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 در بروز FABP2 از نقش مهم ژن نشان در زمینه عوامل موثر ژنتیکی در بروز چاقی         شدهمطالعات انجام   : زمینه و هدف  

 مهـم  گـامی  تواند اند که این امر می شده ییشناسا را یچاق بروز با مرتبط یژن لوکوس 52 تعدادتاکنون . باشد چاقی می

مورفیـسم   هـدف از مطالعـه حاضـر بررسـی ارتبـاط میـان پلـی        .ایفـا نمایـد   چـاقی  ندرمـا  و پیشگیري بینی، براي پیش

rs1799883 واقع بر ژن FABP2لیپید تهران بود  و چاقی در جعمعیت قند و.  

kg/m شاخص تـوده بـدنی  با چاق  فرد 217شاهدي حاضر متشکل  -مطالعه مورد : روش بررسی 
 159 و یـا بـالاتر   30 2

kg/m  با شاخص توده بدنی    سالم فرد
 مطالعـه قنـد و لیپیـد    چهـار کننـدگان در فـاز    باشد که از میان شرکت  می 20-18 2

هاي خون محیطی استخراج و ژنوتیپ هر یـک     ژنومی از لنفوسیت   DNA). 1386-1390هاي   سال(تهران انتخاب شدند    

-Tetra-primer amplification refractory mutation system-polymerase chain reaction (T-ARMSاز افـراد بـا روش   

PCR)تعیین شد .    

دو گـروه داراي     در هـر  ) ریـسک ( Tبررسی توزیع فراوانی آللی در دو گروه بیمار و سالم نـشان داد کـه آلـل                   :ها  یافته

بـه    در گـروه بیمـار     GG و   GTهـاي    فراوانی ژنوتیپ از سوي دیگر،    %). 4/5و  % 2/6ترتیب   هب(باشد   کمترین فراوانی می  

 ـ  . بـود  %3/89 و   %7/10 به ترتیب    گروه سالم  و در    %6/87،  %4/12ترتیب   مـده حـاکی از عـدم وجـود       دسـت آ   هنتـایج ب

، )آلـل ریـسک  ( T آلـل  بودنبر این اساس . )=61/0P(شاهد بود و مورد  دو گروه دار میان فراوانی آللی در اختلاف معنا 

 ـ   هب  آن اقدف افراد با سهیمقا در آلل نیا حامل افراد در را به چاقی  ابتلا شانس -19/2(داد   نمـی  شیافـزا دار  اصـورت معن

62/0: 95%CI ،17/1OR=( .  

 و شانس ابتلا به چاقی      rs1799883مورفیسم   دهنده عدم وجود ارتباط میان پلی      دست آمده نشان   ههاي ب  یافته: گیري  نتیجه

  . باشد لیپید تهران می در جمعیت قند و

  .رانی ا،يدی تک نوکلئوتراتیی تغ،ی انسانFABP2 نییپروت ،یقها، چا  ژن،يشاهد-مطالعات مورد :کلیدي کلمات

 

  
 چربـی  بافت در چربی غیرطبیعی یا و حد از بیش تجمع به چاقی

 تـداخل  از پیچیـده بـوده کـه    فنوتیـپ  بیماري یک این 1.شود می گفته

 بـیش  انباشـتگی  به منجر که ناشی گشته ژنتیکی و محیطی فاکتورهاي

   ها خانواده بین در چاقی اگرچه 2.شود می چربی تـباف رهـذخی دـح از

  

 تـوارث  مـوارد داراي  اکثـر  اما با این حـال در  برسد ارث به تواند می

 شمار رفته هب ژنی چند بیماري یک نبود و به عبارت دیگر مندلی ساده

  3.اند ناشناخته باقی مانده همچنان آن با مرتبط هاي ژن اغلب که

 در عمـومی  سـلامت  و بـالینی  مهـم  چـالش  یـک  عنوان هاقی بچ

 در حدود ، جهانیبرآوردهاي  بر مبناي.رود شمار می هب جهان سراسر

 سراسر در چاق فرد میلیون 350 و وزن مبتلا به اضافه نفر میلیارد 1/1

  مقدمه

 
  

 

  871 تا 864هاي  ، صفحه12 شماره ،73دوره ، 1394اسفند مجله دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران،   مقاله اصیل

  14/01/1395: ین       آنلا       04/12/1394:  پذیرش      13/09/1394: دریافت                           چکیده
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http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2016 March;73(12):864-71 

