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Abstract 
 
Background: Blood fat is a global problem and one of the major threats to society's health. Hyperlipidemia is considered 
a multigenic disease, most of the genes related to it remain unknown. rs1205 is one of the polymorphisms of the C-
Reactive Protein (CRP) gene that causes the change of the nucleotide C to T and is one of the risk factors for increasing 
low-density lipoprotein (LDL) level. This study aimed to investigate the prevalence of rs1205 polymorphism in CRP 
gene and its relationship with LDL level in Iranian population. 
Methods: The total number of samples was 137, including 79 controls and 58 patients (LDL above 130 mg/dL). Then 
the samples were analyzed using the amplification refractory mutation system-polymerase chain reaction (ARMS-PCR) 
method for the presence or absence of rs1205 polymorphism in the CRP gene. The PCR product was transferred on 
agarose gel. After observing the bands and checking their correctness, different alleles were examined. 
Results: 56.2% of the samples had a body mass index (BMI) lower than 25 and 43.8% had a BMI higher than 25. The 
frequency percentage of genotypes showed that CT genotype is equal to 47.4%, CC genotype is equal to 36.5% and TT 
genotype is equal to 16.1%. 57.7% of the samples had LDL below 130 and 42.3% had LDL above 130. 
Conclusion: A significant relationship wasn't observed between the rs1205 polymorphism and the serum LDL level of 
the studied population. Also, the difference in age and gender of the samples had no effect on this relationship. It is 
possible that the lack of difference in ethnicity is one of the possible reasons for the non-significance of the results of 
this study. 
 
Keywords: C-Reactive Protein Encoding Gene, CRP Gene, rs1205 Polymorphism, Low-Density Lipoprotein, Blood Fat 
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 چکیده 
 

های بوده و اغلب ژن   یچندژن  مارییب  کی خون    ی سلامت جامعه است. چرب  یمهم برا  یدهای و از تهد  یمشکل جهان  کی خون    یچرب مقدمه: 
شده    Tبه    C  دینوکلئوت  رییاست که باعث تغ  C (CRP)واکنشگر    نیپروتئ   ۀدکنندژن کُ   هایسم مورفیی لاز پُ  یکی   rs1205.  اندمرتبط با آن ناشناخته

  سممورفیی لپُ  وعیش  زان یم  یپژوهش با هدف بررس  نی . ااست(  LDL)  نییپا  یبا چگال   نیپوپروتئ یسطح ل  شی افزا  یخطر برا   یهااز فاکتور  یکی و  
rs1205  در ژنCRP  و ارتباط آن با سطحLDL انجام شد.  یرانی ا ت یدر جمع 
( بود. سپس با استفاده از روش ترلییدس/گرمیلیم  130بالاتر از    LDL)   مارینفر ب  58نفر شاهد و    79نفر، شامل    137ها  تعداد کل نمونه   ها: روش 

، مورد  CRPدر ژن  rs1205 سممورفییعدم وجود پل ای ( از نظر وجود PCR-ARMS) مرازیپل ایرهیواکنش زنج -ریمقاوم به تکث یجهش ستمیس
انتقال داده شد. پس از مشاهده باندها و بررس  یبر رو  PCR  . محصولگرفتندقرار    یبررس مختلف، مورد    هایصحت آنها، آلل   یژل آگارز 
 قرار گرفت.  یبررس
ها داشتند. درصد فراوانی ژنوتیپ   25بالاتر از    BMIدرصد آنها،    8/43و    25تر از  ( پایینBMIتودۀ بدنی )  نمایۀها،  درصد از نمونه   2/56ها:  یافته 

ها، درصد از نمونه   7/57.  استدرصد    1/16معادل    TTدرصد و ژنوتیپ    5/36معادل    CCدرصد، ژنوتیپ    4/47معادل    CTنشان داد که ژنوتیپ  
LDL درصد آنها،  3/42و   130از  ترپایینLDL  داشتند.  130بالاتر از 
ها  نمونه   ت ی تفاوت سن و جنس   ن ی مورد مطالعه مشاهده نشد. همچن   ت ی سرم جمع   LDLو سطح    rs1205  سم مورفی ی پل   ان ی م   داری ی ارتباط معن   گیری: نتیجه 

 مطالعه باشد.   ن ی ا   ج ی معنادار نبودن نتا   ی احتمال   ل ی از دلا   ی ک ی   ت، ی عدم تفاوت در قوم   رود ی رابطه نداشتند. احتمال م   ن ی در ا   ی ر ی ث أ ت   ز ی ن 
 

 ، لیپوپوتئین با چگالی پایین، چربی خون rs1205یسم  مورف، پلیCRP، ژن Cدکننده پروتئین واکنشگر ژن کُ  : کلیدی   واژگان 
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 ...نیپروتئ ۀموجود در ژن کُدکنند rs1205 سمیمورفیپل یبررس همکاران و  ایمانیان

 

 1404سال  ، 5 ، شمارۀ 25دورۀ  مجله ديابت و متابوليسم ايران

 مقدمه 

اثر مصرف  گلیسرید در خون که در به بالا رفتن کلسترول یا تری     
در   اختلال  بروز  هنگام  یا  نیاز  مورد  میزان  از  بیش  غذایی  مواد 

