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  چكيده

ترين نقص آنزيمي در انسان است كه در سرتاسر  رايجبه نام بيماري فاويسم ) G6PD(فسفات دهيدروژناز-6-نقص گلوكز :سابقه و هدف

 ،اي مديترانه هاي رايج بررسي مولكولي جهش، رمطالعه حاضهدف از انجام . ميليون نفر به اين بيماري مبتلا هستند 400جهان 

Chatham ،Cosenza  وA-(G202A/A367G) بوداستان فارس و اصفهان  در بيماران مبتلا به فاويسم دو. 

 34ترتيب در هر استان به (هاي فارس و اصفهان  مبتلا به فاويسم استان اننمونه خون بيمار 96، مطالعه بنياديدر اين : يسروش برر 

هاي  محصولات براي جهش ،و الكتروفورز PCR-RFLPها با استفاده از فن  ي ژنومي نمونهDNA. ارزيابي شد )بيمار غير خويشاوند 62و 

  . مورد بررسي قرار گرفتند A-(G202A; A376G)و  Chatham، Cosenza ،اي مديترانهنظير اي  شناخته شده

 و هيچبودند  Chathamحامل جهش  )درصد 3/8( بيمار 8اي و  هش مديترانهحامل ج )درصد 3/82(نمونه  96از  مورد 79 :هايافته

 . را نداشتند A-(G202A;A376G)و  Cosenzaهاي جهشبيماران  يك

 .است يترين جهش در جمعيت ايران اي رايج مديترانه G6PDنشان داد اين مطالعه : گيرينتيجه

  .Chatham، PCR-RFLPجهش  ،اي جهش مديترانه ،G6PDنقص  :واژگان كليدي

  

مقدمه
1

  

ترين نقـص   رايج) G6PD(فسفات دهيدروژناز -6-كمبود گلوكز

 400در مسير پنتوز فسفات است و در سراسر جهـان بـيش از   

تـاكنون بـيش از   . )1(ميليون نفر به اين بيماري مبتلا هستند 

                                                 

تهران، دانشگاه علوم پزشكي تهـران، دانشـكده پزشـكي، گـروه ژنتيـك پزشـكي،       : نويسنده مسئولآدرس 

  )  email: nooridaloii@sina.tums.ac.ir( محمد رضا نوري دلويي

  8/11/87 :تاريخ دريافت مقاله

  3/3/88 :تاريخ پذيرش مقاله

 G6PDژن جهـش در   160حـدود  و  G6PDنوع كمبـود   400

هـاي متفـاوت    بنابراين داراي چنـد شـكلي  شناخته شده است، 

از نـوع  بيشـتر  اين ژن  ياه شجه. )2(بسياري در انسان است 

جايگزيني نوكلوتيدي بوده كه تغيير در يك يا چند باز موجـب  

 ،3(شـود   در پـروتئين مـي  ) و نه حذف(جايي اسيد آمينه  جابه

هاي نژادي گوناگون، متفـاوت   در گروه G6PDم كمبود آنزي. )4

در  درصـد  1/0در آفريقـا تـا    درصـد  35 است و شيوع آن بين

بـالاترين ميـزان   . )1(ژاپن وبرخي نواحي اروپايي متغيـر اسـت   
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 281/ انو همكار اله هاشمي گرجي فيض                                                                                    88زمستان    • 4 شماره  • 19 دوره

