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مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي – 

درماني شهيد صدوقي يزد 
سال دوازدهم، شماره چهارم، زمستان ١٣٨٣، ص٥٥ 

 

 

  II بررسی میزان لیپوپروتئین – آ در پلاسمای مبتلایان به دیابت نوع

و افراد غیر دیابتی 
 

ِنيره پارسائيان١، دكتر بمانعلي جلالي٢، دكتر محمد افخمي٣ 
 

چكيده :  
مقدمه : ليپوپروتئين – آ [LP(a)] يك ذره غني از كلسترول در پلاسماي انسان است و به عنوان يك عامل خطرساز براي بيماريهاي قلبي – عروقـي 
ــن ليپـوپروتئيـن نقـش داشـته  مطرح شده است. علاوه بر زمينه ژنتيكي عوامل ديگري از جمله ديابت ممكن است در غلظت پلاسمايي و خطرزايي اي

باشد. هدف از اين مطالعه تعيين و مقايسه غلظت پلاسمايي LP(a) در بيماران مبتلا به ديابت و افراد غيرديابتي بوده است.  
ــا گـروه  روش بررسي: افراد مورد مطالعه شامل ١٨٠ نفر بيمار ديابتي مراجعه كننده به مركز ديابت يزد، و ١٨٠ نفر غير ديابتي كه از نظر سن و جنس ب
بيمار جفت شده اند، بوده است. از افراد مورد مطالعه نمونه خون در شرايط ناشتا تهيه شد. هموگلوبين گليكوزيله، گلوكز، ليپيدها و ليپــوپروتئينـها بـا 
روشهاي روتين آزمايشگاهي و LP(a) به روش الكتروايمونوديفيوژن تعيين مقدار شــد. نتـايج حـاصل بـا اسـتفاده از نـرم افـزار SPSS آنـاليز شـد. 
ــروه و آزمـون  تستهاي آماري مورد استفاده شامل آناليز واريانس، t-test براي مقايسه ليپيدها و ليپوپروتئينها، u- test براي مقايسه LP(a) در دو گ

همبستگي «پيرسون» براي تعيين همبستگي ساير متغيرها با LP(a) بوده است.  
نتايج : ميانگين غلظت پلاسمايي LP(a) در بيماران ديابتي (Mean ± SD, 41.98 ± 34.63 mg/dl) بطور معني داري (P<0.001) از گروه 
شاهد (mg/dl 20.2 ± 26.2) بالاتر بود. ميانگين غلظت كلسترول، تـري گليسـريد وLDL كلسـترول در گـروه بيمـار و HDL – كلسـترول در 

گروه شاهد بالاتر بود. بين LP(a) و ساير متغيرها در دو گروه بيمار و شاهد همبستگي معني داري مشاهده نشد.  
ــابتي ممكـن  نتيجه گيري : غلظت LP(a) پلاسمايي بطور مستقل در مبتلايان به بيماري ديابت افزايش مي يابد. افزايش اين ليپوپروتئين در بيماران دي

است در افزايش خطر بيماريهاي قلبي – عروقي در اين بيماران نقش داشته باشد.  
 

واژه هاي كليدي : ليپوپروتئين – آ، عامل خطر ساز، ديابت  
  

مقدمه  
ليپوپروتئين آ[LP(a)] يك ذره غني از كلسترول ميباشـد، كـه ابتـدا 
ــا  بهوسيله Berg در پلاسماي انسان شناخته شد(١). اين تركيب شباهت زيادي ب

ــــــــــــايين  ليپـــــــــــوپروتئيـــــــــــن بـــــــــــا وزن مخصـــــــــــوص پ
Low Density Lipoprotein (LDL) دارد، و تفـــاوت اساســـــي  

اين دو وجود يك نوع گليكوپروتيين به نام آپوليپوپـروتييـــن – آ  
 

١- مربي گروه بيوشيمي 
٢- استاديار گروه بيوشيمي 

٣- استاديار گروه بيماريهاي داخلي- فوق تخصص غدد 

دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي - درماني شهيد صدوقـي 
يزد 

 
[apo(a)] در ساختار Lp(a) مي باشــد(٢). Apo(a) از نظـر انـدازه در افـراد 

ــوده و ايزوفرمهـاي آن داراي وزن ملكولـي در محـدودة  مختلف بسيار متنوع ب
٣٠٠ تا ٨٠٠ كيلودالتون ميباشند(٣). تغييرات نسبتاً وسيعي در غلظت پلاســمايي 
LP(a) در بين افراد يــك جامعـه و همچنيـن ميـانگين آن در جوامـع مختلـف 

