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   چکیده  مقاله پژوهشی اصیل

 ۱۳/۴/۱۳97تاریخ دریافت: 

 ۱0/۱0/۱۳97تاریخ پذیرش: 

 مقدمه
ر دجود مصرف گلوتن مو د، بادر آن فر بیماری سلیاک نوعي بیماری خود ايمني بوده که

ن رفتن نجر به از بیکه در نهايت م گشته،نوعي پاسخ ايمني دچار گندم، جو و چاودار 

اک ماری سلینده در بیکدکن های غیرشود. با توجه به نقش محرز ژنباريک مي پرزهای روده

اران مبتلا مدر بی Lnc13 اين مطالعه جهت بررسي بیان ژن ،ها در پیشرفت بیماریو تاثیر آن

 .به سلیاک در مقايسه با گروه کنترل طراحي شد

  هاروش و مواد
فرد مبتلا به بیماری سلیاک، طي  50 شاهدی بوده که در آن-مطالعه حاضر، از نوع مورد

، علاوه اندبیمارستان طالقاني مراجعه نموده به بخش گوارش و کبد 1396-1395های سال

از خون  RNA. استخراج  مورد بررسي قرار گرفتندوه کنترل فرد سالم به عنوان گر 20 بر آن

ترمو  با استفاده از کیت cDNAانجام شد. سنتز  RNeasy Miniبه وسیله کیت  محیطي

 Realبا استفاده از تکنیک  Lnc13برای بررسي کمي بیان ژن انجام شده و پس از آن  فیشر

time PCR  دستگاه  افزاراده از نرمو تحلیل آماری با استفانجام گرديد. تجزيهRotor Gene  ،

 5 افزاررسم نمودارها با استفاده از نرم و SPSS v.21افزارها با استفاده از نرمآنالیز داده

GraphPad prism .صورت گرفت 

 هایافته

وه گر يسه بادر مقاسلیاک مبتلا به بیماران  خون در Lnc13بیان ژن داری در افزايش معني 

  (95% CI 0.5521 to 1.250).  (P<05/0) ديده شدسالم 

 گیرینتیجه
یماران بخون  در Lnc13 که بیان ژن اظهار داشتتوان با توجه به نتايج به دست آمده مي

ان ژن ات بیدارد. لذا تغییرمبتلا به سلیاک تغییر قابل توجهي در مقايسه با گروه شاهد 

Lnc13 ي، یش آگهپتواند به عنوان بیومارکری جهت اری سلیاک، ميدر افراد مبتلا به بیم

 کار رود.به  تشخیص و درمان

 هاکلیدواژه
 Lnc13 های غیر کد کننده، ژنبیماری سلیاک، بیان ژن، ژن

گروه  ،فرزانه تفويضي *نویسنده مسئول:

دانشدگاه آزاد واحد پرندد، زيست شناسي، 
 اسلامي، پرند، ايران

 021-56733037 تلفن:

  پست الکترونیک:
farzanehtafvizi54@gmail.com 
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 مقدمه

بیماری سلیاک نوعي بیماری خدودايمني بدا سدابقه ژنتیکدي 

نفر( که فرد با خدوردن گلدوتن، پدروت ین  100از هر 1است )

 که ،شودموجود در گندم، جو و چاودار دچار پاسخ ايمني مي

 دنشدوک ميبین رفتن پرزهايي روده باري منجر به آسیب و از

ذب مدواد مغدذی با کاهش میزان جدبیماران سلیاک . (2و1)

