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   :عنوان پیام پژوهشی

نقشی در بروز کهیر مزمن   CCR5Δ32 جهش ژنی  : دانشگاه علوم پزشکی کردستانکشف جدید پژوهشگران  

 .ایدیوپاتیک ندارد/ شیوع بیشتر بیماری در زنان تأیید شد 

 پیام کلیدی:  

نقشی در ابتلا به کهیر مزمن ایدیوپاتیک ندارد،   CCR5Δ32موسوم به   CCR5بازی ژن  جفت   ۳۲مورفیسم  پلی

 .طور معناداری بیشتر گزارش شد هرچند شیوع این بیماری در زنان به 

 : متن پیام پژوهشی

کهیر با بیماری   CCR5 (CCR5Δ32) بازی ژنجفت  ۳۲مورفیسم  پژوهشی جدید با هدف بررسی ارتباط پلی 

نشان داد این تغییر ژنتیکی نقشی در ابتلا به این بیماری ندارد؛ هرچند شیوع کهیر مزمن در    مزمن ایدیوپاتیک

 .طور معناداری بیشتر از مردان گزارش شد زنان به 

یابد. زمانی که  های التهابی پوست است که با ضایعات برجسته و اریتماتو تظاهر می ترین بیماریکهیر یکی از شایع 

شود. در بسیاری  علائم حداقل دو بار در هفته و بیش از شش هفته ادامه داشته باشد، به آن کهیر مزمن گفته می 



 

 

 نامه  ان یپا /ی قاتیتحق  یطرحها  یپژوهش امیپ

 

 

شود که در این صورت از آن با عنوان کهیر مزمن ایدیوپاتیک یاد  از موارد، علت مشخصی برای بیماری یافت نمی

 .شودمی 

های التهابی و خودایمنی مورد توجه قرار گرفته است. ژن  های اخیر نقش عوامل ژنتیکی در بروز بیماری در سال 

CCR5  هایهای ایمنی از جمله لنفوسیت سازی سلول کدکننده یک گیرنده کموکاینی است که در مهاجرت و فعال 

T مورفیسم  شده در این ژن، پلی ترین تغییرات شناخته های دندریتیک نقش دارد. یکی از مهم، ماکروفاژها و سلول

CCR5Δ32 (rs333)   شودای غیرعملکردی می جفت باز و تولید گیرنده  ۳۲است که منجر به حذف. 

های خودایمنی  و نیز ارتباط با برخی بیماری HIV-1 تر به دلیل نقش محافظتی در برابر عفونتاین جهش پیش

مورد توجه قرار گرفته بود؛ از همین رو پژوهشگران در یک مطالعه مورد ـ شاهدی، ارتباط آن را با کهیر مزمن  

 .ایدیوپاتیک بررسی کردند 

عنوان گروه کنترل  فرد سالم به   ۱۶۰بیمار مبتلا به کهیر مزمن ایدیوپاتیک و    ۱۷۳شامل    نفر  333در این تحقیق،  

انجام شد.   DNA آوری و استخراجهای خونی پس از اخذ رضایت آگاهانه جمع مورد بررسی قرار گرفتند. نمونه 

بررسی و  CCR5Δ32 مورفیسمو الکتروفورز ژل آگاروز، وجود یا عدم وجود پلی  PCR سپس با استفاده از تکنیک

 .یابی تأیید شد بخشی از نتایج نیز با توالی 

ارتباط معناداری میان سن و ابتلا به بیماری یا وجود    وسال بوده   ۳۶.۶5نتایج نشان داد میانگین سنی افراد 

 %(   56.1)  شیوع کهیر مزمن ایدیوپاتیک در زنانبا این حال،   .(p>0.05) مورفیسم مشاهده نشدپلی 

 .برابر بیشتر در معرض ابتلا قرار داشتند  ۱.۶و زنان حدود  بود %( 4.38) طور معناداری بیشتر از مردانبه

 8.۷تنها  ها مشاهده نشد و  یک از گروه در هیچ CCR5Δ32 از نظر ژنتیکی، هیچ مورد هموزیگوت برای جهش

درصد    ۴.۳مورفیسم در کل جمعیت  صورت هتروزیگوت حامل این جهش بودند. فراوانی آللی این پلی درصد افراد به 

 .(p=0.716) درصد( نداشت  ۴درصد( و افراد سالم )  ۴.۶گزارش شد که تفاوت معناداری میان بیماران ) 

یافته  اساس  پلی بر  پژوهش،  این  به  CCR5Δ32 مورفیسمهای  مطالعه  مورد  جمعیت  عامل  در  یک  عنوان 

تأکید می  ایدیوپاتیک شناخته نشد. پژوهشگران  برای کهیر مزمن  کنند که اگرچه این گیرنده در  مستعدکننده 

التهابی و خودایمنی نقش دارد،   رسد عوامل ژنتیکی یا محیطی دیگری در پاتوژنز این  اما به نظر می مسیرهای 

 .بیماری دخیل باشند 
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تر برای شناسایی  نتایج این مطالعه ضمن تأیید شیوع بالاتر کهیر مزمن در زنان، بر ضرورت انجام تحقیقات گسترده 

می  که  موضوعی  دارد؛  تأکید  بیماری  این  بروز  در  مؤثر  ایمنی  و  ژنتیکی  عوامل  به طراحی  سایر  آینده  در  تواند 

 .راهکارهای درمانی هدفمندتر منجر شود 

 

 : تأثیرات و کاربردها

 .مورفیسم مشاهده نشد ارتباط معناداری میان سن و ابتلا به بیماری یا وجود پلی  -

 .طور معناداری بیشتر از مردان بودشیوع کهیر مزمن ایدیوپاتیک در زنان به  -

 :یطرح پژوهش مخاطبان 

 مراکز تحقیقاتی و پژوهشگران -

 پزشکان و کادر درمان  -

 معاونت بهداشتی دانشگاه  -
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