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Abstract 

Background: Interleukin-16(IL16) is an important regulator of T cell activation and was 
reported to act as achemo-attractant agent. There are evidences that IL16 can control the 
neuroinflammatory processes in Alzheimer’s disease (AD). This study was performed to show 
whether the IL-16 genepolymorphism, rs11556218 is associated with the risk of sporadic AD in 
Iranian population. 

Materials and Methods: Totally, 148 AD patients and 137non-dementia controls were 
recruited in this case-control study. Genotyping of rs11556218 T/Gpolymorphism was performed by 
PCR-RFLP method using the NdeI restriction enzyme. 

Results: Statistical analysis of rs11556218 genotypes showed a protective effect against AD in 
the heterozygote genotype (p=0.001, OR=0.16(0.1-0.28)). Frequency of rs11556218 allele T was 
higher in patients than controls(p=0.001, OR=0.32(0.21-0.49)).  

Conclusion: Our results indicate thatrs11556218 polymorphism has a protective role in the 
development of sporadic AD in Iranian population.  
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 بیماري با (rs11556218) 16 اینترلوکین ژن واریاسون بین وابستگی مطالعه
  ایرانی جمعیت در )اسپورادیک( رس دیر آلزایمر

  
  *1خورشید خرم حمیدرضا ،1نیشابوري مریم ،2کریملو مسعود ،1فراهانی آبادي سوسن محسن ،1خوشبخت طیبه

  
 ایران تهران، توانبخشی، و بهزیستی علوم نشگاهدا ژنتیک، تحقیقات مرکز -1

  ایران تهران، توانبخشی، و بهزیستی علوم دانشگاه کامپیوتر، و آمار گروه -2
  

 1/5/93 :پذیرش تاریخ 28/2/93:دریافت تاریخ
 

  چکیده
 تعریـف  شـیمیایی  جـاذب  یـک  عنـوان  به و است T سلول فعالیت مهم کننده تنظیم یک 16 اینترلوکین :هدف و زمینه

 .کند می کنترل آلزایمر بیماري در را التهابی پیش هاي پروسه 16 اینترلوکین ،دهد می نشان که دارد وجود شواهدي .شود  می
 آلزایمـر  بیمـاري  به ابتلا خطر با )rs11556218( 16 اینترلوکین ژن مورفیسم پلی همراهی دادن نشان براي مطالعه این
  .رفتپذی صورت ایرانی جمعیت در گیر تک

 روش بـه  شـاهد  فـرد  147 و بیمـار  فـرد  137 محیطـی  خون از DNA  شاهدي،-مورد مطالعه این در :ها روش و مواد
Salting out  روش به و شد استخراج PCR-RFLP آنزیم از استفاده با و NdeI گرفت قرار بررسی مورد.  

 بـه  ابـتلا  خطـر  و مورفیـسم  پلـی  هتروزیگـوت  حالت بین يدار   معنی ارتباط آماري آنالیز و ژنوتیپ تعیین از بعد :ها یافته
 و rs11556218 از T الـل  فراونـی  بـین  چنین  هم ).001/0=p (،=OR 16/0 )1/0-28/0(شد داده نشان آلزایمر بیماري

  .32/0OR=، 001/0=p )21/0-49/0(گردید مشاهده همراهی گیر تک آلزایمر بیماري به ابتلا خطر
 در گیـر  تـک  آلزایمـر  بیمـاري  برابـر  در حفـاظتی  نقش مورفیسم پلی این از T الل که دهد  می نشان نتایج:گیري نتیچه
  .دارد ایرانی جمعیت

  مورفیسم پلی ،16 اینترلوکین ، ژنتیکی ارتباط مطالعات آلزایمر، بیماري :کلیدي واژگان
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ژنتیک تحقیقات مرکز توانبخشی، و بهزیستی علوم دانشگاه تهران،:مسئول نویسنده*
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  مقدمه
 عقلی زوال نوع ترین شایع آلزایمر بیماري

 ،شود می محسوب عاملی چند بیماري یک که بوده )دمانس(
 در محیطی هم و ژنتیکی  فاکتورهاي هم که معنی بدین

