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گاه پاک و مقدست تقدیم می  .دارم که بندگی فقط و فقط تو را سزدپروردگارا به پیش

تحصیل بر من پوشانآنچه داده ای بیش از شایستگی من است، گرچه درخور بخشندگی توست; پروردگارا سپاس می
 دی.گویمت که بر من منت نهادی و خلعت 

 

 خودگذشتگیایثار و از  شان از کلمه به پاس تعبیر عظیم و انسانی

 به پاس عاطفه سرشار و گرمای امیدبخش وجودشان که در این سردترین روزگاران بهترین پشتیبان است

 گرایدشان به شجاعت میس است و سرگردانی و ترس در ننا  های بزرگشان که فریادربه پاس قلب

 کندشان که هرگز فروکش نمیبی دریغ  هایو به پاس محبت

 کنمرا به پدر و مادر عزیزم تقدیم میاین مجموعه 

 

 سه وجود مقدس با سپاس از

 …آنان که ناتوان شدند تا ما به توانایی برسیم

 …روسفید شویم موهایشان سپید شد تا ما

 …و عاشقانه سوختند تا گرمابخش وجود ما و روشنگر راهمان باشند

 پدرانمان

 درانمانما

 استادانمان

 

 و با سپاس فراوان از همسر مهربانم

تسهیل نمود. همچون تکیه گاهی محکمشق و معرفت قلبی آکنده از ع با  د وباش که سایه مهربانیش سایه سار زندگیم می
کلات مسیر را برایم   همواره مش
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ی ارزمنند خود بهره مند ساختند و از هچ  ممیی فروگذار هامواره مرا مهربانانه از راهنماییعهده داشتند و ه  برپایان نامه را این مر راهنمایی که اجناب آقای دکتر امین صالحی ابرقویی  از استاد بزرگوارم

 سیار سپاسگزارم.نکردند ب 

 

 بسیار سپاسگزارم.ارزمنند خود بهره مند ساختند  هایها و راهنماییهمواره مرا از پشتیبانیاز استاد بزرگوارم جناب آقای دکتر حسن مظفری خسروی که همچون پدری دلسوز 

 

 های بی دریغشان ممال تشکر را دارم.دکتر علی مرادی به خاطر راهنماییو جناب آقای  جناب آقای دکتر احسان فراشاهی یزداز اساتید گرامی 

 

 و 

 با تشکر و سپاس فراوان از 

 دانشکده بهداشت

 )داتیس( صنایع غذایی نشاط آور یزد

گاه علوم پزشیی معاو  شهید صدوقی یزدنت پژو شی دانش

گاه ویرایش ژنومی   یزدمثل  یدپژو شکده علوم تول آزمایش

کاران م   مروت یرضا ذ یعل  آقای، یسیرئ  یدرضاحن  آقای، خانم  فاطمه مقتدری ، یری خانم مژگان ام  محترهم

تحصیلی بسیار در مکتب آن 
 ها آموختم کلیه اساتید محترم گروه تغذیه که در این دوره 

 و هیات محترم داوران که زحمت داوری این پایان نامه را بر عهده گرفتند.
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 چکیده

 باممکن است های متابولیک به مداخلات رژیمی بین افراد در پاسخ تفاوتکه  بیان شده است :هدف و مقدمه

در  یردرگ هایینکد کننده پروتئ یها( در ژنیسممورف یتنوع )پلواقع در  .فاکتورهای ژنتیکی مرتبط باشد

رو، ما بر آن  ینشود. از ا یمیموجب بروز پاسخ متفاوت افراد به عوامل رژ تواندیبدن م بولیسمیمتا یرهایمس

)کنجد،  های گیاهیرا پس از مصرف انواع روغن یسمیکگلا یهاو شاخص یپیدیل یلتا سطوح پروفا یمشد

 هایینکد کننده پروتئ یهاژن هاییسممورف یاز پل یمختلف برخ هاییپژنوتا ین، بکانولا(-نولا و کنجدکا

 .یمقرار ده یمورد بررس یقند و چرب ابولیسممت یرهایدر مس یردرگ

مطالعه حاضر یک مطالعه کارآزمایی باالینی تصاادفی ساازی شاده و مت اا ع ساه ساو کاور  :هاروش و مواد

هاای ناه هفتاه ای بارای مبتلا به دیابت نوع دو و افراد غیر مبتلاا باه  اور تصاادفی در دوره ارانبیمباشد. می

 نهدر هر فاز کانولا و کانولا قرار گرفتند. -های گیاهی کنجد، کنجدهای معمول مصرفی با روغنجایگزینی روغن

، فشاار خاون، آنتروپاومتری یهااشااخص گیریانادازهباه منواور و انتها  انهیدر ابتدا، م تیزیو سه ی،هفته ا

نموناه خاون  اخلاه،هار دوره مد یدر ابتدا و انتهاهمچنین  .وجود داشت های غذایی و فعالیت فیزیکیدریافت

باا  یدیاتاک نوکلئوت یهااسامیمورف یپلا پیاژنوتا ناوع شد. یجمع آور ییایمیوشیب یهایابیافراد جهت ارز

 (PCR-RFLP) اس پلی مورفیسم  ول قطعاه مدادود شاوندهواکنش زنجیره ای پلیمراز براس استفاده از روش

ها بر روی سطوح پروفایل لیپیادی و ها و برهمکنش بین آنهای مداخله، پلی مورفیسماثرات روغن .شد نییتع

 یهاایرمتغ یشاده بارا یلتعادبه صورت  Linear mixed model آزمون های گلایسمیک با استفاده ازشاخص

 یبادن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهوغن، نمار یافتسن، جنس، متوسط در

 مورد ارزیابی قرار گرفت. هر دوره در

. را به پایان رساندندهای مداخله تمامی دوره فرد سالم ۳۷بیمار مبتلا به دیابت و  ۵۹در مجموع  :هایافته

در  B1B1یپ اژنوت با در بیماران دیابتیه کنشان داد  CETP ژن TaqIB پلی مورفیسمدر مورد نتایج مطالعه 

 apoB: apoA1 و نسبت apoB سرمی حوسط کانولا-ز مداخله با روغن کنجدا پس ،B2لل آ ینحاملم ایسه با 

 HOMA-IRافزایش یافته و پس از مداخله با روغن کنجد سطوح انسولین و  Lp(a)سرمی سطوح و کاهش 

 B1B1 ژنوتایپ بابیماران دیابتی های مداخله، در نور گرفتن اثرات روغنبدون . همچنین کاهش یافته است
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قابل  افزایش همچنین و HOMA-IR و انسولین ،apoB: apoA1 ، نسبت apoBسطوح در توجهی قابل کاهش

معنی برهمکنش  از سوی دیگر .داشتند B2B2ژنوتایپ  دارای بیماران با م ایسه در QUICKI توجهی در

مشاهده   TG: HDLو LDL: HDL، TC: HDL هاینسبتبر روی نوع روغن دریافتی و ایپ ژنوتداری بین 

ی برهمکنش همچنین و های مختلفژنوتایپ بینهای مداخله به روغن متفاوتی هایپاسخ ،افراد سالمدر شد. 

 مشاهده نشد.بر روی هیچ یک از پیامدها دریافتی و ژنوتایپ  هایروغن بین

در  مداخله با روغن کانولا از پسکه  نشان دادApoA1  ژن -G/A 55پلی مورفیسم د در مورنتایج مطالعه 

 نسبت وافزایش  HDL سرمی حوسط، GG یپاژنوت دارای بیماران با م ایسه در A آلل حاملبیماران دیابتی 

TG: HDL .مل حادیابتی  های مداخله، بیمارانبدون در نور گرفتن اثرات روغن همچنین کاهش یافته است

و  LDL: HDL، TC: HDL هاینسبتدر  معنی داری، کاهش GGدر م ایسه با بیماران دارای ژنوتایپ  Aآلل 

TG: HDL  .سطوح ، در افراد سالم در دوره مصرف روغن کنجدداشتندHDL  در حاملین آللA  در م ایسه با

ران مبتلا به دیابت و افراد سالم، دو گروه بیمادر هر افزایش معنی داری داشته است.  GGافراد دارای ژنوتایپ 

 مشاهده نشد. های گلایسمیکشاخصهای مداخله و ژنوتایپ بر روی روغناز برهمکنشی مست ل یا اثرات 

در کانولا -پس از مداخله روغن کنجدکه  نشان دادApoE  ژن E2/E3/E4پلی مورفیسم در مورد نتایج مطالعه 

کاهش معنی  LDLو  TCسطوح ، ApoE3یسه با بیماران با ژنوتایپ در م ا ApoE2با ژنوتایپ دیابتی بیماران 

در م ایسه با  ApoE2در بیماران با ژنوتایپ  TGسطوح داری داشته است. همچنین کاهش معنی داری در 

برهمکنش معنی  از سوی دیگر .در دوره مصرف روغن کانولا مشاهده شد ApoE4 و ApoE3بیماران با ژنوتایپ 

 :TC و  LDL: HDLهای و نسبت TC ،LDL ،TGای مداخله و ژنوتایپ بر روی سطوح هداری بین روغن

HDL با ژنوتایپ سالم در افراد  مشاهده شد. در بیماران دیابتیApoE2  در م ایسه با افراد با ژنوتایپApoE3 ،

کاهش معنی داری داشته پس از مداخله با روغن کنجد  TG: HDLو  LDL: HDL ،TC: HDL هاینسبت

در م ایسه با افراد با  ApoE2در افراد با ژنوتایپ  TGو  TCسطوح است. همچنین افزایش معنی داری در 

در هر دو گروه بیماران مبتلا به  .کانولا مشاهده شد-در دوره مصرف روغن کنجد ApoE4 و ApoE3ژنوتایپ 

های ایپ بر روی شاخصهای مداخله و ژنوتدیابت و افراد سالم، اثرات مست ل یا برهمکنشی از روغن

 گلایسمیک مشاهده نشد.
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و  CETP ،ApoA1های ژن مپلی مورفیس که کندپیشنهاد می این مطالعه هاییافتهدر مجموع  نتیجه گیری:

ApoE گردد گیاهیهای روغن مداخله با بهافراد های متابولیکی پاسخ در هتروژنیتی منجر به است ممکن. 

های گلایسمیک، پلی ، روغن کنجد، روغن کانولا، پروفایل لیپیدی، شاخصدیابت نوع دو :کلیدی واژگان

 های ژنتیکیمورفیسم
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 و علت انتخاب موضوع یتمسئله، اهم یانب -۱-۱

به ناتوانی و مرگ و میر زودرس منجر که انواع مختلف است  یبیماری مزمن، پیشرونده و دارا یکدیابت 

مبتلا ها از آندرصد  ۵۱ تا ۵۹شود که حدود یها افزوده میابتید یتنفر به جمع ۰۳۱۱ روزانه حدودود. شمی

 ینو پروتئ یچرب یدرات،کربوه یسماختلال مزمن در متابول یک دونوع  یابتد. (1) هستند دونوع  یابتبه د

شده و باعث  یجادیا م اومت بدن به این هورمون ا ینعملکرد انسول ین،است که در اثر اختلال در ترشح انسول

در سال  صددر ۵/۲ از نوع دو یابتد یوعشکه دهد یها نشان مینیب یش. پ(2) گرددیقند خون م یشافزا

 نفر در سال یلیونم ۰۳۰از  یابتو تعداد کل افراد مبتلا به د یابد یشافزا ۲۱۷۱در سال  درصد ۴/۴ به ۲۱۱۱

در یک مطالعه متاآنالیز که اخیرا به چاپ رسیده است، . (3) برسد ۲۱۷۱نفر در سال  یلیونم ۷۳۳به  ۲۱۱۱

 یعوامل متعدد .(4)شده است  گزارشدرصد  ۳/۰۰درصد و در ایران ۳/۰۴شیوع دیابت نوع دو در خاورمیانه 

 یناو پیشرفت  در بروزخون بالا  یخون و چرب یپرفشار ،کم تدرکیسن،  یشزااف ی،اقاضافه وزن و چاز جمله 

 .(2)هستند  موثر یماریب

 نوع دو،  یابتبه د یاندر مبتلا (CVDs1) یعروق یقلب یهاییمارخطر ببرآورد شده است که  از سوی دیگر

نوع دو وجود  یابتد مبتلا به یماراندرصد از ب ۹۱در و حدودا است  یبرابر بالاتر از افراد عاد دو تا چهاربین 

 .شوددر سراسر دنیا مدسوب می یرم مرگ و یاصل یهااز علت یکی یعروق یقلب یهایماریب. (6, 5)دارد 

در  یهادر کشور یرهام درصد از مرگ و ۲۹از  یشو ب یشرفتهپ یهاها در کشوریرم صد از مرگ ودر ۹۱ حدود

در سال  یمطابق گزارش سازمان بهداشت جهان. (5)دهد ها رخ میبه دنبال ابتلا به این بیماری حال توسعه

شده  ینیب یشاست و پ یعروق یلبق هاییماریب به علت سراسر دنیا در یرهام از مرگ ودرصد  ۷۰ ،۲۱۰۳

 یفشارپراز جمله  خطر متعددیعوامل . (8) یابد یشافزا درصد ۵/۴۴به  ۲۱۷۱درصد تا سال  یناست که ا

های قلبی در بروز و پیشرفت بیماری یابتدی و همچنین ابتلا به خون بالا، اضافه وزن و چاق ی، چربخون

درصد  ۷۰-۴۳ ممکن است یپیدیافراد با اختلالات ل که ها نشان داده استبررسی .(9)عروقی ن ش دارند 

 یگرم بر دس یلیم ۰۱ین همچن. (11) شته باشنددا یعروق کرونر یهایماریابتلا به ب یبرا یبالاتر یسکر

از  یناش یرم مرگ ودرصدی  ۵و  یرم مرگ وکل  درصدی ۹افزایش  باکلسترول تام سرم سطح  یشافزا یترل

 . (11) مرتبط بوده است یعروقی قلب یهایماریب
                                                           

1 Cardiovascular diseases 
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درمان  ینسنگ یهاینههزهای قلبی عروقی و به دنبال آن بیماریو  یابتد یبالا یوعبا توجه به ش ینبنابرا

 هایماریب ینکنترل و بهبود ادست یافتن به ا لاعات جدید در راستای ، همواره هااین بیماریاز  یعوارض ناش

 هایبیماریر خط یاو فاکتوره تیابل درو کنت گیرییشپ بر دییش کلن غذیه ت بوده است. یتحائز اهم یاربس

بهبود ریسک فاکتورهای کاردیومتابولیک مثل دیس در  تواندمی یمیرژ مداخلاتکه  ین ش دارد.عروقی  یقلب

قرار گرفته است  یدر مطالعات مختلف مورد بررس یعیوس  وره ب، لیپیدمی و هایپرگلایسمی داشته باشد

چرب اشباع  یدهایاس از جمله افراد ییغذا میدر رژموجود چرب  یدهایاس بیمدتوا و ترک .(12-14)

(SFAs1)اشباع ری، تک غ (MUFAs2و چند غ )اشباع ری (PUFAs3)  تاثیرگذار در این یکی از عوامل رژیمی

اشباع با  برخی شواهد نشان داده است که مصرف اسیدهای چرب غیر .(16, 15)شود زمینه مدسوب می

روی  بر هاآن. همچنین برخی از اثرات مفید (18, 15)باشد های قلبی عروقی مرتبط میبیماری کاهش بروز

خون مشاهده شده است  و فشار های مختلف سلامتی مانند سطوح پروفایل لیپیدی، کنترل گلایسمیجنبه

اشباع هستند، به علت  های گیاهی که حاوی م ادیر بیشتری از اسیدهای چرب غیر. امروزه روغن(19-21)

د توان به روغن کنجهای گیاهی میرار گرفته اند. از جمله این روغنداشتن برخی اثرات سودمند مورد توجه ق

های گلایسمیک در برخی از روی سطوح پروفایل لیپیدی و شاخص بر هاآنو کانولا اشاره کرد که اثرات مفید 

تفاوت به م صورته بمطالعات نشان داده اند که افراد مختلف هرچند  .(25-22)مطالعات مشاهده شده است 

 .(31-28) انددهند و مطالعات این مسئله را به تفاوت ژنتیکی بین افراد ربط داده ها پاسخ میدریافت روغن

 یرهایدر مس های درگیرهای کد کننده پروتئینتنوع )پلی مورفیسم( در ژنکه  فرضیه مطرح شده استاین 

 تا میبر آن شد شود. از این رو، ما به عوامل رژیمیافراد پاسخ متفاوت بروز تواند موجب می بدن یسمیمتابول

 یهاپیژنوتا، بین های گیاهیهای گلایسمیک را پس از مصرف انواع روغنسطوح پروفایل لیپیدی و شاخص

 ی درگیر در مسیرهای متابولیسم قند و چربیهاپروتئین های کد کنندهژن یهاسمیمورف یپلبرخی از مختلف 

 ر دهیم.مورد بررسی قرا

 درباره موضوع یاتیکل -۱-۲

 روغن کنجد -۱-۲-۱

                                                           
1 aturated fatty acidsS 
2 onounsaturated fatty acidsM 
3 fatty acids olyunsaturatedP 
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 یاییآس یهادر کشور یاست که به  ور گسترده اپر رفدار  یخوراکگیاهی  یهااز روغن یکی روغن کنجد

 ور عمده ه روغن کنجد حاوی م ادیر زیادی اسیدهای چرب غیراشباع )ب. (31) گیردقرار میاستفاده مورد 

ل و سزامولین(، سزامو )سزامین، سزامینول، هانالینولئیک( و همچنین حاوی لیگن اسید اولئیک و اسید

این روغن . (34-32)باشد که عوامل مفیدی برای سلامت انسان هستند ها میها و توکوفرولفیتواسترول

و  درصد روغنPUFAs (۴۷ )، گرم روغن( ۰۱۱گرم در هر  یلیم ۴۱) E یتامینو ییر بالایدام  یحاو

MUFAs (۴۱ )فیزیولوژیک و بیوشیمیایی  مسئول بسیاری از خواص هانالیگن. (26)باشد یم درصد روغن

 ب بهبودو سب هستندالتهابی  آنتی اکسیدانی، ضد موتاژنی و ضد مانند خواصروغن کنجد مندصر به فرد 

نتایج . (36-34) شوندهیپرکلسترولمیک می پروفایل چربی خون و کاهش پراکسیداسیون لیپیدی در افراد

های خون پرداخته بود، نشان ز که به بررسی تاثیرات مصرف کنجد بر روی چربییک مطالعه متاآنالیحاصل از 

 تغییر معنی داری نداشته است چربی خون مارکرهایرید کاهش یافته ولی سایر داد که سطوح تری گلیس

دانه کنجد و مشت ات آن بر روی فاکتورهای استرس  تاثیراتبا بررسی دیگری لیز مطالعه متاآنا. (35)

 .(38)است بوده  مرتبطدر بدن که مصرف کنجد با بهبود وضعیت اکسیداتیو  نتیجه گیری کرداکسیداتیو 

بر وزن بدن و  یدار یمعن یرتاثمصرف کنجد هرچند نشان داد که دیگر  یزآنالمتامطالعه  یک یجنتاهمچنین 

نشان  شواهد ین. علاوه بر ا(39) شده استبدن  یدرصد چربباعث کاهش نداشته است اما  یشاخص توده بدن

 یفشار تواند در بهبود پریمهمچنین و باشد میعروق  یت ضد گرفتگیخاصدارای که روغن کنجد  ه استداد

که روغن کنجد در بهبود  مطرح شده است از سوی دیگر در شواهد. (41, 25) واقع شودخون موثر 

 .(41) شته استدا یین ش به سزا یسمیگلیپرها

 روغن کانولا -۱-۲-۲

از جمله سه گونه مختلف است که شامل  Brassicaceaeمتعلق به خانواده  روشنزرد با رنگ  یاهگ یککانولا 

Brassica napus ،Brassica rapa  وBrassica juncea معمولا به  و شمال اروپا یترانهمددر ناحیه  باشد.می

 در روغن( یداس اروسیک درصد ۴۱)بالاست  یداس یکوسار یحاو صولمد یککه  شودیعنوان کلزا شناخته م

پس از  .(43, 42) توسط سازمان غذا و دارو برای مصارف انسانی ممنوع شد ۰۵۹۳و به همین دلیل در سال 

که  ثبت کرد کلزااز اصلاح بذر حاصل  یدبذر جد یک یفتوص یرا برا "کانولا"واژه  ،۰۵۳۵در سال کانادا آن 
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 یداس یکدرصد اروس ۹کمتر از  یدر واقع کانولا حاو بود. ینولاتو گلوکوز یداس یکم دار اوروس ینکمترحاوی 

از  یکیسال گذشته، روغن کانولا به عنوان  ۴۱ ی. در  (44) اشدبیم ینولاتزگلوکو یکرومولم ۷۱و کمتر از 

 یاپالم و سو یهادر رتبه سوم بعد از روغن روغناین باشد و امروزه یدر جهان م یخوراک یهاروغن ینترمهم

، (ALA1)اسید یک آلفا لینولن، MUFAsدی حاوی م ادیر زیاروغن کانولا . (45) گرفته استقرار 

. (45, 46)باشد ها میو همچنین فیتواسترول (DHA3)، دکوزاهگزانوئیک اسید (EPA2)ایکوزاپنتانوئیک اسید 

درصد(، لینولئیک  ۳۰) اسید اولئیک یقابل توجه ادیرم و  درصدSFAs (۳ ) یینیر پاادیم  یروغن کانولا حاو

تاثیرات مفیدی از این روغن بر روی  .(45, 43) باشددرصد( می ۰۰اسید )یک آلفا لینولند( و درص ۲۰اسید )

های سر انی گزارش شده بولیسم انرژی و رشد سلولهاب، متاحساسیت انسولینی، پراکسیداسیون لیپیدی، الت

نشان  پروفایل لیپیدی بر رویروغن کانولا با بررسی تاثیرات نتایج حاصل از یک مطالعه متاآنالیز . (48)است 

همچنین در مطالعه  .(49) روغن با بهبود برخی از مارکرهای چربی خون مرتبط بوده استاین مصرف که  داد

به ویژه در افراد مبتلا به دیابت  متاآنالیز دیگری نشان داده شد که مصرف روغن کانولا منجر به کاهش وزن

 .(51)وجود نداشته است های آنتروپومتری معنی داری در سایر شاخص اتتغییر ، هرچندگردیده است

  ژنومیکس تغذیه -۱-۲-۳

ای از  جهینت، بلکه ستیشان مرتبط نیکیژنت نهیتنها به زمدر  ول زندگی افراد ی ماریب تیوضع ای یسلامت

از با مواد مغذی،  هغذا و مواجه فتایدر .استی طیو عوامل مد یکیعوامل ژنت نیب دهیچیپ هایشبرهمکن

در . (51) باشدیم هیمرتبط با تغذ عیهای شامارییب شرفتیدر پاتوژنز و پ لیدخ دییکل یطیعوامل مدجمله 

 ییغذا میرژ دربارهی بدن هاسلول که بهکنند عمل می ییهاگنالی، مواد مغذی به عنوان سهیتغذ کسیژنوم

براساس سطح سلول کند، یکنش مهمبرفاکتورهای رونویسی مواد مغذی با  که یهنگام کنند.یم یرسان امیپ

رو  نیدهد. از ایم رییمدصولات را تغ ریسا و هانیپروتئ دی، تولهااز ژن یسیکند، رونویکه حس م ییمواد غذا

کنند  را ال ا تیو متابول نیپروتئ تولیدو ها ژنی سیاز رونو یالگوهای متفاوتتوانند میمتفاوت  مواد غذایی

، یژنومیکسنوترکه عبارتند از  شودیبندی م یمت س یبه سه شاخه اصل تغذیه یکسژنوم .(53, 52)

 .یکسژنت ینوتری اپو  یژنتیکسنوتر

                                                           
1 linolenic acid-lphaA 
2 Eicosapentaenoic acid 
3 ocosahexaenoic acidD 
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 یژنومیکسنوتر -۱-۲-۳-۱

. پردازدمی هاو عملکرد ژن یانبر روی ب هاآندهنده  یلغذاها و اجزای تشک تاثیرات بررسیبه که علمی است 

مواد  ینارتباط ب و یتعل یی،های غذایمرژ یااثرات مواد مغذی  یسممکان ینیکند با تعیتلاش م همچنین

علم مطالعه  یژنومیکسنوتر در واقعکند.  یینخاص را بر روی سلامت انسان تع ییهای غذایممغذی خاص و رژ

اساس بر ینبنابرا .(53, 52) است یساختار ژنوم یاها و عملکرد ژن یانب ییرمواد مغذی در تغ یرتاث یچگونگ

 یماریرو منجر به ب ینا و از شود یپادر فنوت ییرژن باعث تغ سطحدر  ییرتواند با تغیم ییغذا یمرژ یدگاهد ینا

غلط  یگزینیجا باعث DNA1 یلاسیون. به عنوان مثال کمبود فولات با کاهش متشود یسلامتوضعیت بهبود  یا

 یکمگالوبلاست یآنم یعنیزا  یماریب یپافنوت یکبه صورت  یپادر ژنوت ییرتغ ینشود که ایدر ژنوم م یلاوراس

 یربر ژنوم تاث یممست  یرغ یا یمتوانند به صورت مست یم ییمواد غذا واقع در .(52) دهدیخود را نشان م

 ییرغباعث ت یسیهمکنش با عوامل رونومواد مغذی با بر یممست  یوهدهند. در ش ییرها را تغژن یانگذاشته و ب

 گرددیها اعمال میتوکاینها و ساهورمون یقاثر از  ر ینا یممست  یرغ یوهدر ش د ونشویها مژن یاندر ب

(52). 

 یژنتیکسنوتر -۱-۲-۳-۲

مواد مغذی  یسمو متابول یرهذخ ،، جذببر روی هضم یکیژنت ییراتتغ تاثیرعلمی است که به بررسی 

و  ییراتتغ ی، به بررسدهدیم قرار یژن را مورد بررس یانبر ب یهکه اثر تغذ سیژنومیکخلاف نوتربر پردازد ومی

های علت تفاوت ییبه شناسا بنابراین. (55, 54, 51) پردازدیدر پاسخ به مواد مغذی م یهای ژنومتفاوت

که  کندیم بیان یژنتیکسنوتردر واقع . پردازدیخاص م ییهای غذایمای و رژ یهفردی در پاسخ به عوامل تغذ

فرد مناسب  یککه برای  یمیرژ ینبنابرا .به مواد مغذی دارند یمتفاوت یکیهای ژنتیتافراد مختلف حساس

اساس بر یدبا ییهای غذایمدهد که رژمی امر نشان ین. امد باشدآناکار یگراست برای افراد د ممکن است

 بر. (55) مطلوب امری ضروری است یجنتا به یابیدست برای یمسازی رژ یشوند و شخص یافراد  راح یپاژنوت

به عنوان مثال سبوس . ت افراد نسبت به مواد مغذی هستندهای متفاومسئول پاسخ یهای ژناساس تفاوت ینا

 . (55, 51) است یرتاث یب یو در برخ شودیباعث کاهش کلسترول خون مراد اف یجو در برخ یاگندم 

                                                           
1 Deoxyribonucleic acid 
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 یکسژنت ینوتری اپ -۱-۲-۳-۳

از  ریق مواد  DNA یدر توال ییرکروموزوم بدون تغ ییرها به صورت تغژن ییراتتغعلمی است که به بررسی 

 یقاز  ر یستونههای یندر پروتئ ییرتغیا  DNA متیلاسیون سیتوزین از یناش تییراتغ ین. اپردازدمی غذایی

 شودایجاد نمی DNA یدر توال ییریتغ ینبنابراو شود یانجام م یلاسیونفسفر و یلاسیون، متیلاسیوناست

(56). 

  (SNPs1) های تک نوکلئوتیدیپلی مورفیسم -۱-۲-۴

شود. می مواد مغذی اعمال سمیبر روی متابول یکیژنتیاثرات نوتر هاآن لهیهستند که به وس یعوامل نیمهمتر

SNP  ها شایع ترین تنوع در توالی اولیهDNA  انسان هستند، به معنای تغییر در یک تک باز بر روی دو رشته

DNA ینیگزیجا  وره ب تواندیدر تک باز م رییتغ نیاو وجود داشته باشند  تیجمعیک درصد  حداقل در که، 

تک  راتییتغ نیکه ا یدر صورتو  است متفاوتموضوع با جهش  نیا. باز باشد کیاضافه شدن  ای حذف

د نه شوگفته می دییجهش تک نوکلئوت آن باشد بهوجود داشته درصد از جامعه  کیدر کمتر از  دیینوکلئوت

باعث  نیهمو مورف است  یبه شکل پلی از آن کی دینوکلئوت ۷۱۱از هر  نیانگیم  وره ب .(55)پلی مورفیسم 

 راتییتغ نیه اوجود داشته باشد. لازم به ذکر است ک هاآنعدد از  ونیلیم ۷-۹ حدود شده که در ژنوم هر فرد

 هاآندرصد  ۷-۹باشند و ف ط یاثر م یب هاآن شتریبدون اثر باشد که ب ایمضر  د،یتواند مفیم یدیتک نوکلئوت

 .(55, 51) شوندیم پیافنوت رییمنجر به تغ

  (CETP2) ترپروتئین انتقال دهنده کلسترول اسژن  TaqIB سمیمورف یپل -۱-۲-۵

 ۰۳ یجفت باز دارد و حاو لویک ۲۹از  شیب، قرار دارد ۰۳کروموزوم  q21ناحیه  یبر رو CETPکد کننده  ژن

 و لودالتونیک ۳۴ یبا وزن مولکول دروفوبیه ییپلاسما نیکوپروتئیگل کی CETPاست.  نترونیا ۰۹اگزون و 

شود. معمولا ی دال و روده کوچک سنتز م ،یکبد، بافت چرب لهیبه وس باشد ومی نهیآم دیاس ۴۳۳ دارای

یافت ( HDL3) لیپوپروتئین پر چگالذرات همراه با  عمده  وره باست و  mg/ml ۷-۰ م دار آن در پلاسما

ه باست که ها به کبد کلسترول از بافت معکوس انت ال تسهیل کننده اصلی نیپروتئ. این (59, 58)شود می

                                                           
1 ingle nucleotide polymorphismsS 
2 holesterol ester transfer proteinC 
3 igh density lipoproteinH 
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از  یغن یهانیپوپروتئیها به لکلسترول نیو انت ال ا HDL ذرات ازاستریفیه  هایلواسطه برداشت کلسترو

 .(61) ردیگیانجام م دیسریگل یتر

 صورته بباشد که می CETP کد کننده ژن جیراهای سمیمورف یپلیکی از  TaqIB (rs708272) سمیمورف یپل

ق اژن اتف نیا نترونیا نیاول در ۲۳۳ دینوکلئوت گاهیدر جا نیبه آدن نیگوان لیای خاموش با تبد هیپا رییتغ کی

، به ندوی هستندTaq I  میتوسط آنز هیناح نیم برش اعد ایحاصل برش  B2و  B1 یهاآلل. (61)افتد  یم

نتایج حاصل از دو  .(62)نام دارد  B2و آلل بدون این جایگاه،  Taq I ،B1 اندونوکلئاز گاهیآلل شامل جا که

لیپیدی و مطالعه متاآنالیز با حجم نمونه بالا نشان داده است که بین این پلی مورفیسم با سطوح پروفایل 

مشاهده شده  نیهمچن. (64, 63)دارد  های قلبی عروقی ارتباط معنی داری وجودهمچنین خطر بروز بیماری

 تیفعالتواند ی دریافتی میم دار و نوع چربو  ردیپذیم ریثات یمیرژ یچرب افتیاز در CETPت یفعالاست که 

 . (65-65) کند میرا تنوآن 

 A1 (ApoA11)آپولیپوپروتئین  ژن -G/A 57سم پلی مورفی -۱-۲-۶

. می باشدشامل چهار اگزون و  قرار دارد ۰۰کروموزوم  q23-q24ناحیه  یبر رو ApoA1 کد کنندهژن 

ApoA1 این (68)است  دینواسیآم ۷۵۳ و دارای لودالتونیک ۴/۴۹ با وزن مولکولی ینیکوپروتئیگل .

