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Purpose: To evaluate the distribution of TNF-alpha promoter -1031T/C and -308G/A polymorphisms in an 
Iranian population with Behcet disease and ocular manifestation. 
Method: We investigated the distribution of TNF-alpha promoter -1031T/C and -308G/A polymorphisms 
in 53 patients with Behcet disease (BD) and 79 matched healthy controls, using the PCR-RFLP technique. All 
subjects were from an Iranian Azeri population.  
Results: The frequency of the TNF-alpha -308G/A polymorphism was similar in BD patients and healthy 
controls (P= 0.234) whereas the frequency of the TNF-alpha-1031T/C polymorphism was different between 
two groups (P= 0.0006). The frequency of the CG haplotype was significantly higher (P< 0.0001), and that of 

the TA haplotype was significantly lower in BD patients than healthy controls. Different TNF-α-1031T/C 

and TNF-α-308G/A polymorphisms were not associated with ocular involvement. 
Conclusion: TNF-alpha is a susceptibility gene for BD in Iranian patients of Azeri ethnicity. There was no 
relation between different haplotypes in the investigated genetic region in this group of BD patients with 
ocular manifestation. 
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  بيماري بهجتيم چشمي  در مبتلايان به علاTNF-αمورفيسم ژن  پليبررسي رابطه 
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بيمـاري   و بروز علايـم چـشمي   -G/A۳۰۸ و -T/C ۱۰۳۱ جايگاه  در دوTNF-α پروموتور ژن مورفيسم پليبررسي رابطه  :هدف

   .بهجت

 جهت بررسي ژنتيكـي  ،پس از معاينه بالينيايران از جمعيت آذري  بهجتبيماري به  يان   نفر از مبتلا   ۵۳  تعداد :وهشروش پژ 

 جمعيت كه رابطه خويشاوندي با يكديگر يا با بيمـاران و          همان    فرد سالم از   ۷۹زمان   هم .شدند  شاهدي - مورد مطالعهيک  وارد  

 هـاي  مورفيـسم  پلـي  .شـدند در نظـر گرفتـه    بـه عنـوان گـروه كنتـرل     ،ري نداشتند سابقه ابتلا به بهجت يا بيماري التهابي ديگ       

T/C۱۰۳۱- و G/A۳۰۸- پروموتور ژن ناحيه  ازTNF-αبروز علايم چشمي و  ها مورفيسم پلي  اينرابطه  تابررسي قرار گرفت  مورد

  . يا آزمون دقيق فيشر استفاده شدYates تصحيح ،از آزمون آماري کاي مربعها  مقايسه آللجهت  .گرددمشخص بيماري بهجت 

اي را بين افراد سالم و بيمار نشان          تفاوت قابل ملاحظه   ،G/A۳۰۸- TNF-α مورفيسم  پلي و ژنوتيپ    ها   آلل تواليمقايسه   :ها  يافته

 متفــاوت بــودبــين افــراد بيمــار و گــروه كنتــرل  T/C۱۰۳۱-TNF-α هــاي  آلــلمورفيــسم پلــيبــرخلاف آن  .=P)۲۳۴/۰(نــداد 

)۰۰۰۶/۰P=.(    پلوتيپها G۳۰۸-۱۰۳۱-TNF-α   بودبهجت همراه بيماري کاهش احتمال ابتلا به     با  نيز )۰۰۰۱/۰P<.( هاپلوتيپ 

A۳۰۸-T۱۰۳۱-TNF-α   نـواحي  مورفيـسم   پلـي در بررسـي    . داشـت رابطه  كاهش احتمال ابتلا به بهجت      با T/C۱۰۳۱-TNF-α  و

G/A۳۰۸-TNF-α، آلل توالي  T  و G داري  يرابطه معن ـ )، يووييت قدامي و خلفيواسكوليت شبكيه( شميمختلف چ علايم بروز با

   .)=۱۲۸/۰P (نداشت
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  )١٣٨٩پاييز  (١ شماره -١٦ دوره -پزشكي بينا مجله چشم
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داري بـين    رابطه معنـي  اما  همراهي داشت،   بهجت  با بيماري    T/C۱۰۳۱-TNF-α  آلل مورفيسم  پليبا وجود آن که      :گيري نتيجه

