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 نگاری( در افراد مبتلا به اوتیسم شهر اصفهان و  خصوصیات کمی و کیفی درماتوگلیفیک )الگوهای انگشت

 مقایسه با بستگان درجه یک
 

 1، محمدرضا مرآثی2پور ، فتانه فرخ1فرشته شکیبایی
 

 چكيده

است. اتیولوژی این بیماری هنوز مشخص نشده  ناشناخته آن اصلی علت که باشد می اجتماعی نوع روابط از تکاملی پیچیده اختلال یک اوتیسم )درخودماندگی(، :زمینه و هدف

حاضر، بررسی خصوصیات کمی و کیفی درماتوگلیفیک در افراد مبتلا به شود؟. بنابراین، هدف از انجام مطالعه  ( و یا محیطی سبب بروز آن میXاست که علل ژنتیکی )وابسته به 

 .اوتیسم و مقایسه با بستگان درجه یک و گروه شاهد بود

گرفت. پس از اخذ نفر از خویشاوندان درجه یک بیماران انجام  150نفر در گروه شاهد و  150بیمار مبتلا به اوتیسم،  150شاهدی بر روی  -این مطالعه مورد ها: مواد و روش

( و تعداد FRCیا  Finger ridge count(، شمارش خطوط اثر انگشت )Arch( و آرچ )Whorl(، ورل )Loop، نحوه توزیع فراوانی الگوهای اثر انگشت شامل لوپ )نامه رضایت

مورد  SPSSافزار  در نرم �2و  ANOVA های به دست آمده با استفاده از آزمون های ( در هر سه گروه بررسی گردید. در نهایت، دادهSCیا  Secondary creasesهای ثانویه ) چین

 .تجزیه و تحلیل قرار گرفت

دست راست و  FRC(. همچنین، میانگین P > 001/0درصد( ) 0/44درصد( دو برابر بیماران مبتلا به اوتیسم بود ) 3/79در گروه شاهد ) Loopفراوانی الگوی اثر انگشت  ها: یافته

دست راست و چپ در گروه بیماران مبتلا به اوتیسم نسبت به دو گروه  SCچپ در گروه بیماران نسبت به دو گروه مورد )بیماران و خویشاوندانشان( بیشتر بود؛ در حالی که میانگین 

 .(P > 001/0داری مشاهده شد ) مورد کمتر به دست آمد و اختلاف آماری معنی

کند  ها ثابت می باشند. این یافته دو دست نسبت به گروه شاهد می SCهر دو دست و کاهش  FRCکاهش یافته و افزایش  Loopماران مبتلا به اوتیسم دارای الگوی بی گیري: نتیجه

گردد.  ها می زای محیطی دیگر، تقویت و سبب بروز بیماری در آن ناتال و عوامل استرس که بیماران مبتلا به اوتیسم دارای زمینه وراثتی در بروز بیماری هستند که توسط حوادث پری

های کمکی  جهت تشخیص درصد گرفتاری نوزادان متولد شده مبتلا به اوتیسم استفاده نمود و اقدامات بیشتری جهت تشخیص قطعی انجام داد و درمانتوان  بنابراین، از این الگوها می

 .را از همان ابتدا شروع کرد

 ژنتیک، های ثانویه شمارش خطوط اثر انگشت، تعداد چین ،نگاری انگشت الگوهایاوتیسم،  هاي کلیدي: واژه

 

نگاری( در افراد مبتلا به اوتیسم شهر اصفهان و  خصوصیات کمی و کیفی درماتوگلیفیک )الگوهای انگشت .پور فتانه، مرآثی محمدرضا شکیبایی فرشته، فرخ ارجاع:
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 مقدمه
بدر اسدام مایاریدای     طیف درخودمانددگی  تاختلالااوتیسم به عنوان سردسته 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-5th 

Edition (DSM-V  با نقص در تااملات اجتماعی، اشکال در ارتباط کلامدی ،)
و غیر کلامی و یمچنین، انجام رفتاریای تکراری، محددود و اسدتریوتایکیم مشد ص    

شود که آشکار شدن این علایم تا قبل از پایان سده   گردد و زمانی تش یص داده می می
 ایدن اخدتلال،   ، شدیو   1966سالگی کودک باشد. بر اسام اولدین ماالادات در سدال    

(. شیو  اوتیسم بر اسدام ماالادات آمداری    1یزار نفر ذکر شد ) 10کودک در یر  5/4
Centers for Disease Control and Prevention (CDC )بسدیار دقید    

تدازگی منتشدر    آمریکا، رشد شگرفی داشته اسد.. جدیددترین تحقیقدات کده بده     
حکاید.   2008یزار نفدر در سدال    10کودک در یر  113اند، از رقمی حدود  شده
 و  23(، بدده ترتیددد رشددد  4) 2002( و 3) 2006( کدده نسددب. بدده سددال  2دارد )
وان علدل  یای متادد نوروشیمیایی به عند  ی داشته اس.. پاتوفیزیولوژیدرصد 78

یای اختلالات ذینی و نواقص رشد مغزی در مبتلایان بده   ای بروز فنوتیپ زمینه
زایدی   (. نقش توارث ژنتیکی در کنار عوامل استرم5اوتیسم پیشنهاد شده اس. )

