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Abstract  

Background: Rheumatoid arthritis is a chronic inflammatory disorder that mainly affects the 
peripheral joints and surrounding tissue. Genetic and environmental factors have important roles in 
pathogenesis. The role of oxidative stress and the enzymes involved in the pathogenesis of rheumatoid 
arthritis have been studied in these years. A predominant role in counteracting reactive oxygen spieces 
is played by endogenous antioxidant enzymes, and glutathion peroxidase (GPx). An alteration of CTC 
codon to CCC codon which results in substitution of leucine instead of proline in 198th amino acid 
location is one of the important polymorphisms of this gene. The aim of this study was to evaluate the 
association of GPx1 gene polymorphism in patients with rheumatoid artheritis. 

Materials and Methods: The case-control study included 130 patients with rheumatoid 
artheritis and 126 healthy individuals. Genomic DNA was extracted from white blood cells and the 
genotypes were identified using polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism 
(PCR - RFLP). Statistical analysis was carried using the MedCalc (version 12/1). 

Results: The frequencies of CC, CT and TT genotypes of GPx1gene were 32/31%, 43/08% 
and 24/61% respectively, in rheumatoid arthritis patients, whiles in healthy volunteers were 42/62%, 
54/10% and 3/28%. Statistical results showed significant relationship between TT genotype of GPx1 
gene and Rheumatoid arthritis (p=0/002, χ2 =11/715, OR: 9/90 95% CI (2/04 to 48/01)). 

Conclusion: In conclusion, these results indicate that TT genotype of GPx1 gene may be 
associated with the risk of rheumatoid artheritis in the studied population. However, further research is 
required to clarify the role of gene polymorphism in rheumatoid arthritis. 
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در آرتریت روماتوئید با بیماري  GPx1ژن +) C/T593 (پلی مورفیسمپیوستگی 
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  چکیده
هاي اطراف آن  یک اختلال التهابی مزمن است که اساسا روي مفاصل محیطی و بافت آرتریت روماتوئید، :زمینه و هدف

هاي اخیر، نقش استرس  در سال. باشند فاکتورهاي ژنتیکی و محیطی در پاتوژنز این بیماري موثر می. گذارد ثر میا
هاي  در مقابله با گونه. هاي دخیل در این فرآیند، در آرتریت روماتوئید مورد توجه قرار گرفته است اکسیداتیو و آنزیم

از پلی . کنند می اي بازي رونی و گلوتاتیون پراکسیدازها نقش برجستهاکسیدانی د هاي آنتی پذیر اکسیژن، آنزیم واکنش
 بوده که موجب جانشینی اسیدآمینه لوسین در CCC به جاي کدون CTCهاي مهم این ژن، تغییر کدون  مورفیسم
یماران  در بGPx1مورفیسم ژن  هدف از این پژوهش، بررسی ارتباط پلی .شود به جاي اسیدآمینه پرولین می198موقعیت 

  .باشد مبتلا به آرتریت روماتوئید می
 ژنومی از  DNA. فرد سالم مورد بررسی قرار گرفت126 بیمار و 130 شاهدي -مطالعه مورددر این : ها مواد و روش

ها با نرم افزار  آنالیز داده.  تعیین شدPCR-RFLPها با استفاده از تکنیک   ژنوتیپ. هاي خون استخراج شد سلول
MedCalc) صورت گرفت) 1/12یرایش و.  

