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 کیــرم متابولبر ابتلا به سند ییغذا يهاو مصرف گروه ییغذا يهانقش تنوع نهیدر زم يتناقضات متعدد :زمینه و هدف

 CCND2 rs11063069 ،ZNT8 هايمورفیســمبــا پلی یغذای هايگروه کنشبرهم نییمطالعه با هدف تع نیوجود دارد. ا

rs13266634  وMC4R rs12970134 آن انجام شد. ياز اجزا کدر رابطه با خطر سندرم متابولیک و هری  

و از  یبهشــت دیشــه یدانشــگاه علــوم پزشــک ســمیو متابول زیرعلوم غدد درون مطالعه در پژوهشکده نیا :روش بررسی

شــاهد از  جفت)، مورد و 817(1634 هايداده، يشاهد-پژوهش مورد نیانجام شد. در ا 1393تا اسفند  1384 نیفرورد

نس و ن، جــشــدند. افــراد مــورد و شــاهد از نظــر ســ انتخــابتهــران  دیــپیهورت قند و لوکنندگان مطالعه کشرکت انیم

دســت آمــد. هبســامد خــوراك ب ایــپرسشــنامه روا و پا قیــاز طر ياهیــتغذ يهــاافــتیجور شــدند. در يریگیپ يهاسال

ــیتع Amplification refractory mutation system-polymerase chain (ARMS-PCR)بــه روش  هاســممورفییپل  نی

  شدند. پیژنوت

شــده بــه  نیریشــ يهــایدنیسبز رنگ، گوشت قرمــز و نوشــ جاتیسبز با مصرف rs12970134 نبی برهمکنش ها:یافته

 نبــی همکنشبــر. )>05/0P( بالا و قندخون ناشتا بالا مشاهده شد دیسریگليتر ن،ییپا HDL-Cدر ارتباط با خطر  بیترت

rs13266634 02/0شور ( يهاوعده انیم افتیبا درP=04/0( یماه افتی) و درP=یشــکم ی) در ارتباط بــا خطــر چــاق 

 يداراکنــد و تــداخل معنــ لیرا تعد کیسندرم متابول يبر رو rs11063069توانست اثر  جاتیوجود داشت. مصرف سبز

 HDL-C، خطر قندخون ناشتا بــالا يبر رو بیترتها بهوهیزرد و م-قرمز يهايسبز ها،يبا مصرف سبز rs11063069 نیب

  بالا مشاهده شد. ونو فشارخ نییپا

کــرده در  زیــاز مصرف گوشــت قرمــز پره rs12970134پرخطر  آللافراد حامل  ک،یاز سندرم متابول يریشگیپ يبراگیري: نتیجه

  .ردیمدنظر قرار گ یستباییم rs13266634و  rs11063069پرخطر  آلل يدر افراد دارا یو ماه يمصرف سبز کهیحال

   .مورفیسمپلی ،کیسندرم متابول ،يشاهد-آلل، مطالعه مورد :لیديک لماتک

 

  
(افزایش غلظت  یدمیپیلسید ،يمرکز یچاق ن،یمقاومت به انسول

           سرم) و فشارخون بالا HDL-Cگلیسرید و کاهش غلظت تري

  د که ـالان هستنـبزرگس انـیدر م یعروق -یقلب يماریاز عوامل خطر ب

  

 ابتیو د یلب و عروقق يهايماریاز ب ریوممرگ زانیم شیباعث افزا

 ،17700633rs R4MCژن ( يهاسمیمورفینوع از پل سه 1.شودیم

rs1778231 و rs12970134و  یدر ارتباط با چاق يصورت معنادار) به

، 8A30SLC در ژن سمیمورفینوع پل کی 2.بوده است 2نوع  ابتید

13266634rs 3.گلوکز پلاسما در حالت ناشتا مرتبط است زانیبا م 

  مقدمه
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  20/10/1397آنلاین:      12/10/1397پذیرش:      12/02/1397: ویرایش     05/02/1397دریافت:          چکیده
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 CCND2ژن  یواقع در بخش بالادست 11063069rs سمیمورفیپل

