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Abstract  
Aim and Background: Coronary arteries are blood vessels that carry blood to the heart. With plaque 
forming on the walls of these arteries, the blood supply becomes problematic. The diagnosis of coronary 
artery disease is very important because of the risks to person's health. The aim of this study is to 
determine genes with differential expression between CAD patients and normal individuals in the ErbB 
signaling pathway, as one of the important pathways in the development of this disease, and to investigate 
their importance in identifying biomarkers of coronary artery disease. 

Material and Methods: The raw files of RNA-sequencing of samples of coronary artery patients and 
normal individuals were obtained from datasets with numbers GSE99985 and GSE100206, respectively, 
and the steps of sample analysis were performed. Genes with different expression in R program were 
isolated with DESeq2 package. Then, functional analysis of genes including signaling pathways, 
biological processes and genes with different expression in the ErbB pathway and how they change were 
examined. 

Results: The results demonstrated upregulation of 1069 genes and downregulation of 851 genes among 
samples. In addition, functional analysis revealed that genes such as CAMK2D, SHC3, ERBB3, NRG4, 
RPS6KB2, MAPK1, BRAF, AREG and CRK had differentially expression among patients could affect 
ErbB signaling pathway as well.  

Conclusion: Molecular studies can help to achieve the reliable biomarkers of coronary artery disease 
which is important for biomedical research, drug development and clinical applications. 
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 چکیده

هاا،  با ایجااد پالاد در دیاواره ایا  ر      كنند.یهستند كه خون را به قلب منتقل م یعروق خون ی،عروق كرونر سابقه و هدف:
بسایار   دلیل خطراتی كه بارای سالامتی شاخص دارد،   به یكرونرعروق تشخیص بیماری . شودرسانی با مشکل مواجه میعمل خون

عناوان  ، باه ErbBهای دارای تفاوت بیان بی  بیماران و افراد نرمال در مسیر سیگنالینگ هدف از ای  مطالعه بررسی ژن .استمهم 
 ها در شناسایی بیوماركرهای بیماری عروق كرونری است. یکی از مسیرهای مهم در ایجاد ای  بیماری و بررسی اهمیت آن

ترتیاب از  ماران عروق كرونری و افراد نرمال، باه های بینمونه RNA-sequencingهای خام حاصل از ابتدا فایل ها:مواد و روش
های دارای تفاوت بیان در ها انجام شد. ژندست آمده و مراحل آنالیز نمونههب GSE100206و  GSE99985های با شماره دیتاست

ها از جمله مسیرهای سایگنالینگ، فرآینادهای   جداسازی شد. سپس آنالیز عملکردی ژن DESeq2و با پکیج  Rنویسی زبان برنامه
 ها مورد بررسی قرار گرفت.آنبیان  هایو نحوه تغییر ErbBهای دارای تفاوت بیان در مسیر بیولوژیکی و ژن

عالاوه باا   هژن نیز كاهش بیان داشتند. ب 151و زایش بیان ژن در بی  نمونه های موردنظر دارای اف 1001نتایج نشان داد  ها:یافته
، CAMK2D ،SHC3،ERBB3 ،NRG4 ،RPS6KB2 ،MAPK1 ،BRAFهایی مانند بررسی آنالیزهای عملکردی مشخص شد ژن

AREG  و CRKدادند و هام مسایر سایگنالینگ    بیانی را نشان می هایهایی هستند كه هم در بیماران تغییراز جمله ژنErbB  را
 دادند.تحت تأثیر قرار می

شناساایی بیوماركرهاای    یقابال اعتمااد بارا   هاای  یابی به ژنهای مولکولی دقیقتر منجر به دستبررسی، تیدرنها گیری:نتیجه
  است. یضرور ینیبال ی، توسعه دارو و كاربردهایپزشک ستیز قاتیتحق یبرابیماری عروق كرونری خواهد شد كه 

Iau Science ،، بیوماركرهای ژنی ErbBبیماری عروق كرونری، مسیر سیگنالینگ  :كلیدی واژگان

 
مار  در   علات   یتار عی( شاCAD)1 یكرونر عروق یماریب مقدمه 

سارعت در  به رود كه شیوع آنشمار میبه یصنعت یكشورها
دلیال  باه  ،یكرونار  عروق. در بیماران (1) است شیحال افزا

تنگ و  ،های تاجی  خرسرایجاد پلاد آرترواسکلروزیس در 
شوند )استنوزیس( و عضلات قلب از رسیدن خاون   باریک می