هاي انتشار یافته توسط سازمان   از سوي دیگر یافته4.دارد وجود جهان

 از ياریبس با یچاق و وزن اضافه از ارتباط میان ننشا ،بهداشت جهانی

قلـب   ایـسکمیک  هاي ، بیماري%)44( 2 نوع همچون دیابت ها يماریب

بر این  . باشد می%) 41 تا   هفت(هاي خاص    و نیز برخی سرطان   %) 23(

یـک اپیـدمی    عنـوان  بـه  را چـاقی  جهـانی  بهداشـت  سـازمان  ،اساس

  6و5.ده استسرعت افزاینده در سطح جهانی معرفی کر هب

 %95 بـدنی،  توده نمایه اساس بر که است از آن حاکی ها گزارش

% 21 در انگلـستان،  زنـان  و مردان %26 آمریکا، در زنان% 96 و مردان

 آفریقـاي  در زنـان  %27 و مـردان  %3 مکزیـک،  در زنان %95 و مردان

 منطقـه   از سـوي دیگـر کـشورهاي   7.باشـند  نوبی به چاقی مبـتلا مـی  

 دنیـا  بیـشترین میـزان شـیوع در    داراي مناطق  از جملهشرقی مدیترانه

 در  زنـان %15 و مردان %95 که است شده گزارش .شوند محسوب می

 در زنـان  %11 و مـردان  %26 کویت، در زنان %18 و مردان %96 قطر،

 چاقی ایران مبتلا به در زنان %57 و مردان %8/42 عربستان صعودي و

  8.هستند

 بـه  ابـتلا  خطـر  ست کـه چـاقی   اآن گویايدست آمده  هشواهد ب

 بـدن  چربی  افزایش9.دهد می افزایش را عصبی و فیزیکی هاي بیماري

بـه   مقاومـت  بـه  منجر بالقوه و دهد می تغییر انسولین به را بدن پاسخ

 ایجـاد  التهابی پیش حالتی همچنین چربی افزایش 10.گردد می انسولین

  ترتیـب پیامـدهاي  ایـن  به. دهد می افزایش را ترومبوز خطر که کند می

 افـزایش  اثـرات  توان به دو دسته سلامتی ناشی از ابتلا به چاقی را می

 افـزایش  و) شـدن  نما انگشت خواب، آپنه ،تاستئوآرتری (چربی توده

 کبـد  بیمـاري  عروقـی، -قلبـی  بیمـاري  سرطان، دیابت، (چربی سلول

  11و9.نمود بندي هدست) غیرالکلی چرب

نجـام شـده در زمینـه چـاقی نـشان           هـاي اپیـدمیولوژیک ا     بررسی

 اضافی و کالري محیطی همچون دریافت عوامل از دهند که ترکیبی می

از سـوي دیگـر از جملـه     تحرکی از یـک سـو و عوامـل ژنتیکـی     کم

 بر این اسـاس چـاقی   12.روند شمار می همهمترین دلایل ابتلا به چاقی ب 

اي  مجموعهعاملی شناخته شده که    به عنوان یک بیماري پیچیده و چند      

ها و تغییرات ژنتیکـی در بـروز آن    محیطی به همراه ژن از فاکتورهاي

-شـایع  بیمـاري  ي از سوي دیگر بـا توجـه بـه نظریـه    . باشند موثر می

پیچیده همچون چـاقی   بیماري براي یک ژنتیکی شایع، خطر واریانت

  کـه  شود یم نییتع کم، اثر اندازه با ژن متعدد يها لوکوس انواع توسط

 روي بر شونده جمع کوچک اثر توانند داراي یک می ها آن دام ازک هر

موجب بـروز   طور مستقیم هب ولی کلی ابتلا به چاقی داشته باشند خطر

