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Abstract 

Background and Objective: Prostate cancer is a malignancy affecting men. Identifying risk factors for prostate cancer is 

crucial for the potential development of interventions and expanding our biological understanding of this disease. The present 

study investigated the association of rs1800896 and rs1800896 with prostate adenocarcinoma. 

Methods: This case-control study was conducted on 176 men, including 78 patients with prostate adenocarcinoma (case 

group) and 98 men with benign prostatic hyperplasia (control group), who visited the Labafinejad Educational and Treatment 

Center in Tehran, Iran. Genotyping was performed using the Tetra ARMS-PCR (amplification refractory mutation system-

polymerase chain reaction) method. 

Results: There was no statistically significant difference between the case and control groups in the genotype frequency of 

rs1800896 and rs1465618. However, the rs1800896 polymorphism was associated with PSA levels less than or equal to 4 

ng/mL (P<0.05). Significant associations were found between rs1800896 and rs1465618 polymorphisms and clinical 

features, such as perineural invasion (P<0.05). 

Conclusion: The rs1800896 and rs1465618 polymorphisms were not associated with the risk of prostate adenocarcinoma. 
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 Article ID: Vol25-32 34الي  34ت صفحا

 

 پروستات دنوکارسینومایآ به ابتلا در rs1465618 و rs1800896 هایمورفیسمپلی ارتباط
    3زاده بیک بهناز ،   2*انگجی سیدعبدالحمید دکتر ،  1طلوع گلنوش

   6نارویی بهزاد دکتر ،  5رودی راحله دکتر،   4بیک علی هنگامه دکتر
 دانشکده مولکولی، و سلولی علوم گروه دانشیار، 2ن. ایرا تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه شمال، تهران واحد زیستی، علوم دانشکده مولکولی، و سلولی گروه ،ژنتیک ارشد کارشناسی دانشجوی 1

 علوم دانشکده شناسی، زیست گروه استادیار، 4 ایران. تهران، مدرس، تربیت دانشگاه زیستی، علوم دانشکده ژنتیک، گروه دکتری، دانشجوی 3. ایران تهران، خوارزمی، دانشگاه زیستی، علوم

 گروه اورولوژی، متخصص 6 ا.آمریک متحده ایالات ،CA 50349 د،استانفور دانشگاه مولکولی، تصویربرداری رادیولوژی، گروه 5 ایران. تهران، ،اسلامی آزاد دانشگاه شمال، تهران واحد زیستی،

 ایران. زاهدان، زاهدان، پزشکی علوم دانشگاه اورولوژی،
 

 دهیچک

 و بالقوه مداخلات توسعه برای پروستات سرطان خطر عوامل شناسایی است. مردان در بدخیم موارد از یکی پروستات سرطان هدف: و نهیزم
 در rs1465618 و rs1800896 هایمورفیسمپلی ارتباط تعیین منظور به مطالعه این .است مهم بسیار بیماری این شناسیزیست از ما درک گسترش

 شد. انجام پروستات آدنوکارسینومای به ابتلا

 به مبتلا بیمار 87 و )گروه مورد( پروستات آدنوکارسینومای به مبتلا بیمار 77 شامل مرد 671 روی شاهدی مورد مطالعه این :یبررس روش
 روش از ژنوتایپ تعیین برای شد. انجام تهران نژادلبافی درمانی آموزشی مرکز به کننده مراجعه )گروه شاهد( اتتپروس خیمخوش هیپرپلازی

Tetra ARMS-PCR شد. استفاده 

 با rs1800896 مورفیسمپلی نشد. یافت داریمعنی آماری اختلاف شاهد و مورد گروه دو در rs1465618 و rs1800896 ژنوتیپی توزیع بین ها:افتهی
PSA داد نشان همراهیلیتر نانوگرم بر میلی 4 مساوی کمتر (50/5P<.) هایمورفیسمپلی در rs1800896 و rs1465618 و ژنوتیپی توزیع بین 

 (.>50/5P) شد یافت یدارمعنی آماری اختلاف (Perineural Invasion) عصبی اطراف تهاجم یبالین هایویژگی

 نداشتند. همراهی پروستات آدنوکارسینومای به ابتلا خطر با rs1465618 و rs1800896 هایمورفیسمپلی :یریگجهینت

