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  ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۸۹ اسفند (۵۸۸ ـ ۵۹۳هاي   ، صفحه۶ي  ، شمارهدوازدهمي  دوره

  

  

 در حضور Bکلسترول تام و غلظت آپوليپوپروتئين افزايش ميزان 

Xالل 
   در جمعيت تهرانيApo B در ژن +
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ريز و  ي علوم غدد درون مرکز تحقيقات غدد، پژوهشكده) ۲ و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي، پزشكي
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  چكيده
ها  آپوليپوپروتئين. باشد ميقلبي ـ عروقي هاي  هاي خون يکي از عوامل موثر در بيماري  در ميزان چربيبروز تغيير: مقدمه
(APO)  مورفيسم   حاضر پليپژوهشدر . ها نقش کليدي دارند  چربيسازوكاردر تنظيمXbaIي  در ژن کدکننده 

 مقطعي ي در مطالعه: ها مواد و روش .ارتباط آن با تغييرات ليپيدها بررسي شده است با هدف بررسي Bآپوليپوپروتئين 
ي بدن  ي توده گيري و نمايه ميزان فشارخون آنها اندازه.  به طور تصادفي انتخاب شدندTLGS  نفر از جمعيت ۸۴۹حاضر 

 APOA1 و APOB ،هاي آن جموعه و زيرمHDL-گليسريد، كلسترول، قند خون ناشتا، كلسترول  تريميزان. محاسبه شد
 تکثير شد و  PCRبه روشApo B   مورد نظر از ژني قطعه.  محاسبه گرديدLDL- كلسترولگيري و ميزان اندازه
ها در جمعيت  فراواني الل: ها يافته . تعيين گرديد RFLP به روش XbaIاثر كوتاهمرفيسم انتخابي با استفاده از آنزيم  پلي

Xمورد بررسي براي 
X  و+

تحليل . کرد واينبرگ تبعيت مي-چنين از قانون هاردي بود و هم% ۴/۷۲و % ۶/۲۷ به ترتيب -
X نشان داد که حضور الل هاي پژوهش يافته

X :۱۹۳ ±۲/۱(داري با افزايش ميزان کلسترول   به طور معني+
+
X
± ۲/۱ و +

۱۸۲ : X
-
X
- ۰۲۲/۰P ( و غلظتApoB) ۵/۱±۱۱۶:  X

+
X
X ,۱۰۴±۴/۱و +

-
X
-
: ۰۲۴/۰P (اين ارتباط پس از . ارتباط داشت

  پژوهشفراواني اللي با آنچه که در ساير : گيري نتيجه. دار بود چنان معني گر هم مدل سازي و تعديل عوامل مداخله
 اهميت هر چه بيشتر لزوم ، با فاکتورهاي ليپيدي XbaIمرفيسم با توجه به ارتباط پلي.  داشتخواني همگزارش شده 
  .شود  ليپيدها مشخص ميسوخت و سازهاي مرتبط با   و ساير ژنBغييرات ژنتيکي ژن آپوليپوپروتئين بررسي ارتباط ت

  
  

  TLGS ، کلسترول،XbaI، ApoBمرفيسم  پلي :واژگان كليدي

  ۲۴/۸/۸۹ : ـ پذيرش مقاله۲۸/۶/۸۹ :ـ دريافت اصلاحيه ۲۲/۱/۸۹ :دريافت مقاله

  

  
  

  مقدمه

امل اصلي مرگ و  از عوعروقي يکي ـ هاي قلبي بيماري

 ساز اين عوامل خطر جملهاز ۱،۲.باشند ميمير در جهان 

 ش فشار خون، کاهشيها چاقي، مصرف سيگار، افزا بيماري

  LDL- كلسترول ميزانافزايش و HDL- كلسترولميزان

نيز در بروز اين تغييرات ژنتيکي  به تازگي نقش ۳.دباش مي

 هاي هاي پژوهش يافته ۴.ها مشخص شده است بيماري
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Xحضور آللي ۵۸۹
 همكارانو السادات دانشپور  دكتر مريم   و كلسترول تام +

