
 

 
 (717-711) 99پاییز  3شماره  71دوره 

 

 

 مقاله پژوهشي 

 

 اهداکنندگان ایرانیدر  3های ژن فوکوزیل ترانسفراز  مورفیسم تعیین فراوانی پلی

 

 4، مجید شهابي3، امیر علي نقي2، احمد مرداني7راد مهشید ناصری
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

های  ژن کند. افرادی که آنتي را تنظیم مي Lebو  Leaهای گروه خوني لوئیس از جمله  ژن بیان آنتي،  FUT3ژن 
کننده آنزیم  فعال تک نوکلئوتیدی غیر های مورفیسم هایي با پلي یپاهاپلوت ،سازند گروه خوني لوئیس را نمي

ها در  مورفیسم فراواني این پلي ،ها در بین نژادهای مختلف متفاوت است. در مطالعه حاضر دارند که فراواني آن
 اهداکنندگان ایراني مورد بررسي قرار گرفت.

 ها مواد و روش
 کننده به پایگاه انتقال خون تهران در سال مراجعهنفر از اهداکنندگان  711، توصیفي -در این مطالعه مقطعي

های تک نوکلئوتیدی  مورفیسم برای تعیین پلي DNA sequencingو  PCRمورد بررسي قرار گرفتند. از  7391
 مشخص شدند. SNP Analyzerها نیز توسط نرم افزار ‎ژن لوئیس استفاده شد. هاپلوتایپ

 ها يافته
بودند.  missense های مورد مرتبط با موتاسیون 71شناسایي شد که از این تعداد مورفیسم  پلي 71در مجموع 
،  202T>C 39% ،314C>T 31% ،59T>G 21%های شناسایي شده عبارتند از:  مورفیسم ترین پلي فراواني مهم

508G>A 9%  47وG>C 1 % ترین هاپلوتیپ یپ نیز شناسایي شد که فراواني مهماهاپلوت 73. هم چنین‎ ها
 .% le59,508 4/3و  Le 2/11% ،le202,314 1/71% ،le47,202,314 3/4% ،le59 7/4%عبارتند از: 

 ينتيجه گير
اصلي  های SNPتوانند به عنوان ‎مي 508G>Aو  202T>C ،59T>Gهای  مورفیسم پلي ،بر اساس این پژوهش

ها ‎مرتبط با بیماری های هلوئیس و مطالعهای خوني  های لوئیس منفي در تعیین ژنوتیپ گروه برای شناسایي آلل
 مفید واقع شوند.

 ها ، آللها هاپلوتایپتک نوکلئوتیدی،  های مورفیسم پلي :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 61/7/89: تاريخ دريافت
 88/ 4/ 4: تاريخ پذيرش

 ـ تهران ـ ايران عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خونمرکز تحقيقات انتقال خون ـ مؤسسه دانشجوی کارشناسی ارشد هماتولوژی و بانک خون ـ  -6
2-  PhD ـ تهران ـ ايران مرکز تحقيقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون ـ شناسی انگل 
 ـ تهران ـ ايران مرکز تحقيقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خوندکترای علوم آزمايشگاهی ـ  -3
ـ تهران ـ ايران ـ  ات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خونـز تحقيقـرکار مـک ـ استاديـهای بيولوژي فرآورده PhDمؤلف مسئول:  -4

 64111-6617صندوق پستی: 
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  مقدمه 
ژن  آنتـی  333سيستم گروه خونی که بيش از  31تاکنون     

هـای ررمـز    روی سـح  گلوـول   ،انـد  را در خود جـای داده 
ــی6، 2شناســايی شــده اســت  ــت آنت هــا  ژن (. بعضــی از اي

هـا   داشته و بعضی در ارتواط با بيماریهای بيولوژيک  نقش
بـافتی لـوسي     -(. در ايت ميان سيستم گروه خونی3هستند 

‎ Leژن عمده از دو آنتی
a  وLe

b تشكيل شده که شاخص‎ های
هـــا اليگوســـاکاريدهايی هســـتند کـــه در ات ـــال بـــا  آن

