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Abstract 
Backgrond: Lung cancer is the most common cause of cancer-related deaths worldwide and non-small cell lung cancer 

(NSCLC), especially adenocarcinoma, is the most common type of lung cancer. Most cases of adenocarcinoma will occur 

due to KRAS mutations or EGFR mutations and amplifications. The polymorphism rs884225 which is associated with 

increased EGFR expression is located in the 3'UTR of the EGFR within the miR-214 binding site, and near the miR-27 

and miR-128 binding sites. This study aims to investigate the association between rs884225 and lung cancer in Isfahan 

population. 

Materials and Methods: This case-control study was conducted on genomic DNA from the blood samples of 111 healthy 

subjects and 61 patients. After finishing the primer design, the genotypes were determined using the Tetra Primer ARMS-

PCR technique. The statistical analysis was performed on the Power Marker software, and the SISA website. 

Findings: The frequency of the alleles C/T at rs884225 was almost similar among the Isfahan population with and without 

lung cancer, and a significant association between this polymorphism and lung cancer wasn't observed (CC: OR=2.24, 

p>0.05). The Odd Ratio (OR) of this polymorphism in different kinds of lung cancer was also determined in the population 

that were not statistically significant (CC in NSCLC: OR=4.6, p>0.05). 

Conclusion: It seems that no rs884225 is associated with lung cancer, and for more precise conclusions, it is 

recommended to study in larger statistical societies. 
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 با سرطان ریه EGFRدر ژن  miR-214مورفیسم در جایگاه اتصال پلی بررسی رابطه
 

  2سیمین همتی، 1باشیمجید متولی ،*1فاطمه امینی
 

 ، ایراناصفهان، ی علوم، دانشگاه اصفهانشناسی، دانشکدهگروه زیست. 1
 ، اصفهان، ایرانی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهانگروه رادیوتراپی و تومورشناسی، دانشکده. 2

 

 
11/21/1931تاریخ پذیرش مقاله:           22/22/1931تاریخ دریافت مقاله:   

 :چكیده

( خصوصاً نوع آدنوکارسینوما NSCLCغیرکوچک ) ی سلولسراان ریهومیر در جهان است و ترین سراان عامل مرگسرراان ریه شرای  ساابهه   هد: 
 دهد. پلیرخ می EGFRی یا جهش و افزایش نسخه KRAS باشد. بیشترین موارد آدنوکارسینوما به دلیل جهش در انکوژنترین نوع سرراان ریه میشرای 

قرار دارد که با افزایش بیان  miR-128و  miR-27گاه اتصال و نزدیک جای miR-214در جایگاه اتصال  EGFR 3'UTRدر  rs884225مورفیسر 
EGFR ی حاضر بررسی ارتباط مرتبط است. هدف از مطالعهrs884225 باشدبا سراان ریه در جمعیت اصفهان می. 

بیمار مبتلا به سراان ریه انجام فرد  11فرد سال  و  111ی خون ی ژنومی از نمونهDNAمورد روی -صورت شاهدی حاضر بهمطالعه مواد   ر ش  بررسی 
و  Power Markerافزار ی نرموسرریلهتعیین شررد. آنالیزهای آماری به PCR-شررد. ژنوتیا افراد، پا از اراحی پرایمرها با اسررتفاده از تکنیک تتراپرایمرآرمز

 .انجام گرفت SISAپایگاه اینترنتی 
ورفیس  با مداری بین این پلیصفهانی سال  و مبتلا به سراان ریه تقریباً مشابه بوده و ارتباط معنیدر جمعیت ا rs884225در  C/Tهای فراوانی آلل ها یافته

مورفیس  در انواع سراان ریه در جمعیت اصفهان نیز تعیین شد این پلی (. همچنین نسبت افزایندهp ،22/2=OR:CC>20/2, سراان ریه مشاهده نشد )ژنوتیا
 .(NSCLC : 20/2<p ،1/2=ORدر  CC)ژنوتیا ه نشدداری مشاهدکه ارتباط معنی

