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در  و نوع آن) G6PD( فسفات دهیدروژنازـ  6ـنقص مولکولی آنزیم گلوکزفراوانی بررسی 
 1380-82افراد مذکر شهر زنجان طی سالهای 

 

3، صدرالدین کلانتری2اسماعیل زاده ، عبدالرضا1یوسف مرتضوی
 

 
 خلاصه

. میباشند  میلیون نفر در سراسر دنیا به آن  مبتلا      400 است که در حدود      Xیک عارضه وابسته به کروموزم       G6PD نقـص آنزیم     :سـابقه و هـدف    
به   باقلا وهمولیز ناشی از عفونت از علایم کمبود این آنزیم است که در برخی از افراد منجر                 و یـرقان نـوزادی، همولـیز ناشی از مصرف دارو         

 هدف این مطالعه   .ختلف متنوع است   در گروههای جمعیتی و کشورهای م      G6PD آنزیم و ژنتیک مولکولی نقص       کمبودشیوع  . شـود  می مـرگ 
 .است) شمال غرب ایران(بررسی نوع نقص در سطح مولکولی در افراد مذکر شهر زنجان  و G6PDتعیین فراوانی نقص توصیفی 

 .با روش فلوئورسنت لکه ای غربال شدند       G6PD از نظر نقص  غیرخویشاوند   یـک هـزار و پانصـد نفر از افراد مذکر زنجانی              :هـا شمـواد و رو   
( ای پلیمراز ه واکنش زنجیر  و سپس از نمونه خون محیطی استخراج       G6PD افراد دارای نقص   DNA .بود  ساده گیری از نوع تصادفی   نـه نمـو 

PCR(      تمحصولا.  ژن مربوطه انجام شد    7 و   6گزونهای  ا برای تکثیر    اختصاصیبا استفاده از پرایمرهای PCR        بعد از  هضم با آنزیمMboII 
 MboIIی یک جایگاه جدید برش برای آنزیم   ادر صورت وجود جهش نوع مدیترانه     . ند الکـتروفورز گردید   درصـد  5/2بـر روی ژل آگـاروز       

 .دیردگایجاد 

موتاسیون نوع مدیترانه ای را در موقعیت      )%7/72(  مورد 33 نفر از    24. داشتند G6PD نقص   ،مورد آزمایش %) 2/2(  نفر 1500از   نفر 33 :یافته ها 
 .فاقد این جهش بودند) %3/27( نه نفر از افراد  وشان دادند نG6PD از ژن 563

در تحقیقات مختلف   .زنجان نسبت به برخی از استانها پایینتر میباشد         در G6PDنـتایج این تحقیق نشان داد که شیوع نقص آنزیم            :یگـیر نتـیجه 
 این میزان شیوع نقص     لذاباشد  میر زنجان پایین     شیوع مالاریا د   .و شیوع مالاریا گزارش گردیده است      G6PDارتـباط مسـتقیمی بیـن نقـص         

 شمال غرب و جنوب     ، در مرکز، شمال   G6PDعلیرغم وجود شیوع متفاوت برای نقص آنزیم         .باشدمیآنزیمـی بـرای ایـن منطقه قابل توجیه          
 در  G6PD موتاسیون غالب    نی احتمالاً بود یع ایـران، بررسیهای ما و سایرین در تمام نقاط فوق بیانگر بروز موتاسیون غالب از نوع مدیترانه ای                   

 .باشدمی قدیمی  و این جهش نسبت به سایر جهشهای این ژن کاملاًی استاایران از نوع مدیترانه

   جهش مدیترانه ای، واکنش زنجیره ای پلیمراز،G6PD  آنزیمنقص مولکولی :گان کلیدیواژ
 
 آسیب شناسیه  دانشیار، عضو هیأت علمی دانشگاه علوم پزشکی زنجان، گرو-1

 14/7/83: تاریخ دریافت مقاله ، گروه میکروب شناسیدانشگاه علوم دانشگاه علوم پزشکی زنجانعضو هیأت علمی  ،مربی -2

 10/5/84: تاریخ تایید مقاله   ، گروه بیوشیمیدانشگاه علوم پزشکی زنجانعضو هیأت علمی  ر،استادیا -3

 یوسف مرتضوی: پاسخگو

  آسیب شناسیگروهم پزشکی زنجان،  زنجان، دانشگاه علو
 

 مقدمه

( فسفات دهیدروژناز    ـ6 ـفقـدان یا کاهش آنزیم گلوکز     
G6PD (        یکی از شایعترین نقایص آنزیمی در انسان می باشد )1(. 