ــوپروتئيت ــد    ‎گليك ــرار دارن ــدها ر ــا گليكولياي ــا ي (. 4-7ه
هـای ررمـز    نخستيت بار روی گلوولهای ايت سيستم  ژن آنتی

( و بعدها در پلاسما، بـزاق و ديگـر   6841سال  – مورانت 
(. در وارــ ، بــرخلاي ســاير 9، 8ترشــحات يافــت شــدند 

هـای  ‎های لوسي  در بافـت  ژن آنتی اختهای خونی، س گروه
هـا بـه صـورت     ژن دهد، بلكه ايت آنتـی ‎اريتروسيدی رخ نمی

(. 63گردنـد  ‎جـذ  مـی   ها‎ثانويه توسط غشای اريتروسيت
ــا   ژن آنتــی هــای ايــت گــروه خــونی از نمــر بيوشــيميايی ب
ــی ــوده و از همــان  ABHهــای سيســتم  ژن آنت ــاط ب در ارتو
های لوسي  به دو  ژن (. بيان آنتی1اند ‎سازها منشا گرفته پيش

فوکوزيل ترانسفراز مختلف که مح ولات دو جايگاه ژنـی  
هســتند، نيــاز  68( روی کرومــوزوم FUT3و  FUT2مجــزا 
 و ترانسـفراز  فوکوزيـل  2 آلفا آنزيم،  FUT2 ژن (.63دارد 
را کـد   ترانسـفراز  فوکوزيـل  4 و 3 آلفـا  آنزيم،  FUT3 ژن
ها در روده کوچک، کود، کليه و پانكراس ‎کند. ايت آنزيم‎می

Leهــای گليكوليايــدی  ژن فعــال بــوده و آنتــی
a  وLe

b  را بــا
سـازهای اوليگوسـاکاريدی،    اضافه کردن رند فوکوز به پيش

Le. سازند می
a  وLe

b    مستقيما توسـط آنـزيمFUT3   سـاخته
Le ساختشوند اما برای  می

b      نياز اسـت کـه ابتـدا آنـزيم ،
FUT2 پيش‎ سازH  افراد لوسي  66را ساخته باشد  6تيپ .)

ــی ــی آنت ــی  ژن منف ــوسي  را نم ــای ل ــه ‎ه ــازند و در نتيج س
مشـخص   Le(a-b-)يـپ  های ررمز ايـت افـراد بـا فنوت    گلوول
هـای   در نتيجه حضـور آلـل   Le(a-b-)(. فنوتيپ 4شوند  می

کننـد،   که ترانسفرازهای فارد عملكرد کد می leمختلف ژن 
آيد. در ايت حالت صري نمر از ايـت کـه فـرد    ‎به وجود می

Leهــای  ژن ســكرتور باشــد يــا نواشــد، آنتــی 
a  وLe

b  بيــان
يـک سـری    Lewis(le)های خاموش ژن  شوند. واريانت نمی
را در خود جـای   (SNPs)های تک نوکلئوتيدی مورفيسم پلی

هـا باعـغ غيرفعـال شـدن آنـزيم      ‎اند که بسـياری از آن ‎داده
گزارش شده است که  FUT3آلل نول  37شوند. بيش از  می

ها ‎دارای حدارل دو موتاسيون هستند. بسياری از آلل عمدتاً
 دهنــد . ان مــیتوزيــ  جارافيــايی و نــژادی خاصــی را نشــ

leتريت واريانت هاپلوتايای مربوط به ‎شاي 
است که در  59/508

درصـد( شناسـايی   68هـا   ‎درصد( و آفريقايی 24ها ‎آسيايی
leشده است. در حالی که 

leدرصـد( و   67  202/314
59/1067  4 

(. 1شـود   های اروپايی ديـده مـی   در جمعيت درصد( عمدتاً
شيوع بالاتر آسم برونشيال و ديابت مليتوس غير وابسته بـه  

محـر  شـده    Le(a-b-)انسوليت در افرادی با گـروه خـونی   
های رلوی  است. از طرفی ايت فنوتيپ با شيوع بالاتر بيماری

چهار  ،دهند نشان می ها هدر ارتواط است. تا آن جا که محالع
بـه   1067T>Aو  202T>C  ،314C>T  ،508G>Aموتاسيون 

