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 پژوهشی مقاله

نوع دو و  ابتید ن،یسفاتیو یبر سطح سرم نیسفاتیژن و rs61330082 سمیمورفیلپُ ریتأث

 یرانیا تیجمع کیدر  نیمقاومت به انسول
 1شکاریپ لایل ،1∗یمعصومه نژادعل ،1سلطانزاده بایفر

 

 

 چکیده
 

با اثرات شبه انسولینی است که با  نیتوکیس کی نیسفاتیو ریز است.ترین اختلال غدد دروندیابت یک بیماري متابولیکی و شایع مقدمه:
مطالعه،  نیکند. هدف ایم میرا تنظ نیسفاتیژن و انیقرار دارد و ب نیسفاتیدر پروموتر ژن و rs61330082 سمیمورفیارتباط دارد. پل ابتید

و مقاومت به  ابتید يماریب ن،یسفاتیسطح و ،یسنجو تن ییایمیوشیب يرهایبا متغ نیسفاتیژن و rs61330082 سمیمورفیپلارتباط  یبررس
 است. نیانسول

(افراد بدون دیابت) انجام شد. پارامترهاي بیوشیمیایی و  کنترل 80فرد مبتلا به دیابت و  80شاهدي بر روي -این مطالعه مورد ها:روش
گیري شد. تعیین ژنوتیپ با روش لایزا اندازهتعیین شدند. سطح انسولین و ویسفاتین با تکنیک ا آنتروپومتریک با روش استاندارد

 تحلیل شد. وتجزیه SPSSافزار ها با نرمچندشکلی طول قطعه محدود انجام شد. داده -اي پلیمرازواکنش زنجیره
یزان قند ) در افراد سالم و مC-LDL( پایین چگالی با پروتئینلیپو، سطح rs61330082مورفیسم هاي پلیدر حاملین ژنوتیپ ها:یافته

ها مورفیسم و ویسفاتین یافت نشد. تحلیل رگرسیونی ژنوتیپدار نشان داد. ارتباطی بین این پلیخون ناشتا در افراد بیمار تفاوت معنی
 و مقاومت به انسولین ندارد. دوارتباطی با بیماري دیابت نوع  rs61330082مورفیسم هاي پلینشان داد ژنوتیپ

 rs61330082مورفیسم پلی در افراد سالم و قندخون ناشتا در بیماران ارتباط دارد. LDL-Cبا  rs61330082م مورفیسپلی گیري:نتیجه
 و مقاومت به انسولین ندارد. دوویسفاتین ارتباطی باسطح ویسفاتین و بیماري دیابت نوع 
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 مقدمه 

 یک مشکل جهانی است دودیابت نوع  ةرشد سریع و فزایند
هاي بتا پانکراس یا مقاومت علت اختلال در سلولکه به ]1[

دیابت در جهانی ع شیو .]2[ شودها به انسولین ایجاد میسلول
رسد درصد بود و به نظر می 4/6ن گسالاربزن میادر  2010سال
خواهد  2030میلیون نفر در سال  439درصد، معادل  7/7به 

 2030تا  2010هاي بین سالشود دیابت بینی میپیش رسید.
درصد  20 وتوسعه ل حاي در هارکشودر صد در 69افزایش 

براساس مطالعات شت. داهد ایافته خوتوسعهي هاکشور در
چار سال، دیابتی یا د 30هاي بالاي درصد ایرانی 23تا  14اخیر 

 مروزه، پره دیابت. ا]3[ اختلال عدم تحمل گلوکز هستند
اختلال گلوکز ناشتا و اختلال تحمل گلوکز) نیز به موازات (

دیابت قند پیش ۀدر مرحل ]1، 4[ دیابت در حال افزایش است
اي نیست که به اما به اندازه استخون بیشتر از مقدار طبیعی 

زندگی و فعالیت  ةاح شیوآن دیابت گفته شود، این افراد با اصل
. ]4[ توانند شانس ابتلا به دیابت را کاهش دهندفیزیکی می

هایی مانند بافت چربی علاوه بر ذخیره انرژي با ترشح هورمون
هاي پیش التهابی و ضد التهابی نقش مهمی در آدیپوکین

