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2د شكلي پروموتر ژن رزيستين با ديابت نوعنبررسي همراهيچ

*1، باقر لاريجاني1، مظاهر رحماني1، اعظم نجم افشار1، آرش حسين نژاد1سلاله امامقلي پور

 چكيده
و مقاو قرار رزيستين به عنوان يك آديپوكين مهم مورد توجه اخيراً: مقدمه مـت بـه گرفته كه ممكن است در ارتباط بين چاقي

در بررسي پلي مورفيسم. انسولين نقش داشته باشد  به خصوص ناحيه پروموتور آن با سطح سرمي رزيـستين هاي ژن رزيستين،

به ديابت نوع  ژن رزيستين-C/G 420مورفيسم بررسي ارتباط بين پلي،هدف از انجام مطالعه حاضر. مرتبط مي باشد2و ابتلا

.باشدمي در جمعيت ايراني2با ديابت نوع 

از. فـرد سـالم بـه عنـوان گـروه كنتـرل انجـام گرفـت66و2 بيمار مبتلا به ديابـت نـوع47مطالعه حاضر بر روي:ها روش

و ميـزان وضعيت پلـي PCR-RFLPاز طريق. صورت گرفتDNA، استخراج شركت كنندگانهاي خون كامل نمونه مورفيـسم

و بيوشـيميايي نظيـر سـن سپس ارتباط بين ژنوتيپ. جمعيت مورد مطالعه مشخص گرديدGوCهاي آلل و متغيرهاي بـاليني ها

و . بررسي گرديدHbA1C ابتلا در بيماران، قند خون ناشتا

 بـراي CCو خطر نسبي ژنوتيـپ بود)%2/24(حدود دو برابر افراد سالم)%9/48( در افراد ديابتي CCفراواني ژنوتيپ:ها يافته

 در افراد ديابتي بالاتر از افراد سالمCفراواني آلل.=P)009/0( برآورد گرديد)34/1-68/6:%95ينان فاصله اطم(99/2ديابت

كه البته اين اختلاف از نظر آماري معنادار نبود به ديابت نوع.)P=13/0(بود  CCكه داراي ژنوتيپ2همچنين افراد ديابتي مبتلا

كم نسبت به ساير ژنوتيپ،بودند و ها داراي و بالاترين ميزان قند خون ناشتا ها البته اين اختلاف؛ بودند HbA1Cترين سن ابتلا

.نداز نظر آماري معنادار نبود

مي يافته:گيري نتيجه  همراهي دارد بـه طـوري2 با ديابت نوع،لي پروموتور ژن رزيستينك چندشكه دهد هاي اين مطالعه نشان

به ديابت نوع شانس،GGو CG در مقابل  CCژنوتيپكه مي2 ابتلا .دهد را افزايش

2مورفيسم، رزيستين، ديابت نوع پلي: واژگان كليدي

ت-1 و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تهران حقيقات غدد درون مركز  ريز
 علـوم دانشگاه متابوليسمو ريز درون غدد تحقيقات مركز،پنجم طبقه،شريعتي دكتر بيمارستان،شمالي كارگر خيابان،تهران: نشاني∗

 emrc@tums.ac.ir:، پست الكترونيك021– 88220052: نمابر،021– 88220037: تلفن تهران، پزشكي

28/11/88: تاريخ پذيرش20/10/88: تاريخ درخواست اصلاح10/7/88:تاريخ دريافت
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مهمقد
 كــه بــه صــورت كــاهش حــساسيت مقاومــت بــه انــسولين

