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 چكيده
کتور در جهان است. استرس اکسيداتيو به عنوان فا قابل برگشت يت عدسي چشم و علت اصلي نابيناييؤکاتاراکت کدورت قابل ر :زمينه

يک چاپرون مولكولي است که براي بقا سلول در شرايط استرس ضروري  HSP70-2شود. پروتئين اصلي تشكيل کاتاراکت شناخته مي

کند. يكي از کد مي قرار دارد. اين ژن پروتئيني القاپذير را ΙΙΙدر ناحيه آنتي ژن لكوسيتي انساني کلاس  HSP70-2باشد. ژن مي

 مورفيسمکننده است. هدف از اين مطالعه بررسي پلي باشد که در ناحيه کدمي HSP70-2 ،1267 A/Gهاي مورفيسمترين پليشدهشناخته

1267 A/G  ژنHSP70-2  باشد.ميدر بيماران مبتلا به کاتاراکت 

ژنومي  DNAفرد سالم به عنوان گروه کنترل بود.  922بيمار مبتلا به کاتاراکت و  991شاهدي شامل  -اين بررسي مورد :هاروش و مواد

افزار انجام شد. آناليز آماري با استفاده از نرم PCR-RFLPهاي خون محيطي استخراج گرديد و تعيين ژنوتيپ به روش از لكوسيت

MedCalc  صورت گرفت. 9/92ويرايش 

 GG(. ژنوتيپ 42/0و  36/0به طور قابل توجهي در گروه بيمار نسبت به گروه کنترل بيشتر بود )به ترتيب  Gفراواني الل  ها:يافته

(. احتمال درصد 20/1و  99/29در گروه بيمار فراواني بيشتري نسبت به گروه کنترل داشت )به ترتيب  HSP70-2 1267A/Gمورفيسم پلي

 (.=001/0P)بود  بيشتر AAبرابر نسبت به افراد داراي ژنوتيپ  2/3حدود  GGابتلا به بيماري در افراد داراي ژنوتيپ 

در افزايش حساسيت ابتلا به کاتاراکت  1267A/G-HSP70 2مورفيسم پلي کند احتمالاًنتايج حاصل از اين مطالعه پيشنهاد مي :گيرينتيجه

تر هاي جمعيتي بزرگدست آمده مطالعات چندگانه و تصادفي با گروههييد نتايج بأمطالعه نقش دارد. به هر حال جهت تدر جمعيت مورد 

 مورد نياز است

 ، استرس اکسيداتيوHSP70-2مورفيسم ژني، ژن کاتاراکت، پلي کليدي: واژگان

Iran South Med J 2017; 19(6): 931-939 
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 مقدمه
چشمي شايع در سرتاسر هاي کاتاراکت از جمله بيماري

