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  1-كننده پلاسمينوژن در ژن مهاركننده فعال 4G/5Gمورفيسم  ارتباط پلي

(PAI-1 )با ترومبوز شرياني در عروق كرونر 
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 هچكيد
 سابقه و هدف 

ن اناوا  ن  انااارکتو    يکه از باارزتر  يانيترومبوز شر يبرا يمتعدد يو اکتساب يمستعدکننده ارث يفاکتورها
اشااره   PAI-1 4G/5Gسام  يمورف يتوا  به پل يمرتبط، م يکياز جمله عوامل ژنت .باشند ياست، مطرح موکارد يم

از ترومباوز   يناشا  يعروقا  -يقلبا  يهاا  يماريب سم بايمورف ين پليارتباط ا يبررس ،ن مطالعهيهدف از ا. کرد
 .بود يرانيدر افراد ا يدر عروق کرونر يانيشر

 ها روش مواد و
ز  و  16مارد و   05، شاامل  يمار مبتلا به ترومبوز در عروق کرونار يب 61 شاهد، -مطالعه موردک ي يبا طراح

  روشو باا   PCRسام باه روش   يمورف ين پليز  از نظر ا 11مرد و  40فرد اهداکننده سالم، شامل  33ن يچن هم
ARMS ها با برنامه  داده هيکل. ندشد يابيارزSPSS  ج يقرار گرفتند و نتاا  يل نماريه و تحليمورد تجز 13نسخه

 .شدندسه يمشابه مقا يها هدست نمده با مطالعه ب
 ها يافته
و % 3/05، % 6/30ب يمار به ترتيدر گروه ب PAI-1ژ   يبرا 5G/5Gو  4G/4G ،4G/5G يها سميمورف يو  پليش
ماار و  يگروه ب ا يم يسم مورد بررسيمورف يبود و از نظر پل% 94و % 0/03، %4/34ز در گروه کنترل يو ن% 5/33

ابات،  ير فشاار خاو ، د  يا خطار مرساون نظ   يمشاهده نشد، اماا در ماورد فاکتورهاا    يداراکنترل تااوت معن
ا  گاروه کنتارل و   يم يدارادهنده تااوت معن انجان شده نشا  يها يبررس يگار و چاقي، مصرف سيدميپيپرليها
 (.=p 441/4)مار بوديب

 ينتيجه گير
ش اساتعداد اباتلا   يو افزا PAI-1در ژ   4G/4Gسم يمورف يا  پليدهند م ينشا  مج حاصل از مطالعه حاضر ينتا

 .وجود ندارد يت مورد مطالعه ارتباطيدر جمع يانيبه ترومبوز شر
 PAI-1، بيماري عروق قلبيوکارد، يا  کرونر، اناارکتو  ميترومبوز شر :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 
 

 32/3/23: تاريخ دريافت 
 32/5/23: تاريخ پذيرش 
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  مقدمه 
مهـم در مقابـ     يسم داخل ـيک مکاني ،زينوليبريستم فيس    

ک يــتينوليبريت فيــفعال. باشــد يمــي ترومبــوز داخــ  عروقــ
نوژن يکننده پلاسم ن فعاليتعادل ب يجه برقراريدر نت يعروق
 t-pA = tissue-typeنوژن يپلاسـم  يه بـافت ي ـفعال کننده اول)

Plasminogen Activator ) کننـــده  و مهارکننـــده فعـــال
-PAI-1 = Plasminogen Activator Inhibitor)نوژنيپلاسـم 

واره عروق ساخته يهر دو جزء اشاره شده در د. باشد يم( 1
در  ينييدارنـد و بـا ظل ـت پـا     يمه عمر کوتاهيشوند، ن يم

و ي نوژن بـافت يکننده پلاسم فعال. گردش خون حضور دارند
ــازياوروک  u-PA= urokinase-type Plasminogen)ينـ

Activator  وt-PA )ــدر ترک ــدول ي ــا ترومبوم ــ   ،نيب ب نق
 يسـتم کرونـر  يجاد ترومبـوز در س ياز ا يريدر جلوگ يمهم

