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Abstract 
 

Background and purpose: Asthma is a chronic inflammatory disease of the airways that is 

caused by hypersensitivity to environmental allergens. Symptoms of asthma include shortness of breath, 

airway hyper-responsiveness, wheezing, and cough. The disease might vary from a mild to severe and 

intermittent to chronic disease. Asthma is known as a multifactorial disease due to the interaction of 

genetic and environmental factors in its development. Identifying the environmental and genetic factors 

are of great benefit for prevention, diagnosis and treatment of allergic asthma. The aim of this review was 

to investigate the factors that increase the risk of asthma. 

Materials and methods: Electronic databases including Scopus, PubMed, Google Scholar, 

Scientific Information Database (SID), Magiran, and Irandoc were searched for relevant articles 

published between 1990 and 2016. The search keywords were asthma, atopy, genetic factors, 

polymorphisms, environmental factors, and gene-environment interaction. 
Results: This review showed that asthma is a complex and multifactorial disease and the 

combination and interaction of environmental and genetic factors have a role in its development and 

progression. Therefore, each of these factors cannot be considered as an absolute cause of asthma, but a 

set of factors such as genes influencing inflammatory pathways, airway rebuilding, and environmental 

factors should be considered as risk factors. 

Conclusion: Asthma is a complex and multifactorial disease and interaction of several genetic and 

environmental factors are involved in its clinical presentation. A major step in determining the genetic causes 

of asthma is identifying chromosomal regions and candidate genes associated with asthma. 
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  مروري          

  
  

  ـدرانـــازنـــی مـکـــــزشـــوم پــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج
  )198- 212(   1396سال    مرداد    151بیست و هفتم   شماره دوره 

199  1396، مرداد  151دوره بیست و هفتم، شماره                          مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                            

 در بروز آسم یطیو مح یکیبه نقش عوامل ژنت ياندازچشم
  

        1يدادیعل میرح
        2ریآل کث میعظ
  3زاده ژنیب يمهد

  

  چکیده
  

 هايبه آلرژن تیحساس شیافزا لیاست که به دل ییهوا هايمزمن راه یالتهاب يماریب کیآسم  سابقه و هدف:
که  باشدیخس و سرفه مخس ،ییهوا هايواکنش راه شیافزانفس،  ی. علائم آسم شامل تنگشودیم جادیا یطیمح

و  یکیژنت يفاکتورها نیب انکنشیم لی. به دلباشدو متناوب تا مزمن متفاوت  دیتا شد فیخف يماریب کیبه شکل  تواندیم
و  یکینتعوامل ژ یی. شناساشودیشناخته م الیفاکتور یمولت يماریب کیعنوان به يماریب نیآسم، ا جادیدر ا یطیمح
مقاله  نی. هدف ما در اشودیو درمان آن م صیتشخ ،يریشگیدر پ لیباعث تسه کیآسم آلرژ جادیدر ا ریدرگ یطیمح

  .باشدیآسم م يماریابتلا به ب سکیر شیمرتبط با افزا یطیو مح یکیعوامل ژنت یبررس ،يمرور
شده  و مقالات معتبر چاپ Scopus ،Pubmed ،Google scholar  به مقالات، از منابع یدسترس يبرا :هامواد و روش

  SID(Scientific Information Database) ،Magiranهايگاهیو منتشر شده در پا یرانیا یپژوهش -یعلم هايدر ژورنال
 يفاکتورها ،یآسم، آتوپ رینظ ییهادواژهیکل نابع،م نیجستجو در ا ي. برامیاستفاده کرد 2016تا  1990از سال  Irandoc و

  مورد استفاده قرار گرفت. طیمح -ژن انکنشیو م یطیمح يفاکتورها سم،یمورفیپل ،یکیژنت
از عوامل  اياست که مجموعه الیفاکتور یمولت يماریب کیآسم  يماریمقالات نشان داد که ب یبررس :هاافتهی

عوامل  نیهرکدام از ا ي. براآن نقش دارند شرفتیعوامل در بروز و پ نیا انکنشیم نیچنمختلف و هم یکیو ژنت یطیمح
بر  رگذاریتأث هايعوامل مانند ژن نیاز ا يادر بروز آسم در نظر گرفت بلکه مجموعه یکاملاً مطلق ینقش توانینم

  خطر در نظر گرفته شوند. يعنوان فاکتورهابه توانندیم یطیمح يو فاکتورها ییهوا يرهایمس يبازساز ،یالتهاب يرهایمس
در بروز  یطیو مح یکیفاکتور ژنت نیچند انکنشیو م باشدیم الفاکتورییکمپلکس و مولت يماریب کیآسم  :استنتاج

 هايو ژن یمناطق کروموزوم ییشناسا ،يماریب نیا یکیعوامل ژنت نییدر تع ی. گام اصلباشندیم لیآن دخ ینیتظاهرات بال
  .باشدیمرتبط با آن م دیکاند

  
  یآتوپ ،یطیمح يفاکتورها ،یکیژنت يآسم، فاکتورهاواژه هاي کلیدي: 

  

  مقدمه
و  یکــیژنت يکمــپلکس بــا اجــزا يمــاریب کیآسم 

ــیمح ــت یط ــاگون اس ــد )1(گون ــه ش ــاریب نیدتریک  يم
 یاز هتروژنــ یی. آســم ســطح بــالا)2(باشــدیمــ کیــآلرژ
ــوت ــزا یپیفن ــامل اف ــنوفیائوز شیرا کــه ش ــداد )3(لی ، انس

  
   E-mail: mbijanz@yahoo.com           رانیشاپور اهواز، ا يجند یدانشگاه علوم پزشک ،یپزشکدانشکده  اهواز:-مهدي بیژن زاده مولف مسئول:

  رانیشاپور اهواز، اهواز، ا يجند یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یانسان کیارشد ژنت یکارشناس يدانشجو ،شاپور اهواز يجند یارشد دانشگاه علوم پزشک یکارشناس يدانشجو. 1
  رانیشاپور اهواز، اهواز، ا يجند یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،ینیبال یمیوشیارشد ب یکارشناس يدانشجو ،شاپور اهواز يجند یارشد دانشگاه علوم پزشک یکارشناس يدانشجو. 2
 رانیشاپور اهواز، اهواز، ا يجند یعلوم پزشکدانشگاه  ،یدانشکده پزشک ،یپزشک کیگروه ژنت ار،یاستاد ،شاپور اهواز يجند یدانشگاه علوم پزشک اریاستاد. 3
 : 18/2/1396تاریخ تصویب :               21/1/1396 تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :           15/1/1396 تاریخ دریافت  
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ــايراه ــوا ه ــر ییه ــوپ هی ــزا یو آت ــا آن، اف ــراه ب  شیهم
 IgE طحســ شیبــرونش و افــزا تیحساســ ایــ ییپاسخگو

