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Abstract 
 

Background and purpose: Gastric cancer is one of the most prevalent cancers with a low-five 
year survival rate. Some factors such as molecular pathway are associated with the development of 
disease and metastasis is the most important factor for death. Caspase 9 is initiator CASP of internal 
apoptosis pathway and have important role in cancer development. Polymorphism of CASP 9 gene 
promoter could influence the gene activity and cause sensitivity to cancer. 

Materials and methods: In this case-control study, 100 patients with gastric cancer and 100 
normal subjects were considered for caspase 9 promoter gene polymorphism. DNA extraction was performed 
from white blood cells according to manufacturer protocol. PCR-RFLP was carried out to detect -712 
C>T gene polymorphism. Data was analyzed using SPSS V.18 and P<0.05 was considered significant. 

Results: In the present study 200 subjects including 143 men and 57 women were studied. All 
subject were well matched for geographic area and race. The results showed a relationship between 
increase in allele T and gastric cancer (P= 0.095 r=0.0224). 

Conclusion: Screening of -712C>T caspase 9 polymorphism could be a marker in personal 
sensitivity to gastric cancer and useful in cancer treatment and prevention process. 

 
Keywords: Caspase 9 promoter, gastric cancer, genetic polymorphism, PCR, Restriction fragment length 
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در سرطان معده  9 ژن پروموتور كاسپازبررسي وجود چند شكلي 
  استان مازندران، شمال ايران در

 
        1محمد شكرزاده

        2سعيد عابديان كناري
        3حامد حقي امين جان

        4مريم قاسمي
  5وحيد حسيني
        6فرشته جيواد
        7احد عليزاده
  8فرامرز فرزاد

  چكيده
باشد كه عوامـل مختلفـي از قبيـل تغييـر      ها با بقاي پنج ساله پايين مي ترين سرطان طان معده از شايعسر :و هدفسابقه 

 .شـود  ترين عامل مـرگ محسـوب مـي    مسير مولكولي، بد تنظيمي سلولي در پيشرفت بيماري دخالت دارد و متاستاز به عنوان مهم
 مورفيسم پلي .باشد و نقش مهمي در گسترش و پيشرفت سرطان دارد ي، كاسپاز آغازگر مربوط به مسير داخلي آپوپتوزيس م9كاسپاز 

  .به سرطان معده اثرگذار باشد ءتواند بر فعاليت اين ژن و در نتيجه استعداد ابتلا مي 9در ناحيه پروموتور ژن كاسپاز 
سـالم از نظـر   فـرد   100فـرد مبـتلا بـه سـرطان معـده و       100شـاهدي،  -در ايـن مطالعـه مـورد    :بررسي :ها مواد و روش

ژنـومي بـا اسـتفاده از كيـت      DNA. مـورد ارزيـابي قـرار گرفتنـد     9پروموتور ژن كاسپاز  -C> T712مورفيسم در ناحيه  پلي
استخراج شده و بـا اسـتفاده از    هاي سفيد خون محيطي افراد بيمار و شاهد سلول بر اساس پروتوكل كيت از DNAاستخراج 

  .در دو گروه پرداخته شد 9پروموتور ژن كاسپاز -C > T712يه ناحبه بررسي ژنوتيپي  RFLP-PCRروش 
نفر بررسي شدند كه همگي از ناحيه جغرافيايي و نژاد يكسان انتخـاب  ) زن 57مرد و  143( 200در اين مطالعه  :ها يافته

يماري سرطان معـده شـده   ب افزايش بروز منجر به پدر ژنوتي Tافزايش تعداد آلل  نتايج اين مطالعه بيانگر اين بوده كه. شدند
  .)=095/0p= ،224/0r( است

توانـد بـه عنـوان يـك      مـي ) -C> T712( 9مورفيسم كاسـپاز   دهد كه غربالگري پلي نتايج اين مطالعه نشان مي :استنتاج
نشانگر مفيد در تعيين حساسيت فردي به سرطان معده و كمك به راهكارهـاي پيشـگيري و درمـاني در افـراد مسـتعد مـورد       

