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Abstract: 
 
Background: The injuries in osteoarthritis are mediated by various cytokines, growth 
factors, and inflammatory factors and the importance of the interleukin 17 family in this 
disease is increasingly evident. The aim of this study was to investigate the association 
between interleukin 17F rs763780 gene variation and the risk of knee osteoarthritis. 
Materials and Methods: In this case-control study, 200 participants including 100 healthy 
individuals and 100 patients with knee osteoarthritis referred to Shahid Beheshti hospital 
were enrolled. The blood samples of the participants were collected and genotypes of the 
samples in the polymorphic region were detected by PCR-RFLP. 
Results: Results showed that there was a significant association between the genotype AG 
and an increased risk of knee osteoarthritis (OR=3.49, 95%CI=1.48-8.25, P<0.01). But, no 
significant association was found between the genotype GG and an increased risk of knee 
osteoarthritis. In addition, there was a significant association between the allele G and the 
risk of knee osteoarthritis (OR=2.97, 95% CI=1.39-6.30, P<0.01). 
Conclusion: Findings of the present study show that rs763780 can be a risk factor for knee 
osteoarthritis. Therefore, this polymorphism can be considered as a possible biomarker for 
the screening of susceptible individuals to knee osteoarthritis. 
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  با ريسك ابتلا به استئوآرتريت زانو 17Fژن اينترلوكين  rs763780ارتباط واريته 
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1
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2
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  مقدمه
يك بيماري مزمن مفصلي دژنراتيـو   )OA(استئوآرتريت 

بيماري اين  .]1[ باشداست كه شيوع آن در افراد سالخورده بالا مي
 درصد 18مردان و  درصد 10حدود  وشايع بوده در سراسر جهان 

استئوآرتريت . ]2،3[ دهدسال را تحت تاثير قرار مي 60زنان بالاي 
به از دسـت   وبا درد و اختلالات مفاصل همراه است  طور بالقوهبه

-ساب، اسكلروز استخوان تياستئوفدادن تدريجي غضروف، ايجاد 

هـا، رسـوب   ، التهـاب سـينوويوم، تكثيـر سينوويوسـيت    كندريال
. ]5،6[ شودو كاهش عملكرد مفصلي منجر مي ]4[ كريستال كلسيم

اند كه عوامـل مختلفـي از جملـه سـن،     مطالعات پيشين نشان داده
نـو،  جنسيت، فشار خون، افزايش قند خون، چاقي، سابقه آسيب زا

، حجم كار فيزيكي بالا، تروماي والگوس/اختلال ريختگي واروس
 بر اين بيماري تاثيرگذار هستنداختلالات هورموني و  مكرر، نقرس

]10-7[ .  
  
  

  دانشگاه علوم پزشكي كاشان، كاشان، ايران ،مركز تحقيقات علوم تشريحدانشيار،  1
دانشگاه علوم پزشكي كاشان، كميته تحقيقات دانشجويي، ، دانشجوي كارشناسي ارشد 2

  كاشان، ايران
  پزشكي كاشان، كاشان، ايران، مركز تحقيقات علوم تشريح دانشگاه علوم استاديار 3
  دانشگاه علوم پزشكي كاشان، كاشان، ايرانكميته تحقيقات دانشجويي، ، دانشجوي پزشكي 4
  ، مركز تحقيقات علوم تشريح دانشگاه علوم پزشكي كاشان، كاشان، ايراناستاديار 5
  :نشاني نويسنده مسئول *

   حيتشر علوم قاتيتحق مركز كاشان، يپزشك علوم دانشگاه كاشان،
                                031 55621158 :دورنويس                                          031 55621158 :تلفن

  mdkarimian@gmail.com :پست الكترونيك

  1397/10/2  :تاريخ پذيرش نهايي                                        1397/6/21 :تاريخ دريافت 

هاي مختلف با مكانيسم از طريقهاي كليدي زيادي هستند كه ژن
هاي ترين گروهيكي از مهم. بيماري استئوآرتريت در ارتباط هستند

-ژني مرتبط با بيماري استئوآرتريت، خانواده ژني سايتوكين مي

-دهد سيتوكيناي وجود دارد كه نشان ميشواهد قانع كننده. باشد

- هب IL17و  TNF-α ،IL1β، IL6 هاي التهابي مختلف ازجمله
 پيشرفت اين بيماري دخيل هستند هاي ضد التهابي درعنوان واسطه