 يآســم در کشــورها وعیشــ .دهــدیمــرا نشــان  شــودیمــ
 الــتیا درصد در 6/7که شامل  باشدیمختلف متفاوت م

درصــد در فرانســه،  8/4درصد در انگلســتان،  10متحده، 
درصــد  8/4و  ایتالیدرصد در ا 7/4درصد در آلمان،  8/4

 300شــده اســت کــه زده نی. تخمــ)4(باشــدیمــ ایدر اسپان
 الــتیبتلا باشند و انفر در سرتاسر جهان به آسم م ونیلیم

 هفــرد مبتلابــ ونیــلیم 35از  شیبــ يدارا ییتنهامتحده بــه
است  نای دهندهمطالعات نشان نیچن. هم)5(باشدیآسم م
درصد و  5/5(بزرگسالان  رانیعلائم آسم در ا وعیکه ش

است و  یجهان نیانگیدرصد) بالاتر از م 10کودکان  نیب
و  یاجتمــاع ،یبهداشــت هــاينــهیعلائم آســم و هز وعیش

 وعیشــ .)7، 6(اســت شیآن در کشور روبه افــزا ياقتصاد
درصــد  6/11تــا  26/1از  یرانــین کودکــان ایآســم در بــ

 ت،یاســت کــه احتمالاًبــه خــاطر تفــاوت در جنســ ریــمتغ
 هــايتیــجمع ياقتصــاد-ینژاد و سطح اجتمــاع ت،یقوم

 6-7آســم در اهــواز (کودکــان  وعی. شــ)8(اســت یرانــیا
ـــاله،  ـــد و در 8/6س ـــان  درص ـــاله،  13-14کودک  8/9س

 ینســب ورطبــه رانیــا يشهرها گریبا د سهیدرصد) در مقا
 هیهمســا یعربــ يبــا کشــورها سهیبالاتر است، اما در مقا

ــل ــه از پروتک  ISAAC(International Study ofک

Asthma and Allergies in Childhood)  ــتفاده اس
وغ، در زمان قبل از بلــ .)9(دارد يترنییپا وعیش کنند،یم

ابتلا به آسم در پسران دو برابر دختران است، بــا  یفراوان
اســت.  ترجیدر زمان بعد از بلوغ در دختران را وجودنیا

 یینســبت بــه منــاطق روســتا يآسم در مناطق شهر وعیش
. مطالعــات دوقلوهــا و مطالعـــات )10(باشـــدیبــالاتر مــ

آســم روبــه  یکــیژنت يکه اجزا دهندینشان م یخانوادگ
 ییفرد شناسامنحصر به  هاياگرچه ژن باشد،یم شیافزا

ناشــناخته  یتــوارث يو الگــو وسطاثر مت کی يشده دارا
شده است که بروز آسم نشان داده  نیچن. هم)1(باشندیم

ــدان دارا ــانواده و فرزن ــد يدر خ ــم  نیوال ــه آس ــتلا ب مب

در  کیــموضوع دال بر نقــش ژنت نیکه ا ابدییم شیافزا
 11688 يکــه بــررو اي. مطالعــه)11(باشــدیبروز آســم مــ
نمود کــه  شنهادیپ د،یانجام گرد یدانمارک يجفت دوقلو

 يدرصد استعداد ابــتلا بــه آســم بــه خــاطر فاکتورهــا 73
ــاطق دارا نیتــرجیرا ).12(اســت یکــیژنت  یوســتگیپ يمن

ژنــوم  یوســتگیشــده در مطالعــات پمشاهده  یکروموزوم
، 2q14-q32 ،5q31-q33 ،6p21.3 ،7q31شــــــــــــامل 

11q13 ،12q14.3-q24.31 ،13q14 ،14q11.2-q13 ،
16p21 ،17q11.2  20وp13 ژن که در  نی. چندباشندیم

 يســازنقش هســتند، توســط کلــون يدارا یآسم و آتوپ
، ADAM33 کــه شــامل انــددهیــگرد ییشناســا یموضــع

PHF11 ،GPRA ،DPP10 و SPINK5 و  )1(باشــندیمــ
عنوان ان بههم بر اساس عملکردش گریژن د يادیتعداد ز

مــرور  مقاله به نیا در. باشندیم یتحت بررس دیژن کاند
  .مپردازییدر بروز آسم م یکیو ژنت یطینقش عوامل مح

  
  يمتدولوژ

 یســیو انگل یمقاله از مقالات فارســ نیدر نگارش ا
 ي. بــرادیــمعتبــر اســتفاده گرد هايشده در ژورنالچاپ 
ـــه ا یابیدســـت ـــب ، Scopus يهـــاتیمقـــالات از ســـا نی

Pubmed ،Google scholar ــو هــم ــاییگــاهیپا نیچن  ه
 2016تــا  1990از سال  Irandocو  SID ،Magiranشامل 

 ،یشــامل آســم، آتــوپ هــاییدواژهیــ. کلمیاســتفاده کــرد
و  یطیمح يفاکتورها سم،مورفییپل ،یکیژنت يفاکتورها

الذکر و جستجو در منابع فوق يبرا طیمح -ژن انکنشیم
 دهیــت مــرتبط بــا موضــوع اســتفاده گردبه مقالا یابیدست

و  یکــیعوامل ژنت یبررس ،يمقاله مرور نیاست. هدف ا
 مقاله نی. در اباشدیدر بروز علائم آسم م لیدخ یطیمح

دهنده آســم، شــواهد نشــان يولوژیزیبــه پــاتوف بیــبه ترت
ــنقــش ژنت ــروز آســم، م کی ــدر ب و ژن  ژن هــايانکنشی

 انیــو در پا یکیژنت ياجزا ییشناسا يکردهایرو ط،یمح
مهم و کم تــر بحــث شــده کــه در بــروز  ریدو مس یبررسبه 

  خواهد شد. پرداخته باشند،یم يرینقش چشمگ يآسم دارا
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 مروري

  
  مآس يولوژیزیپاتوف

 دهیــگرد ییشناســاینینوع آسم از لحاظ بــال نیچند
هســتند؛  یآتــوپ يمبتلا به آسم دارا مارانیاست. عمده ب

 هايد ابتلا به واکنشاستعدا شیافزا کیعنوان به یآتوپ
 فیــخــاص تعر هــاينســبت بــه آلــرژن تیحساس ادیازد

ابتلا به آسم  يفاکتور خطر مهم برا کی ی. آتوپشودیم
مخــتص  IgEکــه باعــث تکامــل  یمنیا هاياست. پروسه

ــ ــ ژنیآنت ــود،یم ــرا ش ــوپ يب ــه آت ــتلا ب ــرور یاب  يض
مبــتلا بــه آســم،  مــارانیاز ب یدر نســبت ی. ول)13(باشندیم

ســطح  يوجــود نــدارد و دارا یبــر آتــوپ یمبنــ یمــدارک
 نیچنــو هــم باشــندیو توتــال مــ یاختصاصــ IgEنرمــال 

