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هاي،اين آنزيميكي از . كنندمياستفادهاكسيداني آنتيبا فعاليت چندين آنزيم ازهاي فعال اكسيژنها براي از بين بردن گونهسلول. استدخيل در پاتوژنز اين بيماري 
.كندهيدروژن را به آب و اكسيژن تبديل ميپراكسيد كه استكاتالاز 

.با بيماري زخم پپتيك- C>T262مورفيسم ژن كاتالاز پليبررسي ارتباط:هدف

ها و ژنومي از نمونه بيوپسي، ژنوتيپDNAپس از استخراج . ندشدفرد سالم، بررسي 70زخم پپتيك و دچار بيمار 84شاهدي، -در اين مطالعه مورد:هامواد و روش

Threeروش ه هاي آللي در بيماران و افراد كنترل بفركانس Primer ARMS - PCRافزار ها، با استفاده از نرمآناليز داده. تعيين شدMedCalc) انجام گرديد) 12ويرايش.

آناليز آماري نشان دهنده . بدست آمد% 1/7، %4/21، %4/71و در افراد سالم به ترتيب % 6/22، %6/41،%7/35در بيماران به ترتيب CC ،CT ،TTژنوتيپ هاي فراواني:نتايج

 =P)0001/0(.مورفيسم ژن كاتالاز و بيماري زخم پپتيك بوددار بين پلييارتباط معن

هايبيشتر پلي مورفيسمبررسيگرچه . دشوبيماري زخم پپتيك مطرح درخطر عاملتواند به عنوان مي- C>T262ژن كاتالاز در موقعيت Tحضور آلل:گيرينتيجه

. نياز استPUDدر CATدرك نقش ژن براي(CAT)كاتالاز

كاتالاز/ زخم پپتيك/ مورفيسمپلي/ استرس اكسيداتيو:هاكليد واژه
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مقدمه
كهاستهدوازدهايمعدهي مخاطآسيبك،يپپتزخمبيماري 

