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   مقاله پژوهشي  مجله دانشكده پزشكي اصفهان

 27/1/90: تاريخ پذيرش         20/10/89: تاريخ دريافت  1390 هفته اول تير ماه/137شماره /منهسال بيست و 
  

با  Xrcc3مورفيسم در ژن  پلي ي توسط مطالعهارتباط سيستم ترميم نوتركيبي هومولوگ 

  شروع و فعاليت متاستازي سرطان كولوركتال

  
  4، دكتر حسن كربكندي3، دكتر سيمين همتي2، جعفر ملكي1باشي دكتر مجيد متولي

  
  

  خلاصه

سن بالا، رژيم غذايي نامناسب، چاقي، بي تحركي و تغييرات . سرطان كولوركتال، سومين سرطان منجر به مرگ در كشورهاي غربي است :مقدمه

از ي بسياري  با سرطان زمينه DNA هاي ترميمي  بررسي ارتباط تغييرات ژنتيكي در سيستم. باشد ژنتيكي از جمله فاكتورهاي خطر اين سرطان مي

  .با سرطان كولوركتال پرداختيم Xrcc3در ژن  T241 M مورفيسم موارد پلي در اين مطالعه به بررسي ارتباط. تحقيقات اخير است

مورفيسم با  ها، توزيع ژنوتيپي در محل پلي از آن DNAهاي خون و استخراج  آوري نمونه شاهدي پس از جمع -ي مورد در اين مطالعه :ها روش

مورد بررسي قرار  Restriction fragment lengh-polymerase-Polymerase chain reaction (RFLP-PCR)ي از تكنيك  استفاده

 .مورفيسم با شروع و متاستاز سرطان كولوركتال محاسبه گرديد گرفت و ارتباط پلي

ي فاميلي سرطان با  همچنين سن بالا و سابقه. سرطان كولوركتال بودبا  T241 Mمورفيسم  ي ارتباط پلي دهنده اضر نشاني تحقيق ح نتيجه :ها يافته

طرفي د سرطان ركتوم فراواني  از .هر چند مصرف سيگار با سرطان كولون ارتباطي نداشت ولي با سرطان ركتوم مرتبط بود. ايجاد سرطان مرتبط بودند

 .داشت  متاستازبيشتري در ايجاد 

تواند فاكتور مناسبي  از سيستم ترميم نوتركيبي هومولوگ مي Xrcc3در ژن  T241 Mمورفيسم  ي حاضر پلي هاي مطالعه طبق يافته :گيري نتيجه

 .جهت تشخيص زود هنگام سرطان كولوركتال بالاخص ركتوم و ارتباط آن با استعمال دخانيات باشد

  .Xrcc3، RFLP-PCRسرطان كولوركتال، سيستم ترميم نوتركيبي هومولوگ، ژن  :واژگان كليدي

 
  مقدمه

ــه بــروز) Colorectal cancer( ســرطان كولوركتــال  ب

آپانـديس   ي هيـد كولون، ركتوم و زا ي سرطان در ناحيه

نفـر در   65500با مرگ و ميـر بـالغ بـر   . شود طلاق ميا

سال، اين سرطان از نظر فراواني چهـارمين سـرطان در   

ايالات متحـده و سـومين سـرطان منجـر بـه مـرگ در       

سرطان كولوركتال سـومين  . )1( كشورهاي غربي است

سرطان شايع در مردان و چهـارمين سـرطان شـايع در    

تحقيقـات صـورت گرفتـه،     بر طبـق . زنان ايراني است

شمار تقريبي افراد جديد مبتلا به سرطان كولوركتال در 

باشد كـه سـاليانه    نفر مي 3641ايران در هر سال حدود 

ها در اثر ابتلا به اين سـرطان   نفر از آن 2262در حدود 

ي  اين رقم در برگيرنده. دهند جان خود را از دست مي

ن در ايـران  درصد كل مرگ و مير ناشـي از سـرطا   3/6

كم سن بالا، رژيم غذايي غني از چربي و  .)2( باشد مي

ــر ــاقي فيب ــل، چ ــالاي الك ــرف ب ــي ، مص ــي و ب ، تحرك

از جملـه   يگارگيري در معرض پرتوها و مصرف سقرار

در . )3( ايجـاد سـرطان كولوركتـال اسـت     خطرعوامل 
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مقابل مصرف زياد فيبر و سـبزيجات در رژيـم غـذايي    