مي بافت ،گردد هاي هدف به اثرات متابوليك انسولين تعريف

ع مطـرح2ديابـت نـوع پاتوژنز كليدي در عاملنوان يك به

و شـكمي چاقي به خصوص چـاقي احـشايي.]1[ باشد مي

ا دارد با مقاومت به انسولين نزديكيارتباط  سـازوكارهايي امـ

مطـرحت به انسولين حاصـل ازچـاقيمكه در ارتباط با مقاو

.]2[ اند به خوبي مشخص نشده،هستند

هـا مترشـحه از آديپوسـيت عوامـل كـه پيشنهاد شـده اسـت

و بـه تبـع آن بر مقاومت محيطي)ها آديپوكين(  بـه انـسولين

كـه يكـي از مهمتـرين ايـن نقـش دارنـد2بروز ديابت نـوع

ميزرها، آديپوكين از رزيستين در موش.]3،4[ باشد يستين ها

و هــاي ســطح ســرمي آن در مــدل آديپوســيت ترشــح شــده

و يـا تحـت رژيـم غـذايي پـر  حيواني كه به صورت ژنتيكي

مي چرب چاق شده  ها همچنين نـشانيبررس. يابد اند افزايش

كهاهداد در،افزايش ترشح رزيستين ند عمـل سـبب اخـتلال

و متابوليسم گلوكز  گـردد، در حـالي كـه تزريـق مـي انسولين

 موجـب،هاي ديـابتي آنتي بادي بر عليه اين پروتئين به موش 

و حساسيت به انسولين مي .]3،5[ شود بهبود هموستاز گلوكز

ر كه،يستينزمطالعات تكميلي در رابطه با  افـزايش نشان داد

ت بـه انـسولينمـ سبب مقاو،بيان ژن رزيستين در كبد موش

ودش هاي فاقد اين ژن، ميزان گلوكز ناشتا كـاهش در موشه

كه؛يابد مي درئياين پروت بنابراين بيان شد ن از طريق تـداخل

كبد مسير سيگنال دهي انسولين، سبب مهار عمل انسولين در

آن به عنـوان يـك رابـط مولكـولي دليل از به همين؛ شود مي

و شد مهم بين چاقي .]6،7[ه استديابت نام برده

نقش رزيستين در ايجاد مقاومت به انسولين در انسان به طور

كامل شناسايي نشده اما پيشنهاد گرديده كه تغييرات در توالي 

و يـا كـاهش بيـان  پروموتر ژن رزيستين كه منجر به افزايش

م  درياين ژن و گردد، از طريـق تغييـر سـطح گلـوكز ناشـتا

و يـا بهبـود ميزان انسولين،  در ايجـاد مقاومـت بـه انـسولين

را دهي ارگان پاسخ هاي هدف به اين هورمـون نقـش مهمـي

از،ژن رزيـستين- C/G 420مورفيـسم پلي. كند ايفا مي يكـي

در هـاي بررسـي شـده مـي مورفيسم ترين پلي رايج باشـد كـه

بي  و سطح سرمي پروتئين مربوطه نقش تنظيم ان ژن رزيستين

.]8- 10[ دارد

- C/G 420در زمينه ارتباط پلي مورفيـسم مطالعات متعددي

و ديابـت نـوع 2ژن رزيستين با چاقي، مقاومت به انـسولين

، اما نتايج مشابهي از اين مطالعـات]11- 16[ انجام شده است

 بررسـي،هدف از انجـام مطالعـه حاضـر.ه است حاصل نشد

ژن رزيـستين بـا ديابـت- C/G 420مورفيسم ارتباط بين پلي

مي2نوع  .باشد در جمعيت ايراني

ها روش

 جمعيت مورد مطالعه

فـرد66و2 بيمار مبتلا به ديابت نوع47اين مطالعه بر روي

 افـراد.سالم به عنوان گروه كنترل غير ديـابتي انجـام گرفـت 

 اه ديابت مركـز تحقيقـات غـدد ديابتي از مراجعين به درمانگ

و متابوليسم دانشگاه علوم پزشـكي تهـران انتخـاب ريز درون

گروه كنترل از افـراد شـركت كننـده در طـرح جـامع.شدند

ايـن.استئوپروز در تهران به صورت تصادفي انتخاب شـدند 

و سـابقه فـاميلي  افراد معيارهاي ابتلا بـه ديابـت را نداشـتند

ا و دوم را ذكر نميديابت در اقوام درجه .كردند ول

 سـازمان جهـاني بهداشـت ابتلا بـه ديابـت طبـق معيارهـاي

)WHO(1 ناشـتا خـون صورت قندبه(FBS) از  126بـالاتر

mg/dL 2 پـس از مـصرف گلـوكزهيا قنـد دوسـاعت(OGTT) 

