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 مقاله پژوهشي 

 

 های مولکولی ضعیف در اهداکنندگان خون با روش Dهای  فراوانی آلل
 

 1سمیرا گودرزی ،3آرزو اودی ،2زاده ، ناصر امیری1دانشورزهرا 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

 جای به نا تزریق و منفي RhD خون جای بي مصرف از تواند مي ضعیف D های ژن آنتي شناسایي که جایي آن از

 در. رسد مي نظر به ضروری ما کشور در ضعیف D های آلل انواع فراواني تعیین نماید، جلوگیری مادران در رگام

 لکوليوم آنالیز طریق از 1375 سال در ایران استان 21 خون اهداکنندگان بین در ها آلل این فراواني مطالعه این

 .گردید بررسي
 ها مواد و روش

 خون اهداکنندگان از D ژن آنتي ضعیف بیان دارای خون نمونه 105 تعداد .بود توصیفي نوع از شده انجام مطالعه 

 و گردید تعیین سرولوژیک های روش وسیله به D, C, c, E, e های ژن آنتي نظر از ها نمونه فنوتیپ و آوری جمع
 و RFLP  ،PCR-SSP لکوليوم های روش وسیله به ضعیف D فنوتیپ ایجاد مسئول مختلف های آلل وجود سپس
 . شدند ارزیابي  DNAتوالي تعیین

 ها يافته
 1(، نوع %22/9) 5(، نوع %13/10) 1. نوع بود( %1/33) 15ضعیف نوع  Dبیشترین فراواني مربوط به 

 DLOناقص با فراواني  D. بود( %75/0هر کدام) 100،  3،  11( و نوع %7/1) 3(، نوع %3/3) 30(، نوع 92/1%)
 Eژن  را با آنتي 15ضعیف نوع  D( دیده شد. نتایج این مطالعه هم چنین همراهي 75/0%) Va/DAU( و 59/3%)

 نشان داد.  Cژن  را با آنتي DLOناقص  Dو  1ضعیف نوع  Dو همراهي 
 ينتيجه گير

ضعیف در بین اهداکنندگان خون کشور ما در  Dهای  تفاوت چشمگیری بین فراواني واریانتاین مطالعه در 
 های سفید پوست اروپایي، آمریکایي و آفریقایي و هم چنین جمعیت آسیایي وجود دارد.  مقایسه با جمعیت

 ها اهداکنندگان خون، ژنوتیپ، آلل :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 01/01/69: تاريخ دريافت
 01/00/69: تاريخ پذيرش

 کارشناس ارشد هماتولوژی و بانک خون ـ مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون ـ تهران ـ ايران -0
ـ تهران ـ ايران ـ صندوق  مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون دانشیارشناسی و بانک خون ـ  خون PhDمؤلف مسئول:  -2

 06991-0011 پستی:
ـ تهران ـ ايران ـ صندوق  مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خونشناسی و بانک خون ـ استاديار  خون PhDمؤلف مسئول:  -3

 06991-0011پستی: 
 ـ تهران ـ ايران  مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خونمرکز تحقیقات انتقال خون ـ کارشناس ارشد ايمونولوژی ـ  -6
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  مقدمه 
 از يكی بالا زايی  ايمنی خاصیت دلیله ب D ژن آنتی    

 اهمیت نظر از Rhخونی  گروه های ژن آنتی مهمترين
 نوزادان همولیتیک بیماری ايجاد در که است کلینیكی
HDFN (Hemolytic Disease of Fetus and New born) و 
 HTR (Hemolytic خون انتقال از ناشی های واکنش

Transfusion Reaction )(0-9)دارد سزائی به نقش. HTR 
 و تولید منفی Rh فرد توسط مثبت Rh خون دريافت اثر در
 آلوايمیونیزاسیون منفی، به دنبال Rh فرد بدن در بادی آنتی
 بدن در همولیز باعث مثبت Rh با خون بعدی مواجهه در

همسر  که منفی Rhمادر  نوزاد در HDFN .شود می گیرنده
Rh تقريباً . هر چند(1)شود ديده است ممكن ،دارد مثبت 
ه ب% 01-%01حدود  و مثبت Rh جامعه افراد 51%-61%
 های آزمايشگاه در ولی هستند منفی Rh مشخص طور

ضعیف  Dعنوان  تحت که شوند می ديده مواردی سرولوژی
 ،ضعیفD در  سرولوژيكی نظر . از(1)گرديد می بندی طبقه

