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 خلاصه 

در  ( نقش مهميSTATsرونويسي )دهند که ژن مبدل سیگنال و فعال کننده مطالعات نشان مي مقدمه:

 myocardial infarctionهای آترواسكلروز و در نتیجه بروز انفارکتوس میوکارد )ايجاد پلاک

(MI)کند. مطالعه حاضر با هدف تعیین رابطه میان پلي مورفیسم ژن ( ايفا ميSTAT4  در موقعیت

(rs3024839با خطر ابتلا به سكته قلبي در جمعیت ايراني ا ).نجام گرديد 

 STAT4شاهدی انجام شد. رابطه احتمالي بین پلي مورفیسم  -مطالعه حاضر به صورت مورد کار:روش

فرد سالم به عنوان کنترل  200نفره شامل بیماران مبتلا به سكته قلبي و  200بر روی يک گروه  MIو ابتلا به 

و تكثیر،  DNAبررسي گرديد. دو گروه از لحاظ سني و جنس همسان سازی شدند. پس از استخراج 

رد (، در دو گروه موPCR-ARMSای پلیمراز )فراواني ژنوتیپي و آللي با استفاده از واکنش زنجیره

سیون های آماری مربع کای و رگرو با تست SPSSمطالعه تعیین گرديد. نتايج با استفاده از نرم افزار 

 لجستیک مورد ارزيابي قرار گرفت.

و  MIبین دو گروه  STAT4در ژن  TCدار در فراواني ژنوتايپ ها حاکي از اختلاف معنييافته نتایج:

از  MIو فاکتورهای خطر  STAT4داری بین پلي مورفیسم ژن ي(. هیچ اختلاف معنp=03/0کنترل بود )

( مشاهده نشد NSTEMIو  STEMIجمله جنسیت، فشار خون، چربي خون، ديابت و نوع سكته قلبي )

(05/0<P). 

در نقش مهمي  STAT4ژن  rs3024839 T/Cرسد احتمالاً پلي مورفیسم به نظر مي: گیرینتیجه

نتايج مطالعه حاضر  تأيیدايفا کند. اما با اين وجود، مطالعات بیشتر با اندازه نمونه بیشتر برای  MIبروز 

 .باشدضرروری مي

  rs3024839 ، پلي مورفیسم، انفارکتوس میوکارد،STAT4ژن کلمات کلیدی: 

 .باشداين مطالعه فاقد تضاد منافع مي پی نوشت:
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 مقدمه 

يک بیماری نورولوژيكي شايع و يكي از  انفارکتوس میوکارد

( که سالانه 1علل اصلي مرگ و میر در سرتاسر جهان است )

(. 3,2شود )% مرگ و میر در جهان را شامل مي 6/12حدود 

که از بستری شدن اولیه زنده بیماری  25نفر از هر  1همچنین 

  (.4میرد )ماند، در اولین سال بعد از سكته قلبي ميمي

انفارکتوس میوکاد يک سندرم پیچیده است که علت آن به  

طور کامل شناخته نشده است و فاکتورهای متعدد ژنتیكي و 

فاکتورهای ترين ( رايج5محیطي در بروز آن نقش دارند )

فشار خون، افزايش کلسترول خون،  :شامل MIدخیل در بروز 

ديابت، چاقي، مصرف سیگار و شیوه زندگي کم تحرک 

(. اگرچه نقش فاکتورهای خطر معمول در 6,1-8هستند )

به خوبي مورد قبول واقع شده است، اما اخیراً  MIبروز 

مشخص شده است که فاکتورهای ژنتیكي نیز مستقل از 

 (.10,9,2قش دارند )ن MIفاکتورهای معمول در بروز 

های های اخیر مطالعات متعددی در زمینه رابطه بین ژندر سال

های قلبي عروقي در نقاط مختلف و بروز يا پاتوژنز بیماری

با اين  .مختلف در افراد با نژادهای متفاوت انجام شده است

های دخیل در بروز سكته قلبي وجود، تعیین دقیق ژن يا ژن

های رسد که کلیه ژن(. به نظر مي11است ) امكان پذير نبوده

توانند کانديدهای بالقوه های التهابي ميدرگیر در پروسه

علت ايجاد اين عارضه باشند زيرا التهاب از طريق پیشرفت 

(. ژن 1آترواسكلروز در بروز حوادث ايسكمیک نقش دارد )

