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Introduction: Senile cataract is the most prevalent cause of blindness in the world. 
Variety of causes are involved in the pathogenesis of senile cataract, the most important 
reason is oxidative stress. Oxidative stress occurs because of increased production of free 
radicals in the body and decrease antioxidant capacity. One of the defense systems against 
free radicals is superoxide dismutase I (Cu/zn SOD). SOD enzyme catalyses the 
dismutation of superoxide anion to O2 and H2O2. Several polymorphisms have been 
found associated with SOD1 gene. Present study has been done to evaluation effects of 
genetic polymorphism, including SOD1+35A/C polymorphism in senile cataract patients 
and normal individuals.  
Materials and Methods: In this case – control study, there are 120 patients with senile 
cataract and 104 healthy people. We collected 2ml of whole blood in tubes containing 
EDTA, and then DNA extraction was performed. Polymorphisms were detected by PCR–
RFLP technique.  
Results: The distribution of AA, AC genotypes of SOD1 gene in the patient with senile 
cataract were 99.2% and 0.8%. Similarly, distribution of AA, AC genotype in the healthy 
group were 99% and 1%, respectively. The genotype of CC was not seen in none of the 
patients and control subjects.  
Conclusion:  No significant differences in the distribution SOD1+35A/C polymorphism 
was observed between cases and controls.  
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  و ريسك ابتلا  Iزسوپراكسيدديسموتاژن  35A/C+ مورفيسم پلي
  كاتاراكت پيريبه 

  
  

  27/5/96: رشيپذ خي؛ تار  12/11/95:مقاله افتيدر خيتار

عوامل مختلفي در ايجاد كاتاراكـت پيـري   . استدلايل نابينايي در جهان  ترين شايعكاتاراكت پيري يكي از  :مه و هدفمقد
هاي آزاد در بـدن يـا    استرس اكسيداتيو در اثر افزايش توليد راديكال. استرس اكسيداتيو است ها آن ترين مهمنقش دارند كه 

  هـاي آزاد آنـزيم   هـاي دفـاعي بـدن در برابـر راديكـال      يكـي از سيسـتم  . شـود  اكسيداني بدن ايجاد مـي  كاهش ظرفيت آنتي
چندين . كند هيدروژن و اكسيژن تبديل ميآنيون سوپراكسيد را به پراكسيد كه است I (Cu/Zn SOD) سوپراكسيدديسموتاز

 باهـدف  حاضـر  مطالعـه . گذارنـد  تأثير مي  آنزيم اين است كه در فعاليت شده شناسايي SOD1 مورفيسم در رابطه با ژن پلي
كاتاراكت پيري و مقايسـه آن   مبتلابهدر بيماران  Iسوپر اكسيدديسموتاز در ژن  +35در موقعيت  A/Cمورفيسم  بررسي پلي
  .صورت گرفت با افراد سالم
 104كاتاراكت كه تحت عمل جراحي قرار گرفتند و  مبتلابهبيمار  120 بر روي شاهدي، -اين مطالعه مورد :ها مواد و روش
ــالم  ــرد س ــهف ــوان ب ــرل عن ــروه كنت ــده انجــام گ ــداماز . اســت ش ــدار  هرك ــراد مق ــه   ســي 2از اف ــام در لول   ســي خــون ت

  و PCRهــاي مورفيســم بــا اســتفاده از تكنيــك    پلــي DNAپــس از اســتخراج  . آوري شــد جمــع EDTAحــاوي 
 (Restriction Fragment Length Polymorphism) RFLP هـا بـا اسـتفاده از     مورفيسم نتايج فراواني پلي. تعيين گرديد

  .قرار گرفت وتحليل تجزيهمورد  Chi-square آزمون آماري
بـود و  % 8/0و  %2/99كاتاراكـت پيـري بـه ترتيـب برابـر       مبتلابهدر بيماران  SOD1ژن  ACو AAتوزيع ژنوتيپ  :ها يافته

