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Abstract 

Background: Many immunologic and inflammatory mechanisms play a role in asthma etiology. A member of a 
T cell immunoglobulin (Ig) domain and mucin domain (TIM) gene family, TIM-1, in 5q31-33 region is shown to be 
correlated with development of T helper-2 (TH2) Cells and allergic diseases. So the aim of this study was to 
investigate the association of the genotype and allele frequencies of the TIM-1polymorphisms with asthma and the 
relationships among this polymorphism to IgE levels in patients with asthma. 

Methods: PCR-RFLP (Polymerase chain reaction–restriction fragment length polymorphism) and 
polyacrylamide gel electrophoresis (PAGE) were used for investigating the presence of TIM-1 polymorphisms in 
200 asthmatic patients and 200 healthy controls. To assess the frequency of genotypes and its relationship with 
serum immunoglobulin E and asthma, chi-square test was used and P<0/05 was considered significant. 

Results: The genotype and allele frequency of TIM-1 polymorphisms were significantly different between the 
patient and controls. Significant association was observed between this polymorphism and the risk of asthma. 

Conclusion: The 5529A>G, 416G>C and 5529A>G polymorphismS of TIM1 gene may be associated the 
susceptibility of asthma and also with total serum IgE levels. 
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  چکیده

لینی و بسیاري از مکانیسم هاي ایمونولوژیک و التهابی نقش مهمی در ابتلا به آسم دارند. یکی از اعضاي خانواده ژن رمز گذار دومن ایمنوگلوبوزمینه: 
یک اثبات شده است. ژو بیماري آلر )T helpers2) TH2قرار دارد. ناحیه اي که ارتباط آن با سلول هاي   5q31-33 در ناحیه T،1 -TIM موسینی سلول

ام سرمی در بیماران ت Eبا میزان آمادگی دچار شدن به آسم و سطح ایمونوگلوبین  TIM- 1ژن  بنابراین هدف از انجام این پژوهش ارتباط پلی مورفیسم هاي
  .مبتلا به آسم و افراد سالم بود

به   (Polyacrylamide gelelectrophoresis, PAGE)و  (Polymerase chain reaction–restriction fragment length polymorphism, PCR-RFLP)کار:  روش
براي بررسی  کاي دوآزمون  استفاده شد. از سالمفرد  200و  آسم به بیمار مبتلا 200در  TIM- 1منظور بررسی حضور پلی مورفیسم هاي سکانس هاي ژن 

  .معنی دار محسوب شد P>05/0استفاده گردید.  آسم بیماري و سرمی تام Eبا میزان ایمونوگلوبین  آن فراوانی ژنوتیپ افراد و رابطه
-  ارتباط معنی داري میان این پلی مورفیسم ها و خطر ل متفاوت بود ومبتلا به آسم و کنتر گروه میان دو TIM- 1فراوانی پلی مورفیسم هاي ژن ها:  یافته

  .شد دیده آسم بیماري به ابتلا
همچنین  و آسم با بیماري TIM- 1ژن  416G>C ,-5529A>G- و  5529A>Gپلی مورفیسم هاي  هاي ما در این پژوهش نشان داد کههیافتگیري:  نتیجه

  .ارتباط معنی داري دارند تام سرمی  Eن ایمونوگلوبی سطح با ها این پلی مورفیسم
  

  تام سرمی Eایمونوگلوبین  پلی مورفیسم، ،TIM- 1 آسم، ها:کلید واژه
  

ن و ارتباط آنها با سطح ایمونوگلوبولی Tپلی مورفیسم هاي ژن موسینی نوع یک سلول . ص آقا محمدي م،کلاهی  ف،دولتشاهی ، ف  عالی زاده مفرد نحوه استناد به این مقاله:
E 54- 48):5(40؛ 1397مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تبریز.  .تام سرمی در بیماران مبتلا به آسم   
  
  
  
  
  

  حق تألیف براي مؤلفان محفوظ است.
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  منتشر شده که طبق مفاد آن هرگونه استفاده تنها در صورتی مجاز است که به اثر اصلی به نحو مقتضی استناد و ارجاع داده شده باشد.
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  مقدمه
 با که است مجاري هوایی مزمنالتهابی رایج  بیماري آسم یک

