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Abstract 

Background: Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is a various collection of heart diseases 
with autosomal dominant inheritance affecting 0.2% of the global population. HCM is also the most 
common cause of sudden cardiac death in individuals younger than 35 years old. Approximately, 40% 
of affected cases are associated with MYBPC3 gene. The aim of this study is to investigate the possible 
presence of mutation in 15 and 18 exons of MYBPC3 gene in patients with HCM in Chaharmahal Va 
Bakhtiyari province.  

Materials and Methods: In this experimental study, 30 HCM patients were selected. DNA 
was extracted using standard phenol-chloroform method. Certain exons were amplified by PCR 
method. And then, SSCP and HA methods were run.  

Results: Significant differences were observed between the positive control samples and other 
samples. However, there were no difference in studied exons or shift in the bands.  

Conclusion: Mutations in the exons of MYBPC3 gene may cause the HCM disease, and 
change in other exons may be the causative agent in this geographical region and change in this 
studied exons may not have contributed to the HCM disease. However, it is necessary to study more 
patients for getting a better conclusion. 

Keywords: Heteroduplex analysis, Hypertrophic cardiomyopathy, Myosin-binding protein C3 
Mutation, Single-stranded conformational polymorphism. 
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 کاردیومایوپاتی بیماران در MYBPC3 ژن 18 و 15 هاي اگزون در شجه بررسی
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  چکیده
 غالب آتوزومی توارث با قلبی هاي بیماري از متنوع اي مجموعه (HCM) هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی :هدف و زمینه
 سال 35 زیر جوانان در ناگهانی قلبی مرگ علت ترین شایع و داده قرار تأثیر تحت را جهان جمعیت از درصد 2/0 که است
 بررسی مطالعه این از هدف .است MYBPC3 ژن در جهش به مربوط بیماري موارد از درصد 40 حدود .باشد می

  .باشد می بختیاري و چهارمحال استان در HCM بیماران 18 و 15 هاي اگزون در MYBPC3 ژن هاي جهش
 کلروفرم-فنل استاندارد روش به DNA .شدند انتخاب HCM به مبتلا بیمار 30 تجربی مطالعه این در :ها روش و مواد

 انجام HA و SSCP مراحل سپس .گردیدند تکثیر PCR روش از استفاده با نظر مورد هاي اگزون سپس شد، استخراج
   .گرفت
 مورد هاي اگزون در تفاوتی هیچ اما .دگردی مشاهده ها نمونه سایر و مثبت کنترل هاي نمونهبین  آشکاري تفاوت :ها یافته
  .وجود نداشت باندها شیفت یا و بررسی
 ها اگزون سایر در تغییر احتمالاً و شود HCM بروز باعث تواند می MYBPC3 ژن هاي اگزون در جهش :گیري نتیجه
مبتلا به  بیماران در سزایی به سهم بررسی مورد هاي اگزون در تغییر و است جغرافیایی منطقه این در بیماري عامل

HCM گیرند قرار مطالعه مورد بیشتري بیماران بهتر ي  رسیدن به نتیجهبراي است لازم هرصورت، در .ندارد.  
 شکلی چند جهش، میوزین، به شده باند C3 پروتئین هایپرتروفیک، کاردیومایوپاتی هترودوپلکس، آنالیز :کلیدي واژگان
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  مقدمه
 (HCM) هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی

 با ارتباط در قلب عضله هاي بیماري از متنوع اي مجموعه
 قلبی نارسایی و قلب الکتریکی-مکانیکی عملکرد اختلال

 صفت یک عنوان به و باشد می مندلی وراثت داراي که است
با  ،شود می دیده مرد و زن جنس دو هر در غالب آتوزومال
 X و مغلوب آتوزومال تر پایین بسیار فرکانس در این وجود

 علت ترین رایج چنین مه .است شده گزارش نیز مغلوب
 درصد 2/0 .است سال 35 زیر جوانان در ناگهانی قلبی مرگ

