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A B S T R A C T 
Blood fat is a global and increasing problem in all countries, including Iran, 

and one of the most important threats to society's health. High blood fat as a 

multifactorial problem is under the influence of various factors, especially 

metabolic and genetic factors. The aim of this study is to investigate the 

rs2016520 polymorphism in the PPARD gene and its relationship with the 

level of low-density lipoprotein (LDL). Blood sampling from 137 people, 

including 83 Iranian women and 54 men, including 79 healthy people or 

controls (normal LDL) (57.7%) and 58 people with LDL above 130 (42.3%) 

in the age range of 18 to 60 years. It was done after obtaining consent. DNA 

was extracted by a ready kit. The concentration and quality of isolated DNA 

were measured by spectrophotometry and agarose gel. Genotypes were 

identified by PCR-RFLP method. 6% frequency of genotypes in the group 

with normal LDL: 3.8% for CC, 36.7% for CT and 59.5% for TT genotype 

and in the group with LDL higher than 130: 12.1% for CC, 37.9% for CT and 

it was 0.50% for TT genotype. The difference in the frequency of genotypes 

between the two groups with normal LDL and the group with LDL above 130 

was not significant (p > 0.05). 2.56% of the samples had a BMI lower than 25 

and 43.8% had a BMI higher than 25. The results of the present study did not 

show a significant relationship between rs2016520 polymorphism and LDL 

level. 
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تجربی جانوری شناسی زیست  
 

 

 «پژوهشی مقاله»

 سطح ب  ا آن ارتب  ا  و   PPARD ژن  ر موج  و   rs2016520  س   یفمور پل  ی یبررس  

 یرانیا تیجمع خون سرم  ر ( LDL )   نییپا یچگال با نیپوپروتئیل

 
 *2یرسول ابن دیفر ،*1یحجت دایو ،1درزا هیح هیهان

 

 چکیده
جامعهسلامتبرایمهمتهدیدهایازیکیوایرانجملهازکشورهاهمهدرافزایشبهرووجهانیمشکلیکخونچربی
ژنتیکیومتابولیکیعواملویژهبهمختلف،عواملمجموعهتأثیرتحتاملیعچندمشکلیکعنوانبهبالاخونچربی.باشدمی
چگالیبالیپوپروتئینسطحباآنارتباطوPPARDژندرrs2016520فیسممورپلیبررسیمطالعه،اینازهدف.داردقرار
(7/57نرمال(LDL)شاهدیاسالمفرد79شاملایرانیمرد54وزن83شاملفرد137ازگیریخونباشد.می(LDL)پایین
DNA.شدانجام،نامهرضایتگرفتنباسال60تا18سنیمحدودهدردرصد130(3/42)ازبالاترLDLبافرد58ودرصد(
DNAکیفیتوغلظتشد.استخراجآمادهکیتتوسط جداشدهبهوسیلهدستگاهاسپکتروفتومتریوژلآگارزسنجیدهشد.
LDLباگروهدرهاژنوتیپفراوانیدرصد6میزانشد.انجامPCR-RFLPروشباهاژنوتیپشناسایی :نرمال8/3درصد
CC،برایدرصد130:1/12ازلاترابLDLباگروهدروTTژنوتیپبرایدرصد5/59وCTبرایدرصدCC،7/36برای
9/37درصدبرایCTو0/50درصدبرایژنوتیپTTبود.اختلاففراوانیژنوتیپهابیندوگروهباLDLنرمالوگروهبا

LDLبالاتراز130معنیداربودن(05/0<P).56/2درصدازنمونه،هاBMIترپاییناز25و8/43درصد،BMIبالاتراز25
 نداد.نشانLDLسطحوrs2016520فیسممورپلیمیاندارییمعنارتباطحاضرمطالعهنتایجند.شتدا
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 مقدمه
ازکشزورهاهمزهدرافززایشبهرووجهانیمشکلیکخونچربی
جامعزهسزلامتبزرایمهزمتهدیزدهایازیکیواستایرانجمله
یزکعنزوانبزهبالاخونچربی(Brealey et al., 2009).باشدمی
عوامزلویژهبهمختلف،عواملمجموعهتأثیرتحتعلتیچندمشکل
قزرارژنتیکزیومتزابولیکیفیزیولوژیکی،فرهنگی،رفتاری،اجتماعی،
کزهشودمیزدهتخمینکهاینوجودبا(Engelking, 2015.)دارد
اسززتدرصززد60تززا40بززالا،خززونچربززیبززروزدروراثززتسززهم
(Majithia et al., 2015)،اماتحقیقاتنشزاندادهانزدکزهعوامزل
حساسزیتتواننزدمزیبزدنیفعالیتنظیرمحیطی،عواملوایهتغذی

