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  چكيده

 اين مطالعهدر  .شخص شده استو سرطان روده بزرگ، سينه و پروستات م Dهاي ژن گيرنده ويتامين مورفيسمارتباط پلي :سابقه و هدف

 .دررسي شببيماران ايراني  با خطر ابتلا به سرطان روده بزرگ  FokIو  BsmIهاي برش آنزيمي در جايگاه VDRمورفيسم ژن همبستگي دو پلي

 .شدآوري د سالم جمعافراد شاه نمونه 110مبتلا به سرطان روده بزرگ و افراد  DNAنمونه  110، شاهدي - در اين مطالعه مورد: يسروش برر

   .با روش تعيين توالي مستقيم تعيين شدآنها ، ژنوتايپ پنج درصد RFLPانجام شد و براي تأئيد نتايج  PCR-RFLPروش ه تعيين ژنوتيپ ب

حد زيادي ميان بيماران و افراد شاهد سالم تا  Dژن گيرنده ويتامين  FokIو  BsmIهاي هاي جايگاهمورفيسمفراواني در پلي :هايافته

  .يافت نشد داري ميان بيماران دو گروهياز لحاظ آماري تفاوت معن. توزيع اللي نيز در هر دو گروه مشابه گزارش شد  .مشابه بود

داري و خطر سرطان روده بزرگ در بيماران ايراني رابطه معني Dژن گيرنده ويتامين  FokIو  BsmIميان پلي مورفيسم  :گيرينتيجه

 .نمونه بالاتري نياز است حجمبراي تأييد اين نتايج و تعميم آن به همه جمعيت ايراني به انجام مطالعات گسترده با  .وجود ندارد

  .، سرطان روده بزرگD، گيرنده ويتامين BsmI ،FokI :واژگان كليدي

  

مقدمه
1

  

) 1(تومور بدخيم بافت سنگفرشي روده اسـت   سرطان روده بزرگ

  ).2(باشـد  ر كشورهاي توسعه يافته ميترين نوع سرطان دو شايع

هاي اخير در ايران افزايش يافته اسـت  رخداد سرطان روده در سال

                                                 

مركز تحقيقات بيماري هاي گوارش و ، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، تهران: آدرس نويسنده مسئول

  )  email: Azimzadeh.pedram@yahoo.com( پدرام عظيم زاده، كبد

  29/2/1389: تاريخ دريافت مقاله

  12/5/1389 :تاريخ پذيرش مقاله

باشـد  و چهارمين سرطان شايع در بين هر دو جنس در ايران مـي 

محلول در چربي اسـت و در مـواد غـذايي مثـل      Dويتامين ). 3(

 آن در D3شـود، امـا نـوع    تخم مرغ و روغن كبد ماهي يافت مـي 

پوســت انســان و هنگــام قرارگيــري در معــرض پرتــو فــرابنفش 

در  D با اين پيش فرض كه ويتامين). 4(شود خورشيد توليد مي

تكثيـر را كـاهش و تمـايز را     ،تليـال كشـت شـده   هاي اپيسلول

هاي سلولي توموري روده و همچنين در رده )5(دهد افزايش مي

، )6- 9(كنـد  يبزرگ مرگ برنامه ريزي شـده سـلولي را القـاء م ـ   
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در . گيـرد قـرار مـي  در تعاريف كلاسيك ضد سرطان آن  عملكرد