معددني دچدار ندوعي کمبدود هدا و مدواد شامل انواع ويتامین

. در حدال حاضدر تنهدا درمدان بدرای (3) دنشدوای ميتغذيه

باشدد. اکردر سلیاک، رژيم غدذايي فاقدد گلدوتن مديبیماری 

هفته پدس از شدروع درمدان اظهدار  بیماران ظرف مدت چند

 چند کده بهبدود روده کنندکه علايم بهبود يافته است هرمي

 . (4) ها طول بکشدممکن است سال

و  خدانوادگي نزديدک )والددين، فرزندد، خدواهر افراد با سابقه

( نسدبت بده سداير 10به  1برادر( ريسک بروز بالاتری )نسبت

تمالي . با توجه به عوارض اح(5) افراد جامعه به بیماری دارند

اين بیماری از جمله لنفوم ندان هدوچکین، آدنوکارسدینومای 

باريددک، کارسددینوم مددری، سددرطان پدداپیلری تیرو یددد،  روده

ملانوما، آنمي فقدر آهدن، پدوکي اسدتخوان، نابداروری، عددم 

ی هداود ويتامین و مواد معدني، بیماریتحمل به لاکتوز، کمب

کزی مانند دمدانس، ناکارآمددی سیستم عصبي محیطي و مر

ش ژنتیدک در پانکراس، و اختلال در کیسه صفرا و اهمیت نق

و حتدي درمدان  هايي جهت پیشگیریبروز اين بیماری، روش

. در نتیجه اين بیماری سدبب (6) رسدآن ضروری به نظر مي

هدا، چون عدم جذب مدواد غدذايي، ويتدامینبروز عوارضي هم

ع دنبدال آن ابدتلا بده اندوا مواد معددني و...  گرديدده کده بده

 های لنفوم راهای سرطاني، خصوصا سرطانها و گروهبیماری

به دنبال خواهد داشت. تشخیص بیماری سدلیاک بدر اسداس 

 ضد ترنس گلوتامینداز بدافتي( و نتیجه سرولوژی )آنتي بادی

 گیرد. برداری از روده کوچک صورت ميونهنم

هددای اخیددر نشددان داد کدده مطالعددات انجددام شددده در سددال

RNAد کده هايي از ژنوم اندبخش 1های طولاني غیر کد کننده

هددای . در سدال(7) کنندددتولیدد پدروت ین يددا محصدول نمدي

-است که اين مناطق از ژنوم، تدواليگذشته، نظر بر آن بوده 

ثیری بر بدروز يدا عددم بدروز اند که تاهای غیر کاربردی بوده

هدای اخیدر، بدا توجده بده اند، امدا در سدالها نداشتهبیماری

-ان داده شده است که اين مناطق مديهای فراوان نشبررسي

کتورهدايي کده افدزايش فا توانند نقش کلیدی در کاهش و يا

شته باشند. بده طدور کلدي، در شود، داباعث بروز بیماری مي

های به عمل آمده در مدورد عملکدرد تنظدیم ژندي بدا بررسي

حجم بسیاری از ژنوم را در  بررسي مناطق غیر کد کننده که

دسدت آمدد کده منداطق غیدر کدد  گیرد، اين نتیجه بهبر مي

هدای ژنتیکدي ر بروز بیمدارید ژنوم نیز تأثیر بسیاری کننده

 . (8) دارند

طق اهای منتغییرات بیان ژن اند کهاخیر نشان دادهمطالعات 

 های دستگاه گدوارش از جملدهغیر کد کننده بر بروز بیماری

. دارند تأثیر مستقیمآن بیماری سلیاک و همچنین پیش برد 

های غیر کدکننده  RNAمطرح کننده اثر يکي از  هاپژوهش

. از (9) در بدروز ايدن بیمداری اسدت Lnc-13به ندام  طولاني

هدای ژندوم کده در بدروز بیمداری کننده های غیر کدقسمت

تدوان بده مله سلیاک نقش به سدزايي دارد، مديژنتیکي از ج

Lnc13 ايپ هاپلوت اندازی نوعي بلوکاشاره کرد. اين ژن با راه

ي . عملکرد ژن به صدورت(10) گذار استدر بروز بیماری تاثیر

منجدر بده  Lnc13 سدطوحبیدان  افدزايش تغییدراتکه  است

م کداين روندد و  ها شده و با ادامهبیان گروهي از ژن سرکوب

-های سرکوب شده افزايش مي، بیان ژنLnc13شدن میزان 

 .(11) يابد

بیان ايدن مورد بررسي ای در مطالعهکنون تابا توجه به اينکه 

 نشددهمبتلا به بیماری سلیاک بررسي ايراني  جمعیتژن در 

                                                             
1
Long non coding RNA  
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در Lnc13  بیدان ژن هدف از مطالعده حاضدر، بررسدي ؛است

در مقايسه با افراد سدالم در جمعیدت ايراندي  سلیاک بیماران

و  Lnc13همچنددین، ارتبددای تغییددرات بیددان ژن  .مددي باشددد

مدورد  سدابقه خدانوادگي و یت تاهدل، قومیدتسیت، وضعجن

 بررسي قرار گرفت.  

