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  پلاكتيVI گليكوپروتئين T13254Cمرفيسم  ارتباط پلي

 با سكته حاد قلبي زودرس
  

 ، 3، دكتر محمد مهدي پيغمبري2دكتر احمد كاظمي،  1احمد فاطمي

 5، دكتر هومن بخشنده4دكتر نوذر گيوتاج

 
  چكيده
 و باشد يم  MI  به مبتلا جوان مارانيب در خصوص بهيي بالا تياهمي داراي كيژنت خطر عوامليي شناسا :هدف و زمينه
 كند، يمي باز MIي ولوژيزيپاتوف دري مهم نقش كه ترومبوز در ريدرگي ها ژن سميمرف يپلي رو بر      ًاكثرا  رياخ مطالعات توجه

 MI به منجر كهي انسداد ترومبوس ليتشك در آنهاي سطحي ها نيكوپروتئيگل و ها پلاكتي اتيح نقش. است شده متمركز
 واكنش رييتغ در آن ليپتانس به توجه با GP VI 13254T>C سميمرف يپل مطالعه نيا در. است شده باتاث     ًكاملا  شود يم
  .باشد يم زودرس حاد MI با سميمرف يپل نيا ارتباط نييتع مطالعه نيا انجام از هدف. شدي بررس پلاكتي ريپذ

 نرمالي وگرافيآنژ با كنترل 100 و زودرس حاد MI به مبتلا ماريب PCR-RFLP، 100 كيتكن از استفاده با :بررسي روش
ي رهايمتغ كنترلي برا و t-test  و Chi squareي ها آزمون ازي آمار زيآنالي برا. گرفتند قرار مطالعه مورد كرونر عروق

 .شد استفادهي منطق ونيرگرس مدل از گر مخدوش

 نيبنابرا نداشت؛ي چندان تفاوت%) 33(كنترل روهگ با%) 38(ماريب گروه در )T13254C) TC/CC سميمرف يپل وعيش :ها يافته
 عدم زيني منطق ونيرگرس زيآنال جينتا ).=46/0P value(نشد مشاهده زودرس حاد MI و سميمرف يپل نيا نيبي معنادار ارتباط
 ).=20/0P value(داد نشان زودرس حاد MI با را سميمرف يپل نيا ارتباط

  .داد نشان زودرس حاد MI با را GP VI 13254T>C سميمرف يپل تباطار عدم حاضر مطالعه جينتا :يريگ جهينت
  سميمرف يپل ،VI نيكوپروتئيگل زودرس،ي قلب انفاركتوس :يديكل هاي واژه

 
 

  1390مرداد  :   پذيرش مقاله  -             1389بهمن    :  دريافت مقاله -

 

  مقدمه
افتد كه  هنگامي اتفاق مي) MI(انفاركتوس قلبي

اين پديده . اني به بخشي از قلب مختل گرددخونرس
     ً                                         عموما  به دليل ترومبوز عروق كرونر قلب به دنبال 

  . دهد كنده شدن پلاك اترواسكلروتيك روي مي
  

   كارشناس ارشد هماتولوژي دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران1
   شكي تهران دانشيار گروه هماتولوژي دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پز2
 استاديار گروه قلب و عروق مركز آموزشي، تحقيقاتي و درماني قلب و عروق شهيد رجايي 3

  دانشگاه علوم پزشكي تهران
 دانشيار آزمايشگاه مركز آموزشي، تحقيقاتي و درماني قلب و عروق شهيد رجايي دانشگاه 4

  علوم پزشكي تهران
 و درماني قلب و عروق شهيد رجايي دانشگاه  استاديار گروه آمار مركز آموزشي، تحقيقاتي5

  علوم پزشكي تهران

  
كنده شدن پلاك اترواسكلروتيك منجر به اتصال 

بوس و  تشكيل تروم                             ًپلاكت، توليد ترومبين و متعاقبا 
  ).1(گردد انسداد عروق كرونر مي

MI به علت مرگ و مير بالا به عنوان مشكل مهم 
تحده با بروز  در ايالات مMI .گردد باليني تلقي مي

 300 هزار نفر به صورت حمله اوليه و 565ساليانه 
هزار نفر به صورت حمله راجعه و مرگ و مير ساليانه 

