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 زنان ایرانی در با سرطان پستان SHBGژن  E326Kپلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی  بررسی ارتباط 
 

 3، ناهید نفیسی *2، زهرا طهماسبی فرد1نسترن حقیقی 
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر، اهر، ایران. گروه ژنتیک، -1

 ، دانشگاه آزاد اسلامی واحد رودهن، رودهن، ایران.گروه زیست شناسی -2

 مرکز تحقیقات سرطان، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران. -3
 

 03/03/1394 :تاریخ پذیرش مقاله                                   05/10/1393 اریخ دریافت مقاله:ت

 دهیچک

استروئیدی را تنظیم  هایهورمون( یک گلیکوپروتئین پلاسمایی است که در چندین سطح عمل SHBGگلوبولین متصل شونده به هورمون جنسی ) زمینه و هدف:

 E326Kاین هدف از این تحقیق، بررسی رابطه بین پلی مورفیسم باشد بنابرسرطان پستان می هایسلولهای رشد یکی از تنظیم کننده SHBGکند. از آنجا که می

 و میزان ابتلا به سرطان پستان است.
 

زن سالم که به بیمارستان شهدای تجریش تهران مراجعه  79به سرطان پستان و  مبتلا زن بیمار 79 بر روی شاهدی – موردی صورت به مطالعه این ها:مواد و روش

-PCRها با روش ، ژنوتایپ تمامی نمونهDNAتخراج س. پس از خونگیری و ابود ± 43 6 سال و افراد کنترل  8 ± 48متوسط سن افراد بیمار کرده بودند، انجام گرفت. 

RFLP دست آمده با نرم افزار ه تعیین شد و نتایج بSPSS 19 .از لحاظ آماری مورد بررسی قرار گرفت 

 

 AA (12.6%), GGو در بین افراد کنترل  AA (56.9%), GG (35.4%), AG/GA (7.6%)های سرطانی در نمونه هاآن، درصد هاژنوتایپپس از شمارش  نتایج:

(77.2%), AG/GA (10.1%)  هاردی واینبرگ، فراوانی الل تعیین شد. همچنین بر اساس تعادلA  و فراوانی الل  %  60.7در بیماران سرطانیG 39.2%  بود و در افراد

-P)های دو گروه مشاهده شد دار بین هموزیگوتمحاسبه شد. از نظر آماری نیز رابطه معنی %82.3برابر با  Gو فراوانی الل  %21.5حدود  Aکنترل نیز فراوانی الل 

Value ˂0.05) . 

 

تواند یکی از فاکتورهای یبا خطر ابتلا به سرطان پستان مرتبط است و احتمالاً م SHBGژن  8در اگزون  E326Kمورفیسم دهد که پلینتایج نشان می گیری:نتیجه

 دخیل در آن باشد. 

 

 SHBG، سرطان پستان، ژن E326Kمورفیسم پلی کلمات کلیدی:

 

 

 

 مقدمه
ترین سرطان در زنان سراسر جهان است سرطان پستان، شایع

میلیون فرد جدید مبتلا که شامل  7/1حدود  2012و در سال 

 (،1) سرطان بود، شناسایی شدیک چهارم از تمام موارد جدید 

نقش استروژن در پیشرفت آن به اثبات رسیده و هدف اصلی 

گلوبولین متصل شونده به هورمون جنسی (. 2درمان است )
1SHBG)(  یا گلوبولین متصل شونده به استروئید جنسی
2SSBG)(جنسی یها، یک گلیکوپروتئینی است که به هورمون ،

