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ای از نمونه در (MS) با مالتیپل اسکلروزیسmiR-23a rs 3745453  مورفیسم مطالعه همراهی پلی
 ایران جمعیت

 *2 ، رضا میرفخرایی۱*، سویار ساری۱نوین عالمشاه
 یرانا، تهران ، واحد علوم دارویی دانشگاه آزاد اسلامینوین، گروه آموزشی علوم سلولی مولکولی، دانشکده علوم و فناوریهای   .۵

 .ایران، تهران ،گروه ژنتیک پژشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی .۱

 چکیده  
-ستم عصبی مرکزی در سنین جوانی میسیایمنی  بیماری خودترین شایع (MS) 1مالتیپل اسکلروزیس بیماریو هدف: سابقه 

 از آنجا که  باشند.دخیل میپل اسکلروزیس مالتی یبیمار بهمانند عوامل محیطی و زمینۀ ژنتیکی در ابتلا  ییکتورهافا باشد.
miRNAبه واسطه پلی تغییر در عملکرد آنها ،دپس از رونویسی دارن تنظیمی نقش مهمی در سطوح و گلیال های عصبی ها در سلول
مالتیپل اب از جمله های تحلیل برنده اعصتواند زمینه را برای بیماری ها در سیستم عصبی مینهایت تغییر بیان آن در ها و مورفیسم

در ایجاد بیماری  miR 23a C>T (rs 3745453) مورفیسم، بررسی نقش پلیرو، هدف از این مطالعه از اینفراهم کند. اسکلروزیس 
 .باشدمیجمعیت ایرانی ای از نمونهدر مالتیپل اسکلروزیس 

انتخاب شدند.  کنترل به عنوان گروهسالم فرد  ۵۱۱ ومالتیپل اسکلروزیس مبتلا به  بیمار ۵۹۱ ین مطالعه،ر اد :هامواد و روش
 انجام گرفت. Tetra ARMS PCRتعیین ژنوتیپ با روش 

: ۹3/0-۷۱/۵) یا مغلوبCI۳۱٪ (۷۷/0OR:  ،0۱/0˃p Value): ۱4/0-۱۹/۵) غالب توارثی در هیچ یک از دو حالت ها:یافته
CI۳۱٪ (40/0OR:  ،0۱/0˃p Value) ژنوتیپی ، تفاوت معناداری در توزیعmiR-23a rs3745453  مالتیپل در بیماران مبتلا به

 مشاهده نشد. ( در مقایسه با افراد سالمMSاسکلروزیس)
-پیشین که نشان دهنده ارتباط این پلی هایهتحقیق حاضر برای اولین بار در ایران انجام گرفت، و برخلاف مطالع :گیرینتیجه

ای از جمعیت ایرانی که در تحقیق حاضر مورد بررسی قرار گرفت همراهی یس بود، در نمونهرفیسم با وقوع بیماری مالتیپل اسکلروزوم
 دیده نشد. MSو بیماری  miR23a(rs3745453)مورفیسم بین پلی

 .(Polymorphism)چندشکلی ،RNA (MicroRNAs) میکرو، (Multiple Sclerosis) مالتیپل اسکلروزیس کلیدی: هایهواژ
 

 

 مقدمه
 غلاف مزمن التهاب ایمنی با ری خودیک بیما ms بیماری
 از ای مجموعه .(۷) است مرکزی عصبی سیستم در میلین
 بروز و ابتلا در ژنتیکی زمینۀ و محیطی عوامل مانند هافاکتور

 این پیدایش قطعی دلیل تاکنون. باشند می دخیل MS بیماری
 نای بروز که رسدمی نظر به ولی .است  نشده مشخص بیماری
 ها،ی بادآنتی ،Tهای لنفوسیت ایمنی، خود هایپاسخ با بیماری

ها، ی باکتر ها،ویروس مانند محیطی عوامل و ماکروفاژها
در ارتباط است و یک سری عوامل ها و سموم محیطی آلودگی