. آيدجهان است که در نتيجه کدورت عدسي به وجود مي

کدورت عدسي سبب تاري ديد و کاهش تيزبيني فرد 

تواند شود و در صورت عدم درمان به موقع ميمبتلا مي

يجه افزايش . اين بيماري در نت(1)منجر به نابينايي گردد 

سال( يا به طور ثانويه در اثر فاکتورهاي  05سن )بالاي 

ده هاي يونيزه کننارثي، ضربه به چشم، ديابت و تابش

 . (2) شودتشکيل مي

 84 براساس آمار سازمان جهاني بهداشت، کاتاراکت عامل

از موارد نابينايي و کم بينايي در جهان است. در  درصد

دليل مشکلات اقتصادي، کشورهاي در حال توسعه به 

خدمات بهداشتي نامطلوب و عدم آگاهي مبتلايان علت 

آيد. طبق مطالعات صورت اصلي نابينايي به شمار مي

ميليون  05حدود  2525گرفته تعداد افراد مبتلا تا سال 

هاي اخير ميزان رشد خواهد داشت. در ايران نيز طي سال

توجهي افزايش هاي جراحي کاتاراکت به طور قابل عمل

يافته است. با توجه به افزايش متوسط سن جمعيت و بالا 

هاي مرتبط با آن هاي جراحي و درمانبودن هزينه

شناسايي فاکتورهاي دخيل در بروز بيماري به منظور 

تشکيل  انداختن خيرأهايي براي جلوگيري يا به تيافتن راه

 .(8و  0) کاتاراکت اهميت دارد

 ا ايجاد تغييرات مولکولي متعدد ازاسترس اکسيداتيو ب

هاي عدسي نقش مهمي در بروز جمله تجمع پروتئين

هاي عدسي انسان نسبت به . سلولکاتاراکت دارد

ان باشند و ميزهاي اکسيداتيو بسيار حساس ميآسيب

فعاليت آنتي اکسيدانت سلول با تشکيل کاتاراکت رابطه 

به طور عمده در ميتوکندري،  ROSعکس دارد. 

 هاي فيبري سطحيهاي اپي تليال عدسي و سلولسلول

ي در فرآيندهاي شيميايشود و سطوح پايين آن توليد مي

جمله پيام رساني داخل سلولي و دفاع در برابر  از

 ROSها اهميت دارد. افزايش ميزان ميکروارگانيسم

توليدي به خصوص سوپراکسيد منجر به استرس 

و در افزايش حساسيت به  (6و  0)گردد سيداتيو مياک

هاي ها از جمله فشارخون، بيماريبسياري از بيماري

نقش دارد. در  (9) و ديابت (4و  7)عروقي  -قلبي

زدايي توليدي بيش از ظرفيت سم ROSصورتي که 

هاي سلول تواند با ماکرومولکولمي ،سلول باشد

. (15) ها گرددنو آب اکسيداتييميانکنش دهد و سبب آس

هاي اپي تليال هاي اکسيداتيو در سلولتجمع آسيب

قش شود که نها ميعدسي منجر به آپاپتوزيس اين سلول

هاي . سلول(11) کندمهمي در پاتوژنز کاتاراکت ايفا مي

ها و اکسيدانت، آنزيمعدسي داراي ترکيبات آنتي

آسيب ها در برابر هاي متعددي است که از آنچاپرون

يکي از اعضا  HSP70-2کند. اکسيداتيو محافظت مي

( 75 هاي شوک حرارتي)پروتئين HSP70خانواده 

لف هاي سلولي مختاست که بيان آن در پاسخ به استرس

، استرس اکسيداتيو، تشعشعات، DNAاز قبيل آسيب 

 .(10و  12) يابدهيپوکسي و فلزات سنگين افزايش مي

HSP70-2  به عنوان چاپرون مولکولي وابسته بهATP 

جمله اتصال و پايدارکردن  هاي متفاوتي ازنقش

هاي پروتئيني تازه سنتزشده، حفظ کنفورماسيون زنجيره

 هاي مختلف سلولي، تجمعترکيبات انتقالي به بخش

هاي پروتئيني و جلوگيري از آپاپتوزيس را کمپلکس

تليوم عدسي اپي در HSP70-2 (.10و  18) برعهده دارد

هاي فيبري خارجي عدسي چشم انسان بيان و سلول

 . (16) شودمي

هاي مورفيسمدهد که پليمطالعات اخير نشان مي

با افزايش حساسيت به  HSP70-2نوکلئوتيدي ژن تک

، سرطان (17) سرطان معدهها از قبيل بسياري از بيماري

مرتبط  (19)هاي خودايمني و بيماري (14)پستان 

يکي از  A/G 1267مورفيسم باشد. پليمي
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است که در  HSP70-2هاي برجسته ژن مورفيسمپلي

هدف از اين مطالعه . (25) ناحيه کدکننده ژن قرار دارد

ژن  A/G 1267مورفيسم بررسي رابطه بين پلي

HSP70-2  با بروز کاتاراکت جهت شناخت بهتر

ا به ري يمکانيسم تشکيل کاتاراکت به منظور جلوگي

 خير انداختن ابتلا به بيماري است.أت

 

