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  چكيده
ــه ــهGجهــش  :مقدم ــه   KCNJ11 در ژن A  ب ــال پتاســيمي حــساس ب ــديل اســيدآمينه  ATP، زيرواحــد ســازنده منفــذ كان ، باعــث تب
 امـا نقـش آن در   ،شـود  ايـن جانـشيني موجـب افـزايش خطـر ابـتلا بـه ديابـت مـي         . شـود   مـي 23 ليزين در كدون شماره  به) E(گلوتامات
هـاي قلبـي عروقـي مـورد           به بيماري  مورفيسم در ابتلا     اين پلي  در اين مطالعه فرضيه تاثير    . ه است هاي قلبي عروقي همچنان ناشناخت      بيماري

  .بررسي قرار گرفته است
 55 بيمار و 73مورد پژوهش، شامل  بر روي جامعه PCR-RFLP با روش E23K KCNJ11مورفيسم   اين مطالعه پلي در:روش بررسي

  . پروفايل ليپيدي سرم و قند خون ناشتاي اين افراد اندازه گيري شد و سالم مورد بررسي قرار گرفتشاهد
 شـاهد از گـروه    ) %6/73 در برابـر   %1/65( كمتر Gو فراواني آلل    ) %4/26 در مقابل    %9/34( بيشتر A فراواني آلل    ، در بين بيماران   :نتايج

داري بـين دو    گونه اختلاف معني     همچنين هيچ  ،<P)05/0(شتها وجود ندا    داري بين دو گروه از نظر فراواني آلل        هيچ اختلاف معني  . بود
  .<P) 05/0(يافت نشد) %6/43  در برابر5/57 ( GA+AAو) %4/56 در مقابل GG) 5/42%هاي  گروه، از لحاظ فراواني ژنوتيپ

  . ندارد به بيماري قلبي عروقي ابتلاخطر  داري با هيچ ارتباط معنيKcnj11 در ژن E23Kمورفيسم   پلي:گيري نتيجه
  

   كانال پتاسيم-مورفيسم  پلي- بيماري قلبي عروقي- KCNJ11:يكليدهاي واژه
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  مقدمه

مير افراد در   بيماري ايسكمي قلبي يكي از عوامل مهم مرگ و          
به همين دليل مطالعات فراواني بـه منظـور   . باشد جوامع مختلف مي 

شناسايي فاكتورهاي موثر در ابتلا به اين بيماري صـورت پذيرفتـه            
، نقش فيزيولوژيك مهمي را     ATPكانال پتاسيمي وابسته به     . است

 در برابـر ايـسكمي بـازي        هاي عضله قلبي      در تطابق و سازش سلول    
 و تحريــك ناشــي از ATPعــادل بــين نقـش مهــاري   ت)1(دكنــ مـي 

MgADPبـه عبـارت   . كنـد  بسته بـودن كانـال را تعيـين مـي     ، باز يا
هايي كـه از لحـاظ متـابوليكي فعـال هـستند، ايـن                ديگر، در سلول  

 در صورتي كه متابوليسم سلول كـاهش         و ماند  كانال بسته باقي مي   
. )2(شـود  مـي  بـه درون سـلول وارد     +Kيون  يابد، كانال باز شده و      

اين جريان يوني موجب هايپرپلاريزه شدن غشاي سـلول، كـاهش           
. شود  دوره پتانسيل عمل و كاهش ورود كلسيم به داخل سلول مي          

هـا، كوتـاه شـدن زمـان انقبـاض عـضله و               نتيجه نهايي ايـن فراينـد     
 بنـابراين نقـش كانـال       ).3،4(باشد  كاهش مصرف انرژي سلول مي    

KATP   ها نـسبت بـه اسـترس و          ميوسيت افزايش سازگاري كارديو
همچنين مشخص شده است كه ايـن كانـال از          . باشد  هيپوكسي مي 
  .)5(كند هاي عضله قلب جلوگيري مي آپاپتوز سلول

