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Abstract 

 

Background and purpose: Alzheimer’s disease (AD) is a neurodegenerative disorder which is 

the most common cause of dementia in elderly. Fibroblast growth factor 1(FGF1) selectively protects 

neurons against neurotoxic effects. This study aimed to evaluate the association between the G/A 

(rs34011) FGF1 gene polymorphism and Alzheimer’s disease in southwest of Iran. 

Materials and methods: A case-control study was conducted in which 89 AD patients and 73 

healthy subjects enrolled. Genotypes were determined by the PCR–restriction fragment length 

polymorphism (PCR–RFLP) technique in two groups.   

Results: The АА genotype frequencies were 11% and 4.3% in patients and controls, respectively. 

The А allele frequencies in AD patients and controls were 38.8% and 30.1% respectively.  Significant 

differences were seen in the frequencies of AA genotypes and A-alleles between the patients and control 

group (P=0.028 and P=0.015, respectively). Also, when the samples were classified according to gender, 

significant differences were found in the frequencies of AA genotypes (P=0.033) and A-alleles (P=0.008) 

between female subjects in patients with AD and controls.  

Conclusion: This study suggests that (G/A) (rs34011) FGF1 gene polymorphism could be 

associated with AD in southwest of Iran. Also, the FGF1 gene AA genotype frequency or A allele 

frequency might be a genetic risk factor for developing AD. 
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 پژوهشی

 با بیماری آلزایمر FGF1ژن  G/A(rs34011)ارتباط پلی مورفیسم 
 

       ۱مصطفی چشم پوش
       ۲یحسین بابااحمد

       ۱یروح اله موسوی دهمورد
       ۱یاسما محمد

 ۳هعلیرضا خیرال

 چكیده
باشد. این بیماری یک  اتکل ل ترین عامل زوال عقل یا دمانس در کهن سالی میشایع یماری آلزایمرب و هدف: سابقه

به صکور   Fibroblast growth factor 1 (FGF1)جایی که فاکلور رشد فیبروب ست باشد. از آنمی هااز بین برنده نورون
رفیسک  ومهکد  مکا از ایکن معالبکه بررسکی ارتبکاپ بکین   کی کند،ها را از اثرا  نوروتوکسیلی محافظت میانلخابی نورون

(G/A(rs34011  ژنFGF1  باشد.جنوب غربی ایران می ساکنین بیماری آلزایمر دربا 

 37آلزایمکر و مبل  بکه  نفر بیمار 98ه موردک شاهدی در دو گروه شامل افراد مورد معالبه در این  روژ ها:مواد و روش
از  FGF1ژن  G/A(rs34011)مورفیسک  های مربوپ به   کیژنوتیپ نفر سال  به عنوان گروه کنلرل وارد شدند. جهت تبیین

 اسلفاده شد. (PCR–RFLP) تکنی 
و در گکروه  درصکد 11 گکروه بیمکاردر  ААهکای انی ژنوتیکپهای مربوپ به این معالبه نشان داد که فراویافله ها:یافته
باشکد. بکا می درصد 1/73 و در گروه کنلرلدرصد  9/79 گروه بیماردر  Aفراوانی آلل چنین ه  .باشدمیدرصد  7/4 کنلرل

А (315/3=p )آلکل و АА (329/3=p )داری بین بیمکاران و گکروه کنلکرل در فراوانکی ژنوتیکپ تفاو  مبنی ،توجه به نلایج
در جنس داری تفاو  مبنی بندی شدند،این هنگامی که بیماران و گروه شاهد بر اساس جنسیت طبقه ع وه بر. ردوجود دا

 (p=339/3)بین بیماران و گکروه کنلکرل  Аو فراوانی آلل  (p=377/3)و کنلرل  ADبین بیماران  ААدر فراوانی ژنوتیپ زن 
 .وجود داشت

جنکوب غربکی سکاکنین  می تواند با تعر ابل  به بیماری آلزایمر در FGF1ژن  G/A(rs34011  ی مورفیس  ) استنتاج:
ی  ریس  فاکلور ژنیلکی مه  برای ابکل  بکه ممکن است به عنوان А و آلل  ААاین، ژنوتیپ  ع وه بر .ایران مرتبط باشد

 بیماری آلزایمر باشند.
 