  .ده قرار گيرداستفا
  

 RFLP-PCR چند شكلي ژني، سرطان معده، ،9 كاسپاز پروموتور :واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
سرطان معده در حال حاضر بـه دليـل مـوارد بـالاي     

هـاي درمـاني    آگهـي ضـعيف و روش   به آن، پـيش  ءابتلا
. )1(باشـد  دنيا مي در هاي كشنده از جمله سرطان محدود،

  دادهص ــخيتـه تشـتـرفـل پيشـراحــم در مارانــيـب ـراكث
  
  :Abedianlab@yahoo.co.uk E-mail                       ايمونولوژي گروه پزشكي، دانشكده، مازندران پزشكي علوم دانشگاه: ساري -سعيد عابديان :لف مسئولؤم

  ، ايرانساري ،فارماكولوژي، دانشكده داروسازي، دانشگاه علوم پزشكي مازندرانو  ويي، گروه سم شناسيمركز تحقيقات علوم دار .1
 ساري، ايران علوم پزشكي مازندران، دانشگاه دانشكده پزشكي، مركز تحقيقات ديابت، .2

  ، ساري، ايراندانشكده داروسازي، دانشگاه علوم پزشكي مازندرانويي، كميته تحقيقات دانشجفارماكولوژي، / دانشجوي كارشناسي ارشد سم شناسي .3
  علوم پزشكي مازندران، ساري، ايران دانشگاه دانشكده پزشكي،نوژنتيك، ومركز تحقيقات ايم. 4
  علوم پزشكي مازندران، ساري، ايران دانشگاه گروه داخلي، دانشكده پزشكي،. 5
  ، ايرانهرانت، تهراندانشكده داروسازي، دانشگاه علوم پزشكي تحقيقات دانشجويي،  كميتهفارماكولوژي،  سم شناسي و دكترايدانشجوي . 6
  ، ساري، ايرانمازندراندانشجوي كارشناسي ارشد آمار زيستي، كميته تحقيقات دانشجويي، دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي . 7
  ، ايرانساري ،مازندران، دانشگاه علوم پزشكي پزشكيدانشكده  ، كميته تحقيقات دانشجويي،ايمونولوژي دانشجوي كارشناسي ارشد. 8
  15/12/1391 :تاريخ تصويب           19/9/1391: تاريخ ارجاع جهت اصلاحات           15/6/1391 :تاريخ دريافت  
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كـاهش بـروز مـرگ و ميـر آن و     رغـم   علـي  و شوند، مي
 جراحـي تنهـا درمـان اميـد     ،اه پيشرفت در درمان بيماري

بـا ايـن حـال، حتـي پـس از       .باشـد  بخش براي درمان مي
 )2(دارددرصد  30ساله پاييني حدود  5بقا  عمل جراحي،

يكـي از   .)3(دميرن ـ تر بيماران در اثـر متازسـتاز مـي    و بيش
هـاي سـرطاني    مسيرهاي مهمي كـه باعـث انهـدام سـلول    

ــي ــير   م ــود مس ــوزيآش ــي سپوپت ــر در   م ــه تغيي ــد ك باش
هاي اين مسير باعـث حساسـيت فـرد بـه سـرطان       پروتئين
هــاي اخيردرمــان انتخــابي    لــذا در ســال  .)4(شــود مــي
هـدف   سپوپتـوزي آ ءقـا هاي سـرطاني بـه وسـيله ال    سلول

نـد  آپوپتوز يك فرآي .)5(باشد اصلي تحقيقات سرطان مي
هاي مختلفـي   كه توسط سيگنالكنترل شده است  شديداً

ايـن   شود و موجب انهدام سـلول هـدف شـده و    فعال مي
پاسـخ ايمنـي و سـركوب    ، ءنمو اعضـا  مسير براي رشد و
ها، مسـيرهاي   در درون سلول .)6(باشد تومور ضروري مي