 (.  2) گردند میو اكسیژن كافی محروم 
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 آنلاین اسکن کنید
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برای مشاهده این مقاله به صورت
 آنلاین اسکن کنید

كاه   اسات صاورت  فرآیند ایجاد پلاد آرترواسکلرزیس بادی  
 ومی( وارد انادوتل LDL) 2كم یبا چگال  یپوپروتئیكلسترول ل
 ایا  دنیكش گاریعنوان مثال در اثر سشود )كه بهیناكارآمد م

 کیا ترین دیاكسا  دیبا كاهش تول  یو ا ندیبیم بیآس ابتید
(NO منعکس ما )یهاا ماكروفااژ و سالول  شاود( و توسا    ی 

و رشاد   عوامال شاود. آزاد شادن   یما  دیصاف اكسا  یعضلان
، یچسابندگ  یهاا از حد مولکاول  شیب میها و تنظ یتوكیس

م آفاو  یهاا كناد. سالول  یرا جذب م یترشیب یهاتیمونوس
 یهاا ( جمع شاده و سالول  دیپیپر از ل یاز ماكروفاژها ی)ناش
آن رشد پلاد است.  جهیشوند كه نتیم ریصاف تکث یعضلان

 قیطر زعضله صاف ا یها، مر  سلولیالتهاب یهانفوذ سلول
 سکیمااتر ) زیپروتئاول  قیا از طر سیمااتر  بیا آپوپتوز و تخر

 کیا با  ریپذبیپلاد آس ،(MMP -ینازهایتوس  متالوپروتئ
 دیا پیاز ل یغنا  کیا هساته نکروت  کینازد و  یبریف کكلاه
ترومباوز   جااد یباعا  ا تواناد  یپلاد م ید. پارگنكنیم جادیا

 (. از آنجاا كاه  3شاود ) مای انساداد ر   منجار باه   شود كاه  
 بیمااری  جادیا یخطر فرد ینیبشیپ یبرا موجود یماركرها
CAD یولوژیزیپاااتوف درد مااا از شیافاازا، سااتندین یكاااف 
CAD پیادا   یتار شیب تیاهم و مسیرهای توسعه دهنده آن
 كند.  می

 ییغشاا   یکاوپروتئ یاز چهاار گل  ErbB یهاا رندهیخانواده گ
 یاند كاه از نظار سااختار   شده لیتشک 1نوع  نازیك  یروزیت

 دارناد.  یامحافظت شاده  اریبس یهایهمولو  هستند و توال
 ازیا ندمهم رشد قلاب مور  یهاجنبه یبرا ErbB یهارندهیگ

 میتنظاانشااان داده اساات كااه    هاااه(. مطالعااا4،5) اساات
ی هاا یماار یب شارفت یباعا  پ تواند یم ای  مسیر یعیطبریغ

هاا نشاان   بررسای  شود. های قلبیخصوص بیماریبهبسیاری 
طااور قاباال بااه ErbB نگیگنالیساامساایر  هااایژن كااهداده 
 یخاار  سالول   ماتریکس کیتیپروتئول هیپس از تجز یتوجه
خاون قابال    انیا در جر یراحتبهیابند و در نتیجه می شیافزا

نشاان   یقبل هایهمطالعچنی  (. هم0-1) هستند یریگاندازه
و  یعروقا  های قلبیبیماریدر پاتوژنز  ErbBداد كه خانواده 

تورم ماكروفااژ نقاش   و  ویداتیآترواسکلروز مانند استرس اكس
(. در نتیجه با وجود اهمیت مسایر سایگنالینگ   1،10) دارند

ErbBهای دارای تغییر بیان ، هدف از ای  مطالعه بررسی ژن
تاا   اسات ری باا روش بیوانفورمااتیکی   در بیماران عروق كرون

                                                           
2 Low-density lipoprotein 

تر بتوان بازیگران جدیدی را در جهت تشخیص هر چه سریع
 بیماری عروق كرونری شناسایی نمود.  

