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چکیده
زمینه و هدف: شناسایی ژنوتیپ گروه های خونی در جوامع مختلف، این فرصت را به تصمیم گیرندگان نظام سلامت خواهد داد 
که در پیشگیری و شناسایی عوارض ناخواسته ی انتقال خون از جمله تولید آلوآنتی بادی ها اقدام نمایند. گروه خونی دافی به دلیل 
انواعی از ژنوتیپ با شیوع  متفاوت، احتمال تولید آلوآنتی بادی را در بیماران بتاتالاسمی ماژور که به طور منظم نیازمند انتقال خون 
هستند، افزایش داده است. با این حال تاکنون مطالعه ای در ارتباط با فراوانی توزیع گروه خونی دافی در بیماران بتاتالاسمی وابسته 

به انتقال خون در نژاد کُرد انجام نشده است.
سالم،  فرد   50 و  مورد  گروه  به عنوان  ماژور،  بتاتالاسمی  به  مبتلا  بیمار   100 روی  بر  مورد-شاهدی  مطالعه  این  بررسی:  روش 
به عنوان گروه شاهد در کلینیک بوستان دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، انجام شد. پس از جمع آوری نمونه خون محیطی از افراد 
 PCR-RFLP از سلول های  مونونوکلوئرها خون محیطی استخراج شد. سپس با استفاده از روش DNA ،شرکت کننده در مطالعه

و الکتروفورز ژنوتیپ های دافی شامل FYB/B ،FYA/A و FYA/B شناسایی شدند.
آماری  اختلاف  دافی  ژنوتیپ های  توزیع  فراوانی  نظر  از  دو جنس  بین  بیمار،  گروه  در  داد  نشان  دو  کای  آزمون  نتایج  یافته ها: 
معنی داری وجود ندارد)P=0/5۸۸(. از سوی دیگر در گروه سالم نیز، بین دو جنس از نظر فراوانی توزیع ژنوتیپ های دافی اختلاف 
آماری معنی داری مشاهده نشد)P=0/۷0۷(. طبق نتایج رگرسیون اسمی، با اینکه نسبت شانس)فاصله اطمینان 95%( رخداد ژنوتیپ  
FYA/FYA و ژنوتیپ FYB/FYB نسبت به ژنوتیپ FYA/FYB )رده مرجع( در گروه بیمار نسبت به افراد سالم به ترتیب 

2/42)0/۷0 تا ۸/34( و 0/۷6)0/36 تا 1/64( بود؛ اما بین گروه مورد و شاهد از نظر فراوانی توزیع این ژنوتیپ ها تفاوت آماری 
.)P<0/05(معنی داری وجود نداشت

نتیجه گیری: نحوه ی توزیع فراوانی ژنوتیپ های دافی در بیماران کُرد بتاتالاسمی ماژور مشابه افراد سالم است و بین نحوه توزیع 
ژنوتیپ های دافی و بیماری بتاتالاسمی، ارتباطی وجود ندارد. ژنوتیپ FYB در هر دو گروه مورد و شاهد، دارای بیشترین فراوانی 

می باشد. 
واژه های کلیدی: تالاسمی، سیستم گروه خونی دافی، ژنوتیپ
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مقدمه
تالاسمی یک اختلال وراثتی است که در اثر جهش در ژن های آلفا، بتا و یا 

سایر زنجیره ها ی گلوبین، سنتز یک زنجیره و یا بیش از یک زنجیره مختل می شود. 

