
 128=136 /1395/ مرداد و شهریور 3، شماره 18م پزشکی شهرکرد/ دوره مجله دانشگاه علو

 مقاله پژوهشی

 E-mail: manoochehr@biol.ui.ac.ir، 031-32672624: تلفن -شناسي زيست گروه -ندانشگاه اصفها -اصفهان: نویسنده مسئول*

128 

 سرطان با آن ارتباط و p53 ژن در TAAAA تکرار مورفیسم پلی بررسی

 کولورکتال
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 مقدمه:
 دستگاه سرطان ترینشایع کولورکتال سرطان

 دقیق طوربه آن بروز اصلی عامل که باشدمی گوارش

 تجنسی عامل به توجهبا سرطان این. است نشده شناخته

  را سوم رتبه پستان و ریه سرطان از پس، زنان بین در

 و ریه سرطان از پس مردان بین در و دارد شیوع نظراز

 پس زنان در میر و مرگ نظراز. گیرد می قرار پروستات

(. 1) باشدمی مرگ علت ترینشایع پستان سرطان از

 نرخ با مردان در رایج سرطان ینسوم لورکتالوک سرطان

  نرخ با زنان بین در چهارمین و نفر 100000 هر در 3/8

 موارد بیشتر(. 2) باشد می نفر 100000 هر در نفر 7

  محیطی عوامل اثر در احتمالاً کولورکتال سرطان

  سرطان نوع این موارد از% 5 حدود در. شوند می ایجاد

  ایفا بیماري ایجاد در را مهمی نقش ژنتیكی عوامل

 در که ارثی هاي سندرم ینترشایع(. 3،4) نمایند می

: از عبارتند ،هستند دخیل کولورکتال سرطان بروز

 پولیپی غیر کولورکتال سرطان سندرم یا لینچ سندرم

 چکیده:
 در پستان و ریه ،کولون مانند جامد تومورهای خصوصبه تومورزایی با p53 ژن در ژنتيکی غييراتت زمينه و هدف:

 رطانس و p53 ژن 1 اینترون در واقع TAAAA تکرارهای تعداد ارتباط مورد در ای مطالعه تاکنون. باشند می ارتباط
 بين در p53 ژن 1 اینترون در واقع TAAAA مورفيسم پلی بررسی، پژوهش این هدف. است نگرفته صورت کولورکتال

 .باشد می کولورکتال سرطان با آن ارتباط و سالم افراد و کولورکتال سرطان به مبتلایان
 و آوری جمع سالم فرد 180 و کولورکتال سرطان به مبتلا فرد 151 خون نمونه، پژوهش این در :یبررس روش
  TAAAA توالی و تکرار تعداد، نظر مورد توالی تکثير و محيطی خون از ژنومی DNA استخراج از پس. شد بررسی

 .آمد دستبه توالی تعيين و آميد آکریل پلی ژل روی بر الکتروفورز وسيلهبه
 در مختلف( ژنوتيپ) آللی ترکيب 13 و تکرار 10 تا 6 بين TAAAA تکرار از متفاوت آلل 5، مطالعه این در ها: افتهی

 تعداد. بود تکرار 8 آلل به مربوط شاهد و مورد افراد ميان در آللی فراوانی بيشترین. شد مشاهده مورد و شاهد افراد بين
 های ژنوتيپ تعداد عکس بر. باشد می بيمار از بيشتر شاهد افراد در 8 از تر کوچک یا مساوی هموزیگوت های ژنوتيپ
 ارتباط آماری محاسبات ها نمونه کم تعداد علتبه. است بيشتر بيمار افراد در( 1/9 و 9/9) 9 از تر بزرگ و مساوی

 .نشد مشاهده فرد سن و متاستاز با ها ژنوتيپ این بين ارتباطی هيچ. دهد نمی نشان را داری معنی
 سرطان به ابتلا خطر و p53 ژن در TAAAA ارتکر مورفيسم پلی بين را داری معنی ارتباط ما مطالعات :یريگ جهينت

 .نداد نشان کولورکتال
 
D .مورفيسم پلی، TAAAA تکرار، کولورکتال سرطان، p53 های کليدی: اژهو
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  در(. 5) فامیلی پولیپی آدنوماتوز سندرم و ارثی

