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  مقدمه
و بيماري عضلاني دوشن يك بيماري پيشرونده 

 يکيژنت يصورت الگوـبه ـت كـضلات اسـننده عـير كـدرگ
يك در  آن  د و شيوعابيمغلوب وابسته به جنس انتقال مي 

ن بيماري در اثر فقدان پروتئين يا. )۲،۱( استتولد  ۳۵۰۰۰
كد كننده آن بر روي  نژ کهديستروفين بوجود مي آيد 

ديستروفين در اطراف سلول هاي . قرار دارد  Xكروموزوم
فه آن حفاظت از ساختمان عضله يعضلاني قرار داشته و وظ

. استو ممانعت از خروج عناصر درون سلولي به خارج 
ش يو افزاقابل نفوذ شده  ،هابدون وجود ديستروفين، سلول 

چه را يت تخريب سلول هاي بافت ماهيدر نها ،يرينفوذپذ
  ).۳(خواهد داشت  يدرپ

معمولا تا قبل  دوشن يعضلان يستروفيد هبان يمبتلا
در  جياما بتدر سالگي مشكل حركتي نداشته  ۲-۳از سن 

 لبرخاستن از زمين، بالا رفتن از پله ها و دويدن دچار مشك
بزرگ شدن غير طبيعي عضلات پشت ساق پا  .)۴(مي شوند

، و ضعف خفيف تا متوسط عضلات ابتداي اندام تحتاني
بصورت راه رفتن اردك وار و عدم توانايي در برخاستن 

پيشرفت ضعف  ).۲(از روي زمين تظاهر مي كند راحت
سالگي ضعف عضلات  ۶عضلاني بصورتي است كه در سن 

سالگي بطور كامل  ۱۲بارز مي شود و اكثر مبتلايان در سن 
وجود  ياز اين بيمار ينوع ديگر .)۴،۵(زمين گير مي شوند 

 آن علائم است امادارد كه نحوه توارث آن مانند دوشن 
ن يا. ديرتر و خوش عاقبت است يبيمار تر و شروع خفيف
  ).۴(است  معروف) Becker(بكر  يبه ديستروف يماريب

ممكن است دچار چاقي و مبتلا به دوشن بيماران 
عضله ر بودن يدر صورت درگ. عقب ماندگي ذهني شوند

بروز عوارض قلبي  ناشي از آن  ماران،يبقلب در برخي 
مشكلات افراد مبتلا ي از ديگر مشكلات تنفس. خواهد کرد

  .)۵(است 
 ژنبراي بيماري دوشن وجود ندارد و  يقطع تا كنون درمان

اقدامات . درماني  هنوز در مراحل مقدماتي و تحقيقاتي است

تواند بهبود  حمايتي فيزيوتراپي نيز فقط بصورت مقطعي مي
در حال حاضر تشخيص . نسبي وضعيت بيمار را فراهم آورد

ا از خطرات جنين تواند بموقع والدين رپيش از تولد مي 
البته  ).۳(کند يريمار جلوگيو از تولد افراد ب درگير آگاه سازد

 يص مولکوليضرورت تشخيص پيش از تولد منوط به تشخ
باشد که با توجه به  يخانواده ممار يب در افراد يماريب
    .ستين ين کار ساده ايستروفيد ژن يگو بزر يدگيچيپ

با توجه به اهميت شناخت حذف به هر صورت و 
از  يريجلوگ، يريشگيپديستروفين، يكي از راههاي  ژندر 

مذكور در  ژنبررسي مولكولي با  .مار استيتولد افراد ب
مي توان در تشخيص هاي خانواده ها فرزند يا فرزندان بيمار 

مولكولي پيش از تولد، خانواده ها را از احتمال ابتلاي 
تشخيص  .بيماري دوشن مطلع ساختفرزندان بعدي به 

ن يتواند در صورت مذکر بودن جن يپيش از تولد م يکيژنت
شتر اشاره شد و با توجه يآغاز گردد، چرا که همانطور که پ

، بطور معمول يمارين بيا Xوابسته به کروموزوم  يبه الگو
توانند با احتمال پنجاه درصد دچار  ير مکذمفقط افراد 

 يزمان ينيجن يسلول ها يکيژنت يبررس البته. شوند يماريب
مار آن يدر بستگان ب يماريب يکيشود که علت ژنت يه ميتوص

