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 چکیده

از سرطان در مردان  یعلت مرگ ناش نیدر مردان و پنجم عیسرطان شا نی، سرطان پروستات دوم2012مقدمه:در سال 

ها نقش مضر از سلول باتیو حذف ترک ییزداکه در سم یخاص یهاارتباط گسترده ژنوم نشان داده است که ژن مطالعاتبود.

 یپروستات و پل سرطان سرطان پروستات دارند. جادیدر ا ی، نقش مهمP450 توکرومیخانواده بزرگ ژن س یهادارند، مانند ژن

 قرار خواهد گرفت. یمورد بررس یرانیا تیمطالعه در جمع نیاز ا یبه عنوان بخش CYP1B1ژن  یبر رو 1056827rs سمیمورف

فرد سالم به روش  79مبتلا به سرطان پروستات و  ماریب 79 یژنوم DNA ،یشاهد-مورد یبررس نیا در ها: هیو رو منابع

Salting out استفاده از روش کنندگان با شرکت پیاستخراج شد و ژنوتPCR RFLP شد. ییخون شناسا یریگپس از نمونه 

 استفاده شد. کیلجست ونیو رگرس X یآمار یو آزمون ها IBMSPSS 23شده از نرم افزار  یجمع آور یداده ها یبررس یبرا

وجود دارد  یدار یعنتفاوت م TT پیدو گروه در خطر ابتلا به سرطان ژنوت نیب ج،ینتا یآمار لیو تحل هیاساس تجز بر :جینتا

[028/0=P ،OR: 0.439 ،CI: 0.209-0.924اما از نظر نسبت خطر سرطان، ژنوت ،]پی TT دارد و خطر ابتلا به  یاثر محافظت

برابر  1062داشتند که خطر ابتلا به عفونت را  GG پیژنوت وعیدر ش یادیدو گروه تفاوت ز هر دهد. یرا کاهش م یماریب

 ندارد. جیبر نتا یریتأث گوتیهتروز پیبودند، اگرچه مشخص شد که ژنوت P 0.023مقدار  یروه دارادو گ هر دهد. یم شیافزا

 Gدهد. در مقابل، آلل  یرا کاهش م یماریب نیدهد و خطر ابتلا به ا یدر برابر سرطان پروستات م یاثر محافظت کی T آلل

بالقوه  یستینشانگر ز کی عنوانبه  Cyp1B1 1056827rs سمیمورف یپل دهد. یم شیخطر ابتلا به سرطان پروستات را افزا

 شده است. ییسرطان پروستات شناسا یبرا

 1056827rs ، یچند شکل یو آلل یپیژنوت ، CYP1B1سرطان پروستات، های كلیدی: واژه
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 مقدمه

د. غده پروستات تقریبا در وسط ارگان های لگن در پشت حفره شکمی قرار گرفته اند و توسط آناتومی لگنی محاصره شده ان

حفره شکمی قرار گرفته به نحوی که مثانه در بالای غده پروستات واقع شده و از میان آن مجرای پیشابراه مثانه عبور می کند 

(. روده بزرگ نیز از مجاورت غده 2-1اند )شکل  . از سوی دیگر رکتوم و کانال مقعد در پشت غده پروستات قرارگرفته[1-4]

ستات عبور کرده که گستردگی آن از استخوان ایلیوم تا مقعد بوده و می توان آن را به چهار ناحیه اصلی شامل روده کور، پرو

 .[8-5]کولن، رکتوم و کانال مقعد تقسیم نمود 

یرون از پروستات در تقیسم بندی غدد بدن به درون ریز و برون ریز، بدلیل آنکه مواد ترشح شده از آن از طریق مجاری به ب

بدن می ریزد بعنوان یک غده برون ریز شناخته می شود. مایع تولید شده بوسیله پروستات به همراه اسپرم در کیسه های منی 

ذخیره می شود که این مایع در حدود یک سوم مایع منی را تشکیل می دهد. این مایع در آمیزش جنسی وظیفه حمل و 

  دیگر حالت قلیایی این مایع، اسپرم را در محیط اسیدی واژن محافظت می کند. این غدهتغذیه اسپرم را بر عهده دارد. از سوی 

( را به منی اضافه می کند که حالت ژلاتینی مانند pH= 29/7در هنگام انزال منقبض شده و یک ماده شیری رنگ قلیایی )

پروستات می توان به کلسیم، روی، ویتامین . از جمله مواد تشکیل دهنده ترشحات [9]منی بواسطه ترشح این ماده می باشد 

 .[12-10]( اشاره کرد PSAث )اسید سیتریک(، اسید فسفاتاز، آلبومن و آنتی ژن اختصاصی پروستات )

به  بآنتی ژن اختصاصی پروستات، پروتئین مخصوص پروستات را تولید می کند که وارد مایع انزالی می شود و در زمان مناس

مک کرده و مانع از لخته شدن منی می شود. منی اندکی پس از وارد شدن به دستگاه تناسلی زنانه، حفظ حالت مایع منی ک

دقیقه پس از لخته شدن منی،  30الی  15لخته شده، به ماده ای ژلاتینی مانند تبدیل شده و به گردن رحم می چسبد. پس از 

جدا ازنقش پروستات  . [13]طور آزادانه در رحم حرکت کنداین لخته را حل کرده و از این پس اسپرم می تواند ب PSAآنزیم 

در تولید مثل، این غده نقش مهمی در ادارار مردان نیز ایفا می کند. پروستات مجرای پیشابراه را در فاصله مثانه تا آلت تناسلی 

 .[14]در برگرفته است که منقبض شدن عضلات پروستات سبب آهسته شدن جریان ادرار می شود 

منشاء  ای های غدههای پروستات از سلولسرطان وجود دارند. ولی تقریباً تمامدر غده پروستات  ها سلول از ع مختلفیانوا

 هایسلول  DNA بوجود آمده در اتبرخی تغییرشود. ، آدنوکارسینوم گفته میسرطان این نوع که در اصطلاح به گیرندمی

 این با مرتبط( %5/10 حدود) پروستات هایسرطان از کمی درصد تنها پروستات یکی از عوامل بروز سرطان می باشد. اگرچه

 .[15]ژنومی می باشد   DNAبوجود آمده در ساختار  تغییرات

بر مبنای  .می باشد ستعداد ابتلا به سرطان پروستاتیکی دیگر از عوامل مرتبط با ا هورمون بالای سطوح وجود از سوی دیگر

 مردان از بعضی در پروستات سرطان خطر افزایش درمهمی نقش آندروژن، یا مردانه هورمون بالای سطوح مطالعات انجام یافته

 برای بالاتری درخطر می باشند،  IGF-1 هورمون از بالاتری سطوح که دارای مردانی دهند،می نشان تحقیقات. کندمی ایفا

 . [16]دارند پروستات قرار سرطان به ابتلا

 

از آنجا که سرطان پروستات بعنوان یک سرطان شایع و رو به گسترش در کشورهای در حال توسعه و از جمله ایران شناخته 

افراد مستعد ابتلا  تواند در شناساییمی شود، بنابر این شناخت هر چه بیشتر و دقیق تر عوامل دخیل در بروز و گسترش آن می

به سرطان، وهمچنین پیشگیری و کنترل بیمار و نیز در زمنیه دست یابی به روش های درمانی مناسب تر مورد استفاده قرار 

 گیرد .

