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                               )مجله پژوهشي دانشكده پزشكي( پژوهش درپزشكي       

                   دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني شهيد بهشتي      
 )84 بهار( 17 تا 13 ، صفحات1، شماره 29سال            

  

  درTaq I  و 629A/C- پلي مورفيسم  فراوانيرتباط ا
  تهران در  HDL-C، با ميزانCETPژن 

  *دكتر فريدون عزيزي، دكتر مهدي هدايتي، مريم السادات دانشپور

 
  ، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيغدد درون ريز و متابوليسم تحقيقاتمركز  *

  چكيده
 شناخته شده CETP كه به تازگي بر روي پروموتور ژن 629A/C- مطالعه با هدف بررسي ارتباط پلي مورفيسم اين :سابقه و هدف

 . انجام گرفته استHDL-C و ميزان CETP در ژن TaqIاست با پلي مورفيسم 
گليسريد طبيعي انتخاب با كلسترول و تري    نفر943 ،ليپيد تهران از ميان جمعيت مورد بررسي در مطالعه قند و : مواد و روشها

نفر در 335 در ابتدا، وسط و انتهاي منحني مشخص شد و HDL 10صدك .  در اين جمعيت رسم گرديدHDLشدند و منحني توزيع 
، فشار خون و مصرف سيگار در BMI مثل HDL-Cهمچنين عوامل موثر در ميزان . تقسيم گرديدند  كم، متوسط و بالاHDLسه گروه با 

 تكثير گرديد PCR با روش CETP ژنومي در اين سه گروه استخراج و قطعه اي از پروموتور ژن DNA.  بررسي قرار گرفتاين افراد مورد
  . بر اين قطعه بررسي گرديدVan91 I اثر آنزيم RFLPو سپس با روش 

 HDL ميزان بيشترمي باشد و ، دارندHDL در افرادي كه ميزان بالاي CETP از ژن Aلل  آداد فراوانينتايج حاصل نشان : يافته ها
 و در mg/dl11±37 برابر باHDL ميزان CCژنوتيپ  بطوري كه در>p) 001/0(خون محيطي در سه ژنوتيپ تفاوت معني داري دارد 

در گروه % 7/33 پايين به HDLدر گروه % 2/19 از AA همچنين فنوتيپ . افزايش نشان دادmg/dl 16±45 ميزان آن تا AAژنوتيپ 
HDL افزايش يافته است بالا. 

 همچنين  . را در جامعه مورد بررسي نشان دادCETP (-629A/C) با پلي مورفيسم ژن HDL-Cبررسي فوق ارتباط سطح : نتيجه گيري
  .  دارد در اين جامعه ارتباط وجودTaqIنشان داده شد كه  بين اين پلي مورفيسم و پلي مورفيسم 

  Van91 I. ، پلي مورفيسم،كلسترول HDLسترول استريفيه، پروتئين انتقال دهنده كل :واژگان كليدي
  

  1مقدمه
مطالعات اپيدميولوژي مختلف نشان داده اند كه افزايش ميزان         

HDL-C       عروقـي   -  باعث كاهش خطر ابتلا به بيماريهاي قلبي
 (CETP)پروتئين انتقال دهنده كلسترول اسـتر        .)1 (مي شود 

ايـن  ،  هـا بـه كبـد دارد      نقش مهمي در انتقال كلـسترول از بافت       
عمــــل بواســــطه برداشــــت كلــــسترولهاي اســــتريفيه از  

 و انتقال اين كلسترولها     (HDL) بالا    دانسيته ي با يليپوپروتئينها

                                                 
طالقاني، مركز تحقيقات غـدد درون ريـز و متابوليـسم،           ... تهران، بيمارستان آيت ا   : س نويسنده مسئول  آدر

  )  email: azizi@erc.ac.ir (دكتر فريدون عزيزي
  7/10/1383: تاريخ دريافت مقاله
   3/2/1384 :تاريخ پذيرش مقاله

. )2 (انجام مي گيـرد   به ليپو پروتئينهاي غني از تري گليسريد        
 كـاهش   و CETP افزايش غلظت و عملكـرد       گزارشاتي مبني بر  

HDL   ايـن پـروتئين     .)3 (داردوجـود   خون محيطي   كلسترول
 فسفوليپيدها و تري گليسريدها      واسطه انتقال كلسترول استر،   