 (SNP) چند شکلی های تک نوکلئوتیدی ، Interleukin-10 ، آدنوکارسینوما ، پروستات :یدیکل یهاواژه

 

 angaji@khu.ac.ir    و   ershad110@yahoo.com یکیالکترون پست ، یانگج یدعبدالحمیدس دکتر مسؤول: سندهينو *
 470-90407045، تلفن گروه علوم سلولی و مولکولی ،دانشکده علوم زیستی ،دانشگاه خوارزمی ،خیابان شهید مفتح ،تهران :ینشان

 00/9/0047 انتشار 3/9/0047 پذيرش 00/0/0047 نهايی اصلاح 77/9/0040 وصول

 

 مقدمه
 مردان در که است بدخیمی موارد از یکی پروستات سرطان
 ایجاد میر و مرگ هزار 052 از بیش سالانه و شودمی داده تشخیص

 مداخلات توسعه برای بیماری این خطر عوامل شناسایی 1.کندمی
 مهم بسیار بیماری این شناسیزیست از ما درک گسترش و بالقوه
 لحاظ به سرطان نیدوم ایرانی مردان نیب در پروستات سرطان .است
 شماربه ریم و مرگ نرخ نظر از سرطان نوع نیسوم و بروز نرخ

 است. بالینی ناهمگن بیماری یک پروستات سرطان 3و0.رودیم
 پروستات سرطان به تهاجمی شکل به مردان از برخی که طوریبه

 بیماری آهسته روند نوع یک دارای دیگر برخی و هستند مبتلا
 منعکس نیز بیماری این اصلی علت در بالینی ناهمگنی این هستند.

 سراسر در پروستات سرطان بر است ممکن خطر عوامل شود.می
 اثرگذار مرگ تا و متاستازها تا سرطان شروع از بیماری، پاتوژنز

 ممکن پروستات سرطان خطر و عامل یک بین ارتباط بنابراین باشد.
 درجه یا مرحله مانند بیماری پروستات، هایویژگی به توجه با ؛است

 از یکی (PSA) ژنآنتی بر مبتنی غربالگری 4.باشد متفاوت تومور
 PSA بیان است. پروستات سرطان تشخیص هایروش ترینمتداول

 کوچک، روده پروستات، طبیعی تلیوماپی مانند هابافت سایر در
 حال، این با است. شده گزارش نیز بزاقی هایاندام و کلیه هایسلول
 سرطان از کمتر برابر 1222 تا 122 هاقسمت این در بیان میزان

 PSA بر مبتنی پروستات سرطان تشخیص حال، این با .است پروستات
 زود تشخیص در PSA تعیین هچاگر 5.است برانگیز بحث همچنان

 هاییمحدودیت دارای اما د؛کنمی کمک پروستات سرطان هنگام
 زیرا نیست. پروستات سرطان ویژه زیستی نشانگر که طوری به است.

 خیمخوش هیپرپلازی حاد، پروستاتیت مانند دیگر شرایط در
 همچنین شود. زیاد تواندمی جراحی از پس و (BPH) پروستات
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 مقدار هیچ که معنی این به .است پیوسته پارامتر یک PSA غلظت
 وجود پروستات سرطان تشخیص برای جهانی شده پذیرفته آستانه
 6است. لیتر بر میکروگرم 4 از کمتر طبیعی مقادیر چه اگر ؛ندارد

 انتظار مولکولی شناسیزیست زمینه در اخیر توسعه و تحقیق با
 طوربه تواندب که شود ایجاد جدیدی مارکرهای و هاروش که رودمی

 7د.کن متمایز تهاجمی حالت از را خطرکم هایسرطان مؤثر
 و دادند انجام انسان ژنوم روی بر را فراوانی تحقیقات دانشمندان

 تک هایمورفیسمپلی ؛رسید انجام سر به ژنوم یابیتوالی که زمانی
 به را (Single Nucleotide Polymorphisms: SNPs) نوکلئوتید

