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Abstract 

Background: Allergy is regarded as a multifactorial condition that its onset and severity are 
influenced by both genetic and environmental factors. Hence, identification of genetic factors involved 
in allergic rhinitis development and its related phenotypes is a major task in understanding the genetic 
background of allergic rhinitis. This study was designed to examine the association between IL-18 -
607 A/C promoter polymorphism on chromosome 11q22 and allergic rhinitis. 

Methods: In this analytic study, genomic DNA was obtained from the blood samples of 293 
patients with allergic rhinitis and 218 healthy controls by standard phenol chloroform method. The IL-
18/-607 A/C polymorphism was analyzed by polymerase chain reaction and restriction fragment 
length polymorphism (PCR-RFLP) analysis. To analyze the association between genotypes and alleles 
and the disease in the case group compared with the control group, X2 test was used. 

Results: The frequency of the AC genotype of the IL-18/-607 A/C gene polymorphism was 
significantly greater in allergic rhinitis patients than in controls (p<0.05). By comparing the frequency 
of AA genotype with other genotypes, OR was calculated as 2.03. 

Conclusion: The results suggest that IL-18/-607 A/C polymorphism gene may be one of the 
factors participating in the pathogenesis of AR or its intermediary phenotypes. 
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 مقاله پژوهشی                                                                                                               مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك
 9-16، 1393اردیبهشت، )83شماره پیاپی (2، شماره17                         سال                                                                                             

 
 18پروموتر ژن اینترلوکین ) - A/C 607 (بررسی ارتباط پلی مورفیسم 

 ارمحال و بختیاريهبیماري رینیت آلرژیک در استان چ با
  

 *4 خضرایی حمیدرضا ،3، مرتضی هاشم زاده چالشتري2، مجید متولی باشی1شهین رمازي

  

 کارشناس ارشد ژنتیک مولکولی، بخش ژنتیک، گروه زیست شناسی، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایران .1

  استادیار، بخش ژنتیک، گروه زیست شناسی، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایران. 2
  ، شهرکرد، ایراناستاد، گروه ژنتیک انسانی، مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد. 3
  استادیار، گروه گوش و حلق و بینی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد، ایران .4

 14/12/92:  تاریخ پذیرش18/8/92 :تاریخ دریافت
 

 چکیده
هاي چند عاملی در نظر گرفته شده که سن شروع و شدت آن وابسته به   آلرژي به عنوان یکی از بیماري:زمینه و هدف

هاي  بنابراین شناسایی فاکتورهاي ژنتیکی موثر در ایجاد رینیت آلرژیک و فونوتیپ. تیکی و عوامل محیطی استعوامل ژن
این مطالعه با هدف بررسی ارتباط پلی مورفیسم . کند وابسته به آن، نقش مهمی در فهم زمینه ژنتیکی این بیماري ایفا می

 . ، با بیماري رینیت آلرژیک انجام شد22q11 م بر روي کروموزو18در بالادست ژن اینترلوکین  -607
 بیمار مبتلا به رینیت آلرژیک و 293هاي خون   ژنومی مربوط به نمونهDNAتحلیلی - در این مطالعه توصیفی:روش کار

، به وسیله 18 ژن اینترلوکین -607 بررسی پلی مورفیسم.  کلروفرم استخراج گردید_ فرد سالم به روش استاندارد فنل218
ها با بیماري در مقایسه با گروه کنترل، با استفاده از  ها و آلل آنالیز وابستگی ژنوتایپ.  انجام گرفت RCR-RFLPکنیکت

 . آزمون مربع کاي محاسبه شد
 در بیمارانی با رینیت آلرژیک در مقایسه با 18 ژن اینترلوکین )- 607(از پلی مورفیسمAC  فراوانی ژنوتیپ :ها یافته
نسبت به دو ژنوتیپ دیگر در دو AC و از مقایسه ژنوتیپ ) p>05/0(ترل افزایش قابل توجهی نشان داد هاي کن نمونه

