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Abstract 

Background: Azoospermia is defined as the absence of sperm in the semen and is divided in 
two types; obstructive and non-obstructive azoospermia. Non-obstructive azoospermia include 
approximately 60% of azoospermia patients. Several genetic and environmental factors can be 
involved in the development of non-obstructive azoospermia. Until now, several genes have been 
introduced as the causing factor of the azoospermia that are involved in spermatogenesis and testicular 
development. These genes are located on Y and/or autosome chromosomes .The aim of the present 
study was to investigate Y chromosome microdeletions and STAG3 gene mutations in Iranian males 
with non-obstructive azoospermia. 

Materials and Methods: In this study, peripheral blood samples were obtained from 122 men 
with idiopathic non-obstructive azoospermia and 100 Normo-sperm men who had at least one child 
and DNA was extracted. Samples were investigated for the presence of Y chromosome microdeletions 
by Multiplex PCR. Then, existence of probable mutations in exon 7 of STAG3 gene was investigated 
using MSSCP (multi-temperature single-strand conformational polymorphism) method. 

Results: 13 patients (10.66%) had Y chromosome microdeletions, but none of the subjects 
showed mutation in exon 7 of STAG3 gene. The Y chromosome microdeletions were found in none of 
the control individuals. 

Conclusion: The results showed that Y chromosome microdeletions are the most important 
cause of non-obstructive azoospermia and should be considered as the main candidate for male 
infertility diagnostic tests. Mutations in the STAG3 gene are not common among non-obstructive 
azoospermia patients. 
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 در مردان  STAG3 ژن7و جهش در اگزون Y هاي کروموزوم بررسی ریزحذف
  نابارور ایرانی مبتلا به آزواسپرمی غیرانسدادي ایدیوپاتیک
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  چکیده
بنـدي   ي انـسدادي و غیرانـسدادي طبقـه    باشد که به دو دسته  آزواسپرمی به معنی عدم اسپرم در انزال می:زمینه و هدف 

؛ فاکتورهـاي محیطـی و ژنتیکـی    شـود   مـی  از موارد آزواسپرمی را شامل        درصد 60آزواسپرمی غیرانسدادي تقریبا    . شود می
هاي متعـددي بـه عنـوان عامـل          تاکنون ژن . ي آزواسپرمی غیرانسدادي دخیل دانست     توان در ایجاد عارضه    مختلفی را می  

یـا  Yهـا بـرروي کرومـوزوم     ایـن ژن .  که در اسـپرماتوژنز و تکـوین بیـضه نقـش دارنـد             ندا ایجاد این بیماري معرفی شده    
 STAG3 ي ژنها جهش و Yهاي کروموزوم   بررسی ریز حذف  ،هدف از تحقیق حاضر   . اند م قرارگرفته هاي اتوزو  کروموزوم

  .در مردان ایرانی مبتلا به آزواسپرمی غیر انسدادي است
مرد سالم با حـداقل  100 مرد مبتلا به آزواسپرمی غیرانسدادي با علت ناشناخته و 122 از،در این مطالعه :ها روشمواد و 

 بـه روش  Yهاي کرومـوزوم   ها از نظر وجود ریزحذف  نمونه. آن استخراج گردید DNAونه خون گرفته شد ویک فرزند نم
MultiplexPCR    ژن   7هاي احتمالی در اگزون      سپس وجود جهش  .  مورد بررسی قرار گرفتند STAG3   به کمـک روش 

MSSCPبررسی شد .  
هـیچ نـوع جهـشی در تـوالی     . را نشان دادندYهاي کروموزوم  از افراد بیمار ریزحذف درصد66/10 نفر معادل   13 :ها یافته
 در هیچ یک از افـراد گـروه کنتـرل    Yهاي کروموزوم  وقوع ریزحذف.  ژن در بیماران مورد مطالعه مشاهده نگردید       7اگزون

  .دشمشاهده ن
 غیرانـسدادي  تـرین عامـل آزواسـپرمی     به عنوان اصلی   Yهاي کروموزوم     ریزحذف  که دنده  می نتایج نشان    :گیري نتیجه