هـاي   صوص زماني كه همراه با انجام دادن فعاليتبه خ

رسد كه خطـر بيمـاري    بدني و ورزش باشد به نظر مي

شـيوع بـالاي ايـن سـرطان     . )4-6( دهـد  را كاهش مي

بيشتر در كشورهايي مشاهده شده است كه داراي رژيم 

غذايي مشابه كشورهاي غربي هستند كه شامل غذاهاي 

ي جانوري، گوشت قرمز زياد ها پركالري غني از چربي

و مصـرف كـم سـبزيجات    كـم  به همراه فعاليت بدني 

رژيم غذايي غنـي از چربـي و داراي ميـزان    . )7( است

كم فيبرهاي غذايي به همراه ميزان كـم فعاليـت بـدني    

شود و  سبب طولاني شدن زمان انتقال مواد در روده مي

هاي اپيتليال كولون و ركتوم مدت زمان  در نتيجه سلول

   .)8( گيرند زا قرار مي در معرض اثر تركيبات جهش بيشتري

و رفتارهـاي گوارشـي،     ايجاد تغييراتـي در عـادات  

 ريـزي  خـون ي  اختلال در عملكرد گوارشي و مشـاهده 

تــال هــاي اصــلي ســرطان كولورك در مــدفوع از نشــانه

اگر تومـور در بخـش ركتـوم باشـد، بـه دليـل       . هستند

وجود رنگ قرمز خون تازه، تغيير رنگ مـدفوع ايجـاد   

تغيير تعداد دفعات اجابت مزاج و يا تغييـر در  . شود مي

تر شـدن عمـل دفـع مـدفوع از جملـه       زمان و طولاني

اسـهال،  . تغييرات ايجاد شده در دستگاه گوارش هستند

نفــخ و بــاد شــكم از ديگــر يبوســت، افــزايش ميــزان 

هـا از جملـه    ساير نشـانه . هاي اين بيماري هستند نشانه

تواند  خوني و كاهش وزن مي ي شكم، كم درد در ناحيه

 ي تومور باشـد  نشانگر گسترش بيماري و فرم پيشرفته

هـاي آدنومـاي    بيماري ابتـدا بـه صـورت پوليـپ    . )9(

تواند به يك آدنومـاي   شود كه مي خيم شروع مي خوش

و سپس بـه شـكل    ،ي ديسپلازي بالا پيشرفته  با درجه

تواند  اين سرطان مي. )10( سرطان تكامل يابد  تهاجمي

ها و  ي صفاق، تخمدان هاي لنفي، كبد، ريه، پرده به گره

هـاي   سـرطان . )9( مغز گسترش و متاستاز داشته باشـد 

ي كولـون هسـتند    كه محدود به درون ديـواره  تهاجمي 

قابـل  ) مراحـل اول و دوم  ،هاي متاستازي تومـور  گره(

هـاي   اما در صورت عدم درمان بـه گـره   ،درمان هستند

و ســپس بــه ) 3ي  مرحلــه(يابنــد  لنفــاوي انتشــار مــي

هـاي  تومور. )11-12( يابند هاي دورتر متاستاز مي محل

توسط برداشتن بـا عمـل جراحـي     ي اول و دوم مرحله

درصـد از مــوارد   73و بـالغ بـر    ،قابـل درمـان هسـتند   

بيماري نيز توسط عمل جراحـي همـراه بـا     3ي  مرحله

 هسـتند  درمان قابل درماني يشيم كمكي داروهاي مصرف

 سـبب  درماني يشيم در اخير هاي پيشرفت. )11 ،13- 14(

امـا بيمـاري در    ،اسـت  گشـته  بيماران بقاي شانس بهبود

   به طـور معمـول غيـر قابـل درمـان اسـت       4ي  همرحل

ــه ســرطان  تشــخيص ا. )11 ،14( ــتلا ب ــار مب ــراد بيم ف

ي بيمــاري در هنگــام  كولوركتــال، وابســته بــه مرحلــه

هــاي  عمــق تهــاجم ســلول. تشــخيص بيمــاري اســت

هـا در   ي گوارش و حضور آن ي لوله سرطاني به ديواره

هـا بــه فواصـل دورتــر،    هــاي لنفـي و متاســتاز آن  گـره 

ــي  ــاي مهم ــتند    فاكتوره ــاري هس ــخيص بيم . در تش

هـاي   از گسترش و متاستاز سلول تشخيص بيماري قبل

هـا   ي گوارش و قبل از متاستاز آن بدخيم به خارج لوله

هـاي لنفـي، يـك تشـخيص مناسـب بـه شـمار         به گره

 كنـد  ي جراحي را محـدود مـي   رود و وسعت منطقه مي

درصد بيماراني كه سرطان  50در نزديك به . )16-15(

هـا تشـخيص داده شـده اسـت      كولون به تازگي در آن

هـا تنهـا    اسـت و درمـان آن   2و  1ي  ر مرحلهبيماري د

ي گوارش  اي از لوله انجام عمل جراحي و حذف قطعه

  . )17( باشد كه تومور در آن واقع شده است، مي

ــال در نتيجــه  ــع ســرطان كولوركت ي تجمــع  در واق

ژنتيك است كه منجر  ي تغييرات ژنتيك و اپي پيشرونده

به تغيير اپيتليوم طبيعي كولون به آدنومـا و سـرانجام از   

حداقل دو مسير . )18-19( شود آدنوما به كارسينوما مي
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رخـدادهاي مولكـولي    تواند يرد كه موجود دا عمده