 یاصل نیپوپروتئیآپولو دهد یم لیرا تشک HDL ینیدرصد قسمت پروتئ ۳۱ یبیت ر به  ورآپولیپوپروتئین 

گفته باشد. یترانسفراز م لیکلسترول آس نیتیلس میفعال کننده آنز نیو همچنرود به شمار می HDLذرات 

در  هاآنبه واسطه اثر  ی،عروق یقلب یهایماریبروز ب یبر رو ApoA1 و HDL یاثر حفاظتشده است که 

و  یدانیاکس یآنت ،یترومبوز یاثرات آنت یدارا ز سوی دیگرا. اشدبیم یطیمد یهاخروج کلسترول از سلول

 .(69)د دار هاآن کیآتروژن یآنت فعالیتبر  یمهم ریهستند که تاث زین یالتهاب ضد

است که  ApoA1 کد کننده ژنی هاسمیمورف یپل نیاز شناخته تر یکی G/A 55- (rs670)پلی مورفیسم 

 .(51) باشدیمجفت باز(  -۳۹)در ناحیه ژن این پروموتور  هیدر ناح Gآلل  یبجا Aمربوط به حضور آلل 

گسترده در مطالعات مورد بررسی قرار گرفته است و  به  ورارتباط این پلی موفیسم با سطوح پروفایل لیپیدی 

که  است مرتبط پروموتر فعالیت افزایش با ApoA1 ژن در A به G تغییر آللنتایج حاکی از آن بوده است که 

، Aافراد حامل آلل گردد. در واقع مشاهده شده است که  HDL و ApoA1 تواند منجر به بالا رفتن سطوحیم
                                                           

1 Apolipoprotein A1 
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داشته اند  GGبالاتری در م ایسه با افراد هموزیگوت  ApoA1 و HDL معنی داری سطوح پلاسمایی  وره ب

های مختلف ح پروفایل لیپیدی در بین ژنوتایپت نشان داده اند که سطوهمچنین برخی از مطالعا .(71-73)

 .(75 ,74)دهند های دریافتی میمتفاوتی به چربی این پلی مورفیسم، پاسخ

 E (ApoE1)آپولیپوپروتئین ژن پلی مورفیسم  -۱-۲-۷

 کیلو ۳/۷، حدود قرار دارد  ApoC1/C2یو در مجاورت مجموعه ژن ۰۵کروموزوم  یبر رو ApoE کد کنندهژن 

 ۷۴ با وزن مولکولی ینیکوپروتئیگل ApoE. باشدمی نترونیشامل چهار اگزون و سه اجفت باز دارد و 

مانند  دیسریگل یاز تر یغن یهانیپوپروتئیاز ل یاست که بخش دینواسیآم ۲۵۵ و دارای لودالتونیک

 زیو ن کرونیلومیش ماندهیباق و( IDL3) ، لیپوپروتئین متوسط چگال(VLDL2) چگال لیپوپروتئین بسیار کم

 یهارندهیاتصال به گلیگاند اصلی برای  نیپوپروتئیآپول نیدهد. ایم لیترشح شده از کبد را تشک HDLذرات 

ح پلاسمایی سطو لیتعددر نتیجه و  هاآن یدر برداشت کبد ین ش اساسست و بنابراین هانیپوپروتئیل یکبد

خروج  لیها، تسهدر مهار تجمع پلاکتهمچنین  و کلسترول برعهده دارد. دیسریگل یها، ترنیپوپروتئیل

ن ش  یعضلات صاف عروق یهاسلول ونیفراسیپرول میو تنو یمنیا یهاپاسخ میکلسترول ماکروفاژها، تنو

 .(55, 56) دارد

کد  ژندر ناحیه کد شونده و تنویمی گزارش شده است.  ApoEچندین ن طه پلی مورفیک برای ژن  تاکنون

کند و را تولید می ApoE4 و ApoE2، ApoE3که سه ایزوفرم است  E4 و  E2،E3 دارای سه آلل ApoE کننده

این سه آلل د. بروز نمای E4/E4و E2/E2، E2/E3،E2/E4 ،E3/E3 ،  E3/E4شش ژنوتایپ  صورته بتواند می

و  ۰۰۲های کدونی و در موقعیت ۴به علت وجود دو پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی متفاوت در اگزون شماره 

این پلی تفاوت کنند و کد میبه ترتیب سیستئین و آرژنین را  Cو  Tهای با هم تفاوت دارند. آلل ۰۹۵

است.  (rs7412 158 C > T) ۰۹۵و  (rs429358 112 T > C) ۰۰۲ها در آمینواسیدهای جایگاه مورفیسم

ApoE2 وکلئوتید دارای نT  در هر دو جایگاه سیستئین  باشد و بنابراینمی ۰۹۵و  ۰۰۲در هر دو موقعیت

در جایگاه  باشد و بنابراینمی ۰۹۵در جایگاه  Cو نوکلئوتید  ۰۰۲در جایگاه  Tدارای نوکلئوتید  ApoE3دارد، 

 ۰۹۵و  ۰۰۲در هر دو موقعیت  Cوکلئوتید دارای ن ApoE4 رژنین دارد وآ ۰۹۵سیستئین و در جایگاه  ۰۰۲

                                                           
1 Apolipoprotein E 
2 ensity lipoproteinVery low d 
3 Intermediate density lipoprotein 
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با وجود اینکه این سه ایزوفرم تنها در یک . (58)( ۰-۰دارد )شکل  در هر دو جایگاه آرژنین باشد و بنابراینمی

 تاثیرگذار هستند ApoEند، ولی در ساختار و عملکرد تفاوت دار ۰۹۵و  ۰۰۲های یا دو آمینواسید در موقعیت

آلل به  ور ت ریبی در سطح جهان  و خیلی متنوع است ApoEفراوانی سه آلل های مختلف در جمعیت .(59)

E3  درصد، آلل  ۳۱-۵۱شاملE2  درصد و آلل  ۱-۲۱شاملE4  (81)درصد تنوع آللی است  ۰۱-۲۱شامل .

شود و معمول ترین ل میرا شام ApoEدرصد تنوع  ۵۵بیش از  ApoE4 و ApoE2، ApoE3سه ایزوفرم 

ای مطالعات هیافته .(81) هستند ApoE4 درصد از افراد دارای ایزوفرم ۰۹است و تنها  ApoE3ایزوفرم 

ای هایل لیپیدی و همچنین بروز بیماریها و سطوح پروفداده اند که بین این پلی مورفیسممتاآنالیز نشان 

یشتری برای ، شانس بE4 ور کلی مشاهده شده است که افراد حامل آلل ه قلبی عروقی ارتباط وجود دارد. ب

 .(84-82) های قلبی عروقی دارندابتلا به بیماری

 

 (85)در ناحیه کد کننده  ApoEنمایی از شکل پلی مورفیسم  -۱-۱شکل 
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 یاهداف، فرضیات و سؤالات پژوهش -۱-۳

 هدف اصلی پایان نامه -۱-۳-۱

 سمیمورف یکانولا با پل-کنجد، کانولا و کنجد یخوراک یهاروغن افتیبرهمکنش در یوجود و چگونگ نییتع

در  ینیو م اومت انسول کیسمیگلا یهاشاخص ،یدیپیل لیبر سطوح پروفا ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن

 نوع دو و همسرانشان ابتیمبتلا به د مارانیب نیب

 پایان نامه ژهیو اهداف -۱-۳-۲

 ابت،یبه د انیدر مبتلا ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یمختلف پل یهاپیژنوتا یفراوان نییتع. ۰

 همسران و کل شرکت کنندگان

 ,TC, LDL, HDL, TG, ApoA1, ApoB) یدیپیل لیسطوح پروفا راتییتغ نیانگیم سهیو م ا نییتع. ۲

Lp(a)  )یمختلف پل یهاپیژنوتا انیکانولا( در م-مصرف انواع مختلف روغن )کنجد، کانولا و کنجد ی 

 نهمسران و کل شرکت کنندگا ابت،یبه د انیدر مبتلا ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف

انواع مختلف  افتیدرو  ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یبرهمکنش پل یوجود و چگونگ نییتع. ۷

 ,TC, LDL, HDL, TG, ApoA1) یدیپیل لیسطوح پروفا یکانولا( بر رو-روغن )کنجد، کانولا و کنجد

ApoB, Lp(a)همسران و کل شرکت کنندگان  ابت،یبه د انی( در مبتلا 

ف مصر ی(  نی)قند خون ناشتا و انسول کیسمیگلا یهاسطوح شاخص راتییتغ نیانگیم سهیو م ا نییتع. ۴

، CETP یهاژن سمیمورف یمختلف پل یهاپیژنوتا انیکانولا( در م-انواع مختلف روغن )کنجد، کانولا و کنجد

ApoA1  وApoE همسران و کل شرکت کنندگان ابت،یبه د انیدر مبتلا 

انواع مختلف  افتیو در ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یبرهمکنش پل یوجود و چگونگ نییتع. ۹

( در نی)قند خون ناشتا و انسول کیسمیگلا یهاسطوح شاخص یکانولا( بر رو-نجد، کانولا و کنجدروغن )ک

 همسران و کل شرکت کنندگان ابت،یبه د انیمبتلا

 پایان نامه یکاربرد اهداف -۱-۳-۳

 سلامت افراد یکانولا بر رو-کنجد، کانولا و کنجد یخوراک یهااثرات مصرف روغن سهیمطالعه م ا نیا هدف

در ارتباط با  یشنهاداتیتوان پیمطالعه م نیا یهاافتهیبراساس  نیباشد. بنابرایم هاآن یکیژنت تیبراساس وضع
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، به منوور بهبود هاآن یکیبه استعداد ژنت هسالم توسط افراد جامعه با توج یخوراک یهاانتخاب و مصرف روغن

 ارائه داد. کیومتابولیکارد یفاکتورها سکیر

  اتیو فرض لاتسؤا -۱-۳-۴

 ابت،یبه د انیدر مبتلا ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یمختلف پل یهاپیژنوتا یفراوان. ۰

 همسران و کل شرکت کنندگان چ در است؟

مصرف  ی(  TC, LDL, HDL, TG, ApoA1, ApoB, Lp(a)) یدیپیل لیسطوح پروفا راتییتغ نیانگیم. ۲

، CETP یهاژن سمیمورف یمختلف پل یهاپیژنوتا انیکانولا( در م-کنجد انواع مختلف روغن )کنجد، کانولا و

ApoA1  وApoE همسران و کل شرکت کنندگان متفاوت است. ابت،یبه د انیدر مبتلا 

-انواع مختلف روغن )کنجد، کانولا و کنجد افتیو در ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یپل نیب. ۷

به  انی( در مبتلاTC, LDL, HDL, TG, ApoA1, ApoB, Lp(a)) یدیپیل لیسطوح پروفا یکانولا( بر رو

 همسران و کل شرکت کنندگان بر همکنش وجود دارد. ابت،ید

مصرف انواع مختلف  ی(  نی)قند خون ناشتا و انسول کیسمیگلا یهاسطوح شاخص راتییتغ نیانگیم .۴

و  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یمختلف پل یهاپیژنوتا انیکانولا( در م-روغن )کنجد، کانولا و کنجد

ApoE همسران و کل شرکت کنندگان متفاوت است. ابت،یبه د انیدر مبتلا 

-انواع مختلف روغن )کنجد، کانولا و کنجد افتیو در ApoEو  CETP ،ApoA1 یهاژن سمیمورف یپل نیب .۹

همسران و  ابت،یبه د انی( در مبتلانی)قند خون ناشتا و انسول کیسمیگلا یهاسطوح شاخص یکانولا( بر رو

 کل شرکت کنندگان برهمکنش وجود دارد.
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 مروری بر مطالعات مشابه
 

 
 



21 

 

 CETPژن  TaqIBبرهمکنش فاکتورهای رژیمی و پلی مورفیسم  -۲-۱

 مرد مبتلا به هایپرکلسترومیک ۵۹و همکاران بر روی  Gammonتوسط  یک مطالعه کارآزمایی بالینی موازی

و مصرف دو عدد میوه کیوی در روز بر روی سطوح  CETPژن  TaqIBانجام گرفت و برهمکنش پلی مورفیسم 

هفته مداخله بررسی شد. در پایان مطالعه مشاهده شد که افراد حامل آلل  هشتپروفایل لیپیدی بعد از 

دند، درحالیکه در پایین تری در م ایسه با گروه کنترل بوTG/HDL ( دارای نسبت B1B1) B1هموزیگوت 

فاکتورهای م دار این نسبت تفاوت معنی داری با گروه کنترل نداشته اشت. برای سایر  B2افراد حامل آلل 

 .(86)نیز برهمکنش معنی داری مشاهده نشد  پروفایل لیپیدی

کودک دارای هایپرکلسترومی خفیف مشاهده  ۷۳بر روی در یک مطالعه کارآزمایی بالینی مت ا ع انجام گرفته 

، در افراد حامل باشدمیمصرف شیر غنی شده با روغن زیتون که سرشار از اسید اولئیک شش هفته شد که 

شده  HDLپلاسمایی  در م ایسه با افراد هتروزیگوت، باعث افزایش بیشتری در سطوح B1آلل هموزیگوت 

 . (78)های پروفایل لیپیدی برهمکنش معنی داری مشاهده نشد است. هرچند برای سایر فاکتور

 CETPژن  TaqIB سمیمورف یو همکاران، برهمکنش پل Wallaceمت ا ع توسط  ینیبال ییدر مطالعه کارآزما

 چهارفرد سالم بعد از  ۹۹در  یدیپیل لیسطوح پروفا یبر رو نییاشباع بالا و پا یبا چرب یهاو مصرف رژیم

در  B1B1 پیژنوتا یه افراد دارااز آن بود ک یمطالعه حاک یهاافتهیقرار گرفت.  یهفته مداخله مورد بررس

 .(77) در سطوح توتال کلسترول داشته اند یشتریب راتیی، تغB2با افراد حامل آلل  سهیم ا

م گرفت. فرد سالم انجا ۰۰۲بر روی  ۲۱۱۲و همکاران در سال  Platکارآزمایی بالینی موازی توسط  یک مطالعه

در افراد حامل آلل  LDLگیاهی، سطوح  هایهفته مصرف استرول هشتاز مطالعه نشان داد که پس نتایج 

داشته است. هرچند برای سایر فاکتورهای  کاهش بیشتری B2 در م ایسه با افراد حامل آلل B1هموزیگوت 

 .(78)پروفایل لیپیدی برهمکنش معنی داری مشاهده نشد 

فرد سالم انجام گرفت، مشاهده  ۹۳و همکاران بر روی  Duدر یک مطالعه کارآزمایی بالینی موازی که توسط 

 ApoA1و  HDL سطوح B1B1کربوهیدرات کم چرب، مردان با ژنوتایپ  شد که پس از مصرف یک رژیم پر

 B1B1هم در زنان دارای ژنوتایپ هم در مردان و LDLبالاتری داشتند. همچنین کاهش معنی داری در سطوح 

 .(89)مشاهده شد  
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و  CETPژن  TaqIBهای پلی مورفیسم مایی بالینی که به بررسی برهمکنشدر تعداد دیگری از مطالعات کارآز

، (89) های مدیترانه ای غنی شده با روغن زیتون و غنی شده با مغزهانواع مداخلات رژیمی از جمله رژیما

ی گیاهی هالف مارگارین همراه یا بدون استروو مصر PUFAs (89 ,89)و غنی از   SFAsهای غنی ازرژیم

 د.بر روی سطوح پروفایل لیپیدی پرداخته بودند، نتایج معنی داری مشاهده نش (89)

و همکاران بر روی مردان مبتلا به دیابت انجام گرفت، یک ارتباط قوی و  Liدر یک مطالعه کوهورت که توسط 

های حیوانی و کل چربی چربی، PUFAs ،SFAsو مصرف  CETPژن  TaqIBمعنی دار بین پلی مورفیسم 

قوی تر خود را  صورت بهمشاهده شد و با افزایش دریافت چربی این ارتباط  HDLدریافتی بر روی سطوح 

 .(89) نشان داد

فرد  ۴۲۰۱و همچنین  (89)نفر سفید پوست و افری ایی امریکایی  ۰۲۱۱۱در دو مطالعه م طعی دیگر بر روی 

، برهمکنش معنی داری بین دریافت چربی رژیمی و پلی مورفیسم (88)دارای ریسک فاکتورهای قلبی عروقی 

TaqIB  ژنCETP .مشاهده نشد 

 

 :ApoA1ژن  G/A  -75برهمکنش فاکتورهای رژیمی و پلی مورفیسم  -۲-۲

د سالم انجام فر ۵۳بر روی  ۲۱۰۱و همکاران در سال  Gomezیک مطالعه کارآزمایی بالینی مت ا ع توسط 

هفته مداخله شد  به مدت چهار MUFAs، رژیم کربوهیدارت و رژیم غنی از SFAsگرفت. سه نوع رژیم غنی از 

ی مطالعه نشان داد که هاخله مورد بررسی قرار گرفت. یافتهو سطوح پروفایل لیپیدی در پایان هر دوره از مدا

 LDL ، پس از مصرف رژیم کربوهیدارت، سطوحA در م ایسه با افراد حامل آلل Gحاملین آلل هموزیگوت 

 .(87)پایین تری داشتند  LDL ، سطوحMUFAsبالاتر و پس از مصرف رژیم غنی از 

داده  کیپوکالریها میرژ کی یچاقمبتلا به فرد  ۵۲به و همکاران،  Luisکارآزمایی بالینی توسط مطالعه یک در 

 کیسمیگلا یمارکرها نیو همچن یدیپیل لی، پروفاکیآنتروپومتر یهاشاخصهفته مداخله،  ۰۲پس از و شد 

، GGدر م ایسه با افراد دارای ژنوتایپ  A. نتایج نشان داد که در افراد حامل آلل قرار گرفت یمورد بررس

سرمی توتال کلسترول، های آنتروپومتریک ایجاد شده است و از سوی دیگر سطوح کاهش بیشتری در شاخص

LDL انسولین و ،HOMA-IR  (88)کاهش یافته است  هاآننیز در. 
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و  SFAs ،PUFAsو همکاران، سه نوع رژیم غنی از  Mataدر یک مطالعه کارآزمایی بالینی مت ا ع توسط 

MUFAs  مورد  هاآناده شد و سطوح پروفایل لیپیدی در شرکت کننده مرد و زن د ۹۱روز به  ۷۹به مدت

در م ایسه با رژیم غنی از  PUFAsبررسی قرار گرفت. نتایج مطالعه نشان داد که پس از مصرف رژیم غنی از 

SFAs در زنان دارای ژنوتایپ ،AA/GA  در م ایسه با ژنوتایپGG وتوتال کلسترول سرمی ، سطوحLDL  

 .(999)کاهش بیشتری داشته است 

نفر، اثرات دو نوع رژیم کم چرب و غنی از  ۹۱در یک مطالعه کارآزمایی بالینی مت ا ع با حجم نمونه 

MUFAs های مختلف پلی مورفیسم ح پروفایل لیپیدی در بین ژنوتایپبر روی سطوG/A  -75ژن ApoA1 

و  MUFAsگرفت. برهمکنش معنی داری بین دریافت رژیم غنی از  از یک ماه مداخله مورد بررسی قرار پس

که پس از مصرف این رژیم، افزایشی در سطوح  یبه  ورمشاهده شد  LDLاین پلی مورفیسم بر روی سطوح 

LDL  در افراد حامل آللA  وجود داشت، درحالیکه در افراد هموزیگوتGG  تغییر معنی داری مشاهده نشد

(89). 

زن( یک رژیم کم چرب  ۴۴مرد و  ۴۲نفر ) ۵۳و همکاران، به  Mengدر یک مطالعه کارآزمایی بالینی توسط 

 ژنG/A  -75های مختلف پلی مورفیسم ح پروفایل لیپیدی در بین ژنوتایپکم کربوهیدارت داده شد و سطو

ApoA1  ارای ژنوتایپ هفته مداخله مشاهده شد که مردان د هشتمورد م ایسه قرار گرفت. پس ازAA/GA ،

بالاتر و سطوح تری گلیسرید پایین تری در م ایسه با گروه دارای ژنوتایپ  ApoA1و  HDLسطوح پلاسمایی 

GG  (999)داشته اند. 

، بررسی شد که آیا چربی رژیمی زن انجام گرفت ۵۲۲مرد و  ۳۹۹در مطالعه کوهورت فرامینگهام که بر روی 

داشته باشد یا خیر. نتایج  HDLو سطوح  ApoA1 ژنG/A  -75تواند تاثیری بر روی ارتباط پلی مورفیسم می

 HDLفیسم بر روی سطوح و این پلی مور PUFAsمطالعه نشان داد که برهمکنش معنی داری بین دریافت 

 HDLدرصد سطوح  GG ،۰۴درصد بود، افراد دارای ژنوتایپ  ۴کمتر از  PUFAsوجود دارد. زمانی که دریافت 

درصد  ۵بیشتر از  PUFAsمعکوس، زمانی که دریافت  به  ورداشتند و  A بیشتری در م ایسه با حاملین آلل

این داشتند.  GGدر م ایسه با افراد دارای ژنوتایپ بیشتری  HDLدرصد سطوح  A  ،۰۷بود، افراد حامل آلل

 Aدر افراد حامل آلل  HDLبا افزایش سطوح  PUFAsکلی نتیجه گرفت که افزایش دریافت  به  ورمطالعه 

 .(999)مرتبط بوده است 
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 :ApoE ژن E2/E3/E4 برهمکنش فاکتورهای رژیمی و پلی مورفیسم -۲-۳

 E3/E3 ۲۱ =فرد سالم ) ۷۵و همکاران بر روی  Martinدر یک مطالعه کارآزمایی بالینی مت ا ع که توسط 

نفر( انجام گرفت، برای شرکت کنندگان سه دوره مداخله با روغنی غنی شده با  E3/E4 ۰۵ =نفر، 

 چهارو روغن کنترل به مدت ( DHA)دکوزاهگزانوئیک اسید  روغن غنی شده با ،(EPA)ایکوزاپنتانوئیک اسید 

به میزان  E3/E4، سطوح توتال کلسترول در افراد EPAهفته صورت گرفت. پس از مصرف روغن غنی شده با 

مشاهده نشد. همچنین مصرف روغن  E3/E3درصد کاهش پیدا کرد، درحالیکه تاثیر معنی داری در افراد  ۴/۹

 .(113)گردید  LDLدرصدی در سطوح  ۴/۰۱منجر به کاهش  E3/E4در افراد  DHAغنی شده با 

به  EPAمیلی گرم  ۵۱۱شرکت کننده سالم با  ۵۱و همکاران،  Dangدر یک مطالعه کارآزمایی بالینی توسط 

هفته مکمل یاری شدند. پس از م ایسه سطوح پروفایل لیپیدی  چهاربه مدت  DHAمیلی گرم  ۳۵۱اضافه 

 PUFAsرکت کنندگان قبل و بعد از مداخله مشاهده شد که اثرات مکمل یاری با اسیدهای چرب غیر اشباع ش

 .(999)یا غیر حامل( بوده است  ε4)حامل آلل  ApoEبر روی لیپیدهای خون مست ل از ژنوتایپ افراد برای 

فرد  ۴۰ و ε4فرد حامل آلل  ۴۰و همکاران،  Watkinsی مت ا ع توسط در یک مطالعه کارآزمایی بالین

هفته دیگر  هشتو پس از آن به مدت  SFAsهفته یک رژیم غنی از هشت حامل انتخاب شدند و به مدت غیر

های مطالعه نشان داد که افت کردند. یافتهدری EPAو  DHAبه همراه مکمل  SFAsیک رژیم غنی از 

 EPAو  DHAبر روی سطوح پلاسمایی آراشیدونیک اسید،  BMIو  ApoEبین ژنوتایپ برهمکنش معنی داری 

بالا، پاسخ به مکمل یاری در افراد حامل آلل  BMIدر پاسخ به مکمل یاری وجود دارد. در شرکت کنندگان با 

ε4  کمتر بوده است، درحالیکه در افراد باBMI اد با ژنوتایپ پایین، تفاوتی در پاسخ به مکمل یاری در بین افر

 .(999)مختلف وجود نداشته است 

تواند می ApoE های مختلفبررسی شد که آیا ژنوتایپ ۲۱۰۲در یک مطالعه کارآزمایی بالینی مت ا ع در سال 

تایج مطالعه نشان داد که ن های غذایی داشته باشد یا خیر.خون به چربی وعدهتاثیری بر روی پاسخ لیپیدهای 

در م ایسه با یک رژیم کم چرب باعث کاهش سطوح تری  DHAبه همراه مکمل  SFAsیک رژیم غنی از 

 درصد در افراد دارای ژنوتایپ ۷۱و به میزان  ApoE3/E3درصد در افراد دارای ژنوتایپ  ۰۳گلیسرید به میزان 

ApoE3/E4 (999) شده است. 
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نفر ارزیابی شد و برهمکنش  ۳۳۱های رژیمی و همکاران، دریافت Shatwan در یک مطالعه کوهورت توسط

بر روی سطوح پروفایل لیپیدی مورد بررسی قرار  ApoEهای مختلف تمالی فاکتورهای رژیمی و ایزوفرماح

سطوح توتال  ،E4و  E3ه با افراد حامل آلل در م ایس E2های مطالعه نشان داد که حاملین آلل هگرفت. یافت

بر  ApoEهای ی بین فاکتورهای رژیمی و ایزوفرمکلسترول پایین تری داشتند. هرچند برهمکنش معنی دار

 . (998)روی سطوح پروفایل لیپیدی مشاهده نشد 

و دریافت  ApoEهای ، برهمکنش احتمالی بین ژنوتایپو همکاران Camposدر یک مطالعه م طعی توسط 

ها نشان داد ا مورد ارزیابی قرار گرفت. یافتههی افراد بر روی سطوح لیپوپروتئینهای اشباع در رژیم غذایچربی

مرتبط بوده  E2 در افراد حامل آلل HDL و کاهش سطوح VLDLبا افزایش سطوح  SFAsکه دریافت بالاتر 

کلی این مطالعه پیشنهاد کرده  به  ورچنین ارتبا ی مشاهده نشد.  E4و  E3در حاملین آلل است، درحالیکه 

ند، بیشتر مستعد ابتلا به قرار بگیر SFAsهای سرشار از زمانیکه در معرض رژیم E2است که افراد حامل آلل 

 .(997)های قلبی عروقی هستند بیماری

شرکت کننده، مشاهده شد که افراد دارای  ۵۵۳با بررسی  ۲۱۰۲در یک مطالعه م طعی انجام گرفته در سال 

را داشتند. هرچند برهمکنش معنی داری بین  LDL، کمترین سطوح توتال کلسترول و ApoE2/E2ژنوتایپ 

 .(998)د مشاهده نش LDLدر ارتباط با سطوح توتال کلسترول و  ApoEو ژنوتایپ  SFAsدریافت 

های فاکتورهای رژیمی با پلی مطالعات در زمینه بررسی برهمکنشبرخی همانطور که اشاره شد تاکنون 

های گیاهی خوراکی مورد بررسی قرار نگرفته اما تاکنون روغن ،های مد نور ما انجام گرفته استمورفیسم

یی )پروفایل لیپیدی و ایمیوشینشانگرهای ب ستیز یسطوح برخمطالعه برای اولین بار در این است. بنابراین 

 یهاپیژنوتاکانولا(، بین -)کنجد، کانولا و کنجد های گیاهیپس از مصرف انواع روغنهای گلایسمیک( شاخص

مورد بررسی در مبتلایان به دیابت و افراد غیر مبتلا  ApoE و CETP ،ApoA1های پلی مورفیسم ژنمختلف 

 قرار گرفت.
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 شرکت کنندگانجامعه مورد بررسی و خصوصیات  -۳-۱

مت ا ع تصادفی سازی شده و  ینیبال ییمطالعه کارآزما کیشده در  یجمع آور یدر مطالعه حاضر از نمونه ها

اثر سه روغن  سهیو با هدف م ا که در آن هر فرد به عنوان کنترل خود در نور گرفته شده بود مارهیسه ت

 زدیشهر  ابتیمرکز د بهکه  یابتید مارینفر ب ۰۱۲کانولا انجام شده بود، استفاده شد. -کنجد، کانولا و کنجد

 تیعدم ورود، با کسب رضا یارهایورود و مع یارهای، مطابق با معهاآنمراجعه کرده بودند، به همراه همسران 

 .مطالعه شدند وارد( ۰)پیوست شماره  آگاهانه

 ورود یارهایمع -۳-۱-۱

 ۹/۳بالاتر از   HbA1cای ۰۲۳ یمساو ایقند خون ناشتا بالاتر ) نوع دو ابتیداشتن حداقل شش ماه ساب ه د -۰ 

داشتن  -۴سال،  ۰۵-۳۱ یدارا بودن مددوده سن -۷قند خون،  یخوراک یمصرف کننده داروها -۲، (درصد

  .آگاهانه تیرضا

 عدم ورود یارهایمع -۳-۱-۲

 ای( و یقلب یاحت ان یماریب ،یعروق کرونر، سکته مغز یماریشناخته شده )ب یعروق-یقلب یماریابتلا به ب -۰ 

 نیآلان ریم اد) یکبد یماریساب ه ب -۲ ،یقلب یو عمل جراح یعروق-یقلب یها یماریداشتن ساب ه ب

 ریم اد) یویو کل (نرمال ریز سه برابر م ادا شتریب (AST) نوترانسفرازیو آسپارتات آم (ALT) نوترانسفرازیآم

BUN قیافراد تزر -۴داشتن ساب ه ابتلا به سر ان،  ایمبتلا به سر ان و  -۷، (بالاتر از حد نرمال نینیو کرات 

در سه  یدیپیل لیموثر در پروفا یدز داروها رییتغ -۳خاص،  ییغذا میکننده رژ افتیدر -۹ ن،یکننده انسول

 .شرکت در مطالعه یبرا تیعدم رضا -۵ ،یداربار -۳ ر،یماهه اخ

 خروج یارهایمع -۳-۱-۳

در  یرخاداد بااردار -۷ ن،یانسول قیبه تزر یخوراک ییدرمان دارو رییتغ -۲ ،ییغذا میدر رژ یناگهان رییتغ -۰ 

باه اداماه شارکت در  لیاعادم تما -۹ ،یعروقا-یقلب یها یماریب ایابتلا به سر ان و  -۴زنان شرکت کننده، 

 .لیالعه به هر دلمط
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 قینوع و روش تحق -۳-۲

شاده  یسااز یتصادف ینیبال ییکارآزما کیشامل که است بخشی از یک  رح تد ی اتی بزرگتر  این پایان نامه

ناوع دو  ابتدی به مبتلا افراد درکانولا -اثر سه روغن کنجد، کانولا و کنجد سهیهدف م ابا  تیمارهو مت ا ع سه 

های جمع آوری شده در  رح مذکور برای انجاام آنالیزهاای مونهدر این مطالعه از ن. اشدبمیو همسران آن ها 

( باا کاد IRCT1) رانیاا ینیباال ییزمااآکاردر ساامانه ثبات اصالی   ارح تد ی ااتی ژنتیکی استفاده گردیاد.

IRCT2016091312571N6 استگردیده ، ثبت.  

