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 چکیده

جهان شناخته  در 2012سال  در مردان سرطان از ناشی مرگ عامل پنجمین و شایع سرطان دومین پروستات مقدمه: سرطان

ژن های دخیل در سم زدایی و حذف متابولیت های سمی از سلول  شد. از میان عوامل ژنتیکی مرتبط با سرطان پروستات،

 به عنوان و از این روایفا کرده  زایی این سرطان بیماری در اساسی نقش P450نظیر ژن های خانواده بزرگ ژنی سیتو کروم 

ارتباط جذاب به منظور شناسایی افراد مستعد ابتلا به سرطان پروستات شناخته می شوند. مطالعه حاضر با هدف بررسی  هدفی

مواد و  در جمعیت ایرانی پرداخته است.با سرطان پروستات  HOX B13از ژن  rs138213197بین پلی مورفیسم های  

فرد سالم بعنوان گروه  79بیمار مبتلا به سرطان پروستات و  79شاهدی متشکل از   –روش ها: تحقیق حاضر از نوع موردی 

استخراج گردید و ژنوتایپ افراد به کمک روش  salting outی ژنومی با روش DNAشاهد بود که پس از خونگیری از انها 

PCR_RFLPبه کمک نرم افزار  تعیین شد.اطلاعات به دست امدهIBMSPSS_23  و ازمونهای اماریX و رگرسیون لجستیک

رابطه معنادار بین دو گروه داشت و شانس ابتلا را به میزان  AAژنوتایپ موتانت یافته ها:  مورد تجزیه وتحلیل اماری قرارگرفت.

نتیجه گیری: مطالعه حاضر  دهد.ت را نشان میداد که تأثیر زیاد این تغییر در ابتلا به سرطان پروستابرابر افزایش می 712/2

 با سرطان پروستات ارتباط معناداری برقرار است.  HOX B13 از ژن rs138213197  بین پلی مورفیسم هاینشان داد که 

 .HOX B13 سم،یمورف یپل ک،یسرطان پروستات، ژنتهای كلیدی: اژهو
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 مقدمه

t پروستات یک غده مترشحه ubul oal veol ar خارج از سیستم تولید مثل مردان و  بسیاری از پستانداران است. پروستات  

گرم می باشد که این میزان  11سالم در انسان کمی بزرگتر از یک گردو بوده و در مردان بالغ دارای میانگین وزنی در  حدود 

ی این غده اطراف میزراه، درست در زیر مثانه بوده و می گرم متغیر باشد. محل قرار گیر 16تا  7می تواند بطور معمول بین 

  (.1د )تواند از طریق یک معاینه رکتال احساس شو

سرطان پروستات نوعی بیماری است که در آن سلول های بدخیم از بافت پروستات نشأت می گیرند و بطور نامنظم و فزاینده 

روستات می شوند.  این سرطان یکی از شایع ترین سرطانهای مردان و ای تکثیر یافته و در نهایت منجر به افزایش حجم غده پ

در جمعیت مردان است. از سوی دیگر سرطان پروستات یکی از  ،بعد از سرطان ریه، دومین عامل مرگ و میر ناشی از سرطان

ای سلامت عمومی مطرح علل شایع مرگ و میر ناشی از سرطان در نیم کره غربی بشمار رفته واز این رو به  چالشی عمده بر

 .(2) می باشد

علیرغم مطالعات اپیدمیولوژی وسیع صورت گرفته در زمینه عوامل مستعد کننده خطر  ابتلا به سرطان پروستات، علت اصلی 

ابتلا به این سرطان همچنان ناشناخته باقی مانده است. با این حال تحقیقات بالینی و آماری روند بدخیمی سرطان پروستات را 

ه عوامل مختلفی از جمله سن عوامل محیطی همچون مواد شیمیایی، عوامل هورمونی، نژاد و نیز ، عوامل ژنتیکی مرتبط می ب

 .(3) دانند

 اه ژنمحیطی به همر پروستات به عنوان یک بیماری پیچیده و چند عاملی شناخته شده که مجموعه ای از فاکتورهای سرطان

برای  ژنتیکی شایع، خطر واریانت -شایع بیماری ی ها و تغییرات ژنتیکی در بروز آن موثر است. از سوی دیگر با توجه به نظریه

 کدام از هر پروستات توسط انواع لوکوس های متعدد ژن بااندازه اثرکم، تعیین می شود که سرطانپیچیده همچون  بیماری یک

