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Abstract                   Original Article 
 
 

Comparison of AGTR1 rs5186 (A1166C) Polymorphism 

between Coronary Artery Disease Patients and Normal 

Subjects: a Case Control Study 

 
Mohammad Mehdi Heidari1, Shirin Ghasemi2, Faeghe Haji hosseini2, Mehdi Hadadzadeh3 

 
Background and Aim: Coronary artery disease (CAD) is a multifactorial inherited disorder in which the 
arteries that blood to the heart muscle become hardened and narrowed. We aimed at investigating the role of 
rs5186 (A1166C) polymorphism the angiotensin II type 1 receptor (AGTR1) gene as risk factors in some 
Iranian CAD patients. 

Materials and Methods: In this case-control study 137 samples were selected from 141 CAD Iranian 
patients, who had had CABG surgery. Besides, 137 healthy controls matched for age, sex, and ethnicity were 
taken. After extracting DNA of the blood samples, A1166C AGTR1 gene polymorphism was studied using 
tetra-primer ARMS-PCR method. The results of a single tube T-ARMS-PCR were validated using DNA 
sequencing method. For genetic analysis dominant, co-dominant, and recessive models of multiple logistic 
regression were applied using SPSS software (V: 22). 

Results: It was found that 67.4% of the cases belonged to AA genotype, genotypes amounted 26.9% to AC, 
and 5.7% to CC. A significant association of AGTR1 polymorphisms with CAD was found. 

Conclusion: Polymorphism A1166C AGTR1 gene can have an effective role in increasing the risk of 
coronary artery disease; thus, it can be used in clinical studies. 
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  مقاله اصیل پژوهشی

  بیماران ایرانی AGTR1ژن rs5186 (A1166C) مورفیسم  مقایسه پلی
  شاهدي -یک مطالعه مورد: با افراد سالم ق کرونريمبتلا به عرو 

  
  3حدادزاده ي، مهد2ینیحس ی، فائقه حاج2یقاسم نیریش، 1يدریح يمهدمحمد

  
  چکیده

کننده خون به قلب هستند  نیکه تام هایی¬انیو شرعاملی وراثتی است ، بیماري چند)CAD(بیماري عروق کرونري  :و هدف زمینه
 در خطر عامل عنوان هب AGTR1 ژن rs5186 (A1166C) مورفیسم بررسی پلی مطالعه،این  هدف از. شوند¬یم کیسخت و با

  .بودکرونري  عروق به مبتلا ایرانی بیماران
بیمار مبتلا به آترواسکلروز عروق کرونري که در بیمارستان افشار یزد تحت عمل  141، شاهدي - موردمطالعه در این  :تحقیقروش 

هاي خونی،  از نمونه DNAپس از استخراج . شدند بررسی ،گروه شاهدعنوان  هفرد سالم ب 137 و ودندقرار گرفته ب CABGجراحی 
براي آنالیز . مورد بررسی قرار گرفت Tetra-primer ARMS-PCRروش  به  AGTR1ژن rs5186 (A1166C) مورفیسم پلی
 Multiple logistic(رگرسیون لجستک چندگانه ز از آنالی) co-dominant, dominant, recessiveهاي  مدل(هاي ژنتیکی  داده

regression (افزار آماري  توسط نرمSPSS ) استفاده شد) 22ویرایش.  
 CCمورفیسم  لیداراي پ% 7/5و  ACمورفیسم  پلیداراي % AA ،9/26مورفیسم  افراد داراي پلی% 4/67نتایج نشان داد که  :ها یافته
  .بوددر دو گروه  دار از نظر آماري داراي تفاوت معنی AGTR1 ژن A1166C سممورفی نتایج نشان داد که پلی. بودند

و رد داکرونري  عروق بیماري هـب تلاـبا رـخط یشازـفدر ا يرمؤثّ شنقاحتمالاً  ،AGTR1 ژن A1166C مورفیسم پلی :گیري نتیجه
  .کار رود هب ینیتواند در مطالعات بال یم

  .AGTR1 ،T-ARMS-PCR ژن ،rs5186ژنی،  پلی مورفیسم کرونري، عروق بیماري :هاي کلیدي واژه
  .18-10): 1( 24 ؛1396. مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی بیرجند

