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 مقاله پژوهشي 

 
 با لوسمي ميلوئيدي حاد NQO1در ژن  C609T و C465Tهاي  مورفيسم ارتباط پلي

 6زاده ، مريم عبداله5، پريچهره يغمايي1، مهرداد هاشمي3، حيدر شرفي2، فرهاد ذاكر4يئاكرم صفا
 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

 يديلوئيم يش خطر ابتلا به لوسميباعث افزا،  NQO1سم ژن يمورف ياند که پل ثابت کرده ها هاز مطالع ياريبس
ران و يدر ا NQO1 C609Tو  C465T يها سميمورف يوع پليزان شيم يابين مطالعه، ارزيهدف از ا. شود يحاد م
 .بود حاد يديلوئيم يش خطر ابتلا به لوسميافزا در ها سميمورف ين پلينقش ا يبررس

 ها روش مواد و
براي  ي، به صورت تصادف PCR-RFLPبا استفاده از روش . بود يشاهد ـ مطالعه انجام شده از نوع مورد

 سميمورف يپل ينفر شاهد و برا 89 برابر حاد در يديلوئيم يلوسم به مبتلا ماريب C609T، 419مورفيسم  پلي
C465T  ،421 ( ماريب 419از )ينفر گروه شاهد، مورد بررس 89 حاد در برابر يديلوئيم يمار مبتلا به لوسميب 

 .شد استفاده SPSS 46 افزار و نرم مجذور كا از آزمون يل آماريجهت تحل .قرار گرفتند
 ها يافته

حاد  يديلوئيم يابتلا به لوسم خطرش يو افزا C465T NQO1 وC609T يها سميمورف ين پليب يدار اارتباط معن
 CC، 24/9(43/4-91/9 پيدر مقابل ژنوت TT پيژنوت ينسبت شانس برا، C609Tمورفيسم  در پلي .افت نشدي

 =05 %CI) پ يژنوت يبرا وCT پ يدر مقابل ژنوتCC ،96/4(05/4- 55/9 =05 %CI) مورفيسم  در پلي .بود
C465T پيژنوت ينسبت شانس برا TT پ يدر مقابل ژنوتCC ،پ يژنوت يبرا و صفرCT پ يدر مقابل ژنوتCC ،

94/3(32/41-63/9 =05 %CI )بود    . 
 ينتيجه گير 

، فاكتور مهمي براي ابتلا به لوسمي  NQO1 C465T و C609Tهاي ژن  دهد كه واريانت نتايج مطالعه نشان مي
 . نيستندميلوئيدي حاد 

 NQO1مي ميلوئيدي حاد، پروتئين انساني س، لو(ژنتيك)سممورفي پلي :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 82/01/28  :تاريخ دريافت 
 81/ 8/ 82 :تاريخ پذيرش 

 
: تهران ـ بزرگراه اشرفي اصفهاني ـ كدپستيـ  شناسي و تحقيقات تهران ـ دانشكده زيستآزاد اسلامي واحد علوم دانشگاه كارشناس ارشد ژنتيك ـ : مؤلف مسؤول -0

777-01707 
8- PhD  ـ تهران ـ ايران مركز تحقيقات سلولي و مولكولي ـ دانشيار دانشگاه علوم پزشكي تهرانهماتولوژي ـ 
 ـ تهران ـ ايران پيراپزشكيكارشناس ارشد هماتولوژي ـ دانشگاه علوم پزشكي تهران ـ دانشكده  -3
1- PhD ـ ايران واحد پزشكي تهراناسلامي ـ دانشگاه آزاد  ژنتيك مولكولي 
7- PhD ـ تهران ـ ايران شناسي واحد علوم و تحقيقات تهران ـ دانشكده زيست اسلامي دانشگاه آزاد  فيزيولوژي ـ 
پزشكي تهران ـ دانشكده پيراپزشكي ـ تهران ـ ايران كارشناس علوم آزمايشگاهي ـ دانشگاه علوم -2
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  مقدمه 
    NQO1  يك آنزيم اكسيدوردوكتاز است كه نقش مهمي