بـود و  % 1و% 99در گروه كنتـرل بـه ترتيـب     ACو  AA مشابه، فراواني ژنوتيپ طور به. در بيماران ديده نشد CCژنوتيپ 
  . در اين گروه نيز مشاهده نشد CCژنوتيپ 
ايـن  . آماري ارتباط معناداري ديـده نشـد   ازلحاظ در گروه بيمار و كنترل SOD1 مورفيسم ژن فراواني پليبين  :گيري نتيجه

  .به كاتاراكت پيري ارتباط ندارد ابتلابا افزايش ريسك  SOD1مورفيسم ژن  پلي دهند كه مينتايج نشان 
  

 مورفيسم ، پليسوپراكسيدديسموتازكاتاراكت پيري، استرس اكسيداتيو،  ،راديكال آزاد :كليدي كلمات
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  قدمهم
. استدلايل نابينايي در جهان  ترين شايعكاتاراكت پيري يكي از 

و  2و1انـد  ايجادشـده كل موارد نابينايي توسط كاتاراكت %  50بيش از 
 3.برنـد  مـي ميليون نفـر در جهـان از ايـن بيمـاري رنـج       50بيش از 

 (MULTIFACTORIAL) چنـدعاملي كاتاراكت پيري يـك بيمـاري   
استرس  ازجملهعوامل مختلفي . كند ميمسن بروز  افراداست كه در 

ــرفتن در معــرض اشــعه    ــرار گ ــد خــون، ق ــزايش قن اكســيداتيو، اف
افـراد بـه    ابـتلا گار و فاكتورهاي ژنتيكي در ي، كشيدن سماوراءبنفش

ن عوامل اسـترس اكسـيداتيو   از بين اي. كاتاراكت پيري دخيل هستند
  4.استريسك فاكتور  ترين مهم

 هاي راديكالاسترس اكسيداتيو به دليل افزايش توليد  طوركلي به
هاي محيطـي و   ناشي از افزايش قرار گرفتن در معرض اكسيدانآزاد 

ايجـاد   اكسـيداني  آنتـي و يـا كـاهش ظرفيـت    افزايش توليد در بـدن  
  5.شود مي

و  پـذير  واكـنش آزاد عموماً تركيباتي ناپايدار، بسيار  هاي راديكال
ــول ــايي مولك ــرژي ه ــتند پران ــه 6.هس ــيژن    گون ــال اكس ــاي فع ه

(ROS)(Reactive Oxygen Species)  هـاي فعـال نيتـروژن     و گونـه
(Reactive Nitrogen Species)(RNS)  ــه ــه در طــي پروس ــاي  ك ه

شوند انـواعي   يهاي هوازي توليد م متابوليكي نرمال در همه ارگانيزم
  7.هاي آزاد هستند از راديكال

هاي فعال اكسيژن با بسـياري از   دهند كه گونه مطالعات نشان مي
از قبيل آترواسـكلروزيس، سـرطان، آسـم،     كننده تخريبهاي  بيماري

 … صدمات كبدي، تخريب شبكيه، درماتيت، آرتريت، كاتاراكـت و 
  )1شكل ( 8.در ارتباط هستند

عدسـي   هـاي  پروتئينباعث ايجاد تغييراتي در  آزاد هاي راديكال
دي سـولفيدي،   پيونـدهاي ، ايجاد ها پروتئينمانند كاهش گروه تيول 

ــديل   ــروتئينتشــكيل تجمعــات پروتئينــي و تب ــه  هــاي پ محلــول ب
كـم  . شـوند  مـي نامحلول و اكسيداسيون ليپيدهاي غشاء  هاي پروتئين

عدسـي   هـا يـا كـدورت    كه از تجمع پـروتئين  شدن شفافيت عدسي
شود باعث پراكنده شدن نور و اخـتلال بينـايي و سـرانجام     ناشي مي

 عنوان بهگردد، اين شرايط پاتولوژيكي  مي باعث از دست دادن بينايي
دفـاعي در برابـر    هـاي  مكانيسـم يكي از  7.ودش  كاتاراكت شناخته مي

