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Abstract 

 

Background and purpose: Atherosclerosis is a form of arteriosclerosis that is one of the main 

causes of death in the world.  In coronary artery disease, the vessels are stenosed due to lipid aggregation 

and inflammation.  Epidemiologic studies have shown that in addition to demographic factors such as age 

and sex, blood pressure, smoking, obesity diabetes and genetics are also associated with development of 

atherosclerosis process. The aim of this study was to examine the relationship between these factors and 

atherosclerosis. 

Materials and methods: One hundred twenty six Iranian subjects (68 males, 58 females) were 

recruited based on the study’s inclusion criteria. Total RNA was extracted from WBC and, the gene 

expression level was determined by RT-qPCR method.  

Results: Significant relationship was found between sex (P<0.018) and LDL-C (P<0.05) with 

Sterol regulatory element-binding protein-2 gene expression. No correlation was observed between HDL-

C, total cholesterol, and age with Sterol regulatory element-binding protein-2 gene expression (P>0.05). 

Conclusion: We found that among factors affecting atherosclerosis, sex and LDL-C could 

change the Sterol Regulatory Element-Binding Protein-2 gene expression. 
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 ـدرانـــازنــــي مـكـــــزشـــوم پـــلـــه عگاـشـــــه دانــــلـــمج

 (34-93)   0931سال    شهریور   041بيست و ششم   شماره دوره 

 31 0939خرداد ،  بيست و چهارمدوره                                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                       

 پژوهشی

 پروتئین متصل شوندهبیان ژن  میزان ارتباط بررسی
 یپروفایل لیپید باتنظیمی استرول  عنصر به

 
      1سیدرضاحسینی فرد

  1اصغرمحمدی 
      2نجفی محمد

    2محمدشعبانی 
 3غلامعلی جاودان   

 چكیده
جهان  و میر در مرگ لعام ترینعروقی بوده که به عنوان مهم -نوعی بیماری قلبی آترواسکلروزیس و هدف: سابقه

 مطالعاا . شاوندضاییم ترشاده ودراار التهاا  مای لیپیادها ورود هاا باه دلیالشریان در آترواسکلروز شناخته شده است.
 راقی، دیابت فشارخون، سیگار، جنس، کلسترول، سن و دموگرافیک فاکتورهای بر علاوه که اندداده نشان اپیدمیولوژیکی

 یهاپروتئین لیپو صور  به خون جریان کلسترول .هستند .هستند در ارتباط آترواسکلروزیس تپیشرف ژنتیکی نیز با و عوامل
 و LDLدر انتقاال  را نقا  تارینبای  LDL(low density lipoprotein) لیپاوپروتئین میاان در ایان کاه شاودمای حمال میتلف

 بناابراین .کنادمی تسریع را آترواسکلروزیس و پیشرفت ( آغازLDL-C)LDL کلسترولیافته دارد. مقدار افزای  آترواسکلروزیس
های قلبی عروقی و تنظیم هومئوستاز کلسترول توسط پروتئین متصل شونده به عنصار در بیماری LDL-Cبا توجه به اهمیت 

 تنظیمی استرول، هدف از این مطالعه بررسی رابطه میان سطح بیان ژنی این پروتئین با پروفایل لیپیدی، سن و جنس بوده است.
 در مرکزتحقیقا  گروه بیوشیمی دانشگاه علاو  پزشاکی و 3131مقطعی حاضر که در سال  مطالعه در ها:مواد و روش

 قارار بررسای ماورد مطالعاه معیارهاای براساا ( زن 86و  مارد 16) ایرانای جمعیت از نفر 321 مجموع در انجا  شد،ایران 
 روش به استرول تنظیمی عنصر به شونده متصل پروتئین ژن بیان شد و میزان جداسازی خون سفید هایسلول RNA .گرفتند