 هاروش و مواد
فرد مبتلا به  114شاهدي از  -در اين مطالعه مورد

فرد سالم به عنوان گروه کنترل  122کاتاراکت و 

معاينه توسط پزشک  با گيري شد. بيمارينمونه

کنندگان به بيمارستان اميرالمونين  از مراجعهمتخصص 

. صورت گرفت 90 خردادتا  92رشت در فاصله مهرماه 

بندي کدورت اساس سيستم طبقه کدورت عدسي بر

( تعيين شد. اطلاعات بيماران LOCSΙΙΙ) ΙΙΙعدسي 

شامل سن، جنس و سابقه خانوادگي ثبت گرديد و افراد 

ا حذف ممبتلا به کاتاراکت ثانويه به علت ديابت و ترو

بيماري چشمي ديگري  نهاشدند، همچنين هيچ يک از آ

نداشت. افراد حاضر در گروه کنترل از بين داوطلبين 

سالم )بدون سابقه ابتلا به هر بيماري( که به لحاظ سن، 

جنس و موقعيت ژئوگرافيکي مشابه گروه بيمار بودند و 

 نهاماه قبل معاينات چشم پژشکي بر روي آ 0حداقل 

پس از دريافت . انتخاب شدند ،ته بودصورت گرف

 گروه کنترل و بيماررضايت نامه آگاهانه کتبي از هر دو 

ليتر خون گرفته شد و به منظور جلوگيري از لخته ميلي1

 EDTAهاي آغشته به هاي خون درون لولهشدن، نمونه

(venoject EDTA coated .ذخيره شد )بلژيک ،

 جااستخرژنومي با استفاده از کيت  DNAسپس 

GPP Solution هاي )شرکت ژن پژوهان( از لکوسيت

هاي خون محيطي استخراج گرديد. فراواني ژنوتيپ

 PCR-RFLPبه کمک روش  HSP70-2مختلف ژن 

تعيين شد. توالي جفت پرايمرهاي شرکت کننده در 

PCR  توسط نرم افزارOligo  طراحي  07/7ويرايش

گرديد. پرايمرهاي مورد استفاده در اين واکنش ساخت 

 PCR)کشور آلمان( بود. در واکنش  Canadaشرکت 

 با استفاده از پرايمرهاي پيشرو 

(5´-CAT CGA CTT CTA CAC GTC CA-3´ و )

( ´CAA AGT CCT TGA GTC CCA AC-3-´5)پيرو 

 HSP70-2باز از ژن جفت 1117ايي به طول قطعه

 PCRتکثير شد.  A/G 1267مورفيک گاه پليحاوي جاي

 20در حجم نهايي  Bio-Radبا دستگاه ترموسايکلر 

ژنومي،  DNAنانوگرم از  05ميکروليتر شامل حدود 

ها فسفات تري مولار دئوکسي ريبونوکلئوتيد 1/5

(dNTP بافر ،)15X PCR (05 مولار پتاسيم ميلي

تريتون  درصد 1/5و  HCl-مولار تريسميلي 15کلريد، 

X-100 ،)0/1 کلريد، مولار منيزيمميليunit 0/5  آنزيم

Taq  پيکومول از هر پرايمر انجام شد.  2پليمراز و

شامل واسرشت  جهت تکثير اين ناحيه PCRشرايط 

 00دقيقه،  0گراد به مدت درجه سانتي 98اوليه در 

 80گراد، درجه سانتي 98ثانيه در  85چرخه به صورت 

گراد جهت اتصال درجه سانتي 07 ثانيه در دماي

گراد و در درجه سانتي 72ثانيه در دماي  80پرايمرها، 

گراد به منظور درجه سانتي 72دقيقه در دماي  0نهايت 

. براي اطمينان از صحت تکثير، بسط نهايي رشته بود

 0/1با کمک ژل آگارز  PCRالکتروفورز محصول 

 (.1)شکل  صورت گرفت درصد
 

 
 

 ،مارکرPCR .M : DNAدرصد محصولات  0/1ژل آگارز  (1شکل 

 .جفت بازي PCR 1117محصول : 8-1هاي رديف

http://bpums.ac.ir/
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  PstΙآنزيم  با PCRمحصولات  ،براي تعيين ژنوتيپ

