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  پژوهشیمقاله 

 یچرب يها هینما و SR-BI(G→A)ژن  1اگزون  سمیمورف یپل انیارتباط م یبررس

  د تهرانیپیمطالعه قند و ل بررسی ت موردیجمع: یت تهرانیدر جمع
  

  ،1مریم السادات دانشپور ،3محمد علی منصورنیا، 2، فریدون عزیزي1مهدي هدایتی ،1آسیه زاهدي، 1تا فامیب

  دهیچک

  

انتقال در  يدینقش کل (HDL-C) بالا ین با چگالیپوپروتئیرنده لیعنوان گ هب I(SRB-I) نوع Bرنده رفتگر کلاس یگ :مقدمه

 غلظت با SR-BI(G→A)ژن  1اگزون  سمیمورف یپلارتباط  یبررس یمطالعه کنونهدف  .بر عهده دارد معکوس کلسترول

 . باشد یم (TLGS)تهران  دیپیمطالعه قند و ل درشرکت کننده  افراددر  یسرم يها یچرب

صورت  که به) زن 452مرد و  322(سال  70تا  20 یمحدوده سن با فرد بالغ 774 يبر روحاضر  یمقطع  مطالعه :ها روش

افراد شرکت  ک ازیهر  يبرا ییایمیوشیو ب یاطلاعات تن سنج. انجام شد ،انتخاب شده بودند TLGSت یان جمعیاز م یتصادف

مشخص  Aluم محدود کننده یتحت اثر آنز SR-BIژن  از انتخاب شده یچند شکلطول قطعه  و سپس شد يریگ اندازهکننده 

  .دیگرد

) =159/0A= ،841/0G(برابر  یتهرانت یدر جمع SR-BI یچند شکل يبرا یالل یفراوان، مطالعه نیا يها افتهیاساس بر :ها افتهی

ل یتعد ز، پس اAن مطالعه نشان داد که در حضور الل یج اینتا. کرد یت مینبرگ تبعیوا - ياز تعادل هارد ها الل یفراوانو  بود

  .)=041/0Pو  =046/0P بیترت به( ابدی یمکاهش  HDL3و  HDL-Cاثر سن، سطح 

 وجود رغم یعل نیبنابرا است یکیو ژنت یطیانکنش عوامل محیاز م یناش یسرم يها یچرب زانیبروز اختلال در م :يریگ جهینت

زان یموجب بروز اختلال در م ییتواند به تنها ینم SR-BIژن  1اگزون سم یمورف یپل ن اختلالات، یو ا SR-BIان ژن یارتباط م

HDL-C مورد استفاده ص یتشخ يبرا یمولکول ياز مارکرها یکیعنوان  به یکیر ژنتیین تغینده، ایدر آ ممکن است یشود ول
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  مقدمه