 ورفیس  ت  نوک ئوتیدی، ایران  ی م، FGF1بیماری آلزایمر، ژن واژه های کلیدی: 
 

 مقدمه
 (Alzheimer’s Disease-AD) یمکککاری آلزایمکککرب
ترین عامل زوال عقل یا دمانس در افراد سکالخورده شایع
در  می یکون نفکر 15از بکی   در حکال حارکرکه باشد می

باشکند. ایکن بیمکاری یک  سرتاسر جهان به آن مبل  مکی
 (neurodegenerative) هککانکوروناتکل ل از بکین برنکده 

 ن ککی ایکوژیکای  اتولکهصکاتکترین شباشد که مه می
 

 E-mail: akheirollah@ajums.ac.ir            س ولی و م کولیدانشکده  زشکی، مرکز تحقیقا   ،دانشگاه ع وم  زشکی جندی شا ور اهواز: -خیراله علیرضامولف مسئول: 

 دانشکده  زشکی، دانشگاه ع وم  زشکی جندی شا ور اهواز، ایران ینی،ارشد بیوشیمی بال کارشناسی دانشجوی. 1
 اسلادیار، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده  زشکی، دانشگاه ع وم  زشکی جندی شا ور اهواز، ایران. 2
 شا ور اهواز، ایران ، دانشکده  زشکی، دانشگاه ع وم  زشکی جندی، مرکز تحقیقا  س ولی و م کولیاسلادیار، گروه بیوشیمی بالینی. 7
 : 24/9/1784تاریخ تصویب :            18/5/1784 تاریخ ارجاع جهت اص حا  :           3/5/1784 تاریخ دریافت 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

04
 ]

 

                               2 / 9

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-7223-en.html


   
 و همکاران مصطفی چشم پوش     
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 پژوهشی

