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  چكيده
حال افزايش است، نه تنها در جوامع صنعتي بلکه در کشورهاي توسعه بروز چاقي در سطح جهان به سرعت در : مقدمه

واسپين در بافت  mRNAغلظت بالاي واسپين سرمي به همراه افزايش بيان . خورد يافته نيز اين افزايش شيوع به چشم مي
که به بررسي ارتباط  بودپژوهش حاضر، اولين پژوهشي . باشدچربي انساني، با چاقي و مقاومت به انسولين در ارتباط می

: ها مواد و روش. پرداختدر ژن واسپين با اضافه وزن و چاقي در زنان ايراني  rs2236242مورفيسم احتمالي پلی
زن با وزن طبيعي به عنوان گروه  ۱۳۳زن چاق و  ۴۷زن داراي اضافه وزن،  ۹۱ي مورد ـ شاهدي حاضر روي  مطالعه

: ها يافته. تعيين گرديد T-ARMS PCRژن واسپين با استفاده از  rs2236242سم يمورفهای پلیپيژنوت. کنترل انجام شد
و فراواني آلل % ۸و % ۷۶، %۶۶در گروه کنترل، داراي اضافه وزن و مبتلا به عارضه چاقي به ترتيب برابر  Tفراواني آلل 

A ۳۴% ،۲۴ % تحت مدل ژنتيک غالب براي آلل . بود% ۲وA )هاي ژنوتيپAA+AT بر ژنوتيپ در براTT(ر ــ، اين آلل اث
، P=۰۰۶/۰(و چاقي ) رــنسبت خط=۴۹/۰ان، ــضريب اطمين=P ،۸۴/۰-۲۸/۰=۰۰۹/۰(ه وزن ـاضاف در برابري ــحفاظت
ژن  rs2236242مورفيسم در پلی TTبه علاوه، ژنوتيپ . نشان داد) نسبت خطر=۳۹/۰ضريب اطمينان، =۱۹/۰- ۷۶/۰

سم يمورفداری بين پلیارتباط معنی: گيري نتيجه. وزن و چاقي در زنان همراه استواسپين با افزايش استعداد اضافه 
rs2236242 در ژن واسپين، اضافه وزن و چاقي در زنان ايراني وجود دارد.  

  
  rs2236242 مورفيسمچاقي، اضافه وزن، واسپين، پلی :واژگان كليدي

  ۹/۱۱/۹۲: يرش مقالهـ پذ ۲۱/۱۰/۹۲: ـ دريافت اصلاحيه۲۷/۸/۹۲: دريافت مقاله
  

  مقدمه

بروز چاقي در سطح جهان به سرعت در حال افزايش 

بلکه در کشورهاي  ،است، نه تنها در کشورهاي صنعتي

انواع  .توسعه يافته نيز اين افزايش شيوع به چشم مي خورد

افزايش چربي خون، افزايش قند و  اختلالات به عنوان نمونه

در حال  ۱،۲.باشدمی تر عفشار خون بالا در افراد چاق شاي

حاضر روشن است که بافت چربي يک منبع اصلي از عوامل 

- ماریياندوژن است که اين عوامل چاقي را با بسياري از ب

اين بافت در حال حاضر  ۳.دهدهای مختلف مرتبط، پيوند می

بلکه به عنوان بافت  ،نه تنها به عنوان يک بافت ذخيره کننده

مطرح بوده که تنوعي از پپتيدهاي  ريزدرون ي چند منظوره

فعال زيستي شناخته شده به نام آديپوکين را بيان و ترشح 

شوند، اين مواد که در كل آديپوسيتوکين ناميده می ۴.کندمی

آلفا نکروز  -فاکتور ۷رزيستين، ۶آديپونکتين، ۵عبارت از لپتين،

 ۶-اينترلوکين ۹فعال کننده پلاسمينوژن، ۱-بازدارنده ۸تومور،
  . باشندمی ۱۱و عوامل رشد مختلف۱۰

ها نقش حياتي در اثر متقابل بين انواع کينسيتوآديپو

هاي عصبي محيطي ها از جمله آدرنال، ايمني، سيستمسيستم

سرين پروتئاز مشتق  ي مهارکننده ۱۲.کنندو مرکزي ايفا مي

مقاله
مقاله
مقاله
مقاله
    

ي
ش
ي پژوه

ي
ش
ي پژوه

ي
ش
ي پژوه

ي
ش
ي پژوه

        

