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Abstract 
 

Background and purpose: Long QT syndrome is a heart arrhythmia identified by prolongation 

of the QT interval which is a cause of sudden cardiac death in young individuals. In most cases, 

abnormalities in heart repolarization are reasons of prolongation of action potential and arrhythmia. The 

activity of ion channels is sensitive to ATP level, therefore, mitochondrial disorders are considered to be 

very important. The purpose of this study was to investigate the areas of mtDNA that are identified as hot 

spots in most cardiac diseases. 

Material and Methods: Total DNA was extracted from the peripheral blood of 30 patients with 

LQT syndrome and 35 normal persons. Mitochondrial tRNATrp-Ala-Apn-Glugenes and cytochrome b gene 

were amplified by polymerase chain reaction (PCR). Then, PCR fragments were screened for single-

strand conformation polymorphism analysis (SSCP) and all positive samples were sequenced. 

Results: We observed a homoplasmic and conserved T14687C mutation in the mitochondrial 

tRNA glutamic acid gene in one patient with pervious syncope. We found a homoplasmic C14766T 

transition in five patients that changed threonine to isoleucine substitution at amino acid 7. Also, we 

found a heteroplasmy G14838A mutation in mitochondrial cytochrome b gene which is nonsense and 

changed tryptophan to a stop codon in position 31. 

Conclusion: Mitochondria ATP synthesis is important in heart, therefore, it is possible that 

mutations in mitochondrial genes could constitute a predisposing factor in combination with 

environmental factors and may also trigger the syncope in patients with L QT. 
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تريپتوفان، آلانين اسيد گلوتاميك، هاي  tRNAبررسي مولكولي 
در  Long QT سندرموآسپارژين درژنوم ميتوكندري بيماران مبتلا به
  مقايسه با گروه كنترل

  
          1مهري خاتمي

  2منيره اقبالي ابراهيم آبادي
  

  هچكيد
شـود و    شناسـايي مـي  QTبا طويل شدن فاصله  نوعي آريتمي قلبي است كه Long QT (LQT)سندرم : و هدفسابقه

منجـر بـه طـولاني شـدن      اختلال در رپلاريزاسيون قلب در اغلب موارد،. گردد مي هاي ناگهاني در افراد جوان  منجر به مرگ  
هـا   كنند، اخـتلالات ميتوكنـدري در آن   انرژي كار مي با مصرف هاي يوني قلب  چون كانال  .شود پتانسيل عمل و آريتمي مي    

هـاي قلبـي بـه       است كه در اكثر بيماري     mtDNAهايي از    هدف اين مطالعه، بررسي بخش     .از اهميت خاصي برخوردار است    
  .اند عنوان نقاط داغ معرفي شده

قطعـات  .  سـالم اسـتخراج گرديـد     فـرد  35 و   LQT بيمار   30هاي خون محيطي       ژنومي از نمونه   DNA :مواد و روش ها   
ها با  گري جهش سپس غربال. تكثير شد Polymerase Chain Reaction(PCR)  با b و سيتوكروم tRNATrp-Ala-Asn-Gluژني 

  .هايي كه داراي الگوي باندي متفاوت بودند،تعيين توالي شدند انجام شد و نمونه SSCPاستفاده از 
 گلوتاميـك اسـيد در يـك بيمـار بـا      tRNA در T14687C سمي و حفاظت شدهدر اين مطالعه جهش هموپلا  :يافته ها 

 بيمار پيدا شدكه اين جهش، اسيدآمينه ترئـونين را          5 در   C14766Tجهش هموپلاسمي ديگري در     . سابقه سنكوب ديده شد   
در ژن سيتوكروم    G14838A معني و هتروپلاسمي   جهش بي  چنين هم .كرد با ايزولوسين در هفتمين اسيد آمينه جايگزين مي       

bشود ختم ميانتهايي  به كدون 31آمينه تريپتوفان در موقعيت   پيدا شد كه باعث تغيير اسيد.  
هاي ميتوكندريايي ممكن است همراه با عوامل محيطـي در    در قلب، جهش در ژنATPبه دليل اهميت توليد     :استنتاج

  .نقش داشته باشند LQTسندرم  افزايش وخامت
  

  PCR-SSCP ميتوكندريايي،جهش، Long QT ،tRNAسندرم : يواژه هاي كليد
  

  مقدمه
 يك اختلال آريتموژنيك Long QT(LQT) سندرم

ــله      ــدن فاصـ ــل شـ ــا طويـ ــه بـ ــت كـ ــادر اسـ  در QTنـ
بيمـاران  . قابل تشخيص است   (ECG)الكتروكارديوگرام  