  . مشاهده نشدپلوتيپ و درگيري چشمي و يا نوع درگيري چشمي ها  انواع مختلف

  .۳۵- ۴۱: ۱، شماره ۱۶؛ دوره ۱۳۸۹پزشکي بينا  مجله چشم •

  

  )e-mail: mhbonyadi@yahoo.com (بنيادي جبارپور حسين محمددکتر  :گو  پاسخ••••

  زيستي مولكولي تنوعلولي  قطب علمي س- دانشگاه علوم پزشکي تبريز-  دانشکده علوم طبيعي- دانشيار-۱

  ۱۳۸۸ اسفند ۲: دريافت مقاله             دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي -پزشك  چشم-دستيار -۲

  ۱۳۸۹ تير ۲: تاييد مقاله       دانشگاه علوم پزشكي تبريز-هاي گوارش و كبد مركز تحقيقات بيماري -کارشناس ارشد ژنتيک -۳

   دانشگاه علوم پزشكي تبريز -روماتولوژيفلوشيپ  - استاديار-۴

    دانشگاه علوم پزشكي تبريز- متخصص پزشكي اجتماعي- دانشيار-۵

   مرکز تحقيقات چشم -۲۳ پلاک -)خيابان امير ابراهيمي( خيابان پايدارفرد - بوستان نهم- پاسداران-تهران �

  

  