منفـي وجـود دارد، وتعـادل بـين ايـن دو       ظيمي مثبت وتن
از . مسير است كـه تعيـين كننـده سرنوشـت سـلول اسـت      

هاي آپوپتوتيك با كوچـك   لحاظ مورفولوژيكي، سلول
 شدن سـلول، تـراكم كرومـاتين هسـته تجمـع و تخريـب      

DNA ــوز داراي  در .)7(شــود مشــخص مــي انســان آپوپت
داخلي يـا وابسـته   مسيرمسير بيروني يا وابسته به رسپتور و 

باشـد كـه هركـدام از ايـن مسـيرها از       به ميتوكندري مـي 
كاسـپازها جـزو    .كننـد  كاسپازهاي متفاوتي اسـتفاده مـي  

ئازهـا و واسـطه مهـم    پروت آسـپارتات  -خانواده سيسـتئين 
 .)9 ،8(باشد براي روند آپوپتوز مي

ــاي    ــپاز ه ــي از كاس ــير بيرون ــوان   10و  8مس ــه عن ب
، در حالي كه مسير داخلي از )10،11(كاسپازهاي آغازگر

ــوان كاســپاز 9كاســپاز  ــه عن  آغــازگر و هــر دو مســير  ب

منجـر بـه    استفاده نموده و 6و7و3همگرا و از كاسپازهاي
، 9 ازكاسـپ . )13 ،12(شود پوپتوز و انهدام سلول ميآايجاد 

ــي   ــي م ــير داخل ــو مس ــيب    عض ــه آس ــه در نتيج ــد ك باش
  .شــود فعــال مــي  C ميتوكنــدري و انتشــار ســيتوكروم  

ــه داخــل سيتوپلاســم،  C انتشــار ســيتوكرومبعــد از  ــا ب   ب
 

apoptosis protease activating factor-1 (APAF-1) 

 پوپتـوزوم نمـوده و  آايجـاد   9با پروكاسپاز مجتمع شده و
  .)14،15(نمايد ميفعال  9ايجاد كاسپاز

كه پلي مورفيسم ژنتيكـي  كنند  مطالعات پيشنهاد مي
 كاسـپاز  .ها نقش داشته باشد ينيكرد پروتلتواند در عم مي

فعــال شــده داراي نقــش كليــدي در پــيش بــرد فراينــد  9
 Single Neoclotid Polymorphisms .)16(دارد آپوپتوز

(SNPs)   هـاي ژنتيكـي انسـاني     رايج ترين شـكل تفـاوت
هـاي فـردي بـه     ها ممكن است در حساسـيت  نآ هستند و

چندين مطالعه بيـان   در .)18، 17(سرطان نقش داشته باشند
پوپتـوز  آهاي مسـير   ها در ژن شده است كه بعضي تفاوت

 .باشـند  با حساسيت به چندين سرطان متفاوت مرتبط مـي 
 9دهند كه كاسپازها از جملـه كاسـپاز    مطالعات نشان مي

رسـد   نقش مهمي در ايجاد سرطان دارد كـه بـه نظـر مـي    
از جمله سرطان ريه  ها مكانيسم ايجاد آپوپتوز در سرطان

ها  سبب سرطاني شدن سلول كند و توسط تومور تغيير مي
كـه نقـش ايـن كاسـپاز در سـرطان       نآبه دليـل   .گردد مي

لذا به منظور پي بردن  .معده به درستي شناخته نشده است
به فرايندهاي مولكولي مرتبط با سرطان معده براي اولـين  

ارتباط پلـي   بار در كشور اين پژوهش طراحي گرديده تا
ــ ــپاز   ممورفيس ــاي كاس ــران  9ه ــمال اي ــت ش  را در جمعي

در بــين بيمــاران مبــتلا بــه ســرطان معــده در   )مازنــدران(
  .مقايسه با گروه شاهد بررسي نماييم

  