ایـن آنـزیم از مهمتریـن آنزیمهای موجود در بدن انسان است که              
ن را  سـلولهای مختلف از جمله گلبولهای قرمز مقادیر متفاوتی از آ          

 فقـدان ایـن آنزیم می تواند مشکلاتی از قبیل           .)1( دارا مـی باشـند    
ی کلیوی، یرقان نوزادی، بیماریهای     یماندگـی ذهنـی، نارسا     عقـب 

کودکان و یا   . کـبدی و کـم خونـیهای مزمن را بدنبال داشته باشد           
 نظیر  مواد بعضی    دچـار کمـبود آنـزیم در اثر مصرف         بزرگسـالان 

 باقلا به حملات شدید     یا  اکسیدکننده و  مواد ،ا ضد مالاری  داروهای
 براساس آمار   .)3و2( دنگردمیمبتلا  تـیک تهدیدکننده حیات     یهمول

 میلیون نفر در سراسر دنیا به این عارضه مبتلا      400موجـود حـدود     
از لحاظ تنوع و پراکندگی      G6PDکمـبود آنـزیم      ).2و1( هسـتند 
ل یک یا دو  مردم دنیا حامدرصد 5/7تقریباً  . است مـتفاوت بسـیار   

میزان شیوع در گروههای یهودی به       .دنمی باش  G6PD ژن نـاقص  
 کمترین شیوع کمبود در ژاپنی ها       .)4و1( درصد می رسد   70حدود  

اساس آمار سازمان    بر). 1(  گزارش شده است   )درصـد  1حـدود   (
درصد 9/14 تا   10بهداشت جهانی نقص آنزیم در کشور ایران بین         
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5  تا 1العات دیگر شیوع کمبود بین      هرچند طبق برخی مط    .باشدمی
  ). 8و7و6و5و2(  استمتغیر درصد 24/

 در موقعیت   X بـر روی بازوی بلند کروموزم        G6PDژن  
(xq28)   اگزون   13ایـن ژن بـا      .  قـرار دارد (exon)   اینترون  12 و 

(Intron)ــی د ــدود  ر طول ــاز د 100ح ــیلو ب ــته ک  و (kbp) اش
 با توجه به    .)9و8( نمایدمینه را کد می     آ اسید   515پلـی پپتـیدی بـا       

 .)8( یک الگوی وابسته به جنس دارد      G6PDموقعیت ژن، توارث    
در خانمها  . از ایـنرو، ژن معیوب در مردان بطور کامل بروز می کند           

 اشکال مختلف هموزیگوت و     X کروموزم   2بـه جهـت دارا بودن       
 ).2( یت می باشدؤهتروزیگوت قابل ر

 ـ   ر افراد مبتلا از    د G6PD نوع   400حـال بـیش از      ه  تـا ب
 بنام  G6PDنوع طبیعی   ). 10و2( سراسر جهان گزارش شده است    

 در یک اسید آمینه تفاوت دارد و        Aمعروف است که با نوع       Bنوع  
کمبود فعالیت  ). 11و10و2( توسط الکتروفورز قابل تشخیص است    

  نوع مدیترانه ای شایعترین نوع کمبود است که منجر         G6PDآنزیم  
  .گرددمیک غیراسفروسیتیک به آنمی همولیتی

 563ید شماره ت در نوکلئوجهشیمطالعات مولکولی بیانگر 
است که باعث ایجاد نوع مدیترانه ای        G6PD از ژن    6در اگـزون    

