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 چكيده

مطالعـاتدر.دگـرد مـيو مقاومـت بـه انـسولين،2 نـوع استعداد ابتلا به ديابت سبب افزايش يال اكسيد نيتريك اندوتل:مقدمه

ژن گذشته چندين پلي  و نشان داده شد eNOSمورفيسم و2 نـوع بـا ديابـت eNOSژنهـاي نوعهـاپلو بـينكهه است بررسي

 بـا 4eNOS اينتـرون VNTRمورفيـسم پلـي ارتباط بـين همچنين.داردوجود ارتباط گوناگونهاي عوارض ديابت در جمعيت

و خطر ابتلا به ديابت و ارتباط بين ايـن پلـي يافتنهدف از اين مطالعه.گزارش شده است2 نوععملكرد اندوتليال مورفيـسم

با يا عوارض ميكرو2 نوعديابت  در كنترلجمعيت واسكولار آن در مقايسه .باشدميجمعيت ايرانييك سالم

به ديابت 220از:ها روش آن2 نوع بيمار مبتلا كه همگي ازو كنترل سالم بن ابيطالـب وابـسته كلينيك ديابت بيمارستان عليها

شدبه دانشگاه رفسنجان . انتخاب شده بودند، نمونه تهيه

و eNOSمورفيسم پلي ژنوتايپداري در فراواني تفاوت معني:ها يافته %05/0:95-96/3( مشاهده شـد كنترلگروه بين بيماران

CI ،0/2=OR ،02/0=P،bb در برابر aa+ab.( آللهمچنين فراواني a  افـزايش گـروه كنتـرل در بيماران ديـابتي در مقايـسه بـا

به نوروپـاتي ديـابتي نـسبت بـهaآللفراواني ).CI ،1/2=OR ،07/0=P%19/1:95-08/4(چشمگيري داشت در بيماران مبتلا

 بـين ژنوتايـپوa علاوه فراواني آللهب).CI ،8/1=OR ،03/0=P%00/1:95-7/3(گيري داشتش چشم، نيز افزايگروه كنترل

و  در OR ،007/0=P،bb=6/2؛ CI%2/1:95-8/5([: بـه ترتيـب،داشـت داري معنـي تفاوت گروه كنترل بيماران فاقد عوارض

.])OR ،001/0=P=8/2؛ aa+ab(،)5/9-4/1:95%CIبرابر

ژن بـين پلـي ارتباط هاي ما وجود يافته:گيريجهو نتي بحث در2 نـوعو ديابـت eNOSمورفيـسم و عـوارض ناشـي از آن را

مينيجمعيت ايرا  در بيمـاران ديـابتي بـدون T2DMو eNOSو ژن VNTRمورفيـسم، ارتبـاط بـين پلـي چنـدهر. كند تأييد

ژن پلي رسدو به نظر مي باشدميتر گير چشمعوارض و عـوارض ميكـرو eNOSمورفيسم  اثـرآنواسـكولار بـر روي ديابـت
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 مقدمه
 اندوتليال، بوسـيله آنـزيم هاي در سلول ) NO(اكسيد نيتريك