 و در افـراد سـالم       درصـد  61/24و   08/43،  31/32به ترتیب در بیمـاران       TT و   CC  ،CTهاي   فراوانی ژنوتیپ : ها یافته
 و GPx1 ژن TTژنوتیـپ  داري بـین    نتایج آماري نشان دهنده ارتباط معنـی      .  محاسبه شد   درصد 28/3و   10/54،  62/42

  ).=002/0p(بیماري آرتریت روماتوئید بود
 در ارتباط با بیماري آرتریت روماتوئیـد در افـراد     TTژنوتیپ  دهنده نقش     نتایج حاصل از این پژوهش نشان     : گیري نتیجه

  .تري صورت گیرد گردد که مطالعه در جمعیت بزرگ هرچند جهت تایید نتایج، پیشنهاد می. باشد مورد بررسی می
   یت روماتوئید،  آرترGPx1 پلی مورفیسم ژنی،  :يکلیدواژگان 
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  مقدمه
 -Rheumatoid arthritis)آرتریـت روماتوئیـد   

RA)،  هاي اصلی  که از نشانهیک اختلال التهابی مزمن است
. )2،  1(باشـد  آن التهاب پایدار در بافت سـینوویال مفـصل مـی          

 اصولا روي مفاصـل محیطـی متحـرك و          آرتریت روماتوئید 
شروع بیمـاري بـا درد   . گذارد هاي اطراف مفصل اثر می  بافت

ــا همــراه    و التهــاب متقــارن در مفاصــل کوچــک دســت و پ
ــی ــد م ــا 5/0. )3(باش ــت ب 1 ت ــد از جمعی ــسالان در  درص زرگ

 در آن شـیوع . هـستند ایـن بیمـاري   سرتاسر جهـان مبـتلا بـه    

هرچنـد  . )4(باشد  میدرصد 33/0حدود  ایران شهري جوامع
 سال است امکان ابتلا 70 تا 40سن شروع در اکثر جوامع بین   

شیوع بیماري در زنـان  . به این بیماري در هر سنی وجود دارد   
علائم کلاسـیک ایـن     . )3(دباش  برابر بیشتر از مردان می     3 تا   2

، گرمـا،   )خـصوصا صـبحگاهی   (بیماري شامل درد، خـشکی      
باشد که به عملکـرد فیزیکـی فـرد          قرمزي و تورم مفاصل می    

هاي سیـستمیک مثـل       نشانه برخیاین علائم با    . زند آسیب می 
ــستند    ــراه ه ــاهش وزن هم ــسالت و ک ــستگی، ک ــب، خ . )3(ت

 و تجمـع   مفاصل به علت التهاب، ضخیم شدن غشاي مفصلی       
ایــن . شــوند مــایع در حفــره مفــصلی متــورم و دردنــاك مــی 

وضعیت به مرور زمان باعـث تخریـب و تغییـر شـکل مفـصل        
گـردد و اسـتخوان و غـضروف داخـل مفـصل بـه تـدریج              می

  .)5(شوند دچار خوردگی می
 نامــشخص ایـن بیمـاري  زایــی  علـت دقیـق بیمـاري   

زایـی   ماريدهند که در آغاز بی    ها نشان می    اما بررسی  )3(است
هـاي ایمنـی    ها و کمپلکس بادي عواملی چون التهاب، اتوآنتی  

فاکتورهاي ژنتیکی و محیطی نقش بـسیار مهمـی   . نقش دارند 
از عوامل محیطی موثر در ابـتلا بـه   . )6(در ایجاد بیماري دارند  

ــد ــیآرتریــت روماتوئی ــرات     م ــه مــصرف ســیگار، اث ــوان ب ت
ــو    ــل عف ــم غــذایی و عوام ــاقی، رژی ــونی، چ ــاره هورم نی اش

وسیله فاکتورهـاي دیگـر     ه  در واقع استعداد ژنتیکی ب    . )5(کرد
چــون محــیط، مــصرف ســیگار، ســبک زنــدگی و حتــی   هــم

در اکثــر مطالعــات . )7(گیــرد عفونــت تحــت تــاثیر قــرار مــی 
 را بـه پـنج ژن       آرتریـت روماتوئیـد   ژنتیکی، استعداد ابـتلا بـه       

HLA-DRB1     ،PTPN22     ،6q23     ،STAT4    و  

TRAF1/C5  ژنتیکیاما از بین آنها تنوع. )8(اند داده نسبت  
 بیــــشترین تــــاثیر را در PTPN22 و HLA-DRB1دو ژن 