استروئیدی دیگر  هایهورمون. ودشمیآندروژن و استروژن متصل 

ط کورتیکواستروئیدها توس و سایر، کورتیزول، پروژستروناز جمله 

                                                           
 

transcortin  شوندمیبه آن متصل .SHBG  در تمام مهره داران

با اتصال به  SHBG (.3) شودمیجز پرندگان یافت ه ب

را در خون حمل کرده و دسترسی  هاآناستروئیدهای جنسی، 

. در حقیقت از طریق کندمیرا، تنظیم  هاآنهدف به  هایسلول

که باعث القاء  کنندمیهای غشایی استرادیول عمل مهار گیرنده

   (.4) شودمیسرطانی پستان  هایسلولتکثیر 

( بر روی بازوی کوتاه بین 5) 17بر روی کروموزوم  SHBGژن 

طول  kb 3.8( این ژن 6) قرار گرفته است p12-13 17باندهای 

همودایمری است که  SHBG(. 7) اگزون است 8داشته و حاوی 

 

مقاله پژوهشی

  

1 Sex hormone-binding globulin (SHBG) 

2 Sex steroid-binding globulin (SSBG) 

،گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد  نویسنده مسئول: زهرا طهماسبی فرد

 :ztahmasebi@riau.ac.ir Email 021 -76505015  تلفن:اسلامی واحد رودهن، رودهن، ایران. 
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(. این پروتئین از 8از دو زنجیره پپتیدی مجرا تشکیل شده است )

