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 ده يچک
 زانيهر دو به م يکيو ژنت يطياند. عوامل خطر محرا به خود اختصاص داده انهيعلت مرگ سال نيبالاتر يعروق يقلب يهايماريب
 يهاژنوم، ژن نييتع يهاو ابزار کيعلم ژنت شرفتيبا پ رياخ يگذارند. در دهه ريها تاثيماريب نيا شرفتيدر بروز و پ ياديز

در هر فرد،  يصورت اختصاصهکند تا بيها به ما کمک مژن نيا نييشده است. تع افتيها يمارياز ب ياريدر رابطه با بس يمتفاوت
درمان بر  تيو در نها مارانيها در بآن افتني ،يماريدر هر ب ليدخ يهاژن نيي. به طور خلاصه تعميکن شنهاديتر را پدرمان موثر

ها ودار يگذاراثر نييدانش، تع نيا يهادستاورد گريباشد. از ديمحور مفرد يپزشک ياصل يهاشده، از محور افتي يهااساس ژن
 نيباشد. ايم نياز مصرف وارفار يناش يهايزيخونر ،ييعوارض دارو نيترعيمثال از شا يباشد. برايدر افراد م ييو عوارض دارو

در  ليدخ يهاژن نييمحور قادر است با تعفرد يکخواهد بود. پزش يريشگيدر هر فرد قابل پ ازيدوز مورد ن قيدق نييعارضه با تع
در  ليدخ يهاژن يما به بررس يمرور يمطالعه نيدر ا .دهد شنهاديدوز را پ نيبهتر ماران،يها در بآن ييدارو و شناسا سميمتابول

 يپزشک. باشديم مورد نظر يهاها از ژنآن يريپذريو تاث طهيح نيمورد استفاده در ا يهادارو نيچنهم يعروق يقلب يهايماريب
 قيدق يصيتشخ يهانوع درمان دارد. تست نيترها، عوامل خطر و موثريماريب يآگهشيپ نييدر تع يخصوصهمحور نقش بفرد

موضوع  نيا ياصل يهامحور ببرند از چالشفرد يبهره را از پزشک نيترشيتوانند بيکه م يمارانيب نييژن مورد نظر و تع افتنيجهت 
 .است
  

 ژنوم ک،يژنت ،يعروق يقلب يهايماريمحور، بفرد يپزشکهاي کليدي: واژه
 

 مقدمه
علت مرگ  نيترعيشا  (CVD)يعروق يقلب يهايماريب

، ۲۰۳۰شود تا سال ي[. تصور م1باشد ]يزودرس در جهان م
 ۲۳به عدد  يعروق يقلب يهايمارياز ب يناش ريتعداد مرگ و م

 رياز علل کل مرگ و م %5/۳۰مرگ در سال برسد که  ونيليم
 يبقل يهايماريب ريمرگ و م نيچن[. هم۲شود ]يرا شامل م

داشته  ۲۰1۶تا  ۲۰۰۶ يهاسال نيدر ب يدرصد 5/14 شيافزا
مطرح شده  CVD يبرا يمتعدد يهافاکتور سکي[.ر۳است ]

باشد. يافراد م ”يکيژنت ي نهيزم“ آنان نيتراز مهم يکياست که 
در افراد و  يماريدر بروز ب ييبسزا راتيتاث يکيژنت ينهيزم
[. 4] دارد کساني يهااندر پاسخ افراد متفاوت به درم نينچهم

 گونهچيطبق مطالعات انجام شده، امکان دارد افراد بدون ه
خطر از نظر پر يهاناقل ژن ،يمثبت يخانوادگ يسابقه

 يبا جامعه سهيافراد در مقا نيباشند. ا يعروق يقلب يهايماريب

[. 5باشند ]يم CVD از يبالاتر سکيهم سن خود در معرض ر
عوامل تحت  گرياز دمان طول مدت در و يمني، اپاسخ مناسب

