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  13/11/95پذیرش مقاله:             17/9/95 دریافت مقاله: 

 :تواند تـأثیر شـدیدي بـر روي کیفیـت عنوان یک بیماري التهابی مزمن سیستم تنفسی است که میآلرژیک به بیماري رینیت مقدمه

وسـیله به Eهاي هوایی شامل یک پاسخ بـا میـانجی گـري ایمونوگلـوبین ارد. این پاسخ التهابی در ناحیه موکوسی لولهزندگی بیماران بگذ

یـک عضـو از  18شـود. اینترلـوکین هـا انجـام میها و بازوفیلواسطه ائوزینوفیلهاي فاز تأخیري بهطوري که واکنشها است بهماست سل

نقـش   Th1/Th2هاي ایمنی مربوط بـه شود و در تعادل واکنشینامیده م  IFN-γعنوان فاکتور القا کنندهها است که بهخانواده اینترلوکین

سـرمی در  IgEبـا میـزان  18در پروموتر ژن اینترلـوکین  137G/C-مورفیسمدارد بنابراین هدف ما در این تحقیق بررسی ارتباط بین پلی

  مبتلایان بیماري رینیت آلرژیک بود.

 سطح کلی ها: روش مواد وIgE  روش الایزا اندازه گیري شد و سپس ارتبـاط  فرد سالم به 62بیمار مبتلا به رینیت آلرژیک و  131در سرم

 انجام گرفت.  19SPSSمورد بررسی قرار گرفت. آنالیزهاي آماري با نرم افزار  137G/C-مورفیسمدر افراد بیمار و سالم با پلی IgEسطح کلی 

 137-مورفیسم هاي پلینتایج این تحقیق بیانگر عدم وجود ارتباط معنی دار بین ژنوتیپ ها:یافتهG/C  و سطحIgE  سرمی بین افـراد

  ).<05/0Pبیمار مبتلا به رینیت آلرژیک و افراد سالم بود (

 137-مورفیسـم هاي پلیعدم وجود ارتباط معنی دار بین ژنوتیپ: گیريبحث و نتیجهG/C  ژنIL-18 سـطح  بـاIgE  موجـود در

  باشد.سرم بیانگر عدم نقش این ژنوتیپ در بروز بیماري رینیت آلرژیک می

 مورفیسم، ایمونوگلوبین ، پلی18رینیت آلرژیک، اینترلوکین هاي کلیدي: واژهE.  
 