 عنــوانموارد به  نی. اباشدیم یها منفآن یپوست شیآزما
 يو معمــولاً در ســن بــالاتر شــوندیشناخته مــ یآسم ذات

 دتریبه شــد لیو تما کنندیبروز م کینسبت به نوع آلرژ
 يولوژیزی. پــاتوف)14(دارنــد کیشدن نسبت به آسم آلرژ

 دیبر تول یمبن یمشابه است و مدارک اریبس يماریهر دو ب
IgE نیترعیشــا کیــ. آسم آلرژ)14(وجود دارد یموضع 

. در افــراد مســتعد بــه آن، آغــاز )15( باشــدینوع آســم مــ
 افتــد،یاتفــاق مــ یبه آلرژن در سطح موکوســ تیحساس

 یمخاط الیتلیاپ هايبا سلول یطیمح هايکه آلرژن ییجا
بــا  یاستنشــاق هايآلرژن انکنشی. مکنندیتماس برقرار م

باعــث  ییهــوا هــايحساس شده در راه یمنیا هايسلول
 تیــدرمات ک،یــآلرژ تینی. رشودیم کیبروز آسم آلرژ

 کیــآتوپ يمــاریدهنــده بلیو آســم کــه تشــک کیــآتوپ
در ســطح  ریچشــمگ شیافزا يکه دارا يهستند در افراد

IgE يرســپتورها انیــ. ب)16(دهــدی، رخ مــهســتند high-

affinity (Fc€RI)  وlow-affinity (CD23) بــاديیآنتــ 
E و  سل کیشامل دندرت هاياز سلول یعیدر گستره وس
B اتصال افتدیسل اتفاق م .IgE  بــه رســپتورها در ســطح

ســل باعــث ســهولت جــذب آلــرژن  Bســل و  کیدندرت
 کیــباعــث تحر جــهیو در نت شود،می هاسلول نیتوسط ا

 گریانجیــکــه م شــودیآلرژن م يدهندهارائه T هايسلول
بــه  IgE. عمــده  )5(باشــندیمــ یمنــیا هايدر پاسخ هیثانو

Fc€RI و  شودیمتصل م هالیماست سل و بازوف همتعلق ب
Ig  ژن یتوســط آنتــ نــکیلکــراس کیمتصل به رسپتور

 هايکه باعث آزاد شدن واسطه کندیم جادیا یاختصاص
 هــاتوسط ماست ســل نیو لوکوتر نیستامیمانند ه یالتهاب

 شی. در ادامــه افــزا)17(شــودیمــ یپاســخ التهــاب جــادای و
 AHR (Airway Hyperبــــه ســــمت  شیگــــرا

responsiveness) انقباض عضلات صاف  شیباعث افزا
در  IgEســطح  شیکــه اغلــب بــا افــزا شــودیمــ الیبرونش

التهاب و ارتبــاط دال بر درجه  یمدارک ).18(ارتباط است
 یمنــیا ستمی. التهاب پاسخ س)19(وجود دارد AHRآن با 
در  زبــانیم يکــه بــرا باشــدیزخم مــ ای یدگیدبیبه آس

 یمنیوجود، پاسخ ا نی. با اباشدیم ودمندنرمال س طیشرا
 ییهــوا هــايدر راه کیــرپاتوژنیغ هايجا به محركه ناب

مــرتبط بــا مــزمن  یافراد مبتلا به آسم باعث پاســخ التهــاب
 يهاو ســلول عی. در التهــاب، مــاگرددیم يماریپاتوژنز ب

عفونــت نشــت  ای یدگیدبیاز عروق به محل آس یالتهاب
 یالتهــاب يهاســلول نیــاز ا يتعداد. در آسم کندیم دایپ

 یاند و وقتمانده یباق یصورت دائمبه  یتنفس يدر مجار
 يرمجــا وارهیــهــا از خــون وارد داز آن يتــرشیتعداد ب

 يها حاوسلول نی. ادهدیشوند، حمله آسم رخ م ییهوا
 وارهیــد شــودیهستند که باعث مــ نیستامیمانند ه يمواد

 دیــتول یفراوانــ یمخاط دهمتورم شود و ما ییهوا يمجار
 يتــرکم يکه فضا شودیباعث م ادیز یکند. ماده مخاط

شدن آن منجر به عبــور هــوا بماند و انباشته یهوا باق يبرا
 ینیموجب علائم بال جهیو در نت ییهوا يشار از مجاربا ف

  .)20(دگردینفس م یمثل سرفه و تنگ
  

  در آسم کیدهنده نقش ژنتشواهد نشان
آســم باعــث  یبررســ یکــیژنت هايروش عیرشد سر

 اتیکــه بــا آســم و خصوصــ دیژن کاند نیچند ییشناسا
. )21(هســتند، شــده اســت یهمراهــ يمرتبط با آســم دارا

آســم و  لیشده کــه در تعــدشناخته  جیرا ايهتر ژنشیب
ـــرژ ـــه آل ـــد، از طر يمســـتعد کـــردن ب ـــنقـــش دارن  قی

hypothesis-driven  کــه بــه  انــدفتهمورد مطالعه قرار گر
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ـــــــال شناســـــــا ـــــــ ییدنب ـــــــ یهمراه ـــــــ نیب   کی
SNP(single-nucleotide polymorphism) ــ  ریکــه مس

ــأث یاصــل ــ ریالتهــاب و آســم را تحــت ت ــرار م  دهــد،یق
 هــا،تیــبا جســتجو در جمع .)23، 22(انددهیگرد ییشناسا
بودن صفات مرتبط با آســم بــه دســت  یاز توارث یسرنخ

 يمــاریدر بروز ب يو نژاد ییایجغراف هاي. تفاوتدآییم
آســم در  وعیمثــال شــ ياست، بــرا دهیآسم مشاهده گرد

درصــد)؛  20 يبــالا بــاًیبالا است (تقر یغرب هايتیجمع
توسعه نرخ در حال  يهاکشور هايتیکه جمع یدر حال

فرزنــدان  نیچنــ. هــم)10(درصــد دارنــد 1تر از کم وعیش
 دهنــد،یاز آســم را نشــان مــ یینــرخ بــالا یآسم نیوالد

 25والــد مبــتلا،  کیــ يکــه کودکــان دارا صــورتنیبد
درصــد خطــر  50دو والد مبتلا،  يدرصد و کودکان دارا

 . در ضمن خطر بروز آسم دردهندیبروز آسم را نشان م
 گوتیزيد يتر از دوقلوهاشیب گوتیمونوز يدوقلوها
آســم در بــروز  کیدهنده نقش ژنتموارد نشان نیاست. ا
ــکــه توســط ب ايمطالعــهدر ضــمن  ).24(اســت زاده و ژنی

ــام گرد ــاران انج ــهمک ــه ازدواج  د،ی ــد ک ــان داده ش نش
ابتلا بــه آســم از عوامــل  یو سابقه خانوادگ يشاوندیخو