. سولفیدی استآمینواسید تشکیل شده و دارای دو باند دی  373

گلیکوزیله  – Oگلیکوزیله در آسپارژین و یک  – Nدو نوع متفاوت 

عمدتاً توسط کبد  SHBG(. 9) در ترئونین را، در ساختار خود دارد

های دیگر اما محل گرددمیو به جریان خون آزاد  شودمیتولید 

 (.10) کنندمینظیر مغز، رحم، بیضه و جفت نیز آن را تولید 

های ژنتیکی، اثرات متفاوتی بر پروتئین دارند. سه پلی تنوع

، گزارش شده که SHBGمورفیسم در ناحیه کد کننده پروتئین 

(. یکی از 4)شود میمنجر به تغییر توالی آمینو اسیدی آن 

گلیکوزیله  -Nدر محل  8ای در اگزون تغییرات، موتاسیون نقطه

ارژین تبدیل را به آسپ 327است که اسید آسپارتیک موقعیت 

. گزارشات اولیه بر این بود که تغییرات در گلیکوزیلاسیون کندمی

تاثیری بر خصوصیت اتصال استروئید ندارد اما امروزه مشخص 

ها در پروتئین وحشی، بسیار حیاتی برای تراشده که نوع کربوهید

 (.  11) باشدمی آناتصال صحیح گلیگوپروتئین به گیرنده 

ای هته برای اثبات رابطه بین انواع تنوعمطالعات انجام گرف

ژنتیکی شایع و خطر ابتلا به سرطان با سرعت بالایی در حال 

یر های سرمی تاثزیرا تغییرات ژنی بر سطح پروتئین .افزایش است

(. یکی 12در گسترش سرطان نقش داشته باشد ) تواندمیداشته و 

از این تغییرات، پلی مورفیسم نوکلئوتید تکی )گوانین به آدنین( 

این ژن  8از اگزون   (M31651, GenBank) 5790در نوکلئوتید 

جای  هاست. در نتیجه این پلی مورفیسم اسید آمینه آسپارژین ب

از پلی   (Asp327Asn)   327اسید آمینه آسپارتیک در موقعیت 

. این تغییر سبب افزودن زنجیره گیردمیقرار  SHBGپپتید 

 – Nشده و محل جدیدی برای  N-linkedکربوهیدارت به بخش 

غییر در . این تکندمیگلیکوزیلاسیون در انتهای کربوکسیل ایجاد 

SHBG  توانایی آن را برای مهار تکثیر القا شده با استرادیول در

هدف از این  .(13)  دهدمیان تغییر سرطان پست هایسلول

در اگزون   Asp 327 Asnممطالعه، بررسی رابطه بین پلی مورفیس

با خطر ابتلا به سرطان پستان در جمعیت ایرانی  SHBGژن  8

  .است

 هامواد و روش

 case/control روش از بررسی برای:  شده جمعیت بررسی  

 بیماری که ) پستان، سرطان به مبتلا بیمار زن 79. شد استفاده

در  کلینیکی هایآزمایش و پزشکی معاینات نظر از هاآن

کنترل  فرد 79( و  بود رسیده اثبات بیمارستان شهدای تجریش به

مختلف از جمله دیابت، فشار خون،  هایبیماری به ابتلا نظر که از

ری گونه بیما قلبی عروقی منفی بودند و سابقه هیچ هایبیماری

د، اول نیز نداشتن درجه بستگان در را حتی پستان سرطاناز جمله 

با  سال 32 -70 سنین انتخاب شدند. بیماران سرطانی بین

سال و افراد کنترل در همین طیف سنی با  68/49میانگین 

نفر  26از بین افراد بیمار ، انتخاب شدند. سال 34/47میانگین 

 45 ،شیری ایهسلول( مبتلا به سرطان مهاجم با منشا % 91/32)

 5 ،( مبتلا به سرطان مهاجم با منشا مجاری شیری% 96/56نفر )

نفر  3( مبتلا به سرطان درجا از منشاء مجاری، %32/6نفر )

( مبتلا به سرطان درجا از منشا لوبولی بودند. از این افراد 79/3%)

بیمار در  grade III ،13فرد در  16فرد در مرحله متاستاز،  38

grade II/III ،12  بیمار درgrade II .قرار داشتند 

میلی لیتر خون از تمامی افراد  7تا  5حدود تعیین ژنوتایپ:   

گرفته شد و پس از مخلوط )پس از پر کردن فرم رضایت نامه( 

ی DNAقرار داده شدند. سپس  Cͦ  20-در فریزر  EDTAشدن با 

 Salting یا اشباع نمک روشهای سفید خون با موجود در گلبول

out ( و به کمک اسپکتروفتومتر تعیین غلظت 14) استخراج گردید

از پرایمرهای  D356Nشد. برای تکثیر قطعه حاوی پلی مورفیسم 

 (. 1() مطابق جدول 16 و 15) اختصاصی استفاده شد

 X10از بافر  میکرولیتر 5/2میکرولیتری ) 22مخلوط واکنش 

(Roche) ،5/1 2از  میکرولیترMgCl 25 یلی مولارم (Roche) ،1 

از  میکرولیتر 1، (Roche) میلی مولار dNTP 10از  میکرولیتر

از  میکرولیتر  1 ،(gene fanavaran)پیکومول  10پرایمر رفت 

میکرولیتر  gene fanavaran ،2/0) ( پیکومول 10  پرایمر برگشت

 10ngو  O2Hاز  میکرولیتر 9/17، (Roche)پلیمراز  Taqاز آنزیم 

DNA  22از نمونه رقیق شده استفاده شد و باقی تا حجم 

یک  برای C 95ͦ میکرولیتر آب مقطر اضافه گردید. سپس با برنامه 

 Cͦ  ثانیه، 30برای  C 62ͦ  ثانیه ، 60برای  C 95ͦ دقیقه،  5نوبت 

دقیقه در یک  5برای  C 72ͦ سیکل و  37ثانیه در  30برای  75

، در دستگاه SHBGاز ژن  bp 209سیکل برای تکثیر قطعه 

( (Eppendorf Mastercycler gradiant, Germanyترموسایکر 

ژل     روی    بر    شده   تکثیر     محصولات   شد. داده   قرار
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  100bpحاوی سایبر گرین در کنار سایز مارکر  %5/1آگاروز 

(Roche)  دقیقه  20الی  15ولت به مدت  90با ولتاژ ثابت

 الکتروفورز شدند تا باندهای مورد نظر مشاهده شوند.