در كاهش خطر  Dمطالعات اخير نقش احتمالي افزايش ويتامين 

ابتلا به سـرطان روده بـزرگ تحـت بررسـي قـرار گرفتـه اسـت        

نقش زيستي خود را از طريق شـكل فعـال    Dويتامين  .)10،11(

كند و فعاليـت آن بـه   يايفا م Dدي هيدروكسي ويتامين  25و1

 D )Vitaminاتصال به گيرنده درون سلولي اختصاصي ويتـامين  

D Receptor(     وابسته است، كه تـوالي نوكلئوتيـدي آن در ژنـوم

. شودمورف شناخته ميعنوان يك ناحيه ژني بسيار پليه انسان ب

قـرار   12بـر روي بـازوي بلنـد كرومـوزوم       VDRژن رمز كننده 

را عملكرد اين گيرنده ارتباط مسـتقيمي   .ن دارداگزو 14گرفته و 

گيـري  فعال در گردش خـون و مقـادير انـدازه    Dبا مقدار ويتامين 

 همچنـين  .)12،13(دهـد  شده در شرايط آزمايشگاهي نشـان مـي  

عنوان يك عامل تسهيل كننده ايجـاد تومـور در   ه ب VDRپروتئين 

   آن در شــود، زيــرا ميــزان ي بيمــاري شــناخته مــييمراحــل ابتــدا

يابـد  هاي توموري به استثناء مرحله پيشرفته آن، افزايش مـي بافت

) 27823T>C( FokIمورف ايـن ژن،  هاي پلييكي از جايگاه). 14(

واقع شده و منجر به تغيير در رونويسي ژن و  2است كه در اگزون 

). 15(شـود  اسـيد آمينـه بـه انتهـاي پـروتئين مـي       3اضافه شدن 

و   واقـع شـده اسـت    8در اينترون )  BsmI )60890 G>A جايگاه

هــاي مورفيســم آن در بيمــاريمطالعــات متعــددي بــر روي پلــي

و ) 16(، سـرطان پروسـتات    )5(مختلف از جمله سرطان پسـتان  

  . انجام شده است) 6(سرطان بافت سنگفرشي رحم 

با توجه به اثر مولكولي اين تغييرات ژني بر رونويسي و ميزان بيـان  

مسـتقيم گيرنـده    و از طرفـي تـاثير   Dيرنـده ويتـامين   پروتئين گ

هـاي  در كـاهش تكثيـر سـلول    Dبر عملكرد ويتـامين   Dويتامين 

 ـ مورفيسـم توان ايـن پلـي  ، مي)17( وميبافت اپيتل عنـوان  ه هـا را ب

وم ماننـد  ي ـهـاي بافـت اپيتل  ي براي افزايش خطر سـرطان يكانديدا

تعيين ژنوتيـپ دو   هدف از اين مطالعه. سرطان روده بزرگ نام برد

بـه   در بيمـاران مبـتلا   Dمورفيسم مهم ژن گيرنـده ويتـامين   پلي

دخالـت   شسرطان روده بزرگ و افراد شاهد سالم و امكـان سـنج  

به سـرطان روده بـزرگ در    اين تغييرات ژني در افزايش خطر ابتلا

     .باشدمي جمعيت ايراني

  