 

 

بخش  )B)Apo B   آپوليپوپروتئينکهداده  نشان گوناگون

 VLDL- كلسترول وLDL- كلسترولاصلي از ساختار

در  LDL -ي كلسترول گيرندهبا  Apo B ميانکنش  و۵باشد مي

 مهمي بازي هاي محيطي و کبد نقش ن از سلولآجذب 

 هکداده نشان   Apo Bتعيين توالي ژن ۶.کند مي

وجود دارد که برخي ن ژري روي اين هاي بسيا مرفيسم پلي

 هاي بيمارييدها و درنهايت پ ليسوخت و ساز با ها از آن

به دليل نقش اساسي  ۷.ارتباط داردي ـ عروقي ـقلب

 ات بروز تغيير، ليپيدهاسوخت و سازها در  آپوليپوپروتئين

 مشکلات موجبتواند  ها مي کوچک در ساختار و عملکرد آن

 ي کدکننده ژن ۸.ها شود ربي چسوخت و سازاساسي در 

Apo B ۲۴  در موقعيت۲  روي بازوي کوتاه کروموزومP۲ 

طول دارد و  هزار جفت باز ۴۳ تقريبيبه طور واقع شده که 

 ۴۵۳۶پروتئيني با  ،اين ژن ۹.تشكيل شده است اگزون ۲۹از 

 نشان ها پژوهش برخي هاي يافته ۱۰.کند آمينه را کد مياسيد

 با ۲۶ اگزون ۲۴۸۸ در کدون XbaI مرفيسم  که پليداده 

و غلظت آپوليپوپروتئين  LDL- كلسترولگليسريد، تريميزان 

Bجابجايي باز آلي ي نتيجهمرفيسم   اين پلي۱۱،۱۲. ارتباط دارد 

 منجر که است )T(  با تيمين۷۶۷۳در موقعيت ) C( سيتوزين

شود   ميXbaI كوتاه اثربه ايجاد يک جايگاه برش براي آنزيم 

تغيير Apo B  در ساختار پروتئين اي را الي اسيد آمينهولي تو

مرفيسم  ثر پليا بررسي ، با هدف مطالعه حاضر۱۳.دهد نمي

XbaI خون افراد پلاسماي ها در   چربي ميزان تغييرات روي

 طراحي  i(TLGS)قند و ليپيد تهراندر جمعيت مورد مطالعه 

  .شده است

  ها مواد و روش

 ۴۹۶ نفر مرد و ۳۵۰( نفر ۸۴۹ مقطعي حاضر ي در مطالعه

  قند وي  سال جمعيت مورد مطالعه۱۸از افراد بالاي ) نفر زن

مطالعه قند و . ليپيد تهران به صورت تصادفي انتخاب شدند

 است که به منظور تعيين عوامل خطر پژوهشيليپيد تهران 

هاي غيرواگير در جمعيت شهري تهران و  ساز بيماري

 ي مبتني بر جمعيت، براي تغيير شيوههاي  چنين اتخاذ اقدام هم

 ديابت قندي و ي زندگي و ممانعت از سير پيشرونده

 مطالعه قند و ليپيد ۱۴،۱۵.ليپيدمي در حال انجام است ديس

 نفر در سنين مختلف است که به ۱۵۰۰۵ ي گيرندهبرتهران در

 شهر تهران انتخاب ۱۳اي تصادفي از منطقه  روش خوشه

                                                           
i - Tehran Lipid and Glucose Study 

 شده براي شرکت در اين مطالعه به افراد انتخاب. اند شده

 عوامل بيوشيميايي و ،سنجي اي شامل اطلاعات تن نامه پرسش

قد و فشار خون هر يک از افراد . اند مصرف سيگار پاسخ داده

.  محاسبه شدii(BMI)  بدني  تودهي گيري و نمايه اندازه

هاي   ساعت ناشتايي درون لوله۱۲ خون افراد پس از ي نمونه

ها درون  و سرم آن(EDTA) ضد انعقاد خون حاوي ماده 

پس . آوري شد هاي فاقد هر نوع ماده ضد انعقادي جمع لوله

ها در   دور، سرم۳۰۰۰ دقيقه در ۱۰از سانتريوفيوژ به مدت 

ميزان گلوکز . نگهداري شدندگراد  ي سانتي درجه -۷۵دماي 

