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 مقدمه:
 VLDLگليسرول، شيلوميكرون ها و  تري اسيل

 هيدروليز  (LPL) به وسيله آنزيم ليپوپروتئين ليپاز

علاوه بر فعاليت هيدروليزي، ليپوپروتئين . (1) مي شوند

ليپاز مي تواند با ليپوپروتئين ها تعامل داشته و قلاب 

شدن آن ها به ديواره عروق و لذا جذب ذرات 

نشان داده شده که  ليپوپروتئين را تسهيل کند، همچنين

LPL  مبادله ليپيدها بين ليپوپروتئين ها را افزايش مي دهد

 و لذا نقش مهمي در تنظيم ذرات ليپوپروتئين پلاسما 

 .(2،3)بر عهده دارد 

بخش پروتئيني هر ليپوپروتئين به آپو ليپوپروتئين 

 HDLآپوپروتئين اصلي . يا آپوپروتئين معروف است

مشابه پلاسمينوژن  Aاميده اند. آپو ن A( را α)ليپوپروتئين 

مي باشد و مي تواند با آن رقابت کرده و باعث 

جلوگيري از فيبرينوليز شود. افزايش سطح آپوپروتئين 

 چکیده:
تری اسيل ین آنزیم های مرتبط با کنترل ليپيدهای پلاسما می باشد. ليپوپروتين ليپاز یکی از مهمتر زمينه و هدف:

. عوامل بسياری هيدروليز می شوند (LPL) به وسيله آنزیم ليپوپروتئين ليپاز VLDLگليسرول، شيلوميکرون ها و 
در کنترل  ANGPTL5و  ApoCI ،ApoCII ،ApoCIII ،ApoA5 ،ApoE ،ANGPTL3 ،ANGPTL4همچون 

م دخالت دارند. بنابراین هدف مطالعه حاضر، مرور مطالعاتی بود که نقش های آنزیم ليپوپروتئين فعاليت این آنزی
 ليپاز را بررسی کرده بودند.

 Lipoprotein Lipaseو  LPL مقالاتی که در متن خود دارای کلمات ISIو  PubMedاز پایگاه های  روش بررسی:
م ليپوپروتئين ليپاز مورد ارزیابی قرار گرفتند و در مجموع، بودند، جستجو شدند. سپس بخش های مرتبط با آنزی

 مقاله مورد بررسی قرار گرفتند. 46
در سلول های اندوتليال عمل می کند و نبود این پروتئين باعث  LPLبه عنوان ناقل  GPIHBP1پروتئين  یافته ها:

 ژن های تنظيم کننده التهاب ودر محدود کردن بيان  LPL ه نظر می رسد کهخواهد شد. ب TGافزایش شدید 
اختصاصی  microRNAsو این کار را از طریق افزایش بيان یک  سيگنال های آترواسکلروز در عروق نقش دارد

، یک واسطه درون سلولی و بين سلولی است که در سطوح بالایی در SorLAانجام می دهد.  miR-29aبه نام 
متصل شود. اختلال در این مکانيسم باعث  LPLلایی می تواند به سرتاسر مغز بيان می شود و با ميل ترکيبی با

را به حالت  LPL( می تواند حالت فعال Angptlآنژیوپوئيتين ) -پرخوری و چاقی می شود. همچنين پروتئين شبه
 غيرفعال تغيير دهد.

 مهم در ارتباط با ابتلاء به نتایج مطالعات نشان دادند که آنزیم ليپوپروتئين ليپاز یکی از آنزیم های  نتيجه گيری:
عروقی  -عروقی بوده و کنترل فعاليت این آنزیم می تواند در پيشگيری از ابتلاء به بيماری های قلبی -بيماری های قلبی

 بسيار حائز اهميت است. ضمناً عوامل بسياری می توانند در کنترل فعاليت این آنزیم دخيل باشند.
 

 عروقی. -ليپاز، آپوليپوپروتئين، بيماری های قلبیليپوپروتئين  کليدی: یها  واژه
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 عروقي  -به بيماري هاي قلبي ابتلاءباعث کاهش خطر 

 غلظت هاي نامناسب و اختلال ليپيدها .(4،5) مي شود

 از اصلي ترين  ليپوپروتئين ها و آپوليپوپروتئين ها

 .(6،7) مي باشند پيدايش بيماري آترواسكلروزعوامل 

ذراتي هستند که ( Lipoprotein)ليپوپروتئين ها 

  (chylomicron) ليپيدها را از روده به شكل شيلو ميكرون

  از کبد به شكل ليپوپروتئين هاي بسيار کم چگالي و

(Very Low Density Lipoprotein ) به اکثر بافت ها

 انتقال براي اکسيداسيون( و بافت چربي )براي ذخيره( )

 شامل شيلوميكرون ها، هاي پلاسما . ليپوپروتئين(8) مي دهند

 ليپوپروتئين هاي، (VLDL) ليپوپروتئين هاي بسيار کم چگالي

 ليپوپروتئين هاي، (Low Density Lipoprotein) کم چگالي

 (Intermediate-density lipoproteinsبا چگالي متوسط )

 (High Density Lipoprotein) ليپوپروتئين هاي پرچگاليو 

 B( را β)ليپوپروتئين  LDLآپوپروتئين اصلي در  مي باشد.

لازم  VLDLبراي ساخت کيلوميكرون و  Bناميده اند. آپو 

 باعث کاهش خطر  B است. کاهش سطوح آپوپروتئين

 .(9-2،11) عروقي مي شود -به بيماري هاي قلبي ابتلاء

(، يک آنزيم با عملكرد LPL)ليپوپروتئين ليپاز 

قلب، چندگانه مي باشد که در بافت هاي زيادي همچون 

ريه، مدولاي کليه، آئورت،  کبد، طحال، چربي،بافت 

. (1) و غده پستان زمان شيردهي وجود دارد ديافراگم

 ( به عنوانTGبسياري از بافت ها به تري گليسريد پلاسما )

يا ذخيره  سيدهاي چرب براي اکسيداسيونيک منبع مهم ا

انرژي وابسته مي باشند. تري گليسريد پلاسما به صورت 

که  VLDLبسته هاي شيلوميكرون غني از ليپوپروتئين و 

 تري گليسريد را حمل مي کنند، از طريق تغذيه يا 

 .(12) در نتيجه سنتز در کبد در خون منتقل مي شوند

ما به ليپوپروتئين استفاده از تري گليسريد پلاس

که به اندوتليوم مويرگ ها چسبيده  ليپاز وابسته است

 است و تري گليسريد را به اسيدهاي چرب تجزيه 

گونه که پيشتر بيان شد اختلال  . همان(12،13) مي کند

ليپيدها يک عامل بسيار مهم در زمينه ايجاد بيماري هاي 

تئين مي باشد و در اين مكانيسم ليپوپروعروقي  -قلبي

 ليپاز يكي از موثرترين فاکتورها به حساب مي آيد. 

