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  چكيده
از آنجا که بين . باشد كه در چاقي نيز نقش دارد پيد ميهاي دخيل در متابوليسم لي  يكي از ژنApo Eژن : مقدمه

 ي  تودهي مورفيسم با نمايه بررسي ارتباط اين پليبراي  و چاقي ارتباط نشان داده است، اين مطالعه Apo Eمورفيسم  پلي

د و ليپيد  قني افراد شركت كننده در مطالعه: ها مواد و روش. بدن به عنوان شاخص چاقي در جمعيت تهران انجام شد

BMI ،۳۰ BMI < ≤ ۲۵ ، Kg/m ≤≤≤≤ ۳۰ : بدن قرارگرفتندي  تودهي تهران در سه گروه بر اساس نمايه
2 ۲۵ < BMI و از 

 انتخاب  بودند،در سه گروه كه از نظر سن و جنس هماهنگ شده)  زن۱۷۹  و مرد۱۵۰( نفر ۳۲۹ميان آنها در مجموع 

 ي  مؤثر در چاقي مانند نمايهعواملگيري و ساير  يد و كلسترول اندازهگليسر ، تريHDL-Cميزان قند خون ناشتا، . شدند

مورفيسم  سپس پليو  تكثير PCRيك قطعه از ژن مورد نظر با استفاده از تكنيك . شدند بدن و فشار خون مشخص ي توده

 در جمعيت مورد Eئين هاي آپوليپوپروت للآفراواني : ها يافته. HhaI)( مشخص شد RFLPمورد نظر با استفاده از تكنيك 

  E4 )۰۸۳/۰ (  وE3) ۸۵۱/۰ (، E2) ۰۶۵/۰ (: ها عبارت بود از للآبرگ تبعيت كرد، فراواني  مطالعه از قانون هاردي واين

مورفيسم  پليدار  معنيعدم ارتباط ي اين مطالعه  ها يافته: گيري نتيجه. داري نشان نداد  بدن ارتباط معنيي توده  ي با نمايهكه 

Apo Eداد بدن در افراد مورد مطالعه نشان ي ي توده  را با افزايش نمايه.  

  

  Apo Eمورفيسم،   بدن، پليي  تودهي چاقي، نمايه: واژگان كليدي

  ۱۵/۹/۸۵:ـ پذيرش مقاله۵/۹/۸۵:  ـ دريافت اصلاحيه۲۳/۷/۸۵: دريافت مقاله

  

  

مقدمه

از آنجا كه امروزه در جوامع صنعتي و پيشرفته چاقي 

رود و تداوم آن در بروز  ميبه شمار مشكلات مهم يكي از 

، شناخت باشد ميهاي قلبي ـ عروقي و ديابت مؤثر  بيماري

 يها  از تلاشيکيعوامل ژنتيكي مؤثر در بروز چاقي 

هايي   يكي از ژنEژن آپوليپوپروتئين . باشد پژوهشگران مي

 .شده استاست كه تغييرهاي آن در ابتلا به چاقي مطرح 

گليسريد   در متابوليسم كلسترول و تريEروتئين آپوليپوپ

، به اين طريق كه به عنوان يك كنند مينقش كليدي بازي 

ها و  گيرنده نقش واسطه را براي حذف شيلوميكرون

 يك ۱- ۴.ر عهده دارد از پلاسما بHDL-Cهاي  مانده باقي
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 ۸۶ ايران متابوليسم و ريز درون دغد ي مجله ۱۳۸۶خرداد ، ۱ ي شماره,  نهمي دوره

 

  