ايـن آنـزيم   .اسـت  Iآزاد آنزيم سوپر اكسـيد ديسـموتاز   هاي راديكال
دفاعي در مقابله با آنيون سوپر اكسـيد بـوده كـه واكـنش     اولين خط 

سوپراكسيد به اكسـيژن و پراكسـيدهيدروژن را     ديسموتاسيون آنيون
  .كند كاتاليز مي

2 .O2- + 2H+ H2O2 + O2  
H2O2 توانـد توسـط گلوتـاتيون پراكسـيداز و يـا       مي توليدشده

  9.كاتالاز حذف شود
زيادي در رابطه با ژن كد كننده سـوپر  هاي  پلي مورفيسم تاكنون

 شـده  بررسـي مختلـف   هاي بيماريو ارتباط آن با  Iاكسيد ديسموتاز
در  A/Cمورفيسم  پليدر مطالعه حاضر به بررسي ارتباط بين . است 

و ريســك ابــتلا بــه كاتاراكــت پيــري + 35در موقعيــت  SOD1ژن 
  .است شده پرداخته

  
  

  
  

  هاي فعال اكسيژن شرايط پاتولوژيكي مرتبط با گونه :1 شكل
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بـا   %5/2بـر روي ژل آگـارز    HhaIتوسـط آنـزيم   + 35در موقعيـت   SOD1و محصولات هضـم آنزيمـي ژن    PCRالكتروفورز محصول  :2شكل 
  آميزي اتيديوم برومايد رنگ

  
  

  ها مواد و روش
 مبتلابــهبيمــار  120بــر روي  شــاهدي حاضــر، -مطالعــه مــورد

سن و جـنس بـا گـروه     ازلحاظفرد سالم كه  104و  كاتاراكت پيري
بيماران از افرادي انتخـاب شـدند   . بيمار همسان بودند، انجام گرفت

كه به علت ابتلا به كاتاراكت پيري مورد عمل جراحي قرار گرفتند و 
افراد سالم از بين افراد اهدا كنندة خون . سال داشتند 65سن كمتر از 

ادي كه در هر افر. به سازمان انتقال خون انتخاب شدند كننده مراجعه
كردنـد يـا بـه آرتريـت      هاي ويتاميني استفاده مـي  دو گروه از مكمل

هاي التهابي يا هـر نـوع بيمـاري     روماتوئيد، ديابت، هپاتيت، بيماري
سيستميك ديگر مبتلا بودنـد و اسـتعمال سـيگار داشـتند از مطالعـه      

جهت  EDTAسي خون در لوله حاوي سي 2از هر فرد . خارج شدند
بـا اسـتفاده از   ژنوميك  DNAسپس . شدآوري  جمع DNAاستخراج 

بررسـي كميـت و   . اسـتخراج گرديـد  ) آلمـان  -روش(كيت شركت 
بـا اسـتفاده از روش اسـپكتروفتومتر و     شـده  استخراج DNAكيفيت 

از جهت تعيين نوع پلـي مورفيسـم    .الكتروفورز ژل آگارز انجام شد
  .استفاده گرديد PCR-RFLP روش

  

  Iبررسي پلي مورفيسم ژن سوپراكسيدديسموتاز 
ــت   از ــر جه ــري زي ــوالي پرايم ــيت ــي بررس ــم پل  ژن مورفيس

  :استفاده شد Iسوپراكسيدديسموتاز 
SOD1FORWARD: 5- TCCCTTCTCACTGTGGCTGTACC -3  
SOD1REVERSE: 5- GAGCAGGGGTTTAGATGAGTCAG -3  

  

ــنش  ــر 25در حجــم  PCRواك ــامل ميكروليت ــر  5/2ش ميكروليت
 5/1ميكروليتر از هـر پرايمـر،   dNTP  ،5/0ميكروليتر PCR  ،5/0بافر