 (β-amyloid plaques) بلاآمی وئیکدیای کهک کک  ،اریککبیم

( neurofibrillary tangles) های نوروفیبری ریک فه و

طریککت تجمککع یککافلن   لیککد  باشککند کککه بککه ترتیککب ازمککی

هی رفسفری ه  tau روتئین  ها وتارج نورون در بلاآمی وئید

 امروزه بررسکی .(1)آیندوجود میه ها بدر داتل نورون شده

روی ریس  ابل  به بیماری آلزایمکر  فاکلورهای موثر بر

کننده تواند مفید و کم در جهت تشخیص و درمان می

روی بیمکاران نشکان دادنکد  بکرمحققان با معالبه  .(2)باشد

روی تعر ابل  به  که هر دو فاکلور ژنلیکی و محیعی بر

بکا وجکود معالبکا   .(7)گذارنکدبیماری آلزایمر تاثیر می

ملبددی که در زمینه تشخیص و درمان این بیماری انجام 

ع ت بیمکاری آلزایمکر ناشکناتله بکاای مانکده  شده است،

فاکلورها و تغییکرا   ،طور که ذکر شداما همان .(2)است

روی تعر ابل  به بیماری آلزایمر  ژنلیکی ممکن است بر

مورفیسکک  تکک  بگذارنککد. یکککی از ایککن عوامککل،   ککیتککاثیر 

( Single nucleotide polymorphism) نوک ئوتیکککدی

هکای دتیکل در بیمکاری های مربوپ به  روتئیندرون ژن

مورفیسکک    ککی بککه عنککوان م ککال، باشککد.آلزایمککر مککی

(rs638405()G/C درون اگککککککککککزون )ژن  5BACE1 

مورفیسک  گزارش شده که این   کی تشخیص داده شده و

به عنوان ی  ریس  فاکلور ژنلیکی موثر برای بیمکاری 

چنکککین . هککک (4،5)شکککودآلزایمکککر در نظکککر گرفلکککه مکککی

  APOE،CYP46A1 هایهای مربوپ به ژنمورفیس   ی

اککرار در کشککورهای مخل ککر مککورد بررسککی  BDNFو 

هکا مورفیسک اند و مشخص شده است که ایکن   کیگرفله

تواننککد بککا ریسکک  ابککل  بککه بیمککاری آلزایمککر مککرتبط مککی

مورفیسک  مربکوپ بکه ژن . ع وه بر ایکن،   کی(6-9)باشند

 Fibroblast growth factor 1فاکلور رشد فیبروب ست 

(FGF1) نکد بکه عنکوان یک  ریسک  فکاکلور اتونیز مکی

 رای بیماری آلزایمر در نظکر گرفلکه شکود.ژنلیکی موثر ب

درون  رومکوتر را  G/A(rs34011مورفیس  )محققان   ی

گزارش شده است که این  اند وتشخیص داده FGF1ژن 

داری با افکزای  تعکر بیمکاری یطور مبنه مورفیس  ب  ی

باشد و به عنوان ی  ریسک  ژنلیککی آلزایمر مرتبط می

  (.2)سککوب مککی شککودمحآلزایمککر مککوثر بککرای بیمککاری 

بکه عنکوان یککی از اع کای  1رشد فیبروب سکلی فاکلور 

فکککاکلور رشکککد فیبروب سکککلی بکککا فراینکککدهای  تکککانواده

فکاکلور رشکد  .(8)باشدبیولوژیکی مخل فی در ارتباپ می

به صور  انلخابی نورون هکا را از اثکرا   1فیبروب ست 

هککای بررسککی .(13-12)کنککدنوروتوکسککیلی محافظککت مککی

هیسلوشیمیایی از بافکت مغکز افکراد آلزایمکری نشکان ایمنو

بککه ویککره در  1دهککد کککه فککاکلور رشککد فیبروب سککلی مککی

هکای  یکری بیکان های فبال در اطرا   ک کآسلروسیت

اند که فاکلور رشد برتی معالبا  نشان داده .(2)شودمی

در  HDLو تولیکد  APOEدر تنظی  سکنلز  1فیبروب سلی 

تالکت دارد و اثکرات  را ببکد از های فبکال دآسلروسیت

 APOEآسیب سیسل  عصکبی مرککزی از طریکت ترشک  

بنککابراین هرگونککه اتککل ل در  .(17،14)کنککداعمککال مککی

توانککد باعککج ایجککاد بیمککاری عم کککرد ایککن  ککروتئین مککی

مورفیسک  تک    ی ،طور که ذکر شدآلزایمر شود. همان

ن ( ژSingle nucleotide polymorphismنوک ئوتیدی )

توانککد باعککج اتککل ل در عم کککرد ایککن ایککن فککاکلور مککی

 روتئین و ایجاد بیماری آلزایمر شکود. در همکین راسکلا، 

مورفیسک  ژن مخل فکی در زمینکه اثکر   کیمحققان معالبا  

FGF1 ککه نلکایج  انکدانجکام داده آلزایمکر روی بیماری بر

ملفککاوتی حاصککل شککده اسککت. بککرای م ککال در ژا ککن 

 FGF1درون  رومکوتر ژن  G/A(rs34011مورفیس  )  ی

تشخیص داده شده است و گزارش شکده اسکت ککه ایکن 

داری بککا یطککور مبنککه بکک G/Gژنوتیککپ    ککی مورفیسکک  و

. اما در (2)باشدافزای  ریس  بیماری آلزایمر مرتبط می

انجکام شکد، و همککاران  Tao معالبه دیگری که توسکط

ژن  G/A(rs34011مورفیسکک  )مشککخص شککد کککه   ککی

FGF1  و ژنوتیپA/A  بکه عنکوان یک  ریسک  فکاکلور

ژنلیکککی مککوثر بککرای بیمککاری آلزایمککر در نظککر گرفلککه 

بنابراین با توجه به نلایج ملنکاا  بکه دسکت  .(15)شودمی

های مخل ر و اهمیت لبا  اب ی در جمبیتاآمده از مع

مورفیس  در ریس  ابل ء به بیماری آلزایمر و با این   ی

که این معالبه در کشور ما تاکنون صکور   توجه به این
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ای  که با تبیین فراوانی آلکل ما ت ش کرده ،نگرفله است

