
 
  دانشگاه آزاد اسلامی پزشکیعلوم جله م

  197تا  191صفحات ، 91 پاییز، 3، شماره 22 ورهد

  

بر شانس ابتلا به آترواسکلروز ) Q192R( 1 مورفیسم شایع ژن پاروکسنازتاثیر پلی
مراجعه کننده به بیمارستان قلب و عروق شهید مدنی تبریز در  در بیماران دیابتیک

 1389سال 

 5، ناصر اصلان آبادي4، هایده مبین3، نسرین بارگاهی2، امیر منفردان1ماکو روشنک بیات
 

 ، تبریز، ایراندانشکده پزشکی ،گروه بیوشیمی، انشگاه آزاد اسلامی، واحد تبریزمربی بیوشیمی، د 1
  تبریز، ایران دانشکده پزشکی، ،گروه هماتولوژي ،انشگاه آزاد اسلامی، واحد تبریزد مربی هماتولوژي، 2
  مرند، ایران ،گروه ژنتیک ،دانشگاه آزاد اسلامی، واحد مرند مربی ژنتیک، 3
  روبیولوژي دانشکده پزشکی، تبریز، ایرانمیک گروه ،، واحد تبریزدانشگاه آزاد اسلامی، میکروبیولوژي استادیار 4
  تبریز  دانشگاه علوم پزشکی، وعروق شهید مدنی بیمارستان قلب ،رکز تحقیقات قلب و عروق، مدانشکده پزشکی قلب و عروق،، گروه دانشیار 5

  چکیده
است که آنها را در مقابل پراکسیداسیون محافظت کرده و نقشی حیاتی در آترواسکلروز بر  HDLپاروکسناز آنزیمی مرتبط با  :سابقه و هدف

بنابر این، . به خوبی تشخیص داده شده استي دددر مطالعات متع این ژن و ارتباط آن با آترواسکلروز 192Q>Rجابجایی دو طرفه . عهده دارد
 .بررسی شدعروقی  - هاي قلبیرا در بیماران دیابتیک مبتلا به بیماري 1این مطالعه نقش پلی مورفیسم ژن پاروکسناز در 

بیمار  با  95و  هاي آنژیوپلاستیکتشخیص داده شده با روش عروقی –هاي قلبی مبتلا به بیماري دیابتیبیمار  105از: یسروش برر
ژن  مورفیسمشرایط بیماري مشابه بدون سابقه دیابت، به عنوان نمونه جمعیت شمال غرب کشور، خون محیطی اخذ شد و فراوانی پلی

  . مورد بررسی قرار گرفت PCR-RFLPبا روش  192Q>R 1پاروکسناز 
میزان فراوانی در و  وهی بود که سابقه دیابت در آنها وجود نداشتداري بیشتر از گردر گروه دیابتیک به صورت معنی RRفراوانی الل  :هایافته

 . حاصل شد%  5/24و %  1/41گروه دیابتیک و  غیردیابتیک  به ترتیب 
در مطالعه حاضر و با در نظر داشتن تنوع نژادهاي جمعیتی نظیر ترك، کرد، لر  RR با توجه به معنی دار بودن فراوانی الل :گیرينتیجه

که ارتباط آن با مشکلات آترواسکلروتیک  )163T>A )55L>Mهاي دیگر  این ژن نظیر مورفیسمپلی که رسدنظر میه ب ایران غیره در و
 .قرار گیرد يدر بیماران دیابتیک مورد بررسی بیشترباید مشخص شده است، نیز 

  .، فراوانی اللیک1 پلی مورفیسم ژنتیکی، پاروکسناز :واژگان کلیدي
  

  1مقدمه
، عروقی نوظهـور  –عداد خانوادگی در ابتلا به مشکلات قلبیاست

عامـل  آن  2و دیابت به ویژه تیـپ  ) 1( موضوعی مشخص است

                                                
  روشنک بیات ماکو، دانشکده پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز ، تبریز : نویسنده مسئولآدرس 

)email: roshanakbayat@iaut.ac.ir  (  
  22/5/90: تاریخ دریافت مقاله
  21/8/90 :تاریخ پذیرش مقاله

