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Abstract 

Objective: Several studies have reported the role of genetic polymorphisms in the 

onset and development of type 2 diabetes. SLC30A8 is one of the loci containing 

polymorphism that is associated with the risk of type 2 diabetes. This gene encodes zinc 

transporter (ZnT8). In this research, the relationship of some polymorphisms of this gene 

with fasting blood sugar level and HOMA-IR in patients with type 2 diabetes in a 

population from the east of Mazandaran province was investigated.  

Materials and methods: 133 patients with type 2 diabetes and 128 controls 

were evaluated in this study. Insulin and fasting blood glucose levels were used to 

determine HOMA-IR. RFLP-PCR was used to identify rs13266634 and rs11558471 

polymorphisms.  

Findings: The results showed that for rs11558471 polymorphism, both fasting 

glucose and HOMA-IR were higher in GA+AA group compared to GG homozygotes 

(p<0.001). Also, for rs13266634 polymorphism, both fasting glucose and HOMA-IR 

were higher in CT+CC group compared to TT homozygotes (p<0.001).  

Conclusion: The results of this study showed that rs13266634 and rs11558471 

polymorphisms are related to blood sugar characteristics in this Iranian population with 

type 2 diabetes. This association may be useful for identifying individuals at high risk of 

developing type 2 diabetes. Of course, to better understand this relationship, it is 

necessary to study these polymorphisms in other populations with a larger sample size.  
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  چکیده

اند.  گزارش کرده 2های ژنتیکی را در شروع و توسعه دیابت نوع  متعددی نقش پلی مورفیسممطالعات  هدف:

SLC30A8 این ژنباشد میمرتبط  2های حاوی پلی مورفیسم است که با خطر دیابت نوع   یکی از جایگاه .، 

با سطح  ژن این های کند. در این تحقیق ارتباط بعضی پلی مورفیسم رمزگذاری می را (ZnT8) دهنده روی انتقال

در جمعیتی از شرق استان مازندران مورد  2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  HOMA-IRقند خون ناشتا و 

 بررسی قرار گرفت.

این مطالعه مورد ارزیابی قرار گرفتند.  فرد شاهد در 328و  2بیمار مبتلا به دیابت به دیابت نوع  311 روش:

های  مورفیسم استفاده شدند. برای شناسایی پلی HOMA-IRتا برای تعیین انسولین و سطوح گلوکز خون ناش

rs13266634 و rs11558471  ازRFLP-PCR .استفاده شد 

 در HOMA-IRهر دو مورد گلوکز ناشتا و ، rs11558471نتایج نشان داد برای پلی مورفیسم  ها:یافته

. همچنین برای پلی مورفیسم (p<0.001) بالاتر بودند GGهای  در مقایسه با هموزیگوت GA+AAگروه 

rs13266634،  هم گلوکز ناشتا وهم HOMA-IR  در گروهCT+CC های  در مقایسه با هموزیگوتTT  بالاتر

 . (p<0.001) بودند

                                                           
 05/10/1208: انتشارتاری    خ   ؛ 00/00/1208تاری    خ پذیرش:   ؛ 10/05/1208: بازنگریتاری    خ   ؛ 82/03/1208تاری    خ دریافت: 

ارتباط بعضی پلی  (.2402؛ حیاتی رودباری، نسیم )سعید ،عابدیان کناری ؛عبدالکریم ،مهروز؛ مهران ،احمدی استناد به این مقاله:
شرق استان  در در یک جمعیت ایرانی 2بیماران مبتلا به دیابت نوع  HOMA-IRبا قند خون ناشتا و  SLC30A8های ژن  مورفیسم
 .20-5(، ص)21 بیولوژی کاربردی، .مازندران

: دانشگاه قم  نوع مقاله: پژوهشر  نویسندگان © ناشر
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 های با ویژگی rs11558471 و rs13266634های  پلی مورفیسم حاضر نشان داد که نتایج مطالعه گیری:نتیجه

برای شناسایی افراد در  ممکن است این ارتباط ارتباط دارد. 2دیابت نوع مبتلا به جمعیت ایرانی  این قند خون در

ها  مفید باشد. البته برای درک بهتر این ارتباط، مطالعه این پلی مورفیسم 2معرض خطر بالای ابتلا به دیابت نوع 

