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  چکيده
در اين .  يابديا  افزايش وزن، افزايش م ويي گليسريدميِ  مبتلا به چاقي چرب پلاسما ، در افراد هيپرتري ترکيب اسيدها:زمينه و هدف

  مختلف ي که افزايش وزن داشتند ، با ژنوتيپهاي گليسريدميِ چاق و يا افرادي چرب پلاسمادر افراد هيپرتريمطالعه ترکيب اسيدها
FABP2 مورد مطالعه قرارگرفت .  

 ارجاع شده  سال۶۰ تا ۲۵بين سنين ) زن۱۳و مرد ۳۳(گليسريدمي يفرد هيپرتر ۴۶ درPPARα و  FABP2 مورفيسم ژنيپل:رروش کا

 با استفاده از . تعيين شدPCR-RFLPبا روش  در تهران ۱۳۸۶ از مهرتا اسفند ي غدد و متابوليسم بيمارستان شريعتيبه مرکز بيماريها

 ي وترکيب اسيدهايو توربيدومتر يمتر، فتوي با روش آنزيم خوني چربشاخص های) ساعت ناشتا بودن۱۴ بعد از ( ناشتانمونه خون

  . محاسبه گرديد BMI  و يوزن و قد اندازه گير . شدياندازه گير ) Gas Choromatography ( يرب پلاسما با روش رنگ نگارچ

 ω-3 و PUFA(  ،ω-6 ( ، چنداشباع نشده ) SFA( چربِ اشباع ي دار بين سطوح اسيدهاي معني به لحاظ آمار مثبت ويارتباط : نتايج

  پلاسماω-3 چربيبه استثناء اسيدها ). >p ۰۰۱/۰(  وجود داشت FABP2 مورفيسم پروتئيني پلب تام پلاسما با چريو اسيدها

)۰۵/۰ p<( مورفيسم ژن ي چرب پلاسما با پلي ، بين ترکيب اسيدهاي دار آماري، اختلاف معن PPARαوجود نداشت .  

 نـسبت بـه     Thr54 چرب پلاسـما درحـاملين   ياضافه وزن ترکيب اسيدها  چاق ويا مبتلا به ي گليسريدميدر افراد هيپرتر: ينتيجه گير

. متفـاوت مـی باشـد   PPARα   در ژنوتيپLue162 نسبت به  حاملين Val162  و در حاملين  FABP2 در ژنوتيپ  Ala54حاملين

يگـر از  برخـی د بيشتر و سـطوح  Lue162  وAla54نسبت به حاملين Val162 و Thr54سطوح برخی از اسيدهای چرب در حاملين 

 Thr54  چرب تام پلاسما در حاملين يو اسيدها ω-3وω-6 وPUFA و SFA   ليکن بالا بودن سطوح.اسيدهای چرب کمتر می باشد
  .       باشديافذتر من بيشتر و Ala54نسبت به حاملين 

 تکثير  DNA قطعهشکستن  ،زومهاراکسیهای فعال شده توسط عامل تکثير پ گيرنده،پروتئين متصل کننده به اسيد چرب: ي کليدگانواژ

  ترکيب اسيد چرب، ي گليسريدمي، هيپرتريافته با استفاده از روش هضم آنزيمی

  
  مقدمه

 ي چرب پلاسما ، در افـراد هيپرتـر        يترکيب اسيدها        

     افــزايش وزن ، افــزايش  بــه مبتلا  چــاق ويــاگليــسريدمي

ها نقش مهمي در    متابوليسم غير طبيعي ليپوپروتئين   .  يابد يم

 ‐قلبـي  پيدايش آترواسـکلروز دارد و ارتبـاط آن بـا بيمـاري           

. )Lusis 2000(عروقي از مدتها پيش شناخته شـده اسـت   

افــزايش غلظــت تــري گليــسريد پلاســما يــک عامــل خطــر 

 Hokanson(براي بيماري کرونر قلبي مي باشد غيروابسته 
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 حميده پيشوا و همكاران / 

 

٢٨

and Austin 1996( . رژيــم غــذايي نقــش مهمــي در

پيدايش اختلالات ليپيـد خـون دارد ولـي تغييـر در رژيـم              

بـه  . غذايي پاسخ يکساني در تمام افـراد ايجـاد نمـي کنـد          

همين دليل به نظر مي رسد عوامـل ژنتيـک در چگـونگي             

پاسخ دهي فرد بـه تغييـرات غـذايي نقـش مهمـي دارنـد               

)Masson et al. 2003( . ده بـه  پروتئينهاي متصل شـون

در بافتهاي مختلف وجـود دارنـد و        FABP)(اسيد چرب 

 نقشبا زنجيرة بلند    در انتقال و متابوليسم اسيدهاي چرب       

داراي آللهاي  ) FABP2(نوع روده اي اين پروتئين    . دارند

ي مورفيسمهاي متداول   پلي مورفيک مي باشد و يکي از پل       

 آلانـين در کـدون   جايگزيني ترئونين بجاي آن در جمعيت،  

۵۴) A54T ( در مطالعـات آزمايـشگاهي نـشان       . مي باشد

 باعـث افـزايش     A54Tداده شده است که پلي مورفيـسم        

 و افزايش ترشـح     FABP2ميل اتصال اسيدهاي چرب به      

تــري گليــسريد در ســلولهاي روده اي انــسان مــي شــود  

)Baier et al. 1996; Levy et al. 2001( و در 

بررسي هاي باليني نيز اين پلي مورفيسم با افزايش غلظت          

ــت   ــوده اســ ــرتبط بــ ــرم مــ ــسريد ســ ــري گليــ      تــ

)Georgopoulos et al. 2000; Ribalta et al. 2005(.   

پلاســما  بــه  يليپيــدها چــرب در يترکيــب اســيدها      

 باشـد ، و     ي م ـ ي مقدار چرب  زيست شناختی شانگر  عنوان ن 

 شـود    ي محـسوب م ـ   ياغلب به عنوان يک شاخص بيمار     

)Aro 2003(زيرا اغلب  ترکيب اسيدِ چربِ تغيير يافته ؛ 

 ي متابوليــک و اخــتلالات فلبــيمــنعکس کننــدة بيماريهــا

 Vessby( باشـد  ي م ـي در مطالعـات مداخلـه ا  يعروق ـ

2000; Riccardi et al. 2004(.  

 چـرب پلاسـما بـه عنـوان         ي اسـيدها  ياندازه گير          

 چـرب   يدريافـت اسـيدها    معتبـرِِ  زيست شناختی  نشانگر

 دريافـت    هـای   معتبرتر از گـزارش     ، يباشد و جايگزين  يم

  در مـورد دريافـت     ي و بنـابراين اطلاعـات     باشـند  يغذا م ـ 

)Saturated Fatty Acid SFA و MUFA   

Monounsaturated Fatty Acid (  

 را )  Polyunsaturated Fatty Acid  ( PUFA(و

 .Ma et al( . دهدي فردم روزانهي دريافتي رژيم غذايدر

1995; Bingham 2002; Arab 2003( .  افـزايش در

 چرب تامِ غيراستريفة پلاسما نـشان دهنـدة         يغلظت اسيدها 

 از  ي چرب آزاد پلاسما بوده و در ارتباط بـا بـسيار           ياسيدها

 .Steinberg et al( ي عروق ـي قلب ـي بيماريهاعواملِ خطر
1997; Kooner et al. 1998; Carlsson et al. 

2000; Lind et al. 2000(  دن باش ـي م ـيو مرگ ناگهـان . 

)Jouven et al. 2001(.   