عروقی و بـه   -هاي قلبیثابت شده در پیشرفت بیماري خطري
هـاي  در پـاتوژنز بیمـاري   ).2( هاي قلبی اسـت دنبال آن سکته
سـم  متابولی، اخـتلالات محیطـی و یـا ژنتیکـی     عروق کرونـري 

ســطح بــالاي  ). 3( ناپــذیر دارنــد لیپیــدها مشــارکتی انکار 
 ینیهایی نظیـر لیپـوپروتئین بـا وزن مولکـولی پـا     لیپوپروتئین

)Low density lipoprotein :LDL (   ــا ــترول تنه ــا کلس و ی
در ایـن پـاتوژنز نیسـتند، بلکـه      فاکتورهاي ایفاء کننـده نقـش  
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  شانس آترواسکلروز در دیابت و 1پلی مورفیسم ژن پاروکسناز                                   دانشگاه آزاد اسلامیپزشکی علوم مجله / 192
دیگـر  مـوارد   و HDL ،، سطح پاروکسـناز LDLگلیکوزیلاسیون 

ژنتیکی که  عوامل ).4( توانند این پاتوژنز را توجیه کنندنیز می
کننـد در  هـا را کنتـرل مـی   متابولیسم و تغییرات لیپـوپروتئین 

ژنی که نقش آن در . دارند يتربیماران دیابتیک نقشی برجسته
ژن  ،هـاي قلبـی عروقـی مشـخص شـده اسـت      پاتوژنز بیمـاري 

ــوزوم   ــه روي کروم ــد مــی 7پاروکســناز اســت ک ).  5( شــودک
 پاروکسناز آنزیمی متصل به لیپوپروتیئن با وزن مولکـولی بـالا  

)HDL(    هـاي ارگانیـک و   است که مسـئول هیـدرولیز فسـفات
پراکسید لیپیدها است و بنـابراین قـادر خواهـد بـود از میـزان      

بکاهــد و نقشــی مثبــت در میــزان خطــر   LDLاکسیداســیون 
پاروکسـناز بـه صـورت    . هاي قلبی عروقی داشته باشـد بیماري

ارتباط کـاملاً  . یابدتظاهر می) R(و آرژنین ) Q(همبارز گلیسین
ــوع  192مشخصــی مــابین پلــی مورفیســم  ژن پاروکســناز و ن

مورفیسم به دو صـورت  فعالیت آنزیم وجود دارد و این نوع پلی
 Rو  Qهـاي  یابد و به ترتیب بـا الـل   تظاهر می Bو  Aفنوتیپی 

-اکسـیده مهـم   LDLرسد به نظر می). 7، 6(شود مشخص می
داشـته باشـد    ترین نقش را در شروع آترواسکلروزیس بر عهـده 

،  در فضاهاي زیرآندوتلیالی عـروق  Foam-cellشکل گیري  ).8(
در  ،اکسـیده  LDLهاي متقابـل ماکروفـاژي و   به دنبال واکنش
ترین عامل وقایع آترواسکلروتیک عنوان مهمه مطالعات متعدد ب

 )HDL( لیپوپروتئین با وزن مولکـولی بـالا  ). 9( اندهمطرح نمود
در شرایط آزمایشگاهی و  LDLمانعی براي تغییرات اکسیداتیو 

در مطالعات متعدد انجام یافته  در ).  11، 10( درون بدن است
هاي مختلف ثابت شده اسـت کـه آنـزیم پاروکسـناز     آزمایشگاه

 ــ ه ســطح پراکســیدهاي لیپیــدي تولیــد شــده در طــول پروس
کنـد  کم می داريبه صورت کاملا معنی را  LDLاکسیداسیون 

ــطه   ــا واسـ ــب، بـ ــایع  HDLو بـــه ایـــن ترتیـ از میـــزان وقـ
 HDLعملکرد آنزیم پاروکسـناز روي   .کاهدآترواسکلروتیک می

و به نظر ) 13، 12(با مطالعات بیوشیمیایی مشخص شده است 
و در شـرایط اسـترس اکسـیداتیو     LDLرسد از قرار گرفتن می