  13.شود نمی بیماري

در قالـب    ي ژنـوم   هاي اخیر مطالعات همبستگی گـسترده      در سال 

 تـک   هـاي   چندشـکلی منجـر بـه شناسـایی        شـاهدي    -مطالعات مورد 

نتـایج   .مـرتبط بـا چـاقی شـده اسـت         و با نفوذ کم     یج  نوکلئوتیدي را 

 چـاقی  بـا  مـرتبط  ژنـی  جایگـاه  52 دست آمده حاکی از شناسـایی  هب

 اسـیدهاي  متابولیـسم  کننـده  تنظـیم  هـاي  ها ژن باشد که در میان آن می

 از اهمیـت فراوانـی در ایـن زمینـه     FABP2 آزاد همچـون ژن  چـرب 

   14.باشند برخوردار می

 واقع شده که در چهارازوي بلند کروموزوم بر روي ب FABP2ژن 

 بیان شـده توسـط      نییپروت.  است  تشکیل یافته  اگزون چهارمجموع از   

 چـرب بـا     يدهای حمـل و نقـل اس ـ      ای و   سمیدر جذب، متابول  این ژن   

  از سـوي دیگـر  .کننـد  نقش اساسی ایفا مـی    ی بلند داخل سلول   رهیزنج

 ـتکث در حال رشـد و       يها  سلول  هم پیوستن   به یتمسئول از جملـه    ،ری

نتایج مطالعات انجـام شـده بـر        . رود شمار می  هدیگر وظایف این ژن ب    

 از وجـود    نـشان روي تغییرات ژنتیکی شناسایی شده بر روي این ژن          

 شیبـا افـزا   (Ala54Thr) 54 کدون  کد کننده سمیمورف یپلارتباط میان   

اد  افر بر این اساس  . باشد می نی و مقاومت به انسول    ی چرب ونیداسیاکس

داراي شـاخص تـوده   Ala  در مقایسه با افراد حامل Thr54 فرم داراي

 ـ تر،الاببدنی    ـ زانی ـو م ی بیـشتر     شـکم  ی چرب هورمـون  ( بـالاتر    نی لپت

 ـ است که نقش کل    ینییپروت  ـ در ي انـرژ  می در تنظ ـ  يدی  ي و انـرژ   یافتی

) کنــد ی مــي از جملــه اشــتها و ســوخت و ســاز بــدن بــاز،یمــصرف

و   انجـام یافتـه، عـدم همخـوانی         متعدد مطالعاتبا وجود    15.باشند می

هاي  سمیمورف ی پلدر زمینه ارتباط میان دست آمده هتکرارپذیري نتایج ب  

هــاي  و ارتبــاط آن بـا چــاقی در جمعیـت   FABP2شـناخته شـده ژن   

ــف ــالش ،مختل ــی از چ ــیش رو در  یک ــاي پ ــش   ه ــین نق ــه تعی زمین

با توجـه  . دباش هاي شایع این ژن و ارتباط آن با چاقی می   سمیمورف یپل

 بـا هـدف بررسـی میـزان شـیوع           ایـن پـژوهش    شده،   گفتهبه مطالب   

 و ارتباط آن با شانس ابـتلا بـه          FABP2 ژن   rs1799883 مورفیسم پلی

  . چاقی در جمعیت ایرانی انجام شد

  

  
   افراد میان از بررسی مورد  جمعیت،شاهدي -مورد مطالعهدر این 

  بررسی روش 
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   871 تا 864، 12، شماره 73، دوره 1394  اسفندمجله دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران،

