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 ارتباط بين پلي مورفيسم پروموتر ژن رزيستين با شدت درگيري عروق كرونري
و غير ديابتي  در افراد ديابتي

1، باقر لاريجاني1محمود شيرزاد،1رضا مهاجرانيسيدعلي،1*آرش حسين نژاد،1سلاله امامقلي پور

 چكيده

ترزيستين اخيراً:مقدمه در به عنوان يك سيتوكين التهابي مهم مورد كه ممكن است  دخيل در سازوكارهايوجه قرار گرفته

در بررسي پلي مورفيسم. ايجاد بيماري عروق كرونري داراي نقش باشد به خصوص با هاي ژن رزيستين، ناحيه پروموتر آن

و ايجاد آتروسكلروز مرتبط مي  C/Gفيسم هدف از انجام مطالعه حاضر بررسي ارتباط بين پلي مور. باشد سطح سرمي رزيستين

مي-420 .باشد ژن رزيستين با شدت درگيري عروق كرونري در جمعيت ايراني

كه از بهمن113به صورت مقطعي بر روي مطالعه حاضر:ها روش  تحت آنژيوگرافي كرونـر قـرار1388 تا آبان1387 بيماري

ط. صورت گرفت DNAهاي خون كامل آنها، استخراج از نمونه.گرفتند، انجام شد مورفيـسم وضعيت پلي PCR-RFLPريق از

و ميـزان گرفتگـي عـروق كرونـر سپس ارتباط بـين ژنوتيـپ. جمعيت مورد مطالعه مشخص گرديدGوCهايو ميزان آلل  هـا

.بررسي گرديد

به طور معناداري بالاتر از گروهو تعدادHbA1Cقند خون ناشتا، كلسترول، مقدار:ها يافته غير عروق درگير در گروه ديابتي

به بيماري عروق كرونري با ژنوتيپ بررسي.ديابتي بود كه در افراد مبتلا به ديابت نوع CCها همچنين نشان دادند  خطر ابتلا

مي،2 از.باشد دو برابر بيشتر به بيماري عروق كرونري قلب بر اساس شدت گرفتگي عروق پس در توزيع ژنوتيپ افراد مبتلا

مي، دو رگ درگيرنظر گرفتن بيماران با يك يا كه بين ژنوتيپ نشان و ميزان درگيري عروق-C/G420دهد  ژن رزيستين

كه افراد با ژنوتيپ)=04/0P( كرونر رابطه معناداري وجود دارد به طوري ،CC داراي بيشترين ميزان گرفتگي عروق كرونري 

به بيماري عروق كرCCبراي ژنوتيپ نسبت شانس. باشند مي تا2/1 بين%95 با دامنه اطمينان33/4 ونر قلبي در افراد مبتلا

.برآورد گرديد19/5تا97/0بين%95 با دامنه اطمينان25/2اين بيمارانو خطر نسبي براي38/18

مي يافته:گيري نتيجه شدت بيماري عروقو2شكلي پروموتر ژن رزيستين با ديابت نوع دهد چند هاي اين مطالعه نشان

ه كه ژنوتيپمراهيكرونري به ديابت نوع GGو CG در مقابل CC دارد به طوري و آتروسكلروز را افزايش2 شانس ابتلا

.دهد مي

 مورفيسم رزيستين، ديابت، عروق كرونري، پلي: واژگان كليدي

و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران-1  مركز تحقيقات غدد درون ريز
و متابوليسم دانـشگاه علـوم تهران، خيابان كارگر شمالي، بيمارستان دكتر شريعتي، طبقه پن : نشاني∗ جم، مركز تحقيقات غدد درون ريز

 emrc@sina.tums.ac.ir:، پست الكترونيك88220052:، نمابر88220037: تلفن1411413137پزشكي تهران، كد پستي
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ب:و همكاراننژاد حسين رزسمي مورفيپلنيارتباط 222 ...بانيستي پروموتر ژن

 مقدمه
و ژنتيكي در اتيولوژي عوامل از كه تلفيقي آنجا از  محيطي

داراي نقش به عنوان يك حالت التهابي، آتروسكلروز

و بررسي هستند، كه مسيرهاي التهابي بيوماركرهايي

 در شناسايي سازد متابوليك را به يكديگر مربوط مي

 حائزي دخيل در ايجاد بيماري عروق كرونرسازوكارهاي

بهازاً اخير.باشند اهميت مي از رزيستين  عنوان يكي

به.]2،1[ فاكتورهاي التهابي ياد شده است  اين فاكتور

هاي متعلق به خانواده پروتئين، نوان يك آديپوكين جديدع

 هاي شبه رزيستيني مولكولبه نامنيغني از سيستئ

)RELM(1هاي موجود در نواحي التهابي يا پروتئين

)FIZZ(24،3[ باشد مي[.

