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  چكيده
شود و  ي ـ عروقي محسوب ميها از عوامل خطرساز بيماري قلب اختلال در ميزان ليپيدها و آپوليپوپروتئين :مقدمه
 بررسي ، حاضرپژوهش هدف .سوخت و ساز و ميزان ليپيدها داردنقش مهمي در تنظيم APOAI-CIII-AVI  ژني ي خوشه

ي مقطعي  مطالعه: ها مواد و روش .باشد  مي در سرم با ميزان ليپيدهاApo11q ژني ي در ناحيه مورفيسم  پلي۵ارتباط 
انجام گرفت که از ميان (TLGS)  قند و ليپيد تهران ي از جمعيت مورد مطالعه)  زن۴۸۳ و  مرد۳۴۰( نفر ۸۲۳روي حاضر  
 TG, Chol, HDL, Apoسنجي و ميزان غلظت  متغيرهاي تن.  ساله، به روش تصادفي انتخاب شدند۷۰ تا ۱۹ نفر ۱۰۷۵۹

Apo AIV, Apo B, Apo CIII  وAI  ژني به روش قطعات . گيري شد  اندازهپژوهشبراي افراد موردPCR، تکثير و 
ها در جمعيت زنان و  مورفيسم فراواني اللي پلي: ها يافته .کننده تعيين شدندهاي محدود ها با کمک آنزيم رفيسممو پلي

 از قانون هاردي Apo AI (+83C>T) جزها به  مورفيسم ها براي تمام پلي توزيع ژنوتيپ. داري نداشت  تفاوت معني،مردان
 ,TG ژني مورد نظر با ميزان ي هاي ناحيه مورفيسم  بيانگر ارتباط بين پليهاي اين پژوهش، يافته. نمود ـ واينبرگ تبعيت

HDL-C, HDL2, Apo AI  و Apo Bياد شدهها، علاوه بر متغيرهاي   هاپلوتيپتجزيه و تحليلي  در نتيجه. باشد  مي ،
 حاضر هاي پژوهش يافته: گيري نتيجه .رتباط نشان دادندها، ا مورفيسم  و کلسترول تام نيز با پلي -LDLكلسترولميزان 
 سوخت و ساز سرم و تنظيم  در با ميزان ليپيدهاApo AI-CIII-AIV ژني ي  ارتباط تغييرات ژنتيکي در خوشهي دهنده  نشان
 . بودها در جمعيت تهراني  آن

  

  

  TLGS ، هاپلوتيپ، ليپيدهاي قلبي ـ عروقي، ، بيماريApo AI-CIII-AVI ژني ي خوشه :واژگان كليدي

  ۷/۶/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۵/۶/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه۴/۲/۹۰: دريافت مقاله
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 همكارانو دكتر مريم السادات دانشپور  Apo-AI-CIII-AIVي ژني  مورفيسم خوشه پلي ۵۰۵

 

  