دادند با آنزیم را نشان می 209bpکه باند  PCRمحصولات 

 37ͦCساعت در دمای  18تا  16به مدت  Hinf Iمحدود کننده 

آگاروز با  %4انکوبه شدند. سپس نتایج هضم آنزیمی بر روی ژل 

رنگ آمیزی سایبر گرین مشاهده شد. آنزیم قادر به شناسایی دو 

 75ها پس از محل بر روی قطعه تکثیر شده بود. یکی از محل

رشته قرار داشت و محل برش دوم پس از  5'د از سر نوکلئوتی

ها بریده شده بود. محل برش اول در تمامی نمونه 144نوکلئوتید 

بود ولی محل دوم جایگاه قرارگیری پلی مورفیسم ژنی مورد نظر 

 Gکه در محل مورد نظر نوکلئوتید  همین دلیل در صورتیه بود. ب

( بر روی GG)ژنوتایپ  75bp, 69bp , 64bpوجود داشت سه باند 

شد اما اگر در محل مورد نظر تغییر نوکلئوتید صورت ژل ظاهر می

( ظاهر شده AA)ژنوتایپ  133bp, 75bpگرفته باشد تنها دو باند

 133bp, 75bp, 69bp,64bpو اگر فرد هتروزیگوت باشد باندهای 

 شدند.ظاهر می

محاسبه  و شمارش با هاژنوتایپ فراوانی:  آماری تحلیل و تجزیه

در دو گروه افراد سرطانی و کنترل تعیین شد. سپس  هاآندرصد 

 هها در هر دو گروه بر اساس تعادل هاردی واینبرگ بفرکانس الل

در دو  هاژنوتایپ Chi-square آزمون از دست آمد و با استفاده

 گرفتند.  قرار مقایسه گروه مورد

 نتایج
، Salting outبه روش  DNAگیری و استخراج  پس از خون

ی استخراج شده بر روی ژل بررسی شد و با دستگاه DNAکیفیت 

اسپکتروفتومتر نیز تعیین غلظت شدند. پس از اطمینان از مناسب 

های استخراج شده، با پرایمرهای اختصاصی ) توالی DNAبودن 

آورده شده است(، قطعه مورد نظر تکثیر شد.  1در جدول  هاآن

قطعات مورد نظر، بخشی از محصولات  برای اطمینان از تکثیر

PCR  209برده شد تا قطعه  %2روی ژل آگاروزbp  آشکار  هاآندر

 (.1)شکل  گردد

 Hinfپس از اطمینان از تکثیر شدن قطعه مورد نظر، با آنزیم 

I  برش ایجاد شد. افرادی با ژنوتایپGG محصول PCR  هضم شده

. اما افرادی با کنندمیظاهر  75bp, 69bp, 64bpسه باند  هاآن

را نشان  133bp, 75bpهای تنها دو قطعه به طول AAژنوتایپ 

دهند. در صورت هتروزیگوت بودن فرد و داشتن ژنوتایپ می

AG/GA  133بایستی قطعاتbp, 75bp, 69bp,64bp  .آشکار شود

های کنترل و سرطانی تعیین ژنوتایپ تعدادی از نمونه 2در شکل 

شده،  ی تعیینهاژنوتایپشده است. برای اطمینان از صحت 

صورت تصادفی انتخاب شدند و تعیین توالی ه ها بتعدادی از نمونه

 گردیدند.

 و آنزیم شناسایی کننده پلی مورفیسم PCRتوالی پرایمرهای انتخاب شده برای انجام : 1جدول 

PCR Product size Enzyme Sequence 5´→3´ Primer 

209bp 
 

Hinf I 

 

5’- AGAAGAAGATATGGGGGCAGTG 3’ Forward 

5’- GGGCCTGGTCCACATCC -3’ Reverse 

 

 

 3تا  1چاهک ،  %2بر روی ژل آگاروز لود شده  PCRمحصولات : 1شکل 

  100bpمارکر  5کنترل منفی، چاهک  4های کنترلی، چاهک نمونه

 100bpمارکر  10های سرطانی، چاهک نمونه 9تا  6چاهک 

 

 

 
    1           2           3           4        5 

    6         7            8           9        10 

209bp 

209bp 
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نفر  AA45 داد که ژنوتایپ هموزیگوت نتایج نشان می

