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Abstract 

Background: Breast cancer is both the prevailing malignancy and the most common cause of 
cancer death among women. Many factors may play a role in the susceptibility to the breast cancer and 
Oxygen Free Radicals may be one of these. There are various known antioxidant systems against 
oxidative stress, including ParaoxonaseI. The aim of this study was to investigate the association 
between rs854560 polymorphism in the PON1 gene in patients with breast cancer. 

Materials and Methods: We performed genotyping analysis using polymerase chain 
reactionrestriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) assay in a case–control study of 83 
confirmed breast cancer patients and 100 cancer-free controls in Markazi Province. 

Results: In our study of the PON1 gene L55M polymorphism, the LL genotype was found in 2 
(2.40%) patients, whereas the LM genotype was found in 69 (83.13%) patients. The MM genotype 
was present in 12 (14.45%) patients. In the control group, LL, LM and MM genotypes were found in 4 
(4%), 81 (81%), and 15 (15%) subjects, respectively. There was no statistically significant difference 
between patient and control groups in terms of the PON1 gene L55M polymorphism (p= 0.825). Allele 
distributions were different but this difference did not reach statistical significance (p= 0.920). 

Conclusion: We found no association between M55L polymorphism and breast cancer. 
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 و خطر 1 ژن پارااکساناز(L55M)مورفیسم تک نوکلئوتیدي عدم ارتباط بین پلی
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 چکیده
عوامـل  . ترین علت مرگ ناشی از سرطان در میان زنان اسـت  شایعهم  بدخیمی غالب وهمسرطان پستان    :هدف و زمینه

 مکـن اسـت یکـی از ایـن    هاي آزاد اکسیژن م و رادیکالنقش داشته باشند   بسیاري ممکن است در ابتلا به سرطان پستان         
هـدف از ایـن    . وجود دارد1اکسیدان مختلف در برابر استرس اکسیداتیو، از جمله پاراکسوناز  هاي آنتی  سیستم.عوامل باشد

  .است پستان در بیماران مبتلا به سرطان PON1در ژن  rs854560مورفیسم  مطالعه بررسی ارتباط بین پلی
 بیمار 83 در یک مطالعه مورد شاهدي از      PCR-RFLP  با استفاده از روش    یوتیپما تجزیه و تحلیل ژن     :ها  روش و مواد

  . انجام دادیم در جمعیت ایرانیغیر مبتلا به سرطان نفر 100مبتلا به سرطان پستان و 
 در شـد،  یافـت  بیمـار  )درصد 40/2( 2 در LL ژنوتیپ ،1پارااکساناز ژن L55M مورفیسم پلی روي ما مطالعه در :ها یافته

 گـروه  در .داشت وجود )درصد 45/14( بیمار 12 در MM ژنوتیپ .داشتند LM ژنوتیپ )درصد 13/83( بیمار 69 که لیحا
 تفـاوت  آماري لحاظ ازو شد یافت افراد )درصد 15( 15 ،)درصد 81( 81 ،)درصد 4( 4 در MM و LL، LM ژنوتیپ شاهد
 آللـی  توزیـع  .)p=825/0( نداشت وجود 1پارااکساناز ژن L55M مورفیسم پلی نظر از شاهد و بیمار گروه دو بین داري معنی

  ).p=920/0(نیست دار معنی آماري نظر از تفاوت این اما بود، متفاوت
  .نکردیم پیدا ارتباطی پستان سرطان و M55L مورفیسم پلی بین ما :گیري نتیجه

   نوکلئوتیدي تک ممورفیسپلی ،1پارااکساناز اکسیداتیو، استرس پستان، سرطان :کلیدي واژگان
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  مقدمه
 علـت  تـرین  شـایع  و غالـب  بـدخیمی  پستان سرطان

 غربـی  کـشورهاي  در زنـان  میـان  در سـرطان  از ناشـی  مـرگ 
 مـرگ  عوامل ترین  ممه از پستان سرطان ایران در .)1(باشد می