  .دنمي باش
 انساني گليكوپروتئيني با وزن ملكولي CETPاز نظر ساختماني 

KD74 جفـت   25000امل  ژن مربوط به اين مولكول ش     .  است
جهـشهاي مختلفـي بـر     . مي باشد  اينترون 15 و    اگزون 16 باز،

 بـر   برخي از ايـن جهـشها       .  گزارش شده است   CETPروي ژن   
 ـغلظت و فعاليت ايـن پـروتئين اثـر مـي گذار            يكـي از    .)4 (دن

 و متابوليـسم    CETPجهشهايي كه بيشترين ارتباط را با ميزان        
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HDL         مـي باشـد    1 نشان داده است جهشي در اينترون شماره  
كه در مطالعات قبلي در جمعيت تهران نيز اين ارتباط بخـوبي            

 كه  ه است اين مطالعات نشان داد   . )5،  6 (اده شده است  نشان د 
 در ايـن    B2لـل آ و   HDL-C ارتباط نزديكي بين افزايش ميزان      

به تازگي يك پلي مورفيسم جديـد   .)5، 6(جمعيت وجود دارد 
ارتبـاط قـوي تـري بـا        ) 629A/C-(در ناحيه پروموتور اين ژن      

  و كاهش خطر بيماريهاي قلبي عروقـي نـشان         HDL-Cميزان  
 در  Sp3 و   Sp1اتـصال عوامـل نـسخه بـرداري          .)7 (داده است 

صورت بروز جهش در اين ناحيه مي تواند دليـل تنظـيم بيـان              
ايـن گـروه از پروتئينهـاي انگـشت روي، متعلـق بـه              . ژن باشد 

 به نواحي غنـي از      Sp3 و   Sp1 مي باشند كه     Spخانواده بزرگ   
GC   و GT   دن ميزان  با توجه به پايين بو     .)8 ( متصل مي گردند

HDL   مطالعه اي در زمينه ارتباط ژن و        )9 ( در جمعيت ايراني 
 در ايران انجام گرديد، نتايج ايـن مطالعـه نـشان            HDLكاهش  

 بطـور   ، هموزيگـوت هـستند    B2لـل   آداد كه افرادي كه بـراي       
  در خـون محيطـي دارنـد       HDL-Cمعني داري ميزان بيشتري     

در  Aلـل  آوانـي   فرا بررسي ارتباطكنوني هدف مطالعه. )5، 6(
 اهميـت   بـدليل  .مـي باشـد     كلـسترول  HDLميـزان   بالا بردن   

و  فاكتورهاي محيطـي در ايـن پلـي مورفيـسم؛ نقـش سـيگار             
  . بررسي شده استنيزفشارخون 

  

  مواد و روشها
 .جامعه مورد بررسي از مطالعه قند و ليپيـد تهـران مـي باشـد              

 ـ          ،مطالعه قند وليپيد تهران    ه  بررسي آينـده نگـري اسـت كـه ب
منظور بررسي عوامل خطرساز بيماريهاي غيرواگيـر و مداخلـه          

 نفر از جمعيت 15005براي كاهش بروز آنها طي دو مرحله در    
  .)9 (تهران انجام مي شود

در ايـن مطالعـه مقطعـي از        : انتخاب گروههـاي مـورد بررسـي      
 نفر از افراد شركت كننده در طرح قند و ليپيـد كـه تـا                1021
انجام مرحله دوم مطالعـه مراجعـه كـرده          براي   30/6/82تاريخ  

   و mg/dl 250بودنــد، افــرادي بــا ميــزان كلــسترول بيــشتر از 
- و سابقه بيماريهاي قلبـي mg/dl 400تري گليسريد بيشتر از     

 HDL سپس منحنـي توزيـع       .عروقي از مطالعه حذف گرديدند    
 در  HDLتوزيع ميـزان    .  نفر افراد باقيمانده رسم گرديد     943در

ايـن افـراد    % 41 در سرم    HDL نرمال بوده و ميزان      اين جامعه 
 در ابتـدا، وسـط و     10سـپس صـدك     .  است mg/dl35كمتر از   

 نفــر در ســه 335انتهــاي منحنــي مــشخص گرديــد و تعــداد 
 ≥mg/dL28؛ 10صـدك  : به شرح زير قرار گرفتند  HDLگروه

HDL) 104 نفر (،   ؛45-55صدك mg/dl39-37=HDL) 127 
   .)نفر104(mg/dL50≥   HDL ؛90و صدك )  نفر

