
 
 
 
 
 

  1

Analysis of Androgen Receptor Gene Mutations in 
 Men with Idiopathic Infertility 

 
 

Mahdieh Faraji
1
, 

 Zivar Salehi
1
, 

 Ali Hamidi Madani
2 

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

2 Faculty of Medicine, Guilan University of Medical Sciences, Rasht, Iran 
 
 

(Received September 2, 2012 ; Accepted February 5, 2013)
 

 
Abstract 
 

Background and purpose: Development of the male phenotype and the initiation of 

spermatogenesis are intricately dependent on the cellular events that respond to androgens. The actions of 

androgens are mediated by the androgen receptor (AR). The aim of this study was to investigate the 

association of AR 5'UTR and codon 211 genetic variation with the risk of idiopathic male infertility. 

Materials and methods: Genomic DNA was extracted from 60 men with idiopathic infertility 

and 70 healthy men. The genetic variation of 5'UTR and codon 211 was determined by polymerase chain 

reaction-restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP)- and PCR-single strand conformation 

polymorphism (SSCP), respectively. 

Results: No mobility shift was seen in the PCR products of 5'UTR in patient and control groups. 

We did not identify a single mutation at 5'UTR of AR gene in patients and controls. Genotype frequencies 

of codon 211 in patient group were GG (67%), GA (23%), AA (10%) and in control group there were GG 

(77%), GA (21%) and AA (1%). No significant differences were found between the two groups in allelic 

frequencies (χ2=2.40; P=0.3). 

Conclusion: Our findings suggest no correlation between these polymorphisms and male 

infertility in the studied patients. However, further studies of AR polymorphisms with their biological 

functions are needed to understand the role of these polymorphisms in the development of male 

infertility. 
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  بررسي جهش هاي ژن گيرنده آندروژن در مردان مبتلا 
  اروري ايديوپاتيكبه ناب

 

       1مهديه فرجي

       1زيور صالحي

  2علي حميدي مدني

  چكيده
اعمـال  . سـت ا تكوين فنوتيپ مردانه و اسپرماتوژنز، وابسته به وقايع سلولي پاسخ دهنده به آندروژن ها :هدفسابقه و 

از ايـن تحقيـق، بررسـي جهـش      هدف. گردد ميانجي مي (Androgen receptor =AR)ها توسط گيرنده آندروژن  آندروژن
درمـردان مبـتلا بـه نابـاروري بـا دلايـل        ARژن  (G1733A) 1واقـع در اگـزون    211و كدون +) 214تا -UTR )23'5ناحيه 

  .باشد مي) ايديوپاتيك(ناشناخته 
 جهـت . فرد سالم به عنوان كنترل صورت گرفت 70مرد نابارور و  60ژنومي از خون   DNAاستخراج :ها مواد و روش

 polymerase chain reaction-single strand conformation، تكنيـك  ARژن  UTR'5شناسايي جهش موجود در ناحيه 

polymorphism (PCR-SSCP)      از تكنيـك  21و بـه منظـور بررسـي كـدون ،polymerase chain reaction-restriction 

fragment length polymorphism (PCR-RFLP)استفاده گرديد ،.  
بـه  . ، در دو گروه بيمار و كنترل مشاهده نشـد UTR'5مربوط به ناحيه PCR گونه تغيير در مهاجرت محصول  هيچ :ها تهياف

 GG ،GAهـاي   فراواني ژنوتيـپ . در دو گروه بيمار و كنترل وجود نداشت ARژن   UTR'5عبارت ديگر، هيچ جهشي در ناحيه
 ،درصـد  77و در افراد كنتـرل برابـر    درصد 10و  درصد 23، درصد 67برابر با  در گروه بيماران به ترتيب 211مربوط به كدون  AAو 

 .)p  ،40/2 =x2= 3/0(هاي مورد مطالعه، مشاهده نشد  داري در فراواني آللي بين نمونه تفاوت معني. بود درصد 1و  درصد 21