 يا کمتر ،منفی اول مرحله در Dآنتی  معرف با RBC واکنش
 گلوبولین هیومن  آنتی از استفاده با باشد ولی می+ 2 مساوی

(AHG) کند می شديد يا متوسط ونـآگلوتیناسی ادـايج 
 تغییرات باعث موتاسیون و ژنتیكی تغییرات (. بروز02-5)

 که شوند می Dژن  آنتی سرولوژيكی بیان در کیفی يا کمی
 گروه سه درو  است واريانت D های آلل انواع ،آن حاصل
 Del و (weak D)ضعیف  D  (،partial Dناقص) D اصلی

 کمی تغییر ،ضعیف D نوع . در(1، 01)شوند می بندی طبقه
 ژن آنتی تعداد فقط يعنی گرفته صورت Dژن  آنتی بیان در
D سطح بر RBC نكرده تغییر ساختارش ولی يافته کاهش 
 D ژن آنتی در کیفی تغییرناقص  D نوع در که حالی در

 دارای RBCبا  در مواجهه افراد اين لذا است، شده ايجاد
 .(1،01) دنکن می بادی آنتی ، تولیدD ژن آنتی
 است که شده شناسايی ضعیف Dنوع  061 امروز به تا    

 اين میزان(. 9، 01)هستند گروه زير دارای انواع برخی
به عنوان  است متفاوت مختلف اقوام و نژادها در فنوتیپ
 و است% 0 تا% 2/1 شیوع آن میزان ها قفقازی مثال در
 ها ه. مطالع(1، 03-01)باشد می 3و  2، 0 نوع با اکثريت
و  2 ،0 نوع ضعیف D دارای خون گیرندگان دهد می نشان
 وقتی هتروزيگوت چه و هموزيگوت صورته ب چه 3

RBC های RhD خطر معرض در ،کنند می دريافت مثبت 
 ، 2/6 در افراد دارای انواع نیستند و فقط D آلوآنتی تولید
مثبت  Rhدر صورت دريافت خون  11و  20 ، 01 ، 00

جايی که  از آن. (09-21است) شده ديده Dآنتی تولید
 ضعیف Dهای سرولوژيک قادر به تعیین نوع   روش
ضعیف  D نوع اثبات تعیین ژنوتیپ و با لذا ،باشند نمی
 جويی صرفه منفی RhD خون جای بی مصرف در توان می
 نوزاد کهضعیف  D فنوتیپ دارای مادران در نیز و کرد

RhD جنین دارای يا اند آورده دنیاه ب مثبت  RhDمثبت 
 از مشتق وردهفرآ يک که)روگام تزريق به نیاز ،هستند
( باشد می ها بیماری انتقال بالقوه خطرات دارای و پلاسما
 .(1، 01)شود می جويی صرفه نیز آن مصرف و در نیست
    D  نوع ترين شايعضعیف D و امريكا در واريانت 

 را منفی RhD افراد از% 3 وردآبر يک در که اروپاست
 هستند 3و 2 ، 0 نوع از% 51 میزان اين از .دهد می تشكیل

در  ضعیفD های  ولی تاکنون آماری درباره فراوانی آلل
. در اين مطالعه فراوانی انواع (1)ايران گزارش نشده است

نندگان خون با بیان کهای اهدا در نمونه ضعیف D های آلل
-PCR-SSP  ،PCR لكولیوهای م با روش Dژن ضعیف آنتی

RFLP توالی و تعیین DNA .مشخص شد 
 

  ها روشمواد و 
  :ها آوری نمونه جمع
 اهداکنندگان از نمونه 011 تعداددر يک مطالعه توصیفی،    

استان  خون انتقال به کهضعیف  D فنوتیپ دارای خون
های  استانديگر شامل  استان 00نمونه( و  93) تهران

 6) نمونه(، قزوين 0) نمونه(، مرکزی 1) آذربايجان غربی
نمونه(،  6) نمونه(، قم 2) نمونه(، اردبیل 5) نمونه(، يزد
 1) جنوبی نمونه(، خراسان 1) نمونه(، اصفهان 0) خوزستان

 0) و هرمزگان نمونه( 2) بلوچستان و نمونه(، سیستان
 اهداکنندگان از .گرديد انتخاب بودند، کرده نمونه( مراجعه

 خون نمونهلیتر  میلی 1 مقدارضعیف  D فنوتیپ دارای خون
  .شد آوری جمع دار EDTA کامل
 

 :تعیین فنوتیپ
   (ولوژیـزيـفی رمـس در) %3-%1 ونـانسیـوسپـس داـابت    
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 61تابستان ، 2شماره  ،01 هدور                                                       