در نتیجه فنوتیپ هایی از آنمی به صورت خفیف، متوسط و شدید در افراد ظاهر 

می شود)1(. بر حسب زنجیره درگیر تالاسمی به انواع مختلفی از جمله آلفا و بتا 

تقسیم شده و بر اساس وابستگی به انتقال خون به انواع مینور، اینترمدیا و ماژور 

طبقه بندی می شوند)2(. بتاتالاسمی شیوع بالایی در آسیای جنوب شرقی، آفریقا و 

کشورهای مدیترانه و خاورمیانه دارد)3(. با این حال، توزیع جهانی بیماران مبتلا به 

بتاتالاسمی به دلیل مهاجرت جمعیت در حال تغییر است و در بسیاری از کشورها 

جمعیت قابل توجه از بیماران مبتلا به تالاسمی وجود دارند)1(. به طورکلی سالانه 

1 نفر در هر 100000 نفر در سراسر دنیا و 1 نفر از هر 10000 نفر در اتحادیه اروپا 

فنوتیپ بتاتالاسمی را بروز می دهند)4(. علایم بتاتالاسمی ماژور در 2 سال اول 

زندگی بیماران بروز پیدا می کند، درحالی که علایم تالاسمی اینترمدیا در سال های 

بعدی زندگی این بیماران ظاهر می شود)4(. تالاسمی خفیف یا مینور معمولاً 

بدون علایم است و در موارد نادری، بیماران علایم یک آنمی متوسط را بروز 

می دهند. علایم شایع بیماران بتاتالاسمی ماژور شامل عدم رشد، رنگ پریدگی، 

زردی، ضعف عضلانی، هپاتواسپلنومگالی، زخم پا، افزایش حجم هماتوپوئزیس 

اکسترامدولاری و تغییر شکل استخوان ها به دلیل افزایش فعالیت خون سازی 

مغزاستخوان می باشد)5و4(. 

بیماران مبتلا به بتاتالاسمی ماژور به طور مکرر و منظم نیاز به دریافت خون 

دارند که از مهم ترین عوارض انتقال خون واکنش های آلوایمیونیزاسیون است که 

طی آن سیستم ایمنی علیه گروهای خونی بیگانه بر روی گلبول های قرمز اهداکننده، 

آلوآنتی بادی تولید می کند. آلوآنتی بادی ها می تواند منجر به واکنش های حاد و مزمن 

انتقال خون، ناسازگاری های خونی مادر و جنین و همچنین رد پیوند در بیماران 

شود)۷و6(. گروه خونی دافی به سبب داشتن ژنوتیپ مختلف شانس بالایی در 

تولید آلوآنتی بادی در بیماران وابسته به انتقال خون دارد)۸(.

سیستم گروه خونی دافی نخستین بار در سال 1950 در بیماری مشکوک 

به هموفیلی با سابقه ی 3 واحد خون و وجود واکنش های ناخواسته، کشف 

 ،F)a-b-( شد. گروه خونی دافی دارای 6 نوع آنتی ژن و 4 نوع فنوتیپ شامل

)-a-b+( ،F)a+b(F و )+a+b(F  است)9(. گروه خونی دافی در سطح گلبول های 

قرمز، نورون ها و اندوتلیوم عروقی بیان شده و به عنوان گیرنده ی غیر معمول 

برای کموکاین ها نیز شناخته می شود)10(. گیرنده ی آنتی ژنی دافی برای 

کموکاین ها )DARC: Duffy antigen/chemokine receptor(، به بازه 

وسیعی از کموکاین ها متصل شده گلبول های قرمز را قادر می سازد تا کموکاین ها 

را به دام انداخته و عملکرد لکوسیت ها را محدود سازند)10و9(. همچنین این 

آنتی ژن به عنوان گیرنده مالاریا شناخته شده است)11(.

با توجه به این که سیستم گروه دافی و بتاتالاسمی ماژور با متغیرهای مشترکی 

مانند اریتروسیت ها در ارتباط هستند، امکان دارد توزیع فراوانی ژنوتیپ های دافی 

در بیماران بتاتالاسمی ماژور در اقوام مختلف دارای الگوی ویژه ای باشد. شناسایی 

ژنوتیپ گروه های خونی در جوامع مختلف، این فرصت را به تصمیم گیرندگان نظام 

سلامت خواهد داد که در پیشگیری و شناسایی عوارض ناخواسته ی انتقال خون از 

جمله تولید آلوآنتی بادی ها اقدامات لازم را به انجام رسانند. همچنین این مطالعه اولین 

پژوهش انجام شده در این زمینه بر روی نژاد کُرد و ساکن استان کرمانشاه می باشد.

روش بررسی
این مطالعه ی مورد-شاهدی )Case-Control( به منظور بررسی توزیع فراوانی 

ژنوتیپ های سیستم گروه خونی دافی در بیماران مبتلا به بتاتالاسمی ماژور شناسایی شده 

در کلینیک بوستان دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، از شهریور تا اسفند سال  1399 

انجام شد. حجم نمونه براساس فرمول                                                                        ، 

براساس شیوع تالاسمی 5 درصد در کشور)12( و با در نظر گرفتن سطح خطای نوع 

اول 5 درصد و توان آماری 90 درصد، ۷3 نفر تعیین گردید که در این مطالعه 150 نفر 

به صورت تصادفی ساده انتخاب و بررسی شدند. فرایند مطالعه به شرکت کنندگان 

توضیح داده شد و پس از کسب رضایت آگاهانه، اقدام به جمع آوری نمونه ها شد. 