در افزایش خطر ابتلا به سرراان ریه در جمعیت اصفهان دخیل باشد.  EGFRتواند با افزایش بیان مورفیسر  نمیی حاضرر، این پلیبنابر مطالعه :گیرینتیجه
رسررد که با ، بعید به نظر می20/2از  pی موردمطالعه این نتایج حاصررل شررده باشررد ولی به دلیل اختلاف زیاد گرچه ممکن اسررت به دلیل ک  بودن حج  نمونه

و نیز بررسی در جوام  دیگر  EGFRمورفیس  با بیان توان با بررسی ارتباط این پلیات آینده میافزایش تعداد نمونه تغییر زیادی در نتایج حاصل شود. در مطالع
 آمده را تایید کرد.دستنتایج به ی بسیار بزرگبا نمونه

 
 * miR،27-miR ،128-miR-214مورفیس ، ، پلیEGFRسراان ریه،    اژگان کلیدی

 

 

 

 

 

 

                                                           
 فاامه امینی: نویسنده مسئول *
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 202 / با سراان ریه EGFRدر ژن  miR-214مورفیس  در جایگاه اتصال پلی بررسی رابطه  

  871تا  812، صفحات 4931 ،1، شماره 14دوره  پژوهش در پزشکی 

مهدمه 
شامل رشد ومیر در جهان است که ترین سراان عامل مرگشای سراان ریه 

باشد و بر اساس ساختار اپیتلیالی ریه میهای ی سلولنشده کنترل
 Small cellکوچک ی سلولشناسی به دو نوع اصلی سراان ریهبافت

lung cancer (SCLC) (22-10  و سراان درصد )موارد سراان ریه
 Non-small cell lung cancer (NSCLC)کوچک غیری سلولریه
کوچک غیری سلولشود. سراان ریهبندی میموارد( دستهدرصد  20-22)

 Squamousهای فلسی خود شامل سه نوع آدنوکارسینوما، سراان سلول

or epidermoid cell carcinoma (SCC) بزرگ ی سلولو سراان ریه
ا ز(. سیگار کشیدن، گاز رادون، آزبست، آلودگی هوا، مواد سراان2,1باشد )می

 NSCLC(. در 9)باشند ی این سراان میو ژنتیک، عوامل ایجادکننده
(. 0,2ویژه نوع آدنوکارسینوما احتمال وراثتی بودن سراان ریه بیشتر است )به

(. عامل بیشترین 1اند )شدهمرتبط با سراان ریه شناسایی ژن 219 تاکنون
 Kirsten rat sarcoma viralموارد سراان ریه جهش در پروتوانکوژن 

oncogene homolog (KRAS) ی و نیز جهش و افزایش نسخه
 Epidermal growth factor receptorی عامل رشد روپوستی پذیرنده

(EGFR) کوچک خصوصاً نوع غیری سلولباشد که در سراان ریهمی
(. 0گردد )درمانی مهار میآدنوکارسینوما رایج است و توسط داروهای شیمی

EGFR  ید. با سراان به اثبات رساولین ژنی است که ارتباط افزایش بیان آن
و گلیوبلاستوما  NSCLCدر  EGFRهای ژن جهش و افزایش تعداد نسخه

ی بزرگ، آدنوکارسینومای در سراان روده EGFRو نیز افزایش بیان 
های فلسی سر و گردن، به اثبات رسیده است؛ به پانکراس و سراان سلول
بقای مبتلایان به این  های آن در درمان یا افزایشهمین دلیل از مهارکننده

گردد. همچنین در سراان پستان و سراان معده، ها استفاده میبیماری
کند عمل می EGFRصورت هترودیمر با که معمولاً به HER2افزایش بیان 

برای جلوگیری از پیشرفت این سراان  EGFRهای سبب شده که مهارکننده
 Human epidermalهای که به نام EGFR(. ژن 2کار روند )نیز به

receptor-1 (HER1)  وErythroblastosis B1 (ERBB1)  نیز
اگزون است  22شامل ، (12p0 ی)ناحیه 0شود، واق  بر کروموزوم شناخته می
 0111ی رونوشت (. این ژن کد کننده3گیرد )را در بر می kb222که حدود 