، Taq DNA Polymeraseميكروليتر آنـزيم   MgCl2  ،5/0ميكروليتر 
  :ميكروليتر آب تحت شرايط زير انجام شد 15 و DNAميكروليتر  4

به مدت يك دقيقه جهت واسرشـته سـازي اوليـه،     C°95دماي
مـدت يـك دقيقـه جهـت     بـه   C°94دمـاي : چرخه شامل 30سپس 

بـه مـدت يـك دقيقـه بـراي اتصـال        C°56واسرشته سازي، دمـاي 
به مدت يك دقيقه جهـت طويـل سـازي و     C°72پرايمرها و دماي

  .جهت طويل سازي نهايي C°72دقيقه در دماي 5 درنهايت
 Hha Iجفت بازي تحـت اثـر آنـزيم     PCR 372سپس محصول 

در تـوالي   Cبـا   Aايي در اثر جابج ـ. قرار گرفت) ليتواني -فرمنتاس(
. گـردد  مييك جايگاه برش براي اين آنزيم محدودكننده ايجاد  +35

جفـت بـازي شكسـته     262و  110قطعه فوق به دو قطعـه   درنتيجه
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ــي ــر روي  . شــود م ــه ب ــرش يافت ــات ب ــارز قطع درصــد  5/2ژل آگ
و مقايسـه بـا   اتيديوم برومايد  آميزي رنگا استفاده از الكتروفورز و ب

 جفت بازي مشـاهده گرديدنـد   DNA Ladder)( 1000 اندازهماركر 
  ). 2شكل (

 SPSS افـزار  نـرم در  هـا  افتـه ياطلاعات لازم،  يپس از گردآور

(Version18) در   مورفيسـم  يپل ـ يوارد گشته و جهت مقايسه فراوان
 P<0.05 .اسـتفاده شـد   Chi-squareاز آزمـون   مـار يگروه شـاهد و ب 

  .در نظر گرفته شد دار معني يآمار ازنظر
  

  ها يافته
اطلاعات دموگرافيك گروه بيمـار و كنتـرل    1در جدول شماره 

  .شود ميمشاهده 
 ازنظـر نتيجـه گرفـت    تـوان  مي 1كه از جدول شماره  طور همان

  جنسيت بين دو گروه سالم و بيمار اختلاف معناداري وجـود نـدارد  

)5/0=p-value .(    موردمطالعـه همچنين با توجه بـه اينكـه دو گـروه 
سني نيز بـين دو گـروه    ازنظرسازي گرديده بودند  سن همسان ازنظر

  ).p-value=34/0(بيمار و سالم اختلاف معناداري ديده نشد 
ــدول  ــ 2جـ ــژنوت يفراوانـ ــ پيـ ــميمورف يپلـ ژن  A/C سـ

 ـكاتاراكـت پ  مبتلابـه  مارانيدر ب I سموتازيدديسوپراكس و افـراد   يري
  .دهد مينشان  سالم

در  ACو AAتوزيع ژنوتيپ  SOD1مورفيسم ژن  در بررسي پلي
بـود و  % 8/0و  %2/99كاتاراكت پيري به ترتيب برابر  مبتلابهبيماران 
  مشابه، فراوانـي ژنوتيـپ   طور به. در بيماران ديده نشد CCژنوتيپ 

AA وAC  بود و ژنوتيپ % 1و% 99در گروه كنترل به ترتيبCC  در
از آزمـون   آمـده  دسـت  بـه  بر طبق نتـايج . داين گروه نيز مشاهده نش

ــاري  ــپ   Chi-squareآمـ ــين ژنوتيـ و  SOD1در ژن  ACو  AAبـ
  ).p-value= 919/0( يافت نشد كاتاراكت پيري ارتباط معناداري

  
  كاتاراكت پيري و گروه كنترل مبتلابهمشخصات دموگرافيگ بيماران  :1جدول 

p-value گروه بيمار  
n=  120  

 گروه كنترل
n=104 

 

 )سال(سن 72/63±22/2 63/64±85/1 34/0

 )مرد/زن(جنس 61/43 65/55 5/0

  
  