 سـرطان  بروز میزان اخیر چهاردهه در .باشد می زنان در میر و
 در که حالی در بوده آسیا نقاط دیگر از کمتر ایران در پستان

 بـالایی  رشـد  ایرانـی  زنان در سرطان این شیوع اخیر دهه طی
 سـرطان  بـه  ابتلا سن ایرانی زنان در آن بر علاوه .است داشته
 در زنـان  در ابـتلا  سـن  از تـر  جـوان  هده ـ یـک  حـداقل  پستان

  .)2(باشد می پیشرفته کشورهاي
 پــستان ســرطان بــروز در دخیــل اتیولــوژي عوامــل

 شـیوه  تغذیـه،  عوامـل  ،)4 ،3(استروژن جمله از باشد می متعدد
 اسـترس  چنـین   هم و زا سرطان محیطی شیمیایی مواد زندگی،

 و نزپـاتوژ  در مهمـی  بـسیار  نقـش  ،)5-8(کربونیل و اکسیداتیو
  .کند می بازي سرطان پیشرفت

 افـزایش  بـا  آزاد هـاي  رادیکال و اکسیداتیو استرس
 بـدن  .انـد  شـده  مـرتبط  سـرطان  از مختلفـی  انواع به ابتلا خطر

ــسان ــداد داراي انـ ــادي تعـ ــستم از زیـ ــاي سیـ ــده هـ  مهارکننـ
 PON1 .باشد می PON1 جمله از درونی آزاد هاي رادیکال

 ماننـد  ارگانوفسفرها یباتترک زدایی سم به و متصل HDL به
 حاصل زا سرطان چربی در محلول هاي رادیکال و پاراکسون،

   .)9(کند می کمک لیپید پراکسیداسیون از
 عـضو  سـه  داراي انـسان  در پارااکساناز ژن خانواده
PON2 ,PON1 و PON3 روي سـرهم  پـشت  که باشد می 

  .)10(اند شده ردیف 7 کروموزوم بلند بازوي
 ژن کننــده کــد منطقــه در شــایع مورفیــسم پلــی دو

PON1 از عبارتند L55M و 3 اگـزون  در که Q192R  کـه 
ــزون در ــرار 6 اگ ــه ق ــد گرفت ــشان .ان ــده داده ن ــت ش ــه اس  ک

 55 موقعیـت  در  (L)لوسـین  جاي به (M) متیونین جایگزینی
(L55M) 11(است بوده گذار اثر آنزیم مقدار بر(. 

 ملکــولی وزن بــا پروتئینــی (PON1)1پاراکــسوناز
KDa43- 45 12(باشد می آمینه اسید 345 حاوي و(.  

 فعال جایگاه یک داراي PON1بعدي سه ساختار
 با و است +Ca2 به وابسته و بوده (β-propeller) بتا پره 6 و

ــذب ــاختار آن ج ــرد و س ــالیتیکی عملک ــزیم کات ــه آن ــم ب  ه
   .)13(ریزد می

ــدا در ــان ابت ــصور محقق ــی ت ــد م ــه کردن ــزیم ک  آن
PON1 ــط ــ فق ــسفات اتترکیب ــی ف ــل  آل ــسون مث  را پاراک

 پاراکـسوناز  آن سوبستراي طبق را آن نام و کند می زدایی سم
 آنـزیم  این عمده عمل که شدند متوجه بعدها اما .)14(نامیدند
ــا مقابلــه  اکــسیداتیو هــاي تــنش مهــار و آزاد هــاي رادیکــال ب

ــی ــد م ــن .باش ــزیم ای ــه آن ــراه ب ــایر هم ــزیم س ــا آن ــواد و ه  م
 مـواد  برابـر  در قـوي  دفـاعی  سـد  یـک  ربـدن د اکسیدان آنتی