 هامواد و روش
 های مورد بررسیدست آوردن دیتاست و نمونههب

ت اسااتفاده شااده در مطالعااه حاضاار از پایگاااه داده  اساادیت
NCBI Gene Expression Omnibus (GEO) دسات  هب

برای بیماران با شاماره   RNA-sequencingهای . نمونهآمد
GSE99985   و افراد نرمال با شمارهGSE100206   دانلاود
ها حاصل بررسی پروفایل بیانی بیماران و افراد شد. ای  نمونه

  (.11) ندهستهای خون استخرا  شده در نمونهنرمال 

 ها   های خام نمونهآنالیز بیوانفورماتیکی داده
 FastQCافزار ها با استفاده از نرمهای خام دادهدر ابتدا فایل

هاا بررسای   مورد بررسی قرار گرفت تا از نظر كیفیت خوانش
-های آداپتور و خاوانش شوند. سپس برای از بی  بردن توالی

اساتفاده   Trimmomatic, version 0.36های نامناسب از 
توساا   hg38هااا بااا ژنااوم كااردن تااوالی ردیاا شااد. هاام

HISAT2, version 2.1.0  ،انجام گرفت. در ادامهRefSeq 
عنااوان رفاارنس ، بااه UCSCدساات آمااده از پایگاااه داده هباا

annotation ها مورد اساتفاده قارار گرفات. میازان     برای ژن
آناالیز شاد.    HTSeq, version 0.9.1نیز با  خوانش هر ژن

، Rدر زباان برناماه نویسای     DESeq2با اساتفاده از پکایج   
هاای دارای  چنای  ژن هاا و هام  بررسی كنترل كیفیت نمونه

، با در نظار گارفت    hESC- CMهای تفاوت بیان بی  نمونه
 adjusted Pو  log2FoldChanges ≠ 1دو پااارامتر 

values < 0.05 ها شدند تا در ادامه آنالیزها، از آن، مشخص
 استفاده شود.  

 های دارای تفاوت بیان آنالیز عملکردی برای ژن
-، مسیرهای مهمی كه ژن3KEGGبا استفاده از پایگاه داده 

های نرماال و بیماار در آن   های دارای تفاوت بیان بی  نمونه
های دخیل در ای  دخیل بودند مورد بررسی قرار گرفت و ژن

چنای  باا اساتفاده از پایگاااه داده    سایرها جادا شادند. هام    م
Enrichr هاای دارای  نیز مسیرهای بیولوژیکی مهم برای ژن

تفاااوت بیااان مشااخص شااد. در ادامااه بااا اسااتفاده از پکاایج 
DESeq2   و در نظاااااااار گاااااااارفت  فاكتورهااااااااای

log2FoldChanges ≠ 1  وadjusted P values < 0.05 ،

                                                           
3 Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes 
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 ErbBهااای مهاام دخیاال در مساایر  ژن هااایمیاازان تغییر
 مشخص شد.  

  نتایج
هـای بیمـاران و   های دارای تفاوت بیان بین نمونـه ژن

 نرمال  
هاای بیمااران و نرماال باا     های كنترل كیفیت نموناه بررسی

 heatmapو نمودار  boxplot ،PCA4استفاده از نمودارهای 
 1Aكاه در شاکل   boxplotمورد بررسی قرار گرفت. نمودار 

یاک روش اساتاندارد بارای نماایش     نشان داده شاده اسات،   
-كوچاک  های آمااری  ها است كه براساس شاخص توزیع داده
تاری   و بازر   چاارد ساوم  ، چارد اول، میاناه ، تری  مقدار

 در تواناد  مای  نماودار  ای  چنی هم ساخته شده است. مقدار
یاا پارت، اطلاعااتی بدهاد و      دورافتااده  های داده وجود مورد
گونه كه از نماودار مشاخص   . همانها را تعیی  كند آن مقدار

های بیماران و افراد نرمال، تفاوت زیاادی باا هام    است، نمونه
ای دور افتااده در آن  ها ند و دادههسات نداشته و قابل بررسی 

مشاخص شاده    1Bكاه در شاکل    PCAنمودار  وجود ندارد.
كناد تاا واریاانس موجاود در مجموعاه       به ما كمک میاست 
هاا را   در داده هاا تاری  تغییر بایش بررسی كارده و  ها را  داده

خاوبی مشاخص كنناده ایا      به PCA. نمودار كند تعیی  می
ها با یکدیگر اختلاف معناداری داشاته و  است كه كدام نمونه

دهد. در نتیجه امکان ها را نشان میچگونگی جدا شدن نمونه
دادن  . بارای نشاان  اسات ها برقارار  های ای  نمونهبررسی ژن
ها به یکدیگر شباهت دارند نیاز  ها و تکرارهای آناینکه نمونه