دید، در ماالاات متادد گزارش شده  که باد از لقاح و در طی دوره جنینی رخ می
یدی بدروز ایدن اخدتلال در دوقلویدای      اندد کده یمرا   یا نشان داده اس.. پژویش

 (.  6باشد که شایدی قوی بر ب ش ژنتیکی آن اس. ) درصد می 85ت مکی  تم

 مقاله پژوهشی
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( به بررسدی علمدی اثدر انگشد. بدا      Dermatoglyphicsدرماتوگلیفیم )
 1926شود که ن ستین بدار در سدال    یای کمی و کیفی م تلف اطلاق می روش
ش. آمریکا در ترمینولوژی به کار پدر آنالیز اثر انگ Harold Cumminsتوسط 
ای جهد. ماالاده وقدای      یزینده  تواند به عنوان نشانگر کم (. بنابراین، می7رف. )

دوره ابتدای تکامل جنینی در اختلالاتی کده تحد. تدرثیر تدونم ژنتیدم در کندار       
عوامل خار محیای دوره جنینی یستند )به ویژه اختلالات تکاملی عصدبی(، بده   

نانچه پیش از این اشاره شد، اوتیسم نیز از این دسدته اخدتلالات   ( و چ8کار رود )
تدوان بده منحصدر بده فدرد بدودن        رود. از خصوصیات اثر انگش. می به شمار می

(Individuality( و ثبات )Persistence  آن در طول زندگی فرد اشاره نمدود )
ز جنیندی، یرگد   10-24یای  گیری طی یفته (؛ به این صورت که پس از شکل9)

 (.10تا پایان عمر فرد تغییر ن واید کرد )
ای  گونده ماالاده   یای صورت گرفته، در ایران تا امروز ییچ بر اسام بررسی

روی اثر انگش. در مبتلایان به اوتیسم انجام نشده اس.، یرچندد دسترسدی بده    
باشد. ماالاات در حیاه درماتوگلیفیم بر روی مبتلایان به  تمام مناب  مقدور نمی

( و 11یدای جسدمی مانندد سدرطان پسدتان )      یا به خصوص بیماری بیماری سایر
یای روانی در ایدران،   ( انجام شده اس.. در ارتباط با سایر بیماری12سکته قلبی )
اثر انگش. بیماران مبتلا به اخدتلال اسدکیزوفرنی    ماالاهیمکاران با  و شکیبایی

یدای ثانویده در دو    ینو شاید، گزارش کردند که اگرچه الگوی اثر انگشد. و چد  
گروه تفاوتی نداش.، اما میانگین شمارش خاوط اثر انگش. در گدروه مدورد بده    

 (.13داری بیشتر بود ) طور مانی
اگرچه ماالاات بسیار محدودی در این زمینده در خدارا از کشدور بدر روی     

 ادامه یمچنان و اس. شده آغاز شیپ یا دیه از اما بیماری اوتیسم صورت گرفته،
 و Milicic وAdamovic (14 ) و Stosljevic قدات یتحق به توان یم که دارد

 داد نشان Adamovicو  Stosljevicپژویش  جینتا. کرد اشاره( 15) یمکاران
 و شدتر یب Archاثدر انگشد.    ینسدب  یفراواند  سدم، یبه اوت انیگروه مبتلا درکه 
 نیانگید م ن،ییمچند . بدود  یایطب گروه از کمتر Loop انگش. اثر ینسب یفراوان

ماالاه  جینتا(. 14) بود شاید گروه از کمتر مورد گروه در انگش. خاوط شمارش
Milicic در انگشد.  خادوط  شدمارش  اگرچده  کده از آن بود  یو یمکاران حاک 

به اوتیسم نسب. به جمای. طبیای کمتر بود، امدا یمدین کدایش     انیمبتلا گروه
در گروه بستگان درجه یم سالم )به غیدر از خدوایران( نیدز نسدب. بده جماید.       
طبیای مشایده شد. یمچندین، یمبسدتگی آمداری مدادران گدروه مبتلایدان بده        
 اوتیسم با پسرانشان بیشتر از یمبستگی آنان با دخترانشان )چه دختدران مبدتلا و  

را برای زیرگرویدی از   Xچه دختران سالم( بود که احتمال یم توارث وابسته به 
این بیماری در مقابل زیرگروه دیگری که ترکیبدی از عوامدل ژنتیکدی و عوامدل     

سازد و پدیده موزائیسم و غیر فاال شدن کروموزم  خار محیای اس.، مارح می
X  که یمبستگی بیشتری بدین  را دلیل این تفاوت با گروه مؤنث دانستند. یرچند

پدران با پسران مبتلا به اوتیسم نسب. به پددران بدا دختدران مبدتلا بده اوتیسدم       
(. بنابراین، ماالاه حاضر با یدد  بررسدی خصوصدیات کمدی و     15مشایده شد )

کیفی درماتوگلیفیم در افراد مبتلا به اوتیسم شهر اصفهان و مقایسه با بسدتگان  
شد. امید اس. با توجه به رشد روزافدزون اخدتلال    درجه یم و گروه شاید انجام