ــاايبنــابرا(. 1)دارنــد ــده  مهارکننــده فعــال ين مقــدار ب کنن
را  يترومبـوز در عـروق کرونـر    خطرتواند  ينوژن ميپلاسم
ان ي ـجهـت نشـان دادن ارتبـا  م    هـايي  همطالع(. 3)باا ببرد

 يهـا  يمـار يو ب PAI-1جه بـاا بـودن   يز، در نتينوليبريپوفيه
علاوه مطالعـه بـر   ه ب(. 2، 4)انجام شده است يعروق -يقلب
ا پس از انفـارکتوس  يو  ين صدريماران مبتلا به آنژيب يرو
 يک کمتريتينوليبريت فين افراد فعاليدهد ا يوکارد نشان ميم

در  PAI-1زان ي ـن ميچن ـ نسبت به افراد کنترل دارنـد و هـم  
 يبــر رو PAI-1ژن (. 4)باشــد يهــا بــااتر مــ آن يپلاســما

قـرار   Kb 3/13به طـول  ( q22تا  q21 يبازو) 1کروموزوم 
-PAI ييظل ت پلاسما. اگزون است 2ا يو  8دارد و شام  

در منطقـه   يمتعـدد  يها سميمورف ير پليتواند تحت تاث يم 1
ع تـک  يسم شـا يمورف يمانند پل. ردين ژن قرار گيپروموتور ا

 ـ 615ن که يگوان 5ا يو  4 يباز اا دسـت نقطـه   جفت باز ب
ن بار توسط داسون ياول يباشد و برا يم يشروع همانندساز

 PAI-1 (.5)شــرد داده شــد 1223و همکــاران  در ســال 

4G/5G قـرار   يک ـيژنت يهـا  سـم يمورف يجزء آن دسته از پل ـ
  اسـتعداد ابـتلا بـه    يشود سبب افـزا  يرد که تصور ميگ يم

(. 6)شودوکارد يچون انفارکتوس م هم يانيشر يترومبوزها
 PAI-1ظل ـت   ،گوت باشنديهموز 4Gل  آ يکه برا يافراد

اسـت کـه    يدرصد بااتر از افراد 35خونشان  يدر پلاسما
ن افـراد  يشود ا يگوت باشند و تصور ميهموز 5Gل  آ يبرا
 ر ـروق کرونـوز در عـد ترومبـرل مستعـراد کنتـ  از افـيب

 (.1)هستند

 ـبا حجـم نمونـه کـم و ز    هايي هتاکنون مطالع      اد و هـم ي
نشـان دادن   يا بـرا ي ـدر نقا  مختلف دن ييزهاين متاآناليچن

 يهـا  انيسم و وقـوع ترومبـوز در شـر   يمورف ين پليارتبا  ا
 هـاي  هبا توجه بـه فقـدان مطالع ـ  . انجام شده است يکرونر
 ـارتبـا  ا  يران، مطالعه حاضر با هدف بررس ـيدر ا يکاف ن ي
 .  انجام شد يان کرونريترومبوز در شرسم و وقوع يمورف يپل
 

  ها روشمواد و 
ــه     ــورد   مطالع ــوع م ــده از ن ــام ش ــوده و   -انج ــاهد ب ش

نفـر کـه    61فرد سـالم و   23از دو گروه شام   يريگ نمونه
انجـام   ،شده بودند يکرونر قلب يها انيدچار ترومبوز در شر

کننـده بـه    ن اهداکنندگان سـالم مراجعـه  يگروه اول از ب. شد
زن بـا   18مـرد و  14)سازمان انتقـال خـون انتخـاد شـدند    

 نـد بود يو گروه دوم شام  افـراد ( سال 5/51ي ن سنيانگيم
بـه   يوگرافيآنژ يجهت بررس يم درد قفسه صدريکه با علا

د مدرس تهران ارجـاع شـده   يمارستان شهيبخ  کت لب ب
در عـروق کرونـر    يانيبودند و در تمام موارد ترومبوز شـر 

نفـر زن   16نفر مـرد و  45)ه بودد شداييت يرافوگيتوسط آنژ
ت ي ـهـا بـا رعا   يريگ ه نمونهيکل(. سال 5/58ي ن سنيانگيبا م