 کننـده  اکـسید  مـواد  .کننـد  می ایجاد شده تولید کننده اکسید
 - اکسایش متابولیکی مسیرهاي در بدن خود در است ممکن
ــا ــد احی ــود تولی ــه ش ــم ک ــرین مه ــسید آن ت ــدروژن پراک  هی

(H2O2) هب ـ شده اکسید هاي چربی مصرف اثر در یا و است 
  .)9(آید وجود

 ابتلا خطر میزان در جغرافیایی و نژادي يها تفاوت
 همـین  بـه  و اسـت  مـوثر  پـستان  سـرطان  بـالینی  هاي ویژگی و

 مورفیــسم پلــی ارتبــاط بررســی بــه حاضــر مطالعــه در منظــور
L55M زنان جمعیت در پستان سرطان با 1پاراکساناز ژن در 

 .شد پرداخته مرکزي استان

  
   ها روش و مواد

 شـاهدي  و مـورد  هگـرو  دو در بررسـی  مورد افراد
 تایید پستان سرطان به مبتلا خانم 80 شامل مورد گروه .بودند
 سـالم  خانم100 شامل شاهد گروه و پاتولوژیست توسط شده

 مـورد  گـروه  بـا  مـشابه  سـنی  میـانگین  بـا  سـرطان  سابقه بدون
 شـغل،  تاهـل،  سـن،  شامل افراد دموگرافیک اطلاعات .بودند

 نامــه پرســش طریــق از ...و پــستان ســرطان خــانوادگی ســابقه
 اصـول  طبـق  و افـراد  کتبـی  رضـایت  با سپس.شد آوري جمع

 EDTA حاوي هاي لوله در خون سی سی 2پژوهش، اخلاقی
 دانـشگاه  اخـلاق  کمیتـه  توسـط  مطالعـه  ایـن  .شد آوري جمع

ــوم ــکی علـــــ ــورد اراك پزشـــــ ــد مـــــ ــرار تاییـــــ  قـــــ
  .(IR.ARAKMU.REC.1394.163)گرفت

 نایــ ژنومیـک  DNA :ژنومیـک  DNA اسـتخراج 
 salting out روش بـه  محیطـی  خـون  هـاي  لکوسیت از افراد
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 کیفیـت  .شـدند  نگهداري -ºC20 دماي در و شدند استخراج
DNA و شــد تعیــین اســپکتروفتومتر توســط شــده اســتخراج 

ــت ــا آن غلظـ ــه 280/260 در هـ ــت بـ ــد دسـ ــورد در .آمـ  مـ
 جفـت  170 هـدف  قظعه PON1 ژن (L55M) مورفیسم پلی

 Polymerase Chain Reaction روش با (170bp) بازي

(PCR) پرایمرهــــــاي کــــــارگیري بــــــه و FPrimer5 -́

GAAGAGTGATGTATAGCCCCAG-3´ و 
RPrimer5 -́

TTTAATCCAGAGCTAATGAAAGCC-3´ 
 شــامل  شــرایط  .یافــت تکثیــر  )کلــون ســینا  شــرکت()15(

 آن دنبـال  بـه  دقیقه، 5 مدت به 94 دماي در اولیه دناتوراسیون
 دمـاي  دقیقـه،  1 مدت به 94 دماي در دناتوراسیون چرخه 35

 دمــاي دقیقــه، یـک  مــدت بــه 60 دمـاي  در پرایمرهــا اتـصال 
 نهـایی  گسترش انتها در و دقیقه یک مدت به 72 در گسترش

 170 باند تایید از بعد .باشد می دقیقه 10 مدت به 72 دماي در
 با ، صد در 2 آگارز ژل روي بر PCR از حاصل بازي جفت

 صورت به )NlaIII)Fermentase محدودگر آنزیم واحد 4
 آگـارز  الکتروفـورز  طریق از و شده هضم )ساعت 16( شبانه

