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 چكيده
 به پژوهش اين دارد. نقش سلولي آپوپتوزيس در همچنين و DNA به شده وارد هایآسيب ترميم در ،TP53 تومور سرکوبگر ژن زمينه:

 سالم زنان هاینمونه با مقايسه در سرويكس غيرطبيعي بافتي هاینمونه انواع در TP53 ژن 18 کدون مورفيسمپلي بين ارتباط بررسي

 است. پرداخته هانمونه اين در انساني سيمپلكس هرپس هایويروس فراواني همچنين و کنترل گروه عنوانهب

 پاتولوژی بخش آرشيو از غيرنرمال پاتولوژی با سرويكس بيوپسي نمونه 112 تعداد شاهدی، -موردی مطالعه اين در :هاروش و مواد

 جهت شدند. انتخاب کنترل گروه عنوانهب سالم زنان از نفر 194 تعداد و گرفت قرار بررسي مورد بوشهر فارسخليج شهدای بيمارستان

 روش از TP53 ژن 18 کدون مورفيسمپلي آناليز منظورهب و ایمرحله يک PCR آزمون از سيمپلكس هرپس ويروس شناسايي

Allele-specific PCR افزارنرم با هاداده گرديد. استفاده SPSS گرفتند. قرار تحليل و تجزيه مورد 11 ويرايش 

 خصمش پرولين و آرژنين آلل دو فراواني بررسي در نبود. دارمعني آماری نظر از کنترل، و بيمار گروه دو در TP53 هایژنوتيپ توزيع ها:يافته

 آماری نظر از تفاوت اين که باشندمي کمتر (درصد 1/92) کنترل گروه به نسبت (درصد 11) بيمار گروه در پرولين آلل فاقد افراد که گرديد

 سن، پاتولوژی، مختلف نتايج ميان داریمعني آماری ارتباط همچنين (.OR=29/1درصد،  99/9-29/1 :CI 19) (p=24/2) است دارمعني

 نشد. شناسايي مطالعه مورد هاینمونه در HSVويروس بررسي، اين در نگرديد. مشاهده TP53 ژنوتيب با سكونت محل و قوميت
 غيرنرمال پاتولوژی نتايج با آلل اين که رسدمي نظر به کنترل و بيمار گروه دو بين پرولين آلل دارمعني اختلاف مشاهده دليل به گيری:نتيجه

 باشد. داشته ارتباط بوشهر استان در رحم دهانه

 PCR specific-Allele سيمپلكس، هرپس ويروس ،TP53 ژن مورفيسم،پلي کليدی: واژگان
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 مقدمه

