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Introduction: Cardiovascular disease (CVD) is the most common cause of death 

in patients with type 2 diabetes (T2D). The association between diabetes and 

cardiovascular disease is complex and multifaceted. This study aimed to 

investigate the possible association between rs8192688 Polymorphism of the 

FABP-4 gene and the CVD susceptibility in T2DM patients in Ilam Province, Iran. 

Material & Methods: The statistical population consisted of 210 cases (T2D 

patients with CVD [n=70], T2D patients without CVD [n=70], and healthy 

controls [n=70]). The frequency of polymorphisms was investigated using the 

Tetra-Primer-ARMS-PCR method. 

(Ethic code: IR.IAU.SHK.1399.011) 

Findings: The results showed that TG, HDL-C, and LDL-C in the T2D group with 

CVD were significantly increased, compared to those in the T2D group (P<0.05). 

The frequency rates of the CT genotype in the control, T2D, and T2D with CVD 

groups were 26%, 24%, and 295 (P=0.16), respectively. Moreover, the frequency 

rates of the TT genotype were 6%, 4%, and 4% (P=0.12), and the frequency rates 

of the T allele were 19%, 16%, and 19% (P=0.09), respectively. There was no 

significant relationship between this polymorphism and the studied groups. 

Discussion & Conclusion: The results showed that TG, LDL-C, and HDL-C could 

have a role in the development of CVD in T2D patients; however, the rs8192688 

polymorphism of the FABP4 gene was not involved in the development of CVD 

in T2D patients. 
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 -یقلب یهایماریب به ابتلا استعداد با FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل انیم ارتباط یبررس

 لامیا استان در 2نوع  یابتید مارانیب در یعروق

  3،1ینوروز روسیس ، 1،2یحقان مهیکر ،1یمانیپ میمر ،*1،2یاریبخت سالار ،1یاریبخت نیام

 رانیا شهرکرد، شهرکرد، واحد ،یاسلام آزاد دانشگاه ه،یپا علوم ۀدانشکد ،یشناسستیز گروه 1

 ، ایرانلامیا لام،یا یپزشک علوم دانشگاه ،یپزشک ۀدانشکد ،ینیبال یمیوشیب گروه 2

 ، ایرانلامیا لام،یا یپزشک علوم دانشگاه ،یپزشک ۀدانشکد عروق، و قلب گروه. 3

 

 چکیده اطلاعات مقاله
 

 پژوهشینوع مقاله: 

 

 27/04/1400تاریخ دریافت: 

 12/05/1400تاریخ ویرایش: 

 15/08/1400تاریخ پذیرش: 

 17/03/1400تاریخ انتشار: 

 

   
 یهایماریب و ابتید میان ارتباطاست.  DM2Tدر افراد مبتلا به  یرومعلت مرگ نیترعیشا یعروق-یقلب یهایماریب :مقدمه

 با FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل میان ارتباط یبررس مطالعه نیا از هدفاست.  یچندوجه و دهیچیپ یعروق و یقلب

 .بود لامیا استان در 2 نوع یابتید مارانیب در یعروق -یقلب یهایماریب به ابتلا استعداد

 70 ،یعروق و یقلب یماریب به مبتلا 2 نوع یابتید ماریب نفر 70) نفر 210 شامل قیتحق نیا در پژوهش ۀجامع :هاو روش  مواد

-Tetra روش اساس بر سمیمورفیپل یفراوان. بودند( سالم افراد نفر 70 و یعروق و یقلب یماریب بدون 2نوع  یابتید ماریب نفر

Primer-ARMS-PCR گرفت انجام. 