-اکسیده شدن آن هیدرولیز پراکسیدهاي لیپیدي کاسـته مـی  
هاي شـبیه پاروکسـناز تعیـین    ، ژندر سالیان اخیر).  14(شود 

 PON3و  PON1 ،PON2هــاي انــد و بــه نــام   تــوالی شــده 
)(paraoxonase هــا روي شــوند و  همــه ایــن ژنخوانــده مــی

ــر روي ژن ). 16، 15( شــوندکــد مــی 7q21-q22کرومــوزوم  ب
PON1 ناحیـه  اول در   مورفیک وجود دارد،نسان دو ناحیه پلیا

بـه  ) Q(ناشی از تبدیل اسید آمینه گلیسـین   192اسید آمینه 
ناشـی از جـایگزینی    55و نوع دوم در اسید آمینـه  ) R( آرژنین

چنـدین  . شـود حاصـل مـی  ) L( به جاي لوسـین ) M( متیونین
طح هـا را بـاتغییرات س ـ  مورفیسـم مطالعه حضور این نـوع پلـی  

انــد و ایــن تغییــرات را بــه عنــوان آنزیماتیــک مــرتبط دانســته
هاي قلبی عروقـی و بـروز وقـایع    فاکتورهاي خطر براي بیماري
نقش  در این مطالعه). 18، 17(اند آترواسکلروتیک معرفی کرده
در بیماران دیابتیـک مبـتلا بـه     1پلی مورفیسم ژن پاروکسناز 

     .فتقرار گرعروقی مورد مطالعه  -بیماریهاي قلبی
  

  مواد و روشها
براي تعیین تعداد مناسب نمونـه در  شاهدي،  - در این مطالعه مورد

دو گروه سالم و بیمار مورد  بررسی،  از نـرم افـزار محاسـبۀ حجـم     
رضـایت  . استفاده شد Mو  α ،Rو با به کار بردن ضرایب  PSنمونه 

وق نامه کتبـی از بیمـاران مراجعـه کننـده بـه مراکـز قلـب و عـر        
و اوایل سـال  13 89بیمارستان شهید مدنی در تبریز در طول سال 

به تـاریخ   9019کد اخلاقی  ، تحت نظارت کمیته اخلاقی با1390
اخذ شـد و بـا توضـیح مبسـوط بـراي لـزوم انجـام کـار،          ،3/5/90

فـرد بـا    95. نامۀ اختصاصی طراحی شـده تکمیـل گردیـد   پرسش
سـابقه دیابـت را    کـه هـیچ  ) بیمـاري عـروق کرونـر   ( CADسابقه 

نفـر از بیمـاران بـا     105نداشتند به عنوان گروه کنتـرل و  تعـداد   
و دارا بودن سابقه دیابـت بـه عنـوان گـروه      CADتشخیص قطعی 

، هـا هاي ضـد بـارداري در خـانم   مصرف قرص. بیمار انتخاب شدند
سـال بـه عنـوان     85سـن بـالاي    و سال 20سابقه دیابت بیشتر از 

بیمـاران بـا    از. ندنظر قرار گرفته شد درطالعه از مخروج معیارهاي 
گیـري  ارائه توضیحات، با سیستم وکیوم شرکت تریمو ژاپـن خـون  

ــ ــدي ب ــده وری ــت  . عمــل آم ــا اســتفاده از روش پیشــنهادي کی ب
QIAamp DNA Blood Mini Kit ) کیـاژن ( ،DNA   ژنومیـک از

 .هاي سفید به صورت مستقیم استخراج شدگلبول
 10ژنومیـک در محـیط حـاوي     DNAنـانوگرم   100با استفاده از 

میکرومـول از   3/0شرکت تاکاراي ژاپـن،   dNTPمول مخلوط میلی
و  Fمورد نظـر شـامل پرایمـر    DNAپرایمرهاي تکثیر دهندة قطعه 

R ) واحـد از آنــزیم   1، )19( )1 جـدولTaq DNA Polymerase  
بـافر  میکرولیتـر از   A6101A  ،5/2تاکاراي ژاپن با شماره کاتالوگ 