 جفـت  170 قطعه .شدند جدا شده هضم محصولات درصد2
 هموزیگـوت  صـورت  به L55 الل به مربوط (170bp) بازي

 الل به مربوط (126bp ,44) بازي جفت 126 و 44 قطعات و
M55 ــه ــورت ب ــوت ص ــات و هموزیگ  170 و126 ،44 قطع
 به L55 و M الل به مربوط (170bp ,126 ,44) بازي جفت

  .بودند هتروزیگوت صورت
 SPSS افزار نرم از استفاده با ها داده آماري تحلیل

 کـاي  مربـع  آزمـون  اسـاس  بـر  متغیرهـا  و شد انجام 20 نسخه
 دار  معنی 05/0 از تر پایین p مقدار و گرفتند قرار مقایسه مورد

  .شد گرفته نظر در
 

 ها هیافت
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
 از استفاده با شده ذکر پرایمرهاي توسط ابتدا هانمونه ژنوتیپ تعیین در

 مورد NlaIII آنزیم توسط PCR محصولات :گردید تشدید PCR تکنیک
 ژل از استفاده با الکتروفورز تکنیک توسط سپس و گرفت قرار آنزیمی هضم
 شکل(شدند تفکیک یکدیگر از آنزیمی هضم از حاصل قطعات درصد 2 آگارز

1(.  
 بررسـی  و افـراد  ژنوتیـپ  تعیین جهتPCR-RFLP  .1شکل

 ،bp170 باند تک با LL ژنوتیپ با افراد .L55M مورفیسمپلی
-نمونـه  ودر bp44 وbp 126 باندهاي با MM ژنوتیپ با افراد
 bp44 وbp170، bp 126 بانـد  سه هر  LMهتروزیگوت هاي
  .شود می دیده

  

 و سرطانی بیماران در rs584560 مورفیسم پلی در
 4 و LL، 41/2 ژنوتیـپ  براي ژنوتیپی توزیع ترتیب به کنترل

 درصد15 و MM 45/14 و درصد 81 و LM 14/83 درصد،
ــه نــسبت LL و LM ژنوتیــپ دو ).1 نمــودار(شــد محاســبه  ب

ــپ ــه MM ژنوتیـ ــب بـ  و =OR= 881/0p , 939/0 ترتیـ
620/0p= ،600/1OR= دادند نشان را.  

  
  
  
  
  
  
  
  

  

  
 بـراي  مطالعـه  مـورد  افـراد  ژنوتیـپ  فراوانـی  نمودار .1نمودار

 گروه در ژنوتیپی فراوانی تیره هاي ستون .L55M مورفیسم پلی
 را بیمـار  گـروه  در ژنـوتیپی  فراوانی روشن هاي ستون و شاهد
 بین  يدار معنی ارتباط آماري محاسبات اساس بر .دهد می نشان

 ,x2= 0/384, df= 2).نــشد مــشاهده بیمــاري و زنوتیــپ
p=0/825 )   
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 در داد، نـشان  مورفیسم پلی این در ژنوتیپی فراوانی
 5/55 و M 02/56 الـل  فراوانی ترتیب به شاهد و مورد گروه

 کـه  باشـد  مـی  درصـد  5/44 و L 97/43 الل فراوانی و درصد
 داري معنـی  اختلاف شدند مقایسه دو کاي آزمون با که وقتی

  ).=920/0p(نگردید مشاهده گروه دو در
 در کـه  باشـد  می سال 30/50 بیماران سنی میانگین

 حـدود .نداشت آماري دار معنی تفاوت کنترل گروه با مقایسه
 .داشتند سال 41-60 بین سنی توزیع بیماران از درصد 24/60
 33/31، اول درجـــه بـــستگان در بیمـــاران از درصـــد 48/20

ــد ــستگان در درص ــه ب ــد 6 /02و دوم درج ــستگان در درص  ب
  .نمودند ذکر را پستان سرطان به ابتلا خود دوم و اول رجهد