RT-qPCR گردید. تعیین 
 عنصار باه شاونده متصال پاروتئین ژن با میزان بیاان LDL-C (88/8˂p)( و p˂836/8) بین فاکتورهای جنس ها:یافته

 پاروتئین ژن و سن با میزان بیان HDL-Cبین کلسترول تا ، ارتباط معناداری وجود داشت. تفاو  معناداری  استرول تنظیمی
 (.p˃88/8)استرول دیده نشد تنظیمی عنصر به شونده متصل

صال بر میزان بیان ژن پاروتئین مت LDLداد که از میان فاکتورهای موثر در آترواسکلروز، جنس و  نشان نتایج استنتاج:
 شونده به عنصر تنظیمی استرول موثر هستند.

 

 2استرول  تنظیمی عنصر به شونده متصل پروتئینها،  آترواسکلروزیس، لیپوپروتئینواژه های کلیدی: 
 

 مقدمه
 اختلال یک (Atherosclerosisآترواسکلروزیس )

فرآیند ایجادکنناده  ترینو شایع مزمن روندهپی  التهابی
آترواساکلروزیس ناوعی  .های قلبی عروقی استبیماری

  لاعام ترینماوان مهابه عن وده وای بای عروقابیماری قلب
 

 :asghar68m@gmail.com E-mail                             تهران: دانشگاه علو  پزشکی ایران -اصغر محمدی مولف مسئول:

 ایران، تهران، ایران پزشکی علو  دانشگاه ،پزشکیدانشکده بالینی،  بیوشیمی ارشد کارشناسی دانشجوی. 3
 ایران، تهران، ایران پزشکی علو  دانشگاه ،پزشکیدانشکده ، ومولکولی سلولی تحقیقا  مرکز بالینی، بیوشیمی گروه، یارشناد. 2
 ، ایرانتهران ایران، پزشکی علو  دانشگاه ،پزشکیدانشکده  مرکز تحقیقا  جراحی کم تهاجمی، تغذیه، گروه، ستادیارا. 1
 : 26/4/3138تاریخ تصویب :            23/4/3134 تاریخ ارجاع جهت اصلاحا  :           23/4/3134 تاریخ دریافت 
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 ليپيدی روفایلپ با استرول به شونده متصل پروتئين ژن ارتباط
 

 0931، شهریور  041ه مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                        دوره بيست و ششم، شمار        32

 اخاتلال این در جهان شناخته شده است. در میر و مرگ

 هایهسته فیبروزه حاوی کلسترول استریفیه و التهابی پلاک

 لیپوپروتئین ملتهب، صاف ایماهیچه هاینکروزه، سلول

 انادوتلیال، هایسلول تغییریافته، (LDL)پایین  رگالی با

 و بازرگ هایشاریان کفای در هایسالول و هالکوسیت

 باه منجار توانادمی نهایت در که گیرندمی شکل متوسط

کاه دانا  ماا در با وجود این و پارگی رگ شود. تنگی

به افازای  اسات، باه  مورد فرآیند آترواسکلروزیس رو

باه  طور بالقوه افراد دارای شارایط آترواساکلروزیس رو

دیابت و فشاارخون در  افزای  بوده است. افزای  وزن،

کنار عد  تحرک و تمایل به غذاهای ناسالم، سبب شده 

های میتلاف مانناد است که آترواساکلروزیس از جنباه

 .سیاسی، اقتصادی، علمی و پزشکی یک امر مهم تلقی شود
 آترواساکلروزیس آینده، دهه در که اندزده تیمین محققان

