
 مقالھ پژوھشی

 
 یزادهرضا صفرعل :مسئولة نویسند* 
 یرانا یز،تبر یز،دانشگاه تبر یعی،دانشکده علوم طب ي،جانور یستگروه ز نشانی:    
 

 04133392728:   تلفن:    
 safaralizadeh@tabrizu.ac.ir ه:امرایان    
 ORCID : 0000-0002-6970-6998شناسه     
 1560-1080-0002-0000نویسندة اول:   ORCIDشناسه     
 

 769-775، ص 1399بهمن و اسفند  ،6، شمارة  27دورة پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی سبزوار،  ـ علمیمجلۀ 
 journal@medsab.ac.irرایانامه:   http://jsums.medsab.ac.irآدرس سایت:  
    1606-7487شاپاي چاپی: 

 یک آلرژ   ینیت ر   یماري در ب   یکی ژنت   هاي یافته بر    ي مرور 

 3پورفیضیین حس  یمحمدعل ، *2یزاده، رضا صفرعل1والاتبار یلاناز
 

 یرانا یز،دانشگاه تبر یعی،دانشکده علوم طب شناسی،یست دانشجوي دکتري ژنتیک مولکولی، گروه ز. 1
 یران ا یز،دانشگاه تبر یعی،دانشکده علوم طب  شناسی،یستگروه ز ی،مولکول یکژنت یاردانش. 2
 یران ا یز،دانشگاه تبر یعی، شناسی، دانشکده علوم طب گروه زیست شناسی، یست استاد ز. 3
 

 
 مقدمه.  1
شناخته    یز ن   یونجه که تحت عنوان تب  )  AR(   یک آلرژ   ینیت ر 
(   ینی ب   ی مخاط   ی التهاب   یماري ب   یک   شود ی م  ).  1است 

ب   ینی، ب   یزش ر آب  احتقان  و    ترین یع شا   ینی، خارش، عطسه 
  یتوکاینی س   ي ها پاسخ   ینوفیلی، ) و نفوذ ائور 2(   ینی علائم بال 

Th2   ب مشخصات  جمله  از  موکوز،  ترشح    ینیت ر   یماري و 
با    یماري ب   ین ا   ي بود رو هم   ین از ا   روند؛ ی شمار م   ه ب   یک آلرژ 

التهاب    ینی، ب   یپ پول   ینوزیت، : آسم، س یر نظ   ها یماري ب   یر سا 
م  به   یانی گوش  تنفس و  دستگاه  عفونت    ی تحتان   ی ندرت 

شده   ( گزارش  ر 3،5است  از    یکی   یک، آلرژ   ینیت ). 
  یباً که تقر   ي طور در سراسر جهان است؛ به   یع شا   هاي یماري ب 

جمع   40(تا    چهارم یک  تأث   یت درصد)  تحت    ین ا   یر جهان 
که    دهد ی نشان م   ی ). مطالعات قبل 6،7قرار دارند (   یماري ب 

اروپا    38.5  یا در آس   یک آلرژ   ینیت ر   ی فعل   یوع ش  درصد، در 
درصد و در    30- 12  یکا متحده آمر   یالات درصد و ا   23-30

 03/04/1398تاریخ دریافت:  
 12/04/1398اریخ پذیرش: ت

 ها:کلیدواژه
 یک، آلرژ  ینیتر

 هايی چندشکل 
  یچندشکل   یدي،نوکلئوتتک 
 .یکیژنت

 

 چکیده
 

  يهااختلال در حوزه سلامت در همه مناطق جهان است. در سال   ترینیجرا  یک آلرژ  ینیتر  یماريب  زمینه و هدف  
آسم مطالعه    یرنظ  هایماري ب  یردر ابتلا به سا  یک آلرژ  ینیتر  یماريب  ینیبال  یتاهم  یزو ن  یوعش  یشافزا  یلبه دل  یر،اخ
  یلدخ  یدينوکلئوتتک   هايی چندشکل  یژه،و  ور مقاله به ط  ینمورد توجه قرار گرفت است. در ا  یاربس  یماريب  ینا  يرو

 مطالعه شده است. یک آلرژ ینیتر یماري در ب
 ینیتر  یماريابتلا به ب  یکیاستعداد ژنت  ینهاز مطالعات انجام شده در زم  ي،مطالعه مرور  یندر ا  هامواد و روش 

 allergic rhinitis, genetic   یو عموم  یکل  هــايیــدواژه وجو کلو با جست  2005-  2020  یدر فاصله زمان  یک آلرژ

polymorphisms, single nucleotide polymorphism   عاتیاطلا  هايیگاهدر پا  Scopus   ،Google Scholar ،Science 

