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Abstract 
 

Background and purpose: Allergic asthma is a chronic inflammatory disease identified by 

high response to allergens and excessive air ways edema. T-bet and GATA-3 are two transcriptional 

factors that differentiate Th1 and Th2 from Tnaive. In this study, we examined the expression levels of 

these two factors in patients with allergic asthma incomparison with healthy controls. 

Materials and methods: In a case- control study, 26 patients with allergic asthma and 26 

healthy subjects were studied who were matched for age and sex. Sampling was done and peripheral 

blood mononuclear cells were isolated and cDNA was synthesized after RNA extraction. Gene’s 

expressions were evaluated by Real-time Polymerase chain reaction. 

Results: The results showed that T-bet and GATA-3 expression levels significantly increased in 

patients in comparison with control group. In addition, GATA-3/T-bet ratio showed a significant increase 

in case group (P=0.005). 

Conclusion: This study showed that the genes expression of T-bet and GATA-3 regulate the 

balance ofTh1/Th2. Therefore, evaluation of T-bet and GATA-3 is believed to have an important role in 

treatment and clinical condition of asthma patients. 
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 پژوهشي

 كيمبتلا به آسم آلرژ ارانميدر بGata-3 و  T-bet يها ژن انيب يبررس
  

       1رفعت منش هيعط

       2يعابد اوشيس

       3يجواد غفار

       4ينجف يمجتب

  5يكنار انيعابد ديسع
  چكيده
 هـا وادمراههـاي   آلـرژن  بـه  حـد  از بـيش  به وسيله پاسـخ  كه است التهابي مزمني بيماري آسم آلرژيك :و هدف سابقه

 Tnaiveاز  Th2و Th1بـرداري هسـتند كـه موجـب تمـايز       دو فـاكتور نسـخه   GATA-3و  T-bet. شـود  هوايي مشخص مـي 
بررسي ميزان بيان اين دو فاكتور در بيماران مبتلا به آسم آلرژيـك در مقايسـه بـا گـروه شـاهد      در اين مطالعه ما به . شوند مي

  .پرداختيم
  فـرد سـالم كـه بـا گـروه       26يـك و  بيمـار مبـتلا بـه آسـم آلرژ     26شـاهدي،   -در ايـن مطالعـه مـورد    :ها مواد و روش

  هـاي تـك    پـس از خـونگيري سـلول   . سـازي شـده بودنـد، مـورد مطالعـه قـرار گرفتنـد        مورد از لحاظ سـن و جـنس همسـان   
ــته ــد،    هس ــدا گردي ــي ج ــون محيط ــتخراج و   آن RNAاي خ ــا اس ــتفاده از    cDNAه ــا اس ــد و ب ــنتز ش    Real-time PCRس

)Real-time Polymerase chainreaction (هاي  يان ژنبT-bet  وGATA-3مورد بررسي قرار گرفت.  
در بيماران افزايش معناداري نسبت به گروه  GATA-3وT-betنتايج حاصل از اين مطالعه نشان داد ميزان بيان  :ها يافته

 نيــز در گــروه مــورد افــزايش معنــاداري نســبت بــه گــروه شــاهد داشــت GATA-3/T-betبــه عــلاوه نســبت . شــاهد داشــت
)005/0(p=.  

هـاي   دهـد كـه ميـزان بيـان ايـن دو فـاكتور، سـبب تنظـيم تعـادل سـلول           نتايج حاصل از اين مطالعه نشان مـي  :استنتاج
Th1وTh2هاي  شود ارزيابي ژن لذا پيشنهاد مي. مي گرددT-bet  وGATA-3   نقش مهمي در درمان و تعيين وضعيت بـاليني

  .بيماران مبتلا به آسم آلرژيك داشته باشد
  

  GATA-3 ،T-betآسم آلرژيك، : ي كليديواژه ها
  

  مقدمه
برگرفتــه از زبــان يونــاني و بــه “ ASTHMA”لمــه ك

آسـم آلرژيـك بيمـاري    . )1(باشـد  معناي تنگي نفس مـي 
و تغييـرات مجـاري    التهـاب  التهابي مزمنـي اسـت كـه بـا    

