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 چکیده
های پوستی، دهانی و  این بیماری با زخم .بدن را درگیر کند های مختلف قسمتتواند  است که می یبیماری بهجت یک بیماری خودایمن مقدمه:

این مطالعه  کند. علت این بیماری ناشناخته است. عوامل مختلفی از جمله عوامل محیطی و ژنتیکی در بروز این بیماری نقش دارند. در چشمی تظاهر می
با استعداد ابتلا به بیماری بهجت در جمعیت ایران مورد  CCR3و  CCR1های  در ژن  rs13092160و rs13075270  مورفیسم  ارتباط دو پلی

 گیرد. بررسی قرار می
، DNAونه گیری و استخراج فرد سالم، انتخاب شدند. پس از نم 011بیمار مبتلا به بیماری بهجت و  011العه ــدر این مط ها: مواد و روش

با  22نسخه  SPSSافزار  ها با استفاده از نرم بررسی شدند. یافته PCR-RFLPا روش ــب CCR3و  CCR1گیرنده   های های ژن   مورفیسم  پلی
 آنالیز شدند. P<0.05  داری  سطح معنی

، ژنوتتیپ درصد 22و درصد  01یمار و کنترل به ترتیب در گروه ب rs13092160  مورفیسم  پلی CTفراوانی ژنوتیپ  های پژوهش:یافته 

TT  بود. فراوانی ژنوتیپ درصد  77و درصد  12برابر با CCمورفیسم  پلی   rs13075270 درصد 5و  درصد 0در گروه بیمار و کنترل به ترتیب ،
 بود. درصد 77و  درصد 01برابر با  TTو ژنوتیپ  درصد 01و  درصد 11برابر با  CTژنوتیپ 

شکلی  (. چندP<0.05با استعداد ابتلا به بیماری بهجت ارتباط دارد) CTژنوتیپ  rs13075270در چندشکلی  گیری: بحث و نتیجه

rs13092160 .اختلاف معناداری در بین افراد با بیماری بهجت و افراد کنترل نشان نداد 
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 مقدمه 
که با  خودایمنی است اختلالی ماری بهجتـــبی
درگیری  ،لیـــتناس ناحیه، های عودکننده دهان  زخم

چشم، مفاصل، پوست، عروق و سیستم ایمنی همراه 
هولوسی »پزشک ترك به نام پروفسور  اولین بار .است

 .(0)دکر گزارش 0127این بیماری را در سال  «بهجت
هایی که در مسیر جاده شیوع این بیماری در کشور

ابریشم هستند از جمله: ترکیه، ایران، ژاپن و عراق 
ترین زمان آغاز بیماری دهه   شایع(. 2،2است)بیشتر 

پوستی تست  .(4)باشد  میزندگی فرد  سوم یا دوم
 بیماری بهجتکه یکی از معیارهای تشخیص  یژپاتر

با ایجاد خراشیدگی در قسمت داخلی ساعد توسط  ،است
  .(5)گیرد  صورت میسوزن 
لت دقیق این بیماری مبهم است اما عوامل ع

با استعداد ابتلا  B51-HLAمحیطی و ژنتیکی به ویژه 
شواهد زیادی از جمله . (7)به بیماری بهجت همراه است
های   بادی  وجود آنتی، ها  افزایش میزان ایمونوگلوبین

 Natural killer)های  کاهش فعالیت سلول، گردشی

cells)Nk زمان در  ها  یتوکاینترشح سا افزایش و
، بیماری بهجت را به عنوان یک بیماری خود التهاب

 .(7)کند  ایمنی مطرح می

 التهابی های  ینایتوکاس ای از  خانواده ها  کموکاین
ها در   آن  که نقش عمده تندهس با اندازه کوچک
های سیستم ایمنی میزبان به جایگاه   فراخوانی سلول

و سایر  ها  تنظیم رفت و آمد لوکوسیتعفونت و 
های لنفاوی   ارگان و محل التهاب بینها   لنفوسیت

جایگاه دو ها بر اساس   کموکاین .  (1)باشد  می ثانویه
های   الیدر تو پپتید N سیستئین نزدیک انتهای ریشه