بر  LPLتوجه به اينكه تغيير در سطوح آنزيم  به عبارتي با

سطوح ليپوپروتئين ها و آپوليپوپروتئين ها تأثيرگذار 

است؛ لذا شناخت دقيق تر و بررسي تمامي جنبه هاي 

خصوص ه اثرگذار اين آنزيم در مكانيسم هاي مختلف ب

 ابتلاءباط با ليپيدها مي تواند در زمينه پيشگيري از در ارت

 LPLموثر باشد. اما آنزيم  عروقي -قلبيبه بيماري هاي 

هنوز به طور دقيق شناخته نشده است، لذا در مطالعه 

 حاضر ما سعي داريم بخش هاي مختلف آنزيم ليپوپروتئين

ليپاز، مكانيسم هاي کنترل کننده سطوح اين آنزيم و 

كانيسم هاي اثرگذار اين آنزيم در زمينه ايجاد همچنين م

 را مورد بررسي قرار دهيم.  عروقي -قلبيبيماري هاي 

از طرف ديگر در مقالاتي که آنزيم ليپوپروتئين ليپاز را 

 مورد بررسي قرار داده اند، آنزيم ليپوپروتئين ليپاز 

به عنوان فاکتور اصلي مد نظر قرار نگرفته است. لذا 

توضيحات ارائه شده و وجود تناقضات موجود باتوجه به 

ارتباط با نقش هاي آنزيم ليپوپروتئين ليپاز، هدف ما  در

از اجراي مطالعه حاضر، بررسي تمامي بخش هاي آنزيم 

LPL  مي باشد؛ بدين اميد که بتوان پيشنهادات کاربردي

 -قلبيبه بيماري هاي  ابتلاءدر جهت پيشگيري از 

 ارائه نمود. عروقي
 

 :ش بررسیرو
باتوجه به اينكه آنزيم ليپوپروتئين ليپاز، يكي از 

کليدي ترين و اثرگذارترين آنزيم ها در ايجاد بيماري هاي 

عروقي است و در سال هاي اخير در زمينه شناخت  -قلبي

عملكرد و مكانيسم اثر اين آنزيم مهم پژوهش هاي بسياري 

با  ،صورت گرفته، لذا ما در تحقيق حاضر قصد داريم

بررسي اين پژوهش ها به يک جمع بندي مناسب و 

به منظور اينكه راهگشاي تحقيقات  .کاربردي دست يابيم

آتي در زمينه مكانيسم اثر آنزيم ليپوپروتئين ليپاز در ايجاد 

بيماري آترواسكلروز باشد. بدين منظور از پايگاه هاي 

PubMed  وISI  مقالاتي که در متن خود داراي کلمات

LPL (Lipoprotein Lipase) .بودند، جستجو شدند 

 در سال هاي اخير پژوهش هاي بسياري در

جهت شناخت آنزيم ليپوپروتئين ليپاز صورت گرفته 
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 است، لذا ما سعي کرديم مقالاتي را انتخاب کنيم که 

به صورت مطلوب تري مكانيسم هاي اثرگذار اين آنزيم 

ر آنزيم را بررسي کرده اند و همچنين تمرکز آن ها ب

ليپوپروتئين ليپاز به عنوان فاکتور اصلي در پژوهش بوده 

و مكانيسم اثرهاي مختلف مرتبط با آنزيم ليپوپروتئين 

مقاله  46ليپاز مورد ارزيابي قرار داده اند. لذا در نهايت، 

اساس يافته هاي  مورد بررسي قرار گرفتند و سعي شد بر

جنبه هاي  تحقيقات انجام گرفته در اين زمينه تمامي

شامل عوامل اثرگذار بر افزايش و کاهش  LPLآنزيم 

سطح آنزيم و ميزان فعاليت آنزيم به طور کامل مورد 

 بررسي قرار گيرد.

 
 :یافته ها

ليپوپروتئين ليپاز در اصل به عنوان يک ليپاز 

 پاکسازي کننده است که توسط تعداد محدودي از 

چربي  سلول ها همچون سلول هاي قلبي و سلول هاي

توليد مي شود و پس از رهاسازي توسط اين سلول ها، به 

بخش لومينال اندوتليوم مويرگ ها توسط پروتئين 

GPIHP1 مولكول هاي (14) منتقل مي شود .LPL  

 مي توانند به عنوان ليگاند براي گيرنده ليپوپروتئين 

به منظور تسهيل جذب ليپوپروتئين نقش ايفا کنند. نهايتاً، 

LPL واند در جذب انتخابي ليپوپروتئين ها و مي ت 

ويتامين هاي محلول در چربي بدون جذب هم زمان 

. (1) ذرات ليپوپروتئين به عنوان واسطه عمل کند

ليپوپروتئين ليپاز روي جدار مويرگ هاي خوني قرار دارد 

و به واسطه زنجيره هاي پروتئوگليكاني هپاران سولفات 

 .(2،3) م قلاب شده استکه بار منفي دارد به آندوتليو

به عنوان  C-IIهم فسفوليپيدها و هم آپو 

 حالي در ،هستند ضروري کوفاکتورهاي ليپوپروتئين ليپاز

باعث مهار فعاليت اين آنزيم  C-IIIآپو  و A-IIآپو  که

نقش ليگاند را آپو پروتئين ها مي توانند . (15) مي شوند

ايفا ر بافت ها براي تعامل با گيرنده هاي ليپوپروتئين ها د

 آپو. LDLبراي گيرنده  E و آپو B-100، مثل آپو کنند

E  براي پروتئين مرتبط با گيرندهLDL (LRP که به )

 A-Iگيرنده بقاياي شيلوميكرون معروف است و آپو 

 .HDL (2،16)براي گيرنده 

دست آمده از منابع غذايي در ه تري گليسريدهاي ب

  ( وFAهاي چرب )روده توسط ليپاز پانكراس به اسيد

( هيدروليز مي شوند و لذا MG-2مونواسيل گليسرول ) -2

مي توانند توسط انتشار يا انتقال دهنده مخصوصي همچون 

FAT/CD36  به وسيله سلول هاي خاصي در روده کوچک

 انتروسيتبه نام انتروسيت جذب شوند، سپس در داخل 

يم آنزبه تري گليسريدها توسط  مجدداً MG-2اسيدچرب و 
DGAT (Acyl-CoA:diacylglycerol acyltransferase) 

، فرم کوتاه شده اي از اً. متعاقب(17) روده سنتز مي شوند

APO-B به نام ،Apo-B48 توسط رونويسي ،mRNA  از

ApoB  روده تشكيل مي شود. در واقع کدون  انتروسيتدر

، کد مربوط به CAAاز  Apo-B100در بخش مياني  2153

با چربي هاي  Apo-B48تغيير مي کند.  UAA گلوتامين، به

خنثي واکنش داده و ذرات شيلوميكرون را شكل مي دهد، 

 فرآيندي که توسط پروتئين ميكروزومال انتقال دهنده تري

 (Microsomal triglyceride transfer proteinگليسريد )

دي  در ترکيب با پروتئين MTP. درواقع (16) انجام مي گيرد

 را به عنوان Apo-B48( ليپيداسيون PDIسفراز )سولفيت تران

 .(17) اولين مرحله از شكل گيري شيلوميكرون تسهيل مي کنند

حامل هاي  COPII (Coatomere Protein II)يند آفر اين در

SAR1a  وSAR1b  را که براي انتقال شيلوميكرون به

دستگاه هاي گلژي ضروري هستند را منتقل مي کند. 

انجام مي شود که ليپوپروتئين ها به آنزيم هيدروليز زماني 

روي آندوتليوم متصل شوند. تري اسيل گليسرول به تدريج 

هيدروليز مي شود و پس از ايجاد دي اسيل گليسرول و 

به اسيدهاي چرب آزاد به علاوه  منواسيل گليسرول نهايتاً

 گليسرول هيدروليز مي شوند.

 ازها با ليپوپروتئين ليپ واکنش شيلوميكرون

(LPLًباعث از دست رفتن تقريبا ) از تري اسيل 90 %

. همچنين ثابت شده که (17) ها مي شود گليسرول آن

با غلظت تري اسيل گليسرول پلاسما رابطه  HDLغلظت 

( رابطه LPLA) عكس و با فعاليت ليپوپروتئين ليپاز

آنزيمي کليدي در کاتابوليسم  LPLزيرا  ،مستقيم دارد
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TG آنزيم  . کمبودمي باشدLPL  يا کوفاکتور پروتئين

( باعث شيلوميكرونياي مي شود CIIآن، )آپوليپوپروتئين 

نفر 1ميليون نفر  1که يک بيماري بسيار نادر است )از هر 

مبتلا مي شود(. در اين بيماري سطوح تري گليسريد 

 ميلي گرم بر دسي ليتر  2000پلاسما اغلب بيش از 

خطر اين بيماري در معرض . بيماران مبتلا به (9) مي رسد

 ،ليپاز ليپوپروتئين. (18-9،20) بزرگي کبد و طحال هستند

بيشتر در بافت هايي بيان مي شود که از اسيدهاي چرب 

براي سوخت يا ذخيره انرژي استفاده مي کنند )همچون 

قلب، عضلات اسكلتي و بافت هاي چربي(. اما رونوشت 

LPL  ها همچون مي تواند در بسياري از ديگر بافت

 .(15،21)بخش هاي اصلي مغز نيز يافت شود 

LPL  توسط سلول هاي پارانشيمي )همانند ميوسيت

و سلول هاي چربي( سنتز مي شود و سپس به فضاي ميان 

بافتي ترشح مي شود. به منظور متابوليسم ليپوپروتئين هاي 

بايد از فضاي ميان بافتي به  LPLغني از تري گليسريد، 

وتليال مويرگ منتقل شود )جايي که در آنجا سلول هاي اند

ليپوپروتئين هاي غني از تري گليسريد دردسترس هستند(. 