 شناسایی ضرورت و اهمیت کردند. معرفی نشانگرها ترینمهم عنوان
SNPs سرطان، همچون ییهایماریب به ابتلا خطر با که اختصاصی 
 این با است. مدرن یکیژنت مطالعات یبرا یمهم هدف ند؛مرتبط
 بدون پروستات سرطان به مبتلا افراد داشت انتظار توانمی روش
 نیترقیدق از یکی که مارکرها شناسایی توسط ،بالینی علائم
 یماریب به ابتلا از قبل ؛است پروستات سرطان صیتشخ یهاروش
 8شوند. ییشناسا مزمن
 ژن rs1800896 مورفیسمپلی با ارتباط در که متعددی مطالعات در

 پروستات سرطان خطر ؛است گرفته صورت (IL-10) 12- اینترلوکین
PCa است. متناقض هاگیرینتیجه اینحال با شده است. تأیید 

 چندین عملکرد که است پلیوتروپیک سیتوکین یک 12-اینترلوکین
 12-اینترلوکین 9.کندمی تعدیل را تطبیقی ایمنی به مربوط سلول

 عنوان بهکرده و  سرکوب را ماکروفاژها و T هایلنفوسیت عملکرد
 12.کندمی کار التهابی و ایمنی هایپاسخ عمومی میراگر یک

 عوامل مهار با را تومور رشد و متاستاز تواندمی 12-اینترلوکین
همچنین  .کند سرکوب بدن داخل در ماکروفاژ از ناشی زاییرگ

 انسان پروستات سرطانی هایسلول ساقه کاهش باعث 12-اینترلوکین
 مشاهدات، این براساس 11ه است.شد آزمایشگاهی شرایط در

 مداخلات و غربالگری مورد در بینشی است ممکن 12-اینترلوکین
 مشخص دیگری مطالعات در .دهد ارائه نئوپلاستی بیماران در درمانی

 بیان بر است ممکن IL-10 rs1800896 بودن شکل چند که شد
10-IL mRNA اثر  آزمایشگاهی شرایط در 12-اینترلوکین بیان و

 (T>C) نوکلئوتیدی تک مورفیسمپلی rs1465618 10گذارد.
rs1465618 در THADA 2 درp21.2 انسان ژنوم 0 کروموزوم در و 

 در (PCa) پروستات سرطان خطر با اروپا در که است شده مشخص
 خطر به جمعیت چندین در SNPهنوز مرتبط بودن  13.است ارتباط

PCa  .2 کروموزوم باند ییجابجاشخص نیستp21 ییبازآرا ینومد 
 یرگروهز یک دهندهنشان که است یعشا یکروموزوم یساختار

 آدنوم عنوان به و شده ییشناسا هدف ژنت. اس خاص یتوژنتیکیس
 نشان هایافته اینحال با 14.شودیم یدهنام (THADA)تبط مر پروستات

 PCa خطر با توجهی قابل طور به THADA در rs1465618 دهدمی

 ممکن THADA در rs1465618 دهدمی نشان نتایج .دارد ارتباط
 جمعیت چندین در PCa برای مشترک حساسیت نوع یک است
 پیشرفت و حساسیت است ممکن THADA ژنی شکلی چند .باشد
PCa 15.دهد قرار تأثیر تحت را cDNA طول تمام THADA شامل 

 نوع دو .است شده یعتوز اگزون 38 یرو که است باز جفت 6134
 17 و 16 یهااگزون فاقدنیز  و 08 و 07 یهااگزون فاقدشامل  یوندپ

 نوع سه به مربوط یزوفرما سه یدارا THADA ینپروتئ وجود دارند.
 است. ینهآمیداس 1830 و 1879 ،1953 با به ترتیب مختلف رونوشت
 به که شودیم فرض و است نامشخص هنوز THADA یقدق عملکرد

 شودیم متصل ،Ridgway L و DR5 Puduvalli VK مرگ یرندهگ
 16و15.کندیم یردرگ TRAIL از یناش آپوپتوز در را آن که

 و rs1800896 هایمورفیسمپلی ارتباط تعیین منظور به مطالعه این
rs1465618 شد. انجام پروستات آدنوکارسینومای به ابتلا در 

 بررسی روش
 86 تا 47در محدوده سنی  مرد 176 روی شاهدی مورد مطالعه این

 )گروه مورد( پروستات آدنوکارسینومای به مبتلا بیمار 78 شامل سال
 )گروه شاهد( پروستات خیمخوش هیپرپلازی به مبتلا بیمار 98 و

های طی سال تهران نژادلبافی درمانی آموزشی مرکز به کننده مراجعه
 شد. نجاما 1421-1422

