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RESUMO 

 

Glaucoma primário de ângulo aberto (GPAA) é o tipo de glaucoma mais comum. 

O polimorfismo Arg-Pro (CGC para CCC) no exon 4 do codon 72 do gene p53 

afeta várias propriedades biológicas; recentemente foi publicado que este afeta a 

indução da apoptose in vitro. Vários genótipos têm sido associados 

significantemente ao GPAA. Nós analisamos a distribuição deste polimorfismo em 

104 pacientes com GPAA e em 58 pessoas saudáveis sem história de glaucoma 

na Pronto Clínica de Olhos em Goiânia, Brasil. Os controles foram recrutados 

entre os indivíduos em acompanhamento oftalmológico. O polimorfismo do codon 

72 do gene p53 foi analisado no DNA genômico por PCR. O alelo Arg72 foi mais 

comum do que o alelo Pro72 em ambos os grupos. Não houve diferença 

significante na distribuição do polimorfismo do codon 72 entre os grupos (P= 

0.3311). A distribuição de genótipo no grupo com GPAA foi de 23,07% 

homozigotos Arg, 75% heterozigotos e 1,93% homozigotos Pro, enquanto que no 

grupo controle foi de 31,04% homozigotos Arg, 68,96% heterozigotos e 0% 

homozigotos Pro. Concluímos que o polimorfismo do codon 72 Arg/Pro não está 

associado com o glaucoma em pacientes brasileiros. 

 

Palavras Chave: glaucoma primário de ângulo aberto, polimorfismo do codon 72, 

gene p53. 
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1. Revisão Bibliográfica 

 

Glaucoma 

 

Pode ser definido como uma neuropatia óptica crônica, progressiva, 

caracterizada por alterações típicas no disco óptico e na camada de fibras 

nervosas da retina, com repercussões características no campo visual (Figura 01 

e 02), podendo ou não ser acompanhados de pressão intra-ocular acima dos 

níveis considerados normais (Mello e Mandia Junior, 2005; Dias e Almeida, 2007).  

 

 

Figura 01. Esquema anatômico do globo ocular e fluxo do humor aquoso. 
Fonte: Biblioteca virtual em saúde e Manual Merck 
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Figura 02. A) setas indicam a escavação glaucomatosa; B) campimetria com dano glaucomatoso. 
Fonte: Optical unettes e Nilson 

 

O glaucoma pode ser classificado a partir do aspecto anatômico do seio 

camerular. O seio camerular compreende uma série de estruturas que inclui 

desde a íris periférica até a linha de Schwalbe (Figura 03).  

 

  

Figura 03. Esquema do seio camerular e foto visualizando o seio camerular. 
Fonte: Universo visual 

 

A observação destas estruturas através da gonioscopia permite classificar 

o seio camerular em aberto, estreito ou fechado (Thylefors e Negrel, 1994). O 

glaucoma, portanto, pode ser denominado em: ângulo estreito ou aberto. Quando 

os mecanismos de ação envolvem condições oculares ou sistêmicas que resultem 

A B 
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na elevação da pressão intra-ocular é denominado secundário. O termo primário 

se restringe aos casos onde o mecanismo responsável pelo aumento da pressão 

intra-ocular não esteja estabelecido (Quigley e Broman, 2006). 

O glaucoma é classificado em 04 grandes grupos para facilitar o 

entendimento de sua fisiopatologia e possível terapêutica especifica (Stamper, 

1999). Esses grupos são: 1) glaucoma primário de ângulo aberto (GPAA), de 

maior incidência, cerca de 60% dos casos; 2) glaucoma primário de ângulo 

estreito (GPAE) com 26,6% dos casos; 3) glaucoma combinado, exemplo: 

glaucoma secundário a catarata, uveite, trauma ocular, fármaco, etc.; 4) glaucoma 

do desenvolvimento (congênito, juvenil, etc.), onde nestes casos ocorre uma 

anormalidade do segmento anterior dos olhos que se inicia no nascimento, com 

incidência de aproximadamente 1,3% dos casos (Stamper, 1999). 

