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 مغذي درشت،)CETP(دهنده كلسترول استر مورفيسم، برهم كنش، پروتئين انتقال سندرم متابوليك، ژن، پلي:واژگان كليدي
5/6/96:ـ پذيرش مقاله8/5/96: دريافت اصلاحيهـ16/1/96: دريافت مقاله

 مقدمه

سندرم متابوليك يك اختلال پيچيده با عوامل خطر

اختلال قند،فشار خون بالا چندگانه، شامل چاقي شكمي،

و اختلال پروفايل ليپيدي پلاسما  گليسيريد شامل تري(پلاسما

و اي با چگالي ـــهن ليپوپروتئينــــسطح پايي بالا

هاي قلبي سندرم متابوليك با بيماري. است(HDL-Ci)بالا

 
i- High Density Lipoprotein Cholesterol 
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و ديابت نوع به2عروقي و و شيوع آن در جهان مرتبط است

وي در مطالعه1،2.خصوص در آسيا رو به افزايش است قند

آن،ليپيد تهران سالـ شخص 10000در 9/590ميزان بروز

مي. بود و محيطي به نظر رسد برهم كنش بين عوامل ژنتيكي

.اي در بروز اين بيماري دارد نقش عمده،غذايياز جمله رژيم 

درصد30تا10سهم ژنتيك در بروز سندرم متابوليك

و اين امكان وجود دارد كه با تغييراتميبرآورد  شود

را دريافت هاي غذايي بتوان اثر تغييرات نامطلوب ژنتيكي

مياز ژن3-5.تعديل كرد - هاي دخيل در پيشرفت اين بيماري

 ABCA1, SCARB1,  CETPو APOA1/B/E/C3/A4به توان

مي يافته6-9.اشاره كرد كهندههاي مطالعات متعدد نشان د

از منابع بزرگ ژنتيكي CETPمورفيسم در ژن پلي

ترين عامل خطر سندرم شايع(پلاسما HDL-Cي كننده تعيين

و زنان مورفسيم ژن پروتئين پلي 10.است) متابوليك در مردان

كه(CETPi)كلسترول استريهدهند انتقال از عواملي است

به خصوص،در تعيين غلظت پروفايل ليپيدي پلاسما

و ـــگليسري تري مي،HDL-Cد 11-13.كند نقش مهمي ايفا

مورفيسم مطالعاتي بر روي پلي،در طول چند سال گذشته

مياست، انجــــام شــــده CETPژن  ان ـــارتباط

و CETPن ژن هاي گوناگو مورفيسم پلي و سندرم متابوليك

 14.اجزاي آن در مطالعات پيشين مورد تأييد قرار گرفته است

و پلي ژن برهم كنش چربي دريافتي در CETPمورفيسم

ارتباط با پروفايل ليپيدي پلاسما، در افراد داراي سندرم

به،پيشيندر اغلب مطالعات 15.دار بوده است متابوليك معني

با رژيم CETP TaqIBمورفيسميبررسي برهم كنش پل

دو متاآناليز نتايج. اند پرداخته،چربي دريافتي به ويژهغذايي، 

ژن نشان داده ينئكه يك گليكوپروت CETPاند كه موتاسيون

ا وموجود در پلاسما و انتقال كلسترول استر  ست

هاي پلاسماو ديگر ليپوپروتئين HDL-Cگليسريد را بين تري

ب تسهيل مي ا بهبود سطح ليپيدهاي پلاسما مرتبط كند،

در iiنتلتون 16،17.است يشاهد-موردي مطالعهو همكارانش

مشاهده كردند كه ارتباطي بين،خودي لانه گزيده

ژن پلي هــو دريافت چربي غذايي در رابط CETPمورفيسم

گليسريد در سفيد پوستانو تري HDL-Cبا غلطت

ي در چندين مطالعه 18.آمريكايي وجود ندارد- آفريقايي

ژن مشاهده   CETPاي گزارش شد كه انواع تغييرات در

i- Cholesteryl EsterTransfer Protein 
ii- Nettleton 

به خصوص دريافت چربي،ممكن است با عوامل غذايي

 19.دغذايي اثرات متقابل داشته باش

در اين مطالعههاي استفاده از يافتهبا و مطالعات مشابه

و جوامع با گوناگوني ژنتيكي يكسان، مي توان در تدوين

و بومي تغذيه ايجاد . اي بهره جست راهنماهاي مناسب

مطالعات كمي در ايران كه در حال حاضر با توجه به آن

ژنتيكي سندرمي برهم كنش زمينهي در زمينهو خاورميانه 

و درشت و) كربوهيدرات، چربي، پروتئين(ها مغذي متابوليك

هم داردوجود سندرم متابوليك ايجاد احتمال درو چنين با

ژن مورفيسم ظر گرفتن پلين هاي شناسايي شده هاي

CETP(rs3764361, rs5882) و ليپيدي در مطالعه قند

بر ivشاهدي لانه گزيده-مورد در اين مطالعه، iiiتهران هدف

ها در افراد با بروز سندرم مغذي آن است كه دريافت درشت

هورتوكيو گروه شاهد در مطالعه) گروه مورد(متابوليك 

و  ش 20،21تهران ليپيدقند و سپس برهم كنشودشناسايي

هر درشت در رابطه CETPهاي مورفيسم يك از پلي مغذي با

آن با خطر سندرم متابوليك .شودتعيينو اجزاي

و روش ها مواد

 جمعيت مورد مطالعه

لانه گزيدهيشاهدـ موردي حاضر يك مطالعهي مطالعه

قني است كه در قالب مطالعه و ليپيد تهران انجام كوهورت د

و شركت كنندگان در بررسي حاضر از اين مطالعه شد

يكي اول مطالعهي مرحله. انتخاب شدند و ليپيد تهران، قند

در منطقه،80تا مرداد77مقطعي بود كه از بهمني مطالعه

شد 13 ي در محدودهنفر 15005،در اين مرحله. تهران انجام

بسني و آوري جمع.د مطالعه شدندر واريشتسه سال

در دادهي دوباره مي سه سالهي يك دورهها . گيرد انجام

از84تا شهريور80مرحله دوم از مهر ، مرحله سوم

تا87، مرحله چهارم از تيرماه87تا شهريور84فروردين

به طول،93تا اسفند90و مرحله پنجم از شهريور90مرداد

و3سنيي افراد در محدوده. انجاميد دو بيشترسال و در

پوشش مركز بهداشت متعلق به خانوارهاي تحتكه، جنس

هاي توزيع شاخص.، انتخاب شدندندشرق تهران بود

و جنس در ساكنان منطقه  كل13دموگرافي سن تهران با

.خواني دارد جمعيت تهران هم

iii- Tehran Lipid and Glucose Study 
iv- Nested case-control 
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ـ شاهدي لانه گزيدهي مطالعهدر اين همساني مورد

شر،شده تا77بهمن(كه در شروع مطالعهيكنندگانكتاز

(80مرداد تا80مهر(و مرحله دوم مطالعه) 11001)