 Fو  A ،B ،C ،D ،E عضو شش ، از17 خانواده اينترلوكين .]11[
 هايبيماري در مهمي نقش اعضاي اين خانواده. است تشكيل شده

و غلظت اين اينترلوكين در مايع  ]12[ كنندالتهابي بازي مي
تواند يك ماركر شيميايي خوب در انعكاس شدت و سينوويال مي

طور به 17اينترلوكين  .]13[ باشد استئوآرتريت پيشرفت بيماري
 T-helper هايسلول از خاص زيرمجموعه يك توسط هعمد
-مي نشان اخير شواهد اين، بر علاوه. شودمي بيان )Th17( يانسان

-سلول و بدن ايمني سلول چندين توسط تواندمي IL17 كه دهد

 توليد اين اينترلوكين باعث .]14[ توليد شود التهابي يا فعال T هاي
-كلااستئو با تقويت و شده) MMPs( هامتالوپروتئيناز ماتريكس

 شودسبب ايجاد التهاب مي استئوبلاست هايفعاليت مهار و ست
-، متالوIL1β، IL6، IL17، TNF-αهاي سايتوكاين. ]17-15[

 ندينسپوترومبو موتيف با يمتالوپروتئينازها ماتريكس پروتئينازها،
)ADAMTS( سنتاز اكسيد نيتريك و )iNOS( در  شده توليد

 دنشوغضروف و ابتلا به استئوآرتريت مي تخريب به منجر مفاصل
 )6p12.2( 6كروموزوم  روي 17Fاينترلوكين  كدكنندهژن  .]11[

  :خلاصه
و  هگري شديهاي التهابي ميانج هاي رشد و واسطهها، فاكتوروسيله انواع سيتوكينهاي ناشي از استئوآتريت بهآسيب :سابقه و هدف

ژن  rs763780واريته هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط . اي آشكار استفزاينده طوردر اين بيماري به 17 اهميت خانواده اينترلوكين
  .باشدمي زانو تياستئوآرتر به ابتلا سكيربا  17F اينترلوكين

-فرد مبتلا به استئوآرتريت زانو مراجعه 100فرد سالم و  100شركت كننده شامل  200شاهدي -پژوهش مورداين در  :هامواد و روش

كننده در مطالعه، ژنوتايپ  هاي خون از افراد شركتآوري نمونهبعد از جمع. بيمارستان شهيد بهشتي كاشان وارد مطالعه شدندكننده به 
  .تعيين شد PCR-RFLPوسيله روش مورفيسم فوق بهها در محل پلينمونه
 ،>01/0P( شتهريسك ابتلا به استئوآرتريت زانو وجود دا با افزايش AGها نشان داد كه ارتباط معناداري بين ژنوتايپ  آناليز داده :نتايج

25/8-48/1CI= ،95 49/3 ،درصدOR=( ژنوتايپ  وGG آناليز آللي نشان  ،همچنين. ردندا زانو ارتباط استئوآرتريت با ريسك ابتلا به
  .)=97/2OR ،درصد 01/0P<،30/6-39/1CI= ،95( و استئوآرتريت زانو وجود دارد Gداري بين آلل  اداد كه ارتباط معن

مورفيسم  اين پلي لذا،. تواند يك فاكتور خطر براي استئوآرتريت زانو محسوب شودمي rs763780 ،هاي فوق يافته براساس :گيرينتيجه
  .زانو مورد توجه قرار گيرد گري افراد مستعد به استئوآرتريتعنوان يك بيوماركر بالقوه براي غربالهتواند بمي

  PCR-RFLP ،مورفيسم ژنتيكيپلي ،17، اينترلوكين استئوآرتريت زانو :كليديواژگان
  45-51 ، صفحات98ارديبهشت  -، فروردين1پژوهشي فيض، دوره بيست و سوم، شماره –نامه علميدو ماه                                                     
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ها تنوعات ژنتيكي در اين ژن. باشدمياگزون  4شامل  و دارد قرار
ها را تغيير داده و ريسك تواند خصوصيات مولكولي اين ژنمي

- حاوي پلي 17Fاينترلوكين . ها را تغيير دهدابتلا به برخي بيماري

واريته  است كهمتعددي  )SNPs(نوكلئوتيدي تكهاي مورفيسم
rs763780 )c.482A>G(، محسوب ژن  اين شايع مورفيسمپلي

