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Abstract 

 

Background and purpose: Coronary artery stenosis is a progressive process associated with 

artery calcification. Although the role of matrix Gla protein (MGP) is not completely clear but its 

expression in vascular smooth muscle cells (VSMCs) and sub-endothelial macrophages suggests a role in 

vascular calcification. The rs1800799 is one of the polymorphisms oriented within transcription factor 

elements in the promoter region of the MGP gene that may modify MGP expression patterns resulting in 

artery calcification. In this study, we examined the serum level and rs1800799 polymorphism of MGP 

gene promoter in patients with stenosis of coronary artery in Tehran. 

Materials and methods: One hundred sixty three individuals undergoing coronary angiography 

were divided into two groups: patients (n=100) and controls (n=63). The lipid profile, serum MGP 

concentration and rs1800799 genotypes were measured by routine laboratory, ELIZA, and RFLP-PCR 

assays, respectively. 

Results: In this study, we observed positive relationships between the two groups in LDL, total 

cholesterol, and TG levels (P< 0.05). The HDL, BMI, history of renal disease, diastolic blood pressure 

and systolic blood pressure were not significantly different between the patients and controls (P> 0.05). Also, 

genotype and allele distributions did not differ significantly between the cases and controls (P> 0.05). 

Furthermore, the serum levels of MGP were not significantly different between genotypes (P> 0.1). 

Conclusion: In this study, the rs1800799 genotype distribution and serum MGP value were not 

significantly associated with coronary heart disease. Moreover, the serum MGP level showed no major 

role in the progression of coronary artery stenosis. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكـــــزشـــوم پــــلـــشـــگاه عــه دانـــــلــــمج

 (411-414)   4931سال    دی    411بيست و ششم    شماره دوره 

 411      4931، دی  411، شماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                              دوره بيست و ششم              

 پژوهشی

 پروموتور ژن rs1800799 مورفیسم پلی و سرمی غلظت مطالعه
MGP کرونر عروق تنگی با بیماران در 

 
    1محمدی اصغر

    1سید رضا حسینی فرد   
     2اباذر روستازاده   

   3محمدنجفی   
 4عبداله امیرفرهنگی    

 چكیده
شود. اگر کلسیفیکاسیون عروق همراه می استنوزیس عروق کرونری یک فرآیند پیشرونده است که با و هدف: سابقه

اندویلیال و ( کشامً  مشش ن نیسشتم امشا بیشان آن در ماکروفاسهشای سشا MGPپشروییی    Glaچه هنوز نقش  مشایریکس 
مورفیسش  کند. پلی( نق  ای  پروییی  را در کلسیفیکاسیون عروقی پیشنهاد میVSMCsای صاف عروق  های ماهیچهسلول

rs1800799 یرداری موجود در پرومویشور سن های قرار گرفته در عناصر فاکتورهای نس همورفیس ز پلییکی اMGP  بشوده
م منجر به یغییر در میزان کلسیفیکاسیون عروق شود. لذا در ایش  ماالهشه بشه بررسشی MGPکه ممک  است با یغییر میزان بیان 

 اران با ینگی عروق کرونر شهر یهران پرداختی .در بیم MGPپرومویور سن  rs1800799 مورفیس غلظت سرمی و پلی
نفر( یقسی  کرده و پس از  61نفر( و کنترل   311نفر از افراد آنژیوگرافی شده به دو دسته بیمار   361 ها:مواد و روش

 MGPهای رویی  آزمایشگاهیم غلظت سرمی گیریم پروفایل لیپیدی با یستنمونه
گلیسشرید در دو گشروه بیمشار و م کلسشترول یشاو و یریLDLداری بی  سشا  سشرمی یندر ای  ماالهه راباه مه ها:یافته

م سابقه بیماری های کلیوی و فششار BMIم HDLداری بی  سا  سرمی ی. ه  چنی  راباه مهن(P >10/1  کنترل مشاهده شد
لشی و سنشوییپی بشی  دو گشروه . یوزیش  آل(P <10/1  خون سیستولی و دیاستولی در دو گروه بیمار و کنترل مشاهده نگردیشد

 .(P <3/1  دار نبودها مهنیبی  سنوییپ MGP. ه  چنی  ساوح سرمی (P <10/1  دار نبودبیمار و کنترل مهنی
داری بشا یاریبشا  مهنش MGPو سا  سشرمی  rs1800799مورفیس  در ای  جامهه آماریم یوزی  سنوییپی پلی استنتاج:

 نق  مهمی در پیشرفت استنوزیس عروق کرونری ندارد. MGPچنی  سا  سرمی های عروق کرونری نداشت. ه بیماری
 

 rs1800799مورفیس  م پلیMGPاستنوزیسم واژه های کلیدی: 
 

 مقدمه
هشای با وجود کاه  مشر  و میشر ناششی از بیماری

قلبششی عروقششیم گزارشششاا سششازمان جهششانی بهداشششت 
 WHOهای مربو  بشه عشروق دهد که بیماری( نشان می

باششند یری  عامل مر  و میشر میکرونری هنوز ه  مه 

پیشششرونده اسششت کششه بششا کلسیفیکاسششیون عششروق همششراه 
انششد کششه برخششی از ماالهششاا نشششان داده (.2 شششودمششی

کلسیفیکاسیون عشروق یشک فراینشد فهشال و ینظشی  ششده 
 سی شکل ه در آنشباشد ک وان میشکیل استششششمانند یشه

 
 :rezahoseinifard1@gmail.comE-mail                                                                                            دانشگاه علوو پزشکی ایران :یهران -نی فردسیدرضا حسی مولف مسئول:

 ایرانم یهرانم ایران پزشکی علوو دانشگاهم پزشکی دانشکدهم بالینی بیوشیمی ارشد کارشناسی دانشجوی. 3
 ایرانم جهروم دانشگاه علوو پزشکی جهروم گروه بیوشیمی بالینی ماستادیار .2
 ایرانم یهرانم ایران پزشکی علوو دانشگاهم ومولکولی سلولی یحقیقاا مرکزگروه بیوشیمی بالینیم م دانشیار. 1
 ایران میهرانم ایران پزشکی علوو دانشگاه بیمارستان حضرا رسولم ماستادیار. 4
 : 3/6/3130یاریخ یصویب :               33/32/3134 یاریخ ارجاع جهت اصًحاا :             1/32/3134 یاریخ دریافت 
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 4931 دی،  411دوره بيست و ششم، شماره                                         مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                            411

هشای قلبشی دریچشه و هشای خشونیم قلشبفسفاا در ر 

های کاسشیونعواقب بشالینی کلسیفی .(4م 1 کندرسو  می

بستگی به میشزان درگیشری عضشو مربو شه  قلبی و عروقی

یری  شکل کلسی  مشیهیدروکسی آپاییت مه  .(0 دارد

کند و دیده شده است کشه باشد که در عروق رسو  می

های قلبی عروقی درصد بیماران با بیماری 31در بی  از 

 CADکلسیفیکاسششیون  (.6 باشششد( سششاوح آن بششا  می

یری  رویشداد برخشی یری  و مه جزو شای  خارج سلولی

های مه  مانند آیرواسکلروزیس و اسشتنوزیس از بیماری

هششای باشششد. قششبً  نقشش  پروییی های قلبششی میدریچششه

سشلولی در پشایوسنزیس کلسیفیکاسشیون  مایریکس خارج

عروقی در مراحل ابتدایی آیرواسکلروزیس پیشنهاد شده 

های دیشواره عشروق در لرسد سشلوبه نظر می (.8م 7 است

یوانند یک فنوییپ استیوبًست مانند را برخی شرایط می

هششای بششروز دهنششد کششه ممکشش  اسششت در بیششان پروییی 

 Glaسشلولی ماننشد پشروییی  مایریکسشی مایریکس خارج

 MGP3 ( درگیشششر باششششد.) MGP های در روی سشششلول

(م ماکروفاسهششا و در VSMCs ای صشاف عشروق ماهیچشه

ها بیششان بیششان شششده ولششی در استیوبًسششت هاکندروسششیت

و  بشود ششده جشدا اسشت وان از ابتشدا در MGPشود. نمی

 جملشه از م تلش  هشایبافشت در مشاهده شده است کشه

 عشروق خشونی دیواره VSMC و غضروف قلبم ریهم کلیهم

 آمینشه اسشید 84پشروییی  دارای  ایش  .(33م31 شودمی بیان

-ارای پنج ریششه گامشاد و بوده( دالتون کیلو 32 حدود 

 Glaهای باشد. ریششهمی (Gla  اسید کربوکسی گلویامیک

 های خاصیکربوکسیًسیون ریشه-به وسیله گاما MGP در

کربوکسشیًز کشه -از گلویامیک اسید یوسط آنزی  گاما

 (.31م32 ششوندباشدم یولید میمی kنیازمند شکل احیا ویتامی 

ازوی روی بششش MGP (NCBI-Gene ID: 4256) سن

( قشرار دارد. یشاکنون 3221p32  32کوچک کرومشوزوو 

 dbSNPدر  MGPمورفیسشششش  از سن پلششششی 31بششششی  از 

(www.ncbi.nlm.nih.gov/snp) 30م34 گزارش شده است.) 

