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Abstract 
 

Background and purpose: Oral squamous cell carcinoma (OSCC) is the most common tumor 

of the head and neck. XRCC1 is a DNA repair gene and there are controversies about the association 

between XRCC1 gene polymorphism (RS1799782) in pathogenesis and susceptibility to OSCC. The 

purpose of this study was to investigate the association between XRCC1 (rs1799782) gene polymorphism 

and its dominant allele frequency in OSCC patients and healthy subjects. 

Materials and methods: In this case-control study, 50 patients and 59 healthy individuals 

enrolled. Paraffin blocks of patients with OSCC were used to prepare 5-10 µm sections and 5 cc 

peripheral blood were collected from healthy individuals. Genomic DNA was extracted and evaluated 

using the PCR-restriction fragment length polymorphism (RFLP). 

Results: There was a significant difference in the allele and genotype frequency of XRCC1 

(rs1799782) between patients with OSCC and control individuals (X2 = 6.530, P = 0.0342). Frequency of 

T allele was 34% and 19% in OSCC patients and control group, respectively (OR= 2.1962, P= 0.0175). 

Smoking was strongly associated with TT genotype (OR=20.65: 95% CI: 4.49-10.1) 

Conclusion: According to this study, XRCC1 (rs1799782) is effective in pathogenesis of OSCC 

and the TT genotype has a role in susceptibility to OSCC. 
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 پژوهشی

 بیماران مبتلا  در XRCC1 (rs 1799782)ارزیابی پلی مورفیسم ژن 
 به کارسینوم سلول سنگفرشی دهان

  
        1محمدحسین مساعدي

        2صفورا سیفی
        3عباس محمدپور
        4حمیدرضا نوري

  5علی بیژنی
  

  چکیده
 DNAکننــده یک ژن ترمیم XRCC1 وترین تومور سر و گردن بوده کارسینوم سلول سنگفرشی شایع :و هدف سابقه

و حساسیت ابتلا بــه کارســینوم ســلول سنگفرشــی دهــان  در پاتوژنز XRCC1 مورفیسم ژنمورد پلی است. نتایج متناقصی در
 و فراوانی الل غالب در بیماران XRCC1 (RS1799782)مورفیسم ژن هدف ارزیابی ارتباط پلیاین مطالعه با لذا  ،وجود دارد
  .، انجام پذیرفترسینوم سلول سنگفرشی دهان و مقایسه آن با افراد سالممبتلا به کا

مقاطع پنج تا ده که  حضور یافتند فرد سالم (کنترل) 59فرد بیمار و  50 ،شاهدي -مورددر این مطالعه  ها:مواد و روش
 خون محیطی افراد سالم در لولــه حــاويسی هاي پارافینه افراد مبتلا به کارسینوم سلول سنگفرشی و پنج سیمیکرون از بافت بلوك

EDTA آوري شد. جمعDNA کیت ( ژنومی با استفاه ازQiagen Kit استخراج شد و در نهایت با استفاده از (PCR-RFLP 
  .گرفتمورفیسم انجام بررسی ژنوتیپی پلی

بتلا به کارسینوم سلول سنگفرشی و داري بین افراد مطور معنیفراوانی ژنوتیپی و فراوانی الل پلی مورفیسمی به ها:یافته
 19و در افــراد ســالم  درصــد 34در گــروه مــورد  T) و فراوانی الل  P=، 530/6 =2ᵡ 0342/0افراد گروه کنترل متفاوت بود (

ســیگار کشــیدن  ).P= ،1962/2 = OR 0175/0( الل مرتبط با ریسک ابتلا به کارسینوم سلول سنگفرشی بود بود. این درصد
  .)CI % 95 :65/20 = OR : 49/4-1/10( داشتTTداري با ژنوتیپ ارتباط معنی

در پاتوژنز کارسینوم ســلول XRCC1(rs1799782) مورفیسم ژن پلیرسد که از نتایج مطالعه حاضر به نظر می استنتاج:
  نقش دارد. بر حساسیت فرد در ابتلا به سرطان دهان TTژنوتیپ  سنگفرشی دهان موثر است و