eNOS و از چنـد طريـق باعـث وازوديلاسـيون  توليـد شـده

ومي) اتساع عروق( و در اثرگذاري انسولين بـر عـروق شود

و گلوكز به ماهيچـه  اسـكلتي نقـش دارد هـاي انتقال انسولين

]1[.eNOS و ترشــح ــوكز و محيطــي گل ــدي ــسم كب  متابولي

2 نوع ديابت بروزانسولين را تعديل كرده، نقش مهمي را در

در بيمـاران مبـتلا بـه.]2[ كندو مقاومت به انسولين بازي مي

ــوعديابــت  ــينآن1خويــشاوندان درجــهو2 ن و همچن هــا

 افـزايش سـطح مت بـه انـسولينوبيماران مبتلا به سندرم مقا 

NO گـرددو نقص در عملكرد اندوتليال عروقي مشاهده مـي 

و پيشرفت ميكرو.]3[ دفع مقـادير انـدك( آلبومينوريا رخداد

، با نقص در عملكرد اندوتليال ارتباط داشته)آلبومين در ادرار 

 در فيزيولـوژي انـدوتليال، NOجه به نقـش ضـروريو با تو

گرفتـه مـورد توجـه قـرار در افراد ديابتي NOفعاليت ناقص

توانـد بـه كـاهش، مي NOچنين نقصي در فعاليت.]4[ است

كـه افـزايش منجـر شـود، NOافـزايش كاتابوليـسم سنتز يـا 

از.]5[ رسـد تر به نظـر مـي در ديابت محتمل NOكاتابوليسم 

سـلول ات آزمايشگاهي در نتيجه تيمار كه در مطالع آن جايي

 NOو هم فعاليـت NOSبا غلظت بالاي گلوكز، هم بيان ژن 

 نتيجه گرفـت توان به طور غيرمستقيممي،]6[ يابد افزايش مي

ي در نتيجـه سـاير ديابتبيماران در NOكاتابوليسم كه افزايش

و نه هيپرگليسمي .دهد رخ عوارض متابوليكي

NO به فـاز شود ميهاي ترشح انسولين از سلول سبب و

وابـسته) در اثـر تحريـك گلـوكز( آزادسازي انسولينهاولي

 غالباً قـادر بـه بيـانهاي از آن جايي كه سلول.]7[ است

هـــاي مولـــد گلوكـــاگون نيـــستند، ســـلولNOSمـــداوم

توسـتاتين هاي مولد سوماو تا حدي سلول)(

)NOS و در توليـد شـده NO را بيان كـرده

و باعث القاي ترشـح انـسولين بـههاي سلول  منتشر شده

.شود صورت پاراكرين مي

 از طريق افزايش كلـسيوم NOمكانيسم ترشح انسولين توسط

در هـاي كلـسيم با حركـت يـون(درون سلولي نواز ذخـائر

مي ERسلولي، در عوارض ديابـت،در.]8[ است) توكندريو

ازكه حالي با NOحدتوليد بيش بـا(ت نفروپـاتي ديـابتيع،

و هيپر پرفيوژن كليوي القاي هيپرفيلتراسيو   بـا،]9[ شودمي)ن

و عروق در فيزيولوژي NO حمايتيتوجه به نقش ، اندوتليال

ــا NOممكــن اســت ســاير بــروز در مكانيــسمي متفــاوت ب

كننـده توانـد يـك تنظـيم مـي NO.ي مؤثر باشد عوارض ديابت 

ترشـح NO بوسيله VEGFبيان. باشد VEGFمعكوس براي 

مــي  شــده NO.]10[يابـد شـده از انــدوتليوم، كـاهش ســنتز

و، eNOSبوسيله  تـون علاوه بر اثري كه بر روي فشار خون

.]11[ كند را محدود ميLDLاكسيداسون عروق دارد،

ــوزeNOSژن ــر روي كروم و36q7-35م ب ــده ــع ش واق

و26حاوي  تا كنون چنـدين. طول داردkb 21 اگزون بوده

و اينتـرون مورفيـسم در پرومـوتر پلي آنو نـواحي اگـزون

 VNTRمورفيـسم ارتباط پلـي.]13،12[ گزارش شده است

 بــا بــسياري از eNOSژن4در اينتــرون) bp27تكــرار(

بيماري عـروق هاي عروقي از جمله پرفشاري خون، بيماري

و گرفتگــي  ــا آنفــاركتوس ميوكــاردي، اسپاســم كرونــري ي

و نفروپاتي  كرونري، بيماري عروق مغزي، رتينوپاتي ديابتي

.]14-16[ هاي گوناگون يافت شده است جمعيت ديابتي در 

و عملكرد نـاقص eNOS ژنaآلل  با كاهش غلظت پلاسما

ا. ارتباط دارد2اندوتليال در ديابت تيپ ارتبـاط ين پيش از

و2 نوع با ديابت7در اگزون Glu 298 Asp بين موتاسيون

به انسولين اثبات شده است چنـد هـر.]3[ سندرم مقاومت

 در گذشـته.]16[ نتايج متنـاقض نيـز مـشاهده شـده اسـت 

ژن مطالعاتي بر روي ارتباط بـين پلـي  بـا eNOSمورفيـسم

واســكولار آن صــورتو عــوارض ميكــرو2 نــوعديابــت

 Gluو-T/C786 مورفيـسم بـين پلـيو اين ارتبـاطهتگرف

298 Asp شد7اگزون بـه ممكن استكه اين]16[ه يافت

ــل ــا linkage disequilibrium (LD) دلي ــيب ــسم پل مورفي

 اثبات شده است كـه تنـوع در گذشته.]16[ باشد4اينترون 

و جغرافيايي در توزيع پلي ژن مورفيسم نژادي  eNOS هـاي

. قفقازي داراي اهميت بسزايي است نژادردو بخصوص

مورفيـسم هدف از ايـن مطالعـه بررسـي ارتبـاط بـين پلـي

VNTR ژن eNOS ــت ــا دياب ــوع ب در2 ن ــوارض آن و ع

.جمعيت ايراني بود
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ها روش
2 نـوع بيمار مبتلا بـه ديابـت 220گروه مورد مطالعه شامل

