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 چكيده
 است. اکسيداز -NADH/NADPH آنزيم اصلي واحد زير کننده کد ،CYBA (p22phox Chain; Alpha 245-B Cytochrome) ژن زمينه:

 سيداتيواک استرس ديگر سوی از کنند.مي توليد را اکسيژن فعال هایگونه که شود،مي بيان هارگ ديواره صاف عضلات هایسلول در آنزيم اين

 هایمورفيسمپلي ارتباط بررسي مطالعه اين از هدف دارد. اساسي نقش (Coronary Artery Disease; CAD) کرونر عروق ماریيب پاتوژنز در

(c.*49T>C) rs7195830 و (c.-930G>A)rs9932581 ژن CYBA، باشد.مي ايراني جمعيت يک در کرونر عروق ماریيب اب 

 35 و کرونر عروق بيماری به مبتلا بيمار 85 شامل فرد 181 از سيتراته خون هاینمونه شاهدی، -مورد مطالعه اين در :هاروش و مواد

 هاینمونه CYBA ژن rs9932581 و rs7195830 نوکلئوتيدی تک هایمورفيسمپلي از هريک حاوی قطعات .شدند آوریجمع سالم فرد

DNAیپليمراز ایزنجيره واکنش با شده، استخراج ی (PCR) روش هب آنها ژنوتيپ سپس گرديد. تكثير 

Polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) ژنتيكي وابستگي آناليز شد. تعيين 

 شد. بررسي نيز لجستيک رگرسيون آزمون وسيلههب

 وجود CAD به ابتلا ريسک و AA ژنوتيپ بين دارمعني ارتباط که داد نشان .930G>A-c مورفيسمپلي مورد در هاداده آناليز ها:يافته

 به ابتلا ريسک و A آلل بين داریمعني ارتباط داد نشان آللي آناليز همچنين (.OR:71/2 ،درصد p،14/7-15/1 :CI35=151/1) دارد

CAD دارد وجود (123/1=p، 57/2-15/1:CI 35 45/1 ،درصد:OR.) مورفيسمپلي بين داریمعني ارتباط هيچ که است حالي در اين 

c.*49T>C به ابتلا ريسک و CAD نشد. مشاهده 

 عنوانهب تواندمي که باشد داشته نقش CAD به ابتلا استعداد در است ممكن .930G>A-c مورفيسمپلي که داد نشان نتايج گيری:نتيجه

 .گيرد قرار توجه مورد محققان توسط بيشتر هابررسي برای بيومارکر يک

 ، کاشانژنتيكي مورفيسمپلي ،CYBA ژن ،کرونر عروق بيماری کليدی: واژگان
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 مقدمه