طور هها بافراد دارو يدر بعض ياگونههباشد، بيم کيژنت ريتاث
 جاستني[. ا۶دارند ] يترکم يبخشاثر ايباشند و ياثر ميکامل ب

 .خواهد کرد دايپ يامحور نقش برجستهفرد يکه پزشک
متفاوت  کينتيفارموک يکه دارا ييداروها نيترعياز شا يکي

 يدوز مصرف ياست که اگر به درست نيباشد، وارفاريدر افراد م
نامطلوب در  ييدارو يهاباعث واکنش تواندينشود م نييآن تع

علل مراجعه به  نيترعياز شا نيافراد شود. عوارض وارفار
 هيدوز اول [.7باشد ]يها ماز دارو يناش رياورژانس و مرگ و م

 INR و بسته به شوديم زيتجو يتجرب صورتهب دارو معمولاً نيا

ژن در  ۳. تا کنون شوديم ميتنظ يدر مراجعات بعد مارانيب
 ,CYP2C9 دارو شناخته شده است که عبارتند از نيرابطه با ا

VKORC1 و CYP4F2 [8 .]محور هدف فرد يدر پزشک

 7/6/1400 تاريخ پذيرش: 8/2/1400تاريخ دريافت:      mtajdini@sina.tums.ac.ir      021-88029600 تلفن:نويسنده مسئول،  *
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 يبرا يريگميآن تصم اسها و بر اسژن ليقب نيا ييشناسا
 گريد يو بررس مارانيمراقبت از ب ينحوه ،يدرمان يمداخله

خدمات  گريباشد. از ديافراد م کيافراد خانواده بر اساس ژنت
هر فرد  يخاص برا ياستراتژ کي يمحور، ارائهفرد يپزشک

 يسازيباشد. تصادفيم يو يماريدرمان ب اي يريجهت جلوگ
 نيترعياز شا يکي ”Mendelian randomization“ نيمندل

 يجهينت يمتفاوت بر رو يهاژن يبررس يمطالعه برا يهاروش
 باشديدر افراد متفاوت م کساني يدارو اي کساني يماريب يينها

[9.] 
 ينقش پررنگ پزشک يما به بررس يمرور يمطالعه نيا در

در  يمصرف يهاو دارو يعروق يقلب يهايماريمحور در بفرد
را  يمهم قلب يداروها. در ابتدا ميپردازيم يهايماريب نيا

 عيشا يهايماريب يکرد و در انتها به بررس ميخواه يبررس
 .پرداخت ميخواه کيبه تفک يعروق -يقلب

 :هادارو
 نيوارفار
 ياز رده يمصرف يهادارو نيترجياز را يکي نيوارفار

 يزيدارو، خونر نيا يعارضه نيترعيباشد. شايکواگولان ميآنت
کرد. حدود  يرياز آن جلوگ توانيم INR قيدق شياست که با پا

از  کساني يهامتفاوت افراد به دوز يهاسوم از علل پاسخ کي
[. تا به امروز 1۰] باشديم يکيژنت يهادارو به علت تفاوت نيا

در بدن شناخته شده  نيوارفار راتيدر رابطه با تاث يژن اصل ۳
 . CYP4F2و VKORC1, CYP2C9 است که عبارتند از

CYP2C9 ها دارو سميدر کاتابول ليژن دخ نيترمهم
در  P450 توکرومياز اجزا س يکيباشد و باعث ساخته شدن يم

الل متفاوت در رابطه با آن شناخته  ۶1. تا کنون شوديکبد م
 نيالل باعث کاهش عملکرد ا ۲7ها آن انيشده است که از م

 الل ينقص دارايافراد ب ي[. عمده11] شونديم ميآنز

CYP2C9*1 که باعث کاهش  ييهاآلل نيترعيباشند. شايم
 CYP2C9*3 و  CYP2C9*2شوند،يم ميآنز نيعملکرد ا

 ازين بيباشند به ترتيها مالل نيا يکه حاو يباشند. در افراديم
 يبا افرا سهيدر مقا نيوارفار يدوز مصرف 1/۰و  ۶/۰-5/۰به 

 ارندهستند، د گوتيصورت هموزهب CYP2C9*1 الل يکه دارا
[1۲.] 