  
  PCR ، کارسینوم سلول سنگفرشی دهان، XRCC1ژن )،  rs 1799782، (پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدي دي:واژه هاي کلی

  

  مقدمه
ترین تومور کار سینوم سلول سنگفرشی دهان، شایع

هاي سر و سرطان درصد 90سر و گردن بوده که بیش از 
سومین عامل مرگ  سرطان، .)1(دهدگردن را تشکیل می

 هشتمین دلیل مــرگ و میــر دهان رطانس در ایران بوده و
 مــوارددو ســوم . در )2(شــودرا شامل می در جهان مردان
  در حال کشورهاي در دهان هاي ناشی از سرطانومیرمرگ

  
  :sf_seify@yahoo.com E-mail                                                                                                          علوم پزشکی بابل دانشگاهدانشگاه  :بابل - صفورا سیفی مولف مسئول:

  هاي دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابل، ایرانمرکز پژوهش ،دانشجوي دندان پزشکی .1
  شکده دندان پزشکی دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابل، ایرانبهداشت دهان، پژوهشکده سلامت، دان صورت، مرکز تحقیقات سلامت وآسیب شناسی دهان، فک و  ، گروهدانشیار .2
3. PHD ساري، ایران مازندران، پزشکی علوم داروسازي، دانشگاه دانشکده ،دارویی علوم مرکزتحقیقات مولکولی، -سلولی 
  پزشکی بابل، بابل، ایران دانشگاه علوم، مرکز تحقیقات بیولوژي سلولی و مولکولیدانشکده پزشکی،  ،ایمونولوژي ، گروهاستادیار .4
 دانشگاه علوم  پزشکی بابل، بابل، ایران–پژوهشکده سلامت  –، مرکز تحقیقات عوامل اجتماعی  موثر بر سلامت پزشک عمومی .5
 : 16/8/1400تاریخ تصویب :           25/11/1399تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :            19/11/1399 تاریخ دریافت  
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 اتیولوژي عوامل ژنتیک ومحیطی در. )3(دهدمیتوسعه رخ 
آن موثرند ولی تأثیر عوامل محیطی شــامل نــژاد، منطقــه 

تر گزارش ... بیش جغرافیایی، نوع مواد غذایی مصرفی و
. در هند و جنوب شرقی آسیا، اســتفاده از )5،4(شده است

در  betel quidتنباکوي جویدنی و ســپس دودکردنــی و 
ایــران اســتفاده از  امــا دراست، شته اتیولوژي آن نقش دا

ترین علت سرطان دهان مطــرح تنباکوي دودکردنی مهم
. تحقیقات جدید نشان داده که در شــمال )1،6(شده است

 2004مورد جدید سرطان سر و گردن از سال  434ایران 
مورد ضایعات دهــانی  54گزارش شده است که  2008تا 
تومــور معمــولاً  .)7،8(حنجره بودنــد بقیه سرطان حلق و و

هاي متــوالی در ژنــوم انســان رخ در اثر یک سري جهش
دهد و هر موتاسیون تــا حــدي تغییــرات جدیــدي در می

ها ها، باکتريکند. مواد شیمیایی، ویروسسلول ایجاد می
ــی ــعه م ــشو اش ــاد جه ــه ایج ــر ب ــد منج ــکیل  و توان   تش
 ترین شکل تفــاوت ژنتیکــی انســانرایج .)9(تومور شوند

)single nucleotide polymorphism  (SNP باشــد مــی
که ممکن است در حساسیت فرد به ایجــاد تومــور نقــش 

هــاي . در بعضی از موارد بــه دنبــال آســیب)9(داشته باشد
ــتن  ــیمیایی، شکس ــل ش ــی و عوام   رخ داده  DNAمحیط

ــرمیم توســط  ــل ت ــه قاب ــی P53ک ــذا ژننم ــد ل ــاي باش   ه
  تجمـــع یافتـــه و  DNAنــاقص و تـــرمیم نشـــده توســط 