 

 

 

 دهد( )حروف کوچک نواحي داخل اینترون را نشان مي 5تا  1ضعیف نوع  D: توالي آغازگرهای 1جدول 

 

D  0ضعیف نوع 
 acacgctatttctttgcagACTTATGG جلوبرنده

 GGTACTTGGCTCCCCCGAC معكوس

D  2ضعیف نوع 
 ctccaaatcttttaacattaaattatgcatttaaacagC جلوبرنده

 gtgaaaaatcttacCTTCCAGAAAACTTGGTCATC معكوس

D  3ضعیف نوع 
 acagagacggacacaggATGAGATG جلوبرنده

 CTTGATAGGATGCCACGAGCCC معكوس

D  6ضعیف نوع 
 AGACTACCACATGAACATGATGCACA جلوبرنده

 CAGACAAACTGGGTATCGTTGCTC معكوس

D  1ضعیف نوع 
 GGTGCTGGTGGAGGTGACGGA جلوبرنده

 gagcttttggcccttttctccc معكوس

 
 ها کـه  نندگان تهیه و سپس کلیه نمونهکاهدا قرمز های گلبول
واکـنش منفـی   ( GmbH)ايمیونودياگنوسـتیكا ،   D -با آنتی 

با آنتی هیومن گلوبـولین آزمـايش شـدند و بـا      ،نشان دادند
 Dهـای   یناسـیون قـوی در ايـن مرحلـه، نمونـه     ديدن آگلوت
 آزمايش ،ضعیف Dمشخص شدند. قبل از آزمايش  ضعیف

بادی يـا   کومبس مستقیم جهت اطمینان از عدم حضور آنتی
سـپس   .قرمز انجام شد های اجزای کمپلمان در سطح گلبول

و  -E، آنتـی -c، آنتـی -Cفنوتیپ هر نمونه با استفاده از آنتی 
تعیـین   GmbHايمیونودياگنوسـتیكا،   تولیـد شـرکت   -eآنتی

 شـرکت  هـای  دسـتورالعمل  شد. مراحل آزمايش بر اسـاس 
ای انجام و نتـاي  ثبـت    کیت با روش استاندارد لوله سازنده
 گرديد.
 از کـوت،  بافی يا کامل خون از DNA استخراج منظور  به    

Nucleic Acid purification kit تجهیز يكتا شرکت محصول 
 هـای  نمونـه  کیفیـت  از اطمینـان  جهـت  .شـد  اسـتفاده  آزما

 جذب با قرائت شده استخراج DNA غلظت شده، استخراج
و  گرفـت  قرار بررسی مورد دراپ نانو دستگاه نوری توسط

  .شد ذخیرهگراد  درجه سانتی -21 فريزر در ها نمونه
 

 :ضعیف Dهای شايع  جهت تعیین آلل PCR-SSPروش 

 استفاده با DNA استخراج از پس ها نمونه کلیه روی بر    
 مقاله از آمده دسته ب 1 تا 0 نوعضعیف D  آغازگرهای  از
  لكولیوــمش ـايـآزم ،2110 الـس در همكارانش ور ـولـم

 (Single Specific Primer) PCR-SSP (06)شد انجام 
 استفاده انسانی رشد هورمون از کنترل جهت .(0)جدول 

 µL 1/02 :شاملو  PCR ، µL 21 واکنش کلی حجم .شد
 آغازگرو  DNA ng 91 غلظت،  Master Mix 2X PCR از

مولار بود. سپس طبق  میكرو 2/1 معكوسو  جلوبرنده
برنامه دمايی زير در دستگاه ترمال سايكلر مراحل تكثیر 

 2به مدت  گراد درجه سانتی 66 چرخه در 0 انجام شد:
 01دت به م گراد درجه سانتی 66 )در چرخه 01دقیقه و 
 21ثانیه( و  91به مدت  گراد درجه سانتی 99 ثانیه، در
 92 ثانیه، 31به مدت  گراد درجه سانتی 66 )در چرخه

 گراد درجه سانتی 12 ثانیه و 91به مدت  گراد درجه سانتی
محصولات به  PCR ثانیه(. بعد از انجام واکنش 31به مدت 

 %2 آگارز الكتروفورز روی ژل دست آمده با استفاده از
 .ندبررسی شد

 
 : DNA (DNA sequencing)تعیین توالی 

 تعیین نیز و PCR-SSP لكولیومآزمايش  تايید منظور به    
ضعیف   D 1 تا 0 آغازگر با که منفی موارد های موتاسیون