 ;Coronary Artery Disease) کرونر عروق مارییب

CAD) و قلبی هایبیماری فرم ترینرایج عنوان به 

 بوده هپیچید اتیولوژی با عاملی چند بیماری یک عروقی،

 روزب در ژنتیکی و محیطی فاکتورهای از ایمجموعه که

 علت ارزیابی هنگام بنابراین، .(2 و 1) دارد نقش آن

CAD شارف جمله از سنتی فاکتورهای ریسک بر علاوه 

 استعداد کشیدن، سیگار و خون چربی دیابت، خون،

 استرس .(3) شود گرفته نظر در باید هم ژنتیکی

 بتصل پیشرفت و شروع در مهمی نقش ،اکسیداتیو

 بازی رکرون عروق بیماری اولیه پاتوژنز عنوان به شرایین

 فعال اکسیژن هایگونه حد از بیش تولید .(4) کندمی

(ROS) اکسیداتیو هایسیستم در تعادل عدم اثر در- 

 هایلسلو در التهابی حوادث به منجر اکسیداتیو، آنتی

 .(5) شودمی اندوتلیال و ایمنی

 هایآنزیم ترینمهم ،NADH/NADPH اکسیدازهای

 فعال هایگونه که هستند ذاتی ایمنی سیستم در درگیر

 تولید را (ROS ،reactive oxygen species) اکسیژن

 عروق صاف عضله هایسلول در اغلب آنها کنند.می

(VSMC ،vascular smooth muscle cells)، 

 .(6) شوندمی بیان هافاگوسیت و اندوتلیال هایسلول

 کی فاگوسیتیک اکسیداز -NADH/NADPH آنزیم

 واحد یرز دو شامل که است غشاء با مرتبط فلاوپروتئین

 سه و p22phox و gp91phox (nox2) اصلی غشایی

 و p40phox، p47phox سیتوزولی پروتئین

p67phox هایایزوفرم سایر .(7) باشدمی NOX، در 

 واحد زیر با و شوندمی بیان کلون و تیروئید هایسلول

p22phox واحد زیر .(8) شوندمی جفت p22phox 

 اکسیدازهای عملکرد برای اساسی جز که

NADH/NADPH سبک زنجیره به شودمی محسوب 

  CYBA یا انسانی هاینوترفیل b سیتوکروم

(human neutrophil cytochrome b light chain) 

 اکسیداز -NADPH سیستم .(9) است معروف نیز

 کرونر عروق بیماری پاتوفیزیولوژی در است ممکن

 در ROS تولید غالب منبع سیستم این باشد. دخیل

 بیان این، بر علاوه .(11) است عروقی هایسلول

p22phox انسان آترواسکلروتیک کرونر عروق در 

  بالاتر آترواسکلروتیک غیر شریان به نسبت

 .(11) باشدمی

 16 کروموزوم بزرگ بازوی روی ،CYBA ژن

(16q24) واحد زیر و دارد قرار p22phox کد را 

 تک هایمورفیسمپلی انواع میان از (.12) کندمی

 دو روی زیادی مطالعات شده گزارش نوکلئوتیدی

 rs1049255 و rs4673 (c.214 T>C) مورفیسمپلی

(c.*24G>A) کرونر عروق بیماری با آنها ارتباط و 

 تباطار بررسی مطالعه این هدف .(14 و 13) شدند انجام

 شامل: CYBA ژن هایمورفیسم پلی دو

(c.*49T>C)rs7195830 ، 3 ناحیه روی که’UTR 

  مورفیسمپلی و داد قرار ژن

(c.-930G>A)rs9932581 ، قرار ژن دست بالا در که 

 جمعیت یک در ،کرونر عروق بیماری با دارد،

 باشد.می ایرانی

 

 هاروش و مواد
 

 شاهد و بيمار گروه

 بیمار 85 شامل نفر 181 شاهدی، مورد مطالعه این در

 با سالم فرد 95 و (CAD) کرونر عروق بیماری به مبتلا

 به انمبتلای میان از بیمار گروه کردند. شرکت مشابه سن

CAD مارستانیب کاردیولوژی بخش در شده پذیرش 

 و 1393 هایسال در ایران( )کاشان، کاشان بهشتی شهید

http://bpums.ac.ir/
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 سن مطالعه، به شده وارد افراد همه شدند. انتخاب 1394

 همشخص با کرونر عروق بیماری داشتند. سال 55 از بالاتر

 با کرونر رگ کی از بیش در درصد 51حداقل تنگی

 کولار،کاردیوواس سابقه با بیماران شد. ییدأت وگرافییآنژ

 ن،خو فشار ملیتوس، دیابت کبدی، کلیوی، بیماری

 و کلاژنوزیس انعقادی، اختلال بالینی علائم بدخیمی،

 خارج مطالعه از (CO و آمفتامین )مانند حاد مسمومیت

 نبیمارستا به مراجعان میان از کنترل گروه افراد شدند.

 ،روتین آزمایشات و چکاپ جهت کاشان بهشتی شهید

 لمسا افراد برای مطالعه از خروج معیارهای شدند. انتخاب

 و نفس تنگی قبیل )از CHD هاینشانه از: بود عبارت

 استراحت(، و فعالیت حالت در سینه قفسه درد

 دیگر و خون فشار دیابت، میوکارد، انفارکتوس

 مشخصات از برخی خانوادگی. و ژنتیکی هایبیماری

 در .ندشد ارایه 1 جدول در کنترل و بیمار گروه بالینی

 در خون سیسی 2 مطالعه، مورد افراد از هریک از نهایت

 -21 دمای در و آوریجمع سیتراته، خونگیری هایلوله

 زا آگاهانه رضایت فرم د.دنش نگهداری گرادسانتی درجه

 شد. گرفته مطالعه مورد افراد از هریک

 