  مواد و روشها

ارجـاع شـده بـه بخـش      اناربيم ـ ازشاهدي،  - در اين مطالعه مورد

فرد كه سرطان روده  110گوارش بيمارستان طالقاني تهران تعداد 

، براي ه بودبزرگ در آنها با نتايج كولونوسكپي و پاتولوژي تائيد شد

معيار خروج افـراد بيمـار از مطالعـه    . ورود به مطالعه انتخاب شدند

معيـار  . نيز نتايج پاتولوژي منفي براي سرطان، در نظر گرفتـه شـد  

ــه م  110ورود  ــاهد ب ــه ش ــايج   طنمون ــودن نت ــز، دارا ب ــه ني الع

كولونوسكپي و پاتولوژي منفي براي سرطان روده بزرگ بودنـد و  

    . افــراد داراي ســابقه هــر نــوع ســرطان از مطالعــه خــارج شــدند

سازي شـدند  مطالعه از نظر سن و جنس همسان ردموهاي نمونه

سـي و ايرانـي بـودن آنهـا تأييـد      ها از نظر نژادي بررو همه نمونه

اختيـاري بـودن    همه بيمـاران و افـراد شـاهد در جريـان    . گرديد

نامه مـورد تأييـد   گرفته و فرم كتبي رضايت شركت در طرح قرار

كميته اخلاق مركـز تحقيقـات گـوارش و كبـد دانشـگاه شـهيد       

 .امضاء كردند بهشتي را

استاندارد ژنومي از خون محيطي افراد با روش  DNA استخراج  

مـورد    PCRو بـراي تكثيـر بـا روش     كلروفـرم انجـام شـد   - فنل

هـا بـا    SNPبـراي هريـك از    PCR واكـنش . استفاده قرار گرفت

  PCRانجـام شـد و محصـول     استفاده از پرايمرهاي اختصاصـي 

  .هاي محدودالاثر قرار گرفتآنزيم تحت اثر

                     )FokI )6تـــــــوالي پرايمرهـــــــا بـــــــراي جايگـــــــاه    

5’-AGCTGGCCCTGGCACTGACTCTGCTCT-3’ و  

 5’-ATGGAAACACCTTGCTTCTTCTCCCTC-3’  ــا بــــ

جفت باز و تـوالي پرايمرهـا بـراي جايگـاه      265به طول  يمحصول

BsmI )7( 5’-GGCAACCTGAAGGGAGACGTA-3’ و 

CTCTTTGGACCTCATCACCGAC-3’ - 5’  بـه   يبا محصـول

ژنـومي در  DNA نـانوگرم   100ير تكث. باشدجفت باز مي 461طول 

ميلـي   5/1ميكروليتر بافر حاوي  5/2ميكروليتر و با  25حجم نهايي 

مـولار از  ميلـي  2/0ميكروليتر از مخلوط حـاوي   5/0 وMgCl2 مولار 

واحـد آنـزيم    5/2و ) Bioneer(پيكومول از هـر پرايمـر   dNTP ،5هر 

Taq  استفاده شد) ژن فن آوران(پليمراز .  

سـاعت   16تـا   14ترتيب بـه مـدت   ه هاي فوق ب PCRمحصولات 

بـا دمـاي    Fok Iتحـت هضـم آنزيمـي بـا آنـزيم محـدود كننـده        

بـا دمـاي انكوباسـيون     BsmI گـراد و  درجه سانتي 55انكوباسيون 

 Fermentas International( گـراد قرارگرفتنـد  درجـه سـانتي   37

Inc(  و محصولRFLP  آگارز% 2 بر روي ژل LE   شـركتRoche 

اطلاعات استخراج شـده از  . آميزي اتيديوم برومايد آناليز شدرنگ با

مربوط به طول قطعات حاصل از هضم آنزيمي در هـر   هاپايگاه داده

 . استآمده  1دو جايگاه پلي مورف مورد بررسي در جدول 

 ـ  سازي نمونههمسان صـورت گروهـي بـا    ه ها در انتهـاي مطالعـه ب

جستيك چند متغيـره  انجـام   استفاده از روش آماري رگرسيون لو

هاي بيمار و شاهد از نظر توزيـع اللـي نشـان داد    بررسي نمونه. شد

. واينبـرگ اسـت  - كه فراواني در هر دو گروه مطابق تعـادل هـاردي  

 دوكـاي  ي و آللي با استفاده از آزمـون پمقايسه توزيع فراواني ژنوتي

يـا   tون دموگرافيك با استفاده از آزم ـعوامل انجام شد و تفاوت در 

 16ويـرايش   SPSSداده ها با نرم افزار تحليل  .دو محاسبه شدكاي
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بـراي همـه   . دار در نظـر گرفتـه شـد   يمعن ـ p>05/0 انجام شـد و 

آن % CI( 95(و فاصــله اطمينــان ) OR(نســبت شـانس  هــا نمونـه 

   . شدمحاسبه 

  

 .ژنوتيپ و طول قطعات حاصل از هضم آنزيمي - 1جدول 

ت بر اساس جفت بازطول قطعا ژنوتايپآنزيم

FokI  

  

