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 افراد مبتلا به بيماري گلومرولونفريت خون نمونه در IL-18و  P2RX7ي ژنها بررسي بيان
  آن با افراد سالم و مقايسه

  2و معصومه مهدوي اورتاكند *1، فهيمه باغباني آراني1آيدا قدري
  بيوتكنولوژيپيشوا، دانشكده علوم زيستي، گروه ژنتيك و  - ايران، ورامين، دانشگاه آزاد اسلامي، واحد ورامين 1

  يشناس ستيزپيشوا، دانشكده علوم زيستي، گروه  - ايران، ورامين، دانشگاه آزاد اسلامي، واحد ورامين 2

  25/10/97: تاريخ پذيرش  15/5/97: تاريخ دريافت

  چكيده

ي التهابي بيماريهاياري از سدر ب. شوند مي ايجاد ي ايمنيپاسخهاتوسط كليوي است كه  التهابي نفريت يك بيماريلوگلومرو
بخشي از سيستم ايمني حاوي رسپتورها و سنسورها هستند كه از طريق  اينفلامازومهادر واقع . نقش اساسي دارند اينفلامازومها

 باشد كه ميي ايمني پاسخهايكي از مسيرهاي  NPLR3  ينفلامازومامسير . شوند ميباعث القاي التهاب  1فعال كردن كاسپاز 
پژوهش بررسي ميزان اين هدف از . دارند عهدهنقش گيرنده غشايي و فاكتور التهابي را بر  ترتيب به IL-18و  P2RX7ي ژنها

خون افراد در دو گروه  نمونه رو ينازا. افراد سالم بودبا نفريت و مقايسه آن لوبيان دو ژن مذكور در خون بيماران مبتلا به گلومرو
 دخيل در IL-18و  P2RX7دو ژن  بيان cDNAو سنتز  RNAتخليص  پس ازو  يآور جمعنفر بودند،  28كه هر گروه شامل 

در افراد مبتلا به بيماري  P2RX7نتايج نشان دادند كه بيان ژن . قرارگرفتمورد بررسي  Real Time PCRبا روش   اينفلامازوم
 يافته يشافزاابر نسبت به افراد شاهد بر 5به ميزان  IL-18در مقابل ژن . بود يافته كاهشبرابر نسبت به افراد شاهد  7/0به  ميزان 

نقش حياتي در پاسخ التهابي اين بيماري دارد ولي احتمالاً مسير سيگنالينگ اين  IL-18اين پژوهش مشخص كرد كه ژن . بود
  . باشد مي P2RX7بيماري در مسيري جدا از 

  و اينفلامازوم IL-18، ژن P2RX7لونفريت، ژن گلومرو :كليدي واژه هاي

 fbaghbani@iauvaramin.ac.ir: ، پست الكترونيكي021 -36725011: تلفنده مسئول، نويسن* 

  مقدمه
التهاب  براثريك بيماري كليوي است كه  گلومرولونفريت

به  به نام گلومرولها ها هاي مويرگي موجود در كليه شبكه
ضر سركوب غيراختصاصي در حال حا. آيد مي وجود

 سيستم ايمني بدن يكي از راهكارهاي درماني اين بيماري
در برخي . رود كه اثرات جانبي فراواني دارد مي به شمار

يي كه براي ايمني بدن در مقابل پادتنهايا  باديها آنتيموارد 
ي بافتي آسيبهاو يا  عفونتهاعوامل خارجي مانند برخي از 

  .)6( گردند مي گلومرولهاهاب شوند موجب الت توليد مي

بيماري گلومرولونفريت يك بيماري التهابي  كه يآنجائاز 
ي بيماريهادر  با مسيرهاي مولكوليتواند  باشد، مي مي

 ي داخل سلوليها رندهيگ اينفلامازومها. مرتبط باشد ،التهابي
ي ميكروبي پاتوژنهاهستند كه توانايي شناسايي  )سيتوزولي(