VKORC1 نييپروت ديدر تول ليژن دخ “vitamin K 

epoxide reductase”  يهدف اصل نييپروت نيباشد. ايم 
از  يکي نييپروت نيا يژن راتييباشد. تغيم نيوارفار يدارو

باشد. يم نيمتفاوت وارفار يهادوز زيتجو يمهم برا يهاچالش
 استژن کشف شده  نيدر رابطه با ا ونيموتاس ۳۰کنون حدود تا

 ازيبالاتر از حد معمول ن ييهابه دوز مارانيشود بيکه باعث م
 صورتهب يژن راتييتغ نينوع ا نيترعي[. شا1۳] داشته باشند

VKORC1 (c.-1639G>A, rs9923231) باشد که باعث يم
شود و يم نينسبت به وارفار افتهي شيافزا يريپذتيحساس

 [.14ت ]اس ازيافراد ن نيا يبرا نياز وارفار يترکم يهادوز
CYP4F2 نيتاميو سميدر متابول زوريکاتال نيترمهم K 

 نيشناخته شده در ا يهافاکتور  C,Tو AC يهاباشد. الليم
 نيگذار ارياز فاکتور تاث rs2108622 سميمورفيباشند. پوليژن م

 T يکه دارا يباشد. افراديم ميآنز نيا تيفعال يژن بر رو

را  C که يفرادبا ا سهيباشند در مقايم گوتيصورت هموزهب
 ازيگرم در روز نيليم 1 دارند، حدوداً گوتيصورت هموزهب
 يهازيمتاانال نيتر[. طبق موثق15دارند ] نيبه وارفار يترشيب

از  يدوز بالاتر %1۰به  ازين  Aکه حامل آلل يانجام شده، افراد
 [.1۶] دارند نيوارفار

 rs12777823 ژن يکيدر نزد CYP2C18 باشد که يم
در نژاد  نيوارفار ازيآن باعث کاهش دوز مورد ن سميمورفيپل

 يسازژن در ارتباط با پاک نيشود. ايم ييکايآمر -ييقايآفر
چون ها همنژاد هيدر بق نتيور نيباشد. اياز خون م نيوارفار

را  نتيور نيا هک يافرادشود. يم افتيهم  انييم اروپاهايژاپن
به  نيبه کاهش دوز وارفار ازيدارند ن گوتيصورت هتروزهب

 يدارند در حال يگرم در هفته نسبت به افراد عاديليم 7مقدار 
 باشديگرم در هفته ميليم 9 گوتيافراد هموز يعدد برا نيکه ا

[17.]  
 دوگرليکلوپ
 P2Y يهايکنندهمورد بحث، مهار يهادارو گريد يدسته

 است که عموماً  دوگرليها کلوپدارو نيا نيترجيباشند که از رايم
بعد از  عموماً دوگرليشناسند. از کلوپيم کسيآن را با نام پلاو

 نيشود. هدف از مصرف اياستفاده م CABG و يگذاراستنت
 يهابه ارگان بيآس وخون  يلخته جادياز ا يريدارو جلوگ

مصرف شده از روده جذب  ياز دارو %5۰باشد. تنها يم ياتيح
 يهاميجذب شده توسط آنز ياز دارو %9۰-85شود و يم

 دوگرلياز کلوپ %۲شود. در انتها حدود تنها يم زهيمتابول يکبد
 رسديگردش خون م ستميبه فرم فعال درامده و به س ،يمصرف