ن ييهدف مطالعه حاضر تع. خانواده مشخص شده باشد
ماران يدر بها حذف  تيموقع ييشناسان يو همچن يفراوان

و مارستان شفا اهواز يک بيشگاه ژنتيمراحعه کننده به آزما
  .باشد يمران و جهان ينقاط اگر يسه آن با ديمقا

  
  يروش بررس
 يمار از بخش نورولوژيب ۱۷تعداد :نمونه يجمع آور

 يماريمارستان گلستان اهواز مشکوک به داشتن بياطفال ب
ص يشگاه تشخيبه آزماشرونده دوشن يپ يضعف عضلان

 يماران دارايب. ارستان شفا اهواز ارجاع داده شدندميب يکيژنت
 درصد ۴۱و  زبان عرب درصد ۵۹(مختلف  يت هايقوم

  .داشتد سال ۲۰تا  ماه ۶ن يب يو سن) فارس زبان
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بر اساس  مارانيژنوم از خون تام ب :استخراج ژنوم
 Diatomت يو با استفاده از کاستاندارد از خون وريدي 

(Genfanavaran co, Iran) استخراج شد .   
ذف هاي ـالگري حـربـغ :يزونـذف اگـح يـررسـب

احتمالي در ژن ديستروفين بر اساس پروتوكول چمبرلاين و 
در  )۶-۸(گرديد  انجاماگزون در سه مرحله  ۲۷بگز براي 

اگزون و در مرحله  ۹، در مرحله دوم  اگزون ۱۰مرحله اول 
 .)۱دول ـج(رفت ـرار گـررسي قـورد بـم زونـاگ ۸وم ـس

با  يمرازيپل يره ايمحصولات بدست آمده از واکنش زنج
آگاروز  درصد ۲ يژل ها يتوجه به طول محصولات بر رو

ژل  يزيرنگ آم. دنديک گرديد تفکيل آمياکر يپل درصد ۶ا ي
  .ترات نقره انجام گرفتيا نيد و يوم برومايديها توسط ات
مربوط ) ۱جدول ( يجفت باز ۱۹۵قطعه  set-Cدر 
در  ۴۱مربوط به اگزون  يجفت باز ۲۷۴و  ۴۲به اگزون 
شود  يسه با نمونه فرد سالم مشاهده نميمار در مقاينمونه ب

. داردرا مار يب در ۴۲و  ۴۱ يکه دلالت بر حذف اگزون ها

مربوط به ) ۱جدول ( يجفت باز ۱۸۱قطعه  set-Bدر 
  .ده استيگر حذف گرديمار ديدر نمونه ب ۴۷اگزون 

 
 افته هاي

مار مذکر مشکوک به يب ۱۷ن ياز ب ين بررسيدر ا
ک تا شش ين يمار حذف بيب ۹دوشن،  يضعف عضلان

ساله عرب زبان فقط  ۱۲مار يک بيدر . اگزون را نشان دادند
 ۶ساله و  ۵مار يدر دو ب.  ديمشاهده گرد ۴۴حذف اگزون 
مار يدر دو ب. ده شديد ۴۵ت عرب حذف اگزون يساله با قوم

 ۴۶-۵۱ يساله عرب زبان حذف اگزون ها ۲۰ساله و  ۳
ت يبا قوم يگريساله د ۵ساله و  ۷مار يدو ب. افته شدي
و  ۴۴-۴۷ب حذف چهار اگزون يبه ترت) فارس( ياريبخت
 يگريساله د ۹مار فارس زبان يب. را نشان دادند ۴۹-۴۶
مورد مراجعه  ۸در . بود ۴۲و  ۴۱ يحذف اگزون ها يدارا

ان مارياز ب يکيالبته . ده نشديد يچگونه حذفيگر هيکننده د
گرفته  يبوده که گردن نم ييماهه ا ۶فاقد حذف، نوزاد 

 درصد ۴۷حذف و  يماران دارايب درصد ۵۳در کل . است
  ).۲جدول ( گر فاقد حذف بودنديد
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و جهت  يمرازيکه در سه واکنش مستقل پل خصوصيات پرايمرهاي مورد استفاده در مرحله اول واكنش زنجيره اي پليمرازي: ۱جدول 
  .دندين استفاده گرديستروفيژن د ياگزون ها ير اختصاصيتکث