از استرس يا آسيب  زاد حاصل ناك دروني خطرسيگنالهاو 
اعث ببعد از تشكيل   اينفلامازوم كمپلكس . دارند سلولي را

و آن نيز  شود مييك  كاسپازبه نام  پروتئازي شدنفعال 
باعث فعال كردن فاكتورهاي پيش التهابي مانند اينترلوكين 

بنابراين فعاليت اينفلامازوم باعث  .خواهد شد 18يك و 
ي ايمني مانند ماكروفاژها به بافت لولهاسفراخواني 

التهابي زيادي را  يپاسخهاتواند  موردنظر شده كه مي
  .)15و  2( وساطت نمايد
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NLRP3  ي بيماريهايك اينفلامازوم است كه در بسياري از
بيش . شود ي التهابي ميپاسخهافعال و موجب  عفوني

-IL)بتا  1- اينترلوكينو پرو  NLRP3فلامازوم نتنظيمي اي

1β) يبردار نسخهعوامل  به وسيله NF-kB  در طي پاسخ
  مشاهدهي خارجي و همچنين عوامل ميكروبي سيتوكينهابه 
از طرف ديگر عواملي همچون برخي از . است شده

اينفلامازوم  ،ي ويروسيRNA و ATPمانند  محركها
NLRP3 سازي  ي فعالمحركهابسياري از . كنند را فعال مي
NLRP3  شوند  ي پتاسيم از سلول مينهايوموجب خروج

اين  همه .باشد ضروري مي NLRP3 يساز فعالكه براي 
به  18بتا و - 1ي لوكينهاعوامل موجب تبديل پرو اينتر

شوند كه متعاقباً موجب  مي 18بتا و  - 1ي لوكينهااينتر
  .)13( ي التهابي در بدن بيمار خواهند شدپاسخها

P2X7  ي ايمني سلولهايك گيرنده غشايي مي باشد كه در
متصل  P2X7به وقتي ليگاند . به فراواني وجود دارد

سيگنالي  اندازي چندين آبشار اين گيرنده باعث راه شود مي
ي داخل سلولي سيگنالهادست خواهد شد كه اين  پايين
، )ROS(ي فعال اكسيژن ها گونهباعث تشكيل  توانند مي

، گلاندينها، آزاد كردن پروتئوآنزيمهاو  سازي پروتئازها فعال
، فعال كردن بسياري از لبه خارج سلوگلوتامات انتشار 

 غيره شودو  فاكتورهاي رونويسي، تكثير سلول، فاگوسيتوز
نقش مهمي  P2X7 ،با توجه به عملكردهاي مختلف .)5(

تاكنون نقش . در شرايط بيماري و سلامت بر عهده دارد
ينگتون، ي مختلفي مانند آلزايمر، هانتبيماريهااين ژن در 

شده  و سرطان گزارش گلومرولونفريتها، ايسكمي، التهاب، 
نقش آن  ،P2X7ترين عملكردهاي  يكي از مهم. )4(است 

كه اين عمل را با  باشد مي IL-18و  IL-1βدر تنظيم ترشح 
 .دهد ميانجام  NLRP3فعال كردن كمپلكس اينفلامازومي 

اثر كه بر( يسلولخارج  ATPبا  P2X7فعال شدن گيرنده 
باز باعث ) شود زايي ايجاد مي عواملي مختلفي مانند بيماري

كه منجر به ورود  شود مي 1كانال يوني پانكسين  شدن
Ca2+  وNa+  به داخل سلول و خروجK+ سلول  از
چندين مسير  فعال شدن اين تغييرات منجر به .گردد مي

كاهش غلظت پتاسيم داخل سلولي . گردد ميداخل سلولي 
كاسپاز  آن به دنبالشدن كمپلكس اينفلامازوم و باعث فعال 