 و منجر به تنگی راه هوایی ،پیرامونی صاف عضله پذیري  انقباض افزایش
 طور شدن به تنگ این ).2،1(شود می خس خس سینه علائم کلاسیک

 آن عبارتند هايویژگی است. پذیر  برگشت آن یا بدون درمان با چه معمول
 اسپاسم، هوا برگشت پذیر جریان انسداد کننده، عود و متغیر  ئمعلا :از

که  تنگی نفس و سرفه، خس خس: از هاي رایج آن عبارتند نشانهبرونش. 
ترین بیماري  از شایع بیماري آسم. )4،3( است معروف آسم گانه  سه به

 300 حدود در جهان سطح در بیماران تعداد و است در جهان هاي مزمن
 400به 2025 سال تا بیماران میزان که شود می بینی و پیش باشدمیلیون می

 درصد 5/5 در حدود در ایران آسم به بیماران میزان .)5( برسد میلیون
هاي ژنی از جمله  جایگاه آسم با ابتلا به آمادگی شود.ورد میآبر

 ژن ملهج از. )7،6( باشد می ارتباط  در 14 و 12،11،6،5هاي کروموزوم
 TIM )miamod هايه خانواد به توانمی آسم بیماري با مرتبط هاي

nicum dna nilubolgonummi llec -T( اي از که نمونه .کرد اشاره
 هاي گلیکوپروتئین .)8( شوندهاي نقاط وارسی ایمنی شناخته میمولکول
 دومن موسین، دومن غشایی، گذر منطقه پپتید، از موج TIM خانواده
این خانواده شامل  .اندسیتوپلاسمیک تشکیل شده و دومن گلوبینایمونو

 کروموزوم عضو روي سه و 11 هشت عضو روي کروموزوم موشی
ارتباط  گوناگونی هايدر پژوهش .باشدمی 25/33q5 در ناحیه 5 شماره

 1یا  T)1 -TIM موسینی نوع یک سلول جمله ژن از چندین ژن
miamod nicum  nilubolgonummi llec -T(، آسم با بیماري 

تمایز  4DCT+هايلنفوسیت روي بر  . این ژن)10،9( است شناسایی شده
به عنوان یک محرك کمکی براي  و یابدمی ، بروز2HTهايیافته با سلول

 سلول عملکرد و نقش مهمی در تنظیم و عمل کرده هاشدن این سلولفعال
امروزه  ها ژن این نقش نتیجه در کاین هاي مرتبط دارد. سایتو و 2hT هاي

 قرار تاکید و توجه مورد آسم به بیمارانو کارآمدي در  به طور گسترده
هاي  استراتژي به صورت بالقویی در تواندمی و )13،12،11( گرفته

 بنابراین. تشخیصی و درمانی نوین براي بیماران آسمی مد نظر قرار گیرد
- G<A5529 یسمهايمورف پلی بررسی ارتباطپژوهش  انجام این از هدف

،A<G1454 -،C<G416 -،T>C5365 -وG<A232 -1 ژن -TIM  در
  باشد. به آسم در جمعیت ایران میبیماران مبتلا 

  
  کارروش

 200روي  بر این پژوهش در باشد. می شاهدي - از نوع مورد مطالعه
جمعیت  در کنترل گروه عنوان  به سالم فرد 200 و آسم بیماري به فرد مبتلا

و  جنسیت نظر از که تلاش شد (کنترل) سالم  افراد در م شد.انجا ایرانی
 ،آلرژيپیشینه خانوادگی  هیچ گونه و همخوانی داشته بیماران گروه با سن

 از پس .نداشته باشند را آلرژیک هايبیماري دیگر و آسم آلرژیک، رینیت
از آنها گرفته  محیطی خون لیترمیلی 5 بررسی، مورد افراد از کسب رضایت

 مولار) 5/0غلظت  (با EDTA انعقاد ضد ماده آن با لیتر میلی 5/1 که دش
براي باقی مانده جهت گرفتن سرم  سلولی و AND استخراج جهت
 استفاده قرار گرفت. تام مورد E ایمونوگلبولین گیري میزان سطح اندازه
 دهاستفا با و کنترل تام افراد بیمار Eایمونوگلبولین  میزان سطحگیري اندازه

