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Abstract 
Aim and Background: However, the molecular mechanisms of Alzheimer's disease are unknown. Various 

genetic and environmental factors can cause Alzheimer's disease and are used to diagnose and predict the disease. 

The aim of this study was to investigate the presence of rs34173062 polymorphism in the SHARPIN gene and its 

association with triggering Alzheimer's disease in the Iranian patient population. 

Materials and Methods: This case-control study was conducted in 2021 on 50 people with Alzheimer's disease 

and 50 healthy controls. After DNA extraction from blood samples, genotyping was performed using the Tetra-

ARMS PCR method and the data were statistically analyzed. 

Results: The genotype results for rs34173062 polymorphism showed that the frequencies of AA, AG and GG 

genotypes in the patient group were 62%, 10% and 28%, respectively, and in the control group were 48%, 18% 

and 34%, respectively. There was no significant association between rs34173062 polymorphism and the risk of 

Alzheimer's disease (P=0.313). Among the demographic factors studied, only the association between age and 

affected disease was significant (P=0.029). 

Conclusion: The results showed that there was no statistically significant association between the rs34173062 

polymorphism of the SHARPIN gene and Alzheimer's disease in the Iranian population studied. To confirm the 

results of the present study, it is recommended to study populations from different societies and a larger number 

of samples. 
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با روش  مریآلزا یماریو ب نیشارپژن rs34173062  سمیرفومیحضور پل نیارتباط ب
Tetra-ARMS PCR 

 3، رباب رفیعی طباطبایی 2*، الهام سیاسی 1فریال پوربابایی

 گروه ژنتیک، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه آزاد اسلامی ، واحد تهران شمال ، تهران ، ایران.

 

 دهیچک
 مختلف یِطیو مح یکی. عوامل ژنتهستندهنوز ناشناخته  مریآلزا یماریب ۀکنندجادیا یمولکول یهاسمی: مکانهدف و سابقه

مطالعه  نی. هدف از اشوند استفاده یماریب نیا از یآگهشیپو  صیتشخ یبرا و باشند مؤثر مریآلزا یماریب جادیا در توانندیم

 بود.  یرانیا مارانیب از یتیدر جمع مریآلزا جادیان با آارتباط  و نیشارپژن  در  rs34173062سمیرفومیحضور پل یبررس

فرد سالم انجام  50و  مریآلزا یماریفرد مبتلا به ب 50 یبر رو یشاهد-صورت موردهب 1400مطالعه در سال  نیا: هامواد و روش

 یمارآ زیها آنالد و دادهیگردانجام  نگیپیژنوتا Tetra-ARMS PCRبا روش  خون یاهاز نمونه  DNA. پس از استخراج گرفت

 .شدند

 مارانیب گروهدر  GGو  AA  ،AGیهاپیژنوتا یفراوان کهنشان داد   rs34173062سمیرفومیپل یبرا نگیپیژنوتا جینتا ها:یافته

و احتمال    rs34173062سمیرفومیپل نیبود. ب 34/0و  18/0، 48/0 بیترتبهو در گروه کنترل  28/0و   10/0 ،62/0 بیترتبه

سن و  نیب ۀموردمطالعه تنها رابط کی(. از عوامل دموگرافP = 313/0وجود نداشت ) یداریارتباط معن مریآلزا یماریابتلا به ب

 (.P = 029/0دار بود )یمعن یماریابتلا به ب

 یِرانیا تیدر جمع مریآلزا یماریو بروز ب نیشارپدر ژن   rs34173062سمیرفومیحضور پل نیب داد نشان جی: نتایریگجهینت

 ۀنمون تعداد و متفاوت تیقوم با ییهاتیجمع یبررس پژوهش نیا جینتا دییأت ی. برانشد افتی یداریمعن ۀموردمطالعه رابط

 .گرددیم هیتوص شتریب

 .مرازیپل ییارهیزنج واکنش ،ژن مر،یآلزا یماریب ،یدینوکلئوتتک سمیرفومی: پلیدیکل گانواژ

 مقدمه -1

 مریآلزا به مبتلا جهان در نفر ونیلیم 50حاضر درحال

در  یسالمندان و آمار جهان تیبراساس آمار جمع و هستند

 یماریب نیهزار نفر مبتلا به ا ۷00از  شیب زین رانیا

دهد در ینشان م رانیا مریانجمن آلزا یهاباشند. گزارشیم

 نیبه مراقبت از ا ازین مریآلزا یماریدرصد موارد ب 80حدود 

مراقبت  مارانیب نیکه از ایدرصد کسان 50است و  مارانیب

. جمیعت ایران اکنون از شوندیم یدچار افسردگ کنندیم

سمت سالمندی است و سالی درحال حرکت بهمیان

درصد  25آینده  ۀشود در دو تا سه دهبینی میپیش

جمعیت کشور سالمند شوند و با توجه به ارتباط آلزایمر و 

جمعیت سالمند گرفتار  نیدرصد ا ده ات هشتبالا رفتن سن 

بنابر آمار انجمن آلزایمر ایران  نیهمچنآلزایمر خواهند شد. 