 علات عنوانبه  آن با مرتبط عروقی و قلبی هایبیماری و

 سراسر در اقتصادی و سلامت، اجتماعی مشکلا  عمده

پاتیک،  به دلیل خاصیت آمفی کلسترول خواهدبود. جهان

 و کناادساالولی شاارکت ماای غشاااهای در ساااختمان اک اار

 اساتروییدی هاای هورمون و صفراوی اسیدهای سازپی 

 کلساترول داخال سالولی سنتز اصلی که منبع کبد .(3)است

 کلای هومئوساتاز در مرکازی نقا  روده باا است همراه

 اساایدهای بااه کبااد در کلسااترول. دارد باادن کلسااترول

 باه آزاد کلساترول باا و هماراه شاودمای تبادیل صفراوی

 طاوری کاه امکاان دفاعباه شاودمای ترشاح صفرا داخل

 فاراهم گاوارش دساتگاه طریق از صفرا با کلسترول همراه

 تعاادل توساط قویااً کلساترول هومئوستاز بنابراین. شودمی

 ترشااح و غااذایی برداشاات داخاال ساالولی، ساانتز بااین

 میازان زیرا است مهم تنظیم این .شودمی تنظیم صفراوی

 کننادهتهدید توانادمی متیآزاد برای سلا کلسترول زیاد

 هاایپروتئین لیپو صور  به خون جریان کلسترول .(2)باشد

 لیپااوپروتئین میااان ایاان در کااه شااودماای حماال میتلااف

LDL(low density lipoprotein)  در  را نقاا  تارینباای

 مقاادار دارد. بنااابراین آترواسااکلروزیس و LDLانتقااال 

 یشارفتو پ آغااز LDL(LDL-C) کلساترول یافتاه افزای 

 کااه  طرفی از .(3،1)کندمی تسریع را آترواسکلروزیس

LDL-C (.4)دهدمی کاه  را عروقی -قلبی خطر بیماری 

LDL-C ًکبادی هاایگیرناده تعداد به عمدتا LDL 

((LDL-Rs)LDL Receptors) زیاد تعداد .دارد بستگی 

LDL-Rs ذرا  بی  تار برداشت به منجر LDL و شاده 

 معمااواً LDL-Rs.آورد ماای پااایین را LDL-C غلظاات

 کباد ولی دارند وجود پستانداران هایسلول تمامی روی

 ژن در هااجه  .(8،1)را دارد LDL-Rs تعداد ترینبی 

LDL-R ناقص کاتابولیسم سبب LDL باه هماین  و شده

 ״نسابتا بیمااری مهام دایال جها  در ایان ژن از دلیل،

. (7)شاودمحساو  می خاانوادگی هیپرکلسترولمی شایع

 وبه دارد قرار 33 کروموزو  روی LDL-R کدکننده ژن

 عنصار باه شاونده متصل پروتئین توسط رونویسی لحاظ

 کلساترول کاه زماانی (.6)شاودمی تنظیم استرول تنظیمی

 باه شاونده متصال پاروتئین یابدمی کاه  سلولی داخل

 داده نشاان مطالعا . شودمی فعال استرول تنظیمی عنصر

 ژن تاربای  رونویسی به منجر ستاتینا با درمان که است

LDL-R به دنبال آن ساطح شده و LDL-R رفتاه و بااا 

 تغییارا . یابادافازای  مای LDL-C کلیارانس نتیجه در

 ساطح در را LDL-R تواندمی سلولی داخل کلسترول سطح

 تنظیمای عنصر به شونده متصل پروتئین توسط رونویسی

 عوامال توساط LDL-R بیاان (.3،38)نماید تنظیم استرول

 ولای شاودمای نیاز تنظایم دارویی و ایهورمونی، تغذیه

 .(38)است شده شناخته ترکم آن دقیق هایمکانیسم

سیسااتم تنظیماای پااروتئین متصاال شااونده بااه عنصاار 

تنظیمی اساترول در غشاای آندوپلاسامی قارار گرفتاه و 

برای حفظ هومئوستاز کلسترول مهام اسات.این سیساتم 

قادیر کلسترول داخل سلولی کااه  تنظیمی زمانی که م

تار کلساترول یابد سبب افزای  سنتز و برداشت بای می

شده و زمانی که کلسترول زیاد است، منجار باه کااه  

 ارتباط م بتای باین پاروتئین (.33)شودتنظیم این فرآیندها می

 HMG-COAمتصل شونده به عنصر تنظیمای اساترول و 

تز کلساترول و ردوکتاز، آنزیم محدودکننده سرعت سان

در کبد انسان، مشاهده شده  LDL-MRRNAسطح بیان 
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 و همکاران سیدرضا حسینی فرد     