(. 0)زدايي از كوئينون و مشتقات آن را بر عهده دارد در سم
شود و  مي P53هم چنين اين آنزيم باعث ثبات و پايداري 

و محافظت ـداتيــاي اكسيـه بـر آسيـرابـا در بـه سلول از
آنزيمي است كه در بدن، بنزن را به  CYP1E1 (.8)كند مي

ـ ميلوپركند، اين تركيب توسط  هيــدروكوئينون تبديل مي
ل ـت تبديــي اسـار سمـه بسيـون كـه بنزوكوئينـاكسيداز ب

بنزوكوئينون را به تركيبي با سميت كمتر  NQO1. شود مي
عملكرد اين آنزيم شامل احيا كردن  (.3)نمايد ميتبديل 

نيتروـ كوئينون و آزوكوئينون و ايجاد ات كوئينون و تركيب
 و يوبي كوئينون Eن ــدانت از ويتاميـاكسي  يـاي آنتـه فرم
هم چنين اين پروتئين، در ثابت كردن پروتئين  .(1)باشد مي

P53 از آن (. 7)كه يك سركوبگر تومور است نقش دارد
هايي مثل بنزن  زدايي از كارسينوژن در سم NQO1جايي كه 

مؤثر هاي خوني  رسان به سلول يميايي آسيبو مواد ش
هايي كه باعث كاهش كاركرد  واريانت ، منطقي استاست

 (.2)دنبا لوسمي مرتبط باش ،آنزيم شوند
 ـا نقص در يگوناگون هاي همطالع     ثر ؤن ژن را عامـل  م ـ ي

در  .(7-01)انــد حـاد گــزارش هـرده   يديــلوئيم يدر لوسـم 
ک  ي ـد نوهلئي، اس218در شماره  NQO1C609Tسم يمورف يپل
د ياس ـ ، 027در شـماره   ن شده ويتوزين سيگزين جايديميت

، منجر ييجا هن جابيا. شود ين مين پروليگزين جاينه سريآم
  .(00)گردد  ين ميبه هاهش عملکرد پروتئ

د ياس ـ،  127در شـماره   NQO1C465Tسم يمورف يدر پل    
در شـماره   ون شـده  يتوزين س ـيگزين جـا يدي ـميک تينوهلئ
 ـا. شـود  ين م ـين پـرول يگزين جـا ينه سـر يد آمي، اس038 ن ي
طـور   نيبا ثبات هم و هم mRNAجاد يمنجر به ا ييجا هجاب

هه افـراد   يبه طور. (08)شود ين هد شده ميثبات هم پروتئ
دارنـد و   م راين آنزين اييت پايگوت، فعاليپ هتروزيبا ژنوت

نشـان  را م يآنـز ت يگوت، فقدان فعاليپ هموزيافراد با ژنوت
  (.0)دهند يم

ــا     ــا هـــد  ارزيـ ــه بـ ــم يابيـــن مطالعـ ــيـ وع يزان شـ
نقش  يو بررس NQO1 C609Tو  C465T يها سميمورف يپل
 يش خطـر ابـتلا بـه لوسـم    يدر افـزا  هـا  سـم يمورف ين پل ـيا
 .حاد انجام شد يديلوئيم

  ها روشمواد و 
ــا      ي، جهـــت بررســـيشـــاهد - ن مطالعـــه مـــورديـ

انجـام   NQO1در ژن  C465T و C609T يهـا  سـم يمورف يپل
 يممـار مبـتلا بـه لوس ـ   يب 011ت از يپس از اخذ رضـا . شد

فرد سالم به عنوان گروه شاهد هـه بـه    21حاد و  يديلوئيم
مارســتان يو ب يتومتريســازمان انتقــال خــون بســش فلوســ