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

18
 ]

 

                               1 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1622-en.html


 همكارانو علي زارعي    ، اضافه وزن و چاقيدر ژن واسپين rs2236242 مورفيسم پلي ۲۱

 

شده از بافت چربي احشايي به نام واسپين به عنوان يک 

کننده به انسولين در يک مدل اثرات حساس کين باسيتوآديپو

واسپين در . شناسايي شده است ۲موش مبتلا به ديابت نوع 

روي بازوي بلند کروموزوم  ۳۲.۱۳q۱۴موقعيت سيتوژنتيکي 

ي چاقي  واسپين متناظر با درجه mRNAبيان  ۱۳.قرار دارد ۱۴

انساني  و مقاومت به انسولين است، و وارد کردن واسپين

شده با رژيم غذايي، مقاومت به  به موش چاق القانوترکيب 

دهد واسپين بخشد، اين بهبود نشان ميانسولين را بهبود مي

بنابراين به  ۱۳- ۱۵.باشد مييک عامل جبراني در وضعيت چاقي 

رسد واسپين يک نشانگر جديد از چاقي و اختلال نظر مي

اگرچه چندين گزارش باليني  ۱۶.استحساسيت به انسولين 

بني بر ارتباط سطح واسپين سرم با چاقي و سندرم م

هاي متابوليک وجود دارد، اما بر اساس جستجو در سايت

-  اي مرتبط با ارتباط پليرسد مطالعهمعتبر علمي به نظر مي

ژن واسپين با اضافه وزن و چاقي  rs2236242مورفيسم 

 ،بنابراين هدف پژوهش حاضر. تاکنون صورت نگرفته است

در  rs2236242مورفيسم  هاي پليتباط بين ژنوتيپبررسي ار

  .ژن واسپين با اضافه وزن و چاقي در زنان بود

  ها مواد و روش

مورفيسم ژنتيکي  ي مورد ـ شاهدي حاضر، پلي در مطالعه

زن داراي  ۹۱(زن با قوميت فارس  ۲۷۰ژن واسپين در 

زن چاق  i >۳۰( ،۴۷ي بدن ي توده نمايه≤۲۵(اضافه وزن 

)۳۰≥BMI ( زن با وزن طبيعي  ۱۳۳و)۲۵<BMI ( به عنوان

، )سازي شدند همسان ±۵گروه کنترل که از لحاظ سن 

مورد  ۳۹/۲۹±۴۶/۵سال و ميانگين سني  ۱۶-۶۴ي سني  دامنه

مورفيسم  براي بررسي توزيع پلي. بررسي قرار گرفت

rs2236242  در ناحيه اينترون ژن واسپين از افراد مورد

سی خون  سی ۵ذ رضايت آگاهانه، مقدار مطالعه بعد از اخ

به عنوان ماده ضد  EDTAهاي حاوي گرفته شد و در فالکون

ها به آرامي تکان داده انعقاد، ريخته شد و سپس فالکون

هاي خوني جلوگيري شدند تا مخلوط شوند و از تشکيل لخته

و در  ،به آزمايشگاه منتقل آوري شدههاي جمعنمونه. گردد

 DNA. داري شدند گراد نگه ي سانتي جهدر - ۲۰دماي 

ي خون محيطي افراد به روش استاندارد  ي از نمونهــژنوم

Salting- out مورفيسم  پلي. استخراج شدrs2236242  در ژن

                                                           
i- Body Mass Index 

با استفاده از  ii(T-ARMS-PCR)واسپين به وسيله روش 

عنوان شده توسط هاشمي و همکاران مورد پرايمرهاي 

ر اين روش از دو پرايمر خارجي د ۱۷.بررسي قرار گرفت

مشترک است و  Aو  Tشود که براي هر دو آلل استفاده می

کند و  جفت باز مي ۳۷۸مشترک با طول  ي ايجاد يک فرآورده

شود که اين پرايمرها  چنين از دو پرايمر داخلي استفاده مي هم

يک محصول  Tبراي هر آلل اختصاصي هستند و براي آلل 

جفت بازي  ۲۴۸يک محصول  Aاي آلل جفت بازي و بر ۱۷۴

به دست آمده از اين  PCRدر واقع اين فرآورده . کندايجاد مي

  . گردد دو پرايمر موجبات تمايز بين دو آلل را امکان پذير مي

 T-ARMS-PCRپرايمرهاي مورد استفاده در روش 

  ۱۷شامل يک جفت پرايمر خارجي

  