 

 FF265هموزيگوت برش نخورده

 ff96-169هموزيگوت برش خورده

 Ff96-169-265 هتروزيگوت

BsmI    

  

 

 BB461هموزيگوت برش نخورده

 bb203-258هموزيگوت برش خورده

 Bb203-258-461 هتروزيگوت

 

  

  هايافته

 و) سال 83تا  20وده محد(سال  7/53بيماران ميانگين سني 

پيشينه افراد . بود) سال 90تا  15محدوده (سال  2/45 افراد سالم

بدن در هر دو گروه توده ميانگين شاخص  از نظر مصرف سيگار و

داري ميان رابطه معني خلاصه شده است و 2 در جدول

هاي جنس و مصرف سيگار با افزايش خطر ابتلاء به سرطان متغير

ولي ميانگين سن افراد گروه مبتلا به  ،دروده بزرگ يافت نش

ميانگين شاخص . سرطان نسبت به گروه شاهد سالم بالاتر بود

  .بود همه بدن نيز در دو گروه تحت بررسي بسيار نزديك بتوده 

  

 .مشخصات جمعيت مورد مطالعه - 2جدول 

 p-value شاهد بيمار گروه

 سن
*14±7/53 3/18±2/45 001/0 

  جنسيت

  مرد      

 زن      

                                            28/0 

†)6/53(59  )4/46(51  

)4/46(51  )6/53(59 

  مصرف سيگار

  غير سيگاري      

  سيگاري سابق      

 سيگاري كنوني      

                                              32/0 

)2/78(86 )5/85(94  

)8/11(13 )5/5(6 

)10(11 )1/9(10 

 بدن تودهشاخص 
‡7/24 1/25 18/0 

*

؛ )سال( انحراف معيار ±ميانگين 
†

؛ )درصد(تعداد  
‡

كيلوگرم بر (ميانگين  

  )مترمربع

  

  

بر روي ژل  دست آمدهه ترتيب باندهاي به ب 2و  1 هايشكلدر 

بر روي  RFLP، از انجام هضم آنزيمي به روش %2آگارز 

. شودمشاهده مي FokIو  BsmIهاي در جايگاه PCRمحصول 

هاي نتايج نمونه. اين نتايج با محاسبات تئوريك مطابقت دارد

هاي مختلف هموزيگوت و هتروزيگوت بر روي ژل واجد ژنوتيپ

متفاوتي هستند كه مبناي تعيين  داراي چند شكلي طولي

  . گيردژنوتيپ قرار مي

  

  

ستون .  BsmIبا  PCRنتيجه هضم آنزيمي محصول  -  1شكل 

. bbجفت باز نشانگر ژنوتايپ  258و  203سمت چپ با دو قطعه به طول 

و  Bbجفت باز نشانگر ژنوتايپ  461و  258، 203ستون وسط با سه قطعه 

برش  PCRجفت بازي محصول  461ستون سمت راست با يك قطعه 

  .است BBنخورده، نشانگر ژنوتايپ 

  

  

ستون . FokIا ب PCRنتيجه هضم آنزيمي محصول  -2شكل 

جفت باز نشانگر ژنوتايپ  96و  169سمت چپ با دو قطعه به طول 

ff . جفت باز نشانگر ژنوتايپ 265ستون وسط با يك قطعهFf  و

جفت بازي  265و  169، 96ستون سمت راست با سه قطعه 

  .است FFبرش نخورده، نشانگر ژنوتايپ  PCRمحصول 
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 .فراواني ژنوتيپ ها و الل ها در جمعيت مورد بررسي - 3جدول 

 بيمار شاهد گروه

p-value OR (95% CI) 
†

همسان سازي شده 
*

 