طبق دستورالعمل شرکت  (سیناژن) استخراج کیتو  ASILEروش از 
 DNAمیزان غلظت  کنترل انجام شد. گروه بیمار و در هر دو سازنده

با جذب اشعه ماوراي بنفش به  استخراج شده با دستگاه اسپیکروفتومتر
 جذب پرتوهاي ماوراي بنفش به طوري که میزان دقیق انجام گرفت. طور

 نانومتر 280نانومتر به 260موج ر طولد DNAتوسط محلول 
)OD260/OD280( بود که بیانگر خلوص مناسب  9/1با  رابربDNA 

مورد نظر و مشخص هاي  براي بررسی پلی مورفیسم تخراج شده بود.اس
اي هاي در بر گیرندهابتدا قطعه ،پژوهشافراد مورد هاي شدن ژنوتیپ 
که به صورت ی یزگرهاآغا گیريبا به کار TIM- 1 ناحیه رمزگذار

 PCRمحصولات  در ادامه تکثیر گردیدند. اختصاصی طراحی شده بودند،
 با و RFLP-PCR روش با TIM- 1هاي نظر وجود پلی مورفیسم زا

- پلی هايآلل که )آمریکا ،Pst1)Fermentasگیري از آنزیم برشی بهره
 35 در PCR واکنش دهد مورد بررسی قرار گرفت.مورفیسم را برش می

 از کدام هر از میکرولیتر ا ،داراي که میکرولیتر 25 حجم در سیکل
 لیتریکروم 13 و H2O لیترمیکرو DNA ، 7لیترمیکرو 3 پرایمرهاي،

MasterMix )Ampliqon، (ترموسایکلر دستگاه از استفاده با دانمارك ) 
Giagen، درجه سانتی 95یک سیکل در  قرار زیرانجام شد: به )آلمان -

 ،گراددرجه سانتی 63قیقه به مدت د 1 آنیلینگ در دقیقه، 3ه مدت ب گراد
گراد و گسترش نهایی در درجه سانتی 72 در دقیقه 1گسترش به مدت 

پس از رویت  انجام گرفت. دقیقه 10به مدت  گراددرجه سانتی 72
چند ، تعیین ژنوتیپ ها صحتبراي روي ژل،  PCRمحصولات 

ن توالی ینتایج تعی شد.و تعیین توالی  گزینش محصول به صورت تصادفی
 نیز RFLPبراي انجام روش  بود. با تعیین ژنوتیپ به طور کامل یکسان

اساس  بر از آنزیم، یک واحد توسط PCR محصولات از لیتر میکرو 12
- سانتی درجه 37 در و انکوباسیون دقیقه 90 مدت به آنزیم پروتکل همراه
 میکرولیتراز محصول 7 ادامه در گرفت. قرار آنزیمی مضگراد مورد ه

PCR درصد 2 ژل روي بر 70 ولتاژ با دقیقه 190 در مدت هضم شده 
 دو  در ژنوتیپی توزیع میان اختلاف بررسی براي گردیدند. الکتروفورز

و  مورد استفاده قرار گرفت کاي دوآماري  آزمون کنترل، و مبتلا  گروه
 تخمین جهت درصد 95 اطمینان فاصله با oitar sddO( RO(همچنین 

 ،5529A>G- هاي مورفیسم پلی گوناگون هاي ژنوتیپ میان ارتباط
A<G1454 -، C<G416 -  وG<A232 -  گلبولین  ایمونو سطح وE 

براي تجزیه و  گردید. محاسبه، آسم به بیماري  تام سرم با خطر ابتلاي
 وربه منظاستفاده شد و  logit loglineerها از روش تحلیل هاپلوتایپ

-Logesticاز آزمون آسم و بیماري  هاارتباط پلی مورفیسم بررسی
regression همچنین از آزمون شد. استفاده ANOVA  براي مقایسه پلی

ه گذار در پاتوژنز بیماري بهره بردهاي موجود و متغیرهاي تاثیرمورفیسم
 دار میانارتباط معنی عنوان شاخص به  P<0/05محاسبات، همه درشد. 