  ها روش مواد و
 مبـتلا  بيمـار   100شـامل   شاهدي -مورد مطالعه اين

ســرطان معــده، شناســايي شــده بــر اســاس نتــايج       بــه
لوژي مراجعه كننده به بيمارستان امام آندوسكوپي و پاتو

و كلينيـك طـوبي، دانشـگاه علـوم پزشـكي      ) ره( خميني
بـه  نفـر   100و 1391تـا تيـر    1390هريور مازندران، از ش ـ

كنترل سالم كـه توسـط پزشـك متخصـص     عنوان گروه 
گونه علايم و سابقه خـانوادگي بيمـاري    ييد شده و هيچتأ

ــر اســاس  نداشــته ــد و ب ــدگي محــل و جــنس ســن، ان  زن
 قـرار  بررسـي  مـورد  شده بودند سازي همسان )مازندران(

 پلـي مـراز   و واكنش زنجيره اي DNAاستخراج  .گرفتند



 در سرطان معده 9بررسي پلي مورفيسم ژن پروتومور كاسپاز 
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شاهد پـس از   گروه و بيماران از محيطي خون  ليتر ميلي 5
 از ژنـومي  DNAگاهانـه گرفتـه شـده و    آكسب رضايت 

ــا خــــون ــتفاده محيطــــي بــ كيــــت اســــتخراج  از اســ
(Roche,Germany) DNA شركت طبق دستورالعمل بر 

 واكـنش  از استفاده ژنوتيپ با تعيين شد استخراج سازنده
 PCR-RFLP هضـم آنزيمـي   روش به پليمراز اي زنجيره
ــام ــد انج ــر ش ــا تكثي ــر    ب ــت پرايم ــك جف ــتفاده از ي اس

جفـت   196اي به طـول   اختصاصي صورت گرفته و قطعه
ذكـر شـده    1 توالي پرايمردر جدول شماره .باز توليد شد

ميكروليتـر   25پليمراز در حجم  اي زنجيره واكنش .است
 هـر  از پيكومول 5/0ژنومي،  DNAاز نانوگرم 100شامل 
ــدام ــاي ك ــه از پرايمره ــماره  ( مربوط ــدول ش  5/1) 1ج

ــول  ــول  dNTPs ،2ميكرومــ ــي مــ  MgCL2 ،2/0 ميلــ
 Taq DNA Polymerase Fermentase آنزيم ميكروليتر

(Italy)   25ريل بـه حجـم   كه در نهايت با آب مقطـر اسـت 
ــر رســيده و ســپس  ــر ميكــرو ليت ــه تكثي  واكــنش روش ب

 اوليه در برنامه دمايي واسرشته سازي با پليمراز اي زنجيره
ºC95  ثانويـه  واسرشته سازي دقيقه، 4به مدت °C95   بـه

بـراي اتصـال آغازگرهـا بـه      C59°ثانيه، دمـاي   40مدت 
جهـت بسـط آغازگرهـا بـه      C72°ثانيه و دماي  50مدت 
و بسـط   سـيكل جهـت تكثيـر    35ثانيه به تعـداد   40 مدت

بـراي   .انجـام شـد   C72° دقيقه در دماي 6نهايي به مدت 
از ژل  PCR دست آمده محصوله بررسي صحت قطعه ب

 آميزي سـايبرگرين  درصد در كنار نشانگر و رنگ 1آگارز 
 دسـت آمـده،  ه پـس از اطمينـان از قطعـه ب ـ    .استفاده شـد 

 -C> T712  جايگاه PCRمحصول  هضم آنزيمي جهت
ــپاز    ــوط بــه پروموتــور كاس   آنــزيم  واحــد 2، بــا 9 مرب

)New England BioLabs, Beverly, MA, USA( HaeII 
 سـپس . شـدند  انكوبه C37° ساعت در دماي 16به مدت 
 3ژل آگــارز  روي بــر مشــاهده بــراي را هضــم محصــول
  سـاعت بـا ولتـاژ     1الكتروفـورز بـه مـدت     و بـرده  درصد

  