کیلو  192ولی اسیدآمینه و جرم مولک 1212نوکلئوتیدی است که پروتئینی با 
ی عامل رشد روپوستی و (. این پروتئین، پذیرنده12کند )دالتون ایجاد می
د، که در اعمال گوناگون سلولی مانند رش کیناز کشف شده استاولین تیروزین

، حاوی EGFRژن  .تکثیر، تمایز، بقا، تحرک سلولی و تکامل بافت نقش دارد
-مورفیس  تکپلی 11 که ارتباطباشد نوکلئوتیدی میمورفیس  تکپلی 2229

فیس  موربا سراان ریه تعیین شده که چندین پلی EGFRنوکلئوتیدی در ژن 
 (.11)اند شدهنشانگر در سراان ریه تعیینعنوان زیستدر آن به

 rs884225 وجود دارد، EGFR 3'UTRمورفیس  که در پلی 02از میان  
اثر  microRNA واق  شده و بر اتصال این miR-214در محل اتصال 

به جفیتینیب مؤثر است  NSCLCگذارد و در مقاومت بیماران می
 miR-27نزدیکی دو جایگاه اتصال مورفیس  در ( و نیز این پلی12,19,12)

ها اثر microRNAواق  شده که احتمالاً بر اتصال این  miR-128و 

نشان داده شده  NSCLCا با هmicroRNAکه ارتباط این ( 10) گذاردمی
 کدهای غیر RNAها گروهی از microRNA (.12 ,11 ,10 ,12است )

ترین عوامل تنظیمی بیان نوکلئوتید و از مه  20-12کننده با اول حدود 
ها هستند که اثر خود را بر بیان ژن از اریق جفت شدن با نواحی مکمل ژن

ی هدف است اعمال mRNAمربوط به  UTR´3ی خود که اغلب در ناحیه
های کد کننده را ی ژنهمه 12%ها حدود  microRNA(.13کنند )می

های مهمی در بسیاری از فرایندهای زیستی شامل تکثیر، تنظی  کرده و نقش
(. 22) باشد، نمو، ایمنی، کهولت و مرگ سلول، و نیز در سراان میتمایز
کنش آن با ی هدف، بر میانmRNAاز  UTR'3مورفیس  در پلی

microRNA (21ها تأثیرگذار است )و از این اریق در سراان. Chu  و
 با استفاده از سنجش لوسیفرازی تعیین کردند که 2219همکاران در سال 

rs884225  3در'UTR EGFR ز و نی تواند بر بیان این ژن اثر بگذاردمی
 (.12ین شد )تعی مورفیس  با افزایش خطر ابتلا به سراان مثانهارتباط این پلی

برابری  3/1مورفیس  با افزایش در این پلی CCگزارش شده است که ژنوتیا 
 Pulmonary های ریوی و افزایش فشارخون ریویخطر بیماری

hypertension ( مطالعه22در ارتباط است .)بر روی این پلی شدهی انجام-

ین تباط اندکی بمورفیس  در بیماران سراان ریه در جمعیت کره ، بیانگر ار
( و لذا هدف از پژوهش حاضر، تعیین 29مورفیس  با سراان ریه بود )این پلی

با سراان ریه و انواع آن، با استفاده از  rs884225مورفیس  ارتباط پلی
 .باشدآرمز در جمعیت اصفهان می-تکنیک تتراپرایمر

 مواد   ر شها 
ی خون از افراد نمونه 111تحقیق با اراحی موردی شاهدی با استفاده از 

 11ه، و صورت داوالبانی خانوادگی ابتلا به سراان ریه بهکنترل فاقد سابقه
 به بیمارستان 1932-32های به سراان ریه که ای سال فرد بیمار مبتلا

سیدالشهدا )ع( اصفهان مراجعه کرده بودند با رضایت بیماران انجام شد. برای 
استفاده شد و  EDTAی ضد انعقاد های حاوی مادهآوری خون از لولهجم 

االاعات بیمار )شامل سن، جنا، استعمال دخانیات و نوع سراان ریه( از 
خون تام، از  از DNAآوری گردید. برای استخراج های بیماران جم پرونده