 و E2 ،E3 سه ايزوفرم apoEژن  مورفيسم معروف در  پلي

E4لل آوسط سه  كه ت۵،۶ داردε2 ،ε3 و ε4۷.شود  كد مي 

 با افزايش ميزان كلسترول ε4/ε3 و ε4/ε4هاي  ژنوتيپ

 apoEمورفيسم   پليبنا بر اين ۸ ،۹.اند ارتباط نشان داده

هاي قلبي و عروقي  تواند بر خطر ابتلا به چاقي و بيماري مي

 چاقي به انباشته شدن چربي اضافي در ۱۰،۱۱.تأثيرگذار باشد

اين افزايش ممكن است سلامتي را به . گردد ق ميبدن اطلا

بازتاب صحيحي از ي بدن  ي توده  هر چند نمايه. خطر بيندازد

Kg/mبيشتر از ي بدن  ي توده نمايهنيست،  چربي ي توده
2 

Kg/mشتر از ي به عنوان اضافه وزن و ب۲۵
 به عنوان 2۳۰

مورفيسم بسته به جمعيت   اين پلي۱۲.ف شده استيچاقي تعر

از آنجا که . دهد ورد مطالعه اثرهاي متفاوتي را نشان ميم

ت ي هنوز در جمعيمورفيسم با چاق بررسي ارتباط اين پلي

 يبررسبه منظور ن مطالعه ي انجام نشده است، ايرانيا

 بدن ي تودهي  نمايه در ارتباط با APO Eمورفيسم ژن  پلي

  . شديزير  برنامهيافراد تهران

  