ديده ميشود، در حاليكه غلظت آن در يك فرد نسبتاً ثابـت است(٤). غـــلظت 
پـلاسمـايي اين لـيپوپروتيين ارتبـاط معكوس با اندازه ايزوفرم apo(a) موجود 
در هر فرد دارد و تغييرات قابل توجهـي در ميانگين غلظت آن در بين نژادهـاي 
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٥٦     بررسي ميزان ليپوپروتئين – آ [LP(a)] در پلاسماي مبتلايان به ديابت نوع II و افراد غير ديابتي 

مختلف گزارش شده اســت(٥،٦). پـس از آنكـه بسـياري از مطالعـات جمعيـت 
ـــروز  شـناختي نشـان دادنـد كـه غلظـت بـالاي LP(a) در پلاسـما، همـراه بـا ب
آترواسكلروز (Atherosclerosis) زود هنگام ميباشد، ايــن تركيـب مـورد 
توجه زيادي قرارگرفته و به عنوان يك عــامل خطـر سـاز مـهم و مسـتقل بـراي 
بيماري عروق كرونــر مطـرح شـده اسـت(٧،٨،٩). اگـرچـه مكانيسـم خطرزايـي 
Lp(a) كاملاً مشخص نشده است، ولي تصور ميشود كه لااقــل بخشـي از آن 

ـــبب  از طريـق ايجـاد اختـلال در مسـير فيبرينولـيز باشـد(١٠). Apo(a) كـه مس
ــد، از نظـر سـاختاري  ويژگيهاي فيزيكوشيميايي و آنتي ژنيك Lp(a) ميباش
شباهت زيادي با پلاسمينوژن دارد(١١). پلاسيمنوژن نوعي پروآنزيــم دخيـل در 
سيستم فيبرينوليز بوده و تشابه آن با apo(a) بيشتر مربوط به قسمتهاي غني از 
ــمايي Lp(a) تـا حـد  سيستئين به نام Kringle ميباشد(١٢). گرچه سطح پلاس
بسيار زيادي به زمينه ژنتيكي بستگي دارد(١٣) با اين حال برخي از عوامل ديگــر 
نيز ممـكن اسـت غـلظـت پـلاسمايـي و احـتمالاً خـطرزايـي ايـن ليپــوپروتييـن 

را تحت تأثير قرار دهند.  
ــالاً غلظـت پلاسـمايي Lp(a) را تحـت تـاثير قـرار  يكي از اختلالاتي كه احتم
ميدهد، بيماري ديابت است(١٤). در بيماران ديابتي خطر بروز آترواســكلروز و 
 Lp(a) بيماريهـاي قلبـي – عروقـي افزايـش مييـابد(١٥،١٦،١٧،١٨) و افزايـــش
ممكن است در اين خصوص نقش داشته باشــد. اگـر چـه بسـياري از مطالعـات 
ــت پلاسـمايي Lp(a) را تـاييد نمودهانـد(١٩،٢٠،٢١،٢٢) ولـي  تاثير ديابت بر غلظ
ـــد(٢٣،٢٤،٢٥). از آنجــا كــه  برخـي محققيـن چنيـن تـاثيري را مشـاهده نكردهان
مطالعات انجام شــده در زمينـه ارتبـاط ديـابت و غلظـت پلاسـمايي Lp(a) در 
جوامع مختلف صورت گرفته است، به نظر ميرسد كه زمينــه ژنتيكـي، عوامـل 
محيطي و شيوه زندگي در اين زمينه دخيل باشد. با توجه به شــيوع نسـبتاً بـالاي 
ديابت در كشور و بهويژه منطقه، و محدود بودن تحقيقات مشابه در كشور، اين 
مطالعه به منظور بررسي تاثير ديابت بر غلظت Lp(a) در پلاسما طراحي و اجرا 

شده است.  
 