کند که عدم تعادل این دو نوع مسیرهاي متابولیکی ایفا می
. ویسفاتین یکی ]5[شود اختلال و بیماري میآدیپوکین منجر به 

کیلودالتون  52پپتیدي با وزن مولکولی ها و پلیاز آدیپوکین
اسید آمینه تشکیل شده است و تولید  491است، از 

 دهد. این پروتئین درهاي پیش التهابی را افزایش میسایتوکین
انسولین متصل  ةجایگاهی متفاوت از محل انسولین به گیرند

هاي حساس به انسولین را شود و جذب گلوکز توسط سلولمی
کند. هاي کبد را مهار میتحریک و آزاد شدن گلوکز از سلول

کلنی  ةعنوان یک عامل تقویت کنندعلاوه بر این، ویسفاتین به
شناخته شده است، که نقش مهمی در بیوسنتز  β هايسلول

کند و ترشح یایفا م )NAD( نوکلئوتیدنیکوتین آمید آدنین دي
. ویسفاتین با متابولیسم گلوکز، ]6[ کندتنظیم می انسولین را

ترشح و عملکرد انسولین و مقاومت به انسولین مرتبط است. 
قرار  7و بر روي کروموزوم  q31.33و  q22.1ژن ویسفاتین بین 

اگزون است. ویسفاتین با  11اینترون و  10دارد و شامل 
هایی که این ارد، بنابراین ژنسیگنالینگ انسولین تداخل د

کنند با مقاومت به انسولین و دیابت نوع آدیپوکین را تنظیم می
هاي مورفیسم. تحقیقات بر روي پلی]7[ مرتبط است دو

مونوکلئوتیدي در ژن ویسفاتین نشان داده است این 
ها ممکن است بیان ژن ویسفاتین را تغییر دهند، مورفیسمپلی

. ]8[هستند هاي متابولیک مرتبط و بیماري بنابراین با عوامل
 هاي تک نوکلئوتیديمورفیسممطالعات انجام شده بر روي پلی

)SNP(  ژن ویسفاتین قرار دارند نشان داده که در بالادست
ها با التهاب و متابولیسم گلوکز و لیپید مورفیسماست این پلی

 ۀاحیبالادست ندر  rs61330082 مورفیسمارتباط دارند. پلی
مورفیسم پلی ژن ویسفاتین قرار گرفته است. ۀشروع ترجم
rs61330082  بر روي فعالیت رونویسی ژن ویسفاتین و بیان آن

تواند بر فنوتیپ تأثیر ثر است، تغییر سطح ویسفاتین میؤم
هاي مختلف این اساس تحقیقات در جمعیت. بر]9[ بگذارد

ول تام پلاسما و ) با کلسترSNP( مورفیسم تک نوکلئوتیديپلی
چاقی، فشار خون، سطح  ]10[ کلسترول -LDLسطح 

. ]9، 11[ گلیسیرید ارتباط داردویسفاتین پلاسما و تري
هاي مورفیسممطالعات نشان داده است سطح ویسفاتین و پلی

 هاي متابولیکی ارتباط دارند اما تحقیقاتژنتیکی با بیماري
با  rs61330082مورفیسم ارتباط پلی ۀمحدودي در زمین

ها مختلف وجود دارد و هاي متابولیکی در جمعیتبیماري
در جمعیت ایران  rs61330082مورفیسم پژوهشی بر روي پلی

مورفیسم براي بررسی ارتباط پلی این مطالعه انجام نشده است.
rs61330082 سنجی، بیماري با پارامترهاي بیوشیمیایی و تن
ین در جمعیت ایران انجام و مقاومت به انسول دودیابت نوع 
 شده است.

 

 ها روش
مورد شاهدي حاضر بر روي مراجعه کنندگان به  ۀمطالع

تعداد افراد براساس هاي بوعلی و پارس انجام شد. بیمارستان
نفر در این طرح  160، فرمول برآورد حجم نمونه، محاسبه شد

و دیابت نوع د فرد بیمار مبتلا به پره دیابت/ 80وارد شدند که 
مبتلا به پره دیابت  قند خون در بیماران سالم بودند. فرد 80و 

 126لیتر و در افراد دیابتی گرم در دسیمیلی 125تا  100
در جمعیت مذکور . ]12[ لیتر و بالاتر استگرم در دسیمیلی