[7.] 
 PON1 و  ABCB1 ،CES1،CYP2C19 ژن 4به امروز  تا

در رابطه با  P2Y12 دارو و ژن نيا کينتيفارماکوکدر رابطه به 
ها، آن نيکشف شده است. از ب دوگرليکلوپ کيناميفارماکود

در  ييبسزا رياثبات شده است که تاث CYP2C19 تنها
 ديبا ودار ني[. ا18دارد ] مارانيب يدوز مصرف يبرا يريگميتصم

 ميآنز CY2C19 .گذار شودريشود تا تاث ليبه فرم فعال خود تبد
شود. يکد م CY2C19 واکنش است که توسط ژن نيمبدل ا

ژن را حمل  نيا يرعملکرديغ يهااز فرم يکه دو کپ يافراد
وع شوند. بسته به نيخوانده م فيضع يهاکنندهزيکنند، متابوليم
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-Ultra يدسته 5فرد، افراد به  رموجود در ژن ه يهاو تعداد الل

rapid (UM)،Rapid (RM) ،intermediate (IM) ،extensive 

(EM)،poor metabolizers (PM)  ۳8شوند. تا کنون يم ميتقس 
آنان  نيترمهم انيژن کشف شده است. از م نيا يالل متفاوت برا

با  19و  9،1۰،1۶بدون عملکرد بوده و  ۲،۳،4،5،۶،7،8نوع 
است  ينتيتنها ور 17نوع  نيچنهمراه هستند. هم کردکاهش عمل

شود يم ميعملکرد آنز شيکه به طور اثبات شده باعث افزا
 گوتيهموز صورتهرا ب 17که الل نوع  يمثال افراد ي[. برا19]

 Rapid با نام  بيبه ترت کنند،يحمل م گوتيو هتروز

metabolizers (UM) و Ultrarapid  metabolizers (UM) 
را  1که دو آلل نرمال نوع  يافراد نيچنشوند. هميم تهشناخ

 ادي Extensive metabolizers (EM) دارند تحت عنوان
)مانند  کننديفعال را حمل م ريآلل غ ۲که  يشوند. افراديم

 Poor را( 4نوع  کيو  ۲نوع  کي اي ۲حاملان دو الل نوع 

metabolizers (PM) يريگميتصم ،يبرند. چالش اصلينام م 
آلل  کيفعال را به همراه  ريآلل غ کياست که  يافراد يبرا

 افراد را ني. اکننديحمل م تيفعال شيبا افزا اينرمال 

Intermediate metabolizers (IM) يهي[.  توص۲۰] نامنديم 
آلمان ارائه شده  کيگروه فارماکوژنت يهيطبق توص ريز ييدارو
 [.۲۰،۲1] است

شده است که از  هيتوص EM و  UM ،RMگروه ۳ يبرا
سب چفاده شود و دوز آن با توجه به براست دوگرليکلوپ يدارو

 کياز  PM و IM يعني گريگروه د ۲ يشود. برا زيدارو تجو
 ايهم )مانند پراسوگرل  يگريپلاکت ديآنت نيگزيجا يدارو

 .(کاگرلوريت
  نياستات
هستند که جهت کاهش کلسترول  يجيرا يهاها دارونياستات

گروه  نيکار رفته از اهب يدارو نيترعيروند. شايکار مهخون ب
 نيچالش موجود در ا نيترباشد. مهميم نيآتورواستات رانيدر ا

آن  نيترباشد که مهميها مآن يها، عوارض جانبودسته از دار
 ،يعضلان يهادرد املها شباشند، علائم آنيها ميوپاتيم

 [.۲۲د ]باشيم زيوليو رابدوم يناتوان ،يخستگ
صورت هکه ب نيمواستاتيس يدارو يبه امروز تنها برا تا

انجام  يکيژنت يهايشود بررسيمصرف م کايتر در آمرعيشا
 SLCO1B1 نيمواستاتيدر س ي[. ژن مورد بررس۲۳] رديپذيم

