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 مقاله پژوهشي 

 
 پلاكت با سكته حاد قلبي  GP1BAپروموترژن  "T/C 5-"ارتباط چند شكلي ژني 

زودرس در بيماران مراجعه كننده به مركز قلب شهيد رجايي تهران

 4، محمد مهدي پيغمبري5، محمد نجفي7احمد كاظمي، 1عبدالباسط مولوي
 
 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

هاي قلبيي ي     هاي پلاكتي به عنوان فاكتور خطر براي بيماري چندين چند شكلي ژني در رابطه با گليكوپروتئين
، به عنوان  GPlbαسكانس كوزاك ژن  5T/C-در اين مطالعه نقش چند شكلي ژني . عروقي شناسايي شده است

 . يك فاكتور خطر در سكته قلبي زودرس در بخشي از جمعيت ايراني مورد مطالعه قرار گرفت
 ها روش مواد و

 ،يوگرافيآنژ با که سالم فرد 111 و يقلب سکته ماريب 111 ،1539در سال  يمقطع توصيفي مطالعه در يك
 يها يابيارز متعاقب و بودند همسان سن نظر از گروه دو. شدند بررسي بود، شده رد ها آن در عروق يگرفتگ

 PCR-RFLP روش لهيوس به مطالعه مورد افراد پيژنوت عيتوز. شدند انتخاب متخصص پزشک لهيوس به ينيبال
و آزمون  SPSS 15افزار  توسط نرم ها يافته .گرفت انجام ديسف يها ازگلبول شده استخراج DNA از استفاده با و

 . دو تجزيه و تحليل شدند كاي
 ها يافته

 ازولي تفاوت  نداشت، وجود يدارامعن اختلاف خون فشار شيافزا و ابتيد به ابتلا سن، نظر از گروه دو نيب
 آلل و C موتانت آلل يفراوان .بود دارامعن خون، يچرب شيافزا و گاريس استعمال ،يخانوادگ سابقه جنس، نظر

T مورد افراد در خطر فاكتور و يپيژنوت يبررس. دست آمده ب 32/1 و 15/1 بيترت به مطالعه مورد تيجمع در 
-94/79و  =p=  ،15/5 OR 35/1)بود زودرس يقلب سکته بروز در CC گوتيهموز ريتاث دهنده نشان مطالعه،

51/1  =93 %CI.) 
 ينتيجه گير

 مشاهده يقلب سکته بروز و آلل نيا نيب يدارامعن ارتباط ،کنترل و ماريب گروه دو در C موتانت آلل سهيمقا با
 .ارتباط داشته باشد زودرس يقلب سکته بروز ممکن است با CC پيژنوت يول نشد
 (ژنتيك)مورفيسم پليسكته قلبي، گليكوپروتئين،  :ات كليديكلم

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 52/25/98  :تاريخ دريافت 
 89/  22/6: تاريخ پذيرش 
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 ايرانمركز آموزشي، تحقيقاتي و درماني قلب و عروق شهيد رجايي ـ تهران ـ ـ  دانشگاه علوم پزشكي تهرانـ متخصص قلب و عروق ـ استاد 5

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
11

-0
9 

] 

                               1 / 9

https://bloodjournal.ir/article-1-611-fa.html


                                                            پلاكت و سكته حاد قلبي زودرس                                                 عبدالباسط مولوي و همكاران                         GP1BAپروموترژن  "T/C 5-"چند شكلي ژني 

72 

 

  قدمه م
ــ  در     ــولوژيزيت فيوضـ ــيک يـ ــتطبي ـ ــا ، پلاکـ  يهـ

ر ي ـان خون، در حالـت اسـتراحت و    يکننده در جر گردش
کننـد و بـه    يخـود تممـن نم ـ   يها به خود آن .ف ال هستند
ــلول ــا س ــدوتل يه ــدوخ داخلـ ـ يان ــه س ــروق را  يال ک ع
 ،يک رگ خـون ي ـب بـه  يآس .شوند ياند، متصل نم دهيپوشان
ان ي ـال آن در م ـر  جر ير اندوتليه زيشود که لا يباعث م

توانند با کـلاژن   يها م که پلاکت يطوره رد، بيخون قرار بگ
آن ده و بـر سـد    يال واکنش داده، بـه آن چسـب  ير اندوتليز

 يژگ ـين ويتـر  مهـم  ،در ف ال شدن يين توانايا .تممن کنند
ها  آن، ل لختهياجتناب از تشک يبرا باشد، چون يها م پلاکت
 ـ    يچسبندگ يد به راحتينبا در  يو تممـن داشـته باشـند ول
 يکـه عـروق خـون    يقادر باشند در موارد يستين حال بايع
ــه ســرعت ف ــال شــوند ،ننــديب يب مــيآســ ــا عملکــرد  ب ت
ن يبنـابرا  .ل لخته انمام دهنـد يک خود را در تشکيوژوليزيف

ت ي ـف ال م شود چـون يبه دقت تنظ يستيها با ت پلاکتيف ال
توانـد بـه    يم ـ هـا،  ا نـاقص آن ي ـش از اندازه و يب يعملکرد

 .شود يزيا خونريل به ترومبوز و يب باعث تمايترت
از مواد به عنوان ف ـال کننـده پلاکـت شـناخته      يت داد    
، (ADP)فسـاات  ين دين، آدنـوز يکه شامل تـرومب شوند  يم