از جملـه   هـاي مختلفـي   شود و سـلول  مشخص مي هوايي

هـا در ايجـاد    يـل ها و ائوزينوف ، ماست سلTهاي لنفوسيت
فاكتورهاي محيطي و ژنتيكي در . )2-5(آن دخالت دارند

شيوع آسـم  . )6،7(كنند اين بيماري نقش به سزايي ايفا مي
   .)8(طور قابل توجهي رو به افزايش است به 1970از سال 
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 پژوهشي

در  افراد مبتلا به آسـم  تعداد WHOآمار  آخرين طبقبر 
تـا سـال   ايـن تعـداد   و  باشـد  نفر مـي ميليون  300كل دنيا 

ايـن آمـار   . )9(برسدتواند  مي نيز نفر ميليون 400به  2025
مشـكل و تعـداد بـالاي بيمـاران     دهنده اهميـت ايـن    نشان

مبتلا به آن است به علاوه در صورت عـدم درمـان، ايـن    
تواند بـه يـك مشـكل جـدي بـراي بهداشـت        بيماري مي

  .)5(عمومي تبديل شود
ها نقش  در پاسخ به انواع پاتوژن +T CD4هاي سلول

هاي ايمني به سـمت   پاسخ دهي مهمي دارند كه در جهت
 Th1 پاسـخ  .)10(توانند موثر باشـند  سلولي و هومورال مي

) Th1/Th2 ratio(ادل به صورت يك نسـبت تع ـ  Th2و 
 شود كه بر يكديگر اثر تنظيمي دارند و در نظر گرفته مي

بـــروز  درتوانـــد  مـــي Th2و  Th1 ابينتعـــادل مـــعـــدم 
 هـاي  سلول .)11(دخيل باشدآسم  توپيك وآ هاي بيماري

Th1 ــايتوكاين ــاي  س ــد  TNF و IL-2 و IFN-γه را تولي
مرتبط بـوده و از  ) CMI(كرده وبا ايمني وابسته به سلول 

در . )12،13(كنــد جلــوگيري مــي Th2هــاي  تمــايز ســلول
 13و  5 ،4هـاي   اينترلـوكين Th2هـاي   حالي كه لنفوسيت

)IL-4  ،IL-5 و(IL-13    ــن ــه ايــ ــرده كــ ــد كــ را توليــ
 ها در بيماران مبتلا به آسـم بـه فراوانـي يافـت     سايتوكاين

هـاي ايمنـي    تواند بـروز برخـي از واكـنش    شوند و مي مي
نـي هومـورال   سلولي جلوگيري كـرده و در پيشـروي ايم  

هـاي توليـدي    علاوه بر اين، سايتوكاين.نقش داشته باشند
سـازي و انفيلتراسـيون    نقـش مهمـي در فعـال    Th2توسط 

هـا   كنندكـه فعـال شـدن ايـن سـلول      ها ايفا مي ائوزينوفيل
هـــا،  هــا، لوكـــوترين  منجــر بـــه آزاد شــدن كموكـــاين  

ــول ــالي و  مولك ــاي اتص ــاب در   در ه ــاد الته ــت ايج نهاي
  .)14-19(شود مي مجاري هوايي

GATA-3 )GATA binding protein 3 (  فـاكتور
 GATAمتعلق به خانواده  بوده كه Th2نسخه بردار تمايز 

بانــد  DNAاز ) ATGATAAG(اســت كــه بــه ســكانس 
 GATA-3هـاي ابتـداي كشـف     در سـال  .)20،21(شود مي

ــي  ــور م ــان ژن      تص ــده بي ــيم كنن ــاكتور تنظ ــن ف ــد اي   ش
  

امـا در مطالعـات    اسـت،  T هـاي  هـا در سـلول   سايتوكاين
 هاي مهـم  يكي از مولكول GATA-3 بعدي مشخص شد
عضوي  T-bet. )22-24(است Th2هاي  تمايزدهنده سلول