 FGF1ژن  G/A(rs34011مورفیسک  )  ی یهاو ژنوتیپ

کنلککرل، ارتبککاپ ایکککن افکککراد و آلزایمککری در بیمککاران 

مورفیس  بکا ریسک  ابکل  بکه بیمکاری آلزایمکر را در   ی

 جنوب غربی ایران مشخص نمایی . ساکنین
 

 مواد و روش ها
 افراد مورد نظر

شکاهدی در  -این  روژه موردافراد مورد معالبه در 

 98آماده شدند: گروه اول شکامل  زیر گروه به صور  2

 4/32±2/13 بکا میکانگین سکنی) آلزایمرمبل  به  نفر بیمار

و گروه دوم شامل  سال( 84تا  51و محدوده سنی  وسال 

 بکا میکانگین سکنی) کنلکرلنفر سال  بکه عنکوان گکروه  37

بکرای  .سکال( 81تکا  65سال و محدوده سکنی  1/6±3/33

 DSM-IV البکه از مبیارهکایتشخیص بیماری افراد مورد مع

 computed tomographyهای نورولوژیکی شکامل آزمون و

(CT) یکا  وmagnetic resonance imaging (MRI) و 

 mini-mental state examination شناتلی شاملهای تست

(MMSE)  توسککط  زشکک  ملخصککص اعصککاب و روان

چنین بکرای تشکخیص سکال  بکودن افکراد اسلفاده شد. ه 

 عالبککه در گککروه کنلککرل از تاریخکککه  زشکککی ومککورد م

های شناتلی توسط  زشکان ملخصکص اعصکاب و تست

بی  از  MMSEنمره  ،روان اسلفاده شد، که افراد کنلرل

بیمککاران آلزایمککری از میککان بیمککاران تحککت داشککلند.  26

 یگیکککری زیکککر نظکککر ملخصکککص مغکککز و اعصکککاب و از 

 زشکهر اهکوان امیرالمومنی نفت، و ،های گ سلانبیمارسلان

انلخکاب شکدند و  چنین آسایشگاه سکالمندان اهکوازه  و

در مکورد افراد کنلرل نیز از شکهر اهکواز انلخکاب شکدند. 

در مورد  .ررایت کامل از افراد گرفله شد ،گروه کنلرل

گروه بیمار با توجه به شرایط بیماران )آلزایمری بکودن و 

امکه نررکایت ،عدم هوشیاری کافی در مراحکل  یشکرفله(

هکا گرفلکه شکد ککه ایکن روش کلبی آگاهانکه از اکی  آن

کمیله ات ق دانشگاه ع وم  زشکی جندی شا ور توسط 

 .گردیدتایید اهواز 

 و تبیین ژنوتیپ DNAجداسازی 
DNA  ژنومی  از نمونه تون افکراد بیمکار وکنلکرل

  QIAamp blood( QIAGENبکککا اسکککلفاده از کیکککت )

 اسکککککلخراج شکککککده توسکککککط  DNAجکککککدا شکککککد. 

 و بککککککا اسککککککلفاده از  رایمرهککککککای  PCR تکنیکککککک 

CTGATCT-TATTGCTTGGTCCTTGGG-3’-5’ 

 ( و forwardبکککککککه عنکککککککوان  رایمکککککککر مسکککککککلقی  )

5’-CTTATGTTCCCAGGCTCTCCCTTG-3  بکککه

. (2)تک یککر گردیککد (reverseمبکککوس )عنککوان  رایمککر 

ژنومی  DNAاز  میکروگرم 1با اسلفاده از  PCRواکن  

میکرولیلکککر  17اسکککلریل، آب مقعکککر  میکرولیلکککر 3در 

میکرومکککوار از هکککر  2/3 ( وAmpliqonمسکککلرمیکس )

 PCR رایمر انجام شد. برنامه زمکانی ککه بکرای واککن  

 توسط دسلگاه ترموسایکر تنظکی  شکد، بکه صکور  زیکر

 73چرتکه شکامل  C0 85،73 دمکای دایقکه در 5 باشد:می

 ثانیکه C0 65 ،45 دمای ثانیه در C0 85 ،73 دمای ثانیه در

برای گسلرش  C0 32 دمای دایقه در 4و  C0 32 دمای در

 . با این شکرایط انکدازه محصکولPCRکامل تمام اعبا  

PCR ،755 جفت باز بود. 