کـلاژن بـه علـت     ،انين مياز ا. باشند ين مينار يکلاژن و اپ
 و يتممن پلاکت ـ و يچسبندگ يدر القا يت قويف الداشتن 
ن يتـر  ال، مهـم ير انـدوتل ي ـه زي ـاد آن در لاي ـر زيمقاد وجود
ف ـال   يهـا  پلاکت .باشد يک پلاکت ميولوژيزيکننده ف ف ال
ل لختـه  يک و تشکيولوژيزيدر هموستاز ف ينقش مهم ،شده

ان يشـر  يمـار يب عروق و آتروترومبوز مانند بيدر محل آس
ف ـال   يرهايمس ـ (.2، 5)کنند يم يباز يکرونر و سکته مغز
ه ب ـ يپلاکت ـ ي شا يها رندهيله گيوسه ب شدن پلاکت اساساً

(  GPIa/IIa (Integrinα2β1) ،GPIb/IX/V  ،Integrinژه يــو
αIIbβ3 GPIIb/IIIa ) وGPIV ن يــا. دنشــو يمــ يگريانميــم

ــوپروت يگل ــا نيک ــا ،ه ــت در   يدر عملکرده ــف پلاک مختل
ر اتصـال  ي ـک و رونـد آتروترومبـوز نظ  يولوژيزيهموستاز ف

 ال، اتصال محکـم و مت اقبـاً  ير اندوتليکس زيپلاکت به ماتر
 .مشارکت دارند يف ال شدن پلاکت و تممن پلاکت

نسـخه از کمـکلکس    52999 پلاکت حدوددر سد  هر     
GP Ib-IX-V کس ـکمکل. ود داردـوجGP Ib/IX/V  از چهار 

و  GPIbα   ،  GPIbβ، GPIX: ل شـده اسـت  ير واحد تشکيز
GPV. ــا ــن زي ــدها از ژني ــا ر واح ــاوت يه ــاختهمتا  ي س
 GPIXو  GPIbα  ،GPIbβ يهـا  رهينسبت زنم (.6)شوند يم

ه ينصف بق GPV يها که ت داد نسخه يبوده در حال يمساو
 ري ـق زيطر از vWF به GPIb/IX/Vاتصال .باشد يها م رهيزنم
 ـا نيبنـابرا  رد،ي ـگ يانمام م  GPIbαواحد ن يکـوپروت  ين گلي

پلاکـت دارا   يچسبندگ ف ال شدن و در ياتيح نقش مهم و
  (.5)باشد يم
هموسـتاز بـه    در يدو نقـش اصـل   GPIb/IX/Vکمکلکس    

ن است يا يکي :کند يمشخص م ت آن رايکه اهم عهده دارد
وم يرانـدوتل يز يها به نـواح  اتصال پلاکتvWF واسده  که با
ــب ديآســ ــده را مي ــ يگريانمي ــد و د يم ــا گــريکن ــه  ني ک
ل ين تسـه ين تـرومب ييدر  لدـت پـا   را ها پلاکت يساز ف ال
د و ي ـدر تول ،ن کمکلکسيرسد ا يبه علاوه به نظر م .کند يم

مـاران  يدارد چـرا کـه ب   هـا مشـارکت   پلاکتسوخت و ساز 
 و دچار کـاهش پلاکـت   ،نيکوپروت ين گليا نقص در يدارا
 (.2)باشند يش اندازه پلاکت ميافزا
ــن     ــواهد جم  ــ يآور ش ــان م ــده نش ــه ا يش ــد ک ــده ن  ي
دارنـد کـه     يژن هاي يچند شکل ،يپلاکت يها نيکوپروت يگل
در  يريرپـذ ييتغبوده و هم چنين با  وند با آتروترومبوزيدر پ

ــراد   ت پلاکــتيدر حساســ  عملکــرد پلاکــت و تاــاوت اف
 (. 6)باشند يممرتبط  ،يضد پلاکت يبه داروهامختلف 
چنـد   يو اثـرات عملکـرد   ينيت باليدر حال حاضر اهم    
 يريبه منظـور جلـوگ   يپلاکت يها نيکوپروت يگلي ژن يشکل

    .باشد يم يابيمورد ارز يد درمانيه فواياز آتروترومبوز و ارا
 GPIbαدر ژن  يژن ـ ين مـورد چنـد شـکل   يتاکنون چند    
(GP1BA) ـاز ا يک ـي .شده است ييشناسا  چنـد   ،ن مـوارد ي

قـرار   كـوزا   يتـوال  اسـت کـه در    " T/C 5- " يژن يشکل
 يدر سـد   شـا   GPIbαان و تـراکم  ي ـداشته و در مقـدار ب 
 ،تي ـن موق ين در ايتوزيس يريقرارگ(. 7)پلاکت نقش دارد

 بـا  (.9)شود يدرسد  پلاکت م ان کمکلکسيش بيافزا  باعث
 يلاکتــ ـپ يهـا  توده يريگ توجه به نقش کمکلکس در شکل