در صورت عدم رضایت، شرکت کنندگان می توانستند از مطالعه خارج شوند. در 

مرحله ی جمع آوری نمونه، 5 میلی لیتر خون در لوله های حاوی اتیلن  دی آمین  

تترا  استیک اسید )EDTA( جمع آوری شد. همچنین جهت تجزیه وتحلیل داده ها 

از نرم افزار SPSS و آزمون کای دو و رگرسیون اسمی )nominal( استفاده شد. 

مقدار P>0/05 به عنوان سطح معناداری در این آزمون ها در نظر گرفته شد.

PCR و انجام DNA استخراج  •
کیت  ز  ا ه  د ستفا ا با  ت،  کو فی  با ی  ز سا ا جد ز  ا پس 

Blood genomic DNA Extraction Mini )یکتا تجهیز آزما( مطابق 

دستورالعمل شرکت سازنده، DNA استخراج شد. 

1 
 

𝑵𝑵 = (𝒁𝒁𝟏𝟏−𝜶𝜶/𝟐𝟐+𝒁𝒁𝟏𝟏−𝜷𝜷)𝟐𝟐[𝑷𝑷𝟏𝟏(𝟏𝟏−𝑷𝑷𝟏𝟏)+𝑷𝑷𝟐𝟐(𝟏𝟏−𝑷𝑷𝟐𝟐)]
(𝑷𝑷𝟏𝟏−𝑷𝑷𝟐𝟐)
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علی ملکی و همکاران

PCR-RFLP و تفسیر نتایج روش Ban1 پس از مواجهه با آنزیم محدودکننده ی DNA جدول 1: اندازه قطعات

سایزمحل برش آنزیم محدودکننده ی BanIتوالی پرایمر
سایز برش در صورت حضور نوکلئوتید در بازه

AAGGAG

F: CTCCCCCTCAACTGAGAACTCAAG

R: AGAGCTGCCAGCGGAAGAG
  24۸24۸

95

153

95

153

24۸

          همان طورکه در جدول 1 اشاره شده است، پرایمرها به صورت 

اختصاصی با استفاده از نرم افزار Oligo3 و پایگاه های NEBcutter و 

WEBcutter در ناحیه برش آنزیم محدودکننده ی )BshNI )BanI طراحی 

شد. برای بررسی ژنوتیپ، ابتدا طی فرایند PCR با استفاده از پرایمرهای 

اختصاصی طراحی شده)جدول 1(، توالی مدنظر ژن دافی تکثیر شد. برای 

این منظور یک میکروتیوب جداگانه شامل μL 0/5 از DNA استخراج 

شده، μL 2 مخلوط پرایمر افزوده، μL 10 مسترمیکس)شرکت سیناکلون( 

با افزودن μL ۷/5 آب مقطر به حجم μL 20 رسانده و با ورتکس)5-10 

ثانیه( خوب مخلوط شدند.

PCR-RFLP استفاده از آنزیم محدودکننده و انجام  •
هر واحد آنزیم )BanI( BshNI )شرکت Thermofisher(، مقدار آنزیم 

مورد نیاز برای برش 1 میکروگرم DNA در دمای 3۷ درجه به مدت 1 ساعت 

 ،BanI 2-1 آنزیم μL ،PCR 10 محصول μL است. هر میکروتیوب حاوی

μL 2 بافر 10X در حجم نهایی μL 20 بود. میکروتیوب به مدت چند ثانیه به 

آرامی مخلوط شده، سپس به مدت 16 ساعت در دمای 3۷ درجه سانتی گراد 

 PCR انکوبه شد. در نهایت برای غیرفعال کردن آنزیم، محلول حاوی محصول

و آنزیم به مدت 20 دقیقه در دمای 65 درجه انکوبه شد.