ابتلا به آلزایمر در زنان سه درصد بیشتر از مردان میزان 

 یِمولکول یهاسمیمکان ی(. بررس2و  1نشان داده شده است )

 یماریعلل ب ایدشوار است. علت  مریآلزا یماریب ۀکنندجادیا

 و یطیمشخص نشده است و عوامل مح یدرستبه مریآلزا

 ییرو شناسانیآن نقش دارند. ازا جادیدر ا یادیز یِکیژنت

ها ممکن آن یکیژنت یهاکنندهو اصلاح یعصب ینشانگرها

. در واقع دینما یزودرس کمک فراوان مریآلزا ۀاست به مطالع

 لیاز قب ینش عواملکُبرهم ۀجیدر نت دهیچیپ یِماریب نیا

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ 

  نویسنده مسئول:

گروه ژنتیک، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه آزاد اسلامی ، واحد 

 تهران شمال ، تهران ، ایران.
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 2۷/11/1402 :دریافت تاریخ
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 مطالعات. دیآیوجود مهب طیسن و مح یکیعوامل ژنت

 ۀسابق و سن شیافزا که است یحاک یکیولوژیدمیاپ مختلف

 یبرا یو زوال عقل عوامل خطر قطع خانواده در مثبت

 یخانوادگ ۀسابق یاگر فرد دارا گرید یهستند. از سو مریآلزا

اول خود باشد چهار برابر خطر ابتلا به  ۀدر بستگان درج

 سمیرفومی(. پل10-3) ابدییم شیافزا مریآلزا یماریب

 گاهیجا کیشده در مشاهده یهاتفاوت زین 1یدینوکلئوتتک

 DNA یمشابه آن در توال تینسبت به موقع یدینوکلئوت

 یکیژنت یعنوان نشانگرهاتوان بهیها را مگاهیجا نیاست. ا

افراد و موجودات  یکیژنت یهاتفاوت یبررس جهت در یمهم

توان یها مسمیرفومیپل یحساب آورد. از جمله کاربردهابه

 یهاقیدر تحق یعنوان نشانگر مولکولها بهاستفاده از آن به

عنوان داروها به کسیمختلف و ژنوم یهایماریب ،یکیژنت

در  یو نژاد یکیژنت یهاقیدر تحق یمولکول ینشانگرها

 راًیاخو انتخاب به کمک نشانگر نام برد.  یکیژنت یابینقشه

 یهاسمیرفومیمتعدد و پل یهاشده است که ژن یبررس

 یهاقی(. تحق24-11نقش دارند ) مریآلزا یِماریآنان در ب

ها و دخالت ژن مریآلزا یماریدرخصوص ب ریاخ یهاسال

در  یاحتمال خطرِ را که عواملِ یدیجد یهاسمیرفومیپل

 هامطالعه نی(. در ا15هستند مشخص نموده است ) مریآلزا

 یِقو ژنِ 60ها با براساس مجاورت آنها را محققان ژن

ها با استفاده از کردند. آن یبندرتبه مریمرتبط با آلزا

 ،(نی)شارپ SHARPIN 2ژن سه کیوانفورماتیب یابزارها

CR23 2( و 2 نوع مکمل ۀرندی)گPTPN4 نیروزیت نی)پروتئ 

کردند که در  یی( را شناسا2 نوع ۀرندیگ بدون فسفاتاز

 بافت الیکروگلیو عملکرد م یالتهاب یهاسمیمکان میتنظ

ارتباط  مریآلزا یِماریبا بروز ب توانندیمنقش دارند و  یعصب

 یهاپژوهشبراساس  نی(.  همچن15) باشند شتهدا یمؤثر

از  یکیعنوان ن بهآ یهاسمیرفومیو پل نیشارپژن  ریاخ

 است شده مطرح مریآلزا یماریب یبرا یکیامل خطر ژنتوع

 2 هیناح 8ند کروموزوم لب یدر بازو نیشارپ(. ژن 12-15)

