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 مقاله پژوهشي

 

 
 (11-12) 49بهار  2شماره  21دوره 

 

 

دربيمارانمبتلابهلوسميميلوئيدحاددرايرانP53ژن27مورفيسمكدونپلي

 2مهدي نيكبخت دستجردي
 
 

 هچكيد
سابقهوهدف

ه، پروستات، ير يها ش خطر ابتلا به سرطانيبا افزا ، P53ژن  21ع در کدون شماره يسم شايمورف يک پلي وجود
د حماد ا    يم لوئيم يلوسمم  يهما  سمم را در نمونمه  يمورف ين پلين مطالعه ايدر ا. همراه است کولورکتال و نهيس
 .مينمود يشهر اصفهان بررس يمارستان الزهرايب

هاروشموادو
. ندشمد  يبررسم  نمونه سالم 94و  حادد يلوئيم يلوسمخون مبتلايان به نمونه  94در يك مطالعه مورد شاهدي، 

تو يع فراوانمي سمه    براي مقايسه. ن شدييتع Allel specific PCRتوسط روش   P53ژن  21کدون  يها پيژنوت
آ مون  ا  هاي شاهد هاي سرطاني با تو يع فراواني اين سه ژنوتيپ در نمونه در نمونه 21ژنوتيپ مختلف كدون 

  .ستفاده شدا  22SPSSافزار  نرم دو و كاي
هايافته

 يبرا  P53سميمورف يپل پيژنوتع يتو  .بود bp292  نيآرژن للآ يو برا bp 222ن يلل پرولي آبرا PCR محصول
% 1/6و % 9/12، % 4/22 بيبه ترت شاهدگروه در  نيپرول/نين و پروليپرول/آرژنين ،آرژنين/آرژنين يها پيژنوت

ع يم تو  نيبم  يدارااختلاف معنم . بود% 2/9 و %62 ،%4/11ب يد حاد به ترتيلوئيم يلوسم يها و در گروه نمونه
 (.=p 49/4)گروه مشاهده شد دو در ها پيژنوتي فراوان

ينتيجهگير
حاد در د يلوئيم يلوسمسرطان  يبرا يکيسا  ژنت نهيک فاکتور  ميممکن است  P53ژن  27سم کدون يمورف يپل
 . ران محسوب شوديا

 ، ايران(ژنتيك)مورفيسم ، لوسمي حاد ميلوئيد، پلي TP53هاي  ژن :اتكليديكلم

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 2/2/39 :اريخ دريافت ت

 2/7/39: تاريخ پذيرش 
 
  61744178 :دانشگاه علوم پزشكي اصفهان ـ خيابان هزار جريب ـ اصفهان ـ ايران ـ كدپستيدانشكده پزشكي ـ دانشيار آناتومي  PhD: مؤلف مسؤول -1
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  مقدمه 
ن علـت  يدوم ،يعروق ـ  يقلب يها يماريب از سرطان بعد    
 يهـا  سـرطان  .(1)باشـد  يجهـان م ـ  در ري ـم مـر  و  ياصل

منشــا   يخــون يهــا ســلول يک از دو رده اصــلي ـهماتولوژ
بر . باشد يد ميد و لنفوئيلوئيم يرند که شامل رده سلوليگ يم

 يد شـامل تمـام  ي ـلوئياصـلاح  م  ، WHO يبند اساس طبقه
ل، ي ـشامل نوتروف)يتيگرانولوسي ها متعلق به رده يها سلول
ــنوفيائوز ــل و بازوفي ــ( لي ــاژ، اريمنوس ــتروئيت، ماکروف د، ي

 WHO يبنـد  طبقـه . باشـد  يت و ماست سل م ـيوسيمگاکار
ه يــص اوليبــه منرــور تشــخ ،ديــلوئيم يهــا ســرطان يبــرا