 لازم است. تر دیگر با حجم نمونه بزرگهای  در جمعیت
 

تک  انسولین، پلی مورفیسم ،SLC30A8، rs13266634 ،rs11558471 ،2دیابت نوع : ها کلیدواژه

 .2دیابت نوع ،استان مازندران، قند خوننوکلئوتیدی، 
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 مقدمه . 1

های اخیر به  ترین اختلال متابولیک است که در دهه ترین و از نظر بالینی مهم شایع 2دیابت نوع 
های بهداشتی در سراسر جهان  شده و یک مشکل عمده مراقبتگیر جهانی تبدیل  یک بیماری همه

 2015شود که تا سال  بینی می همچنان در حال افزایش است و پیش 2است. میزان ابتلا به دیابت نوع 
(. سازمان بهداشت جهانی 2 ،2میلیون بیمار مبتلا به این بیماری تشخیص داده شوند ) 590بیش از 

(WHOدیابت را به عنوان یک )  اختلال متابولیک با علت چندگانه که با هیپرگلیسمی مزمن با اختلال
متابولیسم کربوهیدرات، چربی و پروتئین ناشی از نقص در ترشح انسولین، عملکرد انسولین یا هر دو 

تشخیص داده  2درصد از بیماران دیابتی مبتلا به دیابت نوع  90شود  کند. تخمین زده می تعریف می
اگرچه انواع نادر دیگری نیز وجود دارد  دارند، 2دیابت نوع  ،درصد باقیمانده از بیماران 20شده و اکثر 

های بتای پانکراس و همچنین  توسط ترشح ناکافی انسولین توسط سلول عمدتا   2(. دیابت نوع 4 ،1)
ی تاحد زیاد 2شناسی دیابت نوع  علت (.6 ،5شود ) مقاومت به انسولین در بافت محیطی ایجاد می

های غذایی مرتبط با مصرف بیش از حد مواد مغذی و مصرف انرژی ناکافی در بدن مرتبط  به رژیم
سطح جهانی برای کاهش هیپرگلیسمی در بیماران  های مؤثر در طیف وسیعی از درمان (.7است )

فت وجود داردکه اثرات خود را با بهبود ترشح انسولین یا کاهش مقاومت به انسولین با 2دیابت نوع 
به ویژه عوارض طولانی مدت،  عوارض پس از تشخیص، (. با وجود این،8کنند ) محیطی ایجاد می

قطع عضو  دیابت یکی از علل اصلی نابینایی، بیماری کلیوی، در سطح جهانی شایع است. در نتیجه،
 2وع (. ژنتیک نقش بسیار مهمی در ایجاد دیابت ن1های قلبی عروقی است ) اندام تحتانی و بیماری

در این بیماری، تغییراتی در چندین  ،بنابراین .پلی ژنتیکی است، 2شکال دیابت نوع اترین  دارد. شایع
که به  بودهاما برخی از اشکال نادر دیابت نیز وجود دارد که ناشی از جهش تک ژنی  دارد، ژن وجود

 (.9) ستادیابت تک ژنی معروف 

است که ناقل  SLC30A8 ،کند ایفا می 2نوع هایی که نقش مهمی را در دیابت  یکی از ژن
 SLC30A8ترین جایگاه پلی مورفیسم در  کند. متداول را کد می ZnT8)ترانسپورتر( روی با نام 

آرژینین با  آمینواسید نوکلئوتیدی توسط جابجا شدن مورفیسم تک پلیاین . است rs13266634جایگاه 
  8q24.11 در کروموزوم SLC30A8(. ژن 20شود ) می 2تریپتوفان منجربه دیابت نوع آمینواسید 

کند که مسئول انتقال روی یه  ( را رمزگذاری میZnT8اسیدآمینه روی ) 169یک ناقل  دارد و قرار
بتا  و های آلفا تقریبا  در سلول ZnT8(. 22 ،22است ) کننده انسولین سلول بتا های ترشح گرانول

کمک کند و در نتیجه  2ن است به خودایمنی دیابت نوع (. این ناقل ممک21شود ) پانکراس بیان می
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 ZnT8(. تغییر بیان24متمایز شوند ) 2مرتبط در شروع و توسعه دیابت نوع  Tهای  آنتی بادی و سلول
های  (. کاهش ترشح انسولین تحریک شده با گلوکز در سلول25در تعدیل ترشح انسولین نقش دارد )