 این .)1(دارند قرار بیماري این تأثیر تحت جهان جمعیت از
 آن اولیه نوع .دارد وجود ثانویه و اولیه شکل دو به بیماري

 استفاده ورزشی، تمرینات آئورت، تنگی چون عواملی اثر در
 نوع و )3 ،2(افتد می اتفاق فشارخون یا و داروها از بعضی از

 توارث پایه بر و بوده فامیلی صورت هب اغلب آن ثانویه
 این به HCM کلی طور هب .)4(یابد می انتقال غالب آتوزومی

 یا و چپ بطن عضلانی توده افزایش :شود می تعریف شکل
 یعنی بطن دو بین ي دیواره و است نامتقارن معمولاً که راست
 را سارکومر انقباضی هاي پروتئین و کند می درگیر را سپتوم
 نظمی بی با بیماري این .)5(دهد می قرار تأثیر تحت

 حجم افزایش ها، یوفیبریلم ریختگی هم به سارکومري،
 بطن فضاي کاهش با و شود می مشخص بطنی بین دیواره
 نامنظم ضربان میوکارد، ایسکمی دیاستول، اختلال چپ،
 ناهمگنی داراي بیماري .)6(است همراه ناگهانی مرگ و قلب

 شاهد اولین ها، ژن پیوستگی آنالیز و است بالایی فنوتیپی
 از بالینی میعلا .است ريبیما این وآللی لوکوسی ناهمگنی

 دیده ناقلین در کهآن  خیم خوش شکل تا شدید هایپرتروفی
 غیاب در ناگهانی مرگ و آریتمی .است متغیر شود می
 بیماران در چپ، بطن هایپرتروفی اکوکاردیوگرافی میعلا

 فنوتیپی ناقص نفوذ دهنده نشان ،زا بیماري ژنوتیپ داراي
 این به نفر 1 جمعیت،  کلاز نفر 500 هر از .)7-9(است

 ابتداي از  وسنین تمامی این بیماري در. شود می مبتلا بیماري
 ژنتیکی آنالیز از .)10( یابد بروز می زندگی 80 دهه تا تولد
 پیش مراحل در بیماري تشخیص تسهیل به منظور توان می

 خاص جهش تشخیص و فنوکپی بیماري رد کلینیکی،

 ژنتیکی مبناي تشخیص هتج زیادي تحقیقات .نمود استفاده
 آن نتایج که گرفته است انجام هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی

 کهاست  بوده ژن 20 تقریباً در جهش 900 از بیش شناسایی
 .باشند می سارکومري هاي پروتئین کننده کد ها ژن این اغلب

MYH7، MYBPC3، TNNT2 ها ژن این ترین مهم جمله از 
 کاردیومایوپاتی علل ینتر شایع از یکی .)11(هستند

 ژن این که باشد می MYBPC3 ژن در جهش ،هایپرتروفیک
 در بیش .است میوزین به شونده متصل C پروتئین کننده کد

موجب  ژن این در نقص درصد از موارد، 40از 
 سیتوژنیک جایگاه .شود می هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی

 مولکولی جایگاه و سانترومر در نزدیکی 11p11.2 ،ژن این
 47374253 تا 47352957 کروموزوم روي بر آن
 35 شامل باز جفت 21296 ،ژن این طول .)12(باشد می

 1172 پروتئین کننده کد ها آن تاي 34 که است اگزون
 .دنباش می دالتون کیلو 21 وزن با cMYBP-C اي اسیدآمینه

 دمین 3 و Ig دمین 8( گلوبولار دمین 11 داراي پروتئین این
 جزء ترین بزرگ cMyBP-C ).1 شکل(است )ونکتینفیبر