اوتیسم، نتایج این پژویش بتواند کمدم شدایانی بده تشد یص زودینگدام ایدن       
پزشکی و جاماه نماید. یمچنین، با استفاده از  بیماری و به دنبال آن به علم روان

توان به شناخ. الگویای ژنتیدم بیمداری اوتیسدم     یای پژویش حاضر، می یافته
نمود و به دنبال آن، سبد شناخ. توالی ژندی ایدن بیمداری شدد و جهد.      کمم 

 .کایش بروز این بیماری، مشاوره ژنتیم انجام داد
 

 ها مواد و روش
کده بدر روی کودکدان     بدود  شایدی -تحلیلی از نو  مورد -توصیفی ماالاه این

 مبتلا به اوتیسم شهر اصفهان انجام شد. بدا توجده بده ماالادات انجدام شدده و       
05/0  =1p ،14/0  =2p  09/0و  =d   درصدد و   95و با در نظر گرفتن اطمیندان

 نفر برآورد گردید. 150درصد، حجم نمونه نهایی،  80توان 
 

n =
(Z

1−
α
2
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یا به ماالاه شامل کلیه کودکان مبتلا به اوتیسدم بدر    مایاریای ورود نمونه
و بررسدی پروندده پزشدکی موجدود در      DSM-IVاسام مایاریای تش یصدی  

پزشکی اطفال در شدهر اصدفهان    مرکز اوتیسم و تریید پزشم فوق ت صص روان
یدای   بود. افدراد گدروه شداید نیدز از افدراد سدالم بددون سدابقه وجدود بیمداری          

پزشکی بودند که از مهدیای کودک نزدیم به مراکز اوتیسم انت اب شددند.   روان
یر سؤال بودن تش یص اوتیسم در گروه مورد بر اسدام  مایاریای خروا شامل ز

پزشکی اطفال مجری طرح، مادرح   توسط مت صص روان DSM-IVمایاریای 
شدن تش یص اوتیسم برای اقوام درجه یم، مشایده یرگونده اخدتلال ژنتیکدی    

یدا،   پزشکی دیگر در افراد مورد ماالاه، عددم یمکداری آزمدودنی    جسمی یا روان
دستان و انگشتان و مشدکل پوسدتی م ددوش کنندده اثدر       قا  یا عدم تشکیل

 انگش. بود.

( و بدده روش Probability samplingگیددری از نددو  احتمددالی ) نموندده
( انجام شدد. علد. چندین انت دابی بدر اسدام       Cluster samplingای ) خوشه

قضاوت بالینی ایدن بدود کده از لحدار اثدر انگشد.، اعضدای درون یدر یدم از          
یای قابل تصور از کودکان اوتیسم در شهر اصفهان کمترین یمگنی را بدا   خوشه

یا بیشترین یمگنی وجود دارد. بدین ترتید مراجاه  یم دارند، اما بین خود خوشه
رکز اوتیسم، نمادی از کل جمای. مورد ماالاده بدود. تشد یص    به یم یا چند م

و بررسدی   DSM-IVاوتیسم در افراد گروه مورد بر اسام مایاریای تش یصی 
پزشم اطفدال   پرونده پزشکی موجود در مرکز اوتیسم و تریید فوق ت صص روان

صورت گرف.. گروه خویشاوندان درجه یدم، از میدان خدوایران و بدرادران غیدر      
ی افراد گروه مبتلایان انت اب شدند )در صورت عدم داشتن خوایر یا برادر مبتلا

 سالم، از پدر یا مادر استفاده گردید(.  
جا که اثر انگش. صفتی اس. که از باد از تولدد تدا    لازم به ذکر اس.، از آن

کند، سن افراد گروه خویشان درجه یدم، متغیدر م دوشدگر     پایان عمر تغییر نمی
سازی بدرای سدن وجدود نداشد..      و بنابراین، نیازی به یمسان شد محسوب نمی

افراد گروه شاید از کودکان سالم مهدیای کودک نزدیم بده مراکدز اوتیسدم تدا     
کفای. حجم نمونه برای گروه شاید انت اب شدند. عل. انت اب دو گروه شداید  

ه این کده  برای ماالاه، به این دلیل بود که اوتیسم منشر ژنتیکی دارد و با توجه ب
اثر انگش. نیز اسام ژنتیکی دارد، ممکن اسد. مقایسده اثدر انگشد. کودکدان      
مبتلا به اوتیسم نتایج یکسان یا متفاوتی در گروه اقوام درجه یم سدالم و سدایر   

تواند به طدور   گیری نمی کودکان سالم داشته باشد. اگرچه ییچ یم از انوا  نمونه
اشد، اما در ماالاده حاضدر میدزان پاسد      کامل بیان کننده جمای. مورد ماالاه ب

(Response rate      بالایی کده پدس از یمداینگی اداری لازم طدی جمد )  آوری
یا از یر مرکز اوتیسم حاصدل شدد، امکدان بدروز خاایدای سیسدتماتیم را        داده
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 کایش و اعتبار نتایج حاصل شده را افزایش داد.
راکز اوتیسدم اصدفهان   یای اداری لازم با م در تحقی  حاضر ابتدا یماینگی

نامه شرک. در ماالاه اخد    گانه، رضای. یای سه انجام شد و پس از انت اب گروه
گردید. سکس به روش مصاحبه و استفاده از پرونده، اطلاعات دموگرافیم شدامل  
سن، جنسی.، نژاد، سن تش یص اوتیسم، نو  و مقددار دارویدای مصدرفی، ندام     

یای یمراه و تاری چه خدانوادگی ثبد. شدد.     یپزشم ماالج، ابتلا به سایر بیمار
استفاده گردید. در این روش ابتدا  Purvis-Smithنگاری از روش  جه. انگش.