-��.� 

و تناسـلي   ناحيـه   راجعـه و مـزمن      هـاي     زخمبيماري بهجت با         

 يووييـت اريتم نـودوزوم و     دهان، ضايعات پوستي به صورت آكنه و        

عـراق،   كشورهاي تركيه، ايـران،     اين بيماري در   .۱-۵نمايد  ميتظاهر  

قرار دارند به صـورت     كره و ژاپن كه در مسير جاده قديمي ابريشم          

 شيوع اين بيماري در كشورهاي مديترانه و .۶شود آندمي مشاهد مي

در کـه   اسـت   گـزارش شـده      ۱۰۰۰۰/۱ تا   ۱۰۰۰/۱بين  خاورميانه  

   .۷باشد ميبالاتري برخوردار شيوع از ور تركيه كش

 ۴۰-۲۰اغلب در سنين جواني و محدوده سـني  بيماري بهجت       

 مـردان  ، در مناطق واقع در مسير جاده ابريشم.۸نمايد بروز مي سال  

شوند كه ايـن     ميمبتلا به اين بيماري     زنان   بيش از     برابر ۱۰ الي   ۲

بيمـاري  تـشخيص    .۹شـد با نسبت در آمريكاي شمالي معكوس مـي      

زخـم   معيارهايدو مورد از     و نيز    آفت راجعه دهاني  براساس وجود   

 و آزمون    درگيري پوستي  ، التهاب چشمي  ،عودكننده ناحيه تناسلي  

  درصـد  ۷۰  درگيـري چـشمي در     .۱۰گـردد   مطرح مي  تپاترژي مثب 

  قدامي، ضـايعات واسـكوليتي     يووييت كه شامل    وجود دارد بيماران  

 توام وريـد و شـريان، نوروپـاتي عـصب اپتيـك،             شبكيه با درگيري  

   .۱۱-۱۲باشد اسكلريت و ويتريت مي

، در دســته بيمــاري بهجــت بــه علــت افــزايش پاســخ التهــابي     

 .۱۳شود بندي مي   طبقه )autoinflammatory(خودايمن  هاي   بيماري

ــا وجــود آن کــه ايــن  ســاير معمــول مشخــصات فاقــد بيمــاري ب

ژن در آن    پاسـخ بـه آنتـي     امـا   ،  تاس ـ يايمن ـسيستم   هاي  بيماري

ذاتـي  در زمينـه افـزايش فعاليـت    شود که ممکن است  مشاهده مي 

ــا۱۴ ســابقه فــاميلي مثبــت.۱۳باشــدسيــستم ايمنــي    ، همراهــي ب

۵۱HLA-B
 ،۶در مسير جـاده ابريـشم     بيماران  تجمع جغرافيايي     و ۱۵

. نمايـد   مطـرح مـي   بيمـاري   ايـن   بـروز   در  را  ژنتيكـي   عوامل  نقش  

بـه  ميکروبي هاي ويروسي و   محيطي مانند عفونت املعوچنين،    هم

   .۱۶اند گرديدهپيشنهاد بهجت بيماري ساز  علل زمينهعنوان 

سيتوكين افزاينده التهاب   ، يک   )TNF-α(نكروز تومور آلفا    عامل       

در تنظـيم پاسـخ ايمنـي از جملـه فعاليـت ماكروفاژهـا و       است که  

در بيمـاري بهجـت   . باشـد  مـي اي برخـوردار     از اهميت ويژه  آپوپتوز  

اي از ژنـوم     ناحيـه عامـل توسـط      اين   .۱۷يابد   افزايش مي  TNFسطح  

 در مطالعـات    .شود كد مي باشد    مي HLAنزديك مجموعه   که  انسان  

و مطرح  بهجت  رفت بيماري    پيشاين ماده در بروز و      نقش  گذشته،  

  در پروموتـور ژن  ي تـك نوكليوتيـدي    هـا   مورفيـسم   پلـي تعدادي از   

TNF-αي هـا  للآ براساس مطالعات پيشين، .استيده دگرايي  شناس

C۱۰۳۱- و G۳۰۸-  ــبب ــدس ــزايش تولي ــي TNF اف ــوند م  .۱۹و۲۰ش

ي لوپـوس،  هـا  بيمـاري و   ايـن ناحيـه      مورفيسم  پليچنين رابطه     هم

گرديـده  ديابت وابسته به انسولين و بيماري التهـابي روده بررسـي            

كروموزوم  تيديي تك نوكليو  ها  مورفيسم  پلي و در نهايت     ۲۱-۲۳است

بيمـاري بهجـت     وTNF-αبـر   مـوثر    ژنتيكـي هاي    جهش و برخي    ۶

 مورفيـسم   پلـي در اين مطالعـه     . ۲۱-۲۴مورد بررسي قرار گرفته است    

 جهـت بررسـي     G/A۳۰۸-TNF-α و T/C۱۰۳۱-TNF-α هـاي  جايگاه

  . گردد بررسي ميجمعيت آذري ايران در بهجت  بيماري ژنوتيپي

  

 روش 
0وه/

شـامل   بهجت    بيماري مبتلا به  ساله   ۵۰ تا   ۱۷ بيمار ۵۳     تعداد  

تمـام بيمـاران از جمعيـت       . شـدند  زن وارد مطالعـه      ۲۲ مرد و    ۳۱

متخــصص آذري كــشور انتخــاب و پــس از معاينــه بــاليني توســط 

 - جهت بررسي به مركز ژنتيك پزشـكي       ،پزشك و چشم  روماتولوژي

طبــق بهجــت تــشخيص بيمــاري . مولكــولي تبريــز معرفــي شــدند

زمـان    هم.۱۰صورت پذيرفتبيماري المللي   تشخيصي بينارهاي  معي
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سـاير  بهجـت يـا   فاقد بيمـاري   و)  زن۳۵ مرد و ۴۴( فرد سالم    ۷۹