LQTs ــستعد ــستند Torsade de Pointes م ــي ه و  بطن

لبـي حتـي در     طور جدي در معـرض مـرگ ناگهـاني ق          هب
تظـاهرات ايـن     .)2،  1(صورت داشتن قلب سالم مي باشند     

سندرم شامل حمله قلبي، طپش قلب و سـنكوپ اسـت و            
  هاي  افتد كه فرد در شرايط استرس زماني اتفاق مي معمولاً
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اين در حالي است كه فرد جـوان        . جسمي باشد يا   روحي
  و ميـر    مـرگ . بوده و سلامت عمومي بالايي داشته باشـد       

ــشانه  ــالا و ن ــكان را در     ب ــندرم پزش ــن س ــدك اي ــاي ان ه
يم بـراي غربـالگري بيمـاران       تشخيص و دنبال كردن علا    

 در QTفاصــــله  .)4، 3(دچــــار مــــشكل كــــرده اســــت
هـا    الكتروكارديوگرام، نمايانگر زمان رپلاريزه شدن بطن     

طول اين فاصله در افراد بـه عوامـل متعـددي ماننـد             .است
هــاي قلبــي، مــصرف داروهــاي   ســن، جنــسيت، بيمــاري

طـور   هرد عمومي قلب بـستگي دارد ولـي ب ـ      مختلف و عملك  
درحاليكه در افراد . ثانيه باشد  ميلي480تر از    متوسط بايد كم  

هاي محيطي به حدود      مبتلا به اين سندرم در شرايط استرس      
ثانيه مي رسد و بعد از رهايي از اين شرايط    ميلي 600 تا   550

  .)5(گردد مي زا به مقدار طبيعي خودش باز استرس
مطالعات مولكولي ثابت كرده است، كانالهاي يوني       

كننـد، در بـروز      كه فعاليت الكتريكي قلب را كنتـرل مـي        
LQTsهــايي در   نقــش دارنــد و در ايــن ارتبــاط، جهــش

ژنهاي كد كننده كانالهاي سديم و پتاسيم قلب شناسـايي          
 40 تــا 30 بــا ايــن وجــود بــراي تقريبــاً. )7، 6(شــده اســت

هـاي   هـاي كانـال    تـوان جهـش    درصد موارد بيماري، نمي   
ارد عـلاوه بـر ژنـوم       يوني را مـسئول دانـست و احتمـال د         

 نيز در وخامـت بيمـاري سـهم داشـته      mtDNAاي، هسته
ــد ــال  .)8، 4(باش ــون كان ــرژي    چ ــه ان ــب ب ــوني قل ــاي ي ه

انـد،   ها بسيار وابـسته    اكسيداتيو توليد شده در ميتوكندري    
 هاي زنجيره تنفـسي مـستقيماً      هرگونه نقص در كمپلكس   

هاي  جهش.)10،  9(شود باعث اختلال در عملكرد قلب مي     
هاي ژنتيكي و قـوميتي متفـاوت وجـود           مختلفي در گروه  

سـازي درمـان و      دارند كه ايـن موضـوع از نظـر شخـصي          
  جهـش  .)11(هاي مولكولي اهميت زيـادي دارد       تشخيص
ــاي در ژن ــرد   tRNA ه ــص در عملك ــث نق ــولاً باع  معم

 c و همين طور كمپلكس سيتوكروم     III و I هاي  كمپلكس
امـا  .  مؤثر است  ATPشود و روي سنتز       مي) IV(اكسيداز  

واحـدهايش   كـه تمـام زيـر       به دليـل ايـن     IIروي كمپلكس   
 .)13 ،12(شود، تأثيري نـدارد     اي كد مي     هسته هاي  توسط ژن 

هدف از اين تحقيق، مطالعه بخشي از ژنـوم ميتوكنـدري           

 هاي تريپتوفان، آلانـين،     tRNAهاي مربوط به     حاوي ژن 
 بـا   bآسپارژين و گلوتاميك اسيد و بخشي از سيتوكروم         

دليـل انتخـاب ايـن      .  است PCR-SSCPاستفاده از روش    
 هـا غالبـاً     اين است كه اين ژن     نواحي از ژنوم ميتوكندري   

هاي قلبي مانند كارديوميوپاتي به عنوان نقـاط         در بيماري 
  .شوند داغ معرفي مي