 بـا  آميـزي  رنـگ  اتاق انجـام شـد و بعـد از    در دماي 100
 تــــرانس ايلومينــــاتور دســــتگاه توســــط ســــايبرگرين
  .گرفت صورت باندها آشكارسازي
هـاي   هاي آمـاري بـه كـار رفتـه شـامل روش      تحليل

مبتني بر جداول پيشايندي براي بررسي وجود ارتبـاط در  
ــون   ــي و آزم ــاي كيف ــارامتري   متغيره ــاي پ و  T testه

ANOVA هاي مركـزي در دو يـا    شاخص جهت مقايسه
رگرسيون لجستيك براي محاسبه اثر . باشد چند گروه مي

هـا در بـروز بيمـاري در شـريطي كـه اثـر متغيرهـاي         آلل
افـزار بـه    نـرم . مداخله گر كنترل شده است، اسـتفاده شـد  

  .باشد مي SPSS18كار رفته شامل 
  

  
ور ژن در پروموت -C/T 712 بررسي پلي مورفيسم : 1تصوير شماره 

  9كاسپاز 
  

 5و4، 3هاي شـماره  ، رديف-C/T 712ژنوتيپ هاي 
 .باشـند  مـي  TTو CC،CTهـاي   به ترتيب بيـانگر ژنوتيـپ  
و  )2رديف(فاقداثر آنزيم  PCRنتايج در مقابل محصول 

DNA Ladder ) اند نشان داده شده )1رديف.  
 

  ها يافته
مبـتلا   بيمار 100شاهدي تعداد  -در اين مطالعه مورد

  مورفيسم در فرد سالم از نظر پلي 100ان معده و به سرط

  محدودلااثرآنزيم مشخصات پرايمر مورد استفاده و  :1جدول شماره 
  طول قطعات ايحاد شده  آنزيم محدودلاثر  Tm (°C)  پرايمر rsشماره   پلي مورفيسم

C> T712-  4645981  F:AGTCGCGGAGGTGCCGCCTT 
R: AGGGCTAGCCTCGTGCCAGC

59  HeaII 174+22  
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مورد بررسي  -C>T712در ناحيه  9ژن پروموتور كاسپاز 
 متغيرهاي دموگرافيك دو گروه در جـدول  .قرار گرفتند

ــاليز آمــاري اخــتلاف  .خلاصــه شــده اســت 2شــماره  آن
داري را در نسبت سن و جنس در دو گروه بيمـار و   يمعن

كنترل نشان نداد كه اين نشان دهنده همسـان سـازي بـالا    
  .=p)42/0(باشد عه ميدر اين مطال

 56بيمار مبـتلا بـه سـرطان معـده      100در مجموع از 
 37( نفــر 37و  CC داراي ژنوتيــپ) درصــد 56( نفــر

ــپ) درصــد ــر7و  CT داراي ژنوتي داراي ) درصــد 7( نف
اند و اين ميزان براي گروه كنترل بـراي   بوده TT ژنوتيپ

درصد  4 و 29 و 67 به ترتيبTT و CT و CCژنوتيپ  3
توزيع فراواني ژنـوتيپي و آللـي در دو گـروه    . استبوده 

بيماران مبتلا به سرطان معـده و گـروه كنتـرل در جـدول     
  .خلاصه شده است 3 شماره

 داري  دهــد در ســطح معنــي ايــن بررســي نشــان مــي

در ژنوتايـب، بـا بـروز بيمـاري      Tتعداد آلـل  درصد،  10
سرطان همبستگي مستقيم دارد به عبارتي افـزايش تعـداد   

بيماري سـرطان   افزايش بروز در ژنوتايب منجر به Tل آل
طور كه در جـدول   همان .)=095/0p= ،224/0r( شود مي

منجـر بـه    Tنشان داده شده اسـت افـزايش آلـل     3شماره 
  .شود افزايش بيماري سرطان مي