از همان جمعيت كـه رابطـه خويـشاوندي بـا            ، التهابي هاي  بيماري

به عنوان گروه كنتـرل وارد مطالعـه        يكديگر يا با بيماران نداشتند،      

نامه كتبـي اخـذ     ورود به مطالعه رضايت   افراد قبل از      از تمام  .شدند

 ،براساس معاينه كامـل چـشم و آنژيـوگرافي        در مواردي که    . گرديد

  قدامي يووييتدرگيري به انواع     اين   ،درگيري چشمي وجود داشت   

ــريتيس،( ــونشــامل آي ــي،چــسبندگي  ، هيپوپي  و اســكلريت خلف

نوريـت   و   شـامل ويتريـت، رتينيـت     (  خلفي يووييت،  )اسكلريت اپي

 و  فلبيـت  آرتريـت، پـري    شـامل پـري   ( و واسكوليت شبكيه     )كاپتي

  .بندي شد گروه )انسداد عروق شبكيه

ــاران خــون لكوســيت     از  ــابق  DNA بيم ــتانداردمط  ۳۲روش اس

 جايگـاه  در TNF-α پروموتـور ژن  مورفيـسم  پلـي  .اسـتخراج گرديـد  

T/C۱۰۳۱ و G/A۳۰۸- ــا روش ــره ( PCR-RFLP بـ ــنش زنجيـ واکـ

بررسي  مورد) restriction fragment length فيسممور  پلي-مراز پلي

از  ،-T/C۱۰۳۱ جايگـاه  در   TNF-αپروموتـور ژن    جهت   .قرار گرفت 

ــر ــا پريمــــــــ  و GGGGAGAACAAAAGGATAAG-′۵ يهــــــــ

CCCATACTCGACTTTCATA-′۵  آزمـون   . استفاده شدPCR   توسـط

 ۳۰سـپس   و    درجـه  ۹۵ دقيقه در دماي     ۵دناتوريزاسيون به مدت    

 ۵۵  ثانيـه در   ۳۰ درجـه،    ۹۵ ثانيـه در     ۳۰( يونسيكل امپليفيكاس 

مرحلـه  پس از آن     .صورت پذيرفت )  درجه ۷۲ ثانيه در    ۳۰درجه و   

 ۳۰در پايـان    )  درجـه  ۷۲ دقيقه در    ۵(نهايي   )elongation(تمديد  

 ۳۷دمـاي   در   BbsI توسـط آنـزيم      PCRمحصول  . سيكل انجام شد  

 ژل روي پايــان بــر  در.وارد مرحلــه هــضم آنزيمــي گرديــددرجــه 

آميـزي اتيـديم بروميـد       انجام و بـا رنـگ     الكتروفورز  آميد   اكريل پلي

  ). ۱تصوير  (شدمشاهده  PCRمحصول 

ــور ژن      ــورد پروموتــ ــاه در TNF-α در مــ از  -G/A۳۰۸ جايگــ

ــر ــا پريمــــــ   وAGGCAATAGGTTTTGAGGGCCAT-′۵ يهــــــ

TCCTCCCTGCTCCGATTCCG-′۵   آزمـون  .اسـتفاده شـد PCR ـ   اب

 ۳۵ سـپس  ، درجـه ۹۵ دقيقـه در دمـاي   ۵ت دناتوريزاسيون به مد  

 ۶۵در   ثانيـه    ۳۰ درجـه،    ۹۰ دقيقـه در     ۱(سيكل امپليفيكاسـيون    

 درجـه  ۷۲ دقيقه در   ۵و در نهايت    )  درجه ۷۲ ثانيه در    ۳۰درجه و   

 درجـه   ۳۷دمـاي    در   NcoI توسـط آنـزيم      PCRمحصول  . انجام شد 

روي ژل بـــر نهايـــت  در. وارد مرحلـــه هـــضم آنزيمـــي گرديـــد

آميـزي اتيـديم بروميـد       انجام و بـا رنـگ     الكتروفورز  آميد   اكريل پلي

  ). ۲تصوير (مشاهده گرديد  PCRمحصول 

بـين بيمـاراني كـه    نيز  بين افراد سالم و بيمار و        ها  مقايسه آلل      

آزمون علايم توسط   اين  فاقد  بقيه بيماران   و  علايم چشمي داشتند    

يق فيشر صورت    آزمون دق  يا Yatesتصحيح  با استفاده از    کاي مربع   

  .پذيرفت

  

  
مورفيـسم  پلـي جهـت تعيـين      PCR-RFLPآزمـون   نتايج   -۱تصوير  

T/C۱۰۳۱-TNF-α 

 ۱۰۰مارکر  : ۳ستون  ،  (T/C) نمونه هتروزيگوت    :۲ستون  ،  PCRمحصول  : ۱ستون  

 (C/C) هموزيگوت   نمونه: ۵ستون  ،  (T/T) هموزيگوت    نمونه :۴ستون  ،  جفت بازي 

   آب:۶ستون و 

  