 یکی (HDL-C)بالا  ین با چگالیپروتئپویل یکاهش سطح سرم

 از یکیعنوان  است که به يدیپین اختلالات لیتر عیاز شا

 يها يماریش خطر بیو مرتبط با افزا معمول یکیط متابولیشرا

ن اختلال یبروز ا .شود یمحسوب م (CVD1) یعروق - یقلب

 گزارش شده است نفرک نفر از چهاریدر هر  یبیطور تقر هب

 يها قابل توجه اختلال يریزان توارث پذیبا توجه به م. ]1[

در  یکیعوامل ژنت زان اثریمگوناگون،  يها تیدر جمع یچرب

ن شده ییها، تع نیپوپروتئیو سطح ل ییپلاسما يها یچرب غلظت

  .]2[ است

را در ارتباط  يارید بسیکاند يها ژن GWAS2مطالعات رچه اگ

 راتییک از تغیهر  یول اند ها گزارش نموده یسم چربیبا متابول

ها و  یچرب یر سطح سرمییدر تغ یسهم کوچک مرتبط یکیژنت

 HDL-C، یطور کل هب. ]3، 4[ دارند عهدهبر ها نیپوپروتئیل

افت کلسترول از یق دریخود را از طر یستیآگون یعملکرد آنت

از بدن  شدنخارج  يل به کبد برایو تحو یطیمح يها بافت

ن تحت عنوان ناقل معکوس کلسترول یبنابرا ،دهد ینشان م

قابل توجه در  ياز دستاوردها یکی. ]5[ شناخته شده است

 I(SR-BI) نوع Bرنده رفتگر کلاس یگ ییر، شناساین مسیا

 يبرا SR-BI يو عملکرد يساختار يها یژگیو .]6[ باشد یم

مشخص  1996ل همکاران در سا و  Actonتوسطن بار ینخست

که  است یین غشایکو پروتئیگل ینوع رندهین گیا. ]7[ دیگرد

آن  يها یژگیشده و و ییشناسا HDL-Cرنده ین گیولعنوان ا به

ن ییتع یوانیو مطالعات ح in vitro طیطور کامل در شرا هب

عنوان  که به يدیعلاوه بر نقش کلرنده ین گیا .ده استیگرد

بر عهده ند انتقال معکوس کلسترول یدر فرآ یاصل رندهیگ

 یاصل جز عنوان به B نیپوپروتئیلسم آپویمتابول دردارد، 

 و (LDL-C)ن ییپا ین با چگالیپوپروتئیلمانند  ییها  نیپوپروتئیل

 نقش دارد زین (VLDL)ن ییار پایبس ین با چگالیپوپروتئیل

 يدارا يها هرندیگ از یکیعنوان  به SR-BI نیپروتئ. ]8- 10[

 عنوان ، بهHDL-Cعلاوه بر  وشناخته شده  چندگانه يهاگاندیل

 SR-BIه ژن کد کنند. ]11[ کند یمعمل  زین LDL-Cرنده یگ

)SCARB1 (12ه یو در ناح 12کروموزوم  يبر روq24  قرار

با وزن  ینیکه پروتئ اگزون است 13 متشکل ازو گرفته 

                                                
1 Cardiovascular Disease 
2 Genome-wide association study 

. کند ینه را کد میآم دیاس 509لودالتون و یک 82 یمولکول

 يها شیرایو پ یسیرنده پس از رونوین گیا يها زوفرمیا

 SR-BII و SR-BIها،  ان آنیمتناوب چهار مورد است که از م

از  یسیحاصل رونو SR-BIهستند،  يت عملکردیفعال يدارا

که فاقد است  یشیرایانت پیک واری SR-BII کل ژن است و

جهت انتقال  يکمتر ییباشد و در انسان کارا یم 12اگزون 

 متفاوت SR-BIIو  SR-BI یع بافتیتوز. ]12[ کلسترول دارد

ر یتأث یو تعادل سلول تبادلبرگوناگون  يها با روشو  است

م یرنده در تنظین گیجا که ا از آن .]12-14[ هستند گذار

 ینقش دارد و اختلال در سطح سرم HDL-Cسم یمتابول

HDL-C يها يماریب يشده برا ییاز عوامل خطر شناسا 

رات ییارتباط تغ یشود، بررس یم محسوب یعروق- یقلب

 HDL-Cاز جمله  یسرم يها یزان چربیبا م SR-BI یکیژنت

 رنده،ین گیت نقش ایبا وجود اهم. باشد یار قابل توجه میبس

ن یبنابرا ،ار محدود استینه بسین زمیت در اتعداد مطالعا

اگزون  سمیمورف یان پلیمارتباط  یبررس ،پیش روهدف مطالعه 

ت یجمعدر  یسرم يها یزان چربیمو  SR-BI(G→A)ژن  1

  .باشد یم د تهرانیپیقند و لمطالعه  بررسی مورد

  