 تهران واحد -اسلامی آزاد دانشگاه اخلاق کمیته تایید مورد مطالعه
از بیماران  گرفت. قرار (IR.IAU.TNB.REC.1401.002) شمال

 کت آگاهانه در مطالعه اخذ شد.نامه شررضایت
 آدنوکارسینوما نوع از پروستات سرطان به مبتلا بیماران تنها

 و پروستات بیوپسی رکتوم، دیجیتالی تست ،PSA مقدار براساس
به عنوان گروه مورد وارد مطالعه شدند و آنان  متخصص پزشک تایید

 نبودند. مبتلا دیگری بیماری به
 محیطی خون لیترمیلی 3 مقدار شرکت کنندگان در مطالعه از

 -02 ر دماید و آوریجمع EDTA حاوی هایویال در و شد گرفته
 از ژنومی DNA استخراج شد. نگهداری گرادسانتی درجه

 استخراجی کیت دستورالعمل طبق محیطی خون هایلنفوسیت
FAVORGENE-Taiwan انجام تهران( -ایران -ما از تجهیز )یکتا 

 DNA شده استخراج هاینمونه کمیت و کیفیت تعیین منظور به شد.
 دستگاه از سپس ودرصد  5/1 آگارز با الکتروفورز روش از ابتدا

 دستگاه توسط 082 به 062 جذب نسبت گردید. استفاده نانودراپ
 روش از همچنین گردید. گزارش 8/1 معادل نانودراپ

Tetra-primer ARMS-PCR از یک هر ژنوتایپ تعیین برای 
 طراحی Primer1 اطلاعاتی پایگاه از شد. استفادهها آزمودنی
 اطلاعاتی پایگاه در کار انجام صحت برای و شد انجام پرایمرها

NCBI- Primer BLAST در شد. تایید و گرفت قرار ارزیابی مورد 
 ژنوتایپ تعیین منظور به واکنش یک در پرایمر 4 از روش این
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 دیگر تای دو و داخلی اختصاصی پرایمر آنها تای دو که شد استفاده
 (.یک جدول) ندبود خارجی اختصاصی غیر

 برای محصول اندازه گردد.می ایجاد باند سه حداکثر PCR این در
 که مثبت کنترل برای و باز جفتC 176 الل و باز جفت T 097 الل
 مورفیسمپلی برای باز جفت 401؛ ندشد شامل را خارجی پرایمر دو

rs1800896 .الل برای محصول اندازه بود T 335 الل و باز جفت C 
 شامل را خارجی پرایمر دو که مثبت کنترل برای و باز جفت 001
 بودند rs1465618 مورفیسمپلی برای باز جفت 526 ؛ندشد

 (.0 جدول)
 سه با PCR گرادیانت توسط ابتدا rs1800896 مورفیسمپلیبرای 

 برای دما بهترین عنوان به درجه 54 دمای نهایت در .گردید تست دما
 نهایی حجم با PCR واکنش گردید. انتخاب DNA به پرایمر اتصال

 میکرولیتر 5/10 شامل ویال هر و پذیرفت صورت میکرولیتر 05
، استخراجی DNA میکرولیتر 3 ،(Master mix red) میکس مستر
 5/5 و نهایی( غلظت 12 =)پیکومول پرایمر هر از میکرولیتر یک

 درجه 95 برنامه با PCR بودند. (PCR-grade) مقطر آب میکرولیتر
 30 و اولیه( )دناتوریشن سیکل یک در دقیقه 5 مدت به گرادسانتی
 ثانیه 32 مدت به گرادسانتیدرجه  1/94 مرحله 0 شامل سیکل

 )اتصال ثانیه 32 مدت به گرادسانتی درجه 0/54و  )دناتوریشن(
 ثانیه 32 مدت به گرادسانتی درجه 3/70نیز  و (DNA به پرایمر

 در نهایی( )تکثیر دقیقه 3 مدت به گرادسانتی درجه 70 و )تکثیر(
 عدم از اطمینان منظور به منفی کنترل از شد. انجام سیکل یک

 محصول از میکرولیتر 7 نهایت در شد. استفاده PCR در آلودگی
PCR دستگاه توسط و گردید لود درصد 0 آگارز ژل روی 