 سـاعت ناشـتا     10-12از كليه گروههاي مورد بررسي، پـس از         
 EDTA نمونه خون محيطي لخته و حاوي ضد انعقاد  دوبودن 

 سن، جـنس، مـصرف      مربوط به    همچنين اطلاعات    .گرفته شد 
سيگار، سطح فعاليت بدني، بيماري كرونر قلبي و وضعيت افراد          

 . پرسـشنامه ثبـت گرديـد      ا كمك باز نظر بارداري و يا يائسگي       
اندازه گيـري و نمايـه     قد، وزن و فشارخون مربوط بهداده هاي
حاصل تقسيم وزن به كيلوگرم بر مجذور قد        ،  BMI (توده بدني 

  . محاسبه گرديد)به متر
ميزان كلـسترول تـام و تـري گليـسريد          : روشهاي آزمايشگاهي 

-زمـون پارس آ (سرم و قند خون ناشتا بوسيله كيتهاي تجاري         
 پــس از رســوب بــا   HDL-C .انــدازه گيــري شــد  ) ايــران

 با اسـتفاده    LDL-Cسپس  . گرديد اندازه گيري    اتفسفوتنگست
از فرمول فريدوالد براي نمونه هايي كه ميـزان تـري گليـسريد             

   سـطح  بـا  بيمـاراني  و محاسـبه  ، بـود mg/dl400آنهـا كمتـر از  
. رديدند  از مطالعه حذف گ     mg/dl 400بالاتر از    تري گليسريد   

 مورد بررسي HDLدر سه گروه  نفر 335در اين مطالعه تعداد 

اين سـه گـروه از نظـر سـن و ميـزان كلـسترول               . قرار گرفتند   
هماهنگ شدند به نحوي كه ايـن متغيرهـا درگروههـا تفـاوت             

  .معني داري نداشته باشند
 و Lysis Buffer ابتدا نمونه هـا توسـط  :  ژنوميDNAاستخراج 

 محـيط حـذف گرديـد،        از  هـا  RBCه شـد و      شست P.B.Sبافر  
  هــاWBC از  توســط روش جوشــاندن  قليــاييDNAســپس 

ــد  -C20° حاصــل در عــصاره ســلولي و )10 (اســتخراج گردي
 استخراجي با DNA پس از بررسي كمي و كيفي      .نگهداري شد 

 ژن پروموتــوراســپكتروفتومتر و الكتروفــورز، تكثيــر بخــشي از 
CETPشامل  bp 232 به روش PCR انجام گرديد. 

PCR : هر محلولPCR) به مقدار ) كوكتلµL 25شامل : 
10X PCR buffer MgCl2(1.5mM) Taq DNA Polymerase (0.25U) ،

dNTPs mix(0.2mM)  
 : پرايمرهــــــاي رفــــــت وبرگــــــشت  جفــــــتو 

5_TTCTTGGCCCCAGCTGTAGG-3_ (sense) 
5_GAAACAGTCCTCTATGTAGACTTTCCTTGATATGCATAA

AATACCACTGG-3_antisense  
بـه  لولـه    به هـر  . )11 (بود) ه از شركت فرايند دانش    تهيه شد ( 

 پـس از     و  استخراج شده اضافه گرديـد     DNA از   ng100ميزان  
 اسـتريل بـه نمونـه هـا، ايـن لولـه هـا                روغـن معـدني    افزودن

سـاخت كارخانـه    (سانتريفوژ و سپس به دسـتگاه ترموسـايكلر         
Hybid سايكلر پـس   شرايط ترمال    .منتقل گرديدند  ) انگلستان

 Denaturationمرحلـه ) 1 : اين موارد بـود    از بهينه سازي شامل   
 )2 ،)يك سيكل  (C94°  دماي دقيقه در3،  ابتدايي)واسرشت(

مرحلـه   )C94 ،3° دمـاي   دقيقـه در Denaturation1  مرحلـه 
annealing )    دمـاي   دقيقـه در   1 )چسبيدن پرايمرها به هـدف  
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 15/ همكاران   و                                مريم السادات دانشپور                                                              84 بهار   •1شماره   •29سال 

°C65  ،4 (  مرحلهextention )   30)مكمـل هـدف   ساخت رشته 
، )كل تكـرار شـد   سـي 30، 4 تا 2مراحل  (C72°  دماي در ثانيه

