يو TH ۱ به سمت يمني ايها  پاسخگرايشتوانند موجب  يم
۲TH ۱بــر هــم زدن تعــادل  وTH / ۲TH جــه يشــده و در نت

م و شدت   يعلا بروز ا کاهش در  يش  يباعث استعداد ابتلا، افزا   
 ـ. آسم شونديماري در ب  يآگه شيو پ   ارتبـاط  ي مطالعات مختلف

 ـي ـک فرد و اسـتعداد ابـتلا و     ين ژنت يب ر بـر شـدت بـروز    يثأا ت
و نشان داده شـده     ) ۱۰،۸و۱۶( اند ان کرده ي را ب  يني بال يها افتهي

 ـ از افراد    ياري در بس  يمارين ب يکه ا  ک خـانواده بـه صـورت     ي
 از  يادي ـن حـال تعـداد ز     ي در ع  دارد؛ وجود   ي توارث ياستعداد

 ـ     يمطالعات ن  انـد   نـشان داده  را ين ارتباطـات  يز عـدم وجـود چن
 يو همکارانـشان در بررس ـ     ايلـوگي  به عنوان مثـال      ).۱۷،۱۸(

 ، پاســخيريــگ و جهــت -IL ۱۲ و IFN-γ يهــا پرومــوتر ژن
 و )۱۸( مشاهده نکردنـد   يماران آسم ي را در ب   يارتباط مشخص 

ماران ي به ب  يزي تجو IFN-γده شد که    يدگر مطالعات   يا در د  ي
  ).۱۹ (ه استجاد نکرديا ۱FEVزان ي را در ميريي تغيآسم

  سميـــمرف ي پلـــ-۴IL يهـــا سميـــمرف ين پلـــيتـــر از مهـــم
)C/T( ۵۸۹-     و در   در پروموتر ژنIFN-γ در نتـرون  ين ا ي اول

 ـ +A/T(۸۷۴ (تيموقع  يباشـند کـه در مطالعـات مختلف ـ        يم
 ـناج متياند و با نتا   شده يبررس ن ي چنـد .انـد   همـراه بـوده  يضق

 را با آسـم و  -IL-)C/T(۵۸۹ ۴ يا منفيمطالعه ارتباط مثبت 
 ـ، آسـم آتوپ   )۲۱،۲۰ (يآتوپ  ي اگزمـا   و )۲۳،۲۲(ک کودکـان    ي
ــآتوپ ــشان داده) ۲۵،۲۴(ک ي ــد ن ــت و منفـ ـ .ان ــاط مثب   ي ارتب

IFN-γ )A/T(۸۷۴ +ر سـرطان  ي ـت نظين وضعيدر چندز ين
  و)۲۹،۲۸(س يســــکلروزا پــــلي، مولت)۲۷،۲۶(کس يســــرو

 ن مطالعه ماي در ا.نشان داده شده است   ) ۳۱،۳۰(س  يوزيشمانيل
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 ـثر بر تول  ؤ م يها سميمرف ي پل نيا دو  را در    IFN- و   -۴ILد  ي
 ـ     يسه کرد ي و کنترل با هم مقا     يگروه آسم  دار  يم کـه عـدم معن

ن ي ـن است که ا   ي از ا  ي، حاک يها از نظر آمار    بودن اختلاف آن  
. انـد   موجب استعداد ابتلا بـه آسـم نبـوده      يکي ژنت يها انتيوار

 ـ   يوجود اختلاف  عدم  کـه انـواع     ين افـراد آسـم    ي مشخص در ب
 ـ    ي از پاسـخ بـه درمـان را نـشان م ـ           يمتفاوت ن يدهنـد و همچن

 ـهـا،   آني مربوط به تست تنفـس  يها داده   کنـد   يان م ـي ـن بي چن
  يمـار يزان پاسخ به درمان و روند بيها در م   سميمرف ين پل يکه ا 

 که  مطالعاتيبا برخ ما يها افتهي. اند  نداشتهير مشخصيثأ تزين
ــدم ارتبــاط ژنت  ــشان دادهيکــيع   داردي همخــوانانــد،  را ن

