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 دهیچک

ه . اثرات بنزن در سیستم خونی گزارش شدشودمی ANDآسیب به  آزاد اکسیژن سبب هایرادیکال، با تولید زاسرطانیک ترکیب  عنوانبهبنزن زمینه و هدف: 

باشد. هدف از این  تأثیرگذار، در حساسیت افراد نسبت به بنزن دیدهآسیبترمیم بازهای  یک ژن مهم در سیستم عنوانبه XRCC1ژن  رسدمی است. به نظر

 .استافراد شاغل در صنایع شیمیایی در برابر بنزن  پذیریآسیبو  XRCC1 در ژن 28278srمطالعه بررسی ارتباط پلی مورفیسم 

قرار گرفتند. افرادی که  یموردبررسمتوالی با بنزن بودند، سال  2فرد شاهد که در مواجهه  60فرد مورد و  60در این مطالعه مورد شاهدی،  :هاروشمواد و 

گروه مورد انتخاب شدند.  عنوانبهگروه شاهد و افرادی که لنفوسیت خارج از محدوده طبیعی داشتند  عنوانبههیچ تغییری در پارامترهای خونی نداشتند 

 تعیین گردید. 1PSR میآنزبا استفاده از  PLFR-RCPبا روش  شد. پلی مورفیسم ژنتیکی آوریجمعخون از کارکنان صنایع شیمیایی  هاینمونه

به بنزن و اختلالات و حساسیت پذیری  XRCC1 مورفیسم (. ارتباط معناداری بین پلیR>08/0دیده نشد ) Gو  Dداری بین فرکانس آللی اختلاف معنینتایج: 

 ]p، (31/2-28/0) CC%98/0 ،23/1:RP=82/0[نگردید  لنفوسیتی مشاهده

نقش عملکردی در حساسیت افراد نسبت به بنزن ندارد. البته با توجه به نقش ژن  XRCC1 در ژن 28278sr پلی مورفیسم رسدمیبه نظر : گیرینتیجه

1CPCC  یهابیآسدر پاسخ به AND دند.گر ارزیابی تروسیعسطح های این ژن و پلی مورفیسم مورد هدف در این مطالعه، در ضرورت دارد سایر پلی مورفیسم 

 

 PLFR-RCP، بنزن، XRCC1 پلی مورفیسم کلمات کلیدی:

  

 
 

 

 

 

 

 

 مقدمه
یی و زاسرطانفرار است که اثرات  آلی ترکیبات بنزن جزء 

(. طبق مطالعات صورت گرفته، 1سمی آن به اثبات رسیده است )

اثرات سمی بنزن بر روی سیستم خونی مکرراً گزارش شده است 

و نقش آن در اختلالاتی مانند لوسمی، آنمی، لوکوپنی، 

آپلاستیک، لوسمی میلوئید حاد، لوسمی  آنمیترومبوستوپنی، 

لنفوسیتیک حاد، سندرم مایلودیسپلاستیک و لنفومای 

 (.2-6غیرهوچکین دیده شده است )

کبد تحت اثر  و در شودیمبنزن از طریق تنفس جذب بدن 

منواکسیژناز به ترکیبات فنلی تبدیل و  R280آنزیم سیتوکروم 

اثر آنزیم میلوپراکسیداز به  رسیدن به مغز استخوان تحتپس از 

 شدن هیدروکینون . فعالگرددیممشتقات فعال کینون تبدیل 

آنزیم میلوپراکسیداز و همچنین اکسیداسیون بنزن با  واسطهبه

هیدروکسیل  هایرادیکالاکسیژنی فعال مانند  یهاگونهایجاد 

 شپی هایسلولدر  AND باعث آسیب توانندمیبالقوه  صورتبه

ترمیم  منظوربهانسان  هایسلول(. 8و استخوان شوند ) ساز مغز

. باشندمی، دارای چندین مکانیسم ترمیم ANDآسیب اکسیداتیو 
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 aBre) دیدهآسیب، سیستم ترمیم باز هامکانیسمیکی از این 