يـك   (C72°  دمـاي در دقيقـه  3 نهـايي  extention  مرحله )5
 هـاي از كنترل بـا اسـتفاده    PCR   تكثيركنترل صحت. )سيكل

  .بررسي گرديدمثبت و منفي 
RFLP:µL 10 از محصولات PCR تحت اثر هضم با U 1 آنزيم 

Van91 I )3 بـه مـدت   )ه از  شركت فرمنتـاز، كانـادا  ه شدتهي 
آنزيم مـورد اسـتفاده در      . انكوبه شدند  C 37°ساعت در دماي    

 مـي باشـد   Van 91 I  در اين مطالعه 629A/C-پلي مورفيسم 
  :كه ناحيه مورد برش به شرح زير مي باشد

CCANNNN↓NTGG 
GGTN↑NNNNACC 

زين را در   اين آنزيم تغيير يا عدم تغيير يـك آدنـين بـه سـيتو             
  .ناحيه پروموتور اين ژن مشخص مي نمايد

ژل آگـارز   ( ،RFLP تمحـصولا نتيجـه الكتروفـورز     : الكتروفورز
پـس از    )مايـد ورنگ آميـزي بـا اتيـديوم بر       ،  TBEو بافر   % 5/3

 Transluminatorالگوي باندها توسط دستگاه     برداري از   تصوير  
بـراي   باندهاي حاصـل  الگوي  . ندبر روي ديسكت ذخيره گرديد    

قطعـه  يـك   C للآبراي  و ،bp 47 و bp 175قطعات ،  Aلل آ
bp 23210 ( مي باشد(.  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  تجزيـه و   SPSSداده هـا بوسـيله نـرم افـراز          : روشهاي آمـاري  
انحـراف معيـار و     ±متغيرهـاي كمـي بـا ميـانگين       . تحليل شـد  

 ANOVAآزمـون    از. متغيرهاي كيفي بصورت درصد بيان شد     
 با آزمونهاي چند گانه توكي براي       post-hocبه دنبال   دو دامنه   

 هـم چنـين در   HDLمقايسه يافته هاي آزمايشگاهي سه گروه   
ســطح معنــي دار .  اســتفاده گرديــدAA ،AC ،CCســه گــروه 

  . در نظر گرفته شد05/0آماري 
  

  يافته ها
 سن، نمايه تـوده     :شاملمتوسط متغيرهاي باليني و تن سنجي       

 و همچنـين غلظـت       افـراد سـيگاري    ددرص ـبدني، فـشارخون،    
در دو   سـه گانـه    گروه هـاي     در سرمي ليپيدها و ليپوپروتئينها   
 آورده )1( بـه تفكيـك در جـدول      پلي مورفيسم مورد بررسـي      

در مشاهده مي شـود     در جدول مذكور    همانطور كه   . شده است 
 تفـاوت معنـي داري      HDL-Cهر دو پلي مورفيسم تنها غلظت       

 در گـروه    6/36ه متوسط ميـزان آن از       پيدا كرده است  بطوريك    
B1B1   در گـروه     9/47 به B2B2          افـزايش پيـدا كـرده اسـت و 

ــسم    ــي مورفي ــسبت در پل ــين ن ــشاهده  629A/C-هم ــز م    ني
  .)AA :5/44 ؛CC :9/36(مي گردد 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   با متغيرهاي باليني، 629A/C- در پلي مورفيسم C و Aلل هاي آ و TaqI در پلي مورفيسم B2 و B1لل هاي آارتباط -1جدول 
  تن سنجي و مقادير سرمي متغيرهاي آزمايشگاهي

  111( B1B2)193(  B2B2)31(  P  CC)102(  AC)156(  AA)77( P(B1B1  )تعداد(متغير

  NS  19±33  18±36  18±35  NS  34±16  19±34  37±18  )سال(سن 

  kg/m2(  2/5±25  7/5±25  2/5±25  NS  7/5±24  2/5±25  18±35  NS(نمايه توده بدني

  mmHg(  18±113  19±111  13±106  NS  17±109  19±113  18±110  NS(فشارخون سيستوليك

  mmHg(  10±72  10±72  11±69  NS  10±70  10±72  10±70  NS(فشارخون دياستوليك

  NS  9/6  7/9  7/11  NS  8/10  9/9  9/10  درصد افراد سيگاري

  mg/l(  31±168  32±170  35±172  NS  34±165  31±170  30±173  NS (كلسترول تام

  mg/l(  83±147  73±129  67±111  037/0  73±127  78±139  79±130  NS (تري گليسريد

HDL-C )mg/l( 11±6/36  13±6/40  13±9/47  001/0<  11±9/36  11±7/39  16±5/44  001/0<  

