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Abstract 

Background: Ulcerative colitis (UC) is a chronic disease that specifically affects the 
mucosa of the rectum and colon. The pathogenesis of UC is not well defined, but it is proposed 
that genetic and environmental factors result in an aberrant immune response to a subset of 
commensal enteric bacteria.The aim of this study was to investigate whether miR-34b/c 
rs4938723 T/C polymorphism is associated with UC risk. 

Materials and Methods: Blood samples were collected from 50 patients diagnosed with UC 
and 100 healthy control subjects. Genomic DNA was extracted from peripheral blood. Genetic 
variation of miR34b/c was determined by tetra-primers ARMS-PCR (amplification refractory 
mutation system-polymerase chain reaction). All statistical analyses were conducted using the 
MedCalc version 12.1. 

Results: There was a significant difference in genotype and allele distributions between 
cases and controls. It was observed that the CT heterozygotes had a 2.29-fold increase in risk of 
UC (OR=2.29, 95%CI=1.08-4.82, p=0.02). 

Conclusion: It is suggested that the miR34b/c (rs4938723 T>C) polymorphism may be 
associated with the risk of UC. However, larger studies with more patients and controls are 
needed to confirm this result. 
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اولسرو در استان  با کولیت miR-34b/cمطالعه پیوستگی تنوع ژنتیکی 
 گیلان

  
  4کیوان امینیان ،3سهیلا طالش ساسانی ،*2زیور صالحی ،1زینب حسین پور

  

  شناسی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران ، گروه زیستکارشناسی ارشد ژنتیک .1
  شناسی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران استاد، گروه زیست .2
  شناسی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران استادیار، گروه زیست .3
  ، دانشگاه علوم پزشکی گیلان، رشت، ایران تحقیقات بیماري هاي گوارش و کبد، بیمارستان رازيمرکز استادیار،  .4
 

 5/11/95تاریخ پذیرش:  29/9/95تاریخ دریافت: 
  

  چکیده
گیرد. پاتوژنز این بیماري  اولسرو، بیماري مزمن التهابی روده است که مخاط رکتوم و کولون را در برمی  کولیت زمینه و هدف:

 هاي هم رسد عوامل ژنتیکی و محیطی سبب پاسخ ایمنی نامناسب به برخی باکتري اما به نظر می ،خوبی شناخته شده نیست به
با خطر بروز   rs4938723T/C(miR-34b/c( مورفیسم پلیارتباط بررسی  ،شوند. هدف از این مطالعه زیست روده می

  اولسرو است. بیماري کولیت
باشند. استخراج  نفر کنترل می 100اولسرو و   نفر داراي بیماري کولیت 50شده شامل  آوري هاي جمع نمونه ها: مواد و روش

DNA  ژنومی از نمونه خون محیطی صورت گرفت. تنوع ژنتیکیmiR-34b/c با روشtetra primers ARMS-
PCR  .افزار نرم ها با استفاده از داده تجزیه و تحلیلتعیین شد MedCalc انجام گرفت.12/ 1ه (نسخ (  
هاي بیمار و شاهد مورد مطالعه وجود داشت.  داري در خصوص توزیع ژنوتیپی و آللی در گروه اختلاف معنی ها: یافته

- OR=82/4,29/2(قرار گرفتندتر در معرض خطر بیماري کولیت اولسرو  برابر بیش 29/2به میزان   CTهاي هتروزیگوت
08/1CI=95%,02/0p=.(  

ممکن است با خطر بیماري  miR-34b/c  (rs4938723)مورفیسم پلی که اظهارات حاکی از این استگیري:  نتیجه
تر جهت تأیید این نتیجه  هاي بیمار و کنترل بیش تر با تعداد نمونه مطالعات وسیع با این وجود، .اولسرو مرتبط باشد  کولیت

 ضروري است. 
 miR-34b/cاولسرو،  مورفیسم، کولیت پلی واژگان کلیدي:

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 شناسی رشت، دانشگاه گیلان، دانشکده علوم پایه، گروه زیست ایران، :نویسنده مسئول*

Email: geneticzs@yahoo.co.uk 



 سین پور و همکارانزینب ح                                        ...                                                                             با 34b/c-miRمطالعه پیوستگی تنوع ژنتیکی 

 37                                                                                             1396 فروردین، 1، شماره بیستممجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك، سال 

  مقدمه
اولسرو، بیماري التهابی روده است که کولون  کولیت

). در این بیماري، درگیري از 1کند( روده را درگیر می و راست
شود(پروکتیت) و ممکن است به سایر  رکتوم شروع می

هاي کولون نیز گسترش یابد. در برخی از موارد،  بخش
هاي کولون یا پان کولیت ایجاد  درگیري تمامی بخش

ولیت اولسرو و بیماري کرون در مجموعه ). ک2شود( می
 Inflammatory bowel)هاي التهابی روده  بیماري

diseases=IBD)   قرار دارند. اگرچه علت دقیق کولیت
رسد عوامل محیطی و  اولسرو مشخص نشده است اما به نظر می

در این  .)3ژنتیکی در ایجاد و پیشرفت بیماري مؤثر باشند(
جا جدار داخلی کولون ه طور ناب  دن بهبیماري، سیستم ایمنی ب
ریزي و  دهد و باعث ایجاد زخم، خون را مورد حمله قرار می

توانند خفیف، متوسط یا  می علائم بیماري .)4شود( اسهال می
تواند رخ دهد، اما  ). این بیماري در هر سنی می5شدید باشند(

است سالگی  35تا  15اولسرو بین  ترین سن ابتلا به کولیت شایع
دهد.  سالگی رخ می 70تا 50ترین فراوانی در سنین  و با کم

). 7 ،6میزان بروز بیماري در مردان و زنان یکسان است(
هاي التهابی روده در ایران، نسبت به کشورهاي غربی  بیماري

ها نشان از افزایش تعداد  تري دارد، اگرچه گزارش فراوانی کم
  ).8بیماران طی دهه گذشته دارد(

عنوان یک ریسک فاکتور براي   اولسرو به کولیت
طور کامل مشخص   سرطان روده است، اما مکانیزم ایجاد آن به

ناپایداري  طورکلی، ناپایداري ژنومی،  ). به9نیست(
میتوکندري،  DNAهاي  ، آسیب(MSI)میکروساتلیتی

ژنتیکی، آنوپلوئیدي، آپوپتوزیس و  تغییرات اپی
اولسرو  هاي التهابی با سرطان کولون ناشی از کولیت سایتوکاین
ها در خصوص  ). اهمیت برخی از ژن10- 12باشد( مرتبط می

توسط محققین مورد ارزیابی قرار  UCسرطان کولون ناشی از 
 Kras،APC ،Dapkتوان به  جمله می گرفته است که از آن

، MLh1، p53 )مطالعات اخیر نقش 14، 13اشاره نمود .(
هاي کوچک تنظیمی از  RNAدر بیان برخی از  P53تنظیمی 

دهند. تا به  ها را نشان می   microRNA(miRNAs)جمله 
در ژنوم انسان در بانک  miRNA 2000امروز حدود 

 miRNA ،RNAاست.  شده ثبت  mirbaseاطلاعاتی 
-nt 25تنظیمی غیرکدکننده کوچک است که طولی حدود 

ها وجود  دارد و در گیاهان، جانوران و در برخی از ویروس 21
در  UTR-́ 3ها، معمولاً به ناحیه دارند. این مولکول

mRNAشده و منجر به ناپایداري،  هاي هدف خود متصل
ها miRNAشوند. بنابراین  خاموشی یا سرکوب ترجمه آن می

کننده بیان ژن در طی تکوین، مرگ سلولی و  مل تنظیماز عوا 
). بیان 15باشند( تمایز، در سطح پس از رونویسی یا ترجمه می