 نیا OR.(4=08/1( نوع دو مرتبط بود ابتیبا بروز د يداراطور معنبه

یک از  با هر یغذای يهابرهمکنش گروه نییمطالعه با هدف تع

و  11063069CCND2 rs ،ZNT8 rs13266634 هايمورفیسمپلی

MC4R rs12970134 یک  و یا هر متابولیک در رابطه با خطر سندرم

  شد. جامآن ان ياز اجزا

  

  
 شاهدي انجام شد. بدین ترتیب که-مطالعه حاضر به روش مورد

 ادتا مرد 1377(بهمن  فاز اول کننده درابتدا از بین افراد شرکت

یپید و ل ) مطالعه قند1384 تا شهریور 1380 (مهر ) یا فاز دوم1380

از  نفر 11001سال انتخاب شدند ( 18افراد بزرگتر یا مساوي تهران 

ا اول و ی که در فاز نفر از فاز دوم). در ادامه افرادي 9807فاز اول و 

 ندذف شدحدوم مطالعه مبتلا به سندرم متابولیک بودند از مطالعه 

دوم  وافرادي که در طی فازهاي اول  تمامینفر). سپس از بین  5280(

 ،ومساز فبه سندرم متابولیک نبوده اما در فازهاي بعدي  مطالعه مبتلا

 هارم و فاز پنجم مطالعه مبتلا به سندرم متابولیک شدندچفاز 

عنوان نفر به 1198طور تصادفی نفر) به 1050و  827 ،918ترتیب (به

ز صورت فردي با شاهد خود اگروه مورد انتخاب شدند. هر مورد به

ت پوشش مراکز بهداشتی مشابه و سال)، جنس، تح ±5( نظر سن

جور شد. پس از حذف افراد  فیطول مدت پیگیري به صورت تصاد

ر د kg 5 عروقی، کاهش یا افزایش وزن بیشتر از-با تاریخچه قلبی

هاي کلیوي، بارداري یا شیردهی و مصرف ماه اخیر، بیماري شش

 ایدي ییکوآگولانت، استروعروقی، آنتی-هاي قلبیداروهاي بیماري

استخراج شده در حدود  DNAهورمونی، عدم خلوص 

1.7<A260/A280<2  و افرادي که نسبت انرژي دریافتی گزارش شده

 در نهایت بود SD3±ها به انرژي توصیه شده خارج از محدوده آن

ل براي تجزیه و تحلی )مورد و شاهد جفت 817نفر ( 1634 هايداده

   قرارگرفت.مورد بررسی 

نتخاب شده جهت مصاحبه، معاینه و تمام خانوارهاي ا

هاي بیوشیمیایی به واحد بررسی قند و چربی خون دعوت بررسی

 آزمایشات انجام جهت خون نمونه شدند. در روز مراجعه ابتدا

اي، مشخصات شناسنامه حاوي ايپرسشنامه سپس و شده دریافت

 بالا، فشارخون بالا، قندخون بالا، خون چربی( سوابق پزشکی

 مغزي، سکته شدید، وزن کاهش عروقی،-قلبی هايبیماري

 وضعیت سیگار، دارو، مصرف کننده ، مصرف)بدخیم هايبیماري

    .تکمیل گردید بارداري بدنی، وضعیت تحرك

، با 13266634rsو  12970134rsهاي مورفیسمبررسی پلی

 Tetra-primer amplification refractory mutationاستفاده از روش 

system-polymerase chain (ARMS-PCR) بررسی و  انجام شد

rs11063069  به روشARMS-PCR پرایمر طراحی  سه با استفاده از

به منظور بررسی کیفی و  PCRصول حالکتروفورز م شد.نجام اشده 

تعیین ژنوتیپ انجام شد. توالی پرایمرها مورد استفاده و طول قطعات 

  .یک نمایش داده شده استدست آمده از الکتروفورز در جدول هب