داراي سكانس محافظـت شـده    بوده، T-box1 از خانواده
DNA  25(كنـد  اسيد آمينه را كد مي 200است كه(. T-bet 

 هـاي  سـلول  برداري است كـه باعـث تمـايز    فاكتور نسخه
Th1 هاي  از سلولT  اوليه)naive (شود مي)به  .)24،26،27

نقــش مهمــي در بــروز  GATA-3هــاي  عــلاوه مولكــول
ــاري ــاري  بيم ــل بيم ــاي مختلــف از قبي ــوني و  ه ــاي عف ه
  .)28(ها دارند سرطان

م بـه ويـژه   با توجه به آمار بالاي بيماران مبتلا به آس
در شمال كشور و با توجـه بـه نقـش مهمـي كـه ايـن دو       

در  Th2و  Th1هـاي   بـرداري و سـايتوكاين   فاكتور نسخه
 دارنـد و البتـه   Th1/Th2تنظيم پاسخ ايمني و بالانس ميـان  

هـاي   در بيمـاري  Th2هـاي   نقش مهم و اثبات شده سلول
مطالعه حاضر بر اسـاس بررسـي ميـزان     آلرژيك و آسم،

هاي خـون محيطـي    در لنفوسيت GATA-3 و T-betبيان 
لـذا بـا   . آلرژيك طراحي شده است بيماران مبتلا به آسم

هــاي  انجــام ايــن مطالعــه و شــناخت برخــي از مكانيســم  
و پيشــگيري الگــويي مناســب در  تــوان مــيه مولكــولي بــ

آن تعريف نمـود و از ايـن طريـق گـامي مـوثر در       درمان
  .داشته باشيمبهبود وضعيت باليني اين بيماران 

  

  ها روش مواد و
بيمـار   26شـاهدي حاضـر، تعـداد     -در مطالعه مورد

مبتلا به آسم آلرژيك كه با علائـم سـرفه، تنگـي نفـس،     
ــوق    ــه پزشــك ف ــرژي ب ــه همــراه آل مشــكلات تنفســي ب

 مراجعـه  92تخصص آلرژي كلينيك طوبي ساري در سـال  
انتخـاب   توجه به مطالعات مشابه نزديـك  باكرده بودند، 

تشخيص بيماري بر اساس آزمايشـات كلينيكـي و   . ندشد
. پارا كلينيكي و انجام تست اسپيرومتري صورت گرفـت 

معيارهاي ورود به مطالعـه داشـتن علائـم بـاليني بيمـاري      
 آسم به همراه آلرژي و معيارهاي خروجي مصرف هرگونه
                                                 

 فاكتورهاي نسخه بردار. 1
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ديابـت و بيمـاري زمينـه اي    دارو، اعتياد به مـواد مخـدر،   
فرد نرمال هم سن و هم جنس نيـز   26اد به علاوه تعد.بود

  .به عنوان گروه كنترل در اين مطالعه قرار گرفتند
 8 پس از كسب رضـايت نامـه آگاهانـه، از هـر نفـر     

حـاوي مـاده ضـد     هـاي  ميلي ليتر خـون محيطـي در لولـه   
هـاي تـك    گرفته شد و به روش زير سلول EDTA انعقاد
  .اي خون محيطي آنها جدا گرديد هسته

  

  )PBMC(هاي تك هسته اي خون محيطي  ي سلولجداساز
 5/2ليتر از خون كاملهر داوطلب به آرامي به  ميلي 5
اضــافه ) انگلســتان ،Biosera(، 077/1ليتــر فــايكول  ميلــي
سانتريفوژ  g  ×400 دقيقه در دور 20ها به مدت  لوله. شد

بعـد از دو  .هاي تك هسته ايجادشدند و لايه حاوي سلول
، شـمارش سـلولي بـا اسـتفاده از لام     PBSبار شستشـو بـا   