 . محاسبه گردید03/2 برابر) OR(افزاینده گروه میزان نسبت
 ممکن است به عنوان 18 از ژن اینترلوکین -607 کند که پلی مورفیسم هاي این مطالعه پیشنهاد می  یافته:گیري نتیجه
 .زایی رینیت آلرژیک و فنوتیپ وابسته به آن، نقش داشته باشد ز فاکتورهاي موثر در بیماريیکی ا

 ، فاکتورهاي ژنتیکیPCR-RFLP آلرژي، :واژگان کلیدي
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
  شهرکرد، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، گروه گوش و حلق و بینی: نویسنده مسئول*
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 مقدمه
ترین بیماري آلرژیک  رینیت آلرژیک شایع

هاي اروپایی حدود  باشد که میزان شیوع آن در جمعیت می
 درصد در 30 درصد و در ایالات متحده حدود 18

 به )1(باشد  درصد در کودکان می40بزرگسالان و حدود 
ر  بیماري شایع د5طوري که این بیماري جزء یکی از 

 در کشور ما هم مطالعات .)2(آمریکا گزارش گردیده است
 کرج و بیرجند، انجام گرفته در مناطق مختلف از جمله بابل،

 درصد بر آورد نموده 15تا 10زنجان شیوع آن را بین 
 .)4، 3(است

با وجود این که علائم مربوط به این بیماري در 
 سالگی خود را نشان 20 درصد موارد قبل از سن 80

 سال نادر 65 و بروز این بیماري در سن بالاي )5(دهد یم
تواند در هر سنی بروز پیدا  این بیماري می باشد ولی می

ترین انواع رینیت   رینیت آلرژیک یکی از شایع.)6(کند
هاي دستگاه تنفسی فوقانی به  باشد که درآن مخاط می

خصوص مخاط بینی، در مواجهه با عوامل محرك و 
طی، دچار التهابی از نوع آلرژیک هاي محی آلرژن

هاي متنوع التهابی، به  بدین معنی که سلول. )7(گردد می
یابند  ها در لایه زیر مخاطی تجمع می خصوص ائوزینوفیل

هاي گوناگون شیمیایی  ها با آزادسازي واسطه که این سلول
سبب پر خونی مخاط شده و سبب بروز علایمی هم چون 

پیاپی، سوزش و خارش، هاي  آب ریزش بینی، عطسه
گرفتگی بینی، سردرد، اختلال بویایی و چشایی در فرد مبتلا 

در صورت عدم درمان مناسب، این بیماري . )9، 8(گردد می
هاي دیگري نظیر  در بسیاري از موارد منجر به بروز بیماري

میگرن، سینوزیت مزمن، اوتیت مزمن، کاهش شنوایی، 
نکته ). 10(گردد لا میپولیپ و به خصوص آسم در فرد مبت

حائز اهمیت در مورد این بیماري افزایش شیوع آن همانند 
تاکنون علل متعددي . باشد ها در سراسر دنیا می سایر آلرژي

از جمله عوامل محیطی، تغذیه، ژنتیکی و بسیاري از عوامل 
  . )11(باشند  ناشناخته دیگر در بروز این بیماري دخیل می

شده دخیل در بروز این هاي شناخته  یکی از ژن
باشد که توسط ماکروفاژها و   می18اینترلوکین بیماري 

، 9(گردد هاي درگیر تولید و ترشح می ها در بافت مونوست
 و اینترلوکین 13اینترلوکین  به همراه 18، اینترلوکین )13، 12
هاي التهابی و ایمنی نقش   درایجاد پروسهIgEبا تولید  4

  . )14(کنند مهمی ایفا می
 ي افزایش غلظت نتایج قبلی نشان دهنده

هاي اتوپیک از جمله رینیت   در بیماري18اینترلوکین 
هاي تک  باشد بنابر این جهش آلرژیک و آسم می