X10 مولمیلی 25 محتوي TAPS ،50 مول کلرید پتاسـیم،  میلی
میکرولیتـر از کلریـد منیـزیم     5/1 مرکاپتواتانول و - 2مول میلی 1

اي میکرولیتـر، واکـنش زنجیـره    25مول در حجم نهـایی  میلی 50
  . مراز انجام گرفتپلی

 توالی آغازگرها و نقطه ذوب آنها -1جدول 
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 193/ و همکاران روشنک بیات ماکو                                                                                                91پاییز     3 شماره   22 دوره

در نظر گرفتـه   PCR-RFLPروش  Q192Rبراي بررسی جهش 
مورفیسـم  برنامه دمایی مورد اسـتفاده بـراي بررسـی پلـی    . شد

192Q>R  نشان داده شده است 2در جدول.  
در ژن  Q192R، براي بررسی جهش PCRپس از انجام واکنش 

درصـد   5/1محصولات حاصـل بـر روي ژل آگـاروز     پاروکسناز
پـس از  . شـد بـرداري  عکـس  آمیـزي و الکتروفورز و سپس رنگ

، این محصولات با اسـتفاده  PCRاطمینان از کارکرد محصولات 
مورد بـرش قـرار گرفـت و فراوانـی جهـش بـا        HinF1از آنزیم 

اسـتفاده   با. استفاده از قطعات مورد انتظار مورد آنالیز واقع شد
ایجاد که در آن  HinF1، محل آنزیم از پرایمرهاي طراحی شده
  .بودسه حالت زیر مورد انتظار 

o  حالت نرمال حضور نوکلئوتیدT   192( 575در ردیـفQQ :(
زیرا محل برش بـراي  (جفت بازي   111یک محصول به اندازه

  ).آنزیم وجود ندارد
o  حالــت جهــش یافتــه حضــور نوکلئوتیــدC  575در ردیــف 
)192RR :(  جفـت بـازي    34و  77دو محصول به اندازه هـاي   
  ).شوداد میمحل برش براي آنزیم به دنبال جهش ایج(

در  Cو  Tحالت جهش یافتـه هتروزیگـوت حضـور نوکلئوتیـد     
و  77 ،111هـاي  سه محصول به انـدازه ): 192QR( 575ردیف 

   . جفت بازي 34
  

  Q192Rبرنامه دمایی مورد استفاده براي بررسی جهش  -2جدول 

  
  

 13ویـرایش   SPSSبا استفاده از نرم افـزار  هاي به دست آمده داده
در و در صورت نیاز آزمون دقیق فیشـر  ون آماري کايو توسط آزم
  .تحلیل شد

  هایافته
ها ي مربـوط بـه بیمـاران و    از نمونه استخراج شده  DNAابتدا 

با روش نانودراپ مورد ارزیابی قرار گرفت و پـس   گروه کنترل،
هـاي سـفید، بـه منظـور     گلبـول  DNAاز اطمینان از استخراج 

 PCRفت باز حاوي این جهـش،  ج 111اي به طول تکثیر قطعه
جهـت انجـام ایـن واکـنش، از دو     . سازي گردیـد مربوطه بهینه

، استفاده شـد و محصـول   1 اشاره شده در جدول R و Fپرایمر 
PCR     الکتروفـورز  % 5/1بر اساس اندازه ژن بـر روي ژل آگـارز

  .نشان داده شده است 1شد که نتایج آن در شکل 
  

 
مورفیسم صولات حاصل از تکثیر محل پلیمح :3تا  1ردیفهاي  - 1شکل 
Q192R  جفت بازي 50سایز مارکر :  4جفت بازي، ردیف  111به اندازه   

  
، با به کـار بـردن   PCRپس از کنترل کردن کیفیت محصولات 

محصـول مـورد    هاي انجام شده قبلـی، و طراحی HinF1آنزیم 
نظر طبق روش شرکت سازنده آنزیم، مورد برش قرار گرفـت و  

 3صولات به دست آمده پـس از بـرش بـر روي ژل آگـاروز     مح
  ).2 شکل( درصد الکتروفورز شد