موجب بروز  بطور مستقیم ولی داشته باشند سرطانکلی ابتلا به  خطر روی بر شونده جمع کوچک اثر می توانند دارای یک آنها

 دخالت بیماری باپروستات، این  اسپورادیک ابتلا به سرطان گرفت که در موارد از این رو می توان نتیجه  .شوند نمی بیماری 

 .(۴) دیاب می تظاهر  پایین نفوذ با هایی ژن

 های هورمون متابولیسم در تغییر اسپورادیک، یافته های بدست آمده در این زمینه حاکی از آن نکته است که در موارد

 از یکی فرآیند بعنوان این دخیل در های ژن درساختار تغییر از این رو و استروئیدی عامل اصلی ابتلا به سرطان پروستات بوده

شود. از سوی دیگر ژن های درگیر در مسیر های متابولیسم  می گرفته نظر در پروستات سرطان بروز در سازموثر زمینه عوامل

 ژنتیکی مارکرهای بین ایفا می کند و از این رو در نیز نقشی مهم در ابتلا به پروستات  PSAو تستوسترون همچون ژن آندروژن

 .(۵) اهمیت فراوانی برخوردار می باشند سرطان پروستات از مرتبط با
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می باشند نیز  ژنی خانواده 27 که متشکل از P450علاوه بر ژن های کاندید ذکر شده، ژن های خانواده بزرگ سیتوکروم 

دیگر ژن های مطرح استروئیدی از  های هورمون بیوسنتز نیز و داروها از طیف وسیعی بواسطه ایفا نقش اساسی در متابولیسم

اشاره  CYP1B1و CYP2D6 ، CYP1A1ژن در این زمینه می باشند. از جمله مهمترین ژن های این خانواده ژنی می توان به

 با سرطان پروستات می پردازیم. HOX B13 از ژن rs138213197  رد. در مطالعه حاضر به ارتباط بین پلی مورفیسم هایک

 

 روش اجرای پژوهش

نفر از مراجعه کنندگان به مرکز تحقیقات دستگاه 1۵8شاهدی و بر روی مجموع -در قالب یک مطالعه مورداین تحقیق 

اطلاعات مربوط به سن، جنس، قومیت و نیز سوابق ابتلا به . تناسلی بیمارستان امام خمینی تهران انجام گرفته است_ادراری

از خون  cc3 دیابت از پرونده پزشکی بیماران گرفته شد سپس عروقی و -های قلبیبرخی بیماری های شایع از قبیل بیماری

تا مانع عمل انعقاد شود. نمونه ها در روی  ریخته و به آرامی مخلوط گردید EDTA (3mg/ml (بیمار در یک لوله آزمایش حاوی

 مخلوط شد تا از لخته شدن آن جلوگیری شود. EDTAنمونه خون با . یخ نگهداری شدند

نامه کتبی با دادن آگاهی کامل از افراد طلاعات بالینی بیماران باتوجه به فرمهای تهیه شده، کامل شد و رضایتدر مرحله اول ا

 گیری آغاز گردید. مورد نظر اخذ شده سپس نمونه

 EDTA ۵/0های حاوی ماده ضد انعقاد گرفته شد و به لولهDNAمیلی لیترخون جهت استخراج  ۵ابتدا از افراد مورد بررسی 

بر طبق پروتکل استاندارد که در زیر به تفصیل توضیح داده شدهاست  DNAمیکرولیتر اضافه شد. سپس استخراج  200مولار 

انجام شد و  DNAدر ابتدا استخراج   داری شد.درجه سانتی گراد نگه ۴تخلیص شده در دمای  DNAهای انجام گردید و نمونه

 صورت پذیرفت. PCRبه روش  DNAسپس تکثیر ناحیه ای 

های یک پرایمر باشد. ویژگیهای مناسب جهت تکثیر قطعه مورد مطالعه می، طراحی پرایمرPCRاولین مرحله برای انجام 

 مناسب عبارت است از:

 باشد.می  32bpتا  2۵اندازه مناسب: معمولا طول پرایمرها 

 درجه سانتی گراد است. 7۵تا  ۵0پرایمرها  TM(: معمولا TMدمای ذوب مناسب )

 باشند.می CGنوکلئوتیدهای موجود در یک پرایمر،  ۴0-60پرایمرها: در بهترین حالت % CGمحتوای 