LDL-C )mg/l(  27±102  29±103  30±102  NS  30±102  27±103  30±103  NS  

  TC/HDL  6/1±9/4  7/1±6/4  5/1±8/3  006/0  7/1±8/4  6/1±6/4  9/1±5/4  NSنسبت 
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 تعداد و درصد افراد با ژنوتيپهاي متفاوت در سه          )2(در جدول   
 پـايين   HDL-Cدر گـروه    . شـود  مـشاهده مـي      HDL-Cگروه  

 مـي باشـند در حاليكـه تنهـا          CC افراد داراي ژنوتيـپ      4/40%
افـراد در   % 7/33از طرفي   .  دارند AA اين افراد ژنوتيپ     2/19%

 درصـد ايـن افـراد    2/20 و تنها AA بالا ژنوتيپ  HDL-Cگروه  
 دارند كه در هر دو گروه اين تفاوت از نظر آمـاري             CCژنوتيپ  

همچنين درصـد بيـشتري از     ).p>001/0 ( معني دار مي باشد   
 B2B2 بالاتري دارند داراي ژنوتيـپ       HDL-Cافرادي كه ميزان    

  .مي باشند كه در مطالعات قبلي گزارش گرديده است
  

 مربوط به 629A/C- وTaqI پلي مورفيسم هاي -2جدول 
  HDL-Cر سه گروه   دCETPژن 

  >10HDLصدك متغير
 mg/dL28≤  

  )درصد(تعداد

   HDL=صدك55-45
 mg/dl39-37  
 )درصد(تعداد

   HDL<90صدك
 mg/dL50≥  

 )درصد(تعداد

B1B1  46) 2/44(*   75) 1/59(  21) 2/20(  

B1B2  54) 9/51(  44) 6/34(  64) 5/61(  

B2B2  4)8/3(*   8) 3/6(  19) 3/18(  

  B2 298/0  236/0  490/0للآفراواني 

CC 42) 4/40(*   39) 7/30(  21) 2/20( 

AC 42) 4/40(  66) 52(  48) 2/46( 

AA 20) 2/19(*   22) 3/17(  35) 7/33( 

  A 394/0  433/0  567/0للآفراواني 
*  001/0p< 90 در مقايسه با صدك>  
  

 نـشانگر ميـزان ارتبـاط ايـن دو پلـي مورفيـسم بـا                )3(جدول  
 B1B1ه مـشاهده مـي شـود        همـانطور ك ـ  . يگديگر مـي باشـد    

   نيـز بـا    B2B2 و   C-629Cبيشترين مشابهت و همخواني را بـا        
A-629A افرادي كه ژنوتيپ    بطوريكه تعداد .  داردB1B1  وCC 

د كه ژنوتيـپ    ندارند بطور معني داري بيشتر از افرادي مي باش        
B1B1 و AAمــي تــوان ايــن رابطــه را در افــراد داراي .  دارنــد

  . مشاهده نمودنيزAA   وB2B2ژنوتيپ 
  

 در 629A/C- و TaqI اشتراك ژنوتيپ هاي -3جدول 
  جمعيت مورد بررسي

TaqI  C-629C  A-629C  A-629A  
B1B1 (%)  57 )4/51(*   41)9/36(  13)7/11(  

B1B2 (%)  37)2/19(  107)4/55(  49)4/25(  

B2B2 (%)  8 )8/25(*   8)8/25(  15)4/48(  
*001/0p< در مقايسه با A-629A 

  بحث
 در ژن   A-629C و   TaqIطالعه حاضر رابطه پلي مورفيسم      در م 

CETP          نتـايج  .  با تغييرات ليپيدها در سرم بررسي شـده اسـت
 HDL-Cنشان مي دهد كه ايـن دو پلـي مورفيـسم بـا ميـزان                

 فراواني پلـي مورفيـسم      ،در مطالعات قبلي  . دنسرمي ارتباط دار  
TaqI لــل آ بــرايB2 378/0در ايــن . )5، 6 ( گــزارش گرديــد

 A 462/0لـل   آ بـراي    A-629Cمطالعه فراواني پلي مورفيـسم      
بدست آمد كـه مـشابه فراوانـي ايـن پلـي مورفيـسم در سـاير                 