گیری مقدار، (. برای اندازه22کمی تغییرات استفاده شد ) روش نمکی میلر با
شده، از دستگاه اسپکتروفوتومتر استفاده ی استخراجDNAخلوص و غلظت 

)نسبت جذب  A260A/280یا  nm 222به  nm 212شد. نسبت جذب 
ی خلوص انهبه دست آمد که نش 2تا  2/1ای به پروتئین( بین اسیدهای هسته

شده با استفاده از  ی ژنومی استخراجDNAاست. کیفیت  DNAقبول  قابل
 .(1الکتروفورز ژل آگارز بررسی شد )شکل

 طراحی پرایمر
فنی است که با استفاده از چهار  Tetra Primer ARMS-PCRتکنیک 
، PCRدر یک ویال  )دو پرایمر داخلی و دو پرایمر خارجی( پرایمر

 Single Nucleotide نوکلئوتیدی های تکچندشکلی

Polymorphism (SNP) دهد. پرایمرهای داخلی را موردبررسی قرار می
مورفیس  را های پلیشوند که هرکدام یکی از حالتای اراحی میگونهبه
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 و همکاران فاامه امینی/  201

  871تا  812، صفحات 4931 ،1، شماره 14دوره  پژوهش در پزشکی 

با  EGFRژن  UTR'3ی در ناحیه rs884225تکثیر کنند. جهت بررسی 
به دست  NCBIاز پایگاه االاعاتی  استفاده از تکنیک تتراپرایمر، توالی ژن

و  Primer1آمد و پرایمرهای داخلی رفت و برگشت با استفاده از سایت 
اراحی شد. بهترین  Oligo7افزار سپا پرایمرهای خارجی با استفاده از نرم

تا  12جفت باز(، اول پرایمر ) 022تا  222پرایمرها بر اساس اول قطعات )
)اختلاف کمتر از  Tm(، شباهت C12-00˚مناسب ) Tmنوکلئوتید(،  92
˚C9( درصد بازهای گوانین و سیتوزین ،)درصد(، عدم اتصال پرایمر  12تا  22

ند. جهت شد انتخاب مناسب ی∆Gبا خود یا با پرایمر جفت و  9 'در انتهای 
شده با نواحی دیگر ژنوم شدگی پرایمرهای انتخاباامینان از عدم جفت

انجام شد و درنهایت  NCBIاز اریق پایگاه االاعاتی  Blastانسان، عملیات 
شده در پرایمرها توسط شرکت سپاهان اب ساخته شد. پرایمرهای اراحی

 .اندشده نشان داده 1جدول 
 با تكنیک تترا پرایمر rs884225شده جهت بررسی طراحیپرایمرهای 

 Tm توالی پرایمر

TGGTTCTGCTTCAAG پرایمر خارجی رفت

GCTTC 
33/02 

GTCTTCTGATCTATG پرایمر خارجی برگشت

CCCCAA 
10/00 

CCATTGTTTTGAAAC پرایمر داخلی رفت

TCAGTATtCc 
20/02 

ATGACAGCAAGACA پرایمر داخلی برگشت

GGGtCA 
19/00 

 

 ژنوتایپینگ
 202میکرولیتر، با استفاده از  20در حج   (PCR)ای پلیمرازواکنش زنجیره

میکرولیتر  0/2پیکومول از هر یک از پرایمرها ،  12ی ژنومی، DNAنانوگرم 
 00/2مولار، میلی 02میکرولیتر منیزی  کلرید  PCR ،00/2(10Xبافر )

 SmarTaqر آنزی  میکرولیت 2/2مولار و میلی 12ی dNTPمیکرولیتر 

DNA Polymerase  تهیه شده از شرکت سیناژن انجام شد. تکثیرDNA 
گراد، سپا ی سانتیدرجه 32دقیقه دناتوراسیون اولیه در دمای  0با شرایط 

ثانیه اتصال  90درجه،  32ثانیه دناتوراسیون در دمای  90سیکل شامل  99
درجه و درنهایت  02ثانیه تکثیر در دمای  90درجه و  03پرایمرها در دمای 