دهنززدقززرارتززأثیرتحززتراخززونچربززیبززروزدرراافززرادژنتیکززی
(Gjuladin-Hellon et al., 2018.)،بنابراینبررسزیتزداخلبزین

هایبرنامهطراحیدرخونچربیدردخیلهایژنومحیطیعوامل
خزونچربزیبیمزاریاگرچهباشد.میاهمیتدارایبسیارگیریپیش
مزوارداکثزردرحزالاینبااما،برسدارثبهتواندمیهاخانوادهبیندر
بیمزارییزک،دیگزرعبزارتبهاست.نبودهمندلیسادهتوارثدارای
چنزانهزمآنبزامزرتبطهزایژناغلز کزهرفتزهشماربهچندژنی
ناشزناختهبزاقیمانزدهانزد(Weissglas-Volkov et al., 2010.)
PPARD(rs2016520،هزایهاپلوتیزپکزهدادهنشانهاپژوهش
rs9794وrs3734254)متابولیسزمکلسزترولراتحزتتزأثیرقزرار
(Holzapfel et al., 2006.)دهدمی
مطالعاتدرایراننشاندادهکه6/41درصدافرادکلسزترول
وبزالاLDLدرصزد5/35بزالا،گلیسزریدتریدرصد0/46بالا،
9/43درصدHDLپزاییندارنزد(Maroufizadeh et al., 2017.)
بزرگزرممیلزی130مقزداراز(LDL)پایینچگالیبانیپوپروتئیل

افززایششزود.مزیمحسوببالاLDLعنوانبهبالا،هبلیتردسی
 ,.(Lisak et alاسزتمزرتبطومیرمرگافزایشباLDL سطح

2013)وخطربیماریهزایقلبزیعروقزیراافززایشمزیدهزد
(Jeong et al., 2018.)

راژنتیکزیعواملوخونچربیبینارتباطکهمطالعاتینتایج
سزطحازدرصزد60تزا40کزهانزددادهنشزانانزد،کردهبررسی

اسزتشزدهدادهنشانوجوداینباامااست.ژنتیکیلیپوپروتیین،
تواننزدمیبدنیفعالیتنظیرمحیطیعواملوایتغذیهعواملکه

قزرارتزأثیرتحتبالاکلسترولبروزدرراافرادژنتیکیحساسیت
دخیلهایژنومحیطیعواملبینتداخلبررسیبنابراین،دهد.
دارایبسزیارگیزریپزیشهزایبرنامزهطراحیدرخونچربیدر

(García-Giustiniani et al., 2016.)باشدمیاهمیت

آسزی شزخ سلامتیبهمستقیمصورتبهبالاخونچربی
چربزیبزالابودنکزهانددادهنشانهاپژوهشنتایجامارساند،نمی
اسززت.عروقززیوقلبززیهززایبیمززاریدرصززد50مسززئولخززون
چاقی،ماننددیگریهایبیماریبربالاخونچربیتأثیرچنینهم
 (Emergingاسزتشدهمشخ متابولیکهایسندرمودیابت

Risk Factors Collaboration et al., 2009).
دشزوارانسزانییهزابیمزاریرویبزرژنتیکیتأثیراتتعیین
رویبزرمؤثرژنتیکیعواملازمحیطیعواملتفکیکزیرا،است
هزا،ژنازبسیاریتعدادکهرسدمینظربهاست.مشکلهابیماری
باشززندداشززتهدخالززتامززرایززندرجزئززیاثززراتبززایززکهززر
(Moghimi-Dehkordi et al., 2012.)

قززرار6p21جایگززاهدر6کرومززوزومرویبززرPPARDژن
زومپراکسیتکثیرباشدهفعالهایگیرندهبیانباعثژنایندارد.
(PPAR)نوعدلتامیشود(Schmidt et al., 1992).

(PPARs)زومزیپراکسزیتکثیزرباشدهفعالهایگیرنده
رونویسزیفاکتورهزایایهسزتههایگیرندهابرخانوادهشامل
ازمتابولیزک،فراینزدچنزدیندرکههستندلیگاندباشدهفعال
دارنززدنقززشلیپیززدهاوهززاکربوهیززدراتمتابولیسززمجملززه
(Maciejewska-Skrendo et al., 2019.)ایزنگیرنزدههزا