 نقش داشت توجه باید ولی دارند، نقش آن جمعیتی توزیع
 بیماري این توصیف .)1(است بیشتر بیماري ایجاد در توارث

 آلمانی شناس عصب یک توسط1906 سال در بار نخستین
 التهابی فرایندهاي .)2(است بوده آلزایمر آلوئیس نام به

 بیماري پاتوژنز در اساسی نقش ها سیتوکین و گوناگون
 16 اینترکوین ژن .)3(کنند می ایفا آلزایمر

(Interleukin16-IL16) هاي سایتوکین ترین مهم از یکی 
 قلبی بیماري در ژن این درگیري که است التهابی پیش

 نظر از که (cerebrovasculardementias)عروقی
 بیماري دو هر و بوده آلزایمر بیماري به شبیه ایجاد مکانیسم

 مطالعه رو این از .)4(است شده مشخص قبلا هستند التهابی
 پیدا اهمیت گیر تک آلزایمر یماريب با IL16 ژن همراهی

 کروموزومی موقعیت در IL16 کدکننده ژن .کند می
15q25 که است سیتوکینی 16 اینترلوکین .است گرفته قرار 

 بعضی و ها لنفوسیت شامل( ها سلول از متفاوتی تعداد توسط
 جاذب عنوان به که شود می آزاد )تلیال اپی هاي سلول از

 .)5(شود می تعریف معین ایمنی هاي سلول براي شیمیایی
IL16 جاذب عنوان به که است پیلئوتروپیک سیتوکین یک 

 و کند می عمل T هاي سلول فعالیت کننده تعدیل و شیمیایی
 گیرنده .)6(باشد می HIV سازي همانند مهارکننده یک

 اما باشد می CD4 دو هر HIV ویروس و 16 اینترلوکین
 در .کند می فرق هم با ندهگیر این در دو این اتصال جایگاه

 CD4 با واکنش طریق از IL16 که شد می تصور ابتدا
 آن طریق این از و کرده اشغال را ویروس این اتصال جایگاه

 این اتصال جایگاه که شد مشخص بعدها اما کند، می مهار را
 و ژوو سپس کند، می فرق هم با CD4 گیرنده به دو

 پروموتور مهار طریق از نپروتئی این که دادند نشان همکاران
 .)7(کند می مهار ویروس این در را سازي همانند ویروس این

 عملکردي چند التهابی پیش سیتوکین یک 16 اینترلوکین
 .کند می بازي التهابی هاي بیماري در را اساسی نقش که است

 تغییر به منجر  IL16ژن از DNA توالی در ژنتیکی تغییرات
 مسیر .شود می آنها فعالیت ییرتغ یا و سیتوکین محصول

 .شود می واسطه CD4 وسیله به سیتوکین این سیگنالینگ
 و شود می متحمل را پروتئولیتیک پردازش ژن این محصول

 پردازش در 3 کاسپاز .کند می ایجاد را عملکردي پروتئین 2
 T هاي لمفوسیت در .است درگیر پروتئین این پروتئولیتیک

 و هسته قسمت دو هر رد pro-IL16 انسان محیطی
 سیتوپلاسمی شکست دنبال به دارد، وجود سلول سیتوپلاسم

pro-IL16 بخش 3 کاسپاز وسیله به C شده آزاد ترمینال 
 قرار هم کنار در قطعات این خود به خود طور به وسپس

 ،شوند می ترشح سلول از فعال IL16 عنوان به و گیرند می
 باعث و شود می منتقل هسته داخل به ترمینال N قسمت
 انتقال .شود می G0/G1 مرحله در سلولی چرخه توقف
 وسیله به که شود می انجام CcN موتیف وسیله به اي هسته
 را اي هسته انتقال سیگنال که دوتایی فسفریلاسیون یک

 داخل 16 پرواینترلوکین .)7(شود می تنظیم کند، می تنظیم
 هشکا که ،شود می Skp2 رونویسی کاهش باعث هسته
 شد خواهد  p27kip1درسطح افزایش باعث Skp2 میزان

