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ABSTRACT
Background: p53 is one of the important gene in suppressing tumor formation.
Polymorphism of the p53 gene in codon 72 is associated with an increased risk
of the cancer. This study aimed to evaluate the p53 codon 72 polymorphism in
esophageal cancer patients.
Methods: This case-control study was conducted using 32 patients with
esophageal squamous carcinoma and 32 healthy control subjects. The
polymorphism of the p53 gene was determined by using the PCR-RFLP
method. Serum P53 levels were evaluated by the ELISA technique.
Results: Our results showed that the frequency of arginine–arginine, arginine–
proline and proline-proline genotypes were 18.75, 37.5 and 43.75 in the patient
group and 9.53, 56.25 and 34.37 in the control group, respectively. No
significant difference was observed between the mean serum levels of P53
protein in the patient group and the control group.
Conclusion: The present study showed that the predominant polymorphism in
patients with esophageal squamous cell carcinoma is the proline-proline
polymorphism. Accordingly, it can be concluded that the proline-proline variant
may play an important role in the pathogenesis of esophageal squamous cell
carcinoma, and further investigation of it can lead to improved diagnostic and
therapeutic strategies.
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Extended Abstract

Background: Gastrointestinal cancers are
among the most common cancers worldwide,
accounting for more than 25% of all cancers
and more than one-third of cancer deaths.
Among gastrointestinal cancers, esophageal
cancer is considered a serious malignancy due
to its poor outcome. Esophageal cancer is a
highly aggressive malignancy with a poor
prognosis and a significant global health
impact. It ranks among the top ten most
common cancers worldwide and is a leading
cause of cancer-related mortality. Two primary
histological subtypes dominate its pathology:
esophageal squamous cell carcinoma (ESCC)
and esophageal adenocarcinoma (EAC), each
with distinct etiological and molecular
characteristics. In certain regions of Iran,
particularly Golestan Province, the incidence
of esophageal cancer is markedly elevated
compared to global averages, reaching a
prevalence of 100 cases per 100,000
individuals across both sexes. Risk factors for
esophageal cancer encompass nutritional and
environmental influences, biological
conditions, and genetic predispositions.
Among the genetic factors, the P53 protein
plays a critical role in tumor suppression. As a
nuclear phosphoprotein, P53 is involved in
several key cellular processes, including
transcription regulation, apoptosis, DNA
repair, and cell cycle control, all essential for
maintaining normal cell growth and preventing
malignancy. Mutations in the gene encoding
the P53 protein can impair its normal function.
When this occurs, the defective P53 protein
loses its ability to regulate the cell cycle,
leading to uncontrolled cell growth and
proliferation, ultimately contributing to cancer
development. These mutations give rise to
various polymorphic forms of the P53 protein,
most commonly as single- nucleotide
polymorphisms (SNPs), which involve
changes to a single base. The majority of these
SNPs are located within the non-coding
regions (introns) of the p53 gene. One of the
most functionally significant polymorphisms
within the coding regions (exons) of the p53
gene is the codon 72 polymorphism. This
variant typically results from the substitution
of arginine with proline at position 72, leading