کههستندلیگاندبهوابستهبردارینسخهفاکتورهایازگروهی
وگذارنزدمزیاثررشدفاکتورهایوهاسیتوکاینعملکردروی
آنژیزوژنزکننزدهتنظزیممولکولیهایمکانیسمدراستممکن
ماننزدهزاییبیمزاریدرژنایزنعملکرد.باشندداشتهدخالت
اسزتتأثیرگزذارنیزانسرطوخونچربیوزن،اضافهدیابت،
(Bergee et al., 2002; Feige et al., 2006).بیاناینژن
منجرتواندمیکهیابدیمافزایشفیزیکیهایفعالیتانجامبا
 (Giordano Attianese etشودچربیوسازسوختافزایشبه

al., 2015.)
هززایبیمززاریدرPPARهززایپززروتئیننقززشبززهتوجززهبززا
هزایسزندرموخزونچربزیخزون،قنزددیابزت،مانندمتابولیک
هزایفیسزممورپلیوهاپروتئیناینکنندهبیانهایژنمتابولیک،
ایزندرمهزمهزایژنازیکزیگیرنزد.مزیقرارموردتوجههاآن

(Botta et al., 2018).استPPARDژنخانواده،
پیچیدههایبیماریمطالعهبرایهارویکردبهترینازیکی

بزهبسزتگیبروزشزانکزهبزالا،کلسزترولمانندعاملیچندو
ارتبزاطمطالعزاتداردمحیطیهایفاکتورهمراهبهژنچندین
آیزاببینزیمکزههستیمآندنبالبهروشایندراست.ژنومی

https://www.sid.ir/search/paper/%20گیرنده%20های%20فعال%20کننده%20تکثیر%20پراکسی%20زوم/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20آنژیوژنز/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all


...بانیپوپروتئیلسطحباآنارتباطوPPARDژندرموجود rs2016520 سمیفمورپلییبررسوهمکاران:حیدرزاده 32

 

شزیوعنرمال،افرادبامقایسهدربیمار،افراددرخاصآللیک
عنزوانبزهاغلز رویکرداینخیر.یاداردتریبیشفراوانییا

گروهدودرشیوعچنانچهشود.میتوصیفشاهد-موردمطالعۀ
منفزییزامثبزتارتبزاطبزرایباشد،داشتهداریمعنیتفاوت
(Tan, 2011.)شودمیارائهشواهدی
میزانکهرسدمینظربهشده،انجامهایپژوهشبهتوجهبا
هاییژن،بنابراینباشند.ارتباطدرهمباLDLوPPARبیان
مانندمواردیبرتوانندمیدارند،نقشPPARمیزانتنظیمدرکه
ایندرمهمهایژنازیکیباشند.داشتهتأثیرنیزLDLسطح
PPAرسپتورهایبیانمسئولکهباشدمیPPARDژنزمینه
بررسیهدفباحاضرمطالعهفوق،مطال بهتوجهبااست.دلتا
PPARDژندرموجودrs2016520فیسممورپلی وارتباطآن
جمعیتخونسرمدر(LDL)پایینچگالیبالیپوپروتئینسطحبا

شد.انجامایرانی


 هاروش و موا 
 نمونه آوریجمع

انجامشاهدی-موردیصورتبهو1398سالدرپژوهشاین
در،نفزر(54)مزردانونفزر(83)زنزانبزینگیرینمونهشد.

افزرادانتخابمعیارگرفت.انجامسال60تا18سنیمحدوده
دیگزریاطلاعاتبود.افرادخونLDLسطحپژوهشایندر
کلتعدادشد.پرسیدهنیزخانوادگیچاقیسابقهوBMIمانند
بیمزارنفزر58و)شاهد(سالمنفر79شاملنفر137هانمونه
لیتزرگرم/دسیمیلی130ازبالاترهاآنLDLکهافرادیبود.
130ازتزرپزایینLDLکزهافزرادیوبیمزارعنزوانبزهبود
شدند.گرفتهنظردرشاهدعنوانبهداشتندلیترگرم/دسیمیلی
نامناسز کیفیزتیزاوخاصبیماریسابقهدارایکهافرادی
دقتشاهدافرادانتخابدرشدند.خارجمطالعهاز،بودندنمونه
منجزرکهدیگریفعالیتیاغذاییرژیمسابقهقبلاًکهگردید
جهزتباشزند.نداشتهباشد،شدههاآنLDLسطحکاهشبه
قبیلازاطلاعاتیآندرکهایپرسشنامهاطلاعات،آوریجمع
گونزههزروداشزتنوزن،قد،خون،LDLسطحجنس،سن،
گردید.طراحیبود،غذاییرژیم


 افرا  از گیریخون

EDTAحزاویلولزهداخزلوگرفتهخونسیسی5،فردهراز
گردد.جلوگیریآنشدنلختهازتاشدریخته

 DNA استخراج

اسزتفادهDNAاسزتخراجآمزادهکیتوسیلهبهاستخراجروشاز
دسززتگاهوسززیلهبززهجداشززدهیDNAکیفیززتوغلظززتشززد.