 آمیزیرنگ سپس پذیرفت. صورت جداسازی عمل الکتروفورز
DNA دقیقه 15 مدت به بروماید اتدیوم محلول در ژل گرفتن قرار با 
 UV نور توسط ژل روی بر شده ایجاد باندهای نهایت در د.ش انجام

 (.یک شکل) گردید مشاهده کامپیوتر توسط و داک ژل دستگاه در
 با انجام شد؛ نیز rs1465618 مورفیسمپلی برای بالا مراحل تمامی

 58 مورفیسمپلی این برای نیاز مورد دمای مرحله در که تفاوت این

 (.0 شکل) شد منظور DNA به اتصال برای گرادسانتی درجه

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 برده کار به روش و شده طراحی پرایمرهای صحت و تأییدبرای 
 بررسی مورد بار دو هانمونه از نیمی ژنوتایپینگ SNPs برای شده
 شد. حاصل فرد هر هایژنوتیپ از یکسان نتایج و گرفت قرار

تجزیه و تحلیل  SPSS-25افزار آماری ها با استفاده از نرمداده
ها از آزمون شدند. برای بررسی نرمال بودن توزیع داده

دار از اسمیرنوف استفاده شد و در موارد غیرمعنی-کولموگروف
 ژنوتایپی، فراوانی مقایسه برای استفاده شد. Mann-Whitneyتست 
 آزمون از ژنتیکی هایمدل بررسی و واینبرگ-هاردی تعادل بررسی

 و SNP همراهی بررسی برای گردید. هاستفاد اسکوئرکای
 هاژنوتایپ از یک هر گلیسون، امتیاز و پروستات آدنوکارسینومای

 قرار مقایسه مورددرصد  95 اطمینان فاصله با Odds Ratio توسط
  در نظر گرفته شد. 25/2ها کمتر از آزمون داریمعنی سطح گرفت.

 هایافته

 rs1465618و  rs1800896های : توالی پرايمرها و دمای ذوب آنها در پلی مورفیسم 1 جدول

 (NT) توالی پرایمر مورفیسمپلی 
طول 

 پرایمر

 دمای ذوب

 )سانتی گراد(

rs1800896 

Forward inner TCCTCTTACCTATCCCTACTTCCTCT 26 61.11 

Reverse inner CAACACTACTAAGGCTTCTTTGGAAC 26 60.29 

Forward outer AGTTTCTTTTAGTTGTAAGCTTCTGTGG 28 60.43 

Reverse outer GTGTTCCTCCCAGTTACAGTCTAAAC 26 61.23 

rs1465618 

Forward inner AATATTGTGAAGCCTTGGTGGGGTA 25 62.30 

Reverse inner AGTGAATTCCCTCTCTCTTCCACGA 25 63.04 

Forward outer AACTGCCAAGACTAGAAAGATGGCC 25 63.07 

Reverse outer CATGACAATCAAATCAATCCTCTGTTTTTA 30 59.72 

 

 
 rs1465618و  rs1800896های پلی مورفیسم: محصولات حاصل از  2جدول 

 محصول )جفت باز( ژنوتیپ الل پرایمر مورفیسمپلی 

rs1800896 

FI-RO T TT 297 

FO-RI C CC 176 

FI-RO/FO-RI T/C TC 297/176 

FO-RO Control + - 421 

rs1465618 

FI-RO T TT 335 

FO-RI C CC 221 

FI-RO/FO-RI T/C TC 335/221 

FO-RO Control + - 506 

 

506bp )+ کنترل( 

221bp  الل(C) 

335bp  الل(T) 

  Tetra-ARMS-PCR : rs1465618: نمايش ژل آگارز  2شکل 
 جفت بازی 100مارکر  CC: هموزيگوت  2، : ژنوتیپ هموزيگوت 1

 : کنترل منفی TC ،4: هتروزيگوت  3

421bp )+ کنترل( 

176bp  الل(C) 

297bp  الل(T) 

 Tetra-ARMS-PCR : rs1800896: نمايش ژل آگارز  1شکل 
 جفت بازی 100مارکر  TC: ژنوتیپ هتروزيگوت  3و2 ،: کنترل منفی 1
 TT: هموزيگوت CC  ،5: هموزيگوت  4
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و شاهد به ترتیب گروه مورد  سن معیار انحراف و میانگین
سال بود که اختلاف آماری  30/65±7/7سال و  30/8±06/66

را  پروستات سرطان خانوادگیداری نداشتند. بیماران سابقه ابتلا معنی
 کننده شرکت افراد شناسیسیبآ و دموگرافیک مشخصاتنداشتند. 