 تشكيل شده    تنظيمي و ساختاري    زيرواحد دو از   KATPكانال  
 قسمت ساختاري اين كانـال كـه حفـره كانـال را بـه وجـود                 .است
 Kir6.2پـروتئين   . باشد   مي Kir6.2 ها  آورد، در كارديوميوسيت    مي

هاي شـايع     مورفيسم  يكي از پلي  . شود   كد مي  KCNJ11توسط ژن   
در + 67 در جايگـاه     A بـه جـاي      Gاين ژن، جانشيني نوكلئوتيـدي      

نتيجه اين جانـشيني، تغييـر اسـيد آمينـه     . تك اگزون اين ژن هست  
وجود ليزين در   . باشد   مي 23 در كدون    )K( به ليزين  )E(ماتگلوتا

اين جايگـاه بـاز شـدن خـود بـه خـودي كانـال را افـزايش داده و                    
 كـم   ATPحساسيت كانال را نـسبت بـه خاصـيت مهـار كننـدگي              

 فراواني اين آلل در نژادهاي مختلف مـورد بررسـي           )6،7(.كند  مي
 =65/0Gدر نژاد قفقازي اين فراواني در حـدود         . قرار گرفته است  

  تعيـين  =37/0Aو   =63/0G و در جمعيت چيني      )35/0A= )8،9و  
  ).10(شده است
ها نيز شناسايي شده اسـت كـه از            در ديگر سلول   KATPكانال  

 پــانكراس از اهمييــت خاصــي برخــوردار βهــاي  آن ميــان، ســلول

  پانكراس نيـز   βهاي    ، در سلول  ها  همانند كارديوميوسيت . باشند  مي
Kir6.2        مـشخص  . كند   به عنوان واحد سازنده منفذ كانال عمل مي

 در ايـن ژن موجـب كـاهش         E23Kمورفيـسم      كـه پلـي    شده است 
). 11(شود  مي2 و ابتلا به ديابت نوع   βهاي    ترشح انسولين از سلول   
 در  GGنـشان داده شـد كـه ژنوتيـپ          ) 12(در مطالعه اخير در چين    

) CHD(، در بين بيماران قلبي عروقي     KCNJ11ژن  + 67نوكلئوتيد
ايـن  . باشـد   مـي  AG و   AAهـاي   به طور معناداري بيشتر از ژنوتيـپ      

تواند افراد در معرض خطر ايسكمي را به صـورت            يافته، بالقوه مي  
  .زود هنگام شناسايي نمايد

ــي   ــي پلــ ــاط و همراهــ ــه، ارتبــ ــن مطالعــ ــسم  در ايــ   مورفيــ
 را با بيماري   KCNJ11در ژن   + 67جايگاه) SNP(نوكلئوتيديتك

  .ه شده استقلبي عروقي مورد مطالعه قرار داد
  روش بررسي

 تحليلـي   -اين مطالعه به صـورت مقطعـي      : رد پژوهش جامعه مو 
هاي آمـاري تعـين     صورت گرفته و تعداد نمونه ها به كمك روش        

گيـري آسـان      گروه شاهد و بيمار با استفاده از روش نمونـه         .گرديد
 سال  50 فرد سالم كه همگي بيش از        55 بيمار و    73. انتخاب شدند 

راد مراجعـه كننـده بـه       بيماران از بين اف   . داشتند، وارد مطالعه شدند   
. بيمارستان شهيد رجايي دانشگاه علوم پزشكي ايران انتخاب شدند     

در حداقل يكي از عروق كرونري      % 50اين افراد گرفتگي بيش از      
   .را دارا بودند كه اين امر در طي آنژيوگرافي مشخص شده بود

  شامل افرادي بود كه هيچ گونه سابقه بيماري قلبي         شاهدگروه  
باليني اين بيماري قبيل درد قفسه سينه و تاكي كـاردي را             علائم   و

نداشته و از لحاظ سلامت قلبي به تاييد پزشك متخصص مربوطـه            
افــراد مبــتلا بــه ديابــت، هيپرليپــدمي، فــشار خــون، . رســيده بودنــد