 چکیده
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 مقدمه

باشـد ترین انواع رینیت میرینیت آلرژیک یکی از شایع

بخصـوص مخـاط که در آن مخاط دستگاه تنفسی فوقـانی، 

بینی، به دنبال مواجهه با عوامل محرك و آلـرژن محیطـی، 

گردد و علایمی همچون آب دچار التهابی از نوع آلرژیک می

هاي پیاپی، سوزش و خارش و گرفتگـی ریزش بینی، عطسه

بینی، سردرد، اختلال بویـایی و چشـایی بـراي فـرد مبـتلا 

ــک )1(گــردد ایجــاد مــی ــزان شــیوع رینیــت آلرژی در . می

درصـد و در ایـالات متحـده  18هاي اروپایی حدود جمعیت

رینیـت آلرژیـک  ).2(درصد گزارش شـده اسـت  40حدود 

تأثیراتی منفی بر کیفیت زنـدگی افـراد و وظـایف درسـی و 

نکته حائز اهمیت این اسـت کـه . )3(گذارد ها میشغلی آن

هـا در سراسـر دنیـا رو بـه شیوع رینیت همانند همه آلرژي

هـاي بسـیار زیـادي از اي اسـت. علـتنگران کننده افزایش

جمله عوامل محیطی، تغذیه، ژنتیـک و بسـیاري از عوامـل 

ناشناخته در این امر دخیـل هسـتند. از آنجـایی کـه ضـرر 

میلیارد دلار و  5سالانه مستقیم ناشی از این بیماري حدود 

ضرر غیرمستقیم آن، که به غیبـت از محـل کـار و مدرسـه 

شود و در میلیارد دلار در سال برآورد می 4د، شومرتبط می

تواند به آسم، سینوزیت صورت عدم درمان کامل بیماري می

تـوان بـه و عفونت و التهاب گوش میـانی منجـر شـود، مـی

  .)4( اهمیت چشمگیر این بیماري پی برد

بـادي اولین مرحله در ایجاد رینیت آلرژیک، تولیـد آنتـی

IgE هـاي آلرژنیـک یـا گلیکـوپروتئین هايمربوط به پروتئین

باشد؛ که این مرحله آغازي اصطلاحاً حساس سازي مختلف می

هــایی از ذرات هــا و گلیکــوپروتئینشــود. پــروتئیننامیـده مــی

هاي مربوط بـه ها، یا پروتئینگردوغبار خانگی، دانه گرده، قارچ

ژن در ي آنتـیهاي عرضه کننـدهحیوانات خانگی، توسط سلول

ي هـاي عرضـه کننـده). سـلول5افتنـد (نی، به دام میبافت بی

هـا و گـاهی مواقـع، ک سلیتیها، دندرژن شامل، ماکروفاژآنتی

ژن توسـط باشـند. بـراي شناسـایی آنتـییم Bهاي لنفوسیت

، ابتدا باید پردازش آنتی ژن صورت بگیـرد بـه Tهاي لنفوسیت

پپتیـدي ژن پس از تبدیل به ذرات این معنی که پروتئین آنتی

روي سـطح  IIکـلاس  MHCهـاي کوچکتر، توسـط مولکول

 Tهـاي رد. سـپس سـلولیـژن قرار گسلول عرضه کننده آنتی

Naive از طریق یک رسـپتور ،T-Cell  کـه مخصـوص یـک

ژن و مولکـول ژنیک خـاص اسـت، کمـپلکس آنتـیپپتید آنتی

MHC  کلاسII هـاي کنند. سلولرا شناسایی میT  پـس از

توانند دستخوش مسـیر چندگانـه تکثیـر قـرار فعال سازي می

شود ) تولید میT )Th0هاي گیرند. در ابتدا جمعیتی از سلول

ــه می ــوند. ک ــدیل ش ــی تب ــلول اجرای ــوع س ــه دو ن ــد ب توان

را  TNF-αو  IL-2 ،IFN-γ، معمـــولاً Th1هاي لنفوســـیت

-IL-4 ،ILهـاي سایتوکاین Th2هاي ترشح کرده و لنفوسیت

5 ،IL-9 ،IL-13 هـاي ). سـلول7،6کننـد (تولید می راTh2 

القـاء  IL-12در حضـور  Th1هـاي و سـلول IL-4در حضور 

هـاي ها توسط سلول) و در نهایت ترشح سایتوکاین8شوند (می