 آمده است. 3 جدول در مطالعه در
در دو گروه مورد و  rs1465618و  rs1800896بین توزیع ژنوتیپی 

 .(4جدول ) داری یافت نشدشاهد اختلاف آماری معنی
 T به نسبت C اللی فراوانی rs1800896 مضاعفی ژنتیکی مدل در

 همراهی پروستات آدنوکارسینومای با شاهد و مورد گروه دو در
 (.=677/2P= ،120/1OR= ،735/1-699/2CI95%نشان نداد )

 نسبت CT پییژنوت فراوانی rs1800896افزایشی  ژنتیکی مدلطبق 
 فراوانی( و =732/2P= ،898/2OR= ،655/1-487/2CI95%) TT به

 ،=TT (096/2P= ،457/0OR به نسبت CC پییژنوت
538/12-573/2CI95%= )با  شاهد و مورد گروه دو در

 (.4جدول ند )نشان نداد همراهی پروستات آدنوکارسینومای
 نسبت CT پییژنوت فراوانی rs1465618افزایشی  ژنتیکی مدلطبق 

 فراوانی( و =368/2P= ،478/1OR= ،473/3-609/2CI95%) CC به
 ،=CC (483/2P= ،532/1OR به نسبت TT پییژنوت
242/5-464/2CI95%= )با  شاهد و مورد گروه دو در

 (.5جدول نشان ندادند ) همراهی پروستات آدنوکارسینومای
نانوگرم بر  4مساوی کمتر  PSAبا  rs1800896مورفیسم پلی
 (.>25/2Pهمراهی نشان داد ) لیترمیلی

بین توزیع ژنوتیپی  rs1465618و  rs1800896های مورفیسمدر پلی
 (Perineural Invasion)های بالینی تهاجم اطراف عصبی و ویژگی

 (.>25/2Pداری یافت شد )اختلاف آماری معنی

 بحث
 و rs1800896 هایمورفیسمپلیمطالعه حاضر،  نتایج توجه بهبا 

rs1465618 .با خطر ابتلا کارسینوم پروستات همراهی نشان نداد 
 محیط ریز در ضدتوموری ایمنی پاسخ کاهش با 12-اینترلوکین

 ایمطالعه در 17.کندمی تقویت را تومور ایمنی فرار تومور،
 متاستاز و آنژیوژنز سرکوب در را ضدتوموری اثر 12-اینترلوکین

 ژن پروموتر در rs1800896 شکلی چند است، ذکر قابل داد. نشان
در  18د.گذار اثر 12-اینترلوکین تولید بر تواندمی 12-اینترلوکین

 4442مورد و  3451 شامل مطالعه 12 همکاران و Shaoمتاآنالیز 
 بودن شکل چند بین داریمعنی ارتباط هیچشاهد بررسی شد و 

IL-10 rs1800896 خطر و PCa در شت.ندا وجود جمعیت کل در 
 یافت هاآسیایی میان در نیز منفی نتایج گروه، زیر تحلیل و تجزیه

 5044 و مورد 4846مطالعه  10و همکاران  Zou متاآنالیز در 19.شد
 بودن شکل چند بین داریمعنی ارتباط هیچو بررسی  کنترل

10 rs1800896-IL خطر و PCa 14.شتندا وجود جمعیت کل در 
Ruan بودن شکل چند که دریافتند همکاران و IL-10 rs1800896 

 دریافتند آنها حال، این با .ندارد ارتباط جمعیت کل در PCa خطر با
 بین در را PCa خطر است ممکن rs1800896 شکلی چند که

 02.دهد افزایش قومیت بندیطبقه تحلیل و تجزیه در هاآسیایی
 در THADA در rs1465618 نوکلئوتیدی تک مورفیسمپلی

خیم مشخصات دموگرافیک و آسیب شناسی بیماران مبتلا به آدنوکارسینومای پروستات )گروه مورد( و مبتلا به هیپرپلازی خوش:  3 جدول