مطالعات پیشین انجام یافته در زمینه شناسایی عوامل ژنتیکی مرتبط با سرطان پروستات از اهمیت ژنهای دخیل در  

ها و نقش آنها در بروز سرطان در بافتهای وابسته به هورمون حکایت دارد .  از این رو شناسایی و بررسی متابولیسم آندروژن 

تغییرات ژنتیکی شناسایی شده بر روی این ژن ها همچون تغییرات تک نوکلئوتیدی شایع عملکردی که دارای نقشی مهم در 

 ند بود.پیدایش و پیشروی سرطان هستند، در کنترل بیماری موثر خواه

http://www.ncii.ir/
http://www.ncii.ir/
http://www.ncii.ir/
http://www.ncii.ir/
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می رسد که  ، بنظراز سوی دیگرها  در متابولیسم آندروژن CYP1B1ژن با توجه با مطالب ذکر شده از یک سو و نقش موثر 

این ژن را تحت تاثیر قرار داده به نحوی که بر مبنای عملکرد  میزانژن می تواند  این نوکلئوتیدی در ات تکتغییربروز 

 ه، خاصیت هیدروکسیلازی پروتئین تغییر یافته می تواند بین دو تا چهار برابر افزایش یابد.گزارشات انتشار یافته در این زمین

و شانس ابتلا به  CYP1B1از این رو در تحقیق پیش رو ارتباط میان یکی از پلی مورفیسم های شایع موثر بر عملکرد ژن 

فتن ارتباط معنی دار، بتوان از آن بعنوان یکی از سرطان پروستات در جمعیت مردان ایرانی مطالعه خواهدشد تا در صورت یا

فاکتورهای دخیل مرتبط با سرطان پروستات و بعنوان یک مارکر زیستی پیشگویی کننده خطر ابتلا به این بیماری در جمعیت 

 ایرانی استفاده نمود.

دستگاه  یقاتمرکز تحقبه نفر از مراجعه کنندگان 158شاهدی و بر روی مجموع -این تحقیق در قالب یک مطالعه مورد

ابتلا به سوابق قومیت و نیز  جنس، اطلاعات مربوط به سن،. انجام گرفته است تهران ینیامام خم یمارستانب یتناسل_یادرار

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

تا مانع عمل انعقاد شود. نمونه ها در  دیمخلوط گرد یو به آرام ختهیر EDTA (3mg/ml (یحاو شیله آزمالو کیدر  ماریب

 مخلوط شد تا از لخته شدن آن جلوگیری شود. EDTAنمونه خون با . ی شدندنگهدار خی یرو

برای این روش  لازم وادم .( بوده استsalting outروش نمک اشباع ) DNAدر مطالعه حاضر روش انتخابی برای استخراج 

 عبارتند از:

≠ Lysis buffer 

≠ Tris-HCl ( 10 mM) pH 7/6 

≠ MgCl2 (0/5 mM )  

≠ Sucrose (0/32M) 

≠ Triton X-100 %1 

≠ S.B. P 

≠ NaCl (8gr) 

≠ KCl (0/2gr) 

≠ Na2HPO4(1/44gr) 

≠ KH2PO4 (0/24 gr) 

≠ Up to 1000cc with dH2O pH 7/4 

≠ NaOH 50m M 

≠ Tris-HCl (1M) pH 7/6 

 

 

 

 نمونه هتهی روش

نامه کتبی با دادن آگاهی کامل از افراد کامل شد و رضایت ،در مرحله اول اطلاعات بالینی بیماران باتوجه به فرمهای تهیه شده

 گیری آغاز گردید. مورد نظر اخذ شده سپس نمونه

 EDTA 5/0ده ضد انعقاد های حاوی مالولهگرفته شد و به DNAمیلی لیترخون جهت استخراج  5ابتدا از افراد مورد بررسی 

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

 داری شد.درجه سانتی گراد نگه 4تخلیص شده در دمای  DNAهای انجام گردید و نمونه
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 DNAاستخراج   

جلوگیری از اشتباهات و اشکالاتی  باشد، لذا برایمی DNAمطالعات مولکولی، تخلیص و  PCRمرحله اساسی و مهم در انجام 

ای باید رعایت گردد. از وقت و دقت خاصی داشته و شرایط ویژه نیاز به DNAاستخراج  پیش آید، PCRکه ممکن است در 

م، در برگیرنده ناحیه مورد نظر سال DNAشده آن است که نمونه حداقل حاوی یک زنجیره  شرایط اساسی نمونه استخراج

یک سری از نکات  DNAجهت تکثیر باشد و اینکه ناخالصی تا حدی کم باشد که پلیمریزاسیون را مهار ننماید. در استخراج 

 باید مورد توجه قرار گیرند که عبارتند از:

از جانب دزاکسی ریبونوکلئازها  یبرا تجزیه کنند. مهمترین آس DNAتوانند های مختلفی در سلول وجود دارد که میآنزیم

کوفاکتور این نوکلئازها هستند،   2Mg+و   2Mn+کنند. یون هایباشد که هیدرولیز اتصالات فسفودی استر را کاتالیز میمی

کرد.  ها عمل مخرب این آنزیم ها را مهارتوان با شلات کردن این یونمی، DNA به محلول استخراج  EDTAلذا با افزودن 

pH باشد، زیرا در این  8حیط نیز باید قلیایی و ملایم و در حدود مpH  میزان بار مثبت هیستون ها کاهش یافته و در نتیجه

گردد. از کمتر می pHها کاهش یافته و همچنین فعالیت نوکلئازها در این و هیستون DNAالکترواستاتیک بین  واکنش های