 در میان افراد مبتلا به STAG3ي ژن ها جهش. دنباش میهاي تشخیصی  ترین کاندید جهت انجام تست     مطرح بوده و مهم   
  .آزواسپرمی غیر انسدادي شایع نیست

  STAG3، آزواسپرمی، جهش، Y ریزحذف، کروموزوم :واژگان کلیدي
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  مقدمه
نابــاروري یکــی از مــشکلات عدیــده پزشــکی در 

 که نرخ آن در جهـان در حـال افـزایش         باشد  میدنیاي امروز   
 آمارهـاي جهـانی فاکتورهـاي مردانـه را علـت           اکثر. )1(است

ابــاروري در ن. )2(داننــد  مــوارد نابــاروري مــینیمــی ازتقریبــا 
مردان داراي چندین حالـت از جملـه کـاهش میـزان اسـپرم،               

 یکی .)3(باشد نقص در حرکت و تغییر در مورفولوژي آن می
هاي اسپرمی، آزواسـپرمی بـه معنـی فقـدان       از انواع ناهنجاري  

 دو گـروه انـسدادي و     بـه اسپرم در انـزال اسـت کـه علـل آن            
انــسدادي، آزواســپرمی . شــود غیرانــسدادي قابــل تقــسیم مــی

فقدان اسپرم در انزال به خاطر ناتوانی در انتقال اسپرم از بیضه         
آزواسپرمی . )4(باشد می راه تا مجراي خروجی مثانه یا پیشاب

 نـاتوانی   علت آن غیر انسدادي یک اختلال هتروژن است که        
بیــضه در تولیــد اســپرم کــافی و قابــل ملاحظــه در مــایع منــی 

 از مـوارد    درصد 60دي تقریبا    آزواسپرمی غیر انسدا   .باشد  می
فاکتورهـاي    شـدیدتري از حالـت آزواسپرم را شـامل شـده و    

عوامـل مـوثر بـر ایجـاد     . )5(دهـد   مـی ناباروري مردان را نشان     
آزواسپرمی غیر انسدادي به عوامل محیطی و ژنتیکـی تقـسیم           

 :نــد ازا تــرین عوامــل ژنتیکــی عبــارت  مهــم. شــود مــیبنــدي 
هـاي   ، ناهنجـاري  )6( هیپوفیز –وساختلالات توارثی هیپوتالام  

، )8(Yهــــاي کرومــــوزوم  ، ریزحــــذف)7(کرومــــوزومی
  .)9(ي ژنی ها جهشها و  مورفیسم پلی

هـاي    شـامل ژن  Yبازوي بلند و کوتـاه کرومـوزوم      
باشـد کـه اسـپرماتوژنز و تکـوین بیـضه را تنظـیم            بسیاري مـی  

 از Yهــاي بــازوي بلنــد کرومــوزوم  ریزحــذف. )9(کننــد مــی
، Yq11این ناحیـه،  .  استناباروري در مردان  هاي رایج    علت

که شـامل  شـود  مـی نامیده (AZF) به عنوان عامل آزواسپرمی
شــیوع ریــز . باشــد  مــی AZFc و AZFa،AZFbنــواحی 

 گـزارش شـده     درصد 15تا   10ها در مردان آزواسپرم      حذف
ي حیـوانی  هـا  مـدل  مطالعات اخیر بـر روي       چنین  هم .)8(است
هاي اتوزوم نیـز   هاي کروموزوم ن که برخی از ژ   دهد  مینشان  

  .در ایجاد ناباروري موثر هستند

ــوان هــاي اتــوزومی کــه اخیــراً  از جملــه ژن ــه عن  ب
 ژن ،مــردان مطــرح شــده اســت  کاندیــد بــراي نابــاروري در

STAG3 براسـاس پایگـاه اطلاعـاتی     ایـن ژن . است Gene 

card     7 (7برروي بازوي بلند کروموزومq²²·¹  (  قـرار دارد و
 STROMALIN3، POF8  ،SCC3 Homolog هاي مبه نا