  مقدمه

هاي  هاي غير واگير از جمله بيماري امروزه شيوع بيماري

 در جوامع توسعه يافته و در حال  i(CVD)قلبي ـ عروقي

هاي قلبي ـ عروقي يکي   بيماري۱. رو به گسترش است،توسعه

 ۲.شوند ترين عوامل  مرگ و مير در جهان محسوب مي ز مهما

 حاکي از آن ،هاي مختلف  جمعيتها روي هاي پژوهش يافته

است که علاوه بر عوامل محيطي از جمله نوع رژيم غذايي، 

فعاليت بدني و فشارهاي رواني، تغييرات ژنتيکي نيز در بروز 

ر ميزان  اختلال د۳،۴.کنند اين بيماري نقش مهمي ايفا مي

ها از عوامل خطرساز در بروز اين  ليپيدها و آپوليپوپروتئين

ل نقش اساسي ــبه دليشوند و  ها محسوب مي بيماري

 کوچک ات تغيير، ليپيدهاسوخت و سازها در  آپوليپوپروتئين

تواند منجر به بروز مشکلات  ها مي در ساختار و عملکرد آن

 ژني ي خوشه. ها شود  چربيسوخت و سازاساسي در 

 ۲۳q۱۱ ژني ي  که در ناحيهAI-CIII-AIVآپوليپوپروتئين 

احي ژنوم ترين نو   به عنوان يکي از شناخته شده۵،واقع شده

به ارتباط دارد و اين ارتباط در سرم  انسان با ميزان ليپيدها

 اين ناحيه با ساير کنش تغيير  ناشي از ميانطور معمول

مورفيسم تک   پلي۱۸۲ به طور تقريبي ۶.نواحي ژنتيکي است

 نوع جهش روي اين ژن شناسايي شده که ۴نوکلئوتيدي و 

هاي   بيماري باهر يک به نوعي با ميزان ليپيدها و در نهايت

 ها هاي پژوهش يافته ۷.قلبي ـ عروقي در ارتباط هستند

 در CIII بررسي بيان ژن حاکي از آن است که ژن پيرامون

 طور معمول بروز تغييربه  و ۸اين مجموعه نقش تنظيمي دارد

 همراه در سرمگليسريد  در اين ناحيه با افزايش سطح تري

 انجام شده، افزايش ميزان هاي پژوهش براساس .است

گليسريد يکي از عوامل اصلي و مستقل خطرساز براي  تري

 ۹،۱۰،هاي اروپايي هاي قلبي ـ عروقي در جمعيت بيماري

هاي  يافته. شود  محسوب مي۱۲،۱۳ و آسيايي۱۱مريکاييآ

ها از جمله  پروتئين  روي ژن برخي از آپوليپوها پژوهش

APOE و APOBها با بيماري قلبي ـ عروقي در   و ارتباط آن

  ي هاي کدکننده جمعيت بزرگسال ايراني، بيانگر ارتباط بين ژن

ياد هاي قلبي ـ عروقي در جمعيت  ها با بيماري آپوليپوپروتئين

 بررسي ارتباط پژوهش حاضر، بنابراين هدف ۱۴. استشده

 با ميزان AI-CIII-AIV ژني آپوليپوپروتئيني خوشه

                                                           
i - Cardiovascular Disease 

 قند و ليپيد پژوهشليپيدهاي سرم در جمعيت مورد 

  .  تعيين گرديدii(TLGS)تهران

  ها مواد و روش

 است که به منظور پژوهشي ، قند و ليپيد تهراني مطالعه

شهر هاي غيرواگير در جمعيت  تعيين عوامل خطرساز بيماري

هاي مبتني بر جمعيت، براي   اقداميافتنچنين  تهران و هم

 ديابت ي  زندگي و ممانعت از سير پيشروندهي تغيير شيوه

 ي  مطالعه۱۵.قندي و اختلال چربي خون در حال انجام است

 نفر در سنين مختلف ۱۵۰۰۵ ي قند و ليپيد تهران دربرگيرنده

 شهر ۱۳ ي اي تصادفي از منطقه است که به روش خوشه

افراد انتخاب شده براي شرکت در اين . اند تهران انتخاب شده

 به ، کتبيي نامه  پس از تکميل فرم رضايتپژوهش،

 متغيرهاي ،سنجي  تنهاي دادهاي شامل  نامه پرسش

 قد و ي اندازه. اند بيوشيميايي و مصرف سيگار پاسخ داده

 ي گيري و نمايه ميزان فشار خون هر يک از افراد اندازه

وزن به كيلوگرم (ها محاسبه گرديد   آنiii(BMI)ي بدن  توده

 ، مقطعي حاضرپژوهش در ).تقسيم بر مجذور قد به مترمربع

 ي  نفري شرکت کننده در مطالعه۱۵۰۰۵از ميان جمعيت 

TLGS، ۱۰۷۵۹ نفر۸۲۳ سال بودند که ۷۰ تا ۱۹ نفر بين   

ها به طور تصادفي انتخاب  از آن)   زن۴۸۳ مرد و ۳۴۰(

 ساعت ناشتايي درون ۱۲ خون افراد پس از ي  نمونه.شدند

 و سرم (EDTA)  ضد انعقاد خون ي  مادهدارايهاي  لوله

 ضد انعقادي ي هاي فاقد هر نوع ماده ها درون لوله آن

 دقيقه در ۱۰پس از سانتريوفيوژ به مدت . گرديدآوري  جمع

گراد  ي سانتي درجه -۷۵ها در دماي   دور، سرم۳۰۰۰

 کلسترول تام و ،ميزان گلوکز سرم. اري شدندد نگه

 غلظت ۱۶.گرديدگيري   اندازه ها گليسريد هر يک از نمونه  تري

تعيين   به روش کدورت سنجيB  وA1هاي  آپوليپوپروتئين

 در سرم خون افراد پس از -HDL كلسترولميزان. گرديد

 به روش دکستران سولفات منيزيم ،Bرسوب آپوليپوپروتئين 

 به روش -HDL كلسترولزيرواحدهاي. گيري شد اندازه

 در -LDL كلسترولميزان. گرديدندآنيوني تفکيک  رسوب پلي

 راهاز گرم   ميلي۴۰۰ گليسريد بالاي افراد با ميزان تري

 براي (CV) تغييراتي  دامنه۱۷. فريدوالد محاسبه شدي معادله

گليسريد   و تري-HDL  كلسترول،گلوکز سرم، کلسترول تام

هاي  مورفيسم براي بررسي پلي. در نظر گرفته شد% ۵از کمتر 

                                                           
ii-Tehran Lipid and Glucose Study  
iii - Body mass index 
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 ۵۰۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰دي ، ۵ ي شماره, سيزدهمي  ورهد

 

  

هاي سفيد از  ، گلبولApoAI-CIII-AIV ژني ي خوشه

گراد  ي سانتي  درجه-۷۰هاي خون جدا و در دماي  نمونه

ها  به روش نمک   ژنومي نمونه DNA، سپسداري شدند نگه

 براي تعيين ژنوتيپ ۱۸،۱۹.گرديد استخراج Kاشباع پروتئيناز 

 روش Apo AI-CIII-AIV ژني ي  انتخابي از خوشهقطعات

 با استفاده از پرايمرهاي (PCR)اي پليمراز  واکنش زنجيره

    :مناسب به شرح ذيل مورد استفاده قرار گرفت
AI (-75G>A and +83C>T) (F: 5' AGG GAC AGA 

GCT GAT CCT TGA ACT CTT AAG-3'; R: 5'-TTA 
GGG GCA CCT AGC CCT CAG GAA GAG AGC A-

3'); AIV(360G>T) (F: 5'-CCT GAG GGA CAA GGT 
CAA CTC - 3 '; R: 5'-CAC CTG CTC CTG CTA CTG 
CTC C-3'); CIII(3238C>G) (F: 5;’-GGT GAC CGA 
TGG CTT CAG TT-3;’; R:5;’-CAG AAG GTG GAT 
AGA GCG CT-3;’); CIII(-482C>T) (F: 5’-GGT GAC 
CGA TGG CTT CAG TT-3’; R:5’- TCA CAC TGG 

AAT TTC AGG CC-3’).  
 شاملميكروليتر  ۲۵  با حجم نهايي  PCRمحلول واکنش 

DNA ۱۰۰هر يک از پرايمرها پيكومول از ۴۰ ، نانوگرم، 

dNTP ۲/۰مول در ليتر  ميلي، MgCl2 ۵/۱مول در ليتر  ميلي، 

Tris(pH 8.4) ۱۰ واحد آنزيم ۵/۲ و مول در ليتر ميلي Taq 

تکثير قطعات مورد نظر در دستگاه . دپليمراز تهيه ش

 ي مرحله:  گرفتصورت زير ي ترموسايکلر بر اساس برنامه

 ۵گراد به مدت   سانتيي  درجه۹۵واسرشت اوليه در دماي 

گراد  ي سانتي  درجه۹۵در )  سيکل۳۰( تکثير ي دقيقه، مرحله

 ثانيه، به مدت يک دقيقه در دماي اتصال ۴۵به مدت 

گراد به مدت يک دقيقه  ي سانتي  درجه۷۲اختصاصي، و 

 ۷۲سازي نهايي در دماي    طويلي  سپس مرحله،انجام شد

دماي  .  دقيقه صورت گرفت۵گراد به مدت   سانتيي درجه

هاي  مورفيسم  براي پليگراد  برحسب سانتياتصال پرايمر

هاي  مورفيسم  براي پلي۶۰ :مورد بررسي به صورت ذيل بود

AIو  AIV ،۵۵  برايCIII(+3228) براي۵۸ و CIII(-482)  