 بیمـار  افراد درصد 52/79 زندگی محل با رابطه در
 زنـدگی  روسـتا  در بقیه و شهر در کنترل افراد درصد 81/0 و

 سـالم  افـراد  درصـد  91/0 و بیمار افراد درصد 8/99 .کنند می
 94/0 و بیمــار افــراد تمـام  بررســی ایــن در .باشـند  مــی متاهـل 

 نظــر از .داشــتند معمــولی غــذایی رژیــم ســالم افــراد درصــد
 گـروه  و درصد 29/72 سرطانی بیماران گروه داشتن استرس
 ترتیـب  بـه  سـالم  و بیمـار  افـراد  در .بـود  درصـد  24/0 کنتـرل 

 زیـر  تحـصیلات  بقیه و سواد بی درصد 03/0 و درصد 30/25
 گـروه  در شـاغل  افـراد  .بالاتردارند و لیسانس و دیپلم ، دیپلم

ــار ــد 46/14 بیمـ ــروه در و درصـ ــرل گـ ــد 40/0 کنتـ  درصـ
  .)1 جدول(باشد می
  

  کنترل و بیمار گروه دو در دموگرافیکی هاي ویژگی .1 جدول
  p Df  X2  متغیرها

  063/0  1  802/0  زندگی محل
  189/0  1  664/0  تاهل وضعیت

  54/14  1  0001/0  شغلی وضعیت* 
  172/94  3  0001/0  تحصیلات سطح*
  59/39  3  0001/0  بستگان در طانسر سابقه*

  77/10  5  056/0  مشروب و دخانیات مصرف
  59/42  1  0001/0  استرس*

  14/5  2  076/0 غذایی رژیم
  )>5/0p(بود دارمعنی گروه دو بین اختلاف* 
  
  
  

   بحث
ــان بــین در ســرطان تــرین شــایع پــستان ســرطان  زن

 نـشده  شناخته کامل طور به پستان سرطان اتیولوژي .)2(است
ــی .اســت ــه ول ــی نظــر ب ــاي اســترس رســد م  و اکــسیداتیو ه

 در گـذار  اثر عوامل این از یکی عنوان به آزاد هاي رادیکال
  .)8 ،5(دارد مهمی نقش پستان سرطان پیشرفت و پاتوژنز

ــنش ــاي ت ــسیداتیو ه ــه اک ــشاهاي ب ــوژیکی، غ  بیول
ــل ــاي ارگان ــلولی درون ه ــاکرومولکول و س ــا م ــه از ه  جمل
 هـاي  آسـیب  از یکـی  .رسـاند  مـی  بآسـی  DNA و ها پروتئین
ــدها اکــسیداسیون اصــلی، ــ لیپی  آزاد هــاي رادیکــال وســیله هب
 ترکیبـات  تولیـد  بـه  منجـر  کـه  باشد می ها تنش این از حاصل
ــال ــل فع ــدها، مث ــون آلدهی ــا کت ــیدهاي و ه ــسیل اس  هیدروک

 داشـته  خـارجی  منـشاء  اسـت  ممکـن  ها رادیکال این .شود می
 تولیـد  بـدن  در احیـاء  سیون،اکـسیدا  هـاي  واکـنش  از یا باشند
 آزاد هـاي  رادیکـال  این وحذف تشکیل در تعادل عدم .شوند

 (ROS Reactive اکـــسیژنی فعـــال ترکیبـــات جملـــه از

Oxygen Species( آسـیب  سـبب  کـه  است شده داده نشان 
 تخریـب  هاي بیماري سلولی، هاي سیگنال در تداخل ژنتیکی،
   .)16(شود می پیري و متاستاز نورونی

 حفاظـت  آنزیمی هاي سیستم از تعدادي انسان بدن
 از ،مـستقیم  غیـر  طـور  بـه  یـا  که دارد ژنوتوکسیک آسیب از