خـون   بسش خـون، مراجعـه هـرده بودنـد، نمونـه      يعتيشر
مــورد اســتفاده  ــرار  DNAاســتسرا   يگرفتــه شــد و بــرا

ــت ــتسرا  . گرف ــل  DNAاس ــا روش فن ــرم ـ   ب و  كلروف
 يبرا PCR-RFLPانجام شد و روش  با اتانول يريگ رسوب

ه ي ـر ناحي ـتکث بـه منظـور  . گرفته شـد  پ، به هارين ژنوتييتع
از آغازگرهاي زير براي ايجاد  ،C609Tسم يمورف يپل يکيژنت

ــول   ــه ط ــولي ب ــد  bp 888محص ــتفاده ش ــازگر(: 0)اس  آغ
 :(Forward)جلوبرنده

5´CTA GCT TTA CTC GGA CCC ACTC-3  
 (:Reverse)معكوس آغازگر

5´GCA ACA AGA GGG AAG CTC CAT C 3´ 
از  C465Tسـم  يمورف يپل ـ يکيه ژنتير ناحيتکث به منظور    

 bp 121آغازگرهاي زير بـراي ايجـاد محصـولي بـه طـول      
 CTC TCT GTG -'5 :جلوبرنـده  آغـازگر  (: 0)استفاده شـد 

CTT TCT GTA TCC-3' 5 :معکــوسآغــازگر  و´GAT 

GGA CTT GCC CAA GTG ATG 3´. 
 81قـه  يد  01کل بـا برنامـه   يس ـ 37، تعداد PCRجهت     

 ـثان 17 ،گـراد  سـانتي  درجه 81ه يثان 21 ،گراد سانتي درجه  هي
 01وگـراد   سـانتي درجـه   78ه يثان 21 ،گراد سانتي درجه 21
بعد از . مورد استفاده  رار گرفت گراد سانتي درجه 78قه يد 

 ر  طعـه مـورد نظـر،   ي ـنـان از تکث ي، جهـت اطم  PCRانجام 
، شـدند درصد الکتروفورز  0ژل آگارز  يها رو نمونه يتمام

 02بـه مـدت    يميمانده محصول جهت هضم آنزيسپس با 
ر شده يو محصولات تکث HinF1 م يساعت در مجاورت آنز

ساعت در مجاورت  02به مدت  C465Tسم يمورف يپل يبرا
ون، يپس از اتمام مـدت انکوباس ـ  .ند رار گرفتHpaII م يآنز

درصد الکتروفورز شده  7/3  آگارز يرو اًمحصولات مجدد
 يمشـاهده شـده بـرا    يبانـدها .  رار گرفتند يو مورد بررس

  801و  bp23 ،27 ،070بانـد   1: شامل C609Tسم يمورف يپل
 801و  bp 27  دــدو بان گوت،يروزـوع هتـن دهنـده انـنش

  070و  bp  23 ،27باند  3و  يعيگوت طبيهموزدهنده  نشان
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پس از هضم آنزيمي بـراي تعيـين ژنوتيـپ      DNAقطعات : 4 شكل
C609T نمايشگر نوع هتروزيگـوت اسـت   2 و 4باندهاي چاهک  ؛، 
 5و 6، 1نشانگر هموزيگـوت موتانـت اسـت و چاهـک      3چاهک 

 (.       bp 499مارکر)نمايانگر هموزيگوت طبيعي است
 
 
 
 
 
 
 
 
 

پس از هضم آنزيمي بـراي تعيـين ژنوتيـپ     DNAقطعات : 2 شكل
C465T هموزيگـوت طبيعـي و    نگرنشا 4و  2، 3، 1، 6، 5؛ باندهاي
 .(bp59  مارکر )دهنده هموزيگوت موتانت است نشان 5چاهک 