 یداریمعن طوربه ،T2DMبه گروه  نسبت T2DM with CVD گروه در LDL-Cو  TG، HDL-C داد نشان جینتا ها:یافته

 یعروق-یقلب یهایماریب همراه به یابتید و یابتید کنترل، یهاگروه در CT پیژنوت یفراوان(. P<0.05) بود افتهی شیافزا

 یبترتبه Tآلل  یفراوان و( P=0.12) درصد 4 و 4 ،6 یبترتبه TT پیژنوت یفراوان ،(P=0.16) درصد 29 و 24 ،26 یبترتبه

 .نداشت وجود شدهمطالعه یهاگروه و سمیمورفیپل نیا انیم یدارمعنا ارتباط. بود( P=0.09) درصد 19 و 16 ،19

نقش داشته  T2DM مارانیدر ب CVD ۀدر توسع توانندیم HDL-Cو  TG، LDL-C ،نشان داد جینتا :یگیرنتیجهبحث و 

 نقش ندارد. T2DM مارانیب در CVD ۀدر توسع FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیاما پل ؛باشند

 

 2 نوع ابتید سم،یمورفیپلی، عروق-یقلب یهایماریب ،FABP-4 :های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 یاریبخت سالار

 علوم ۀدانشکد ،یشناسستیزگروه 

 واحد ،یاسلام آزاد دانشگاه ه،یپا

 رانیا شهرکرد، شهرکرد،

Email: 
bakhtiyaribio@gmail.com    

 

 8192688 سمیمورفیپل انیم ارتباط یبررس. کریمه؛ نوروزی، سیروس، حقانی ؛مریم، پیمانی ؛سالار، بختیاری ، امین؛بختیاری ستناد:اrs 4 ژنFABP استعداد با 

  .97-104 (:2)30؛1401تیر  . مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی ایلام،لامیا استان در 2نوع  یابتید مارانیب در یعروق -یقلب یهایماریب به ابتلا

 
 

  

نویسندگان ©مؤلف حق                                             علوم پزشکی ایلامناشر: دانشگاه                                   
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  مقدمه