 قرار گرفت.  نظر مد آسم بیماري به ها تیپژنو
  

  اهیافته
و  بیمار گروه دو به مربوط هاي داده در کنار آزمایشگاهی هايهیافت

بیانگر عدم تفاوت  یافته هانشان داده شده است.  2رل در جدول کنت

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%DB%8C%D9%85%D8%A7%D8%B1%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%B2%D9%85%D9%86_(%D9%BE%D8%B2%D8%B4%DA%A9%DB%8C)
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%B1%D9%88%D9%86%D8%B4
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AE%D8%B3_%D8%AE%D8%B3
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D9%81%D9%87
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D9%86%DA%AF%DB%8C_%D9%86%D9%81%D8%B3
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 ( گروه دو در )=362/0P( جنس و )=399/0P( سن میاني داریمعن
 در بررسی مورد هامتغیر سازي همسان دهندهنکه نشا بود کنترل) و بیمار
 Eایمونوگلبولین   سطح و ائوزینوفیل ها تعدادولی  باشد.می پژوهش این
 بالاتر داريمعنی بسیار طور به آماري از لحاظو کنترل  بیمار  گروه دو در
دهنده صحت انتخاب دو گروه کنترل و بیمار که نشان )>001/0P( بود
به طور و کنترل  بیمار  گروه دو هر در هاي آلل و هاتعیین ژنوتیپ  .بود

نسبت به  AA پ هموزیگوتژنوتی فراوانی .انجام شد آمیزيموفقیت
 گروه دو در ،5529A>G-  مورفیسمپلی ناحیه AG,GGهاي ژنوتیپ

 مورفیسمپلی Aآلل  و )>001/0P( ودب داريمعنی اختلاف داراي
5529A>G - لل آنسبت به  بیشتري داراي شیوعG بود بیماران در گروه 

)012/0P< ،325/0OR=(. از مورفیسماین پلی ژنوتیپی اشکال سایر اما 
 ساز در قبال این بیماري نشان ندادند خطر اثر حفاظتی و گونه هیچ خود

)05/0P>( جدول)مورفیسمپلی ژنوتیپ فراوانی ).2- 1 G<A232 -  در دو
همچنین  و )<05/0P( ودنبداري داراي اختلاف معنی بیمارگروه کنترل و 

دو گروه  رد - G<A232ناحیه  G/A داري در فراوانی آللتفاوت معنی
 این در حالی بود که ).2- 1جدول( )OR=1/143،p>0/05( نشد دیده

 بیماران به در - C<G416 مورفیسم پلی CC هموزیگوت فراوانی ژنوتیپ
 دادمی را نشان داري معنی تفاوت بود و کنترل از گروه مراتب کمتر

)P<0/001(. آلل فراوانی G ناحیه C<G416 - تر از گروه شایع بیماران در
ممکن  Cدر نتیجه آلل  ).2- 1جدول( )P<0/018,OR=3.652( کنترل بود

 فراوانی است به عنوان یک عامل حفاظتی در بیماري آسم نقش ایفا کند.
 کنترل گروه به نسبت  بیماران  در - A<G1454 مورفیسم پلی هاي ژنوتیپ
 A/Gآلل  فراوانی همچنین ).p>0/05( داد مینداري را نشان معنی تفاوت
 ندادند نشان کنترل نیز تفاوتی با گروه بیماراندر  - A>G 1454 ناحیه

)OR=1/143،p>0/05( جدول)هموزیگوت فراوانی ژنوتیپ ).2- 1CC 

در دو  ،5365C>T- احیه پلی مورفیسمن CT,TTنسبت به ژنوتیپ هاي 
- پلی مورفیسم Cو آلل  )>001/0P( داري بودمعنی اي اختلافگروه دار

5365C>T آلل از بیشتري داراي شیوع T بود بیماران گروه در 
)P<0/018,OR=3.652( جدول)بررسی ارتباط میان پلی مورفیسم  ).2- 1

 بیماري پاتوژنز در تاثیرگذار آزمایشگاهی هايمتغیري موجود با میزان ها
نشان داده شده  3و2به طور خلاصه در جدول فیل) و ائوزینو (IgE آسم

- Cهموزیگوت  ژنوتیپ داراي افراد در IgE میزان ،هایافتهاست. با توجه به 
C416 -  از سایر بیشترلیتر بود که واحد بر میلی  0/651±1/72بابرابر 