از رزيستين در مقادير بالا،هاي حيواني در مدل

به عنوان يك رابط مهم ترشح شدهها آديپوسيت بينو

و چاقي عمل مي به انسولين اگرچه تعدادي.نمايد مقاومت

از مطالعات انساني، حاكي از ارتباط بين سطح سرمي 

باشد، اما مطالعاتي با نتايج رزيستين در ابتلا به ديابت مي

.]5-7[ شوند متناقض نيز در اين ميان ديده مي

 در رزيستين عمدتاً هاي حيواني، برخلاف مدلدر انسان

ميي التهابي نظير ماكروفاژهااهلسلو و تيمار بيان شود

هاي آندوتليال انساني با پروتئين رزيستين نوتركيب، سلول

و مولكول سيتوكينافزايش بيانموجب  هاي چسبندگي ها

، تحقيقات بيشتر نشان دادند علاوه بر اين.]9،8[ گردد مي

و الق سازي سلول كه رزيستين سبب فعال اي هاي اندوتليال

و تجمع هاي ماهيچه صاف تكثير سلول ، آنژيوژنز

و تري گليسريدها مي .]10[ شود ماكروفاژي كلسترول

ن هاي درگير قش رزيستين در ايجاد بيماريدر ارتباط با

.كننده عروق در انسان نتايج يكساني حاصل نشده است

 مبني بر ارتباط بين،تعدادي از مطالعات باليني در انسان

ميسطح بالاي و بيماري عروق كرونر  باشد رزيستين سرم

كه بررسي،]13-11[ چ ارتباطيهي هاي ديگر در صورتي

و ابتلا به بيماري هاي درگيركننده بين ميزان سرمي رزيستين

.]14- 16[ عروق نشان ندادند

1- Resistin – like molecules 
2- Found in inflammatory zones 

نظير هاي التهابي بيمارياگرچه نقش رزيستين در بروز 

اما، نشده استبه خوبي شناسايي، در انسانآتروسكلروز

كه تغييرات در توالي پروموتر ژن رزيستين  پيشنهاد گرديده

و يا كاهش بيان اين ژن مي به افزايش  گردد كه منجر

در، از طريق]18،17[ و تغيير تداخل ساير مسيرهاي التهابي

آها بيان سيتوكيندر سطح  نقش مهمي سكلروزاترو در بروز

.]19- 21[ كند را ايفا مي

ترينيكي از رايج،ژن رزيستين-C/G 420فيسم مور پلي

مي مورفيسم پلي  از طريق كه]17[ باشد هاي بررسي شده

 رزيستين در بروز انواع تظاهرات التهابيژنتنظيم بيان

م.نقش دارد كهياما وجود مطالعاتي با نتايج متفاوت طلبد

هاي بيشتري در رابطه با نقش رزيستين در انسان بررسي

ب .گيردصورت

مورفيسم هدف از انجام مطالعه حاضر بررسي ارتباط بين پلي

C/G 420-با  در بيماري عروق كرونرشدت ژن رزيستين

.باشد يك جمعيت ايراني مي

ها روش
به صورت مقطعي بر روي  بيمـاري كـه از 113اين مطالعه

 كرونـر عـروق تحت آنژيوگرافي 1388 تا آبان 1387بهمن

و تعيين ميزان گرفتگـي.م شد قرار گرفتند، انجا آنژيوگرافي

تنگي حـداقل. عروق توسط متخصص قلب صورت گرفت 

يـا بيـشتر بـه عنـوان%50يكي از عروق كرونـر بـه ميـزان 

و تعـداد عـروق كرونـر  بيماري عروق كرونري تعريف شد

به عنوان معياري براي شدت بيماري در نظـر گرفتـه  درگير

؛ق درگيـر بـه سـه گـروه بيماران بر اساس تعداد عـرو. شد

رگ بيمـار و سـه . تقـسيم شـدند،بيماران با يـك رگ، دو

معيارهاي خروج از مطالعه وجـود هرگونـه بيمـاري مـزمن

و التهـابي، آنفـاركتوس نظير بيمـاري  هـاي كبـدي، كليـوي