می سوخت  افزایش  چربی  گفته  وساز  خون  چربی  بیماری  یابد، 
] می  خانواده [.  1،   2شود  بین  در  خون  چربی  بیماری  ها  اگرچه 
ا با این حال در اکثر موارد دارای توارث  تواند به ارث برسد امّمی 
عبارت دیگر یک بیماری چند ژنی به شمار رفته  مندلی نبوده به   ۀ ساد 

[.  3اند ] های مرتبط با آن همچنان ناشناخته باقی مانده که اغلب ژن 
چالش مهم بالینی و سلامت عمومی در  عنوان یک  چربی خون به 

رود. بر مبنای برآوردهای جهانی، در حدود  سراسر جهان به شمار می 
اساس،    39 این  بر  دارند.  بالا  کلسترول  جهان  جمعت  از  درصد 

عنوان یک اپیدمی در حال  بهداشت چربی خون را به جهانی  سازمان  
 [ بالا  4افزایش در سطح جهانی معرفی کرده است  [. چربی خون 

به بسیاری از بیماری  ] ها را افزایش می خطر ابتلا  یافته 5دهد  ها  [. 
ها همچون  نشان از ارتباط میان کلسترول بالا با بسیاری از بیماری 

[  8عروقی ] - های قلبی [، بیماری 7مغزی ]   ۀ [، سکت 6تصلب شرایین ] 
سرطان  برخی  نیز  ] و  به  9ها  را  بدن  پاسخ  چربی  افزایش  دارد.   ]

گردد.  دهد و بالقوه منجر به مقاومت به انسولین می یر می انسولین تغی 
زا  چربی خون با احتمال ابتلا به برخی عوامل بیماری   همچنین سطح 

] مانند هلیکوباکتر، ویروس ایدز و پریون    .[ 10ها در ارتباط است 
در صد از   48درصد از جمعیت اروپا،   54ها نشان داده که گزارش 

  22درصد از جمعیت جنوب شرق آسیا و    29جمعیت آمریکا و  
درصد از جمعیت آفریقا کلسترول بالا دارند. همچنین مطالعات در  

افراد دارای کلسترول    درصد   46/ 6مورد ایران نشان داده است که  
دارای   46/ 0بالا،   بالا،  تری   درصد  دارای    درصد   35/ 5گلیسرید 

  43/ 9( بالا بوده و  LDL1کلسترول بد )لیپوپروتئین با چگالی پایین یا  
  (   2HDL  یا   افراد کلسترول مفید )لیپوپروتئین با چگالی بالا   درصد 

، حاصل  عاملی [. چربی خون بالا یک اختلال چند 11]   پایین دارند 
سهم وراثت  شود که  عوامل ژنتیکی و محیطی است و تخمین زده می 

ای و  [. اما عوامل تغذیه 12درصد  است ]   60تا    40در بروز آن،  
توانند حساسیت ژنتیکی افراد  عوامل محیطی، نظیر فعالیت بدنی می 

را در بروز چربی خون را تحت تأثیر قرار دهند. بنابراین، بررسی  
ژن  و  محیطی  عوامل  بین  در  تداخل  خون  چربی  در  دخیل  های 

برنامه  پیش طراحی  اهمیت  های  حائز  بسیار  [.  13]   است گیری 
ماد  یک  از    ۀ کلسترول  بعضی  است.  مانند  چربی  و  چرب 

های بدن از کلسترول ساخته شده است و یک بخش حیاتی  هورمون 

 
1 Low-density lipoprotein 
2 High-density lipoprotein 

های بدن انسان است. تنها  از دیواره خارجی )غشای( تمامی سلول 
شود و دو  یک سوم از کلسترول بدن از طریق رژیم غذایی تامین می 

خون با تجمع در    LDLشود. افزایش  سوم بقیه توسط کبد تولید می 
به رگ   ۀ دیوار  را  آنها  تنگی  باعث  ها،  دلیل  همین  به  و  دارد  دنبال 

مغزی، درد قفسه سینه و گرفتگی عروق    ۀ افزایش خطر ابتلا به سکت 
شود. درمان به موقع و مناسب افزایش چربی خون، نه تنها قادر  می 

تواند از پیشرفت  است از تنگی عروق قلبی جلوگیری کند، بلکه می 
آن نیز جلوگیری کرده و حتی باعث بهبود آن شود. لیپوپروتیین با  

  LDLعنوان  لیتر به بالا، به گرم/دسی میلی   130چگالی پایین از مقدار  
میر  و با افزایش مرگ   LDLشود. افزایش سطح  بالا در نظر گرفته می 
افزایش می بیماری مرتبط است و خطر   را  دهد  های قلبی عروقی 

درصد از سطح لیپوپروتئین، ژنتیکی است. مطالعات    60تا    40  [. 14] 
اند. این  های خون را مشخص کرده صدها ژن دخیل در تنظیم چربی 

ها در تعین سطح کلسترول پلاسما نقش دارند. کلسترول پلاسما  ژن 
تری  شامل  تفکیک  و  به  پایین  چگالی  با  لیپوپروتیین  گلیسریدها، 

کنش چندین  . در بیشتر موارد از برهم است لیپوپروتیین با چگالی بالا  
این ویژگی  ایجاد می ژن  پیچیده  در موارد  های فنوتیپی  البته  شود. 