  
توزيع فراواني متغيرهاي مورد مطالعـه در دو گـروه    :2 جدول شماره
  مورد و شاهد

  روهگ كنترل بيمار
  متغير

 سن 02/10±44/70 28/10±59/71
  زن 29 28  جنس  مرد 71 72

  
توريـع فراوانـي ژنوتيـپ هـاي مـورد مطالعـه در دو        :3جدول شماره 

  گروه بيماران مبتلابه سرطان معده و شاهد
  

 ژنوتيپ پلي مورفيسم
  بيماران 

 )درصد(تعداد 

 شاهد
 )درصد(تعداد 

  سطح
  معني داري

OR  
 Adjust 

(95% CI)* 

C>T712 - 

CC 56)56( 67)67( 01/0 1  

CT 37)37( 29)29( 02/0 876/3 )11.67 -1.29( 

TT 7)7( 4)4( 02/0 244/17 )191.15 -1.56( 

CT+TT 44)44( 33)33( 003/0 852/4 )13.93 -1.69( 

 آلل
C 149)5/74( 163)5/81(    

T 51)5/25( 37)5/18( 058/0 51/1 )2.43 -0.093( 

 
* a: Adjusted for age, gender and  smoking. 

 بحث

شيوع بالاي سرطان معده در شمال كشور با توجه به 
و بقاء پايين اين بيمـاران حتـي پـس از عمـل      )مازندران(

اين مطالعه بـه منظـور بررسـي ارتبـاط بـين پلـي        ،جراحي
حساسيت به سرطان معده و  9مورفيسم پروموتور كاسپاز 

پوپتــوز مــرگ ســلولي آ.طراحــي و اجــرا گرديــده اســت
كـه   حفاظت شده است به طور كاملبرنامه ريزي شده و 

نقــش مهمــي در مراقبــت ايمنــي در دفــاع مــوثر بــر عليــه 
-سيسـتئن  9از جملـه كاسـپاز   كاسپاز هـا  . ها دارد بيماري

كـه در   پروتئاز هايي در اين مسير مـي باشـند،   آسپارتات
ــوان كاســپاز   ــه عن ــوزيس ب ــي آپوپت ــي  مســير داخل اجراي

نقص در مسـير آپوپتـوز و مهـار    .)20, 19(اركت داردمش
توانــد  آن نقــش مهمــي را در بيمــاري زايــي ســرطان مــي

زيرا حيات سلول سرطاني مـي توانـد بوسـيله     .داشته باشد
يـا   هـاي مسـير پروآپوتوتيـك و    نئغير فعال شـدن پـروتي  

طبــق  .ســازي مســير آنتــي آپوپتوتيــك القــاء شــود  فعــال
مورفيسـم در ژنـوم    مطالعات، مشخص شده است كه پلي

كاسپاز ها بسته به نوع محل قرارگيري پلي مورفيسم مـي  
تواند باعث افزايش يا كاهش بيان و يا تغيير در عملكـرد  

  .)21(كاسپاز شود
بـر روي   Parkصـورت گرفتـه توسـط     هطبق مطالع ـ

نمونـه سـرطان ريـه مـورد      432بـر روي   كـه ، سرطان ريه
 CT ،)درصد CC )5/60لل هاي آبررسي قرار گرفته كه 

نشـان مـي دهـد     بوده،)درصد 1/5( TT و )درصد 5/34(
حداقل يك با افراد  9پلي مورفيسم پروموتور كاسپاز كه 

يـك فـاكتور    -CC712نسبت به الـل سـالم    -T712آلل 
  .)21(خطر در بروز سرطان ريه بوده است

توســط  ديگــرمطالعــه صــورت گرفتــه در همچنــين 
Yoo  ــر روي و ــارانش بــ ــرطان  411همكــ ــه ســ  نمونــ

Non-Small-Cell Lung  هـاي   لـل آصورت گرفتCC 
 )درصــد4/4( TTو )درصــد 1/35( CT ،)درصــد 5/60(

افزايش ريسك بـه سـرطان بـا     ندهده نشان بوده است كه
پژوهش صـورت گرفتـه   در  .)22(استبوده  Tوجود آلل 

