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  مقدمه

سـال   هـر  در جديـد  سرطان پستان با حدود يك ميليون بيمار      
كـشورهاي   اين سـرطان در    .بين زنان است   ترين بدخيمي در   شايع

ــه حــدود  ــعه يافت ــرطان درصــد 10 توس ــا و كــل س   درصــد23ه
 تحقيق انجام شـده در     طبق )1 (.دهد  زنان راتشكيل مي   هاي  سرطان
سـرطان پـستان بـا      تهـران   كانـسر بيمارسـتان امـام خمينـي          انستيتو
بـين زنـان    در ين ميزان بـدخيمي را    فراواني بيشتر  درصد   23حدود

همچنين نتايج تحقيق  ديگري نشان داد كه سن ابتلا به            )2 (.داشت
 )3( .ميانگين جهاني پائين تراست ايران از اين بيماري در

يكي از مشكلات درمان بيمـاران مبـتلا بـه سـرطان مقاومـت              
بـه طـوري كـه ايـن بيمـاران  نـسبت بـه داروهـاي                  دارويي اسـت  
 )4 (.كانيسم هاي اثرمتفاوتي دارند مقـاوم مـي شـوند         مختلف كه م  

 مقاومت دارويي نقش دارندكه از     ايجاد هاي متعددي در   مكانيسم

  چكيده 
مهمتـرين علـت    . باشـد مـي ) MDR(درماني بيمـاران سـرطاني مقاومـت دارويـي چندگانـه             دليل اصلي عدم موفقيت در شيمي      :زمينه و هدف  

بـه   باشـد و   بـسيارپلي مرفيـك مـي   MDR1ژن .  اسـت MDR1 ماننـد  ATPازسلول توسط پمـپ هـاي وابـسته بـه      مقاومت دارويي خروج دارو
 MDR1 ژن C3435Tهدف از اين مطالعه بررسي پلي مرفيـسم     . رسداين پلي مرفيسم برروي بيان ژن ودرنتيجه پاسخ به درمان موثر است             نظرمي

 .پاسخ به درمان درمبتلايان به سرطان پستان بود اتولوژيك و، خصوصيات پو ارتباط آن با علائم باليني

 فاقد سـابقه   فرد40ومبتلا به سرطان پستان   بيمار54 درMDR1  ژن C3435T در اين مطالعه توصيفي تحليلي پلي مرفيسم :ش كارمواد و رو
 ت موردارزيـابي قرارگرف ـ PCR-RFLP توسط تكنيك 87 تا  85هاي    مراجعه كننده به بيمارستان امام خميني تهران در سال         ابتلا به سرطان پستان   

تـست   و SPSS ازنـرم افـزار      .بررسـي قرارگرفـت    پاتولوژيك بيماران مورد    پلي مرفيسم با پاسخ به درمان وعلائم باليني و         همچنين ارتباط اين  .
Chi-square 05/0 براي بررسي فراواني ژنوتيپ ورابطه آن با پاسخ به درمان استفاده گرديد وP<دار محسوب شد  معني.  

 CC داشتند درحالي كه درگروه كنترل ژنوتيپ        TT درصد هم ژنوتيپ     26 و CT ژنوتيپ    درصد CC  ،56درصد بيماران ژنوتيپ    18: يافته ها 
گروه كنترل وبيماران ازنظرفراواني آللهـا و ژنوتيـپ تفـاوت    . درصد افرادديده شد27 در TT درصد و ژنوتيپ     50 در CT درصد ، ژنوتيپ     23در  

ن پاسخ داده بودند و آنهايي كه به درمان پاسخ نداده بودند از نظر فراوانـي                همچنين بين كساني كه به درما     ) =846/0P (.نداشتندباهم  معني داري   
  )=277/0P( .ژنوتيپ تفاوت معني داري ديده نشد

يافته هاي باليني وپاتولوژيك بيماران  علائم و با MDR 1 ژن C3435T باتوجه به نتايج اين تحقيق به نظر مي رسد پلي مرفيسم           :نتيجه گيري 
  مجله طبيـب شـرق،   (باشد  درسرطان پستان موردسوال ميMDR1 نقش اين پلي مرفيسم در بيان ژن و به درمان ارتباط ندارد  همچنين با پاسخ   و

  )    15 تا 9، ص 1388، پائيز 3، شماره 11دوره 
  MDR1پلي مرفيسم، ،  C3435Tسرطان پستان، مقاومت دارويي، : واژه ها كليد