 فامیلی ي سابقه، کولورکتال سرطان موارد% 10-15%

 این در(. 6) شود می مشاهده مبتلا فرد بستگان در سرطان

 تداخل در احتمالاً محیطی و اي تغذیه عوامل موارد گونه

 می بیماري بروز موجب و کرده عمل ژنتیكی عوامل با

 بستگی سرطان فامیلی ي سابقه با مرتبط خطر (.7) گردند

 هاآن در بیماري تشخیص سن و مبتلا بستگان تعداد به

 در هاآن اول درجه بستگان از یكی که افرادي(. 8) دارد

 تشخیص کولورکتال سرطان به مبتلا سال 50 زیر نس

 به ابتلا برابري 3 تا 2 خطر معرض در ،است شده داده

 یا 2 اگر همچنین ؛گیرند می قرار کولورکتال سرطان

 مبتلا سنی هر در یك ي درجه بستگان از نفر 2 از بیشتر

 6 تا 4 خطر ،شوند داده تشخیص کولورکتال سرطان به

 سرطان(. 7) کند می تهدید را فرد يبیمار ایجاد برابري

  انتقال مسیر در جهش یك علتبه اغلب کولورکتال

 : شامل بسیاري هاي ژن و شود می ایجاد Wnt پیام

p53, APC, PTEN دخالت آن بروز در ... و  

 شامل سلولی مرگ نوع 4 در p53(. 9،10) دارد

  دخالت 2 سنكروزی و 1 سنسنس، آپوپتوز ،اتوفاژي

  آسیب ي ادامه در، دیگر عبارتبه(. 11) دارد

p53, DNA ترمیم، نظیر کلیدي فرایندهاي DNA ،

 سرکوب منظور به را آپوپتوز و پیري، سلولی چرخه توقف

  شامل p53 سازي فعال(. 12) کند می کنترل تومور

 سازيفعال و DNA به اتصال، p53 پایداري: مرحله 3

  Mdmx و Mdm2 همچنین و باشد می رونویسی

 ژن (.13،14) باشند می p53 مهم منفی ي کننده کنترل دو

p53 می جهش دچار کولورکتال هاي سرطان از% 50 در 

 شامل اصلی کدون 5 در بیشتر ها جهش این .شود

(. 15،16) گیرد می صورت 282،273،248،245،175

 کولورکتال سرطان در موارد اکثر در 17 کروموزوم

 کروموزوم این کوتاه بازوي روي بر که شود می درگیر

 که اگزون 11 داراي p53 ژن(. 17) دارد قرار p53 ژن

 و شود می شامل را DNA از باز جفت هزار 20 حدود

 کیلودالتونی 53 پروتئینی ژن این. باشد می اینترون 10

 (.18) کند می کد را باشد می اسیدآمینه 393 شامل که

 رونویسی کننده فعال نقش آن N ي پایانه که

(Transactivator ،ي پایانه C کننده تنظیم نقش آن )

((Transregulator به اتصال مسئول مرکزي بخش و 

DNA (DNA-Banding) (19) باشد می. 

  تاکنون TAAAA یك شماره اینترون در

 ايهتكرار تعداد مورفیسم پلی وجود زمینه در اي مطالعه

  مطالعه این در .است نگرفته صورت کولورکتال

 ژن سرطان به ابتلا خطر با آن ارتباط و سممورفی پلی

p53 در کولورکتال سرطان به ابتلا خطر با آن ارتباط و 

 و تجزیه مورد آن نتایج و بررسی مورد اصفهان جمعیت

 .گرفت قرار آماري تحلیل
 

 :بررسی روش
 سرطان به مبتلا بیمار 151 تام خون نمونه

 رارق رادیوتراپی و درمانی شیمی تحت که کولورکتال

( ع) الشهدا سید بیمارستان از بیماران رضایت با ،داشتند

  تام خون ي نمونه همچنین ؛شد آوري جمع اصفهان

 به خود سلامتی وضعیت بررسی جهت که سالم فرد 180

 اطلاعات. شد آوري جمع، بودند کرده مراجعه بیمارستان

 ،بررسی مورد بیمار افراد پرونده از متاستاز به مربوط

، مطالعه مورد افراد خون ي نمونه از. گردید استخراج

DNA استخراج نمكی دهی برسو روش به ژنومی 

 پیش رو پرایمرهاي توسط نظر مورد ژنی ناحیه و گردید

5′-AATCCGGGAGGAGGTTGCAGTAAG-3′ پیرو و  

5′-ACAGCTCCTTTAATGGCAGGCTCTTT-3′ گردید تكثیر. 