  ها روش

 تهران در چهارچوب مطالعه قند و لیپید یکنون یمطالعه مقطع

)TLGS
 مطالعه کوهورتیک  TLGS. انجام شده است) 3

 سازخطر هدف تعیین شیوع عوامل است که بانگر  آینده

سالم در  زندگی هاي غیر واگیر و ارزیابی تاثیر شیوه بیماري

هاي  بهبود عوامل خطر و پیشگیري یا به تأخیرانداختن بیماري

آغاز  1378سال  مطالعه ازن یا .غیرواگیر طراحی شده است

 فرد 15005شامل  شرکت کنندگان. تا کنون ادامه داردو  شده

روش  که بهتهران هستند شهر  13سال ساکن منطقه  سهبالاي 

ل یپس از تکم .]15، 16[ اند اي تصادفی انتخاب شده خوشه

، یمربوط به عوامل تن سنج يها ادهد، ینامه کتب تیفرم رضا

، سابقه یت بدنیگار، فعالیلات، مصرف سیزان تحصیم

و  دو ابت نوعی، دیعروق - یقلب يها يرمایب یخانوادگ

ک از افراد انتخاب شده یهر  ين سابقه مصرف دارو برایهمچن

فشار خون افراد پس . ده استیثبت گرد TLGSدر پرسشنامه 

  له دستگاهیوس قه استراحت، در حالت نشسته بهیدق 15از 

                                                
3 Tehran Lipid and Glucose Study 
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که توسط موسسه استاندارد و  -استاندارد يا وهیفشار سنج ج 

و  يریدو مرتبه اندازه گ - مدرج شده بود یعتقات صنیتحق

ن مطالعه، یدر ا .دیعنوان فشار خون فرد ثبت گرد همتوسط آن ب

از ) زن 452مرد و  322(نفر  TLGS ،774ت یان جمعیاز م

صورت  سال به 70تا  20 یبا محدوده سن یبزرگسالان تهران

ساعت  12-14از تمام افراد پس از . اند انتخاب شده یتصادف

صبح گرفته  7- 9 يها ن ساعتیب خونتر یل یلیم 5، ییشتانا

قه از زمان یدق 30-45 یها در فاصله زمان سپس نمونه. شد

. شدندوژ یفیسانتردور  3000قه در یدق 10مدت  به يریخونگ

، به يریدر همان روز نمونه گ (FBS) زان قند خون ناشتایم

از دیت گلوکزاکسیبا استفاده از ک یمیآنز یروش رنگ سنج

سطح ر یمقاد. شد يریگ اندازه) رانیا-آزمون پارس(

، یمیآنز ید و کلسترل تام با روش رنگ سنجیریسیگل يتر

داز و یسرول فسفات اکسیم گلیب با استفاده از آنزیترت به

 HDL-Cزان یم. ]17، 18[شد  يریگ  داز اندازهیکلسترول اکس

، Bن یپوپروتئیآپولات یمحتواز رسوب  خون افراد پس سرم در

ر یز. ]19[ ن شدییتع میزیمن لفاتسودکستران  روشبه 

 ک شدندیتفک یونیآن یبه روش رسوب پل HDL-C يواحدها

گرم در  یلیم 400 يد بالایریسیگل يزان تریافراد با م يبرا .]20[

. ]21[ دیگرد دوالد محاسبهیفراز راه معادله  LDL-Cتر یل یدس

 يب برایترت به یو خارج یداخل یشگاهیرات آزماییدامنه تغ

FBS  م و کلسترول تا ي، برادرصد 2/2و  درصد 2برابر

HDL-C 2 6/1د یسریگل يتر يو برا درصد 5/0و  درصد 

 1سم اگزون یمورف یپل یبررس يبرا. بود درصد 6/0و  درصد

 بهخون افراد  دیسف يها گلبولاز  یژنوم SR-BI ،DNAژن 

ر یتکث يبرا .]22[ استخراج شد Kناز یپروتئ/روش نمک اشباع

 (PCR)مراز یپل يا رهیواکنش زنج SR-BI ژن از bp 230 قطعه

  :رفت يمرهایبا استفاده از پرا

5’-CCGGCGATGGGGCATAAAACCACT-3’  
  :برگشت و

5’-CGCCCAGCACAGCGCACAGTAGC-3’  
 تریکرولیم 25 ییدر حجم نها PCRواکنش محلول. شد انجام