در این واریانت بازسیتوزین به تیمین تبدیل می شود که          . مـی گردد  
 188مینه سرین با فنیل آلانین در موقعیت        آبه جایگزینی اسید   مـنجر 

 .)2( شودمی 

استانهای  در G6PD شیوع نقص     تفاوت در  بـا توجـه به    
 بروز علایم بالینی در افراد مذکر       دراهمیت آن    مخـتلف کشـور و    

بـرآن شـدیم کـه شـیوع کمبود و نقص مولکولی این آنزیم را در                
 در افـراد مذکر شهر زنجان برای اولین بار مشخص           DNAسـطح   

 .یمینما
 

 هاشموارد و رو

 انجام 1380-82 در سال روش توصیفیمطالعـه حاضر به    
بعـد از طراحی پرسشنامه مطابق با اهداف تحقیق، اطلاعات           .شـد 

 نفر  1500براساس محاسبات آماری    .  گردید لازم جمع آوری و ثبت    
 کـه برای انجام آزمایشهای روتین به آزمایشگاه       ی  از افـراد مذکـر    

 از آنجا که .مـراجعه کـرده بودنـد انـتخاب شدند    زنجـان   بوعلـی   
عه کننده از   ق دارای شـهرت مـی باشد افراد مراج        آزمایشـگاه فـو   

از هر . نمایندمـی نجان به این آزمایشگاه مراجعه   زمـناطق مخـتلف     
جمع آوری  EDTA خون محیطی در لوله های حاوی لیتر میلی2فرد 
 (روش فلورسنت لکه ای   ه  غربالگری فعالیت آنزیم نمونه ها ب     . شـد 

Fluorescent Spot Test(ــا اسـ ـ ــرکت   ب ــت ش تفاده از کی
این روش از بین روشهای دیگر      . کیمـیاپژوهان ایـران انجـام شـد       

ین و قابل اعتماد ترین آنها معرفی       ترغربالگـری، بعـنوان اختصاصی    
 در هزار 2 کمتر از   آن نتایج منفی کاذب     .%)99=ویژگی(شده است   

 .گزارش شده است

در محیط بافری مناسب     G6PDدر این روش آنزیم     
می گردد که ماده     NADPH و تبدیل آن به      NADPی  باعـث احیا  

 نانومتر ایجاد   365حاصـل زیـر نـور مـاورای بنفش با طول موج             
شدت فلورسانس در خون افراد سالم زیاد و        . فلورسـانس می نماید   

 . در خون افراد مبتلا به نقص آنزیمی کم یا منفی است
 

 ژنومی DNAاستخراج 

ــیق  ــن تحق ــاندن  دو ازدر ای و  )Boiling( روش جوش
خلوص  . ژنومی استفاده گردید   DNA برای استخراج    Kپروتئیـناز   

DNA    در روش پروتئیـناز K        بـه دلـیل هضم پروتئینهای باقیمانده 
 حاصل از هر دو روش DNAاما باشد میبیشتر از روش جوشاندن     

 92 و91با استفاده از پرایمرهای  .باشدمی مناسب  PCRبرای انجام   
( ی پلیمراز اتوسـط واکنش زنجیره    G6PD ژن   7 و   6اگـزونهای   

PCR(  واکنش   .تکثیر گردیدندPCR    میکرولیتر انجام   50در حجم 
/5 بیمار   DNAمیکروگرم از نمونه     5/0برای این منظور به      .گرفت

لار مومیلی 15 و )میلی مولار dNTPs) 10 میکرولیـتر از مخلوط      0
 شده  بار غلیظ  10 میکرولیتر بافر    5از هـریک از پرایمـرهای فوق و       

 پلیمراز Taq واحد   1لار کلـرید منـیزیم و       مـو  میلـی  5/1محـتوی   
ی فوق با آب    هاحجم نهایی لوله   .اضافه گردید ) ایـران  ـ   سـیناژن (

 . میکرولیتر رسید50 به ر شدهمقطر دوبار تقطی

 توسط  G6PD از ژن    7و6 تکثیر اگزونهای  :PCRشرایط  
این منظور  برای   .انجام شد ) آلمان( دسـتگاه ترمال سیکلر اپندورف    