Alguns autores consideram que certas doenças como fatores de risco para 

o surgimento do glaucoma, tais como diabetes mellitus (DM) e hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) [Sakata et al., 2000]. Além destas, outros fatores como a idade, 

miopia, raça, hereditariedade e alimentação também podem estar relacionadas ao 

desenvolvimento do glaucoma (Lin et al., 2002). A pressão intra-ocular (PIO) 

maior ou igual a 21mmHg é considerada o principal fator de risco para o 

desenvolvimento do glaucoma (Susanna, 1999). O tamanho da escavação do 

nervo óptico, configuração do seio camerular, facilidade de escoamento do humor 

aquoso e resposta aos corticóides, são, ao menos em parte, também 

influenciados pela hereditariedade (Dias e Almeida, 2007). 

Epidemiologia 
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O glaucoma é a segunda causa de cegueira irreversível nos caucasianos e 

a primeira em negros. Atinge cerca de 70 milhões de pessoas em todo o mundo e 

2,25 milhões de pessoas acima de 45 anos nos Estados Unidos (Quigley, 1996). 

No Brasil, cerca de 900 mil pessoas possuem glaucoma e destes, 720.000 são 

assintomáticos, muitos deles, necessitando ainda de confirmação diagnóstica 

(Quigley e Broman, 2006). Esse número pode ser ainda maior segundo estudos 

internacionais que indicam casos não diagnosticados, já que muitas pessoas nem 

sabem que possuem a doença (Ressiniotis et al., 2005).  

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), em torno de 80% 

da cegueira encontrada nos países em desenvolvimento podem ser prevenidos 

ou curados (Mello e Mandia Junior, 2005). Só o glaucoma corresponde a cerca de 

13% da cegueira global (Quigley, 1996). Além do impacto na qualidade de vida, a 

perda da função visual tem um custo elevado para a sociedade. 

A prevalência de GPAA varia entre 1,1% e 2,1% em indivíduos da raça 

branca sendo três a quatro vezes maior em negros (Klein et al., 1993; Dielemans 

et al., 1994).  
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Genética e Glaucoma 

 

A evolução da genética médica permitiu determinar que as doenças podem 

apresentar um padrão de herança monogênico ou um padrão complexo de 

hereditariedade, envolvendo mais de um gene e fatores ambientais na 

determinação etiológica (herança poligênica multifatorial) [Griffths et al., 2006; 

Rim et al., 2006].  

A oftalmologia e a genética estão historicamente associadas desde o início 

do século XX e recentemente, com o desenvolvimento da biologia molecular, 

vários pesquisadores têm procurado identificar genes associados às diversas 

doenças humanas. Assim, um grande número de afecções oculares já tem um 

gene determinado através do mapeamento genético (Raymond, 1997; Wiggs, 

2007).  

A Organização Mundial do Genoma Humano propôs uma classificação 

para os genes associados ao glaucoma contendo a sigla “GLC” (Stoilov et al., 

2002; Fan et al., 2006). Os números “1”, “2” e “3” devem seguir a sigla geral para 

representar os glaucomas de ângulo aberto, ângulo estreito e congênito, 

respectivamente. Finalmente, as letras “A”, “B”, “C” e assim por diante, indicam o 

primeiro e os subseqüentes loci identificados para determinado tipo de glaucoma.  

O GPAA é considerado atualmente uma doença de herança autossômica 

recessiva, poligênica e multifatorial (OMIM, 137760). O primeiro locus identificado 

como responsável pelo GPAA é conhecido com GLC1A e foi identificado no 

cromossomo 1q23-24 (Sheffield et al., 1993). Codifica uma proteína chamada 

miocilina (trabecular meshwork induced glucocorticoid response protein – TIGR ou 

myocilin – MYOC) presente na malha trabecular, corpo ciliar, retina e esclera 
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(Susanna, 1999; Chakrabarti et al., 2005; Kaur et al., 2005). Cerca de 23 loci já 

foram identificados e relacionados ao GPAA sendo que 14 já foram mapeados e 

nomeados em glaucoma 1A (GLC1A) a glaucoma 1N (GLC1N). A freqüência de 

mutações nesse gene em indivíduos com glaucoma e historia familiar de 

glaucoma é de aproximadamente de 4,4% (Libby et al., 2005). 

Alterações na seqüência do segundo gene de susceptibilidade ao 

glaucoma (optineurin – OPTN) identificado no cromossomo 10p15-p14 no locus 

GLC1E, foram observadas em 16,7% dos pacientes com GPAA (Sarfarazi et al., 

1998; Rezaie et al., 2002). A proteína codificada por esse gene, parece interagir 

com outras proteínas durante o processo de apoptose das células ganglionares, 

particularmente com o fator de necrose tumoral alpha (TNFα). O gene WDR36 

(WD repeat domain 36) foi mapeado no locus GLC1G no cromossomo 5q22.1, 

parece atuar na ativação do linfócito T, mas não se sabe a sua função principal 

(Monemi  et al., 2005). 