ک از یهر کومول ازیپ 40، یژنوم DNAنانوگرم  100 يحاو

تر یمول در ل یلیم dNTP ،5/1تر یمول در ل یلیم 2/0مرها، یپرا

MgCl2  م یواحد آنز 5/2وTaq ر یتکثو شد هیته مرازیپل

DNA شرکت ( کلریدر دستگاه ترموساCorbet کشور ،

مدت  بهگراد  یدرجه سانت 95 يدما، ییبا برنامه دما )ایاسترال

، DNA ياه رشته هیواسرشت کردن اولجهت قه یشش دق

درجه  95 يه دمایثان 50شامل  )کلیس 33(ریمرحله تکث

قه یک دقیگراد و  یدرجه سانت 63 يه دمایثان 40گراد،  یسانت

 72 يدر دما یینها يساز لیطودرجه و مرحله  72 يدما

ص یتشخ يبرا. قه انجام شدیدق 5مدت  گراد به یدرجه سانت

ه درون دستگا PCR تمحصولا سم مورد نظر،یمورف یپل

در  دو ساعت مدت به) ، کشور آلمانRocheشرکت (انکوباتور 

م اندونوکلئاز یدر معرض آنزگراد  یدرجه سانت 37 ییدما

م یگاه برش آنزیوجه به جابا ت. ندقرار گرفت  Aluمحدود کننده 

 به روشدست آمده  هقطعات ب باشد، یم ’AGCT3’5یکه توال

 .ک شدندیتفکدرصد آگارز از هم  دوژل  يروبر الکتروفورز 

. بود GG پیمشخص کننده ژنوت ییبه تنها bp 263قطعه 

 71bpو  192، 263با قطعات   AGپیژنوت ينمونه دارا

 AAپ یمعرف ژنوت bp 92و  71ات شد و قطع ییشناسا

 .بودند

پژوهشکده علوم  یپژوهش يب شورایبه تصو پژوهش حاضر

 یهشتد بیشه یسم دانشگاه علوم پزشکیز و متابولیر غدد درون

گاهانه توسط شرکت کنندگان امضا آ نامه تیو رضا دیرس

  .دیگرد

  

  يل آماریتحل

سم یمورف یپل يبرا 4/0 ینه فراوانیها با توجه به کم تعداد نمونه

 یچگونگ یبررس. دین گردییعمورد نظر در جوامع مشابه ت

-رها در جامعه مورد مطالعه با آزمون کولموگروفیع متغیتوز

ع نرمال یوزوسته با تیپ يرهایمتغ. رنوف انجام شدیاسم

گسسته  يرهایار و متغیانحراف مع ± نیانگیصورت م به

که  ییرهایمتغ. ا درصد گزارش شدندی یصورت فراوان به

ن یانگیصورت م عدد نپر نرمال بود به يها در مبنا تم آنیلگار

 یار اطلاعاتیبراساس مع .ان شدندیار بیانحراف مع ± یهندس

Akaike (AIC) سم مورد یمورف یپل يبرا یکین مدل ژنتیتربه

گوت یگوت با هموزیگروه هتروز( dominantمطالعه، مدل 

 يرهایسه متغیمقا يبرا یت آزمون .انتخاب شد) الل مغلوب

 یپین ژنوتیحاملان ین مین زنان و مردان و همچنیب ییایمیوشیب

 یبررس يبراک یلجستون یل رگرسیه و تحلیتجز. استفاده شد

گر از جمله سن و جنس مورد استفاده قرار  ل مداخلهاثر عوام

و   16نسخه  SPSSبا کمک نرم افزار  يآمار يهازیآنال. گرفت
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R نرم افزار
 ها تمام آزمون يبرا. انجام شد  2.10.1 نسخه 1

 .در نظر گرفته شد 05/0دوطرفه کمتر از  يدار یسطح معن

 رز نرم افزانبرگ با استفاده ایوا - يت از قانون هاردیتبع یبررس

Power Marker  2 دانجام ش.  

  

  ها افتهی

 9/43 ±1/16یشرکت کننده با متوسط سن دفر  774ان یاز م

 يها یژگیوسه یمقا. بودندزن نفر  452و  نفر مرد 322، سال

 مطابق داد که نشانو مردان  زنانت یجمعان یر مد ییایمیوشیب

 بودتر از زنان  نیدر مردان پای HDL-C یانتظار، سطح سرم

)mg/dl6/6±1/42 در مقابل mg/dl 8/11± 6/48 ؛ سطح

در  ApoCIII ین غلظت سرمیهمچن )001/0<يدار یمعن

 در مقابل mg/dl9/54±125( بوداز زنان گروه مردان کمتر

mg/dl 9/64± 150 زان فشار یم. )015/0= يدار یح معنطس؛

                                                
1 http://www.r-project.org;Mashhad, Iran 
2 www.powermarker.net; North Carolina State University, 