 یهاسمیرفومیپلقرار گرفته است و  4از باند  3باند  ریو ز

در  rs34173062 سمیرفومیلپ جمله از ژن نیا ازمتعدد 

 نیا کهییازآنجاثر هستند. ؤم مریآلزا یماریب جادیا

باعث  شده، ییشناسا یتازگبهو  است نادر سمیمورفیپل

 لیتبد جهیشده و در نت نیگوان به نیآدن دینوکلئوت لیتبد

 رییبا تغ ؛گرددیموجب م را نیآلانلیفنبه  نیسر ۀنیآم دیاس

 
1 Single Nucleotid Polymorphism or SNP 

2 SHANK Associated RH Domain Interactor 

3 Complement Receptor 2 

 یهاالیکروگلیم عملکردِ یِمولکول روند در که ییهانیپروتئ

 یسبب آتروف دارد مغز بافت یرو یولوژیزیف ریتأث و یعصب

 مریآلزا یِماریبروز ب در تواندیمشده و  یبافت مغز لیو تحل

 سمیکه درخصوص مکان یقاتی(. در تحق13) باشد مؤثر

آن در بروز  یهاسمیمورفیو پل نیشارپژن  ریثأت یمولکول

 نِیمشخص شده است که پروتئ ،انجام گرفته مریآلزا یِماریب

 ریمس تیعملکرد فعال میتنظ در نیشارپحاصل از ژن 

التهاب و پاسخ  جادینکروز فاکتور در ا نگیگنالیس

 است شده مشخص نیهمچن. باشدیم مؤثر یمنیاستمیس

 یهانیپروتئ لیتشک در تواندیم ژن نیا یهاانتیوار که

و  باشند مؤثر هاآن یسلولدرون گاهیجا تیموقع و متفاوت

-TNF) آلفا فاکتور نکروز تومور تیفعال ریمس در جهینت در

α)، یمؤثر نقش هاسرطان از یاریبس بروز و یسلول مرگ 

 وجود که استداده  نشان دیجد یهامطالعهباشند.  داشته

ژن انیب رییسبب تغ ویداتیاسترس اکس طیو شرا هاانتیوار

ثر بر ؤم یعملکرد فاکتورها میدر ماکروفاژها و تنظ نیشارپ

در  یالتهاب یهاپاسخ جادیدر ا جهیشده و در نت توزیفاگوس

 و یساختمان یِکیولوژیزیف یرهاییتغ بروز با یمنیاستمیس

-هیلا در یعصب ستمیس یهانورون یِعملکرد عاتیضا جادیا

 حافظه عملکرد یرو بر زین و است مؤثر مغز کورتکس یها

ابتلا به  یولوژیزیدر پاتوف توانندیم رونیازا دارد، ریتأث

(.  15-12) ندداشته باش یثرؤنقش م مریآلزا یماریب

-یحضور پل یبررسپژوهش  نیاهدف از انجام  نیبنابرا

-یپل نینادرتر و نیدتریجد از که rs34173062 سمیرفوم

 دیعنوان کاندبه نیشارپژن  درشده شناخته یهاسمیمورف

از  یتیدر جمع ،است مریآلزاابتلا به  سکیر شیافزا یبرا

مارکر  عنوانبه آنارتباط  یِبررسو  یرانیا مارانیب یهانمونه

 مریآلزا یِماریو درمان ب صیتشخ یگهآشیپ یبرا یکیژنت

 PCR 5ARMS-Tetraمطالعه از روش  نیدر ا نیهمچنبود. 

 مریپرا ،اول مریکه جفت پرا مریسه جفت پرا یریکارگهبا ب

 ،دوم مریجفت پرا ،یلل وحشآ یِاختصاص ریتکث یبرا یدرون

لل موتانت و جفت آ یاختصاص ریتکث یبرا یدرون مریپرا

 ۀقطع کلِ ریکنترل تکث یبرا یرونیب مریپرا ،سوم مریپرا

 موتانت آلل حضور باو هم  یلل وحشآ حضور باموردنظر هم 

 صیتشخ در صرفهبهمقرون و مناسب یروش که شد استفاده

 .باشدیم هاسمیمورفیپل حضور یبررس و

4 Protein Tyrosine Phosphatase Non-Receptor Type 2 

5 Tetra-Primer Amplification Refractory Mutation System 
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 هامواد و روش -2
 یریگنمونه -1-2

بود و در سال  یشاهد-یحاضر از نوع مورد پژوهش

و کنترل  ماریاز دو گروه ب پژوهش نیشد. در ا انجام 1400

از خون انجام گرفت.  یریگنامه نمونهتیرضا پس از کسبِ

 ماریافراد ب ۀنمون 50کوکران از  یِریگبراساس روش نمونه

پزشک متخصص  صیو تشخ دییأبا ت مریمبتلا به آلزا

 نیانجام شد. همچن یریگخون ینیبال یاههبراساس مشاهد

انجام  یریگعنوان گروه کنترل نمونهبه زیفرد سالم ن 50از 

 کِیستمیخاص و س یماریمبتلا به ب کنترلگرفت. گروه 

سال  60 یافراد با سن بالا نیهمچننبودند.  یاشدهشناخته

 .شدند انتخاب یریگنمونه یبرا

  DNAاستخراج  -2-2

 تریلیلیم 10-5حدود  یژنوم  DNAاستخراج یبرا

توسط سرنگ  ماریهر دو گروه کنترل و ب از یدیخون ور

 یکمپان Venoject یهاو در لوله شد گرفته لیدار استرءخلا

graner/UK مولار یلیم 50 یکه حاو EDTA ،به  بود

 زریفر در شیآزماها تا زمان . نمونهندمنتقل شد شگاهیزماآ

 استخراج سپسشدند.  ینگهدار وسیسلس ۀدرج -20

DNA  (.25انجام شد ) ینمک استخراج روش به 

 یهاDNA تیفیو ک تیّکم یبررس -3-2

  شدهاستخراج

شده با کمک استخراج یهاDNA تیّکم یریگاندازه

( با استفاده از Thermo-2000) ییکایآمر دستگاه نانودراپِ

 280بر  260موج ها در طولنمونه یِجذب نور نسبت

 یابیارز یغلظت برا نیترمناسب)که د ش انجامنانومتر 

DNA  یِفیک یِابیارز یبرا. بود( 8/1نسبت DNA  از

داک ژل با دستگاهِ یبردارگاروز و عکسآژل  یالکتروفورز رو

 استفاده شد. 