 (Polymerase Chain Reaction) مراز پلی اي زنجیره واکنش

 DNA گرم نانو 100-200 حاوي میكرولیتر 25 نهایی حجم در

 ، dNTPs (Deoxyribonucleotide)میكرومولار 200 ،ژنومی

، پیرو و رو پیش پرایمرهاي از یك هر از نانومولار 100

میلی مولار  10X PCR، 2/1از بافر  میكرولیتر 5/2

MgCl2، 2  واحد آنزیمSmarTaq DNA polymerase 

 شرکت ترموسایكلر دستگاه دررکت سیناژن تهران( )ش

 دماي در اولیه شدن واسرشت از پس. شد انجام اپندروف

 سیكل 33، دقیقه 5 مدت به گراد سانتی ي درجه 95

PCR دقیقه 1 مدت به گراد سانتی ي درجه 95 دماي در 
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 گراد سانتی ي درجه 56، ها رشته شدن واسرشت منظور به

 ي درجه 72 و پرایمرها تصالا جهت دقیقه 1 مدت به

 پرایمرها گسترش جهت دقیقه 1 مدت به گراد سانتی

 هاي توالی تكثیر جهت نیز انتهایی سیكل یك. شد انجام

 سانتی ي درجه 72 دماي در دقیقه 10 مدت به ناقص

 واکنش از حاصل محصولات. شد نظرگرفته در گراد

 جهت و تأیید %1 آگارز ژل توسط پلیمراز اي زنجیره

 پلی ژل الكتروفورز از p53 ژن مورفیسم پلی بررسی

 روش با ژل. شد استفاده واسرشت غیر %10 آمید آکریل

. شد ثبت اسكنر توسط نتایج و آمیزي رنگ نقره نیترات

 هاي اندازه با نمونه 3، مورفیسم پلی ي مشاهده از پس

( فرمنتاز شرکت) DNA استخراج کیت توسط مختلف

 تعیین جهت سپس؛ شدند يساز خالص آگارز ژل از

 عنوانبه تا شدند ارسال سیناکلون شرکت به توالی

 این کمك به. گیرند قرار استفاده مورد آللی نشانگر

 و تعیین، شاهد و مورد هاي آلل تكرار طول، نشانگرها

، آن از پس. گردید محاسبه p53 ژن آللی فراوانی

 در. شد انجام SISA افزارنرم توسط آماري اطلاعات

 مورد ژن هاي آلل فراوانی و آللی ترکیبات فراوانی ابتدا

 بروز با تكرارها این ارتباط سپس و شد مشخص نظر

χ آزمون کمك به سرطان
 توسط( Odd ratio) و 2

 داري معنی سطح. شد محاسبه رگرسیون آزمون

 .شد فرض مقبول آماري لحاظ از 05/0 از تر کوچك

 

 :ها یافته
 جداسازي در آگارز ژل کم توانایی به توجه با

 دقیق گیري اندازه براي، کم اختلاف با DNA قطعات

 ژن 1 اینترون در واقع TAAAA توالی تكرارهاي تعداد

p53 ،محصول بعدي هاي بررسی PCR ژل روي بر  

 (.1 شماره تصویر) شد انجام %10 آمید آکریل پلی

 
 آکریل پلی ژل نمونه ای از تصویر: 1شماره  تصویر

 در TAAAA مورفيسم پلی بررسی جهت %10 آميد

 p53 ژن یک اینترون

 ژن در TAAAA هاي تكرار آللي تنوعات ،5 تا 1 هاي رديف
p53 مختلف هاي اندازه دهد، مي نشان بررسي مورد افراد در را 
  نمايش را TAAAA تكرارهاي تعداد در اختلاف ها، آلل
 2، شماره 8/8هموزيگوت  1دهد. نمونه شماره   مي

 4، شماره 8/6هتروزيگوت  3، شماره 8/7هتروزيگوت 
 مي باشند. 9/9هموزيگوت  5و شماره  9/8هتروزيگوت 