مصرف دارو براي درمان دیابت  ۀعدم سابقتابعیت ایرانی و 
لکل، مصرف مواد مخدر، مصرف ا معیار ورود به مطالعه بود و

هاي کبد، بیماري بیماري حاد، حاملگی، بیماري کلیوي، بیماري
هاي ایمنی، عفونت و فشار خون بالا، قلبی، سرطان، بیماري
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 ۀنامبراساس تفاهم مطالعهاین معیار خروج از مطالعه بود. 
حاضر  ۀکد اخلاق مطالع هلسینکی انجام گردید

IR.IAU.PIAU.REC.1400.003  اخلاق دانشگاه آزاد  ۀکمیتدر
دراین پژوهش ابتدا اهداف مطالعه اسلامی پرند مصوب گردید. 

کسب رضایت کتبی از براي داوطلبان توضیح داده شد و پس 
رژیم فعالیت فیزیکی و اطلاعات شخصی، اي حاوي پرسشنامه
توسط شرکت  سوابق بیماري، داروهاي خوراکیغذایی، 

یرهاي قد و وزن با روش کنندگان پر شد. دور کمر، متغ
 وزن) kgقد/  2mبدنی ( ةتود ۀگیري شد و نمایاستاندارد اندازه
.براي تعیین متغیرهاي بیوشیمیایی و تعیین  ]1[ محاسبه گردید

داوطلب بعد از  هاي خونی از افرادنمونهلیتر میلی 10ژنوتیپ، 
هاي لیتر در لولهمیلی 5ساعت ناشتایی گرفته شد که  14-12

حاوي ماده ضد انعقاد  ۀلیتر در لولمیلی 5ضد انعقاد و  فاقد
هاي فاقد ضد انعقاد نیم آوري گردید. لوله) جمعگرممیلی 20(

داري شد تا ایجاد لخته کند سپس ساعت در دماي اتاق نگه
سرم جدا گردید و براي تعیین متغیرهاي سانتریفیوژ شد و 

 5/1هاي تیوببیوشیمیایی استفاده شد، باقیمانده به میکرو
 داري شد.نگهگراد درجۀ سانتی – 80لیتر انتقال و در دماي میلی

 
 گیري متغیرهاي بیوشیمیاییاندازه

سطح گلوکز با روش فتومتریک و با استفاده از کیت شرکت 
)، CHOLسطح کلسترول (گیري شد. پارس آزمون اندازه

) به روش رنگ سنجی آنزیمی و مقدار TGگلیسیرید (تري
HDL-C  با روش فسفوتنگستنات سدیم و سطحLDL-C  با

سطح سرمی ویسفاتین با گیري شد. اندازهروش فریدوالد 
آلمان و غلظت انسولین با کیت  ZellBioاستفاده از کیت 

مقاومت به اندازه گیري شد.  ELISAمرکودیاي سوئد با روش 
 :]7[ محاسبه شدزیر  انسولین براساس فرمول

HOMA-IR = 
 microunit/lit/(5/22انسولین ناشتا سرم (×  )mmol/litشتا سرم (گلوکز نا

 
 تعیین ژنوتیپ

ضد انعقاد با  ةهاي خون حاوي ماداز لوله DNAاستخراج 
 داري شد.نگه – 20و در دماي  ]13[انجام  Salting outروش 

در ژن  rs61330082مورفیسم هاي پلیبراي تعیین ژنوتیپ
چند شکلی  -اي پلیمرازجیرهویسفاتین، از روش واکنش زن

 ۀ) استفاده شد ابتدا قطعPCR-RFLPطول قطعه محدود (

تکثیر شد سپس قطعه تکثیر   rs61330082مورفیسمحاوي پلی
قرار گرفت. براي  MvaI ةشده در مجاورت آنزیم محدود کنند

که صحت و دقت  انجام این کار از دو پرایمر استفاده شد،
، اولیگو بررسی گردید. Generunner ۀرنامبپرایمرها توسط 

ام ـگـپیشاز شرکت ده ـنـنـم محدود کـمر و آنزیـپرای
 ت ازـارت اسبــر عـمـرایـی پـوالتـ د.ـیه شـهـتک ـوتـیـب