گـزارش شـده    درصـد  70هاي يهودي در حدود  شيوع در گروه

 12ميانگين حـدود  بطور است و فراواني شيوع آن در ايران نيز 

همسـايه نيـز از    شـيوع كمبـود دركشـورهاي    .)5(است  درصد

 كمبـود ، بطوري كه فراوانـي  گيري برخوردار است تفاوت چشم

G6PD  11امـارات متحـد عربـي     ،)6( درصد 2-8در پاكستان 

 19كويـت  ، )8،9(درصـد   2-26 عربستان سـعودي  ،)7(درصد 

درصـد   27 و عمـان  )11( درصـد  21 بحـرين ، )10،11( درصد

زرتشـتيان ايـران از نژادهـايي هسـتند كـه فراوانـي       . است )7(

زرتشـتياني   امـا در  ،در بين آنها خيلي كم است G6PD كمبود

اند به دليل فرايند  ها پيش به هندوستان مهاجرت كرده كه سال

هاي اين بيمـاري   واريته .)12( افزايش پيدا كرده است، گزينش

 .هم در نقاط مختلف فراواني متفاوتي دارند

اگـزون،   13شـامل   (G6PD) فسفات دهيـدروژناز -6ژن گلوكز 

است كـه بـر روي    نوكلئوتيد 2269 ي RNAوطول اينترون 12

ده آن، اولين آنزيم فراور و قرار دارد) Xq 2.8نوار ( Xكروموزوم 

كـه   اسـت   (HMP) كاتاليز كننده در شنت هگروزـ منوفسـفات 

هاي قرمز خـون   در گلبول NADPHترين نقش آن توليد   مهم

 ،هـاي قرمـز   كـاركرد اصـلي ايـن آنـزيم در گلبـول     . )13(است 

هاي اكسيداتيو  هاي قرمز در برابر آسيب محافظت غشاي گلبول

. باشـد  داروهاي ضد مالارياي پريماكين مي مانند مصرف باقلا و

، آسيب اكسيداتيو موجـب آسـيب بـه    NADPHدر اثر كاهش 

  .)15، 14(شود  هاي قرمز مي غشا و ليز گلبول

ثابــت شــده آفريقــا و كنــاره دريــاي مديترانــه، بــاوجود اينكــه 

ي است كه خطر ابتلا به بيمـاري مالاريـا در آنجـا بـالا     ا منطقه

د در اين نقاط وجـو  G6PDشيوع قابل توجهي از كمبود  ،است

پژوهشگران دريافتند كه انگل اين بيماري قادر به زندگي . دارد

 .نيسـت  G6PD هـاي قرمـز افـراد مبـتلا بـه كمبـود       در گلبول

تواند فرد را عليه  كمبود مي بنابراين به اين باور رسيدند كه اين

اي  مطالعـات گسـترده   .)16،17( بيماري مالاريا محافظت كنـد 

هـاي   هاي بيوشيميايي، جايگاه جهـش  جهت ارتباط بين واريته

هـاي   بنـدي  ژنتيكي و مقدار هموليز انجـام گرفتـه اسـت و رده   

بـر   (WHO)بهداشـت جهـاني    سـازمان  پيشنهاد شـده توسـط  

باشد كـه   و شدت هموليز مي G6PDاساس مقدار كمبود آنزيم 

  )2(: شوند  بندي مي گروه رده 5به 

شـديد   مقدار آن بسيار كم اسـت و داراي كـاهش   :Iواريته رده 

خـوني   و نيـز كـم  ) افـراد طبيعـي   درصـد  10كمتر از (آنزيمي 

واريتـه رده   ؛)18( باشـند  مزمن مي غيراسفروسيتي هموليتيك

II: اما در ايـن   ،داراي كاهش شديد آنزيمي است اين واريته نيز

داراي  :IIIواريتـه رده   ؛حالت تنها هموليز متوسـط وجـود دارد  

 افـراد طبيعـي   درصد 10-60 كاهش متوسط ميزان آنزيم بين

كه معمولاً بـه دليـل    است متوسط اهدرآن هموليز نيز و هستند