بند آخر انگشتان به مرکد آغشته شد، سکس انگش. از یم پهلو به پهلوی دیگر 
بر روی کاغ  م صوص گردانده شد تا تصاویر پررنگ بدا حدداک ر وضدوح ثبد.     

نگداری، غلادم پلاسدتیکی بدرای      ند مرکد اسدتاندار انگشد.  گردد. وسایلی مان
 نگاری استاندارد نیاز بود. آغشته کردن نوک انگشتان به مرکد و کارت انگش.

 نحوووت تییوویز توفیووا فراوانووی الگوهووای ا وور انگشووت      
(Finger print pattern:) ( روی پوس. انگشتان تادادی برآمدگیRidge )

یدا ماداب  روش ذکدر شدده، الگویدای       نگارش آنو فرورفتگی وجود دارد که از 
شدود. ایدن الگویدا بده صدورت کلدی شدامل لدو           متادد اثر انگش. حاصل مدی 

(Loop( ورل ،)Whorl( و آرچ )Archمی )   باشد که نو  آخر به دو دسته سداده
(Simpleو خیمه ) ( ایTentedتقسیم می )   شود. در ماالاه حاضر، فرد آمدوزش

آثدار انگشد.، فراواندی یدر یدم از الگویدای فدوق را در        آوری  دیده پس از جم 
 گانه ماالاه مش ص نمود. یای سه انگشتان گروه

 نحووووت محا وووبه شووومارر خنوووو  ا ووور انگشوووت     
(Finger ridge count  یاFRC:)     بدرای یدر اثدر    1ابتددا ماداب  شدکل ،

تدرین   در خدارجی  Triradusیا رنم و نقاده   coreنقاه »انگش. دو لندمارک 
 تاریف شد.« ب ش خاوط اثر انگش.

 

 
 های تیریف شدت ا ر انگشت . لندمارک1شکل 

 
، خط مستقیمی که ایدن دو نقاده را بده یدم متصدل      2سکس مااب  شکل 

( کده ایدن خدط    Ridgeکند، رسم گردیدد و کلیده خادوطی از اثدر انگشد. )      می
کند، شمرده شد. اگر خاوط اثر انگش. قبدل از قاد  کدردن     مستقیم را قا  می

گردید. اگر خادوط   شد، یر انشااب جداگانه شمارش می خط مستقیم منشاد می
شد. خادوط   شد، شمرده نمی اثر انگش. قبل از قا  کردن خط مستقیم تمام می

کردندد، شدمرده نشددند. در    عبدور   Triradusیدا   Coreاثر انگشتی که از نقاط 
یدا   دار بین گروه یا جه. تایین وجود تفاوت مانی یر یم از گروه FRCنهای.، 

 بررسی گردید.

 
 Triradusو  Core. خط اتصال دو نقنه 2شکل 

 

یوا   Fluctuating asymmetryتیییز میزان آ یمتری متناوب )
FA:)  .گانده چدپ و راسد.     یدای پدنج   این کمی. برای یر یم از جف. انگشد

جداگانه محاسبه شد؛ به این صورت که در یر یم از افراد گروه مورد، بدرای یدر   
انگشد. چدپ و    FRCیا )به عنوان م ال انگشد. اشداره(،    یم از جف. انگش.

انگشد. چدپ و    FRC( برای rراس. شمارش گردید. سکس جدول یمبستگی )
یای آماری رسم شد. روال مشابه در مورد گدروه شداید نیدز     اب  فرمولراس. ما

)ضرید یمبستگی( مورد محاسبه قرار  rرسم شد. سکس  rانجام گرف. و جدول 
2یای آماری، مج ور ضرید یمبسدتگی )  گرف.. مااب  فرمول

r   نشدان دیندده )
کده   2r 1-باشدد. در نتیجده،    اشتراکات اثر انگش. چپ و راس. در یر گروه مدی 

نامند، مایاری از میزان  می Coefficient of indeterminationباضی آن را 
(. 13در یدر گدروه اسد. )    FAیای اثر انگش. یدر گدروه و بیدان کنندده      تفاوت
یای مورد و شاید جه. تایین وجود یدا عددم وجدود تفداوت      گروه 2r 1-حاصل 
 دار بررسی گردید. مانی

 (:SCیا  Secondary creasesهای  انویه ) شمارر تیداد چیز
در باضی افراد پس از ثب. اثدر انگشد. حتدی بدا بهتدرین کیفید. نیدز خادوط         

یدای ثانویده نامیدده     ( که چدین 3م دوش کننده اثر انگش. مشایده شد )شکل 
 )کمتدر از   Low densityیدا بده دو دسدته     شوند. در ماالاه حاضر این چین می
عدد( تقسیم شد و تفداوت آمداری میدان     5)بیشتر از  High densityو  )عدد 5

 یا مورد بررسی قرار گرف.. گروه
 

 
 ها های  انویه )خنو   فید( در ا ر انگشت نمونه چیز .3شکل 
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نس ه  SPSSافزار  در نرم �2و  ANOVAیای  یا با استفاده از آزمون داده
20 (version 20, IBM Corporation, Armonk, NY   مدورد تجزیده و )

 داری در نظر گرفته شد. ساح مانی به عنوان P > 05/0تحلیل قرار گرف.. 
 