( به دلیل نقش STATمبدل سیگنال و فعال کننده رونويسي )

ايمني های در فرآيندهای سلولي اساسي از جمله، پاسخحیاتي 

 (.12باشد )و التهاب از جمله اين فاکتورها مي

فاکتورهای رونويسي متصل شونده  STATاعضای خانواده 

ها را هستند که مسیر پیام دهي بسیاری از سیتوکین DNAبه 

(. 13-15کنند )های ايمني و غیرايمني تنظیم ميدر سلول

ای هستند شامل اعضای بسیار محافظت شده STATخانواده 

-که هفت نوع مختلف از آنها شناسايي شده و در تنظیم پاسخ

، STAT1های ايمني ذاتي و اکتسابي نقش دارند و شامل: 

STAT2 ،STAT3 ،STAT4 ،STAT5A ،STAT5B  و

STAT6 (. 16شوند )ميSTAT4  نقش مهمي را در تنظیم

های و عملكرد سلول Tی ها، سلول+NK ،CD8های سلول

Th1 های کند و همچنین در تمايز سلولايفا ميB و سلول-

 (.17( دخیل است )Treg) Tهای تنظیم کننده 

به عنوان يک فاکتور خطر جديد  STAT4پلي مورفیسم ژن 

های خودايمني مانند مختلف به ويژه بیماریهای برای بیماری

روماتوئید،  (، آرتريتSLEلوپوس سیستمیک اريتماتوس )

ديابت نوع يک، کولیت اولسراتیو، بیماری کرون و بیماری 

همچنین مطالعات نشان (. 18 -21صدف شناسايي شده است )

های اند که فعال سازی غیرنرمال و يا پلي مورفیسم در ژنداده

STAT های التهابي در بروز تواند از طريق اثر بر سیتوکینمي

های قلبي از جمله بیماری های انسانيبسیاری از بیماری

نقش داشته باشد. شواهد رو به افزايش نیز از  MIعروقي نظیر 

های قلبي نقش ايمني با واسطه سلولي را در پاتوژنز بیماری

  (.12,9کند. )عروقي حمايت مي

پس از بررسي پیشینه تحقیق مشاهده شد که مطالعات 

يان به در مبتلا STATهای نمحدودی روی پلي مورفیسم ژ

سكته قلبي انجام شده است و ارتباط بین پلي مورفیسم ژن 

STAT4  .با سكته قلبي در هیچ پژوهشي بررسي نشده است

لذا با توجه به شیوع بالای سكته قلبي در کشور و عوارض و 

مشكلات ناشي از آن و لزوم شناسايي فاکتورهای خطر ابتلا 

و  STAT4بین  به اين عارضه و همچنین از آنجايي که ارتباط

تاکنون مورد بررسي  MIهای قلبي عروقي همچون بیماری

قرار نگرفته است، بنابراين مطالعه حاضر با هدف بررسي رابطه 

 STAT4 (rsمورفیسم تک نوکلئوتیدی ژن بین پلي

 ( و ابتلا به سكته قلبي انجام گرديد.3024829

 

 

 هامواد و روش

با هدف تعیین رابطه  شاهدی، -مطالعه حاضر به صورت مورد

( در بیماران مبتلا به rs3024839) STAT4پلي مورفیسم ژن 

در اين مطالعه انجام گرديد.  1396 -97سكته قلبي در سال 

فرد مبتلا به سكته قلبي مراجعه کننده به متخصص قلب  200
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 و عروق/ داخلي که بیماری آنها توسط پزشک متخصص