 XRCC1پــروتئین  .)9،10(شــودمنجر به ایجاد تومور مــی
   یــــا DNAکننــــده تحــــت عنــــوان پــــروتئین تــــرمیم

xray repair complementing protein cross  بوده کــه
و داراي  وجــود دارد 19q: 13/2ژن آن روي کروموزوم 

  .)10-12(اینترون است 16اگزون و  17
 excisionBase امل مســیرش DNAدو مسیر مهم ترمیم 

 Nucleotide excisions (برش نوکلئوتیــد)و  (برش باز)
هــا در مســیر  ترین پــروتئیناز شــایع XRCC1باشــد.  می

Base مــراز نقــش دلیل واکنش با لیگــاز و پلیبوده که به
هــاي ایجــاد شــده در داشته و نقص DNAموثر در ترمیم 

ــون هــاي آزاد و  آن ناشــی از رادیکــال آزاد اکســیژن، ی
 نــوع 300بــیش از  XRCC1 .)13(باشــدعوامل آلکیله می

 بــوده و را دارا مختلــف مورفیسم تــک نوکلئوتیــديپلی
منجر به جایگزینی یک اسید آمینه با اســید آمینــه دیگــر 

منجــر بــه ) کــه T )rs 1799782با  Cشود. جایگزینی می
 ،شــده آرژنــین بــه تریپتوفــان امینــهتبدیل باقیمانده اســید 

ــرمیم   DNAباعــث اخــتلال در عملکــرد آن و کــاهش ت
مورفیسم ژنتیکی افراد مبتلا شناسایی پلی .)11،12(شودمی

به کارسینوم سلول سنگفرشی دهــان عــلاوه بــر شــناخت 
مکانیسم بیماري، در شناسایی و غربالگري افــراد مســتعد 
مبتلا به تومور و در نتیجه پیشگیري آن موثر است و ایــن 

توان به عنوان یــک را می سم تک نوکلئوتیديمورفیپلی
  .)13،14(ادبیومارکر در جمعیت مورد استفاده قرار د

و کولــون  ریه يهادر سرطان XRCC1مورفیسم پلی
در این مطالعه با توجه  .)14،15(و معده گزارش شده است

 مورفیسم این ژن در تومورهاي مختلــفنتایج متناقص پلیبه 
مورفیســم و منطقــه جغرافیــایی در پلــی جاکه نژادو از آن

را در  XRCC1 )1799782( مورفیســمپلی ،آن موثر است
 هاي پارافینه کارسینوم سلول سنگفرشی دهان بررســیبلوك

  .)16(پرداخته شدآن با خون افراد سالم  به مقایسه و
  

  ها مواد و روش
بــا تأییــد کمیتــه  ، کــهشاهدي -مورداین مطالعه در 

 علوم پزشکی بابل انجام شــد هش دانشگاهاخلاق در پژو
),IR.Mubabol.HRI.REC.1397.193 code of ethics ،( 

بلوك پارافینه کارســینوم ســلول سنگفرشــی  50به تعداد 
دهان از آرشیو فایل پاتولوژي دانشکده دندان پزشکی از 

ــالینی  گردیــدخــارج  1397تــا  1382ســال  و اطلاعــات ب
غیــره)، شــغل  -لثه -زبان( سن، جنس، محل ،ها شاملآن

 وضعیت سیگار کشــیدن ،روستایی -شهري ،بیمار و نژاد
(اگزوفیتیــک یــا  هرگز) و نماي بــالینی ضــایعه -(همیشه

از  ،)رفتــه برجسته با سرعت رشد بالا و اندوفیتیک یا فرو
هاي پارافینه مرتبط بــا . بلوك)18،19(شدها خارج پرونده

ل سنگفرشــی دهــان از کار ســینوم ســلو متاستازعود و یا 
خون وریدي  ml 5مطالعه خارج شدند و گروه کنترل از 

 گونه بیماري سیستمیک نداشــته و دارويافراد سالم که هیچ
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  و همکاراني مساعد نیمحمدحس     
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 پژوهشی

  کتبی نامهرضایت استفاده شد. ،کردندخاصی مصرف نمی
 شــخص هــر توســط آگاهانه، افراد به مربوط پرسشنامه و