( از افراد کنترل را %6/12نفر ) 10( از افراد سرطانی و  9/56%)

، GGدر مورد ژنوتایپ هموزیگوت  .(P-Value =0)شد میشامل 

( از افراد %2/77نفر ) 61( از افراد سرطانی و %4/35نفر ) 28

. در مورد ژنوتایپ (P-Value=0)داد میکنترل را تشکیل 

نفر  8( از افراد سرطانی و %6/7نفر ) 6نیز  AG/GAهتروزیگوت 

. از لحاظ (P-value= 0.5) نددادمی(  از افراد کنترل نشان 1/10%)

که  دهدمیسطح معنی دار بودن را نشان  P-Value˂0.05آماری 

ولی  کندمیصدق  AA, GGدر مورد دو ژنوتایپ هموزیگوت 

ژنوتایپ هتروزیگوت در دو جامعه رابطه معنی داری را نشان 

نیز در مورد  (OR) . برای اطمینان نسبت شانسدهدمین

 دهدمیعدم تاثیر را نشان  1محاسبه شد. نسبت شانس  هاژنوتایپ

ر از یک بیشترین تاثیر و عدد کمتر از یک کمترین تاثیر را و بالات

 AA (CI 95% 4.11-20.3) 9.13 پبرای ژنوتای .دهدمینشان 

Odds ratio=   برای ژنوتایپGG 0.16 (CI 95% 0.08-0.32) 

Odds ratio=  و برای هتروزیگوتAG/GA 9.13 (CI 95% 0.24-

2.21) Odds ratio=0.73  طور که  محاسبه شد. همانOdds 

ratio  بیشترین تاثیر در مورد ژنوتایپ هموزیگوت  دهدمینشان

AA  مشاهده شد و ژنوتایپGG  دادمیتاثیر کمی را نشان. 

در  Aهمچنین بر اساس تعادل هاردی واینبرگ، فراوانی الل 

بود و در افراد   G 39.2%و فراوانی الل   %  60.7بیماران سرطانی 

برابر با  Gو فراوانی الل  %21.5حدود  Aکنترل نیز فراوانی الل 

محاسبه شد. از نظر آماری نیز رابطه معنی دار بین دو گروه  82.3%

و  AA. از سوی دیگر بین ژنوتایپ (P-Value ˂0.05)مشاهده شد 

-P)رابطه معنی داری وجود داشت میزان پیشرفت سرطان 

value= 0.02) دادمیا با نوع سرطان رابطه معنی داری را نشان نام 

(P-value= 0.07) . 

در دو  هاژنوتایپها و دست آمده از توزیع الله نتایج کلی ب

  خلاصه شده است. 3و  2گروه بیمار و کنترل در جدول 

 گیریبحث و نتیجه
اء وسیله استرادیول القه سرطان پستان وابسته به استروژن، ب

 یو بعد اتصال به گیرنده شودمیشده و گسترش آن کنترل 

. سرطان پستان وابسته به دهدمیتکثیر سلولی روی  ER ایهسته

 

 Hinfنشان دهنده بخشی از محصولات هضم شده توسط آنزیم  :2شکل 

I  : نمونه سرطانی با ژنوتایپ  1چاهکAA نمونه سرطانی با  2، چاهک

 4، چاهک GGنمونه سرطانی با ژنوتایپ  3، چاهک AG/GAژنوتایپ 

نمونه کنترل با ژنوتایپ  5، چاهک GGنمونه سرطانی با ژنوتایپ 

AG/GA نمونه سرطانی با ژنوتایپ  6، چاهکAA نمونه  7، چاهک

 ولیه(ا PCRسرطانی هضم نشده )محصول 

 

