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Abstract 

Background: There have been reports showing the protective role of inducible Heat-
shock Protein (HSP) 70 in gastric epithelial cells. HSP70-2 gene is located in the class-III region 
of the MHC on the short arm of chromosome 6. The HSP70-2 gene has a pst1 site due to an A to 
G transition at the 1267 position and different genotypes of the HSP70-2 gene have been shown 
to be associated with a different level of HSP70 mRNA expression. This study was performed to 
investigate relations between polymorphism of the HSP70-2 gene and risk of peptic ulcer 
diseases. 

Material and Methods: In this descriptive analytical study, the studied population 
comprised 100 subjects, attending the Endoscopy Center of Hafez Hospital in Shiraz on 2012. All 
subjects underwent upper gastroscopy. Genomic DNA was extracted from bioptic tissues. 
Genotypes were determined in patients and controls using PCR-RFLP.  

Results: In the non-ulcer subjects, the HSP70-2 genotype distribution was 20 AA (40%), 
26 AG (52%), and 4 GG (8%). Meanwhile, the HSP70-2 genotype distribution in peptic ulcer 
patients were 5 AA (10%), 44 AG (88%) and 1 GG (2%). The results showed that 1267G/A 
HSP70-2 Gene polymorphism is associated with peptic ulcer. 

Conclusion: It appears that polymorphism of HSP70-2 gene is associated with the 
susceptibility to peptic ulcer diseases. The analysis showed that the AG genotype increased the 
risk of peptic ulcer (OR=6.76, 95%CI=2.26-20.20, p=0.0006). 
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 له علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراكمقاله پژوهشی                                                                                                  مج
 53- ، 1393، فروردین )82شماره پیاپی (1، شماره17                                                                                                          سال 

 
  در افراد مبتلا به زخمHSP70-2 ژن G/A1267 مورفیسم  آنالیز پلی

 پپتیک در شهر شیراز
 

 3، الهام قربانی2، زیور صالحی*1محمد جواد قربانی

 

  کارشناس ارشد ژنتیک، گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه گیلان، رشت، ایران. 1
  دانشیار، گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه گیلان، رشت، ایران. 2
 ، گروه میکروب شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه علوم و تحقیقات فارس، فارس، ایرانکارشناس ارشد میکروب شناسی. 3

  
  7/12/92: تاریخ پذیرش 18/9/92: تاریخ دریافت

 

 چکیده
هاي اپی  در سلول) HSP70( گزارشاتی نشان دهنده نقش حفاظتی القا پروتئین شوك حرارتی:زمینه و هدف

 6، در بازوي کوتاه کروموزوم شماره III کلاس MHCدر منطقه ژنی  HSP70-2ژن . تلیال معده وجود دارد
 این ژن 1267 که در ناحیه G به A دارد که با توجه به ترانزیشن pst1 site یک HSP70-2ژن . قرار دارند

 ژن mRNAکند که مشخص گردیده با سطوح مختلف بیان  هاي متفاوتی حاصل می دهد، ژنوتیپ رخ می
HSP70مورفیسم  هدف از این پژوهش بررسی تاثیر پلی. ست در ارتباط اG/A1267 ژن HSP70-2 در خطر 

 .باشد ابتلا به بیماري زخم پپتیک می
 بیمار مراجعه کننده به بخش اندوسکوپی بیمارستان حافظ 100 در این مطالعه توصیفی تحلیلی، :ها مواد و روش

 ژنومی از بیوپسی بافت DNA. وقانی قرار گرفتندها تحت گاستروسکوپی ف همه نمونه. شهر شیراز صورت گرفت
  . تشخیص داده شدPCR-RFLPژنوتیپ در گروه بیمار و کنترل به وسیله . معده استخراج شد

 درصد و AG (52(26 درصد، 40) AA(20 در گروه شاهد برابر بود با HSP70-2 توزیع ژنوتیپی ژن :ها یافته
4)GG (85د با  درصد و براي گروه بیمار برابر بو)AA (10 ،44 درصد)AG (88 1 درصد و)GG (2نتایج . درصد 