مورفيـسم  پلـي جهـت تعيـين      PCR-RFLPآزمـون   نتايج   -۲تصوير  

G/A۳۰۸-TNF-α  

 ۱۰۰ مارکر :۳ ستون ،(G/A) نمونه هتروزيگوت    :۲ ستون   ،PCRمحصول  : ۱ستون  

 (A/A) هموزيگوت   نمونه: ۵ستون  ،  (G/G)هموزيگوت   نمونه: ۴ستون  ،  جفت بازي 

   آب:۶ستون و 

  

 ه� �#�2-

، G/A۳۰۸-TNF-αمورفيـسم     يها و ژنوتيپ پل          مقايسه توالي آلل  

اي را بين افراد سـالم و بيمـاران آذري كـشور              تفاوت قابل ملاحظه  

ــداد  ــشان ن ــوالي ). ۱جــدول (ن  در A/A و G/G۳۰۸-TNF-α ،G/Aت

، ۷۹۸/۰ و صفر و در گروه كنترل ۰۹۴/۰، ۹۰۶/۰بيماران به ترتيب 

ــل  =P)۲۳۴/۰ (۰۲۵/۰ و ۱۷۷/۰ ــوالي آل در دو  G۳۰۸-TNF-α و ت

مورفيـسم    پلـي . بود) =۰۹۶۶/۰P (۸۸۶/۰ و   ۹۵۳/۰ترتيب  گروه به   

 بين افراد بيمار و گروه كنترل متفـاوت و در           T/C۱۰۳۱TNF-αآلل  
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  )١٣٨٩پاييز  (١ شماره -١٦ دوره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ۳۸

تــوالي ). ۱جــدول (تــري داشــت  جمعيــت بيمــاران شــيوع بــيش

، ۳۷۷/۰ بــه ترتيــب C/C و T/T ،۱۰۳۱-T/C-TNF-αهــاي  ژنوتيــپ

ر افــراد  د۰۲۵/۰ و ۲۷۹/۰، ۶۹۶/۰ در بيمــاران و ۱۳۲/۰ و ۴۹۱/۰

  ). =۰۰۰۶/۰P(سالم بود 

هـاي    مورفيـسم   پلـي هـاي مختلـف حاصـل از               توالي هاپلوتيـپ  

ارايه ) ۲(محتمل در اين دو جايگاه در افراد سالم و بيمار در جدول  

تـرين    شايعG۳۰۸-T۱۰۳۱-TNF-αدر گروه بيماران، . گرديده است 

  ).>۰۰۰۱/۰P(هاپلوتيپ بود و با بيماري بهجت همراهي داشت 

  

   در مبتلايان به بيماري بهجت و گروه كنترل در جمعيت آذري مورد مطالعهTNF-αمورفيسم ژن  پلي -۱جدول 