. نـد گردید انتخـاب  (TLGS) تهران لیپید و قند در مطالعه کننده شرکت

 رویکـردي  بـا  مـدت  طولانی اي است مطالعه تهران لیپید و قند مطالعه

 چـاقی،  پیـشرونده  شـیوع  بر مبنی اولیه هاي داده پایه بر که نگر امعهج

 ایـن  از جلوگیري هدف با عروقی -قلبی بیماري و یابت، هیپرلیپیدمی

 مـوثر  عوامل و کیفیت ابعاد شناخت طریق از یرغیرواگ هاي ناهنجاري

  . است شده طراحی زندگی شیوه اصلاح و

 هاي داده شد، تمامی آغاز 1377 سال از که مطالعه این اول فاز در

 سه پوشش تحت تهران 13 منطقه در نفري 15005 جمعیت یک پایه

 تصادفی منتخب خانوار 5000 از بیش درمانی شامل -بهداشتی مرکز

 آنان رضایت آگاهانه از دریافتمشارکت کلیه افراد با  .شد وريآ جمع

  .صورت گرفت

 استفاده با و دیده آموزش پرسشگر یک توسط مطالعه تحت افراد

 و گرفتـه  قـرار  مـورد مـصاحبه   شـده  آزمـون  پـیش  نامه پرسش یک از

و  مـصرفی  داروهـاي  بیمـاري،  سوابق جنس، سن، به مربوط هاي داده

  . شد ثبت دیابت و چاقی ريبیما خانوادگی سابقه

 فـشارخون  نیز کمر و دور قد و وزن، شامل سنجی تن گیري اندازه

 پس وریدي خون نمونه یک .شد انجام استاندارد هاي روش بر اساس

 جملـه  از آزمایـشات  تمـام  و شـد  گرفته ناشتایی ساعت 14 تا 12از 

 در خـون  لیپیـدهاي  سـطح  سـاعته و   دوقنـدخون  ،ناشـتا  قنـدخون 

از . شـد  انجـام  گیـري  نمونه روز همان در TLGS پژوهشی گاهآزمایش

هـاي    در لولـه ml 5کننـدگان،   شرکت وریدي تهیه شده از خون نمونه

،  Ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA)حاوي ماده ضد انعقـاد 

ــه شــد ــا اســتفاده از روش DNAســپس اســتخراج . ریخت ــومی، ب  ژن

هاي اسـتخراج شـده در    DNAسپس . استاندارد نمک اشباع انجام شد    

Cدماي  
º 20-        در ایـن مرحلـه بـا       .  تا زمان اسـتفاده نگهـداري شـدند

 NanoDrop (Thermoهـاي الکتروفـورز و دسـتگاه     اسـتفاده از روش 

Fisher Scientific, Wilmingtoratories, Aurillac, France)  نسبت به

  .  استخراج شده اقدام گردیدDNAسنجش کیفیت و کمیت 

ــه ــ  ب ــی منظ ــی پل ــسم ور بررس    از  FABP2 ژن rs1799883 مورفی

-Tetra-primer amplification refractory mutation systemتکنیـک  

polymerase chain reaction (T-ARMS-PCR) استفاده شد که در آن 

 ـناح هاي  ویژگی و یتوال يمبنا بر  مناسـب  يمرهـا یپرا نظـر،  مـورد  هی

 GeneRunner software, version 3.05 (Hastings افـزار  نـرم  توسـط 

Software, Hudson, NY; http://www.generunner.com) یطراحــ 

 منظـور  بـه  شـده  یطراح ـ يمرهـا یپرا از کی هر ساختار سپس. شدند

. گرفـت  قـرار  دوبـاره  یبررس ـ مورد ها آن بودن یاختصاص از نانیاطم

آمـده   1در جدول  مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده در این مطالعه

   .ستا

 شرایط انجام واکنش تکثیر شامل مرحله واسرشت اولیه در دمـاي     

C
º 95 دقیقه، مرحله واسرشت در دماي5 به مدت  C

º 94 35 به مدت 

C ثانیه، مرحله اتصال در دماي    
º 62    ثانیه، مرحله تکثیر در    40 به مدت 

C دماي
º 72 ثانیه و مرحله تکثیر نهایی در دماي30 به مدت  C

º 72 به 

 به مدت PCRالکتروفورز محصولات  در نهایت.  دقیقه بودششمدت 

  .انجام شد% 5/1 ولت بر روي ژل آگارز 90 دقیقه با ولتاژ 45

به منظور مقایسه فراوانی آللی و ژنتیکـی بـین دو گـروه بیمـار و                

بــا اســتفاده از مــدل رگرســیون  اسـتفاده و  Chi-square testسـالم از  

هاي بیمار و کنترل  ر بین گروه د(Odd Ratio)لجستیک، نسبت شانس 

   .محاسبه شد

عنوان مقدار معنـادار شـدن       به% 5داري  ادر این پژوهش سطح معن    

 ,SPSS softwareهـا توسـط    داده. آنالیزهاي آماري در نظر گرفته شد

version 20 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA)    مـورد آنـالیز قـرار 

  .گرفت

  
 T-ARMS-PCRاز تکنیک  FABP2 ژن rs1799883 مورفیسم پلی تکثیر براي شده طراحی پرایمرهاي مشخصات: 1جدول 

Tm (o           پرایمر
C) Size (bp) Sequence (5/ - 3/) 

Forward 55/59  27 
 

AACTTCTGTAGAAGCAATCTGAATGTT 

Reverse 81/58  25 
 

AACCATCCAATGAAATAGAGCAGAA 

Inner Forward 24/58  28 
 

AATAAACTCACAGTCAAAGAATCAATCA 

Inner Reverse 23/58  28 
 

CAAATACAACTTCAATGTTTCGAATAGG 
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کننـده   پس از تعیین دماي بهینه، ژنوتیپ هر یک از افـراد شـرکت         