  CC ،CXC،CXآمینواسیدی خود به چهار زیر خانواده 
 کموکاین عمدتاًهر . شوند  تقسیم بندی می CX3Xو 

 های دارای  کموکاین .شود  به چند رسپتور متصل می
دارند  آمینی دو سیستئین نزدیک انتهای، CC موتیف

اند.    که بدون هیچ فاصله ای در کنار هم قرار گرفته
از طریق  ( عمدتاCCRsً) CCکموکاین  های  گیرنده

سیگنال  ها  پروتئین G نامه شایی بـــپروتئین غ یک
 ،یدن به محل التهابـــبرای رس. (1،01)دهند  می

های در حال گردش باید از جریان خون   لوکوسیت
روی  ها سرعت آهسته چرخش لوکوسیت .خارج شوند

دهد   می ها را افزایش  ها، برخورد با کموکاین  سلکتین
یوم توسط ـــــی اندوتلـــــکه روی سطح راس

اتصال  .(00)اند  ها بیان شده  گلیکوزآمینوگلیکان
باعث تغییر تمایل های خود   گیرندهها به   کموکاین

روی سطح  CD11b/CD18به ویژه  β-2اینتگرین 
 Igبه ضد لیگاندهای ها و اتصالش   سلول لوکوسیت

ها اتصال   کنش برهم این. شود  می ICAMخود نظیر 
. با آورند  را به اندوتلیوم فراهم می ها محکم لوکوسیت

یک محیط غنی از  ،ها به منبع التهاب  لوکوسیتورود 
هجوم منجر به حذف شود که   سایتوکاین ایجاد می

از نوع  CCR3 .(02،02)دشو  می اــــه ژن  یــــآنت
 : نظیر دارای لیگاندهای مهمیو بوده  CC های  گیرنده

MIP-1α ،Eotaxin و RANTES ت که در ــــاس
ها دخالت   ها و ائوزینوفیل  سل  کموتاکسی ماست

: از جمله CCR1لیگاندهای مهمی به گیرنده  .(04)دارد
تنظیم  α(MIP-1 α،) -0 پروتئین التهابی ماکروفاژی

 طبیعی Tهای   لنفوسیت سازی، بیان و ترشح   فعال
(RANTES)  0-تاکتیک مونوسیتپروتئین کموو 
(MCP-1 )شوند. این گیرنده در کاهش   متصل می

TH2 (04،05)ها نقش دارد  و مهاجرت منوسیت. 
 :مختلفی از جمله  های  ژندهد  تحقیقات نشان می

CCR1  وCCR3  با استعداد ابتلا به بیماری بهجت
 (.07)  ارتباط دارند

 صورت گرفته، گذشته مطالعاتی که درهم چنین 
 های   سمـــورفیــــم  پلین ـــبی  داری  معنی طارتبا

rs13075270 وrs13092160  های  ژن  CCR1  و
CCR3  نشان  بهجت بیماری به ابتلا استعداد افزایشو

 ارتباطدف از این مطالعه بررسی ـــ. ه(7،07)اند  داده
 rs13075270و  rs13092160 های   مورفیسم  پلی
عداد ابتلا به بیماری با است CCR3و  CCR1  های  ژن

 .  باشد  میبرای اولین بار در ایران بهجت 

 مواد و روش ها
 211 شـاهدی -در این مطالعه موردی نمونه گیری:

ــر  ــراینف ــی ب ــم  پل ــای   مورفیس و  rs13092160 ه
rs13075270 ــای  ژن ــین  CCR3و  CCR1  هـ تعیـ
نفر مرد و  44)مبتلا به بهجت بیمار 011. ژنوتیپ شدند

 75تـا   04( وارد مطالعـه شـدند. بیمـاران از    زن نفر 57
سال و انحـراف معیـار    7/25ها  )میانگین سنی آنسال
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. طول مدت بیمـاری از یـک   سن داشتند سال( 470/01
 4/14سال و انحراف معیار  47/7سال با میانگین  22تا 