 هزار نفر به عنوان شايعترين علت مرگ و مير 157
هاي قلب و  در ايران نيز بيماري). 2(شود محسوب مي

   :               نويسنده مسئول * 

   ؛ احمد كاظميدكتر 
دانــشكده پيراپزشــكي دانــشگاه علــوم 

  زشكي تهرانپ
  Email :  
A-Kazemi@tums.ac.ir 
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ين علت مرگ و مير  به عنوان اولMI عروق، خصوصا
 ). 3(تشناخته شده اس

هاي اخير در درمان بيماري هاي قلب  رغم پيشرفتعلي
وعروق، انفاركتوس ميوكارد همچنان به عنوان اولين 

بنابراين پيشگيري يك . علت مرگ و مير پابرجاست
استراتژي مهم براي كاهش بار بيماري محسوب 

شود و شناسايي ريسك فاكتورهاي بيماري هم  مي
ت ـمداخله جهبراي پيش بيني خطر و هم براي 

   ).2(باشد كاهش عواقب بيماري كليدي مي
مطالعات اپيدميولوژيك جهت شناسايي ريسك 

وس ـنفاركتاند كه ا اري نشان دادهـفاكتورهاي بيم
ي ـرات محيطـن تاثيـ بيدهـي از ميانكنش پيچيـقلب

ديابت (اي ،اختلالات زمينه)چاقي سيگار،(طولاني مدت
و فاكتورهاي ) ليپيدميمليتوس، فشار خون بالا، هايپر 
اهميت ريسك ). 1(شود مستعد كننده ژنتيكي ناشي مي

 حاد از آنجا مشخص MIفاكتورهاي ژنتيكي در 
             ً                                   شود كه تقريبا  نيمي از موارد بيماري در افرادي رخ  مي
دهد كه فاقد ريسك فاكتورهاي مرسوم قلبي  مي

ديابت مليتوس، فشار خون بالا، هايپر  سيگار،(عروقي
انفاركتوس ميوكارد در سنين . باشند  مي)ليپيدمي
با آترواسكروز كمتر عروق )  زودرسMI(جواني

تر ريسك فاكتورهاي  كرونر و همچنين شيوع پايين
عروقي، مانند ديابت مليتوس و فشار  -كلاسيك قلبي

از طرف ديگر، سابقه فاميلي . باشد خون بالا، همراه مي
تور مهم ه عنوان يك ريسك فاكبيماري عروق كرونر ب

.  زودرس شناخته شده استMI بيماران با براي
بنابراين قابل تصور است كه تغييرات ژنتيكي ممكن 

 زودرس داشته MIتر در پاتوژنز  است نقشي برجسته
به همين دليل پژوهشگران براي فهم بيشتر . باشند

نر و انفاركتوس پاتوفيزيولوژي ترومبوز عروق كرو
كولي ترومبوز و  ژنتيك مولي قلبي به مطالعه

                             ً اند و توجه مطالعات اخير اكثرا   آترواسكلروز پرداخته
 اي بيولوژيكه مرفيسم برخي عملكرد بر روي پلي

ها، عملكرد عروقي،  پلاكت انعقاد و فيبرينوليز،(
 .)4-5(متمركز شده است )متابوليسم ليپيد، التهاب

ها در تشكيل ترومبوس انسدادي  نقش حياتي پلاكت
ثبات         ً  شود كاملا  ا انفاركتوس ميوكارد ميكه منجر به 
هاي  گليكوپروتئين(رسپتورهاي پلاكتي. شده است

شوند و از  در اين پروسه درگير مي)  پلاكتيسطح
وان به رسپتورهاي كلاژن ت ي اين رسپتورها مي جمله

 كه نقش اساسي در چسبندگي پلاكت ها به اشاره كرد
ه با كنده ك(الـر اندوتليـه زيـكلاژن موجود در لاي

. دارند) شود پلاك آترواسكلروتيك نمايان ميشدن 
 :ها دو رسپتور اصلي براي كلاژن دارند پلاكت

 نيگليكوپروتئ و) α2β1ن اينتگري(Ia/IIaنيگليكوپروتئ
VI)GP VI( .مرفيسم اين   پلي،مطالعات زيادي

رسپتورها را به عنوان ريسك فاكتوري براي ترومبوز 
اساس . اند ررسي قرار دادهمورد ب MI عروق كرونر و