   Tetra-ARMS PCRانجام واکنش -4-2

 نگیپیژنوتا یبرا  Tetra-ARMS PCRاز واکنش

از  ازیموردن یمرهایپرا یِطراح یها استفاده شد. برانمونه

افزار از نرم مرهایصحت پرا دییأت یو برا PRIMER1افزار نرم

Oligo analyzer  مریجفت پرا کیاستفاده شد. ابتدا 

 شد یطراح ژن طرف دو یۀناح یبرا راستو  چپ یعموم

 یبرا مرهایپرا نیا. شوندیم دهینام ینرویب یمرهایپرا که

دو  نیمشترک هستند. وجود ا یموتانت و وحش هر دو آللِ

شود و باند  ریها تکثآن نیب یۀشود که ناحیسبب م مریپرا

ها )هم نمونه ۀدر هم دیبا مریدو پرا نیا ریحاصل از تکث

کنترل  کیعنوان ( مشاهده گردد و بهیموتانت و هم وحش

 چپ مری. دو پرادینماعمل  PCRواکنش  درست بودنِ یبرا

 سمیرفومیپل یاختصاص ریتکث یبرا زین یداخل راستِو 

و  یآلل وحش ها مکملِاز آن یکیشوند که یم یطراح

 یِتوال 1جدول  درآلل موتانت است.  مکملِ یگرید

 نشان Tetra-ARMS PCRواکنش در ازیموردن یمرهایپرا

با استفاده از  Tetra-ARMS PCRواکنشداده شده است. 

و  تریکرولیم 20 ییِنها واکنش به حجمِ یبرا ازیمواد موردن

 ه،یثان 30مدت به وسیلسس ۀدرج 95 واسرشته شدنِ یدما

 یو دما هیثان 30مدت به وسیلسس ۀدرج 64اتصال  یدما

با تعداد  هیثان 60مدت به وسیلسس ۀدرج ۷2 یسازلیطو

و کشور  BioRad مدل) PCRتکرار در دستگاه  ۀچرخ 35

 .شد انجام( کایمرآسازنده 

 

 

 (.PRIMER1افزار نرم بامطالعه  نیا درشده ی)طراح Tetra-ARMS PCRجهت انجام واکنش  مرهایپرا -1جدول 

3'- 5' یتوال  (bp) یریتکث ۀطول قطع  مریپرا 

520 CCCAGGTGGCAAGCGGAGG 
rs34173062 

 یخارج چپ مریپرا

520 CCAGCCTCGCCCAGCCG 
rs34173062 

 یخارج راست مریپرا

302 CACAGCCAAGAGCACTGCGGAGG 
rs34173062 

 یداخل چپ مریپرا

261 GGCGGCCTCGGACTTGGGATT 
rs34173062 

 یداخل راست مریپرا
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از  یبردارو عکس  PCRالکتروفورز محصول -5-2

  ژل

 Tetra-ARMS PCRالکتروفورز محصول حاصل از یبرا

درصد استفاده شد. پس از اتمام الکتروفورز  5/1از ژل آگارز 

مشاهده به دستگاه  یژل از تانک خارج شده و برا زین

انجام شد  یبردار. سپس از ژل عکسدیداک منتقل گردژل

 یبرا یبازجفت 520 باند. شدند پیژنوت نییها تعو نمونه

. گرفت قرار مورداستفاده واکنش انجام صحت یبررس

 یهاآلل یبرا بیترتبه زین یبازجفت 261و   302 یباندها

G  وA .درنظر گرفته شدند 

  یآمار زیآنال -6-2

قرار  یآمار لیوتحلهیها مورد تجزداده ،از اتمام کار پس

 ۀافزار اکسل )نسخوارد نرم ابتداحاصل  یها. دادهندگرفت

 زیآنالشدند.  یدگزارو در ادامه کنترل و کُ دی( گرد2016

 یراانجام گرفت. ب 26 ۀنسخ SPSSافزار نرم با زین یآمار

 یهایو فراوان یآلل یِفراوان نبرگ،یو-یتعادل هارد یررسب

 یآزمون کا از( هاگوتیها و هتروزگوتی)هموز یپیژنوت

 یبررس یبرا یتست آمار نیشد. همچن ستفادهر ائاسکو

 یماریبا ب سمیرفومیپل حضور نیب یهمبستگ ایارتباط 

موردمطالعه در  کیارتباط با عوامل دموگراف زیو ن مریآلزا

 زهایآنال یاز آزمون کرامر استفاده شد. در تمام پژوهش نیا

درنظر  05/0کوچکتر از  P-value ایدار بودن یسطح معن

 گرفته شد.