 85حدود . منجر به سرطان كولوركتال را سبب شود

 لي ـهـاي سـرطان كولوركتـال بـه دل     درصد از نمونـه 

 يرخدادهايي كه منجر به ايجاد ناپايداري كروموزوم

و در نتيجه آنيوپلوئيدي و غيرفعال شدن زود هنگام 

ــا  APC ژن ــه  Adenomatous polyposis coliي ب

ــان ــه  همـ ــكلي كـ ــپولشـ ــاميلي  پيـ ــايي فـ   آدنومـ

)Familial adenomatous polipsis  ــا  رخ )FAPيـ

 در مانـده  بـاقي  درصـد  15 حدود و كنند يم بروز دهد، يم

ــر ــداد اث ــايي روي ــه اســت ه ــبب ك ــاد س ــداري ايج  ناپاي

 عـدم  ترميم هاي ژن عملكرد در نقص و ها ميكروساتلايت

 ري ـغ كولوركتـال  سـرطان  مشابه اتفاق نيا. شود يم تطابق

 Hereditary non polyposis cholorectal cancer( يپيپـول 

ــا  ــت) HNPCCي ــي از  . )19-21( اس ــق بعض ــر طب ب

هاي با نفوذ پايين بـه صـورت    تحقيقات،  برخي از ژن

تركيب با گروهي از فاكتورهاي رژيم غذايي و يا سبك 

ــدگي د ــود آوردن ســرطان كولوركتــال    زن ر بــه وج

ارتبــــاط برخــــي از . )22-23( مشــــاركت دارنــــد

هاي با نفوذ پـايين بـا سـرطان از     ها در ژن مورفيسم پلي

جمله سرطان كولوركتـال مـورد بررسـي قـرار گرفتـه      

ــت ــن ژن . اسـ ــي از ايـ ــا  يكـ  X–ray repairهـ

compelementing defective repair in chinese 

hamster cells 3 (Xrcc3)  كننـده    ژن شركتاست كه

 Xrcc3. )24( ير ترميم نوتركيبي هومولوگ استدر مس

و   يروتئين ضـروري بـراي پايـداري كرومـوزومي     يك

ايجــاد مقاومــت ســلولي در برابــر پرتوهــا و برخــي از 

به جـز اهميـت احتمـالي آن در    . عوامل شيميايي است

از طريـق مسـير    DNAاي  هاي دو رشته ترميم شكست

ي  دربـاره  هاي كمـي   دانسته ،ترميم نوتركيبي هومولوگ

ي آن  يــژهخصوصــيات بيوشــيميايي و نيــز عملكــرد و

مورفيسم در ايـن   ترين پلي اصلي. )25-26( وجود دارد

بـه جـاي سـيتوزين    ) T(ژن، جابجايي باز آلي تيمـين  

)C(ي  ي ترئونين به اسيد آمينـه  ، شامل تغيير اسيد آمينه

. )27-28( باشد مي 7در اگزون  241متيونين در كدون 