 ها یافته
نفدر در   150نفر در گروه مبتلایان به اوتیسم،  150مشارک. کننده،  450از میان 

نفر در گروه خویشاوندان درجده یدم بیمدار قدرار گرفتندد. در       150گروه شاید و 
یدا زن   درصدد( آن  7/16نفدر )  25درصدد( مدرد و    3/83نفر ) 125گروه بیماران، 

 نفددر  80مددردان و  درصددد( را 7/46نفددر ) 70بودنددد و در گددروه شدداید نیددز   
(. در خویشاوندان درجده یدم،   P > 001/0درصد( را زنان تشکیل دادند ) 3/53)
 نفددر  15درصددد( مددادران و  33/73نفددر ) 110درصددد( پدددران،  7/16نفددر ) 25
یددای مددورد، شدداید و  درصددد( خددوایران بودنددد. میددانگین سددن گددروه  00/10)

سال  â 93/35 36/3و  â 81/15 ،81/2 â 71/12 71/8خویشاوندان به ترتید 
یای ماالاه حاضر نشان داد که بیشتر افراد سالم الگدوی اثدر انگشد.     بود. یافته

Loop ( بیشددترین الگددو در گددروه بیمدداران،  3/79داشددتند .)درصدددLoop  بددود 
داری میان گروه شاید و بیمداران مشدایده    درصد(. یمچنین، تفاوت مانی 0/44)

در گدروه شداید دو برابدر بیمداران بده       Loopی الگوی ای که فراوان شد؛ به گونه
 بددود  Whorlدسدد. آمددد و از طددر  دیگددر، بیشددترین الگددو در خویشدداوندان،  

 (.2و  1(. )جداول P > 001/0درصد( ) 7/46)
 

 های مختلف . میانگیز و انحراف مییار  ز در گروت1جدول 

  ز ) ال(

 گروت

 Pمقدار  انحراف مییار ±میانگیز  تیداد

 > â 81/15 001/0 71/8 150 اوتیسم
 â 71/12 81/2 150 شاید

 â 60/43 68/3 25 پدر خویشاوندان

 â 13/34 36/3 110 مادر

 â 66/21 65/4 15 خوایر

 
دسد. راسد. و چدپ     SCو  FRCنتایج ماالاه حاضر نشان داد که میانگین 

داری میدان   گروه شاید نسب. به دو گروه مورد کمتر بدود. یمچندین، تفداوت ماندی    
دس. راس. و چپ در یر سه گروه وجود نداش. و تنهدا اخدتلا  چندد دیدم بدین      

 (.3دس. راس. و چپ در بیماران و گروه شاید و خویشاوندان مشایده شد )جدول 
 

 گیری بحث و نتیجه
 Loopنتایج ماالاه حاضر نشان داد که بیشتر افراد سدالم الگدوی اثدر انگشد.     

درصد( و این در حالی اسد. کده بیشدترین الگدو در بیمداران نیدز        3/79داشتند )
Loop ( تفاوت مانی 0/44بود .)داری میان گروه شاید و بیماران مشایده  درصد

 در گروه شاید دو برابر بیماران بود. Loopای که فراوانی الگوی  شد؛ به گونه
 یمدار یب یرو بدر  نده یزم نیا در کشور ازاگرچه ماالاات محدودی در خارا 

. دارد ادامده  یمچندان  واسد.   شدده  آغداز  شیپد  یا دیه از اما شده، انجام سمیاوت
Stosljevic  وAdamovic مبدتلا ساله  15تا  5 پسر 182 یرو یبررس از پس 

اثدر   ینسدب  یفراوانکه  دندیرس جهینت نیبه ا شاید، گروه با سهیمقا در سمیاوت به
 از کمتدر  Loop انگشد.  اثر ینسب یفروان و شتریب مورد گروه در Archانگش. 
 کمتر سمیاوت گروه در انگش. خاوط شمارش نیانگیم ن،ییمچن. بود سالم گروه
و  Stosljevic ماالاده  در سدم یاوت به مبتلا مارانیب. آمد دس. به شاید گروه از

Adamovic  نیز دارای الگویArch     به مراتد بیشتری از گدروه شداید بودندد
کمتدری   Loopدرصد( و از طدر  دیگدر، الگدوی     34/4درصد در مقابل  17/9)

درصد(. یمچنین، مش ص شد کده ایدن    42/32درصد در مقابل  40/28داشتند )
Ridge count (ab-RC )( و TRC) Total ridge counبیمدداران دارای 

یای ماالاده   داری میان دو دس. در نمونه کمتر از گروه شاید بودند. تفاوت مانی
باشدد؛   یا با نتایج تحقی  حاضر یمسو مدی  ( که این یافته14یا وجود نداش. ) آن

بدین بیمداران مبدتلا بده      Loopچرا که در ماالاه حاضر نیز کدایش در الگدوی   
 اوتیسم مشایده شد و این کایش به میزان دو برابر بود. 