فرد سالم به عنوان گروه کنترل شرکت  200شده بود و  تأيید

اخذ داشتند. نمونه گیری مبتني بر هدف انجام و افراد پس از 

شدند. افراد گروه رضايت نامه کتبي آگاهانه وارد مطالعه 

ای کنترل )شاهد( شامل افراد سالم و بدون سابقه بیماری زمینه

بقه مشكلات قلبي )ديابت، فشارخون، چربي خون( و يا سا

بودند که به صورت داوطلبانه انتخاب شدند و از لحاظ سن 

( و جنس با گروه 8/57 ± 8و افراد سالم  5/57 ± 5/8)بیماران 

بیمار همسان سازی شدند. در صورت ابتلای فرد يا اعضای 

خودايمني و نیز های ( به بیماری1خانوده )بستگان درجه 

های وی، کبدی و يا بیماریهای کلیبیماراني با ناهنجاری

  ای خاص از مطالعه خارج شدند.زمینه

در ابتدا اطلاعات دموگرافیک و سابقه پزشكي تمام افراد 

ای )ديابت، فشار مورد بررسي شامل سن، جنس، بیماری زمینه

و  STEMIخون و چربي خون( و نوع سكته قلبي شامل 

NSTMI  جمع آوری و در پرسشنامه اطلاعات بیمار ثبت

، از تمام افراد STAT4گرديد. برای بررسي پلي مورفیسم ژن 

میلي لیتر نمونه خون وريدی گرفته و به  5مورد مطالعه حدود 

منتقل شد و تا زمان استخراج در دمای  EDTAلوله حاوی 

 درجه سانتي گراد نگهداری گرديد. -20

 ارزیابی ژنتیکی

با استفاده از کیت از خون محیطي  DNAبتدا استخراج در ا

، کره( و به روش Genetbio)شرکت  DNAاستخراج 

Salting out  .غلظت و خلوص انجام گرديدDNA  استخراج

شده با اندازه گیری جذب نوری و کیفیت آن با الكتروفورز 

برای تكثیر بر روی ژل آگارز بررسي گرديد. در مرحله بعد 

 4ژن مبدل سیگنال و فعال کننده رونويسي تیپ و تعیین ژنو

(STAT4)  در ناحیه پلي مورفیسمrs3024839  از روش

PCR-ARMS  و پرايمرهای اختصاصي که با نرم افزار

Oligo9  .توالي پرايمرهای طراحي شد، استفاده گرديد

ارائه  1طراحي شده به منظور تكثیر ناحیه مورد نظر در جدول 

بر  PCR، محصولات DNA. برای تفكیک قطعات شده است

درصد الكتروفورز شد تا ژنوتیپ افراد  2روی ژل آگارز 

(TC/ TT  /CCمشخص گردد. الكتروفورز ژنوتیپ ) های

(rs3024839) STAT4  1درصد در شكل 2در ژل آگاروز 

 نشان داده شده است.
 

 rs3024839در موقعیت  STAT4 هت تعیین ژنوتیپج ARMS PCR-توالي آغازگرهای  .1جدول

 طول قطعات ايجاد شده تعداد نوکلئوتید توالي پرايمر

Fordword-PCR-Control: CCTCTGCACTCTTTGGAC 18 
 جفت باز 169

Revers-PCR-Control: TCTGTCCTCCAATCCTCG 18 

Fordword -PCR: TGTTTATCGGATCTCTCGTCAA 22 

 Fordword G-PCR: TGTTTATCGGATCTCTCGTCTC 22 جفت باز 388

Revers -PCR:  CACCCTCGTTGGTCTACATG 20 
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(  TT)ژنوتیپ  3و2( نمونه شماره TC)ژنوتیپ  4و1درصد. نمونه شماره  2در ژل آگاروز STAT4 (rs3024839)های الكتروفورز ژنوتیپ .1شکل