 0931، شهریور  041وم پزشكي مازندران                                                                        دوره بيست و ششم، شماره مجله دانشگاه عل        32

 پژوهشی

 کلسترول پایین است، پروتئینکه محتوایزمانی (.32)است

متصل شونده به عنصر تنظیمی استرول فعال شده و منجر 

 LDL-Rردوکتااااز و  HMG-COAباااه افااازای  بیاااان 

در  LDL-Cبنابراین با توجه باه اهمیات  (.33-37)شودمی

ی قلبی عروقی و تنظایم هومئوساتاز کلساترول هابیماری

توسط پروتئین متصل شونده به عنصر تنظیمای اساترول، 

هدف از این مطالعه بررسی رابطه میاان ساطح بیاان ژنای 

  این پروتئین با پروفایل لیپیدی، سن و جنس بوده است.
 

 مواد و روش ها
 (Cross Sectional) به صور  مقطعی حاضر مطالعه

 مرکزتحقیقا  گروه بیوشایمی دانشاگاهو در  3131در سال 

 افرادی تما . انجا  شد نفر 321 ویر علو  پزشکی ایران

را کتبای  ناماهقارار گرفتناد رضاایت مطالعاه در ایان که

 مطالعاهورود باه  معیار مطالعه و داوطلبانه امضاء نمودند.

 هرگوناه فقادانلیپیاد،  پروفایال تعیاین شاامل برای افراد

 قلباای، سااکته دیاباات، م اال ژنتیکاای متابولیااک بیماااری

 .بود (لوپو ) های التهابیبیماری و یکبد هایبیماری
 

 گیری و تعیین پروفایل لیپیدنمونه
 پروتئین متصال شاوندهبه منظور بررسی سطح بیان ژن 

لیتار میلای 38از تماامی افاراد تنظیمای اساترول  عنصربه 

لیتار آن میلای 8خون محیطی در حالت ناشتا گرفته شاد. 

ی جهات جداسااز EDTAهای حاوی ضد انعقاد به لوله

های فاقد ضد انعقاد لیتر دیگر به لولهمیلی 8بافی کو  و 

گیری پروفایل لیپیدی سر  منتقل شد. سپس جهت اندازه

در دقیقااه  1888دقیقااه در دور  38هااا بااه مااد  نمونااه

پااس ازجداسااازی ساار ، پلاسااما و  سااانتریفیوژ شااد.

هاای جداگاناه منتقال کو  هرکدا  به میکروتیو بافی

درجاااه  -68انجاااا  آزماااای  در  گردیاااد و تاااا زماااان

 ،LDL-Cگاراد نگهاداری شادند. غلظات سارمی ساانتی

HDL-Cتری ،(گلیساایریدTG( وکلسااترول تااا)TC بااا )

ایاران( باه  استفاده از کیت آزمایشگاهی)پار  آزماون،

روش دستی و با اساتفاده از اساپکتروفوتومتر کاه اساا  

گیاری شاد. پاس ازتعیاین سنجی اسات، انادازهآن رنگ

 LDL-Cیل لیپید با روش ذکر شاده،افراد برحساب پروفا

 2(،گااروه ≤mg/dl388) 3 بااه رهااارگروه شااامل گااروه

(mg/dl323-388،) 1 گروه( mg/dl383-318 و گروه )4 

(mg/dl288-318 و بر حسب کلسترول تا  باه )گاروه  1

( mg/dl213-288) 2(، گاروه≤mg/dl288)3شامل گروه

دو سپس آناالیز بندی شدن( دسته≥mg/dl248) 1و گروه 

ها بر اسا  این دو گروه صور  گرفت. این معیاار داده

  (.36)بندی برحسب بیوشیمی بالینی تیتز بودطبقه

 