 
 تكرار براي مختلف آلل 5 مطالعه این در

TAAAA ژن 1 شماره اینترون در اقعو p53 در 

 به مبتلایان و شاهد افراد در تكرار 10 تا 6 ي محدوده

 بین از(. 1اره شم جدول) شد مشاهده کولورکتال سرطان

 ژن آلل ترین شایع TAAAA تكرار 8 آلل، ها آلل این

p53 ( %8/59) شاهد افراد و (%6/57) بیماران بین در

 در TAAAA تكرار آللی فراوانی کمترین. شد برآورد

 شاهد افراد در و( %6/1) تكرار 6 آلل به متعلق بیماران

  جدول در. است%( 1/1) تكرار 6 و 10 آلل به متعلق

 براي مطالعه مورد فرادا بین در ها آلل فراوانی 1 مارهش

 سرطان به ابتلا خطر با ها آلل این ارتباط نیز و p53 ژن

 .است شده بررسی کولورکتال
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 شاهد و ارتباط این  در افراد بيمار و p53ژن  1در اینترون  TAAAAفراوانی آلل های تکرار  :1شماره جدول 

 طان کولورکتالآلل ها با خطر ابتلا به سر

 OR (95%CI) P تعداد آلل

 (%) شاهد (%) بيمار

6 (6/1)5 (1/1)4 (567/5-394/0)481/1 399/0 

7 (2/17)52 (5/20)73 (196/1-544/0)806/0 609/0 

8 (6/57)173 (8/59)213 (229/1-66/0)9/0 841/0 

9 (8/21)66 (4/17)62 (671/1-771/0)135/1 811/0 

10 (0/2)6 (1/1)4 (381/6-499/0)784/1 504/0 

   360(100) 302(100) کل

 

 آللی ترکیب 13، مطالعه مورد افراد کل در

 بررسی نتایج. شد مشاهده p53 ژن براي مختلف( ژنوتیپ)

 ترینفراوان که داد نشان p53 ژن مختلف هاي ژنوتیپ

 شاهد و( %1/31) بیمار گروه 2 هر در موجود ژنوتیپ

 ترکیبات علاوه به. است 8/8 نوتیپژ به متعلق( 5/35%)

 فقط 10/7 و 6/6 آللی ترکیب و بیماران در فقط 7/6 آللی

 توزیع 2 شماره جدول در. شد مشاهده شاهد افراد در

 افراد و بیماران بین در آللی ترکیب هر فراوانی میزان

 خطر با ها ژنوتیپ این ارتباط نیز و p53 ژن براي شاهد

 .است شده رسیبر پستان سرطان به ابتلا

 

 شاهد و ارتباط و بيمار افراد بين در p53ژن  1در اینترون  TAAAA مختلف های ژنوتيپ فراوانی :2جدول شماره

 کولورکتال سرطان به ابتلا خطر با ها ژنوتيپ این

 OR (95%CI) P تعداد ژنوتيپ

 (%) شاهد (%) بيمار

6/6 (0/0)0 (5/0)1 - - 

7/6 (7/0)1 (0/0)0 - - 

8/6 (2)3 (5/0)1 (248/35-373/0)628/3 376/0 

9/6 (7/0)1 (5/0)1 (241/19-074/0)193/1 075/0 

7/7 (2)3 (4/4)8 (673/1-114/0)436/0 121/0 

8/7 (5/22)34 (7/22)41 (652/1-588/0)985/0 663/0 

9/7 (3/7)11 (3/8)15 (943/1-384/0)864/0 414/0 

10/7 (0/0)0 (5/0)1 - - 

8/8 (1/31)47 (5/35)64 (298/1-517/0)819/0 643/0 

9/8 (5/26)40 (7/22)41 (018/2-74/0)222/1 797/0 

10/8 (3/1)2 (1/1)2 (584/8-166/0)195/1 17/0 

9/9 (3/3)5 (2/2)4 (714/5-397/0)507/1 407/0 

10/9 (6/2)4 (5/0)1 (053/44-539/0)871/4 539/0 

   180 151 کل
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 یا مساوي هموزیگوت هاي ژنوتیپ مورد در

 هاي هموزیگوت خصوصدر ویژهبه 8 از ترکوچك

 این تعداد. شود می مشاهده توزیع در اختلاف 7 و 6

 . باشد می بیمار از بیشتر شاهد افراد در ها ژنوتیپ

  از تربزرگ و مساوي هاي ژنوتیپ تعداد عكسبر

. باشد می شاهد از بیشتر بیمار افراد در( 1/9 و 9/9) 9

 جدول) شد انجام منظور این به آماري مطالعات

 (.3شماره 

 

 بررسی ارتباط ژنوتيپ های هموزیگوت و خطر بروز سرطان کولورکتال: 3شماره جدول 

 OR (95%CI) P تعداد ژنوتيپ

 )%( شاهد )%( بيمار

6/6+7/7 (9/1)3 (0/5)9 (45/1-10/0)38/0 13/0 

6/6+7/7+8/8 (1/33)50 (5/40)73 (14/1-46/0)72/0 16/0 

 15/0 2/2(72/0-77/6) 5(8/2) 9(9/5) 9تر از هر دو الل مساوی و بزرگ

 