  

  
نشان   ،HinF1محصول حاصل از برش توسط آنزیم : 14 و 4ردیف  .- 2شکل 

. جفت بازي مشاهده نمیشود 34جفت باز، محصول  77دهنده محصولی به اندازه 
 ،HinF1توسط آنزیم محصول حاصل از برش : 15 و 7- 13 ،5 ،3 ،2 هايردیف

جفت بازي  34جفت باز، محصول  77و  111نشان دهنده محصولی به اندازه 
 ،HinF1محصول حاصل از برش توسط آنزیم :  6ردیف . قابل مشاهده نیست

جفت بازي مشاهده  34جفت باز، محصول 111نشان دهنده محصولی به اندازه 
  .جفت بازي 50سایز مارکر : 1، ردیف . شود نمی
  
هـاي کنتـرل و   مقایسه انواع ژنوتیـپ درگیـر در افـراد گـروه     با

هـاي متفـاوت بـه    زمانی بروز ژنوتیپبیمار، نتایج جالبی در هم
 ،)QR192(که حضور جهش هتروزیگوت  به طوري، دست آمد

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tm

uj
.ia

ut
m

u.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
17

 ]
 

                               3 / 7

http://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-591-fa.html


  شانس آترواسکلروز در دیابت و 1پلی مورفیسم ژن پاروکسناز                                   دانشگاه آزاد اسلامیپزشکی علوم مجله / 194
 تحلیلرسید اما با در افراد بدون سابقه دیابت بیشتر به نظر می

نسـبت  ). NS( ده نشدداري در دو گروه مشاهوت معنیآماري، تفا
مورفیسـم  از پلـی  RRژنوتیـپ   )درصد 95فاصله اطمینان (شانس 

Q>R 192   داري بـه صـورت معنـی    در گروه داراي سـابقه دیابـت
 :درصـد  95نسبت شانس و فاصله اطمینان ( )P>05/0( بودبیشتر 

87/1 )9/3 -36/1( ،048/0=p .( مشخصــات ژنــوتیپی دو  3جــدول
  .دهدمیگروه مورد مطالعه را نشان 

  
 192Q>Rهاي درگیر توزیع فراوانی ژنوتیپ -3جدول 

  
  

نظر  مورفیسم مورد نظر ازجهت پی بردن به دقت و صحت پلی
فنوتیپی و برقراري ارتباط دقیق تر ژنوتیپ و فنوتیپ سعی شد 

 -هاي قلبـی گر اصلی در بروز بیماريریسک فاکتورهاي مداخله
ن سـازي شـود کـه در    ، در دو گروه مورد مطالعه همساعروقی
ایـن یکسـان    مشخصات کلی آنها آورده شده است که 4جدول 
بـرداري نیـز لحـاظ شـده بـود و هیچکـدام از       در نمونـه  سازي

پارامترهاي بالینی مدنظر در دو گـروه مـورد مطالعـه اخـتلاف     
و  QRاز  RRتفـاوت فراوانـی اللیـک    . داري باهم نداشتندمعنی
QQ  قابل مشاهده است 3جدول در در دو گروه مورد مطالعه.   

  
اطلاعات دموگرافیک افـراد شـرکت کننـده در دو گـروه      -4جدول 

  دیابتیک و غیر دیابتیک

 
  

  بحث
افزایش شانس ابتلا بـه آترواسـکلروزیس در بیمـاران دیابتیـک     

بـالا   .توان به راحتـی از کنـار آن گذشـت   اي است که نمینکته
ک طرف و ناشناخته عروقی از ی -هاي قلبیبودن میزان بیماري

ــی ــدن وضــعیت پل ــه خصــوص  مان ــی ب مورفیــک جامعــه ایران
توانـد  آذربایجان که داراي تنـوع نـژادي گونـاگونی اسـت، مـی     

 .هاي مختلف آسیب شناسی قرار گیردموضوع بررسی
مورفیسم ژن پاروکسناز ارائه شـده  اولین گزارش از فراوانی پلی

