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Abstract 
 

Background and purpose: Infection caused by hepatitis B virus is a major health problem and 
the most common known chronic infection. It has an important role in developing cirrhosis and hepatic 
cancer. Glutathione-s-transferase enzyme is one of the most important metabolic enzymes in cellular 
protection mechanisms such as: xenobiotic detoxification and metabolism and cells protection against 
harms caused by oxidative stress which prevents different diseases. This study aimed at determining the 
frequencies of GSTT1 polymorphisms in chronic hepatitis B infection. 

Material and methods: In this case-control study, 100 chronic hepatitis B patients and 100 
normal subjects from Mazandaran province were evaluated for GST T1 polymorphism. Both patient’s 
and control’s Genomic DNA was extracted from peripheral white blood cells according to Salting out 
method. Multiplex-PCR was done for detection of GST T1 gene polymorphism in both groups. Data was 
analyzed using SPSS V.18 and P<0.05 was considered significant.  

Results: In present study, 200 people including 94 men and 106 women were examined. All 
subjects were from the same race and geographic area. Results showed an increase in the number of null 
GST T1 allele in patients (0.95% CL: 1.724 - 5.974, OR: 3.209, P≤0.001). 

Conclusion: GST T1 null allele was a factor leading to chronic hepatitis B and hepatic injuries 
in studied population in Mazandaran province. 
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 T1 (GST-T1) ترانسفراز- s- ونيگلوتات ميآنز سميمورف يپل يبررس
 مزمن B تيدر افراد مبتلا به هپات

  
       1قوشخانه يشكور دهيسع

       2محمد شكرزاده

       3يطاهره ناج

       4ينيحس ديوح

        5جان نيام يحامد حق
       6زادهياحد عل

 7يطهورا موسو

  چكيده
ترين عفونت مزمن شناخته شده  از مشكلات عمده و شايعB عفونت ايجاد شده توسط ويروس هپاتيت  :و هدف سابقه

هـاي   نـزيم آنـزيم گلوتـاتيون ترانسـفراز يكـي از     آ. كنـد  است و نقش مهمي را در گسترش سيروز و سرطان كبدي ايفـا مـي  
ها در برابر  حفاظت از سلول وزدايي و متابوليسم عوامل خارجي  حفاظت سلولي از جمله سمهاي  متابوليكي مهم در مكانيسم

از اينرو هدف از مطالعـه   .شود ميجلوگيري از بيماري هاي مختلف  است كه منجر بهاكسيداتيو هاي ناشي از استرس  سيبآ
  .باشدميمزمن  Bدر ابتلا به هپاتيت  GSTT1مورفيسم انجام شده تعيين فراواني پلي

از نظـر   ،مازنـدراني فـرد سـالم    100من و زم ـ Bبـه هپاتيـت    فرد مبتلا 100 شاهدي، - در اين مطالعه مورد :ها مواد و روش
 از) دهي توسـط نمـك   رسوب( salting outروش ژنومي با استفاده از  DNA. مورد ارزيابي قرار گرفتند GST T1مورفيسم  پلي

به بررسـي ژنـوتيپي ناحيـه    ، Multiplex PCR روشبا استفاده از . استخراج شد ار و شاهدهاي سفيد خون محيطي افراد بيم سلول
GST T1 افزار  آناليز آماري با استفاده از نرم .در دو گروه پرداخته شدspss v.18  05/0انجام شد وp< معنادار در نظرگرفته شد.  
از ناحيه جغرافيايي و نژاد يكسان انتخاب شـده بودنـد   نفر، كه همگي ) زن 106مرد و  94( 200در اين مطالعه  :ها يافته

 p≥001/0 باشـد  در افـراد بيمـار مـي   GST T حـذف  افـزايش  نشـان دهنـده    نتـايج ايـن مطالعـه   . مـورد بررسـي قـرار گرفتنـد    
)209/3OR:  ،974/5-724/1 : CL95/0 درصد.(  

هاي كبدي ناشـي از   من و آسيبزم Bيت به هپات ي فرددر ابتلاعامل  به عنوان يكتواند  مي GST T1 حذف :استنتاج
  .آن در جمعيت مازندران باشد

  
  B، هپاتيت GST T1 ،Multiplex PCR مورفيسم، پلي: واژه هاي كليدي

  