EXON LENGT
H 

FORWARD PRIMER                 REVERSE PRIMER 

EXON 45 547 AAACATGGAACATCCTTGTGGGGAC           CATTCCTATTAGATCTGTCGCCCTAC 

EXON 48 506 TTGAATACATTGGTTAAATCCCAACATG        CTGAATAAAGTCTTCCTTACCACAC 

EXON 19 459 GATGGCAAAAGTGTTGAGAAAAAGTC          TTCTACCACATCCCATTTTCTTCCA 

EXON 17 416 GACTTTCGATGTTGAGATTACTTTCCC         AAGCTTGAGATGCTCTCACCTTTTCC 

EXON 51 388 GAAATTGGCTCTTTAGCTTGTGTTTC          GGAGAGTAAAGTGATTGGTGGAAAATC 

EXON 8 360 GGCCTCATTCTCATGTTCTAATTAG           GTCCTTTACACACTTTACCTGTTGAG 

EXON 12 331 GATAGTGGGCTTTACTTACATCCTTC          GAAAGCACGCAACATAAGATACACCT 

EXON 44 268 CTTGATCCATATGCTTTTACCTGCA           TCCATCACCCTTCAGAACCTGATCT 

EXON 4 196 TTGTCGGTCTCTCTGCTGGTCAGTG           CAAAGCCCTCACTCAAACATGAAGC 

EXON 46 148 GCTAGAAGAACAAAAGAATATCTTGTC         CTTGACTTGCTCAAGCTTTTCTTTTAG  

SET A PRIMERS 
EXON 1A 535 GAAGATCTAGACAGTGGATACATAACAAATGCATG 

TTCTCCGAAGGTAATTGCCTCCCAGATCTGA 
EXON 3 410 TCATCCATCATCTTCGGCAGATTAA           

CAGGCGGTAGAGTATGCCAAATGAAAATCA 
EXON 43 357 GAACATGTCAAAGTCACTGGACTTCATGG       

ATATATGTGTTACCTACCCTTGTCGGTCC 
EXON 50 271 CACCAAATGGATTAAGATGTTCATGAAT        TCTCTCTCACCCAGTCATCACTTCATAG 

EXON 13 238 AATAGGAGTACCTGAGATGTAGCAGAAAT       
CTGACCTTAAGTTGTTCTTCCAAAGCAG 

EXON 6 202 CCACATGTAGGTCAAAAATGTAATGAA         
GTCTCAGTAATCTTCTTACCTATGACTATGG 

EXON 47 181 CGTTGTTGCATTTGTCTGTTTCAGTTAC        GTCTAACCTTTATCCACTGGAGATTTG 

EXON 60 139 AGGAGAAATTGCGCCTCTGAAAGAGAACG       
CTGCAGAAGCTTCCATCTGGTGTTCAGG 

EXON 52 113 AATGCAGGATTTGGAACAGAGGCGTCC         TTCGATCCGTAATGATTGTTCTAGCCTC 

SET B PRIMERS 
EXON 49 439 GTGCCCTTATGTACCAGGCAGAAATTG         GCAATGACTCGTTAATAGCCTTAAGATC 

EXON 1B 332 TCTGGCTCATGTGTTTGCTCCGAGGTATAG      
CTTCCATGCCAGCTGTTTTTCCTGTCACTC 

EXON 16 290 TCTATGCAAATGAGCAAATACACGC           GGTATCACTAACCTGTGCTGTACTC 

EXON 41 274 GTTAGCTAACTGCCCTGGGCCCTGTATTG       
TAGAGTAGTAGTTGCAAACACATACGTGG 

EXON 32 253 GACCAGTTATTGTTTGAAAGGCAAA           TTGCCACCAGAAATACATACCACACAATG 

EXON 53 212 TTGAAAGAATTCAGAATCAGTGGGATG         CTTGGTTTCTGTGATTTTCTTTTGGATTG 

EXON 42 195 CACACTGTCCGTGAAGAAACGATGATGG        
CTTCAGAGACTCCTCTTGCTTAAAGAGAT 

EXON 34 171 GTAACAGAAAGAAAGCAACAGTTGGAGAA       
CTTTCCCCAGGCAACTTCAGAATCCAAA 

SET C PRIMERS 
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  .نانآت يبه همراه سن و قوممطالعه تحت ماران يمده از بآبدست  جينتا: ۲جدول 