 (CC)ژنوتیپ  7و  5،6شماره های نمونه
       

تجزیه و تحلیل آماری

نتايج حاصل از تعیین ژنوتیپ افراد و اطلاعات بدست آمده  

نسخه  SPSSاز پرسشنامه بیماران با استفاده از نرم افزار آماری 

 آمده دست مورد تجزيه و تحلیل قرار گرفت. اطلاعات به 22

فراواني شامل میانگین، انحراف معیار،  توصیفي آمار به وسیله

ها و بررسي بررسي شدند. جهت تحلیل داده و درصد فراواني

 های آماری مربعها و اثر ريسک فاکتورها از آزمونتفاوت

استفاده گرديد. برای مشخص  کای و رگرسیون لجستیک

های مورد مطالعه از نظر توالي پلي نمودن اينكه گروه

تند هس Hordy-Weinbergمورفیک مورد بررسي در تعادل 

 داری معني يا خیر از آزمون کای اسكوار استفاده شد. سطح

 گرفته شد. نظر در 05/0آزمونها مساوی و کمتر از  در

 

 تایجن

در  rs3024839نتايج اين مطالعه توزيع ژنوتیپي پلي مورفیسم 

( p=39/0)واينبرگ نشان داد –دو گروه را در تعادل هاردی 

 (.2)جدول 
 

 

 در بیماران و گروه کنترل STAT4 (rs3024839)بررسي تعادل هاردی واينبرگ ژن  .2جدول

 ژنوتیپ گروه
H-WE P-value OR (CI 95%) 

CC TC TT 
 %( 0/10) 20 %( 0/83) 166 %( 0/7) 14 نفر( 200کنترل )

2/0 39/0 
452/0 

(216/0 – 231/5) 
 %( 0/5) 10 %( 5/91) 183 %( 5/3) 7 نفر( 200بیمار )

 %( 5/7) 30 %( 2/87) 349 %( 2/5) 21 تعداد کل

 (%95از نظر آماری معني دار است )ضريب اطمینان  p<05/0مقدار *        
 

ژن  rs3024839مقايسه ژنوتیپي و آللي پلي مورفیسم 

STAT4  بین دو گروه بیمار )سكته قلبي( و کنترل )افراد

ارائه شده است. همانطور که مشاهده مي  3سالم( در جدول 

در دو گروه اختلاف  CCو  TTشود فراواني افراد با ژنوتیپ 

(. اما افراد حامل ژنوتیپ p>05/0داری را نشان نداد )معني

TC داری در گروه بیمار )انفارکتوس میوکارد( به طور معني

؛ P=03/0بیشتر از گروه کنترل )افراد سالم( بودند )

045/0=OR 016/0-052/0؛=CIهمچنین فراواني آلل .)-

-بین دو گروه بیمار و کنترل تفاوت آماری معني Cو  Tهای 

-280/1؛ OR=970/0؛ P=832/0داری نداشت )

735/0=CI تاثیر متغیرهای مختلف بر پلي مورفیسم ژن .)

STAT4  ارائه شده  4مبتلا به سكته قلبي در جدولدر بیماران
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است. نتايج حاصل نشان داد که فراواني هیچ يک از 

داری با جنسیت، ابتلا های مشاهده شده ارتباط معنيژنوتیپ

ای ديابت، فشار خون و چربي خون و های زمینهبه بیماری

 نیز نوع سكته قلبي نداشت.

 

 در بیماران و گروه کنترل STAT4 (rs3024839) فراواني ژنوتیپ و آللي ژنبررسي  .3جدول

OR (CI 95%) P-value مجموع 
 بیمار

 نفر(200) 

 کنترل 

 نفر( 200)
 و آلل ژنوتیپ

 TT %( 0/10) 20 %( 0/5) 10 %( 5/7) 30 مرجع (085/0 – 195/0) 1/0

045/0 (052/0 – 016/0) 03/0 349 (2/87 )% 183 (5/91 )% 166 (0/83 )% TC 
2/0 (285/0 – 094/0) 1/0 21 (2/5 )% 7 (5/3 )% 14 (0/7 )% CC 

970/0 (280/0 – 735/0) 
 T %( 8/50) 203 %( 5/51) 206 %( 1/51) 409 مرجع

832/0 391 (9/48 )% 194 (5/45 )% 197 (2/49 )% C 
 (%95از نظر آماری معني دار است )ضريب اطمینان  p<05/0مقدار *           