 چرب پلاسـما    يترکيب اسيدها   در مورد تغيير   يمطالعات      

 ;Agostoni et al. 1994( تام پلاسما وجود داردليپيد از 

Scaglioni et al. 2006(.  

 خـون بـا در      ليپيـد  تِِ اختلالا يافراد چاق کلاً يک الگو          

 خـون  ، پـائين بـودن    ي ناشـتا  TG نظر گرفتن بـالا بـودنِ   

 را تام خون، سترول و بالا بودن سطوح کلHDL-C سطوح 

. )Wajchenberg 2000;Denke 2001( دهند ينشان م

 يتغيير در ترکيب اسيد چرب پلاسما منعکس کنندة غير طبيع         

 باشد کـه    ي م ييها  و عادات غذا     بودن متابوليسم ليپوپروتئين  

  و افـراد چـاق      ي در حيوانات آزمايـشگاه    يطور گسترده ا  ه  ب

 ;Garaulet et al. 2001(مورد مطالعه قرار گرفتـه اسـت  

Vessby 2003; Tremblay et al. 2004(.  

 چــرب ي در مــورد ترکيــب اســيدهايتــاکنون مطالعــه ا     

 در ايـران     خون  گليسريد يترمبتلا به افزايش      افراد    يپلاسما

  FABP2 در مورد ژنوتيـپ        يانجام نگرفته است و اطلاعات    

 بنـابراين تـصميم بـه انجـام     ؛ مورد آنان نيز  وجود ندارد در

 چـرب پلاسـما     يدها ترکيب اسي  ي بررس هدفِ با     يطالعه ا م

  مختلــف ي  بــا ژنوتيپهــاي گليــسريدميدر افــراد هيپرتــر

FABP2  گرفته شد.  

 
    کارروش 

 يشرکت کنندگان در مطالعه از افـراد  :افراد مورد مطالعه       

 ، مسعود و نوردانش، کاخ( بزرگ تهران يها که از آزمايشگاه

 بــه مرکــز تحقيقــات غــدد و متابوليــسم ) بيمارســتان قلــبو

  از  و  داده شـده بودنـد     ع ارجـا   تهـران  ينشگاه علوم پزشـک   دا

 يها در مرکز بيماري   )ريسک فاکتورها ( عوامل خطر    درمانگاه

شرايط ورود به    . تهران انتخاب شدند   يقلب بيمارستان شريعت  

 دسـي ليتـر   /  گـرم  ي ميل ـ ۲۰۰ گليـسريد بيـشتر از     يمطالعه تر 
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 /گرم ي ميل ۱۱۰و قند خون کمتر از    ) ليتر/  مول   ي ميل ۳/۲(

  .بود )ليتر/  مولي ميل۲/۶( دسي ليتر 

 کـه  يافراد : شدنديزير وارد مطالعه نم شرايط يافراد دارا 

 يافراد؛   کردند ي خون استفاده م   ي کاهندة چرب  ياروهاداز  

 يافـراد ؛   دستگاه گوارش بودند   ي سابقة بيماريها  يکه دارا 

 از  ي شدند ويـا از قـرص پيـشگير        ي م يکه هورمون درمان  

 يافراد؛ کردنـد  ي مصرف م  ي تيروئيد يا داروها  وي يباردار

 . کردندي استفاده م۳‐ امگايکه از کپسولها

   ژن Ala54Thrبا توجه به اينکـه پلـي مورفيـسم          

FABP2  نفر ۱۷۰،  باشديم%۳۰ در سفيد پوستان حدود 

 ۱۱۲( گليسريدمي واجد شـرايط ياز افراد داوطلب هيپر تر    

، گـرفتن نمونـه خـون      و بـا     ندانتخاب شـد  )  زن ۵۸مرد و   

 سـپس افـراد بـر    .  آنان مشخص شـد FABP 2ژنوتيپ 

 به دو گروه تقـسيم  Thr 54 يا Ala/Alaاساس ژنوتيپ 

-در آ  چـرب يترکيب اسيدها  بيمار و۲۳هر گروه   (شدند

 سـاعت   ۱۴از   پـس ( نمونه خـون ناشـتا       .ها بررسی شد  ن

 يتمام افراد از ماهيـت بررس ـ     . از افراد گرفته شد    )يئناشتا

مطالعـه بـه    . اه بودند و فرم رضايتنامه را امضاء نمودنـد        آگ

 غــدد و ي مرکــز بيماريهــايتأئيــد کميتــه اخــلاق پزشــک

  . تهران رسيده بوديمتابوليسم دانشگاه علوم پزشک

های بيوشيميائی در مرکز تحقيقـات غـدد و         بررسی

. متابوليسم، دانشگاه علـوم پزشـکی تهـران انجـام گرديـد           

يين ژنوتيپ در بخش سيتوژنيک     بررسی های مربوط به تع    

و سرطان، گروه ژنتيک پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه 

بررسی های مربـوط بـه      . علوم پزشکی تهران انجام گرفت    

کروماتوگرافی گاز در دانشکده داروسازی،  دانشگاه علوم        

  .پزشکی تهران انجام گرديد

اندازة نمونه بر اين اساس : بر آورد حجم نمونهروش 

گرديد که بتوان فرضية يکسان بودن ميانگين تعيين 

 با ميانگين Ala/Alaاختلاف ايجاد شده در گروه ژنوتيپ 

 Ala/Thrشده در گروه ژنوتيپ اختلاف ايجاد 

)( 210 DDH  نوع اول يدر سطح احتمال خطا  ==

α =0.5     1  و  توان-  β = o.80را رد نمود  .  

α = ۰۵/۰        β = ۸۰/۰  

n = ( ([Z 1- α/2] + [Z 1-β] )/ d ) 2   where                 

d

DD
d

σ2
21 −=         if    lmmDD /2

21 =−       

61.0
3.3

2
==d               n =۲۲ 

 يوزن و قد با استفاده از ترازو      :  ي آنتروپومتر ياندازه گيريها 

 Seca)  Germany  (  با لباس سبک و بدون کفش انـدازه

وزن، ) / قد( ۲ با استفاده از فرمول BMI  شد و سپس يگير

  . شديدور کمر و دور باسن با استفاده از متر اندازه گير

از افراد انتخاب شده نمونه خون بعـد        : يآزمايشات بيوشيمياي 

 سـرم و    يجـدا سـاز   .  ساعت ناشتا بـودن گرفتـه شـد        ۱۴از  

 ي و در دمـا    g ۱۸۰۰× دقيقه سانتريفوژ در     ۱۵پس از   پلاسما  

C۰ ۴ي انجام گرفت و در ميکرو تيوبها µL۱۰۰۰در تقسيم و 

  .ند تا هنگام آناليز ذخيره گرديد ‐C۰ ۸۰ يدما

 گليـسريد و کلـسترول تـام سـرم بـا روش نـور               يتر

 ). ، تهرانرس آزمونپا( با استفاده از کيت انجام گرفتيسنج

LDL-CL  و  HDL-CL    پـارس  ( بـا روش آنزيماتيـک

ــران  ــون، ته ــالايزر  ) آزم ــتگاه اتوآن ــا دس ــاچ۹۰۲و ب  ي هيت

)Roche, Germany(   انجـام گرفـت. VLDL   پلاسـما 

(d<1.006 g / L)   بااولتراسـانتريفوژ)Optima TL X 

fixed-angle, BECKMAN, USA(  درrpm 

 ساعت جـدا  ۲ بمدت  0Cflnj 2  16  يدر دما  و۱۰۰۰۰۰

ــپس   ــد و س ــرگردي ــر يت ــدازه گي ــسريد آن ان ــدي گلي   ش

)Ordovas 1998(.  يغلظتهــا  ApoB  توســط روش 

). پارس آزمون ، تهران     (  شد ي اندازه گير  يايمونوتوربيدومتر

- انـدازه ي بـا روش ايمونوتوربيـدومتر  ApoCIII  يغلظتها

 ميـزان  يانـدازه گيـر   ). Randox, England( شـد  يگير

 Gas(  ي با روش رنگ نگار  چرب پلاسمايا اسيدهغلظت

chromatography (  انجام گرفت.  