هـاي بـاردار از ايـن         هاي كبدي و كليوي و همچنـين خـانم          بيماري
اد مــورد مطالعــه بــراي هــر يــك از افــر. گــروه حــذف گرديدنــد

اي شـامل اطلاعـات دموگرافيـك، وضـعيت پزشـكي و       پرسـشنامه 
افراد مبتلا به ديابت بـر      .  شد تكميلها    تاريخچه خود و خانواده آن    

 منتـشر   2006مريكـا كـه در سـال        آاساس معيارهاي انجمن ديابت     
 اين پـروژه از     .)13(شد، از هر دو گروه شاهد و بيمار حذف شدند         

يته اخلاق مركز تحقيقات سلولي و مولكولي       لحاظ اخلاقي در كم   
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ازتمـام افـراد    . دانشگاه علوم پزشكي ايران مورد تائيد قرار گرفـت        

  . رضايت نامه كتبي دريافت شدتحت مطالعه،
ــيميايي  ــشات بيوش ــدي  : آزماي ــل ليپي ــري(پروفاي ــسريد،  ت گلي

 ,HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, ApoA-I كلـسترول 

ApoB, Lp(a)(به وسيله دستگاه اتوآناليزر ،افراد Cobas Mira  بـه 
هــاي شــركت پــارس  صــورت آنزيماتيــك و بــا اســتفاده از كيــت

ــدازه ــون ان ــري شــد آزم ــول  LDLغلظــت . گي ــتفاده از فرم ــا اس  ب
Friedewald محاسبه شد :  

[Total cholesterol]− [Total HDL]− 20% of the 

triglyceride value = Estimated LDL. 

 12 پـس از     از هـر يـك از افـراد مـورد مطالعـه           : يپتعيين ژنوت 
نيمي از  . گرفته شد ليتر خون سياهرگي       ميلي 10 ساعت ناشتا بودن،  

اين نمونه خون بـراي آزمايـشات بيوشـيميايي و نيمـه ديگـر بـراي                
  . مورد استفاده قرار گرفتDNAاستخراج 
DNA با استفاده از روش Salting outدار  هاي هـسته  ، از سلول

 كه حاوي محـل     KCNJ11قسمتي از ژن    ). 14(ستخراج شد خون ا 
 تكثيـر   PCRمورفيسم مورد بررسي بود، با استفاده از تكنيـك            پلي

   پرايمـــر مـــستقيم  پرايمرهـــاي مـــورد اســـتفاده شـــامل   . شـــد
5′-GACTCTGCAGTGAGGCCCTA-3′  پرايمر معكـوس  و 

5′-AGAAAAGGAAGGCAGACGAGAAG-3′باشدي م .  
، پرايمرهـا   ng200الگو   DNA ، حاوي µL50واكنش در حجم    

ــدام   ــر ك ــزم pmole20ه ــد مني ــدام  mM 3 ،dNTP، كلري ــر ك  ه
µM400     و آنزيم پليمراز Taq  واكـنش  . واحد انجام شد2 به ميزان 

PCR  با استفاده از دسـتگاه Mastercycler 5330  (Eppendorf, 

Hamburg, Germany)  برنامـه زمـاني واكـنش    .  صـورت گرفـت
 دقيقـه، سـپس     10 سانتي گراد به مـدت        درجه 95: عبارت است از  

  جهـــت)  ثانيـــه60(گـــراد  درجـــه ســـانتي94:  چرخـــه شـــامل35
)  ثانيـه  30( درجه سانتي گـراد    DNA  ،60سازي دو رشته    واسرشت

 بـراي طويـل     ) ثانيـه  60( درجـه  72  و DNAجهت اتصال پرايمر به     
قيقه در  د6 چرخه، مخلوط واكنش به مدت  35 از اتمام    پس. شدن

 .ماند تا عمل طويل شـدن نهـايي انجـام شـود            باقي    درجه 72دماي  
 حاصـل از  ي قرار داشـته باشـد، قطعـه     Gژن،  + 67اگر در موقعيت    