همکاران، از دست دادن  (. به گفته هاردی و26است ) ه شدهمشاهد ZnT8بتای پانکراس با کاهش 
در موش باعث تشدید چاقی، عدم تحمل گلوکز و مقاومت به انسولین در طول تغذیه  ZnT8کلی ژن 

 (27شود ) پر چرب می یبا رژیم غذای

ترین پلی  مورد شایع در عمدتا   2با دیابت نوع  SLC30A8مطالعات مربوط به ارتباط انواع ژن 
 2دیابت نوع  با SLC30A8های ژن  بوده و ارتباط سایر پلی مورفیسم rs21266614مورفیسم یعنی 

بررسی حاضر (. هدف تحقیق 28گرفته است ) کمتر مورد مطالعه قرار ،های مختلف در جمعیت
بیماران  HOMA-IRبا قند خون ناشتا و  rs21266614و  rs22558472های  ارتباط پلی مورفیسم

شرق استان مازندران بود. با توجه به اهمیت ژن  در در یک جمعیت ایرانی 2بتلا به دیابت نوع م
SLC30A8 توانند تاثیر متفاوتی در بروز بیماری  های مربوطه می در انتقال روی و اینکه پلی مورفیسم

نی مرتبط با این کارگیری رویکردهای درما تواند در به می نتایج این تحقیق ،داشته باشند 2دیابت نوع 
 بیماری تاثیرگذار باشد.

 ها مواد و روش. 2

 های مورد مطالعه نمونه .2-1

فرد  228( و 6/27±51/84ی )محدوده سن   2بیمار مبتلا به دیابت نوع  211این مطالعه بر روی 
( انجام شد. اطلاعات مورد نیاز در مورد پارامترهای موثر، سوابق 7/39±46/29ی )محدوده سن   شاهد

کنندگان در تحقیق از طریق  پزشکی، محیط زندگی شخصی و داروهای مصرفی افراد از همه شرکت
، سکته قلبی یا مغزی، نارسایی کلیوی، بیماری 2پرسشنامه دریافت شد. بیماران مبتلا به دیابت نوع 

لفونیل برخی از آنها متفورمین، سواز مطالعه خارج شدند.  باردارزنان های مزمن و  کبدی و بیماری
کردند. روش کار به تصویب کمیته اخلاق دانشگاه رسید و مطابق اصول  اوره و/یا استاتین مصرف می

گاهانه کنندگان رضایت از شرکت ،بیانیه هلسینکی انجام شد. قبل از ثبت نام شد.  دریافت نامه کتبی آ
ی قند خون و انسولین و گیری سطح سرم خون محیطی به شکل لخته برای اندازه لیتر  میلی 1از هر فرد 

 گرفته شد. PCRبرای آزمایش  EDTA K2خون حاوی ماده ضد انعقاد  لیتر  میلی 1

 گیری سطح سرمی قند خون اندازه .2-2

 اده ازـداز با استفیز اکسـگلوک سنجی رنگ -یمیزـقند به روش آن یسطح سرم یرـیگ اندازه
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باشد که گلوکز توسط  انجام شد. خلاصه مراحل بدین صورت می 922 یتاچیزرهیدستگاه اتوانالا
 ژنه بایب اکسآ یدر مرحله بعد و شده H2O2د و یك اسیل به گلوکونیداز تبدیگلوکز اکس مینزآ

4-Aminoantipyrine  داز یم پراکسینزآو فنول توسطQuinoneinine د شد که در طول موج یتول
کنترل  یو برا TruCalUتنظیم دستگاه از  یضمن برا را دارد. در یمم جذب نوریماکز ،نانومتر 546

 شرکت پارس آزمون استفاده گردید. TruLab Nو  TruLab P از

 ELISAن با روش یانسول یسطح سرم یریگ اندازه .2-3

و با تمایل  یاختصاص یها شامل آنتی بادی یمومتریمونوآنزیبراساس روش ا انسولین سنجش
ز کاربرد یمتفاوت و متما یتوپهایاپ ییشناسا یباشد که برا ( میConjugated & Immobilizedبالا )