 خطرناک و شایع بسیار بیماری یک رحم دهانه سرطان

 (.1) باشدمی توسعه حال در کشورهای در زنان میان در

 سرطان اثر بر زنان ومیر مرگ تمام ازدرصد  08 از بیش

 نقش .(2) باشدمی درآمد کم کشورهای در رحم دهانه

 هایژن در جهش و هاانکوژن در ژنتیکی تغییرات

 هاسرطان از بسیاری بروز در تومور کننده سرکوب

 دارای TP53 تومور سرکوبگر ژن است. شده شناخته

 یدتول را فسفوپروتئین یک که باشد،می اگزون 11

 و DNA به شده وارد هایآسیب ترمیم در که کند،می

 نهگو هر بنابراین دارد. نقش آپوپتوزیس در همچنین

 بنامناس عملکرد منجربه که ژن این در تغییر یا و جهش

 (.3-5) دارد اهمیت بسیار شود پروتئین این تجزیه یا و

 مورفیسمپلی ژن، یک در آللی مختلف اشکال وجود

 هک دارد مختلفی اشکال مورفیسمپلی شود.می نامیده

 در رتغیی آن دنبال به و کدون در تغییر آن انواع از یکی

 ایجاد به منجر تغییر این است. شده ایجاد ژنوتیپ

 (.6) دشومی اصلی پروتئین طبیعی عملکرد در تفاوت

 عیتجم در درصد یک از بیش فراوانی با مورفیسمپلی

 یک از کمتر فراوانی با جهش کهحالی در دهدمی رخ

 اگزون 72 کدون (.0و  7) دهدمی رخ جمعیت در درصد

 ثرا در که است شایعی مورفیسمپلی دارای TP53 ژن 4

 )دارای پروتئین دو تولید موجب CG جابجایی

 کدون با پرولین یا CGC کدون با آرژنین اسیدآمینه

CCC) انواع بروز با و شودمی متفاوت عملکرد با 

 ریه و پستان کولورکتال، همانند انسانی هایسرطان

 نوع سه ایجاد باعث جابجایی این (.9-11) دارد ارتباط

 (،Arg/Arg) آرژنین هموزیگوت شود:می ژنوتیپ

 هتروزیگوت ژنوتیپ و (Pro/Pro) پرولین هموزیگوت

(Arg/Pro.) روی است ممکن مورفیسمپلی این 

 (.13و  12) بگذارد اثر p53 پروتئین آپوپتوتیک عملکرد

 انسانی پاپیلومای هایویروس نقش این بر علاوه

(Human Papillomavirus-HPV) اساسی علل عنوانهب 

 اًخصوص تناسلی مجاری بدخیم و خیمخوش ضایعات

 هاویروس سایر ولی (14) است شده ثابت رحم دهانه

 هرپس هایویروس همانند تناسلی نواحی کننده آلوده

 (،Herpes simplex viruses-HSV) سیمپلکس

 ترانسفرماسیون در که باشندمی ژنی نواحی دارای

 ای فاکتورها عنوانهب توانندمی و دارند نقش سلولی

 و خیمخوش ضایعات ایجاد در احتمالی کوفاکتورهای

 اشندب مطرح سرویکس همانند تناسلی دستگاه بدخیم

 mtrII بنام مجزا ناحیه دو HSV ژنوم در (.16و  15)

 قشن سلولی ترانسفرماسیون در که دارد وجود mtrIII و

 واحد تحت کدکننده هایژن حاوی ناحیه دو این دارند،

 بیان و دباشنمی ردوکتاز ریبونوکلئوتید بزرگ و کوچک

 در مهمی نقش است ممکن آنزیم این نامناسب

 دِاکسی مخازن دادن تغییر توسط سلولی ترانسفرماسیون

 که RRA پروتئین باشد. داشته فسفاتتری نوکلئوزید

 زردوکتا ریبونوکلئوتید آنزیم بزرگ واحد زیر جزء

 و جهش در مهمی بسیار نقش است HSV ویروس

 ودخ امر این که دارد ریزیبرنامه بدون سلولی تقسیم

 17) شودمی شدن سرطانی سمت به سلول تمایل باعث

 هرپس ویروس نقش بررسی نتیجه در (.10و 

 پیشرفت و تناسلی عفونت ایجاد در ،سیمپلکس

 طالعهم بنابراین باشد.می اهمیت حائز بافتی هایآسیب

 هرپس هایویروس فراوانی بررسی منظورهب حاضر

 ارزیابی و (HSV-1,2) 2 و 1 نوع انسانی سیمپلکس

 هاینمونه در TP53 ژن 72 کدون مورفیسمپلی دقیق

 با قایسهم در غیرنرمال هیستولوژی با سرویکس بیوپسی

-Allele روش به کنترل( گروه عنوانه)ب سالم زنان

specific PCR گردید. طراحی 
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 هاروش و مواد