كه به كلينيك ديابت بيمارستان علي و بود ابـسته بن ابيطالـب

مي  از96.نمودندبه دانشگاه رفسنجان مراجعه  كنترل سـالم

كه براي نژاد. همان منطقه در نظر گرفته شد  همه داوطلباني

جمعيــت.ايــن مطالعــه انتخــاب شــده بودنــد، فــارس بــود

و افـراد از نـادر در اين محـدوده بـسيار) مخلوط(ناخالص 

 خــذا از پــس.ســاير نژادهــا بــه ايــن مطالعــه وارد نــشدند

و دموگرافيك، درcc 3-5 اطلاعات شخصي  خون وريـدي

و براي استخراج آوري جمع EDTAهاي لوله  در DNAشد

شد-oC20 دماي اين مطالعه توسـط كميتـه اخـلاق. ذخيره

 بيماراني كـه در مطالعـه از همه. دانشگاه تهران تصويب شد 

.گرديد اخذ كتبينامه ند، رضايتشركت كرد

 هاي تشخيصمعيار

 Americanبيمــاري ديابــت بــر طبــق ضــوابط تــشخيص

Diabetes Association Criteria رتينوپاتي.]17[شدانجام

و  ديابتي بوسـيله متخـصص چـشم بـر اسـاس آزمايـشات

و چشم تأييد شد   نفروپاتي ديابتي با ميكرو.معاينات شبكيه

درh24/mg 30آلبومينورياي بيشتر از 3يا2و پروتئينوريا

روپاتي بـر اسـاس علائـم تعريـفون. نمونه ادرار تأييد شد

 Diabetes Control and Complicationشــده از ســوي 

Trial criteria شد بيماران واجد زخـم.]18[ تشخيص داده

.نوروپات در نظر گرفته شدند،naturopathicپاي 

 نوعوو تعيين ژنDNAاستخراج

DNA د كه  EDTAهاي حاوير لولهاز خون غير آگلوتينه

به روش جمع . استخراج گرديدsalting out آوري شده بود،

 صورت گرفت، PCR با استفاده از روشنوعو تعيين ژن

و اندازه محصولات.]19[ در توالي پرايمرهاي طراحي شده

. ذكر گرديد1جدول

 در موقعيت DNA براي تكثير master mixاز محلول

C/T7-كه شامل مواد ذيل بود گرديد استفاده:

DNAژنومي µl3،جفت پرايمر اختصاصي Pmol/µl5/،

 Taqآنزيم،mM dNTPs 4/0( حاويµl5/2 آمپلي كون

DNAمراز پلي Units/ul05/0)به صورت  اين آنزيم بايد

X5/0و يك پايدار كننده،)استفاده شود  mM،رنگ قرمز

(NH4)2so440 يا mM 3-4mgcl2،20tween  2%،mM 

Tris-HCl 1505/8وPH=(.

در10بندي اين مخلوط واكنش پس از درب  ميكروليتري

ليذ با برنامه (MJ Research Inc)يك دستگاه ترموسايكلر

:تكثير شد

با29 دقيقه،4 به مدت oC95تغيير ماهيت اوليه  چرخه

در30:شرايط درoC95(Denaturation) ،30 ثانيه  ثانيه
oC60(annealing) ،30در 5و  oC72(extention) ثانيه

مرحله نهايي امتداد يافتن( oC72(extention)دقيقه در

جهت اطمينان از تكثير اختصاصي قطعه ژني مورد.)پرايمر

كه  هاي ژنومي جفت باز طول دارد نمونه429يا456نظر

 روي،در حضور شناساگر،)PCR محصولات( تكثير شده

 دقيقه20 به مدت 200 ولتاژ تحت درصد4ژل آگاروز

و باند مورد نظر مشاهده شد ).1شكل(الكتروفورز گرديد

ژن هاي پلينوعتصوير ژل آگاروز براي تعيين ژنو-1شكل .a/b  4 در ناحيه نوكلئوتيدي اينترون eNOSمورفيسم