 و یچندعامل روند کی T2DM در یسمیپرگلیه علت

 یکیو عوامل ژنت یزندگ ۀویاز ش یبیکه ترک است دهیچیپ

 یقو خطر عوامل از یکی خانوادگی ۀسابق. (2, 1) است

 اطلاعات تواندیم که است 2 نوع ابتید به ابتلا یبرا

 هایعامل و یارث یکیژنت استعدادازجمله  یارزشمند

 ابتید. (4, 3) دهد ارائه را مشترک یطیمح و یرفتار

 سهمهرکدام  که کندیم ریدرگ را بسیاری یهاژن

. (5)دارند 2 نوع ابتید به ابتلا احتمال شیافزا در یکوچک

 شناخت در مهمی نقش ژنتیکی هایمورفیسمپلی بررسی

 2 نوع دیابت یشناسبیآس در درگیر ژنتیکی عوامل

 یدینوکلئوتتک سمیمورفیپل 80 و ژن 36 از شیب. (6)دارد

(SNPکشف ) را 2 نوع ابتید به ابتلا خطر که است شده 

 به ابتلا خطر که ییهاSNP شتریب. (7)دهندیم شیافزا

 ۀرکدکنندیغ مناطق در دهند،یم شیافزا را 2 نوع ابتید

 ،ژن انیب میتنظ در راتییتغ جادیا با که اندگرفته قرار هاژن

 نیا از اندکی تعداد. گذارندیم اثر ابتید به ابتلا استعداد بر

SNPباز قرائت قاب در زین ها (ORF )رییتغ به که دارند قرار 

 ابتلا استعداد بر ،جهیدرنت و شوندیم ن منجریپروتئ عملکرد

 .(8)گذارندیم ریتأث ابتید به

مؤثر  یهاژن ییشناسا یبرا که ییکردهایرو از یکی

 بر یمبتن ،شودیم استفاده یماریب به ابتلا استعداد در

 انتخاب نامزدعنوان به ییهاژن. است نامزد یهاژن ییشناسا

 یبتا یهاسلول عملکرد در شودیم تصور که ندگردیم

 ریسا ای گلوکز سمیمتابول ن،یانسول تیفعال پانکراس،

 ابتلا خطر شیافزا به دارند که نقش یکیمتابول یهاتیوضع

 نامزد یهاژن. تاکنون ندگردیم منجر 2 نوع ابتید به

 یهاتیجمع در 2 نوع ابتید به ابتلا استعداد یبرا یاریبس

 گزارش یمتناقض جینتا که شدهمطالعه  جهان در یمختلف

 و کیمتابول یربنایز و اساس ابتید یماریب .است گردیده

 ابتلا خطر معرض در شتریب یابتید مارانیب. (9)دارد یالتهاب

 اسید انتشار افزایش موجب که (10)هستند یدمیپیل سید به

 به مقاوم چربی هایسلول در موجود( FFA) آزاد چرب

 دنشویم دیریسیگلیتر دیتول تیتقو ،جهیدرنت و انسولین

( و کلسترول ApoB) نیپوپروتئیآپول ترشح کیتحر به که

VLDL یقلب یهایماریخطر ابتلا به ب شیافزا ،جهیو درنت-

 یمولکول مهم ریمس کی. (12, 11)ندگردیم منجر یعروق

 یتجرب یهامدل در را یالتهاب و یکیمتابول یهاپاسخ که

 ۀخانواد از یعضو که است FABP-4 شامل ،کندیم ادغام

Fatty Acid Binding Protein داخل دیپیل یهاحامل از 

 آن سمیمتابول و دیپیلونقل حمل میتنظ در و است یسلول

 ترشح ماکروفاژها و هاتیپوسیآد از و دارد نقش

 نقش FABP-4 که است شده گزارش را  یاخ .(13)شودیم

 از آترواسکلروز و نیانسول به مقاومت ۀتوسع در یمهم

, 14)کندیم فایا یسلول خارج و یسلول داخل آثار قیطر

در  یکیژنت راتییتوان فرض کرد که تغیم نیا؛ بنابر(15

 ینام و در انسان رو نیکه به هم FABP4 ۀژن کدکنند

ممکن است در خطر  ،قرار دارد 8بلند کروموزوم  یبازو

 نوع یابتید مارانیدر ب یو عروق یقلب یهایماریابتلا به ب

 در FABP-4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل .باشدمؤثر  2

 یسیرونو عاملعنوان به و دارد قرار ژن 1 نترونیا ناحیۀ

 Tو آلل موتانت  C ی. آلل وحشکندیم عمل یبالادست

 اساسبر  Tآلل  ی( کلنوریآلل م ی)فراوان MAF ،است

 توجه با. (16)گزارش شده است ALFA، 15241/0 ۀپروژ

 هرگونه ارتباط ،ژن انیب میتنظ در یسیرونو عوامل نقش به

 محتمل ژن عملکرد در اختلال با گاهیجا نیا در راتییتغ

 .رسدیمنظر به

 سمیمورفیارتباط پل بارۀدر یتاکنون اطلاعات

rs8192688 ژن FABP4 یهایماریبا استعداد ابتلا به ب 

 لامیا استاندر  2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیدر ب یعروق یقلب

ارتباط  یمطالعه بررس نیهدف از ا .است دهیبه ثبت نرس

با استعداد ابتلا  FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل میان

 در 2نوع  یابتید مارانیدر ب یعروق -یقلب یهایماریبه ب

 .بود لامیا استان

 

 ها و روش مواد
-سیک قیتحق نیا در پژوهش ۀجامع ۀ پژوهش:جامع
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 به مبتلا 2 نوع یابتید ماریب نفر 70) نفر 210 شامل ،کنترل