ن( یژن )انسول یآنت یت چسبانده شده و سرم حاویبادی علیه انسولین در ته پل ن روش آنتییدارد. در ا
صورت گرفت. سپس آنتی بادی متصل شده با آنزیم  یباد ین و آنتین انسولیاضافه شد و واکنش ب

 یمرحله بعد افه شد تا با انسولین اتصال ایجاد شود. دراضHRP, EC.I.II.I  چهز تربدایپراکس
را تجزیه کرده و همچنین  H2O2، شد و آنزیم پروکسیداز اضافه H2O2 ( وTMBم )ینزآ یسوبسترا

ن موجود در یر رنگ با غلظت انسولیین تغیکه ا ،دهد به رنگ آبی تغییر رنگ می TMB سوبسترای
دهنده واکنش استفاده شد که با ایجاد محیط  به عنوان محلول پایان H2SO4 ازباشد.  می متناسبنمونه 

 برای شستشو از دستگاه باشد. دهنده پایان واکنش می شود که نشان ایجاد رنگ زرد می باعثاسیدی 
Microplate Washer مدل RT-1200 استفاده شد. همچنین مراحل آزمایش الایزا با دستگاه 

Awareness Microplate Reader  610-620 انجام شد. طول موج مورد استفاده 4100مدل 
 بود. نانومتر

غلظت گلوکز و انسولین ناشتا برای تعیین و ارزیابی مدل هومئوستازی برای مقاومت به انسولین 
(HOMA-IR طبق رابطه زیر ):بدست آمد 

HOMA-IR = fasting glucose (mmol/L) × fasting insulin (µU/mL)/22.5 

 PCRو  DNAاستخراج  .2-4

 SLC30A8طراحی شدند. اطلاعات مرتبط با ژن  BatchPrimer1پرایمرها با استفاده از برنامه 
 استخراج شد. (www.ncbi.nlm.nih.gov)ای  ها از وبسایت پایگاه داده و پلی مورفیسم

شد.  ارزیابی NCBIدر پایگاه  Primer-BLASTاختصاصیت پرایمرهای طراحی شده با استفاده از 
 DNAاز هر فرد گرفته شد و  EDTAهای دارای  نمونه خون وریدی در لوله لیتر  میلی 1 در ابتدا
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 با استفاده از اسپکتروفتومتر DNAکلروفرم استخراج شد. سپس غلظت -روش فنل با ژنومی
(Picodrop, Saffron Walden, UK) گیری شد. پروتکل استاندارد  اندازهPCR-RFLP  برای مطالعه

 400-200حاوی  PCRمیکرولیتر محلول واکنشی  25. از مورد استفاده قرار گرفتها  پلی مورفیسم
 dNTP میکرومول بر لیتر از هر 200نانومول بر لیتر از هر پرایمر،  100ژنومی،  DNAنانوگرم 

با دمای ذوب  DNAز آن پلیمراز استفاده شد. پس ا Taqواحد  2و  MgCl2مول بر لیتر  میلی 5/2 
چرخه تکثیر شد. هر چرخه شامل  15دقیقه و به دنبال آن انجام  1درجه سانتیگراد به مدت  95اولیه 

( و 2ثانیه )جدول  40به مدت  annealingثانیه، دمای  40درجه به مدت  95دناتوره شدن در دمای 
دقیقه در دمای  5نهایی به مدت  extensionثانیه و  40درجه برای  72در دمای  extensionمرحله 

گاروز ) PCRدرجه بود. الکتروفورز محصولات  72  %( انجام شد. محصولات تکثیر2روی ژل آ
به صورت شبانه با آنزیم محدودکننده هضم شدند. محصولات هضم آنزیمی با الکتروفورز روی ژل 

گاروز  (.2جداسازی شدند )جدول  آ

  PCRمحصولات مشخصات پرایمرها و شرایط و  -1جدول 

 rs13222234و  rs11885411های  برای هر یک از پلی مورفیسم

rs13266634  

 Primers 

     Annealing 

429 bP PCR Fragment 
CC     195bp, 234bp 
CT     195bp, 234bp, 429bp 
TT      429bp 