: ) (GasChoromatography ينگـار رنگ و  ربي  چاستخراج   

 تغييرات از جملـه     ي و بعض  Folch  با روش  ياستخراج چرب 

 ليتـر   ي ده ميل ـ  یليتر نرمال سالين به ازا    ياضافه کردن يک ميل   

 .Folch et al( ل  انجـام شـد   و متـان ‐محلـول کلروفـرم   

 با استفاده از گاز ازت خـشک        يسپس عصارة چرب  ؛   )1957

 شدن قرار   يمي شد و عصاره خشک شده تحت عمل صابون        
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 در  KOHصابوني کـردن بـا اسـتفاده از محلـول           . گرفت

بـراي بدسـت آوردن مـشتق    . انجام شد ) N 0.5(متانول 

 ميکروليتـر بـوران تـري       ۵۰۰متيله اسيدهاي چرب مقـدار      

به نمونه صابوني و خـشک شـده اضـافه          ) BF3(فلورايد  

 ساعت در دماي    ۱گرديد و پس از مخلوط کردن به مدت         
0C ۱۰۰   سـپس دمـاي آن بـه دمـاي محـيط           .  انکوبه شـد

 ميکروليتـر   ۱۰۰ليتـر هگـزان  ،      ميلي ۲رسانده شد و به آن      

HCl ) ۱/۰   و به    ميکروليتر آب اضافه شد    ۵۰۰و  )  نرمال 

  راســپس فــاز رويــي.  دقيقــه ســانتريفوژ گرديــد۵مــدت 

 ۱۰۰برداشته و خشک شد  و به مشتق خشک شده مقـدار          

ميکروليتر مشتق اتيله مارگاريک اسيد و متانول اضافه شـد          

  .و پس از مخلوط کردن به دستگاه تزريق گرديد

  با  DNA :Genamic DNAاستخراج ) تعيين ژنوتيپ

 , Flexi Gene DNA Kit ) Qiagene اسـتفاده از  

GmbM, Germany  ( ــو ــتخراج  از خ ــل  اس ن کام

   شدي اندازه گيربيوفتومتربا دستگاه  DNA غلظت.گرديد

 :FABP2  در ژن Ala54Thr  مورفيـسم   يتعيـين پل ـ 

 Polymerase ( مورفيـسم از روش يجهـت تعيـين پل ـ  
Chain Reaction –Restriction Fragment 

Length Polymerase )  PCR-RFLP   اسـتفاده 

 PCR  با روش  DNA   قطعة Amplification .. شد

 : Forward .  زير انجام گرفت ي با استفاده از پرايمرها
5-ACA GGT GTT AAT ATA GTG AAA 

AG -3   و  Reverse : 5-TAC CCT GAG 

TTC AGT TCC GTC -3    )Vimaleswaran 

et al. 2006( .       ، جهـت انجـام ايجـاد بـرشµL ۷ از 

 µL ۲ و hin61  از آنزيم µL ۲/۰ را با  PCR محصول 

تهيه شد و يک   µL ۲۰  در حجم X Tango ۱۰از بافر 

 انکوبه شد و سـپس   0C ۳۷  يدر دما)overnight(شب

 آنزيم غيـر فعـال      0C ۰ يبا قرار دادن ميکروتيوب در دما     

 م شـدة محـصول هـض   سپس عمـل الکتروفـورز  .  شديم

PCR  سـاعت  ۳بمـدت    ۸۰در ولتاژ % ۴ در ژل آگاروز 

،  در  اتيـديوم برومايـد      يانجام شد و پـس از رنـگ آميـز         

ت جه.روئيت شدDoc System تشکيل شده  دريباندها

  bp ladder 50 تعيين طول محصول هضم شده از يـک 

  در قطعـة  Thr54 allele بعد از الکتروفورز . استفاده شد

bp۱۸۰ شـود در حاليکـه   ي مـشاهده م ـ  Ala54 allele  

  .   شودي آشکار مbp ۸۱ و bp۹۹ توسط آنزيم به دو قطعة 

: PPARα  در ژن  Lue162Val  مورفيـسم   يتعيـين پل ـ 

 به علت جـايگزين  PPARα  در Lue162Val موتاسيون 

در نوکلئوتيـد   ) C(  سـيتوزين    يبه جا  )G(شدن باز گوانين    

 استفاده شـده در  ييمرهاپرا.  آيدي بوجود م  ۵ در اگزون    ۴۸۴

 بکار گرفته شـده بـه قـرار زيـر      Mismatch PCR روش 

 Forward  : 5-GAC TCA AGC TGG TGT بود،

ATG ACA AGT -3  و Reverse – Misatch : 5- 
CGT TGT GTG ACA TCC CGA CAG AAT 

  در  Mismatch توجـه شـود کـه زيـر نوکلئوتيـد       (3-

Reverse Primer يده شده است خط کش()Vohl et al. 

 محـصول  ) هـضم (جهـت بـرش   Hinf I آنزيم  از.)2000

PCR  تواند به دو قطعة        يموتاسيون يافته م  .  اسنفاده شد bp 

 تحت عمل ي طبيع Allele بشکند در حاليکه  bp۹۳ و  ۲۴

 ي شـکند و قطعـة حـاو       ي گيرد و بنابراين نم    يهضم قرار نم  

Allele ي داراي طبيع  bp ۱۱۷باشدي م .  

جهت تعيين : PPARα در ژن ۷ اينترون  مورفيسميتعيين پل

 استفاده  PCR – RFLP از روش  ۷اينترون  مورفيسم يپل

بـه صـورت تـصاعد    DNA  افـزايش هماننـد سـازی     .شـد 

 زيـر   ي با اسـتفاده از پرايمرهـا       )Amplification(هندسی

 Forward  : 5-ACA ATC ACT . انجـام گرفـت  

CCT TAA ATA TGG TGG -3  و   Reverse  : 
5-AAG     TAG GGA CAG ACA GGA CCA 

GTA -3. )(24 l    )Jamshidi et al. 2002( .  از آنزيم

I  Taq بعـد از الکتروفـورز   . جهت انجام برش استفاده شـد 

 گيرد يعمل آنزيم قرار نمبه علت اينکه تحت تأ ثيرGG آلل 

  CGآلـل  شـود در حاليکـه   ي مـشاهده م ـ bp۲۶۶در قطعـة  

  . شودي آشکار م۵۰ وbp۲۱۶ توسط آنزيم در دو قطعة 

 ورود بـه  ز   شـده پـس ا      جمع يداده ها :يآمارتحليل  تجزيه و 

هـای آمـار توصـيفی،      شـاخص نخست با   کامپيوتر و ويرايش،  

ــط    ــع توسـ ــودن توزيـ ــال بـ ــده و نرمـ ــه شـ ــونارائـ  آزمـ

Kolmogrove–Smirnove  One Sample تعيين گرديد  .