در پژویشی که فقط بر روی اختصاصات کمی درماتوگلیفیدم در کرواسدی   
انجام شد و از مادود ماالااتی بود که علاوه بر گدروه اوتیسدم و جماید. سدالم،     

اد، اگرچده کدایش   بستگان درجه یم گروه اوتیسم را نیدز مدورد ماالاده قدرار د    
شمارش خاوط انگش. در گروه اوتیسم نسب. به جمای. سالم وجود داش.، امدا  

یمین کایش در گروه بستگان درجه یم سالم )به غیر از خدوایران( نسدب. بده    
جمای. سالم مشایده شد. یمچنین، یمبستگی آماری الگوی اثر انگش. مادران 

از یمبستگی آنان با دخترانشان )چه گروه مبتلایان به اوتیسم با پسرانشان بیشتر 
دختران مبتلا به اوتیسم و چه دختران سالم( بود که احتمال یم تدوارث وابسدته   

را برای زیرگرویی از این بیماری در مقابل زیرگروه دیگری که ترکیبدی از   Xبه 
سازد و پدیده موزائیسدم و   عوامل ژنتیکی و عوامل خار محیای اس.، مارح می

را دلیل این تفاوت با گروه مؤنث دانستند. یرچند که  Xکروموزم  غیر فاال شدن

یمبستگی بیشتری بین پدران با پسران مبتلا به اوتیسم نسب. به دختران مبدتلا  
 (.15مشایده شد )

ماالاات مادود دیگری که در این زمینه وجود دارند، بسیار قدیمی و مربوط 
طدور عمدده در گدزارش باضدی     باشند کده بده    میلادی می 70و  90یای  به دیه

اندد و   اختصاصات کمی و کیفدی اثدر انگشد. نتدایج متناقضدی را گدزارش کدرده       
این تناقض در قابلی. بسط نتایج به گدروه دختدران    یا وجود ندارد. قاایتی در آن

 مبتلا به اوتیسم نیز مشهود اس..

 
 های مورد منالیه . فراوانی انواع الگوهای ا ر انگشت در گروت2جدول 

 گروت

 الگوی ا ر انگشت

 Pمقدار  کل خویشاندان درجه یک بیمار  الم

Loop ])001/0 245( 100)  60( 5/24) 66( 9/26)  119( 6/48) ]تاداد )درصد < 

Tented arch ])001/0 35( 100) 5( 3/14) 18( 4/51) 12( 3/34) ]تاداد )درصد < 

Whorl ])001/0 129( 100)  70( 3/54)  46( 7/35) 13( 1/10)  ]تاداد )درصد < 

Simple arch ])001/0 41( 100)  15( 6/36)  20( 8/48)  6( 6/14)  ]تاداد )درصد < 
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 های مورد منالیه متغیرهای ا ر انگشت در گروت. میانگیز و انحراف مییار 3جدول 

 گروت

 الگوی ا ر انگشت

FRC را ت FRC چپ SC را ت SC مقدار  چپP 

 > â 91/14 16/3 â 55/14 33/2 â 57/12 90/1 â 21/12 001/0 23/3 انحرا  مایار( âسالم )میانگین 

 â 83/16 98/4 â 92/16 13/2 â 97/6 10/2 â 20/7 26/5 انحرا  مایار( âبیمار )میانگین 

 â 00/20 31/6 â 15/20 66/2 â 76/7 70/2 â 16/8 64/6 انحرا  مایار( âخویشاوندان درجه یم )میانگین 

FRC: Finger ridge count; SC: Secondary crease 

 
ماالاه دیگری که بدر روی اوتیسدم ندوزادی صدورت گرفد.، محددود بده        

و  Tarca(. در تحقیدد  16اختصاصددات درماتوگلیفیددم کددف دسددتان بددود )    
Barabolski ،قدرار  یبررسد  مدورد  انگش. اثر میفیدرماتوگل یفیک اختصاصات 

در گدروه   Loop یالگدو  کایش و Arch یالگو شیافزا از یحاک جینتا و گرف.
تداکنون در ایدران    (.17کودکان مبتلا به اوتیسم نسب. بده جماید. سدالم بدود )    

ای بر روی اثر انگش. در اوتیسم انجام نشده اس.. یرچندد کده    گونه ماالاه ییچ
یا بده   تحقیقات دیگری در حیاه درماتوگلیفیم بر روی مبتلایان به سایر بیماری

( صورت 12( و سکته قلبی )11پستان )یای سوماتیم مانند سرطان  ویژه بیماری
گرفته، اما در راباه با اثر انگش. بیماران مبتلا به اوتیسم تنها چند ماالاه انجدام  

یای پدژویش   توان یافته یای کافی، نمی شده اس. که به دلیل عدم وجود بررسی
 حاضر را با نتایج ماالاات دیگر مقایسه نمود.

