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  مقدمه 
 درون غدد نيتر مهم از  يكي عنوان به ديروئيت  غده

- 3- ′3 و)4T( نيروكسيت يهاهورمون ترشح با زير
 رشـد،  ميتنظ و كنترل در)3T( نيونيدوتري يتر 5

ــا ــميمتابول ز،يتم ــال و س ــولوژيزيف اعم ــب كي  اغل
 انيــم از .)1(دارد يمهمــ نقــش بــدن يهــا بافــت

 پر به توانيم ديروئيت  غده شده شناخته اختلالات

 شيافـزا  بـا  موارد اغلب در كه نمود اشاره آن يكار
ــم ــون زاني ــا هورم ــراه 4T و 3T يه  و اســت هم
 نيــا بــروز ســاز نــهيزم)Graves( وزيــگر يمــاريب

 گـر، يد عيشـا  اخـتلال . شـود  يم محسوب اختلال
 و ديتول كاهش با معمولا كه است ديروئيت يكار كم

ــح ــون ترش ــا هورم ــده آن يه ــراه غ ــوده هم  و ب
 اخــتلالات ايــ ديــروئيت يزادمــادر يهــا يناهنجــار
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در جمعيت   تيروييد و ميزان آنتي بادي ضدآنژن پراكسيدازهاي چند شكلي
 بزرگسالان تهراني

  چكيده
 بررسـي  اين پژوهش،هدف  .است تيروييد علل اصلي بيماري خودايمني غده از يكي (TPO) پراكسيداز  تيروييدي ژنتغييرات ژنتيكي در   :زمينه و هدف

در جمعيـت بزرگسـالان    (Anti –TPO)پراكسـيداز  تيروييـدي  آنتي بادي ضـد  با ميزان TPO ژن C2257AوC1936T ،C2229Tچندشكلي هاي ارتباط
  .بود (TLGS=Tehran Lipid and Glucose Study)مطالعه قند و ليپيد تهران

مطالعـه قنـد و   در  از افراد شركت كننده سال، به صورت تصادفي 80تا20با فاصله سني )زن102مردو  86(نفر188، ي حاضرشاهد-مورد درمطالعه: كار روش
 ELISA= Enzyme Linked Immunosorbent)به روش سنجش جـذب ايمنـي متصـل بـه آنـزيم       Anti-TPOميزان  .انتخاب شدند تهرانليپيد 

Assay) هاي  چند شكلي .اندازه گيري شدC2257A وC2229 Tروش بهRFLP(Restriction Fragment Length Polymorphism) استفاده با و 

 ARMS- PCR amplification refractory mutationروشبـا  C1936Tچنـد شـكلي  . شناسايي شدند Eco57I و BsrIكنندهمحدود هاي آنزيم از

system –polymerase chain reaction گرديد مشخص.  
-Anti با C1936Tپلي مورفيسمCللاحضور. كرد واينبرگ تبعيت مي -فراواني الل ها و ژنوتيپ هاي پلي مورفيسم هاي انتخابي از تعادل هاردي :يافته ها

TPO 002/0( ارتباط افزايشي نشان دادp=؛IU/L3/11±1/74TT:  7/47±9/15در مقابلCT: ،3/43±238CC: (جنس تعـديل اثـر  پـس از  ارتباطاين  كه
 :IU/L8/13±5/126TT؛=196/0p(نداشـت   Anti-TPOارتبـاط معنـي داري بـا ميـزان      C2229Tچنـد شـكلي   .=p)059/0 ( معنـي دار نبـود   وسـن 

 ، منحصـرا پـس از تعـديل عوامـل مداخلـه گـر معنـي دار بـود        Anti-TPOبا سطح سـرمي  C2257Aارتباط).:5/43CT: ،5/24±129CC±6/12درمقابل
)007/0p=(. هاپلوتيپ هايCTT  وATC  با ميزانAnti-TPO ارتباط داشتند )023/0و 021/0p=( ارتباط هاپلوتيپ ،CTT باAnti-TPO  پس از تعديل

  ). =014/0p(  بود اثر جنس همچنان معني دار
محسـوب   Anti – TPOبـا ميـزان  TPOبر اساس يافته هاي اين پژوهش، سن و جنس از عوامل موثر بر ارتباط پلـي مورفيسـم هـاي ژن    :نتيجه گيري