درجه( انکوبه شدند و  07ساعت در دماي  4)به مدت 

برده شد  درصد 0/1ژل آگارز محصول آنزيمي بر روي 

در اين جايگاه  Gبه  A. جانشيني نوکلئوتيد (2)شکل 

صورت  شود. درهاي متفاوت ميموجب ايجاد ژنوتيپ

قادر  PstΙدر اين موقعيت، آنزيم  Gوجود نوکلئوتيد 

و  906بازي را به دو قطعه جفت1117ي است قطعه

 AAبازي برش دهد. افراد با ژنوتيپ طبيعي جفت 141

بازي، افراد با ژنوتيپ جفت 1117يک قطعه 

 141و  906، 1117عه سه قط AGهتروزيگوت 

دو  GGيافته  بازي و افراد هموزيگوت جهشجفت

بازي خواهند داشت. جهت جفت 141و  906قطعه 

شناسايي قطعات مذکور از الکتروفورز افقي ژل آگارز 

 استفاده گرديد. درصد 0/1
 

 
 درصد مربوط به هضم آنزيمي 0/1( ژل آگارز 2شکل 

pstΙ .M : DNAژنوتيپ 2و  1هاي مارکر، رديف :AA8هاي ، رديف 

 .GG: ژنوتيپ 6و  0 هايو رديف AG: ژنوتيپ 0و 
 

و  MedCalc ،Mariakerkeافزار ها با نرمآناليز داده

Belgium  انجام شد. جهت تعيين  1/12ويرايش

هاي دو گروه بيمار و دار بودن تفاوت ژنوتيپمعني

مورد استفاده قرار χ² (Chi-square )کنترل آزمون 

بيانگر معنادار بودن  P<50/5گرفت. در اين آزمون 

فاده از سپس با است تفاوت ژنوتيپي بين دو گروه است.

 %90( و فاصله اطمينان ORآناليز آماري نسبت شانس )

(CI) .محاسبه شد 

 هايافته
مرد  06زن و در گروه کنترل  72مرد و  86در گروه بيمار 

 سني در گروه بيمار ةزن قرار داشتند. محدود 66و 

 (0/40/66) سال و در گروه کنترل 74-87( 7/869)

داري در خصوص سن سال بود. لذا تفاوت معني 70-82

و جنس در دو گروه بيمار و کنترل وجود نداشت. فراواني 

و  06/5و  68/5به ترتيب در گروه بيمار  Gو  Aهاي الل

بود. با توجه به ميزان  28/5 و 76/5در گروه کنترل 

(50/4 =χ²  5586/5وP=)  بين دو گروه کنترل و بيمار

جه با تودست آمد. هداري در فراواني اللي باختلاف معني

 ، P=5500/5) به نسبت شانس بدست آمده

64/2-21/1 =CI 90  ،4/1درصد =OR)  اللG  احتمال

  برابر افزايش داده است 4/1ابتلا به کاتاراکت را 

 (. 1 )جدول

نتايج حاصل از تعيين ژنوتيپ افراد مورد مطالعه نشان 

( داراي درصد 10/89نفر ) 04داد که در گروه بيمار 

و  AG( ژنوتيپ درصد 66/29نفر ) AA ،00ژنوتيپ 

و در گروه  GG( داراي ژنوتيپ درصد 19/21نفر ) 20

 AA ،04داراي ژنوتيپ  (درصد 60/65نفر ) 78کنترل 

 25/4نفر ) 15و  AG( داراي ژنوتيپ درصد 10/01نفر )

بودند. آناليز آماري با  GG( داراي ژنوتيپ درصد

داري بين گروه کنترل اختلاف معني χ²استفاده از آزمون 

. (1)نمودار  (P=510/5 و χ² =80/4و بيمار نشان داد )

  و درصد OR ،CI 90در نتيجه در ادامه محاسبه 

P-Value  مقادير با توجه به (. 1صورت گرفت )جدول

احتمال ابتلا به بيماري را  GGژنوتيپ دست آمده هب

 داده است.برابر افزايش  2/0حدود 
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 و نتيجه آزمون HSP70-2هاي مشاهده شده ژن بررسي ژنوتيپ( 9جدول 

odds-Ratio 

 )%(/تعداد کنترل )%(/تعداد بيمار  
Odds-Ratio  

91% CI p-value 

پ
وتي

ژن
 

     
AA (10/89 )04 (60/65 )78 (Ref )55/1  

AG (66/29 )00 (10/01 )04 (54/2-66/5 )2/1 04/5 

GG (19/21 )20 (25/4 )15 (17/7-81/1 )2/0 550/5 

لل
ا

 

