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Abstract 

Background: Coronary artery disease (CAD) is a multifactorial disorder, which remains 
asymptomatic for many years. Genetic and environmental factors are involved to this disease. In the past 
years , the role of apolipoproteins and their polymorphisms has been identified in the diseases.The aim of 
this study was to evaluate the correlation between gene polymorphisms of apolipoprotein A1 with 
diabetes, hypertension and cigarette smoking in CAD sufferers in Fars province. 

Materials and Methods: This study evaluates the promoterregion polymorphisms up to intron 2 
of APOA1 genes in 75 CAD cases and 75 controls. The method used to determine these polymorphisms 
was PCR sequencing. This case-control study was performed by odds ratio (OR, with a confidence 
interval of 0.95) to reveal the association of these polymorphisms with hypertension, diabetes and 
smoking in CAD patients. 

Results: Four polymorphisms were identified in this area. The genotypes of AA in 12718466, GA 
in rs 670, TC in rs5070 and CC in rs 5069 had the highest frequency in all patient groups and controls. 
There was a significant association in Rs12718466 between control group with diabetic group (p=0.033). 

Conclusion: The results of this study indicated that diabetes, hypertension and cigarette smoking 
had no effects in initiation and aggravation of CAD. 
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 فشار خون و دیابت يها بیماري با A1ین ئژن آپولیپوپروتارتباط پلی مورفیسم هاي 
  در مبتلایان به آترواسکلروز عروق کرونر در استان فارس بالا

  
  4بیگی یبابای یمحمد عل، 3يمحمد جواد مختار ،*2سعید خاتم ساز ،1لیلا حمیدي

  
واحد علوم و تحقیقات فارس، واحد شیراز، ، دانشکده علوم پایه ،گروه زیست شناسی ،. دانشجوي دکتري تخصصی فیزیولوژي جانوري1

  ایران، شیراز، دانشگاه آزاد اسلامی
  ایران، جیرفت، دانشگاه آزاد اسلامی، . دانشیار فیزیولوژي جانوري، گروه زیست شناسی، واحد جیرفت2
  ایران، دانشگاه آزاد اسلامی، زرقان، واحد زرقان ،گروه زیست شناسی ،زیست شناسی سلولی و مولکولی . استادیار3
  دانشگاه علوم پزشکی، شیراز، ایران، دانشکده پزشکی، واحد شیراز ،گروه قلب و عروق ،فوق تخصص قلب و عروق ،. استاد4
  

 2/7/96تاریخ پذیرش:  ،11/5/96تاریخ دریافت: 
  

  چکیده
. ماند می یباق ها بدون علامتکه سالي چند عاملی است بیماریک  )CAD(کرونري  ها سرخرگ بیماري زمینه و هدف:

نقش تعدادي  ،سرنوشت ساز هستند. در طول چند سال گذشته CADزمینه ژنتیکی و عوامل محیطی در ابتلا به 
اط بررسی ارتب ،مطالعه ایناز ها در بروز این بیماري مشخص شده است. هدف ها و پلی مورفیسم هاي آن ینئآپولیپوپروتاز

در  CADو استعمال سیگار در مبتلایان به  بالا فشار خون دیابت،ي ها با بیماريA1 ین ئآپولیپوپروت ژني ها مورفیسم پلی
  می باشد. استان فارس

مورد مبتلا به  75در  APOA1ژن 2تا اینترون  ناحیه پروموتراین مطالعه به بررسی پلی مورفیسم هاي  ها: روشمواد و  
CAD  پردازد. روش مورد استفاده براي تعیین این پلی مورفیسم هامورد شاهد می 75وsequencing-PCR  بود. این

براي آشکار ساختن ارتباط این پلی مورفیسم ها  95/0) با فاصله اطمینان (ORشاهدي به وسیله نسبت شانس  -مطالعه مورد
  صورت گرفت.  CADیان بهدیابت و استعمال سیگار در مبتلا ،با ابتلا به فشار خون بالا