ــه  ســلول، تحــت  5×106نئوبارصــورت گرفــت و در ادام
  .مورد استفاده قرار گرفت RNAمطالعه جهت استخراج 

ــتخراج  ــاري    RNAاسـ ــت تجـ ــتفاده ازكيـ ــا اسـ   بـ
RNeasy mini Kit شركت QIAGEN )بر طبـق  ) آلمان

 گرفـت و نهايتـا در   انجـام دسـتورالعمل شـركت سـازنده    
µL50  آبDEPC پــس از اســتخراج . حــل شــدRNA ،

 Pico Drop 2000نوري آن با استفاده از دسـتگاه جذب 

گيـري شـد و    نانومتر اندازه 260در طول موج ) انگلستان(
 نـانومتر  280 بـه  260جـذب  خلوص آن به صورت نسبت

)280/260A( سنجش گرديد.  
  

  cDNAساخت 
ــاخت  ــت   cDNAســــ ــتفاده از كيــــ ــا اســــ   بــــ

  

  

  

RevertAid first strand cDNA synthesis   
)Thermo scientificطبق دسـتورالعمل شـركت   ) ، ايتاليا

  ميكروليتـر   20حجـم نهـايي مخلـوط    . سازنده انجـام شـد  
ــوص   ــود و خلــ ــتگاه   cDNAبــ ــتفاده از دســ ــا اســ   بــ
Pico Drop 2000 )تعيين شد) انگلستان.  

  
  Real-Time PCRواكنش

اده از با استف GATA-3و  T-betارزيابي ميزان بيان دو ژن 
  به وسيله كيت Real-Time PCRروش 

Quanti Fast SYBR Green PCR Master Mix 
)Thermo scientificــا ــايي  ) ، ايتاليـ ــم نهـ  20در حجـ

 Multicolor Realميكروليتر و دستگاه ترموسيكلر بيوراد

time PCR detectionsystemBio Rad iQ5   صـورت
 EF-1(elongation factor-1)در اين مطالعه از ژن . گرفت

به عنوان كنترل داخلي استفاده شـد و بيـان دو ژن ديگـر    
 پرايمر 3ساخت و توليد . نسبت به بيان اين ژن سنجيده شد

GATA-3، T-bet و EF-1  توســــط شــــركتBioneer 
پروتكـل دمـايي كـه در ايـن     .انجام گرفت )كره جنوبي(

دقيقـه   5درجه سانتي گـراد   95مطالعه استفاده شد شامل 
درجـه   95سـيكل بـه صـورت     45ت اوليه، جهت واسرش

 گراد به مـدت  درجه سانتي 60ثانيه،  20گراد به مدت  سانتي
. ثانيـه بـود   30گـراد بـه مـدت     درجه سانتي 72ثانيه و  30
  .)29(شد خارجازدستگاه  Ct 1 هاي خام به صورت داده

، Excelافـزار   با استفاده از نـرم  هاCtتحليل  تجزيه و
تـوالي پرايمرهـاي    .انجام شد SASو برنامه Tukeyتست 

آمـده   1مورد استفاده در ايـن مطالعـه در جـدول شـماره     
  .است

  Real Time PCRتوالي پرايمر مورد استفاده در  :1جدول شماره 
.  

 )جفت باز(طول محصول   سكانس  پرايمر  ژن

EF-1 

 

T-bet 

 

GATA-3 

Forward 
Reverse 

 
Forward 
Reverse 

 
Forward 
Reverse 

CTGAACCATCCAGGCCAAAT 
GCCGTGTGGCAATCCAAT 

 
GATGCGCCAGGAAGTTTCAT 

GCACAATCATCTGGGTCACATT 
 

GCGGGCTCTATCACAAAATGA 
GCTCTCCTGGCTGCAGACAGC 

59 

 

83 

 

79 

  
1. Threshold cycle 
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  يافته ها
ــان  ــركت  52از ميـ ــب شـ ــن   داوطلـ ــده در ايـ   كننـ
نفـر   26نفر مبـتلا بـه آسـم آلرژيـك و      26مطالعه، تعداد 