 هامواد و روش

 هاآوری نمونهجمع

ن ز 32نمونه بیمار مبتلا به سدلیاک )  50حاضر،  در مطالعه

ان عندو مرد( به 5زن و  15ونه فرد سالم )نم 20مرد( و  14و 

ژوهشدکده ه پگروه کنترل، از میدان افدراد مراجعده کنندده بد

های گدوارش و کبدد دانشدگاه علدوم پزشدکي شدهید بیماری

مددورد بررسددي قددرار  1396-1395هددای بددین سددالبهشددتي 

-مورد گیریها با استفاده از فرمول نمونه. تعداد نمونهگرفتند

 .شاهدی به دست آمده است

 فرمول محاسبه حجم نمونه

 

 

 سدت.به شرح ذيل بدوده ا مارانیدر گروه ب رشيپذ یهااریمع

 يآندوسدکوپنتیجده  افرادی کدهو  مردان و زنان ايراني الاصل

در  مربت گدزارش شدده اسدت.در آنان  اکیسل ی بیماریبرا

بیمداری شناسي آنها بدرای افرادی که نتیجه آسیباين گروه 

 یارهدایمعو همچندین  مربدت گدزارش شدده اسدت اکیسل

 يمردان و زنان ايراندشامل  در گروه افراد سالم شاهد رشيپذ

طدي  اکیسدلبیمداری نتیجه گزارش منفي بدرای ي که الاصل

يیدد ي برای آنان از سدوی پزشدک متخصدص بده تاآندوسکوپ

  اند.رسیده است نیز شرکت داده شده

بیمار مانند سن، شاخص  تهیه شده، مشخصات در پرسشنامه

، جنسیت، سابقه خانوادگي دريافت و ثبت گرديدد. توده بدني

صدي مانندد تشخیرف متعای هارمعیاا در اين مطالعه افدراد بد

ی هايافتهو سکوپي وندسرولوژی مربدت آ ، نتايجعلا م بالیني

که به مددت يدک سدال تحدت رژيدم فاقدد يک ژهیستوپاتولو

فرد سالم بده عندوان  20گلوتن بودند به عنوان گروه بیمار و 

افدراد وارد شدده بده  کلیه گروه کنترل وارد مطالعه شدند. از

جدوز کمیتده اخدلا  ه آگاهانده کتبدي بدا مناممطالعه رضدايت

های گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشدکي پژوهشکده بیماری

)کددددد اخددددلا   شددددهید بهشددددتي دريافددددت گرديددددد

IR.SBMU.RIGLD.1395.156). 

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

آوری جمد  EDTAهای حاوی لیتر خون تازه در لولهمیلي 6

د و سازی گرديل جدابا استفاده از فايکوآنها  PBMCو سپس 

هدای نمونده RNAگراد ذخیره شدد. درجه سانتي 4در دمای 

 -کیداژن) RNeasy Miniموجود با استفاده از کیت اسدتخراج

طبق دستور العمل شدرکت مربوطده  Cat.No.80224( آلمان

گددراد ذخیددره و انتيسدد -70اسددتخراج گرديددد و در دمددای 

 RNAنگهددداری گرديددد. بددرای ارزيددابي کیفیددت و غلظددت 

گاه ها با اسدتفاده از دسدتده، دانسیته نوری نمونهاستخراج ش

( بررسدي شدد. بدا توجده بده  يالات متحددها-نانودراپ )ترمو

ا هر نمونه جدد RNAبه دست آمده، مقادير متغیر از  دانسیته

ايالات -و به کمک کیت رونويسي معکوس )ترمو فیشر گرديد

رکت ( طبدق دسددتور العمددل شدد (Cat.No.K1631 -متحدده

 سنتز شد. cDNAمربوطه، 

Real Time- PCR 
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-و برنامده Gene Runnerافزارپرايمرهای مورد استفاده با نرم