درجه انجام شد. ژنوتیا در افراد کنترل و بیمار  02دقیقه تکثیر نهایی در  12
های ژنوتیپی و فراوانیبا استفاده از تکنیک تتراپرایمر تعیین شد 

TT,TC,CC های آللی و فراوانیT  وC مورفیس در پلی rs884225  در
 های موردمطالعه محاسبه گردید.گروه

 آنالیز آماری
ون های کنترل و بیمار، از آزمرای بررسی اختلاف میان توزی  ژنوتیپی در گروه

اامینان  یفاصله مرب  کای استفاده شد. برای این منظور، نسبت افزاینده با
برده با خطر ابتلا به سراان های ناممورفیس عنوان شاخص ارتباط پلیبه %30

های محاسبه شد. همچنین در جمعیت SISAریه، با استفاده از پایگاه داده 

-گیرد، نسبت آللصورت تصادفی صورت میها بهها آمیزشبزرگ که در آن

های افراد خالص به ناخالص در نسل های غالب به مغلوب و نیز نسبت فراوانی
امل فشار نیروهای تغییردهنده )شدرپی ثابت است؛ مگر اینکه جمعیت تحتپی

( قرار Genetic drift جهش، انتخاب ابیعی، مهاجرت، شارش و رانش ژنی
ا ای هواینبرگ گویند. برای اینکه نسبت آلل-گیرد. به این امر اصل هاردی

واینبرگ برقرار باشد. برقراری -باید تعادل هاردی های متمادی ثابت باشدنسل
افزار های موردمطالعه با استفاده از نرمواینبرگ در گروه-تعادل هاردی

Power Marker  بررسی شد 20/9ویرایش. 

 ها یافته
 IIIتحقیق روی دو گروه کنترل و بیمار مبتلا به سراان ریه که همه در فاز 

 .(2ژنوتیا افراد تعیین شد )شکل  سراان بودند انجام شد و IVو 

افزار ی حاضر با استفاده از نرمواینبرگ در مطالعه-برقراری تعادل هاردی
Power Marker  بررسی شد کهExact p-value در کل جمعیت، برابر 

محاسبه شد  0190/2و در جمعیت سال   1، در جمعیت بیمار برابر 0209/2با 
باشند؛ درنتیجه، ابق آزمون دقیق فیشر، میتر بزرگ 20/2که هر سه، از 

های واینبرگ در جمعیت-فرض صفر مبنی بر برقرار بودن تعادل هاردی
 های آللی و ژنوتیپی و نیزازآن، فراوانیشود. پاشده، پذیرفته میبررسی

ی خطر ابتلا به سراان ریه با فاصلهمورفیس  دری این پلینسبت افزاینده
عنوان اختلاف آماری به 20/2تر از ی کوچکpه شد و محاسب 30%اامینان
داری (. بر این اساس، ارتباط معنی9و  2دار در نظر گرفته شد )جدول معنی

مورفیس  حاضر و خطر ابتلا به سراان ریه در جمعیت اصفهان مشاهده بین پلی
 .(CC :,20/2<p ،2/2=ORنشد )ژنویا

و  NSCLCریه نوع و سراان  EGFRبه سبب ارتباای که بین ژن 
اع مورفیس  با انوخصوص نوع آدنوکارسینوما وجود دارد، ارتباط این پلیبه

(. بر این اساس، نسبت 2سراان ریه نیز موردبررسی قرار گرفت )جدول 
 p>20/2 محاسبه شد که به دلیل 210/2برابر  NSCLCدر  Tافزاینده آلل 

 NSCLCط ژنوتیا ها در دار نبود. همچنین ارتباشده معنیارتباط مشاهده
، TT :,20/2<pدار نبود )ژنویامعنی 20/2از  pتر بودن به دلیل بزرگ

03/2=OR( و )ژنویاCC :20/2<p ،1/2=OR). 