(83شهريور و يا بزرگ18،)9807=تعداد) تر بودند سال

آن وارد مطالعه و پس از مبتلا به سندرم افراد شدند

تعداد افرادي كه داراي حداقل ). 5147(متابوليك حذف شدند 

س و در طي مراحل سومندندرم متابوليك بودسه شاخص از

مطالعه) 1390-93(و پنجم) 1387-90(و چهارم) 87-1384(

و ليپيد تهران، سندرم متابوليك براي آن ها هم گروهي قند

و) 1019(اتفاق افتاده است، به ترتيب براي مرحله سوم

و هاي تغذيهداده.ندنفر بود) 768(و پنجم) 940(چهارم اي

نفر به ترتيب براي مراحل 126و 216، 124هاي ژنتيكي داده

و پنجم در دسترس بود و چهارم كه به عنوان موردندسوم

از. انتخاب شدند هر مورد به صورت فردي با دو شاهد خود

، جنس، تحت پوشش مراكز بهداشتي)سال±5(نظر سن 

و طول مدت پي در صورت(گيري به صورت تصادفي مشابه

.ندشد همسان)هدوجود چند شا

و قلبي هايي بيماري پس از حذف افراد با تاريخچه

در5عروقي، كاهش يا افزايش وزن بيشتر از ماه6كيلوگرم

و اخير، بيماري هاي كبدي يا كليوي، بارداري يا شيردهي

ي، ـــروقـــعويـــاي قلبــــه مصرف داروهاي بيماري

و افرادي كه نسبت كوآگولانت، استروئيدي يا هورمون آنتي ي

ها به انرژي توصيه شده انرژي دريافتي گزارش شده آن

و 441بود، در نهايت اطلاعاتSD3±خارج از محدوده  مورد

ي اين پژوهش در كميته. تحليل قرار گرفتمورد شاهد 844

و متابوليسم علوم غدد دروني اخلاق پژوهشكده ريز

و دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي به تصو يب رسيد

ا شركتي كتبي از كليهي آگاهانهي نامه رضايت خذ كنندگان

و، پژوهشكده علوم غدد درون834: كد طرح(گرديد  ريز

 IR.SBMU.RIES.REC.1394.56و با شماره،متابوليسم

).در كميته اخلاق به تصويب رسيد

 دريافت غذايي

وارينامههاي غذايي معمول با استفاده از پرسش دريافت

موردي 168(FFQi)و پاياي بسامد خوراك نيمه كمي

كربوهيدرات،(ها مغذي هاي درشتو دريافتندشد آوري جمع

كنندگان خواسته از شركت.ندبه دست آمد) چربي، پروتئين

شد تا بسامد مصرف خود را در مورد هر قلم از مواد غذايي 

 
i- Food FrequencyQuestionnaire 

يا نامه در طول سال گذشته بر حسب روز، هفته، ماه پرسش

كه. سال گزارش كنند بسامد گزارش شده براي هر قلم غذايي

هاي خانگي بود، به صورت بر اساس مقادير پيمانه

با توجه به كامل.شدهاي روزانه بر حسب گرم تبديل دريافت

نبودن جدول تركيبات ايراني از نظر تعداد اقلام غذايي براي 

و مواي تجزيه د مغذي بيشتر اقلام غذايي از نظر انرژي

براي.دشاستفادهUSDAiiدريافتي از جدول تركيبات غذايي

مواد مغذي بر اساس جمع،)مانند پيتزا(براي غذاهاي تركيبي 

.شددهنده آن غذا محاسبه مواد مغذي اقلام غذايي تشكيل

را تكميل FFQنامه كنندگاني كه پرسش هاي شركت ويژگي

 4،20.يري بودگ كرده بودند، مشابه با كل جمعيت در مراحل پي

تن گيري اندازه و فشار خونسنجي هاي

و بدون كفش با استفاده از ترازوي وزن با حداقل پوشش

و ثبت گرم اندازه 100ي در محدوده Secaديجيتالي  گيري

در وضعيت ايستاده قد افــراد با استفاده از مـتر نـواري. شد

و بدون كفش در حالي كه كتف شر در كنار ديوار ايط ها در

گيري متر اندازه سانتي1ي در محدوده،عادي قرار داشتند

بر) به كيلوگرم(بدن از تقسيم وزني تودهي نمايه. شد

شد) به مترمربع( مجذور قد دور كمر به موازات. محاسبه

دور ناف در حالتي ارزيابي شد كه فرد در انتهاي بازدم 

با اندازه. طبيعي خود قرار داشت استفاده از گيري دور كمر

گونه فشاري يك متر نواري غيرقابل ارتجاع بدون تحميل هر

هك متر صورت گرفت؛ در حالي سانتي1به بدن فرد با دقت 

و يا لباسي به تن داشت كه تغييري در فرد پوشش نازك

،گيري دور باسن جهت اندازه. كرد اندازه كمر ايجاد نمي

و بدون هيچ برجسته گونه ترين قسمت آن مشخص شد

.شدمتر ثبت سانتي1تحميل فشاري به بدن در محدوده 

با2گيري فشارخون افراد از بازوي راستشان، اندازه بار

و تكنيك دقيقه، با استفاده از فشارسنج جيوه5ي فاصله اي

جيوه، پس از استراحت متر ميلي2صداي كروتكف، با دقت 

صندلي دقيقه، در حالت نشسته بر روي5 به مدت حداقل

.شدانجامر،دادسته

 فعاليت بدني

ي نامه هاي بدني روزمره با استفاده از پرسش فعاليت

. استاندارد فعاليت فيزيكي، در بزرگسالان تهراني ارزيابي شد

ص و زمان هاي سبك،ف شده براي فعاليترميزان تكرار

و در  و بسيار سنگين كه در طي شبانه روز متوسط، سنگين

 
ii- United State Department of Agriculture 
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 فعاليت بدني بر اساس. انجام شد، فراهم آمد يك سال گذشته
iMET.h شدر هفته 22-24.دبيان