هـای رلوـی ارتوـاط     بيمـاری  خحـر طور مشخص با افزايش 
(. با توجه به ارتواط ژن لوسي  بـا برخـی حـالات    62دارند 

 ــ  ــه در محالع ــی ک ــور نقش ــيت ط ــک و هم ــای هپاتولوژي  ه
ــيت بــار در ايــران تعيــيت  ‎جمعيــت شناســی دارد، بــرای اول

هــای  هــای ژن لــوسي  بــا اســتفاده از روش مورفيســم پلــی
صورت گرفت. هـدي   DNA sequencingو  PCR مولكولی

هـای ژن لـوسي ،    مورفيسـم  از ايت محالعـه، شناسـايی پلـی   
هـا در جمعيـت   ‎های هاپلوتايای و تعييت فراوانی آن‎واريانت

 بود.  ها ايرانی و مقايسه آن با ساير جمعيت

 
  ها روشمواد و 

توصـيفی بـود و از روش    -ايت محالعه از نـوع مقحعـی      
احتمالی آسان استفاده شد. برای بيان نتـاي    گيری غير نمونه

 های آماری توصيفی استفاده گرديد. از روش

 
 اهداکنندگان:

ــی      ــن  ميل ــون   پ ــر خ ــده  633دار از  EDTAليت اهداکنن
 6381کننده به پايگاه انتقـال خـون تهـران در سـال      مراجعه
کننـدگان در ايـت پـژوهش    ‎آوری شد. از تمام شـرکت  جم 

 نامه کتوی اخذ شد.  رضايت
 

 روش مولكولی:
 ل  ـــامـون کــی از خــومـژن DNA  :DNAراج ـاستخ     

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
11

-1
7 

] 

                               2 / 8

https://bloodjournal.ir/article-1-1311-en.html


 88پاييز ، 3شماره  ،67 هدور                                                           

 

 

 

 کره، اهداکنندگان با استفاده از کيت سـتونی اسـتخراج شـد   
GeneAll® ExgeneTM Blood SV min) به منمور ارزيابی .

از دســتگاه  ،و آگــاهی از ميــزان خلــو  آن DNAکيفيــت 
 نانودراپ استفاده شد. 

 
 : PCRروش 
ايـت   3، بخشـی از اگـزون    FUT3کننده آنزيم  توالی کد    

(. 4جفت باز تشكيل شـده اسـت    6391باشد که از  ژن می
بـا اسـتفاده از آغـازگر     FUT3کننده آنـزيم   تكثير بخش کد

 [’AAT GAC CCT CAC TCC TCT CTC C-3 -’5]پيشرو 
 [’CCCAGGCAGATGAGGTTCCC-3-’5]و آغازگر پيرو 

 13-633صورت گرفت. برای انجام ايـت روش از غلمـت   
 Master Mix PCR 2x، آغازگرهای مـذکور،   DNAنانوگرم 

ميكروليتـر   13ايـران( در حجـم نهـايی     - يكتا تجهيز آزمـا 
استفاده شد. بـه جهـت ح ـول بـه مح ـول اخت اصـی،       

و به شـر  زيـر    Touchdownبه صورت  PCRهای  واکنش
 1گراد بـه مـدت    درجه سانتی 81انجام شد: يک چرخه در 

 33گـراد بـه مـدت     درجه سـانتی  84 در  چرخه 63دريقه، 
 72ثانيـه، در   33گـراد بـه مـدت     درجه سـانتی  11ثانيه، در 

درجه  84چرخه در 63ثانيه(،  41گراد به مدت  درجه سانتی
گـراد بـه    درجـه سـانتی   12ثانيه، در  63گراد به مدت  سانتی
ثانيـه(،   41گراد به مدت  سانتیدرجه  72ثانيه، در  33مدت 
ثانيـه، در   63گراد بـه مـدت    درجه سانتی 84چرخه  در 62
درجــه  72ثانيــه، در  33گــراد بــه مــدت  درجــه ســانتی 18

درجـه   72چرخـه در   6ثانيـه( و   41گراد بـه مـدت    سانتی
 PCRدريقه. مح ول حاصل از تكثير  1گراد به مدت  سانتی