to a structural alteration in the P53 protein.
This change produces a distinct isoform with
modified functional properties and
electrophoretic mobility. Numerous studies
have demonstrated a strong correlation
between the codon 72 polymorphism and the
development of various human cancers,
including esophageal cancer. The presence of
p53 mutations in esophageal cancer has several
clinical implications, such as its association
with more aggressive disease and poor
outcomes. In regions like Golestan Province in
Iran, where esophageal cancer incidence is
notably high, investigating the prevalence and
impact of p53 mutations, especially codon 72
polymorphism, can provide valuable insights
into local risk factors and guide public health
strategies. Thus, the present study was
designed to examine the codon 72
polymorphism of the p53 gene in patients
diagnosed with esophageal cancer in Gorgan
city, located in Golestan Province.
Methods: A total of 32 individuals with early-
stage esophageal cancer and 32 healthy
volunteers were enrolled in this case-control
study. Ethical approval for the study was
obtained from the Ethics Committee of Ardabil
University of Medical Sciences, with the
ethical code ARUMS.REC.93.64. Patients
diagnosed with early-stage esophageal cancer
who visited in Sayyad Shirazi Hospital and
Deziani Clinic in Gorgan city over the period
of one year were recruited for this study.
Sampling was conducted following
comprehensive diagnostic and paraclinical
evaluations to confirm the presence of the
disease, and before any surgical intervention or
medical treatment. Healthy control subjects
were selected based on clinical evaluation by a
physician, confirming the absence of any
malignancy or underlying health conditions.
To ensure the consistency, both patient and
control groups were matched for age and sex.
After collection, the samples were transported
on dry ice to Ardabil University of Medical
Sciences for analysis. Serum P53 protein
concentrations were determined using a
standard ELISA kit. Genomic DNA was
isolated from whole blood samples to analyze
the codon 72 polymorphism of the p53 gene.
Extraction was performed using a commercial
DNA extraction kit (Cina Gene, Iran), and the
purified DNA was stored at −20°C until further
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processing. Polymerase chain reaction (PCR)
followed by PCR-restriction fragment length
polymorphism (PCR-RFLP) analysis was
conducted. Digestion with the BstUI restriction
enzyme and subsequent agarose gel
electrophoresis revealed distinct banding
patterns: two bands at 110 bp and 149 bp
indicated the Pro/Pro genotype; three bands at
110 bp, 149 bp, and 259 bp corresponded to
the Arg/Pro genotype; and a single band at 259
bp signified the Arg/Arg genotype.
Results: Statistical comparison showed no
significant differences in age or sex
distribution between the two groups. Analysis
of genotype frequencies revealed that the
Pro/Pro polymorphism was most common
among patients, whereas the Arg/Pro variant
predominated in the control group. Based on

our results, the Arg/Arg polymorphism was
observed at a notably lower frequency in both
the patient and control groups. Statistical
analysis using the t-test revealed no significant
difference in mean serum P53 protein levels
across the various polymorphisms between
patients and controls.
Conclusion: The findings of this study
indicated that the Pro/Pro genotype is the most
prevalent polymorphism among patients with
esophageal squamous cell carcinoma.
Accordingly, it can be concluded that the
Pro/Pro variant may play an important role in
the pathogenesis of esophageal squamous cell
carcinoma. Further research into this
polymorphism may contribute to the
development of enhanced diagnostic tools and
targeted therapeutic approaches.
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دمهقم
هـاي شـایع در   هاي دستگاه گوارش از سرطانسرطان

ها درصد کل سرطان25سراسر جهان بوده و بیش از 

و بیش از یک سوم مـرگ و میـر ناشـی از سـرطان را     
هــاي دســتگاه ]. از بــین ســرطان1شــوند [شــامل مــی

گوارش، سرطان مري با توجه بـه پـیش آگهـی بـد و     

چکیده
72کدون در مورفیسمبه عنوان سرکوب کننده تومور، نقش مهمی در پایداري ژنوم انسانی دارد. پلیp53ژنزمینه و هدف:

هـاي مطـرح در اسـتعداد ابـتلا بـه      توان آن را به عنوان یکی از شـاخص با افزایش خطر ابتلا به سرطان ارتباط دارد و میp53ژن
.در سرطان مري بررسی شده است72در کدون p53ژنمورفیسم سرطان مري در نظر گرفت. در این پژوهش پلی

نمونه کنتـرل انجـام   32نمونه بیمار مبتلا به کارسینوماي سنگفرشی مري و 32شاهدي با بررسی -این مطالعه موردروش کار:
بـا اسـتفاده از کیـت الیـزا     P53تعیین شد. میزان پروتئین PCR-RFLPبا استفاده از روش p53ژن72مورفیسم کدون شد. پلی