به نادری هم یک ژن می  فنوتیپ تواند  این  را  صورت تک ژنی  ها 
وار  های انسانی دش ثیرات ژنتیکی بر روی بیماری أ . تعیین ت نشان دهد 

ثر بر روی  ؤ است، زیرا تفکیک عوامل محیطی از عوامل ژنتیکی م 
رسد که تعداد بسیاری  نظر می به   .است ها تا حدودی مشکل  بیماری 
ها، هر یک با اثرات جزئی در این امر دخالت داشته باشند  از ژن 

توان به  شود می از مواردی که یک ژن باعث بروز بیماری می  .[ 15] 
هایپرکلسترومی خانوادگی اشاره کرد. جهش در یکی از دو  بیماری 
[.  16تواند باعث بروز این بیماری شود ] می   APOBیا    LDLRژن  
  1بر روی بازوی بلند کروموزوم    Cپروتئین واکنشگر    ۀ دکنند ژن کُ

(، یک  CRP) 3انسانی    Cقرار دارد. پروتئین واکنشگر    23  ۀ و در ناحی 
پروتئین پنتامری حلقوی است که طی التهاب، توسط کبد ساخته  
شده و چند ساعت پس از آسیب بافتی یا شروع عفونت و التهاب  

های  مورفیسم یکی از پلی   rs1205[.  17شود ] به گردش خون آزاد می 
شده و یکی از    Tبه    Cاست که باعث تغییر نوکلئوتید    CRPژن  

به   ابتلا  برای  خطر  این  18]   است بالا    LDLفاکتورهای  نقش   .]
بدنی ثابت شده و افراد با    ۀ تود   نمایۀ مورفیسم در اضافه وزن و  پلی 

بدنی بالاتر، دور کمر بیشتر و درصد    ۀ تود   نمایۀ دارای    CCژنوتیپ  
بوده  بالاتری  بدن  ] چربی  رویکرد 19اند  بهترین  از  یکی  برای  [.  ها 

مانند چربی و کلسترول بالا،  عاملی  های پیچیده و چند مطالعه بیماری 
های محیطی دارد  که بروزشان بستگی به چندین ژن به همراه فاکتور 

3 C-reactive protein 
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 1404سال  ، 5 ، شمارۀ 25دورۀ  مجله ديابت و متابوليسم ايران

 ...نیپروتئ ۀموجود در ژن کُدکنند rs1205 سمیمورفیپل یبررس و همکاران  ایمانیان

 

دنبال آن هستیم که ببینیم  مطالعات ارتباط ژنومی است. در این روش به 
آیا یک آلل خاص در افراد بیمار، در مقایسه با افراد نرمال، شیوع یا  
تفاوت   گروه  دو  در  شیوع  چنانچه  خیر.  یا  دارد  بیشتری  فراوانی 
ارائه   شواهدی  منفی  یا  مثبت  ارتباط  برای  باشد،  داشته  معناداری 

یکی از    rs1205مورفیسم  رود پلی که احتمال می از آنجا   [. 20شود ] می 
بالا باشد، این پژوهش با هدف بررسی میزان    LDLعوامل خطر برای  
بالا در    LDLبا احتمال ابتلا به   rs1205مورفیسم شیوع و ارتباط پلی 

 .جمعیت ایرانی انجام شد 

 

 ها روش 
صاااورت  و باه   1398این تحقیق در ساااال  :  جاامهاه مورد ملاالهاه  

  RS1205مورفیسام  منظور بررسای پلی شااهدی انجام شاد. به   - موردی 

گیری بین زنان (، نمونه CRP)   Cپروتئین واکنشااگر  ۀ  کنند   کُد در ژن  

سااله با رعایت قوانین اخلاقی و    60تا    18سانی  ۀ و مردان، در محدود 

ای که در آن  نامه از آنها انجام شاد. ساپس پرساشانامه گرفتن رضاایت 
نمایه    خون، قد، وزن،   LDLاطلاعاتی از قبیل ساان، جنس، سااطح 

چاقی خانوادگی داشاتن و هرگونه رژیم   قۀ ، سااب   ( BMI  ) 1توده بدنی  
غادایی بود در اختیاار آناان قرار گرفات. معیاار انتخااب افراد در این 

خون افراد بود. همچنین اطلاعات دیگری مانند   LDLتحقیق سااطح  
BMI   کنندگان در این تحقیق و ساااابقه چاقی خانوادگی از شااارکت

  58نفر شااهد و    79نفر شاامل    137ها  پرسایده شاد. تعداد کل نمونه 
لیتر  گرم/دساای میلی   130نها بالاتر از  آ   LDL نفر نمونه بود. افرادی که 

کاه بود باه  نموناه یاا بیماار و افرادی  از  پاایین   LDL  عنوان   130تر 
عنوان شااهد در نظر گرفته شادند. مقدار لیتر داشاتند به گرم/دسای میلی 
های حاوی ضااد  ها گرفته شااد و در لوله ساای خون از نمونه ساای   5

ریختاه شاااد و تاا زماان انجاام آزماایش باه فریزر    EDTAانعقااد خون  
 گراد منتقل گردید. سانتی جۀ در   20منفی  
 

خون گرفته شاده از  نۀ نمو از  اساتخرا   : از خون  DNAاساتررا  

  شاد. غلظت و   انجام    DNAکیت آماده اساتخرا    لۀ وسای به و    ها نمونه 

دسااتگاه اسااپکتروفتومتری و ژل    توسااط جدا شااده    DNAکیفیت 
 آگارز سنجیده شد.  