  

  مواد و روش ها
ــوع مــورد  ــا  -ايــن مطالعــه از ن ــوده كــه ب  شــاهدي ب

در ايـن تحقيـق      .هاي در دسترس انجام گرفته است      نمونه
  فـرد سـالم كـه هـيچ سـابقه      35وLQTsمبتلا بـه     بيمار 30
عروقـي نداشـتند، مـورد       -هاي قلبي  از بيماري  نوادگيخا

مبناي تشخيص باليني اين سندرم، بر      . مطالعه قرار گرفتند  
اساس مشاهدات الكتروكاريوگرام و سابقه خانوادگي از       

 54 تـا    9طيف سني بيماران مورد مطالعـه        .سكته قلبي بود  
 نفر  5.  نفر از بيماران مرد و بقيه زن بودند        11سال بود كه    

از اين بيماران سابقه سنكوب داشتندكه منجـر بـه مـرگ            
  ).1جدول شماره ( نشده بود

  
   و افراد كنترلLQTبيماران مبتلا به سندرم مشخصات  :1جدول شماره

  

 افراد كنترل بيماران معيار

 35 30 تعداد

 25±8/5 24±6/5 *سن

 15  11 )**مذكر(جنسيت 

 ي اصلي مشخصه
   مرد داراي سابقه5

 نكوپ

هاي  يماري  بدون سابقه
 قلبي و ميتوكندريايي

 - 9-43 سن بروز سنكوپ

* P value = 0.545 
**P value = 0.799 

  

اين بيماران از بين افراد مراجعه كننـده بـه كلينيـك             
افراد كنترل از نظـر سـني و        . آريتمي تهران انتخاب شدند   

ايـن افـراد    . بقت داشـتند  هاي بيماران مطا    قوميت، با نمونه  
هاي قلبي و     گونه علامتي از بيماري    كساني بودند كه هيچ   

ين طـور   هم ـ .هـاي ميتوكنـدريايي نداشـتند       حتي بيمـاري  
 اخــلاق در كميتــه از طــرح، انجــام و خــون گيــري نمونــه

كسب لازم   مجوز  دانشگاه يزد،  -پژوهش زيست شناسي  
 تـدوين  نامـه  رضـايت  مطالعه مورد افراد تمام وكرده بود   

  .كردند امضا آگاهانه شده را
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 اي پليمراز  و واكنش زنجيرهDNAاستخراج 
 از نمونه خون افـراد بيمـار و شـاهد           DNAاستخراج  

بـراي  . )14(با روش استاندارد رسوب نمكي انجام گرفـت    
-tRNATrp-Alaهـاي    تكثير دو قطعه ژن كه اولي شامل ژن       

Asn    هاي    و دومي شامل ژنtRNAGlu   سيتوكروم  وb  ،بود 
  ).2جدول شماره (دو جفت پرايمر طراحي شد 

 Polymerase Chain Reaction(PCR)هر واكنش 
 حاوي مـواد زيـر بـا غلظـت نهـايي          µl 25با حجم  نهايي     

ــافر  ــزان  PCRب ــه مي ــر x1 ب ــا µM 4/0 ،Mgcl2، پرايم  ب
ــا غلظــت mM 5/1 ،dNTPsغلظــت  ــزيم mM 2/0 ب ، آن

Taq DNA Polymerase  با غلظت نهـايي U/µl 05/0 و 
DNA   حدود ng100  به جـز   (تمامي تركيبات   .  انجام شد

)  ايران تهيه گرديـد –پرايمرها كه از شركت تكاپوزيست   
  .از شركت سيناكلون تهيه شد

دسـت  ه   بـراي ب ـ   PCRهـاي     واكـنش  برنامه تنظيمـي  
مرحله اول  :  به شرح زير است    DNAآوردن ميزان اپتيمم    

گـراد    درجه سـانتي   94اوليه در دماي    دناتوراسيون  : شامل
 درجـه  94 دقيقه، دناتوراسيون ثانويه در دمـاي     5به مدت   
مرحلـه اتـصال در دمـاي       .  ثانيـه  30گراد بـه مـدت       سانتي

مرحله گسترش  .  ثانيه 30گراد به مدت      درجه سانتي  5/57
ــاي  ــانتي72در دم ــه مــدت    درجــه س ــه و 30گــراد ب  ثاني

 5گراد به مدت     انتي درجه س  72گسترش نهايي در دماي     
  . سيكل انجام شد30 در PCRواكنش هاي. دقيقه