روش بررسي   

ــه در سـال ١٣٨١در دانشـگاه  اين مطالعه از نوع تحليلي و توصيفي بوده است ك
علوم پزشكي شهيد صدوقي يزد انجام شــده اسـت. افـراد مـورد مطالعـه شـامل 
١٨٠نفر افراد ديابتي مراجعه كننده به مركز ديابت دانشگاه به عنوان گروه بيمار 
و ١٨٠ نفر افراد غيرديابتي مراجعه كننده به آزمايشگاه مركزي با قندخون ناشــتا 
و هموگلوبين گليكوزيله خون طبيعي به عنوان گروه شاهد بودند. در هر گــروه 
سني – جنسي (٤٩-٤٠، ٥٩-٥٠، ٧٠-٦٠ ساله )٣٠نفر به روش تصادفي انتخاب 

شـــــــــــدند. ميـــــــــــانگين ســـــــــــن در گـــــــــــــروه بيمــــــــــــار 
٨/٩٧ ± ٥٤/٢١ و در گروه شاهد ٧/٦٢ ± ٥٥/٠٨ با دامنه تغيــيرات از ٤٠ تـا ٧٠ 
سال بود. در ضمن افراد مبتــلا بـه بيماريهـاي كبـدي، هيپرتـيروييدي، نقـرس، 
ESRD و نيز اشخاصي كه از داروهاي موثر بر ميزان ليپوپروتئين - آ اســتفاده 

ميكردند از جمعيت مورد مطالعه حذف شدند.  

ــرد در حــالت ناشـتا تهيـه شـد و مـيزان  نمونه خـون به ميزان ٥ ميليليتر از هر ف

ـــط كيــت كــالري مــتري مهســاياران  همـوگلوبيـن گليكوزيلـه نمونـهها توس

اندازهگيري شد. 
از بقيه نمونه پس از انعقاد كامل (يك ساعت در حرارت محيط ) بــه مـدت ١٠ 
ـــرم جــدا گرديــد  دقيقـه در شـرايط ٣٠٠٠ دور در دقيقـه سـانتريفوژ شـد و س
سپسml ٠/٥ سرم هر نمونه جهت اندازهگــيري Lp(a) در شـرايط٧٠- درجـه 
سـانتيگـراد قـرار داده و از بقيـه سـرم جـهت انـدازهگـيري قنـد خـون ناشـــتا، 

كلسـترول، تـري گليسـريد و بـه روش آنزيمـي و توسـط دسـتگاه اتوآنـــاليزور 
ــد از رسـوب  (Technicon. RA 100) استفاده شد. HDL – كلسترول بع

 LDL .ــا روش كلسـترول اكسـيداز تعييـن مقـدار گرديـد دادن ليپوپروتيينها ب
ـــول (Friedwald Fredrickson) محاســبه  كلسـترول بـا اسـتفاده از فرم
ــــعآوري تمـــام نمونـــهها بـــه روش  گرديــد. ســنجش Lp(a) بعــد از جم
الكـتروايمونوديفيوژن (EID) صـورت گرفـت(٢٦). نمونـه يـــك روز قبــل از 
ــي ذوب  سنجش LP(a) در درجه حرارت ٤ درجه يخچال قرار داده و به آرام
ــرم اختصـاصي از شـركت ايمونـو  شدند استاندارد اوليه و سرم كنترل و آنتي س
(Immuno) تهيه شد استاندارد ثانويه با جمعآوري سرمهايي با ظــاهر شـفاف 

و تعيين غلظت Lp(a) آن با استاندارد اوليه تهيه شد. نتايج بهدست آمده آناليز 
بيوشيميايي همراه با اطلاعات جمعآوري شده از پرسشنامه با برنامه نرم افزاري 
SPSS مـورد تجزيـه و تحليـل قـرارگرفـت، تسـتهاي آمـاري شـامل آنــاليز 

ـــــــا،   واريـــــانس، t-test بـــــراي مقايســـــه ليپيدهـــــا و ليپـــــوپروتيينه
U-test راي مقايسهLp(a) در دو گــروه بيمـار و شـاهد و آزمـون همبسـتگي 

Pearson براي تعيين همبستگي Lp(a) با ساير متغيرها استفاده شدند. 