 .باشد  Gیا Cآن دارای  ۵´و انتهای  Tیا Aپرایمرها دارای باز آلی 3بهتر است انتهای َ
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snpediو  dbsnpلی مورفیسم، از دو سایت برای طراحی پرایمرها در ابتدا اطلاعات مربوط به پ a پس از . جمع آوری گردید

استخراج و با قرار  dbsnpجمع آوری اطلاعات مربوط، توالی ناحیه مورد نظر که در برگیرنده پلی مورفیسم هدف بود از سایت 

 (. 3-2، پرایمرهای اولیه انتخاب شد )شکلPRIMER 3دادن توالی در سایت 

Gene Runnerسپس پرایمرهای اولیه بوسیله نرم افزار    (versi on 5.0.39 از نظر دما، میزان ،)GC  و ساختارهای ثانویه

بررسی شده تا از اختصاصی بودن پرایمرها  UCSCو  NCBIبررسی و طراحی شد. بعداز طراحی، پرایمرها در سایت هایی مانند 

 شرح داده شده است. 3-۴ک از پرایمر های طراحی شده در جدول طراحی شده اطمینان حاصل شود. مشخصات هر ی

 PCRمشخصات از پرایمر های طراحی شده برای انجام  .1جدول 

 

 

 rs138213197برای پلی مورفیسم  PCR. سیکل های 2جدول 

 

انحراف معیار و متغیر های کیفی به صورت درصد بیان  ±متغیر های کمی با میانگین برای تحلیل آماری در پژوهش حاضر، 

در نظر گرفته شد. فراوانی آللی و ژنوتیپی و ارتباط آلل ها و ژنوتیپ ها با بروز بیماری نیز به  0۵/0شدند. سطح معنی داری 

 ل شدند.،کای دو و رگرسیون لجستیک تجزیه و تحلیباآنالیزهای آماری پیرسون 23نسخه  SPSSوسیله ی نرم افزار 

 

 یافته ها

نمونه از افرادی که  نتیجه  100نمونه از بیماران مبتلا به سرطان پروستات و  100نمونه شامل  200در این تحقیق در کل 

نمونه برداری آنها در طی بررسی های پاتولوژیک منفی بود جمع آوری شدند، معیار انتخاب بیماران مبتلا به سرطان پروستات 

 و مکمل است.تشخیص این سرطان با کمک پزشک متخصص ارولوژی و تطست های تشخیصی بافت شناسی 
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  ± 90/0سال و افراد کنترل در همین طیف سنی با میانگین  21/63 ± 99/0با میانگین  ۴1-82بیماران سرطانی بین سنین 

STAGE Iنفر در  ۴7سال، بودند بر اساس گزارش پاتولوژی افراد بیمار  77/۵۵ STAGE Iنفر در  38( %۴7)    I (%38 )7  نفر

STAGE Iدر  I I (%7 و )نفر در 8 STAGE I V (8%.قرار داشتند ) 

 

 . مشخصات بالینی و آسیب شناختی مردان شركت كننده در پژوهش3جدول 

 

 

بر اساس نتایج به دست آمده در جدول فوق اختلاف معنی دار در گروه ها متغیر سن مشاهده شد. به این معنا که با افزایش 

سرمی نیز با سرطان پروستات ارتباط داشته و با   PSAسن شانس بیشتری برای ابتلا به سرطان پروستات دارند. از طرفی 

 یابد.ن افزیش میفزایش هریک از این دو احتمال به این سرطا

نمونه گیری از بین مردان مراجعه کننده با رعایت مسائل rs138213197 در این پژوهش به منظور بررسی پلی مورفیسم  

 اخلاقی  رضایت افراد انجام شد.
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نشان داد  RS138213197در بررسی ارتباط مرحله سرطان، درجه بندی گلسیون و سایر متغیر ها با ژنوتایپ های 

 با مرجله سرطان و درجه بندی گلسیون از نظر آماری مورد بررسی قرار گرفت.  GG, AA & GA/AGرابطه ژنوتایچ های كه 

 

 RS138213197. نشان دهنده رابطه بین ژنوتایپها، مرحله سرطان و درجه بندی گلسیون 4جدول 

 

ن رابطه آماری معنی داری مشاهده نشد. رابطه ها با میزان پیشرفت سرطان و درجه گلسیوکدام از ژنوتایپدر مورد هیچ

 (.۵نیز مورد ارزیابی قرار گرفت )جدول  BMIها با سایر متغیرها مثل سن، مصرف سیگار و شاخص توده بدنی ژنوتایپ