مورفیسک  هکای مربکوپ بکه   کیژنوتیپ جهت تبیین

(G/A(rs34011  درون  رومککوتر ژنFGF1  کککه در طککی

ابلکدا شکود، جکا مکیهجابک Aبا نوک ئوتید  G آن نوک وتید

و بککا  (PCR–RFLP) توسککط تکنیکک  PCRحصککول م

اتلصاصکککی  HhaIاسکککلفاده از آنکککزی  محدودکننکککده 

درجککه  73در  FGF1ژن  G/A(rs34011)مورفیسکک    ککی

 سکاعت بکرش داده شکد. محصکوا  2گراد به مد  سانلی

حاصککل از بککرش آنزیمککی توسککط الکلروفککورز روی ژل 

جهککت تبیککین  Safe Stainآمیککزی بککا آگککارز و رنکک 

در صکورتی ککه  ها مکورد بررسکی اکرار گرفلنکد.پژنوتی

حکاوی  FGF1ای از ژن ککه همکان اعبکه PCRمحصول 

SNP اثر مجاور  با آنکزی  محکدود کننکده  در ،باشدمی

HhaI ( جفکت  57 و 161،141برش داده شود و سه اعبه

باشکد، و در مکی Gناشی از وجود آلکل  ،باز( ایجاد گردد

جفکت بکاز( بکر روی  57 و 732صور  ایجاد دو اعبکه )
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در  .مککی باشککد Aژل الکلروفککورز ناشککی از وجککود آلککل 

و اعبا  مربوپ بکه  PCR محصول 2 و 1 شماره تصاویر

  برش آنزی  نشان داده شده است.
 

 
 مورفیسککک   کککی مربکککوپ بکککه PCR هکککاییافلکککه :1تصووو شم رووو     

(G/A(rs34011  ژنFGF1 .M : شاتصbp 133 
 

 
  کی مورفیسک   مربکوپ بکه PCR–RFLPیافلکه هکای  :2تص شم ر     

(G/A(rs34011  ژنFGF1.M : شاتصbp 133 
 

  AA : 1نمونه 

  GA: 12 و 11، 13، 8، 9، 4های نمونه

  GG:14 و 17، 3، 6، 5، 7، 2نمونه های 

 

آوری با اسلفاده از ها  س از جمعدادهتح یل آماری: 

 مورد تجزیه و تح یل آماری ارار گرفکت. SPSSنرم افزار 

ها بکا اسکلفاده از روش شکمارش آلکل بکرآورد راوانی آللف

 هکا از تسکتهکا یکا آلکلشد. جهت مقایسه فراوانی ژنوتیپ
2χ(square-chi.اسککلفاده شککد )  بککه دسککت آوردن جهککت 

OR 2 تست ازχ(esquar-chiاسلفاده شکد ) (35/3< p.)  بکه

 نظر گرفله شد. دار درمبنی عنوان اتل  

 یافته ها
نفکر بیمکار آلزایمکری و  98لبه شامل افراد مورد معا

نفر سال  به عنوان گروه کنلرل بودند، که مشخصا   37

ها شامل فراوانی مردان و زنان، میکانگین سکن و کامل آن

 نشان داده شده است. 1( در جدول شماره MMSEنمره 
 

 MMSEجنس، میانگین سن و نمره  توزیع فراوانی :1ر     جدول 

 و افراد کنلرل بیماران آلزایمری در
 

 فراوانی افراد مورد معالبه
 جنس

 MMSE نمره  میانگین سنی
 زن مرد

 بیماران

 کنلرل

 کل

98 

37 

162 

74 

72 

66 

55 

41 

86 

 سال43/32

 ملغیر سال 39/33

26≤ MMSE 

 