هاي انسانی،  ها در بسیاري از بیماريmiRNAغیرطبیعی 
ها  ها در ایجاد و پیشرفت برخی از بیماري دهنده نقش آن نشان

  ).16ها است( از جمله سرطان
توان به خانواده  ها، میmiRNAاز انواع مختلف 

miR-34 )17اشاره کرد .(miR-34  شامل سهmiRNA 
شوند.  اولیه حاصل می miRNAاست که از پردازش دو 

miR-34b  وmiR-34c  از یک رونوشت اولیه مشترك
هاي  علت مهار ژن ها بهmiRNA). این 18شوند( پردازش می

، داراي فعالیت BCL2و  c-MYCهدف خود از جمله 
ها در تنظیم فرآیندهاي  باشند. آن گر توموري می سرکوب

مختلف مرتبط با سرطان مانند تکثیر، آپوپتوزیس، مهاجرت، 
-miR). ژن کد کننده 19باشند( تهاجم و متاستاز دخیل می

34b/c  مورفیک است که یکی از جایگاه پلی 90داراي 

است که در برخی از  rs4938723 T>Cها، ترین آن مهم
مورفیک  د بررسی قرارگرفته است. جایگاه پلیها، مور سرطان

جفت باز در  miRNA)423 مذکور در ناحیه پروموتر
جایگاه شروع رونویسی) قرار دارد. اعضاي خانواده  بالادست
GATA  به یک توالی عمومی

A/T)GATA(A/G)]DNA21، 20شوند( )] متصل می .(
به جایگاه  GATA-X، فاکتور رونویسی Cدر حضور آلل 

متصل شده رونویسی از آن اجرا  miR-34b/cر ژن خود د
تواند به  نمی GATA-X، فاکتور Tشود. در حضور آلل  می
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). با توجه به نقش تنظیمی 23، 22ناحیه مورد نظر متصل شود(
miR-34b/c مورفیک  و اهمیت جایگاه پلی rs4938723 

T>Cهاي ژنوتیپی و آللی  ، هدف از این مطالعه بررسی فراوانی
در بیماران   rs4938723 T>C(miR-34b/cجایگاه (در 

 باشد.  ها با گروه کنترل می مبتلا به کولیت اولسرو و مقایسه آن
 

  ها مواد و روش
 :DNAاستخراج 

بیمار مبتلا به  50شاهدي،  -مورد در این مطالعه
فرد سالم مورد ارزیابی قرار گرفتند.  100اولسرو و  کولیت

هاي بالینی،  اس یافتهتشخیص کولیت اولسرو بر اس
شناسی صورت گرفت. افراد سالم در  کولونوسکوپی و آسیب

هاي التهابی و  محدوده سنی یکسان با بیماران، عاري از بیماري
 1هاي بیمار و کنترل  بودند. از افراد متعلق به گروه  سرطان

منظور جلوگیري از لخته شدن،  لیتر خون تهیه شد و به میلی
 EDTAهاي آغشته به  ون لولههاي خون در نمونه

هاي حاوي  ) ذخیره و لولهEDTA-Coatedهاي  (ونوجکت
نمونه به فریزر آزمایشگاه دانشکده علوم پایه دانشگاه گیلان با 

درجه منتقل تا در مراحل بعدي جهت استخراج  -20دماي 
DNA  مورد استفاده قرار گیرند. استخراجDNA  از

 Gppهاي خون محیطی با استفاده از کیت استخراج لکوسیت

Solution شد.   (ژن پژوهان، ایران) طبق دستورالعمل انجام
توسط اسپکتروفتومتري و الکتروفورز افقی با  DNAغلظت 

ارزیابی شد. تعیین ژنوتیپ جایگاه  درصد 1ژل آگارز 
 Tetraبا روش  miR-34b/cدر rs4938723مورفیک  پلی

