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 مقدمه
نقص در  لياست كه به دل يکياختلال متابول ،يدميپيل سيد

 آن، كلسترول تام يشود و ط يم جاديها ا نيپروتئپويل سميمتابول

(Total cholesterol, TC)ديسررررررريگل ي، تررررررر 

 (Triglyceride, TG) نييپا تهيبا دانس نيپوپروتئيو كلسترول ل 

(Low density lipoprotein- cholesterol, LDL-c)  سرررم

 برراا تهيبررا دانسرر نيپرروپروتئيو مقرردار كلسسررترول ل شيزاافرر
(High density lipoprotein – cholesterol, HDL-c) 

 دهير چياخرتلال پ  کير  يدمير پيل سير . د[2،1] ابرد ي يكاهش م

و  يکيژنت يفاكتورها ريباشد كه تحت تاث يم عيو شا يکيمتابول
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 سررميمتابول ميدر تنظرر يهررا نقررش مرمرر  نيپرروپروتئيلآپو

 نيكره، پرروتئ  (  AIآپو)AI  نيپوپروتئيدارند و آپول نيپروتئ پويل

 Lecithin (LCAT) باشرد، در فارال شردن    يمر  HDL ياصل

cholesterol acyl transferase   و هومئوستاز كلسترول نقرش

 يدر مجموعرره ژنرر AI [. ژن آپررو3] بررر عرررده دارد يمرمرر

 apoAI-CIII-AIVبلنرررد كرومررروزوم  يبرررازو يبرررر رو 

 11q23-q24 مجموعه  نيا يها ژن انيدر ب رييقرار دارد، لذا تغ

 يفرراكتور خطررر مرررم برررا کيرر، AI از جملرره ژن آپررو ،يژنر 

مطالارات   ي[. باضر 5] باشرد  يو آترواسکلروز مر  يدميپيل سيد

 نتررون ياگرزون و ا  ينروا   يهرا  سميمورف يدار پل يارتباط مان

 يمرار يو ب يدمير پيل سير با د apoAI-CIII-AIV يمجموعه ژن

كره در   ي[، در  رال 12-3] انرد  را گرزارش كررده   يعروق يقلب

 دار نبروده اسرت   يارتباط، مانر  نياز مطالاات، ا گريد يگروه

[13-13.] 

