
Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 

  غدد درون ريز و متابوليسم ايرانمجلة
 دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

 )۱۳۸۴زمستان  (۳۹۳ ـ ۳۹۸، صفحه هاي ۴دورة هفتم، ضميمة شمارة 
 

 
 

  در ارتباط β3-Adrenoceptor ژن Trp64Argبررسي پلي مورفيسم 

 با ميزان چاقي در مطالعة قند و ليپيد تهران
 

 پروين ميرميران، دكتر فريدون عزيزي السادات دانشپور، اشراقي، دكتر مهدي هدايتي، مريمپريسا 
 

 
 چكيده

.  يكي از ژن هاي دخيل در متابوليسم ليپيد است كه به ويژه در چاقي نقش دارد               β3-Adrenoceptor  (ADRB3)ژن  :  مقدمه

داده است، اين مطالعه براي بررسي اين پلي مورفيسم در  و چاقي ارتباطي نشان ADRB3 ژن Trp64Argاز آنجا که پلي مورفيسم 

كننده در مطالعة قند و ليپيد تهران در چهار گروه بر اساس نماية تودة بدني                    افراد شركت :  مواد و روش ها  .  تهران انجام شد  

به طور  )   زن ۲۲۰ مرد،   ۲۱۱( نفر   ۴۳۱ و از ميان آنها در مجموع        BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30:  قرارگرفتند

گليسريد و كلسترول اندازه گيري شد و ساير عوامل         ، تري HDL-Cميزان قند خون ناشتا،     .  تصادفي در چهار گروه انتخاب شدند     

يك قطعه از ژن مورد     .  ال بدن و فشارخون مشخص گرديدند      مؤثر در چاقي نيز مانند مصرف سيگار، نماية تودة بدني، وزن ايده           

. BSTN1)( مشخص شد    RFLP تكثير و سپس پلي مورفيسم مورد نظر با استفاده از تكنيك               PCRنيك  نظر با استفاده از تك     

در مقابل TT  ۲ kg/m ۵/۵±۴/۲۵:( بود و حضور آن با افزايش نماية تودة بدني ۰۸/۰ در افراد مورد مطالعه Aفراواني الل : ها يافته

:TA/A  ۲ kg/m  ۶/۵±۲۷  ،۰۴۱/۰:  p  (     گليسريد، ميزان کلسترول و کاهش وزن       بيل قندخون ناشتا، تري   و ساير عوامل مرتبط از ق

 را با   β3-Adenoceptor ژن   Trp64Argمورفيسم   ها ارتباط پلي   اين يافته :  گيري نتيجه.  آل بدن، ارتباط معني داري نشان داد      ايده

 .دهند ال بدن در افراد مورد مطالعه نشان مي افزايش نماية تودة بدني و كاهش وزن ايده
 
 

 β3-Adenoceptorچاقي، نماية تودة بدني، پلي مورفيسم، : واژگان كليدي
 

 ۲۳/۱۱/۸۴:  ـ پذيرش مقاله۲۰/۱۱/۸۴:  ـ دريافت اصلاحيه۱۵/۱۱/۸۴: دريافت مقاله
 

 مقدمه

چاقي به انباشته شدن چربي اضافي در بدن اطلاق                 

. اين افزايش ممكن است سلامتي را به خطر بياندازد        .  گردد مي

 بازتاب صحيحي از ميزان تودة چربي نيست،          BMIهر چند   

 به عنوان اضافه وزن و بيشتر       BMI براي   ۲۵مقدار بيشتر از    

 معمولاً چاقي با     ۱. به عنوان چاقي تعريف شده است         ۳۰از  

 بافت چربي   ۱.ها همراه است   افزايش تعداد و اندازه آديپوسيت    

با ها، عوامل رگزايي، عوامل مرتبط         عواملي مانند سايتوكين  

هاي  ها، آنژيوتنسينوژن و پروتئين        ايمني، پروستاگلاندين  

درگير در تنظيم تعادل انرژي و متابوليسم كربوهيدرات              

ترشح برخي از عوامل    .   كندترشح مي )  رزيستين، آديپونكتين (

تواند سطح   فوق متناسب با تودة بافت چربي است و مي              

 ۲.دريافت غذا يا مصرف انرژي را تنظيم كند

كه امروزه در جوامع صنعتي و پيشرفته چاقي           از آنجا   

رود و تداوم آن در بروز         شمار مي  يكي از مشكلات مهم به     

 :ة نويسندة مسؤولنشاني مكاتب شهيد بهشتي، دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  ؛ريز و متابوليسم شهيد بهشتي مركز تحقيقات غدد درون
 E-mail: azizi@erc.ac.ir؛ دكتر فريدون عزيزي ۱۹۳۹۵‐۴۷۶۳تهران، صندوق پستي 
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  ض۳۹۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۸۴زمستان  ،۴ شمارةضميمة , هفتم دورة
 