 14/2/88 : مقاله تاريخ دريافت

 10/4/88: تاريخ پذيرش مقاله 
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هـاي   سلول بـه كمـك پمـپ       از آن جمله مي توان به خروج دارو      
هـاي كنتـرل كننـده       پـروتئين  هـا و   تغييـر در ژن   ،  ATPوابسته به   
در تـرميم   ، فعال شدن مـسيرهاي دخيـل        )bcl2,p53مثل(آپوپتوز
DNA       توبـولين و    تغييـردر  ، خنثي شدن داروها در درون سلول و

 ABC transporter 1 پروتئينهـاي )5 (.ها اشاره كرد ميكروتوبول
 باند  شده و بـا اسـتفاده ازانـرژي آن بـسياري از مـواد را                  ATPبه  

ازطريق غشاء پلاسمايي و همچنين غـشاهاي درون سـلولي ماننـد            
منتقــل  هــا روكــسيزوم و ميتوكنــدريرتيكولـوم اندوپلاســميك، پ 

  ABC transporter ژن شـناخته شـده   48انسان   در)6 (.كنند مي
ــن ژن   ــه اي ــود داردك ــه     وج ــيدهاي آمين ــشابه اس ــاس ت ــا براس ه
  )7 (. زيرگروه تقسيم مي شوند7 به 2وسازماندهي دومن هاشان

3 P-gp    كيلـو دالتـون     170با وزن حدود    يك گليكوپروتئين
 رمزدهي  MDR1 4وسيله ژن ه  ول است كه ب   روي سطح غشاء سل   

 خــروج مــواد ســمي ازســلول و p-gpعملكــرد اصــلي . شــود مــي
عـلاوه بـرآن تعـدادي      .محافظت سلول در برابر مواد سـمي اسـت        

، اتوپوزايــدازمــواد هيــدروفوبيك و داروهــاي ضدســرطان ماننــد 
سـلول انتقـال     بـه خـارج از     را نيـز   بلاسـتين  داكسوروبيسين و وين  

 بـرروي    5Kb120  اگـزون و طـول     28 با   MDR1 ژن   )8 (.دهد مي
 6 چندشـكلي 50تاكنون حدود .قراردارد) 7q21.12 (7كروموزوم

 كه ازآن ميـان بـه نظـر مـي رسـد چنـد         )9(دراين ژن گزارش شده   
 ودرنتيجـه   MDR1  بـر بيـان ژن        26 دراگزون   C3435Tشكلي  

  )10 (.برمقاومت دارويي و پاسخ به درمان موثرباشد
 C3435Tراواني آللهاي مختلف پلي مرفيسم      دراين مطالعه ف  

  وبـاليني در بيماران مبتلا به سرطان پـستان وارتبـاط آن بـا علائـم          
  .پاسخ به درمان مورد بررسي قرارگرفت

   كاروشر  
  بعد از اخذ رضايت نامه كتبي  مطالعه توصيفي تحليليدراين 

                                           
1- ATP Binding Cassette transporter  
2-  Domain 
3-  P glycoprotein 
4 - Multi Drug Resistance 1 
5-  Kilo base  
6 - Polymorphism(SNP) 

ن    زن مبتلا به سـرطان پـستا        54از  آگاهانه براي شركت در مطالعه      
مراجعه كننده به انستيتوكانسر بيمارستان امام خمينـي  تهـران بـين      

ــالهاي  ــالم 40 و1387-1385س ــه    فردس ــدگان ب ــه كنن  از مراجع
بيمارستان به دلايل ديگر كه سابقه ابتلا به سرطان پستان نداشـتند            

بـه عنـوان گـروه كنتـرل نمونـه          و در حال حاضر نيز مبتلا نبودنـد         
 گرفتـه   EDTAحاوي ماده ضـدانعقاد     خون محيطي درلوله هاي     

 . دو گروه از نظر سني با هم مطابقت داشتند.شد

ــا   ــاران وتومورآنه ــاتولوژي  (مشخــصات بيم كــه از بخــش پ
.  آورده شـده اسـت     1درجدول شماره   ) بودبيمارستان گرفته شده    

بيماران پس ازعمـل جراحـي طبـق پروتكـل درمـاني تحـت              همه  
پاسخ بيماران به درمان طبـق      سپس   )11(.ندشيمي درماني قرارگرفت  