و آنژين صدري ناپايدار بود  اطلاعات دموگرافيك،. ميوكارد

و داروهاي مص  سه رفي در شيوه زندگي، سابقه بيماري طي

.ماه گذشته توسط پرسشگر ثبت گرديد

به ديابـت طبـق معيارهـاي  سـازمان جهـاني بهداشـت ابتلا

)WHO(ــه ــد خــون ناشــتا ب ــالاتر از (FBS)3صــورت قن  ب

3- Fasting Blood Sugar 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

29
 ]

 

                               2 / 8

https://journals.tums.ac.ir/ijdld/article-1-139-fa.html


و ليپيد ايران 223)2شماره(10؛ دوره 1389دي-آذردو ماهنامه. مجله ديابت

mg/dL 126دو 1ســاعته پــس از مــصرف گلــوكز يــا قنــد

(OGTT) بيشتر از mg/dL 200 و يـا مـصرف داروي ضـد

به تجويز پزشك تعريف شد 2 توده بدني نمايه.]22[ ديابت

)BMI(و با واحـد kg/m2 با تقسيم قد بر مربع وزن برآورد

.ثبت گرديد

پروتكل مطالعه توسط كميته اخلاق مركز تحقيقات غدد

و متابوليسم درون  دانشگاه علوم پزشكي EMRC)(ريز

و از تمامي بيماران رضايت نامه كتبي تهران تاييد گرديد

.گرفته شد

ي آزمايشگاهيها ارزيابي

نمونه خون كامل. گيري از خون وريدي انجام گرديد نمونه

هاي اسيدواش جهتو لولهEDTAهاي حاوي در لوله

شد هاي بعدي جمع بررسي .آوري

و ها پس از سانتريفيوژ جمع سرم خون تمامي نمونه آوري

دره تمامي آزمايش. نگهداري شدند-C˚80 در دماي ا

و متابوليسم ريز درونقات غدد آزمايشگاه مركز تحقي

.دانشگاه علوم پزشكي تهران انجام شد

HbA1Cبا تكنيك تبادل يوني ) HPLC (DS5 England،

FBG وTG  با روش GOD/PAP،كلسترول تام با روش 

و  direct high-density lipoprotein-cholesterolآنزيمي

.با روش كليرانس آنزيمي انجام گرفتند

هاي آزمايشگاهي مذكور توسط كيتهاي تمامي آزمايش

RANDOXبا استفاده از دستگاهوHitachi 902 صورت

 سرم به عنوان يك ماركر التهابي شناخته hsCRP. پذيرفت

شد اندازهimunoturbidimetricشده با روش  گيري

)Hitachi 902 .( تست تحمل گلوكز خوراكي)(OGTT بر 

 WHO)( بهداشت اساس روش استاندارد سازمان جهاني

اين آزمون در بالغين پس از ناشتاي شبانه.]22[ انجام شد

آب مقطر حل ml 250 گلوكز كه در gr75و با مصرف 

از. شود شده، انجام مي از120نمونه خون افراد پس دقيقه

و غلظت گلوكز خون با استفاده از  انجام تست گرفته شد

 RANDOXهاي آزمايشگاهيو با كيتGOD/PAPروش 

.گيري گرديد اندازه

1 -Oral Glucose Tolerance Test 
2 - Body Mass Index 

و تعيين ژنوتيپ DNAاستخراج 

DNA و با استفاده از كيت  FlexiGen ژنومي از خون كامل

(QIAGEN Inc. Valencia, CA) بر طبق پروتكل گفته 

ژن-C/G 420 مورفيسم پلي.شده، استخراج گرديد

 هاي استخراج شده، با DNAرزيستين بر روي تمامي

. تعيين گرديدPCR-RFLPاستفاده از تكنيك

 به منظور تكثير ناحيه reverseوforwardتوالي پرايمرهاي

 ACA- 3΄5΄-TGT CATمورد نظر به ترتيب به صورت

TCT CAC CCA GAG 5و΄ -TGG GCT CAG CTA 

ACC AAA TC- 3΄بودند.