   . با زخم معده در ارتباط استHSP70-2ژن 1267G/A مورفیسم  نشان داد که پلی
 برابري در بروز بیماري 76/6 سبب افزایش AGها مشخص نمود که ژنوتیپ   آنالیز داده:گیري نتیجه

  ). OR = 76/6د،  درصp ،2/20-26/2 = CI95 = 0006/0(گردد می
 RFLP پروتئین شوك حرارتی، زخم پپتیک، :واژگان کلیدي
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 مقدمه
پپتیک، یک ضایعه مخاطی معده یا زخم 

دوازده است که به دو شکل اصلی زخم معده و زخم 
ترین علت  هاي پپتیک شایع زخم. کند دوازدهه تظاهر می

بروز سالانه . )1(خونریزي گوارشی فوقانی هستند
، حداقل  در آمریکا)UGIB(ریزي گوارشی فوقانی خون

ن زده  نفر تخمی100000 مورد در هر 165 و حداکثر 48
 14 تا 7شده است و نرخ مرگ و میر در اثر آن بین 

بر اساس آخرین اطلاعات . )2(باشد درصد افراد مبتلا می
نرخ بروز ) WHO(منتشر شده از سازمان بهداشت جهانی

 نفر است که هر 100000 از هر 1/3این بیماري در ایران
هاي   بیماري35گیرد و در رتبه   نفر را می1420ساله جان 

اگرچه . )3(ید کننده سلامتی در ایران قرار داردتهد
گذشته به عنوان علت  استرس و غذاهاي پرادویه، در

اند، امروزه پزشکان  شده هاي پپتیک فرض می اصلی زخم
ها را آلودگی با  علت اصلی اغلب زخم

 از دیگر عوامل موثر در بروز .دانند هلیکوباکترپیلوري می
یکوباکترپیلوري در توان به حضور هل زخم پپتیک می

هاي ضد التهابی  معده، استعمال سیگار و مصرف دارو
با توجه . )6-4(اشاره نمود) NSAIDs(استروئیدي غیر

هاي بافت معده در معرض انواع  سلول به این که
هاي محیطی مانند اسید معده، عفونت  استرس

هاي ناشی از  هلیکوباکترپیلوري، مواد شیمیایی و تنش
ها باید داراي  لذا این سلول. باشد ا میفرآیند هضم غذ

هاي  هاي دفاعی، جهت مقابله با این استرس فاکتور
هاي دفاعی  ترین فاکتور یکی از مهم. محیطی باشند

هاي محیطی و التهاب،  هاي بدن در مقابله با استرس سلول
  .هاي شوك حرارتی هستند پروتئین

 سال در بار حرارتی اولین شوك پروتئین
هاي شوك  پروتئین. )7(ط ریتوزا معرفی شد توس1962

حرارتی به عنوان چاپرون مولکولی در تا کردن 
چنین تا کردن  هاي تازه سنتز شده در سلول و هم پروتئین

هاي آسیب دیده سلولی نقش ایفا  مجدد پروتئین
تواند به وسیله درجه حرارت   میHSP70. )8(کنند می

ی، واکنش واسطه بالا، کمبود اکسیژن، مواد شیمیایی سم
تواند مخالف  ها القا شود و این می اکسیژن و عفونت

در معده، گزارش . )9(ها باشد اثرات سمی سایتوکاین
 که توسط ، در موکوس معدهHSP70شده که 

هلیکوباکترپیلوري و آسپرین تضعیف شده بیان 
 یکی از شناخته HSP70 خانواده .)10(شوند می

هستند، ) HSPs(رتیهاي شوك حرا ترین پروتئین شده
. )11(کنند  بازي میDNAکه نقش حیاتی در ترمیم 

و ) التهاب( نسبت به گرماي شدیدHSP70پروتئین 
هاي استرس محیطی  اي از دیگر محرك طیف گسترده