طراحي شددند  Primer3(http://primer3.ut.ee)های آنلاين 

 Real time(. بررسدي کمدي بیدان ژن بدا تکنیدک 1)جدول 

PCR و طبق دستورالعمل کیت تجاری سايبر گرين )تاکدارا-

 Real time (QIAGEN Rotor geneسددتگاه ژاپددن( در د

کنتدرل داخلدي  ( انجام شد. ژن بتاگلوبولین بده عندوان6000

بدا اسدتفاده از  PCR  Real Time کمي استفاده شد. واکنش

cDNA چداهکي در  72های در پلیت به صورت تکرار دوتايي

مدورد میکرو لیتدر بهینده سدازی شدد. مدواد  20 حجم نهايي

 SYBR TM (2X)کرولیتر ازیم 10مل در واکنش شا استفاده

Master Mix (Takara Company)  ،10 از  مددول کددرویم

 Forwaed primer  ،Reverse) پیشرو و معکدوسهای پرايمر

primer ،)کرولیتر از آب ديدونیزه یم 7( )شرکت تکاپو زيست

الگو بود. برنامه دما ي در دسدتگاه بده  cDNAکرولیتر یم 2و 

گراد برای انتيدرجه س 95: مرحله سازی شديل بهینهشرح ذ

سدیکل  40ه ثانیه برای فعال سازی آغازی پرايمر، در ادام 30

درجده  60ثانیده ، 5مددت ه راد بگدرجه سانتي 95که شامل 

مدت ه گراد بدرجه سانتي 72ثانیه و  34مدت ه د بگراسانتي

کده  ایتدک قلده ثانیه انجام گرفت. سپس منحندي ذوب 40

بدود بددون آلدودگي ت تکریر ژن مورد نظدر کننده صح تايید

(. عدلاوه بدر ايدن، محصدول 1)شکل  مورد بررسي قرار گرفت

Real Time- PCR  درصدد  5/1بر روی ژل آگدارز بدا غلظدت

های انجام شدده بدا کدام از واکنش هده گرديد که در هرمشا

ي ديده شد که ايدن پرايمر اختصاصي، تنها يک باند اختصاص

صدي در هدای غیدر اختصادم حضدور ژنعد امر نشان دهندده

يک نمونه نشدان داده شدده  2که در شکل  باشدميآزمايش 

 است.

 

 توالی پرایمرهای مورد استفاده در مطالعه -۱جدول 

 توالی پرایمر طول پرایمر دمای اتصال درصد GC جهت پرایمر

Lnc13 Forward 50 21/58 20 5'- CTTTGGCACCAAGCAACATC-3' 

Lnc13 Reverse 50 81/57 20 5'- TTCACTGAGACCCTGCAATG-3' 

B2M Forward 40 34/60 25 5'- TGCTGTCTCCATGTTTGATGTATCT-3' 

B2M Reverse 55/54 98/61 25 5'- TCTCTGCTCCCCACCTCTAAGT-3' 

 

 
 Lnc13منحني ذوب مربوی به ژن  -1شکل
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 هدف ژن پرايمر صحت و کیفیت بررسي برای درصد 5/1 آگارز ژل روی بر نمونه الکتروفورز نتايج -2شکل

 آنالیز آماری

 ANOVAآزمدون  و کدای اسدکور آزمدون با کمي متغیرهای

دار يمعند یاز نظدر آمدار P<05/0مقدار  .دانجام ش طرفهکي

-با استفاده از ندرم یآمار لیو تحل هيدر نظر گرفته شد. تجز

 انجدام  SPSS v.19  (SPSS Inc. ،Chicago ،Ill،(USA)افزار

رسدم هدا، جهدت از اطمیندان از توزيد  نرمدال داده پس. شد

 prism 5 GraphPadافدزار از ندرم RNAسطوح بیدان نمودار 

(https://www.graphpad.com/scientific-

software/prism/استفاده شد ). 