ــروف اســت Cohesin Subunit SA-3و 3 از نظــر .  مع
  یـک جـزء ویـژه کمـپلکس کوهـسین      STAG3 مولکـولی 

 اي شـکل،  با یک ساختار پروتئینـی حلقـه    کهباشد میمیوزي 
ثبات ساختار  . دارد نگه می  کروماتیدهاي خواهري را کنار هم    

هـاي دوك   ها به رشـته   ومکوهسین در اتصال صحیح کروموز    
در تنهـا   . )10(باشـد   مـی  ضـروري    هـا   آنو نیز جدایی صـحیح      

ي   در زمینـه   2014 در سال     کابورت و همکاران   اي که  مطالعه
  با نابـاروري در انـسان انجـام        STAG3 ي ژن ها  جهشارتباط  

 7 مشخص گردید که وقوع جهـش حـذفی در اگـزون           دادند
، چنـین  هم .)11(شود  منجر به ناباروري تواند می STAG3ژن 
هـاي   نشان دادند کـه مـوش   )2014( و همکاران در سال لیانو

ــشان  STAG3فاقــد ژن   کــاهش شــدیدي در میــزان اســپرم ن
 STAG3گر نقش ژن بنابراین این مطالعات بیان. )10(دهند می

بـا  . باشـد  مـی  به عنوان یک کاندید قوي در ناباروري مـردان       
جـام تحقیـق حاضـر     توجه به مطالـب ذکـر شـده، هـدف از ان           

ي هـا  جهـش  و Yهـاي کرومـوزوم      بررسی فراوانی ریزحذف  
 در مردان ایرانی مبـتلا بـه        STAG3 ژن   7احتمالی در اگزون    

  .باشد میآزواسپرمی غیرانسدادي 
  

  ها روشمواد و 
 شـاهدي مقطعـی و نیـز        -این مطالعه از نـوع مـورد      

افــراد مـورد مطالعــه ایــن پــروژه از میــان  . باشــد مــیتوصـیفی  
بیمارسـتان دي، مرکـز درمـان نابـاروري          IVFاران بخش   بیم

بـا بررسـی   و کوثر و مرکز تحقیقاتی و درمانی ناباروري یـزد    
گـروه بیمـار شـامل     . هاي مربوطه انتخـاب شـدند      دقیق پرونده 

مردان آزواسپرم با علت ناشناخته بودنـد کـه فاقـد اخـتلالات            
بیــضه، اخــتلالات   ســاختاري دســتگاه تناســلی، نئوپلاســم   

.  عـدم مـصرف داروي خـاص بودنـد         چنـین   همریوتایپی و   کا
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انتخاب بیماران براساس دستورالعمل نحوه شمارش اسپرم بـر         
بـدین  . اساس معیار سازمان بهداشت جهانی صـورت گرفـت        

 مرد مبتلا به آزواسـپرمی غیرانـسدادي بـا علـت          122ترتیب از 
لیتر   میلی5به طور تصادفی و بدون محدودیت سنی،      ناشناخته

ها در فـالکون حـاوي    نه خون محیطی گرفته شد که نمونه     نمو
) =8pHمـولار،   میلـی  EDTA)20 میکرو لیتر محلـول   500
 درجـه  -20 در دمـاي   تا زمان استخراج  ها آوري و نمونه   جمع

 با اسـتفاده ازکیـت     DNAسپس  . گراد نگهداري شدند   سانتی
MTU            تولید شده در گروه ژنتیـک پزشـکی دانـشگاه علـوم 

 .د بهــشتی از خــون محیطــی اســتخراج گردیــدپزشــکی شــهی
دســـتگاه از طریـــق  DNAغلظـــت و خلـــوص  کیفیـــت، 

هـا از نظـر      نمونـه . اسپکتروفوتومتر مورد ارزیابی قرار گرفـت     
  بـــه کمـــک روشY هـــاي کرومـــوزوم وجـــود ریزحـــذف