  .)25(دباشنیفرزندان ممهم ابتلا به آسم در 
  
  در آسم طیمح -ژن و ژن-ژن هاي انکشیم

 هــايدر ژن یکــیژنت راتییــو تغ یکــیژنت یچون همراهــ
احتمــال وجــود  نیــالتهاب اغلب متوسط هســتند، ا ریمس

 کیــدر  یژن التهــاب نیدر چنــد هاسمیمورف یدارد که پل
 ســکیر يو بــر رو کننــدیشــرکت مــ افزایــیهــم ریمســ

و  يآلــرژ نیبــ یهمراهــ زی. آنــالگذارنــدیم ریتأث يماریب
ـــتغ ـــا راتیی و Th2(T helper cells) ســـلول زیدر تم

ژن -ژن انکنشیــمثال خوب از م کی یگنالیس يرهایمس
ــال ).21(دهــدیارائــه مــ  تیــجمع یپیاطلاعــات ژنــوت زیآن

 یپلــ کــه ینشــان داد، زمــان یاز کودکــان آلمــان یبزرگــ
 IL4 (rs2243250) ،IL13هـــايدر ژن هـــاســمیمورف

(rs1800925) ،IL4RA (rs1805010) ،STAT6 

(rs324011) گام ترکیــب بــهبــاهم در یــک پروســه گام

و  برابــر IgE ،10,8ســرمیشوند، ریسک افــزایش ســطح 
 ریبا حــداکثر تــأث برابر در مقایسه 8/16خطر ابتلا به آسم 

. )21(ابــدییمــ شیافــزا ییاتنهها بــهSNP  نیهرکدام از ا
 IL4RA-Proنیب انکنشیم در مخطر ابتلا به آس نیچنهم

 478 Ser (rs1805015) و IL13-1112CT 

(rs1800925) ــراد دارا ــر دو ژنوت يدر اف ــه ــر  5 پی براب
. )26(خاص هســتند پیدو ژنوت نیاست که فاقد ا يافراد

در دارد.  ازیبزرگ ن هايتجمعی به هاژن انکنشیم زیآنال
م که تمامی مطالعات فوق از لحاظ کم بودن حجصورتی

-ژن انکنشیــم یاز طرفــ نمونه داراي محدودیت هستند.
زا در محاســبه خطــر و تــوارث از عوامل مشکل یکیژن 

 ،ییایمیشــ ،یکــیزی(ف یطــیمح ي.فاکتورهــا)27(باشــدیم
ــتغذ ــار ،ايهی ــد  يرفت ــو...) مانن ــل  کی ــتات عم ترموس
ـــ ـــدیم ـــر رو کنن ـــ يو ب ـــو ب میتنظ ـــاان ژنی ـــأثی ه  رت

را بــه  يمــاریب طیشــرا فســهنیف ماری. ب)29، 28(گذارندیم
 ياز فاکتورهــا ايامــا عمومــا بــه مجموعــه برد،یارث نم

پاسخ داده و  یطیمح هايمستعدکننده به محرك یکیژنت
. نــدنماییگروه پرخطر مــ کیافراد را مستعد حضور در 

اثــر  درکــه  یطیاز عوامل مح يتعداد حیدر ادامه به توض
. مپــردازیمــی دارند نقش آسم بروز در هابا ژن انکنشیم

 هــاياز محــرك یتنفســ ســتمیس یروســیو هــايعفونــت
موثر در بروز علائــم و حمــلات آســم در  یطیمح یاصل

 یمشخصــ یهر چند هنوز ارتباط سبب باشند،یکودکان م
. )30(برقــرار نشــده اســت هايو باکتر روسیآسم با و نیب

با افزایش   17q21ها در منطقه کروموزومی پلی مورفیسم
زودهنگام آسم و افزایش خطر در مواجهــه  ریسک بروز

بــا دود تنبـــاکو در مراحـــل اولیـــه زنـــدگی در ارتبـــاط 
اســت  هــاییشــامل ژن یمنطقه کروموزوم نیاباشند. می

ــه دارا ــتند يک ــم هس ــاتوژنز آس ــالقوه در پ ــش ب . )31(نق
ترین دلایل آسم شغلی است، و ایزوسیانات یکی از مهم

صــد علائــم آســم در در 5-15عنوان عامــلطور ویژه بهبه
شــده باشــند، توضــیح داده کسانی که در معــرض آن می

  .)32(است
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 مروري

 یپاتوژنز آن نامشــخص اســت، ولــ سمیاگرچه مکان
 يو فاکتورهــا اناتیزوســیا نیب انکنشیدال بر م یمدارک

توســط  اناتیزوسیوجود دارد. آسم القاء شده با ا یکیژنت
ــ ــدن لنفوس ــال ش ــه فع ــت ب ــاتیمقاوم ــو ب ه ــزمن  انی م

 نیو ا )33( گرددیم فیتوص یالتهاب شیپ هاينیتوکایس
ـــوژ بـــاتیترک ـــا بعضـــ يمورفول  یو عملکـــرد مشـــابه ب

 ).34(دهنــدیآســم را نشــان مــ کننــدهکیتحر هايآلرژن
ــاء شــده توســط  HLAII یمطالعــات همراهــ ــا آســم الق ب

 DQBI 0503 آلــل کــه انــدکــرده شــنهادیپ اناتیزوســیا

 DQBI 0501  و آلــل اناتیزوســیبــه ا تیباعــث حساســ

 انکنشیــم ).35(گــرددیمــ اناتیزوســیباعث مقاومت بــه ا
 potroom در آسم القاء شــده توســط انتشــار طیمح -ژن

در  ومیــنیکــارگران کارخانــه ذوب آلوم نیدر ب ومینیآلوم
کــه  )37، 36(قرار گرفت یابیدو مطالعه مختلف مورد ارز

در مؤثر  هايبا ژن يداریمعن جیاز مطالعات نتا کدامچیه
 و IgE high affinity receptor of ،TNF آســم شــامل

HLA 1(نشان ندادند(.  
Young ـــه ـــد ک  HLAII-DR3 و همکـــاران نشـــان دادن

کــارگران در معــرض  نیفاکتور خطر در بــ کیعنوان به
 30ها تنها شامل هرچند مطالعه آن باشد،یم دیدریان دیاس

کو مصرف ســیگار و دود تنبــا ).38(کنترل بود 28و  ماریب
 ETS(environmental tobacco smoke)محیطـــی 

عنوان یکی از فاکتورهاي خطر آسم مورد بررسی قرار به
داخــل خانــه  يهــوا یعلت عمده آلودگ ETS .اندگرفته

ــ ــدیم ــیو  باش ــت یک ــاياز عل ــان و  ه ــم در کودک آس
مــواد  زدایــی. تفــاوت در ســم)39(باشــدیبزرگســالان مــ