 هاي آزمايشگاهي ارزيابي

بعدو،)7-9ساعت(ها، صبح كننده خون شركتي نمونه

شد14تا12از  45تا30ها نمونه.ساعت ناشتا بودن، گرفته

و بر اساس روش و دقيقه  هاي استاندارد سانتريفوژ شدند

و ليپيد سپس در همان روز به آزمايشگاه مركز تحقيقات قند

و اندازه  گيري توسط دستگاه اتواناليزر تهران منتقل شدند

Selectra شد ازي ليپوپروتئين با دانسيته.انجام بالا پس

گيري رسوب آپوليپوپروتئين بتا با اسيد فسفوتنگستيك اندازه

و با قند ناشتا سرم توسط روش رنگ سنجي آنزيم.شد اتيك

شد گلوكز اكسيداز اندازه گليسريد سرم با روش تري. گيري

و با آنزيم گليسرول فسفات اكسيداز رنگ سنجي آنزيماتيك

شد اندازه  گيري متغيرهاي شيميايي نام براي اندازه. گيري

) ايران-شركت پارس آزمون(هاي آزمايشگاهي برده از كيت

و درو و ضريب تغييرات برون ن آزمون براي استفاده شد

.درصد بود5تمام متغيرها كمتر از

 آناليزهاي ژنتيكي

شد PBSو بافر iiبافر ليزكنندهها توسط نمونه ندشسته

شدRBCو سپس با روش جوشاندن ند؛ها از محيط حذف

شدWBCاز DNAقليايي،  با نمونه. ها استخراج هاي ژنومي

 ,.HumanOmniExpress-24-v1-0(Illumina Incچيپ 

San Diego, CA) ماركر تعيين ژنوتيپ 649932براي

دو 25.شدند  مورفيك جايگاه پلياطلاعات ژتوتيپي

rs3764261 وrs5882 ژن از انجام مراحلپس CETPاز

.شدندكنترل كيفي به اطلاعات جمعيت مورد بررسي اضافه 

 تعاريف

 IDFivو) iii )NCEPملي آموزش كلسترولي برنامه

س به اين 26،27ندرم متابوليك ارائه كردند،تعريف يكنواختي از

ترتيب كه افرادي داراي سندرم متابوليك هستند كه حداقل 

سه شاخص از معيارهاي سندرم متابوليك به شرح ذيل دارا 

(باشند يا گرم در دسي ميلي≤100قند خون ناشتا)1: و ليتر

(قند خوني مصرف داروهاي كاهنده ≤150گليسريد تري)2.

و يا مصرف داروهاي كاهنده رم در دسيگ ميلي چربيي ليتر

(خون ليتر گرم در دسي ميلي≥40پلاسما، HDLكاهش)3.

و  يا گرم در دسي ميلي≥50براي مردان و ليتر براي زنان

 
i- Metabolic equivalent-h per week 
ii - Lysis Buffer 
iii- National Cholesterol Education Program 
iv- International Diabetes Federation 

خوي مصرف داروهاي كاهنده افزايش فشارخون)4.(نچربي

ا ميلي≤130سيستول  و يا فزايش فشارخون متر جيوه

و يا مصرف داروهاي ميلي≤85 دياستول و متر جيوه

(فشار خوني كاهنده متر براي سانتي≤95دوركمر)5.

و زنان مطابق تعريف تعديل شده سندرم متابوليكي مردان

28.براي جامعه ايراني

 هاي آماري روش

انجام STATAو SPSSV.20 افزار كليه آناليزها با نرم

و انحر. شد شدمتغيرهاي كمي با ميانگين .نداف معيار بيان

از دار آماري سطح معني شد05/0كمتر . در نظر گرفته

و فراواني اللي بررسي تبعيت از تعادل هاردي واينبرگ

V.3افزار پاورماركر جمعيت مورد بررسي با استفاده از نرم

و بيوشيميايي در مورد متغيرهاي تغذيه.شدانجام اي

شد غير نرمال از مقادير) گليسريد تري( . لگاريتمي استفاده

تن براي تعيين تفاوت سنجي، فعاليت بدني، آلل هاي

در مورفيسم پلي و شاهد و ژنوتيپ افراد، بين گروه مورد ها

دو مورد متغيرهاي كيفي از آزمون و براي متغيرهاي كاي

شدتستt كمي از آزمون براي تعيين نسبت شانس. استفاده

يهاو شاهد در آللدر گروه مورد سندرم متابوليك 

از آزمون رگرسيون لجستيك،هاي مورد نظر مورفيسم پلي

ازي كنندگان بر پايه شركت. استفاده شد دريافت هر يك

و چربي(ها مغذي درشت به چهار)ها كربوهيدرات، پروتئين

و اجزاي  و نسبت شانس سندرم متابوليك گروه تقسيم شدند

هاي افتي در گروهاي دريه مغذي آن در ارتباط با درشت

 CC/CA+AAو rs5882براي ماركر AA/AG+GGژنوتيپي 

با استفاده از آزمون رگرسيون rs3764261براي ماركر

به(ها مغذي چارك اول مصرف درشت.لجستيك به دست آمد

بهCCوAAو حاملين ژنوتيپ) صورت در صد از انرژي

ه براي گرو8در مجموع(عنوان رفرانس در نظر گرفته شدند

با (OR)مقادير نسبت شانس ). آناليز آماري به دست آمد

از آناليز رگرسيون لجستيك درصد95ضريب اطمينان

و درشت8شرطي در  در(ها مغذي گروه ژنوتيپي به صورت

و با وضعيت كشيدن سيگار) صد از انرژي به دست آمدند

و)سيگاري اخير، قبلاً سيگاري بوده، هرگز سيگاري نبوده(

و بيشتر14كمتر يا مساوي(سطح تحصيلات سال تحصيل

ابتداي مطالعه تعديل شدند BMIو) سال تحصيل14از 

و( عواملاز  BMIمصرف سيگار، ميزان تحصيلات

).كننده بودند مخدوش
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چiهم كنش ضربي بر مص اركــــبين رف ـــهاي

و ژنوتيپ مغذي درشت ،ها در ارتباط با سندرم متابوليك ها

و و سطح تحصيلات پس از تعديل با وضعيت كشيدن سيگار

BMI از آزمون رگرسيون ابتداي مطالعه، با استفاده

براي.دست آمد iiآزمون نسبت درست نماييو لجستيك

Pمحاسبه  trend چارك مواد،متغير،در هر گروه ژنوتيپي

ب شده غذايي .صورت پيوسته وارد مدل

ها يافته

،2/36±11: مورد(ميانگين سني مردان،در ابتداي مطالعه

)0/37±10:، شاهد1/38±11: مورد(و زنان)3/36±11: شاهد

و شاهد اختلاف معني افراد. داري نداشت در گروه مورد

شاهد در ابتداي مطالعه مصرف اخير سيگارشان بالاتر از 

سطح ). درصد38در مقابل درصد46(افراد مورد بود 

در گروه شاهد به طور،لعهتحصيلات در ابتداي مطا

در مقابل درصد4/22(داري بالاتر از گروه مورد بود معني

 BMIميانگين،افراد مورد در ابتداي مطالعه). درصد4/17

كيلوگرم بر متر26(بالاتري نسبت به گروه شاهد داشتند

در بين عوامل خطر سندرم متابوليك،).1/24مربع در مقابل 

36(گليسريد بالاو تري) درصد71(پايين HDL-Cغلظت 

و. شيوع بالاتري در گروه مورد داشتند) درصد افراد مورد

و درصد دريافت درشت ها مغذي شاهد از نظر انرژي دريافتي

).1جدول(ي نداشتند دار با يكديگر اختلاف معني

و هاي افراد شركت ويژگي–1جدول  مطالعه در ابتداي شاهد كننده به تفكيك گروه مورد

P  شاهد

)فاقد سندرم متابوليك(

)844=تعداد(

 مورد

)داراي سندرم متابوليك(

)441=تعداد(

46/0 )11(8/36 )11(3/37 )سال(سن

8/0 )11(3/36 )11(2/36 )تعداد=642(سن مردان

4/0 )10(0/37 )11(1/38 )تعداد=643(زنان سن

02/0 )درصد(مصرف اخير سيگار 38 46

25/0 )درصد(فعاليت فيزيكي كم 40 32

04/0 4/22 4/17 )بالاتر از فوق ديپلم(سطح تحصيلات

001/0< )4(1/24 )3(0/26 BMI كيلوگرم بر متر مربع(در ابتداي مطالعه(

001/0< )7(59 )16(72  تعداد)درصد(چاقي

001/0< )12(0/79 )11(3/85 )متر سانتي(دور كمر در ابتداي مطالعه

001/0< )7(54 )15(66  تعداد)درصد(شكمييچاق

001/0< )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي در ابتداي مطالعه 115)13( 110)12(