یواننشد عملکشرد ایش  هشا مشیمورفیسش برخی از ایش  پلشی

های مهش  در مورفیس پروییی  را یغییر دهند. یکی از پلی

 (.36م32 باشششدمی rs1800799فیسشش  مورپلششی MGPسن 

 (م30 و سشکته قلبشی MGPهشای مورفیسش راباه بشی  پلشی

و کلسیفیکاسششیون ( 31 کلسیفیکاسششیون عششروق کرونششری

در چنشد ماالهشه مشورد ( 37 واسکو ر آیرواسشکلروییک

اندم اما نتشایج بشا هش  یابیشا نداششتند. بررسی قرار گرفته

وزیس عروق کرونر ای که به بررسی استنچنی  ماالههه 

پرداخته باشدم انجشاو نگرفتشه اسشت. هشدف ایش  ماالهشه 

 پرومویور rs1800799مورفیس  بررسی غلظت سرمی و پلی

 در بیماران با ینگی عروق کرونر شهر یهران بود. MGPسن 
 

 مواد و روش ها
یوصشششیفی -بشششه صشششورا مقاهشششی ایششش  ماالهشششه

 (Descriptive Cross-Sectional ه گیری بشششو نمونشششه

( Randomized Sampling Method  صورا یصشادفی

نفشر از کسشانی  361انجاو شد. یهداد افراد مشورد ماالهشه 

بودند که به منظور انجاو آنژیوگرافی عروق کرونری بشه 

 بیمارستان حضرا رسول شهر یهران مراجهه کرده بودند

 36/3 =Zα 43/1م=q 03/1م =p 61م=number per group 

23/1 =d 28/3م =Zβ)  پششس از کسششب ر ششایت و آگششاه

کردن فرد از ای  که ای  ماالهه به سا  بهداشت جامهه 

کمک خواهد کشردم یاری چشه پزششکی افشراد داو لشب 

یوسط پزشک مت صن آنژیوگرافی پرسیده ششد. افشراد 

و  (FBS<120mg/dlدیابششت  قلبششیم بششا سششابقه سششکته 

کبششدی از ماالهششه حششذف شششدند.  کلیششوی وای هششبیمششاری

قلبی گرفته شده به  یهداد ر  نفر( بر اساس 311بیماران  

 سه گروه یقسی  شدند:

- Single Vessel Disease SVD در ای  بیماران :)

 درصد وجود داشت. 01گرفته با حداقل گرفتگییک ر 

- Two Vessel Disease  2VD در ایش  بیمشاران :)

درصد در هر کداو  01حداقل گرفتگی  دو ر  گرفته با

 ها وجود داشت.از ر 

- Three Vessel Disease 3VD در ای  بیمشاران :)

درصشد در هشر  01سشه ر  گرفتشه بشا حشداقل گرفتگشی 

 وجود داشت. هاکداو از ر 
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 و همکاران اصغر محمدی     

 411      4931، دی  411، شماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                              دوره بيست و ششم              

 پژوهشی

 0نفر( عروق کرونری نرمال  حداکثر  61ها  کنترل

 گیری درنمونه درصد گرفتگی عروق کرونری( داشتند.

خون و فاقد  د انهقاد EDTAدو لوله حاوی  د انهقاد 

سی خون( از افراد مشورد ماالهشه گرفتشه سی 0 هر کداو 

به منظور جدا کردن سروم لوله فاقد انهقشاد خشون را  شد.