تواند  نیز می 18مربوط به اینترلوکین ) SNPs(نوکلئوتیدي
 در افراد داراي Th2هاي  در بروز فنوتیپ وابسته به سلول

 بر روي 18ژن اینترلوکین . اتوپی نقش داشته باشد
 .)13، 12(قرار داردq  2/22-3/22در ناحیه  11 کروموزوم

 در محل Gمطالعات قبلی نشان داده آلل داراي نوکلئوتید 
 در IgE با سطح بالاي 18 در پروموتر ژن اینترلوکین -133

 -C/G 133هاي پلی مورفیسم  SNP و )15(باشد ارتباط می
-NF ت این ژن با پروتئین تنظیمی در جایگاه اتصال بالا دس

در نسخه برداري NF-1 واقع شده است که پروتئین  1
 و فاکتور TNFهاي تنظیمی ایمنی مانند گیرنده  پروتئین

  . نقش داردβIL-1 یا βرشد 
 در جایگاه -G/C137چنین پلی مورفیسم  هم

 واقع GATA3اتصال بالادست این ژن با پروتئین تنظیمی 
 Tهاي  پروتئین تنظیمی مسئول القاي سلولشده است که این 

 نیز در بالا -C/A 607مورفیسم  پلی، )17، 16(باشد کمکی می
 یا CREBدست این ژن در محل اتصال فاکتور رونویسی 

 cAMPپروتئین تنظیمی متصل شونده به عناصر پاسخگو به 
 موثر 18اینترلوکین تواند در بیان ژن  قرار دارد که می

اي در  با توجه به این که تاکنون مطالعه .)20، 18(باشد
 با 18خصوص ارتباط این پلی مورفیسم در ژن اینترلوکین 

بیماري رینیت آلرژیک صورت نگرفته است، مطالعه حاضر 
 مربوط به -C/A607با هدف بررسی ارتباط پلی مورفیسم 

  . با بیماري رینیت آلرژیک انجام گردید18اینترلوکین  ژن
  

   هاروشمواد و 
تحلیلی پس از تکمیل –ر این مطالعه توصیفی د

 بیمار مبتلا به 293هاي بالینی تعداد  پرسش نامه و ارزیابی
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رینیت آلرژیک مراجعه کننده به بیمارستان هاجر شهرکرد 
که بیماري آنها توسط پزشک متخصص گوش و حلق و 

 فرد کنترل از استان 218چنین  بینی تایید گردیده بود و هم
گروه . ختیاري جهت این بررسی انتخاب گردیدچهار محال ب

کنترل فاقد هرگونه علائم و سابقه خانوادگی آلرژي بودند و 
اي بود که توزیع سنی و جنسی آنها با  انتخاب آنها به گونه

  . افراد بیمار مطابقت داشته باشد
در مرحله اول پس از اخذ رضایت نامه از کلیه 

قی از کمیته اخلاق در و اخذ مجوز اخلا افراد مورد مطالعه
لیتر خون   میلی5، از هر نفر )89-6-5شماره (پژوهش

هاي حاوي  دریافت و تا زمان استخراج ژنوم هر فرد، در لوله
EDTA)نگهداري -20در دماي)  مولار5/0 با غلظت 

–به روش استاندارد فنل DNA سپس استخراج . گردید

اج  استخرDNAکیفیت  و کلروفرم انجام گردید و کمیت
با استفاده از دستگاه  غلظت و خلوص میزان نظر شده از

 مورد ارزیابیUnico 2100 USA اسپکتروفتومتر مدل 

 و نظر مورد مورفیسم پلی آنالیز  جهت.گرفت قرار

 پروموتر از ناحیه ابتدا یک افراد، ژنوتیپ شدن مشخص

 منطقه برگیرنده بازکه در جفت 301 طول  به18اینترلوکین 

از پرایمرهاي  استفاده با نظر بود مورد ممورفیس پلی
 از نظر PCRمحصولات  اختصاصی تکثیر گردید سپس