DNA        95 دقیقه و برای یک دور در حرارت      5ابـتدا بـرای مـدت
ی ا دو رشته  DNAدر این حرارت     .درجه سانتیگراد قرار داده شد     

 DNAسپس   .یدآی درمی ااز هـم جـدا شده و بصورت تک رشته         
 درجه سانتیگراد هر کدام 72 و95،  56 دور در حرارتهای     35بـرای   

ا و برای یک دور در حرارت        در انته  DNA . دقـیقه قـرار گرفت     1
پس از این    . داده شد   دقیقه قرار  5 درجـه سـانتیگراد بـه مدت         72

5/2  بدسـت آمـده بر روی ژل آگاروز      PCRمـرحله محصـولات     
 نوکلئوتیدی دلیل تکثیر    583یت باند   ؤر .رصد الکتروفورز شدند  د 

 . میباشدDNAصحیح 

ــرای تایــید وجــود جهــش  :PCRهضــم محصــولات  ب
-MboII )Biolabs توسط آنزیم    PCRحصولات   م ،یامدیـترانه 
گراد انکوبه  ی درجه سانت  37 ساعت در حرارت     14به مدت   ) انگلیس

اری گذ میکرولیتر بافر لکه   2پـس از ایـن مـدت بـه هر لوله             .شـد 
 محصولات هضم شده بر روی ژل       .گـردید برموفـنل بلـو اضـافه       
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 ـسـیگما (  درصـد  5/2آگـاروز     ساعت  3 تا 2برای مدت   )  آلمان  
در . شدو در نهایـت از هـر ژل عکـس تهـیه           تروفورز شـدند  الک ـ

 و  379 باندهای   ،صورت عدم وجود جهش و پس از هضم آنزیمی        
در صورت وجود جهش باند     . یت میباشند ؤ نوکلئوتیدی قابل ر   120
 . شودمی تبدیل 103 و 276 برش خورده و به 379

 
 یافته ها

ه از   سال 68 الی   7 نفر با طیف سنی      1500در ایـن مطالعه     
با استفاده از    .افـراد مذکر غیرخویشاوند مورد آزمایش قرار گرفتند       

 را G6PD نقص آنزیم %)2/2(  نفـر  33ی  اتسـت فلورسـنت لکـه     
 در این مطالعه    G6PD بنابراین مجموع شیوع کمبود      .نشـان دادند  

  نفر از افراد فوق    2. می باشد درصد   2/2 شهر زنجان    افراد مذکر  در
کل افراد دچار نقص     .داشتند کامل    نقص نفـر  31نقـص نسـبی و      

G6PD            از نظـر خونی سالم بوده و علایم کم خونی نشان ندادند . 
مورد کرد  2 نفر فارس، و 5 نفر ترک، 26اساس قومیت  همچنین بر

 .بودند

DNA       فـرد مبـتلا به نقص آنزیم        33 اسـتخراج شـده از 
G6PD              و همچنیـن تعـدادی از افـراد نـرمال جهت انجام PCR  

 92 و 91بـا استفاده از پرایمرهای       .مـایش قـرار گرفـت     مـورد آز  
ــیر  PCR توســط G6PD از ژن 7و6ی از اگــزونهای اقطعــه تکث

 هضم  MboIIتوسط آنزیم    PCRمحصولات   ).1شـکل   ( گـردید 
 DNAپس از هضم محصولات و با استفاده از الگوی باندهای  .شد

ی ادارای جهش نوع مدیترانه    %)7/72( نفر   24مشـخص گردید که     
 .)2شکل (ودند ب

          

 
  92 و 91  با استفاده از پرایمرهایPCR الکتروفورز محصولات -1شکل 
8 :

 
 PCR) 583 محصولات :6 الی 2 ستونهای شماره،جفت بازی100سایز مارکر :7 ستون شماره،کنترل مثبت ستون شماره ،کنترل منفی :1ستون شماره