 پستانداران قلب در تنها که است عضلانی سارکومر پروتئینی
   .)13(است شده بیان

  
 آن در که cMYBPC پروتئین از شماتیک نماي .1 شکل
 رنگ با ترتیب به فیبرونکتین و ایمونوگلوبولین مشابه هاي دمین
 اتصالی مناظقچنین  هم .اند نشان داده شده خاکستري و سفید

  .اند مشخص شده دمین هر
  

 تنظیم و مونتاژ( ساختاري نقش داراي پروتئین این
 و قلبی سارکومرهاي و میوسیت در )ضخیم هاي رشته

 ،4(است قلب انقباض کنترل در تنظیمی نقش داراي چنین هم
 ژن 18 و 15 هاي اگزون( شده انتخاب هاي اگزون .)14

MYBPC3( دارند پروتئین ساختار در يموثر نقش. 
 این در داغ نقاط و ها جهش ترین شایع از برخی چنین هم
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 .)15(شوند می یافت )MYBPC3 ژن 18 و 15( ها اگزون
 C3 و C2 دمین کردن کد در ترتیب به 18 و 15 هاي اگزون

 .اند قرارگرفته ترمینال-C ناحیه در ها دمین این که دارند نقش
C-پروتئین ترمینال cMYBP-C هاي فیلامنت پایداري در 

 مطالعات که این به توجه با .)16(است اهمیت با بسیار ضخیم
  در ایرانبیماري این مولکولی اساس با ارتباط در اندکی

 بررسی هدف با مطالعه این ، از این رو،است گرفته صورت
 ژن 18 و 15 هاي اگزون در جهش حضور احتمال

MYBPC3 یوپاتیکاردیومامبتلا به  بیماران در 
  .است شده اجرا و ریزي طراح هایپرتروفیک

  
  ها روش و مواد

 است آزمایشگاهی-توصیفی نوع از مطالعه این
 انجام 1393 ماه شهریور تا 1392 ماه آذر زمانی فاصله در که

 دانشگاه قلب کلینیک به ه کنندگانمراجع بین از .گرفت
 و بالینی هاي یافته اساس بر و شهرکرد پزشکی علوم
 به مبتلا خانواده 30 از بیمار 30 ،)17(کاردیوگرافیاکو

 مطالعه مورد و ندشد انتخاب هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی
 نامه رضایت کسب و نامه پرسش تهیه از پس .گرفتند قرار

 آزمایشات انجام جهت HCM به مبتلا بیماران از کتبی

 هاي لوله در بیمار هر از محیطی خون لیتر میلی 5 مولکولی،
 مولار نیم (EDTA)  دي آمین تترا استیک اسیدحاوي
 گراد سانتی درجه -20  دمايدر استفاده زمان تا و شد ریخته

 استاندارد روش به بیماران خون DNA سپس .شد نگهداري
 DNA کمیت و کیفیت .)18(گردید استخراج کلروفرم-فنل

 NANODROP( روفتومتريتاسپک روش با شده استخراج

 توالی از استفاده با چنین هم .گردید بررسی )، امریکا2000
 :MYBPC3 )Accession: Y10129.1GI ژن

 هاي توالی ،Primer3 افزار نرم از استفاده با و )2058321
 18 و 15 هاي اگزون براي معکوس آغازگر و پیشرو آغازگر

 ازعلاوه بر این،  .ندگردید خریداري و طراحی ژن این
 مثبت کنترل عنوان به یساختگ هاي جهش با آغازگرهایی

 اي  چند شکلی ساختار تک رشتهتکنیک دقت افزایش جهت
(SSCP) نوکلئوتید یک که صورت این به .شد استفاده 

 بازهاي بعضاً و T به C و C به T پیریمیدین بازهاي ترجیحاً(
 آغازگر 3´انتهاي در نوکلئوتیدي 6 تا 4 انتهاي از )پورین
اي پلیمراز  زنجیره واکنش .)1 جدول( شد داده تغییر پیشرو
 قطعه تکثیر منظور به و اختصاصی صورت به اگزون هر براي
  .گرفت انجام نظر مورد