گليسريد هر يک   و تريHDL- كلسترول، کلسترول تام،سرم

 A1هاي  پروتئين غلظت آپوليپو۱۶.گيري شد ها اندازه از نمونه

- كلسترولميزان. تعيين گرديد به روش کدورت سنجيB و

HDL  در سرم خون پس از رسوب محتويات آپوليپوپروتئين 

Bگيري شد  به روش دکستران سولفات منيزيم اندازه .

آنيوني   به روش رسوب پليHDL- كلسترولزيرواحدهاي

 در افراد با ميزان LDL- كلسترولنميزا. تفکيک شدند

 راهاز ليتر  گرم در دسي ميلي ۴۰۰ گليسريد بالاي تري

 براي (CV) تغييراتي  دامنه۱۷. فريدوالد محاسبه شدي معادله

گليسريد   و تريHDL- كلسترول،گلوکز سرم، کلسترول تام

مرفيسم  براي بررسي پلي. در نظر گرفته شد% ۵کمتر از 

XbaI در ژن Apo B  هاي خون جدا  هاي سفيد از نمونه گلبول

نگهداري شدند گراد  ي سانتي درجه -۷۰شدند و در دماي 

 Kها  به روش نمک اشباع پروتئيناز   ژنومي نمونه DNAو

جفت باز  ۲۳۰ طولاي با   براي تکثير قطعه۱۸،۱۹.استخراج شد

 با جفت (PCR)اي پليمراز  روش واکنش زنجيره ApoBاز ژن

 AAA TAA CCT TAA TCA TCA-.5 :پرايمرهاي رفت

ATT GG<T>-3.  5 : و برگشت.- GGT TCT TAG CAG 

CAA GAG TC<C>-3. محلول واکنش .  انجام گرفتPCR با 

 ، ژنوميDNA نانوگرم ۱۰۰شامل  ميكروليتر ۲۵ حجم نهايي

مول در ليتر   ميلي۵/۱ ،از هر يک از پرايمرهاپيكومول  ۴۰

MgC12 ، ۲/۰ مول در ليتر ميلي dNTP  واحد از آنزيم  ۲۵/۰و

Taqمورد نظر در دستگاه ي تکثير قطعه.  پليمراز تهيه شد 

 براساس )، کشور استرالياCorbetشرکت (ترموسايکلر 

  واسرشت اوليه در دمايي مرحله.  انجام گرفتزير ي برنامه

 ۳۵( تکثير ي  مرحله، دقيقه۵به مدت گراد  ي سانتي درجه ۹۵

 ۶۰ ، ثانيه۴۵به مدت گراد  نتيي سا درجه ۹۵در ) سيکل

ي   درجه۷۲به مدت يک دقيقه و گراد  ي سانتي درجه

                                                           
ii - Body mass index 
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 ۵۹۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹اسفند ، ۶ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

 

 طويل ي  به مدت يک دقيقه انجام شد سپس مرحلهگراد سانتي

 ۵ به مدت گراد ي سانتي درجه ۷۲ سازي نهايي در دماي

مرفيسم مورد نظر  براي تشخيص پلي. دقيقه انجام شد

ي  درجه ۳۷ يساعت در دما ۳ به مدت PCRمحصولات 

.  انکوبه شدند XbaI كوتاه اثر تاثير آنزيم گراد مورد سانتي

به روش الکتروفورز   از برش اين آنزيم به دست آمدهقطعات 

 ژل ،پس از الکتروفورز. قابل تفکيک بودند% ۲ در ژل آگارز

ليتر  ميكروگرم در دسي ۱ دقيقه در ۱۰آگارز به مدت 

 با DNAت و قطعات ازمحلول اتيديوم برمايد قرار گرف

 بررسي )، کشور هلندOpticoشرکت (دستگاه ژل خوان 

 قابل تشخيص  bp ۷۰ و ۱۶۰ با قطعات +X+Xژنوتيپ . شدند

 و قطعه  -X+X معرف ژنوتيپ  ۷۰bp و ۲۳۰،۱۶۰قطعات . بود

۲۳۰bp  نشان دهنده ژنوتيپ  X-X- است.  