 و با استفاده  RFLP با روش-C/A607وجود پلی مورفیسم 
 که آلل حاوي پلی مورفیسم Tru9Iاز آنزیم برشی 

C/A607-براي . دهد مورد بررسی قرار گرفتند  را برش می
 CTT TGC TAT CAT-5تکثیر قطعه مورد نظر از توالی

TCC AGG AA-35 به عنوان پرایمر رفت و از توالی-

TAA CCT CAT TCA GGA CTT CC-3 جهت 
  .)15(پرایمر برگشت استفاده گردید

 2/0 هر میکرو تیوپ حاوي PCRدر واکنش 
 میکرو 3، ) پیکومول10(میکرولیتر از هر یک از پرایمرها

ولیتر میکر 1، ) میکرومولار50(لیتر منیزیم کلراید
DNA)100میکرولیتر بافر 5/2، ) نانوگرم PCR ،1/0 

 5/0، ) یونیت بر میکرولیتر5(پلیمرازTaqمیکرولیتر از آنزیم 
بود که )  میکرومولار100(میکرولیتر، مخلوط نوکلئوتیدها

شرایط .  میکرولیتر رسید25با آب مقطر به حجم نهایی 
 مرحله: شامل دمایی ترمو سایکلر پس از بهینه سازي

 دقیقه سپس 5گراد به مدت   درجه سانتی94 واسرشت اولیه
گراد جهت واسرشت به   درجه سانتی94  سیکل شامل30

گراد جهت   درجه سانتی59 ثانیه در30  ثانیه و30مدت 
 درجه 72  ثانیه در30  هدف،DNAاتصال پرایمرها به 

هاي مکمل و سر انجام  گراد جهت بازآرایی رشته سانتی
 دقیقه 5گراد به مدت   درجه سانتی72 ی دربازآرایی نهای

براي بررسی کیفیت محصول تکثیر شده پس از . باشد می
PCR درصد پلی 8، الکتروفورز محصولات بر روي ژل 

آمپر   میلی50تحت جریان) شرکت مرك آلمان (آکریل امید
 ساعت انجام گردید و سپس ژل الکتروفورز با 1به مدت 

  .ات نقره قابل مشاهده گردیداستفاده از رنگ آمیزي نیتر
 میکرولیتر از RFLP، 5به منظور انجام تکنیک

از آنزیم )  یونیت1( واحد10 توسط PCRمحصول 
که از شرکت )  یونیت بر میکرولیترTru9I ) 10محدودگر

 ساعت در دماي 16فرمنتاز کانادا تهیه گردیده بود به مدت 
م قرار مورد هض) مطابق با پروتکل همراه آنزیم( درجه65

هضم PCR  میکرولیتر از محصول 5گرفت سپس مقدار 
 40 درصد تحت جریان8شده بر روي ژل پلی آکریل آمید 

 ساعت الکتروفورز گردیده و ژل 1آمپر به مدت  میلی
الکتروفورز با استفاده از محلول نیترات نقره رنگ آمیزي 

  .گردید
 ژنوتیپی توزیع میان اختلاف بررسی منظور به

آزمون  از کنترل افراد و بیماران مختلف يها درگروه
 Odd Ratio (OR) گردید و  استفاده آماري مربع کاي

 تخمین براي  درصد95اطمینان  فاصله با افزاینده نسبت

ابتلا به بیماري  خطر و نظر مورد مورفیسم پلی میان ارتباط
محاسبات، سطح معنی داري کمتر از  کلیه  در.شد محاسبه

   . در نظر شد05/0
 ها  یافته

 حاصل از PCRپس از الکتروفورز محصولات 
تکثیر ژن اصلی بر روي ژل آکریل آمید باندي در ناحیه 

 جفت باز تشگیل گردید که فاقد هرگونه اسمیر و 301
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باندهاي اضافی بود که این نشان دهنده اختصاصی بودن 
تیمار  پس از. باشد  میPCRپرایمرها و شرایط بهینه واکنش 