Th2 بادي منجر به تولید آنتیIgE خاص توسـط لنفوسـیت -

) روي FcεRIتواند بـه رسـپتور (می  IgEشود کهمی B هاي

هـاي ها متصل شـود. ایـن سـلولازوفیلها و بسطح ماست سل

هاي شیمیایی، به میزان زیادي در محتوي هیستامین و واسطه

). 9هـاي آلرژیـک حضـور دارنـد (بافت بینی و جایگاه واکـنش

ها ، روي سطح ماست سلIgEبادي خاص تماس آلرژن با آنتی

هـاي بیوشـیمیایی از جملـه باعث تولیـد و آزاد شـدن واسـطه

ـــو هـــا و هـــا، ســـایتوکایناعی از کموکـــاینهیســـتامین و ان

ـــتاگلاندین  ـــود (می D2پروس ـــطه10ش ـــن واس ـــاي ). ای ه

هـا باعـث ادم بـافتی، افـزایش بیوشیمیایی بـا تـأثیر روي بافت

ترشح موکوس و تحریک اعصاب براي ایجـاد عطسـه و خـارش 

گردنــد و زمینــه بــروز بیمــاري رینیــت آلرژیــک را فــراهم مــی

تـوان نحوه بـروز رینیـت آلرژیـک می). با بررسی 11آورند (می

داراي نقـش بسـیار مهمـی در بـروز ایـن  IgEمتوجه شد که 

هایی که داراي تـأثیر مسـتقیم بـر باشد. یکی از ژنفنوتیپ می

باشـد کـه می 18سرمی است ژن اینترلوکین  IgEروي میزان 

درگیـر تولیـد و  يهـاها در بافتتیتوسط ماکروفاژها و مونوس

اینترلوکین  به همراه 18). اینترلوکین 12- 14گردد (ترشح می
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هاي التهـابی جاد پروسـهیدر ا IgEبا تولید  4و اینترلوکین  13

  ).15کنند (و ایمنی نقش مهمی ایفا می

در  IL-18ي افـزایش غلظـت نتایج قبلی نشـان دهنـده

باشـد. ک از جمله رینیت آلرژیک و آسـم مییهاي آتوپبیماري

-IL) مربوط بـه SNPsوکلئوتیدي (هاي تک نبنابراین جهش

در  Th2هاي تواند در بروز فنوتیپ وابسته به سلولنیز می 18

افراد داراي اتوپی نقش داشته باشد. با توجه بـه اینکـه تـاکنون 

مورفیسـم در ژن اي در خصوص بررسی ارتباط ایـن پلیمطالعه

ــا ســطح  18اینترلــوکین  ســرمی کــه یکــی از ریســک  IgEب

باشـد در ایـران صـورت ري رینیت آلرژیـک میفاکتورهاي بیما

ــاط  ــی ارتب ــدف بررس ــا ه ــر ب ــه حاض ــت، مطالع ــه اس نگرفت

 IgEبا سـطح  IL-18مربوط به ژن  137G/C-مورفیسم پلی

  سرمی در بیماري رینیت آلرژیک انجام گردید.

  هامواد و روش

هـاي تحلیلـی، پـس از ارزیابی - در این مطالعه توصـیفی

ر مبـتلا بـه رینیـت آلرژیـک مراجعـه بیمـا 126بالینی، تعداد 

فرد کنترل از اسـتان  62هاجر شهرکرد و کننده به بیمارستآن 

چهارمحال بختیاري جهت این بررسی، انتخاب شـدند. لازم بـه 

باشد که مبتلا بودن افراد به بیمـاري رینیـت آلرژیـک ذکر می

توسط پزشک متخصص گوش و حلق و بینی تأیید گردیده بود 

ل فاقد هرگونه علائـم و سـابقه خـانوادگی آلـرژي و گروه کنتر

اي بود که توزیع سـنی و جنسـی ها به گونهبودند و انتخاب آن

ها با افراد بیمار مطابقت داشته باشد. در مرحلـه اول پـس از آن

 5اخذ رضایت نامـه از کلیـه افـراد مـورد مطالعـه، از هـر نفـر 

وم و بررسـی لیتر خون دریافت شد و تا زمان استخراج ژنـمیلی

(بـا  EDTAهاي حـاوي سرمی هر فـرد، در لولـه IgEمیزان 

گراد نگهـداري درجـه سـانتی - 20 يمولار) در دما 5/0غلظت 

  گردید.