  ها مواد و روش

 از ي مورد بررسي جامعه:  جمعيت مورد بررسيانتخاب

. د تهران انتخاب شديپي قند و لي كنندگان مطالعه ميان شركت

 ي است که طينگر ندهي آيد تهران بررسيپيل  قند وي مطالعه

ر ي غيها  عوامل خطرساز بيماريي به منظور بررس دو مرحله

 رد ۱۳.شود ت تهران انجام ميي نفر از جمع۱۵۰۰۵ر در يواگ

افراد ي  همه از د تهران،يپيي قند و ل مطالعه دوم ي مرحله

د واقع در شرق يپيقات قند و ليتحقواحد ننده به ك مراجعه

 ضد انعقاد يلخته و حاو يطينمونه خون مح دو تهران،

EDTAسن، جنس، مربوط به چنين اطلاعات   هم. گرفته شد

قلبي ـ عروقي  يماري ب ويت بدنيگار، سطح فعاليمصرف س

 قد، مربوط بهاطلاعات  .شد ثبت يا نامه پرسش به صورت

حاصل  ( بدني  تودهي هي و نمايگير اندازه وزن و فشارخون

چنين  و هم) لوگرم بر مجذور قد به متريم وزن به کيتقس

 ي  مطالعهبراي. شد محاسبه Ideal Body Weightميزان 

هاي مورد بررسي از ميان  ، نمونهApo Eمورفيسم  پلي

كننده به واحد بررسي قند و ليپيد تهران   افراد مراجعهي همه

ي  نمايه سال كه ميانگين ۳۰ سني بيشتر از ي كه در محدوده

Kg/m بدن آنها از ي توده
افراد . بود انتخاب شدند بيشتر 2۲۰

به در سه گروه  بدن ي  تودهي بر اساس نمايهمورد مطالعه 

كمتر از  بدن ي  ي توده با نمايه) ۱. شرح زير قرار گرفتند

Kg/m
بين   بدني  ي توده نمايهبا ) ۲وزن طبيعي داراي  2۲۵

Kg/m تا ۲۵
  ي توده نمايهبا  ) ۳اضافه وزن و  داراي  2۳۰

 نفر ۱۰۰از هر گروه حداقل . ي چاق۳۰بيشتر از  بدن

 ۵.  شدند انتخابSPSS افزار  صورت اتفاقي با نرم به

 حاوي ي  و در لولهاين افراد گرفتهاز ليتر خون محيطي  ميلي

لكولي و به آزمايشگاه بيولوژي مEDTAضد انعقاد 

  .شدسازي ارجاع  آمادهريز براي  درونغدد ي  پژوهشكده

د يسريگل ي تر،تام زان کلستروليم :يشگاهيهاي آزما روش

پارس  (يهاي تجار تي کي سرم و قند خون ناشتا به وسيله

 پس از رسوب HDL-C ميزان.  شديگير اندازه) تهرانـ  آزمون

 با استفاده از LDL-C. شد يگير  اندازهاتبا فسفوتنگست

ها  د آنيسريگل يزان تري که مييها  نمونهيدوالد برايفرمول فر

 سطح باافراد  و محاسبه ، بودmg/dL ۴۰۰  کمتر از

 .شدند از مطالعه حذف mg/dL ۴۰۰د بالاتر از يسريگل يتر

 كيفيت داخلي شرايط كنترلدر ها  تجزيه و تحليل نمونه

 و برون سنجي ضريب درون سنجي. انجام شدمطلوب 

% ۶/۰ و ۱/۶ براي كلسترول، و% ۵/۰ و ۲متغيرها به ترتيب 

  .گليسريد محاسبه گرديد براي تري

 ابتدا ، ژنوميDNA براي استخراج :سازي نمونه آماده

 Lysis Buffer (Tris-HCl 10mmol/L,MgCl2 توسطها  نمونه

5mmo/L ,Triton X %1 pH 7.6)  و بافرPBS شسته و 

RBC  سپس شدندط حذف ي محازها ،DNA توسط روش 

 درجه -۲۰دماي در و خارج استخراج با نمك اشباع شده، 

 DNA يفي و کي کمي پس از بررس. شدي نگهدارگراد سانتي

يك ر ي با اسپکتروفتومتر و الکتروفورز، تکثياستخراج

 PCRاز تكنيك  با استفاده Apo E از ژن bp  ۲۴۴قطعه

 dNTPs, : شاملµL ۲۵حجم  به PCRمخلوط هر  .شدانجام 

mix (0.2mM) 10X PCR buffer, MgCl2 (1.5mM) 
Taq DNA Polymerase (1U)جفت پرايمرهاي رفت و  و 

 ACA GAA TTC GCC CCG GCC TGG`5 :برگشت

TAC AC 3`5  و`TAA GCT TGG CAC GGC TGT 

CCA AGG A3`  )آرمين شگرفه از شرکت ه شديته (

  وشد استخراج شده اضافه DNA از ng ۵۰لوله   به هر.بود

ها  ن لولهيها، ا ل به نمونهي استري روغن معدنپس از افزودن

ساخت کارخانه (کلر يساوفوژ و سپس به دستگاه ترميسانتر

Hybaidکلر پس از ي سادماييط يشرا .شدمنتقل  ) انگلستان

ي   مرحله)۱ : موارد ذيل بود شامليساز نهيبه

Denaturationي دماقه دري دق۵، يي ابتدا o
c۹۴) کليک سي( ،

o يدما در هيثان Denaturation۶۰ ي مرحله )۲
c۹۵، ۳( 
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 همكارانو مهدي هدايتي دكتر  Eمورفيسم آپوليپوپروتئين  چاقي و پلي ۸۷

 

  