  فــرم شــام  يــ، پــس از تکمينکيهلســ ين اخلاقــيمــواز
و اطلاعات سلامت فرد و خانواده توسط  يمشخصات فرد
. مـار انجـام شـد   يتوسـط ب  ينامه اخلاق تيکارشناس و رضا
 K2EDTAتر خون با ضـد انعقـاد   يل يليم 2نمونه گرفته شده 

 .بود
کوت، از  يباف يک پس از جداسازيژنوم DNA استخراج    

انجــام شــد و  Salting Outهــا بــر اســاس روش  تيلکوســ
مـورد خـوان  و    nm 362 استخراج شده در DNAظل ت 
 يهـا بـرا   پ نمونـه ي ـژنوتا يبررس. قرار گرفت يفيکنترل ک

 PCR = Polymeraseبـه روش   PAI-1 4G/5Gسم يمورف يپل

Chain Reaction (ARMS)  انجـام   ياختصاص آظازگرهايبا
 . شد
هـر   يطور جداگانه و بـرا ه هر نمونه ب يدو واکن  برا    
باشـد   يب م ـين ترتي  باندها به اينحوه تشک. ل  انجام شدآ

توسـط واکـن  بـا دو     bp351 ک باند کنترل در منطقه يکه 
 جاد يرک اـت مشتـن دسـييرل و پاـت کنتـاا دسـب آظازگر
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فاقد  4Gواکنش  يو برا bp196 باند  يدارا 5Gواکنش  يکه برا 5G/5G))نمونه نرمال : 4G  .1 يواکنش برا:  5G  .b يواکنش برا : a :1شکل
گوت ينمونه هتروز: 3. است bp196  باند يدارا4G واکنش  يو برا فاقد باند 5Gواکنش  يکه برا (4G/4G)گوتينمونه هموز: 2.باند است

(4G/5G  )باند  يهر دو واکنش دارا يکه براbp 196 باند  يها دارا همه نمونه. استbp 354باشند يکنترل م  . 
 

 PCRمورد استااده در واكنش  نغازگرهاي: 1جدول 
 

 PCRمورد استااده در واكنش  نغازگرهايتوالي 

 AAG CTT TTA CCA TGG TAA CCC CTG 3′ GT ′5 باا دست كنترل

 G 4 5′ AGA GTC TGG ACA CGT GGG GA 3′باا دست اختصاصي 

 G 5 5′ AGA GCT TGG ACA CGT GGG GG 3′باا دست اختصاصي 

  TGC AGC CAG CCA CGT GAT TGT CTA 3′  G3′ ′5 پايين دست مشترك

 
 ياختصاص ـ آظازگرهايجه واکن  ين در نتيچن هم. شود يم
قاب   136bp در منطقه ين دست، باندييمشترک پا آظازگرو 
گـوت  يکه هموز ييها نمونه يبرا(. 1شک  )باشد يم يابيرد

4G/4G 257دو بانـد   ،باشندbp  136وbp    4در واکـنG  و
اگر نمونـه  . شود يمشاهده م 5Gدر واکن   257bpک باند ي

ــوت يهموز ــد   5G/5Gگ ــد دو بان در  136bpو  257bpباش
ــد يــو  5Gواکــن   مشــاهده  4Gدر واکــن   257bpک بان

گـوت  يکـه نمونـه هتروز   يشـود و بـااخره، در صـورت    يم
4G/5G ــد   ،باشــد ــر دو بان ــن  ه ــر دو واک  و 257bpدر ه
136bp ربيونيتوسط شرکت  آظازگرهاه يکل(. 8)وجود دارند 

 .(1جدول )د شدنديتول
 µL 35 يدر حجـم کل ـ  PCRمواد مؤثره در هر واکـن       

 PCR (X12) ،MgCl2 (μM 1) ،dNTP  (μMشـــام  بـــافر 

 pMو ( U) 1)، DNA ng) 122مــرازيپل  DNAمي، آنــز(3/2
و کنترل  ياختصاص آظازگراز هر  µL 5/2)آظازگراز هر  12