به منظور تبیین ارتباپ بین سن و جکنس بکا بیمکاری 

و آزمککون  Mann-Whitneyآلزایمککر بککه ترتیککب آزمککون 

chi-square 35/3 با توجه به انجام شد، که> p  مشکخص

شککد کککه جنسککیت و سککن یکک  عامککل مخککدوش کننککده 

ها در بیماران آلزایمری باشند. فراوانی آلل و ژنوتیپنمی

نشان داده شده  2شماره و کنلرل به طور کامل در جدول 

هکا در بیمکاران فراوانکی آلکل و ژنوتیکپ چنکیناست. هک 

ی  جنسیت به طور کامکل در آلزایمری و کنلرل به تفک

 .آورده شده است 7شماره جدول 

 
 آلزایمکریدر بیماران توزیع فراوانی آلل و ژنوتیپ ها : 2جدول ر     

 کنلرلافراد و 
 

OR 

(95℅CI) 

 سع 

 مبنی داری

 فراوانی کل افراد
 ژنوتیپ/آلل

 بیماران کنلرل

 رفرنس

(18/1- 17/3)41/3 

(63/3- 1/3)26/3 

 رفرنس

(35/3- 29/3)46/3 

328/3 

613/3 

329/3 

484/3 

315/3 

22/2 (76) 

19/5(73) 

4/7 (3) 

68/8(132) 

73/1(44) 

27/5 (79) 

23/4(77) 

11/1(19) 

61/2(138) 

79/9(68) 

GG 

GA 

AA 

G 

A 

 

هککای ایککن معالبککه نشککان داد کککه اتککل   یافلککه

بین بیمکاران و گکروه  ААداری در فراوانی ژنوتیپ مبنی

 .=p ،1 =df ،943/4 =(χ2= 329/3) کنلککرل وجککود دارد

  Аداری در فراوانککی آلککل عکک وه بککر ایککن، تفککاو  مبنککی

 ود داشتککرل وجککراد کنلکری و افکزایمکاران آلکن بیمکبی
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 کنلرل به تفکی  جنسیتافراد و آلزایمری در بیماران توزیع فراوانی آلل و ژنوتیپ ها  :3جدول ر     
 

OR 

(95℅CI) 

 سع 

 مبنی داری

 فراوانی زنان
OR 

(95℅CI) 

 سع 

 مبنی داری

 فراوانی مردان
 ژنوتیپ/آلل

 بیماران کنلرل بیماران کنلرل

 رفرنس

(35/2- 76/3)36/3 

(79/3- 37/3)11/3 

 رفرنس

(51/3- 12/3)24/3 

669/3 

789/3 

377/3 

743/3 

339/3 

24/3 (27) 

15/6 (15) 

7/1 (7) 

34/4 (61) 

25/6 (21) 

26/3 (25) 

18/9 (18) 

11/5 (11) 

62/9 (68) 

73/2(41) 

 رفرنس

(37/7- 79/3)33/1 

(39/1- 16/3)41/3 

 رفرنس

(69/2- 59/3)25/3 

333/1 

957/3 

766/3 

812/3 

494/3 

18/3 (17) 

22/3 (15) 

16/1 (4) 

64/1 (41) 

75/8 (27) 

18/3 (17) 

21/2 (14) 

13/6 (3) 

59/9(43) 

41/2 (29) 

GG 
 

GA 
 

AA 
 

G 
 

A 

 

(315/3 =p ،1 =df ،571/5 =(χ2 =.  چنکین هنگکامی هک

بنکدی که بیماران و گروه شاهد بر اسکاس جنسکیت طبقکه

بکین  ААداری در فراوانکی ژنوتیکپ تفاو  مبنکی شدند،

، p= 377/3) و کنلرل در زنان مشکاهده شکد ADبیماران 

1 =df ،531/4 =(χ2 =. داری ع وه بر این، تفاو  مبنکی

لزایمکری و افکراد کنلکرل بین بیماران آ Аدر فراوانی آلل 

 .(= p ،1= df ،452/6 =χ2= 339/3) شددر زنان مشاهده 
 

 بحث
 هکای  اتل ل از بین برنده نکورون آلزایمر بیماری

 باشد ککه مهک می ( neurodegenerative)نورودژنراتیو:

هکای  ک ک ،های  اتولوژیکی این بیماریترین شاتص

هکککای فکککهک  ( وβ-amyloid plaques) بلاآمی وئیکککدی

 .(1)باشند( میneurofibrillary tangles) نوروفیبری ری

بککا وجککود معالبککا  ملبککددی کککه در زمینککه تشککخیص و 

ع ت بیماری آلزایمر  درمان این بیماری انجام شده است،

فاکلورها و تغییرا  ژنلیکی  .(2)ناشناتله باای مانده است

ثیر روی ریس  ابل  به بیماری آلزایمر تا ممکن است بر

 توانکدمکی (FGF1) 1 فاکلور رشد فیبروب سلیبگذارند. 