 د بررسی ررار گرفت.% مور1/6با استفاده از ژل آگارز 
 

 تعييت توالی: 
آوران  برای تعييت توالی به شرکت ژن فت PCRمح ول     

های  آوران، تهران، ايران( ارسال گرديد. سا  توالی  ژن فت
 Chromas افزارهـای ‎ارسال شده از سوی ايت شرکت با نرم

 مورد بررسی ررار گرفتند. DNA Baser 5.15.0و  2.6.6
 

 يای:اهاپلوت بررسی
 ا، اطلاعات مرتوط با هر ـه نمونه یوالـت یررسـ  از بـپ    

 تـوار  آن  تيهر نمونه و وضـع  یها SNPنمونه از جمله 
اکسـل ثوـت    ليبودن( در فا گوتيهتروز ايو  گوتي هموز
 یهاSNPها با  شده در نمونه افتي یها SNP. سا  ديگرد

 NCBIداده  گـاه يکه در پا FUT3ژن  ی شده يیاز رول شناسا
 SNPوجـود   شـد تـا در صـورت    سـه يمقا ،اشدب یموجود م

جديد، اردامات بعدی انجـام گيـرد. از آن جـا کـه در بـيت      
SNPهای موجود در نمونه‎   ها مورد جديدی يافـت نشـد، از
هـا و   يـپ اهاپلوتبرای بررسـی   SNPAnalyzer 2.0افزار  نرم

 شيوع هاپلوتايای استفاده گرديد.
 

  ها يافته

هـا بـا اسـتفاده از ايـت دو      تعييت توالی کليه نمونـه نتاي      
افزار به درت مورد بررسـی رـرار گرفـت. در مـورد هـر       نرم

در توالی ژنی و  SNPنمونه وضعيت حضور يا عدم حضور 
هميت طـور هموزيگـوت يـا هتروزيگـوت بـودن آن ثوـت       

 گرديد.
 

ها در  های شناسایي شده و فراواني آن مورفیسم : پلي7جدول 
 های اهداکنندگان نمونه

 

SNPs فراواني تغییر عملکردی 

202T>C Missense 38% 

314C>T Missense 37% 

59T>G Missense 23% 

508G>A Missense 8% 

47G>C Missense 9% 

858A>G Synonymous 4% 

290G>T Missense 6% 

522G>A Synonymous 6% 

321C>T Synonymous 6% 

258C>T Synonymous 6% 

374C>T Missense 6% 

272G>A Missense 6% 

974C>T Missense 6% 

1067T>A Missense 2% 

612A>G Synonymous 6% 
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 SNPافزار  های شناسایي شده توسط نرم یپا: هاپلوت2جدول 

Analyzer 
 

 فرکانس سکانس آلل هاپلوتایپ

6h-19-1 Le(wild type) GTTCGGCCGACT 113/3 

2h-19-1 le202,314 GTCCGGTCGACT 671/3 

3h-19-1 le47,202,314 CTCCGGTCGACT 343/3 

4h-19-1 le59 GGTCGGCCGACT 346/3 

1h-19-1 le59,508 GGTCGGCCAACT 331/3 

1h-19-1 le59,508,858 GGTCGGCCAGCT 337/3 

7h-19-1 le202,314,858 GTCCGGTCGGCT 331/3 

9h-19-1 le59,202 GGCCGGCCGACT 331/3 

8h-19-1 le290 GTTCGTCCGACT 331/3 

63h-19-1 le59,258,1067 GGTTGGCCGACA 331/3 

66h-19-1 le59,272,974 GGTCAGCCGATT 331/3 

62h-19-1 le202,314,374 GTCCGGTTGACT 331/3 

63h-19-1 le59,202,1067 GGCCGGCCGACA 334/3 

  
نمونه،  633ها، در مجموع هر  به طور کلی در ايت بررسی   
61 SNP    شناسايی گرديد. با اسـتفاده از پايگـاه دادهNCBI ،

 هـای  همشخص شد که همه موارد شناسايی شده، در محالع ـ
در سراسر جهـان انجـام شـده،     FUT3رولی که در مورد ژن 

