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  پژوهشی          

  
  
  ازنــــــدرانـکــــــی مــــــــوم پـزشـلـشـــــگاه عـــه دانـلــــمج

   )49-53    ( 1388 سال     خرداد و تیر     70 شماره     نوزدهمدوره 

49  1388خرداد و تیر  ، 70 ، شماره نوزدهم دوره                                                                مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                      

   بیماران مبتلا به CCR5 در ژن δ32بررسی میزان شیوع جهش 
  سرطان پستان شهرستان رفسنجان

 
   3ابراهیم رضازاده زرندی        2محمد رضا میرزایی        1محمد کاظمی عرب آبادی
   5محمدرضا وطنی باف        4غلامحسین حسن شاهی

  

  چکیده
  هـای   هـای آنهـا از جملـه کمـوکین       هـا و گیرنـده     وی از کمـوکین   یـک شـبکه ق ـ    هـا    بسیاری از سرطان   :سابقه و هدف    

CCL3 (MIP-1α) ،CCL4 (MIP-1β) و CCL5 (RANTES)هـا اعمـال خـود را از طریـق      ایـن کمـوکین  . کنند  را بیان می
 بررسی نقش این گیرنده در تومورهـا مهـم          ها در تومور  CCR5 به دلیل اهمیت  . دهند  انجام می  CCR5 و   CCR2های   گیرنده

توانـد منجـر بـه کـاهش بیـان و        مـی CCR5 در ژن δ 32دهد که نوعی جهش با نام جهش  مطالعات نشان می. رسد ه نظر میب
 نوکلئوتیـدی از ایـن   32 و متعاقب آن حذف δ 32ما در این مطالعه به بررسی جهش شناخته شده . عملکرد این گیرنده شود

  .ژن در بیماران مبتلا به سرطان پستان پرداختیم
 نمونه 100 بیمار با سرطان پستان و       36 روی   1387 تا خرداد    1386های بهمن سال     این مطالعه طی ماه    : روش ها  و دموا

و نامـه     ش از طریـق پرس ـ    مربوط به سـن، شـغل و طبقـه اجتمـاعی          اطلاعات   .دش انجام   Gap-PCRکنترل و با کمک تکنیک      
  . دو انجام شد- و کایT های های آماری با کمک آزمون بررسی

.  نبودنـد CCR5-δ 32مطالعه دارای جهـش   مورد هیچکدام از بیمارانها در این جمعیت نشان داد که  بررسی : یافته ها
  .گروه کنترل دارای فرم هتروزیگوت این جهش بودند)  درصد3( نفر 100 نفر از 3نتایج ما همچنین نشان داد که 

رسد کـه   بنابراین به نظر می. مشاهده نشدماران مورد مطالعه  در بیCCR5-δ 32مطالعه ما نشان داد که جهش  : استنتاج
  .شاید این جهش در سرطان پستان نقشی نداشته باشد

  
   سرطان پستان، δ 32، جهش CCR5ها،  کموکین :های کلیدی هواژ

  

  مقدمه
ها و   یک شبکه قوی ازکموکین   ها   بسیاری از سرطان  

روی مطالعــات . )1(کننــد هــای آنهــا را بیــان مــی گیرنــده
ایـن  اعمـال   دهـد کـه      انسانی نشان می   های حیوانی و   مدل

   از وانـت می هـ کمتفاوت است در تومور ،ها دسته مولکول
  

   com.yahoo@24kazemi :mail-E        گروه میکروبیولوژی و ایمونولوژی، دانشکده پزشکی،میدان انقلاب: رفسنجان -محمد کاظمی عرب آبادی :مولف مسئول
  دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجاناستادیار  دکترای ژنتیک،. 2   دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجاناستادیار  ،ایمونولوژیدکترای  .1
  دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجاناستادیار  رای هماتولوژی،دکت .4   دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجانمربی  ،کارشناسی ارشدمیکروبیولوژی .3
  دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجاناستادیار  متخصص پاتولوژی، .5

  26/2/88:  تاریخ تصویب            24/7/87: تاریخ ارجاع جهت اصلاحات          3/6/87: ریافت تاریخ د 
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 CCR5 در ژن δ32میزان شیوع جهش 
 

50  1388خرداد و تیر  ، 70 ، شماره نوزدهم دوره                                                                مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                      

ــوارد اشــاره کــر   ــن م ــه ای ــسیج ســلول: دب ــی  ب   هــای ایمن
    کننـــده تنظـــیمTهـــای  از جملـــه ماکروفاژهـــا، ســـلول