 ,SPSS softwareها با استفاده از تجزیه و تحلیل آماري داده

version 20 (IBM SPSS, Armonk, NY, USA)  وStata, version 

12.0 (Stata Corp., College Station, TX, USA)  انجام گرفت. در

در نظر گرفته شد.  05/0داري کمتر از اپژوهش حاضر سطح معن

 Hardy-Weinberg)تبعیت از تعادل هاردي واینبرگ  بررسی

equilibrium, HWE)  ی جمعیت مورد بررسی با استفادهآللفراوانی و        

 PowerMarker software, version 3.51 packageاز 

(http://statgen.ncsu.edu/powermarker/)  و آزمونPearson Chi-square 

statistic .اي و بیوشیمیاییمتغیرهاي تغذیه در مورد انجام گردید 

گلیسرید) غیرنرمال از مقادیر لگاریتمی استفاده شد. براي (تري

ي فراوانی متغیرهاي کیفی و میانگین متغیرهاي کمی با توزیع مقایسه

  استفاده شد.  Student’s t-testو  Chi-square testترتیب از نرمال به

  

  
برهمکنش در مطالعه کننده هاي افراد شرکتویژگی 2 جدول

 CCND2 هايمورفیسمیک از پلی با هررا  هاي غذاییگروه

rs11063069 ،rs13266634 ZNT8 و rs12970134 MC4R  در ارتباط

=تعداد) و 817به تفکیک گروه مورد ( با سندرم متابولیک و اجزاي آن

ها در هر سه پفراوانی ژنوتی د.ا=تعداد) نشان د817شاهد (

 و )=rs12970134 )92/0P=،( rs13266634 )74/0P مورفیسمپلی

rs11063069 )69/0P=نمودند)، از تعادل هاردي واینبرگ تبعیت می 

  ).3(جدول 

  هایافته

 
  

  بررسیروش 
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  PCRتوالی پرایمرهاي مورد استفاده و طول باندهاي مشاهده شده به کمک الکتروفروز محصول :1جدول 

مورفیسمپلی دست آمده از الکتروفورزبه قطعات پرایمرها   

rs  12970134  

Outher Forward: AGT AAG AGT GAA GAT TTG AGG GAT GGA GA, 

Outher Reverse, TCT CTT CGA GGA GTG TTT GAG TCT GA 
Inner Forward: ATA CTG ACT CTT ACC AAA CAA AGC ACG AA 

Inner Reverse AGC ACC CTT CTG ATA AAT CTT TGT TAG C 

614BP 

372BP 

298BP 

rs  13266634  

Outher Forward: GAA GTT GGA GTC AGA GCA GTC GCC 
Outher Reverse, ATC TCA GTG CCT CTT CCT TCA TGG TGA, 

Outher Reverse, CTT CTT TAT CAA CAG CAG CCC GCC 
Inner Reverse TCT CCG AAC CAC TAG GCT GTA CCA 
 

391BP 

334BP 

104P 

rs  11063069  
Common: AAG CAC ATT GTC TAG TGA TGA AGC ATA 

Wild Primer: CAG ACA TCC AAC CAA CTC GTT ACC A 
Mutant Primer: CAG ACA TCC AAC CAA CTC GTT TAC G 

283BP 

 

  
 12970134rs و 11063069CCND2 rs ،13266634rs ZNT8 هايمورفیسمیک از پلی با هر هاي غذاییگروه کنشبرهمدر مطالعه کننده هاي افراد شرکتویژگی: 2 جدول

MC4R تعداد)817به تفکیک گروه مورد و شاهد ( در ارتباط با سندرم متابولیک و اجزاي آن = 
  

P شاهد  

 سندرم متابولیک) (فاقد

 مورد

 (داراي سندرم متابولیک)

 