بيماري هاي قلبي ـ عروقي و ديابت مؤثر است، شناخت                

هاي محققان   عوامل ژنتيك مؤثر در بروز چاقي يکي از تلاش         

ژن آدرنوسپتور يكي از ژن هايي است كه تغييرات آن           .  است

 . چاقي مطرح استدر ابتلا به

هاي سطح غشايي است  هاي آدرنرژيک، از پروتئين   گيرنده

که پس از اتصال اپي نفرين و نوراپي نفرين به آنها، يک                  

آلفا و بتا دو گروه     .   دهدمجموعه تغييرات داخل سلولي رخ مي     

در گروه بتا، زير گروه       .  باشند ها مي  عمده از اين پروتئين     

ADR β3           شود و   چربي بيان مي    به طور عمده در بافت

اولين بار  .  گردند هاي مؤثر بر آن باعث ليپوليز مي        آگونيست

 فراواني بالايي از    i پيما در جمعيت سرخپوستان   ۱۹۹۵در سال   

اين پلي مورفيسم در    .   گزارش شد   Trp64Argپلي مورفيسم  

محل اتصال اولين دومين عرض غشايي و اولين لوپ داخل            

 و با چاقي و برخي      ADR β3)  (8p12-q11.2۴‐۳سلولي در ژن    

 ۵‐۶.از شاخص هاي سندروم متابوليك ارتباط نشان داده است       

اين پلي مورفيسم بسته به جمعيت مورد مطالعه اثرات                 

 از آنجا که بررسي ارتباط اين           ۷‐۱۰.دهد متفاوتي نشان مي   

مورفيسم با چاقي هنوز در جمعيت ايراني انجام نشده              پلي

 پلي مورفيسم ژن آدرنوسپتور است، اين مطالعه جهت بررسي

 .ريزي شد در ارتباط با تودة بدني افراد تهراني برنامه
 

 مواد و روش ها

جامعة مورد بررسي از     :  انتخاب جمعيت مورد بررسي    

ميان شركت كنندگان طرح مطالعة قند و ليپيد تهران انتخاب             

نگري است که طي  مطالعة قند و ليپيد تهران بررسي آينده .  شد

ه به منظور بررسي عوامل خطرساز بيماري هاي           دو مرحل 

 ۱۱.شود  نفر از جمعيت تهران انجام مي        ۱۵۰۰۵غيرواگير در   

 افراد  تمامي از   ة قند و ليپيد تهران،    مطالعر مرحلة دوم طرح     د

تحقيقات قند و ليپيد واقع در شرق          واحد  مراجعه کننده به     

لخته و حاوي ضد انعقاد       ،   خون محيطي   ةدونمون  تهران،

EDTA  سن، جنس،  مربوط به    همچنين اطلاعات     . گرفته شد

 و  قلبي ـ عروقي  مصرف سيگار، سطح فعاليت بدني، بيماري        

 به صورت از نظر بارداري يا يائسگي       مؤنث  وضعيت افراد   

 قد، وزن و فشار       مربوط به  هاي داده  .شد ثبت   يا پرسشنامه

حاصل تقسيم  ،  BMI  (   بدني ة تود ةاندازه گيري و نماي   خون

 جهت  .شد محاسبه   نيز  ) کيلوگرم بر مجذور قد به متر      وزن به 

، β3 Adrenoceptor ژن  Trp64Argمطالعة پلي مورفيسم      

                                                           
i- Pima Indians  

هاي مورد بررسي از ميان تمامي افراد مراجعه كننده به          نمونه

 و  ۳‐۶۹واحد بررسي قند و ليپيد تهران كه در محدودة سني            

 ابتدا  .اند، انتخاب شدند   در دو گروه مذكر و مؤنث قرار گرفته        

 BMIتمامي افراد بر اساس نماية تودة بدني در چهار گروه             