  .شوند مي
 

  .آنتي بادي ضد پراكسيداز تيروييدي، مطالعه قند و ليپيد تهران چند شكلي، آنزيم پراكسيداز  تيروييدي، :ها كليدواژه
 

 22/12/90: تاريخ پذيرش 27/6/90:تاريخ دريافت
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 ماتويهاشــــ تيديــــروئيت ماننــــد يمنيخــــودا
)(Hashimoto اخــتلال بــه منجــر توانــديمــ كــه 

  غــده يمنيخــودا يهــايمــاريب در. شــود نــامبرده
 يكـول يفول بافـت  هيعل بدن يمنيا ستميس ،ديروئيت

. كنـد يم ـ ترشـح  يباديآنت آن يها ميآنز ايو غده
  يمنيخودا اختلالات شتريب وعيش انگريب هاپژوهش

 بـر . باشـد  يم ـ مـردان  بـه  نسبت زنان در ديروئيت
 بـروز  در يكيژنت عوامل شده، انجام مطالعات اساس

 تـا  30 زنان تيجمع در اغلب كه ماتويهاش يماريب
 يالگو و دارند يمهم نقش شود، يم دهيد سال 50

 افـراد  يدارا كه ييهاخانواده در يماريب نيا توارث
  دازيپراكس ميآنز. است شده مشخص هستند، مبتلا

 بيتركدر يديكل ميآنز عنوان به ،(TPO)يديروئيت
 دي ـ ياصـل  يهـا  واكنش ،يديروئيت  يها هورمون
 نيپـروتئ  كويگل در ليروزيت يهاماندهيباق داركردن

 يد و نيروني ـت دوي ـ منو شدن جفت و نيروگلوبيت
ــ ــتر دوي ــت را نيوني ــتول جه ــون دي ــا هورم   يه
 ميآنز. .)3و2(كنديم )catalyze( زيكاتال يديروئيت

TPO وزن بـا  ينيپروتئ كويگل نه،يآم دياس 933 با 
 بـه  آهـن  از كـه  اسـت  دالتـون  لويك 110 يمولكول
 كد ژن). 5و4( كند يم استفاده كننده فعال عنوان

ــده ــا TPO كنن  حــدود شــونده كــد اگــزون 17 ب
 كروموزوم كوتاه يبازو يرو و دارد لوبارطوليك150
 بـر  ).7و6( اسـت  شده واقع p2 25 تيموقع در دو

 راتيي ـتغ ،يمولكـول  يهـا پژوهش يهاافتهي اساس
 عيازشـا  يكي مغلوب، ياتوزوم باوراثتTPOيكيژنت
  غـده  يمن ـيا خود يهايماريبروزب يها علت نيتر
 ينـاتوان  ماننـد  گونـاگون  يهـا سـم يمكان با ديروئيت

 بـه  اتصـال  جهـت  آن ييتوانـا  كاهش ،TPO ميآنز
ــال ــده فع ــم و كنن ــنش اني ــا ك ــوبيت ب  و نيروگل

- 8 ،2(اسـت  دي ـروئيت  غـده  در نامناسب يريگيجا
 ـ ارتبـاط  تي ـاهم بـه  توجـه  با. )10  راتيي ـتغ نيب
 اخــتلالات بــا يديــروئيت  دازيپراكســ ژن يكــيژنت

 يكنـون  پـژوهش  هـدف  ،دي ـروئيت  غده يمنيخودا
 در G1936Aيهـا  سـم يمورف يپل ـ ارتباط يبررس

 ژن12 اگـزون  در C2257AوC2229T،11 اگزون
TPO ــا ــم ب ــ زاني ــاد يآنت ــد يب ــ ض    دازيپراكس

 ني ـا يرو بـر  جـنس  و سن اثر يبررس و يديروئيت
 تهران ديپيل و قند مطالعه مورد تيجمع در ارتباط

(TLGS) بود.  