Multiplex PCR )Amplicon PCR Master  ،
 انجمن آندرولوژي   EAAبا استفاده از پروتکل      و   )دانمارك

 و در صــورت وجــود ریــز گرفتــهاروپــا مــورد بررســی قــرار 
ــه  ــذف، نمون ــه   ح ــذکور از دامن ــاي م ــذف   ه ــات ح ي مطالع

ــدند ــول     . )12(ش ــارکر و ط ــر م ــه ه ــوط ب ــر مرب ــوالی پرایم ت
ي  در مرحلـه  .  ذکر شده است   1 در جدول    PCRمحصولات  

 چنـین   هـم و  ) 7اگـزون   (ي مـورد نظـر       بعدي بـه تکثیـر قطعـه      
رونی مجاور آن به کمک یک جفت       هاي اینت  بخشی از توالی  

 پرایمر خاص این محدوده که با استفاده از نرم افـزار آنلایـن             
PrimerBlast    در سایت NCBI    طراحی شده بود، پرداختـه 

 جفت بـاز  PCR  ،301لازم به ذکر است طول محصول     . شد
گـري جهـش توسـط      غربـال بـراي    ،ي بعد  در مرحله . باشد می

با اعمـال تغییراتـی     ( MSSCP ژن مذکور از روش      7اگزون  
تعدادي از  . )13(استفاده شد ) MSSCPدر پروتکل استاندارد    

 جهـت   ،ها نیز که مشکوك به تغییر الگـوي بانـد بودنـد            نمونه
 Chromas  و با اسـتفاده از نـرم افـزار     ندیابی ارسال شد   توالی

تحلیــل آمــاري . گرفتنــدمــورد بررســی قــرار ) 33/2نــسخه (

هاي کاي مربع و فیشر در نرم افزار  مونها با استفاده از آز     داده
SPSS)   مقادیر   .صورت گرفت ) 18نسخه p  تـر از     کوچـک

این تحقیق  . ند در نظر گرفته شد    دار  معنی از نظر آماري     05/0
در کمیته اخـلاق دانـشگاه شـهید بهـشتی تـصویب شـده و از            

نامـه دریافـت    تمام افراد شرکت کننده در پروژه فرم رضـایت  
  .شد
  

  ها یافته
سال  60 تا 21در رده سنی یماران مورد مطالعه ب

ي  میزان شمارش اسپرم در کلیه. ندبود) 43/6±41/32(
 1بیماران مطابق دستورالعمل سازمان بهداشت جهانی در 

ترین میزان  کم. لیتراز مایع منی برابر صفر تعیین گردید میلی
 ترین  و بیش30/2 در بیماران برابر FSHسرمی هورمون 

میانگین میزان .  تعیین گردیدmIu/ml76  برابر  آنمقدار
 تعیین 88/29±54/1 در بیماران برابر FSHسرمی هورمون 

تا  5/3محدوده طبیعی این هورمون در افراد بارور . گردید
 در LHترین میزان سرمی هورمون  کم. باشد می 5/12

 mIu/ml 35  آن برابر مقدارترین  و بیش20/1بیماران برابر
 در بیماران LHمیانگین میزان سرمی هورمون . یدتعیین گرد

محدوده طبیعی این هورمون . دش تعیین 69/13±28/6برابر 
 . است11تا  6/0در افراد بارور 

 نفر Y ، 13هاي کروموزوم  در بررسی ریزحذف
. ها را نشان دادند وقوع ریزحذف)  درصد66/10(از بیماران 

را نشان شده هاي مشاهده  نوع و مکان حذف 2 و 1جدول 
هیچ نوع حذفی در مارکرهاي مورد مطالعه در افراد . دهند می

در بین بیمارانی که . >05/0pشاهد بارور مشاهده نگردید 
تنها داراي حذف ) درصد 85/53( نفر 7داراي حذف بودند 

داراي حذف در ) درصد 46/38( نفر AZFc ،5در منطقه 
 در هر داراي حذف) درصد 7/7( و یک نفر AZFbمنطقه 