ندرت مورفيسم فوق با استئوآرتريت زانو بهارتباط پلي .شودمي
-مطالعه شده است و همچنين در جمعيت ايراني اصلا چنين مطالعه

هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط  ،بنابراين. اي انجام نشده است
مورفيسم فوق با ريسك ابتلا به استئوآرتريت زانو در يك پلي

  .باشدجمعيت ايراني مي
  

  هامواد و روش
  جمعيت مورد مطالعه

 100شامل  شاهدي- وردمطالعه ماين كنندگان در شركت
فرد سالم مراجعه كننده به  100بيمار مبتلا به استئوآرتريت زانو و 

- مي 1396تا  1395 هايسال طيبيمارستان شهيد بهشتي كاشان 

 94/66±29/5ميانگين با  78-56 سالم افراد يسن محدوده .باشند
 13/68±15/6ميانگين با  88- 60 ماريب افراد يسن محدودهسال و 
وسيله آزمايشات هب زانو بيماري استئوآرتريتابتلا به . دسال بو

. توسط پزشك متخصص تاييد شد و كلينيكال و راديوگرافي
ا بيماري بيماران با هرنوع التهاب عمومي يا بيماري خودايمني و ي

سالم از مركز  گروه. شدندخارج مزمن و بدخيم از مطالعه 
-آزمايشات فيزيكال همان بيمارستان در دوره زماني يكسان جمع

 يهاشيآزما معرض در زين شاهد گروه افراد. آوري شدند
 براساس. گرفتند قرار مورد گروه يبرا شده انجام ياختصاص

پزشك  توسط شده انجام كامل يبررس و يپزشك خچهيتار
 ريسا زانو، استئوآرتريت يهانشانهفاقد  شاهد گروه، متخصص

 اي تيحساس تورم، درد،( يمفصل يهايماريب اي ،هاتيآرتر
اين افراد داراي  ،همچنين. ناحيه بودند هر در) حركت تيمحدود
مشخصات . بودند) K/L grading< 2(گرافي نرمال زانو راديو

. ارائه شده است 1 شماره كننده در جدولدموگرافيك افراد شركت
خون ليتر ميلي 2نامه كتبي از شركت كنندگان پس از اخذ رضايت

درجه  -20آوري و در جمع EDTAهاي حاوي ها در لولهاز آن
وسيله كميته اخلاق در هپروژه حاضر ب. گراد نگهداري شدسانتي

هاي پزشكي دانشگاه علوم پزشكي كاشان تاييد شد پژوهش
)IR.KAUMS.MEDNT.REC.1396.61(.  
  

  هاSNPيپ اژنوت تعيين
DNA وسيله كيت استخراج ههاي خون بژنومي از نمونه

DNA   جدا شد)Bioneer, Korea( . روشRFLP-PCR 

ين دب. استفاده شدrs763780 مورفيسم يپ پليابراي تعيين ژنوت
- به NCBIاز بانك ژني  IL17F، در ابتدا توالي كامل ژن منظور

 Oligo7افزار پرايمرهاي اختصاصي توسط نرم ،سپس. دست آمد
- هالذكر بفوق  SNPحاويقطعه در مرحله بعد، . طراحي گرديد

وسيله هب  PCRواكنش. وسيله پرايمرهاي اختصاصي تكثير شد
 ميكرو 25كلي حجم  در )Eppendorf, Germany(ترموسايكلر 

ميكرومول  1، جلو و عقب هايميكرومول از پرايمر 25/0ليتر شامل 
MgCl2 ،100  ميكرومول مخلوطdNTP ،1  واحد تك پليمراز و

  PCRهايدهندههمه واكنش. انجام شدالگو DNA  نانوگرم از 50
 ,Ferementas, Leon-Rot(از شركت فرمنتاز خريداري شد 

Germany( . توالي پرايمرها و شرايطPCR 2شماره  در جدول 
حاوي  PCRميكروليتر از محصولات  10حدود . ارائه شده است

- واحد از آنزيم محدود 5تحت تيمار با  rs763780مورفيسم پلي

آنزيم محدودكننده ). 3 شماره جدول(قرار گرفت  Hin1 IIكننده 
مورفيسم هاي پلييپاژنوت. از شركت فرمنتاز خريداري شدنيز 