 نمونه 118 تعداد ،یشاهد -یمورد قیتحق نیا در

 118 به مربوط رنرمالیغ یپاتولوژ با کسیسرو یوپسبی

 یشهدا مارستانیب یپاتولوژ بخشآرشیو  از مار،یب

 کروتومیم از استفاده با و شد انتخاب بوشهر فارسجیخل

 با برش 18 نمونه هر از مصرف کباری یهاغیت و

 گروه جهت نیهمچن .دیگرد هیته کرونیم 18 ضخامت

 طورهب سالم هایخانم یهانمونه از نفر 164 تعداد کنترل

 دند.ش انتخاب ، بعد از کسب رضایت شفایییتصادف

 GPower  18-8-3افزارنرم از استفاده با نمونه حجم

 برابر بیترتهب بتا و الفا یخطا زانیم .دیگرد حاسبهم

 جهت مطالعه نیا در شد. گرفته نظر در 28/8 و 85/8

 لنیزا زا استفاده با زدایینیپاراف ابتدا ،DNA  استخراج

 اهنمونه مطلق اتانول با شستشو از بعد و شد انجام

 Highیتجار تیک با استخراج سپس و دیگرد خشک

Pure PCR Template Preparation Kit  شرکت 

Roche نآ دستورالعمل براساس و آلمان کشور ساخت 

 تخراجاس DNA تیکم و تیفیک سپس گرفت. صورت

 رموت شرکت ساخت دراپنانو دستگاه زا استفاده با شده

 غلظت نیانگیم د،یگرد یرگیاندازه (ناوکرای کشور)

DNA نانوگرم بر میکرولیتر با  188 برابر شده استخراج

 .بودنانوگرم بر میکرولیتر  288تا  58 دامنه

 اگزون ریتکث با 72 کدون در TP53 ژن پیژنوت زیآنال

 روش از استفاده با TP53 ژن 4 شماره

Allele-specific PCR (.28 و 19) دیگرد انجام 

 زا استفاده با مپلکس،یس هرپس روسیو ییشناسا

 نیکوپروتئیگل هیناح که یاختصاص یمرهایپرا

(Glycoprotein D) Dشد انجام گرفتند،یم بر در را 

 5/2 شامل میکرولیتر، 25 حجم در PCR واکنش (.21)

 از تریکرولیم PCR، 4/3 بافر 10X از میکرولیتر

2MgCl15mM  (یینها غلظتmM2)، 5/8 تریکرولیم 

dNTP ( µM288)، 1  میمستق مریپرا هر ازمیکرولیتر 

میکرولیتر )یک واحد(  2/8 ،پیکومول( 18) معکوس و

 کشور ،Roche )شرکت Taq مرازپلی DNA میآنز

 188 یینها )غلظت کیمژنو DNA تریکرولیم 2 آلمان(،

میکرولیتر آب استریل  4/14بود و با  نانوگرم( 158 تا

 (.22) میکرولیتر رسانده شد 25تزریقی حجم نهایی به 

 ن،یلپرو آلل ریتکث جهت یاختصاص یمرهایپرا یتوال

 ریثتک جهت یاختصاص یمرهایپرا یتوال و نیآرژن آلل

 1 جدول در HSV-2 و HSV-1 هایروسیو همزمان

 است. شده آورده

 
 

 ( توالي پرايمرهای استفاده شده در اين مطالعه1جدول 

 

 در زیر صورتهب PCR دو هر زمانی و دمایی شرایط

 دقیقه 5 زمان مدت (1 گردید: تنظیم ترموسایکلر دستگاه

 PCR، 2) PCR سه هر برای اولیه سازیواسرشت

 درجه 94 دماهای در چرخه 35 با پرولین آلل جهت

 ژن هدف نام پرايمرها '3'5توالي پرايمرها از جهت  طول آمپليكون دما اتصال زمان اتصال رفرنس

(21)  C65 bp 303 ATCCGAACGCAGCCCCGCTG HSV-F1 HSV1,2-gD ثانیه 38 

TCCGGSGGCAGCAGGGTGCT HSV-R1 

(28و  19)  C 56 bp 177 GCCAGAGGCTGCTCCCCC Pro-F Proline allele-TP53 ثانیه 38 

CGTGCAAGTCACAGACTT Pro-R 

-C62 bp 141 TCCCCCTTGCCGTCCCAA Arg-F Arginine allele ثانیه 38 (28و  19)