  RNAاستیراج
RNA  شارایط حفاظ باا کاو باافی هااینمونه تا 

 ساایر نمودن فراهم وهم رنین گرادسانتی درجه 4 دمایی

 (، ایارانپار  طو )کیت از  استفاده با محیطی، شرایط

 باااا آن شاااد. جاااذ  اساااتیراج آن پروتکااال طباااق و

 گیاریاندازه نانومتر 218 موج طول در اسپکتروفتومتری

 RNAخلاو   بررسی جهت A280/A260َ  نسبت و شد

 محادوده در نسابت ایان اگر گردیدکه محاسبه جداشده

 جادا RNAخلاو  مناساب  دهنادهنشاان بود، 2تا  6/3

نجاا  کاار و اطمیناان از درساتی روش ا جهت. بود شده

  RNAحااوی محلاول از میکرولیتار RNA ،38خلاو  

 DNA Green Viewerحااوی درصاد 2 آگارز ژل روی

(Bioran,Germany) وTBE 1X (PH=8 Tris Boric Acid) 

 الکتروفاورز ولات 328 ثابات ولتااژ در دقیقاه 48 مد  به

  .شد مشاهده Gel doc دستگاه در و گردید

 

 cDNAسنتز
cDNA ساااانتز  تکیاااا پروتکاااال طبااااقcDNA 

(Takara,Japan) .38 واکااان  یاااک در سااااخته شاااد 

 حاداک ر غلظات باا توتال RNA از μL8/1 میکرولیتری،

باافر و  Lμ 2 ،(500ngr/µL) میکرولیتار بر نانوگر  888

 و RT ، Primer Oligo dT هاایمعارف از هار کادا  از

Random Primer hexamer به مقادار Lμ8/8  در یاک

 گرهااواکان . میکروتیو  رییته شد و میلوط گردید
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 گارادساانتی درجاه 17 انکوبااتور در دقیقاه 38 مد  به

 68 مااریبان در ثانیاه 8 ماد  به سپس و شدند گذاشته

  .گرفتندقرار گرادسانتی درجه
 

Real Time qPCR 
تنظیمای  عنصارپاروتئین متصال شاونده باه بیان ژن 

( بااه β-Actinبتااااکتین ) housekeepingو ژن  اسااترول

و بر اسا  اتصاال رناگ آزاد  RealTime qPCRروش 

ای و باااا اساااتفاده از دو رشاااته DNAساااایبرگرین باااه 

 پرایمرهای باا دست و پایین دست انجاا  شاد. ژن بتاااکتین

 استفاده شد. پرایمرهای ژن housekeepingعنوان ژن  به

و ژن   تنظیمای اساترول عنصار هپروتئین متصل شاونده با

بتااکتین از شرکت فزابیوتاک ایاران تهیاه شادند. ساپس 

باا  cDNA (Qiagen،) cDNAطبق پروتکل کیت سانتز 

هاای جداگاناه بارای در میکروتیاو  Lμ28حجم نهایی 

، از مساترمیکس Lμ8هرژن باه شاکل زیار سااخته شاد: 

Lμ2/8  از پرایمرهااای باااا دساات و پااایین دساات از هاار

 RNase freeآ   Lμ1/32، و cDNAاز  Lμ2/8 دوژن،

گرهاا در  میلوط شد. واکان  در میکروتیو  رییته و

 RT-PCR(RG-6000 Rotor-Gene-Corbett)ترموساایکلر 

 دقیقاه حارار   8گاراد باه ماد  درجه ساانتی38در دمای 

 ثانیااه  38ساایکل بااا برنامااه  18سااپس تعااداد شاادند.  داده

گاراد انجاا  درجه ساانتی 11ثانیه  18گراد، سانتیدرجه  38

 Triplicateباه صاور   RT-PCR آزمایشاا  شد. تماا 

  انجا  شد.
 