حذف اگزونا عدم يحذف  تيقوم    سن 
سال ۱۲ عرب ۴۴  ۱ 
سال ۵ عرب ۴۵  ۲ 
سال ۶ عرب ۴۵  ۳ 
۵۱تا   ۴۶ سال ۳ عرب   ۴ 
۵۱تا   ۴۶ سال ۲۰ عرب   ۵ 
۴۷تا  ۴۴ سال ۵ فارس   ۶ 
۴۹تا  ۴۶ سال ۶ فارس   ۷ 
۴۸تا  ۴۶ سال ۸ فارس   ۸ 
۴۲تا  ۴۱ سال ۷ فارس   ۹ 
مشاهده نشد يحذف ماهه ۶ عرب   ۱۰ 
مشاهده نشد يحذف سال ۱۵ فارس   ۱۱ 
مشاهده نشد يحذف سال ۴ عرب   ۱۲ 
مشاهده نشد يحذف سال ۷ عرب   ۱۳ 
مشاهده نشد يحذف سال ۳ عرب   ۱۴ 
مشاهده نشد يحذف سال ۴ فارس   ۱۵ 
مشاهده نشد يحذف سال ۵ فارس   ۱۶ 
مشاهده نشد يحذف سال ۱۲ عرب   ۱۷ 

  
  و نتيجه گيری بحث

بيماري ديستروفي عضلاني دوشن يك بيماري 
به . مي باشدمغلوب ژنتيكي با الگوي وابسته به جنس 

خود  Xكروموزوم  از دو يعبارت ديگر اگر خانمي در يك
بر روي  ژنديستروفين دچار نقص باشد، نسخه دوم  ژندر 

ديگر مي تواند وظيفه خود را انجام داده و در  Xكروموزوم 
بيماري دوشن  ژننتيجه خانم از نظر كلينيكي سالم، اما ناقل 

 دختران اين مادر ناقل و  درصد ۵۰در نتيجه . خواهد بود
مبتلا خواهند درصد  ۵۰با احتمال انواده خن يافرزندان پسر 

 ).۷(بود 

ديستروفين در  ژنشناسايي جهش هاي احتمالي در 
اگزون  ۷۹بيماران مبتلا به دوشن با توجه به وجود بيش از 

 ژن. )۷(اشدـي بـيري مـت گـزينه و وقـرهـوار، پـشار دـك
شناخته شده در  ژنمگاباز بزرگترين  ۳/۲ديستروفين با طول 

 Xانسان مي باشد و حدود يك درصد كل حجم كروموزوم 
بطور ميانگين از طرف ديگر . را به خود اختصاص مي دهد

درصد مبتلايان به دوشن، حذف هاي كوچك  ۶۵ بيش از در
به همين دليل در  .مي شوند ژنمنجر به غير فعال شدن 

بررسي هاي مولكولي ابتدا به تشخيص حذف هاي مذكور 
يك روش مناسب جهت تعيين حذف هاي . پرداخته مي شود

 ميلادي پيشنهاد گرديد كه به ۱۹۸۸ر سال ديستروفين د ژن
Multiplex-PCR در اين روش كه . )۷(معروف مي باشد

تكنيك واكنش زنجيره اي پليمرازي بهره مي جويد، براي  زا
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يك جفت پرايمر تخصصي از تعيين حذف در هر اگزون 
بهينه سازي شده و   ۱۹۹۰اين متد در سال . استفاده مي گردد

درصد موارد  ۹۵امروزه مي توان با اين روش در بيش از 
   .)۸( حذف اگزوني را در بيماران شناسايي كرد

 نيز با كمك روش مذكور، حذفحاضر در تحقيق 
ماران يها و بخانواده . شناسايي شد ماريب ۹در  ياگزون يها

 ۱۰(مورد بررسي در اين تحقيق از قوميت هاي عرب زبان 
 .دنمي باشاستان خوزستان  )نفر ۷(زبان  يفارسو ) نفر

ديستروفين طبق گزارشات  ژندر  ۴۵حذف اگزون 
چهارمين حذف رايج  ۵۰و  ۴۸، ۴۷قبلي پس از اگزون هاي 

بطور كل بنظر مي رسد كه درصد  ).۹(در ايران مي باشد 
ديستروفين در قوميت هاي مختلف  ژنوجود حذف در 
بعنوان مثال در آمريكاي شمالي و اروپا . ) ۱۰(متفاوت باشد
ي عامل ژندرصد موارد بررسي شده، حذف  ۷۰در بيش از 