PCR       سه جايگاه شناسايي براي آنزيم ،BanII       دارد و اگر در ايـن 

، دو ناحيـه    BanII باشد، آنزيم محدود كننده      Aجايگاه نوكلئوتيد   
كروليتـر از محـصول      مي 5. كنـد   را بر روي اين قطعه شناسـايي مـي        

PCR    توسط آنزيم BanII    37 در دماي  16گراد و به مـدت         سانتي ْ
% 12اكريلاميـد     پلـي محصول هضم بـر روي ژل       . ساعت هضم شد  

  .آميزي و مشاهده شد  و با اتيديوم برومايد رنگالكتروفورز
هـا و      بـا شـمارش آلـل      فراوانـي آلـل   : تجزيه و تحليـل آمـاري     

 قـرار داشـتن     ، با آزمون كـاي مربـع       .ها تعيين شد  آنمحاسبه نسبت   
بـه منظـور اطمينـان از       . جامعه در تعادل هاردي واينبرگ تاييد شد      

هــاي حاصــل از ايــن  فراوانــي آلــل ايــن صــحت و قابليــت مقايــسه 
ها با فراواني آللي به دست آمده در ديگـر     مطالعه، فراواني اين آلل   

از آزمـون   مطالعات انجام شده بـر روي نـژاد قفقـازي، بـا اسـتفاده               
هاي مربـوط بـه        داده .)15-17(فتقرار گر مقايسه  مورد  كاي مربع   

 بـا يكـديگر     tهاي مختلف با آزمون       آناليز پروفايل ليپيدي ژنوتيپ   
در نهايت با كمك آزمون كاي مربع توزيع ژنوتيپ         . مقايسه شدند 

هاي مختلف در دو گروه بيمار و شاهد با هم مـورد مقايـسه                و آلل 
  .قرار گرفتند

  ايجنت
 فـرد سـالم وارد ايـن مطالعــه    55 تاييـد شـده و   CHD بيمـار  73
 اطلاعـات دموگرافيـك و نتـايج آزمايـشات      2 و   1جـداول   . شدند

هر دو گروه از لحاظ سـن،       . دهند  بيوشيميايي اين افراد را نشان مي     
. ، نمايه توده بدني و سيگار همتا سازي شدندجنس، قند خون ناشتا   

گليسريد در گروه بيمار بالاتر       م و تري  اما فشار خون و كلسترول تا     
دار ديگري در پارامترهـاي بيوشـيميايي دو    هيچ اختلاف معني . بود

  .)<05/0P(گروه مشاهده نشد
 جفـت بـاز     449اي حاوي     ، قطعه PCRمحصول  : تعيين ژنوتيپ 

ژنوتيـپ   BanII يبعد از هضم بـا آنـزيم محـدود كننـده    . باشد مي
 جفـت بـازي،     44،  227،178 با داشـتن بانـدهاي       AAهموزيگوت  

جفــت بــازي و 28و  150،44، 227 بــا بانــدهاي GGهموزيگــوت 
جفت  28،  44،  150،  178،  227 با باندهاي    GAافراد هتروزيگوت   
 و  44 باندهاي مربوط به قطعـات       ؛)1شكل(شوند  بازي مشخص مي  

).  جفت باز از ژل خارج شده و در تصوير مشاهده نمـي شـوند              28
 مـورد   CHD و بيمـاري     E23Kمورفيسم    پليهمراهي و ارتباط بين     

.  نمايش داده شده است    3بررسي قرار گرفته و نتايج آن در جدول         
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واينبـرگ   -هاي مختلف اين ژن در تعادل هـاردي         فراواني ژنوتيپ 

 A و   Gهـاي     ها و آلل    هيچ ارتباطي بين فراواني ژنوتيپ    . قرار دارند 
ــا بيمــاري  ــشدCHDب ــده ن ــاط تر. )<05/0P( دي كيــب ســپس ارتب