 خطر لماعو و جمعیتی تطلاعاا گردیــد. امضا و تکمیل
ـــهبتلا ا از  هکوتا رساختا نامهپرسش از دهستفاا با نسرطا ب

 نامهپرسش يهاگویه تمامی که شد آوريجمعپرونده افراد 
 تعاطلاا ینا. شد تأیید نیز آن پایایی و ییروا و اردستاندا

 شامل سن، جنس، وضعیت تاهل، محل زنــدگی، شــغل،
...  سابقه بیماري در خانواده، ســابقه مصــرف دخانیــات و

 لازم .هر دو گروه استخراج گردید DNAسپس  باشد.می
گــان ســالم خــون از هبه ذکر است که افراد سالم از دهند

 پزشــکزمایشگاه دکتر رجبعلیان انتخاب شدند که توسط آ
گونــه هــیچ  پاتولوژیست دهــان معاینــه شــده وعمومی و 

گــروه  افــراد .شتنداضایعه دهانی ند بیماري سیستمیک و
  سازي شدند.جنس یکسان د از نظر سن وشاه مورد و
  

  DNA استخراج 
 از نمونــه خــون افــراد بــا اســتفاه از DNA اســتخراج

)Qiagen Kit,German و روش (salting out  انجـــام
ــد ــپس  ،ش ــت س ــت و کیفی ــتگاه  DNAکمی ــط دس توس

 )Nagel: MN919750-Macherey( رــــــومـوفتـاسپکت
هر نمونه در ) ODمیزان جذب ( .)20(گیري گردیداندازه

نانومتر در نظر گرفته شد و ســپس  280و  260طول موج 
در  DNAهــاي نمونــه ه وغلظت هر نمونــه مشــخص شــد

  گراد نگهداري شدند.درجه سانتی -20
  

  تعیین ژنوتیپ
ــین ــا ژنوتیــپ تعی ــتفاده ب ــره واکــنش از اس  ايزنجی

انجام شد.  RFLP-PCR 1 آنزیمی هضم روش به پلیمراز
 اختصاصی انجام گرفت ازیک جفت پرایمر استفادهتکثیر با 
پرایمرهــا بــا  .جفت باز تولید شــد 775اي به طول و قطعه

ــرم    و طراحــی شــدند Gene Runnerافــزار اســتفاده از ن
  

                                                
1. Polymerase Chain Reaction- Fragment Length Polymorphism 

. واکــنش گردید ذکر 1 شماره تصویرپرایمرها در توالی 
میکرولیتر شامل  25در حجم ) PCR( مرازاي پلیزنجیره

ــر  2 ــومی DNAمیکرولیت ــر mg/µl100( ،5/12( ژن  میکرولیت
میکرولیتر از هــر  1و ) Master mix PCR( مستر میکس

کــه در نهایــت بــوده ) 1شماره (جدول  کدام از پرایمرها
 میکرولیتر رسیده است. 25با آب مقطر به حجم 

  

  
 ژنــومی DNA %1 آگــارز ژل بــه مربــوط تصــویر :1 شماره تصویر

  سالم افراد خون در شده استخراج
  

 )2شــماره  تصــویربه شرح ( PCRه زمانی واکنش برنام
، هــر کــدام PCRباشد. براي بررسی کیفیت محصول می

درصد مورد بررســی قــرار  1ها با الکتروفورز ژل از نمونه
ــل ژن  ــالگري ال ــپ و غرب ــی ژنوتی ــراي بررس ــد. ب گرفتن

XRCC1روش ، PCR-RFLP  ــــا اســــتفاده از آنــــزیم ب
ـــزیم و براســـاس پروتکـــل  PUVII کننـــده محـــدود آن
ER.631 Number Catalog) ــاه ) CAGCTG-3 -5، جایگ

انجــام گرفــت. ســپس را شناسایی کرده و هضم آنزیمی 
به وســیله الکتروفــورز بــر روي  PCR-RFLPمحصولات 

مورد تجزیه و  (رویان، ایران) درصد 5/1ژل الکتروفورز 
 آمــده دســتبه نتایج تفسیر منظور تحلیل قرار گرفت. به

 افــزارنــرم از اســتفاده با آماري هايسیبرر مطالعه این در
SPSS )Version.15( آمــاري هــايآزمون. شد انجام)X2(، 

Chi-square و odds Ratio )OR( همچنــین و گرفت انجام 
نیــز  Confidence Interval (CI) و P ،ماننــد پارامترهایی

  تعیین گردید.
  