اريتـه  و ؛گيرد انجام ميآلودگي، عفونت و يا القاء بوسيله داروها 

داراي  :Vواريتـه رده  ؛ داراي كمبود يا هموليز نيستند :IVرده 

  .افزايش فعاليت آنزيمي هستند

بيشـتر درنژادهـاي     G6PDB نوع وحشي يا نوع طبيعي آنـزيم 

پوستان وجود دارد كه  اي از سياه و قسمت عمده  ، آسيايي سفيد

هـا وجـود نـدارد     از نظر باليني طبيعـي بـوده و همـوليز در آن   

هاي متفاوتي موجب نقـص در كـاركرد آنـزيم     جهش). IVرده(

مي شوند كه در شرايط خاص انتخاب مانند مواجهه با بيمـاري  

حـدود   .شـوند  مصـون مـي   G6PDمبتلا به نقـص   مالاريا افراد

A(376A-G)ع نـو  واريته پوستان داراي درصد سياه 30تا   20
 

ر امـا د  ،اسـت  Bهستند كه ازنظر خواص آنزيمـي شـبيه نـوع    

كنـد كـه دليـل آن     تـر حركـت مـي    آزمايش الكتروفورز سـريع 

 (Asp)با آسپارتات  (Asn)جانشيني يك اسيد امينه آسپاراژين 

ايـن واريتـه نيـز داراي    . باشـد  مـي  126در اسيد امينه شـماره  

 شـود  خصوصيت آنزيمي طبيعي بـوده و موجـب همـوليز نمـي    

)19،20(.  

اي در نوكلئوتيـد شـماره    اي، يك جهش نقطـه  جهش مديترانه

است كه موجب تغيير بـاز سـيتوزين بـه بـاز      G6PDژن  563

) ناحيه رمزگـذاري (ژن  6در اگزون شماره ) T 563 C( تيمين 

ايـن جابجـايي موجـب قرارگيـري اسـيدآمينه      . )21(گردد  مي

در  G6PDآلانين به جاي اسيدآمينه سـرين در پـروتئين    فنيل

اين نوع جهـش در مقايسـه   . )22(شود  مي 188جايگاه شماره 

تر است كـه در بـين سـاكنين نـواحي      ها قديمي با ساير جهش

. )23-25 ،7،8(اي و خاورميانه شناسـايي شـده اسـت     مديترانه

مشخصي كاهش پيدا  طوراي به  فعاليت آنزيمي واريته مديترانه

نحوي كـه  ه ب ،دارد -A كرده و هموليز شديدتري نسبت به نوع

هاي اكسـيداتيو شـناخته شـده نيـز دچـار       در غياب عامل افراد

رده دوم  اي، جهش مديترانـه  .)16(گردند  آنمي هموليتيك مي

 .شـود و اغلـب بـا فاويسـم همـراه اسـت       ناهنجاري را سبب مي

 9بـازي در اگـزون شـماره     حاصل جهش تك Chathamواريته 

جايي باز گوانين با بـاز   اثر جابه اين جهش، بر. است G6PDژن 

  .)7(باشد  مي)  A 1003G( 1003آدنين در نوكلئوتيد شماره 

بـه عنـوان    )A-(Val 68 Met + Asn 128 Asp)26 واريانـت   

 .آيـد  در آفريقا بـه حسـاب مـي    G6PD نقص املترين ع فراوان

  G6PD Aبــا يــك جهــش ثانويــه در واريتــه نــوع  -Aواريتــه 

126Asn->Asp) (  در ژنG6PD جهش  .بوجود آمده استA- 

 ترين جهش در كشـورهاي همسـايه ايـران ماننـد كويـت،      رايج

اي دومـين   رود و جهـش مديترانـه   عربستان وعراق به شمار مي

  . )27-30( دهد احي تشكيل ميجهش را در اين نو
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هاي وسيع انجام شـده در سـال هـاي اخيـر در ايـران       پژوهش