 هاها با سایر متغیر. رابطه بین ژنوتایپ۵جدول 

 

 

 

 

 



 ای معاصر در علوم و تحقیقاتپژوهش ه مجله

 1401 فروردین، 33، شماره  سال چهارم

107 

 

 بحث و نتیجه گیری

باشد؛ اما موارد بسیاری وجود دارند که باشد. اگرچه شیوع آن بالا میانسان میها در ترین سرطانسرطان پروستات یکی از شایع

گردد و حتی در بین کسانی هم رغم مبتلا بودن شخص به سرطان پروستات علائم بالینی ظاهر نمیدر طول حیات شخص علی

 .(6)باشدمتاستاتیک متفاوتی میشود این بیماری دارای طیف متغیری از رفتار بیولوژیک و پتانسیل که علائم ظاهر می

های آندروژنی و همچنین قرار گرفتن در معرض ترکیبات شیمیایی در ابتلا افراد به سرطان پروستات عوامل ژنتیکی، هورمون

پذیرد، لذا میزان های متابولیزه کننده انجام میکنند. از آنجا که دفع این ترکیبات از بدن توسط آنزیمنقش مهمی ایفا می

 (.7) ها رابطه مستقیمی با سرطان پروستات داردفعالیت این آنزیم

انجام پژوهشی مشابه در با توجه به افزایش چشمگیر خطر ابتلاء به سرطان پروستات با افزایش سن و پیر شدن جمعیت و عدم

ت ایرانی، مطالعه حاضر به علت مورفیسم مورد مطالعه در ایران پژوهش و خطر ابتلا به سرطان در جمعیزمینه ارتباط میان پلی

 مورفیسم، به مطالعه آن در میان مردان ایرانی پرداخته استاهمیت موضوع و جهت شناخت هرچه بهتر میزان این شیوع پلی

(8). 

های مورفیسممطالعات انجام یافته در زمینه عوامل ژنتیکی مرتبط با سرطان پروستات حاکی از ارتباط مستقیم میان پلی

های متابولیزکننده داروها در بدن و خطر ابتلاء های استروئیدی و آنزیمهای هورمونهای کدکننده گیرندهشده در ژن شناخته

در آزمایشگاه والتر دانشگاه بازل سوئیس و اولین بار در  1983در سال  Home boxهای ژن. باشدبه سرطان پروستات می

کننده حیاتی رشد و تمایز سلول است. این خانواده ژنی برای رشد و نمو تنظیم Home box (HOX)دروزوفیلا کشف شد. ژن 

ها و گیاهان دخیل هایی قرار دارد که در تنظیم الگوهای رشد در حیوانات، قارچداران ضروری است و درون ژنجنین مهره

 (.9)هستند 

ند و با ایجاد ساختارهای پروتئینی باعث کنند که فاکتورهای رونویسی هستها محصولات پروتئینی را کدگذاری میاین ژن

گیری بسیاری از های هدفمند را تنظیم کرده و شکلشوند. درنتیجه این محصولات پروتئینی بیان ژنمی DNAاتصال 

های رونویسی، اخیراً کنندهعنوان تنظیمبر نقش آنها بهکند. علاوهساختارهای بدن را در هنگام رشد اولیه جنین هدایت می

miها به تعامل آنها با و هموپروتئین HOXلکرد ژن عم rRNA ها وncRNAهای منظور تضمین رونویسی و ترجمه رونوشتها، به

RNA(.10)کنند ساز، ایفای نقش میهای بنیادی اولیه خونها در سلولشود. همچنین این ژنهای خاص، مربوط می 
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های جدید بدن را تواند بخشمی Home boxهای اد کند. تکثیر ژنتواند تغییرات فنوتیپی ایجمی Home boxهای جهش ژن

 HOXتولید کند که چنین تکثیری در تکامل حیوانات بسیار مهم بوده است. اخیراً دیده شده که بیان نشدن یا بیان نابجای ژن 

ها کند. این ژنازی مینیز نقش کلیدی در توسعه سرطان را ب HOXدر پیشرفت سرطان نقش دارد و محصولات پروتئینی ژن 

معمولاً براساس نوع بافت و محل  HOXهای خاص شوند. بین ژندر چندین سرطان کنترل می DNAاغلب توسط متیلاسیون 

منظور در تومورهای مختلف فرصتی برای پیشبرد درک ما از رشد سرطان و به HOXتومور متفاوت است؛ بیان افتراقی ژن 