به صورتlµ20 در حجم نهايي PCRواكنش ng 200و

DNA،pM 5/0از هريك از پرايمرهاي forward وreverse 

،lµ210 از بافرX مخصوص PCR،MgCl2mM2،mM 

dNTPs 1/0وMBI, Fermentas, Vilnius, Lithuania) 

1UTaq DNA Polymerase (شد .آماده

 ژنومي به DNAابتدا:به قرار ذيل بود PCR شرايط واكنش

و سپسC˚95 دقيقه در دماي5مدت 35 دناتوره شد

شPCRسيكل  ثانيه حرارت30د كه هر سيكل شامل انجام

C˚95،ثانيه در حرارت30 براي دناتوراسيون C˚60براي 

و و در نهايتC˚72 ثانيه در حرارت30عمل الحاق  بود

به مدت  قرارC˚72 دقيقه در حرارت10براي تكثير نهايي

 به صورت%5/1 بر روي ژل آگارز PCRمحصول. داده شد

گbp534باند  پس از PCRمحصولات. رديد مشاهده

1انكوباسيون با آنزيم U BbsI (MBI Fermentas, 

Vilnius, Lithuania) كه با اتيديوم%5/2 بر روي ژل آگارز

.آميزي شده بود، مورد بررسي قرار گرفتند برمايد رنگ

دو) فرم وحشي(CCافرادي كه ژنوتيپ را داشتند، داراي

 بوده، افراد bp 207وbp 327هاي با اندازه باند

سه باند با اندازهCGهتروزيگوت با ژنوتيپ  bpهاي داراي

327،bp 207 وbp 534 و افراد هموزيگوت با ژنوتيپ

GG داراي يك باند bp534بودند .

 آناليز آماري

و متغيرهاي±متغيرهاي كمي بر اساس ميانگين  انحراف معيار

باه تمام روش. كيفي بر اساس درصد بيان شدند اي آماري

مقايسه. انجام گرفت15 ويرايش SPSS افزار استفاده از نرم
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ب:و همكاراننژاد حسين رزسمي مورفيپلنيارتباط 224 ...بانيستي پروموتر ژن