 زندگی روحی، هیجان و فشار استرس، مانند ناشناخته
 نقش بیماری این زبرو در توانندمی نیز غذاها و داروها ماشینی،

 ۵000 در ۱-۵ حدود در MS شیوع نرخ .(۵۱) باشند داشته
 است سال ۱0-۵۷ بیماری این برای سنی محدوده و باشدمی

 جهان در نفر میلیون دو به ۱00۷ سال در MS جمعیت .(3)
 سراسر در بیماری این شیوع که شده مشخص و است  رسیده
 بندیطبقه به جهتو با .(۳،۵۳) است افزایش  حال در جهان

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

13
96

.7
.2

7.
10

.2
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 n
cm

bj
pi

au
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

25
 ]

 

                               1 / 8

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285458.1396.7.27.10.2
http://ncmbjpiau.ir/article-1-1006-fa.html


92

تازه های بیوتکنولوژی سلولی - مولکولی دوره هفتم شماره بیست و هفتم - مطالعه همراهی  ...

 مناطق در MS شیوع جغرافیایی، گسترش طبق هاکشور
 است بالا حد از بیش شرق میانی و آمریکا و شمالی اروپای

 این شیوع ای کننده نگران طور به اخیر دهه در .(۱۵،۱0)
آن در زنان  رو به افزایش است و شیوع ایران در بیماری

 .(۵0،۱4) باشددو برابر مردان میکمابیش 

 چهار به نورولوژیکی ناتوانی اساس بر را MS به مبتلا بیماران
 :کنندمی تقسیم گروه

 (primary- progressive) ابتدایی روندهپیش (۵
 ((secondry-progressive) ثانویه روندهپیش( ۱
 ((remitting-relapsingپذیربهبود -کننده عود (۹
 (progressive-relapsing) روندهپیش -( عودکننده۱
 را RR-MS الگوی از بیماران از ٪4۱ تقریبی طوربه که ،

-ژن مورفیسم پلی ژنتیکی لحاظ از .(۵۵،۵۱) دهندمی نشان
به  است،  شده شناخته بیماری این با ارتباط در زیادی های
 ،SOCS1، CD86، CTLA4، CD86 هایژن نقش مثلطور 

PTPRZ1، SOX8، GALC بیماری در دیگر ژن چندین و 
MS اندکی هایهمطالع کنون تا اما .(۵0) است  رسیده اثبات به 

 بیماری با هاآن ارتباط و هاmiRNA های مورفیسم پلی روی بر
MS است  شده انجام .miRNAاز کوچکی گروه ها RNAهای 
 نوکلِئوتید ۱۱-۵4 که هستند ای رشته تک و کننده  کد غیر

 نقش ویسیرون از پس سطح در ژن بیان تنظیم در و دارند
 هایپروسه در مهمی نقش هاآن .(۵،۱) کنندمی ایفا را مهمی

 هایپاسخ تنظیم شامل که دارند پاتولوژیکی و فیزیولوژی
 و تجزیه با تنظیم این(. ۵۷) شودمی اختصاصی و ذاتی ایمنی

 .(۵۱) گیرد می صورت هدف  mRNAترجمه از جلوگیری یا
ІІ مرازپلی RNA کمک به معمولطور به هاRNAمیکرو

-می وجودبه را( primiR) اولیه miRNA و شده رونویسی
-DGCR8نام به پروتئینی کمپلکس وسیلههب سپس که آورند

DROSha  به PremiR شودمی تبدیل .PremiRطریق از ها 
 منتقل سیتوزولی ماتریکس به هسته از exportin5 پروتئین

 به Dicer ئازاندوریبونوک از طریق شدن شکسته با و شوندمی
miR  در مرحله بعدی این دو گرددای تبدیل میرشته دوبالغ .