را با ناباروري ايديوپاتيك  ARن ژ 211و كدون +) 214تا -UTR )23'5هاي ما عدم ارتباط جهش ناحيه  يافته :استنتاج
و اعمـال بيولـوژيكي    ARها و تنوعـات ژن   هاي بيش تر در زمينه جهش لذا بررسي. مردان در جمعيت مورد مطالعه نشان داد

  .گردد ها در ناباروري مردان پيشنهاد مي مورفيسم ها، جهت درك نقش اين پلي آن
  

  ، ناباروري ايديوپاتيك مردان StuIسمژن گيرنده آندروژن، پلي مورفي :واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
شود كـه زوجـين پـس     اطلاق مي حالتيناباروري به 

هاي متوالي، منظم و بدون استفاده از  سال مقاربت از يك
 .)1(شـوند  هاي پيشگيري، با عدم موفقيت مواجه مي روش

 توجـه با  .نابارور هستندها در جهان  درصد زوج 15بيش از 
وامـع بشـري و اسـتفاده روز افـزون از     به رشد و توسعه ج

  رـن تغييـر گرفتـنظن با در ـر و همچنيـي مضـمواد شيمياي
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ل وجـود دارد  الگوي زندگي و عادات فردي، اين احتمـا 
 .هاي آينده ميزان ناباروري رو به افزايش رود كه در سال

توانـد ناشـي از فاكتورهـاي     به طور كلـي، نابـاروري مـي   
مردانه، زنانه، فاكتورهـاي مركـب از هـر دو و يـا دلايـل      

رغم دانش روز افزون محققـين در   علي .)2(ناشناخته باشد
به  سترسيمثل مردان و د خصوص فيزيولوژي دستگاه توليد 

ابزارهاي تشخيصي جديد، اتيولوژي ناباروري مـردان در  
مـردان نابـارور ناشـناخته بـاقي مانـده       درصـد  30بيش از 
مواردي از ناباروري مردان كه علت قابل شـرح   .)3(است

عنوان نابـاروري   تحتيا اثباتي براي آن ها وجود ندارد، 
 .دگـرد  تعريف مي (idiopathic infertility) ايديوپاتيك

ــ ثر فاكتورهــاي محيطــي و ژنتيكــي در ؤامــروزه نقــش م
نابـــاروري ايـــديوپاتيك مـــردان تـــا حـــدودي شـــناخته 

هــايي از قبيــل  نقــش جهــش در ژن تــاكنون .)4(نــدا شــده
ــا   ــا و بت ــتروژن آلف ــده اس ــده گيرن ــده  LH، گيرن و گيرن

صورت گرفتـه  ناباروري ايديوپاتيك مردان  آندروژن در
هاي استروئيدي هسـتند   آندروژن ها هورمون .)5-7(است

، يكه در تكوين فنوتيپ خاص مردانه در طي دوره جنين
حفـظ عملكـرد توليـد مثلـي      ،تثبيت رشد جنسي در بلوغ

بعـد از  مردانه، اسپرماتوژنز و رفتار جنسي در طـي دوران  
 هــا همچنــين اعمــال ايــن هورمــون. بلــوغ دخالــت دارنــد

سـتخوان و  ا مانندهاي غير توليد مثلي  را در بافت مختلفي
. دهند عضله اسكلتي در مردان و زنان تحت تأثير قرار مي

يك فاكتور رونويسي كليـدي ميـانجي    گيرنده آندروژن
ژن . )8(باشـد  القاء شده توسط آندروژن ها مي پيام هكنند
AR بر روي كروموزوم  يانسانX  و در موقعيتq11-12 

اينتــرون و  7 ،اگــزون 8 ،ايــن ژن .)9(قــرار گرفتــه اســت
5'UTR تمايز نهايي اسپرماتيدها و جدا . نسبتا طويل دارد
هاي اسـپرم سـاز، وابسـته بـه      ها از اپي تليوم لوله شدن آن