de Bruin اثدر  یالگدو  یبررسد  منظدور  بده  کهد خو  ماالاه در یمکاران و 
 جده ینت نید ا بده  شدد،  انجدام  سدم یاوت و یزوفرنیاسکمبتلا به  مارانیب در انگش.
روانی نسب. به گدروه شداید    -مبتلا به این دو بیماری روحی مارانیب که دندیرس

در  Loopبیشتر دارای عدم تااب  میان دو دس. بودند و از طر  دیگر، الگدوی  
باشد. در نهای.، نتیجه گرفتده شدد    این بیماران به مراتد کمتر از گروه شاید می

ناتال منجر بده بدروز بیمداری     که در بیماران مبتلا به این اختلالات، حوادث پری
(. در ماالاده  18نشده اس.، بلکه عوامل ژنتیکی در بروز این بیماری نقش دارد )

در بیماران مبتلا به  Loopچرا که الگوی حاضر نیز نتایج مشابهی به دس. آمد؛ 
 اوتیسم کایش داش..

دسد. راسد. و چدپ در     FRCنتایج ماالاه حاضر نشان داد که میدانگین  
گروه شاید نسب. به دو گروه مورد کمتر بود و این در حالی اسد. کده میدانگین    

SC    .دس. راس. و چپ در گروه شاید نسب. به دو گروه مورد بیشتر بده دسد
دار بود. یمچنین، مش ص گردیدد کده    ن اختلافات از لحار آماری مانیآمد و ای

داری میان دس. راس. و چپ در یر سه گدروه وجدود نددارد و تنهدا      تفاوت مانی
اخددتلا  چنددد دیددم بددین دسدد. راسدد. و چددپ در بیمدداران و گددروه شدداید و  

 در SCو  FRCای در راباه با میدانگین   خویشاوندان یاف. شد. مترسفانه ماالاه
یای خدود را بدا ایدن دو     بیماران مبتلا به اوتیسم انجام نشده اس. که بتوان یافته

 متغیر مقایسه کرد.
بر اسام نتایج ماالاه حاضر، بیماران مبتلا به اوتیسم اثر انگش. متفداوتی  

جا که اثر انگش. یر فرد برگرفته از اطلاعات ژنتیکدی   با افراد سالم دارند و از آن
توان نتیجه گرف. که بیماری اوتیسدم   باشد؛ بنابراین، می یفرد و خاص خودش م

نوعی بیماری با پاتوفیزیولوژی ژنتیکدی اسد. کده احتمدال دارد توسدط عوامدل       
یدای   یای ماالاده حاضدر، خدانواده    محیای بروز پیدا کند؛ چرا که بر اسام یافته

وجدود   این بیماران نیز دارای الگوی مشابهی با بیماران بودند کده نشدان دیندده   
باشد و به علد. عددم وجدود عوامدل محیادی،       ژنتیم این بیماری در والدین می

 اوتیسم قادر به بروز نبوده اس..
ای بدروز   یای متاددد نوروشدیمیایی بده عندوان علد. زمینده       پاتوفیزیولوژی

یای اختلالات ذینی و نواقص رشد مغزی در مبتلایان اوتیسدم پیشدنهاد    فنوتیپ
یای بالینی انزواطلبانه و درخودمانده در سدنینی   ین فنوتیپ(. اگرچه ا5شده اس. )

شدوند، امدا شدواید متاددد      دیند که بیشتر کودکان به شدت اجتماعی مدی  رخ می
یا قبل از این سن و در دوران جنیندی   حاکی از آن اس. که پاتولوژی مغزی مدت

ر کندار  (. بنابراین، در تحقیقات متادد به نقدش تدوارث ژنتیکدی د   19دید ) رخ می
دید، اشاره شدده   زایی که باد از لقاح و در طی دوره جنینی رخ می عوامل استرم

ت مکدی در   درصد یمرایدی بدروز ایدن اخدتلال در دوقلویدای تدم       85اس.. تا 
ای که با حضور  (. در پروژه6یا، شایدی قوی بر ب ش ژنتیکی آن اس. ) پژویش

انیدا بدا بررسدی گسدترده کدل      دانشمندان متادد از آمریکا و کشوریای حوزه بریت
ژنومی در افراد مستاد به اوتیسم و ماالاه و مقایسه بیش از یم میلیدون تدوالی   

واق  شده  rs4141463ژنومی در یر فرد انجام شد، چندین توالی از جمله توالی 
( قددرار داشدد.،  20p12.1) 20کدده روی کروموزمددوم   MACROD2در ژن 

یای تش یصی نوین ژنتیکی،  ( و با پیشرف. شگر  روش20پیشنهاد شده اس. )
در درصد  100تحقیقاتی مانند این نمونه ادامه دارد. از سوی دیگر، عدم یمرایی 

یای محیای دوره جنیندی و عوامدل    ت مکی، بیانگر نقش شاخص ای تمدوقلوی
 (.  21زا در این دوره اس. ) استرم

زای دوره جنینی در ماالاات متادد به وسدا. بررسدی    نقش عوامل استرم
ای کده اثدر    ماالاده  64شده اس. و یمچنان ادامه دارد. متاآنالیزی کده بدر روی   

و نئوناتال در بروز اوتیسم را بررسی کرده ناتال  عوامل خار محیای در دوره پری
بودند، انجام گرفد.. نتدایج نشدان داد کده علدل م تلفدی از جملده دیسدترم و         

یای جنینی، وزن تولد پایین و کمتر از حد انتظار برای سن، تیم مکونیوم،  آسید
 روبدین  بیلدی  روبینمیا )افدزایش  یا به خصوص ویروم سرخجه، یایکر بیلی عفون.