  )12( .پروتكل درماني ارزيابي گرديد
DNA بيمــاران و گــروه كنتــرل  نمونــه هــاي خــون محيطــي

 Diatom DNA Prep 200(Isogene Lab ltdتوسط كيـت  

Russ)        استخراج گرديد و لوله هاي حاويDNA     تا زمان انجـام 
بررسـي كمـي    .  نگهـداري شـد    -C °20 دردمـاي    PCRواكنش  

ــتفاده از روش  DNAوكيفـــــي   اســـــتخراج شـــــده بـــــا اســـ
ــاروز   ــورزبرروي  ژل آگ ــپكتروفتومتري و الكتروف ــد1 اس   درص

  .انجام گرديد
ــام  ــت انج ــسم    و  PCR-RFLP 7جه ــي مرفي ــشخيص پل ت

C3435T استفاده شد  ازپرايمرهاي زير26 دراگزون:  
Forward: 5′-

GCTGGTCCTGAAGTTGATCTGTGAAC -3′   
Reverse: 5′-
ACATTAGGCAGTGACTCGATGAAGGCA -3′ 

 bpيك توالي نوكلئوتيـدي بـه طـول    توانند مي اين پرايمرها
             بـاحجم نهـايي  PCRواكـنش   . تكثيركننـد 26اگزون  در  را248

lµ25 به ميـزان   حاوي پرايمرMµ1،8 dNTPs     بـه ميـزانMm 
4/0 ،Taq DNA polymerase به ميـزان llµ 4/0،MgCl2  بـه 

                                           
7 - Restriction Fragment Length Polymorphism 
8-  Deoxy nocleotid tri phosphates  
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 بـه  x PCR 10فـر  بـا   وng 100 حـدود  Mm5/1،DNAميـزان  
 . انجام شدlµ 5/2ميزان 

  : عبارت بودازPCRشرايط دمايي 
يــك (دقيقــه 2 بــه مــدت c° 94اوليــه 9 مرحلــه واسرشــت-1
  )سيكل
  ثانيه 30  به مدت c° 94 مرحله واسرشت-2
  ثانيه 30به مدت  10c° 61 مرحله اتصال-3
 2مراحل (ثانيه  30به مدت  c 11° 72 مرحله طويل سازي-4

  )شد سيكل تكرار 5 ،4 تا
يـك  (دقيقـه  5بـه مـدت    c° 72 مرحلـه واسرشـت نهـايي   -5
  )سيكل

ــان  ــراي اطمين ــشتر ب ــرروي ژل  بي ــر شــده ب محــصولات تكثي
الكتروفــورز وســپس بــا اســتفاده ازاتيــديوم  درصــد5/1آگــاروز
اطمينـان ازصـحت انجـام     پـس از  .رنـگ آميـزي شـدند    برومايد
PCR ــدي ــه بع ــاRFLP درمرحل ــزي  ب  MboΙم اســتفاده ازآن

(Frementas)با غلظت    وU2 نمونه دردماي انجام وc° 37  بـه 
محـصول هـضم آنزيمـي بـه همـراه       .ساعت انكوبـه شـد   3مدت 

 الكتروفورز  درصد2ماركرهاي وزن مولكولي روي ژل آگاروز

محـصولات   .گرديـد رنـگ آميـزي    اتيـديوم برومايـد   سپس با و
 بـراي  bp238يـك قطعـه   : از هـضم آنزيمـي عبارتنـد    حاصـل از 

 وقطعات  CC براي ژنوتيپ    bp 60 و bp172قطعات  ،TTژنوتيپ  
bp238،bp170و bp60 براي ژنوتيپ CT.  

 براي ثبت داده ها وآناليزآماري      16 نسخه   SPSSنرم افزار    از
براي بررسي فراواني ژنوتيپ واختلاف آن درگـروه         .استفاده شد 

 مان و بيمار وهمچنين بررسي رابطه ژنوتيپ باپاسخ به در        كنترل و 
ــم  ــاليني علائ ــست ب ــد chi-squareاز ت ــتفاده گردي ــدود.  اس  ح

ــان در ــشات  اطمين ــامي آزماي ــه شــد و  درصــد95تم   درنظرگرفت
05/0P< معني دارمحسوب گرديد.  