USA 

بود بالاتر از زنان  يدار یطور معن هبمردان ت یجمعخون در 

 mmHgدر مقابل mmHg 9/9± 8/75:یاستولیفشار خون د(

فشار خون ) (001/0<يدار ی؛ سطح معن3/72 2/10±

؛ mmHg 114±19/6در مقابل mmHg 118± 17/6: یستولیس

، تام کلسترول زانیم تفاوت ).002/0= يدار یسطح معن

 نیب ApoA IVو  LDL- ،ApoB، کلسترولدیسریگل يتر

در هر دو  .دار نبود یمعن ياز نظر آمار زنان و مردان تیجمع

 SR-BI سم یمورف یپل يدرصد از افراد برا 84حدود ،گروه

و  Aن یصورت حامل ها به پیژنوتع یتوز .بودند Gالل حامل 

G يدار یتفاوت معن ت زنان و مردانیها در جمع الل یو فراوان 

  .)1جدول( نشان نداد

  

  هاي تن سنجی و بیوشیمایی جمعیت مورد مطالعه به تفکیک جنسیت ویژگی -1جدول

  متغیرها
  کل جمعیت

 )774=تعداد(

  مردان

  )322=تعداد(

  زنان

  )452=تعداد(
Pمقدار 

* 

† 9/43  )سال(سن 
± 1/16  7/45 ± 6/16  8/42 ± 6/15  013/0  

±190  )لیتر گرم در دسی میلی(لسترول تام ک 8/39  188 ± 9/35  191 ± 7/43  393/0  

±149  )لیتر گرم در دسی میلی( گلیسرید تري 8/87  .154± 8/76  145± 8/94  131/0  

± 8/45  )لیتر گرم در دسی میلی(-HDL کلسترول 4/11  1/42 ± 6/9  6/48 ± 8/11  001/0<  

HDL2 )1/13 8± 4/16  ) لیتر گرم در دسی میلی ± 1/6  7/18 ± 5/8  001/0<  

HDL3 )9/28 7± 9/29  )لیتر گرم در دسی میلی ± 6/6  5/30 ± 2/7  004/0  

± 114  )لیتر گرم در دسی میلی( -LDLکلسترول 7/36  115± 2/33  114 ± 2/39  908/0  

± 143  )لیتر میلی گرم در دسی( A1آپولیپوپروتئین 5/32  132± 6/27  151± 4/33  001/0<  

± 112  )لیتر گرم در دسی میلی( Bآپولیپوپروتئین  5/35  115± 4/33  110 ± 9/36  084/0  

± 140  )لیتر گرم در دسی میلی( CIIIآپولیپوپروتئین 2/62  125 ± 9/54  150 ± 9/64  015/0  

± 7/19  )لیتر گرم در دسی میلی( AIVآپولیپوپروتئین  5/8  7/20 ± 8/9  1/19 ± 6/7  315/0  

± 7/73  )میلی متر جیوه( فشار خون دیاستولی 2/10  8/75 ± 9/9  3/72 ± 2/10  001/0<  

± 115  )میلی متر جیوه( فشار خون سیستولی 9/18  118 ± 6/17  114 ± 6/19  002/0  

       )درصد( SRBIهاي  ژنوتیپ

)1/84( 636  )درصد( Gحاملین   266 )9/83(  370 )3/84(    

)9/15( 120  )درصد( Aحاملین   51 )1/16(  69 )7/15(    

: †دار است،  از نظر آماري معنی>P 05/0 مقدار :*. باشد ه میانگین متغیرها در میان مردان و زنان میداري مربوط به مقایس سطح معنی

  .اند یار بیان شدهانحراف مع ±میانگین  صورت اعداد به
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 - يها از تعادل هارد پیع ژنوتیتوزرفت،  یطور که انتظار م همان

ن یب يدار یتفاوت معن ياز لحاظ آمار( کرد یت میتبعنبرگ یوا

و ) » p≤05/0« مورد انتظار و مشاهده شده وجود نداشت یالل یفراوان

ت مورد یجمعکل در  سمیمورف یپلن یا يبرا مغلوبالل  یفراوان

از کل افراد شرکت  نفر 649نیهمچن .ن زده شدیتخم 159/0مطالعه، 

) درصد 6/15( نفر GG ،121پ یژنوت يدارا) درصد 9/83( کننده

 .بودند AAپ یژنوت يدارا) درصد 5/0(نفر  4و  GAپ یژنوت يدارا

 Dominantبراساس مدل  یپیژنوت نیحامل در یچرب يها هینمان یانگیم

که تعدیل اثر سن و جنس تاثیري بر  آورده شده است، 2در جدول 

  .هاي چربی نداشت مورفیسم و سایر نمایه ارتباط این پلی
  

  