  10/03/1396 :پذیرش                   19/05/1395: دریافت

                                                        
  .رانیا زد،ی زد،یدانشکده علوم، دانشگاه  ،شناسی ستیگروه ز نویسنده مسؤول؛ 1

  Heidarimm@yazd.ac.ir :پست الکترونیکی  035-38210644 :نمابر  035-31233381 :تلفن
  .رانیا زد،ی زد،یعلوم، دانشگاه  پردیس ،شناسی ستیگروه ز  2
  .بیمارستان افشار، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی، یزد، ایران بخش جراحی قلب،  3
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  مقدمه
یک  ،CAD(1( کرونري عروق آترواسکلروز یا بیماري

ظر آماري باشد که از ن بیماري شایع در جوامع امروزي می
عروقی و  -هاي قلبی بیشترین تعداد افراد مبتلا به بیماري

مرگ ناشی از آن را در قرن بیست و یک به خود اختصاص 
عبارتی این بیماري شکل غیر معمول از التهاب  به. دهد می

هاست که ممکن است موجب سکته  مزمن در دیواره سرخرگ
بروز . )2, 1(هاي فرعی سرخرگی شود  و یا بیماري

آترواسکلروز به نوع زندگی فردي نیز بستگی دارد و عواملی 
دم فعالیت لیپیدما، دیابت و همچنین ع فشار خون، دیس :چون

عملکرد . آید آن به حساب می دهکنناز عوامل تشدید ،زیکیفی
ها و همچنین آسیب به  لیپوپروتئین، نادرست متابولیسم لیپیدها

 .)3(باشند  دیواره اندوتلیال از فاکتورهاي بروز آترواسکلروز می
 ،کلروز یک بیماري چندعاملی است که در بروز آنآترواس

میانکنش بین فنوتیپ و محیط وجود دارد که البته عامل 
  . )5, 4(کند  ژنتیک نقش مهمتري را در این میان ایفا می

بین فاکتورهاي  يقو یارتباط ،بسیاري از مطالعات
یکی از این . )8-6( اند دادهارائه  CADژنتیکی و بیماري 

 -هاي ژنی در سیستم رنین مورفیسم فاکتورهاي ژنتیکی، پلی
هاي مبدل  آنزیم :سترون است که شاملوآنژیوتانسین آلد

 IIآنژیوتانسین  1، رسپتور نوع )ACE(آنژیوتانسین 
)AGTR1( آنژیوتانسینوژن ،)AGT( 2سترون سنتازوآلد و 
)CYP11B2 (باشد  می)کنون مطالعات زیادي، تا .)10 ،9
که  را ІІ آنژیوتانسین 1نوع  رسپتورثیرات فیزیولوژیکی أت

کلیه، مغز،  کبد، غده فوق :ها شامل طور گسترده در اکثر اندام به
 .)12 ،11( اند کردهثبات ا شده راریه، کلیه، قلب و عروق دیده 

AGTR1 یک گیرنده وابسته به G  359پروتئین است که از 
است و  KD40وزن تقریبی آن  .آسیدامینه تشکیل شده است

هفت دمین عرض . باشد عرض غشایی می 3مینشامل هفت د
از طریق سه لوپ خارج سلولی و سه لوپ داخل  ،غشایی

                                                        
1 Coronary Artery Disease (CAD) 
2 Aldosterone synthase 
3 Domain 

ترمینال غنی از -Cناحیه . شوند سلولی با هم مرتبط می
باشد و سه جایگاه  سرین، ترئونین و تیروزین می

در این ناحیه قرار  C )(PKCفسفریلاسیون پروتئین کیناز 
واقع شده  23q3-25در موقعیت  AGTR1ژن . )13, 12(دارد 
  Refseqبر اساس توالی. داردطول  kb  45حدود و است

  . )14(اینترون است  3ن و اگزو 4شامل  NCBI سایت
 Cبه  A، تبدیل AGTR1هاي ژن  مورفیسم کی از پلیی

واقع در ناحیه ) A1166C, rs5186( 1166نوکلئوتید  در
UTR-'3 براي  باشد که فاکتور پیشنهادي این ژن می

دهد که  مطالعات نشان می. )15(آترواسکلروز قلبی است 
دهد و با  پاسخ بیشتري می IIبه آنژیوتانسین  CCژنوتیپ 

هیپرتروفی  :عروقی مانند - هاي قلبی خطر ابتلا به بیماري
بطن چپ، آنفارکتوس میوکارد و آنوریسم آئورت شکمی همراه 

بررسی  ،مطالعهاز این رو هدف از این . )19-16(است 
 روش به AGTR1 ژن rs5186 (A1166C) مورفیسم پلی

tetra-primer ARMS-PCR بود.  
  