 کند.کردن پروتئین نیز عمل می بالا در جهت دناتوره  ًنسبتا pHسوی دیگر 

ها و لیپیدهای سلول نیز باید پروتئین باشد. بعلاوهو پروتئین می DNAها به صورت کمپلکس در سلول DNAبه طور طبیعی 

شود. معمولًا از مواد دترجنت برای از بین بردن از اسید نوکلئیک جدا شوند که در این مورد نیز از ترکیبات مختلفی استفاده می

مورد  شویندهترین شود.رایجاستفاده می DNAهای با بار مثبت و اسکلت حامل بار منفی های یونی بین هیستونواکنش

ها متصل شده و به آنها مقدار زیادی باشد که به پروتئینمیSDS-Sodium Dodecyl Sulfateمصرف دترجنت آنیونی 

دناتوره  SDSشود. نقش دیگر ایجاد میDNA بین هیستون ها و های یونی کمتریدهد؛ در نتیجه واکنشخاصیت آنیونی می

توان از پروتئیناز جهت دپروتئینه کردن بهتر می. رسوب نکند SDSباشد تا ها میکردن دزاکسی ریبونوکلئازها و سایر پروتئین

K  که یک پروتئیناز عمومی است در حضورSDS لایی داشته و قادر به هضم استفاده نمود. از آنجایی که این آنزیم فعالیت با

باشد، کاربرد قابل های دست نخورده است و از سویی دیگر چون سوبستراهای مورد هضم این آنزیم بسیار متنوع میپروتئین

نماید. این خاصیت آنزیم حفظ می SDSتوجهی در مراحل تخلیص اسیدهای نوکلئیک دارد. این آنزیم فعالیت خود را در حضور

مطلوب  pH. استفاده نماییم ،ها استدهد تا ازآن همراه با لیز کردن سلول ها که توام با آزادی فوری نوکلئازبه ما امکان می

رود و شرایط محلول واکنش که مناسب فعالیت این به کار می 9/7 -9در محدوده  است ولی غالبا5/7ً -12عملکرد این آنزیم 

اشباع استفاده کرد تا با کمک آن پروتئین  NaClباید از تهای این مرحله باشد. در انمی = pH  7/ 8با   TESآنزیم است 

 .برای مرحله رسوب دادن آماده گردد DNAهای اضافی به نمک باند شده و رسوب نمایند و 

و تجمع آنها کمک کرده و در  DNAهای محلول ای شدن رشتهافزودن الکل سبب کاهش قطبیت محیط آبی شده و به توده

 گردد.و نیز تجمع آنها می DNAشود. الکل سبب توده شدن رشته های محلول می DNAبب رسوب نتیجه س

 .نمایندحل می TEرا معمولاً در بافر  DNAرسوب 

ی  DNAهای مورد استفاده، ضرر بودن محلولو بی PCRی حاصله برای انجامDNAبا توجه به کمیت و کیفیت مناسب 

 .و ایزوپروپانل استخراج گردیدKبا استفاده از پروتئیناز بیماران از روش نمک اشباع شده 

  

 كار روش 

به عنوان ماده ضد انعقاد ریخته خوب مخلوط   EDTAM 5/0ماکرولیتر   200خون وریدی را در لوله حاوی  ml5مقدار 

د اضافه می کنیم و به جهت لیز کردن گلبولهای قرمز خون در حدود دو برابر حجم اولیه آب مقطر سر .نموده تا لخته نشود

مرحله یک رسوب این در پایان . کنیمدر دقیقه سانتریفوژ می rpm3000 دقیقه با دور  30خوبی تکان می دهیم و به مدت 

گلبولهای قرمز متلاشی شده است که با کج کردن لوله این  یسفید رنگ خیلی فشرده در ته لوله داریم و محلول رویی حاو

دهیم و کنیم و خوب تکان میو دوباره به همان میزان آب مقطر سرد به رسوب بدست آمده اضافه می کنیممحلول را خارج می



 پژوهش های معاصر در علوم و تحقیقات مجله

 1401 ردادخ، 35 ، شماره  سال چهارم

85 

 

کنیم تا مابقی گلبولها را لیز کرده ، عمل شستشو را تا تمیز شدن رسوب از سانتریفوژ می 3000دقیقه با همان دور  30

است cc 1-5/0های حاوی رسوب که در این مرحله حدود لوله دوباره محلول رویی را خارج و به دهیم.گلبولهای قرمز ادامه می

اضافه کرده به   ml 5/4  TES)-EDTA Salt (-Trisمقدار  ،متورم شدهآن هم به واسطه اینکه گلبولهای سفید در آب 

قف کار در فریزر توانیم نمونه را جهت تو. در اینجا میآیددهیم تا رسوب بدست آمده کاملا به حالت محلول درخوبی تکان می

اضافه  μl 250 SDS 1%مقدار  کنیم.نگه داریم و بقیه مراحل را بعدا انجام دهیم در غیر اینصورت ادامه مراحل را طی می

 μl70کند . بعد شود که اسیدهای چرب جدار گلبولهای سفید را حل مییک ماده پاك کننده محسوب می SDSکنیم می

دهیم . این قرار می C 37°توان درون بن ماریساعت می 24تا  3کنیم و از اضافه می ml/mg  10با غلظت  Kپروتئیناز 

 گردد.آزاد می DNAهای مرحله باعث پاره شدن غشاء سلولی و هسته گشته و رشته

وبار اشباع به لوله ها اضافه کرده و آنرا یکی د cc 2 NaCl، حدود بعد از گذشت زمان مورد نظر و لیز شدن گلبولهای سفید

 دهیم .در دقیقه سانتریفوژ انجام می 3000دقیقه با دور  30تکان داده تا کدر شود و به مدت

حجم محتویات لوله به آن ایزوپروپانول اضافه  7/0باشد را به لوله دیگری انتقال داده و به می DNAحلول رویی که حاوی م

 .دهدنجام میرا ا DNAنموده که این الکل عمل آب گیری و ظاهر کردن کلاف 

به ته  DNAثانیه سانتریفوژ کرده که  30به مدت  8000انتقال داده با دور   ml 5/1را به میکروتیوپ  DNAسپس 

درصد  70باشدرا خالی کرده و سپس آنرا دوبار با الکل میکروتیوپ بچسبد بعد مایع رویی که حاوی ایزوپروپانل و نمک می

درصد سرد به میکروتیوپ اضافه کرده و پس از  70الکل ) متانل (   ml 1ار مقد DNAدهیم ، جهت شستشوی شستشو می

کنیم . سپس بقایای الکل را خارج نموده و دور در دقیقه سانتریفوژ می 13000ثانیه با دور  5تکان دادن تیوپ آنرا به مدت 

