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بيان مسئله
coronary slow flow phenomenon) بيماري جريان آهسته عروق كرونري

CSFP) يك پديده آنژيوگرافيك است كه با تاخير عبور ماده ي كنتراست از ميان درخت
عروقي كرونري همراه است. اهميت بررسي اين بيماري به اين جهت است كه در ۷% از

موارد مشكوك به بيماري هاي عروق كرونري كه مورد آنژيوگرافي تشخيصي قرار گرفته اند
obstructive مشاهده ميشود.  با وجود مورتاليته پايينتر اين بيماري نسبت به

coronary artery disease، همچنان موجب دردهاي راجعه ي قفسه سينه در %۸۰
موارد ميگردد؛ مهم تر از آن اين بيماري همراه با برخي آريتمي هاي تهديد كننده ي جان
بيمار و ايست قلبي ناگهاني است (احتمالا به دليل افزايش بيش از حد فاصله ي موج Qو
T). با تشخيص زودرس و اصلاح روش هاي درماني اين بيماري مي توانيم بار و خسارت

حاصل از آن را به حداقل برسانيم.

توضيحاتدرصد مشاركتنوع ارتباط با مركزرده

وارد كنندهمركز تحقيقات كارديوژنتيك

وارد كنندهمركز تحقيقات مداخلات قلبي و عروقي
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حاصل از آن را به حداقل برسانيم.

با اينكه اين بيماري در چهار دهه است كه براي پزشكان شناخته شده است ، اما دلايل
بيماري زايي آن هنوز مورد بحث و ناشناخته است. از متعدد مكانيسم هاي بيماري زايي آن

مي توان به اختلال عملكرد اندوتليوم عروق و تصلب شراين غيرانسدادي منتشر عروق
كرونر(Subclinical atherosclerosis) و التهاب و ويژگي هاي آناتوميك عروق

كرونر اشاره كرد. يكي از معيار هاي سنجش عملكرد اندوتليوم اتساع عروق وابسته به جريان
(flow mediated dilation) است كه از مدياتور هاي اصلي آن نيتريك اكسايد است.
(asymmetric dimethylarginine (ADMAوجود ارتباط ميان سطح پلاسمايي

كه مهار كننده ي نيتريك اكسايد سنتاز است دال بر نقش ژن NOS در بيماريزايي
CSFP با، ADMA است.طبق مطالعه ي صورت گرفته سطح بالاي پلاسمايي CSFP

همراه بوده است. (۳)همچنين غلظت NO در بيماران SCF  كاهش معناداري داشت.و
همچنين افزايش سطح پلاسمايي برخي از ماركر هاي التهابي مانند اينترلوكين با تعدادي از
CSFP بيماري هاي قلبي عروقي در ارتباط بوده ، شواهد موجود دال بر ارتباط ميان آن و

هم هستند. اگر چه امروزه روش هاي تشخيصي اين بيماري در دسترس مي باشد اما
اتيولوژي آن همچنان ناشناخته است، ضمن اينكه مطالعاتي كه در ارتباط با زمينه ژنتيك اين

بيماري انجام شده به دليل نبود اطلاعات كافي در جمعيت هاي مختلف، تعداد اندك نمونه
هاي مورد مطالعه و متناسب نبودن نمونه هاي بيمار و كنترل، همراه با محدوديت است. در

نتيجه شناسايي عوامل ژنتيكي موثر در اين بيماري از جمله ارتباط پلي مورفيسم هاي
مختلف در جمعيت ايراني نيز از اهميت خاصي برخوردار است. از آنجا كه تاكنون مطالعه اي
در ارتباط با پلي مورفيسم هاي مختلف با اين بيماري در جمعيت ايراني انجام نشده است بر
آن شديم تا به بررسي ارتباط واريانت هاي ژنتيكي rs۱۷۹۹۹۸۳ و rs۱۱۴۳۶۳۴ و بيماري
CSFP در جمعيت ايراني بپردازيم و در نتيجه به شفاف سازي مكانيسم هاي بيماريزايي

CSFP در جمعيت ايراني كمك كنيم.