سـال بـا    74تـا   02سال بـود. سـن شـروع بیمـاری از     
 . بودسال  125/1سال و انحراف معیار  21میانگین 

روماتولوژیست برای بررسی  طــتمام بیماران توس
یارهای بین المللی معاینه ـــعلائم بالینی، طبق مع

فرد سالم فاقد بیماری بهجت  011زمان  هم. (01)شدند
های خود التهابی که از نظر جغرافیایی،  یا سایر بیماری

ماران مشابه بودند و رابطه ــــس با بیــــسن و جن
ویشاوندی با یکدیگر یا بیماران نداشتند، به عنوان خ

های کنترل و    گروه کنترل وارد مطالعه شدند. نمونه
زمایشگاه ژنتیک آ بیماران مراجعه کننده به بیمار از

پزشکی تهران)دکتر اکبری( انتخاب شدند. هم چنین از 
اهی، رضایت گتمام افراد مورد مطالعه پس از دادن آ

  نامه دریافت شد.
سی سی خون محیطی از ورید  5 ها: تعیین ژنوتیپ

)به  EDTAهای حاوی   افراد مورد مطالعه را به لوله
 EDTA 21کرولیتر یم 011سی خون   سی 0ازای هر 

 منتقل کرده و تا زمان استخراج در( =1pH میلی مولار
نمونه  .نگهداری شددرجه سانتی گراد  -21فریزر 
DNA  کیت هر دو گروه باM&D  شرکت تدبیر فن(

( استخراج شد. پرایمرهای اختصاصی رفت و ، ایرانآزما
های تک    سمــــمورفی  پلیبرگشت، جهت بررسی 

 Geneافزار  نوکلئوتیدی مورد نظر با استفاده از نرم

Runner  (0 شماره )جدولطراحی شد. 
میکرولیتر  05ای پلیمراز در حجم   واکنش زنجیره 

میکرولیتر  5/0 نومیک،ژ DNAنانوگرم  011حاوی 
از هر  میلی مولار 5/1، (1Xبا)غلظت  PCRبافر 

dNTP ،2/0 میلی مولارMgCl2  ،5  پیکومول از هر
پلیمراز)مواد  Taq DNAواحد آنزیم  0پرایمر و 

مصرفی تهیه شده از شرکت سیناژن، تهران( انجام شد. 
با تنظیم شرایط بهینه برای هر دو جفت  PCRبرنامه 

  CCR1 های  ژنمورفسیم  بررسی دو پلی پرایمر جهت
 14انجام شد. واسرشت شدگی یک دقیقه در  CCR3و 

طویل درجه،  74یک دقیقه در  اتصال پرایمردرجه، 
سیکل  21 . این مراحلدرجه 72یک دقیقه در  شدن

دقیقه  5در ضمن واسرشت شدگی ابتدایی تکرار گردید. 
 72 در دقیقه 01نهایی درجه و طویل شدن  14در 

درصد  5/0روی ژل آگارز  PCR. محصولات بود درجه
الکتروفورز و پس از رنگ آمیزی با اتیدیوم بروماید زیر 

ها با استفاده از   بررسی شدند. تعیین ژنوتیپ UVنور 
 انجام گرفت.  PCR-RFLPتکنینک 

، PCRمیکرولیتر محصول  5شامل  RFLPواکنش 
میکرولیتر بافر  0دودالاثر، ــــمیکرولیتر آنزیم مح 2/1

د. ـــباش طر میـــمیکرولیتر آب مق 1/2مناسب و 
درجه سانتی گراد به  27ها در دمای  انکوباسیون نمونه

بعد   PCRساعت صورت گرفت. محصولات 24مدت 
های محدودالاثر اختصاصی با الکتروفورز   از اثر آنزیم

و پس از  نددــــم جدا شــآمید از ه  اکریل  ژل پلی
قرار  ارزیابیمورد میزی با نیترات نقره، نتایج رنگ آ
 . گرفتند

، rs13092160  مورفیسم  پلیبرای   PCRمحصول
جفت باز دارد که برش آنزیمی با  252طولی معادل 

