
 

 

سم مقدمه:  ضعیت بالینی آ ست که فاکتورهای  یک و سلولی و ژنتیکی مختلفی در ایجاد آن دخیلند و ا

ژن های کد در  تک نوکلئوتیدی جمعیت را تحت تاثیر قرار می دهد. پلی مورفیسمممم هایاز  یروز افزون تعداد

که نقش مهمی در ایمونوپاتوژنز آسمممم دارندخ اخیرا به انوان اوامس مسمممتعد کننده ژنتیک  ییمولکول هاکننده 

  ADAM33  (a disintegrin  andاز ژن  SNPارتباط احتمالی دو در این مطالعه  .قرار گرفته اندمورد توجه 

metalloprotease  33)  در ارتباطندخدر نتیجه با استعداد ابتلا به آسم  و دخیلندکه در تغییر شکس مجاری هوایی 

   مورد بررسی قرار گرفت.

شمماهدی مورد -سممالم در این مطالعه مورد نفر از افراد  185نفر از افراد مبتلا به آسممم و  193 ها: مواد و روش

سی قرار گرفتند.  شد PCRروش برر ستفاده  شده و فراوانی ژنوتیپ  و باندهای در این مطالعه ا صی تکثیر  شخ م

سم های ا ه ترتیب بو ب RFLPبا روش  ADAM33از ژن  rs2787094 (V4) و rs2280091 (T1) های پلی مورفی

 مشخص گردید. PstIو  NcoIاستفاده از آنزیم های 

سه ی فراوانی ژنوتیپ های  :یافته ها شان داد که تفاوت  V4و  T1مقای سم و گروه کنترل ن در بیماران مبتلا به آ

(. از طرف دیگرخ هیچ p=0.85 و  p=0.54معنی داری بین این دو گروه وجود ندارد )مقادیر ارزشمممی به ترتیب 

 =pو  p= 0.15 نیز مشمماهده نشممد ) به ترتیب V4و  T1ارتباط معنی داری در آلس های این دو پلی مورفیسممم 

0.47). 

ستای نتیجه گیری: ست صورت گرفته در جمعیت های مختلفکه مطالعات دیگر  در را هیچ نیز خ مطالعه ی ما ا

و استعداد ابتلا به  ADAM33از ژن  V4و  T1فیسم های ارتباط معنی داری را در فراوانی ژنوتیپ و آلس پلی مور

 نیچن در اسممت ممکن یقوم مختلف یها گروه در یکیژنت یها تفاوتآسممم در جمعیت آیری ایران نشممان نداد. 



 جهینت یبرا سالم افراد و مارانیب از یشتریب تعداد با های تیجمع در شتریب مطالعات. دخیس باشد یمتناقض جینتا

 .است ازین مورد آسم در ADAM33 پلی مورفیسم های دخالت یبرا اظهارات یریگ

 