برای بررسی نتایج PCR-RFLP، با افزودن μL 0/5 رنگ Loading  به 

μL 5 از محصول DNA مواجهه شده با آنزیم روی ژل آگاروز 2% تهیه شده در 

بافر TBE1X و حاوی μL 1/5 از DNA green viewer به مدت 30 دقیقه با 

ولتاژ حدود 110 ولت الکتروفورز گردید. تفسیر نتایج با بررسی قطعات ایجاد شده 

بر حسب وزن مولکولی در مقایسه با سایز مارکر انجام شد)جدول 1(. ژنوتیپ 

هموزیگوت FYA/FYA  در نواحی bp 153 و 95 ژنوتیپ هموزیگوت 

FYB/FYB در ناحیه bp 24۸ و ژنوتیپ هتروزیگوت FYA/FYB در نواحی 

bp 24۸، 153 و 95 قرار گرفتند.

یافته ها
اطلاعات دموگرافیک و همچنین فراوانی و درصد ژنوتیپ ها به تفکیک دو 

گروه بیمار و سالم در جدول شماره 2 نشان داده شده است. نمونه های گروه 

مورد شامل 44 زن و 56 مرد بودند. از طرفی تعداد نمونه ها در گروه شاهد شامل 

24 زن و 26 مرد بودند.

میانگین)انحراف معیار( سن در گروه بیمار و افراد سالم به ترتیب)5/42( 

11/66 و)6/۷0( 15/60 بود و طبق آزمون کای دو بین دو گروه بیمار و سالم از 

نظر میانگین سن، تفاوت آماری معناداری وجود نداشت. 
جدول ۲: مقایسه ی فراوانی و درصد متغیرهای دموگرافیک و نوع ژنوتیپ در افراد بیمار و سالم

Pسالمبیماررده هامتغیر

نوع 

ژنوتیپ

FYA/FYA20)%20(4)%۸(*0/131
FYB/FYB49)%49(31)%0/62(

FYA/FYB31)%31(15)%30(

جنسیت
0/106*)42%(21)56%(56زن

)5۸%(29)44%(44مرد

0/165#)6/۷0(15/60)5/42(11/66سن)میانگین و انحراف معیار(

P* براساس آزمون کای دو/ P# بر اساس آزمون تی تست مستقل

ژنوتیپ FYB/FYB، 31% دارای ژنوتیپ هتروزیگوت FYA/FYB و 20% همان طورکه در جدول 2 نشان داده شده، در گروه مورد 49% افراد دارای 

1 
 

 
  5'...G↓ G Y R C C...3' 
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دارای ژنوتیپ FYA/FYA بودند. همچنین در گروه شاهد 62% از افراد دارای 

ژنوتیپ FYB/FYB، 30% دارای ژنوتیپ FYA/FYB و ۸% دارای ژنوتیپ 

FYA/FYA بودند. طبق آزمون کای دو بین دو گروه بیمار و سالم از نظر جنسیت، 

تفاوت آماری معناداری وجود نداشت. 
جدول ۳: مقایسه ی فراوانی ژنوتیپ ها در بین دو جنس به تفکیک افراد بیمار و سالم

رده هانمونه ها
ژنوتیپ سیستم گروه خونی دافی

P
FYA/FYAFYB/FYBFYA/FYB

گروه بیمار
)26/۸%(15)51/۸%(29)21/4%(12زن

0/5۸۸
)36/4%(16)45/5%(20)1۸/2%(۸مرد

افراد سالم
)23/۸%(5)66/۷%(14)9/5%(2زن

0/۷0۷
)34/5%(10)5۸/6%(1۷)6/9%(2مرد

مقایسه ی نحوه ی توزیع ژنوتیپ ها بین دو جنس مرد و زن به تفکیک گروه بیمار 

و سالم نیز در جدول 3 نشان داده شده است. نتایج آزمون کای دو نشان داد که 

در گروه بیمار، بین دو جنس از نظر فراوانی توزیع ژنوتیپ های دافی اختلاف 

آماری معنی داری وجود ندارد)P=0/5۸۸(. از سوی دیگر نیز طبق نتایج آزمون 

کای دو در گروه سالم نیز، بین دو جنس از نظر فراوانی توزیع ژنوتیپ های دافی 

.)P=0/۷0۷(اختلاف آماری معنی داری مشاهده نشد

همچنین برخی از نتایج حاصل از الکتروفورز محصولات DNA مواجهه 

شده با آنزیم در شکل 1 و 2 آورده شده است.