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

12
 ]

 

                               4 / 9

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-16451-fa.html


 XRCC1  (rs 1799782) ژن سمیمورف یپل

  1400، دي  204دوره سی و یکم، شماره      مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                                         44

   

  
 

 بــر PCR محصولات :RFLP  .Aو PCR محصولات :2شماره تصویر 
 ژل :B. دهــان سنگفرشــی سلول کاسینوم در %5/1 آگارز ژل روي

-rs مورفیســم پلــی بررسی جهت RFLP به مربوط درصد 1 آگارز

  .بازي جفت 100 مارکر XRCC1 ، DNA=M ژن 1799782
 افراد. است رویت قابل بازي جفت 483 و 292 ،775 بازي قطعات

ــوت ــی هموزیگ ــوت ،)CC( طبیع ــت هموزیگ ــراد) TT( موتان  واف
  .باشند می) TC( موتانت هتروزیگوت

  
  یافته ها

بیمار مبتلا به کارسینوم ســلول  اطلاعات دموگرافیک در
  سنگفرشی دهان

فــرد  50( نفــر 109، شــاهدي -مــورددر این مطالعــه 
 فرد سالم (بــه عنــوان گــروه 59بیمار مبتلا به سرطان پستان و 

افــراد کنترل) مورد بررسی قرار گرفتند. میانگین ســن در 
ســن  میــانگینو  زن 24و مرد 35 ،سال 15/54 ± 26/10 سالم

زن  14مــرد و  36 ،ســال 04/62 ± 179/15 در افراد بیمــار
 داري از نظر سن و جنس بین. هیچ اختلاف معنیبوده است

  .)<05/0P( کنترل وجود نداشت ) وCaseدو گروه بیمار(
  

ــم ــاط پلــی مورفیس باکارســینوم ســلول XRCC1  ارتب
  دهان سنگفرشی

 از استفاده با) PCR(مرازاي پلیزنجیره هايواکنش
 XRCC1ژن  در قطعــات تکثیــر براي ايویژه پرایمرهاي

هــاي اســتخراج شــده از هــر دو DNAانجــام شــد. تمــام 

تــک بانــد  PCRي مــورد و شــاهد یــک محصــول نمونــه
غیراختصاصی دیگــري تولیــد  باند هیچ اختصاصی بدون

 rs1799782مورفیســم یمربــوط بــه پلــ RFLP. نتایج شد
جفت بازي نشانه  483و 292 حضور دو باند XRCC1ژن 

جفــت بــازي نشــانه  775و 483 ،292، وجود TTژنوتیپ 
جفــت بــازي نشــانه  775 و حضور یک بانــد TCژنوتیپ 
باشد که به ترتیب نماینــده هموزیگــوت می CCژنوتیپ 
  هاي تیپ وحشی و هتروزیگوت هستند.فنوتیپ موتانت،

 20نفــر فــرد بیمــار،  47 از ررسی نشان داد کهنتایج ب
) درصــد 47نفر ( CC، 25) داراي ژنوتیپ درصد 42نفر (

) داراي ژنوتیــپ درصــد 11نفــر ( 5و  CTداراي ژنوتیپ 
TT  39(گــروه کنتــرل)،  نفر فرد سالم 59بودند. در میان 
) درصــد 30( نفر CC ،18) داراي ژنوتیپ درصد 66( نفر

 TT ) داراي ژنوتیــپدرصد 4( رنف 2و  CTدراي فنوتیپ 
  .)1(جدول شماره  بودند

 با توجه بــه آزمــون ژنوتیپ 3اگر دو گروه را براساس 
 دار اســتنالیز قرار دهــیم تفــاوت معنــیآتحت  کاي دو