  
                                           
9-  Denaturation 
10-  Annealing 
11-  Extension 

  يافته ها 
درصد بيماران مبتلا به سرطان پستان يائـسه        59 در اين مطالعه    

 60/43 افـراد سـالم   در   سال و    72/46ميانگين سني بيماران    . بودند
ژنوتيپ دربيماران مبتلا به سرطان پـستان   فراواني آلل و. سال بود

 نفـر در  9   بيمـار  54از  .مقايـسه شـد   وگـروه كنتـرل محاسـبه و   
stage І 17(  بودند(%،نفر در30  ІІ stage) 55 (% نفـر در 15و  

ІІІ stage) 28.(%   بين ژنوتيـپ  وstage    بيمـاري ارتبـاط آمـاري 
همچنين بين انـدازه تومـور و       ). =210/0P(معني داري ديده نشد     

). 1جـدول   ). (=171/0P(ژنوتيپ ارتباط معني داري ديـده نـشد         
 69. لنفــاوي ديــده شــد  درصــد از بيمــاران درگيــري غــدد63در

 درصــد نيــز داراي 62درصــد بيمــاران داراي گيرنــده اســتروژن و
از نظر آماري درگيري غدد لنفـاوي و        . گيرنده پروژسترون بودند  

 گيرنده هاي هورموني با ژنوتيپ ارتباط معنـي داري نـشان            وجود
 ).<05/0P(نداد 

مشخصات باليني وپاتولوژيك بيمـاران مبـتلا بـه سـرطان           : 1جدول  
 پستان

 تعداد)درصد( مشخصات بيمار و توده سرطاني

 54) 100( تعدادبيماران

 32%)59( يائسه
 22%)41( غيريائسه وضعيت يائسگي

Grade І )17(%9 

Grade ІІ )55 (%30 
مرحلــــه بنــــدي  

 ژيكپاتولو
Grade ІІІ )28 (%15 

 27%)50(  سانتيمتر5<

 13%)24(  سانتيمتر8-5

 6%)11(  سانتيمتر10-8
 اندازه تومور

 8%)15(  سانتيمتر10>

 34%)63( مثبت
 20%)37( منفي درگيري غددلنفاوي

  
ان بـه  بيمـاران مبـتلا بـه سـرطان پـست      در T وCفراوانـي آلـل   
و در گروه كنترل ايـن    درصد7/53و 3/46از  ترتيب عبارت بود

 نظـر  گـروه از  دو . بـود  درصـد 5/52و   5/47 بـا  فراوانـي برابـر  

). <05/0P( اختلاف معني داري نشان ندادند     T و   Cفراواني آلل     
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ــپ ــر 10درCC  ژنوتي ــپ %) 18(نف ــرCT 30ژنوتي و %) 56( نف
پـستان  ان مبتلا به سـرطان      از بيمار %) 26( نفر 14 نيزدر TTژنوتيپ  
 درگـروه   MDR1 ژن   C3435Tفراواني ژنوتيپ هاي    . ديده شد 

%) 50(نفـر  CC ،20ژنوتيـپ  %) 23(نفـر  9 از كنترل عبـارت بـود  
 بـين بيمـاران مبـتلا بـه     .TTژنوتيپ  %)27(نفر 11  وCTژنوتيپ 

گـروه كنتـرل از نظـر فراوانـي ژنـوتيپي اخـتلاف        سرطان پستان و 
  ).2جدول) (P=846/0(معني داري ديده نشد

ــدول   ــسم    : 2ج ــي مرفي ــاي پل ــپ ه ــي ژنوتي  ژن C3435Tفراوان
MDR1در بيماران مبتلا به سرطان پستان و گروه كنترل   

  
به %) 71(  نفر38به درمان پاسخ نداده و %) 29( نفر16يمار   ب54از 

بــين گــروه پاســخ دهنــده ). 3جــدول(درمــان پاســخ داده بودنــد 
 از نظـر فراوانـي ژنوتيـپ        بودندوآنهايي كه به درمان پاسخ نداده       

 ).=277/0P(ختلاف آماري معني داري ديده نشدا

ــدول  ــسم    : 3ج ــي مرفي ــاي پل ــپ ه ــي ژنوتي  ژن C3435Tفراوان
MDR1در بيماران پاسخ دهنده به درمان و گروه مقاوم به درمان  

  

  بحث 
 اني آلـل  در اين مطالعه بين گروه كنترل و بيماران از نظر فراو          

همچنـين بـين    . ها و ژنوتيپ تفـاوت معنـي داري وجـود نداشـت           
 از نظـر    مقـاوم بـه درمـان     بيماران پاسخ دهنده به درمان و بيماران        

