
                                                                                                                         Kowsar Medical Journal              پزشکی کوثر مجله

  Vol. 15, No. 2, Summer 2010                                                                                                                    ۱۳۸۹ تابستان، ۲، شماره ۱۵دوره 

                                                                                                                                                             ۸۳Pages: 83-87- ۸۷: صفحات

  

 .فرستاده شوند hedayati@endocrine.ac.irها بايد به نشاني تمام درخواست. مهدي هدايتي: نويسنده مسئول

 4/3/89: پذيرش مقاله   29/9/88: دريافت مقاله

  

   ايراني هايخانوادهدر  TCO ژنحذف هتروزيگوسيتي 

  ارثيغيرمدولاري  مبتلا به سرطان تيروئيد
 

هستي آتشي شيرازي
۱
 MSc ،مرجان ظريف يگانه

۱
 MSc ،شفيعي... عبدا

۲
 MD ،السادات دانشپورمريم

۱
 PhD ،  

عزيزيفريدون 
۳
 PhD ،مهدي هدايتي

*

 PhD  

*

  ريز و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي، تهران، ايرانمرکز تحقيقات پيشگيري و درمان چاقي، پژوهشکده غدد درون
۱

ايرانريز و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي، تهران، مرکز تحقيقات پيشگيري و درمان چاقي، پژوهشکده غدد درون
  

۲
بيمارستان ميلاد، تهران، ايران

  

۳
ريز و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي، تهران، ايرانريز، پژوهشکده غدد درونمرکز تحقيقات غدد درون

  

  چکيده

رسد که ژن به نظر می .شوندمحسوب مي (FNMTC)سرطان تيروئيد پاپيلاري و فوليکولار دو نوع اصلي سرطان تيروئيد غيرمدولاري ارثي  :اهداف

TCO هدف اين پژوهش، بررسی اثر حذف هتروزيگوسيتي ژن . در ابتلا به اين بيماري موثر باشدTCO های ايرانی مبتلا به اين بيماری بوددر خانواده.  

 فرد ۱۳ شامل نفر ۵۶( شدند انتخاب ميلاد بيمارستان از ارثي غيرمدولاري تيروئيد سرطان به مبتلا خانواده ۱۰ ماهه،۶ مقطعي مطالعه اين در :هامواد و روش

 .شد استخراج Kپروتئيناز/اشباع نمک استاندارد روش براساس هانمونه DNA محتواي ).بيماران اول درجه خويشاوندان از سالم فرد ۴۳ و پاتولوژي تاييد با بيمار

 .شد استفاده D19S865 و D19S916، D19S413، D19S391، D19S568 ميکروساتلايت مارکر ۵ از TCO ژن هتروزيگوسيتي حذف بررسي براي

  .گرفت انجام ژنوتايپ تعيين براي %۸ دآميآکريلپلي ژل روي محصولات الکتروفورز ،PCR روش با نظر مورد قطعات تکثير متعاقب

در تمامي اين افراد حذف . مبتلا به کارسينوماي پاپيلار تيروئيد بودند) نفر ۱۰% (۹/۱۷مبتلا به کارسينوماي فوليکولار و ) نفر ۳(بيماران % ۴/۵ :هايافته

 ،)نفر %۷ (D19S413 ۵/۱۲، )نفر D19S916 ۷/۱۰) %۶فراواني حذف هتروزيگوسيتي مثبت براي . شناسايي شد TCOهتروزيگوسيتي در ناحيه ژن 

D19S391 ۱/۴۱) %۲۳ نفر( ،D19S568 ۸/۱) %۱ نفر ( وD19S865 ۶/۳) %۲ بود) نفر.  

داراي حذف هتروزيگوسيتی هستند و حذف ژنتيکي در بيماران  2.19p13در ناحيه کروموزومي  FNMTCافراد % ۹/۱۳طور متوسط به :گيرينتيجه

داراي بيشترين حذف هتروزيگوسيتی  D19S413مارکر . توجهي نسبت به بيماران کارسينوماي فوليکولار بيشتر استميزان قابلکارسينوماي پاپيلار به

   .مرتبط باشند FNMTCممکن است با  2.19p13هاي قرارگرفته در ناحيه کروموزومي ژن. است FNMTCرسان در افراد اطلاع

  تيروئيد غيرمدولاري ارثي، حذف هتروزيگوسيتي، سرطان TCOژن  :هاکليدواژه
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Abstract 
Aims: Papillary thyroid carcinoma (PTC) and follicular carcinoma (FC) are two main variants of familial non-
modularly thyroid carcinoma (FNMTC). TCO gene seems to be effective in this disease. This study was to 
investigate the effect of loss of heterozygosity of the TCO gene in Iranian families suffering from this disease. 
Materials & Methods: During the six-months cross sectional study, 10 families affected by familial non-
modularly thyroid carcinoma (FNMTC) were selected from Milad hospital (56 subjects including 13 patients 
with pathologic confirmation and 43 healthy individual of their close families). The DNA content of samples 
was extracted based on the standard salting out/Proteinase K method.  The LOH of the TCO gene was analyzed 
using 5 markers (D19S916, D19S413, D19S391, D19S568 and D19S865). Following the proliferation of the 
desired components using PCR, products’ polyacrylamide gel 8% electrophoresis was carried out for 
determining the genotype. 
Results: 5.4% of patients (n=3) suffered from the follicular carcinomas and 17.9% (n=10), from the papillary 
carcinomas. In all of them the LOH in TCO gene area was detected. The frequency of LOH positive cases for 
each marker was 10.7% (n=6) for D19S916, 12.5% (n=7) for D19S413, 41.1% (n=23) for D19S391, 1.8% (n=1) 
for D19S568 and 3.6% (n=2) for D19S865. 
Conclusion: 13.9% of FNMTC cases averagely have LOH in 19p13.2 chromosomal area and genetic loss is 
considerably more common in papillary carcinomas patients in comparison to follicular carcinomas patients. 
D19S413 marker is the most informative LOH in FNMTC individuals. The gene(s) located on the 19p13.2 may 
be associated with FNMTC. 
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