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جایگاه  در FcγRIIIAمورفیسم ژن  و پلی rs1050501در جایگاه  FcγRIIBمورفیسم ژن  بررسی پلی

rs396991  ها با شاخص فعالیت بیماری سیستمیک و ارتباط آن اریتماتوزدر بیماران مبتلا به لوپوس 

 
 5، فرشید فتحی4پور ، محمد موسایی3خسرو اکبری، 2زادگان ، زیبا فرج1زاده ، هادی کریم1فر کریمیمنصور 

 
 

چکیده

به عنوان یک عامل  Fcγهای  مورفیسم در گیرنده کند. پلی های مختلف بدن را درگیر می که بافت است لوپوس، یک بیماری التهابی مزمن با علت نامشخص مقدمه:

و  rs1050501در جایگاه  FcγRIIBمورفیسم ژن  مطالعه، بررسی پلیاز انجام این هدف  شود. و لوپوس شناخته می خودایمنهای  ژنتیکی در ایجاد بیماری
 .ها با شاخص فعالیت بیماری بود آنارتباط تعیین سیستمیک و  اریتماتوزدر بیماران مبتلا به لوپوس  rs396991جایگاه  در FcγRIIIAمورفیسم ژن  پلی

در  FcγRIIBمورفیسم ژن  پلیشدند. انتخاب  American college of rheumatology (ACR) اساس معیار نفر از بیماران مبتلا به لوپوس بر 18 ها: روش

-High resolution melt-Polymerase chain reaction (HRM به روش rs396991جایگاه  در FcγRIIIAمورفیسم ژن  و پلی rs1050501جایگاه 

PCR) ها بر اساس شاخص  تعیین و شاخص فعالیت بیماری آنSystemic lupus erythematous disease activity index (SLEDAI )گیری شد.  اندازه
 .انجام شد SPSSافزار  نرم تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از

بود. در بررسی  3/73و میانگین امتیاز فعالیت بیماری  53و  8شاخص فعالیت بیماری ی  کمینه و بیشینه بودند. درصد مرد 38درصد بیماران زن و  38 ها: یافته

 درصد بودند. 75/13دارای فراوانی  CCو  CTبیشترین فراوانی و دو ژنوتیپ  درصد 5/11با شیوع  TT ، ژنوتیپrs1050501در جایگاه  FcγRIIBمورفیسم ژن  پلی
درصد و ژنوتیپ  75/13دارای فراوانی  GTبود؛ ژنوتیپ  درصد TT 58/71شیوع ژنوتیپ ی  بیشینه، rs396991جایگاه  در FcγRIIIAمورفیسم ژن  در بررسی پلی

GG  مورفیسم ژن  شاخص فعالیت بیماری با پلیدرصد بودند.  75/73دارای فراوانیFcγRIIB  در جایگاهrs1050501 داد نشان نداری  یمعن ی رابطه(551/8  =P) .
 .(P=  873/8)داشت داری  یمعن ی رابطه rs396991جایگاه  در FcγRIIIAمورفیسم ژن  شاخص فعالیت بیماری با پلیهمچنین، 

بیماری مبتلایان به ، در شدت rs396991جایگاه  TGو ژنوتیپ رد ندا یثیرأ، در شدت بیماری مبتلایان به لوپوس تrs1050501های جایگاه  نوتیپژ گیری: نتیجه

 .لوپوس نقش محافظتی دارد

 ژنتیک  مورفیسم ، پلیستمیک، ژنوتیپسی زاریتماتولوپوس  واژگان کلیدی:

 
در جایگاه  FcγRIIBمورفیسم ژن  بررسی پلی .پور محمد، فتحی فرشید زادگان زیبا، اکبری خسرو، موسایی زاده هادی، فرج منصور، کریم فر کریمی ارجاع:

rs1050501 مورفیسم ژن  و پلیFcγRIIIA جایگاه  درrs396991  ها با  سیستمیک و ارتباط آن اریتماتوزدر بیماران مبتلا به لوپوس

 138-135(: 573) 11؛ 3131مجله دانشکده پزشکی اصفهان . شاخص فعالیت بیماری

 