.شدسنجیدهآگارزژلواسپکتروفتومتری


 پرایمر طراحی

فیسزممورپلیتشخی وrs2016520فسیممورپلیبررسیبرای
oligoافزارنرمبازیرهایتوالیباپرایمرجفتیکPCRانجامو

گردید.طراحی


نظرموردفیسممورپلیبرایپرایمرتوالی.1 جدول
Sequence (5'->3')  

GAAGGAGCAGGAGCAGAAGAForward
CAGTCATAGCTCTGGCATCGReverse



  PCRانجام مراحل

به)پرایمر(1نسبتبهنیزForwardوReverseپرایمرهایاز
9)آب(رقیق.شدنداجزایواکنشبهصورتیکهدرادامهدرجدول

مسزترمیکس.شزدندمخلوطهمباواکنشانجامبرایشدهآورده
وداراسزتراکمزیآرسیپیواکنشانجامبرایلازماجزایتمام
شود.اضافهآنبهDNAهاینمونهوپرایمرهاکهاستلازمتنها
وگزرادسزانتیدرجزه95بزهدمزادوبزارهرسزاندنبزافراینداین

وگزرادسانتیدرجه60تادماآوردنپایینسپسهارشتهجداشدن
بزرایگزرادسزانتیدرجزه72تادمابالابردنوپرایمرهاچسبیدن
بزرایPCRانجزامازبعزدشزود.مزیتکزرارپلیمرازتکفعالیت
درصزد2آگزارزژلرویآنمحصزول،کزارانجامصحتبررسی
طیزفمشخصکردنبرایDNA ladder 50bpمارکرشد.برده
شد.استفادهمختلفهایاندازهباباندهاازایهگسترد


 (RFLP)  محدو  قطعات طول  ر فیس مور پلی

 3'... GGNN هززایسززایتBslIمحدودکننززدهآنزززیم

NNNNNCC …5'و5'... CCNNNNN NNGG...3'را
کزاتبزافردرگرادسانتیدرجه55دکمایدرودهدمیتشخی 
هزرتوانزدمزیبزرشمحزلدرNحروفدهد.میبرشاسمارت

باشد.نوکلئوتیدی


 PCR-RFLP روش وسیله به ها ژنوتیپ شناسایی

حالزتسهشد،دادهقرارآنزیماثرتحتPCRمحصولکهاینازبعد
187طزولبزهخزوردنبزرشبزدونقطعهاولحالتدرآمد.وجودبه
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دیزدهبانزددوبودنزدهموزیگوتکهدومحالتدرماند.باقیبازجفت
حالزتسزومحالزت.بزازجفزت46دیگریوبازجفت141یکیشد

د.شدیدهبازیجفت46و187،141باندسهکهبودهتروزیگوت


 ها ا ه تحلیل و تجزیه

جدول.شداستفادهSPSSرافزانرمازهادادهتحلیلوتجزیهبرای
معیزار،انحزرافمیزانگین،درصد،فراوانی،نموداروفراوانیتوزیع
(XاسزکورکایآزمونوTآزمونواریانس،همبستگی،ضری 

2)
شد.استفاده


 نتایج
 هانمونه توصیفی آمار

میززان6/60درصززدازنمونززههزازنو4/39درصززدمززردبودنززد
5/55:CC،2/37CT:شاملهاژنوتیپفراوانیدرصد.(1)نمودار
LDLهزا،نمونزهازدرصزد7/57.(2)نمودارباشدمی3/7TT:و

)نمزوداردارند130ازبالاترLDL،درصد3/42و130ازترپایین
3).56/2درصدازنمونه،هاBMIپایینتزراز25و8/43درصزد،

BMIبالاتراز25دارندنمودار(4). 


PCR هانمونه آنزیمی  هض و 

کزهراژنومازایقطعهمطالعه،اینانجامبرایشدهطراحیپرایمرهای
قطعزهطزولکننزد.مزیتکثیزربزودموردمطالعزهفیسممورپلیحاوی
تکثیرشزده،قطعهبرشمنظوربهسپساست.بازجفت187تکثیرشده

PCRمحصزولزیرشکلدرشد.استفادهBslIمحدودکنندهنزیمآاز
 (.1)شکلشودمیمشاهدهآنزیمیهضممحصولو