به لومن  LPLبراي سال ها، مكانيسمي که توسط آن 

مويرگي مي رسيد ناشناخته مانده بود، اما اين راز به تازگي 

، GPIHBP1به لومن مويرگي توسط  LPLحل شد. 

(Glycosyl phosphatidyl inositol-anchored high 

density lipoprotein-binding protein 1 يک ( که

در سلول هاي اندوتليال است، منتقل  پروتئين مويرگي

، براي LPL. از آنجايي که فرآيند آنزيمي (22) مي شود

متابوليسم چربي پلاسما و انتقال سوخت به بافت ها بسيار 

 ار حياتي است.مهم است، لذا تنظيم ميزان فعاليت آن بسي

توسط غلظت بالاي اسيدهاي  LPLفعاليت آنزيمي 

 از افزايش شديد اسيد LPLآن  چرب تنظيم مي شود که در

چرب جلوگيري مي کند، به طوري که از ظرفيت برداشتن آن 

. پروتئين هاي مختلفي (19،22،23)توسط بافت ها فراتر نرود 

، APO-CII ،APO-CIIIنقش دارند، شامل  LPLدر تنظيم 

APO-AV( ،Angiopoietin-like protein 3) ANGPTL3  و

(Angiopoietin-like protein 4 )ANGPTL4.  نشان داده

را به  LPLفعاليت کاتابوليكي  ANGPTL4 شده که

توسط  ANGPTL3حالت غيرفعال تبديل مي کند، اما 

 .(19،20،24)را غيرفعال مي کند  LPLتغييرات پروتئيني 

به عنوان ناقل  GPIHBP1شناسايي پروتئين 

LPL  در سلول هاي اندوتليال نشان دهنده يک پيشرفت

 که قبلاً است. همچنان LPLقابل توجه در درک ما از 

وارد رگ هاي  LPLذکر شد، مكانيسمي که توسط آن 

 اًبراي سال ها ناشناخته مانده بود، اما اخير ،خوني مي شد

د. دخالت دار GPIHBP1مشخص شد که در اين زمينه 

با تجزيه و تحليل چربي با کشف  GPIHBP1ارتباط 

 در موش ها ديده شد. شيلوميكرونيا

در تحقيقي که بر روي موش ها اجرا شد پس از 

تري گليسريد موش ها از  GPIHBP1حذف پروتئين 

 20000به بيش از ميلي گرم بر دسي ليتر  5000-3000

ند که افزايش يافت و لذا متوجه شد ميلي گرم بر دسي ليتر

 نقش دارد. همچنين  LPLاين پروتئين در تنظيم فعاليت 

 immunohistochemistryبه وسيله روش آزمايشگاهي 

در سلول هاي اندوتليال  GPIHBP1مشخص شد که 

مويرگ به صورت اختصاصي وجود دارد و مطالعات 

به ميزان  GPIHBP1بيوشيميايي ثابت نمود که بيان سلولي 

LPL شاهدات نشان داد که مرتبط است. اين م

GPIHBP1  به عنوان يک پلت فرم اتصال براي تجزيه

 .(19،22،25) چربي در لومن عروق عمل مي کند

GPIHBP1 عضو خانواده پروتئين لنفوسيت ،

است. اين ماده يک پروتئين کوچک با فقط  6آنتي ژن 

اسيدآمينه است. پروتئين بالغ چندين ويژگي قابل  228

يژگي تجمع قابل توجه اسيدهاي توجه دارد. اولين و

آمينه با بار منفي در بخش انتهايي آميني پروتئين است. 

 تشكيل شده از تقريباً Ly6دومين ويژگي گستره دامنه 

سيستئين مرتب در يک الگو  10اسيد آمينه و حاوي  80

 10با فاصله مشخص مي باشد. زنجيره دي سولفيدي بين 

د مي کند. دامنه انگشتي ايجا 3سيستئين يک ساختار 

حاوي زنجيره  GPIHBP1مربوط به  Ly6موشواره 

کربوهيدرات مي باشد که براي انتقال کارآمد به سطح 

. مجموعه اي از مطالعات نشان (19)سلول اهميت دارد 

در توانايي  Ly6دادند که هر دو دامنه اسيدي و دامنه 
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GPIHBP1  به اتصالLPL  سومين (26)حياتي است .

ل توجه حالت لنگري در بخش انتهايي ساختار قاب

 کربوکسيل است.

کشف شد،  GPIHBP1بلافاصله پس از اينكه 

Weinstein  و همكاران گزارش دادند که موش هاي

Gpihbp1−/− ها  )موش هايي که اين پروتئين از بدن آن

 را در بافت دارند، LPLبرداشته شده است(، ذخاير نرمال 

وحشي مقايسه شدند، اما زماني که با موش هاي نوع 

LPL هاي  در موشGpihbp1−/−  بعد از تزريق وريدي

هپارين آهسته تر وارد پلاسما شد. اين يافته ها نشان 

 −/−Gpihbp1دادند که نقص متابوليک موش هاي 

 .(27) مرتبط باشد LPLممكن است به عدم محلي سازي 

و همكاران اين احتمال را  Davies اخيراً

ممكن است در حرکت  GPIHBP1آزمايش کردند که 

LPL  .به داخل لومن هاي مويرگي دخالت داشته باشد

قادر به حمل و نقل  GPIHBP1ها اينكه آيا  ابتدا آن

در  GPIHBP1يک آنتي بادي مونوکلونال اختصاصي 

 Davies. (22) سراسر سلول ها است را آزمايش کردند

در هر دو سطح  GPIHBP1و همكاران نشان دادند که 

 ينال و زير لومينال سلول هاي اندوتليال مويرگي لوم

که در ارتباط با  بافت هاي موش وجود دارد. همچنان

ها نشان دادند که  رفت آن يک پروتئين ناقل انتظار مي

GPIHBP1  در محيط بدن همچون يک انتقال دهنده

در متابوليسم  GPIHBP1 عمل مي کند. نقش بسيار مهم

 .موش ها نيستتري گليسريد فقط مختص به 

در چند سال اخير مجموعه اي از مطالعات نشان 

در انسان مي تواند  GPIHBP1دادند که دگرگوني 

و همكاران  Charriere. (28) منجر به شيلوميكرونيا شود

اشاره کردند که کدنويسي رايج پلي مورفيسم در پپتيد 

( در بيماران با C14F) GPIHBP1دهنده سيگنال 

نسبت گروه کنترل با ميزان ليپيد طبيعي به  شيلوميكرونيا

. در يک مطالعه ديگر که توسط (29) شايع تر است

Voss  و همكاران صورت گرفت مشخص شد که

باعث عدم توانايي اين آنزيم در  LPLاختلال در سطوح 

شده و از انتقال اندوتليال سلولي  GPIHBP1اتصال به 

بيماران  جلوگيري مي کند. اين اختلال که در ابتدا در

ثيري بر أمشاهده شد، هيچگونه ت شيلوميكرونيامبتلا به 

و يا توانايي آن براي اتصال به  LPLفعاليت کاتاليزوري 

 .(30)هپارين ندارد 

نتايج مطالعات نشان داده اند که آنزيم 

ليپوپروتئين ليپاز يكي از آنزيم هاي مهم در ارتباط با 

ه و کنترل فعاليت بود عروقي -قلبيبه بيماري هاي  ابتلاء

به بيماري هاي  ابتلاءاين آنزيم مي تواند در پيشگيري از 

بسيار حائز اهميت است. عوامل بسياري  عروقي -قلبي

مي توانند در کنترل سطوح و ميزان فعاليت اين آنزيم 

دخيل باشند که در زير مورد بررسي قرار گرفته اند. 