eiaxrx n sepBxs) (.7) است  

یکی از  C-sBi sepBxs as rr a ppiepen xnr (1CPCC)ژن 

ارد. شرکت د دیدهآسیبژنی است که در مسیر ترمیم باز  چندین

را که ناشی از هیدرولیز،  DNAاین سیستم، آسیب درونی 

 دهدمیاسترس اکسیداتیو و آلکیلاسیون است را مورد هدف قرار 

بازهای  میدرترم XRCC1 (. با توجه به این موضوع که ژن9)

ن ، پلی مورفیسم در ایکندمیرا ایفا  یتیپراهمنقش  دیدهآسیب

گذاشته و بازدهی  تأثیرژن احتمال دارد بر عملکرد پروتئین 

 هدقرار د تأثیرتحت  ANDآسیب  میدرترمعملکرد پروتئین را 
(10). 

 کیلوباز، واقع در موقعیت کروموزومی 39با طول  XRCC1ژن 

19q2/12-3/13 اینترون  16اگزون و  18این ژن دارای  .است

 633که پروتئینی با  (ncbi.nlm.nih.govwww.)است 

 (.10) کندمیاسیدآمینه کد 

ر ژن د شدهکشفنوکلئوتیدی پلی مورفیسم تک  300بیش از 

XRCC1 در شدهییشناساهای وجود دارد. از میان پلی مورفیسم 

 نیترعیشااین ژن، تعدادی در ناحیه عملکردی قرار دارند که 

و  6( در اگزون Dsr192psp)sr1899872پلی مورفیسم  هاآن

sr 28279(Dsr277sxr در اگزون )و پلی مورفیسم  9sr28278 

(Dsr399Gin در اگزون )منجر به جایگزینی غیر حفاظتی  10

را دستخوش تغییر  میترمتیظرف، لذا شوندیمآمینه  یدهایاس

متعدد نشان داده است که این پلی  یهاگزارش. دهندیمقرار 

 هایبیماریها ممکن است ریسک ابتلا به سرطان و مورفیسم

 (.12 ،11مختلف را تغییر دهند )

که مطالعات بسیار  XRCC1های ژن یکی از پلی مورفیسم

ابتلا به سرطان در  بااستعدادزیادی را در خصوص ارتباط 

 سمیمورفمختلف به خود اختصاص داده است، پلی  یهاتیجمع

28278 sr جایگزینی براثرفیسم . در این پلی موراست GD  در

رشته پلی  399، اسیدآمینه آرژنین در موقعیت 10اگزون 

 (Gin399Dsr) شودمیپپتیدی توسط گلوتامین جایگزین 

(10).  