 هاافتهی -3
  هانمونه کیدموگراف یهایژگیو -1-3

پژوهش شامل  نیا یهانمونه کیدموگراف یهایژگیو

و  مریآلزا یِماریابتلا به ب یِخانوادگ ۀو سابق تیجنس ،سن

 یهاسن نمونه شیآزما نیبود. در ا یماریب ۀدرج زین

 6/۷3 یِسن نِیانگیسال با م 102-۷2 ۀدر باز یموردبررس

مرد  52زن و  48 زین تیسال بود. از نظر جنس 44/8۷ ±

 ایو کنترل شرکت داشتند. در گروه کنترل  ماریدر گروه ب

نفر  26و  24 بیترتزنان و مردان به یِتیشاهد نسبت جنس

 22و  28 بیترتتعداد زنان و مردان به زین ماریو در گروه ب

 سابقهها با نمونه ،در خانواده یماریب ۀسابق موردنفر بود. در 

خود بودند که در  ۀدر خانواد مریآلزا یِماریب ۀسابق بدونِ ای

سابقه و  درصد بدونِ 61 بیترتدر کل افراد به مطالعه نیا

از نظر  نیبودند. همچن یخانوادگ ۀسابق یدرصد دارا 39

 مریمبتلا به آلزا مارانِیب یِنفر 50در گروه  یماریشدت ب

و  دیشد ف،یخف صورتِهب یماریب مختلفِ یاههدرج

 .دیدرصد مشاهده گرد 4و  52 ،44 یهابا نسبت شرفتهیپ

 Tetra-ARMSواکنش با نگیپیژنوتا جینتا -2-3

PCR  
ژل  یبر رو Tetra-ARMS PCRمحصولات حاصل از 

ژل  یرو ،حاصل یشدند و نوع باندها الکتروفورزآگارز 

در  rs34173062 گاهیجا یهر نمونه برا پیژنوت ۀکنندنییتع

 1در شکل  نگیپیژنوتا جیاز نتا یا. نمونهندبود نیشارپژن 

.شده است ارائه

 
 Tetra-ARMS حاصل از الکتروفورز محصولات یباندها -1شکل 

PCR ستون  1-12 ۀشمار یهادر نمونه(Mی: مارکر مولکول bp 100 .

و  10 ،9 ،8 ،۷ ،5ستون  ی.منف: کنترل-ستون  .مثبتستون +: کنترل

 .(bp  261باندو  bp 520)باند   AAغالب  گوتیهموز پی: ژنوت11

( bp 302باند و  bp 520)باند  GGمغلوب  گوتی: هموز6و  4ستون 

 bp 261باند  ،bp 520)باند  AG  گوتی: هتروز12و  3 ،2 ،1و ستون 

 (.bp 302و باند 

ــ -3-3 ــ یبررس ــایفروان ــ یه ــوت ،یآلل و  یپیژن

 ـدر  نبـر  یو-یتست تعادل هـارد   سـم یمورفیپل
rs34173062  

 ،AA یهاپیژنوت یِفراوان ،عهموردمطال تیجمع در کلِ

AG  وGG و کنترل، ماریگروه ب نفر 100 در بیترتبه  

 نینفر( ا 50بود. در گروه کنترل ) 31/0و  14/0، 55/0

 ماریدر گروه ب زیو ن 28/0و  10/0 ،62/0 بیترتها بهیفراوان

لل آ یِفراوانبود.  34/0و  18/0 ،48/0 بیترتنفر( به 50)

 و 32/0 ،68/0 بیترتبه ماریدر گروه کنترل و ب Aغالب 

 58/0 بیترتبه ماریدر گروه کنترل و ب G مغلوب آللِ یِفراوان

نشان  زین یآزمون مربع کا جینتا. (1)نمودار  بود 42/0و 

 یپیژنوت یِاز لحاظ فراوان ماریافراد سالم و ب نیداد که ب

 یتفاوت معنادار نیشارپژن  در rs34173062 سمیرفومیپل

ر ئاسکو یمقدار کا نی(. همچن<05/0P) شتوجود ندا
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 ۀدهندنشان نبرگیو-یتست تعادل هارد یشده برامحاسبه

افراد سالم  تیجمع کل در نبرگیو-یهارد تعادل وجودعدم

 P-value مقدار(. با توجه بهP<001/0بود ) ماریب گروهو 

 و شدهمشاهده یهاپیژنوتا یفراوان یبرا شدهمحاسبه

کنترل و سالم  یهاو در گروه تیدر کل جمع موردانتظار

 نشان باشد، 01/0 ای و 05/0 از کمتر P-valueکه یصورتدر

 یِپیژنوت یهایفراوان نیب داریمعن تفاوت وجود از

 ۀدهندنشان امر نیا که بوده موردانتظار و شدهمشاهده

. باشدیم تیجمع آن در نبرگیو-یهارد تعادل وجودعدم

مشاهده شد که هم در کل  زینپژوهش  نیا نیهمچن

از   P-value ریو سالم مقاد ماریگروه ب یو هم برا تیجمع

با  توانیم نیبنابرا. است آمده دستبهکوچکتر  01/0

تعادل  هاگروه نیا درنمود که  مطرحدرصد  99 نانیاطم

 .باشدینمبرقرار  نبرگیو-یهارد
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 پیو ژنوت AG گوتیهتروز پیژنوت ،AAغالب  گوتیهموز پی)ژنوت تیجمعو کل  سالم ،ماریب گروه سه در ی،پیو ژنوت یآلل یِنمودار فراوان -1نمودار 

با نمودار  تیرنگ و کل جمعینارنج نمودار با ماریب گروه و رنگیسالم با نمودار آب گروهاست.  Gلل مغلوب آو  Aغالب  للآاست.  GGمغلوب  گوتیهموز