  بودنـد كـه ايـن دو گـروه بـا يكـديگر       ا گروه شاهد ه آن
توزيــع فراوانــي  .جــنس همســازي شــدنداز نظــر ســن و 

 2خصوصيات فردي گروه مورد و شاهد در جدول شماره 
  .بيان شده است

  
مقايسه ويژگـي هـاي دموگرافيـك گـروه مـورد و       :2جدول شماره 

  )حذف موارد ذكر شده( شاهد 
  

 خصوصيات گروه كنترل  موردگروه

      
42/30±5/9  

51-14  
33/32±48/10  

51-14  
  )سال( ميانگين سني 

  )سال( رنج سني 
 جنس  

10( 5/38 ) 10 ( 5/38   )درصد(مرد  (
16  ( 5/61 ) 16  ( 5/61   )درصد(زن  (

  درصد ائوزينوفيل  75/0±2 64/12±65/6
  )سال(سابقه بيماري آسم  منفي 39/3±93/5

  سابقه مصرف دارو  منفي  منفي
  گيمكان زند  

19( )70   )درصد(شهر  (61)16 
30(7   )درصد(روستا  (39)10 (

  
نتايج حاصل از اين مطالعه نشان داد كه بيـان دو ژن  

GATA-3  وT-bet    ــم آلرژيــك ــه آس ــتلا ب ــراد مب در اف
همچنـين  . دارد نسبت بـه گـروه شـاهد    افزايش معناداري

 GATA-3/T-bet نسبت اين دو ژن كه به صورت نسـبت 
در گروه بيماران افزايش معناداري نسبت نيز  ارزيابي شد

و نمودارهـاي   3جـدول شـماره   ( به گـروه شـاهد داشـت   
  ). 3و 2، 1شماره
  

ــماره   ــدول شـ ــاي   :3جـ ــان ژن هـ ــزان بيـ   و  GATA-3و  T-betميـ
GATA-3/T-bet  

  

 ژن  (Mean ± SEM )گروه شاهد  (Mean ± SEM )گروه مورد

11/0±4/7  08/0±6/6  T-bet  
2/0±9/7  2/0±1/6  GATA-3 

03/0±1 03/0±9/0  GATA-3/T-bet  

  

  

  
  

در دو گروه مورد و شاهد، نتـايج بـر    T-betبيان ژن  :1نمودار شماره 
  )=002/0p( است mean±SEMو  ctΔ حسب

  

  
  

در دو گروه مورد و شاهد ، نتايج GATA-3 بيان ژن  :2نمودار شماره
  .)=001/0p(است mean±SEMو  ctΔبر حسب 
  

  
  

در دو گروه مورد و  T-bet/GATA-3نسبت بيان ژن  :3نمودار شماره
  .)=002/0p( است mean±SEMو  ctΔشاهد، نتايج بر حسب 
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  بحث
كـه   GATA-3و   T-betدر اين مطالعـه بيـان دو ژن  

نقش مـوثري دارنـد، در آسـم     Th1/Th2در بالانس بين 
  نتــايج حاصــل از . آلرژيــك مــورد بررســي قــرار گرفتنــد

ــزا   ــاكي از افــ ــه حــ ــن مطالعــ ــادار دو ژنايــ    يش معنــ
T-bet  وGATA-3    آسـم آلرژيـك   در بيماران مبـتلا بـه

ــه عــلاوه نســبت    ــوده اســت، ب ــه گــروه شــاهد ب   نســبت ب
GATA-3/T-bet     نيز در گروه مـورد افـزايش معنـاداري

  .نسبت به گروه شاهد داشت
 اسـت  التهابي و مزمن ريـوي  آلرژيك بيماري آسم

هـوايي   ادمراه ا،ه آلرژن به حد از بيش به وسيله پاسخ كه
شروع ايـن  . )30(شود مخاط مشخص مي ترشح و افزايش