در  GA, rs 12718466در   AAتعداد چهار پلی مورفیسم در ناحیه مورد نظر شناسایی شد که ژنوتیپ هاي ها: یافته
670rs ،TC  5070درrs  وCC   5069در rs 12718466هاي بیمار و شاهد  بودند.  داراي بیشترین فراوانی در تمام گروه 
rs 033داد  نشانشاهد  را با گروهي دارارتباط معنی دیابت ر مبتلایان بهد/p=0  

فشار خون بالاو نیز استعمال سیگار از طریق این  ،ي دیابت ها بیماريکه مشخص شد  ،مطالعهاین با توجه به  گیري:نتیجه
  ندارند.  CAD ژن تاثیري در شروع و تشدید 

   یگارس ،ن بالادیابت، فشار خو ،A1ین ئآپولیپوپروت هاي کرونر، سرخرگبیماري  واژگان کلیدي:
  
  
  
  ایران، جیرفت، دانشگاه آزاد اسلامی واحد جیرفت، گروه زیست شناسینویسنده مسئول: *

Email:saeed1617@yahoo.com 
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  مقدمه
 يیک بیمار) CAD(  هاي کرونر سرخرگ بیماري
این ). 1(ماند میی باق علامت بدونها  سال مزمن است که

درصد از کل مرگ و میرها در دنیا را به خود  30ي بیمار
 38تا  33). درایران نیز این بیماري با 2(اختصاص داده است

 .)3درصد مرگ میردر صدر علل مرگ در کشور قرار دارد (
شرکت دارند که به دو  CADعوامل گوناگونی در ایجاد 

قابل اصلاح و عوامل قابل اصلاح تقسیم  دسته عوامل غیر
سن بالا، : ند ازاعوامل غیرقابل اصلاح عبارت شوند. می

جنسیت، سابقه فامیلى بیمارى قلبى عروقى وعوامل قابل 
اصلاح شامل استعمال سیگار، فشارخون بالا و دیابت شیرین 

). مطالعات اپیدمیولوژیک رابطه فشار خون بالا و 4باشند( می
CAD خطر ابتلا به 5کند( را تایید می .(CAD  در بیماران
چنین ). هم6برابر بیشتراز افراد عادي است ( 4تا  2دیابتی

درصد  50را تا  CADاستعمال سیگار مرگ و میر ناشی از 
 این افراد به از عوامل ابتلا). احتمالا یکی 7دهد ( افزایش می

CAD ،کاهش)High Density Lipoprotein 

Cholesterol :HDL- C (خون است )درصد از  55 ).8
دهد و مهمترین نقش  را پروتئین تشکیل می HDL-Cترکیب 

مهم). 9ها به کبد است ( آن انتقال معکوس کلسترول از بافت
 HDL-C یینئترین بخش پروت

). برخی مطالعات 10( است) ApoA1)A1ینئآپولیپوپروت
سطوح پایین این آپولیپو پروتئین را به طور معکوس با 

)، هرچند که در برخی 11دانند ( مرتبط می CADبیماري
-NCژن). 12دار دیده نشده است ( مطالعات ارتباط معنی

000011) APOA1 (23. 24 کروموزومي بر روq 11 

سد که ر). به نظر می13است ( اگزون 5ي قرارگرفته و دارا
برخی از عوامل قابل اصلاح از جمله دیابت، فشار خون بالا و 

توانند باعث تغییر درتوالی نوکلئوتیدي ژن  مصرف سیگار می
APOA1 خطر ابتلا به شده وCAD 14افزایش دهند( را .(

در این مطالعه سعی شده است به این پرسش پاسخ داده شود 
 و APOA1 ژنهاي  مورفیسم آیا ارتباطی میان شیوع پلی

هاي خطراز قبیل فشارخون بالا، ابتلا به دیابت واستعمال  فاکتور
در استان فارس وجود دارد  CADسیگار در بیماران مبتلا به 

  یا خیر؟
  

  هامواد و روش
شاهدي است که  -ر یک مطالعه موردمطالعه حاض

در بخش آنژیوگرافی قلب  بیمارستان نمازي شیراز انجام شد. 
از کمیته اخلاق علوم پزشکی بیمارستان  مجوز این پژوهش