باشد و در حضور آنها، بیان این پروتئین القا  حساس می
 به HSP70 در ژن DNAتغیرات توالی . )12(شود می

ها   SNPدادي از نواحی پلی مورف یا وسیله بررسی تع
ها  SNPگزارش شده که این . )13(مشخص شده است

 را تحت تاثیر قرار HSP70توانند بیان یا عملکرد  می
دهند و علاوه بر آن به استعداد ابتلا به بیماري خاص و 

در انسان سه عضو از .  )14(تحمل استرس کمک کنند
-HSP70-1 ،HSP70 وجود دارد شامل HSP70ژن 

 کلاس MHCکه در منطقه ژنی  HSP70-Hom و 2
III قرار 6، در بازوي کوتاه کروموزوم شماره 

هاي شوك حرارتی ناشی از   عمده پروتئین.)15(دارند
 کد HSP70-2 و HSP70-1استرس، توسط ژن 

 از یک اگزون HSP70-2ژن . )16(شود گذاري می
د شده پروتئین تولی. باشد تشکیل شده و فاقد اینترون می

.  اسید آمینه تشکیل شده است641توسط این ژن از 
 به عنوان چاپرون مولکولی، به تا HSP70-2پروتئین 

ها، ایجاد کمپلکس با سایر  کردن، انتقال پروتئین
ها بعد از  ها و تا کردن مجدد سایر پروتئین پروتئین
 HSP70-2ژن . )17(کند هاي سلولی، کمک می استرس

فیک متعددي در ساختار خود داراي نواحی پلی مور
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هاي بررسی شده  ترین پلی مورفیسم یکی از مهم. باشد می
 این ژن 1267مورفیسم ناحیه  پلی، HSP70-2ژن 

 دارد که در pst1 site یک HSP70-2ژن . باشد می
در موقعیت .  وجود داردHSP70-2 ژن 1267موقعیت 

 رخ G به A یک ترانزیشن HSP70-2 ژن 1267
هاي متفاوت ژن  جب ایجاد ژنوتیپدهد که مو می

HSP70-2آقاي پروسیوت و همکارانش . شود ، می
مورفیسم ناحیه  هاي حاصل از پلی نشان دادند که ژنوتیپ

 در ارتباط با سطوح متفاوت بیان HSP70-2 ژن 1267
mRNA ژن ،HSP70مورفیسم مورد  پلی. )18( است

  قرارHSP70-2بررسی در ناحیه کد کننده پروتئین ژن 
مطالعات صورت گرفته نشان دهنده موثر بودن . دارد
هاي   در بیماريHSP70-2 ژن G/A1267مورفیسم  پلی

  .)21-19(باشد مختلف می
با توجه به این که اخیرا ارتباط بین 

 با خطر ابتلا به HSP70-2 ژن G/A1267مورفیسم  پلی
سرطان معده مشخص گردیده، این نگرانی وجود دارد 

مورفیک با خطر ابتلا به زخم پپتیک نیز  یکه این ناحیه پل
هدف از این پژوهش بررسی فراوانی . در ارتباط باشد

 1267مورفیک  هاي مختلف مربوط به ناحیه پلی ژنوتیپ
هاي   و نیز بررسی ارتباط بین ژنوتیپ70HSP-2ژن 

مورفیسم با خطر ابتلا به بیماري زخم  مختلف این پلی
  . باشد پپتیک می

  
  ها  مواد و روش

 نفر مورد 244در این مطالعه توصیفی تحلیلی، 
بررسی قرار گرفتند که به بخش آندوسکوپی 

هاي حافظ و شهید فقیهی شهر شیراز مراجعه و  بیمارستان
در این ) 903905: کد( پس از اخذ رضایت نامه آگاهانه

تشخیص زخم پپتیک توسط . تحقیق شرکت کردند
ه پس از  در این مطالع.آندوسکوپی صورت گرفت

مشاهده زخم توسط دستگاه آندوسکوپی از کناره زخم 

زخم پپتیک یک شکستگی در . بیوپسی تهیه گردید
تواند مخاط  متر یا بیشتر است که می میلی 3مخاط به عمق 