  )درصد(توالي آلل   Pميزان   )درصد(توالي ژنوتيپ   جايگاه آلل  گروه

  T/C۱۰۳۱-  T/T  T/C C/C   T C 

 ۴۰) ۷/۳۷( ۶۶) ۳/۶۲( ۰۰۰۶/۰ ۷) ۲/۱۳( ۲۶) ۱/۴۹( ۲۰) ۷/۳۷(  بيماران

 ۲۶) ۵/۱۶( ۱۳۲) ۵/۸۳(   ۲) ۵/۲( ۲۲) ۹/۲۷( ۵۵) ۶/۶۹(   ترلکن

 *)۷۳/۱-۴۷/۵ (۰۸/۳):  درصد۹۵حدود اطمينان ( نسبت شانس >P :۰۰۰۱/۰ميزان 

  G/A۳۰۸- G/G  G/A A/A  G A 

 ۵) ۷/۴( ۱۰۱) ۳/۹۵( ۲۳۴۰/۰ ۰) ۰( ۵) ۴/۹( ۴۸) ۶/۹۰(   بيماران

 ۱۸) ۴/۱۱( ۱۴۰) ۶/۸۸(  ۲)۵/۲( ۱۴) ۷/۱۷( ۶۳) ۸/۷۹(  کنترل

 *)۱۴/۰- ۰۷/۱ (۳۹/۰):  درصد۹۵حدود اطمينان (  نسبت شانس P :۰۹۶۶/۰ميزان 

  ها  مربوط به مقايسه نسبت توالي آلل*       
  

 
   در مبتلايان به بيماري بهجت و گروه كنترلTNF-αهاي پروموتور  هاپلوتيپ  -۲جدول 

  ) درصد۹۵ان حدود اطمين(نسبت شانس  Pميزان   کنترل  بيمار  هايپوتيپ

GT )۴/۵۸ (۶۲  )۱/۷۴ (۱۱۷  ۰۰۷۹/۰  )۸۳/۰ -۲۹/۰ (۴۹/۰  

GC )۸/۳۶ (۳۹  )۵/۱۴ (۲۳  ۰۰۰۱/۰< )۱۸/۶-۸۸/۱ (۴۲/۳  

AT )۸/۳ (۴  )۵/۹ (۱۵  ۱۲۸۵/۰  )۱۵/۱ -۱۲/۰ (۳۷/۰  

AC )۰/۱ (۱  )۹/۱ (۳  ۶۵۱۰/۰  )۸۰/۴ -۰۵/۰ (۴۹/۰ 

  

  

 تـوالي   رابطـه ،بيمـاران گروه در مورد انواع درگيري چشمي در        

 بررسـي قـرار گرفـت   مـورد  ي مختلف و نـوع درگيـري       ها  پلوتيپها

-T/C۱۰۳۱-TNF جايگـاه  مورفيسم  پليدر بررسي    ).۴ و   ۳ول  اجد(

α، آلل توالي  T درصد ۲۸/۶۴( قدامي   يووييتبيماران با علايم     در  (

 C آلل تواليو )  درصد۳۷/۵۹(اين علايم در مقايسه با بيماران فاقد 

فاقـد تفـاوت     ) درصـد  ۶۳/۴۰و   ۷۲/۳۵ه ترتيب   ب(در اين دو گروه     

 تـوالي   خلفي يووييتدر بيماران با درگيري     . )=۶۱/۰P( آماري بود 

در درصـد    ۶۱/۵۹درگيـري   ايـن    در مقايسه با بيماران فاقد       Tآلل  

واسـكوليت شـبكيه در     مـوارد    در   و) =۴۵/۰P(  درصـد  ۶۷/۶۶ برابر

تفاوت ود که   ب  درصد ۳۴/۶۸و   ۳۴/۵۴به ترتيب   با سايرين   مقايسه  

   ).=۱۴/۰P( داري به دست نيامد معنيآماري 

 G، توالي آلل    G/A۳۰۸-TNF-αمورفيسم جايگاه          در بررسي پلي  

در مقايـسه بـا     )  درصد ۲۳/۹۵(در بيماران با علايم يووييت قدامي       

در . اي نداشـت    تفاوت قابل ملاحظـه   )  درصد ۳۱/۹۵(ساير بيماران   

 و در    درصد ۴۵/۹۴ و   ۱۵/۹۶ترتيب  يووييت خلفي نيز اين ارقام به       

 درصـد و فاقـد تفـاوت    ۹۵ و   ۶۵/۹۵واسكوليت شبكيه بـه ترتيـب       

در اين بيماران رابطـه     ). ۴جدول  ) (=۱Pدر همه موارد    (آماري بود   

 و درگيري چشمي و يا نـوع       هاپلوتيپ  داري بين انواع مختلف       معني

) ۵(گونـه كـه در جـدول          همـان . درگيري چـشمي يافـت نگرديـد      

ــر ۴ص اســت هــيچ کــدام از مــشخ  هاپلوتيــپ ايجــاد شــده در اث

مورفيسم اين دو جايگاه ژنتيكي، در بيماران مبتلا در سـه نـوع       پلي

متفاوت مختلف درگيري چشمي در مقايسه با بيماران فاقد علايـم           

  .داري نداشت چشمي از لحاظ آماري تفاوت معني
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   در بيماري بهجتTNF-αمورفيسم ژن  پليرابطه  - مرتضي جبارپور بنياديدکتر

 