 هایافته

 طلاعات عمومي و دموگرافي مورد بررسيا ردر پژوهش حاض

 ±با میانگین سنبیمار مبتلا به سلیاک نمونه  50 شامل

و شاخص توده بدني  857/34±63/14انحراف معیار:

نمونه فرد  20 و 6287/23±0959/6انحراف معیار: ±میانگین

و  25/52±459/17انحراف معیار:  ±با میانگین سنسالم 

انحراف معیار:  ±شاخص توده بدني میانگین

عمومي و بیشتر طلاعات باشد. امي 26309/4±3388/26

جنسیت،  شاملدموگرافي مورد بررسي در اين مطالعه 

ابل ق 2ابتلا به سلیاک در جدول  سابقه خانوادگي ،قومیت

  باشد.مشاهده مي

 ،بیمار و کنترلگروه  بین Lnc13تغییرات بیان ژن مقايسه 

در گروه بیماران مبتلا  Lnc13افزايش بیان ژن  نشان دهنده

 95%) (P<05/0) بود به سلیاک در مقايسه با گروه کنترل

CI 0.5521 to 1.250)( 3شکل.)  جنسیت بیماران سلیاک با

 36مرد و  14توجه به اطلاعات به دست آمده بیماران شامل 

 Lnc13ر آنالیز بیان نسبي تغییرات در مطالعه حاض زن بود.

داری در اين دو و رابطه معني شدمرد انجام و  میان گروه زن

آنالیز بیان  .(4شکل )( =9952/0P) نشدمشاهده گروه 

های فارس، ترک، میان گروه قومیت Lnc13نسبي تغییرات 

 دارمعنيیرات یتغ حاکي از عدمنیز  مبتلا به سلیاک کرد و لر

 .(5شکل )( =7478/0P) ی حاضر بودهابین گروه
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مورد مطالعهو افراد کنترل اطلاعات دموگرافی بیماران سلیاک  -2جدول   

 کنترل سالم بیماران  

 متغیر
 کل جمعیت 

نفر(50)  
 درصد فراوانی

 کل جمعیت

نفر(20)  
 درصد فراوانی

 جنسیت
 ۴5 5 28 ۱۴ مرد
55 ۱5 72 ۳6 زن  

 قومیت

 60 ۱2 70 ۳5 فارس

 ۳0 6 ۱2 6 ترک

 5 ۱ ۴ 2 لر
 5 ۱ ۱۴ 7 کرد

 سابقه خانوادگی
 0 0 6 ۳ دارد

 ۱00 20 9۴ ۴7 ندارد

 

                                                    
 سالم و سلیاک به مبتلا بیماران گروه دو در Lnc13 ژن بیان مقايسه -3 شکل

                                                        
 سلیاک به مبتلا زن و مرد گروه دو در Lnc13 ژن بیان مقايسه -4 شکل
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 مبتلا به سلیاک کردو فارس، ترک، لر هایقومیتدر  Lnc13مقايسه بیان ژن  -5شکل 