به آســم القــاء شــده  تیحساس تواندیموجود در تنباکو م
 يهاســمیمکان نیچنــ. هــم)1(کند لیتوسط تنباکو را تعد

 یمورد بررســ اتیاز دخان یدر ارتباط با آسم ناش یالتهاب
در انقبــاض  2بتــا  کیــآدرنرژ رنــدهیقرار گرفته است. گ

ــلات درگ ــعض ــت و  ری ــاس ــدالتهاب کی ــش ض در  ینق
دود  اط. ارتبکندیم يباز ییهوا هايعضلات صاف راه

 Gln27Glu وGly16Arg  هــايســمیمورف یبا پلــ ارگیس

در دو  B2AR (b2-Adrenergic receptor) در ژن

ارتبــاط  قیــطر نیقرارگرفته است و بــد یابیمطالعه مورد ارز
. )41، 40(شــده اســت انیــو آســم ب هــاســمیمورف یپل نیا نیب

 دیــرا تائ یهمراهــ نیــا زیــن زیآنالا-مطالعه متا کی راًیاخ
 -ژن انکنشیــم هــاياز جنبه گرید یکی ).42(است دهنمو

ــ ــط  طیمح ــم توس ــه آس ــراد مبتلاب ــان اف ــه درم ــخ ب پاس
ــان ــايدرم ــ ه ــف م ــدیمختل ــ. تغباش ــايدر ژن راتیی  ه

 ســمیمتابول ایــخاص  يکه با دارو ییهانیکننده پروتئکد
تنــوع در  نیا لیاحتمالاً دل دهند،ینشان م انکنشیدارو م

داروهــاي آســم و  باشــد.یم شدهپاسخ به درمان مشاهده 
آتوپی شامل بتــا آگونیســت، کورتیکواســتروئیدها، ضــد 

ــده  ــت گیرن ــتامین (آنتاگونیس ) و آنتاگونیســت H1هیس
 هــاســتیبتــا آگون. )12(باشــندهــا) مــی(گیرنده لوکوترین

ـــریجیـــرا مـــورد اســـتفاده در درمـــان آســـم  يدارو نت
 لاتعضــ B2AR يبر رو شانییابتدا ریتأث باشند،کهیم

 يبــر رو B2AR کننــده. ژن کــدباشــدیمــصاف برونش 
ژن  نیو بهتــرشده است واقع   5q33منطقه کروموزومی 

ــکاند ــات فارماکوژنت دی ــه مطالع ــه ب ــا توج ــب ــم  کی آس
در داخــل منــاطق کدکننــده و SNP  نی. چنــدباشــدیمــ

. منجملــه ســه )43(اســت دهیــگرد ییپرومــوتر آن شناســا
رد شــده و عملکــ الغبــ نیدر پــروتئ رییجهش که باعث تغ

، Gly16Arg و شــامل دهنــدیقــرار مــ ریآن را تحت تــأث
Gln27Glu و Thr164Ile ــ ــندیم ــهباش ــور تعجــب. ب  ط

 ســـمیمورفیپلـــ نیبـــ يقـــو یهمراهـــ کیـــ يزیـــبرانگ
Gly16Arg   شــده اســت و آسم فعال در شب نشــان داده

مشــاهده  B2AR ژنdown-regulation  توانــدیکــه مــ
  ).44(هدد حیرا توض بشده در آسم فعال در ش

  
  نیستامیضده

 رنــدهیمــرتبط بــا عملکــرد ژن گ هــايســمیمورف یپل
 کیــ وجــود نیــبــا ا اند،دهینگرد ییشناسا H1 نیستامیه

 لیــمت N نیســتامیکننده هکد میدر آنز يجهش عملکرد
 گــزارش Wilkinson ترانسفراز مــرتبط بــا آســم توســط

  ).45(است شده
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  هانیلوکوتر
ــوتر ــانیلوک ــث (LTC4, LTD4, LTE4)  ه باع

و انقباض عضلات در افــراد مبــتلا  ییهوا هايالتهاب راه
در  یاتیــح میآنــز کیــ ژنازیپواکسیل-5شود. یبه آسم م

  .باشدیم هانیسنتز لوکوتر
Barnes  و همکاران فراوانی رخداد جهــش در پرومــوتر

5-LO )3-6  ــاي پشــت ســر هــم در محــل عــدد تکراره
) wild-typeع کپــی در نــو 5، در مقایســه بــا sp-1اتصال 

شــودرا توضــیح که باعث کاهش فعالیــت رونویســی مــی
-wildدادند. در افراد مبتلابه آسم فقط کسانی کــه آلــل 

type 5هــاي خوبی بــه مهارکننــدهکنند بهرا بیان می-LO 
یافته دهند و افرادي که داراي هر دو آلل جهشپاسخ می
در  شــانهایهیــدر عملکــرد ر يداریبهبــود معنــ  هســتند،

 تــوانیمــ طــورنی. ا)46(شــودیزمان درمــان مشــاهده نمــ
ممکن است پاسخ بــه  یکیژنت هاياستنباط نمود که تست

ــیبشیدرمــان را پ ــد و نه ین ــاًیاکنن ــباعــث ســوق  ت  افتنی
ــرد محــور يســوبه ــان ف  (Personal Medicine) درم

  .گردند
  
  در آسم یکیژنت ياجزا ییشناسا يکردهایرو
 کی نیارتباط ب جادیا يراب یمتفاوت یتجرب يکردهایرو

مانند آسم وجود دارد Multifactorial  هاييماریژن و ب
 زیو آنــال یکــیژنت یوســتگیپ زیآنــال یکه دو انتخاب اصل

ــ ــ یهمراه ــ یآلل ــال)47(باشــندیم ــرا یوســتگیپ زی. آن  يب
کننــده بزرگ که ژن مســتعد یمنطقه ژنوم کیمحاصره 

مند احتمـــالاً در داخـــل آن قرارگرفتـــه، ســـود يمـــاریب
 ییشناســا يبــرا یهمراهــ زیکــه آنــال ی. در حــالباشــدیم

 سکیبا ر ماًیکه مستق SNP کیخاص مثلاً  هايپیژنوت
اســت، مــورد اســتفاده قـــرار  یهمراهــ يدارا يمــاریب
 يتئــور توانــدیم تیجمع یکیمطالعات ژنت ).11(ردگییم

قــرار  لعــهمــورد مطا دیــمحــور باشــد کــه در آن ژن کاند
 یوســتگیماننــد مطالعــات پ یقبل هیضبدون فر ای ردگییم

کــه  ییرهامسی از هاژن ،یهمراه زیباشد. در مطالعات آنال
در پــاتوژنز  رودیانتظار مــ ایدر پاتوژنز آسم نقش دارند 

. فــرض در )48(گردندینقش باشد، انتخاب م يآسم دارا
 يداراروش  نیــکــه ا اســتنایبــر یهمراه زیمطالعه آنال