بدست  DNAده تبخیر شود . سپس به دهیم تا الکل باقیماندقیقه در مجاورت هوا قرار می 30را به مدت  DNAتیوپ حاوی 

( اضافه کرده و آنرا در یخچال نگهداری  Tris-Hcl , EDTA) TE میکرولیتر محلول  300الی  50آمده به نسبت حجم آن 

 .نمائیممی

  PCRبه روش  DNAناحیه ایی تکثیر 

 (PCR) یمرازپل یا یرهواكنش زنج

روش معمول و اغلب  یکدر حال حاضر  یمراز،پل یا یرهاکنش زنجشد. و یطراح یسمول یتوسط کار 1983روش در سال  ینا

یولوژیکی از آن در زمینه های گوناگون و ب یپزشک شی و مراکز تحقیقاتی های پژوهیشگاه آزما ی بوده که در بسیاری ازضرور

 یصتشخ عملکرد ژن، یلو تحل یهتجز ،DNAبر اساس  یلوژنیف یینتع ی،توال یینتع یبرا DNAیکلون ساز همچون

 یصو تشخ یی( و شناسایتهو یصو تشخ یقانون ی)مورد استفاده در علوم پزشکیکی اثر انگشت ژنت ییشناسا ی،ارث یماریهایب

 استفاده می شود. یهای عفونیماریب

نامیده می شود،  هدف DNA  که به اصطلاح DNAرشته  یکمنطقه خاص از  یمراز جهت تکثیر یکپل یا یرهواکنش زنج

 (زبا یلوجفت باز )ک یلوک 10تا 1/0یناز ب DNAبه طور معمول قطعات  PCRهای روش یشتر. در باده قرار می گیردمورد استف

 یا یرهواکنش زنج .ز نیز امکان پذیر می باشدبا یلوک 40ی با طول قطعاتتکثیر  هااز روش یبرخ در هر چند شوند؛تکثیر می

 ترموسایکلرها( در یترلیلی م5/0-2/0های واکنش کوچک )حجمدر لوله تریکرولیم 200-10معمولا در حجم واکنش  یمراز،پل

 اجزاء عبارتند از: ینا یاز دارد کهن ییها مختلف و معرف یبه اجزا یهاول PCR یانداز راهشود و انجام می

o یالگوDNA یر باشدتکث برایمنطقه هدف  یکه حاو. 

o  رشته  سنواحی سنس و آنتی سن 3   ناحیهدو جفت آغازگر که مکملDNA  باشند.هدف 

o Taq از  یگریدیا نوع و یمراز پلDNA (گراد یدرجه سانت 70حدود )با درجه حرارت مطلوب  مراز یپل 

o ( داکسی نوکلئوتیدهاdNTPs)، یدهایی د. نوکلئوتنشومی یدهنام "هافسفات یترداکسی نوکلئوتید "اوقات  یگاه که

 DNAرشته  بوسیله آنها یکمراز یپل DNA  که ساختمانیهستند و واحدهای  فسفات یتر هایشامل گروهکه 

 .کنندسنتز میید را جد
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o  ،و ثبات ینهبه یتفعال یمناسب برا یمیاییش یطمح که یکمحلول بافر  DNA کندمی مراز ارائهیپل. 

o 2معمول ازبه طور که منگنز،  یا یونهایو  یزیممن یدو قطب یونهایکات+Mg شوداستفاده می. 

o KCL. 

 

 PCR جامان روش

 3-2هر چرخه که معمولا متشکل از  باشد.دما، به نام چرخه می ییراتتغ تکرار 40-20 یسر یکشامل  PCRبه طور معمول، 

درجه  که holdبه نام  درجه حرارت منفرد یکاغلب توسط  چرخه .باشدمرحله میسه دارای ، معمولا استمجز یدما همرحل

. درجه حرارت مورد استفاده و مدت زمان آنها در هر چرخه شودرجه سانتیگراد( شروع مید 90 بالاتر از)باشد یی میحرارت بالا

و  یتیدو ظرف یونهای، غلظت DNAسنتز  یمورد استفاده برا یمآنز : عبارتند از ین پارامترهادارد. ا یانواع پارامترها بستگبه 

dNTPs یدما وواکنش  در ( ذوبTM.آغازگر ) 

اگر درجه سانتیگراد  98) درجه سانتیگراد 94 -96درجه حرارت  درواکنش محلول شامل حرارت دادن  مرحله ین: ایهاول مرحله

 فعالمنظور به مرحله  ین. اگیرددقیقه صورت می 1-9که به مدت می باشد مقاوم به حرارت استفاده شود(  یارهای بسیمرازپل

و شامل حرارت بوده  PCR یداد چرخهرو ینمرحله اول ینا :یونمرحله دناتوراس .یمراز انجام می شودپل DNAی گرمایی ساز

الگو توسط  DNAذوب شدن  سببامر  ین. ایه می باشدثان 20 -30به مدت  درجه سانتیگراد 94 -98اندازه دادن واکنش به 

داده  البته زمان .باشدمی DNAمولکول ای شدن  تک رشتهآن  هکه نتیج شده های مکملین بازب یدروژنیه یوندپ شکستن

 متغیر می باشد. Gو  C، با توجه به میزان نوکلئوتیدهای PCRشده به دستگاه در مراحل مختلف 

 یابد. که این امر امکانکاهش می یهثان 20- 40به مدت درجه سانتیگراد 50-65واکنش به  ی: دمااتصال پرایمرهامرحله  

یر ز یگراددرجه سانت 3-5حدود  ی اتصالطور معمول دما. به را فراهم می کند تک رشتهی الگو DNA هب ها آغازگر اتصال

مرحله توسعه و طویل شدن رشته و  شدهمتصل  یمر و الگوپرا یبریدمراز به ه یپلدر  این مرحله آنزیم . یمر استپرا  Tmدمای

DNA  شودمیهدف آغاز. 