     
A (94/60 )101 (20/76 )146 (Ref )55/1  

G (52/06 )40 (77/20 )04 (64/2-21/1 )4/1 5500/5 

 

 
 

 
 

 بيشتر استبه طور قابل توجهي در گروه بيمار  GGدر گروه کنترل و بيمار. ژنوتيپ  HSP70-2( فراواني ژنوتيپي ژن 1نمودار 

Fig 1) The genotype frequency of HSP70-2 gene in control and patient groups. GG genotype was significantly higher in 

patient group 
 

 

 بحث
مورفيسم شاهدي ارتباط پلي -در اين مطالعه مورد

1267 A/G  ژنHSP70-2  با افزايش حساسيت به

اد دست آمده نشان دهکاتاراکت بررسي گرديد. نتايج ب

تواند خطر ابتلا به کاتاراکت را تنوع در اين جايگاه مي

در اين را  GGافزايش دهد. به طوري که ژنوتيپ 

توان به عنوان ( ميA/G 1267مورفيک )جايگاه پلي

يک فاکتور خطر براي بيماري کاتاراکت پيشنهاد کرد. 

ر جهان دقابل برگشت کاتاراکت علت اصلي نابينايي 

. القا آپاپتوزيس در اثر استرس اکسيداتيو در (21) است

تليال عدسي بسياري از مبتلايان مشاهده هاي اپيسلول

گيري تواند يکي از علل شکلشده است و مي

 تليالهاي اپي. آپاپتوزيس سلول(22) کاتاراکت باشد

فيبري  هايعدسي سبب افزايش فتواکسيداسيون سلول

ا ههاي محلول در آب اين سلولو از بين رفتن پروتئين

گردد. بنابراين حفاظت و در نتيجه کدورت عدسي مي

ري ابر آپاپتوزيس در جلوگيتليال در برهاي اپياز سلول

از جمله  HSP70-2. (20) از کاتاراکت اهميت دارد

هاي مولکولي است که به عنوان محافظ چاپرون

 .(28) مولکولي در سيستم بينايي حضور دارد

HSP70-2 از تشکيل  9کنش با کاسپاز با ميان

کند. مي جلوگيريcApaf1کمپلکس سيتوکروم 

و جلوگيري از  AIFهمچنين با متصل شدن به 

ايي آن با مسير کاسپاز غيروابسته به جايي هستهجابه

ند کميتوکندري مخالفت کرده و آپاپتوزيس را بلوکه مي

 هايمورفيسمدهد بين پليها نشان ميبررسي (.20)
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برخي و حساسيت به  HSP70-2نوکلئوتيدي ژن تک