و  (38 سانتریفیوس RPM 2500 دقیقه در دور 31به مدا 

گلیسششریدم پروفایششل لیپیششدی شششامل کلسششترول یششاوم یششری

HDL-Cholesterol هششششای رویششششی  بششششه وسششششیله روش

  LDL-Cholesterolگیششری شششد. آزمایشششگاهی انششدازه

 چنشششی  محاسشششبه و هششش  Friedwaldبششه وسشششیله فرمشششول 

 Antibodies سرمی به وسیله یست ا یزا  MGPغلظت 

Online, Cusabio Biotech Coگیری شد.( اندازه 
 

 DNAکوا و است راج جداسازی بافی
 EDTAکوام لولشه حشاوی فیبه منظور جداسازی با

کوا سشانتریفیوس و بشافی RPM 2800دقیقه در دور  31را 

هشای سشفید گلبول DNA (.33 یشکیل شده جداسازی ششد

 (.21 ( است راج شدsalting-out با استفاده از روش نمکی 
(Restriction Fragment Length Polymorphism- 

 

PCR) RFLP-PCR با استفاده از یکنیک :RFLP-PCR 

 به صورا زیر یهیی  شد: rs1800799مورفیس  پلی

میکرولیتشر و  20برابر بشا  PCRحج  نهایی واکن  

 Mgcl2غلظت مواد استفاده ششده بشه صشورا زیشر بشود: 

م Hot start (1.5U)مشو ر(م یشک پلشی مشراز میلی 0/3 

DNA   میکشششرو گشششرو(م 2/1سنشششومی primer(1µM;  

5'-ATAATTATATTATTGGCACTGAACTAGC 

ATTGGAACTTTTCCCAACC-3'-F  وR-primer 

(1µM;5'-TTATAATATTCTGATTAGTCTGG  
 

GATTGATAGATTGGTCTAGGATTGAG-3') 
 استفاده شده به صورا زیر بود: PCRپرویکل دمایی 

(: دنایوراسیون Initial Denaturationدنایوراسیون اولیه  

 بود. c°30دقیقه در دمای  0به مدا  DNAاولیه 

سیکل و به صورا  21برابر با  PCR یهداد سیکل -

  زیر بود:

 (: دمششای دنایوراسششیونDenaturationدنایوراسششیون   -

 بود. c°30ثانیه در  11به مدا 

 Annealing(: دمشای Annealingایصال پرایمشر   -

 بود. c°62ثانیه در  10به مدا 

بشه  Extension (: دمشایExtension ویل شدن   -

 .بود c°72 ثانیه در 10مدا 

 بشششه عنشششوان c°72 دقیقشششه در دمشششای 4در پایشششان 

Extension .نهایی منظور شد 

بشاز  شول داششتم روی سل  471که  PCRمحصول 

 DNA Green Viewerدرصد( حاوی رنش   2آگارز  

(Bioran, Germany)  .مشششاهده شششدrs1800799  فاقششد

 3ششماره  یصشویر ور که در مکان برش بودم بنابرای  همان 

 HinfIاسششتم جایگششاه بششرش آنششزی  نشششان داده شششده 

(Fermentas, Finland)   که پیوند بشی  گشوانی  و آدنشی

دهششدم بششر روی را بششرش می 'GANTC3'5 در سششکونس

پرایمر ریورس  راحی شد. پس از ا شافه کشردن آنشزی  

م محصو ا هض  ششده بشر روی PCRبر روی محصول 

 DNA Green Viewerدرصد( حشاوی رنش  2سل آگارز  

 UV transillumination و سششپس بشه وسشیله بشرده ششده

 PCRقادر بود که محصشول  HinfIمشاهده شدند. آنزی  

رفشت باشد را برش دهد. انتظشار مشی Tرا که حاوی آلل 

 48و  420م قاهایی به  شول TTهای که در هموزیگوا

 471ای به  ول قاهه CCهای جفت بازم در هموزیگوا

اهششایی بششه  ششول ق CTهششای در هتروزیگواجفششت بششاز و 

جفششت بششاز روی آگششارز مشششاهده شششود  48و  420م 471

 (.2شماره  یصویر 

 

 نتایج آماری
م آنشالیز انجشاو 38نس ه  SPSS افزاربا استفاده از نرو

مهیشار انحشراف  ±شد و نتایج کمی به صشورا میشانگی  

 هایها بشه وسشیله یسشتگزارش شدند. یفاوا بی  گروه

student-tمChi square  و  ANOVA  به دسشت آمشد. از

آنالیز رگرسیون لجستیک به منظور ارزیابی فاکتورهشای 

سشرمی  MGPمه  در استنوزیس عروق کرونر و غلظت 

دار در نظشر به عنشوان مهنشی 10/1یر از ک  pاستفاده شد. 