،  0های   اگزون تكثیر ها، نمونه همه روی بر بودند نداده باند
 شد. ارسال سكانس جهت و انجام 6و  9، 1، 6، 3

 و همكارانشآندريا دوچر  مقاله از اگزون تكثیر آغازگرهای
 در زير دمايی برنامه طبق (.20)شد برداشت (2111 سال)

 چرخه در 0 :شد انجام تكثیر مراحل سايكلر ترمال دستگاه
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 61 چرخه)در 31دقیقه و  2به مدت  گراد درجه سانتی 61
 بهگراد  درجه سانتی 92 ثانیه، 31به مدت گراد  درجه سانتی

 و ثانیه( 31مدت  بهگراد  درجه سانتی 12 ثانیه و 61 مدت
 نتیجه .دقیقه 01 مدت به گراد درجه سانتی 12 در چرخه 0

 صورت در و شد بررسی کروماس برنامه با توالی تعیین
 ضعیف D آلل نوع ،آن يابی و مكان موتاسیون مشاهده
  .شد مشخص

 
 :ضعیف Dهای شايع  جهت تعیین آلل PCR- RFLPروش 

 PCR-RFLP (Restriction Fragment Lengthروش     

Polymorphism )بالای فراوانی دارای های نمونه بر روی D 
 نتاي  وسیله اين به تا شد انجام 01 و 1 نوع شامل ضعیف

 آغازگرهای .گردند تائید PCR-SSP از آمده دسته ب
rb20d/rb21d 0666 سال در و همكارانش وگنر مقاله از که 

 کار به 1 نوعضعیف D جهت  ،بود آمده دسته ب
 فرد در شد که تكثیر bp 201 طول به ای قطعه (.03)رفت

Rh آنزيم وسیلهه ب مثبت AluI قطعه دو و خورد برش bp 
ضعیف  D آلل حامل فرد در شد ولی ايجاد bp 031و  51
 رفته بین از آنزيم برش جايگاه موتاسیون دلیل به 1 نوع
 D تايید جهت PCR-RFLPروش که جايی آن از .است

 با منظور اين به شد انجام بار اولین برای 01 نوع ضعیف
 تكثیر RHD ژن 9 اگزون آغازگرهای زير از ادهـاستف

  :گرديد
  cagtagtgagctggcccatca-3′-′5: جلوبرندهآغازگر 
  ccttcagccaaagcagaggagg-3′-5′معكوس:  و آغازگر

 مراحل ،سايكلر ترمال دستگاه در زير دمايی برنامه طبق
 مدت به گراد درجه سانتی 66 در چرخه 0 :شد انجام تكثیر
 21مدت  به گراد درجه سانتی 66 در) چرخه 31 و دقیقه 2

 ثانیه 31 مدت به گراد درجه سانتی PCR_ RFLP ، 91 ثانیه
 12 در چرخه 0و ( ثانیه 31مدت  بهگراد  درجه سانتی 12 و

 PCR اين دقیقه. محصول 3 مدت بهگراد  درجه سانتی
 مثبت Rh فرد در که کند می تكثیر bp  312طول به ای قطعه

 bp طول به قطعه دو و خورد می برش KpnI آنزيم وسیلهه ب
 D آلل حامل فرد در ولی کند می ايجاد bp 261 و 132

  از آنزيم برش جايگاه ،موتاسیون دلیل هـب 01  نوعضعیف 
 است. رفته بین

 ها يافته
 بــین در D,C,E,c,e  فنوتیــپ  فراوانــی بــه مربــو  نتــاي 
 :ضعیف  D های نمونه
ــین در     ــه 011 بـ ــعیف D نمونـ ــپ ،ضـ  DccEe فنوتیـ
 آن به ترتیب فنوتیـپ  از و بعد فراوانی بیشترين  %(91/69)

DCcee (33/33 )%فنوتیـــپ ، Dccee (11/5 فنوتیـــپ ،)%
DCCee (91/9و فنوتیپ )% DccEE (5/3% ) فراوانی بالايی
  DCcEeفنوتیـپ  بـه  مربـو   فراوانی . کمترينبودندرا دارا 

 .بود %(61)
 

 : PCR-SSP به آزمايش مولكولی مربو  نتاي 
 1 تا 0 نوع ضعیف  D نمونه 29 فقط ،نمونه 011 بین از    