، محل AI مورفيک نزديک به ژن آپو هاي پلي يکي از محل

كره فاصرله آن ترا     است، Pst-I اثر آنزيم اندونوكلئاز محدودگر

جفرت   AI، 314 ژن آپرو  3' يآدنيلاسيون در انترا سيگنال پلي

 [.17] باز است

و  دهايررپيل سررميدر متابول  AIآپررو تيررعلررت اهم برره

از   AIژن آپرو  يهرا  سرم يمورف ي[، ارتباط پلر 3] ها نيپوپروتئيل

سررم در افرراد    يها نيپوپروتئيو ل دهايپيبا غلظت ل PstI جمله

مختلر    يهرا  تير جما يعروق يقلب مارانيب ايو  يدميپيپرليه

[ 19-17] مطالارات  نير از ا يشده است، كره در برخر   يبررس

 يدار يارتبراط مانر   گرر يد يدار بوده و در گروهر  يمان تباطار

 [.22-20] مشاهده نشده است

[، تاكنون 4] رانيدر ا يدميپيل سيد يباا وعيتوجه به ش با

در  PstI سرم يمورف يپلر  يارتباط فراوانر  نييجرت تا يا مطالاه

 دها،يررپيل ريبررا مقرراد AI ژن آپررو 3' يمجرراور انترررا هيررنا 

انجرام نشرده اسرت. در     رانيسرم در ا AI ها و آپو نيپوپروتئيل

آن برا   تبراط و ار سرم يمورف يپلر  نير ا يمطالاه  اضر، فراوانر 

 Bو  AI يهرا  نيپوپروتئيلها و آپو نيپوپروتئيل دها،يپيل ليپروفا

و برا افرراد    يشرر سرمنان بررسر   يدميپيپرليه مارانيسرم در ب

 .ديگرد سهيسالم مقا

 ها‌مواد و روش
نفر مبتلا  73 بود، يشاهد –مطالاه كه از نوع مورد نيدر ا

 يطبر  صيتشرخ  شرگاه يبره آزما  نياز مرراجا  يدمير پيپرليبه ه

نفر كه از نظرر   75سمنان انتخاب شدند.  يدانشگاه علوم پزشک

 يشرگاه يهمسان و فاقد علائم آزما ماريسن و جنس با گروه ب

عنوان گروه كنترل  همراجاه نموده بودند، ب شگاهيبوده و به آزما

 از ينامرره كتبرر تيوارد مطالارره شرردند. پررس از كسرر  رضررا 

سن، قد و وزن   يرهايشامل متغ يا نامه كنندگان، پرسش مراجاه

 (لوگرميوزن )ك مياز تقس (BMI) توده بدن هي. نماديگرد ليتکم

. از افراد مورد مطالاره  ديمتر مربع( محاسبه گرد) مجذوز قدبر 

 نيب ييساعت ناشتا 10-12پس از  يديرخون و تريل يليم 10

 يآن در لوله  او تريل يليم 4صبح گرفته شد. كه  7-9ساعت 

EDTA (1)% شرد و جررت اسرتخرا     ختهير DNA   اسرتفاده

در  ييايميوشر يب يهرا  جرت آزمون زيخون ن مانده يباق .ديگرد

هرا بره    شد. ابتردا لولره   ختهيضد اناقاد ر ي بدون ماده يها لوله

قرار داده شدند و سرپس   شگاهيآزما يدر دما تساع ميمدت ن

شدند ترا سررم    وژيفيسانتر g 1500 در دور قهيدق 10به مدت 

  :عبارت بود از ماريانتخاب افراد گروه ب يارهايما جدا شود.

mg/dL150TG> ،mg/dL200 TC>  يماريافراد مبتلا به بو 

خرون،   يپرر فشرار   ،يوير كل يينارسرا  ،يقند ابتيد د،يروئيت

 دهاير پيل ييموثر بر سطح پلاسما يكننده داروها ماران مصرفيب

 افرراد برا   نيچنر   امله از مطالاه خار  شدند. هم يها و خانم

ترر از   كرم   ير و كلسترول تام به ترت ديسريگل يتر يسطح سرم

 .گروه كنترل قرار گرفتند در تريل يبر دسگرم  يليم 200و  150

 و TG ،TC ،LDL-c: غلظرت ييايميوشر يب  يهرا  شيآزما

HDL-c   و اسررتفاده از  کيررماتيآنز -يسررنج بررا روش رنرر

 يريگ اندازه (Milton ROY, Spectronic 601) اسپکتروفتومتر

از روش   Bو آپرررو  AIآپرررو نيررريشرررد و جررررت تا 

 COBAs MIRA زوريبا دسرتگاه اتوآنرال   يدومتريمونوتوربيا

برر    Bو آپرو   A1آپرو  يرير گ . انردازه دي( استفاده گردسيسوئ)

و (  Bآپرو  اير و  AI آپرو ) ژن يبا آنتر  يباد ياساس واكنش آنت

ژن و سپس خوانش  يآنت –يباد يآنت كمپلکس نامحلول ليتشک

 يهرا  شيمربوط به آزمرا  يها تيبود. تمام ك زوريآن در اتوآنال
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روش  تيشد.  ساسر  هياز شركت پارس آزمون تر ييايميوشيب

و برا درصرد    تريل يگرم بر دس يليم A1، 35/2 آپو يريگ اندازه

روش  تي، و  ساسررر4/1-3/2 يدرون آزمرررون راتييرررتغ

 راتييتغ  يو با ضر تريل يگرم بر دس يليم B ، 3آپو يريگ اندازه

 .بود 1/1-5/2 يدرون

 يها گلبول يژنوم DNA: پيژنوت نييو تا DNA استخرا 

[. 23اسرتخرا  شرد ]   salting out با روش يطيخون مح ديسف

 استخرا  شده، نسربت  DNA تيو كم تيفياز ك نانيجرت اطم

280/230 A شد نييبه كمک اسپکتروفتومتر نانودراپ تا. 