 (سال)سن   31/43)11(  03/43)12(  651/0

 مردان  8/41)12(  4/44)12(  282/0

  زنان  9/42)11(  7/43)11(  125/0

 )%(تعداد  مصرف اخیر سیگار  169)7/20(  177)7/21(  298/0

 )فعالیت فیزیکی(معادل متابولیکی در ساعت در هفته   34/7)13(  46/7)12(  881/0

  )%(سال  14صیلات بالاي حسطح ت  5/9  9/11  189/0

 )2kg/m( نمایه توده بدنیابتداي مطالعه  در  1/28)4(  0/24)4(  >01/0

  )%( چاقی  2/47  0/16  >01/0

 (cm) دور کمر درابتداي مطالعه  2/93)11(  2/83)10(  >01/0

 )%( چاقی شکمی  7/90  0/54  >01/0

   (mmHg) ابتداي مطالعه ولیک درفشارخون سیست  8/121)17(  4/112)15(  >01/0

  (mmHg) ابتداي مطالعه فشارخون دیاستولیک در  6/97)8(  8/73)8(  >01/0

 )%( فشارخون  3/58  6/20  >01/0

  کلسترول با چگالی بالا ابتداي مطالعه در  8/44)10(  9/58)9(  >01/0

 )%(کاهش کلسترول با چگالی بالا   6/82  7/28  >01/0

   (mg/dl) در ابتداي مطالعهگلیسیرید تري  1/174)71(  5/104) 42(  >01/0

 )%( گلیسیرید بالاتري  68  14  >01/0

  (mg/dl) ابتداي مطالعه قندخون ناشتا در  95/109)10(  87)12(  >01/0

 )%( قندخون ناشتا بالا  1/79  4/21  >01/0

  (کیلوکالري در روز) انرژي دریافتی  2410)878(  2414)1072(  461/0

  (درصد از انرژي)کربو هیدرات دریافتی   4/59)9(  1/59)8(  436/0

  (درصد از انرژي) چربی کل دریافتی  9/29)7(  1/30)8(  501/0

  (درصد از انرژي) چربی اشباع دریافتی  8/9)3(  1/10)3(  187/0

  (درصد از انرژي)چربی غیراشباع با یک باند دوگانه   0/10) 2(  1/10) 3(  812/0

   (درصد از انرژي) چربی غیراشباع با چند باند دوگانه  19/6) 2(  09/6) 2(  52/0

  نظر گرفته شد. در يدارامعادل معن P>05/0. استفاده شد Chi-square test زیاز آنال یفیک يرهایمتغ يو برا Student’s t-testاز  یکم يرهایمتغ يبرا
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 و rs12970134، rs13266634هاي ها و ژنوتیپآلل: فراوانی 3جدول 