 (.است شده داده نشان رنگیخاکستر

4-3

با عوامل  rs34173062 سمیرفومیارتباط پل -

  کیدموگراف

شده مشخص یماریشدت ب مریمبتلا به آلزا مارانیدر ب

 ماری. از افراد باست دهیگرد یابیها ارزپیو ارتباط آن با ژنوت

و  دیشد ف،یخف یِماریتعداد افراد با شدت ب AA پیبا ژنوت

 بیترتبه AG پِیدر ژنوت ونفر  1و  14 ،9 بیترتبه شرفتهیپ

نفر بود.  1و  8 ،8 بیترتبه GG پیژنوت یو برا صفر ،4، 5

 شدهمحاسبه مقداربه توجه با زین اسکوئر یکا آزمون جینتا

ارتباط  نیبنابرا(. =41/1Pدار بود )یمعنریآن غ یبرا

مشاهده  ماریافراد ب پیو ژنوت یماریشدت ب نیب یداریمعن

 یداریارتباط معن که دادر نشان ئاسکو ینشد. آزمون کا

 یموردبررس گاهیجا یافراد برا پیو ژنوت یسن یهاگروه نیب

 یهمبستگ بیمورد ضر نی(. در ا=029/0Pداشت ) وجود

را نشان  26/0 مقدار و بود داریمعن زین شدهمحاسبه کرامر

دار بودن یبا وجود معن یهمبستگ نیا زانیداد که البته م

 ۀسابق یِبررس جینتا. است هنشان داده شد نییمقدار پابه

 ماریب و کنترلدر افراد هر دو گروه  مریابتلا به آلزا یخانوادگ

در هر دو  یماریب ۀبا سابق یماریبروز ب نیبنشان داد که 

(. =151/0P) نداشت وجود یداریارتباط معن چیه زیگروه ن

با احتمال  مطالعه نیاکننده در افراد شرکت تیجنس نیب

 تعدادِ مارانیدر گروه ب نکهیبا ا زین مریآلزا یِماریابتلا به ب

 یتیزنان بالاتر از مردان بود و در گروه کنترل نسبت جنس

 که دادر نشان ئاسکو یآزمون کا جینتا ،بود کیهم نزدبه

 نداشت وجود ماریدو گروه سالم و ب نیب یداریاختلاف معن

(423/0P=.) 

 بحث  -5
 تیجمع در که داد نشان حاضر پژوهش جینتا

 ،(AAغالب ) گوتیهموز پِیهر سه ژنوت موردمطالعه

( از GGمغلوب ) گوتی( و هموزAG) گوتیهتروز

 گریوجود دارد. به عبارت د rs34173062 سمیرفومیپل

 تیموردنظر در جمع گاهی( در جاسمیرفومی)پل یچندشکل

 در پیژنوت سه نیا یوجود داشت.  فراوان یموردبررس یِرانیا

ها یفراوان نیدرصد بود و ا 34و  18، 48 بیترتبه ماریب گروه

درصد بود. در  28و  10 ،62 بیترتبه زیدر گروه کنترل ن

شده مشاهده پِیهر سه ژنوت یهایفراوان زین تیجمع کلِ

 یهاآلل یدست آمد. فراوانهدرصد ب 31و  14، 55 بیترتبه

A  وG تیجمع در کلِ یپیژنوت یهایبا توجه به فراوان زین 

 32و  68 بیترتدر گروه شاهد به ،درصد 38و  62 بیترتبه

درصد بود.  42و  58 بیترتبه زین ماریدرصد و در گروه ب

ها به پیژنوتا یِفراوان نینشان داد که کمتر جینتا نیهمچن

اختصاص دارد  ماریها در گروه کنترل و بگوتیهتروز یِفراوان

ها مشاهده نآ نیهم ب یداریعلت تفاوت معن نیو به هم

نشان داد که در  نبرگیو-یتست تعادل هارد جینشد. نتا

و سالم تعادل  ماریدر هر دو گروه ب نیو همچن تیجمع کلِ

 ارتباط بودن داریرمعنیباشد. غیبرقرار نم نبرگیو-یهارد

 گروه دو در هاپیژنوت یِفراوان تفاوت که است آن خاطربه

صد
در

ب 
س

ح
بر

ی 
ان
او

فر
 

رفیسم ومهای پلیانواع ژنوتیپ rs34173062  رفیسم ومپلی در هاآللانواع rs34173062 

های موردمطالعهگروه  
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 اسکوئر یکا مقدار نیبنابرا. باشندیم کینزد همبه