ها با روش  مورفيسم هاي هر يک از پلي ژنوتيپ. انجام شد

RFLP-PCRکننده تعيين شدند هاي محدود  و به کمک آنزيم

 ۲۰-۲۳. شده استياد قبلي هاي پژوهشکه جزئيات آن در 

ي   به تصويب شوراي پژوهشي پژوهشکدهپژوهش حاضر

شکي شهيد بهشتي شگاه علوم پزريز دان علوم غدد درون

 آگاهانه توسط شرکت کنندگان امضا ي نامه  و رضايترسيد

 .گرديد

 براي ۴/۰ فراواني ي كمينهها با توجه به  تعداد نمونه

 ايراني ي هاي مورد نظر در جوامع مشابه جامعه مورفيسم پلي

متغيرهاي .  آماري تعيين گرديدهاي محاسبهو به کمک 

 و انحراف معيار± ميانگينپيوسته با توزيع نرمال به صورت

متغيرهاي گسسته به صورت فراواني يا درصد گزارش 

ها در مبناي عدد نپر نرمال  متغيرهايي که لگاريتم آن. شدند

 و متغيرهاي انحراف معيار± به صورت ميانگين هندسي،بود

آناليز . بيان شدند   ميانه±خطاي معيار غير نرمال به صورت

 بررسي ارتباط براي ANOVA) ( ها  واريانسي يک طرفه

ها با ميزان متغيرهاي بيوشيميايي که توزيع نرمال  ژنوتيپ

در صورت نرمال نبودن .  مورد استفاده قرار گرفت،داشتند

 ناپارامتريک مانند هاي از تجزيه و تحليلتوزيع يک متغير، 

 مدل ژنتيکي در نظر گرفته ۵. کراس کال ـ واليس استفاده شد

، )سه گروه ژنوتيپي جداگانه( co-dominantمدل : شده شامل

ها براي الل  گروه هتروزيگوت با هموزيگوت (dominantمدل 

گروه هتروزيگوت با هموزيگوت  (Recessive، مدل)مغلوب

تعيين مقياس براي هر  (log-additive، مدل )براي الل غالب

 براي هموزيگوت هاي غالب، ۰مقياس هاي : ها يک از ژنوتيپ

و ) هاي مغلوب  براي هموزيگوت۲ها و  زيگوت براي هترو۱

) گروه هموزيگوت غالب با هتروزيگوت(over-dominant مدل 

 بهترين مدل ،Akaike  (AIC) که بر اساس معيار،باشد مي

.  انتخاب گرديدپژوهشبراي هر يک از متغيرهاي مورد 

 بررسي اثر عوامل براي رگرسيون خطي تجزيه و تحليل

 ي سن، جنس، مصرف سيگار و سابقهگر از جمله  مداخله

بررسي .  مورد استفاده قرار گرفت۲بيماري ديابت نوع 

تبعيت از قانون هاردي ـ واينبرگ براي هر يک از 

فراواني . محاسبه گرديدها به کمک آزمون فيشر  مورفيسم پلي

و  haplo.stats ي  در بستهhaplo.emها با استفاده از  هاپلوتيپ

ها با متغيرهاي مورد نظر به  تيپبررسي ارتباط هاپلو

 تجزيه و تحليل.  انجام شدRافزار   در نرمhaplo.glm ي وسيله

 افزار  نرم،۱۶ ي نسخه SPSSافزار  آماري به کمک نرم

STATA افزار  و نرم ۱/۹ ي نسخهRصورت ۱/۱۰/۲ي   نسخه 

  . در نظر گرفته شد۰۵/۰داري کمتر از  سطح معني. گرفت

  ها يافته

سنجي، بيوشيميايي و فراواني اللي هر يک  تنهاي  ويژگي

 انتخابي ي  نمونه۸۲۳ براي پژوهشهاي مورد  مورفيسم از پلي

در جمعيت زنان، ميانگين .  شده است آورده۱جدول در 

 به BMI و -Apo AI, Apo CIII, HDL كلسترولمتغيرهاي

که در  در صورتي. داري از مردان بيشتر بود طور معني

ا ميزان فشار خون سيستولي و دياستولي جمعيت مردان تنه

 حاکي از ها يافته. دار از جمعيت زنان بيشتر بود به طور معني
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 همكارانو دكتر مريم السادات دانشپور  Apo-AI-CIII-AIVي ژني  مورفيسم خوشه پلي ۵۰۷

 

  

