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Abstract 
Introduction: The XRCC7 gene, encoding the catalytic subunit of DNA-activated 
protein kinase (DNA-PKcs), is one of the most important genes in the DNA double-
strand break (DSBs) repair. It is supposed that DNA repair gene malfunction is the main 
risk factor in various neurodegenerative diseases. The impact of XRCC7 G6721T 
(rs7003908) polymorphism on the splicing regulation cause mRNA instability. 
Therefore, the current study aimed to assess the possible association between XRCC7 
G6721T polymorphism and MS susceptibility in a sample of Iranian population. 
Method: This case-control study was performed on 113 MS patients versus 122 
healthy controls. The genotype analysis of the XRCC7 G6721T polymorphism was 
performed using the polymerase chain reaction-restriction fragment length 
polymorphism (PCR-RFLP) technique. 
Results: A significant statistical difference in the genotypic frequencies of TT between 
cases and controls was found (P=0.003). The genotypic frequencies of the XRCC7 
G6721T polymorphism were not significantly different in MS patients compared to 
the control group under the dominant and recessive genetic models. Moreover, the 
T allele was the risk factor for MS (P=0.002). 
Conclusion: Our results provide evidence for a possible link between XRCC7 and 
the development of MS in the Iranian population. Therefore, further studies with 
larger sample sizes are required to support the findings of this research. 
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 چکیده

 میدر ترممهم ها از ژن یکی، DNA (DNA-PKcs)شده با فعال نازیک نیپروتئ یزوریکاتال رواحدیزکننده کد XRCC7ژن : مقدمه

های بیماریدر  یعامل خطر اصل DNA میاست که نقص عملکرد ژن ترم نیاست. فرض بر ا DNA (DSBs)یادورشتههای یشکستگ

 یثباتیکه باعث ب ویرایش میتنظ یبر رو XRCC7 G6721T (rs7003908) سمیمورفیپل ریثأمختلف باشد. تکننده نورون تخریب

mRNA سمیمورفیپل نیب یارتباط احتمال یمطالعه حاضر با هدف بررس ،رو نیاز ا ؛شده است شنهادیپ شود،یم XRCC7 G6721T 

 .شدانجام  یرانیا تیاز جمع یادر نمونه MSبه  تیو حساس

 پیژنوت لیوتحلهیسالم انجام شد. تجزفرد  122در مقابل  MS مبتلا به ماریب 113 یرو یشاهدیمطالعه مورد نیا :کار روش

 یهابا آزمون 20نسخه  SPSSافزار ها در نرمداده انجام شد. PCR-RFLP تکنیک با استفاده از XRCC7 G6721T سمیمورفیپل

 شدند. لیوتحلهیتجز 05/0 یدر سطح معنادار یآمار

 سمیمورفیپل یپیژنوت یفراوان(. =03/0P)افراد مورد و شاهد مشاهده شد  نیب TT یپیژنوت یدر فراوان یداریمعن یتفاوت آمار :هایافته

XRCC7 G6721T مارانیدر ب MS ؛ نداشت یداریتفاوت معن ،غالب و مغلوب یکیژنت یهابا گروه کنترل، تحت مدل سهیدر مقا

 (.=02/0P)بود  MS بیماری یعامل خطر برا Tآلل ، نیعلاوه بر ا

فراهم  یرانیا تیدر جمع MSبروز بیماری و  XRCC7 ژن سمیمورفیپل نیب یارتباط احتمال یرا برا یما شواهد جینتا :گیرینتیجه

 است. ازیحجم نمونه ن شیبا افزا شتریبه مطالعات ب ،قیتحق نیا جینتا دییتأ یالبته برا ؛کندیم

 :کلیدی واژگان

 سیاسکلروز پلیمالت
XRCC7 

 نوکلئوتیدیتک سمیمورفیپل

 

مقدمه

کننده نهیلیدمشایع  یهایماریاز ب یک(، یMS) سیاسکلروز پلیلتام

با التهاب،  ،کیطور کلاسبه MS است.( CNS) یمرکز یعصب ستمیس

 وعیشود. شیدر مغز و نخاع مشخص م وزیو گل نیلیم یجیتدر بیتخر

MS [2، 1] است شتریب ،نثؤجنس م ژهیوبه ،سالان جواندر بزرگ .