Mutações nesses genes têm sido associadas à GPAA, mas juntas, as 

diferentes mutações encontradas nestes genes, são responsáveis por um 

percentual pequeno dos casos (Forsman et al. 2003; Libby et al., 2003; Ray et al., 

2003; Monemi et al., 2005; Povoa et al., 2006). 
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Gene Supressor de Tumor p53 e Glaucoma  

 

Alguns estudos sugerem que a morte das células ganglionares da retina 

pode estar relacionada com doenças do nervo óptico devido ao mecanismo de 

apoptose (Acharya et al., 2002; Weinreb, 2007). Uma das fases para indução da 

via apoptótica é a ativação da proteína p53 no ciclo celular, devido a um estresse 

sofrido pela célula. Pode haver uma alteração da concentração da p53, que 

resulta na ativação do mecanismo de reparo de mutações ou na eliminação da 

célula mutante por desencadear a indução a apoptose (Klumb et al., 2002).  

O gene supressor de tumor p53 encontra-se situado no braço curto do 

cromossomo 17p13.1, e tem como produto de transcrição uma fosfoproteína 

nuclear de 53 kilodaltons, denominada proteína p53 em conseqüência do seu 

peso molecular (Figura 04). O gene possui 20Kb e é composto por 11 exons 

apresentando homologia estrutural entre diversas espécies (Almeida et al., 1999).  

 

Figura 04. Esquema do gene e da proteína p53 identificando o codon 72 onde ocorre o polimorfismo entre os 
aminoácidos prolina e arginina. 

Fonte: P53 Knowledgebase 
O gene p53 é considerado um dos mais importantes genes reguladores da 

apoptose e o termo "guardiã do genoma" atribuído à proteína p53 é decorrente da 



 xvii

sua função como "policial molecular", monitorando a integridade do genoma e 

impedindo a proliferação de células com DNA mutado (Silva et al., 2003).  

Em células normais, a apoptose ocorre através de uma cascata de eventos 

bioquímicos e morfológicos, podendo ser gerada por danos não reparados ao 

DNA antes que a célula entre na fase S. Mutações do gene p53 resultam na 

transição de células danificadas da fase G1 para S. Se isso ocorrer, o genoma 

danificado é replicado e poderá ser passado para as células filhas. Várias 

respostas celulares após a ativação da p53 têm sido descritas e a escolha da 

resposta depende de fatores tais como: tipo celular, ambiente celular e outras 

alterações oncogênicas (Klumb et al., 2002). 

A discriminação entre apoptose e interrupção do ciclo celular depende da 

afinidade dos promotores gênicos e, promotores de genes de interrupção do ciclo 

celular como o p21, possuem sítios de união com a p53 de alta afinidade, 

enquanto que promotores de genes apoptóticos como o BAX, contém sítios de 

união a p53 de baixa afinidade. Isso explica que o aumento do nível ou atividade 

da p53 podem levar à apoptose e que p53 mutantes com conformação alterada 

ainda retém atividade suficiente para induzir a interrupção do ciclo celular, mas 

não a apoptose (Dimasi et al., 2005). 

O gene p53 apresenta um polimorfismo que resulta da substituição de um 

aminoácido arginina (CGC) por um prolina (CCC) na posição do codon 72 no 

exon 4 (Figura 05). Este polimorfismo ocorre no domínio rico em prolina, 

necessário para a indução da apoptose. Além disso, observa-se que a variante 

p53Arg induz a apoptose mais eficientemente que p53Pro, indicando que as duas 

variantes são funcionalmente distintas (Dumont et al., 2003).  
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As formas p53Arg e p53Pro são indutoras de apoptose em níveis iguais, 

mas p53Arg é considerada mais eficiente por ter uma cinética de morte celular 

mais rápida. Com relação à ativação transcricional, p53Pro tem ação duas vezes 

maior que p53Arg, o que pode ser justificado pelos níveis significativamente 

maiores de união com os fatores de transcrição (Dumont et al., 2003).  