ضرورت اجرا
coronary slow flow phenomenon) بيماري جريان آهسته عروق كرونري

CSFP) يك پديده آنژيوگرافيك است كه با تاخير عبور ماده ي كنتراست از ميان  عروقي
كرونري همراه است. اهميت بررسي اين بيماري به اين جهت است كه در ۷% از موارد
مشكوك به بيماري هاي عروق كرونري كه مورد آنژيوگرافي تشخيصي قرار گرفته اند

obstructive مشاهده ميشود.  با وجود مورتاليته پايينتر اين بيماري نسبت به
coronary artery disease، همچنان موجب دردهاي راجعه ي قفسه سينه در %۸۰

موارد ميگردد؛ مهم تر از آن همراهي اين بيماري  با برخي آريتمي هاي تهديد كننده ي
جان بيمار و ايست قلبي ناگهاني است (احتمالا به دليل افزايش بيش از حد فاصله ي موج

Qو T). با اينكه اين بيماري در حدود چهار دهه است كه براي پزشكان شناخته شده است ،
اما دلايل بيماري زايي آن هنوز مورد بحث و ناشناخته است. از متعدد مكانيسم هاي بيماري

زايي آن مي توان به اختلال عملكرد اندوتليوم عروق اشاره نمود. . يكي از معيار هاي
(flow mediated dilation) سنجش عملكرد اندوتليوم عروق اتساع وابسته به جريان

است كه از مدياتور هاي اصلي آن نيتريك اكسايد است. وجود ارتباط ميان سطح
پلاسماييasymmetric dimethylarginine (ADMA) كه مهار كننده ي

نيتريك اكسايد سنتاز است دال بر نقش ژن NOS در بيماريزايي CSFP است. همچنين

مطالعات ديگر هم نشاندهنده ارتباط بين برخي از ماركرهاي التهابي از جمله اينترلوكين با
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مطالعات ديگر هم نشاندهنده ارتباط بين برخي از ماركرهاي التهابي از جمله اينترلوكين با
بيماري CSFP مي باشد. هدف ما از اين مطالعه بررسي ميزان شيوع دو پلي مورفيسم

rs۱۷۹۹۹۸۳ و rs۱۱۴۳۶۳۴ دخيل در ساخت نيتريك اكسايد سنتاز و اينترلوكين در بيماران
CSFP و در نتيجه كمك به شفاف سازي مكانيسم هاي بيماريزايي CSFP در جمعيت

ايراني است.

بررسي متون
سندرم جريان آهسته كرونري براي اولين بار در سال ۱۹۷۲ ميلادي گزارش شد سندرم

جريان اهسته عروق كرونري ، يك پديده ي باليني انژيوگرافيك است كه با تاخير عبور ماده
كنتراست تزريقي در عروق اپيكارديال تشخيص داده ميشود و مي تواند يك يا همه رگ

هاي كرونري را درگير كند و در آن شواهدي از انسداد عروق كرونري مشاهده نمي شود(۱).
بايستي سندرم جريان آهسته كرونري اوليه يا CSFP از موارد ديگر سندرم جريان آهسته

كه به واسطه درمان Reperfusion كرونري مانند آنژيوپلاستي يا استنت گذاري كه براي
انفاركتوس حاد ميوكارد بكار مي رود ايجاد مي شود و يا عوامل ثانويه ديگري كه باعث
كاهش جريان مي شوند، افتراق داده شود. از عوامل ثانويه ايجادكننده جريان آهسته مي

توان به جريان آهسته ي ناشي از اسپاسم عروق كرونري ، بيماري هاي دريچه هاي قلبي و
يا بيماري هاي بافت همبند اشاره كرد.(۴-۲).