 سلولی چرخه توقف باعث p27kip1 سطح افزایش که
 مورفیسم پلی ارتباط بررسی به مطالعه این در .)7(شود می

rs11556218 ژن 17 اگزون ناحیه در IL16 بیماري با 
  .ایم پرداخته ایرانی جمعیت در دیررس آلزایمر

  
  ها روش و مواد

 در کـه  اسـت  شاهدي-مورد مطالعه یک ما مطالعه
 از نفـر  137 تعـداد  بـه  گیـر،  تـک  آلزایمر به مبتلا بیماران آن

ــن ــر انجم ــه ایــران، آلزایم ــالمندان هــاي خان  فرزانگــان، س
 و کهریـزك  شایـستگان،  نـژاد  هاشمی کهریزك مهرورزان،

  .شدند آوري جمع ایران روماتیسم مرکز
 بـود  ایران مختلف هاي قومیت از مخلوطی ها نمونه

 مخـدوش  عامـل  یـک  جمعیتـی  بنـدي  طبقـه  کـه  آنجایی از و
 و موردهــا تعــداد بــین مــشکل ایــن حــل بــراي اســت، کننــده

 تـشخیص  .شـد  رعایـت  توازن مختلف هاي قومیت شاهدهاي
 و پـذیرفت  صـورت  پزشک روان یک توسط آلزایمر بیماري
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 آلزایمـر  بـه  ابتلا خانوادگی سابقه داراي بیماران از کدام هیچ
 همان ساکنین از و نفر 147 تعداد به شاهد گروه افراد .بودندن

 به و فیزیکی شرایط و پزشکی سوابق دقیق بررسی با و مراکز
 افراد .شدند انتخاب روان و اعصاب بیماري وجود عدم شرط

 و نامـه  رضـایت  داشـتن  صورت در پژوهش در کننده شرکت
 تـرین  مهـم  .شـدند  مطالعـه  وارد سال 65 بالاي سن طور همین
 اسـاس  بـر  آلزایمـر  تـشخیص  بیمـاران،  گـروه  در ورود معیار

 صـورت  در کنتـرل  گـروه  افـراد  .بـود  DSM IV معیارهـاي 
 مطالعــه از جــدي روان و اعــصاب بیمــاري گونــه هــر داشــتن
 حـسب  بـر  شـاهد  و مـورد  گـروه  دو در افراد.شدند می خارج

ــاي ــن، فاکتورهـ ــنس، سـ ــغل جـ ــت و شـ  genetic)قومیـ

background)  ــسان ــد هم ــات .بودن ــی اطلاع ــسم پل  مورفی
rs11556218 هـاي  داده پایگـاه  از SNP(dbSNP)،  منتـشر 

 گـردآوري  بیوتکنولـوژي،  اطلاعات ملی مرکز وسیله به شده
 هـاي  تیـوب  درون محیطـی  خـون  نمونه لیتر میلی 5 سپس .شد

ــوي ــر 200 محت ــولارEDTA 5/0 از میکرولیت ــر از م ــرد ه  ف
 روش به محیطی خون سفید هاي گلبول از DNA .شد گرفته

Salting out ــسم پلــی .شــد اســتخراج ــا IL16 ژن مورفی  ب
ــالیز PCR-RFLP روش از اســتفاده ــراي .شــد آن  بررســی ب
 یـک  شـاهد  گـروه  و آلزایمـري  بیمـاران  در مـذکور  ژنوتیپ
ــا اســتاندارد  PCRبرنامــه  ترموســایکلر دســتگاه از اســتفاده ب

  میکرولیتــر  16 حجــم  بــا  )Eppendorf شــرکت  ســاخت(
Master mix  نظـراین  مـورد  اگزون از قسمتی .رفت کار به 

 پرایمرهاي از استفاده با نظر مورد مورفیسم پلی حوالی در ژن
ــتاندارد ــت اســـــــــــ ــا رفـــــــــــ ــوالی بـــــــــــ  تـــــــــــ