   بحث

بیماری سلیاک بیماری نسبتاً شايعي است که نقدش ژنتیدک 

در بروز آن به احراز رسیده است. در حال حاضدر شدیوع ايدن 

وني است و بده توسعه رو به فز حال بیماری در کشورهای در

های بیشتر اين بیماری درخواست همین جهت امکان بررسي

 . (1) گرددمي

اسدت کده  نشدان داده شددههدای انجدام شدده، طبق بررسي

LncRNAs هدا نقش کلیددی نظدارتي در بسدیاری از بیماری

 . تا چندين سال گذشدته،(11) ازجمله بیماری سلیاک دارند

پدروت ین پرداختده  های کدد کننددهبه ارزشیابي قسمت تنها

یدر کدد کنندده با بررسي مناطق غ های اخیر،در سال شد.مي

اصدل ايدن يافتده ح گیردکه حجم بسیاری از ژنوم را در برمي

ژندوم، تدأثیر بسدیاری در بدروز  شد که مناطق غیر کد کننده

وژی مولکددولي، . اصددل بیولدد(7) هددای ژنتیکددي دارندددبیماری

ترين عناصددر در عملکردهددای عنوان اصددليهددا را بددهپروت ین

ای میدان عنوان واسدطهها را به RNAسلولي در نظر گرفته و 

 . (2) کردندهای کد شده لحاظ ميو پروت ین DNAتوالي 

هدا  ncRNAs (non-coding RNAs)اطلاعات اخیر در مورد 

عناصددر مطددرح کددردن عملکردهددايي زيددر بنددايي بددرای ايددن 

 ribosomal RNAs, transporter RNAs and smallمانندد

RNAs باشد. اما مطالعاتي کده در دهده گذشدته بدر روی مي

رونويسي ژنوم انجام پذيرفته است، آشکار سداخت کده ژندوم 

ای بدده تعددداد زيددادی از انددواع طور گسددتردهيوکدداريوتي بدده

lncRNAs (long non-coding RNAs)  بددا طددول بددیش از

nt200  وsmall ncRNAs  با طول کمتر ازnt200  رونويسدي

هدا بده شدمار  ncRNAکدلاس بزرگدي از  وشوند که جدزمي

آدنیلده يدا توانند به شکل پلديها مي LncRNA. (3) آيندمي

غیر آدنیله بوده و در هسدته يدا سیتوپلاسدم سدلولي تجمد  

 ΙΙپلي مدراز  RNA. اين عناصر توسط آنزيم (4) داشته باشند

(RNAPII  رونويسددي شددده و دارای بخددش کلاهددک ،)´5 

بندی هدای مختلفدي تقسدیمهدا بده گروهlncRNA هستند. 

( (long intergenic non-coding RNAs شوند که شامل:مي

lincRNAs هددای کددد کننددده کندداری ژن هددایکدده از توالي

، eRNAs( enhancer RNAsشدوند، )پروت ین رونويسدي مي

lncRNA شدوند، هايي که از منطقه اينهنسرها رونويسدي مي

intronic lncRNAs هددای کددد کدده از مندداطق اينترونددي ژن

 antisense lncRNAsشدوند و کننده پروت یني رونويسي مي

هدای کدد کنندده پدروت ین که از رشته آنتي سنس توالي ژن

توانندد پدردازش ها ميرو نوشت . اين(8و6و5) شوندسنتز مي

شده باشند و بده شوند و يا به حالت تک اگزوني غیر پردازش

های غیدر ترين رونوشدترسد اين عناصر شامل بزرگنظر مي

 های پسدتانداران هسدتند. سدطوح بیدان کد شدونده سدلول



 و همکاران زمانی 

 
 

در بیماران مبتلا به  Lnc13بررسی میزان بیان ژن 

 سلیاک 
 

 