 

و کمی    کیفی  محیلی   DNAبررسی  از خون  :  استررا  شده 
کیفی  به  ارزیابی  جهت  DNA منظور  و  الکتروفورز  ژل  روش  از 

و آگاهی از میزان غلظت و خلوص آن از روش   DNA ارزیابی کمی 
استفاده  (  نانومتر   280به    260نسبت طول مو   ) اسپکتروفتومتری  

 شد. 

 

یک روش به صرفه و با دقت بالا جهت  :  ARMS PCRتکنیک   

  موجودات  های تک نوکلئوتیدی است. ژنوم مورفیسم تشخیص پلی 
طبیعی به  بازهای    هایی تفاوت   دارای   طور  توالی  این هستند در   ،  

  ، شود می   جمعیت   در افراد یک   گوناگونی   سبب   که   طبیعی   تغییرات 
)پلی   چندشکلی  از  دارد. جهش   نام مورفیسم یا جهش(  ژنتیکی  ها 

توانند سبب تغییر در فنوتیپ اصلی و بروز صفات  طرق مختلفی می 
  Tetra ARMS PCRدر روش   .جدید مانند بیماری یا سرطان گردند 

مورفیسم مورد  توان با طراحی پرایمرهای اختصاصی برای پلی می 
روش   داد.  تشخیص  را  جهش  وجود  برای    ARMS-PCRنظر، 

رود و از دو جفت پرایمر  کار می ه ای ب های نقطه تشخیص موتاسیون 
 شود.  استفاده می 

 

و    rs1205مورفسیم  بررسی پلی برای  :  PCRانجام    و طراحی پرایمر  

استفاده شد.    Tetra ARMS PCRروش    از مورفیسم  تشخیص پلی 
معرفی شده در جدول  های  دو جفت پرایمر با توالی   PCRانجام    برای 
 NCBI سایت   از طریق طراحی گردید و    oligo7  ۀ برنام با استفاده از    1

  است. درجه    63پرایمرها    نظر برای   مورد   . Tmشد  ( Blast)   بلاست 
جدول    ترموسایکلر  دستگاه  بندی زمان  و  حرارتی  ۀ برنام    2براساس 

 انجام شد. 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
1 Body mass index 

 مورفیسم مورد نظر توالی پرایمرها برای پلی - 1جدول 

 پرایمرها  ( 5'  →3'ترادف )

AAGTAAACAGGGGCTTTATTGGCT Forward outer primer 
TTCCAGTTTGGCTTCTGTCCTAAT Forward inner primer (T allele) 
GAGACATCTTCTTGCTGCTGGAT Reverse outer primer 

TTTGCCACATGGAGAGAGAATG Reverse inner primer (C allele) 
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 (PCRواکنش ) انجام براي ترموسایکلر دستگاه بنديزمان و حرارتی ۀبرنام -2جدول 

 تهداد چرخه  زمان  گراد( سانتی  ۀ)درج دما مرحله زیر نام
 چرخه  1 دقیقه 94 5 ( Denaturationاولیه ) سازیواسرشته
  94 ( Denaturationاولیه ) سازیواسرشته

 ثانیه  30
 
 چرخه  35

 
 63 (  Annealingاتصال )

 72 ( Extention) توسعه
 چرخه  1 دقیقه 72 4 ( Extention) نهایی ۀتوسع

 

 انجام  صحت   برای   PCRاز انجامبعد  :  الکتروفورز ژل آگارز 

  با   نمونه  .شد  انجام  درصد  2  آگارز  ژل  روی  بر  الکتروفورز   ،کار
 پس  شود. می  مخلوط(  Loding buffer)  نشانگر   رنگ  از  مقداری

 برداریعکس   ژل،  از  DNA  ۀمشاهد   برای  الکتروفورز  انجام  از
 DNA ladder  مولکولى  ۀانداز  داراى  استفاده،  مورد  مارکر  .شد

50bp  با  باندها  از  ایگسترده  طیف  کردن  مشخص  برای  
 آلل  فوق  ژن  در  شد.  استفاده  آزمایش   این  در  مختلف  هایهانداز
  ایجاد   A  آلل  جهش  اثر  در  که  است   G  نوکلئوتید  حاوی  طبیعی
  آلل  دو  این  توانمی  ARMS-PCR  تکنیک   از  استفاده   با  شود.می
 جفت   یک  به  جهش  ناحیه  دو  تکثیر  برای  داد.   تشخیص  هم   از  را

  و   (outer forward)  بیرونی  فوروارد  پرایمر  که  است   نیاز  پرایمر
  جفت  د.نشو می  نامیده  (outer reverse)  بیرونی  معکوس  پرایمر
  د.باشمی مشترک  آلل دو هر برای فوق پرایمر

 

 آمار  سطح  دو  در  SPSS  افزارنرم   از:  هاداده   تحلیلوتجزیه 

  از   توصیفی  آمار  سطح  در  .شد  استفاده  استنباطی  و  توصیفی
 انحراف  میانگین،  درصد،  فراوانی،  نمودار  و  فراوانی  توزیع  جدول
 تجزیه  همبستگی،   ضریب  استنباطی،  آمار  سطح  در  و  معیار