ــوتيپي  ــپ AA+AGژن ــل ژنوتي ــب  GG  در مقاب ــين تركي  و همچن
GG+AG    در مقابل AA           بـا پارامترهـاي بيوشـيميايي در دو گـروه 

  داري  اما هيچ ارتباط معني.  مورد ارزيابي قرار گرفتبيمار و شاهد

  ).<05/0P(بين آنها ديده نشد
هـاي مربـوط       را در ديگر گـزارش     G و A فراواني آلل    4جدول  

 تفاوت  شودمانگونه كه مشاهده مي    ه .دهد  فقازي نشان مي  به نژاد ق  
هـاي حاصـل از ايـن مطالعـه بـا ديگـر             و اختلافي در فراوانـي آلـل      

  .مطالعات وجود ندارد

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
محصول هضم نشده : 1چاهك شماره %. 12اكريلاميد  بر روي ژل پليBanII با آنزيم PCR الكتروفورز محصول هضم شده -1شكل 

PCR .ژنوتيپ هموزيگوت : 2ك شماره چاهAA . ژنوتيپ هموزيگوت : 3چاهك شمارهGG . ژنوتيپ هتروزيگوت : 4چاهك شمارهGA  
  
  

   اطلاعات دموگرافيك گروه مورد و شاهد-1جدول 

 
 گروه بيمار

  )73= تعداد(
 گروه كنترل

 )55= تعداد(

 0/609±9/7 2/61 ±2/8  سن

 39/16 54/19 )زن/مرد(جنسيت

 6%)9/10(  18 %)6/24( مصرف سيگار

 25±8/1  8/25±8/1  )متر مربع/كيلوگرم(شاخص تود ه بدني

  2/3±5/130  *7/2±3/126  (mmHg) سيستولي فشار خون
 *1/4±1/84  4/4±8/81 (mmHg) دياستولي فشار خون

 اختلاف معني دار *
(P < 0.05, t test) 
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   نتايج آناليز بيوشيميايي سرم گروه مورد و شاهد-2جدول 

 
 گروه بيمار

  )73= تعداد(
 گروه كنترل

 )55= تعداد(

 14±1/94  14±4/96 (mg/dl)قند خون ناشتا

 8/108±6/198 *9/91±3/147 (mg/dl) تري گليسريد

 5/53±9/207 *4/46±8/180 (mg/dl)كلسترول تام

HDL-C (mg/dl)  5/8±3/39 1/12±5/49 
LDL-C (mg/dl) 5/45±7/124 44±6/113 

Apolipoproteins   
 A-I (mg/dl) 0/21±6/116 0/25±7/117آپوليپوپروتئين 

 Bآپوپروتئين
(mg/dl) 6/25±2/105 6/26±8/97 

  aليپوپروتئين
(mg/dl)  7/3±9/4 6/5±8/5 

  (P< 0.05, t test)سطح اختلاف معني دار *
  :علائم اختصاري

              HDL: ليپوپروتئين با چگالي بالا
  LDL:  لي پائينليپوپروتئين با چگا

 

 

 

 
   در دو گروه بيمار و كنترلKir6.2-E23Kپلي مورفيسم  ژنوتيپ و فراواني آللي -3جدول 

 (%)آلل (%)ژنوتيپ 
  GG AG AA  AG+AA GG+AG G A تعداد 

 51)9/34( 95)1/65(64)7/87(42)5/57(9)3/12(33)2/45(31)5/42(73 بيمار
 29)4/26( 81)6/73( 50)91(24)6/43( )1/9(19)5/34( 31)4/56(55 كنترل

P value*  05/0>  05/0>† 05/0>‡ 05/0> 
Odd ratio     499/1 

* χ2 test 
† GGدر مقايسه با ژنوتيپ  AG+AA ژنوتيپ 
‡ AAدر مقايسه با ژنوتيپ  GG+AG ژنوتيپ 

  
  مقايسه فراواني آللي در جمعيت هاي مختلف-4جدول  *

 Aفراواني آلل Gفراواني آلل  مرجع مطالعه
  /.152  848/0 مطالعه حاضر

20 645./  355./ 
9  655./  345./  
8 63./ 37./  

   (χ2 test)عدم وجود اختلاف معني دار *
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  گيري بحث و نتيجه