  .دهند افزایش استعداد ابتلا به بیماري نشان می
زایــی  متابولیـسم اکــسیژن نقــش مهمــی در بیمــاري 

ــد ــه. )9( داردآرتریـــت روماتوئیـ ــاي واکـــنش گونـ ــذیر  هـ پـ
وســیله ه بــ (Reactive oxygen spieces-ROS)اکــسیژن

ــد    همــه ســلول ــنفس اکــسیداتیو تولی ــان طبیعــی ت هــا در جری
هاي سلولی ماننـد      براي پروسه  ROSمقادیر کم   . )10(شود می

هاي تنظیمی، پیام رسانی داخل سلولی، دفاع میزبـان          مکانیسم
 ROSافـزایش میـزان     . زا ضـروري اسـت     علیه عوامل بیماري  

ــق      ــیب از طریـ ــبب آسـ ــد و سـ ــمی باشـ ــت سـ ــن اسـ ممکـ
سیون چربی در غشاهاي سلولی، آسـیب اکـسیداتیو          پراکسیدا

و فعـال کـردن فاکتورهـاي        DNAهـا، جهـش در       به پروتئین 
هاي درگیر در محافظـت   از بین آنزیم. )11(مرگ سلولی شود  
 Superoxide) سوپراکـسید دیـسموتازها   آنتـی اکـسیدانی،  

dismutases-SOD)  ،  ــسیدازها ــاتیون پراکـــــــ گلوتـــــــ
(glutathion peroxidase-GPx)   اي  و کاتالار نقـش اولیـه

بنـابراین اسـتعداد کلـی     . )12(کننـد   بازي می  ROSدر کاهش   
آنتی اکسیدانی بدن بـه فعالیـت ایـن سـه نـوع آنـزیم بـستگی              

  .دارد
GPx1   ترین اعضا خـانواده بـزرگ       یکی از فراوان

 در پستانداران   GPx1. هاي گلوتاتیون پراکسیداز است    آنزیم
ــستئین شــامل  ــه سلنوسی  (Selenocysteine-Sec) اســید آمین

بـه عنـوان    (Glutathione-GSH)گلوتـاتیون  باشد که از   می
 ضـروري بـراي عملکـرد ویـژه خـود      مـاده اولیـه همـراه     یک  

وظیفــه ایــن آنــزیم کــاهش پراکــسید  . )10(کنــد اســتفاده مــی
 در GPx1ژن  . )13(باشـد  هیدروژن درون سلولی بـه آب مـی       

ــت  ــرار دارد3p21.3موقعی ــی مو38. )14( ق ــک   پل ــسم ت رفی
-single-nucleotide polymorphism)نوکلئوتیــــــــدي  

SNP) در ژن GPx1    ــب در ــه اغل ــت ک ــده اس ــزارش ش  گ
تـرین پلـی مورفیـسم ایـن        مهم. باشند نواحی غیر کدکننده می   

ژن کــه در بخــش کدکننــده پــروتئین وجــود دارد، جانــشینی 
 (Proline-Pro)پـرولین   بـه جـاي   (Leucine-Leu)لوسـین  

این پلی مورفیسم به علـت جانـشینی     .  است 198در اسیدآمینه   



  و همکاران                                                                                      فاطمه عسلی سالک معلمی ...   با1GPxژن +) T/C593(پیوستگی پلی مورفیسم 

  61                                                                                                         1393 دي ،10 شماره ، هفدهملسا اراك، پزشکی علوم دانشگاه پژوهشی علمی مجله

 593در نوکلئوتیـد  ) CCC (Cبه جاي  ) T) CTCنوکلئوتید  
 در پاسخ به افـزایش سـطوح سـلنیوم      Tآلل  . آید وجود می ه  ب