در كشور هاي آسيايي ). ۱۱-۱۴ (دوشن گزارش شده است 
درصد موارد را حذف ژني به خود اختصاص مي  ۶۰تا  ۴۰

در اين بين بيشترين آمار متعلق به كشورهاي ). ۱۲-۱۵(دهد 
حاضر حذف  يدر بررس ).۱۶(باشد درصد مي  ۸۶عربي با 

ص يده شده است که اگر تشخيموارد د درصد ۵۳در  يژن
ان را شامل ياز مبتلا يميبا نيح باشد، تقريه صحيو اول ينيبال
ماران مورد ياز ب يکيالبته لازم بذکر است که . شود يم

ماهه بوده که به علت نگرفتن  ۶يق نوزادين تحقيدر ا يبررس
ن يدر ا. دوشن شده است يماريد بيکاند يگردن و کم تحرک

توان  ين مورد خاص ميدر ا. ديمشاهده نگرد ينوزاد حذف
 يعضلان يمانند آتروف يگريع ديشا يمارياذعان کرد که ب

 يدر نوزاد باشد که دارا يماريب يتواند عامل اصل يم يعصب
 يمارياتوزوم مغلوب است و بر خلاف ب يکيژنت يالگو

را يکه اخ يگريق ديتحق .باشد يدوشن وابسته به جنس نم
ماران يدرصد ب ۵۲در تهران صورت گرفته نشانگر حذف در 

 ج حاضر مطابقت دارديکه با نتا مبتلا به دوشن بوده است
)۱۷.(   

توان به آن اشاره کرد،  يکه م يگرينکته جالب د
همانگونه که . حذف ها در مطالعه حاضر است يت ژنيموقع

شده  ييشناسا يشود، همه حذف ها يمشاهده م ۲در شکل 
سه، گزارشات يدر مقا.  دنباش يم ۵۲تا  ۴۴ ين اگزون هايب

از حذف ها را  يران منطقه گسترده تريگر نقاط ايدمربوط به 
نشان را  ۵۲تا  ۴۴و  ۱۹تا  ۳ يدر دو منطقه شامل اگزون ها

  ). ۹،۱۷(د دهن يم
در ژن  يزونـاگ ياـذف هـح يـراوانـن فيـمچنـه

خطوط (سه شده يمختلف مقا يت هاين در جمعيستروفيد
 يت هايمحدوده حذف ها در جمع يرنگ افق يمشک

حاضر حذف ها  يدر بررس). دهد يمختلف را نشان م
گر گزارشات، يدر د. دنباش ۵۲تا  ۴۱ يون هازمحدود به اگ

ماران يز در بين ۴۰تر از اگزون  نييپا يحذف اگزون ها
اکثر حذف ها  يشرق يايدر آس. نشان داده شده است يرانيا

، اروپا و يغرب يايدهد اما در آس يژن رخ م ييمه ابتدايدر ن
 يمه دوم ژن اتفاق مين حذف ها در وسط و نيشتريکا بيآمر

  ).۱۷(افتد 
ص يماران با تشخيب درصد ۴۷نکه در يبا توجه به ا

جهش  يت، بررسـشده اسـشاهده نـم يذفـن حـدوش ينيبال
دوشن  يماران مبتلا به ضعف عضلانيه بيدر بق ينقطه ا يها
از  يکين يستروفينکه ژن ديگردد که با توجه به ا يه ميتوص

رود،  يشناخته شده در انسان بشمار م ين ژن هايبزرگ تر
 ).۷(رخواهد بود ير اما اجتناب ناپذينه و وقت گيپرهز يکار

ممكن  يعضلان يها ياز بيمار يعلاوه بر اين، انواع ديگر 
تشخيص و . دوشن اشتباه شوند يعضلان ياست با ديستروف

ها نياز به ارجاع بيمار به پزشك  يتمايز اين گونه بيمار
و در صورت  يآزمايشات تخصص يا متخصص و انجام پاره

  . دارد يول بيمارواز نظر ژن مس يمولكول يامکان بررس
ج بدست آمده از سه منظر حائز يهر حال نتابه 
تفاده ـه با اسـشان داد کـاضر نـه حـطالعـم )۱:  اهميت است

بخش  يکيتوان علت ژنت يم multiplex-PCRاز روش 
دوشن  يعضلان يستروفيماران مبتلا به دياز ب يتوجه ا قابل
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ز ين ين ترينو يالبته روش ها. ص داديرا در اهواز تشخ
از حذف  يعيف وسيتوان ط يبه واسطه آن م وجود دارند که