بخشی از نمونه گرفته . دوازدهه یا معده را درگیر کند
شده به صورت بافت خشک توسط باکس یخ به 

در این . برده شد DNAج آزمایشگاه جهت استخرا
مطالعه هیچ نمونه اضافی از بیمار گرفته نشد و تنها بخش 
از نمونه گرفته شده جهت آزمایشات پاتولوژي برداشته 

 نفر مبتلا به زخم پپتیک 50ها تعداد  از مجموع نمونه. شد
 50بودند که به عنوان بیمار در نظر گرفته شدند و تعداد 

مال و فاقد عفونت نفر که داراي بافت معده نر
هلیکوباکترپیلوري بودند که به عنوان کنترل در نظر 

سایر افراد داراي عفونت هلیکوباکترپیلوري . گرفته شدند
و التهاب بافت معده در افراد فاقد زخم پپتیک از مطالعه 

تشخیص عفونت هلیکوباکترپیلوري . کنار گذاشته شدند
بر اساس هیستولوژي، کشت و تست تنفسی 

عفونت زمانی که یکی از .  صورت گرفت(UBT)اوره
به منظور .  آزمون مثبت بود تشخیص داده شد3

 از بافت حاصل از بیوپسی با DNA، هاي ژنوتیپی بررسی
 Rapid Genomic DNAاستفاده از کیت

Isolation Kit  ،استخراج از شرکت بایو شیمی ژن
 و مشخص DNA براي پی بردن به خلوص .گردیدند

، این مقدار خلوص براي کارهاي مولکولی شدن این که
  :مناسب است، ارزیابی به دو روش زیر صورت گرفت

 DNA، جهت بررسی DNAپس از استخراج . 1
  . درصد استفاده شد1استخراج شده از ژل آگارز 

) اسپکتروفتومتر(دستگاه بایوفتومتر شرکت اپندورفاز . 2
  . ید استخراج شده، استفاده گردDNAبراي تعیین غلظت 

 در ژن G/A1267پلی مورفیسم جهت بررسی 
HSP70-2 نخست یک قطعه ژنی توسط واکنش 

تکثیر شد و سپس به کمک ) PCR(مراز اي پلی زنجیره
نوع ) RFLP(پلی مورفیسم طول قطعات محدود کننده

 .ژنوتیپ شناسایی گردید
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 جهت طراحی جفت پرایمرها از نرم افزار

oligo7هاي  خی از ویژگیاستفاده گردید، توالی و بر
 در HSP70-2هاي طراحی شده براي ژن  پرایمر

 از ژن bp 1117قطعه . اند فهرست شده) 1(جدول
HSP70-2 توسط پرایمر اختصاصی و با روش PCR 
 . تکثیر گردید

  
  HSP70-2توالی پرایمرهاي ژن . 1جدول 

 توالی پرایمر
طول 

 )نوکلئوتید(

 GCمحتواي 
 )درصد(

 نام

CATCGACTTCTACACGTCCA 20 50 Fپرایمر 

CAAAGTCCTTGAGTCCCAAC 20 50 Rپرایمر 

  
جهت یافتن آنزیم مناسب براي واکنش 

RFLP توالی محصول ،PCR در نرم افزار 
SequencherTM (5.0 build 7081) وارد شد و با 

 براي این pst1، آنزیم SNPدر نظر گرفتن موقعیت 
در صورت حضور توالی برش . هدف انتخاب گردید

pst1 جفت بازي و در صورت عدم 181 و 936، قطعات 
 جفت بازي بدست 1117حضوراین جایگاه، برش قطعه 

، از RFLPدر پایان جهت بررسی واکنش . آید می
  . الکتروفورز ژل آگارز استفاده گردید

 p، مقدار Chi-squareآزمون (آنالیز آماري
 MedCalcتوسط نرم افزار) Odds ratioو آزمون 

(version12.1.4.0)صورت گرفت .  