  
 

  و افراد سالم يريكاتاراكت پ مبتلابه مارانيدر ب I سموتازيدديژن سوپراكس A/C سميمورف يپلو آللي  پيژنوت يفراوان :2جدول 
 گروه كنترل 

n=104 
  )درصد( تعداد

 گروه بيمار
n=  120  

 )درصد( تعداد

OR(95% CI) p-value  

         ژنوتيپ
 AA )99(103 )2/99(119 Referent    
 AC  )1(1 )8/0(1 )01/14 -53/0(866/0  919/0  

         آلل
 A  )5/99(207 )6/99(239 Referent    
 C  )5/0(1 )4/0(1 )93/13 -5/0(867/0 999/0  
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بـه   Cو  Aنفـر بيمـار فراوانـي آللـي      120همچنين از مجمـوع  
در گروه كنترل نيز از مجمـوع  . محاسبه شد % 4/0و %  6/99ترتيب 

نتـايج  . بود%  5/0و %  5/99به ترتيب  Cو  Aنفر فراواني آللي  104
و  Cو  Aهـاي   آزمون آماري ارتباط معنـاداري را بـين فراوانـي آلـل    

  ).p-value= 999/0( به كاتاراكت پيري نشان ندادند  ابتلاريسك 
  

  گيري بحث و نتيجه
توليــد شــيميايي اســترس اكســيداتيو در اثــر افــزايش   ازلحــاظ

اكسيداني از قبيل  اكسيدكننده يا كاهش چشمگير دفاع آنتي هاي گونه
 شـدت  بـه اثـرات اسـترس اكسـيداتيو     10.شـود  گلوتاتيون ايجـاد مـي  

، همچنين توانايي سلول جهـت غلبـه بـر شـرايط     ايجادشدهتغييرات 
، وجـود  بااين. سلول به حالت اوليه بستگي دارد بازگرداندنموجود و 

تواند باعث مرگ سلول و  هاي شديد مي استرس اكسيداتيو در حالت
يكـي از عوامـل    11.تواند باعث آپوپتوز شـود  تر مي در شرايط خفيف

هـاي فعـال اكسـيژن     ونـه دخيل در ايجاد استرس اكسيداتيو توليـد گ 
هاي فعال اكسيژن در ايجاد بسياري  هاي آزاد و گونه راديكال 12.است

اعتقاد بـر  . كاتاراكت نقش دارند ازجمله كننده تخريبهاي  از بيماري
اين است كه اسـترس اكسـيداتيو و اسـترس اسـموتيك در پـاتوژنز      

ه شـود ك ـ  استرس اكسيداتيو زماني ايجـاد مـي  . كاتاراكت نقش دارند
ايجــاد تعــادل بــين توليــد  اكســيداني ســلولي قــادر بــه  دفــاع آنتــي

پـذير   هـاي واكـنش   گونـه . نباشـد  ها آنزدايي  هاي آزاد و سم راديكال
باعث پراكسيداسيون ليپيدهاي غشـاء و همچنـين تخريـب گسـترده     

 برگشـت  غيرقابـل آور و  ها شده كه باعث ايجاد اثـرات زيـان   پروتئين
  13.شوند مي

هاي زيادي است كـه   ايجاد كاتاراكت پيري سال  رهتحقيقات دربا
شود، اما فقط طي بيست سال گذشته پيشرفت چشـمگيري   انجام مي

ضــمن افــزايش ســن افــراد،  .در ايــن زمينــه صــورت گرفتــه اســت
. گردنـد  متحمل چندين تغيير بيوشيميايي مـي  ي عدسيها كريستالين
اي  هاي رشـته  هاي سلول مهم هستند كه پروتئين جهت ازاينتغييرات 
اين تغييـرات تحـت   . شوند متابوليكي از نو ساخته نمي ازنظرعدسي 