rs11063069  کننده به تفکیک گروه مورد و شاهدافراد شرکتدر  

  شاهد  مورد  
  

*P  

   تعداد(درصد) تعداد(درصد)  aمورفیسم پلی

        rs12970134  آلل

G )60(989  )63(1038  94/0  

A  )39(641  )36(592  83/0  

       rs12970134 ژنوتیپ

GG )4/36(297  )5/40(330  53/0  

GA )5/48(395  )6/46(378  87/0  

AA  )1/15(123  )1/13(107 84/0  

      rs13266634  آلل

T )22/0(370  )24/0(400 83/0  

C )77/0(1264 )75/0(1232 91/0  

    rs13266634  ژنوتیپ

TT )8/4(39  )4/6(52  79/0  

CT )7/35(292 )2/36(296 92/0  

CC )5/59(486 )4/57(469 87/0  

     rs11063069  آلل

A )81/0(1583 )81/0(1584 96/0  

G )18/0(365 )18/0(364 97/0  

    rs11063069  ژنوتیپ

AA )7/65(640  )1/66(644 89/0  

AG )2/31(304 )3/30(295 85/0  

GG )1/3(30 )6/3(35 78/0  

  .داري درنظر گرفته شدامعادل معن square test-hiC ،05/0<P آماري: آزمون *

  
 تنها العه،مط این در بررسی مورد غذایی هايگروه بین از

شد  مشاهده rs11063069 و هاسبزي مصرف بین معنادار برهمکنش

)01/0=P(، هايژنوتیپ با در افراد که ايگونه به AG+GG افزایش با 

 معناداري طوربه متابولیک سندرم شانس سبزي، مصرف هايچارك

 این AA ژنوتیپ با در افراد کهدرحالی ،)P=001/0(یافت  کاهش

   ).P=47/0(نشد  مشاهده روند

هاي ژنوتیپی با معناداري بین گروه برهمکنشدر این مطالعه 

 -هاي قرمزو مصرف سبزي )=04/0Pسبزیجات سبز رنگ، ( مصرف

) در ارتباط با =03/0Pفرنگی، کدو حلوایی و هویج) (زرد (گوجه

نسبت شانس قندخون بالا  .مشاهده شد پایین HDL-Cشانس ابتلا به 

هاي شیرین شده توسط افراد با ژنوتیپ وشیدنیبا افزایش مصرف ن

rs12970134 GG ) 006/0افزایش یافتP=که این روند )، درحالی

 )=12970134GA+AA) rs) (48/0Pپرخطر  آللافزایشی در حاملین 

پرخطر  آللمشاهده نشد و مصرف سایر سبزیجات در حاملین 

rs11063069 گروه ، منجر به کاهش میزان قندخون ناشتا در این

)، ولی مصرف این ماده غذایی در افراد با P>01/0ژنوتیپی شد (

تاثیر معناداري بر روي میزان قندخون ناشتا افراد نداشت  AA ژنوتیپ

)27/0=P.( افراد با ژنوتیپ  درCC rs13266634 با افزایش مصرف ،

 طور معناداري کاهـش یافتچاقی شکمی به ماهی، شانس

)005/0P=افراد با ژنوتیپ که در )، درحالیCT+TT  این روند مشاهده

هاي شور در ). با افزایش دریافت میان وعده=11/0Pنشد (

 نسبت شانس چاقی شکمی افزایش یافت CT+TTهاي ژنوتیپ

)002/0P=که در افراد با ژنوتیپ )، درحالیCC  این چنین افزایشی

 هاي مصرف این سبزیجات). با افزایش چارك=31/0P( مشاهده نشد

، نسبت شانس rs13266634پرخطر  آللقرمز و زرد در حاملین 

که )، درحالی=006/0Pکاهش یافت ( طور معناداريفشارخون بالا به

  ). =57/0Pاین روند مشاهده نشد (  AAدرافراد با ژنوتیپ

نسبت  GA+AAهاي با افزایش دریافت گوشت قرمز در ژنوتیپ

که در افراد )، درحالی=005/0P( گلیسرید بالا افزایش یافتهشانس تري

با افزایش دریافت گوشت قرمز چنین افزایشی مشاهده  GGبا ژنوتیپ 

  ).=33/0Pنشد (

  

  
با مصرف سبزیجات سبز  rs12970134داري بین اتداخل معن

ترتیب بر روي هاي شیرین شده بهرنگ، گوشت قرمز و نوشیدنی

گلیسرید بالا و قندخون ناشتا بالا مشاهده يپایین، تر HDL-Cخطر 

با دریافت میان  rs13266634داري بین اشد. همچنین تداخل معن

   هاي شور و دریافت ماهی بر روي چاقی شکمی وجود داشت.وعده

بر روي سندرم  rs11063069مصرف سبزیجات هم توانست اثر 

ا افزایش متابولیک را تغییر دهد و نسبت شانس سندرم متابولیک ب

طور به rs11063069پرخطر  آللمصرف سبزیجات توسط حاملین 

داري کاهش یافت اما مصرف این گروه غذایی اثري بر روي امعن

  بحث
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نداشت.  AAنسبت شانس سندرم متابولیک در افراد با ژنوتیپ 