 شـكلي  رسد چنـد  يبه نظر م ،يرشـش بـوسط تنـت يـيالقا
سد  پلاکت،  ان کمکلکس دريش بيمه افزاينت در وT/C يژن
 يهـا  يمـار يدهنـده ب  بروز و يانيشر يساز ترومبوزها نهيزم
  .باشد يعروق و يقلب
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  يـد شکلـش چنـت نقـه تلاش شده اسـن مدال ـيدر ا    
بـه عنـوان   ،  GPIbαپرومـوتر ژن   كوزا  يتوال 5T/C-ژني 
از  يزودرس در بخشــ يدر ســکته قلبــ خدــر ک فــاکتوريــ

 . گيردقرار  يمورد بررس يرانيت ايجم 
 

  ها روشمواد و 
دو گروه همسـان   ،2698در سال  يمدال ه مقد  در يك    

انتخاب  زيرشرخ ه مدال ه ب يارهايبر اساس م  ياز نظر سن
 :شدند
از جام ـه مـورد پـژوهش     يبخش(: سالم)گروه کنترل( الف

 Normalعـروق کرونـر،   يوگرافي ـبودند کـه بـر اسـاس آنژ   

Coronary  عروق  يص داده شده بودند و عدم گرفتگيتشخ
 ـيتاله پزشک متخصص قلـب  يها به وس در آن يقلب د شـده  ي
کـه بـا احتمـال     يمـورد از افـراد   299ن گـروه  ي ـدر ا. بود

 يد رجـا  يمارسـتان قلـب شـه   يعروق کرونر، در ب يگرفتگ
بـه عنـوان    ،شـده بودنـد   يوگرافي ـرش شده و آنژيتهران پذ

 . گروه کنترل انتخاب شدند
از جام ه مورد پژوهش بودند که  يبخش :گروه بيماران (ب
 به عنوان بيمـار  يسازمان بهداشت جهان يارهايم  يمبنا بر

 زيـر  يژگ ـيب دو مـورد از سـه و  يله ترکيبه وس يسکته قلب
  :انتخاب شده بودندتوسط پزشک م الج متخصص قلب 

درد قاسـه  : به عنـوان ماـال  )يقلب يسکميک ايکيم تيعلا -2
نکـروز   ييايميوش ـيب يمارکرهـا )ها ميش آنزيافزا -5. (نهيس
 يالگـو  -I 6)ا ي ـ و Tنيو تروپـون  CK-MBوکارد شـامل  يم

و توس ه  STش قد ه يک شامل افزايکيت يوگرافيالکتروکارد
  .Qموج 
 ـ     شــناخته  يشـاوند ين افـراد مــورد مدال ـه رابدــه خو  يب
 .مشاهده نشد يا شده
، GPIbα (rs2243093) يژن يچند شکل يبه منظور بررس    

گرفتـه و در   يديمار و کنترل خون محياز تمام افراد گروه ب
پـس از   .شـد  يآور جمن EDTAضد ان قاد  يحاو يها لوله

هــا  کــوت نمونــه يبــاف ،اوژ بــا دور متوســطيانمــام ســانتر
ها  نمونه DNA .شد ينگهدار -ºC59 يو در دما يجداساز

 كيـاژن  شرکت QIAamp DNA Mini Kitت يبا استااده از ک
 PCR-RFLP روشبـا   ژنوتايکينگعمل  .آلمان استخراج شد

   TAG  TTT   TAA  GTT '5اي ـهرآ ازگاده از ـا استاـو ب

CTG  CAG  GCA  AGG 3' 5و' AAG  GTG TAC AGG  
AGG TTC TCA CTC3' انمام گرفت.  

 مســتر مــيكس از µL 52/6 ي، حــاو PCR واکــنش هــر    
 µLزان يبه م آ ازگرها، هر کدام از بود (آمکيكون دانمار ،)
بــا  µL 5بــه مقــدار  DNAو  pM/µL 5/9ا  لظــت ـبــ 2/9

 ييبا آب مقدر بـه حمـم نهـا   بودند كه  ng/µL 599  لظت
µL 2/25جهت انمـام   .ندرسانده شدPCR    توسـط دسـتگاه

ت ـداد   ،ºC 85 ون دريقه انکوباس ـيدق 2پس از  ،کلريترموسا
 ـثان 69کل با برنامـه  يس 62  ـثان ºC 85، 69ه ي  69و ºC 69ه ي
،  PCRپس از انمـام   .مورد استااده قرار گرفت ºC 75ه يثان
، (bp 626)ر شـدن قد ـه مـورد نظـر    ي ـنان از تکاياطم يبرا

الکتروفـورز شـده و   % 5ژل آگـارز   يبر رو PCRمحصول 
شـده مـورد    PCR يها ها، نمونه ر آنيد تکايسکس ب د از تا 

 PCR محصـول از تر يکروليم 29 .قرار گرفتند يميهضم آنز
( يتـواني لفرمنتـاز،  ) Psp5II (PpuMI)م محـدودالاثر  يبا آنـز 

در  كـوزا   سـکانس   5T/C-يژن يچند شکل يـبررس يراب
سـاعت   26به مدت  يط بافريدر مح يمار  بن ºC 67 يدما

ايـن   ،پس از سکري شدن زمـان انكوباسـيون  . ديگردانکوبه 
در  هضـم نشـده   شده در كنار محصولات هضم محصولات
 بافردر  (DMA safe stain)نيبر گريساحاوي  %6ژل آگارز 

x 2/9 TBE (Tris Boric acid EDTA )  دقيقـه   62به مـدت
 Gelولـت الكتروفـورز و در دسـتگاه     229در ولتاژ ثابـت  

Documentation System    آنـزيم  .مشـاهده گرديـدPsp5II  
را تنهــا در  PCRحاصــل تكايــر توســط  bp 626 محصــول

 bp282  و bp  265 بـه دو قد ـه   T 5-صورت حضور آلـل 
شــكند و در  نمــي اصــلًا CCبنــابراين ژنوتيــ    شــكند، مــي

 وbp 626 ،  bp 282 سه قد ـه ،  TCصورت وجود ژنوتي  
 bp 265 (2شکل)شود ايماد مي.  