Mnl1 در افراد واجد ژنوتیپ ،CC  57ایجاد سه قطعه ،
ایجاد  CTجفت بازی، در افراد با ژنوتیپ  012و  14

جفت بازی و در افراد  017و  012، 14، 57چهار قطعه 
جفت بازی  017و  57ایجاد دو قطعه  TTبا ژنوتیپ 

 (.0شماره  کند)شکل  می
، rs13075270  مورفیسم  پلی PCRمحصول 
جفت باز داشت. برش آنزیمی با  270طولی معادل 

Mva1 در افراد واجد ژنوتیپ ،CC  ایجاد چهار قطعه
رای ژنوتیپ جفت بازی، در افراد دا 11و  75، 72، 44

CT  جفت 011و  11، 75، 72، 44ایجاد پنج قطعه
، 72ایجاد سه قطعه   TTبازی و در افراد دارای ژنوتیپ

 (. 2شماره  کند)شکل  جفت بازی می 011و  11
ها با استفاده از   دادهاری ـــنالیز آمآ بررسی آماری:

توزیع  .( انجام شد22)نسخه  SPSS افزار آماری  نرم
و فراوانی آللی در دو   مورفیسم  پلیهر های   ژنوتیپ
-اس تعادل هاردیــــبر استرل ـــمار و کنــگروه بی

ون ــــتفاده از آزمــــبا اسو شد ه ـــواینبرگ محاسب
م چنین در ـــرفت. هـــمربع کای مورد سنجش قرار گ

اهد و ــــبرای دو گروه ش   سمــــمورفی  پلیمورد هر 
له ـــ( با فاصORس)ـــشان مار، میزان نسبتــــبی
کمتر از  Pدرصد محاسبه و میزان  15مینان ــــاط
نظر گرفته  در  داری  معنیوان سطح ــــبه عن 15/1
 .شد
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 های پژوهش  یافته
نفر  011از تعداد  rs13092160  مورفیسم  پلیدر 

 CT دارای ژنوتیپدرصد(  01)نفر 01بیمار بررسی شده 
از تعداد بودند.  TTنوتیپ درصد( دارای ژ 12نفر) 12و 

دارای درصد(  22)نفر 22نفر در گروه کنترل نیز،  011
 TTدرصد( دارای ژنوتیپ  77نفر) 77و  CT ژنوتیپ
که در هر دو گروه، فراوانی  دادنتایج نشان  بودند.

و ارتباط  بودبیشترین  TTوزیگوت ــــژنوتیپ هم
یماری و استعداد ابتلا به ب TTبین ژنوتیپ   داری  معنی

در گروه  Cفراوانی آلل . (P=0.381)بهجت دیده نشد
 22درصد( و  1نفر) 01بیمار و کنترل به ترتیب معادل 

در گروه بیمار و  Tفراوانی آلل درصد( و  5/00نفر)
 5/11نفر) 077درصد( و  10نفر) 012کنترل به ترتیب 
با   OR=0.761ریسک خطرچنین   درصد( بود. هم

 ر باـــــرابـــبدرصــــد  15( CI)مینانـــضریب اط
نشان  P=0.410مالی ــــو ارزش احت217/1-451/0

این   Tو C ان آللـــنادار میـــدهنده عدم اختلاف مع
در دو گروه بیماران بهجت و کنترل   مورفیسم  پلی
  rs13075270 مورفیسم  پلیدر   .(2 شماره )جدول  بود

 11)نفر CC ،11درصد( دارای ژنوتیپ  0نفر) یک

درصد( دارای  01نفر) 01و  CTدرصد( دارای ژنوتیپ 
درصد(  5نفر) 5بودند. در گروه کنترل نیز TT  ژنوتیپ

درصد( دارای ژنوتیپ  01نفر) CC ،01دارای ژنوتیپ 
CT  درصد( دارای ژنوتیپ  77نفر) 77وTT  .بودند

نتایج نشان و ( P=0.001) اسبه شدــــمح  Pارزش
ک عامل مستعدکننده برای ی CTکه وجود ژنوتیپ  داد