و بيمار با استفاده از  student’sمتغيرهاي كمي بين گروه كنترل

T-test آزمون. انجام گرديدChi-square براي مقايسه

و   براي مقايسه متغيرهاي كمي در ANOVAمتغيرهاي كيفي

شد ژنوتيپ از05/0 كمتر ازPمقادير. هاي گوناگون استفاده

.نظر آماري معنادار در نظر گرفته شدند

ها يافته
 نفر مورد مطالعه قرار گرفتند 113 در اين مطالعه مجموعاً

و)%8/73( نفر83كه اين.زن بودند)%2/26( نفر30مرد

و66افراد شامل  2 فرد مبتلا به ديابت نوع47 فرد سالم

و بيوشيميايي افراد مورد خصوصيات كلينيكي. بودند

تفاوت معناداري. نشان داده شده است1 مطالعه در جدول

و   توده بدن بين گروه مبتلا به ديابت نمايهدر توزيع سن

قند خون وجود نداشت، اما مقدارغير ديابتيو2نوع

و  به طورHbA1Cناشتا، كلسترول  در گروه ديابتي

ز نتايج نشان داد كه بين همچنين، آنالي.معناداري بالاتر بود

و يا عدم ابتلا به ديابت در افراد و ابتلا تعداد عروق درگير

.=P)01/0( داري وجود داردمورد مطالعه تفاوت معنا

و آلل  ژن رزيستين در بيماران-420هاي فراواني ژنوتيپ

 نشان داده2 در جدول غير ديابتيو افراد2ديابتي نوع

 ژن رزيستين در بين-420ايه توزيع ژنوتيپ. شده است

و  اين ).=009/0P( متفاوت بود غير ديابتيافراد ديابتي

كه فراواني ژنوتيپ توزيع نشان مي  در افراد ديابتي CCدهد

باشد، به اين ترتيبميفاقد ديابتحدود دو برابر افراد

فاصله اطمينان(99/2 براي ديابت CCخطر نسبي ژنوتيپ 

ميب)86/6-34/1:95%  ).=009/0P( گردد رآورد

 در افراد مبتلا به CCهمچنين نسبت شانس براي ژنوتيپ

. بود66/8تا65/1 بين%95 با دامنه اطمينان78/3ديابت

غير ديابتي در افراد ديابتي بالاتر از افرادCفراواني آلل

كه البته اين اختلاف از نظر آماري معنادار نبوده  بوده است

ها همچنين نشان دادند كه در افراد ررسيب) =13/0P(است

به بيماري عروق كرونري با ژنوتيپ   خطر ابتلا CCمبتلا

مي،2به ديابت نوع .باشد دو برابر بيشتر

و توزيع متفاوت ژنوتيپ GGبه خاطر شيوع پايين ژنوتيپ

CC افراد حامل آلل2 در افراد ديابتي نوعG)CGوGG (

گ .رفته شدندبه صورت يك گروه در نظر

توزيع ژنوتيپ افراد مبتلا به بيماري عروق كرونري قلب بر

كه هيچ تفاوت دهد اساس شدت گرفتگي عروق نشان مي

و- C/G420مورفيسم ري بين پليمعنادا  ژن رزيستين

ها نشان داده()=3/0P(ارد شدت گرفتگي عروق وجود ند

ق در بيماراني كه داراي گرفتگي عرودر نتيجه.)داده نشدند

به صورت يك گروه واحد با عنوان  يك يا دو رگ بودند

به نوع سه بيماري خفيف يا متوسطافراد مبتلا و بيماران با

به نوع شديد بيماري در نظر رگ درگير با عنوان گروه مبتلا

.گرفته شدند

 ژن رزيستين بر اساس-C/G420 توزيع ژنوتيپ3جدول

لعه بعد از اين شدت گرفتگي عروق در افراد مورد مطا

مي طبقه مي.دهد بندي نشان دهد كه بين اين توزيع نشان

و ميزان درگيري عروق-C/G420ژنوتيپ   ژن رزيستين

نسبت شانس ).=04/0P(كرونر رابطه معناداري وجود دارد

به بيماري عروق كرونر CCبراي ژنوتيپ   در افراد مبتلا

و خطر38/18تا02/1 بين%95 با دامنه اطمينان33/4

97/0 بين%95 با دامنه اطمينان25/2نسبي براي اين بيماران

.برآورد گرديد19/5تا
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و بيوشيميايي بيماران ديابتي نوع-1جدول و افراد غير ديابتي در جمعيت ايراني مبتلا به بيماري عروق2 خصوصيات كلينيكي
 كرونري

د)=66n(گروه غير ديابتي*متغيرها 47n=(P( يابتيگروه

)سال(سن
kg/m2)( توده بدن نمايه

)mg/dl( قند خون ناشتا
)mg/dl(كلسترول تام
)mg/dl(تري گليسيريد

hsCRP )mg/dl(

8±58
5±3/27

18±86
5/71±2/171 

52±148 
1/1±2

9±58
2/6±8/28 

53±129 
9/39±4/218 

94±166 
8/1±4/2

9/0
2/0
01/0
04/0
1/0
1/0

HbA1C(%)  
HDL)mg/dl(

 تعداد عروق كرونري درگير
 (%)يك رگ درگير
 (%)دو رگ درگير
 (%)سه رگ درگير

7/0±3/5
12±47

33 )50%(
17 )25%(
16 )25%(

7/1±8/6
8±43

3)1/6%(
17 )7/36%(
27 )1/57%(

001/0
2/0

01/0

.اند انحراف معيار نشان داده شده±كليه متغيرها به صورت اساس ميانگين*

و آلل-2ولجد به2 ژن رزيستين در بيماران ديابتي نوع-420هاي فراواني ژنوتيپ  وافراد غير ديابتي در جمعيت ايراني مبتلا
 بيماري عروق كرونري

-420ژنوتيپ در ناحيه
 پروموتر ژن رزيستين

P)٪95دامنه اطمينان( خطر نسبي)=47n(گروه ديابتي)=66n( گروه كنترل

CC 2/24%)16(9/48%)23(99/2)68/6009/0)34/1تا
CG 1/62 )41(34%)16(31/0)68/0004/0)14/0تا
GG 6/13%)9(17%)8(29/1)66/379/0)46/0تا
13/0)9/0تاC 55 %)73 ( 66%)62(56/1)7/2 آلل