Direct  ،Pubmed  .استفاده شــده است 
در افراد مبتلا به   یک آلرژ  ینیتمرتبط با ر  ی احتمال  یدکاند  يهاژن   ی مطالعات، در مجموع به بررس  یندر ا  هایافته

بررس   یماري ب  ینا ب  یدينوکلئوتتک   هايی چندشکل  هايیانتوار  یو  با  است.    یماريمرتبط  شده  پرداخته  مذکور 
ا  شدهي آورجمع   يهاداده  انجام  ین در  بوده است. جمعمطالعه، حاصل مطالعات  نقاط مختلف جهان    یتگرفته در 

 .باشدیم یک آلرژ ینیتر  یماريموردمطالعه در مقالات، افراد مبتلا به ب
کل ینچند  یهمراه یج،نتا  گیرينتیجه نشـان داده    یک آلرژ ینیتمختلف را با ر  يهادر ژن  یدينوکلئوتتک   یچندشـ

 یماريب  یمونوتراپیا  يبرا  یدجد  يهاکردن روش  یداو پ  یزیولوژياز آنها ممکن اسـت در درك پاتوف   یاسـت که برخ
 باشد. یدمف یک آلرژ ینیتر

http://jsums.medsab.ac.ir/
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  ی ). بر اساس مطالعات خانوادگ 8(   باشد ی درصد م   7.7  یقا آفر 
  یک، آلرژ   ینیت ر   یماري و دوقلوها نشان داده شده است که ب 

(   ي درصد   75  - 33  یري پذ توارث   یزان م  تعامل  9دارد   .(
  ی نقش مهم   یطی، ح و عوامل م   یک اپی ژنت   یک، ژنت   یچیده پ 

).  12- 10دارد (   یک آلرژ   ینیت ر   یماري ب   یشرفت در بروز و پ 
ا  بس   ین از  مطالعات  برا   یاري رو  جهان  سراسر    یافتن   ي در 
انجام گرفته    یک آلرژ   ینیت مؤثر در بروز ر   یکی ژنت   ییرات تغ 

لازم    هاي یشگیري پ   ییرات، تغ   ین با شناسایی ا   ید است تا شا 
 ردد. اتخاذ گ   ی مناسب   ی درمان   ي ها و مداخله 

 ها. مواد و روش2
از کم   پس  با شماره شناسه    ی مل   یته از کسب مجوز  اخلاق 

IR.TBZMED.REC.1397.564   بر    هاي ی بررس لازم 
مطالعات    ی تمام   ي، مطالعه مرور   ین مطالعات انجام شد. در ا 
انگل  زبان  به  شده  زم   یسی انجام  و    یک آلرژ   ینیت ر   ینه در 

 ـ  2020تا    2005از ســـال    یک ژنت  شدند. روش    ی بررســ
  ي، آور مسئله موردمطالعه، جمع   یین از تع   م ارائه مطالب؛ اع 

 ـ  یل تحل  تفسـ  ـ  ها یافته   یر و  سـ اســاس    یســتم بر 
س   ی ده گزارش  برا   یستماتیک مطالعات  شد.    ي انجام 
در    یابی دســت  شده  چاپ  مقالات  از  موردنظر  اطلاعات  به 

 Scopus   ،Google Scholar ،Science  ی اطلاعات   هاي یگاه پا 
Direct   ،Pubmed  ـ  ش حداکثر  ـد استفاده  به  منظور  به   .

جامع  کل   یت رســاندن  از  و    ی کل   هــاي یــدواژه جســتجو، 
 ,allergic rhinitis, genetic polymorphisms   ی عموم 

single nucleotide polymorphism    ترک   ی احتمال   یبات و 
به    ORو    AND  ي ده از عملگرها آنها استفاده شد و با استفا 

به مطالعه شامل:    ورود   یار جستجو شدند. مع   یبی صورت ترک 
در استعداد و بروز    یل دخ   یکی ژنت   ییرات انجام مطالعه در تغ 

جمع   یک آلرژ   ینیت ر   یماري ب  مشخصات    یت بود. 
  ینیت ر   یماري کننده در مطالعه، شامل افراد مبتلا به ب شرکت 

نها شــود ی م   یک آلرژ  در  انگل   40  یت .    ي برا   یســـی مقاله 
 وارد مطالعه شدند.   یی، نها   ی بررس 

 هایافته .3
تعداد   ین ا   در   ـ  44مطالعه،  بررسـ م   ی مقاله،  از    یان شــد. 