آن است که تعداد افراد سيگاري در جمعيت مردان و افراد 

توزيع فراواني اللي براي هر يک . ديابتي در زنان بيشتر بود

، در جمعيت مردان و زنان تفاوت ها مورفيسم از پلي

هاي مورد  مورفيسم فراواني اللي تمام پلي. ري نداشتدا معني

 از قانون تعادل هاردي ـ APOAI(+83C>T) جز به پژوهش

سنجي و   تنهاي شاخصميانگين . واينبرگ تبعيت کرد

بيوشيميايي به تفکيک در سه گروه ژنوتيپي براي تمام 

ها نشان داد که  هاي ژنتيکي آن چنين مدل ها و هم مورفيسم پلي

 T حضور الل در): ۳ و ۲هاي  جدولرتيب در به ت(

 و HDL كلسترول ـ ميزانCIII(-482C>T)مورفيسم  پلي

HDL2داري افزايش يافته است  به طور معني HDL2) ۰۱۵/۰؛ 

P=۸/۱۴±۶/۱گرم،  ميليCC: ۳/۱۸±۶/۱  در مقابل(TT: ؛         

 در  :۷/۴۵CC±۲/۱گرم،  ميلي=P ۰۳۶/۰؛ HDLكلسترول ـ (

 پس از تعديل اثر ياد شدهارتباطات .  :TT)۱/۴۹±۳/۱مقابل 

 بر اساس مدل BMIعوامل مخدوش کننده از جمله جنس و 

recessive ۰۱۳/۰، ۰۰۳/۰(دار بود  چنان معني  همP=(.  در

 نشان داد که ها يافته، CIII(3228C>G)مورفيسم  مورد پلي

گليسريد ارتباط   با افزايش ميزان تريGحضور الل 

 در مقابل ۰۰۱/۰P=، ۶/۱±۱۲۵ (تداشداري  معني

۶/۱±۱۶۷(GG:  .ها بيانگر آن است که تعديل عوامل  يافته

 و مصرف داروي BMIمخدوش کننده مانند سن، جنس، 

ياد  روي ارتباط  additiveليپيدي، با استفاده از مدل ژنتيکي

که بيشترين ميزان  از آنجا). >۰۰۱/۰P( اثري نداشت شده

 CGور ژنوتيپ  در حضAPOAI و  ApoBغلظت

 گرم،   ميلي=۰۵۶/۰P ؛ApoB(  بودياد شدهمورفيسم  پلي

۴/۱±۱۰۷CC: ۱۱۳±۴/۱، در مقابلCG: در مقابل ،

۵/۱±۱۰۳GG:(؛  ApoAI) ۰۲۷/۰؛ P=۲/۱±۱۳۹CC:  در ،

ترين  مناسب)  :۱۴۱GG±۳/۱، در مقابل  :۱۴۶CG±۳/۱مقابل 

گر بر اساس شاخص  مدل براي بررسي اثر عوامل مداخله

AIC، over- dominant ارتباط بين اين . در نظر گرفته شد

SNP با ميزان ApoB و ApoAI پس از تعديل اثر 

، ۰۰۴/۰(دار بود  چنان معني گرهاي انتخابي هم مداخله

۰۱۷/۰P= .(مورفيسم  دو پليداري بين  هيچ گونه ارتباط معني

بر .  با متغيرهاي مورد بررسي مشاهده نشد Apo AIژن

مورفيسم   اين پژوهش در مورد پليهاي اساس يافته

AIV360G>T حضور الل ،Gاي ــه  با غلظت آپوليپوپروتئين

B و AI ان دادــنشرا  ارتباط افزايشي ) Apo B  ۰۴۷/۰؛ 

P=۱۰۸.±۴/۱  گرم  ميليGG:  ۹/۶۲±۶/۱ در مقابلTT: (؛ 

ApoAI)۰۱۴/۰ ؛P=۱۴۲±۲/۱گرم   ميليGG:  در مقابل 

۱±۱۰۵TT:(يسم مورد نظر با ميزان مورف ، ارتباط پليApoAI 

 additiveگر بر اساس مدل  پس از تعديل عوامل مداخله

  ).=۰۰۸/۰P (دار باقي ماند  چنان معني هم

 Apo AI(+83C>T)مورفيسم  که فراواني اللي پلياز آنجا

مورفيسم  کرد، اين پلي از قانون هاردي ـ واينبرگ تبعيت نمي

 حالت ۱۶از ميان . گرديدها خارج   هاپلوتيپتجزيه و تحليلاز 

 ۱۴، پژوهشهاي مورد  مورفيسم هاپلوتيپي ممکن براي پلي

. مورد بررسي قرار گرفتند% ۱مورد با فراواني بيشتر از 

  X+GTG )۱۱۱/۰( و  X+GTC)۱۹۱/۰(هاي  هاپلوتيپ

 با تغييرات X+GTCهاپلوتيپ .  داشتند۱۰/۰فراواني بيشتر از 

و ) P=۰۲۸/۰(رم در س -HDL كلسترول)=۰۲۸/۰P(سطح 

HDL2 ۰۰۱/۰( در سرمP= (داري ارتباط  به طور معني

  . داشت

 به عنوان عوامل BMIپس از تعديل اثر جنس، سن و 

 از HDL  كلسترول ـمداخله گر، ارتباط اين هاپلوتيپ با ميزان

که با  در صورتي). =۰۸۳/۰P(داري خارج شد  حالت معني

 مصرف ،BMI جنس، ي کننده حذف اثر عوامل مخدوش

داروي ديابت و استعمال سيگار، ارتباط اين هاپلوتيپ با 

). a-۱شکل) (=۰۰۵/۰P(دار بود  چنان معني ، همHDL2ميزان 

 و  HDL2،گليسريد ترياز طرف ديگر، تغيير در ميزان 

 ارتباط داشت X+GTG با هاپلوتيپ ،AIآپوليپوپروتئين 

)۰۱۹/۰Apo AI P= ،۰۰۷/۰P= HDL2 ،۰۰۱/۰P= TG .(

، BMI پس از تعديل اثر گليسريد ترياط اين هاپلوتيپ با ارتب

 پس HDL2، با )=۰۰۳/۰P(سن، داروي ليپيد، داروي ديابت 

، داروي ليپيد و مصرف سيگار BMIاز تعديل اثر جنس، 

)۰۰۷/۰P= ( و باApo AI  ،پس از تعديل با سن، داروي ليپيد 

بود دار  چنان معني هم )=۰۲۸/۰P(جنس و داروي ديابت 

  وApoB تـهاي اين پژوهش، غلظ  بر اساس يافته).b۱-شکل (

  قرار داشتX-GTCت تاثير هاپلوتيپ ــتحLDL كلسترول ـ

)۰۱۶/۰ P= كلسترول ـLDL  ،۰۲۵/۰Apo B= .( بررسي نقش

 با متغيرهاي مورد X-GTCگر روي ارتباط  عوامل مداخله

 نشان داد پس از تعديل اثر سن، داروي ديابت، پژوهش

 Apo B با غلظت X-GTC، ارتباط BMIگار و مصرف سي

  كلسترول ـدر مورد ميزان). =۰۰۸/۰P( دار بود چنان معني هم

LDL گرهاي   نيز مداخلهBMI سن و مصرف سيگار تاثير ،

  .)c -۱شکل) (=۰۳۸/۰P( داري ارتباط نداشتند چنداني بر معني
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 ۵۰۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰دي ، ۵ ي شماره, سيزدهمي  ورهد

 

  

  