ه ظا قابال ملاح  1Cكه در شاکل   رسم شد heatmapنمودار 
ها بستگی هر ژن در بی  نمونهاست. ای  نمودار با بررسی هم

هاا باا   و تکرار آن كند كه هر نمونهای  مسئله را مشخص می
-وط رسام شاده باه   اند و هرچه خطبندی شدهیکدیگر دسته
ها باه یکادیگر   تر نمونهتر باشند، شباهت بیشیکدیگر نزدیک

هاای  تسات  را نشان خواهد داد. در واقع ای  نمودار از جملاه 
را نماایش   هاژناست كه یک دید گرافیکی از رفتار ی كاربرد
 .دهد می

هاای بیمااران   ژن در بی  نمونه  1001نتایج ما نشان داد كه 
ژن نیااز كاااهش بیااان داشااتند.  151بیااان و دارای افاازایش 

هاای دارای تفااوت   میازان ژن  2نمودار آتشفشانی در شاکل  
 های مورد بررسی نشان داده است. بیان را در بی  نمونه

                                                           
4 Principal component analysis 

 های دارای تفاوت بیان نتایج آنالیز عملکردی ژن
هااای دارای ژن (BP) 5نتااایج آنااالیز فرآیناادهای بیولااوژیکی

هاای ذكار شاده بررسای شاد و      وناه تفاوت بیاان در بای  نم  
ها در فرآیندهای بیولوژیکی مانند تنظیم مشخص شد كه ژن

مثبت فسفریلاسیون ترئونی ، تنظیم فرآیندهای متاابولیکی،  
هاای سالولی   ها، تنظایم منفای اتصاال   دگرانولاسیون پلاكت

، فرآینادهای بیولاوژیکی مهام    3دخالت دارند كاه در شاکل   
باا تفااوت بیاان مشاخص شاده      های ایجاد كننده توس  ژن

 است.

در ادامااه، آنااالیز مساایرهای ساایگنالینگ در پایگاااه داده     
KEGG های دارای تفاوت بیان بی  نمونهنشان داد كه ژن-

تار در مسایرهای تنظیمای    های بیماران و افراد نرمال بایش 
مهمی مانند مسیرهای تأثیرگذار بر پلاكت و ایجاد نوتروفیل، 

، مسایر  Focal adhesionولی و ماتریکس خاار  سال  مسیر 
Akt-PI3K مسیر ،ErbB  مسایر ،beta-TGF    نقاش دارناد

های دارای تغییرهای بیانی كه همراه ژنكه مسیرهای مهم به
 1های بیمار و نرمال تأثیرگذار بودند در جادول  در بی  نمونه

 نشان داده شده است.

پس از بررسی مسایرهای مهام تأثیرگاذار در ایا  بیمااری،      
از جمله مسایرهای تأثیرگاذار    ErbBمشخص شد كه مسیر 

های مهمی كاه در  در توسعه بیماری عروق كرونری است. ژن
های بیمار و نرماال در ایا  مسایر نقاش داشاتند      بی  نمونه

، CAMK2D ،SHC3 ،NRG4هااای  عبااارت بودنااد از ژن 
RPS6KB2 ،MAPK1 ،AREG  وCRK    بودند كه در بای

كه  BRAFو  ERBB3های بیماران افزایش بیان داشته و ژن
هاای بیماار كااهش بیاان داشاتند كاه میازان        در بی  نمونه

 2در جادول   padj valueهماراه  افزایش و كاهش هر ژن به
 مشخص شده است.

های و ژن ErbBدرنتیجه مشخص شد كه مسیر سیگنالینگ 
توسعه بیماری عروق كرونری  دخالت كننده در ای  مسیر، در

 د. ننماینقش مهمی ایفا می

 بحث 
طاور  باه كاه  انساداد عاروق كرونار     ای یعروق كرونر یماریب

توانناد  یشاود ما  یما  جااد یا  ییتصالب شارا   لیدلبه معمول
 برساند كه باع    بیبه عروق آس ایها را مسدود كرده انیرش

                                                           
5 Biological process 
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B)  A)  
 

  C)  
 