  گرفته شد.
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F-primer                                                                                                             R-primer 
                                                       

TTATA(32b)TCTAGGATTGAG(C/T)CCTACTGG(359b)GGAATGACTCCAACCCTTTTC (30b)TAATA 
 

 HinfIباز یغییر یافته برای هض  یوسط                                      rs1800799پلی مورفیس  
 

 HinfIآنزی   و محل برش آن یوسط PCRیکثیر داده شده با  قاهه :1تصویر شماره 

 

 
 

شکسته شده است.  HinfIکه با آنزی   PCRمحصول  :1تصویر شماره 

مشششوارد  fو  dم cم bم aبشششاز بشششود. جفت 471دارای  PCRمحصشششول 

بودند که به دلیل عشدو جایگشاه بشرش بشرای آنشزی   CC هموزیگوا

HinfI  دست ن ورده ماندند. مشوردg  هتروزیگشواCT  بشود کشه در

جفشت بشاز ایجشاد ششد. فراوانشی  48و  420م 471آن قاهایی به  ول 

   صفر بود. TTمورد 
 

 یافته ها
 های جمهیتیویژگی

  نفشششر مشششورد ماالهشششه 361هشششای برخشششی از ویژگشششی

نشان داده شده  3زن( در جدول شماره  61مرد و  311 

است. در مقایسه با گروه کنترلم بیماران به  شور مهنشی 

یر بودند. نتایج ما نششان داد کشه بیمشاران در داری مس 

داری ساوح با یری یمقایسه با افراد کنترل به  ور مهن

گلیسششرید م کلسششترول یششاو و یریLDL-Cholesterolاز 

داری بی  غلظت سشرمی یجا یفاوا مهندر ای  داشتند.

HDL-cholesterol مBMI م مصشششرف سشششیگارم سشششابقه

بیمششاری کلیششویم فشششار خششون سیسششتولی و فشششار خششون 

 دیاستولی دو گروه مشاهده نشد.
 

 (rs1800799 C/T سنوییپ 
و  CCهشا  داری را بشی  سنوییپنتایج ما یفاوا مهنشی

CTها  ( و آللC  وT در بی  گروه کنترل و بیمشار نششان )

در بی  جمهیت مورد ماالهه دیده نشد و  TTنداد. سنوییپ 

 (.2نادر بود  جدول شماره  CTفراوانی سنوییپ  بنابرای 

 
 های جمهیت مورد ماالههویژگی :1جدول شماره 

 پارامتر
 کنترل

(N=63) 
 بیمار

(N=100) 
  سا 

 مهنی داری

 113/1 71/11 38/40 زن(جنسیت  مرد/

 111/1 81/33± 82/63 74/34 ± 41/00 س   سال(
BMI(kg/m2) 63/26 ± 11/6 23/20 ±48/4 338/1 

 18/1 02/21± 83/311 43/28± 68/321 فشار خون سیستولی  میلی متر جیوه(

 22/1 03/37± 78/78 12/33 ± 23/70 فشار خون دیاستولی  میلی متر جیوه(

 17/1 20/70 32/03 ر(سیگار  بله/خی

LDL-Cholesterol (mg/dl) 27/37 ±13/23 81/323 ±47/26 113/1 
HDL-Cholesterol(mg/dl) 33/43 ±00/31 37/41 ±61/33 6/1 

 113/1 27/78± 40/330 46/66± 81/361 لیتر(گرو در دسیگلیسرید  میلییری

 113/1 68/41± 18/381 46/42± 33/363 لیتر(گرو در دسی میلی کلسترول یاو

 36/1 37/1 61/1  سابقه بیماری کلیوی  ندارد/دارد(

 
 یوزی  سنوییپی و آللی در گروهای کنترل و بیمار :2جدول شماره 

 