 بدون 2نوع  یابتید ماریب نفر 70 ،یعروق و یقلب یماریب

 ناداوطلب. بود( سالم افراد نفر 70 و یعروق و یقلب یماریب

 خوردن، از هاشیآزما انجام از پیش ساعت 12 مدت به

 امتناع اتیدخان استعمال و یکیزیف دیشد تیفعال

 یقلب یماریب به مبتلا و 2نوع  یابتید دربارۀ افراد. دندیورز

 قلب، استنت باز، قلب عمل ۀسابق صورت در یعروق و

 یهایماریب مغز، یهایماریب ،یدرمان یوگرافیآنژ

 سمیزولیپرکورتیه با که نگیکوش سندرم مانند یهورمون

 نیانسول مصرف کورتون،درازمدت  مصرف است، همراه

 خارج مطالعه از باردار یهاخانم نیهمچن و یقیتزر

 کنترل ای شاهد گروهعنوان به که عادی افراد. شدند

 ،گردیدند استفاده یکیژنت یآمار یزهایآنال در و انتخاب

 و( IFG و IGT) گلوکز اختلالهرگونه  بدون یافراد

( وگرامیالکتروکارد یۀته با) یعروق یقلب یهایماریب

 نیا از یکی شاهد گروه در که یافراد ن،یبنابرا؛ بودند

 .شدند خارج مطالعه از ،داشتند راشده گفته اختلالات

 IR.IAU.SHK.1399.011 کد با پژوهش در اخلاق

 شهرکرد واحد رانیا یاسلام آزاد دانشگاه توسط

 .گردید بیتصو

 یناشتا خون ۀنمون تریلیلیم 10 یی:ایمیوشیب مطالعات

 ،آن تریلیلیم 5 از. شد گرفته پژوهش افراد از ساعته 12

 یهاشیآزما انجام برای و گردید یجداساز پلاسما

 هالیتمتابو غلظت یریگاندازه برای. شد استفاده ییمایوشیب

 توآنالایزرا از LDL-C و TG، HDL-C گلوکز، مانند

(BT-3000 )گردید استفاده. 

 12 یناشتا خون ۀنمون تریلیلیم 10 ی:کیژنت مطالعات

 در آن تریلیلیم 5. شد گرفته شدهمطالعه افراد از ساعته

 ینگهدار یکیژنت مطالعات یبرا EDTA یحاو یهالوله

 از DNA استخراج(. گرادیسانت درجۀ -20 در) گردید

 یکمپان DNA استخراج تیک از استفاده با یطیمح خون

Roche (Cat. No. 11 796 828 001, Germany) صورت 

 rs8192688 سمیمورفیپل یبررس به ،مطالعه نیا در. گرفت

 اساس بر سمیمورفیپل یفراوان که شد پرداخته FABP4 ژن

. گردید انجام Tetra-Primer-ARMS-PCR (17) روش

 نیآنلاافزار نرم از استفاده با مرهایپرا ،روش نیا انجام یبرا

1Primer سمیمورفیپل یبرا C87T 5'- صورت به

GATAAATATGTATAGGAATA-3'، 5'- CTAG 

GATTATTCTTCAAGGTG-3' ،5'- GTGATCTT 

AGGAATGACCAA-3'  5و'- GATTGGATCTCA 

TTCCCAAC-3' یبرا بیترتبه Outer Forward، 

Outer Reverse، Inner T allele و Inner C allele 

 -'5صورت به rs8192688 یبرا مرهایپرا. شد یطراح

GTTT 

TCTTTGTGGGTTTTC-3'، 5'- CTGAGATTTC 

CTTCATACTGG-3'، 5'- AATGTAAATCTGAC 

ATCTTTTC-3' 5 و'- CACTCCTACAGTTA 

GGAAAAA-3' یبرا بیترتبه Outer Forward، Outer 

Reverse، Inner C allele و Inner T allele یطراح 

صورت به PCR انجام یبرا ییدما طیشرا. گردید

Touchdown یباندها جادیا احتمال که گرفت صورت 

 25 یینها حجم در PCR واکنش. کند یم کمتر را کاذب

 PCR Reaction تریکرولیم 5/2صورت به تریکرولیم

Buffer، 1 تریکرولیم dNTPs، 2/1 تریکرولیم MgCl2، 1 

 R1 Primer، 1 تریکرولیم F1 Primer، 1 تریکرولیم

 R2 Primer، 1/15 تریکرولیم F2 Primer، 1 تریکرولیم

 Taq DNA Polymerase تریکرولیم H2O، 7/0 تریکرولیم

 .گرفت انجام DNA تریکرولیم 5/0 و

 از استفاده با یآمار یزهایآنال ی:آمار یزهایآنال

 ک،یلجست ونیرگرس یهاو آزمون SPSSافزار نرم

انجام  one-way ANOVAو  رنفیاسم–کولموگروف

 و 2 نوع ابتید باها آلل و هاپی. ارتباط ژنوتگردید

و  Odd Ratio (OR) ۀبا محاسب یعروق-یقلب یهایماریب

95% Confidence Intervals (95%CI) گرفت. صورت 

 
 یافته ها 

 افراد ییایمیوشیب و ینیبال ،یسنجتن مشخصات

 یهاگروه .است آمده 1شمارۀ  جدول در شدهمطالعه

 با یتقر مارانیب و کنترل یهاگروه انیم در مرد و زن یجنس
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 شدهمطالعه افراد بیوشیمیایی و بالینی ی،سنجتن مشخصات. 1 جدول