  
  SSCP واکنش انجام براي شده طراحی آغازگرهاي .1 جدول

  اگزون نام  قطعه اندازه  آغازگر نوع  آغازگر توالی )5´     3´(
5´ GGGGCACAGGGATTATCACGG 3´ پیشرو  
5´ GTCCAGGCAGGGTGAGCATGA 3´ معکوس  
5´ GGGGCACAGGGATTGTCACGG 3´ جهش پیشرو  

  
bp 275  

  
  15 زوناگ

5' CACAGGGATTCACGCCACAC 3´ پیشرو  
5' TCTCTGTTTCTCCCTGTGTCTCTC 3' معکوس  

5'CACAGGGATTCACACCACAC 3' جهش پیشرو 

  
bp 292  

  
  18 اگزون

  
 اي رهزنجی واکنش ،نظر مورد نواحی تکثیر براي

،  Astec, PC818( ترموسایکلر دستگاه از استفاده با پلیمراز
 اي پلیمراز  واکنش زنجیرهمیکروتیوب هر .شد انجام )ژاپن

 ،)10X(اي پلیمراز  واکنش زنجیره بافر میکرولیتر 5/2 شامل
 ،) میلی مولار50 (کلریدمنیزیم )مولار میلی 4( میکرولیتر 2
 10( dNTP مخلوط از )مولار میلی 28/0( میکرولیتر 7/0

 با( پرایمرها از کدام هر از میکرولیتر 5/0 ،)میلی مولار

 ژنومیک، DNA از میکرولیتر 2 ،) پیکومول100 غلظت
 5( پلیمراز Taq آنزیم از ) واحد75/0( میکرولیتر 15/0

 25 حجم به مقطر آب با که بود )واحد بر میکرولیتر
  .شد رسانده میکرولیتر

 این بر اي رشته تک ختارسا چندشکلی تکنیک
 به توجه با اي رشته تک DNA که است استوار اساس

 فضایی هاي آرایش و حالت تواند می خود بازي ترکیب
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 تغییري نرمال DNA در اگر بنابراین .بگیرد خود به متفاوتی
 اي رشته تک فضایی آرایش در تغییر باعث ،باشد داده رخ
 پلی ژل روي آن حرکت تفاوت اساس بر که دوش می آن

 ،زمان هم طور هب ،چنین هم .است تشخیص قابل آمید آکریل
 افزایش براي )HA( هترودوپلکسآنالیز  تکنیک از

 استفاده احتمالی هاي جهش شناسایی و تشخیص حساسیت
واکنش  تکنیک  از طریقنظر مورد قطعات تکثیر از بعد .شد

 50 جریان با نظر مورد هاي نمونهاي پلمیراز،  زنجیره
 8ل آمید یرکبرروي ژل پلی آ ساعت 1 مدت به آمپر میلی

 آمیزي رنگ نقره نیترات با سپس ،شدند الکتروفورزدرصد 
 از پس .)19(گردیدند مشاهده شده ایجاد باندهاي وشدند 
 محصول مارکر، با آمده دست هب باندهاي تأیید و مقایسه

 SSCP جهت ها آن به مربوطاي پلیمراز  واکنش زنجیره
 میکرولیتر SSCP، 8 انجام براي .گرفت قرار استفاده مورد

 و  شدبرداشته نمونه هر اي پلیمراز واکنش زنجیره محصول از
 میلی مولار 10 درصد فرم آمید، SSCP  )90میکرولیتر 6 با

EDTA) 8=pH(، 11لیتر زایلن سیانول،  گرم بر میلی  میلی 
یلین  زامخلوط گشت و) لیتر بر موفنول گرم بر میلی میلی

 گراد سانتی  درجه 95 دماي در دقیقه 15 مدت به ،سیانول
 رشته دو کامل شدن جدا منظور به کار این .شد داده حرارت
DNA یخ برروي بلافاصله ها نمونه سپس .فتگر  صورت 