باشـد كـه    مـوارد از دوران كـودكي مـي    بيماري در اكثر
اختصاصـي افـزايش    IgE وتوتال  IgE غالبا سطح سرمي

عوامـل محيطـي و ژنتيكـي بـر شـدت      . )31،32(يافته است
گذارنــد و فاكتورهــايي همچــون  پاســخ آســم تــاثير مــي

تواننــد  هــاي شــغلي مــي هــا و تمــاس هــا، آلــرژن ويــروس
  .)33،34(تغييردهنده سير بيماري باشند

نتايج حاصل از مطالعه مـا نشـان داد كهتعـداد زنـان     
مبتلا به آسم آلرژيـك نسـبت بـه مـردان مبـتلا بـه آسـم        

 70آلرژيك بيشتر است و از لحـاظ منطقـه سـكونت نيـز     
ايـن  . درصد از بيماران در منطقه شهري سكونت داشـتند 

ه ميـزان بيمـاري آسـم در    آمار بيانگر اين مطلب است ك ـ
منــاطق خــوش آب و هــوا و روســتايي نســبت بــه منــاطق 

دهنده تاثير عوامل محيطي در  شهري كمتر است كه نشان
  .باشد هاي آلرژيك از قبيل آسم مي بروز بيماري

 1986مكانيسم هـاي ايمونولوژيـك آسـم در سـال     
هـاي   ژن. ابتدا در موش و سپس در انسـان كشـف شـدند   

دخالت دارند كه در اين مطالعـه بـه    آسم زيادي در بروز
 در .پرداختـه شـد   GATA-3و  T-betبررسي بيان دو ژن 

وجـود   +T CD4 هـاي  سـلول  هـاي متفـاوتي از   انسان تيپ
اشـاره   Th2و  Th1 توان به ها مي ترين آن دارد كه از مهم

هـا،   اصـلي تفـاوتبين ايـن سـلول     كرد كه يكـي از دلايـل  
. )35،36(باشـد  ها مـي  سط آنهاي توليد شده تو سايتوكاين

Th2 هاي آلرژيـك بـوده كـه در نهايـت      مسئول واكنش
 IL-4 .)37،38(تواند منجر به بـروز بيمـاري آسـم شـود     مي

ــط   ــده توس ــد ش ــده  Th2تولي ــيم كنن ــي از تنظ ــاي  يك ه
 ، ماست سل و ائوزينوفيـل IgEهاي ايمني با واسطه  واكنش
و يـا عـدم    Th2دم پاسخ منجر به ع IL-4نقص ژن . است
 IgE و IgGكاهش سطح سـرمي   و IL-13و  IL-5 توليد
اسـت كـه    يك هترودايمـر  IL-4رسپتور . )39،40(شود مي

و به كمك  Jak- STATاز طريق مسير  IL-4 با اتصال به
STAT-6  بيـان  منجر بـهGATA-3  تمـايز ،Th2  توليـد  و

IL-4 ،IL-5 وIL-13 41-43(شود مي( .T-bet تمايز دهنده 
Th1 هاي  از سلولT  اوليه)naive (است)29(.  

مطالعـات فراوانـي بـراي تعيــين علـل ژنتيكـي آســم      
ــانگر نقــش  و  T-bet مهــم دو ژن صــورت گرفتــه كــه بي

GATA-3   در آسـم اسـت. YONG JI  همكـارانش بـا   و
طـور كيفـي نشـان دادنـد      به RT-PCRاستفاده از تكنيك 

در بيماران مبتلا بـه آسـم آلرژيـك     GATA-3 كه ميزان
  و نســـبت  T-betافـــزايش يافتـــه و بـــالعكس ميـــزان    

T-bet/GATA-3  در . )5(يابـد  در اين بيماران كاهش مـي
و همكارانش نشان دادند كـه   Jun Sik Leeمطالعه ديگر 

 هـاي  در بافت ريه مـو  GATA-3و  T-betميزان بيان دو ژن 
و  You Luهمچنـين  . )44(يابـد  مبتلا به آسم افـزايش مـي  