  مقدمه
ــاتيون  ــزيم گلوت ــفراز -s-آن يكــي از  ،(GSTs)ترانس

باشـد كـه بـا اسـتفاده از      مـي  ΙΙهاي متابوليكي فـاز   نزيمآ
 هـاي  يي در مكانيسـم سـزا  هگلوتاتيون احيـا نقـش ب ـ  مسير 

  زا بر عهده زدايي مواد سرطان سلولي از جمله سم محافظت
    

   E-mail: mslamuk@yahoo.com         ييعلوم دارو قاتيمركز تحقجاده خزر آباد، مجتمع دانشگاهي پيامبر اعظم،  18كيلومتر  :يسار -محمد شكرزاده :مسئولمولف 

  رانيا تهران، ،يازاد اسلام دانشگاه ،ييعلوم دارو واحد ن،ينو يها يعلوم و فناور دانشكده ،يو مولكول يسلول يشناس ستيز دانشجوي كارشناسي ارشد .1
 رانيا ،يسار مازندران، يدانشگاه علوم پزشك ،يدانشكده داروساز ،يو فارماكولوژ يگروه سم شناس ،ييعلوم دارو قاتيمركز تحق .2

  رانيا تهران، ،يازاد اسلام دانشگاه ،ييعلوم دارو دواح ،يو مولكول يسلول گروه ،ارياستاد. 3
  رانيا ،يسار مازندران، يدانشگاه علوم پزشكپزشكي، دانشكده  گروه گوارش،، گوارش فوقانيبيماري هاي التهابي دستگاه مركز تحقيقات . 4
  رانيا، ن، تهرانتهرا يدانشگاه علوم پزشك ،يدانشكده داروساز ،يو فارماكولوژ يسم شناسدانشجوي دكتراي . 5
  رانيا، تهران، تهران ي، دانشگاه علوم پزشكدانشكده بهداشت ،دانشجوي دكتراي آمار. 6
  تحقيقات بيولوژي سلولي و مولكولي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايران مركز ،يولوژيكروبيكارشناس ارشد م. 7
  30/4/1393 :تاريخ تصويب            24/1/1393 :تاريخ ارجاع جهت اصلاحات           17/10/1392: تاريخ دريافت   
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: ن در متابوليسـم عوامـل خـارجي ماننـد    آعلاوه بر  .دارد
درمـاني و حفاظـت    - عوامل شيمي، زاهاي محيطي سرطان

هاي ناشي از استرس اكسيداتيو  سيبآها در برابر  سلول از
  .)2،1(كند ايفا مينقش موثر 
تـوان در سـه گـروه     مـي را  GSTsن خانواده در انسا

ميتوكندري و ميكـروزم   هاي موجود در سيتوزول، آنزيم
هــاي موجــود در بخــش  نــزيمآ .مــورد بررســي قــرار داد

زيسـتي عوامـل    طور قابـل تـوجهي در انتقـال    سيتوزول به
ــد نقــش خــارجي ــن خــانواده داراي ا. )3 ،1(دارن ژن  16ي

 ،μ، π، ξ، θ، αكـلاس   8در باشد كه به طـور عمـده   مي
δ، ω ،κ تـرين ميـزان بيـان     بـيش . )5 ،4 ،1(گيرنـد  قرار مي
هـاي   بـين ايـزوزيم   .)6(باشـد  ها در كبد پستانداران مي نآ

 داراي  Tو  P،A ،M هـاي  نـزيم، ايـزوزيم  آمختلف ايـن  
اعضـاي خـانواده   . )7-9(باشـند  مورفيسم مي ترين پلي بيش

GST   بـه   كانديداهاي مهمي براي دخالـت در حساسـيت
ها توانايي  سرطان هستند زيرا آنگوناگون هاي  وقوع فرم

زاهـاي محيطـي را تنظـيم     افراد در متابوليزه كردن سرطان
 .)12-10(كنند مي

در  توانند به واسطه تغيير مي GSTsهاي  مورفيسم پلي
هاي بـدن   فعاليت آنزيم باعث حساس شدن بافت ميزان و

 شـوند و  رجيداخلي و خـا زاهاي  به مواد سمي و سرطان
افــراد بــه انــواع مختلفــي از  ابــتلاافــزايش يــا كــاهش در 

مطالعـات  . )6(باشـند هـا نقـش داشـته     ها و بيمـاري  سرطان
زيم با انواع آنزيادي ارتباط بين فقدان و عدم فعاليت اين 

 ،)14(، ريـه )13(سـرطان مـري  : ها ماننـد  مختلفي از سرطان
، سـرطان  )18(، پسـتان )17(، پروسـتات )16(، دهان)15(مثانه