Primers ARMS-PCR  انجام شد. در این واکنش از دو
و  Cآغازگر رو به جلو(یک آغازگر جهت شناسایی آلل 

) و دو آغازگر رو به عقب(یک Tآغازگر دیگر براي آلل 
) که توالی Cو آغازگر دیگر براي آلل T آغازگر براي آلل 

عبارت دیگر  آورده شده، استفاده گردید. به 1ها در جدول  آن
صورت گرفت.  PCRژنوتیپ، هر نمونه دو بار  جهت تعیین

 C ،314، براي آلل PCRطول قطعه تکثیر شده حاصل از 

جفت باز بود. حجم کلی هر  T ،170جفت باز و براي آلل 
ژنومی،  DNAنانوگرم  30و متشکل از  PCR ،lµ25واکنش 
pmol 2 ،از هر پرایمر mM dNTP1/0،µl PCR 

buffer 10Trise HCl)  mM10، mM KCl 50 ،
Triton X-1001/0 درصد ،(MgCl25/1 واحد  5/0و 

Taq DNA polymerase.شرایط  بودPCR  با واسرشته
سیکل در دماي  C˚94 ،35اي در دماي  دقیقه 5سازي اولیه 

˚C94 )30  ،(ثانیهC˚54 )30 ،(ثانیه ˚C72  )30  ثانیه) و
در دستگاه  C72˚دقیقه در دماي  2 سرانجام به مدت

 PCRترموسایکلر (شرکت بیوراد) تنظیم شد. سپس فرآورده 
الکتروفورز شد و آشکارسازي باندها درصد  2روي ژل آگارز 
(شرکت بیوراد)  Gel Documentationتوسط دستگاه

% از تمامی 20انجام گردید. جهت اطمینان از نتایج حاصله، 
  ها، مجدداً تعیین ژنوتیپ شدند.  نمونه
  زهاي آماريآنالی

آوري شده با استفاده از نرم افزار  هاي جمع داده
MedCalc (version 12.1)  ارزیابی شدند. فراوانی آللی

با استفاده از روش شمارش محاسبه گردید. تفاوت در فراوانی 
هاي آللی و ژنوتیپی در دو گروه مورد مطالعه، با استفاده از 

با  دزصد CI 95 و ORتست کاي دو صورت گرفت. میزان 
محاسبه گردید.  2حضور آلل و ژنوتیپ آورده شده در جدول 

05/0 p<دار در نظر گرفته شد.  از لحاظ آماري، مقدار معنی 
 

  ها یافته
 ها خصوصیت نمونه

تا  18اولسرو از  محدوده سنی افراد مبتلا به کولیت
بود(میانگین سنی  سال در مردان 45تا  20سال در زنان و  43

 28نفر مذکر و  22فرد مبتلا،  50). از 32±6/8 بیماردر گروه 
سال بود. از نظر  25تا  1نفر مؤنث بودند. طول دوره بیماري از 

 36نفر( 18) پان کولیت، درصد 10نفر( 5 شدت بیماري،
 ) درگیري رکتومدرصد 54نفراز بیماران( 27) پروکیت، درصد

زن  56مرد و  44و سیگموئید را نشان دادند. گروه کنترل شامل 
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)سال و 20- 44سالم بودند. در این گروه، محدوده سنی زنان (
سالگی).  33±5/2) بود(میانگین سنی در کنترل 19-44مردان(

داري در خصوص جنسیت و سن بین گروه بیمار و  تفاوت معنی
  ).<05/0pکنترل وجود نداشت(

  اي مولکولیه نتایج بررسی
اي به طول  با تکثیر قطعه C، شناسایی آلل 1در شکل 

جفت باز در  170با قطعه اي به طول  Tجفت باز و آلل  314
 15صورت گرفت. در گروه بیمار،  درصد 2ژل آگارز 