و  pro-IL-1βكه اين پروتئاز باعث تبديل  شود مييك  
pro-IL-18  بهIL-1β  وIL-18  ي لوكينهااينتر. شود ميفعال

1β  شده و به خارج سلول ترشح سلولهاتوسط  18و 
  . )16و  7، 4( پاسخ التهابي را ايجاد كنند تواند مي

 اينترفرون گاما فاكتور القاكننده ه عنوانب 18وكين اينترل
اين پروتئين متعلق به سوپر خانواده  .شود ميشناخته 

در فرم بيولوژيكي  18اينترلوكين . باشد مياينترلوكين يك 
 از بعدشده و  ساز غيرفعال ساخته يك پـيش به صورت

ديگر كاسپازها شكسته شد به  اي 1كاسپاز  به وسيله ينكها
 18اينترلوكين طوركلي  به. شود ديل ميتب فـرم فعـال

ي سلولهاكمكي نوع يك،  Tي سلولهاتواند بر روي  مي
ي دندريتيك اثر كرده سلولهاو  Bي سلولهاكشنده طبيعي، 

وادار به توليد  12حضور اينترلوكين  را در سلولهاو اين 
 18كه اينترلوكين  ازآنجايي .نمايـــد اينترفـرون گامـا

التهابي شديدي را ايجاد كند، نقش  يپاسخها تواند مي
  . )9(نظميهاي التهابي بر عهده دارد  يمهمي در ب

يك بيماري التهابي است،  گلومرولونفريت كه ييآنجااز 
ي پاسخهاتواند با برخي از عواملي كه موجب بروز  مي

درك بهتر  رو ينازا. شوند در ارتباط باشد التهابي مي
ي پاسخهاي مولكولي درگير در مسير بروز مكانيسمها

 بيماريهاي جديدي در درمان اين افقهاتواند  التهابي، مي
كه در  بر اين شدلذا در اين پژوهش فرض . داشته باشد

شناسايي عوامل موجود  ،يك مسير سيگنالينگ پاسخ التهابي
عوامل بروز (و انتهاي مسير ) هاي سلولي گيرنده(در ابتدا 

ي مرتبط با اين عوامل ژنها و بررسي بيان) پاسخ التهابي
. ي التهابي را آشكار سازدپاسخهاتواند مكانيسم بروز  مي

كه يك ( P2RX7هدف از اين پژوهش بررسي بيان ژن 
 كه يك اينترلوكين است و( IL-18و ) باشد گيرنده مي

در بيماران مبتلا به بيماري ) شود موجب پاسخ التهابي مي
  .مقايسه آن با افراد سالم بود كليوي گلومورنفريت و
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  مواد و روشها
 ،نفر 56در اين تحقيق  مطالعه موردجمعيت  :جامعه آماري

افراد  نفر 28و  گلومرولونفريتبه  بيمار مبتلا نفر 28شامل 
براي  .بودند) نفريتلوعدم ابتلا به گلومرو( نرمال
 نظر مورد ي بيمارانا اطلاعات پرسشنامهيري ابتدا گ نمونه

آنها  نامه كتبي از رضايت جهت مطالعات بعديبررسي و 
ها، متخصص اورولوژي  آوري نمونه بعد از جمع. شد  گرفته
 C-reactive به اطلاعات مربوط. را تأييد كردآنها  صحت

protein (CRP) اناز پرونده بيمار باشد كه بيانگر التهاب مي 
  .استخراج گرديد

 خون ليتر يليم 5 مطالعه موردافراد از  در ابتدا: يريگ نمونه
بلافاصله براي  شده يآور جمعهاي  نمونه. گرفته شد محيطي

  PBMCاستخراج  به منظور. آناليز به آزمايشگاه منتقل شدند
 PBS ليتر يليمخون مقدار دو  ليتر يليمابتدا بر روي دو 

سپس به هر نمونه سه . ديدمخلوط گر يبخوباضافه و 
 g 2300دقيقه با دور  25 به مدت فايكول افزوده و ليتر يليم