 (.11)کند اهم میتوسعه عوامل درمانی جدید فر

مورفیسم است. پلی RS 139475791و  RS 138213197مورفیسم است که دو نوع شایع آن دارای چندین پلی HOXB13ژن 

RS 138213197  2۵1از انتقال گوانین به آدنوزین در موقعیت نوکلئوتید (c .251 G>A)  آمین اسیدآمینه  8۴و به علت تغییر

p.Glشود. جهش یجاد میو تبدیل گلاسین به گلوتامات ا y84Gl u های ژن در یکی از اگزونHOXB13  رابطه نزدیکی با خطر

 69۴از انتقال سیتوزین به تیمین در موقعیت نوکلئوتید  RS 139475791مورفیسم های مختلف دارد. پلیابتلاء به سرطان

(c .694 C>T)  (.12)شود آمین اسیدآمینه و تبدیل آرژنینی به سیستئین ایجاد می 217و به علت تغییر 

برانگیز است. پذیر ارثی هنوز چالشسرطان پروستات یک عامل خانوادگی قوی دارد اما کشف اساس مولکولی بخش آسیب

باشد. برای بررسی این ر ارتباط میگزارش شده که با خطر سرطان پروستات د HOXB13در  (G84E)اخیراً، یک جهش نادر 

فرد مبتلا به سرطان پروستات  2۴۴3از  HOXB13در  SNP 1۴های دارای سرطان پروستات، این جهش و یافته در خانواده

خانواده سرطان پروستات  112مورد بررسی قرار گرفتند. پس از تعیین ژنوتایپ افراد مشخص شد که حداقل یک جهش در 

تر در مردان مبتلا به سرطان رایج G84Eهای حامل، جهش ه از نژاد اروپایی بودند، وجود دارد. در خانوادهدرصد( که هم ۴/6)

Glهای در مطالعه حاضر نیز تغییر نوکلئوتیدی در موقعیت(. 13)بود  y84Gl u  وArg217Cys  تغییرات ژنتیکی مرتبط با

 سرطان پروستات شناسایی شد.

و خطر ابتلا به سرطان پروستات  HOXB13در جایگاه ژنی  17q21ژنتیکی رایج در کروموزوم  در تحقیقی که بر روی تغییرات

فرد شاهد استفاده شد. پس از تعیین ژنوتایپ مشخص  21۴69مورد بیمار مبتلا به سرطان پروستات و  20۴۴0انجام گرفت. از 

پروستات است. با بررسی بر روی سایر تغییرات بسیار مرتبط با خطر ابتلا به سرطان  HOXB13از ژن  RS 117576373شد که 

عنوان یک آلل خطر برای سرطان پروستات مشخص شد که این تغییر به HOXB13 (G84E, rs138213197)ژنی در ژن 

دست آمده از تحقق ما بود و این تغییرات در مردان ایرانی مبتلا به سرطان پروستات مطرح است. این نتیجه در راستای نتایج به

 .(1۴) شاهده شدم
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در مردان نسل اروپایی مشاهده شده و بالاترین شیوع  G84Eنام به HOXB13ای مشخص شد که یکی از تغییرات ژن در مطالعه

بیمار سرطان پروستات پرتغالی در مرحله اول بیماری و  ۴62در  HOXB13را در شمال اروپا دارد. در بررسی توالی کامل ژن 

p.(Alمعنی جدید انجام گرفت. دو جهش بیموارد خانوادگی و ارثی  a128Asp)(Al 28D)  وp.(Phe240Leu)(F240L) 

ها در ایجاد تومور و مقایسه آن با باشند. در تحقیق حاضر، نقش این جهششناسایی شد احتمالاً بر عملکرد پروتئین مؤثر می

و  A128Dیشگاهی نشان داد که جهش های آزمادر ایجاد تومور پرداخته شد. بررسی HOXB13از ژن  G84Eنقش جهش 

تواند در می HOXB13های ویژه داد که جهشها نشان میدهند و سبب رشد مستقل سلولآپاپتوز را کاهش می G84Eجهش 

با خطر ابتلا به سرطان پروستات  A217Cو  G84Eهای . در مطالعه ما نیز جهشدتشکیل سرطان پروستات دخالت داشته باشن

 .(1۴) مرتبط بودند

بر روی خطر ابتلا به سرطان پروستات مرتبط با سن  G84Eکننده اسپانیایی، تأثیر جهش شرکت 8328۵ای از در مطالعه