آن بر  ثيراتأو ت microRNAs (miRs)توجه به  اخيراً

LPL ًاجرا  بسيار زياد شده است. در يک مطالعه که اخيرا

 .شده است

Chen  و همكاران به بررسي اثرmiR-29a  بر

 در سلول هاي miR) آترواسكلروزيس و التهاب پرداختند

. آن ها متوجه شدند (31) دندريتيک بالغ بيان مي شود(

باعث کاهش سطوح پروتئين  miR-29aکه افزايش بيان 

منجر به  miR-29aمي شود و مهار  LPL mRNAو 

مي شود. درمان  LPL mRNAافزايش سطوح پروتئين و 

شده بيان  اکسيد LDLسلول هاي دندريتيک توسط 

miR-29a  را افزايش داده و درنتيجه مي تواند رهاسازي

سيتوکين هاي پيش التهابي را کاهش دهد. باتوجه به اين 

در محدود  ئين ليپازليپوپروت به نظر مي رسد کهموضوع 

کردن بيان ژن هاي تنظيم کننده التهاب و سيگنال هاي 

 .(31) آترواسكلروز در عروق نقش دارد

SorLA (Sortilin-related receptor with A-

type repeats ،)يک گيرنده با عملكرد چندگانه مي باشد 

 Klingerکه يک واسطه درون سلولي و بين سلولي است. 

جزيه و تحليل رزونانس پلاسمون همكاران با ت و

با ميل ترکيبي بالايي مي تواند به  SorLAدريافتند که 

LPL  .متصل شودSorLA  در سطوح بالايي در سرتاسر

در نورون ها و سلول هاي  LPLمغز بيان مي شود و 

. (32) در هيپوکامپ يافت شد اًگليال مغز مخصوص

ملكرد ممكن است با ع SorLAمحققان اعتقاد دارند که 
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LPL حال حاضر  سفانه درأدر مغز ارتباط داشته باشد. مت

در مغز وجود  LPLدرک بسيار ضعيفي از عملكرد دقيق 

نشان داد که اختلال در  اًدارد، اما يک تحقيق اخير

 LPLعملكرد سلول هاي اختصاصي اثرگذار در توليد 

در موش ها باعث پرخوري و چاقي شد. محققان نتيجه 

 LPLبايد از يک مكانيسم وابسته به  گرفتند که مغز

حساس به ليپوپروتئين هاي غني از تري گليسريد و تنظيم 

و  SorLA. کشف تعامل (33)تعادل انرژي استفاده کند 

LPL  مي تواند يک سرنخ از عملكرد فيزيولوژيکLPL 

در مغز فراهم نمايد. ليپوپروتئين ها در پلاسما چربي را 

د، اما به نظر مي رسد فقط بين بافت ها منتقل مي کنن

HDL  .قادر است از سد مايع مغزي نخاعي عبور کند

بنابراين ليپوپروتئين هاي يافت شده در مغز بايد توسط 

 ( ساخته شده باشند.CNSسيستم عصبي مرکزي )

شايعترين و فراوانترين آپوليپوپروتئين ها در مغز، 

Apo-E  وApo-J  هستند و اغلب توسط استروسيت ها

يافت مي شوند. در هيپوکامپ و  HDLز مي شوند و در سنت

ديگر نواحي مغز، ليپوپروتئين توسط فرآيندهايي که 

به تنظيم  ،ليپوپروتئين در آن ها نقش گيرنده واسطه دارد

اين  رفتاري کمک مي کند. علاوه بر -عملكردهاي عصبي

ليپوپروتئين ها و گيرنده هايشان در تنظيم وزن بدن و تعادل 

 نقش دارند، و اين عمل را توسط ليپوپروتئين  انرژي

 LDL (LRP )( و پروتئين گيرنده مربوط به LPLليپاز )

(Low-density lipoprotein (LDL) receptor-related protein)  
. چندين آپوليپوپروتئين بر کارآمدي (34) نجام مي دهندا

 apo-CIIشد،  اشاره طور که قبلاًن ليپوليز تأثير دارند. هما

در  LPLمي باشد و فعاليت  LPLکوفاکتور حياتي براي 

نيز همچنين بسيار  apo-AVرسد.  نبود آن به حداقل مي

سطوح پلاسمايي تري  apo-AVمهم است. بيان بالاي 

که سطوح پايين  حالي گليسريد را کاهش مي دهد، در

 .(10) آن باعث افزايش سطوح تري گليسريد مي شود

Lee ادند که و همكاران نشان دCREB-H 

(Cyclic AMP-responsive element-binding protein H) ،

تنظيم کننده سطوح چندين آپوليپوپروتئين اثرگذار بر ليپوليز 

 .(35) مي باشد apo-CIIIو  apo-AV ،apo-CIIشامل 

CREB-H  محصول ژنCreb3L3  بوده که در کبد و

ه روده کوچک بيان مي شود. در اين مطالعه ديده شد ک

  Creb3L3)موش هاي که  −/−Creb3L3موش هاي 

 VLDLآن ها برداشته شده است(، سطوح پلاسمايي 

در موش ها بدون تغيير  VLDLبالايي داشتند. توليد 

کاهش يافته بود. اگرچه  VLDLاما پاکسازي  ،مانده بود

در بافت هاي چربي و سلول هاي موش ها  LPLبيان 

هش يافته بود. اين کا LPLطبيعي بود، ميزان فعاليت 

و  apo-CIIموضوع به احتمال زياد ناشي از کاهش بيان 

apo-AV  و افزايش بيانapo-CIII  بود. به منظور تعيين

ممكن است منجر به  CREB-Hاينكه آيا نقص در 

را  CREB3L3هيپرليپيدمي در انسان منجر شود، محققان 

در در تعدادي از بيماران با هيپرليپيدمي بررسي کردند. 

فرد با هيپرليپيدمي هيچ علت بيماريزايي در سطوح  449

LPL ،apo-CII  وapo-AV  (35)مشاهده نكردند. 

Perdomo ًگزارش کرده اند  و همكاران اخيرا

که توسط بسياري از پستانداران بيان مي شود،  apoDکه 

 عمدتاً apoDبر سطوح تري گليسريد پلاسما تأثير دارد. 

نيز  VLDLاما مي تواند در يافت مي شود،  HDLدر 

و همكاران گزارش کرده اند که  Perdomoيافت شود. 

apoD  مي تواند سطوح تري گليسريد پلاسما را کاهش

را افزايش دهد، اما بر ميزان توليد  VLDLو پاکسازي 

VLDL ثيري ندارد. بيان أتLPL mRNA  توسط بيان

apoD  بدون تغيير ماند، اما فعاليت پلاسماييLPL 

فزايش يافت. تحقيقات در اين زمينه نشان داده اند که ا

Apo-D حدودي مي تواند بر افزايش سطوح فعاليت  تا

LPL  آپوليپوپروتئين هاي(36)اثرگذار باشد .-C  

(Apo-Csپلي پپتيدهاي کوچكي هستند که اساس ،)ًدر  ا

، VLDLخون به عنوان بخش هايي از شيلوميكرون ها، 

LDL  وHDL در متابوليسم ذرات چرخند و  مي

 .(37) ليپوپروتئين شرکت مي کنند

در تغييرات فعاليت   ApoCسه عضو از خانواده

و  ApoCI ،ApoCIIنقش دارند که شامل  LPLآنزيم 

ApoCIII  مي باشند. هر سه نوعApoC  وزن مولكولي

توسط کبد توليد مي شوند.  مشابهي دارند و عمدتاً
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 TGثير کاهنده أت مطالعات ژنتيكي همگي در حمايت از

اتفاق  LPLاز طريق تحريک فعاليت  ApoCIIتوسط 

. البته در مطالعات ديگري نيز مشاهده (14) نظر داشته اند

 LPL مي تواند باعث مهار ApoCIIشده که سطوح بالاي 

 CIIIو  CI، آپوليپوپروتئين هاي ApoCIIشود. برخلاف 

ين هاي مي توانند به وسيله تغييرات در اتصال ليپوپروتئ

 LPLبه گيرنده هايشان باعث مهار آنزيم  APOCحاوي 

 .(18) شوند

Apo-CIکلسترول اسيل -، يک فعال کننده لسيتين 

ترانسفراز بوده و منجر به افزايش سطوح کلسترول تام 

(TC .و تري گليسريد مي شود )Apo-CIII يكي از ،

مي باشد و از آن به  LPLمهارکننده هاي شناخته شده 

 عروقي -قلبيكي از عوامل پيدايش بيماري هاي عنوان ي

(CVD نام برده مي شود. آپوليپوپروتئين )CII  يكي از

 HDLو  LDLها،  اجزاي تشكيل دهنده شيلوميكرون

بخش مارپيچي آمفيپاتيک  3، داراي Apo-CIIمي باشد. 