، Tru9Iبه وسیله آنزیم برش دهنده PCR  محصولات
محصولات بر روي ژل پلی اکریل آمید الکتروفورز شده و با 
نیترات نقره رنگ آمیزي و بررسی گردید که در صورت 

) -A607آلل حاوي پلی مورفیسم (Aمورفیسم  وجود پلی
  براي آنزیم5׳TTAA--3׳ نوکلئوتیدي 4جایگاه شناسایی 

Tru9I جفت بازي برش خورده و 301ی پدید آمده و توال 
گردند در حالی که در آلل  قطعات مورد نظر ایجاد می

) -C607آلل حاوي پلی مورفیسم (Cمورفیسم  حاوي پلی
بنابراین در افراد هموزیگوت . این جایگاه برش وجود ندارد

 جفت باز 101، 98، 72، 30 باند به طول AA ،4با ژنوتیپ 
 ACفراد هتروزیگوت شود و در ا بر روي ژل دیده می

 جفت بازي ایجاد شده و 199 و 101، 98، 72، 30هاي  باند
، 30هاي   فقط باندCCدر صورتی که درافراد هموزیگوت 

   ).1شکل (  مشاهده گردید199 و 72

 
  . درصد8بر روي ژل پلی آکریل آمید ) -C/A607( پلی مورفیسمPCR- RFLPمحصولات . 1شکل 

). DNAبدون (کنترل منفی. 5، ستون AAژنوتیپ . 4، ستون CCژنوتیپ . 3، ستون ACژنوتیپ . 2ستون ، )bp)100 مارکر. 1ستون 
  .) به علت اندازه کوچک از ژل خارج شده استbp30قطعه (

  

 فرد بیمار بررسی شده، 293در این مطالعه از 
 به ترتیب AA و  CC، ACهاي  تعداد افراد داراي ژنوتیپ

در حالی که تعداد افراد کنترل  نفر بودند 171 و 85، 37
 نفر 218 از 100 و 89، 29ها به ترتیب  داراي این ژنوتیپ

 درصد از گروه 48 درصد از افراد بیمار و 59بودند که 
، مطابق آزمون )1جدول ( را دارا بودندACکنترل، ژنوتیپ 

کاي اسکوئر تفاوت آماري معنی داري از نظر توزیع 
اي کنترل و بیمار مشاهده ه  بین نمونهCC و ACژنوتیپ 

نسبت به دو AC و از مقایسه ژنوتیپ ) =01/0p(گردید

 برابر) OR(افزاینده ژنوتیپ دیگر در دو گروه میزان نسبت
 درصد فراوانی AAدر مورد ژنوتیپ .  محاسبه گردید03/2

 درصد 13 درصد و در افراد سالم برابر 12در افراد بیمار برابر 
 بین فراوانی این ژنوتیپ در دو =05/0pباشد که در سطح  می

گروه افراد بیمار و افراد عادي اختلاف معنی دار مشاهده 
 نیز بین دو گروه افراد CCچنین فراوانی ژنوتیپ  هم. نگردید

 فاقد اختلاف معنی دار =05/0pبیمار و افراد عادي در سطح 
 .بود

  ر افراد مورد مطالعه دCC و AC ،AAهاي  فراوانی آللی و فراوانی ژنوتیپ. 1جدول 

 
فراوانی در 
 افراد سالم

درصد فراوانی 
 در افراد سالم

فراوانی در 
 بیماران

درصد فراوانی 
 در بیماران

اختلاف 
 فراوانی

 AA 29 13/0 37 12/0 01/0ژنوتیپ
 AC 89 41/0 171 59/0 18/0ژنوتیپ
 CC 100 46/0 85 29/0 17/0ژنوتیپ

 - - 293 - 218 مجموع
 A - 34/0 - 42/0 08/0الل 
 C - 66/0 - 58/0 08/0الل 
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 بحث
مورفیسم  در این مطالعه به بررسی ارتباط بین پلی