)T regulatory lymphocyte( هـای   ، سـلولNK cell و 
، تحریـک   )2( عملکردی به محل تومـور     Tهای   لنفوسیت

های ایمنـی موجـود در محـل تومـور بـرای ترشـح               سلول
هـای آنژیـوژنز و      مدیاتورهای خـود از جملـه سـایتوکین       

هـای ضـد تومـوری، نقـش         ، تنظیم پاسـخ   )3(ستاتیزآنژیوا
عنوان فاکتور رشد و زندگی برای     مستقیم و غیرمستقیم به   

،کمک به اعمالی   )1(های تومور و استرومای تومور     سلول
از جملــه . )1( و بــسیاری از اعمــال دیگــر)4(مثــل متاســتاز

های مهم که محققـین زیـادی بـه خـواص ضـد              کموکین
 متاستاز ریز محـیط     قش آنها در  نتوموری آنها و همچنین     

، CCL3(MIP-1α)هـای     کمـوکین  ،انـد  تومور پـی بـرده    
CCL4(MIP-1β) و CCL5 (RANTES) 5(باشـند   مـی( .

هــای  هـا اعمـال خـود را از طریـق گیرنـده      ایـن کمـوکین  
CCR2   و CCR5     مطالعـات نـشان    . )5،6( انجام مـی دهنـد

 منجر به افزایش    CCR5های ناشی از     دهد که سیگنال   می
 پروتئینی  P53. )5(شود  می p53نویسی و ترجمه از ژن      رو

 ،با خواص ضد توموری اسـت کـه در بـسیاری از مـوارد             
نقص در بیـان و عملکـرد ایـن پـروتئین منجـر بـه ایجـاد                 

. )5(شـود  سرطان در بافتی خاص از جمله بافت پستان مـی         
رسد که هـر گونـه نقـصی در پـروتئین            بنابراین به نظر می   

CCR5ــر در ســیگنالینگ داخــل  هــای  و مولکــول  درگی
تواند منجر به ایجـاد و یـا وخیمتـر           سلولی این گیرنده می   

دهـد   لعات گذشته نشان می   امط. دشوشدن سرطان پستان    
  آن و متعاقـب CCR5اگـزون ژن  تنها که یک جهش در   

 این ناحیـه منجـر بـه بیـان     از )δ 32 ( نوکلئوتید32حذف 
 سـطح   غیـر عملکـردی ایـن مولکـول بـر         کاهش یافتـه و     

ای کـه ایـن       بـه گونـه    .)7-10(شود  می این افراد های   سلول
جهش به صورت پلی مرفیسم در برخی جوامع در آمـده           

ترین فـرم   عبا توجه به اینکه سـرطان پـستان شـای         . )9(است
رسـد   به نظـر مـی  ، )11(شود بدخیمی در زنان محسوب می 

های متعدد موثر بر این بیماری با اهمیت         بررسی مکانیسم 
بنابراین با توجه به توضیحات ارائـه شـده در مـورد            . باشد

هـا و همچنـین      نقش سیستم ایمنی در مبارزه علیه سـرطان       

 بـه عنـوان   CCR5نقـص عملکـرد     درδ 32نقش جهـش  
های ایمنی، ایـن مطالعـه       گیرنده کموکینی موثر در پاسخ    

 در بیمـاران  δ 32به بررسی وجـود جهـش    د تاشطراحی 
  .با سرطان پستان بپردازیم

  

  مواد و روش ها
   :نحوه انتخاب بیماران

 تـا خـرداد     1386های بهمن سـال      این مطالعه طی ماه   
تمـامی  ( سـرطان پـستان      مبتلا به  بیمار زن    36 روی   1387

) ع(بیماران مراجعه کننده به بیمارستان علی ابن ابیطالـب          
 برابـر گـروه     3( نمونه کنتـرل     100و  ) شهرستان رفسنجان 

 کـه بـا مراجعـه بـه          ترتیـب  بـه ایـن   . به انجام رسید  ) مورد
ــدا خــون محیطــی      ــا جهــت اه ــا آنه ــاران، ب ــده بیم پرون

افـراد مـورد بررسـی بیمـاران زن         . عمل آمـد   هماهنگی به 
 سرطان پستان بودند که توسط یک پاتولوژیـست         مبتلا به 

  آمیزی شـده بـا تکنیـک        بیماری آنها از روی نمونه رنگ     
H & Eر و میـزان   بیماری اندازه تومـو . مشخص شده بود