o ي دماه دري ثانannealing ۶۰ ي مرحله
c۶۰، ۴ (ي مرحله 

extention ۱۲۰ي دما درهي ثان o
c۷۲)  ۳۰، ۴ تا ۲مراحل 

 درقه ي دق۵ يي نهاextention ي  مرحله )۵، )کل تکرار شديس

با   PCR ري تکثکنترل صحت. )کليک سي (C۷۲°يدما

 صحت تكثير .شد يبررس ي مثبت و منفيها از کنترلاستفاده 

 و شدبررسي % ۲ مورد نظر بر روي ژل آگارز ي قطعه

با اثر محدود بريده شدن با آنزيم براي هاي تكثير شده  نمونه

  .شدندآماده 

µL ۱۰هاي  از محصول PCRهضم با  تحت اثر U ۲ 

 ۲ به مدت )، آلمانRocheه از شرکت ه شديته( HhaIم يآنز

o يساعت در دما
c۶۵ ي الکتروفورز  جهينت .انکوبه شدند

 ،TBEو بافر % ۱۲آميد  كريلژل آ( ،RFLP هاي محصول

 Transluminator توسط دستگاه )ديبرما وميدي با اتيزيآم رنگ

اوي قطعات  حE2E2هاي حاوي ژنوتيپ  نمونه. شد مشاهده

bp۹۱ و bp۸۳عدم حضور جايگاه ي باشند كه نتيجه  مي 

هاي حاوي  نمونه. باشد  مي158cys و 112cysبرش در 

باشند كه بدليل عدم   ميbp۹۱ نيز حاوي قطعه E3E3ژنوتيپ 

باشد، اما به دليل   مي112cysحضور جايگاه برش در 

 نيز bp۳۵ و bp۴۸ قطعات 158argحضور جايگاه برش در 

 و 112arg ي  ژنوتيپي است كه هم در دو ناحيهE4E4. ددار

158arg قطعات هم  جايگاه برش دارد وbp۷۲ ،bp۴۸ ،bp۳۵ 

افراد هتروزيگوت براي هر . شود مشاهده ميآن  در bp۱۹و 

  .ها هر دو سري قطعات را دارند للآكدام از اين 

  آماريافراز  نرمي ها به وسيله داده: يهاي آمار روش 

SPSSبه صورت  يهاي کم ريمتغ. ل شديه و تحلي تجز

 به صورت درصد يفيهاي ک ريار و متغي انحراف مع±ن يانگيم

سنجي، باليني و  هاي تن  يافتهي مقايسهبراي . ندان شديب

بيوشيميايي در دو گروه زن و مرد از آزمون تي مستقل 

-post دو دامنه به دنبال ANOVAاز آزمون . شداستفاده 

hocهاي  افتهي ي سهي مقاي براي توکي اي چند گانهه  با آزمون

ن در يچن همو  ي بدن ي توده  سه گروه نمايهيشگاهيآزما

سه گروه انتخاب . شد استفاده Apo Eهاي ژنوتيپ  گروه

 بدن از نظر سن و جنس ي تودهي  نمايهشده بر اساس 

 در نظر گرفته ۰۵/۰ يدار آمار سطح معني. هماهنگ شدند

  .شد
  

  ها يافته

ي  مطالعهاز )  زن۱۷۹ مرد و ۱۵۰( نفر ۳۲۹ اين مطالعه در

 و يني باليرهاي متوسط متغ.قند و ليپيد تهران انتخاب شدند

دور  بدن، ي  تودهي هي نما، سن، فشار خونشامل يسنج تن

ال  كمر، دور باسن، نسبت دور كمر به دور باسن، وزن ايده

، ي سرمچنين متوسط ميزان قند خون ناشتا بدن و هم

در سرم  LDL-C و HDL-Cگليسريد،  كلسترول تام، تري

.  شده است آورده۱ ک در جدوليهاي مرد و زن به تفک گروه

 فشار خون شود مشاهده ميدر جدول مذکور طور که  همان

ي بدن، ميانگين قند خون ناشتا،   تودهي سيستولي، نمايه

مردان و زنان شرکت کننده  LDL-Cميزان كلسترول تام و 

فشار خون ميانگين سن، . باشد  برابر ميباًي مطالعه تقرنيدر ا

دياستولي، نسبت دور كمر به دور باسن و متوسط ميزان 

شتر از زنان ي بيدار طور معنيه مردان بگليسريد  تري

   .باشد مي

  