  به تفکيک جنسيتهشپژوسنجي و بيوشيميايي جمعيت مورد  هاي تن  ويژگي-۱ جدول

 P *مقدار
  زنان

 )تعداد=۴۸۳ (

  مردان

 )تعداد=۳۴۰(

  کل جمعيت

 )تعداد=۸۲۳(
  متغيرها

  )سال( سن ۸/۱۵±۴/۴۴† ۵/۱۶±۱/۴۶ ۱/۱۵±۳/۴۳ ۰۱۱/۰

 )کيلوگرم بر مترمربع( بدن ي ي توده نمايه ۷۹/۴±۴/۲۷ ۸/۳±۲/۲۶ ۲/۵±۲/۲۸ >۰۰۱/۰

 )درصد(مصرف سيگار  ۵/۹ ۵/۱۹ ۵/۲ >۰۰۱/۰

 )درصد(مصرف داروي ليپيد  ۷/۵ ۵/۳ ۲/۷ ۰۲۴/۰
‡NS ۸/۶ ۷/۴ ۶  درصد(مصرف داروي ديابت( 

NS ۹۳±۱۴۶ ۷۵±۱۵۳ ۷/۸۶±۱۴۹ ليتر  در صد ميليگرم ميلي(گليسريد  تري( 

NS ۴۳±۱۹۲ ۳۶±۱۸۹ ۴۰±۱۹۱   ليتر  در صد ميليگرم ميلي(کلسترول تام( 

 )ليتر  در صد ميليگرم ميلي(  -HDLكلسترول ۴/۱۱±۱/۴۶ ۵/۹±۳/۴۲ ۹/۱۱±۸/۴۸ >۰۰۱/۰

۰۰۱/۰< ۵/۸±۸/۱۸ ۲/۶±۲/۱۳ ۱/۸±۵/۱۶ HDL 2 )ليتر  در صد ميليگرم ميلي(  

۰۰۸/۰ ۳/۷±۵/۳۰ ۴/۶±۱/۲۹ ۹۷/۶±۲۹/۹ HDL 3 )ليتر  در صد ميليگرم ميلي( 

NS ۳۸±۱۱۵ ۳۳±۱۱۵ ۳۶±۱۱۵ كلسترول LDL -)ليتر  در صد ميليگرم ميلي( 

 )متر جيوه ميلي( فشار خون دياستولي ۱/۱۰±۹/۷۳ ۷/۹±۵/۷۵ ۱/۱۰±۷/۷۲ >۰۰۱/۰

 )متر جيوه ميلي( فشار خون سيستولي ۱۸±۱۱۵ ۱۷±۱۱۷ ۱۹±۱۱۴ ۰۰۴/۰

 )ليتر  گرم در صد ميلي ميلي (AIآپوليپوپروتئين  ۱/۳۳±۱۴۴ ۲۷±۱۳۳ ۳۴±۱۵۲ >۰۰۱/۰

NS ۳۶±۱۱۲ ۳۴±۱۱۵ ۳۵±۱۱۳  آپوليپوپروتئين B)ليتر  گرم در صد ميلي ميلي( 

NS ۴/۷±۹/۱۸ ۷/۹±۷/۲۰ ۴/۸±۶/۱۹ آپوليپوپروتئينAIV) ليتر  گرم در صد ميلي ميلي( 

 )ليتر  گرم در صد ميلي ميلي (CIII آپوليپوپروتئين  ۶۸±۱۴۵ ۵۴±۱۲۵ ۷۳±۱۵۸ ۰۰۶/۰

  )درصد (CIII (3238C>G)فراواني اللي     

۹۸/۸۳ ۷۸/۸۴ ۲۷/۸۳ C  
NS 

۰۲/۱۶ ۲۲/۱۵ ۷۳/۱۶ G  

 )درصد (CIII (-482C>T) ي فراواني الل    

۲۱/۶۴ ۲۶/۶۵ ۶۸/۶۳ C 
NS 

۷۹/۳۵ ۷۴/۳۴ ۳۲/۳۶ T 

  )درصد( AI (-75G>A) فراواني اللي    

۷۱/۸۵ ۰۸/۸۷ ۲۲/۸۶ X+  
NS 

۲۹/۱۴ ۹۲/۱۲ ۷۸/۱۳ X-  

 )درصد ( A1 ( +83C>T)فراواني اللي    

۵۷/۹۴ ۲۸/۹۴ ۶۲/۹۴ X+   
NS 

۴۳/۵ ۷۲/۵ ۳۸/۵ X-  

 )درصد( AIV (360G>T) يفراواني الل    

۲۱/۹۲ ۸۸/۹۱ ۳۶/۹۲ G 
NS 

۷۹/۷ ۱۳/۸ ۶۴/۷ T 

  دار عدم تغيير معني‡ اند،  اعداد به صورت ميانگين و انحراف معيار بيان شده† دار است،   از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *
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 همكارانو دكتر مريم السادات دانشپور  Apo-AI-CIII-AIVي ژني  مورفيسم خوشه پلي ۵۰۹

 

  

   در سرمسنجي و ليپيدها  با ميزان متغيرهاي تنApoAI-CIII-AIV ژني ي هاي مجموعه مورفيسم  ارتباط سه گروه ژنوتيپي پلي-۲جدول  

CIII-482C>T   CIII3238C>G AI-75G>A  AI+83C>T AIV360G>T 

CC   

 )تعداد=۱۹۹(

CT 

 )تعداد=۲۰۷(

TT  

 )تعداد=۶۲(

CC 

 )تعداد=۵۶۱(

CG 

 )تعداد=۲۰۵(

GG   

 )تعداد=۲۱( 

X+X+ 

 )تعداد=۴۳۶(

X+X- 

 )تعداد=۱۳۹(

X-X- 

 )عدادت=۱۱(

X+X+ 

 )تعداد=۵۲۸(

X+X- 

 )تعداد=۵۱(

X-X-   

 )تعداد=۷( 

TT     

 )تعداد=۲( 

TG 

 )تعداد=۱۱۷(

GG   

 )تعداد=۶۴۴(

 متغيرها

 )سال( سن *۹/۱۵±۲/۴۴ ۷/۱۵±۲/۴۴ ۲/۴±۱/۳۱ ۷/۱۴±۷/۵۲ ۷/۱۳±۸/۳۹ ۷/۱۵±۲/۴۴ ۱/۱۵±۱/۴۶ ۸/۱۶±۸/۴۴ ۳/۱۵±۶/۴۳  ۷/۱۷±۲/۴۳ ۶/۱۵±۷/۴۴ ۹/۱۵±۱/۴۴ ۸/۱۵±۸/۴۲ ۳/۱۶±۱/۴۴ ۳/۱۶±۸/۴۵

۲/۱±۴/۲۷ ۲/۱±۶/۲۶ ۲/۱±۹/۲۶ ۲/۱±۹/۲۶ ۲/۱±۹/۲۶ ۲/۱±۷/۲۸  ۲/۱±۹/۲۶ ۲/۱±۲/۲۷ ۲/۱±۱/۲۷ ۲/۱±۱/۲۷ ۲/۱±۹/۲۵ ۱/۱±۳/۲۵ ۲/۱±۴/۲۴ ۲/۱±۱/۲۷ ۲/۱±۱/۲۷ 
   بدن ي ي توده نمايه