 ۱۵ ي نسخهSPSS افزار   آماري به کمک نرمي محاسبه

 ۰۵/۰کمتر از  داري  سطح معنيپژوهشدر اين  .رفتانجام گ

نرمال بودن متغيرها با استفاده از آزمون . گرفته شد نظردر

بررسي تبعيت از . اسميرنوف ارزيابي شد-کولموگروف

 بررسيواينبرگ و فراواني اللي جمعيت مورد -تعادل هاردي

توصيف . گرفتانجام  افزار پاور مارکر با استفاده از نرم

 توزيع نرمال داشتند به صورت  كه براي متغيرهاييآماري

 که لگاريتم آنها در آن دسته معيار و براي انحراف±ميانگين

 ±مبناي عدد نپر نرمال بود به صورت نسبت ميانگين هندسي

 ± معيار و براي متغيرهاي غير نرمال به صورت ميانهانحراف

هاي  ميانگين متغيري براي مقايسه.  معيار بيان شدانحراف

 و آناليز واريانس يک طرفه تيکمي با توزيع نرمال از آزمون 

و   آزمون پست هاک به روش توکي، و در صورت لزومآنووا

 -هاي کراس کال در مورد متغيرها با توزيع  غيرنرمال آزمون

بررسي احتمال . ويتني استفاده شد-واليس و من

ز مدل اي مختلف با استفاده ا کنندگي متغيرهاي زمينه مخدوش

  . آماري رگرسيون خطي انجام گرفت

  

  ها يافته

 نفر از جمعيت ۸۴۹سنجي و بيوشيميايي  هاي تن ويژگي

 ۲/۴۳±۳/۱۶ سال با متوسط سني ۱۸ بالاي ي مورد مطالعه

 از ژن XbaIمرفيسم  هاي پلي چنين فراواني ژنوتيپ سال و هم

  ).۱جدول (گرديده است  بررسي  Bآپوليپوپروتئين

  

 بيوشــيميايي و  ،ســنجي تــن هــاي  گــي  ويژ-۱ جــدول
  بررسيهاي افراد مورد  ژنوتيپ

  