کــه نقــش  یراتــتغیی و هــالآل صیبالا در تشخ تیحساس
 ).49(باشــدکننــد،مییم يباز يماریدر پاتوژنز ب یکوچک

 ییشناســا زهیــمعمولاً بــا انگ یوستگیبرعکس، مطالعات پ
بــا اســتفاده از  دیــجد هــاييمــاریب هــايلوکوس ای هاژن

 هــايبا فاصله برابر در تمام ژنوم و در خانواده يمارکرها
از ژنــوم  ینسبت بزرگ. چون شودیگسترده انجام م اریسب

کــه  رودیخــانواده مشــترك اســت، انتظــار مــ کیافراد 
 یآســانبه پیــفنوت يگســترده بــر رو ریبا تأث هايلوکوس

ــخ ــوند صیتش ــر  ).23(داده ش ــتگی ب ــالیز پیوس ــرض آن ف
اي بــا هســته DNAاستفاده از مارکرهاي ژنتیکی (تــوالی 

ـــان شناخته ـــول مک ـــه در ط ـــوم) قرارگرفت ـــده در ژن ش
 يمــاریب کیــاگر  بیترت نیبداستوار است، کروموزوم 

مــارکر خــاص بــه فرزنــدان منتقــل  کیــاغلب همراه بــا 
اســتنباط نمــود کــه ژن مســبب  طورنیا توانیم شود،یم
 ی. ولــ)11(مارکر قرارگرفته است نیا یکیدر نزد يماریب

 افــراد در هــم و هاهم در خانواده تواندیم یهمراه زیآنال
ــ ــرتبط انجــام گ رغی ــم ــردی ــ ک،یطور کلاســه. ب  یفراوان

در  یبــا فراوانــ مــاریافــراد ب يدارا تیــجمع نیبــ پیژنوت
 ی. اگر فراوانــگرددیم سهیافراد سالم مقا يدارا تیجمع
فــرض  نیــمتفاوت باشــد، ا control و case نیب پیژنوت

 یهمراهــ يدارا يمــاربی بــا هــاکــه آلــل شــودیمــ جــادیا
 يکه عار گسترده یآلل یهمراه زیآنال کی. در )5(هستند

 GWAS (genome-wide کـــه باشـــدیاز فــرض مـــ

association study) از  يادیــتعــداد ز شــود،یمــ دهیــنام
طور بــه SNP هــزار 500از  شیاغلــب بــ یکیتنوعات ژنت

 يمــاریب کیــبــا  یهمراه يگسترده در سرتاسر ژنوم برا
در  نیتــرلــوب. مط)9(ردگییقرار م شیخاص مورد آزما

ــاریب هــايژن ییشناســا ــ micro-array يم کــه  دباشــیم
 هــايرونوشــت ژن توانــدیاست کــه مــ تیمز نیا يدارا

زمان مــورد طور هم بزرگ به فیط کیگوناگون را در 
 ايبه مطالعــه توانیم نهیزم نیدر ا ).50(قرار دهد یابیارز

عضو از  306 يو همکاران بر روNoguchi E  که توسط
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 مروري

ــ خــانواده 68 مبــتلا بــه  يبرادرهــا-خــواهر ي(دارا یژاپن
 نیبــ یهمراهــ زیهــا آنــالآسم) انجام شد، اشاره نمود. آن

-5q31هايکروموزوم يموجود بر رو يآسم و مارکرها

q33  11وq13 را مورد بررسی قرار دادنــد. نتــایج مطالعــه
ي ارتباط بین آسم و مارکرهاي موجود دهندهها نشانآن

 و interleukin 4 (IL-4) هــايدر داخــل یــا نزدیــک ژن
interleukin 9 (IL-9)   ــارکر ــر روي  D5S393و م ب

وجود ارتباطی بــین باشد. با اینمی 5q31-q33کروموزوم
ــــــپتور ــــــم و رس   high-affinity (Fc€RI) آس

یافــت  11q13بــر روي کرومــوزوم   E ایمونوگلوبــولین
ــد ــاکنون ).51(نش ــرور ت ــالات م ــ يمق ــورد  ياریبس در م

 دهیــتشر گردمن شوند،یآسم م جادیکه باعث ا ییرهایمس
 يســدها یکپــارچگیمرتبط بــا  يرهایاست که شامل مس

 يرهایمســ ژن،یمرتبط با عرضــه آنتــ يرهایمس ،یالیتلیاپ
ــوز ائوز ــا آپوپت ــرتبط ب ــنوفیم ــ لی ــا  يرهایو مس ــرتبط ب م

ــاياســترس ــ ه ــ ویداتیاکس ــندیم . در )53، 52، 23، 21(باش
 یطیو مح یکیعوامل ژنت انکنشینحوه م 1شماره  تصویر

و  ییهــوا هــايراه یالتهــاب يرهایفعال شدن مس که باعث
ــدر نها ــداد آن تی ــث انس ــم باع ــم آس ــروز علائ ــا و ب ه

بــر  دیــهدف مــا تأک ینشان داده شده است. ول شوند،یم
اند تر مورد بحث قرار گرفتهاست که کم ییرهایمس يرو
فهم پاتوژنز آسم و متعاقباً ارائــه  يبرا ايبالقوه لیپتانس و

 يبرا ايمداخله يهاياستراتژ یطراح يبرا هاییفرصت
  .درمان آسم دارند

  

  
در  لیدخ یطیو مح یکینحوه برهمکنش عوامل ژنت: 1شماره  تصویر

  ).71بروز علائم آسم (
  

  یالتهاب يرهایبر مس رگذاریتأث هايژن
ــه  در ــو اوا 1980اواخــر ده ــرا1990 لی ــ ي، ب ــار  نیاول ب

 ییشناســاانســان و آســم  یمناطق کرومــوزوم نیارتباط ب
ــاطق . )28(دیــگرد ــومی، من ــدین بررســی گســترده ژن چن

کروموزومی مختلف که در ارتبــاط بــا التهــاب بودنــد را 
5q23 ،5p15 ،-6p21.3-31 شناســایی کــرد کــه شــامل

23 ،11p13،11p15 ،12q14-24.2 ،13q21.3 ،
14q11.2-13 ،7p11.1-q11.2 ،19q13  21وq21 

ر تکــرار شــده در تمناطق بیش .)50، 22، 21، 19(باشندمی
باشــند، می 12q14-24.2و  5q23-31،5p15 افراد شــامل

 ,IL3, IL4, IL5, IL9, IL12b, IL13 يهــاکه شامل ژن

IFNγ, iNOS و FCεRIβعــلاوه بــر ). 54، 21(باشــندیمــ
که در ابــتلا  يگرید هايشده در فوق، ژن اشاره هايژن

در  باشــند،ینقــش مــ يبه آسم و بروز علائــم آســم دارا
  اند.قرار گرفته یمورد بررس 1ول شماره جد

  
  با آسم و علائم آسم یهمراه يدارا هايژن : 1جدول شماره 

  

