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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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 «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
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‎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
‎

 منافع تعارض
‎ندارد.‎وجود‎نویسندگان‎توسط‎منافع‎تعارض‎گونه‎هیچ
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