خودنماييهدوازدهزخمومعدهزخمي اصلشكلدوبه

ي مخاطدفاعكهشوديمجادياميهنگاكيپپتزخم. كنديم

دياسبرابر آثار ويرانگردرمعدهحفاظتتوانهدوازدهومعده

درآناديزوعيشعلتبهي ماريبنيا.باشدرا نداشتهنيپپسو

ي طورهب،استحاضرعصردري پزشكمهممسائلازجامعه

و48كمدست،يفوقاني گوارشي وخونرسالانهبروزكه

نرخواستشدهبرآوردنفر100000درمورد165بيشينه

پاتوژنز ).2- 1(استدرصد14تا7نيبآنناشي ازريمومرگ

ي شيوهعوامل گوناگون مانند چند عاملي است و شامل،زخم

زا، مصرف الكل، استفاده از داروهاي زندگي استرس

و ) NSAIDs(استروئيدي التهابي استروئيدي و غيرضد

ي ترشح اسيد معده و پپسين، عفونتكنندهكهاي تحريدارو

پايينپيلوري، سيگار، وضعيت اجتماعي و اقتصاديهليكوباكتر

).3(استخانوادگي پيشينهو 

و شناسيعلتدر ،(ROS)پذير اكسيژنهاي واكنشگونه

عصبي، التهاب، مانند اختلالها فيزيوپاتولوژي برخي بيماري

معده التهاب و زخمخودايمني و ويروسي، آسيبعفونت

درپذير توليد شده هاي اكسيژن واكنشگونه).4(ند دخيل

ها، ماكروفاژها و متابوليسم اسيد آراشيدونيك، پلاكت

كن است به آسيب مخاطي اي صاف، ممهاي ماهيچهسلول

هاي هاي آزاد، متابوليتمهار راديكال،بنابراين. ندمعده كمك ك

در حفاظت مخاط معده از پذير، ممكن است اكسيژن واكنش

). 5(د باشدسودمنآسيب اكسيداتيو يا تسريع بهبود زخم معده 

هاي حفاظتي در برابر تاثير مخرب مكانيسم،هااكسيدانآنتي

ROSها، اكسيدانبا كمك آنتي. كننددر بدن ايجاد ميROSها



دكتر زيور صالحيو سمانه حقيقي

139410تير/ 94شماره/ چهارموبيستدوره/ گيلانپزشكيعلومدانشگاهمجله

تنش . شونداز استرس اكسيداتيو مهار ميپيشگيريبراي

بين ترازمنديشود كه يدر بدن ايجاد ماكسيداتيو زماني

ROSو ميزان هتوليدي بهم خوردROSها و اكسيدانآنتي

ها به دو دسته آنزيمي و اكسيدانآنتي. باشدشدهبيشتر

دسته آنزيمي شامل كاتالاز، . شوندبندي ميگروهآنزيمي غير

. رداكتاز است/دسموتاز و گلوتاتيون پراكسيدازدسوپراكسي

، پيروات و A-C-Eآنزيمي شامل ويتامين غيريدسته

بايستهشناخته شده و يكاتالاز آنزيم).6(.گلوتاتيون هستند

سه نوع آنزيم كاتالاز . استبراي زدودن هيدروژن پراكسيد 

كردي مانند كاتالاز پستانداران، كاركاتالاز معمولي يا تك (

وجود ) كاتالازواز دو عملكردي، و سودپراكسيد- كاتالاز

. شودها بيان ميدر انسان، كاتالاز در همه بافت). 7(دارد 

دهد اما در ها رخ ميزومفعاليت بالاي كاتالاز در پراكسي

ژن كد كننده كاتالاز . ها نيز وجود داردسيتوزول اريتروسيت

11p13در موقعيت 11و روي كروموزوم داشته اگزون 13

TATAجعبه بدونو GCناحيه پروموتر غني از . قرار دارد

هاي رونويسي عاملهاي بسياري براي اتصال است و جايگاه

Spl وAP-2 دربردارندهمورفيسم ژن كاتالاز پلي.)8(دارد

هاي هاي تك نوكلئوتيدي در ناحيه مجاور ژن، بخشجانشيني

). 9(است10و 9، 1هاي و اگزون1غيركدكننده، اينترون 

در ناحيه پروموتر ژن كاتالاز يمورفيسم عملكردي رايجپلي

از جايگاه -262در نوكلئوتيد Tو Cسبب جايگزيني باز 

هاي عاملاين تغيير بر اتصال . شودآغاز رونويسي مي

گذارد و در نتيجه، بيان ژن كاتالاز و سطح رونويسي اثر مي

كه اين دو اند دادهنشان هابررسي. دهدآنزيم خون را تغيير مي

،همچنين. يابنداي رونويسي متفاوتي اتصال ميهعاملآلل به 

حركت بر روي ژل، الگوهاي اتصال پروتئين ديركردآناليز 

در رده ).10(نشان داده است متغيردو اين را براي گوناگون

بيشتري فعاليت رونويسي T، آلل K562و HepG2سلولي 

گيري سطوح كاتالاز در اندازهدر . داردCآلل نسبت به 

، Tشد كه افراد حاوي آلل نشان دادهاي قرمز خون هسلول

ايريزبينانهمكانيسم . داردهاي بسيار بالاتري از كاتالاز غلظت

شود روشن كه سبب تغيير فعاليت پروموتر ژن كاتالاز مي

هاي اطلاعاتي نشان با اين حال جستجو در پايگاه. نيست

هاي عاملبراي اتصال انبوهيهاي احتمالي دهد كه جايگاهمي

مورفيك وجود جايگاه پلينزديك AP-2و Splرونويسي 

مورفيسم پروموتر ژن كاتالاز بربنابراين، ممكن است پلي. دارد

).11(ها و سطوح رونويسي اثر گذاردعاملتمايل اتصال اين 

ژن كاتالاز-C>T262مورفيسم اي بر روي پليكنون مطالعهتا

اما ارتباط اين رفته است پپتيك صورت نگيماري زخمدر ب

پستان، ها مانند سرطانمورفيسم با برخي از بيماريپلي

بررسي )13(اولسراتيوو كوليت)12(كارسينوماي هپاتوسلولار

بههنوزكيپپتزخمي ماريبشناسيتعلگرچه. استشده

بروزدرويداتياكساسترسنقشامانشدهشناختهي درست

در برقراري CATآنزيم چون.)14(استشدهروشني ماريب

اي يداتيو معده نقش برجستهاسترس اكس/ اكسيدانيتعادل آنتي

كنندهكدژنسميمورفيپلكهستينانتظارازدور،)15(ددار

،ويداتياكستعادلزدنبرهمباي كاتالازدانياكسيآنتميآنز

پژوهش، با اين لذا .دشوكيپپتزخمي ماريبجادياسبب

ژن كاتالاز مورفيسم عملكردي ن پليبيرتباط هدف بررسي ا

C>T262-ه استبا بيماري زخم پپتيك صورت گرفت.