 ينرمال پيرو که از توزيع يجهت نرمال کردن توزيع داده هاي    
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٣١

 tاز آزمـون .شـد  آنها استفاده ۱۰ پايةلگاريتم کردند از ينم

-های شـاخص   ميانگين  اختلاف بين  يرسجهت بر مستقل  

  . دو ژنوتيپ استفاده شدهای مورد مطالعه در

  

  نتايج
  افراد تحت مطالعه با روش  FABP2 ژنوتيپ 

PCR-RFLP۱،جدول شماره)شکل شماره(تعيين گرديد 

% ۴/۱۷ . دهديجنس نشان مسب حمشخصات افراد را بر

د از افرا %۸/۴۷و   Val162از افراد تحت مطالعه حامل 

داده , FABP2 ي مقايسه ژنوتيپهايبرا. بودندGCحامل 

 افراد يموزيگوت با داده هاوه Thr54  افراد حامليها

جدول ( هم ريخته شديهتروزيگوت رو Thr54 حامل

 در هر  چربي از اسيدهاياگرچه سطوح برخ ).۲شماره

 ليکن ،افزايش يافته بودThr54 وAla54دو گروه حاملين

 از جمله  چرب پلاسماياسيدها از ي سطوح برخافزايش

 p<(، EPA ۰۵/۰( لينولنيکα ، )>p ۰۳/۰(اسيدلينولئيک

)۰۰۴/۰ p<( ،SFA )۰۳/۰ p<( ،PUFA)۰۰۱/۰ p<( ، 

MUFA )۰۰۴/۰ p<( ،  ω – 6)۰۰۲/۰ p<( 3  و‐ ω 

)۰۰۷/۰ p<( در حاملين Thr54در مقايسه باAla54 

 چرب پلاسما يترکيب اسيدها.)۲جدول شمارة(بود ترنافذ

 Val162  و  PPARα)Lue162 ي مورفيسم هايدر پل

در جدول ) GCو۷GG اينترون ي مورفيسمهايو پل

  .داده شده است نشان  ۳شمارة 

  

  بحث  
 ي از اين مي حاک ي و تجرب  يلوژومطالعات اپيدمي نتايج       

 يئ چرب پلاسما تحت تأثير رژيم غـذا       يکه اسيدها  باشند

ــافت ــنتزيدري ــکلde novoِ و س ــر ش ــيدها و تغيي      ي اس

 Ma et al. 1995; Salo( باشـند يچربِ درون زا نيز م
et al. 2000; Warensjo et al. 2006; Vessby 

 اغلب عوامل ژنتيک ممکـن اسـت بـا متابوليـسم          . )2003

د و در ارتباط با ترکيـب       نداشته باش  چرب تعامل    ياسيدها

 و يچــاق( ســندروم متابوليــکياســيد چــرب و ويژگيهــا

 ;Kunesova et al. 2002( دن باش ـ)  خونياختلال چرب

Dwyer et al. 2004( 

علاوه  ،يافراد شرکت کننده در بررس مطالعة حاضر  در

 نيـز   ي اضاقه وزن و يـا چـاق        مبتلا به   گليسريدمي يبر هيپرتر 

اگرچه سطوح  .   ليکن مبتلا به سندروم متابوليک نبودند      بودند

اسـيد   ( n-16 و) اسـيد ميريـستيک    (  n-14  ياسـيدها 

  Thr54 در حاملين)اسيد استئاريک  ( n-18 و ) پالميتيک 

سطح اسيد پالميتيـک در   بود ليکن Ala54 بيشتر از حاملين 

 . بودAla54  بيشتر از حامليني بطور نافذ Thr54 حاملين 

 نـسبت   Thr54 در حاملين )AA( ميزان اسيد آراشيدونيک

 کاهش يافته بود ليکن اين کـاهش در دو          Ala54به حاملين   

 بيشتر مطالعاتِ انجام شـده      . نداشت ي دار يگروه تفاوت معن  

در مورد ترکيب اسـيدهاي چـرب پلاسـما در کودکـان و بـه       

ميزانِ کمتري در نوجوانان انحام گرفته است که اين مطالعات          

، و به استثناء    ر گرفتن ژنوتيپ آنان بوده است     نيز بدون در نظ   

 مطالعــة ديگــري در مــورد ترکيــب اســيدهاي Finnلعــه مطا

چرب پلاسما بر روي بزرگسالان انجام نگرفته است به همين      

ررسي با مطالعات ديگر وجود     علت امکان مقايسه نتايج اين ب     

 لـيکن نتـايج چنـد مطالعـه اي کـه در کودکـان و يـا            نداشت

 مشاهده شده است که     .انان انجام شده بود گرارش گرديد     جو

، بـالا    اضافه وزن بدون سـندروم متابوليـک       يوانان دارا در ج 

بودنِ نسبت اسيد پالميتيک  در ارتباط با بالابودنِ پالميتوئيـک    

 چـرب در    يسـيدها ا  که نشاندهندة عمل غيراشباع شدنِ     هبود

 ــ ــاق م ــرادِ چ ــدياف  ;Rossner et al. 1989(.  باش

Tremblay et al. 2004(  مورفيـسم ژن  يپل ـ همچنـين  

FABP2 محــيط و ترکيــب اســيد چــرب در   in-vivo 

 بر ترکيب اسـيد     ي اثر ۵۴ مورفيسم کدون    يپلو   شده   يبررس

ــر  ــرم در اف ــرب س ــسال چ ــتFinns اد بزرگ ــته اس  نداش

)Vidgren et al. 1997(، ــراد ســالم و  Pima در اف

 Thr54    و Ala54   بين حاملين يمهم دار ياختلاف معن

 شـده در    ي انـدازه گيـر     ِ  چرب بلند زنجير   يبا مقادير اسيدها  

شده بــود  مــشاهده نــييــا بافــت ماهيچــه ا  ويبافــت چربــ

)Pratley et al. 2000( .آراشـيدونيک  ميزان اسيد )AA (

  Ala54 نسبت به حـاملين   Thr54 حاملدر کودکان چاق 
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اغلـب مطالعـات انجـام شـده در مـورد            .ه بود کاهش يافت 

 چـاق انجـام      چرب پلاسـما در کودکـانِ      يترکيب اسيدها 

 .Decsi et al. 1996; Samuelson et al(شده است 

 بـــر ترکيـــب اين مطالعــات تأکيـــدبيــشترين   و )2001

 کـه  اسـت يـن  ا بيـانگر  کـه  بودهای چربی خون  شاخصو

 ق به شـکل    چرب پلاسما در کودکان چا     يترکيب اسيدها 

ــيدها ــولان  ياس ــشدة ط ــباع ن ــد اش ــرب چن ــر ي چ  زنجي

)LCPUFA   (باشديم .  

Decsi ــ  ــزارش م ــارانش گ ــه ي و همک ــد ک  کنن

.  يابد يمتابوليسم اسيد لينولئيک در کودکان چاق افزايش م       

)Decsi et al. 1996(.  ي ميزان اسـيد آراشـيدونيک و د 

همو گامالينولنيک در کودکان چاق نسبت به گـروه کنتـرل           

دونيک بـه اسـيد     ياسـيد آراش ـ   نـسبت     و  باشـد  يبيشتر م ـ 

 بيـشتر  آنـان   يپلاسـما  TG در) AA/ LA (لينولئيـک 

اسيد آراشيدونيک بـه     که نسبت حاليگزارش شده است در   

اين   TG در )AA/DGLA(يک نهموگامالينول ياسيد د

نتايج مطالعـة حاضـر نـشان       .است  کمتر گزارش شده   افراد

 Thr54 در حاملين  n-6  چربيدهد که ميزان اسيدهايم

 يبطور کل.  باشديمبيشتر Ala54  از حامليني بطور نافذ

 n-6   چربيميزان اسيدها دهند که يها نشان م يبررس

نتايج . )Decsi et al. 1996( باشديمدر اين افراد بيشتر 

کـاهش در سـطوح اسـيد        ي حيوانات آزمايشگاه  مطالعات

گامالينولنيـک را     همـو  يلينولئيک و افزايش در سـطوح د      

 از ينتايج حاک .)Phinney et al. 1994(دن دهينشان م

 چـرب همـراه بـا       ي باشد که افزايش بـار اسـيدها       ياين م 

داسيون شود که    ممکن است موجب تسريع بتا اکسي      يچاق

 و  اين موجب افـزايش خـراب شـدن اسـيد آراشـيدونيک           

بـا   .)Nakamura et al. 2001(  شـود ي م ـکـاهشِ آن 

، به جبران ، افرادممکن است نياز   فعال شدن بتا اکسيداسيون   

علت فعـال   ب)AA(اسيد آراشيدونيک  افزايش نياز به     علتب

ــابوليک  ــسير مت ــدن م ــيد  ازيش ــهاس ــک ب ــيد   لينولئي اس

 .Gasperikova et al(داشته باشند ،AA)(آراشيدونيک

2002(.   