5/GCTCAGGTTCACAGAGTGTTTCCATA 3/ 
ــشت و ــا برگـــــــــــــــــ ــوالی بـــــــــــــــــ  تـــــــــــــــــ

5/TGTGACAATCACAGCTTGCCTG 3/ تکثیــر 
 و گردیـد  هـضم  Nde1 آنـزیم  وسیله به  PCRمحصول .شد

ــد آکریــل ژل روي شــده تکثیــر قطعــه ســپس  درصــد 8 آمی
 رنـگ  نقـره  آمیـزي  رنـگ  روش وسـیله  به و شد الکتروفورز

 آزمـون  از اسـتفاده  بـا  ژنـوتیپی  فرکانس تفاوت و شد آمیزي
 نـرم  از اسـتفاده  بـا  آمـاري  آنالیزهاي .گردید بررسی دو کاي
 اخلاقـی  کـد  بـا  پـژوهش  ایـن .پذیرفت صورت SPSS افزار

 و بهزیستی علوم دانشگاه ،پژوهش در اخلاق یتهکم در 3159
  .رسید ثبت به بخشی توان

  
  ها یافته

 فرد 137 و آلزایمر به مبتلا فرد 148 مطالعه این در
 افراد سن میانگین .گرفتند قرار بررسی مورد سالم شاهد
 بود 82/77±67/7 بیماران سن میانگین و 26/78±06/7 شاهد

 سن نظر از شاهد و مورد وهگر دو بین يدار معنی اختلاف و
 جفت 171 شونده تکثیر قطعه اندازه ).p=62/0(نشد مشاهده

 جایگاه هیچ TTژنوتیپ با تکثیرشونده توالی در .دوب  باز
 171 قطعه یک که ندارد، وجود Nde1 آنزیم براي برشی
 ژنوتیپ با شونده تکثیر توالی در و کند می تولید بازي جفت
GG نزیمآ براي برش جایگاه یکNde1  که دارد وجود 
 تولید بازي جفت 147 قطعه یک و بازي جفت 24 قطعه یک
 .نیست مشاهده قابل ژل در بازي جفت 24 قطعه که کند، می
 آنزیم توسط ها الل از یکی ،TGهتروزیگوت ژنوتیپ در

 جفت 171 و 147 ،24 قطعه سه نهایت در و شود می بریده
 قابل ژل در زيبا جفت 24 قطعه که شود می حاصل بازي

  .نیست مشاهده
 هـا  الـل  توزیع همسانی هاي بررسی از حاصل نتایج

ــروه دو در ــاران گـ ــراد و بیمـ ــالم افـ ــراي سـ ــیون بـ  واریاسـ
rs11556218 الـل  پراکنـدگی  که بود صورت این به G در 

 194 و )درصد 86( 235 ترتیب به سالم افراد و بیماران گروه
ــ پراکنــدگی چنــین هــم و بــود )درصــد 66(  گــروه در T لال

 34( 100و )درصـد  14( 39 ترتیـب  بـه  شـاهد  افراد و بیماران
 يدار  معنـی  ارتبـاط  اللـی،  پراکنـدگی  نظر از لذا .بود )درصد

 )21/0-49/0(شـد  مـشاهده  سـالم  افـراد  و بیمـاران  گـروه  بین
32/0, OR= 001/0p=. ــی چنــین هــم  هــاي ژنوتیــپ فراوان

 در TT ژنوتیـپ  براي ،rs11556218 مورفیسم پلی مختلف
 فراوانـی  نـشد،  دار  معنی =934/0p با سالم افراد و بیماران بین

ــه شــاهد افــراد و بیمــاران گــروه در هتروزیگــوت ژنوتیــپ  ب
 )1/0-28/0( با )درصد 68( 100 و )درصد 5/25( 35 ترتیب