 TT ،29داراي ژنوتیپ هموزیگوت  )درصد 30نمونه(
 6 و CT) داراي ژنوتیپ هتروزیگوت درصد 58نمونه(
 51بودند. گروه کنترل،  CC) داراي ژنوتیپ درصد 12نمونه(

) درصد 43نمونه( TT ،43) داراي ژنوتیپ درصد 51نمونه (
) داراي درصد 6نمونه( 6و   CTداراي ژنوتیپ هتروزیگوت

و  CTطورکلی در گروه بیمار، ژنوتیپ ه بودند. ب CCژنوتیپ 
ترین فراوانی را به خود  ، بیشTTدر گروه کنترل ژنوتیپ 

ترین فراوانی در هر دو گروه مورد  اص دادند. کماختص
افزار  بود. با استفاده از نرم CCبررسی، متعلق به ژنوتیپ 

MedCalc  در آزمون 1/12(نسخه ،(Chi-Square 
عبارت دیگر، در ه محاسبه شد. ب =04/0pو  2χ =40/6مقدار

داري در توزیع ژنوتیپی  دو گروه مورد بررسی، تفاوت معنی
با توجه به آنالیز آماري افراد حامل ژنوتیپ  وجود داشت.

برابر بیشتر از افراد داراي  29/2) تقریباً CTهتروزیگوت (
اولسرو قرار  در معرض خطر ابتلا به کولیت TTژنوتیپ 

چنین  ). همOR82/4-08/1=CI95%, 02/0=p,=29/2دارند(
، مؤید OR=42/2 با میزان CC+CT/TTهاي محاسبه ژنوتیپ

-OR99/4,=42/2در بیماران بود( Cاهمیت آلل 
18/1=CI95%, 01/0=p(.  05/0با توجه به مقدارp=   براي

اولسرو  مرتبط با ریسک خطر کولیت CCژنوتیپ 
). فراوانی =p=10/12-95/0CI=95%,4/3OR,05/0نیست(

بود. در گروه  59/0و  41/0در بیماران، به ترتیب  Tو  Cآلل 
 98/4بود. مقدار  C، 3/0و آلل T ،7/0کنترل، فراوانی آلل 

=2χ 02/0  وp= دار در توزیع آللی در دو  مؤید تفاوت معنی
با  Cجمعیت مورد مطالعه بود. آنالیز آماري نشان داد که آلل 

اولسرو همراه  برابري در بروز بیماري کولیت 8/1افزایش خطر 
). در جدول OR03/3-10/1=CI95 %,01/0=p,=83/1است (

 miR-34b/cمورفیسم  فراوانی ژنوتیپی و آللی پلی 2

(rs4938723) T>C  .مقایسه شده است  

  

  
 PCR ، محصول2و در چاهک هاي شماره  T با جفت پرایمرهاي آلل PCR محصول 1در چاهک هاي شماره  miR-34b/c. ژنوتایپینگ. 1شکل 

  .A=CT, B=CC  C=TT, D=CT % الکتروفورز شد2در ژل آگارز   A, B, C , D براي چهار نمونه C با جفت پرایمرهاي آلل
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  .PCR. توالی آغازگرهاي مورد استفاده در  1جدول 
  پرایمرها                                 )            5 ´→3 ´توالی آغازگرها    (                            

F: 5 ́- GGGAACCTTCTTTGACCTATT-3 ́ T allele 
R: 5 ́- GTTAGTTACATCAAATCGTGGT-3 ́    
F: 5 ́- GGGAACCTTCTTTGACCTATC-3 ́ C allele 
R: 5 ́- GTAGCCTCTGACATATGGGA-3 ́    

 
 

  اولسرو. و میزان اثر آن در بروز بیماري کولیت miR-34b/c. فراوانی ژنوتیپی و آللی 2جدول 
 بیماران n(%)  ها کنترل n(%)  ها ژنوتیپ