C/A607- با بیماري رینیت  18اینترلوکین  در بالا دست ژن
در تحقیق حاضر فراوانی آللی مربوط به . آلرژیک پرداختیم

 در بیماران مبتلا به رینیت آلرژیک -C/A607مورفیسم  پلی
در . مقایسه با گروه کنترل ارتباط معنی داري نشان نداددر 

 بین دو -C/A607مورفیسم  صورتی که توزیع ژنوتیپی پلی
چنین  هم. گروه بیمار و کنترل اختلاف معنی داري نشان داد
 درصد 59فراوانی ژنوتیپی افراد هتروزیگوت در افراد بیمار 

ي وجود  هباشد که نشان دهند  درصد می41و در افراد کنترل 
 در افراد بیمار در ACاختلاف معنی داري در توزیع ژنوتیپ 

باشد که حاکی   می=01/0pمقایسه با افراد کنترل در سطح 
مورفیسم با خطر ابتلا به رینیت آلرژیک  از ارتباط این پلی

  ).03/2 برابرOR (باشد می
مورفیسم در نواحی بالا دست  تاکنون ارتباط پلی

ا بیماري رینیت آلرژیک در چندین  ب18ژن اینترلوکین 
جمعیت مورد بررسی قرار گرفته است، اولین مطالعه در این 

 توسط کروس و همکاران با هدف 2003زمینه در سال 
هاي ژنتیکی مربوط به نواحی  بررسی ارتباط ناهنجاري

هاي آتوپیک در جمعیت  با بیماري18اینترلوکین تنظیمی ژن 
ن مطالعه ارتباط معنی داري بین آلمانی انجام گرفت که در ای

 از ژن 2در ناحیه پروموتر ) -C/A607(مورفیسم پلی
در . )15(و فنوتیپ آتوپیک مشاهده نگردید 18اینترلوکین 

مطالعه دیگري که توسط سوبلوا و همکاران با هدف یافتن 
) -C/A607G/C,-137C/G,- 133(مورفیسم ارتباط سه پلی
 با 22q11وموزوم روي کر 18اینترلوکین مختلف ژن 

بیماري رینیت آلرژیک انجام شد نیز ارتباط معنی داري در 
مورفیسم مذکور با بیماري رینیت آلرژیک  رابطه با پلی

اي که توسط لی و   اما در مطالعه)21(مشاهده نگردید
-C/A607(مورفیسم همکاران جهت بررسی ارتباط بین پلی

رژیک برروي  در بیماران با رینیت آل18اینترلوکین ژن ) 
اي انجام گرفت فراوانی ژنوتیپی افراد  جمعیت کره
 در افراد بیمار در مقایسه با افراد کنترل ACهتروزیگوت 

  . )22(افزایش قابل توجهی داشته است

در مطالعه حاضر نیز افزایش فراوانی افراد 
تواند   در افراد بیمار نسبت به افراد سالم میACهتروزیگوت 

 مطلب باشد که افراد هتروزیگوت احتمالاً ي این نشان دهنده
داراي استعداد ژنتیکی بیشتري براي ابتلا به این بیماري 

باشند بنابر این بررسی حاضر تایید کننده نتایج گزارش  می
باشد ولی  اي می شده توسط لی و همکاران در جمعیت کره

مغایر با نتایج مشاهده شده توسط کروس و همکاران در 
ی و با نتایج دیده شده توسط سوبلوا در جمعیت آلمان

این اختلافات مشاهده شده . باشد جمعیت جمهوري چک می
هاي مختلف، اثر  تواند ناشی از تنوع نژادي جمعیت می

هاي محیطی و تأثیر کم یک ژن در ایجاد بیماري یا  فاکتور
  . هاي مختلف در بروز بیماري باشد برهم کنش ژن

ي  اکتور القاء کننده به عنوان ف18اینترلوکین 
INFγباعث القاء  12اینترلوکین  تواند در حضور  می