 های مختلف در بیماران و افراد کنترلتوزیع فراوانی ژنوتایپ :2جدول 

AG GG AA ژنوتایپ ها 

(6/7%  )6 (4/35% )28 (9/56 % )45 
 رطانیس

N= 79 

(1/10% )8 (2/77 % )61 (6/12 % )10 
 نترلک

N= 79 

(8/8 % )14 (3/56% )89 (8/34 % )55 
 مجموع

N= 158 
 

ها در بیماران و افراد کنترلتوزیع فراوانی الل: 3جدول   

G A فرکانس الل)%( 

3/39% 7/60% 
 سرطانی

N= 79 

3/82% 5/21% 
 کنترل

N= 79 

7/60% 2/39% 
 جموعم

N= 158 
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ی وسیله گیرندهه مشخص شده و ب ERاستروژن، با بیان 

همین دلیل تومورهایی که هر دو ه . بشودمیالقاء  PRپروژسترون 

ER  وPR  به  خوبیه پیش آگهی خوبی داشته و ب کنندمیرا بیان

(. گلوبولین 11) دهندمیداروهای مهار کننده استروژن پاسخ 

(، یک گلیکوپروتئین SHBG) متصل شونده به هورمون جنسی

پلاسمایی است که در پاتو فیزیولوژی سرطان پستان و خطر بروز 

در آن نقش مهمی دارد. زیرا میزان دسترسی به استروژن موجود 

با  تواندمی( همچنین 18و  17) کندمیگردش خون را تنظیم 

سرطان پستان تداخل  هایسلولمسیرهای تاثیر استرادیول بر 

 سرطانی پستان را کاهش هایسلولداشته، در نتیجه رشد و تکثیر 

با  SHBG ژن تک نوکلئوتیدی در شایعپلی مورفیسم (. 19) دهد

 Nیک سایت ، که با ایجاد (Asp327Asn) اسید آمینه جایگزینی

 خطر ابتلا های اضافی همراه است باعث کاهشگلیکوزیلاسیون -

 (.17)شود می پستان در زنان یائسه به سرطان

بر روی زنان  2002و همکاران در سال  Forstiدر تحقیق 

و  (D327N)لهستانی رابطه معنی داری بین این پلی مورفیسم 

مطالعه خود را بر  هاآننشد خطر ابتلا به سرطان پستان یافت 

ی تک گیر و خانوادگی انجام دادند هاآنفرد دارای سرط 423روی 

بر روی  2010و همکاران در سال  Piccioni(. اما در تحقیق 4)

زنان جمهوری چک که دارای سرطان پستان بودند انجام دادند 

شدت مرتبط ه را ب D327Nو  8(TAAAA)دو پلی مورفیسم  هاآن

(. در 20) ایجاد سرطان پستان حساس به استروژن یافتندبا 

 1180فرد بیمار و  1106و همکاران بر روی  Yong Cuiتحقیق 

که  دادمینیز نشان  هاآنفرد کنترل در چین تحقیق کردند نتایج 

با خطر ابتلا به سرطان پستان در زنان  SHBGدر ژن  Asnالل 

.  (21)باشد یممرتبط  SHBGدلیل افزایش سطح ه یائسه ب

 SHBG پلی مورفیسم ارتباط بینبرای  مطالعات اپیدمیولوژیک

Asp327Asn  های جمعیت پستان در خطر ابتلا به سرطان و

 به جای نتایج متناقضی با این حال، .انجام شده است گوناگون

از آنجا که جمعیت ایرانی از  .(20) گزارش شده است قطعینتایج 

های دنیاست و از طرف دیگر نظر ژنتیکی متفاوت از سایر جمعیت

دلیل انجام نشدن این بررسی بر روی زنان ایرانی مبتلا به ه ب

ز دست آمده اه سرطان پستان، این پژوهش صورت گرفت. نتایج ب

 Cuiدر تحقیق تحقیق حاضر با برخی از مطالعات مطابقت داشت. 