از  به ترتيبنمونه حاضر بعد از سانتريفيوژ . سانتريفيوژ شد
و پلاسما  PBMCپايين به بالا شامل خون، فايكول، 

   )11( باشد مي

از  RNAاستخراج : cDNAسنتز و  RNAاستخراج 
 پروتكلو طبق  يزولترا فاده ازبا است  خونيي سلولها

و  براي بررسي كميت .)10( استاندارد صورت پذيرفت
با   ، ميزان جذب نوري آنشده استخراج RNA يفيتك

 260 موج  طولدر دو  )كياژن(استفاده از دستگاه نانودراپ 
به  260نانومتر سنجش و نسبت جذب نوري در  280و 

براي بررسي كيفيت  همچنين .نانومتر محاسبه گرديد 280
RNA ها در ژل  ميكروليتر از نمونه 3، مقدار شده  استخراج
 وجود. الكتروفورز گرديدولت  100با ولتاژ  درصد 1آگارز 

 به ترتيب ريبوزومي RNA  به مربوط s28 و s18 باندهاي
كيفيت خوب  دهنده نشان 1500 و 800 يموقعيتها در

RNA بود شده استخراج.  

با آنزيم  شده استخراج RNA، ابتدا cDNAسنتز  به منظور 
DNase I )تيمار و سپس حجم ) ازمحصول شركت فرمنت
دقيقه در  30 به مدت ميكروليتر رسانده و 10نهايي به 

 cDNAجهت سنتز. انكوبه شد گراد يسانت درجه 37دماي 
شركت تاكارا استفاده  PrimScript RT reagentاز كيت 

 X5 PrimeScript™ ،5/0بافر مقدار دو ميكروليتر . شد
روليتر پرايمر ميك PrimeScript™ RT ،5/0ميكروليتر آنزيم 

باهم مخلوط و حجم نهايي  RNAنانوگرم  5/0و  dTاليگو 
جهت . ميكروليتر رسانده شد 10به  RNaseبا آب عاري از 

دقيقه در  15 به مدت معكوس، نمونه يبردار نسخهشروع 
نگهداري و سپس با استفاده از  گراد يسانت درجه 37دماي 

آنزيم ) ثانيه 5 به مدت گراد يسانت درجه 85(تيمار حرارتي 
ها تا زمان  نمونه. معكوس غيرفعال گرديد يبردار نسخه

نگهداري  گراد يسانت درجه - 20در دماي  PCRانجام 
  . شدند

 هايبراي طراحي پرايمر:  Real-Time PCRواكنش 
و  P2RX7ي ژنها ، ابتدا تواليموردنظراختصاصي 

(Interluekin 18) IL-18  از سايتNCBI آمد و  به دست
طراحي پرايمر انجام  ABI افزار نرمبا استفاده از  سپس

بررسي اختصاصي بودن  به منظور). 2جدول (گرديد 
 Primer افزار نرمبا  يمرهايپرا، شده يطراحپرايمرهاي 

BLAST  در سايتNCBI مورد بررسي قرار گرفتند.  

ابتدا برنامه زماني واكنش  RT-PCRبراي انجام واكنش 
 (ABI 7500, USA) موسايكلررطراحي و سپس دستگاه ت
در حجم تكثير اجزاي واكنش . مطابق برنامه تنظيم گرديد

 1سايبرگرين،  ميكروليتر 5/7شامل ميكروليتر  5/1 نهايي
ميكروليتر  3آغازگرهاي واكنش، ) پيكو مول 10( ميكروليتر

ميكروليتر  5/3 هاي سنتز شده و cDNAاز ) نانو گرم 10(
و  ZEB1 يژنها حرارتي تكثير برنامه .آب مقطر بوده است

GAPDH درجه  95چرخه در دماي  1: مقابل است به شرح
 40ثانيه براي واسرشته سازي اوليه، 30 به مدت گراد يسانت