  ی بررس   ي برا   یسی مطالعه انگل   27مقالات مرتبط با موضوع،  
افراد مبتلا    ی مطالعات، به بررس   ین انتخاب شد. در ا   یی، ا نه 

ب  تغ   یک آلرژ   ینیت ر   یماري به  شده  مشاهده   یکی ژنت   ییرات و 
نسبت به افراد سالم پرداخته شده است.    یماران ب   ین در ژنوم ا 

نها  بررس   یت، در  مقالات  کل  چندشکل   ی در    هاي ی شده، 

که در ارتباط با وقوع و    ید کاند   ي ها در ژن   یدي نوکلئوت تک 
شدند. در    ی بررس   باشد ی م   یک آلرژ   ینیت ر   یماري ب   یشرفت پ 

به   بررس   هاي یافته ادامه،  از  مطالعات    ین ا   ی حاصل 
بتوان   پردازیم ی م  نتا   یم تا  مطالعات    یج از  از    این حاصـــل 

به   کاربرد   ید جد   هاي یافته محققان،  ا   ي و    ینه، زم   ین در 
 ـ  . یم کن   یدا پ   ی دســترسـ

 یکآلرژ ینیتر یماريدر ب  مورفیکیپل اتییر. تغ1.3
  ترین یع از جمله شا )  SNPs(   یدي نوکلئوت تک   هاي چندشکلی 

  ین ب   یپی فنوت   ي ها در ژنوم هستند که باعث تفاوت   ییرات تغ 
م  قرارگ SNP.  شوند ی افراد  با  پروموتر   یري ها  منطقه    ي، در 

را    ییراتی تغ   یب ترت به   توانند ی ژن م   یک   ینترونی ا   یا   ی اگزون 
  یسینگ کد شده و اسپلا   یدآمینه ژن، نوع اس   یان ب   یزان در م 

اول  به   یجاد ا   یه رونوشت  شرا   ی، طورکل کنند.  که    یطی در 
SNP ینی محصول پروتئ   یان ب   یا در عملکرد    ییراتی ها باعث تغ  

چندشکل  عنوان  به  م   زا یماري ب   ی شوند،    شوند ی شناخته 
 )12  .(SNP ط در  ژن   ي ا گسترده   یف ها  در    ید کاند   ي ها از 

پ  و  وقوع  با  مطالعه    یک آلرژ   ینیت ر   یماري ب   یشرفت ارتباط 
 . شود ی از آنها اشاره م   ی شد که در ادامه به برخ 

 ینیکموکا هايیرندهو گ هاین. کموکا2.3
گ   ها کموکاین  برا   هاي یرنده و  ش   ي آنها    یمیایی حرکت 

هستند؛    ي مختلف به محل التهاب ضرور   ی التهاب   ي ها سلول 
به   ین بنابرا  آنها  کل ارتباط  پروسه   ی طور  و    یک آلرژ   ي ها در 

 شدند.    ی بررس   یک آلرژ   ینیت در ر   یژه و به 
RANTES   کموکا   یکی با    هایی ین از  آن  ارتباط  که  است 

طور گسترده مطالعه شده است. در  به   یک آلرژ   هاي یماري ب 
-   ي ها ) نشان داده شد که آلل 2004(   جی ی ج   یم ک   مطالعه 

403A    28- وG   ژن    ي تر پرومو   ی چندشکلRANTES   طور  به
نسبت به گروه سالم    یک آلرژ   ینیت ر   یماران در ب   داري ی معن 

ناکامورا و همکارانش ( 13بالا است (  )نشان دادند    2007). 
ژن    64Ile  ی که چندشکل  چندشکل   CCR2بر  بر    51C  ی و 

ر   داري ی معن   ی همراه   CCR3ژن   در    یک آلرژ   ینیت با 
از    یی بالا   ی فراوان   ین مطالعه همچن   ین دارد. ا   ی ژاپن   یت جمع 

  یک آلرژ   ینیت ر   یماران را در ب   64Ile/780C/51C  یپ هاپلوتا 
 ).  14نسبت به گروه کنترل نشان داد ( 

 یداز پراکس ینوفیل. ائوز3.3
را    یونی کات   ین پروتئ   یک  (EPO(   یداز پراکس   ینوفیل ائوز   ژن 

م  ائوز   کند ی کد  از  م   ي ها   ینوفیل که  آزاد  .  گردد ی فعال 
مهم   ینوفیل ائوز   هاي یت گرانولوس  از    ی نقش  حفاظت  در 

به    ین کنند. آنها همچن   ی م   یفا ها ا در برابر انگل   ها یسم ارگان 
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سلول  آلرژ   هاي عنوان  التهاب  در  م   یک مؤثر  .  شوند ی مطرح 
سال  در  همکارانش  و    2003  –   2004  هاي ناکامورا 

انجام    یداز پراکس   ینوفیل ژن ائوز   هاي ی بر چندشکل   اي مطالعه 
نتا دا  که  تأث   ی حاک   یج دند   202Arg   هاي ی چندشکل   یر از 

(660G)    358و     6بر اگزونLeu    ژن    7بر اگزونEPO    در
جمع   یک آلرژ   ینیت ر   یجاد ا  (   ی ژاپن   یت در  هردل 15بود    ی ). 