 
ي باندها. (0شكل ()0)گوت موتانت بوديده هموزـدهن نشان

نشانگر  3چاهک  ،گوتيشگر نوع هتروزينما 8 و 0چاهک 
ــک  يهموز ــت و چاهـ ــوت موتانـ ــنما 1و  2، 7گـ انگر يـ
 يمشـاهده شـده بـرا    يبانـدها . هستند يعيگوت طبيهموز

 bp000 ،373 ، 121 بانـد   3: شـامل   C465Tسـم يمورف يپل ـ
ــوع هتروز نشــان ــده ن ــد گــوت،يدهن  373و  bp 000 دو بان
ــده هموز نشــان ــيگــوت طبيدهن ــد  يع ــک بان  bp  121و ت
ــان ــده هموز نش ــود يدهن ــت ب ــوت موتان ــكل ()0)گ      .(8ش
و  يع ـيگـوت طب يهموز نگرنشا 0و  8، 3، 1، 2، 7 يباندها

آزمـون   .گـوت موتانـت اسـت   يدهنده هموز نشان 7چاهک 
 يآلل ـ يآوردن اختلا  فراوان ـ دسته ، به منظور بمجذور كا

ز يبا استفاده از آنال. مار و هنترل استفاده شديب يها ن گروهيب
( CI% )87نــان يفاصــله اطم و (OR)نســبت شــانس ،يآمــار

 يمــاريســم و بيمورف ين پلــيد و ارتبــاب بــيــمحاســبه گرد
، SPSS 02افـزار  توسـط نـرم   يآمار يزهايآنال. مشسص شد

 .انجام شد
 

 ها يافته
حاد   يديلوئيم يمار مبتلا به لوسميب 011 ن مطالعهيدر ا    

 ـبـا م  فـرد گــروه   21 و سـال  87/12 ± 81/03 يســن نيانگي
 يمـورد بررس ـ سال  03/11 ± 28/07 يسن نيانگيشاهد با م

و در  83/1مـار  يگـروه ب  نسبت مرد بـه زن در .  رار گرفتند
مـورد   نسبت مرد به زن در دو جامعه)بود 82/1گروه شاهد 

مـار و  يگـروه ب  داافـر   DNAيها نمونه(. بود يمساو يسربر
 ـي ـناح يد گروه هنترل، بـرا اافر ر ي ـتکث  NQO1C609Tيه ژن

ــدند، در توز ــش ــوتي ــرا يپيع ژن ــالم،   يب ــراد س ــر  7اف نف
 CTگـوت  يهتروز نفر TT (8/2)% ،81موتانت  گوتيهموز

%CC (77/23 )يعـــيگـــوت طبينفـــر هموز 70 و %(1/31)
ــد ــدر توز. بودن ــوتي ــرا يپيع ژن ــراد ب يب ــار،ياف ــر 8 م  نف
گـوت  يهتروز نفـر  TT (13/0)%، 12 گوت موتانـت  يهموز

CT (27/38)% يعيگوت طبينفر هموز 88 و  CC(78/27 )%
مـار  يموتانت در گروه ب Tوع آلل يزان شيم. (0جدول )بودند

د هـه اخـتلا    ي ـمحاسبه گرد% 8/80و در افراد هنترل % 02
 مشــاهده يآللــ يفراوانــن دو گــروه از نظــر يبــ يدار امعنــ

نسـبت شـانس    .(CI ، 22/1 = OR% 87= 13/1-78/0)شدن
گـــوت يگـــوت موتانـــت در مقابـــل هموزيهموز يبـــرا

ــيطب ــراCC/TT 80/1 (23/0-70/1= 87 %CI )))يعـ  يو بـ
 CC/CT 12/0)) يع ـيگوت طبيگوت در مقابل هموزيهتروز

(87/0-77/1 =87 %CI) يهـا  نمونـه . ديگرد محاسبهDNA  
 ـي ـناح يگـروه هنتـرل، بـرا    دامار و افـر يبگروه  داافر  يه ژن

NQO1C465T افـراد   يبـرا  يپيع ژنوتير توزد .ر شدنديتکث
ــالم، ــر هموز0س ــت ينف ــوت موتان ــر 8 ،%(TT87/0) گ  نف
 CC يعيگوت طبينفر هموز 77 و %CT (7/8)گوت يهتروز