ابتـدا بـا     در ایـن روش   .  تعیـین شـد    T-ARMS-PCRتوسط تکنیـک    

ر تکثیـر   استفاده از پرایمرهاي اختصاصی طراحی شده ناحیه مورد نظ ـ        

تکثیـر   انگریب باز جفت 278 و   192 طول به هاي قطعه مشاهدهشد که   

  ).1 شکل (صحیح ناحیه مورد نظر بود

 ـ   به منظور تایید ژنوتیـپ     هـا   از نمونـه  % 10دسـت آمـده،      ههـاي ب

هـاي   تحلیـل داده  . صورت تصادفی انتخاب و تعیـین تـوالی شـدند          هب

 FinchTV Version 1.4.0افـزار   دست آمده از تعیین توالی بـا نـرم   هب

(Geospiza, Seattle, WA, USA)   ـ  دسـت   هانجام پذیرفت کـه نتـایج ب

 را مورد   T-ARMS-PCRهاي تعیین شده به روش       آمده از آن ژنوتیپ   

  .)2شکل . (داد تایید قرار می

بررسی توزیع فراوانی آللی در دو گروه بیمار و سالم نشان داد که         

 ـ    عنوان آلل ریسک در هردو        به Tآلل   د وگروه داراي کمترین فراوانی ب

فراوانـی  داد که    دست آمده نشان می    هنتایج ب %). 4/5و  % 2/6ترتیب   هب(

 ـ ابیمار و سالم داراي تفاوت معن      دو گروه    درآللی   . )=61/0P(د  ودار نب

 ـ   از سوي دیگر یافته     T آلـل    بـودن داد کـه    دسـت آمـده نـشان        ههاي ب

   حامـل ایـن آلـل بـه میـزان     تواند شانس ابتلا به چاقی را در افـراد       می

، =61/0P. ( برابر در مقایسه با افراد فاقد این آلـل افـزایش دهـد          17/1

19/2-62/0 :95%CI(  

  
  

  

  

  

  

  

  

  

 حاصل تکثیر اختصاصی ،PCR محصولات الکتروفورز به مربوط تصویر: 1 شکل

  . %5/1 آگارز ژل ناحیه مورد نظر بر روي

نمونه کنترل : N ،(GG)فرد هموزیگوت نرمال : 3 و 2 ردیف ،(GT)فرد هتروزیگوت : 1ردیف 

 يباز جفت 50 مارکر: L منفی

هـاي   فراوانی ژنوتیپ، پژوهشدر این  دست آمده ههاي ب بر مبناي یافته  

GT   و GG   گـروه سـالم   و در   %6/87،  %4/12به ترتیب    در گروه بیمار 

ه ها در دو گرو  فراوانی ژنوتیپبنابراین .دوب %3/89 و %7/10به ترتیب 

هــاي  یافتــه. )=60/0P( نبــود داراداراي اخــتلاف معنــ مـورد و شــاهد 

دست آمده نشان داد که شانس ابتلا به چاقی در افراد داراي ژنوتیپ         هب

GT          برابـر در مقایـسه      18/1 که داراي یک آلل ریسک بودند به میزان 

  . )=61/0P( فتیا  افزایش (GG) با افراد هموزیگوت نرمال

وه مردان بیمار و سالم     فراوانی آللی در دو گر    بر این اساس توزیع     

 ـ           Gداد کـه آلـل      نشان   د و در هـردو گـروه داراي بیـشترین فراوانـی ب

فراوانـی  دست آمده نشان داد که       هنتایج ب %). 9/93و  % 7/93ترتیب   هب(

از سـوي  . )=96/0P(د بـو دار ناداراي تفاوت معندو گروه این   درآللی  

چاقی را در مردان حامل این آلل بـه          شانس ابتلا به     T آلل   بودندیگر  

. دا برابـر در مقایـسه بـا افـراد فاقـد ایـن آلـل افـزایش د                  02/1میزان  