´3-TGTTTCAAACCTCGTTGCTGA-´5 Forward  5́-و

´3-AGTGATGGTGGTGGTGGTA reverse . تکثیر قطعات
 PCRاز روش با استفاده  rs61330082مورفیسم حامل پلی
 .]14[ انجام شد

، rs61330082مورفیسم قطعه حامل پلی PCRبراي انجام 
 5/12میکرولیتر شامل  25مخلوط واکنش با حجم نهایی 

نانو  100با غلظت  DNAمیکرولیترمسترمیکس، یک میکرولیتر 
پیکومول در  10گرم، یک میکرولیتر از هر پرایمر با غلظت 

ب مقطر تهیه و به دستگاه میکرولیتر آ 5/9میکرولیتر و 
اول  ۀدستگاه شامل مرحل ۀترموسایکلر منتقل شد. برنام

دقیقه،  5مدت هگراد بسانتی ۀدرج 95دناتوراسیون در دماي 
 30 مدتواسرشت به ۀسیکل و براي هر سیکل مرحل 32سپس 

ثانیه و  45 مدتاتصال به ۀگراد، مرحلسانتی ۀدرج 95ثانیه در 
ثانیه در  60سازي طویل ۀگراد و مرحلسانتی ۀدرج 60دماي 
 10مدت گسترش نهایی، به ۀگراد و مرحلسانتی ۀدرج 72دماي 

گراد انجام شد. صحت تکثیر قطعات سانتی 72دقیقه در دماي 
 bp 283با باندهایی با طول  %1مورد نظر بر روي ژل آگارز 

هاي ئید شد. سپس جهت تعیین ژنوتیپأروي ژل آگارز ت
ساعت  16مدت هب PCR، محصول rs61330082سم مورفیپلی

 ةگراد تحت اثر آنزیم محدود کنندسانتی ۀدرج 37در دماي 
MvaI  درصد آگارز بررسی شد.  2قرار گرفت و بر روي ژل 

 آنالیز آماري
 20 ۀنسخ SPSS رافزانرم با استفاده از هاداده وتحلیلتجزیه

ها از آزمون هانجام شد. ابتدا براي بررسی نرمال بودن داد
متغیرها در دو  ۀاسمیرنوف استفاده شد براي مقایس-کلموگروف

 CT+TTو  CCهاي گروه مورد و شاهد و در حاملین ژنوتیپ

از آزمون من ویتنی و آزمون تی مستقل استفاده شد. بررسی 
با دیابت و  rs61330082مورفیسم هاي پلیارتباط ژنوتیپ

رگرسیون لجستیک انجام شد. مقاومت به انسولین بااستفاده از 
 در نظر گرفته شد. 05/0داري کمتر از سطح معنی
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 هایافته 

حامل  PCRمحصول  حاصل از اثر آنزیم محدود کننده برنتایج 
آمده  1ژن ویسفاتین در شکل  rs61330082مورفیسم پلی

 bp283 ،bp 218 ،bp 65  در ژل آگارز هاطول بانداست. 

نشانگر ژنوتیپ  bp 283د با طول داراي یک بان نمونه .است
TT  است. نمونه با قطعاتbp 218 و bp 65  جفت باز نشانگر

 bp 218و  bp 283 هايبا طول با سه باندو نمونه  CCژنوتیپ 
 است. CTژنوتیپ نشانگر  bp65  و

 

 
 rs61330082مورفیسم نتیجه هضم آنزیمی قطعه حامل پلی -1شکل

 bp و bp 283 هايبا طول سه باندشامل  CTژنوتیپ و  bp 65و  bp 218 هايبا طول دوباندشامل  CC، ژنوتیپ  bp 283 طولبا  باند داراي یک TT ژنوتیپ
 .است bp65  و 218

 
مرد و  36) %45زن و ( 44) %55حاضر در گروه بیمار ( ۀدر مطالع

 مرد شرکت کردند. 25) 2/31زن و ( 55) 8/68در گروه کنترل (
بیمار و وشیمیایی و دموگرافیک در دو گروه بررسی مشخصات بی

دو بین  انجام شد.ویتنی و آزمون تی  آزمون منبا استفاده از  شاهد
 ،)P> 001/0( بدنی ةتودنمایۀ  )،P> 001/0(میانگین سن گروه از نظر