تر از و کم CYP3A4 ژن نيدر مورد آتورواستات يباشد وليم
 CYP3A4*22 ونيباشد. موتاسيمطرح م CYP3A5 آن

(rs35599367)  است که باعث کاهش مقدار  ييهاونياز موتاس
 CYP3A5*3 (rs776746) .شوديم CYP3A4 ميو عملکرد آنز

 نياست که باعث از دست رفتن عملکرد ا ييهاونياز موتاس
-LCL کاهش زانيدو ژن در م نيا نيچنهم [.۲4شود ]يم ميآنز

C افراد حامل کهيطورهگذار هستند، بريتاث CYP3A4*22 رد 
-LDL باعث کاهش ترشيب %7، نيمواستاتيصورت مصرف س

C [.۲5] شوديم 
 :هايماريب

  يوپاتيوميکارد
قلب هستند که  يبافت عضله يهايماريها بيوپاتيوميکارد

و  ياتساع يهايوپاتيوميبه سه گروه کارد عمدتاً
کننده محدود يوموپاتيو کارد کيپرتروفيها يهايوپاتيوميکارد
 .شونديم يبندميتقس

اتساع بطن چپ  ،ياتساع يهايوپاتيوميکارد ياصل ينشانه
توان به فشار خون، يم يماريب نيباشد. از عوامل خطر ايم
علل  نيچنهم يو التهاب يعلل عفون ،ياچهيدر يهايماريب

 ياصل يهافاکتور سکياز ر يماريب نيکرد. ا انيرا ب يکيژنت
نفر در هر  ۳/8حدود  يماريب نيا وعيباشد. شيم يقلب يينارسا
 [.۲۶] شده است انيهزار نفر در انگلستان ب 1۰۰

،  TTNطور عمده شاملهب يماريب نيمطرح با ا يهاژن
LMNA،MYH7  و TNNT2 هاآن نيترعيباشند که شايم 

TTN  [.۲7] شوديم افتي مارانيب %۲5تا  18است که در 
 يوپاتيومي، کاردکشف شده وکارديم اليليفام يماريب نياول

 اطبقلب در ارت يمرگ ناگهان سکيبود که با ر کيپرتروفيها
 ژن يماريب نيژن کشف شده در رابطه با ا ني[. اول۲8است ]

MYH7 باشند. يم نيوزيم نيسنگ يرهيزنج يکنندهبود که کد
[. از ۲9] هستندصورت اتوزومال غالب هها بژن نياکثر ا عموماً

را نام برد  TNNT2 توانيم يماريب نيدر ا ليدخ يهاژن گريد
، MYBPC3. باشديم T يقلب نيتروپون نيپروتئ ديکه مسئول تول

TPM1 ،MYL3 ،TNNI3،MYL2  و  ACTC1 گرياز د 
 گرياز د يهستند.  بعض يماريب نيدر ا ليدخ يهاژن

شوند ينم يوپلاتيوميباعث کارد ميطور مستقهب يارث يهايماريب
عارضه در  نيا جاديها باعث اآن ينفوذ و کياثرات متابول يول
 يهايماريتوان به بيها ميماريب نيا نيشود که از بيم مارانيب
 GAA که ژن مسئول آن Pompe يمارياشاره کرد: ب ليذ

که  Danon يماري[. ب۳۰باشد که اتوزومال مغلوب است ]يم
باشد يم LAMP2 و ژن مسئول آن بوده  X وابسته به کروموزوم

در رابطه با  ياديمتعدد ز يها[. تا به امروز ژن۳1]
 آن نيدتريشده است که جد افتي کيپرتروفيها يوپاتيوميکارد

FHOD3  سال  ۳۰از  شيتا به امروز ب کهني[. با ا۳۲باشد ]يم
[ اما ۲9] گذرديم يماريب نيدر ا ليژن دخ نياز کشف اول