در ضمن پيشرفت اسـپرماتيدهاي  . گيرنده آندروژن است
 ARكروي به مرحله طويـل شـدن، بـه كـاهش عملكـرد      

رسـد   به نظر مي. )10(هاي سرتولي حساس مي باشد سلول
نهايي تمايز اسپرم و تبديل آن به فـرم  در مراحل  ARكه 

هـايي كـه در    از ايـن رو جهـش  . طويل، نقش داشته باشد

هـايي   رخ مي دهند، احتمالاً منجر به ايجاد اسپرم ARژن 
 500تـا كنـون بـيش از    . شـوند  با اشكال غيـر طبيعـي مـي   

ــش در ژن  ــندروم عــدم      ARجه ــتلا بــه س در افــراد مب
ت، گرچه تعـداد  حساسيت به آندروژن شناسايي شده اس

ها در ارتباط بـا نابـاروري مـردان     اندكي از اين موتاسيون
 CAGتكرار ، ARدر ژن  شايع مورفيسم پلي )11(بوده اند

است كه يك رشته پلي گلوتامين را در  1در اگزون شماره 
 CAGگسـترش رشـته   . )12(كنـد  كد مي انتهاي آمينيدمين 

گواسپرمي يا هاي اندوكريني مثل الي با ناهنجاري ،ARدر 
 اي متفـاوتي در  هاي نقطه جهش. باشد آزواسپرمي همراه مي
 هـاي مختلـف   در بررسي بيماري ARناحيه پروموتوري ژن 

مورفيســم تــك   يــك پلــي . نيــز شناســايي شــده اســت   
 (single nucleotide polymorphism = SNP)نوكلئوتيـدي 

نيـز  ) 1733در نوكلئوتيـد   Aبه  Gتبديل ( 211در كدون 
 StuIاين جايگـاه توسـط   . ژن گزارش شده استدر اين 

اطلاعـات كمـي در خصـوص     .)13(قابل شناسـايي اسـت  
ناحيـه  . وجـود دارد  ARدر ژن  StuIنقش پلي مورفيسـم  

5'UTR  ژنAR بـا  . نيز داراي نواحي پلي مورفيك است
در كنتــرل ترجمــه، بيــان  UTR'5در نظــر گــرفتن نقــش 

ود در موج ـ SNPثير أممكن اسـت تحـت ت ـ   ARپروتئين 
5'UTR  بنـابراين بـا توجـه بـه نقـش گيرنـده       . قرار گيـرد

آندروژن در اسپرماتوژنز و باروري مردان، ممكـن اسـت   
جهــش و تنوعــات ژنتيكــي ژن گيرنــده آنــدروژن در     

لذا جهت بررسـي ايـن پـيش    . ثر باشدؤناباروري مردان م
 UTR'5هـاي ناحيـه    فرض،توزيع ژنوتيپي و آللي جهـش 

در مـردان   ARژن StuI مورفيسـم  و پلي +) 214تا  -23(
  .نابارور و سالم صورت گرفت

 

  ها روش مواد و
  نمونه گيري

مرد مبتلا به ناباروري ايديوپاتيك  60در اين تحقيق 
مراجعه كننده به بخـش  ) به عنوان كنترل(مرد سالم  70و 

لغايت  1389ناباروري بيمارستان الزهرا، رشت، از تير ماه 
سـابقه نابـاروري   . قرار گرفتندمورد بررسي  1390خرداد 
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هـا   معيـار خـروج نمونـه   . در بيماران حداقل دو سـال بـود  
آزواسپرمي، مصـرف دارو، سـابقه تـب    : عبارت بودند از

در شــش مــاه گذشــته، عفونــت مــايع منــي، واريكوســل، 
هــاي سيســتميك، ســابقه التهــاب بيضــه، حضــور  بيمــاري
ك، هاي ضد اسـپرم، هيپوگناديسـم هيپوتروفي ـ   بادي آنتي

مصرف استروئيدهاي آنابوليك، سابقه شيمي درمـاني يـا   
مشـكل  راديوتراپي، تومور بيضه و كاريوتيپ غيرطبيعـي  