ــن     ــاط اي ــورد ارتب ــاتي در م ــر، تحقيق ــاليان اخي در س

هاي مختلـف از جملـه سـرطان     مورفيسم با سرطان پلي

ي حاضـر،   در مطالعـه . كولوركتال صورت گرفته اسـت 

مورفيسـم بـا ايجـاد متاسـتاز سـرطان       ارتباط ايـن پلـي  

كولوركتال و ميانكنش آن با ساير عوامـل، نظيـر سـن،    

سيگار در بيماران مبتلا بـه سـرطان   جنسيت و مصرف 

الشهداي اصـفهان، مـورد    كولوركتال در بيمارستان سيد

 .بررسي قرار گرفت

  

  ها روش

شــاهدي بــود -ي مــورد ايــن مطالعــه يــك مطالعــه در

نفر بيمار، از بخش مـردان و زنـان    90هاي خون  نمونه

سرطاني بيمارستان سيدالشهداي اصفهان و افـراد مبـتلا   

نفـر فـرد    83. آوري گرديـد  به سرطان كولوركتال جمع

هـا   سالم نيز به نحوي انتخاب شدند كه توزيع سـن آن 

حدودي با افراد مبتلا به سرطان كولوركتال مطابقت  تا

از خون تام حاوي  DNAاستخراج جهت . داشته باشد

مواد ضد انعقاد خون، از روش نمكي ميلر با مقـداري  

بـراي  . )29( كاري و تغييـرات اسـتفاده گرديـد    دست

 T241 Mمورفيسم  حاوي پلي ي بررسي و تكثير قطعه

ــا پرايمــر جفــت يــك ،Xrcc3در ژن   از ي اســتفاده ب

  يـا   NCBI( يوتكنولـوژ يب اطلاعـات  يمل مركز تساي

National center for biotechnology information (

 كــهموتورهــاي جســتجوگر بــه نحــوي طراحــي شــد  و

جفت باز در اطراف محـل   503به طول  DNAاي از  قطعه

يـا   Polymerase chain reaction نديفرامورفيسم، در  پلي

PCR بانــد تكثيــر شــده و مــورد  شــكل. تكثيــر گــردد

نشـان داده شـده    1الكتروفورز قـرار گرفتـه در شـكل    

  .است
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هاي رفت و  تكثير شده توسط پرايمر bp 503باند حدود  9ي  دهنده اين شكل نشان .PCRژل آگارز الكتروفورز از محصولات . 1 شكل

مربوط به افراد بيمار و  Vتا  Iهاي  نمونه. انتخاب شدند ژنومي است كه به طور تصادفي از افراد سالم و بيمار DNAي  نمونه 9برگشت از 

ولت به  65درصد و شرايط الكترفورز تحت ولتاژ ثابت  1ژل آگارز . bp 100ماركر  L :DNA. مربوط به افراد سالم هستند IXتا  VIهاي  نمونه