نفر  8 مار،يافراد ب يبرا يپيع ژنوتيدر توز. بودند%( 87/82)
طبيعـي   نفر هموزيگـوت  007و %CT (87/7 ) هتروزيگوت

CC و موردي با هموزيگوت موتانت بودندTT    يافت نشـد
  (.8جدول )

bp121
bp373

3
7
3

bp871

bp000

    8    3   1     7    2    7ماركر         
0 

 bp23

 bp 27

bp 070 

bp801

bp011

bp811

 0    8    3   1    7   2   7 ماركر      
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 و کنترل بيماردر دو گروه  NQO1 يها سميمورف يپل يحاصل از بررس ييج نهاينتا: 4جدول 
 

 %05فاصله اطمينان  نسبت شانس )%(كنترل )%(بيماران واريانت
NQO1C609T 

CC 88(8/27) 70(7/23) * 11/0 - 
CT 12(2/38) 81(1/31) 12/0 (87/0-77/1) 
TT   8(13/0)          7(8/2)   80/1 (03/0-11/1) 

CT/TT 12(8/31) 88(87/32)   80/1 (23/0-70/1) 
     فراواني آللي

 C 007(0/28) 23(7/72) 11/0  
T         82(7/02) 07(8/80) 22/1 (78/0-13/1) 

NQO1C465T 

CC 007(77/88) 77(8/82) *1/0 - 
CT        8(87/7)          8(7/8) 10/3 (3/01-23/1) 
TT        1(1/1)          0(87/0)               1/1 - 

CT/TT        8(87/7)          3(77/3) 11/8 (27/7-77/1) 
     فراواني آللي

C 081(1/82) 72(7/87) *11/0 - 
T         7(2/3)          8(7/8) 28/0 (72/2-3/1) 

 .نس در نظر گرفته شده استابه عنوان رفر *
 

 AMLابتلا به  خطرش يو ارتباط آن با افزاC609T (joint effect ) و C465T سميمورف يب دو پليج حاصل از ترکينتا: 2جدول
 

 %05فاصله اطمينان  نسبت شانس )%(كنترل )%(بيماران هاي تركيبي فرم
CC609/CC465 77(17/28) 10(7/77) *11/0 - 
CC609/CT465         7(13/1)          0(87/0) 02/3 (71/82-32/1) 
CC609/TT465         1(1/1)          0(87/0)              1/1 - 
CT609/CC465         37(2/88) 81(3/31) 20/8 (32/0-78/1) 
CT609/CT465         3(10/8)          1(11/1)    1/1 - 
CT609/TT465         1(11/1)          1(11/1) - - 
TT609/CC465         0(2/1)          1(1/7) 07/0 (27/0-17/1) 
TT609/CT465         0(2/1)          0(87/0) 23/1 (10/01-31/1) 
TT609/TT465         1(11/1)         1(11/1) - - 

 .به عنوان رفرانس در نظر گرفته شده است *

 
 و در% 2/3 ارـبيم ـ وتانت در گروهـم T ميزان شيوع آلل    

داري  امحاسبه گرديد هه اخـتلا  معن ـ % 7/8رل ــراد هنتـفا
 = 31/1-7/2)نظر فراواني آللي مشاهده نشدبين دو گروه از 

87 %CI  ،28/0= OR  .) با توجه به نتايج به دست آمده در 

 
راي ـهه بفاصله اطمينان و  نسبت شانس و ميزان 8جدول  

ها در جـدول آمـده    مورفيسم هاي ترهيبي پلي هر يک از فرم
شـود هـه هـيخ اخـتلا  معنـاداري در       است، مشسص مـي 
هـاي هتروزيگـوت و يـا هموزيگـوت      حالات ترهيبي فـرم 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

6-
02

-1
9 

] 