ه  و  -) EPOژن    هاي ی چندشکل   5)  2009(   مکارانش کووا 
1710T/C   ،-1710T/CTCC   ،2649T/C   ،3097A/G    و

3979A/G)   (  نها   ی بررس را در  که  فقط    یت کردند 
ب   داري ی معن   ی همراه   3979A/G  موفیسم ی پل  با    یماري را 
 ). 16نشان داد (   IgE  ی و سطوح سرم   یک آلرژ   ینیت ر 

 ینترلوکینیا هايیرندهو گ هاینترلوکین. ا4.3
محلول در آب    ینی پروتئ   ي ها از مولکول   ي ا دسته   سیتوکین، 

سلول  از  که  س   ي ها هستند  ترشح    یمنی ا   یستم مختلف 
فعال   شوند ی م  به  قادر  و    ي ساز و  هستند  ماکروفاژها 

م   B  هاي یت لنفوس  مبدل  پلاسماسل  به  تول   کنند ی را    ید و 
. مطالعات انجام  کنند ی را القا م   بادي ی مختلف آنت   ي ها کلاس 

  یک آلرژ   یماري ب   یجاد فاکتور در ا   ین نقش مهم ا   ؤید گرفته م 
(   ینیت ر  بوتما و همکاران    ي ا ر مطالعه ) د 2010بوده است. 
با انواع    IL13ژن    C–1111T  هاي ی کردند که چندشکل   یان ب 
فنوت   ها ینیت ر  چندشکل   یک آتوپ   هاي یپ و    هاي ی و 

Arg130Gln    وG870A    ژنIL13   سرم سطح  و  آسم    ی با 
IgE   2018). چن و همکاران ( 17دارد (   داري ی ارتباط معن  (

ابتلا    یسک را با ر     IL-13ژن    rs20541  موفیسم ی پل   ی همراه 
ب  نشان دادند    یایی آس   یت در جمع   یک آلرژ   ینیت ر   یماري به 

م 18(  (   یکائیل ).  همکاران  ط 2013و  در    ي ا مطالعه   ی )  که 
نها  در  دادند  انجام  ژن     A-1512Cی چندشکل   یت پاکستان 

IL-13   فاکت عنوان  به  برا   ور را  ر   ي خطر  و  آسم    ینیت بروز 
( 19کردند(   یشنهاد پ   یک آلرژ  همکاران  و  هو   .(2013  (

ر   IL-23Rژن    rs7517847  ی چندشکل   ی ه همرا  با    ینیت را 
(   یک آلرژ  دادند  همراه 20نشان    TT  یپ ژنوت   دار ی معن   ی ). 

ژنوت   rs2243250  ی چندشکل    ی چندشکل   GG  یپ و 
rs2227284   عدم ژن    rs2070874  ی چندشکل   ی همراه و  بر 

IL4   مطرح شد    2013و همکاران در سال    یکائیل توسط م
 )21  .( 

5.3 .MRPL4 / TNF-α  
در  )  ICAM-1(   1نوع    ی سلول درون   ی مولکول چسبندگ   ژن 

حساس   یان ب   ي دارا   ی تنفس   یوم تل   ی اپ  در  و    هاي یت است 
مهم   یز ن   ی چشم  ژن    ی نقش  نزد   MRPL4دارد.     یکی در 

ICAM-1 19  یت و در موقعp13.2   م   ي رو  ی کروموزوم واقع 

ا   باشد  به  فاکتور خطر   یل دل   ین و  بروز     ي برا   ي ممکن است 
AR گزارش کردند  2013و همکاران (   زین .  ید شمار آ به   یز ن (

فراوان  و    TNF-αژن    rs1799964   هاي ی چندشکل   ی که 
rs11668618    ژنMRPL4   در افراد مبتلا    داري ی طور معن به

 ). 22است (   یشتر نسبت به افراد سالم ب   یک آلرژ   ینیت به ر 

6.3 .TNFSF4/  BLK  
  یرنده ژن گ   ین کنش ب که برهم   کند ی اشاره م   یر اخ   عات مطال 