 مشخصات

 شدهمطالعه یهاگروه

 کنترل

 (نفر 70) 

 2 نوع دیابت

 (نفر 70) 
P-Value 

 بیماری همراه به 2 نوع دیابت

 عروقی-قلبی

 (نفر 70) 

P-Value 

(سال) سن  14/20±6/49 17/58±4/51 12/0 13/44±7/50 14/0 

WHR 12/75  ±0/0 07/89±0/0 a 0001/0 11/88±0/0 18/0 

BMI (Kg/m2( 05/7±3/22 09/82±4/29 a 0001/0 22/07±5/31 23/0 

FPG (mmol/L( 34/11±5/4 46/34±3/9 a 0001/0 16/49±4/9 54/0 

HbA1c (%( 56/27±5/6 01/8±4/8 a 001/0 08/31±3/9 22/0 

TG (mmol/L( 32/3±2/1 75/13±1/2 a 02/0 58/31±2/3 b 01/0 

HDL-C (mmol/L( 77/04±0/1 42/93±0/1 a 01/0 67/84±1/2 b 03/0 

LDL-C (mmol/L( 97/98±0/2 12/53±2/3 a 04/0 21/87±2/4 b 04/0 

FPI (mIU/ml( 12/34±1/6 92/89±0/7 a 001/0 29/34±1/7 09/0 

 

 مشخصات همۀ. بود شده عیتوز کسانی

 گروه و کنترل گروه میان سن،جز به ،کنندگانشرکت

T2DM بودند افتهی شیو افزا داشتند یداریمعن تفاوت 

(P˂0.05؛ همچنین) TG، HDL-C  وLDL-C میان 

 تفاوت T2DM with CVD و T2DM یهاگروه

 در.(P˂0.05) بودند افتهی شیافزا و داشتند یداریمعن

 وجود ،FABP-4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل یبررس

 فرد ۀدهندنشان یباز جفت 166 و 334 طول با ییباندها

 210 و 334 طول با ییباندها ،Cآلل  دو با سالم گوتیهموز

آلل  دو با موتانت گوتیهموز فرد ۀدهندنشان یباز جفت

T ۀدهندنشان 210 و 166 ،334 یهاطول با باند 3 وجود و 

 بود Tآلل  کی و Cآلل  کی یدارا گوتیهتروز فرد

 (.1)شکل شمارۀ 

ژن  rs8192688 سمیمورفیپل یو آلل یپیژنوت یفراوان

FABP4 نشان  2در جدول شمارۀ  شدهدر افراد مطالعه

، χ2= 1.6گروه کنترل ) در سمیمورفیپل نیشده است. اداده

P= 0.21)،  گروهT2DM (χ2=0.93 ،P=0.33 و گروه )

T2DM with CVD (χ2=0.21 ،P=0.64 در تعادل )

 یدارنشان داد که ارتباط معنا جیبود. نتا نبرگیوا-یهارد

 یهاگروه میان FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل انیم

وجود نداشت  T2DM with CVDو  T2DMکنترل، 

(P˂0.05).
 