TP53 
CTGGTGCAGGGGCCACGC Arg-R 
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 ثانیه 38 مدتهب گرادسانتی درجه 56 ثانیه، 38 مدتهب

 جهت PCR (3 ،دقیقه 1 مدتهب گرادسانتی درجه 72 و

 ثانیه، 38 مدتهب 94 دماهای در چرخه 35 با آرژنین آلل

 درجه 72 و ثانیه 38 مدتهب گرادسانتی درجه 62

 تشخیص جهت PCR (4 ،دقیقه 1 مدتهب گرادسانتی

 دماهای در چرخه 35 با HSV2 و HSV1 هایویروس

 38 مدتهب گرادسانتی درجه 65 ثانیه، 38 مدتهب 94

 مدت (5 ،دقیقه 1 مدتهب گرادسانتی درجه 72 و ثانیه

 محصول .PCR سه هر برای نهایی بسط دقیقه 18 زمان

PCR ویروس و آرژنین آلل پرولین، آلل برای HSV 

 که باشد،می bp303 و bp177، bp141 برابر ترتیبهب

 98 مدتهب V188 ولتاژ در درصد 3 آگاروز ژل روی بر

 UVاستفاده با و گردید الکتروفورز دقیقه

Transluminator (.28و  19) گردید مشاهده 

 و 17 ستویرا SPSS افزارنرم با هاداده تحلیل و تجزیه

 دمور فیشر دقیق آزمون و کای مربع آماری هایآزمون با

 هس فراوانی توزیع مقایسه جهت گرفتند. قرار بررسی

 هاینمونه در TP53 ژن 72 کدون مختلف ژنوتیپ

 این انیفراو توزیع با غیرنرمال هیستولوژی با سرویکس

 آزمون از کنترل گروه هاینمونه در ژنوتیپ سه

 85/8 از کمتر p مقادیر شد. استفاده لجستیک رگرسیون

 شد. گرفته نظر در دارمعنی

 هايافته
 که گردید آوریجمع نمونه 118 تعداد پژوهش، این در

 و شدند حذف مناسب شرایط نداشتن دلیل به نمونه 5

 در شد. انجام نمونه 185 روی DNA استخراج عملیات

 و لنرما غیر هیستولوژی با سرویکس نمونه 185 نهایت

 قرار بررسی مورد بوشهر شهر در سالم نمونه 164

 برابر بیماران گروه در سنی میانگین گرفت.

 در باشد.می سال 60 تا 19 سنی دامنه با 46/9±67/44

 دامنه با 27/47± 61/11 برابر سنی میانگین کنترل گروه

 بیماران بافتی هاینمونه باشد.می سال 08 تا 23 سنی

 ،Metaplasaia متاپلازی، پاتولوژی نتایج دارای

Dysplasia، Hyperplasia Papillary، Polypoid، 

Cancer مورفیسمپلی نمودن مشخص برای .ودندب 

 آلل برای اختصاصی پرایمرهای از TP53 ژن 72 کدون

 مرازپلی ایزنجیره واکنش روش با پرولین آلل و آرژنین

(PCR) محصول طول که شد استفاده PCR آلل برای 

 .بود باز جفت 141 آرژنین آلل و باز جفت 177 پرولین

 در 4 اگزون در TP53 ژن 72 کدون هایژنوتیپ توزیع

 است. شده داده نشان 2 جدول در کنترل و بیمار گروه

 

 در گروه کنترل و بيمار TP53ژن  18کدون  و آلل توزيع فراواني ژنوتيپ( 8جدول 

 
 