تومور  نکروز  ک   4نوع    ي فاکتور  ژن    B  یت لنفوس   یناز و 
داشته    Tو    Bجهت سلول    یین بر تع   یی افزا اثر هم   تواند ی م 

چندشکل  همکاران،  و  شن  و    rs1234314  هاي ی باشد. 
rs1234315    ژنTNFSF4   هاي ی و چندشکل  rs13277113  

مؤثر در    یومارکرهاي را به عنوان ب   BLKژن    rs1600249و  
به ر  ابتلا  مطالعه    ینی چ   یت در جمع   یک آلرژ   ینیت استعداد 

نتا  ژنوت   یج کردند.  که  دادند   ,CC (rs1234314  یپ نشان 
rs1234315)   ژنوت   AA (rs1600249, rs13277113)  یپ و 

  ی دارند؛ در حال   یک آلرژ   ینیت ر   یماري در برابر ب   ی اثر محافظت 
ژ  در    AG (rs13277113)  یپ نوت که  فاکتور خطر  عنوان  به 
  ACC  یپ شد که هاپلوتا   یان ب   یز و ن   ید مطرح گرد   ARبروز  

بلوك   در     GAو     rs1234313 rs1234314 rs1234315در 
rs2254546 rs13277113   خطر    داري ی به طور معنAR    را

م  هاپلوتا   ی درحال   دهد ی کاهش  اثر    AGو    GGT  یپ که 
 ). 23(   دهند ی نشان م   ARدر برابر    ی محافظت 

7.3 .TSLP/ OX40L 
ت   یی استروما   ینفوپروتئین ل   سیتوکاین  به    یموس وابسته 

 )TSLP  ( کل   یک سلول   یدي مولکول    یتیک دندر   ي ها در 
آلرژ   باشد ی م   یتلیال اپ  التهاب  باعث  ).   24(   شود ی م   یک که 

OX40L   گ خانواده  تومور    هاي یرنده به  نکروزکننده  فاکتور 
م  برهم باشد ی مرتبط  که  دادند  نشان  مطالعات  کنش  . 

OX40-OX40L   ب   ی مهم   ش نق توسعه  در    هاي یماري را 
خودا   ی التهاب  ا   یمنی و  ا 25(   کنند ی م   یفا متعدد  از    رو، ین ). 

همکاران(  و  مطالعه 2010سوتو  در  در    ها ی چندشکل   ي ا ) 
ر   OX40Lو    TSLP  ي ها ژن  با  ارتباط    یک، آلرژ   یت ین را در 

و    TSLP  ي ها در ژن   ها ی کردند که چندشکل   یان مطالعه و ب 
OX40L   معن طور  فنوت   ARبا    داري ی به  مرتبط    هاي یپ و 

ن  و  دارد  آلل    یز ارتباط  که  دادند    ی چندشکل   Tنشان 
rs1837253     در ژنTSLP   ینیت ر   هاي یپ به شدت با فنوت  

  یز ن   و   باشد ی مرتبط م   یک آلرژ   ینیت ر   ینی و علائم بال   یک آلرژ 
به    OX40Lو    TSLP  ي ها ژن   هاي ی که چندشکل   ید گرد   یان ب 

 ). 26در کودکان ارتباط دارد (   IgE  ی کل   یزان شدت با م 
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8.3  .FOXP3 
پروتئ   ژن  اِسکرف   FOXP3  ین کدکننده  نام  با  هم    ین که 

  باشد ی واقع م   X (Xp11.23)بر کروموزوم    شود ی شناخته م 
ا  دستگاه  پاسخ  دخ   یمنی در  تنوعات  .  باشد ی م   یل بدن 

ژن    یکی ژنت  عملکرد    FOXP3در  اختلال  با  است  ممکن 
)  2011و همکاران(   یا ). هسان 27همراه باشد (   T  ي ها سلول 
کرده و    ی را بررس    FOXP3ژن     3279-   ی چندشکل   ی فراوان 

هاپلوتا  که  دادند  آلل    هاي یپ نشان  توسط  گرفته  - شکل 
3279  A   یک آلرژ   ینیت ر   یماران در ب   ي ا ملاحظه طور قابل به  

 ).  28(   باشد ی م   یشتر نسبت به گروه کنترل، ب 

 هاین. لوکوتر9.3
هستند که    ی فعال   یپیدي ل   هاي حدواسط )  LT(   ها لوکوترین 

ها  سلول   ي ساز و فعال    یمیایی آنها در حرکت ش   گري یانجی م 
گزارش شده    یک التهاب آلرژ   ی و انقباض عضلات صاف درط 