. بود داریرمعنیغ( 32/2) حالت نیا در شدهمحاسبه

 و هاپیژنوت نیب یهمبستگ و ارتباط زانیم نیهمچن

 شده یریگاندازه کرامر بیضر با که زین یماریب تیوضع

 داریرمعنیغ و نییپا یمقدار که آمد دستبه 15/0 است

 نیارتباط بر درخصوص ئاسکو یآزمون کا جی. نتااست

 مریآلزا یِماریوقوع ب با احتمالِ سمیرفومیپل نیحضور ا

نوع  نیب یاز نظر آمار یدارینشان داد که ارتباط معن

ها وجود نداشت آن سالم بودنِ ای ماریافراد و ب پیژنوت

(05/0P>)، گاهیجا نیا یبرا فرد پیژنوت یعبارت به 

 مریخطر بروز آلزا یبرا یخوب ۀکنندینیبشیتواند پینم

 تیجنس ،سن افراد لیاز قب یعوامل یامر برا نیگردد. ا یتلق

 زیدر خانواده ن یماریوجود ب ۀو سابق یماریشدت ب ها،آن

تنها ارتباط  ک،یدموگراف عواملِ نیا نیو در ب دیگرد یبررس

 سمیرفومیپل نگیپیاسن افراد و ژنوت نیدار بیمعن

 یِهمبستگ بی( و ضر<05/0Pنشان داده شد ) یموردبررس

دار بود و مقدار یخصوص معننیدرا زیشده نکرامر محاسبه

 با وجودِ یهمبستگ نیداد که البته ایرا نشان م 22/0

توانست احتمال ابتلا به یبود اما م نییدار شدن پایمعن

 افراد سن یِبررس با نیرا نشان دهد. همچن مریآلزا

 در که داد نشان حاصل جِینتا( گروه دو هر)در  موردمطالعه

 ینفر که  در گروه ها 23و  42 ،35 بیترتبه هانمونه کل

سال بودند.  92 یو بالا 92-82، 82-۷2( بیترت)به یسن

 16و  22، 12 بیترتبه زینافراد  نیدر گروه شاهد تعداد ا

نفر  ۷و  20 ،23 بیترتبه ماریدر گروه ب نیهمچننفر و 

 دو در سن با یماریب بروزِ احتمالِ ارتباطِ یِ. با بررسندبود

 ی(. از طرفP=029/0) شد مشاهده یداریمعن ارتباط گروه

سن  ریدو متغ نیب یهمبستگ ۀدهندکرامر که نشان بیضر

 یِدست آمد که همبستگب 266/0 ،است یماریو ابتلا به ب

 ریسا نیب نیهمچنرا نشان داد.  یداریمعن اما نییپا نسبتاً

. نشد افتی یداریها ارتباط معننمونه پِیعوامل فوق با ژنوت

صورت مستقل و بدون هپژوهش ب نیافراد موردمطالعه در ا

 ،و براساس سن یبا انتخاب تصادف یشاوندیخو یِوابستگ

در  یماریب ۀو وجود سابق یماریب شرفتیشدت پ ت،یجنس

براساس  نیشدند. همچن نشیگز ماریب افرادِ یهاخانواده

پزشک  صِیو تشخ پژوهششرکت در  یبرا یمندتیرضا

امکان دارد  رونیازا ،قرار گرفتند یمتخصص موردبررس

ها نمونه یِشاوندیخو لِیاز قب گرید یارهایکه معیدرصورت

 مناطقِ در سکونت ایو  ژهیو و نژادِ تیتعلق به قوم ای

 ماریکنترل و ب گروهِ نیب یریگدر نمونه خاص ییِایجغراف

شود یم هیحاصل گردد که توص یمتفاوت جِینتا شود،اعمال 

 یو فاکتورها یکیژنت روابطِ یِبه بررس یبعد یاههدر مطالع

 یماریب رایز ،راستا پرداخته شود نیدر ا یشتریب یِطیمح

 یاست و فاکتورها یچندعامل یهایماریاز جمله ب مریآلزا

 ثر باشد. ؤتواند میآن م شرفتِیدر بروز و پ یادهیچیپ
گذشته  یاههحاضر با مطالع پژوهش جینتا ۀسیدر مقا

و  Asanomi یهاقیعنوان نمود که در تحق نیتوان چنیم

 یداریارتباط معن ،2022و  2019 یهاهمکاران در سال

 یهاسمیرفومیپل ریو سا شدهانیب سمِیرفومیحضور پل نیب

 یِماریمرتبط با ب یهاسمیرفومیاز پل یاریو بس نیشارپ ژنِ

( 12و  11ژاپن نشان داده شد ) تیدر جمع ررسید مریآلزا

 است داده نشان حاضر پژوهش جِینتا با متفاوت یجیکه نتا

نژاد و  ،هانمونه حجم تفاوتِ لیدلهتواند بیم تفاوت نیا و

و  Yin قیتحق درباشد.  یموردبررس یهاتیجمع تِیقوم

در و همکاران   Desikanۀمطالعو  2019همکاران در سال 

 مریثر بر آلزاؤم یِدیوتئنوکلتک گاهیدو جا، 2015سال 

ژن  یِکیدر نزد rs13113697که شامل  شد ییشناسا

HS3ST1  وrs7920721 ژن  یِکیدر نزدECHDC3 ( نیابود 

(. شدند گزارش نیشارپ ژنِگذار بر ریثأت سمیمورفیپل دو

دو ژن  نیدار ایمعن انِیب رییتغ ۀدهندها نشانآن جینتا

(HS3ST1  وECHDC3ِدر مغز ) مریمبتلا به آلزا مارانِیب 

 یِبررس نی( که ا23و  1۷نسبت به افراد سالم بود )

در پژوهشِ  نیشارپژن انیب رییتغ درخصوصِ یاختصاص

که توسط  زین گرید یقاتیحاضر انجام نگرفته است. در تحق

Soheili-Nezhad  در ارتباط با  2022و همکاران در سال

 یماریو ب نیشارپدر ژن  دیجد یهاسمیرفومیپل ریسا

 نیفاکتور بودن اسکیاحتمال ر ،انجام گرفته است مریآلزا

مشخص  شدهانیب یِماریدار با بیها و ارتباط معنانتیوار

 (. 16شده است )

-یپل که آن بودن دیجد ۀجنب نظر از پژوهش نیا

شده یبررس یهاسمیرفومیاز پل ریغ rs34173062 سمیرفوم

موردمطالعه  رانیا تیدر جمع  Soheili-Nezhadۀدر مطالع

 جینتا یقبل یهاسمیرفومیپل جیقرار گرفت و برخلاف نتا

با  یموردبررس دِیجد سمِیرفومیحضور پل نیب یداریمعن

 جیمطالعه مشاهده نشده است. نتامورد یِرانیا مارانِیب

نشان داد که  زین 2019و همکاران در سال   Rojasقیتحق

 مریآلزا یِماریب جادیدر ا لیمتعدد دخ یهاسمیرفومیپل

 در ژنِ rs34674752 سمیرفومیها پلوجود دارد که آن
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 مریآلزا یِماریتواند با بروز بیم را مطرح نمودند که نیشارپ