بره    PstIسرم يمورف يپلر  تير موقا ي او DNA از يا قطاه

 CIII آپوو  AI هاي آپو جفت باز در نا يه بين ژن 739 طول

 يمرهرا ياسرتفاده از پرا  برا  (AI ژن آپرو  3'نزديک به انترراي  

  F:5'–GACTGGCTTCCACTGCTGTGC-3' و 

R: 5' -GAGCGCTCTCGAGGAGTACAC-3' [24] 

و بره كمرک ترمرو     دانمرار(( ) DNA Technology شرركت 

 .ديگرد ريتکث CORBETT Research کلريسا

داراي ميکروليترري   25هراي   قطاه فرو  در  جرم   ريتکث

پيکومول از هرر پرايمرر،    10ژنومي،  DNA نانوگرم 50 دود 

پليمرراز،   Taq ، يرک وا رد آنرزيم    10Xميکروليتر بافر  5/2

dNTP (0.1mm) , MgCl2 (1mm) انجام گرديد. 

پرن    c˚94 دمراي  در ترموسرايکلر:  DNA رير شرايط تکث

 c˚72 قه،يدق کي c˚33 قه،يدق کي c˚94  بار 33، سپس قهيدق

 نران ياطم يبرود. بررا   قره يپرن  دق  c˚72  ترا  يو نرا قره يدق کي

 TBE و بافر %1ها، روي ژل آگاروز  تمام نمونه  PCRمحصول

 .آميزي اتيديوم برومايد الکتروفورز گرديد با رن 

 نير بره ا  د،ير گرد نيري تاRFLP[24 ]  ها برا روش  پيژنوت

 وا د از آنزيم 5/2با  PCR ميکروليتر از محصول 5كه   يترت

Pst-I شركت (Rosch)  ميکروليتر بافر مربوطه با  جم  5/2و

هضرم   c˚37  ساعت در دماي 4ميکروليتر به مدت  25نرايي 

و بررا  %2بررر روي آگرراروز  مررييگرديررد. محصررول هضررم آنز

 .اتيديوم برومايد الکتروفورز گرديد آميزي رن 

انجرام و   SPSS16/winافرزار   توسط نرم يآمار محاسبات

 سررم برا اسرتفاده آزمرون     يپارامترهرا  نيب يآمار يها تفاوت

t-student  محاسبه شد. از آزمونChi-square محاسربه   يبرا

غلظرت   نيانگير م سره يمقا يو بررا  PstI يهرا  پيژنوت يفراوان

مختلر  از   يهرا  پير ژنوت انير ها در م نيپوپروتئيوآپول دهايپيل

 نيرريو جررت تا  Tukey test( و ANOVA) انسير وار زيآنرال 

 زياز آنرال  يدمير پيپرليها و خطر ابرتلا بره ه   پيژنوت نيارتباط ب

 يتارادل هرارد   .دير اسرتفاده گرد  کيلجسرت  ونيرگرس يآمار

تمام   يشد. نتا نييتا x2 test( با Hardy-Weinberg) نبرگيو

گزارش شده و با شررط   S.E.M±Meanها به صورت  شيآزما

05/0p< است دهيدار منظور گرد ياختلاف مان.  

 

 نتايج
و كنتررل   مرار يدو گروه ب ييايميوشيو ب ينيبال اتيخصوص

نشان داده شرده اسرت. دو گرروه از نظرر سرن و       1در جدول 

 عير هرا از توز  نداشتند. داده گريد کيدار با  يجنس اختلاف مان

 ،TG، TC يسرم ريمقاد مار،ينرمال برخوردار بودند. در گروه ب

LDL-cآپو ، AIآپو ، B و آپو AIآپو/ B نترلنسبت به گروه ك 

كرراهش  HDL-cو مقرردار  (>0001/0p) دار يمانرر شيافررزا

 نشان داد.  (>0001/0p) دار يمان
 های مورد مطالعه گروه. خصوصیات دموگرافی و بیوشیمیایی 1جدول 

 خصوصیات
 گروه کنترل

57n= 

 گروه بیمار

57=n 
p-value 

 74/0 1/54±11/1 3/54±4/1 سن)سال(

 76/0 41/54 40/57 جنس)زن/مرد(

 53/0±5/14 45/0±9/64*  0001/0 (kg/m2توده بدنی)نمای 

 17±131 17±692* 1/0 (mg/dLکلسترول توتال)