 -X و الل X+ ۲۷۶۰/۰سبه شده براي الل فراواني محا

و ) ۵۲۳۰/۰( بيشترين فراواني -X-Xژنوتيپ . بود ۷۲۴۰/۰

فراواني . ندرا داشت) ۰۸۵۰/۰(کمترين فراواني  +X+/Xژنوتيپ 

.  واينبرگ تبعيت کرد-اللي در اين جمعيت از تعادل هاردي

 با متغيرهاي XbaIمرفيسم  هاي پلي ارتباط انواع ژنوتيپ

 با افزايش +Xدهد که حضور الل  سي نشان ميمورد برر

 -X-X  ۱۸۲± ۲/۱ و +X+X ۱۹۳ ±۲/۱(ميزان کلسترول تام 

۰۲۲/۰P(  و غلظت آپوليپوپروتئينB) ۵/۱±۱۱۶ X+X+ و

۴/۱±۱۰۴ X-X- ۰۲۴/۰P (داشت داري  ارتباط معني) ۲جدول .(  

  -X-X ۱۲۹± ۶/۱ و +۱۴۶X+X±۶/۱(گليسريد  ميزان تري

۰۹۹/۰P: ( ولو كلستر-LDL) ۱/۴۷±۱۱۳ X+X+ و

۹/۳۳±۱۰۴X-X-۱۱۶/۰P: (با حضور اللX+ نوعي ارتباط 

دار  افزايشي نشان داد که اين ارتباط از نظر آماري معني

گرها  در آناليز رگرسيون خطي براي تعديل اثر مداخله .نبود

 ، فشارخون، مصرف سيگار،ي بدن ي توده  نمايه، سن،جنس(

شد و به ترتيب اثر هر يک از  مدل طراحي ۸) ميزان قند خون

 و XbaIمرفيسم  هاي پلي عوامل روي ارتباط بين ژنوتيپ

 متغيرها
 انحراف ±ميانگين

  معيار

  ۸۴۶  )نفر(تعداد 

  ۲/۴۳±۳/۱۶  )سال(سن

  ۲/۲۷±۸/۴  )کيلوگرم بر مترمربع( بدن ي  تودهي نمايه

  ۴/۹  (%)مصرف سيگار

 ۱۸۹ ± ۷/۴۰ )ليتر  صد ميلي گرم در ميلي(کلسترول تام 

 ۱۴۷ ± ۱/۸۶   )ليتر  صد ميلي گرم در ميلي( گليسريد تري

 ۲/۴۶ ± ۴/۱۱  )ليتر  صد ميليگرم در  ميلي( HDL-كلسترول

HDL2) ۶/۱۶ ±  ۰/۸ )ليتر  صد ميليگرم در  ميلي 

HDL3) ۱/۳۰ ± ۹/۶ )ليتر  صد ميليگرم در  ميلي 

 ۱۱۳ ± ۵/۳۶  )ليتر  صد ميليگرم در  ميلي( LDL-كلسترول

 ۷/۷۳ ± ۱/۱۰  ) متر جيوه ميلي( فشار خون دياستولي

 ۱۱۵ ± ۵/۱۸ )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي 

 ۱۴۴ ± ۸/۲۳   )ليتر گرم در ميلي ميلي( A1 آپوليپوپروتئين

 ۱۱۱ ± ۶/۳۵    )ليتر گرم در ميلي ميلي (B آپوليپوپروتئين 

     (%)ApoBهاي  ژنوتيپ

X+X+ ۵/۸ 

X+X- ۲/۳۹ 

X-X- ۳/۵۲ 
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.  بررسي شدBميزان کلسترول تام وغلظت آپوليپوپروتئين 

گرهاي انتخابي   نشان داد که پس از تعديل با مداخلهPمقدار 

  ). ۱نمودار (دار بود  چنان معني ارتباط هم

  

  بررسي با متغيرهاي مورد XbaIمرفيسم  ي پليها  ارتباط بين ژنوتيپ-۲جدول 

 متغيرها

 

X+X+  
 )۷۲=تعداد(

X+X-  
 )۳۳۳=تعداد(

X-X- 

 )۴۴۴=تعداد(

P*  

  ۵۱۵/۰  ۱/۴۳±۱/۱۶  ۸/۴۳±۲/۱۶  ۱/۴۱±۱/۱۶†  )سال(سن

  ۷۹۸/۰  ۳/۲۷±۱۰/۵  ۲/۲۷±۵۶/۴  ۹/۲۶±۶۸/۴  )کيلوگرم بر متر مربع(ي بدن  ي توده نمايه

 ۷۰۵/۰ ۸/۲۷±۷/۹ ۲/۷۳±۳/۱۰ ۱/۷۳±۸/۱۰ ) جيوهمتر ميلي(فشار خون دياستولي 

 ۳۳۱/۰ ۱۱۳±۲/۱ ۱۱۵±۲/۱ ۱۱۱±۱/۱ )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي 