.گیري شداستاندارد اندازه

پـرولین  -پرولین و پـرولین -آرژینین و آرژینین-هاي آرژینینمورفیسمنتایج این مطالعه نشان داد درصد فراوانی پلیها:یافته
مورفیسـم  درصـد بـود. پلـی   5/34و 25/56، 25/9درصد و در گروه کنترل 75/43و 5/37، 75/18به ترتیب در گروه بیماران

مورفیسـم در گـروه   پرولین بیشترین پلـی -مورفیسم آرژینینمورفیسم در گروه بیماران بود. پلیپرولین بیشترین پلی-پرولین
داري مشاهده نشد.  و گروه کنترل تفاوت معنیدر گروه بیماران P53کنترل بود. بین میانگین سطوح سرمی پروتئین 

مورفیسم غالب در بیماران مبـتلا بـه سـرطان مـري از نـوع کارسـینوماي سنگفرشـی،        پژوهش حاضر نشان داد پلیگیري:نتیجه
ژنز پرولین ممکن است نقـش مهمـی در پـاتو   -توان نتیجه گرفت که واریانت پرولینباشد. بر این اساس، میپرولین می-پرولین

تواند به بهبود راهکارهاي تشخیص و درمان منجر شود.کارسینوماي سنگفرشی مري ایفا کند و بررسی بیشتر آن می
p53مورفیسم، ژن سرطان مري، پلیهاي کلیدي:واژه
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نوان یک بدخیمی نتایج مرگبار آن در اغلب موارد به ع
]. سرطان مـري هشـتمین   2گردد [جدي محسوب می

سرطان شایع و ششمین سرطان منجـر بـه مـرگ در    
]. بـروز سـرطان مـري در    3باشـد [ سطح جهـانی مـی  

برخی از نقاط ایران از جمله اسـتان گلسـتان بـه طـور     
باشــد، مــیقابــل تــوجهی بــالاتر از ســایر نقــاط جهــان

100اسـتان گلسـتان   که شیوع این بیمـاري در  بطوري
باشـد  مـی نفـر از هـر دو جـنس   100000نفر به ازاي 

]. فاکتورهاي خطر سـرطان مـري شـامل عوامـل     4،5[
اي و محیطی، عوامـل بیولـوژیکی و فاکتورهـاي    تغذیه

]. یکی از فاکتورهاي ژنتیکی کـه در  4باشند [ژنتیکی می
جلوگیري از ایجاد تومور در بـدن نقـش مهمـی دارد    

ــروتئین  ــیP53پـ ــزء  مـ ــروتئین جـ ــن پـ ــد. ایـ باشـ
هـاي  اي بـوده و داراي نقـش  هاي هسـته فسفوپروتئین

متعددي در فرآیندهاي مختلف مرتبط با تکثیر و رشد 
و DNAسـلولی از قبیــل رونویسـی، آپوپتــوز، تــرمیم   

]. جهش در ژن کدکننـده  5کنترل چرخه سلولی است [
گردد. در این پروتئین باعث اختلال در عملکرد آن می

 ـ توانــد غیرطبیعـی نمـی  P53ین شـرایطی پـروتئین   چن
چرخه سلولی را کنترل کند و با رشد و تکثیـر بـیش از   

, 5شـود [ مـی اندازه سلول باعث سرطانی شدن سلول
ــک p53مورفیســم ژن]. بیشــتر پلــی6 ــه صــورت ت ب

نوکلئیوتیدي بوده و فقط یک باز را تحـت تـاثیر قـرار    
ــی ــی م ــن پل ــر ای ــد. اکث ــمده ــا درمورفیس ــاطق ه من

شوند. مییافتP53ها) پروتئین غیرکدکننده (اینترون
یی کـه در منـاطق کدکننـده    هـا مورفیسـم از بین پلـی 

شوند و عملکرد پروتئین مییافتp53) ژن ها(اگزون
P53مورفیسم دهند، پلیرا شدیدا تحت تاثیر قرار می