در نمونـه سـرم مربـوط بـه  IgEدر این مطالعـه میـزان 

بیماران رینیت آلرژیک و افراد کنتـرل، بـه روش الایـزا انـدازه 

باشـد. پـس از ل مـیگیري شد که روش انجام آن به قـرار ذیـ

در سطوح جامد پلاسـتیکی مربـوط  IgEبادي ضد جذب آنتی

هاي مورد آزمـایش میکرولیتر از نمونه 20اي، خانه 96به پلیت 

 20ها اضافه شد، همزمان در مـورد نمونـه اسـتاندارد به چاهک

 20میکرولیتـــر از اســـتانداردها و در مـــورد نمونـــه کنتـــرل 

میکرولیتر از نمونه سرم  20ن میکرولیتر سرم کنترل و همچنی

 200بیمــار اضــافه گردیــد. ســپس بــافر ســنجش بــه میــزان 

هـا بـه جهـت انجـام میکرولیتر اضافه شـد و سـپس واکنشـگر

دقیقه در دماي اتاق انکوبه گردید. پـس از  30واکنش به مدت 

 200عمل شستشو در مرحله بعـد آنـزیم کونژوگـه بـه میـزان 

اندارد، سرم کنترل و سرم نمونه میکرولیتر به هر سه نمونه است

دقیقه در دمـاي اتـاق انکوبـه شـد.  30اضافه گردید و به مدت 

ها، در پایـان جهـت خاتمـه بري نمونـهپس از شستشو و رنـگ

ها اضافه میکرولیتر محلول متوقف کننده به نمونه 100واکنش 

نـانومتر  450ها در طول مـوج شد و سپس جذب نوري چاهک

  تروفتومتر قرائت گردید.توسط دستگاه اسپک

شـدن  مشـخص و نظـر مـورد مورفیسـمپلی آنالیز جهت

طـول  بـه IL-18 ژن پروموتر از ناحیه ابتدا یک افراد، ژنوتیپ

بـود بـا  مورفیسـمپلی منطقـه برگیرنـده باز که در جفت 131

ــتفاده ــایاز پرا اس ــپس  يمره ــد س ــر گردی ــی تکثی اختصاص

بـا  137G/C-مورفیسـم از نظـر وجـود پلی PCRمحصولات 

کـه  EcoRIو با استفاده از آنزیم محدود کننده  RFLPروش 

دهـد مـورد را بـرش می 137G/C-مورفیسـم آلل حاوي پلی

 -5بررسی قرار گرفتند. براي تکثیر قطعه مورد نظـر از تـوالی 

ATG CTT CTA ATG GAC TAA GGA -3 

 GTA ATA TCA -5عنوان پرایمـر رفـت و از تـوالی بـه

CTA TTT TCA TGA ATT -3  جهت پرایمر برگشت

  ).16د (یاستفاده گرد

هـا (میـزان در این مطالعه براي بررسی نرمال بـودن داده

IgE اسمیرنوف استفاده گردیـد - سرمی) از آزمون کولموگروف

ه یـها از عملیات لگاریتمی بـر پاو سپس براي نرمال کردن داده

ــین  10 ــاط ب ــود ارتب ــی وج ــت بررس ــد. جه ــتفاده گردی اس

ــون پژنوتی ــک از آزم ــت آلرژی ــاري رینی ــود و بیم ــاي موج ه

). سـپس بـراي 17) استفاده گردیـد (χ²ناپارامتري مربع کاي (

 IgEرینیـت آلرژیـک و سـطح  يمـاریها، ببررسی اثر ژنوتیپ
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سرمی بر یکـدیگر از آزمـون پـارامتري تحلیـل واریـانس یـک 