 عروق درگير توزيع ژنوتيپ در بيماران مبتلا به بيماري عروق كرونري بر اساس تعداد-3جدول

)(%ژنوتيپ
P-value 

CG+GG CC 

 شدت بيماري عروق كرونري

33)5/62%( 20 )5/37%( n= 04/0)53(نوع خفيف يا متوسط بيماري

17 )8/27%( 43 )2/72%(  =n)60(نوع شديد بيماري

 بحث
 از رزيستين به عنوان يك سـيتوكين التهـابي مهـم كـه اخيراً

نز بيماري عروق كرونر دخيـل باشـد، ممكن است در پاتوژ

به دليل نقش رزيستين در فرايندهاي التهابي. ياد شده است 

و همچنين تاثير تنوع ژنتيكي در ناحيه پروموتور ژن آن بـر

ژن ميزان بيان رزيستين، بررسي پلي مورفيسم در پروموتـور

مي  در رزيستين تواند منجـر بـه شناسـايي نقـش رزيـستين

در-C/G 420مورفيـسم پلـي.پاتوژنز آتروسـكلروز گـردد 

تـــرين ژن رزيـــستين يكـــي از رايـــج ناحيـــه پروموتـــور

مي مورفيسم پلي به نظر مي رسـد هاي بررسي شده باشد كه

توزيع ژنوتيپ در اين ناحيـه بـا تنظـيم بيـان ژن رزيـستين 

.مرتبط باشد

 در افـراد مبـتلا بـه بيمـاري CCر، ژنوتيپ در مطالعه حاض

به افراد به ديابت بودند نسبت غيـر عروق كرونري كه مبتلا
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همچنين افراد مبتلا به ديابت كـه. دو برابر بيشتر بود ديابتي