 )کيلوگرم بر متر مربع(

 )درصد( ف سيگارمصر ۱۰ ۵/۸ ۰ ۰ ۱۲ ۳/۹ ۹ ۵ ۸/۱۰  ۰ ۳/۷ ۱۰ ۴/۶ ۲/۸ ۵/۱۱

 )درصد(مصرف داروي ليپيد  ۳/۵ ۲/۳ ۰ ۰ ۲ ۵/۵ ۰ ۲/۷ ۶/۴  ۶/۵ ۶ ۷/۴ ۱/۶ ۳/۴ ۱/۶

 )درصد( مصرف داروي ديابت ۳/۵ ۲/۳ ۰ ۳/۱۴ ۲ ۳/۵ ۱/۹ ۵ ۱/۵  ۱/۱۱ ۸/۷ ۷/۳ ۱/۴ ۸ ۷/۲

 )گرم ميلي(گليسريد   تري ۶/۱±۱۳۰ ۷/۱±۱۳۸ ۲/۲±۶/۹۰ ۶/۱±۱۲۸ ۷/۱±۱۲۰ ۶/۱±۱۳۳ ۵/۱±۱۴۰ ۶/۱±۱۳۲ ۶/۱±۱۳۲   †۶/۱±۱۶۷ ۶/۱±۱۴۲ ۶/۱±۱۲۵ ۶/۱±۱۲۱ ۸/۱±۱۳۵ ۶/۱±۱۲۵

 )گرم ميلي(کلسترول تام  ۲/۱±۱۸۶ ۲/۱±۱۹۲ ۳/۱±۱۶۹ ۲/۱±۲۰۶ ۲/۱±۱۸۰ ۲/۱±۱۸۸ ۸/۱±۱۸۳ ۲/۱±۱۸۹ ۲/۱±۱۸۸  ۲/۱±۱۸۸ ۲/۱±۱۹۲ ۲/۱±۱۸۶ ۲/۱±۱۸۶ ۲/۱±۱۸۹ ۲/۱±۱۹۰

  )گرم ميلي (HDLكلسترول ـ  ۳/۱±۹/۴۴ ۲/۱±۳/۴۳ ۳/۱±۴/۴۹ ۲/۱±۷/۴۷ ۳/۱±۲/۴۵ ۳/۱±۹/۴۴ ۲/۱±۵/۴۰ ۳/۱±۹/۴۴ ۳/۱±۹/۴۴  ۳/۱±۹/۴۳ ۳/۱±۲/۴۵ ۳/۱±۸/۴۴ †۳/۱±۱/۴۹ ۳/۱±۹/۴۴ ۲/۱±۷/۴۵

۶/۱±۸/۱۴ ۶/۱±۳/۱۵ ۶/۱±۳/۱۸† ۶/۱±۶/۱۴ ۶/۱±۴/۱۵ ۹/۱±۱/۱۵  ۶/۱±۵/۱۴ ۶/۱±۱/۱۵ ۶/۱±۴/۱۲ ۶/۱±۵/۱۴ ۷/۱±۳/۱۵ ۹/۱±۲/۱۵ ۹/۱±۷/۱۹ ۲/۱±۱/۱۴ ۶/۱±۷/۱۴ HDL2 ) گرم ميلي( 

۲/۱±۸/۲۹ ۲/۱±۸/۲۸ ۲/۱±۱/۳۰ ۲/۱±۲/۲۹ ۱/۱±۸/۲۹ ۳/۱±۶/۲۶  ۳/۱±۷/۲۹ ۲/۱±۲/۲۹ ۸/۱±۲/۲۷ ۲/۱±۶/۲۹ ۳/۱±۴/۲۹ ۲/۱±۷/۳۰ ۱±۱۱۳ ۲/۱±۱۱۴ ۲/۱±۱۱۴ HDL3 )  گرم ميلي( 

  )گرم ميلي (LDLكلسترول ـ  ۴/۱±۱۰۹ ۵/۱±۱۱۱ ۶/۱±۱/۹۵ ۴/۱±۱۲۱ ۴/۱±۱۰۵ ۴/۱±۱۱۰ ۲/۱±۱۰۹ ۴/۱±۱۱۰ ۴/۱±۱۰۹  ۵/۱±۱۰۵ ۴/۱±۱۱۲ ۴/۱±۱۰۹ ۳/۱±۱۰۶ ۴/۱±۱۰۸ ۴/۱±۱۱۳

۲/۱±۱۱۵ ۲/۱±۱۱۳ ۲/۱±۱۱۳ ۷/۱±۱۱۴ ۶/۱±۱۱۵ ۲/۱±۱۲۲  ۲/۱±۱۱۴ ۲/۱±۱۱۳ ۱/۱±۱۱۷ ۲/۱±۱۱۴ ۲/۱±۱۱۰ ۲/۱±۱۱۸ ۱±۱۱۳ ۲/۱±۱۱۴ ۲/۱±۱۱۴ 
  فشار خون سيستولي

 )متر جيوه ميلي (

۱/۱±۲/۷۴ ۲/۱±۲/۷۳ ۱/۱±۱/۷۴ ۱/۱±۱/۷۳ ۲/۱±۷/۷۳ ۲/۱±۲/۷۵  ۲/۱±۳/۷۳ ۱/۱±۷/۷۱ ۰/۱±۲/۷۴ ۱/۱±۱/۷۳ ۱/۱±۷/۷۱ ۱/۱±۵/۶۸ ۳/۱±۵/۷۵ ۲/۱±۲/۷۴ ۱/۱±۲/۷۳ 
  فشار خون دياستولي

  )متر جيوه ميلي (

۲/۱±۱۴۳ ۳/۱±۱۴۵ ۳/۱±۱۴۸ ۲/۱±۱۳۹ ۳/۱±۱۴۶ ۳/۱±۱۴۱†  ۲/۱±۱۴۳ ۳/۱±۱۴۳ ۱/۱±۱۴۴ ۲/۱±۱۴۳ ۳/۱±۱۴۴ ۳/۱±۱۴۵ ۰/۱±۱۰۵ ۲/۱±۱۳۵ ۲/۱±۱۴۲† 
 Apo AI   

 )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(

۴/۱±۱۱۳ ۴/۱±۱۱۱ ۳/۱±۱۰۶ ۴/۱±۱۰۷ ۴/۱±۱۱۳ ۵/۱±۱۰۳†  ۳/۱±۱۱۰ ۴/۱±۱۱۰ ۲/۱±۱۲۶ ۴/۱±۱۱۱ ۳/۱±۱۰۷ ۴/۱±۱۲۴ ۶/۱±۹/۶۲ ۴/۱±۱۰۷ ۴/۱±۱۰۸†  
 Apo B  

 )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(

۶/۱±۹/۱۶ ۶/۱±۵/۱۶ ۴/۱±۵/۱۶ ۶/۱±۴/۱۷ ۵/۱±۷/۱۸ ۷/۱±۸/۱۷  ۵/۱±۱/۱۸ ۵/۱±۶/۱۹ ۴/۱۳ ۵/۱±۳/۱۸ ۳/۱±۹/۱۸ ۶/۱±۸/۱۷ ۲/۱۰ ۶/۱±۵/۱۷ ۵/۱±۹/۱۷ 
 Apo AIV   