 نـوع  ضـعیف  D%( 65/01)نمونه  00 تعداد اين از بودند که
 D%( 19/6)نمونه 1 ،1 نوع ضعیفD %( 92/1)نمونه  5 ، 0

. بودنـد  3 نـوع  ضـعیف  D %(6/0)نمونه 2 و 6 نوع ضعیف
 2نوع  ضعیف D نمونه ها، نمونه بین در که است ذکر شايان
 ضـعیف   D نمونه 6مربو  به  ، PCR-SSPنشد. نتاي   ديده
 (.0در شكل آمده است)شكل   1 و 6 ،3 ،0 انواع
 

 ژن مختلـف  های اگزون  DNAتوالی  به تعیین مربو  نتاي 
RHD : 
 نمونـه  PCR-SSP  (29لكولیومآزمايش  تايید منظور به    

D  های آلل ساير تعیین نیز و( 1 تا 0 نوعضعیف D  ضعیف
 ،(نمونـه  16)نبودنـد  تشـخیص  قابل PCR-SSP روش با که

 برنامه با آمده دست به نتاي  و شد انجام DNA توالی تعیین
 . گرديد بررسی کروماس

 و دوضـعیف   D مختلـف  آلل 6 وجود مطالعه اين نتاي     
 بـه  مربـو   فراوانی بیشترين. داد نشان راناقص  D آلل نوع

D  ترتیـب  بـه  آن از بعـد . دبـو ( %0/35) 01 نوعضعیف D 
 D ،(%92/1) 1 نـوع ضـعیف   D ،(%65/01) 0 نـوع ضعیف 
ــوعضــعیف  ــوعضــعیف  D ،(%19/6) 6 ن  D ،(%5/3) 51 ن
 هـر  011 و  5 ،00 نوعضعیف  D و (%6/0) 3 نوعضعیف 
نـاقص   D نـوع  دو. (0)نمودار قـرار داشـتند  ( %61/1) کدام
 در فراوانیبا DLO  ناقص D ا،ــه نمونه نـبی در شده يافت
%( 61/1)فقط  فراوانی با Va/DAU ناقص Dو  (%11/5)حد

   .قرار داشتند
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 از وبعد باشد مي bp   ladder 100راست  سمت از چاهک را نشان مي دهد. اولین 5و1 ،3 ،1 انواع ضعیف  D نمونه PCR-SSP ،1نتایج  : 1شکل 
 مي منفي کنترل چاهک آخرین ( وHghرشد) هورمون ،5 و 1 ، 3، 2 ،1  ضعیف انواع D آغازگرهایبا  PCR-SSP به مربوط نتایج  ترتیب به آن

 .5 نوع ضعیف D: Dشکل ، 1 نوع ضعیف C: Dشکل ،  3 نوع ضعیف B: Dشکل ،  1 نوع ضعیف A: Dباشد. شکل 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ها استان و سایر تهران استان خون اهداکنندگان بین درضعیف  D انواع فراواني :1 نمودار

 
 

  : PCR-RFLP آزمايش مولكولی به مربو  نتاي 
فقـط بـر    PCR- RFLP ،آزمـايش به منظـور راه انـدازی       

  Rhانجـام شـد. در فـرد    01 و 1ضعیف  Dهای  روی نمونه
 ايجاد bp  031و bp51 دو قطعه   AluI آنزيم مثبت برش با

  AluI آنـزيم  بـرش  محل،  1نوع  ضعیف D در ولی کند می

چنـین   نوکلئوتیدی از بین رفته است. همجايگزينی  دلیل به
و  bp 032 قطعـه  دو KpnI برش با آنـزيم  مثبت Rhدر فرد 

bp 261 در ولی کند می ايجاد D برش محل 01نوع  ضعیف 
 رفتـه  بـین  از نوکلئوتیـدی  جـايگزينی  دلیـل  به KpnI آنزيم
  .(2)شكل است
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، 1های  ردیف. 15ضعیف نوع  Dمربوط به  PCR-RFLPنتایج :  A. شکل  15و  5ضعیف  Dهای  نمونه PCR- RFLP: نتایج مربوط به 2شکل 
 مثبت  Rh نمونه به مربوط 1 ردیف -  .ندارد را KpnI آنزیم برش جایگاه که bp 392 قطعه  ،15 نوعضعیف  D نمونه سه به مربوط 3و  2