هامواد و روش
پپتيك زخمدچاربيمار 84شاهدي، -مورديپژوهش در اين 

هاي نمونه. ندشدعنوان گروه كنترل، بررسي فرد سالم به70و 

تخصص گوارش در حين كنترل يا سالم به تشخيص فوق

محدوده سني افراد بيمار و گروه شاهد، . دشندوسكوپي تهيه آ

و از هر فرد در شدهكامل هافراد، معاين. بودگيسال45-25

جريان آندوسكوپي، دو بيوپسي از بافت معده و دوازدهه تهيه 

يك نمونه براي تشخيص قطعي به آزمايشگاه . دش

به DNAشناسي و نمونه ديگر براي استخراج آسيب

ها تا زمان استخراج نمونه. گاه ژنتيك فرستاده شدآزمايش

DNA در فريزرC˚70-نگهداري شدند .

پژوهان، شركت ژن(Gpp Solutionكيت باDNAاستخراج 

DNA. انجام شدآنكاراساس دستورو بر) ايران

شده، توسط اسپكتروفتومتري و الكتروفورز آگارز استخراج

با - C>T262كاتالاز يسم مورفپليژنوتيپتعيين .شدبررسي 

در اين. دشانجام Three Primer ARMS-PCRروش

اي تكثير قطعهبراي1در جدولنامبردهواكنش از آغازگرهاي 

شداستفاده CATباز مربوط به ژن جفت340به طول 



بررسي پلي مورفيسم ژن كاتالاز در بيماران دچار زخم پپتيك

1394تير/ 94شماره/ چهارموبيستدوره/ گيلانپزشكيعلومدانشگاهمجله11

و متشكل از PCR ،µl25حجم كلي هر واكنش ).1جدول(

ng30DNA ،ژنوميpmol2،از هر پرايمرdNTPmM1/0،

µl PCR buffer10)mM Trise HCl10 ،mM KCl50 ،

Triton X-1001/0(% ،mM MgCl25/1وpolymerase

Taq DNAU5/0بود.

ي اي در دماهـدقيق5يه ـاولسازيهواسرشتباPCRهـبرنام

Cº95 ،34امهـل با برنـسيكCº95)45ثانيه(،Cº56)45

Cº72دقيقه در5به مدت سرانجامو ) ثانيه45(Cº72،)ثانيه

.دشتنظيم BioRad)شركت محصول (در دستگاه ترموسايكلر

و دشتروفورز كال،%2روي ژل آگارزPCRفرآورده،سپس

Gelدستگاهدرآشكارسازي باندها  Documentation

درستيبراي.انجام شدBioRad)محصول شركت(

دوبارهطور تصادفي انتخاب وهها بنمونه% 10ژنوتايپينگ، 

 Medافزاربا نرمهادادهآناليز ،پاياندر .شدتعيين ژنوتيپ 

Calc) انجام شد) 12ويرايش.

نتايج
هاياز همه نمونهنفر در اين مطالعه بررسي و 154در مجموع 

در . دشژنومي استخراج DNAبيوپسي افراد سالم و بيمار، 

Cat-F1،Cat-F2هايبا استفاده از پرايمرپس از آني مرحله

،Cat-R  ژن حضورو درCAT ،جفت 340اي به طول تكه

Threeدر اين پروژه از روش.دشباز از اين ژن تكثير 

Primer ARMS-PCRمورفيسم تكبررسيبراي

هر نمونه دو بار و برژن كاتالاز - 262C>Tنوكلئوتيدي

PCRانجام شد.PCR اول مربوط به آغازگرF1 وRاست

شود تكثير ميbp 340يك قطعهCوجود آلل كه در صورت

دوم PCR. دشونميانجاميتكثير،Tآللحضورولي با

Tكه در صورت وجود آلل است RوF2مربوط به آغازگر 

تكثيرCآلل در حضورشود اما تكثير ميbp 340يك قطعه

 ,CCاساس روش فوق سه ژنوتيپبر،بنابراين.نخواهد شد

CT, TT آلل،همچنين. يص خواهند بودتشخقابلC ،Wild 

type و آللT ،Mutantتصوير حاصل ازيكشكل .است ،

.دهدميرا نشانPCRهايفرآورده

PCRتوالي پرايمرهاي مورد استفاده در . 1جدول
Primer designation Primer sequences
Forward (C allele)
Forward (T allele)