  

  PCR-SSCPآناليز مولكولي و 
اي هتروپلاسـمي و      هـاي نقطـه     براي تشخيص جهش  

 PCR-SSCPهموپلاسمي در ژنوم ميتوكنـدري از روش        
  قـدر بـالا اسـت      آنSSCPحـساسيت روش    . استفاده شـد  

  
  

واني بسيار  هاي هتروپلاسميك با فرا     كه قادر است جهش   
در اين مطالعه دو قطعـه هـر        . )15(كم را نيز شناسايي كند    

 PCRجهــت بررســي انتخــاب و بــا  bp279دو بــا انــدازه 
بـه  )  ميكروليتـر  PCR) 5سپس محـصولات    . تكثير شدند 

درصـد  SSCP) 95طور جداگانه بـا بـافر دنـاتوره كننـده           
درصدبرموفنل بلـو و    NaOH  ،25/0ميلي مول 10فرماميد،  

مخلوط شده و   )  ميكروليتر 5) (درصد زايلن سيانول  25/0
 درجـه قـرار داده   95 دقيقه در درجـه حـرارت        5به مدت   

 5مقـدار   .  در يـخ قـرار داده شـد        بـه سـرعت   شدو سـپس    
ــد    ــل آميـ ــل در ژل اكريـ ــول حاصـ ــر از محلـ ميكروليتـ

قطعـات  .  ساعت الكتروفـورز شـد     20به مدت   ) درصد8(
DNA بيمار و كنتـرل بـه صـورت كنـار هـم آنـاليز                افراد 

شدند و هر تفـاوتي در الگـوي بانـدينگ بـين بيمـاران و               
هاي هموپلاسـمي يـا      افراد كنترل، كه نشان دهنده جهش     

 جهـت تعيـين تغييـر نوكلئوتيـدي         )16(هتروپلاسمي است 
  .براي تعيين توالي ارسال شد

  

  آناليز آماري
بـراي تعيـين   )  Fisher's exact(تست آمـاري فيـشر  

ارتباط بين دو گـروه شـاهد و بيمـار مـورد اسـتفاده قـرار                
داري  ه عنـوان سـطح معنـي       نيز ب  05/0تر از    كم Pگرفت،  

محاســبات بــا اســتفاده از نــرم افــزار . در نظــر گرفتــه شــد
GraphPadانجام گرفت .  

  

  يافته ها
ــه ســندرم )  مــرد11 زن و 19( بيمــار 30  LQTمبــتلا ب

  و تعيين  SSCPبا استفاده از روش     . مورد مطالعه قرار گرفتند   
   جهش 3 بيماران، موفق به يافتن mtDNAتوالي بخشي از 

  
  توالي و موقعيت پرايمرها :2دول شماره ج

 نام پرايمر ناحيه ژني موقعيت نوكلئوتيدي توالي پرايمر (bp)طول قطعه تكثير شده

279 5'- CCCTTACCACGCTACTCCTA- 3' 
5'- GGCGGGAGAAGTAGATTGAA- 3' 

5461-5480 
5740-5721 

tRNAAla,Trp,Asn ONP86 
ONP89 

279  5'-ACCACACCGCTAACAATCAA- 3' 
5'- CAACATCTCCGCATGATGAA- 3' 

14561-14580 
14840-14821 

tRNAGlu و بخشي از سيتوكروم b ONP96 
ONP97 
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 پژوهشي

 جهـش هموپلاسـمي   :اي گشتيم كـه عبارتنـد از   نقطه

C14766T    بيمار ديده شد كه قبلا دچار سـنكوپ         5 كه در 
اين جهش باعث تغيير اسـيد آمينـه ترئـونين بـه            . نشده بودند 

  ).1 شماره تصوير(شود   مي7قعيت ايزولوسين در مو
  

  
 و تعيـين    SSCP آنـاليز     با C14766T شناسايي جهش  :1تصوير شماره   

بيماران بدون جهـش  : 8 و   7،  5،  4،  3،  2كنترل، لاين   : 1لاين  . توالي
  بيمار با جهش هموپلاسمي: 6و لاين 
  

 اسيد  tRNA در ژن    A14687Gجهش هموپلاسمي   
  شـماره  تـصوير ( اردقرار د  TψC گلوتاميك كه در لوپ   

 b در ژن سـيتوكروم      G14838Aجهش هتروپلاسمي   ). 2
اين فرد قبلا دچـار     .  ساله مشخص شد   9كه در يك بيمار     
معني اسـت و در      اين جهش از نوع بي    . سنكوپ شده بود  