  تحقیقروش 
بیمار مبتلا  141 تعداد شاهدي، -در این مطالعه موردي

که از سال  سال 65 تا 45در محدوده سنیّ  به آترواسکلروز
تحت  وارجاع شده  به بیمارستان افشار یزد 1394تا  1392

عنوان گروه مورد،  به قرار گرفته بودند، 4CABG یعمل جراح
عنوان  هب فرد سالم 137 شدند؛ همچنین انتخاب و بررسی

حجم نمونه با استفاده از  .مورد بررسی قرار گرفتند شاهدگروه 
  .دست آمد به N=z2p(1-p)/d2فرمول

یت فیلم آن توسط ؤوگرافی و بر اساس رپس از انجام آنژی
از  شیب یگرفتگ يدارا مارانیمتخصصین قلب و عروق، ب

عنوان گروه مورد  هب ،ياز عروق کرونر یکیدر حداقل % 50
 افراد گروه کنترل همگی تحت ).1جدول ( شدند انتخاب
یید أت لازم و معاینات کامل قرار گرفتند و پس از هاي آزمایش

هاي خون این افراد مورد استفاده قرار  نمونهبودن آنها،  سالم
                                                        

4 Coronary artery bypass grafting 
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با  ،مورد و شاهد يها نمونه يآور جمع ،مطالعه نیدر ا. گرفت
جنس و نژاد انجام  ،سن يفاکتورها یگرفتن همساندرنظر
گیري خون و انجام طرح، از کمیته  منظور نمونه به .گرفت

پزشکی دانشگاه علوم پزشکی  هاي زیست اخلاق در پژوهش
تمام افراد  ؛ همچنینقی یزد مجوز لازم اخذ شدشهید صدو
  .شده را آگاهانه امضا کردند نامه تدوین رضایت ،مورد مطالعه

از  AGTR1ژن  rs5186 (A1166C)مورفیسم  پلی
چهار ). الف - 1شکل (انتخاب شد  dSNPبانک اطلاعاتی 

: سایت توسط وب، شداستفاده  مطالعهپرایمر که در این 
Primer1:http://primer1.soton.ac.uk/primer1.html 

و  گردید طراحی AGTR1ژن  A1166Cمورفیسم  براي پلی
در سایت  BLASTبا استفاده از برنامه 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/blast از نظر همولوژي 
تصاصیت براي افزایش اخ. مورد بررسی قرار گرفت ،با ژنوم

داراي جفت  3´مین نوکلئوتید از انتهاي پرایمرهاي داخلی، سو
  .)2جدول ( بوداشتباه 

  
 T-ARMS-PCRقطعات حاصل از واکنش ) و ب rs5186انسانی و جایگاه پلیمورفیسم  AGTR1نقشه ژن ) الف - 1شکل 

 یماران و افراد شاهد مورد مطالعهمشخصات بالینی ب - 1جدول 

 p-value )نفر 137(گروه شاهد   )نفر 141( گروه بیمار متغیر

  63/0  90%) 66(   100%)71(    جنس مذکر
 51/0 4/51±2/6  3/52±3/7  )سال(متوسط سن 

 54/0 31%) 23(   34%) 24(    استعمال سیگار
 mg/dl( * 3/52±3/207 8/46±6/181 001/0 (کلسترول تام 
LDL-C ) mg/dl(  3/44±9/124  44±7/112  215/0  
HDL-C ) mg/dl(  3/8±8/47  3/12±7/48  410/0  

TGs ) mg/dl( *  7/105±8/201  9/92±4/149  019/0  
 002/0 9/24±7/2  7/26±3/2   *)مترمربع/کیلوگرم(شاخص توده بدن 

  mmHg(*  8/0±8/153  6/0±5/116  023/0(فشار خون سیستولی 
  mmHg(*  5/0±2/96  2/0±7/79  016/0(فشار خون دیاستولی 