گلچ 29است(  (   ي اسکندر   ین ).  همکاران  فراوان 2006و    ی ) 
لوکوتر    A-444C  ی چندشکل  در    C4  ین ژن   را  سنتتاز 

آلرژ ینی ر   یماران ب  بررس   یه ترک   یک ت  نتا   ی د  و    یج کردند 
  SNP  ین ا   Cو آلل   AC یپ آمده نشان دادند که ژنوت دست به 

 ).  30(   دهد ی م   یش را افزا   یک آلرژ   ینیت خطر بروز ر 

 GATA3 یسی. فاکتور رونو10.3
  یش فاکتور مؤثر در افزا  ین تر مهم  GATA3 یسی رونو  فاکتور 

ش باشد ی م   Th2عملکرد   مطالعه  در  همکارانش    یرخانی .  و 
همراه 2017(    rs1269486  ی چندشکل   ین ب   داري ی معن   ی ) 

گرد   GATA3ژن   ن   ید مشاهده    یپ ژنوت   ي بالا   ی فراوان   یز و 
GG    و آللG   ین ا  SNP   نسبت به گروه سالم    یمار در گروه ب

آم به  نتا 31(   د دست  از  دست به   یج ).  و  آمده  زنگ  مطالعه 
 ) ن 2009همکاران    ی چندشکل   Gآلل    ي بالا   ی فراوان   یز ) 

rs1269486   آلل    یین پا   ی و فراوانA   ی چندشکل  rs2229360  
 ).  32را نشان دادند (   یماران در گروه ب   GATA-3ژن  

11.3  .TIM :  )T cell immunoglobulin and 
mucin domain( 

کروموزوم واقع شده    ي رو   5q31-33  یت در موقع TIM-1   ژن 
  یل دخ   یک، آلرژ   هاي یماري و ب   T  ي ها سلول   یز است و در تما 

 ) همکاران  و  موو  ب 2010است.  که    یان )  کردند 
با    TIM-1ژن  1454G>A- و     416G>C-    هاي ی چندشکل 

  IgAو    IgEو سطوح    یک آلرژ   ینیت ر   یماري استعداد ابتلا به ب 
 ). 33همراه است (   یرانی، ا   یت در جمع 

12.3  .PTPN22/  CTLA-4 
پروتئ   مطالعات  که  دادند  فسفاتاز    یروزین ت   ین نشان 

22 )PTPN22)  پروتئ لنفوس   ین و  با    ی ت   هاي یت مرتبط 
چند  (CTLA-4(   یتوتوکسیک سا  با    یماري ب   ین با  مرتبط 

مطالعه   یمنی، ا  در  دارند.  همکاران    ي ا ارتباط  و  سانگ  که 
ب 2016(  دادند نشان داده شده    صورت   ینی کودکان چ   ین ) 

  rs1310182  ی چندشکل   Cو آلل    CC  یپ ژنوت   یوع است که ش 
ب   PTPN22ژن   گروه  به    یک آلرژ   ینیت ر   یماران در  نسبت 

  AA  یپ کردند که ژنوت   یان ب   یز است و ن   یشتر گروه کنترل، ب 
آلل   قابل به   rs231725  ی چندشکل   Aو  در    ي ا ملاحظه طور 
 ). 34(   یابد ی کاهش م   یمار گروه ب 

13.3 .Toll-like receptor  
و    یزبان در محافظت از م   Toll  یرنده گ   هاي ین پروتئ   اهمیت 

گزارش شده است.    ی، و انطباق   ی ذات   یمنی ا   ي ها آغاز واکنش 
  یکی ) نشان دادند که تنوعات ژنت 2012و همکاران (   یلسون ن 

rs179008    در ژنTLR7    وrs2407992    در ژنTLR8    در
م  و  ب   یزان خطر  به  جمع   یک آلرژ   ینیت ر   یماري ابتلا    یت در 

 ). 35مؤثر است (   ارکی، دانم 

14.3 .FCRL3 
ژن    یک   FCRL3 (Fc receptor- like 3 gene)  ژن 
  هاي یماري است که نقش آن در ب  ید جد  یمنی ا  کننده یم تنظ 

(   یمنی، خودا  است  شده  همکاران  37،36گزارش  و  زنگ   .(
چندشکل 2015(  ،  rs7528684    ،rs10489678  هاي ی ) 

rs7522061    ی و چندشکل   ي فاکتور خطر قو   یک را به عنوان  
rs945635    یماري ب   ي برا   یف ک فاکتور خطر ضع ی را به عنوان  