  ايـــن  .)12، 13 (جمعيتهـــاي ســـفيد پوســـت مـــي باشـــد
 HDL-C بـا ميـزان      TaqIپلي مورفيسم همانند پلي مورفيسم      

  . ارتباط نشان داد
ورفيـسم در    پلي م  2000 و همكاران در سال      Dachetاولين بار   

 و تعيـين تـوالي   SSCPاين ناحيه ژني را با استفاده از تكنيـك          
 شناســايي نمودنــد و ســپس بــا اســتفاده از تكنيــك ’5ناحيـه  

-Allele (للهــاي اختــصاصيآهيبريــد اليگونوكلئوتيــدها بــراي 

Specific Oligonucleotide Hybridization (  ــن ــي اي   فراوان
فراواني . ص نمودند پلي مورفيسم را در جمعيت فرانسوي مشخ      

 گزارش  469/0 مطالعه مذكور  در   CETP/-629Aپلي مورفيسم   
سپس مطالعات ديگري ارتباط اين پلي مورفيسم  .)12 (گرديد

  را نـشان دادنـد     HDL-Cبا بيماريهاي قلبـي عروقـي و ميـزان          
 RFLP و همكاران يك روش Francene  2003در سال  .)14(

 كه پس از تكثير يك      براي تشخيص اين جهش پيشنهاد كردند     
 ايـن قطعـه تحـت    PCR جفت بـازي توسـط روش      232ناحيه  

 قرار مي گيرد كه در صورت بـروز  Van91 Iتاثير برش با آنزيم 
 جفت  175 و   47 اين ناحيه به دو قطعه     C→Aجهش و تبديل    

 توسـط   CETPبيـان ژن    . )11 (نوكلئوتيدي شكسته مي شـود    
ول و اسـترولها    عوامل مختلفي از جمله محتويات كلسترول سل      

 و  Sp1تنظيم مي گردد كه فاكتورهاي نسخه برداري از جملـه           
Sp3     در ناحيه پروموتور اين ژن     . )15 ( در اين عمل نقش دارند

 جايگاه اتصال براي فـاكتور نـسخه بـرداري          629-در نوكلئوتيد   
Sp1  در صورت بروز جهش در اين ناحيه و حـضور          .  وجود دارد

   بـه ايـن ناحيـه مـساعد     Sp3 و Sp1شرايط براي اتصال    Aلل  آ
 كـاهش مـي يابـد و        CETPمي گردد و از اين طريق بيـان ژن          

 بـه   Sp3 و   Sp1 امكان اتـصال     Cلل  آبالعكس در شرايط حضور     
اين ناحيه مقدور نبوده و بيـان ژن افـزايش مـي يابـد، نتيجـه                

 كـاهش بيـان ژن و در نتيجـه كـاهش فعاليـت              Aلـل   آحضور  
CETP      مستقيم باعث افزايش ميـزان       مي باشد كه به طور غير 

HDL-C 12(شود  مي( .  
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 17/ همكاران   و                                مريم السادات دانشپور                                                              84 بهار   •1شماره   •29سال 

 در Aلـل  آنتايج حاصل از اين مطالعـه نـشان داد كـه فراوانـي      
 و افرادي   )13،12 (جمعيت ايراني مشابه ساير جوامع مي باشد      

 در خــون محيطــي HDL-C ميــزان بيــشتري AAبـا ژنوتيــپ  
 نـشان مـي دهـد كـه         2نتايج بدسـت آمـده در جـدول         . دارند

 بـالا بيـشتر از      HDL-C در افرادي با     A و   B2لل هاي   آفراواني  
 پايين مي باشد كه ايـن   HDL-Cلل ها در افراد با      آفراواني اين   

 در  HDL-Cلل با ميزان    آنتايج مي تواند نشانگر ارتباط اين دو        

در جمعيـت مـورد بررسـي در سـه گـروه            . خون محيطي باشد  
HDL-C        باط نشان   دو پلي مورفيسم مورد بررسي با يكديگر ارت

بايـد از طريـق آزمـون پيوسـتگي      مي دهند كه اين ارتبـاط را 
ــادل ــود   )Linkage disequilibrium (نامتع ــي نم ــا . بررس   ب

 مطالعـه و بررسـي      CETPاندازه گيري ميزان غلظت و فعاليت       
  .عميقتر و جامعتري در اين خصوص مي توان انجام داد
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