 ۰۲۲/۰ ۱۸۲±۲/۱ ۱۸۷±۲/۱ ۱۹۳±۲/۱  )ليتر دسي گرم در ميلي(کلسترول تام 

 ۰۹۹/۰ ۱۲۹±۶/۱ ۱۲۷±۶/۱ ۱۴۶±۶/۱ )ليتر دسي گرم در ميلي(گليسريد  تري

 ۰۷۱/۰ ۹/۴۴±۱/۱ ۴/۴۵±۱/۱ ۳/۴۲±۱/۱ )ليتر گرم در دسي يميل ( HDL-كلسترول

HDL2 ) ۲۷۶/۰ ۱/۱۵±۲/۱ ۷/۱۴±۳/۱ ۶/۱۳±۲/۱ )ليتر گرم در دسي ميلي 

HDL3 ) ۱۲۱/۰ ۲/۲۹±۱/۱ ۶/۲۹±۶/۱ ۹/۲۷±۱/۱ )ليتر گرم در دسي ميلي 

 ۱۱۶/۰ ۱۰۴±۹/۳۳ ۱۱۰±۱/۳۷ ۱۱۳±۱/۴۷ )ليتر گرم در دسي ميلي ( LDL- كلسترول

 ۹۳۶/۰ ۱۴۰±۳/۱ ۱۴۰±۲/۱ ۱۴۰±۳/۱ )ليتر گرم در ميلي ميلي(  A1پروتئين آپوليپو

 ۰۲۴/۰ ۱۰۴±۴/۱ ۱۰۷±۴/۱ ۱۱۶±۵/۱ )ليتر گرم در ميلي ميلي( Bآپوليپوپروتئين 

  .انحراف معيار هستند±اعداد به صورت ميانگين  †.استدار در نظر گرفته شده   از نظر آماري معني>۰۵/۰Pمقدار *

  

  

A
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 B
 (
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l)

A
p
o
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o
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in
 B
 (
m
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/d
l)

Xba I polymorphismXba I polymorphism

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 M8

  

T
o
ta
l 
c
h
o
le
s
te
ro
l 
(m
g
/d
l)

T
o
ta
l 
c
h
o
le
s
te
ro
l 
(m
g
/d
l)

Xba I polymorphismXba I polymorphism

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 M8

  

X افراد با ژنوتيپ  ����
-
X

X افراد با ژنوتيپ ���� ، -
+
X

 افراد بـا  ���� و -
Xژنوتيپ

+
X

+
ميانگين هندسي و انحـراف معيـار اسـتانداردي    .  

 به کمک آناليز کو واريانس      Bبراي فنوتيپ هاي آپوليپوپروتئين   
ي    نمايـه  ، سـن  ،جنس: ه گر بررسي اثرعوامل  مداخل   . به دست آمد  

: M1 ميـزان قنـد خـون    ، فشار خـون ، مصرف سيگار،ي بدن   توده
 ،سـن + جـنس   : M3 ،جـنس   : M2 ،بدون حذف اثر وداخله گرهـا     

M4 : سـن + جنس +BMI M5 :  سـن + جـنس+ BMI +  مـصرف
فـشار خـون   + مصرف سيگار+ BMI +سن+ جنس : M6 ، سيگار

فـشار  + مـصرف سـيگار  + BMI +سـن + جنس : M7 ،دياستولي
  +سـن + جـنس  : M8 ،فشار خون سيـستولي + خون دياستولي

BMI + فـشار خـون    + فـشار خـون دياسـتوليک     + مصرف سيگار
  قند خون+ سيستوليک

  

  حثب

دست آمده از اين مطالعه نشان داد که   بههاي يافته

 با  Bدر ژن آپوليپوپروتئينXbaI مرفيسم  هاي پلي ژنوتيپ

راد انتخابي از  در افApoBميزان کلسترول تام وغلظت 

با توجه . جمعيت مورد مطالعه قند و ليپيد تهران ارتباط دارد

 همراه با B بيوشيميايي حضور آپوليپوپروتئين سازوكاربه 

 پايين که به حلاليت کلسترول در ي ليپوپروتئين با دانسيته

توان به احتمال نقش موثر  کند، مي کمک مي LDL-كلسترول

 کلسترول خون پي ي ن ذخيرهتغييرات ساختار آن در ميزا

 بررسي ارتباط حضور يا عدم براي مختلفي هاي پژوهش. برد

 و B  در ژن آپوليپوپروتئينC>T  ۷۶۷۳حضور ژنوتيپ
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بررسي ارتباط آن با تغيير در ليپيدهاي خون انجام شده 