نـد  چ  و )SFA(اشباع   چرب   يدر اين مطالعه سطوح اسيدها    

 چـرب تـام     ياسـيدها  و ω-3 و ω-6و)PUFA(اشباع نـشده  

 Ala54  از حـاملين  يبطـور نافـذ  Thr5حـاملين پلاسما در 

 ي اسـيدها يبـرا FABP2-Thr54 افزايش ميـل  بيشتر بود 

 تواند ي م FABP2-Ala، در مقايسه با زنجيريچرب طولان

و شود  زنجيرة بلند    چرب با  ي افزايش دريافت اسيدها   موجب

اسيدها چرب شـده و     افزايش جذب اين    به  به نوبه خودمنجر  

   )Marin et al. 2005(غلظت آنها در پلاسما افزايش يابد

 چـرب   ي که در رابطه بـا ترکيـب اسـيدها         ي بررس در

افـزايش وزن   مبتلا به   پلاسما و سندروم متابوليک در جوانان       

 ي باشد کـه ترکيـب اسـيدها       ي بيانگر اين م   ،ه است انجام شد 

وزن نسبت بـه افـراد      افرار با اضافه    چرب در افراد چاق و يا       

 بـه ميـزان وزن      ي بـستگ  SFAنـسبت   .  کند ي تغيير م   يطبيع

 چـرب  ي و اسـيدها PUFA /SFA نـسبت  يبطورکل .دارد

 کـه   يدر افـراد   ) PUFA( زنجير چند اشـباع نـشده      يطولان

 بطـور معکـوس در ارتبـاط بـا سـندروم            دارنـد  افزايش وزن 

که در جوانان سالم ايـن ارتبـاط         در حالي  ؛ باشد يمتابوليک م 

 بيشترِ ي ميزانها.)Klein-Platat et al. 2005(وجود ندارد

 SFA و کمتر   n-3 PUFA  کـه اضـاقه وزن   ي در افـراد 

 Klein-Platat(.ه است نرمال ديده شد نسبت به افرادرنددا
et al. 2005( .غلظـت   گزارش شده اسـت کـه   بطور مشابه

ــيدها ــربياسـ ــک در n-3‐PUFA چـ ــيد لينولئيـ   و اسـ

.  )Rossner et al. 1989(  باشـد يم چاق کمتر بزرگسالان

دروم متابوليک نيـز     اضافه وزن با سن    يدر مطالعة جوانان دارا   

و اسـيد   n-3‐ PUFA   چـرب ي  اسـيدها کاهش در ميزان

  )Klein-Platat et al. 2005(ه استلينولئيک مشاهده شد

ــان دارا ــه در جوان ــافيدر حاليک ــندروم  اض ــدون س ه وزن ب

  غلظتولی يابد،يمکاهش  n-3‐ PUFA  متابوليک غلظت

 .)Klein-Platat et al. 2005( کندينماسيدلينولئيک تغيير

  و n-3  چرب يدر مطالعة حاضر سطوح اسيدهابر عکس، 
EPA    پلاسـما در حـاملين Thr54    نـسبت بـه حـاملين  

Ala54 احتمـالاً علـت ايـن     افزايش يافته بـود  ي بطور نافذ

 باشد که اين افزايش با در نظر گرفتن ژنوتيـپ           يتضاد اين م  

 مقايـسة بـين دو      ي مطالعـات قبل ـ    در کـه  باشـد در حـالي     يم

هـا  و باتوجه به اينکـه بررسـي      . رت نگرفته است  ژنوتيپ صو 

 چرب اشـباع و     ي برداشت و انتقال اسيدها     دهند که  ينشان م 
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 برابـر   Thr54  ۵‐۲ حـاملين    زنجير در  يغير اشباع طولان  

 .Baier et al(  باشــديمــ Ala54بيــشتر از حــاملين
 چـرب   يبنابر اين افزايش در سطوح اين اسيدها      . )1995

 کـه  يجوانـان  در .باشـد يمورد انتظار مThr54 در حاملين

 يغلظـت  اسـيدها    اقزايش  وزن بودنـد افـزايش         مبتلا به 

  n-3‐ PUFA  تـامِ   ي و غلظتهـا  6n-3-22  چـرب 

گزارش شده  .)Couet et al. 1997( استمشاهده شده 

 چـرب اشـباع     ي، ميزان اسـيدها   است که در کودکان سالم    

 چرب غير اشباع کاهش     ي يابد و ميزان اسيدها    يافزايش م 

  )Urban et al. 1989(. يابديم

و زياد  PUFA از ناحية مديترانه ميزان يدر جمعيت

 .Garaulet et al( .کم گزارش شده است SFA ميزان 
 يغلظت اسيدها  يدر بافت چرب   جمعيت، در اين    )2001

، پالميتولئيــک و اســيد  چــرب  ميريــستيک، پالميتيــک  

 چــرب ي در حاليکــه غلظــت اســيدهازيــادآراشــيدونيک 

نشانگر ايـن    يافته   اين.استئاريک و اولئيک کاهش يافته بود     

 ي متـابوليک  ياست که اين دو اسيد چرب فوق در مسيرها        

ويا به منظـور توليـد      کسيد شده     ا  ييا به منظور توليد انرژ    

 طول زنجيـرة آن     ، غيراشباع شده ويا    چرب ديگر  ياسيدها

در مطالعة  .)Garaulet et al. 2001(افزايش يافته است

، پالميتيـک    چرب  ميريـستيک    يحاضر نيز غلظت اسيدها   

 مختلـفِ  يداده ها . افزايش يافته بودThr54 در حاملين 

و غلظت   بين رژيم    ي  يک ارتباط ضعيف منف     ،ياپيدميولوژ

 n-3‐ PUFA پلاسما و غلظت  TG با يک ارتباط مثبت

 Vessby( .دهنـد يم ـ را نـشان   HDL-CL باغلظـت 
2003; Riccardi et al. 2004(.  