 ب ا  گروه و نرمال LDL با گروه  و بین سن متغیر مقایسه

LDL بالا 

وتزرینکزموسزنیمیزانگینهزا،نمونزهتعزداد2جزدولبزربنا
نتزایجشود.میمشاهدهپژوهشدرهاکنندهشرکتسنترینبیش
دوبزینداریمعنزیسزنیتفاوتکهدادنشانویتنی-منآزمون
 .(5)نمودارارددنوجودآزمایشگروه


 نرمال LDL با افرا  گروه  ر ها ژنوتیپ فراوانی

نشانراشاهد()گروهنرمالLDLباافرادگروهدرتوزیع3جدول
.دهزدمینشانراژنوتیپهربرایLDLمیزان4جدول.دهدمی

بزابرابزرترتیز بهTTوCC،CTژنوتیپبرایLDLمیانگین

60/127،45/110و32/109لیترگرم/دسیمیلیمی.باشدآزمزون
Post Hoc Tests)دانکن(برایوابستگیاینهاژنوتیپبامیزان

LDLنشاندادکزهاخزتلافایزنتژنویزپهزامعنزیدارنیسزت
(106/0=P).جزززدول5تجزیزززهواریزززانسمیززززانLDLدر

رابطزهLDLبزاهزاژنوتیزپدهزد،مزینشزانکههاستژنوتیپ
.ندانداشتهدارمعنی



موردمطالعهجمعیتدرجنسیتیفراوانیدرصد.1 نمودار




ژنوتیپفراوانیدرصد.2 نمودار

 

 
موردمطالعهجمعیتدرLDLسطحفراوانیدرصد.3 نمودار
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موردمطالعهجمعیتدرBMIفراوانیدرصد.4 نمودار




محصول2ردیفbp50،لدر1ردیفBslI،کمکبهآنزیمیهضم.1 شکل

PCRبدونهضم،آنزیمی3و5هتروزیگوتCTباطولباندهای187،
141و464هموزیگوتCCباطولباند141و46جفت،باز6هموزیگوت

TTباطولباند187،ردیف7کنترلمنفی







(یتنیو–منآزمون)سنتوصیفیآمار.2 جدول

 بالاترین ترین کم معیار انحراف میانگین تعداد 

 00/62 00/16 08818/12 3431/39 137 سن



 
130ازبالاترLDLونرمالLDLباگروهدوبینسنمقایسه.5 نمودار

لیتر.گرم/دسیمیلی
ندارد.وجودبالاLDLونرمالLDLباگروهدوبینداریمعنیسنیتفاوت


 آزمایشدر)کنترل(شاهدهایژنوتیپفراوانیتوزیع.3 جدول

 پیژنوت ساده یفراوان یفراوان درصد

3/7 10 CC 

2/37 51 CT 

5/55 76 TT 

 کل 77 100

هاژنوتیپبرایLDLآماریخلاصه.4 جدول

اریانحراف معLDL نیانگیمتعدادپیژنوت
 یخطا

استاندارد

درصد  95سطح احتمال 
حداکثرحداقل

حد بالانییحد پا

CC1060/12791172/2945892/92024/1069976/14800/6100/167

CT 5145/11072782/3614292/51211/1007808/12000/5500/172

TT 7632/10963346/3508744/41864/1014715/11700/5400/177

13708/11173926/3505341/30420/1051186/11700/5400/177 مجموع



 مربوطههایژنوتیپدرLDLمیزان(ANOVA)واریانستجزیه.5 جدول

 یدار یمعن سطح Fآزمون مربعات نیانگیم یآزاد درجه مربعات مجموع راتییتغ منابع

 313/29822157/1491170/1 313/0 هاگروهبین

   804/170729134103/1274 هاگروهدر

    136 117/173712 کل
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 LDL سطح با ها ژنوتیپ ارتبا  و فراوانی بررسی

بزاگزروهدودرهزاپیزژنوتفراوانیدرصدوفراوانی6،جدولدر
LDLنرمالوگروهباLDLبزالاتراز130مشزاهدهمزی.شزود
برایدرصد8/3،نرمالLDLباگروهدرهاژنوتیپفراوانیدرصد
CC،7/36درصدبرایCTو5/59درصدبرایژنوتیپTTبود.
130:ازلاترابLDLباگروهدرهاژنوتیپفراوانیدرصدچنینهم
1/12درصدبزرایCC،9/37درصزدبزرایCTو0/50درصزد
بزاگزروهدوبینهاژنوتیپفراوانیاختلاف.بودTTژنوتیپبرای

LDLنرمززالوگززروهبززاLDLبززالاتراز130معنززیداربززودن
(05/0<P).