 به شده ایجاد هاي رشته تک مجدد اتصال از تا ندشد منتقل
 لمحصو از میکرولیتر 3 چنین هم .شود ممانعت یکدیگر

 میکرولیتر 2  به همراهرا نمونه هر اي پلیمراز واکنش زنجیره
EDTA )در زیر برنامه طبق و ریخته تیوپ در )مولار نیم 

 5 مدت بهابتلا این مخلوط  .دادیم قرار دستگاه ترموسایکلر
 سپس ،شد نگهداري گراد  درجه سانتی96 در دماي دقیقه

 گراد انتیس درجه 37 به حرارت ،اي ثانیه 30 سیکل 60 طی
 آماده براي لازم زمان مدت گذشت از پس .)20(شد رسانده

 با نمونه هر به مربوط HA و SSCP محصول ها، نمونه شدن
 ژل روي بر مثبت کنترل نمونه کنار در و شدند مخلوط هم
 ولتاژ و زمان مدت با و گردیدند بارگذاري آمید آکریل پلی

 پایان از پس ).2 جدول( گشتند الکتروفورز مناسب
 آمیزي رنگ نقره نیترات با آمید آکریل پلی ژل الکتروفورز،

 مورد ژل هر روي بر آمده دست هب DNA باندهاي و شد
 بر دیگر بار یک مشکوك هاي نمونه .گرفتند قرار بررسی

  .شد تأیید ها آن یکسان بودن و شدند برده ژل روي
  
 SSCP الکتروفورز انجام براي شده تنظیم شرایط .2 دولج

  MYBPC3 ژن 15 و 6 هاياگزون
 دما جریان زمان ژل غلظت  اگزون

 12C  آمپر میلی 30 ساعت 12 %14  15اگزون

 18C آمپر میلی 29 ساعت 8 %12 18 اگزون

  

  ها یافته
 زن 15( خانواده 30 از بیمار فرد 30 ،مطالعه این در

 80 تا 17 سنی دامنه و سال 40 سنی میانگین با )مرد 15 و
 ضخامت براساس بیماران .گرفتند قرار ررسیب مورد سال

 از بیش و 19 تا 17 ،16 تا13 گروه سه در چپ بطن دیواره
ي  در کلیه بیماري بالینی تشخیص . گرفتندقرار متر میلی 19

 از حاصل نتایج .گرفت صورتبیماران مورد مطالعه 
 اي پلیمراز،  واکنش زنجیرهمحصولات SSCP الکتروفورز

 مثبت کنترل نمونه باندهاي متفاوت حرکت دهنده نشان
 در تفاوت این .بود بیماران مطالعه مورد هاي نمونه به نسبت

هاي  در نمونه مشکوکی موارد اما ،شد مشاهده اگزون دو هر
 بدون شده واسرشته باندهاي حرکت و نشدبیماران دیده 

  ).2 شکل(بود راستا یک در یکدیگر با تفاوت
  

  
 .15 اگزون SSCP واکنش آمید آکریل پلی ژل .الف 2 شکل

 چاهک .مطالعه مورد هاي نمونه :20 تا 1 شماره هاي چاهک
  .مثبت کنترل نمونه:  22 شماره چاهک .مارکر :21 شماره
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 .18 اگزون SSCP واکنش آمید آکریل پلی ژل .ب 2 شکل

 چاهک .مطالعه مورد هاي نمونه:  20 تا 1 شماره هايچاهک
  .مثبت کنترل نمونه:  18 مارهش چاهک .مارکر :21 شماره

  
  بحث

 و 15 هاي اگزون در جهشی هیچ ،مطالعه این در
 میزان .نشد مشاهده MYBPC3 ژن از بررسی مورد 18