 و  1متاستاز آن درجه بندی شد به این ترتیب کـه درجـه             
 ســانتیمتر و عــدم 2بیمــاران بــا تومــور کمتــر از  2درجــه 

، تومور بزرگتر از    1 عنوان درجه    هدرگیری غدد لنفاوی ب   
 و  2نفـاوی بـه عنـوان درجـه         ل سانتیمتر و درگیری غدد      2

ه  سانتیمتر و درگیـری غـدد انفـاوی ب ـ         2تومور بزرگتر از    
همراه درگیری عضلات و متاستاز به نقاط دوردست نیـز          

براساس این درجه   .  در نظر گرفته شدند    3به عنوان درجه    
 و  1 نفر درجه    6،  2 نفر از بیماران درجه      11بندی، تومور   

هایی  گروه کنترل را خانم   .  بود 2 نفر باقی مانده درجه      19
با دادند که از نظر سن، شغل و طبقه اجتماعی           تشکیل می 

دوگـروه بـه    . سـازی شـده بودنـد      موردمطالعه یکسان گروه  
ــه ــدندکه عوامـــل مخـــدوش  ای گونـ ــده  انتخـــاب شـ کننـ

تمـام   گـروه عـاری از      مـثلا دو   ، شـوند  طورکامل حذف  به
. کـشیدند  آلرژی بودند و سیگار نمی    های عفونی و     بیماری

 در کمیتـه اخـلاق دانـشگاه علـوم          مطالعه پس از تـصویب    
 بـا نیـز   گیـری    نمونـه ام رسـید و     پزشکی رفسنجان بـه انج ـ    

اخـذ   تفهیم کامل مبنی بـر تحقیقـاتی بـودن مطالعـه و بـا             
  . شدانجامرضایت کتبی از افراد 
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   و همکارانمحمد کاظمی عرب آبادی                        هشی    پژو  
  

51  1388خرداد و تیر  ، 70 ، شماره نوزدهم دوره                                                                نشگاه علوم پزشکی مازندران                      مجله دا

   : DNAاستخراج 
نمونه مورد بررسی در این بیمـاران و گـروه کنتـرل،            

آوری   جمـع  EDTAخون محیطی بود که در ضد انعقـاد         
هـای    ژنومی افراد مورد بررسی از نمونـه       DNA. شده بود 

از کـه    DNAهای اسـتخراج     خون محیطی و توسط کیت    
،  تهیه شده بـود     ساخت کشور انگلستان   Bioneerشرکت  

هـای   مطابق با دسـتورالعمل کیـت، اسـتخراج و در ویـال           
 تــا زمــان -cº20بنــدی شــد و در دمــای  جداگانــه تقــسیم
  . نگهداری شدPCRانجام آزمایشات 

  

  :  Gap-PCRواکنش 
پرایمرهـا بـه   ،  CCR5 δ 32به منظور بررسی وجود 

ای طراحی شدند که ناحیه حذف شده مورد نظر را           گونه
انـدازه   بنـابراین براسـاس   . طورکامل در بر داشـته باشـند       به

توان بـه وجـود جهـش در ایـن ناحیـه             نظر می  قطعه مورد 
کـه پرایمرهـای طراحـی شـده درایـن           ای برد بـه گونـه     پی

ــوع وحــشی  را درbp 188 مطالعــه یــک قطعــه  ــدون ( ن ب
 بـا انـدازه   PCRدادند و وجود محـصول   تکثیر می ) جهش

bp 156 نشان دهنده وجود δ 32در ژن موردنظر خواهد  
  :توالی پرایمرها به اینگونه بود. بود

F: 5'-CAAAAAGAAGGTCTTCATTACACC-3' 
R: 5'-CCTGTGCCTCTTCTTCTCATTTCG-3' 

PCR    در حجم lµ25        انجام شد که شامل این مـوارد 
 ژلاتـین  ، mM MgCl2 5/1 ،mM tris-HCL KCl10 :بودند

 از هـر    dNTP  ،Mµ 6/0 میکرومول از هـر    200 ، درصد 1
 اسـتخراج شـده بـه همـراه     DNA نانوگرم از    500پرایمر،  

.  units recombinant Taq DNA polymerase5آنزیم 
 : بـه صـورت    یک سیکل :  به این گونه بود    PCRهای   سیکل

cº94    دقیقه،   1 به مدت cº5/58   ثانیه،   40مدت   به cº72  به 
 بـه   cº94:  سـیکل بـه صـورت      35 ثانیه و سـپس      40مدت  
 بـه مـدت     cº72 ثانیه،   40 به مدت    cº5/58 ثانیه،   40مدت  