اگر تغيير :  اين مطالعات بر دو اصل استوار است؛ اول
آن  اسيد آمينه عملكرد رسپتور پلاكتي را  تغيير دهد،

تواند تمايل پروترومبوتيك پلاكت را تحت  تغيير مي
افزايش بيان رسپتور بر سطح : دوم. تاثير قرار دهد

باشد  ميمرفيسم  كه ناشي از پلي) دانسيته(پلاكت
 ).6(برتمايل پروترومبوتيك پلاكت موثر باشد تواند مي

هاي رسپتور كلاژن پلاكتي به عنوان  مرفيسم تاثير پلي
ريسك فاكتوري براي ترومبوز عروق كرونر همچنان 

در اين مطالعه ). 1(چالش بر انگيز باقي مانده است
با توجه ) GP VI)13254T>C, rs1613662مرفيسم پلي

ن در تغيير واكنش پذيري پلاكت و به پتانسيل آ
همچنين نتايج متناقضي كه براي ارتباط اين 

هدف ). 7( وجود دارد، انتخاب شدMIمرفيسم با  پلي
                       ً                    از انجام اين مطالعه اولا  ارزيابي ميزان شيوع 

در گروهي از بيماران   GP VI 13254T>Cمرفيسم پلي
 55≤ سال و زنان50≤مردان( حاد زودرس MI مبتلا به

افرادي كه بر اساس (و همچنين گروه كنترل) لسا
 تشخيص "نرمال كرونري"آنژيوگرافي عروق كرونر، 
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  ي و همكاران  فاطماحمد 
 
 
 

 
 

1390  تابستان 2 شماره 5دوره) پياورد سلامت(ان مجله دانشكده پيراپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهر   
 

مرفيسم با         ً                     و ثانيا  تعيين ارتباط اين پلي) اند داده شده
MI ميباشد حاد زودرس.   

  
  روش بررسي

  هاي مورد مطالعه گروه
 سال بستري در بخش 55 ≤ سال و زنان 50 ≤مردان 
CCU بر اساس   كههيد رجايي تهرانبيمارستان قلب ش

 تشخيص پزشك معالج بيمار بر مبناي معيارهاي

 حاد، چه بصورت MIسازمان بهداشت جهاني بعنوان 
STEMI و يا NSTEMI،معيار ( تشخيص داده شدند

گروه ( حاد زودرسMI بعنوان بيماران مبتلا به) ورود
شناسايي شد و فرم جمع آوري  )بيمار يا مورد
  . ر بيمار به دقت تكميل گرديداطلاعات براي ه

 حاد MI: معيارهاي خروج از مطالعه عبارت بودند از
 ،آنژين ناپايدار ي سني مورد نظر، خارج از محدوده
 ≤ سال و زنان 50 ≤مردان ( افراد.عدم رضايت بيمار

بيمارستان قلب شهيد مراجعه كننده به )  سال55
نر،  كه بر اساس آنژيوگرافي عروق كرورجايي تهران،

، بعنوان گروه  تشخيص داده شدند"نرمال كرونري"
مانند (كنترل شناسايي و فرم جمع آوري اطلاعات

نمونه گيري  . براي هر فرد تكميل گرديد) گروه بيمار
به روش غير تصادفي در دسترس صورت گرفت و بر 

 نمونه 100،  و همكارانMotovskaي  اساس مطالعه
. )1(ررسي شدند كنترل در اين طرح ب100بيمار و 

براي هر دو گروه بيمار و كنترل فرم جمع آوري 
لاعات كاملي اطلاعات مشابهي در نظر گرفته شد و اط

نام و نام خانوادگي، سن، (در مورد مشخصات فردي
، )NSTEMI يا STEMI( MI، نوع ...)جنس و 
و ريسك ) CK-MB و Iتروپونين (بيوماركرها

ديابت  شيدن،سيگاركنظير  (MIفاكتورهاي كلاسيك 
مليتوس، فشار خون بالا، هايپر ليپيدمي، سابقه 

  .جمع آوري شد) CADخانوادگي 
   و ژنوتايپينگDNAاستخراج 

DNAبا استفاده از كيت كمپاني كياژن )QIAamp 

DNA Kits( ،هاي خون كامل استخراج شد از نمونه .
 به وسيله GP VI ژن T13254Cسم يتشخيص پلي مرف