 هـاي  رادیکال تولید پتانسیل داراي سوبستراهاي کاهش طریق
 ،مـستقیم  طور به یا و )P450c17a )17 سیتوکروم مانند آزاد،

 )PON1 )18ماننــد ،آزاد هــاي رادیکــال زدایــی ســم طریــق از
 هاي مورفیسم پلی که است پذیرفتنی بنابراین، .کند یم فعالیت

 مواد با سرطان به حساسیت تعیین در کلیدي عوامل ها  ژن این
 بـر  عـلاوه  .)19 ،9(باشـند  محیطـی  زیـست  یـا  و سمی شیمیایی

 اسـت  ممکن نیز ROS که دارد وجود شواهدي افزایش این،
  .)20(کند بازي انسان در سرطان رشد در مهمی نقش

 فعالیـــت  ارتبـــاط  تـــاکنون ایـــران  تجمعیـــ در
ــسوناز ــا پارااکـ ــی بـ ــسم پلـ ــاي مورفیـ  Q192R و L55M هـ

 سـرطان  و پاراکساناز هاي مورفیسم پلی بین ارتباط طور وهمین
 فرکـانس  بررسـی  حاضـربه  تحقیـق  .است نشده بررسی پستان
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 چنـین   هـم  و مرکـزي  استان جمعیت در L55M مورفیسم پلی
  .است پرداخته پستان انسرط با مذکور مورفیسم پلی ارتباط

 بـه  پـستان  سـرطان  بـا  L55M مورفیـسم  پلی ارتباط
 صــورت ایرانــی جمعیــت در بــار نخــستین بــراي کلــی طــور

 و الـل  توزیـع  در مـا  نتـایج  حاضـر،  مطالعـه  در .است پذیرفته
 بیمــاران بــین PON1 ژن در L55M مورفیــسم پلــی ژنوتیــپ

 نـشان  ار يدار  معنـی  ارتبـاط  کنتـرل  و پـستان  سـرطان  به مبتلا
 بـه  مبـتلا  زن 144 روي مطالعـه  بـا  همکـاران  و رینالدي .نداد

ــالم زن 152 و ســـرطان ــا کـــشور در سـ ــاط ایتالیـ ــن ارتبـ  ایـ
 کــه )15(کردنــد مــشاهده پــستان ســرطان بــا را مورفیــسم پلــی

 دادنـد  نـشان  وهمکـاران  حـسین  بررسی .بود ما نتایج مخالف
 بـه  ابـتلا  خطـر  تـوجهی  قابـل  طـور  بـه  MM هموزیگوت که
 خـوانی  هم ما نتایج با که )21(دهد می افزایش را پستان رطانس

 کــه زنــانی نمودنــد مــشاهده همکــاران و نایــدو .نداشــت
 M الـل  حـاوي  ها آن ژنوتیپ که این یا و MM هموزیگوت

 )22(بودنـد  همـراه  پـستان  سرطان به ابتلا خطر افزایش با بودند
 توسـط  گرفتـه  صـورت  هـاي  بررسی .بود ما نتایج مخالف که

 توسـط  شـده  انجـام  مطالعـات  نیز و )23(همکاران و آنتوگنلی
 داد نـشان  آمریکـایی  یائـسه  زنـان  روي همکـاران  و استیونس

 پـستان  سـرطان  بـه  ابـتلا  خطـر  افزایش با مورفیسم پلی این که
 خـوانی  هـم  مـا  کشور در شده انجام مطالعات با که بود همراه

 بــا یــزن همکـاران  و گــالکیو هــاي بررسـی  نتــایج .)24(نداشـت 
 هـاي  بررسـی  بـه  توجـه  بـا  .)25(نداشتند خوانی هم ما مطالعات

 بـا  رابطه در ما مطالعه نتایج پژوهش این در شده انجام آماري
 فراوانـی  آنالیز با پستان سرطان در L55M مورفیسم پلی نقش
 ســرطان روي همکــاران و اککیــز مطالعــات ژنــوتیپی و اللــی