 97زمستان ،  21 ، پیاپی 4 ، شماره 6 مجله دانشکده علوم پزشکی نیشابور، دوره /42

lncRNAطور کل خیلي کمتدر از سدطب بیدان ها بهmRNA 

 . (3) های کد کننده پروت یني هستند

شوند، ها از ژنوم انساني کد مي lncRNAها هزار از اگرچه ده

های عملکددردی هسددتند و هددا دارای مکانیسددمتعددادی از آن

هدددای تنظیمدددي و سددداختاری در توانندددد حددداوی نقشمي

ها با ترکیبدات های مهم بیولوژيکي باشند. اين مولکولپروسه

کننده و تخصصي کردن پروت یني مرتبط بوده و نقش تعديل

ای از مسددیرهای پیچیددده هددا در مجموعددهپروت ینعملکددرد 

دارندد. بدا توجده بده نقدش گسدترده  يوکاريوتي را بدر عهدده

lncRNA هددا در هددا در مسددیرهای سددلولي، مشددارکت آن

نشدان  مطالعدات .(9) باشددتوجه ميهای انساني قابلبیماری

 NF-kBپس از فعال شدن  Dcp2توسط  Lnc13دهد که مي

 lnc13د کده دهدتدر از آن، نشدان ميشود و مهمتضعیف مي

های التهدابي مدرتبط بدا مجموعه از ژن تواند بیان يک زيرمي

بیماری سلیاک را از طريق تعامدل بدا کرومداتین و پدروت ین 

باور بدر ايدن اسدت . (10) تنظیم کند hnRNPDچندمنظوره 

نقددش مهمددي در نگهددداری از هموسددتاز ايمنددي  Lnc13کدده 

از جمله عدواملي اسدت  decapping .(12) مخاطي روده دارد

شدود و درنهايدت مدي lnc13که منجر به اختلال در بیان ژن 

شود را باعدث اختلالات خود ايمني مانند بیماری سلیاک مي

بده  LncRNAsشده است کده  همچنین ديده. (13) شودمي

 توجهي در توسددعه التهدداب و پیشددرفت بیمدداریمقدددار قابددل

. علاوه بر اين، ارتبدای نزديکدي (10) باشندسلیاک دخیل مي

آگهدي بیمداران سدلیاکي در تشخیص و پیش lncRNAsبین 

عنوان بدده LncRNAsای بددرای ظرفیددت بددالقوه .وجددود دارد

آگهي، شناسايي و يدا بیومارکری جديد و قدرتمند برای پیش

 .(10) شدده اسدتها سدلیاک در نظدر گرفتده درمان بیماری

شناسايي جديد نشانگرهای زيسدتي و اهدداف درمداني بدرای 

ها و سلیاک، مستلزم درک مکانیسم مولکولي بیماری بیماری

. مکانیسم (14) ها مهم خواهد بودشناسي مولکولي آنزيست

هدا ر  دهدد و   noncoding RNAتواندد رویاپي ژنتیک مي

شدان هدا توسدط طدول noncodingها را تغییر دهدد.بیان آن

هدا طدولي  long non coding RNAشوند.تشخیص داده مي

 هدا در ترجمدهايدن مولکول نوکل وتیدد دارندد. 200بدیش از 

mRNA ق باعدث تنظدیم کنند و از اين طريتداخل ايجاد مي

 . (15) شوندبیان ژن مي

هددای غیددر کددد شددونده  RNAدهددد کدده شددواهد نشددان مي

(lncRNAs, miRNA) شناسدددي نقدددش مهمدددي در زيست

 lncRNAs, miRNAحال، اينکده سلیاک دارند. بااين بیماری

و سددلیاک هدددف قددرار  تواننددد در مددورد بیمدداریچگوندده مي

و  1پرنسددنر مانددده اسددت. در مطالعددهناخته باقيبگیرنددد، ناشدد

های بررسي تغییرات بیان ژن ه، که ب2011همکاران در سال 

از  غیر کد کنندده بدر بیمداری سدرطان انجدام گرفتده اسدت،

استفاده شده اسدت و بده همدین دلیدل  microarray تکنیک

مدورد  ر ايدن مطالعده،دای های غیر کد کننددهژن بسیاری از

 که ايدن امدر تايیددی بدر نقدش محدرز اندارزيابي قرار گرفته

lncRNA (17و16)هاست ها در بروز بیماری . 

های اخیدر، و همکداران در سدال 2درينهای با توجه به بررسي

 lncRNAs نقش شده نشان دهندهت انجامبسیاری از مطالعا

حال، بده دلیدل نیداز بده انجدام ؛ بااينها بوده استبر بیماری

ها که در سدطوح lncRNA ويژه برایتر، بههای عمیقبررسي

شود، های کدگذار پروت ین بیان مينسبتاً پايین نسبت به ژن

تحقق نتايج قطعي نیازمند هزينه و انجدام تحقیقدات بیشدتر 

هدای شدده اسدت کده بیدان ژن. همچنین گزارش(18) است

lncRNA وسیله تکنیک بهmicroarrays  نسبت به تکنیدک 

RNAseqايددن (19) دارای حساسددیت بیشددتری بددوده اسددت .

 Realبرده شده در طرح حاضدر،  ارکست که تکنیک بیدرحال

                                                             
1
Prensner  

2
Derrien  
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Time PCR الايي برخدوردار بود که از حساسدیت و دقدت بد

 است. 