بالغ به پروتئین  miRرشته از هم باز شده و رشته راهنما یا 
در  RISC .شودمتصل می RISC کسآرگونات در کمپل

گردد. اتصال هدفمند رونویسی میپستانداران، موجب مهار 
RISC  3بهUTR  درmRNA به این ترتیب  شود ومهار می

غیرفعال  mRNA شود.هدف غیرفعال می mRNAترجمه 
در ساختار های  miRNA-RISCل به کمپلکس صمت

-یا به صورت ذخیره شده باقی می P-bodyسیتوزولی به نام 
کنندگی ژن  نقش تنظیم  .(۱۱،۱3) شودماند و یا تجزیه می

اند و عملکرد ها به خوبی شناخته شدهRNA میکرو
های فیزیولوژیکی و حفظ  ها برای تکوین سیستم RNAمیکرو

 باشدها ضروری میهمئوستاز سلولی و عملکرد طبیعی آن
های ها با بیماریmiRNAعدم تنظیم بیان و عملکرد  .(۵۹)

انسانی مختلف شامل سرطان، نقص دریچه قلب، تخریب 
 ٪30 کمابیش .(۹۵) ها و خود ایمنی در ارتباط است نورون

miRNAاند در سیستم  ی که تا به امروز شناسایی شدههای
طبیعی   تشکیل غیر .(۱) شوند ( بیان میCNSعصبی مرکزی )

شدن هدایت پیام   یا اختلال در حفظ میلین موجب مختل
عصبی و در نهایت موجب تحلیل رفتن اعصاب و اختلال در 

ها miRNAشود. بنابر این از آنجا که  های عصبی میفعالیت
های عصبی و گلیال نقش مهمی در سطوح پس از لدر سلو

  به واسطه پلی هارونویسی دارند و تغییر در عملکرد آن
-ها در سیستم عصبی میتغییر بیان آن نهایتدر مورفیسم و 

های های عصبی مانند بیماری تواند زمینه را برای بیماری 
 .(۱۱) فراهم کند MSتحلیل برنده اعصاب از جمله بیماری 

ضرورت  ن مطالعه برای اولین بار در ایران انجام شده است وای
 miRNA 23aمورفیسم  بررسی نقش پلی انجام این مطالعه 
 .باشد در جمعیت ایرانی می MSدر ایجاد بیماری 

 هاروش مواد و
 فرد ۵۹۱گیری خون از شاهدی، نمونه –مورد  در یک مطالعه

 MSکه به مرکز  (MSاسکلروزیس ) مبتلا به بیماری مالتیپل 
فرد  ۵۱۱همدان و بیمارستان فرشچیان مراجعه کرده بودند، و 

سالم به عنوان گروه شاهد که بر مبنای قومیت افراد مراجعه 
چنین با در نظر گرفتن سن و جنس گروه بیمار کننده و هم

حجم نمونه بر اساس  صورت گرفت.انتخاب شده بودند، 
مورفیسم که به واژه پلی قبلی و بر مبنای مفهوم هایهمطالع

تر در جمعیت با معنی وجود حداقل دو آلل شایع یا تعداد بیش
های انتخاب شد. با توجه به پرونده است، ٪۵فراوانی بیش از 

سال، که  3۳-۵۷ها در بازه سنی بالینی افراد بیمار، همه آن
چنین همه بیماران زنان بودند. هم ٪۷۵ها را مردان و آن ۱۳٪

ها بردند. برای تشخیص بیماری آنبه سر می RR-MSدر فاز 
( که MRIاز تکنیک تصویربرداری رزونانس مغناطیسی )

 پروتکل آن مطابق با دستورالعمل های اروپا بود، استفاده
   اطلاعات بالینی لازم با پرسش از افراد شاهد و مطالعه. گردید
زی بیماران پس از کسب رضایت از ایشان و مطلع سا  پرونده

و در کمیته اخلاق با  دست آمدآنها از هدف تحقیق حاضر به
 به تصویب رسید. IR.UMSHA.REC.1394.402  کد
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های  جهت بررسی DNAج اراستخنمونه گیری و  الف:
 ژنتیکی