سـرمی) و دو متغیـر  IgEمتغیره با یک متغیر وابسته (سـطح 

ها و بیماري رینیت آلرژیـک) اسـتفاده گردیـد (ژنوتیپمستقل 

  انجام گرفت. 19SPSSها توسط نرم افزار ). تمامی آزمون18(

  هایافته

فرد بیمار بررسی شده، تعداد افراد  126در این مطالعه از 

 5و  48، 73بـه ترتیـب  CCو   GG،GCهـاي داراي ژنوتیپ

هـا اراي این ژنوتیپنفر بودند. در حالی که تعداد افراد کنترل د

نفر بودند. مطابق آزمون کـاي  62نفر از  4و  22، 36به ترتیب 

هـا بـین اسکوئر تفاوت آماري معنی داري از نظر توزیع ژنوتیپ

). P=74/0کنتــرل و بیمــار مشــاهده نگردیـــد ( يهانمونــه

بـر روي  137G/C-مورفیسـم پلی PCR-RFLPمحصولات 

  نشان داده شده است. 1 ردر تصوی %8ژل پلی آکریل آمید 

بر روي  137G/C-مورفیسم پلی PCR-RFLP. محصولات 1ر یتصو

 .%8ژل پلی آکریل آمید 

Mمارکر : )bp 100 ژنوتیپ 1)، شماره :G ژنوتیـپ 2، شـماره :GC ،

، CCژنوتیـپ : 4شـماره  ،)DNA: کنترل منفـی (بـدون 3شماره 

  : کنترل مثبت (بدون آنزیم)5شماره 

ــاط ســطح  ــ IgEارتب ــپب ــه ا ژنوتی ــوط ب ــاي مرب ه

ــم پلی ــک  137G/C-مورفیس ــت آلرژی ــاري رینی و بیم

 مشــاهده  1طور کــه در جــدول بررســی گردیــد و همــان

هـاي بررسـی شـده، بـین شود، در هیچ کدام از گروهمی

ارتباط معنـا IgE مورفیسم و میزانهاي این پلیژنوتیپ

داري مشــاهده نگردیــد. امــا میــزان آن در افــراد بیمــار 

بت به افـراد عـادي تفـاوت معنـی داري را نشـان داد نس

)01/0=P.(  

روي سطح ر و بیماري رینیت آلرژیک ب هاژنوتیپارتباط  .1جدول 

IgE سرمی  

آزمون  

    

درجه 

آزادي            

میانگین 

مربعات             

                     pمیزان                Fمیزان 

                           38/0                    98/0      46/0  2  هاژنوتیپ

                           01/0                    31/7                         44/3  1  کیبیماري رینیت آلرژ

                            55/0               60/0                         28/0  2 ها*بیماريژنوتیپ

  -  -                       47/0  182  میزان خطا

  

هــاي مربــوط بــه بــا ژنوتیــپ IgEدر مقایســه میــزان 

ــا  137G/C-مورفیســم پلی ــین گــروه بیمــار و کنتــرل ب ب

طور جداگانــه در دو گــروه بــه IgEبررســی ارتبــاط ســطح 

دید که اختلاف معنـی کنترل و بیمار این نتایج مشاهده گر

ــراي ســطح  هــاي موجــود در ســرم در ژنوتیپ IgEداري ب

 P=05/0مختلف، بین دو گـروه بیمـار و کنتـرل در سـطح 

  ).2مشاهده نگردید (جدول 

  هاژنوتیپکنترل و بیمار به تفکیک  دو گروهسرمی در  IgEمیزان  .2جدول 

    افراد سالم  افراد بیمار 

55/0=P 

SD N Log IgE  SD N Log IgE  ژنوتیپ  

16/0  5  60/1  34/0  4  93/0  CC 

78/0  48  50/1  71/0  22  07/1  GC 

68/0  73  60/1  61/0  36  30/1  GG  

  

  

  بحث و نتیجه گیري

هـاي بـا ژنوتیـپ IgEدر این بررسی در مقایسـه میـزان 

بین گروه بیمار و کنترل،  137G/C-مورفیسم مربوط به پلی
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بین دو گروه کنتـرل  IgEها براي سطح هیچ کدام از ژنوتیپ