 ،)P> 005/0(قند ناشتا  )،P= 001/0( گلیسریدتري )،P= 023/0(کلسترول 
HOMA )001/0 <P،( دور باسن )004/0 =P(  دور کمر و)005/0 =P (

دار در اختلاف معنیاما  )P> 05/0( مشاهده شد دارمعنی تفاوت
).1(جدول  )P< 05/0(سطح ویسفاتین و انسولین مشاهده نشد 

 
 

 نوع دو بیماري پره دیابت/دیابتوجود یا عدم وجود به تفکیک توزیع فراوانی مورد بررسی  -1جدول 

 80n=( P-valueسالم ( )=80n( دوت نوع بدیا/پره دیابتبتلا به بیماران م متغیر کمی
 >001/0 36±4/11 9/52±1/13 (سال) سن

 >001/0 1/25±7/4 3/28±2/6 (کیلوگرم بر مترمربع) بدنی ةنمایه تود
HDL 441/0 7/46±6/11 9/48±7/10 لیتر)بر دسی گرمیلی(م 
 LDL082/0 1/102±1/27 3/115±0/42 لیتر)بر دسی گرمیلی(م 

 023/0 7/165±4/27 8/185±1/49 لیتر)بر دسی گرمیلی(م کلسترول
 001/0 2/113±8/54 8/169±5/103 لیتر)بر دسی گرمیلی(م گلیسریدتري

 >001/0 7/88±1/9 7/165±8/59 لیتر)بر دسی گرمیلی(م قندناشتا
 070/0 5/10±1/10 9/12±9/9 میلی یونیت بر لیتر)( انسولین
HOMA 9/5±4/5 1/2±3/2 001/0< 

 221/0 9/23±1/10 3/21±5/11 لیتر)(نانوگرم بر میلی ویسفاتین
 004/0 9/96±7/15 2/105±6/14 متر)(سانتی دور باسن
 005/0 3/96±6/12 1/103±1/13 متر)(سانتی دور کمر
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با متغیرهاي ژن ویسفاتین  rs61330082مورفیسم رتباط پلیا
) TT  +CTو  CC( هادر سطح ژنوتیپ یاییآنتروپومتریک و بیوشیم

در افراد سالم  آزمون من ویتنی و آزمون تی مستقلاستفاده از  با
فراوانی کم ژنوتیپ به دلیل بررسی شد. در این مطالعه  بیمار و

TT،  حاملین ژنوتیپTT  وCT .در یک گروه قرار گرفتند 

و  CC هايدر افراد بیمار بین حاملین ژنوتیپنتایج نشان داد 
CT+TT دارددار وجود تفاوت معنی قند خون ناشتا در سطح 

)023/0 =P(، دار مشاهده نشد. در در سایر متغیرها تفاوت معنی
 در سطح CT+TTو  CCهاي بین حاملین ژنوتیپگروه کنترل 

LDL-C 034/0( شددار یافت تفاوت معنی =P(  جدول)2.( 
 

 در گروه بیمار و شاهد rs61330082سی در هر ژنوتیپ توزیع فراوانی افراد بیمار برر -2جدول 

 CT+TT CC  P-value متغیر کمی
 سن

 (سال)

 324/0 37±3/11 9/34±6/11 شاهد
 329/0 2/52±2/15 6/54±11 بیمار

 بدنی ةتود ۀنمای
 (کیلوگرم بر مترمربع)