ای پایین و مشکلات مامایی مانند قرار غیدر   دقیقه 5می نوزادی، آپگار خون( و آن
یا و... بدا بدروز اوتیسدم در     طبیای، مشکلات بند نا ، ترومای زایمانی، خونریزی

یای تحقی  حاضر، مشد ص شدد کده     (. بر اسام یافته21، 22باشد ) ارتباط می
حیادی بیدان شدده،    اوتیسم ریشه در مشکلات ژنتیکی دارد و با توجه به علدل م 

ژنتیکی دارد که به وسیله عوامل محیادی    توان دریاف. که این بیماری زمینه می
گردد. بنابراین، با استفاده از ایدن الگویدا    شود و سبد بروز بیماری می ور می شاله
توان درصد گرفتاری افراد متولد شده بده اوتیسدم را تشد یص داد و بده ایدن       می

تولد شده غربدالگری صدورت گیدرد و اقددامات بیشدتری      وسیله برای افراد تازه م
یای کمکی نیز از یمدان ابتددا شدرو      جه. تش یص قاای انجام شود و درمان

تواندد بده عندوان     یای ماالاه حاضدر مدی   توان گف. که یافته گردد. بنابراین، می
مایاری جه. تش یص و غربالگری اوتیسم در نوزادان تازه متولد شدده در کندار   

 ای دیگر به کار رود.ی ملاک

http://www.ensembl.org/Homo_sapiens/geneview?gene=ENSG00000172264
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 Loopبر اسام نتایج ماالاه حاضر، بیماران مبتلا به اوتیسم دارای الگوی 
دو دسد. نسدب. بده     SCیر دو دس. و کدایش   FRCکایش یافته و افزایش 

کند که بیماران مبتلا به اوتیسم زمینه  یا ثاب. می باشند. این یافته گروه شاید می
زای  ناتدال و عوامدل اسدترم    توسط حوادث پریوراثتی در بروز بیماری دارند که 

گدردد. شداید در    یا مدی  شود و باعث بروز بیماری در آن محیای دیگر تقوی. می
یدای آیندده در ایدن زمینده، بتدوان از       یا با پدژویش  صورت تریید بیشتر این یافته

خاددوط سرانگشدد. جهدد. غربددالگری یددا پیشددگویی اوتیسددم بدده عنددوان یددم  
Biological marker یا Minor criteria       اسدتفاده نمدود. بده علد. کمبدود

ماالاه در راباه با بیماری اوتیسم و الگوی اثر انگشد. ایدن بیمداران، پیشدنهاد     

 .انجام گیرد تری شود ماالاات آینده با حجم نمونه گسترده می

 

 سپاسگزاری
 یدای  حماید.  با باشد که ای می نامه دکتری حرفه پژویش حاضر برگرفته از پایان

علوم پزشکی اصدفهان   دانشگاه آوری مااون. پژویش و فن حوزه مانوی و مادی
گردد. یمچنین،  عزیزان سکاسگزاری می این زحمات از بدین وسیله گرف.. انجام

از مرکز تحقیقات علوم رفتاری و مراکز اوتیسم و بهزیستی شهر اصدفهان کده در   
 .آید عمل میانجام این ماالاه یمکاری نمودند، تقدیر و تشکر به 
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Abstract 
Aim and Background: Autism is a complex disorder in social relations development and its etiology remains 

unknown. It is still not clear whether the cause is genetic (X-linked) or environmental. The aim of this study was to 

evaluate the quantitative and qualitative characteristics of dermatoglyphic patterns in patients with autism and 

compare them with their first-degree relatives and controls. 
Methods and Materials: This case-control study was conducted on 150 patients with autism, 150 individuals in the 

control group, and 150 first-degree relatives of patients. After obtaining informed consents from the participants, the 

frequency distribution of fingerprint patterns (including loop, whorl, and arch), finger ridge count (FRC), and 

secondary creases (SC) were assessed in the three groups. The collected data were analyzed using ANOVA and chi-

square tests in SPSS software. 

Findings: The results showed that the frequency of the loop pattern in the control group (3.79%) was twice that in 

the group of patients with autism (44%) (P < 0.001). Mean right and left hand FRC in the patients with autism was 

higher than the other two groups (patients and relatives), while the mean right and left hand SC in these patients was 

lower than the other two groups and this difference was statistically significant (P < 0.001). 

Conclusions: Patients with autism had reduced loop pattern and increased FRC and reduced SC in both hands 

compared to the control group. These findings suggest that autism has a genetic background that is intensified by 

prenatal events and other environmental stressors. Therefore, these templates can be used to detect the percentage of 

infants born with autism, further measures can be taken for a definitive diagnosis, and treatment can be given from 

the beginning. 
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