و بیمار اختلاف معناداري را نشان ندادند، همچنین در رابطـه 

ها بـین دو گـروه بیمـار و کنتـرل اخـتلاف با فراوانی ژنوتیپ

ــابراین می ــد، بن ــاهده نگردی ــی داري مش ــت معن ــوان گف ت

احتمــالاً نقشــی در بــروز بیمــاري  137G/C-مورفیســم پلی

باشـد. طح سـرمی دارا نمیرینیت آلرژیک از طریق افزایش س

جهت بررسی به این دلیـل  137G/C-مورفیسم انتخاب پلی

مورفیسم در پروموتر ژن اینترلوکین صورت گرفت که این پلی

قرار گرفته اسـت و مطالعـات صـورت گرفتـه نشـان داده  18

 IL-18ها در واکـنش بـه هـا و ماسـت سـلاست که بازوفیل

) کـه 19،16کننـد (یتولیـد مـ IL-13و  IL-4مقدار زیادي 

). بنـابراین 20باشـند (یم IgEتولید  يترین القاء کنندهمهم

تواند سبب تغییـر در میـزان تغییر در میزان بیان این ژن می

 137G/C-مورفیسـم گـردد. از سـویی دیگـر پلی IgEبیان 

) کـه 21باشـد (می GATA3محل اتصال فاکتور رونویسـی 

 Th2 هايابی در سـلولصورت انتخـاین فاکتور رونویسی به

 هــاي مربــوط بــه بیــان شــده و در افــزایش بیــان ســایتوکاین

ــلول ــاي س ــه Th2ه ــؤثري دارد و ب ــش م ــی از نق عنوان یک

شـود. شناخته مـی Th2هاي فاکتورهاي تمایزي براي سلول

-ILاین فاکتور رونویسی داراي جایگاه اتصال در پروموتر ژن 

 IL-13و  IL-4 هـايباشد. همچنین در رونویسـی ژنمی 5

ي مهـم عنوان یـک تنظـیم کننـدهتوانـد بـهنقش دارد و می

هاي آلرژیک مورد توجه ، در درمان بیماريTh2هاي واکنش

قرار گیرد. همچنین مطالعات انسانی انجام شده در این زمینه 

در بیمـاري آسـم  GATA3ي افـزایش بیـان نشان دهنـده

  ).22باشد (می

یـن بررسـی تنـوع زیـاد در هاي مهـم در ایکی از چالش 

باشـد. البتـه وجـود سـطوح سـرمی در افـراد می IgEمیزان 

باشد زیـرا سرمی در بین افراد عادي می IgEمتغیر از میزان 

زمینه ژنتیکی هر فرد نسبت افراد دیگر متغیر است کـه ایـن 

شود بدن افراد نیاز به یک سطح پایه سبب می یکیزمینه ژنت

طبیعی فیزیولوژیکی بدن داشـته  سرمی براي کارکرد IgEاز 

سرمی از یک فرد بـه  IgEباشند. بنابراین با اینکه سطح پایه 

فرد دیگر متفاوت است، تمامی افـراد داراي عملکـرد طبیعـی 

باشـند. بنـابراین بدن خود بر اساس زمینه ژنتیکـی خـود می

سـرمی  IgEتوان گفت که بدن برخی افراد با میزان کـم می

انـد کـه برخی با میزان بالاتر سازگاري یافتهیافته و  يسازگار

هاي انجام گرفتـه میـانگین گیريگردد در نمونهاین سبب می

IgE ییسرمی جمعیت سالم و بیمار داراي انحراف معیار بالا 

باشند. در سایر مطالعاتی که انجـام گردیـده اسـت نیـز ایـن 

و اي که صـبا انحراف معیار بالا مشاهده شده است. در مطالعه

در کاشـان انجـام  یبر روي جمعیتـ 2013همکاران در سال 

گــزارش  258±591ســرمی افــراد برابــر  IgEدادنــد میــزان 

). همچنین در مطالعه دیگـري کـه توسـط 17ده است (یگرد

در تهران  یبر روي جمعیت 2005شایگان و همکاران در سال 

فرد مبتلا بـه  1002فرد سالم و  267صورت گرفت با بررسی 

اگزمـا،  کهیـر و و خـارش تماسـی، درماتیت آلرژیک، رینیت

بــا خطــاي  8/111ســرمی افــراد ســالم برابــر  IgEمیــانگین 

بـا  9/127و میانگین آن در افراد بیمار برابـر  2/14استاندارد 