16/0, OR=001/0p= ــم و ــین هـ ــی چنـ ــپ فراوانـ  ژنوتیـ
ــوت ــب بــه GG هموزیگ  32( 47 و )درصــد 73( 100 ترتی
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 دو بـین  شـود   مـی  ملاحظـه  که طور همان .بود ژنوتیپ )درصد
 (TG)هتروزیگــوت ژنوتیـپ  نظــر از شـاهد  و مــورد گـروه 

rs11556218 1جدول( .شد یافت يدار معنی اختلاف(  
  

 بـراي  شـاهد  و بیمـار  مـوارد  در اللی و فراوانی توزیع .1جدول
rs11556218  

 ژنوتیپ
  الل

 افراد
 بیمار

 افراد
  شاهد

p OR 

GG 100  47  Reference 
group  

  

GT 
35  100  001/0  16/0)28/0-

1/0(  
TT 2  0  934/0    

G 
235  194  001/0  32/0)49/0-

21/0(  
T 39  100      

  
  بحث

ــه مطالعـــه ایـــن در ــیون تـــاثیر بررســـی بـ  واریاسـ
rs11556218 ژن از IL16 آلزایمـــر بیمـــاري بـــه ابـــتلا در 

 کـه  دهـد   می نشان نتایج .پرداختیم ایرانی جمعیت در دیررس
 بیمـاري  بـه  ابـتلا  برابـر  در حفـاظتی  نقـش  مورفیـسم  پلـی  این

 بـا  آلزایمـر  بیماري .دارد ایرانی جمعیت در گیر تک آلزایمر
 متعـدد  عوامـل  کـه  پیچیده و هتروژن پاتوژنیک هاي مکانیسم
 عنـوان  بـه  باشـند  مـی  دخیـل  آن ایجـاد  در محیطـی  و ژنتیکی
ــرین شــایع ــل ت ــراد در شــناختی زوال عام ــسن اف  محــسوب م

 است طبیعی سالم هاي بافت در ها سیتوکین اکثر بیان .ودش  می
 مثـال  بـراي  کند می پیدا افزایش بیان ها   بیماري برخی در ولی
 آلفـا  تومـور  دهنـده  نکروز فاکتور التهابی پیش سیتوکین بیان

(Tumor Necrosis factor-TNF) هـــاي بیمـــاري در 
 يرو کـه  هـایی  بررسـی  بـا  .)8(یابـد  مـی  افزایش نورودژنریتیو

 شـد  مـشاهده  گرفـت،  انجـام  انسان مغزرویان پیش هاي سلول
 تمایز در که کند می پیدا افزایش زمان طی با  TNF-α سطح

 پــیش هــاي ســیتوکین بنــابراین .)9(اســت مــوثر نــورونی بقــا و
 تولد از پیش دوره در ها سیگنال عملکرد در تداخل با التهابی

 رفتـاري  هـاي  افکـت  روي چنـین   هـم  و موثرند مغز تکامل در
 هـاي  سـیتوکین  بـین  ارتبـاطی  .)10(گذارنـد  مـی  اثـر  نیـز  بالغین

 ویـژه  بـه  پیـري  بـا  مـرتبط  نورودژنریتیو هاي  بیماري و التهابی
 سرمی سطح افزایش با که است شده گزارش آلزایمر بیماري

 از یکـی  .)11(اسـت  همـراه  TNF- α نخاعی – مغزي مایع و
 .باشـد   مـی  16 وکیناینترل التهابی پیش هاي سیتوکین ترین مهم

 جـاذب  عنوان به 1982 سال در بار اولین براي  IL16پروتئین
 با دوباره 1994 سال در سپس شد، توصیف T سلول شیمیایی

 تـک  هـاي  سـلول  رویـی  مـایع  در کـه  پروتئینـی  IL16 عنوان
 میتوژن یا و ژن آنتی وسیله به که انسان محیطی خون اي هسته

 ترشح IL16 .)7(شد ينامگذار شد، شناسایی ،شده تحریک
 بـر  تـاثیرش  دهنـده  نـشان  کـه  است CD4براي لیگاندي شده
 دومـین  پـروتئین  ایـن  .باشد   می T سلول فعالیت و تکثیر روي