، یتهرانت یدر جمع از آن است که ین مطالعه حاکیا يها افتهی

 1اگزون   سمیمورف یپل یپیژنوت يها رها در گروهیان متغیتفاوت م

از  پساگرچه . دار نبود یمعن ياز نظر آمار SR-BI (G→A)ژن 

 زانیـم A ضور اللـدر ح ن،ـسگر  امل مداخلهـاثر عل یتعد

HDL-C  وHDL3 یکیتحت مدل ژنت Dominant صورت  به

. )=041/0Pو  =046/0Pبیترت به( افتیکاهش  يدار یمعن

سم یمورف یگر بر ارتباط پلنقش عوامل مداخله یعلاوه بر بررس

SR-BI  وHDL-Cسم یمورف ین عوامل بر ارتباط پلی، اثر ا

ل تام و از جمله غلظت کلسترو یچرب يها هیر نماینامبرده و سا

 دست آمده نشان داد هب يها افتهید، یگرد ید بررسیریسیگل يتر

که تعدیل اثر سن و جنس تاثیري بر ارتباط این پلی مورفیسم و 

 .سایر نمایه هاي چربی نداشت

 

  بحث

سم یمورف ین مطالعه نشان داد که پلیمده از اآدست  هب يها افتهی

 و  HDL-Cزان یبا م ،سناثر ل ی، پس از تعدSR-BIژن  1اگزون 

 يها یکه مشابه بررس يطور هب. ارتباط داردآن  يواحدها ریز

زان یم ،Aها، در حضور الل  تیر جمعیانجام شده در سا

 یمولکول يها یبررس. ابدی یبالا کاهش م یچگالن با یپوپروتئیل

از عوامل  طیمح–ژن و ژن - ژن يها کنش انیم که ندا نشان داده

 هستند HDL-Cاز جمله  یچرب يها هینمازان یگذار بر م ریتاث

 SR-BIرنده یعملکرد گ یبررسنه یه در زمیت اولمطالعا. ]23، 24[

ن یناقل يرنده برایعنوان گ به نین پروتئیاکه اند  نشان داده

 یل اتصالیتما یول کند یعمل م (HDL-C, LDL-C)کلسترول 

جذب  سازوکاربوده و  LDL-Cش از یب HDL-C يآن برا

 است که ییها رندهیمتفاوت از گ یطور اساس هب ها یچرب یانتخاب

ها را به درون  کولیدار و وز ک ذرات پوششیه روش کلاسب

. ]LDL-C( ]25 ،7رنده یر گیمانند مس( کنند یسلول جذب م

ژن  در سمیمورف یاز آن است که سه پل یحاک موجود يها افتهی

SR-BI 1سم اگزون یمورف یشامل پل(G→A) 8، اگزون(C→T)  