  T-ARMS-PCR و موقعیت پرایمرهاي طراحی شده براي واکنش توالی - 2جدول 
 PCRاندازه محصولات   توالی پرایمر )مورفیسم شناسه پلی(ژن 

AGTR1 
(SNP ID: rs5186) 

Fo: 5'- TGAGCACGCTTTCCTACCGC-3' باند کنترل)bp 479(  
 )A )bp 354آلل 
 )C )bp 188آلل 

Ro: 5'- CCTTTGGAAACTGGACAGAAC-3' 
Fi: 5'-AGCACTTCACTACCAAATGAACA-3' 
Ri: 5'-TTCAATTCTGAAAAGTAGCTGAG-3' 
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میکرولیتر خون با روش  200از  DNAاستخراج 
ی اطلاع از مقدار کم براياستاندارد رسوب نمکی انجام شد و 

شده، از روش اسپکتروفتومتري با نور  ژنوم استخراج
در حجم نهایی  PCRواکنش  .)20(بنفش استفاده شد ءماورا
 هر از پیکومول 5 الگو، DNA نانوگرم 50میکرولیتر شامل 25

 از پیکومول Ro (، 10و Fo(خارجی  پرایمرهاي از یک
 با کمک دستگاه ،X1محلول  و) Riو  Fi(داخلی  هايپرایمر

PCR Master Mix )ایران تهران، آزما، تجهیز یکتا شرکت( 
 Touchdownواکنشبرنامه زمانی و دمایی  .انجام گرفت

PCR  دناتوراسیون اولیه در دماي :انجام گرفتصورت این به 
سیکل  10 آن دنبال به و دقیقه 2 تمد به گراد سانتی درجه 95

 گراد سانتی درجه 95متشکل از دماي دناتوراسیون  دمایی
 درجه 61 تا 70 حرارت درجه از ، دماي اتصالثانیه 20 تمد به

 هر ازاي به گراد سانتی درجه 1 کاهشی صورت هب( گراد سانتی
 حرارت درجه در دقیقهیک  مدت مرحله گسترش به و) سیکل

 چرخه هر انتهایی سیکل 25سپس  .گراد سانتی درجه 72
 95 دماي در( اولیه واسرشتی مرحله :یحرارت مرحله سهشامل 
 به آغازگر اتصال مرحله ،)ثانیه30 تمد به گراد سانتی درجه
 مرحله و )دقیقه1 تمد به گراد سانتی درجه 60 دماي در( الگو

. بود )دقیقه1 مدت به گراد سانتی درجه 72 دماي در( گسترش
 تعیین و نظر مورد قطعات تکثیر از اطمینان براي نهایت در

 آگاروز لژ روي PCR محصولات نمونه، هر ژنوتیپ
یید أت برايدر نهایت ). 2 شکل( شدند الکتروفورز درصد5/2

تعیین توالی به شرکت  ها براي نتایج، تعدادي از نمونه
 .ارسال گردید) کره(ماکروژن 

 Chromasافزار تجزیه و تحلیل توالی با استفاده از نرم
Lite  افزار  کمک نرم ردیفی توالی به هم. صورت گرفت

  با توالی مرجع ژن انسانی ،MEGA 4آنالیزي 

(Gene Bank ID: NG-008468) ثیر تغییر أت. مقایسه شد
با استفاده از سایت  3'در سر  RNAنوکلئوتیدي بر خمش 

Vienna RNA folding  انجام گرفت
)http://rna.tbi.univie.ac.at .( رگرسیون لجستک از آنالیز

یز براي آنال) Multiple logistic regression(چندگانه 
 ,Co-dominant, Dominantهاي مدل(هاي ژنتیکی  داده

Recessive(، افزار آماري نرم توسط SPSS ) 22ویرایش (
  .شد انتخاب 05/0کمتر از  يدار سطح معنی .گردیداستفاده 
  
  ها یافته

 کرونري عروق% 50 گرفتگی با بیمار 141 مطالعه این در
 یسنّ یانگینم با سالم فرد 137 و 3/52±3/7 یسنّ میانگین و
فراوانی آللی  ).1 جدول( گرفتند قرار بررسی مورد 2/6±4/51

و کنترل براي آلل  +CADدر بیماران  AGTR1مورفیسم  پلی
A و براي آلل % 9/90و % 9/80 :ترتیب بهC )موتانت (
 این مطالعهنتایج . مشاهده شد% 1/9و % 1/19 :ترتیب به