3000 

1000 

500

NC   �b�b�b�a/b�a 

bp 456 bp 429 
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 آناليز آماري

ياو آلل هاي متفاوت بين گروه ارتباط ميزان هاي ژنوتايپها

ژن پلي و%95 فاصله اطمينان، با استفاده از eNOSمورفيسم

شد،)OR(نسب شانس از براي آناليز داده.تخمين زده  هـا

Chi-square ياFisher exact آنـاليز رگرسـيون.شد استفاده

در رگرسـيون. اسـتفاده شـد سـازي همـسان لجستيك براي 

،2 نـوع بيماران مبتلا به ديابـت، لجستيك گروه كنترل سالم 

و بيماران ديابتي داراي عوارض، به عنوان متغيرهاي مستقل

ــا ــدن، دور كمــر، فــشار خــون دياســتولي ي ــوده ب ــه ت نماي

.سيستولي، به عنوان متغيرهاي وابسته در نظر گرفتـه شـدند 

و8 ويـرايش  STATA افـزار همه آناليزها با استفاده از نرم

SPSS 05/0.صورت گرفـت5/11ويرايش≤Pبـه عنـوان 

شد اختلاف آماري معني .دار در نظر گرفته

ها يافته
متوسـط سـن.آمده است2مشخصات داوطلبان در جدول

 بيمـاران BMIمتوسـط. بـود سـال50±10بيماران ديـابتي 

.بود23kg/m2±3هاي سالمو كنترل27kg/m2±4ديابتي

پ ژنوتايپفراواني  در eNOS ژن VNTRمورفيسمليو آلل

و كنترل :هاي سالم بيماران ديابتي

2 در هــر eNOSمورفيــسمو آلــل پلــيتايــپفراوانــي ژنو

س و بيمـار بـا تعـادلاجمعيت كنترل  وينبـرگ-هـاردي لم

كه فراواني پلـي.شتتطابق دا ژن هنگامي  eNOSمورفيـسم

ه، مـشاهد شـد مقايـسه گروه كنتـرل را در بيماران ديابتي با

در بيمـاران bb در برابر aa+ ab تايپكه فراواني ژنوگرديد

به ديابتي بطور معني   بيـشتر بـود گـروه كنتـرل داري نسبت

 CI ،0/2=OR ،02/0=P،bb%05/1:95-96/3[)3جــدول(

 در بيماران ديابتيaعلاوه فراواني آللهب.])aa+abدر برابر

)3جـدول( داري داشـت افزايش معني گروه كنترل نسبت به

)08/4-19/1:95%CI ،1/2=OR ،07/0=P.( 

 در eNOS ژن VNTRمورفيسمو آلل پلي تايپفراواني ژنو

به عوارض : ديابتيبيماران ديابتي مبتلا

مورفيـسم يا آلل پلي تايپداري بين فراواني ژنو معنيارتباط

eNOS و بيماران مبتلا بـه نفروپـاتي ديـابتي يـا رتينوپـاتي

ن  در هـر صـورت، فراوانـي).3جدول( داشتديابتي وجود

به نوروپاتي در مقايسه با گـروه كنتـرل آلل در بيماران مبتلا

%00/1:95-7/3()3 جـدول( گيـري داشـت افزايش چـشم 

CI ،8/1=OR ،03/0=P.( 

 در eNOS ژن VNTRمورفيـسم هاي پلـي تايپفراواني ژنو

گـروه كنتـرل بيماراني كه عوارض نداشـتند در مقايـسه بـا

ــيت ــسيار معن ــاوت ب ؛ CI%2/1،95-8/5([:داري داشــت ف

6/2=OR ،007/0=P،bb در برابــــر )aa+ab([.همچنــــين

 در بيماران بدون عوارض ديابتي در مقايسه باaفراواني آلل

؛ CI%4/1،95-9/5(داري داشـت افزايش معني گروه كنترل

8/2=OR ،001/0=P.( 

واداري بين فراوانـي ژنوت تفاوت معني  eNOS آلـل ژن يـپ

و بيماران واجد نوروپـاتي ديـابتي، در بيماران فاقد عوارض

.يا رتينوپاتي ديابتي مشاهده نشدنفروپاتي ديابتي، 

ژن مورفيسم توالي پرايمرهاي طراحي شده براي پلي-1جدول  eNOSهاي

5 -TCTCTTAGTGCTGTGGTCAC-3 Forward primer sequence 

5 -AGGCCCTATGGTAGTGCCTTT-3Reverse primer sequence 
eNOS(VNTR) 
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)C(هاي سالمو كنترل(P)، بيماران ديابتي فاقد زخم پاي ديابتي)DFU( مشخصات بيماران ديابتي مبتلا به زخم پاي ديابتي-2جدول