 .بود( ن دستييمشترک پا آظازگراز  µL 1باا دست ، و 
 5مدت ه بگراد  درجه سانتي 25پس از دناتوره کردن در     
بـه   DNAه دو رشـته، قطعـات   يقه به من ور باز شدن اوليدق
ــا درجــه  24 ک  شــام يســ 23: ر شــدنديــب تکثيــن ترتي

بـه  گـراد   درجـه سـانتي   5/64ه، يثان 25به مدت گراد  سانتي
 ـثان 22بـه مـدت   گـراد   درجه سانتي 13ه و يثان 22مدت  . هي
 13قـه در  يدق 5بـه مـدت    يسـاز   ي ـک مرحله طويسپس 

 آظازگرهـاي با توجه به شباهت )انجام شدگراد  درجه سانتي
بــا بــه حــداق  رســاندن زمــان      5G و 4G ياختصاصــ

ن يچن ـ هم مراز ويپل DNAم يالگو و آنز DNA، يساز  يطو
 در هر . شد يساز نهيط بهيواد شراـا و مـان دمـيام گرادـانج

 
bp 1222 
 

bp 522 
 
 
 

bp 122 
 
 

 
bp 351 

 
bp 126 
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 بررسي فاكتورهاي خطر به طور جداگانه در دو گروه بيمار و كنترل: 1جدول 
 

تعداد كنترل  نتايج متغيرها
 (درصد)

 تعداد بيمارا 
 (درصد)

نسبت 
 p value %35فاصله اطمينا   شانس

 22/2 23/2-48/1 68/2 (8/12) 45 (4/82) 14 مرد (مرد بودن)جنسيت

 11/2 81/2-26/4 88/1 (2/82) 42 (5/68) 62 سال 52 ≥ سن

 16/2 81/2-66/2 13/1 (5/32) 18 (6/12) 18 03 ≥ شاخص توده بدني

 221/2 < 22/3-53/11 84/4 (4/24) 31 (8/2) 2  هايپرليپيدمي
 221/2 < 41/6-45/52 28/11 (8/52) 21 (4/5) 5  پرفشاري خون

 221/2 < 83/3-22/32 53/1 (4/24) 31 (5/6) 6  ديابت

 221/2 < 82/1-43/2 15/4 (1/26) 33 (13) 11  مصرف سيگار

 221/2 < 13/1-25/1 48/2 (3/42) 22 (1/31) 32  سابقه خانوادگي

PAI 

5G/5G 24 (21) 18 (5/32) 1   

4G/5G 22 (4/43) 38 (2/45) 26/1 81/3-64/2 42/2 

4G/4G 12 (1/32) 15 (6/34) 42/1 63/2-61/2 28/2 

4G 11 (51) 58 (42) 1   

 5G 121 (6/63) 64 (4/21) 12/2 36/1-5/2 22/2 فركانس آللي

 
ن ييگوت تعيگوت و هتروزيکنترل هموز ز ازين يکار يسر
ژل آگـارز   يبـر رو  PCRمحصول ( .شده استفاده شد يتوال
 . شد يزيآم د رنگيوم برومايديدرصد الکتروفوزر و با ات 3
 ـللآو  يپيع ژنوتين توزييتع     ک بـر اسـاس مشـاهدات و    ي
. صـورت گرفـت   مجـذور کـا  آزماي  ها توسط  سه آنيمقا
و بـا فاصـله   ( OR)نسـبت شـانس  ان ي ـارتباطات با ب يبررس
ن نسـبت شـانس   ييتع يبرا. گزارش شد( CI% )25نان ياطم

 ـ يز متغيب از آنالي  شده به ترتيخام و تعد صـورت  ه رهـا ب
ز چنـــد يو آنـــال( Simple logistic regression)جداگانــه 

بـا در ن ـر گـرفتن    ( Multiple logistic regression)رهي ـمتغ
 -ي قلب ـ يهـا  يمـار يب يخطر مرسـوم بـرا   ير فاکتورهايسا

  .(SPSS 12 :افزار مورد استفاده نرم)استفاده شد يعروق
 

 ها يافته
،  PAI-1در پروموتــور ژن  4G/5Gســم يمورف يپلــ يبــرا    

 شـدند م يتقس 5G/5Gو  4G/4G  ،4G/5Gافراد به سه دسته 
لـ   آوع ين ش ـيچن مار و سالم، هميها در گروه ب ع آنيتوزو 