تــري از خــود نــشان   عکــس العمــل پــایین،C  آلــلنــسبت بــه
بـا  . )15(یابـد   کاهش میTآلل سطح فعالیت آنزیم با  . دهد می

 ROS نقش مهمی در کنترل غلظـت     GPx1که   توجه به این  
 SNP یـک  GPx1در ژن  593C/T+دارد، پلـی مورفیـسم   

هـاي مـرتبط بـا اسـترس اکـسیداتیو           مفید در مطالعات بیماري   
لــذا هــدف از ایــن مطالعــه، بررســی ارتبــاط پلــی  . باشــد مــی

 بــــا بیمـــاري آرتریــــت  GPx1 ژن 593C/T+مورفیـــسم  
  .باشد میروماتوئید در جمعیتی از استان گیلان 

  
  ها مواد و روش

 بیمـار مبـتلا بـه    130 شاهدي -مورداین مطالعه  در
ه  فـرد سـالم ب ـ  126و )  مرد22 زن و 108(آرتریت روماتوئید   

 در اســتان گــیلان)  مــرد24 زن و 102(عنــوان گــروه کنتــرل 
ــد  ــرار گرفتن ــورد بررســی ق ــالم داراي  . م ــراد س ــاران و اف بیم

نامه اطلاعاتی شامل    پرسش. بودند سال   75-22محدوده سنی   
سن، جنسیت، وزن، تاریخ تشخیص بیمـاري، تعـداد مفاصـل           
درگیر، داروهاي خاص مورد اسـتفاده، اسـتعمال دخانیـات و           

ــه گردیــد  تــشخیص بیمــاري . ســابقه خــانوادگی بیمــاري تهی
آرتریت روماتوئید توسط پزشک فوق تخصص روماتولوژي     

 و RFتوئید  هاي آزمایشگاهی مانند فاکتور روما     براساس داده 
  . و نتایج رادیوگرافی صورت گرفتCCPآنتی بادي ضد 

لیتر خون محیطی دریافـت       میلی 1از افراد داوطلب    
 EDTAهـاي اسـتریل حـاوي        هـاي خـون در لولـه       نمونه. شد

هـاي خـون بـا اسـتفاده از           از لکوسـیت   DNA .نگهداري شد 
ــران  (GPP Solutionکیـــت  ــان، ایـ ــرکت ژن پژوهـ ) شـ

 استخراج شـده بـا اسـتفاده از         DNAس  سپ. استخراج گردید 
 و رنگ آمیزي با اتیدیوم برومایـد مـورد           درصد 1ژل آگارز   

  .بررسی قرار گرفت
ــپ ژن  ـــا اســـتفاده از GPx1ژنوتی ــین ب   در داوطلب

جهـت  .  مـورد ارزیـابی قـرار گرفـت        PCR-RFLPتکنیک  
اختـصاصی بـا   پرایمر ، یک جفت PCR توسط DNAتکثیر  

ویـرایش   (Oligo primer analysisاسـتفاده از نـرم افـزار    

-F: 5′ شــامل پرایمــر رفــتتــوالی . طراحــی گردیــد) 54/7

GTGTGCCCCTACGCAGGTA-3′ توالی پرایمر  و
ــشت -R:5′-CACACAGTTCTGCTGACACC برگ

در  دقیقـه واسرشـت اولیـه    5شـامل   PCR برنامـه   .باشد  می 3′
درجـه   94 سیکـل بـا برنــامه       34،  گراد  درجه سانتی  94دماي  
 72 ،) ثانیـه  30(گـراد   درجـه سـانتی    54،  ) ثانیـه  30(گراد  سانتی

 دقیقـه در  5و در نهایت بـه مـدت   )  ثانیه45(گراد درجه سانتی 
محــصول (لر در دســتگاه ترموســایکگــراد  درجــه ســانتی 72

دسـت  ه سپس محـصول ب ـ . تنظیم گردید) BioRad شرکت 
 در ادامه  .، الکتروفورز گردید   درصد 2آمده روي ژل آگارز     