 HDL-Cغلظت گوناگون با يها تیدر جمع (C→T) 5 نترونیو ا

تا کنون گزارش شده  آنچه که مشابه. ارتباط دارند LDL-Cو

 SR-BIهاي ژنوتیپی  در گروه مقایسه میانگین متغیرهاي تن سنجی و بیوشیمیایی -2جدول 

  متغیرها
AA/AG 

 )124=تعداد(
GG 

  )650=تعداد (

 1/186±2/1 *1/188 ±2/1  )لیتر گرم در دسی یمیل( کلسترول تام

  1/130 ±7/1  2/133 ±6/1  )لیتر گرم در دسی میلی( گلیسرید تري

  8/44 ±3/1  3/43 ±3/1  )لیتر گرم در دسی میلی(-HDL کلسترول

HDL2 )8/14±6/1  7/13 ±6/1  )لیتر گرم در دسی میلی  

HDL3 )1/29±3/1  9/28 ±2/1  )لیتر گرم در دسی میلی  

  1/108±4/1 1/111 ±4/1  )لیتر گرم در دسی میلی( -LDLرولکلست

 2/140 ±2/1 3/139 ±2/1  )لیتر گرم در دسی میلی( A1آپولیپوپروتئین

  1/107 ±4/1  2/108 ±4/1  )لیتر گرم در دسی میلی( Bآپولیپوپروتئین 

  1/143.±6/63  1/124 ±3/54  )لیتر گرم در دسی میلی( CIIIآپولیپوپروتئین

  4/17 ±5/1  9/20 ±5/1  )لیتر میلی گرم در دسی( AIVتئین آپولیپوپرو

  7/73 ±3/10  7/73 ±8/9  )متر جیوه میلی( فشار خون دیاستولی

  2/116 ±3/19 1/114 ±6/16  )متر جیوه میلی( فشار خون سیستولی

 . اند یار بیان شدهانحراف مع ±صورت میانگین  اعداد به* 

  .دار نبود ها از نظر آماري معنیو متغیر SR-BIهاي  تفاوت میان ژنوتیپ
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 ...و SR-BI(G→A)ژن  1مورفیسم اگزون  ارتباط میان پلی بررسی: دانشپور و همکاران