F0: [5� � GGAGGCAGACCAGGCACTAGAAA 3 ] 

R0: [5� � ACCATCTCTCTGGCTTCAGGCTTC 3  ] 

  

  ۱۷و يک جفت پرايمر داخلي

  
F1 (T allele): [5� � AAGACGCCGCTTCTGTGCACT 3 ] 
R1(A allele): [5� � CACAGGGACCCAGGATAACTTGCT 3 ] 

  

ميکروليتر  ۲۵در حجم نهايي  T-ARMS-PCRواکنش 

ميکروليتر از /پيکومول MgcL2 ،۱۰ميلي مولار از  ۵/۱شامل 

ميکروليتر از /پيکومول P.R0 ،۲۰و  P.F0هاي پرايمر

 dNTP ،۵/۱مولار از  ميلي P.R1T ،۲۰۰و  P.F1Gپرايمرهاي 

، DNAميکروليتر از  ۲و Taq DNA polymerase واحد از 

به صورت يک مرحله ذوب ابتدايي  PCRي  برنامه. انجام شد

 ۳۰دقيقه و در ادامه  ۵گراد براي مدت  ي سانتي درجه ۹۵

گراد براي مدت  درجه سانتي ۹۵دناتوراسيون  چرخه شامل

 ۳۰گراد براي مدت  درجه سانتي ۶۰ثانيه، اتصال پرايمر  ۳۰

ثانيه به  ۳۰گراد براي مدت  درجه سانتي ۷۲ثانيه و دماي 

 ۷۲سيکل شامل  ۱اين مرحله با . منظور گسترش انجام شد

سازي نهايي  دقيقه به منظور طويل ۱۰گراد  براي مدت  سانتي

سپس براي بررسي تکثير موفق قطعه مورد نظر، . ال شددنب

و به کمک % ۲روي ژل آگارز  PCRميکروليتر از فرآورده  ۱۰

شکل (آزمايش قرار گرفت رنگ آميزي اتيديوم برومايد مورد 

۱.(  

  

                                                           
ii- Tetra- primer Amplification Refractory Mutation System-
PCR 
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 ۲۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله  ۱۳۹۳ارديبهشت ، ۱ ي شماره, شانزدهمي  دوره

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

-T-ARMSنتيجـه ژل الکتروفـورز محصــولات    -۱ شـکل 
PCR مورفيســم  بــراي پلــيrs2236242 ،در ژن واســپين 

سـه   TA، ژنوتيـپ  bp۳۷۸و  bp۱۷۴دو باند  TTژنوتيپ 
ــد  ــپ  bp۳۷۸و  bp۱۷۴ ،bp۲۴۸بان ــد  AAو ژنوتي دو بان

bp۳۷۸  وbp۲۴۸ دهند را نشان مي.  

  