  Dگيرنده ويتامين  BsmIهاي ژنوتيپ

BB  

Bb 

bb 

                                     9/0                        )36/2 - 45/0 (03/1 

‡
)5/15(17 )3/17(19   

)50(55  )4/46(51 

)5/34(38 )4/36(40 

  BsmIهاي الل

B  

b 

                            1                                     -- 

)40( )40(   

)60( )60( 

  Dگيرنده ويتامين  FokIهاي ژنوتيپ

FF  

Ff 

ff 

                                  95/0                       )65/3- 25/0 (95/0 

)1/59(65 )2/58(64    

 )4/36(40 )3/37(41 

)5/4(5 )5/4(5 

  FokIهاي الل

F  

f 

                          1                                       -- 

)77( )77(   

)23( )23( 

*

 )درصد(تعداد ‡؛ )درصد 95فاصله اطمينان (نسبت شانس †هاي آماري در انتهاي مطالعه؛ همسان سازي شده براي سن، جنس و شاخص جرم بدن توسط روش 

، درصد BB 5/15ت صوره ب BsmIدر گروه شاهد توزيع ژنوتايپ 

Bb 50  و درصدbb 5/34  و براي درصدFokI صورت ه بFF 

تعيين شد و در  درصد ff 5/4و  درصد Ff  4/36، درصد 1/59

 BBصورت ه ب BsmIتوزيع ژنوتايپ  بيماران سرطاني روده بزرگ

ه ب FokIو براي  درصد bb 4/36 و درصد Bb 4/46، درصد 3/17

  . بود درصد ff 5/4و صد در Ff 8/36، درصد FF 6/58صورت 

سرطان روده مبتلا به بيماران  BsmIدر جايگاه  BBژنوتايپ 

اما در  داد،هاي شاهد اندكي افزايش نشان بزرگ نسبت به نمونه

 FokIدر مورد جايگاه . وجود نداشتداري اين ميان اختلاف معني

  . بودمشابه  نتايج تعيين ژنوتايپ در هر دو گروه كاملا

       كه در جمعيت ايراني مورد بررسي ميان داد نشان نتايج 

و خطر ابتلا به سرطان  BsmIو  FokIهاي  مورفيسم جايگاهپلي

  . داري وجود نداردروده بزرگ اختلاف معني

بين توزيع  ،نيز نشان داده شده است 3طور كه در جدول همان

گروه  مورف و در ميان دوهاي پليها در هر يك از جايگاهالل

  .شودداري مشاهده نميييماران و افراد شاهد سالم اختلاف معنب

  