های لیتر خون محیطی از افراد مورد مطالعه در لوله  میلی ۱
نمک  روش با DNAگرفته شد. استخراج  EDTAحاوی 
استخراج شده تا  DNA ( انجام گردید وSalting outاشباع)
 گراد نگهداری شد.  درجه سانتی -۱0در دمای بررسی زمان 

 miR23a C>T(rs 3745453)مورفیسم  بررسی پلیب: 
 Tetra- ARMS PCRبا روش 

و   miR-23a C>T چند شکلی بررسی جهت مطالعه، این در
 dpSNPی طراحی پرایمرهای مورد نیاز به بانک اطلاعات

 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/SNP ینترنتیاموجود در پایگاه 
 جفت پرایمر یک Primer1از نرم افزار  با راجعه شدم

 طراحی  (Inner)یک جفت پرایمر درونی و (Outerبیرونی)
وجود چنین این پرایمرها توسط سرویس بلاست م، همگردید

برای یافتن نواحی دارای همولوژی در ژنوم  NCBIدر سایت 
انسان ارزیابی شدند و جهت ساخت به شرکت تکاپو زیست 

 شده نشان داده ۵جدول  در پرایمرها توالی سفارش داده شد.
 با کهت تکثیری اس حاصل نوکلئوتیدی، ۱۷4است. محصول 

به  و گرفته صورت (Outter) خارجی پرایمرهای از استفاده
و  کند عمل می PCRدر واکنش  (Inner) داخلی عنوان کنترل

در  PCR هایمحصول ها وجود دارد. طول در همه ژنوتیپ
 C/Cجفت باز، در افراد  ۱۷4و  T/T ،۱۱3افراد دارای ژنوتیپ 

 T/Cجفت باز و در افراد هتروزیگوت  ۱۷4و  ۵04
 باشد.جفت باز می ۱۱3و۱۷4،۵04

میکرولیتر  ۱میکرولیتر حاوی  ۱۱در حجم  PCRواکنش 
DNA  ،میکرولیتر ) ۵0ژنومیAmplicon 

Denmark)Master mix PCR   X۱  تهیه شده از شرکت
میکرولیتر از  ۱/0میکرولیتر از پرایمرهای داخلی،  ۵، ویراژن

سیکل و تحت  ۹۱پرایمرهای خارجی صورت گرفت. تکثیر در 
درجه  ۳۱ دقیقه، ۱ گراد به مدت  درجه سانتی ۳۱دماهای 

 ۷/3۵ها  دقیقه، دمای اتصال پرایمر ۵گراد به مدت سانتی
-درجه سانتی ۷۱دقیقه، دمای  ۵گراد به مدت  درجه سانتی

با  گراددرجه سانتی ۷۱سازی  ثانیه، و دمای طویل  ۱۱گراد  
روی ژل  PCR هایدقیقه، انجام شد. سپس محصول ۱ زمان

در و (، (Redsafeرنگ میکرولیتر  ۷/0حاوی  %۱آگارز 
و  شدارگذاری ب  Ladder 50bp( SMO Bio Taiwan)کنار

باندها با استفاده از دستگاه ترانس ایلومیناتور مورد بررسی قرار 
، ژنوتیپ جهت تعیین ها گرفتند. در ادامه تعدادی از نمونه

چنین نحوه عملکرد پرایمرها هم (.۵ د )شکلتوالی ش تعیین
، در Tetra- ARMSروش  باT و  Cهای برای تشخیص آلل

 .(۱ )شکل نشان داده شده است و به صورت شماتیک شکل
   : توالی پرایمرهای مورد استفاده جهت بررسی چند شکلی۵جدول

miR23a C>T باعث تفاوت بین آلل طبیعی و که یمرهای داخلی و پرا
  شوند.موتانت می

 فوروارد خارجی      پرایمر

5΄TGGATAGGATAAGGGGGTGAGGTATG3΄      نوالی 

 ریورس خارجی        پرایمر

 5΄TAATAGGCAAACTCCCCTTACCCAGA3΄      توالی 

 فوروارد داخلی      پرایمر

5΄TGGAAAATGTACATTGACTTAGAGTGC3΄    
 توالی  

 ریورس داخلی           پرایمر

5΄TGGAGGCAGGACTTTCCAGAAATAGA3΄ توالی 

 