 در اش ترشـحی  و سـاخت  پـیش  اشـکال  که است سایتوکینی
 نـشان  مطالعـات  .باشـند  مـی  مـوثر  سلول رشد و فعالیت تنظیم
 بـا  یطـی مح +TCD4 هـاي  لمفوسـیت  درمـان  کـه  است داده

IL16 بیان IL-2R آلفا (CD25)یا و  IL-2R افزایش را بتا 
ــن از و داده ــق ای ــن طری ــروتئین ای ــث پ ــر باع ــلول تکثی  T س
ــی ــود م ــال در .)7(ش ــروك 1995 س ــانک ک ــاران و ش  همک

 آلوئـولار  برونکـو  لاواژ مـایع  در IL16 مقدار در را افزایشی
 رانهمکـا  و لابرگ مشاهدات این به توجه با کردند، مشاهده

 رینیتیـک  و آسـمی  بیمـاران  روي کـه  بعـدي  مطالعـه  طـی  در
 راه التهـاب  در را نقـشی  IL16 کـه  دادنـد  نـشان  ،دادند انجام

 هـاي  پاسخ ایجاد در IL16 .)7(کند می بازي آلرژیک هوایی
 ایـن  مهار و )Th1( 1 نوع کمکی T از ناشی التهابی و ایمنی
 )Th2( 2 نـوع  کمکـی  T از ناشـی  التهابی و ایمنی هاي پاسخ
 IL16 ژنDNA  تــوالی در ژنتیکــی تغییــرات .)7(دارد نقــش
 آنهـا  فعالیـت  تغییـر  یـا  و سـیتوکین  محـصولات  تغییر به منجر

 بـه  دهـی  شـکل  در محـوري  نقـش  یـک  IL-16ژن .شود  می
 اي مطالعـه  هیچ تاکنون .کند می بازي ایمنی هاي پاسخ طبیعت

 امـا  اسـت  نشده انجام آلزایمر بیماري و  IL16ژن با رابطه در
 cerebrovascular بیمـاري  با ژن این ارتباط که آنجایی از

dementia کـه  آنجـایی  از و )4(اسـت  شـده  مـشخص  قبل از 
 آلزایمـر  بیمـاري  بـه  شـبیه  ایجـاد  مکانیـسم  نظر از بیماري این

ــروتئ طرفــی از و هــستند التهــابی بیمــاري دو هــر و بــوده  نیپ
 و بــوده مهــم هــاي ســایتوکین از یکــی ژن ایــن محــصول
 بیمـاري  ایجـاد  در مهمـی  نقـش  ایمنـی  سیـستم  هاي سیتوکین

 ایجـاد  در ژن ایـن  که رود  می احتمال نتیجه در دارند آلزایمر
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 مطالعـه  ایـن  در مـا  رو این از کند بازي نقش آلزایمر بیماري
 از سـري  یک با آن همراهی که را ژن این از واریاسیون یک

 مـورد  و کـرده  انتخـاب  اسـت  شـده  مـشخص  قـبلا  ها بیماري
 2012 ســـال در ). rs11556218( دادیـــم قـــرار بررســـی
 بـین  را گیـري  چـشم  همراهـی  شـیکاگو  جمعیت در مطالعاتی
 IL16(rs11556218ژن مورفیـسم  پلـی  از G الـل  فراوانـی 

T/G) در چنـین   هـم  .)12(دادنـد  نـشان  را پروسـتات  سرطان با 
 مورفیـــسم پلـــی از G الـــل فراوانـــی مطالعـــاتی 2011 ســـال

rs11556218 T/G ــین در را ــاران ب ــتلا بیم ــه مب ــري ب  آرت
 سـال  در .)13(نمودنـد  مـشخص  سـالم  افراد به نسبت کرونري

 G الـل  فراوانی که داد نشان چین جمعیت در مطالعاتی 2009
 بـه  مبـتلا  بیمـاران  در  rs11556218 T/G مورفیـسم  پلـی  از

 .)14(اسـت  بیـشتر  سـالم  افـراد  بـه  نسبت نازوفازنژیال کاسینوم
 ژنوتیـپ  بین که دادند نشان 2011 سال در لعاتیمطا چنین   هم