  

 ها یافته
 فرد مورد بررسی ابتدایی 100در این پژوهش 

 نفر مبتلا به زخم پپتیک 50قرار گرفتند که از این تعداد 
 نفر 50بودند که عنوان گروه بیمار در نظر گرفته شدند و 

داراي بافت معده نرمال بودند که به عنوان گروه کنترل 
سنی افراد مبتلا به زخم میانگین . در نظر گرفته شدند

 سال و میانگین سنی افراد با بافت معده 84/48پپتیک 
 ژنومی از DNAپس از استخراج .  سال بود47/34نرمال 
 استخراج شده از DNAها، براي بررسی  نمونه

  ). 1شکل( درصد استفاده شد1الکتروفورز ژل آگارز 
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 ژنومی DNAشوند   دیده می1-6باندهاي روشنی که در ردیف .  درصدبیوپسی معده بر روي ژل آگارز ژنومی استخراج شده از DNA .1شکل 

 DNA Ladder = L. باشد استخراج شده از شش نمونه بافت معده می

  
هاي  DNAگر آن است که  هاي آشکار شده بیان باند

 مناسب PCRاستخراج شده براي انجام واکنش 
هاي مورد  ی از همه نمونه ژنومDNAاستخراج . باشند می

 تعیین ژنوتیپ . بررسی با موفقیت انجام گرفت

G/A1267 از ژن HSP70-2 به کمک روش PCR-

RFLPقطعه حاصل از تکثیر ژن .  انجام پذیرفت
HSP70-2 به طول bp 1117 5/1 بر روي ژل آگارز 

هاي  چنین مقایسه اندازه باند هم. درصد آشکار گردید
گر آن است که   نشانbp 100تکثیر شده با مارکر 

 توالی PCRپرایمرهاي به کار رفته براي واکنش 
 bp 1117قطعه . اند اختصاصی هدف را گسترش داده

 در همه افراد مورد بررسی با HSP70-2مربوط به ژن 
  ).2شکل(موفقیت تکثیر گردید

  

 
  

 نمایانگر قطعات 7-1هاي روشن در ردیف .باند.  درصد5/1ژل آگارز  بر روي HSP70-2 براي ژن PCR محصولات .2شکل 
 . هستندbp 100 مربوط به مارکر Mهاي موجود در ردیف  هاي گوناگون و باند تکثیر شده از نمونه
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 جفت بازي در ژن 1117پس از تکثیر ناحیه توالی 
HSP70-2)rs1061581( ،RFLPدر .  انجام گردید

 موجب pst1 آنزیم CTGCAGصورت حضور توالی 
 bp باند 2اي شده و در روي ژل،   دو رشتهDNAبرش 
این حالت معرف . گردد  ایجاد میbp 181 و 936

در صورت عدم حضور توالی . باشد  میGGژنوتیپ 
CTGCAGبر این اساس سه . گیرد  برش صورت نمی

چنانچه فردي داراي ژنوتیپ . نوع الگو وجود دارد
 مشاهده bp 1117 باشد تنها یک باند AAهمزیگوت 

 AGدر صورت دارا بودن ژنوتیپ هتروزیگوت . شود می

 جفت بازي روي ژل نمایان 181 و 936، 1117سه باند 
چنین اگر شخص داراي ژنوتیپ همزیگوت  هم. گردد می

GG جفت بازي ایجاد 181 و 936 باشد، دو باند 
 .گردد می

، pst1  با آنزیمPCRپس از تیمار فرآورده 
 درصد 2محصول هضم آنزیمی بر روي ژل آگارز 

هاي گوناگون حاصل از برش آنزیم  الگو. آشکار گردید
تعیین .  نشان داده شده است3محدود کننده در شکل 

، در HSP70-2 در ژن G/A1267مورفیسم  ژنوتیپ پلی
 .هاي مورد بررسی با موفقیت صورت گرفت همه نمونه

 

  
، AA بیانگر ژنوتیپ 2و1 در نمونه bp 1117باند .  درصد2 بر روي ژل آگارز HSP70-2 براي ژن RFLP محصولات .3شکل 

 نمایانگر ژنوتیپ 6 و 5 در نمونه 181 و bp 936  و دو باند AG نشانگر ژنوتیپ 4و3 در نمونه 1117 و bp 181 ،936سه باند 
GGردیف . باشد  میMر  مربوط به مارکbp 100است . 