و CCداراي ژنوتيپ   بودند بيشترين ميزان قند خـون ناشـتا

HbA1Cبه ساير ژنوتيپ ها داشتند كـه البتـه ايـن را نسبت

عـلاوه بـر ايـن. تلافات از نظـر آمـاري معنـادار نبودنـد اخ

 در گـروه ديـابتي در مقايـسه بـا گـروه غيـرCفراواني آلل 

و  Ukkolaنتـايج مـا مـشابه بـا بررسـي. ديابتي بالاتر بـود

اي كه توسط اين گروه در مطالعه. همكارانش در فنلاند بود

و افـراد داراي فـشار خـون بـالا   بر روي افراد غيـر ديـابتي

و و ميـزانHbA1Cصورت گرفت ميزان قنـد خـون ناشـتا

LDL در افراد داراي ژنوتيپ CC به ساير ژنوتيپ ها نسبت

هـا از نظـر آمـاري معنـادار بالاتر بود كه البته اين اخـتلاف

  Ukkolaهمچنين در مطالعه صورت گرفتـه توسـط. نبودند

 داراي بيشترين ميزان مقاومـت بـه CCافراد داراي ژنوتيپ

و بالاترين ميزان تريان .]23[ گليسريد بودند سولين

كه توسـط همچنين در مطالعه و همكـارانش بـر Wangاي

 مشخص گرديد،روي يك جمعيت قفقازي صورت گرفت

-420 در ناحيـه CG در مقايسه با ژنوتيـپ CCكه ژنوتيپ

به انسولين مرتبط مـي ايـن.]24[باشـد با كاهش حساسيت

 بـا-420در ناحيـهCنـد كـه آلـلده دو مطالعه نشان مـي 

مي فنوتيپ و ديابت مرتبط .باشند هاي مرتبط با چاقي

از،از سوي ديگر به دسـت آمـده مطالعـات صـورت نتايج

]27[ Quebecو ايالـت]26[، ژاپـن]25[ گرفته در چـين 

و ميـزان بـالاي-G420 بـين آلـل حاكي از ايـن بـود كـه

به ديابـت و ابتلا  رابطـه وجـود2نـوع گلوكز، چربي خون

هاي صـورت گرفتـه توسـط در بررسي در عين حال،.دارد

Engert ــكانديناوي ــارانش در اس و Norataو]27[و همك

ــا ــارانش در ايتاليـ ــين،]28[ همكـ ــاداري بـ ــاط معنـ ارتبـ

و مقاومت بـه انـسولين2 با ديابت نوع-420هاي ژنوتيپ

.مشاهده نگرديد

 C/Gمورفيـسمن پلـي بررسي ارتبـاط بـي در مطالعه حاضر،

 ژن رزيستين با ميزان گرفتگي عـروق نـشان داد كـه،-420

 ابتلا به نوع شديد بيمـاري عـروق كرونـري در افـراد خطر

 بيـشترG در مقايسه با افـراد داري آلـل CC داراي ژنوتيپ

نتـايج مـا حـاكي از ايـن بـود كـه بيمـاران داراي. باشد مي

هـا داراي بيـشترين يسه با ساير ژنوتيـپا در مق CCژنوتيپ 

رگ درگيـر( ميزان گرفتگي عروق  ، همچنـين.بودنـد) سـه

كه نتايج مطالعه حاضر بيان شـدت درگيـري عـروق داشت

به غير ديابتي بـالاتر  ايـن.باشـد مـي در افراد ديابتي نسبت

و همكارانش در فنلاند بـود Ukkolaنتايج مشابه با مطالعه 

كه داراي ژنوتيپ  هستند، داراي CC كه نشان دادند افرادي

هاي ايجاد بيماري دخيل در عوامل خطرساز بيشترين مقدار

.]23[ باشند عروق قلبي مي

ن مورفيسم دهد كه در ارتباط بين پلي شان مي بررسي مقالات

C/G 420-هاي مرتبط با آتروژنز مطالعات اندكيو فنوتيپ

وTangاي كــه توســط در مطالعــه.صــورت گرفتــه اســت

كه، صورت گرفت]29[ چين در همكارانش  نشان داده شد

 CCدر مقايسه با ژنوتيـپ CGو  GGافراد داراي ژنوتيپ

 شـوند، تر بيمـاري عـروق كرونـر مبـتلا مـيبه نوع پيشرفته

 از سوي ديگـر.اگرچه اين رابطه از نظر آماري معنادار نبود

 نـشان داد]30[و همكـارانش در ژاپـن Tsukaharaمطالعه

 نـسبت بـه ژنوتيـپ CGو GGداراي ژنوتيـپ كه در افراد

CCباشد خطر وقوع سكته قلبي بيشتر مي.

كه ژنوتيپ  CCدر كل نتايج حاصل از اين مطالعه نشان داد

به ديابت GGو CGدر مقابل و بيماري عروق شانس ابتلا

مي.دهد را افزايش مي كرونر ،گـردد همان گونه كه مشاهده

به دست آمده در ار و ارتباط در نتايج تباط با نقش رزيستين

هـاي ژن رزيستين با فنوتيـپ-420مورفيسم ناحيه بين پلي 

بـه نظـر. اختلافـاتي وجـود دارد،مرتبط با حالات التهـابي 

كه تناقض بين نتـايج بـه دسـت آمـده مربـوط بـه مي رسد

از هاي نژادي، تفاوت در جمعيت تفاوت هاي مورد مطالعـه

و شـاخص نظر تعداد نمونـه، نحـوه طرا  هـاي حـي مطالعـه

همچنـين.، توزيع سني افـراد باشـد آتروسكلروزدرگير در 

ــاير ژن  ــين س ــنش ب ــرهم ك ــوژي ب ــر در اتيول ــاي درگي ه

و فاكتورهاي محيطي مي  تواند تا حدودي ايـن آتروسكلروز

.توجيه نمايدعدم همخواني در نتايج به دست آمده را 

كه براي نخستين اگرچه يافته بار در ارتباط هاي اين مطالعه

در با پلي و بيماري عروق كرونر مورفيسم ژن رزيستين

كه   ابتلا به خطرايران انجام شده است، از اين حقيقت

بيماري عروق پيشرفته در افراد ديابتي در مقايسه با افراد

به مراتب بيشتر مي مي غير ديابتي به كند، باشد، حمايت اما

رزطي كه سازوكاريمنظور شناخت  يستين بر شدت آن
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مييبيماري عروق كرونر بايست مطالعاتمي،گذارد اثر

.بيشتري با حجم نمونه بالاترصورت پذيرد
 سپاسگزاري

ريز هزينه انجام اين طرح توسط مركز تحقيقات غدد درون

.و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران تامين شده است
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