 به  ۲۰ كمتر از    BMIافرادي با   )  ۱.  به شرح زير قرار گرفتند     

 تا  ۲۰ آنها بين    BMIافرادي كه ميزان    )  ۲عنوان افراد كم وزن     

 تا  ۲۵ بين   BMI)  ۳ است به عنوان افرادي با وزن طبيعي          ۲۵

 نهايت در گروه چهارم      به عنوان شاخص افراد چاق و در       ۳۰

 است به عنوان افراد چاق      ۳۰ آنان بيشتر از     BMIافرادي كه   

 نفر به صورت اتفاقي     ۱۱۰از ميان هر گروه     .  انتخاب گرديدند 

ليتر از خون محيطي      ميلي ۵.   انتخاب شدند  SPSS با نرم افزار  

 به  EDTAاين افراد گرفته شد و در لولة حاوي ضد انعقاد              

مولكولي مركز تحقيقات غدد براي آماده      آزمايشگاه بيولوژي   

 .سازي ارجاع گرديد

ميزان کلسترول تام و           :  روش هاي آزمايشگاهي   

هاي   کيت ةوسيله  گليسريد سرم و قند خون ناشتا ب            تري

 پس از    HDL-C   و ميزان   )تهران ـ    پارس آزمون (تجاري  

 با  LDL-Cسپس  .  شد اندازه گيري   اترسوب با فسفوتنگست  

هايي که ميزان      فريدوالد براي نمونه    استفاده از فرمول        

 و بود محاسبه        mg/dL۴۰۰  گليسريد آنها کمتر از        تري

 از  mg/dL  ۴۰۰گليسريد بالاتر از        سطح تري   بابيماراني  

ها تحت    تجزيه و تحليل تمامي نمونه         .شدندمطالعه حذف    

ضريب .  شرايط كنترل كيفيت داخلي مطلوب صورت گرفت         

براي %  ۵/۰ و   ۲ا به ترتيب    سنجي متغيره  سنجي و برون   درون

 .براي تري گليسريد محاسبه شد% ۶/۰ و ۱/۶كلسترول و 
 ژنومي ابتدا    DNAبراي استخراج    :  سازي نمونه  آماده

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

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

RBC سپس    شدند محيط حذف       از ها ،DNA   وش  توسط ر

Salting Out   و  ۱۲شد استخراج  DNA    درجة  ‐۲۰ حاصل در 

 DNAپس از بررسي کمي و کيفي        .   نگهداري شد  گراد سانتي

يك قطعة استخراجي با اسپکتروفتومتر و الکتروفورز، تکثير        

bp ۲۱۰    از ژن ADRB3      با استفاده از تكنيك PCR   شد انجام .

 dNTPs,: شامل  µL  ۲۵حجم    به      PCRمخلوط   هر   

mix(0.2mM)  10X PCR buffer , MgCl2(1.5mM)  Taq 

DNA Polymerase (1U)جفت پرايمرهاي رفت وبرگشت  و: 
 5’CGCCCAATACCGCCAACAC -3      5 و’- 

CCACCAGGAGTCCCATCACC -3’  )  ه از   تهيه شد

 DNA از   ng  ۵۰ به هرلوله ميزان     .بود)  شرکت آرمين شگرف  
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 يسا اشراقي و همكارانرپ نوسپتورر مورفيسم آدچاقي و پلي  ض۳۹۵

 
 

 کيک جنس در جمعيت مورد مطالعه متغيرهاي باليني، تن سنجي و بيوشيميايي به تف‐۱جدول 

 )واحد(متغير )=n ۲۱۱(ها  مرد )=۲۲۰n(ها  زن
 )سال(سن  ۵/۴۵±۱۴ ±۶/۴۱ ۱۳*

 )متر جيوه ميلي(فشارخون سيستوليك  ۸/۱۱۴±۳/۱۳ ۱۱۰±۱۴†
 )مترجيوه ميلي(فشار خون دياستوليك  ۸ ۷۴± ۷۲±۸*

 )متر سانتي(دور كمر  ۸۸±۱۲ ۸۶±۴
 )متر انتيس(دور باسن  ۹۵±۸ ۱۰۲±۱۱†

 نسبت دوركمر به دور باسن ۹۲/۰±۰۷/۰ ۸۴/۰±۰۸/۰†
 )کيلوگرم بر متر مربع(نماية تودة بدني  ۲۴±۵ ۲۷±۶†