 
 ژنوتیپ با بیمار مربوط به فردی شده سکانس لیزای از آنانمونه: ۵شکل 

CC.آلل مورد نظر با علامت پیکان مشخص شده است . 
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  Tetra- ARMS: طرح شماتیک از نحوه عملکرد پرایمرها در۱شکل

 آنالیز آماری

در  واینبرگ، - هاردی جهت تعیین وجود تعادل یا عدم تعادل
-بین پلی چنین وجود ارتباطدو گروه مورد مطالعه و هم

آزمون مربع  از MSمورفیسم مورد مطالعه و وقوع بیماری 
 آنلاین نرم افزار کای و

SNPStats(http://bioinfo.iconcologia.net/SNPstats) 
 .استفاده شد

 نتایج 
 miR23aمورفیسم در این تحقیق، وجود ارتباط میان پلی

C>T  با بروز بیماریms  بیمار، مورد بررسی قرار  ۵۹۱در
 درصد ۱ آگارزژل نمونه ای از نتایج الکتروفورز  ۹گرفت. شکل 
نوتیپ افراد ژ نوتیپ در افراد مورد مطالعه بیمار وژبرای تعیین 

نوتیپی افراد در ژکنترل را نشان می دهد. فراوانی آللی و 
های لتچ کدام از حادر هی نشان داده شده است. ۱ جدول

  (TT vs. CT+CC)  غالب توارثی 

(۱۹/۵-۱4/0 :CI۳۱٪ (۷۷/0 OR: ۱۷/0  P value= و
 (TT+CT vs. CC) مغلوب

(۷۱/۵-۹3/0 :CI۳۱٪ (40/0 OR: ۱۷/0=P Value  ارتباط
مشاهده دو گروه بیمار و کنترل های ژنوتیپبین  یدارمعنی
 نشد.

 
 C>Tمورفیسمپلی ژنوتیپ تعیین تجه آگارز های ژل از اینمونه. ۹شکل

miR-23a  با افراد 3و  ۱ و۵ هایستون. مطالعه مورد جمعیت در 
 با فردی:  ۱ستون  ، CTژنوتیپ با افراد: ۱و  ۹های ستون ، TTژنوتیپ
 است. CC ژنوتیپ

در جمعیت  miR-23a C>Tفراوانی ژنوتیپی و آللی چندشکلی .۱جدول 
 لطفا در ردیف بالا قرار گیرد( ( مورد مطالعه.

 

 

P 
Value 

OR(95%CI) فراوانی شاهد 
 )درصد(

 فراوانی بیماران
 )درصد(

 ژنوتیپ

 
۱۱/0  

 
۱۷/0  

1 (reference) 
 

(۳۱/۵-۷۱/0)۱۵/۵     
 (۱۹/۵-۱4/0)۷۷/0        

(۱۵/۱۵)۷۹  
 

(۱۱/۹۳)۱3  
 

(۵۱/۳)۵۹      

(۷4/۱۱)30  
 

(0۹/۱۱)۱۳  
 

(۵۳/۵۵)۵۱         
        

 

TT 
 
 
CT 

 
CC 

۱۷/0  
 
۱۷/0  

(۱۹/۵-۱4/0)۷۷/0        
 
 (۷۱/۵-۹3/0)40/0     

 (TT vs. CT+CC(    غالب

 (TT +CT vs. CC) مغلوب

P 
Value 

OR(95%CI) فراوانی شاهد 
 )درصد(

 فراوانی بیماران
)درصد(     

 آلل

۱۷/0  (۱۷/۵-۱۷/0)4۱/0  (۵۹/۷۵)۱0۱  ۷۳/33)۵۷۳ ) T 

۱۷/0  (۷3/۵-4۱/0)۱۱/۵  (4۷/۱4)4۱  (۱۵/۹۹)4۳  C 
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 بحث