دریافت گردید. با استفاده از 14-63-71نمازي شیراز با شماره
بیمار و  75حجم نمونه لازم براي مطالعه ، )15مطالعات مشابه (

 80و قدرت مطالعه  05/0فرد سالم به دست آمد. سطح آلفا  75
 75تا  50نی افراد بیمار و سالم درصد تعیین گردید. محدوده س

ي نامه جمع آورسال بود. اطلاعات بالینی با استفاده از پرسش
سن، جنسیت، وضعیت  شد. اطلاعات جمع آوري شده شامل

دیابت و سابقه استعمال  ،ابتلا به فشار خون بالا ،CADابتلا به 
 CADمعیار ورود بیماران به مطالعه ابتلا به  دخانیات بود.

درصد در سه سرخرگ کرونر  بود که توسط  60بالاي 
معیار خروج از  ک متخصص قلب و عروق تایید گردید.پزش

مطالعه سابقه مصرف داروهاي مربوط به فشار خون بالا و 
دیابت بود که از مراجعین در قالب پرسشنامه پرسیده شد و در 

فرد از مطالعه خارج می شد. از  ،صورت مثبت بودن جواب 
ابتلا به نفر سابقه  25ن بیمارانی که به مطالعه وارد شدند میا

نفر  25متر جیوه،  میلی130تر از فشار خون سیستولیک بالا
گرم در دسی  میلی 120سابقه داشتن قند خون ناشتا بالاتر از 

نخ سیگار در روز به  10نفر سابقه مصرف حداقل  25لیتر و 
ربوط به سال را داشتند. آزمایشات م 10مدت حداقل 

گلیسرید  تري، LDL-C ، HDL-C هاي خون شامل  چربی
و کلسترول تام که به روش رنگ سنجی آنزیمی و قند خون 

و با استفاده از  گلوکز اکسیداز آنزیم روشناشتا که به 
انجام شده بود  )ایران ،تهران ،هاي تجاري (پارس آزمون کیت

آنژیوگرافی در پرونده موجود بودند که یک روز قبل از انجام 
در نیز  فشار خونساعت ناشتا گرفته شده بود.  12و بعد از 

براساس روش  یورود بیمار به بخش آنژیوگراف يابتدا
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به  گردید، يگیر اندازه یسازمان بهداشت جهان يپیشنهاد
فشار خون او دو بار  دقبقه استراحت بیمار، 15بعد از  طوري که

یري شده و میانگین در وضعیت نشسته از دست راست اندازه گ
). 16دو بار اندازه گیري به عنوان فشار خون در نظر گرفته شد(

میلی  7بعد از اطلاع رسانی مناسب با اخذ موافقت نامه کتبی 
میلی لیتر درون لوله 4 بیمار گرفته شد. لیتر خون وریدي از

میلی  3براي تشکیل لخته و   gel activatorهاي آزمایش
(نیم  EDTAلیتر درون لوله هاي حاوي ماده ضد انعقاد 

فرد سالم بدون  75براي انتخاب گروه شاهد،  مولار)گرفته شد.
، فشار خون بالا، دیابت و استعمال سیگار CADسابقه ابتلا به 

که داراي بیشترین شباهت به بیماران بودند انتخاب شدند. به 
ها میان تعدادي ازمراجعین به آزمایشگاه  نامهسشاین منظور پر

بیمارستان نمازي شیراز توزیع و تکمیل گردید. فشار خون 
گیري گردید.  صورت فوق اندازهه اعضاي گروه شاهد نیز ب

با اخذ موافقت نامه کتبی دو  ،پس از توضیح کافی به مراجعین
 EDTAنمونه خون وریدي لخته وحاوي ماده ضد انعقاد 

ها و قند خون  چنین، اطلاعات مربوط به چربیه شد. همگرفت
 ApoA1ین ئسطح پروت افراد از آزمایشگاه دریافت گردید.