 630/0 9/24±8/4 4/25±6/4 شاهد
 922/0 0/29±7/7 6/28±9/4 بیمار

HDL 
 لیتر)بر دسی گرمیلی(م

 857/0 47±5/13 3/46±7/9 شاهد
 667/0 4/44±1/10 5/46±4/12 بیمار

LDL 
 لیتر)بر دسی گرمیلی(م

 034/0 0/99±7/23 9/104±9/31 شاهد
 373/0 9/110±9/41 2/112±4/37 بیمار

 کلسترول
 لیتر)بر دسی گرمیلی(م

 554/0 4/162±8/43 9/170±28 شاهد
 409/0 2/194±1/49 3/185±6/46 بیمار

 گلیسریدتري
 لیتر)بر دسی گرمیلی(م

 839/0 7/113±8/56 4/112±8/53 شاهد
 240/0 6/202±4/136 9/148±8/73 بیمار

 قند ناشتا
 لیتر)بر دسی گرمیلی(م

 302/0 9/87±9 90±6/9 شاهد
 023/0 1/185±8/67 4/150±4/47 بیمار

 انسولین
 میلی یونیت بر لیتر)(

 733/0 1/10±7/6 1/11±4/13 شاهد
1/13±9/10 بیمار  9/9±4/13  573/0 

HOMA 838/0 2/2±5/1 4/2±8/2 شاهد 
 356/0 4/6±5/6 1/5±1/6 بیمار 

 647/0 5/24±8/9 1/23±7/10 شاهد ویسفاتین

 262/0 4/19±9/11 4/23±9/10 بیمار لیتر)(نانوگرم بر میلی
 دور باسن

 متر)(سانتی

 883/0 0/105±7/14 4/99±7/8 شاهد
 527/0 2/108±6/16 7/103±1/15 بیمار

 دور کمر
 متر)(سانتی

 430/0 4/97±5/17 8/95±8/11 شاهد

 621/0 7/96±9/11 2/96±6/14 بیمار

 

دیابت و با بیماري  rs61330082مورفیسم هاي پلیارتباط ژنوتیپ
آمده است.  3شد که نتایج در جدول  بررسیمقاومت به انسولین 

با بیماري دیابت  rs61330082مورفیسم پلی ها نشان دادفتهیا
همچنین بررسی با تعدیل سن، جنس و  ،داري نداردمعنی ارتباط

علاوه  دار مشاهده نشد.بدنی انجام شد اما تفاوت معنی ةتود ۀنمای
مورفیسم هاي پلیژنوتیپتحلیل رگرسیونی  بر این در این پژوهش

rs61330082 ساس به انسولین و مقاوم به ح هايگروه بین
مورفیسم با مقاومت ارتباطی بین این پلیانجام شد که انسولین 

مورفیسم پلی دهدها نشان مییافته. انسولین یافت نشد
rs61330082 نقش  و مقاومت به انسولین در بروز بیماري دیابت

 .)3(جدول  )P< 05/0( داردن
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 بحث
سطح متغیرهاي  دار درمطالعه حاضر تفاوت معنی در

HDL،LDL  ، ویسفاتین در دو گروه دیابتی و انسولین و
دار سایر متغیرها اختلاف معنی غیردیابتی مشاهده نشد اما در

حاضر مشابه مطالعات دیگر بیماري دیابت  ۀدر مطالع. دیده شد
 ]15، 16[ و چاقی ]15[ سیرید و کلسترولگلیبا افزایش تري

. در این پژوهش ]15[ بودتر مسن شایع و در افراد بودهمراه 
تفاوتی در سطح ویسفاتین بین افراد سالم و بیمار مشاهده نشد 

که در بسیاري از تحقیقات سطح بالاتر ویسفاتین در درحالی
و  ]17، 18، 19[ ، پره دیابتدوبیماران مبتلا به دیابت نوع 

 ،نسبت به افراد سالم مشاهده شده است ]20[ دیابت بارداري
کاهش سطح ویسفاتین در بیماران دیابتی  در مطالعاتیاگرچه 
ویسفاتین نقش  دهدتحقیقات نشان می. ]21[ شد مشاهده

تفاوت در  ،]17، 20[ دارد دومهمی در پاتوژنز دیابت نوع 
تفاوت ، ناهمگونی قومیدلیل تواند بهیمها پژوهشنتایج 

نژاد، تعداد افرادي  از نظر سن و جنس، موردبررسیهاي گروه
 .]5[ هاي استفاده شده باشدمورد بررسی و تکنیک

حاملین  سطح ویسفاتین در فاوتی درتحقیق حاضر ت در
در گروه سالم و  rs6133008مورفیسم هاي مختلف پلیژنوتیپ
هاي ژنوتیپ یندر حاملسالم یافت نشد، اما در افراد بیمار 

و در افراد بیمار در سطح قندخون   LDL-Cدر سطحمختلف 
تک  مورفیسمپلی .مشاهده شددار ناشتا تفاوت معنی