ا مغز اسـتخوان کـه مشـ وه بـه     ي يلايخون مح يها نمونه
درمـان ،کـاربرد   ش از شـرو   يپ ،د هستنديلوئيم يها سرطان
 يبــرا ياريــمع ،پ بحســتيــبــا فنوت يدرصــد ســلول. دارد
د و قضاوت در مـورد سـرعت   يلوئيم يها سرطان يبند طبقه
وجـود حـداقل    WHOاز نلار . شود يها محسوب م آن رشد
ا مغز استخوان به ي يلايبحست در خون مح يها سلول 22%

. شـود  يدر نرر گرفته م ـ (AML)د حاديلوئيم يعنوان لوسم
ص ي، تشـخ ي يژنت هاي ياز ناهنجار ين وجود در برخيا اب

AML    يهـا  مم ن است بدون توجه بـه شـمارش بحسـت 
 .(2)رديا مغز استخوان انجام پذي يلايخون مح

رو  يغرب ـ يک در کشورهايژهماتولو يها و  سرطانيش    
 يهـا  يژگيها با توجه به و يمين نو  بدخيا. است يبه فزون

 يهـا  يمـار يهـا، ب  در آن ياکتسـاب  ي  ـيرات ژنتييو تغ ينيبال
رسـد عوامـل    يبـه نرـر م ـ  . شـوند  يمحسوب م ـ يناهمگون
 ـ، تـابش اشـعه   يژن ـ يهـا  ل جهشياز قب يمتعدد زان و يوني

فـا  يها نقـش ا  ن سرطانيدر بروز ا مثل بنزن يائيميعوامل ش
ب يخود را بـا آس ـ  كارسينوژنيكر ين عوامل تاثيا. ندينما يم

اعمـال نمـوده و در    يخون يتورهايپروژن DNAرساندن به 
ن وجـود در اغلـب   يابا . گردند يم يميت منجر به بدخينها

خلاـر   يبرا يتواند عامل يمي  يژنت يها موارد وجود تفاوت
 (.9)ابتح به سرطان باشد يبالا
ر، بـر  ون ژن مهارکننـده توم ـ يتـر  به عنوان مهـ   P53 ژن    
از و  (19P17)قـرار دارد  17کوتـاه کرومـوزوم    يبازو يرو
 22 يل شده اسـت کـه حـاو   ينترون تش يا 12اگزون و 11
ک ي که کند يرا کد م P53ن يپروتئ ن ژنيا. باشد يم لو بازيک

 تشكيـل  هــنيد آمياس 939است و از  يا ن هستهيفسفوپروتئ

ــ  P53 ژن(. 4، 5)ل شــده اســتيتشــ  ــرين  يكــي از مه ت
هاي طبيعي و تقسـي    مهاري در رشد سلول يها كننده تنري 

از  P53بيند ، ژن  آسيب مي DNAزماني كه . باشد سلولي مي
دسـت      ري ـهاي ز ، تحريك و بيان ژن DNAطريق اتصال به 
(down stream)  رشد و يا تهاج  سلولي  بركه نقش مهاري

در  P53يكي ديگر از اعمال ژن (. 8)شود يرا باعث م دارند
  چرخـه  يشود، تنر هايي كه وارد سلول مي پاسخ به استرس

ــوزي   يســلول ــا  آپوپت ــردن   اســتو الق ــال ك ــا فع ــه ب ك
نهايتاً مر  فيزيولوژيک سلول را  ،ييايميهاي بيوش مكانيس 

در درمـان   ياثـرات سـودمند شـيمي درمـان    .  به دنبال دارد
در ها غالباً از طريق القا  آپوپتـوزي  و يـا اخـتحل     سرطان

بنابراين تومورهـايي   .باشد روند متابوليك چرخه سلولي مي
 ينسبت بـه شـيمي درمـان    ،دهند كه آپوپتوزي  را نشان مي

 (.7)آگهي بهتري دارند و پيش ندتر حساس
خـا    يها يماريارتباط ب در مورد ياديملاالب ز راًياخ    

 = SNP) يدي ـس  تک نوکلئوتيمورف ياز جمله سرطان با پل

Single Nucleotid Polymorphism )ــب ــت و  ي ــده اس ان ش
مســتعد شــدن در برابــر  يبــرا يفــرد يهــا وجــود تفــاوت