)96/0،P= ،71/2-38/0 :95%CI.(  

 ـ   بر مبناي یافتـه    فراوانـی  ،  پـژوهش در ایـن     دسـت آمـده    ههـاي ب

 %5/87، %5/12به ترتیب در گروه مردان بیمار  GG و  GTهاي   ژنوتیپ

  در دو گروه    که دوب %8/87 و   %2/12 به ترتیب    ممردان سال  گروهو در   

هــاي  یافتــه .)=96/0P(نبــود  دارااخــتلاف معنــداراي  مـورد و شــاهد 

داد کـه شـانس ابـتلا بـه چـاقی در مـردان داراي                دست آمده نشان   هب

 برابـر در  02/1داراي یک آلل ریسک بودند به میـزان       که GTژنوتیپ  

. )=96/0P( افـت فـزایش ی   ا (GG)نرمـال   مقایسه با افراد هموزیگوت     

دست آمده از ارزیابی شانس ابتلا به چاقی در زنان نیز بیـانگر              هنتایج ب 

بر این اساس توزیع فراوانی آللی در دو گـروه     . وجود نتایج مشابه بود   

ر و   در هردو گروه زنـان بیمـا       Gمردان بیمار و سالم نشان داد که آلل         

 ـسالم داراي بیـشترین فراوانـی         ـ(د  وب در %). 95/0و % 8/93ترتیـب    هب

 ــ دارايدو گــروه ایــن  درفراوانــی آللـی  نتیجـه   د ودار نبــاتفـاوت معن

)59/0P=(.  آلل   بودن ی،از سوی T            شانس ابـتلا بـه چـاقی را در زنـان 

 برابر در مقایسه با افـراد فاقـد ایـن آلـل     25/1حامل این آلل به میزان    

  ). 59/0P= ،90/2-53/0: 95%CI(د اافزایش د

در گـروه زنـان    GG و  GTهـاي    فراوانی ژنوتیپ  ،پژوهشدر این   

 %0/10 به ترتیـب  زنان سالم گروه و در %6/87، %4/12ترتیب  بهبیمار  

مورد و   ها در دو گروه    اساس فراوانی ژنوتیپ  این  بر  که  . دوب %0/90 و

چاقی در  شانس ابتلا به .)=58/0P(نبود  داراداراي اختلاف معن شاهد

  میزان  ک بودند بهـک آلل ریسـه داراي یـک GTپ ـان داراي ژنوتیـزن

  ها یافته
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   871 تا 864، 12، شماره 73، دوره 1394  اسفندمجله دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران،

  

  

  

  

  

  

  

 در یـک فـرد داراي       rs1799883مورفیـسم    هاي تعیین تـوالی پلـی      یافته: 2شکل  

  (GG) نرمال گوتیهموزژنوتیپ 

  
 داشت افزایش   (GG)با افراد هموزیگوت نرمال      برابر در مقایسه     27/1

)58/0P=( .  

 

  
 از یک ـ ی ،Ala54Thrمورفیـسم    لعات انجام یافته پلـی    بر مبناي مطا  

نـشان  مختلـف   مطالعـات   نتـایج   . باشـد  می ی با چاق  مرتبط یچندشکل

 ـ و   نییپروت  جذب شیافزاداراي   Thr54 فرم   داراي که افراد    دهد می  ای

 Thr54  بر این اساس فـرم .باشند  می  چرب در روده   يدهایاس پردازش

 و  ی چاق ،ی شکم ی چرب شی افزا ، بدن ی چرب ،الا ب شاخص توده بدنی  با  

 ـنقـش کل  ین داراي   یعنـوان پـروت    هب( بالاتر   نی لپت زانیم  می در تنظ ـ  يدی