 داري بودژنوتیپ هاي این ناحیه بود که از لحاظ آماري معنی
)P<0/001(. ان میز همچنینIgE هموزیگوت  ژنوتیپ داراي  افراد در C -

C5365 - یگوت ژنوتیپ هموز و  0/581±2/186 برابر باAA 5529 - 
 داري میانمعنی ارتباط که بر میلی لیتر بود واحد 239/46±381/77برابر 

در بیماران نسبت به  IgE سطح این دو ناحیه باهموزیگوت هاي ژنوتیپ
از سوي  .)P<0/012و  P<0/001 ترتیب(به  دادنشان میگروه کنترل 

با  1454G>A-و   232A>G-هايارتباط معنا داري میان ژنوتیپ دیگر
 با  ادامه رد ).3و2(جدول )<05/0P( پیدا نشددر پاتوژنز آسم  IgE سطح

این بود که  بیانگر هایافته، کنترلگروه  در بیماران و ها ارزیابی هاپلوتایپ
به در بیماران  GGGCCهاپلوتایپ  موجود، هاهاپلوتایپ در میان تمام

 ندداد آسم تفاوت معناداري نسبت به گروه کنترل نشان
)P<0/022,OR=1/80(.  ولی شیوع هاپلوتایپ هايGAGTT  و

GACCC ,GGCTT  نسبت به داراي تفاوت آماري قابل توجهی 
 بیانگر هایافتهاین  .)P>0/05( بودنبیماران  در GGGCCهاپلوتایپ 

 جمعیت در آسم به ابتلا خطر با GGGCC هاپلوتایپ  ارتباط میان احتمال
  .)P<0/01( باشدمی ایران

  
  

  مشخصات جمعیت مورد مطالعه: 1جدول
P-value ) مورد)200( کنترل مورد)200بیمار  

 سن (سال) 40/96±41/11 43/17±14/89 0/399
 (مرد/زن) جنس 80/120 140/66 0/362
 (تعداد در میلی لیتر) آئوزینوفیل 0/05 ± 0/0851 0/26 ± 0/2360 0/001
  (خیر/بلی) وضعیت مصرف سیگار 37/261 36/266 0/687

  * وجود اختلاف معنی دار
  
  
  

  مقایسه فراوانی ژنوتایپ در گروه کنترل و بیمار :2جدول
OR(95% CI( P-value χ2 (درصد)پلی مورفیسم ژنوتایپ کنترل(درصد) بیمار 

)584/1 -88/0(341/1 <0/05 6/53 41)28/8         (97)69/1( 30)31/9 (100)75/0( GG  
GG+GC 

1454G>C 

1/80)1/285 -2/522( >0/001 12/849 15)10/5        (111)87/8( 34)27/9 (85)72/0( CC  
GG+GC 

416G>C 

1/430)0/814 -2/512( <0/05 1/45 39)28/0   (98)73/0( 27)21/4 (99)80/1( AA  
GG+AG 

232A>G 

1/976)1/163 -3/358( >0/001 6/43 
45)24/3( 
48)27/0( 

11)6/1( 
47)24/4( 

AA  
AG+GG 

5529A>G 

2/567)1/151 -3/012( >0/001 5/860 
39)21/1( 
54)29/2( 

18/2)10/2( 
51)28/6( 

CC  
CT+TT 

5365C>T 

  * وجود اختلاف معنی دار
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 فرکانس آلل در گروه کنترل و بیمار  :3جدول
OR(95% CI( P-value χ2 پلی مورفیسم آلل (درصد) کنترل (درصد) بیمار 

1/143)0/88 -1/485       ( <0/05 1/910 56)39/2         (138)44/0       ( 50)39/1 (144)31/0( G  
A 

 -1454G>C 

1/80)1/285 -2/522( >0/001     11/483 107)46/2     (126)56/1( 159 )61/1 (104)40/7      ( G  
C 

 -416G>C 

1/20)0/855 -1/698( <0/05 1/41 45)40/5        (123)50/0      ( 45 )40/5 (155)54/0            ( G  
A 

 -232A>G 

0/325)0/135 -0/779( >0/012      8/613 181)62/0      (159)36/9( 172)67/5 (118)30/9( A  
G 

 -
5529A>G 

3/652)1/33 -1/03( >0/018 3/129 156)49/3 (123)50/0       ( 145 )51/2 (155)54/0( C  
T 

 -5365C>T 

  * وجود اختلاف معنی دار
 

 TIM-1در پلی مورفیسم ها در ژن  EgIارتباط میان  :4جدول 
P-value IG-E پلی مورفیسم ژنی ژنوتایپ/آلل  تعداد 