 

 روش نمونه گیری و تعیین حجم نمونه -۳-۳

های مت ا ع با در نوار گارفتن ا لاعاات مطالعاه براساس روش مطالعاتی  رح یمطالعه اصل یبرا حجم نمونه

Jenkins  ینیمداسابه حجام نموناه مطالعاات باال یشاده بارا شنهادی، با استفاده از فرمول پ(23)و همکاران 

و در نور گرفتن توان  ۳/۱ انسیواحدی با وار ۲۳/۱ ی، با در نور گرفتن اختلاف قند خون ناشتا(111)مت ا ع 

 نیاا یکاه مادت زماان مداخلاه بارایینفر بدست آمد. از آنجا ۷۴، ت ریبا ۱۹/۱درصدی و خطای نوع اول   ۵۱

نفار در نوار گرفتاه شاد.  ۰۱۱نموناه ها بالا بوده است، حجم نمونه زشیاحتمال ر نیسال و بنابرا کیمطالعه 

 ریاورود به مطالعه بودند، به عنوان نمونه افاراد غ یط لازم برایشرا یکه دارا یابتید مارانیهمسران ب نیهمچن

 انتخاب شدند. ابتیمبتلا به د

 

                                                           
1 Iranian Registry of Clinical Trials 
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 ی مورد ارزیابیمتغیرها -۳-۴

 مقیاس علمی تعریف کیفی کمی وابسته مستقل مشخصات دیفر
 ای رتبه اسمی تهگسس پیوسته

1 

 روغن مداخله

 

* 

    

* 

های گیاهی حاصل از روغن 

دانه کانولا، دانه کنجد و 

کیب روغن کنجد و کانولا با تر

 های مشخصم یاس

 مصرف/

عدم 

 مصرف

 پلی مورفیسم 2

CETP 

 ژنتفاوت تک توکلئوتیدی در   *    *

 CETPپروتئین 

B1B1, 

B1B2, 

B2B2 

 پلی مورفیسم 3
ApoA1 

*    *  
 ژنتفاوت تک توکلئوتیدی در 

 ApoA1پروتئین 

GG, 

GA, 

AA 

 پلی مورفیسم 4
ApoE 

*    *  
 ژنتفاوت تک توکلئوتیدی در 

 ApoEپروتئین 

ε2, 

ε3, 

ε4 

5 TC  * *    سرم تام کلسترول mg/dl 

6 LDL  * *    چگال کم نیپوپروتئیل mg/dl 

5 HDL  * *    چگال پر نیپوپروتئیل mg/dl 

8 TG  * *    سرم دیسریگل یتر mg/dl 

9 ApoA1  * *    نیتئآپولیپوپرو  A1 mg/dl 

11 ApoB  * *    نیتئآپولیپوپرو B mg/dl 

11 Lipoprotein (a)  * *    نیتئلیپوپرو a mg/dl 

12 
 قند خون ناشتا

ساعت  ۵غلوت قند خون با     * * 

 ناشتایی
mg/dl 

13 
 انسولین

ساعت  ۵ین با انسول غلوت    * * 

 ناشتایی
IU/mlµ 

14 
 یمصرف یانرژ

 افتیدر از حاصل یانرژ    *  *

 ییغذا میرژ یهانتیماکرونوتر

Kcal/d 
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15 
 یمصرف نیپروتئ

 میرژ یهایمغذ درشت از یکی    *  *

 ییغذا

g/day 

16 
 یمصرف دراتیکربوه

 میرژ یهایمغذ درشت از یکی    *  *

 ییغذا

g/day 

15 
 یمصرف یچرب

 میرژ یهایمغذ درشت از یکی    *  *

 ییغذا

g/day 

 MET/wk روزانه تدرک زانیم    *  * یبدن تیفعال 18

قد فرد در حالت ایستاده با     *  * قد 19

 سانتی متر ۰/۱دقت 

Cm 

 

وزن فرد با حداقل لباس با     *  * وزن 21

 گرم ۰۱۱دقت 

Kg 

 

 2Kg/m قد ورمجذ به وزن نسبت    *  * نمایه توده بدنی 21

 متر یک از استفاده با کمر دور      * دور کمر 22

 دقت با ارتجاع قابل غیر نواری

 مترسانتی۹/۱

cm 

سن ت ویمی فرد براساس     *  * سن 23

 شناسنامه

 سال

 مرد/زن برحسب فنوتیپ  *    * جنس 24

 و یمصرف یداروها 25

 هاآن زود
 از یمصرف م دار و انواع    *  *

 روز در متفاوت یاداروه

mg/day 

 

26 
 یاقتصاد تیوضع

 وردهآبر در افراد یمال توان *     *

 )درآمد(ی زندگ یازهاین کردن
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 روش انجام کار -۳-۵

 نحوه مداخله -۳-۵-۱

شرکت کنندگان ارائه شاد. باه  یاهداف  رح و روند کامل کار برا نهیکامل در زم داتیمطالعه توض یدر ابتدا 

هفتاه  ت ناهکانولا را هر کدام باه ماد-و کنجدنوع روغن کنجد، کانولا  سهمطالعه  نیشد که در اگفته  مارنیب

 باه صاورتلاازم اسات  نکاهیمشخص نخواهد بود و ا هاآن ینوع روغن در هر ماه برا یمصرف خواهند کرد، ول

مصارف خاوراک و خاون ناشاتا،  خاون، قناد فشاار ک،یمراجعه کنند تا ا لاعات آنتروپومتر کینیماهانه به کل

از  نیکنناد. همچنا افاتیمااه بعاد در یروغان را بارا یتریل ۹/۲ثبت شود و سپس ظرف  هاآن یبدن تیفعال

عادم  نکاهیو ا ه هماراه داشاته باشاندمانده است را با خود ب یماه قبل باق زکه ا یخواسته شد تا روغن مارانیب

، هااآننخواهند کرد، بلکه  افتیدر یگریوغن در یماه بعد بطر یکه برا ستین یمعن نیمصرف تمام روغن به ا

کارد و  دخواهن افتیروغن را در یتریل ۹/۲ یمانده، مجددا بطر یچه با اتمام روغن ماه قبل و چه با داشتن باق

گرفتاه شاد و  ماارانیبه ب لیروغن قبل از تدو ی رح ادامه دارد. وزن بطر یماهانه تا انتها به صورتروند  نیا

 ،یبطار ییرف نشده توسط افراد بعد از اتمام هر ماه، باا کسار وزن موجاود از وزن ابتاداسپس وزن روغن مص

نمونه، تمام شرکت کنندگان باه مادت  ادتوسط مد ق ثبت شد. لازم به ذکر است که بعد از مشخص شدن افر

ود و بعاد از انواع روغن در قبل از مطالعه حذف شا ریکردند تا اثرات مصرف سا افتیماه روغن آفتابگردان در ۰

از مصارف روغان قارار  یفارد در چاه گروها نکهیبا توجه به ا کینیماهانه با مراجعه به کل به صورتدوره  نیا

از مصارف  یهفتاه ا ناه هر فااز نیدر ب نیکردند. همچن افتیماه بعد را در یراب یتریل ۹/۲ یگرفته بود، بطر

کردناد تاا اثارات  افاتیروغن آفتاابگردان در مارانیماه دوره شست و شو وجود داشت که مجددا ب یکروغن، 

  .برود نیدر فاز قبل از ب یروغن مصرف

وزن  لیاز قب ییهاو انتها وجود داشت که شاخص انهیدر ابتدا، م تیزیو سه ،یهفته ا نهدر هر فاز  یکل به  ور

فشار خون در هر بدن( و  یکل و توده بدون چرب یچرب ،ییاحشا یدور کمر، دور باسن، چرببدن ) بیبدن، ترک

 یهاایابیانموناه خاون افاراد جهات ارز اخلاه،شد. به علاوه، در ابتدا و انتها هر دوره مدیم گیریاندازه تیزیو

شارکت کننادگان باا اساتفاده از  یهر فااز، قناد خاون ناشاتا انهیدر م نیشد. همچن یجمع آور ییایمیوشیب

 .دستگاه گلوکومتر، گرفته و ثبت شد
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 یساز یتصادف -۳-۵-۲

 ۰۱۲ تیاعدم ورود بودند، در نها یارهایورود و فاقد مع یارهایمع یکل افراد در دسترس که دارا نییبعد از تع

گاروه  ۴نفره،  ۰۳گروه  ۰گروه ) ۳مجموعا در  یتصادف به صورت SPSSبا استفاده از نرم افزار  یابتید مارینفر ب

انجاام  یابتیااز افراد د تیبه تبع زیهمسران ن یساز یتصادف(. ۰-۷نفره( قرار گرفتند )شکل  ۰۵گروه  ۰و  ۰۳

 گرفت.

 صیتخص یساز پنهان -۳-۵-۳

برحساب  نیاز مد  ا یکایمصرف کننده روغان،  یهاقرار دادن افراد در گروه نهیدر زم ییکاهش سوگرا یبرا

 گذراندن مداخله توسط شرکت کننادگان را درون پاکات وهیشرکت کننده، ش تیتصادف و بدون ا لاع از وضع

 وهیدر ارتبااط باود، بعاد از مشااهده شا گانکه با شارکت کنناد گریقرار داد و مد ق د یو  بق اعداد تصادف

 داد. یشده جا نییمداخله، آن فرد را در گروه تع

 یکورساز -۳-۵-۴

 هااصاورت کاه روغان نیانجام شاد. باد نیافراد شرکت کننده، پرسنل و مد   یبرا یمطالعه کورساز نیدر ا

قارار داده  یتاریل ۹/۲ کساانی یهاایخارج از مطالعه در بسته بند یتوسط فرد کانولا(-جد و کنجد)کانولا، کن

و  یآماار هاایزیآنالانجاام داده شاده پاس از  یهاشده بود و کد یبرچسب گذار  Gو  S ،B یهاشد که با کد

 رخاناههاا توساط کامد ق، روغان  یکورساز یدر راستا. قرار داده شد نیمد   ارینگارش م اله در اخت مهنگا

توساط  ییشناساا یکننده بارا دیکاملا مشابه و بدون برچسب و نام، که توسط تول یها یکننده در بطر دیتول

 یمد  اان قارار داد. در راساتا اریاماهاناه در اخت باه صاورتشده باود،  یمسئول رساننده به مد ق کد گذار

داده  حیتوض هاآنمطالعه به  یابتدا، تنها در اهآندر  ییبه منوور کاهش سوگرا زیشرکت کنندگان ن یکورساز

 قیاکانولاا را مصارف خواهناد کارد و ناوع دق-از سه نوع روغن کنجد، کانولا و کنجد یکیشد که در هر دوره، 

 گفته نشد. هاآنمصرف به  یالگو رییروغن به منوور عدم تغ
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ندوه تصادفی سازی شرکت کنندگان -۱-۳شکل   
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 اخلهمد یهاروغن -۳-۵-۵

، توساط دساتگاه هااآنگارفتن  لیامداخله و روغن آفتابگردان قبل از تدو یهاچرب روغن یدهایاس یمدتوا

ماورد  1FID-(GC [(Youngling, model:YL6500 GC)]( یشاعله ا ونشیبا آشکار ساز  یگاز یکروماتوگراف

  .گرفت رقرا یابیارز

 شرکت کنندگانبه  یمیرژ یها هیتوص -۳-۵-۶

در  ،ییمصرف ماواد غاذا تیمربوط به رعا یا هیتغذ یها هیتوص ییابتدا تیزیورود به مطالعه و در و یدر ابتدا 

باه تماام شارکت کننادگان  ان،یرانیهرم ا ییغذا یبراساس گروه ها یابتید مارانیجهت حفظ و ارت ا سلامت ب

 داده شد که عبارت بودند از: 

 واع سبوس دار در  ول روزان ژهیبه و هاآنمصرف غلات، حبوبات و مدصولات  •

 بار در هفته ۹کامل  یمصرف دانه ها •

 ها وهیم نیو همچن جاتیواحد از سبز ۹تا  ۴روزانه  افتیدر •

 کم تر در  ول روز ایواحد  ۲استفاده از انواع گوشت ها  •

 واحد در روز ۲-۷کم چرب  اتیاستفاده از انواع لبن •

 هجات در هفت ینیریحذف مصرف ش ایکاهش و  •

 رییاخاود را تغ ی( فعلایبادن تیاو فعال ییغذا می)رژ یزندگ وهیاز شرکت کنندگان خواسته شد تا ش نیهمچن

معماول افاراد باوده  میو رژ یها در زندگروغن نیاثر مصرف ا یمطالعه بررس نیا یهااز جنبه یکی رایندهند، ز

 است.

 شرکت کنندگان ییغذا میرژ یررسب -۳-۵-۷

باه منواور کنند،  یرویوزن پ تیتثب ییغذا میرژ کیشده بود که از  هیرکت کننده توصاگرچه به همه افراد ش 

در ابتادا،  نیو همچنا Run in period یآن، در ابتدا رییتغ ایثبات و  یافراد و بررس یمیاستفاده از ا لاعات رژ

( لیروز تعط کیو  یکارخوراک سه روزه )شامل دو روز  ادداشتیاز مداخله،  یهفته ا نههر فاز  یو انتها انهیم

اول توساط کارشاناس  تیازیدر و خاوراک ادداشتی هایفرم تکمیلندوه  (.۲شماره  وستی)پ شد یجمع آور

                                                           
1 as chromatography with flame ionizer detectorG 
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ت کننده قارار گرفات. افراد شرک اریدر اخت زیمکتوب ن یراهنما ن،یبه افراد آموزش داده شد و علاوه بر ا هیتغذ

از افاراد گرفتاه شاد.  زی( ن۷شماره  وستی)پ خوراکثبت ی هاخوراک سه روزه، فرم ادداشتی یهاعلاوه بر فرم

( به افراد شارکت کنناده داده شاد تاا وزن SF-400 یکی)ترازو آشپزخانه الکترون تالیجید یمنوور ترازو نیبد

 یتماام یمصرف ری ادکرده و در فرم مذکور ثبت کنند. م گیریاندازهدهند را یکه مورد  بخ قرار م ییمواد غذا

شاده  لیتعاد یرانایا یغاذاها یکه برا nutritionist 4نرم افزار . (111) شد لیبه گرم در روز تبد ییاقلام غذا

 Version 3.5.2, Axxyaماورد اساتفاده قارار گرفات ) یو مواد مغذ یانرژ مصرف روزانه یابیجهت ارز ،است

Systems, Redmond, Washington, USA.) 

 شرکت کنندگان فعالیت بدنی یررسب -۳-۵-۸

ساه روزه )شاامل دو روز  یبادن تیفعال ادداشتیآن، فرم  راتییتغ زانیم نیو همچن یبدن تیفعال یبررس یراب

. (۴)پیوسات شاماره  شد لیاز مداخله تکم یهفته ا نههر فاز  یو انتها انهی( در ابتدا، ملیروز تعط کیو  یکار

هار روزه ثبات شاد.  کی تیفعال ادداشتی ت،یفعال بیضر نییتع یبرا Run in period یدر ابتدا ،نیعلاوه بر ا

در روز   اهیبر حساب دق تیفعال زانیم یهابه معادل MET بیافراد با استفاده از ضرا یبدن یهاتیاز فعال کی

 .(112) مداسبه شد

 شرکت کنندگان یتتبع یزانم یبررس -۳-۵-۹

باا اساتفاده از افاراد  تبعیت یزانم از این روخانوار قرار گرفت، کل  یاردر اختداخله م یهاروغندر این مطالعه 

 :ارزیابی قرار گرفت موردمختلف های شرو

 شد. یمخانوار ت س یکاد افراد در شد و بر تعد گیریاندازه مانده یباق داده شده و روغن یلتدو وزن روغن. ۰

 استفاده شد. یروغن مصرف یزانم مداسبه یافراد برا خوراک سه روزه یادداشت یهافرم. ۲

 و فشار خون  یآنتروپومتر یهاشاخص یبررس -۳-۵-۱۱

و بادن  یا چاهیو تاوده ماه ، دور باسن، چربی احشایی، چربی کال بادنمانند قد، وزن، دور کمر ییهاشاخص

ناامبرده باه جاز قاد در  یهااو سپس شاخص Run in period یفشارخون شرکت کنندگان در ابتدانین همچ

   شد. گیریاندازه هیتوسط کارشناس تغذهر فاز از مداخله  یو انتها انهیابتدا، م
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دازه ها به عنوان اناگیریاندازه نیانگیشد و م گیریاندازهبار  هس تیزیدر هر و یآنتروپومتر هایشاخص یتمام

 ۰۱۱در نور گرفته شد. وزن با حداقل پوشش و بدون کفش با استفاده از یک ترازوی دیجیتال باا دقات  یینها

بدون  اعگیری دور کمر و دور باسن با استفاده از یک متر نواری غیرقابل ارتجگیری و ثبت شد. اندازهگرم اندازه

ت اساتاندارد صاورت گرفا یهااا اساتفاده از روشمتر باساانتی نیم هرگونه فشاری به بدن فرد با دقت تدمیل

هاا . قد افراد با استفاده از متر نواری در وضعیت ایستاده در کنار دیوار و بدون کفش در حاالی کاه کتف(113)

و  یا چاهیتاوده ماه ،ییاحشاا یگیری شد. توده چرباندازه مترسانتی یکدر شرایط عادی قرار داشتند با دقت 

( Omron, mode: BF51شاد ) گیریدازهانبدن  بیکننده ترک زینالآکل بدن با استفاده از دستگاه  یچرب زانیم

 از ت سیم وزن )به کیلوگرم( بر مجذور قد )به متر مربع( مداسبه گردید. (BMI1ی )و نمایه توده بدن

استراحت و در آرامش و بدون   هیدق پنجفشارخون افراد با دستگاه فشارسنج بعد از  نه،ماها تیزیدر هر نوبت و

ن در حالت نشسته از بازوی راست افراد، دو مرتبه حداقل باه فاصاله خو استرس، توسط مد ق ثبت شد. فشار

پانج میلای متار یک دقی ه با استفاده از یک فشارسنج جیوه ای استاندارد با کاف مخصوص بزرگسالان با دقت 

خون نهایی افراد در نور گرفتاه شاد.  اندازه گیری شد. میانگین دو اندازه گیری مداسبه و به عنوان فشار جیوه

سیستولیک با شنیده شدن اولین صدای کروتکف و فشارخون دیاستولیک با از بین رفاتن صادا )فااز  خونفشار

 ها ثبت شد.گیریاندازه نیانگیها حداقل دو بار انجام شده و میابیارز یکروتکف( ثبت گردید. تمام پنج

 بررسی فاکتورهای خونی  -۳-۵-۱۱

ساطوح کلساترول تاام  نییبه منوور تع یهر فاز نه هفته ا یو انتها از افراد شرکت کننده خواسته شد در ابتدا

(TC2تر ،)دیسریگل ی (TG3ل ،)پرچگال نیپوپروتئی (HDL4ل ،)نیپوپروتئی ( کم چگالLDL5آپول ،)نییپوپروتی 

A (ApoA16) نییپوپروتیو آپول B (ApoB7)نیئپوپروتی، ل a (Lp(a)8)( قند خاون ناشاتا  ،FBS9)  و  نیانساولو

(، آلکالین STA1) نوترانسفرازیآسپارتات آم(، ALT10) نوترانسفرازیآم نیآلانکبدی از جمله های نین آنزیمهمچ

                                                           
1 Body mass index 
2 otal cholesterolT 
3 riglycerideT 
4 density lipoprotein-ighH 
5 density lipoprotein-owL 
6 protein A1Apolipo 
7 Apolipoprotein B 
8 Lipoprotein a 
9 Fasting blood sugar 

10 Alanine aminotransferase 



35 

 

تاا بعاد  ،مراجعه کنند کینیصورت ناشتا به کل به( GGT3( و گاما گلوتامیل ترانسفراز )ALP2آلکالین فسفاتاز )

ناماه باه  ی( باا معرفایبادن تیاا لاعات ماهانه )وزن، فشارخون، مصارف خاوراک و فعال یاز ثبت و جمع آور

خاون سی سی  ۲۹با استفاده از ونوجکت  شگاهیمراجعه کنند. در آزمامد  ین مدل است رار  کینزد شگاهیآزما

نموناهbuffy coat (۲  )(، مونهن ۷نمونه(، پلاسما ) ۷سرم ) یو جدا ساز یبعد فراوراز افراد گرفته شد و  یدیور

شادند. بعاد از اتماام  یگاراد نگهادار یدرجه سانت -۳۱ یه( در دمانمون ۲کامل خون ) یهانمونههمچنین و 

 زوریپاارس آزماون و دساتگاه اتوآناال یهااتیخاارج و باا اساتفاده از ک زیاجادا شاده از فر یهااپروژه، سارم

 یبارا بیاباه ترت Inter-assayو  Intra-assay ریم ااد قارار گرفتناد. یابی++( مورد ارزATمدل:  ک،ی)آلفاکلاس

TG (۴۹/۳ ،۳۷/۷ ،)Lp(a) (۲ ،۱۳/۷)، LDL (۳۷/۱ ،۲۵/۰ ،) :باشادیشارح ما دینبا یابیامورد ارز یهامارکر

FBS (۳۴/۰ ،۰۵/۰ ،)HDL (۵۰/۱ ،۵/۰ ،)TC (۳۲/۰ ،۰۴/۰ ،)ApoB (۳۷/۲ ،۵۵/۲ و )ApoA1 (۵۰/۰ ،

۵۴/۰.) 

( ELISA( )Monobind, USA) یمآنازمارتبط باا  یمونواسایا یهاایاتبا اساتفاده از ک ی سرمناشتا ینانسول

 باه Inter-assayو  Intra-assay ریم اادو  یتارل یلیدر م یکرومولارم ۳۹/۱سنجش  یتشد. حساس یریگاندازه

( و شااخص IR-HOMA4مدل ارزیابی همواستازیس برای م اومت باه انساولین ) .بوددرصد  ۰/۹و  ۵/۷ترتیب 

 ه در مطالعاات مداسابه گردیادهای پیشنهاد شد(  بق فرمولQIUCKI5بررسی کمی حساسیت به انسولین )

(114 ,115) : 

HOMA-IR = [fasting insulin (μU/ml) * fasting glucose (mmol/l)] / 22.5 

QIUCKI = 1 / [log (fasting insulin, μU/ml + log (fasting glucose, mg/dl)] 

 رهایمتغ ریسا بررسی -۳-۵-۱۲

شارکت  یاز تماام هیابه عنوان ا لاعاات اول لاتیتدص زانیو م یاقتصاد تیخانواده، وضع تینس، جمعسن، ج

هساتند کاه  یباه هماراه دز داروهاا از جملاه عاوامل یمصرف یو داروها اتیکنندگان اخذ شد. استعمال دخان

خاانواده و  تیاجمع مطالعه ا لاعاات مرباوط باه سان، یاثر بگذارد. در ابتدا یتوانند بر م دار روغن مصرفیم

                                                                                                                                                                          
1 Aspartate aminotransferase 
2 lkaline phosphataseA 
3 glutamyltransferase-ammaG 
4 omeostasis model assessment for insulin resistanceH 
5 itivity check indexuantitative insulin sensQ 
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داروهاا و اساتعمال  ریثبت شد. مصرف سا یستیو در چک ل یجمع آور مارانیبا پرسش از ب یاقتصاد تیوضع

داشاتن دارو و  اهجهت باه همار ماریاز شرکت کنندگان سوال شد. نوع دارو با درخواست از ب زین اتیدخان ریاخ

 بسته دارو، ثبت شد. یبر رو با دز درج شده یو دز مصرف ماریتعدد مصرف با سوال از ب

 ها سمیمورف یپل پیژنوتا نییتع -۳-۵-۱۳

واکنش زنجیاره ای پلیماراز براسااس پلای  با استفاده از روش یدیتک نوکلئوت یهاپلی مورفیسم پیژنوتا نوع

 .شد نییتع ری بق مراحل ز )1RFLP-PCR(  ول قطعه مددود شوندهمورفیسم 

 DNAاستخراج  -۳-۵-۱۳-۱

هاا و نیاز پاروتئ DNAمرحله  نیباشد. در ایژنوتایپ م نییحساس تع اریو بس هیاز مراحل اول یکی مرحله نیا

منوور از نمونه خاون کامال شارکت کننادگان و  نیگردد. بدیهمراه جدا شده و خالص م یگونه مواد اضافهر

 یشانهادیپ شد. مراحل اساتخراج براسااس دساتورالعمل استفادهRoje مدصول شرکت  DNAاستخراج  تیک

  بق مراحل زیر انجام شد:شرکت سازنده 

هاا روی درب و بدناه هار میکروتیوب چیده شاد و شاماره نموناهدر رک میلی لیتری  ۹/۰ های. میکروتیوب۰

میکرولیتر خون کامال و در نهایات  RJ-Protease ،۲۹۱میکرولیتر آنزیم  ۲۱میکروتیوب نوشته شد. به ترتیب 

ها چندین بار پیپتاژ شد اضافه شد. سپس مدتویات میکروتیوبها به میکروتیوب GLBمیکرولیتر مدلول  ۲۹۱

کاملاا مخلاوط شاود. ساپس  هااشاد تاا مدتویاات میکروتیاوب  Pulse vortexثانیه ۰۹و در نهایت به مدت 

 درجه در دستگاه هات بلاک انکوبه شدند. ۹۳دقی ه در دمای  ۰۲ها به مدت میکروتیوب

رولیتر اتانول مطلق میک ۲۹۱ها مجددا در رک میکروتیوب چیده شدند و قی ه، میکروتیوبد ۰۲عد از اتمام . ب۲

ثانیاه  ۲۱ها چندین بار پیپتاژ شد و در نهایت به مدت اضافه شد. سپس مدتویات میکروتیوبها به میکروتیوب

Pulse vortex  یفیوژ قارار داده شاد ها در ساانترها کاملا مخلوط شود. میکروتیوبشد تا مدتویات میکروتیوب

 ثانیه( تا تمام مدتویات میکروتیوب از بدنه پایین بیاید. ۲۱دور به مدت  ۲۳۱۱)

میکروتیاوب چیاده شاد و شاماره قارار داشاتند، در رک میلی لیتاری  ۲آوری  ها که در تیوب جمع. ستون۷

هاا ریختاه اخل این ستونکامل به د به  ورها سپس مدتویات میکروتیوب نوشته شد. هاآنها روی درب نمونه

دقی ه(. بعد از اتماام ساانتریفیوژ، اگار تماام  ۰دور به مدت  ۵۱۱۱شد و در دستگاه سانتریفیوژ قرار داده شد )
                                                           

1 Polymerase chain reaction: restriction fragment length polymorphism 
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تاا تماام  آن در سانتریفیوژ را اداماه یافات مایع داخل ستون به درون میکروتیوب جمع آوری تخلیه نشده بود،

یوب جمع آوری دور انداخته شد و ستون داخل یک میکروتیاوب مایع از داخل ستون خارج شد. سپس میکروت

 جمع آوری جدید قرار گرفت.

به داخل ستون اضافه شد و سپس در دساتگاه ساانتریفیوژ قارار داده شاد  BWB1میکرولیتر مدلول  ۳۱۱. ۴

آن دور دقی ه(. بعد از اتمام سانتریفیوژ، میکروتیاوب جماع آوری باه هماراه مدتویاات  ۰دور به مدت  ۵۱۱۱)

 ریخته شد و ستون داخل یک میکروتیوب جمع آوری جدید قرار گرفت.

ها اضافه شد و سپس در دستگاه سانتریفیوژ قارار داده شاد به داخل ستون BWB2میکرولیتر مدلول  ۳۱۱. ۹

دقی ه(. بعد از اتمام سانتریفیوژ، میکروتیوب جمع آوری باه هماراه مدتویاات آن دور  ۷دور به مدت  ۰۴۱۱۱)

 قرار گرفت.میلی لیتری  ۹/۰ یخته شد و ستون داخل یک میکروتیوبر

دقی ه در دمای اتااق قارار گرفات و  ۹ها اضافه شد و به مدت به داخل ستون RRBمیکرولیتر مدلول  ۰۱۱. ۳

 هاا. بعد از اتمام ساانتریفیوژ، ساتوندقی ه( ۰دور به مدت  ۵۱۱۱سپس در دستگاه سانتریفیوژ قرار داده شد )

 ها نوشته شد. ها روی درب میکروتیوبنداخته شدند و شماره نمونهدور ا

استخراج شده توسط دستگاه  DNA یهاغلوت نمونه برای ا مینان از انجام صدیح مراحل استخراج، در پایان

 .شد گیریاندازهنانودارپ 

 (PCR) مرازیای پل رهیانجام واکنش زنج -۳-۵-۱۳-۲

خواهد  دیانتخاب شده( تول یهاسمیمورف یقطعه مورد نور از ژنوم )شامل پل ها نسخه ازونیلیمرحله م نیدر ا

 رشتهدو  یالگو DNA :(Denaturation). مرحله اول ردیپذیتکرار سه مرحله انجام م به صورتروش  نیشد. ا

 ۲۹ کوتاه در حدود یتک رشته ا یها(: مولکولAnnealingشود. مرحله دوم )یدر اثر حرارت از هم باز م یا

باشد، به یهدف مورد آزمون م یتوال یاختصاص ریتکث ینشانگر برا یکه نوع مریتدت عنوان پرا دینوکلئوت

DNA یتک رشته متصل م( شود. مرحله سومExtensionتوال :)به نام  یمیآنز طهدف توس یTaq DNA 

  شود.یم ریکه م اوم به حرارت است، تکث مرازیپل

 یشامل پلکه قطعه مورد نور ما از ژنوم  ریو تکث ییشناسا یبرا استفادهمورد  هایمریپرا منوور ابتدا نیبد

 :از شرکت پیشگام تهیه شد که عبارت بودند ازانتخاب شده بود،  راحی و  یهاسمیمورف

CETP- Forward: 5'-ACTAGCCCAGAGAGAGGAGTG-3' 



41 

 

CETP- Reverse: 5'-CAGCCGCACACTAACCCTA-3' 

ApoA1-Forward: 5'-CACCTACCCGTCAGGAAGAGC-3' 

ApoA1-Reverse: 5'-GACAGAGCTGATCCTTGAACTCTTAAG-3'  

ApoE- Forward: 5'-ACAGAATTCGCCCCGGCCTGGTACAC-3' 

ApoE- Reverse: 5'-TAAGCTTGGCACGGCTGTCCAAGGA-3' 

 

و آب  forwaed primer ،reverse primer ،master mix الگو، DNA)شامل  PCRمدلول واکنش سپس 

 یهاوبیکروتیمپس از آن . شد هیته ۰-۷بیان شده در جدول  ریم اد بق  تریکرولیم ۲۱در حجم  م طر(

و  داده شد قرارقابل تنویم  ییدما انیبرنامه گراد یدارا کلریترموسایک در داخل  PCRمدلول واکنش  یحاو

 های مورد نور تعیین شد.یتوال ریتکث یبرادر دماهای مختلف مورد آزمایش قرار گرفت و بهترین دمای اتصال 

 

 PCRمیزان و نوع مواد به کار رفته برای انجام واکنش  -۱-۳جدول 

 مواد م ادیر

1 µl DNA Template 

0.5 µl Forward Primer 

0.5 µl Reverse Primer 

10 µl Master Mix (Ampliqon; Denmark) 

8 µl Water 

20 µl Total 

بیان امه تنویمی در داخل ترموسایکلر قرار گرفت و برن PCRول واکنش های حاوی مدلدر نهایت میکروتیوب

 .اعمال شدهای مورد نور برای تکثیر توالی ۲-۷شده در جدول 

 

 PCRبرنامه تنویمی ترموسایکلر برای انجام عمل  -۲-۳جدول 

 عملیات نحوه تنظیمات 

 Primary Denaturation درجه سانتی گراد ۵۴دقی ه در  ۹ سیکل ۰
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 Denaturation درجه سانتی گراد ۵۹ثانیه در  ۷۱ سیکل ۴۱

 (CETPدرجه سانتی گراد ) ۳۳نیه در  ثا ۷۱

 (ApoA1)  درجه سانتی گراد ۳۹نیه در  ثا ۷۱

 (ApoEدرجه سانتی گراد ) ۳۵نیه در  ثا ۷۱

Annealing 

 Extension درجه سانتی گراد ۳۲ثانیه در  ۷۱

 Final extension ی گراددرجه سانت ۳۲دقی ه در  ۹ سیکل ۰

 

 ژل آگارز یبر رو PCRالکتروفورز محصولات  -۳-۵-۱۳-۳

به  یکیالکتر دانیم کیدر  نیهستند، بنابرا یبار منف یوجود گروه فسفات دارا لیبه دل DNA یهامولکول

ستگاه د یدو الکترود مثبت و منف نیب یکیالکتر انیکه جر یزمان جهیکنند. در نتیحرکت م بتسمت قطب مث