RFLP Fragments 

MSP1 Restriction Enzyme 

rs11558471  
F 5´CATTTTGGCAATAAATCCCTCT 3´ 
R 5' CCCATTGACATAGGATTTCCA 3' Primers 

    Annealing 

439 bP PCR Fragment 
GG     229bp, 210bp 
GA     439bp, 229bp, 210bp 
AA     439bp 

RFLP Fragments 

PstI Restriction Enzyme 

 آنالیز آماری .2-8

برای  U Mann-Whitneyآزمون  بررسی شد. 1آزمون لیلیفورسها با استفاده از  توزیع نرمال داده
                                                           

1. Lilliefors 
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مورد تجزیه و تحلیل قرار  ANOVAیا  tمتغیرهای ناپارامتریک و متغیرهای پارامتریک با آزمون 
قرار گرفت.  آزمون مورد chi-squareو  Fisher exactبندی شده با  ارتباط متغیرهای طبقه گرفتند.
بینی  با رگرسیون لجستیک ارزیابی شد. انحراف از پیش 2دیابت نوع  های مورد مطالعه باSNP ارتباط

ها با استفاده  تحلیل شد. تجزیه و تحلیل داده chi-squareبا استفاده از آزمون  1تعادل هاردی واینبرگ
 داری آماری مورد قبول انجام شد. سطح معنی 16062نسخه  Rو  2660نسخه  SPSSافزار  از نرم

0/05<p فته شد. در نظر گر 

 ها یافته. 3

 HOMA-IRمقادیر قند خون، انسولین و  .3-1

ها مقایسه شد )جدول  و کنترل 2مقادیر پارامترهای مورد مطالعه در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
 نسبت 2داری در بیماران مبتلا به دیابت نوع  و انسولین به طور معنی HOMA-IR(. گلوکز ناشتا، 2

 بود.به کنترل بالاتر 

 مقایسه مقادیر پارامترهای مورد مطالعه -2جدول 

 ها و کنترل 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 p value (n=125کنترل ) T2D (n)=133بیماران  متغیر

 0.189 61.4 69.2 (%مؤنث )

 0.001> 7.39 ± 46.29 6.27 ± 51.84 سن )سال(

 70.68 ± 10.21 70.48 ± 10.38 0.311 (mmHgفشار خون دیاستولی )

 120.76 ± 20.19 110.73 ± 10.94 <0.001 (mmHgفشار خون سیستولی )

 0.423 6 8.6 مصرف دخانیات

HbA1c (%) 8.04 ± 1.61 5.33 ± 0.28 <0.001 

 9.45 ± 3.74 4.76 ± 0.41 <0.001 (mmol/Lقند خون ناشتا )

 12.39 10.41 0.057 (µU/mLانسولین )

HOMA-IR 5.14 ± 4.28 2.22 ± 1.74 <0.001 

HDL-C (mmol/L) 1.17 ± 0.3 1.23 ± 0.28 0.143 

LDL-C (mmol/L) 2.56 ± 0.82 2.83 ± 0.77 0.01 

 4.87 ± 1.25 4.98 ± 1.07 0.362 (mmol/L) کلسترول تام

(mmol/L) 0.004 0.86 ± 1.76 1.31 ± 2.22 گلیسرید تری 

                                                           
1. Hardy-Weinberg 
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 PCR-RFLPنتایج  .3-2

جفت باز( تحت تاثیر آنزیم  419) PCRمحصولات تکثیر  ،rs11558471برای پلی مورفیسم 
جفت بازی در مورد  220و  229، 419محدودالاثر قرار گرفتند که منجربه ایجاد قطعات 

منطبق  AAهای  گردید. ژنوتیپ GGهای  جفت بازی برای ژنوتیپ 220و  229و  GAهای  ژنوتیپ
 (2جفت بازی بودند )شکل  419بر یک قطعه هضم نشده 

 
در حضور قطعات  GGهای  ژنوتیپ. rs11885411برای پلی مورفیسم  PCR-RFLPنتایج  -1شکل 

جفت بازی  212و  222، 432وجود سه قطعه  شناسایی شدند. (1و  1 مسیرجفت بازی ) 212و  222