از چند جهت حائز اهمیت است. این  sr 28278پلی مورفیسم 

 نهیدآمیاساست و  قرارگرفتهجایگزینی در ناحیه کد کننده ژن 

ی بدون بار )گلوتامین( انهیدآمیاسآرژنین با بار مثبت توسط 

شود. همچنین در مطالعات گذشته به ارتباط این جایگزین می

 است. شده اشارهی مختلف هاسرطانپلی مورفیسم با 

های علاوه بر عوامل محیطی، ژنتیک فرد و پلی مورفیسم

 هایبیماریمختلف خصوصاً  هایبیماریژنتیکی نیز در ابتلا به 

م پلی مورفیس کهییازآنجا ،دندار یاکنندهنییتعشغلی نقش 

با توجه به  و شایع و از اهمیت زیادی برخوردار است ذکرشده

 موقعهبیی بنزن روشن است، لذا با تشخیص زاسرطاناینکه اثرات 

ی از وقوع بسیار توانیمدر برابر بنزن  ریپذبیآسافراد حساس و 

لی در کشور پیشگیری نمود. در این مطالعه شغ هایبیماریاز 

برای اولین بار در ایران، ارتباط بین پلی مورفیسم ژنتیکی 

28278(sr )XRCC1  افراد نسبت به بنزن و  پذیریآسیبو

ده آلاین هدر افراد با مواجهه شغلی ب هاتیلنفوساختلالات اولیه 

 .قرار گرفت یبررس موردبنزن، 
 

 مواد و روش ها
 یریگنمونه  

شاهدی بعد از اخذ مجوز از صنایع –در این مطالعه مورد

 ندمعلاقهاز افراد واجد شرایط که  نامهتیرضاشیمیایی و کسب 

به شرکت در این مطالعه بودند، نمونه خون و سرم از افرادی که 

حاصل از بنزن بودند گرفته  هایسال متوالی در معرض بخار 2

شد. اطلاعات دموگرافیک، سابقه کار، مصرف الکل، استعمال 

دخانیات، سابقه پزشکی، ژنتیکی و همچنین سابقه مواجهه با 

 ریآوجمعاستاندارد  نامهپرسشمواد شیمیایی این افراد از طریق 

هر یک از افراد معیارهای ورود به مطالعه را  کهیدرصورتشد و 

ند از مطالعه کنار گذاشته شدند. با توجه به معیارهای ورود نداشت

سال سابقه متوالی مواجهه با بنزن و  2داشتن [به مطالعه 

بالا، دیابت، چربی خون بالا،  فشارخونهمچنین عدم ابتلا به 

aPC  فقر آهن، تالاسمی مینور  یخونکم، هموفیلی، 38بالاتر از

، افراد انتخاب گردیدند. از بین جمعیت ](G6PDو نقص آنزیم )

 ، تغییرات هماتولوژیک افراد دریدرپیپ یهایبررسطی  ذکرشده

اختلال خونی،  گونهچیهنفر بدون وجود  60سال،  2مدت 

 هاآنلنفوسیت  درصد نفر که مقدار 60گروه شاهد و  عنوانبه

گروه مورد  عنوانبه، درصد بود 19-27طبیعی ز محدوده بالاتر ا

میزان  ازنظراست که افراد گروه شاهد  ذکرقابلانتخاب شدند. 

 یسازکسانیبا گروه مورد،  aPCمواجهه با بنزن، سن، جنس و 

در این مطالعه، غیر سیگاری  شدهانتخابو تمامی افراد  شدند

 بودند.

 ANDاستخراج   

  -تیکاز  شدهیآورجمعژنومی از خون  AND استخراججهت 
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SS Ceii eirene  شرکتiGeneDi (106-101:CB  nepmes) 

های AND بررسی کیفیت منظوربهاستفاده گردید. 