نشان  Cراي آلل ب شاهدو  موردداري بین گروه  اختلاف معنی
 ).=P 001/0 و =39/2OR=، 97/3-41/195%CI(داد 

فراوانی بالاتري از نظر  ،Dominantدر مدل وراثت 
در مقابل  مورددر گروه  CCو  ACهاي  آماري براي ژنوتیپ

) =004/0Pو % 5/17در مقابل % 6/32ترتیب  به( شاهدگروه 
نس با نسبت شا AAهاي داراي ژنوتیپ  در مقایسه با گروه

28/2 )00/4-29/195% CI= ( مشاهده شد) 3جدول.( 
 نظر نیز فراوانی بالاتري را از Recessiveمدل وراثتی 

 مقابل در مورد گروه در AC و AA هاي ژنوتیپ براي آماري
) P=049/0 و% 3/99 مقابل در% 3/94 ترتیب به( شاهد گروه

 شانس نسبت با CC ژنوتیپ داراي هاي گروه با مقایسه در
18/8 )31/66-01/1 95% CI= (نشان داد ) 3جدول.(  
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  در افراد مورد مطالعه AGTR1ژن  A1166Gفراوانی ژنوتیپی و آللی پلیمورفیسم  - 3جدول 
 داري سطح معنی OR(95% CI)  )نفر 137(شاهد   )نفر 141(مورد   ها ژنوتیپ

  Co-dominantمدل 
AA 95 %)4/67(  113 %)5/82(  1 )رفرنس(   -  
AC 38 %)9/26(  23 %)8/16(  )52/3 -09/1 (96/1  024/0  
CC 8 %)7/5(  1 %)7/0(  )45/77-16/1 (51/9  035/0  

  -   -   )Dominant AA 95 %)4/67(  113 %)5/82مدل 
AC+ CC 46 %)6/32(  24 %)5/17(  )00/4 -29/1(28/2  004/0  

  -   -   )Recessive AA+AC 133 %)3/94(  136 %)3/99مدل
CC 8 %)7/5(  1 %)7/0(  )31/66-01/1(18/8  049/0  

  -   -   )A 228 %)9/80(  249 %)9/90  ها آلل
C 54 %)1/19(  25 %)1/9(  )97/3 -41/1(39/2  001/0  

  بحث
 است هورمونی سیستم یک ،آنژیوتانسین-رنین سیستم

 و کند می عمل خون فشار اصلی کننده تنظیم عنوان به که
 و رددا بدن هاي ارگان بر متفاوتی فیزیولوژیکی ثیراتأت

 سلولی سیکل تنظیم جمله از متعددي عملکردهاي در تواند می
 سیستم این در غالب گیرنده یک AGTR1. کند دخالت

 در ثیرگذارأت عامل یک عنوان به مناسبی کاندید و باشد می
  .)21(است  بیماري عروق کرونري

He  بعد از ، 2010سال مطالعه خود در و همکاران در
چندین  ،کننده از ناحیه شمال چین شرکت 1906بررسی 

آنژیوتانسین در  - نوکلئوتیدي در سیستم رنین مورفیسم تک پلی
ه مطالعبر اساس این . ارتباط با فشار خون بالا را بررسی کردند

آنژیوتانسین از جمله  -تنوع ژنتیکی در سیستم رنین
با پاسخ فشار خون  AGTR1در ژن  A1166Cمورفیسم  پلی

  .)22(بالا آشکار شد 
Jin  اي را براساس  ، فرضیه2012در سال  و همکاران

مطرح  AGTR1در ژن  A1166Cمورفیسم  حضور پلی
مورفیسم  حجم بطن چپ با پلی ،طبق این فرضیه. کردند

A1166C  ژنAGTR1 در واقع حضور . وابستگی دارد
را با  خود شدن ، جفتmRNAدر  Cمورفیسم  پلی

microRNA-155ث پایداري ، دچار اختلال کرده و باع
mRNA  و افزایش بیان تولید پروتئینAGTR1  در شرایط

فرد که  708در ارزیابی این فرضیه، . شود آزمایشگاهی می
صورت تصادفی از جمعیت سفید اروپایی انتخاب شده بودند،  به