 ApaIآنــزیم محدودکننــده  از RFLPنجــام واکــنش بــراي ا
FastDigest) ــاز ــایی ) شــــرکت فرمنتــ ــم نهــ  30در حجــ

گــراد   درجــه ســانتی37 دقیقــه در دمــاي 20میکرولیتـر بــراي  
سپس محصولات هضم حاصل از تیمار با آنزیم        . استفاده شد 

ApaI   بـرده شـد و عکـسبرداري     درصد2 بر روي ژل آگارز 
دسـت آمـده نـوع    ه طعـات ب ـ  بـر اسـاس ق    . ژل صورت گرفت  

  .مورفیسم مورد نظر تعیین گردید پلی
کـاي  به منظـور بررسـی ارتبـاط از تـست           در پایان   

، 1/12 ویـرایش  (MedCalc با استفاده از نـرم افـزار      اسکوئر  
 05/0داري نیـز کمتـر از        سطح معنی . استفاده گردید ) بلژیک

  .در نظر گرفته شد
  

  ها یافته
ــن مطالعــه   ــار و 130در ای  شــاهد مــورد  126 بیم

 ژنومی از خون تمـامی      DNAاستخراج  . بررسی قرار گرفتند  
بررسـی پلـی    . افراد مورد مطالعه با موفقیـت صـورت گرفـت         

بـا  .  انجام شد PCR-RFLPها با استفاده از تکنیک مورفیسم
ــاز از ژن 314اي بــه طــول    قطعــه PCRاســتفاده از  جفــت ب

GPx11شکل ( تکثیر گردید.(  
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CC 
CT 
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32,31
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43,58

54,1

24,62

3,280
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40

60
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%

  
  
  
  
  
  
  
 ژن از نظـر  مـورد  ي   قطعه تکثیر از PCR محصولات. 1 کلش

GPX1 محصولات 8 -1 ستون هاي.  درصد2 آگارز ژل روي بر 
PCR   نتیجه تکثیر ژن     درGPX1 نشان  متفاوت نمونه 8 براي

  جفت بازي100 مارکر L:. داده شده است
  

  
  
  
  
  
  

در دو  GPX1 هاي مشاهده شده ژنبررسی ژنوتیپ. 1نمودار 
در گروه کنترل بیشترین CC  وCTژنوتیپ . و بیمارگروه سالم 

 .فراوانی را دارند

  
پـس از تیمــار بــا آنــزیم و بررســی قطعــات بــا اســتفاده از ژل  

 نـوع ژنوتیـپ قابـل شناسـایی         3،  )2شـکل    ( درصـد  2آگارز  
  :بودند

 جفـت  314با یک بانـد   TT ژنوتیپ هموزیگوت
 77 و 237، 314سـه بانـد    CT بازي، ژنوتیـپ هتروزیگـوت  

 77 و 237دو بانـد  CC جفت بازي و ژنوتیـپ هموزیگـوت   
.  قابـل شناسـایی بودنـد    درصـد 2جفـت بـازي در ژل آگـارز    

 ژن TT و   CC  ،CTهـاي    بررسی فراوانی ژنوتیـپ   . 1نمودار  
GPx1            فراوانـی  . دهـد   در بیماران و افـراد سـالم را نـشان مـی

 نمایش داده شده 1نیز در افراد بیمار و سالم در جدول  آللی 
ــت ــا χ2= ،003/0 p=)) 30/3 302/13 ( اس % CI 95)17/1 ت

97/1 :OR.(      با استفاده از نرم افزار MedCalc نتایج آماري ،
 و GPx1 ژن TTداري بـین ژنوتیـپ    دهنده ارتباط معنی  نشان

% CI 95)04/2 تــا 01/48((بیمــاري آرتریــت روماتوئیــد بــود
90/9: OR ،715/11 χ2=،002/0p=( .د عبارت دیگر افراه ب