با کاهش خطر ابتلا به سرطان پستان  Asn327مکاران، الل و ه

( همچنین فرکانس بالایی از این پلی 13مرتبط دانسته شد )

مورفیسم در بیماران یائسه مبتلا به سرطان پستان نسبت به گروه 

 (. 22) کنترل مشاهده شد

-Pگونه که در آنالیز آماری نتایج هم ذکر شد میزان  همان

Value  محاسبه شده برای ژنوتایپ هموزیگوتAA  0.05کمتر از 

بود در نتیجه فرضیه صفر مبنی بر نداشتن رابطه بین دو گروه رد 

توان گفت که در مورد این ژنوتایپ می %95و با اطمینان  شودمی

نیز همین را نشان  Odds ratioرابطه قویتر است. از طرف دیگر 

ابطه قوی بین این پلی نشان دهنده ر 9.13که عدد  دهدمی

پ در . این ژنوتایباشدمیمورفیسم با خطر ابتلا به سرطان پستان 

افراد سرطانی با پیشرفت بیماری نیز مرتبط است و شیوع بالایی 

 . در مورد ژنوتایپدهدمیدر مراحل پیشرفته سرطان پستان نشان 

GG  میزانP-Value  بود و رابطه معنی دار را نشان  0.05زیر

محاسبه شد که نشان  16/0اما نسبت شانس ابتلا حدود  اددمی

 P-Valueدهنده تاثیر کم آن در ایجاد سرطان پستان است. میزان 

بود و رابطه معنی دار  0.05بیش از  GA/AGدر مورد ژنوتایپ 

. نسبت شانس در مورد این ژنوتایپ در دادمیآماری را نیز نشان ن

تاثیر کم آن در خطر ابتلا دهنده  دو گروه محاسبه شد که نشان

 به سرطان پستان بود.

که این پلی مورفیسم با خطر ابتلا به  دهدمینتایج ما نشان 

سرطان پستان مرتبط است. اما از آنجا که سرطان پستان بیماری 

ای است و عوامل مختلفی در کنار یکدیگر باعث بروز آن پیچیده

رای مشخصی را ب توان به طور یقین یک فاکتورپس نمی شوندمی

وجود آورنده ه بروز آن در نظر گرفت. هر چند شناسایی عوامل ب

به پیش آگهی دادن و تشخیص زود هنگام بیماری کمک خواهد 

 کرد.

 تشکر و قدردانی
  باشد.این مقاله مستخرج از پایان نامه کارشناسی ارشد می

زحمات کلیه پرسنل و دستیاران بخش جراحی  بدین وسیله از

ها همکاری زیادی بیمارستان شهدای تجریش که در تهیه نمونه

  . شودمیداشتند تشکر و قدرادنی 

 تعارض منافع
نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را اعلام نکرده اند.
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Background & Objective: Sex Hormone-Binding Globulin (SHBG) is a plasma glycoprotein that regulates the action 

of steroid hormones on several levels. Since SHBG is one of the growth regulators of breast cancer cells, the aim of this 

study was to evaluate the association between polymorphisms E326K and the risk of breast cancer. 

Materials & Methods: This study was done as a case-control study on 79 patients with breast cancer and on 79 healthy 

women who had gone to Shohada-e Tajrish Hospital in Tehran. The average age of patients and control subjects were 

48±8 and 43±6 years, respectively. After blood sampling and DNA extraction, genotyping of all samples were determined 

by PCR-RFLP method and the results were statistically analyzed using SPSS 19 software. 

Results: After counting the genotypes, their percentages in the cancerous specimens and control group were AA (56.9%), 

GG (35.4%), AG / GA (7.6%) and AA (12.6%), GG (77.2%), AG / GA (10.1%), respectively. In addition, according to 

Hardy-Weinberg equilibrium, in cancer patients, the frequency of allele A was 60.7% and the frequency of allele G was 

39.2% and in control group the frequency of allele A was approximately 21.5% and the frequency of allele G was 

calculated 82.3%. Statistically, a significant correlation was observed between the homozygotes of the two groups (P-

Value ˂0.05). 

Conclusion: The results showed that the E326K polymorphism in exon 8 of SHBG gene is associated with the risk of 

breast cancer and it may be a factor involved in it. 
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