 دهـد کـه غلظـت       ينتايج مطالعه حاضـر نـشان م ـ      

  چــرب پلاســما بــا در نظـر گــرفتن ژنوتيــپ  ياسـيدها 
PPARαمورفيسم يو پل  Lue162Val   مـشابه ژنوتيـپ

FABP2   ،الميتيـک پ،   ميريـستيک  داسـي ( افزايش   يبرخ ،

يافتـه  ) آراشيدونيک( کاهش يو برخ )استئاريک و لينولئيک  

 روه از حـاملين  بين دو گي داريليکن اختلاف معن .بودند
Lue162  وVal162 با توجه بـه اينکـه   . وجود نداشت 

 ي بـود و هنگـام  FABP2انتخاب افراد براساس ژنوتيـپ    

تعيين شد PPARα  ژن Lue162Val مورفيسم يکه پل

 Lue162Val  از شرکت کننـدگان حامـل   يتعداد محدود
مــشاهده نکــردن ارتبــاط بــين دو گــروه از حــاملين   .بودنــد

Lue162 و val162به علت محدود بودن تعداد حاملين    
Val162 همانگونه که قبلاً نيـز گفتـه شـد بيـشتر      . باشديم

مطالعات انجام شده در مورد ترکيب اسيدهای چرب پلاسـما          

در کودکان و به ميزان کمتری در نوجوانان انجام گرفته است           

که اين مطالعات بـدون در نظـر گـرفتن ژنوتيـپ آنـان بـوده              

 مطالعـه ديگـری در مـورد        Finnثنای مطالعـه    است، به اسـت   

ترکيب اسيدهای چرب پلاسـما بـر روی بزرگـسالان انجـام            

نگرفته است به همين علت امکان مقايسه نتايج اين بررسی با           

مطالعات ديگر وجود نداشت ليکن نتايج چند مطالعه ای کـه           

   .در کودکان و يا جوانان انجام شده بود گزارش گرديد
  

  يگيرنتيجه

چاق ويا مبتلا به اضافه وزن         در افراد هيپرتري گليسريدمي     

 نسبت بـه     Thr54ترکيب اسيدهاي چرب پلاسما درحاملين      

ــاملين ــاملين  FABP2 در ژنوتيــــپAla54حــ و در حــ

Val162 حاملين نسبت بهLue162ژنوتيپ   در PPARα  

سـطوح برخـی از اسـيدهای چـرب در          . متفاوت مـی باشـد    

   و Ala54 نسبت به حاملين Val162 و Thr54حاملين 
 Lue162        اسـيدهای چـرب    بيشتر و سطوح برخی ديگـر از

 و PUFA  و  SFA ليکن بالا بودن سطوح. کمتر می باشد
ω-6 وω-3ســيدهاي چــرب تــام پلاســما در حــاملين و ا 

Thr54  نسبت به حاملين Ala54بيشتر و تافذتر مي باشد  .  

       

  يتشکر و قدردان
وهش شـرکت   ژ  يـة بيمـاران کـه در ايـن پ         نويسندگان از کل     

  بزرگ و  يهاهمچنين از کلية آزمايشگاه   . کنند يمکردند تشکر 

.  کنند ي م يکاخ قدردان  تهران بويژه آزمايشگاه دانش و     يمرکز

 توســط مرکــز ي انجــام ايــن بررســ لازم جهــتيهزينــه هــا

ــوم پزشــک  ــشگاه عل ــه دان ــات تغذي ــز يتحقيق ــز و مرک  تبري

 ـ   يبيماريها  تهـران   يسم دانـشگاه علـوم پزشـک       غدد و متابولي

     .شده است تأمين
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  . )B(  PPARαو ژن  ) FABP2 )AژنPCR-RFLP  – ۱شکل

A  (  از سمت چپ به راست به ترتيب :Ladder   )bp  ۵۰ ( ،  ، کنترل منفي   Thr54/Thr  )bp  ۱۸۰ ( ،Ala54 / Thr  

  .، کنترل منفي ) ۸۱و bp  ۹۹(  هموزيگوت Ala54/Ala ترل منفي ، ، کن)  ۸۱ و bp ۹۹ و bp)  ۱۸۰هتروزيگوت 

  

  
  

 bp(هتروزيگوت  Lue162/Val ،  )bp ۱۱۷(  هموزيگوت Lue162/Lue: از سمت راست به چپ به ترتيب )B ‐  ۱شكل 

  ). bp۲۱۶ و  ۵۰وbp ۲۶۶(هتروزيگوت۷ اينترون GC ، )bp ۲۶۶( ۷ اينترون GG، ) bp ۵۰(  Ladder ، )۲۴ و bp ۹۳ و۱۱۷
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  بر حسب جنسي مشخصات افراد تحت بررس ‐ ۱دول ج

  مرد 

  )درصد(تعداد

  زن

  )درصد(تعداد

  جمع

  )درصد(تعداد

P value* 

)  تعداد ۳/۷۱  )۳۳ ( ۳/۲۸  )۱۳ (  ۱۰۰ )۴۶ - 

Thr54 carriers(%)  ( ۵/۴۸  )۱۶  (  ۸/۵۳  ) ۷ ( ۵۰ )۲۳ ۴۳۰/۰  

V162 carriers (%)  ( ۲/۲۱  ) ۷   ( ۷/۷  )۱  (  ۴/۱۷ )  ۸  ۲۰۹/۰  

C7 carriers (% ) ( )۵/۵۴  ۱۸ ( ۸/۳۰  )۴ ( ۸/۴۷  ۲۲)  ۳۳۷/۰  

Age ۰۹/۴۷ ± ۴۶/۱۰  ۴۶/۵۰ ± ۳۵/۱۱  ۰۴/۴۸ ± ۷/۱۰  ۳۴۲/۰  

BMI ۷۴/۲۷ ± ۴۵/۳  ۷۶/۳۰ ± ۹۸/۶  ۵۹/۲۸  ± ۸/۴  ۰۶/۰  

TG (mg/dL) ۴۸/۴۲۹ ± ۵۸/۱۴۹  ۵۷/۳۶۷ ± ۶۰/۱۲۹  ۰۳/۴۱۲  ± ۵۳/۱۴۵  ۱۹۸/۰  
Total CL (mg/dL) ۲۰/۲۱۸ ± ۰۸/۳۹  ۲۴/۲۳۱ ± ۱۶/۵۹  ۱۹/۲۲۱  ± ۳۲/۴۵  ۳۸۶/۰  

LDL-CL (mg/dL) ۰۵/۱۱۷ ± ۰۹/۲۹  ۴۱/۱۲۷ ± ۹۱/۴۳  ۹۷/۱۱۹ ± ۷۳/۳۳  ۳۵۴/۰  
HDL-CL (mg/dL) ۷۳/۳۱ ± ۰۰/۹  ۷۷/۳۸ ± ۴۶/۱۵  ۷۱/۳۳  ± ۴۷/۱۱  ۰۶/۰  
VLDL (mg/dL) ۹۰/۸۵ ± ۹۲/۲۹  ۵۵/۷۳ ± ۹۲/۲۵  ۴۰/۸۲  ± ۱/۲۹  ۱۹۸/۰  

FBS (mg/dl ) ۳۰/۱۰۲ ± ۵۲/۶  ۲۱/۱۰۲ ± ۶۶/۷  ۲۷/۱۰۲  ± ۷/۶  ۹۶۹/۰  
APOB (mg/dL) ۰۷/۱۲۱ ± ۱۸/۲۴  ۸۱/۱۲۷ ± ۹۶/۳۴  ۹۷/۱۲۲ ± ۴/۲۷  ۴۵۸/۰  

APOCIII (mg/dL) ۰۸/۱۷ ± ۱۹/۵  ۳۴/۱۵ ± ۳۸/۴  ۵۹/۱۶ ± ۹/۴  ۲۹۱/۰  

               . بيان شده اندMean±SD اعداد به صورت ‐ بين پارامترها و جنس استفاده شد مستقل جهت بررسي ارتباط t  آزمون *       

      