 های باليني بين گروه کنترل و بيمار( مقايسه ويژگي1جدول 

 p-value (=35n) سالم (=85n) بيمار متغيرها

 جنسیت
 921/1 (68/53)% 51 (94/52)% 45 مرد

 123/1 (32/46)% 44 (16/47)% 41 زن

 سیگاری
  (21/24)% 23 (11/41)% 34 بله

  (79/75)% 72 (11/61)% 51 خیر

 227/1 68/61±28/4 37/62±21/3 سن )سال(

BMI (2Kg/m) 45/2±13/26 27/2±98/24 111/1 

HDL (mg/dl) 14/5±13/44 14/4±67/42 133/1 

LDL (mg/dl) 31/18±15/118 55/12±14/114 186/1 

TG (mg/dl) 93/26±44/139 13/28±27/133 135/1 

TC (mg/dl) 94/25±67/143 23/23±43/141 542/1 

 معیار ارائه شده است. انحراف ± های کمی به صورت میانگینمقادیر داده
BMI: Body mass index, HDL: High density lipoprotein, LDL: Low-density lipoprotein, 
TG: Triglycerides, TC: Total cholesterol 

 

 اردو کتبی ةنام رضایت اخذ از پس افراد مطالعه، این در

 بیان پژوهش، معرفی شامل نامهرضایت .شدند مطالعه

 روش خطرات، جبران برای حل راه خطرات، و مزایا

 مطالعه، این بودن محرمانه خدمات، سایر یا گیرینمونه

 از خروج در انصراف حق و هاپرسش به پاسخگویی

 فوق موارد از کامل آگاهی با بیمار .باشدمی مطالعه

 در مطالعه مورد فرد یک عنوان به را خود رضایت

 تهگرف بیمار از که اطلاعاتی کلیه .داردمی اعلام پژوهش

 نتایج و ماند خواهد باقی محرمانه وی نام نیز و شودمی

 وردم گروه اطلاعات قالب در و کلی صورت به تحقیقات

 بدون نیاز صورت در فردی نتایج و گرددمی منتشر مطالعه

 .گردید خواهد عرضه فردی مشخصات و نام ذکر
 

 ژنوتيپ تعيين

 DNA استخراج کیت وسیله به خونی هاینمونه ژنوم

(Korea ،Bioneer Co. ،)تعیین جهت شد. استخراج 

 از c.-930G>A و c.*49T>C هایمورفیسمپلی ژنوتیپ

 ابتدا منظور، این به شد. استفاده PCR-RFLP روش

 رهایپرایم وسیله به فوق هایمورفیسمپلی حاوی قطعات

  شدند. تکثیر 2 جدول در شده ارائه شرایط و اختصاصی

http://bpums.ac.ir/
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 ای پليمرازتوالي پرايمرها و شرايط واکنش زنجيره (2جدول 

 مورفيسمپلي

(rs No.) 
 PCRشرايط  (’3→’5توالي پرايمر )

اندازه 

 (bpمحصول)

c.*49T>C 

(rs7195830) 

5’-GTGCACCCACCTGCAATACA 31  ثانیه در  45گراد، درجه سانتی 94ثانیه در  45سیکل شامل

 گراددرجه سانتی 72ثانیه در  45گراد و درجه سانتی 57
174 

5’-TGCTGAGAAGGAAGGCGATG 

c.-930G>A 

(rs9932581) 

5’-GGGGAATAAACCAGCATT 31  ثانیه در  45گراد، درجه سانتی 94ثانیه در  45سیکل شامل

 گراددرجه سانتی 72ثانیه در  45گراد و درجه سانتی 61
155 5’-GGCTCTGAACAGCCTGCC 

 