 در ژن   E23Kمورفيـسم     در اين مطالعه، نشان داده شد كـه پلـي         
KCNJ11 ــا بيمــاري ق ــاطي ب ــران، همراهــي و ارتب لبــي  بيمــاران اي

 KCNJ11مورفيــسم در ژن  تــاكنون چنــدين پلــي. عروقــي نــدارد
هـاي از     ها بـا بيمـاري      گزارش شده و مطالعاتي در زمينه ارتباط آن       

. قبيل ديابت، چاقي و اخـتلالات قلبـي عروقـي انجـام شـده اسـت               
 بيـشتر مـورد توجـه       SNP( E23K(مورفيسم تك نوكلئوتيـدي     پلي

مورفيـسم بـا بيمـاري ديابـت          زيرا ارتباط اين پلي   . قرار گرفته است  
هاي مختلف نـشان داده    در چندين مطالعه و در بين جمعيت    IIنوع  

   بــه مورفيــسم خطــر ابــتلا مچنــين ايــن پلــيه). 18-20(شــده اســت
ــي  ــزايش مـ ــوزادان را افـ ــد ديابـــت نـ ــن . )21(دهـ ــين، ايـ   همچنـ

ــر اســترس و   پلــي ــا مكانيــسم ســازگاري بافــت در براب مورفيــسم ب
. ، ارتبـاط دارد   )5(هـاي بافـت قلـب       وز سـلول   و آپاپت  )22(ايسكمي

 كانـال   در بـاز و بـسته كـردن       تغييـر    ،مورفيـسم   نقش اصلي اين پلي   
KATPباشــد كــه ايــن تغييــر، بــر پتانــسيل غــشاي ســلول اثــر    مــي

  ).6،7(گذارد مي
بر اساس نقش پاتوفيزولوژيـك ايـن كانـال كـه در بـالا بـه آن                 

 بـا  E23Kمورفيـسم    هاي مختلفي ارتباط بـين پلـي        اشاره شد، گروه  
عنوان مثـال   به  . هاي قلبي عروقي را مورد مطالعه قرار دادند         بيماري

، ارتبـــاط ايـــن )25(اي  و كـــره)23،24(در بـــين بيمـــاران ژاپنـــي
در بـين بيمـاران   . مورفيـسم بـا پرفـشاري خـون نـشان داده شـد         پلي

 با  SNPبردند، ارتباط اين      آمريكايي كه از پرفشاري خون رنج مي      
در . )26( بطن چپ و هـايپرتروفي نـشان داده شـد          يدازهافزايش ان 
 طـولاني، از    QTاي، چنـدين ژن بيمـاران سـندرم           مطالعهژاپن طي   

يكـي از تغييـرات   . لحاظ وجود جهش مورد بررسـي قـرار گرفـت         
  E23Kمورفيـسم  نوكلئوتيدي كه با اين سندرم ارتباط داشت، پلي

وانايي افـراد   تكه   زمان مديدي است كه ثابت شده        مدت. )27(بود
در يك مطالعه جالب، ارتبـاط      . در تمرينات ورزشي متفاوت است    

هاي قلبي     و سازگاري فيزيولوژيك سلول    E23Kمورفيسم    بين پلي 
در زمان تمرينات ورزشـي مـورد بررسـي قـرار گرفـت؛ امـا هـيچ                 

) SCD(هـاي ناگهـاني     مـرگ . )25(نشدداري مشاهده     ارتباط معني 
يـز از ديگـر مـواردي اسـت كـه           ن) AMI(پس از سكته قلبـي حـاد      

.  مورد بررسي قـرار گرفتـه اسـت   E23Kمورفيسم  ارتباط آن با پلي  

اي در   طـــي مطالعـــهAMI پـــس از CSD بـــا SNPارتبـــاط ايـــن 
 SCDهاي چيني با سابقه فـاميلي          و همچنين در خانواده    )11(آلمان