 )ليتر ميلي گرم در صد  ميلي(

۷/۱±۱۳۰ ۶/۱±۱۳۰ ۹/۲±۱۱۴ ۹/۱±۱۲۹ ۶/۱±۱۳۰ ۰/۱±۱۵۴  ۶/۱±۱۲۳ ۶/۱±۱۵۱ ۱۱۴ ۶/۱±۱۲۷ ۵/۱±۱۲۵ ۴/۱±۲۱۰ ۴/۹۵ ۵/۱±۱۱۱ ۶/۱±۱۳۱ 
 Apo CIII  

 )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(

  . دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰Pمقدار † اند،  اعداد به صورت ميانگين و انحراف معيار بيان شده *

  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
8-

03
 ]

 

                             6 / 11

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1136-fa.html


 ۵۱۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰دي ، ۵ ي شماره, سيزدهمي  ورهد

 

  

 بـا متغيرهـاي بيوشـيميايي پـس از تعـديل عوامـل       Apo AI-CIII-AIV ژني ي هاي مجموعه مورفيسم  ارتباط پلي-۳ جدول
  گر مداخله

 متغيرها )% ۹۵(ي اطمينان  دامنه *P مقدار اعتبار  ژنتيکيهاي مدل

Additive ۰۲۱/۰ ۰۰۸/۰ )۰۱۴/۰-۰۹۶/۰( Apo AIV/[APOAI]†  

Over dominant ۰۵۱/۰ ۰۰۴/۰ )۰۸۶/۰-۰۱۶/۰( ‡ApoCIII3238/[ApoAI] 
Additive ۱۲۳/۰ ۰ )۱۸۵/۰-۰۶۲/۰( §ApoCIII3238/[TG]  

Over dominant ۰۵۹/۰ ۰۱۷/۰ )۱۰۸/۰-۰۱۰/۰( ¶ApoCIII3238/[ApoB] 
Recessive ۱۸۵/۰ ۰۰۳/۰ )۳۰۷/۰-۰۶۲/۰( ApoCIII482/[HDL2] ║ 

Recessive ۰۷۵/۰ ۰۱۳/۰ )۱۳۴/۰-۰۱۶/۰( **ApoCIII482/[HDL] 
مصرف  يت،جنس سن :ApoCIII/[ApoAI] مدل ‡ مصرف داروي ليپيد، جنسيت، سن :AIV/[Apo AI]مدل†. دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *

 مدل║  بدن،ي  تودهي نمايه ،جنسيت:  ApoCIII482/[HDL2]مدل¶ مصرف داروي ديابت، مصرف سيگار، سن: ApoCIII/[ApoB] مدل § داروي ديابت،

:ApoCIII482/[HDL] مدل**  بدن،ي  تودهي نمايه ،جنسيت  ApoCIII/[TG]: ،مصرف داروي ديابت  بدن،ي  تودهي مايهن ،جنسيت سن.  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 گـر بـا    پيش و پس از تعديل اثر عوامل مداخلـه  Apo AI-CIII-AIV ژني ي هاي مجموعه  هاپلوتيپضريب تغييرات -۱ شکل  
  پژوهشمتغيرهاي بيوشيميايي مورد 

* 

* 

† 

† 

a:X+GTC 

c:X-GTC 

* 

* 
   * 

†    
†    

†    

  قبل: *

 عدب: †

b:X+GTG 

* 
* 

† 
† 

† 
* 
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 همكارانو دكتر مريم السادات دانشپور  Apo-AI-CIII-AIVي ژني  مورفيسم خوشه پلي ۵۱۱

 

  