 مطالعـات  .دارد نیخـوا  هـم  )26(ترکیـه  کشور در هپاتوسلولار
 )27(کلیــه ســرطان روي ترکیــه کــشور در همکــاران و اویــار

 ایـــن اللـــی و ژنـــوتیپی فراوانـــی در را داري معنـــی تفـــاوت
ــی ــسم پل ــد مــشاهده مورفی ــا طــور همــین و نکردن ــات ب  مطالع

ــگیرلی-آکــسوي ــرطان روي )28(همکــاران و  س ــه س  در ری
 رانهمکـا  و  کوکـوا  مطالعات .داشتند خوانی هم ترکیه کشور

ــا ــرطان روي بررســـــــــی بـــــــ  (LHC) ســـــــ

lymphohaematopoietic ارتبــاطی هـیچ  یونـان  کـشور  در 

 کـه  )29(نکردنـد  مـشاهده  LHC و M55L مورفیسم پلی بین
 بـه  اسـت  ممکـن  متناقص هاي نتیجه این .بودند ما نتایج موافق
 هـاي  ژنوتیـپ  فراوانـی  در قـومی  و نـژادي  هـاي  تفـاوت  دلیـل 

L55M ژن PON1، کنتــرل، قابــل غیــر گــر مداخلــه عوامــل 
 براي محیطی خطر عوامل فاکتورهاي در جمعیتی هاي تفاوت
 تعـداد  آمـاري  يها  روش تایید به چه اگر .باشد پستان سرطان
 مناســب تحقیــق ایـن  در شــده اســتفاده کنتـرل  و بیمــار نمونـه 

 یـا  ارتبـاط  بتوانـد  تـر  بـیش  هاي نمونه تعداد شاید ولی باشد می
 یـا  و دهد نشان بهتر را بیماري و سممورفی پلی این ارتباط عدم

 ژن آن در کـــه  دیگـــري  تومـــورزایی مـــسیرهاي  وجـــود
 اساسـی  نقـش  تومـور  بـه  نرمـال  سـلول  تبـدیل  در پارااکساناز

 داشـته  دخالـت  امـر  این در دیگري vogel stain لذا و ندارد
   .است

 
 گیري نتیجه

 درایـران  بـار  اولـین  بـراي  کـه  مطالعه این هاي یافته
 مورفیـسم  پلـی  بستگی هم عدم دهنده نشان ت،اس شده انجام
 بـا  .باشـد  مـی  PON1 ژن 3 اگزون L55M نوکلئوتیدي تک

 در ژن ایـن  مختلـف  هـاي  ژنوتیـپ  فراوانـی  کـه  ایـن  به توجه
 اسـت  لازم باشـد،  مـی  متفاوت مختلف، نژادهاي و ها جمعیت

 تـر،  وسـیع  دامنه با و تر اطمینان قابل نتایج به یابی دست جهت
 مختلــف  هــاي  جایگــاه  روي بــر  تــري  ردهگــست  مطالعــات 

 هـاي  گـروه  از و تر بیش يها  نمونه تعداد با ژن این مورف پلی
  .پذیرد انجام جمعیتی، مختلف

  
  قدردانی و تشکر

 کارشناسـی  نامـه  پایان از بخشی حاصل مطالعه این
 آقـاي  جنـاب  از وسـیله  بـدین  .باشـد  مـی  ژنتیـک  رشـته  ارشد

 تهیـه  در کـه  وروزين ـ زینـت  خـانم  سرکار و کاکاوند مهدي
 کنتـرل  و بیمـار  افـراد  تمـامی  نیـز  و انـد  نموده کمک ها نمونه

 قـدردانی  و تـشکر  صـمیمانه  پـژوهش  ایـن  در کننـده  شرکت
  .نماییم می
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