 

نتايج   
در جدول(١) نتايج سنجش ليپيدها و ليپوپروتيينها در دو گـروه بيمـار 
ــه و تحليـل آمـاري  و شاهد نشان داده شده است. براساس نتايج حاصل از تجزي
ميانگين ميزان كلسترول، تري گليســريد و LDL – كلسـترول خـون در گـروه 
ــروه  بيمار بالاتر از گروه شاهد و HDL – كلسترول در گروه شاهد بيشتر از گ
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٥٧     مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي - درماني شهيد صدوقي يزد 

بيمـار بـوده اسـت كـه از لحـاظ آمـاري ارتبـــاط معنــي داري وجــود داشــت 
ــــر   (P<0.001). ميــانگين غلظــت ليپــوپروتييــن – آ در گــروه بيمــار براب

mg/dl ٤٣/٦٣ ± ٤١/٩٨ با دامنه تغييرات ٥ الــي ٢٠٠ و در گـروه شـاهد برابـر 

mg/dl ٢٠ /٢٠ ± ٢٦/٦٦ با دامنه تغييرات از ٠/٥ تا ٩٦ بــود. بنـابراين ميـانگين 

ــورد بررسـي از لحـاظ آمـاري  غلظت پلاسمايي ليپوپروتئين – آ در دو گروه م
اختلاف معنيداري نشان داد. (P<0.001) ( جدول ١ ).  

در جدولهاي(٢) و (٣) ميانگين غلظت ليپوپروتيين – آ در گروه بيمار و شاهد 
ــت. ميـانگين مـيزان ليپـوپروتييـن – آ بـر  بر حسب جنس و سن مقايسه شده اس
حسب سن و جنس در گروه بيمار به طور معنيداري از گروه شاهد بيشتر بــوده 

است (P<0.001) (جدولهاي٢ و٣). 
غلظـت پلاسـمايي ليپـوپروتئيـن – آ همبسـتگي معنـيداري بـا قندخـون ناشــتا، 
 LDL كلسـترول و HDL ،هموگلوبين گليكوزيله. كلسترول، تــري گليسـريد

كلسترول در هر دو گروه بيمار و شاهد نشان نداده است ( جدول ٤ ).  

 

جدول ١ : ميانگين ميزان ليپيدها و ليپوپروتئين هاي خون در دو گروه شاهد و بيمار 

 n = شاهد ١٨٠ n = بيمار ١٨٠ گروهليپيدها و 
انحراف معيار ميانگين mg/dl انحراف معيار ميانگين mg/dl ليپوپروتئينها 

 P.V

٠/٠٠١> ٣٧/١٩ ٢٠٥/٤٠ ٣٢/٥ ١٧٣/٠٦ كلسترول  
٠/٠٠١> ٣٧/١٣ ٢٤١/٧٣ ٦٤/٧١ ١٥٧/٤٦ تري گليسريد  

٠/٠٠١> ٥٥/٧٥ ٥٢/٠٥ ٢١/٠٨ ٧٩/٢٧ HDL – كلسترول  
٠/٠٠١> ٣٥/١٠ ١٤١/٢١ ٦٧/٢٦ ١٠٤/١١ LDL – كلسترول 

٠/٠٠١> ٣٤/٦٣ ٤١/٩٨ ٢٠/٢٠ ٢٦/٦٦ ليپوپروتئين آ  
 

 
جدول ٢ : ميانگين غلظت ليپوپروتئين – آ در دو گروه شاهد و بيمار بر حسب سن 

 n = شاهد ١٨٠ n = بيمار ١٨٠           گروه 
انحراف معيار ميانگين mg/dl انحراف معيار ميانگين mg/dl سن 

 P.V

 ٤٩-٤٠
 n=٦٠

 ٠/٠٠٢ ٣٤/٢٢ ٤١/٠٣ ٢٢/٥٤ ٢٤/٦٤

 ٥٩-٥٠
 n =٦٠

 ٠/٠١٧ ٣٤/٧٤ ٤٠/٠٧ ٢١/٢٨ ٢٧/٢٣

 ٧٠-٦٠
 n = ٦٠

 ٠/٠٠١ ٣٥/٣٢ ٤٤/٧٤ ١٦/٤٥ ٢٨/١٠

٠/٠٠١> ٣٤/٦٣ ٤١/٩٨ ٢٠/٢٠ ٢٦/٦٦ جمع 

جدول ٣: ميانگين غلظت ليپوپروتئين – آ در دو گروه شاهد و بيمار بر حسب سن 

 n = شاهد ١٨٠ n = بيمار ١٨٠                            گروه 
انحراف معيار ميانگين mg/dl انحراف معيار ميانگين mg/dl سن 