ناباروري در همسران افراد كنترل توسط متخصص زنـان  
در هر بيمار حداقل سه بار بررسي مايع منـي   .رد شده بود

ــت ــر اســاس دســتورالعمل  . صــورت گرف اســپرموگرام ب
در تمــامي . )14(شــت انجــام گرديــدســازمان جهــاني بهدا

هـــايي ماننـــد  بيمـــاران تعيـــين ســـطح ســـرمي هورمـــون
گــروه كنتــرل . تستوســترون و پــرولاكتين انجــام گرديــد

شامل مردان سالم با اسپرموگرام طبيعي بود كه داراي دو 
 28-42محدوده سني بيماران و افراد كنترل . فرزند بودند
 200د ســالم، پــس از انتخــاب بيمــاران و افــرا. ســال بــود

ميكروليتر خون در لوله هـاي حـاوي هپـارين دريافـت و     
  .گرفتمورد استفاده قرار  DNA جهت استخراج

  

  ژنومي  DNAاستخراج
DNA  ژنومي توسط كيتDNG )  ،شركت سـيناژن

 DNAپـس از ارزيـابي كيفيـت     .گرديد استخراج) ايران
تـا قبـل از    DNAاستخراج شده توسط اسپكتروفتومتري، 

گـراد   درجـه سـانتي   -70ي مولكولي در فريـزر  ها بررسي
  .نگهداري شد

  

 (PCR)واكنش زنجيره اي پلي مراز 

ــه   ــر ناحيــ ــا  -23تكثيــ ــدون +  214تــ  211و كــ
(G1733A)  در ژنAR     با اسـتفاده از جفـت پرايمرهـاي

 شـرايط ). 1 شـماره  جـدول (اختصاصي صـورت گرفـت   
PCR 94دقيقه در  6: جهت تكثير ناحيه پروموتري شامل 
 90درجـه و   72ثانيه در  90درجه،  60ثانيه در  90جه،در

گراد بـه منظـور گسـترش نهـايي      درجه سانتي 72ثانيه در 
در ) 211كـدون  ( 1تكثير ناحيه اگزون شـماره  . رشته بود

 61ثانيـه در دمـاي    60درجـه،   95دقيقـه در   11: شرايط 
دقيقـه   10درجه و در نهايت  72دقيقه در دماي  1درجه، 

ــه منظــور . گــراد صــورت گرفــت ه ســانتيدرجــ 72در  ب
ــنش  ــان از صــحت واك ــا ژل  PCR اطمين ، محصــولات ب

ــد  ــورز گرديدن ــارز الكتروف ــتفاده از  . آگ در صــورت اس
قطعـه اي  ) UTR'5ناحيه ( AS4و  S3جفت آغازگرهاي 

 Fو در صورت اسـتفاده از آغازگرهـاي    bp 216به طول 
  .تكثير مي يافت bp 416، قطعه اي به طول Rو 

  
  SSCP روش

هـاي موجـود در ناحيـه     به منظور غربـالگري جهـش  
5'UTR تكنيك ،SSCP جهت تهيـه ژل  . استفاده گرديد

گـرم در   PEG  )5محتـوي   درصـد  12پلي آكريل آميد 
ميكروليتـر آب   TBE-10X ،7450ميكروليتر  500، )ليتر

گـرم پلـي اتـيلن گليكـول و      05/0مقطر اسـتريل حـاوي   
يكروليتر آكريـل آميـد   م 2000گرم سديم آزيد،  001/0

ميكروليتر از محلول آمونيوم پر سولفات  40و  درصد 30
 TEMEDميكروليتر  10سپس . مخلوط شدند درصد 10

جهــت انجــام الكتروفــورز . بـه مخلــوط فــوق اضــافه شــد 
 گـراد در  درجه سـانتي  4دقيقه و دماي  180، زمان  80ولتاژ