، کانادایی-در افراد فرانسوي SNP (rs61330082( نوکلئوتیدي
 نشان داده است ارتباط کلسترول-LDLسطح مشابه نتایج ما با 

مورفیسم پلیالعات دیگر نشان داد مط برخلاف نتایج ما ]10[
rs61330082 شیافزا ی وسیرونو تیفعال شیمنجر به افزا 

 و ]9[ کیستولیفشار خون س د،یریسیگليترو  نیسفاتیسطوح و
 .]10[ شودمی کلسترول تام پلاسما

پس از پاکسازي  C تیهپات روسیمبتلا به و تحقیقات در افراد
در  rs61330082م مورفیسلیویروس تایوانی نشان داد پ

با کلسترول  نیکوتین آمید فسفو ریبوزیل ترانسفراز (ویسفاتین)
 ژنوتیپحاملین و خطر بیماري قلبی عروقی در  داردتام ارتباط 

TT ،هاي غیر نسبت به ژنوتیپTT  ما در تحقیقات ا استبیشتر
 حامل ژنوتیپ که یماران مبتلا به بیماري عروق کرونربدیگر 

TT مورفیسم پلیrs61330082  مقایسه با ژنوتیپ در بودند
CCي داشتندالتهابی کمتر، سطوح ویسفاتین و فاکتورهاي پیش 

سطح  ژاپنی غیر دیابتی در افراد TTحاملین ژنوتیپ  ]22[
و حاملین  CCبیشتر را نسبت به  HDL-Cو  کمترگلیسرید تري

CC+CT ]23[ مبتلا به  چینیدر بیماران  .نشان داد
عروق کرونر کاهش خطرات قلبی عروقی در  کلسیفیکاسیون

ویسفاتین سرم با ایجاد  و نشان داد مشاهده شد TT حاملین
 )calcification artery Coronary(کلسیفیکاسیون عروق کرونر

یک اثر  rs61330082مورفیسم پلی Tو آلل  اردارتباط د
اي مطالعه .]24[دارد  CACمحافظتی قلبی در بیماران مبتلا به 

در  هاي مغزي تروماتیکبیمار مبتلا به آسیب 318روي بر 
سطوح ویسفاتین پلاسما بین جمعیت چین نشان داد 

حتی پس از تنظیم  rs61330082مورفیسم پلی يهاژنوتیپ
 ارد ودار دبدن تفاوت معنی ةتود نمایۀبراي سن، جنس و 

 دیابت) و (حساس به انسولین و مقاوم به انسولین) پره دیابت/ اد سالم و مبتلا بهافر(ها ژنوتایپتحلیل رگرسیونی  -3جدول 
 P-value OR (95%CI) سالم بیمار ژنوتیپ طبقه

      سالم و مبتلابه دیابت
 TT 3 ( 7/4 ) 2 ( 8/2 ) 202/0 95/5  ( 25/0 - 48/6 ) 
 CC 32 ( 0/50 ) 42( 3/58 ) 672/0 81/0  ( 38/0 - 43/1 ) 
 CT 92  ( 3/45 ) 28 ( 9/83 ) 898/0 93/0  ( 67/0 - 55/2 ) 

      حساس و مقاوم به انسولین
  HOMA≥2.6 HOMA<2.6 P-value OR (95%CI) 

 TT )5/1 (1  5 ( 5/6 ) 179/0 22/0  ( 03/0 - 98/1 ) 
 CC 36( 4/55 ) 40( 9/15 ) 683/0 15/1  ( 59/0 - 23/2 ) 
 CT 28 ( 1/43 ) 23  ( 6/14 ) 855/0 60/1 ( 55/0 - 08/2 ) 

 بدنی ةتود ۀجنسیت و نمایتعدیل شده براي سن، 
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 داردبالاترین غلظت ویسفاتین پلاسما را  CCژنوتیپ حاملین 
نشان  در بیماران مبتلا به عروق کرونرهمچنین تحقیقی  .]25[

 وو ارتباط دارد با سطح ویسفاتین  TTو  CTهاي ژنوتیپداد 
یک نشانگر مفید عنوان بتواند بهاین پلی مورفیسم ممکن است 

اما در مطالعه  ]26[ استفاده شود CAD ۀبینی توسعبراي پیش
لاسمایی مورفیسم و سطح پحاضر ارتباطی بین این پلی