  . بودندc و AZFb دو منطقه
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  PCR محصول طول و مربوطه منطقه ، STS مارکرهاي به مربوط پرایمرهاي  توالی.1جدول 
PCR 

product 
size(bp)  

Sequence AZF 
zone  

STS  

318  5′-GTG ACA CAC AGA CTA TGC TTC-3′ 
5′ - ACA CAC AGA GGG ACA ACC CT - 3′ 

AZFa sY86-F 
sY86-R 

274  5′-GGC TCA CAA ACG AAA AGA AA-3′ 
5′-CTG CAG GCA GTA ATA AGG GA-3′ 

AZFb sY127-F 
sY127-R 

380  5′-GGG TGT TAC CAG AAG GCA AA-3′ 
5′-GAA CCG TAT CTA CCA AAG CAG C-3′ 

AZFc 
 

sY254–F 
sY254-R 

326  5′-AGA AGG GTC CTG AAA GCA GGT-3′ 
5′-GCC TAC TAC CTG GAG GCT TC-3′ 

AZFa sY84-F 
sY84-R 

301  5′-GTC TGC CTC ACC ATA AAA CG-3′ 
5′-ACC ACT GCC AAA ACT TTC AA-3′ 

AZFb sY134- F 
sY134-R 

123  5′-GTT ACA GGA TTC GGC GTG AT-3′ 
5′-CTC GTC ATG TGC AGC CAC-3′ 

AZFc sY255 –F 
sY255 -F 

  
در  Y و ناحیه حذف شده درکروموزوم      STSنوع مارکر   . 2جدول

  .بیماران مورد مطالعه
  شماره بیمار  ناحیه حذف   مارکر حذف شده

sY254,sY255 AZFc  1 
sY254,sY255 AZFc 2  
sY127,sY134, 
sY254,sY255 AZFb,c 3 

sY127,sY134 AZFb 4 
sY254,sY255 AZFc 5 
sY127,sY134 AZFb 6  
sY127,sY134 AZFb 7 
sY254,sY255 AZFc 8 
sY254,sY255 AZFc 9 
sY254,sY255 AZFc 10 

sY254,sY255 AZFc 11 
sY127,sY134 AZFb 12 
sY127,sY134 AZFb 13 

  
اسـت   درصد   2هاي آگارز    اي از ژل    نمونه 1شکل  

. دهد می نشان    را  در بیماران  AZFabcهاي نواحی    که حذف 
در گروه بیماران با اسـتفاده از     STAG3 ژن   7 بررسی اگزون 

هـاي   قـوع جهـش در نمونـه      عـدم و   گـر  بیان MSSCPروش  
هـاي   اي از ژل    نـشان دهنـده نمونـه      2شـکل   . مورد مطالعه بود  

MSSCP است.   

  

  
 مردان بارور هستند که تمـام نـواحی   2A و 1Aدر این شکل ستون . Multiplex PCR در ارتباط با  درصد2اي ژل آگارز   نمونه.1شکل 

AZFabc در دو کمپلکس با دو جفت STS 2ستون. فاوت براي هر ناحیه مورد بررسی قرار گرفته استمتبه صورت  مرتبطA  فردي است 
) sY255 و sY134فاقد مارکرهاي  (AZFbcي   فاقد ناحیه2Bفرد . است) sY127 و sY254فاقد مارکرهاي  (AZFbcي  که فاقد ناحیه

فاقد  (AZFcي   است که فاقد ناحیه فردي3B ستون .است) sY254فاقد مارکر   (AZFcي    فردي است که فاقد ناحیه     3Aستون  . است
  .باشد  جفت بازي می50 مارکر اندازه 4 و ستون است) sY255مارکر 
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..   
 11 و 10، 9، 8، 7، 6، 4، 2، 1ي  هاي شماره نمونه. هاي بیمار و کنترل  مربوط به نمونهMSSCP واکنش  درصد8آمید  اکریل  ژل پلی.2شکل