انمـام   SPSS 26 از نرم افزاره با استااد يمحاسبات آمار    
. گرديـد ارايـه   mean ± SDاطلاعات كمي به صـورت  . شد
 له آزمـون يبه وس ـ يکم يرهايمتغ ين نرمال برايه توزيفرض

جهـت   يز آمـار يآنال .شد يابيارزكولموگراف ـ اسميرنوف  
ه ب ،مار و کنترليب يها ن گروهيب يکينيکل يسه پارامترهايمقا
 يا رتبـه  يرهايسه متغيمقا. انمام گرفت t-testله آزمون يوس
 لهينبـرگ بـه وس ـ  يوا يقـانون هـارد   يها و درسـت  گروه نيب

 .آزمون شددو  كاي
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 هاي جمعيت مورد مطالعه ويژگي: 1جدول 
 

 p value (=n 111)گروه بيمار (=n 111)گروه كنترل عوامل مستعد كننده

 975/9 65/56 ± 59/2 77/55 ± 99/6 (سال)سن
 9992/9 %95 %52 ()%(مرد)تيجنس

CADيسابقه خانوادگ
2)%( 26% 62% 998 /9 

 2/9 %27 %29 )%(5ابتيد
 52/9 %56 %25 ()%6فشار خون بالا
 9992/9 %58 %29 ()%5اتيمصرف دخان

 92/9 %56 %58 ()%2خون بالا يچرب
 76/69 ± 52/279 56/59 ± 66/295 957/9 (mg/dL)کلسترول

 65/29 ± 69/265 56 /229 ± 96 /285 92/9 (mg/dL)ديريسيگل يتر
LDL(mg/dL) 58/59 ± 66/82 55/59 ± 92/86 5/9 
HDL(mg/dL) 26/8 ± 92/59 59/8 ± 96/69 6/9 

VLDL(mg/dL) 96/22 ± 22/62 28/55 ± 82/59 995/9 
 .سال 62 ريز کي درجه شاونديخو زن و سال 22 ريز کي درجه شاونديخو مرد در يناگهان مرگ اي کرونر عروق يماريب -2
و يا مصرف داروهاي  mg/dL( mmol/L 8/6)252  از شتريب( FBS)ناشتا خون قند مار؛يب توسيمل ابتيد خچهيتار اساس بر -5

 .آورنده گلوكز پايين
 .بالا فشار خون ضد يداروها مصرف ايو mmHg 259/89 يبالا خون فشار مار؛يب يبالا خون فشار خچهيتار اساس بر -6
 .گذشته ماه 25 در گاريس ترک اي( روز در نخ 2 حداقل)منظم طور به دنيکش گاريس مار؛يب خچهيتار اساس بر -5
 .چربي آورنده نييپا يداروها مصرف ايو mg/dL 599 يبالا توتال کلسترول مار؛يب يدميکيل کريها خچهيتار اساس بر -2
 

     ها يافته
 ـ  ه بج يبر اساس نتا     و مـار  ين دو گـروه ب يدسـت آمـده، ب
 دـده نش ــمشاه ـ يداراـاوت م ن ــن تاـر سـاز نظ ،رلـکنت
(SD ± Mean 99/6نسبت به  65/56 ± 59/2مار يگروه ب ± 

عــروق  يمــاريب يســابقه خــانوادگ(. گــروه کنتــرل 77/55
تااوت  يرل داراـه کنتـت بـاران نسبـميروه بـر در گـکرون
  (.p= 998/9و % 26به % 62)ار بودادم ن
ابـت و فشـار خـون بـالا     ينظر ابتلا به دن دو گروه از يب    

ن يگار بياز نظر مصرف س .وجود نداشت يدارااختلاف م ن
و % 29بـه  % 58)دار بوداتااوت م ن ،کنترل ومار يدو گروه ب
9992/9 =p .)ـ ياز نظر سابقه ابتلا به چرب  ن دو يخون بالا ب
% 56)مشـاهده شـد   يداراتاـاوت م ن ـ  ،کنترل ومار يگروه ب

 يهـا  ل اندکسيپروفا يدر بررس (.p=92/9و % 58نسبت به 
  VLDLد ويسـر يگل يکلسـترول، تـر   خون، در مـورد  يچرب
مدال ـه وجـود   مورد ن دو گروه يب ياختلاف م نادار يسرم
 ن ـيب،  HDLو  LDLکه در مورد ي در حال (.>p 2/9)داشت

 .(2جدول )دار نبودادو گروه تااوت م ن
 
 
 
 
 
 
 
 

% 5 آگارز بر روي ژل PCR-RFLPاي از محصولات  نمونه :1 شکل
انيدهاي  ب، T (TT)هموزيگوت   3و  2،  4، 7، 1هاي شماره  چاهک