001/0< )8(0/73 )8(2/76 )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستولي در ابتداي مطالعه

001/0< )11(98 )17(77  تعداد)درصد(فشار خون

001/0< )11(3/45 )9(2/40 HDL-C در ميلي(در ابتداي مطالعه )ليتر صد ميليگرم

001/0< )56(474 )71(313 HDL-C پايين)تعداد)درصد 

001/0<  گليسريد درابتداي مطالعه تري 153)94( 126)71(

001/0<  تعداد)درصد(گليسريد بالا تري 161)36( 228)27(

001/0< )10(4/86 )100(2/90 در ميلي( خون ناشتا در ابتداي مطالعه قند )ليتر صد ميليگرم

01/0 )5(41 )8(37  تعداد)درصد(قند خون ناشتا بالا

87/0 )كيلو كالري در روز(انرژي دريافتي 2848)1204( 2837)1117(

85/0 )13(6/59 )5(5/59 )درصد از انرژي(كربوهيدارت دريافتي

39/0 )14(3/15 )2(2/14 )درصد از انرژي(ين دريافتيئپروت

27/0 )32(8/31 )5(2/29 )درصد از انرژي(چربي دريافتي

35/0 )5(3/11 )3(9/9 )درصد از انرژي( اسيدهاي چرب اشباع

25/0 )10(7/23 )9(2/18 )درصد از انرژي()PUFA(ه پيوند دوگان چندچربي غير اشباع با

33/0 )4(3/11 )2(8/9 از()MUFA( پيوند دوگانهيكچربي غير اشباع با )انرژي درصد

31/0 )1(4/1 )2(4/1 )درصد از انرژي( اسيد چرب ترنس

27/0 )گرم در روز ميلي( كلسترول 226)114( 234)125(

33/0 )98(8/4 )83/0(51/0 )درصد از انرژي(3 اسيد چرب امگا

ع.، جز در مواردي كه ذكر شده استاند بيان شده) انحراف معيار(مقادير به صورت ميانگين ل HDL-C.در نظر گرفته شده است30بالاي BMIنوان چاقي به : BMIهاي چگالي بالا، يپوپروتئينكلسترول با

ي بدني توده نمايه

و الل فراواني ژنوتيپ هاي مورفيسم هاي پلي ها

rs3764261 وrs5882 و شاهد در جدول 2در افراد مورد

-يها از تعادل هارد فراواني ژنوتيپ. نشان داده شده است

و ژنوتيپ فراواني الل. واينبرگ تبعيت كرد ها در گروه ها

و شاهد براي پلي داري نداشت ها تفاوت معني مورفيسم مورد

).2جدول(
i- Multiplicative interaction 
ii- Likelihood ratio test 
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و ژنوتيپ فراواني الل-2جدول ژن rs3764261, rs5882هاي ها كننده در مطالعه به تفكيك گروه در افراد شركت  CETPاز
و شاهد  مورد

 شاهد

س( )ندرم متابوليكفاقد

 مورد

)داراي سندرم متابوليك(

 تعداد)درصد( rs3764261فراواني الل

)9/62(1053 )7/62(543 C

)1/37(621 )3/37(323 A

 تعداد)درصد( rs5882فراواني الل

)1/62(1037 )4/60(530 A

)9/37(633 )6/39(348 G

 تعداد)درصد(  rs3764261هاي ژنوتيپفراواني

)40(339 )39(167 CC 

)45(375 )48(209 CA 

)15(123 )13(57 AA 

 تعداد)درصد(  rs5882هاي ژنوتيپراوانيف

)38(316 )37(161 AA 

)48(405 )47(208 AG

)14(114 )16(70 GG 

	
� �
����� ����
� � �� ���� ����� ���  !�"
 #�$� "��! � #%�� &��' (�) *%�#.