  بحث

 Dروي ژن گيرنـده ويتـامين    در تعيين توالي مجددي كـه اخيـرا  

امـا تـاثير    ،مورفيسـم تعيـين شـده اسـت    پلي 194 ،صورت گرفته

بنـا بـر    ).1( عملي اين تغييـرات هنـوز مـبهم و  نامشـخص اسـت     

هـاي اپـي   ميزان تكثير سلول Dويتامين  ،اي كه وجود داردفرضيه

. دهـد تليال را كـاهش داده و آنهـا را بـه سـمت تمـايز سـوق مـي       

تاثير خود را از طريـق پـروتئين    Dدانيم كه ويتامين همچنين مي

 ).18،19( كنداش اعمال ميگيرنده

بـر   BsmIو  FokIهـاي  تأثير تغييـرات در سـطح ژنـوم در جايگـاه    

پروسـتات، سـينه و روده    هاي مختلفي مثـل افزايش خطر سرطان

  ).20- 11،22(است بررسي شده هاي مختلفي بزرگ در جمعيت

     اي بــراي تعيــين همبســتگي چــين مطالعــهدر لــي وهمكــارانش 

الل . با سرطان كولون و ركتوم انجام دادند VDRهاي مورفيسمپلي

B  جايگاهBsmI       در بيمـاران سـرطان روده بـزرگ كمتـر از افـراد

دار را اين طـور تفسـير كردنـد    و اين اختلاف معنيبود شاهد سالم 

تواند نقـش حفـاظتي در برابـر ايـن نـوع از سـرطان       مي Bكه الل 

را كاهنـده خطـر سـرطان كولـون و      BBداشته باشـد و ژنوتايـپ   

كه بر خلاف نتايج مطالعه لي و  در حالي ،)1(ركتوم معرفي كردند 

 Bالـل   ،له حاضرمقا همكارانش، در جمعيت ايراني مورد مطالعه در

جـدول  (در گروه بيماران اندك افزايشي نشان داد  BBدر ژنوتايپ 

  . دار نبود، گرچه اين تفاوت از نظر آماري معني)3

  BsmIدر چند مطالعه نشان داده شده كه پلي مورفيسـم جايگـاه    

ژن با ابتلا بـه سـرطان روده مـرتبط اسـت و تغييـر در الـل        ’3در 

FokI  تاثيري در خطر ابتلا به ايـن سـرطان    2اگزون  ’5در سمت

  ). 5،11،23،24( ندارد
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 مورفيسـم پلـي  ارتبـاط در مـورد  و همكارانش  ايشبير هاياما يافته