  سطح   شد.  استفاده  کای  مربع  آزمون  و  T  آزمون  واریانس،
 شد. گرفته  نظر در P< 0/ 05 داریمعنی

 

 هایافته
 ها نمونه PCR استررا  شده و DNA تیف یک
  بوده   بالا  هااسپکتروفتومتر نشان داد که غلظت تمام نمونه  جینتا 
شده    ریطول قطعه تکث  .بوده است   1/ 9تا    1/ 7  ن یب  نوری   جذب  و

 یمرهایجفت باز است. طول پرا  244  ،یخارج  یمرهایتوسط پرا
جفت   C ،174  دینوکلئوت یو برا T ،116 دینوکلئوت ی برا یداخل

شکل   در  است.    Tetra-primer ARMS-PCRمحصول  1باز 
 . شودیمشاهده م

 

 
 

 Tetra-primer ARMS-PCRبا روش   DNAمحصولات تکثیر   -1شکل 
و   244با طول باندهای  CCهموزیگوت  5و  3، ردیف 174و  116)پرایمرهای خارجی(،  244با طول باندهای  CTهتروزیگوت  2، ردیف bp50لدر  1ردیف 

 کنترل منفی  6ردیف جفت باز،   174و  244با طول باندهای  TTهموزیگوت  4جفت باز، ردیف  174
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 1404سال  ، 5 ، شمارۀ 25دورۀ  مجله ديابت و متابوليسم ايران

 آمار توصیفی 
آنها  39/ 4  ها مرد ونمونهدرصد    60/ 6   56/ 2زن بودند.    درصد 

 BMI،  درصد آنها  43/ 8  و  25تر از  پایین  BMIها،  از نمونه   درصد
از   ژنوتیپ شتدا  25بالاتر  فراوانی  درصد  نشان  ند.    که   دادها 

  درصد   36/ 5معادل  CC درصد، ژنوتیپ    47/ 4معادل  CT ژنوتیپ  
 درصد  57/ 7.  (1)نمودار    است درصد    16/ 1معادل    TT  ژنوتیپ   و

بالاتر    LDL،  درصد آنها  42/ 3و    130تر از  پایین  LDLها،  از نمونه
 . (2)نمودار  ندشتدا 130از 

 

 
 

 : تیمین T: سیتوزین، Cدر جمعیت مورد مطالعه، ژنوتیپ  درصد فراوانی  -1نمودار 

 

 
 

 ( در جمعیت مورد مطالعه  LDLلیپوپروتئین با چگالی پایین ) سطح درصد فراوانی  -2نمودار 
 

سن بین دو گروه  ۀمقایس   
نتایج آزمون   دهد.آمار توصیفی متغیر سن را نشان می 3جدول  

معناداری بین دو گروه   یسناختلاف که  دادویتنی نشان ا  من
(. 3)نمودار  وجود ندارد  
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متغیر سن  آمار توصیفی -3جدول   

 بالاترین  کمترین  انحراف مهیار  میانگین  تهداد  

3/39 137 سن   0/12  0/16  0/62  

 

 
 ها از نظر جنسیت بر حسب سن راوانی نمونهف -3نمودار 

 

 نرمال  LDLگروه افراد با 

های مربوط  ها و فراوانیتعداد هر یک از ژنوتیپ   4در جدول   

آنها با    به   ،5  نرمال آمده است. در جدول  LDLدر گروه افراد 

میزان    آنالیز به  LDLآماری  ژنوتیپ  هر  جداگانه  برای  صورت 

آزمون است.  شده  تست   آورده  و  برای    Post Hocدانکن 

نشان داد که اختلاف این   LDLها با میزان  وابستگی این ژنونتیپ 

معنیژنونیپ  نیست ها  میزان   ۀتجزی.  (=P  374/0)  دار  واریانس 

LDL   ها با  دهد، ژنوتیپ ها نشان میژنوتیپLDL  دار  رابطه معنی

 .  اندنداشته

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 هاي شاهد در آزمایش وزیع فراوانی ژنوتیپت -4جدول 

 ژنوتیپ  فراوانی ساده  درصد فراوانی  فراوانی تراکمی 

5/36 5/36 50 CC 

9/83 4/47 65 CT 

100 1/16 22 TT 

 کل 77 100 
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ها آماري ژنوتیپ آنالیز -5جدول   

استاندارد خلای  انحراف مهیار  میانگین  تهداد  ژنوتیپ   
% 95 سلح احتمال  

 حداکثر  حداقل
 حد بالا  حد پایین 

CC 50 2/113  9/33  8/4  6/103  9/122  0/55  0/174  

CT 65 3/111  1/39  8/4  6/101  04/121  0/54  0/177  

TT 22 3/105  4/29  2/6  2/92  3/118  0/58  0/152  

0/111 137 مجموع   7/35  0/3  0/105  1/117  0/54  0/177  

 LDLها با سلح فراوانی و ارتباط ژنوتیپ 

ها در دو گروه  فراوانی، و درصد فراوانی ژنوتوپ  6در جدول   

 شود.  مشاهده می 130بالاتر از  LDLنرمال و  LDLبا 

 