 
 (درصد 1) FABP-4 ژن rs8192688 مورفیسمپلی PCR از حاصلالکتروفورز  ژل تصویر .1 شمارۀ شکل
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 FABP-4 ژن rs8192688 مورفیسمپلی یآللو  ژنوتیپی فراوانی. 2 جدول

 OR (CI95%) P-Value (تعداد) 2 نوع دیابت (تعداد) کنترل ژنوتایپ مورفیسمپلی

rs8192688 

CC 48 50 Reference  

CT 18 17 (01/5 – 12/2 )49/2 11/0 

TT 4 3 (91/8 – 82/1 )94/3 26/0 

 )درصد( یآلل فراوانی

C 81 84   

T 19 16 (02/4 – 87/1 )44/2 18/0 

OR: Odds Ratio 

CI: confidence Interval 

 (تعداد) 2 نوع دیابت ژنوتایپ مورفیسمپلی
-قلبی بیماری همراه به 2 نوع دیابت

 (تعداد) عروقی
OR (CI95%) P-Value 

rs8192688 

CC 50 47 Reference  

CT 17 20 (78/5 – 23/1 )23/2 16/0 

TT 3 3 (02/6 – 45/1 )52/2 12/0 

 ی )درصد(آلل فراوانی

C 84 81   

T 16 19 (26/3-53/1 )48/2 09/0 

OR: Odds Ratio 

CI: confidence Interval 

 

 گیرینتیجه و بحث

 یرومعلت مرگ نیترعیشا یعروق-یقلب یهایماریب

 و ابتید میان ارتباط. (18)است T2DMدر افراد مبتلا به 

 .است یچندوجه و دهیچیپ یعروق و یقلب یهایماریب

 ،یچاق مانند یعروق و یقلب یهایماریب خطر عوامل

است.  عیشا یابتید مارانیب در یدمیپیل سید و بالا فشارخون

 عامل نیچند که اندکرده گزارش مطالعات ،نیا بر علاوه

 انعقاد، تیقابل شیافزا و،یداتیاکس استرس شیافزاازجمله 

 در اغلب که اتونوم ینوروپات و الیاندوتل عملکرد اختلال

طور به است ممکن ،دارد وجود ابتید به مبتلا مارانیب

 داشته نقش یعروق و یقلب یهایماریب جادیا در میمستق

 T2DM عوارض از یکیعنوان به یدمیپیلسید. (19)باشند

سطح  شیافزااز  یخاص ناش کیبه علت شاخص آتروژن

VLDL-C، و  دیریسیگلیترLDL-C  و کاهش سطح

HDL-C  خطر ابتلا بهCVD (20)دسازیم شتریرا ب .

FABP-4  دیپیل سمیمتابول میتنظ برای کپارچهی ریمس چنددر 

 گلوکز دیتول کیتحر ن،یانسول عملکرد اختلال التهاب، و

 ابتید مانند کیمونومتابولیا یهااختلال پاتوژنز گسترش و

 نیبنابرا؛ (15) کندیم عمل سیآترواسکلروز و توسیمل

 رمز ژن در یکیژنت یهاانتیوار که کرد فرض توانیم

 در CVD به ابتلا خطر در است ممکن FABP-4 ۀکنند

 یبررس مطالعه نیا هدف. باشد داشته نقش T2DM مارانیب

 با FABP-4 ژن rs8192688 مورفیسمیپل یاحتمال ۀرابط

 .بود T2DM مارانیب در CVD به ابتلا استعداد

 ،WHR، BMI، FPG، HbA1c حاضر ۀمطالع در

TG، HDL-C، LDL-C  وFPI گروه کنترل و  میان

T2DM افتهی شیو افزا داشت وجود یداریتفاوت معن 

گزارش شده  زین گریموضوع در مطالعات د نیبود. ا

و همکاران گزارش کردند سطح  آدلا. (24-21)است

HbA1c  وFBS نیچنو کنترل و هم یابتیگروه د انیم 

 و دارند یداریتفاوت معن T2DM-CADو  یابتیگروه د

 و TG، HDL-Cحاضر  ۀ. در مطالع(25)اندافتهی شیافزا

LDL-C یهاگروه میان T2DM و T2DM with CVD 

بود و سطح  افتهی شیو افزا داشت یداریمعن تفاوت
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WHR، BMI، FPG، HbA1c  وFPI یهاگروه میان 

T2DM و T2DM with CVD یداریتفاوت معن 

 ،حاضر ۀهمسو با مطالع زیو همکارانش ن ژاوفنگنداشت. 