ي  نمونه.  باشد  تغییر باند و مشکوك به جهش میي داراي الگو3ي شماره  نمونه. باشند میSTAG3   ژن7افراد بیمار فاقد جهش در اگزون 
  .باشد  کنترل می4شماره 
  بحث

 از بیمـاران وقـوع       درصد 66/10 ،در مطالعه حاضر  
 امــا ،دادنــد را نــشانYکرومــوزوم AZFحــذف در نــواحی 

مـشاهده  STAG3   ژن7گونه جهش در ارتباط با اگـزون  هیچ
 مـوارد   از درصـد 60آزواسپرمی غیر انسدادي تقریبا   .دیدنگر

 تشخیص و شناسـایی  ، از این رو   شود آزواسپرمی را شامل می   
آن در میـان بیمـاران آزواســپرم از اهمیـت بـالایی برخــوردار     

علت شناسی این بیماري و در امتداد آن درمان بیماري      . است
عث ابـتلا  ترین تغییرات ژنتیکی که با   رایج. بسیار مشکل است  

 و Yهاي کرومـوزوم    شامل ریزحذف،شود میبه این بیماري   
بــا ایــن وجــود، . )15 ،14(اســتهــاي کرومــوزومی  ناهنجــاري

فاکتورهاي ژنتیکی مذکور تنهـا علـت درصـدکمی از مـوارد      
ــاري  ــیبیم ــد م ــاري   باش ــت بیم ــاران عل ــسیاري از بیم  و در ب

 ایـن  هـدف از انجـام  . )16(چنان ناشناخته باقی مانـده اسـت    هم
ي  ي بین فنوتیپ و ژنوتیـپ و ارائـه        نوع تحقیقات تعیین رابطه   

 هدف کمک به بیمارانی اسـت کـه بـه    اهاي تشخیصی ب   تست
ــال  ــا روشدنب ــستند  ه ــاروري ه ــک ب ــتا  . ي کم ــن راس در ای

هـا موجـود    هاي رایجی کـه در کـل دنیـا طبـق پروتکـل       تست
ــی ــد مـ ــارتباشـ ــد ازا  عبـ ــی  : نـ ــپ، بررسـ ــین کاریوتایـ تعیـ

ي هـا  جهـش  بررسـی  چنین هم و Y ي کروموزوم ها ریزحذف
هایی کـه در     امروزه با توجه به پیشرفت    . ژن گیرنده آندروژن  

هاي ژنتیکی صورت گرفته و با استفاده از نتایج      زمینه تکنیک 
ــات    ــابی کــل اگــزوم، مطالع ــوالی ی و  GWASحاصــل از ت

ــا   ي حیــوانی ژنهــا مــدل هــاي کاندیــد جدیــدي در ارتبــاط ب
  .ها از جمله آزواسپرمی معرفی شده است بسیاري از بیماري

 بـا اسـتفاده از   2014 و همکـاران در سـال    کابورت
اي که بیشتر اعـضاي      روش توالی یابی کل اگزوم در خانواده      

بودنـد نـشان   ) نارسـایی زودرس تخمـدان  ( POFآن مبتلا بـه    
دادند که علت بیمـاري حـذف یـک جفـت بـاز بـه صـورت                 

ــوت ــزون .c.968delCهموزیگ ــرروي اگ  STAG3 ژن 7  ب
این حذف منجر به ایجاد یک موتاسـیون تغییـر قـاب بـه              .بود

ي آن ایجـاد یـک       کـه نتیجـه    شود  می p.F187fs*7صورت  
کدون خاتمه زودرس و حذف اسیدهاي آمینه کدشـونده بـه          

  جهـش در ژن از ایـن رو،  .  اسـت  34 تـا    8هـاي    وسیله اگزون 
STAG3        اده  را عامل فنوتیپ ناباروري در افـراد مونـث خـانو

  .)11(معرفی نمودند
و همکاران با اسـتفاده از نتـایج ایـن تحقیـق و        لیانو  

ــذکر از      ــراد م ــاروري اف ــن ژن در ناب ــش ای ــات نق ــت اثب جه
 جهش داشتند  STAG3 ژن8ي موشی که در اینترون ها مدل