  FABP2 ترکيب اسيد هاي چرب پلاسما در افراد هيپرتري گليسريدمي برحسب ژنوتيپ   ‐۲جدول 

(µg/ml)  
Fatty acids 

Ala/Ala 
  تعداد=۲۳

Ala/Thr   ۱۹=تعداد 

Thr/Thr   ۴= تعداد* 

 
P valve*** 

۶۱/۰±۴۶/۲۰  ۴۶/۲۱ (C14:0)اسيد ميريستيک  ± ۵۶/۰  ۲۴۳/۰  

۹۴/۱۰۴ (C16:0)اسيد پالميتيک  ± ۱۶/۶۵  ۲/۱۹۹ ± ۲۵/۲۴ ۰۰۴/۰ ٭٭   

۹۶/۹۲ (C18:0) اسيد استئاريک  ± ۰۵/۱۲  ۸۵/۱۱۸ ± ۰۵/۱۲  ۲۲۸/۰  

C18:1, n-9 ۹۵/۷۶)( اسيد اولئيک  ± ۲۷/۱۴  ۴۳/۱۸۶ ± ۵۵/۲۷ ۰۰۱/۰ ٭٭   

LA (C18:2n-6)  ۱۳/۱۱۶ ± ۳۶/۲۶  ۹۳/۲۸۴ ± ۱۳/۴۴ ۰۰۳/۰ ٭٭    

 (C20:0)اسيد آراشيديک 
 

۵۰/۲۰ ± ۲۲/۱۴  ۲۱/۴ ± ۲۹/۱  ۲۴۵/۰  

GLA (C18:3, n-6)  ۴۵/۱  ± ۴۰/۰  ۳۸/۱۳ ± ۳۹/۶  ۰۷۶/۰  

۵۸/۱۱  (C20-1)اسيد ايکوزانوئيک  ± ۶۳/۴  ۷۲/۳۱ ± ۳۷/۹  ۰۷۶/۰  

n-3)  (C18:3,  ۶۹/۲   اسيد آلفا لينولنيک ± ۹۴/۰  ۲۵/۷ ± ۲۲/۰ ۰۴۹/۰ ٭٭   

۵۸/۱۱  (C20:2, n-6)اسيد ايکوزا دي انوئيک   ± ۹۸/۰  ۲۴/۷ ± ۰۲/۲  ۳۴۱/۰  

۱۷/۱۲ (C22:0) اسيد بهنيک  ± ۹۰/۰  ۲۶/۱۴ ± ۶۹/۱  ۳۱۲/۰  

DGLA (C20:3, n-6) ۶۴/۶  ± ۰۴/۰  ۹۴/۱۰ ± ۲۹/۲  ۰۸۵/۰  
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۳۷/۳  (C20:3, n-3)اسيد ايکوزا تري انوئيک  ± ۵۵/۰  ۸۷/۴ ± ۲۵/۱  ۳۰۰/۰  

AA (C20:4, n-6)  ۱۶/۲۳ ± ۹۸/۵  ۰۸/۸۱ ± ۰۳/۴۰  ۱۷۲/۰  

۶۰/۵ (DDA, C22:2, n-6)اسيد دوکوزادي انوئيک  ± ۷۲/۰  ۸۴/۵ ± ۱۴/۰  ۰۹۴/۰  

EPA)   (C20:5, n-3  ۴۵/۱ ± ۳۸/۰  ۶۵/۴ ± ۰۲/۱ ۰۰۴/۰ ٭٭   

C24:1  ۸۶/۱۶)(اسيد نروونيک  ± ۴۹/۱۰  ۰۴/۶ ± ۲۳/۰  ۲۹۷/۰  

DHA  (C22:6, n-3)  ۴۷/۱۰ ± ۵۳/۱  ۲۲/۲۲  ± ۹۵/۵  ۰۷۲/۰  

۹۶/۳۵۷  ۵۲/۳۲± ۰۳/۲۵۱   اشباع اندازه گيری شدهمجموع اسيدهاي چرب ± ۴۷/۴۳ ۰۳۱/۰ ٭٭   

۳۸/۱۰۵   اندازه گيری شدهMUFA مجموع اسيدهاي چرب  ± ۸۰/۱۷  ۲۰/۲۲۴ ± ۴۹/۳۴ ۰۰۴/۰ ٭٭   

۹۳/۱۷۴  اندازه گيری شدهPUFA مجموع اسيدهاي چرب  ± ۵۸/۳۴ ۰۰۱/۰  ۷۵/۶۵±۴۱/۴۴۲٭٭   

۹۶/۱۵۶   اندازه گيري شده   n-6مجموع اسيدهاي چرب   ± ۹۶/۳۲  ۴۱/۴۰۳ ± ۶۴/۶۳ ۰۰۲/۰ ٭٭   

۹۷/۱۵ اندازه گيري شده   n-3مجموع اسيدهاي چرب  ± ۳۰/۲  ۹۷/۳۸ ± ۸۷/۶  ۰۰۷/۰  

۳۵/۵۳۱ ام اندازه گيری شدهاسيد های چرب ت  ± ۵۱/۷۰  ۵۷/۱۰۲۴ ± ۷۱/۱۲۰ ۰۰۱/۰ ٭٭   

EPA  ۲۸/۳ بعلاوهDGLA به مجموع AAنسبت   ± ۱۶/۰  ۰۹/۴۴ ± ۸۷/۴۱  ۳۴۸/۰  

n3    ۶۵/۷ به n 6نسبت  ± ۹۹/۰  ۳۷/۱۲ ± ۲۲/۲  ۰۶۷/۰  

  بيان شده اندMean±SE    اعداد به صورت 

  Ala54Thr54  با داده هاي گروه Thr54/Thr داده هاي گروه  کم بود بنابر اين Thr54 /Thrچون تعداد افراد گروه *

  روي هم  ريخته شدند و بصورت يک گروه در نظر گرفته شدند  

  Ala54/Thr +Thr54/Thr  و  Ala54/Ala اختلاف معني دار بين **

  انجام شدAla54/Ala و داده هاي گروه Ala54/Thr+Thr54/Thr مستقل بين داده هاي گروه  tآزمون ***

  

  )GC و GGو  Lue/Valو PPARα) Lue/Lue گليسريدمي برحسب ژنوتيپ ي چرب پلاسما در افراد هيپرتريهاترکيب اسيد ‐۳جدول 

µg/ml  
Fatty acids 

Lue/Lue 
 ۳۸=تعداد

Lue/Va 
 ۸=تعداد

P value* GG 
 ۲۴=تعداد

GC 
 ۲۲=تعداد

P value* 

۸۷/۲۰ (C14:0)اسيد ميريستيک  ± ۴۸/۰  ۴۶/۲۱ ± ۷۹/۰  ۸۱۷/۰  ۸۲/۲۰ ± ۷۱/۰  ۱۴/۲۱ ± ۴۲/۰  ۲۵۷/۰  

۷۷/۱۴۲ (C16:0)اسيد پالميتيک  ± ۵۲/۱۷  ۶۷/۱۸۸ ± ۶۶/۴۱  
 

۳۶۶/۰  ۵۰/۱۱۰ ± ۶۴/۱۷  ۰۷/۱۹۴ ± ۷۷/۲۴  ۱۷۴/۰  

۵۴/۹۸ (C18:0) اسيد استئاريک  ± ۱۵/۱۰  ۷۳/۱۴۰ ± ۷۸/۳۶  ۵۸۷/۰  ۹۳/۹۸ ± ۲۲/۱۶  ۲۱/۱۱۴ ± ۳۰/۱۴  ۰۶۱/۰  

C18:1, n-9 ۶۶/۱۲۱)( اسيد اولئيک  ± ۶۱/۱۸  ۱۸/۱۷۹ ± ۶۷/۴۱  ۳۱۰/۰  ۲۰/۸۲ ± ۹۰/۱۵  ۹۱/۱۸۴ ± ۷۷/۲۶  ۴۷۷/۰  