جمع   یک آلرژ   ینیت ر  ن   ی معرف   ینی چ   یت در  و    یز کردند 
  ي ها SNP  یپ مطالعه نشان داده شد که هاپلوتا   ین براساس ا 

قو  خطر  قابل به )  AGT(   ي با  ب   ي ا ملاحظه طور    یماران در 
 ). 38(   دهد ی نشان م   یی بالا   ی فراوان   یک، آلرژ   ینیت ر 

15.3   .Histamine-N-Methyl Transferase/ 
Diamine Oxidase 

مد   هیستامین،  م التهاب   یدي کل   یاتورهاي از  که    باشد ی زا 
سلول  فعال   یل بازوف   ي ها توسط  سل  ماست  ترشح  و  شده، 

ب   شوند ی م  علائم  بروز  باعث    یک آلرژ   ینیت ر   یماري و 
ه گردند ی م  طر   یستامین، .  مس   یق از    ی اصل   یک متابول   یر دو 

و  )  HNMT(   ترانسفراز یل مت -N  یستامین ه   هاي یم شامل آنز 
نتا شود ی م   یه تجز )  DAOداز( اکسی آمین ي د    یقات تحق   یج . 

و    HNMT  ي ها ژن   یدي نوکلئوت   ییرات نشان داد که تغ   ی قبل 
DAO   تغ   تواند ی م شود؛    یمی آنز   یت فعال   ییر باعث  آنها 
وار   ی نواع ا   ین بنابرا  کاهش    یکی ژنت   هاي یانت از  موجب  که 
کاهش    توانند ی م   شوند ی م   ها یم آنز   ین ا   یت فعال  موجب 
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شود و به    یستامین ه   سازي یرفعال غ   ر د   ها یم آنز   ین ا   یی توانا 
مزمن   یجاد ا  آلرژ و  التهاب  و    یک شدن  مزا  کنند.  کمک 

 ) همراه 2016همکاران  و    C314T  هاي ی چندشکل   ی ) 
C2029G   ترت ژن   یب به  در    HNMT  ي ها در  با    DAOو  را 

ب  مکز   یک آلرژ   ینیت ر   یماري شدت  کودکان  گروه    یکی در 
  ي ها که آلل   ی ن یمارا نشان دادند که ب   یج اند. نتا کرده   ی بررس 

از    یافته جهش  معرض  SNPهرکدام  در  باشند؛  داشته  را  ها 
  یش افزا   یک، آلرژ   ینیت ر   یماري ابتلا به ب   ي برا   یشتري خطر ب 

 ).  39( باشند ی علائم م   یشتر شدت ب و    یستامین ه   ی سطح سرم 

16.3 .VDR/  CYP2R1 
و  یشینپ  یقات تحق   نتایج که  است  داده  ،  D  یتامیننشان 

را   Th2توسط    هایتوکین س  یدو تول  کندی ماکروفاژها را فعال م
  یشرفتشروع و پ  ي که برا  Th2  هاي یتوکین . سدهدی کاهش م 
بنابرا  ي ضرور  یک،آلرژ  ي هاواکنش م   ینهستند؛   شود ی تصور 

ا  D  یتامینو  یکی متابول   یرمس  ژیک، آلر  هاي یماري ب  یجاددر 
(  یلدخ آنز  CYP2R1).  40باشد    یدروکسیلازه  یمکدکننده 

)vitamin D 25-hydroxylase  (یتامین که در جذب و  باشدی م  
D  هايی چندشکل  ی) همراه2015و همکاران (  ینامؤثر است. ت 

و   D (vitamin D receptor) یتامینو یرنده گ ي هاموجود در ژن
 P450 2R1 (cytochrome P450 2R1= Vitamin  یتوکرومس

D 25-hydroxylase)  ر ا  یکآلرژ  ینیت با    یجادشوندهمداوم 
ما در جمع (PER(  یتتوسط  ا  یبررس   ینیچ  یترا    ینکردند. 
ب  ژنوت  یانمطالعه  ژن   rs2060793  ی چندشکل  AA  یپ کرد که 

CYP2R1    خطر ابتلا بهPER  یش سال افزا  16  یرز   یرگروهرا در ز 
ژنوتدهدی م دو  هر    کلی چندشAG/GGو     AG   هاي یپ . 

rs731236    ژنVDR    خطر بروزPER   41(  دهندیرا کاهش م.( 

 گیريیجه . بحث و نت4
م  یوعبا ش  یماري ب  یک  یک، آلرژ  ینیتر  پ  باشدی بالا   یکه در 

