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ةیالآ  

 ﴿ بِسْمِ اللّهِ الرَّحْمَنِ الرَّحِيمِ ﴾

: قال تعالى  
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Abstract 
 

The glutathione  sulfur tranferases (GSTs) are a group of enzymes 

involved in the detoxification process of carcinogens and other 

substances. The genes encoding these enzymes are polymorphic in human 

and the phenotypic absence of enzyme activity (null genotype) may have 

an effect on the risk of several cancers. 

This was analytical case control study, was conducted in Gezira State 

during the period from February to April 2016, to investigate the 

association between GSTM1 Null polymorphism and childhood acute 

lymphoblastic leukemia. 

A total of forty patients (Cases) diagnosed with ALL attended to the 

National Cancer Institute, Gezira State, and 30 healthy volunteers 

(control) were enrolled for this study.  Three milliliter (3ml) of venous 

blood was collected from each participant in ethylene diamine tetra acetic 

(EDTA) container. For molecular analysis DNA is extracted from blood 

samples by salting out method; the analysis of GSTM1 genetic 

polymorphism was performed using Allele specific polymerase chain 

reaction (PCR). The results were analyzed by statistical package for social 

sciences (SPSS) computer program.  

The frequency of GSTM1 null polymorphism was 75% in ALL patients, 

while it was 53% in the control group. The difference was not statistically 

significant (OR= 1.34, 95%C I (1.11 - 1.39), P=0.059).  

Blasts  percentage in patients with null genotype (mean±SD: 59.4± 26.65) 

when compared to those with patients have normal genotype  (mean± 
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SD:72.0±15.31), The result showed that there was not statistically  

significantly lower (P.value=0.076 ). 

.  

Comparison of Hb concentration in patients with null genotype (mean± 

SD:7.0±2.60) and those with GSTM1 genotype (mean± SD:5.9±2.76), 

showed no statistically significant difference (p.value=0.269).  

The mean of TWBCs counts among patients with null genotype 

(mean:66.6 , SD:56.23), While among the  normal GSTM1 (mean:54.4, 

SD: 66.27) and the difference was statistically inisignificantly higher 

(p.value=0.574). 

Comparison of TWBCs counts in patients with null genotype (mean± 

SD:66.6±56.23) and those with GSTM1 genotype (mean± 

SD:54.4±66.27), showed no statistically significant difference 

(p.value=0.574).  

Comparison of platelets counts in patients with null genotype (mean± 

SD:60.6±94.81) and those with GSTM1 genotype (mean± 

SD:42.1±41.34), showed no statistically significant difference 

(p.value=0.556).  

Comparison of age in patients with null genotype (mean± SD:7.8±4.05) 

and those with GSTM1 genotype (mean± SD:5.6±3.10), showed no 

statistically significant difference (p.value=0.373).  

Results showed that no correlation between GSTM1 null polymorphism 

and each of gender and family history of ALL (P.value=0.262 & 0.620 

respectively).  

 Concluded that there was no statistically significant association between 

GSTM1 null polymorphism and childhood ALL development. 
 



 

VI 

 

 

 مستخلص البحث
  

الانزیمات المحولة للجلوتاثیون ھي مجموعة من الانزیمѧات التѧي  تѧدخل فѧي عملیѧة ازالѧة السѧموم 

الجینات الحاملѧة لشѧفرة الانزیمѧات ھѧي  متعѧددة الاشѧكال  فѧي . الموادمن المسرطنات وغیرھا من 

البشر  والغیاب المظھري في نشاط الانزیمات بمكن ان یكون  لھ تاثیر  خطر الاصابة بعدة انѧواع 

                                                                                             .من السرطانات

مقارنة حالة ضابطة اجریت في ولایة الجزیرة في الفترة ما بین فبرایر الي ابریل  تحلیلیة دراسة هذه

سرطان الدم  ىضر في م 1میوثیون اتلو وذلك لفحص العلاقة بین  الانزیم المحول للج 2016