ت ارتبـاط   ي ـاهم. دهـد  يح م ـيخا  را توض ـ يها نئوپحس 
SNPs  مختلـف در   يهـا  ش ابـتح بـه سـرطان   يبا خلار افـزا
مشـخص   (.6)شده اسـت  متفاوت گزارش ينژاد يها گروه

داراي  P53ژن  4اگــزون شــماره   72شــده كــه كــدون   
شايعي است كه در نتيجـه آن   يديمورفيس  تک نوکلئوت پلي

 يكـي آرژانتـين بـا تـوالي     ،ممكن است دو آلل ايجاد شـود 
CGC ديگري پرولين با توالي  وCCC .    با توجه بـه امكـان

سه ژنوتيپ مختلف ممكن اسـت ايجـاد    ،وجود اين دو آلل
و آرژنــين /آرژنــين، پــرولين/شــود كــه عبارتنــد از آرژنــين

و  ين دو آلــل از لحــاخ ســاختمانيــا(. 8)پــرولين/ پــرولين
 يبـرا  يمتفـاوت  يها تيو قابل عمل رد با ه  متفاوت هستند

دهـد   متعددي نشان مي هاي گزارش. (3)ظهور سرطان دارند
هـاي   هاي مختلـف از جملـه سـرطان    كه ميزان بروز سرطان

ر يو سـا  يلوسـم  پوسـت،  سينه، ريه، پروستات، كولوركتال،
وز با درصد فراواني اين سه ژنوتيپ يها مثل اندومتر يماريب

هـاي كدكننـده اسـيدهاي     تنو  در آلـل . (6-29)ارتباط دارد
آمينه آرژنـين و پـرولين باعـث ايجـاد تغييـر در سـاختمان       

ر در عملكرد ايـن پـروتئين   ييدنبال آن تغه و ب P53پروتئين 
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سـ   يمورف يکنند که پل يان مير بيقات اخيتحق (.17)گردد مي
دهد  ير دارد و نشان ميتاثP53  فان شن ژن يرو  72 کدون
در القـا  توقـف    يشتريب ييتوانا ،نيپرول ين دارايپروتئ که

 يالقـا  يبـرا  يو بـر ع ـ  قـدرت کمتـر     يچرخه سـلول 
ن يبـر هم ـ . دارد آرژنـين  ين دارايپـروتئ  آپوپتوز نسبت بـه 

ها به داروهاي شيمي درمـاني   دهي اين ژنوتيپ اساس پاسخ
 (.7)متفاوت گزارش شده است

مورفيس  وابسته بـه موقعيـت    كه اين پلي با توجه به اين    
 يهـا  از سـرطان  يبرخ ـ يو فراوانجغرافيايي و نژادي است 

 يده ـ پاسخ ،از جمله سرطان خون با آن مرتبط است يانسان
متفـاوت گـزارش    يدرمـان  يميش ـ يپ به داروهاين ژنوتيا

س  در يمورف ين پليا يبررسن ملاالعه يهدف از ا .شده است
 يهـا  سه آن بـا نمونـه  يمقا و د حاديلوئيم يلوسم يها نمونه

 .بودسال  در شهر اصفهان 
 

 ها مواد و روش
 :ها نمونه يآور معج
هاي سرطاني بـال    نمونه ،در يك ملاالعه مورد ـ شاهدي     
هـاي   و نمونـه به عنـوان مـورد   نمونه بلوك پارافيني  122بر

افراد فاقد سـرطان از بيمارسـتان الزهـرا بـه     خون  خوني از
از  ،يري ـگ قبـل از نمونـه   .آوري شد عنوان گروه شاهد جمع

 ينامه کتب تيه افراد فاقد سرطان جهت گرفتن خون رضايکل
گرفته شد کـه از نرـر    ياز افراد يخون يها نمونه. اخذ شد

 . شده بودند matchي سرطان يها سن و جن  با نمونه
بـه   كهقبل  يها مربوط به سال يسرطان يها نهنمو از بين    

مارسـتان  يب يو پـاتولوژ يدر آرش ينيپاراف يها صورت بلوه
د يي ـک و تاي ـ، پ  از ثبت اطحعـات دموگراف ندموجود بود