72مورفیسـم کـدون   را میتوان نام برد. پلی72کدون 
ابجایی اسید آمینه آرژینـین بـا اسـیدآمینه    معمولا با ج

شود که باعث تغییـر  میایجاد72پرولین در موقعیت 
و ایجاد نوع دیگري از پروتئینP53ساختمانی پروتئین 

شـود کـه داراي عملکـرد و حرکـت الکتروفـورزي      می
متفاوتی اسـت. مطالعـات متعـددي نشـان داده اسـت      

ــی ــدون  پل ــم ک ــروز ا p53ژن 72مورفیس ــا ب ــر ب کث

هــاي انســان از جملــه ســرطان مــري ارتبــاط ســرطان
ــن مطالعــه  7،8نزدیکــی دارد [ ــابراین، هــدف از ای ]. بن

در بیمـاران  p53ژن 72مورفیسم کـدون  بررسی پلی
مبتلا به سرطان مري در بیماران شهر گرگـان (اسـتان   

باشد. گلستان) می

روش کار
انتخاب بیماران و نمونه گیري

فـرد مبـتلا بـه    32شـاهدي از  -در این مطالعه مـورد 
سرطان مري در مراحل اولیه بیماري به عنوان گـروه  

فرد سالم به عنوان گروه کنترل استفاده 32بیمار و از 
گردید. این مطالعه با مجوز کمیته اخلاق دانشگاه علوم 

انجـام  ARUMS.REC.93.64پزشکی اردبیل بـا کـد   
سرطان مري شد. براي این مطالعه از بیماران مبتلا به

بیمارسـتان  در مرحله ابتدایی بیماري مراجعه کننده به 
در صیاد شیرازي و کلینیک دزیانی شهرسـتان گرگـان   

گیـري بعـد از انجـام    طول یک سال استفاده شد. نمونه
آزمایشات تخصصی و پاراکلینیکی جهت تایید بیماري و 
قبل از عمل جراحی و هرگونـه اقـدام درمـانی انجـام     

اي کنترل شـامل افـرادي بودنـد کـه بـه      هشد. نمونه
ي تشخیص پزشـک در سـلامت کامـل بـوده و سـابقه     

بدخیمی نداشتند. گروه بیمار و گروه کنتـرل از لحـاظ   
هـاي  سن و جنس همسان سازي شـده بودنـد. نمونـه   

سی سی از هر دو گروه بیمار و کنتـرل  5خون حدود 
-20اخذ گردیـد. سـرم پـس از جداسـازي در دمـاي      

.تیگراد تا زمان انجام آزمایش نگهداري شـد درجه سان

بـراي انجـام   خون تام و سرم با استفاده از یـخ خشـک  
آزمایش به آزمایشگاه بیوشیمی بالینی دانشـگاه علـوم   

از سـرم بـراي انـدازه   پزشکی اردبیل منتقـل گردیـد.   
ــا کیــت الیــزا P53گیــري ســطوح ســرمی پــروتئین  ب

)CSB-E08334h, Chinaز نمونـه  ) استفاده گردید. ا
مورفیسم و بررسی پلیDNAخون تام براي استخراج 

استفاده گردید. p53ژن 72کدون 
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72مورفیسـم در کـدون   پلیو تعیین DNAاستخراج 
p53ژن

کیت اسـتاندارد سـیناژن،   با استفاده از DNAاستخراج 
ایران، از خون تام انجام شد. بـراي ایـن منظـور، طبـق     

لانــدا خـون تـام بــا   100دسـتورالعمل سـازنده کیـت،    
استفاده از محلول همـولیزات کـاملا بصـورت محلـول     

ــپس،   ــد. س ــت در آم ــول   یکنواخ ــتفاده از محل ــا اس ب
رسوب داده شد و از محلول هادهنده، پروتئینرسوب