هاي مختلـف ماننـد نابـاروري     و در بيماري )3(دهانه رحم
عضـو  . دهد را نشان مي )19(هپاتيت اتوايميونو  )7(مردان

GSTT1  از كلاسTheta    در اين خـانواده نقـش مهمـي 
حذف ژني . كند هاي مختلف ايفا مي پيشگيري از بيماري

 GST θباعث عدم فعاليـت   ،GSTT1هموزيگوت در ناحيه 
شـود   مـي هاي فعال در جمعيت مختلـف   ان پروتئينو فقد

 مختلـف هاي  تمال افزايش به بيماريحا كه اين امر منجر به
طبـق اعـلام سـازمان جهـاني بهداشـت      . )20،21(گـردد  مي

(WHO) ،ــ ــه ويــروس  ارددو ميلي  HBV نفــر در جهــان ب
ميليون نفـر ناقـل    400تا 350لوده هستند كه در اين بين آ

كشور ايران جزء مناطقي بـا شـيوع    .)22(باشند عفونت مي
تـوان بيـان    اي كـه مـي   شود به گونـه  متوسط محسوب مي

مثبت هستند  HBV ،از جمعيت آن درصد 3نمود حدود 
ــيوع  ــاوت     آو ش ــز متف ــور ني ــف كش ــاطق مختل ن در من

گسـترش عفونـت ايجـاد شـده توسـط ايـن        .)23(باشد مي
و  سـيروز ، هپاتيـت مـزمن  : هايي هماننـد  بيماري با عارضه

توانـد   سرطان هپاتوسلولار همراه است كه در نهايـت مـي  
 .)24(منجر به مرگ بيمار شود

 هـاي  مزمن نقش مهمي در گسترش بيماري Bهپاتيت 
كند و ثابت شده است كه احتمال سـرطان   كبدي ايفا مي

، نسـبت بـه   Bهپاتوسلولار در ميان افراد آلوده به هپاتيت 
چندين مطالعـه  . )25(تر است بار بيش 100افراد غير آلوده 

 GSTT1هاي مختلف هماننـد   مورفيسم به بررسي نقش پلي
در  و عوامـل ديگـر   Bدر بيماري كبدي مرتبط با هپاتيت 

بـر همـين   . هـاي مختلـف صـورت گرفتـه اسـت      جمعيت
 GSTT1اساس به منظور بررسي ارتباط بين چند شـكلي  

بـه منظـور شـناخت     Bو بيماري كبدي مرتبط با هپاتيـت  
در جمعيـت   Bولي مرتبط با عفونـت هپاتيـت   مسير مولك

در بين بيماران با عفونت هپاتيـت  ) مازندران(شمال ايران 
B در مقايسه با گروه شاهد مورد بررسي قرار گرفت. 

  

  ها روش مواد و
شـاهدي بـا هـدف تعيـين چنـد       -اين پژوهش مورد

بيماران مبتلا  در T1ترانسفراز  -S- گلوتاتيون هاي شكلي
ه طراحي شد كننده به كلينيك طوبي مراجعه Bهپاتيت  به

هـاي   تسـت ( در ابتدا بر اساس نتـايج آزمايشـگاهي   .است
پـس  و  تاييد پزشـك متخصـص   و با) سرولوژيكي و اليزا
 هپاتيـت  مبتلا به بيمار 100از  آگاهانه از دريافت رضايت

B ليتر خون محيطي گرفته شـد و تـا    ميلي 5، شناخته شده
هــاي حــاوي مــاده ضــد  لولــهدر ، DNA زمــان اســتخراج

گـراد   سـانتي درجـه   20در دمـاي منفـي   و EDTA  انعقاد
داراي آنــزيم  فــرد ســالم 100چنــين  هــم .داري شــد نگــه



 
  و همكاران قوشخانه يشكور دهيسع     
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سـازي جـنس و موقعيـت     سـان  پـس از هـم  كبدي نرمـال  
 .در نظر گرفته شدندكنترل، نمونه عنوان به  مكاني

 

  DNAاستخراج 
DNA   ــا   روش ژنـــومي بـــراي بررســـي ژنتيكـــي بـ

salting out )هاي  لنفوسيت از) دهي توسط نمك رسوب
  DNAصـورت گرفـت و پـس از بررسـي     خون محيطـي 