ــاتولوژي،  ــخيص پ ــه از ک  53 تش ــه ک ــفينمون ــري  يت بهت
مـورد اسـتفاده    يانجام مراحـل بعـد   يبرا ند،برخوردار بود

 . ندقرار گرفت
 

 : DNAاستخراج 
 :ارافينيپهاي  بلوك - الف
سـه تـا پـنط قلاعـه از      ،يد تشخيص پـاتولوژ ييات بعد از    
 يهـا  ک از نمونـه ي ـمربـوط بـه هر   ينيهاي بلوه پاراف برش

AML  5/1ميكرومتر در ميكروتيـو    15تا  12به ضخامت 

زدايي، به هـر   به منرور پارافين. ندآوري شد ليتري جمع ميلي
گزيلن اضافه شـد و در بـن    ميكروليتر 522 ها يك از تيوب

درجــه  55ســاعت در درجــه حــرارت  2مــاري بــه مــدت 
 . گراد قرار داده شد سانتي
دقيقه انجـام   5به مدت  Xg 16222 سپ  سانتريفوژ در    

 ،ميكروليتـر گـزيلن   522 بـا اضـافه نمـودن    شده و مجـدداً 
، يي ـزدا نيپـ  از پـاراف  . زدايي تكرار گرديـد  مرحله پارافين

 ـ يهـا  ها توسط ال ل نمونه يآبده در . انجـام گرفـت   ينزول
 high pure       ( رُوش ـ آلمـان  )مرحله بعد بـا اسـتفاده از  

PCR template preparation kit  ،DNA ها استخراج  از بافت
ليتـري   ميلـي  5/1هاي  استخراج شده در تيوب DNA. گرديد
گراد  يدرجه سانت -22 يخچال در دمايو به  آوري شد جمع

 .ديمنتقل گرد
 

 :هاي خوني نمونه -ب
بـا   افراد سـال  از نرـر سـن و جـن      matching بعد از     

ها  ليتر از خون محيلاي آن ميلي 1حدود  ،يسرطان يها نمونه
ميكروليتـر از آن جهـت اسـتخراج     222جمع آوري شـد و  

DNA  با اسـتفاده از high pure PCR template preparation 

kit ( ،آلمانرُوش) ،به كار رفت. 
 

 :  DNAتعيين غلرت 
اســتخراج شــده توســط DNA در ايــن مرحلــه غلرــت     

ميكروليتــر از  load 5يــا از طريــق  دســتگاه اســپكتروفتومتر
تعيـين   %5استخراج شده بر روي ژل آگاروز  DNAمحلول 
 .گرديد

 
 : PCRتوسط  P53ژن  72مورفيك كدون  تكثير توالي پلي

    PCR   نـانوگرم   122-922از طريق اسـتفاده ازDNA  ،1 
 222و   MgCl2مــول  ميلــي 5/1واحــد تــك پليمــراز ،   
و  dATP  ،dCTP   ، dTTP ،dGTPميكرومول از هر يك از 

هـاي اختصاصــي  آغازگرميكرومـول از هـر يـك از زوج     2
ميكروليتـر   25براي تكثير پرولين و آرژنين در حج  نهايي 

 (.24)گرفت انجام
ــرولين  آغازگرتــوالي       ــر پ ــراي تكثي هــاي اختصاصــي ب

 :عبارتند از

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
06

-0
6 

] 

                               3 / 9

https://bloodjournal.ir/article-1-860-fa.html


 مهدي نيكبخت دستجردي                 و لوسمي ميلوئيد حاد                                                                                      P53ژن  72كدون 

 

32 

 

F: GCCAGAGGCTGCTCCCCC  
 
R: CGTGCAAGTCACAGACTT  

 هاي اختصاصي براي تكثير آرژنين عبارتندآغازگرتوالي     
 :از

F:  TCCCCCTTGCCGTCCCAA 
 
R: CTGGTGCAGGGGCCACGC 

 
مورفيك  توالي پلي تنري  دستگاه ترموسايكلر براي تكثير    

 :ر انجام گرفتيب زيبه ترت P53 ژن 72كدون 
ــه اول ــيون :مرحل ــداي دناتوراس ــاي  يابت ــا دم ــه  34 ب درج