بيمار  فراواني

)%( 

 کنترل فراواني

)%( 
OR 

(19 % CI)  p value 

 ژنوتیپ

Arg/Pro (9/61)65 (1/56)92 8/1 12/8 

Arg/Arg (85/19)28 (1/38)58 76/1 87/8 

Pro /Pro (85/19)28 (4/13)22 77/8 47/8 

 آلل پرولین
Pro + (01)05 (5/69)114 8/1 84/8 

Pro - (19)28 (5/38)58 (36/3-83/1)06/1 

 آلل آرژنین

Arg + (01)05 (6/06)142 8/1 22/8 

Arg - (19)28 (4/13)22 (27/1-34/8)66/8 

   164(188) 185(188) کل
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 هاینمونه در Arg/Arg هموزیگوت ژنوتیپی فراوانی

 درصد 1/38 کنترل هاینمونه در ودرصد  85/19 بیمار

 در Pro/Pro هموزیگوت ژنوتیپ فراوانی بود.

 کنترل هاینمونه در و درصد 85/19 بیمار هاینمونه

 هتروزیگوت ژنوتیپ فراوانی باشد.میدرصد  4/13

Arg/Pro در و درصد 9/61 بیمار هاینمونه در 

 .بود درصد 1/56 لکنتر هاینمونه

 ررسیب لجستیک رگرسیون آزمون از استفاده با نتایج

 و Arg/Pro ،12/8 ژنوتیپ سه در p مقدار گردید

 Pro/Pro، 47/8 ژنوتیپ و Arg/Arg، 87/8 ژنوتیپ

 هایژنوتیپ بین داریمعنی ارتباط بنابراین ،بود

 TP53 ژن 72 کدون هایهموزیگوت و هتروزیگوت

 این در نینچهم .اشتدن وجود کنترل و بیمار گروه در

 هک گردید بررسی نیز پرولین و آرژنین آلل دو مطالعه

 رولینپ و آرژنین آلل دو فراوانی بررسی از حاصل نتایج

 للآ فاقد افراد که داد نشان کنترل و بیمار گروه دو در

 لکنتر گروه به نسبت (درصد 19) بیمار گروه در پرولین

 آزمون از استفاده با اند.بوده کمتر (درصد 5/38)

 بین دارمعنی ارتباط که شد مشخص لجستیک رگرسیون

 اردد وجود بیمار افراد و سالم افراد میان در پرولین آلل

(84/8=p) (36/3-83/1 :95  درصدCI ،06/1=OR.) 

 19) بیمار گروه در آرژنین آلل فاقد افراد همچنین

 باشدمی (درصد 4/13) کنترل گروه از بیشتر (درصد

 (.p=22/8) نبود معنادار آماری لحاظ از اختلاف این ولی

 هاینمونه از کدامهیچ در HSV ویروس عهمطال این در

 .نگردید شناسایی بیوپسی

 

 

 
 

 

 
 

نشان  نمونه را 16مربوط به  bp177( باند P) آرژنینآلل و  bp141( باند A)به آلل پرولین مربوط  PCRمحصولات  نتایج الکتروفورز ژل آگاروز (1شکل 

 : کنترل منفی.Nشرکت سیموبیو،  bp188: نشانگر مولکولی Mشرکت فرمنتاز،  bp58: نشانگر مولکولی Lدهد. می
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 بحث
 محافظت نقش p53 تومور سرکوبگر طبیعی پروتئین