در  وفتومتر،راستخراج شده بـا اسـتفاده از دسـتگاه اسـپكت    
 PCRگـراد تـا زمـان انجـام      درجـه سـانتي   20دماي منفي

 .داري شد نگه

 

  PCRواكنش 

ــوتيپي از روش     ــايي ژن ــراي شناس ــه ب ــن مطالع در اي
Multiplex PCR  بـه منظـور شـناخت نـوع     . استفاده شـد

ــراز       ــورد نظ ــه م ــر در ناحي ــود تغيي ــدم وج ــا ع ــود ي وج
استفاده شـد كـه در   ) 1جدول شماره( پرايمرهاي مربوطه

 459 ي بـا طـول  يهـا  هصورت وجود ناحيـه مربوطـه، قطع ـ  
ــد   ــر گرديـ ــاز تكثيـ ــت بـ  Homo-sapiense ز ژنا .جفـ

ش واكــن. كنتـرل اســتفاده شـد  نمونـه  آلبـومين بـه عنــوان   
  ميكروليتــر شــامل   25ايــي پليمــراز در حجــم    زنجيــره

پيكومـول از هـر   1ژنـومي،   DNAنـانوگرم از   100تا  50
، dNTPsميكرومـول   200كدام از پرايمرهـاي مربوطـه،   

PCR ،ــافر ــي2 بـ ــول ميلـ ــد  MgCL2 ،3 مـ ــزيم واحـ   آنـ
Taq)Italy (DNA Polymerase Fermentase  ــا كــه ب

تر رسيده و تكثيـر  ميكرولي 25آب مقطر استريل به حجم 
با برنامـه دمـايي واسرشـته     Bio-Rad با استفاده از دستگاه

سـازي   دقيقـه، واسرشـته   4به مـدت  C°94سازي اوليه در 
براي اتصـال   C°60ثانيه ، دماي  40به مدت  C°94 ثانويه

ترش س ـجهـت گ  C°72ثانيه و دماي 45پرايمرها به مدت 
سـيكل جهـت    30ثانيـه بـه تعـداد     40ايمرها بـه مـدت   پر

 C°72 دقيقه در دمـاي  5ترش نهايي به مدت ستكثير و گ
محصول نهايي تكثيـر يافتـه بـر روي ژل    . صورت گرفت

بـه   TBEگر در محلول  درصد در كنار نشان 5/1 آگاروز
ولـت در دمـاي آزمايشـگاه     100دقيقه با ولتـاژ   50مدت 

يـزي بـا اتيـديوم برومايـد بـه      آم انجام شد و پس از رنـگ 

وسيله دستگاه ترانس ايلوميناتور، بررسي و آشكارسـازي  
  .باندها صورت گرفت

 
  شده توالي پرايمرهاي اختصاصي و طول قطعه تكثير :1جدول شماره 

 

  شماره  ژن
  دماي  پرايمر  ژن بانك 

tm 

  طول
  قطعه هاي
  ايجاد شده

GST T1 011520NT-  F:TTCCTTACTGGTCCTCACATCTC 
R:TCACCGGATCATGGCCAGCA 

C°60 459  
  جفت باز

Albumin 022778NT- F:GCCCTCTGCTAACAAGTCCTA 
R:GCCCTAAAAAGAAAATCGCCAATC 

C°60  350  
  جفت باز

 
 دو يك باند روي ژل آگارز وجود يـك يـا   حضور

فقدان . دهد ژنومي را نشان مي DNAكپي از ژن درنمونه 
باشـد كـه شـخص بـراي آن      مي يك باند نشان دهنده آن

 .)26،27(هموزيگوت است nullآلل 

 
 آناليز آماري

هاي آماري به كار رفتـه بـراي    تحليلدر اين بررسي 
ها در بروز بيمـاري شـامل رگرسـيون     ژنوتيپمحاسبه اثر 
اثــر در ايــن مطالعــه  باشــد بــه طــوري كــه مــيلجســتيك 

ر نرم افزار بـه كـا   .متغيرهاي مداخله گر كنترل شده است
  .باشد مي SPSS ver 18رفته شامل 

 

  يافته ها
بيمـارمبتلا بـه    100شـاهدي   -در اين پژوهش مـورد 

كبـدي  هـاي   فرد سالم با آنـزيم  100و B هپاتيت  عفونت
بررسي مورد  GST T1از نظر چند شكلي در ژن  ،طبيعي