 سایکلر ترمال دستگاه در پلیمراز ایزنجیره واکنش

، Germany ،Hamburg) اپندورف گرادیان

Eppendorf Co. )25 حاوی میکرولیتر 25 حجم در و 

 1 برگشت، و رفت پرایمرهای از هریک از میکرومولار

 مخلوط میکرومولار 111 منیزیوم، کلرید مولارمیلی

dNTP (فرمنتاز شرکت، )آنزیم واحد 1 ،آلمان Taq 

 از نانوگرم 51 و آلمان( ،فرمنتاز شرکت) پلیمراز

DNA1/1) میکرولیتر 11 حدود شد. انجام الگو ی 

 حاوی PCR محصولات از میکروگرم(

 به c.-930G>A و c.*49T>C هایمورفیسمپلی

 NspI محدودکننده هایآنزیم از واحد 5 با ترتیب

 ،فرمنتاز شرکت) Fnu4HI و آلمان( ،فرمنتاز شرکت)

 به هانمونه ژنوتیپ (.3 )جدول ددنش تیمار آلمان(

 تشخیص درصد 8 آمید اکریلپلی ژل الکتروفورز وسیله

 قرهن نیترات با آمید آکریلپلی هایژل همچنین شد. داده

  (.15) شدند آمیزیرنگ عمومی روش به
 

 های محدودکنندهنزيمآشرايط تيمار با  (9جدول 

 مورفيسمپلي

(rs No.) 

آنزيم 

 محدودکننده
 ناحيه برش

 (bpمحصولات هضم آنزيمي )

پ وحشييژنوت پ موتانتيژنوت   هتروزيگوت 

c.*49T>C 
(rs7195830) 

NspI RCATG^Y 152  22و 22و  152، 174 174   

c.-930G>A 
(rs9932581) 

Fnu4HI GC^NGC 135  21و 21و  135، 155 155   

 
 

 آماری آناليز

 استفاده مستقل T آزمون از کمی هایداده آنالیز جهت

 یسیگار وضعیت و جنسیت کیفی متغیرهای شد.

 عادلت شدند. مقایسه مربع کای تست وسیلههب بودن

 یبررس کای مربع تست وسیله به اینبرگ و-هاردی

 c.*49T>C کییژنت هایانتیوار نیب ارتباط د.دنش

 کرونر عروق بیماری با CYBA ژن c.-930G>A و

 و کیلوجست ونیرگرس یآمار زیآنال از استفاده با

 لهیوسبهدرصد  95 نانیاطم بافاصله OR محاسبه

 گرفت. قرار بررسی مورد 19ویرایش  SPSS افزارنرم

 هايافته
 پيژنوت تعيين الگوی

 اب اصلی باند یک انسان ژنوم الکتروفورز، از بعد

 ومژن هنگامیکه داد. نشان آگارز ژل روی پایین تحرک

 قطعات شد، استفاده PCR در الگو عنوانهب انسان

CYBA حاوی c.*49T>C و c.-930G>A به 

 بعد شد. تولید bp155 و bp174 هایاندازه با ترتیب

 پلی شده دایجست محصولات الکتروفورز از

 CC و TT، TC هایپیژنوت ،c.*49T>C مورفیسم

 ،bp174) سه (،bp22 و bp152) دو ترتیب به

http://bpums.ac.ir/
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bp152 و bp22) یک و (bp174) ژل روی باند 

 ممورفیسپلی مورد در اما دادند. نشان آمید اکریلپلی

c.-930G>A، هایپیژنوت GG، GA و AA به 

 bp155، bp135) سه (،bp21 و bp135) دو ترتیب

 اکریل پلی ژل روی باند (bp155) یک و (bp21 و

 .(1)شکل  دادند نشان آمید

 

 

 

 
 

 6به دست آمد، حاوی  NCBIانسانی که از پایگاه داده  CYBA یژننقشه  درصد: 8در ژل پلی آکریلامید  PCR-RFLPو نتایج  CYBAنقشه ژن  (1شکل 

آلگوی  ؛(Aاند )ژن قرار گرفته UTR’3به ترتیب روی پروموتر و  c.*49T>Cو  c.-930G>Aهای مورفیسمو پلیباشد های متعدد میSNPاگزون و 

، GA: ژنوتیپ 2، لاین GG: ژنوتیپ 1، لاین DNA: مارکر M)لاین  Fnu4HIتیمار شده با آنزیم  c.-930G>Aمورفیسم حاوی پلی bp155برش قطعه 

: ژنوتیپ 1، لاین DNA: مارکر M)لاین  NspIتیمار شده با آنزیم  c.*49T>Cمورفیسم حاوی پلی bp174آلگوی برش قطعه AA) (B .): ژنوتیپ 3لاین 

CC ژنوتیپ 2، لاین :TC ژنوتیپ 3، لاین :CC( )B.) 
 