                                                                  .الابیض اللیمفاوي عند الاطفال بالسودان

ـــدم یعـــدد اربعـــ اختیـــر  ـــذین حضـــروا الابـــیض اللیمفـــاوي ن مریضـــا شخصـــوا بســـرطان ال  للمعهـــدوال

 3جمعـت  .كعینـة ضـابطة ھѧمرمتطوعین اصـحاء تـم اختیـا وثلاثونالقومي للسرطان بولایة الجزیرة 

 متبــرع فــي حاویــة مضــاد تجلــط یحتــوي علــي ایثــایلین ثنــائي الامــینمــل مــن الــدم الوریــدي مــن كــل 

اســتخرج الحمـض النــووي منـزوع الاوكســجین للتحلیـل الجزئــي عـن طریــق . الاسـتیك ربـاعي حــامض

تغییـــر الشـــكلیاء الجـــین للانـــزیم المحـــول للجلاتثیـــون حـــدد باســـتخدام الیـــل . الترســـیب بواســـطة الملـــح

         .استخدام الحزم الاحصائیة للعلوم الاجتماعیة المحوسبحللت النتائج ب. البلمرة المتسلسلة

      عند الاطفال % 75 1میو كانت نسبة تغیر الشكلیاء لدي غیاب الانزیم المحول للجلاتثیون

لیست لها في العینات الضابطة وكانت % 35المصابین بسرطان الدم اللیمفاوي الحاد بینما كانت

 .   )059.0القیمة المعنویة , 41.3القیمة الشاذة ( معنویةدلالة احصائیة 



 

VII 

القیمة (كانت نسبة متوسط الخلایا غیر الناضجة لیست ذات دلالة وصفیة عالیة

 ±72: المعیاري الانحراف ±المتوسط( ى ذوي الانزیم الطبیعيالمرض عند) 0.076=المعنویة

 ±59.4: المعیاري الانحراف ±المتوسط(مقارنة بالمرضى الذین لیس لدیهم الانزیم هو )15.31

26.65(.  

 ±المتوسط(ت نسبة متوسط خضاب الدم في المرضى الذین لیس لدیهم الانزیم عندما قورن

: المعیاري الانحراف ±المتوسط(والمرضى الذین لدیهم الانزیم  )2.60 ±7.0: المعیاري الانحراف

عندما  ).0.269=القیمة المعنویة(ولم یكن هناك فروق ذات دلالة احصائیة , )2.76 5.9±

 ±المتوسط(قورنت نسبة متوسط كریات الدم البیضاء في المرضى الذین لیس لدیهم الانزیم 

 الانحراف ±المتوسط(والمرضى الذین لدیهم الانزیم  )56.23 ±66.6: المعیاري الانحراف

القیمة (ولم یكن هناك فروق ذات دلالة احصائیة , )66.27 ±54.4: المعیاري

  ).0.574=المعنویة

 ±المتوسط(عندما قورنت نسبة متوسط الصفائح الدمویة في المرضى الذین لیس لدیهم الانزیم 

 الانحراف ±المتوسط(والمرضى الذین لدیهم الانزیم  )94.81 ±60.6: المعیاري الانحراف

القیمة (هناك فروق ذات دلالة احصائیة  ولم یكن, )41.31 ±42.1: المعیاري

  ).0.556=المعنویة

) 0.373=القیمة المعنویة(لیست ذات دلالة وصفیة عالیة الاعماركانت نسبة متوسط 

مقارنة )4.05:الانحراف المعیاري ,7.8: المتوسط( الذین لیس لدیهم الانزیم ىعندالمرض

  .)3.10: المعیاريالانحراف ,5.6: المتوسط(هو ذوي نوع الانزیم الطبیعيبالمرضى 
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كما اظهرت النتائج عدم وجود علاقة بین غیاب الانزیم ونسبة المرض بین الجنسین والتاریخ 

ان غیاب الانزیم المحول  وایضا اوضحت الدراسة, المرضي للاسرة بسرطان الدم اللیمفاوي الحاد

لا یمثل عامل خطورة لتطور سرطان الدم الابیض اللیمفاوي الحاد عند  1میو للجلاتثیون

 .الاطفال
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