 محاسبا  آماری
از  شاد. انجاا  SPSS16آنالیز آمااری بااساتفاده از 

جهات  One sample Kolmogorov Smirnovآزماون 

هاا اساتفاده شاد. در غیر نرمال بودن توزیاع دادهنرمال یا 

 ،Kruskal Wallis هاایرناین از آزماونایان آناالیز هام

Mann-Whitney و رگرسیون خطی جهت بررسی روابط 

پاروتئین متصال میان متغیرها استفاده شد. میزان بیاان ژن 

باه صاور  نسابی و باه  تنظیمی استرول عنصرشونده به 

  د.تجزیه وتحلیل ش ΔΔCTروش 

 یافته ها
صور   به مطالعه مورد افراد دموگرافیک اطلاعا 

 داده نشاان 3 جادول شاماره در انحراف معیار ± میانگین

ژن مورد مطالعه و  بیان بین که داد نشان نتایج. است شده

LDL-C دارد دار وجودیمعن ارتباط (88/8< p) طاوریبه 

 4 و 3 هاایگاروه کاه شاد مشااهده تربی  بررسی با که

(81/8< p ،)3 2 و (883/8< p) 4 و 2 و (83/8< p) از 

 تنظیمی عنصر به شونده متصل پروتئین ژن بیان میزان نظر

 داریمعنای تفاو  ولی داشتند داریمعن اختلاف استرول

نماودار )( p= 43/8) نداشت وجود 1 و 3 گروه های بین

 ارتبااط ژن بیاان میازان و جانس بین طرفی از(. 3شماره 

 بیاان میزان که طوری به (p >836/8) داشت وجود اردیمعن

 باا .(2 نماودار شاماره) زنان باود از ترمردان بی  در ژن

 میازان و ژن بیاان سطح بین دارییمعن ارتباط این که وجود

 هاایبررسای ولای (p= 12/8) نشد مشاهده تا  کلسترول

 ساطح تا  کلسترول میزان افزای  با که داد نشان تربی 

 حاال ایان با .(1نمودار شماره ) یافت افزای  نیز ژن بیان

 بیاان باا HDL رنینهم و (p= 36/8) ژن بیان و سن میان

  .نشد حاصل دارییمعن رابطه (p= 86/8) ژن
 

 مطالعه مورد افراد دموگرافیک اطلاعا  :1 جدول شماره
 پارامتر ((nمیانگین±انحراف معیار

86/16 

33±44 
27±328 

38±84 

82±361 

322±288 

4±18 

 (مرد/زن)جنس

 (سال)سن
LDL-C(mg∕dL) 
HDL-C(mg∕dL) 

 (mg∕dL)تا  کلسترول

 (mg/dL)گلیسرید تری

 (کیلوگر /متر2)بدن توده شاخص

 

 
 

 عنصار باه شاونده متصل پروتئین ژن بیان میان رابطه :1شماره نمودار 

 سر LDL-C  و استرول تنظیمی
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 عنصار باه شاونده متصال ینپروتئ ژن بیان میان رابطه :2شماره نمودار