CSFP به دليل پيامدهاي باليني مستقيمي كه ايجاد مي كند اهميت پيدا مي كند چرا كه
مرتبط با تظاهرات باليني ايسكمي ميوكارديال، آريتمي هاي تهديدكننده زندگي، ايست قلبي

ناگهاني (احتمالا به دليل افزايش بيش از حد فاصله ي موج Qو T)، بازگشت(عود مجدد)
سندرم هاي كرونري حاد مي باشد(۵-۸). همچنين اين بيماري به دليل اينكه مي تواند باعث

ايجاد دردهاي مقدماتي در زمان ورزش و يا در حالت استراحت شود، از لحاظ باليني اهميت
ويژه اي پيدا مي كند. بيماري جريان آهسته كرونري هم جز بيماري هاي نادر هست و هم

در مردان جوان سيگاري كه دردهاي قفسه سينه راجعه و تيپيك دارند بيشتر مشاهده مي
شود. در برخي از موارد مرگ ناگهاني قلب هم به دليل اين بيماري است(۹). دوره باليني

بيماران مبتلا پيچيده مي باشد، بيش از ۸۰% بيماران عودمجدد دردقفسه سينه اغلب در زمان
استراحت را تجربه مي كنند و حدود ۲۰% بيماران مبتلا نياز به مراجعه به واحدهاي درماني را

پيدا مي كنند(۹).

thrombolysis in براي تشخيص اين بيماري از روش هاي نيمه كمي و كمي مانند
corrected TIMI frame count و (myocardial infarction  (TIMI

CTFC)) استفاده مي شود. ميزان جريان كرونري را براي هر شريان كرونر به طور جداگانه
محاسبه مي شود و به هر شريان به شكل ميانه TIMI-FC عددي تعلق مي گيرد.

محدوده ي نرمال TFC براي عروق كرونري به شرح زير است : 

left anterior descednding artery, LAD: ۳۶.۲ ))شريان قدامي نزولي چپ
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left anterior descednding artery, LAD: ۳۶.۲ ))شريان قدامي نزولي چپ
right coronary artery , RCA :) ۲.۶ -/+  ، شريان كرونري راست frames

۳.۰ -/+ ۲۰.۴) و شريان سيركمفلكس (۱).(circumflex counts :۲۲.۲ +/- ۴.۱) در
صورتيكه ميانه،  TIMI-FC از اين حد گذاشته شده براي هر رگ بيش از ۲ انحراف معيار

باشد، به عنوان SCF شناخته مي شود(۱۰, ۱۱).

بيماري عروق كوچك، اختلال عملكرد اندوتليال، اختلال عملكرد عروق ريز و ضخيم شدن
پراكنده انتيمال[۱] و همچنين التهاب از فاكتورهاي اتيولوژيكي مهم اين بيماري به شمار مي
high-sensitivity C-reactive روند. در مكانيسم التهاب ارتباط غلظت پلاسمايي
protein و interleukin-۶ و همچنين پروتيين هاي اتصالي مشاهده شده است(۱۱).

اختلال عملكرد اندوتليال همراه با آترواسكلرز منتشر شده دليل اصلي افزايش مقاومت عروق
ريز مي باشد كه از علل اصلي ايجاد كننده SCF مي باشد. علل اصلي كه منجر به اختلال

عملكرد اندتليالي عروق ريز كرونر مي شوند هم همچنان به طور كامل شناخته نشده
است(۵-۸, ۱۲, ۱۳). بايستي توجه داشت كه در بيماران SCF اختلال اتساع وابسته به

جريان (flow mediated dilation) ديده مي شودكه با روش ساده و غير تهاجمي كه
براي سنجش عملكرد اندوتليوم استفاده مي شود مشخص مي شود(۱۴, ۱۵).