 بوده 61/39±27/12ميانگين سني افراد بيمار  .قرارگرفتند
بـوده كـه   سـال   68ترين سـن   بيش و 18ترين سن  كه كم
طيف گسترده سني در اين بيماري مي باشد و  دهنده نشان

تقريبـا مشـابه   ) زن 53مـرد و   47(تعداد افـراد مـرد و زن   
 p).=723/0(رسـاند  بوده و عدم تاثيرگذاري جنسيت را مي

بـه صـورت    GST T1 در ايـن بررسـي حـذف آللـي ژن    
تـر   بـيش در گروه بيمار نسبت به گروه سالم  هموزيگوت

گر احتمال خطـر ابـتلا بـه ايـن      تواند بيان ديده شد كه مي
 ).1تصوير شماره (عفونت باشد 



  T1 (GST-T1(  ترانسفراز-s-ونيگلوتات ميآنز سميمورف يپل
 

  1393مرداد ،  115، شماره  بيست و چهارمدوره                                                              مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                           56

 
  

 گـر  در مجـاورت نشـان   GST T1شكلي ژن بررسي چند  :1تصوير شماره
و ايجـاد بانـد مربـوط بـه      GST T1، حـذف آللـي   )1رديف شـماره (

 و آلبـومين GST T1  بانـد مربـوط بـه    ،) 4و2رديف شـماره (آلبومين 
 ) 3رديف شماره(

  
هدف از رگرسيون لجستيك بررسي اثـر متغيرهـاي   

بـر روي بيمـاري بـا كنتـرل اثـر       GST T1جنس، سـن و  
 GSTبررسي ارتباط بـين . باشد مداخله گري هر يك مي

T1 باشـد   دهنده ارتباط شديد معنادار مـي  نشان ،و بيماري
باشـند   مـي  Null كـه داراي ژنوتيـپ  كه افـرادي   طوري به

تر شانس ابتلا  برابر بيشNon-Null   3.209افرادنسبت به 
و كنترل  توزيع فراواني ژنوتيپي در دو گروه بيمار .دارند

  .آورده شده است 2در جدول شماره 
  

دو گــروه در  GST T1ژنوتيــپ  فراوانــي يــعزتو :2جــدول شــماره
  و سالم Bان مبتلا به هپاتيت بيمار

 

 ژنوتيپچند شكلي
  بيماران

)درصد(تعداد 
 هدشا
)درصد(تعداد 

 سطح
 داري معني

OR 
Adjust   *(95% CI) 

GST T1Non-Null53)53( 78)78(   

Null 47)47(  22)22( 001/0< 209/3 974/5 -724/1
  

 .مدل فوق نسبت به متغيرهاي سن و جنس تعديل شده است* 

  

  بحث
از B عفونـت ايجـاد شـده توسـط ويـروس هپاتيـت       

تـرين عفونـت    ايعمشكلات بزرگ در سـطح جهـان و ش ـ  

 اي كه طيف وسيعي گونه به. مزمن شناخته شده بشري است
 .)26(گيرد هاي سني مختلف را در بر مي از افراد در گروه

در دو سـطح حـاد و مـزمن قابـل      Bهپاتيت عفونت 
بر اساس شواهد موجـود هپاتيـت مـزمن     .باشد بررسي مي

عفونـت   اي كـه توسـط   يند التهابي است به گونهآيك فر
و سبب تخريب بافت كبـدي   دوش ميايجاد  HBV دارپاي

ــاثير فاكتورهــاي   .)27(شــود مــي آســيب كبــدي تحــت ت
ــل  ــاگون از قبي ــپ: گون ــي  ژنوتي ــاي ويروس ــان ه  ،و ميزب

 چنـين  هـم و  HIV زمـان ماننـد   هـم  هاي ويروسـي  عفونت
يندهاي متقابل فاكتورهاي ويروسي و ژنتيكي ميزبـان  رآف

ترانسـفراز داراي   -S-نـزيم گلوتـاتيون  آ .)28(بستگي دارد
زدايـي و حفاظـت از    هـاي سـم   نقش مهمـي در مكانيسـم  

هاي ناشـي از اسـترس اكسـيداتيو     ها در برابر آسيب سلول
 GST T1چندين مطالعه ارتباط بين چند شكلي  .)1،2(دارد

هاي كبدي مرتبط با عوامـل گونـاگون هماننـد     و بيماري
HBV  ــد ــزارش دادن ــاي    ،را گ ــين نژاده ــد در ب ــر چن ه