ثانيه براي اتصال  15 به مدت درجه 95چرخه در دماي 
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  .تكثيربراي  گراد يسانتدرجه  60چرخه در دماي  40پرايمرها و 
  GAPDHو  P2X7 ،IL-18ي ژنها توالي پرايمر -2جدول 

  نام ژن  توالي PCRاندازه قطعه تكثير در 
246 bp F: GCATCACCACCTCAGAGCTGT 

R: ACTGCCCTTCACTCTTCGGAA
P2X7 

60 bp F: TGACCAAGTTCTCTTCATTGACCA 
R:CTCACACTTCACAGAGATAGTTACAGCC

IL-18 

74 bp F: CCCACTCCTCCACCTTTGAC 
R: CATACCAGGAAATGAGCTTGACAA 

GAPDH 

از آناليز منحني  RT-PCRبراي تأييد نهايي محصولات 
 اين بيان نتايج بررسي همچنين براي. ذوب استفاده گرديد

 يمبنا بر   REST  افزار نرم از ن گروه بيمار و كنترلبي ژنها
  . شد استفادهΔΔ2  2-فرمول

 افزار پروژه با استفاده از نرم نيا يآمار يزهايآنال تمام
Microsoft Excel 2010  و SPSS ver.22 به . انجام شد

و  ANOVA يتستهاآمده، از   به دست  جينتا زيآنال منظور
T-test مقدار  موارد، يدر تمام. استفاده شدp  05/0كمتر از 

 . شد درنظرگرفتهدار  اختلاف معني به عنوان

  نتايج
نفر در دو گروه  56در اين مطالعه  :مشخصات نمونه ها

بررسي ) نفر 28(و افراد بيمار ) نفر 28( كنترل سالم 

نفر  18جنسيتي، افراد گروه شاهد شامل  نظر از .گرديدند
 14نفر مرد و افراد گروه مبتلا به بيماري شامل  10زن و 

هر  CRPمشخصات شاخص . نفر مرد بودند 14نفر زن و 
  .ارايه شده است 1دو گروه در جدول 

  موردمطالعههاي  ر نمونهو سن د CRPپراكندگي ميزان  -1جدول 
 پارامتر كنترل  بيمار

71/2±285/11 42/1±46/4 CRP 

 سن 31/10±46/39 53/13±57/39

نمودار : Real Time PCRآناليز منحني ذوب در واكنش 
نشان داد كه براي هر ژن  ژنها آناليز ذوب براي هر يك از
وجود يك پيك براي . )1شكل ( تنها يك پيك وجود دارد

عدم آلودگي، وجود  دهنده نشانذوب،  نقطه هر ژن در
  . باشد محصول غيراختصاصي و دايمر پرايمر مي

  
  GAPDH) ج و IL-18) ب P2RX7) الف :هر يك از ژنها براي Real Time PCRذوب در واكنش  منحني -1شكل 
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ي هدف براي ژنها بيان:   IL-18و  P2RX7ي ژنها بيان
 ي همهبه عبارت. ودهاي مورد آزمايش مثبت ب هننمو همه
را نشان  GAPDHو  P2RX7 ،IL-18ي ژنها ها بيان نمونه
مناسبي از كنترل  نمونه به عنوان GAPDHژن . دادند

 نسبيبيان اين ژن، بيان  بر اساسبود كه  شده استفادهداخلي 
  . محاسبه گرديد Ct ΔΔاز رابطه  استفادهي هدف با ژنها

نشان داد كه  IL-18و  P2RX7ي ژنها نتايج مربوط به بيان
 به صورت نفريت لوگلومرو در بيماران مبتلا به  P2RX7ژن 
افراد نسبت به  درصد 70 اندازه بهو  (p≤0.05)دار  معني
-ILدر مقابل ژن . )2 شكل( بود يافته كاهش) شاهد(سالم 

 5 اندازه بهنفريت لودر افراد مبتلا به بيماري گلومرو 18
شكل ( (p≤0.05) بود يافته يشافزابرابر نسبت به افراد سالم 

3( . 