 یدما یدارا یمرازپل Taq. اگرچه داردیمراز مورد استفاده پل DNAی به مرحله بستگ ینا یشدن: دما یلطویا مرحله توسعه 

ین ا رایب درجه سانتیگراد 72 یمعمول دما درجه سانتیگراد می باشد؛ با این حال بطور 72 -80ر بازه دمایی مطلوب د یتفعال

با اضافه  الگو DNA رشته رای ب دیدمکمل ج DNAرشته  یکسنتز  یمرازپل  DNAمرحله ینشود. در ااستفاده می یمآنز

 دهد.انجام می 3 ´به 5´جهتدر  dNTPsکردن 

 ینآخر بعد ازیقه و دق 5-15به مدت  درجه سانتیگراد 70-74اوقات در درجه حرارت  یمرحله تنها گاه ین: اییشدن نها یلطو

 می یابد .مانده به طور کامل توسعه  یباق ای تک رشته DNAهر گونه  وشود میانجام  PCRچرخه 

Hold کوتاه مدت واکنش  یساز یرهذخجهت زمان نامحدود  یبرا درجه سانتیگراد 4-15 دمایدر واندمی ت مرحله ین: ایینها

 .استفاده شود

 

 الکتروفورز

 یا ، به طور گسترده(PCR) یمرازپل یا یرهاز جمله واکنش زنج ی،مولکول یشناس یستهای زهای گذشته روشطول سال در

در  شود.استفاده می یهای عفونیسمارگان ییو شناسا یصو تشخ یقتحق ینو همچن یقانون یو پزشک یپزشک یکاربردها یبرا

های با بار مولکولحرکت  می شوند که این امر بر مبنای اندازه از هم جدا  بر اساس یکنوکلئ یداس یها مولکول این روش

شود که در می یینتع یکولمهاجرت صرفا با وزن مول یانجرشود. از این رو انجام میبه سمت قطب آند )مثبت(  (DNAی )منف

 . .کنندمهاجرت می بزرگترمولکول های تر از یعهای با وزن کوچک سرآن مولکول
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است.  مستقیم ارتباط دارای مورد استفاده الکتروفورز  یکسماتر اسیتسبا ح DNA قطعات یصدر تشخدقت ، از سوی دیگر 

 جدا  می بایستکه  مورد نظر ژل مورد استفاده، در درجه اول به اندازه قطعات یکسانتخاب ماتر

 

 (AGE) لکتروفورز با ژل آگارزا

 یک شودیم شده وسپس خنک مبافر گر یککه در  هنگامیکه است یاییاستخراج شده از جلبک در یعیطب یمرپل یکآگارز 

متوسط  یکنوکلئ یدهایاس یجداساز یبرا یطمح ینمحبوبتر آگارز ژل .دهدیشکل م ،را،  یدروژنیه یوندبا پ یا ژله یکسماتر

وپخش شده جدا از هم، در  یفاز یهارا بصورت مجموعه ییباندها دهد کهیرا نشان م یکتفک یعوس یفط و باشدیو بزرگ م

با این حال استفاده از این قابل کنترل باشد.  یادیتا حد ز تواندیاندازه منافذ ژل بوده و م یجهباندها نت ین. ادهدیشکل متژل 

 به آن اشاره شده است.  1مختص به خود بوده که در  جدول  یبمعا و یامزاروش همچون تمامی روش های آزمایشگاهی دارای 

 

 آگارز ژل با الکتروفورز بیمعا و ایمزا 1جدول 

 معایب مزایا

 هزینه بالای آگارز محیط غیر سمی

 باندها فازی کار کرد ساده وسریع 

 ها با وزن مولکولی کم تفکیک ضعیف نمونه  DNAهای بزرگ جداکردن مولکول

 

 غلظت ژل آگارز  

به حجم بافر مورد استفاده می  غلظت آگارز  درصدی از آگارز. درصد آگارز استفاده شده بستگی به اندازه قطعات مورد نظر دارد

 DNA به طورکلی اگر هدف جداکردن قطعات بزرگ. شودتهیه می ٪3 تا ٪2/0باشد که بطور معمول ژل آگارز در محدوده

باشد استفاده از غلظت  های بالای آگارز   DNA شود و اگرهدف جداکردن قطعات کوچکمی باشد غلظت کم آگارز استفاده

 شودمی توصیه

. 

 هشد حلی خط DNA یبرا آگارز ژل غلظت: 3-2جدول                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 DNA (bp)سایز  )%( غلظت آگارز

2/0 5000-40000 

4/0 5000-30000 

6/0 3000-10000 

8/0 1000-7000 

1 500-5000 

5/1 300-3000 

2 200-1500 

3 100-1000 
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 وفورزبافری الکترهای سیستم

 یی ناپذیربافر بخش جدا ین،دارد. بنابرا یکسدرماتر PHموثر  یبه نگهدار یبا ژل آگارز بستگ یکنوکلئ یدهایموثر اس ییجدا

)مقدارنمک( بافر  یونیقدرت  و یبتوسط ترک DNA یکالکتروفورت حرکت ین،علاوه برا .باشدیم یروش الکتروفورز از هر

 . کندیحرکت م یبه سختDNA  حداقل است و یکیالکتر هدایت ک،. بدون نمگیردیقرار م یرالکتروفورز تحت تاث

بالا بسیار ولتاژ  باید در نظر داشت که استفاده از. را به دنبال خواهد داشت DNAتر یعبالاتر، مهاجرت سر یانجریا همان  ولتاژ

باند وضوح کاهش و  ژلشدن ذوب  تواند بهکه این امر می  شودمی کوتاه یاربافر در زمان بس یالعاده دما فوق یشافزا سبب

DNA  های استاندارد اندازهبا های ژل یآمپر برایلی ماز  75آمپر  و 5-8که ولتاژ از شود می یهتوص یاربس ین،. بنابراشودمنجر

ولکول ك ماز حد کم است، تحر یشکه ولتاژ ب هنگامی یگر،د سوی. از دکننتجاوز  های کوچکی ژلآمپر برا یلیم 100 یاو 

 رخ خواهد داد. و انتشار یو گسترش باند به علت پراکندگ یافتهکوچک کاهش  DNAهای 

 

 PCR–RFLP روش 

مشخص شده است که ژنوم موجودات به طور طبیعی دارای تفاوت هایی در ردیف بازهای خطی می باشند. این تغییرات طبیعی 

در  DNAکی نام دارد. اگر این چند شکلی در ردیف بازهای که سبب گوناگونی در افراد یک جمعیت می شود چندشکلی ژنتی

وجود الگوهای غیر یکسان است  RFLPجایگاه شناسایی آنزیم محدودالاثر ایجاد شده باشند به راحتی قابل ردیابی خواهند بود.

های غیر یکسان به وسیله آنزیم های محدودالاثر مشخص می شود. این الگو DNAکه بر اثر هضم آنزیمی یک ناحیه خاص از 

بسته به حضور یا عدم حضور جایگاه آنزیم های محدود کننده به وجود می آید این الگوها را به دو شکل  DNAبه علت تفاوت 

 می توان مشخص کرد.