 

 پييژنوت و آللي فراواني توزيع

 برای اه پیژنوت فراوانی توزیع که داد نشان آماری آنالیز

.c-(P ،364/1=2χ=546/1) هایمورفیسمپلی

930G>A ( 182/1و=P ،131/3=2χ)c.*49T>C در 

 انیفراو باشد.می نبرگیوا هاردی تعادل در کنترل گروه

 بیمار گروه در مذکور هایمورفیسم پلی ژنوتیپی و آللی

  .است هشد داده نشان 4 جدول در کنترل و
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در گروه  c.*49T>Cو   c.-930G>A هایمورفيسمفراواني آللي و ژنوتيپي پلي (5جدول  

 سالم و بيمار

 ژنوتيپ/آلل
(درصد )تعداد  

(95% CI) OR p-value 
 (=85n) بيمار (=35n) سالم

A )
ي 

تيپ
ژنو

و 
ي 

آلل
ي 

وان
فرا

لي
پ

م 
يس

ورف
م

c
.-

9
3

0
G

>
A

 

GG 52%(74/54) 36%(35/42) - - 

GA 35%(84/36) 34%(11/41) 41/1(65/2-74/1) 296/1 

AA 8%(42/18) 15%(65/17) 71/2(16/7-14/1) 141/1* 

GA+AA 43%(42/28) 49%(65/57) 65/1(97/2-91/1) 198/1 

G 139%(16/73) 116%(35/62) - - 

A 51%(84/26) 64%(65/37) 65/1(57/2-15/1) 129/1* 

B )
ي 

تيپ
ژنو

و 
ي 

آلل
ي 

وان
فرا

 

لي
پ

م 
يس

ورف
م

c
.*

4
9

T
>

C
 

TT 27%(42/28) 18%(18/21) - - 

TC 39%(15/41) 44%(76/51) 69/1(53/3-81/1) 161/1 

CC 29%(53/31) 23%(16/27) 19/1(67/2-53/1) 674/1 

TC+CC 68%(58/71) 67%(82/78) 48/1(93/2-74/1) 264/1 

T 93%(95/48) 81%(16/47) - - 

C 97%(15/51) 91%(94/52) 18/1(63/1-71/1) 721/1 

 نشان داده شد. *دار بین گروه بیمار و سالم با های معنیتفاوت 
 

 به توجه با و c.-930G>A مورفیسمپلی مورد در

 در GA و AA هایژنوتیپ فراوانی ،4 جدول اطلاعات

 نوتیپژ مورد در ولی بود سالم افراد از بیشتر بیمار گروه

GG، بود ربیما گروه از بیشتر سالم گروه در آن فراوانی. 

 نبی یدارمعنی ارتباط که داد نشان هاژنوتیپ آنالیز

 دارد وجود CAD به ابتلا ریسک و AA پیژنوت

 بیمار افراد در CAD بیماری به ابتلا ریسک که ایبگونه

 اننش هم آللی آنالیز .است بوده سالم افراد برابر 71/2

 ابتلا ریسک و A آلل بین داریمعنی ارتباط یک که داد

 این به ابتلا ریسک که طوریه ب دارد وجود CAD به

 ارزیابی .بود G آلل برابر A، 65/1 آلل برای بیماری

 فراوانی که داد نشان ،c.*49T>C مورفیسمپلی ژنوتیپی

 سالم گروه در (CC و TT) هوموزیگوت هایژنوتیپ

 وتیپژن فراوانی که حالی در است بیمار گروه از بیشتر

 ماریآ آنالیز .بود بیشتر بیمار گروه در TC هتروزیگوت

 بین داریمعنی ارتباط که داد نشان هاژنوتیپ

 وقعر بیماری به ابتلا ریسک با CC و TC هایژنوتیپ

 نشان آللی آنالیز همچنین(. P>15/1) ندارد وجود کرونر

 CAD ریسک با دارمعنی ارتباط فاقد C آلل که داد

 .(4 )جدول باشدمی

 