.  G6PDافراد دچار نقص)جفت باز
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در  .MboII هضم شده توسط آنزیم PCRلکتروفورز محصولات ا -شکل

 276باند بزرگتر .یت است قابل رDNA باند 3 هر کدام 3ستون شماره 
ه  نوکلئوتید میباشند که نشاندهند103و120نوکلئوتید و باندهای کوچکتر 
 نشانگر 2ستون  .هستند )زیگوتوهم( دافراوجود جهش مدیترانهای در این 

. نوکلئوتیدی می باشد100 )رسایز مارک(

2
ؤو1

 
 

 بحث

2 (نفر 1500 نفر از    33 در شهر زنجان در      G6PDکمبود  
 نفر نقص 2کمبود شدید و   نفر31از این تعداد  .وجود داشت%) 2/

شیوع کمبود  . بودند نژاد ترک     از نفر از افراد فوق    27 .داشتندنسبی  
G6PD  مطالعـات مـتعدد در نقاط مختلف جهان و همچنین           طـی 

شیوع کمبود  اتی   مطالع طی.  گـزارش شـده است     ، مـتفاوت  نایـرا 
G6PD 12 ( درصد2/21 در پسران دانش آموز مدارس بندرعباس( 

 گزارش   درصد 6/3تازه متولد شده شهر تهران      مذکر  نوزادان   در   و
 ).13( شد

 و )7( درصد 1 کمتریـن مـیزان شیوع از ماکو      ایـران،    در
( گزارش شده است  صد  در 5/24 ایرانشهر بیشترین میزان شیوع از   

شـیوع کمـبود آنـزیم در کشـورهای همسـایه نـیز از تفاوت                ).8
10در شمال غرب پاکستان این شیوع        .چشـمگیری حکایـت دارد    

افغانهای  در   درصد و  8تا  درصد   3/2 در کل پاکستان بین      درصـد، 
 متحده  - در امارات عربی   .)14( باشدمی درصد   7 پاکستان   سـاکن 

  گزارش شده است درصد11موزان پسر   آمـیزان شیوع در بین دانش     
( درصد 26 تا 2در عربستان سعودی شیوع کمبود این آنزیم  ).15(

و در   )19 (درصد 21 در بحرین  )18( درصد19در کویت    )17و16
 . می باشد)20(  درصد27عمان 

 متفاوت در هـر کشـور شـیوع بیـن نژادهای مختلف نیز             
ر نژاد بدوینی و یمنی      در امارات متحده عربی کمبود د       مثلاً ،اسـت 

 به  اما در عمانیها و بلوچیها    .  است  درصد 7 تا   3شـیوع کمتر و بین      
 ).15(  درصد می رسد39 تا 33

 نیز  یادر برخی کشورهای مدیترانه    G6PDکمبود نقص   
 حال منتشر شده است   ه  بالاترین میزان شیوعی که تا ب     . شایع میباشد 

 ، در بین یونانیها   .باشد درصد می  70میزان  ه  مربوط به یهودیان کرد ب    
 یهودیهای سفاردیک و ایتالیائیها نیز کمبود آنزیم        ، ساردینیها ،ترکها

 ).21( ی باشد م متفاوت درصد 20 تا 2شایع است اما شیوع ژنی از 

 ( گزارش شده است    درصد 5/24 تا   1ما شیوع    در کشور 
البته در بررسی میزان شیوع کمبود نقصهای ژنتیکی باید به این            .)8

   در غیر  ،نکـته توجه داشت که افراد مورد مطالعه خویشاوند نباشند         
 .ایـن صورت میزان شیوع بیشتر از میزان واقعی بدست خواهد آمد           

 یهودیان کرد ممکن است به دلیل       درصـدی  70 شـیوع ژنـی      مـثلاً 
 .ت محدود نژادی باشدازدواجهای فامیلی در یک جمعی

 بدست  درصد G6PD 2/2در مطالعـه مـا شـیوع کمبود         
یت جغرافیایی زنجان و میزان     ع این میزان شیوع با توجه به موق       .آمد