ها، با مصرف سایر سبزي rs11063069داري بین اهمچنین تداخل معن

ترتیب بر روي خطر قندخون ناشتا ا بههزرد و میوه-هاي قرمزسبزي

  پایین و فشارخون بالا مشاهده شد. HDL-C ،بالا

تواند نقش غذاهاي پر چرب مثل گوشت چندین مکانیسم می

در بروز سندرم rs12970134 قرمز در تشدید اثرات ژنوتیپ پرخطر 

هاي عامل دنبال هورمونبه  MC4Rجا کهمتابولیک را توجیه کند. از آن

 شود، افزایش دریافت چربی باشتهایی، انسولین و لپتین فعال میابی

هیپوتالاموس و در نهایت ایجاد مقاومت به لپتین و  افزایش التهاب در

براین افزون 5.شودمی R4MC انسولین منجر به کاهش عملکرد

تواند از مطالعات حیوانی نشان داده است که رژیم غذایی پر چرب می

در  MC4Rژنتیکی، تغییر میزان متیلاسیون ژن طریق مسیرهاي اپی

خاموش شدن این ژن نقش داشته باشد و در آخر در چندین مطالعه، 

را تغییر  MC4Rرژیم غذایی پر چرب توانسته است بیان ژنتیکی ژن 

ها منجر به کاهش اي که مواجهه با رژیم پر چرب در رتگونهدهد، به

این مطالعه، مصرف در  7و6.شد R4MC مربوط به mRNA میزان

بر روي rs12970134  هاي سبز منجر به تعدیل اثراتسبزي

 برهمکنشجا که در این مطالعه هیچ شد. از آن  HDL-Cمیزان

و دریافت منیزیم بر روي ابتلا به سندرم rs12970134 داري بین امعن

رسد نظر میمتابولیک و اجزاي آن در این مطالعه وجود نداشت، به

  DNAها و یا تغییر در میزان متیلاسیونتغییر در میزان بیان ژن

 واسطه افزایش دریافت فولات بتواند این برهمکنش را توجیه کند.هب

هاي مطالعه ما حاکی از آن است که ارتباط براین یافتهافزون

(مانند ماهی) با سندرم متابولیک و اجزاي  3 مصرف مصرف منابع امگا

یکنواخت نیست و فنوتیپ افراد rs13266634  هايپآن در ژنوتی

نمایانگر برهمکنش بین الگوي ژنتیکی افراد و مصرف اسیدهاي 

باید گفت که  برهمکنشباشد در توجیه این چرب غیراشباع می

دهند. تنظیم بیان ها را تغییر میبیان ژنتیکی ژن 3اسیدهاي چرب امگا 

د با واسطه یک سري از توانها توسط اسید چرب غیراشباع میژن

لیگاندهاي خاص یا غیرخاص انجام شود. اسیدهاي چرب غیراشباع با 

-Peroxisome proliferator برداري مثلاتصال به یک فاکتور نسخه

activated receptor (PPAR α) هاي موثر بر توانند بیان ژنتیکی ژنمی

ن نتایج این بنابرای 8.سندرم متابولیک و یا اجزاي آن را تغییر دهند

کند که آیا مصرف اسیدهاي چرب مطالعه این فرضیه را مطرح می

برداري منجر به تغییر در بیان غیراشباع با اثر بر روي فاکتورهاي نسخه

ژنتیکی شود و یا اینکه از طریق مسیرهاي اپیمی  SL30A8ژنتیکی ژن

عدم بر ظهور فنوتیپ مربوطه تاییر بگذارد. باید گفت که بر وجود یا 

جا که فنوتیپ مورد بحث در این مطالعه چندین ژن موثر باشد و از آن

ها برهم اثر تقابلی دارند ممکن است اثر مصرف اسیدهاي این ژن

 Single nucleotideها هم اثر چرب غیراشباع بر یکی از این ژن

polymorphisms (SNP)  .مورد بحث را دستخوش تغییرات بکند

هاي و شناخت بیشتر از مکانیسم هاگمانهاین  اثبات تمام روایناز

ژن و مواد مغذي نیازمند انجام مطالعات  برهمکنشمولکولی 

  عملکردي دیگري است.

ها در کاهش شانس ابتلا به ها و میوهدر این مطالعه اثرات سبزي

 آللسندرم متابولیک و یا اجزاي آن یکنواخت نبود و فقط در حاملین 

ثر بود و نقش موثري در افراد حامل موrs11063069 پرخطر 

عبارت دیگر مصرف میوه و سبزي توسط به نداشت.  AAژنوتیپ

 CCND2 ،rs11063069پرخطر توانست اثر جهش در ژن  آللحاملین 

 .را توجیه کند برهمکنشتواند این چندین مکانیسم می را تعدیل کنند.