  .شدبا دقيقه مي 30ساعت و  1مدت 

  

 جهت تعيين ژنوتيپ افراد سالم و بيمار، از تكنيـك 
Restriction fragment lengh-polymerase-

Polymerase chain reaction  ا يRFLP-PCR  استفاده

تحت تأثير هضـم آنزيمـي، بـا     PCRشد و محصولات 

جايگـاه  . قـرار گرفتنـد   NlaIIIي  آنزيم محـدود كننـده  

نوكلئوتيـدي   4شناسايي و برش اين آنزيم يـك تـوالي   

)CATG-3' 5'- (يسم مـورد  مورف است كه در محل پلي

هسـتند،   Tبررسي در اين تحقيق، افرادي كه داراي الل 

در حـالي كـه در افـراد    . شناسايي و برش انجام گرفت

جايگاه شناسايي وجود نداشت و بنـابراين   Cواجد الل 

بنـابراين بـا توجـه بـه انجـام      . پذيرفت برش انجام نمي

مورفيسـم   هـاي پلـي   در تنها يكـي از الـل   برش آنزيمي 

ه راحتي ژنوتيپ فرد مورد مطالعه را مشخص توان ب مي

ــراي بررســي فاكتورهــاي ديگــر و  . نمــود ــين ب همچن

مورفيسم، اطلاعات مربوطه از  ها با اين پلي ميانكنش آن

ي ارائـه شـده بـه بيمـاران و نيـز بـا        نامـه  طريق پرسش

. هـا گـردآوري شـد    ي پزشـكي آن  ي از پرونده استفاده

 ـ ه دسـت آمـده در ايـن    براي انجام آناليز آماري نتايج ب

، براي بررسي تفاوت موجود بـين  2χتحقيق از آزمون 

هاي بيماران مبتلا به سـرطان كولوركتـال و افـراد     گروه

ايـن   در تمامي . سالم از نظر توزيع ژنوتيپي استفاده شد

، از نظــر آمــاري P > 05/0محاســبات ســطح احتمــال 

  .دار فرض شد معني

 
  ها افتهي

افراد مبتلا به سرطان كولوركتال و افـراد سـالم در ايـن    

ي سني نزديك به هـم انتخـاب    تحقيق در يك محدوده

ــاهد  . شــدند ــروه ش ــني گ ــانگين س ــال و  32/53مي س

پس از تعيين . سال بود 16/53ميانگين سني افراد بيمار 

توزيـع ژنـوتيپي هـر     شاهدژنوتيپ افراد بيمار و گروه 

با هم مقايسه  شاهدان و گروه سه نوع ژنوتيپ در بيمار

دار بـين دو   ي تفـاوت معنـي   دهنـده  شد كه نتايج نشـان 

 90از بـين  . هاي مختلـف بـود   گروه در توزيع ژنوتيپ

بـه   CCو  T ،CTهـاي   بيمار تعداد افراد داراي ژنوتيپ

نفر بود، در حالي كه تعـداد افـراد    35و  45، 10ترتيب 

و  37، 21 نوع ژنوتيـپ بـه ترتيـب    3داراي اين  شاهد

  . نفر بود 83نفر از  25

داشتند، در افراد  Cالل  2تعداد افرادي كه يك و يا 

تر وقتـي   در بررسي دقيق. بيمار بيشتر از افراد سالم بود

در بيمـاران و   TTو  CCكه توزيع ژنوتيپي دو ژنوتيپ 
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بـا   OR=  940/2افراد سالم بـا هـم مقايسـه شـد، كـه      