یک قطعه هضم نشده  حضور شناسایی شدند و GAی ها مطابق با ژنوتیپ( 11و  8، 3)مسیرهای 

 DNA-ladderمربوط به  5 مسیربه دست آمد.  AAهای  ( برای ژنوتیپ12و  2، 2 ،4، 2 مسیرهای)

 باشد. جفت باز( می 1222تا  122)

نشان داده شده است. طول قطعه  (2)در شکل  rs21266614برای پلی مورفیسم  PCRنتایج 
 توسط آنزیم بریده شود و PCRاگر محصولات  .است bp 429ه در این مطالع PCRمحصول 

خواهد بود. عدم هضم آنزیمی و ایجاد یک  CC ژنوتیپ بدست آید،( 214bpو  bp 295دو قطعه )
هم سه قطعه ایجاد خواهند کرد  CTهای  خواهد بود. هتروزیگوت TTدهنده ژنوتیپ  قطعه نشان

 (.1)شکل 

 
 .rs13222234پلی مورفیسم  PCR محصول %1الکتروفورز بر روی ژل آگارز  -2شکل 

 باشد. جفت باز( می 1222تا  122) DNA-ladder از سمت چپ مربوط به 4 مسیر
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 %.3روی ژل آگارز  MSP1با آنزیم  rs13266634پلی مورفیسم  PCRهضم آنزیمی محصولات  -3شکل 

 ،CC)دو قطعه(: ژنوتیپ  4،8،1،5،2،12،11،12مسیرهای  .CT)سه قطعه(: ژنوتیپ 2و  3، 2مسیرهای 

 (استگذاری مسیرها از سمت چپ  )شماره لدر DNA :1. مسیر TT)یک قطعه(: ژنوتیپ  13،14مسیر 

 های مورد مطالعه توزیع ژنوتیپی و فراوانی اللی پلی مورفیسم .3-3

 نشان داده شده (1)در جدول  rs22558472توزیع ژنوتیپی و فراوانی اللی پلی مورفیسم 
 واینبرگ بودند. توزیع ژنوتیپی -ها در دو جمعیت بیمار و کنترل در تعادل هاردی این ژنوتیپ است.

های کنترل  داری را در مقایسه با نمونه تفاوت معنی 2و فراوانی اللی در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
در بیماران مبتلا به دیابت  A الل ریسکی و فراوانی AA های فراوانی ژنوتیپ نشان نداد. به هر حال،

در برابر  AAبرای  OR=1.44, 95% CI 0.47-4.65, p=0.584ها بیشتر بود ) نسبت به کنترل 2نوع 
GG ؛OR=1.15, 95% CI 0.75-1.76, p=0.521  برای اللA  در برابر اللG اگرچه مقادیر از نظر ،)

 دار نبودند. آماری معنی

 در بیماران rs11885411فراوانی ژنوتیپی و آللی پلی مورفیسم  -3جدول 

 2ها و ارتباط آنها با احتمال ابتلا به دیابت نوع  و کنترل 2به دیابت نوع  مبتلا

Genotype/allele Control 

(n=128) Case (n=133) OR Lower of 

95% CI 
Upper of  

95% CI P value 

GG 8 (6.25) 6 (4.51) 1 - - - 

GA 41 (32.03) 41 (30.83) 1.322 0.415 4.439 0.7742 

AA 79 (61.72) 86 (64.66) 1.44 0.471 4.651 0.584 

G 57 (0.223)  53 (0.199)  1 - - - 

A 199 (0.777)  213 (0.801)  1.151 0.754 1.757 0.5215 

 نشان داده شده (4)در جدول  rs21266614توزیع ژنوتیپی و فراوانی اللی پلی مورفیسم 
 واینبرگ بودند. توزیع ژنوتیپی -ها در دو جمعیت بیمار و کنترل در تعادل هاردی است. این ژنوتیپ

های کنترل  داری را در مقایسه با نمونه تفاوت معنی 2و فراوانی اللی در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
در بیماران مبتلا به دیابت  C و فراوانی الل ریسکی CC های فراوانی ژنوتیپ نشان نداد. به هر حال،
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در برابر  CCبرای  OR=1.88, 95%CI 0.72-5.32, p=0.236بود )ها بیشتر  نسبت به کنترل 2نوع 
TT ؛OR=1.11, 95%CI 0.75-1.67, p=0.610  برای اللC  در برابر اللT اگرچه مقادیر از نظر ،)