اي از فراوانـي بـالايي در    نشان داده است كـه جهـش مديترانـه   

هـاي مازنـدران، گـيلان، گلسـتان، خراسـان، هرمزگـان،        استان

 سيستان وبلوچستان، يـزد ،كرمـان و زنجـان برخـوردار اسـت     

نيز از  Chatham چنين نشان داده شد كه جهش هم. )37-31(

بـالاترين  . در رده دوم قرار دارد فراواني بالايي برخوردار است و

 در ايران مربوط بـه اسـتان مازنـدران    Chatham فراواني جهش

  .)32،34( است

بـه   Cosenzaو  Chathamاي،  هـاي مديترانـه   جهـش ، در ايران

در ايـن بـين جهـش     و اند هاي رايج شناخته شده عنوان جهش

در ايـن   .)31،37-33( بالاترين فراوانـي را دارد اي  نوع مديترانه

 و Chatham، Cosenza، اي هاي رايـج مديترانـه   جهش ،مطالعه

A
هـاي   ي شـده از اسـتان  هاي خون جمـع آور  در نمونه(202/367)-

همجوار فارس و اصفهان مورد بررسي قرار گرفـت تـا مشـخص    

هـايي   هاي رايج در ايـن دو اسـتان چـه جهـش     شود كه جهش

   .هستند

  

  مواد و روشها

نمونـه خـون بيمـاران مبـتلا بـه       96در اين مطالعه توصـيفي،  

در هر اسـتان بـه ترتيـب    (هاي فارس و اصفهان  فاويسم استان

پـس از  بيمـاران  . ارزيـابي شـد  ) ر غير خويشاوندبيما 62و  34

هاي خوني انتخـاب   بر روي نمونه florescent spotتاييد آزمون 

ي DNAاز آنها تهيه شده و  EDTAو نمونه خون حاوي  شدند

ــا اســتفاده از كيــت   ژنــومي آنهــا از ســلول هــاي لوكوســيتي ب

DNAfast استخراج شد. 

با اسـتفاده   G6PD نهاي رايج ژ ها براي شناسايي جهش نمونه

جـدول  ( از پرايمرهاي اختصاصي و آنزيم محدودكننده هركدام

هـا   در ابتدا همه نمونـه . در اگزون هاي مربوطه غربال شدند) 1

با اسـتفاده  ) C-T mutation at 563nt( اي براي جهش مديترانه

ــراز    ــره پليم ــنش زنجي ــد ) PCR(از واك ــر يافتن ــزيم . تكثي آن

ن واكـنش اسـتفاده شـد و پـس از     در اي ـ MboIIمحدودكننده 

براي (هضم اضافه  هاي به فراورده kساعت، پروتئيناز  3گذشت 

سـاعت انكوبـه    5/1و بـه مـدت   ) هـاي واكـنش   حذف پروتئين

هــاي هضــم بــر روي ژل اكريــل آميــد  ســپس فــراورده. شــدند

. آميزي نيترات نقره انجـام گرفـت   و پس از آن رنگ الكتروفورز

بـراي   ،اي منفـي بودنـد   مديترانـه  هايي كه بـراي جهـش   نمونه

تكثير يافته و فرايند هضم با آنزيم محدودگر  Chathamجهش 

BstXI ــاي ــانتي  55 در دم ــه س ــراد  درج ــب  گ ــلال ش در خ

انكوباسيون صورت گرفت و ادامـه كـار هماننـد مرحلـه پـيش      

 Chathamهاي حـاوي جهـش    نمونهقابل ذكر  است  .انجام شد

  .دارند G6PDژن 9يك جايگاه برش در اگزون 

Cosenza (Eco81I) ، Aاين مراحل بـراي شناسـايي جهـش     
-

202(NlaIII)  وA(367) (BseGI) فراينـد هضـم   . نيز انجام شد

 هــاي بــالا بــه مــدت ســه ســاعت و بــراي هــر يــك  از جهــش

انجــام شــد و گــراد  درجــه ســانتي 37 دمــاي ن  دروانكوباســي

سـاعت   3هاي هضم بر روي ژل اكريل آميـد بـه مـدت     فراورده

-برنامـه زمـاني  . الكتروفورز و با نيترات نقره رنگ آميزي شدند

ها بـر   هر كدام از واكنش) PCR(دمايي واكنش زنجيره پليمراز 

انجـام   BIOTECHبـا دسـتگاه   ) Vulliamy )4اساس پروتكـل  

  ).1جدول (گرديد 

  