ي و با استفاده توربیدومترایمونوروش  بادر هر دو گروه 
گیري  اندازه )ایران ،تهران ،هاي تجاري (پارس آزمون ازکیت

ارد ژنومیک افراد با استفاده از روش استاند DNAگردید. 
ج شده و ) از خون محیطی استخرا17( نمک اشباع

جهت تعیین ژنوتیپ افراد مورد   PCR-Sequencingروش
ابتدا با استفاده از یک جفت پرایمر با  استفاده قرار گرفت.

که با کمک نرم  1توالی هاي درج شده در جدول 
 Gene Runner (Hastings software Inc)افزار

سایت ملی مرکز اطلاعات   BLASTو روش )01/3(نسخه 
  )(http://www.ncbi.nlm.nih.govزیست فن آوري 

از  2طراحی و بهینه شده بود ناحیه پروموتر تا اینترون 
طی واکنش زنجیره اي  pb 856به طول    APOA1ژن

  پلیمراز تحت شرایط زیر تکثیر گردید:
ژنومیک به  مخلوط واکنشی  DNAنانوگرم  100

 �) PH:9کلراید(–میلی مولار تریس  Taq)10حاوي بافر 
 X-100 (�25μl/. تریتون 1 �میلی مولار کلرید پتاسیم 50

Taq DNA Pol 2x Master mix Red 
(Ampliqon, Denmark) ،5  از هر پیکومول بر میکرولیتر

 50کدام از پرایمرها و آب براي رساندن به حجم نهایی 
توسط دستگاه  PCRد. واکنش استفاده شلیتر وکرمی

(گوتیژن آلمان) به این 48ترموسایکلر اتوماتیک گرادیانت
به  C 95°ترتیب انجام پذیرفت: ابتدا واسرشت اولیه در دماي

براي  C95°چرخه از دماهاي  32دقیقه و به دنبال آن  5مدت 
 30( دماي اتصال پرایمر) براي مدت  C 62°�ثانیه 30مدت 

ثانیه، و  90براي  ºC72و سپس تکثیر در  ثانیه انجام پذیرفت
دقیقه استفاده شد.  5بمدت  C 72°مرحله تکثیر نهایی در 

نیز به روش الکتروفورز بر روي ژل آگارز(  PCRمحصول 
آلمان) و رنگ آمیزي با اتیدیوم بروماید در مقابل نور  �رچ

توسط  PCRفرا بنفش آشکار سازي شد. پس از آن محصول 
فلورسانت  یو با روش دزوکس یره جنوبکمیکروژن شرکت 

 Geneticو با دستگاه توالی یابی یابی سینگر) (توالی

Analyer3130   (ساخت کمپانی اي بی اي آمریکا) توالی
 4/2نسخه   Chromasنتایج توالی یابی با نرم افزار یابی شد.

  آنالیز گردید. Blast- NCBI و پایگاه داده 

  PCR: توالی پرایمرهاي مورد استفاده در 1جدول

 Sequence (5'->3') Length Tm GC 
 درصد

Self 
compleme

ntarity 

Self 3' 
complement

arity  
  

Forward 
primer 

AGGACCTGCTGGGGACT
AAAG 21 61.1

8 
57.1

4 5.00 2.00 (Tm = 58.6ºC) 

Reverse 
primer 

TGAGAAACCTGCTGCCT
CTGC 21 62.9

2 
57.1

4 3.00 2.00  (Tm = 58.6ºC)  
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  آماريتحلیل 
تجزیه  20نسخه  SPSSافزار سیله نرموه ها ب داده
آنالیز توصیفی به وسیله گزارش فراوانی ها و وتحلیل شد. 

و . براي بررسی ارائه شدانحراف معیار  ±میانگین مقادیر 
مقایسه میانگین یک فاکتور کمی در بین طبقات یک متغیر 

هاي دسته بندي از آزمون ناپارامتري کروسکال والیس و آزمون
اي ه و گروه rsرابطه بین براي بررسی  تعقیبی دان استفاده شد.

مربوطه از آزمون کاي دو یا معادل آن، تست دقیق فیشر 
  شد. در نظر گرفته 05/0 يآمار يدار سطح معنیاستفاده شد. 