Vários estudos demonstraram que as células glanglionares da retina 

morrem durante o desenvolvimento como resultado de doenças que afetam o 

nervo óptico induzidas pela via apoptótica (Lin et al., 2002). Alguns trabalhos 

sugerem que a mudança estrutural da proteína p53 no codon 72, pode estar 

associada a uma neuropatia glaucomatosa em determinadas populações (Lin et 

al., 2002; Dimasi et al., 2005).  

 
Figura 05. Distribuição do polimorfismo no codon 72 entre diversas populações estudadas. 

Fonte: P53 Knowledgebase 
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2. Justificativa 

 

O Ministério da Saúde ainda não reconhece a genética em sua rede de cobertura e infelizmente, a 

genética ainda é muito elitizada, já que não está incluída no Sistema Único de Saúde (SUS). O poder público 

reconhece a importância da saúde ocular e já participou ativamente de ações ligadas à prevenção, mas o 

diagnóstico precoce diminui o ônus e a responsabilidade do Estado com os anos 

de tratamento. 

Entre os fatores que contribuem para a constatação de números 

superlativos está a dificuldade na detecção do glaucoma antes de um estágio 

avançado, já que a doença é assintomática. Quando se percebe, restam poucos 

passos para a dura realidade da cegueira e a maior preocupação é que como a 

presença do glaucoma está diretamente ligada à idade, a tendência é de um 

aumento significativo no número de portadores da doença no país, já que é fato 

que a população brasileira tem envelhecido mais tardiamente.  

Este trabalho tenta esclarecer as possíveis alterações genéticas através da 

biologia molecular na doença denominada glaucoma primário de ângulo aberto. O 

esclarecimento do glaucoma em seu nível molecular poderá auxiliar o possível 

desenvolvimento de novas técnicas diagnosticas e/ou terapêuticas. Com isto 

poderá influenciar no prognostico da doença e conseqüentemente evitar um 

grande impacto sócio econômico na população em geral.  
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3. Objetivo 

 

Analisar o polimorfismo no codon 72 do gene p53 em pacientes portadores de 

glaucoma primário de ângulo aberto atendido em Goiânia – GO. 

 

Objetivos Específicos 

• Detectar o polimorfismo do codon 72 do gene p53 nas amostras 

analisadas; 

• Identificar a freqüência alélica do polimorfismo do codon 72 do gene p53; 

• Relacionar o genótipo do codon 72 do gene p53 ao glaucoma. 
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ABSTRACT. Primary open angle glaucoma (POAG) is the most common type of glaucoma. The p53 codon 
72 Arg-Pro (CGC to CCC) polymorphism of exon 4 affects various biological properties; recently, it was 
reported that this polymorphism affects the ability to induce apoptosis in vitro. Various genotypes have been 
found to be significantly associated with POAG. We examined the distribution of this polymorphism in 104 
unrelated POAG patients and in 58 normal healthy individuals without history of POAG at the Pronto Clínica 
de Olhos in Goiânia, Brazil. The controls were recruited among individuals undergoing ophthalmological 
examination. Their genomic DNA was analyzed for p53 gene codon 72 polymorphism by polymerase chain 
reaction. The Arg72 allele was more common than the Pro72 allele in both groups. There was no significant 
difference in the distribution of the codon 72 polymorphism between groups (p= 0.3311). The genotype 
distribution in the POAG group was 23.07 Arg homozygote, 75 heterozygote, and 1.93% Pro homozygote, 
while in the control group it was 31.04 Arg homozygote, 68.96 heterozygote,  
Genetics and Molecular Research 8 (1): 268-272 (2009) 

©FUNPEC-RP www.funpecrp.com.br 
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p53 codon 72 polymorphism in glaucoma 
Genetics and Molecular Research 8 (1): 268-272 (2009) 