مورفيسـم جديـدی    گزارش گرديده است و از ايت رو پلـی 

اسـايی شـده در بـيت    هـای شن  مورفيسـم  شناسايی نشد. پلی
ها و تاثيری که روی توالی آمينواسـيدی پـروتئيت کـد     نمونه

ــی ــده م ــت   ش ــده اس ــت ش ــدول ثو ــد در ج  جدول گذارن
 (.2و  6های  ( شكل6

مورد  1مورفيسم شناسايی شده،  مورد پلی 61از مجموع     
های هم معنی بوده و تاييـری در تـوالی    مرتوط با موتاسيون

کننـد. از ميـان ايـت     ايجـاد نمـی  آمينواسيدی آنزيم حاصـل  
هر يـک   612A>Gو  522G>A ،321C>Tهای  SNP ،موارد

ــوار     ــا ت ــه صــورت منفــرد و ب ــه و ب ــک نمون تنهــا در ي
ها روی  SNPهتروزيگوت حضور داشتند. از آن جا که ايت 

فعاليت آنزيم تاثيری نداشته و به صورت منفـرد و در عـدم   
انـد،  ‎ظاهر شـده  (non sense معنی بیهای  حضور موتاسيون

های هاپلوتايای بعدی ناديـده گرفتـه شـدند. امـا      در بررسی
با وجـود ايـت کـه در     258C>Tو  858A>Gهای  موتاسيون

توالی آمينواسيدی آنزيم حاصل تاثيری ندارند، ولی به دليل 
ــه  ــه در نمون ــت ک ــه دارای    اي ــد ک ــده بودن ــاهر ش ــايی ظ ه

هـای   در بررسـی  ،بودند (missenseبد معنی های  موتاسيون
 SNP Analyzerافـزار   هاپلوتايای بعدی لحـا  شـدند. نـرم   

مختلـف را   پي ـنوع هاپلوتا 63 ،مورد محالعه تيجمع یبرا
 (.2زدند جدول  تيتخم
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 و با پیکان نمایش داده شده است. باشد که به صورت هتروزیگوس مي 202T>Cمورفیسم  کروماتوگرام مربوط پلي :7شکل 
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 و با پیکان نمایش داده شده است. باشد که به صورت هتروزیگوس مي 508G>Aمورفیسم  کروماتوگرام مربوط پلي : 2 شکل

 

نمونـه بررسـی شـده و     های هر يپادر گام بعدی هاپلوت    
وضعيت هتروزيگوت يـا هموزيگـوت بـودن افـراد تعيـيت      

افراد به  %49ها مشخص شد که  گرديد. با انجام ايت بررسی
 le/leنيــز  %69و  Le/leبــه صــورت  Le/Le  ،34%صــورت 
 هستند.

 
 بحث
در گروهی از  FUT3های ژن  در ايت محالعه فراوانی آلل    

 61اهداکنندگان خون در تهران بررسی شد که در مجمـوع  
يـپ شناسـاسی شـد. تمـامی ايـت      اهاپلوت 63مورفيسم و  پلی
هـا   تـريت آن  ها رولاً گزارش شده بودند و شاي  مورفيسم پلی
مولكـولی   هـای  هبود. شـروع محالع ـ  202T>Cمورفيسم  پلی

و  6883هـای   های ژن لـوسي  بـه سـال    مرتوط با موتاسيون
در ميـان   1067T>Aگردد. در ابتـدا موتاسـيون    می بر 6884

در  508G>Aو  1067T>Aهـای   هـا و موتاسـيون   ‎اندونزيايی
ــی  ــان ژاپن ــد   مي ــايی گردي ــا شناس ــت  8، 63ه ــا  اي (. س

که روی جمعيتی سوسدی انجام  هايی هها در محالع موتاسيون
عــلاوه بــر  هــا هگرفـت نيــز شناســايی شــد. در ايـت محالع ــ 

 314C>Tو  202T>Cهـای   های مذکور، موتاسيون موتاسيون
نيز برای اوليت بار معرفی شدند. به علاوه نشان داده شد که 

leآلل لوسي  منفـی  
 Le(a-b-)در افـرادی بـا فنوتيـپ     202,314

نيـز از جملـه    59T>G(. موتاسيون بدمعنی 64حضور دارد  
 ی وـونزيايی، ژاپنهای اند‎هايی بود که در جمعيت موتاسيون