 G84Eدر مقایسه با غیرحاملان بالاتر بود. جهش  G84Eبررسی شد. خطر سنی سرطان پروستات در میان حاملان جهش 

مرتبط با چندین نوع سرطان، ازجمله افراد مبتلا به سرطان پروستات تشخیص داده شد. این ارتباط در موارد سرطان پروستات 

دست آمده از مردان ایرانی مبتلا به دهنده اثرات موروثی آن است. این یافته نیز مطابق با نتایج بهخانوادگی بیشتر بود که نشان

 .(1۵) سرطان پروستات بود

پذیر برای سرطان پروستات است. مشخص کرد که این جایگاه ژنی، آسیب 17q21-22مطالعات بر روی موقعیت کروموزومی 

ای بررسی شد. بیمار مبتلا به سرطان پروستات خانواده 9۴در  DNAژن در این ناحیه از  200برای بررسی این موضوع، بیش از 

را داشتند. جهش به  HOXB13 (RS138213197)در  (G84E)ر ولی مکرر نتایج نشان داد که چهار خانواده یک جهش ناد

تر درصد( در مقایسه با سرطان پروستات غیرخانوادگی رایج 3/1شکل معناداری در مردان مبتلا به سرطان پروستات خانوادگی )

مرتبط بود. گرچه کسر  طور معنادار با خطر ابتلا به سرطان پروستات موروثیبه HOXB13 G84Eدرصد( تغییر  0/6بود )

 17۵/2فرد دارای سرطان پروستات به میزان  100. در بررسی ما نیز (16)داد های پروستات را تشکیل میکوچکی از سرطان

و سرطان  HOXB13دار در دو موتاسیون ژن داند و اختلاف معنیبرابر شانس ابتلا بالاتری را نسبت به افراد سالم نشان می

 د.پروستات مشاهده ش

از ژنوم را در بیماران با ملیت متفاوت حاوی سرطان پروستات مورد بررسی قرار دادند. آنها  8q2۴های بخش در بررسی واریانت

با  HOXB13از ژن  RS 138213197مورد از ژنوم را تعیین توالی کردند و نتیجه مطالعه آنها نشان داد که واریانت  179۵

. این یافته در (17ت )های مختلف اروپایی مرتبط اسبرابر خطر ابتلاء به سرطان پروستات در جمعیت 1/7نسبت شانس ابتلا 
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های ایرانی نیز با تواند در جمعیتمورفیستم میدهد که این پلیدست آمده از تحقیق حاضر بود و نشان میراستای نتیجه به

 سرطان پروستات مرتبط باشد.

Karl sson R  ارتباط بین موتاسیون  201۴در سالRS 138213197  از ژنHOXB13  مورد از افراد مبتلا به  ۵003را در

برابر افراد  ۵/3فرد کنترل را از افراد سوئدی انتخاب کردند. آنها نسبت شانس ابتلا به سرطان را  ۴693سرطان پروستات و 

غییر ژنی با سرطان پروستات مرتبط است. همچنین نتایج آنها نشان داد که به کنترل پیدا کردند. آنها نتیجه گرفتند که این ت

مورفیسم مبتلا به سرطان پروستات خواهند شد. درنتیجه بررسی ما نیز این پلی 80افراد حامل تغییر بعد از سن  %33احتمال 

 با سرطان پروستات مرتبط بود.

Li n X  های موتاسیون 2013و همکارانش در سالHOXB13  را در بیماران چینی مبتلا به سرطان پروستات مورد بررسی قرار

فرد در مرحله سوم سرطان پروستات را  7۵1فرد در مرحله دوم سرطان و  671فرد در مرحله اول سرطان،  96دادند. آنها 

و سرطان  G84Eداد که بین ها را بررسی نمودند. نتایج آنها نشان فرد کنترلی موتاسیون 1۵36انتخاب کردند و در مقایسه با 

پیدا شد که با خطر ابتلا به سرطان  HOXB13در ژن  G135Eداری وجود ندارد. اما یک موتاسیون جدید پروستات ارتباط معنی

با افزایش خطر ابتلا به سرطان پروستات ارتباط  HOXB13های های چینی مرتبط بود آنها گزارش کردند که موتاسیوندر نمونه

مرتبط  Arg217Cysعلاوه موتاسیون دیگری داری مشاهده بهارتباط معنی G84Eلاف این بررسی در نتایج ما بین برخ. دارند

 با سرطان پروستات در مردان ایرانی شناخته شد.
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