   متغيرهاي باليني، تن سنجي و بيوشيميايي به تفکيک جنس در جمعيت مورد مطالعه-۱جدول 

 )واحد(متغير )=n ۱۵۰(مرد  )=۱۷۹n(زن   Pمقدار 

 )سال(سن  ۱۴±۴۵ ۱۴±۴۱ ۰۲۵/۰

 )متر جيوه ميلي (فشار خون سيستولي ۱۶±۱۱۶ ۲۱±۱۱۴ ۲۳۳/۰

  )جيوه متر ميلي(فشار خون دياستولي  ۱۰±۷۶ ۱۰±۷۳ ۰۳۱/۰

  كمر به دور باسن نسبت دور  ۹۶/۰ ۸۴/۰ >۰۰۱/۰

 )متر مربعکيلوگرم بر ( بدن ي ي توده نمايه ۴±۲۷ ۵±۲۸ ۱۰۱/۰

 )ليتر گرم در دسي ميلي(ناشتا خون قند  ۳۱±۹۸ ۲۷±۹۵ ۲۳۹/۰

 )ليتر دسي گرم در ميلي(كلسترول تام  ۴۰±۱۹۳ ۴۴±۱۹۱ ۶۸۶/۰

 )دسي ليتر گرم در ميلي(تري گليسريد  ۷۱±۱۵۹ ۷۴±۱۴۱ ۰۲۲/۰

۰۰۱/۰< ۱۱±۴۲ ۸±۳۷ HDL-C) ليتر دسي گرم در ميلي( 

۴۱۱/۰ ۳۹±۱۲۰ ۳۷±۱۲۴ LDL-C) ليتر دسي گرم در ليمي( 
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 ۸۸ ايران متابوليسم و ريز درون دغد ي مجله ۱۳۸۶خرداد ، ۱ ي شماره,  نهمي دوره

 

  

  مورفيسم  متغيرهاي باليني، تن سنجي و بيوشيميايي به تفکيک جنس در سه گروه پلي-۲جدول 

 

 

هاي   در افراد مورد مطالعه بر اساس گروهAPO Eمورفيسم ژن   متغيرهاي باليني، بيوشيميايي و فراواني پلي-۳ول جد
 ي بدن ي توده نمايه

  )n =۱۵۰(مرد   )n =۱۷۹(زن  

P )۲۶=n(E4  )۱۲۲=n(E3 )۳۱=n(E2 P )۲۴=n(E4 )۱۱۴=n(E3 )۱۲=n (E2 متغير)واحد( 

 )سال(سن  ۱۱±۴۵ ۱۲±۸/۴۴ ۱۳±۸/۴۴ ۹۹۹/۰ ۱۲±۳۸ ۱۴±۴۲ ۱۵±۴۲ ۵۴۰/۰

 )جيوهمتر ميلي( سيستولي فشارخون ۳/۹±۱۱۱ ۱۷±۱۱۶ ۱۴±۱۱۶ ۵۳۱/۰ ۲۱±۱۱۱ ۲۲±۱۱۴ ۱۴±۱۱۱ ۵۴۵/۰

 )مترجيوه ميلي(  فشارخون دياستولي ۶±۷۳ ۱۰±۷۶ ۹±۷۴ ۴۲۷/۰ ۹±۷۲ ۱۰±۷۴ ۱۱±۷۲ ۶۶۱/۰

 نسبت دور كمر به دور باسن ۹۶/۰ ۹۵/۰ ۹۵/۰ ۷۵۹/۰ ۸۴/۰ ۸۴/۰ ۸۳/۰ ۷۸۱/۰

 )برمترمربع کيلوگرم( بدن ي توده ي نمايه ۲/۴±۹/۲۶ ۵/۴±۰/۲۷ ۸/۴±۷/۲۷ ۸۰۸/۰ ۶±۲۸ ۵±۲۸ ۵±۲۷ ۶۸۱/۰

 )ليتر گرم در دسي ميلي(قند ناشتا  ۳۱±۹۹ ۳۲±۹۹ ۲۳±۹۶ ۹۳۵/۰ ۳۳±۹۴ ۲۶±۹۴ ۲۱±۹۵ ۹۸۰/۰

 )ليتر گرم در دسي ميلي(تام  كلسترول ۳۹±۲۰۴ ۳۹±۱۹۳ ۳۹±۱۸۳ ۲۸۶/۰ ۴۹±۱۸۷ ۴۰±۱۹۰ ۵۵±۱۹۶ ۷۶۴/۰