 بحث
 رد مهمی بالینی مشکل کی کرونر عروق بیماری امروزه

 وجود با که آنجایی از .(16) شودمی محسوب دنیا

 انهمچن پیشگیری زمینه، این در موجود هایپیشرفت

 شناسایی شود،می محسوب CAD با مقابله شیوه بهترین

 .است برخوردار بسزایی اهمیت از آن، خطر فاکتورهای

 هب ابتلا خطر افزایش در زیادی ژنتیکی فاکتورهای

CAD ژنتیکی هایمورفیسم پلی .(17-19) دارد وجود 

 ژن جمله از اکسیداتیو استرس در دخیل هایژن در

CYBA برای مهمی فاکتور ریسک تواندمی CAD 

 ارتباط مطالعه این در .(14) شود محسوب

 فوق ژن c.-930G>A و c.*49T>C هایمورفیسمپلی

 نتایج شد. بررسی ایرانی جمعیت یک در CAD با

 از A آلل و AA ژنوتیپ که داد نشان ما مطالعه

 افزایش با معناداری ارتباط c.-930G>A مورفیسمپلی
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 c.*49T>C مورفیسمپلی آنالیز اما دارد. CAD ریسک

 ،C آلل همچنین و TC و CC هایپیژنوت که داد نشان

 باشند.می CAD ریسک با داریمعنی ارتباط فاقد

 هایمورفیسمپلی ارتباط مورد در کمی مطالعات تاکنون

c.*49T>C و c.-930G>A ژن CYBA ریسک و 

CAD چیمین مطالعه است. شده انجام (Niemiec) و 

 مورفیسمپلی 930G- آلل که ندداد نشان ،همکاران

c.-930G>A کرونر عروق بیماری ریسک افزایش با 

 ،همکاران و( Nowakنواک ) مطالعه .(21) دارد ارتباط

 با CYBA ژن c.*49T>C مورفیسمپلی که داد نشان

 .(21) دارد داریمعنی ارتباط CAD به ابتلا ریسک

 ابهمش مطالعات از حاصل نتایج جزیی اختلافات برخی

  باشد. محیطی و نژادی فاکتورهای ثیرأت دلیل به تواندمی

 CAD ریسک با CYBA ژن هایموتاسیون ارتباط

 شود.می توجیه مولکولی هایمکانیسم از یکسری توسط

 نقش از حاکی تجربی هایافتهی از برخی

 CYBA ژن هایمورفیسمپلی برخی پاتوفیزیولوژیک

 ژن لیتفعا و بیان تغییر به قادر آنها از برخی که هستند

NADPH عروقی قلبی هایبیماری زمینه در اکسیداز 

 خون فشار حیوانی مدل کی در مثال، برای .(22) هستند

 نبیا و آئورتی اکسیداز NADPH فعالیت ژنتیکی، بالای

p22phox با مقایسه در بالا خون فشار با هایرت در 

 ستا شده پیشنهاد و است، افتهی افزایش نرمال هایرت

 توسط است ممکن p22phox بیان تغییر این که

 .(23) شود تنظیم p22phox ژن در ژنتیکی هایواریته

 آنالیز هک داد نشان ما قبلی ژنتیکی وابستگی مطالعات

in silico، یسممورف پلی اثر بررسی جهت مناسبی ابزار 

 پروتئین عملکرد ،(25 و 24) mRNA ساختار روی بر

 مورفیسمپلی باشد.می (28) ژن بیان و (27 و 26)

c.-930G>A رد و باشد می پروموتری ترانزیشن کی 

 ناحیه در تغییر این است. گرفته قرار ژن بالادست

 الاتص تمایل تغییر باعث است ممکن ژن بالادستی

 بیان رتغیی نهایت در و پروموتر با رونویسی فاکتورهای

 مورفیسمپلی چون دیگر سوی از .(29) شود ژن

c.*49T>C 3 ناحیه در’UTR هم آن که شد واقع ژن 

 تمایل تغییر همچون هاییمکانیسم با تواندمی

miRNA،ژن بیان ها CYBA (31) دهد تغییر را. 