 یعلت مشخص چیه و اختلال ناشناخته است نیا قیپاتوژنز و علت دق

 یکیو ژنت یطیاز عوامل مح یحال، تعدادنیباا ؛وجود ندارد MS یبرا

 . [3]کنندیم یهمکار این بیماری جادیدر ا

ازجمله  ،ویداتیاکس هایکه استرس دندهینشان مزافزونی شواهد رو

و توسعه  MSدر پاتوژنز  یانقش عمده (،ROS) فعال ژنیاکس یهاگونه

 سمیمتابول یدر ط یعیطبو  یجانب یعنوان محصولبه ROS .[4] دنآن دار

زای توسط عوامل استرس ،نیها و همچندر سلول ژنیاکس یعیطب

 .[5] شودیم دیتول زانیونهای یبنفش و اشعهمانند اشعه ماوراء ی،طیمح

 یدانیاکسیآنت یهاستمیهمراه با سوءعملکرد س ROSاز حد  شیب دیتول

 دها،یپیازجمله ل ،هاتواند به ماکرومولکولیم ،میترم یهاسمیمکانیا 

 میترم یرهاینقص در مس .[5] برساند بیآس DNA ژهیوها و بهنیپروتئ

DNA کننده بیتخر هاییماریباز  برخی مبتلا به مارانیب یهادر نورون

مهم  یهاجهش تجمع نتیجهگزارش شده است و ممکن است ی عصب

همراه با نقص در  ویداتیاسترس اکس .[6]باشد  یعصبکننده بیتخر

و  یاتک و دورشته DNA یبه شکستگ DNA میترم یهاسمیمکان

 ذکر است انیشا .[7] شودیممنجر  یعصب یهادر سلول یژنوم یثباتیب

 یتوکندریو م یاهسته DNA میترم یرهایژن که در مس 150از  شیب که

 انیب یعیطب یهاو بافت MS عاتیطور متفاوت در ضادخالت دارند، به

توجه  درخور شیافزا یکیمطالعات ژنت ن،یعلاوه بر ا؛ ]4-6[ شوندیم

 یعصب یهابا بافت سهیرا در مقا MSفعال  عاتیدر ضا DNA بیآس
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 جهان تیغ و همکاران

 . ]6[اند هکرد دأییت MS مارانیب یعیطب

 یژنوم بیاز آس یریگشیدر پ یتوجه درخورعوامل  DNA میترم یهاژن

اصلاح  یها را براکروموزوم ،طور مداوماند و بهدر نظر گرفته شده

 ایمانند نور فرابنفش (، Exogenous)زا از عوامل برون یناش یهابیآس

 ینابجا میترم .کنندیم یبررس (،Endogenous)زا درون یزاهاجهش

از  یکیشود که یممنجر  یژنوم یثباتیب هب (DSB) یادورشته یشکستگ

دو  را یادورشته یهای. شکستگ[8] استی عصب اختلالات یهامشخصه

 ییو اتصال انتها (HR) همولوگ یبی: نوترککنندمی میترم ریمس

 اییانته میترم ستمیپستانداران، س یهادر سلول. (NHEJ) همولوگریغ

 یهایشکستگ ریتعم یغالب برا میترم ریمس( NHEJ)همولوگ ریغ

 ریدر مس ینقش اساس XRCC7.]10، 9[ است DNA (DSBs)یادورشته

NHEJ کند.یم فایا XRCC7 کنندهمیژن ترم کی NHEJ  است که

را کد DNA (DNA-PKcs )شده بافعال نازیک نیپروتئ یزوریواحد کاتالریز

 یاتصال انتها ریدر مس DNA اتصال یبرا DNA-PKcs. کندیم

 .]10 ,9[ است یها است، ضرورDSBاکثر  میهمولوگ که مسئول ترمریغ

 نیترعیشا( SNPی )دینوکلئوتتک سمیمورفیپل ،یکیژنت راتییتغ انیدر م

 کیاست که شامل  DNA یدر توال رییتغ کی زبانیم SNP کیاست. 