، 2،  1 های ردیف – 5  نوع ضعیفD به  مربوط PCR-RFLP نتایج:  Bشکل  .KpnI آنزیم با برش از پس bp   210و bp   132 قطعه دو دارای
 دارای مثبت  Rh نمونه به مربوط 5 ردیف  -ندارد.  را AluI آنزیم برش جایگاه که bp   210 قطعه : 5نوع  ضعیفD  نمونه  1 به مربوط 1و  3

 .AluI آنزیم با برش از پس bp  130و bp  30 قطعه دو

 
 بحث
 دارای نمونه 011 بین از که داد نشان مطالعه اين نتاي     

 نوعضعیف  D%( 6/02)نمونه 03 ، فقطضعیف D فنوتیپ
 اين بین در 2 نوعضعیف  D نمونه هیچ و بودند 3 نوع و 0

 متعدد های همطالع که است حالی در اين. نشد مشاهده افراد
 بین فراوانی آمريكايی و اروپايی کشورهای در شده انجام
 خطر با) 3 و2 ،0 نوعضعیف  D برای را% 91-61%

 که اند ودهـنم زارشـگ (باشند نمی همراه آلوايمیونیزاسیون
 ما مطالعه در آمده دست به نتاي  با زيادی اختلاف
 نشان تحقیق اين نتاي  چنین هم. (1، 03، 06، 22، 23)دارد
 C ژن آنتی دارای 3 و0 نوعضعیف  D نمونه 03 هر داد
 0666 سال در خود مطالعه در وگنرفرانس  که باشند، می
 .(03)است نموده اشاره يافته اين به نیز
 D بـه  مربو ضعیف  D نوع ترين شايعحاضر  مطالعه در    

 در ايـن . دبـو % 35 فراوانـی  با( G>A 561) 01 نوعضعیف 
 سـفید  هـای  جمعیـت  در کـه  هايی همطالع در که است حالی
 کمتـر ضـعیف   D نوع اين فراوانی ،است شده انجام پوست

 کـه  ای مطالعـه  در فقـط  .(03-26)است شده گزارش% 2 از
 در 2103 ســال در همكــاران و آگنیزکــا ارزينســكا توســط
 01 نـوع  فـضعی ـ D فراوانی ،بود شده انجام لهستان کشور

 گـزارش % RHD  ،06 ژن دارای خـون  اهداکنندگان بین در
ــده ــت ش ــی .(21)اس ــعیف  D فراوان ــوعض ــین در 01 ن  ب

 بـه  باشـد،  می اروپايی کشورهای از بالاتر آسیايی کشورهای
 بسـیار  چـین  کشور در 01 نوع ضعیف D فراوانی مثال طور
 دارای افـراد  در .است شده گزارش %6/1-%19 بین و متغیر
 کـم  تعـداد  دلیـل  به (Asp 252Gly) 01 نوعضعیف  D آلل
 خـون  دريافـت  صورت در قرمز، گلبول روی بر D ژن آنتی

+
Rh (09، 05)شود می ديده آلوايمیونیزاسیون. 
 نتـاي   ، Rh سیسـتم  هـای  ژن آنتی ساير فراوانی لحاظ از    
 به ،01 نوعضعیف  D نمونه 61 بین از داد نشان مطالعه اين
 يافتـه،  ايـن . بودند E ژن آنتی دارای همه بقیه نمونه يک جز
 اولین برای که 0666 سال در ای مطالعه در که است ای يافته
 شـر   راضـعیف   D هـای  فنوتیپ انواع لكولیوم اساس بار
ــه اســت، داده ــاره آن ب ــده اش ــكا(03)اســت ش  و . ارزينس

 لهسـتان  کشور در که ای مطالعه در 2103 سال در همكاران
 D بـه  مربـو   آلـل  بـا  E ژن آنتـی  همراهـی  به ،دادند انجام

 دی سان جی چنین . هم(21)اند داشته اشاره 01 نوعضعیف 
 افـراد % 56 کـه  نمودنـد  گزارش 2119 سال در همكاران و

 دارا را E ژن آنتـی  01 نـوع ضـعیف   D به مربو  آلل دارای
 (.29)باشند می

 372bp 
240 bp 
132 bp 

  bp 
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 سال در همكاران و سكايناُرز توسط که یا مطالعه در    
ضعیف  D فراوانی بود شده انجام لهستان کشور در 2103
% RHD  ،06 ژن دارای خون اهداکنندگان بین در 01 نوع

 بین در 01 نوعضعیف  D فراوانی .(21)است شده گزارش
 به باشد، می اروپايی کشورهای از بالاتر آسیايی کشورهای