ختلف نتايج متفاوت بوده است كـه يكـي از دلايـل آن    م
ــراد مختلــف    مــي ــد نژادهــاي متفــاوت و انتخــاب اف توان
  ارتبــاط بــين چنــد شــكلي ژن  در ايــن مطالعــه. )28(باشــد

GST T1  ــوان مولكــول ــه عن ــوثر در حفاظــت   ب ــاي م   ه
ــه روش كننــده  ســلولي و جلــوگيري   از آســيب ســلولي ب

Multiplex PCR  مطالعـات   .گرفـت  مورد ارزيابي قـرار
ــد كــه چنــد شــكلي  نشــان داده هــاي  هــاي ژنــي در ژن ان
هــاي ژنتيكــي بــه  بــا حساســيت ترانســفراز -S-گلوتــاتيون

در . )29(باشـند  هاي مختلف مرتبط مي ها و بيماري سرطان
 توسط Multiplex PCRبا استفاده از روش  كهي  مطالعه

Baclig در كشــور فيليپــين 2012در ســال ارانش و همكــ 
در  GST M1مشاهده كردند كه حـذف آللـي    انجام شد

بـر روي   GST M1 و GST T1بررسي چنـد شـكلي ژن   
بــا خطــر ، Bافــراد بــا عــوارض كبــدي مبــتلا بــه هپاتيــت 

 باشـد  هاي كبدي در اين افراد مرتبط مـي  افزايش بيماري
)85/17OR:، 45/43-34/7 : CL95/0 ــد در  ،)درصــ

بيمـاري   رويتـاثيري   GST T1 حالي كـه حـذف آللـي   
 Kandemir توسط انجام شده ديگردر مطالعه . )30(ردندا
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ــال همكــارانش و  ــهدر كشــور  2008در س ــه ك ــا  تركي ب
ــتفاد ــد   Real Time PCRه از روش اس ــه بررســي چن ب

در افراد مبتلا به هپاتيت GST M1 و GST T1شكلي ژن 
B آللـي  صورت گرفت مشاهده كردند كه حذف M1 و 

GST T1  ،ايـن شاخص مهمي دربه صورت هموزيگوت 
چنـين در   هـم  )31(باشـد  نمـي B  هپاتيـت به آلودگي افراد 

و  Moneim-Abd El ديگـر توسـط   انجـام شـده  بررسـي  
ــر روي  دركــه  2008در ســال همكــاران  كشــور مصــر ب

مشـاهده   Bافرادي بـا سـيروز كبـدي مـرتبط بـا هپاتيـت       
اد تواند در افر مي GST T1و  M1كردند كه حذف آللي

بيمار به عنوان يك عامل افـرايش دهنـده خطـر ابـتلا بـه      
ــد  ــدي باش ــرطان كب ــاهده   .)32(س ــه حاضــر مش در مطالع

به صورت هموزيگوت  GST T1شود كه حذف آلل  مي
باشـد كـه    تر مي بيش B هپاتيتدر افراد آلوده به عفونت 

تواند به عنوان يك شاخص ژنتيكـي در ابـتلا بـه ايـن      مي
بـا توجـه بـه نقـش آنزيمـي كـه        چنـين  هـم . عفونت باشد

زدايي مـواد   هاي توليد شده توسط اين ژن در سم پروتئين
تواند نقش تشـديدكنندگي   شود كه مي دارند استنباط مي

در آسيب كبدي و پيشرفت به سمت سرطان كبدي باشد 
را  مـوثر نقش  تواند ميها  GSTتغييرات ژنتيكي در ژنو 

پيشــنهاد  .داشــته باشــدكبــدي در علــت شناســي ســرطان 
تري در نژادهاي متفاوت بـراي   كه مطالعات بيششود  مي

و  GSTهـاي ژن   روشـن شـدن ارتبـاط بـين چنـد شـكلي      
 .صورت پذيرد Bعفونت هپاتيت

  

  سپاسگزاري
رشـته  اين مقاله حاصل پايان نامه كارشناسـي ارشـد   

علـوم سـلولي و مولكـولي خـانم سـعيده       -زيست شناسي
يله نويسـندگان از  وس ـ بـدين  .باشـد  مـي  شكوري قوشخانه

 چنـين  پـژوهش و هـم  كننـده در ايـن    تمامي افراد شركت
 طوبي نهايـت تشـكر  كلينيك كاركنان بخش آزمايشگاه 

  .قدرداني را دارند و
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