ها و شناسایی عملکردشان در miRNAامروزه موضوع بررسی 
های انسان شامل انواع مختلف ای از بیماریطیف گسترده

های خود ایمنی سرطان، عفونت، التهاب های مزمن و بیماری
بنابر این کشف  .(۷) مورد توجه قرار گرفته است MSمانند 

کرد شدن عمل ترصها نه تنها به مشخنقش تنظیمی آن
کند، ها و موجودات دیگر کمک میهای انسانبسیاری از ژن

تواند در تشخیص و درمان بیماری نیز به عنوان بلکه می
 .(۱،۱،4) ها کاربرد داشته باشدبیومارکر

ها با miRNA( در توالی SNPای )های تک نقطهجهش
گذارد : ها اثر میحداقل سه مکانیسم بر عملکرد تنظیمی آن

تواند باعث اتصال می RNAمیکرو  Seedدر ناحیه ( تغییر ۵
تواند در پردازش می SNP( ۱هدف شود.  mRNAنادرست به 

Pre-miRNA ۹ثیر گذارد.أبه فرم بالغ یا عملکردی آن ت )
 هایتواند باعث اشکال در تنظیممی miRNAمورفیسم پلی
 هایهشود. به همین دلیل درج miRNAهای ژنتیکی ژناپی

کنش و تنظیم پس از رونویسی شامل مهار میان مختلفی از
زمان  ن همی، تجزیه پروتئ RNAآغاز ترجمه با واسطه میکرو

شوند. درجه با ترجمه و پایان پذیری ناقص ترجمه انجام می
 4تا  ۱محل مرکزی   RNA (مکملی بین مرکز میکرو

هدف، مکانیسم  mRNAدر  UTR۹́نوکلئوتیدی( و ناحیه 
یعنی مهار ترجمه یا تجزیه   RNAه میکروتنظیم ژن به واسط

mRNA کند. اگر حالت مکملی بین میکرورا تعیین میRNA 
شود و در مهار می mRNAکامل نباشد، ترجمه  mRNAو  

هدف آدنیله شده  mRNAصورت وجود حالت مکملی کامل، 
 شود و سرانجام، میکروو توسط برش اندونوکلئازی ناپایدار می

RNA مل موجب تجزیه کاmRNA  شده و به این ترتیب از
کنون چندین مطالعه ات(۵3). کندساخت پروتئین جلوگیری می
 ها در بیماران مبتلا به miRNAبا هدف تعیین پروفایل بیان 

MS،هایی مانند با تکنیک هاهاین مطالع انجام شدهTaq 
Man-RT PCR ( و ریز آرایهMicro arrayصورت گرفته ) 

تفاوت در الگوی بیانی افراد بیمار در نشان دهنده که  است
و  miR-20و miR-17مانند کاهش بیانمقایسه با افراد سالم 
در مقایسه   MSدر بیماران miR-145بالعکس افزایش بیان 

بیانی،  هایهعلاوه بر مطالع .(۹0) با گروه کنترل بوده است
در سال  MSبا بیماری  miRNAهای مورفیسمارتباط پلی

و همکاران مورد بررسی قرار گرفت. در  You Liتوسط  ۱0۵۱
فرد کنترل  ۹۷4زن بیمار چینی و  ۹4۵که شامل این تحقیق 

با  miR-146a G>C rs2910144مورفیسمپلیبود، ارتباط 

 در زنان  CCو GCبررسی شد، افزایش ژنوتیپ  MSبیماری 
 در مقایسه با زنان کنترل مشاهده شدچینی  بیمار

(00۳/0P=همین ،)خطر ابتلا به  طورMS  در حالت
،  ۱00/0P=  , 4۵/0-۹۷/0:CI () (GG vs GC/CCمغلوب)

۱۱/0OR= ) (۱۹) افزایش یافت.  

