
 

  :خلاصه

  :مقدمه

ژن سالم . ناشناخته و مادام العمر است که مسبب عمده ناتوانی ها در بزرگسالی می باشدالتهابی از شایع ترین بیماری های مزمن ) RA(آرتریت روماتوئید 
FMF(MEFV)   یک پروتئین تنظیم کننده ایمنی به نام پیرین یاmarenostrin  جهش های این .را کد می کند که نقش کلیدی در تنظیم التهاب ایفا می کند

اری های التهابی مانند ژن منجر به افزایش پاسخ التهابی می شود که اگرچه به صورت شایع در بیماران تب مدیترانه ای خانوادگی مشاهده می شود ؛ در سایر بیم
اتویید با بیماری بهجت ، واسکولیت هنوخ شوئن لاین و آرتریت روماتویید جوانان نیز دیده شده است و گزارشاتی از شیوع این جهش در بیماران با آرتریت روم

مورد  رانیا غرب شمال منطقه در مقاوم به درمان دیوئرومات تیآرتر به مبتلا مارانیب در لذا بر آن شدیم این جهش را.شدیدتر و دفورمیتی بیشتر وجود دارد
  .بررسی قرار دهیم

  :مواد و روشها

 ماریب 50های تهیه شده از  DNAتحلیلی که بر روی بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید انجام گرفت، بر روی نمونه های  –در یک مطالعه مقطعی توصیفی 
 در pyrin E148Q  ونیموتاس یمولکول زیآنال بیمار آرتریت روماتوئید با پاسخ مناسب به درمان ، اقدام به  50 ون مبتلا به آرتریت روماتوئید مقاوم به درما

  . گردید) توالی یابی(   Sequencingو   PCRبا استفاده از پرایمرهای اختصاصی و استاندارد و  MEFV   ژن  دو اگزون

  :نتایج و نتیجه گیری

مدت ابتلا به . سال بود 38.6 ± 7.7سال و میانگین سنی بیماران گروه کنترل   43.2± 7.8 مقاوم به درمان  به آرتریت روماتوئیدمیانگین سنی بیماران مبتلا
  .بود 54.9 ±42.6و در گروه کنترل  ماه 49.8 ± 36.7 گروه مورددر  بیماری

از بیماران با پاسخ %) 14.7(مورد  5بتلا به آرتریت روماتوئید مقاوم و از بیماران م%) 17.6(مورد  6در  MEFVژن  2 اگزوندر  E148Q pyrinموتاسیون 
  ( P : 0.500 ).و این اختلاف از نظر آماری معنی دار نبود. مناسب به درمان وجود داشت

  :سایر موتاسیون های پیدا شده در بیماران مبتلا به آرتریت روماتویید مقاوم به درمان عبارت بودند از

  .                                                                        از بیماران% 2.9در   S108Cو موتاسیون % 5.8در  A106S، موتاسیون % 20.5در  K114Eموتاسیون 
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