 P.V

  n =٠/٠٠١> ٢٨/٢٩ ٤٠/٨٩ ٢١/٦٩ ٢٥/٧٤ مرد          ٩٠
  n = ٠/٠٠١> ٤٠/١١ ٤٣/٠٧ ١٨/٦٧ ٢٧/٥٧ زن         ٩٠

٠/٠٠١> ٣٤/٦٣ ٤١/٩٨ ٢٠/٢٠ ٢٦/٦٦ جمع  
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٥٨     بررسي ميزان ليپوپروتئين – آ [LP(a)] در پلاسماي مبتلايان به ديابت نوع II و افراد غير ديابتي 

 
جدول٤ : ضريب همبستگي بين ليپوپروتئين – آ و برخي از متغيرهاي مورد مطالعه 

 n =  شاهد ١٨٠ n =بيمار ١٨٠                    گروه 
P.Value ضريب همبستگيباP.Value Lp(a) ضريب همبستگي باLp(a)  متغيرها  

٠/٣٦٧ ٠/٠٦٨ ٠/٣٤٠ ٠/٠٧٢ قندخون ناشتا 
٠/٧٤٥ ٠/٠٢٤ ٠/٥٧٤ ٠٤٢/. هموگلوبين گليكوزيله 

٠/٣٠٦ ٠/٠٧٧ ٠/٤٥ ٠/٠٥٧ كلسترول  
٠/٣٨٣ ٠/٠٦٥ ٠/٤٤ ٠/١٥ تري گليسريد 

٠/٤٠٥ ٠/٠٦٢- ٠/١٩٣ ٠/٠٩٨- HDL – كلسترول  
٠/٢٠٩ ٠/٠٩٤ ٠/٧٣٥ ٠/٠٢٥  LDL - كلسترول  

  
بحث و نتيجه گيري 

 

  

ــوپروتئيـن – آ در  نتايج اين مطالعه نشان ميدهد كه ميانگين غلظت ليپ
ــيداري از گـروه شـاهد بـالاتر اسـت (P<0.001). در  گروه بيمار به طور معن
اكثر مطالعات بين ميزان ليپوپروتئين آ- افراد ديابتي و غيرديابتي اختلاف معنــي 
داري گزارش شده اســت. Kikuchi و همكـاران در آمريكـا تغيـيرات مـيزان 
ــار مبتـلا بـه ديـابت  ليپوپروتئينآ، ليپيدها و ساير ليپوپروتئين هاي خون ٢١٠ بيم
تيـپ II تحـت كنـترل را بـا ٤٦ نفـر افـراد غيرديـابتي مقايسـه نمودنـد. مـــيزان 
ليپـوپروتئيـن آ- در بيمـاران مبتـلا بـه ديـابت تيـپ II تحـت كنـترل بـــه طــور 
ــتر بـود. (P<0.05) (در افـراد ديـابتي مـيزان  معنيداري از افراد غيرديابتي بيش

ليپوپروتئين – آ mg/dl ٢٠/٣ و در افراد غيرديابتي mg/dl ١٥/٤ بود).  
ــد كـه مـيزان ليپيدهـا و سـاير  اين محققين بعد از كنترل قند خون مشاهده كردن
ليپوپروتئينها به طور معنيداري كاهش يافت ولي ميزان ليپوپروتئين آ- تغييري 
نكرد(١٩). مطالعات اپيدميولوژيك نشان دادهاند كه مــيزان ليپـوپروتئيـن آ – در 
ديابت مليتوس افزايش مييابد. Murkami و همكاران ميزان ليپوپروتئين – آ 
را در ٦٢ بيمار مبتلا به ديابت تيــپ II بررسـي كردنـد و ميـانگين آنـرا برابـر بـا 
mg/dl ٢١/٨ گـزارش كردنـد(٢٠). در ســـال ٢٠٠١ ميــلادي Cazzaruso و 

همكـاران(٢٢). در ايتاليـا مطالعـهاي روي ٢٧٤ بيمـار ديـابتي نـوع II و ٣٥٨ نفـر 
گروه كنترل انجام دادند و ميـــزان ليپـــوپـــروتئيــن آ – افراد ديابتي مبتــلا بـه 
بيماري قلبي و عروقي را بــهطور قـابل ملاحظـهاي ( mg/dl ١٧/٧ ± ٢١/٧) از 