پرايمرهاي مورد . ام گرفت انجPCR-RFLPتكنيك 
  : مرفيسم عبارت بودند از استفاده براي اين پلي

5´- ACCTCTGTGACCCCCAGCCG -3´)  پرايمرforward (و 
5´-GGACACCCACCCTGTTTACAGGC-3´)پرايمرreverse.( 

بود كه تحت  bp216  اي به طول  قطعهPCRمحصول 
قطعات حاصل از  . قرار گرفتMsp1هضم آنزيمي با 

برده شد و مورد % 4زيمي بر روي ژل آگاروز هضم آن
  .)1شكل (بررسي قرار گرفت

  

  
   T13254C براي پلي مرفيسم RFLP اي از محصولات نمونه: 1شكل

 بر روي هر دو Tي حضور آلل  باشند و نشان دهنده مي bp 198 داراي تك باند 14 و 11، 10، 9، 8، 7، 6، 5، 2، 1هاي  چاهك
 و عدم شكست Tحضور آلل (bp 198 داراي هر دو باند 13 و 4، 3هاي  چاهك. باشد  مي"wild type زيگوتهمو" يا  TT(كروموزوم

 "هتروزيگوت"يا ) TC(ي حضور هر دو آلل  و نشان دهندهباشند  مي)  و شكسته شدن توسط آنزيمCحضور آلل  (bp 173و ) توسط آنزيم
، محل برش )CC( بر روي هر دو كروموزوم Cدهد كه به علت حضور آلل   وضعيت هموزيگوت موتانت را نشان مي12چاهك . باشد مي

  .شود مشاهده مي bp 173آنزيم ايجاد شده و تك باند 
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  ها يافته
  حادMI  بيمار مبتلا به100در اين مطالعه 

 سال و زنان كمتر 50مردان كمتر يا مساوي (زودرس
 كنترل تطبيق 100و ) گروه بيمار) ( سال55يا مساوي 

 و با آنژيوگرافي )age-matched(ته براي سنياف

  ژنT13254Cمرفيسم   از نظر پلي،نرمال عروق كرونر
GP VI مورد مطالعه قرار گرفتند .  

يسك مشخصات هر دو گروه و وضعيت آنها براي ر
عوامل مخدوش گر (فاكتورهاي مرسوم قلبي عروقي

   . خلاصه شده است1در جدول ) مطالعه
 

  ه هاي بيمار و كنترلمشخصات گرو: 1جدول 
  

  

95% C.I 

  

  

Odds  
Ratio 

  

P-  
value 

 گروه كنترل

) 100n=( 

 گروه بيمار

) 100n=(  

 

- - 07/0  7/44 ±   8/6  32/46 ±   2/5  ) ميانگينSD±(  سن 

7/14-8/3  55/7  001/0<   )مرد(جنس  84 41 

- - - - 73  STEMI 

- - - - 27  NSTEMI  

6/4 -1/1  35/2  01/0   CADگي مثبت براي سابقه خانواد  31 16 

4/4 -05/1  15/2  03/0   فشارخون بالا  26 14 

5/18-4  64/8  001/0<   مصرف سيگار  49 10 

3/3 -02/1  84/1  03/0   هيپر ليپيدمي  43 29 

2/4 -7/0  84/1  14/0   ديابت مليتوس  17 10 

                 
  

از آنجايي يك معيار ورود به مطالعه در هر دو گروه، 
در نظر )  سال55 ≤ال و زنان  س50 ≤مردان (سن 

                ً                              گرفته شد، تقريبا  هر دو گروه در رنج سني مشابهي 
گروه % 41گروه بيمار و تنها % 84مردان . قرار گرفتند

 حاد MI كنترل را تشكيل دادند كه اين شيوع بالاتر
  . دهد زودرس در جنس مذكر را نشان مي
 حاد MIو ) مذكر(آناليز آماري ارتباط قوي بين جنس

ريسك فاكتورهاي ). p>001/0( را نشان داددرس زو
مرسوم قلبي عروقي شيوع بالاتري را در گروه بيمار 

ن اين ـنسبت به گروه كنترل نشان دادند و در بي

 ريسك فاكتورها، سابقه خانوادگي مثبت براي
CAD)01/0p=( ،فشارخون بالا)03/0=p( مصرف ،
 MI ، با)p=001/0(و هيپر ليپيدمي) p>001/0(سيگار

 حاد زودرس مرتبط شدند اما ديابت مليتوس
)14/0=p (ارتباط معناداري را نشان نداد.   