مقاومـت دارويـي    .  ژنوتيپ تفاوت معني داري ديده نـشد       ينافراو
چندگانه نسبت به داروهاي مختلف ضدسرطان يكي ازمـشكلات     

 )10(. سـرطان پـستان اسـت   هـا از جملـه   اساسي در درمـان سـرطان    
تومورهـاي تـوپر نـسبت بـه        تـرين    يكي از حـساس   سرطان پستان   

حال تقريبا تمامي  بيماران پس ازيك         با اين  ،شيمي درماني است  
 )11 (.دوره درمان موفق  به تعداد زيادي ازداروها مقاوم مي شـوند           

با وجود اين كه رژيم هاي مختلف درماني بـراي درمـان سـرطان              
 17-80كامـل بـه درمـان بـين     ميزان پاسخ اده مي شود   پستان استف 

مكانيسم هاي مقاومت دارويـي خـروج        يكي از  )13( . است درصد
  MDR1 و است ATPدارو ازسلول توسط پمپ هاي وابسته به 

پلـي مرفيـك      بـسيار  MDR1ژن  . شناخته شده ترين آنهاسـت    از  
هاي توالي اسـيد   د روي بيان ژن و    توان  مي  اين پلي مرفيسم   است و 

تحقيــق   در)10(. هــا وكاركردآنهــا اثــر بگــذارد پــروتئين آمينــه در
ژن  C3435Tپلــي مرفيــسم  فراوانــي هــدف بررســي   حاضــر

MDR1  مبتلايان به سرطان پستان بود همچنـين ارتبـاط بـين     در
پاتولوژيـك    وبـاليني علائـم   اين پلي مرفيسم و پاسخ به درمـان و  

 .موردبررسي قرار گرفت

پلــي  نظــر تلاف آمــاري معنــي داري ازاخــ در ايــن تحقيــق 
بين پلي  . بيمار مشاهده نشد    بين گروه كنترل و    C3435Tمرفيسم  
ارتبـاط آمـاري معنـي    نيـز    و پاسـخ بـه درمـان         C3435Tمرفيسم  

هـيچ اخـتلاف معنـي    نيـز  همكاران   وUrayama. داري پيدا نشد 
 دو گـروه سـالم و       در C3435Tمرفيسم   فراواني پلي  نظر داري از 

 41روي   همكاران بـر    و Rodrigues در تحقيق    )14 (.نيافتندبيمار  
  و اين   بالينيكه بين پاسخ     مبتلا به سرطان پستان مشاهده شد      بيمار

آنهــا همچنــين دريافتنــد . نــدارد ارتبــاطي وجــودپلــي مورفيــسم 
 انـد فقـط     دادهنظر پاتولوژي كاملا به درمان پاسخ        بيماراني كه از  

كـدام   دهنـد و هـيچ      نـشان مـي     را (TT,CT)ژنوتيپ پلي مرفيـك   
 همكاران با تحقيـق بـر        و Chang )13 (.نداشتند 12ژنوتيپ وحشي 

كـه ميـان     دريافتنـد  روي بيماران مبتلابه سرطان پستان متاستاتيك     
 درمـان ارتبـاط معنـي داري        و مقاومت به   C3435Tپلي مرفيسم   
در كـه    تحقيـق خـود نـشان دادنـد        آنهـا در   چند هر .وجود ندارد 

مشابه  )15( .تر است  كوتاه سير بيماري    (CT)تروزيگوتبيماران ه 
روي بيمـاران مبـتلا بـه        مطالعات ساير محققين بـر     در اين يافته ها  

كـه   حـالي  در )16،17 (.گـزارش شـده اسـت      نيز هاي ديگر  سرطان
                                           
12 - Wild Genotype 

  ژنوتيپ
 گروه

TT  
 تعداد) درصد(

CT  
 تعداد) درصد(

CC  
 تعداد) درصد(

 10) 18( 30)56( 14) 26( مبتلا به سرطان

 9) 23( 20)50( 11) 27( كنترل

  ژنوتيپ
 گروه

TT  
 تعداد) درصد(

CT  
 تعداد) درصد(

CC  
 تعداد) درصد(

 5) 2/13( 23) 5/60( 10) 3/26( پاسخ دهنده

غير پاسخ 
 دهنده

)25 (4 )7/43 (7 )3/31 (5 
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Kafka همكارانش نشان دادندكه بين ژنوتيپ        وTT پاسـخ بـه      و
درمـان   آنتراسيكلين  بابه سرطان پستان كه    بيماران مبتلا  درمان در 