افراد غيرديابتي (mg/dl ١٩ ± ١٥/٢) بالاتر گزارش كردند.  
ــراد غيرديـابتي  در برخي مطالعات بين ميزان ليپوپروتئين – آ بيماران ديابتي و اف
ــوان گـروه شـاهد اختـلاف معنـيداري مشـاهده نشـده اسـت. Chang و  به عن

ــا و ليپـوپروتئينهـاي سـرم افـراد چينـي مبتـلا بـه ديـابت  همكاران ميزان ليپيده
مليتوس و ارتباط آنها را با كنترل متابوليك بررســي نمودنـد. بـراي ايـن منظـور 
ــابتي را براسـاس  ١٠٠ نفر چيني مبتلا به ديابت مليتوس تيپ II و ١٠٠ نفر غيردي
سن و جنس مقايسه نمودند ولي بين مــيزان ليپـوپروتئيـن – آ دو گـروه تفـاوت 
معنيداري را مشــاهده نكردنـد(٢٣). مطالعـهاي كـه Chico و همكـاران(٢٤) در 
ــر غـير ديـابتي بـه عنـوان  اسپانيا روي ١٠٣ بيمار مبتلا به ديابت تيپ II و ١٠٨نف
 + ١٤ mg/dl ــراد ديـابتي را گروه شاهد انجام دادند ميانگين ليپوپروتئين – آ اف
ــه از لحـاظ آمـاري  ١٦/٢ و غيرديابتي را mg/dl ١٤ + ١١/١ گزارش كردند ك
اختـــلاف معنـــيداري نــــــداشت. همچـــــنين تحقـــــــيق Hoogveen و 
همكاران(٢٥) در سال ٢٠٠١ ميلادي روي ميز ليپوپروتئينآ–٥٧ نفر بيمار ديابتي 
و ٤٦ نفر غيرديابتي در هندوستان انجام دادند اختلاف قابل ملاحظهاي در ميزان 
ليپوپروتئيـن – آ دو گـروه مشـاهده نكردنـد. علـت ضـد و نقيـص بـودن نتـايج 
مطالعات دخالت عوامل ديگر از جمله فنوتيپ، نژاد، محيط جغرافيايي و شــيوه 

زندگي ميباشد.  
در اين مطالعه بين ميزان ليپوپروتئين – آ و مــيزان قندخـون ناشـتا، همـوگلوبيـن 
گليكوزيله، كلســترول، تـري گليسـريد، HDL كلسـترول و LDL كلسـترول 
ــا نتـايج تحقيقـات ديگـر مطـابقت  همبستگي قابل ملاحظهاي مشاهده نشد كه ب
ــن مـيزان قندخـون و  دارد. براساس تحقيق Kikuchi و همكاران در آمريكا بي
هموگلوبين گليكوزيله با ليپوپروتئين – آ همبسـتگي قـابل ملاحظـهاي مشـاهده 
نشد(١٩). در ضمن Chang و همكاران(٢٣) در چين طي مطالعــهاي همبسـتگي 

ــــــــن – آ و كلســـــــترول،   معنــــــيدار آمــــــاري بيــــــن ليپــــــوپروتئي
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٥٩     مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي - درماني شهيد صدوقي يزد 

تري گليسريد، HDL كلسترول و LDL كلسترول در بيماران ديابتي مشــاهده 
نكردند.  

 

نتيجه گيري  

ــه طـور مسـتقل در بيمـاران ديـابتي  غلظت پلاسمايي ليپوپروتئين آ – ب
افزايش مي يابد و ممكن است باعث بالا رفتن خطر بيماريهاي قلبــي و عروقـي 
در اين بيماران ميشود با توجه بــه شـيوع بـالاي ديـابت پيشـنهاد مـيگـردد كـه 
تحقيقات بيشتري در اين بيمــاران انجـام شـود از جملـه بـا توجـه بـه تـأثير نـوع 

ــايع در جامعـه مشـخص و در  فنوتيپ در خطر زايي ليپوپروتئين – آ، فنوتيپ ش
افراد سالم و مبتلا به ديابت مقايسه گردد.  

 

سپاسگزاري  

بديـــــــن وســـــــيله از معـــــــاونت پژوهشـــــــــي دانشــــــــگاه  
علوم پزشكي شهيد صدوقي يزد از نظر تخصيص بودجــه و از همكـاري آقـاي 
مهندس محمد حسين احمديه مشاور آماري ايــن پژوهـش تقديـر و تشـكر مـي 

گردد.   
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