 و همچنين T13254Cمرفيسم  نتايج ژنوتايپينگ پلي
ي شيوع   مقايسه و2فراواني آللي در جدول 

 بين گروه بيمار و كنترل در T13254Cمرفيسم  پلي
  . نشان داده شده است3جدول 
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  T13254Cيپينگ و فراواني آللي پلي مرفيسمنتايج ژنوتا: 2جدول 
  
  
  
 
  
  
  
 
 
 
 

  كنترل  بين گروه بيمار وT13254Cمرفيسم  مقايسه ي شيوع پلي: 3جدول 
  

95% C.I 
  

 
Odds 
Ratio 

  

P- 
value 

 گروه كنترل
) 100n=( 

 گروه بيمار

) 100n=(  
T13254C 
Genotype 

- 00/1  - 67 62 TT 

2/2 -6/0  24/1  46/0  33 38  TC/CC  

 
، شيوع 3جدول  اطلاعات مندرج در با توجه به

با گروه %) 38(در گروه بيمار) TC/CC(رفيسمم پلي
و ارتباط معناداري شته تفاوت چنداني ندا%) 33(كنترل

 زودرس مشاهده  حادMIمرفيسم و  بين اين پلي
  ).p=46/0(شود نمي

  نتايج آناليز رگرسيون منطقي
مرفيسم مورد  آناليز رگرسيون منطقي نقش پلي

  را در كنار ريسك فاكتورهاي)T13254C(مطالعه
 . مرسوم قلبي عروقي بررسي نمود

 حاد MIاز آنجايي كه ديابت مليتوس عدم ارتباط با  
نشان ) Chi square(اي زودرس را در آناليز  مقايسه

، به عنوان ريسك فاكتور قلبي )p=14/0(داده بود 
نتايج . عروقي در آناليز رگرسيون منطقي وارد نشد

 شده  نشان داده4آناليز رگرسيون منطقي در جدول
 .است

  نتايج آناليز رگرسيون منطقي: 4جدول 
95% C.I 

  
Odds 
Ratio 

P- 
value 

Logistic regression 

4/3 -7/0  63/1  20/0  T13254C 

1/23-8/3  4/9  001/0<   )مرد(جنس 
3/4 -7/0  86/1  15/0  CADسابقه خانوادگي براي  

08/6-97/0  43/2  05/0   فشار خون بالا 
7/11-8/1  68/4  001/0  سيگارمصرف  

3-7/0  45/1  30/0   هايپر ليپيدمي 

  T13254Cنتايج   بيمار كنترل
  ژنوتايپ  
  )Wild type ) TTهموزيگوت  62 67
 )TC(هتروزيگوت  34 26

 )CC(هموزيگوت موتانت  4 7

   جمع  100 100
 فراواني آللي    

 Tآلل   %)79(158  %)80(160
 Cآلل   %)21(42  %)20(40

  جمع  200  200
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  حادMI  كه عدم ارتباط را باT13254Cمرفيسم  پلي
، )p=46/0(اي نشان داده بود آناليز  مقايسهزودرس در 

پس از آناليز رگرسيون منطقي نيز عدم ارتباط را نشان 
  ). p=20/0(داد

 و هايپر ليپيدمي كه CADسابقه خانوادگي براي 
   زودرس در آناليزحاد MI اري را باارتباط معناد

  نشان داده بودند، پس از آناليز رگرسيوناي مقايسه
ا ـه ترتيب بـب(دـان دادنـاط را نشـدم ارتبـي عـمنطق

p-Value 15/0 ي مستقل  كه نشان دهنده) 30/0 و
 زودرس  حادMIنبودن اين ريسك فاكتورها براي 

  . باشد مي
ون بالا، پس از ، مصرف سيگار و فشار خ)مرد(جنس

آناليز رگرسيون منطقي، همچنان ارتباط معنادار خود را 
 p-Valueبه ترتيب با ( زودرس حفظ نمودهحاد MI با

و به عنوان ريسك ) 05/0 و 001/0،  >001/0
  .  زودرس معرفي شدندحاد MI  مستقلهايفاكتور