درصد تشخيص داده  1آگاروز وسيله الكتروفورز با ژل به مذكور
  .شد
  

   ليتحل و هيتجز روش
-براي سنجش تفاوت فراواني پلي يكامجذور  آزمون

براي . بين جمعيت شاهد و مورد استفاده شد rs763780مورفيسم 
هاي و همچنين آناليز داده )HWE(ارزيابي تعادل هاردي وينبرگ 

نسبت شانس . هم از همين تست استفاده شددموگرافيك كيفي 
)OR(  درصد فاصله اطمينان  95و)CI( براي تخمين ارتباط پلي-

با استفاده  ،خطر ابتلا به استئوآرتريت زانو با  rs763780مورفيسم
 از يسن يساز همسان جهت .از رگرسيون لجستيك محاسبه شد

 .شد استفاده  Conditional Logistic Regressionزيآنال روش
 ويرايش  SPSSيافزارهمه آناليزهاي آماري با استفاده از بسته نرم

هاي براي نشان دادن تفاوت 05/0كمتر از  Pارزش . انجام شد 19
  .دار در نظر گرفته شدمعني

  
  نتايج

RFLP PCR-  و تعيين تواليDNA  
الكتروفورز باند بزرگي استخراج شده بعد از ژنوم انساني 
با استفاده از ژنوم . روي ژل آگارز نشان دادرا با حركت پايين 

مورفيسم حاوي پلي IL17Fعنوان الگو، قطعه هاستخراجي ب
482A>G  با سايزbp-480 الكترو. وسيله پرايمرها تكثير شدهب-

 482A>Gمورفيسم براي پلي PCR-RFLPفورز محصولات 
يپ ا، ژنوت)bp-52 ,-428(دو باند  GGيپ انشان داد كه ژنوت
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 و همكارن حسني بافراني
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AG 52 ,-130 ,-298 ,-428( چهار باند-bp( يپ او ژنوتAA 
 شكل( روي ژل آگارز دارند )bp-52 ,-130 ,-298(سه باند 

وسيله تعيين توالي مستقيم به PCR-RFLPروش  .)1 شماره
DNA قسمتي از . هاي متفاوت تاييد گرديدها با ژنوتايپنمونه

در  rs763780 در موقعيت DNAاطلاعات مربوط به تعيين توالي 
  .نشان داده شده است 1 شماره شكل

  
  rs763780مورفيسم توزيع فراواني پلي
-هاي پلييپاها نشان داد كه پراكندگي ژنوتآناليز داده

و ) P ،49/2=χ2=114/0(سالم هاي در گروه rs763780مورفيسم 
 .باشددر تعادل هاردي واينبرگ مي )P ،02/0=χ2=879/0(بيمار 

 جدولمورفيسم فوق در ها براي پلييپاها و ژنوتللآفراواني 
و   AA،AGهاي يپافراواني ژنوت .نشان داده شده است 4 شماره
GG اين درحالي  .بود درصد 2و  23، 75 ترتيبدر گروه بيمار به

 .بود درصد 1و  8، 91 ترتيباست كه اين مقادير در گروه سالم به
 دارد ارتباط استئوآرتريت با AG ژنوتايپ داد نشان آماري آناليز

)01/0P< ،25/48 -8/1 CI= 95 49/3، درصد OR=(. حاملين 
 در معرض ريسك ابتلا به استئوآرتريتهم  G (AG+GG) آلل

اما . )=OR 37/3، درصد 01/0P< ،66/48-7/1CI= 95( بودند
-473/0P= ،29/22(نداشت  ارتباط استئوآرتريت با GG ژنوتايپ

27/0CI= 95 43/2، درصدOR=(.  آناليز آللي هم نشان داد كه

 P< ،30/39 -6/1 01/0(ارتباط دارد  زانواستئوآرتريت  با Gآلل 
CI= 95 97/2، درصد OR=(. 