4G  5وG دام ـک ـ چـي ـورد هـدر م ـ .(1جـدول  )بررسي شد
 .مار و سالم مشاهده نشدين دو گروه بيب يدارالاف معنـاخت

نناليز رابطه تمان متغيرها با بيماري به صورت يك جا؛ به : 3جدول 
عبارتي نسبت شانس گزارش شده در اين جدول براي ساير متغيرها 

 . تعديل شده است
 

نسبت  متغير
 شانس

فاصله اطمينا  
35% p-value 

 24/2 35/2-68/2 25/2 جنسيت

 223/2 24/1-32/1 13/1 سن

 63/2 43/2-21/4 25/1 شاخص توده بدني

 221/2 62/1-51/12 58/5 هايپر ليپيدمي

 221/2 < 41/1-4/131 28/32 پر فشاري خون
 22/2 18/1-23/11 53/4 ديابت

 221/2 < 24/2-81/23 22/2 مصرف سيگار
 24/2 25/1-81/2 33/2 سابقه خانوادگي

PAI-1 13/1 58/2-25/2 85/2 
 

 يعنـوان فاکتورهـا  ه ک که بيدموگراف يها يژگيو يبرخ    
 ي، خصوصاً گرفتگيعروق -يقلب يها يماريخطر در مورد ب

پر يابت، هايباشند شام  سن، فشار خون، د يها مطرد م رگ
 يمـورد بررس ـ  يگار و سابقه خـانوادگ ي، مصرف سيدميپيل
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ه ب ـ يمـار يرهـا بـا ب  يتـک متغ  ز رابطه تـک يآنال)گرفتندقرار 
ه در ـ، ک ـ(Simple logistic regressionا ي ـصورت جداگانه 

 معنادارياختلاف  ،مار و سالمين دو گروه بـيوارد بـه مـهم
 .(12 ،2)(=p 221/2)وجود داشت

در دو گـروه مشـابه، امـا     ين شـاخص تـوده بـدن   يانگيم    
 ـ 22 يبـاا  BMI يدرصد افراد دارا شـتر  يمـاران ب ين بيدر ب

ــود ــدول)ب ــم(. 3ج ــ ه ــاليچن  Multiple logisticز ين آن

regression (صـورت  ه ب يماريرها با بيز رابطه تمام متغيآنال
ر يسا يگزارش شده برا يهاORکه  هز انجام شدين( جا کي

 .(3جدول )شده است (Adjust) يرها تعديمتغ
 

 بحث
ــال      ــده فع ــم  مهارکنن ــده پلاس ــ ،(PAI-1)نوژن يکنن ن ياول

باشد کـه از   ينوژن در خون ميک پلاسميولوژيزيمهارکننده ف
  آن يو افـزا  اسـت برخوردار  يا ژهيک وينق  پروترومبوت

سـم  يمورف يپل ـ(. 11)  به ترومبوز شـود يتواند سبب تما يم
4G/5G  در پروموتــور ژن کدکننــدهPAI-1  ،توانــد بــر  يمــ

 رو دانشمندان نيد، از ان در خون مؤثر باشين پروتئيزان ايم
 ـارتبـا  ا  يرا بر آن داشته تا به بررس ـ سـم و  يمورف ين پل ـي

ــزا ــوز شــر ياف ــه ترومب ــتلا ب ــو ور ياني  اســتعداد اب  يدي
 63نفر شام   152 يدر مطالعه حاضر به بررس .(6)بپردازند

 PAI-1 سـم در ژن يمورف يفرد سـالم از ن ـر پل ـ   23مار و يب
دهنـده عـدم ارتبـا  آن     جه حاص ، نشانيپرداخته شد که نت
 هاي هد مطالعيدر عروق کرونر بوده و مؤ يانيبا ترومبوز شر
ز ين يگريمشابه د هاي هچند مطالع هر .(13، 12)مشابه است

پ ي ـان ژنوتاي ـدهنـده وجـود ارتبـا  م    انجام شده که نشـان 
4G/4G هسـتند  در عـروق کرونـر   يانيو وقوع ترومبوز شر 