را C (CC )هموزيگيوت   5و باند شيماره   (TC)هتروزيگوت 5و  3
 .دهد نشان مي

 
در جم يـت مـورد    5T/C-توزين فراواني چند شکلي ژنـي  

 : مدال ه
  گروه بيمـاران  در 5T /C- يژن يچند شکل يکيژنوتن يتوز   
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و  TT ، 56% =TC= % 75: شـامل  ،مورد مدال ه نار 299از 
6% =CC  يکين ژنـوت ي ـتوز ،نار گروه کنتـرل  299بود و در :
77% =TT  ،55% = TC2 و%=CC (.5جدول )مشاهده شد  
 

در جمعيت مورد  T/C 5-توزيع فراواني چند شكلي ژني : 7جدول 
 مطالعه

 
جمعيت مورد 

 مطالعه
 فراواني آللي در جمعيت مورد مطالعه

T C 

 25/9 96/9 بيمار

 25/9 99/9 كنترل

 26/9 97/9 جمن كل

 
 : توزين فراواني آللي جم يت مورد مدال ه

و در % 25مــاران يدر گــروه ب Cآلــل موتانــت   يفراوانــ    
 ،ت مورد مدال هيدر کل جم  .مشاهده شد% 25گروه کنترل 

 . بود  = 26/9C آلل يو فراوان  = 97/9Tآلل يفراوان
 

ــي    ــکلي ژن ــد ش ــوتيکي چن ــن ژن ــت  در 5T/C-توزي جم ي
 : مورد مدال ه NSTEMIو   STEMIبيماران
ص سکته ينار با تشخ 76 ،مار مورد مدال هينار ب 299از     
 STEMI (ST segment elevation myocardial نـو   يقلب ـ

infarction ) ص يتشخ يدارانار  57وNSTEMI (Non ST 

segment elevation myocardial infarction)  ن ي ـتوز .بودنـد

 %5/72: شـامل  STEMIماران يدر بي ژن يچند شکل يکيژنوت
 =TT  ،5/57= %TC  5/2و= %CC  ــل در ،  TT%= 2/92مقاب
2/22 = %TC  5/7و= %CC  در گروهNSTEMI جـدول  )بود
ن دو گــروه يبــ يدارااخــتلاف م نــ ،ج موجــوديدر نتــا. (6

 .مشاهده نشد
 

در دو گروه  5T/C-توزيع فراواني چند شكلي ژني : 5جدول 
 NSTEMIو  STEMIبيماران 

 
MI-TYPE 

 جمع كل T/C n 5-)%( ژنوتيپ
TT TC CC 

STEMI 
25 
(5/72) 

59 
(5/57) 

2  
(5/2) 76 

NSTEMI 
55 
(2/92) 

6 
(2/22) 

5  
(5/7) 57 

 299 6 56 75 جمن كل
 

با استااده از مدل آماري رگرسيون لوجستيك چندگانـه،      
نقش نسبي هر كدام از متغيرها به عنـوان فـاكتور خدـر در    

 (. 5جدول )ايماد سكته قلبي، مشخص شد
در گروه بيماران  CCبا توجه به اين كه فراواني ژنوتي      

مورفيسـم بـه صـورت     سه برابر گروه كنترل بود، نقش پلـي 
TT+TC/CC  مورد بررسي قرار گرفـت(966/5 OR= .)  هـم

ــت  ــراي دياب ــين ب  965/2)و فشــار خــون(=OR 869/5)چن
OR=)، OR قابل توجهي مشاهده شد . 
 

 ارتباط متغيرها با سكته قلبي بر اساس رگرسيون لوجستيك چندگانه:  4جدول 
 

 B Standard Error p-value Odds Ratio متغير

 887/9 672/9 997/9 -996/9 كلسترول

 965/2 525/9 256/9 656/9 فشار خون

 CAD 962/9- 252/9 829/9 852/9سابقه خانوادگي 

 279/9 995/9 292/9 -775/2 مصرف دخانيات

 292/2 759/9 229/9 266/9 چربي خون

 869/5 999/9 655/9 999/2 ديابت

 262/9 999/9 589/9 -958/2 جنسيت

VLDL 962/9- 926/9 952/9 868/9 

TT+TC/CC 682/2 685/2 626/9 966/5 
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 بحث
عـروق   آترواسـكلروز جدا شدن پلاک در محل  دنبال به    

سـم  يشود که مکان يآن سوار م يبر رو ييکرونر، ترومبوزها
دار، ين ناپايآنژ حاد کرونر، يها در سندرم ياصل کيپاتولوژ
شـود و بـا توجـه بـه      يم ـ يتلق يو مرگ ناگهان يسکته قلب

را  يينهـا  ينيج باليل شده، نتايزان و وس ت ترومبوز تشکيم
 (.8)دهد ير قرار ميتحت تاث

 يرويط با نيک محيدر  GPIb/IX/V يها رندهيعملکرد گ    
بـه علـت    vWFر در اتصـال بـه   يين تغيچن اد و هميز يبرش

ممکن  ،رندهيگ يان سدحيزان بيا ميدر ساختار و  يدگرگون
همـراه   يکرونر و مت اقب آن سکته قلب ياست با ترومبوزها

 .باشد
در  T/C 5- يهـا  يژن ـ ين است که چند شکليفر  بر ا    

ــکانس ــوزا  س ــت م  GP1BAاز ژن  ك ــن اس ــ، ممک زان ي
ن ي ـاگـر ا . ر دهنـد يي ـز تغيپلاکت را در عروق ر يچسبندگ