 <05/0P به توجهبا، 3شماره  جدول اساسبر

 به ابتلا خطر و ها ژنوتیپ این بین داري معنی رتباطا

 .نشد مشاهده سرطان

 این بین طیارتبا هیچ مطالعه این در علاوه به

 .نشد مشاهده فرد سن و متاستاز با ها ژنوتیپ

 

 :بحث
% 50 در p53 ژن در کننده فعال غیر هاي جهش

 شناسایی کولورکتال سرطان شامل انسانی هاي سرطان از

 شامل اصلی کدون 5 در بیشتر ها جهش این .است شده

 در جهش. گیرد می صورت 282،273،248،245،175

 کولون در واقع تومورهاي در لابا فرکانس با 175 کدون

 8 اگزون در 288 کدون به مربوط جهش و دهد می رخ

 یك در جهش(. 20) است تر رایج رکتال تومورهاي در

 اثر در دیگر کپی دادن دست از و p53 ژن از کپی

(LOH )کولون سرطان جملهاز ها سرطان از بسیاري در 

  که کند می پیشنهاد مسئله این و است شده مشاهده

 تومورزایی جهت p53 ژن از کپی 2 هر دادن دست از

 .است ضروري

 تكرار براي مختلف آلل 5 مطالعه این در

TAAAA ژن 1 شماره اینترون در واقع p53 در 

 به مبتلایان و شاهد افراد در تكرار 10 تا 6 ي محدوده

، ها آلل این بین از. شد مشاهده کولورکتال سرطان

 در p53 ژن آلل رینت شایع TAAAA تكرار 8 آلل

 افراد کل در. شد برآورد شاهد افراد و بیماران بین

 براي مختلف( ژنوتیپ) آللی ترکیب 13، مطالعه مورد

 هاي ژنوتیپ بررسی نتایج. شد مشاهده p53 ژن

 ژنوتیپ ترینفراوان که داد نشان p53 ژن مختلف

 شاهد و( %1/31) بیمار گروه 2 هر در موجود

 .است 8/8 نوتیپژ به متعلق( 5/35%)

 منطقه در TAAAA تكراري توالی مورفیسم پلی

 شده مشاهدهنیز  a (LP[a])لیپوپروتئین  ژن پروموتوري

 فعالیت افزایش با مورفیسم پلی این(. 21،22) است

 مرتبط a لیپوپروتئین پلاسمایی سطح افزایش و رونویسی

 سطح و a لیپوپروتئین تایی 5 تكرارهاي بین. باشد می

 ها آلل اندازه. دارد وجود معكوسی ارتباط وتئینپر این

 مطالعه با ما مطالعه در TAAAA تكرارهاي فراوانی و

 این با .باشد می مشابه a لیپوپروتئین ژن براي شده انجام

 .نكردیم مشاهده تكرار 5 آلل ما که تفاوت

 یا مساوي هموزیگوت هاي ژنوتیپ مورد در

  هاي یگوتهموز خصوصدر ویژه به 8 از ترکوچك

 این تعداد. شود می مشاهده توزیع در اختلاف 7 و 6

 . باشد می بیمار از بیشتر شاهد افراد در ها ژنوتیپ

 9 از تربزرگ و مساوي هاي ژنوتیپ تعداد عكسبر
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 ولی ؛باشد می شاهد از بیشتر بیمار افراد در( 1/9 و 9/9)