 15±154 16±534* 0001/0 (mg/dL)تری گلیسرید

LDL-c(mg/dL) 3±42 17±145* 0001/0 

HDL-c(mg/dL) 3/5±5/54 3/1±7/34* 0001/0 

 AI(mg/dL) 7/1±132 7/1±119*  0001/0آپو

 B(mg/dL) 5/5±94 7/4±171* 0001/0آپو

 B 014/0 ±50/0 056/0 ±44/1* 0001/0آپو/AIآپو

  Mean ± S.E.Mمقادیر به صورت 

 

 يجفت باز 739قطاه  PCRمحصول  يالکتروفورز يالگو

ترا   2238 دير )از نوكلئوت AI ژن آپو 3مجاور  هيمربوط به نا 

 يهررا پيررژنوت يالکتروفررورز يو الگررو 1( در شررکل 2973

 2در شرکل   PstI سرم يمورف يپلر  گوتيو هتروز گوتيهوموز

( مکران  P1كره آلرل شرايع )    ينشان داده شده است. به طرور 
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 Pst_Iفاقد جايگاه اثرر آنرزيم محردودگر     Pst_Iمورفيک  پلي

  باشد، مي Pst_I( داراي مکان اثر آنزيم P2است ولي الل نادر )

جفرت برازي بره دو     739(، قطاره  P2لذا در  ضور الل نادر )

 شود.  جفت بازي تبديل مي 343و  393طاه ق

 PstIمورفیسم  مربوط به پلی   PCR. الگوی الکتروفورز محصول 1شکل 

و  PCRمربوط به محصول  4تا  1های  جفت بازی(. ستون 556) قطعه 

رنگ  , TBEبافر  ,%1باشد. )آگاروز  ( میbp 100سایز مارکر ) Mستون 

 آمیزی اتیدیوم بروماید(
 

بعد   PstI مورفیک مکان پلی PCR. الگوی الکتروفورز محصول  1شکل 

های هوموزیگوت  مربوط به نمونه 7و  1های  . ستونPstIاز هضم با آنزیم 

مربوط به  4و 5 ،1های  و ستون P2P2و  P1P1 به ترتیب با ژنوتیپ 

سایز مارکر  Mاست. ستون    P1P2های هتروزیگوت با ژنوتیپ  نمونه

(100 bp )بافر  ,%1)آگاروز  باشد. میTBE ,  رنگ آمیزی اتیدیوم

 بروماید(

 

 تير در جما Pst-I کير مورف يمکان پل يها پيژنوت عيتوز

 بود نبرگيو – يماادله هارد يها مورد مطالاه، مطابق با نسبت

(418/0=, x
22=, df 8/0P> .) 

در  Pst-Iمورفيک  اللي و توزيع ژنوتيپي مکان پلي فراواني

شررده اسررت. فراوانرري سرره ژنوتيررپ    نشرران داده 2جرردول 

بين گروه كنترل و  Pst-I (P2 P2, P1 P2, P1P1)مورفيسم  پلي

 داري نداشرررررررت اخرررررررتلاف مانررررررري  مررررررراريب

(145/3=, x
22=, df21/0P>فراوانري الرل نرادر     نيچنر  (. هم

بود كره اخرتلاف    4/22و  7/14 ترتي  به ماريگروه كنترل و ب

  نداد.داري نشان  ماني

 
 یها در گروه PstI سمیمورف یپل یالل یو فراوان پیژنوت عی. توز  1جدول 

 مورد مطالعه

توزیع ژنوتیپ و 

 فراوانی اللی

 

   n گروه کنترل

)%( 

(n=75) 

  nگروه بیمار 

)%( 

(n=76) 

P-

value 

P1P1 74% (51) 47  %(76)  

P1P2 10% (77/17) 13 %(55 ) 11/0 
P2P2 1% (55/1) 5 %(4)  

    فراوانی اللی )%(
P1 5/37 7/55 037/0 
P2 5/14 4/11  

 