در گروه بیمار و  Cفراوانی آلل  .  باشد  میبیماری بهجت 
 21درصد( و  40نفر) 12کنترل به ترتیب معادل 

در گروه بیمار و  Tفراوانی آلل درصد( و  5/04نفر)
 070درصد( و  51نفر) 001ب ــــرل به ترتیــــکنت
سک ریچنین  مـــــد( بود. هــــدرص 5/15ر)ــــنف

 15( CI)مینانـــب اطــــبا ضری  OR=4.098خطر

مالی ــــو ارزش احت 525/2–741/7برابر با درصــد 
P=0.001  لل آنشان دهنده مستعد بودن افراد دارایC 

بدین معنا که افراد .   بودبرای ابتلا به بیماری بهجت 
برابر شانس بیشتری برای ابتلا به  C 111/4لل آدارای 

سبت به افراد فاقد این آلل بیماری بهجت ن
بررسی آماری نشان دهنده . (2 شماره )جدولداشتند

 مطالعه مورد جمعیت در واینبرگ -وجود تعادل هاردی
 بود.

 
 

 rs13075270و  rs13092160جهت بررسی چندشکلی های  PCRمحدودالاثر و طول محصول  . توالی پرایمر، نوع آنزیم1شماره جدول 

والی پرایمرت PCR (bp)طول محصول   مورفیسم  نام پلی آنزیم 

252 Forward: 5´- ATTCACCTTTATGTGGCTGCTCATC-3´ 

Reverse: 5´-TCCAATCAGCTAGATAGACATGACA- 3´ 

Mnl1 rs13092160 

270 Forward: 5´- TGTGAGATGTCCCTGTTGCCTAATC-3´ 

Reverse:5´-TGGGGCACACTGTCTGCATGACGAA-3´ 

Mva1 rs13075270 

 
 
 

 
 .rs13092160جایگاه  PCR-RFLP. ژل آکریل آمید نمایان سازی محصولات 1 ارهشم شکل

 دارد.  CTژنوتیپ 3دارند. باند  شماره TT ژنوتیپ  14تا  4و  2، 1های شماره باند .جفت بازی است 05سایز مارکر 
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 rs13075270جایگاه  PCR-RFLP. ژل آکریل آمید نمایان سازی محصولات 2 شماره شکل

 را دارند. CTژنوتیپ  7و شماره  TTژنوتیپ  6تا  2، شماره CCژنوتیپ  1های شماره جفت بازی است. باند 05مارکر  سایز

 
 

 rs13092160   مورفیسم  . توزیع ژنوتیپی و آللی پلی2شماره  جدول

P آلل فراوانی آلل در گروه بیمار فراوانی آلل در گروه کنترل 

 درصد تعداد درصد تعداد

401/1 

 

22 
077 

5/00% 
5/11% 

01 
012 

1% 
10% 

C 

T 

 ژنوتیپ فراوانی ژنوتیپ در گروه بیمار فراوانی ژنوتیپ در گروه کنترل 

210/1 22% 
77% 

01% 
12% 

C/T 

T/T 

 
 

 rs13075270    مورفیسم . توزیع ژنوتیپی و آللی پلی3جدول
P آلل فراوانی آلل در گروه بیمار فراوانی آلل در گروه کنترل 

 درصد تعداد درصد عدادت

110/1 

 

21 
070 

5/04% 
5/15% 

12 
001 

40% 
51% 

C 

T 

 ژنوتیپ فراوانی ژنوتیپ در گروه بیمار فراوانی ژنوتیپ در گروه کنترل

 
110/1 

5% 
01% 
77% 

0% 
11% 
01% 

C/C 

C/T 

T/T 

 

 

 گیری  بحث و نتیجه
و CCR3 ی ها  ژنهای مختلفی در    مورفیسم  پلی
CCR1 ی مختلف از ها  بیماریکه با  اند  هگزارش شد
جمله این  . ازباشند  مرتبط میماری بهجت ــــجمله بی

را  rs13075270و  rs13092160 ها   سمـــمورفی  پلی
مطالعات بسیار محدودی در مورد توان نام برد.   می

با بیماری بهجت  rs13092160لی ـــارتباط چندشک
  rs13092160(C/T) سمـــمورفی  پلی وجود دارد.