 )ليتر گرم در دسي ميلي(گليسريد  تري ۸۲±۱۷۶ ۶۸±۱۵۹ ۷۴±۱۵۱ ۶۱۴/۰ ۶۳±۱۳۷ ۷۳±۱۴۲ ۸۷±۱۳۶ ۸۸۴/۰

۳۹۹/۰ ۱۱±۴۰ ۱۰±۴۳ ۱۱±۴۱ ۹۵۵/۰ ۶±۳۷ ۸±۳۶ ۹±۳۷ HDL-C) ليتر گرم در دسي ميلي( 

۴۸۸/۰ ۴۸±۱۲۹ ۳۵±۱۱۹ ۴۴±۱۱۸ ۳۸۷/۰ ۳۷±۱۱۵ ۳۷±۱۲۴ ۳۴±۱۳۲ LDL-C) ليتر گرم در دسي ميلي( 

  P ≤≤≤≤ BMI ۳۰مقدار 

)۱۰۲=n(  

۳۰< BMI ≤≤≤≤ ۲۵  

)۱۱۳=n(  

۲۵<BMI ≤≤≤≤۲۰  

)۱۱۴=n(  
  متغير

  APO Eژنوتيپ     

-  ۰۶۴/۰  ۰۶۶/۰  ۰۶۶/۰  E2) فراواني(  

-  ۸۴۸/۰  ۸۴۹/۰  ۸۵۵/۰  E3) فراواني(  

-  ۰۸۸/۰  ۰۸۴/۰ ۰۷۹/۰ E4) فراواني( 

  )سال(سن  ۱۴±۴۲ ۱۳±۴۳  ۱۴±۴۳  ۹۹۰/۰

 )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي   ۱۷±۱۰۸  ۱۵±۱۱۵  ۲۱±۱۲۱  >۰۰۱/۰

  )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستولي   ۹±۷۰  ۱۰±۷۵  ۱۰±۷۷  >۰۰۱/۰

 )ليتر گرم در دسي يميل(قند خون ناشتا   ۲۶±۹۲  ۲۴±۹۵  ۳۴±۱۰۳  ۰۲۲/۰

 )ليتر گرم در دسي ميلي(كلسترول تام   ۴۲±۱۸۶  ۴۲±۱۹۰  ۴۲±۲۰۰  ۰۳۴/۰

 )ليتر گرم در دسي ميلي(گليسريد  تري  ۷۰±۱۳۰  ۷۵±۱۵۱  ۶۹±۱۶۹  >۰۰۱/۰

۰۱۲/۰  ۹±۳۸  ۹±۳۹  ۱۱±۴۲  HDL-C) گرم در دسي ليتر ميلي( 

۱۲۰/۰  ۳۹±۱۲۸  ۳۶±۱۲۱  ۳۸±۱۱۷  LDL-C) گرم در دسي ليتر ميلي( 
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 همكارانو مهدي هدايتي دكتر  Eمورفيسم آپوليپوپروتئين  چاقي و پلي ۸۹

 

  

 در جمعيت مورد Eهاي آپوليپوپروتئين  للآفراواني 

ها  للآ فراواني .مطالعه از قانون هاردي واينبرگ تبعيت كرد

در ). ۰۸۳/۰ (E4و ) E2) ۰۶۵/۰( ،E3) ۸۵۱/۰: عبارت بود از

ک ي و بيوشيميايي به تفکي، تن سنجيني باليرهاي متغ۲جدول 

كدام از  چاند هي مورفيسم بررسي شده جنس در سه گروه پلي

 در دو جنس زن و E4 و E2 ،E3متغيرها در سه ژنوتيپ 

 و ينيهاي بال ريمتغ. داري نشان ندادند مرد تفاوت معني

 ي  تودهي  در افراد مورد مطالعه بر اساس نمايهييايميوشيب

). ۳جدول ( قرار گرفتند ي بدن ي توده نمايهبدني در سه گروه 

 يني باليرهايمتوسط متغ، E هاي آپوليپوپروتئين للآفراواني 

چنين متوسط ميزان   و هم سن، فشار خونشامل يو تن سنج

 و HDL-Cگليسريد،  قند خون ناشتا، كلسترول تام، تري

LDL-C  نفر ژنوتيپ ۳۸ .شدندبررسي سرم E2/E3 ،۵ نفر 

 نفر ژنوتيپ ۵۰ و E3/E3 نفر ژنوتيپ E2/E4 ،۲۳۶ژنوتيپ 

E3/E4داشتند  .  