 از جملـه اشـتها و سـوخت و سـاز     ،ی مـصرف  ي و انرژ  یافتی در يانرژ

  16.باشد همراه می) بدن

Lara-Castro    سمیمورف ی رابطه پل  یو همکاران به بررس A54T  در 

 گـروه  کی ـ شکم در يلدجری و زیی احشای و سطح چرب FABP2ژن  

 ییقـا ی آفريهـا  ییکایها آمر  نفر از آن103 پرداختند، ائسهی زن 223از  

 ـ . بودند ي قفقاز 120تبار و     یطـور قابـل تـوجه     بـه T54 آلـل   یفراوان

 ـ میپـس از تنظ ـ    . متفاوت است  ی قوم ياه توسط گروه   بـدن در    ی چرب

 ـ زی ـ کل شـکم و ن ی چربزانیممجموع،    شـکم در  ی پوسـت ری ـ زیچرب

 ـ   بـه THR (P) افتـه ی آلل جهـش  2 ای 1 نسخه نیحامل  يداراطـور معن

 نـشان داد  ی قوميها  جداگانه توسط گروهلی و تحل هیتجز 17.کمتر بود 

 شکم در یپوستری زی شکم و چربی و چربسمیمورف ی پلنیکه ارتباط ب

 دهید  تبارییقای آفرییکایمشاهده شد، اما در زنان آمر ) >01/0P(قفقاز  

  19.نشد

 که تنـوع   ند داد صیتشخو همکارانش    Hegele گری د ي  مطالعه در

 پی و فنوت  ی با انواع چاق   FABP2 در ژن    نهیمآ يدهای اس ی در توال  یللآ

کـه   نشان دادند  پژوهشگران.  مرتبط است  ی بوم يها یی در کانادا  ینیبال

 بـودن  . بـود  14/0 نمونـه    نی در ا  FABP2 از ژن    54-نیفرکانس ترئون 

درصد  توجه شاخص توده بدنی،    قابل   شیا افز با سمیمورف ی نوع پل  نیا

 همـراه   ی پلاسما در گرسنگ   دیسریگل ي غلظت تر  شیافزا  بدن و  یچرب

 Thr54 سمی ـمورف ی نـوع پل ـ نی ـدهـد کـه ا   یها نشان م   افته ی نیا .است

FABP2       ـ   ـ در ا  ی با تفاوت در سوخت و ساز چرب  ی بـوم  تی ـ جمع نی

  20.همراه است

 ـمیـزان  داد کهدست آمده نشان  هدر ادامه نتایج ب    و یشـکم ی  چرب

 افتـه ی آلل جهـش     دو ای یک نسخه   نی شکم در حامل   یپوستری ز یچرب

THR (P)17.دوب کمتر يداراطور معن  به  

 یلل ـآ که تنوع    ند داد نشانو همکاران    Barber ،گری د ي  مطالعه در

 ـ و فنوت  ی بـا انـواع چـاق      FABP2 در ژن    نـه یمآ يدهای اس یدر توال   پی

 يهـا  یی کانـادا 507 هـا  آن. مـرتبط اسـت    ی بوم يها یی در کانادا  ینیبال

کـه فرکـانس     مـورد مطالعـه قـرار داده و نـشان دادنـد           را   بـالغ    یبوم

 .باشد می 14/0 مورد بررسی    نمونه نی در ا  FABP2 از ژن    54-نیترئون

شـاخص تـوده     قابل   شی افزا با سمیمورف ی پل نیحضور ا بر این اساس    

 پلاسـما در    دیسری ـگل ي غلظت تـر   شیافزا  بدن و  یدرصد چرب بدنی،  

   18.بود همراه Thr54افراد حامل 

 و همکارانش   Liuترین مطالعات انجام یافته در این زمینه،         در تازه 

هـاي    و بیمـاري   rs1799883مورفیـسم    به بررسـی ارتبـاط میـان پلـی        

، سندرم متابولیک و چاقی در      2غیرواگیردار شایع همچون دیابت نوع      

 -الـب یـک مطالعـه مـورد        در ق  پژوهشاین  . جمعیت چینی پرداختند  

 431عنوان گروه مورد و      ه فرد مبتلا به چاقی ب     377شاهدي متشکل از    

  . شدعنوان گروه شاهد انجام  هفرد سالم ب

مورفیسم و چاقی     از ارتباط میان این پلی     نشاندست آمده    هنتایج ب 

بر این اسـاس شـانس ابـتلا بـه چـاقی در افـراد داراي ژنوتیـپ                  . بود

ر مقایسه بـا افـراد داراي ژنوتیـپ هموزیگـوت            د (AT)هتروزیگوت  

 036/0P=، 66/6–06/1(یافت  برابر افزایش 6/2 به میزان (AA)نرمال 

:95%CI، 6/2OR= .(   دست آمـده نـشان داد       ههاي ب  از سوي دیگر یافته

که شانس ابتلا به چاقی در افراد داراي ژنوتیپ هموزیگـوت موتانـت       

  بحث
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(TT)    با افراد داراي ژنوتیپ هموزیگوت  برابر در مقایسه 1/4 به میزان

 در افـزایش  (T) آلـل موتانـت   تـأثیر  گویـاي یابد که  نرمال افزایش می  

 ،006/0P=، 75/10-60/1: 95%CI(باشـد    استعداد ابتلا به چـاقی مـی      

1/4OR=(.19  

یـابی بـه یـک       منظـور دسـت    و همکارانش به   Liuاز سوي دیگر،    

 از سـایر مطالعـات   دسـت آمـده   ه به بررسی نتایج ب،بندي مستدل  جمع

 مطالعـه  9بـر ایـن اسـاس    . انجام یافته در قالب یک متاآنالیز پرداختند 

 فـرد مبـتلا     949وارد مرحله آنالیز نهایی شدند که جمعیتی متشکل از          

دست آمـده از   هنتایج ب. ندددا  فرد سالم را تشکیل می   2002به چاقی و    

واند شانس ابـتلا  ت  می(T) آلل ریسک  وجوداین آنالیز نیز نشان داد که       

 برابر در افراد حامل این آلل در مقایـسه بـا            17/1به چاقی را به میزان      

 ،03/0P=، 36/1-01/1: 95%CI(افـــراد فاقـــد آن افـــزایش دهـــد 

17/1OR=(.19  

هاي مطالعه حاضر از نمونه مورد بررسـی انتخـاب           بر اساس یافته  

 آلـل  وجـود ، کنندگان در مطالعه قند و لیپید تهران       شده از میان شرکت   

ریسک در افراد حامل این آلل در مقایسه با افـراد فاقـد آن کـه داراي            

 ـ        ،  ژنوتیپ هموزیگوت نرمال بودند    طـور   هشانس ابـتلا بـه چـاقی را ب

از سـوي دیگـر انجـام آنالیزهـاي تعقیبـی و             .داد دار افزایش نمـی   امعن