  روش بررسي
كنــوني بــر روي افــراد  شــاهدي–پــژوهش مــورد 

بزرگسال شركت كننده در مطالعه قند و ليپيد تهران 
سـاز  خطر عوامـل  منظور تعيين، به TLGS.انجام شد
سـندرم متابوليـك بـا     غيرواگير، ازجمله هاي بيماري

هدف اصلاح شيوه زندگي و پيشگيري از روند رو بـه  
هاي ديابت نوع دو، اختلالات تغذيـه اي   رشد بيماري

نفــري از 15005درجمعيــتو چربــي هــاي ســرمي 
طراحــي شــده و  تهــرانشــهر  13ســاكنين منطقــه 

در اين مطالعـه،  . )12و11(تهمچنان در حال اجراس
 20بـا فاصـله سـني    ) زن 102مـرد و   86(نفر  188

سال از ميان افراد شركت كننده در مطالعه قند  80تا
افـراد  . و ليپيد تهران به طور تصادفي انتخـاب شـدند  

كننـده در ايـن پـژوهش، فـرم رضـايت نامـه        شركت
يتـه  آگاهانه را امضا نمودند و اين تحقيـق توسـط كم  

اخلاق پژوهشي پژوهشكده علـوم غـدد درون ريـز و    
متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شـهيد بهشـتي بـه    

ــت   ــيده اس ــويب رس ــنجي،   . تص ــن س ــات ت اطلاع
 - بيوشيميايي، سابقه خانوادگي بيمـاري هـاي قلبـي   

ي، همچنين سـابقه  تيروئيد عروقي، ديابت نوع دو و  
مصرف دارو و سيگار براي هـر يـك از افـراد انتخـاب     

ــادي ضــد . شــده ثبــت شــده اســت ميــزان آنتــي ب
به روش سنجش  (Anti-TPO)يتيروئيد پراكسيداز  

اندازه گيـري   (ELISA)جذب ايمني متصل به آنزيم 
به دو گـروه بـا    Anti-TPOافراد بر اساس ميزان .شد

Anti-TPO<100 Iu/mlــ ه عنــوان گــروه شــاهد و ب
Anti-TPO≥ 100 Iu/mlتقسيم   به عنوان گروه مورد

هـاي   بررسي هـر يـك از چنـد شـكلي    . بندي شدند
اسـتخراج   DNAبـر روي  TPO انتخاب شـده از ژن  

شــده از نمونــه خــون افــراد بــه روش نمــك اشــباع  
واكنش زنجيره اي پليمـراز  . انجام گرفت Kيناز ئپروت

(PCR)    براي تكثيـر قطعـهbp121    پلـي مورفيسـم
C2257A وقطعه bp 177پلي مورفيسمC  2229T 

ذيـل   (Primers)با به كارگيري پرايمر هايTPOژن 
  : به ترتيب انجام شد

F: 5'CTGTCTCGGGTCATCTGTG3'  
R: 5'GTAACGTGGTGTGAGAGGAGAC3'  
F: 5'AAATAACCTTAATCATCAATTGG<T>3'   
R: 5'GGTTCTTAGCAGCAAGAGTC<C>3'  
جهت تشخيص پلـي مورفيسـم هـاي مـورد نظـر      
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  به تفكيك در جمعيت زنان و مردان TPOفراواني ژنوتيپ ها و الل هاي پلي مورفيسم هاي ژن : 1جدول
 زنان

)102= تعداد(   

مردان
)86= تعداد(  

كل جمعيت
)188= تعداد(  

(%)يپ هاتفراواني ژنو  

T2229C 

)1/71(59  )7/81(67  )3/76(129 CC 

)1/24(20  )3/18(15  )3/21(36  CT 

)8/4(4  0 )4/2(4  TT 

T1936C 

)5/76(78*  )1/29(25  )9/53(103  CC 

)7/15(16  )8/62(54  )2/38(73  CT 

)8/7(8  )1/8(7  )2/8(15  TT 

A2257C 

)8/65(73  )6/61(45  )1/64(118  CC 

)2/25(28  )5/31(23  )7/27(51  CA 

)9(10  )8/6(5  )2/8(15  AA 

 فراواني الل ها
T2229C 

83/0  91/0  87/0  C الل   
17/0  09/0  13/0  T الل   

T1936C 

84/0  60/0  73/0  C الل   
16/0  40/0  27/0  T الل   

A2257C 

78/0  77/0  78/0  C الل   
22/0  23/0  22/0  A الل 

* :05/0p< 

درجـه  37دمايدر به مدت دو ساعت PCRمحصولات
 BsrIتحت تاثير آنزيم هاي محدود كننده، سلسيوس