هـاي   نتایج آزمایش بدین گونه بود که مـوش . نداستفاده نمود 
ــوده  ــارور ب ــر هتروزیگــوت کــاملا ب ــ،ن ــی م ــر  وش ول هــاي ن

هـا بـه    بیـضه انـدازه  هموزیگوت فاقد این ژن نابارور بودنـد و        

1        2      3       4      5       6     7        8      9     10      11 
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فاقـد   هاي سمینیفروس  لولهچنین هم.  بودکوچک شدهشدت  
بنابراین مشخص گردیـد  . )10(هاي هاپلوئیدي اسپرم بود  سلول

 نه تنها در اووژنـز بلکـه در اسـپرماتوژنز نیـز         STAG3که ژن   
  .نقش دارد

اي است که بـه بررسـی        همطالعه حاضر اولین مطالع   
نتیجه تحقیق .  در مردان آزواسپرم پرداخته است   STAG3ژن  

گر فقدان جهش این ژن در بیماران مـورد مطالعـه           حاضر بیان 
ي   در این مطالعه تنها اگزون رمز کننده       این که باتوجه به   . بود

 بنابراین این ،باشد میدر پروتئین مورد بررسی  STAG دمین
ها عامـل ایجـاد    که جهش در سایر اگزوناحتمال وجود دارد  

تـر لازم اسـت    بنابراین براي حصول نتایج دقیـق     . بیماري باشد 
هـاي ایـن ژن نیـز     که در مطالعات بعدي تـوالی سـایر اگـزون         

 بیمــاري ایــن کـه بـه عـلاوه بــا توجـه بـه     . دشــوبررسـی قـرار   
 مطالعـه   ،آزواسپرمی غیر انسدادي یک بیماري هتروژن است      

ي حیـوانی ضـروري بـه نظـر     هـا   مدلندید در   هاي کا  سایر ژن 
  . رسد می
  

  گیري نتیجه
 نتیجـه گرفـت کـه بررسـی        تـوان   مـی به طور کلـی     

ــش لااقــل کاندیــد مناســبی جهــت     STAG3ي ژن هــا جه
 تنها بـه صـورت تـک      و احتمالاً  باشد  میگري بیماران ن   غربال
 عامـل ایجـاد بیمـاري در برخـی از افـراد مبـتلا            توانـد   میگیر  
تناد به نتـایج تحقیـق حاضـر و نیـز سـایر مطالعـات             با اس . باشد

تـرین    مهـم Yهاي کرومـوزوم     انجام شده، بررسی ریز حذف    
تـرین   چنان اصـلی   علت ژنتیکی ابتلا به این بیماري بوده و هم        

گري بیماران جهت شناخت اتیولـوژي بیمـاري         فاکتور غربال 
  . باشد می
  

  تشکر و قدردانی
ــه بــر اســاس نتــایج حاصــل ا  نامــه  ز پایــانایــن مقال

ــامنش دانــشجوي  کارشناســی ارشــد  رشــته خــانم ســارا پوری
ــوان    ــا عن ــکی ب ــک پزش ــزون   »ژنتی ــیون اگ ــی موتاس  7بررس

ــه  و STAG3ژن ــم مطالعـ ــی  ي هـ ــستگی پلـ ــسم بـ  مورفیـ
در مردان نابارور ایرانی مبتلا  ClOCK  ) (rs11932595ژن

مـصوب دانـشگاه    « به آزواسپرمی غیر انـسدادي ایـدیوپاتیک      
بدین وسـیله از    .کی شهید بهشتی نگاشته شده است     علوم پزش 

بیمارسـتان دي، مرکـز درمـان نابـاروري     IVF بخـش  پرسنل 
 و کلیـه افـراد       مرکز تحقیقاتی و درمانی ناباروري یـزد       ،کوثر

شرکت کننده در ایـن تحقیـق بـه جهـت همکـاري صـمیمانه          
  .گردد قدردانی می
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