 دار نبودند. آماری معنی

 به در بیماران مبتلا rs13222234نی ژنوتیپی و آللی پلی مورفیسم فراوا -4جدول 

 2ها و ارتباط آنها با احتمال ابتلا به دیابت نوع  و کنترل 2دیابت نوع 

Genotype/allele Control 

(n=128) Case (n=133) OR Lower of 

95% CI 
Upper of 

95% CI P value 

TT 13 (10.16) 7 (5.26) 1 - - - 

TC 39 (30.47) 48 (36.09) 2.249 0.827 6.606 0.137 

CC 76 (59.38) 78 (58.65) 1.881 0.722 5.328 0.236 

T 65 (25.39) 62 (23.31)  1 - - - 

C 191 (74.61) 204 (76.69) 1.119 0.75 1.673 0.610 

 های حاصل از پلی براساس ژنوتیپ و قند خون ناشتا HOMA-IRمقایسه تغییرات در  .3-4

 های مورد مطالعه مورفیسم

 HOMA-IR، مقادیر rs11558471برای پلی مورفیسم  ،شود مشاهده می (2)چنانکه در نمودار 
ها فقط  ، در بیماران بالاتر از گروه کنترل بود. به هر حال تفاوتGGهای  و ژنوتیپ GA + AA در گروه
 (.p<0.001دار بودند ) از نظر آماری معنی GA + AA در گروه

 
 های براساس ژنوتیپHOMA-IR مقادیر  مقایسه تغییرات در -1نمودار 

 در بیماران و گروه کنترل rs11558471حاصل از پلی مورفیسم 

 مقادیر rs13266634، برای پلی مورفیسم شود مشاهده می (2)همچنین چنانکه در نمودار 
HOMA-IR در گروه CT + CC های  و ژنوتیپTT گروه کنترل بود. به هر حال ، در بیماران بالاتر از

 (.p<0.001دار بودند ) از نظر آماری معنی CT + CC ها فقط در گروه تفاوت
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 های براساس ژنوتیپ HOMA-IR مقادیر مقایسه تغییرات در -2نمودار 

 در بیماران و گروه کنترل rs13266634پلی مورفیسم 

ژنوتیپی  های همه گروه در قند خون ناشتا مقادیر برای هر دو پلی مورفیسم مورد مطالعه، به علاوه،
 CT + CC های ها فقط در گروه از گروه کنترل بالاتر بود. به هر حال تفاوت طور معنی دار به در بیماران

از نظر آماری ( rs11558471)برای پلی مورفیسم  GA + AA( و rs13266634)برای پلی مورفیسم 
 (.p<0.001دار بودند ) معنی

 بحث. 4

 های مختلف بر روی عوامل گوناگون ای در راستای بررسی اثر پلی مورفیسم مطالعات گسترده اخیرا  
های  . در تحقیق حاضر مشخص گردید پلی مورفیسماست مرتبط با بیماری دیابت صورت گرفته

rs22558472  وrs21266614 براساس که -با علایم گلایسمی در جمعیت مورد مطالعه ایرانی 
 توسعه حال در کشورهای بین در مقادیر بالاترین از یکی آن در 2 نوع دیابت شیوع قبلی های گزارش

در این تحقیق زمانی  rs22558472مورفیسم  بررسی پلی اهمیت (.29) هستند ارتباط در -است
قوی با پلی  ی( ارتباطZnT8) 8شود که این پلی مورفیسم در ژن ترانسپورتر روی  آشکارتر می

یکی از مارکرهای  genome wide association براساس مطالعات که دارد rs21266614 مورفیسم
و  Chengهای  (. همچنین مطابق با یافته22 ،20باشد ) می 2دیابت نوع برای ژنتیکی تایید شده 

تواند یک فاکتور ژنتیکی مهم ابتلا به  می SLC30A8در  rs21266614پلی مورفیسم  ،همکاران
 (. 22های آسیایی و اروپایی )و نه آفریقایی( باشد ) عیتمدر ج 2دیابت نوع 

های کنترل افزایش  ( در مقایسه با نمونهA)آلل ریسکی  فراوانی آلل 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
در مطالعه بر روی جمعیت آسیایی و  و همکاران Reeهای تحقیق حاضر با مطالعات  یابد. یافته می