از آنجا كه اتيوپاتولوژي SCF هنوز ناشناخته است، گزارش هاي متعددي بر روي نقش
عوامل ژنتيك و تغييرات بيوشيميايي مرتبط با اين بيماري وجود دارد. چندين مطالعه

association كوچك بيمار-سالم دلالت بر نقش ريسك فاكتوي تعدادي از پلي مورفيسم
هاي تك نوكلئوتيدي ژن هاي مختلف براي SCF دارد(۱۶-۲۱). از سويي ديگري هم

مطالعات بيمار-سالم متعددي هم تغييرات بيوشيميايي مرتبط با SCF را نشان دادند(۱۶,
(۲۶-۲۲

flow mediated) يكي از معيار هاي سنجش عملكرد اندوتليوم اتساع وابسته به جريان
dilation) است كه از مدياتور هاي اصلي آن نيتريك اكسايد است. وجود ارتباط ميان

سطح پلاسماييasymmetric dimethylarginine (ADMA) كه مهار كننده ي
نيتريك اكسايد سنتاز است دال بر نقش ژن NOS در بيماريزايي CSFP است.طبق

micromol/l ۲.۴ بالاي ADMA مطالعه ي صورت گرفته سطح پلاسمايي
sensitivity, specificity of ۶۴.۵%, ۷۴.۲%))  ،با CSFP همراه بوده است(۲۷).

همچنين غلظت NO در بيماران SCF  كاهش معناداري داشت  (۲۷ +/-۵.۱
۲۸) (micromol/L vs ۳۱.۲+/-۴.۹ micromol/L, p=۰.۰۰۰۱).همچنين افزايش

سطح پلاسمايي برخي از ماركر هاي التهابي مانند اينترلوكين با تعدادي از بيماري هاي قلبي
عروقي در ارتباط بوده ، شواهد موجود دال بر ارتباط ميان آن و CSFP هم هستند(۱۹).

در مطالعه اي كه توسط انا دمسك و همكارانش صورت گرفت، به هم خوردن تعادل مواد
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در مطالعه اي كه توسط انا دمسك و همكارانش صورت گرفت، به هم خوردن تعادل مواد
وازواكتيو نيز ازجمله ريسك فاكتور ها معرفي شد. از مهمترين مواد وازواكتيو ميتوان NO را

(NOS) نام برد كه نقش به سزايي در انبساط عروق دارد و توسط نيتيريك اكسايد سنتتاز
،(ADMA)ارژينين ساخته ميشود. ديمتيل ارژينين نامتقارن-L در سلول هاي اندوتليال از
مهاركننده ي  رقابتي و دروني NOS ميباشد. سلكوك و همكارانش نشان دادند كه ارتباط

معناداري بين سطح سرمي ADMAو TIMI frame count وجود دارد.همچنين
مقاومت به انسولين به واسطه ي افزايش NO ميتواند در جريان خون دخيل باشد(۲۹).

در پژوهشي ديگر ارتباط پلي مورفيسم هاي ژن NOS و بيماري هاي شريان كرونري مورد
مطالعه قرار گرفت.بدين جهت،۳۳۲ بيمار شريان كرونري و ۳۶۸ نفر كنترل وارد مطالعه

شدند و پلي مورفيسم هاي ۸۹۴G > T (rs۱۷۹۹۹۸۳) و ۴a/۴b (rs۶۱۷۲۲۰۰۹) به روش
restriction fragment length و (Polymerase chain reaction (PCR 

polymorphism(RFLP) اناليز شدند.نتيجه ي ازمايش ها نشان داد كه
coronary artery)ارتباط معناداري با بيماري هاي شريان كرونري  rs۱۷۹۹۹۸۳

disease) دارد (p < ۰.۰۰۱).ولي ارتباط معناداري بين  بيماري و rs۱۷۹۹۹۸۳ مشاهده
نشد(۲۷).

در مطالعه اي ديگر جهت سنجش پلي مورفيسم هاي ژن NOS ،۱۹۸ بيمار شريان
كرونري و ۱۷۸ شخص سالم از نظر تفاوت در rs۱۷۹۹۹۸۳ به روش PCR مورد سنجش

واقع شدند.نتيجه بدست امده نشان داد كه ارتباط محكمي بين rs۱۷۹۹۹۸۳ و بيماري
شريان كرونري وجود دارد(۲۸) (p<۰.۰۱). در مطالعه اي مشابه براي بررسي ارتباط اين پلي

مورفيسم و بيماري به روش PCR-RFLP  كه در شمال هند صورت گرفت ارتباط
معناداري پيدا نشد(۳۰).