 
)  درصد10(5 بیمار مبتلا به زخم پپتیک، 50از 

)  درصد88( نفرAA ،44فرد داراي ژنوتیپ هموزیگوت 
)  درصد2( مورد1 و AGداراي ژنوتیپ هتروزیگوت 

در گروه کنترل .  بودندGGداراي ژنوتیپ هموزیگوت 
فرد داراي )  درصد40 (20  نمونه سالم،50از میان 

داراي )  درصد52( نفرAA ،26ژنوتیپ هموزیگوت 
داراي )  درصد8( مورد4 و AGژنوتیپ هتروزیگوت 

 . بودندGGژنوتیپ هموزیگوت 

جهت بررسی تفاوت فراوانی ژنوتیپی میان دو 
 استفاده شد Chi-squareگروه کنترل و بیمار از آزمون 

به =p 0004/0 دار  با سطح معنی=429/15χ2میزان  و
. باشد  می>05/0pجایی که  این از آن بنابر. دست آمد

مورفیسم  تفاوت معنی داري در توزیع ژنوتیپی پلی
HSP70-2در .  میان گروه بیمار و کنترل وجود دارد

ادامه براي تعیین میزان اثر هر ژنوتیپ بر خطر بیماري 
این .  سود برده شدOdds ratioزخم پپتیک از آزمون 

 76/6 سبب افزایش AGبررسی نشان داد که ژنوتیپ 
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سپس فراوانی آللی . گردد برابري در بروز بیماري می
در جمعیت . براي دو گروه بیمار و کنترل محاسبه شد

 G و فراوانی آلل 54/0 برابر Aبیماران، فراوانی آلل 
 برابر Aدر گروه کنترل، فراوانی آلل .  بود46/0معادل 

تفاوت فراوانی .  بود34/0 معادل G و فراوانی آلل 66/0
 =p 11/0 و مقدار =χ2 521/2دو گروه برابر با آللی در 

تفاوت . باشد  می<05/0pجایی که  این از آن بنابر. بود
معنی داري در فراوانی آللی میان گروه بیمار و کنترل 

هاي ژنوتیپی و آللی محاسبه شده    فراوانی. وجود ندارد
 و نیز HSP70-2 ژن G/A1267مورفیسم  براي پلی

 نشان 2بیماري زخم پپتیک در جدول میزان اثر آنها بر 
  .داده شده است

 

   و میزان اثر آنها بر بیماري زخم پپتیکHSP70-2ژن  فراوانی ژنوتیپی در .2جدول 
HSP70-2 G1267A  درصد(بیمار  )درصد(کنترل( OR (95% CI) P  

AA 20) 40( 5) 10( 1) Ref( - 

AG 26) 52( 44) 88( 67/6) 2/20-26/2( 0006/0 

GG 4) 8( 1) 2( 1) 02/11-09/0( 1 
  

 
گیري  گونه نتیجه توان این به طور کلی می

 کمتر AAنمود که در گروه بیمار میزان فراوانی ژنوتیپ 
چنین میزان  هم. از میزان فراوانی آن در گروه کنترل بود

 در گروه کنترل، بیشتر از میزان فراوانی Aفراوانی آلل 
که مشخص  با توجه به این. همین آلل در گروه بیمار بود

 را mRNA، سطح بالاتري از بیان AAگردیده ژنوتیپ 
شود و داراي نقش  ها، موجب می نسبت به سایر ژنوتیپ

توان نتیجه گرفت که جهش  می. حفاظتی در معده است
ها در برابر   موجب کاهش مقاومت سلولAدر آلل 