نسبت به افرادAن در حاملين الل پايي HDL-C خطر

.)P>001/0(كاهش يافتCهموزيگوت براي الل

و پلي مغذي بر هم كنش درشت مورفيسم هاي دريافتي

rs3764261 آن و اجزاي در رابطه با سندرم متابوليك

وــهاي دريافت مغذي چنين درشتهم. دار نبود معني ي

بردر رابطه با سندرم متا rs5882مورفيسم پلي هم بوليك

ها مغذيو به بياني ديگر هيچ كدام از درشتندكنشي نداشت

با سندرم CETPهاي گونه تعديلي بر ارتباط ژنوتيپ هيچ

از ميان ). جدول آن نشان داده نشده است(متابوليك ندارد 

و فشار خون بالا HDL-C،اجزاي سندرم متابوليك پايين

هاي كنش چربيداري در ارتباط با برهم معنيي رابطه

و ژنوتيپ  .داشتند rs5882دريافتي

پايين بر حسب HDL-Cنسبت شانس تعديل شده

ها مغذي هاي دريافت درشت بندي شده چارك هاي طبقه گروه

و برهم كنش CETP: rs3764261/rs5882هايو ژنوتيپ

با آن نشان داده3پايين در جدول HDL-Cها در ارتباط

كه شرطي تعديل رگرسيون تحليل. شده است شده نشان داد

اي ـــهي در ژنوتيپــــي كل دريافتـــارتباط بين چرب

CETP: rs5882 05/0(داري بود نزديك به معني=Pi(در ،

كل AG+GGگروه ژنوتيپي خطر،با افزايش دريافت چربي

HDL-C و دو افزايش پايين، به خصوص در چارك يك

P=04/0( يافت trend(كل، با افزايش دري تفاوت،افت چربي

، در يافتكاهش AG+GGوAAبين دو گروه ژنوتيپي 

 داشتندچارك يك، دو گروه ژنوتيپي بيشترين تفاوت را با هم

و با افزايش چربي كل دريافتي حساسيت دو گروه ژنوتيپي

پايين HDL-Cنسبت شانس.درتفاوت زيادي با هم پيدا نك

به rs5882 (AG+GG(هاي ژنوتيپي در گروه از چارك اول

 يافتكاهش) درصد از انرژي(چهارم دريافت كربوهيدرات 

)04/0=P trend(،كه در گروه ژنوتيپي در حاليAAتغييرات

 MUFAهاي پايين در چارك HDL-Cخطر.دار نبود معني

 يكسان نبود CETP: rs5882هاي دريافتي در ژنوتيپ

)02/0=Pi(.با افزايش دريافتMUFA،بي ن دو گروه تفاوت

دو.يافتكاهش AG+GGوAAژنوتيپي در چارك يك،

و در افراد داشتندگروه ژنوتيپي بيشترين تفاوت را با هم 

-HDLخطر MUFAبا افزايش دريافتAAداراي ژنوتيپ

Cژنوتيپ دارايدر افراد يافت،ميپايين كاهشAG+GG 

 MUFAو با افزايش يافتميپايين افزايش HDL-Cخطر

تي حساسيت دو گروه ژنوتيپي تفاوت زيادي با هم پيدا درياف

. نكردند
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 هاي ژنوتيپي ها در گروه مغذي هاي درصد درشت حسب چاركبرپايين HDLنسبت شانس تعديل شده براي-3جدول

Pi P trend 4چارك 3چارك 2چارك 1چارك ها مغذي درشت

 كربوهيدرات

51/0 4/0 )37/1-49/0(82/0 )15/1-42/0(69/0 )63/1-42/0(70/0 )ref.(1 CC )477=تعداد()rs3764261(

56/0 )94/0-38/0(6/0 )69/0-28/0(44/0 )10/1-44/0(69/0 )99/0-39/0(62/0 AC+AA )796=تعداد(

21/0 53/0 )04/2-79/0(22/1 )34/1-47/0(79/0 )55/1-53/0(91/0 )ref.(1 AA )506=تعداد()rs5882(

04/0 )18/1-46/0(74/0 )36/1-53/0(85/0 )57/1-61/0(98/0 )70/1-66/0(06/1 AG+GG )763=تعداد(

 پروتئين

22/0 2/0 )30/1-48/0(79/0 )33/1-48/0(80/0 )04/1-36/0(61/0 )ref.(1 CC )rs3764261(

91/0 )98/0-38/0(61/0 )89/0-35/0(56/0 )81/0-32/0(51/0 )01/1-39/0(63/0 AC+AA 

14/0 62/0 )35/1-47/0(80/0 )26/2-81/0(35/1 )69/1-59/0(00/1 )ref.(1 AA )rs5882(

59/0 )59/1-63/0( )46/1-57/0(91/0 )19/1-47/0(75/0 )91/1-75/0(19/1 AG+GG 

 چربي كل

96/0 58/0 )84/1-67/0(11/1 )67/1-61/0(01/1 )29/1-46/0(77/0 )ref.(1 CC )rs3764261(

72/0 )13/1-45/0(71/0 )20/1-48/0(76/0 )90/0-36/0(57/0 )25/1-50/0(79/0 AC+AA 

05/0 3/0 )18/1-42/0(70/0 )10/1-38/0(65/0 )85/0-30/0(53/0 )ref.(1 AA )rs5882(

04/0 )09/1-43/0(68/0 )47/1-57/0(91/0 )10/1-43/0(69/0 )81/0-31/0(50/0 AG+GG 

ا  پيوند دوگانهيكشباع با چربي غير

96/0 69/0 )72/1-62/0(04/1 )87/1-67/0(12/1 )55/1-55/0(92/0 )ref.(1 CC )rs3764261(

92/0 )98/0-38/0(62/0 )22/1-48/0(76/0 )01/1-40/0(63/0 )00/1-40/0(63/0 AC+AA 

02/0 19/0 )15/1-40/0(68/0 )04/1-37/0(62/0 )02/1-36/0(61/0 )ref.(1 AA )rs5882(

12/0 )05/1-41/0(66/0 )41/1-55/0(88/0 )06/1-42/0(66/0 )79/0-31/0(49/0 AG+GG 

 اسيد چرب ترنس

77/0 88/0 )56/1-57/0(94/0 )71/1-60/0(02/1 )52/1-54/0(91/0 )ref.(1 CC )rs3764261(

27/0 )06/1-42/0(66/0 )24/1-49/0(78/0 )82/0-32/0(52/0 )91/0-36/0(57/0 AC+AA 

29/0 92/0 )83/0-67/0(10/1 )24/2-79/0(33/1 )28/2-77/0(33/1 )ref.(1 AA )rs5882(

40/0 )86/1-72/0(16/1 )12/2-83/0(33/1 )31/1-52/0(83/0 )78/1-70/0(12/1 AG+GG 

 كلسترول

75/0 26/0 )27/1-46/0(76/0 )04/1-57/0(96/0 )79/1-63/0(06/1 )ref.(1 CC )rs3764261(

27/0 )93/0-36/0(58/0 )82/0-32/0(51/0 )08/1-42/0(68/0 )08/1-42/0(67/0 AC+AA 

53/0 87/0 )83/1-64/0(08/1 )84/1-65/0(10/1 )04/2-69/0(19/1 )ref.(1 AA )rs5882(

08/0 )40/1-54/0(87/0 )38/1-52/0(85/0 )90/1-73/0(17/1 )92/1-74/0(19/1 AG+GG 

از) درصد95ي اطمينان فاصله(ي نسبت شانس مقادير بيان كننده در تحليلهستند كه و درشت8رگرسيون لجستيك شرطي و با وضعيت كشيدن سيگار به دست آمده) به صورت در صد از انرژي(ها مغذي گروه ژنوتيپي سيگاري اخير،(اند

از14كمتر يا مساوي(و سطح تحصيلات) قبلاً سيگاري بوده، هرگز سيگاري نبوده و بيشتر با مغذي هاي مصرف درشت بين چارك اثر متقابل. اند ابتداي مطالعه تعديل شده BMIو) سال تحصيل14سال تحصيل و ژنوتيپ ها در ارتباط ها

از14كمتر يا مساوي(و سطح تحصيلات)سيگاري اخير، قبلاً سيگاري بوده، هرگز سيگاري نبوده(سندرم متابوليك پس از تعديل با وضعيت كشيدن سيگار  و بيشتر از BMIو) سال تحصيل14سال تحصيل آزمون ابتداي مطالعه، با استفاده

پلي. به دست آمده است نسبت درست نمايي دCCو حاملين ژنوتيپ) به صورت در صد از انرژي(ها مغذي چارك اول مصرف درشتrs3764261 مورفيسم براي چارك اول rs5882 مورفيسم براي پلي. اندر نظر گرفته شدهبه عنوان رفرانس

;1Q،>4/55;2Q،9/58-5/54;3Q،5/62-59): در صد از انرژي(هاي كربوهيدرات دريافتي، چاركPi=P interactionاند، به عنوان رفرانس در نظر گرفته شدهAAو حاملين ژنوتيپ) به صورت در صد از انرژي(ها مغذي مصرف درشت