 مقدمه

با علت ناشناخته استت   منتشرایمنی  اختلال خودبیماری لوپوس، یک 

 .(1) های گوناگون بتدن همتراا استت    بادی علیه بافت  که با تولید آنتی

هتا   بتادی  سیر بالینی، فعالیت و عود بیماری با میزان سطوح سرمی آنتی

توانتد ا  شتيایات خفیت      تظاهرات بتالینی لوپتوس، متی    .رابطه دارد

کلیه یا  نظیر عضاییآمیز ا نارسایی مخاطراپوستی و دردهای مفصلی تا 

 (Etiologyشناستی )  ریشته انواع سیتوپنی متفاوت باشد. هر چنتد کته   

کامتل  به طتور  بیماری و علل تناوب در عود و فروکش کردن بیماری 
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میتزان   کته انتد   تعدادی ا  مطالعات نشان دادا است، اما مشخص نشدا

یک بیماران همراهی دارد. های سیتولوژ فعالیت بیماری با برخی ویژگی

گامتا بتر    FC ی های ناحیه مورفیسم گیرندا توان به پلی می ،ا  آن جمله

 (.2های مونوسیت و ماکروفاژ اشارا نمود ) روی سلول

موجتود بتر روی   FC (Fragment crystallizable )های  گیرندا

باعت  پیشتدرد    ها متصتل شتدا و   بادی آنتی FCها، به نواحی  ليوسیت

گردنتد و   هتا متی   بتادی  های پوشتیدا شتدا بتا آنتتی     ژن فاگوسیتو  آنتی

کنند کته باعت  تنظتیم و همتاهنگی فعالیتت       هایی را ایجاد می سیگنال

 (.3) شود ها می ليوسیت

هتای اپستونیزا    ژن جهت فاگوسیتو  آنتتی  FC ی ترین گیرندا مهم

، بته  باشند که خود بر اساس میل پیوندی گاما می FCهای  شدا، گیرندا

 Immunoglobulin G های مختلت   مجموعه های سنگین  یر  نجیرا

(IgG)    کتدا  ا  ایتن    هتر  شتوند.  متی تقستیم   3و  2 ،1به سته گتروا

 یشدا، ساختمان متفتاوت  های ظاهر ها، بر روی گروهی ا  سلول گیرندا

 FCهتای   (. گیرندا4) دارندرخوبر ای ویژاعمليرد ا  کدا   و هر دارند

 .کننتد  های ایمنی سلولی و هومورال ایفا می نقش حیاتی در پاسخ ،گاما

 حساستتیت بتتهگامتتا، در ایجتتاد  FCهتتای  هتتای مختلتت  گیرنتتدا ژن

هتتای وابستتته بتته سیستتتم ایمنتتی در ا تتوا  مختلتت  نقتتش دارنتتد.  بیمتاری 

 IIIA و IIA، IIB خصتو  انتواع  ه گاما ب FC ی اهای گیرند مورفیسم پلی

دخیل در استعداد ابتلا به بیماری یا سیر بیمتاری در  عنوان عوامل ژنتیيی ه ب

 Systemic lupus erythematosus (SLE)خود ایمنی نظیر های  بیماری

 (.2) نقش دارند

در  یمهمت  نقتش  ،گامتا  FCهای  رسد فعالیت و مهار گیرندا نظر میه ب

، پیشرفت ضایعات التهتابی و در  خود ایمنیدر شروع و  دارد SLE پاتوژنز

 باشد.   های ایمنی دخیل می سا ی سیستم های پاک ميانیسم ،نهایت

هتا، در تعتدادی ا  نوکلتوتیتدها     توانتد در بتین انستان    یک ژن می

)یک نوکلتوتید توسط نوکلتوتیتد دیگتر جتایگزین     تفاوت داشته باشد

مورفیستم تتک نوکلتوتیتدی     جایگتاا پلتی  ، هتا  شود( که به این جایگاا

(Single nucleotide polymorphism  یاSNP)  شتود. در   گفته متی

تغییتر  ، شتود  پروتتین یا آنزیمی که توسط ژن تولیتد متی   ،مورفیسم پلی

 نظیتر هتایی   تواند باع  افزایش استعداد ابتلا به بیماری اما می ،کند نمی

د کته ایتن   نت لوپوس گردد یا در پاسخ افراد به داروها تفتاوت ایجتاد ک  

شخص  و یا تولید داروهای مختص هرها  در پاسخ به پاتوژن ،موضوع

 .نماید مینقش مهمی ایفا 

گیتری ستیر درمتان بیمتاری      به منظور بررسی شدت بیماری و پی