 AND rBaeشده با  یزیآمرنگ %2، از ژل آگارز شدهاستخراج

r Bxn شرکت سیناژن( استفاده شد. تعیین کمیت( AND با 

میزان جذب نوری در  یریگاندازهاستفاده از دستگاه نانودراپ و 

 نانومتر صورت گرفت. 270و  260

 پلی مراز یارهیزنجواکنش   

 28278srجفت بازی که پلی مورفیسم  618تکثیر قطعه 

(Gin399Dsr در ژن )XRCC1  را دربردارد توسط واکنش

. میزان ویژگی و کیفیت شدانجام  (PCR)پلیمراز  یارهیزنج

 GenePennesو  BLASTاز طریق برنامه  شدهانتخابپرایمر 

بررسی و از شرکت پیشگام تهیه گردید. توالی پرایمرهای انتخابی 

 :TTG TGC TTT CTC TGT GTC CA-'5 Forward-'3شامل 

 .است 'Peresre :8'- pCC pCC DGC Cpp ppC pGD AT-3و 

بافر آمپلیکون  µ10شامل:  µ20 در حجم نهایی PCRواکنش 

(Cat number:180301-50 ،)µ1  پرایمرForward  وµ1  پرایمر

Reverse (pP8 ،)µ1  ازAND و  شدهاستخراجµ8  آب مقطر

با استفاده از دستگاه  ANDاستریل، تهیه گردید. تکثیر 

سیکل در نظر گرفته شد که شامل  37 صورتبهترموسایکلر 

دقیقه  2به مدت  a˚98در  ANDدمای واسرشت اولیه دو رشته 

ثانیه برای  20به مدت  a˚98 چرخه دمای 37و سپس در طی 

 20اتصال پرایمر به مدت  منظوربه a˚62مرحله واسرشتی، دمای 

گسترش  منظوربهثانیه  20به مدت  a˚82ثانیه و سپس دمای 

گسترش  منظوربهدقیقه  3به مدت  a˚82نهایتاً دمای  ،پرایمر

در  %8/2بر روی ژل آگارز  PCRنهایی صورت گرفت. محصولات 

 30ولت به مدت  100 با ولتاژ pDeتانک الکتروفورز حاوی بافر 

  کیفی قرار گرفتند. یموردبررسدقیقه 

 Restriction Fragment Length واکنش  

Polymorphism (RFLP): 

اده استف PLFRروش تعیین ژنوتیپ از  منظوربهدر مرحله بعد 

زیم ، آنموردنظرگردید. با توجه به پلی مورفیسم موجود در قطعه 

انتخاب شد. آنزیم  NEBCutterاز سایت  PSRC محدودکننده

تهیه  (Cat number:R0106S)از شرکت ندای فن  موردنظر

در این جایگاه  RFLPبرای انجام  کاررفتهبهگردید. روش استفاده 

به  a˚38 شده است. سپس محلول در دمای ارائه 1در جدول 

سازی آنزیم، مدت رفعالیغ منظوربهساعت انکوبه شد و  1مدت 

. قطعات حاصل از شکست قرار گرفت a˚68دقیقه در دمای  20

 ladder 100bpاز  µµ2همراه  %8/2این آنزیم روی ژل آگارز 

(DM2300 ExcelBand™.الکتروفورز شد ) 

 نالیز آماریآ  

ا ژنتیکی در دو گروه ب یهامدلتوزیع ژنوتیپی، فراوانی آللی و 

استفاده از فراوانی و درصد همچنین نسبت شانس و فاصله 

درصد آن نمایش داده شد. بین دو گروه با کمک  98اطمینان 

کلیه محاسبات با کمک  .آزمون کای دو مورد مقایسه قرار گرفت

( IBM SPSS Inc. Chicagi Ill) 21نسخه  IBM SPSS افزارنرم

در  داریمعنسطح  عنوانبه 08/0کمتر از  P و مقدار گردیدانجام 

 نظر گرفته شد.
 

 نتایج
در گروه مورد و شاهد مذکر و غیر  شدهانتخابتمامی افراد 

با  aPCسن و  ازنظردر مطالعه  کنندگانشرکتسیگاری بودند و 

قرار گرفتند و تفاوت  یموردبررساستفاده از آزمون تی تست 

از موارد بین دو گروه مورد و شاهد وجود  کدامچیهدر  یمعنادار

  شده است. ارائه 2نداشت. نتایج در جدول 

 PSRCبا آنزیم  PCRپروتکل هضم آنزیمی محصولات  -1جدول 

 مواد واکنش µlمقدار بر حسب 

 MSPIآنزیم  3/0

 X10 بافر 2

 آب مقطر دیونیزه 8/8

 PCRمحصول  10

 

 در دو گروه مورد و شاهد BMIمیانگین سن و  -2جدول 

P-value  متغیر (06:تعداد)گروه شاهد  (06:تعداد)گروه مورد 

38/0 6/32 ± 7/8  6/33 ± 9/8  
 سن

 (میانگین±استاندارد)

28/0 1/26 ± 8/3  8/28 ± 1/3  
BMI 

 (میانگین±استاندارد)
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یک  (D D )Gin Gin، افراد هموزیگوت RFLPطی واکنش 