 آلل/سنوییپ
 (n=63کنترل  

  درصد(یهداد 

  (n=100بیمار  

 یهداد  درصد(

 سا  

 مهنی داری

   rs1800799 

 Cآلل              ( 63/37  321 ( 1/33  338 

138/1 2  1/3 ) 1  13/2 ) T 

 CCسنوییپ          ( 2/30  6 38(38  

133/1 2  2 ) 1  8/4 ) TC 

 1  1 ) 1  1 ) TT 

 
 MGPسا  سرمی 

هشای و سنوییشپ MGPداری بی  سا  ییفاوا مهن

CC  وCT  در گششروه بیمششار و کنتششرل مشششاهده نشششد  بششه

 چنی ه  (.3(  نمودار شماره p= 316/1و  p= 248/1 یرییب

و  HDLCholesterolم LDL- Cholesterolجشنسم س م 

نداششتند  جشدول  MGPگلیسرید اثشری بشر غلظشت یری

که  (.آنالیز رگرسیون لوجستیک چندگانه نشان داد1شماره 

 rs1800799مورفیسش  در جامهه آماری ماالهه شدهم پلی
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 مSVDدر پیشرفت استنوزیس نق  نداشته است. جنسیت با 

2VD 3 وVD ری داشت. راباشه مهنشاداری دایراباه مهن

 (.4مشاهده شد  جدول شماره  3VDبا  LDL-Cبی  

 
اثر پارامترهای جنسم س  و پروفایل لیپیدی بر  :3جدول شماره 

 MGPروی غلظت سرمی 
 

 پارامتر
Unstandardized 

coefficients 

B               SD 

Standardized 

coefficients 

Beta 
T 

 سا 

 مهنی داری

 34/1 -48/3 -33/1 32/1         -38/1 س   سال(

 181/1 740/3 318/1 26/1           68/0 جنس  مرد/زن(

LDL-cholesterol(mg/dl) 187/1        62/1 327/1 413/3 361/1 

HDL-cholesterol(mg/dl) 163/1-     340/1 118/1- 473/1- 611/1 

 771/1 288/1 126/1 124/1        117/1 لیتر( گرو در دسی یری گلیسرید  میلی

 

 
 

 CTو  CCهای  با سنوییپ MGPراباه بی  غلظت : 1نمودار شماره 

 

 بحث
MGP  یششک مهارکننششده قششوی در کلسیفیکاسششیون

یوانششد در باشششد. بنششابرای  میعششروق و غضششروف مششی

عروقشی  -های قلبیها و در بیماریکلسیفیکاسیون پًک

رونششریم نقشش  داشششته باشششد. در اسششتنوزیس عششروق ک

کلسیفیکاسششیون یششک مشششکل پزشششکی مهشش  محسششو  

مورفیسش  اند کشه پلشیشود. برخی ماالهاا نشان دادهمی

rs1800799  در پرومویورMGP  منجر به یغییشر بیشان سن

MGP مورفیس  جایی که موقهیت پلیاز آن (.23 شودمی

rs1800799 بشرداری در محل ایصال فاکتورهشای نسش ه

مورفیسشش  مششورد یوجششه قششرار   پلیقششرار داردم لششذا در ایشش

گرفت. در ای  ماالهه ما برای اولی  بار به بیان راباه بی  

بشا  MGPمربو  به پرومویشور  rs1800799مورفیس  پلی

پشرداختی . بشا ایش  وجشود  CADدر بیماران  MGPسا  

فراوانی یغییراا ای  سایت بسیار اندک بود و در ماالهه 

 اهده گردیشد. اگرچشه مشورد هتروزیگشوا مشش 0ما ینهشا 

و  Herrmannدر ماالهششاا مهششدودی از جملششه ماالهششه 

در جمهیششت فرانسششوی و فنًنششدی چنششی  ( 36 همکششاران

 نتایجی به دست آمده استم ولی در بسیاری از ماالهاا

به اهمیت ای  مکان پلی مورفیشک اششاره نششده اسشت. بشه 

 ینهشا ماالهشایی Herrmannعباریی ماالهه کنونی و ماالهه 

جهشت بشا اند. ه هستند که ای  موقهیت را بررسی نموده

( 21م22 و همکارانششان Harbuzovaم Atamanنتایج مشام 

در  rs1800799مورفیسش  گزارش کشرده بودنشد کشه پلی

 ایجاد سندرو حاد کرونری و سکته ایسکمیک نق  نشدارد.