مختل   يها پيژنوت نيب يدار يارتباط مان مار،يگروه ب در

هررا  نيپرروپروتئيل دها،يررپيل ريبررا مقرراد  PstI سررميمورف يپلرر

( مشاهده نشد، هرر چنرد كره در    3ها )جدول  نيپوپروتئيوآپول

 /آپوAI و آپو TG ري، مقادP2P2 پيبا ژنوت گوتيافراد هوموز

B اما مقدار  بود، تر شيها ب پيژنوت رينسبت به ساHDL-c نيا 

ارتبراط   زير تر بود. در گروه كنترل ن ها كم پيژنوت ريافراد از سا

 ريبا مقاد PstI سميمورف يمختل  پل يها پيژنوت نيب يدار يمان

  ينترا ) ها مشاهده نشد نيپوپروتئيها وآپول نيپوپروتئيل دها،يپيل

 ارائه نشده است(. 
 بین ها ولیپوپروتئین لیپیدها غلطت میانگین مقایسه. 5جدول 

 بیمار گروه درافراد مختلف های ژنوتیپ

 خصوصیات
P1P1 

47n= 

P1P2 

13n= 
P2P2 

5 n= 
p-value 

 5 ±501 11±163 15 ±177 554/0 (mg/dlکلسترول توتال)

 15±451 13±406 71±700 155/0 (mg/dlتری گلیسرید)

LDL-c(mg/dl) 7±177 3±177 17±113 555/0 

HDL-c(mg/dl) 1/1±57 5/1±57 7/4±16 175/0 

 AI(mg/dl) 1±116 5±110 4±105 504/0آپو

 B(mg/dl) 7±176 6±157 15±175 531/0آپو

 B 07/0±4/1 03/0±7/1 1/0±7/1 765/0/آپوAIآپو

  Mean ± S.E.Mمقادیر به صورت 

 

 ي( بررا P2) الل نرادر  يفاكتور خطر كروموزوم دارا زيآنال

 كره  يطور هنشان نداد. ب يدار يارتباط مان ،يدميپيپرليابتلا به ه

 يدارا P1P1 پيبا ژنوت سهيدر مقا P1P2+P2P2 يها پيژنوت
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77/0=Odd ratio ،5/3-897/0C.I  95/0      و

098/0=p-value بود. 
 

 گيري‌بحث و نتيجه
و  CIIIو  AIهاي آپو  در نا يه بين ژن Pst-Iمورفيسم  پلي

است و شايد در تنظريم بيران ژن    AIژن آپو  3'مجاور انتراي 

مورفيرک   [. موقايت مکران پلري  17] نقش داشته باشد AIآپو 

 مورفيسرم  كند كه الل نرادر پلري   پيشنراد مي Aنزديک ژن آپو 

 Pst-I  ( در عدم تاادل پيوسرتگيLinkage disequilibrium )

است كه اين موتاسريون يرک    AIوتاسيون در ژن آپو با يک م

اسرت. يرک    يفراميل  يدر هيپو آلفراليپو پروتئينمر   ينقص سبب

توانرد منجرر بره     مري  AIموتاسيون در قسمت تنظيمي ژن آپو 

كه يک  بشود، در  الي AIكاهش سرعت رونويسي از ژن آپو 

تواند منجر به نقص در ترجمره   ننده ژن ميك تغيير در قسمت كد

يا افزايش سرعت كاتابوليسم پروتئين مترشحه  AIرشح آپو و ت

 [. 25شود ]