توالي و ترتيب نوكلئوتيدهاي پرايمرها در شناسايي  -1جدول 

ــه اي،  ــش مديترانــــــ -Aو  Chatham  ،Cosenzaجهــــــ

(G202A/A367G)  بر اساس پروتكل.Vulliamy  

  

  هايافته

فـرد   96در بين  G6PDهاي رايج ژن  در مطالعه حاضر، جهش

و اصـفهان  ) بيمار 34(مبتلاي داراي اين نقص در استان فارس 

 )درصد 3/82(نفر  79. مورد بررسي قرار گرفت) فرد مبتلا 62(

هاي مورد مطالعه هر دو استان فـارس و اصـفهان،    از كل نمونه

) درصـد  5/79(مورد  27كه  اي را نشان دادند ژنوتيپ مديترانه

ــارس و   ــتان ف ــورد آن  52در اس ــد 9/83(م ــتان ) درص در اس

مورد بررسي قرار گرفـت   Chathamسپس جهش  .اصفهان بود

را نشـان   Chathamجهـش  ) درصد 3/8( بيمار 96مورد از  8 و

ــد ــي . دادن ــارس و  در  Chatham جهــشفراوان ــاي ف اســتان ه

 5(درصـد   06/8و ) نمونـه  3(درصـد   82/8به ترتيـب   اصفهان

و      Cosenza جهـش  حامـل بيمـاران  از يـك   هـيچ  .بـود ) نمونه

A-(202/367) نبودند. 

  

  

Fw-5′CCCCGAAGAGGAATTCAAGGGGGT-3′ 
  

Mediterranean

 

Rv-5′GAAGAGTAGCCCTCGAGGGTGACT-3' 

F-:5′CAAGGAGCCCATTCTCTCCCTT-3' 
  

Chatham Rv-

5′TTCTCCACATAGAGGACGACGGCTGCCAAAGT-

3′ 

Fw-5′GCAGCCAGTGGCATCAGCAAG-3′ 
  

Cosenza Rv-5′GGGAAGGAGGGTGGCCGTGG-3′ 

Fw-5′GTGGCTGTTCCGGGATGGCCTTCTG-3' 
  

A
G202A

 Rv-5′CTTGAAGAAGGGCTCACTCTGTTTG-3' 

Fw-5′CTGTCTGTGTGTCTGTCTGTCC-3' 
  

A
-A367G

 Rv-5′GGCCAGCCTGGCAGGCGGGAAGG-3' 
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  بحث

 G6PD بيماران مبـتلا بـه كمبـود    درصد 3/82در اين مطالعه، 

 Chathamدرصد حامل جهش  3/8 اي و حامل جهش مديترانه

           و  Cosenza هــاي  جهــش ن ابيمــار بودنــد و هــيچ يــك از    

A-(G202A;A376G) را نداشتند . 

ي رايج ژنتيكـي اسـت كـه    ها از بيماري G6PDكمبود بيماري 

اين بيمـاري  . برند بسياري از مردم جهان از آن بيماري رنج مي

داشته كه توجه جمعـي از   هاي بسياري در رشد كودكان آسيب

. هاي بهداشت جهاني را به خـود معطـوف كـرده اسـت     سازمان

شناسايي شده توسط نوري دلويي  G6PDهاي  ترين جهش رايج

زندران، گيلان، گلستان، هرمزگـان  هاي ما و همكاران در استان

در بودند و  Chathamو Cosenzaاي،  و خراسان جهش مديترانه

ــه  ــوع مديتران ــين جهــش ن ــن ب ــي را در  اي اي بيشــترين فراوان

تنهـا در   Cosenzaجهـش   .شـتند هاي مورد مطالعه دا جمعيت

  .)31-37() 2جدول (استان مازندران شناسايي شده است 

  