  گـــر از مطالعـــاتي دي و متنـــاقض بـــا برخـــ)۲۰،۱۸و۲۲(
  .)۲۱،۲۳،۲۵( است

 ــ تــوان برداشــت نمــود کــه اگرچــه  ين مــي چنــيبـه طــور کل
 يکيژنت يرهاوفاکت از   يکي به عنوان    ينيتوکي س يها سميمرف يپل

 يهـا  ل باشـند، احتمـالا فـاکتور      يتوانند دخ  ي آسم م  يماريدر ب 
 ـ و   يک ـي ژنت ي که خود ممکن اسـت عـامل       يگريگوناگون د  ا ي

 ـابـتلا و     اسـتعداد  ز وجود دارند که بـر     ي ن  باشند، يکيرژنتيغ ا ي

ن موارد ي اي حتکه  يطور  هب ؛ندرگذا ير م يثأ آسم ت  زايي  بيماري
گر را پوشـش    ي د يکي ژنت يها نتاي از وار  ير برخ يثأتتوانند   يم

 يحيتوانـد توض ـ  ي که مي از عوامل.ها غلبه کنند ا بر آنيداده و   
 مختلـف در    يهـا  تي و قوم  يکيع ژنت ي باشد، توز   فوق جيبر نتا 
 ـ روشـن شـدن عامـل    ي در مجموع برا  .باشد ي م يرانينژاد ا  ا ي

 ـ يعوامل اصل   ـ گـذار و   ريثأ ت ن مـشخص شـدن روابـط       يهمچن
 يشترياز به انجام مطالعات ب    يگر ن يکدي بر   هارفاکتون  يمتقابل ا 

  .شود ياحساس م
  
  يريگ جهينت

 يک ـي ژنت يهـا  سميمرف ين مطالعه از عدم ارتباط پل     يج ا ينتا     
ن يت دارد و ا   ي آسم حکا  يماري با ب  - IFN  و -۴ILاد شده   ي
 يمـار يتوان به عنوان فـاکتور خطـر در ب         يها را نم   سميمرف يپل

 ـ يک ـيرسـد کـه عوامـل ژنت        مي نظر  هب. آسم محسوب نمود   ا ي
 ـر از ا  ي غ يگري د يطيمح  ـ ي  ـمرف ين پل   و زايـي   بيمـاري سم در   ي

 ـمرف ين پليثرند که بر اثر ا ؤ آسم م  يماريشدت ب  هـا غلبـه    سمي
  .دهند ي را پوشش ميکي ژنتيها انتين واريا اثر ايکنند و  يم
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Background and Objective: Asthma is a common respiratory disease caused by acute and chronic bronchial 

inflammation. Clinical manifestations of the disease are closely related to genetics. IL-4 is a cytokine of TH2 

lymphocytes, polymorphism in prompter region, C-589T, is associated with IL-4 production, while IFN-γ, is 

a cytokine of TH1, and A+874T polymorphism in interon 1 of IFN-γ is associated with it’s production and 

release. Cytokine gene polymorphisms could influence pathogenesis of asthma with TH1/THh2 ratio, being 

of great importance.  

Materials and Methods: 81 unrelated asthmatic patients were selected according to ATS characteristics and 

separated into two groups of controlled and uncontrolled asthma. 80 normal subjects were chosen as control 

group. After collection of peripheral blood and DNA extraction, PCR-RFLP method was used for 

genotyping of IL-4, -589 position. For evaluation of polymorphism in +874 position of IFN-γ ARMS-PCR 

method was used. 

Results: Distribution of frequency of IFN- (A+874T) and IL-4(C-589T) polymorphisms didn’t show any 

statistically significant difference between two patient groups and healthy control group (p≥0.05). There was 

neither any significant difference (p≥0.05) among other parameters. 

Conclusions: Studies in field of cytokine polymorphism have had variable results. So many studies have 

mentioned a relationship between cytokine gene polymorphism and susceptibility and/or severity of asthma 

and some studies have shown that there is no association between these factors we believe that there may 

exist factors different from IL-4 and IFN-γ polymorphism which coner the effects of these genetic vaciants in 

pathogenesis and severity of asthma. 
 

Key words: Astham, IL-4, IFN-γ, Polymorphism  