در . شودTh1 هاي  هاي ایمنی وابسته به سلول واکنش
هاي  باعث القاء واکنش 12اینترلوکین  صورتی که در غیاب
چنین مطالعات  هم. گردد  میTh2هاي  ایمنی وابسته به سلول

ها  ها و ماست سل صورت گرفته نشان داده است که بازوفیل
مقدار زیادي  18 اینترلوکین  و3اینترلوکین در واکنش به 

 که )15(کنند  تولید می13اینترلوکین  و 4اینترلوکین 
در  چنین هم. باشند  می IgE تولید ي ترین القاء کننده مهم

ها نیز  ها و ماست سل تحریک تولید هیستامین از بازوفیل
هاي آلرژیک  یجاد واکنشترین عامل در ا موثر است که مهم

ي افزایش غلظت  نتایج قبلی نشان دهنده. )23(است
هاي آتوپیک از جمله رینیت   در بیماري18اینترلوکین 

هاي تک   بنابر این جهش)26 -24(باشد آلرژیک و آسم می
تواند در بروز  می 18اینترلوکین  نوکلئوتیدي مربوط به
داراي آتوپی نقش  در افراد Th2هاي  فنوتیپ وابسته به سلول

مورفیسم  همان طور که قبلاً اشاره گردید پلی. داشته باشد
C/A607- در محل اتصال فاکتور رونویسی CREB یا 

 قرار cAMPپروتئین متصل شونده به عناصر پاسخگو به 
تواند در اتصال  دارد که این تغییر نوکلئوتیدي می

و در  18اینترلوکین   به پروموتر ژنCREBفاکتوررونویسی 
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در مطالعه دیگري که در . )18(نتیجه بیان این ژن موثر باشد
این زمینه انجام شده نشان داده شده که میزان تولید 

  در افراد با ژنوتیپPBMCهاي   در سلول18اینترلوکین 
C/A607- در مقایسه با افراد داراي ژنوتیپ C/C607-

باشد که تایید کننده نتیجه مطالعه حاضر  بیشتر می
دهد علاوه بر   سایر مطالعات انجام شده نشان می.)27(باشد می

 خاص در SNPنقش یک آلل یا ژنوتیپ مربوط به یک 
ي نقش  کننده بروز بیماري رینیت آلرژیک، عامل تعیین

 و ایجاد بیماري ترکیب 18اینترلوکین مورفیسم در تولید  پلی
 SNPها و  هاي به ارث رسیده یا هاپلوتایپ مربوط به آلل

در واقع چندین جایگاه اتصال فاکتور . باشد ها می نوتیپژ
رونویسی در یک هاپلوتایپ وجود دارد که در مجموع در 

 بنابر این به نظر )28( نقش دارند18اینترلوکین تنظیم بیان ژن 
 در این جایگاه در ترکیب با ACرسد که ژنوتیپ  می

ؤثر هاي دیگر در ایجاد بیماري م هاي مربوط جایگاه ژنوتیپ
  .باشد

  
  نتیجه گیري

نتایج به دست آمده از مطالعه حاظر پیشنهاد 
ممکن  -C/A607 از پلی مورفیسم AC کند که ژنوتیپ می

است در ایجاد بیماري رینیت آلرژیک درجمعیت استان 
هر چند که لازم . چهار محال و بختیاري نقش داشته باشد

هاي بیشتري در این زمینه روي پلی  است بررسی
در سایر  18اینترلوکین هاي مربوط به پروموتر ژن  سممورفی

  . ها صورت بگیرد جمعیت
  

  تشکر و قدردانی
بدین وسیله از معاونت پژوهشی دانشگاه علوم 

و ) 875 شماره گرانت(پزشکی شهرکرد جهت تامین بودجه
کلیه کارکنان محترم مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی 

نین افرادي که در چ دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد و هم
دادن نمونه ما را یاري نمودند کمال تشکر و قدردنی را 

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