 که دارد عهده بر را وارده صدمات مقابل در ژنوم از

 شود.می سلولی آپوپتوزیس یا و ژنوم ترمیم به منجر

 و جهش جمله از TP53 ژن در مولکولی تغییرات

 این آپوپتوزی عملکرد روی بر 72 کدون مورفیسمپلی

 رتباطا سرطان توسعه و رشد با و داشته نقش پروتئین

 اسیدآمینه )دارای SNP یک وجود (.6و  5) دارد

 در (CCC کدون با پرولین یا CGC کدون با آرژنین

 ای آرژنین اسیدآمینه حضور باعث TP53 ژن 4 اگزون

 مورفیسمپلی این (.19) گرددمی 72 کدون در پرولین

 (.23) است جغرافیایی موقعیت و نژاد ثیرأت تحت

 ارتباط که داد نشان ما مطالعه از آمده دستهب نتایج

 سه) TP53 ژن 72 کدون مورفیسمپلی میان داریمعنی

 ضایعات و (Pro/Pro و Arg/Pro، Arg/Arg ژنوتیپ

 این در ندارد. وجود بوشهری زنان در رحم دهانه بافت

 با 67/44±46/9 برابر بیمار گروه در سنی میانگین مطالعه

 سنی میانگین کنترل گروه در و سال 60 تا 19 سنی دامنه

 باشد.می سال 08 تا 23 سنی دامنه با 27/47±61/11 برابر

 جنتای آماری تحلیل و تجزیه طریق از ،حاضر پژوهش در

 شهر در کنترل نمونه 164 با آن مقایسه و بیمار نمونه 185

 و هتروزیگوت هایژنوتیپ بین داریمعنی ارتباط بوشهر

 هایبیوپسی با TP53 ژن 72 کدون هایهموزیگوت

 انیفراو نشد. مشاهده غیرنرمال هیستولوژی با سرویکس

 85/19 بیمار هاینمونه در Arg/Arg هموزیگوت ژنوتیپی

 ژنوتیپ فراوانی ،درصد 1/38 کنترل هاینمونه در و درصد

درصد  85/19 بیمار هاینمونه در Pro/Pro هموزیگوت

 ژنوتیپ فراوانی ودرصد  4/13 کنترل هاینمونه در و

 و درصد 9/61 بیمار هاینمونه در Arg/Pro هتروزیگوت

 .بود درصد 1/56 لکنتر هاینمونه در

 آلل دو فراوانی بررسی از حاصل نتایج ما مطالعه در

 در نپرولی آلل فاقد افراد که داد نشان پرولین و آرژنین

 5/38) کنترل گروه به نسبت (درصد 19) بیمار گروه

 رولینپ آلل بین دارمعنی ارتباط و اندبوده کمتر (درصد

 (،p=84/8) دارد وجود بیمار افراد و سالم افراد میان در

 19) بیمار گروه در آرژنین آلل فاقد افراد همچنین

 ولی بودند (درصد 4/13) کنترل گروه از بیشتر (درصد

 (.p=22/8) نبود معنادار آماری لحاظ از اختلاف این

 و آرژنین آلل توزیع بررسی از آمده دستهب نتایج

 میان در همکارانو  (Omori) اُمُری توسط پرولین

 در همکاران و( Pillai) پیلای ،(24) ژاپنی زنان

 همکاران و (Kouamou) کوآمو و (25) هند جنوب

 در پرولین آلل فراوانی دادند نشان (26) زیمبابوه در

 مطالعه اب که باشدمی کنترل گروه از بیشتر بیمار گروه

 مدهآ دستهب نتایج با کهدرحالی دارد، مطابقت حاضر

 باسیار و (13) همکاران و (Domont) دُمُنت توسط

(Basyar) دارد. مغایرت (27) همکاران و 

 (Assoumou) آسومو توسط که ایمطالعه در همچنین

 مالیسیس و گابنی زنان بین در (20) همکاران و

(Malisice) صربستانی زنان میان در (29) همکاران و 

 72 کدون مورفیسمپلی گردید مشخص دادند، انجام

 ینب در رحم دهانه سرطان به ابتلا در نقشی TP53 ژن

 اضرح مطالعه با نیز نتیجه این که ندارد، هاجمعیت این

 و (Kouamouکوآمو ) ةمطالع در دارد. مطابقت

 نیز دادند انجام ایزیمبابوه زنان میان در که همکاران

 و هتروزیگوت هایژنوتیپ بین داریمعنی ارتباط

 گروه دو میان در TP53 ژن 72 کدون هایهموزیگوت

 گردید مشخص و نداشت وجود کنترل و بیمار

 به ابتلا در نقشی TP53 ژن 72 کدون مورفیسمپلی

 (.26) ندارد جمعیت این بین در رحم دهانه سرطان
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 زا گذشته مطالعات سایر شودمی ملاحظه که طورهمان