 ین . اگرددیم   یجادا  IgE  ي هاواسطه واکنشبرخورد با آلرژن و به 

).  42مانند آسم همراه است (  یگر د  هاي یماري اغلب با ب   یماري ب
چشم خارش  احتقان،  بعطسه،  و  آب  ینیها  و   ینیب  یزشر و 

اصلچشم علائم  از  م  هب  یماري ب   ینا  ی ها،  ).  43(  روندی شمار 
ک  تواندیم  یماري ب  ینا  ینبنابرا فعال  یزندگ  یفیتبر   هاي یت و 

کار و مدرسه را تحت    ی،اعم از روابط اجتماع  یمار؛روزمره فرد ب
ژنت  یرتأث استعداد  که  داده  نشان  شواهد  دهد.  و    یکیقرار 

).  44هستند (  یماري ب  ینبروز ا   یعلل اصل  یطی،مح  ي فاکتورها
حاکدست به   یجنتا متعدد،  مطالعات  از  که   یآمده  است  آن  از 

  ي؛کدکننده متعدد  ي هادر ژن  یدي تک نوکلئوت  هاي ی چندشکل
ا از  گ  هاینترلوکین اعم  و    هایتوکین س  هایشان،یرنده و 

 MRPL4   یداز،پراکس  ینوفیل ائوز  ها،ینلوکوتر  هایشان،یرنده گ
،TNF-α   ه   یدا، اکسنآمیي د  ترانسفراز،یلمت -N  یستامین، 

VDR  ،CYP2R1،PTPN22  ،Toll-like receptor  ،CTLA-4  ،
FCRL3  ،TSLP  ،OX40L  ،FOXP3رونو فاکتور   یسی، 

GATA3    وTIM  ا ب   یجادبا  به  ابتلا    ینیتر  یماري استعداد 
متفاوت افراد   یکی ژنت  یخته). ر17- 41(  باشندیمرتبط م   یکآلرژ

  يدارو   یکتفاوت در پاسخ افراد به    یجادباعث ا  تواندی م  ینهمچن
آنها   یرمختلف و تأث  یکیژنت  هاي یانتوار  رو،ینگردد. از ا  صخا

آسم    یرنظ  یکآلرژ  هاي یماري در ب  ییدارو  ي هادر پاسخ به درمان
 یختهدرمان براساس ر  ینتراتخاذ مناسب  ي برا  یکآلرژ  ینیتو ر
  ین ا  هاي یتدارد. از جمله محدود  ییسزابه   یتافراد، اهم   یکیژنت

صرفاً به    یبررس  ینکرد که در ا   اشارهامر    ینبه ا  توانی مطالعه م
پرداخته شده است با وجود   یکآلرژ  ینیتر  یماري ب  یکیجنبه ژنت

در بروز   توانستندی م  یزن   ژنتیکی ی و اپ  یطیمح  ي فاکتورها  ینکها
ا ا  یماري ب  ینو شدت و ضعف  با  باشند.  حال،    یننقش داشته 

در ژنوم و مشخص کردن اثرات    مورفیکیپل  ییراتتغ  یی شناسا
این تغ  ارکردي ک ایجاد    ییراتآنها آگاهی ما را درباره نقش  در 
ب   یکیژنت  هاي یماري ب ازجمله  بهبود   یکآلرژ  ینیتر  یماري و 

  يرا برا   یدي جد  ي هاخواهد بخشید و کمک خواهد کرد تا راه
گرانه به و مداخله  گیرانهیش و اقدامات مؤثر پ  یکی ژنت  یصتشخ
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Abstract 
Introduction: Allergic rhinitis is a more prevalent health disorder in all 
regions of the world. In recent years, the study on Allergic rhinitis 
because of its higher prevalence and its effect on development of asthma 
have been more attended. In this article specifically reviews Single-
nucleotide polymorphism studies in allergic rhinitis disease. 
Materials and Methods: In this study, the results of previous research 
conducted between 2005 and 2020 in the field of genetic susceptibility 
to allergic rhinitis have been used. Articles were collected by searching 
keywords Allergic rhinitis, genetic polymorphisms, single nucleotide 
polymorphism in the databases Scopus, Google Scholar, PubMed, 
Science Direct. 
Results: In these studies, the candidate genes and the variants of single 
nucleotide polymorphism associated with allergic rhinitis have been 
investigated. The data collected in this study are the result of studies 
conducted in different parts of the world. The population of studies in 
these articles were allergic rhinitis patients. 
Conclusion: Results showed association of several SNPs of various 
genes in allergic rhinitis that some of them may be useful 
incomprehension of AR pathophysiology finding new procedures for 
allergic rhinitis immunotherapy. 
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