آن  N -است. دامنه متصل به چربي آن در قسمت پايانه

مارپيچي آن  C -پايانه که حالي قرار گرفته است، در

( است. در غلظت LPLمسئول تعامل با ليپوپروتئين ليپاز )

( و در افراد ميلي گرم بر دسي ليتر 4 حدود متوسط )در

مي شود. درمقابل  LPLباعث فعال شدن  Apo-CIIسالم 

و  LPLبا کاهش فعاليت  Apo-CIIکاهش يا افزايش 

 افزايش اين  . علاوه بر(15) هيپرگليسميا همراه است

Apo-CII  با افزايش ذرات غني از تري گليسريد و تغييرات

همراه مي باشد که از جمله عواملي  HDLدر توزيع ذرات 

به بيماري هاي  ابتلاءهستند که مي توانند در افزايش خطر 

 . همچنين اخيراً(37) نقش داشته باشند عروقي -قلبي

 LPLمي تواند توسط تحريک  ApoA5مشخص شده که 

. همچنين (14) پلاسما شود TGعث کاهش سطوح با

مكانيسم هاي ديگري نيز پيشنهاد شده اند همچون سرکوب 

از طريق فعالسازي گيرنده واسطه جذب  VLDLسنتز 

ذرات ليپوپروتئين در کبد يا به وسيله عمل کردن به عنوان 

يا به وسيله تسهيل اتصال  LDLليگاند براي گيرنده 

به گيرنده هاي پروتئوگليكان  TGز ليپوپروتئين هاي غني ا

 را تحريک  LPLچگونه فعاليت  ApoA5کبدي. اينكه 

 هنوز به طور کامل مشخص نيست، اما احتمالاً ،مي کند

ApoA5  در تعامل بينLPL  وGPIHBP1  دخالت 

 .(14) مي کند

ليپوپروتئين ليپاز در درجه اول در قلب، بافت 

 ي جذب چربي چربي، عضله و مغز بيان مي شود و برا

به منظور ذخيره سازي، توليد انرژي، سيگنالينگ، يادگيري، 

 حافظه و تنظيم تعادل انرژي اهميت دارد. بسياري از 

 شناسايي شده اند،  LPLپلي مورفيسم هاي طبيعي در ژن 

منجر به کمبود يا  ها واقعاً هر چند تعداد بسيار کمي از آن

يک  LPLد مي شوند. کمبو LPLغيرفعال شدن آنزيم 

نفر(. کمبود  1ميليون نفر  1بيماري بسيار نادر است )در هر 

LPL  منجر به بزرگي کبد و طحال مي شود. با اين حال

پانكراتيت  لاً( معموLPLD) LPLبزرگترين عارضه کمبود 

است. تنها راه درمان آن استفاده از رژيم غذايي است که 

الري % کل ک15درآن چربي به شدت محدود شده باشد )

روزانه(. حتي با اين نوع رژيم نيز اغلب ميزان تري گليسريد 

 باقي مي ماند. با توجه  ميلي مول بر ليتر 10-20بالاي 

لذا  ،به اينكه درمان هاي سنتي نتوانسته کمكي کند

دانشمندان با استفاده از ژن درماني قصد دارند که راه 

 .(38) بيابند LPLدرماني براي کمبود 

 

 :بحث
دست آمده در ارتباط با ه بق يافته هاي بط بر

آنزيم ليپوپروتئين ليپاز ثابت شده که مكانيسم هاي 

گذارند.  ، اثرLPLمختلفي در کنترل مناسب سطوح آنزيم 

در  که يک پروتئين مويرگي GPIHBP1 به عنوان مثال،

به  LPLسلول هاي اندوتليال است، به عنوان انتقال دهنده 

مي کند. مشاهدات نشان داد که  لومن مويرگي نقش ايفا

GPIHBP1  به عنوان يک پلت فرم اتصال براي تجزيه

. از ديگر عوامل (22)چربي در لومن عروق عمل مي کند 

اشاره نمود که يک  SorLAتوان به  کنترل کننده مي

گيرنده با عملكرد چندگانه مي باشد و ممكن است با 

ن داده شده در مغز ارتباط داشته باشد. نشا LPLعملكرد 

که شايعترين و فراوانترين آپوليپوپروتئين ها در مغز، 

Apo-E  وApo-J  هستند. از طرف ديگر ثابت شده که
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آپوليپوپروتئين هاي مختلفي بر کارآمدي ليپوليز تأثير 

کوفاکتور حياتي براي  apo-CIIدارند. به عنوان مثال، 

LPL  مي باشد و فعاليتLPL در نبود آن به حداقل مي 

رسد. از ديگر يافته هاي مهم تحقيقات اخير در ارتباط با 

 LPLآنزيم ليپوپروتئين ليپاز مويد اين است که فرم فعال 

 شدن است. ناپايدار و مستعد فاسد

عدم ثبات ليپوپروتئين ليپاز يک ويژگي مفيد 

براي فعاليت خارج سلولي آنزيم است که در آن فعاليت 

از با وضعيت فيزيولوژيک آنزيم به منظور انطباق عمل ليپ

در . )مثلاً بعد از وعده غذايي( بايد خيلي سريع تنظيم شود

، يک پروتئين متصل به LMF-1اين رابطه ثابت شده که 

غشاء در شبكه اندوپلاسمي است و وجود اين ماده جهت 

به فرم فعالش و نيز براي تبديل ليپاز  LPLتبديل شدن 

لذا اين پروتئين  ؛کبدي و ليپاز اندوتليال ضروري است

ايفا مي کند. حضور  LPLنقش مهمي در کنترل آنزيم 

در بافت چربي زماني  LPLاين پروتئين کنترل کننده 

داده  Dاثبات شد که به موش هاي روزه، اکتينومايسين 

شد که رونويسي را بلوک مي کند. سپس مشاهده شد که 

ميزاني به سرعت افزايش يافت، تقريباً برابر با  LPLفعاليت 

که به موش ها غذا داده شود. از ديگر کنترل کننده هاي 

 4آنژيوپوئيتين  -مي توان به پروتئين شبه LPLآنزيم 

(Angptl4 که مي تواند حالت فعال )LPL  را به حالت

 غيرفعال تغيير دهد، اشاره نمود.

 ، با ارسال يک نوع پيام باعث Angptl4ن بيا

يه اي به سرعت مي شود که پاسخ ها به وضعيت تغذ

تغيير کنند. مطالعات مختلف نشان داده اند که کاهش 

 نيز  Angptl3همانند  Angptlبيان شكل هاي مختلف 

 مي تواند باعث کاهش تري گليسريد و کلسترول تام 

فعال شدن  واقع غير شود. در Eدر آپوليپوپروتئين 

Angptl3 ،Angptl4  وAngptl5  مي تواند منجر به افزايش

و کاهش تري گليسريد پلاسما شود. اين  LPLت فعالي

 Angptlمطالعات ثابت کرده اند که شكل هاي مختلف 

 به منظور تنظيم فعاليت ليپاز و متابوليسم ليپوپروتئين ها

  LPLآنتي بادي هاي ضد  . اخيراً(3) ضروري اند

بيماري هاي روماتيسمي مانند اريتماتوي لوپوس در 

 ،(Systemic lupus erythematosus= SLE، )سيستميک

(، پلي ميوزيت و آرتريت SSCاسكلروز سيستميک )

 روماتوئيد توصيف شده است.