همانطور كه در مطالعه ي ونك و همكارانش ارتباط التهاب و بيماري جريان اهسته كرونري
ديده شد،به نظر ميرسد ارتباطي بين ژن اينترلوكين و اين بيماري وجود داشته باشد.ارتباط
چندين پلي مورفيسم ژن اينترلوكين ۱B مورد بررسي واقع شده است.در مطالعه اي جهت

سنجش rs۱۱۴۳۶۳۴ ،۴۸ بيمار و ۶۲ شخص نرمال به روش PCR-RFLP  اناليز شدند
 و ارتباط اين پلي مورفيسم و بيماري با p=۰.۰۴ به اثبات رسيد(۳۱). پلي مورفيسم ديگري

از اين ژن (rs۱۶۹۴۴) نيز مورد بررسي واقع شده و ارتباط معناداري با بيماري جريان اهسته
.(۰.۰۳۷p=) (۳۲ )كرونري دارد

اگر چه امروزه روش هاي تشخيصي اين بيماري در دسترس مي باشد اما اتيولوژي آن
همچنان ناشناخته است، ضمن اينكه مطالعاتي كه در ارتباط با زمينه ژنتيك اين بيماري

انجام شده به دليل نبود اطلاعات كافي در جمعيت هاي مختلف، تعداد اندك نمونه هاي
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انجام شده به دليل نبود اطلاعات كافي در جمعيت هاي مختلف، تعداد اندك نمونه هاي
مورد مطالعه و متناسب نبودن نمونه هاي بيمار و كنترل، همراه با محدوديت است. در نتيجه

شناسايي عوامل ژنتيكي موثر در اين بيماري از جمله ارتباط پلي مورفيسم هاي مختلف در
جمعيت ايراني نيز از اهميت خاصي برخوردار است. از آنجا كه تاكنون مطالعه اي در ارتباط با
پلي مورفيسم هاي مختلف با اين بيماري در جمعيت ايراني انجام نشده است بر آن شديم تا
به بررسي ارتباط واريانت هاي ژنتيكي rs۱۷۹۹۹۸۳ و rs۱۱۴۳۶۳۴ و بيماري CSFP در

جمعيت ايراني بپردازيم.

diffuse intimal thickening [۱]
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اهداف: هدف اصلي،
اهداف اختصاصي،

هدف كاربردي
اهداف (خروجی ها) اصلی طرح:

و اينترلوكين ۱b با تعيين ارتباط پلي مورفيسم هاي ژن نيتريك اكسايد سنتتاز اندوتليالي 
بيماري جريان آهسته ي عروق كرونري

 

اهداف (خروجی  ها) اختصاصی  طرح :

در اندوتليالي  سنتتاز  اكسايد  نيتريك  ژن  مورفيسم  پلي  فراواني  مقايسه  و  ۱. بررسي 
افراد غيرمبتلا و مبتلا به بيماري جريان آهسته ي عروق كرونري

و غيرمبتلا  افراد  در   ۱b اينترلوكين  ژن  مورفيسم  پلي  فراواني  مقايسه  و  ۲. بررسي 



10/31/2020 پروپوزال طرح 99042

http://res.rhc.ac.ir/webdocument/load.action?webdocument_code=52000000&masterCode=52000860 14/22

و غيرمبتلا  افراد  در   ۱b اينترلوكين  ژن  مورفيسم  پلي  فراواني  مقايسه  و  ۲. بررسي 
مبتلا به بيماري جريان آهسته ي عروق كرونري

بيماران در  اندوتليالي  سنتتاز  اكسايد  نيتريك  ژن  مورفيسم  پلي  ارتباط  ۳. بررسي 
جريان آهسته ي عروق كرونري به تفكيك فاكتورهاي دموگرافيك و يافته هاي

باليني

۴. بررسي ارتباط پلي مورفيسم ژن اينترلوكين ۱b در بيماران جريان آهسته ي عروق
كرونري به تفكيك فاكتورهاي دموگرافيك و يافته هاي باليني