5'-GCCCTGGGTTCGGCTATC-3'
5'-GCCCTGGGTTCGGCTATT-3' 

Common reverse 5'-GGTTTGCTGTGCAGAACACT-3' 

ستون. شودتكثير ميbp340يك قطعه  F2و  F1متفاوتهايبراي هر دو آلل در حضور آغازگرPCRمربوط به الكتروفورز محصولات% 2ژل آگارز .1شكل 

TTنمونه هموزيگوت4و ستون CTتنمونه هتروزيگو3و 2، ستون CCنمونه هموزيگوت 1

%4/43و% 5/56به ترتيب Tو Cيدر گروه بيمار، فراواني آلل

و % 1/82به ترتيب Tو Cفراواني آللي ،و در گروه كنترل

در بيماران بهCC ،CT ،TTهاي ژنوتيپفراواني.بود% 8/17

و در افراد سالم به ترتيب % 6/22، %6/41،%7/35ترتيب 

ژنوتيپي و فراواني ،2در جدول .بود% 1/7، 4/21%، 4/71%

-CATمورفيسم دست آمده براي پليآللي ب 262 C>T  و

پپتيك در دو گروه بيمار و كنترل بر بيماري زخمميزان اثر آنها

(χ²)، مقدار MedCalcافزار با استفاده از نرم.استآورده شده

Chi-Square ن دو بييدارمعنيبود كه تفاوت 06/20معادل

در CATهاي ژن كنترل از نظر ميزان ژنوتيپگروه بيمار و 
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آناليز آماري ) =0001/0p(وجود داشت  262C>T-موقعيت 