در  G6PDهاي بيماران مبتلا به كمبـود   فراواني جهش -2جدول 

  هاي شمالي و جنوبي كشور استان

 Mediterranean Chatham Cosenza A
-202

 A
367

 

 استان هاي شمالي

    

 مازندران
*

66/2 27 6/7 - - 

 - - - 9/7 5/86 گيلان

 - - - 26/7 69 گلستان

 - - - 12 66 )شمالي(خراسان

          ان هاي جنوبياست

ــتان و سيســـــــ

 بلوچستان

80 2/1 - - - 

 - - - 8 79 هرمزكان

 - - - - 63 كرمان

 - - - 6/3 64 يزد

*

  .اعداد معرف درصد هستند 

   

يك جايگاه بـرش   6در اگزون  Tبه  Cدر افراد داراي جانشيني 

كه پـس از فراينـد    شود ايجاد مي MboIIبراي آنزيم محدودگر 

بـر  ) بـاز  379و  120 ،60 ،24(قطعـه   4هاي سالم  نمونه هضم

هـاي   با اين وجـود نمونـه   .شود روي ژل اكريل آميد نمايان مي

بازي را بـه   103بازي و  276اي قطعات  داراي جهش مديترانه

در ايـن بررسـي مشـخص     .بازي نشان دادنـد  379جاي قطعه 

اي  داراي جهـش مديترانـه  ) درصـد  3/82(بيمار  79گرديد كه 

اين بررسي نشان داد كـه واريتـه مديترانـه در ايـن دو     . دهستن

 ،خراســان ،گــيلان ،هــاي مازنــدران اســتان نيــز ماننــد اســتان

هرمزگان و سيستان و بلوچستان از فراوانـي بـالايي برخـوردار    

فراوانـي جهـش    ،در مطالعه كريمي و همكاران. )31-37( است

كـه   )38(گزارش شد  درصد 8/83اي در استان فارس  مديترانه

 اسـتان فـارس  نسبت به فراواني اين جهـش در مطالعـه مـا در    

تواند  اختلاف اندك مياين . اندكي بيشتر است) درصد 46/79(

هاي مورد بررسي در  گيري و يا تعداد نمونه ناشي از نحوه نمونه

در  رايـج تـرين واريتـه    ،ايـن واريتـه  . هر يك از مطالعات باشـد 

  .)28(باشد  خاورميانه ميكشورهاي پيرامون درياي مديترانه و 

پسر بچـه انگليسـي هنـدي     اولين بار در يك Chathamواريته 

بازي در  حاصل جهش تك Chathamواريته . تبار شناسايي شد

قطعه تكثير يافته در فـرد  . باشد مي G6PDژن  9اگزون شماره 

درنتيجـه دو قطعـه   . باشـد  مي سالم داراي سه جايگاه تشخيص

جهـش   ،اراما در فـرد بيم ـ . كند جفت بازي توليد مي 78و  30

جفـت بـازي    130ايجاد يـك جايگـاه بـرش جديـد در قطعـه      

جفـت   100 و 30قطعه جديـد   ايجاد دو كه نتيجه آن كند مي

بنابراين در فـرد   .باشد جفت بازي مي 130بازي به جاي قطعه 

 100و  78 ،30جايگاه برش وجـود دارد و سـه قطعـه     4بيمار 

تـه  پـس از واري   Chathamجهـش . شـود  مي جفت بازي حاصل

اي از فراواني بالايي در ايران برخوردار است و بالاترين  مديترانه

 ) درصـد  27(فراواني آن در ايران مربوط بـه اسـتان مازنـدران    

 WHOبندي  از نظر رده Chathamجهش . )34 ،32 ،31( است

بنـدي   ها بـا علائـم بـاليني خفيـف رده     جهش IIIبه عنوان رده 

دهد كه  مي نتايج اين مطالعه و مطالعات پيشين نشان. شود مي

هاي  هاي شمالي بيشتر از استان فراواني جهش مذكور در استان