TG مورفیسم پلی از rs11556218 T/G سـرطان  بیماري و 
 سـال  در .)15(دارد وجـود  گیـري  چـشم  همراهـی  کولورکتال

 مورفیسم پلی از G الل که افرادي دادند نشان مطالعات 2009
rs11556218 T/G بــه نـسبت  کننــد مـی  حمـل  خــود بـا  را 

 را rs11556218 T/G مورفیـسم  پلـی  زا T الـل  که افرادي
 اریتمــاتوز لوپــوس بــه ابــتلا خطــر در بیــشتر کننــد مــی حمــل

ــستمیک ــرار سی ــد ق ــه در .)16(دارن  بررســی در جــاري مطالع
 لحــاظ از ســالم افــراد ســن میــانگین و بیمــاران ســن میــانگین

 در .نـشد  مـشاهده  گـروه  دو بـین  يدار  معنـی  اختلاف آماري
 وسـالم  بیمـار  گـروه  دو در یـسم مورف پلـی  این ارتباط بررسی

ــد مـــــشاهده اللـــــی دار معنـــــی تفـــــاوت -49/0( گردیـــ
21/0(32/0,OR= 001/0p=. دو در ژنوتیپی فراوانی مقایسه 

 95 اطمینـان  فاصـله  گـرفتن  نظـر  در ضمن سالم و بیمار گروه
 نـشان  IL16 ژن با ارتباط در 05/0 يدار  معنی سطح و درصد

 هتروزیگـوت  حالـت  رد بیمـار  و سـالم  افـراد  بین که دهد  می
ــتلاف ــی اخــــــ ــود يدار معنــــــ  )1/0-28/0(دارد وجــــــ

16/0,OR=001/0.p= شاهدي-مورد و عملکردي مطالعات 
 دیگر هاي جمعیت در rs11556218 واریاسیون با ارتباط در

 خـوبی  بـه  دیگـر  هـاي  بیمـاري  بـا  را مورفیسم پلی این ارتباط
 کـه  کننـد   مـی  بیـان  مطالعه این از حاصل نتایج .دهند می نشان

 روي گیـري  چشم اثر ایرانی جمعت در مذکور مورفیسم پلی
 ایـن  هـاي  محـدودیت  جملـه  از .دارد آلزایمـر  بیماري به ابتلا

 بـه  مبـتلا  بیمـاران  از گیـري  نمونه در مشکلات وجود پژوهش
 افـراد  تعـداد  افزایش در محدودیت وجود نتیجه در و آلزایمر
 مطالعـه  تدق ـ بـردن  بـالا  جهت .بود مطالعه در کننده شرکت

ــشنهاد ــشتري تعــداد از شــود مــی پی ــه بی  و شــود اســتفاده نمون
 عملکـردي  مطالعـه  یـک  وجـود  از بتـوان  چـه  چنان چنین  هم

 ایـن  تـاثیر  تحـت IL16  ژن بیـان  سطح در تغییر بررسی براي
 حاصـل  تـري  کامـل  نتـایج  جـست  بهـره  مـورف  پلی جایگاه
  .شد خواهد

  
  گیري نتیجه

 این در T الل وجود که داد نشان مطالعه نتایج
 جمعیت در آلزایمر بیماري برابر در حفاظتی حالت جایگاه
 ژنوتیپی پراکنش نظر از گروه دو بین چنین هم و دارد ایرانی

 دار معنی اختلاف جایگاه این در هتروزیگوت حالت در
  .دارد وجود

  
  قدردانی و تشکر

 را ما که مطالعه این در کننده شرکت افراد کلیه از
 قدردانی صمیمانه رساندند یاري پژوهش این انجام در
 ارشد کارشناسی تحقیقاتی نامه پایان از مطالعه این .کنیم می

 مرکز در و است گردیده استخراج 1000-198 شماره
 بخشی، توان و بهزیستی علوم دانشگاه ژنتیک، تحقیقات

  .شد انجام ایران تهران،
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