 باشدیم مشابه دیگر بعضی در و متفاوت هاجنبه بعضی

 ژن 72 کدون ژنوتیپ که است آن دهنده نشان این و

TP53 رد ژنتیکیاپی مختلف هایعملکرد تواندمی 

 عواملی یا و باشد اشتهد جغرافیایی مختلف مناطق

 نقش مهم بسیار ژن این عملکرد در تواندمی دیگر

 .باشد داشته

 همکاران و (Li) لی توسط که متاآنالیز مطالعه یک در

 ارتباط گردید، انجام چین کشور در 2815 سال در

 در TP53 ژن مورفیسمپلی توزیع بین آماری دارمعنی

 وجود رحم دهانه سرطان به یانمبتلا و کنترل گروه

 هموزیگوت ژنوتیپ که داد نشان( Li) لی مطالعه دارد،

Pro/Pro ژن 72 کدون TP53 از یکی است ممکن 

 مرح دهانه سرطان برای ژنتیکی کننده مستعد عوامل

، CIدرصد  95: 81/1-46/1) باشد چین در

22/1=OR( )38،) ژنوتیپ نیز ما مطالعه در 

 گروه از بیشتر مورد گروه در Pro/Pro هموزیگوت

 دارمعنی آماری نظر از افزایش این گرچه بود کنترل

 دُمُنت توسط که ایمطالعه در همچنین نبود.

(Domont) گردید مشاهده گرفت انجام همکاران و 

 قدرت دارای p53 پروتئین آرژنین دارای فرم که

 استفاده با آنها (13) باشدمی آپوپتوز القاء برای بیشتری

 حرارت به حساس p53 پروتئین یافته جهش فرم از

 ثریؤم طورهب p53 دارآرژنین فرم که کردند مشاهده

 هایئینپروت با که جایی یابدمی انتقال میتوکندری به

 نشان واکنش Hsp60 و GRP57 نظیر پروآپوپتوتیک

 (.31) شودمی آپوپتوز اندازی راه سبب و دهدمی

 اشاره گرفته انجام دیگر مطالعه سه در این بر علاوه

 حضور در هم p53 پروتئین دارآرژنین فرم که شد

 قدرت دارای درمانی شیمی حضور عدم در هم و (31)

 اریانتو دارای فرم به نسبت آپوپتوز برای بیشتری

 (.33و  32) باشدمی پرولین

 راوانیف دلایل از یکی فوق مطالعات به توجه با بنابراین

 نترلک به نسبت بیمار هاینمونه در آرژنین واریانت کم

 هایونهنم در پرولین واریانت بیشتر فراوانی همچنین و

 مالاًاحت ما مطالعه در کنترل هاینمونه به نسبت بیمار

 اراید افراد که باشد خصوصیت این از ناشی تواندمی

 فرایند به کمتر آرژنین دارای افراد با مقایسه در پرولین

 دهند.می پاسخ آپوپتوز

 ویروس بررسی به مختلفی مطالعات در همچنین

HSV هیستولوژی با یا سرطانی هاینمونه در 

 که ایمطالعه در اند.پرداخته رحم دهانه غیرنرمال

 (Real time-PCR) روش به همکاران و ساززادهشانه

 3/2 فقط HSV ویروس جداسازی میزان دادند انجام

 ارتباطی هیچ کردند اعلام محققان این که بود درصد

 ندارد وجود رحم دهانه بدخیمی و ویروس این بین

 در HSV عفونت میان ارتباط نیز ما مطالعه در (.34)