  ژن شرح کروموزوم همراهی با فنوتیپ  رفرنس
 20p13 a disintegrin and برونش ازحدشیپاسخ بآسم،  )27(

metalloproteinase 33 
ADAM

33 
 2q14 dipeptidyl peptidase آسم )27(

10 
DPP10 

، برونش ازحدشیپاسخ بآسم،  )27(
 آتوپی

6p21 human leukocyte 
antigen G 

HLA-G 

 E 13q14 PHD finger proteinآسم، ایمونوگلوبولین  )27(
11 

PHF11 

 5q33 cytoplasmic FXMR  آسم، آتوپی ()27()
interacting protein 2 

CYFIP
2 

 12q14 interleukin-1 آسم، بروز زودرس )27(
receptor-associated 

kinase 3) (also called 
IRAK-M) 

IRAK3 

 ,3q21 collagen, type VI آتوپی، درماتیتیت )27(
alpha 6 

COL6
A5 

 1qter opsin آسم، آتوپی )27(
3/choroideremia-like 

OPN3/
CHML 

-12q24.3 nitric oxide synthase آسم و آلرژي )70(
1 

NOS-1 

 5q31-33 Interleukin 3 IL-3 آسم و آلرژي )70(

 E 7p14 neuropeptide Sآسم، ایمونوگلوبولین  )27(
receptor 1 

NPSR1 

 5q31-q32 beta-2 adrenergic آسم )21(
receptor or ADRB2 

ADRB
2 

 5q31 Interleukin 13 IL13 آسم )21(

-16p12.1 آسم )21(
p12.2 

Interleukin 4 receptor IL4R 

 19p13.3 Thromboxane A2 آسم )21(
Receptor 

TBXA2
R 

 19q13.1 Transforming growth آسم )21(
factor beta 1 

TGFB1 

 12q13 Signal transducer and آسم )21(
activator of 

transcription 6 

STAT6 

 8p22 Nacetyltransferase 2 NAT2 آسم )21(

 6p21.3 tumor necrosis factor TNF آسم )21(

  
 بــه ســمت T هــايارد در تکامــل ســلولمو نیاکثر ا

Th1 ای Th2اتیخصوصــ گــریکــردن د لی، در کنار تعد 
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و  لیماست سل، نوتروف ل،ینوفیائوز يرگیخدمتبه دمانن
 نیــا ).55، 54، 21(نقــش دارنــد یالتهــاب هايدر محل رهیغ

ژن  کــردیدر مطالعات گوناگون توسط رو نچنیهم هاژن
 يعملکــرد ســمیمورفیلپ تعدادي و اندشده دیتائ دیکاند

در  هــاییســمیمورف ی. پلــانــددهیــگرد ییها شناســادر آن
که ممکــن اســت  دیگرد ییشناسا IFNγ ینترونیمناطق ا
. )56(باشــند یاتیــح کیــژن و آسم آتوپ میتنظ ندیدر فرا

 ییشناســا Th17 ازجملــه Th هايسلول هايرمجموعهیز
ــا  زیتمــا هــايســمیاســت و مکان دهیــگرد و تکامــل آن ب
 کیــIL17  )57(مورد مطالعه قــرار گرفتــه اســت اتیئجز
 هــايشــده توســط ســلول دیــتول رگــذاریتأث نییتوکایســا

Th17  است و غلظت آن در خلــط افــراد مبــتلا بــه آســم
  ).28(ابدییم شیافزا

Kawaguchi  مناطق  یدر توال رییتغ کیو همکاران
 His 161 Arg ینیگزیکه شامل جا Th17 کدکننده ژن

 آســم برابــر در محافظت با که اندنموده ییاست را شناسا
را  21 نینترلــوکی، اTh17 هــاي. ســلول)58(دارد همراهی

 زیــن کنــدیکمــک مــ Th17 هايسلول گرید زیکه به تما
 ســنتز 21 نینترلوکیشده است ا. نشان داده کنندیم دیتول

IgE در  یاگزونــ رییــتغ کی نیچنو هم کندیم میرا تنظ
با آسم و  (C2550T)21 نیترلوکنی، ژن ا3اگزون شماره 
. بــر اســاس باشــدیمــ یهمراهــ يدارا IgE ســطح توتــال

 نیــشــده، احتمــالاً ا انجــام کیــوانفورماتیب هــايیبررســ
قــرار  ریرا تحــت تــأث m¬RNA ســاختار ســممورفییپلــ
  .)59(دهدیم

  
  ییهوا يرهایمس يدر بازساز ریدرگ هايژن

ــرخلاف ــزا ب ــم، اج ــاب در آس ــش الته ــوثر  ينق م
 نای و اندمورد توجه قرار نگرفته ییهوا هايراه يازبازس

 يمــورد در مراحــل بعــد نیــاعتقــاد وجــود داشــته کــه ا
و از مقاومــت بــه التهــاب نشــات  شــودیآشکار م يماریب
 شــنهادیوجود دارد کــه پ یحال گزارشات نی. با اردگییم
قبــل از  یحتــ ییهــوا هــايراه ســازيبــاز عیوقــا کنندیم
وجود  AHR در افراد فاقد علائم يارمیپروسه ب شرفتیپ

 يســاختار راتییــبه تغ ییهوا هايراه يبازساز ).60(دارد
و انقبــاض آن  یکــه باعــث تنگــ ییهوا هايدر سطح راه

کــه  دادینشان مــ هی. مطالعات اولکندیاشاره م شوند،یم
 راًیــو اخ باشــندیم ثرمو دیموارد در آسم شد نیاحتمالا ا

آن در  هــاياز جنبــه یکه بعض ندکنیم شنهادیمطالعات پ
 يمــاریب شــرفتیتمام اشــکال آســم و در تمــام مراحــل پ

نقــش  شــنهادکنندهیاطلاعات پ نی. ا)62، 61(حضور دارند
. در ادامــه باشندیبافت در پاتوژنز آسم م يبازساز یاتیح

  :مکنییم اشاره ریمس نیدر ا لیدخ هاياز ژن يبه تعداد
ADAM33(a disintegrin and metalloproteinase 

 قیــکننده به آسم اســت کــه از طرژن مستعد نیاول  :(33
 یمعنــ نیاست، بد دهیگرد ییشناسا یموضع يسازکلون

در  یکــه اطلاعــات آن در ژنوم قبــل از آن قیکه مکان دق
ــه دســت آ  ).63(دیــگرد نیــیتع د،یــمــورد عملکــرد آن ب

ADAM33  20در منطقه کروموزومیp13  قــرار گرفتــه
 هــايبروبلاستیعضلات صاف و ف هايسلولو در است 

 اریبســ هــاينقــش آن در جنبــه راًیــ. اخگرددیم انیب هیر
 يمــاریو ب ییهــوا هــايراه يآســم ماننــد بازســاز فیظر