ده شده از هاي اکسیداتیو رخ دااثر میوه و سبزي در ترمیم تخریب

هاي اکسیژن گونهکنش هستند. هاي مطرح براي این بر هممکانیسم

اکسیدان دفاع آنتیبا زا، اگر زا و برونفعال، از هر دو منابع درون

ها و سبزیجات میوه بزنند. آسیب DNAبه د نتوانخاموش نشود، می

و  ایدهی، فلاونوEو  Cویتامین  یدها،یاکسیدان مانند کاروتنوحاوي آنتی

هاي اکسیژن فعال یا قطع کردن گونهخنثیهستند که باعث فنول پلی

شوند. به عبارت می هاي آزاداي رادیکالزنجیرهاکسیداسیون واکنش 

  DNAاکسیدانی خود باعث ترمیمدیگر میوه و سبزي با اثرات آنتی

منابع خوبی از مواد ها و سبزیجات شوند. از طرفی دیگر میوهمی

زا مانند اکسیدانی درونآنتیهاي که براي سنتز آنزیم معدنی هستند

ها ها و سبزيو از طرفی میوه سوپراکسید دیسموتاز مورد نیاز هستند

ها و میوه 9.را افزایش دهند DNAکننده هاي ترمیمتوانند بیان ژنمی

ساز یدها پیشیها هم موثر هستند. کارتنوها در تغییر بیان ژنسبزي

ها را تغییر بدهند به این یدها قادرند بیان ژنیستند و رتینویدها هیرتینو

عنوان یک اسید بهییدهاي متصل به گیرندهاي رتینویصورت که رتینو

برداري عمل کرده و با اتصال به منطقه پاسخ دهنده به یک عامل نسخه

در  10.دهندها را تغییر می، بیان ژنDNA یک اسید بر رويیرتینو

ها را یکوپن هم توانسته است بیان یک سري از ژنمطالعات متعدد ل
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ویژه لیکوپن)، ترکیبات سولفوره موجود هیدها (بیکاروتنو تغییر بدهند.