 LDL س طح  ب ا  ه ا  ژنوتی پ  ارتب ا   و فراوان ی  بررسی

 جنسیت برحسب

بزاگزروهدودرهزاژنوتیزپفراوانزیدرصدوفراوانی7جدولدر


LDLنرمالوگروهباLDLبالاتراز130بهتفکیزک برحسز
هزاژنوتیپفراوانیدرصد6،نموداربنابرشود.میمشاهدهجنسیت
CC،هزایژنوتیزپبزراینرمزالLDLوزنجنسیتباگروهدر

CTوTTبه ترتیزبرابزر1/3،1/28و8/68مزی.باشزددرصزد
130ازبزالاترLDLوزنجنسزیتباگروهدرهاژنوتیپفراوانی
و1/9،8/31برابزرترتیز بزهTTوCC،CTهایژنوتیپبرای
1/59می.باشدطبقنمودار7،درصدفراوانیژنوتیپهزادرگزروه
وCC،CTهزایژنوتیزپبزراینرمزالLDLومزردجنسیتبا

TTبه ترتیبرابر3/4،6/42و2/53می.باشدهزمچنزیندرصزد
130ازبزالاترLDLومزردجنسیتباگروهدرهاژنوتیپفراوانی
و9/13،7/41برابزرترتیز بهTTوCC،CTهایژنوتیپبرای
4/44می.باشداختلاففراوانیژنوتیپهابیندوگزروهبزاLDL

بزودنداریمعنزجنسدودر130،ازبالاترLDLباگروهونرمال
(05/0<P).

هادردوگروهموردمطالعهژنوتیپفراوانیودرصدفراوانی.6 جدول

مجموعها پیژنوتها گروه
CCCTTT 

LDL نرمال
3 29 47 79تعداد
8/3 7/36 5/59 0/100فراوانیدرصد

130  LDLبالاتراز
7 22 29 58تعداد
1/12 9/37 0/50 0/100فراوانیدرصد

مجموع
10 51 76 137تعداد
3/7 2/37 5/55 0/100فراوانیدرصد



جنسیتبرحس تفکیکباموردمطالعهگروهدودرهاژنوتیپفراوانیدرصدوفراوانی.7 جدول

[ksdjها پیژنوتمجموع
CCCTTT 

زن

LDLنرمال
1 9 22 32تعداد

1/3 1/28 8/68 0/100فراوانیدرصد

LDLبالاتر

130از

2 7 13 22تعداد

1/9 8/31 1/59 0/100فراوانیدرصد

مجموع
3 16 35 54تعداد

6/5 6/29 8/64 0/100فراوانیدرصد

 مرد

LDLنرمال
2202547تعداد

3/46/422/530/100فراوانیدرصد

LDLبالاتر

130از

5151636تعداد

9/137/414/440/100فراوانیدرصد

مجموع
7354183تعداد

4/82/424/490/100فراوانیدرصد
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سنبرحس جنسیتنظرازهانمونهفراوانی.6 نمودار



 
LDLونرمالLDLباگروهدوبینداریمعنیجنسیتیتفاوت.جنسیتتفکیکباوسنبرحس 130ازبالاترLDLباافرادونرمالافرادفراوانیمقایسه.7 نمودار

130ازترپایینLDLباافراد(healthy):سالم130،ازبالاترLDLباافراد(high fat):بالاچربیسرم،LDLسطحFat:ندارد.وجودبالا



 گیری نتیجه و بحث
افززایش،پیشزرفتهوصزنعتیجوامزعدرامروزهکهاینبهتوجهبا

تزداومورودمزیشماربهمهممشکلاتازیکیخونچربیسطح

زاییسرطانحتیودیابت،عروقی–قلبیهایبیماریبروزدرآن
(Cruz et al., 2013)مؤثرمی،باشدشناختعواملژنتیکیمزؤثر
هزایچربزیباشد.میگرانپژوهشهایچالشازیکیآنبروزدر
هاآنسطحوباشندمیگلیسیریدهاتریوهاکلسترولشاملخون
بزینتعادلتنظیمدارد.محیطیوارثیرفتاری،عواملبهبستگی
نشانمطالعاتوداردایپیچیدهسازوکارخون،مختلفهایچربی
ایفزاتنظزیمایزندررامهمزینقزشژنتیکزی،عواملکهاندداده
(Brealey et al., 2009).نمایندمی

مطالعزاتنتزایجرویکزهگسزتردهمتاآنالیزمطالعهیکطی
GWASs(Genome-wide Association Studies)انجززام
بودنزدتأثیرگزذارخزونچربزیسطحبرکهفیسممورپلی95شد،