به ترتيب T/Tو C/Tنشان داد كه افراد حامل ژنوتيپ 

برابري در بروز بيماري زخم پپتيك 33/6و 89/3افزايش 

ر دو هاست،نشان داده شده2طور كه در جدول نهما.دارند

داري با بيماري زخم پپتيك ارتباط معنيCTو CCژنوتيپ 

براي ژنوتيپ تركيبي Odds ratio، ننشان دادند، بنابراي

CT+CC0001/0(محاسبه شدP= ,92/8 -27/2CI= 95%

،50/4(OR=  . 05/0با توجه بهP<توان نتيجه گرفت كه ، مي

-CATمورفيسم پليدرTحضور آلل  262 C>T  با بيماري

.پپتيك ارتباط مستقيم داردزخم

فراواني ژنوتيپي و آللي ژن كاتالاز و ميزان اثر آنها در زخم پپتيك. 2جدول

CI(ORP Value% 95((%)بيماران %)(هاكنترلهاژنوتيپ

C/C)4/71(50)7/35(30)Ref(00/1-

C/T)4/21(15)6/41(35)28/8 -83/1(89/30004/0

T/T)1/7(5)6/22(19)73/18-14/2(33/60008/0

آلل ها

C82/06/0
)28/6 -08/2(53/300001/0

T18/04/0

گيريبحث و نتيجه
و بدن انسان استپركارهاي دستگاه گوارش يكي از دستگاه

معده اهميت بالايي در تجزيه مكانيكي و شيميايي مواد آن،در 

ده كه موجب هاي معترين آسيبيكي از مهم. دغذايي دار

. پپتيك استشود، زخمكرد دستگاه گوارش ميكاراختلال در 

از . ندعوامل محيطي و ژنتيكي در بروز زخم پپتيك دخيل

توان به استعمال عوامل محيطي موثر در بروز زخم پپتيك مي

استروئيدي ضدالتهابي، مصرف سيگار، مصرف داروهاي غير

يكوباكترپيلوري به عفونت هليزياد الكل، استرس و ابتلا

عوامل ژنتيكي متعددي در ارتباط با بروز ،همچنين. اشاره كرد

با وجود آشكار شدن تاثير برخي . اندهشدزخم پپتيك، بررسي 

مطرح است كه پرسشها در بروز زخم پپتيك هنوز اين ژن

).16(ندچه عوامل ژنتيكي ديگري در بروز زخم پپتيك دخيل

PUDرس اكسيداتيو در بيماري هاي اخير به نقش استدر سال

پذير اكسيژن هاي واكنشحضور گونه. استتوجه زيادي شده

(ROS) دستگاه ي و فيزيوپاتولوژي اختلالشناسعلتدر

گوارش مانند التهاب معده، روده و زخم معده گزارش 

پذير توليد هاي اكسيژن واكنشگونهچه بسا). 4(است شده

ها، ماكروفاژها و ونيك، پلاكتمتابوليسم اسيد آراشيددرشده 

به آسيب مخاطي معده كمك كنند اي صافهاي ماهيچهسلول

/ تواند با توليد اكسيژن فعال درونيآسيب مخاط مي).5(

طي بر . دشوهاي آزاد به راحتي ايجاد بيروني و راديكال

همكنش راديكال هيدروكسيل با غشاي سلولي، پراكسيداسيون 

هاي آزاد مشتق و به دنبال آن راديكالگيرد ليپيدي صورت مي

lipid(شده از چربي مانند ليپيد هيدروپراكسايد 

hydroperoxid(اين راديكال بسيار . شوندتوليد مي

).17(شود پذير است و موجب آسيب اكسيداتيو ميواكنش

گر است كه ژن واكنشين اكسيدارتريدروژن پايهد يپراكس

دان يعامل اكسH2O2. دشواشته ر بالا انبيتواند در مقاديم

يگذر از غشاهاييآن توانايتايحيژگياما وبودهيفيضع

د شده در يك يد توليدروژن پراكسيه،نيبنابرا. استيسلول

انتشار يابد و پس چشمگيريگاه، ممكن است به فواصل يجا

خود را درون زهرآگينل، اثر يدروكسيكال هيه به رادياز تجز

عامل 22OHگر چه خود .)18(قال دهدها انتسلولبينو 

تواند در واكنش با اصلي استرس اكسيداتيو نيست، اما مي

. كندايجاد ) راديكال هيدروكسيل(oOHآزاد گذرا،هايفلز

زداينده مناسبي وراديكال هيدروكسيل نيمه عمر كوتاهي دارد

است، پركاراين راديكال بسيار . استشناخته شدهoOHبراي

و 22OHتوان با كم كردن سطح آن را ميزهرآگين بودناما 

گذراي آزاد كاهش دادهايتر از آن در دسترس بودن فلزمهم

)19.(

دروژنيهبرابردرهاسلولازحفاظتدريمهمنقشكاتالاز

كاتالاز يتترامراستوارو داريختار پاسا. كنديميبازدياكساپر

. كنديمپايدارزيپروتئولوو دما  pHرا نسبت به ميآنزنيا
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شود يمحسوب ميتكاملبرتريزيپروتئولدر برابريداريپا