 

اهدف کاربردی طرح :

تعيين احتمال ابتلا به بيماري جريان آهسته ي عروق كرونري با مشخص شدن ژنوتيپ
در افراد سالم و پرخطر

فرضيات يا سوالات
پژوهشي

۱. آيا ميان واريانت هاي ژنتيكي  rs1799983 و rs1143634 و بيماري جريان
آهسته كرونري در جمعيت ايراني ارتباطي وجود دارد؟

۲. آيا فراواني واريانت هاي ژنتيكي rs1799983 و rs1143634 در افراد مبتلا
و غيرمبتلا ي بيماري تفاوت دارد؟

 

روش اجرا
انتخاب بيماران:
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بررسي ژنتيكي بر روي بيماران جمع اوري شده در رجيستري slow flow صورت خواهد
گرفت. شركت كنندگان اين رجيستري از ميان افراد  مراجعه كننده به كتلب مركز قلب و

عروق شهيد رجايي كه جهت آنژيوگرافي عروق كرونر مراجعه نموده اند، انتخاب شده است.
در اين رجيستري موارد slow flow در يك بازه ي زماني ۱۰ ساله  شناسايي و ويژگيهاي

دموگرافيك، آنژيوگرافيك، آزمايشگاهي و اكوكارديوگرافيك بيماران در سامانه ي رجيستر
شده ي اين بيماران تحت عنوان ROS-FC ثبت و جهت آناليز آماري قرار خواهد گرفت

Thrombolysis In Myocardial Infarction  براساس روش SFCP
Frame count  (TIMI)     معرفي شده توسط Gibson تعريف مي¬گرددعلاوه بر

TIMI FC رگ مبتلا از نظر اناتوميك نيز بررسي خواهد شد. بررسي ميزان تورتوزيته،
تعداد شاخه¬هاي منشعب از رگ نيز بررسي مي-گردد.

در اين مطالعه موارد بيماري¬هاي  دريچه¬اي قلب ,بيماري¬هاي مادرزادي قلب،
اختلالات ريتم قلبي و بيماري¬هاي بافت همبند و كلاژن وسكولارها از مطالعه خارج

مي¬گردند.

تمامي اطلاعات فردي، كلينيك  و پاراكلينيك فرد از طريق شرح حال و اطلاعات پرونده
بيمار ثبت خواهد شد. به جهت دسترسي كامل به فرد جهت فالوآپ در درمانگاه فالواپ

شماره تلفن و آدرس ثبت مي¬گردد.

از كليه ي بيماران تحت مطالعه cc ۵ خون گرفته و در دماي -۷۰ درجه ي سانتيگراد
نگهداري خواهد شد.

سپس DNA موجود در نمونه ي خوني آنهارا به روش  salting out و در صورت لزوم
با كيت استخراج مي كنيم و با انتخاب پرايمر هاي مناسب توسط روش PCR قطعه ي مود

نظر را تكثير مي كنيم و سپس تعيين توالي انجام مي شود و پس از آناليز تعيين توالي
ژنوتيپ افراد بيمار و سالم تعيين مي شود. در نهايت تمام داده هاي موجود را از لحاظ آماري

براي معني دار بودن ميزان وجود پلي مورفيسم هاي موردنظر بررسي ميكنيم.
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مشخصات ابزار جمع
آوري اطلاعات و

نحوه جمع آوري آن
NCBI ,HGMD, mutation taster, neb داده هاي مربوطه از پايگاه اينترنتي

cutter وucsc جمع اوري شد.براي جمع اوري اطلاعات مربوط به جهش ها و مطالعات
انجام شده روي انها از HGMDو mutation taster،جهت بررسي دقيق ژن و توالي ان

و نيز بررسي بيشتر پلي مورفيسم از ucsc و براي طراحي پرايمر از primer design و
primer blast استفاده ميشود.نهايتا نتايج تعيين توالي با نرم افزار bioedit اناليز

خواهند شد.