 درصـد  2برای الکتروفورز ابتدا یک ژل آگارز       .  ثانیه 40
 سـپس محـصول     به همراه اتیـدیوم برومایـد درسـت شـد         

PCR   بـه همـراه bp ladder 50    مـورد الکتروفـورز قـرار 
  . تهیه شدندشرکت سیناژنتمام مواد فوق از . گرفت

  یافته ها
سرطان مبتلا به    نفر از بیماران     36 ،درطی این تحقیق  

 مـورد  δ 32 جهـش  نفر از افراد سالم از نظر 100 و پستان
گروه مورد    میانگین سن افراد در دو     .گرفتند بررسی قرار 

 آزمون.  سال بوده است   50± 8 و   50± 9وشاهد به ترتیب    
 هیچگونه اختلاف معنی داری را در بین دو         t-testآماری  

 اینکـه    بـر  مضاف). 1جدول شماره   (دهد   گروه نشان نمی  
 نسبت افراد دوگروه درطبقات اجتماعی موجود در جدول       

 نتـایج . دار آماری نداشته است     نیز اختلاف معنی   1 شماره
 در دو جمعیـت نـشان داد   δ 32بررسی جهـش  حاصل از

 در ژنوم خـود  δ 32 بیماران داری جهش که هیچکدام از
از گروه کنترل دارای هر دو   )  درصد 3(نبودند اما سه نفر     

 بودند و مابقی همگـی ) هتروزایگوت (δ 32فرم وحشی و 
های آمـاری مـشخص     با انجام آزمون  . بدون جهش بودند  

داری را بین دو     شد که این نتایج هیچگونه اختلاف معنی      
ج حاصـل از ایـن مطالعـه در         نتـای . دهـد  گروه نـشان نمـی    

  . نشان داده شده است1 و شکل شماره 2جدول شماره 
  

 طبقـه اجتمـاعی را در دو         و فراوانی متغیرهـای سـن     :1جدول شماره   
  گروه مورد و شاهد

  

  متغیر  شاهد  مورد
  ) میانگین± انحراف معیار (سن   50 ± 8  50 ± 9

  ضعیف  %)24 (24  %)2/22 (8
  متوسط  %)44 (44  )44/44% (16
  بالا  %)32 (32  %)33/33 (12

  طبقه اجتماعی

  

  
  

 تکثیـر ژن  1سـتون  . CCR5ای از نتـایج تکثیـر ژن       نمونـه   :1 شماره   شکل
CCR5  بـدون δ 32  قطعـه  ( دهـد   را نـشان مـیbp 188( 50 2، سـتونbp 

ladder  محصول 3 و ستون  PCR   هتروزایگـوت ( قطعه دو که حاوی هر (
bp 188 و bp 156) حاوی جهشδ 32 (دهد را نشان می.  
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  بحث
هــای   بــه عنــوان گیرنــده کمــوکینCCR5مولکــول 

CCL3  ،CCL4   و CCL5   اعمال  های ایمنی   در طی پاسخ 
ای کـه منجـر بـه        به گونـه  . )5،6(دهند مختلفی را انجام می   

های ایمنی به بافـت تومـور و همچنـین اثـر             ارتشاح سلول 
عمـده  . )5(شـود  های سرطانی می   مستقیم روی خود سلول   

ــن ــات روی ای ــه  تحقیق ــوط ب ــده مرب ــدزی   گیرن ــاران ای بیم
 HIVه  د زیرا این مولکول به عنوان کمک گیرن ـ       ،شود می

 که افرادی  دهد  و مطالعات نشان می    )7-9(شود میمحسوب  
باشـند نـسبت بـه افـراد       میCCR5 در ژن δ 32 که دارای

و هـستند   بدون این جهش نسبت به بیماری ایدز مقـاومتر          
. )12(کنـد  کنـدتر در آنهـا پیـشرفت مـی      بیماری با سـیری     

ــه بررســی ارتبــاط   و CCR5 δ 32 مطالعــات زیــادی ب
  بـه ،انـد  های مختلف عفونی و غیرعفونی پرداختـه    بیماری
  CCR5 δ 32ای که یک مطالعه نشان داد که وجود گونه

  ارتبـاط  ، مزمن Cبا پاسخ مناسب دارویی دربیماری هپاتیت     
 CCR5 δ 32کـه    نـشان داد ی و یا مطالعه دیگر)13(دارد