  
  بحث

 GP VIمرفيسم  در اين مطالعه شيوع و ارتباط پلي

13254T>C زودرس  قلبيحادبيماران با سكته " در" 
 مورد بررسي "گروه كنترل با عروق كرونر نرمال"و 

ي حاضر افرادي  گروه كنترل در مطالعه. قرار گرفت
ي  بودند كه نرمال بودن عروق كرونر آنها به وسيله

آنژيوگرافي تاييد شد و اين سالم بودن اين گروه را از 
  . دهاي عروق كرونر تضمين كر نظر بيماري

 پليتفاوت قابل توجهي در فراواني آللي 
هاي مختلف مشاهده  در جمعيت  T13254Cمرفيسم 

در جوامع غربي براي % 19شود و هتروزيگوسيتي  مي
ها در  ديگر بررسياز طرف ). 8(آن گزارش شده است

فراواني بسيار پايين براي ) ژاپن چين و(جوامع آسيايي
و  Cموتانت  براي آلل% 2فراواني(مرفيس اين پلي

 نتايج ).9-11(را گزارش كردند%) 3هتروزيگوسيتي
ي حاضر فراواني آللي و  ژنوتايپينگ در مطالعه

                   ً                             هتروزيگوسيتي تقريبا  مشابه با جوامع غربي را نشان 
داد كه بيشتر به علت تشابه نژادي ايرانيان به نژاد 

با (%21 در گروه بيمار Cشيوع آلل . باشد اروپايي مي
با (%20و در گروه كنترل %) 34تي گوسيهتروزي

با (%5/20و در مجموع %) 26وزيگوسيتي هتر
با توجه به اينكه شيوع . بود%) 30هتروزيگوسيتي

مرفيسم بين دو گروه تفاوت چنداني نداشت،  پلي
 زودرس  حادMIمرفيسم و  ارتباطي بين اين پلي

  ). p=46/0(مشاهده نشد
 را در T13254Cمرفيسم  تاكنون چندين مطالعه پلي

اين . اند هاي عروق كرونر بررسي كرده بيماري
مطالعات طيفي از نتايج متناقض شامل ارتباط معنادار 
به عنوان ريسك فاكتور، عدم ارتباط و ارتباط معنا دار 

برخلاف . به عنوان عامل محافظتي را گزارش كرده اند
ي حاضر كه عدم ارتباط اين  ي مطالعه نتيجه
 زودرس را پيشنهاد كرد، اد حMIمرفيسم با  پلي

Motovska  و همكارانش تنها گروهي هستند كه
 را در بيماران جوان مبتلا به T13254Cمرفيسم  پلي
MIبه مرفيسم را  اند و نتايج آنها اين پلي  بررسي كرده

 زودرس پيشنهاد MIعنوان ريسك فاكتور مستقل 
رابطه   و همكارانش توانستندOllikainen ). 1(كند مي
و مرگ ) C) CC, CTبل توجهي بين حاملين آلل قا

يك مطالعه  ). 12(كنند پيدا MIناگهاني به علت 
 و MI بيمار 522و همكارانش بر روي  Croft توسط 

در انگلستان نشان )  سال61ميانگين سني ( كنترل 474
داد كه با در نظر گرفتن ريسك فاكتورهاي مرسوم 

 ومرفيسم  اين پلي آلل مينور  ارتباطي بينقلبي عروقي،
MIي بزرگ كه  يك مطالعه. )7(وجود ندارد  حاد

  بررسي نمود،MIهاي ژني متعددي را با  ارتباط لكوس
هيچ ارتباطي بين  ي حاضر، ي مطالعه مشابه نتيجه

 پيدا MI و VIهاي گليكوپروتئين  مرفيسم پلي
نيز ) چين وژاپن(نتايج مطالعات در آسيا). 13(نكرد

جديدترين . )9-11(ارش كردندعدم ارتباط را گز
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 حاد MI مرفيسم را با مطالعاتي كه ارتباط اين پلي
.           ً                        نتايج كاملا  متناقضي را ارائه نمودندبررسي كرده اند، 

Shafferمرفيسم را به عنوان   و همكارانش اين پلي
). 14(كردند معرفي  حادMIعامل محافظتي عليه 