 و جنس استرول تنظیمی
 

 
 باه شاونده متصال پروتئین ژن بیان سطح میان رابطه :3شماره  نمودار

 سر تا   و کلسترول تنظیمی استرول عنصر
 

 بحث
 رونادهپی  التهاابی اخاتلال آترواسکلروزیس یک

 و قلبی هایبیماری ایجادکننده فرآیند ترینشایع مزمن و

 تواند حاصال ریساک.این بیماری میتاس (CVD) عروقی

هااا فاکتورهااای محیطاای، ژنتیکاای یااا برهمکنشاای از آن

افازای  میازان  سان، جنسایت، رااقی، (.33،28)باشادمی

کلسترول و رربی خاون، افازای  فشاار خاون، دیابات، 

سابقه فامیلی و مصرف سیگار از عوامل ایجاد کنناده آن 

به سایر ماوارد  نسبت LDLها نق  باشند. از میان اینمی

 یامروزه تمرکز اصل (.23)تر جلوه داده شده استبرجسته

 یهاایماریو ب سیآترواسکلروز یماریدرمان ب یوعمده برا

  (.22،21)باشدیکلسترول م سمیمتابول یرو یلبق

 شبکه غشاء سطح کلسترول خون در تنظیمی سیستم

هومئوسااتاز  حفااظ باارای کااه گرفتااه قاارار آندوپلاساامی

 مهم است. در واقع این سیستم تنظیمی در پاساخکلسترول 

به مقادیر کلسترول داخل سالولی و در ساطح رونویسای 

 کلساترول کااه  هنگاا  باه کاه طوریبه کندعمل می

 نوباه باه و ایان یافتاه افزای  ژن بیان میزان سلولی داخل

 LDL-R،HMG-COA ژن ساه بیاان افازای  سبب خود

 بیااان افاازای  .(33-38)دشااوماای PCSK-9ردوکتاااز و 

LDL-R و شاده پلاساما کلسترول تربی  برداشت سبب 

 بیاان و دهادمای را افازای  LDL-C کلیارانس نتیجه در

 کلسترول سنتز افزای  ردوکتاز سبب HMG-COAتر بی 

 سابب PCSK-9 سنتز افزای  ولی شودمی سلولی داخل

 و LDL-C کلیارانس کااه  درنتیجه و LDL-R تجزیه

 دو بااا اخیاار عماال (.38،31،31)ودشااماای LDL-C افاازای 

 عملکارد کاه باه طاوری اسات تضاد در باایی مکانیسم

PCSK-9 عملکرد بر LDL-R سابب کل در و شده فایق 

 باا تاوانمای را موضاوع ایان شاود.مای LDL-C افزای 

 کاهناده داروهاای عناوان باه اساتاتین باا کاه آزمایشاتی

 ساممکانی ایان داد. نشاان است، گرفته صور  کلسترول

عروقی  -قلبی بیماران از بسیاری ررا که دهدمی توضیح

 به درمان دارویی استاتین با ، تنهاLDL-C با مقادیر باای

 باتوجه باه مطالاب بنابراین (.24)رسندنمی درمانی اهداف

 متصل پروتئین بیان افزای  که گفت توانمی الذکرفوق

 بااه منجاار نهایاات در اسااترول تنظیماای عنصاار بااه شااونده

 و Bin Dong مطالعااا . شااودماای LDL-C افاازای 

 دوز باا درماان کاه داد نشاان 2838 ساال در همکاران 

 متصال پاروتئین ژن بیاان افازای  منجر به استاتین باای

 PCSK-9 و LDL-R ،اساترول تنظیمای عنصار به شونده

 ارتباااط تااا  کلسااترول و ژن بیااان افاازای  بااین و شااده

 بین ارتباطی گرره لعهمطا در این .داشت وجود داریمعن

و  اساترول تنظیمای عنصار باه شاونده متصل پروتئین ژن

LDL-C درصادی36افزای   با ولی نشد مشاهده LDL-

C و  تا  کلسترول بود اما برخلاف همراهLDL-Cتاری ، 

 در تغییاری کاه درحاالی یافات کااه  شدیداً گلیسرید

  .(28)نشد حاصل HDL میزان

 نتااایج گرفتااه صااور  قبلاای مطالعااا  در راسااتای

 ژن بیاان باین کاه داد نشاان حاضار نیاز مطالعه از حاصل
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 LDL-C واسترول  تنظیمی عنصر به شونده متصل پروتئین