در مطالعات اخير ديده شده که آنتي بادي هاي 

اثرگذار باشند. علاوه  LPLمي توانند بر فعاليت  LPLضد 

ممكن است اين آنتي بادي هاي کروي در سطح  ،اين بر

متصل شوند. اين  LPLعروق به  اندوتليال سلول هاي ديواره

وضعيت مي تواند اثرات مهاري بر فعاليت آنزيم داشته باشد 

و در نتيجه کاهش تري گليسريد را مختل کند. همچنين 

 CRPبا سطوح بالارفته  LPLهمكاري آنتي بادي هاي ضد 

(، ESRو افزايش ميزان سديمانتاسيون گلبول هاي قرمز )

ا که التهاب مي تواند فعاليت مي تواند احتمال اين فرضيه ر

LPL اين را مهار کند، را افزايش مي دهد. علاوه بر، 

 1 -و اينترلوکين TNF-alphaمطالعات نشان داده اند که 

(IL-1( و اينترفرون گاما )IFN-Gamma ميزان فعاليت )

 را کاهش مي دهند. LPLآنزيم 

توسط  CRPاينكه  شواهدي وجود دارد مبني بر

اخل سلولي و مولكول هاي چسبان عروقي تنظيم مثبت د

از . (39) به آترواسكلروز ايفا مي کند ابتلاءنقش فعالي در 

آنجا که ليپوپروتئين ليپاز آنزيم درگير در ليپوليز مي باشد، 

باعث افزايش ليپوليز و همچنين  LPLافزايش غلظت 

 ابتلاءشده و موجب کاهش خطر  HDLافزايش سطوح 

افزايش در سطوح عروقي مي شود.  -به بيماري هاي قلبي

LPL دو نوع تمرينات هوازي و مقاومتي ديده شده  در هر

فعاليت  کاهش باعثعدم فعاليت بدني است. همچنين 

 نشان  Hamilton و Zderic. مي شودليپوپروتئين ليپاز 

و فعاليت اين آنزيم با تمرينات  LPLکه سطوح  داده اند

 افزايش بيان ن دادند که. آن ها نشامنظم افزايش مي يابد

LPL ساعت پس از  20 عضلات فعال ممكن است تا در

 .(40) تمرينات ورزشي ادامه يابد

و وطني تحقيقي که توسط شيخ الاسلامي در 

هفته تمرين  6 همكاران انجام گرفت، نشان داده شد که

 %15در حدود  LPLداري ي مقاومتي باعث افزايش غير معن

دار نبوده، اما باتوجه به ي فزايش معن، اگرچه اين ميزان اشد

هفته ادامه  6اينكه در اين تحقيق تمرينات فقط به مدت 
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داشت، اين ميزان افزايش مي تواند مهم باشد و احتمالاً 

 درصورت ادامه تمرينات نتايج مطلوبتري هم مشاهده 

 همكاران در تحقيقي که روي  و Greiwe. (41)شد  مي

م دادند، مشاهده کردند که مرد غيرفعال سالم انجا 6

% اکسيژن مصرفي بيشينه باعث 65تمرينات هوازي با شدت 

. در تحقيق (42) دار ليپوپروتئين ليپاز شدي افزايش معن

Ferguson  و همكاران مشخص شد که سطوحLPL  در

 کيلوکالري انرژي مصرف  1100تمريناتي که بيش از 

 Weiseحقيق . همچنين در ت(43) مي کنند، افزايش مي يابد

% 17پس از تمرين به ميزان  LPLو همكاران فعاليت 

 .(44) افزايش يافت

در تحقيقات صورت گرفته در زمينه تنظيم 

اساس گلوکز نشان داده شده که سطوح  بر LPLسطوح 

LPL  در موش هاي ديابتي افزايش يافته و مكانيسم هاي

مختلفي مي تواند در تغيير سطوح اين آنزيم اثرگذار 

، اما دانسته هاي ما در ارتباط با تنظيم (45) ده باشدبو

LPL  ًتوسط انسولين و گلوکز هنوز کامل نيست. اخيرا

و همكاران، ديده شده که  Barteltدر مطالعه اي توسط 

 قرار گرفتن در معرض سرما به شكل چشمگيري مي تواند

را در تنظيم پاکسازي تري گليسريد پلاسما  LPLسطوح 

زايش دهد، اما مكانيسم هاي مربوطه نيز در موش ها اف

 .(46) هنوز ناشناخته مانده است
 

 :نتیجه گیری
 LPLبه عنوان نتيجه گيري کلي مي توان گفت که 

يک آنزيم بسيار مهم در کنترل متابوليسم ليپيد مي باشد 

و عوامل کنترل کننده مختلفي در کنترل دقيق اين آنزيم 

کنترل کننده هاي اثرگذار هستند. يكي از مهمترين 

فعاليت اين آنزيم فعاليت هاي بدني و ورزش مي باشد 

شده و  LPLکه مي تواند باعث افزايش ميزان و فعاليت 

درنتيجه در متابوليسم چربي ها موثر است؛ اين مكانيسم 

 يكي از مهمترين مكانيسم هاي اثرگذار انجام 

به  عروقي -قلبيجهت سلامتي  فعاليت هاي ورزشي در

مي آيد. باتوجه به اينكه عوامل تنظيمي اين  حساب

 .آنزيم مختلف مي باشند

هنوز مطالعات بسياري لازم است تا ميزان 

اثرگذاري آن ها مشخص شود. به عنوان مثال هنوز به طور 

برطبق چه مكانيسمي قرار گرفتن در  .دقيق مشخص نيست

معرض سرما، يا سطوح انسولين و گلوکز خون باعث تغيير 

واقع اگرچه  آنزيم ليپوپروتئين ليپاز مي گردد. درسطوح 

 LPLليست تنظيم کننده هاي فيزيولوژيكي سطوح 

افزايش يافته است، اما مكانيسم هاي مربوطه هنوز کاملاً 

شناخته نشده است. باتوجه به اينكه درک کامل از 

ننده ليپوليز به منظور درک مكانيسم هاي تنظيم ک

هيپرليپيدمي، چاقي و انتقال مواد ريز مغزي به بافت هايي 

همچون قلب بسيار مهم است، لذا به منظور توضيح دقيق 

در زمينه مكانيسم هاي تنظيم ليپوليز لازم است که 

 تحقيقات بيشتري صورت بگيرد.
 

 :تشکر و قدردانی

اين زمينه نويسنده مقاله از کليه محققاني که در 

 تلاش هاي فراواني کرده اند، قدرداني مي نمايد.

 

 بع:منا
1. Wang H, Eckel R H. Lipoprotein lipase: From gene to obesity. Am J Physiol. 2009; 297(2): 

271-88. 

2. Ooi E, Betsy M, Russell S, Sam Eric Olson, Sun Z, Margaret R. Alice Diffenderfer, 

Lichtenstein H, Leonard Keilson P, Hugh R, Ernst Barrett J, Dennis L, Schaefer Sprecher. 

Apolipoprotein B-100-containing lipoprotein metabolism in subjects with lipoprotein lipase 

gene mutations. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2012; 32(2): 459-66. 

3. Olivecrona G, Olivecrona T. Triglyceride lipases and atherosclerosis. Curr Opin Lipidol. 

2010; 21(5): 409-15. 

http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Betsy+S.+Russell&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Eric+Olson&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Sam+Z.+Sun&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Margaret+R.+Diffenderfer&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Alice+H.+Lichtenstein&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Leonard+Keilson&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=P.+Hugh+R.+Barrett&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Ernst+J.+Schaefer&sortspec=date&submit=Submit
http://atvb.ahajournals.org/search?author1=Dennis+L.+Sprecher&sortspec=date&submit=Submit


 احمدی دهرشید کیوان                                                                یعروق -یقلب یها یماریدر ب پازیل نیپوپروتئینقش ل یبررس

114 

4. Sheikholeslami Vatani D, Ahmadi S, Mojtahedi H, Marandi M, Ahmadi Dehrashid K, Faraji H, 

Gharibi F. Influence of different intensities of resistance exercise on inflammatory markers in young 

healthy men. Iran J Endocrinol Metab. 2011; 12(6): 618-25. 