کته بعضتی   است های امتیا دهی متعددی طراحی شدا  لوپوس، سیستم

استاس ار یتابی    و بعضی بتر  اندا اساس شاخص درگیری  ها بر ا  آن

هتای   تترین سیستتم   پذیرفتته شتدا  کنند. یيتی ا    کلی بیماری عمل می

  کنتتد، استتاس ار یتتابی کلتتی بیمتتاری عمتتل متتی  امتیتتا دهی کتته بتتر

.Systemic lupus erythematous disease activity index 

(SLEDAI ) را دتت، پتتایش و  عنتوان یتک ابتزار م   ه ( کته بت  5) استت

 ی هتم ا  جندته   SLEDAI. شتود  شناخته میگیری بیماری لوپوس  پی

و شتامل   کنتد  متی آ مایشگاهی بیمار را بررسی  ی جندهو هم ا   بالینی

 استتت. متفتتاوت  عضتتو 9آ مایشتتگاهی ا   و بتتالینیشتتاخص  24

آ مایشتگاهی استت کته هتر     آن، شتاخص   8و  ، بالینیشاخص آن 11

 بتترای ایتتن  گیتترد. کمتتترین امتیتتا  متتی 1-8امتیتتا ی بتتین  ،شتتاخص

 باشتد و امتیتا  بتیش ا      متی  105 ،( و بیشترین امتیا 5) 0 شاخص 24

 شود. فعال تلقی می بالینیا  نظر  1

گیرندا  یگاما FCهای  مورفیسم ژن نقش پلی ی با توجه به فرضیه

(، انجا  این مطالعه بتا  1) در بیماری لوپوس و شیوع بالای این بیماری

گامتا و فعالیتت    FCهتای   مورفیسم ژن گیرندا هدف تعیین ارتداط پلی

بررستی   ،رستد. ا  طرفتی   نظتر متی  ه و ضروری ب بیماری لوپوس لا  

تواند به عنوان یک عامتل بترای بربتالگری،     می ،های ژنی مورفیسم پلی

بته دستت آوردن    ،گیری، تشخیص و درمان مطرح باشد. در وا ع پیش

کتاربرد دارد تتا    Personal medicineپروفایل ژنی هر فرد به عنتوان  

هتا و عوامتل    ژن ی هبتوان هر فرد را با توجه به مجموعت  ،اساس آن بر

 .نمودثر بر بیماری درمان ؤم

 

 ها روش

در  1391کتته در ستتال  بتتودمقطعتتی  ی ایتتن پتتژوهش، یتتک مطالعتته 

)س( اصفهان انجا  گرفت. پس ا  کسب رضتایت  ی بیمارستان الزهرا

  بیمتتتار کتتته بتتتر استتتاس معیارهتتتای    80آگاهانتتته ا  بیمتتتاران،  

American College of Rheumatology (ACR )  مدتلا به لوپتوس

لا   و بتا استتفادا   های  با انجا  معاینه و آ مایش شدند.انتخاب  ،بودند

 ها تعیین شد.   فعالیت بیماری در آن SLEDAI2Kا  معیار 

دارای ستی ختون    ستی  5در آ مایشتگاا   DNA ی به منظور تهیته 

Ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA)   ا  هتتتر متتتری 

 ژنتتتومی بتتتا استتتتفادا ا  کیتتتت    DNA ،و ستتت سشتتتد گرفتتتته 

QIAamp DNA Mini Kit ها استخراج گردیتد. کیفیتت    ا  ليوسیت

DNA     استخراج شدا با روش است يتروفتومتری و بررستی کیفتی بتر 

بتا استتفادا   ها  مورفیسم ژن پلیآن گاا، یید شد. أروی ژل اليتروفور  ت

 High resolution melt-Polymerase chain reactionا  روش 

(HRM-PCR)      بررسی گردیتد. جهتت انجتاHRM-PCR   در ایتن

ا  نتانوگر    50، استفادا شتد. بته ایتن منظتور     Eva Greenا   ،مطالعه

DNA ا میيروگر   2 استخراج شدا با میزان Eva Green   بته همتراا 

 بتا استتفادا ا  دستتگاا    ،ست س  .ا  پرایمر مخلوط شتد  میيروگر  5/0

Cubertروش ، HRM-PCR هتا بته متدت     نمونته  ،انجا  گردید. ابتدا 

  ،دادا شتد و ست س   گتراد  ترار   ستانتی  ی درجه 95د یقه در دمای  15
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 ثانیتته و  15گتتراد  ستتانتی ی درجتته 95بتتا شتترایط دمتتایی   چرختته 45