هراي مختلر  برين دو     مطالاه  اضر، فراواني ژنوتيرپ  در

اثرر   نيچنر  داري نداشت. هم و كنترل اختلاف ماني ماريگروه ب

ظرت  در دو گروه مورد مطالاه برر غل  PstIهاي مختل   ژنوتيپ

دار نبرود. در   مانري  Bو آپرو  AIها، آپرو   پروتئين ليپيدها و ليپو

با  سهي( در مقاP2P2هاي با الل نادر ) هوموزيگوت مار،يگروه ب

( P1P1هراي برا الرل شررايع )    هرا و هموزيگروت   هتروزيگروت 

ترري داشرتند، ولري     نيپراي  AIو آپو  HDL-cميانگين غلظت 

 دار نبود. اختلاف ماني

تاردادي از مطالارات    يهرا  افتهيمطالاه ما همسو با   ينتا

ها انجام شده است، مانند مطالاه  تيجما ريقبلي است كه در سا

Hayden مورفيسم  و همکاران، كه پليPst-I    را در بيمراران برا

هيپرليپيدمي مختلط فاميلي، هيپركلسترولمي و ديس بترا ليپرو   

داري با گروه  يمان لافگونه اخت مطالاه كردند و هيچ يپروتئينم

Kessling [21 ][. در مطالارره 20] ده نکردنرردكنترررل مشرراه 

 يدار يو كنترل، اختلاف مانر  ماريدو گروه ب نيها ب الل يفراوان

 يپرترر يو ه ياللر  يفراوانر  نيب يدار يارتباط مان يداشت، ول

 مشاهده نشد. ماريدر افراد ب يدميسريگل

Ordovas مورفيسم  و همکاران، بين پليPst-I   و هيپوآلفرا

داري مشراهده كردنرد، بره     فاميلي ارتباط مانري  يپوپروتئينميل

عررو    يمرار يفرد با ب 88در  PstI طوري كه فراواني الل نادر

داري نسربت   افزايش ماني (يسالگ 30قبل از كرونر زودرس )

 AI و آپرو  HDL-c ييبه گروه كنترل نشان داد. مقدار پلاسرما 

 جره يبا گروه كنترل داشت، لذا نت يدار يكاهش مان مارانيب نيا

همراهي اين الل نادر با يک موتاسيون ديگر  گرفتند كه ا تماا 

 [. 17] نقش داشته باشد HDLدر كاهش غلظت  AIدر ژن آپو 

بيمار با بيماري عررو    202[ بر روي 18] مطالاه کي در

در آمريکرا،   يسرالگ  30( قبرل از سرن   %50از  تر شيب) كرونر

 دار غلظرت  مانري ( همرراه برا افرزايش    P2) فراواني الرل نرادر  

نفرر(   145) با گروه سرالم  سهيدر مقا گليسريد در بيماران تري 

 بود. 

عررو    يمرار يمرد با ب paulweber [19] ،103 مطالاه در

شده بود   يساز همسان ماريفرد سالم كه با گروه ب 118و  كرونر

ده مشاه PstI سميمورف يو پل يماريب نيا نيب يدار يارتباط مان

در افرراد برا    HDL-cها نشران داد كره مقردار     نآنشد، مطالاه 

 پير برا ژنوت  افرراد ترر از   كم يدار يبه طور مان P1P2 پيژنوت

P1P1 پير افراد برا ژنوت  زيباشد. در مطالاه  اضر ن يم P2P2 

 P1P2و  P1P1 يهرا  پينسبت به ژنوت يتر كم HDL-c يدارا

 دار نبود. ياختلاف مان نيبودند هر چند ا

فررد سرالم در كرره     132در  PstI سرم يمورف يپلر  يبررس

داري  [، هيچ اختلاف ماني22] و همکاران Songجنوبي توسط 

 نيچنر  نشران نرداد. هرم    Pst-Iمورفيسرم   در فراواني اللي پلري 

 02/0يکري  در يک جمايت سرالم مکز  Pst-Iفراواني الل نادر 

هراي مختلر  ليپيرد     داري برا غلظرت   بود و رابطه آماري ماني

سروئدي   وكرارد يبيماران با انفراركتوس م  [. مطالاه23] داشتن

ديگرر   نشان داد كه فراواني اللي در گروه بيمار و كنترل با يرک 

دسرت   هب 05/0مشابه است و فراواني الل نادر در هر دو گروه 

 [. 27] آمد

 يدر دانمرار( برر رو   [28] و همکاران Tybjaerg مطالاه

فرررد برردون  93بررا  سررهيبررا آترواسررکلروز در مقا مرار يب 128

در افراد مبتلا  PstIالل نادر  يآترواسکلروز نشان داد كه فراوان
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 برا گرروه كنتررل    يدار ي( اختلاف مان08/0) به آترواسکلروز

 ( ندارد.1/0)