ه ب ـ يک ـين ژنتي ـرود که توز ياحتمال م ،فر  درست باشد
و گروه کنتـرل   يماران سکته قلبين گروه بيب يداراطور م ن

راً مشخص شده است که حضور آلـل  ياخ .(9)متااوت باشد
C ــا ــه ج ــل  يب ــدر موق  Tآل ــکانس 5-ت ي ــوزا  از س  ك
 رنـده يش تـراکم کمـکلکس گ  يمنمر بـه افـزا  ،   GP1BAژن

GPIb/IX/V ن ي ـن فر  بر ايبنابرا .شود يپلاکت م يبر رو
ــه ا  ــت ک ــاس ــي ــاهم يون داراين موتاس ــالي ــن ينيت ب ز ي

  .(29)باشد يم
 ،کيل لخته در محل گسستن پـلاک آترواسـکلروت  يتشک    
. باشـد  يحـاد کرونـر م ـ   يها سندرم ک مشخصه  الب دري

محـاف    ياليب به پوشش انـدوتل يمداخلات کرونر که با آس
 يهـا را بـرا   انين شـر ي ـها همـراه اسـت، ا   انيواره شريدر د

 .کند يم ترومبوز مست د
 و ترومبوز ممکن است منمر  يتممن پلاکت و يچسبندگ    
 .شـود  يسـکته قلب ـ  يشرفت بـه سـو  يدار و پين ناپايبه آنژ
 ـ،  vWFو   GPIbIX/Vنيتماس ب ن ي ـدر ا يک گـام اساس ـ ي
  5C-ن آلـل يحـامل له کـه در  ان مسين ايبنابرا. باشد يروند م

حـاد کرونـر مشـاهده     يهـا  سـندرم  يبرا خدرش يک افزاي
 (.22)ستير قابل انتظار ني  يامر شود،
از  كوزا سکانس  5T/C-يژن ين مدال ه چند شکليدر ا    
زودرس و افـراد   يمـاران سـکته قلب ـ  ين بيدر ب GP1BAژن 

مورد مدال ه قـرار   يرانيت اين بار در جم ياول يبرا طبي ي
در کشورها  يقبل هاي هکه در مدال  هايي در گزارش. گرفت
 يج مختلا ـيآمارها و نتا ،شدهمختلف انمام  يها تيو جم 

 ـيدر مورد وجود   ين چنـد شـکل  ي ـن ايا عدم وجود رابده ب
 .(6)ه شده استيارا يماريو ب يژن
و همکـارانش در سـال   آيشـيدا  که توسـط   يا در مدال ه    
 يا و کره يت ژاپنيبا قوم نار 625 ،در ژاپن انمام شد 5999

شده بـا   يوگرافيمار آنژيب 226که  گرفتندمورد مدال ه قرار 
سـالم   فـرد  229و ( CAD)ان کرونـر يشـر  يماريص بيتشخ
ن يمورد آنژ 26، يمورد سکته قلب 297ماران شامل يب. بودند
ماران يمتوسط سن ب. دار بودندين پايمورد آنژ 66دار و يناپا
سـال گـزارش    2/22فراد کنتـرل  سال و متوسط سن ا 6/28

ن بود يبر ا يکردند مبن ارايهن گروه يکه ا يا مهينت .بودشده 
ماران و گـروه کنتـرل   ين بيدر ب يژن يچند شکل يکه فراوان

 يچنـد شـکل   ين فراوانيچن هم. نداشته است يتااوت مهم
بـا   يمـاران تاـاوت  يز در گروه بيسال ن 69ر يدر افراد ز يژن

ن مدال ه ادعا شده است که يدر ا. گروه کنترل نداشته است
ه ي ـشـتر از بق يب يخـاور  يايت آس ـيدر جم  Cآلل  يفراوان
 ـ. باشـد  يهـا م ـ  تيجم   ـي ـدر جم  Cآلـل   يفراوان  يت ژاپن
ــجم در و % 6/59 ــرهيـ ــزارش % 8/52 يا ت کـ ــده گـ شـ

 (.25)است
 ـاز ا 5C- آلل موتانـت  يفراوان      يهـا  تي ـن ژن در جم ي

گر ندارنـد و در همـه   يکديبا  ياديمختلف تااوت چندان ز
آن گـزارش شـده    Tکمتر از آلـل   Cآلل  يفراوان ،ها همدال 
 .است
 ـ  يبرا      يدپوسـتان فرانسـو  يدر سا Cآلـل   يماـال فراوان
ــ، در جم 5/26% ــدي ــتاني، بر%2/27 يت فنلان ، %7/26 يياي
و % 8/7 ايان اسـترال ي، بوم%2/27تبار  ييقايآفر يها ييکايآمر

 (.22)گزارش شده است% 6/59 يت ژاپنيدر جم 
  ،% 25رل ـدر گروه کنت Cآلل  يفراوان ،يدر مدال ه کنون    