ژنلیککی اکوی در بکروز بیمکاری فکاکلور به عنکوان یک  

های ایمونوهیسلوشیمی بررسی آلزایمر درنظرگرفله شود.

دهکد ککه فکاکلور بافت مغز بیماران آلزایمکری نشکان مکی

هکای فبکال بکه ویکره در آسلروسکیت 1رشد فیبروب سلی 

ایکن،  عک وه بکر .(2)شکود یکری بیکان مکی  یرامون   ک

روی بیمکاران آلزایمکری نشکان   روهشگران با معالبه بکر

 دینیکککالبینکککاه  باعککج FGF1  دادنککد کککه کککاه 

(Calbinidin) ،شود روتئین ملصل شونده به ک سی  می، 

اثکرا  نوروتوکسکیلی ها را در تعکر که این عمل نورون

ی از موتاسکیون هکای برتک بنکابراین .(11،16)دهکدمیارار 

 یکک  فکککاکلور مهککک  در بککه عنکککوان  FGF1 مککرتبط بکککا

هر عام ی ککه  و آلزایمر شناتله شده است ایجاد بیماری

 باعکککج اتکککل ل در عم ککککرد ایکککن فکککاکلور شکککود، ب

شکود. اعج افزای  ریس  ابل  به بیمکاری آلزایمکر مکی

مورفیسکک  تکک  نوک ئوتیککدی یکککی از ایککن عوامککل   ککی

(Single nucleotide polymorphism ژن )FGF1 

در ژنکوم انسکان بکر روی  FGF1باشد. ژن مربکوپ بکه می

یکی از  .(13،19)ارار دارد 5q31.3–33.2)) 5 کروموزوم

مورفیس  های مه  مربوپ به این فاکلور،   یمورفیس   ی

(G/A(rs34011  درون  روموتر ژنFGF1 باشکد ککه می

شود. جا میه ب جا Aبا نوک ئوتید  G در طی آن نوک وتید

در همککین راسککلا معالبککا  ملنککوعی در زمینککه اثککر   ککی 

روی بیماری آلزایمر انجکام شکده  بر FGF1مورفیس  ژن 

است، که نلایج ملفاوتی حاصل شده اسکت. بکرای م کال، 

نق   2334و همکاران درسال  Yamagataای در معالبه

را  هککادر ژا نککی FGF1ژن  G/A(rs34011مورفیسکک  )  ککی

مورفیس  رد آنالیز ارار دادند و نشان دادند که این   یمو

ی  ریس  ژنلیکی مه  بکرای بیمکاری  G/Gو ژنوتیپ 

نقک  همککاران  و  Yao چنکینهک  .(2)باشدآلزایمر می

 در چینکی هکا را FGF1ژن  G/A(rs34011مورفیس  )  ی

دادند ککه ایکن  نشان Yamagata بررسی کردند و همانند

ی  ریسک  ژنلیککی مهک   G/Gتیپ مورفیس  و ژنو  ی

 اما در معالبه دیگکری (.18)باشدبرای بیماری آلزایمر می

Bian مورفیسکک  روی   ککی و همکککاران بککا معالبککه بککر

(G/A(rs34011  ژنFGF1  نشککککان دادنککککد کککککه ایککککن

ککی مهک  بکرای بیمکاری لیمورفیس  یک  ریسک  ژن  ی

 ،2314در سکال  .(23)باشکددر کشکور چکین نمکی آلزایمر
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Tao   مورفیسکک  )  ککیو همکککارانG/A(rs34011  ژن