 چيافراد مبتلا، ه %۶۰ يال 4۰ يکيژنت يبررسچنان در هم
چنان هم يگريد ليدخ يهاو ژن ديآيدست نمهب يمثبت يجهينت
در  يکيعوامل ژنت ي[. بررس۳۳اند ]مانده ينشده باق افتي

 يماريب صيبه تشخ ياکمک ارزنده کيهاپرتروف يوپاتيوميکارد
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 در ژن ونيموتاس يدر افراد دارا ، مخصوصاًيو ژن درمان
MYBPC3[.۳4] کندي، م 
تر از کم ويرسترکت يوپاتيوميدر کارد ليدخ يکيژنت عوامل

علل شناخته شده  نيترعيشناخته شده است. شا يدو گروه قبل
 يهايماريباشند که شامل بيم هيعلل ثانو ،يماريب نيا يبرا

 APOA1 و TTR يهااست که ژن دوزيلوئيمانند آم ويلتراتينفيا

 يماريتوان بيم هياولدر رابطه با آن شناخته شده است. از علل 
 BAG3 آن ژن يکيرا نام برد که از علل ژنت لاريبريوفيم يوپاتيم
 [.۳5] باشديم

 هايتميآر
 (LQTS)يطولان QT از جمله سندرم يمتفاوت يهايماريب

کاتکول  يچند شکل يبطن يکارد ي، تاک (BrS)، سندرم بروگادا
 ونيلاسيري، ف (SQTS)کوتاه QT ، سندرم (CPVT)کينرژيآم

 يتيهدا ستميس يروندهشيپ يماريو ب (IVF) کيوپاتيديا يبطن
 ني. اباشنديم يمتفاوت يکيعوامل ژنت يدارا (PCCD) يقلب

شوند که در يم يقلب يباعث مرگ ناگهان ها عموماًيماريب
 نيا[. در ۳7،۳۶شود ]ينم دايپ يخاص يافتهيها آن ياتوپس

تر است شرح داده عيشا هيکه از بق ييهايتميقسمت دو تا از آر
 .خواهد شد

باشد. يم يطولان QT اول مورد بحث، سندرم يماريب
به علت  يقلب يچهيماه يهاسلول يطولان ونيزاسيرپولار

 يماريب نيا ياصل يولوژيزيپاتوف يوني يهااختلال در کانال
گزارش  يماريب نيا يژن متفاوت برا 15[. تا به امروز ۳8است ]

ها آن هياولاز سه نوع  يکيافراد مبتلا به  يشده است که عمده
  KCNQ1،KCNH2 .باشنديم LQT3 اي  LQT1،LQT2 يعني
 يماريسه نوع ب نيعامل در ا يهاژن بيبه ترت SCN5A و

نوع درمان و  نييتع ،يمارينوع ب نييدر نع پيژنوت نييهستند. تع
 يها درمان اصلکننده است. بتا بلاکرکمک اريبس مارانيپروگنوز ب

 ديبا نيچنباشد. هميم LQT2 و LQT1 مارانيدر ب يماريب نيا
 يهيپاسخ به نادلول بهتر از بق LQT2 در نظر داشت که در افراد

درمان با  LQT3 در افراد نيچن[. هم۳9باشد ]يها مبتابلاکر
تابلاکرها در کنار ب نيلتيمانند مگز ميکانال سد يهاکنندهبلوک
مذکور  ياههر کدام از ژن افتنيو  ي[. بررس4۰کننده است ]کمک

 .کنديافراد م نيروند درمان ا نييدر تع يکمک ارزشمند
بار  نيمورد بحث سندرم بروگادا است که اول گريد يماريب

عدم  يماريب نيا يولوژيزي[. پاتوف41مطرح شد ] 199۲در سال 
 يخروج انيبه داخل سلول و جر ميسد يورود انيتناسب جر