شکل 1: نحوه ی تفکیک باندهای DNA در نمونه های سالم بر روی ژل الکتروفورز
مطابق شکل 1، باندهای تفکیک شده متعلق به نمونه های 1 تا 10 گروه 

کنترل می باشند. نمونه های 3، 4 و ۸ دارای ژنوتیپ FYB/B، نمونه های 2 

و 10 دارای ژنوتیپ FYA/FYA و نمونه های 1، 5، 6 و ۷ دارای ژنوتیپ 

FYB/FYA می باشند.  

شکل ۲: نحوه ی تفکیک باندهای DNA در نمونه های بیماران مبتلا به بتاتالاسمی ماژور بر روی ژل الکتروفورز 
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مطابق شکل 2، باندهای تفکیک شده متعلق به نمونه های 11 تا 20 گروه 

مورد هستند. نمونه های 12، 15، 16 و 20 دارای ژنوتیپ FYB/FYB، نمونه 

14 دارای ژنوتیپ FYA/FYA بوده و نمونه های 11، 13، 1۷، 1۸ و 19 ژنوتیپ 

FYA/FYB دارند.

جدول ۴: مقایسه ی فراوانی توزیع ژنوتیپ ها در گروه بیمار و سالم

Pفاصله اطمینان 95%نسبت شانسمتغیر

FYA/FYA
0/۷0 تا 2/42۸/34بیمار

0/162
-------رده مرجعسالم

FYB/FYB
0/36 تا 0/۷61/64بیمار

0/491
-------رده مرجعسالم

* ژنوتیپ FYA/FYB رده مرجع می باشد.

طبق نتایج رگرسیون اسمی )Nominal(، با اینکه نسبت شانس)فاصله 

اطمینان 95%( رخداد ژنوتیپ FYA/FYA و ژنوتیپ FYB/FYB نسبت 

به ژنوتیپ FYA/FYB )رده مرجع( در گروه بیمار نسبت به افراد سالم 

به ترتیب 2/42)0/۷0 تا ۸/34( و 0/۷6)0/36 تا 1/64( بود، بین گروه مورد 

و شاهد از نظر فراوانی توزیع این ژنوتیپ ها تفاوت آماری معنی داری وجود 

نداشت)P<0/05()جدول 4(. 

بحث
بر اساس داده های حاصل از این مطالعه، در هر دو گروه مورد و شاهد 

بیشترین فراوانی ژنوتیپ دافی متعلق به FYB/FYB  و کمترین فراوانی متعلق 

به ژنوتیپ FYA/FYA بود. در گروه مورد فراوانی مردان با ژنوتیپ های 

FYA/FYB ،FYB/FYB  و FYA/FYA به ترتیب 45/5%، 36/4% و %1۸/2 

و در زنان به ترتیب 51/۸%، 26/۸% و 21/4% بود. در گروه شاهد فراوانی مردان با 

ژنوتیپ های FYA/FYB،FYB/FYB و FYA/FYA به ترتیب %5۸/۷، %34/5 

و 6/9% و در زنان، 66/۷%، 23/۸% و 9/5% بود. در مطالعه ی حاضر ژنوتیپ 

FYnull  در گروه مورد و شاهد مشاهده نشد. با توجه به نتایج به دست آمده، 

در هر دو گروه مورد و شاهد فراوانی ژنوتیپ FYB بیشتر از FYA  می باشد.

همچنین داده های حاصل از مطالعه نشان داد که بین توزیع فراوانی 

ژنوتیپ های دافی و بیماری بتاتالاسمی ماژور ارتباط معناداری وجود ندارد. از 

طرفی بین جنسیت افراد و توزیع ژنوتیپ های دافی در هیچ کدام از گروه های 

مورد و شاهد ارتباطی وجود نداشت. همچنین مقایسه ی گروه مورد با شاهد نیز 

اختلاف معناداری را نشان نداد؛ بدین معنی که بین این دو گروه از نظر فراوانی 

توزیع ژنوتیپ ها اختلافی یافت نشد.