 ۳۹

 در مبتلايان به T/C۱۰۳۱-TNF-α آللمورفيسم  پلي -۳جدول 

   بيماري بهجت برحسب درگيري چشمي

  )درصد (توالي آلل  

 T C 

 )۷۲/۳۵ (۱۵ )۲۸/۶۴ (۲۷ +يووييت قدامي 

 )۶۳/۴۰ (۲۶ )۳۷/۵۹ (۳۸ -يووييت قدامي 

 )۳۶/۰-۸۲/۱ (۸۱/۰):  درصد۹۵حدود اطمينان (نسبت شانس 

 P :۶۱/۰ميزان 

 )۳۹/۴۰ (۲۱ )۶۱/۵۹ (۳۱ +يووييت خلفي 

 )۳۳/۳۳ (۱۸  )۶۷/۶۶ (۳۶ -يت خلفي يووي

 )۶۱/۰-۹۹/۲ (۳۵/۱)  درصد۹۵حدود اطمينان (نسبت شانس 

 P :۴۵/۰ميزان 

 )۶۲/۴۵ (۲۱  )۳۴/۵۴ (۲۵  +واسکوليت شبکيه 

 )۶۶/۳۱ (۱۹ )۳۴/۶۸ (۴۱  -واسکوليت شبکيه 

  )۸۲/۰-۰۲/۴ (۸۱/۱):  درصد۹۵حدود اطمينان (نسبت شانس 

  P :۱۴/۰ميزان 

 در مبتلايان به GA۳۰۸-TNF-αآلل مورفيسم  يپل -۴جدول 

  بيماري بهجت بر حسب درگيري چشمي

  )درصد (توالي آلل 

  G  A 

  )۷۷/۴ (۲ )۲۳/۹۵ (۴۰ +يووييت قدامي 

  )۶۸/۴ (۳  )۳۱/۹۵ (۶۱ -يووييت قدامي 

  )۱۶/۰-۳۶/۶ (۰۲/۱):  درصد۹۵حدود اطمينان (نسبت شانس 

  P :۰۰/۱ميزان 

  )۸۵/۳ (۲  )۱۵/۹۶ (۵۰  +يووييت خلفي 

  )۵۵/۵ (۳  )۴۵/۹۴ (۵۱  -يووييت خلفي 

  )۰۹/۱-۲۴/۴ (۶۸/۰):  درصد۹۵حدود اطمينان (نسبت شانس 

  P :۰۰/۱ميزان 

  )۳۵/۴ (۲  )۶۵/۹۵ (۴۴  +واسکوليت شبکيه 

  )۵ (۳  )۹۵ (۵۷  واسکوليت شبکيه 

  )۱۴/۰-۳۹/۵ (۸۶/۰):  درصد۹۵حدود اطمينان (نسبت شانس 

  P :۰۰/۱ميزان 

  

  

   در مبتلايان به بيماري بهجت بر حسب درگيري چشميTNF-αهاي پروموتور  هاپلوتيپ  -۵جدول 

  واسکوليت شبکيه  يووييت خلفي  يووييت قدامي هاپلوتيپ

 +  -  +  -  +  -  

GT  ۲۵  ۳۶  ۲۸  ۳۳  ۲۳  ۳۸  

  P ۸۹/۰  ۳۲/۰  ۱۱/۰ميزان 

  ۵۳/۰  ۶۷/۰  ۰۶/۱ نسبت شانس

  ۲۴/۰- ۱۶/۱  ۳۱/۰-۴۷/۱  ۴۸/۰- ۳۶/۲  درصد۹۵حدود اطمينان 

GC  ۱۵  ۲۴  ۲۲  ۱۷  ۲۱  ۱۸  

  P ۷۵/۰  ۳۱/۰  ۱۳/۰ميزان 

  ۸۷/۱  ۵۱/۱  ۸۸/۰ نسبت شانس

  ۸۴/۰-۱۷/۴  ۶۸/۰- ۳۶/۳  ۳۹/۰-۹۸/۱  درصد۹۵حدود اطمينان 

AT  ۲  ۲  ۲  ۲  ۲  ۲  

  Р ۰۰/۱  ۰۰/۱  ۰۰/۱ميزان 

  ۲۷/۱  ۰۰/۱  ۵۰/۱ نسبت شانس

  ۱۷/۰-۴۰/۹  ۱۴/۰-۳۸/۷  ۲۰/۰-۰۹/۱۱  درصد۹۵حدود اطمينان 

AC  ۰  ۰  ۰  ۰  ۰  ۰  

  P ۱  ۱  ۱ميزان 
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  )١٣٨٩پاييز  (١ شماره -١٦ دوره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ۴۰