 روي جمعيت آسيايي نشان پژوهشي ۲۰۰۳در سال . است

 ميزان کلسترول تام  با XbaIمرفيسم هاي پلي داد که ژنوتيپ

 شاهدي -اي مورد  مطالعه۲۰. ارتباط دارندLDL-كلسترولو 

 در افراد  +Xدر شمال کشور هند نشان داد که حضور الل 

با افزايش ميزان کلسترول قلبي ـ عروقي هاي  مبتلا به بيماري

 هاي پژوهشي يافتهدر مقابل  ۴. ارتباط داردApoBتام و غلظت 

  در  -X و +Xهاي  که حضور الل نشان داد ۱۹۹۷در سال 

-كلسترولجمعيتي از کشور ژاپن با ميزان کلسترول تام و 

HDLحاضر به همراه هاي پژوهش يافته ۲۱. ارتباط ندارند 

مورفيسم در بروز  بر نقش اين پلي پيشين هاي بررسي

 تاکيد B، و غلظت آپوليپوپروتئين كلسترولتغييرات در ميزان

يير رخ داده در اين جايگاه ژني منجر از آنجايي که تغ. کند مي

شود، به  اي پروتئين مربوطه نمي به تغيير توالي اسيد آمينه

مورفيسم با تغييرات   اين پليبه احتمال زيادرسد که  نظر مي

ژني ديگر در نواحي نزديک به آن اثر متقابل دارد که با 

تري براي توجيه  بررسي بيشتر آن شايد به توان دليل محکم

 بروز تغييرات ،ها بيشتر بررسي ۲۲.ارتباط پيدا کرداين 

 را يکي از عوامل خطرساز براي ApoBژنتيکي در ژن 

 از آنجايي که عوامل ۸.دانند ميقلبي ـ عروقي هاي  بيماري

ژنتيکي و محيطي بسياري در بروز اين بيماري نقش دارند 

تواند منجر به بروز بيماري   به تنهايي نمي XbaIمرفيسم  پلي

هاي   ولي ممکن است که در آينده يکي از راه۴،۲۳شود

  .تشخيص براي اين بيماري باشد
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Abstract 
Introduction: Lipid level variations are among the most important risk factors for cardiovascular 

disease. Apolipoproteins play a the key role in lipid metabolism. In the present study the 
association of XbaI apolipoprotein B polymorphisms on lipid variation was examined. Materials 
and Methods: A cross-sectional study was conducted on 849 subjects from the Tehran Lipid and 
Glucose Study population. Blood pressure was measured and the body mass index was 
calculated. TG, Chol, FBS, HDL-C and its subfractions, Apo B and Apo A1 levels were measured, 
and LDL-C concentration was calculated. A segment of the apo B gene was amplified by PCR and 
the polymorphism was revealed by RFLP using XbaI restriction enzyme. Results: Allele 
frequencies obtained for X+ and X- were 27.6 % and 72.4%, respectively and were in the Hardy-
Weinberg Equilibrium (HWE). The presence of the X+ allele was significantly associated with 

increased total cholesterol (X+X+: 193±±±±1.2 mg/ml vs. X-X-: 182±±±±1.2 mg/ml, P 0.022) and 

apolipoprotein B (X+X+: 116±±±±1.5 mg/ml vs. X-X-: 104±±±±1.4 mg/ml, P 0.024). The associations were 
significant even after adjustment for age, sex, BMI, smoking, diastolic and systolic blood pressure 
and fasting blood sugar. Conclusion: The observed allele frequencies were similar to other studies.  
Considering the association of XbaI polymorphisms with lipids factors, it is important to examine 
the relationship of Apo B gene variation and similar gene with lipids metabolisms. 
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