ت ژنتیکـی گلبولهای قرمز از نظر تالاسمی و آنمی          لاشـیوع اخـتلا   
 .)22( سدرداسی شکل منطقی به نظر می

2/2 شیوع   کدر منطقه ارا   در مطالعـه فراهانی و همکاران     
6( در جنس مذکر بدست آمد     درصد   2/6در کل موالید و     درصد   

 در  درصد    6/3 و   6 بـه ترتیـب شیوع       آموزگـار و ابوالقاسـمی    ). 
 مشیوع بالای کمبود آنزی   . )13و23( کردندگزارش  را   جـنس مذکر  

مورفیسم   پلی  در برخـی مـناطق ممکـن است بعلت ارتباط آن با           
 ورت نقص آنزیم باعث محافظت     در این ص   .ژنتیکـی آنـزیم باشـد     

 افـراد در مقـابل اثر کشنده مالاریای فالسیپاروم          گلـبولهای قرمـز   
( هرچند این محافظت در برخی مناطق دیده نشده است        ،  مـیگردد 

 دارای بیشــترین درجــه از -GdB+/GdA نــثؤافــراد م ).24و25
 قرمزسولفید در گلبولهای    یگلوتاتیون د . )26( محافظـت میباشـند   

 ساختار پروتئین انگلهای داخل     ، ناقص G6PDای آنزیم   افـراد دار  
که مالاریا در ی  از آنجای  عدم شیوع    ).27( نمایدمیسـلولی را مهار     

 G6PDکننده میزان پایین نقص آنزیم      جیهنوعی تو ه  زنجـان خود ب   
 امـا در هندوستان میزان کمبود آنزیم در منطقه مالاریاخیز  .اسـت 

Orissa 3/14 درصد 5/5از مالاریـا     و در مـنطقه عـاری        درصـد  
 .ید نکته فوق استؤکه م )28( گزارش شده است

ی جهش با استفاده از     ادر بررسـی مولکولـی نوع مدیترانه      
RFLP-PCR     دچار جهش   ،افراد درصد   7/72 مشخص گردید که 
در این افراد  .باشندمی G6PDاز ژن ) C -T( 563در نوکلئوتـید  

نیل آلانین شده است     اسیدآمینه سرین جایگزین ف    ،188در موقعیت   
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5  / و همکارانیوسف مرتضوی                                                                                                           84زمستان ، 36شماره 

 افراد مورد مطالعه    درصد 3/27 .ی میباشد اید جهش مدیترانه  ؤکه م 
 بودنـد یعنـی جهش آنان از نوع         563فـاقد جهـش در نوکلئوتـید        

 G6PD نوع مختلف    400ه حدود    ک از آنجا . ی میباشد اغیرمدیترانه
از افراد مبتلا در سراسر دنیا گزارش شده است لذا طبیعی است که             

هرچند  .ی مختلف وجود داشته باشد    هاطقه طیفی از جهش   در هر من  
در هـر مـنطقه و یـا کشـور ممکن است یک جهش بعنوان جهش                
 .غالـب درصـد بالایـی از افـراد دچـار نقـص آنزیم تظاهر نماید               

 مشـخص گـردیده افـراد دارای این نقص در کشورهای            همچنیـن 
امدیـترانه 

 
غالـب بودن جهش   .ی دارای علایـم شـدیدتری هسـتند       

 ـ ی در ایـن مطالعـه بـا سایر مطالعات در برخی استانهای             اترانهمدی
 .کشـور و نیز برخی کشورهای حاشیه خلیج فارس همخوانی دارد          

درصــد  2/66 درصــد مبــتلایان تهرانــی و 4/73طـی دو مطالعــه،  
در مطالعه  ). 29( ی بودند امبـتلایان مازندرانی دچار جهش مدیترانه     
ی در  ا جهش مدیترانه   نیز اننوری دلویی و همکاران در استان گلست      

یده شد اما شیوع این جهش در استان د افراد مورد مطالعه درصد69
 در  G6PDی  اشیوع جهش مدیترانه   .)30( بود درصـد    86گـیلان   