فراواني آلي و ژنوتيپي در هر سه گروه چاق و داراي 

اضافه وزن و وزن طبيعي مورد بررسي قرار گرفت و براي 

چنين ارزيابي  و هم ،روهي فراواني ژنوتيپي بين سه گ مقايسه

 )X2- test( تعادل هاردي ـ واينبرگ از آزمون مجذور خي

 ،با در دست داشتن فراواني آللي به اين منظور. استفاده شد

پايان،  هاي مورد انتظار هر ژنوتيپ به دست آمد و در فراواني

هاي مشاهده  ها را با فراواني ، آنبا انجام آزمون مجذور خي

دار بودن يا نبودن انحراف مشاهده  معنيو  ،شده مقايسه

براي . شده از حالت تعادل هاردي ـ واينبرگ تعيين گرديد

مورفيسم ژن  هاي مختلف پلي بررسي ارتباط بين ژنوتيپ

ي چاقي از آناليز آماري  واسپين با اضافه وزن و عارضه

X2 رگرسيون لوجستيک، محاسبه نسبت خطر با فاصله ،

در . ي استفاده شد نسخه  SPSSافزار توسط نرم% ۹۵اطمينان 

به عنوان افراد  BMI>۲۵هاي آماري، افراد داراي اين آزمون

کنترل در نظر گرفته شدند و افراد چاق و داراي اضافه وزن 

  .با گروه کنترل مقايسه شدند

  هايافته

در افراد کنترل، داراي اضافه وزن و چاق  Tفراواني آلل 

و  A ،۳۴/۰ ،۲۴/۰فراواني آلل و ۸/۰، ۷۶/۰، ۶۶/۰به ترتيب 

مورفيسم  ع پليـوزيـرل براي تـروه کنتـگ. بود ۲/۰

rs2236242 T/A  تعادل هاردي ـ واينبرگ در ژن واسپين در

توزيع  ۱جدول ). X2=۵۵/۷و  df=۱و  p<۰۵/۰( به دست آمد

هاي ژن واسپين را در سه گروه داراي وزن طبيعي ژنوتيپ

)۲۵BMI<( اضافه وزن ،)۲۵≥ >BMI۳۰ (چاق  و)۳۰≥BMI (

، %۹/۳۸، ۹/۳۸به ترتيب  TTفراواني ژنوتيپ . دهدرا نشان مي

و  ۳/۱۳، ۱/۲۸، ۶/۵۸به ترتيب  TA، فراواني ژنوتيپ % ۱/۲۲

در افراد  ۳/۸، ۳/۳۳، ۳/۵۸به ترتيب  AAفراواني ژنوتيپ 

  . به دست آمد، داراي اضافه وزن و چاق طبيعيداراي وزن 

 BMIبندي شده بر اساس  هاي واسپين در سه گروه طبقه ژنوتيپ بررسي توزيع -۱جدول 

  هاي واسپين ژنوتيپ    آلل  آلل  وضعيت

  A )درصد( T )درصد(   AA )درصد(  TA )درصد(  TT )درصد(  

۲۵BMI<  )۳۴(۸۹  )۶۶(۱۷۷    )۳/۵۸(۷  )۶/۵۸(۷۵  )۹/۳۸(۵۱  

۲۵>BMI≥۳۰  )۲۴(۴۴  )۷۶(۱۳۸    )۳/۳۳(۴  )۱/۲۸(۳۶  )۹/۳۸(۵۱  

۳۰BMI≥  )۲۰(۱۹  )۸۰(۷۵    )۳/۸(۱  )۳/۱۳(۱۷  )۲/۲۲(۲۹  

  

  

هاي واسپين با اضافه وزن و چاقي در ارتباط بين ژنوتيپ

دهد تحت مدل ها نشان مي يافته. آورده شده است ۲جدول 

در برابر  AA+ATهاي ژنوتيپ( Aژنتيک غالب براي آلل 

، P=۰۰۹/۰(حفاظتي بر اضافه وزن  ، اين آلل اثر)TTژنوتيپ 

و چاقي ) نسبت خطر=۴۹/۰ريب اطمينان، ض=۸۴/۰-۲۸/۰

)۰۰۶/۰=P ،۷۶/۰-۱۹/۰ = ، نسبت خطر=۳۹/۰ضريب اطمينان (

نسبت به ساير  TTژنوتيپ آن عکس . دهدنشان ميرا 

ريب ــض= P ،۵/۳-۲/۱=۰۰۹/۰(افه وزن ــاض خطرها ژنوتيپ

، P=۰۰۶/۰(ي ــاقــو چ) رـبت خطــنس=۰۵/۲ان، ـــاطمين

- را افزايش مي) نسبت خطر=۳، ضريب اطمينان=۳۱/۱- ۱/۵

  .  دهد
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 همكارانو علي زارعي    ، اضافه وزن و چاقيدر ژن واسپين rs2236242 مورفيسم پلي ۲۳

 

  *هاي ژن واسپين و ژنوتيپ BMIبررسي ارتباط بين وضعيت  -۲جدول 

†مقدار   ي اطمينان فاصله%) ۹۵ضريب اطمينان (  ژنوتيپ  وضعيت
P 

  TT )۵/۳-۲/۱(۰۵/۲  ۰۰۹/۰  

۲۵>BMI≥۳۰ TA )۸۴/۰-۲۸/۰(۴۸/۰  ۰۱/۰  

  AA )۰۷/۲-۱۶/۰(۵۷/۰  ۳۹/۰  

  TA+AA )۸۴/۰-۲۸/۰(۴۹/۰  ۰۰۹/۰  

  TT )۱/۵-۳۱/۱(۳  ۰۰۶/۰  

۳۰BMI≥  TA )۸/۰-۲/۰(۴/۰  ۰۱/۰  

  AA )۱/۲-۰۳/۰(۲۵/۰  ۲/۰  

  TA+AA )۷۶/۰-۱۹/۰(۳۹/۰  ۰۰۶/۰  

  .دار است از نظر آماري معني >۰۵/۰Pمقدار † ، >۲۵BMIگروه كنترل * 

  