P
)درصد(تعداد

C
)درصد(تعداد

 متغيرهاي كيفي
)درصد(تعداد

66)1/28(
169)72(

57)2/58(
41)8/41(

 جنسيت
 مرد
 زن

10±53 10±54 )سال(سن

♦135 ±21 125 ±19 )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي
♦♦84 ±10 79 ±19 )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستولي
#27 ±4 23 ±3 )kg/m2(نمايه توده بدن

91 ±9 91 ±10 )cm(دور كمر

شد نظر آماري معنيازt-test ،05/0≤Pو Chi-square آزمون در .دار در نظر گرفته

).>001/0P(در افراد ديابتي افزايش معني داري در فشار خون سيستولي مشاهده گرديد♦

).=002/0P(در افراد ديابتي افزايش معني داري در فشار خون دياستولي مشاهده گرديد♦♦

).>001/0P(داري در نمايه توده بدن مشاهده گرديد در افراد ديابتي افزايش معني#

، افراد مبتلا به ديابت)C(هاي سالم در كنترل eNOSژن4اينترون VNTRمورفيسمو آلل پليتايپ توزيع فراواني ژنو-3جدول
به، افراد(DN)، افراد مبتلا به نفروپاتي ديابتي(DNU)، افراد مبتلا به نوروپاتي ديابتي)P(2نوع ) DNU( ديابتي رتينوپاتي مبتلا

)CF(گروه فاقد عوارض ديابت 

eNOS 
intron4 VNTR 

C
)درصد(تعداد

P
)درصد(تعداد

DR 
)درصد(تعداد

DN 
)درصد(تعداد

DNU 
)درصد(تعداد

CF 
)درصد(تعداد

 ∗∗و∗)62(47♦)74(108)80(16)76(31 ##و#)bb 80)83(157)71 تايپژنو
ab 16)17(54)25(9)22(4)20(33)23(20)28(
aa 0)0(9)4(1)2(0)0(5)3(5)7(
)b176)92(368)84(71)86(36)90(249)85(114)79 آلل

a16)8(72)16(11)14(4)10(43)15(30)21(

شد از نظر آماري معنيChi-square،05/0≤Pدر آزمون .دار در نظر گرفته

)aa+ab در برابرCI،0/2OR،02/0=P،bb%95؛96/3-05/1(#

)CI،1/2OR،07/0=P%95؛08/4-19/1(##
)CI،8/1=OR،03/0=P%95؛7/3-00/1(♦
∗)8/5-2/1،95%CI6/2؛=OR،007/0=P،bbدر برابر aa+ab(

∗∗)9/5-4/1،95%CI8/2؛=OR،001/0=P(

 بحث
ژن مورفيسم در بين پلي م اصلي، مورفيس پليeNOS ،3هاي

*T/C786-ناحيهدر5مورفيسم، پليژنVNTR در اينترون 

لحاظ تاثيراز7در اگزون)Glu  298Asp )*G/T894و4

در. باشند در عملكرد ژن حائز اهميت بيشتري مي نقصان

NO ساخته شده توسط eNOS باعث كاهش اتساع عروقي ،

مي) اسكلتي خصوصاً ماهيچه( . شودو جريان خون موضعي

از آن جايي كه جريان خون ماهيچه اسكلتي، جذب گلوكز

ق كند، اتساع ناقص عرو به واسطه انسولين را تنظيم مي

به انسولين مي .]20[ شود موجب مقاومت

ژن مورفيـسم در گذشته مشخص شده اسـت كـه پلـي هـاي

eNOS بالا بودن انـسولين(، هيپر انسولينمي2 نوع با ديابت

به انسو،)خون ليپيدهاي پلاسـما، نمايـه تـوده،لين مقاومت
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و سندرم متابوليك   هرچند اين.]3-23،21[ ارتباط دارد بدن