از انجام  نانیجهت ا م کنند.یبه سمت قطب مثبت حرکت م DNA یهاشود، مولکولیالکتروفورز برقرار م

 .گرفت ژل آگارز صورت یبر رو PCRقطعات مورد نور، الکتروفورز مدصولات  ریو تکث PCRعمل 

پودر آگارز وزن شده و حجم قالب ژل، م دار مناسب از و درصد(  ۲)با توجه به درصد ژل مورد نور  ساخت ژل:

و مدلول  گردید ا پودر آگارز کاملا در بافر حلتشد رارت داده حمخلوط گردید. سپس   TBE (0.5X)با بافر

مدلول  به آن اضافه شد. Safe Stain میکرولیتر ۰ شفافی بدست آمد و پس از کمی خنک شدن مدلول، م دار

ب روی آن قرار داده شده بود، ریخته شد و پس از بسته های مناسون قالب ژل که شانه ای با دندانهشفاف در

  .گرفتقرار  TBE (0.5X)و در داخل تانک الکتروفورز حاوی بافر  شدن ژل، شانه با احتیاط از قالب خارج شد

 تیمخلوط شد و در نها Loading dyeاز میکرولیتر  ۲ با PCRمدصول میکرولیتر  ۵م دار  :و الکتروفورز لودینگ

شد )با توجه  ختهیشده در ژل ر جادیا یهادر داخل چاهک ینمونه با استفاده از سمپلر به آهستگتر میکرولی ۵

شده  جادیا یهاباشد، لازم است چاهکیبه مثبت م یاز سمت قطب منف DNAجهت حرکت مولکول  نکهیبه ا

ک الکتروفورز به منبع ها از نمونه، تانچاهک یریپس از بارگ (.رندیتانک قرار بگ یدر ژل در سمت قطب منف

پس از انجام عمل الکتروفورز، ژل را از تانک  شد. Runساعت  ۷تا  ۲به مدت  ۰۹۱و با ولتاژ متصل شد  هیتغذ

 شد. ییو دستگاه ژل داک، باندها شناسا UVخارج نموده و با استفاده از نور 

 های محدود کنندهوسط آنزیمت PCRمحصولات  برش -۳-۵-۱۲-۴
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 PCR اتبه مدصولمددود کننده  آنزیم هضم آنزیمی، ، به منوور انجامPCRاز انجام واکنش پس از ا مینان 

درجه  ۷۳ماری با دمای ساعت در بن  ۰۵اضافه گردید و به مدت  ۷-۷ بق م ادیر بیان شده در جدول 

 .قرار گرفتسانتی گراد 

 

 هضم آنزیمی مواد به کار رفته برای انجام میزان و نوع -۳-۳جدول 

 مواد دیرمقا

5 µl PCR Template 

12 µl Water 

2 µl Buffer 

1 µl Enzyme (Fermentase, Lithuania) 

- TaqI  → CETP  

- MspI → ApoA1 

- HhaI → ApoE 

15 µl Total 

 

 

 

 

 

 کریل آمیدابر روی ژل آگارز یا ژل  محصولات هضم آنزیمیلکتروفورز ا -۳-۵-۱۲-۴

 بار CETP ژن  TaqIBپلای مورفیسامبارای  TaqI مددود کننده میهضم آنز الکتروفورز قطعات حاصل از. الف

، ل قطعاات مشااهده شاده و براساست و گرفانجام ساعت  ۹/۰به مدت  ۰۱۱با ولتاژ  درصد ۲ ژل آگارز یرو

 .(۲-۷و شکل  ۴-۷)جدول  شد داده صیتشخ سمیمورف یپل پینوع ژنوتا

 

 TaqIتوسط آنزیم  PCRضم آنزیمی مدصول قطعات قابل مشاهده پس از انجام ه -۴-۳جدول 

 قطعات مشاهده شده در الکتروفورز نوع ژنوتایپ
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B2B2  جفت بازی ۹۷۹قطعه 

B1B1  جفت بازی ۰۳۴و  ۷۳۰قطعات 

B1B2  جفت بازی ۰۳۴و  ۷۳۰، ۹۷۹قطعات 

 

 

 TaqIبا آنزیم مددود کننده  PCRباندهای حاصل از برش مدصولات  -۲-۳شکل 

 

535 bp 
 

 

361 bp 

 

 

 

 

174 bp 
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بار  ApoA1 ژن -G/A 55پلی مورفیسم برای  MspI مددود کننده میز قطعات حاصل از هضم آنزالکتروفور. ب

،  ول قطعاات مشااهده شادهبراساس و  گرفتانجام ساعت  ۹/۲به مدت  ۰۱۱با ولتاژ درصد  ۷ ژل آگارز یرو

 (۷-۷و شکل  ۹-۷جدول ) شد داده صیتشخ سمیمورف یپل پینوع ژنوتا

 

 MspIتوسط آنزیم  PCRده پس از انجام هضم آنزیمی مدصول قطعات قابل مشاه -۵-۳جدول 

 قطعات مشاهده شده در الکتروفورز نوع ژنوتایپ

GG  بازیجفت  ۳۳و  ۰۰۴، ۴۳، ۰۵۵قطعات 

AA  بازیجفت  ۰۵۱و  ۴۳، ۰۵۵قطعات 

AG  بازیجفت  ۰۵۱و  ۳۳، ۰۰۴، ۴۳، ۰۵۵قطعات 

 

 

 MspIآنزیم مددود کننده با  PCRباندهای حاصل از برش مدصولات  -۳-۳شکل 

 

 

 

198 bp 
180 bp 

 

114 bp 

 

 

46 bp 

66 bp 
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درصد پلی  ۰۱ژل  یبر روپلی مورفیسم..  برایHhaI مددود کننده  میالکتروفورز قطعات حاصل از هضم آنزج. 

 شد داده صیتشخ سمیمورف یپل پی، نوع ژنوتا ول قطعات مشاهده شدهبراساس و  گرفتانجام اکریل آمید 

 .(۴-۷و شکل  ۳-۷)جدول 

و شانه با آب و مایع صابون شستشو داده و  spacerدو شیشه کاملا مماس به همراه  :دکریل آمیپلی ا ساخت ژل

با آب م طر آب کشی شد و روی یک پایه قرار داده شد تا خشک شد. یک  رف شیشه که به عنوان مکان ژل در 

رفت و نور گرفته شد، روی پایه دوباره آب کشی شد و سپس کاملا خشک شد. سپس دو شیشه روی هم قرار گ

 توسط چندین گیره به هم متصل شد. سپس مواد ژل  بق مراحل زیر ساخته شد:

 میلی لیتر از آب دو بار ت طیر اتوکلاو شده برداشته و داخل بشر مگنت دار روی همزن ریخته شد. ۷۷/۰۹. ۰

 درصد به بشر اضافه گردید. ۷۱میلی لیتر از مدلول بیس اکریل آمید  ۰۴. ۲

 به بشر اضافه گردید. TBE (10X)ز بافر میلی لیتر ا ۰/۲. ۷

 میلی لیتر گلیسرول به بشر اضافه گردید. ۲/۴. ۴

میکرولیتر  ۰۱میلی لیتری ریخته شد و به آن  ۲میکرولیتر از نمونه حل شده به داخل میکروتیوب  ۲۱۱۱سپس 

APS ۰۱ ( و میکرولیتر آب اتوکلاو شده حل گ ۰۱۱۱گرم پودر آمونیوم سولفات در  ۰/۱درصد )۰۱ردید 

اضافه شد. با استفاده از سمپلر مواد را پیپتاژ کرده و سپس نصف مواد از یک  رف و نصف  TEMEDمیکرولیتر 

مواد دیگر از  رف دیگر مابین فضای خالی دو شیشه ریخته شد و نیم ساعت در دمای اتاق گرفت تا ته ژل بسته 

به داخل بشر حاوی مدتویات  TEMEDمیکرولیتر  ۲۷و  APSمیکرولیتر  ۲۷۱بعد از بسته شدن ته ژل،  شد.

ژل اضافه گردید و بعد از یک همزدن کوچک، مواد سریعا در فضای بین دو شیشه ریخته شد و بلافاصله شانه به 

اندازه یک سانتی متر در فضای بین دو شیشه وارد شد. ژل به مدت نیم ساعت در دمای اتاق قرار گرفت و سپس 

 درجه در یخچال قرار گرفت تا برای مرحله لود ژل کاملا بسته شود. ۴ی به مدت یک روز در دما

با پیست شستشو داده شد. ها ورده، شانه به آرامی خارج و چاهکژل از یخچال بیرون آ :و الکتروفورز لودینگ

های بزرگ سفت شد و یک ویات ژل روی تانک سوار و با گیرههای حاوی مدتها باز شد و شیشهسپس گیره

تانک الکتروفورز به منبع داخل تانک ریخته شد.  TBE (0.5X)شه دیگر به پشت تانک بسته شد و نهایتا بافر شی

انجام گرفت. سپس ولتاژ دستگاه را قطع کرده و  ۰۲۱با ولتاژ  Pre Runو به مدت نیم ساعت  متصل شد هیتغذ

 ۰۱ تیمخلوط شد و در نها Loading dyeاز  میکرولیتر ۲ا بهضم آنزیمی  از مدصولمیکرولیتر  ۰۱ر م دا
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از  پس. شد ختهیشده در ژل ر جادیا یهادر داخل چاهک ینمونه با استفاده از سمپلر به آهستگمیکرولیتر 

ساعت  ۳به مدت  ۰۹۱و با ولتاژ  متصل شد هیبه منبع تغذمجددا ها از نمونه، تانک الکتروفورز چاهک یریبارگ

Run .شد 

ها به آرامی در جهت  spacerها برداشته شد و ژل از تانک باز شده و گیره :یدپلی اکریل آم لرنگ آمیزی ژ

مخالف چرخانده شد تا دو شیشه از هم باز شد. شیشه ای که ژل روی آن قرار داشت داخل سینی تمیز دارای 

پس آب م طر قرار داده شد و ژل به داخل سینی انت ال داده شد. آب م طر به سرعت از سینی خارج شد و س

 سه بافر  بق مراحل زیر به ژل اضافه گردید:

میکرولیتر اسید استیک به داخل بشر ریخته شد و با  ۹۱۱درصد به همراه  ۵۳میلی لیتر اتانول  ۴/۰۱: ۰. بافر ۰

 ۳به سینی ژل اضافه گردید و به مدت  ۰میلی لیتر رسانده شد. بافر  ۰۱۱آب دوبار ت طیر اتوکلاو شده به حجم 

 ردید.دقی ه شیک گ

میلی لیتر رسانده شد. پس از خارج  ۰۱۱گرم ن ره نیترات با آب دوبار ت طیر اتوکلاو شده به حجم  ۰/۱: ۲. بافر ۲

، ژل با آب دوبار ت طیر اتوکلاو شده به مدت یک دقی ه شستشو داده شد و سپس آب را خارج کرده ۰کردن بافر 

 ه شیک گردید.دقی  ۰۱به سینی ژل اضافه گردید و به مدت  ۲و بافر 

میکرولیتر فرمالدئید با آب دوبار ت طیر اتوکلاو شده به  ۷۱۱به همراه  NaOH (5X)میلی لیتر  ۷۱: ۷. بافر ۷

، ژل با آب م طر دوبار ت طیر به سرعت شستشو ۲میلی لیتر رسانده شد. پس از خارج کردن بافر  ۰۹۱حجم 

افه گردید. در این حال ماده سیاهی در داخل سینی به سینی ژل اض ۷میلی لیتر از بافر  ۹۱داده شد و سپس 

دقی ه  ۷۱داخل سینی ریخته شد و به مدت  ۷ایجاد شد که بلافاصله بعد از تشکیل دور ریخته شد و ماب ی بافر 

 شیک گردید تا باندها ظهور پیدا کرد و کاملا پررنگ شد. در پایان ژل داخل کاور قرار گرفت و اسکن شد.
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 HhaIتوسط آنزیم  PCRطعات قابل مشاهده پس از انجام هضم آنزیمی مدصول ق -۶-۳جدول 

 قطعات مشاهده شده در الکتروفورز نوع ژنوتایپ

Ε2/E2  جفت بازی ۵۷و  ۵۰قطعات 

E2/E3  جفت بازی ۴۵و  ۵۷، ۵۰قطعات 

E2/E4  جفت بازی ۴۵و  ۳۲، ۵۷، ۵۰قطعات 

E3/E3  جفت بازی ۴۵و  ۵۰قطعات 

E3/E4  جفت بازی ۴۵و  ۳۲، ۵۰قطعات 

E4/E4  جفت بازی ۴۵و  ۳۲قطعات 

 

 

 HhaIبا آنزیم مددود کننده  PCRباندهای حاصل از برش مدصولات  -۴-۳شکل 

 

91 bp 
83 bp 

72 bp 

 

48 bp 
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 یآمار یزآنال -۳-۶

میانگین م ادیر ابتدایی متغیرها شد.  یبررس Kolmogrov-Smirnovها با استفاده از آزمون داده یتهنرمال توزیع

 یلتعد به صورت One-way analysis of variance (ANOVA)با استفاده از آزمون ای مختلف هبین ژنوتایپ

 پیامدها ییراتتغای م ادیر دوره درون م ایسهبه منوور مورد ارزیابی قرار گرفت.  جنس و شده براساس سن

استفاده شد.  Linear mixed modelsآزمون از  هابین ژنوتایپ (های گلایسمیکپروفایل لیپیدی و شاخص)

 آزمون با استفاده از پیامدهاروی ها بر ش بین آنها و برهمکنهای مداخله، پلی مورفیسماثرات روغنهمچنین 

Linear mixed models .اساس سن، جنس، شده بر یلتعد به صورت یزهاآنال یتمام مورد ارزیابی قرار گرفت

در هر دوره  یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراته، تغمطالع یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتمتوسط در

 SPSS1ها با استفاده از نرم افزار دادهاستاندارد گزارش شدند.  یخطا ± یانگینم رتها به صوانجام شد. داده

 قرار گرفتند. یلو تدل یهمورد تجز (IBM SPSS, Tokyo, Japan) 24 یرایشو

 

 یملاحظات اخلاق -۳-۷

 با کد   زدی یصدوق دیشه یاخلاق دانشگاه علوم پزشک تهیتوسط کم پژوهشه، این قبل از اجرای مطالع

IR.SSU.SPH.REC.1397.139 بود وکاملا داو لبانه  به صورتافراد به مطالعه  ورود قرار گرفت. دییمورد تا 

نامه  یتم رضاو فر شدداده  یشانآن برا فواید از روش و اهداف مطالعه و یکامل یداتها توضهنگام مراجعه آن

 یادر شرکت و  یلبه مدض عدم تما ینهمچن(. ۰)پیوست شماره  شد و امضا یلتوسط افراد مطالعه، تکم یکتب

 یجا لاعات اخذ شده و نتا یهکل. از مطالعه کنار گذاشته شدند اثرات سوء یجادا یاو  یلیادامه کار به هر دل

 یارشاندر اخت یقتد  یانافراد در پا یشاتآزما یجنتا کهینمدرمانه بود، ضمن ا تد یق در تمام مراحل یشاتآزما

 شد. ینتام افراد یماه برا ۰۲ به مدت یگانرا یمطالعه روغن مصرف یندر اهمچنین  گرفت. قرار

 

 

 

                                                           
1 Statistical package for social sciences 



49 

 

 چهارمفصل 
 
 

 نتـايــج
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 افراد شرکت کننده در مطالعه  -۴-۱

ماس تلفنی غربالگری شدند و در نهایت زوج از  ریق ت ۹۳۴، شودمشاهده می ۰-۴همان  ور که در شکل 

زوج  ۴۵ ها،ور یافتند. از میان آنزوج در ویزیت اولیه برای بررسی بیشتر وضعیت شرکت کنندگان حض ۰۳۲

زوج وارد مطالعه  ۰۱۲یلی برای شرکت در مطالعه نداشتند. بنابراین تمازوج  ۰۲عیارهای ورود بودند و فاقد م

 مداخله تصادفی سازی شدند.های شدند و برای دریافت روغن

نفر به علت عدم تمایل به  ۷مطالعه خارج شدند )ر در  ول اجرای نف ۳از جمعیت افراد مبتلا به دیابت، 

نفر به علت شروع  ۰نفر به علت ابتلا به بیماری قلبی عروقی،  ۰نفر به علت مهاجرت به شهر دیگر،  ۰همکاری، 

نفر وارد آنالیزهای نهایی  ۵۹صرف روغن در  ول مطالعه(. در نهایت نفر به علت عدم م ۰و  درمان با انسولین

 بنابراینمداخله روغن کنجد شرکت نکردند.  ها در دورهنفر حداقل در یکی از ویزیت ۲ها، شدند که از میان آن

دند و کامل کرکانولا را -و روغن کنجد روغن کانولا مداخله روغن کنجد،های نفر به ترتیب دوره ۵۹و  ۵۹، ۵۷

 ها برای هر دوره حضور داشتند.در تمامی ویزیت

به نفر  ۰و  سر ان بهنفر به علت ابتلا  ۰به علت ابتلا به دیابت، نفر  ۲۷، همسران غیر مبتلا به دیابتاز جمعیت 

ر مبتلا به دیابت واجد شرایط فرد غی ۳۳و در نهایت کنار گذاشته شدند از مطالعه  عدم تمایل به همکاریعلت 

در  ول اجرای مطالعه خارج نفر  ۴ها، راساس معیارهای ورود و عدم ورود( وارد مطالعه شدند. از میان آن)ب

. در نهایت علت عدم مصرف روغن در  ول مطالعه( نفر به ۰به علت عدم تمایل به همکاری و نفر  ۷شدند )

ها در دوره ر حداقل در یکی از ویزیتنف ۴و  ۷به ترتیب  نفر وارد آنالیزهای نهایی شدند که از میان آنها، ۳۷

مداخله روغن های نفر به ترتیب دوره ۳۵ و ۳۷، ۳۱ غن کانولا شرکت نکردند. بنابراینمداخله روغن کنجد و رو

 ها برای هر دوره حضور داشتند. کامل کردند و در تمامی ویزیترا کانولا -و روغن کنجدکنجد، روغن کانولا 
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 مطالعهمورد ب و مشارکت افراد چگونگی انتخا -۱-۴شکل 



52 

 

 های مداخلهآنالیز شیمیایی روغن -۴-۲

مهم ، مدتوای اسیدهای چرب (GC-FID) یشعله ا یونشآشکار ساز با  روماتوگرافی گازیبا استفاده از روش ک

مان هکانولا( و روغن آفتابگردان مورد بررسی قرار گرفت. کانولا و -کنجدکنجد،  هایهای مداخله )روغنروغن

 ۵۹/۳۱بالایی از اسید چرب اولئیک اسید ) روغن کانولا حاوی م دار ،شودمشاهده می ۰-۴ ور که در جدول 

 کانولا-م دار اسید چرب اولئیک اسید در روغن کنجدباشد. یم (درصد ۱۴/۵) یداس ینولنیکل آلفاو  (درصد

حاوی درصد بالایی از اسید  باشد. روغن کنجد همچنیندرصد می ۵۹/۴۱ و در روغن کنجددرصد  ۵۴/۹۲

 باشد.می درصد( ۳۲/۴۲) یداس ینولئیکلچرب 

 داخلهم یهاچرب روغن یدهایاس یبترک -۱-۴جدول  

  

 اسیدهای چرب روغن آفتابگردان روغن کنجد کانولا-روغن کنجد روغن کانولا

 اسیدهای چرب اشباع )درصد(    

۷۳/۹  ۱۴/۳  ۹۳/۵  ۵۳/۳  پالمیتیک اسید 

۲۲/۲  ۵۴/۷  ۳۳/۹  ۹۴/۹  استئاریک اسید 

۲۵/۱  ۷۷/۱  ۷۳/۱  ۷۳/۱  اشیدیک اسیدآر 

۲۳/۱  ۰۹/۱  - ۹۴/۱  بهینیک اسید 

- - - ۰۵/۱  لیگنوسریک اسید 

 اسیدهای چرب تک غیر اشباع )درصد(    

۲۳/۱  ۲۷/۱  ۰۵/۱  ۰۵/۱  پالمیتولئیک اسید 

۵۹/۳۱  ۵۴/۹۲  ۵۹/۴۱  ۴۳/۲۵  اولئیک اسید 

۷۵/۱  ۰۵/۱  اروسیک اسید - - 

 اسیدهای چرب چند غیر اشباع )درصد(    

۵۳/۲۰  ۰۳/۷۱  ۳۲/۴۲  ۴۹/۹۳  لینولئیک اسید 

۱۴/۵  ۵۵/۴  ۷۹/۱  ۰۴/۱  آلفا لینولنیک اسید 
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 های غذایی و فعالیت فیزیکی افراد شرکت کنندهدریافت -۴-۳

کانولا -و کنجد د، کانولاکنج یهادر سه دوره مداخله روغن شرکت کنندهافراد  یبدن یتخوراک و فعال یافتدر

گروه بیماران  دو هر درنشان داده شده است.  ۲-۴ در جدولدر بیماران مبتلا به دیابت نوع دو و افراد سالم 

 و کربوهیدرات پروتئین،دریافت  از حاصل انرژی درصد و کل انرژیمیزان دریافت  ،سالمافراد  و مبتلا به دیابت

 میزاناگرچه . نداشته است مداخلههای مختلف دوره بین داری معنی تفاوتو همچنین فعالیت بدنی  چربی

های دوره بین سالم افراد در SFA میزان دریافت همچنین و دیابتی بیماران در PUFA و MUFA دریافت

 کمترین و MUFA م دار بیشترین دوره مداخله با روغن کانولا. داشته است داری معنی تفاوت مداخله مختلف

 فراهم نموده است. مداخله هایدوره سایر به نسبت را SFA و PUFA م دار
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 ا در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو و افراد سالمکانول-د، کانولا و کنجدکنج یهادر سه دوره مداخله روغن شرکت کنندهافراد  یبدن یتخوراک و فعال یافتدر -۲-۴جدول 

 Type 2 diabetes (n = 95) P Healthy (n = 73) P 

Sesame oil Sesame-Canola oil Canola oil Sesame oil Sesame-Canola oil Canola oil 

Energy (Kcal/day) 1764.42 (37.61) 1805.77 (37.65) 1768.20 (37.70) 0.298 1795.55 (47.27) 1843.35 (47.49) 1817.51 (47.33) 0.341 

Carbohydrate (%E) 58.95 (0.60) 59.55 (0.60) 59.04 (0.60) 0.635 58.91 (0.62) 60.44 (0.62) 59.50 (0.62) 0.118 

Protein (%E) 15.48 (0.20) 15.38 (0.20) 15.49 (0.20) 0.856 14.89 (0.24) 14.98 (0.24) 14.83 (0.24) 0.856 

Total Fat (%E) 27.21 (0.50) 26.63 (0.50) 27.18 (0.49) 0.488 27.78 (0.54) 26.27 (0.54) 27.28 (0.54) 0.054 

SFA (%E) 7.93 (0.17) 7.73 (0.17) 7.80 (0.17) 0.638 a8.27 (0.22) b7.66 (0.22) 7.80 (0.22) 0.044 

MUFA (%E) a8.46 (0.20) b9.06 (0.20) c9.75 (0.20) <0.001 a8.85 (0.22) a8.91 (0.22) b9.63 (0.22) 0.002 

PUFA (%E) a6.25 (0.21) b5.34 (0.20) b5.60 (0.20) 0.001 a6.15 (0.23) b5.18 (0.23) b5.31 (0.22) 0.004 

PA (MET-min/day) 2182.69 (26.56) 2144.98 (26.58) 2182.88 (26.70) 0.190 2185.52±30.60 2187.71 (31.24) 2150.93 (30.54) 0.238 
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 CETP ژن  TaqIB نتایج مشاهده شده برای پلی مورفیسم -۴-۴

 خصوصیات ابتدایی شرکت کنندگان -۴-۴-۱

 پلی مورفیسمهای ژنوتایپبراساس سالم  افراد و به دیابت نوع دو مبتلا بیماراندموگرافیک و بالینی  مشخصات

TaqIB  ژن CETP است شده ارائه ۷-۴ جدول در. 

 ۷۹و  B1B2نفر با ژنوتایپ  B1B1 ،۰۱۹نفر با ژنوتایپ  ۲۵کل شرکت کنندگان شامل فراوانی ژنوتایپی برای 

و در افراد نفر  ۰۵و  ۹۵، ۰۵در بیماران مبتلا به دیابت بوده است. همچنین به تفکیک  B2B2نفر با ژنوتایپ 

 .بودند  B2B2 و B1B1، B1B2های به ترتیب دارای ژنوتایپ نفر ۰۳و  ۴۳، ۰۱سالم 

معنی داری  تفاوت. بودندمرد  ۷۲ و زن ۴۰ افراد سالم شامل و مرد ۴۳ زن و ۴۵بتلا به دیابت شامل بیماران م

های مختلف مشاهده نشد. یپاژنوتبین  درو همچنین افراد سالم دیابت  به مبتلا بیماران یسن میانگین بین

های شده از جمله شاخص گیریهاندازم ادیر فاکتورهای  در یپاژنوت به وابسته تفاوت بر مبنییافته ای  هیچ

افراد مبتلا به دیابت و  در کبدی هایآنزیمو  خون قند هایشاخصپروفایل لیپیدی،  خون، فشار ،تریآنتروپوم

 . سالم مشاهده نشد
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  CETP ژن  TaqIB پلی مورفیسمهای ژنوتایپبراساس سالم  افراد و به دیابت نوع دو مبتلا بیماراندموگرافیک و بالینی  مشخصات -۳-۴جدول 

 Type 2 diabetes P Healthy P 

B1B1 B1B2 B2B2 B1B1 B1B2 B2B2 

Number, F 18, 11 58, 28 19, 10 0.632 10, 5 47, 27 16, 9 0.911 

Age, y 48.32 (1.63) 49.24 (0.90) 49.80 (1.58) 0.805 45.16 (2.58) 47.77 (1.19) 47.88 (2.04) 0.641 

Weight, kg 77.14 (2.74) 76.68 (1.52) 76.59 (2.66) 0.987 72.39 (3.84) 76.61 (1.76) 72.74 (3.02) 0.406 

BMI, kg/m2 29.46 (0.87) 28.99 (0.48) 28.24 (0.85) 0.600 27.45 (1.45) 28.90 (0.66) 26.67 (1.13) 0.213 

WC, cm 101.14 (2.12) 101.12 (1.17) 100.59 (2.06) 0.974 96.68 (3.37) 100.27 (1.54) 97.02 (2.65) 0.433 

Visceral fat, % 10.78 (0.71) 10.68 (0.39) 10.58 (0.69) 0.979 9.21 (0.95) 9.66 (0.44) 8.24 (0.75) 0.276 

Body fat, % 34.91 (1.31) 33.87 (0.73) 32.02 (1.27) 0.275 33.48 (1.78) 34.67 (0.83) 31.44 (1.39) 0.145 

Muscle mass, % 29.19 (0.58) 29.77 (0.32) 30.13 (0.57) 0.518 29.49 (0.78) 29.13 (0.36) 30.25 (0.61) 0.304 

SBP, mmHg 9.88 (0.31) 10.50 (0.17) 10.27 (0.30) 0.225 10.34 (1.55) 10.16 (0.71) 12.67 (1.22) 0.207 

DBP, mmHg 7.02 (0.26) 7.49 (0.14) 7.26 (0.25) 0.278 7.31 (0.34) 7.23 (0.15) 7.30 (0.27) 0.958 

TC, mg/dl 159.66 (7.37) 161.40 (4.09) 162.28 (7.15) 0.966 177.19 (10.97) 182.07 (5.03) 181.79 (8.61) 0.920 

HDL-C, mg/dl 36.24 (2.46) 38.44 (1.36) 39.09 (2.38) 0.672 42.01 (3.29) 41.37 (1.50) 44.24 (2.58) 0.635 

LDL-C, mg/dl 80.77 (4.36) 80.97 (2.42) 79.87 (4.22) 0.975 90.63 (7.12) 93.70 (3.26) 93.29 (5.59) 0.926 

TG, mg/dl 161.70 (18.04) 152.69 (10.01) 159.41 (17.49) 0.885 122.52 (18.71) 139.93 (8.58) 140.90 (14.70) 0.682 
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Lp (a), mg/dl 22.61 (6.01) 24.01 (3.20) 19.06 (5.49) 0.739 19.62 (7.14) 24.96 (3.10) 29.67 (5.49) 0.533 

LDL: HDL  2.49 (0.33) 2.46 (0.18) 2.23 (0.32) 0.808 2.37 (0.52) 2.63 (0.24) 2.15 (0.41) 0.596 

TC: HDL  4.98 (0.69) 4.93 (0.38) 4.52 (0.67) 0.851 4.60 (1.15) 5.16 (0.52) 4.19 (0.90) 0.630 

TG: HDL  5.63 (1.48) 5.52 (0.82) 4.76 (1.44) 0.885 3.59 (2.61) 5.01 (1.20) 3.32 (2.05) 0.733 

ApoB, mg/dl 107.46 (7.98) 93.03 (4.43) 88.04 (7.73) 0.186 102.73 (10.88) 105.38 (4.99) 98.61 (8.55) 0.790 

ApoA-1, mg/dl 149.78 (5.95) 150.65 (3.30) 158.73 (5.77) 0.438 149.30 (8.22) 159.76 (3.77) 167.29 (6.46) 0.235 

ApoB: ApoA-1  0.73 (0.06) 0.63 (0.03) 0.57 (0.06) 0.168 0.69 (0.07) 0.67 (0.03) 0.59 (0.06) 0.448 

FBS, mg/dl 112.14 (6.63) 115.04 (3.68) 120.34 (6.42) 0.658 87.32 (3.84) 88.27 (1.76) 85.10 (3.01) 0.664 

Insulin, mIU/ml 31.08 (5.07) 29.20 (2.68) 23.60 (4.89) 0.518 22.71 (3.92) 24.95 (1.92) 22.38 (3.18) 0.738 

HOMA-IR 3.94 (0.60) 3.76 (0.32) 2.96 (0.56) 0.407 2.80 (0.45) 3.08 (0.22) 2.73 (0.36) 0.663 

QUICKI 0.29 (0.006) 0.29 (0.003) 0.29 (0.006) 0.942 0.30 (0.007) 0.30 (0.003) 0.31 (0.005) 0.542 

ALP, U/L 173.94 (10.94) 182.47 (6.07) 206.62 (10.61) 0.075 182.52 (13.56) 186.68 (6.22) 173.22 (10.66) 0.554 

GGT, U/L 29.11 (3.38) 29.43 (1.88) 27.98 (3.28) 0.929 23.76 (4.06) 25.72 (1.86) 17.90 (3.19) 0.114 

AST, U/L 22.40 (2.87) 23.70 (1.59) 25.08 (2.78) 0.799 21.41 (3.12) 24.99 (1.43) 19.07 (2.45) 0.103 

ALT, U/L 24.64 (3.86) 26.97 (2.14) 25.66 (3.74) 0.857 18.73 (4.22) 22.75 (1.93) 16.35 (3.32) 0.225 

شده  یلتعد به صورت One-way analysis of variance (ANOVA) آزمونبا استفاده از  هام ادیر ابتدایی متغیرها بین ژنوتایپمیانگین  شده است.استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیبه صورت م تمامی م ادیر

 مورد ارزیابی قرار گرفت. جنس و براساس سن
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BMI :نمایه توده بدنی ،WC : ،دور کمرSBP ،فشار خون سیستولیک :DBP ،فشار خون دیاستولیک :TC ،توتال کلسترول :HDL :پرچگال نیپوپروتئیل ،LDL: کم چگال نیپوپروتئیل ،TG ،تری گلیسرید :Lp(a) :

: شاخص بررسی کمی حساسیت به QIUCKI: مدل ارزیابی همواستازیس برای م اومت به انسولین، HOMA-IR : قند خون ناشتا،B، FBS: آپولیپوپروتئین  A1،ApoB: آپولیپوپروتئین a، ApoA1لیپوپروتئین 

 نوترانسفرازیآم نیآلان: ALT ،نوترانسفرازیآسپارتات آم: AST، : گاما گلوتامیل ترانسفرازGGT: آلکالین فسفاتاز، ALP، انسولین
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 لیپیدی های مداخله و ژنوتایپ بر روی پروفایل روغن ات مستقل و برهمکنشیاثر -۴-۴-۲

 ژن  TaqIBپلی مورفیسمهای وتایپهای مداخله و ژنم ادیر تغییرات در سطوح پروفایل لیپیدی براساس دوره

CETP  شده است. ارائه ۴-۴در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت کنندگان در جدول 

 نتایج مربوط به بیماران مبتلا به دیابت نوع دو -۴-۴-۲-۱

یماران با بدر  کانولا-در دوره مصرف روغن کنجد های درون گروهی نشان داد کهتجزیه و تدلیل

و نسبت  apoB (۰۲/۳ ± ۱۹/۰۵-)سطوح ، (B2B2و  B1B2) B2آلل  ینحامل در م ایسه با  B1B1ژنوتایپ

apoB: apoA1 (۱۴/۱ ± ۰۲/۱-)  سطوح کاهش وLp(a) (۰۳/۲ ± ۷۳/۳)  داشته استافزایش معنی داری .