 ��6ي 
�5 و 3��4-

 و رابطه آن با     TNF-αپروموتور ژن    مورفيسم  پلي اين مطالعه در       

بـراي اولـين    بيماري بهجت در جمعيت آذري ايران       علايم چشمي   

بيمـاري بهجـت بـه طـور كامـل          علت  . گرفتمورد بررسي قرار    بار  

 يژنتيكعوامل  رسد     به نظر مي   مشخص نگرديده است، با اين وجود     

بـه عنـوان نمونـه      . داشته باشـند  بيماري نقش   ايجاد   در   يو محيط 

۵۱HLA-B      وجـود  ساكن جاده ابريشم    بيماران  به صورت شايعي در

ــر روي   .۱۵دارد ــه ب ــيمطالع ــسم پل ــه a-Tau مورفي ــشان داد ك    ن

۵۱HLA-B   بيمـاري نبـوده و ژن ديگـري در     بـروز    عامـل    تنهايي به 

بـروز بيمـاري شـناخته       به عنوان عامـل      ۵۱HLA-Bگاه  جاينزديكي  

هماننـد  بهجـت    در بيمـاري     TNF-αبيان بيش از حد      .۳۳شده است 

در ايـن مطالعـه مـا    . ۳۴يافته شايعي است ي التهابي   ها  ديگر بيماري 

 G/A-۳۰۸-TNF-α و T/C۱۰۱۳-TNF-α نواحي   مورفيسم  پليرابطه  

جمعيت آذري  ک  يدر   را با بيماري بهجت و بروز علايم چشمي آن        

با بيمـاري بهجـت   مورد اول تنها  که   مورد بررسي قرار داديم    يايران

هـاي    آلـل مطالعات آزمايـشگاهي    براساس   .داري داشت  يرابطه معن 

C۱۰۳۱- و G-۳۰۸-  افــزايش عامــلTNF-α در پاســخ بــه عوامــل 

 رابطـه آلـل   نتـايج،   اين  . ۱۹و۲۰باشند  مي TNFتوليد   و نيز    ۲۰محيطي

C۱۰۳۱-TNF-α  نمايد توجيه ميدر مطالعه ما را بيماري بهجت با .  

 بــا بيمــاري G۳۰۸-C۱۰۳۱-TNF-α پلوتيــپها      در مطالعــه مــا 

 A۳۰۸-T۱۰۳۱-TNF-αپلوتيپ ها در مقابلرابطه مستقيم و بهجت 

ايـن  . بـود ه بهجت در اين جمعيت همـراه        با كاهش احتمال ابتلا ب    

 و  ۱۸و۲۶تركيـه  ،۲۵ كره ،۳۵انگليسمطالعات صورت گرفته در     با  نتايج  

 -C۱۰۳۱ در ايـن مطالعـات رابطـه آلـل    . خـواني دارد  ، هم۲۷تونس

TNF-α      مورفيسم پليبا بيماري بهجت و عدم همراهي اين بيماري با 

G/A-۳۰۸-TNF-α         مـا   مطالعـه  در .مورد تاکيد قـرار گرفتـه اسـت

ــي ــسم پل ــاه مورفي   وG/A-۳۰۸-TNF-αو  T/C۱۰۳۱-TNF-α جايگ

 اين دو   مورفيسم  پليوتيپ ايجاد شده در اثر      پلها  نوع ۴هيچ يك از    

 اي با درگيري چشمي     در بيماران آذري ايران رابطه     ، ژنتيكي جايگاه

   .نداشتبهجت علايم شدت  و

 در بــروز علايــم TNF-αي ژن هــا مورفيــسم پلــينقــش تبيــين      

را در TNF-α  تركيبـات دارويـي ضـد    بهجت، نقش يبيمارچشمي 

گـردد     بنابراين توصيه مي   .واهد نمود مشخص خ  يبيماردرمان اين   

 و  TNF-αهـاي ژن      مورفيسم  مطالعات جامع جهت بررسي ساير پلي     

  .بروز بيماري بهجت و علايم چشمي آن صورت پذيرد
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