(15 ،14.) 
سـم  يمورف يدست آمـده در پل ـ ه ب يپيع ژنوتيتوز يالگو    

4G/5G ژن  يبراPAI-1  ،مار و کنتـرل بـا   يت بيدر دو جمع
ان يجا به ب نيدر ا ، لذاباشد يباً مشابه ميا تقرياظلب نقا  دن

 طور که در جـدول  همان .(2جدول )پرداخته شدها  تفاوت
 يپيع ژنـوت ي ـان افـراد سـالم توز  ي ـدر م ،شـود  يمشاهده م 2
که در  هايي هدر مطالعه حاضر با مطالع 5G/5Gسم يمورف يپل

 و کـره انجـام گرفتـه متفـاوت     سوئد، هنـد  ونان،يت يجمع
 .(14، 16-18)دارد يبااترباشد و شيـوع  مي

 ز بـا مطالعـه در تـونس و کـره    ين 4G/4Gپ يع ژنوتيتوز    
در تـونس   تـر و  عيب که در کره شاين ترتي، به ابودمتفاوت 

 4G/5Gپ ي ـژنوت. (15، 18)برخوردار است يوع کمترياز ش
ن جـدول مـورد   ي ـکـه در ا  هـايي  هباً با همـه مطالع ـ يتقر نيز

تـر و در   عيشا ونانيقرار گرفته مشابه بوده و تنها در  يبررس
 .(16، 11)برخوردار است يوع کمترياز ش هند
و  يعروق ـ -يقلب ـ يهـا  يمـار يببـه  ان افراد مبـتلا  يدر م    

در مطالعــه  5G/5Gپ يــع ژنوتيــتوزوکــارد، يانفــارکتوس م
 ـباً مشابه بوده و تنها با ترکيتقر ها هر مطالعيحاضر با سا  ه وي

 بـااتر  %2/12و  %3/15ب ي ـو بـه ترت  اسـت سوئد متفاوت 
 .باشد يم

 ـي ـاز کشـور ترک  تنهـا  4G/4Gپ ي ـع ژنوتيتوز     طـور  ه ه ب
، 12، 32)تر اسـت  نييسوئد پا و نيبااتر و از چ يريچشمگ
متفاوت اسـت کـه بـه     هيز تنها با ترکين 4G/5Gع يتوز. (14
 .(12)باشد يتر م نييپا %6/32زان يم

 يتواننــد در متفــاوت بــودن الگــو يمــ يمــوارد متعــدد    
ا ي ـدر نقـا  مختلـف دن   هـا  هدست آمده از مطالعه ب يپيژنوت

تـوان بـه کوچـک بـودن      يعنوان مثال مه ب. (32)دنمؤثر باش
مار و کنتـرل  يانتخاد گروه با نوع يت مورد مطالعه و يجمع

ورود افـراد بـه    يکه برا يطين شرايچن هم. (31)اشاره کرد
مختلـف   هـاي  هدر مطالع ،شود يمار در ن ر گرفته ميگروه ب

م ي ـعلا يتنهـا وجـود برخ ـ   يمـثلًا در بعض ـ  .متفاوت است
وکـارد  يتنها وقـوع انفـارکتوس م   يو در بعض يعروق -يقلب

ــان زيــن ميــدر ا .(33، 32)در ن ــر گرفتــه شــده اســت ر ي
 ين بار دچار حمله قلب ـياول يکه براي مانند افراد ييها گروه
ک رگ، دو رگ و ي ـ يهـا ي ري ـکه درگي ا افرادياند و  شده

طـور مکـرر دچـار    ه که ب يا کسانيرا دارند و  يسه رگ قلب
 .(32-35)نيز وجود دارنداند،  شده يحمله قلب

در  يمتفـاوت  يهـا  ز مـلاک يگروه کنترل ن يعلاوه براه ب    
شده به  يتوان به افراد بستر ين ر گرفته شده که از جمله م

اشـاره   يعروق ـ -ير از مشـکلات قلب ـ يظه   گوناگون بيدا
 ـ   ين ها همطالع ياريدر بس. کرد ه ز تنهـا اهداکننـدگان خـون ب

 (ماننـد مطالعـه حاضـر   )انـد  عنوان موارد کنترل انتخاد شده
(31-32).     