هـاي دیگـر در     برابـر بیـشتر از ژنوتیـپ   TT ،9داراي ژنوتیپ  
 .باشند معرض خطر براي ابتلا به آرتریت روماتوئید می

  
  
  
  
  
  
  
  

 ژن براي  درصد2 آگارز ژل روي RFLP محصولات. 2 شکل
GPX1 . ژنوتیپ هموزیگوتLeu/ Leu داراي یک باند bp 

 Leu/Pro، ژنوتیپ هتروزیگوت 2و 1 در نمونه شماره 314
 3در نمونه شماره  bp77  و bp314 ،bp 237 داراي سه باند 

  و bp237 داراي دو باند Pro/ Proو ژنوتیپ هموزیگوت 4و 
bp77 می باشد6 و 5 در نمونه شماره  .:Lجفت 100  مارکر 

  بازي

  
  T/C+593مورفیسم تک نوکلئوتیدي آللی پلی بررسی. 1جدول 

  .GPX1ژن 
  )درصد(تعداد گروه کنترل  )ددرص(تعداد موارد   آلل  ژن

C )84/53(140  )67/69(170  GPx1  
T  )15/46(120  )33/30(74  

  
  بحث

ــ دســت آمــده از تحقیــق حاضــر تفــاوت  ه نتــایج ب
هـاي   داري بین جمعیت بیمار و کنترل در توزیع فراوانـی   معنی

 در TTحـضور ژنوتیـپ   .  را نشان دادGPx1ژنوتیپی و آللی  
 را Tاین موضوع اهمیت آلل   . لم بود بیماران بیشتر از افراد سا    
کنـد    نتایج این تحقیـق بیـان مـی   .دهد در این بیماري نشان می    

ارتباط موثري با پاتوژنز     593C/T+مورفیسم   که احتمالا پلی  
داري بـین    بیماري آرتریت روماتوئیـد داشـته و ارتبـاط معنـی          

 و بیماري آرتریت روماتوئیـد وجـود        GPx1ژن  TTژنوتیپ  
  .دارد

 از جمعیت جهان تحـت تـاثیر ایـن           درصد 1 تقریبا
هـایی از    بیمـاران نـشانه   ایـن  درچنـین    هم. )3(باشند بیماري می 

هـایی ماننـد     آسیب اکسیداتیو دیده شده که بـه مـاکروملکول        
DNA پـــروتئین و لیپیـــد درون مفاصـــل آنهـــا صـــدمه زده ،
ــت ــاع   . )17، 16(اسـ ــی، دفـ ــور طبیعـ ــه طـ ــسان بـ ــدن انـ   در بـ
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هـاي اضـافی وجـود       مبارزه بـا اکـسیدان    آنتی اکسیدانی براي    
دارد هرچند استعداد افراد مختلف، در برابر این دفاع متفاوت      

  هــاي  هــاي کدکننــده آنــزیم تغییــرات ژنتیکــی در ژن. اســت
توانــد در برخــی از مــوارد ســبب تغییــر   آنتــی اکــسیدانی مــی

هـا   فعالیت آنها شود و در نتیجه استعداد ابتلا به بعضی بیمـاري   
هـاي التهـابی مـزمن را     ابت قنـدي، سـرطان و بیمـاري   مانند دی 

ــذیر  هــاي بــسیار واکــنش  هــا ملکــولROS. افــزایش دهــد پ
عنوان ه  که ب ) مانند سوپراکسید، پراکسید هیدروژن   (باشند   می

محـصول فرعـی، طـی فرآینـدهاي طبیعـی سـلولی درگیـر بـا         
این . شوند چون فسفریلاسیون اکسیداتیو تولید می     اکسیژن هم 

هاي حیـاتی برعهـده دارنـد        ها در حالت طبیعی نقش     اکسیدان
ــالی ــسیداتیو بــــا      در حــ ــترس اکــ ــه در شــــرایط اســ کــ