 

 پاتولوژيک -با متغیرهای کلینیكال STAT4 (rs3024839) بررسي ارتباط پلي مورفیسم ژن . 4جدول

 ژنوتیپ گروه متغیر
P-value OR (CI 95%) 

CC TC TT 

 ابتلا به ديابت
 %( 7/6) 5 %( 7/90) 68 %( 7/2) 2 بله

673/0 780/0 (547/0 – 890/0) 
 %( 5/4) 5 %( 0/91) 101 %( 5/4) 5 خیر

ابتلا به فشار 

 خون

 %( 4/3) 3 %( 4/94) 84 %( 2/2) 2 بله
259/0 357/0 (145/0- 438/0) 

 %( 4/7) 7 %( 4/87) 83 %( 3/5) 5 خیر

ابتلا به چربي 

 خون

 %( 7/5) 5 %( 0/92) 81 %( 3/2) 2 بله
607/0 765/0 (563/0 – 845/0) 

 %( 0/5) 5 %( 0/90) 90 %( 0/5) 5 خیر

 نوع سكته قلبي
STEMI 4 (9/3 )% 91 (3/88 )% 8 (8/7 )% 

269/0 345/0 (195/0- 480/0) 
NSTEMI 3 (6/3 )% 78 (0/94 )% 2 (4/2 )% 

 

بحث

با ابتلا به  STAT4نتايج مطالعه حاضر در بررسي ارتباط بین 

در  STAT4های سكته قلبي نشان داد که توزيع ژنوتايپ

درصد از 10در  TTتعادل هاردی واينبرگ بود. ژنوتیپ 

در  GGدرصد و  83در  TCمبتلايان به انفارکتوس میوکارد، 

توالي  Tو  Cهای درصد مشاهده شد. در اين مطالعه آلل 7

و کنترل  بین دو گروه بیمار rs3024839تک نوکلئوتیدی

داری مشاهده نشد. نتايج همچنین مشابه بود و اختلاف معني

بین دو گروه  TCنشان داد که فراواني ژنوتیپ هتروزيگوت 

که  ORداری متفاوت بود، لذا با توجه به مقدار به طور معني

باشد، احتمال دارد که اين ژنوتیپ بتواند به کمتر از يک مي

ه خطر ابتلا به سكته قلبي ، پیش بیني کنند عنوان يک مارکر

 مورد توجه قرار گیرد.

های را در بیماری STAT4مطالعات بسیار محدودی نقش 

بررسي کردند که در همه اين  MIقلبي عروقي از جمله 

مطالعات جامعه بیماران و همچنین نوع پلي مورفیسم مورد 

بررسي با مطالعه حاضر متفاوت بوده است. لذا امكان مقايسه 

های ساير مطالعات وجود م نتايج مطالعه حاضر با يافتهمستقی

ای و همكاران در مطالعه Svenungsson نداشت. برای مثال

، STAT4 (Gاند پلي مورفیسم تک نوکلئوتیدی ژن نشان داده

rs10181656 در بیماران لوپوسي با سابقه ناراحتي قلبي )
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رات به عروقي در مقايسه با بیماران لوپوسي بدون اين تظاه

داری بیشتر بود و نتیجه گیری کردند که استعداد طور معني

های عروقي در بیماران لوپوسي ژنتیكي در بروز ناراحتي

اهمیت زيادی دارد و خطر ابتلا به ناراحتي عروقي در بیماران 

به طور قابل توجهي  STAT4لوپوسي دارای آلل خطر 

ی مطالعه حاضر مبني ها(. اين نتايج با يافته22يابد )افزايش مي

با سكته قلبي  STAT4بر ارتباط بین پلي مورفیسم در ژن 

 NKهای سلول IL12فعالیت وابسته به  STAT4مطابقت دارد.