 پروتئين اسيد آمينه ترپتوفان بـه كـدون خـتم     31موقعيت  
  ).3 شماره تصوير(شود  تبديل مي

  

 A14687G جهـش )A. هـا  براي يافتن جهش  SSCPليزآنا :2 شماره تصوير
 بيمـاراني  5 و 4، 3بيمار داراي جهش هموپلاسـمي، لايـن هـاي     : 2لاين(

 G14838Aجهـش  ) B).فـرد كنتـرل   : 1را ندارند و لايـن       كه اين جهش  
بيمـاراني كـه    : 5-2 هاي لاينبيمار داراي جهش هتروپلاسمي،     : 1لاين  (

  )رلفرد كنت: 6اين جهش را ندارند و لاين 
  

  بحث
 ميتوكنــــدريايي در tRNAهــــاي  در ژن جهــــش

اي رايـج اسـت، زيـرا         هاي عصبي، قلبي و ماهيچه      بيماري

هـاي     روي سـنتز پـروتئين     tRNAگيري و عملكـرد       شكل
ميتوكندريايي مؤثر اسـت و در نتيجـه باعـث اخـتلال در             

هاي چند آنزيمي فسفريلاسيون اكسيداتيو مـي         كمپلكس
 گلوتاميك اسيد   tRNA در   A14687Gجهش  .)17(شوند

 قرار گرفته است، بررسي ايـن نوكلئوتيـد         TΨCدر لوپ   
در بين پستانداران نشان دهنده حفاظـت شـدگي آن طـي            

 Tايـن جهـش در لـوپ        ). 4 شـماره  تـصوير ( تكامل است 
گيـري   هـايي كـه بـراي شـكل         يـانكنش قرار دارد كه در م    

توانـد بـه      ثير گذاشـته و مـي     أساختار سـوم لازم اسـت، ت ـ      
 tRNAگيري ساختار نادرست و كارايي پايين ايـن          شكل

 نتواند عملكـرد    tRNAشود    اين امر باعث مي   . منجر شود 
و در نهايت منجر بـه كـاهش         صحيح خود را داشته باشد    

 و كـاهش    هـاي سـازنده كمـپلكس تنفـسي         سنتز پروتئين 
 سـاله   17اين جهش در يك بيمار مـرد        .  شود ATPتوليد  

ديده شد كه سابقه سنكوب داشته است و پيش از اين نيز            
 ساله مبـتلا بـه ميوپـاتي ميتوكنـدريايي و           16در يك مرد    

زا گـزارش   نارسايي تنفسي به عنوان يك جهـش بيمـاري       
  .)18(شده است

  

  
 گلوتاميـك اسـيد     tRNAهاي    همرديفي توالي ) الف :4 شماره   تصوير

  درA14687Gموقعيـــت جهـــش ) ب. ميتوكنــدري در پـــستانداران 
tRNAگلوتاميك اسيد .  

  

 قـرار   15887 تـا  14747 در جايگـاه     bژن سيتوكروم   
. تاي اس    اسيدآمينه 380دارد كه كد كننده يك پروتئين       

 ثابت كرده اسـت     bتر در مورد سيتوكروم      مطالعات بيش 
كـه سيـستم      علاوه بـر ايـن     bكه جهش در ژن سيتوكروم      

 ATPكند و توليد   اكسيداتيو فسفريلاسيون را تخريب مي    
ــي  ــاهش مـ ــكل  را كـ ــد در شـ ــاختاري   دهـ ــري سـ گيـ
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 نيز اختلال ايجاد كـرده و حتـي در      III و   Iهاي   كمپلكس
جهـش  . )19( نيز تـاثير دارد    Iپايداري و فعاليت كمپلكس     

C14766T       نه ترئونين بـه     در اين ژن باعث تغيير اسيد آمي
  .شود ايزولوسين مي

 Nاسيدآمينه ترئـونين در موقعيـت هفـتم در انتهـاي            
اسـيدآمينه ترئـونين در     .  قـرار دارد   bوم  پروتئين سـيتوكر  

اين موقعيت در بين پستانداران به طـور متوسـط حفاظـت            
ــاختارهاي هليكــسي    ــيدآمينه در س ــن اس شــده اســت، اي
ــدري جــاي    ــاتريكس ميتوكن ــدارد و داخــل م شــركت ن