جهت بررسي توالي نوكئوتيدي بيماران در محل پلي مورفيسم مورد نظر،نمونه ي خون بيمار
را گرفته وdna  را استخراج ميكنيم.سپس به روش PCR و sequencing توالي

مربوطه را تعيين ميكنيم و به روش هاي اماري ارتباط بيماري و پلي مورفيسم را ميسنجيم.

همچنين اطلاعات هر بيمار توسط پرسشنامه بدست خواهد امد.

روش محاسبه حجم
مطالعهنمونه و تعدادآن رجايي،وارد  شهيد  بيمارستان  به  كننده  مراجعه  سالم  افراد  و  بيماران  از  نفر   ۸۸

گرفته مورفيسم  پلي  بررسي  و   DNA استخراج  خون جهت  نمونه ي  انها  از  و  ميشوند 
خواهد شد.

نمونه هاي گرفته شده در دماي -۷۰درجه نگهداري ميشوند.

Association of Interleukin1 Gene حجم نمونه با استناد به مطالعه ي
cluster  polymorphisms  with  coronary  slow  flow

phenomenon و فرمول ضميمه شده به پيوست محاسبه شده است.

P1:71.4%
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P2:52.1%

Zalpha:1.96

Zbeta:0.85

ملاحظات اخلاقي
به بيماراني كه در مطالعه شركت ميكنند،در زمان مناسب و به روش مناسب،اگاهي لازم در
مورد امكانات موجود در زمينه ي بيماري داده ميشود.ضمنا اگر به دلايلي ،درمان يكي از
قانوني نماينده  يا  مطالعه  مورد  فرد  رضايت  اخذ  از  پس  باشد،پزشك  لازم  بيمار  بستگان 

وي،به بستگان او اطلاعات لازم را ارائه مي كند.

اجازه ي و  گرفتند  قرار  پروژه  جريان  در  بيماران  خوني  نمونه ي  گرفتن  همچنين جهت 
نمونه برداري كسب مي شود و كليه ي اطلاعات مربوط به بيماران محرمانه حفظ خواهد

شد.

اين بررسي هيچ گونه مداخله اي در روند درمان و يا پيگيري بيماري نخواهد داشت.

محدوديتهاي اجرايي
طرح وروش كاهش

آنها
،  DNA استخراج  موفقيت  عدم  به  توان  مي  طرح  اجراي  هاي  محدوديت  از 
محدوديت اقتصادي در تهيه  ي برخي از مواد و تجهيزات ازمايشگاهي اشاره كرد.
همچنين شيوع اندك برخي از پلي مورفيسم هاي موجود براي مطالعه در جمعيت

ايراني مطالعه ي پيش رو را محدود كرد.

  همچنين خارج شدن و همكاري نكردن تعدادي از بيماران براي ادامه مطالعه.

معيارهاي ورود (فقط
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معيارهاي ورود (فقط
مربوط به طرحهاي

كارآزمايي باليني)

معيارهاي خروج
(فقط مربوط به

طرحهاي كارآزمايي
باليني)

چگونگي تصادفي
سازي و

Concealment
(فقط مربوط به

طرحهاي كارآزمايي
باليني)

تعريف گروه مداخله
(فقط مربوط به

طرحهاي كارآزمايي
باليني)

تعريف گروه
شاهديامقايسه (فقط
مربوط به طرحهاي

كارآزمايي باليني)

چگونگي كورسازي
(Blinding) (فقط
مربوط به طرحهاي

كارآزمايي باليني)

پيامدها اوليه
(primary) ثانويه

(secondary)
(Safety) ايمني

(فقط مربوط به
طرحهاي كارآزمايي

باليني)

follow) پيگيري
up) (فقط مربوط به
طرحهاي كارآزمايي

باليني)