در این آزمایش ساختار بطن چپ از طریق . شرکت داشتند
و  AGTR1ژن  A1166Cمورفیسم  اکوکاردیوگرافی و پلی

در این . ساعته ادرار بررسی شد 24سترون وهمچنین آلد
 ، 1/49AA%صورت  ها به مطالعه، نتایج فراوانی ژنوتیپ

%8/42AC   1/8%وCC   23(مشاهده شد( .  
ژن  A1166C مورفیسم پلی بررسی براي مطالعه این رد

AGTR1، تکنیک از tetra- primer ARMS- PCR 
: مانند هایی تکنیک به نسبت تکنیک این ريبرت. شد استفاده

PCR-RFLP، SSCP، وARMS-PCR ، این نیاز عدم 
؛ باشد می ها رادیوایزوتوپ و محدودکننده هاي آنزیم به روش

 در اختصاصی ژنوتیپ تشخیص به قادرهمچنین این تکنیک 
 PCR از پس ورزي دست به نیاز بدون  PCRواکنش یک
  .باشد می

ژنتیکی  هاي ها بر اساس مدل الیز داده، آنحاضر در مطالعه
Co-dominant ،Dominant  وRecessive انجام گرفت .

از  AGTR1 ژن A1166C مورفیسم نتایج نشان داد که پلی
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). 3جدول ( بوددر دو گروه  دار نظر آماري داراي تفاوت معنی
 A1166Cمورفیسم  فراوانی ژنوتیپی پلیاز نظر در این مطالعه 

% AA ،9/26 سمیمورف یپل يافراد دارا% 4/67 :ترتیب به
 CC سمیمورف یپلداراي % 7/5و  AC سمیمورف یپلداراي 

  .بودند
مورفیسم بر ساختار انتهاي  ثیر این پلیأهمچنین بررسی ت

'3 mRNA در این ). 2شکل (، خمش اشتباه را نشان داد

 بر آن ثیرأت و مورفیسم پلی این ، علاوه بر تعیین فراوانیمطالعه
تعدادي از  توالی تعیین طریق از کرونري، عروق یماريب

 از استفاده تدقّ و تصح مطالعه، مورد جمعیت هاي نمونه
نتایج  .شد ارزیابی نیز tetra primer ARMS PCR روش

 T-ARMS-PCRرا بین نتایج % 100انطباق  مطالعه حاضر
  ).3شکل (و تعیین توالی نشان داد 

  .موتانت UTR-'3ساختار ) ب. نرمال UTR-'3ساختار ) الف. RNA 3'بر خمش انتهاي  AGTR1ژن  A1166C سمیمورف یپلثیر أت. 2شکل 

و  AAنمونه هموزیگوت  5و  4، 2هاي  لاین. AGTR1ژن  A1166Cمورفیسم  پلی T-ARMS-PCRژل الکتروفورز آگاروز واکنش ) الف: 3شکل 
توالی نمونه ) ، ج)AA(توالی نمونه هموزیگوت نرمال ) ب. باشد می CCاي هموزیگوت ه نمونه 3و  1هاي  و لاین ACنمونه هتروزیگوت  6لاین 

  ).  AC(هتروزیگوت 
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  گیري نتیجه
 انمیتو ،حاضر پژوهشاز  همدآ ستد هب نتایج به توجه با

 ،AGTR1 ژن A1166C مورفیسم پلی که استنباط کرد
 عروق بیماري هـب تلاـبا رـخط یشازـفدر ا يرمؤثّ نقشی
  .ي داردکرونر

ها در ابتلا به انواع  مورفیسم ت پلیبا توجه به اهمی
شود که  پیشنهاد می ،ها از جمله آترواسکلروز بیماري
با توجه  نینهمچ. هاي بیشتري بر روي آنها انجام شود بررسی
بررسی بر روي تعداد  حاضر، بودن جامعه آماري تحقیق به کم

یت باعث ایش کمچرا که افز گردد؛ پیشنهاد میافراد بیشتر 
  .شود می آمده دست بهکاهش ضریب خطاي موجود در نتایج 

  
  تقدیر و تشکر

 کد با از طرح مصوب در دانشگاه یزد برگرفته مقاله ینا
وسیله  بدین. باشد می IR.SSU.REC.1395.223 قخلاا

و نیز خود را از معاونت پژوهشی دانشگاه  تقدیر و تشکرمراتب 
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