  
OR(95%CI) p 

TT )51(51   )30(15  Ref)(00/1  -  
CT  )43(43  )58(29  )82/4-08/1(29/2  02/0  
CC  )6(6   )12 (6  )10/12-95/0(4/3  05/0  
CC+CT/TT )49(49   )70(35   )99/4-18/1(29/2  01/0  

          ها الل
T )70(145   )59(59  (Ref)00 /1  -  
C )30(55   )41(41  )03/3-10/1(83/1  01/0  

 
 

 بحث
 مورفیسم  در پژوهش حاضر، به بررسی اهمیت پلی

miR-34b/c (rs4938723 T>C) در بیماران مبتلا به
 100بیمار و  50اولسرو پرداخته شد. بدین منظور، تعداد  کولیت

عنوان کنترل مورد ارزیابی قرار گرفتند. نتایج حاصل از ه نفر ب
-miR مورفیسم این مطالعه نشان دهنده رابطه مستقیمی بین پلی

34b/c  درجایگاهrs4938723 T>C  با خطر ابتلا به
). به >05/0pاولسرو در جمعیت مورد مطالعه است ( کولیت

در جایگاه مذکور با افزایش خطر  Cعبارت دیگر، آلل 
-P03/3,=01/0باشد ( بیماري کولیت اولسرو مرتبط می

10/1=CI95%,83/1=ORشاهدي -). این اولین گزارش مورد
 miR-34b/cمورفیسم ی پلیدر خصوص بررس

(rs4938723 T>C) اولسرو است.  در بیماري کولیت  
، نشان داد که در جمعیت آسیایی 2014اي در سال  نتیجه مطالعه

آمریکایی و -مورد بررسی، در مقایسه با جمعیت آفریقا

با خطر rs4938723T>C مورفیک  قفقازي، جایگاه پلی
مرتبط است سرطان نازوفارژیال و استوسارکوما 

)007/0,p=24/1-03/1CI=95 %;13/1=OR TT) (24 .(
Liu  و همکاران اهمیت ژنوتیپCT  درmiR-34b/c  را با

هاي مورد بررسی  افزایش خطر سرطان کولورکتال در نمونه
) =01/1CI=95%,10/1,OR=01/0p-20/1پیشنهاد کردند(

نیز به اهمیت  Wengو  Gao). در تأیید این نتیجه، 25(
در خطر سرطان کولورکتال و کارسینوم  CT ژنوتیپ

که مطالعه  ). در حالی26، 23اند( هپاتوسلولار اشاره نموده
Sanaei  و همکاران، مؤید عدم ارتباط سرطان پستان با تنوع
علاوه، در متاآنالیز انجام ه ). ب27است( miR-34b/cژنتیکی 

 در rs4938723، عدم ارتباط جایگاه 2013شده در سال 

miR-34b/c)28با کارسینوم هپاتوسلولار مطرح گردید .(
تواند ناشی از اختلاف در خزانه  علت تفاوت در نتایج، می



 سین پور و همکارانزینب ح                                        ...                                                                             با 34b/c-miRمطالعه پیوستگی تنوع ژنتیکی 

 41                                                                                             1396 فروردین، 1، شماره بیستممجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك، سال 

ژنتیکی، اندازه جمعیت مورد بررسی و نقش عوامل محیطی در 
  بروز بیماري باشد. 

 50بر اساس نتایج حاصل از مطالعات قبلی، بیش از 
در نواحی ژنومی مرتبط با سرطان یا  miRNAهاي  ژن درصد

هاي شکنده که نقاط داغی براي حذف، تکثیر یا  در مکان
این موضوع به  .)29اند( هاي ژنی هستند، جایگیري شده جهش

ها در تنظیم رشد و تکثیر سلول miRNAعملکردهاي عمده 
ها در طیف متنوعی از miRNAعلاوه   اشاره دارد. به

لون، پانکراس، پستان، پروستات، هاي انسان شامل کو سرطان
باشند. این موضوع به نقش تنظیم  کبد و تخمدان دخیل می