  
در دو گروه بيماران به گلومرولونفريت و  P2RX7بيان ژن  -2شكل 

  افراد سالم

 

  
در دو گروه بيماران به گلومرولونفريت و  IL-18بيان ژن  -3شكل 

  افراد سالم

  

  بحث
باشد كه  ها مي در كليه گلومرولهاگلومرولونفريت، التهاب 

 الكتروليتهاانتقال مايعات اضافي،  هاگلومرولكار اصلي اين 
اين بيماري . و مواد زائد از جريان خون به ادرار است

. حمله التهابي بروز كند به صورتممكن است حاد باشد و 
مدت در ارتباط با گلومرولونفريت  التهاب شديد و طولاني
مطالعات چند سال اخير . شود ها مي باعث آسيب به كليه

 نييجهت تع يي التهاببيماريها يبر رو ياديز اريبس
كه  يمولكول يرهاياز مس يكي. است يافته انجامآن  سميمكان

 نفلامازوميقرارگرفته است كمپلكس ا موردتوجهدر التهاب 
با  يي التهاببيماريهاشده است كه اغلب  مشخص. باشد مي

بنابراين احتمال در ارتباط هستند؛  نفلامازوميكمپلكس ا
ي بيماران التهابهاكس در وجود نقش اين كمپل

  . )3(گلومرولونفريت وجود دارد 

يك بيماري  يزن نفريتبيماري گلومرولو كه ييآنجااز 
و ارتباط آن با  P2X7 باشد و نقش گيرنده التهابي مي

ي بيماريهاو فاكتورهاي التهابي در ايجاد  اينفلامازومها
است، چنين فرض شده بود كه اين دو  شده شناختهالتهابي 

ي پاسخهانفريت و ايجاد لوژن احتمالاً در بيماري گلومرو
  .دارند به سزايي التهابي در طي اين بيماري نقش

بيان ژن در دو گروه بيمار و افراد سالم نشان  آزمايشهانتايج 
نفريت در بيماران مبتلا به گلومرولو P2X7داد كه بيان ژن 

نتايج . بود يافته كاهش به شدتافزايش نيافته، بلكه  تنها نه
غشايي ديگري  هاي حاضر مشخص نمود كه احتمالاً گيرنده

 دارند و مسير ديگري نفريت نقشدر طي بيماري گلومرولو
ي التهابي در اين پاسخهااندازي  براي راه P2X7مستقل از 

مشخص گرديد كه مسير  حال ينا با. بيماري وجود دارد
منتهي  18پاسخ التهابي در اين بيماري به فاكتور اينترلوكين 

د پاسخ التهابي در شود و نقش اين فاكتور در ايجا مي
 بهرحال. مشخص گرديد به وضوحنفريت بيماري گلومرولو

اين ي ديگر با نتايج پژوهشهابرخي از نتايج مربوط به 
است كه  شده مشخصاي  در مطالعه. همسو نبودند تحقيق
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هاي مربوط  mRNAدر موشهاي مبتلا به گلومرولونفريت 
. )1(بود  يافته يشافزانسبت به افراد شاهد  P2X7به ژن 

را  اين تحقيقتواند عدم تطابق نتايج  يكي از دلايلي كه مي
 مدل حيوانيتوجيه كند، احتمالاً  ذكرشده  با پژوهش

برخي از تحقيقات همچنين . باشد يمدر دو مطالعه متفاوت 
 IL-18ي التهابي بيان ژن بيماريهااند كه در  ن نشان دادهپيشي
نتايج  كننده تأييد پژوهشهااكثر اين . است يافته يشافزا

). IL-18در مورد ژن (باشند  پژوهش حاضر مي
، در پژوهشي نقش فعاليت كمپلكس مثال عنوان به