و  LDL: HDL، TC: HDL هاینسبت و TC ،HDL ،LDL ،TG ،apoA1سطوح سرمی سایر پیامدها از جمله 

TG: HDL و کانولا کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت

 .(< P ۱۹/۱تفاوت معنی داری نداشته است )

و  apoB (۱۴۰/۱ P =)سطوح های بین گروهی نشان داد که اثر مست لی از ژنوتایپ بر روی تجزیه و تدلیل

در   B1B1، به ندوی که این م ادیر در بیماران با ژنوتایپوجود داردapoB: apoA1 (۱۰۵/۱ P = ) نسبت

کاهش معنی داری داشته  افراد، مست ل از نوع روغن دریافتی (B2B2و  B1B2) B2آلل  ینم ایسه با حامل

 ،TC ،HDLسطوح سرمی بر روی سایر پیامدها از جمله  های مداخله یا ژنوتایپاثر مست لی از روغناست. 

LDL ،TG ،Lp(a)، apoA1 هاینسبت و LDL: HDL، TC: HDL وTG: HDL   مشاهده نشد(۱۹/۱ P >) .

 LDL: HDL (۱۲۳/۱ Pهای های مداخله و ژنوتایپ بر روی نسبتبرهمکنش معنی داری بین روغنهمچنین 

=) ، TC: HDL(۱۲۴/۱ P = )وTG: HDL  (۱۲۹/۱ P = )ر بیماران با ها دمشاهده شد. در واقع این نسبت

کانولا کاهش و به دنبال مصرف روغن کانولا -به دنبال مصرف روغن کنجد و روغن کنجد  B1B1ژنوتایپ

مشاهده نشد  پیامدهاهای مداخله و ژنوتایپ بر روی سایر برهمکنش معنی داری بین روغنافزایش یافته اند. 

(۱۹/۱ P >.) 

 افراد سالمنتایج مربوط به  -۴-۴-۲-۲

تمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت پیامدهاهای درون گروهی نشان داد که برای تمامی لیلتجزیه و تد

(، < P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری وجود نداشته است )کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندوره
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 دوره مصرف روغن کنجد در،  B2B2با ژنوتایپ افراددر م ایسه با   B1B2با ژنوتایپ افرادکه در  TCبجز برای 

 .(:B1B2 -۳۹/۲ ± ۹۲/۷ در م ابل :B2B2 ۱۳/۰۳ ± ۵۲/۹) مشاهده شدکاهش معنی داری 

بر  های مداخله و ژنوتایپهای بین گروهی نشان داد که اثرات مست ل یا برهمکنشی از روغنتجزیه و تدلیل

  .(< P ۱۹/۱) وجود نداشته است پیامدهاروی هیچ کدام از 

 کل شرکت کنندگانتایج مربوط به ن -۴-۴-۲-۳

شرکت کنندگان با در  کانولا-در دوره مصرف روغن کنجد های درون گروهی نشان داد کهدلیلتجزیه و ت

 TG (۹۲/۰۰ ± ۹۱/۲۳-) ،apoBسطوح ، (B2B2و  B1B2) B2در م ایسه با حاملین آلل   B1B1ژنوتایپ

. سایر پیامدها از داشته استمعنی داری  کاهش TG: HDL (۳۵/۰ ± ۵۳/۴-)و نسبت  (-۷۰/۰۴ ± ۵۵/۴)

 :apoBو  LDL: HDL، TC: HDL هاینسبت و TC ،HDL ،LDL، Lp(a)، apoA1سطوح سرمی جمله 

apoA1 و کانولا تفاوت کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت

 .(< P ۱۹/۱معنی داری نداشته است )

و  apoB (۱۲۰/۱ P =)سطوح های بین گروهی نشان داد که اثر مست لی از ژنوتایپ بر روی لیلتجزیه و تد

در   B1B1، به ندوی که این م ادیر در بیماران با ژنوتایپوجود داردapoB: apoA1 (۱۴۵/۱ P = ) نسبت

اشته است. اثر مست ل از نوع روغن دریافتی افراد، کاهش معنی داری د B2B2افراد با ژنوتایپ م ایسه با 

، TC ،HDL، LDL ،TGسطوح سرمی بر روی سایر پیامدها از جمله  های مداخله یا ژنوتایپمست لی از روغن

Lp(a)، apoA1 هاینسبت و LDL: HDL، TC: HDL وTG: HDL   مشاهده نشد(۱۹/۱ P >) . همچنین

 apoA1 (۱۴۴/۱و TG (۱۷۵/۱ P = )سطوح های مداخله و ژنوتایپ بر روی برهمکنش معنی داری بین روغن

P = های نسبت( وLDL: HDL (۱۴۳/۱ P =) ، TC: HDL(۱۲۵/۱ P = )وTG: HDL  (۱۲۱/۱ P = ) مشاهده

 (.< P ۱۹/۱های مداخله و ژنوتایپ بر روی سایر پیامدها مشاهده نشد )برهمکنش معنی داری بین روغنشد. 
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در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو، افراد سالم  CETP ژن  TaqIBپلی مورفیسمهای های مداخله و ژنوتایپبراساس دوره م ادیر تغییرات در سطوح پروفایل لیپیدی -۴-۴جدول 

 و کل شرکت کنندگان

 Sesame oil Sesame-canola oil Canola oil  1 P  2 P  3 P 

B1B1 B1B2 B2B2 B1B1 B1B2 B2B2 B1B1 B1B2 B2B2 

Type 2 diabetes             

TC, mg/dl 1.76 (6.55) 1.81 (3.71) 3.35 (6.55) -10.22 (7.00) 1.38 (4.00) 2.79 (7.20) 3.75 (6.06) 3.17 (3.47) -1.50 (6.24) 0.627 0.730 0.624 

HDL, mg/dl -0.27 (2.14) 0.25 (1.17) -1.02 (2.07) 2.18 (1.77) 0.04 (1.01) 0.08 (1.83) 0.51 (1.80) 2.19 (1.04) 0.11 (1.85) 0.665 0.656 0.668 

LDL, mg/dl -1.55 (3.72) 0.68 (2.10) 1.50 (3.72) -5.63 (4.22) 0.06 (2.41) 0.88 (4.34) -0.13 (3.68) 1.69 (2.11) -0.38 (3.79) 0.757 0.497 0.917 

TG, mg/dl 30.47 (18.57) 4.25 (10.52) 1.20 (18.57) -33.63 (15.98) 9.73 (9.14) 0.55 (16.44) 7.69 (16.31) -8.00 (9.33) 6.70 (16.78) 0.314 0.992 0.064 

Lp (a), mg/dl -2.99 (3.20) 0.63 (1.77) -1.35 (3.01) a6.37 (2.17) b0.20 (1.16) b0.59 (2.17)- -3.13 (3.58) -0.07 (1.98) -3.63 (3.83) 0.054 0.590 0.107 

LDL: HDL  -0.12 (0.17) 0.01 (0.09) 0.13 (0.17) -1.29 (0.50) -0.03 (0.28) 0.06 (0.51) 0.75 (0.44) -0.27 (0.25) -0.04 (0.45) 0.161 0.762 0.027 

TC: HDL  -0.20 (0.36) 0.05 (0.20) 0.25 (0.35) -2.82 (1.11) -0.01 (0.64) 0.17 (01.15) 1.67 (0.94) -0.61 (0.54) -0.11 (0.96) 0.179 0.793 0.024 

TG: HDL  -0.23 (0.87) 0.21 (0.47) 0.19 (0.84) -7.00 (2.81) 0.17 (1.61) 0.20 (2.89) 3.69 (2.15) -1.66 (1.24) 0.10 (2.21) 0.192 0.733 0.025 

ApoB, mg/dl -5.14 (4.87) -0.03 (2.75) 2.08 (4.87) a19.05 (6.12)- b0.09 (3.50)- b2.79 (6.29) 0.97 (5.20) 0.59 (2.97) -0.20 (5.35) 0.374 0.041 0.284 

ApoA1, mg/dl -0.52 (4.54) -1.37 (2.57) -0.47 (4.54) -4.22 (4.625) 0.14 (2.64) -1.02 (4.75) 11.22 (5.20) 5.06 (2.97) -1.82 (5.35) 0.143 0.709 0.474 

ApoB: ApoA1  -0.03 (0.03) 0.008 (0.02) 0.02 (0.03) a0.12 (0.04)- b0.006 (0.02)- b4)0.01 (0.0 -0.02 (0.03) -0.02 (0.01) 0.004 (0.03) 0.501 0.018 0.585 

Healthy             

TC, mg/dl 1.88 (7.52) a2.75 (3.52)- b17.06 (5.82) -0.66 (9.23) -0.36 (4.17) -2.00 (7.15) -12.88 (7.39) 1.50 (3.42) 1.42 (5.92) 0.156 0.242 0.103 
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HDL, mg/dl 0.83 (2.90) 1.84 (1.36) 1.50 (2.24) -1.16 (2.54) -1.75 (1.15) 1.56 (1.96) 1.27 (3.20) 0.20 (1.48) 1.10 (2.56) 0.517 0.680 0.857 

LDL, mg/dl 0.72 (4.89) -1.68 (2.29) 8.30 (3.79) 0.38 (5.78) -0.95 (2.61) -1.56 (4.48) -10.11 (4.48) 0.96 (2.07) 0.39 (3.59) 0.136 0.352 0.092 

TG, mg/dl -4.22 (21.46) -11.68 (10.05) -7.90 (16.62) -15.22 (16.16) 15.44 (7.31) -6.03 (12.52) -8.66 (22.14) 11.53 (10.25) -2.03 (17.75) 0.858 0.323 0.748 

Lp (a), mg/dl 1.30 (4.20) 0.92 (1.87) 5.08 (3.29) -0.15 (4.86) 0.22 (2.09) 4.51 (3.67) -1.49 (4.25) 0.83 (1.88) -2.29 (3.33) 0.541 0.764 0.805 

LDL: HDL  -0.08 (0.57) -0.32 (0.27) 0.11 (0.44) 0.01 (0.24) -0.005 (0.10) 0.01 (0.187) -0.29 (0.26) -0.06 (0.12) -0.01 (0.21) 0.641 0.713 0.879 

TC: HDL  -0.14 (1.26) -0.70 (0.59) 0.23 (0.98) -0.02 (0.47) 0.02 (0.21) 0.02 (0.36) -0.38 (0.46) -0.17 (0.21) -0.03 (0.37) 0.720 0.697 0.931 

TG: HDL  -0.33 (2.97) -1.42 (1.39) -0.31 (2.30) -0.58 (1.03) 0.14 (0.46) -0.04 (0.79) -0.19 (0.94) -0.01 (0.44) -0.04 (0.75) 0.891 0.908 0.959 

ApoB, mg/dl 4.44 (8.13) -4.12 (3.81) 6.73 (6.30) -4.83 (8.28) -0.42 (3.74) 1.66 (6.41) -11.55 (7.06) -0.02 (3.27) 5.10 (5.66) 0.614 0.259 0.484 

ApoA-1, mg/dl -2.11 (7.36) -3.63 (3.45) 4.60 (5.70) -8.22 (8.18) -2.53 (3.70) 4.66 (6.33) 8.44 (7.78) 6.57 (3.60) -5.42 (6.24) 0.404 0.962 0.102 

ApoB: ApoA-1  0.05 (0.06) -0.01 (0.02) 0.03 (0.04) 0.009 (0.08) 0.03 (0.03) 0.001 (0.06) -0.12 (0.05) -0.02 (0.02) 0.04 (0.04) 0.259 0.677 0.287 

Total             

TC, mg/dl 1.80 (4.94) -0.18 (2.60) 9.78 (4.46) -7.03 (5.51) 0.60 (2.88) 0.54 (5.06) -1.79 (4.68) 2.44 (2.47) -0.17 (4.37) 0.270 0.382 0.380 

HDL, mg/dl 0.12 (1.71) 0.94 (0.88) 0.15 (1.51) 1.06 (1.45) -0.75 (0.76) 0.78 (1.34) 0.77 (1.63) 1.32 (0.86) 0.56 (1.52) 0.869 0.992 0.631 

LDL, mg/dl -0.76 (2.94) -0.34 (1.55) 4.68 (2.65) -3.63 (3.37) -0.38 (1.76) -0.26 (3.10) -3.46 (2.84) 1.37 (1.49) -0.03 (2.65) 0.409 0.254 0.523 

TG, mg/dl 18.46 (14.03) -2.69 (7.38) -3.06 (12.65) a27.50 (11.52)- b12.27 (6.01) -2.53 (10.58) 2.24 (13.07) 0.45 (6.89) 2.75 (12.20) 0.430 0.762 0.039 

Lp (a), mg/dl -1.49 (2.54) 0.76 (1.29) 1.43 (2.22) 4.10 (2.31) 0.21 (1.13) 1.87 (2.06) -2.58 (2.70) 0.32 (1.37) -2.98 (2.55) 0.082 0.966 0.239 

LDL: HDL  -0.11 (0.24) -0.13 (0.12) 0.12 (0.22) -0.85 (0.32) -0.01 (0.16) 0.04 (0.29) 0.40 (0.29) -0.18 (0.15) -0.03 (0.27) 0.181 0.565 0.047 

TC: HDL  -0.18 (0.54) -0.28 (0.27) 0.24 (0.47) -1.89 (0.71) -0.001 (0.37) 0.10 (0.65) 0.98 (0.61) -0.42 (0.32) -0.08 (0.57) 0.170 0.594 0.029 

TG: HDL  -0.27 (1.27) -0.50 (0.65) -0.04 (1.12) a4.86 (1.78)- b0.16 (0.93) 0.08 (1.63) 2.39 (1.38) -0.95 (0.74) 0.03 (1.29) 0.123 0.718 0.020 
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ApoB, mg/dl -1.82 (4.30) -1.81 (2.26) 4.26 (3.88) a14.31 (4.88)- b0.23 (2.55)- b2.26 (4.49) -3.20 (4.17) 0.32 (2.20) 2.19 (3.89) 0.377 0.021 0.426 

ApoA1, mg/dl -1.07 (3.93) -2.36 (2.07) 1.90 (3.55) -5.55 (4.18) -1.04 (2.18) 1.64 (3.84) 10.29 (4.31) 5.71 (2.27) -3.45 (4.02) 0.065 0.935 0.044 

ApoB: ApoA1  -0.004 (0.03) 0.00 (0.01) 0.02 (0.02) -0.07 (0.04) 0.01 (0.02) 0.01 (0.03) -0.05 (0.02) -0.02 (0.01) 0.02 (0.02) 0.317 0.049 0.607 

: a، ApoA1 لیپوپروتئین: Lp(a)، تری گلیسرید: TG، کم چگال نیپوپروتئیل: LDL ،پرچگال نیپوپروتئیل: HDL، توتال کلسترول: TC شده است.دارد( ارائه استان ی)خطا نیانگیبه صورت م م ادیرتمامی 

 B آپولیپوپروتئین:  A1،ApoB آپولیپوپروتئین

a, b ،آزمون ها با استفاده از ژنوتایپ نیبپیامدها  راتییتغ ریم ادای درون دوره سهیم اهای متفاوت از لداظ آماری تفاوت معنی داری دارند )م ادیر با بالانویسLinear mixed models  سن، تعدیل شده برای

 (در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتجنس، متوسط در

1P آزمون با استفاده از های مصرفی روغن دوره، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بینLinear mixed models  ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

2Pآزمون با استفاده از ها ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین ژنوتایپar mixed modelsLine  و  یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتفعال

3P پلی مورفیسم، برهمکنشTaqIB   ژنCETP آزمون با استفاده از های مداخله بر روی پیامدها و روغنLinear mixed models یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درشده برای  تعدیل 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ
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های شاخصهای مداخله و ژنوتایپ بر روی روغن ات مستقل و برهمکنشیاثر -۴-۵-۳

 گلایسمیک و مقاومت انسولینی

های مداخله و میک و م اومت انسولینی براساس دورههای گلایسم ادیر تغییرات در سطوح شاخص

دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت در بیماران مبتلا به  CETP ژن  TaqIBمورفیسمهای پلی ژنوتایپ

 شده است. ارائه ۹-۴در جدول کنندگان 

 نتایج مربوط به بیماران مبتلا به دیابت نوع دو -۴-۵-۳-۱

در   B1B1بیماران با ژنوتایپدر دوره مصرف روغن کنجد در هی نشان داد که های درون گروتجزیه و تدلیل

 HOMA-IRم ادیر و  (-۱۳/۰۹ ± ۳۳/۷) انسولینسطوح ، (B2B2و  B1B2) B2م ایسه با بیماران حامل آلل 

تمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت. برای سایر مارکرها داشته استکاهش معنی داری  (-۳۴/۰ ± ۴۹/۱)

 (.< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری وجود نداشته است )کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندوره

، (= P ۱۷۰/۱) انسولین سطوحاثر مست لی از ژنوتایپ بر روی های بین گروهی نشان داد که تجزیه و تدلیل

ست ل از نوع روغن م( وجود دارد، به ندوی که = ۱۴۳/۱ P) QUICKI( و = ۱۲۴/۱ P) HOMA-IRم ادیر 

سطوح انسولین و م ادیر ،  B2B2در م ایسه با بیماران با ژنوتایپ  B1B1در بیماران با ژنوتایپدریافتی 

HOMA-IR  و م ادیر کاهشQUICKI  افزایش معنی داری داشته است. اثرات مست ل یا برهمکنشی از

 .(< P ۱۹/۱)سایر مارکرها مشاهده نشد بر روی  های مداخله و ژنوتایپروغن

 افراد سالمنتایج مربوط به  -۴-۵-۳-۲

های درون گروهی نشان داد که سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر تجزیه و تدلیل

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱شته است )و کانولا تفاوت معنی داری نداکانولا 

سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و بر روی  های مداخله و ژنوتایپاثرات مست ل یا برهمکنشی از روغن

 . (< P ۱۹/۱) مشاهده نشد QUICKIو  HOMA-IRهمچنین م ادیر 

 کل شرکت کنندگاننتایج مربوط به  -۴-۵-۳-۳
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در   B1B1بیماران با ژنوتایپدوره مصرف روغن کنجد در  درهای درون گروهی نشان داد که تجزیه و تدلیل

کاهش معنی داری  (-۵۷/۰۱ ± ۳۱/۲) انسولینسطوح ، (B2B2و  B1B2) B2م ایسه با بیماران حامل آلل 

و  HOMA-IR. برای سایر مارکرها از جمله سطوح سرمی قند خون ناشتا و همچنین م ادیر داشته است

QUICKI و کانولا کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی لف در های مختایپدر بین ژنوت

 (.< P ۱۹/۱تفاوت معنی داری وجود نداشته است )

سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و بر روی  های مداخله و ژنوتایپاثرات مست ل یا برهمکنشی از روغن

  .(< P ۱۹/۱)مشاهده نشد  QUICKIو  HOMA-IRهمچنین م ادیر 
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در بیماران مبتلا  CETP ژن  TaqIBمورفیسمهای پلی های مداخله و ژنوتایپهای گلایسمیک و م اومت انسولینی براساس دورهم ادیر تغییرات در سطوح شاخص -۵-۴جدول 

 دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت کنندگانبه 

 Sesame oil Sesame-canola oil Canola oil  1 P  2 P  3 P 

B1B1 B1B2 B2B2 B1B1 B1B2 B2B2 B1B1 B1B2 B2B2 

Type 2 diabetes             

FBS, mg/dl 0.76 (4.74) 0.34 (2.68) 5.85 (4.74) 1.50 (7.27) -4.84 (4.15) 0.32 (7.48) 2.75 (6.92) 9.00 (3.96) 9.17 (7.12) 0.254 0.740 0.821 

Insulin, mIU/ml a15.07 (3.77)- b2.20)4.75 (- b0.76 (3.77) -2.23 (3.48) -6.36 (1.99) -3.60 (3.58) -6.97 (3.45) -2.61 (1.88) 1.46 (3.57) 0.411 0.031 0.086 

HOMA-IR a1.74 (0.45)- -0.61 (0.26) b0.10 (0.45) -0.28 (0.41) -0.78 (0.23) -0.48 (0.43) -0.88 (0.44) -0.27 (0.24) 0.35 (0.44) 0.379 0.024 0.082 

QUICKI 0.015 (0.006) 0.009 (0.003) 0.000 (0.006) 0.006 (0.006) 0.011 (0.003) 0.008 (0.006) 0.015 (0.006) 0.001 (0.003) -0.005 (0.006) 0.437 0.046 0.245 

Healthy             

FBS, mg/dl 7.22 (4.74) -0.98 (2.22) 3.53 (3.67) -3.05 (3.14) 1.62 (1.42) 3.43 (2.43) -1.00 (3.93) 5.97 (1.82) 1.03 (3.15) 0.624 0.819 0.097 

Insulin, mIU/ml -3.65 (3.80) -3.31 (1.87) -7.08 (2.95) 0.74 (4.38) -0.26 (2.00) -3.59 (3.39) -5.96 (5.43) -3.96 (2.54) -6.27 (4.36) 0.270 0.501 0.981 

HOMA-IR -0.37 (0.45) -0.40 (0.22) -0.80 (0.35) 0.05 (0.49) -0.05 (0.22) -0.42 (0.38) -0.70 (0.61) -0.44 (0.28) -0.69 (0.49) 0.327 0.550 0.980 

QUICKI 0.008 (0.007) 0.008 (0.003) 0.010 (0.005) 0.000 (0.008) 0.003 (0.004) 0.010 (0.006) 0.014 (0.009) 0.006 (0.004) 0.010 (0.007) 0.573 0.676 0.927 

Total              

FBS, mg/dl 3.00 (3.41) -0.23 (1.79) 4.76 (3.07) -0.01 (4.63) -1.97 (2.41) 1.78 (4.25) 1.50 (4.53) 7.69 (2.39) 5.50 (4.23) 0.249 0.700 0.545 

Insulin, mIU/ml -10.93 (2.60)a -3.52 (1.40)b -3.17 (2.33)b -1.59 (2.60) -3.66 (1.35) -3.73 (2.33) -6.24 (2.82) -3.55 (1.44) -3.37 (2.59) 0.209 0.226 0.196 

HOMA-IR -1.24 (0.31) -0.44 (0.17) -0.36 (0.28) -0.21 (0.31) -0.45 (0.16) -0.48 (0.27) -0.77 (0.33) -0.39 (0.17) -0.29 (0.30) 0.290 0.217 0.245 

QUICKI 0.012 (0.004) 0.008 (0.002) 0.006 (0.004) 0.005 (0.005) 0.007 (0.002) 0.009 (0.004) 0.014 (0.005) 0.004 (0.002) 0.004 (0.004) 0.764 0.354 0.491 

 شاخص بررسی کمی حساسیت به انسولین.: QIUCKI: مدل ارزیابی همواستازیس برای م اومت به انسولین، HOMA-IR : قند خون ناشتا،FBSشده است. استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیصورت مب م ادیرتمامی 
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a, b ،آزمون ها با استفاده از ژنوتایپ نیبپیامدها  راتییتغ ریم ادای درون دوره سهیم ا) های متفاوت از لداظ آماری تفاوت معنی داری دارندم ادیر با بالانویسinear mixed modelsL  سن، تعدیل شده برای

 (در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتجنس، متوسط در

1Pآزمون با استفاده از های مصرفی روغن ره، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین دوinear mixed modelsL  ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

2Pآزمون با استفاده از ها ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین ژنوتایپmixed models inearL  و  یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتفعال

3P پلی مورفیسم، برهمکنشTaqIB   ژنCETP آزمون با استفاده از های مداخله بر روی پیامدها و روغنinear mixed modelsL یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درده برای تعدیل ش 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ
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 ApoA1 ژن  A/G 75- پلی مورفیسمنتایج مشاهده شده برای  -۴-۵

 خصوصیات ابتدایی افراد شرکت کننده -۴-۵-۱

پلی مورفیسم های ژنوتایپبراساس  سالم افراد و ه دیابت نوع دوب مبتلا بیماراندموگرافیک و بالینی  مشخصات

G/A 55- ژن ApoA1 است شده ارائه ۳-۴ جدول در. 

و  AGنفر دارای ژنوتایپ  GG ،۴۰نفر دارای ژنوتایپ  ۰۲۴فراوانی ژنوتایپی برای کل شرکت کنندگان شامل 

و در افراد نفر  ۰و  ۲۹، ۳۵ن مبتلا به دیابت در بیمارابوده است. همچنین به تفکیک  AAنفر دارای ژنوتایپ  ۷

به علت کم بودن تعداد شرکت  .بودند AA و GG ، AGهاییپبه ترتیب دارای ژنوتا نفر ۲و  ۰۳، ۹۹سالم 

با  A آلل ینروی هم ریخته شدند و به عنوان حامل AAو  AG ، افراد با ژنوتایپAA کنندگان دارای ژنوتایپ

 رد م ایسه قرار گرفتند.مو GG افراد دارای ژنوتایپ

معنی داری  تفاوت. بودندمرد  ۷۲ و زن ۴۰ افراد سالم شامل و مرد ۴۳ زن و ۴۳بیماران مبتلا به دیابت شامل 

 درهرچند  ،(= P ۱۲۳/۱) ه شدمشاهدهای مختلف یپاژنوتبین  دردیابت  به مبتلا بیماران یسن میانگین بین

 در یپاژنوت به وابسته تفاوت بر مبنییافته ای  هیچ. (= P ۵۲۳/۱) وجود نداشت داری معنی تفاوت سالم افراد

 و سالم دیابتیافراد  در کبدی هایآنزیمو  خون قند هایشاخص خون، فشار ،تریآنتروپومهای شاخص م ادیر

 پیاژنوت دارایکه  مبتلا به دیابتد که افراد دا نشان لیپیدی پروفایلهای داده تدلیل و تجزیه. نشد مشاهده

GG سرمی حوسط ،بودندTC ،  LDLو  apoB نسبت به حاملین آلل بالاتریA (AA/AG )همچنین . داشته اند

  آلل حاملافراد  با م ایسه درGG  یپاژنوتدارای  سالم افراد در apoB: apoA1 نسبت و apoB سرمی حوسط

A(AA/AG) ه استبود بالاتر . 
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براساس سالم  افراد و به دیابت نوع دو مبتلا نبیمارادموگرافیک و بالینی  مشخصات -۶-۴جدول 

 ApoA1 ژن -G/A 55پلی مورفیسم های ژنوتایپ

 Type 2 diabetes P-value Non-type 2 diabetes P-value 

GG AG/AA GG AG/AA 

Number, Females 69, 35 26, 14 0.786 55, 32 18, 9 0.544 

Age, y 50.13 (0.80) 46.63 (1.31) 0.026 47.45 (1.10) 47.38 (1.93) 0.972 

Weight, kg 77.11 (1.39) 75.80 (2.30) 0.631 76.30 (1.61) 71.77 (2.83) 0.169 

BMI, kg/m2 29.05 (0.44) 28.61 (0.74) 0.611 28.47 (0.62) 27.44 (1.08) 0.414 

WC, cm 101.38 (1.08) 100.06 (1.78) 0.533 100.12 (1.41) 95.84 (2.47) 0.139 

Visceral fat, % 10.82 (0.36) 10.31 (0.59) 0.472 9.43 (0.41) 8.79 (0.73) 0.452 

Body fat, % 33.77 (0.68) 33.52 (1.12) 0.857 33.95 (0.77) 33.20 (1.38) 0.638 

Muscle mass, % 29.73 (0.30) 29.74 (0.49) 0.988 29.28 (0.33) 29.91 (0.60) 0.363 

SBP, mmHg 10.16 (0.16) 10.83 (0.26) 0.034 11.09 (0.66) 9.65 (1.16) 0.286 

DBP, mmHg 7.26 (0.13) 7.60 (0.22) 0.207 7.35 (0.14) 6.97 (0.25) 0.193 

FBS, mg/dL 117.48 (3.37) 110.42 (5.56) 0.285 87.72 (1.62) 86.60 (2.84) 0.734 

Insulin, mIU/mL 29.00 (2.52) 27.03 (4.22) 0.693 24.70 (1.73) 21.91 (3.06) 0.432 

HOMA-IR 3.70 (0.29) 3.44 (0.50) 0.666 3.04 (0.20) 2.69 (0.35) 0.398 

QUICKI 0.29 (0.003) 0.30 (0.005) 0.134 0.30 (0.003) 0.31 (0.005) 0.161 

TC, mg/dl 166.32 (3.62) 147.79 (5.97) 0.010 185.28 (4.52) 169.29 (7.91) 0.084 

HDL, mg/dL 39.14 (1.24) 35.53 (2.05) 0.141 41.41 (1.38) 44.15 (2.42) 0.330 

LDL, mg/dL 83.68 (2.14) 72.82 (3.53) 0.011 96.00 (2.92) 84.60 (5.11) 0.058 

TG, mg/dL 154.13 (9.19) 160.04 (15.17) 0.742 143.11 (7.81) 121.41 (13.67) 0.173 

Lp (a), mg/dL 24.36 (2.91) 18.19 (4.91) 0.287 27.55 (2.87) 18.58 (4.94) 0.122 

LDL: HDL  2.34 (0.17) 2.64 (0.28) 0.368 2.66 (0.22) 1.97 (0.38) 0.124 

TC: HDL  4.65 (0.35) 5.41 (0.57) 0.271 5.18 (0.48) 3.94 (0.84) 0.206 

TG: HDL  4.68 (0.74) 7.27 (1.23) 0.079 4.92 (1.10) 2.99 (1.92) 0.389 

ApoB, mg/dL 100.08 (4.00) 80.68 (6.61) 0.015 108.84 (4.41) 87.32 (7.72) 0.018 

ApoA1, mg/dL 154.75 (3.01) 145.07 (4.97) 0.103 160.06 (3.53) 159.75 (6.18) 0.966 
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ApoB: ApoA1  0.66 (0.03) 0.57 (0.05) 0.138 0.69 (0.03) 0.55 (0.05) 0.033 

ALP, U/L 185.67 (5.73) 185.72 (9.46) 0.997 183.57 (5.75) 181.92 (10.07) 0.887 

GGT, U/L 28.87 (1.72) 29.65 (2.84) 0.817 24.13 (1.76) 22.55 (3.08) 0.658 

AST, U/L 22.88 (1.45) 25.96 (2.40) 0.281 23.83 (1.35) 21.27 (2.36) 0.351 

ALT, U/L 25.19 (1.96) 29.11 (3.23) 0.308 21.34 (1.81) 19.12 (3.17) 0.546 

با استفاده از  هامیانگین م ادیر ابتدایی متغیرها بین ژنوتایپ شده است.استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیبه صورت م تمامی م ادیر

 مورد ارزیابی قرار گرفت. جنس و شده براساس سن یلتعد به صورت One-way analysis of variance (ANOVA) آزمون

BMI :نمایه توده بدنی ،WC : ،دور کمرSBP ،فشار خون سیستولیک :DBP ،فشار خون دیاستولیک :TC ،توتال کلسترول :HDL :

: آپولیپوپروتئین a، ApoA1: لیپوپروتئین Lp(a): تری گلیسرید، TG، کم چگال نیپوپروتئیل :LDL، پرچگال نیپوپروتئیل

A1،ApoB  آپولیپوپروتئین :B، FBSتا،: قند خون ناش HOMA-IR ،مدل ارزیابی همواستازیس برای م اومت به انسولین :

QIUCKIشاخص بررسی کمی حساسیت به انسولین : ،ALP ،آلکالین فسفاتاز :GGTگاما گلوتامیل ترانسفراز : ،AST : آسپارتات

 نوترانسفرازیآم نیآلان: ALT ،نوترانسفرازیآم
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 لیپیدی له و ژنوتایپ بر روی پروفایل های مداخروغن ات مستقل و برهمکنشیاثر -۴-۵-۲

 G/A 75-پلی مورفیسم های مداخله و ژنوتایپهای دوره براساسم ادیر تغییرات در سطوح پروفایل لیپیدی 

شده  ارائه ۳-۴در جدول و کل شرکت کنندگان افراد سالم مبتلا به دیابت نوع دو، در بیماران  ApoA1ژن 

 است.