 شتر سالم بودن افرادياحتمال ب ،نتخادن نوع ايد اياز فوا    
 يمراحل ،خون يرا قب  از اهداـيز تـي اسـر جسمـاز ن  
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 هاي مشابه به درصد مقايسه مقادير گزارش شده در دو گروه بيمار و كنترل در مطالعه حاضر و ساير مطالعه: 9جدول 
 

 بيمار كنترل
 4G/4G 4G/5G 5G/5G 4G/4G 5G/5G 4G/5G 
 5/33 42 5/21 1/23 8/45 1/33 (32)چين
 - - - 18 62 33 (16)يونان
 25 42 16 2/32 5/42 3/22 (18)كره
 - - - 8/32 42 3/31 (34)ايران
 - - - 42 33 32 (35)هند
 - - - 2/26 6/45 5/11 (36)لبنان
 4/24 5/21 2/31 25 41 34 (31)پاكستان
 32 1/51 2/38 5/23 8/54 1/13 (15)تونس
 2/14 5/15 3/12 - - - (12)تركيه
 - - - 28/35 36/52 26/34 (38)ايتاليا
 5/33 5/51 36 3/32 2/42 2/36 (32)آمريكا
 3/16 8/42 42 32 54 36 (14)سوئد

 5/32 2/45 6/34 21 4/43 1/32 مطالعه حاضر
 

مربو  بـه سـلامت    يها و پرس  يعموم هاي هنيشام  معا
و  يسن يها تيمحدود يا از طرفـام. دـگذرانن يرا م يردـف

 . دينما يجاد ميا يجنس
ز تنهـا افـراد مسـن و در محـدوده     ين ها همطالع يدر برخ    
تنهـا جوانـان و کودکـان مـورد      يسال و در بعض 52 يباا
 يهـا  تين محـدود يچن ـ هم. (32-32)اند قرار گرفته يبررس
 ـ. شود يز مين يت جنسيجاد محدوديسبب ا يسن عنـوان  ه ب

رد، ي ـسال صورت گ 52 يافراد باا يمثال اگر مطالعه بر رو
ي افـت در حـال  ي  خواهد يتعداد زنان نسبت به مردان افزا

 ـ هـا  همطالع ياريکه مرد بودن در بس ک فـاکتور  ي ـعنـوان  ه ب
شـناخته شـده    يعروق -يقلب يها يماريابتلا به ب يخطر برا
 .(35-32)است
ع ي ـکـه توز  ني ـکه ذکر شد علاوه بر ا يليبا توجه به دا    
در مناطق مختلـف متفـاوت    اد شده،يسم يمورف يپل يپيژنوت

 يهـا  يمـار يارتبـا  آن بـا ب   يجه حاص  از بررس ـياست، نت
 هـاي  هدر مطالع ـ نيـز وکـارد  يو انفـارکتوس م  يعروق -يقلب

 ـاز ا. (12-32)باشـد  مـي  متفاوت ،گوناگون  ـي ر ژن يثان رو ت
PAI-1 و  يکرونـر قلب ـ  يهـا  انيجـاد ترومبـوز در شـر   يبر ا

 و از سال  دارد دـيترد ايـج ،يـعروق -يـقلب ياـه يماريب

 
شـده،   يسـم معرف ـ يمورف ين پل ـين بار اياول يکه برا 1223

 ــ ــاکنون مطالع ــاي هت ــ ه ــا  يدر زم يمختلف ــا  آن ب ــه ارتب ن
ن يچن ـ هـم  ،يقلب ـ يهـا  و سکته يعروق -يقلب يها يماريب

 . (8)ه استشدانجام  يديور يترومبوزها
ــدر ا     ــر ارز ي ــلاوه ب ــه ع ــن مطالع ــيژنت يابي ــايک ر ي، س

-يقلب ـ يهـا  يمـار يجـاد ب يا يخطر مرسوم بـرا  يفاکتورها
و  گرفتـه قـرار   يابي ـوکارد مورد ارزيو انفارکتوس م يعروق

، 15، 18، 31-32)شـده اسـت  سـه  يمشابه مقا هاي هبا مطالع
 ـاز ا يحاک يابين ارزيجه حاص  از اينت. (13 ن اسـت کـه   ي