زي آمي ـ پس از انجام الكتروفورز و رنـگ . نظر گرفته شد
انجـام   Gel Docژل با نيترات نقره، عكسـبرداري توسـط   

  +214 تـا  -23 در صورت وجود جهش در ناحيه. گرديد

 
 رهاي مورد استفاده در اين مطالعهخصوصيات پرايم :1شماره  جدول

 اندازه ي قطعه  توالي پرايمر جايگاه

  )جفت باز(تكثير شده 

  دماي اتصال

 )Cº(  

  �-GTTGCATTTGCTCTCCACCTCCC-3�3S: 5 +214تا - 23
4AS: 5�-TCACCGAAGAGGAAAGGGCAGCTC-3� 

261  60  

 �-CACAGGCTACCTGGTCCTGG-3�F: 5 (G1733A) 211كدون 
R: 5�-CTGCCTTACACAACTCCTTGGC-3� 

416  61  
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۵۴٣٢

  DNA تك رشته

  DNAدو رشته 

  

٢
۵٠
٠ 
۴٠
٠

٨٧۶۵۴

 

رشته ها قابـل مشـاهده    ، تفاوت در حركت تك ARژن 
  .خواهد بود

  
  RFLPروش 

يـك  توسـط تكن  211مورفسيم كـدون   شناسايي پلي
RFLP  بــا آنــزيمStuI 8بــدين منظــور . صــورت گرفــت 

واحد آنزيم و بافر مربوطـه   1با  PCRميكروليتر محصول 
ــه حجــم    ــر ب ــوط و توســط آب مقط ــر  32مخل ميكروليت

ــانيده شــد ــاي  . رس ــيون در دم درجــه  37ســپس انكوباس
بـه منظـور   . ساعت صورت گرفـت  4گراد به مدت  سانتي

 2فـورز ژل آگـارز   بررسي نحـوه عمـل آنـزيم، از الكترو   
  .استفاده گرديد درصد
  

  آناليز آماري
 MedCalcآنـاليز آمـاري بـا اسـتفاده از نـرم افـزار       

version  دار بـودن   جهت بررسـي معنـي  . صورت گرفت
هــا در دو گــروه بيمــار و كنتــرل از  تفــاوت بــين ژنوتيــپ

نشــان  p= 05/0 اســتفاده گرديــد Chi- Squareآزمــون 
اخـتلاف نتـايج بـين دو گـروه     دار بودن  دهنده عدم معني

  .باشد مي
  

  ها يافته
مـرد   60نفـر شـامل    130در اين تحقيق در مجموع 
مرد سـالم بـه عنـوان     70مبتلا به ناباروري ايديوپاتيك و 
در تمام بيماران ميـزان  . گروه كنترل در نظر گرفته شدند

ــود    ــي ب ــد طبيع ــرم در ح ــترون س ــرولاكتين و تستوس . پ
ســال و  23/32 ± 1/2بــارور ميــانگين ســني در مــردان نا

اخـــتلاف . ســـال بـــود 67/34 ± 8/3درگـــروه كنتـــرل 
داري در خصوص سن در دو گروه بيمار و كنتـرل   معني

ــه منظــور بررســي وجــود  . )p <05/0( وجــود نداشــت ب
، PCR، پس از ARاز ژن + 214تا  -23جهش در ناحيه 

 2و  1 تصـاوير شـماره  در . انجام گرديـد  SSCPتكنيك 
. آورده شـده اسـت  SSCP و PCRصل از تصوير ژل حا

نمونـه مـورد بررسـي،     130نتايج حاصله نشان داد كه از 

ــدهاي     ــاجرت بان ــري در مه ــه تغيي ــيچ نمون  DNAدر ه
گيـري كـرد كـه بـا      تـوان نتيجـه   وجود نداشت، لـذا مـي  

ــتفاده از ــه  SSCPاس ــا  -23، جهشــي در ناحي در + 214ت
  .نمونه هاي مورد بررسي وجود نداشت

 
 

 

 

 

 