ــه شــدند Eco57Iو ــه دســت آمــده  قطعــات. انكوب ب
بــه ترتيــب بــا    C2229Tو  SNPC2257Aبــراي

آكريـل   پلـي  ژلبر روي  استفاده از روش الكتروفورز،
ــد ــاروز % 12آمي ــدند % 3و آگ ــي ش ــي . بررس در پل

قابــل  bp121قطعــه  بــا CCژنوتيــپ اول، مورفيســم
معرف ژنوتيپ  62و bp121،68، قطعاتشناسايي بود

CA قطعات وbp 68نشان دهنـده ژنوتيـپ   62و AA 
بـا   CC، ژنوتيـپ  C2229Tدر پلي مورفيسـم   .ندبود

 bp 177 ،95قطعـات . مشخص گرديد bp 177قطعه
معـرف  82و bp95و قطعات  CTبيانگر ژنوتيپ  82و 

 G1936پلي مورفيسـم انتخـابي   . بودند TTژنوتيپ 

A ژن  11در اگزونTPO  به روشARMS-PCR   بـا
  .استفاده از پرايمر هاي ذيل مورد بررسي قرار گرفت

F1: 5'CTAGAGTGAGATGGGCTGAAC3'  

R1: 5'CTCCCATTCTAAGTGCTACGTG3'  
F2: 5'CAG ATGAAGGCTCTGCGGTAC3'    
R2: 5' GGATAGGAACGTACCAGTACC3' 

ــن     ــه اي ــوط ب ــاي مرب ــپ ه ــس از  SNPژنوتي پ
وجود . تعيين گرديد% 2بر روي ژل آگاروز PCRانجام

و  AAنشـان دهنـده ژنوتيـپ    252و bp454قطعات 
 GAمعــرف ژنوتيــپ  252و  bp 454 ،320قطعــات

تعيـين   320وbp 454با قطعـات  GGژنوتيپ . بودند
با بررسي پلي مورفيسم هاي مورد  ).1جدول ( گرديد
 ،ها به روش تعيين توالي از كل نمونه% 10در  ،مطالعه

هـا تاييـد    يج مربوط به تعيـين پلـي چنـد شـكلي    نتا
  . گرديد

    
   يآمار يلو تحل يهتجز

 - در اين پژوهش بررسي پيـروي از تعـادل هـاردي   
بـا   ،واينبرگ و فراواني اللـي جمعيـت مـورد مطالعـه    

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
18

 ]
 

                               3 / 7

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-2115-en.html


 
 
 

 

       ...ژن پراكسيداز تيروييد) Poly morphisms(هاي چند شكلي                                          

1391 ديبهشترا، 95، شماره19دوره    پزشكي رازيعلوم مجله  

13 

شاخص تعيين عدم تعادل پيوستگي بين واريانت هاي مورد. 2جدول
  TPOژن  مطالعه

  T1936C T2229C A2257C 

C1936T  494/0  ( 82/1 ) 007/0  ( 969/0 ) 

T2229C  227/0  ( 446/0 ) 

A2257C       

  
  فراواني هاپلوتيپ هاي ژن پراكسيداز  تيروييدي. 3جدول 

 جمعيت (%)هاپلوتيپ

ATC* 048/0 

CTT 066/0 

CTC 146/0 

ATT 011/0 

ACC 153/0 

CCT 031/0 

CCC 536/0 

 C1936T  ،C2257Aو C2229T: ترتيب قرارگيري پلي مورفيسم ها در هاپلوتيپ ها* 

. )13(گرفـت  استفاده از نرم افزار پاور مـاركر صـورت  
ــزار    ــرم اف ــه كمــك ن ــاري ب ــاي آم محاســبه داده ه

spss و نرم افزار16نسخهR  و همچنين 1/10/2نسخه
STATA  كمـي   توزيع متغيـر . انجام  شد 1/9نسخه

 - مــورد مطالعــه بــا اســتفاده از آزمــون كولمــوگروف
از آنجـايي كـه   . اسميرنوف مورد بررسي قـرار گرفـت  