-برای نمونه PCA( نمودار B، نشان دهنده كیفیت نمودار است.های پرت داده های بیماران و نرمال كه عدم حضوربرای نمونه boxplotنمودار ( A. -1شکل 
 های بیماران و نرمالبرای نمونه heatmap( نمودار Cاند. مشخص شده صورت نقاطیبهنمونه بیمار  0نمونه نرمال و  0های بیماران و نرمال كه 
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 یانب افزایش با یهادهنده ژننشان یو نقاط آب یانكاهش ب یدارا یهادهنده ژن. نقاط قرمز نشانیانتفاوت ب یدارا یهاژن ینمودار آتشفشان -2شکل 

 .  دهندینشان نم log2FoldChangeرا از لحاظ پارامتر  یخاص یانهستند كه تفاوت ب ییهاژن یزهستند. نقاط سبز   ن
 

 

 
 های بیمار و نرمالهای دارای تفاوت بیان در بی  نمونهژن (BP)آنالیز فرآیندهای بیولوژیکی  -3شکل 
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 های بیمار و نرمالبیان در بی  نمونه هایهای دارای تغییرهمراه ژنمسیرهای مهم به -1جدول
Pathway Combined 

Score 
Genes 

 
Neutrophil extracellular trap formation  

 
33.66 

ITGB3, ITGA2B, NCF4, H2AC16,MPO, CASP4,H2BS1,MAPK1, CTSG, 
ELANE, AZU1,SELP, ,SLC25A6, TLR1 

 
ECM-receptor interaction 

 
13.55 

SDC4, ITGB3, THBS1, GP5, FRAS1, IBSP, COL6A2, CHAD, CD36, 
FREM1 

 
 

Platelet activation 
 

 
4.09 

MYLK2, GUCY1A1, ITGB3, ADCY1, GP5, GNAI1, MYL12B, 
PTGS1,COL3A1, STIM1,FZRL23 

 
PI3K-Akt signaling pathway 

 

 
3.06 

IR51, LPAR4, FOXO3, AREG, THBS1, RPTOR, FGF7, BCL2L11, IBSP, 
CHAD, MAPK1, PCK2, IL4R, BDNF, LPAR5, MTCP1, ATF4, TLR2 

 
 

Focal adhesion 
 

 
2.70 

 
MYLK2, SHC3, ITGB3, TNC, ILK, BRAF, THBS4, COL6A2, CRK 

 
 

ErbB signaling pathway 
 

 
1.05 

CAMK2D, SHC3,ERBB3, NRG4, RPS6KB2, MAPK1, BRAF, AREG, CRK 

 
TGF-beta signaling pathway 

 

 
0.66 

LEFTY1, TGFB1, MAPK1, INHBB, TNF, THBS1, HAMP, BMP6,  

 
Circadian rhythm 

 

 
0.59 

 
PRKAG2, RORA, RORB 

 
mTOR signaling pathway 

 

 
0.33 

WNT10B, CAB39, IRS1, WNT7A, BRAF, TNF, RPTOR, DEPTOR, 
EIF4E2 

 
MAPK signaling pathway 

 

 
0.20 

DUSP4, TGFB1, BDNF, EFNA5, STK4, TNF, ELK4, FGF16, PDGFC 

 

 ErbBمسیر های تأثیرگذار در ژنمیزان افزایش و كاهش  -2جدول 

Gene Log2foldchange padj value Significant 
CAMK2D 4.11 1.360619e-13 Upregulation 

SHC3 21.45 1.360619e-13 Upregulation 
ERBB3 -4.25 1.360619e-13 Downregulation 
NRG4 22.58 4.509532e-11 Upregulation 

RPS6KB2 1.38 0.02016722 Upregulation 
MAPK1 3.08 1.360619e-13 Upregulation 
BRAF -4.90 1.360619e-13 Downregulation 
AREG 3.35 1.360619e-13 Upregulation 
CRK 2.70 1.360619e-13 Upregulation 

 

درنتیجاه   شودیخون در عضله قلب م انیتوق  جر ایكاهش 
 یااابی بااه ماركرهااای تشخیصاای دقیااق و  بررساای و دساات

بار روی   هاا ه. مطالع(12) اختصاصی بسیار حائز اهمیت است
هااای حیااوانی مختلاا  نشااان داده انااد كااه مساایر    ماادل

و   ییتصاالب شااراو ایجاااد  در پاااتوژنز ErbB ساایگنالینگ
(. در 14،13) سات داشاته ا نقاش  های قلبی و عروقی بیماری

های دارای تفاوت بیان در مسایر  مطالعه حاضر، با بررسی ژن
، CAMK2Dهای بیماری عروق كرونری مشخص شد كه ژن