داشت  رتیحاضر مغا پژوهشِ جِی( که با نتا13مرتبط باشد )

 مارانیتفاوت حجم و مشخصات ب لیدلهتواند بیو م

باشد. در  Rojas ۀبا مطالع پژوهش نیاشده در یبررس

خصوص انجام گرفته نیگذشته که درا یاههبا مطالع سهیمقا

 سمیرفومیوجود ارتباط پل ۀردربا یاست تاکنون گزارش

rs34173062 ِتِیدر جمع مریآلزا یِماریو ب نیشارپ در ژن 

بار نقش نیاول یحاضر برا پژوهشِگزارش نشده و در  یرانیا

 تیدر جمع مریآلزا و نادر در بروزِ دیجد سمیرفومیپل نیا

 جیمتفاوت از نتا یجیقرار گرفت و نتا یموردبررس یرانیا

در  سمیرفومیپل نیگذشته که در مورد حضور ا یهاقیتحق

شباهت عدم نیا وها انجام گرفته بود نشان داد تیجمع ریسا

خطر  شِیدر افزا rs34173062 سمیرفومیپل نقشِ یِدر بررس

تواند یم یرانیا ۀموردمطالع تیدر جمع مریآلزا یِماریبروز ب

در  نیشارپژن  سمیرفومیپل نیا یِفراوان نادر بودنِ لیدلهب

ژن باشد و تفاوت  نیها در اسمیرفومیپل ریبا سا سهیمقا

موردمطالعه در  یهاتیجمع نیب یتیو قوم ینژاد

 تواند در تفاوتِیم زیگذشته و پژوهش حاضر ن یهاقیتحق

 یِماریب کی مریآلزا یماریب گریدیثر باشد. ازسوؤم جینتا

و  یسبک زندگ ،یطیاست و عوامل مح یچندعامل

 نیدر ابتلا به ا یتیو جمع یخانوادگ-یفرد ۀروزان یاهتعاد

پژوهش در  جینتا نیباشد. بنابرا رگذاریثأتواند تیم یماریب

متفاوت از  یزندگ یهاکه از نظر عادت یرانیا تیجمع

هستند و از نظر  ییکایمرآو  ییاروپا ،یژاپن یهاتیجمع

نان آمتفاوت از  زین یاو منطقه ییایجغراف یهایژگیو

 تعداد نید. همچننتواند تفاوت داشته باشیم ،باشندیم

 و کیدموگراف یهایژگیموردمطالعه و و یهانمونه

ها نمونه یِبررس یهاکیتکن و روش زین و مارانیب یخانوادگ

 فاکتورها نیا ۀهم کها متفاوت بوده است ههمطالع نیدر ا

. باشد رگذاریتأث هاپژوهش نیا از حاصل جیتواند بر نتایم

 جیمتفاوت از نتا یجینتا باحاضر  پژوهش نیبنابرا

ها انجام گرفته بود تیجمع ریدر سا کهگذشته  یهاقیتحق

 rs34173062 سمیرفومیثر پلؤنقش متواند نشانگر عدمیم

 تیدر جمع مریآلزا یِماریب خطر بروزِ شیدر افزا

 یهایژگیو ایو  ینژاد تفاوتِ لیدلهب یرانیا ۀموردمطالع

تعداد  ایو  یسبک زندگ نیهمچن ،ییایجغراف ،یطیمح

 هاقیبه تحق جینتا نیا دییأت اماّ ،موردمطالعه باشد یهانمونه

 تِیمتفاوت در جمع یهاتیاز قوم شتریب یهابا تعداد نمونه

 . دارد ازین یرانیا

  یریگجهینت -6
حضور  نیکه ب گرددیم یریگجهیمطالعه نت نیا جیاز نتا

 یماریب خطر بروزِ شیدر افزا rs34173062 سمیرفومیپل

موردمطالعه ارتباط  یِرانیا مارانیب تِیدر جمع مریآلزا

توان ینم را سمیرفومیپل نیوجود ندارد و ا یداریمعن

درمان  و یگهآشیپ ص،یدر تشخ یمولکول عنوان مارکرِهب

 البته. گرفت کاربه یرانیا مارانِیب یبرا شدهانیب یِماریب

از  یزرگترب یهاتیجمع یِبررس و شتریب یهاقیقتح

 د. گردیم هیتوص جینتا نیا دییأت یبرا یرانیا مارانِیب

 یاخلاق ملاحظات -7
ل   قا پا    ۀم م  انی حاضرررر مسرررتخرج از   یدانشرررجو ۀنا

س    شنا شت   یکار شد ر با کد   ییباباپور الیخانم فر کیژنت ۀار

 .است IR.IAU.TNB.REC.1400.081 ۀاخلاق به شمار

 یقدردان و تشکر -8
دانشگاه  کیمحترم گروه ژنت یمسئولان و اعضا یۀاز کل

 مراحل در که پاسارگاد شگاهیزماآشمال و د واحد تهرانآزا

 یسپاسگزار فرمودند توجه بذل و یهمکار پروژه نیا یاجرا

 گردد. یم

 منافع تعارض -9
 ندارد.
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