ي در تيروئيــد توزيـع آنتــي بـادي ضــد پراكسـيداز     
آن در  جمعيت انتخابي، نرمال نبود، از فرم لگاريتمي

 Anti-TPOمقايسـه ميـانگين   . آناليز ها استفاده شد
در سه گروه ژنوتيپي با استفاده از روش آماري تحليل 

و تعديل نقـش عوامـل   (ANOVA)واريانس يكطرفه 
ــل    ــاليز تحليـ ــك آنـ ــه كمـ ــده بـ ــدوش كننـ مخـ

ــانس ــد  (ANCOVA)كوواريـ ــام شـ ــين . انجـ تعيـ
 LD =Linkage)هاي عدم تعادل پيوسـتگي   شاخص

Disequilibrium)      براي پلـي مورفيسـم هـاي مـورد
ــا روش  ــا  'Pairwise Lewontin's Dبررســي ب و ب

  .تعيين گرديد Rنرم افزار  LDاستفاده از بسته 
 فايــل اجرايــيهــا بــا اســتفاده  فراوانــي هاپلوتايــپ

haplo.em  از الگوريتمEM   در بسـته“haplo.stas” 
 هاپلوتيپ هاهر يك از ارتباط  .برآورد شدR نرم افزار 

در  haplo.glmتـابع  بـه كمـك  Anti-TPO  سـطح  با
مورد بررسي قرار  Rاز نرم افزار  ”haplo. stats“بسته
سطح معني داري براي تمام آناليز هاي آماري . گرفت

  .در نظر گرفته شد 05/0

   ها يافته
 آنتـي  يانگينپژوهش نشان داد كه م ينا يها يافته

 ينفر 188درجمعيت يتيروئيد  يدازضد پراكس يباد
. بودTLGS،IU/L36/6±105يتانتخاب شده از جمع

بـه   وزنـان  مردان مقايسه ميزان اين آنتي  درجمعيت
 ـ Anti-TPOيانگيننشان داد كه م يك،تفك آنهـا   ينب

ــود   ــاوت بــ در IU/L05/7±147؛ >001/0p(متفــ
فراوانــي اللــي و ژنــوتيپي پلــي  .)1/41±56/4مقابــل

 ژن  C2257AوC1936 T ،C2229Tمورفيسم هاي 
TPO بـا  . واينبرگ تبعيت مي كرد - از تعادل هاردي

ــه  ــه ب ــه در     توج ــپ هاك ــا و ژنوتي ــل ه ــي ال فراوان
ــدول ــي     1ج ــي الل ــت، فراوان ــده اس ــان داده ش نش

هاي انتخاب شده بينجمعيـت مـردان و    مورفيسم پلي
در صورتي كه  شيوع . زنان تفاوت معني داري نداشت

بين  دو جنس  C1936Tژنوتيپ هاي پلي مورفيسم 
بر اسـاس يافتـه هـاي  بـه      .>p)001/0(متفاوت بود 

با  C1936Tپلي مورفيسم  Cضور الل دست آمده، ح
ارتبــــاط افزايشــــي نشــــان  Anti-TPOميــــزان 

ــل  :IU/L3/11±1/74TT؛=002/0p(داد در مقابــــ
9/15±7/47CT:،3/43±238(CC:   اگرچـــه ايـــن

ارتباط پس از اعمال عوامل مخدوش كننده از جملـه  
پلـي  . =p)059/0(سن و جنس معني دار باقي نمانـد 

ــد    C2229Tمورفيســم  ــادي ض ــي ب ــزان آنت ــا مي ب
رابطــه معنــي داري نداشــت  يتيروئيــد پراكســيداز 

)196/0IU/L; P= 8/13±126 TT: 5/43±6/12و 

CT:،5/24±129CC:( اين ارتباط پس از تعديل اثر ،
اگر چه  ).=480/0p( سن و جنس نيز معني دار نبود

پيش از تعديل عوامل مداخلـه گـر   Anti-TPOميزان 
ارتبــاط  C2257Aهــاي پلــي مورفيســم  ژنوتيــپ بــا