ن را يـتروفـسيده در ژن دـناخته شـش يـژن ييوآراـها و ن
  اـن روش هـياز ا يکـي. مودـن يـررسـت بـرع وقـدر اس

 MLPA (multiple ligation- dependent probe 
amplification)  ران يکه متاسفانه هنوز در ا) ۱۸(نام دارد
رسد که  يبه نظر م) ۲. استار محدود يبسامکان استفاده آن 

 ۵۰تا  ۴۰ ين اگزون هايج در اهواز بيرا يذف هاحتمرکز 
البته با نمونه ( .کند يفا نميا ينقش چندان ،تيباشد و قوم

). ن مورد اظهار نظر نموديتر در ا يتوان قطع يشتر ميب يها
را  يع تريسر يتوان تست ها ين اطلاعات ميبا توجه به ا

ه را در اسرع ين ناحينمود که با کمک آن بتوان ا يطراح
ز يمانند آنال ييها ين با بررسيهمچن) ۳. کرد يوقت بررس

مانند خواهر، (توان خانم هاي خويشاوندي را   يم يوستگيپ

كه احتمال ناقل بودن آنها داده مي ) آنان يخاله و بچه ها
شود، رديابي كرده و در صورت تمايل از نحوه تشخيص 

   .از تولد آگاه ساختپيش 
تفاده از ـا اسـد بـوانـت يـم يگـوستيـز پيالـآن

 يها يا توالي STR(short tandem repeat) يارکرهاـم
ن يستروفيا در ژن دي يکيپشت سرهم در نزد يکوتاه تکرار

مار هستند انجام يک بيحداقل  يکه دارا ييدر خانواده هاو 
 ييها بطور معمول شناسا ينگونه بررسيهدف از ا. شود
 ). ۱۷(باشد  يک خانواده مين مونث در يناقل

ماران يب درصد ۳۰ش از يد اذعان نمود که بيالبته با
در ژن  de novoا يد يجد يدوشن حاصل جهش ها

 يماريب يش آگهيجه پيدر نت. )۳(باشند  ين ميستروفيد
  . ستير نيشه امکان پذيهم

  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  

 يژن ديستروفين که ط ير  اگزون هايجهت تکث يتخصص يمرهايبا استفاده از پرا  Multiplex PCRنتايج بدست آمده از  : ۱شكل 
نمونه فرد : N. شوند يده ميژل آگاروز د يبر رو set-Cو  set-B ينمونه ها .  شدند ياگزون در سه واکنش مستقل بررس ۲۷آن  

  .M :50 bp DNA ladder مار دوشن،ينمونه ب: Pسالم، 
  
  

100 bp 

N           P          N          P        M 

150 bp 

450 bp 

200 bp 

250 bp 
300 bp 

350 bp 
400 bp 
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قرمز  ينترون ها بصورت خطوط افقيسبز رنگ و ا يعمود ياگزون ها بصورت جعبه ها. اگزون ۷۹ن با يستروفيتار ژن دخسا: ۲شکل 
رنگ نشان  يمشک يعمود يجعبه ها. رنگ مشخص شده اند يآب يژن بصورت خطوط افق يميتنظ يبخش ها. رنگ نشان داده شده اند

  .باشد يحاضر م يدهنده تمرکز حذف ها در بررس
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Abstract 
Background and Objective: Duchenne muscular dystrophy is an 
X-linked genetic disorder resulting from mutation or deletion in the 
Dystrophin gene. The aim of this study was to evaluate the primary 
diagnosis of affected individuals that have been referred to the 
genetic lab of the Shafa hospital in Ahvaz. Progressive muscle 
weakness was present in all the patients.  
Subjects and Methods:  DNA from peripheral blood was extracted 
from affected patients and subsequent multiplex-PCR was 
performed to determine putative deletions in the Dystrophin gene. 
Results: in 53% of cases were deletions identified in exons 44-51 in 
the Dystrophin gene and therefore the clinical diagnosis could be 
confirmed. On the other hand, we found no deletion in 47% of 
cases. 
Conclusion: it seems that the patients suffering Duchenne muscular 
Dystrophy in Ahvaz show, independent to their ethnicity, the gene 
inactivating deletion in the end part of the Dystrophin gene. These 
results would be used for the differential and for the prenatal 
diagnosis in the Khuzestan province. 
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