 )ليتر گرم در دسي ميلي(قند ناشتا  ۹۲±۱۹ ۹۲±۲۶
 )ليتر دسي گرم در ميلي(كلسترول تام  ۱۸۳±۳۹ ۱۹۲±۴۳*
 )ليتر دسي گرم در ميلي(گليسريد  تري ۱۴۸±۷۶ ۱۲۹±۶۶*

†۴۳±۱۰ ۳۷±۹ HDL-C) ليتر دسي گرم در ميلي( 

۱۲۸±۳۷ ۱۱۷±۳۴ LDL-C) ليتر دسي ميلي گرم در( 

* ۰۵/۰p< ۰۰۱/۰† ؛p< 
 
 
 
 

  روغن معدني    پس از افزودن    شد و استخراج شده اضافه      

وژ و سپس به       يها سانتريف   ها، اين لوله     استريل به نمونه    

 ) انگلستان  Hybaid  ةساخت کارخان  (سايکلر   ودستگاه ترم  

 سازي شامل  سايکلر پس از بهينه    ترموشرايط    .شدندمنتقل  

  دقيقه در   ۵،  ابتدايي  iة واسرشت مرحل)  ۱  :موارد زير بود   

 در  ثانيه  ۳۰ة واسرشت    مرحل  )۲،  )يک سيکل   (C۹۴°  دماي

 ،C۶۴°   دماي  ثانيه در   ii  ۴۵اتصال،  ةمرحل  )C۹۴  ،۳°  دماي

تا   ۲مراحل    (C۷۲°   دماي  در  ثانيه iii  ۴۵ سازيطويل  ةمرحل)  ۴

 دقيقه ۵ نهايي ة طويل سازيمرحل )۵، ) سيکل تکرار شد  ۳۰،  ۴

 با   PCR تکثير کنترل صحت .  )يک سيکل   (C۷۲° دماي در

 صحت تكثير   .بررسي شد  مثبت و منفي     هاي از کنترل استفاده  

بررسي شد و     %  ۲قطعة مورد نظر بر روي ژل آگارز               

هاي تكثير شده براي بريده شدن با آنزيم محدودالاثر            نمونه

 .آماده شدند

µL  ۱۰    از محصولات PCR      تحت اثر هضم با U  ۲  آنزيم 

MvaI  ) ه از شرکت  تهيه شدRoche ساعت  ۳ به مدت    )، آلمان 

 تمحصولانتيجة الکتروفورز     .انکوبه شدند   C  ۳۷°در دماي   

                                                           
i- Denaturation 
ii- Annealing 
iii-Extention  

RFLP،  )    و بافر     %  ۴ ژل آگارزTBE،  آميزي با اتيديوم    رنگ

الگوي .  شد  ترانس لوميناتور مشاهده   توسط دستگاه    )برمايد

 ،bp ۹۹ سايزهاي Trp64هاي    براي هموزيگوت  باندهاي حاصل 

 bp سايزهاي   Arg64هاي    و براي هموزيگوت   ۷ و   ۱۲،  ۳۰،  ۶۲

، bp  ۱۶۱ها سايزهاي     و براي هتروزيگوت    ۷و  ۱۲،  ۳۰،  ۱۶۱

 .باشند  مي۷ و ۱۲، ۳۰، ۶۲، ۹۹

 تجزيه SPSSافراز  ها به وسيله نرم    داده:  روش هاي آماري 

 انحراف معيار و     ±هاي کمي با ميانگين        متغير.  وتحليل شد 

براي مقايسة  .  متغيرهاي کيفي به صورت درصد بيان شد         

هاي تن سنجي، باليني و بيوشيميايي در دو گروه زن و             يافته

 دو  ANOVAاز آزمون   .   مستقل استفاده شد   tمرد از آزمون    

هاي چندگانة توکي براي       با آزمون  post-hocدامنه به دنبال     

 هم چنين در    BMIهاي آزمايشگاهي چهار گروه      يسة يافته مقا

غيرحاملان   (TTو   )  آرژنينحاملان     (AA/TAدو گروه  

 در نظر    ۰۵/۰سطح معني دار آماري     .  استفاده شد )  آرژنين

 .گرفته شد
 

 نتايج

از مطالعة  )   زن ۲۲۰ مرد و    ۲۱۱( نفر   ۴۳۱در اين مطالعه    

هاي باليني و    متوسط متغير  .قند و ليپيد تهران انتخاب شدند      
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  ض۳۹۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۸۴زمستان  ،۴ شمارةضميمة , هفتم دورة
 