)0342/0P≤ ،530/6  =X2.( در ایــن مطالعــه تفــاوت توزیــع 
ــه ) =P 0176/0( دار بــود، معنــیTTژنوتیــپ  و باتوجــه ب

 و CI=95% )2912/1- 4632/14( ت آمــدهدســبه ORمیزان 
)3/4 OR=(کند کــه ژنوتیــپ ، این نتایج پیشنهاد می)T/T(، 

خطر ابتلا به بیماري را افزایش دهد و یک فاکتور خطــر 
 ، ســپسTT). در ژنوتیپ 2 شماره (جدول شودمحسوب می

CT+TT  وCT ریسک و احتمال ابتلا  ترینترتیب بیشبه
 دهان وجود داشت. به کارسینوم سلول سنگفرشی

 
کارسینوم سلول  در CC ،CT ،TT فراوانی ژنوتیپ :1شماره  جدول

  سنگفرشی دهان و افراد سالم
  

   CC ژنوتیپ  نوع نمونه
  (درصد)تعداد 

  CT ژنوتیپ
  (درصد)تعداد 

  TT ژنوتیپ
  (درصد)تعداد 

  5 ) 11(  25 ) 47(  20 ) 43(  کارسینوم سلول سنگفرشی
  2 ) 4(  18 ) 30(  39 ) 66(  افراد سالم

  
  XRCC1ژن  rs1799782فراوانی ژنوتیپی پلی مورفیسم  :2شماره  جدول

 

  ژنوتیپ  CI 95% (OR(  سطح معنی داري
_ 1 CC 

0032/0*   )4839/4 to 3517/1  (4619/2  CT  
0176/0*  )4632/14 to 2912/1  (3214/4 TT  
0008/0*  )7567/4 to 5107/1  (6807/2 CT+TT  

A 

B 
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 پژوهشی

  فراوانی اللی
 بیمــار افــراد بــین در کــه داد نشــان آزمایشات ایجنت

درصــد و در  66و  34 ترتیــببــه Cو  Tهــاي فراوانی الل
درصد بود. با توجه به نتیجه  81 و 19ترتیب افراد سالم به

 و چون) Chi-square )0249/0  =P ،031/5  =X2آماري 
P داري در یباشد، بنابراین ارتباط معنــمی 05/0تر از کم

، بــین XRCC1ژن  rs1799782مورفیسم اللی پلیتوزیع 
 ).3 شماره دو گروه بیمار و کنترل وجود دارد (جدول

  

 با فاکتورهاي xrcc1(rs1799782)ارتباط بین پلی مورفیسم 
  پاتولوژي -بالینی

هیچ ارتباطی بین سن، جــنس، محــل تومــور، نمــاي 
اندوفیتیک)، درجه تمایز تومور، بــا  -بالینی (اگزوفیتیک

ســیگار . )P < 05/0( مورفیسم این ژن وجــود نداشــتپلی
 در افراد مبــتلا بــه کارســینوم TTکشیدن ارتباط مثبتی با الل 

ــان  ــلول سنگفرشــی ده ــتس  CI 95 : 49/4-1/10( داش
 .)4(جدول شماره  )OR = 65/20 :درصد

  
 ) بــا کارســینومXRCC1مورفیسم (پلی C ،Tارتباط آلل  :3شماره جدول 

  نسلول سنگفرشی دها
  آلل  (درصد) مورد  (درصد) (کنترل) شاهد OR معنی داري سطح

_  1= Ref  81  66  C 

0175/0  )2014/4 to 147/1  (1962/2 19  34  T*  
  

  به عنوان گروه خطر در نظر گرفته شد. Tآلل :  *
  
هــا در  ریســک فــاکتور اطلاعــات دموگرافیــک و :4شماره  جدول

 کارسینوم سلول سنگفرشی دهان و گروه کنترل
  

  ها متغیر ) =59N( شاهد ) =50N( دمور سطح معنی داري

63/0 
31 
19 

37 
22 

 50<                سن
           ≤50   

 

88/0 
36 
14 

35 
24 

  مرد             جنس
  زن           

  

 -  
22 
9 

19 

 -  
 - 

  زبان    محل تومور
  لثه           

  دیگر           
  

09/0  
35 
15 

  
 -  

  برجسته      نماي بالینی
  فرورفته            

  