©FUNPEC-RP www.funpecrp.com.br 
and 0% Pro homozygote. We concluded that the p53 codon 72 Arg/Pro polymorphism is not associated with 
glaucoma in Brazilian patients. 
Key words: Primary open angle glaucoma; 
p53 codon 72 polymorphism 
INTRODUCTION 
Glaucoma is an optic neurodegenerative disease and is the second leading cause of bilateral blindness 
worldwide, after cataracts (Povoa et al., 2006). Primary open angle glaucoma (POAG) is the most common 
type, accounting for over half of all cases (Acharya et al., 2002). It is characterized by progressive excavation 
of the optic disc, frequently associated with loss of retinal nerve fibers, leading to visual field defects 
(Weinreb and Khaw, 2004); however, the initial development of this disease is not yet completely un-
derstood. It is possible that genetic alterations could be responsible for the initiation of a sequence of events 
that lead to higher resistance in aqueous humor drainage, as well as higher optic disc head susceptibility to 
intraocular pressure. 
The major risk factors for POAG include a family history of this disease, high intraocular pressure, advanced 
age, certain ethnic groups, diabetes mellitus, impaired vascular function, and interaction of multiple genes 
(Morrison et al., 2005). This disease has been identified as one of the most important causes of irreversible 
vision loss, especially in African-Americans, in whom it is responsible for up to 19% of blindness in adults 
over 40 years of age (Povoa et al., 2006). Approximately half of POAG patients have a family history of 
glaucoma; early detection of disease is critical for avoiding glaucomatous damage and for minimizing 
irreversible vision loss (Vegini et al., 2008).  
The tumor suppressor gene p53 is a single copy gene located on the short arm of chromosome 17p13.1 
(Storey et al., 1998). It consists of 11 exons, resulting in a 2629-bp transcript and a 393-amino acid protein. It 
is considered to be the guardian of the genome and is essential for the preservation of genome integrity. In 
response to DNA damage, the p53 gene may arrest cell cycle progression in the late G1 phase, thus allowing 
the DNA to be repaired before its replication; if the damage is too extensive to be repaired it induces 
apoptosis by upregulating the pro-apoptotic gene Bax and downregulating the expression of the antiapoptotic 
gene Bcl-2 (Ressiniotis et al., 2005).  
The p53 codon 72 Arg-Pro (CGC to CCC) polymorphism of exon 4 (National Center for Biotechnology 
Information single-nucleotide polymorphism identification number rs1042522; Matlashewski et al., 1987) 
has been shown to affect biological properties; recently, it was found that this polymorphism alters the ability 
to induce apoptosis in vitro (Tsai et al., 2004). It has been proposed that genomic instability of p53 gene in 
other disease processes means that it also has a role in glaucomatous neuropathy (Dimasi et al., 2005).  
The p53 gene has been subject to many epidemiological studies that explore the possible association of this 
polymorphism with risk of different diseases; however, the results have remained inconclusive and the major 
risk factors for glaucoma are still the ethnicity of the population (Dimasi et al., 2005; Vegini et al., 2008). We 
examined polymorphism in exon 4 of the p53 gene in Brazilian POAG patients and in a control group.  
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MATERIAL AND METHODS 
Study population 
Blood samples were collected from 104 unrelated Brazilian POAG patients from the Pronto Clínica de Olhos 
in Goiânia. As a control, 58 normal healthy individuals without history of POAG were chosen among other 
patients attended at the same clinic. All patients were given an ophthalmologic examination, which included 
intraocular pressure, visual acuity, automated perimetry, gonioscopy, optic disc examination, and retinal 
examination. Prior to sample collection, written informed consent was obtained from all individuals. The 
internal review committee on research using human subjects cleared the project after due deliberations. 
Molecular analysis  
The genomic DNA was extracted from peripheral blood with the IllustraTM Blood Genomic DNA kit (GE 
HealthCare, USA). In the analysis of the p53 gene codon 72 polymorphism, the primer Pro-72 (F-5’ GCC 
AGA GGC TGC TCC CCC -3’ and R-5’ ATC TAC AGT CCC CCT TGC CG -3’) was designed for p53 
codon 72 in the proline form and Arg-72 (F-5’ CTG GTG CAG GGG CCA CGC -3’ and R-5’ CGT GCA 
AGT CAC AGA CTT -3’) in the arginine form, according to the procedure described by Storey et al. (1998). 
PCR were carried out based on Lin et al. (2002). The PCR products were loaded on 2% agarose gel contain-
ing ethidium bromide for electrophoresis. After electrophoresis, the gels were stained with ethidium bromide 