 ینیگزیجا ها معمولاً شامل جهش/SNP نیپشت ا سمیاست. مکان دینوکلئوت

 .[11] است هیتکرار چندگانه جفت پا ایحذف، درج  ،یانقطه

 افتی XRCC7ژن  8 نترونیدر ا G6721T (rs7003908)سمیمورفیپل

را  شیرایپشود و فرایند  mRNA یداریشود که ممکن است باعث ناپایم

 ]13-15[ها مورفیسم با برخی از سرطانارتباط این پلی .[12]کند  میتنظ

ی هاسمیمورفبررسی شده است. پلی [17]و ناباروری مردانه  [16]لوپوس 

در  یعنوان عوامل خطر احتمالبه DNA کنندهمیترم یهاژنمتعددی در 

 سمیمورفیپل نیحال، ارتباط بنیباا؛ [19، 18]اند شده یبررس MS یماریب

در  ،رو نیاز اناشناخته باقی مانده است؛  MSبه  خطر ابتلاو  XRCC7 یژن

و میزان ابتلا  XRCC7 G6721Tشایع  سمیمورفیپل ارتباط، مطالعه حاضر

 بررسی شده است. MSبه بیماری 

 کار روش

 مرهایپرا یو طراح DNA نمونه، استخراج یآورجمع

 تأیید کردهزاهدان  یاخلاق دانشگاه علوم پزشک تهیکم راپروژه  نیا

 MS ماریب 113 ی،شاهدیمطالعه مورد نیدر ا شدهمطالعه افراد. است

فرد کنترل  122 و McDonald [20] یارهایشده بر اساس معدأییت

 تیبا سن، جنس و قوم کیستمیو س یعصب یماریگونه بچیبدون ه

 (. 1)جدول  سالم بودند افرادشده با همسان

مغز و اعصاب  کینیکننده به کلمراجعهاز میان افراد  مارانیب تمام

انتخاب  رانیجنوب شرق ا زاهدان، )ع( طالبیابن اب یعل مارستانیب

 و هیتجز ،ینیبر اساس تظاهرات بالی انتخاب بیماران ارهایمع شدند.

 ختهیبرانگ لیعمدتاً پتانس یکیولوژیزی، مطالعات الکتروفCSF لیتحل

 همهاز بود.  مارانیب مغز و نخاع  MRI مطالعات و(VEP) بصری

 با توجه بهکتبی گرفته شد که آگاهانه نامه تیکنندگان رضاشرکت

ه تهیه اخلاق دانشگا تهیکم شدهرفتهیپذ یو کدها ینکیهلس هیاعلام

 شده بود. 

 هایدر فالکون یطیخون مح ترلییلیم 3افراد  تماماز  ،یرگینمونه یبرا

خون تا زمان  یهاگرفته شد. نمونه EDTAمحلول ضدانعقاد یحاو

 -C20˚ی خون در دما دیسف هایبولاز هسته گل DNAاستخراج 

ژنوم  تیفیاز خون و کنترل ک کیژنوم DNAاستخراج  شدند. ینگهدار

بر اساس  (،Sinaclon, Iran) تیشده، با استفاده از کاستخراج

 تیفیو ک تیکم یابارزی منظورانجام گرفت. به تیدستورالعمل ک

DNAاز هااز غلظت و درجه خلوص آن یشده و آگاهاستخراج یها ،

 گارز استفاده شد.آژل  یدراپ و الکتروفورز رودستگاه نانو

 از استفاده با ابتدا XRCC7 G6721Tی ژن سمیمورفیپلی بررس برای

 Forward 5'-CGGCTGCCAA یتوال با ییمرهایپراجفت

CGTTCTTTCC-3' وReverse 5'-TGCCCTTAGTGGTTC 

CCTGG-3' ، PCR نظر،دم قطعات ریاز تکث نانیبـرای اطم .شد انجام 

 دیماوبرومیدیات و با درصد بارگذاری 1 آگارز بر روی ژل PCR محصول

شد. شرایط انجام واکنش تکثیر شامل مرحله واسرشت اولیه  زییآمرنگ

 C94˚ دقیقه، مرحله واسرشت در دمای 5 مدتبه C95˚ در دمـای

ثانیه،  40 مدتبه C4/66˚ ثانیه، مرحله اتصال در دمای 35 مدتبه

ثانیه و مرحله تکثیر نهایی در  30 مدتبه C72˚ دمای مرحله تکثیر در

قطعات  ریاز تکث نانیبرای اطم .دقیقه بود شش مدتبه C72˚ دمای

ولت بر روی ژل  90 دقیقه با ولتاژ 40 مدتبه PCR تنظر، محصولادم

 ند. الکتروفورز شددرصد  2 آگارز

 

 مورد مطالعه یهانمونه یمشخصات سن .1جدول 

 نفر( 122کنترل )تعداد= نفر( 113)تعداد= MSبیماران  مشخصه

 28/94 25/88 مرد/ زن

 (RR-MS) ابندهیبهبود -کنندهعودت

 (SP-MS) هیثانو شروندهیپ

 (PP-MS) هیاول شروندهیپ

(4%/81 )92 

(3%/12 )14 

(6%/1 )7 

- 

- 

- 

 8/30 ± 2/10 4/32 ± 9/8 سن )سال(

 - 6/28 ± 6/8 سن شروع بیماری )سال(
RR-MS: relapsing remitting MS; SP-MS: Secondary progressive MS; PP-MS: Primary progressive MS. 
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 1402تابستان  ،2 شماره ،15 دوره ،مجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی

، داشت bp368 حدود دری طول که افتهیریتکثقطعه ، در مرحله بعد

 قرارگرفت.PvuII (Thermo Fisher Scientific, USA )میآنز راث تحت

 ،باشد T دینوکلئوت واجــد XRCC7 از ژن 6721 هیناحکه یصورتدر

 G ـدینوکلئوت هیناح نیا در اگر اما؛ خواهد خورد برش میآنز نیتوسط ا

 الگوی مشاهده و میآنز اثری بررس برای .خورد نخواهد برش، باشد مستقر

 روشبه ژل وشدند  الکتروفورزدرصد  5/2آگارز  ژل روی هانمونه برش،

 خورده برش نظرمد قطعهکه یصورتدر .شد زییآمرنگ دیماوبرومیدیات

 یبرا(. 1شکل) بود دنخواهپذیر مشاهده bp94 و bp274 باند دو، باشد

هر دو گروه  انیاز م یطور تصادفها بهسوم نمونهکیحدود  ج،ینتا تأیید

 جیکه نتا ندشد یها بررسآن پیژنوت دوبارهو کنترل انتخاب و  ماریب

  .ندسازگار بود درصد 100 حاصل

  یآمار یزهایآنال

 Chi-square از سالم و ماریدو گروه ب نیب یکیو ژنت یآلل یفراوان سهیمقا

test  نسبت شانس و کیلجست یونرگرساز مدل استفاده با (Odd Ratio) 

سطح  ،پژوهش نیدر ا. شد محاسبه و کنترل ماریهای بگروه نیدر ب

آماری در نظر  زهاییآنال دار شدنیعنوان مقدار معنبه 05/0 دارییمعن

 ,SPSS Inc., IL) 20نسخه  SPSSافزار نرم هـا توسطداده گرفته شد.

Chicago ،)شدند. زیآنال 

 هاافتهی

 سال 4/32 ± 9/8 سن نیانگیبا م MS ماریب 113 ،در مطالعه حاضر

 8/30 ± 2/10 یسن نیانگیفرد سالم با م 122و ( مرد 25 و زن 88)

 بررسی XRCC7 G6721Tسمیمورفیپل یمرد( برا 28و  زن 94)سال 

و  MS مارانیب نیب تیو قوم تیاز نظر جنس یداریتفاوت معن. شدند

انواع  نیب چشمگیریتفاوت  ن،یعلاوه بر ا ؛گروه شاهد وجود نداشت

MS سممورفییپل یبررس یبرا(. 1)جدول  و سن شروع وجود نداشت 

XRCC7 G6721T دهنده برش هایمیبا آنز یمیهضم آنز کیاز تکن

ی پیو ژنوت یآلل یفراوان عیتوز .شداستفاده ( PCR – RFLP)محصول 

فراوانی این خلاصه شده است.  2مورد مطالعه در جدول  سمیمورفیپل

 تعادل، در MSافراد مبتلا به در ( SNP) ینوکلئوتیدمورفیسم تکپلی

در افراد کنترل،  SNPقرار داشت؛ ولی توزیع فراوانی این  نبرگیوایهارد

  .(≥05/0P) بودخارج از این تعادل 

 XRCC7 G6721T سمیمورفیپل GG غالب گوتیهموز پیژنوتفراوانی 

 درصد 7میزان به MSمبتلا به  مارانیدر بدرصد و  2/12 افراد کنترلدر 

در افراد سم یمورفیپلاین  GT افراد هتروزیگوت یفراوانشد. مشاهده 

گروه بیمار و گروه کنترل با یکدیگر تفاوت داشت که البته این تفاوت 

 TT(. میزان بروز ژنوتیپ هموزیگوت موتانت =41/0Pدار نبود )معنی

بیماری  ابتلا به خطر XRCC7 G6721T نوکلئوتیدیمورفیسم تکپلی

MS  این افزایش از نظر آماری، داد که  شیبرابر افزا 9/2میزان بهرا

 باMS با بیماری مورفیسمپلیاین ارتباط (. =03/0Pدار بود )معنی

( نیز Dominant) و غالب (Recessive) مغلوب هایاستفاده ازمدل

 (. 2داری مشاهده نشد )جدول که ارتباط معنی بررسی شد

درصد در  65بیش از  MSبیماران مبتلا به در  Tموتانت  آللی فراوان

درصدی افراد کنترل مشاهده شد که 55فراوانی تقریباً با  سهیمقا

 5/1میزان به MSدار احتمال ابتلا به بیماری دهنده افزایش معنینشان

 (.  =02/0Pبرابر بود )