ژن + 214تا -23مربوط به ناحيه   PCRمحصولات   :1ر شماره تصوي
AR  5مربوط به ناحيه ي  2-8رديف هاي %. 2در ژل آگارز'UTR 

نشان دهنده  1رديف . تكثير شده در افراد بيمار و سالم مي باشد
ميكروليتر  2مي باشد كه  bp 100ماركر وزن مولكولي با اندازه ي 

  .است bp261 كثير شده طول قطعه ت. در چاهك تزريق شد
 

 

 

 

 
 

 -5در نمونـه هـاي   . SSCPتصوير ژل حاصل از  :2تصوير شماره 
  .مشاهده نگرديد DNAتغييري در نحوه مهاجرت رشته هاي 1

  
ژن  211بــه منظــور بررســي پلــي مورفيســم كــدون 

ARهاي  ، نمونهDNA –     ي افـراد بيمـار وگـروه كنتـرل
ير مربـوط بـه   تصاو. قرار گرفتند StuIتحت تيمار آنزيم 

PCR-RLFP  آورده شده اسـت  4و  3 تصاوير شمارهدر .
 )درصـد  10( نفر 6بيمار،  60بررسي نتايج نشان داد كه از 

 G/Aژنوتيـپ  ) درصد 23( نفر A/A ،14داراي ژنوتيپ 
در گــروه . بودنــد G/Gژنوتيــپ ) درصــد 67( نفــر 40و 

 G/A، ژنوتيپ )درصد 1( فرد 1در A\Aكنترل، ژنوتيپ 
 77( نفـر  54در  G/Gو ژنوتيـپ  ) درصد 21( فرن 15در 

  .مشاهده گرديد) درصد
دار بودن تفاوت بين ژنوتيپ هـا   جهت بررسي معني

ــون   ــوق از آزمـ ــروه فـ ــتفاده  Chi-Squqreدر دو گـ اسـ
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٧        ۶         ۵        ۴  

۴١۶ 
٣٢٩ 
 
 
 
 
٨٧ 
bp 

۵٠٠ 
۴٠٠ 
٣٠٠ 
 

٢٠٠ 
 

١٠٠ 
bp 

 

 

محاســبه شــده بــراي تفــاوت فراوانــي  χ 2 مقــدار. گرديــد
 Pو مقدار  40/2ژنوتيپي در دو گروه بيمار و كنترل برابر 

گيري  توان نتيجه مي Pبا توجه به مقدار . است 3/0معادل 
 ARژن  211نمود كه ارتباطي بين پلي مورفيسـم كـدون   

با ناباروري ايديوپاتيك مـردان در جعيـت مـورد مطالعـه     
  .وجود نداشت

 

 

 

 

 

 

 416قطعه اي بـه طـول   . PCRتوسط  1تكثير اگزون  :3تصوير شماره 
ت پرايمرهاي اختصاصي با كمك جف 2-9جفت باز در نمونه هاي 

  ماركر= 1. تكثير گرديد PCRتوسط 
  

 

 

 

 

 

 

  
ــه هــاي . RFLPمحصــولات حاصــل از  :4تصــوير شــماره   3و2نمون
 7و 6، نمونـــه هــــاي  GAهتروزيگـــوت   5وAA ،4هموزيگـــوت  

 ماركر= GG1.هموزيگوت 

  
  بحث

بــه دو دليــل مــورد توجــه      ARتغييــرات در ژن 
قـرار   Xروموزوم بر روي ك ARكه ژن  اول اين: باشند مي
لذا به صورت همي زيگـوت توسـط مـردان حمـل     . دارد

دليـل دوم آن   ،رسـد  شده و از زنان ناقل سالم به ارث مي
هـاي سـرتولي    ها اثر مستقيمي بر روي سلول كه آندروژن

جهش يافته و يا نـاقص از   AR. و رشد و نمو اسپرم دارند
ــاري   ــا بيمـ ــرد، بـ ــاظ عملكـ ــرطان   لحـ ــر سـ ــايي نظيـ هـ