 دقيقه  9به مدت گراد  سانتي
 :ر بوديشامل سه بخش ز وسيكل  95که : مرحله دوم

بـه مـدت   گراد  درجه سانتي 34 با دمايدناتوراسيون  -الف
 ثانيه 92
ثانيه  92به مدت گراد  درجه سانتي 54 با دماي آنيلينگ -ب
بـراي  گـراد   درجـه سـانتي   82 ين و با دماير پروليت ث يبرا

 نتكثير آرژني
 92بـه مـدت    گـراد   درجه سانتي 72 با دماياكستنشن  -ج

 ثانيه
گـراد   درجه سـانتي  72 نهايي با دماياكستنشن : مرحله سوم
 دقيقه 5به مدت 

تـا زمـان الكتروفـورز در     PCRبعد از اتمام كـار محصـول   
 .شد يخچال نگهداري 

 

 :ژل الكتروفورز 
 1ميكروليتــر از محصــول واكــنش همــراه بــا  5حــدود     

*  TBE در بـافر % 2در ژل آگـاروز   loading dyeميكروليتر 
ــك  5/2 ــورز شــده و روي ي  UV Transluminatorالكتروف

 .مشاهده شد
 

 :ها داده تجزيه و تحليل
،  SPSS 11 افـزار  دست آمده از طريـق نـرم  ه ب اطحعات    

بـراي مقايسـه   . مورد تجزيه و تحليل آمـاري قـرار گرفـت   
هـاي   در نمونه 72توزيع فراواني سه ژنوتيپ مختلف كدون 

هـاي   سرطاني با توزيع فراواني اين سـه ژنوتيـپ در نمونـه   
 25/2كـوچكتر از   p-value. اسـتفاده شـد   دو كـاي  از شاهد
 .ديدار تلقي گردامعن

 ها يافته
 :  نتايط دموگرافيک

نمونـه   53و  ينمونـه سـرطان   53ن ملاالعه يانجام ا يبرا    
  .(1جدول )شد يآور افراد سال  جمع يخون
 

 AMLنمونه  94نتايج دموگرافيك : 2جدول 
 

 AMLهاي  نمونه

 (درصد)تعداد  جنس
 (84) 96 مرد
 (98) 21 زن
 (9-75) 97 (دامنه)ميانگين سني

 
   :ها از نمونه DNA  استخراجنتايط 
    DNA   نمونـه   و يسـرطان  يهـا  استخراج شـده از نمونـه
ت مناسب بوده و بـه  يفيک و غلرت يافراد سال  دارا يخون

 نمونـه  53. افتنـد ير ي ـت ثPCR  توسـط  يزيآم تيطور موفق
DNA يدارا يز همگ ـي ـاستخراج شده از خون افراد سال  ن 

 يزي ـآم تي ـطـور موفق ت مناسـب بـوده و بـه    يفيک غلرت و
 . افتندير يت ث  PCR توسط

 
 :  Allele specific PCRنتايط 
 لـل آ يو بـرا  bp177 ن يلـل پـرول  ي آبرا PCRمحصول     
بـا  ي هـا  نمونـه  در .(2 و 1هـاي   شـكل )بودbp 141 نيآرژن

اختصاصي بـراي   آغازگرهايفقط با  آرژنين/آرژنينژنوتيپ 
بـا   يهـا  و در نمونـه  bp141  با انـدازه  يباند ،تكثير آرژنين

اختصاصي بـراي   آغازگرهايپرولين فقط با /ژنوتيپ پرولين
 يدر حـال . جاد شـد يا bp 177 با اندازه يباند ،تكثير پرولين
پرولين با هـر دو دسـته   /آرژنينبا ژنوتيپ  يها که در نمونه

توزيـع فراوانـي سـه     .دي ـل گرديبانـد تشـ    آغازگرهـا ن يا
 نمونه سرطاني و 53 در P53ژن  72 ژنوتيپ مختلف كدون