ــه ویــروس هپاتیــت  در افــرادی  پاســخ Bکــه بــه خــوبی ب
ــد مــی ــشه و دهن ــاری را ری ــی بیم ــاط  کــن م ــد در ارتب کنن
 روی بیماران سرطانی نیز نتایج جالبی       مطالعات. )14(است

ای که سریواستاوا از کـشور هنـد بـه     در بر داشت به گونه 
رداخـت و   بررسی این جهش در بیماران با سرطان مثانـه پ         

ارتبـاط   این جهـش بـا سـرطان مـورد مطالعـه       نشان داد که    
مطالعات روی سرطان پستان نیـز نتـایج        . )15(معنادار دارد 

ای کـه سـانتوز نـشان داد         گونه مختلفی دربرداشته است به   
 CCR5 δ 32سرطان پستان که دارای ه بمبتلا که بیماران 

  نسبت به افـراد دارای فـرم وحـشی ایـن ژن طـول              ،بودند
. )16(بیشتر بود در آنها   و شدت بیماری    داشتند  عمر کمتر   

باشـد اول اینکـه      نتایج سانتوز از دو جهت قابل بحث مـی        
 جهـت   CCR5این جهش منجر به عدم سـیگنال مناسـب          

شود و دوم اینکه نقـص در ایـن گیرنـده            می p53القاء بیان   
هـای   های ایمنی به ناحیه سلول     بسیج سلول  منجر به کاهش  

از . شـود  ایمنی خوب به ایـن سـرطان مـی          پاسخ سرطانی و 
 ناسـی در ترکیـه نـشان داد کـه میـزان            طرف دیگر مطالعه  

CCR5 δ 32 17(باشـد   می درصد18/2 در جامعه ترکیه( .
این محقق به بررسی این جهش در بین بیماران با سـرطان          
پستان، سرطان تیروئید، سـرطان مغـز و سـرطان لارینـژال            

دهـد کـه     ایـن محقـق نـشان مـی       اگر چه نتـایج     . پرداخت
  مبـتلا بـه   در بیمـاران CCR5 δ 32بیشترین میزان وجـود  

دار  باشـد امـا ایـن نتـایج ارتبـاط معنـی            سرطان پستان مـی   
. )17(آماری بین این جهش و سرطان پستان را نشان نـداد          

 در CCR5 δ 32نشان داد که جهـش  مطالعه حاضر نتایج 
 شهرستان رفسنجان   بیماران مبتلا به سرطان پستان واقع در      

 فقـط   ، درصـد افـراد جامعـه      3وجود ندارد، از طرفی تنها      
 بودنـد و  CCR5 δ 32دارای فـرم هتروزایگـوت جهـش    

حتـــی هیچکـــدام از افـــراد گـــروه کنتـــرل دارای فـــرم 
بنـابراین از آنجـایی     . هموزایگوت این جهش هم نبودنـد     

که میزان این جهش در جامعه ما بسیار پایین و در جامعه            
ان مورد نظـر بـه هـیچ وجـه مـشاهده نـشد، بـه نظـر                  بیمار
رسد که این جهش در فرایند ایجـاد بیمـاری سـرطان             می

پــستان و همچنــین شــدت آن در بیمــاران مــورد بررســی 
از طرف دیگر   . تواند دخیل باشد   شهرستان رفسنجان نمی  

هـای سـرطانی     دهند که سـلول    مطالعات مختلفی نشان می   
 CCR5کننـد و از طریـق         مـی  CCL5خود اقدام به تولید     

ریــزی شــده  اقــدام بــه متاســتاز و حرکــت مــنظم و برنامــه
. )4(کننـد  های سرطانی بـه نقـاط مختلـف بـدن مـی            سلول

 در بیماران ما با ایـن نکتـه نیـز    CCR5 δ 32بنابراین نبود 
  .استقابل توجیه 

References 
1. Karnoub AE, Weinberg RA. Chemokine 

networks and breast cancer metastasis. Breast 
Dis 2006; 26: 75-85. 

2. Andre F, Cabioglu N, Assi H, Sabourin JC, 
Delaloge S, Sahin A, et al. Expression of 
chemokine receptors predicts the site of 

www.SID.ir [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

                               4 / 5

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-549-en.html


Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
            محمد کاظمی عرب آبادی و همکاران              هشی    پژو  
  

53  1388خرداد و تیر  ، 70 ، شماره نوزدهم دوره                                                                مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                      

metastatic relapse in patients with axillary 
node positive primary breast cancer. Ann 
Oncol 2006; 17(6): 945-951. 