 ی در دامنته ا  آن، ثانیته انجتا  شتد. پتس      20گتراد   سانتی ی درجه 10

 ی درجته  1/0 گتراد بتا کتاهش دمتایی     ستانتی  ی درجته  15-95دمایی 

افتزار   نتایج با استفادا ا  نتر   گراد در ثانیه نمودارها رسم گردید. سانتی

Rotorgene 6000  .واکاوی شد 

و  rs1050501در جایگاا  FcγRIIBمورفیسم ژن  دو پلی ،س س

بتر روی بیمتاران    rs396991جایگاا  در FcγRIIIAمورفیسم ژن  پلی

ا   rs1050501مورفیستتم  بتته منظتتور بررستتی پلتتی    بررستتی شتتد. 

و  :CTCCCAGCTCTTCACCGATG Fپرایمرهتتتتتتتتتتتتتای 

TCAAGGCCACTACAGCAGC R: مورفیستم   و جهت بررسی پلی

rs396991 ا  پرایمرهای FP: CCTTGAGTGATGGTGATGTTCA 

 .استفادا شد RP: CCAAAAGCCACACTCAAAGACو 

 

 ها افتهی

 بیمتار مدتتلا بته لوپتوس بتا متوستط متدت ابتتلا          80 ،در این مطالعته 

فتنتد. میتانگین ستنی بیمتاران حتدود      رسال مورد بررسی  رار گ 95/9

ستال   19و  20سال و کمترین و بیشترین سن بیماران به ترتیب  8/31

درصتد( مترد    10) نفتر  9درصد(  ن و  90) نفر 11 ،بود. ا  این تعداد

 (. 1بودند )جدول 

 

 توزیع فراوانی مشخصات دموگرافیک بیماران مورد مطالعه .1جدول 

 تعداد )درصد( مشخصات دموگرافیک

 23( 8/28) < 30 )سال( سن

50-31 (7/33 )51 

50 < (5/7 )3 

 72( 0/90) زن جنسیت

 8( 0/10) مرد

 

 0حدا ل امتیا  شاخص فعالیت بیماری در بیماران مورد مطالعته،  

بتود. در بررستی    1/21و میانگین امتیا  فعالیت بیمتاری   51و حداکثر 

 نفتتر TT 30 فراوانتتی ژنوتیتت  ،rs1050501مورفیستتم جایگتتاا  پلتتی

 CC( و ژنوتیت   درصد 25/31نفر ) CT 25ژنوتی   (،درصد 50/31)

 ،rs396991مورفیستم جایگتاا    . در پلتی بتود ( درصتد  25/31) نفر 25

نفتر   25ژنوتیت    CT(، درصتد  50/41) نفتر  TT 38فراوانی ژنوتی  

 .(3و  2جتداول  ( بود )درصد 25/21نفر ) GG 11( و درصد 25/31)

 مربتتتوط بتتته ژنوتیتتت    ،دو جایگتتتاا بیشتتتترین فراوانتتتی در هتتتر 

TT .بود 
 

 توزیع فعالیت بیماری لوپوس بر اساس ژنوتیپ .2جدول 

 متغیر
 غیر فعال

(6 ≥) 

 فعال

(6 <) 

 99 (25/31) 31( 75/38)  بیماران

 جنسیت 
 97( 30/35) 25( 70/39) زن

 2( 00/25) 3( 00/75) مرد

 CT (00/98 )12 (00/52 )13 

rs1050501 TT (30/33 )10 (33/70 )20 

 CC (00/33 )9 (00/39 )13 

 TT (90/28 )11 (10/71 )27 

rs396991 GT (00/30 )15 (00/90 )10 

 GG (90/29 )5 (30/70 )12 
 

مورفیستم جایگتاا    هتای پلتی   میزان شتیوع ژنوتیت   ایج بررسی نت

rs1050501  و جایگااrs396991 در مناطق مختل  که دهد  نشان می

 .(4)جدول  هم تفاوت دارند مورفیسم با جهان، نتایج شیوع پلی

دهد تو یع سنی و جنستی بتا شتاخص فعالیتت      ها نشان می یافته

 (.P < 050/0شت )داری ندا مورفیسم ارتداط معنی بیماری و پلی

بتین سته    rs1050501مورفیستم   شاخص فعالیت بیماری در پلی

 دادداری را نشتان نت   تفتاوت معنتی   TTو  CC ،CT ژنوتی  مختلت  

(511/0  =P). 