  نوع دو ماران مبتلا به دیابتنتایج مربوط به بی -۴-۵-۲-۱

در م ایسه با  Aلل آ ینحامل در در دوره مصرف روغن کانولاکه نشان داد  درون گروهیهای تجزیه و تدلیل

و  (:AA/GA ۷۷/۴ ± ۹۲/۰ در م ابل :GG ۷۵/۱ ± ۵۲/۱) افزایش HDLسطوح ، GGیپ اژنوت دارایبیماران 

. داشته استمعنی داری  (:AA/GA -۹۵/۷ ± ۵۹/۰ لدر م اب :GG ۵۵/۱ ± ۰۲/۰)کاهش  TG: HDLنسبت 

 :LDL هاینسبت و apoB و TC ،LDL ،TG ،Lp(a) ،apoA1سطوح سرمی سایر پیامدها از جمله برای 

HDL، TC: HDL  وapoB: apoA1 کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت ،

 .(< P ۱۹/۱نداشته است )وجود و کانولا تفاوت معنی داری کانولا -کنجد

 LDL: HDL (۱۰۱/۱های نسبت بر روی اثر مست لی از ژنوتایپهای بین گروهی نشان داد که تجزیه و تدلیل

P =) ، TC: HDL(۱۱۵/۱ P = )وTG: HDL  (۱۰۱/۱ P = )ینحاملدر ها این نسبت به ندوی که ،وجود دارد 

معنی داری داشته کاهش  ،افراد مست ل از نوع روغن دریافتی GGیپ اژنوت دارایدر م ایسه با بیماران  Aلل آ

 ،TC ،HDLسطوح سرمی سایر پیامدها از جمله بر روی  های مداخله یا ژنوتایپاثر مست لی از روغن .است

LDL ،TG ،Lp(a) ،apoA1 و apoB نسبت و apoB: apoA1 مشاهده نشد (۱۹/۱ P >) . برهمکنش همچنین

 .(< P ۱۹/۱) مشاهده نشدهیچ یک از پیامدها بر روی و ژنوتایپ های مداخله روغنمعنی داری بین 

 مربوط به افراد سالمنتایج  -۴-۴-۲-۲

در م ایسه با  Aآلل  یندر حامل در دوره مصرف روغن کنجد های درون گروهی نشان داد کهتجزیه و تدلیل

 ۱۵/۲ در م ابل :GG ۴۰/۱ ± ۰۵/۰)ت افزایش معنی داری داشته اس HDLسطوح ، GG ژنوتایپدارای  افراد

± ۷۴/۹ AA/GA:).  سطوح سرمی سایر پیامدها از جمله برایTC ،LDL ،TG ،Lp(a) ،apoA1 و apoB و 

تمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت apoB: apoA1و  LDL: HDL، TC: HDL ،TG: HDL هاینسبت

 .(< P ۱۹/۱) نداشته استوجود اوت معنی داری و کانولا تفکانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندوره
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وجود   HDLبر روی سطوح سرمی روغن مداخلهاثر مست لی از های بین گروهی نشان داد که تجزیه و تدلیل

کانولا -دوره مصرف روغن کنجد در م ایسه با روغن کنجد درسطوح آن ، به ندوی که (= P ۱۷۹/۱) دارد

بر  های مداخله یا ژنوتایپمست لی از روغن اثرمعنی داری داشته است.  شافزای افراد ژنوتایپمست ل از نوع 

 :LDL هاینسبت و apoB و TC ،LDL ،TG ،Lp(a) ،apoA1سطوح سرمی سایر پیامدها از جمله روی 

HDL، TC: HDL ،TG: HDL  وapoB: apoA1 مشاهده نشد (۱۹/۱ P >) . برهمکنش معنی داری همچنین

 .(< P ۱۹/۱) و ژنوتایپ بر روی هیچ یک از پیامدها مشاهده نشدهای مداخله بین روغن

  کل شرکت کنندگاننتایج مربوط به  -۴-۴-۲-۳

در م ایسه با  Aآلل  یندر حامل داد که در دوره مصرف روغن کانولاهای درون گروهی نشان و تدلیلتجزیه 

 :GG ۹۲/۱ ± ۳۳/۱ته است )کاهش معنی داری داش TG: HDLنسبت ، GG ژنوتایپدارای  شرکت کنندگان

 ،TC ،LDL ،TG ،HDLسطوح سرمی  سایر پیامدها از جملهبرای  .(:AA/GA -۰۹/۲ ± ۰۹/۰ در م ابل

Lp(a) ،apoA1 و apoB هاینسبت و LDL: HDL، TC: HDL  وapoB: apoA1 های مختلف ایپدر بین ژنوت

  .نداشته استوجود تفاوت معنی داری و کانولا کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی در 

( و = ۱۷۱/۱ P) HDLهای بین گروهی نشان داد که اثر مست لی از ژنوتایپ بر روی سطوح تجزیه و تدلیل

، به جود داردوTG: HDL  (۱۰۵/۱ P = )وLDL: HDL (۱۲۵/۱ P =) ، TC: HDL(۱۲۴/۱ P = )های نسبت

 مست ل از نوع روغن دریافتی GGدارای ژنوتایپ  نندگانشرکت کدر م ایسه با  Aآلل  ینحامل در ندوی که

کاهش معنی داری داشته  LDL: HDL، TC: HDL ،TG: HDL هایافزایش و نسبت HDL، سطوح افراد

، TC، LDL سطوح سرمی سایر پیامدها از جملهبر روی  های مداخله یا ژنوتایپاثر مست لی از روغناست. 

TG ،Lp(a) ،apoA1 و apoB نسبت و apoB: apoA1  مشاهده نشد(۱۹/۱ P >) . برهمکنش معنی همچنین

  (.< P ۱۹/۱های مداخله و ژنوتایپ بر روی هیچ یک از پیامدها مشاهده نشد )داری بین روغن
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دیابت نوع دو، افراد در بیماران مبتلا به  ApoA1ژن  G/A 75-های پلی مورفیسم های مداخله و ژنوتایپم ادیر تغییرات در سطوح پروفایل لیپیدی براساس دوره -۷-۴جدول 

 سالم و کل شرکت کنندگان

 Sesame oil  Sesame-Canola oil  Canola oil  1 P 2 P 

 

 3 P 

GG AG/AA GG AG/AA GG AG/AA 

Type 2 diabetes          

TC, mg/dL 2.20 (3.35) 1.82 (5.60) -1.99 (3.67) 2.95 (6.09) 1.43 (3.15) 5.08 (5.23) 0.819 0.493 0.850 

HDL, mg/dL§ -0.09 (1.06) -0.10 (1.81) -0.10 (0.92) 2.11 (1.52) 0.39 (0.92) 4.33 (1.52)* 0.219 0.060 0.368 

LDL-, mg/dL 1.21 (1.90) -1.82 (3.17) -1.72 (2.20) 1.29 (3.65) -0.50 (1.89) 4.87 (3.14) 0.502 0.465 0.202 

TG, mg/dL 3.73 (9.55) 22.82 (15.93) -0.24 (8.55) -1.85 (14.19) 6.31 (8.34) -25.18 (13.83) 0.195 0.591 0.099 

Lp (a), mg/dL -0.53 (1.60) -0.22 (2.71) 1.42 (1.11) 0.49 (1.90) -2.39 (1.80) 2.17 (3.17) 0.719 0.476 0.447 

LDL: HDL  0.04 (0.08) -0.08 (0.15) -0.002 (0.26) -0.98 (0.43) 0.18 (0.23) -0.58 (0.38) 0.230 0.010 0.223 

TC: HDL  0.10 (0.18) -0.13 (0.31) 0.03 (0.58) -2.12 (0.97) 0.43 (0.49) -1.39 (0.81) 0.225 0.009 0.172 

TG: HDL§  0.24 (0.43) -0.22 (0.73) 0.12 (1.47) -5.05 (2.45) 0.99 (1.12) -3.58 (1.85)* 0.238 0.010 0.158 

ApoB, mg/dL -0.99 (2.51) 0.41 (4.19) -5.37 (3.30) 2.25 (5.47) -0.64 (2.69) 3.70 (4.46) 0.740 0.133 0.769 

ApoA1, mg/dL -0.25 (2.32) -3.21 (3.87) -2.77 (2.38) 4.06 (3.94) 5.43 (2.75) 3.79 (4.56) 0.213 0.792 0.224 

ApoB: ApoA1  -0.004 (0.01) 0.02 (0.03) -0.03 (0.02) -0.009 (0.03) -0.02 (0.01) 0.01 (0.02) 0.606 0.127 0.883 

Healthy          
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TC, mg/dl 2.42 (3.40) 2.56 (5.96) -0.41 (3.85) -1.82 (6.66) -1.30 (3.18) 2.13 (5.81) 0.805 0.881 0.862 

HDL, mg/dL§ 0.41 (1.19) 5.34 (2.09)* -0.53 (1.07) -2.17 (1.85) 0.25 (1.34) 1.53 (2.45) 0.035 0.278 0.145 

LDL, mg/dL 0.88 (2.16) 1.15 (3.78) -0.83 (2.41) -1.14 (4.18) -1.24 (1.95) 1.13 (3.57) 0.817 0.794 0.892 

TG, mg/dL -4.35 (9.02) -26.37 (15.79) 6.70 (6.95) 6.47 (12.05) 5.84 (9.39) 5.73 (17.14) 0.209 0.432 0.672 

Lp (a), mg/dL 1.29 (1.74) 3.59 (3.06) 1.48 (1.98) 0.03 (3.33) -0.08 (1.75) -0.24 (3.10) 0.594 0.930 0.700 

LDL: HDL  -0.20 (0.24) -0.15 (0.43) -0.02 (0.10) 0.09 (0.17) -0.10 (0.11) -0.01 (0.20) 0.667 0.633 0.965 

TC: HDL  -0.44 (0.54) -0.31 (0.94) -0.03 (0.19) 0.18 (0.34) -0.21 (0.19) -0.04 (0.36) 0.641 0.633 0.967 

TG: HDL  -1.07 (1.26) -0.84 (2.21) -0.07 (0.43) 0.25 (0.74) -0.10 (0.40) 0.12 (0.72) 0.694 0.702 0.937 

ApoB, mg/dL -1.35 (3.52) 2.40 (6.16) -0.87 (3.46) 0.44 (5.99) -1.69 (3.04) 3.40 (5.55) 0.972 0.395 0.922 

ApoA1, mg/dL -3.65 (3.12) 5.00 (5.46) -0.73 (3.44) -4.58 (5.97) 3.16 (3.34) 7.86 (6.10) 0.125 0.454 0.352 

ApoB: ApoA1  0.01 (0.02) -0.004 (0.04) 0.02 (0.03) 0.02 (0.06) -0.02 (0.02) 0.001 (0.04) 0.690 0.830 0.830 

Total          

TC, mg/dl 2.30 (2.39) 2.12 (4.07) -1.30 (2.65) 0.97 (4.48) 0.25 (2.25) 3.94 (3.88) 0.745 0.499 0.814 

HDL, mg/dL 0.12 (0.80) 2.18 (1.38) -0.29 (0.70) 0.33 (1.18) 0.33 (0.77) 3.25 (1.33) 0.180 0.030 0.504 

LDL, mg/dL 1.07 (1.42) -0.60 (2.42) -1.33 (1.62) 0.28 (2.73) -0.81 (1.36) 3.43 (2.35) 0.626 0.432 0.238 

TG, mg/dL 0.22 (6.75) 2.64 (11.49) 2.78 (5.68) 1.59 (9.60) 6.10 (6.23) -13.29 (10.76) 0.718 0.351 0.383 

Lp (a), mg/dL 0.26 (1.18) 1.36 (2.02) 1.45 (1.06) 0.28 (1.80) -1.39 (1.27) 1.13 (2.24) 0.842 0.575 0.489 
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LDL: HDL  -0.06 (0.11) -0.11 (0.20) -0.01 (0.15) -0.53 (0.26) 0.05 (0.14) -0.36 (0.24) 0.600 0.029 0.448 

TC: HDL  -0.13 (0.25) -0.20 (0.43) 0.00 (0.34) -1.16 (0.58) 0.15 (0.29) -0.87 (0.50) 0.646 0.024 0.414 

TG: HDL  -0.32 (0.59) -0.48 (1.03) 0.03 (0.86) -2.85 (1.45) 0.52 (0.67) -2.15 (1.15)* 0.639 0.019 0.354 

ApoB, mg/dL -1.15 (2.07) 1.23 (3.52) -3.41 (2.39) 1.50 (4.03) -1.09 (2.00) 3.59 (3.45) 0.771 0.096 0.891 

ApoA1, mg/dL -1.72 (1.88) 0.15 (3.21) -1.88 (2.01) 0.47 (3.39) 4.45 (2.11) 5.35 (3.64) 0.061 0.485 0.953 

ApoB: ApoA1  0.003 (0.01) 0.01 (0.02) -0.008 (0.02) 0.005 (0.03) -0.02 (0.01) 0.01 (0.02) 0.693 0.276 0.741 

: a، ApoA1 لیپوپروتئین: Lp(a)، تری گلیسرید: TG، کم چگال نیپوپروتئیل: LDL ،پرچگال نیپوپروتئیل: HDL، توتال کلسترول: TC شده است.استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیبه صورت م م ادیرتمامی 

 B آپولیپوپروتئین:  A1،ApoB آپولیپوپروتئین

 ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای  Linear mixed modelsآزمون ها با استفاده از ژنوتایپ نیبپیامدها  راتییتغ ریم ادای درون دوره سهیم ا *

 (در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

1Pآزمون از با استفاده های مصرفی روغن ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین دورهLinear mixed models  ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

2Pآزمون با استفاده از ها ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین ژنوتایپLinear mixed models  و  یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتفعال

3P 75پلی مورفیسم ، برهمکنش G/A-  ژنApoA1 آزمون با استفاده از های مداخله بر روی پیامدها و روغنLinear mixed models  در  یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یابتدا
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های شاخصهای مداخله و ژنوتایپ بر روی روغن ات مستقل و برهمکنشیاثر -۴-۵-۳

 گلایسمیک و مقاومت انسولینی

های مداخله و دوره های گلایسمیک و م اومت انسولینی براساسم ادیر تغییرات در سطوح شاخص

دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت در بیماران مبتلا به  ApoA1ژن  G/A 75-های پلی مورفیسم ژنوتایپ

 نشان داده شده است. ۵-۴در جدول کنندگان 

 نتایج مربوط به بیماران مبتلا به دیابت نوع دو -۴-۵-۳-۱

می قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر های درون گروهی نشان داد که سطوح سرتجزیه و تدلیل

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری نداشته است )کانولا 

سطوح بر روی  ژنوتایپ های مداخله یاهای بین گروهی نشان داد که اثر مست لی از روغنتجزیه و تدلیل

. (< P ۱۹/۱)وجود نداشته است  QUICKIو  HOMA-IRسرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر 

های مداخله و ژنوتایپ بر روی هیچ یک از پیامدها مشاهده نشد برهمکنش معنی داری بین روغنهمچنین 

(۱۹/۱ P >.) 

 افراد سالمنتایج مربوط به  -۴-۵-۳-۲

های درون گروهی نشان داد که سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر و تدلیلتجزیه 

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری نداشته است )کانولا 

سطوح بر روی  های مداخله یا ژنوتایپان داد که اثر مست لی از روغنهای بین گروهی نشتجزیه و تدلیل

. (< P ۱۹/۱)وجود نداشته است  QUICKIو  HOMA-IRسرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر 

های مداخله و ژنوتایپ بر روی هیچ یک از پیامدها مشاهده نشد برهمکنش معنی داری بین روغنهمچنین 

(۱۹/۱ P >.) 

 کل شرکت کنندگاننتایج مربوط به  -۴-۵-۳-۲
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های درون گروهی نشان داد که سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر تجزیه و تدلیل

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱است )و کانولا تفاوت معنی داری نداشته کانولا 

وجود   FBSاثر مست لی از روغن مداخله بر روی سطوح سرمیهای بین گروهی نشان داد که تجزیه و تدلیل

مست ل کانولا -دوره مصرف روغن کانولا در م ایسه با روغن کنجد ، به ندوی که سطوح آن در(= P ۱۷/۱) دارد

بر روی سایر  های مداخله یا ژنوتایپمست لی از روغن اثرمعنی داری داشته است.  افراد، افزایشاز نوع ژنوتایپ 

 ۱۹/۱)مشاهده نشد  QUICKIو  HOMA-IRسطوح سرمی انسولین و همچنین م ادیر پیامدها از جمله 

P >).  های مداخله و ژنوتایپ بر روی هیچ یک از پیامدها مشاهده برهمکنش معنی داری بین روغنهمچنین

 (.< P ۱۹/۱نشد )
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در بیماران  ApoA1ژن  G/A 75-های پلی مورفیسم مداخله و ژنوتایپهای م اومت انسولینی براساس دورههای گلایسمیک و م ادیر تغییرات در سطوح شاخص -۸-۴جدول 

 دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت کنندگانمبتلا به 

 Sesame oil  Sesame-Canola oil  Canola oil  1 P 2 P 

 

3 P 

GG AG/AA GG AG/AA GG AG/AA 

Type 2 diabetes          

FBS, mg/dl 1.81 (2.44) 0.63 (4.08) -3.88 (3.78) 0.93 (6.27) 6.62 (3.60) 10.97 (5.97) 0.083 0.516 0.691 

Insulin, mIU/ml -5.63 (2.09) -5.99 (3.40) -4.73 (1.81) -5.79 (3.01) -3.79 (1.74) 0.37 (2.95) 0.219 0.663 0.524 

HOMA-IR -0.68 (0.25) -0.71 (0.41) -0.62 (.21) -0.64 (0.36) -0.39 (0.22) 0.08 (0.38) 0.185 0.586 0.666 

QUICKI 0.010 (0.003) 0.005 (0.005) 0.009 (0.003) 0.010 (0.005) 0.004 (0.003) -0.003 (0.005) 0.101 0.278 0.483 

Healthy          

FBS, mg/dl 2.64 (2.03) -3.25 (3.55) 1.34 (1.34) 1.58 (2.32) 3.79 (1.70) 4.46 (3.11) 0.255 0.432 0.425 

Insulin, mIU/ml -4.51 (1.66) -3.53 (3.05) -1.49 (1.85) 0.95 (3.17) -3.80 (2.30) -7.83 (4.16) 0.210 0.993 0.765 

HOMA-IR -0.52 (0.19) -0.42 (0.36) -0.17 (0.20) 0.04 (0.35) -0.42 (0.25) -0.90 (0.46) 0.250 0.891 0.787 

QUICKI 0.008 (0.003) 0.011 (0.006) 0.004 (0.004) 0.003 (0.006) 0.006 (0.004) 0.014 (0.007) 0.448 0.473 0.791 

Total           

FBS, mg/dl 2.17 (1.63) -0.96 (2.78) -1.60 (2.22) 1.20 (3.75) 5.40 (2.19) 8.47 (3.77) 0.030 0.723 0.384 

Insulin, mIU/ml -4.57 (1.28) -5.32 (2.22) -3.62 (1.23) -2.50 (2.08) -4.30 (1.32) -2.94 (2.32) 0.497 0.655 0.820 

HOMA-IR -0.54 (0.15) -0.63 (0.26) -0.46 (0.14) -0.29 (0.24) -0.47 (0.15) -0.32 (0.28) 0.503 0.620 0.800 

QUICKI 0.009 (0.002) 0.007 (0.003) 0.007 (0.002) 0.006 (0.004) 0.006 (0.002) 0.004 (0.004) 0.604 0.556 0.984 

 حساسیت به انسولین.شاخص بررسی کمی : QIUCKI: مدل ارزیابی همواستازیس برای م اومت به انسولین، HOMA-IR : قند خون ناشتا،FBSشده است. استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیصورت مب م ادیرتمامی 
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 ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای  Linear mixed modelsآزمون ها با استفاده از ژنوتایپ نیبپیامدها  راتییتغ ریم ادای درون دوره سهیم ا

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

1Pآزمون با استفاده از های مصرفی روغن ر تغییرات پیامدها بین دوره، م ایسه م ادیinear mixed modelsL  ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

2Pآزمون استفاده از  باها ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین ژنوتایپinear mixed modelsL  و  یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتفعال

3P 75پلی مورفیسم ، برهمکنش G/A-  ژنApoA1 آزمون با استفاده از های مداخله بر روی پیامدها و روغنinear mixed modelsL  در  یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یابتدا
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 ApoE ژن  E2/E3/E4نتایج مشاهده شده برای پلی مورفیسم -۴-۶ 

 خصوصیات ابتدایی افراد شرکت کننده -۴-۶-۱

 پلی مورفیسمهای ژنوتایپبراساس سالم  افراد و به دیابت نوع دو مبتلا بیمارانفیک و بالینی دموگرا مشخصات

E2/E3/E4 ژن ApoE است شده ارائه ۵-۴ جدول در. 

نفرE2/E4 (۲  ،)نفرE2/E3 (۰۰  ،)نفرE2/E2 (۰  ،): از برای کل شرکت کنندگان عبارتند هاژنوتایپفراوانی 

E3/E3 (۰۲۵  ،)نفرE3/E4 (۲۹  و )نفرE4/E4 (۱  .)هایژنوتایپنفر E2/E2 و E2/E3  ایزوفرمبه عنوان 

ApoE2 ،ژنوتایپ E3/E3  ایزوفرمبه عنوان ApoE3 هایژنوتایپ و E4/E4 و E3/E4  ایزوفرمبه عنوان ApoE4 

ژنوتایپی فراوانی بنابراین  نیز از آنالیزها کنار گذاشته شدند. E2/E4 ژنوتایپ بادو نفر  در نور گرفته شدند و

نفر با ژنوتایپ  ۲۹و  ApoE3نفر با ژنوتایپ  ApoE2 ،۰۲۵نفر با ژنوتایپ  ۰۲برای کل شرکت کنندگان شامل 

ApoE4  ۵و  ۹۳، ۳و در افراد سالم نفر  ۰۳و  ۳۲، ۹در بیماران مبتلا به دیابت بوده است. همچنین به تفکیک 

 .بودند ApoE4 و ApoE2، ApoE3های به ترتیب دارای ژنوتایپ نفر

معنی داری  تفاوت. بودندمرد  ۷۰ و زن ۴۰ افراد سالم شامل و مرد ۴۹ زن و ۴۵بیماران مبتلا به دیابت شامل 

در های مختلف مشاهده نشد. یپاژنوتبین  درو همچنین افراد سالم دیابت  به مبتلا بیماران یسن میانگین بین

شده  گیریاندازهم ادیر فاکتورهای  در یپاژنوت به ابستهو تفاوت بر مبنییافته ای  هیچبیماران مبتلا به دیابت 

 کبدی هایآنزیمو  خون قند هایشاخصپروفایل لیپیدی،  خون، فشار ،تریآنتروپومهای از جمله شاخص

 ور معنی داری به  APOE2در م ایسه با  APOE4که در افراد با ژنوتایپ  AST، به جز سطوح مشاهده نشد

 ور معنی به  APOE4در افراد با ژنوتایپ میزان چربی احشایی  ،روه غیر مبتلا به دیابتگدر  بوده است. بالاتر

در م ایسه با  APOE4با ژنوتایپ سالم . همچنین در افراد بوده است APOE2کمتر از افراد با ژنوتایپ داری 

APOE2 ،سطوح HDL هاینسبت  بالاتر و LDL: HDL، TC: HDL، TG: HDL به علاوه  .پایین تر بوده است

 بوده است. بالاتر ور معنی داری به  APOE2در م ایسه با  APOE3با ژنوتایپ سالم در افراد  ALPسطوح 

 های مختلف مشاهده نشد.یپاژنوتشده در افراد سالم بین  گیریاندازهبرای سایر پیامدهای  تفاوت معنی داری
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  ApoE ژن E2/E3/E4 پلی مورفیسمهای ژنوتایپبراساس سالم  افراد و ه دیابت نوع دوب مبتلا بیماراندموگرافیک و بالینی  مشخصات -۹-۴جدول 

 Type 2 diabetic P Healthy P 

APOE2 APOE3 APOE4 APOE2 APOE3 APOE4 

Number, F 5, 3 72, 39 17, 7 0.588 7, 4 57, 34 8, 3 0.496 

Age, y 50.11 (3.02) 49.97 (0.79) 45.66 (1.64) 0.065 48.59 (3.05) 46.48 (1.07) 52.05 (2.88) 0.184 

Weight, kg 69.60 (5.14) 77.61 (1.36) 74.63 (2.86) 0.242 83.75 (4.43) 75.20 (1.56) 68.77 (4.26) 0.055 

BMI, kg/m2 27.01 (1.65) 29.27 (0.43) 28.01 (0.92) 0.235 31.07 (1.70) 28.26 (0.60) 26.14 (1.64) 0.119 

WC, cm 94.86 (3.96) 101.72 (1.05) 99.78 (2.21) 0.210 105.27 (3.96) 98.96 (1.39) 95.67 (3.81) 0.203 

Visceral fat, % 9.18 (1.34) 10.76 (0.35) 10.59 (0.74) 0.525 a11.43 (1.08) 9.33 (0.38) b7.44 (1.04) 0.035 

Body fat, % 33.51 (2.51) 34.19 (0.66) 32.03 (1.40) 0.387 36.40 (2.13) 34.05 (0.76) 31.60 (2.05) 0.273 

Muscle mass, % 29.34 (1.12) 29.65 (0.29) 29.92 (0.62) 0.886 28.63 (0.94) 29.29 (0.33) 30.15 (0.90) 0.497 

TC, mg/dl 151.94 (13.91) 163.51 (3.68) 155.68 (7.76) 0.518 165.04 (12.91) 181.96 (4.54) 187.43 (12.41) 0.400 

HDL, mg/dl 37.24 (4.63) 39.03 (1.22) 35.68 (2.58) 0.497 a34.60 (3.72) 41.98 (1.31) b48.05 (3.58) 0.038 

LDL, mg/dl 75.10 (8.23) 81.69 (2.17) 79.33 (4.59) 0.690 80.57 (8.37) 94.25 (2.94) 94.43 (8.04) 0.305 

TG, mg/dl 156.75 (33.94) 155.64 (8.98) 149.09 (18.93) 0.951 176.86 (21.81) 136.21 (7.67) 114.52 (20.96) 0.112 

Lp (a), mg/dl 21.77 (10.69) 21.63 (2.86) 27.85 (6.09) 0.655 14.23 (8.04) 26.26 (2.88) 29.10 (7.72) 0.329 

LDL: HDL  2.05 (0.63) 2.41 (0.16) 2.55 (0.35) 0.784 a3.90 (0.60) b2.40 (0.21) b95 (0.58)1. 0.045 
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TC: HDL  4.18 (1.31) 4.85 (0.34) 5.00 (0.73) 0.859 a8.30 (1.31) b4.61 (0.46) b3.86 (1.25) 0.024 

TG: HDL  4.62 (2.81) 5.39 (0.74) 5.21 (1.57) 0.963 a13.22 (2.93) b3.70 (1.03) b2.30 (2.82) 0.009 

ApoB, mg/dl 81.46 (15.26) 97.47 (4.04) 88.54 (8.51) 0.425 83.62 (12.79) 106.62 (4.50) 98.19 (12.29) 0.226 

ApoA1, mg/dl 154.31 (11.19) 154.58 (2.96) 141.47 (6.24) 0.175 159.65 (9.76) 157.59 (3.43) 174.91 (9.37) 0.235 

ApoB: ApoA1  0.54 (0.11) 0.65 (0.03) 0.63 (0.06) 0.652 0.53 (0.09) 0.69 (0.03) 0.58 (0.08) 0.183 

FBS, mg/dl 109.01 (12.62) 116.61 (3.34) 112.81 (7.04) 0.771 92.11 (4.55) 87.49 (1.60) 83.08 (4.37) 0.362 

Insulin, mIU/ml 24.97 (8.52) 27.08 (2.34) 31.24 (4.96)  0.719 29.01 (5.02) 23.75 (1.70) 23.89 (4.81) 0.612 

HOMA-IR 3.24 (1.02) 3.47 (0.27) 3.95 (0.59) 0.744 3.64 (0.57) 2.92 (0.19) 2.91 (0.55) 0.492 

QUICKI 0.29 (0.010) 0.29 (0.003) 0.29 (0.006) 0.930 0.29 (0.008) 0.30 (0.003) 0.30 (0.008) 0.219 

SBP, mmHg 10.06 (0.61) 10.39 (0.16) 10.20 (0.34) 0.791 10.08 (1.89) 10.98 (0.66) 9.68 (1.82) 0.750 

DBP, mmHg 6.70 (0.50) 7.42 (0.13) 7.23 (0.28) 0.355 7.04 (0.41) 7.29 (0.14) 7.19 (0.39) 0.842 

ALP, U/L 205.90 (21.29) 184.26 (5.63) 186.65 (11.87) 0.616 a143.50 (15.48) b189.23 (5.44) 173.41 (14.87) 0.021 

GGT, U/L 28.22 (6.41) 28.70 (1.69) 31.27 (3.57) 0.806 21.30 (4.97) 24.62 (1.74) 20.37 (4.77) 0.620 

AST, U/L a16.14 (5.28) 22.85 (1.40) b29.65 (2.95) 0.047 24.36 (3.85) 23.25 (1.35) 20.92 (3.70) 0.792 

ALT, U/L 19.44 (7.17) 25.07 (1.89) 33.43 (4.00) 0.116 22.95 (5.11) 21.32 (1.80) 15.65 (4.91) 0.512 

شده  یلتعد به صورت One-way analysis of variance (ANOVA) آزمونبا استفاده از  هامیانگین م ادیر ابتدایی متغیرها بین ژنوتایپ شده است.استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیبه صورت م تمامی م ادیر

 مورد ارزیابی قرار گرفت. جنس و براساس سن
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BMI :نمایه توده بدنی ،WC :ور کمر، دSBP ،فشار خون سیستولیک :DBP ،فشار خون دیاستولیک :TC ،توتال کلسترول :HDL :پرچگال نیپوپروتئیل ،LDL: کم چگال نیپوپروتئیل ،TG ،تری گلیسرید :Lp(a) :

: شاخص بررسی کمی حساسیت به QIUCKIهمواستازیس برای م اومت به انسولین،  : مدل ارزیابیHOMA-IR : قند خون ناشتا،B، FBS: آپولیپوپروتئین  A1،ApoB: آپولیپوپروتئین a، ApoA1لیپوپروتئین 

 نوترانسفرازیآم نیآلان: ALT ،نوترانسفرازیآسپارتات آم: AST، : گاما گلوتامیل ترانسفرازGGT: آلکالین فسفاتاز، ALP، انسولین

 



84 

 

 لیپیدی ایل های مداخله و ژنوتایپ بر روی پروفروغن ات مستقل و برهمکنشیاثر -۴-۴-۲

  E2/E3/E4پلی مورفیسمهای های مداخله و ژنوتایپم ادیر تغییرات در سطوح پروفایل لیپیدی براساس دوره

شده  ارائه ۰۱-۴ در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت کنندگان در جدول ApoE ژن

 است.