مطالعه ی مورد-شاهدی توسط معافی و همکاران بر نحوه ی توزیع پراکندگی 

آنتی ژن های گروه خونی در بیماران تالاسمی در شهر اصفهان از سال 13۸2 تا 

13۸3 انجام شد. فراوانی آنتی ژن FYB در هر دو گروه مورد و شاهد بیشتر از 

FYA بود. همچنین نتایج این مطالعه نشان داد که بین توزیع پراکندگی آنتی ژن های 

دافی و بیماری تالاسمی ارتباط معناداری وجود ندارد)13(. بر اساس نتایج 

مطالعه ی حاضر نیز فراوانی ژنوتیپ FYB بیشتر از FYA است و بین توزیع 

فراوانی ژنوتیپ های دافی و بیماری بتاتالاسمی ماژور ارتباط معناداری وجود 

نداشت که با نتایج مطالعه ی معافی و همکاران همسوست. همچنین شایگان و 

همکاران در مطالعه ای در شهر تهران بر روی بیماران تالاسمی، فراوانی توزیع 

ژنوتیپ های دافی را با روش مولکولی تعیین کردند. مطالعه آن ها نشان داد که 

 FyA در بیماران مبتلا به تالاسمی بیشتر از آنتی ژن FyB )%۸0(فراوانی آنتی ژن

بود که همسو با این مطالعه است)14(. 

مطالعه ای بر روی 10 بیمار مبتلا به بتاتالاسمی و دارای آلوایمیونیزاسیون 

 ،FYB/FYB و همکاران انجام شد که فراوانی ژنوتیپ های Castilho توسط

FYA/FYB و FYA/FYA در این بیماران به ترتیب برابر با 40%، 40% و %20 

بود)15(. در مطالعه ی حاضر نیز در هر دو گروه مورد و شاهد، ژنوتیپ 

FYB/FYB بیشترین فراوانی و ژنوتیپ FYA/FYA کمترین فراوانی را داشت؛ 

که با نتایج مطالعه Castilho و همکاران مطابقت دارد)15(. همچنین در مطالعه ای 

دیگر Castilho و همکاران فراوانی ژنوتیپ های دافی را در 50 بیمار مبتلا به 

بتاتالاسمی در آمریکا و برزیل تعیین کردند. ژنوتیپ FYA/FYB بیشترین 

فراوانی و ژنوتیپ FYA/FYA کمترین فراوانی را داشت که با توجه به نتایج 

به دست آمده فراوانی ژنوتیپ FYB  بیشتر از FYA بود)16(. داده های آن ها 

با نتایج مطالعه ی حاضر از نظر فراوانی ژنوتیپ در بیماران بتاتالاسمی مغایرت 
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دارد، اما با سایر نتایج به دست آمده از این مطالعه همسوست.  

مطالعات دیگری در زمینه ی تعیین ژنوتیپ افراد با نژادها و بیماری های 

مختلف انجام شده است. به عنوان مثال در مطالعه ای در کشور کره جنوبی بر 

روی نحوه ی توزیع ژنوتیپ های دافی در این نژاد، مشخص شد که فراوانی 

ژنوتیپ FYA/FYA ،FYA/FYB ،FYB/FYB و FYnull برابر با %۸4/9، 

14/2%، 1% و 0% می باشد. مطالعه ای بر روی 254 نفر از کشورهای کره جنوبی، 

تایلند، چین و فیلیپین نشان داد که بیشترین و کمترین فراوانی مربوط به ژنوتیپ 

FyA/FyA و FyB/FyB بود که با نتایج مطالعه حاضر مطابقت ندارد)1۷(. 

مطالعه ی حاضر اولین پژوهش در زمینه ی بررسی توزیع ژنوتیپ های دافی 

در بیماران بتاتالاسمی ماژور با نژاد کُرد است، داده های حاصل از این مطالعه 

ارتباط توزیع فراوانی ژنوتیپ های دافی با ریسک ابتلا به بتاتالاسمی ماژور و 

یا جنسیت افراد را رد می کند. نتایج مطالعه ی حاضر با اطلاعات به دست آمده 

از پژوهش های انجام شده در تهران، اصفهان و یکی از مطالعات انجام شده 

توسط Castilho و همکاران مطابقت دارد، درحالی که با مطالعه ی محدود انجام 

شده در آسیای شرقی از نظر فراوانی ژنوتیپ دافی مغایرت دارد)1۷-13(. این 

مغایرت می تواند به دلیل اختلاف نژادی در بین افراد مورد مطالعه و همچنین 

حجم نمونه باشد. 