                               4 / 7

https://bloodjournal.ir/article-1-513-en.html


 ي و همكارانئاكرم صفا                                                                                  AMLو  NQO1در ژن  C609Tو  C465T هاي  مورفيسم پلي

 

861 

 

در مطالعـه حاضـر   . هـا وجـود نـدارد    مورفيسم واريانت پلي
وجود هر دو جهش با هم در هيخ فرد بيماري مشاهده نشد 

مورفيسم در چند  اما وجود هتروزيگوسيتي براي هر دو پلي
(.8جدول )ديده شد  AMLبيمار 

   

 
 بحث
 NQO1هـاي آنـزيم    اين مطالعه نشـان داد كـه واريانـت       

(C465T  ،C609T )يابــتلا بــه لوســم يبــرا يمهمــ عامــل 
ن دو جامعه يآلل موتانت، ب يو فراوان ندستيحاد ن يديلوئيم
خ اخــتلا  يهــ. ردنــدا يمــار و هنتــرل، تفــاوت معنــاداريب

ا ي ـگـوت و  يهتروز يهـا  فـرم  يب ـيدر حالات تره يمعنادار
 C609T و  C465T يهـا  سميمورف يانت پليوارگوت يهموز

NQO1 هـا از   اعتقاد بر اين است كه كوئينـون . مشاهده نشد
و كاهشـي منجـر بـه تشـكيل      اكسـايش هـاي   طريق سـيكل 

اين تركيبـات   NQO1. شوند هاي سمي كوئينون مي راديكال
ـ     هاي اكسايش و احيا به تركيبـات همـي   سمي را با واكنش
(. 2)كــه ســميت كمتــري دارنــد كننــد مــيكوئينــون تبــديل 
 C609Tمورفيسـم   اي كه در ارتباب با پلـي  بزرگترين مطالعه

NQO1  و بيماريAML  انجام شد در انگلستان بود؛ در اين
در ارتبــاب بــا ايــن  AMLمطالعــه افــزايش خطــر ابــتلا بــه 

 (. 8)مورفيسم گزارش شد پلي
ارتبـاب   ،اي در اروپـا  لارسون و همكـارانش در مطالعـه      
ــمع ــين ان ــان  AMLداري ب ــب درم ــي و متعا  ــم  پل مورفيس

NQO1*2 مسصوصـاً در افـرادي كـه داراي    )گزارش كردند
در مطالعـه  (. 2()بودنـد  7و  7جـايي بـين كرومـوزوم     جابه

بـا   NQO1*2رابطـه معنـاداري بـين     ،و همكـارانش باراگن 
AML ــولفر در مطالعــه( 03)بزرگســالان گــزارش شــد و  ب

ــه در  ــارانش ك ــال همك ــزيم 8117س ــه آن ــاي  روي رابط ه
مثــل ( Drug-metabolizing enzyme)متــابوليزه كننــده دارو 

NQO1 داري بـين   اارتبـاب معن ـ  ،حاد انجـام شـد   و لوسمي
پيـدا   AMLبا افزايش خطر ابتلا بـه   NQO1*2مورفيسم  پلي

از طر  ديگر مطالعه اپيـدميولوژي روي تـاثيرات    .(7)دشن
ســمي بنــزن در چــين، ثابــت كــرد كــه افــراد بــا ژنوتيــپ  

افزايش خطـر ابـتلا    ،(NQO1ژنوتيپ موتانت )سرين/سرين
هـا در زمينـه    مطالعـه (. 01)دارنـد  را هـاي خـوني   به سميت

      .بسيار محدود است AMLبا  C465T NQO1بررسي ارتباب 

 اي  ه نتيجهـج بـي منتـگاه دـشاه ـورد ـم ايـه هـمطالع    
اين اختلا  در . كننده هستند شوند و گاهي گيج مطلوب مي

 ـتوا هاي گوناگون مـي  مطالعه د ريشـه در اخـتلا  نـيادي    ن
كه در يك منطقه و در يك  عامليداشته باشد، ممكن است 