3. Strieter RM, Burdick MD, Mestas J, Gomperts 
B, Keane MP, Belperio JA. Cancer CXC 
chemokine networks and tumour angiogenesis. 
Eur J Cancer 2006; 42(6): 768-778. 

4. Vaday GG, Peehl DM, Kadam PA, Lawrence 
DM. Expression of CCL5 (RANTES) and 
CCR5 in prostate cancer. Prostate 2006; 
66(2): 124-134. 

5. Aldinucci D, Lorenzon D, Cattaruzza L, Pinto 
A, Gloghini A, Carbone A, et al. Expression 
of CCR5 receptors on Reed-Sternberg cells 
and Hodgkin lymphoma cell lines: involvement 
of CCL5/Rantes in tumor cell growth and 
microenvironmental interactions. Int J 
Cancer 2008; 122(4): 769-776. 

6. Arababadi MK, Pourfathollah AA, Jafarzadeh 
A, Hassanshahi G, Mohit M, Hajghani M, et 
al. Evaluation of expression rate of chemokines 
receptor CCR5 on peripheral blood CD8+ T 
cells of occult hepatitis B infected patients. J 
Mazand Univ Med Sci 2009; 18 (68): 11-18. 

7. Jin Q, Agrawal L, Meyer L, Tubiana R, 
Theodorou I, Alkhatib G. CCR5Delta32 
59537-G/A promoter polymorphism is 
associated with low translational efficiency 
and the loss of CCR5Delta32 protective 
effects. J Virol 2008; 82(5): 2418-2426. 

8. Singh H, Sachan R, Jain M, Mittal B. CCR5-
Delta32 polymorphism and susceptibility to 
cervical cancer: association with early stage 
of cervical cancer. Oncol Res 2008; 17(2): 
87-91. 

9. Nahon P, Sutton A, Rufat P, Simon C, Trinchet 
JC, Gattegno L, et al. Chemokine system 
polymorphisms, survival and hepatocellular 
carcinoma occurrence in patients with 
hepatitis C virus-related cirrhosis. World J 
Gastroenterol 2008; 14(5): 713-719. 

10. Arababadi MK, Naghavi N, Hassanshahi G, 

Mahmoodi M. CCR5 ∆ 32 mutation is 

associated with nephropathies of type 2 
diabetes?. Ann Saud med, article in press. 

11. Spector D, Mishel M, Skinner CS, Deroo 
LA, Vanriper M, Sandler DP. Breast Cancer 
Risk Perception and Lifestyle Behaviors 
Among White and Black Women With a 
Family History of the Disease. Cancer Nurs 
2009; 13: 13. 

12. Oh DY, Jessen H, Kucherer C, Neumann K, 
Oh N, Poggensee G, et al. CCR5Delta32 
genotypes in a German HIV-1 seroconverter 
cohort and report of HIV-1 infection in a 
CCR5Delta32 homozygous individual. PLoS 
ONE 2008; 3(7): e2747. 

13. Mangia A, Santoro R, D'Agruma L, Andriulli 
A. HCV chronic infection and CCR5-delta32/ 
delta32. Gastroenterology 2003; 124(3): 868-
869; author reply 69-70. 

14. Thio CL, Astemborski J, Bashirova A, 
Mosbruger T, Greer S, Witt MD, et al. 
Genetic protection against hepatitis B virus 
conferred by CCR5Delta32: Evidence that 
CCR5 contributes to viral persistence. J Virol 
2007; 81(2): 441-445. 

15. Srivastava A, Pandey SN, Choudhuri G, Mittal 
B. CCR5 Delta32 polymorphism: associated 
with gallbladder cancer susceptibility. Scand 
J Immunol 2008; 67(5): 516-522. 

16. Manes S, Mira E, Colomer R, Montero S, 
Real LM, Gomez-Mouton C, et al. CCR5 
expression influences the progression of 
human breast cancer in a p53-dependent 
manner. J Exp Med 2003; 198(9): 1381-
1389. 

17. Degerli N, Yilmaz E, Bardakci F. The 
delta32 allele distribution of the CCR5 gene 
and its relationship with certain cancers in a 
Turkish population. Clin Biochem 2005; 
38(3): 248-252. 

 

www.SID.ir [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               5 / 5

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-549-en.html
http://www.tcpdf.org