های مختلت    ا  نظر رابطه با شاخص فعالیت بیماری، بین ژنوتی 

شتتد داری دیتدا ن  یهتم اختتلاف معنتت   بتتا rs1050501مورفیستم   پلتی 

(050/0 < P .)    ا  نظتتر رابطتته بتتا شتتاخص فعالیتتت بیمتتاری، بتتین

هتتم اختتتلاف  بتتا rs396991مورفیستتم  هتتای مختلتت  پلتتی ژنوتیتت 

، میتزان  GT. بیماران با ژنوتی  (P=  029/0وجود داشت )داری  یمعن

 .دادندشاخص فعالیت بیماری کمتری را نشان 

 

 rs396991جایگاه  در FcγRIIIAو ژن  rs1050501در جایگاه  FcγRIIBهای ژن  شیوع ژنوتیپ .3جدول 

SNP 
 فرکانس آلل

(061  =n2) 

 فرکانس ژنوتیپ 

(061  =n2) 
 T C TT CT CC 

rs 1050501  (20/53 )85 (80/93 )75 (50/37 )30 (25/31 )25 (25/31 )25 

 G T GG TG TT 

rs 396991 (90/33 )59 (10/33 )101 (25/21 )17 (25/31 )25 (50/97 )38 
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 (6) در سایر مطالعات rs396991جایگاه  در FcγRIIIAژن و  rs1050501در جایگاه  FcγRIIB مورفیسم ژن های پلی فراوانی ژنوتیپ .4جدول 

 منبع سال فرکانس آلل ژنوتیپ نژاد ژن

   CT CC TT CT CC T C T C TT مورد شاهد

FcγRIIB  در

جایگاه 
rs1050501 

 (7) 2011 18 503/0 999/0 950/0 550/0 13 99 15 10 52 80 80 آسیایی

 (8) 2011 128 285/0 715/0 232/0 738/0 29 103 150 9 85 282 222 آسیایی

 (9) 2009 171 159/0 893/0 139/0 833/0 - 37 189 9 53 233 228 قفقازی

 (10) 2003 79 219/0 759/0 292/0 708/0 19 99 97 17 53 130 199 امریکایی -افریقایی
FcγRIIIA 

جایگاا  در
rs396991 

 (11) 2019 392/0 308/0 379/0 323/0 392 370 72 517 539 109 839 1185 قفقازی

 (12) 2013 729/0 273/0 371/0 329/0 373 308 98 381 972 78 732 883 آسیایی

 (11) 2019 339/0 333/0 359/0 391/0 289 283 73 913 931 109 398 953 امریکایی -افریقایی

 