and photographed under UV light (Figure 1). 
Statistical analysis for the relative risk of p53 codon 72 in control and POAG groups was compared using the 
χ2 test. Results were considered to be significant when the probability of findings occurring by chance was 
less than 5% (p< 0.05).  
Figure 1. Detection of the p53 codon 72 polymorphism on a 2% agarose gel with ethidium bromide after polymerase chain 
reaction amplification. M = molecular weight marker, 50-bp DNA ladder (Invitrogen). Lane 1 = Arg-Arg homozygote; lane 2 = 
Arg-Pro heterozygote, and lane 3 = Pro-Pro homozygote. The Arg allele: 141 bp and the Pro allele: 177 bp.271 ©FUNPEC-RP 
www.funpecrp.com.br Genetics and Molecular Research 8 (1): 268-272 (2009) p53 codon 72 polymorphism in glaucoma  
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RESULTS 
The 104 POAG patients ranged in age from 13 to 87 years (mean 60.23 years old) and were unrelated. There 
were 50 females and 54 males. The 58 volunteers ranged in age from 18 to 77 years (mean age 44.95 years 
old) and were free from any ophthalmic diseases. There were 36 females and 22 males. 
The Arg72 allele was more common than the Pro72 allele in each group (Table 1). The distribution of the 
codon 72 polymorphism was not significantly different between groups (p= 0.3311). 
DISCUSSION 
One of the most well-studied p53 gene polymorphisms is Arg72Pro, which affects the structure of the 
protein. The p53 gene plays an important role in cell cycle control and can act as a transcription factor by 
binding to a p53-specific DNA consensus sequence in responsive genes (Tsai et al., 2004). The mutant or 
inactivated p53 protein fails to initiate the apoptotic process; consequently the cells proliferate in an 
uncontrolled manner (Weishaupt et al., 2003). In contrast, in neurodegenerative processes (Funayama et al., 
2004) and toxic neuronal injury, the p53 gene is up-regulated in response to cellular stress, thereby promoting 
cell death through apoptosis. This raises the possibility that functional genetic variants of p53 protein 
influence the rate of neuronal cell loss in a number of neurodegenerative disorders, including POAG 
(Levkovitch-Verbin et al., 2006). 
These two variant protein forms may behave differently. The Pro allele is associated with increased 
transcription of p53 target genes via greater binding to transcriptional machinery and thus shows higher rates 
of G1 arrest than the Arg allele (Pim and Banks, 2004). In contrast, the Pro allele is less efficient in 
suppressing transformation (likely due to reduced apoptotic potential) than the Arg allele (Dumont et al., 
2003). The Arg allele increases the ability of p53 to locate to mitochondria and induces cellular death, 
whereas the Pro allele exhibits a lower apoptotic potential and increases cellular arrest at G1 of the cell cycle 
(Bergamaschi et al., 2006). 
We did not observe any significant difference in the distribution of the p53 codon 72 polymorphism between 
the control group and POAG patients. Lin et al. (2002) analyzed 58 Chinese patients with POAG and found 
that the Pro72 polymorphism was significantly more common in patients than in controls (p= 0.00782). In 67 
cases of POAG in India, Acharya et al. (2002) found no association with glaucoma with codon 72 or intron 3 
16-bp duplication polymorphisms (p= 0.5627). Ressiniotis et al. (2004) studied these same polymorphisms in 
140 British POAG patients; they observed a significant difference in the p53 haplotype distribution (p< 
0.0001). Arginine at codon 72 was significantly more common in patients than controls.  
Table 1. Genotype distribution and allelic frequencies of p53 codon 72 polymorphism in primary open angle glaucoma patients 
(POAG) and controls. 

Group Genotype Allele frequency  

Arg-Arg Arg-Pro Pro-Pro Number of individuals ARG PRO Number of alleles 

POAG 23.1% 75% 1.9% 104 60.5% 39.5% 208 

Control 31% 69% 0% 58 65.5% 34.5% 116272 ©FUNPEC-RP www.funpecrp.com.br Genetics and Molecular Research 8 (1): 268-272 

(2009) R.E. Silva et al.  
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Dimasi et al. (2005) analyzed 345 Australians with POAG for the same polymorphisms and found no 
evidence for Hardy-Weinberg disequilibrium of p53 gene haplotypes between groups (p= 0.35). These 
different findings may be due to racial variation or may reflect sample bias. 
The p53 codon 72 Arg/Pro polymorphism was not found to be associated with glaucoma in Brazilian 
patients.  
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4. Conclusão 

 

Não foi observada nenhuma correlação estatisticamente significante entre o 

polimorfismo do codon 72 no gene p53. 

Nos dois únicos casos de genótipo homozigoto Pro-Pro, observou-se uma maior 

agressividade do glaucoma. 
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