دور كمر،   بدني،   ة تود ة نماي ، سن، فشارخون  :شاملسنجي   تن

آل بدن و    دور باسن، نسبت دور كمر به دور باسن، وزن ايده         

همچنين متوسط ميزان سرمي قند خون ناشتا، كلسترول تام،         

هاي مرد و زن به      گروهدر    LDL-C و   HDL-Cگليسريد،   تري

در جدول  ان طور که   هم.   شده است   آورده ۱  تفکيک در جدول  

 دور كمر، ميانگين قند خون ناشتا و         شود مشاهده مي مذکور  

کننده در اين مطالعه      مردان و زنان شرکت       LDL-Cميزان  

 دياستوليك، نسبت   فشارخون سيستوليک، .  است برابر   تقريباً

مردان گليسريد   دور كمر به دور باسن و متوسط ميزان تري         

 در زنان نيز       .استان    معني داري بيشتر از زن        ميزانبه   

ميانگين دور باسن، نماية تودة بدني، متوسط ميزان كلسترول    

 به ميزان معني داري بيشتر از مردان         HDL-Cتام و ميزان     

 .است
هاي باليني و بيوشيميايي در افراد           متغير ۲در جدول    

 BMIمورد مطالعه بر اساس نماية تودة بدني در چهار گروه            

متوسط ،  آرژنيناملان و غيرحاملان     فراواني ح .  قرار گرفتند 

 و   سن، فشارخون   :شاملمتغيرهاي باليني و تن سنجي          

همچنين متوسط ميزان سرمي قند خون ناشتا، كلسترول تام،         

 ۶۲ و TT نفر ژنوتيپ    LDL-C. ۳۶۹ و   HDL-Cتري گليسريد،   

 تعداد  BMIو با افزايش ميزان        داشتند AA/TAنفر ژنوتيپ   

 و  ۰۸/۰،  آرژنينفراواني آلل   .  يابد حاملان آرژنين افزايش مي   

 در جمعيت مورد مطالعه به دست آمد        Trp  ،۹۲/۰فراواني آلل   

متغيرهاي باليني   .كند كه از تعادل هاردي ـ واينبرگ تبعيت مي       

و بيوشيميايي از جمله فشارخون سيستوليك و دياستوليك،          

قند خون ناشتا و تري گليسريد نيز با افزايش نماية تودة                

 . زايش نشان دادندبدني اف
 متغيرهاي تن سنجي، باليني و بيوشيميايي در        ۳در جدول 

 مورد بررسي    آرژنين و غيرحاملين      آرژنينگروه حاملان    

دور كمر، نماية تودة بدني، قند خون ناشتا،              .  قرارگرفتند

كلسترول، تري گليسريد، نسبت دور كمر به دور باسن و               

 معني دار نشان    ل بدن در اين دو گروه اختلاف          آوزن ايده 

دور كمر، نماية تودة بدني، قند ناشتا، كلسترول        :  عوامل.  دادند

گليسريد و نسبت دور كمر به دور باسن در گروه              تام، تري 

 افزايش  آرژنين نسبت به گروه غيرحاملان        آرژنينحاملان  

آل بدن در گروه حاملان         نشان دادند و فاكتور وزن ايده         

 . كاهش يافته بودآرژنين
 

 در افراد مورد مطالعه بر اساس          β3-Adrenoceptor متغيرهاي باليني، بيوشيميايي و فراواني پلي مورفيسم ژن              ‐۲ول  جد
  BMIهاي  گروه