 بیاان افزای  با که داشت به طوری وجود داریمعن رابطه

 اسات درحاالی این. یافت افزای  نیز LDL-C مقدار ژن

 حاصال کلساترول و ژن بیاان باین دارییمعن ارتباط که

 افازای  نیاز ژن بیان کلسترول میزان افزای  با ولی دنش

 هااییافتاه نوعی به که گفت توانمی ترتیب بدین. یافت

 نتاایج باا LDL-C و کلساترول با رابطه در حاضر مطالعه

 مطابقات داشات. (28)همکاران  و Bin Dong مطالعا 

این  ازجمله شد حاصل هم هاییتفاو  وجود این با ولی

 داریمعن رابطه (28)و همکاران Bin Dongمطالعه  در که

 مطالعه در که درحالی بود تا  کلسترول در مقدار تربی 

 اصاالی مقاادار عاماال در تاارباای  رابطااه ایاان حاضاار

 این شاید شدکه حاصل LDL-C یعنی آترواسکلروزیس

 عواماال مطالعااه، مااورد هاااینمونااه بااه مربااوط تفاااو 

  مطالعااه کااه راارا باشااد دارویاای و هورمااونی ای،تغذیااه

Bin Dong مصرف شرایط تحتو موشدر (28)و همکاران 

 هااینمونه در حاضر مطالعه ولی است گرفته دارو صور 

  .شد انجا  دارویی مداخله گونههیچ بدون و انسانی

 فاااکتور ریسااک عنااوان بااه ساان کااه حااالی در

در  هم که طوری به است شده شناخته آترواسکلروزیس

 LDL-C میاازان ساان افاازای  بااا مااوش در هاام و انسااان

 حاضر مطالعه در ،(24)یابدمی کاه  HDL-C و افزای 

 ساان افازای  و ژن بیااان افازای  بااین دارییمعنا رابطاه

 فاااکتور ریسااک عنااوان بااه نیااز جاانس. نشااد مشاااهده

 معماواً رابطاه این در که است مطرح آترواسکلروزیس

 بااه نساابت تااریپااایین HDL-C و بااااتر LDL-C ماردان

 ایان باا هام ساو نیاز حاضار مطالعه نتایج. (21)ارندد زنان

 رابطاه جانس و ژن بیاان باین کاه طاوری به بود واقعیت

 مااردان در کااه صااور  ایاان بااه شااد حاصاال معناااداری

 رسادمای نظار باه بودکاه زنان از تربی  ژن بیان افزای 

 مقاادار تغییاارا  در ساازایی بااه نقاا  هورمااونی عواماال

 همانناد از طرفای. باشاند داشاته جانس دو بین کلسترول

 معنااداری رابطاه هیچ (28)و همکاران Bin Dong مطالعه

 تنظیمای عنصار باه شاونده متصال پاروتئین ژن بیاان بین

 نتاایج ایان نشد. شااید مشاهده HDL-Cو مقدار استرول

 بار تاثیری HDL-C تغییرا  که است مطلب این گویای

 تنظیمای عنصار باه شاونده متصل پروتئین ژن بیان میزان

 وجاود باا ایان .ندارد LDL-Cمقدار  و در نتیجه رولاست

 داده نشان آترواسکلروزیس با رابطه در میتلف مطالعا 

 در معار  پاایین HDL-Cمقاادیر  دارای افاراد کاه است

   (.27،26)دارند قرار عروقی -قلبی هایبیماری خطر

 جمعیات در کاه گیری کرددر پایان می توان نتیجه

ماورد  فاکتورهاای ریساک میاان از ایرانای مطالعه مورد

 و جاانس ساار  LDL-Cآترواسااکلروزیس،  در مطالعااه

 پاروتئین ژن بیاان میازان تغییارا  در را نقا  ترینبی 

  .است داشته استرول تنظیمی عنصر به شونده متصل
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