  . اما ارتباطي مشاهده نشد،مورد بررسي قرار گرفته است)23(
 ارتبـاط بـين     ،KATPموجـود از فعاليـت كانـال      طبق اطلاعـات    

ــي ــسم  پل ــي E23Kمورفي ــي عروق ، محتمــل )CHD( و بيمــاري قلب
اين احتمال در بين بيماران چيني بررسي و نشان داده شـد   . باشد  مي

امـا  . )12(باشد   مي CHDمورفيسم مستعد كننده ابتلا به        كه اين پلي  
 .شدمـشاهده ن ـ در مطالعه حاضر، اين ارتباط در بين جمعيت ايراني  

توان براي اين نتايج متفاوت عنوان نمود اين  يكي از دلايلي كه مي    
ــه       ــسته بــ ــي، وابــ ــي ژنتيكــ ــاط و همراهــ ــه ارتبــ ــت كــ اســ

ــوده و در جوامــع مختلــف ) Population dependent(جمعيــت ب
علت احتمالي ديگر اين امـر،      . تواند نشان دهد  نتايج متفاوتي را مي   

در اكثـر مطالعـات    . باشـد   العه مي شرايط ورود و خروج افراد به مط      
مـا در   . مورفيسم با ديابت نشان داده شده است        ارتباط قوي اين پلي   

اين مطالعه افراد مبتلا به ديابـت را از هـر دو گـروه بيمـار و شـاهد                   
ــروه  ــوده و گ ــتا    حــذف نم ــد خــون ناش ــزان قن ــا را از لحــاظ مي   ه

   )12( و همكــارانXiongامــا در مطالعــه  . همتــا ســازي كــرديم  
ــد و در    ــابتي فقــط از گــروه شــاهد حــذف شــده بودن   بيمــاران دي

ــاران   ــروه بيم ــد % 2/4گ ــابتي بودن ــراد دي ــوان   . اف ــه عن ــر ب ــن ام   اي
  سوب شــده و نتــايج  اي در مطالعــه محـ ـ يــك فــاكتور مداخلــه  

اي از  نـه يمهـاي ز  زيـرا بيمـاري   . دهـد   تحقيق را تحت تاثير قرار مي     
. باشـند هـاي قلبـي مـي   قبيل ديابت مـستعد كننـده ابـتلا بـه بيمـاري         

 ايـن مطالعـه را بـا        G و   Aهـاي     همچنين هنگامي كه فراوانـي آلـل      
  ديگــر مطالعــات انجــام شــده بــر روي نــژاد قفقــازي مقايــسه        

هـاي حاصـل از ايـن         كرديم، اختلافي مشاهده نشد و فراواني آلـل       
مطالعه در حد ديگر مطالعات صورت گرفته بر روي نژاد قفقـازي            

  ).4جدول (بود
  گيري نتيجه

 KCNJ11 در ژن    E23Kمورفيسم   در اين پروژه ارتباط بين پلي     
با احتمال خطر ابتلا به بيماري قلبي عروقي مورد بررسي و مطالعـه             

 را  SNPدار ايـن      نتيجه اين مطالعه، عدم ارتباط معني     . ه شد قرار داد 
مورفيسم ارتبـاط      همچنين اين پلي   .با بيماري قلبي عروقي نشان داد     
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گردد كـه     همچنين پيشنهاد مي  . ا پروفايل ليپيدي ندارد   داري ب   معني

اين مطالعه بر روي افراد بيشتري صورت پذيرد تـا مـشخص شـود              
انـد، ناشـي      كه آيا مطالعات قبلي كه ارتباط مثبتي را گزارش كرده         

  .باشد اي مي بوده يا به علت فاكتورهاي مداخله هاي قومي از تفاوت

  سپاسگزاري
دانيم از زحمات جناب آقاي دكتـر          مي جا بر خود فرض     در اين 

محمد جعفر هاشمي به خاطر كمك در تشخيص بيماران تـشكر و            
  .قدرداني نماييم
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