 ع دونتایج مربوط به بیماران مبتلا به دیابت نو -۴-۴-۲-۱

در بیماران با ژنوتایپ کانولا، -های درون گروهی نشان داد که در دوره مصرف روغن کنجدتجزیه و تدلیل

ApoE2  بیماران با ژنوتایپ در م ایسه باApoE3 ، سطوحTC (۱۲/۰۷ ± ۴۱/۲۳-)  وLDL (۳۵/۳ ± ۳۱/۰۵) 

بیماران  در TG (۱۲/۷۱ ± ۵۱/۳۹-)سطوح همچنین کاهش معنی داری در داشته است. کاهش معنی داری 

در دوره مصرف روغن کانولا مشاهده  ApoE4 و ApoE3در م ایسه با بیماران با ژنوتایپ  ApoE2با ژنوتایپ 

 :LDL: HDL، TC هاینسبت و HDL، Lp(a)، apoA1، apoB سطوح سرمیسایر پیامدها از جمله  .شد

HDL، TG: HDL  وapoB: apoA1 کنجد هایهای مصرف روغندورهمامی تهای مختلف در ایپدر بین ژنوت ،

 .(< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری نداشته است )کانولا -کنجد

 TC (۱۲۲/۱ Pسطوح بر روی  های مداخلهروغنهای بین گروهی نشان داد که اثر مست لی از تجزیه و تدلیل

کانولا در م ایسه -وغن کنجدر دوره مصرف ر، به ندوی که این م ادیر دوجود داردLDL (۱۰۰/۱ P = ) و (=

افراد، کاهش معنی داری داشته است. اثر مست لی از ژنوتایپ مست ل از نوع با روغن کنجد و روغن کانولا 

 HDL ،TG ،Lp(a)، apoA1 ،apoBسطوح سرمی بر روی سایر پیامدها از جمله  های مداخله یا ژنوتایپروغن

. همچنین (< P ۱۹/۱)مشاهده نشد  apoB: apoA1و  LDL: HDL، TC: HDL، TG: HDL هاینسبت و

 TC (۱۴۷/۱ P =) ،LDL (۱۷۲/۱ Pسطوح های مداخله و ژنوتایپ بر روی برهمکنش معنی داری بین روغن

=)، TG (۱۷۱/۱ P =)  های نسبتوLDL: HDL (۱۷۷/۱ P =) و  TC: HDL(۱۴۳/۱ P = ).مشاهده شد 

داشته است، در کانولا کاهش -دوره مصرف روغن کنجد در ApoE2 در افراد با ژنوتایپ LDLو  TCسطوح 

در  TGسطوح همچنین  .شودتغییرات افزایشی مشاهده میکانولا روغن کنجد و  در دوره مصرف روغن حالیکه

کانولا و روغن -کنجد ولی در دوره مصرف روغندر دوره مصرف روغن کانولا کاهش  ApoE2 افراد با ژنوتایپ

در دوره مصرف  ApoE4 افراد با ژنوتایپنیز در TC: HDL و  LDL: HDLهای نسبت د.کنجد افزایش داشته ان
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های مداخله و معنی داری بین روغن برهمکنشها افزایش داشته اند. روغن کانولا در م ایسه با سایر دوره

 (.< P ۱۹/۱ژنوتایپ بر روی سایر پیامدها مشاهده نشد )

 افراد سالمنتایج مربوط به  -۴-۴-۲-۲

در  ApoE2در افراد با ژنوتایپ  ن داد که در دوره مصرف روغن کنجدهای درون گروهی نشاتجزیه و تدلیل

 LDL: HDL (۳۲/۱ ± ۳۳/۰-)، TC: HDL (۷۳/۰ ± ۵۹/۷-) هاینسبت، ApoE3م ایسه با افراد با ژنوتایپ 

 TCسطوح ری در همچنین افزایش معنی داکاهش معنی داری داشته است.  TG: HDL (۲۰/۷ ± ۷۵/۵-)و 

 و ApoE3در م ایسه با افراد با ژنوتایپ  ApoE2در افراد با ژنوتایپ  TG (۱۳/۰۵ ± ۹۲)و  (۹۳/۲۷ ± ۵۳/۵)

ApoE4 سطوح سرمی سایر پیامدها از جمله  .کانولا مشاهده شد-در دوره مصرف روغن کنجدHDL ،LDL ،

Lp(a) ،apoA1 و apoB نسبت و apoB: apoA1 های مصرف دورهتمامی ی مختلف در هاایپدر بین ژنوت

 .(< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری نداشته است )کانولا -کنجد، کنجد هایروغن

بر  های مداخله و ژنوتایپاثرات مست ل یا برهمکنشی از روغنهای بین گروهی نشان داد که تجزیه و تدلیل

 .(< P ۱۹/۱)وجود نداشته است پیامدها  هیچ کدام ازروی 

 کل شرکت کنندگاننتایج مربوط به  -۴-۴-۲-۳

در شرکت کنندگان با ژنوتایپ های درون گروهی نشان داد که در دوره مصرف روغن کنجد، تجزیه و تدلیل

ApoE2  در م ایسه با شرکت کنندگان با ژنوتایپ ApoE3 وApoE4هایسبت، ن LDL: HDL (۷۹/۱ ± 

۱۷/۰-) ،TC: HDL (۳۳/۱ ± ۷۱/۲-)  وTG: HDL (۳۵/۰ ± ۹۳/۹-)  .کاهش معنی داری داشته است

در  ApoE2با ژنوتایپ  شرکت کنندگاندر  TG (۱۳/۰۳ ± ۵۹/۴۰)همچنین افزایش معنی داری در سطوح 

. سایر پیامدها کانولا مشاهده شد-در دوره مصرف روغن کنجد ApoE4با ژنوتایپ شرکت کنندگان  م ایسه با

در بین  apoB: apoA1 نسبت و apoB و TC، HDL ،LDL ،Lp(a) ،apoA1 سطوح سرمیاز جمله 

و کانولا تفاوت معنی داری کانولا -کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپژنوت

 .(< P ۱۹/۱نداشته است )

کدام بر روی هیچ  های مداخله یا ژنوتایپهای بین گروهی نشان داد که اثرات مست لی از روغنتجزیه و تدلیل

های مداخله و ژنوتایپ برهمکنش معنی داری بین روغن همچنین .(< P ۱۹/۱) از پیامدها وجود نداشته است
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مشاهده TG: HDL (۱۱۷/۱ P = )( و = ۱۱۹/۱ P)LDL: HDL (۱۱۵/۱ P =) ، TC: HDLهای بر روی نسبت

 (.< P ۱۹/۱ا مشاهده نشد )های مداخله و ژنوتایپ بر روی سایر پیامدهبرهمکنش معنی داری بین روغنشد. 
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در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو، افراد  ApoE ژن E2/E3/E4 پلی مورفیسمهای های مداخله و ژنوتایپم ادیر تغییرات در سطوح پروفایل لیپیدی براساس دوره -۱۱-۴جدول 

 سالم و کل شرکت کنندگان

 Sesame oil Sesame-canola oil Canola oil  1 P  2 P  3 P 

APOE2 APOE3 APOE4 APOE2 APOE3 APOE4 APOE2 APOE3 APOE4 

Type 2 diabetes             

TC, mg/dl 11.40 (11.37) -1.41 (3.10) 10.35 (6.79) a27.40 (13.02)- b3.23 (3.50) -8.70 (7.52) 5.00 (11.57) 1.55 (3.11) 6.10 (6.68) 0.022 0.781 0.043 

HDL, mg/dl 3.50 (3.81) -0.13 (1.04) -1.20 (2.27)  3.80 (3.15)- -0.16 (0.85) 3.42 (1.82) 4.30 (3.33) 1.03 (0.90) 1.25 (1.92) 0.385 0.640 0.182 

LDL, mg/dl 4.70 (6.81) -0.99 (1.86) 5.35 (4.07) a19.60 (7.79)- b1.25 (2.09) -4.70 (4.49) 5.30 (7.00) 0.02 (1.88) 3.76 (4.04) 0.011 0.686 0.032 

TG, mg/dl 3.10 (26.06) 2.99 (7.12) 5.14 (15.57) 27.90 (29.46) 5.73 (7.93) -27.23 (17.01) a75.90 (30.02)- b3.37 (8.08) b1.93 (17.33) 0.126 0.416 0.030 

Lp (a), mg/dl -1.48 (5.58) -0.78 (1.57) 1.53 (3.46) -4.40 (3.85) 0.95 (1.09) 4.18 (2.30) 1.44 (6.35) -0.34 (1.79) -6.44 (3.80) 0.791 0.913 0.267 

LDL: HDL  -0.01 (0.32) -0.002 (0.08) 0.09 (0.19) -0.35 (0.34) 0.02 (0.09) -0.28 (0.20) -0.11 (0.84) -0.19 (0.22) 0.86 (0.48) 0.172 0.365 0.033 

TC: HDL  0.004 (0.65) 0.01 (0.17) 0.20 (0.39) -0.35 (0.73) 0.07 (0.19) -0.59 (0.42) -0.43 (1.79) -0.40 (0.48) 1.77 (1.03) 0.376 0.440 0.047 

TG: HDL  -0.20 (1.55) 0.21 (0.42) -0.16 (0.93) 1.24 (1.77) 0.10 (0.47) -1.16 (1.02) -2.80 (4.12) -0.88 (1.11) 3.77 (2.38) 0.988 0.654 0.072 

ApoB, mg/dl 8.00 (8.86) -2.77 (2.42) 4.85 (5.30) -14.80 (12.11) -1.47 (3.26) -7.50 (6.99) 6.00 (9.90) -0.02 (2.66) 1.53 (5.71) 0.170 0.932 0.451 

ApoA1, mg/dl 2.60 (8.40) -1.71 (2.29) 0.57 (5.02) -9.20 (8.74) -1.60 (2.35) 4.63 (5.05) -4.00 (9.71) 4.57 (2.61) 6.33 (5.61) 0.664 0.442 0.777 

ApoB: ApoA1  0.04 (0.06) -0.008 (0.01) 0.03 (0.03) -0.06 (0.08) -0.01 (0.02) -0.06 (0.04) 0.07 (0.06) -0.02 (0.01) -0.01 (0.03) 0.252 0.725 0.514 

Healthy             

TC, mg/dl 2.00 (9.01) 3.14 (3.37) 3.00 (9.01) a23.57 (9.97) b2.26 (3.62)- b(9.97)11.28 - 11.42 (8.48) -2.48 (3.17) 2.71 (8.48) 0.063 0.191 0.976 

HDL, mg/dl 4.51 (3.25) 1.16 (1.21) 3.50 (3.25) -1.14 (2.93) -0.87 (1.06) -2.07 (2.93) -5.21 (3.53) 1.38 (1.32) 1.92 (3.53) 0.136 0.777 0.431 
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LDL, mg/dl 1.14 (5.71) 1.14 (2.13) 2.64 (5.71) 11.92 (6.33) -1.47 (2.30) -7.92 (6.33) 2.78 (5.30) -1.10 (1.98) -0.50 (5.30) 0.933 0.244 0.526 

TG, mg/dl -34.64 (24.24) -7.52 (9.07) -7.14 (24.24) a 52.00 (18.07) b2.17 (6.56) -0.92 (18.07) 49.07 (24.66) -0.26 (9.22) -1.50 (24.66) 0.099 0.162 0.270 

Lp (a), mg/dl -0.16 (4.56) 1.96 (1.78) 3.55 (4.56) 0.13 (5.26) 1.68 (1.96) -2.31 (5.26) 0.52 (4.59) 0.33 (1.77) -3.65 (4.59) 0.641 0.779 0.840 

LDL: HDL  a1.76 (0.62)- b0.01 (0.23) -0.13 (0.62) 0.36 (0.27) -0.02 (0.09) -0.07 (0.27) 0.10 (0.32) -0.11 (0.11) -0.08 (0.29) 0.111 0.289 0.082 

TC: HDL  a3.95 (1.37)- b0.05 (0.51) -0.29 (1.37) 0.67 (0.53) -0.04 (0.19) -0.05 (0.53) 0.25 (0.57) -0.25 (0.19) -0.07 (0.53) 0.089 0.219 0.069 

TG: HDL  a9.38 (3.21)- b0.03 (1.20) -0.52 (3.21) 1.23 (1.17) -0.15 (0.42) 0.12 (1.17) 0.52 (1.15) -0.15 (0.40) -0.12 (1.06) 0.096 0.122 0.103 

ApoB, mg/dl 2.85 (9.42) -0.80 (3.52) 1.92 (9.42) 17.35 (9.14) -1.84 (3.32) -5.78 (9.14) 7.21 (8.22) -0.96 (3.07) -4.21 (8.22) 0.916 0.154 0.793 

ApoA1, mg/dl -2.14 (8.36) -1.38 (3.13) 2.57 (8.36) 14.28 (9.22) -3.89 (3.35) -1.71 (9.22) 6.85 (9.09) 4.12 (3.40) 4.28 (9.09) 0.676 0.531 0.546 

ApoB: ApoA1  0.03 (0.07) 0.003 (0.02) 0.02 (0.07) 0.07 (0.09) 0.02 (0.03) -0.02 (0.09) 0.01 (0.06) -0.02 (0.02) -0.06 (0.06) 0.586 0.683 0.952 

Total             

TC, mg/dl 5.91 (7.32) 0.53 (2.34) 7.90 (5.53) 2.33 (8.26) 0.84 (2.59) -9.52 (6.10) 8.75 (7.01) -0.14 (2.22) 5.02 (5.17) 0.361 0.266 0.321 

HDL, mg/dl 4.09 (2.46) 0.41 (0.78) 0.36 (1.86) -2.25 (2.14) -0.47 (0.67) 1.67 (1.58) -1.25 (2.44) 1.18 (0.78) 1.47 (1.80) 0.607 0.371 0.415 

LDL, mg/dl 2.62 (4.35) -0.08 (1.39) 4.45 (3.29) -1.20 (5.06) 0.07 (1.58) -5.72 (3.73) 3.83 (4.28) -0.44 (1.36) 2.40 (3.16) 0.495 0.226 0.373 

TG, mg/dl -18.91 (18.97) -1.50 (6.07) 1.04 (14.34) a41.95 (17.07) 4.18 (5.35) b18.86 (12.61)- -3.00 (19.67) 1.84 (6.24) 0.84 (14.53) 0.972 0.345 0.074 

Lp (a), mg/dl -0.71 (3.53) 0.37 (1.17) 2.24 (2.73) -1.75 (3.22) 1.27 (1.05) 2.01 (2.44) 0.90 (3.82) -0.05 (1.26) -5.51 (2.89) 0.205 0.579 0.389 

LDL: HDL  a1.03 (0.35)- b0.006 (0.11) b0.02 (0.26) 0.06 (0.37) 0.002 (0.11) -0.21 (0.27) 0.008 (0.45) -0.16 (0.14) 0.56 (0.32) 0.123 0.137 0.009 

TC: HDL  a2.30 (0.76)- b0.03 (0.24) b0.03 (0.57) 0.24 (0.82) 0.02 (0.26) -0.42 (0.61) -0.05 (0.96) -0.33 (0.29) 1.18 (0.68) 0.124 0.128 0.005 

TG: HDL  a79)5.56 (1.- b0.13 (0.57) b0.28 (1.35)- 1.23 (2.06) -0.007 (0.64) -0.75 (1.52) -0.98 (2.19) -0.57 (0.66) 2.53 (1.54) 0.174 0.078 0.003 

ApoB, mg/dl 5.00 (6.36) -1.93 (2.03) 3.88 (4.80) 3.95 (7.48) -1.63 (2.34) -6.95 (5.53) 6.70 (6.26) -0.41 (1.99) -0.29 (4.63) 0.557 0.636 0.755 

ApoA1, mg/dl -0.16 (5.81) -1.57 (1.86) 1.23 (4.39) 4.50 (6.28) -2.60 (1.97) 2.61 (4.64) 2.33 (6.58) 4.38 (2.09) 5.68 (4.86) 0.918 0.520 0.822 
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ApoB: ApoA1  0.03 (0.04) -0.004 (0.01) 0.03 (0.03) 0.01 (0.06) 0.004 (0.02) -0.05 (0.04) 0.03 (0.04) -0.02 (0.01) -0.03 (0.03) 0.370 0.485 0.630 

: a، ApoA1 لیپوپروتئین: Lp(a)، تری گلیسرید: TG، کم چگال نیپوپروتئیل: LDL ،پرچگال نیپوپروتئیل: HDL، توتال کلسترول: TC شده است.استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیبه صورت م م ادیرتمامی 

 B پوپروتئینآپولی:  A1،ApoB آپولیپوپروتئین

a, b ،آزمون ها با استفاده از ژنوتایپ نیبپیامدها  راتییتغ ریم ادای درون دوره سهیم اهای متفاوت از لداظ آماری تفاوت معنی داری دارند )م ادیر با بالانویسLinear mixed models  سن، تعدیل شده برای

 (در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتعه، تغمطال یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتجنس، متوسط در

1Pآزمون با استفاده از های مصرفی روغن ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین دورهLinear mixed models  ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

2Pآزمون با استفاده از ها ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین ژنوتایپLinear mixed models  و  یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتفعال

3P پلی مورفیسم، برهمکنش E3/E4E2/  ژنApoE آزمون با استفاده از های مداخله بر روی پیامدها و روغنLinear mixed models  در  یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یابتدا
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های شاخصو ژنوتایپ بر روی  های مداخلهروغن ات مستقل و برهمکنشیاثر -۴-۵-۳

 گلایسمیک و مقاومت انسولینی

های مداخله و های گلایسمیک و م اومت انسولینی براساس دورهم ادیر تغییرات در سطوح شاخص

در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت  ApoE ژن E2/E3/E4 مورفیسمهای پلی ژنوتایپ

 ارائه شده است. ۰۰-۴کنندگان در جدول 

 نتایج مربوط به بیماران مبتلا به دیابت نوع دو -۴-۵-۳-۱

های درون گروهی نشان داد که سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر تجزیه و تدلیل

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱نولا تفاوت معنی داری نداشته است )و کاکانولا 

سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و بر روی  های مداخله و ژنوتایپاثرات مست ل یا برهمکنشی از روغن

 . (< P ۱۹/۱)وجود نداشته است  QUICKIو  HOMA-IRهمچنین م ادیر 

 افراد سالمنتایج مربوط به  -۴-۵-۳-۲

رون گروهی نشان داد که سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر های دتجزیه و تدلیل

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری نداشته است )کانولا 

سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و بر روی  و ژنوتایپهای مداخله اثرات مست ل یا برهمکنشی از روغن

 . (< P ۱۹/۱)وجود نداشته است  QUICKIو  HOMA-IRهمچنین م ادیر 

 به کل شرکت کنندگاننتایج مربوط  -۴-۵-۳-۲

های درون گروهی نشان داد که سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و همچنین م ادیر تجزیه و تدلیل

HOMA-IR  وQUICKI کنجد، کنجد هایهای مصرف روغندورهتمامی های مختلف در ایپدر بین ژنوت-

 . (< P ۱۹/۱و کانولا تفاوت معنی داری نداشته است )کانولا 

سطوح سرمی قند خون ناشتا و انسولین و بر روی  های مداخله و ژنوتایپاثرات مست ل یا برهمکنشی از روغن

 . (< P ۱۹/۱)وجود نداشته است  QUICKIو  HOMA-IRهمچنین م ادیر 
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در بیماران  ApoE ژن E2/E3/E4 مورفیسمهای پلی های مداخله و ژنوتایپهای گلایسمیک و م اومت انسولینی براساس دورهم ادیر تغییرات در سطوح شاخص -۵-۴جدول 

 مبتلا به دیابت نوع دو، افراد سالم و کل شرکت کنندگان

 Sesame oil Sesame-canola oil Canola oil  1 P  2 P  3 P 

APOE2 APOE3 APOE4 APOE2 APOE3 APOE4 APOE2 APOE3 APOE4 

Type 2 diabetes             

FBS, mg/dl 5.50 (8.84) 1.69 (2.41) -0.75 (5.28) 13.30 (13.80) -2.77 (3.71) -7.20 (7.96) -1.80 (12.11) 8.24 (3.26) 1.73 (6.99) 0.970 0.563 0.672 

Insulin, mIU/ml 2.09 (6.51) -5.63 (1.80) -4.01 (4.04) -2.34 (6.64) -4.42 (1.78) -8.35 (3.83) -1.06 (6.31) -2.61 (1.76) -3.20 (3.64) 0.681 0.543 0.861 

HOMA-IR 0.28 (0.79) -0.68 (0.22) -0.50 (0.49) -0.26 (0.79) -0.58 (0.21) -0.90 (0.46) -0.14 (0.81) -0.24 (0.22) -0.37 (0.46) 0.705 0.567 0.917 

QUICKI -0.001 (0.010) 0.009 (0.003) 0.009 (0.006) 0.002 (0.011) 0.009 (0.003) 0.012 (0.006) 0.004 (0.011) 0.002 (0.003) 0.004 (0.007) 0.753 0.689 0.960 

Healthy             

FBS, mg/dl 7.64 (5.44) 0.58 (2.03) 1.21 (5.44) 5.28 (3.58) 0.69 (1.30) 4.35 (3.58) 6.50 (4.57) 4.28 (1.71) -5.32 (4.57) 0.992 0.165 0.799 

Insulin, mIU/ml -5.29 (4.72) -4.67 (1.68) -1.44 (4.37) -5.82 (4.99) -0.43 (1.83) 1.18 (4.99) -3.13 (6.21) -4.89 (2.32) -3.95 (6.70) 0.766 0.704 0.931 

HOMA-IR -0.63 (0.56) -0.54 (0.20) -0.15 (0.51) -0.64 (0.56) -0.08 (0.20) 0.17 (0.56) -0.34 (0.69) -0.55 (0.26) -0.45 (0.75) 0.749 0.698 0.946 

QUICKI 0.008 (0.009) 0.009 (0.003) 0.006 (0.008) 0.009 (0.010) 0.004 (0.003) -0.002 (0.010) 0.004 (0.010) 0.007 (0.004) 0.013 (0.011) 0.773 0.989 0.893 

Total             

FBS, mg/dl 6.75 (5.04) 1.21 (1.61) -0.09 (3.81) 8.62 (6.93) -1.26 (2.17) -3.52 (5.12) 3.04 (6.63) 6.58 (2.10) 1.18 (4.89) 0.827 0.334 0.656 

Insulin, mIU/ml -1.93 (4.01) -5.23 (1.25) -3.11 (2.97) -4.37 (4.11) -2.71 (1.29) -5.31 (3.04) -2.26 (4.33) -3.61 (1.40) -3.42 (3.28) 0.926 0.908 0.774 

HOMA-IR -0.21 (0.48) -0.62 (0.15) -0.38 (0.35) -0.48 (0.48) -0.36 (0.15) -0.56 (0.35) -0.25 (0.52) -0.38 (0.16) -0.39 (0.39) 0.928 0.886 0.873 

QUICKI 0.004 (0.007) 0.009 (0.002)  0.008 (0.005) 0.006 (0.007) 0.007 (0.002) 0.008 (0.005) 0.004 (0.007) 0.004 (0.002) 0.006 (0.006) 0.897 0.867 0.975 

 شاخص بررسی کمی حساسیت به انسولین.: QIUCKIمت به انسولین، : مدل ارزیابی همواستازیس برای م اوHOMA-IR : قند خون ناشتا،FBSشده است. استاندارد( ارائه  ی)خطا نیانگیصورت مب م ادیرتمامی 
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a, b ،آزمون ها با استفاده از ژنوتایپ نیبپیامدها  راتییتغ ریم ادای درون دوره سهیم ا) های متفاوت از لداظ آماری تفاوت معنی داری دارندم ادیر با بالانویسinear mixed modelsL  سن، تعدیل شده برای

 (در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتط درجنس، متوس

1Pآزمون با استفاده از های مصرفی روغن ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین دورهinear mixed modelsL  ییراتمطالعه، تغ یابتدادر  یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای 

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر

2Pآزمون با استفاده از ها ، م ایسه م ادیر تغییرات پیامدها بین ژنوتایپinear mixed modelsL  و  یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یدر ابتدا یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتفعال

3P پلی مورفیسم، برهمکنش E2/E3/E4  ژنApoE آزمون با استفاده از های مداخله بر روی پیامدها و روغنinear mixed modelsL  در  یتوده بدن یهروغن، نما یافتسن، جنس، متوسط درتعدیل شده برای

 در هر دوره یبدن یتو فعال یانرژ یافتدر ییراتمطالعه، تغ یابتدا
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 بحث -۵-۱

 مورد در بیشتری ا لاعات رودمی انتوار که  ی ات استک حوزه نوظهور در تدی غذایی رژیم و ژن برهمکنش

 ارائه سلامت مختلف هایجنبه ها بر رویو تاثیر آنافراد غذایی  یهادریافت و ژنتیکی خصوصیات بین ارتباط

های ژنتیکی بر پاسخ متابولیکی افراد به مداخلات انجام تد ی ات در زمینه بررسی اثرات پلی مورفیسم. دهد

 اولینحاضر  مطالعه ،دهدمیهای ما نشان بررسیتا آنجا که رژیم غذایی به سرعت در حال افزایش است. 

ی های کد کننده پروتئینهاژنهای برخی از مورفیسم پلی برهمکنش بررسی به که است بالینی کارآزمایی

 برکانولا و کانولا( -)کنجد، کنجد گیاهی هایروغنمصرف  و در مسیرهای متابولیسمی قند و چربی درگیر

 .پرداخته است سالم افراد ونوع دو  دیابت به مبتلا بیماران متابولیک پاسخ

 CETPژن  TaqIBپلی مورفیسم بحث در مورد  -۵-۱-۱

 کنندگان به  ور کلی شرکت که دهدمی نشان CETPژن  TaqIB پلی مورفیسم های ما بر رویبررسی نتایج

در  .های گیاهی داشته باشندروغن مداخله با تری بهمطلوب متابولیکی پاسخ است ممکن B1B1با ژنوتایپ 

 دمصرفی خو روغن مختلف پاسخ متفاوتی به نوع هایافراد با ژنوتایپ مشاهده شد کهبیماران مبتلا به دیابت 

لل آ ینحاملدر م ایسه با  B1B1یپ اژنوت باافراد کانولا در -بعد از مداخله با روغن کنجدکه ، به  وری داده اند

B2، سرمی حوسط apoB و نسبت apoB: apoA1  سرمی سطوح و کاهشLp(a)  افزایش یافته است. همچنین

 قابل کاهش B1B1 ژنوتایپ با افراد که  وری به ،مشاهده شددر بیماران دیابتی  مست لی از ژنوتایپ اتاثر

 قابل توجهی در افزایش همچنین و HOMA-IR و انسولین ،apoB: apoA1 ، نسبت apoBسطوح در توجهی

QUICKI ژنوتایپ  دارایافراد  با م ایسه درB2B2 و ژنوتایپ معنی داری بین همچنین برهمکنش . داشتند

مشاهده شد، به  وری که این   TG: HDLو LDL: HDL، TC: HDL هاینسبتبر روی نوع روغن دریافتی 

بال مصرف دنبه  وکاهش کانولا -کنجد و کنجد هایدنبال مصرف روغنه ب B1B1افراد با ژنوتایپ ها در نسبت

 بینهای مداخله به روغن متفاوتی هایپاسخ ،در گروه افراد سالم . در این مطالعهروغن کانولا افزایش داشتند

 مشاهده نشد. دریافتی و ژنوتایپ افراد هایروغن ی بینبرهمکنش همچنین و های مختلفژنوتایپ
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 حوسط با CETP ژن هایمورفیسم پلی ارتباط که به بررسیپیشین و متاآنالیز  نوام مندمطالعات مروری  در

پرداخته اند، عنوان شده  کرونر عروق بیماری به ابتلا خطر همچنین و CETP فعالیت خون، پروفایل لیپیدی

موجب  B1B1ژنوتایپ  در م ایسه با B2 . در واقع آللهستند مرتبط TaqIBپلی مورفیسم با ها آناست که 

و نهایتا کاهش خطر  TG حوکاهش سط ،apoA1 و HDLافزایش سطوح  ،CETP فعالیتنسبی  مهار

با  B2لل . همچنین مطالعه متاآنالیز دیگری نشان داده است که آ(64, 63) گرددمیهای عروق کرونر بیماری

 بیماران در ماکروواسکولار عوارض شیوع این، بر علاوه. (116) باشدط میمرتبکاهش خطر سندرم متابولیک 

آلل  برای هموزیگوت افراد در مغزی عروق و قلب کرونر عروق بیماری شریانی، مانند بیماری اسکلروز دیابتی

B1 (B1B1 )یپاژنوتکه  رسدمی نور به واقع در. (115) باشدبالاتر می توجهی قابل  ور به B1B1 عامل یک 

که تعداد بیشتری از  مشاهده شدنیز  همان  ور که در مطالعه حاضر باشد،می متابولیکی اختلالات برای خطر

 B1B1یپ اژنوت دارایدرصد(  ۳/۰۷) سالم افراد درصد( در م ایسه با ۵/۰۵دو ) نوع دیابت به مبتلا بیماران

مشخصات ابتدایی شرکت و  TaqIB های پلی مورفیسمیپاژنوت بین داری معنی ارتباطبوده اند، هرچند 

 .کنندگان وجود نداشت

در  ای تغذیه مداخلات به بهتری پاسخ B1B1 یپاکه افراد با ژنوت داده است نشان هدشوا ،سوی دیگر از

پلی  های احتمالیبرهمکنش نوام مند یمرورمطالعه  یکدر . (61) دارند B2 آلل م ایسه با افراد حامل

ورد بررسی قرار گرفت و اکتورهای کاردیومتابولیکی ممداخلات تغذیه ای بر روی فو  CETPهای ژن مورفیسم

 غذایی رژیم مداخلات به پاسخگویی موجب هتروژنیتی در توانندمی هاپلی مورفیسماین  نشان داد کهنتایج 

یا مصرف دو عدد  (91)کم چرب /مداخله با رژیم غذایی پر کربوهیدرات به دنبالمثال،  عنوان به .(61) دنگرد

های و یا مصرف استانول (85)وغن زیتون یا شیر غنی شده با ر (86)کنار رژیم غذایی سالم میوه کیوی در 

تری لیپیدی مطلوبسطوح پروفایل  B2 آلل ینم ایسه با حامل در B1B1 یپابا ژنوت افراد ،(89) گیاهی

که مداخله با داد نشان  نیز مایج مطالعه همراستا با نتایج سایر مطالعات انجام شده در این زمینه، نتا. داشتند

 آلل ینحاملم ایسه با  در B1B1یپ اافراد با ژنوتدر تری اثرات متابولیکی مطلوبتواند های گیاهی میروغن

B2 92) نیستند های مطرح شده یکسانبا یافته مطالعاتبرخی از نتایج از آنجاییکه  حال این با. داشته باشد-

 به متابولیک هایپاسخ بر تواندمی خاص مورفیسم پلی این که نتیجه گیری کرد با قطعیتتوان نمی، (94

 .تاثیرگذار باشد مبتنی بر رژیم غذایی مداخلات
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 ن ش هرچند قرار بگیرد، غذایی هایرژیم مانند مدیطی و ژنتیکی عوامل ثیرتا تدت تواندمی CETP فعالیت

بر روی  هاپلی مورفیسم اینچگونگی تاثیر مربوط به  هایمکانیسم و CETP های ژنپلی مورفیسم حتمالیا

 وجود دارد احتمال این. است نشده مشخص روشنی به چربی متابولیسم تعدیل در ای تغذیه مداخلات بهپاسخ 

ممکن  متابولیکی هایپاسخ در ارتباط با CETP ژن هایمورفیسم پلی وفاکتورهای رژیمی  هایبرهمکنش که

 موقعیت در TaqIB جهشاز آنجاییکه . باشد CETP فعالیتروی  بر فاکتورهای رژیمی تاثیراتبه علت  است

این پلی  ولی باشد عملکردی جهش یک که رسدمی نور به بعید ،دارد قرار CETP ژن تروناین اولین در ۲۳۳

قرار دارد که این  (linkage disequilibrium) تعادلنامدر پیوستگی  CETPمورفیسم با یک جهش در پروموتر 

 رژیمی هایچربی که است شده پیشنهاد سوی دیگر از .(119, 118) باشدجهش دارای اثرات عملکردی می

 مصرف ،SFAs خلافبرمشاهد شده  که ای گونه به باشند، داشته ن ش CETP فعالیت تعدیل در توانندمی

MUFAs  وPUFAs فعالیت کاهش با CETP دریافت .(123-121) استبوده  همراه  SFAsکاهش  موجب

کلسترول  یش. افزاشودیبه کبد م کلسترولبازگشت  یشافزامنجر به  و به دنبال آن LDLهای کبدی یرندهگ

. شوندیم CETP یتفعال یشکه منجر به افزا باشندیم Xα (LXRα)ی کبد هاییرندهگ کننده یمتنو کبدی

، LDL کبدی هاییرندهگ یتفعال یشافزا یعنی SFAs متضاد با یانجام عملبا  MUFAو  PUFA ینهمچن

 .(125, 124) کنندیم یلتعد راCETP  یتکلسترول شده و فعال کبدی یرانسکل موجب

 ،یا خیر دارد قرار CETP ژن هایپلی مورفیسم ثیرتا تدت یسمیاگل هایپاسخ آیا اینکهدر مورد  کافی شواهد

 شاخص و انسولین حوسطش، افزایشی در همکاران و Lopez-Riosدر یک مطالعه توسط . در دسترس نیست

HOMA آلل برای افراد هموزیگوت در B1 آلل یک حداقل ایدار افراد در م ایسه با B2  گزارش شد که

 انسولین به م اومت پارامترهای بر ممکن است TaqIB مورفیسم پلی کهپیشنهاد کننده این موضوع است 

 انسولین،روی  بر را TaqIB پلی مورفیسم کننده تعدیل اتاثر نیز ما هاییافته. (126) باشدتاثیرگذار 

HOMA-IR و QUICKI داد. نشان دیابتی بیماران درگیاهی های روغن مداخله با به پاسخ در 

 هتروژنیتی منجر به است ممکن CETP ژن TaqIB پلی مورفیسم که دهدمی نشان ما هاییافتهدر مجموع 

ی که به  ور کلی ، به ندوگردد گیاهیهای روغن مداخله با به دیابت به مبتلا های متابولیکی بیمارانپاسخ در

. داشته است تری مطلوب اثرات B1B1 یپاژنوت با دیابتی بیماران در ،روغن کانولا و کانولا-کنجد روغن مصرف
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 به پاسخ در متابولیکی هایویژگیروی  مورفیسم بر پلیاین  از توجهی قابل کننده تعدیل اثر هیچ حال، این با

 .نشد یافت سالم افراد در گیاهی هایروغن

 ApoA1ژن  G/A 75-پلی مورفیسم بحث در مورد  -۵-۱-۲

 شرکتبه  ور کلی  که دهدمی نشان ApoA1 ژن G/A 75- پلی مورفیسمبر روی  ی ماهابررسی نتایج

. داشته باشندهای گیاهی روغن ه بامداخل بهتری مطلوب متابولیکی پاسخ است ممکن A للحامل آ کنندگان

مصرفی  روغن مختلف پاسخ متفاوتی به نوع هایبا ژنوتایپ بیماران کهه شد مشاهد دیابت به مبتلا بیماران در

 دارای بیماران با م ایسه در A آلل ینحاملدر  مداخله با روغن کانولا از پس به  وری که ،داده اند خود

در در گروه افراد سالم نیز  کاهش یافته است. TG: HDL نسبت وافزایش  HDL سرمی حوسط، GG یپاژنوت

افزایش  GGدر م ایسه با افراد دارای ژنوتایپ  Aدر حاملین آلل  HDLسطوح ، ره مصرف روغن کنجددو

که  مبتلا به دیابت بیماران، های مداخلهنور گرفتن اثرات روغن ربدون د همچنینمعنی داری داشته است. 