 گروه مورد مطالعه ها در دو درصد فراوانی ژنوتیپ -6جدول 

 مجموع  CC CT TT  گروه

LDL  نرمال 
 79 14 36 29 تعداد 

 100 7/17 6/45 7/36 فراوانی  درصد

LDL  130بالاتر از 
 58 8 29 21 تعداد 

 100 8/13 50 2/36 فراوانی درصد 

 مجموع 
 137 22 65 50 تعداد 

 100 1/16 4/47 5/36 فراوانی  درصد

LDLن،ییپا یبا چگال نیپوپروتئی: ل Cن،یتوزی : س Tن یمی: ت 

 

 برحسب جنسیت   LDLها با سلح  فراوانی و ارتباط ژنوتیپ 

ها در دو گروه با  فراوانی و درصد فراوانی ژنوتوپ   7در جدول    

LDL    با به تفکیک بر حسب    130بالاتر از    LDLنرمال و گروه 

این که مقدار شود.  جنسیت مشاهده می  به    .Asymp. Sigبا توجه 

جنسیت  و برای گروه با    0/ 701  ، گروه با جنسیت زن برای  )دوطرفه(  

، پس  است   P<   0/ 05داری کمتر از  ی است و سطح معن   0/ 729  ، مرد 

با  اختلاف فراوانی ژنوتیپ  بین دو گروه  نرمال و گروه با    LDLها 

LDL    ( 4)نمودار    ، در دو جنس معنادار نیست 130بالاتر از .   
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 ها در دو گروه مورد مطالعه با تفکیک بر حسب جنسیت فراوانی و درصد فراوانی ژنوتیپ -7جدول 

  LDL جنسیت 
 مجموع  هاژنوتیپ 

CC CT TT 

 زن

 نرمال 
 32 5 14 13 تعداد 

 0/100 6/15 8/43 6/40 فراوانی  درصد

 130بالاتر از  
 22 2 9 11 تعداد 

 0/100 1/9 9/40 0/50 فراوانی  درصد

 مجموع 
 54 7 23 24 تعداد 

 0/100 0/13 6/42 4/44 فراوانی  درصد

 مرد 

 نرمال 
 47 9 22 16 تعداد 

 0/100 1/19 8/46 0/34 فراوانی  درصد

 130بالاتر از  
 36 6 20 10 تعداد 

 0/100 7/16 6/55 8/27 فراوانی  درصد

 مجموع 
 83 15 42 26 تعداد 

 0/100 1/18 6/50 3/31 فراوانی  درصد

LDLن،ییپا یبا چگال نیپوپروتئی: ل Cن،یتوزی : س Tن یمی: ت 
 
 
 
 
 

 
 بر حسب سن و با تفکیک جنسیت  130بالاتر از  LDLفراوانی افراد نرمال و افراد با  ۀ مقایس -4نمودار 

Fat سطح :LDL  ،افراد با با چربی بالاسرم :LDL  افراد با سالم ،130بالاتر از :LDL  130پایین تر از 

 

 بحث 
های قلبی ناشی از چربی خون بالا یکی از مشکلات اصلی  بیماری   

  2013تا    1999های  که بین سال طوری شود. به سلامتی محسوب می 
های قلبی بوده است. یکی از  از هر چهار مرگ، یکی بر اثر بیماری 
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بیماری اصلی  ابتلا به  بالا است  ترین عوامل  های قلبی، چربی خون 
در    48درصد از جمعیت اروپا،    54  ، است  مطالعات نشان داده [. 21] 

درصد از جمعیت جنوب شرق آسیا و   29صد از جمعیت آمریکا و  
درصد از جمعیت آفریقا کلسترول بالا دارند. همچنین طبق آخرین    22

درصد از جمعت    41انجام شده حدود    WHOتحقیقات که توسط  
 ( بالا  کلسترول  ]   > 200ایران هم  دارند  تام(  در یک    [. 22کلسترول 

که    ۀ مطالع  و    32جامع مروری  می   66240مقاله  را شامل  شد،  نفر 
های مسئول سطح چربی خون به تفکیک نشان داده شدند. این  ژن 

  Asselbergsتوسط    2012ترین مطالعات بود که در سال  یکی از جامع 
از   استفاده  با  آنها  انجام شد.  گسترد و همکاران  ارتباطی    ۀ مطالعات 

های  مورفیسم را با شاخص پلی   2000ارتباط میان  (،  GWASژنومی ) 
این مطالعات این امید را    [. 23مختلف چربی خون مشخص کردند ] 

آورده به  پلی وجود  این  بهتر  شناخت  با  بتوان  که  ها،  مورفیسم اند 
م روش  بالا  ؤ های  از چربی خون  پیشگیری  و  درمان  ثرتری جهت 
های کاندید برای بررسی ارتباط  . همچنین نشان دادند یکی از ژن یافت 

یکی    های این ژن است. مورفیسم و پلی   CRPبا سطح کلسترول سرم،  
هایی که ارتباط آن با سطح چربی سرم مورد بررسی قرار گرفته  از ژن 
و    Todendi.  است در این ژن    rs1205مورفیسم  و پلی   CRPاست،  

بین پلی  ارتباط  و چاقی و سطح چربی    rs1205مورفیسم  همکاران 
سرم را در جمعیت برزیل مطالعه کردند. نتایج آنها نشان داد که این  