 هايسمیمورفی. پل)64(شده است انیب يویانسداد مزمن ر
در  یبــا کــاهش شــتاب در حجــم بــازدمADAM33  ژن
دارنــد  یهمراه یمعمو تیجمع يرومتریاول در اسپ هیثان

ابتلا به آسم هســتند،  يبرا خطرعنوان فاکتور  تنها به و نه
 يدارا زیــن (COPD) يویــانسداد مزمن ر يماریبلکه با ب

زاده و ژنیــکــه توســط ب ی. با بررســ)10(باشندیم یهمراه
 ADAM33 ژنSNP ،T1(400A>G)يهمکاران بــر رو

 نیــا نیبــ يداریانجام شد، نشان داده شد که ارتباط معن
هنــد وجــود  تیــآســم در جمع يمــاریو ب ســمیمورفیپلــ

  .)65(ندارد
FILAGGRIN (filament aggregating protein): 

 یپوســت يســدها ياست که به حفــظ کارآمــد ینیپروتئ
ــ ــدیکمــک م ــاي. جهــشکن ــرد در ژن ه ــدان عملک  فق

FILAGGRIN 1کروموزومی منطقه  يکه بروq21 واقــع
آن را  یدر ابتدا همراه شده است و مطالعات انجام شده،

 تیــبــا درمات راًیو اخ سیولگار وزیکتیا یپوست يماریبا ب
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 مروري

 دهنــدمــی نشــان مطالعات. )67 ،66(اندنشان داده کیآتوپ
بــه  تیتنهــا حساســپوســت نــه  يکه عدم عملکرد ســدها

 هــايبلکــه باعــث پاســخ دهــد،یمــ شافــزای را هــاآلرژن
 شیو افزا IgE سطح شیمانند افزا يبه آلرژ کیستماتیس

 نیــدهنــده او نشــان شــودیمــ ییهوا هايراه ییپاسخگو
 مــارانیپوســت ب قیاست که جذب آلرژن از طر وضوعم

ابــتلا  يبرا ازینشیصورت پبه  کیآتوپ تیمبتلا به درمات
 ونجــهیماننــد آســم و تــب  کیآلرژ هاييماریب گریبه د

 DPP10 (dipeptidyl peptidase ).68(کنــدیعمــل مــ

شــده بــا اســتفاده از  ییشناسا هاياز ژن رگید یکی :(10
در موش و انسان است کــه  یموضع يسازکلون کردیرو

ـــزا ـــا اف ـــخگو شیب ـــرونش و ییپاس ـــاط  IgE ب در ارتب
قــرار   2p14این ژن در منطقه کروموزومی . )34(باشدیم

 خــانواده يهــانیاز پروتئ یکــیکننده که کد گرفته است
 ياز انتهــا دیــپپتيد است که در برش دازیپپت لیدیپپتيد
ژن در  نیــباشــد. ایمرتبط م هانیموکایو ش هانیتوکایس

 نن،یتوکایماننــد ســ ییهــانیپروتئ تیــمحدود کــردن فعال
 يدینقش کل يدارا جهیو... موثر است و در نت نیلوکرتر

  ).69(باشدیدر پاتوژنز آسم م
SPINK5(serine peptidase inhibitor, Kazal type) :

ــ ــرار دارد   5q23-31ه کرومــوزومی بــر روي منطق و از ق
در  یاســت کــه ممکــن اســت نقــش مهمــ هاییژن گرید

بالا  انیب يژن دارا نیکند. ا يباز يهوا هايراه يبازساز
نشــان  یو بــا آســم همراهــ باشــدیبــرونش مــ ومیــتلیدر اپ
  ).22(استداده

  

  بحث
ــتحق کمــپلکس  هــاييمــاریعلــت ب يبــر رو قی

 یکــیژنت يزمان فاکتورهــاهم یابیارز تیدهنده اهمنشان
. باشــدیمــ هــايمــاریب نیــفهــم پــاتوژنز ا يبرا یطیو مح

ــدد، نشــان ــات متع  ياجــزا ریدهنده نقــش چشــمگمطالع
 نیــدر ا تی. محــدودباشندیآسم م يولوژیدر ات یکیژنت

ــار ــکلات تع ــامل مش ــات ش ــفنوت فیمطالع ــم و ی پ آس
. باشدیم یطیمح يمواجهه با فاکتورها یابیمشکلات ارز

نســبت بــه درمــان در  يریشگیمبحث پ تیا توجه به اهمب
در بــروز  ریــدرگ هــايژن ییبــا شناســا ،یمبحــث پزشــک

 هــايســممورفییو پل يدینوکلئوت راتییعلائم آسم و تغ
خطر بروز آســم در  شافزای باعث که ها،مرتبط با آن ژن

ــ ــراد م ــد،یاف ــوانمــی گردن ــدم ت ــت  یق ــزرگ در جه ب
 يهــاروش يریبه کــارگ افراد در معرض خطر، ییشناسا

 هــاينــهیکــاهش هز جــهیهــا و در نتآن يبــرا يریشــگیپ
 ردرگیــ علــتبرداشت. بــه نهیزم نیبهداشت و درمان در ا

متفاوت در افــراد مبــتلا بــه آســم و مبحــث  هايبودن ژن
به درمان در  تمتفاو ییاحتمال پاسخگو ک،یفارماکوژنت

ــود دارد.  ــف وج ــراد مختل ــ Personal Medicineاف  ای
طــور  بــه کیــفــرد محــور در عصــر بعــد از ژنوم یزشکپ

مــورد توجــه قــرار گرفتــه اســت و اســاس آن  ايندهیفزا
پاســخ بــه درمــان بــر اســاس اطلاعــات  نیبهتــر ینیبشیپ

 یدارودرمــان نه،یزم نیدر ا شرفتی. پباشدیفرد م یکیژنت
 يخــاص فقــط بــرا يتا داروهــا سازدیم کنرا مم يفرد

پاسخ را به آن  نیتر شبی تمالاًاح که شوند زیتجو يافراد
ــرا زیو از تجــو دهنــدیدارو مــ ــراد يآن دارو ب کــه  ياف

و واکنش نامطلوب را نسبت بــه آن نشــان  تیاحتمالاً سم
باعــث  نهیزم نیدر ا قتحقی. شود يخواهند داد، خوددار

در  تیجمع ییآسم، شناسا يولوژیات یدگیچیفهم بهتر پ
 يریشگیدر پ نینو هايياستراتژ یمعرض خطر و طراح

  .گرددیم هايمارینوع ب نیو درمان ا
  

  يسپاسگزار
کــه از دانشــگاه  داننــدیبر خــود لازم مــ سندگانینو

ــوم پزشــک ــد یعل ــواز و گــروه ژنت يجن ــشــاپور اه  کی
محتــرم گــروه  ریمد الخصوصیدانشگاه عل نیا یپزشک

کمــال تشــکر و  يصــابر نحســییدکتــر علــ يجناب آقا
  .ندیرا بنما یقدردان
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