 ،SR-BIژن  1سم اگزون یمورف یپل زین یت تهرانیدر جمع ،است

 .رتباط داردا یسرم HDL-Cزانیمبا  ،ل سنیپس از تعد

Osgoodتواند با ارتباط  یابت مینکه دیو همکاران با فرض ا

و  یسرم يدهایپیو غلظت ل SR-BI يها سمیمورف یان پلیم

ارتباط  یانکنش داشته باشد، به بررسیم اندازه ذرات

 شماره يها اگزون يبر رو(  SR-BIع ژنیشا يها سمیمورف یپل

. نگهام پرداختندیفرامت یدر جمع HDL-Cبا غلظت  )8و      5 و1

 يبر رو یانکنشین مطالعه، اثر میا يها افتهیبراساس 

ن یکه ا یدار نبود، در صورت یمعن 8و  5اگزون  يها سمیمورف یپل

ارتباط  دوابت نوع یو د 1سم اگزون یمورف  ین پلینکنش بایم

 یابتیدر افراد دل وغلظت ذرات انتقال دهنده کلسترو  نشان داد

کمتر از گروه  AA/GAپیژنوت نیگروه حامل در یابتیدریو غ

GG  یبا هدف بررس 2014در سال  يا مطالعه. ]25[بود 

فرد مبتلا به  95ر ، دSR-BIع و نادر ژن یشا یکیرات ژنتییتغ

نمودند،  ین توالییتعن ژن را یاگزون ا 13کل ، HDL-Cاختلال 

 ییبا غلظت پلاسما SR-BI یکیرات ژنتییها نشان دادند که تغ آن

. ]26[ ارتباط دارد HDL-Cسم یمتابول و B نیپوپروتئیآپول

ارتباط  یبا بررس ینیفرد چ 1716 يبر رو گرید يا مطالعه

کرونر  يماریو خطر بروز ب SR-BIدر ژن  rs588 سمیمورف یپل

از  یسرم يها یچرب زانیبا م سمیمورف یپل نیقلب نشان داد که ا

تواند  یم یکیژنت رییتغ نیا نیبنابرا ،ارتباط دارد HDL-Cجمله 

کرونر قلب  يماریمرتبط با ب یکیاز عوامل ژنت یکیعنوان  به

و همکاران  Muوسط ت يا ن مطالعهیهمچن .]27[ محسوب شود

در ژن  G4A کیسم اگزون یمورف یپل یبا بررس 2013در سال 

SRBI شنهاد دادیداشتند پ یه سکته قلبفرد که سابق 300 يبر رو 

کننده  ییگو شیک عامل خطر پی G4Aسم یمورف یپل که احتمالاً

با  Aس است و حضور الل یآترواسکلروز يماریب يبرا

 وجود،م يها بنابر گزارش. ]28[ ارتباط دارد HDL-Cسم یمتابول

BISR- یعروق - یقلب يها يماریب يد برایکاند يها از ژن 

اختلالات مربوط به  که معمولاً يطور هب ،شود یمحسوب م

HDL-C یکیرات ژنتییدر ارتباط با تغ که BISR-ن یهستند در ا

موجود، علاوه بر عوامل  يها براساس گزارش. نه نقش دارندیزم

گار یمصرف س از جمله سن، جنس و یطیط محی، شرایکیژنت

. دارند یعروق - یقلب يها يماریدر بروز ب یز نقش مهمین

را  تیت توجه به جنسیاهم 2010در سال  مطالعهک ی يها افتهی

و  SR-BIان ژن یگر بر ارتباط م عامل مداخلهک یعنوان  به

ن اساس، ممکن است یبر ا .برجسته کرد یچرب يها هینما

جهت  یکینرژیصورت س هب SR-BI يها پیاستروژن و ژنوت

 ین ژن و سطوح سرمیگوناگون ا يها زوفرمیان ایم بیتنظ

HDL-C با وجود آنکه در. ]29[د عمل کنند یریسیگل يو تر 

ورد م مداخله گربه عنوان عوامل  سن و جنسحاضر  طالعهم

 ارتباط  يرو بر يا ر قابل توجهیتاثت یتوجه قرار گرفتند، جنس

SR-BI  کلسترولو سطح - HDLن موضوع یکه ا نداشت یسرم

ه یت مورد مطالعه قابل توجیجمع یژگیتواند براساس و یم

 يگر بر رو ک عامل مداخلهیعنوان  به سن که   یدر صورت .باشد

ن یا يها تیاز محدود. اثر داشت HDL-Cو  SRBIارتباط ژن 

ر یسا یبررس جهت یمال يتوان به کمبودها یمطالعه م

  . ن ژن اشاره نمودیا يها سمیمورف یپل

 

  يریگ جهینت

ن، یشیپ يها ن مطالعه و گزارشیا يها افتهیاگرچه براساس 

 ین غلظت سرمییدر تع ینقش مهم SR-BIژن يها سمیمورف  یپل

HDL-C يها یبزان چریاختلال در مبروز  یبر عهده دارند، ول 

 یکیو ژنت یطیوامل محاز ع يا انکنش مجموعهیاز م یناش یسرم

ن مطالعه یدر ا یسم مورد بررسیمورف  ین پلیاست، بنابرا

 HDL-Cزان یموجب بروز اختلال در م ییتواند به تنها ینم

 ياز مارکرها یکیعنوان  نده بهیممکن است در آ یشود، ول

  .ردیقرار گاستفاده مورد ص یتشخ يبرا یمولکول

 

  يسپاسگزار

و کسانی که در طراحی و ننده کاز تمام افراد شرکت  

، تشکر و قدردانی داشتندمشارکت  TLGSهاي  آوري داده جمع

ت از یصندوق حما یت مالین مطالعه با حمایا. دگرد می

.ده استیبه انجام رس 83076 پژوهشگران جوان، با کد
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ABSTRACT 
 
Background: The scavenger receptor class B type I (SR-BI), as the high density lipoprotein 
cholesterol (HDL-C) receptor, is a key component in the reverse cholesterol transportation. The 
objective of this study was to assess the association between exon1 (G→A) polymorphism of SR-BI 
gene and lipid profiles among the Tehran Lipid and Glucose Study (TLGS) population. 
Methods: This cross-sectional study included 774 adults (322 males and 452 females) aged 20–70 
years, who were randomly selected from among TLGS population. Anthropometrical and biochemical 
variables for participants were measured. Selected SR-BI gene polymorphism was determined with 
restriction fragment length polymorphism (RFLP) using the Alu restriction enzyme. 
Results: according to the results of current study, in the Tehran population, the allele frequency of SR-
BI (G→A) polymorphism was 0.159 for an allele (minor allele) and 0.841 for G allele. Allele 
frequencies were in conformity with Hardy–Weinberg equilibrium. The result of this study showed 
that Subjects with the less common allele (allele A), after adjusting for age, have lower HDL-
CandHDL3concentrations (p=0.046, p=0.041 respectively).  
Conclusion: lipid disorders are caused by the interaction of environmental and genetic factors; 
therefore, exon1 (G→A) polymorphism of SR-BI gene could not be the only cause for the abnormality 
in the HDL-C levels. In future, this polymorphism may be use as a molecular marker for diagnosis. 
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