 233/0P=IU/L;59/6±9/66( داري نداشــت معنــي

AA: 7/96±3/15وCA:،6/23±113CC:( ولي پس ،
از اعمال اثر سن و جنس،  ارتباط بين آنها معني دار 

  ).=007/0p(گرديد 
 تعيين و بررسي شـاخص عـدم تعـادل پيوسـتگي    

(LD) مورفيســـم  پلـــي نشـــان داد كـــهC1936T 
 C2257 بـا  2229Tپلي مورفيسـم  Cو  C2229Tبا

A 227/0و 494/0بـه ترتيـب   ( ارتباط مثبت داشـت 
(D′= )2جدول.(  

تجزيـه و  بر اساس يافته هـاي بـه دسـت آمـده از     
براي سه پلـي مورفيسـم مـورد     پلوتيپ ها،ها تحليل
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ممكـن   هـاپلوتيپي  ساختار12،لحاظ نظريبررسي، از
بيشـتر از   بـا فراوانـي  مـورد از آنهـا    هفت تنهابودكه 

بـا   CCCهاپلوتيـپ   .آورده شده انـد  3در جدول 1%
هاي طبيعي در هر سه جايگاه ژنتيكـي و فراوانـي    الل
. ، به عنوان هاپلوتيپ پايـه در نظـر گرفتـه شـد    53%

از نظـر  Anti-TPOارتباط هاپلوتيپ مذكور با ميـزان  
با   CTTو ATCهاپلوتيپ هاي . آماري معني دارنبود

ي، ارتبـاط  تيروئيد اكسيداز  سطح آنتي بادي ضد پر
رابطـه  ). =023/0pو 021/0(معني داري نشان دادند 

پـس از   Anti-TPOبـا ميـزان    CTTبين هاپلوتيـپ  
در  ،)=014/0p(همچنان معني دار بود تعديل اثر سن

-Antiبـا ميـزان   ATCصورتي كه ارتباط هاپلوتيـپ  

TPO پس از تعديل عوامل مخدوش كننده  معني دار
  ).=418/0p(نماند باقي 
 

 بحث و نتيجه گيري
پژوهش كنوني بـا بررسـي ارتبـاط بـين سـه پلـي       

ــم ژن C2257Aو C1936T ،C2229Tمورفيســـــ
ي با ميزان آنتي بـادي ضـد  آن   تيروئيد پراكسيداز  

بـا  TPOنشان داد كه بـروز تغييـرات ژنتيكـي در ژن   
ميزان آنتي بادي توليدي عليه آن ارتباط دارد و سن 

نتايج . جنساز جمله عوامل موثر محسوب مي شوندو 
 به دست آمده از بررسي رابطه بـين هاپلوتيـپ هـاي   
حاصل از سه جايگاه پلي مورفيك انتخـاب شـده بـر    

مويد نقش  ،Anti-TPOبا سطح سرمي TPOروي ژن
بادي  موثر تغييرات ژنتيكي مورد مطالعه با ميزان آنتي

  .ي استتيروئيد  ضد پراكسيداز
ينـي   ئپروتبر اساس مطالعـات مولكولي،سـاختمان    

وابسته به ژن كد كننده آن است، كـه بـا    TPOآنزيم
ــنتز     ــدي در س ــش كلي ــي، نق ــاختار طبيع ــك س ي

در . )14و9( كنـد  ي ايفـا مـي  تيروئيـد   هـاي  هورمون
 صورت بروز تغييرات ژنتيكي منتهي به تغيير ساختار  

به عنوان يك جسم خـارجي توسـط   TPO، ينيئپروت
سيستم ايمني بدن شناسايي شده و عليـه آن آنتـي   

به عنوان مثال جايگزيني . بادي توليد و ترشح ميكند
جـايگزيني   منجـر بـه   C1936Tپلي مورفيسـم Cالل

ينـي  ئپروت اسيد آمينه والين با متيـونين در سـاختار  
TPO ايجـاد  توانـد بـا    شود، تغيير ايجاد شده مـي  مي

عـاملي   ،ينئپـروت   تغيير در سـاختمان طبيعـي ايـن   
  .عليه آن باشد جهت ترشح آنتي بادي

اي كـه  بـا اسـتفاده از روش تعيـين      نتايج مطالعـه 
تغييـرات   نشان داد كه بروز ،انجام شد TPOتوالي ژن