 

ی افراد ی ژنومی تخلیص شدهDNAهای الکتروفورز تعدادی از نمونه 1 شکل
ولت و جریان متغیر. باندهای  122با ولتاژ ثابت  1%بیمار و کنترل در ژل آگارز 

DNA آمیزی با اتیدیوم برومید و با کمک نور از اریق رنگUV مشاهده قابل
-ی تخلیصDNAتر و پرنورتر هستند، دارای تحرکشدند. باندهایی که ک 

 .باشندتری میی مناسبشده
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 بحث 
تقریباً مشابه جمعیت  rs884225در  Cو  Tی حاضر، فراوانی آلل در مطالعه
 191/2و  213/2ها به ترتیب باشد. فراوانی جهانی این آللقفقازی می-اروپایی

و  200/2و  020/2برابر تخمین زده شده است. در جمعیت آسیایی این میزان 
باشد که شباهت چندانی می 220/2و  300/2امریکایی -در جمعیت آفریقایی

ی ی حاضر درجهدهند. همچنین در مطالعهبا جمعیت اصفهانی نشان نمی
محاسبه شد که مشابه جمعیت  222/2هتروزیگوسیتی افراد کنترل برابر 

هتروزیگوسیتی در جهان ی باشد. درجهمی 9/2قفقازی با میزان -اروپایی
-تخمین زده شده و این میزان در جمعیت آسیایی و جمعیت آفریقایی 211/2

ی شباهت دهنده(. این آمار نشان20باشد )می 0/2و  00/2امریکایی به ترتیب 

نتیکی قفقازی و شباهت ژ-ژنتیکی بیشتر جمعیت ایرانی با جمعیت اروپایی
ژوهش، باشد. در این پیانه و شرقی میآمریکایی با آسیای م-جمعیت آفریقایی

در جمعیت بیماران مبتلا به سراان ریه در ایران به ترتیب  Cو  Tفراوانی آللی 
محاسبه شد که تفاوت  221/2ی هتروزیگوسیتی و درجه 193/2و  211/2
دهد. البته این امکان وجود دارد که به داری با جمعیت سال  نشان نمیمعنی

دار نبوده است. ی موردمطالعه، نتایج حاصل معنینهعلت کوچک بودن نمو
با انواع سراان ریه بررسی شد که به علت زیاد  SNPهمچنین ارتباط آللی 

های گمشده و عدم تعیین نوع سراان در تعداد زیادی از بیماران، بودن داده
شده تر شده و همچنان نتایج مشاهدهی آماری موردبررسی کوچکجامعه
ط در جمعیت کره توس شدهی مشابه انجامود. همچنین ابق مطالعهدار نبمعنی

 

، 012ی هموزیگوت غالب دارای باندهای نمونه: کنترل منفی. bp122 .N: مارکر Mدر افراد کنترل و بیمار با تکنیک تترا پرایمر.  rs884225 (T>C)تعیین ژنوتیا  2 شکل
های یک تا هفت از افراد سال  و نمونه .باشدبازی میجفت 220، 911، 012 بازی و هتروزیگوت دارای باندهایجفت 220، 012 بازی و هموزیگوت مغلوب دارای باندهایجفت 911

 .ولت و جریان متغیر انجام گرفت 12با ولتاژ ثابت  0/1%در ژل آگارز باشند. الکتروفورز های هشت تا سیزده از افراد بیمار مینمونه

 

 
 .ی آن درخطر ابتلا به سراان ریه در جمعیت اصفهاندر دو گروه کنترل و بیمار و نسبت افزاینده rs884225فراوانی آللی . 1جدول 

 ۵۹%فاصله اطمینان  pمهدار OR کل شاهد مورد آلل

 پایین بالا فرا انی)تعداد( فرا انی)تعداد( فرا انی)تعداد(

T  (211/2)120  (22/2)122  (292/2)220 آللT به نسبتC: 090/2 923/2 912/1 932/2 

C  (193/2)10  (12/2)22  (111/2)00 

 

 .ی آن درخطر ابتلا به سراان ریه در جمعیت اصفهاندر دو گروه کنترل و بیمار و نسبت افزاینده rs884225فراوانی ژنوتیپی . 2جدول 