  

 هاي باليني بين گروه كنترل و بيمارمقايسه ويژگي - 1شماره جدول 

  100n=( P( سالم )=100n( بيمار متغيرها
 570/0   جنسيت

    )44( 44  )48( 48  مرد
    )56( 56  )52( 52  زن

 064/0 سيگاري

    )24( 24  )36( 36  بله
    )76( 76  )64( 64  خير
سن 

 )سال(
15/±6 13/68 29/±5 94/66 144/0  

معيار ارائه شده  انحراف ±صورت ميانگينهاي كمي بهمقادير داده
 .است

  بحث
 دليلبه كه است مفصلي بيماري يك استئوآرتريت

 جبران به قادر غضروف ترميمآيد و مي وجودهب غضروف تخريب
انحطاط غضروف ممكن است توسط انتشار . ]18[نيست  آن

التهابي از غشاء سينوويال و با توليد هاي پيشكاتابوليك واسطه
هاي پروتئوليتيك كه علت شكست غضروف بيش از حد آنزيم

  .]19[افزايش يابد  ،هستند

  

  PCR توالي پرايمرها و شرايط  - 2شماره  جدول
 )bp( طول قطعه PCRشرايط   توالي پرايمر نام پرايمر پلي مورفيسم ژن

IL17F c.482A>G 
(rs763780) 

Ff 5'- GTGTAGGAACTTGGGCTGCATC 35  شامل سيكلCº94 )30 ثانيه( ،Cº57 
 )ثانيه 40( Cº72و ) ثانيه 30(

480 
Rf 5'- TGTGAGTACAAGCTGGGAATGC

 
  شرايط هضم آنزيمي و الگوي ژنوتايپ - 3شماره  جدول

  آنزيم محدودكننده پلي مورفيسم ژن
 )bp حسب بر قطعه طول(محصولات هضم آنزيمي 

  AGژنوتايپ   AAژنوتايپ   GGژنوتايپ 

IL17F  c.482A>G 
(rs763780) Hin1II 52  428و  298، 130، 52  298و  130، 52  428و 

  .باند روي ژل آگارز هستند 4و  3، 2ترتيب حاوي به AGو  GG ،AAنمونه هاي با ژنوتايپ هاي 
 

 rs763780 سميمورفيپل للآ و پيژنوتاواني فر - 4 شماره جدول                  

 آلل/ژنوتيپ
 OR )درصد(تعداد 

)CI 95(%  P  بيمار  كنترل 

AA 91)0/91( 75)0/75(  - - 

AG 8)0/08(  23)0/23( 49/3 )25/48-8/1(  * 01/0  > 

GG 1)0/01( 2)0/02( 43/2 )29/22-27/0(  473/0  

AG+GG 9)0/09( 25)0/25( 37/3 )66/48-7/1(  * 01/0  > 

A 190)0/95( 173)5/86(  - - 

G 10)0/05( 27)5/13( 97/2 )30/39-6/1(  * 01/0  > 

OR :odds ratio ،CI :confidence interval .نشان داده شده است* هاي سالم و بيمار با دار بين گروهاختلافات معني.  
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 ...، ريت زانو