) که این بیـانگر 18گزارش شده است ( 1/9خطاي استاندارد 

 باشد. در مطالعه حاضـر میـزانمیزان بالاي انحراف معیار می

و میــزان  7/11ها برابــر خطــاي اســتاندارد بــراي کــل نمونــه

بـود. مطالعـه شـایگان و همکـاران  160انحراف معیـار برابـر 

تـوان ها نمیبیانگر این مسئله بود که با افزایش تعـداد نمونـه

میزان انحراف معیار را کـاهش داد بنـابراین بـراي حـل ایـن 

) کـه 18نمود ( ها استفادهتوان از نرمال سازي دادهچالش می

نرمـال سـازي  10در این بررسی با عملیات لگاریتمی بر پایه 

هـا ها انجام گرفت و بعد از نرمـال سـازي، میـانگین دادهداده

هاي محاسـبه و جهـت بررسـی 6/1با انحراف معیار  3/3برابر 

  آماري مورد استفاده گرفت.

توسط سبلووا و همکاران  2007اي که در سال در مطالعه

م شد ارتباط معنـی داري بـین فراوانـی آللـی و فراوانـی انجا

با بیماري رینیت آلرژیـک  137G/C-مورفیسم ژنوتیپی پلی

) که نتایج آنها مشابه نتایج مشـاهده شـده 20مشاهده نشد (
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مورفیسـم مـذکور در تحقیـق حاضـر بـود. در در رابطه با پلی

بررسی دیگري در این زمینه که توسط کروس و همکاران در 

-مورفیسـم صورت گرفت پلی یدر جمعیت آلمان 2003سال 

137G/C  با فنوتیپ آتوپیک ارتباط معنی داري را نشان داد

). بنابراین با توجـه بـه مطالعـات صـورت گرفتـه انتظـار 10(

از طریق افزایش سـطح  137G/C-مورفیسم رفت که پلیمی

IgE  در بروز بیماري رینیت آلرژیک داراي نقش مـؤثر باشـد

ي ایـن مطالعـه ارتبـاط معنـی داري را بـین ایـن ا نتیجـهام

ــن  IgEمورفیســم و افــزایش ســطح پلی ــداد کــه ای نشــان ن

ي وراثــت و مکانیســم توانــد مربــوط بــه نحــوهاختلافــات می

پیچیده بیماري رینیت آلرژیک و همچنین عوامل مختلفی از 

هاي موجود در یک مورفیسمها و پلیقبیل اثر متقابل بین ژن

خصوص در بروز بیماري همچنین تأثیر عوامل محیطی بهژن 

هاي مختلف و تنوع نـژادي نوع و میزان عرضه آلرژن در مکان

افــراد باشــد. بنــابراین لازم اســت مطالعــات بیشــتري جهــت 

هـا و هاي کلیدي و بررسی اثـر متقابـل ایـن ژنشناسایی ژن

هــا صــورت گیــرد. همچنــین بررســی هاي آنمورفیســمپلــی

هاي موجود در یک ژن و بررسی تأثیر مورفیسمیپ پلیهاپلوتا

عوامل محیطی در بروز بیماري، براي فهـم بیشـتر مکانیسـم 

  بیماري مهم است.

نتایج این تحقیق بیانگر عدم وجود ارتباط معنی دار بـین 

سـرمی  IgEو سـطح  137G/C-مورفیسـم هاي پلیژنوتیپ

باشد کـه یک میبین افراد کنترل و بیمار مبتلا به رینیت آلرژ

این احتمالاً مؤید عدم ارتباط ایـن ژنوتیـپ بـا بـروز بیمـاري 

  باشد.رینیت آلرژیک می

  تشکر و قدردانی

بدین وسیله از معاونت پژوهشی دانشـگاه علـوم پزشـکی 

) و کلیـه 875 شهرکرد جهت تأمین بودجـه (شـماره گرانـت

کارکنان محترم مرکز تحقیقات سـلولی و مولکـولی دانشـگاه 

پزشکی شهرکرد و همچنین افرادي کـه در انجـام ایـن  علوم

را داریم. قابـل  یطرح ما را یاري نمودند کمال تشکر و قدردان

  باشد.ذکر است که این مقاله منتج از پایان نامه می
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