بدست آمده بعد از چندین بار شستشو و سـانتریفیوژ  
DNAاســــتخراج شــــد. rpm13000DNAدر دور

در PCR-RFLPو PCRجام استخراج شده تا زمان ان
بـراي تهیـه   درجه سانتیگراد نگهداري شـد.  -20دماي 

dNTPمیکرولیتر 2مسترمیکس از  mix،3  میکرولیتـر
کرولیتـر  می10میلـی مـولار،   3کلرید منیزیم با غلظت 
میکرولیتـر  1میلـی مـولار،   20بافر تریس بـا غلظـت   

DNA ،میکرولیتر آنـزیم تـک پلـی    5/0استخراج شده
میکرولیتـر از  5/2و (شرکت اینویتروژن، آمریکا)مراز

ــاي  ــران)  1پرایمرهـ ــاوران، ایـ ــرکت ژن فنـ -'5((شـ

TCTACAGTCCCCCTTGCCGTCC-3'( 2و
)5'-TGTCCCAGAATGCAAGAAGCC-3' ــا ) ب

پروتکل دمایی تکثیر .استفاده شدمیکرومولار 1غلظت 
نشان داده شده است.1در جدول p53توالی ژن

هاي مورد مطالعهدر گروهp53کل دمایی تکثیر توالی ژن. پروت1جدول 

مراحل دما 
(درجه سانتیگراد)

زمان 
(ثانیه)

تعداد 
تکرار

دناتوراسیون اولیه 95 300 1
دناتوراسیون 95 30

اتصال35 65 30
گسترش 72 30

طویل شدن انتهایی 72 600 1

PCR-RFLP
2را بـا  PCRصـول میکرولیتر از مح10در این روش، 

ــزیم ــر از آن BstUI)Thermo Scientificمیکرولیت

Bsh1236I, U/μL( ،2    18میکرولیتـر بـافر آنـزیم و
8میکرولیتر آب دیونیزه مخلـوط کـرده و بـه مـدت     

درجه سانتیگراد قرار داده شد. محصول 37ساعت در 
درصد الکتروفورز گردید. پس از تاثیر 2در ژل آگارز 

و الکتروفورز محصول بدست آمده در BstUIآنزیم 
ــد    ــود دو بانــ ــارز، وجــ bp149و bp110ژل آگــ

پرولین، وجود سـه  -مورفیسم پرولیندهنده پلینشان
دهنـــده نشـــانbp259وbp110 ،bp149بانـــد 

bpپرولین، و وجود فقط باند-مورفیسم آرژینینپلی

آرژینین بود -مورفیسم آرژینیندهنده پلینشان259
].1) [1شکل (

PCR-RFLPبا تکنیک 72در کدون p53مورفیسم ژن. پلی1شکل 

- مورفیسم آرژینین: پلی4و bp100 ،1لدر BstUI):Mتوسط آنزیم 
- مورفیسم پرولین: پلی3پرولین، و - مورفیسم آرژینین: پلی2آرژینین، 

)پرولین

هاتجزیه وتحلیل داده
و بـا اسـتفاده از   SPSS-16ها توسط نـرم افـزار  داده

، پیرســون کــاي 1آنــوا یــک طرفــههــاي آمــاريروش
مـورد تجزیـه و تحلیـل قـرار     3و آزمون تـی 2اسکوئر

دار در نظـر  معنـی >05/0pداري گرفتند. سطح معنی
.گرفته شد

هایافته
هاي مربوط به سن و فاکتورهاي آنتروپومتریـک  یافته

ده آورده ش ـ2هـاي بیمـار و کنتـرل در جـدول     گروه
است. از نظر سن و جـنس بـین گـروه بیمـار و گـروه      

داري مشاهده نشد. بر اساس نتایج کنترل اختلاف معنی
مورفیسم غالـب در گـروه بیمـاران    ، پلیمطالعه حاضر