SHC3 ،NRG4 ،RPS6KB2 ،MAPK1 ،AREG  وCRK 

در بیماران، دارای افزایش بیان بوده كه در مسیر سیگنالینگ 
ErbB  .نقش داشتند 
-از جملاه ژن  CAMK2Dنشان داده است كه ژن  هاهمطالع

هایی است كه فعالیت و بیان آن در بافت قلبی آسیب دیده و 
های های حیوانی هایپرتروفی قلبی و نارساییبسیاری از مدل

كند كه افزایش بیان در ایا  ژن منجار   قلبی افزایش پیدا می
نظم یبقلبی  یهاسلول جادیا و کیاسترس پاتولوژبه افزایش 

 ویداتیاسترس اكسا  شیو افزا یتوپلاسمیس كلسیم افزایشو 
و  SHC3زیاادی بار روی ژن    هایه(. مطالع15-17) شودیم
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های قلبی انجام نشاده باود اماا در یاک     ارتباط آن با بیماری
تواند می SHCهای خانواده بررسی مشخص شد نقص در ژن

تواناد منجار باه    ثیر بر مسیر سایگنالیگ انساولی ، مای   أبا ت
 4(. ژن نااوروگلی  11ماادرزادی شاود )  هاای قلبای   بیمااری 

((NRG4 شاناخته   دیا جد یترشاح   ایپوكیآد کیعنوان به
هاای  و اخاتلال  یچااق  جااد یشده است كه ممکا  اسات از ا  

در بررساای توساا  جیانااگ و   محافظاات كنااد. یکیمتااابول
-مای در خاون،   NRG4غلظات  همکارانش مشخص شد كه 

نقاش   CVDدر معار  خطار    مااران یب ییدر شناساا تواند 
ها نشاان داد كاه جهاش   در ادامه، بررسی (.11) داشته باشد

تواند از جملاه فاكتورهاای   می MAPK1های ژنتیکی در ژن 
هاا بار روی   بررسی (.20) باشد CADخطر در ایجاد بیماری 

رشاد   یطور قابال تاوجه  بهنشان داد كه ای  ژن  AREGژن 
-یم شیرا افزا (VSMCsی صاف عروقی ) اهای عضلهسلول
بسایار   CADها در توساعه بیمااری   كه رشد ای  سلول دهد

هااا و تیتوساا  مونوسااچناای  ایاا  ژن مهاام اساات و هاام
و در نتیجاه افازایش بیاان ایا  ژن      شودیم انیماكروفاژها ب

-تر عروق مای باع  افزایش فاكتورهای التهابی و انسداد بیش
و تأثیر  CRKو  RPS6KB2(. در ارتباط با ژن 22،21شود )
های قلبی و عروقی تحقیقااتی صاورت   بر ایجاد بیماریها آن

 نگرفته بود.

و  ERBB3های چنی  در ای  مطالعه مشخص شد كه ژنهم
BRAF      در بیماااران دارای كاااهش بیااان بودنااد و مساایر

دادند. در ارتباط باا  را تحت تأثیر قرار می ErbBسیگنالینگ 
قلبی و های و تأثیر آن بر بیماری BRAFبیانی ژن  هایتغییر

ای انجام نشده بود. با بررسی بر روی تحقیقات عروقی مطالعه
ژن   یا ا ریا تکثمشخص شد  ERBB3اخیر در ارتباط با ژن 

( LDL-Cكم ) یبا چگال  یپوپروتئیكلسترول ل سمیبه متابول
-یماریب شرفتیدر پ یینقش بسزا LDL-C كه مربوط است

(. یک بررسی بر روی ای  ژن 24،23) دارد یعروق یقلب یها
در  C rs877636و آلاال  CT پیااژنوتمشااخص كاارد كااه 

ErbB3 نشانگر خطر  کیتواند یمCAD هان  تیجمع یبرا
 (.  25) باشد  یدر چ

 گیری  نتیجه
های انجام شده مشخص شاده  طوركلی با بررسیدر نتیجه به
-می ErbBهای تأثیرگذار در مسیر سیگنالینگ است كه ژن

د. ننقش مهمای داشاته باشا    CADتوانند در توسعه بیماری 
هااای ژنشااود كاه بیااان هار یااک از   بناابرای  پیشاانهاد مای  

های بیمااران عاروق   در بی  نمونهپیشنهادی در ای  مطالعه، 
 كرونری مورد سنجش قرار گیرد.
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