≤ BMI ۳۰ 

)۱۰۷=n( 

۳۰< BMI ≤ ۲۵ 

)۱۱۰=n( 

۲۵<BMI ≤۲۰ 

)۱۱۰=n( 

۲۰< BMI 

)۱۰۴=n( 
 متغير

 :Adrenoceptor β3ژنوتيپ    

)۳/۳۲(۲۰ )۸/۲۵(۱۶ )۲۹(۱۸ )۹/۱۲ (۸ ** (%)AA/TA 
)۶/۲۳(۸۷ )۵/۲۵(۹۴ )۹/۲۴(۹۲ )۲۶(۹۶ ** (%)TT 

 )سال(سن  ۴۲±۱۸ ۴۴±۱۳ ۴۴±۱۲ ۴۴±۱۲

 )ميلي متر جيوه(فشار خون سيستوليك  ۱۵±۱۰۷‡ ۱۲±۱۱۱† ۱۳±۱۱۶ ۱۳±۱۱۷

 )ميلي مترجيوه(فشار خون دياستوليك  ۸±۶۸* ۹±۷۱† ۸±۷۵ ۷±۷۶

 )ليتر ي گرم در دسيميل(قند ناشتا  ۱۳±۸۶‡ ۱۸±۸۹ ۲۷±۹۷ ۲۸±۹۶

 )ليتر ميلي گرم در دسي(كلسترول تام  ۳۹±۱۶۵* ۳۷±۱۸۲† ۳۹±۲۰۳ ۳۹±۱۳۷

 )ليتر ميلي گرم در دسي(گليسريد  تري ۵۴±۹۶* ۶۳±۱۲۷† ۷۷±۱۶۱ ۶۹±۱۶۸

۱۰±۳۹ ۱۱±۳۹ ۱۰±۳۹ ∆۱۰±۴۳ HDL-C) ليتر ميلي گرم در دسي( 

۳۳±۱۲۵ ۳۵±۱۳۲ ‡۳۴±۱۱۸ *۳۵±۱۰۴ LDL-C) ليتر سيميلي گرم در د( 
 مقايسه شدند و ANOVA به وسيلة آزمون BMIها در چهار گروه  باشند؛ يافته  اعداد نشانگر تعداد و اعداد داخل پرانتز نشانگر درصد مي**

 >BMI ≤۲۰ ،۳۰ >۲۵هاي  مقايسه با گروه) p>۰۵/۰ (*و سپس با آزمون توکي دو به دو مقايسه شدند؛ ) p>۰۵/۰(تفاوت معني داري داشتند 

BMI ≤ ۲۵ ،≤ BMI ۳۰ ۰۵/۰ (†؛<p (۳۰هاي  مقايسه با گروه< BMI ≤ ۲۵ ،≤ BMI ۳۰ ؛‡) ۰۵/۰<p (۳۰هاي  مقايسه با گروه< BMI ≤ ۲۵ ،≤ 

BMI ۳۰ ۰۵/۰ (∆؛<p ( مقايسه با گروه≤ BMI۳۰ ؛‡) ۰۵/۰<p ( ۳۰مقايسه با گروه< BMI ≤ ۲۵ 
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 يسا اشراقي و همكارانرپ نوسپتورر مورفيسم آدچاقي و پلي  ض۳۹۷

 

  در افراد مورد مطالعهآرژنين و غيرحاملان آرژنينگروه حاملان  متغيرهاي باليني، تن سنجي و بيوشيميايي در دو ‐۳جدول 

 )تعداد(متغير  آرژنينحاملان  غير حاملان آرژنين

 )سال(سن  ۱۲±۴۶ ۱۴±۴۳

 )ميلي متر جيوه(فشار خون سيستوليك  ۱۳±۱۱۴ ۱۴±۱۱۲

 )ميلي متر جيوه(فشار خون دياستوليك  ۸±۷۳ ۸±۷۳
 )سانتي متر(دور كمر  ۱۳±۹۲ ۱۳±۸۶*

 )سانتي متر(دور باسن  ۱۱±۱۰۰ ۱۰±۹۹
 نسبت دوركمر به دور باسن ۰۸/۰±۹۰/۰ ۰۸/۰±۸۷/۰*

 )کيلوگرم بر مترمربع(نماية تودة بدني  ۶/۵±۲۷ ۴/۵±۴/۲۵*
 )ليتر ميلي گرم در دسي(قند ناشتا  ۳۹±۱۰۰ ۱۹±۹۰*
 )ليتر دسي ميلي گرم در(كلسترول تام  ۴۴±۱۹۹ ۴۰±۱۸۵*
 )ليتر دسي ميلي گرم در(ليسريد گ تري ۸۱±۱۵۹ ۷۰±۱۳۵*