  

  ها یافته
 83نفر مراجعه کننده (150در این مطالعه مجموعا 

میانگین سن گروه  نفر زن) شرکت داشتند. 67نفر مرد و 
10/ 54ها شامل فشار خون بالا  بیماران به تفکیک گروه

و مصرف کنندگان  12/64±6/ 9مبتلایان به دیابت 24/61
سال بود. میانگین سن گروه  52/692/63سیگار
سال بود که تفاوت میانگین این چهار  83/60±06/9شاهد

 2). جدول≥588/0pدار نبود ( گروه سنی به لحاظ آماري معنی

اختلاف روسکال والیس را براي بررسی نتایج آزمون ک
 پیوسته شامل فشار خون سیستولیک،ی کمي ها میانگین متغیر

کلسترول تام،   LDL-C، HDL-Cفشار خون دیاستولیک، 
، به  مختلفي ها بین گروهرا گلسیرید و قندخون ناشتا ي تر

نتایج آزمون تعقیبی دان براي متغیر هاي . دهد مینشان تفکیک 
بیوشیمایی اصلی در این مطالعه شامل قند خون ناشتا، فشار 

به ترتیب HDL-C خون سیستولیک و دیاستولیک و سطح 
نشان می دهد که میانگین میزان قند خون ناشتا بین گروه 
دیابتی با گروه هاي شاهد، مصرف کنندگان سیگار و فشار 

معنی دار است. میانگین فشار خون  001/0خون بالا در سطح
سیستولیک و فشار خون دیاستولیک بین گروه فشار خون بالا 

معنی  001/0با گروه هاي شاهد، سیگاري و دیابتی در سطح 
بین گروه  HDL-Cچنین میانگین سطح دار می باشد.هم

شاهد با گروه هاي سیگاري، دیابتی و فشار خونی در سطح 
ست. بررسی میانگین میزان سرمی پروتئین معنی دار ا 001/0

ApoA1  در بیماران مبتلا بهCAD هاي  نشان داد بین گروه
  ).2جدول وجود ندارد ( دار مربوطه اختلاف معنی

  
  مختلف يها ها بالینی و بیوشیمایی به تفکیک گروه : مقایسه میانگین متغییر2جدول 

  شاهد  
75=N 

  سیگار
25=N 

  دیابت
25=N 

  فشار خون بالا
25=N 

  

  p میانگین ±انحراف معیار    شاخص
  قند خون ناشتا

  *001/0  12/87±56/8  28/147±7/18  60/84±17/8  56/86±8/  گرم بر دسی لیتر) (میلی

  گلیسرید تري
  *001/0  02/106±17/25  88/109±33/17  50/83±91/17  37/91±40/15  گرم بر دسی لیتر) (میلی

  کلسترول
  *001/0  23/136±49/23  24/149±04/34  76/201±54/42  09/171±49/18  بر دسی لیتر)گرم  (میلی

LDL-C 
  *001/0  07/99±98/13  60/121±51/23  65/103±55/11  03/88±21/13  لیتر) یگرم بر دس (میلی

HDL-C 
  *001/0  85/28±38/3  52/30±30/5  61/26±77/3  83/37±04/5  لیتر) یگرم بر دس (میلی

  فشار سیستولیک
 متر جیوه) (میلی

23/4±05/118  34/6±87/122  1/5±64/118  65/5±03/137  015/0*  
  فشار دیاستولیک

  *001/0  47/91±31/6  19/81±54/2  30/84±22/5  90/81±1/3  متر جیوه) (میلی
ApoA1  

  845/0  161/94±945/3  592/95±207/2  76/98±386/3  668/104±945/3  لیتر) یگرم بر دس (میلی
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  مشاهده شدهي ها مورفیسم پلی
مورفیسم در جمعیت مورد مطالعه مشاهده  پلی چهار و تجزیه و تحلیل شد ApoA1ژن 2ناحیه پروموترتا اینترون توالی 

در ناحیه غیرکد شونده پرموتور،  ،670 rs(C>T)و 12718466 rs(T>G)مورفیسم ها عبارتند از: جایگاه این پلی گردید.
(G>A)5069  rs و 1در ناحیه اینترون(A>G) 5070 rsژنوتیپ هاي2در ناحیه اینترون .AA   12718466در , rs GA670درrs 