LA (C18:2n-6) ۵۲/۱۷۵ ± ۴۳/۲۸  ۹۱۵/۳۰۰  ± ۰۱/۷۹  ۳۳۱/۰  ۸۵/۱۳۳ ± ۲۶/۳۰  ۹۳/۲۶۶ ± ۶۷/۴۳  ۱۳۷/۰  

۲۵/۱۳ (C20:0)اسيد آراشيديک  ± ۵۸/۸  ۱۲/۷  ± ۱۹/۳  ۶۵۴/۰  ۶۶/۱۹ ± ۵۸/۱۳  ۲۱/۴ ± ۲۹/۱  ۶۱۲/۰  

GLA (C18:3, n-6) ۵۲/۶ ± ۵۰/۳  ۶۳/۱۰ ± ۵۴/۸  ۴۹۱/۰  ۱۵/۲ ± ۹۲/۰  ۶۶/۱۲ ± ۴۰/۶  ۰۸۴/۰  

۱۰/۱۸  (C20-1)اسيد ايکوزانوئيک  ± ۳۹/۵  ۶۲/۳۴  ± ۹۴/۱۵  ۸۱۳/۰  ۷۱/۱۴ ± ۱/۵  ۹۴/۲۷ ± ۳۵/۹  ۱۶۱/۰  

  (n-3   اسيد آلفا لينولنيک
(C18:3,  

۸۶/۴ ±21/1 
 

۳۴/۵ ± ۱۲/۳  ۳۲۳/۰  ۲۱/۳ ± ۱۲/۱  ۷۸/۶ ± ۹۵/۱  ۳۸۷/۰  

ــک   ــوزا دي انوئيـ ــيد ايکـ اسـ
(C20:2, n-6)  

۸۸/۵ ± ۷۶/۱  
 

۳۸/۴ ± ۷۴/۱  ۸۱۳/۰  ۵۲/۴ ± ۹۶/۱  ۷۴/۶ ± ۲۰/۲  ۵۷۷/۰  

۰۶/۱۳ (C22:0) اسيد بهنيک  ± ۰۷/۱  
 

۵۵/۱۳  ± ۳۰/۲  ۲۹۹/۰  ۱۷/۱۲ ± ۸۶/۰  ۱۹/۱۴ ± ۷۰/۱  ۷۳۸/۰  

DGLA (C20:3, n-6) ۰۹/۹ ± ۴۵/۱  ۸۷/۶ ± ۳۹/۲  ۱۷۱/۰  ۷۰/۶ ± ۵۲/۰  ۷۵/۱۰ ± ۱۴/۲  ۴۹۹/۰  

ــک    ــري انوئي ــوزا ت ــيد ايک اس
(C20:3, n-3)  

۹۰/۳ ± ۶۷/۰  ۹۰/۴  ± ۲۰/۲  ۳۹۹/۰  ۳۳/۳ ± ۵۲/۰  ۸۸/۴ ± ۲۵/۱  ۲۸۲/۰  
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AA (C20:4, n-6)  ۳۰/۲۹ ± ۸۹/۵  ۸۷/۱۴۷ ± ۷۹/۱۰۲  ۴۳۱/۰  ۰۳/۶۵ ± ۲۴/۳۸  ۰۰/۴۰ ± ۷۹/۹  ۴۷۷/۰  

  اسيد دوکوزادي انوئيک
 (DDA, C22:2, n-6) 

۶۸/۵ ± ۰۵/۰  ۹۰/۵  ±  ۳۱/۰  ۰۹۷/۰  ۶۴/۵ ± ۴۰/۰  ۸۱/۵ ± ۱۳/۰  ۲۴۱/۰  

EPA)   (C20:5, n-3  ۰۴/۳ ± ۶۷/۰  
 

۴۶/۳ ± ۱۶/۱  ۳۸۴/۰  ۸۳/۱ ± ۶۳/۰  ۴۹/۴ ± ۹۲/۰  ۰۸۹/۰  

C24:1  ۶۰/۱۲)(د نروونيک اسي ± ۳۰/۶  ۷۲/۵ ± ۰۰/۰  ۶۷۷/۰  ۵۳/۱۶ ± ۰۱/۱۰  ۷۸/۵ ± ۱۵/۰  ۳۱۹/۰  

DHA  (C22:6, n-3)  ۵۲/۱۵ ± ۷۰/۳  ۰۳/۱۹ ± ۳۱/۴  ۸۱۰/۰  ۲۶/۱۱ ± ۷۰/۱  ۳۱/۲۱ ± ۹۶/۵  ۱۲۵/۰  

  اشباع   مجموع اسيدهاي چرب  
 اندازه گيری شده

۱۶/۷۰۰  ± ۰۵/۷۹  ۲۸/۱۱۰۰  
± ۷۹/۲۰۲  

۳۲۷/۰  ۰۳/۶۱۳ ± ۲۵/۹۲  ۸۷/۹۴۳ ± ۲۴/۱۱۶  ۱۷۰/۰  

ــرب  ــيدهاي چـ ــوع اسـ  مجمـ
MUFAاندازه گيری شده   

۵۰/۲۸۸ ± ۰۰/۲۶  ۵۳/۳۷۱ ± ۶۱/۶۰  ۶۴۸/۰  ۰۸/۲۶۲ ± ۲۶/۳۵  ۸۱/۳۴۷ ± ۹۳/۳۰  ۱۰۳/۰  

ــرب  ــيدهاي چـ ــوع اسـ  مجمـ
PUFAاندازه گيری شده  

۳۶/۱۵۲ ± ۴۹/۲۲  ۵۱/۲۱۹ ± ۶۵/۵۱  ۳۱۸/۰  ۴۴/۱۱۳ ± ۰۶/۲۰  ۷۱/۲۱۸ ± ۶۶/۳۳  ۲۳۳/۰  

  n-6مجموع اسـيدهاي چـرب      
 اندازه گيري شده

۳۰/۲۵۹ ± ۴۵/۳۷  ۲۳/۵۰۹ ± ۱۳۴/۶۰  
 

۲۸۹/۰  ۵۳/۲۳۷ ± ۶۳/۵۷  ۳۴/۳۷۷ ± ۶۱/۵۶  ۳۱۴/۰  

  n-3مجموع اسـيدهاي چـرب      
 اندازه گيري شده

۶۸/۲  ± ۰۲/۱  
 

۷۹/۱۱۲  ± ۸۰/۱۰۹  ۶۷۳/۰  ۲۴/۴۳ ± ۹۴/۳۹  ۱۴/۲ ± ۵۰/۰  ۳۲۰/۰  

اسيد هـای چـرب تـام انـدازه         
 گيری شده

۹۸/۲۳۱ ± ۱۵/۳۵  ۴۷/۴۷۶ ± ۶۸/۱۲۹  
 

۲۸۵/۰  ۸۹/۲۱۷ ± ۷۳/۵۵  ۸۸/۳۳۹ ± ۵۹/۵۳  ۳۸۵/۰  

ــسبت  ــوع  AAنـ ــه مجمـ  بـ
DGLAبعلاوه EPA  

۳۲/۲۷ ± ۳۴/۴  ۷۶/۳۲ ± ۶۰/۸  ۶۳۹/۰  ۶۲/۱۹ ± ۹۲/۲  ۴۶/۳۷ ± ۸۰/۶٭٭   ۰۴۹/۰  

n3   ۵۹/۸ به n 6نسبت  ± ۷۵/۰  ۹۱/۱۵ ± ۵۴/۵  ۲۶۰/۰  ۶۵/۹ ± ۱۸/۲  ۲۶/۱۰۲ ± ۱۲/۱  ۵۸۶/۰  

  . دار بين دو گروهياختلاف معن**         . گروه انجام گرفت مستقل بين  دو tآزمون *          .  بيان شده اندMean±SEاعداد به صورت           
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