جدول متغيرها
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جدول متغيرها

نام متغير
نقش
متغير

نوع
متغير

نوع
متغير
كمي

-
پيوسته
است؟

نوع
متغير

كمي -
گسسته
است؟

نوع
متغير
كيفي
–

رتبه
اي

است؟

نوع
متغير
كيفي
–

اسمي
است؟

واحد
اندازه
گيري

تعريف
كاربردي

نحوه
اندازه
گيري

مدتسالكميمستقلسن
زمان

زندگي از
هنگام

تولد

تفريق
سال

تولد از
زمان
حاضر

تفكيك-كيفيمستقلجنسيت
به دو

گروه زن
و مرد

-

---كيفيمستقلشغل

طول مدت استعمال
دخانيات به سال

مدتسالكميمستقل
زمان

استعمال
دخانيات

-

سطح سرمي
HDL

--Mg/dlكميمستقل

LDL كميمستقلسطح سرميMg/dl--

مدت ابتلا به ديابت
به سال

--سالكميمستقل

فشار خون
سيستولي

Mmكميمستقل
Hg

--

فشار خون
دياستولي

Mmكميمستقل
Hg

--

BMIكميمستقلKg/m۲شاخص
توده
بدني

نسبت
وزن

به
مجذور
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زمانبندي و مراحل اجرا

ملاحظات اخلاقي
شما اجازه مشاهده اين فرم را نداريد  

هزينه وسايل و مواد مورد نياز

مجذور

قد

سطح سرمي گلوكز
در وضعيت ناشتا

--Mg/dlكميمستقل

--Mg/dlكميمستقلكراتينين

پلي مورفيسم ژن
Nitric Oxide

ژنوتيپ-كيفيمستقل
پلي

مورفيسم
مورد
نظر

تعيين
توالي

پلي مورفيسم ژن
IL۱B

ژنوتيپ-كيفيمستقل
پلي

مورفيسم
مورد
نظر

تعيين
توالي

شرح مختصر مرحله
درصد
مرحله

مدت
اجرا

- ماه
از

تاريخ
تا

تاريخ

۲تهيه پروپوزال

۵جمع آوري نمونه هاو سفارش مواد مورد نياز

PCR&sequencing analysis و انجام DNA Extraction۸

۳انجام تستهاي آماري

۲تهيه گزارش نهايي
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هزينه وسايل و مواد مورد نياز

تعدادنام دستگاه/ وسيله/ موادنوع
مورد
نياز

قيمت
دستگاه/
وسيله/
مواد -

ريال

كشور
سازنده

شركت
سازنده

شركت
فروشنده

محل
تامين
اعتبار

جمع
كل

هزينه
به

ريال

هزينه پرسنلي

هزينه آزمايشات و خدمات تخصصي

هزينه مسافرت

هزينه كتب، نشريات و مقالات

كل حق الزحمه - ريالتوصيف دقيق فعاليتي كه فرد در اين تحقيق بايد انجام دهدنام و نام خانوادگي

ركوردي يافت نشد

قيمت كل - ريالقيمت واحد - ريالتعداد يا مقدار لازمنام مؤسسه ارائه كنندهنام خدمت

ركوردي يافت نشد

مبلغتعداد مسافرتنوع وسيله نقليهتعداد مسافرت در مدت اجراي طرح و منظور آنمقصد

ركوردي يافت نشد

مبلغ - ريالتوضيحاتنوع هزينه

ركوردي يافت نشد
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ساير هزينه ها

جمع كل - ريال : ۲۰۰,۰۰۰,۰۰۰ 

كل اعتبار درخواست شده

مبلغ - ريالنوع هزينه

۱۷۰,۰۰۰,۰۰۰تعيين توالي

۳۰,۰۰۰,۰۰۰مواد مصرفي PCR و ژل الكتروفورز و پرايمر

هزينه
پرسنلي
(هيات
علمي
و غير
هيات

علمي)

هزينه
مواد

مصرفي

هزينه
مواد
غير

مصرفي

هزينه
تجهيزات،موادوخدمات

موجوددر مركز
هزينه

مسافرت

هزينه
چاپ

و
ساير هزينه هاتكثير

جمع كل
هزينه - ريال

۲۰۰,۰۰۰,۰۰۰۲۰۰,۰۰۰,۰۰۰