سه  (D G )Dsr Ginجفت بازی، افراد هتروزیگوت  618قطعه 

 G Gجفت بازی و افراد هموزیگوت  237و  388، 618قطعه 

(Dsr Dsr) جفت بازی  388و  237هضم آنزیمی دو قطعه  براثر

 لو بارگذاری آن روی ژ موردمطالعهتکثیر قطعه . کنندیمایجاد 

ایج هضم آنزیمی نت ن داده شده است.نشا 1آگارز در شکل 

MSPI  به همراهladder 100bp  در شکل  %8/2بر روی ژل آگارز

 نشان داده شده است. 2

ژنوتیپی و آللی در بین گروه مورد و شاهد محاسبه فراوانی 

 3گردید و تفاوت معناداری بین دو گروه مشاهده نشد. جدول 

با استفاده از آزمون کای دو را در  مقایسه فراوانی ژنوتیپی و آللی

از  کدامچیه. همچنین در دهدمیدو گروه مورد و شاهد نشان 

بین پلی  یداریمعنغالب، مغلوب و افزایشی اختلاف  یهامدل

 در برابر بنزن دیده نشد. پذیریآسیبمورفیسم ژنتیکی و 
 

 بحث 

و  شودمیشناخته  زاسرطانیک ماده سمی و  عنوانبهبنزن 

 خطریبغلظت ایمن و  عنوانبههیچ غلظتی برای مواجهه با بنزن 

ی مولکولی دخیل در نحوه هامکانیسم(. 13وجود ندارد )

است.  شدهمشخصاین ماده بر روی بدن تا حدودی  یرگذاریتأث

یون اکسیداس براثراکسیژن فعال  یهاگونهتولید  رسدمیبه نظر 

 یهاگونه .علت سمیت این ماده است نیمشهودتربنزن در بدن 

 DNA اکسیژن فعال برای سلول خطرناک هستند و باعث آسیب

در سلول  AND، لذا کارآمد بودن سیستم ترمیم شوندیم

در اثرات مخرب بنزن در افرادی که  یتوجهقابلنقش  تواندیم

درگیر  یهاژندر مواجهه با آن قرار دارند، داشته باشد. یکی از 

است که محصول  XRCC1سلول، ژن  ANDدر سیستم ترمیم 

. کندمیایفای نقش  Base excision Repair (BER) آن در مسیر

 (scaffold)یک پروتئین چهارچوب  XRCC1محصول ژن 

که یک  شودمیاست، بنابراین تصور  BERمرکزی در سیستم 

(. پلی 12عنصر حیاتی در حساسیت افراد در برابر بنزن باشد )

است  شدهواقعاین ژن  کد کنندهدر قسمت  25487srمورفیسم 

و  شودمیبد معنی در محصول این ژن  ینیکجانشیو باعث 

ی این ژن ایجاد متفاوت در محصول پروتئین یانهیدآمیاس

دقیقاً در دومین برهمکنش  ذکرشدهمورفیسم  . پلیشودمی

است و ممکن است بر روی بازدهی  شدهواقعکننده این پروتئین 

گذاشته و بنابراین حساسیت افراد مختلف را  تأثیرو عملکرد آن 

 (.18در برابر بنزن تغییر دهد )

نتایج ناهمگنی را در رابطه با  شدهانجام درگذشتهمطالعاتی که 

. برخی از اندکردهبنزن بر روی پارامترهای خونی گزارش  تأثیر

مواجهه با بنزن را هم در دوزهای بالا و هم پایین  تأثیرمطالعات 

( و این در حالی 19-16) کنندیم دیتائروی پارامترهای خونی 

دوز  و دوز بالای بنزن راتیتأثاست که برخی مطالعات با بررسی 

اثری بر روی پارامترهای خونی مشاهده  گونهچیهپایین آن، 

 (.22-20) اندنکرده

 توانندمیمتفاوتی از بنزن، عوارض هماتولوژیک  یهاغلظتدر 

که بیش از این  طورهمانهای مختلفی تغییر کند و صورتبه

گفته شد، تغییرات ژنتیکی افراد ممکن است یک عامل 

 