جام یافته بر روي در یک جمعیت ژاپنی در مقایسه با مطالعه ان
نفر از جمعیت قفقازي، فراوانی بالاتر با فعالیت بسیار بـالا   215

این فراوانی با موارد مشاهده شـده در دیگـر   ). 21( را نشان داد
نتـایج  ). 21( ی، ارتبـاط نزدیـک را نشـان داد   یجوامع نژاد آسیا

حاصل از مطالعه فوق مشخص کرد کـه در بیمـاران مبـتلا بـه     
اپن، کاهش فعالیت آنزیم پاراکسناز سرم مشـابه  دیابت جامعه ژ

سازد که این مطالعه مطرح می). 21( باشدبا جامعه قفقازي می
سـرم مـرتبط بـه دیابـت، بـه توزیـع        کاهش فعالیت پاراکسناز

تـر پاروکسـناز در   علـت فعالیـت پـایین   . ژنوتیپ بستگی نـدارد 
. نامعلوم بوده وبه  مطالعات بیشتري نیاز است بیماران دیابتیک

-Nعقیده بر این است که آنـزیم پاروکسـناز از طریـق انتهـاي     
بـا  ). 22( شـود متصل مـی  HDLهیدروفوب خود به لیپیدهاي 

 -HDLوجود ایـن، فقـدان ارتبـاط بـین فعالیـت پاراکسـناز و       
کـه فعالیـت کمتـر پاروکسـناز در      نمایدکلسترول پیشنهاد می

ن مبتلا به دیابت توسط فاکتورهاي دیگري غیر از میـزان  بیمارا
HDL هذا، گلیکوزیلاسـیون و  عم. شودایجاد می کلسترول کمتر

یا گلیکوزیلاسیون غیر آنزیماتیک چندین پروتئین سـاختمانی  
ــا ). 24، 23( توضــیح داده شــده اســت و عملکــردي قــبلا غالب

ــا      ــایی و ی ــاختمان فض ــرات در س ــه تغیی ــیون ب گلیکوزیلاس
ــروتئین ــی عملکردپ ــر م ــا منج ــوده ــه ) 25-27( ش و در نتیج

فعالیـت   HDLگلیکوزیلاسیون پـروتئین آنـزیم و یـا پـروتئین     
  . تغییر یابد پاروکسناز ممکن است

گیـرد  مطالعاتی که روي جمعیت خاص از نظر نژادي انجام می
مشـخص   اول آنکـه  .تواند قابل اهمیت باشـد از چندین نظر می

توانـد توجیـه کننـده    نژاد مشخص مـی  شدن فراوانی خاص در
 ـ .شانس ابتلا به بیماري خاص باشـد   طـور مثـال درمطالعـه   ه ب

Hofer ــاران روي پلـــی   PON1Leu/Leuمورفیســـم و همکـ
رتینوپاتی در بیمـاران دیابتیـک افـزایش     رخطمشخص شد که 

و همکاران که روي ژنوتیـپ   Kaoو یا در مطالعه ) 28( یابدمی
مورفیسـم  نشان داد که پلـی  ،نجام شدا PON1مورفیسم پلی 7

هـاي دیابـت در   بخش پروموتور و بخش کد کننده با درگیـري 
دوم برقـراري ارتبـاط بـین ژنوتیـپ و      .)29( باشـد ارتبـاط مـی  
هـاي شـایع نظیــر   هـاي مـوثر در پــاتوژنز بیمـاري   فنوتیـپ ژن 

آترواسکلروز، اهمیت بالینی بـه خـود گرفتـه و تکمیـل کننـده      
میزان فراوانی بـه دسـت آمـده در    . گیردار میپروسه درمانی قر

غرب ایران با نژادهاي مختلف  مطالعه حاضر در جمعیت شمال
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کـه ایـن    بـه طـوري   ،مقایسه شد و نکات جالبی به دست آمـد 
میزان فراوانی با جمعیت ایتالیـا همسـانی نسـبی در جمعیـت     

و  CADفـرد بـا    196در بررسی انجام شده بر روي . سالم دارد
% QQ ،2/24در ایتالیا میزان فراوانی ژنوتیـپ   طبیعید فر 176