 نيبرر يدار يچنررد كرره در مطالارره مررا، ارتبرراط مانرر  هررر

تواند  يم يمشاهده نشد، ول يدميپيل سيمختل  و د يها پيژنوت

 اير هرا   سرم يمورف يپلر  ريبرا سرا   سرم يمورف يپلر  نير ا يهمراه

ارتبرراط  apoAI-CIII-AIV يهررا در مجموعرره ژنرر ونيموتاسرر

سررم داشرته    يهرا  نيپروپروتئ يل و دهايپيبا غلظت ل يدار يمان

و  Singh در مطالاره  دير جد پير هاپلوت کي كه يطور هباشد. ب

برا   (نفرر  139عرو  كرونر ) يماريافراد با ب [ در29] همکاران

در  د،يعرو  كرونر در هند گزارش گرد يگرفتگ %50از  شيب

 3' يمجاور انترا هيدر نا  PstI سميمورف يپل Singh ،3مطالاه 

در  XbaIو  CIII ژن آپو  3' يانترا هيدر نا  AI ،SstI ژن آپو

 خطرر  P2-X2-S1 پير كره هاپلوت  د،يگرد يبررس AIVژن آپو

 شيبرابرر افرزا   33/2 زانيعرو  كرونر را به م يماريابتلا به ب

خطر ابتلا به   P1با الل   P2الل  ينيگزيبا جا يداد. از طرف يم

الل نرادر   يدهنده نقش مرم همراه كه نشان افتيكاهش  33/1

PstI  ژن آپو  دهكدكنن ريغ هيكه در ناAI  ريباشرد برا سرا    يم 

اسرت.   apoAI-CIII-AIV يها در مجموعره ژنر   سميمورف يپل

 نير در افراد با ا LDL-c/HDL-cو نسبت  TGمقدار  نيچن هم

هرا   آن HDL-cاز گروه كنترل برود و مقردار    تر شيب پيهاپلوت

، مطالاه ما نشان داد كه  ضرور الرل   طور خلاصه هتر بود. ب كم

سرم اسرت، هرر    AI و آپو HDL-c قدارنادر همراه با كاهش م

مطالاره   يها تياز محدود يکيدار نبود.  يچند كه اختلاف مان

در  PstI سرم يمورف يچرون پلر   ها بود، ضرمنا   تاداد كم نمونهما 

 ياصرل  ني، آپروپروتئ AIباشرد و آپرو    يمر  AI ژن آپو يکينزد

HDL-c جررت ارتبراط     يا گردد، مطالاره  يم شنراديباشد پ يم

و  نييپا HDL-c  ييدر افراد با مقدار پلاسما سميفمور يپل نيا

  HDL-cهمرراه برا غلظرت     يعروقر  يقلب يماريبا ب مارانيب اي

انجرام شرود. از    يترر  شيو با  جم نمونره بر   ن،ييپا ييپلاسما

 يبررسر  ران،ير مختلر  در ا  يها تي ضور قوم ليبه دل يطرف

برا   apoAI-CIII-AIV يمجموعه ژن يها سميمورف يارتباط پل

 شنراديمختل  پ يها تيها در قوم نيپوپروتئيو ل دهايپيل ريادمق

 .گردد يم

 قدردانیتشكر و 
 يو فنراور  قرات يمقاله از مااونت محتررم تحق  سندگانينو

و مركرز   يطبر  صيتشرخ  شرگاه يدانشگاه، پرسنل محتررم آزما 

 تير سرمنان نرا  يدانشگاه علوم پزشرک  يوتکنولوژيب قاتيتحق

انجرام   يبررا  يخود را به جرت همکار يگزار تشکر و سپاس

 .دارند يمطالاه ابراز م نيا
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Introduction: ApoAI, is the main protein of HDL and its gene is a member of apoAI-CIII-AIV gene cluster 

on chromosome 11q23-q24. In some studies, association of PstI polymorphism with dyslipidemia has been 

reported. This study was designed to investigate the frequency of rare allele (P2) of apoAI gene PstI 

polymorphism and its association with serum lipids levels in an Iranian population (Semnan city). 

Materials and Methods: In a case-control study genomic DNA was extracted from whole blood of 76 

Iranian hyperlipidemic patients [total cholesterol (TC) > 200 mg/dL, triglyceride (TG) > 150 mg/dL] and 75 

healthy control subjects (TC < 200 mg/dL and  TG < 150 mg/dL) The PstI polymorphism was analyzed by 

PCR-RFLP.  

Results: The frequencies of the PstI polymorphism minor allele (P2) were 22.14 and 14.7 in the case and 

control groups respectively (P>0.05). In the case group, patients with P2P2 genotype had lower serum 

HDL-c and apoAI, compared those with P1P1and P1P2 genotypes (P> 0.05). 

Conclusion: Considerably, the presence of the rare P2 allele was not associated with lipid levels in the 

studied population. The association between the polymorphisms and dyslipidemia is quite complicated. We 

propose evaluation of PstI polymorphism with other polymorphic sites in the apoAI-CIII-AIV gene cluster. 
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