 بسیار چین کشور در 01 نوع ضعیف D فراوانی مثال طور
 دارای افراد در .است شده گزارش %6/1-%19 بین و متغیر
 کم تعداد دلیل به (Asp 252Gly) 01 نوعضعیف  D آلل
 خون دريافت صورت در قرمز، گلبول روی بر D ژن آنتی
Rh

 .(09، 05) شود می ديده آلوايمیونیزاسیون +
 نتاي  ، Rh سیستم های ژن آنتی ساير فراوانی لحاظ از    
 به ،01 نوعضعیف  D نمونه 61 بین از داد نشان مطالعه اين
 يافته، اين. بودند E ژن آنتی دارای همه بقیه نمونه يک جز
 برای که 0666 سال در روگن مطالعه در که است ای يافته
 راضعیف  D های فنوتیپ انواع لكولیوم اساس بار اولین
 و سكاين. اُرز(03)است شده اشاره آن به است، داده شر 

 لهستان کشور در که ای مطالعه در 2103 سال در همكاران
 D به مربو  آلل با E ژن آنتی همراهی به ،دادند انجام

 دی جی سان چنین . هم(21)اند داشته اشاره 01 نوعضعیف 
 افراد% 56 که نمودند گزارش 2119 سال در همكاران و

 دارا را E ژن آنتی ،01 نوعضعیف  D به مربو  آلل دارای
  (.29)باشند می
 نمودند گزارش نیز 2106 سال در همكاران و هويه شی    
 موارد همه ،01 نوع ضعیف D مورد 96 از مورد دو جز به

 داد نشان مطالعه اين نتاي  .(21)باشند  می E ژن آنتی دارای
 شايع واريانت سومین،  0 و 01 نوعضعیف  D از بعد

 D)باشد می% 11/5 فراوانی با DLOناقص D به مربو 
 در درصد يک از کمتر فراوانی با C>T 510). DLOناقص 
 و انصارت ـ پیرن توسط بار پوست، اولین سفید جمعیت
 افراد. شد گزارش فرانسه کشور در 2116 سال در همكاران
. (22)باشند می D آلوآنتی تولید به قادر واريانت اين دارای
 درDLO  ناقص D موارد% 11 که است اين توجه قابل نكته
 .بود جنوبی خراسان انـاست هـب ربو ـم رـحاض هـمطالع
 C ژن آنتی دارای شده گزارش نمونه 01 همه چنین هم

 هماهنگیرن ـپی مطالعه با نیز يافته اين که بودند
 .(22)داشت

  فراوانی( C>A 669) 1 نوعف ـضعی Dه ـمطالع نـاي در    
 يک از کمتر) شده گزارش فراوانی با که داد نشان را% 92/1

 جمعیت در 0666 سال دروگنر  فرانس توسط (درصد
 اختلاف ضعیف D فنوتیپ دارای اروپايی پوست سفید
 2101 سال در همكاران و مونا اکاری .(03)دارد زيادی
 اهداکنندگان بین در 1 نوعضعیف  D برای را% 1/2 فراوانی
  .(25)نمود  گزارشضعیف  Dفنوتیپ  دارای تونس،
 دارای شده گزارش 1 نوعضعیف  D نمونه 5 همه    
 فوق مطالعه دو با نیز يافته اين که بودند E ژن آنتی

 نمونه، 5 اين از است ذکر . شايان(03، 25)داشت هماهنگی
 .بودند تهران استان اهداکنندگان به مربو  نمونه 1
 912)موتاسیون نوع دو با 6 نوعضعیف  D فراوانی    

C>G )و(991T>G ) آمد دست به %19/6 مطالعه اين در .
 پوست سفید جمعیت در 0666 سال در فرانس وگنر

 6 نوعضعیف  D فراوانی ،ضعیف D فنوتیپ دارای اروپايی
 %3/0 را( T>G 991)و  (912C>G) موتاسیون نوع دو با

 .(03)است نموده گزارش
 D انواع فراوانی 2103 سال در همكاران وايمان حسین 

 نمود گزارش% 65 جمعاً مصر کشور در را 6 نوع ضعیف
 انواع به مربو  کشور اين در فراوانی بیشترين که حالی در
D  دست به فراوانی با مطالعه اين نتاي . باشد میناقص 

 .(26) دهد می نشان را زيادی اختلاف ما مطالعه در آمده
 ترين شايع 2101 سال در همكاران ومونا اکاری  چنین هم
 D را تونس کشور خون اهداکنندگان بین درضعیف  D نوع