  بحث 

چاقي، بيماري مزمني است که به عنوان رشد بيش از حد 

ده، در کشورهاي توسعه يافته و در بافت چربي تعريف ش

حال توسعه شايع بوده و کودکان و نيز بزرگسالان را تحت 

ي گذشته، چاقي يک  در طول چند دهه ۱۸.دهدتاثير قرار مي

مشکل بهداشت عمومي ناشي از اختلالات مرتبط با آن شامل 

ها، فشار خون  گرفتگي شريانمقاومت به انسولين، ديابت، 

 ۱۹،۲۰.گرفته شده استزمن کليوي در نظر بيماري م بالا و

اضافه وزن و به دنبال آن چاقي نيز مانند بسياري ديگر از 

هاي پزشکي، نتيجه تعامل بين عوامل ژنتيکي و  وضعيت

مختلف مرتبط  هايمورفيسم در ژن پلي ۲۱،۲۲.باشدمحيطي مي

با سوخت و ساز و اشتها، زمينه را براي ابتلا به چاقي تحت 

، ۲۰۰۶ در سال ۲۳،۲۴.سازندخاص مهيا ميژيم غذايي شرايط ر

جايگاه روي ژنوم انسان، زماني که محيط مساعد  ۴۱بيش از 

  ۲۵.چاقي گزارش شده استحاضر باشد، مرتبط با تکوين 

واسپين انساني در بافت چربي احشايي و  mRNAبيان 

چنين مشخص گرديده بيان اين زير پوستي گزارش شده، هم

هاي مقاومت به انسولين  راه با چاقي و شاخصديپوکين، همآ

اند افزايش  ها نشان داده از سوي ديگر پژوهش ۲۶،۲۷.باشد مي

داري با چاقي و عدم غلظت سرمي واسپين ارتباط معني

در انسان، سطح واسپين  ۱۳،۲۸.حساسيت به انسولين دارد

و حساسيت به انسولين در  ي بدن ي توده سرم با نمايه

علاوه بر اين، . باشدکودکان در ارتباط ميبزرگسالان و 

ي  سطح واسپين سرم توسط کاهش وزن و اصلاح شيوه

شواهدي . يابدزندگي در کودکان و بالغين چاق کاهش مي

وجود دارد از اين تصور که واسپين نقش مهمي در پيشرفت 

به علاوه، سطح  ۱۵،۱۶.چاقي و مقاومت به انسولين دارد

گيرد و سطح جنسيت قرار ميواسپين سرم تحت تاثير 

اگرچه  ۱۳.سرمي واسپين در زنان نسبت به مردان بالاتر است

هاي باليني، به بررسي سطح واسپين سرم  تعدادي از پژوهش

ي چاقي و سندرم متابوليک  در بيماران مبتلا به عارضه

ها، اثر  اند، اما تعداد بسيار معدودي از گزارشپرداخته

 ح واسپين سرم و ارتباط آن باتغييرات ژنتيک را بر سط

 ،رابطهاند؛ در اين بررسي نموده چاقي و سندرم متابوليک

گزارش نمودند سطح واسپين سرمي  و همکاران iتشيگاوارا

مورفيسم تک  باشد و پليبا مقاوت به انسولين مرتبط مي

در ژن سرپين  A (rs77060950(نوکلئوتيدي در آلل مينور 

داري با سطح بالاي واسپين سرم يبه طور معن) واسپين( ۱۲

در پژوهش حاضر  ۱۵.در جمعيت ژاپني در ارتباط است

در ژن واسپين  rs2236242مورفيسم  هاي پليارتباط ژنوتيپ

با توجه به . با اضافه وزن و چاقي مورد بررسي قرار گرفت

برخوداري بيشتر زنان از بافت چربي احشايي و زير پوستي 

هاي پژوهشي پيشين مبني بر  يافته نيزو  ،نسبت به مردان

بالاتر بودن سطح سرمي واسپين زنان نسبت به مردان، 

هاي  يافته. پژوهش حاضر روي زنان صورت گرفت

ارتباط مستقيم و  TTهاي ياد شده نشان داد ژنوتيپ  پژوهش

مورفيسم  پلي. داري با اضافه وزن و چاقي در زنان داردمعني

rs2236242 ژن واسپين قرار دارد ۵ در ناحيه اينترون .