۱۰±۴۰ ۱۱±۴۱ HDL-C) ليتر دسي ميلي گرم در( 

۳۵±۱۱۹ ۳۷±۱۲۷ LDL-C) ليتر دسي ميلي گرم در( 

* ۰۵/۰p< 
 
 

 بحث

 در ژن بتا    Trp64Argبررسي حاضر رابطه پلي مورفيسم     

را با ميزان نماية تودة بدني در جمعيت قند و           ـ آدرنوسپتور ۳

آلفا و بتا دو گروه عمده از              .   كرد  ليپيد تهران مطالعه    

هاي سطح غشايي       هاي آدرنرژيك و از پروتئين           گيرنده

ـ آدرنوسپتور به طور    ۳در گروه بتا زير گروه بتا        .  باشند مي

هاي مؤثر بر    شود و آگونيست   عمده در بافت چربي بيان مي      

اند   مطالعات اخير نشان داده       ۶،۵.گردند آن باعث ليپوليز مي     

ـ آدرنوسپتور نقص   ۳ در مولكول بتا      Trp64Argموتاسيون  

قابل توجهي در عملكرد اين مولكول در سلول هاي بافت                

 و ميزان متابوليسم پايه را          ۱۳ آوردچربي انسان پديد مي     

 Trp64Arg کاهش گرمازايي با موتاسيون        ۱۴.دهد كاهش مي 

شود، در چندين جمعيت      که سبب نقص فعاليت رسپتور مي       

 ۱۵.ده استمورد مطالعه گزارش ش

 چاپ شده در اين زمينه، اين              هايدر برخي گزارش    

موتاسيون با افزايش وزن ارتباط نشان داده است و در برخي            

اين  ۱۶‐۱۷.، ارتباط مذکور مشاهده نشده است       هاي ديگر گزارش

اول :  تواند داشته باشد   عدم هماهنگي نتايج دلايل متفاوتي مي      

ا آشكارا متفاوت    هاي مجز   در جمعيت   Aاينكه فراواني الل      

). ها  در زن  ۲۷±۷/۵ در مردها،    ۲/۲۴±۸/۴در اين مطالعه    (است  

 64  آرژنيندوم اينكه با توجه به نادر بودن هموزيگوت               

انتخاب حجم نمونة بالا به منظور كارايي آناليزهاي           )  >۴%(

كه منفي  )  n=۴۳۱(آماري از اهميت خاصي برخوردار است         

ورفيسم با چاقي در       گزارش كردن ارتباط بين اين پلي م          

تواند به دليل انتخاب حجم      بعضي از تحقيقات انجام شده مي      

 .نمونة كوچك باشد

 گروه  ۴ را در    آرژنيناين تحقيق اثر وجود و عدم وجود         

 ≥  BMI  ،۲۵<BMI  ≤۲۰  ،۳۰<  BMI >۲۰(نماية تودة بدني    

۲۵  ،≤ BMI  ۳۰  (    نتايج نشان داد كه     .  بررسي و آناليز كرد

بين افزايش نماية تودة بدني و حضور           ارتباط معني داري    

 وجود دارد به صورتي كه با افزايش نماية تودة بدني           آرژنين

و متوسط  )  ۲جدول  (يابد    افزايش مي  آرژنينتعداد افراد حامل    

اية از متوسط نم  )  ۲۷±۶/۵  (آرژنيننماية تودة بدني حاملان      

). ۳جدول(بيشتر است   )  ۴/۲۵±۴/۵  (آرژنينبدني غيرحاملان   

اين آلل عوامل ديگري از جمله فشارخون سيستوليك          وجود  

گليسريد را نيز تحت تأثير        و دياستوليك، قند ناشتا و تري        

 .قرار داد و منجر به افزايش آنها شد

 Trp64Argهاي اين مطالعه نشان داد كه موتاسيون          يافته

موجب افزايش قابل توجه نماية       ـ آدرنوسپتور ۳بتا   در ژن 

از اين رو،   :  شود  در مطالعه مي   آرژنينل  تودة بدني افراد حام   

با توجه به دخيل بودن عوامل ژنتيك متعدد در چاقي، بررسي   

ساير ژن هاي مؤثر در چاقي در كنار اين پلي مورفيسم در              

 .  رسدافراد ايراني ضروري به نظر مي
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 ۳۹۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۸۴ زمستان ،۴ شمارةضميمة , هفتم ورةد
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