 ها موتاسیون مختلف انواع با %(60/13) 6 نوعضعیف 
 0666 سال در همكارانش و کر هم .(25)ندنمود گزارش
 پوستان سیاه بین در ها موتاسیون اين که نمودند گزارش
 را فراوانی بیشترينناقص  D انواع از بعد آفريقايی

 2106 سال در همكاران و . کارين پريسكو آرنونی(31)دارد
 بین در% 11 از بیش را 6 نوع ضعیفD انواع  فراوانی نیز

 (. 30)نمودند گزارش برزيل کشور سیاهپوستان
 سال در تحقیق ديگری که در همكاران و مونا اکاری    

 را در 6 نوع ضعیف Dفراوانی انواع  ،انجام دادند 2101
 1/6نوع  ضعیف D% آن، 55% اعلام کردند که 61 تونس

 1/6 نوع ضعیف Dافراد دارای  کردند بود و توصیه
مثبت  Rh خون ،آلوايمیونیزاسیون توانند بدون خطر می
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 جمعیت با مقايسه در ها همطالع اين نتاي  (.32دريافت کنند)
 D انواع فراوانی برای را چشمگیری تفاوت ما مطالعه مورد

 .دهد می نشان 6 نوعضعیف 
 

گيري نتيجه
ضـعیف   D های واريانت فراوانی بین چشمگیری تفاوت    
ــین در ــدگان ب ــون اهداکنن ــور خ ــا کش ــه در م ــا مقايس  ب

 فراوانـی  بـا  آمريكـايی  و اروپايی پوستسفید  های جمعیت
 بــا آفريقــايی جمعیــت (3و  2، 0)ضــعیف D انــواع بــالای
 هـم  و 6 نـوع  ضـعیف  D و نـاقص  D انـواع  بالای فراوانی
ــا آســیايی جمعیــت چنــین  وجــود Del بــالای فراوانــی ب
 .(01)دارد

    تشكر و قدرداني
از زحمــات همكــاران بخــش اتوماســیون و ســرولوژی     

ــی  ــش    اختصاصـ ــران، بخـ ــتان تهـ ــون اسـ ــال خـ انتقـ
نوهمــاتولوژی ســتاد مرکــزی ســازمان انتقــال خــون و وايم

همكاران بخش اتوماسیون و سرولوژی اختصاصی در مراکز 
های آذربايجان غربـی، مرکـزی، قـزوين،     انتقال خون استان

جنـوبی،   يزد، اردبیـل، قـم، خوزسـتان، اصـفهان، خراسـان     
ارسـال نمونـه مـا را     و بلوچستان و هرمزگان که با سیستان

ايـن طـر  در کمیتـه     صمیمانه سپاسـگزاريم. ، ياری کردند
های زيست پزشـكی مؤسسـه    دانشگاهی اخلاق در پژوهش

ــد    ــا ک ــال خــون ب ــالی آموزشــی و پژوهشــی طــب انتق ع
IR.TMI.REC.1395.023   .مجوز گرفته است 
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Abstract 
Background and Objectives 

Detection of weak D blood type can lead to the saving of RhD negative blood components and 

can reduce RhIG consumption. Therefore, determining the frequency of weak D alleles in our 

country is necessary.  

 

Materials and Methods 

In this descriptive study, a total of 105 blood samples with weak expression of D antigen from 

21 provinces among Iranian blood donors were studied. The phenotype of samples was tested 

for Rh D, C, c, E and e antigens by routine serological methods. Weak D variants were 

evaluated by PCR-SSP, RFLP and DNA sequencing methods.  

 

Results 

Among 105 weak D samples, 9 weak D alleles and 2 partial D alleles were found. The most 

prevalent weak D type in our population was weak D type 15(38.1%), weak D Type 

1(10.48%), Type 5(7.62%), Type 4 (4.76%), Type 80 (3.8%), Type 3 (1.9%) and Type 11 , 

Type 8 , Type 100 each (0.95%) and Partial D DLO (8.57%), and partial D V a /DAU (0.95%). 

We also observed the correlation between weak D type 15 and E antigen and weak D type 1 

and Partial D DLO and C antigen. 

 

Conclusions   

There is a significant difference between the prevalence of Weak D variants among our blood 

donors compared to European and American white populations with a high incidence of weak 

D 1, 2 and 3, equally compared to African population with a high incidence of Partial D and 

weak D type 4, as well as Asian population with a high prevalence of Del.  
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