  ). 2 جدول(جنوبي است 

مـاران مـورد بررسـي در    در بي Cosenza، جهـش  در مطالعه ما

 Cosenzaجهـش  . هاي فارس و اصـفهان مشـاهده نشـد    استان

 جايي باز گوانين با سيتوزين در نوكلئوتيـد شـماره   جابه حاصل

G-C 1376  cDNAي G6PD   اســـت كــه موجـــب تغييـــر

 Pro  459(بـه پـرولين    459اسيدامينه آرژنـين در موقعيـت   

Arg (جهش . دشو ميCosenza  موجب ايجاد يك جايگاه برش

به نحوي كه اثر آنزيم بـر روي آن   ،شود جديد در اين قطعه مي

ايـن  . شـود  مـي  جفت بازي 232و  316موجب ايجاد دو قطعه 

با نقـص   و فنوتيپ آن واريته اولين بار در ايتاليا شناسايي شده

در اين جهش در ايـران تنهـا   . )39(شديد آنزيمي همراه است 

 )32(گزارش شـده اسـت   ) درصد 7/6 فراواني(استان مازندران 

اجداد مشـترك   كه احتمالا اين مشاهده مي تواند دال بر وجود

  . ايتاليا باشد در بين مردم مازندران و

در بـين  را  -A ( G 202A/A367G)وجود دو جهشاين مطالعه 

جهشـي بـا    -A (202/367)جهـش دوگانـه   . نشان ندادبيماران 
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 IIIبــه رده  Chathamو ماننــد جهــش اســت فريقــايي منشــا آ

احتمالا بـا افـزايش تعـداد    . تعلق دارد G6PDهاي نقص  جهش

-Aو  Cosenzaهـاي   هـاي مـورد بررسـي بتـوان جهـش      نمونه

امـا آن  . تر را گزارش كرد را شناسايي و نتايج دقيق (202/367)

هـاي   جهـش  ،هـا در ايـران   ترين جهش چه كه مسلم است رايج

ــهمديترا ــا   Cosenzaو  Chatham ،اي ن هســتند كــه وجــود آنه

ها از قاره آفريقا را براي جمعيت ايـران    فرضيه اشتقاق جمعيت

  .كند نفي مي

هـاي فـارس و    استانمطالعه ما بر روي بيماران نتايج حاصل از 

نشـان  ديگـر  هـاي   اسـتان علاوه گزارشـات قبلـي از   اصفهان به 

بـه كشـورهاي    يايران ها در جمعيت دهند كه فراواني جهش مي

اروپايي نواحي مديترانه شباهت بيشتري نسبت بـه كشـورهاي   

تواند دال بر اجداد مشترك بـين   مي "اين امر ظاهرا. عربي دارد

پيشـنهاد  . اي باشـد  جمعيت ايران و كشورهاي منطقه مديترانه

در بيماراني كه جهش ژنتيكـي آنهـا شناسـايي نشـده      شود مي

هــاي  جهــت شناســايي جهــش SSCPاز فنــوني ماننــد اســت 

هـاي جمعيـت    همـه جهـش   ناشناخته استفاده كرد تا سرانجام

فــلات ايــران در طــول زمــان گــذرگاه . مشــخص شــود يايرانــ

مهاجرين بسياري بوده است و دور از انتظار نيست كـه در ايـن   

با منشا آسياي مركزي نيـز   G6PDهايي در ژن  جمعيت جهش

  . استهاي بيشتري  وهشژپ يافت شود كه در اين زمينه نياز به

 

  قدرداني تشكر  و

بدين وسيله از همكاران گروه ژنتيـك پزشـكي دانشـگاه علـوم     

شكي تهران و پژوهشـگاه ملـي تحقيقـات زيسـت فنـاوري و      زپ

  .مهندسي ژنتيك تشكر مي شود
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