ه شـده  يارا 2 افراد فاقد سرطان  در جدول ينمونه خون 53
 آرژنـين /آرژنـين ن توزيع فراواني  ژنوتيپ ياختحف ب .است

 يهـا  بـا نمونـه   يسـرطان  يهـا  در نمونه P53 ژن 72كدون 
احتمال که  يبه طور بــود داراافراد فاقد سرطان معن يخون

ش يب،  AML، به آرژنين/ آرژنينپ يژنوت يافراد داراابتحي 
 .(=p 24/2)ر افراد بودياز سه برابر سا
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اخمتلاف  . نمونه خوني افراد فاقد سرطان به عنوان گروه شاهد 94نمونه سرطاني و  94در  21تو يع فراواني سه ژنوتيپ مختلف كدون : 1جدول 
 49/4)باشمد  هاي خوني افراد فاقد سرطان معنادار ممي  هاي سرطاني با نمونه در نمونه P53ژن  21كدون  آرژنين/آرژنيننوتيپ بين تو يع فراواني ژ

p= .) به % 49، با فاصله اطمينان آرژنين/آرژنينافراد داراي ژنوتيپ احتمال ابتلايAML  ، بودبيش ا  سه برابر ساير افراد(12/1 OR=.) 
 

 OR گروه شاهد سرطاني گروه بيماران ژنوتيپ
(49 %CI) p-value (درصد)تعداد (درصد)تعداد 

 61/9 (3/11) 7 (3/99) 22 آرژنين/آرژنين
(32/3-84/1) 

 (4/61) 46 (81) 98 پرولين/آرژنين 24/2
 (6/8) 4 (1/5) 3 پرولين/پرولين

OR: Odds Ratio 
CI: Confidence Interval 

 
 
 
 
 
 
 

پرولين فقمط بما آزا گرهماي    /هاي با ژنوتيپ پرولين نمونه: 2شكل 
ايجماد   bp 222بانمدي بما انمدا ه     ،اختصاصي براي تكثيمر پمرولين  

 1داراي بانمد  نمونمه شمماره     1-6 و 2 هاي شماره نمونه. اند نموده
 ييتا 94ماركر :  1كنترل منفي  شماره  2: فاقد باند  شماره

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

آرژنين فقمط بما آزا گرهماي    /هاي با ژنوتيپ آرژنين نمونه: 1شكل 
تشمكيل   bp 292اختصاصي براي تكثير آرژنمين بانمدي بما انمدا ه     

 9 -6داراي باند  نمونه های شمماره   2-1هاي شماره  نمونه. اند داده
 .تايي 94ماركر : 1نفي و شماره كنترل م 2: شماره ;فاقد باند

 بحث
 P53ژن  72س  کـدون  يمورف يمشخص شده است که پل    

 يهـا  از انـوا  سـرطان   يبرخ در ک فاکتور خلاريبه عنوان 
و هم ارانش نشان دادنـد  استوري  .کند يفا مينقش ا يانسان

ــا   HPV (Human کــه در ســرطان گــردن رحــ  مــرتبط ب

papilloma-virus) ،ت گوين هموزياندازه پروتئش از يان بيب
ــين ــراد   و وجــود دارد P53 آرژن ــه اف ــد ک مشــخص نمودن
 ،هـا  پي ـر ژنوتياز سا هفت برابر،  P53 آرژنين تگويهموز
  ، مسـتعدتر HPVابتح به سرطان گردن رح  مرتبط بـا   يبرا
د يي ـز تاي ـگـر ن يافته توسط دو ملاالعه دين يا (.25)باشند يم

ن رد شـده  ياز محقق ـ يهر چند که توسط برخ ـ ،شده است
 P53 ين تـوال ييدر تع ها شگاهين آزمايتنو  ب(. 28-92)است

در (. 91)هـا باشـد   افتـه يول اخـتحف در  ؤمم ن است مس ـ
ا ي ـو کارد مثانه يها گر احتمال ابتح به سرطانيد هاي هملاالع

ها  پير ژنوتيش از سايب P53آرژنين تگويپ هموزيدر ژنوت
 .(92، 99)گزارش شده است

 يکـه دارا  يگر نشان داده شده اسـت افـراد  يطرف داز     
 يشـتر ياحتمـال ب  ،ندتهسP53  نيگوت پروليپ هموزيژنوت
، 14، 94)پروستات دارند و هيابتح به سرطان پستان، ر يبرا
12). 