ــی ــرولین پل ــم پ ــین،  -مورفیس ــود. همچن ــرولین ب پ

1 One-way ANOVA
2 Pearson's Chi-Squared Test
3 Student's T-Test
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مورفیسـم  مورفیسم غالـب در گـروه کنتـرل پلـی    پلی
ــین ــی -آرژین ــود. پل ــرولین ب ــمپ ــینمورفیس -آرژین

آرژینین در هر دو گروه بیمار و کنترل درصد بسـیار  
اسـاس آزمـون   ). بـر 3کمتري را شامل شـد (جـدول   

P53آماري تی بین میانگین سـطوح سـرمی پـروتئین    

هــاي مختلــف در دو گــروه بیمــار  مورفیســمدر پلــی
پیکوگرم در میلی لیتر) و گروه کنتـرل  44/4±89/34(
 ــ88/7±81/38( ــوگرم در میلـ ــاوت  پیکـ ــر) تفـ ی لیتـ

داري وجود نداشت. معنی

هاي مورد مطالعه. مقایسه میانگین سن و فاکتورهاي آنتروپومتریک در گروه2جدول 
p-value(میانگین)گروه کنترل(میانگین)گروه بیمارانمتغیر

<03/6205/0p±81/6299/12±67/12سن (سال)

<141605/0pمرد

<181605/0pزن

ده بدن شاخص تو
>05/0p* 00/24±16/2297/5±90/4(کیلوگرم/مترمربع)

بین گروه بیمار و گروه کنترل بر اساس آزمون آماري تی مستقلدار* اختلاف معنی

هاي مورد مطالعهدر گروهp53مورفیسم ژن . فراوانی پلی3جدول 
کنترل (%)بیماران (%)مورفیسمپلی

75/1825/9آرژینین-آرژینین
5/3725/56پرولین-آرژینین
75/435/34پرولین-پرولین

بحث
که در القاي توقف چرخه سلولی و یا آپوپتوز p53ژن 

اي داشته و بعنـوان  هاي سرطانی نقش بالقوهدر سلول
کنـد،  مـی سرکوبگر توموري از رشد تومور جلوگیري

ــداول ــی از مت ــرین ژنیک ــر  ت ــه در اکث ــت ک ــایی اس ه
هـاي ژنتیکـی شـده و    انی دچار جهـش ي انسهاسرطان

اي در نـواحی  گردد. جهش نقطهمیعملکرد آن مختل
تواند به جایگزینی اسید میاین ژن72کدکننده کدون 

آمینه پرولین بجاي اسید آمینه آرژینین منجر شده و 
]. 1-3عملکرد آن را بشدت تحـت تـاثیر قـرار دهـد [    

سـرطان  نتایج مطالعه ما نشـان داد در بیمـاران دچـار   
درصـد بیمـاران   80مري از نـوع سنگفرشـی بـیش از    

مورفیسم حاوي پرولین بودند مورد بررسی داراي پلی
مورفیسم غالب در پرولین پلیمورفیسم پرولین/و پلی

این بیماران بود. نشان داده شده است جایگزینی نقطه 
کــه اســید p53ژن 72در کــدون CGCاي در تــوالی 

کــه CCCکنــد بــا تــوالی مــیآمینــه آرژینــین را کــد

باشـد باعـث ایجـاد    مـی کدکننده اسید آمینه پـرولین 
هــاي متفــاوت بیولوژیــکپــروتئین جدیــد بــا ویژگــی

ــی ــود [م ــت  5, 4ش ــده اس ــان داده ش ــین نش ]. همچن
ــروتئین  ــرولین/P53پ ــپ پ ــا ژنوتی ــوان ب ــرولین بعن پ

کننده رونویسی عمـل کـرده و داراي   محرك قوي القا
در القـا آپوپتـوز اسـت و بـرعکس     اثرات بسیار ضعیف 

داراي ژنوتیپ آرژینین برخلاف ژنوتیـپ  P53پروتئین 
پـرولین داراي اثـرات مهـاري روي تغییـر شـکل اولیــه      