نيز حاكي از افزايش ابتلا بـه سـرطان ريـه     Xu Wتوسط 
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نتايج مطالعات فوق الـذكر هـم   بوده كه  Tبا افزايش آلل
اهميـت وجـود    .)16(راستا با مطالعات حاضر بـوده اسـت  

پلي مورفيسـم در ناحيـه پروموتـور ژن، از عوامـل ايجـاد      
باشد  و احتمالاَ كاهش بيان آن  اختلال در بيان ژ ن ها مي

هـا نقـش    جايي كه ايـن پـروتئين   نآو از  )24، 23(مي شود
كنـد كـاهش بيـان     و مرگ سلولي ايفا مي ءاساسي در بقا
هاي آسـيب   تواند سبب كاهش مرگ سلول كاسپازها مي

هـا و در نهايـت پيشـرفت     ديده و افزايش بقاي اين سـلول 
رسـد وجـود پلـي مورفيسـم در      ر ميبيماري گردند به نظ

تواند يك عامل براي اخـتلال   مي 9پروموتور ژن كاسپاز 
و كــاهش بيــان ژن ايــن  9در عملكــرد پــروتئين كاســپاز 

كه به عنوان يك عامل زمينه ساز همـراه بـا    پروتئين شود
يك ريسك فاكتور ابتلا به سـرطان   فاكتورهاي محيطي،
ايـن پـژوهش نشـان داد     .)26، 25(شـود  معده محسوب مي

ــي  ــه پل ــپاز   ك ــم كاس و هــاپلو ) -C> T712( 9مورفيس
  .باشد هاي آن با ريسك سرطان معده در ارتباط مي تايپ

بــا توجــه بــه نتــايج حاصــل از ايــن مطالعــه پيشــنهاد  
ممكن است يـك   9شود كه پلي مورفيسم ژن كاسپاز  مي

ماركر مفيد در تعيين حساسيت ژنتيكي به سـرطان معـده   
دهـد   مطالعات انجام شده در سرطان ريه نشـان مـي  . باشد

باعـث كـاهش    -C> T712 مورفيسـم در ناحيـه   كـه پلـي  
ه ممكن است باعث كاهش فعاليت پروموتورمي شود، ك

باشـد كـه    نطقـي مـي  م ايـن بنـابراين،   .شود 9بيان كاسپاز 
بر بيان و در نتيجه بقاء  -C> T712مورفيسم در ناحيه  پلي

ــايج نشــان  . ثيرگــذار باشــدأبيمــاران ت ــر ايــن، نت عــلاوه ب
ممكــن اســت در پيشــرفت  9دهنــد كــه ژن كاســپاز  مــي

لعــه يــك مطا ايــن بررســي، .ســرطان معــده مــرتبط باشــد
ــده در بررســي     ــر ش ــين منتش ــات پيش ــر مطالع ــي ب تكميل

هاي مسير آپوپتـوز در سـرطان معـده بـه      مورفيسم ژن پلي
ــه ســرطان    ــراي حساســيت ژنتيكــي ب ــوان شاخصــي ب عن

  .باشد مي
  

  سپاسگزاري
كننده  شركت افراد تمامي از وسيله بدين نويسندگان

 بــا مطالعــه ايــن .دارنــد را تشــكر نهايــت تحقيــق ايــن در
علـوم   دانشـگاه  فناوري و تحقيقات معاونت مالي حمايت
 و تشـكر  محققـان  كـه  است شده انجام مازندران پزشكي
 .دارنـد  مـي  اعـلام  محتـرم  معاونت آن از را خود قدرداني
 آزمايشـگاه و  كاركنـان بخـش   زحمـات  از اين بر علاوه

 )ره(بيمارستان امام خمينـي  طوبي و نيكياندوسكوپي كل
حاصـل بخشـي    مقاله اين .دارند قدرداني را نهايتساري 

 -به شماره الـف  سم شناسي ارشد نامه كارشناسي پايان از
  .باشد مي حقي حامد آقاي 5
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