(natural killerو پولاريزيشن سلول ) هایCD4  برای تولید

IFNγ های توسط سلولTh1 (T helperرا تحريک مي ) کند

کنند که ماکروفاژها را فعال مي IFNγو  Th1های (. سلول16)

در عروق کاروتید انساني شايع هستند و بیشتر در نواحي 

-اند، جايي که آنها ميهای آترواسكلروز واقع شدهپلاک

(. آلل 23های التهاب عمل کنند )توانند به عنوان تشديد کننده

تداخل کند در  IFNγتواند با حساسیت به مي STAT4خطر 

تواند خطر آزاد شدن پلاک و مي STAT4نتیجه فعالیت 

ترومبوز را از طريق افزايش پاسخ التهابي محیطي تحريک 

ای نشان دادند که و همكاران در مطالعه Leonard(. 22کند )

 RAو  SLE(( در بیماران T) rs17581834) IL19آلل خطر 

با خطر انفارکتوس میوکارد و استروک مرتبط بود، که اين 

در  CVDه نقش مسیرهای ايمني در پاتوژنز نتايج نشان دهند

(. 24باشد )های روماتوئیدی التهابي ميبیماران مبتلا به بیماری

-( رابطه معني2013و همكاران ) Fuدر يک مطالعه ديگر، 

 rs7574865های تک نوکلئوتیدی )داری را بین پلي مورفیسم

با کارديومیوپاتي متسع شده  STAT4( در ژن rs11889341و 

(DCM نشان دادند و فراواني ژنوتايپ )GG  در گروه بیمار

% در مقابل  8/55داری بیشتر از گروه کنترل بود )به طور معني

داری در به طور معني rs11889341در G(. آلل 9/47%

 7/70% در مقابل  4/76بیشتر از افراد سالم بود ) DCMبیماران 

بین پلي مورفیسم کننده ارتباط  تأيید(. اين نتايج نیز %25( )

STAT4 باشد. در يک مطالعه های قلبي عروقي ميبا بیماری

( ارتباط بین 2015و همكاران ) Dobrianديگر توسط 

STAT4  با آترواسكلروز و التهاب بافت چربي که يكي از

باشد در دو های قلبي عروقي ميفاکتورهای دخیل در بیماری

يج نشان داد های آزمايشگاهي بررسي شد. نتاگروه موش

کند و التهاب واسكولار را محدود مي STAT4نقص ژن 

شود. حذف منجر به کاهش ايجاد پلاک در آترواسكلروز مي

STAT4  همچنین باعث کاهش توسعه آترواسكلروز گرديد

دهد کاهش التهاب پری وسكولار و احشايي که نشان مي

ممكن است در نقش حفاظت در برابر آتروما دخالت داشته 

و همكاران  Sperati(. از طرف ديگر نتايج مطالعه 26اشد )ب

های های تک نوکلئوتیدی در ژننشان داد پلي مورفیسم

STAT4  وSTAT6 داری با رخدادهای قلبي هیچ رابطه معني

در بیماران با شروع درمان ديالیز ندارد. اما دو پلي مورفیسم 

(rs3212780  وrs3213409 در )JAK3 لبي با رخدادهای ق

(. اين نتايج با 27باشد )جديد در بیماران ديالیزی مرتبط مي

باشد. با وجود نتايج قابل های مطالعه حاضر همسو نمييافته

های در پاتوژنز بیماری STAT4توجه در مورد نقش 

و  Speratiکارديووسكولار در مقالات گذشته، اما مطالعه 

را نشان نداد.  داریهمكاران هیچ رابطه متقاعد کننده و معني

دلیل اختلاف در نتايج، تفاوت در جامعه بیماران و پلي 

باشد. اگرچه در اين مطالعه دو پلي مورفیسم مورد مطالعه مي

با ابتلا به  JAK3در ژن  rs3213409و  rs3212780مورفیسم

های قلبي عروقي جديد در بیماران ديالیزی مرتبط ناراحتي

نتیجه گیری کرد که پلي توان بود. بنابراين در کل مي

با افزايش خطر  Jak-STATمورفیسم در مسیر سیگنالینگ 

بروز ناراحتي کارديووسكولار جديد در بیماران ديالیزی 

-ها در جمعیت(. اختلاف در فراواني آلل27باشد )مرتبط مي

تواند باعث تفاوت در نتايج باشد. همچنین های مختلف مي

طور کلي سبک زندگي  رژيم غذايي، تحرک فیزيكي و به

نیز در شیوع و استعداد ابتلا به سكته قلبي موثر هستند. بنابراين 

-اختلاف در جمعیت مورد مطالعه از لحاظ عوامل فوق نیز مي

 تواند بر نتايج تاثیرگذار باشد.