 ها درژنوتیپتوزیع فراوانی بررسی . ویسفاتین مشاهده نشد
 HOMAبندي مبتلا به دیابت و درگروه گروه سالم و بیمار

با دیابت و مقاومت به  rs61330082 نشان داد که ژنوتیپ
مطالعات ارتباط پلی مورفیسم . انسولین ارتباط ندارد

rs61330082  ارتباط نشان داده است. ها با سرطانرا
در جمعیت  ]27[سرطان ریه  با rs61330082مورفیسم پلی

سلول سنگفرشی مري در جمعیت چین  سرطانتایوان و با 
دار آماري در افزایش معنی ، همچنین]28[گزارش شده است 

در جمعیت  CCو ژنوتیپ  Cآلل  انملاخطر سرطان مثانه در ح
 درمله برخی مطالعات از جدر البته ]29[ هان چین یافت شد

و  rs61330082مورفیسم ارتباطی بین پلی جمعیت تایوان
با توجه به  .]30[ یافت نشد سنگفرشی دهان سلولسرطان 

م مورفیسپلیو اطلاعات بسیار محدود در زمینه  نتایج متناقض
rs61330082 مطالعات بیشتري لازم هاي متابولیکی با بیماري

زیولوژیک طور خاص نقش پاتوفیتر و بهاست تا دقیق

هاي مسئول این اثرات مورفیسمویسفاتین تعیین شود و پلی
 ۀمطالعمحدودیت اصلی . ]4[ شناخته شودطور کامل ژنتیکی به

 سن ن نبودن افراد از نظرمگه همچنین ،، حجم کم نمونهحاضر
بدنی در گروه مورد و شاهد بود. پیشنهاد  ةتود نمایۀو جنس و 
و با تفکیک دیابت و پره شود مطالعه در حجم بزرگتر می

 دیابت انجام شود. 
 

 گیرينتیجه

با سطح  rs61330082مورفیسم پلیدر پژوهش حاضر 
در افراد سالم و  LDL ویسفاتین ارتباطی نداشت اما سطح

 هايمیزان قند خون ناشتا در افراد بیمار در ژنوتیپ
دار نشان داد. ارتباط تفاوت معنی rs61330082مورفیسم پلی

یابت و مقاومت و د rs61330082مورفیسم داري بین پلیمعنی
 .یافت نشدبه انسولین 

 
 سپاسگزاري

 مارستانیدر ب انی، خانم دکتر ساعتیقانع ۀاز خانم دکتر لال لهیوسنیبد
 ریکردند کمال تقد يارینمونه ما را  يآورتهران که در جمع یبوعل

 .میو تشکر را دار
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ABSTRACT 
 
Background: Type 2 diabetes is a metabolic disease and the most common endocrine disorder. Visfatin is a 
cytokine with insulin-mimetic effects which is associated with diabetes. The rs61330082 polymorphism is 
located in the promoter region of visfatin gene and regulates visfatin gene expression. The aim of this study 
is to investigate the association of rs61330082 polymorphism of the visfatin gene with biochemical and 
anthropometric variables, visfatin level, diabetes and insulin resistance. 
Methods: This case‑control study was performed on 80 patients with type 2 diabetes and 80 controls 
(persons without diabetes). Biochemical and anthropometric parameters were determined using standard 
methods. Insulin and visfatin levels were measured by ELISA method. Genotype was determined by 
polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism method. The data was analyzed with 
SPSS software. 
Results: LDL-C level in healthy people and fasting blood sugar level in patients showed a significant 
difference in carriers of rs61330082 polymorphism genotypes. No associations was found between visfatin 
level and single nucleotide polymorphism rs61330082 in the current study. Regression analysis showed that 
genotypes of rs61330082 polymorphism are not significantly associated with type 2 diabetes and insulin 
resistance. 
Conclusion: The rs61330082 polymorphism is associated with LDL-C in healthy subjects and FBS in 
patients with T2D. Visfatin rs61330082 polymorphism is not associated with visfatin level and type 2 
diabetes and insulin resistance. 
 
Keywords: Visfatin, Single Nucleotide Polymorphism, Nicotinamide Phosphoribosyl Transferase, Insulin 
Resistance 
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