 ـ         P53 ون در ژنيموتاس ـ يگزارش شده اسـت کـه فراوان
 .ن استيآلل پرول يدارا P53 ش از ژنين بيآلل آرژن يدارا
دار باعـث القـا  توقـف چرخـه      نيگر نو  پـرول يطرف داز 

گـر نشـان   يد هاي هملاالع(. 95)شود يم G1در مرحله  يسلول
ت ي ـظرف يبر روP53  ژن 72س  کدون يمورف يداده است پل

ــرم ــا DNA  يت ــروتئي ــ نين پ ــه طــور ثرؤم ــه  ياســت ب ک
 سه يدر مقا P53ن يدار پروتئ نيکننده نو  پرول انيب يها سلول
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 ن ژنيچنـد  يثرترمؤن، به طور ين پروتئيدار ا نيبا نو  آرژن
 ،نقش دارند DNA  يکه در امر ترمرا  P53هدف وابسته به 

ن گـزارش شـده اسـت کـه     ين ـچ هـ   (.98)ندينما يفعال م
ن ي ـان اي ـب يتواند بر رو يم P53ژن  72س  کدون يمورف يپل

 ـي ـرگذار باشـد ز يژن تاث ه ي ـناح د دري ـنوکلئوت ييجـا  هرا جاب
transactivation 72ن کدون يچن ه (. 97)افتد يژن اتفاق م 

ــدر ناح P53 ژن ــه هي ــروتئيدروفوبي ــع يک پ  يداراو ن واق
 يضـرور  ياست که در امر مهـار رشـد سـلول    ييها تيفعال
 (.96)باشد يم

نمونــه  53در ايــن ملاالعــه از طريــق تجزيــه و تحليــل     
نمونه خوني افـراد سـال     53و مقايسه آن با  AML سرطاني

مورفيسـ  کـدون    بين پلي يداراارتباط معن ،در شهر اصفهان
 يکه افـراد دارا  يمشاهده شد به طور AML و P53ژن  72
 ـ AML ها بـه  آن ياحتمال ابتح آرژنين/آرژنينپ يژنوت ش يب

ن ي ـن ايمباست ط مم ن ين نتايا .ر افراد بودياز سه برابر سا
نـو    يگـزارش شـده بـرا    يون بالايباشد که موتاسملالب 
ن و يپـروتئ  يدارياعث ناپابن مم ن است يدار پروتئ نيآرژن

ــه ا ين مهارکننــدگيفقــدان فعــال جــاد يآن شــده و منجــر ب
 يهـا  ونين ملاالعه موتاس ـيالبته در ا .د گردديلوئيم يميبدخ
 يآت ـ هـاي  هنشده که لازم اسـت در ملاالع ـ  يبررس P53ژن 

 ـ  . رديمورد توجه قرار گ ن يدار پـروتئ  نيبه عـحوه نـو  آرژن
 DNAکننـده    يتـرم  يهـا  ژن يسـاز  در فعـال  ينقش کمتـر 

 هاي هدر ملاالع .(98)دينما يفا  ميدار، ا نينسبت به نو  پرول
 ـتاليانجام گرفته در ا يشاهد - مورد ز ارتبـاط  ي ـن نيچ ـ ا وي
ابـتح   خلار و P53ژن  72مورفيس  کدون  ن پلييب يدارامعن

در  ين ارتبـاط يکـه چن ـ  يمشاهده شـده در حـال   يبه لوسم
انجـام   در ملاالعـه (. 13، 21، 22)ل مشاهده نشديکشور برز

 ـي ـن ژنوتيب ـ يداراز ارتباط معنيشده در هند ن ن بـا  يپ آرژن
بـه عـحوه، نشـان داده شـد کـه      . دست آمده ب AMLجاد يا
(. 93)تـر اسـت   فين ضعيپ پروليماران با ژنوتيب يآگه شيپ