سال ارتباط    17تا    7مورفیسم با افزایش کلسترول خون در افراد  پلی 
پلی  سه  ارتباط  تحقیق  این  و    rs1205  ،rs1800795مورفیسم  دارد. 

rs2069845   های متابولیک در کودکان و بزرگسالان تایید  را با سندرم
  rs1205دیگری در تگزاس نشان داد که    ۀ [. نتایج مطالع 24کرده است ] 
گلیسرید و میزان قند خون در ارتباط است. در این مطالعه  با سطح تری 

پلی  بین  این    rs1205مورفیسم  ارتباطی  در  نشد.  مشاهده  چاقی  و 
های  مورفیسم جهت ارتباط با اضافه وزن و ویژگی مطالعه هفت پلی 

] متابو  شد  بررسی  سال  25لیک  در   .]2012  ،Martínez-Calleja    و
و ارتباط آنها با دیابت    CRPهای مختلف ژن  مورفیسم همکاران پلی 

عروقی را مطالعه کردند. این مطالعه که بر  - های قلبی و بیماری   دو نوع  
خون    CRPنفر و در مکزیک انجام شد، نشان داد که سطح    402روی  

ارتباط است. اما ارتباطی میان پلی با بیماری  مورفیسم  های قلبی در 
rs1205   های قلبی مشاهده نشد  و اضافه وزن و شانس ابتلا به بیماری

ها هستند،  مورفیسم [. عوامل ژنتیکی چربی خون بالا، که اغلب پلی 26] 
به   توجه  با  ندارند.  خاصی  جمعیت  به  اختصاص  مواقع  بیشتر  در 

در جامعه، لزوم مطالعات وسیع بر روی    چربی خون فراوانی بالای  
آن، برای شناسایی عوامل ژنتیکی و محیطی این بیماری، بیش از پیش  

می  پلی احساس  بررسی  به  ما  مطالعه،  این  در  تک  شود.  مورفیسم 
و ارتباط آن با لیپوپروتئین با چگالی    CRPژن    در   rs1205نوکلئوتیدی  

در جمعیت ایران پرداختیم. بررسی ارتباط    130( بالاتر از  LDLپایین ) 
های  مورفیسم با سطح لیپوپروتئین با چگالی پایین در جمعیت این پلی 

مورفیسم بر سطح  تواند منجر به نشان دادن اثر این پلی مختلف، می 
است.   CRPهای ژن مورفیسم یکی از پلی   rs1205چربی خون شود. 

باعث    Cشود. آلل  می   Tبه    Cمورفیسم باعث تغییر نوکلئوتید  این پلی 
سطح   ] می   CRPافزایش  سال  27گردد  در  این    2017[.  ارتباط 

  Cبررسی شد و نتایج نشان دادند که آلل    CRPمورفیسم با سطح  پلی 
با تست تحمل    Cگردد. همچنین آلل  می   CRPباعث افزایش سطح  

مورفیسم در اضافه وزن و  [. نقش این پلی 28گلوکوز در ارتباط بود ] 
بدنی هم بررسی شده است. نتایج تحقیقات نشان داده که    ۀ تود   نمایۀ 

بدنی بالاتر، دور کمر بیشتر و درصد    ۀ تود  نمایۀ  CCافراد با ژنوتیپ  
[. به این ترتیب و با توجه به مطالب  29چربی بدنشان هم بالاتر است ] 
عنوان ریسک آلل نشان دادند.  را به  Cارائه شده، بیشتر تحقیقات آلل 

در برخی مطالعات رد شده است که   LDL هرچند ارتباط این آلل با 
های مورد مطالعه  خاطر تفاوت در جمعیت ه این تناقض ممکن است ب 

  rs1205مورفیسم  و پلی   CRPیا تأثیر فاکتورهای محیطی باشد. سطح  
آنها با فشار خون، چربی خون، انسولین و اضافه وزن روی    و ارتباط 
و سطح انسولین    CRPنمونه بررسی شد. نتایج نشان داد که سطح    327

با    CRPداری دارند. این مطالعه نشان داد که سطح  باهم ارتباط معنی 
فاکتورهای مهم سلامتی مانند اضافه وزن، چربی خون و فشار خون،  

HDL   [ سطح کلسترول،  30و قند خون در ارتباط است .]LDL    و
CRP   می به را  به  توان  ابتلا  فاکتورهای  ریسک  از  یکی  عنوان 
های قلبی در نظر گرفت. نتایج یک مطالعه نشان داد که بالا  بیماری 

دهد  برابر افزایش می   3های قلبی را  احتمال بیماری   CRPبودن سطع  
انواع کلسترول  و    CRPرسد که سطح  [. به این ترتیب به نظر می 31] 

هایی هم که در  با هم در ارتباط باشند. بنابراین ژن   LDLاز جمله  
توانند بر روی مواردی مانند سطح  نقش دارند، می   CRPتنظیم میزان 

LDL   پلی أ ت باشند.  داشته  از    rs1205مورفیسم  ثیر  یکی 
  CRPظیم سطح  تن است که نقش آن در    CRPهای ژن  مورفیسم پلی 