FGF1 نلیجکه  و در کشور چین را مورد آنالیز ارار دادند

یکک   A/Aمورفیسکک  و ژنوتیککپ گرفلنککد کککه ایککن   ککی

 (.15)باشکدریس  ژنلیکی مه  برای بیماری آلزایمر مکی

ایککن اتل فککا  موجککود در نلککایج مربککوپ بککه معالبککا  

هکای مکورد ر جمبیکتتوانکد ناشکی از تنکوع نکرادی دمی

معالبه باشد. با توجه به نلایج ملناا  به دسکت آمکده از 

هکای مخل کر و اهمیکت ایکن لبا  اب ی در جمبیکتامع

مورفیس  در ریس  ابکل ء بکه بیمکاری آلزایمکر و بکا   ی

که این معالبه در کشور ما تکاکنون صکور  توجه به این

 FGF1ژن  G/A(rs34011مورفیسک  )مکا   کی نگرفله است،

جنوب غربی ایکران ساکنین وااع دربرای اولین بار دررل 

ج مربکوپ بکه ایکن معالبکه ینلکا را مورد آنالیز ارار دادی .

 ААداری در فراوانی ژنوتیکپ نشان داد که تفاو  مبنی

، بککین بیمککاران و گککروه کنلککرل وجککود دارد Аو آلککل 

چنین هنگامی ککه بیمکاران و گکروه شکاهد بکر اسکاس ه 

در فراوانکی داری بندی شدند،تفاو  مبنکیجنسیت طبقه

و کنلرل در زنکان  ADبین بیماران  Аو آلل  ААژنوتیپ 

ای ککه هماننکد معالبکه بنابراین ایکن معالبکه. مشاهده شد

دهکد نشان می (،15)در کشور چین انجام شد Taoتوسط 

اتکل ل  FGF1 ممکن است در بیان ژن AAکه ژنوتیپ 

سک  ژنلیککی مهک  بکرای کند و به عنوان یک  ریایجاد 

طکور امکا همکان بروز بیماری آلزایمر در نظر گرفله شود.

 و Yamagataکککه ذکککر شککد در معالبککاتی کککه توسککط 

Yaoمشککخص شککد کککه ژنوتیککپ  (2،23)انجککام شککدG/G 

تواند به عنوان ی  ریس  ژنیلکی مه  برای بیماری می

ها ممکن آلزایمر در نظر گرفله شود، که البله این تفاو 

ت به دلیل تنوع نرادی و اتل   در تبداد افراد مورد اس

 معالبه باشد.

هکای یافلکهتوان نلیجه گیکری ککرد ککه در  ایان می

مورفیسکک    ککی مربککوپ بککه ایککن معالبککه نشککان داد کککه

(G/A(rs34011  درون  روموتر ژنFGF1 توانکد بکا مکی

جنوب غربکی ساکنین  ریس  ابل  به بیماری آلزایمر در

 Аو آلکل  ААبط باشد، ع وه بکراین، ژنوتیکپ ایران مرت

بکه  اتل ل ایجاد بکنند و FGF1در بیان ژن  ممکن است

فکاکلور ژنیلککی مهک  بکرای ابکل  بکه  ی  ریس عنوان 

بیماری آلزایمر باشند. با توجکه بکه تنکوع اکومیلی و عکدم 

تککر در هککای بککی انجککام ایککن معالبککه در ایککران، بررسککی

تکر جهکت دسکلیابی بکه نلکایج هایی با تبداد بکی جمبیت

ایککن، معالبککا   شککود. عکک وه بککرتککر توصککیه مککیمعمککئن

هایی بکا ااکوام مخل کر بکرای نشکان تری در جمبیتبی 

هایی ماننکد بیکان ژن مورفیس  با جنبهدادن ارتباپ این   ی

FGF1 .در بیماران آلزایمری مورد نیاز می باشد  
 

 سپاسگزاری
ایکان نامکه کارشناسکی این مقاله به عنوان بخشی از  

ارشککد بیوشککیمی بککالینی آاککای مصککعفی چشکک   ککوش 

(CMRC-124اسلخراج )  گردید که با مجوز و حمایکت

 توسبه  روه  و فنکاوری تحقیقکا  دانشکگاه مالی مباونت

 ع وم  زشکی جندی شا ور اهواز درگکروه بیوشکیمی بکالینی

دانشکده  زشکی و مرککز تحقیقکا  سک ولی و م ککولی 

  .م  زشکی جندی شا ور اهواز انجام شددانشگاه ع و
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