هاي مورفيسمها ارتباط وجود دارد. پلياز بيماري

توانند توانايي عملکردي ژن را نوکلئوتيدي ميتک

 . (9)تغيير دهند و منجر به آسيب اکسيداتيو شوند 

دست آمده در اين مطالعه فراواني الل هبراساس نتايج ب

G بل توجهي در گروه بيمار بيشتر بود و به طور قا

تواند خطر ابتلا به کاتاراکت را ميGالل  احتمالاً

در  GG HSP70-2همچنين ژنوتيپ ، دهدافزايش 

، به عنوان فاکتور خطر براي ابتلا به 1267جايگاه 

 مورفيسمکاتاراکت پيشنهاد شد. پلي

HSP70-2 1267 A/G  در ناحيه کد کننده ژن قرار

ثير أدارد. اين جايگزيني بر روي عملکرد پروتئين ت

آن  mRNAگذارد. ولي ساختار سه بعدي چنداني نمي

براي کنترل  mRNA. ساختار (25) دهدرا تغيير مي

ژن در سطح رونويسي و در نتيجه ميزان سنتز پروتئين 

دست آمده از برخي ه. نتايج ب(26)اهميت دارد 

منجر به کاهش بيان  Gالل  که دهدمطالعات نشان مي

HSP70-2  و در نتيجه کاهش عملکرد ضدآپاپتوزيس

 (.27)شود آن مي

HSP70-2 ژني القاپذير است که در شرايط استرسي

گردد. با توجه به اينکه محيط عدسي سلول بيان ميدر 

هاي عدسي نيازمند بيان مداوم پراسترس است، سلول

. اين موضوع بيانگر اهميت نقش (24)اين ژن هستند 

HSP70-2  .در در حفظ شرايط طبيعي عدسي است

 هاي ژنيمورفيسمبا پلي که در رابطهاي تنها مطالعه

HSP70 ارتباط  ،و کاتاراکت صورت گرفته است

معناداري بين يک ژنوتيپ خاص و افزايش خطر ابتلا 

ولي در اين بررسي فراواني  ،به کاتاراکت ديده نشد

به طور قابل توجهي  HSP70-2 1267 AAژنوتيپ 

در گروه کنترل نسبت به گروه بيمار بيشتر بود. از اين 

در برابر ابتلا به بيماري  AAهاد شد ژنوتيپ رو پيشن

اثر محافظتي دارد و سبب حفظ شرايط طبيعي عدسي 

دست ه. اين نتيجه به نوعي مکمل نتايج ب(29)گردد مي

 آمده از اين بررسي است.
 

 گيرينتيجه

 GGتوان ژنوتيپ دست آمده ميهايج بنت ساسا بر

را به عنوان  HSP70-2ژن  A/G 1267مورفيسم پلي

فاکتور خطر براي بيماري کاتاراکت پيشنهاد کرد. اين 

کوچک در شمال کشور انجام  مطالعه در جمعيتي نسبتاً

شده است. با توجه به اينکه کاتاراکت بيماري چند 

ش باشد، تعيين نقعاملي است و پاتوژنز آن پيچيده مي

هاي ژنتيکي در بيماري نيازمند مطالعه در جمعيت عوامل

تر و نژادهاي مختلف است. علاوه بر اين بهتر بزرگ

است فاکتورهاي محيطي مانند سيگار و ميزان تماس با 

UV  نيز در نظر گرفته شود. همچنين براي بررسي نقش

فاکتورهاي ژنتيکي مطلوب است سطح بيان ژن تعيين 

باشد و پروسه آهسته ميگردد. بروز کاتاراکت يک 

مکانيسم آن مشخص نيست. شناسايي عوامل ژنتيکي از 

 ثر بر بقاي سلولؤهاي ژنتيکي ممورفيسمجمله پلي

هاي تواند به درک بهتر بيماري و يافتن استراتژيمي

 درماني براي جلوگيري از ابتلا منجر شود.
 

 و قدرداني سپاس

ي هاي مالهزينهمين بخشي از أاز دانشگاه گيلان جهت ت

در ضمن از پرسنل  .اين پروژه کمال تشکر را داريم

منين و معاونت ؤمحترم آزمايشگاه بيمارستان اميرالم

پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي گيلان جهت همکاري 

 گردد.هاي مورد نياز قدرداني ميآوري نمونهدر جمع
 

 تضاد منافع

 هيچ گونه تعارض منافع توسط نويسندگان بيان 

  .نشده است

http://bpums.ac.ir/


  939 / در کاتاراکت HSP70-2مورفيسم پلي                                                             و همكاران                           صالحي

 
 

http://bpums.ac.ir 

 

References: ___________________________________________________________ 

 
1.Resnikoff S, Pascolini D, Etya’ale D, et al. 

Global data on visual impairment in the year 

2002. Bull World Health Organ 2004; 82(11): 

844-51. 

2.Sibug ME, Datiles MB, Kashima K, et al. 

Specular microscopy studies on the corneal 

endothelium after cessation of contact lens wear. 

Cornea 1991; 10(5): 395-401. 

3.Chang JR, Koo E, Agrón E, et al. Risk factors 

associated with incident cataracts and cataract 

surgery in the age related eye disease study 

(AREDS): AREDS report number 32. 

Ophthalmology 2011; 118(11): 2113-9. 