التهاب و آسیب سلولی شده و در نهایت موجب ایجاد 
کند  نتایج حاصل از این مطالعه پیشنهاد می. گردد میزخم 

، در بروز زخم HSP70-2مورفیسم ژن  که، احتمالا پلی
 .باشد پپتیک دخیل می

 

  بحث
نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که 

 برابري در بروز بیماري 76/6 سبب افزایش AGژنوتیپ 
 تنها پژوهش صورت گرفته در زمینه پلی. گردد می

، در بیماران مبتلا HSP70-2 ژن G/A1267سم مورفی
باشد، که توسط   می2012به زخم پپتیک مربوط به سال 

آقاي تومومیتسو تاهارا و همکاران بر روي بیماران مبتلا 
نتایج . به زخم پپتیک در جمعیت ژاپن صورت گرفت

 حاصل از پژوهش صورت گرفته، نشان داده بود که پلی

ر مستقیم با استعداد ابتلا  به طوHSP70-2مورفیسم ژن 
 GGبه بیماري زخم پپتیک در ارتباط نیست، اما ژنوتیپ 

 60با افزایش خطر ابتلا به زخم دئودنوم در افراد بالاي 
 و تاهاراچنین آقاي  هم. )20(سال در ارتباط است

 بر روي 2009مورفیسم را در سال  همکاران همین پلی
 بودند، که نتایج بیماران مبتلا سرطان معده انجام داده

 در جایگاه HSP70-2 از ژن AAنشان داد، ژنوتیپ 
ترین میزان خطر ابتلا به سرطان معده در زنان   با کم1267

در مطالعه صورت گرفته در سال . )21(ژاپنی همراه است
، HSP70-2 ژن G/A1267مورفیسم   بر روي پلی2001

 داده در افراد مبتلا به سرطان پستان در تونس نتایج نشان
میزان خطر بیماري را ) GG( بود که ژنوتیپ هموزیگوت

مورفیسم  چنین پلی هم. )22(دهد افزایش می
G/A1267 ژنHSP70-2 به عنوان یک عامل خطر 

هاي کاروتید و ایسکمی مغزي در  براي پارگی پلاك
 دیابت آترواسکلروز توسط آقاي 2بیماران مبتلا به نوع 
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 قرار گرفت، نتایج گیاکونی و همکاران مورد بررسی
 با GG و AGحاصل از این بررسی نشان داد که ژنوتیپ 

هاي کاروتید و  هم موجب افزایش خطر پارگی پلاك
 دیابت بیماران مبتلا به 2ایسکمی مغزي در نوع 

 .)22(شود آترواسکلروز می
 

  نتیجه گیري 
 فرد 50نتایج حاصل از این مطالعه که بر روي

فرد سالم انجام شد، نقش  50مبتلا به زخم پپتیک و 
 را در HSP70-2ژن G/A1267مورفیسم  احتمالی پلی

دهد،  بروز زخم پپتیک در جمعیت مورد مطالعه نشان می
 در معرض خطر AGبدین معنی که افراد با ژنوتیپ 

اگر چه جهت . باشند بیشتري براي ابتلا به زخم پپتیک می
مطالعه مورفیسم لازم است این  تعیین نقش قطعی این پلی

 .هاي بزرگتر صورت گیرد در جمعیت
 

  تشکر و قدردانی
مورفیسم  آنالیز پلی عنوان با مقاله این

G/A1267 ژن HSP70-2 در افراد مبتلا به زخم 
 ارشد کارشناسی نامه دوره پایان از گرفته برپپتیک 

 3905 شماره به گیلان دانشگاه پژوهشی شوراي مصوب

 آقاي از که دانند می ملاز خود بر نویسندگان. باشد می

فرداد اجتهادي و جناب آقاي دکتر محمد حسن  دکتر
کاظمی که ما را در جمع آوري نمونه یاري نمودند، 

 دلیل به گیلان دانشگاه  از.نمایم تشکر و قدردانی می

 .گردد طرح قدردانی می مالی حمایت
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