 ،يعروق ـ -يقلب ـ يهـا  يماريجاد بيابت در ايفشار خون و د
، يدمي ـپيپرليشـوند و ها  ين فاکتور خطر محسود م ـيتر مهم

در  يخـانوادگ و سـابقه  ( مرد بودن)تيگار، جنسيمصرف س
شـاخص تـوده    باا بودن سـن و . قرار دارند يبعد يها رتبه
ک فاکتور خطر محسود شـود  يعنوان ه تواند ب يز مين يبدن

 .برخوردار است يت کمتريه از اهمياما نسبت به بق
 

 گيري نتيجه
ان ي ـجه گرفت کـه م يتوان نت يبا توجه به مطالعه حاضر م    
  استعداد ابـتلا  يو افزا PAI-1در ژن  4G/5Gسم يمورف يپل
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وجود  يت مورد مطالعه ارتباطيدر جمع يانيبه ترومبوز شر
موجـود در   ينـژاد  -ي  وجـود تنـوع قـوم   ياما به دل. ندارد

ت کشـور  ي ـجـه را بـه کـ  جمع   ين نتيتوان ا يکشورمان، نم
شتر ازم يتعداد نمونه ب يبر رو ها هم داد و انجام مطالعيتعم
مرسوم مشـخص   يخطر اکتساب يفاکتورها يبا بررس .است

خـون   يا، پر فشارير نقا  دنيز مانند سايشد در کشورمان ن
گـر  يداشـته و د  يـي زا يمـار ين سهم را در بيشتريابت بيو د

علاوه ه ب. رنديگ يقرار م يبعد يها خطر در رتبه يفاکتورها
ت مورد مطالعـه نسـبت   يدر جمع يتوده بدنشاخص سن و 
  استعداد ابتلا بـه   يدر افزا يسهم کمتر ،ها هر مطالعيبه سا

 .داشتند يکرونر قلب يها انيترومبوز در شر
 

   تشكر و قدرداني
 يارشد همـاتولوژ  ينامه کارشناس انيحاص  پا مقالهن يا    

 يو پژوهش ـ يآموزش ـ يقات مؤسسه عاليمصود مرکز تحق
قـات  يله از مرکـز تحق ين وس ـيبد. باشد يطب انتقال خون م

طـب انتقـال    يپژوهش يآموزش يعالانتقال خون و مؤسسه 
انتقـال خـون تهـران،     يا گـاه منطقـه  ين، پايچن ـ خون و هم

وند، يپ يشگاه تخصصيد مدرس تهران و آزمايمارستان شهيب
 ياري ـن پروژه مـا را  يکه در انجام ا يژه بخ  مولکوليوه ب

 .مينمودند کمال تشکر را دار
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Abstract 
Background and Objectives 

Several hereditary and acquired risk factors for thrombosis are known. Among the genetic 

factors, PAI-1 4G/5G polymorphism can be noted. This study was done to investigate the 

association of 4G/5G polymorphism in PAI-1 gene and thrombosis in coronary arteries. 

 

Materials and Methods 

Sixty one patients with the history of thrombosis in coronary arteries and 92 healthy blood 

donors participated as the control in our study. After DNA extraction from leucocytes based on 

the selective detergent-mediated DNA precipitation from crude lysate, PCR was performed 

using ARMS technique. Single and multivariate analyses were applied to adjust for potentially 

confounding factors using SPSS 19 software. The data were also compared with those of the 

other similar studies. 

 

Results 

The results showed 61 patients with history of coronary artery thrombosis for PAI-1 with the 

values of 24.6%, 45.9%, and 29.5% for 4G/4G, 4G/5G, and 5G/5G, respectively; the values for 

92 healthy blood donors were evaluated to be 20.7%, 42.2%, and 37% in order. The 

polymorphism studied was not significantly different between cases and controls. Single and 

multivariate analyses show a significant difference for the conventional risk factors for 

coronary artery disease between patients and healthy controls (P value: 0.001). 

 

Conclusions   

We found no association between arterial thrombosis and the 4G/4G genotype for PAI-1 gene 

in Iranian population of the current study. 
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