4Q،<8/62در صد از انرژي(هاي پروتئين دريافتي، چارك :(1Q،>8/12;2Q،1/14-8/12;3Q،5/15-2/14;4Q،<6/15.هاي چربي دريافتي چارك)1): در صد از انرژيQ،>26;2Q،4/29-26;3Q،33-5/29;4Q،<1/33.هاي چربي چارك

هاي چارك.1Q،>73/0;2Q،14/1-73/0;3Q،80/1-15/1;4Q،<81/1): در صد از انرژي(هاي اسيد چرب ترنس دريافتي چارك.1Q،>4/8;2Q،5/9-4/8;3Q،9/10-6/9;4Q،<11): در صد از انرژي(غيراشباع بايك پيونددوگانه دريافتي 

. 1Q،>152;2Q،208-152;3Q،277-209;4Q،<278):ميلي گرم در روز(كلسترول دريافتي 

بر حسب ار خون بالافشي نسبت شانس تعديل شده

هاي دريافت چاركي بندي شده اي طبقهـــه گروه

و ژنوتيپ مغذي درشت  CETP: rs3764261/rs5882هاي ها

4در جدول بالاها در ارتباط با فشار خونو برهم كنش آن

هاي در چارك خطر فشار خون بالا. نشان داده شده است

در) درصد از انرژي(ب ترنس اسيد چر  هاي ژنوتيپدريافتي

CETP rs5882 001/0(يكسان نبود=Pi(.هاي در دريافت

پايين اسيد چرب ترنس تفاوت زيادي در خطر فشار خون بالا 

با افزايش اسيد چرب اما شد، در دو گروه ژنوتيپي ديده نمي

. يافتتفاوت بين دو گروه ژنوتيپي افزايش،ترنس دريافتي
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 هاي ژنوتيپيها در گروه مغذي هاي درصد درشتبر حسب چاركي فشار خون بالانسبت شانس تعديل شده برا-4جدول
Pi P trend 4چارك 3چارك 2چارك 1چارك ها مغذي درشت

 كربوهيدرات

39/0 26/0 )44/1-49/0(84/0 )91/0-29/0(51/0 )03/1-45/0(77/0 )ref.(1 CC )500=تعداد()rs3764261(

6/0 )54/1-61/0(97/0 )28/1-49/0(8/0 )44/1-56/0(89/0 )35/1-51/0(85/0 AC+AA )755=تعداد(

29/0 75/0 )86/1-61/0(07/1 )13/1-34/0(62/0 )11/2-67/0(19/0 )ref.(1 AA )489=تعداد()rs5882(

91/0 )04/2-73/0(22/1 )70/1-61/0(02/1 )59/1-57/0(95/0 )02/2-73/0(22/1 AG+GG )790=تعداد(

 پروتئين

53/0 72/0 )83/1-62/0(07/1 )12/2-72/0(23/1 )97/1-62/0(11/1 )ref.(1 CC)rs3764261(

36/0 )49/2-92/0(52/1 )03/2-74/0(23/1 )61/1-59/0(98/0 )14/2-77/0(30/1 AC+AA 

63/0 75/0 )55/1-47/0(86/0 )08/2-69/0(20/1 )96/1-62/0(07/1 )ref.(1 AA )rs5882(

29/0 )44/2-90/0(48/1 )94/1-69/0(16/1 )56/1-56/0(93/0 )07/2-75/0(25/1 AG+GG 

 چربي كل

51/0 76/0 )56/1-53/0(91/0 )88/1-65/0(11/1 )10/1-35/0(62/0 )ref.(1 CC)rs3764261(

93/0 )56/1-59/0( )91/1-73/0(18/1 )48/1-56/0(91/0 )69/1-64/0(04/1 AC+AA 

53/0 64/0 )85/1-61/0(06/1 )04/2-66/0(16/1 )70/1-56/0(98/0 )ref.(1 AA )rs5882(

83/0 )86/1-70/0(15/1 )39/2-92/0(49/1 )37/1-50/0(83/0 )28/2-86/0(40/1 AG+GG 

 پيوند دوگانهيكچربي غير اشباع با
33/0 15/0 )30/2-78/0(34/1 )90/1-63/0(09/1 )51/1-48/0(85/0 )ref.(1 CC)rs3764261(

99/0 )18/2-80/0(32/1 )56/1-56/0(94/0 )24/2-83/0(37/1 )99/1-74/0(21/1 AC+AA 

3/0 16/0 )47/2-90/0(57/1 )31/1-41/0(74/0 )84/1-59/0(04/1 )ref.(1 AA )rs5882(

82/0 )08/2-78/0(27/1 )93/1-71/0(18/1 )94/1-72/0(18/1 )97/1-73/0(20/1 AG+GG 

 اسيد چرب ترنس
22/0 34/0 )77/1-62/0(05/1 )24/1-41/0(72/0 )96/0-30/0(54/0 )ref.(1 CC)rs3764261(

67/0 )63/1-61/0(00/1 )40/1-53/0(86/0 )54/1-59/0(95/0 )44/1-54/0(88/0 AC+AA 

001/0 04/0 )93/0-30/0(54/0 )65/1-56/0(01/1 )34/1-41/0(77/0 )ref.(1 AA )rs5882(

005/0 )45/2-91/0(49/1 )16/1-42/0(70/0 )32/1-49/0(80/0 )47/1-54/0(89/0 AG+GG 

 كلسترول

24/0 11/0 )05/1-36/0(61/0 )81/0-25/0(45/0 )19/1-40/0(69/0 )ref.(1 CC)rs3764261(

90/ )27/1-48/0(78/0 )24/1-47/0(77/0 )12/1-42/0(69/0 )33/1-51/0(82/0 AC+AA 

04/0 002/0 )06/1-39/0(64/0 )13/1-36/0(64/0 )19/1-44/0(72/0 )ref.(1 AA )rs5882(

76/0 )35/1-50/0(80/0 )72/0-22/0(40/0 )01/1-36/0(60/0 )86/0-28/0(49/0 AG+GG 

از)درصد95ي اطمينان فاصله(نسبت شانس مقادير در تحليلهستند كه و درشت گروه8رگرسيون لجستيك شرطي و با وضعيت كشيدن سيگار به دست آمده) به صورت در صد از انرژي(ها مغذي ژنوتيپي و سطح تحصيلات) سيگاري اخير، قبلاً سيگاري بوده، هرگز سيگاري نبوده(اند

از14كمتر يا مساوي( و بيشتر و ژنوتيپ مغذي هاي مصرف درشتن چاركبي اثر متقابل. اند ابتداي مطالعه تعديل شده BMIو) سال تحصيل14سال تحصيل سيگاري اخير، قبلاً سيگاري بوده، هرگز سيگاري(ها در ارتباط با سندرم متابوليك پس از تعديل با وضعيت كشيدن سيگار ها