و سندروم تخمدان پلـي   )16(، سرطان بيضه)15(پروستات
گرچه صدها موتاسيون . ، مرتبط مي باشد)17(كيستيسك

انـد،   هاي مختلف گـزارش شـده   و در بيماري ARدر ژن 
تعداد انـدكي از ايـن موتاسـيون هـا بـا نابـاروري مـردان        

  .)11،18(مرتبط بوده اند
جهش در نـواحي تنظيمـي يـا پرومـوتر ژن بـه طـور       

ييرات كمي در فعاليت رونويسـي و ترجمـه   مشخص با تغ
آغـاز رونويسـي در دو ناحيـه از ژن    . باشـد  در ارتباط مي

AR  گيـرد،   صورت مـيAR-TIS I )   آغـاز رونويسـي از
آغـــاز ( AR-TIS IIو +) 3يـــا + 2، +1نوكلئوتيـــدهاي 

ــدهاي  ــي از نوكلئوتيـــ ــا + 12رونويســـ ). 19( +)13يـــ
Mizokami  وChang  ــال ــه   1995در س ــك ناحي  181ي

+ 21از نوكلئوتيـد  ( ARژن  UTR'5جفت بازي در ناحيه 
هـا نشـان داد كـه     نتـايج آن . را مشخص نمودند+) 202تا 

، 20(دارد ARاين ناحيه نقش اساسي در القاي ترجمه ژن 
، جهش اين ناحيه ممكن UTR'5لذا با توجه به نقش . )21

است به عنوان فاكتور ژنتيكي دخيل در ناباروري مـردان  
ــر  ــرح گ ــر،  . ددمط ــق حاض از ( ARژن  UTR'5در تحقي
ــد  ــا  -23نوكلئوتي ــاروري   60+) 240ت ــه ناب ــتلا ب ــرد مب م

 PCR-SSCPفـرد سـالم بـا اسـتفاده از      70ايديوپاتيك و 
هـا   يـك از نمونـه   در هـيچ . مورد غربالگري قرار گرفـت 

اي  مطالعــه. جهشــي در ناحيــه مــذكور مشــاهده نگرديــد 
بـر روي   1999و همكـاران در سـال    Ghaddessyتوسط 

مرد مبتلا به ناباروري ايـديوپاتيك در مـالزي انجـام     240
هاي موجود در  ها نشان داد كه جهش بررسي آن. گرديد

ناحيه پروموتري، در مردان نابـارور، نـادر اسـت زيـرا در     
در  ARكدام از اين افراد تحت بررسـي، جهـش ژن    هيچ

كـه   در حـالي . )22(ناحيه مـورد بررسـي مشـاهده نگرديـد    
Crocitto  موفق به شناسايي دو  1997و همكاران در سال

در  ARژن + 214و + 2اي در موقعيـت هـاي    جهش نقطه
در سـال  . )23(دو مرد مبـتلا بـه سـرطان پروسـتات شـدند     

2004 ،Cabral  ،فــرد مبــتلا بــه ســرطان  192و همكــاران
 UTR'5پروستات را از نظر جهش هاي ناحيه پرومـوتر و  

ها موفق به شناسايي  آن. ار دادندمورد بررسي قر AR ژن 

۴
۵٠٠ 
۴٠٠ 
٣٠٠ 
٢٠٠ 
١٠٠ 
bp 

٩٨٧۶۵۴
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ژن + 36در موقعيـت   Tتنها يك مورد حذف نوكلئوتيـد  
 ها حاكي از آن است كه احتمـالاً  اين يافته. مذكور شدند

، نـادر و كميـاب   ARژن  UTR'5جهش هاي پرومـوتر و 
بوده و از لحاظ تكاملي اين نواحي از ژن مذكورحفاظت 

  .)24(شده مي باشد
 1كرار پلي مورفيك در اگزون ، داراي دو تARژن 

ــي ــاوت     م ــاي متف ــا تكراره ــه ب ــد ك  GGNو  CAGباش
اين تكرارهاي متفاوت، منجر به تـوالي  . شود مشخص مي