Snoep و همكارنش آلل مينور )C (يسم را مرف اين پلي
با كاهش بروز وقايع راجعه قلبي عروقي و مرگ و مير 

 MI )Firstمرتبط دانستند اما هيچ ارتباطي با اولين 

MI (پيدا نكردند)15 .(Bray و همكارانش گزارش 
هموزيگوت )  سال66ميانگين سني (كردند كه در زنان

 ريسك ابتلا به ،)C(مرفيسم براي آلل مينور اين پلي
MI16(باشد  كمتر مي حاد.(  

 بر T13254Cمرفيسم  ها بر روي تاثير  پلي بررسي
هاي افراد  عملكرد پلاكت حاكي از آن است كه پلاكت

 GPVIمرفيسم، سطوح پايين تري از  سالم با اين پلي
كنند و يك پاسخ كاهش يافته به پپتيد  را بيان مي

را در اگريگاسيون پلاكتي، ) CRP(مرتبط با كلاژن
 فعال سازي پلاكت و سيگنالينگ اتصال فيبرينوژن،

آلل  اگرچه برخي مطالعات ).17-18(دهند نشان مي
C-13254مرفيسم    پلي  ازT13254C را به عنوان يك 

  MIريسك فاكتور براي ترومبوز عروق كرونر و

كنند، اما  همانطور كه گفته شد اين آلل با  پيشنهاد مي
اه  و كاهش عملكرد پلاكتي همرGPVIتر  بيان پايين

است و اين فنوتيپ بيشتر در تاييد مطالعاتي است كه 
فظتي پيشنهاد امرفيسم را به عنوان عامل مح اين پلي

شيوع هموزيگوت ي حاضر  در مطالعه. كنند مي
 برابر 7/1 كنترل در گروه) CC(مرفيسم موتانت پلي

 4 مورد در گروه كنترل در مقابل 7(گروه بيمار بود
ين تا حدودي به نفع نقش كه ا) مورد در گروه بيمار

 زودرس به نظر  حادMIمحافظتي اين ژنوتيپ عليه 
رسيد اما ارتباطي از لحاظ آناليز آماري و رگرسيون  مي

   .مشاهده نشد
  

  نتيجه گيري 
% 5/20در مجموع  T13254Cمرفيسم   پليCشيوع آلل 

كه اين ميزان با ) مشابه جوامع غربي      ً تقريبا  (بود
امع آسيايي انجام گرفته بود مطالعات قبلي كه در جو
                     ً مرفيسم با شيوع تقريبا   اين پلي. اختلاف فاحشي داشت

  حادMIمشابه در دو گروه، ارتباط معناداري را با 
  .زودرس نشان نداد
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Abstract 
 

Background and Aim: Myocardial infarction (MI) is a major cause of morbidity 
and mortality worldwide. Epidemiological studies indicate that MI results from 
complex interactions between long-term environmental influences, concomitant 
disorders, and genetic susceptibility factors. Identification of genetic risk factors, 
particularly in premature MI, is very important. Since thrombosis plays a critical 
role in the pathophysiology of MI, recent studies focus on coagulation genetic 
polymorphisms. The critical role of platelets and their surface glycoproteins in the 
formation of occlusive thrombus leading to acute myocardial infarction is now well 
accepted. Platelets have two major receptors for collagen, glycoprotein I/IIa 
(integrin α2β1) and glycoprotein VI. In the present study, platelet GP VI T13254C 
polymorphism was chosen due to its potential association with altered platelet 
reactivity. The aim of the present study was to determine whether or not GP VI 
T13254C polymorphism was associated with premature acute myocardial 
infarction. 
Materials and Methods: One hundred patients with premature acute 
myocardial infarction and 100 age-matched controls with normal coronary 
angiograms were studied. Genotyping was done using PCR followed by RFLP. 
Statistical analyses included chi-square, t-test and logistic regression model. 
Results: The findings of the present study showed that the prevalence of 
T13254C polymorphism did not differ much between patient (38%) and control 
(33%) groups and that polymorphism was not associated with premature acute MI 
(P=0.46). Logistic regression analysis also indicated no association between this 
polymorphism and premature acute MI (P=0.20). 
Conclusion: This study showed that there was no significant association between 
GP VI T13254C polymorphism and premature acute MI. 
Key words: Premature Myocardial Infarction, Glycoprotein VI, Polymorphism 
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