 هیستولوژی با هایینمونه یا سرطانی هاینمونه

  نشد. یافت رحم دهانه غیرنرمال
 

 گيرینتيجه
مطالعه ما نشان داد که با توجه  نتایج حاصل ازبطورکلی 

، ارتباط TP53ژن  72های کدون به توزیع ژنوتیپ

ها در میان دو گروه بیمار آماری معناداری بین ژنوتیپ

ی دو فراوان و کنترل وجود ندارد ولی با توجه به بررسی

خص مشآلل آرژنین و پرولین در دو گروه بیمار و کنترل 

فراد فاقد آلل پرولین در گروه بیمار نسبت به شد که ا

اند همچنین افراد فاقد آلل آرژنین گروه کنترل کمتر بوده

راین باشد بنابدر گروه بیمار بیشتر از گروه کنترل می

احتمالاً بیشتر بودن آلل پرولین و کمتر بودن آلل آرژنین 
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تواند با نتایج پاتولوژی غیر نرمال در گروه بیمار می

 ارتباط داشته باشد.استان بوشهر نه رحم در دها

 نقش ارزیابی جهت که شودمی پیشنهاد وجود این با

 هابدخیمی در TP53 نژ 72 کدون مورفیسمپلی تردقیق

 TP53 ژن کنشبرهم اثرات مطالعه رحم دهانه سرطان و

 همچنین و AKT و MDM-2 قبیل از هاژن سایر با

 از .شود گرفته کارهب نیز هاجهش اثر بررسی

به سایر  که است این ما مطالعه هایمحدودیت

فاکتورهای خطر دخیل در ضایعات دهانه رحم از جمله 

مصرف دخانیات و یا وضعیت تأهل دسترسی نداشتیم. 

 مطالعه دقت کاهش باعث نمونه حجم بودن کمهمچنین 

 مونهن حجم با بیشتر مطالعات انجام بنابراین گرددمی

 فیسممورپلی این تردقیق نقش ارزیابی برای تروسیع

 ترحساس مولکولی هایروش بکارگیری با همراه

 جمله از عوامل سایر بررسی و real-time PCR همانند

 .دشومی پیشنهاد HPV ویروس به یابتلا

 

 نتیکژ ارشد کارشناسی مقطع ةنام پایان حاصل مقاله این

 ایسازمانی یا موسسهتحت حمایت مالی که  باشدمی

 هوسیلبدین مقاله این نویسندگان و محققان .ستنی

 صمیمانه همکاری از را خود تشکر و تقدیر مراتب

 عفونی و گرمسیری طب تحقیقات مرکز همکاران

 نمایند.می اعلام فارسخلیج

 

 منافع تضاد

  بیان نویسندگان توسط منافع تعارض گونه هیچ

 است. نشده
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Abstract 

Background: TP53 tumor suppressor gene plays a role in repairing DNA damage as well as in cell 

apoptosis. This study was conducted to compare codon 72 polymorphism of TP53 gene between abnormal 

cervical tissue samples and samples of healthy women as a control group. In addition the frequency of human 

herpes simplex viruses (HSV) in these samples was determined. 

Material and Methods: In this case-control study, 110 biopsies of the cervix with abnormal pathology were 

examined from archives of the Department of Pathology at Shohadaye Khalij Fars Hospital, and 164 healthy 

women were selected as the control group. PCR test was used for detection of HSV, and Allele-specific PCR 

was used for analyzing codon 72 polymorphism of TP53 gene. Data was analyzed in SPSS software. 

Results: Distribution of codon 72 of TP53 genotypes in patient and control groups was not statistically 

significant. Evaluation of the frequency of arginine and proline alleles in the patient and control groups 

revealed that fewer patients were without proline allele (19%) compared to the control (30.1%), and this 

difference was statistically significant (p=0.04), (OR: 1.03-3.36 ،CI 95%=1.86). Furthermore, there was no 

significant correlation between TP53 genotype and variables of the pathology report, age, ethnicity and place 

of residence. In this study, HSV was not detected in the samples. 

Conclusion: Because of the significant difference in proline allele between the case and control groups, it 

appears that this allele is associated with the abnormal cervical pathology results in Bushehr Province. 
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