وپروتئازسطحكهيسلولرشدساكنفاززماندربويژه

كاتالاز).7(استاديزهانيپروتئليتبدورييتغزانيمنيهمچن

ها مولكول ونيليه ميتواند در هر ثانيكارآمد است كه ميميآنز

ژن يآزاد به اكسيهاكاليد راديد را بدون توليدروژن پراكسيه

).M/Sec710~()18(د كنه يو آب تجزيمولكول

. شوديمميتنظCCAT boxو GC boxتوسط كاتالازژن

يميعناصر تنظنيبه ا NF-YوSP1يسيرونويهاعامل

اتصال به زانيمديپر اكسادروژنيهريتاثباوشونديمتصل م

توان گفت ژن مي،بنابراين). 20(كنديمرييتغيميتنظينواح

هاي ژن مورفيسمپلي.شودسوبستراي خود تنظيم ميباكاتالاز 

هاي تك نوكلئوتيدي در ناحيه جانشينيدر بردارندهكاتالاز 

، 1هاي و اگزون1اينترون هاي غيركدكننده، مجاور ژن، بخش

كردي رايج در ناحيه كارمورفيسم يك پلي). 9(است10و 9

در نوكلئوتيد Tو Cپروموتر ژن كاتالاز سبب جايگزيني باز 

اين تغيير بر اتصال . شوداز جايگاه آغاز رونويسي مي-262

گذارد و در نتيجه بيان ژن كاتالاز و هاي رونويسي اثر ميعامل

).10(دهد خون را تغيير ميسطح آنزيم

مورفيسم آنزيم كاتالاز در ارتباط اي بر پليكنون هيچ مطالعهتا

با در نظر گرفتن .با بيماري زخم پپتيك صورت نگرفته است

جاد يدر اياديسهم زيكيسم ژنتيمورفيكه پلجستارن يا

م يبر آن شدپژوهشن يادردارند،يچند عامليهايماريب

را 262C>T SNP-ژن كاتالاز از نوعيسم عملكرديمورفيپل

ت يفعالموجب تغيير در ميزان رونويسي و در نتيجه كه 

PUDدچاردر بيماران ،شودو پروتئين حاصله ميپروموتر 

زخم پپتيك دچارنمونه بافت پپتيك در افراد 84.كنيمارزيابي 

و از نظر فراواني ژنوتيپينمونه مربوط به افراد كنترل 70و 

افراد حامل .شدارزيابي CATژن  262C>T-آللي در جايگاه

برابر 33/6و 89/3به ترتيب حدود T/Tو C/Tژنوتيپ 

نسبت به افراد بيماري زخم پپتيكبهيبيشتر در معرض ابتلا

مورفيك در اين جايگاه پلي Tلذا آلل.هستندC/Cژنوتيپ با

داد ابتلا به زخم براي استعيعاملعنوان تواند بهميCATژن 

-CATمورفيسمارتباط پلي.پپتيك مطرح باشد 262 C>T  با

توان ه ميدستاست كه از آن هشدها بررسي برخي از بيماري

بدخيميو ) 23(بدخيمي پستان، )22(ديابت ، )21(به آلزايمر 

و چويتوسط پژوهشيدر . دكراشاره ) 24(پروستات 

نشان دادپروستات مورد بدخيميدر 2007در سال همكاران

ميزان خطر بيماري را T/T، ژنوتيپ هسال65زيركه در مردان 

مورد دريمتعددهايپژوهش،همچنين).24(دهد افزايش مي

افزايشباTآللنشان دادصورت گرفته، كه بدخيمي پستان

بدخيمي پستانبهيبا كاهش خطر ابتلاCCو ژنوتيپ خطر

توسط خداياري و يلعه ديگردر مطا).12(است در ارتباط

اولسراتيو و ارتباط آن با در كوليت2013در سال همكاران

-CATمورفيسم پلي 262 C>T د ژنوتيپشهنشان دادCTبا

. )13(داردارتباطاولسراتيوكوليتبهيابتلاخطرافزايش

مورفيسمپليبينداريمعنيارتباطتحقيقاين دركليطوربه

حضور آلل لذا . بيماري زخم پپتيك وجود داشتباكاتالازژن

T262-ژن كاتالاز در موقعيت پروموترC>T تواند به مي

گرچهباشدبيماري زخم پپتيك مطرح در خطرعاملعنوان 

ترگستردهمطالعاتبهژنتيكيعواملايننقشبهتردركبراي

كه زخم پپتيك بيماري چند با توجه به اين،همچنين. استنياز

املي است و عوامل مختلف ژنتيكي و محيطي در ايجاد و ع

ند، در مطالعات مربوط به اين بيماري بايد آن موثرگسترش

و تاثير متقابل آنها بر همديگر يكديگرعوامل مختلف در كنار 

.دشوبررسي 

آزاد گاه انشدتحصيلات تكميليواحداز:يو قدردانتشكر
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مالي بخشي از پروژه كمال تشكر را پشتيبانيبه دليل شرقي

سالم شركت كننده بيماران و افرادهمهاز افزون بر آن.داريم
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Abstract
Introduction: Peptic ulcer disease (PUD) is representative of a group of ulcerative disorders of the upper 
gastrointestinal tract, mainly involving the stomach and duodenum. Free radicals and oxidative stress have been 
proposed to be involved in the pathogenesis of peptic ulcer. To inactivate reactive oxygen species cells biosynthesize 
several antioxidant enzymes, one of which is catalase which converts H2O2  to H2O and O2. 

Objectives: This study aimed to examine an association of Catalase -262C>T polymorphism with PUD.

Materials and Methods: The study included 84 patients with PUD and 70 healthy individuals. Genomic DNA was 
isolated from bioptic tissues. Genotype and allele frequencies were determined in patients and controls using Tetra-
Primer ARMS-PCR. Statistical analysis was performed using the MedCalc program.

Results: The prevalence of genotype frequencies of the CC, CT and TT in patients with PUD were %35.7, %41.6 and 
%22.6, respectively, while in healthy volunteers were %71.4, %21.4 and %7.1, respectively. Statistical analysis 
indicated a significant association between the polymorphism of catalase and peptic ulcer disease (P=0.0001). 

Conclusion: The presence of the T allele at position -262 C>T catalase gene might be as a risk factor for PUD in the 
study population. However, further studies of CAT polymorphism are needed to understand the role of CAT gene 
polymorphisms in the development of PUD.
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