ها اشاره  در کنترل رشد و تکثیر سلول miRNAکننده 
 ).30دارد(

بیماري کولیت اولسرو با افزایش خطر سرطان 
ها در این بیماري،  ترین جهش کولورکتال همراه است. مهم

-p53 ،miRهاي هدف  است. یکی از ژن p53جهش در 

34b/c باشد. لذا هرگونه تغییر در توالی پروموتر  میmiR-

34b/c  ممکن است در اتصالp53  .به آن مؤثر باشد
توانند  هاي تک نوکلئوتیدي در ناحیه پروموتر می مورفیسم پلی

بالغ و درنتیجه در  miR-34b/cدر تغییر بیان یا عملکرد 
 محل ).31اشند(ب مسیرهاي مرتبط با تومور مؤثر می

rs4938723  در درون جزیرهCPG ،pri-miR-34b/c 
جفت باز بالادست مکان شروع رونویسی) است. این  423(

مکان، یک جایگاه اتصال بالقوه براي فاکتورهاي رونویسی 
GATA-X باشد. طبق ابزار آنالیز ( میweb-SNP based 

(TFSEARCH1.3 اعضاي خانواده ،GATA  به پروموتر
هاي هدف  طور مستقیم بیان ژن ها متصل و به بسیاري از ژن

دهند  ها نشان می ). بررسی32دهند( درگیر را تحت تأثیر قرار می
تواند صدها ژن هدف از  می miR-34که اعضاي خانواده 

که همگی  CDK4/6 ،MET ،CyclinE2 ،BCL2جمله 
را مورد تنظیم نقش مهمی در روند التهاب و تومورزایی دارند، 

  ).33قرار دهند(

) 1مطالعه حاضر داراي چندین محدودیت است. 
هاي مورد بررسی در این تحقیق، افراد مراجعه کننده به  نمونه

یک مرکز بود. لذا جهت تأیید نتیجه حاضر، لازم است که 
) 2هاي بزرگتر انجام شود.  مطالعات آتی در جمعیت

ولیت اولسرو متفاوت فاکتورهاي ژنتیکی دخیل در بیماري ک
نند کمک  توا باشند. لذا مطالعات در نژادهاي مختلف می می

) بیماري کولیت اولسرو، یک صفت پیچیده و 3کننده باشند 
چند عاملی است و عوامل ژنتیکی و محیطی در ایجاد آن 
دخیل هستند. بنابراین بررسی نقش عوامل محیطی علاوه بر 

  باشد.  عوامل ژنتیکی مهم می
  

  گیري نتیجه
کلی نتایج این بررسی مورد شاهدي همراهی  طور  به

را با  rs4938723T>C( miR-34b/cمورفیسم( پلی
 Cکند. بر این اساس آلل  بیماري کولیت اولسرو را پیشنهاد می

عنوان فاکتور ه تواند ب میrs4938723 جایگاه پلی مورفیک
ه مطرح خطر در ابتلا به کولیت اولسرو در جمعیت مورد مطالع

شود. اگر چه جهت اهمیت این پلی مورفیسم در بیماري 
تر در جوامع مختلف  کولیت اولسرو، لازم است مطالعات وسیع

 صورت گیرد. 

  
  تشکر و قدردانی

از دانشگاه گیلان به جهت حمایت مالی بخشی از 
پروژه، و همچنین از کلیه افرادي که با مشارکت خود انجام 

شود. این مقاله  ر نمودند، تشکر میاین تحقیق را امکان پذی
نتیجه پایان نامه دانشجویی زینب حسین پور کارشناسی ارشد 

اهمیت تنوع "ژنتیک مولکولی دانشگاه گیلان با عنوان 
 باشد. می "در کولیت اولسرو  miR-34b/cژنتیکی

 دارند که هیچ گونه تضاد و منافعی ندارند. نویسندگان اعلام می
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