. %8/2بر روی ژل آگارز  XRCC1ژن  PCRبارگذاری محصول  -1شکل 

 XRCC1ژن  PCR: محصول 8و  2 ،3 ،2، ستون ladder 100bp: 1ستون 

 جفت باز 618 به طول

 

 

 ،2، ستون ladder 100bp: 1بر روی ژل آگارز. ستون  RFLPنتایج  -2شکل 

: 2، ستون D/D: هموزیگوت 8 و 6، ستون D/G: هتروزیگوت 8و  3

 G/Gهموزیگوت 
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ل افراد از مواد سمی مث یریرپذیتأثیت و در حساس کنندهنییتع

 بنزن باشد.

در این مطالعه، برای اولین بار در جمعیت ایرانی، به  رو نیا از

در دو گروه  XRCC1 Arg399Glnبررسی همراهی پلی مورفیسم 

وه گر که اندبودهاز افرادی که در معرض غلظت مشخصی از بنزن 

گروه مورد  کهیدرحال، اندندادهشاهد تغییرات خونی را نشان 

خارج از محدوده طبیعی داشتند، پرداخته  یهاتیلنفوستعداد 

 شده است.

های مختلف این در ژنوتیپ یمعناداردر مطالعه حاضر تفاوت 

 پلی مورفیسم بین گروه مورد و شاهد مشاهده نگردید.

 در چین با بررسی پلی و همکاران، Zhang 2008در سال 

در افرادی که با غلظت ، XRCC1 ازجملههای چند ژن مورفیسم

مورفیسم  مشخصی از بنزن مواجه بودند، ارتباطی بین پلی

XRCC1 Arg399Gln  .و مسمومیت با بنزن مشاهده نکردند

 (Arg194Trp)های دیگر در این ژن مورفیسم اگرچه پلی

(Arg280His) ( 23ارتباط معناداری را نشان دادند.) 

 و همکاران هیچ همبستگی بین پلی u Ce 2008در سال 

در  AND میترمییتواناو تغییر در  XRCC1های ژن مورفیسم

، گزارش بردندیمبیماری که از مسمومیت مزمن بنزن رنج  70

 (.22)نکردند 

در ایتالیا به بررسی ارتباط پلی  2012در سال  یامطالعهدر 

و اثرات بنزن پرداخته شد و  XRCC1 Arg399Gln مورفیسم

 راتیأثتیک بیومارکر از  عنوانبهمیزان تشکیل میکرونوکلئوس 

بیولوژیکی زودهنگام بنزن مورد ارزیابی قرار گرفت، هیچ ارتباطی 

 (.28و اثرگذاری بنزن گزارش نشد ) 25487srمورفیسم  بین پلی

فرد که  289 مطالعه باو همکاران  u Zhang، 2012در سال 

فردی که در معرض بنزن  77مواجهه شغلی با بنزن داشتند و 

و  XRCC1 های ژنمورفیسم نبودند، هیچ ارتباطی بین پلی

 (.26فراوانی تشکیل میکرونوکلئوس مشاهده نکردند )