 -  
27 
20 
3 

 -  
 -  
 - 

  خوب تمایز یافته    درجه تمایز تومور
  متوسط                     
  تا ضعیف                   

  

6/0 
22 
28 

25 
34 

  روستایی   محل زندگی
  شهري            

  

17/0 
31 
19 

30 
29 

  بله          سیگاري
 خیر           

  بحث
ــ ــر مــیاز نت ــه نظ ــه ایج مطالعــه حاضــر ب ــد ک رس

 در ریسک ایجــاد XRCC1 (rs1799782)مورفیسم ژن پلی
باشد به طــوري کارسینوم سلول سنگفرشی دهان موثر می

عنوان گــروه خطــر گــزارش شــد. اخــتلاف به Tکه آلل 
داري بــین دو گــروه مــورد و شــاهد از نظــر آماري معنــی

ــود آلل ــاي وج ــت)  TTه ــوت موتان ــاهده (هموزیگ مش
که در ایــن مطالعــه احتمــال خطــر ایجــاد طوريبه گردید

کار سینوم سلول سنگفرشی دهــان در افــرادي بــا وجــود 
، 32/4ترتیــب وجود دارد که به CT و TT+CTو  TTآلل 

برابر افراد نرمال گزارش شده اســت. ناحیــه  46/2، 68/2
تــر در معــرض عوامــل که بــیش سر و گردن به دلیل این

لــذا  اســت، داخلــی و خــارجی قــرار گرفتــهکار سینوژن 
مستعد ایجاد تغییر ژنومی و در نتیجــه تغییــر در عملکــرد 

است. از جمله  DNAهاي موثر در ترمیم ها و پروتئینژن
 XRCC1باشد. می DNA ،XRCC1کننده هاي ترمیمژن

وجود داشته و در صورت نقــص در  19روي کروموزوم 
ــدتر پــیشعملکــرد آن در ایجــاد و پیشــرفت و  آگهــی ب

از  ).20،21(کارسینوم سلول سنگفرشی دهــان مــوثر اســت
مورفیسم ژنی عوامل محیطی مانند نژاد، جا که در پلیآن

اي دارنــد لــذا نتــایج ... نقــش عمــده منطقه جغرافیــایی و
متناقضی در مورد نقش ایــن ژن در اتیولــوژي کارســینوم 
ســلول سنگفرشــی دهــان در تحقیقــات مختلــف مشــهود 

  .)22،23(تاس
کــه  شــدو همکــاران گــزارش  Farneboدر مطالعــه 

، XPCشــامل  DNAکننــده هاي تــرمیممورفیسم آللپلی
XRCC1  وXPD ممکن است در ریسک ایجاد کارســینوم 

سلول سنگفرشی دهان و طول عمــر افــراد مبــتلا بــه ایــن 
هــا در همکــاري ســینرژیک ایــن ژنو  باشدسرطان موثر 

  .)22(دارد نقش ایجاد سرطان دهان
ــه  ــت  Kietthubtherدر مطالع و همکــاران در جمعی

را در ایجــاد   XRCC1،3مورفیســم تایلندي ارتبــاط پلــی
 مطرح کرده امــا ریســک ،کارسینوم سلول سنگفرشی دهان
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بــوده تــر ســه برابــر بــیش 3XRCCمورفیســم خطر با پلــی
مورفیسم همکاران ارتباط منفی بین پلی و Gal. )23(است

XRCC1  طــول عمــر افــراد مبــتلا بــه کارســینوم ســلول با
 مورفیسمها ارتباطی بین پلیآن سنگفرشی دهان پیدا کردند.