، 2در بیماران دیابت نوع  A(. فراوانی آلل 21بود ) هماهنگ دیابت در پاکستان یمطالعات ژنتیک
در یک جمعیت آمریکایی  و همکاران Fesinmeyerبه دست آمد که این مقدار در مطالعات  802/0

 (. 24گزارش شده بود ) 68/0و در یک جمعیت آمریکایی اروپایی الاصل  92/0آفریقایی تبار 
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و  rs22558472 ( )مانندZnT8) 8لکردی مهم در ترانسپورتر روی های عم پلی مورفیسم
rs21266614های بتا دخیل باشند  توانند در استعداد ژنتیکی برای اختلال در عملکرد سلول ( می
در بیماران مبتلا به که نشان داد  rs21266614و  rs22558472های  آنالیزها براساس ژنوتیپ (.25)

افزایش  TT<CT<CCو  GG<GA<AAبا ترتیب  HOMA-IRتا و هم هم گلوکز ناش 2دیابت نوع 
تواند  یابد. آنالیزهای مربوط به این پلی مورفیسم با گلوکز ناشتا نشان داد که این پلی مورفیسم می می

های قبلی مطابقت دارد. ازجمله  در گلوکز ناشتای این جمعیت ایرانی موثر باشد. این یافته با گزارش
Kim پلی مورفیسم مذکور  ،نشان دادند که در یک جمعیت مورد مطالعه در کشور کره لا  و همکاران قب

بر  علاوه ،براساس تحقیق حاضر (.26با تغییرات و ایجاد اختلال در میزان گلوکز ناشتا همراه است )
تواند بر مقاومت به انسولین  می rs21266614و  rs22558472های  پلی مورفیسم ،گلوکز ناشتا

 توانند بر اثر پلی مورفیسم روی مشخصات های نژادی می تاثیر داشته باشد. تفاوت HOMA-IRبراساس 
پلی  در پژوهشی نشان دادند که و همکاران Fesinmeyerمختلف قند خون تاثیر داشته باشند. 

های اروپایی  در جمعیت آمریکایی داری بر سطح گلوکز ناشتا به طور معنی rs22558472مورفیسم 
(. 24داری ندارد ) های آفریقایی تبار تاثیر معنی که بر جمعیت آمریکایی در حالی ؛ثر استتبار مو

داری با گلوکز ناشتا مرتبط  نشان داد که این پلی مورفیسم به طور معنینیز  Strawbridgeمطالعه 
جه در بالغین غیردیابتی با اجداد اروپایی تاثیر ندارد. مطالعه جالب تو HOMA-IRولی بر  ،است

 ،های مختلف قند خون های مرتبط با ویژگیSNPهای  و همکاران نشان داد فراوانی Yangدیگر توسط 
های متعددی  (. گزارش28 ،27کند ) های قومی و نژادی تغییر می داری براساس ویژگی به طور معنی

 (.10 ،29)مرتبط است  2دیابت نوع  با rs21266614وجود دارد که بر پایه آنها پلی مورفیسم در 

 گیری نتیجه. 8

و  rs22558472های  نتایج تحقیق حاضر نشان داد که یک ارتباط ژنتیکی میان پلی مورفیسم
rs21266614  به عنوان دوSNP  های مربوط به قند  با مشخصه 8مهم در ژن ترانسپورتر روی شماره

های بتا موثر  عملکرد سلولتواند بر اختلال در  خون در جمعیت ایرانی مورد مطالعه وجود دارد و می
های مورد مطالعه با مقاومت به انسولین و گلوکز ناشتا نشان داد که این پلی  باشد. ارتباط پلی مورفیسم

 2که ریسک بالایی برای ابتلا به بیماری دیابت نوع  ها ممکن است برای شناسایی افرادی مورفیسم
های یاد شده با  رای درک بهتر نقش پلی مورفیسممفید باشد. البته مطالعات تکمیلی بیشتری ب ،دارند

 ابتلا بهبرای های دارای ریسک بالا  به ویژه در جمعیت ،های مختلف مربوط به قند خون مشخصه
 لازم است. 2دیابت نوع 
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