یک کارسینوژنز در  عنوانبه، اثرات بنزوپیرن 2016در سال 

 قرار گرفت. یکی از پلی یموردبررسفرد داوطلب  271

 XRCC1 Arg399Glnهای مورد هدف در این مطالعه مورفیسم

 در گروه مورد و شاهد XRCC1مقایسه فراوانی آللی و ژنوتیپی پلی مورفیسم  -3جدول 

OR (CI 95%) P.value ژنوتیپ (درصد)تعداد شاهد  (درصد) تعداد مورد 

1 .... 22 ( 8/36 ) 27 ( 8/26 ) GG 

83/1  ( 8/0 - 32/3 ) 22/0 29 ( 3/27 ) 22 (20) GA 

23/1  ( 28/0 - 31/2 ) 82/0 9 (18) 7 ( 3/13 ) AA 

 غالبمدل     

88/1  ( 82/0 - 21/3 ) 23/0 
22( 8/36 ) 27 ( 8/26 ) GG 

37 ( 3/63 ) 32 ( 3/83 ) GA+AA 

 مدل مغلوب    

78/0  ( 31/0 - 23/2 ) 89/0 
9 (18) 7 ( 3/13 ) AA 

81 (78) 82 ( 8/76 ) GG+GA 

    
مدل 

 افزایشی

81/0  ( 32/0 - 26/1 ) 38/0 29 ( 3/27 ) 22 (20) GA 

  31 ( 8/81 ) 36 (60) GG+AA 

 فراوانی آللی    

1 ..... 83 ( 7/60 ) 70 ( 8/66 ) G 

27/1  ( 86/0 - 17/2 ) 32/0 28 ( 2/39 ) 20 ( 3/33 ) A 
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مورفیسم در توانایی و  ، این پلیشدهگزارشطبق نتایج  .بود

(. با توجه به اینکه 28نداشت ) یریتأث BERقدرت سیستم ترمیم 

مورد شناسایی و  BERآسیب ناشی از بنزن نیز توسط سیستم 

در راستای شواهد  ذکرشده، نتایج مطالعه ردیگیمترمیم قرار 

( 25487srپلی مورفیسم ) رسدمیمطالعه حاضر است و به نظر 

XRCC1  دارای نقش عملکردی در سیستمBER .نیست 

است، در سال  منتشرشدهن زمینه آخرین شواهدی که در ای

. در این مطالعه به است سنگزغالبر روی کارکنان معدن  2018

( 25487sr) ازجملهبررسی ارتباط پلی مورفیسم چند ژن 

XRCC1  سمی مواد مضر و تشعشعات یونیزه کننده  راتیتأثو

 فرد سالمی که در معرض نبودند، 128کارگر معدن و  123بین 

ی ارتباط گونهچیهقرار گرفت.  یموردبررس، هاتیلنفوسروی  بر

در  ANDو آسیب  XRCC1( 25487srبین پلی مورفیسم )

 (.27کارکنان معدن مشاهده نشد )

ته گذش یهایبررسبا کنار هم گذاشتن نتایج مطالعه حاضر و 

نقش ژن  توانینمکه  حالنیدرع رسدمیدر این زمینه، به نظر 

XRCC1  افراد در برابر بنزن را نقض کرد، در حساسیت و مقاومت

اشخاص  یهاتفاوتهای این ژن لزوماً در مورفیسم اما همه پلی

 آمدهدستهبنیستند. با توجه به نتایج  تأثیرگذاردر پاسخ به بنزن، 

 XRCC1گفت که پلی مورفیسم  توانیماز این مطالعه، 

Arg399Gln   افراد در برابر بنزن ایفای نقش  پذیریآسیبدر

 .کندمین

مطالعه دیگری که در این زمینه توسط پینگ ژو و همکاران در 

در چین انجام شد، به بررسی ارتباط چندین پلی  2018سال 

و ریسک ابتلا به  XRCC1 Arg399Gln ازجملهمورفیسم 

مسمومیت مزمن بنزن پرداختند. در این مطالعه افزایش 

در  AAافراد ناقل ژنوتیپ  پذیریآسیبیسک معناداری در ر

، گزارش شد GGمواجهه با بنزن نسبت به افراد ناقل ژنوتیپ 

(29.) 