مطالعـات   .)9(دهند هاي درون سلول واکنش می     ماکروملکول
هاي دخیل در استعداد ابـتلا بـه بیمـاري          زیادي روي سایر ژن   

هاي متفـاوت صـورت گرفتـه        آرتریت روماتوئید در جمعیت   
 593C/T+اي بر روي پلی مورفیـسم    هاست اما تاکنون مطالع   

 در ارتبــاط بــا بیمــاري آرتریــت 1ژن گلوتــاتیون پراکــسیداز 
  .روماتوئید انجام نگرفته است

انـــد کـــه ســـطح پراکـــسید  مطالعـــات نـــشان داده
. باشـد   می Pro بالاتر از آلل     Leuهیدروژن در سلولی با آلل      

ین بر که چگونه اسید آمینه پرولین در مقایسه با لوس         دلیل این 
ــر مــی   ــل تحریــک ســلنیوم اث ــزیم در مقاب گــذارد  فعالیــت آن

  . )15(مشخص نشده است
هــا نیــز مــورد  مورفــسیم در ســایر بیمــاري ایـن پلــی 

ــاط . مطالعــه قــرار گرفتــه اســت  نلــسن و همکــاران روي ارتب
. و خطر سرطان ریه مطالعـه نمودنـد   593C/T+مورفیسم   پلی

 فـرد سـالم   798 بیمـار بـا سـرطان ریـه و     432آنها بـا بررسـی     
 بین خطر سـرطان  محکمیمشاهده کردند که پیوستگی بسیار  

 وجـود  CT و CCهـاي     نسبت به ژنوتیـپ    TTریه با ژنوتیپ    
 را در   1هو و همکاران نقش گلوتاتیون پراکـسیداز        . )18(دارد

ســرطان ســینه مطالعــه نمودنــد و نتیجــه گرفتنــد کــه فراوانــی  
ــپ  ــTTژنوتی ــه ه  ب ــل ملاحظ ــور قاب ــ ط اران داراي اي در بیم

سارافینوسکا و همکاران به بررسـی     . )15(سرطان سینه بالاست  
و خطر سرطان پروستات  593C/T+مورفیسم  ارتباط بین پلی

مورفیـسم     ایـن پلـی    Tنتایج آنان نشان داد که آلـل        . پرداختند
هاي  اثر حفاظتی در برابر خطر سرطان پروستات دارد و حامل  

 در مقایـسه بـا افـراد    طـور قابـل تـوجهی   ه  ب CTهتروزیگوس  
 با خطر کمتري در برابر سـرطان پروسـتات    CCهموزیگوس  
  .)19(مواجه هستند

  
  نتیجه گیري

به طور کلی نتـایج حاصـل از ایـن بررسـی ارتبـاط       
 بــا  GPx1ژن  593C/T+مورفیــسم  داري بــین پلــی  معنــی

دسـت  ه بیماري آرتریت روماتوئید در جمعیت بررسی شده ب      
 با خطر افزایش GPx1 از ژن TT که ژنوتیپ طوريه آمد، ب 

اگرچه که جهت تعیـین نقـش آنـزیم         . باشد بیماري همراه می  
GPx1           در بیماري آرتریت روماتوئید لازم اسـت مطالعـه در 
  .تري صورت گیرد هاي بزرگ جمعیت

  
  و قدردانی تشکر

از تحــصیلات تکمیلــی دانــشگاه گــیلان و تمــامی  
تحقیـق تـشکر   بیماران و افـراد سـالم شـرکت کننـده در ایـن            

 کارشـناس ارشـد     از پایـان نامـه    برگرفتـه   این مقاله    .نماییم می
 فاطمـــه عـــسلی ســـالک معلمـــی عنـــوان آنـــالیز      خـــانم

 در بیمـاران مبـتلا بـه آرتریـت     GPx1 و  MnSODهـاي  ژن
  .باشد میروماتوئید 
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