 47202211و در موقعیت نوکلئوتید  2روی کروموزوم 

 در منطقه اینترون  مورفیسم  پلیاین . قرار گرفته است
. تاکنون قرار دارد و اهمیت کلینیکی آن نامعلوم است

حوه عملکرد این ـــانیسم و نـــای روی مک  مطالعه
 صورت نگرفته است.   مورفیسم  پلی

به  2102مکاران در سال ــــو ه Houدر مطالعه  
و ارتباط آن با  rs13092160  مورفیسم  پلیبررسی 

بیمار و افراد بیماری بهجت پرداختند. در این تحقیق 
مورد بررسی قرار   Real Time PCRکنترل از طریق

 در افرادی که  CCR3و CCR1های   بیان ژنگرفتند. 
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د. یدا کرده بوــــزایش پـــدارند، اف CTپ ــژنوتی
rs13092160  میزان افزایشاز طریق  mRNA و

پروتئین، با افزایش استعداد ابتلا به بیماری بهجت نقش 
  .(01)دارد

بیمار و کنترل  در هر دو گروهتحقیق حاضر  در
با توجه بیشترین است.  TTفراوانی ژنوتیپ هموزیگوت 

و  210/1 برابر با Pمیزان  مربع کایبه نتایج آزمون 
ارتباط  دهد  میاست که نشان  15/1 قدارتر از م بزرگ

با استعداد  rs13092160  مورفیسم  پلیمعنادار میان 
  .وجود ندارد ابتلا به بیماری بهجت

  (C/T)ورفیسمــــم  لیــپروی مطالعات محدودی 
rs13075270 .مــســـمورفی  پلی صورت گرفته است  
rs13075270 تیموقع و در 2وزوم ـــرومـــروی ک 

 در  مورفیسم  پلی نی. اقرار دارد 47202211کلئوتیدی نو
 .استمعلوم  آن نا یکینیکل تیاهم وقرار گرفته اینترون 

ن ــلکرد ایـــای روی مکانیسم و عم  تاکنون مطالعه
تحقیق حاضر نتایج صورت نگرفته است.   مورفیسم  پلی

دهد که در گروه بیمار فراوانی ژنوتیپ   نشان می
و در گروه کنترل فراوانی ژنوتیپی  CTهتروزیگوت 
اختلاف ها است.   از سایر ژنوتیپ بیشتر TTهموزیگوت 

با استعداد  rs13075270   مورفیسم  پلیمعنادار میان 
x)ده شدــــابتلا به بیماری بهجت دی

2
=74.453, 

P<0.05). توان نتیجه گرفت که وجود   این می بر بنا
بیماری  یک عامل مستعدکننده برای CTژنوتیپ 

  .بهجت است
به بررسی  2102و همکاران در سال در مطالعه 

 با استعداد ابتلا به rs13075270  مورفیسم  ارتباط پلی
افراد بیمار و بیماری بهجت پرداختند. در این تحقیق 

مورد بررسی قرار   Real Time PCRاز طریقکنترل 
روی بیان  rs13075270نشان داد که  نتایجگرفتند. 

ذارد. بیان ـــــگ اثر می  CCR3و CCR1ای ه  ژن
  CT یپـژنوت در افراد واجد  CCR3و CCR1های   ژن

 مطالعات انجام شده در. (01)دافزایش پیدا کرده بو
ضاتی را در زمینه سطح ـــمناطق مختلف جهان تناق

ها نشان دادند. این    مورفیسم  این پلی  داری  معنی
ل ارتباط رخداد ـــبه دلی تواند  تایج میــــتفاوت در ن

با توجه  های مختلف باشد. ها در جمعیت   مورفیسم  پلی
ها در جمعیت مورد مطالعه،   به شیوع پایین برخی از آلل

احتمال یافتن ژنوتیپ هموزیگوت موتانت نیز کاهش 
 باشد. کم حجم نمونه مورد بررسی  به ویژه اگریابد.   می