  

  بحث

 را با Apo Eمورفيسم   پليي ابطهحاضر ري  مطالعه

 بررسي بدن در جمعيت قند و ليپيد تهران ي  تودهي نمايه

داري بين  نتايج اين مطالعه نشان داد كه اختلاف معني. نمود

 بدن به عنوان ي  تودهي  از نظر نمايهApo Eهاي  للآن لاحام

 يكي Eاز آنجا كه آپوليپوپروتئين . شاخص چاقي وجود ندارد

ژن  باشد،  ها مي هاي كليدي در متابوليسم چربي ئيناز پروت

هاي انتخابي براي بررسي متابوليسم  تواند يكي از ژن آن مي

ها  هاي مرتبط با متابوليسم چربي بر بيماريداراي ها و  چربي

 هاي مطالعه. هاي قلبي ـ عروقي باشد ريمانند چاقي و بيما

ن ز حاملا بهتر اapoE4ن  كه حاملااند مختلف نشان داده

   ۱۰، ۱۴ - ۱۶.نمايند جذب ميرا ها كلسترول   ژنوتيپي بقيه

 با هايپر E4لل آ ارتباط ۱۹۸۸اولين بار در سال 

 توسط چنين  هم۱۰.شدگليسريدمي در افراد چاق مشاهده  تري

 ۱۱.شد با هايپرليپيدمي گزارش E2لل آ و همكاران ارتباط اتو

رتباط را تأييد  ديگري بر مبناي لينكاژ اين اهاي مطالعه

 كودكان درشاهدي كه ـ  مورد ي  در يك مطالعه۱۷.اند نموده

 و دو گروه شد اين ارتباط مشاهده نشدچاق انجام 

   ۱۸.ها داشتند للآهاي مشابهي از  فراواني

هاي  للآداري بين حضور   حاضر ارتباط معنيي مطالعه

apoEكند هرچند كه در   بدن گزارش نميي  تودهي  و نمايه

 بدن بالا كه نماينده افراد چاق ي  تودهي وه سوم با نمايهگر

 افزايش پيدا نموده است اما اين افزايش E4لل آاست فراواني 

با توجه به دخيل بودن عوامل ژنتيكي . باشد دار نمي معني

هاي مؤثر در چاقي  متعدد در چاقي نياز به بررسي ساير ژن

  . شود  احساس ميمورفيسم در افراد ايراني در كنار اين پلي
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Abstract 
Introduction: The Apo E is one of the genes, which play a role in the regulation of lipid 

metabolism, especially in obesity. In other studies a common Apo E polymorphism has been 
shown to be associated with obesity, and in the present study our aim is to determine this 
association in an Iranian population. Materials & Methods: Subjects were randomly selected from 
the Tehran Lipid and Glucose Study and classified into 3 in three groups according to their body 

mass index: BMI<25, 25≤≤≤≤BMI<30, BMI≥≥≥≥30 and finally 429(150 in men and 179 in women). We 
measured FBS, HDL-C, triglyceride, cholesterol levels and blood pressure for all individuals. A 
segment of the mentioned gene with PCR was amplified and the polymorphism with RFLP (HhaI) 
revealed. Results: The allele frequency of Apo E polymorphism was in the Hardy Weinberg 
equilibrium and the allele frequency was e2 (0.065), e3 (0.851) and e4 (0.083); there was no relation 
between BMI and the frequency of this allele. Conclusion: These results show that there is no 
relation between Apo E polymorphism and BMI in this study. 

 
Key word: Obesity, Apo E, BMI, Polymorphism 
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