ــان  ــزان بي ــد كــه مي و  T-bet همكــارانش مشــخص كردن
GATA-3 هاي  در سلولCD4+ CD25+  وCD4+ CD25- 

  .)45(بافت ريه موش افزايش دارد
براي اولين بار در ايران و بـا توجـه    در مطالعه حاضر

بـه شـيوع بـالاي آســم آلرژيـك در اسـتان مازنـدران بــه       
در بيمـاران   GATA-3و  T-betبررسي ميزان بيان دو ژن 

مبتلا به آسـم آلرژيـك پـرداختيم، كـه نتـايج حاصـل از       
در  GATA-3و  T-betمطالعـــه نشـــان داد ميـــزان بيـــان 

معناداري نسـبت بـه   بيماران مبتلا به آسم آلرژيك افزايش
-GATAگروه كنترل دارند وهمچنين ميزان نسبت بيـان  

3/T-bet     نيز در گروه مورد افزايش معنـاداري نسـبت بـه
گروه شاهد داشت كه اين نتايج با نتايج مطالعـات انجـام   

هاي موشـي مبـتلا بـه آسـم هـم راسـتا        شده بر روي مدل
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و  Vale-Pereira اي كــه امــا در مطالعــه. )18،5(باشــد مــي
بـر  GATA-3 و  T-betهمكارانش براي تعيين ميزان بيان 

روي افراد مسن مبتلا به آسم انجام دادند نشان دادند كـه  
هـاي تحقيـق    بـر خـلاف يافتـه    GATA-3ميزان بيـان ژن  

كنتـرل كـاهش يافتـه بـود، كـه از      حاضر، نسبت به گروه 
توان به فاكتور افزايش سـن اشـاره كـرد بـه      دلايل آن مي

به بررسي بيمـاران بـا    Vale-Pereira ر مطالعهكه د طوري
 همراه رسد لذا به نظر مي .سال پرداخته بود 72ميانگين سني 

با افزايش سن، وضعيت سيسـتم ايمنـي دسـتخوش تغييـر     
  .دهد شده و احتمالا بيان اين ژن را تحت تاثير قرار مي

در اين مطالعه ميـزان بيـان هـر دو ژن در مقايسـه بـا      
 GATA-3كه سـطح   طوري اشته است بهكنترل افزايش د

از مقدار بالاتري برخوردار بوده است كه باعث افـزايش  
شده است كه هم راستا بـا سـاير    GATA-3/T-betنسبت 

هاي اين  از محدوديت. )5،18(مطالعات نزديك بوده است
هـاي مـرتبط بـا دو ژن     گيري پروتئين پژوهش عدم اندازه

T-bet وGATA-3 29(باشد در اين تحقيق مي(.  

بنابراين بـا توجـه بـه نتـايج بـه دسـت آمـده در ايـن         
و  GATA-3و  T-bet مطالعه از دو فاكتور نسخه برداري

ــايتوكاين    ــد س ــن دو مولكــول در تولي ــاثير اي ــز ت ــا و  ني ه
هاي ايجادكننده آسم و همين طـور نقـش ايـن     بادي آنتي

شـود   ، پيشـنهاد مـي  Th1/Th2ها در تعـادل ميـان    مولكول
بررسي اين دو ژن در تعيين روند بيماري، شناسايي دقيـق  
بيماران مبتلا به آسم و نيز پاسخ به درمان مـورد ارزيـابي   
قرار گيرد تا گامي موثر در شـناخت مكانيسـم مولكـولي    
ايجاد بيماري به منظور رسيدن به اهـداف توصـيف شـده    

  .برداشته شود
  

  سپاسگزاري
از پايـان نامـه خـانم عطيـه رفعـت       اين تحقيق بخشي

باشـد كـه بـا مسـاعدت      مـي ) 91 -1536(منش به شـماره  
معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي مازنـدران انجـام   

را از آن  كه بدينوسيله مراتـب قـدرداني خـود    شده است
  .دارد يمعاونت اعلام م
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