اي محيطي  هسته ي تكسلولهادر  NLRP3م اينفلامازو
است كه بيان ژن  شده مشخصليوي، بيماران همودياليزي ك

در افراد بيمار نسبت به افراد شاهد  18اينترلوكين 
نتايج اين پژوهش مشخص كرده است . است يافته يشافزا

در التهاب شديد بيماران  به سزايي نقش 18كه اينترلوكين 
در ايجاد بيماري  18نقش اينترلوكين   .)8(كليوي دارد 

و  قرارگرفتهمورد بررسي نيز  موشهاكليوي در 
-ILكه فاقد ژن  هايي يافته جهشاست كه در  شده مشخص

ها عملكرد بهتري نسبت افراد شاهد از خود  بودند، كليه 18
  IL-18ژن  افزايش بيانهمچنين . )12(دهند  نشان مي

ي سلولهابهمراه يك ژن ديگر موجب القاي تكثير و نفوذ 
ها  التهابي و پيشرفت بيماري و متعاقباً آسيب به كليه

گلومورونفريت  التهابدر  IL-18نقش . )1(شود  مي
موجب  IL-18افزايش بيان ژن  كه به طوري است  شده ثابت

  .)14(گردد  ها مي پيشرفت بيماري و آسيب بيشتر به كليه

در  IL-18ژن  اگرچهنتايج پژوهش حاضر مشخص كرد كه 
به فريت در مقايسه با افراد شاهد بيماران مبتلا به گلومرولون

مشخصه  به عنوان شود ولي شايد نتواند  بيان مي شدت
استفاده فاكتورهاي  حال ينا با. فعاليت اينفلامازوم باشد

ي ريهابيماتواند در كاهش اثرات آن بر  مي IL-18 بازدارنده
در همين راستا، تحقيقات بيشتر . التهابي بسيار مفيد باشد

هاي  تواند مسيرهاي سيگنالينگ و همچنين گيرنده مي
  .صي اين بيماري را مشخص نمايداختصا

  گيري يجهنت

نقش  IL-18نتايج پژوهش حاضر مشخص كرد كه فاكتور 
مهمي در بيماري گلومرولونفريت دارد زيرا در بيماران مبتلا 

 شده يانب به شدتاين بيماري در مقايسه با افراد شاهد  به
بيش بياني در اين بيماران  تنها نه P2RX7در مقابل ژن . بود

اين بود   دهنده نشاننداشت بلكه روند كاهشي نشان داد كه 
اين بيماري  اينفلامازوم در در سيگنالينگدخيل كه اين ژن 
اين بيماري البته درك بهتر نقش اين ژن در . نقش ندارد

  .باشد نيازمند مطالعه بيشتر مي
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Abstract 

Glomerulonephritis is acute inflammation of the kidney, caused by an immune 
response.  In the many of inflammatory diseases, the inflammasome plays key role. The 
inflammasomes are innate immune system receptors and sensors that regulate the 
activation of caspase-1 and induce inflammation. NLRP3 inflammasome pathway is a 
main pathway during inflammatory responses.  The IL-18 and P2RX7 genes are 
respectively, an inflammatory factor and membrane receptor. The aim of this study is 
evaluation of IL-18 and P2RX7 genes expression in the glomerulonephritis patients and 
healthy individuals (control group) to determine the role of inflammasome in 
glomerulonephritis. Therefore, the blood samples of both groups (each group contains 
28 samples) were collected. then the expression of the IL-18 and P2RX7 genes was 
studied by Real-Time PCR technique. The results indicated that expression of P2RX7 
gene decreased at about 70% in comparison with the control group. In contrast, 
expression of IL-18 gene increased at about 5 fold in comparison with control. This 
study revealed that the IL-18 gene has a critical role in the inflammatory response of 
glomerulonephritis but its signaling pathway is independence from P2RX7 pathway.  
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