  بحث 

 ۵هاي پژوهش کنوني با بررسي ارتباط  يافته

  با ليپيدهاApo AI-CIII-AIVي  ژني مورفيسم از خوشه پلي

 ي  نشان داد که بروز تغييرات ژنتيکي در اين ناحيهدر سرم

 ، HDLگليسريد، كلستــرول ـ  تري با تغيير در غلظت،ژني

HDL2هاي   و آپوليپوپروتئينAIو Bعلاوه بر .  ارتباط داشت

در ها با ليپيدها  مورفيسم وجود ارتباط بين هر يک از پلي

ها نشان   هاپلوتيپتجزيه و تحليل مربوط به يها يافته، سرم

 به طور ها مورفيسم زمان برخي از اين پلي داد حضور هم

 كلسترول ـ  کلسترول تام وياد شده،زمان با متغيرهاي  هم

LDLبه دليل محدوديت منابع پژوهشدر اين .  ارتباط دارد 

 ژني ي مالي بررسي تمام تغييرات ژنتيکي اين خوشه

مورفيسم شايع مورد   پلي۵ تنها بنابراين ،بودپذير ن امکان

، پژوهش حاضربه دليل مقطعي بودن . بررسي قرار گرفت

از ميان . باشد نميا قابل تعميم به جمعيت ايراني ه يافته

هاي غيرواگير، بيماري قلبي ـ عروقي به عنوان يک  بيماري

بيماري چند عاملي، تحت تاثير عوامل محيطي و تغييرات 

 و عوامل خطرساز اين بيماري در ۲۴باشد يژنتيکي م

 بنابراين حضور تمام ،هاي گوناگون متفاوت است جمعيت

عوامل شناسايي شده براي بروز بيماري ضروري 

ها در   تنظيم ميزان ليپيدها و ليپوپروتئين۲۵،۲۶.باشد نمي

پيشگيري از اين بيماري بسيار مهم بوده و با توجه به نقش 

ها،   ليپوپروتئينسوخت و ساز و ،ر سنتزها د آپوليپوپروتئين

تواند در  ها مي  آني هاي کدکننده بررسي تغييرات ژنتيکي ژن

 عوامل ژنتيکي دخيل در بروز بيماري پژوهش رويارتباط با 

 روي پژوهش حاضر هاي يافته. قلبي ـ عروقي ضروري باشد

 در Tد حضور الل اد  نشان Apo AI-CIII-AIV ژني ي خوشه

 HDL كلسترول ـ  با ميزانCIII(-482C>T)سم مورفي پلي

 که با توجه به ارتباط هاپلوتيپ ،ارتباط افزايشي دارد

X+GTC كلسترول ـ  باHDL ، ارتباط اللT با افزايش ميزان 

 در Tبه علاوه حضور الل . يد استي قابل تا-HDLكلسترول

هاي  مورفيسم هم به طور جداگانه و هم در مجموعه اين پلي

 HDL2 با افزايش غلظت X+GTG و X+GTCي هاپلوتيپ

،  در سرمApoAIظت لدر مورد ميزان غ. داشتارتباط 

 و CIII(+3238C>G)هاي  مورفيسم  در پلي Gحضور الل

AIV(360G>T)ي  به صورت جداگانه و در مجموعه 

 ApoBدر صورتي که افزايش ميزان . داشتندهاپلوتيپي 

 CIII(+3238C>G) در پلي مورفيسم Cمرتبط با حضور الل 

ها، حضور   هاپلوتيپتجزيه و تحليل هاي يافتهبا توجه به . بود

هاي   به دليل قرار گرفتن در کنار اللX-GTC درCالل 

 ApoB ژني با ميزان ي مشخص از ساير نواحي اين خوشه

تيپ  در هاپلوCحضور الل  که ، در صورتيداشتارتباط 

X+GTCتاثيري روي ميزان  ApoB توان  اين مي، بنابرنداشت

کنند و  ها به طور مستقل رفتار نمي نتيجه گرفت که تمام ژن

ها با يک متغير بيوشيميايي تحت   مواقع ارتباط آنبيشتردر 

به  هاي يافته. زمان خواهد بود تاثير چندين ژن به طور هم

ها  هاي آن ها و هاپلوتيپ مورفيسم  از بررسي پليدست آمده

داري با  گليسريد به طور معني  افزايش ميزان تريدادنشان 

اط ــ در ارتبCIII(3238C>G)مورفيسم   در پليGحضور الل 

داري بين  يــــر ارتباط معنـــ حاضپژوهشدر . است

 با متغيرهاي بيوشيميايي ديده نشد، ApoAIهاي  مورفيسم پلي

روي بر  پژوهشي به دست آمده از هاي يافتهدر حالي که 

ها با  مورفيسم گر ارتباط اين پليجمعيت هندي ـ آسيايي بيان

 با توجه به ۲۷. بودApoBو گليسريد  تريميزان کلسترول تام، 

ها در تنظيم ميزان ليپيدها و در  اهميت نقش آپوليپوپروتئين

 بسياري هاي بررسيهاي قلبي ـ عروقي   بروز بيماري،نهايت

 بررسي ارتباط تغييرات ژنتيکي برايهاي مختلف  در جمعيت

ها با ميزان ليپيدها انجام   آپوليپوپروتئيني کدکنندههاي  ژن

 به دست آمده هاي يافته براساس نمونهبه عنوان . شده است

-ApoAI-CIII ژني ي هاي خوشه مورفيسم از بررسي پلي

AIV تغييرات گليسريد خون، افزايش تري در افراد مبتلا به 

 ژنتيکي هاي شاخصترين   ژني از مهمي ژنتيکي اين ناحيه

 هاي يافته ۳.هاي قلبي ـ عروقي شناخته شد مرتبط با بيماري

مورفيسم  گر ارتباط پلي  بيان۲۰۰۷ در سال پژوهشي

CIII(3238C>G) وگليسريد تري با ميزان   APOAI۲۸.است 

 بررسي به منظور ديگر روي يک جمعيت آسيايي پژوهشي

 ، با ميزان ليپيدهاAPOAI-CIII-AV ژني ي ارتباط خوشه

 در ژن SacIمورفيسم    که در اين مجموعه، پلينشان داد

CIIIکنش با   ميان عنوان يک تغيير ژنتيکي مهم از راه به

در  ۲۷.سرم با بيماري قلبي ـ عروقي ارتباط دارددر ليپيدها 

 Apo ژنيي  با بررسي ارتباط خوشهپژوهشي ۲۰۰۲سال 

CIII- AIV-AV گليسريد نشان داد  با ميزان تري

توانند نقش مهمي در تغيير  ها مي  اين ژنهاي مورفيسم پلي

 هاي هاي پژوهش يافته ۲۹.داشته باشندگليسريد  تريميزان 

 سرم، علاوه  در که در تغيير ميزان ليپيدهادادهمختلف نشان 

 زندگي، فعاليت بدني و ي  از جمله شيوه،بر عوامل محيطي

بر اساس . مصرف سيگار، عوامل ژنتيکي نيز  نقش دارند
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 ۵۱۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰دي ، ۵ ي شماره, سيزدهمي  ورهد

 

  

 ي  گوناگون، تغييرات ژنتيکي در ناحيهايه پژوهش

 و ميزان سوخت و ساز،اي با   ارتباط گسترده۲۳q۱۱ژني

 حاضر بر جمعيت ايراني نيز اين پژوهشليپيدها دارد که 

  . ارتباط را نشان داد

 ژني ي هاي اين خوشه مورفيسم شناسايي و بررسي پلي

 پيشگيري و درمان افزايش نامناسب به منظورتواند  مي

  . هاي قلبي ـ عروقي مناسب باشد  سرم و بيماري دريپيدهال
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Abstract 
Introduction: Changes in lipids and apo lipoproteins levels are considered a risk factor for 

cardiovascular disease. The APOAI-CIII-AIV gene cluster plays an important role in regulating of 
the metabolism and level of lipids. The aim of this study was to elucidate the associations of five 
single nucleotide polymorphisms in the Apo11q cluster gene with lipid levels. Materials and 
Methods: A cross-sectional study of 823 subjects (340 males and 483 females) from the Tehran 
Lipid and Glucose Study (TLGS) was performed. Anthropometrical and serum concentrations of 
TG, Chol, HDL, Apo AI, Apo AIV, Apo B, Apo CIII were measured. The segments of the APOAI-CIII-
AIV gene cluster were amplified by PCR and the polymorphisms were revealed by RFLP using 
restriction enzymes. Results: Allele frequencies of each SNP did not differ significantly between 
males and females. Genotypes and alleles distributions were in Hardy-Weinberg equilibrium, 
except  for Apo AI (+83C>T). Results demonstrated a significant association between TG, HDL-C, 
HDL2, Apo AI and Apo B levels and the presence of some alleles in the polymorphisms studied. 
After haplotype analysis not only did the association between these variables and SNPs remain, 
but the levels of total cholesterol and LDL-C were also added. Conclusion: The results of the 
present study showed that in addition to environmental factors, genetic variations are also 
important in the regulation of the metabolism and level of lipids such as TG and HDL-C 
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