و در مممو  دو گـروه   %2/25 يماران سکته قلبيدر گروه ب
ت ي ـبا جم  ،گريد يها تيسه با جم يکه در مقا بود% 5/26
 .داشت يشتريب يخوان ا هميتانيدپوست فرانسه و بريسا
 ـين از لحاظ وجود يچن هم     ن آلـل  يا عدم وجود ارتباط ب
 :ر حاصل شديج زينتا ،زودرس يک با سکته قلبيمورف يپل
  و p-value   ،ORهــه بـا توجـب ، T/C 5-ل ـلآورد ـدر م    
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82 %CI ان آلل يم يدارادست آمده، ارتباط م نه بC  و بروز
اخـتلاف  ر ـم عـدم    ياما عل. ده نشديزودرس د يسکته قلب

شـتر از  يب يماران کمين گروه بيدر ب Cآلل  يدار، فراوانام ن
با توجـه بـه   %( . 25نسبت به % 2/25زان يم)گروه کنترل بود

 Cگـوت  ي، هموزيکيهـر دو فـرم ژنـوت    يآلل يکه بررس نيا
(CC )اقدام ن مدال ه يدر ارد، يگ يگوت را در بر ميو هتروز

بــه عنــوان آلــل  CC  يــژنوت ينســبت فراوانــ يبــه بررســ
و  شـد ماران و گروه کنترل يگوت موتانت در گروه بيهموز
 C  ،6گـوت  يمـورد هموز  5کـه از ت ـداد    دي ـگرد مشاهده

ک مـورد آن در  ي ـمـاران و تنهـا   يمورد آن مت لق به گـروه ب 
 .گروه کنترل قرار داشت

گـوت  ي  هموزيه مدرخ شد که ژنوتين فرضيمه ايدر نت    
CC ن  يبنـابرا . نقـش داشـته باشـد    يـي زا يماريتواند در ب يم
OR (82)و% CIج يمحاسبه شـد کـه نتـا    ين حالتيچن ي، برا
بـروز   بـر  CC  ي ـژنوت يريرپـذ يتاث از يدست آمده حاکه ب

 (.OR=  96/6و  CI%( 82=) 62/9-85/58)بـود  يسکته قلب
که نسبت بـه محاسـبه نقـش هـر کـدام از       ين زمانيچن هم
ک يون لوجسـت يرگرس ـ يرها بـا اسـتااده از مـدل آمـار    يمتغ

،  TT + TCنسـبت بـه    CCفرم  ي، براگرديدچندگانه اقدام 
96/5 OR = دسـت  ه شتر از مقدار بيب يدست آمد که حته ب

 96/2)و فشـار خـون بـالا   (  =OR 86/5)ابـت يد يآمده بـرا 
OR= )باشد يم. 
و  ميشل در آلمان توسط 5992که در سال  يا در مدال ه    

 يمـار يمـار مبـتلا بـه ب   يب 2999 گرفـت،  همکارانش انمـام 
 ،د شده بودييتا يوگرافيها با آنژ آن يماريان کرونر که بيشر

ت يسالم به عنوان کنترل که از نظر جنس ـ فرد 2999در کنار 
 ين چند شـکل يا يبودند، برا کسانيماران يو سن با گروه ب

ن ي ـکه گزارش شد ا يا مهينت .گرفتندمورد مدال ه قرار  يژن
ممکـن اسـت بـه     ،يژن ـ ين چند شکلياز ا 5C-بود که آلل 
که در آن ترومبوز نقش  ينيط باليدر شرا خدر عنوان فاکتور

 (.26)، عمل کندير سکته قلبيکند، نظ يم يباز يمهم
مـاران  يدر ب CC  ي ـزان بروز ژنوتيم ،ن مدال هيا لذا در    

 قـرار  يبررس ـمـورد   NSTEMIو   STEMIنـو   يسکته قلب
 :مشاهده شد يتوجه ج جالبيکه نتا گرفت
  STEMIناـر   76 ،مورد مدال ه يمار سکته قلبيب 299 از    

ن ي ـکـه در ا  يدر حـال  ، داشـتند  NSTEMIناـر    57و تنها 

 يمـورد دارا  2افت شـده ،  ي CC  يمورد ژنوت 6ماران از يب
STEMI  يمورد دارا 5و NSTEMI اظهـار   يالبته برا .بودند

از به مدال ه ين NSTEMIبا  CC  ينظر در مورد ارتباط ژنوت
 .باشد ميماران ياز ب يشتريبا ت داد ب

ــر رو يمت ــدد هــاي هتــاکنون مدال ــ      يچنــد شــکل يب
ــ ــا يژن ــا ب   GP1BAژن  يه ــاط آن ب ــاريو ارتب ــا يم  يه

 يان کرونر، سکته قلبيشر يماريک مختلف مانند بيترومبوت
انمام شده اسـت کـه قسـمت عمـده آن بـر       يسکته مغز و
 ـا كـوزا   از سـکانس  T/C 5- يژن يچند شکل يرو ن ژن ي

 .بوده است
کــه  نيــر ــم ا يعل ـ ،طــور کــه قـبلًا اشــاره شــد  همـان     
مختلـف در مـورد    يهـا  تي ـدر جم  يمت ـدد  هـاي  همدال 

 ـي ـترومبوت يهـا  يماريو ب يژن ين چند شکليارتباط ا ه ک ب
گـاهي  متااوت و  يمينتا ،انمام شده است يژه سکته قلبيو

 .گر گزارش شده استيکديمتضاد با 
 در انگلسـتان گر کـه  يک مدال ه ديج ينتا 5995در سال     