 
 کنترلگروه و  MSان ماریب نیبدر  XRCC7 G6721T سمیمورفیپل آللییپی و ژنوت یفراوان .2جدول 

 OR (CI 95%) p-value (نفر 122=کنترل )تعداد نفر( 113=)تعداد MSبیماران  ژنوتیپ

 Co-dominantمدل 

   GG 8 %(0/7) 15 %(2/12)( غالب گوتیهموز) 

 GT 62 %(8/54) 79 %(7/64) (69/58-3/0) 47/1 41/0( گوتیهتروز) 

 TT 43 %(0/38) 28 %(9/22) (68/07-7/1) 87/2 03/0(مغلوب گوتیهموز) 

 Dominantمدل 

GG 8 %(0/7) 15 %(2/12)   

GT+TT 105 %(2/92) 107 %(7/87) (52/74-4/0) 84/1 18/0 

 Recessiveمدل

GT+TT 105 %(2/92) 107 %(7/87)   

TT 43 %(0/38) 28 %(9/22) (70/90-2/0) 56/1 10/0 

 هاآلل

G 78 %(5/34) 109 %(6/44)   

T 148 %(4/65) 135 %(3/55) (23/05-2/1) 53/1 02/0 

   075/0 002/0 (HWE) نبرگیوایتعادل هارد

 

 بحث

در  وینورودژنراتبرجسته از اختلالات  یکی (MS) سیاسکلروز پلیلتام

 جادیاست که به ا یمنیخوداابتدایی  یهاواکنشجزء جهان است که 

 یاز دست دادن آکسون و ناتوان ن،یلیم بی، تخرCNSدر  یشکاف التهاب

در سرتاسر جهان  یمختلف قاتیتحق .]3-1[د شویممنجر  ناپذیربرگشت

 DNA میترم یهاستمیمختلف س یاجزا نیروشن شدن ارتباط ب یبرا

 نیارتباط ب ،یانجام شده است. در مطالعات قبل MSو خطر ابتلا به 
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 جهان تیغ و همکاران