یک توضیح احتمالی برای این نتایج مختلف این است که افراد 

در مطالعات ممکن است به دلیل موقعیت  کنندهشرکت

 ژنتیکی متفاوتی داشته باشند. نهیزمشیپجغرافیایی مختلف، 

 تواندیمآن،  دهندهلیتشکعلاوه بر این حجم نمونه و نسبت افراد 

تا حدودی این تناقض را توضیح دهد. باید توجه داشت که 

ست و ا رییتغقابل، موردمطالعهفرکانس آللی وابسته به جمعیت 

لازم  ،شودمیپلی مورفیسم در سطح جمعیت بررسی  کهییازآنجا

ست که در مطالعات مختلف، فرکانس آللی در سطح جمعیت را ا

در نظر داشته باشیم. با توجه به مقالاتی که به بررسی ارتباط پلی 

 هایبیماریبا خطر ابتلا به  XRCC1 Arg399Glnمورفیسم 

للی آبالا و فرکانس  Gللی آ، فرکانس اندپرداختهمختلف در ایران 

D ( لذا پایین بودن فرکانس 30پایین است ،)لیلی د تواندیمللی آ

برای پیدا نشدن ارتباط معناداری بین پلی مورفیسم و ریسک 

 در مواجهه با بنزن باشد. یریپذبیآس

تعداد مقالات در ارتباط با این موضوع در جمعیت  کهییازآنجا

 ایهایرانی بسیار اندک است و برهمکنش بین پلی مورفیسم

پیچیده هستند، برای پاسخ به  یطیمحستیزژنتیکی و اثرات 

در حساسیت افراد  XRCC1های ژن مورفیسم پلی یرگذاریتأث

 .است یترعیوسبه بنزن نیاز به مطالعات بیشتر و در سطح 

 

 

 گیری نتیجه
 XRCC1در مطالعه حاضر ارتباطی بین پلی مورفیسم 

Arg399Gln  راستاهمدر گروه مورد و شاهد مشاهده نگردید که 

ست. غیر ایرانی ا یهاتیجمعبا نتایج اکثریت مطالعات گذشته در 

 اگرچه نتایج یکسان نیست، همچنان باید توجه داشت که پلی

یک  توانندمیبالقوه  صورتبه XRCC1های ژن مورفیسم

اج حساسیت به اثرات بنزن باشند و احتی ینیبشیپبیومارکر برای 

 و همچنین پلی XRCC1های ژن است که سایر پلی مورفیسم

در  یترگسترده سطحمورفیسم مورد هدف در این مطالعه، در 

 جمعیت ایرانی بررسی شود.
 

 تشکر و قدردانی
شناسی دانشگاه آزاد اسلامی واحد پرند، جهت از گروه زیست

  گردد.مطالعه صمیمانه سپاسگزاری میهمکاری در اجرای این 

 می باشد. IR.FUMS.REC.1395.115کد اخلاق این مقاله 
 

 تعارض منافع
 تعارض منافعی را اعلام نکرده اند. گونهچیهنویسندگان 
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Abstract 
 

Background & Objective: Benzene, as a carcinogenic compound, can damage DNA by producing 

free oxygen radicals. Benzene effects have been reported in the blood system. It seems that XRCC1 

gene, as a gene involved in the repair of damaged bases, plays a role in the sensitivity of individuals 

to benzene. The purpose of this study was to investigate the association between rs25487 

polymorphism in XRCC1 gene and the susceptibility of chemical industry workers against benzene. 
Material & Methods: In this case-control study, 60 cases and 60 controls who were exposed to 

benzene for 2 consecutive years were examined. People who did not have any changes in blood 

parameters were selected as the control group and those who have shown lymphocytes outside the 

normal range were considered as a case group. Blood samples were collected from chemical workers. 

Gene polymorphism was determined by RFLP-PCR using MSP1enzym. 

Results: There was no significant difference between allelic frequencies A and G (P >0.05). No 

significant association was found between XRCC1 polymorphism and benzene susceptibility and 

lymphocytic abnormalities (OR: 1.43, 95% CI (0.47 - 4.31), P = 0.52). 

Conclusion: It seems that rs25487 polymorphism in the XRCC1 gene does not play a role in the 

sensitivity of individuals to benzene. Of course, due to the role of XRCC1 gene in response to DNA 

damage, other polymorphisms of this gene and polymorphism that are targeted in this study are 

evaluated at a wider level. 
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