 ،LDL: HDL هایتنسبکاهش بیشتری در ، GG ژنوتایپدارای  بیمارانبودند در م ایسه با  Aلل آحامل 

TC: HDL و TG: HDL .های های مداخله بین ژنوتایپهای گلایسمیک به روغنهرچند پاسخ شاخص داشتند

در هر همچنین  اوت معنی داری نداشته است.تفدر هر دو گروه بیماران مبتلا به دیابت و افراد سالم مختلف 

روی هیچ  داخله و ژنوتایپ برهای مهمکنشی بین روغناثرات بردو گروه بیماران مبتلا به دیابت و افراد سالم، 

 مشاهده نشد.یک از پیامدها 

 که است مرتبط پروموتر فعالیت افزایش با ApoA1 ژن در A به G للتغییر آ که است داده نشان تد ی ات

مددودی وجود دارند که اثرات  مطالعات. (52) گردد HDL و ApoA1 منجر به بالا رفتن سطوحتواند می

 هایبیماری به ابتلا خطرروی  بر را غذایی هایدریافت و ApoA1 ژن G/A 75-پلی مورفیسم  برهمکنشی

 A آلل که کارانش نشان دادتوسط حسینی و همنتایج یکی از این مطالعات  قرار داده اند. بررسیمورد  مزمن

. (125) باشد داشته زیاد قند مصرف با بیماران در متابولیک سندرم خطر برابر در مدافوتی ن ش است ممکن

 بین در متابولیک سندرم به ابتلا خطر که نیز نشان داده شد شهمکاران و Philipsدر مطالعه دیگری توسط 

 .(128) یافته است افزایشها در رژیم غذایی خود داشته اند، دریافت بالایی از چربی که GGیپ اافراد با ژنوت
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 GG افراد دارای ژنوتایپ با م ایسه در A آلل ینحاملکه  ه استهمان  ور که نتایج مطالعه ما نشان داد

های گیاهی داشته اند، در سایر مطالعات کارآزمایی تری به دنبال مداخله با روغنهای متابولیکی مطلوبپاسخ

ورد م غذایی رژیم مختلف مداخلات و ApoA1 ژن G/A 75-پلی مورفیسم  یکنشبرهم اثرات کهنیز  بالینی

تغذیه ای  مداخلات در پاسخ بهتری مطلوبمتابولیکی تغییرات  A، افراد حامل آلل ارزیابی قرار گرفته است

 هایژن ومداخلات سبک زندگی برهمکنشی  اثرات همکاران، و Moleresتوسط یک مطالعه در  .نشان داده اند

در . قرار گرفت بررسیمورد  وزن اضافه دارای و چاق بزرگسالفرد  ۰۵۵ بین درلیپیدها  متابولیسم با مرتبط

در م ایسه با افراد  A آلل ینحامل در چربیتوده بیشتری در  کاهش مداخله، هفته ۰۱ از پساین مطالعه 

 گروه دو بین شرکت کنندگانهای خون سطوح سرمی چربی در یتفاوت ولی شد، مشاهده GG ژنوتایپدارای 

 مدت به که چاق فرد ۵۲با بررسی  و همکارانش de Luis ،در مطالعه دیگری .(129) وجود نداشت ییپاژنوت

 و چربی توده کمر، دور بدن، وزن که نشان داد کالری قرار گرفته بودند، کم غذایی هایرژیم تدت هفته ۰۲

 از بیشتر Aلل آ ینحامل در کاهش ایناما  ،است یافته کاهش ییپاژنوت گروه دو هر در شار خون سیستولیکف

-HOMA و انسولین ،TC ، LDLسرمی حوسطمشاهده شد که  همچنین .بوده است GG دارای ژنوتایپافراد 

IR آلل حاملافراد  در ف ط A اثرات گروه، همین توسط دیگر مطالعه یک در. (99) است یافته کاهش 

 ۰۲ مدت بهپایین  چربی با کالری کم غذایی رژیم م ابل در بالا چربی با کالری کم غذایی رژیم یبرهمکنش

 و فشار خون سیستولیک ،های ترکیب بدنشاخص و وزن. قرار گرفت بررسیمورد  چاق فرد ۲۵۲ بین در هفته

 حال این با بود، یافته کاهشافراد  یپاژنوت نوع گرفتن نور در بدونغذایی  رژیمنوع  دو ره در لپتینسطوح 

 رژیم این، بر علاوه. بود یافته تغییر A آلل حاملافراد  در ف ط به  ور مطلوبی HOMA-IR و انسولین حوسط

 حوسط در داری معنی بهبود باعث GGیپ اژنوت دارایدر م ایسه با افراد  A آلل ینحامل در چرب کم غذایی

 یک برهمکنشی اثرات ارزیابی برایش همکاران و Izaola دیگری توسط مطالعه .(131) ه بودشد HDL سرمی

 ۵ مدت به استاندارد کالری کم غذایی رژیم یک م ابل در کم کربوهیدراتو  بالا پروتئین غذایی حاوی رژیم

و  چربی توده ،کمر دور ،BMI بدن، وزن که داد نشاناین مطالعه  نتایج .شد امانج چاق فرد ۲۳۵ روی بر ماه

 با م ایسه در داری معنی کاهش A آلل حاملافراد  در HOMA-IR و انسولین ،TC، LDL سطوح همچنین

 . (131) داشته است مداخله گروه دو هر در GG یپاژنوت دارایافراد 
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 بین تغییرات از درصد ۷۷ تا تواندمی ApoA1 ژن هایمورفیسم پلی که یشنهاد شده استپ قبلی مطالعاتدر 

 که این فرضیه مطرح شده است. (133, 132) را توجیه کند چرب پر غذایی هایرژیممصرف  دنبال به فردی

 به. (134) کند تعدیلرا  متابولیکی مسیرهای درها پلی مورفیسم ثیرتا تواندمی غذایی رژیم هایچربی کیبتر

در افراد با  متابولیک سندرم به ابتلا خطر که داد نشان شاهدی مورد مطالعه یک هاییافته مثال، عنوان

کارآزمایی  مطالعه یک نتایج .(128) ه استبود بالاتر ،داشته اند رژیمیبالایی از چربی  دریافت که GGژنوتایپ 

 PUFAs و SFAs، MUFAs از غنی غذایی هایرژیمبه دنبال مصرف  شرکت کننده ۹۱ روی بردیگر  بالینی

 سطوح بیشتر کاهش به منجر SFAs از غنی رژیم با م ایسه در PUFAs از غنی غذایی رژیم که نشان داد

LDL آلل افراد حامل در A آللحاملین غیر  به نسبت A، مطالعه در .(111) شده است زنان، بین در ویژه به 

 G/A 75-پلی مورفیسم مختلف  هاییپاژنوت بین داری معنی برهمکنش زن، ۵۲۲ و مرد ۳۹۹ رویبر  دیگری

 PUFAs مصرفمیزان  که هنگامیدر واقع . شد مشاهده HDL روی سطوح بر PUFAs مصرف و ApoA1 ژن

 ی در م ایسه بابالاتر HDL سطوحدرصد  ۰۴ت ریبا  GG یپابا ژنوت افراد بود، انرژی کل از درصد ۴ از کمتر

به  ور  بود، انرژی کل ازدرصد  ۵ از بیشتر PUFAsمصرف میزان زمانی که اما  .داشتند A آلل ینحامل

 داشتند GG افراد دارای ژنوتایپ ی در م ایسه باربالات HDL درصد سطوح ۰۷ت ریبا  A آلل ینحاملبرعکس 

(112). 

 هایپاسخ است ممکن ApoA1 ژن پروموتر ناحیه در آللی جهشدهد که های ما نشان مییافته مجموع در

در افراد  متابولیکی راتاثبهترین ، به ندوی که به  ور کلی عدیل کندت را رژیمی هایروغن به متابولیک

 A آلل حامل سالم افراد درهمچنین . دیده شدبه دنبال مصرف روغن کانولا  بودند A آلل حامل دیابتی که

 . شد مشاهده مطلوب تغییرات برخی کانولا و کانولا-روغن کنجد مصرف از پس

 ApoEژن  پلی مورفیسمبحث در مورد  -۵-۱-۳

برهمکنش معنی داری بین  که دهدمی نشان ApoE ژن E2/E3/E4 رفیسمپلی موی ما بر روی هابررسی نتایج

وجود داشته است. بر روی برخی از مارکرهای چربی خون پلی مورفیسم و نوع روغن مصرفی این های ژنوتایپ

-در دوره مصرف روغن کنجد LDLو  TCسطوح ، بودند ApoE2ژنوتایپ که دارای مبتلا به دیابت در بیماران 

حالیکه ، در داشته است کاهش معنی داریدر دوره مصرف روغن کانولا  TGسطوح  وهش معنی داری کا کانولا
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مشاهده  ApoE2ژنوتایپ در افراد با های مصرف روغن تغییرات افزایشی برای این مارکرها در سایر دوره

 و  LDL: HDLهای نسبتها باعث افزایش همچنین مصرف روغن کانولا در م ایسه با سایر روغن شود.می

TC: HDL افراد با ژنوتایپدر ApoE4  .ی چربی خونبرخی از مارکرها نیز در گروه افراد سالمگردیده است 

 :LDL: HDL ،TC هاینسبت نشان داده اند. های مختلفژنوتایپ بینهای مداخله به روغن متفاوتی پاسخ

HDL  وTG: HDL  در افراد با ژنوتایپ در دوره مصرف روغن کنجدApoE2  در م ایسه با افراد با ژنوتایپ

ApoE3 سطوح ، کاهش معنی داری داشته است. همچنین افزایش معنی داری درTC  وTG  در افراد با

کانولا مشاهده -در دوره مصرف روغن کنجد ApoE4 و ApoE3در م ایسه با افراد با ژنوتایپ  ApoE2ژنوتایپ 

های ان مبتلا به دیابت و افراد سالم مشاهده شد که پاسخ شاخص. از سوی دیگر در هر دو گروه بیمارشده است

 های مختلف تفاوت معنی داری نداشته است.های مداخله بین ژنوتایپگلایسمیک به روغن

به گونه ای ممکن است  ApoE ژن های مختلفایزوفرم افراد با دهد کههای ما نشان مییافته مجموع در

افراد با ژنوتایپ  که رسداهی واکنش نشان دهند. به  ور کلی به نور میهای گییافت روغنمتفاوت به در

ApoE2 دهند.های خوراکی گیاهی نشان میپاسخ متابولیکی مطلوب تری به دریافت روغن 

 منتخبهای آن یکی از ژن ، ژنباشدها میهای کلیدی در متابولیسم چربییکی از پروتئین ApoEکه ییاز آنجا

های قلبی عروقی ها مانند بیماریهای مرتبط با متابولیسم چربیبیماری و هاچربی ولیسمبرای بررسی متاب

ایل لیپیدی و سطوح پروف ApoEژن  بین پلی مورفیسم نشان داده اند که ارتبا یمطالعات متاآنالیز  باشد.می

که افراد  این بوده است ها حاکی ازیافته ور کلی ه بای قلبی عروقی وجود دارد و هو همچنین بروز بیماری

 .(84-82) های قلبی عروقی دارندیشتری برای ابتلا به بیماریشانس ب E4حامل آلل 

 

 نقاط قوت  -۵-۲

 از یکهر که  ستبالا نسبتا نمونه حجم با کور سو سه مت ا ع تصادفی بالینی کارآزمایی یک حاضر مطالعه. ۰

 یبر روممکن است اشخاص  ینب یهاکه تفاوت یعامل اثر ینشدند و ا یسهبا خودشان م ا گانکنند شرکت

 دهد.یرا کاهش م داشته باشد یجنتا
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به  ور  (بیماران مبتلا به دیابت نوع دو و افراد سالم)از شرکت کنندگان  مختلفگروه  دوحاضر  در مطالعه .۲

  .دو گروه باشدهر ه ب تعمیم قابل است ممکن نتایج راینجداگانه مورد بررسی قرار گرفتند و بناب

 یمطالعه حاضر را در زندگ یجنتااستفاده از  ،مداخله یهابا روغن یافتیمعمول در یهاکردن روغن یگزینجا. ۷

  کند.یتر م یافراد کاربرد ولمعم

 

 هامحدودیت -۵-۳

-کنجدکنجد،  یهاافراد با روغن یافتیدر معمول یهاروغنبه دلیل ماهیت  راحی مطالعه که جایگزینی . ۰

هرچند . هر شرکت کننده امکان پذیر نبود توسط یروغن مصرف یق، مشخص کردن م دار دقبودکانولا و کانولا 

هایی از قبیل یادداشت خوراک سه روزه و همچنین توزین مد  ان سعی کردند تا با استفاده از روش

، بر تعداد افراد خانوار یکل روغن مصرفم دار  یمت سدر نهایت و  های تدویل داده شده و باقیماندهبطری

  برآوردی از م دار روغن مصرفی توسط هر فرد به دست آورند.

واحد  یهااثرات ژن یروبر  معمولا ژن و رژیم غذاییهای برهمکنشبررسی  زمینهدر  تد ی اتاکثر . ۲

 هستند یکژن یتدت کنترل پل ییغذا یمرژ ییراتبه تغ کیمتابول هایپاسخولی از آنجاییکه ، اند شده متمرکز

در این مطالعات  ،ه باشدن ش داشت ایجاد اثری هرچند کوچکدر تواند به  ور نسبی میژن  و احتمالا هر

 .یابدیکاهش م های معنی دار از لداظ آماریمشاهده برهمکنشاحتمال 

نشده  ی راحغذایی  یمژن و رژ ثرات برهمکنشیا بررسی یبه  ور خاص برا در این حوزه ی اتتد اکثر . ۷

اساس شرکت کنندگان بر . در واقعکنندمیشده استفاده  یجمع آور یهااند و به صورت گذشته نگر از داده

 هایگروه در شدن حجم نمونه به کوچکممکن است منجر  یکردرو ینو اشوند نمیخود انتخاب  یهایپاژنوت

سه نوع  ApoA1 ژن G/A 75-پلی مورفیسم برای در این مطالعه نیز  در شود.آلل نا یبه خصوص برا ییپاژنوت

های ، ژنوتایپAA نادر ه به علت کم بودن تعداد افراد دارای ژنوتایپشناسایی شدند ک AAو  GG ،AG ژنوتایپ

AG و AA  روی هم ریخته شدند و به عنوان افراد حامل آللA افراد دارای ژنوتایپ با GG قرار  مورد م ایسه

های های ژنوتایپی برای هر کدام از پلی مورفیسمبه علت کوچک بودن حجم نمونه در گروههمچنین  گرفتند.

 های  ب ه بندی شده براساس جنسیت امکان پذیر نبود.مورد بررسی، انجام تجزیه و تدلیل
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در  .(64, 63) شدبامرتبط می CETP با کاهش فعالیت TaqIBکه پلی مورفیسم  است شواهد نشان داده. ۴

این پلی مورفیسم  ریاثبنابراین تو کنیم  یریگاندازه یمرا به  ور مست  CETP یتفعالاین مطالعه ما نتوانستیم 

 با یسممورف یپل یناثرات ا یاساس هایمکانیسمبدث در مورد نبود و  یابیقابل ارز CETP یتبر غلوت و فعال

 .ه استمددودیت مواجه بود

یک مارکر حساس تر در رابطه با توتال  HDLدر م ایسه با  3HDLشواهد نشان داده است که زیر گروه . ۹

 گیری کنیم.را اندازه HDLهای در این مطالعه ما نتوانستیم تمامی زیر گروه .(135) باشدمی CETPفعالیت 



113 

 

 مقالات استخراج شده از پايان نامه

 



114 

 

1. Association of rs670 variant of APOA-1 gene with cardiometabolic markers after 

consuming sesame, canola and sesame-canola oils in adults with and without type 2 

diabetes mellitus. Nahid Ramezani-Jolfaie, Shiva Aghaei, Ehsan Farashahi Yazd, Ali Moradi, 

Hassan Mozaffari-Khosravi, Alireza Zimorovat, Hamidreza Raeisi-Dehkordi, Fatemeh 

Moghtaderi, Mojgan Amiri, Seyed Ali Yasini Ardakani, Amin Salehi-Abargouei 

2. The interaction between TaqIB polymorphism of cholesteryl ester transfer protein (CETP) 

gene and canola, sesame and sesame-canola oils consumption on metabolic response in 

patients with diabetes and healthy people. Nahid Ramezani-Jolfaie, Shiva Aghaei, Ehsan 

Farashahi Yazd, Ali Moradi, Hassan Mozaffari-Khosravi, Mojgan Amiri, Hamidreza Raeisi-

Dehkordi, Fatemeh Moghtaderi, Alireza Zimorovat, Seyed Ali Yasini Ardakani, Amin Salehi-

Abargouei 



115 

 

Studying the interaction of sesame, canola and sesame-canola oils intake with 

CETP, ApoA1 and ApoE genes polymorphism on lipid profile, glycemic indices 

and insulin resistance among patients with type 2 diabetes mellitus and their 

spouses 

Summary 

Background & Aims: It has been proposed that the inter-individual variations in the 

metabolic response to dietary interventions may be mediated by genetic factors. Indeed, 

the presence of genetic polymorphisms in the coding genes of proteins involved in 

metabolism pathways can lead to different responses to dietary factors. Therefore, we 

aimed to assess the levels of blood lipids and glycemic indices after consuming plant 

oils (sesame, canola and sesame-canola) among different genotypes of some 

polymorphisms in the coding genes of proteins involved in lipid and glycemic 

metabolism pathways.  

Methods: The current study is a randomized triple-blind three-way cross-over clinical 

trial. Participants with and without type 2 diabetes were randomly assigned to replace 

their regular oil with sesame oil, canola oil and sesame-canola oil for 9 weeks. There 

were three clinical visits at the beginning, in the middle, and at the end of each phase in 

order to assess anthropometric indices, blood pressure, food intakes, and physical 

activity. Blood samples were also taken at the beginning and end of each phase. 

Genotyping was conducted using the polymerase chain reaction-restriction fragment 

length polymorphism (PCR-RFLP) method. The effects of dietary oils, polymorphisms 

and their interaction on levels of blood lipids and glycemic indices were investigated by 

using linear mixed model. Potential confounders like age, gender, baseline BMI, 

calculated consumed oils per subject, changes in the energy intake as well as physical 

activity status were considered for adjusting models. 
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Results: Ninety-five diabetes patients and 73 healthy individuals completed the study 

protocol. The results regarding TaqIB polymorphism in CETP gene showed that 

diabetes patients with B1B1 genotype compared with B2 carriers had significantly 

lower apoB and apoB: apoA1, and higher Lp(a) after the intake of sesame-canola oil, as 

well as lower insulin and HOMA-IR after the intake of sesame oil. Without considering 

the type of consumed dietary oils, diabetes patients with B1B1 genotype compared with 

B2B2 homozygotes showed a significant reduction in apoB, apoB: apoA1, insulin and 

HOMA-IR and increase in QUICKI. A significant genotype-dietary oils interactions 

were observed for LDL: HDL, TC: HDL and TG: HDL ratios in patients with diabetes. 

No independent or interaction effects of dietary oils and genotypes on outcomes were 

found in healthy people. 

The results regarding -75G/A polymorphism in APOA-1 gene showed that serum levels 

of HDL and TG: HDL ratio were increased and decreased following canola oil intake in 

diabetes patients carrying the A allele rather than non-A allele carriers, respectively. 

Without considering the type of consumed dietary oils, diabetes patients carrying the A 

allele compared with GG homozygotes showed a significant reduction in LDL: HDL, 

TC: HDL and TG: HDL ratios. In healthy individuals, a considerable increase in HDL-

C levels in the A allele carriers compared with non-A allele carriers after sesame oil 

intake. There were no independent or interaction effects of dietary oils and genotypes 

for glycemic indices in both diabetes and healthy people. 

The results regarding E2/E3/E4 polymorphism in APOE gene showed that diabetes 

patients with ApoE2 genotype compared with ApoE3 genotype had significantly lower 

TC and LDL after the intake of sesame-canola oil. Also, diabetes patients with ApoE2 

genotype compared with ApoE3 and ApoE4 genotype had significantly lower TG after 

the intake of canola oil. A significant genotype-dietary oils interactions were observed 
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for TC, LDL, TG, LDL: HDL, TC: HDL and TG: HDL in patients with diabetes. In 

healthy individuals with ApoE2 genotype compared with ApoE3 genotype, there was a 

considerable decrease in LDL: HDL, TC: HDL and TG: HDL ratios after sesame oil 

intake. Also, healthy individuals with ApoE2 genotype compared with ApoE3 and 

ApoE4 genotype had significantly higher TC and TG after the intake of sesame-canola 

oil. There were no independent or interaction effects of dietary oils and genotypes for 

glycemic indices in both diabetes and healthy people. 

Conclusion: The findings of the present study suggest that genetic variation at CETP, 

ApoA1 and ApoE genes may contribute to the heterogeneity in responsiveness of some 

metabolic traits to dietary oil treatments.  

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus; Sesame Oil; Canola Oil; Lipid Profile; Glycemic 

Indices; Genetic Polymorphism 
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  فرم رضایت نامه -۱پیوست شماره 

ینجانب دکتر امین صالدی ابرقوئی، متخصص تغذیه و عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، قصد ا

پیدی و کانولا بر روی پروفایل لی-بررسی اثر روغن کنجد در م ایسه با روغن کانولا و کنجد"انجام مطالعه ای با عنوان 

 را دارم. "شاخص های قندی در بیماران دیابتی نوع دو

در ابتدا از شما برای حضور در این مطالعه سپاسگزاریم و در ادامه توضیدات شفاهی ارائه شده خدمت شما نیز، به شکل 

 کتبی آورده شده است.

ده میشود، که خود تاثیرات همانطور که مستدضر هستید، روغن یکی از موادی است که روزانه توسط همگان استفا

شده  متفاوتی بر سلامت انسانها میگذارد. هدف در این مطالعه بررسی اثر و م ایسه اثرات سه نوع روغن خوب و تایید

 . کانولا بر روی چربی و قند خون افراد به ویژه افراد دیابتی است-کنجد، کانولا و کنجد

-ب ه ابتلا به دیابت، عدم ابتلا به بیماری های کبدی، کلیوی و قلبیندوه انتخاب شما در این مطالعه بر اساس سن، سا

عروقی، استفاده از داروهای خوراکی پایین آورنده قند خون و همچنین عدم دریافت رژیم ویژه بیماری خاص می باشد. 

 همچنین ممکن است شما به عنوان همسر فرد شرکت کننده وارد مطالعه حاضر شده باشید. 

رضایت شما از حضور در این مطالعه و پس از دریافت یک ماه روغن آفتابگردان، شما به صورت تصادفی در بعد از اخذ 

کانولا قرار خواهید گرفت. در  ول مدت یک ساله تد یق، شما -یکی از سه  دوره  مصرف روغن کنجد، کانولا و یا کنجد

ماه( استفاده خواهید کرد و تمامی روغن ها به  ۹/۲ه )کانولا به مدت ده هفت-از هر سه نوع روغن کانولا، کنجد و کنجد

شکل کاملا رایگان هر پنج هفته در اختیار شما قرار خواهد گرفت و همچنین در تاریخ های مشخص که به شما در هر 

 جلسه ویزیت و همینطور به شکل تلفنی اعلام خواهد شد تا به مرکز مراجعه فرمایید، ا لاعاتی مانند فشارخون، وزن،

ارجاع به "چربی بدن و داروهای مصرفی جمع آوری خواهد شد و همچنین هر دو ماه و نیم یک بار، با دادن برگه 

سی سی نمونه خونی گرفته میشود، این نمونه خون برای انجام آزمایشات چربی و  ۲۹از  رف ما، از شما  "آزمایشگاه

در آزمایشگاه ذخیره خواهد شد. این آزمایشات کاملا رایگان قند خون میباشد و بخشی از آن برای انجام آزمایشات دیگر 

میباشند و نتیجه آنها بعد از اتمام  رح، به شما نیز داده خواهد شد، پس در این مطالعه روغن رایگان شما برای یک 

ت. سال تامین خواهد شد و هر پنج هفته چکاپ فشارخون، وزن و چربی بدن توسط کارشناس تغذیه صورت خواهد گرف

نتایج حاصل از این مطالعه نشان خواهد داد که کدام یک از روغنهای استفاده شده می تواند بر روی چربی و قند خون 

افراد اثر بهتری داشته باشد و به عنوان یک روغن مناسب و مفید در منزل مورد استفاده قرار گیرد که در نهایت این 

 نتایج به بیماران نیز اعلام خواهد شد.
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لیتر روغن در اختیار شما قرار میگیرد، از شما  ۹/۲ن مطالعه برای هر پنج هفته که با مراجعه شما به مرکز دیابت، در ای

خواسته میشود که تنها روغن مصرفی شما در  ول  رح، ف ط روغن داده شده از  رف مد  ین باشد و اینکه ا لاعات 

را، همانطور که توضیح داده شد، برای سه روز در  "بدنی یادداشت فعالیت"و  "یادداشت خوراک"موجود در دو فرم 

 ول هر پنج هفته تکمیل، و به مد  ین ارائه دهید، یادآوری و کمک در تکمیل این فرم ها توسط کارشناس تغذیه 

 صورت خواهد گرفت.

ر روند خدمت حضور شما در این مطالعه کاملا اختیاری است و در صورت عدم تمایل در ادامه  رح بدون تأثیری ب

رسانی ، قادر به ترک آن خواهید بود و همچنین تمام ا لاعات گرفته شده از شما، به صورت مدرمانه نزد مد ق باقی 

خواهد ماند. در روند این مطالعه کارشناس تغذیه همیشه در کنار شما خواهد بود، و در صورت بروز هر گونه مشکل در 

 دیگر به صورت مست یم میتوانید با ایشان تماس حاصل فرمایید. روند تکمیل فرم ها و یا هر گونه سوال

      ۱۵۰۷۵۴۷۷۱۵۷میری، کارشناس تغذیه. شماره تماس کارشناس مسئول: مژگان ا

 از همراهی شما کمال تشکر را داریم.                  

 متن گواهی:

رصت کافی داده شد تا سؤالاتم را بپرسم و در هر من تمام ا لاعات فوق را مطالعه نمودم )یا برایم خوانده شد( به من ف

موردی که سؤال پرسیدم به من توضیح کامل داده شد. من در کمال آگاهی و اختیار مواف ت خود را با شرکت در این 

تد یق اعلام می کنم و به این موضوع آگاهی دارم که هر موقع که خواستم می توانم از شرکت در مطالعه انصراف دهم 

 آنکه بر کیفیت مراقبت های درمانی من اثری بگذارد.بدون 

 نام و نام خانوادگی:

 تاریخ :                                                                              امضاء

 نام و نام خانوادگی کارشناس مسئول:

 امضاء                      تاریخ :                                                        

 نام و نام خانوادگی مجری: 

 تاریخ:                                                                              امضاء

 
 
 



119 

 

 یادداشت خوراک سه روزه -۲پیوست شماره 

 وعده غذایی نوع غذای مصرف م دار غذای مصرفی  

  

 

 

 
 

 صبدانه

 

 
 

  

 
 

 وعده صبحمیان 
 

  

 

 

 
 

 ناهار

 

 
 

  

 
 

 میان وعده عصر
 

  

 

 

 
 

 شام
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 فرم ثبت خوراک -۳پیوست شماره 

 وعده غذایی لیست غذاها اجزاء به گرم

 صبدانه  

 

 

 

 
 

 ناهار  

 

 

 

 
 

 شام  
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 فرم بررسی فعالیت بدنی -۴پیوست شماره 

 فعالیت فیزیکی نوع مدت زمان )ساعت/دقی ه( زمان پایان -زمان شروع
شدت فعالیت )آرام، متوسط، 

 شدید( در صورت لزوم

 متوسط پیاده روی دقی ه ۴۱ ۵:۰۱-۳:۷۱مثال:  

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

 