همچنــين  )18(. دارد شــده انــد ارتبــاط آمــاري معنــي داري وجــود
Budaبــه ميلــوم  تحقيــق ديگــري بــرروي بيمــاران مبــتلا در  نيــز

پاسـخ بـه درمـان ارتبـاط          و C3435Tمولتيپل بـين پلـي مرفيـسم        
 در تحقيق حاضر بـين ايـن        )19(. دست آورد ه  بآماري معني داري    
خـــصوصيات يافتـــه هـــاي بـــاليني و  علائـــم و پلـــي مرفيـــسم و

 بيمـاري، درگيـري غـدد       stage مانند انـدازه تومـور،     كپاتولوژي
پروژسـترون ارتبـاط معنـي       بيان گيرنده هاي استروژن و     لنفاوي و 

 .داري مشاهده نگرديد كه مطابق نتايج ساير مطالعـات مـي باشـد            
بـر   عـلاوه  MDRبيـان و عملكـرد    بايد توجه داشت كه      )13،  20،18(

و دمتيلاسـيون    به عوامل ديگري ماننـد تقويـت ژنـي         پلي مرفيسم 

با توجه به نتايج مطالعات انجـام شـده         . دارد بستگي نيز   پروموتور  
پاسخ به درمان هنوز   وMDR1بيان ژن   در نقش اين پلي مرفيسم   

لذا به نظـر مـي رسـد عـلاوه بـر بررسـي بيـشتر                . سوال است  مورد
ايـن بيمـاران     در  تقويت ژنـي نيـز     بايستي جنبه هاي ديگري مانند    

   .مدنظر قرارگيرد
 سپاسگزاري

پـاتولوژي انـستيتو    بدين وسيله از پرسنل محترم اطاق عمـل و       
پرسنل محترم آزمايـشگاه ژنتيـك    كانسر بيمارستان امام خميني و    

ــاري      ــت همك ــك جه ــي ژنتي ــي مهندس ــشگاه مل ــكي پژوه پزش
ودبــاري صــميمانه در انجــام تحقيــق وهمچنــين از آقــاي دكتــر ر

  .جهت همكاري در آناليز آماري صميمانه قدرداني مي گردد
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Investigation of C3435T Polymorphism in MDR1 Gene of 
Breast Cancer Patients  

 
Taheri Mohsen, MSc*; Mahjoubi Frouzandeh , PhD**; Omranipour Ramesh , MD***; 

Fereidouni Frouzandeh, MD**** 
 

 
 

Background: Resistance to drugs with different structure and function is a great obstacle to the 

successful treatment of breast cancer. A well-known mechanism responsible for drug resistance is 

over-expression of ABC-transporter genes such as MDR1. MDR1 gene polymorphisms may result 

in drug resistance. In this study we investigated the possible correlation between MDR1 gene 

C3435T polymorphism and clinicopathologic findings and response to treatment in Iranian breast 

cancer patients. 

Materials and Methods: In this descriptive study we investigated C3435T polymorphism of MDR1 

gene in 54 breast cancer patients admitted to Imam Khomeini Hospital of Tehran and 40 

individuals without history of breast cancer by PCR-RFLP technique during 2006-2008. 

Association of this polymorphism with response to treatment and clinicopathologic characteristics 

were also investigated. Data were analyzed using Chi-Square test and SPSS software. P 

values<0.05 were considered to be statistically significant.  

Results: In patient group frequencies of genotypes were 18% for CC, 56%for CT and %26 for TT 

whereas in control group frequencies of genotypes were %23 for CC, %50 for CT and %27 for TT. 

There was no significant difference in frequency of C3435T polymorphism between breast cancer 

patients and healthy controls. Frequency of C3435T polymorphism between responders and non-

responders was not significant.  

Conclusions: It seems that there is no correlation between C3435T polymorphism of MDR1 gene 

and response to treatment, clinical findings and pathologic characteristics of breast cancer. So the 

role of C3435T polymorphism in response to treatment is still controversial. 
 

KEY WORDS: Breast cancer, Drug Resistance, C3435T polymorphism, MDR1 
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