 يشـتر يل بي ـتما ،نيدار پروتئ نيرسد که نو  آرژن يبه نرر م
 يمارين در شرو  بيون داراست و بنابرايداشتن موتاس يبرا

AML  يدار آن کـارائ  نيکـه نـو  پـرول    ينقش دارد در حال 
شـرفت  ين باعـث پ يدر القا  آپوپتوز داشـته و بنـابرا   يکمتر

 يدرمـان  يميش ـ يبـه داروهـا   يده ـ و عـدم پاسـخ   يمـار يب
 .گردد يم

گونـاگون متفـاوت    يهـا  تي ـدر جمع يآلل ـ يها يفراوان    
ت يه شده، جمعيارا هاي بر طبق گزارش. گزارش شده است

از آلـل   ييزان بـالا يالات متحده و اروپا مين، ايلات ي ايآمر
سه يدهند که در مقا ين بروز ميرا نسبت به آلل پرول آرژنين

 ـبا آن در جمع  ـ ييايو آس ـ ييقـا يآفر يهـا  تي آلـل   يفراوان
 يها افتهين ين با وجود ايبنابرا(. 42-49)کمتر است آرژنين

 جــاديدر ا P53ســ  ژن يمورف ينقــش پلــ يبررســ متفــاوت،
AML در ملاالعـه  . دارد يتـر  گسـترده  هـاي  هاز بـه ملاالع ـ ين

گار، يدن س ـيل کش ـي ـسـاز بـالقوه از قب   نـه يحاضر عوامـل زم 
 ـا. کنترل نشـد HPV روسيو ابتح به و يعادات زندگ هـا   ني
 يابي ـارز ينـده بـرا  يآ هاي ههستند که در ملاالع يموارد مهم

 . رنديقرار گ يمورد بررس يستيبا P53س  يمورف يپل
 

 گيري نتيجه
س  يمورف يکند که پل يملاالعه حاضر مشخص م يها افتهي    

سـاز   نـه يک فاکتور زميتواند به عنوان  يم P53 ژن 72کدون 
ران  ي ـحـاد در ا د ي ـلوئيم يلوسمجاد سرطان يا يبرا ي يژنت

شتر جهت روشن يب هاي هن وجود ملاالعيبا ا. محسوب شود
ن سـرطان لازم  ي ـجـاد ا يسـ  در ا يمورف ين پل ـيشدن نقش ا

 .است
 

 تشكر و قدرداني
از معاونت پژوهشي دانشكده پزشكي به جهت تصويب     

اين طر  پژوهشي و كليه پرسنل محترم آزمايشگاه مركـزي  
     . آيد دانشكده پزشكي تشكر و قدرداني به عمل مي
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Abstract 
Background and Objectives 

A common polymorphism at codon 72 in the p53 gene has been associated with the increased 

risk for lung, oral, prostate, breast and colorectal cancers. We studied this polymorphism in 

acute myeloid leukemia specimen from Alzahra Hospital in Isfahan city. 

 

Materials and Methods 

In the present case-control study, 59 whole blood specimen from normal people and 59 

acutemyeloid leukemia specimen were analyzed. p53  codon 72  genotypes  were  identified   

using   allele-specificPCR. Chi-square test was used for the comparison of the frequency 

distribution of three genotypes of codon 72 in cases and control specimen.  

 

Results 

Resulting PCR products were either 177bp for proline allele or 141bp for arginine allele. The 

genotype distribution for p53  polymorphism showed 11.9%, 81.4%, and 6.8% for the 

Arg/Arg, Arg/Pro, and Pro/Pro genotypes in control samples and 33.9%, 61%, and 5.1% in 

acute myeloid leukemia specimen, respectively.  The differences in the distribution of p53 

codon 72 polymorphism between the cases and controls were statistically significant (p = 

0.04).  

 

Conclusions 

Deferasirox is relatively more effective than deferoxamine in reducing iron content of the liver 

and heart. Moreover, deferasirox is more effective in reducing cardiac iron content relative to 

liver iron content. 
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