 )گروه شاهد(پروستات 

 متغیرها

 آدنوکارسینومای پروستات

 تعداد )درصد(

(09=n) 

 خوش خیم پروستات هایپرپلازی

 تعداد )درصد(

(59=n) 

 سن

<09 

09-00 

09< 

37 (9/04) 

34 (39) 

00 (9/70) 

00 (5/00) 

30 (9/30) 

00 (3/00) 

PSA (ng/ml) 

<0 

0.0-04 

04< 

9 (0/04) 

39 (3/00) 

30 (0/09) 

09 (0/09) 

90 (0/90) 

70 (9/70) 

Gleason score 

<0 

0 

9< 

00 (9/70) 

30 (03) 

79 (0/39) 

- 

Perineural invasion 
+ 

- 

70 (7/30) 

97 (9/09) 
- 

 

 
در دو گروه مبتلا به آدنوکارسینومای پروستات )مورد( و مبتلا به هايپرپلازی خوش خیم  rs1800896و  rs1465618فراوانی ژنوتیپی  : 4 جدول

 پروستات )شاهد(

 پلی مورفیسم

 گروه شاهد

 تعداد )درصد(

(59=n) 

 گروه مورد

 تعداد )درصد(

(09=n) 
P-value 

rs1800896 

TT 03 (5/03) 39 (3/00) 

393/4 CT 97 (0/93) 39 (0/09) 

CC 3 (0/3) 0 (0/0) 

rs1465618 

CC 00 (0/00) 04 (0/07) 

093/4 CT 05 (5/00) 04 (5/09) 

TT 04 (0/04) 5 (0/00) 
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2p21.2 0 ییجابجا با آدنوم در .نیست مشخص کاملاً هنوز (p21) 
 مورد، هر در 14ه است.شد یداپ THADA یوژنف از یمختلف نواعا

THADA شده ذوب نابجا هاییتوال و شد کوتاه 08 اگزون از پس 
 زده حدس ابراین،بن .نداشت ارتباط یاشده شناخته ژن یچه با ،آن اب

 یدادرو نابجا، کدکننده یهایتوال ادغام یجا به برش که است شده
 مورفیسمپلیدر مطالعه حاضر  19و14.تاس تومور یجادا یبرا یمهم

rs1465618 گروه و پروستات آدنوکارسینومای گروه دو بین 
یافت  دارییمعنآماری  اختلافهایپرپلازی خوش خیم پروستات 

 و مثبت گروه دو بین یپیژنوت یعتوز ینب یداریمعن اختلاف تنها نشد؛
 یافت شد. perineural invasion منفی
استفاده از افراد سالم  عدم توان بهمی مطالعه این هایمحدودیت از

در گروه شاهد نام برد. به طوری که گروه شاهد به هایپرپلازی 
امکان تهیه نمونه از مراجعین  زیراخوش خیم پروستات مبتلا بودند. 

گروه شاهد  افراد که حالی درسالم از نظر پروستات، بسیار کم است. 
 قرار بررسی و معاینه مورد کامل صورت به نظر همه از مورد مطالعه

تایید شده بود. پیشنهاد  آنها در سرطانبودند و عدم وجود  گرفته

 و rs1800896 هایمورفیسمپلی آینده مطالعات در که گرددمی
rs1465618 هایقومیت تفکیک با و بیشتربا حجم نمونه  جمعیت در 

  بررسی شوند. ایران در مختلف

 گیرینتیجه
 هایمورفیسمپلی همراهی عدم دهندهنشان مطالعه این نتایج

rs1800896 و rs1465618 پروستات آدنوکارسینومای به ابتلا خطر با 
 بود.

 قدردانی و تشکر
 درجه اخذ برای طلوع گلنوش خانم نامهپایان حاصل مقاله این

 دانشگاه زیستی علوم دانشکده از ژنتیک رشته در ارشد کارشناسی
 همکاری زا وسیلهبدین بود. شمال تهران واحد -اسلامی آزاد

 ژنتیک آزمایشگاه و تهران نژادلبافی درمانی آموزشی مرکز کارکنان
 ؛نمودند همکاری مطالعه این در که کسانی همه نیز و رستگار دکتر
 وجود منافعی تضاد نویسندگان بین نماییم.می قدردانی و تشکر
 ندارد.
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