در موسسده ايمنولدوژی  2016در سال در بررسي انجام شده 

باريدک در بیمداران  های بیوپسي رودهنمونه دانشگاه کلومبیا،

فتده ياکاهش Lnc13ای میدزان ملاحظده ور قابدلبطسلیاک 

 Downاين مطلدب باشدد کده دهندهتواند نشاناست که مي

Regulation  شدده در ايدن بیمداران  دهمنجر به التهداب ديد

اسدت کده  RNAای از شود. مطالعات اخیر گواه يافتن قطعده

تواندد در التهداب روده کده در مي در هنگام سدرکوب شددن

 شود نقش داشته باشدد. در مطالعدهبیماران سلیاک ديده مي

هدای سدلیاک و شدده بدین مرکدز بیماری چند مرکزی انجام

ژی دانشگاه کلمبیا بدر روی دپارتمان میکروبیولوژی و ايمنولو

LncRNA ذکددر شددده اسددت کدده ايددن ،RNA  نددوعي بلددوک

کندد و انددازی ميهاپلوتايپ مرتبط با بیماری سدلیاک را راه

های التهدابي مخصوصدي را در شدرايط هموسدتاتیک بیان ژن

 بیدان ژن را از طريدق اتصدال بده Lnc13 کندد.سدرکوب مي

hnRNPD ین هددای )عضددوی از خددانواده ريبونوکل ددوپروت 

در هنگدام  Lnc13  کندد.هتروژن است( تنظدیم مي ایهسته

هدای يافته و منجر به افزايش بیان ژن تحريک سطوح کاهش

  .(11) گرددشده مي سرکوب

 یریگیجهنت

هدای ها با انواع مختلدف بیماری lncRNAاگرچه تغییر بیان 

در  lncRNAي از انساني مدرتبط اسدت، امدا اطلاعداتي جز د

 LncRNAهدای گردد، ساير ژندست نیست. لذا پیشنهاد مي

سددلیاک در مطالعددات آتددي  هددا بددا بیمدداریو ارتبددای آن

توان بده بررسدي ارتبدای موردبررسي قرار گیرد. همچنین مي

هددا و بیددان ژن در سددطب سددرمي  LncRNAمورفیسددم پلددي

ختصاصدي توان به بررسي ابیماران پرداخت. علاوه بر اين، مي

در بافدت بیمداران سدلیاکي پرداختده  Lnc13میزان بیان ژن 

  شود.

تدوان پیشدنهاد نمدود کده از های حاضر، ميبا توجه به يافته

در بیمداران سددلیاکي، بده عنددوان  Lnc13تغییدرات بیددان ژن 

نکتده بیومارکری جهت پیش آگهي و يا درمان استفاده شود. 

تغییدرات بیداني در  حاضر آن است که قابل توجه در مطالعه

خون افراد بیمار ديده شده است که اين امدر بده دلیدل غیدر 

 برداری بسیار حدايز اهمیدت اسدت.تهاجهي بودن روش نمونه

های موجدود تواند به دلیل محدوديتعلاوه بر آن اين امر مي

هددای در طددرح حاضددر، از جملدده تعددداد نموندده، محدددوديت

 .باشدآزمايشگاهي و ... 
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Introduction 
Celiac disease has been known to be one of the health concerns with an 

increasing trend worldwide. This autoimmune disease is due to a reaction to 

gluten resulting in destroyed intestinal villi. Recent studies have shown that 

Lnc13 affects the pathogenicity of the disease. However, recent studies showed 

that this group of genes can affect the inflammation due to the disease. We 

aimed to evaluate the expression of Lnc13 in Iranian celiac patients. 

Materials and Methods 

In this case-control study, a total of 50 celiac patients and 20 healthy controls 

blood samples were collected during the 1396-1395 years that referred to the 

Research Institute for Gastroenterology and Liver Diseases, ShahidBeheshti 

University of Medical Sciences, Tehran, Iran. To evaluate the relative 
expression of LncRNA13, the qRT-PCR method was applied.   

Results 

LncRNA13 expression level was found higher in the case group, compared to 

that of the controls (95% CI 0.5521 to 1.250, P< 0.05)   

Conclusion 

According to our investigation maybe an abnormal expression of Lnc13 gene 

in blood of celiac patients use as a biomarker for the direction Prognosis, 

diagnosis, and treatment of Celiac disease.  
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