امارات متحده   )32 ( درصد 74عمـان    )31(  درصـد  80عربسـتان   
 . میباشد)14 ( درصد76پاکستان و  )15 (درصد 5/55 عربی

ی حاشـیه دریای مدیترانه نظیر      ایـن جهـش در کشـورها      
شیوع . یونان و ترکیه از شیوع بالایی برخوردار است        ،ااسپانی ایتالیا،

و از یکســو ی در کشــورهای حاشــیه مدیــترانه اجهــش مدیــترانه
مدیترانه غال و کشورهای خاورمیانه که با         کشـورهایی نظـیر پـرت     

ی ا بیانگر آن است که جهش مدیترانه      از سوی دیگر   مـرزی ندارنـد   
نـان به سایر  در دوران تمـدن یو      احـتمالاً   قدیمـی اسـت و     کـاملاً 

3/27( نفر   9 در مطالعه ما در    .)33( اسـت کشـورها پخـش شـده       
 از آنجا .ی نبودااز افراد مورد مطالعه جهش از نوع مدیترانه       )درصد

در سطح مولکولی مشخص     نوع جهش    60کـه تـا بحـال بـیش از          
-RFLPیی نظیر   هاتکنیکلـذا با استفاده از       )34( گـردیده اسـت   

PCR ،SSCP ی ناشناخته هاتوان جهشمیتعییـن سکوانس ژن   و
بهتر  کار نیاز به دقت و هزینه بالایی دارد،        چون این  .را پـیدا کـرد    

 .شروع کرد  A و -Aure،A شایع نظیر    ی نسبتاً هـا اسـت از جهـش    
،  مازندرانمـناطق  از Chatham, Cosanza یهـا  جهـش اخـیراً 

ش گردیده است که میتواند در استراتژی        گـزار  گـیلان و گلسـتان    
 ).35و 30( نظر قرار گیرد مد هاغربال کردن جهش

،  زنجان ،تهـران   مـازندران،  هایجهـش غالـب در اسـتان      
 از نوع) اطلاعات منتشر نشده( کشـور  و جـنوب      گـیلان  ،گلسـتان 
 لذا احتمال دارد جهش غالب در کل کشور از          ،ی میباشد امدیـترانه 

ی اله نیازمند مطالعه  ا هرچند اثبات این مس    ی باشـد  انـوع مدیـترانه   
 .  جامع در مناطق مختلف کشور است

 یگیرنتیجه

 G6PDنـتایج این تحقیق نشان داد که شیوع نقص آنزیم          
در تحقیقات   .باشدمیزنجـان نسـبت به برخی از استانها پایینتر           در

و شیوع مالاریا گزارش  G6PDمختلف ارتباط مستقیمی بین نقص 
 این میزان   لذا شیوع مالاریا در زنجان پایین میباشد        .گـردیده است  

علیرغم  .شـیوع نقـص آنزیمـی برای این منطقه قابل توجیه میباشد       
 ، در مرکز، شمال   G6PDوجـود شـیوع متفاوت برای نقص آنزیم         

های ما و سایرین در تمام نقاط       یشـمال غرب و جنوب ایران، بررس      
بود یعنی  یترانه ای   فـوق بـیانگر بـروز موتاسـیون غالب از نوع مد           

 ی است ا در ایران از نوع مدیترانه     G6PD موتاسیون غالب    احتمالاً
 قدیمی  و ایـن جهـش نسـبت بـه سـایر جهشـهای این ژن کاملاً               

 .باشدمی
 

 تشکر و قدردانی

پژوهشـی دانشـگاه علوم     محـترم   معاونـت   از  بدینوسـیله   
این در کلیه افرادی که  ،هزیـنه ها میـن  أتپزشـکی زنجـان جهـت      

لسادات اخانم مهندس فروغ   سرکار از و   نمودنـد  شـرکت    عـه مطال
قدردانی  و اصلاح مقاله تشکر   تایپ و  حسـینی جهت همکاری در    

 .شودمی
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