 1شماره  |23

 قرار گرفته 
PCR-R  كه

ها از سمت ه

 انواعي تيجه
-مي نوويوم

 و هانوسيت
 و هايتوكين

 هاسايتوكين 
 باعث و ته

 ستئوآرتريتي
 توليد كثير و

 از متعددي 
 بيماري اين 

رهاي التهابي 
- مي رتريت

 توليد با واند
-فعاليت و 

يجاد التهاب 
 يسلول ين ب
 يهايتفعال 
 يتوكاينسا 6

 IL17Fين 
شواهد نشان 

- رونوت ياز

و بافت  يز

 ريسك استئوآرتر

3دوره  |1398|ت

  
دست ژندر پايين 

RFLPي شماتيك 

مورفيك كه نمونهي

نتي در و شوندمي 
سين التهاب وجب

مون مانند التهابي 
سا توليد در و ه
اين .]26[ كنندي

قرارگرفت هاوسيت
اس فنوتيپ يجاد
تك فعاليت از يي
هايسيتوكين .]27

در توسعه هابي
مراه برخي فاكتور

آراستئو ايجاد و ل
تومي ن اينترلوكين

كرده تقويت را ت
ايين امر منجر به 

رسانياممولكول پ
،سلول هدف ده
6 شاملخانواده  

سايتوكا .ط هستند
ش. باشدمينواده 
ساها، فعاليلتروف

مركز يگاه عصب

و rs763780يته 

دين و ارديبهشترو

482A>Gفيسم 

الگوي) AA .(Cپ 
DN در جايگاه پلي
  .شودمي

فاگوسيته ،دارند 
مو كه كنندمي شح

هايسلول ديگر، 
شد وارد ينوويوم

مي ايفا نقش ابي
كندرو روي جود

اي اصطلاحا و 
بالا سطح از كه 

7[ هستند خوردار
الته ضد فاكتور ن

همن اينترلوكين به
غضروف مفاصل ب

اين كه گفته شد، 
استئوكلاست نازها

ايكه كند مي مهار 
عنوان ماغلب به 17

يرنداتصال به گاز 
ينا .اندازديم يان

هم مرتبطبه يختار
خان ينا اعضاي 

تنواند در تجمع 
، دستگيمفصل ي

واريت

فر |نامه فيضدوماه

17F كه پلي مورف
ژنوتيپ: AG ،3پ

NAج تعيين توالي 

A ،AG  وGG م

ماكروفاژي صيت
ترش را هاسيتوكين

طرف از. ]25[ د
سي به نيز فاژهارو
التها هايواسطه ر
موج هايگيرنده ي

كندروسيت يك
شوندمي روسيت

بر التهابي هايطه
عنوانهب IL17له
اين .]28[ هستند ل

تخريب به ر منجر
طورهمان .]29[د

متالوپروتئين يكس
را استئوبلاست ي

7 ينترلوكينا .شود
كند و بعد ايل م

يارا به جر وژيكي
ساخ نظر از كه اشد

ينترشدهشناخته
تويم IL17 دهد

يه، فضاريها در 

د                    

شه ژن اينترلوكين
ژنوتايپ: GG ،2پ
H شودمي .D (نتايج

AAهاي ه ژنوتايپ

 يك،
 و ي

عات
 اين
فيسم
ريت
 د كه
سك
 سال
ريت
-پلي

23[. 
فيسم
ريت
- مي

 .اشد
 ست

 در م
 رتيب
 كنده

 كه ا
 كه م

خاص
س از

شود
ماكر
ساير
روي
تحر
كندر
واسط
جمل

دخيل
ديگر
شود
ماتر
هاي
شمي

عمل
يولوب
بايم

جز
ديم

هفيل

                    

482A>G .A (نقش
ژنوتايپ: 1، -100

Hin1IIاي آنزيم

دهنده راست نشان

ازجمله ژنتي دد
بيوشيميايي دهاي
د كه تنوعنده مي

بهبتلا د ريسك ا
مورفه ارتباط پلي

 ابتلا به استئوآرتر
مطالعه ما نشان داد

 rs7با افزايش ريس
H و همكاران در

rs76 با استئوآرتر
پ اين شان داد كه

[ نداردداري معني
مورف داد كه پلي

رترآاستئوبا  اما ه،
مطالعات مختلف
ي و جغرافيايي با

نيس جديدي وضوع
سينوويوم التهاب

تربدين ،التهاب ع
ك غضروف از كي
ازآنجا شود، شناور

سينوويوم هايژني

                    

G يپژنوتا يينو تع

P )M : ماركرbp

اد جايگاه برش بر
چپ به

متعد فاكتورهاي 
فرايند و مكانيكي 

عات قبلي نشان
تواندها ميرلوكين

در اين مطالعه .]2
IL17F با ريسك

نتايج م .سي گرديد
G-763780و آلل

Han .داردرتباط

63780مورفيسم ي

ها نشمطالعه آن. ند
ارتباط مريت زانو

 كرواسي نشان
شتهارتباط دا  لگن

قض حاصل از م
حيطي، عوامل نژاد

مو استئوآرتريت ز
از درجاتي شده

شروع در تئوري ك
كوچك بسيار هايه

شن مفصلي فضاي
آنتي ندارند، روق

                     