مورفيسـم   پـن  پلـی   .(61سوسدی مورد توجه رـرار گرفـت   
شايعی که در بيشـتر جمعيـت هـا ديـده شـده عوارتنـد از:       

202T>C ،314C>T ،59T>G ،508G>A  1067وT>A  61 ،
(. در محالعه حاضر که برای نخستيت بار در ايران 8، 66، 62

 633روی  FUT3هـای ژن   مورفيسـم  به منمور بررسی پلـی 
کننـده بـه پايگـاه انتقـال خـون تهـران بـا         اهداکننده مراجعه
 DNAsequencingو  PCRهـای مولكــولی   اسـتفاده از روش 
مورفيسم شناسايی شدند. از بـيت ايـت    پلی 61انجام گرفت، 

های هـم معنـی و بقيـه     مورد مرتوط با جهش 1ها ‎موتاسيون
هـای   شهای بدمعنی بودند. ايت جه ـ موارد، مرتوط با جهش

، 858A>G ،612A>G ،258C>Tهـــم معنـــی عوارتنـــد از: 
321C>T  522وG>A شاي .‎ها به ترتيـب   مورفيسم تريت پلی

ــد از: %( 202T>C   ،37 )%314C>T   ،23%( 38  عوارتنـــ
59T>G،  8)%508G>A،  9)%474G>C 1067%( 2  وT>A. 

يـپ مختلـف در جمعيـت مـورد     انـوع هاپلوت  63چنيت  هم
هاپلوتايپ بيشـتريت   1محالعه تخميت زده شد. در ايت ميان 
%( Le   ،1/67%( 2/11 فراوانی را داشـتند کـه عوارتنـد از:    

le
202,314   ،3/4)%le

47,202,314   ،6/4)%le
le%( 4/3و   59

59,508  .
بـر   2339و همكاران در سـال   سوجيما ای که توسط محالعه

نفـر( و   631نفـر(، غنـايی   633رفقـازی   روی سه جمعيت
انجـام شـد،    Direct sequencingنفـر( بـا روش    13ماولی 

، 59T>G ،202T>Cهــای   مورفيســم  نشــان داد کــه پلــی   
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314C>T ،508G>A  1067وT>A  در هر سه جمعيت وجود
 ـ (. از طرفی بررسی4داشتند  يای نشـان داد کـه   اهای هاپلوت
Le ،leهای  يپاهاپلوت

59,508 ،le
leو  59,1067

در هـر سـه     202,314
جمعيــت حضـــور دارنـــد امـــا در محالعـــه مـــا از بـــيت  

leهای مذکور، هاپلوتيپ  يپاهاپلوت
حضـور نداشـت.    59,1067

leآلل 
نيز که در جمعيت رفقازی با شيوع کـم و در   47,202,314

 %3/4در جمعيت مـا بـا فراوانـی     ،ديده شده بود %1/2حد 
ــل ر ــل  ؤراب ــی آل ــود. فراوان ــت ب ــوسي  در ي ــردی ل عملك
، %16های ماولی، رفقازی و غنايی به ترتيب معادل  جمعيت

بود.  %2/11اما در جمعيت مورد محالعه ما  %3/44و  1/73%
leفراوانی آلل 

نيز در سـه جمعيـت ماـولی، غنـايی و      59,508
و در جمعيـت مـا    %8/69و  %1/6، %24رفقازی به ترتيـب  

 بود. 4/3%
و همكـاران در   زولـد  مـت  توسطدر محالعه مشابهی که     

نفــر از  633انجــام گرفــت، نمونــه خــون    2338ســال 
مـورد   DNA sequencingاهداکنندگان در اتـريش بـا روش   

بررسی ررار گرفته و تنوع ژنتيكی و فراوانی آللی فوکوزيـل  
در جمعيـت مـورد محالعـه تعيـيت      3و  2، 6ترانسفرازهای 