 31 یبررس با ،زیمتاآنال وسامانمند  مرور پژوهش کیدر 

 مارانیدر ب TG یکه سطح بالا کردند گزارش مطالعه

 به ابتلا یبرا فاکتور سکیرعنوان به تواندیم یابتید

علاوه  ،مطالعه نیدر ا .(26)باشد یعروق-یقلب یهایماریب

 یبررس زین سمیمورفیارتباط پل ی،بر گزارش سطح سرم

 BMIو همکاران گزارش شد که  کفتان ۀ. در مطالعگردید

تفاوت  T2DM with CVDبا گروه  T2DMدر گروه 

 ،TG کهیدرحال است، افتهی شیافزا و دارد یداریمعن

HDL-C  وLDL-C یداریدو گروه تفاوت معن نیا انیم 

خود گزارش کرد که سطح  ۀدر مطالع کنل. (27)نداشتند

عروق  یماریمبتلا به ب یابتید مارانیدر ب LDL-C یسرم

سطح  ،مارانیب نیاما در ا ؛کندیم دایپ شیکرونر قلب افزا

 و وو ژوانگ. (28)دیابیکاهش م HDL-C یسرم

حاضر گزارش کردند که  ۀبا مطالع همسو همکارانش

 یهایماریمبتلا به ب یابتید مارانیدر ب HDL-Cسطح 

 رسدینظر م. به(29)کندیم دایپ شیافزا یعروق-یقلب

 HDL-C یسطح سرم بارۀدر هاگزارش در اختلاف علت

 ییتوانا یابتیدر افراد د HDL-Cموضوع باشد که  نیا

. (29)دهدیخود در سرکوب التهاب را از دست م

 کنترل گروه در FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل

(χ2= 1.6 ،P= 0.21)، گروه T2DM (χ2=0.93 ،

P=0.33 )گروه و T2DM with CVD (χ2=0.21 ،

P=0.64 )داد نشان جینتا. بود نبرگیوا-یهارد تعادل در 

 یهاگروه در سمیمورفیپل نیا انیم یدارمعنا ارتباط که

T2DM و T2DM with CVD ۀ. مطالعندارد وجود 

 سمیمورفیپل میان یمانزگو و همکاران ارتباط

rs8192688 ژن FABP4  2 نوع ابتید به ابتلاو خطر، 

 ،یکیمتابول صفات ،یچرب جذب ن،یانسول به مقاومت

 و بارتیا نیچنهم ؛(30)را رد کرد یشکم یچاق و یچاق

و غلظت  rs8192688 سمیمورفیپل انیم رتباطا همکاران

FABP-4  ارتباط  ،حاضر ۀدر مطالع .(31)ندنمودرا رد

در افراد  یعروق-یقلب یهایماریب و سمیمورفیپل نیا انیم

 و حاضر ۀمطالع جینتاشد. با توجه به  یبررس زین یابتید

 HDL-Cو  TG، LDL-Cگفت  توانیم مطالعات گرید

نقش داشته  T2DM مارانیدر ب CVD ۀدر توسع توانندیم

 ژن rs8192688 سمیمورفیپل رسدیمنظر به اما ؛ندباش

FABP4 ۀدر توسع CVD مارانیب در T2DM .نقش ندارد 

 یبررس یبرا لامیا استانشده در انجام ۀمطالع نیاول نیا

در  FABP4 ژن rs8192688 سمیمورفیپل انیارتباط م

مبتلا  مارانیدر ب یعروق-یقلب یهایماریاستعداد ابتلا به ب

 ،TGحاضر نشان داد  ۀمطالع جینتااست.  2نوع  ابتیبه د

LDL-C  وHDL-C ۀدر توسع توانندیم CVD مارانیدر ب 

T2DM سمیمورفیاما پل ؛نقش داشته باشند rs8192688 

نقش  T2DM مارانیب در CVD ۀدر توسع FABP4 ژن

 ندارد.

 

 تشکر و قدردانی
 

 یمال منابع

 یهابخش از یمال کمک گونهچیه پژوهش نیا

 .است نکرده افتیدر یخصوص و یتجار ،یدولت ،یعموم
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