آنزیم های برشی : دسته ای از آنزیمهای آندونوکلئاز به شمار می روند که یک ردیف اختصاصی از بازها را درون مولکول  

DNA سویه های معینی از باکتری که قادرند  1970و رشته ای شناسائی می کنند. در سال دDNA  خارجی وارد شده به

سلول را تجزیه کنند، کشف شد. از آنجا که با این آنزیم ها، سویه های ویژه ای از باکتری قادر بودند عفونت فاژ یا ویروس را 

ا محدود کنند به اسم آنزیم های محدودالاثر نامیده شدند. در بیشتر مواقع کاهش دهند و در واقع تعداد میزبان باکتریایی ر

توالی شناخته شده این آنزیم ها پالیندرومی است که معمولا شامل چهار تا شش جفت باز دارای تقارن دوطرفی است، یعنی از 

از بسیاری مکانها که  DNAود اضافه می ش DNAچپ و راست به یک صورت خوانده می شود. زمانی که یک آنزیم برشی به 

از آنها قبلا به عنوان سایت برشی یاد شده، شکاف بر می دارد و در اصطلاح هضم می شود. حاصل فرآیند هضم، تعدادی قطعه 

 .است

را با یک نوع آنزیم برشی، هضم می کنند که در نتیجه تعدادی قطعه با طول  DNAابتدا نمونه ای از  RFLPدر روش  

 .دست می آید، سپس این قطعات با استفاده از ژل آگاروز از همدیگر جدا می شوندمتفاوت به 

 هایمرو سنتز پرا یطراح

 یمرپرا یکهای یژگیو. باشدقطعه مورد مطالعه می یرهای مناسب جهت تکثیمرپرا یطراح ،PCRانجام  یمرحله برا اولین

 عبارت است از: مناسب

 باشد.می  32bpتا  25یمرها اندازه مناسب: معمولا طول پرا

 گراد است. یدرجه سانت 75تا  50 یمرهاپرا TM(: معمولا TMذوب مناسب ) یدما

 باشند.می CGیمر، پرا یکموجود در  یدهاینوکلئوت 40-60%حالت  ین: در بهتریمرهاپرا CGی محتوا

 .شدبا  Gیا Cآن دارای  5´یو انتها  Tیا Aیباز آل یدارا پرایمرها 3ی  بهتر است انتها

جمع آوری گردید. اطلاعات  snpediaو  dbsnpبرای طراحی پرایمرها در ابتدا اطلاعات مربوط به پلی مورفیسم، از دو سایت 

  .بیان شده است 3-3درجدول مورد نظر  سمیمورف یپل بدست آمده از
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 rs1056827:اطلاعات پلی مورفیسم3-3جدول 

 
 آلل خطر MAF A2)) MAF Source Build ژن کد کننده A1 A2 موقعیت کروموزوم

 
2 38075034 G T CYP1B1 36/0 1000 Genomes 107 T 

 

 

 انتخاب نمونه بیمار و شاهد

از این افراد اطلاعاتی مربوط به سن، مصرف سیگار، سابقه فامیلی ، محل زندگی و غیره دریافت شد. با توجه به پرونده    

د انتخاب شده مبتلا به آدنوکارسینوما بودند. مشخصات نمونه ها در جدول فر 79ه پزشکی و گزارش پاتولوژی نیز مشخص شد

 آورده شده است. 4-1

بوده و تورم پروستات داشتند بدون آنکه علامتی از سرطان در بیوپسی آنها مشاهده  BPHفرد مبتلا به  28افراد شاهد هم از 

 اشتند. نفر هم سالم بوده و هیچ بیماری مرتبط با پروستات ند 51شود و 

 

 
 

 : خصوصیات بیوشیمیایی و بالینی افراد 1-4جدول                                    

تعداد افراد بیمار )نفر(  طیف سنی 

 و درصد آنها

تعداد افراد 

شاهد )نفر( و 

 درصد 

 40کمتر از  

 سال

11 (13.92%) 23 (29.11%) 

 (%39.24) 31 (%10.13) 8 سال 50 -40 سن

 (%17.72) 14 (%20.25)16 لسا 50-60

 (%13.93) 11 (%55.70) 44 به بالاتر -60

 (%41.77) 33 (%48.10) 38 25≤ شاخص توده بدنی

25˃ 41 (51.90%) 46 (58.23%) 

 (%8.86) 7 (%31.65) 25 دارد سابقه خانوادگی

 (%91.14) 72 (%68.35) 54 ندارد

عادت به سیگار 

 كشیدن

 (%72.15) 57 (%69.62) 55 دارد

 (%27.85) 22 (%30.38) 24 ندارد

  (%10.13) 8 قلبی عروقی بیماریهای دیگر

  (%12.66) 10 هایپرلیپمی
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  (%13.92) 11 دیابت 

  (%63.29) 50 هیچکدام

Stage  بیماری Stage I 37 (46.84%)  
Stage II 25 (31.66%)  

Stage III 8 (10.12%)  
Stage IV 9 (11.38%)  

  PSA ˂ 4 14 (17.72%)سطح 

4-9/99 29 (36.71%)  

10-99/19 31 (39.24%)  

20-99/49 5 (6.33%)  

 

 بر روی تمامی نمونه هاCYP1B1 با پرایمرهای اختصاصی  PCRانجام 

  °°62.5ده استفاده ش Tmهای سرطانی و کنترل در شرایط ذکر شده تکثیر شدند.پس از انتخاب دمای مناسب تمامی نمونه

 آشکار گردد.  °°231ولت الکتروفورز شدند تا باند  100با ولتاژ  %1بر روی ژل  PCRبود. سپس محصولات 

 : pdi Iنتایج حاصل از هضم آنزیم محدود كننده 

شناسایی می شود این  pdi Iدر ناحیه پروموتور ژن قرار می گیرد و توسط آنزیم محدود کننده  rs1056827 پلی مورفیسم 

 داشته و ناحیه بعد از سیتوزین را برش می دهد .GCCGGCآنزیم سایت تشخیصی 

برده شد تا از روی تعداد باندهای تشکیل شده ژنوتایپ  %2میکرولیتر از محصولات هضم شده توسط آنزیم، بر روی ژل  5مقدار 

اگر قطعه توسط آنزیم هضم شده باشد است و  TTوجود داشته باشد نشاندهنده ژنوتایپ  °°231افراد تعیین شود. اگر قطعه 

است و در صورت هتروزیگوت بودن فرد  GGظاهر می شود که نشاندهنده ژنوتایپ  °°118 & 113در آنصورت قطعات 