و يژن نقشه -1ره 
CR-RFLPتايچ 

باعث ايجا Aوتيد 

مداخله نتيجه ت
ضعي، نيروهاي

مطالع .]20[ باشد
 خانواده ژني اينتر

21،22[ تغيير دهد
r  مربوط به ژنF

معيت كاشان بررس
rs763780-AG و

ئوآرتريت زانو ار
ررسي ارتباط پلي
معيت كره پرداختن

استئوآرتر بيماري 
جمعيتگري در 

r رتريتآبا استئو
نتايج متنا .داردن 

 از فاكتورهاي مح
بروز در التهاب ي
ش مشخص كه ت
يك. ]24[ دارد ود
تكه دليلي هر به گر

ف در ژنآنتي نوان
عر غضروف طحي

49         

شمار شكل
نت) B. است

وجود نوكلئو

  
استئوآرتريت
التهاب موض

بمي سلولي
ژنتيكي در
بيماري را ت
rs763780

در جمزانو 
Gژنوتايپ 

به استئابتلا 
به بر 2014

زانو در جم
مورفيسم با
مطالعه ديگ
rs763780

زانو ارتباط
تواند ناشي

ردپاي كشف
هاستسال و

وجو مفصل
اگ كه است
عنبه و شده
سط هايلايه
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، هاماكروفاژقادر است  IL17 يتوكاينسا .اثرگذار باشد ياروده
، ترشح  IL6 ،IL1،IL8هاي يتوكاينترشح سا ،هافيبروبلاست
به اعتقاد . ]30[ كند را فعال داكساي يتريكن و E2 ينپروستاگلاند

ممكن است شاخص  IL17 ييسماپلاپژوهشگران سطح  يبرخ
شده در عضلات  يدالتهاب حاد تول يينتع يبرا يدمف يوشيمياييب

 17موارد ذكر شده نشان از نقش كليدي اينترلوكين . باشد ياسكلت
هرگونه تغيير  ،بنابراين. داردزانو رتريت آدر ايجاد و توسعه استئو

تواند ريسك ابتلا به مي IL17در ساختار، بيان و عملكرد 
هاي ژنتيكي بسته به مورفيسمپلي .را تغيير دهدزانو رتريت آاستئو

توانند بيان و ساختار يك پروتئين شان روي ساختار ژن ميموقعيت
تواند روي نواحي تنوعات ژنتيكي مي. ]31،32[ را تغيير دهند

هاي نواحي جهش. ها اتفاق بيفتدكدكننده يا غيركدكننده ژن
توانند بيان ژن و هاي نواحي كدكننده ميغيركدكننده همانند جهش

جهش روي نواحي . را تحت تاثير قرار دهند RNAاسپلايسينگ 
 .]33[ تواند مستقيما با بيان ژن ارتباط داشته باشدپروموتري مي

از  rs763780 مورفيسممشخص كرد كه پلي NCBIبانك داده 
باعث تغيير نوع آمينواسيد در باشد كه هاي بدمعني مينوع جهش

مورفيسم اثرات پاتوژنز اين پلي ،بنابراين. شودساختار پروتئين مي
بررسي . تواند ناشي از تغيير در ساختار و عملكرد پروتئين باشدمي

، كار تنيبرون و درونها در شرايط مورفيسماثرات مولكولي پلي
د كه ندهشان ميبرخي مطالعات قبلي ن. بري استبر و هزينهزمان

 تواند روشيآناليزهاي محاسباتي با ابزارهاي بيوانفورماتيك مي

خصوص در ناليزهاي مولكولي بهآسريع و مقرون به صرفه در 
. ]34-37[ حساب آيدبههاي ژنتيكي اثرات مولكولي جهشبررسي 

هاي فوق، مطالعات باتوجه به عدم ارزيابي بيوانفورماتيكي جهش
-برخي محدوديت .تواند بسيار سودمند باشدزمينه ميبعدي در اين 

حجم نمونه  :ها اشاره كردها در مطالعه ما وجود دارد كه بايد به آن
در اين مطالعه  ،همچنين. باشدهاي مورد و شاهد نسبتا كم ميگروه

بنابراين . محيط را بررسي نكرديم- ژن و ژن- ما اثرات متقابل ژن
هاي متفاوت و بيشتر و حاوي قوميتمطالعات بعدي با حجم نمونه 

تري را حاصل تواند نتايج دقيقهاي مذكور ميباتوجه به اينتركشن
   .سازد

  
  گيرينتيجه

تواند يك مي rs763780دهد كه مطالعه ما نشان مي
لذا، اين . فاكتور خطر براي ابتلا به استئوآرتريت زانو محسوب شود

گري بيوماركر بالقوه براي غربالعنوان يك تواند بهمورفيسم مي پلي
  .زانو مورد توجه قرار گيرد افراد مستعد به استئوآرتريت

  
  تشكر و قدرداني

نويسندگان مقاله از تمامي شركت كنندگان در اين پروژه 
منابع مالي اين مطالعه توسط معاونت تحقيقات و  .نمايندتشكر مي

كد ( استه فناوري دانشگاه علوم پزشكي كاشان تامين گرديد
  ).96130: طرح
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