). 30( گزارش شده اسـت % QR ،8/21و میزان فراوانی ژنوتیپ 
در مطالعه انجام شده در تونس، نوع طراحی و نتایج بـه دسـت   

که میزان  به طوري ،کندید مییهاي این مطالعه را تاآمده داده
در مقایسـه بـا   % CAD ،1/17در بیمـاران   RRفراوانی ژنوتیپ 

 ـبرا OR درصد و 95با فاصله اطمینان %) 9/10(گروه کنترل  ر ب
همسانی کاملی با مطالعـه حاضـر    02/3-24/1در بازه  93/1با 

  ).31( دارد
مورفیســـم پلـــی و همکـــاران کـــه  Kimberlyدر مطالعـــه 

PON1Q192R  نفر از هـر نـژاد   50(زن و مرد بالغ  200 دررا (
% 44و  QQ ،34 %QR% 15هـا  تیـپ فراوانی ژنو بررسی کردند،

RR  60 هاکه در قفقازي در حالی ،شدحاصل%QQ ،31 %QR 
نتـایج حاصـل از مطالعـه حاضـر در      .دسـت آمـد  ه ب RR% 7و 

و  QQ ،2/45 %QR% 7/13 بیماران مبتلا به دیابت بـه ترتیـب  
1/41% RR      گزارش شد که این نتـایج مشـابه نتـایج حاصـل از

و  Guptaدر مطالعـــه ). 32( باشـــدمـــی Kimberly مطالعـــه
 ـ RRو  QRهـاي  ، ژنوتیپQ192Rمورفیسم همکاران در پلی ه ب

هموزیگوت ارتبـاط   QQدر مقایسه با  CADداري با طور معنی
 % 15و  QQ ،6/48 %QR% 6/36و  داري مشـاهده شـد  معنـی 

RR   33( حاصل شد.( 
مورفیسـم  پلـی  RRفراوانی بیشـتر مشـاهده شـده در ژنوتیـپ     

Q192R تواند از چندین دیدگاه مورد بحث می 1روکسناز ژن پا

و با حجـم   این میزان فراوانی فقط در جامعه محدود .قرار گیرد
نمونه حداقل بررسی شده است و براي تایید تاثیرگذاري آن بر 
ــه      ــک بـ ــاران دیابتیـ ــتلاي بیمـ ــانس ابـ ــزایش شـ روي افـ
آترواسکلروزیس، مطالعات تکمیلی با حجم نمونـه بـالاتر مـورد    

هـاي ایـن   مورفیسماز طرف دیگر لازم است سایر پلی.از استنی
ــر  ــا مشــکلات   55L>Mو  163T>Aژن نظی ــاط آن ب ــه ارتب ک

  .آترواسکلروتیک مشخص شده است، مورد بررسی قرار گیرد
بـر شـانس    192Q>Rتاثیر پلـی مورفیسـم    موضوعی که بحث

دهـد  را تحت الشعاع قرار می CADابتلاي بیماران دیابتیک به 
ست که در جوامع مختلف دنیا اطلاعات بسیار کمی از این آن ا

وجود دارد و اغلب فعالیـت آنزیماتیـک ایـن     نحوه تاثیر گذاري
آن کمتـر   آنزیم مورد بررسی قرار گرفته است و توزیع ژنوتیپی

چشـم انـداز تـیم تحقیقـاتی      ،از ایـن رو  .مورد توجه قـرار دارد 
  . بوده استحاضر پرداختن هر چه بیشتر به این رویکرد 

  
  تشکر و قدردانی 

از طرح تحقیقاتی که با بودجـه پژوهشـی و حمایـت    اله قاین م
 ،اسـت مالی دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز به انجـام رسـیده   

لذا نویسندگان مقالـه از معاونـت محتـرم       . استخراج شده است
پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی واحـد تبریـز و نیـز از مجموعـه     

پلاسما که با فراهم نمودن امکانـات لازم جهـت    تشخیص طبی
کمـال تشـکر را    ،ما را یـاري نمودنـد   انجام آزمایشات این طرح

 .دارند
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