 تيروئيـد  ژنتيكي در ايـن ژن بـا بيمـاري كـم كـاري     
تحقيق ديگري بـر روي   .)15( مادرزادي ارتباط دارد

جمعيت بزرگسالان آرژانتينـي نشـان داد كـه نـوعي     
توانـد   مـي  TPOژن  8جهش تغيير قالب در اگـزون  

 تيروئيـد  منجر به بروز بيمـاري خـود ايمنـي غـده      
دانشـمندان ديگـر نشـان داد كـه      هاي يافته .)9(شود

ــزون   ــرات ژنتيكــي در اگ ــر روي TPOژن  10تغيي ب
. )16(پراكسيداز موثر اسـت  تيروئيد فعاليت آنزيمي  

توانـد   نتايج مطالعات گوناگون و پژوهش كنوني، مـي 
 موكد نقـش مـوثر تغييـرات ژنتيكـي ژن پراكسـيداز       

 غــده  ي در بــروز بيمــاري هــاي خــودايمني تيروئيــد
به عـلاوه بـر اسـاس يافتـه هـاي ايـن       . باشد تيروئيد
هاي  در جمعيت تهراني مورد بررسي، فاكتور پژوهش،

سن و جنس نقش مهمي بر روي ارتبـاط بـين پلـي    
با ميـزان آنتـي بـادي ضـد      TPOمورفيسم هاي ژن 

  .ي داشتندتيروئيد پراكسيداز  
مشكلات اين مطالعه مي تـوان بـه مـوارد ذيـل      از

تعداد محدودي از پلي مورفيسم ها ي ) 1: اشاره نمود
به دليل محدوديت هاي مالي مورد بررسي TPO،ژن 

 ،به علت كم بودن افراد انتخـاب شـده  ) 2. قرار گرفت
تعميم نتايج اين مطالعه  به جمعيـت ايرانـي امكـان    

 مـون هـاي    اطلاعـات مربـوط بـه هور   ) 3. پذيرنيست
  . ي افراد انتخاب شده در دسترس نبودتيروئيد

  
   و تشكرتقدير 

و با حمايت هاي مالي 240اين پژوهش  داراي كد 
و امكانــات پژوهشــكده علــوم غــدد درون ريــز و     
متابوليسم دانشكده علوم پزشكي شهيد بهشتي انجام 

از همكاران پژوهشكده به ويـژه جنـاب آقـاي    . گرفت
  . كامران گيتي تشكر مي شود
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Abstract 
Background: TPO gene variations are one of the causes of thyroid autoimmune diseases. The aim of 
this study was to examine the association between the T1936C, T2229C and A2257C SNPs (single 
nucleotide polymorphisms)of the TPO gene and Anti-TPO level.  
Methods: In this case-control study, 188 individuals (86 males and 102 females), aged 20-80 years, 
were randomly selected from the Tehran Lipid and Glucose Study population (TLGS). A2257C and 
T2229C SNPs were detected with RFLP by use of BsrI and Eco57I as restrictive enzymes 
respectively, while the T1936C SNP was determined with ARMS-PCR.  
Results: In the presence of the C allele of T1936C, Anti-TPO level was significantly increased (CC: 
238±43.3, CT: 47.7±15.9, TT: 74.1±11.3 IU/L; p 0.002); however, it disappeared after adjustment for 
sex and age (p 0.059). No significant difference, before and after adjustment, was found in Anti-TPO 
level in the presence of T2229C SNP (CC: 129.1±24.5, CT: 43.5±12.6, TT: 126.5±13.8 IU/L; p 
0.196). The association of A2257C with Anti-TPO level was only significant after adjustment for sex 
and age (p 0.007),and between the ATC ,CTT haplotypes and Anti-TPO level ,the association was 
significant (p 0.023, 0.021); however, the association it was dominant between CTT and anti-TPO 
concentration was significant only after adjustment for sex (p 0.014).  
Conclusion: The result of this study, showed age and sex as potential confounders which could 
modify the association between TPO polymorphisms and Anti-TPO level in a Tehranian population. 
 
Keywords: Thyroid Peroxidase, Polymorphism, Anti-TPO, TLGS. 
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