وه بر جمعیت زیـاد  ایران کشوری است که علا ثانیاً
اقوام مختلفی را هم در خود جای داده است و هـر قـوم   

 بـر  تواند فراوانی آللی مخصوص را داشته باشد. بنـا   می
توانـد گـاهی اوقـات      این نادیده گرفتن این موضوع می

  مورفیسـم   پلـی نتایج خـلاف واقـع را نشـان دهـد. در     
rs13092160  فراوانی آللC   ل در افراد بیمـار و کنتـر

در افـراد   Tدرصـد و فراوانـی آلـل     5/00و  1به ترتیب 
در درصـد اسـت.    5/11و  10بیمار و کنترل به ترتیـب  

در افـراد   Cفراوانـی آلـل    rs13075270  مورفیسم  پلی
درصـد و فراوانـی    5/04و  40به ترتیـب  و کنترل بیمار 
 5/15و  51بـه ترتیـب   و کنتـرل  در افراد بیمـار   Tآلل 

 درصد است.  
این در صورتی که بتوان حجم نمونه زیادی را  رب بنا

ی قرار داد، ـــبا در نظر گرفتن این عوامل مورد بررس
می توان با اطمینان بیشتری در مورد معنی دار بودن یا 

ها با بیماری بهجت در    مورفیسم  پلینبودن این 
 بیماران ایرانی بحث نمود. 

ا بر ه  کنش ژن هم چنین در این مورد نباید برهم
  هم و محیط نادیده گرفته شود.

 سپاسگزاری
نان ــــارکـــکاری ــــهمکاله از ـــدر این مق

ری و ـــکی دکتر اکبـــیک پزشـــگاه ژنتــآزمایش
دردانی ــــکر و قــتش حقیقاتی ژنیران،ــآزمایشگاه ت

 شود. می
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Abstract 
Introduction: Behcet's disease is an 

autoimmune disease that can affect various 

parts of the body. This disease manifests 

itself with skin, oral and ocular lesions. 

Although it is an idiopathic disease, various 

factors, including environmental and 

genetic factors, contribute to the onset of it. 

In this study, the association between two 

polymorphisms, namely rs13075270 and 

rs13092160 of CCR1 and CCR3 genes and 

susceptibility to Behcet’s disease were 

investigated in Iranian population. 

 

Materials & Methods: Totally, 100 patients 

with Behcet's disease and 100 healthy 

individuals were selected in this study. 

After DNA sampling and extraction, 

polymorphisms of CCR1 and CCR3 

receptor genes were examined using PCR-

RFLP method. The findings were analyzed 

in SPSS software (Version 22). P-value less 

than 0.05 were considered statistically 

significant. 

 

Findings: According to the results, the 

frequencies of CT genotype of rs13092160 

polymorphism in the patient and control 

groups were 18% and 23%, respectively; 

moreover, the frequencies of TT genotype 

were 82% and 77%, respectively. 

Furthermore, the frequencies of CC 

genotype of rs13075270 polymorphism 

were 1% and 5%, the frequencies of CT 

genotype were 80% and 19%, and TT 

genotype were 19% and 76% in the patient 

and control groups, respectively. 

 

Discussion & Conclusions: In rs13075270 

polymorphism, CT genotype is associated 

with Behcet’s disease (P<0.005). Moreover, 

there is no significant difference between 

the patients with Behcet's disease and the 

control group regarding the rs13092160 

polymorphism.   

 

Keywords: Autoimmune diseases, Behcet’s 

disease, Chemokine receptor, 

Polymorphism 

 
1. Dept of Genetics, Faculty of Biological Sciences, Islamic Azad University ,Varamin-Pishva Branch, Varamin, Iran    

2. Dept of Medical Genetics, Faculty of Medicine, Shahid Beheshti University, Tehran, Iran  

* Corresponding author Email: shohrehzare@yahoo.com  
 

 
Scientific Journal of Ilam University of Medical Sciences 

 

 

 

 
 

 

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
sj

im
u.

27
.1

.1
84

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

1-
18

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

http://dx.doi.org/10.29252/sjimu.27.1.184
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-4643-en.html
http://www.tcpdf.org