4.Hashemi H, Alipour F, Mehravaran S, et al. Five 

year cataract surgical rate in Iran. Optomet Vis 

Sci 2009; 86(7): 890-4. 

5.Zhang Y, Zhang L, Sun D, et al. Genetic 

polymorphisms of superoxide dismutases, 

catalase, and glutathione peroxidase in age-

related cataract. Mol Vis 2011; 17: 2325-32. 

6.Spector A. Oxidative stress-induced cataract: 

mechanism of action. FASEB J 1995; 9(12): 

1173-82. 

7.Gombos T, Förhécz Z, Pozsonyi Z, et al. 

Interaction of serum 70-kDa heat shock protein 

levels and HspA1B (+1267) gene polymorphism 

with disease severity in patients with chronic 

heart failure. Cell Stress Chaperones 2008; 

13(2): 199-206. 

8.Liu J, Cheng J, Peng J, et al. Effects of 

polymorphisms of heat shock protein 70 gene on 

ischemic stroke, and interaction with smoking in 

China. Clin Chim Acta 2007; 384(1-2): 64-8. 

9.Pollreisz A, Schmidt-Erfurth U. Diabetic 

cataract-pathogenesis, epidemiology and 

treatment. J Ophthalmol 2010; 2010: 608751. 

10.Olinski R, Siomek A, Rozalski R, et al. 

Oxidative damage to DNA and antioxidant 

status in aging and age-related diseases. Acta 

Biochim Pol 2007; 54(1): 11-26. 

11.Li WC, Kuszak JR, Dunn K, et al. Lens 

epithelial cell apoptosis appears to be a common 

cellular basis for non-congenital cataract 

development in humans and animals. J Cell Biol 

1995; 130(1): 169-81. 

12.Wang Y, King JA. Cataract as a Protein‐

Aggregation Disease. Protein Misfolding 

Diseases: Current and Emerging Principles and 

Therapies 2010: 487-515. 

13.Lixia S, Yao K, Kaijun W, et al. Effects of 1.8 

GHz radiofrequency field on DNA damage and 

expression of heat shock protein 70 in human 

lens epithelial cells. Mutat Res 2006; 602(1-2): 

135-42. 

14.Mayer MP, Bukau B. Hsp70 chaperones: 

cellular functions and molecular mechanism. 

Cell Mol life Sci 2005; 62(6): 670-84. 

15.Milner CM, Campbell RD. Polymorphic 

analysis of the three MHC-linked HSP70 genes. 

Immunogenetics 1992; 36(6): 357-62. 

16.Bruner SD, Norman DP, Verdine GL. 

Structural basis for recognition and repair of the 

endogenous mutagen 8-oxoguanine in DNA. 

Nature 2000; 403(6772): 859-66. 

17.Ferrer-Ferrer M, Malespín-Bendaña W, 

Ramírez V, et al. Polymorphisms in genes 

coding for HSP-70 are associated with gastric 

cancer and duodenal ulcer in a population at 

high risk of gastric cancer in Costa Rica. Arch 

Med Res 2013; 44(6): 467-74. 

18.Szondy K, Rusai K, Szabó AJ, et al. Tumor cell 

expression of heat shock protein (HSP) 72 is 

influenced by HSP72 [HSPA1B A(1267)G] 

polymorphism and predicts survival in small 

Cell lung cancer (SCLC) patients. Cancer Invest 

2012; 30(4): 317-22. 

19.Fraile A, Nieto A, Mataran L, et al. HSP70 

gene polymorphisms in ankylosing spondylitis. 

Tissue Antigens 1998; 51(4 Pt 1): 382-5. 

20.Giacconi R, Caruso C, Lio D, et al. 1267 

HSP70-2 polymorphism as a risk factor of 

statins on adhesion molecule expression in 

endothelial cells for carotid plaque rupture and 

cerebral ischaemia in old type 2 diabetes-

atherosclerotic patients. Mech Ageing Dev 

2005; 126: 866-73. 

http://bpums.ac.ir/


 9391/ بهمن و اسفند 6سال نوزدهم/ شماره                            /طب جنوب                                                              931

 

http://bpums.ac.ir 

21.Thylefors B, Négrel AD, Pararajasegaram R, et 

al. Global data on blindness. Bull World Health 

Organ 1995; 73(1): 115-21. 