نياد مشسص عامل مسـتعد كننـده بـراي ابـتلا بـه بيمـاري       
در نـياد ديگـر و در يـك منطقـه جيرافيـايي       ،خاص است

ممكـن اسـت گونـاگوني در    . متفاوت، تعيين كننـده نباشـد  
هسـتند، در   NQO1هايي كه در مسير متابوليكي مشابه  آنزيم

كننـده باشـند يـا ايـن كـه شـايد اثـر         كمك AMLپيشرفت 
ــان ــار  زي در  NQO1*3 (C465T)و  NQO1*2 (C609T)ب

هـا هسـتند،    ها يـا توكسـين   افرادي كه درمعرض كارسينوژن
 (.07)بروز كند

     
 گيري نتيجه

 NQO1هـاي آنـزيم    اين مطالعه نشـان داد كـه واريانـت       
(C465T  ،C609T)،  مهمــي بــراي ابـتلا بــه لوســمي   عامـل

 . نيستندميلوئيدي حاد 
لازم  ،ابتلا بـه لوسـمي  بر مورفيسم  براي مطالعه تاثير پلي    

هـاي اپيـدميولوژي    هاي آزمايشگاهي با مطالعه است مطالعه
  مورفيسـم  بهتـر اسـت در كنـار بررسـي پلـي     . بررسي شـود 

ها، جزئيـات بيشـتري از  بيـل     زدا از كارسينوژن هاي سم ژن
لوسميوژنيك محيطي و مواد شـيميايي خـاص مثـل     عوامل

خيل د AMLتواند در ابتلا به  بنزن و اشعه راديواكتيو كه مي
در ايـن گونــه  . باشـد، مـورد مطالعـه و بررســي  رارگيرنـد    

هـاي دخيـل در    هاي ديگـر ژن  ها بهتر است واريانت بررسي
،  CY1A1  ،GSTs هـا از  بيـل   زدايي ازكارسينوژن مسير سم

MPO  07)و هم چنين عوامل محيطي در نظر گرفته شـوند ،
02.) 

 
 تشكر و قدرداني

ه لوسمي ميلوئيدي حاد و ـب لاـاران مبتـا از بيمـدر انته    
افراد سالمي كه در اين مطالعه با ما همكاري كردند و هم 
 چنين از مسؤولين گروه هماتولوژي دانشكده پيراپزشكي

پروژه  هاي اين دانشگاه علوم پزشكي تهران كه تمامي هزينه
نيز همكاري سازمان انتقال خون ايران و  را بر عهده داشتند،
 . مال تشكر را داريمك بيمارستان شريعتي
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Abstract 
Background and Objectives 

Many studies have demonstrated that polymorphisms of NQO1 including C465T and C609T 

are associated with increased risk of acute myeloid leukemia(AML). Our aims are to assess 

incidence of these polymorphisms in Tehran patients  and study the influence of  low activity 

of NQO1 in AML. 

 

Materials and Methods 

In this case-control study, we used PCR and RFLP analyses to study the prevalence of C609T 

NQO1in 140 patients, and C465T NQO1 in 124 patients; there was also a control group of 80 

being age-sex matched. We calculated odd ratio with SPSS 16 to examine if these 

polymorphisms are associated with AML. 

 

Results 

No significant association between the two common polymorphisms of NQO1 and risk of 

AML was observed.  C609T odd ratio for TT genotype versus CC was obtained to be 0.91 (CI 

95% = 0.51-1.63) and for CT versus CC it was 1.06 (CI 95% = 0.57-1.95). C465T odd ratio for 

TT genotype versus CC was calculated to be 0.22 (CI 95% = 0.009-5.56) and for CT versus 

CC it came out to be 3.01(CI 95% = 0.63-14.32).  

 

Conclusions 

Our findings suggest that the NQO1 C609T and C465T gene variants do not have a major 

influence on the susceptibility to adult AML. 
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