 MS بیماری و DNA میترمهای ستمیسبرخی از  یهاژن سمیمورفیپل

، تناوب در MSدر پاتوژنز  هاسمیمورفیبر نقش پلعلاوه. شده است دأییت

 MS مارانیب یهاتیدر لنفوس نیز میترم ستمیس یهاژن انیسطح ب

 .]6-4[ شده است ییشناسا

 XRCC7 G6721T ژن سمیمورفیپل یدر مطالعه حاضر، ارتباط احتمال

 MSبیماری  شرفتیپ وبا بروز  سمیمورفیپل نیارتباط ا افتنیمنظور به

 XRCC7 G6721T سمیمورفیپل نیب ،هیعنوان گزارش اولشد. به یبررس

 پیژنوت طحدر هر دو س ،رانیا یجنوب شرق تیدر جمع ،MS مارانیدر ب

 گوتیهموز پیژنوت ی. فراوانشدمشاهده  یداریتفاوت معن یو آلل

 XRCC7ژن  G6721Tنوکلئوتیدی تک سمیمورفیپلدر  TT مغلوب

 ؛کنترل سالم متفاوت بودگروه و  MS مارانیب نیب یداریطور معنبه

این  T موتانت آلل پژوهش نشان داد کهعلاوه بر این، نتایج این 

 باشد.  MSبه  ابتلا یبرا یتواند عامل خطریممورفیسم پلی

 یتوجه درخورهنوز ناشناخته است، شواهد  MS قیاگرچه علت و پاتوژنز دق

این در پاتوژنز  ینقش اساس ویداتیاسترس اکسدهد نشان میوجود دارد که 

تعادل  نبوداز  یناش( ROSهای فعال اکسیژن )گونه. تجمع ]4[دارد  بیماری

و عملکرد نادرست دفاع  ویداتیاز حد استرس اکس شیب دیتول نیب

ها، تواند به ماکرومولکولیاست که م میترم یهاسمیو مکان یدانیاکسیآنت

در  یژنوم یثباتیگسترش ب ن،یعلاوه بر ا ؛]5[برساند  بیآس ،DNA ژهیوبه

از دست دادن  ت،یگودندروسیاحتمالاً باعث کاهش ال یعصب یهاسلول

  .[21] شودیکسون مآ تخریبو  نیلیغلاف م

 یکپارچگی ،طور مداومزا بهزا و بروناز هر دو منبع درون DNA بیآس

. کندمیبا مشکل مواجه را  یتوکندریم DNAو  یاهسته DNA یژنوم

کمک  یکیبه حفظ ثبات ژنت DNA میترم یندهاایخوشبختانه، فر

 دندارنقش مهمی  یو عصب یمنیا ستمید و در حفظ سلامت سنکنیم

در  هیاول پذیرصیتشخ یدادهایاز رو یکی ویداتیاکس DNA بیآس .[22]

است  ینیقبل از شروع علائم بال ،است که اغلب یعصب یماریب نیچند

 یهادر نورون DNA میترم ستمیاختلالات س ن،یعلاوه بر ا ؛[4-6]

 ،برندیرنج م یکننده عصببیتخر یماریب نیاز چند یکیکه از  یمارانیب

شود که  ییهااست باعث تجمع جهش مکنم شده است کهگزارش 

 میترم یهادر ژن هاسمیمورفیپل انواع. مهم است وینورودژنرات یبرا

DNAمریآلزا یماریب یعنوان عوامل خطر بالقوه برا، به (AD)یماری، ب 

اختلالات  ریو سا (ALS) کیوتروفیآم یاسکلروز جانب نسون،یپارک

  [.7اند ]شده یابیارز یعصب

ابتلا به  خطر شیبا افزا XRCC7 6721G>T یکیژنت سمیمورفیپل

[، 14] ومایگل [،13]( AMLی )دیلوئیحاد م یلوسم هایسرطان

 کیستمیس تماتوزیلوپوس اربیماری خودایمن  [ و15سرطان مثانه ]

(SLE) [16]  که یدرحال است؛مرتبط  [17]و همچنین، ناباروری مردانه

ابتلا به و خطر  سمیمورفیپل نیا نیب یداریارتباط معن گریمطالعات د

نقص و . ]24، 23[اند گزارش نکرده یدیروئیو تی ویکلهای سرطان

 جیرا سمیمکان عنوانبهاین ژن  pre-mRNAپیرایش  در راتییتغ

؛ علاوه بر ]26، 25[ مطالعه نشان داده شده است نیزا در چندیماریب

که  اندهنشان دادهای بیوانفورماتیکی گذشته این، نتایج تحلیل

 XRCC7 6721در  Tبه آلل  Gآلل ( Transversion)متقاطع  ینیگزیجا

 . ]17[این ژن دارد  نگیسیاسپلافرایند  رییتغای را برای بالقوهپتانسیل 

 XRCC7 G6721Tنترونیا سمیمورفیپل یعملکرد تیحال، اهمنیباا

با تأثیر ممکن است  یدینوکلئوتتک سمیمورفیپل نیناشناخته است. ا

 دهدرا کاهش آن  نیپروتئ انیسطح ب، XRCC7 ژن mRNAبر ویرایش 

 ،جهیدر نت بگذارد و ریتأث DNA میترم ریبر مس تواندیماین امر که 

 مارانیب( Genotoxic) کیها در برابر عوامل ژنوتوکسمقاومت سلول

در مطالعات  دیبا تاحتمالا نی، ااگرچه ؛را کاهش دهد MSمبتلا به 

 د.نشو یبررس ندهیآ

 گیرینتیجه

 سمیمورفیدهد که پلیرا ارائه م یمطالعه شواهد نیطور خلاصه، ابه

 جادیا یبرا یممکن است عامل خطر XRCC7ژن G6721Tنوکلئوتیدی تک

MS یامطالعه نیاول نیکه ا ییباشد. از آنجا رانیاجنوب شرقی  تیدر جمع 

 MSبه  تیو حساس XRCC7 سمیمورفیپل نیب یداریاست که ارتباط معن

با حجم  یشتریما، مطالعات ب یهاافتهی دأییت یکند، برایرا گزارش م

 شود.یم هیمختلف توص یقوم یهاتیتر در جمعبزرگ هاینمونه

 سپاسگزاری

زاهدان  یمعاونت دانشگاه علوم پزشک یمال تیپژوهش با حما نیا

 [ انجام شده است.6091 نههزی]شماره کمک
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