�TC  5070درrs  وCC   5069در rs 12718466هاي بیمار و شاهد هستند. در این مطالعه  داراي بیشترین فراوانی در تمام گروه rs در
 ).3(جدولداري را با گروه شاهد نشان داد  گروه مبتلایان به دیابت ارتباط معنی

  

  CADدرگروه شاهد وگروهاي مختلف بیماران مبتلا به  APOA1فراوانی ژنوتیپ هاي مشاهده شده ژن  :3جدول

 شاهد  پلی مورفیسم ها
N=75 

  سیگاري ها
N=25 

p  
 

مبتلایان به فشار 
  بالا خون

N=25 

p  
  

مبتلایان به 
  دیابت

N=25 

p  
 OR 

Rs670                 
GA  32  9    12  

834/0  
7    -  

GG  25  9  866/0  7  10  420/0  34/1  
AA  18  7    6  8    41/1  

Rs5069                  
CC  30  14    11  

344/0  
12    -  

TT  28  6  255/0  12  8  781/0  69./  
CT  17  5    2  5    09/1  

Rs5070                  
TC 29  3    7  

257/0  
13    -  

CC 25  9  323/0  7  7  491/0  22/1  
TT 21  13    11  5    08/1  

Rs12718466                 
AA 34  11    10  

344/0  
15    -  

AC 17  7  842/0  7  0  033/0  1/1  
CC 24  7    8  10    89/0  
  

  بحث
 CADوراثت و محیط دو عامل موثر در ابتلا به

، فشارخون HDL-C . مطالعات متعدد کاهش سطح است
 CADدر شروع و تشدیدسیگار را  استعمال و بالا، دیابت

 با ApoA1حوسط ارتباطچنین ). هم18کنند (تایید می

CAD عوامل  اما ارتباط است،گردیده مشخص تا حدودي
ن در بیماران ژخطر فوق با پلی مورفیسم هاي موجود در این 

ست. البته ارتباط برخی از ا  شده کمتربررسی CADمبتلا به
هاي مختلف مشخص شده  این پلی مورفیسم ها با بیماري

 روابطا احتمالا در تعیین ). برخی از پلی مورفیسم ه19است(

موثر هستند که البته  ApoA1پروتئین ديلکروعم ساختمانی
از rs  5069و  670rs).20در این مورد اتفاق نظر وجود ندارد(

هاي شایع دراین ژن هستند و تنها عملکرد این دو  مورفیسم پلی
دهند ). مطالعات نشان می21پلی مورفیسم شناخته شده است(

فراوانترین   5070rsاز  TCو ژنوتیپ rs 670از   GAژنوتیپ
 بررسی ها نشان می دهند که فراوانی ).22ها هستند (ژنوتیپ

670rs 5069 و rs).اما 23درافراد سالم ودیابتی مشابه است (
). در 24(یابد کاهش می دیابتی دربیماران APOA1ژن بیان

در گروه مبتلایان به rs 12718466این مطالعه مشاهده شد 
داري را با گروه شاهد نشان داد  دیابت اختلاف معنی
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داراي یک برهمکنش مثبت با مصرف  5070rs). 3(جدول
و  CTهاي  دخانیات و الکل است. افراد سیگاري با ژنوتیپ

CC  نسبت به ژنوتیپ TT داراي سطح بالا تري از تري
ها  اريگلیسرید هستند، ولی این موضوع در مورد غیرسیگ

هاي یان هوا و همکاران،  براساس یافته .)25کند ( صدق نمی
احتمال ابتلا به سندروم متابولیک در افرادي که قبلا سیگار 

اند نسبت به افرادي که اکنون سیگار مصرف کردهمصرف می
تواند این  ). علت این تفاوت می26می کنند بسیار بیشتر است. (

هاي مزمن، مانند فشارخون بالاو  باشد که افراد مبتلا به بیماري
 احتمالبه علاوه،  دیابت به ترك سیگار ترغیب شده باشند.