 ثیرأت با تواندمی بعدی مطالعات بنابراین

 یک با CYBA ژن بیان بر فوق هایمورفیسمپلی

 شود. متمرکز بیوانفورماتیک رویکرد

 راداف آنژیوگرافی عدم مطالعه این هایمحدودیت از یکی

 جزو هم دیگر موارد از برخی .باشدمی کنترل گروه

 افراد مثلاً .شوندمی محسوب مطالعه این هایمحدودیت

 ،HDL و BMI لحاظ از سالم و بیمار گروه در حاضر

 تاًنسب مطالعه این آماری جامعه همچنین نبودند. یکسان

 آماری جامعه با بیشتر مطالعات باید و است کوچک

 همچنین شود. انجام مختلف نژادهای در تربزرگ

 ژن -ژن هایاینترکشن گرفتن نظر در با بعدی مطالعات

 است. ازین محیط -ژن و
 

 گيرینتيجه

 مورفیسم پلی که دهدمی نشان ما مطالعه نتایج

c.-932G>A ایبر خطر فاکتور یک عنوان به تواندمی 

CAD محققین توجه مورد ایران -کاشان جمعیت در 

 تکمیلی، مطالعات انجام صورت در .گیرد قرار

 بیومارکر یک عنوان به تواندمی فوق مورفیسمپلی

 CAD به ابتلا مستعد افراد غربالگری جهت مناسب

 مورفیسمپلی دیگر طرف از شود. گرفته بکار

c.*49T>C عروق بیماری به ابتلا خطر با ارتباطی 

 ینا شدمی بینیپیش که حالی در .نداد نشان را کرونر

 UTR’3 با miRNA اتصال تمایل بتواند مورفیسمپلی

 برای آن مطالعه شودمی پیشنهاد که دهد تغییر را ژن
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Abstract 
Background: The CYBA (Cytochrome B-245 Alpha Chain; p22phox) gene encodes an essential subunit of 

NADH/NADPH-oxidase. This enzyme is expressed in smooth muscle cells of arteries which produces 

several active oxygen products. On the other hand, oxidative stress has a significant role in the pathogenesis 

of coronary artery disease (CAD). This study aimed to investigate the association between rs7195830 

(c.*49T>C) and rs9932581 (c.-930G>A) polymorphisms in CYBA gene with coronary artery disease in an 

Iranian population. 

Materials and Methods: In this case-control study, citrated blood samples were obtained from 180 

participants, including 85 patient with CAD and 95 healthy volunteers. The fragments containing rs7195830 

and rs9932581 of CYBA gene from extracted genome were amplified by polymerase chain reaction. Then the 

genotype of samples was detected using polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism 

(PCR-RFLP) method. Genetic association analysis was performed using logistic regression test. 

Results: Data analysis of c.-930G>A polymorphism revealed a significant association between AA 

genotype and risk of CAD (OR: 2.71, 95%CI: 1.04-7.06, p= 0.041). Also, the allelic analysis revealed that 

there was a significant association between A allele and CAD risk (OR: 1.65, 95%CI: 1.05-2.57, p=0.029), 

while there was no significant association between c.*49T>C polymorphism and risk of CAD. 

Conclusion: The study results showed that the c.-930G>A polymorphism might be associated with the 

susceptibility to CAD and could be considered as a potential biomarker in future studies.  

 

 

 

Key words: Coronary artery disease, CYBA gene, Genetic polymorphism, Kashan 
 

 
©Iran South Med J. All rights reserved 

 

Cite this article as: Mazoochi T, Karimian M, Mazoochi M, Hosseinzadeh Colagar. Association of c.*49T>C and c.-932 G>A Polymorphisms of 
CYBA Gene with Coronary Artery Disease: a Case-Control Study in Kashan Population. Iran South Med J 2017; 20(5): 416-425 
 

Copyright © 2017 Mazoochi, et al. This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-noncommercial 4.0 International License which 

permits copy and redistribute the material just in noncommercial usages, provided the original work is properly cited. 

 

 

 

 

*Address for correspondence: Department of Molecular and Cell Biology, School of Basic Sciences, University of Mazandaran, 

Babolsar, Iran. Email: mdkarimian@gmail.com 

http://bpums.ac.ir/
http://ismj.bpums.ac.ir/
mailto:mdkarimian@gmail.com