مشـابه بـا    قريوـاً ت Le. در ايت محالعه فراوانـی آلـل   (61 شد
های شاي  ديگر  بود. فراوانی آلل %11محالعه ما و در حدود 

leبه ترتيـب  
202,314  26%) ،le

59,1067  1%) ،le
59,508  2%) ،le

59 
leو  (6% 

47,202,314
بــود. در محالعــه مــا بــرخلاي ايــت  (6%  

leآلـل   ،محالعه
هـای   شناسـايی نشـد و فراوانـی آلـل     59,1067
 تفاوت داشت.مذکور نيز اندکی 

به طور کلی آن چه از محالعـه حاضـر و مقايسـه آن بـا         
دهنده ايت است کـه فراوانـی   ‎نشان ،آيد‎برمی ها هساير محالع

هـای   در جمعيـت  FUT3هـای ژن   هـا و آلـل   مورفيسـم  پلی
هـا   توان گفت که تعدادی از آن‎مختلف متفاوت بوده اما می

متفاوت وجود داشته کـه  ها الوته با فراوانی ‎در همه جمعيت
هــا روــل از جــدا شــدن  وجــود آمــدن آنه دهنــده بــ نشــان

اهميت گـروه خـونی    باشد. های مختلف انسانی می جمعيت
لوسي  علاوه بر نقـش آن در طـب انتقـال خـون، تـاثير در      

که باشد  های عفونی و غيرعفونی می‎استعداد ابتلا به بيماری
جمعيـت ايرانـی   فراوانـی در   هـای  عـه توانـد زمينـه محال   می
 .(67-23 باشد

 
گيري نتيجه
هـای خـونی    های ايجادکننده گروه مورفيسم ی پلیيشناسا    

هــای  توانــد در شــرايحی کــه روش بــا روش مولكــولی مــی
سرولوژيک محدوديت دارند، راهگشا باشـد. بـه عـلاوه بـا     

هـا بـا    مختلـف ايـت گـروه   هـای   توجه به ارتوـاط واريانـت  
هـا در   يـپ اهـا و هاپلوت  آلـل  هـای مختلـف، تعيـيت    بيماری

های مختلف  روی بيماری ها عهتواند محال جمعيت ايرانی می
 هـای  عـه را تسهيل کند. ضمناً نتـاي  ايـت پـژوهش در محال   

 شناسی نيز کاربرد خواهد داشت. جمعيت
 

    تشكر و قدرداني
نامـه کارشناسـی ارشـد رشـته      ايت تحقيق موضوع پايـان     

ــون ــال    خ ــوم انتق ــی و عل ــونشناس ــلاق    خ ــد اخ ــا ک ب
IR.tmi.rec.1396.033 سسـه  ؤباشد که هزينه آن توسط م می

ميت شـده  أعالی آموزشی و پژوهشی طـب انتقـال خـون ت ـ   
   است.
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Abstract 
Background and Objectives 

The FUT3 gene regulates the expression of Lewis blood group antigens mainly L
ea

 and L
eb

. 

The Lewis negative phenotype, is the result of an inactivated FUT3 enzyme that lacks 

glycosidase activity. Several single nucleotide polymorphisms (SNPs) may cause enzyme 

inactivation with different racial distribution. This study aimed to determine the frequency of 

these SNPs in Iranian blood donors.  

 
Materials and Methods 

In this cross sectional descriptive study, one hundred blood donors from Tehran Blood 

Transfusion Center were analyzed. Genomic DNA was extracted and the coding sequence of 

FUT3 gene was amplified with specific primers. PCR products were directly sequenced. 

Haplotypes were inferred by SNP Analyzer software. 

 

Results 

A total of 15 SNPs including 10 nonsense SNPs were recognized. The frequency of most 

common SNPs was detected as 39%(202T>C), 37%(314C>T), 20%(59T>G), 9%(508G>A), 

and 8%(47G>C). Haplotype analysis revealed 13 haplotypes. The frequency of major 

haplotypes was detected as 66.2%(Le), 17.5%(le
202,314

), 4.3 %(le
47,202,314

), 4.1 %(le
59

), and 

3.4%(le
59,508

). 

 

Conclusions   

Our findings indicate that 202T > C, 59T > G and 508G > A are useful as major SNPs for 

detection of Lewis-negative alleles in genotyping of Lewis blood groups; they can also play an 

effective role in large-scale studies associated with diseases in our population. 
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