مورفیسم مورد مطالعه به تفکیـک جنـسیت     بررسی اثر آلل ریسک پلی    

دست آمده در جمعیت اولیه  ههاي ب  گروه مردان و زنان نیز، یافتهدر دو

را مورد تایید قرار داد که این امر بیـانگر وجـود نتـایجی متفـاوت در                 

دست آمده از مطالعات پیـشین انجـام شـده در ایـن      همقایسه با نتایج ب 

 در حجـم نمونـه بـالاتر و بـر روي            پژوهشانجام این   . باشد زمینه می 

بندي مـستدل    یابی به یک جمع    منظور دست  هاي ایرانی به   سایر قومیت 

  .شود مورفیسم و شیوع چاقی توصیه می در زمینه ارتباط میان این پلی

مورفیـسم    حـاکی از عـدم ارتبـاط میـان پلـی           کنونینتایج مطالعه   

rs1799883 ژن FABP2    ــان ــاقی در میـ ــه چـ ــتلا بـ ــانس ابـ  و شـ

  . باشد یکنندگان در طرح قند و لیپید تهران م شرکت

 در شـده  انجـام  مطالعات یبرخ با آمده دست هب جینتا انطباق عدم

 افـراد  ينـژاد  و یقـوم  هـاي  نهیزم شیپ تفاوت به توان یم را نهیزم نیا

 نقش اگرچه. داد نسبت ها تیجمع ریسا با مطالعه نیا در کننده شرکت

 نیا بروز در تواند یم زین طیمح و ژن انیم کنش انیم و یطیمح عوامل

  . باشد موثر ها فاوتت

نامه کارشناسی ارشـد ژنتیـک       این مقاله حاصل پایان   : سپاسگزاري

 ژن  rs1799883مورفیـسم     بررسی ارتباط میان پلـی    " با عنوان    باشد می

FABP2      کننده در طرح قند و لیپید        مرتبط با چاقی در جمعیت شرکت

کش از اساتید گرانقدر دانشگاه گیلان، پرسنل زحمـت        .باشد  می "تهران

کننـدگان   آزمایشگاه مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی و تمام شـرکت         

که در اجراي این پژوهش شرکت نمودند، صمیمانه تشکر و قدردانی            

  .آید به عمل می
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Background: The major issue to address in obesity etiology is to identify the genetic 

changes in the disease and their occurrence in different populations. Uncovering these 

genetic changes may be important in developing potential biomarkers for early diagno-

sis and prognosis of obesity. Among all obesity susceptibility genes studied before, 

convincing association has been found with variants in the FABP2 gene and this dis-

ease; however, the contributions of these genetic variants in different populations and 

ethnic groups are not similar. Accordingly, this study was carried out to replicate the 

previous findings to assess whether a missense variation (rs1799883) in this gene is as-

sociated with obesity in the Tehran Lipid and Glucose Study (TLGS) population. 

Methods: A case–control study was designed to determine the possible association be-

tween rs1799883 and occurrence of obesity “in phase IV of the study between the years 

of 2008 to 2011”. The study group consisted of 217 subjects with body mass index 

(BMI, kg/m2) greater than 30 as cases and 159 healthy individual as control group 

(18<BMI>20). All subjects were recruited among the Tehran Lipid and Glucose Study 

(TLGS) participants in phase IV of the study between the years of 2008 to 2011. The 

genomic DNA was extracted from peripheral blood leucocytes using the salting out 

method and subsequently subjects were genotyped for this marker using The tetra-

primer amplification refractory mutation system-polymerase chain reaction (ARMS-

PCR). Association of risk allele with obesity was assessed using the SPSS software, 

version 20 (Chicago, IL, USA). 

Results: The results showed no significant differences between case and control groups 

in terms of allele frequency (P=0.61). According to the findings, the presence of T al-

lele as the risk allele was not associated with increased risk of obesity in carriers of this 

allele compared to individuals carrying the normal allele (OR=1.17; CI%95= 0.62-2.19, 

P=0.61). 
Conclusion: The results did not support the previous findings of an association between 

genetic polymorphism in the FABP2 gene and risk of obesity. However, a number of 

replicated studies with other ethnicity are suggested to make a conclusion about the role 

of this genetic polymorphisms and susceptibility to obesity in Iranian population. 

 

Keywords: case-control studies, genes, human fabp2 protein, Iran, obesity, single nu-
cleotide polymorphism. 
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