 P (1/0P= )>05/0 به توجه با آماري هايآزمون

 به ابتلا خطر و ها ژنوتیپ این بین داري عنیم ارتباط

 تعداد احتمالاً ارتباط عدم این دلیل. نداد نشان را سرطان

 تعداد افزایش با و باشد می نظر مورد هاي ژنوتیپ کم

 .کند می پیدا افزایش نیز ارتباط احتمال ها نمونه

 یا ریز اي ماهواره هاي DNA اینكه به توجهبا

STR احتمالاً ها دهنده افزایش توالی در گرفتن قرار با ها 

  بیـان روي بر توانند مـی شده ایجـاد ساختمان تغییر با

  ها ایـنترون در گرفتـن قـرار با یا و بگذارند تأثیر ها ژن

 بیان بر نتیجه در ها اینترون شدن جدا سرعت در توانند می

 در شده واقع هاي STR (.24-27) گذارند ثیرأت ها ژن

 پیرایش محصولات روي بر توانند می همچنین اه اینترون

 ثیرأت مختلف هاي ایزوفرم ایجاد و ها اینترون متفاوت

  فاقد p53 ژن هاي ایزوفرم از برخی(. 28،29) گذارند

N این بنابراین ؛باشند می رونویسی کننده فعال ییانتها 

 7 و 6 کوچك هاي هموزیگوت که دارد وجود امكان

 تولید افزایش یا و p53 ژن انبی کاهش به منجر p53 ژن

 و نجفی. شوند انتهایی N فاقد مهارکننده هاي ایزوفرم

 در TAAAA تكراري توالی مورفیسم پلی نیز همكاران

 مورد را پستان سرطان با آن ارتباط و بررسی را p53 ژن

 7/7 ژنوتیپ براي متفاوتی نتایج و دادند قرار مطالعه

  افراد در 7/7 ايه ژنوتیپ تعداد. نمودند مشاهده

 بود دار معنی ارتباط این و بود کنترل از بیشتر بیمار

(01/0=P ،5/4=OR) (29) .نیز همكاران و صدري  

 را p53 ژن در TAAAA تكراري توالی مورفیسم پلی

 مطالعه مورد را پروستات سرطان با آن ارتباط و بررسی

  هاي ژنوتیپ مجموع براي متفاوتی نتایج و دادند قرار

 هاي ژنوتیپ مجموع تعداد. نمودند مشاهده 1/10 و 9/9

 ارتباط این و بود کنترل از بیشتر بیمار افراد در 1/10 و 9/9

 .(30) (P ،52/3=OR=04/0) بود دار معنی

 

 :گیری نتیجه
 TAAAA تكرار مورفیسم پلی تحقیق این در

 به ابتلا خطر با هاآن ارتباط و p53 ژن 1 اینترون در واقع

 با ولی ؛گرفت قرار بررسی مورد رکتالکولو سرطان

 بیماران در ها ژنوتیپ از برخی توزیع در اختلاف وجود

 تكرارهاي تعداد بین داري معنی ارتباط شاهد گروه و

TAAAA نشد مشاهده کولورکتال سرطان و. 

 

 :قدردانی و تشکر
 دانشگاه پژوهشی مدیریت مالی حمایت از

  قدردانی و تشكر پژوهش این انجام جهت اصفهان

 در ایشان یاري خاطر به نثاري جان الهه خانم از. شود می

 بیمارستان، محترم بیماران کلیه از، ها نمونه آوريجمع

 اطلاعات دادن قرار اختیار در خاطر به( ع) الشهدا سید

 صورت به که افرادي ي کلیه و خون ي نمونه و پزشكی

 یاري پژوهش این انجام در را ما معنوي و مادي

 .گردد می قدردانی و تشكر، ساندندر
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Background and aims: Genetic alternation in p53 gene is associated with tumorgenesis, 

specially breast, colon and lung tumors. To our knowledge, there has been no study on the 

relationship between TAAAA repeat in the first intron of p53 gene and cancer risk. The aim of 

this study was to investigate polymorphism of TAAAA in the first intron of p53 gene among 

colorectal cancer patients and healthy individuals and its relation to risk of colorectal cancer. 

Methods: In this research, 151 blood samples of patients with colorectal cancer and 180 healthy 

samples were studied. After DNA extraction from peripheral blood samples by salting out 

method and amplification of desired sequence, the number of TAAAA repeats was determined 

by Polyacrylamide gel electrophoresis and direct sequencing. 

Results: In this study, five different length of TAAAA repeat in the range of 6-10 and 13 allele 

combinations (genotypes) were observed among patients and controls. The most frequent allele 

in both patients and controls was the 8-TAAAA repeat. Results of homozygous genotypes equal 

or below 8 are higher among the controlled than the case subjects. In the contrary, number of 

genotypes equal or higher than 9 (9.10, 9.9) was higher among the patients. Due to the 

insufficient number of samples, the statistical analysis didnot not show a meaningful 

relationship. There is no meaningful relationship between genotype, metastasis and age. 

Conclusion: Our study did not show a strong association between the TAAAA repeat 

polymorphism in p53 gene and the risk of colorectal cancer. 
 
Keywords: p53, Colorectal cancer, TAAAA repeat, Polymorphism. 
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