سولفيدي، دآميداسيون و قطع  عنوان فسفريلاسيون، تشكيل پيوند دي
افـزايش  ( هـا  گليكوزيلاسـيون پـروتئين  . شـود  پيوند پپتيدي بيان مـي 

يك تغيير وابسته به سن نيست، ) هاي قند به پروتئين آنزيمي مولكول

با ) هاي قند به پروتئين افزايش غير آنزيمي مولكول(گليكاسيون ولي 
  .افزايش سن در ارتباط است

هايي كه طي روند پير شدن طبيعي در عدسي  بررسي كريستالين
هـاي   كنـد كـه در كريسـتالين    شوند، تغييراتي را آشكار مي ساخته مي

تــرين اثــر، تغييــر ميــزان  عمــومي. دهــد عدســي كاتــاراكتي رخ مــي
با پيشرفت سن در هر . هاي محلول و نامحلول عدسي است ئينپروت

هاي محلول و نـامحلول   دو نوع عدسي طبيعي و كاتاراكتي، پروتئين
تفـاوت آشـكار بـين     حـال  بـااين . يابنـد  در آب هر دو افـزايش مـي  

هـاي عدسـي طبيعـي و كاتـاراكتي، افـزايش بيشـتر غلظـت         پروتئين
هـاي محلـول در    پـروتئين  زمـان  هـم هاي نامحلول و كاهش  پروتئين

در فراينـد طبيعـي   . سـالگي اسـت   50عدسي كاتاراكتي بعد از سـن  
هـاي اصـلي احتمـالاً توسـط      افزايش سن مقدار كمي از كريسـتالين 

سولفيدي اسيدهاي آمينه سيستئين، همچنين سـاير   برقراري پيوند دي
هـاي عدسـي وارد    اتصالات عرضـي بـه بخـش نـامحلول پـروتئين     

  14.گردند مي
دفاعي بـدن در برابـر    هاي سيستمكه بيان شد يكي از  طور انهم

ژن كدكننـده  . اسـت استرس اكسيداتيو آنزيم سوپر اكسيد ديسموتاز 
SOD1 ايــ Cu/Zn-SOD 21 بلنــد كرومــوزوم  يبــازو بــر روي 

)21q22.1 (قرار دارد .SOD1 دو  نيب يهسته و فضا توپلاسم،يدر س
 تيونيدو ساب  يحاو ميآنز نيا. شده است افتي يتوكندريغشاء م

بـه   يديسـولف  يد ياست كه توسط بانـدها  كساني يبا وزن مولكول
 32 يوزن مولكول يدارا SOD1 ولهر مولك. اند متصل شده گريكدي
  15.است II يو دو اتم رو IIدو اتم مس  يبوده و دارا دالتون لويك

پــنج  يدارا SOD1انــد كــه ژن  نشــان داده يمولكــول يزهــايآنال
شـده،   مطـرح  يها سميمورف ياز پل يكي. است نترونياگزون و چهار ا

و در مجـاورت محـل پـردازش    + 35 تيدر موقع A/C سميمورف يپل
)exon3/intron3 ( در ژنSOD1 16.است  

ــي    ــاط پل ــه ارتب ــادي در زمين ــات زي ــاكنون مطالع ــم ت   مورفيس
هـا صـورت گرفتـه     در اين مطالعه و بسياري از بيمـاري  شده بررسي
در  ذكرشـده   مورفيسـم  كمتر به بررسي نقـش پلـي   كه درحالياست، 

 . شده است پرداختهايجاد كاتاراكت 

در  A/Cمورفيسـم   ، پلـي انـد  دادهنشـان   شـده  انجـام  هاي بررسي
منجر به افزايش سطوح آنيون سوپراكسـيد و راديكـال   + 35موقعيت 
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ــدوتليال در   پراكســي  ــب آن ــي شــده و باعــث تخري ــت عروق نيتري
هــا  هــا و هــايپرتروفي ســرخرگ هــاي بــزرگ و مــويرگ ســرخرگ