از14كمتر يا مساوي(و سطح تحصيلات) نبوده و بيشتر از BMIو) سال تحصيل14سال تحصيل و حاملين ژنوتيپ) به صورت در صد از انرژي(ها مغذي چارك اول مصرف درشتrs3764261 مورفيسم براي پلي. به دست آمده است آزمون نسبت درست نماييابتداي مطالعه، با استفاده

CC مورفيسم براي پلي. اند به عنوان رفرانس در نظر گرفته شده rs5882به صورت در صد از انرژي(ها مغذي چارك اول مصرف درشت (لين ژنوتيپو حامAAاند به عنوان رفرانس در نظر گرفته شده .Pi=P interactionهاي كربوهيدرات دريافتي، چارك)1): در صد از انرژيQ،>4/55;

2Q،9/58-5/54;3Q،5/62-59;4Q،<8/62در صد از انرژي(هاي پروتئين دريافتي، چارك :(1Q،>8/12;2Q،1/14-8/12;3Q،5/15-2/14;4Q،<6/15.هاي چربي دريافتي چارك)1): در صد از انرژيQ،>26;2Q،4/29-26;3Q،33-5/29;4Q،<1/33.يك چارك هاي چربي غيراشباع با

;1Q،>152;2Q،208-152):گرم در روز ميلي(هاي كلسترول دريافتي چارك.1Q،>73/0;2Q،14/1-73/0;3Q،80/1-15/1;4Q،<81/1): در صد از انرژي(هاي اسيد چرب ترنس دريافتي چارك.1Q،>4/8;2Q،5/9-4/8;3Q،9/10-6/9;4Q،<11): در صد از انرژي(پيوند دوگانه دريافتي 

3Q،277-209;4Q،<278.

با افزايش اسيد چرب ترنسAAدر گروه ژنوتيپي

نسبت شانس فشار خون بالا از چارك اول به سوم،دريافتي

در نداد،تغييرات زيادي نشان  از(چارك چهارم اما بالاتر

خطر فشار خون بالا كاهش) از كل انرژي دريافتي81/1%

P=04/0( يافت trend .( در حاملين اللGتا نيز از چارك اول

سوم نسبت شانس فشار خون بالا داراي نوسانات بسيار كم 

و در چارك چهارم خطر فشار خون بالا افزايش زيادي بود

P=005/0( كرد،پيدا trend(.مي در به اين ترتيب توان گفت

وAAهاي بالاتر اسيد چرب ترنس دو گروه ژنوتيپي دريافت

AG+GG هاي متفاوتي هستند داراي حساسيت .

از(هاي كلسترول خطر فشار خون بالا در چارك درصد

يكسان نبود  CETP rs5882هاي دريافتي در ژنوتيپ) انرژي

)04/0=Pi(.ي در ژنوتيپ با افزايش كلسترول دريافتAAاز

كه دريافت OR]:72/0)44/0-19/1([ چارك يك به دو

 رسيد،گرم در روز ميلي 153-208به>153كلسترول از 

P=002/0( يافتخطر فشار خون بالا كاهش trend (در و

درشدهاي بعدي اين كاهش در فشار خون بالا كمتر چارك و

و چه نكـــار تغييــــچارك سه -13/1([د ـــرري

36/0(64/0:OR[،در حالي كه در ژنوتيپAG+GG 

براي ساير اجزاي. نبوددار تغييرات نسبت شانس معني

داري در ارتباط با برهم كنش سندرم متابوليك رابطه معني

و پلي مغذي درشت هاي مورد مطالعه مورفيسم هاي دريافتي

.يافت نشد
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 بحث

و مغذي برهم كنش درشت،در اين مطالعه هاي

ژنيپل در ارتباط با خطر سندرم متابوليك CETPمورفيسم

و ژنوتيپ مغذي درشت.و اجزاي آن بررسي شد هاي ها

CETP: rs3764261/rs5882 در رابطه با سندرم متابوليك

كل MUFAبرهم كنش.ندبرهم كنشي نداشت و چربي

و ژنوتيپ با rs5882دريافتي پايين HDL-Cدر ارتباط

وAAك يك، دو گروه ژنوتيپيدر چار. مشاهده شد

AG+GG مورفيسم از پليrs5882  هم بيشترين تفاوت را با

و چربي كل دريافتي حساسيت MUFAو با افزايش شتنددا

با افزايش. نكرددو گروه ژنوتيپي تفاوت زيادي با هم پيدا

در HDL-Cدريافت كربوهيدرات نسبت شانس  پايين

در)AG+GG )rs5882هاي ژنوتيپي گروه كاهش يافت،

خطر. دار نبود تغييرات معنيAAحالي كه در گروه ژنوتيپي 

و كلسترول فشار خون بالادر چارك هاي اسيد چرب ترنس

در؛يكسان نبود  CETP rs5882هاي دريافتي در ژنوتيپ

وAAهاي بالاتر اسيد چرب ترنس دو گروه ژنوتيپي دريافت

AG+GG بودندهاي متفاوتي داراي حساسيت.