تانبول در بيماران سـرطان روده در اس ـ  Dهاي ژن گيرنده ويتامين 

هــايي اســت كــه ارتبــاط مســتقيم تركيــه، از معــدود دســت آورد

با خطر ابتلا به سـرطان روده   FokIهاي هموزيگوت جايگاه ژنوتيپ

 ffژنوتيـپ   ،در بيماران مورد بررسي اين محققان. دهدرا نشان مي

كـه در مطالعـات اينگلـز در     در حالي ).7( بودشاهد بيشتر از افراد 

اي مبنـي بـر ارتبـاط    هيچ داده 2001و پيترز در سال  1997سال 

 ـ  FokIمورفيسم جايگاه پلي  امـد دسـت ني ه و سرطان روده بزرگ ب

هاي مطالعه حاضر نيز مطابق اين دو بررسي اسـت و  يافته). 9- 11(

 FokIتغيير ژني جايگـاه  ، به عبارتي باشدبا نتايج ايشبير مخالف مي

). 3جـدول  ( داندرا با افزايش خطر سرطان روده بزرگ مرتبط نمي

بدن و جنس افراد از ابتداي ورود بـه مطالعـه تفـاوت    توده شاخص 

و به دليل اندك تفاوت سن افراد بيمار و شـاهد   داري نداشتمعني

بـا توجـه بـه    . هاي آماري همسان سازي شدنداين متغيرها با روش

هاي دموگرافيك، مانند سن و جنس و شـاخص  سازي دادههمسان

هـاي ميـان   جرم بدن در هنگام محاسبات آماري، در بررسي تفاوت

  . نيستند دو گروه وارد شده به مطالعه اين متغيرها اثرگذار

بـا   هـا اختلاف نتايج تعيين ژنوتايپ و تعيـين همبسـتگي ژنوتايـپ   

تـوان جسـتجو   را در چند متغيـر مـي   افزايش يا كاهش خطر ابتلا

ژن  BsmIويژه در توجيـه نتـايج تعيـين ژنوتايـپ جايگـاه      ه كرد، ب

كه توزيع يك الل در يك جمعيـت در بيمـاران    Dگيرنده ويتامين 

ديگر همـان ژنوتايـپ انـدك افزايشـي در     كمتر بوده و در جمعيت 

 BsmIمورفيسم جايگـاه  پلي اول اينكه .دهدگروه بيماران نشان مي

اي ايــن گيرنــده بــر تــوالي اســيد آمينــه Dژن گيرنــده ويتــامين 

هنوز براي مكانيسم دقيق اثر اين تغيير  و پروتئيني اثر گذار نيست

  Dامين و متعاقــب آن ويتــ Dژنــي بــر عملكــرد گيرنــده ويتــامين 

دليـل ديگـر را مـي تـوان در      .)8(توضيح مشخصي وجـود نـدارد   

و مطالعـه   1997مطالعه دومي كه از اينگلز و همكارانش در سـال  

منتشـر شـده اسـت، جسـتجو      2008دفاريا و همكارانش در سال 

هـاي نـژادي افـراد بايـد مبنـاي      از نظر اين محققـان تفـاوت  . كرد

ها قـرار  ن ژن با ناهنجاريهاي ايمورفيسمتشخيص همبستگي پلي

  ). 25،26(گيرد 

توان انتظار داشت و در مطالعه اينگلز نيـز بـه آن   طور كه مي همان

هاي مختلف ايرانـي،  ها در بين نژاداشاره شده است، توزيع ژنوتايپ

حتي در مـورد مطالعـاتي كـه در     .ترك و شرق آسيا متفاوت است

ف نتـايج بـه دليـل    احتمـال اخـتلا   ،انديك  نژاد خاص انجام شده

هاي بررسي شـده،  نمونه هاي تحت بررسي و تعداد تفاوت جمعيت

در نهايت با توجه به اينكه علت اصـلي يعنـي سـرطان    . وجود دارد

كولون و ركتوم در همه مطالعات مـذكور ثابـت بـوده و متغيرهـاي     

 ـ موجود مثل تفاوت نژادي و جمعيتي هستند، نمي ه توانيم نتـايج ب

ك مطالعه در جمعيتي خـاص را بـه همـه تعمـيم     دست آمده از ي

سرطان روده بزرگ را بر اسـاس آن  ) اتيولوژي(شناسي داده و علت

امـا روش ديگـري هـم قابـل تأمـل اسـت كـه        . نتايج ترسيم كنيم

توانيم علت شناسي هر بيماري مرتبط بـا تغييـرات   مي  مطابق آن 

منـاطق   تغذيـه اي، در  - ژني را با توجه به تـأثير عوامـل محيطـي   

     بـا اسـتفاده از ايـن روش    . صورت مجزا انجام دهيمه مختلف دنيا ب

توانيم يك تغيير ژني را در نژاد يا جمعيتـي خـاص مـرتبط بـا     مي

ايجاد نوعي از بيماري مثل سـرطان كولـون و ركتـوم بـدانيم و در     

البتـه هنـوز روش   . يميجمعيت يا نژاد ديگر ايـن ارتبـاط را رد نمـا   

هـاي داراي منشـأ ژنتيكـي مثـل     شناسي سـرطان معيني در علت 

ي ي ـصورت اسـتاندارد طلا ه ب) كولون و ركتوم(سرطان روده بزرگ 

  .وجود ندارد

مورفيسـم  هاي اين مطالعه نشان دهنده عدم ارتبـاط دو پلـي  يافته

به سرطان روده بـزرگ   با افزايش خطر ابتلا Dژن گيرنده ويتامين 

هـاي ژن  مورفيسـم وتايـپ پلـي  با توجه به اينكه از تعيـين ژن . است

هاي مختلف نتايج متفـاوتي  در نژادها و جمعيت Dگيرنده ويتامين 

تـر و  دست آمده است، براي دستيابي به يك نتيجه قابـل اتكـاء  ه ب

قابل تعميم به همه افراد از مناطق مختلف دنيا به انجـام مطالعـات   

  .هاي بيشتر نيازمند هستيمتري با تعداد نمونهگسترده

  

  شكر و قدرداني ت

ــدين ــك  ب مركــز تحقيقــات  DNAوســيله از همكــاران بخــش بان

 ،گوارش و كبد دانشگاه علوم پزشـكي شـهيد بهشـتي   هاي بيماري

هـا نـرگس ابراهيمـي و شـهره الماسـي و كارشـناس بخـش        خانم

  .نماييمسركار خانم پروانه محمدي تشكر و قدرداني مي ،بيوشيمي
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