 يماريب نيا يکيباشد. عامل ژنتيبه خارج از سلول م ميپتاس
ژن  ۲۳اتوزومال غالب است و تا به امروز  يهاژن عموماً

 SCN5A شده است که ژن افتي يماريب نيا يمختلف برا

از افراد مبتلا  %۲۰ژن در حدود  نيا .باشدينوع آن م نيترعيشا

 يهاکانال نيپروتئ عموماً يژن يهاوني[. موتاس4۲شود ]يم دهيد
الشعاع قرار قلب را تحت يعضله يميکلس اي يميپتاس ،يميسد

 ليدخ CACNA1C ژن زين ۳ وعن يدهند. در سندرم بروگادايم
شود يم يميکلس يهاکه باعث اختلال در عملکرد کانال است

 نيافراد مبتلا به ا يبرا يمتفاوت يدرمان[. تا کنون روش 4۳]
نشده  هيهستند ارا يمتفاوت يژن يهاونيموتاس يسندرم که دارا

کمک به  ماريب يها در خانوادهژن نيا يبررس نيچناما هم
، مانند شوک سندرم نيا هيقبل از تظاهرات اول يماريب صيتشخ

 .کنديقلب، م يو مرگ ناگهان
 يکرونر يهايماريب

 نيدر ا يصورت برابرهب باًيتقر کيو ژنت طيعامل مح دو
 يژنوم عيهستند. مطالعات وس ليها دخيماريدسته از ب
(GWAS)يهاتيها در جمعژن نيا افتني يبرا ي، روش اصل 

 نيا ،يعروق يقلب يهايماريب يهيبالا هستند. بر خلاف بق
 زاباشد. هدف يم ياديز اريمتعدد و بس يهاژن يدارا يماريب
 نيباشد که ايها منوع درمان آن نييها در افراد، تعژن نيا افتني

مانند کنترل  يماريمقابله با ب يسنت يهاها فراتر از روشروش
[. 44باشد ]يو کلسترول خون افراد م LDL ايفشار خون 

در اکثر نقاط جهان در اجرا شده است که  يامطالعات گسترده
اشاره کرد.  HPS و PROCARDIS توان بهيآنان م نيتراز مهم

 يافراد يبر رو هها، مطالعژن نيا افتني يمطالعات برا نيبهتر
، بدون کم نيدر سن يعروق کرونر يهايمارياست که دچار ب

د شونيم ،يماريب نيا يهافاکتور سکياز ر کي چيداشتن ه
[45.] 

 يکرونر يهايماريب سکير شيکه باعث افزا يژن نياول
 کيشامل  سميمورفيپل نيکشف شد. ا 1985شد در سال يم

 ديژن مسئول تول نيبود. ا LDLR در ژن يشدگحذف
باشد که اختلال آن همراه با بروز يم LDL يهارسپتور

را  يکرونر يهايماريب سکياست که ر يليفام يپرکلسترولميها
 [.4۶] دهديش ميافزا زين

 راتييانجام شده نشان داد که تغ GWAS يمطالعه نياول
 يماريب سکير %۳۰ شيبا افزا MEF2A در ژن  9p21لوکوس 

 نيب يکيارتباط نزد نيچن[. هم47همراه است ] يعروق کرونر
 يصورت سنتهکه ب ييهافاکتور سکيکشف شده و ر يهاژن
 درها لوکوس نيا %۲۰مثال  يشود وجود دارد. برايم شيپا

 سميهستند که در ارتباط با متابول ييهاژن يمنطقه يکينزد

LDL نيپوپروتئيو ل a 1۰ يال 5 نيچنباشند، هميم% 
باشند مانند يشده، مرتبط با فشار خون م افتي يهالوکوس

 NOS3 [48.] و GUCY1A3 يهاژن
 يبيترک جاديباعث ا يطيها در کنار عوامل محژن نيا

آورد. يم وجودهاز علائم را در هر فرد ب يشود که مخلوطيم
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عامل  يشدهکشف يهاهر کدام از ژن نده،يرود در آيگمان م
 شوند مجزا شناخته يماريب کيعروق کرونر به عنوان  يماريب