کــه  در حالی ،تومور پیدا نکردند سیر قهقراییاین ژن با 
بــا  MET241 XRCC1 ورفیســممپلــیایــن  ارتبــاط بــین

  ).24(سرطان دهان مثبت بود
در مطالعــــه انجــــام شــــده در جمعیــــت ترکیــــه، 

ــــــی ــــــم مورپل و  Arg399Gln ،ATrpو  XRCC1فیس
Arg194Trp  مرتبط با ایجاد کارسینوم سلول سنگفرشــی

داري در بروز دهان گزارش نشد و اختلاف آماري معنی
و  Avci. )25(هاي دیگر دنیا مشاهده شدها با جمعیتآلل

ــه پلــیهمکــاران در مطالعــه  اي دیگــر در جمعیــت ترکی
نت هموزیگــوت و واریا XRCC1Arg399Glnمورفیسم 

XRCC3Th201met  را بررسی کرده و گزارش نمودنــد
که ممکن است ریسک فاکتور ابتلا به کار سینوم ســلول 

  .)26(سنگفرشی دهان باشد

 CC ،CT ،TTهــاي در مطالعه حاضــر در بیــان آلــل
(هتروزیگوت و هموزیگوت موتانــت) اخــتلاف آمــاري 

برخی داري بین گروه مورد و کنترل وجود داشت. معنی
هــاي در ریسک ســرطان Tاز مطالعات ارتباط وجود آلل 

اما مطالعات دیگر  ،مري و سر و گردن را گزارش کردند
  .)27-30(نمودندفقدان ارتباط را مطرح 

توانــد بــه دلیــل نــوع ســرطان، این نتایج متناقض می
هاي ورود و خروج مطالعه، حجم نمونه، نوع نمونــه معیار

...) و در نهایــت  پارافینــه ومورد بررسی (خــون، بلــوك 
هاي تفاوت نژاد و منطقه جغرافیایی و وجود کار سینوژن

 در برخی از مطالعات ارتبــاطی .موجود در این جمعیت باشد
 وجود XRCC1مورفیسم در مصرف سیگار و الکل با پلی

 .)21،29(اما در تحقیقات دیگر این ارتباط دیده شــد ،نداشت

با  XRCC1مورفیسم اط بین پلیاین ارتب حاضردر مطالعه 
گونه بــه حساسیت ابتلا به سرطان دهان، مشاهده شد. این

رسد که افراد سیگاري در معــرض تعــداد زیــادي نظر می
در مطالعه حاضر فراوانی  گیرند.ها قرار میاز کارسینوژن

در کارسینوم سلول سنگفرشــی دهــان  درصد T ،34آلل 
تــرین بــیش ت واســ در گــروه کنتــرل بــوده درصد 19و 

، در جمعیت چینی و یونانی مشــاهده شــد Tفراوانی آلل 
و  5اما در جمعیت آمریکایی و ترك فراوانی به ترتیــب 

  .)21(بوده است درصد 6
هــاي مطالعــه حاضــر اســتفاده از خــون ز محدودیت

کم بــودن حجــم نمونــه افراد سالم جهت گروه کنترل و 
حجــم نمونــه و  رسد که با افــزایشباشد لذا به نظر میمی

و مورفیسم چند ژن در سرطان دهان ارزیابی همزمان پلی
بتــوان  استفاده از بافت دهانی به عنوان گروه کنترل شاید

  ورد.آدست هتري بنتایج دقیق
 مورفیســمکه پلی رسدبه نظر مینتایج مطالعه حاضر از 

)rs-7997821 ( ژنXRCC1  در ریسک ایجاد کارسینوم
(موتانــت  TT مــؤثر بــوده و آلــل سلول سنگفرشی دهــان

عنوان ریسک خطر ایجاد ســرطان دهــان هموزیگوت) به
بــه  CT+TTو  TT باشد. در صورت مشــاهده ژنوتیــپمی

ریسک خطــر ایجــاد کارســینوم  بار 68/2و  32/4ترتیب 
 و تــر از افــراد ســالم اســتبــیش سلول سنگفرشــی دهــان

ممکن است عامــل  XRCC1 (rs1799782)مورفیسم پلی
  وابسته به قومیت باشد. خطر

  

  سپاسگزاري
ــوم  ــگاه عل ــی دانش ــت پژوهش ــندگان از معاون نویس

یت مــالی از ایــن ماحایران به خاطر  -بابل -بابلپزشکی 
نامــه پایــان حاصــلنتایج این مقاله  کنند.میپروژه تشکر 
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