22.Zhao R, Yang Y, He X, et al. An autosomal 

dominant cataract locus mapped to 19q13-qter 

in a Chinese family. Mol Vis 2011; 17: 265-9. 

23.Charakidas A, Kalogeraki A, Tsilimbaris M, et 

al. Lens epithelial apoptosis and cell 

proliferation in human age-related cortical 

cataract. Eur J Ophthalmol 2005; 15(2): 213-20. 

24.Weinreb O, Dovrat A, Dunia I, et al. UV-A-

related alterations of young and adult lens water-

insoluble alpha-crystallin, plasma membranous 

and cytoskeletal proteins. Eur J Biochem 2001; 

268(3): 536-43. 

25.Brocchieri L, Conway de Macrio E, Macario 

AJ. Hsp70 genes in the human genome: 

Conservation and differentiation patterns 

predict a wide array of overlapping and 

specialized functions. BMC Evol Biol  

2008; 8: 19. 

26.Hunt C, Morimoto RI. Conserved features of 

eukaryotic hsp70 genes revealed by comparison 

with the nucleotide sequence of human hsp70. 

Proc Natl Acad Sci USA1985; 82(19): 6455-59. 

27.Fekete A, Treszl A, Toth-Heyn P, et al. 

Association between heat shock protein 72 gene 

polymorphism and acute renal failure in 

premature neonates. Pediatr Res 2003; 54(4): 

452-5. 

28.Bagchi M, Katar M, Maisel H. Heat shock 

proteins of adult and embryonic human ocular 

lenses. J Cell Biochem 2002; 84(2): 278-84. 

29.Zhang Y, Gong J, Zhang L, et al. Genetic 

polymorphisms of HSP70 in age-related 

cataract. Cell Stress Chaperones 2013; 18(6): 

703-9. 

 

  

http://bpums.ac.ir/


Iran South Med J 2017; 19(6): 931-939 
 

 

Website: http://bpums.ac.ir 

Journal Address: http://ismj.bpums.ac.ir 

 
Original Article 

 

 

Association of HSP70-2 Gene 1267A/G 

Polymorphism With Cataract Incidence Among 

Guilan Population 
 

Z. Salehi 1*, Z. Gholaminia 1, MR. Panjtanpanah 2 

 
1 Department of Biology, School of Sciences, University of Guilan, Rasht, Iran 

2 Department of Ophthalmology, School of medicine, Guilan University of Medical Sciences, Rasht, Iran 

 

 

 
(Received 26 Aug, 2015 Accepted 7 Dec, 2015) 

 
Abstract 

Background: Cataract is a visible opacity of the eye lens and it is the main reason of reversible blindness 

in the world. Oxidative stress is known as a major factor in cataract formation HSP70-2 protein is a 

molecular chaperone which is essential for cell survival in stress conditions. HSP70-2 gene is located in the 

human leukocyte antigen class ΙΙΙ region. This gene encodes an inducible protein. One of the common 

polymorphism of HSP70-2 is 1267A/G which is located in coding region. The aim of this study was to 

analysis of 1267A/G polymorphism of hsp70-2 gene in cataract patients. 

Material and Methods: This case-control study included 118 cataract patients and 122 healthy people as a 

control groups. Genomic DNA was extracted from peripheral blood leukocytes and genotyping 

determination was performed by the polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism 

(PCR-RFLP) method. Statistical analysis was performed by using the MedCalc software (Version 12.1). 
Results: The frequency of G allele was significantly higher in patients than the controls, (0.36 and 0.24, 

respectively). A higher frequency of the GG genotype of the HSP70-2 1267A/G polymorphism was found 

in the patients compared with controls (21.19% and 8.20%, respectively). The patients carrying the GG 

genotype were 3.2-fold at a higher risk of cataract compared with AA genotype (P=0.005). 

Conclusion: The finding of this study suggested that the HSP70-2 1267A/G may affect the susceptibility to 

cataract in the studied population. Anyway the randomized multicenter studies with greater sample size still 

need to confirmed our results. 
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