 مشاهده خواهد شد. °°113 & 118 ,231قطعات 

 آنالیز آماری متغیرهای بیوشیمیایی و شاخص های بالینی در دو گروه

تست متغیرهای بررسی شده در دو گروه ؛ مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار  tه کمک آنالیز آماری و ب SPSS 23با نرم افزار 

 خلاصه نتایج را نشان می دهد. 2-4گرفت. جدول 

 

 

 

 (: آنالیز آماری متغیرها 2-4جدول)                                                                    
 

CI 95% 

 

 

P value 
Mean± Std Error Difference 

Variable 
Control Case 

32.49-

38.42 

 

 

0.000 65.72 ± 1.24 33.26 ± 0.83 Age 

-1.65- -

0.146 
0.1 24.58 ± 0.29 25.33 ± 0.36 BMI 
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24.03-36.95 0.000 16.22°2.19 30.49°3.27 PSA serum 

4.78-7.62 0.000 1.02°2.32 6.20° 0.71 PSA Free 

0.085-

0.521 0.981  - Smoker 

متصل نشده و آزاد  PSAو  (p=0.000)سرمی  PSA؛  (p=0.000)نتایج بررسی متغیرها نشان داد که بین سن     

(p=0.000)  بین دو گروه مورد مطالعه رابطه آماری معنی داری وجود دارد. اما در مورد شاخص توده بدنی یاBMI  رابطه دو

های دیگر مثل متغیر (P=0.981)مچنین از لحاظ مصرف سیگار هم دو گروه تفاوتی ندارند. ه (p=0.1)گروه معنی دار نیست 

بیماری مختص گروه سرطانی بود و  stageسایر بیماریها )از جمله دیابت ؛ فشار خون و هایپوگلیسمی( ؛ سابقه خانوادگی و 

 چون در گروه شاهد وجود نداشت قابل مقایسه کردن نبود.

 ایج ژنوتایپ هاآنالیز آماری نت

و در افراد  %50.63نفر  40در گروه سرطانی  GGداد که ژنوتیپ هموزیگوت ها نشان مینتایج حاصل از شمارش ژنوتیپ

 14و %32.91 مورد از افراد سرطانی  26نیز  TT. ژنوتایپ هموزیگوت (P-Value =0.023)بود  %68.35مورد  54کنترلی 

و  %16.46مورد در افراد سرطانی  13. در مورد ژنوتای هم (P-Value=0.028)شد ل میرا شام %17.72نفر از افراد کنترلی 

و در افراد  0.41 در گروه سرطانی Tفراوانی الل  (P-Value= 0.658)% مشاهده شد. 13.92مورد  11در افراد کنترلی 

ذکر  3-4) نتایج در جدول بود 0.75رلی و در افراد کنت 0.59هم در افراد سرطانی  Gبود در مورد فراوانی الل  0.25کنترلی 

 شده است(. 

مورد ارزیابی قرار گرفت تا مشخص شود که بین دو گروه  Chi- Squareبا آزمون   SPSS 23داده ها به کمک نرم افزار      

محاسبه شده  P-Valueرابطه معنی داری از لحاظ ارتباط ژنوتایپها با خطر ابتلا به سرطان پستان وجود دارد یا خیر. نتایج 

دار است بنابر این تفاوت معنی  0.05دهد که چون کمتر از سطح بحرانی نشان می GGو  TTبرای ژنوتایپهای هموزیگوت 

شود. اما در بین دو گروه بیمار و شاهد در این ژنوتایپها وجود دارد و فرضیه صفر مبنی بر نداشتن تفاوت بین دو گروه رد می

دهد که فرضیه است که بیش از حد بحرانی بوده و نشان می P-value =0.658مقدار  TG/GT مورد ژنوتایپ هتروزیگوت

 داری وجود ندارد.توان رد کرد در نتیجه از لحاظ این ژنوتایپ بین دو گروه رابطه معنیصفر را نمی

باشد نشان می  1مساوی  odds ratioنیز در مورد ژنوتایپها سنجیده شد. اگر  Odds ratioاز سوی دیگر نسبت شانس یا 

باشد  1باشد تاثیر زیاد آن را نشان می دهد و اگر کمتر از  1دهد که آن ژنوتایپ تاثیری در ایجاد بیماری ندارد اما اگر بیشتر از 

 آورده شده است. -3)4دهد . نتایج بصورت خلاصه در جدول )تاثیر کم ژنوتایپ را نشان می

 

 ز آماری: نتایج حاصل از آنالی( 3-4) جدول
CI 95% Odds 

ratio 
P Value Control 

group 
Tumor group Genotype 

0.209-

0.924 

0.439 0.028 14 (17.73%) 26 (32.91%) TT 

1.102-

4.024 

2.106 0.023 54 (68.35%) 40 (50.63%) GG 

0.344-

1.963 

0.821 0.658 11 (13.92%) 13 (16.46%) TG/GT 
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خلاصه  4-4بین متغیرها و ژنوتایپ ها در دو گروه مورد بررسی قرار گرفت که نتایج درجدول  در آنالیز آماری دیگری رابطه

 شده است. 

    rs 1056827(: نتایج آنالیز آماری برای هر ژنوتایپ پلی مورفیسم 4-4جدول)                   

Smoker 

(p value) 

PSA 

Free (p 

value) 

PSA 

Serum (p 

value) 

BMI 

(p 

value) 

Age 

(p value) Genotype 

0.315 0.094 0.126 0.315 0.064 GG 

0.555 0.367 0.134 0.375 0.134 TT 

0.511 0.233 0.782 0.765 0.147 TG/GT 

 

  بر طبق نتایج بدست آمده بین هیچکدام از ژنوتایپ ها و سایر متغیرها رابطه معنی دار مشاهده نشد.      

 

 نتیجه گیری

اگرچه شیوع آن بالا می باشد؛ اما موارد بسیاری وجود دارند  .از شایع ترین سرطان ها در انسان می باشد سرطان پروستات یکی

سرطان پروستات علائم بالینی ظاهر نمی گردد و حتی در بین ه که در طول حیات شخص علی رغم مبتلا بودن شخص ب

رفتار بیولوژیک و پتانسیل متاستاتیک متفاوتی می  دارای طیف متغیری از کسانی هم که علائم ظاهر می شود این بیماری

افراد به سرطان  لاعوامل ژنتیکی، هورمون های آندروژنی و همچنین قرار گرفتن در معرض ترکیبات شیمیائی در ابت باشد.