بودنزد.نشدهشناختهقبلاًعدد59تعداداینازکهندشدشناسایی
سطحبهمربوطژنتیکیتنوعازدرصد30تا25مطالعهایننتایج
ایزنبزا(Teslovich et al., 2010.)شدمیشاملراپلاسماچربی
چربزیسزطحبزهمربزوطهایفیسممورپلیاززیادیتعدادوجود،
(Manolio et al., 2009.)اندماندهباقیناشناختهپلاسما
ازاسزتفادهبزا2012سزالدرکهیمطالعاتترینجامعازیکی
بررسزی،شزدانجام(GWAS)ژنومیارتباطیگستردهمطالعاتروش

خزونچربزیمختلفهایشاخ باSNPنشانگر2000میانارتباط
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سززرمچربززیسززطحبززاآنارتبززاطکززههززاییژنازیکززی.بززود

فیسزززممورپلزززیوPPARDژن،گرفزززتقزززرارموردبررسزززی
rs2016520بود(Asselbergs et al., 2012).
سزطحبزاژنایزنارتبزاطبررسزیجهزتمتعددیمطالعات
شزدهانجزاممختلفهایجمعیتدروزناضافهوخونهایچربی
سزطحبزاژنایزنهایفیسممورپلیارتباطبررسیبنابرایناست،

نتزایجتوانزدمزیهمایرانجمعیتدرپایینچگالیبالیپوپروتئین
ژنrs1801282آلززلبززینارتبززاطدهززد.نشززانراتززریشززفاف

PPARGوآنژینناپایداردرجمعیتلهسزتانینشزاندادهشزده
(Maciejewska-Skrendo et al., 2019.)است

PPARD،rs2016520ژندرمهزمهزایفیسممورپلیازیکی
ایزنشزود.مزیTبهCنوکلئوتیدتغییرباعثفیسممورپلیایناست.
ژنتیزکمطالعزاتموردتوجهچربی،وسازسوختدرتأثیرفیسممورپلی
(Yang et al., 2019.)استبودهورزشی
مطالعاتاخیرنشاندادهاندکهاینپلیفیسممورباعثتغییزر
 (Maciejewska etگزرددمزیدلتاPPAرسپتورهایمیزاندر

al., 2019.)همچنیناینپلیفیسممورمیتوانددرسزطحCRP
عمزومیسزلامتمهزمفاکتورهایازیکیکهباشدتأثیرگذارهم

(Qi et al., 2016.)شودمیمحسوب
وقلبزیهایبیماریباآنارتباطوPPARژنهایفیسممورپلی
مطالعزهایزندر.اسزتشدهبررسیآمریکا،مریلنددرومیرمرگخطر
9364نفززرموردآزمززایشقززرارگرفتنززدونتززایجنشززاندادکززه
جمعیزتدرعروقیقلبیهایبیماریوPPARژنهایفیسممورپلی

کزهشزدمشزخ مقابزلدرنزد.رنداداریمعنزیارتباطموردمطالعه،
سطحوبدنیتودهشاخ خون،فشارباهافیسممورپلیاینازبعضی
(Gallicchio et al., 2008).بودندارتباطدرکلسترول

لیپوپروتئینسطحباCآللکهبودنددادهنشانقبلیمطالعات
آنافززایشباعزثواسزتارتبزاطدر(LDL)پزایینچگزالیبا
مزیشزود(Leońska-Duniec et al., 2018 Burch et al., 

2010;.)البتهبرخیمطالعاتهمآللTرابهعنوانریسزکآلزل
(Gallicchio et al., 2008).کردندمعرفی
زیرواحزدهایهزایفیسزممورپلیبینارتباطدیگرییمطالعهدر
وهگردیدبررسیسرمهایچربیووزناضافهوPPARژنمختلف
نتزایج.استهبودrs2016520موردمطالعههایفیسممورپلیازیکی
چززین(،درهززان)جمعیززتموردمطالعززهجمعیززتدرکززهدادنشززان
ارتبزاطدرسرمهایچربیووزناضافهباrs2016520فیسممورپلی
(Luo et al., 2013).است

انجزامانگلسزتاندرونفر11047رویبرکهدیگرایمطالعهدر
متابولیزکهزایفنوتیپوrs2016520فیسممورپلیبینارتباطشد،
مزواردیبزامزوردنظرفیسممورپلیکهدادنشاننتایجگردید.بررسی
مطالزهایننتایجالبتهاست.ارتباطدرلپتینوکلسترولHDL،مانند
(Burch et al., 2010.)بودمتفاوتمردوزنجنسبین

فیسزممورپلزیازAآلزلکزهشزددادهنشزانپژوهشیطی
rs2016520،باعثافزایشسطحلیپوپروتئینبزاچگزالیپزایین