ارتباطات در مطالعات گوناگون بحث برانگيز بوده است كه

به  هـا، حجـم اخـتلاف نـژادي جمعيـت علت ممكن است

 بـا eNOS نوع همچنين هاپلو.نمونه يا طراحي مطالعه باشد 

هاي مختلـف در جمعيت اتي ديابتيو رتينوپ]15[ نفروپاتي

ه اسـت اي كه اخيراً انجـام شـد در مطالعه.]16[ داردارتباط 

و eNOSژن-T/C786* يـسمفورم بين پلي مشخص گرديد

.]24[ ارتباط وجود دارد1 نوعنوپاتي در ديابت رتي

ژن كه بر روي اثر پلـي ديگراي در مطالعه  eNOSمورفيـسم

، مشاهده گرديده انجام NOبه بر روي اتساع عروقي وابسته

ــط پلــي ــد كــه فق ــسم ش نــه(4 اينتــرونVNTRمورفي

بــا)-G/T 894 *T/C786*،هــاي موقعيــت مورفيــسم پلــي

و فعاليـت   موجـب eNOSعملكرد اندوتليال مـرتبط اسـت

به ديابت افزايش .]25[ شودمي2 نوعخطر ابتلا

 در ارتبـاط eNOSژن4 اينترون VNTRمورفيسم توزيع پلي

و عـوارض مـزمن آن در مطالعـه2 نـوع با گسترش ديابت

ايـن مطالعـه بـراي اولـين بـار نقـش.حاضر بررسـي شـد

 را در اسـتعداد ابـتلا 4eNOS اينترون VNTRمورفيسم پلي

و عـوارض مـزمن آن، در جمعيـت ايرانـي2نوعبه ديابت

.قرار داده استبررسي مورد

 در بيمارانaآللكه فراواني پيش از اين نشان داده شده بود

مي ) CAD(مبتلا به بيماري عروق كرونري  يابد، هـر افزايش

].26[ فاكتور خطر مستقل در بيماران ايراني نبودa چند آلل

هاي مورفيسم داري در فراواني پلي تفاوت معني در اين مطالعه

eNOS و ژنو در مقايـسهي در بيماران ديابتتايپ در سطح آلل

مــشاهده گــروه كنتــرل بــين ايــن. گرديــدبــا گرچــه ارتبــاط

و نوروپاتي پلي تفـاوت، امـا ديابتي نيز مشاهده شد مورفيسم

كه معني در فراواني اين پليدرداري  بيمـاران فاقـد مورفيـسم

 در مقايسه با گروه كنترل مشاهده شـد بيـشتر عوارض ديابتي

و داري بين اين پلي در اين مطالعه تفاوت معني. بود مورفيسم

تي ديابتي يا نفروپاتي ديابتي در بيماران مبتلا به ديابت رتينوپا

كم بودن حجم نمونه ممكـن اسـت قـدرت. يافته نشد2 نوع

دار بين رتينوپاتي ديـابتي يـا نفروپـاتي تشخيص ارتباط معني 

چنـدين مطالعـه ارتبـاط بـين. ديابتي را محدود كـرده باشـد 

وو عـوارض ميكـر2 نـوع را با ديابـت eNOS مورفيسم پلي

 چند نتايج يكسان نبودنـدهر.واسكولار آن اثبات كرده است

]28-26،15.[

 در بيمـاران مبـتلا بـه عـوارضaبه طور كلي، فراواني آلل

دارتـري در بيمـاران ديابت افزايش داشت اما افزايش معنـي

. وجود داشت در مقايسه با گروه كنترل فاقد عوارض ديابت 

و بيمـارانيقوي بين ايـن پل ـارتباطبه هر حال، مورفيـسم

 را درa آلـل دوگانـه ديابتي فاقد عوارض ممكن اسـت اثـر 

و عوارض آن نشان دهد  كـه ممكـن استعداد ابتلا به ديابت

است توجيه كننده اختلافات مشاهده شده در مطالعات قبلي

به دليل  و4مورفيـسم اينـرون قوي بـين پلـي LDباشد كه

. باشد-T/C 786* مورفيسم پلي

با است مطالعات بيشتري بر روي جمعيت بهتر هاي مختلف

تعداد نمونه بيشتر، صورت بگيـرد تـا نتـايجي كـه در ايـن 

.، اثبات شودبه دست آورديممطالعه 
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