<0/05  
<0/05 
<0/05  
<0/05 
<0/05  
<0/05                                      
<0/05 

522/34±507/88  
400/88±257/80 
711/1±1620/9 
621/8±161/40 
532/6±1/5763 
440/00±176/31 
397/19±266/27 

197  
40 
99 
26 
7 
90 
90 

G 
A  

AA  
AG 
GG 
AA 

AG+GG 
 

 -1454G>C 

=0/65  
=0/067  
>0/001  
=0/063  
<0/06  
<0/05  
<0/05 

534/97±565/72  
417/06±308/94  
1/72±0/651  
433/82±277/18  
633/11±736/10  
1/72±0/651  
449/01±433/82 

139 
101 
139 
69 
40  
15 
115  

G 
C  

CC 
GG 
GC 
CC 

GG+GC 
 
 

 -416G>C 

<0/05  
<0/05 
<0/05  
<0/05 
<0/05  
<0/05                                      
<0/05  

504/58±448/17 
497/27±551/86 
570/53±452/60  
446/11±445/34  
730/33±897/70 

1/114 ± 0/672 
464/22±497/35 

146 
101 
35 
9 
14 
39 
89 

A 
G 

AA 
AG 
GG 
AA 

AG+GG 
 

 -232A>G 

<0/05                                      
<0/05  
>0/012  
<0/05                                      
<0/05  
>0/012  
<0/05 

480/33±465/54  
539/32±506/76  
381/77±239/46  

1/258 ±0/610  
501/58±468/17  
381/77±239/46  
1/673±1/083 

146  
118  
37  
77  
36  
16  
111 

G 
A  

AA 
AG 
GG 
AA 

AG+GG 
 

 -5529A>G 

<0/05 
<0/05  
<0/001                                       
<0/05  
<0/05 
<0/05  
<0/05 

1/258 ± 0/610 
1/114 ± 0/672 
2/186 ± 0/581 
1/110 ± 0/736 
1/673 ± 0/083 

1/72±0/651 
1/673 ± 1/083  

88 
95 
113 
59 
47 
17 
122 

C 
T  

CC 
CT 
TT 
CC 

CT+TT 
 

 -5365C>T 

  
  بحث 

بیماري آسم از جمله بیماري هاي چند عاملی است که عوامل 
 تأثیر .)13( محیطی و ژنتیکی در آن در استعداد آمادگی ابتلا نقش دارند

بیماري  آفرین جهت ابتلا به آسم داشتن پیشینه خطرگذارترین عامل 

به میزان هستند  تب یونجهیا  اگزماآسم در کسانی که دچار  .است آتوپیک
یکی از خانواده هاي ژنی   TIM-1.)14,15( دهد بیشتري رخ می بسیار

 در انسان و A اي سلولی ویروس هپاتیت به عنوان پذیرنده باشد کهمی



  53 /و همکاران  عالی زاده مفرد                  تام سرمی در بیماران مبتلا به آسم Eو ارتباط آنها با سطح ایمونوگلوبولین  Tپلی مورفیسم هاي ژن موسینی نوع یک سلول 

هاي در بررسی ینتایج متناقض .)16،17( شودمیمون شناخته می
 وجود آسم به ابتلا آمادگی و یارتباط میان مولکول در مورد پژوهشگران

پلی  براي ارزیابی ارتباط پژوهش این بنابراین ).18،13،11،10،9( دارد
انجام  جمعیت ایراندر  آسماستعداد ابتلا به  در TIM- 1ژنهاي مورفیسم

 G که آللدهد به دست آمده در این پژوهش نشان میهاي یافته. شد
- مورفیسم پلی - 5529 ناحیه A آلل و - 5365 ناحیه C آلل، - 416 ناحیه
- یافتهبا  هایافتهاین اد ابتلا به آسم نقش دارند. استعد در TIM- 1ژن هاي