 ،و همکارانش منتشر شـد دوگلاس  توسط و انمام شده بود
 .نمـود ه يارا ميشل عکس مدال ه انمام شده توسط يا مهينت
ــا  آن ــيب 526ه ــار ب ــنيم ــال 66-99ن ين س ــامل )س  299ش
ــت و يسا ــد 76دپوس ــار يهن ــازگ  (تب ــه ت ــه ب ــل  يک عم

 ها انمام گرفتـه بـود   آن يبر رو يصيون قلب تشخيکاتتراس
 Bو  Aماران را بـه دو گـروه   يب .دادند مورد مدال ه قرار را،
و  ECGبودند که بر اسـاس   يمارانيب Aگروه . م کردنديتقس

د شـده  ييها تا در آن يقبلًا سکته قلب ،قلب يبدن يپرتونگار
بـر سـکته    يمبن ـ يبودند که شواهد يمارانيب Bبود و گروه 

ن يـي ت  يکه بـرا  يا در مدال ه .ها وجود نداشت در آن يقلب
ن دو گـروه  ي ـا يبـر رو  T/C 5- يژن ـ ي  چند شـکل يژنوت

  ي ـن ژنوتيب ـ يهـا ارتبـاط قـو     يز ژنوتيانمام گرفت، آنال
 : Aدر گـروه  )داد نشان  يو وقو  سکته قلب TT گوتيهموز
5/92 = %TT ، 2/25 = %TC  6/5و = %CC  در مقابل گروه
B  ــا ــ =TT ، 7/65 %CT% = 6/67: ب ــورد يو ه ــا  CCچ م ب

992 /9  =p)شنهاد دادند يو همکارانش پ دوگلاس ني، بنابرا
بـه سـکته    يان کرونـر منته ـ يشر يماريدر ب TT  يکه ژنوت
 (.9)شود يمحسوب م يدارافاکتور م ن ،يقلب
ن ي ـو همکـارانش ا دوگلاس  نکته قابل توجه در مدال ه    

گـزارش شـده و در    Aگـروه   تنها در CC  ياست که ژنوت
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از  يچ مـورد يشود، ه ـ يکه گروه کنترل محسوب م Bگروه 
کـه بـروز    ني ـوجود نداشته است، با توجه به ا CC  يژنوت
ن يشود، ا يم GPIbα يان سد  سلوليش بيباعث افزا Cآلل 
  باشد، هـر  ين ژنوتيا يزا يماريد نقش بيؤتواند م يافته مي

 .ندارند ين استنباطين مدال ه چنيدهندگان ا هياراچند 
 

 گيري نتيجه
ج يمختلـف نتـا   هـاي  همدال  ـ ،طور که گاتـه شـد   همان    

ــاوت ــد شــکل  يمتا ــاط چن ــ ياز ارتب ــا ب يژن ــا يمــاريب  يه
ن ي ـدر ا ياند و هنوز اتااق نظر ترومبوزدهنده گزارش کرده

 ـ يمدال ه حاضر از نظـر نت . مورد وجود ندارد دسـت  ه مـه ب
که م تقد به وجـود   ميشل مانند مدال ه هايي هآمده به مدال 

ترومبوزدهنده مانند سـکته   يها يماريو ب Cن آلل يارتباط ب
ج يالبتـه بـا توجـه بـه نتـا     . تـر اسـت   کيباشند، نزد يم يقلب

در فـرم   Cد بتـوان گاـت آلـل    ين مدال ـه شـا  يحاصل از ا
عمـل   خدر ک فاکتوريتواند به عنوان  يگوت خود ميهموز

بـا فـرم    يچنـدان تاـاوت   TCگوت يکند و در حالت هتروز
 يژن ـ ين چند شکليا يبه عنوان آلل وحش TTگوت يهموز

 .نداشته باشد
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Abstract 
Background and Objectives 

Some platelet membrane glycoprotein gene polymorphisms have been reported as potential 

factors related to cardiovascular complications. Recently, the -5T/C polymorphism located at 

the initiation element (Kozak sequence) of the platelet glycoprotein Ibα (GPIbα) translation 

was suggested to increase the platelet surface levels of  GPIb-IX-V receptor; however, its 

function in the occurrence of arterial thrombotic disease is unknown. In this study, we 

evaluated the role of the GP Ibα -5T/C polymorphism in premature myocardial infraction 

among Iranian patients. 

 

Materials and Methods 

Two hundred subjects who underwent coronary angiography were studied on the basis of the 

study protocol through 2010. Patients (n=100) selected by WHO criteria and matched on age 

parameter with controls (n=100; Men <50 years old and Women  <  55 years old).  The 

genotype distribution of GP Ibα -5T/C polymorphism was evaluated by PCR-RLFP technique. 

 

Results 

There were no significant differences in age, hypertension, and diabetes between the patients 

and controls. However, the sex, family history of CAD, smoking and hyperlipidemia had a 

significant difference between the two groups. The allele frequencies of C and T were 

calculated to be 0.13 and 0.87, respectively. In addition, the CC genotype showed to be a 

potential factor for the occurrence of myocardial infarction ( p=0.56, OR = 3.06 , CI(95%) = 

0.31-29.94). 

 

Conclusions 

Although no significant association was observed between the  - 5C/T polymorphism and 

premature myocardial infraction, we considered that the C allele may be an effective factor for 

premature myocardial infraction. 
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