، مطالعـات  حاضـر ]. همسو با مطالعه 5باشد [میسلول
مورفیسـم پـرولین/  متعددي حاکی از شیوع بالاي پلـی 

 ـ    دخیمپرولین در بیماران مبتلا بـه انـواع تومورهـاي ب
تـوان بـه مطالعـه جـین و همکـاران،      مـی باشند کهمی

ــاران و مطالعــه گرانجــا و   ــامپوراکی و همک ــه ک مطالع
همکـــاران بـــه ترتیـــب در ســـرطان ریـــه، لوســـمی 
لنفوبلاستیک حاد و سرطان تیروئیـد اشـاره کـرد، کـه     

پـرولین در  مورفیسم پـرولین/ نشان دادند میزان پلی
هـا مورفیسـم ر پلـی ها بسیار بیشتر از سـای این سرطان
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هـا  مورفیسم با شـیوع ایـن سـرطان   باشد و این پلیمی
]. البته برخی مطالعات غیـر  3،6،7ارتباط تنگاتنگی دارد [

همســو هــم وجــود دارنــد کــه در آنهــا شــیوع بــالاي 
پرولین گزارش نشده است کـه  مورفیسم پرولین/پلی

توان به مطالعه همادي و همکـاران و  میدر این زمینه
هاي کولورکتال عه میرنژاد و همکاران در سرطانمطال

]. در تفسیر علت تفاوت این 8و سرویکس اشاره نمود [
ها بایستی نوع سرطان که این مطالعـات روي آن  یافته

اند و نیز نژاد جمعیتـی کـه مـورد بررسـی     انجام شده
که نشان اند مورد توجه قرار گیرد، بطوريقرار گرفته

ماننـــد هـــاداده شـــده اســـت در برخـــی ســـرطان
مورفیسم پرولین/آدنوکارسینوم کولورکتال وجود پلی

پــرولین تــاثیر چنــدانی روي بــروز ســرطان نــدارد و 
ژنتیکی در بروز آنها موثرند. عوامل دیگر ژنتیکی و اپی

ــواحی   ــین نشــان داده شــده اســت در برخــی ن همچن
ر چنـدانی در بـروز   مورفیسـم تـاثی  جغرافیایی این پلـی 

]. بنــابراین نتــایج 9،10ي مختلــف نــدارد [هــاســرطان
ها است که نشان داده مطالعه ما از جدیدترین گزارش

ــوع    ــري از ن ــرطان م ــه س ــتلا ب ــاران مب ــت در بیم اس
مورفیسـم  سنگفرشی در منطقه جعرافیایی گلستان پلی

دهد ولـی  پرولین غالب بیماران را تشکیل میپرولین/

تغییر محسوسـی در ایـن   P53روتئین سطوح سرمی پ
بیماران نداشت. 

گیرينتیجه
مورفیســم غالــب در پــژوهش حاضــر نشــان داد پلــی

بیماران مبتلا بـه سـرطان مـري از نـوع کارسـینوماي      
باشد. بر میپرولین-مورفیسم پرولینسنگفرشی پلی
-توان نتیجه گرفت که واریانت پـرولین این اساس، می

نقـــش مهمـــی در پـــاتوژنز پـــرولین ممکـــن اســـت 
کارسینوماي سنگفرشی مري ایفا کند و بررسی بیشـتر  

تواند به بهبود راهکارهـاي تشـخیص و درمـان    آن می
منجر شود.                            

تشکر و قدردانی
نویسندگان از دانشگاه علوم پزشکی اردبیل براي تامین 

از کلیه مالی این پژوهش کمال تشکر را دارند همچنین 
بیماران و کـادر بیمارسـتان صـیاد شـیرازي و کلینیـک      
دزیانی شهرستان گرگان کـه در انجـام ایـن پـژوهش     

یاري رساندند کمال تشکر را دارند.
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