  17.شود مي
 گـاه يجا نيانسـان چنـد   SOD1 مطالعـات پرموتـور   باهمچنين 

است كه با توجه بـه   شده شناسايي يسيرونو يفاكتورها يبرا اتصال
  .شود يم ميسلول تنظ اءياح -ونيداسياكس تيوضع

بافت مغز در مقابله  تيبا حما SOD1ژن  انيب شيموش افزا در
 ونيدر انسان موتاس. در ارتباط است نسونيپارك يماريو ب يسكميبا ا

مــرتبط بــا اســترس  ويــنورودژنرات يمــاريب جــاديدر ا SOD1در ژن 
و رشد سـلول   اتيدر ح SOD1 ن،يا بر  علاوه. نقش دارد ويداتياكس

در پاسخ به  SOD1ژن  يسيرونو شيزااف. كند يم فايرا ا ينقش مهم
و استرس  نيفلزات سنگ ،يشوك حرارت ليمختلف از قب يها محرك

بـه منـابع    يدر پاسخ سلول ميآنز كه اينآن است  انگرينما ويداتياكس
 9.است ليها دخ از استرس يمختلف

ميـزان فعاليـت آنـزيم    در بيشتر مطالعات صورت گرفته محققان 
اي كـه   مطالعه. اند كردهسوپراكسيد ديسموتاز را در كاتاراكت بررسي 

دانشــكده پزشــكي  پزشــكي چشــمتوســط بخــش  2007در ســال 
Burdwan فعاليت ، نشان داد كه انجام شدSOD   پلاسما در بيمـاران

  18.كاتاراكت پيري كمتر از افراد بدون كاتاراكت بوده است با
و  F. Jacques Paul توســط 1984 كــه در ســالاي  در مطالعــه

فرد  112اكسيداني در  همكارانش انجام شد، وضعيت ماركرهاي آنتي
ند ده نتايج نشان مي. كاتاراكت پيري بررسي شد مبتلابهساله  70-40

گلوتاتيون پراكسيداز و سوپراكسيدديسموتاز با افزايش  هاي كه آنزيم

  19.دنياب درجه كاتاراكت كاهش مي
مورفيسـم   پلـي  از پژوهش حاضر، بين آمده دست بهنتايج  طبقبر 

A/C نوع  در ژن سوپراكسيدديسموتازI )SOD1 ( بـه   ابـتلا و ريسك
 مطالعـه با توجه به نتايج . كاتاراكت پيري ارتباط معناداري يافت نشد

مطالعه شدة ژن سوپراكسيدديسموتاز   مورفيسم رسد پلي ما به نظر مي
I  مورفيسم آنـزيم كـه در    پلي. نقش نداشته باشنددر ايجاد كاتاراكت

كه در فعاليت آنـزيم   استيكي از عواملي  شده بررسيمطالعه حاضر 
و عـواملي از قبيـل فرآينـدهاي     سـت ينتأثير دارد ولـي تنهـا عامـل    

، ترجمـه،  mRNAرونويسـي، پـردازش   (هـا   مختلف بيان ژن آنـزيم 
نيـز   )اصـلي خـود  تغييرات پس از ترجمه و انتقال آنـزيم بـه محـل    

كـه كـاهش    از آنجـائي . دهنـد  فعاليت آنزيم را تحت تأثير قـرار مـي  
 شـده  دادهفعاليت آنزيم سوپراكسيدديسموتاز در مطالعات قبلي نشان 

است بنابراين ممكن است تغيير يكـي از ايـن فرآينـدهاي بيـان ژن،     
  . مورفيسم باشد جبران كنندة كاهش فعاليت ناشي از پلي

  
  قدردانيتشكر و 

مصـوب   89-2249هاي طرح شـماره   اين مطالعه از محل هزينه
لذا از . است شده انجامحوزه پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي زاهدان 
ها و كارشناسـان مركـز    معاونت محترم پژوهشي به دليل تأمين هزينه

هـا تشـكر و    الزهرا به خاطر همكـاري در تهيـه نمونـه    پزشكي چشم
  .شود قدرداني مي
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