متنـــوعي از نـــواحي پلـــي گلوتـــامين و پلـــي گليســـين  
يك پلي مورفيسم تك نوكلئوتيدي در . )12،25(شوند مي

ــدون  ــاي  (G1733A) 211كـ ــين تكرارهـ و  CAGدر بـ
GGN گزارش شده است كه توسـط آنـزيم    1ن در اگزو

در تحقيـق  . )13(قابل شناسـايي اسـت   StuIمحدود كننده 
در  PCR-RFLPاز طريــق  StuIحاضــر، پلــي مورفيســم 

تفـاوت  . افراد بيمار و كنترل مـورد بررسـي قـرار گرفـت    
 StuIداري در توزيع اللي و ژنوتيپي پلـي مورفيسـم    معني

تيك و گـروه كنتـرل   در مردان مبتلا به ناباروري ايـديوپا 
مورفيسـم   پلي بنابراين احتمالاً. )p= 3/0( مشاهده نگرديد

StuI    در ناباروري ايديوپاتيك مردان در جمعيـت مـورد
  .مطالعه نقشي ندارد

Sasaki  ــا مطالعــه 2005و همكــارانش در ســال اي  ب
ندومتر در جمعيت آفرد مبتلا به سرطان  113كه بر روي 

داري را بــين  يط معنــژاپــن بــه عمــل آوردنــد، ارتبــا    
. )26(و سـرطان انـدومتر پيـدا نكردنـد     StuIمورفيسـم   پلي

، ارتباط مشـهودي  2003اگر چه در يك بررسي در سال 
دست آمده ه و سرطان پروستات ب StuIبين پلي مورفيسم 

و همكـاران در   Zhuoدر يك مطالعه بـزرگ،  . )27(است
 مورفيسـم  در پلـي  Gپيشنهاد كردند كـه آلـل    2012سال 
StuI تواند به عنوان يك فاكتور  ژن گيرنده آندروژن مي

علت تفـاوت در  . )28(خطر، در سفيدپوستان مطرح گردد
ــژادي،  نتــايج مطالعــات پلــي مورفيســم ژنــي اختلافــات ن

 .جغرافيايي، ژنتيكي جمعيت هاي مورد مطالعه مي باشـد 
، ARبــه طــور كلــي در تحقيــق حاضــر، دو ناحيــه از ژن  

در ارتبـاط بـا مـورد بررسـي      211ن و كدو UTR'5ناحيه 
نتــايج حاصــل از ايــن مطالعــه ارتبــاط     . قــرار گرفــت 

داري بين جهش اين نواحي و ناباروري ايديوپاتيك  معني
مطالعـاتي كـه   . مردان در جمعيت مورد مطالعه نشان نداد

تا به امروز در خصوص ناباروري مـردان بـا تنوعـات ژن    
AR دقيــق ايــن  انــد، نتوانســته انــد نقــش صــورت گرفتــه

نكته مهم اين . ها را در ناباروري مردان شرح دهند جهش
هايي كه منجر به كـاهش فعاليـت    است كه تمامي جهش

شوند در تحقيـق حاضـر مـورد بررسـي قـرار       مي ARژن 
 ARتـري بـر روي ژن    نگرفته است و لذا بررسي گسترده

در ضمن، با توجه به چنـد عـاملي بـودن    . بايد انجام شود
مردان و نقش مـؤثر عوامـل ژنتيكـي و محيطـي     ناباروري 

مختلف در ايجاد آن، لازم است در مطالعات مربـوط بـه   
اين بيماري، ساير ژن ها و تأثير متقابل آن ها بر يكـديگر  

  .نيز مورد بررسي قرار گيرند
  

  سپاسگزاري
مين منـابع مـالي ايـن    أاز دانشگاه گيلان بـه جهـت ت ـ  

 .شود تحقيق سپاسگزاري مي
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