می پذیرد، لذا  انجام از بدن توسط آنزیم های متابولیزه کننده دفع این ترکیبات از آنجا که. ایفا می کنندپروستات نقش مهمی 

 خطر ابتلاء به سرطان یرچشمگ یشبا توجه به افزا .میزان فعالیت این آنزیم ها رابطه مستقیمی با سرطان پروستات دارد

زمینه ارتباط میان پلی مورفیسم مورد مطالعه در مشابه در  پژوهشی و عدم انجام یتشدن جمع یرسن و پ یشبا افزا پروستات

میزان بهتر  هر چه موضوع و جهت شناخت اهمیت ، مطالعه حاضر به علته سرطان در جمعیت ایرانیاین پژوهش و خطر ابتلا ب

مطالعات انجام یافته در زمینه عوامل ژنتیکی  .این شیوع پلی مورفیسم ، به مطالعه آن در میان مردان ایرانی پرداخته است 

کد کننده گیرنده های  های در ژن های شناخته شده یسمپلی مورف میانمستقیم  حاکی از ارتباطسرطان پروستات مرتبط با 

 می باشد. در این میانبه سرطان پروستات  لاهورمون های استروئیدی و آنزیم های متابولیزه کننده داروها در بدن و خطر ابت

محیط بازی می انسانی نقش مهمی در متابولیسم بسیاری از داروها و مواد شیمیایی موجود در  P450 آنزیم های سیتوکروم

متابولیزه  P450 آنزیم سیتوکروم. کند و رابطه مستقیمی بین انواع سرطان ها و میزان فعالیت این آنزیم ها گزارش شده است

کردن دامنه وسیعی از ترکیبات ارگانیک داخلی و خارجی را به عهده دارد. بسیاری از ترکیبات دارویی که در درمان نقش دارند 

از قفقازی ها، موتاسیون در این آنزیم گزارش شده است که منجر به  %7. تقریبا در شوند زیم محسوب میسوبستراهای این آن

ژنتیکی و اپیدمیولوژی نشان می دهند که پلی شود.یافته های بدست آمده از مطالعات ترکیبات دارویی می  ته متابولیسم آهس

رطان ها از جمله پروستات، تخمدان، مثانه، سر و گردن و ریه به انواع س لابا افزایش خطر ابت  CYP1B1مورفیسم در ژن 

داروها و ترکیبات وارد شده به بدن را متابولیزه کرده و طی  ،وژننمواد کارسی پروتئین های بیان شده این ژن،. می باشد مرتبط

 پلی مورفیسم همچون  CYP1B1بروز هر گونه تغییر در ساختار ژن  . بدین ترتیبنماینداز بدن خارج می  فرآیند سم زدایی

ی متعددی کیژنتی فاکتورهاشود. منجر به متابولیسم ضعیف ترکیبات سمی   می تواند در نهایت ی شناخته شده بر روی آنها

 تیفعال جهینت در ها تیمتابول نیا. کند یمی باز یمیبدخ راتییتغ دری مهم نقش استروژن،ی ها تیمتابول جمله از
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 میآنز نیا مختلفی ها انتیوار که داده نشانمطالعات . دشونی م لیتشک P450 CYP1B1 توکرومیس ونیلاسیدروکسیه

 C) کی نترونیا در CYP1B1 ژنی دینوکلئوت تکی ها سمیمورفی پل ، هیفرض نیبنابرا شوند،ی م آن تیفعال شیافزا سبب

 در( Gهب A)453 کدون و( T به C)449 کدون ،(G به C)432 کدون ،(T به G) 119 کدون ،(G به C) 48 کدون ،(T به

ی پل تنها که داد نشان جینتا. شدی بررس  PCR با روش ژاپن تیجمع از سالم نرمال مورد 200 و پروستات سرطان نمونه 117

 درجه و مرحله نیبی معنادار ارتباط چیه. شتدا پروستات سرطان بای معنادار تباط ار( rs1056827)119 کدون سمیمورف

 ابتلا استعداد در CYP1B1 ژنی ها سمیمورفی پل گفت توانی م جهینت در. شدن افتی ها سمیمورفی پل از چکدامیه بای ماریب

 .دنباش رگذاریتاث می توانند پروستات سرطان به

ی ها سرطان در دیکاند ژن کی عنوان به ها، استروژن زیکاتال و ها نوژنیپاراکارسی ساز فعال در CYP1B1 تیفعال لیدل به

 نیای دینوکلئوت تک سمیمورف یپل 13 تباط ار ،توسط یانگ یا مطالعه در هیفرض نیای بررسی برا. است شدهی ابیارز مختلف

-C-G-C-C) ها پیهاپلوت ازی کی که داد نشان مطالعه نیا جینتا. شدی بررس کنترل و ماریب گروه نیب پروستات سرطان با ژن

G of 1001C/T, 263G/A, 13C/T, þ142C/G, and þ355G/T )ها پیهاپلوت ریسا وه بیماری خطر ابتلا ب شیافزا با 

(T-A-T-G-T  )ارتباط دارد .در ایران هم یکی از همکاران ما به بررسی رابطه بین  پروستات سرطان به ابتلا خطر کاهش با

( با سرطان پستان در زنان ایرانی پرداخته است.به اینصورت که مطالعه وی ازنوع °°1056827مورفیسم  ) پلی

case/control .های لازم انتخاب شدند. پس از خونگیری و نمونه کنترل بعد از بررسی 79بیمار دارای سرطان پستان و 79بود

ها جمع آوری شده و با استفاده از برای تعیین ژنوتایپ افراد استفاده شد. داده PCR- RFLP، از تکنیک DNAاستخراج 

و %91/32بیماران  در  Gگرفت. نتایج نشان داد که فراوانی الل های آماری مورد تجزیه و تحلیل قراربا آزمون SPSSافزار نرم

و TT ، GGهای بود. فراوانی ژنوتایپ %01/31و در افراد کنترل  %82/65در بیماران  Tو فراوانی الل  %98/68در افراد کنترل 

TG بدست آمد.  %45/16، %75/60،%78/22و در افراد کنترل به ترتیب%58/26،%25/20، %16/53به ترتیب  در افراد سرطانی

داد (. نتایج نشان میP-value= 0های گروه سرطانی و کنترل مشاهده شد)داری بین نتایج ژنوتایپرابطه معنی از لحاظ آماری

،   :OR : ،0P 85/3برابر بیشتر در معرض خطر ابتلا به سرطان پستان هستند ) 85/3به نسبت TTکه افراد دارای ژنوتایپ 

65/7 -94/1: CI 95%بنابر این احتمالا این پلی .)( 1056827مورفیسم rsمی ) تواند یکی از فاکتورهای دخیل در ایجاد

 سرطان پستان باشد.
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