بـه دسـت   ) 194/1–22/7(درصد  95ي اطمينان  فاصله

 CCي اين بود كه فراوانـي ژنوتيـپ    دهنده آمد كه نشان

در افراد بيمار حدود سه برابر گروه  TTي با  در مقايسه

 CCبنـابراين دارا بـودن ژنوتيـپ    ). P=  018/0( بود سالم

خطر ابتلا به سرطان كولوركتال را سـه برابـر    TTنسبت به

ر دو گـروه  د TTبـا   CTهمچنين وقتي ژنوتيـپ  . كند يم

درصـد   95 نانياطم ي فاصله با OR=  554/2مقايسه شد، 

كـه نشـان    آمـد  دست به P=  032/0 و) 083/1–009/6(

خطر ابـتلا   Cاين بود كه دارا بودن حتي يك الل  ي دهنده 

   .كند يبرابر م 5/2به بيماري را بيش از 

ي ابتلا بـه سـرطان    فرد سالم سابقه 83نفر از  6تنها 

بستگان نزديك خود را داشتند، در حالي كه در يكي از 

ي فــاميلي ابــتلا بــه  بيمــار داراي ســابقه 90نفــر از  38

ي  دهنده ، اين نتيجه نشان)OR = 378/9(سرطان بودند 

ي فاميلي، خطر ابتلا به سرطان  اين بود كه داشتن سابقه

نفـر   83از بـين  . كنـد  برابر مـي  9كولوركتال را بيش از 

ي استعمال سيگار داشتند، در  سابقه نفر 11گروه سالم، 

ي  نفر سـابقه  21نفر گروه بيماران،  90حالي كه در بين 

تر بـودن فراوانـي    بيش با وجود. مصرف سيگار داشتند

برابـري خطـر    2افراد سيگاري در بيمـاران و افـزايش   

با مصرف سيگار، تفاوت بـين  ) OR=  992/1(بيماري 

امـا  ). P=  088/0(د دار نبو دو گروه از نظر آماري معني

ي جالب توجه در بررسي ارتباط مصرف سيگار با  نكته

اين سرطان وقتي مشاهده شد كه افـراد داراي سـرطان   

در بخش كولون و افراد داراي سرطان در بخش ركتوم 

فـرد   21نفـر از   3تنهـا  . به طور جداگانه بررسي شدند

نفـر   18بيمار سيگاري مبتلا به سرطان كولون بودنـد و  

ي ايـن   دهنـده   ها سرطان ركتوم داشتند كه نشـان  ز آنا

عدم ارتباط سرطان كولون با مصرف  با وجوداست كه 

سيگار، خطر ابـتلا بـه سـرطان ركتـوم در افـرادي كـه       

كردند حدود سه برابر افراد ديگر بود  سيگار مصرف مي

)945/2  =OR ،010/0  =P.(  

ر نفـر زن بودنـد و د   40نفر از بيمـاران مـرد و    50

ــز  ــرد و  54گــروه ســالم ني ــد 29نفــر م ــر زن بودن    نف

)202/0  =P .( ــين ــار در  90در ب ــر بيم ــر 9نف  10( نف

هاي ديگر رخ داده بـود   متاستاز تومور به بافت) درصد

هــا از كســاني بودنــد كــه ســرطان در  نفــر از آن 7كــه 

نفـر سـرطان اوليـه در     2ي ركتوم داشتند و تنهـا   ناحيه

گر احتمال وقوع متاستاز بـيش از   كولون داشتند كه بيان

ي بـا سـرطان كولـون     برابر سرطان ركتوم در مقايسه 2

و  CCنفر داراي ژنوتيـپ   9نفر از  6همچنين . باشد مي

بودند، كه با توجه بـه توزيـع    TTنفر داراي ژنوتيپ  3

ــپ      ــودن ژنوتي ــر ب ــاران، و كمت ــوتيپي بيم در  TTژن

داري بين اين دو ژنوتيپ  ، تفاوت معنيCCي با  مقايسه

  ).P=  835/0(از نظر افزايش خطر بيماري مشاهده نشد 

  