و   RNAهای میکروشکلی نیز ارتباط چند ۱0۵۹در سال 
با استفاده از  و همکاران Eliza Ridolfi توسط MSبیماری 

Real time PCR  نمونه  ۹۳۳در جمعیت ایتالیا که شامل
ها فرد به عنوان کنترل بود، انجام گرفت، آن ۱۱0ر و بیما

نسبت  MSبیماران  در سرم miR-23a بیان نشان دادند که
چنین همشده است،  به نمونه کنترل دچار تنظیم کاهشی

 miR-23a C>T(rsمورفیسم پلی Cافزایش مهمی در آلل 
 ;>00۵/0p) شددیده در مقایسه با افراد کنترل  (3745453

(۱۷/۱-۱4/۵ :CI۳۱٪، 3۳/۵=OR) (۱۷) ژن کدکننده .
miR-23a  19بر روی کروموزومp13.13 دارای یک اگزون ،

را که یکی از فاکتورهای رشد  FGF-2است و ژن 
 FGF-2دهد. پروتئین فیبروبلاستی است، مورد هدف قرار می

ها و در بسیاری از فرآیندهای بیولوژیکی مانند رشد اندام
 بود زخم و رشد تومور دخیل استبه گسترش سیستم عصبی،

بیماران مبتلا  CSFدر  FGF-2سطح ، هایبنا به گزارش .(۹)
های آسیب طور این ژن در بافتهمین .(۹0) بالاست MSبه 

در نتیجه  شود،به میزان زیادی بیان می MSدیده بیماران 
FGF-2 هایهبه عنوان یک فاکتور التهابی در ضایع MS 

برای تنظیم  miR-23aاز طرفی  .(۵4) معرفی شده است
داری میلین مهم است، لازم که برای تعمیر و نگه B1لامین 

 miR-23aمورفیسمپلی نیز در مطالعه حاضر .(۱۱) است
C>T (rs 3745453) نتایج نشان قرار گرفت مورد بررسی .

 MSبا بروز بیماری   miR-23a C>Tمورفیسمدادند که پلی
مورفیسم که پلیدر حالی دارد.در جمعیت ایرانی ارتباطی ن

miR-23a  در جمعیت ایتالیایی با بروز بیماریMS  ارتباط
های مطالعه مشابه با  معناداری نشان داد. اختلاف در یافته

زیرا   تواند به علت قومیت مورد مطالعه باشد. مطالعه حاضر، می
همراهی، قومیت از عوامل اصلی تعیین کننده  هایهدر مطالع

-چنین عامل دیگری که میا عدم همراهی است و هموجود ی
باشد تعداد نمونه  هاهتواند توجیه کننده تفاوت بین مطالع

ها و یا بررسی مورد بررسی است. بنابراین افزایش تعداد نمونه
تواند نتایج متفاوتی به های ایرانی میهمراهی در سایر قومیت

ین مطالعه در شود اهمراه داشته باشد. بنابراین توصیه می
 تر و در اقوام مختلف ایرانی تکرار شود.حجم بزرگ
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 نتیجه گیری
توان گفت دست آمده از مطالعه حاضر میه با توجه به نتایج ب

ارتباط معنی  miR-23aدر ژن  rs3745453مورفیسم که پلی
 در جمعیت مورد مطالعه ندارد. MSداری با بیماری 

  سپاسگزاری

 ارشد کارشناسی نامه پایان از بخشی نتایج حاصل تحقیق این
 محترم ریاست ارزشمند همکاری از وسیله بدین باشد، می

 حبیب دکتر آقای جناب تهران، نیکا پزشکی ژنتیک آزمایشگاه
 پایان تحقیقاتی طرح در کننده شرکت افراد کلیه نیز و نصیری

 .گرددمی قدردانی و تشکر نامه
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