گفته شده  مطالب  به  توجه  با  این    ، مشخص شده است.  این  ما در 
پلی  اثر  با    rs1205مورفیسم  پژوهش  لیپوپروتیین  روی سطح  بر  را 
بیمار    137ای که بر روی  ( مطالعه کردیم. مطالعه LDLچگالی پایین ) 

(  P=   0/ 003عروقی در روسیه انجام شد، ارتباط معنادار قوی )   -قلبی 
در ژن    rs1205مورفیسم  بین سطح لیپوپروتئین با چگالی کم و پلی 

CRP   های  مورفیسم با ابتلا به بیماری را نشان داد. همچنین این پلی
   rs1205 [. در برخی مطالعات، ارتباطی بین 32]   قلبی هم در ارتباط بود 

که در مطالعه روی  [، درحالی 26های قلبی مشاهده نشده ] و بیماری 
معناداری   ارتباط  روسیه  ] جمعیت  است  شده  ممکن  32گزارش   .]

است عواملی مانند تفاوت در نژاد، سبک زندگی، یا اندازه نمونه دلیل  
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روش   با  که  گسترده  متاآنالیز  مطالعه  یک  در  باشند.  تناقض  این 
GWASs    ،شد خون  پلی   95انجام  چربی  سطح  بر  که  مورفیسم 

شناخته    عدد قبلاا   59ثیرگذار بودند شناسایی شد که از این تعداد  أ ت 
درصد از تنوع ژنتیکی مربوط    30تا    25نشده بودند. نتایج این مطالعه  

را شامل می  ] به سطح چربی پلاسما  گستردگی  33شد  با وجود   .]
پلی  از  زیادی  تعداد  چربی  مورفیسم تحقیق،  سطح  به  مربوط  های 

مانده  باقی  ناشناخته  همچنان  ] پلاسما  پلی 34اند  ارتباط  مورفیسم  [. 
rs1205   های مختلفی بررسی شده و نتایج مختلفی بدست  با بیماری

آلل  آمده است. به  به T عنوان مثال بعضی از مطالعات  عنوان آلل  را 
را مرتبط با بروز بیماری گزارش    Cریسک و برخی از مطالعات، آلل  

ها  های تحقیق، کوچک بودن نمونه [. از محدودیت 36،  35اند ] کرده 
ثیر گذاشته باشد.  أ نفر( بوده که ممکن است بر اعتبار نتایج ت   137) 

(،  BMIبدنی )  ۀ تود  نمایۀ همچنین نقش فاکتورهای مخدوشگر مانند  
چربی    ۀ سن، رژیم غذایی، فعالیت بدنی، یا مصرف داروهای کاهند 

تأثیر بگذارند    LDL  ها( که ممکن است بر سطح خون )مانند استاتین 
حاضر ارتباط معناداری بین    ۀ نیز باید در نظر گرفته شوند. نتایج مطالع 

را در جمعیت مورد    130بالای   LDLو سطح   rs1205مورفیسم  پلی 
تواند کوچک بودن جمعیت مورد  مطالعه نشان نداد که دلیل آن می 

مورفیسم  گیری باشد. تفاوت معناداری بین پلی مطالعه و خطای نمونه 
rs1205    و سطحLDL    براساس جنسیت نیز مشاهده نشد.    130بالای

ای در  هیچ مطالعه  LDL با  rs1205 لازم به ذکر است در مورد ارتباط 
 خاورمیانه یافت نشد. 

 گیری نتیجه 

را با    rs1205مورفیسم  بسیاری از نتایج قبلی ارتباط پلی که  درحالی   
های مختلف نشان داده بودند اما نتایج این مطالعه ارتباطی میان  بیماری 
به ذکر است   نشان نداد.   LDLو سطح    rs1205مورفیسم  پلی    لازم 

هاردی  تعادل  در  مطالعه  مورد  است - جمعیتِ  بوده  .  واینبرگ 
ممکن است   CRP های مورفیسم های احتمالی که چگونه پلی سازِکار 

ا  طور شفاف مشخص نیست امّ بر متابولیسم لیپیدها تأثیر بگذارند به 
اختلال در عملکرد    یا   از طریق تأثیر بر التهاب سیستمیک ممکن است  

در این امر دخالت داشته باشند. همچنین    در کبد   LDL  های گیرنده 
در    از با مهار آنزیم لیپوپروتئین لیپ   CRPهای  مورفیسم لی پ   ممکن است 

. از  گلیسیرید تداخل ایجاد کند ذرات لیپوپروتئینی غنی از تری   ۀ تجزی 
های اروپایی  که در بیشتر مطالعات قبلی )که عمدتاا در جمعیت آنجا 

بوده( ارتباط معناداری بین قومیت و نتایج حاصله مشاهده شده بود،  
تواند یکی از دلایل احتمالی معنادار  پس عدم تفاوت در قومیت می 

همچنین   باشد.  مطالعه  این  نتایج  مطالعات  نبودن  اینکه  به  توجه  با 
اند،  کرده   بررسی را    LDLمورفیسم و  محدودی ارتباط میان این پلی 

ثیر داشته باشد  أ بنابراین ممکن است قومیت بر نتایج چنین تحقیقاتی ت 
های سرم،  مورفیسم بر چربی و برای نشان دادن تاثیر قطعی این پلی 

های مختلف تکرار  عداد بیشتر و در جمعیت باید چنین مطالعاتی با ت 
 شود. 
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