5. Palmefors H, DuttaRoy S, Rundqvist B, Börjesson M. The effect of physical activity or 

exercise on key biomarkers in atherosclerosis: A systematic review. Atherosclerosis. 2014; 

235(1): 150-61. 

6. Huang J, Qian Hai-Yan, Li Zhi-Zhong, Zhang Jing-Mei, Wang Su, Tao Ying, Gao Yu-Long, 

Yin Cheng-Qian, Que Bin, Sun Tao, Zhao Zhan-Yong, Li Zhao. Role of endothelial lipase in 

atherosclerosis. Transl Res. 2010; 156(1): 1-6. 

7. Mohammadi S, Ahmadi S, Yektayar M, Ahmadi Dehrashid K. Effects of three different 

modes of exercise training on plasma lipoprotein profile in healthy men. Br J Med Med Res. 

2015; 6(5): 493-9. 

8. Takasu S, Mutoh M, Takahashi M, Nakagama H. Lipoprotein lipase as a candidate target for 

cancer prevention/ therapy. Biochem Res Int. 2011; 2012: 1-8. 

9. Blackett P, Tryggestad J, Krishnan S, Li S, Xu W, Alaupovic P, et al. Lipoprotein 

abnormalities in compound heterozygous lipoprotein lipase deficiency after treatment with a 

low-fat diet and orlistat. J Clin Lipidol. 2013; 7(2): 132-9. 

10. Blade Anna M, Fabritius Melissa A, Hou Li, Weinberg Richard B, Shelness Gregory S. 

Biogenesis of apolipoprotein AV and its impact on VLDL triglyceride secretion. J Lipid Res. 

2011; 52(2): 237-44. 

11. Sheikholeslami Vatani D, Ahmadi S, Mojtahedi H, Marandi M, Ahmadi Dehrashid K, Faraji H, 

et al. Effect of moderate and high intensity resistant exercises on cardiovascular risk factors in  

non-athlete university students. Kowsar Med J. 2011; 16(2): 115-21. 

12. Yasuda T, Ishida T, Rader DJ. Update on the role of endothelial lipase in high-density 

lipoprotein metabolism, reverse cholesterol transport, and atherosclerosis. Jpn Circ J. 2010; 74(11): 

2263-70. 

13. Dijk W, Kersten S. Regulation of lipoprotein lipase by Angptl4. Trends Endocrinol Metab. 

2014; 25(3): 146-55. 

14. Kersten S. Physiological regulation of lipoprotein lipase. Biochim Biophys Acta Mol Cell 

Biol Lipids. 2014; 1841(7): 919-33. 

15. Amar MJ, Freeman L, Sviridov D, Ashan L, Stonik J, Demosky S, Remaley A. Novel Apoc-II 

Mimetic Peptide Activates LPL and Decreases Serum Triglycerides in Mice. J Pharmacol Exp Ther. 

2015; 352(2): 227-35. 

16. Xiao C, Lewis G F. Regulation of chylomicron production in humans. Biochim Biophys 

Acta Mol Cell Biol Lipids. 2012; 1821(5): 736-46. 

17. Hassing HC, Surendran RP, Mooij HL, Stroes ES, Nieuwdorp M, Dallinga-Thie GM. 

Pathophysiology of hypertriglyceridemia. Biochim. Biophys. Acta Mol Cell Biol Lipids. 2012; 

1821(5): 826-32. 

18. Takase S, Osuga J, Fujita H, Hara K, Sekiya M, Igarashi M, et al. Apolipoprotein C-II 

deficiency with no rare variant in the APOC2 gene. J Atheroscler Thromb. 2012; 20(5): 481-93. 

19. Davies BS, Beigneux AP, Fong LG, Young SG. New wrinkles in lipoprotein lipase biology. 

Curr Opin Lipidol. 2012; 23(1): 35-42. 

20. Young SG, Davies BS, Voss CV, Gin P, Weinstein MM, Tontonoz P, et al. GPIHBP1, an 

endothelial cell transporter for lipoprotein lipase. J Lipid Res. 2011; 52(11): 1869-84. 

21. Gong H, Weijiang D, Rostad SW, Santica M, Marcovina JJ, Albers J, et al. Lipoprotein 

Lipase (LPL) is associated with neurite pathology and its levels are markedly reduced in the 

dentate gyrus of Alzheimer’s Disease Brains. J Histochem Cytochem. 2013; 61(12): 857-68. 

http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=285260
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=2248
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=18412
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=285270
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=285272
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=10453
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=30317
http://en.journals.sid.ir/SearchPaper.aspx?writer=30317
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Palmefors%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24835434
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DuttaRoy%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24835434
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rundqvist%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24835434
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C3%B6rjesson%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24835434
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blackett%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23415432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tryggestad%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23415432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krishnan%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23415432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23415432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xu%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23415432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alaupovic%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23415432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blade%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115968
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fabritius%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115968
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hou%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115968
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weinberg%20RB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115968
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shelness%20GS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115968
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shelness%20GS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115968
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hassing%20HC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Surendran%20RP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mooij%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stroes%20ES%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nieuwdorp%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dallinga-Thie%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takase%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23470567
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Osuga%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23470567
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fujita%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23470567
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hara%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23470567
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sekiya%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23470567
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Igarashi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23470567
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beigneux%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22123668
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fong%20LG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22123668
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Young%20SG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22123668
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davies%20BS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21844202
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Voss%20CV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21844202
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21844202
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weinstein%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21844202
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tontonoz%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21844202
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gong%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24004859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dong%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24004859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rostad%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24004859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marcovina%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24004859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Albers%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24004859


 1396 / آذر و دی5، شماره 19مجله دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد/ دوره 

115 

22. Davies BS, Beigneux AP, Barnes RH, Tu Y, Gin P, Weinstein MM, et al. GPIHBP1 is 

responsible for the entry of lipoprotein lipase into capillaries. Cell Metab. 2010; 12(1): 42-52. 

23. Davies BS, Goulbourne CN, Barnes RH, Turlo KA, Gin P, Vaughan S, et al. Assessing 

mechanisms of GPIHBP1 and lipoprotein lipase movement across endothelial cells. J Lipid Res. 

2012; 53(12): 2690-7. 

24. Liu J, Afroza H, Rader D J, Jin W. Angiopoietin-like protein 3 inhibits lipoprotein lipase 

activity through enhancing its cleavage by proprotein convertases. J Biol Chem. 2010; 285(36): 

27561-70. 

25. Adeyo O, Goulbourne CN, Bensadoun A, Beigneux AP, Fong LG, Young SG. 

Glycosylphosphatidylinositol‐anchored high‐density lipoprotein‐binding protein 1 and the 

intravascular processing of triglyceride‐rich lipoproteins .J Intern Med. 2012; 272(6): 528-40. 

26. Beigneux AP, Davies BS, Tat S, Chen J, Gin P, Voss CV. Assessing the role of the 

glycosylphosphatidylinositol-anchored high density lipoprotein-binding protein 1 (GPIHBP1) 

three-finger domain in binding lipoprotein lipase. J Biol Chem. 2011; 286(22): 19735-43. 

27. Weinstein MM, Goulbourne CN, Davies BS, Tu Y, Barnes RH, Watkins SM.. Reciprocal 

metabolic perturbations in the adipose tissue and liver of GPIHBP1-deficient mice. Arterioscler 

Thromb Vasc Biol. 2012; 32(2): 230-5. 

28. Coca-Prieto I, Kroupa O, Gonzalez-Santos P, Magne J, Olivecrona G, Ehrenborg E, et al. 

Childhood-onset chylomicronaemia with reduced plasma lipoprotein lipase activity and mass: 

identification of a novel GPIHBP1 mutation. J Intern Med. 2011; 270(3): 224-8. 