با استعداد ابتلا به  TIM- 1مورفیسم هاي ژنپیشین در زمینه پلیهاي 
دهنده نقش احتمالی پلی مورفیسم هاي این که نشان آسم هم راستا است

هاي نزدیک ازدیدگاه ژنتیکی (سفید پوست) با بیماري آسم درجمعیتژن 
به  ابتلادر  را - C<G416مورفیسم پلی و همکاران Shirzade باشد.می

و  Mete همچنین ).19( گزارش کردندموثر  ایران جمعیت در آسم
 در ابتلا به آسم اداستعد در را - C<G416 مورفیسمپلی نیز همکاران

و همکاران در  Cheon chae).20( کردند گزارش موثرجمعیت ترکیه را 
ابتلا  استعداد در را – G<A5529 -,5365C>Tپلی مورفیسم  کشور کره

 ارتباطی در این پژوهشاز سوي دیگر  .)21( کردند گزارش موثر به آسم
ي آسم و بیمار - C>G1454و  - G>A232 ناحیه هايمورفیسمپلی میان

 نیز عدم ارتباط میان )13( در چینو همکاران  Wuیافت هاي  دیده نشد.
و همکاران نیز  Liuو همچنین با بیماري آسم  - G>A232مورفیسم پلی

را در جمعیت چین در استعداد  - A<G1454پلی مورفیسم هاي ناحیه 
ین ما در اهاي یافتهقلمداد نکردند که با  گذاررا تاثیر به ابتلا به آسم

هاي یافتههاي از پژوهشدر برخی  اما ).22( پژوهش همخوانی دارد
و همکاران  Sinahaاند. براي نمونه گزارش کردهرا خلاف این پژوهش 

ناحیه  هاي مورفیسم پلی هندوستان در  آسم به  بیماراندر  2015  سال در
A<G1454 - افتهی این ).23( گذار قلمداد کردنددر ابتلا به آسم تاثیر  را -
برخی از جوامع و عدم  در ها متفاوت بیانگر ارتباط این پلی مورفیسمهاي 

هاي یافتهاین  بنابراین است. آسم ابتلا به خطر ارتباط آن در دیگر جوامع، با
هاي ژنتیکی، تاثیر عوامل محیطی، تفاوت تواند به دلیل تفاوتمتفاوت می

نشاندهنده ر این پژوهش هاي ما دهمچنین یافته .دانستها در حجم نمونه
 - C<G416و  5365C>T، -5529A>G-هاي مورفیسمپلیموثر نقش 

رسد این افزایش از که به نظر میباشد. در بیماران می IgEافزایش میزان  با
و به دنبال آن تغییر  TH2به سمت  TH1/TH2  راه تاثیر بر تعادل

ن عدم ارتباط نیچهم باشد.یانجام م TH2 پروفایل سایتوکاینی به سمت
در افراد  IgEبا سطح  - A<G1454و  - G>A232 هايمیان ژنوتیپ

، IgEگذاري این پلی مورفیسم ها بر روي میزان بیمار علاوه بر عدم تاثیر
در تولید  TIM- 1ناشی از اثر عوامل محیطی و تاثیر کم ژن  توانمی

با  .)25،24( هاي گوناگون عنوان کردهاي متقابل ژنبادي یا واکنشآنتی
گذاري شدن تاثیرو مشخصپژوهش  ایندر  هاي به دست آمدهتوجه داده

انجام  ،آسمبه  ابتلا استعداددر  TIM-1ژن برخی از پلی مورفیسم هاي 
هاي کشور قومیتدر  ژنتیکی هاي به دلیل تفاوتهاي مشابه پژوهش

لی پ اینتا بتوان با مد نظر قرار دادن شیوع و فراوانی  نیاز استمورد 
در  )مارکرهاي ژنتیکی عنوان آنها را در درمان و تشخیص (به هامورفیسم

قرار  مورد استفاده، جمعیت ایراندر زمینه ابتلا به آسم  دارايبیمار و افراد 
  داد.
  

  نتیجه گیري
- داري میان پلی مورفیسممعنی رابطهپژوهش حاضر نشان داد که 

و  TIM-1ژن  رکانسف -  5529A>G- و A>G ،416G>C 5529-هاي
در جمعیت ایران با بیماري آسم سرمی  تام E ایمونوگلوبولینسطح 

  .وجود دارد
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