مردهزادرسزرمهزایچربزیبزافیسممورپلیاینارتباطشود.می
مغززیبیمزاریکزهافرادیدرLDLمیزانچنینهمبود.تربیش
(Huang et al., 2015).بودتربیشداشتند
ارتبزاطکننزد،مزیمصزرفالکلیهاینوشیدنیکهافرادیدر
هزایچربزیسزطحوrs2016520فیسزممورپلیبینداریمعنی
کزهگروهزیدرترتیز بهCوTآللفراوانینداشت.وجودسرم

وبزوددرصزد8/25ودرصزد2/74کردنزد،نمیمصرفنوشیدنی
الکلزیهزاینوشیدنیکهگروهیدرترتی بهCوTآللفراوانی
آلزلبزاافرادچنینهمبود.درصد8/23و2/76کردندمیمصرف

Cکلسترولتامبالاتریداشتند(Wei et al., 2011.)
بززامززرتبطGآلززلبززودنکززهدادنشززانمطالعززهنتززایج

rs1801282میتواند7/1برابرخطرابتلابزهچزاقیراافززایش
مزارکرایزنکهدادنشانسالموبیمارگروهدرهاتفاوتایندهد.
چاقیخطرپیشگوییجهتپیشنهادیمارکرهایازیکیتواندمی
(Asghari Lalami et al., 2016.)باشد
ایزراندرآنعوامزلوچزاقیرویمروریمطالعهچندینکنونتا
انجزامشزدهاسزت(Jafari-Adli et al., 2014; Tabatabaee-

Malazi & Larijani, 2013.)طییکمطالعهمزروریدر،ایزران
152مطالعهواجدشرایطبررسیشدکه74مطالعهشزیوعاضزافهوزن
یزاوزناضزافهمطالعزه61وسزال18ازتزرکمبیماراندرراچاقییا

مطالعزه(17،)مقزالاتبقیزهدرکردنزد.گزارشبزرگسالاندرراچاقی
شزیوعاسزت.شزدهگززارشسنیهایگروهاینازترکیبیبراینتایج
شزیوعشد.برآورد44/13و1/20ترتی بهایراندرچاقیووزناضافه
 (Abiri etبوددرصد09/35جمعیتکلدرچاقیووزناضافهکلی

al., 2023.)

جمعیزتدرکزهدادنزدنشزانحاضرپژوهشدرمایهایافته
rs2016520فیسممورپلیمختلفهایژنوتیپمیانموردمطالعه،

البتزهنزدارد.وجزودداریمعنزیارتباط130بالایLDLسطحو
ارتبزاطهزمبزازوشزدانجامهمجنسیتیتفکیکباآماریآنالیز
بزالایLDLسطحوrs2016520فیسممورپلیمیانداریمعنی
130دردوجنسمشاهده.نگردیدباوجوداینکهدردوجنسهم
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بزود.متفزاوتداریمعنیسطحامانداشتوجودداریمعنیتفاوت
در(2/0بزودتزرکزممرداندرداریمعنیسطحکهصورتاینبه
بزالایLDLبزاتربیش،مرداندرCCتیپنوژیعنی5/0.)برابر
130درارتباط.بودالبتهجهتتاییدبیشترنتزایجایزنپزژوهش،
دروتزربزیشتعزدادباهایجمعیتدرمطالعاتیچنیناستلازم
شود.انجاممختلفهایقومیت
سزطحبزالابودنبزاارتبزاطدرراCآلزلقبلزیمطالعاتتربیش

LDLوکلسترولنشاندادهبودندامانتزایجمطالعزهحاضزرارتبزاط
نشزانLDLسزطحوrs2016520فیسزممورپلزیمیانداریمعنی
اخزتلافامزا،بزودتزرکممرداندرداریمعنیسطحکههرچند.نداد
خزاطربهتواندمیموضوعاینکهاینوجودبانشد.مشاهدهداریمعنی

قبلزیمطالعاتازبرخیاما،باشدموردمطالعههایجمعیتمیانتفاوت
خزونکلسترولسطحوفیسممورپلیاینمیانداریمعنیتفاوتهم
باعزثتوانزدمزیدستاینازمطالعاتینتایجحال،اینباندادند.نشان
باآیندهدرکهکندکمکوگرددهافیسممورپلیعملکردبهترشناخت
جامعزهسزلامتسزطحبزالابردنبهافراد،ژنتیکیپروفایلازاستفاده
بزابتزوانکزهانزدآوردهوجزودبهراامیداینمطالعاتاینکرد.کمک
ودرمزانجهتمؤثرتریهایروشها،فیسممورپلیاینبهترشناخت
.یافتبالاخونچربیازپیشگیری
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