درجشه  در ماالهه ما گروهشای بیمشار و کنتشرل بشر اسشاس

بندی شدندم در حالی که ونر یقسی استنوزیس عروق کر

 کرونر را روقشرافیم عشحاظ آنژیوگشاا از لشر ماالهشاکث

 یرییبم میزان آسیب عروق ارزیابی نکرده بودند. بدی 

 
 اثر متغیرهای مورد بررسی بر روی استنوزیس عروق کرونر بر اساس آنالیز رگرسیون لجستیک چندگانه :4جدول شماره 

 

3VD 
P value         OR(CI) 

2VD 
P value         OR(CI) 

SVD 
P value         OR(CI) 

 پارامترها

231/1       126/3  ( 380/1 – 163/3 ) 117/1       171/3  ( 133/3 – 321/3  س   سال( 171/3–364/1) 130/3      063/1  (

111/1       178/1  ( 128/1 – 223/1 ) 112/1       363/1  ( 102/1 – 011/1 ) 138/1       236/1  ( 163/1 – 760/1  جنس  مرد/زن( (

111/1       142/3  ( 134/3 – 171/3 ) 312/1       120/3  ( 330/1 – 100/3 ) 314/1       123/3  ( 334/1 – 164/3 )   mg/dl )LDL-C 

743/1       332/1  ( 346/1 – 141/3 ) 076/1       130/3  ( 361/1 – 171/3 ) 212/1       113/3  ( 376/1 – 316/3 )   mg/dl) HDL-C  

712/1       113/3  ( 334/1 – 113/3 ) 341/1       117/3  ( 338/1 – 130/3 ) 004/1       111/3  ( 331/1 – 132/3  یری گلیسرید  میلی گرو در دسی لیتر (

687/1       336/1 ( 381/1 – 134/3 ) 023/1       334/1  ( 370/1 – 131/3 ) 611/1       116/3  ( 381/1 – 123/3  کلسترول  میلی گرو در دسیلیتر (

670/1       383/1  ( 837/1 – 171/3 ) 330/1       341/1  ( 800/1 – 112/3 ) 171/1       161/3  ( 314/1 – 211/3 ) BMI(km/m2) 

162/1       128/3  ( 333/1 – 103/3 ) 138/1       137/3  ( 384/1 – 101/3 ) 121/1       302/1  ( 313/1 – 116/3 ) SBP (mmHg)  * 

242/1       370/1  ( 314/1 – 137/3 ) 843/1       110/3  ( 307/1 – 100/3 ) 061/1       130/3  ( 360/1 – 168/3 ) DBP (mmHg) ** 

481/1       333/1 ( 367/1 – 136/3 ) 443/1       113/3  ( 384/1 – 114/3 ) 130/1       386/1  ( 304/1 – 133/3 ) MGP(ng/ml) 

731/1       713/1 ( 101/1 – 318/3 ) 306/1       176/3  ( 181/1 – 33/31 ) 380/1       386/1  ( 304/1 – 133/3 ) rs1800799 
 

 

* SBP: :DBP **            فشار خون سیستولی  ن دیاستولیفشار خو   
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بندیم خصوصشا  بشرای افشراد عنوان مهیاری برای یقسی به

سال م کمی مبه  بود. اگرچه برخی ماالهاا راباشه بشی  

سرمی با میشزان کلسیفیکاسشیون عروقشی را  MGPغلظت 

 MGPهایی که سن اما در موش (م24 گزارش کرده بودند

 MGPها از بی  برده شده استم افزای  سا  سرمی نآ

نتشایج مشا بشا  (.20 کندکلسیفیکاسیون عروقی را مهار نمی

 و همکاران  در مورد عدو راباه بشی  Farzaneh-Farنتایج 

 (.32 مشابه بود rs1800799مورفیس  و پلی MGPسا  سرمی 

 ای بی  یوزی  در نهایت در جامهه ماالهه شدهم راباه
 

پرومویور سن  rs1800799مورفیس پ و فنوییپ پلیسنویی

MGP  چنشی  راباشه با استنوزیس عروق مشاهده نشد. ه

م بشه عنشوان MGPداری بی  سشا  سشرمی پشروییی  یمهن

کننده کلسی م در فرآیند آیرواسشکلروزیس یک جارو 

مشششاهده نشششدا بنششابرای  کلسیفیکاسششیون عروقششی ممکشش  

مولکولی مربو  باششد. شده است به سایر مسیرهای فهال

البته ماالهاا باید ادامه پیدا کنندم زیرا در ماالهه حا رم 

هشای آیرواسشکلروزی روی بهبود پًک MGPعملکرد 

 در عروق کرونر ارزیابی نشد.
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