29. Charriere S, Peretti N, Bernard S, Di Filippo M, Sassolas A, Merlin M, et al. GPIHBP1 

C89F neomutation and hydrophobic C-terminal domain G175R mutation in two pedigrees with 

severe hyperchylomicronemia. J Clin Endocrinol Metab. 2011; 96(10): E1675-9. 

30. Voss CV, Davies BS, Tat S, Gin P, Fong LG, Pelletier C. Mutations in lipoprotein lipase 

that block binding to the endothelial cell transporter GPIHBP1. Proc Natl Acad Sci. 2011; 

108(19): 7980-4. 

31. Chen T, Li Z, Tu J, Zhu W, Ge J, Zheng X, et al. MicroRNA-29a regulates pro-inflammatory 

cytokine secretion and scavenger receptor expression by targeting LPL in oxLDL-stimulated 

dendritic cells. FEBS Lett. 2011; 585(4): 657-63. 

32. Klinger SC, Glerup S, Raarup MK, Mari MC, Nyegaard M, Koster G, et al. SorLA regulates the 

activity of lipoprotein lipase by intracellular trafficking. J Cell Sci. 2011; 124(Pt 7): 1095-105. 

33. Wang H, Astarita G, Taussig MD, Bharadwaj KG, DiPatrizio NV, Nave KA, et al. Deficiency 

of lipoprotein lipase in neurons modifies the regulation of energy balance and leads to obesity. 

Cell Metab. 2011; 13(1): 105-13. 

34. Wang H, Eckel RH, What are lipoproteins doing in the brain? Trends Endocrinol Metab. 

2014; 25(1): 8-14. 

35. Lee JH, Giannikopoulos P, Duncan SA, Wang J, Johansen CT, Brown JD, et al. The 

transcription factor cyclic AMP-responsive element-binding protein H regulates triglyceride 

metabolism. Nat Med. 2011; 17(7): 812-5. 

36. Perdomo G, Kim DH, Zhang T, Qu S, Thomas EA, Toledo FG, et al. A role of 

apolipoprotein D in triglyceride metabolism. Journal of Lipid Research. 2010 Jun 1; 51(6): 

1298-311. 

37. Kei AA, Filippatos TD, Tsimihodimos V, Elisaf MS. A review of the role of apolipoprotein 

C-II in lipoprotein metabolism and cardiovascular disease. Metabolism. 2012; 61(7): 906-21. 

38. E Libby A. An update on gene therapy for the treatment of lipoprotein lipase deficiency. 

Orphan Drugs: Res Rev. 2014; 4(11): 47-54. 

39. Rodrigues CE, Bonfa E, Carvalho JF. Review on anti-lipoprotein lipase antibodies. Clin 

Chim Acta. 2010; 411(21-22): 1603-5. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beigneux%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20620994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnes%20RH%202nd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20620994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20620994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20620994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weinstein%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20620994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goulbourne%20CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23008484
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnes%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23008484
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turlo%20KA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23008484
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23008484
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vaughan%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23008484
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Afroza%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20581395
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rader%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20581395
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jin%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20581395
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goulbourne%20CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23020258
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bensadoun%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23020258
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beigneux%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23020258
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fong%20LG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23020258
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Young%20SG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23020258
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davies%20BS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21478160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tat%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21478160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21478160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21478160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Voss%20CV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21478160
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goulbourne%20CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22173228
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davies%20BS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22173228
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22173228
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnes%20RH%202nd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22173228
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Watkins%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22173228
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Davies%20BS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21518912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tat%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21518912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21518912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fong%20LG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21518912
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pelletier%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21518912


 احمدی دهرشید کیوان                                                                یعروق -یقلب یها یماریدر ب پازیل نیپوپروتئینقش ل یبررس

116 

40. Zderic T W, Hamilton M T. Physical inactivity amplifies the sensitivity of skeletal muscle 

to the lipid-induced downregulation of lipoprotein lipase activity. J Appl Physiol. 2006; 100(1): 

249-57. 

41. Sheikholeslami Vatani D, Ahmadi S, Ahmadi Dehrashid K, Gharibi F. Changes in 

cardiovascular risk factors and inflammatory markers of young, healthy, men after six weeks of 

moderate or high intensity resistance training. J Sports Med Phys Fitness. 2011; 51(4): 695-700. 

42. Greiwe JS, Holloszy JO, Semenkovich CF. Exercise induces lipoprotein lipase and GLUT-4 

protein in muscle independent of adrenergic-receptor signaling. J Appl Physiol (1985). 2000; 

89(1): 176-81. 

43. Ferguson MA, Alderson NL, Trost SG, Essig DA, Burke JR, Durstine JL. Effects of four 

different single exercise sessions on lipids, lipoproteins, and lipoprotein lipase. J Appl Physiol 

(1985). 1998; 85(3): 1169-74. 

44. Weise SD, Grandjean PW, Rohack JJ, Womack JW, Crouse SF. Acute changes in blood 

lipids and enzymes in postmenopausal women after exercise. J Appl Physiol (1985). 2005; 

99(2): 609-15. 

45. Wang Y, Puthanveetil P, Wang F, Kim M S, Abrahani A, Rodrigues B. Severity of diabetes 

governs vascular lipoprotein lipase by affecting enzyme dimerization and disassembly. 

Diabetes. 2011; 60(8): 2041-50. 

46. Bartelt A, Bruns OT, Reimer R, Hohenberg H, Ittrich H, Peldschus K, et al. Brown adipose 

tissue activity controls triglyceride clearance. Nat Med. 2011; 17(2): 200-5. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Puthanveetil%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21646389
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21646389
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21646389
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abrahani%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21646389
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rodrigues%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21646389


Journal of Shahrekord University of Medical Sciences      

(J Shahrekord Univ Med Sci) 2017; 19(5): 105-117.                                        Review article 

117 

Cite this article as: Ahmadi Dehrashid K. The investigation of lipoprotein lipase role in 

cardiovascular disease. J Shahrekord Univ Med Sci. 2017; 19(5): 105-117. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
*
Corresponding author: 

Physical Education and Sport Sciences Dept., Payame Noor University, PO BOX 19395-3697 

Tehran, I.R.Iran. Tel: 00989188725101, E-mail: kai1.sennah@gmail.com 

The investigation of lipoprotein lipase role in cardiovascular disease 

 
Ahmadi Dehrashid K* 

Physical Education and Sport Sciences Dept., Payame Noor University, PO BOX 19395-3697 

Tehran, I.R. Iran. 
Received: 18/Feb/2016        Accepted: 6/Nov/2016 

 

Background and aims: Lipoprotein lipase is one of the most important enzymes associated with 

control plasma lipids. Triacylglycerol, LDL and chylomicrons are hydrolyzed by lipoprotein 

lipase (LPL). Many factors involved in control the activity of this enzyme such as ApoCI, 

ApoCII, ApoCIII, ApoA5, ApoE, ANGPTL3, ANGPTL4 and ANGPTL5. Therefore, the aim of 

this study was to review the studies that have assessed the roles of lipoprotein lipase enzyme. 

Methods: All articles which had keywords LPL (Lipoprotein Lipase) in their text at PubMed and 

ISI databases were searched. Then, the relevant parts of the enzyme lipoprotein lipase were 

evaluated and in total 42 articles were analyzed. 

Results: GPIHBP1 acts as carriers of LPL protein in endothelial cells and the absence of this 

protein will cause a sharp increase in TG. It seems that LPL play an important role in limiting the 

expression of genes involved in inflammation and atherosclerotic signals and performing this 

through the expression of specific microRNAs called the miR-29a. SorLA is an intracellular and 

intercellular mediators which is expressed at high levels throughout the brain and can be connected 

to LPL with a high combinator affinity. Disruption of this mechanism leads to overeating and 

obesity. Also, Angiopoietin-like Protein (Angptl) can alter active mode of LPL to inactive. 

Conclusion: The results showed that the enzyme lipoprotein lipase is one of the important 

enzymes associated with cardiovascular disease and controling the activity of this enzyme to 

prevent the development of cardiovascular disease has considerable importance. In addition, 

many factors can be involved in controlling the activity of this enzyme. 
 

Keywords: Lipoprotein lipase, Apolipoprotein, Cardiovascular disease. 