  بحث

) Cالل (نتايج تحقيق حاضر گوياي ارتباط الل ترئونين 

با ايجاد سرطان كولوركتال و T241 M مورفيسم  از پلي

برابـر بـراي افـراد     3افزايش خطر ابتلا به ميزان تقريبي 

برابر بـراي افـراد واجـد     5/2بيش از و  CCبا ژنوتيپ 

چند بين متاستاز تومور با اين  باشد، هر مي CTژنوتيپ 

بـا  . داري مشـاهده نگرديـد   مورفيسم ارتبـاط معنـي   پلي

ي  اين كه بين مصرف سيگار و سرطان در ناحيـه  وجود

داري وجـود نداشـت، در مقابـل     كولون ارتبـاط معنـي  

ي ركتـوم   حيهمصرف سيگار خطر ابتلا به سرطان در نا

نتايج ايـن  همچنين . دهد برابر افزايش مي 3را تا ميزان 

تحقيق نشان داد كه بين جنسـيت بيمـاران بـا ايجـاد و     
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  . متاستاز سرطان كولوركتال ارتباط چنداني وجود ندارد

 يـك  عنوان به را عامل اين فاميلي، ي سابقه بررسي اما

 معرفـي  كولوركتـال  سـرطان  ايجاد براي اصلي خطر عامل

 بـين  در سـرطان  بـه  مبتلا فرد وجود كه طوري به كند يم

 برابـر  9 از بيش تا را بيماري به ابتلا خطر نزديك بستگان

 نيازمنـد  تحقيق اين قطعي نتايج و بررسي. دهد يم افزايش

و در  باشـد  يتر م ـ بسيار بزرگ هاي جمعيت در آن ارزيابي

تحقيقات آينده، بايد ارتباط عوامل مهم ديگري نيـز ماننـد   

ــاص،     ــاي خ ــواد و داروه ــه م ــادت ب ــذايي، ع ــم غ رژي

هـاي   فاكتورهاي محيطـي و همچنـين ميـانكنش بـين ژن    

 مـورد  Xrcc3مختلف دخيل در ايجاد اين بيمـاري بـا ژن   

  .گيرد قرار پژوهشگران توجه

  

  تشكر و قدرداني

پژوهشي و تحصـيلات تكميلـي   هاي محترم  از معاونت

ي پزشـكي دانشـگاه علـوم     دانشگاه اصفهان و دانشكده

هايشـان در راسـتاي    پزشكي اصفهان به خاطر حمايـت 

اجراي تحقيق حاضر، بيمارستان سيد الشهداي اصفهان 

بــه خــاطر در اختيــار قــرار دادن اطلاعــات پزشــكي و 

ي خون بيماران و همچنين سازمان انتقـال خـون    نمونه

تشـكر   شـاهد ي خون افراد سالم و  اصفهان بابت نمونه

  .گردد اني ميو قدرد
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Abstract 

Background: Colorectal cancer is the third cause of cancer death in western countries. Age, inade-
quate diet, obesity, inactivity and genetic changes are some of the risk factors of colorectal cancer. 
Corelation of genetic diversity in homologous recombination repair system with cancer was evaluated 
in many recent studies. This study was done to investigate the correlation of T241M polymorphism in 
Xrcc3 gene and colorectal cancers. 

Methods: In this cross-sectional study after collecting blood samples and extraction genomic DNA, 
genotype distribution of the polymorphism was determined by RFLP-PCR (Restriction fragment 
lengh-polymerase-Polymerase chain reaction) method. 

Findings: A significant corelation between T241M polymorphism with colorectal cancer was seen. 
Age and family history were also corelated with this cancer. Although, there was no statistically rela-
tionship between smoking status and colon cancer, but it showed correlation with rectum cancer and it 
has been also observed that the most occurance of metastatic activity is in the rectum. 

Conclusion: According to our study T241M polymorphism in Xrcc3 gene from homologous recombi-
nation repair systm could be a suitable factor for early diagnosis of colorectal cancer especially rectum 
and its co-operation with smoking status. 

Keywords: Colorectal cancer, Homologous recombination repair system, Xrcc3 gene, RFLP-PCR. 
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