داراي) A)rs3764261 اللحاملين،در اين مطالعه

بالاتري نسبت به افراد هموزيگوت براي HDL-Cسطوح 

م. بودندCالل ارتباط بين iGWASطالعات اخيراً نيز

در HDL-Cرا با سطوح بالاي rs3764261مورفيسم پلي

درندا هاي قفقازي گزارش كرده جمعيت كه اين موضوع

بز چندين مطالعه هاي مختلف تأييد رگ ديگر در جمعيتي

ي خودو همكارانش نيز در مطالعه iiكيوآي 29،30.شده است

بهAدر حاملين الل HDL-Cنشان دادند كه سطوح نسبت

 11.بيشتر استCافراد هموزيگوت براي الل

و ژنوتيپ  MUFAبرهم كنش و چربي كل دريافتي

rs5882  با شد HDL-Cدر ارتباط در. پايين مشاهده

 CETPمورفيسمي كوهورتي كه برهم كنش پلي مطالعه

TaqIB هاي دريافتي را روي مردان مبتلا به ديابتو چربي

مورد بررسي قرار داده بود، گزارش شد كه در حاملين الل 

B1 با دريافت بالايMUFA سطوحHDL-C پلاسما كاهش

كه 31و همكارانشiiiفريدلندر 10.يابد مي گــزارش كردنــــد

و ليپوپروتئين CETP rs5882مورفيسم پلي هاي پاسخ ليپيد

 
i - Genome wide association studies 
ii-Qi 
iii- Friedlander 

و زنان را پس از دريافت رژيم  پلاسما در مردان

اسيد چرب- اسيد چرب اشباع يا كم كلسترول-پركلسترول

به چنين در مطالعههم.كند اشباع پيشگويي نمي ي ديگري كه

و دريافت CETP rs5882مورفيسم بررسي اثر پلي

گي استرول پرداختند، HDL-Cاهي در ارتباط با غلظت هاي

اما32مشاهده نشد، CETPهاي هيچ تفاوتي در ژنوتيپ

ي خود گزارش كردند در مطالعه 33،34و همكارانشivلاتنبرگ

افـــهولـــكه دريافت استراستان راد ـــاي گياهــــي در

هايپركلسترولميك موجب كاهش كلسترول تام در حاملين الل 

Aو همكارانشهم.شودمي نشان دادند كه35چنين دارابي

موجب CETP rs5882مورفيسم در پليGحضور الل 

پس از رژيم داراي نسبت پايين HDL-Cكاهش سطوح 

PUFA  مي يا در مطالعه. شود به اسيد چرب غير اشباع

كه 36و همكارانشvاي، رودكاسكا مشاهده گزارش كردند

داراي بالاترين)Gالل(افراد هموزيگوت براي الل موتانت 

در. سطح كلسترول تام پس از مصرف رژيم پرچرب هستند

با اي مداخله مطالعه ايي كه به مدت چهار هفته طول كشيد،

گرم استرول گياهي در روز در افراد هموزيگوت2مصرف 

كه گليسريد پايين، سطح تريGبراي الل  تري بود، در حالي

مAدر حاملين الل  به 32.شاهده نشدهيچ تغييري با توجه

و مطالعات گذشته نتايج مطالعه احتمالاً حاملين الل،ي حاضر

Gكه نسبت به تغييرات در رژيم غذايي حساس تر هستند

.البته نياز به مطالعات بيشتري در اين زمينه است

هاي چاركبين خطر فشار خون بالا در در اين مطالعه،

و كلسترول دريافت  هايي در ژنوتيپاسيد چرب ترنس

rs5882  در گروهي كه حامل الل. يكسان نبودGبا بودند،

از(افزايش دريافت اسيد چرب ترنس  كل%81/1بالاتر از

سه)انرژي دريافتي ، شانس ابتلا به سندرم متابوليك حدود

و دريافتAبرابر افرادي بود كه هموزيگوت براي الل بودند

در. چهارم قرار داشت ها در چارك اسيد چرب ترنس آن

و پليي ارتبا زمينه ژنط فشار خون در CETPمورفيسم

. يافت نشد تحقيقيهاي غذايي رابطه با دريافت

ها تر چربي هاي پايين حاضر در دريافتي در مطالعه

و حاملين الل مينور بسيار بيشتر تفاوت بين ژنوتيپ غالب

و با افزايش دريافت چربي گروهدوها تفاوت بين بود

تر هاي پايين به عبارت ديگر در دريافت،ژنوتيپي كمتر شد

هايي كه بين هاي دو گروه ژنوتيپي در قسمت پاسخ،ها چربي

 
iv- Lottenberg 
v- Rudkowska 
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و پلي دريافت چربي ژن ها با CETPمورفيسم در رابطه

اجزاي سندرم متابوليك برهم كنش وجود داشت، با هم 

تفمتفاوت بو و حساسيت دو گروه ژنوتيپي با هم اوتد

ي خودو همكارانش نيز در مطالعهiاردوواس. بيشتري داشت

بر غلظت APOA1 G-Aمورفيسم گزارش كردند كه اثر پلي

HDL-C پلاسما با ميزان دريافتPUFA به مرتبط است،

 PUFAهاي مختلف دريافت اين ترتيب كه در ميزان

75G-مورفيسم حساسيت دو گروه ژنوتيپي پلي >A هم با

از( PUFAكه دريافت پايين به طوريد، متفاوت بو 4كمتر

 HDL-Cداراي سطوحGافراد هموزيگوت براي الل) درصد

به PUFAبودند، ولي وقتي دريافتAبالاتري از حاملين الل

Aدر حاملين الل HDL-Cسطح،درصد رسيد8بالاي

 37.بودGبيشتر از افراد هموزيگوت براي الل

تأ يافته كيدي بر در نظر گرفتن اثر هاي پژوهش حاضر

و درشت ،ها در مطالعات مختلف مغذي متقابل عوامل ژنتيكي

از. استها با پيامدها مغذي به منظور يافتن ارتباط درشت

براي نشان دادن تحليلعدم امكان،هاي مطالعه محدوديت

ها به دليل قدرت پايين مطالعه ها در برخي از زيرگروه تفاوت

به. است اين كه اين مطالعه در زيرگروهي از جمعيت با توجه

پذيري به ساير امكان تعميم،ساكن تهران انجام شده است

و نژادهاي ايراني وجود جمعيت و بايدها در ندارد اين مطالعه

.ها نيز تكرار شود ساير جمعيت

كه يافته،در مجموع هاي اين مطالعه حاكي از آن است

 CETP: rs3764261, rs5882هاي مورفيسم برهم كنش پلي

ها در ارتباط با سندرم متابوليك مغذيو دريافت درشت

 HDL-Cبا غلظت rs3764261ژنوتيپ. نيستدار معني

ها مغذي مرتبط است كه اين ارتباط مستقل از دريافت درشت

هاي دريافتي، برهم كنش چربيrs5882در مورد. است

و كلسترولMUFA چربي كل،( ) دريافتي، اسيد چرب ترنس

و فشار خون بالا HDL-Cها در ارتباط با غلظتو ژنوتيپ

.مشاهده شد
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Abstract 
Introduction: The aim of this study was to investigate the interaction between CETP (Cholesteryl 

Ester Transfer Protein) polymorphisms and macronutrient intakes in relation to metabolic 
syndrome (MetS) and its components. Materials and Methods: In this matched nested case-control 
study, 441 MetS subjects and 844 controls were selected from among participants of the Tehran 
Lipid and Glucose Study. Dietary intake was determined using a valid and reliable food frequency 
questionnaire. Portions of DNA samples were genotyped with HumanOmniExpress-24-v1-0 bead 
chips (containing 649,932 SNP loci) in the Tehran cardio-metabolic genetic study. Results: Mean 
ages of men and women did not differ between cases and controls. Frequencies of the C 
(rs3764261) and A(rs5882) alleles were 62.9% and 62.1%, respectively, and did not differ in cases 
and controls. Compared to CC (rs3764261) genotype, low HDL-C risk was decreased in subjects 
with the AC+AA genotypes (P<0.001). Interactions were observed between Mono-unsaturated fatty 
acids, total fat intakes and rs5882 in relation to risk of low HDL-C (Pi=0.02 and 0.05, respectively). 
The risk of high blood pressure across quartiles of trans-fatty acid and cholesterol intake differed 
in rs5882 genotypes (Pi<0.05). Conclusions: Our findings demonstrated no interaction between 
rs3764261, rs5882 polymorphisms and macronutrient intakes in relation toMetS; neither were 
MUFA and trans-fatty acid intakes associated with rs5882 genotypes in relation to risk of high 
blood pressure and low HDL-C. 

 

Keywords: Metabolic Syndrome, Gene, Polymorphism, Interaction, CETP, Macronutrient 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

68
34

84
4.

13
96

.1
9.

4.
8.

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
0-

31
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            12 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.16834844.1396.19.4.8.0
http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-2226-fa.html
http://www.tcpdf.org