، LHONهاي    جايي قبلاً در بيماري     اين جابه . گرفته است 
MELAS ابـت نـوع   ، ديستروفي ميوتونيك مادرزادي، دي

ــاني     ــرگ ناگه ــندرم م ــادر و س ــيده از م ــه ارث رس دو ب
اين جهش در اسـيدآمينه     . )20(نوزادان مشاهده شده است   

عملكردي پروتئين قرار ندارد و در ميزان فعاليت پروتئين         
جايي كه مشخصات هيدروپاتي     تأثيري ندارد، ولي از آن    

دهد، ممكـن      مي پروتئين را در يك ناحيه آبدوست تغيير      
است در پايداري پروتئين و در نتيجه پايداري كمـپلكس          

III              اثر داشته باشد و افراد داراي ايـن جهـش در معـرض
جهـش   .هاي ميتوكنـدريايي باشـند      تر ابتلا به بيماري    بيش

G14838A     در ژن سيتوكروم ،b     جهشي هتروپلاسـمي و 
درصد  91كه باعث از دست رفتن بيش از        معني است    بي
اين تغييـر قـبلا بـه عنـوان يـك جهـش             . شود وتئين مي پر

 و  )22،  21(بيماريزا در كارديوميوپاتي گزارش شده اسـت      
بــه . شــود  اســيد آمينــه پــروتئين مــي350باعــث از دســت 

هاي هـسته    احتمال زياد اين حذف باعث كاهش پروتئين      
در نتيجـه واكـنش     . شـود   سـولفات مـي    - آهـن   و پروتئين 

 ATP دچــار اخــتلال شــده و فــسفوريلاسيون اكــسيداتيو
 مخـصوصاً . يابد توليد شده توسط ميتوكندري كاهش مي     

ديده شده  )  ساله 9(اين كه جهش در بيماري با سن پايين         
ــت ــبلاً  اس ــه ق ــن    ك ــت و اي ــته اس ــنكوب داش ــابقه س  س

دهنده اين موضوع اسـت كـه ايـن جهـش بـه دليـل                نشان
ود ش   مي bكه منجر به سنتز پروتئين ناكامل سيتوكروم         اين

يك كمبود اساسي را در زنجيـره انتقـال الكتـرون ايجـاد        
هـا قـادر بـه        كرده كه با وجود هتروپلاسمي بـودن سـلول        

 توليدي كاسته شده در اثر اين جهـش   ATPجبران ميزان   
چنين نتـايج مـا نـشان داد كـه هـيچ كـدام از               هم .اند  نبوده
هاي گزارش شده در اين مطالعـه در افـراد كنتـرل             جهش

هـاي   ميزان زياد جهـش    نكته مهم آن است كه       .ديده نشد 
mtDNA          در بيماران سبب ناپايـداري ژنـوم ميتوكنـدري 

هـاي   جهـش . شود  اين بيماران در مقايسه با افراد سالم مي       
ژنوم ميتوكندري ممكن است متابوليسم اكسيداتيو انرژي       

 را القـاء    ATPرا تحت تاثير قرار دهد و بنـابراين كمبـود           
هـاي    ميتوكنـدري نـسبت بـه آسـيب        از طرفي ژنـوم   . كند

DNA ــواع اكــسيژن هــاي راديواكتيــو   بــه علــت توليــد ان
هاي هيستون محـافظي بـراي       حساس است، چون پروتئين   

mtDNA    چنين اين ژنوم قابليت تـرميم        وجود ندارد و هم
 ممكــن mtDNAهــاي  بنــابراين جهــش. محــدودي دارد

ــندروم   ــشان و  LQTاســت در س ــند و تجمع ــر باش  درگي
توانـد فاكتورهـاي خطـري بـراي          مي mtDNAاري  ناپايد

  .اين سندرم باشد
  

  سپاسگزاري
اين مطالعه با حمايت مالي دانشگاه يزد انجام گرفتـه       
ــشي      ــت پژوه ــود را از معاون ــان خ ــب امتن ــت و مرات اس

از آقـاي دكتـر محمـود افتخـار         . داريم  دانشگاه اعلام مي  
زاده فوق تخصص آريتمي قلبي از مركز آريتمي تهـران          

انـد تـشكر و       ه بيماران را جهت اين مطالعه ارجـاع داده        ك
نامه جهت ايـن      از تمام بيماران رضايت   . شود  قدرداني مي 

علت همكاريشان  ه  ها ب  مطالعه دريافت شده است و از آن      
  .شود قدرداني مي
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