- ها محسوب مي ها جايگاه هدف مناسبي براي جهشاينترون

هاي کنندهها و خاموشها، تشديدکنندهشوند، زيرا اين توالي

- پيرايش اينتروني و عوامل درگير در پيرايش متناوب اينترون

                                                           
i - Teshigawara 
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 ۲۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله  ۱۳۹۳ارديبهشت ، ۱ ي شماره, شانزدهمي  دوره

 

مورفيک هاي پليبرخي از واريانت. اندها را در خود جاي داده

 ۲۹.ها نقش دارندا در استعداد افراد به بيماريه در اينترون

مورفيسم  نشان دادند پلي پژوهشيو همکاران، در  هاشمي

rs2236242  ژن واسپين مرتبط با ابتلا به  ۵در اينترون

در اين  Aکه حضور آلل به طوري ،سندرم متابوليک دارد

گرچه ا ۱۷.دهدجايگاه ابتلا به سندروم متابوليک را کاهش مي

مورفيسم اينتروني بر بيان ژن  وكار دقيق ارتباط اين پليساز

ي  هاي مطالعه واسپين مشخص نيست؛ اما بر اساس يافته

- رسد پليحاضر به نظر مي پژوهشو  ،و همکارانهاشمي 

ژن واسپين،  ۵اينترون   ي در ناحيه rs2236242مورفيسم  

وده مورفيسم عملکردي واقع در اينترون ب از يک پلي اي نمونه

هاي پژوهش در نتيجه يافته. باشدکه داراي اهميت کلينيکي مي

در اينترون ژن  rs2236242مورفيسم  حاضر نشان داد پلي

داري با اضافه وزن و چاقي در زنان واسپين ارتباط معني

 به منظورتواند به عنوان يک مارکر مولکولي ايراني دارد و مي

  .  دشناسايي افراد مستعد چاقي به کار رو

کارشناسي ارشد  ي نامه مقاله حاضر برگرفته از پايان: يسپاسگزار

وسيله نويسندگان، از معاونت پژوهشي دانشگاه  ينه اب ،باشدمي

هاي مالي و فراهم آوردن  حمايت برايآزاد اسلامي واحد ارسنجان، 

چنين از جناب آقاي دکتر هوشنگي، جناب  تجهيزات مورد نياز، هم

 به دليلو پرسنل محترم انتقال خون شيراز  آقاي دکتر رستمي

هاي مورد نياز و سرکار خانم نجمه  آوري نمونه همکاري در جمع

اري ـرم آزمايشگاه ژنتيک بابت همکــنوروزي کارشناس محت

  .نمايند صميمانه در پيشبرد اين تحقيق تشکر و قدرداني مي
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Abstract 
Introduction: Globally, the incidence of obesity is rising rapidly, not only in industrialized 

nations but also in developing countries consistent with which higher vaspin serum 
concentrations and increased vaspin mRNA expression in human adipose tissue were found to be 
associated with obesity and insulin resistance in humans. The present study is the first 
investigation in an Iranian population to examine the possible association of vaspin rs2236242 
gene polymorphisms with overweight and obesity in Iranian women. Materials and Methods: This 
case-control study was conducted on 91 overweight, 47 obese and 133 healthy control women. The 
Vaspin rs2236242 gene polymorphism was analyzed using the tetra-amplification refractory 
mutation system-PCR (T-ARMS-PCR) method. Results: T allele frequency was 0.66, 0.76, 0.8 and A 
allele frequency was 0.34, 0.24, 0.2 for the control group, and overweight and obese patients, 
respectively. In the dominant genetic model (comparison of AA+AT vs. TT), A allele showed 
protective effects on overweight (OR:0.49, 95%CI: 0.28-0.84, P: 0.009) and obesity (OR:0.39, 95%CI: 
0.19-0.76, P:0.006). Moreover, TT genotype in vaspin rs2236242 polymorphism are associated with 
increased risk of overweight and obesity in women.  Conclusions: To conclude, study results 
demonstrate a significant association between vaspin rs2236242 gene polymorphism, and 
overweight and obesity in Iranian women.  
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