 و جغرافیایی موقعیت به بسته MYBPC3 ژن در جهش
 جهش مثلاً .است شده گزارش متفاوت مناطق، قومی

Arg502Trp ترین شایع درصد، 4/2 حدود فرکانس با 
 آمریکا متحده ایالات تبار اروپایی افراد میان در جهش

 صورت هب هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی وراثت .است
 بیماري این که باشد می متغیر نفوذ با همراه غالب آتوزومی

 و سانتوس، 2012 سال در . درصد موارد ارثی است50در 
 بیمار فرد 72 از فرد 4 در 15 اگزون جهش 2  بههمکاران

 همکاران و دالسی ،2012 سال در ).21(پی بردند رسیبر مورد
 ،HCM به مبتلا پرتغالی بیمار 77 روي بر اي مطالعه با

 MYBPC3، MYH7، TNN2، TNNT13 ژن 5 هاي جهش
 بیمار 41 در مختلف جهش 34 .کردند بررسی را MYL2 و
 ژن به مربوط ها جهش از درصد 66 .شد مشاهده )درصد 53(

MYBPC3 به مربوط هشج 22 از .بود MYBPC3، 6 
، 2008در سال  .)23 ،22(بود افتاده اتفاق 18 اگزون در جهش

 ،28 ،24 ،22 ،19 ،18 ،16 هاي اگزونتانجور و همکاران 
 هندوستان بیماران دررا  MYBPC3 ژن در 34و 31 ،30

 یک شناسایی تنها گري این غربال نتیجه .گري کردند غربال
چند شکلی  یک و 19 وناگز در چارچوب تغییر موتاسیون

 به منجر که ها جهش ترین شایع از .)24(بود 31 اگزون در
 ژن در جهش شود می هایپرتروفیک کاردیومایوپاتی بیماري

MYBPC3 پروتئین کنندهکد  ژن این که است C متصل 
 در شده شناسایی هاي جهش اغلب .است میوزین به شونده

 اختلال باعث هک باشند می بدمعنی هاي جهش نوع از ژن این
  در نهایت، این پروتئین.شوند  میپروتئین این تعاملات در
 به منجر و کرده مختل را cMYBP-C عملکرد تواند می

 با ایرانی بیماران در  هنوزوضعیت این اما .شود هایپرتروفی
 این در .است نگردیده مشخص مختلف اقوام و ها جمعیت

 نقش داراي که MYBPC3 ژن 18 و 15 هاي اگزون ،تحقیق
 از برخی چنین هم و باشند می پروتئین ساختار در يموثر
 یافت ها اگزون این در داغ نقاط و ها جهش ترین شایع

 واتکینز ،1995 سال در .، مورد بررسی قرار گرفتندشوند می
 گزارش را MYBPC3 ژن در جهش اولین همکاران و

 یمارانب بین در همکاران و نیمورا ،1998 سال در .)25(دندکر
HCM، 12 ژن در جدید جهش MYBPC3 مشخص را 
 .بود شده کوتاه پروتئین تولید با ارتباط در که کردند

  وقلبی بیماري دلیل به ها خانواده این در میر و مرگ بیشترین
 و آلکالاي ،2008 درسال .)26(بود داده رخ ناگهانی طور به

 موارد درصد 50 حدوداً ایتالیا، در مطالعه یک با همکاران
 و MYH7 هاي ژن به را سارکومري هاي جهش به مربوط

MYBPC3  گارسیا ،2009 سال در .)9(اند دانستهمربوط-
 برروي اسپانیا کشور در اي مطالعه در همکاران و کاسترو
 هاي ژن در ها جهش فراوانی تعیین براي که HCM بیماران

 فرد 120 از که کردند مشاهده ،گرفت صورت سارکومري
 هاي ژن روي بر جهش داراي نفر HCM، 32مبتلا به  بیمار

TPM1 ،TNNT2 ،MYH7 و MYBPC3 بین در که بودند 
 ژن در درصد 16 معادل جهش MYBPC3 )20 ژن ها، آن