هايي از جمله تعداد پايین در نهايت مطالعه با محدوديت

ه مواجه بود. جمعیت مورد مطالعه و تک مرکزی بودن مطالع

شود تعمیم نتايج به کل جامعه با احتیاط اين مسئله باعث مي
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انجام شود و همچنین اندازه نمونه نسبتاً کم باعث محدود 

شدن قدرت آماری مطالعه حاضر در تعیین اختلاف بین دو 

شود. عدم در نظر گرفتن عوامل دخیل در بروز گروه مي

، رژيم غذايي و سكته قلبي )از جمله مصرف سیگار، چاقي

تحرک فیزيكي(، عدم بررسي سابقه خانوادگي ابتلا به سكته 

باشند. برخي های اين مطالعه ميقلبي از ديگر محدوديت

و فاکتورهای  STAT4تداخلات بین پلي مورفیسم ژن 

محیطي ممكن است وجود داشته باشد، اما ما در اين مطالعه 

اين روابط را بررسي نكرديم. بنابراين مطالعات بیشتر با اندازه 

 تأيیدهای ذکر شده، برای نمونه بیشتر و با رفع محدوديت

لازم به نظر  MIو بروز  STAT4رابطه بین پلي مورفیسم ژن 

 رسد.مي

 T/Cداری را بین پلي مورفیسم ر رابطه معنينتايج مطالعه حاض

با ابتلا به انفارکتوس میوکارد نشان داد. لذا اين  STAT4ژن 

تواند پیش بیني کننده خطر ابتلا به سكته پلي مورفیسم مي

قلبي باشد. اما از آنجايي که مطالعه حاضر برای اولین بار به 

انجام بررسي اين ارتباط ژنتیكي پرداخته است، بنابراين 

مطالعات بیشتر با حجم نمونه بیشتر و طراحي بهتر و با در نظر 

گرفتن فاکتورهای دخیل در بروز سكته قلبي )از جمله چاقي، 

نتايج  تأيیدبرای  )مصرف سیگار و شیوه زندگي کم تحرک

-مطالعه حاضر و نتیجه گیری قطعي در اين زمینه ضروری مي

 باشد.
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 Abstract 
Introduction: The studies have demonstrated that Signal transduction and 

activation of transcription (STATs) play a major role in atherosclerotic plaque 

disruption and lead to myocardial infarction (MI). The present study was done 

to investigate the association between the STAT4 gene polymorphism in site 

of rs3024839 with the risk of developing MI in an Iranian population. 

Materials and Methods: This is a case-control study. The possible 

association between STAT4 polymorphism (SLC6A4) with the development 

of MI was investigate in a group of 200 patients with a history of MI and 200 

healthy controls. The two groups were matched in terms of TCe and sex. After 

DNA extraction and replication, Genotypes and alleles frequency were 

determined in two groups using polymerase chain reaction (PCR-ARMS). 

The results were analyzed by SPSS software using Chi-square and logistic 

regression tests. 

Results: The result showed a significant difference in the rates of TC STAT4 

genotype between MI and control groups (p=0.03). There was not any 

significant relationship between STAT4 gene polymorphisms and risk factor 

of MI such as sex, hypertension, dyslipidemia, diabetes, type of MI (STEMI 

or NSTEMI) (P>0.05). 

Conclusion: The results of presented study reveal that the rs3024839 T/C 

polymorphism of the STAT4 gene probably plays a specific role in the risk of 

developing MI in Iranian population. But, further well-designed studies with 

large sample sizes are required to confirm our results. 
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