در سیر و پیاز و ایزوتیوسیانات موجود در خانواده کلم باعث فعال 

-Nuclear factor erythroid 2( نامهبرداري بشدن یک فاکتور نسخه

related factor 2 (Nrf2 بردراي بیان شوند که این فاکتور نسخهمی

عبارت دیگر به 11.دهندژن را در انسان تغییر می 300ژنتیکی بیش از 

این  ها دریکی از دلایل عدم پاسخ یکنواخت به مصرف میوه و سبزي

 CCND2ها در تغییر بیان ژنها و سبزيتوان به نقش میوهمطالعه را می

نوان مکانیسم آخر باید گفت در کنار عنسبت داد و بهrs1106306 یا 

کنترل سندرم مطالعاتی که به اثرات سودمند مصرف سیر و پیاز در 

اند، مطالعاتی هم وجود دارند که به نقش متابولیک اشاره کرده

ها از ترکیبات ارگانوسولفوره و خانواده کلم در خاموش شدن ژن

 DNAمتیلاسیون  و هاژنتیکی، استیلاسیون هیستونطریق مسیرهاي اپی

مجموع این مطالعات همراه با نتایج این مطالعه این  112.اشاره دارند

کند که شاید مصرف سیر یا پیاز و خانواده کلم با فرضیه را مطرح می

پرخطر  آللتوانسته است در افراد داراي  rs11063069خاموش کردن 

rs11063069 را ، شانس خطر سندرم متابولیک و برخی از اجزاي آن

از نقاط  .اندتغییر دهند و این عدم یکنواحتی در پاسخ را رقم زده

وجود مورد و شاهد جور شده با آن از توان به می مطالعهاین  قوت

اشاره کرد. در این مطالعه با افراد با خصوصیات دموگرافیکی متفاوت 

ماه اخیر به علت ابتلا به اجزاي سندرم  ششحذف افرادي که در طی 

، تغییراتی در رژیم غذایی خود داشتند، احتمال شرکت افراد متابولیک

. استفاده دهدهاي اخیر را کاهش میبا تغییر در عادات غذایی در سال

مختلف که هر کدام از سه جنبه مختلف به سندرم  SNPs سه از

  اند هم از نقاط قوت این پژوهش است.متابولیک نگاه کرده

این هاي امکان تعمیم یافتهم دارد هایی هاما این مطالعه محدودیت

 متفاوت هايبه کل جامعه ایرانی نیست، زیرا در ایران قومیت مطالعه

که ، درحالیکننداقتصادي اجتماعی متفاوت زندگی می هايویژگی با

 حساسیت .تهران انجام شده است 13این مطالعه فقط روي منطقه 

براین این مطالعه قادر گیري نشد، بناانسولینی در این مطالعه اندازه

ها در رابطه با و ژنوتیپ هاي غذاییگروه برهمکنشنخواهد بود که 

 شاخص حساس سندرم متابولیک بررسی نماید. 

از این پژوهش به نظر  آمده دستبه هايیافته اساس بر مجموع در

به منظور کاهش ابتلا  rs12970134پرخطر  آللرسد که افراد حامل می

که مصرف بولیک از مصرف گوشت پرهیز کرده درحالیبه سندروم متا

ي جهت ژعنوان یک استراتتواند بهترتیب میسبزي و ماهی به

پرخطر  آللجلوگیري از ابتلا به سندرم متابولیک در افراد داراي 

rs11063069  و rs13266634 .مدنظر قرار گیرد  

 یسبرر"نامه تحت عنوان انیپااز  یاین مقاله بخش :سپاسگزاري

در افراد مبتلا به  یژن يهاسمیمورفیو پل ییغذا يبرهمکنش الگوها

باشد که با یم 890کد  یتخصص يدر مقطع دکترا "کیسندرم متابول

دانشگاه علوم  سمیو متابول زیرپژوهشکده علوم غدد درون تیحما

  .اجرا شده است یشتبه دیشه یو خدمات بهداشت یپزشک
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Background: There are contradictions in the role of genetic variations and food group 

intake on metabolic syndrome (MetS). This study was aimed at examining the 

interaction between food groups and CCND2 rs11063069, ZNT8 rs13266634 and 

MC4R rs12970134 polymorphisms, regarding MetS and its components. 

Methods: In this matched nested case-control study (2006-2014), the data of 1634 (817 

pairs) case and controls were selected among participants of the Tehran Lipid and 

Glucose Study (TLGS). The cases and controls were matched by age, sex and number 

of follow-up years. Dietary intakes were assessed using a valid and reliable food 

frequency questionnaire. Polymorphisms were genotyped. 

Results: A significant interaction was observed between rs12970134 and green vegetable, 

read meat, and soft drink, in relation to the risk of low high density lipoprotein cholesterol 

(HDL-C), high triglyceride (TG) and high fasting blood glucose (FBG), respectively 

(P<0.05). The consumption of vegetables altered the effect of rs11063069 on MetS. Among 

G allele carriers, being in the highest quartiles of vegetables intake had a decrease risk of 

MetS, compared to those in the lowest quartile (P=0.007), but this trend was not observed in 

AA genotype carrier. There was also a significant interaction between rs13266634 and salty 

snack and fish intakes, in relation to the risk of abdominal obesity (P<0.05). Increasing salty 

meals by CT+TT genotypes carriers increased the odds ratio of abdominal obesity, while in 

the CC genotype, this increase was not observed. A significant interaction was also 

observed between rs11063069 with other vegetables, red-yellow vegetable and fruit intake 

respectively, regarding the risk of high FBG, low HDL-C and high blood pressure (P<0.05). 

Conclusion: The present study demonstrates the interaction between food groups and 

MC4R, ZNT8 and CCND2 polymorphisms. To reduce the risk of MetS, high risk allele 

carriers of rs12970134 must avoid meat consumption, while in high risk allele carriers 

of rs11063069 and rs13266634, vegetables and fish should be consumed. 
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