[. 49و هر کدام درمان خاص و مرتبط با خود را داشته باشند ]
تر و قيدق يهايريشگيها نه تنها باعث پژن نيا ييشناسا

ها آن يبعد يهاو نسل مارانيمتفاوت در ب يهادستورالعمل
در  يکيژنت راتييتغ يلهيوسهب يشود بلکه در سلول درمانيم

 ،يفرد اتيخصوص کنارنده است و در نککمک ياديبن يهاسلول
باشد يدرمان م نيترنهيانتخاب به يبرا ياکنندهعامل کمک

[5۰]. 
 

 گيريبحث و نتيجه
 نييدر تع يخصوصهمحور نقش بفرد يپزشک تيدر نها

نوع درمان دارد.  نيترها، عوامل خطر و موثريماريب يآگهشيپ
 نييژن مورد نظر و تع افتنيجهت  قيدق يصيتشخ يهاتست

محور ببرند فرد يبهره را از پزشک نيترشيتوانند بيکه م يمارانيب
داشت که  ردر نظ ديموضوع است. با نيا ياصل يهااز چالش

 يکيعلل ژنت يدارا يعروق يقلب يهايماريب از %5۰تنها حدود 
 ،يزندگ وهيمانند ش يشامل عوامل اکتساب گريد %5۰باشند و يم

افراد تنها  کيژنت جهيباشد. در نتيم گاريورزش و مصرف س
باشد اما ينم يعروق يقلب يهايماريب جاديعامل موثر در ا

 شرفتيبا پ نينچکند. هم رييتغ يطيتواند توسط عوامل محيم
 افتنيو  يبررس ،يمانند ژن درمان يدرمان نينو يهاروش

 يدرماندر روند ژن ييبسزا ريتاث ماريمذکور در هر ب يهاژن
 يهاکه موضوع مورد بحث جزو دانش ييجادارد. از آن مارانيب

باشد، مطالعات يو قلب و عروق م يپزشک ينوپا در عرصه
تا  ردياست انجام پذ ازين ييبالا يونهگسترده با حجم نم

 .ديدست آههر ژن ب ريراجع به تاث يتراطلاعات کامل
 

 مشاركت و نقش نویسندگان
 يمقاله و جمع آور هي: نگارش اولينيو کاوه حس يخيش يعل

، مطالعه يفر:طراح کيحسن زاد و شکوفه ن ماندانا، داده ها
، مقاله شيرايو و ينيداده ها و بازب ي: جمع آورينيتاج د حيمس

نويسندگان نتايج را بررسي نموده و نسخه نهايي مقاله را  همه
 تاييد نمودند،
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Cardiovascular diseases are the leading cause of mortality each year. Both environmental and genetic risk factors 

significantly influence the incidence and progression of these diseases. In recent decades, with the development of 

genetics and genome-determining tools, different genes have been found associated with numerous diseases. 

Determining these genes helps us to suggest a more effective treatment, specifically for each individual. Determining 

the genes involved in each disease, finding them in patients, and finally, treatment based on them are the main goals 

of personalized medicine. Another achievement of personalized medicine is determining the drug's efficiency and side 

effects in individuals. In particular, one of the most common drug side effects is bleeding from Warfarin. This 

complication can be prevented by accurately determining the required dose in each person. Personalized medicine is 

able to suggest the most appropriate dose by identifying genes involved in drug metabolism and detecting them in 

patients. In this review study, we examine the genes involved in cardiovascular disease as well as the drugs used in 

this field. Personalized medicine has a special role in determining the prognosis, risk factors and the most effective 

type of treatment for each disease. One of the main challenges in this field is finding precise diagnostic tools to find 

the most accurate gene and determine the patients who can benefit most from personalized medicine. 
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