MYBPC3( داشت ها جهش در را فراوانی بیشترین)27(. 
 در درصد 24 تا 15 بین MYBPC3 ژن در جهش میزان

 22( فنلاند ،)درصد 19( آلمان ،)درصد 18( هلند کشورهاي
 زده تخمین )درصد 21( اسپانیا و )درصد 20( ژاپن ،)درصد

 بررسی با همکاران و ریچارد ،2004 سال در .)28(است شده
 TNNI3 ,MYBPC3, MYH7, TNNT2 and,( ژن 8

MYL3, TPM1, ACTC ,TNNC1( به مبتلا بیمار 197 و 
HCM، 3 به منجر که کردند مشاهده 15 اگزون در حذف 

 و حیدري ،2013سال در .)29(شد می خواندن قالب غییرت
 در HCM به مبتلا بیمار 30 روي بر اي مطالعه با همکاران
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 ژن 15 تا 12 هاي اگزون بختیاري، و چهارمحال استان
MYH7 5811 چند شکلی 2کردند و به  بررسی را C>T 

 دست مجزا بیمار 5 در 12 دراگزون G>A 5845و
خوانی  لعات مذکور با مطالعه حاضر همنتایج مطا .)30(یافتند

 جمعیتی ژنتیک در تفاوت تواند میندارد، علت این مسئله 
 بین جهش الگوهاي تفاوت به توجه با . باشدمطالعه مورد

 MYBPC3 ژن در جهش ها، ملیت سایر و ایرانی جمعیت
 اغلب . اتفاق بیفتنددیگر هاي اگزون درممکن است 

 SSCP روش به گرفته ورتص زمینه این در که مطالعاتی
 تا 80 بین حساس و ارزان ساده، روش ایندقت  .است بوده
 هاي جهش بررسی براي مناسب روشی و باشد می درصد 85

 و حذف به هترودوپلکس .)19(است ژن این در موجود
 براي SSCP که حالی در .است حساس بسیار شدن اضافه

 آنالیز اینبنابر .است مفید بسیار اي نقطه هاي جهش تشخیص
 )دادیم انجام مطالعه این در ما که کاري( ها آن ترکیبی

 از استفاده .)31(دهد می افزایش را تشخیص حساسیت
را به طور  حاصل نتایج در خطا میزان ،مثبت کنترل هاي نمونه

 از استفاده از طرف دیگر،. دهد اي کاهش می قابل ملاحظه
 ها آن تأیید و مشکوك هاي نمونه براي توالی تعیین روش
   .گذارد  نمیباقی را ابهامی گونه هیچ جاي

  
  گیري نتیجه

 در جهش مطالعه، این از حاصل نتایج اساس بر
 در سزایی به نقش MYBPC3 ژن 18 و 15 هاي اگزون
چهار  استان جمعیت هایپرتروفی کاردیومایوپاتی زایی بیماري

 یا ژن احتمالاًدر این منطقه، . محال و بختیاري نداشت
با این . دخیل هستند HCM ایجاد در دیگري هاي وکوسل

هاي مختلف و  وجود، به منظور تشخیص نقش ژن
ت بیشتري اهاي هر ژن در بیماري، لازم است تا مطالع اگزون

   .هاي بیشتر صورت گیرد ها و نمونه برروي سایر اگزون
  

  قدردانی و تشکر
 آزاد دانشگاه پژوهشی معاونت از وسیله بدین

 پایان عنوان به فوق طرح تصویب دلیل به هرکردش اسلامی

 تحقیقات مرکز کارکنان چنین  و همارشد کارشناسی نامه
 کلیه و شهرکرد پزشکی علوم دانشگاه مولکولی و سلولی
 ،رساندند یاري را ما صمیمانه پروژه این انجام در که نیبیمارا
  .گردد می قدردانی و تشکر
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