نتیجه گیری
براساس نتایج مطالعه ی حاضر، ژنوتیپ FYB در هر دو گروه مورد و 

شاهد، دارای بیشترین فراوانی است. همچنین، در هر دو گروه بیمار و سالم، از 

نظر فراوانی توزیع ژنوتیپ های دافی بین دو جنس اختلاف آماری معنی داری 

وجود نداشت)P>0/05(. از سوی دیگر طبق نتایج رگرسیون نیز بین گروه 

مورد و شاهد از نظر فراوانی توزیع ژنوتیپ ها تفاوت آماری معنی داری وجود 

نداشت)P<0/05(. به عبارت دیگر، نحوه ی توزیع فراوانی ژنوتیپ های دافی 

در بیماران کُرد مبتلا به بتاتالاسمی ماژور، مشابه افراد سالم است. با وجود این 

پیشنهاد می شود که در سایر قومیت ها مطالعه مشابه بر روی گروه خونی دافی و 

سایر گروه های خونی انجام گردد تا به نظام سلامت کشور در پیشگیری از رخداد 

واکنش های ناخواسته در بیماران وابسته به انتقال خون کمک شود.

تشکر و قدردانی
این مقاله، حاصل پایان نامه ی دوره کارشناسی ارشد هماتولوژی آزمایشگاهی 

و بانک خون با عنوان»مقایسه ژنوتیپ سیستم گروه خونی دافی در بیماران 

کُرد مبتلا به تالاسمی وابسته به انتقال خون و افراد نرمال در شهر کرمانشاه« با 

شماره طرح 50000343 است و توسط کمیته اخلاق پژوهشی دانشگاه علوم 

پزشکی کرمانشاه بررسی و با کد اخلاق IR.KUMS.REC.1400.502 تایید 

شده است. نویسندگان برخود لازم می دانند تا مراتب تشکر صمیمانه خود را 

از کارکنان کلینیک بوستان و مسئولان پژوهشی دانشکده پیراپزشکی دانشگاه 

علوم پزشکی کرمانشاه که در انجام و ارتقای کیفی این پژوهش همکاری 

نمودند، اعلام کنند.
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Background and Ami: Identifying the genotype of blood groups in different communities will 
give the decision makers of the health system to take the necessary measures to prevent and 
identify the possible side effects of blood transfusion, including the production of alloantibodies. 
Duffy blood group has increased the possibility of alloantibody production in beta-thalassemia 
major patients who regularly need blood transfusion due to different types of genotype with 
different prevalence. However, no study has been conducted regarding the frequency of Duffy 
blood group distribution in beta-thalassemia Kurd patients dependent on blood transfusion.
Materials and Methods: This case-control study was conducted on 100 patients with beta 
thalassemia major, as case group and 50 healthy individuals, as control group, in Bostan Clinic, 
Kermanshah University of Medical Sciences. After collecting peripheral blood samples from 
people participating in the study, DNA was extracted from peripheral blood mononuclear cells. 
Then, using PCR-RFLP and electrophoresis, Duffy genotypes including FYA/A, FYB/B and 
FYA/B were identified.
Results: The results of Chi-square test showed that in the patient group, there is no statistically 
significant difference between the two genders in terms of the frequency of distribution of Duffy 
genotypes )P=0.588(. On the other hand, in the healthy group too, there was no statistically 
significant difference between the two sexes in terms of the frequency of distribution of Duffy 
genotypes )P=0.707(. According to nominal regression results, although the distribution ratio 
rate )95% confidence interval) of FYA/FYA and FYB/FYB genotypes as compared to FYA/FYB 
genotype )reference category( in the patient group as compared to healthy people was 2.42 )0.7 
to 8.34) and 0.76 (0.36 to 1.64) respectively, but there was no statistically significant difference 
between the case and control groups in terms of the distribution frequency of these genotypes 
)P<0.05(.
Conclusion: The frequency distribution of Duffy genotypes in beta-thalassemia major patients 
is similar to that of healthy people, and there is no relationship between the distribution of Duffy 
genotypes and beta-thalassemia disease. FYB genotype has the highest frequency in both case 
and control groups.
Keywords: Thalassemia, Duffy Blood Group System, Genotype
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