 APOA1 ژنهاي  مورفیسم ازپلی خاصیانواع  دخالت

)  27. فورویا وهمکاران (دارد وجودایجاد فشارخون بالا در
باعث   5070rsاز  Cوآلل  670rsاز  Gنشان دادند که آلل 

شود. با این می ستولیک خونک و دیاافزایش در فشار سیستولی
حال، در مطالعه حاضر تفاوت میان گروه مبتلایان به فشار خون 

). 3مورفیسم دیده نشد (جدول بالا وافراد سالم دراین پلی
 5070rsو 670rsمورفیسم یدو پلهاي  مقایسه میان فراوانی آلل

نوعی دهد که احتمالا  نشان می مختلفي ها در جمعیت
آن در ي ها مورفیسم براي این ژن و پلی ياجدادي همولوژ

از یک منشا ی وجود دارد و همگ مختلف دنیاي ها ملیت
نتایج مطالعه حاضرنشان می دهد  ).28اند ( مشتق شدهی ژنتیک

در  ApoA1ینئپروتي در سطح سرمی دار تفاوت معنی
وجود ندارد. این نتایج با یافته هاي قبلی مختلف  يها گروه

، 2012. در مطالعه لویز و همکاران در سال مطابقت دارد
 ApoA1ها وسطح سرمی مورفیسم ارتباطی میان این پلی

اي دیگر مشخص شد که ). اما در مطالعه29مشاهده نشد (
ها افزایش اختصاصی را در میزان حاملین این پلی مورفیسم

ApoA1 )جا از آن ).30نسبت به گروه کنترل نشان می دهند
ي بررسی شده در این مطالعه در ناحیه ها مورفیسم پلیکه 
رسد داراي  نظر میقرار دارند به  APOA1شونده ژن  کد  غیر

نیستند. احتمالا این پلی  ApoA1تاثیر مستقیم بر سطح سرمی
مورفیسم ها از طریق مکانیسم هاي مختلف بر عملکرد، ساختار 

  تاثیر ApoA1هاي بیوشیمیایی پروتئین وحتی ویژگی
 HDL-Cگذارند واز این طریق، در مسیر متابولیکی می 

) دخالت کرده و باعث تغییر LCAT(مثلا، تغییر در فعالیت 
شوند. از محدودیت هاي این می HDL-Cدر سطوح سرمی 

توان به کوچکی اندازه جمعیت مورد مطالعه و توالی مطالعه می
اد پیشنهاز این رو، یابی در منطقه محدودي از ژن اشاره کرد. 

بهامات  موجود، در مطالعات شود براي رفع برخی از امی
توالی یابی در تمامی نواحی ژن صورت گرفته و بعدي 

در یک جمعیت  APOA1مداخلات پلی مورفیسم هاي ژن 
  شود.  تر ایرانی بررسیبزرگ

  
  گیرينتیجه

طور خلاصه، مطالعه حاضر نشان داد که میزان ه ب
مبتلا به  بیماري عروق کرونر و در بیماران ApoA1 پروتئین 

داري ندارد. با این حال، شیوع  افراد سالم تفاوت معنی
ی ختلاف معنادیابت  در مبتلایان به 12718466rsمورفیسم پلی
. به نظر می رسد میان پلی دهد نشان می شاهد را با گروهي دار

 APOA1مورفیسم هاي موجود در نواحی غیر کد کننده ژن 
با بیماري هاي دیابت، فشار خون بالا و استعمال سیگارارتباط 

  معنی داري وجود ندارد.
  

  تشکر و قدردانی
کنندگان در این مطالعه صادقانه  از تمام شرکت

چنین، از تمام پرسنل محترم بخش گردد. هم گزاري میسپاس
آنژیوگرافی قلب و عروق وبیماران بیمارستان نمازي شیراز که 

این پروژه ما را یاري کردند کمال قدردانی به عمل  در انجام
آید. این مقاله بخشی از رساله دکتري نویسنده اول بوده و  می

  هاي آن را نیز بر عهده گرفته است. تامین کلیه هزینه
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