 ۵۹%فاصله اطمینان  pمهدار OR شاهد مورد ژنوتیپ

 پایین بالا فرا انی)تعداد( فرا انی)تعداد(

TT  (092/2)20  (101/2)00 ژنوتیاTT  نسبت بهTC+CC :02/2 930/2 220/1 90/2 

TC  (221/2)10  (222/2)92 ژنوتیاTC  نسبت بهTT+CC :22/1 00/2 092/2 11/2 

CC  (211/2)1  (291/2)2 ژنوتیاCC  نسبت بهTT+TC :229/2 21/2 09/22 220/2 
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Choi  و همکاران، فراوانی آللC  محاسبه شد که در  90/2در افراد کنترل
را نشان دادند، تفاوت زیادی مشاهده  91/2مقایسه با افراد بیمار که فراوانی 

ای ملاحظه (. گرچه فراوانی این آلل در جمعیت اصفهان تفاوت قابل29نشد )
ورفیس  مدهد ولی نتایج حاکی از عدم ارتباط این پلیبا جمعیت کره نشان می

ین توجهی ب باشد. همچنین تفاوت ژنتیکی قابلبا سراان ریه مشابه می
 International HapMapجمعیت ایرانی با آسیای شرقی بر اساس

Project ( هتروزیگوسیتی20وجود دارد .)تی روزیگوسیشده با هتهای محاسبه
و در افراد بیمار  230/2در افراد سال  برابر  2pqمورد انتظار تقریباً برابر بود )

واینبرگ در جمعیت -ی وجود تعادل هاردیدهنده( که نشانمحاسبه شد 29/2
د. برقراری باشتعمی  بودن نتایج به نسل بعد می ی قابلمطالعه و نشانه مورد

 p>20/2با  Power Markerافزار ی نرموسیلهواینبرگ به-تعادل هاردی
 نیز تأیید شد. 

در  CCبا بررسی فراوانی ژنوتیپی، نتایج این مطالعه نشان داد که ژنوتیا 
rs884225 برابری  1/2برابری سراان ریه و افزایش 2/2با افزایش
NSCLC دار در اصفهان مرتبط است ولی این ارتباط ازلحاظ آماری معنی
نشان داده  2219و همکاران در سال  Chuکه (. درحالیp>20/2نیست )
خطر ابتلا به سراان  EGFRتواند با افزایش بیان می rs884225بودند که 

و  Zhouتوسط  2210ای که در سال ( و در مطالعه12مثانه را افزایش دهد )
مورفیس  با در این پلی CCهمکاران انجام شد، نشان داده شد که ژنوتیا 

 های ریوی و افزایش فشارخون ریویبرابری خطر ابتلا به بیماری 3/1افزایش 
Pulmonary hypertension ( می22در ارتباط است.) توان با بررسی

و نیز بررسی در جوام  دیگر با  EGFRبا بیان  مورفیس پلیارتباط این 
  .آمده را تایید کرددستنتایج به ی بسیار بزرگنمونه

 گیری نتیجه
در  EGFRتواند با افزایش بیان نمی مورفیس پلیی حاضر، این بنابر مطالعه

افزایش خطر ابتلا به سراان ریه در جمعیت اصفهان دخیل باشد. گرچه ممکن 
ی موردمطالعه این نتایج حاصل شده باشد است به دلیل ک  بودن حج  نمونه

رسد که با افزایش تعداد ، بعید به نظر می20/2از  pولی به دلیل اختلاف زیاد 
 دی در نتایج حاصل شود. در مطالعات آیندهنمونه تغییر زیا

  تهدیر   تشكر
از معاونین محترم پژوهشی و تحصیلات تکمیلی دانشگاه اصفهان و نیز سرکار 
خان  دکتر سیمین همتی متخصص انکولوژی بابت پشتیبانی مطالعه تشکر و 

کننده در گردد. همچنین از بیماران مبتلا به سراان ریه شرکتقدردانی می
و کارکنان زحمتکش بیمارستان سیدالشهدا )ع( اصفهان به دلیل  ارح

 .شودهمکاری در ارح سپاسگزاری می
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