 بحث

 ،rs1050501مورفیستم جایگتاا    ها در پلی بررسی میزان شیوع ژنوتی 

بتود.   CCو  CTو ست س   TTشیوع در ژنوتی   ی بیشینهنشان داد که 

 rs396991مورفیستم جایگتاا    هتا در پلتی   بررسی میزان شیوع ژنوتی 

و  GTهتای   ژنوتی  ،و س س TTشیوع در ژنوتی  ی  بیشینهنشان داد 

GG   .بودا است 

در کشتتتور چتتتین بتتتا هتتتدف بررستتتی متاآنتتتالیز  ای مطالعتتتهدر 

هتا در   ابتلابه لوپوس، شیوع ژنوتیت   خطرو  FcγRژن  یها مورفیسم پلی

در جایگتتاا  (.1) استتتبتتودا متفتتاوت  ،ادهتتای مختلتت ژکشتتورها و ن

rs1050501،    بیشترین امتیا  شاخص فعالیت بیماری مربوط به ژنوتیت

TT و س س، CT  وCC دار ندتود و در بررستی    یاما این رابطه معنت  ،بود

با هتم نیتز    rs1050501مورفیسم جایگاا  های پلی ای بین ژنوتی  مقایسه

 داری با شاخص شدت بیماری یافت نشد.   یاختلاف معن

 ی هتدف بررستی رابطته    انجا  شدا در هندوستان بتا  ی در مطالعه

بیمار مدتتلا   80بر روی  و بیماری لوپوس FcγRIIBمورفیسم  بین پلی

، با شتاخص  rs1050501جایگاا  TTبین ژنوتی   ی ، رابطهبه لوپوس

توانتد   متی  ،که این اختلاف بودا استدار  یفعالیت بیماری لوپوس معن

و نه موارد )سی بیماران درمانگاهی به علت اختلافات ژنتیيی و یا برر

های مشاهدا شتدا در ایتن مطالعته بتا      علت تفاوت (.1) باشد (بستری

تواند متفاوت بودن نژاد و ژنتیک افراد مورد مطالعه  سایر مطالعات، می

و همچنین، متفتاوت بتودن حجتم نمونته در ایتن مطالعته نستدت بته         

 مطالعات دیگر باشد.

شدت   با rs1050501در جایگاا  FcγRIIBمورفیسم ژنوتی   لیپ

 .  نداشتبیماری لوپوس ارتداط 

بیشتترین امتیتا  شتاخص     ،rs396991مورفیستم جایگتاا    در پلی

. ایتن  بتود  GGو  GT ،و س س TTفعالیت بیماری مربوط به ژنوتی  

هتای جایگتاا    ای بتین ژنوتیت    دار بود و در بررسی مقایسه یرابطه معن

rs396991 داری در شتاخص شتدت بیمتاری     یمعن هم نیز اختلاف با

در جایگتاا   GTتوان نتیجه گرفتت ژنوتیت     و می مشاهد شدلوپوس 

rs396991  روی ژنFcγRIIIA  نقتتش مفتتافظتی در برابتتر شتتاخص

 فعالیت بیماری لوپوس دارد. 

توجه به تغییتر شتدت بیمتاری لوپتوس در طتول  متان، جهتت         با

و در طتول  آماری بیشتر  ی جامعهتر، مطالعات با  یابی به نتایج د یق دست

 .شود پیشنهاد می SLEDAIمورفیسم با  پلی ی  مان برای بررسی رابطه

 

 تشکر و قدردانی

 ی دکتتری فتوت تخصصتی در رشتته     ی نامته  ی حاضر، حاصل پایان مقاله

معاونت پژوهشی  ی در حو ا 395214 ی روماتولوژی است که با شمارا

پزشتتيی دانشتتگاا علتتو  پزشتتيی اصتتفهان تصتتویب و بتتا   ی دانشتتيدا

ا  تمتامی استتادان و   های این معاونت اجرا گردید. بدین وسیله،  حمایت

معاونان مفتر  آمو شی و پژوهشی و مدیریت مفتر  گروا روماتولوژی 

 .گردد س اسگزاری میی ایشان  به خاطر همياری صمیمانه
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Abstract 

Background: Systemic lupus erythematous (SLE) is a chronic disease with unknown etiology which can involve 

different body organs. Polymorphism in Fcγ receptors have been identified as a genetic susceptibility factor to SLE 

and other autoimmune diseases. This study aimed to identify FcγRIIB genotype in rs10550501 and FcγRIIIA 

genotype in rs396991, as well as their association with SLE Disease Activity Index (SLEDAI).  

Methods: Eighty clinically diagnosed patients with SLE based on the American College of Rheumatology 

(ACR) criteria were included. High-resolution melt-polymerase chain reaction (HRM-PCR) method was used to 

detect FcγRIIB and FcγRIIIA polymorphism. Disease activity was assessed using SLEDAI. Data were analyzed 

using SPSS software. 

Findings: Of the eighty patients, 90% were women, and 10% were men. Minimum and maximum SLEDAI scores 

were 0 and 51, respectively, with a mean of 21.1. Among the patients with SLE, FcγRIIB frequency was 37.5 % for 

TT genotype and 31.25% for CT and CC genotypes. There was no significant association between FcγRIIB 

genotype and SLEDAI (P = 0.557). FcγRIIIA frequency was 47.5% for TT, 31.25% for CT, and 21.25 for GG 

genotype. There was a significant association between FcγRIIIA polymorphism and SLEDAI (P = 0.029). 

Conclusion: The genotypes in rs1050501 position do not have any effect on SLE disease severity. TG genotype 

in rs396991 has a protective effect in SLE.  
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