و يـا مـصرف داروي ضـد ديابـت بـه mg/dL 200بيشتر از

 بـا)BMI(3ي توده بدننمايه.]17[ تجويز پزشك تعريف شد

و با واحد . ثبت گرديدkg/m2تقسيم قد بر مربع وزن برآورد

قيقـات غـدد پروتكل مطالعه توسط كميتـه اخـلاق مركـز تح

و متابوليسم درون  دانشگاه علوم پزشكي تهران EMRC)(ريز

و افـراد سـالم رضـايت و از تمامي بيماران نامـه تاييد گرديد

.كتبي گرفته شد

 شگاهي آزمايهاي ارزيابي

در. گيري خون وريدي انجام گرديد نمونه نمونه خـون كامـل

ــه ــهEDTAهــاي حــاوي لول  جهــت هــاي اســيدواشو لول

شد هاي بعدي جمع بررسي هـا سرم خون تمامي نمونه.آوري

 
1 -Fasting Blood Sugar 
2 -Oral Glucose Tolerance Test 
3 - Body Mass Index 
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و در دماي پس از سانتريفيوژ جمع نگهـداري-C˚80 آوري

وه تمامي آزمايش.شدند ا در آزمايشگاه مركز تحقيقات غدد

 با HbA1C.متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران انجام شد

(تكنيك تبادل يوني HPLC (DS5 England،FBG وTG  بـا 

و كلسترول تام با روش، GOD/PAPروش  Directآنزيمـي

high-density lipoprotein-cholesterol ــرانس ــا روش كلي  ب

 مـذكور توسـطياهـشيتمـامي آزمـا.آنزيمي انجام گرفتند

 وبـا اسـتفاده از دسـتگاه RANDOXهاي آزمايـشگاهي كيت

902 Hitachiصورت پذيرفت .hsCRP سرم بـه عنـوان يـك 

 Imunoturbidimetric التهابي شناخته شـده بـا روش نشانگر

ــدازه ــري شــد ان ــوكز ).Hitachi 902( گي  تــست تحمــل گل

 بر اساس روش استاندارد سازمان جهـاني OGTT)(خوراكي

اين آزمون در بالغين پـس.]17[دش انجام WHO)(بهداشت

و با مصرف بودن از ناشتا   ml 250 گلوكز كـه در gr75 شبانه

از. شود آب مقطر حل شده، انجام مي نمونه خون افـراد پـس

و غلظت گلوكز 120 بـا خـون دقيقه از انجام تست گرفته شد

هـاي آزمايـشگاهيو بـا كيـت GOD/PAPاستفاده از روش 

RANDOXگر اندازه .ديدگيري

 تعيين ژنوتيپو DNA استخراج

DNA و با اسـتفاده از كيـت  FlexiGen ژنومي از خون كامل

(QIAGEN Inc. Valencia, CA) ،بر طبق پروتكل گفته شده 

ژن رزيـستين بـر- C/G 420 مورفيـسم پلي.استخراج گرديد

 هاي استخراج شده، با استفاده از تكنيـك DNAروي تمامي 

PCR-RFLPــ  ــين گردي ــاي.د تعي ــوالي پرايمره  Forwardت

 بـه به منظور تكثير ناحيـه مـورد نظـر بـه ترتيـب Reverseو

 ACA- 3΄5΄-TGT CAT TCT CAC CCA GAGصـورت

΄5و -TGG GCT CAG CTA ACC AAA TC- 3΄بودند.

 ng 200و بـه صـورتlµ20 در حجم نهـايي PCRواكنش

DNA،pM 5/0ي از هريــــــك از پرايمرهــــــاForward 

PCR،MgCl2 مخــصوص 10X از بــافرReverse ،lµ2و

mM2،mM dNTPs1/0وMBI, Fermentas, Vilnius, 

Lithuania)1UTaq DNA Polymerase (آماده شد.

بـه ژنـومي DNAابتـدا: بوداين قراربه  PCR شرايط واكنش

و سـپسC˚95 دقيقـه در دمـاي5مـدت  35 دنـاتوره شـد

ــه30 نجــام شــد كــه هــر ســيكل شــاملا PCRســيكل  ثاني

C˚60 ثانيه در حرارت30 براي دناتوراسيون،C˚95حرارت

و درC˚72 ثانيـه در حـرارت30براي عمـل الحـاق و  بـود

C˚72در حرارت دقيقه10به مدت براي تكثير نهايي ايت نه

 بـه٪5/1 بـر روي ژل آگـارز PCRمحـصول. قرار داده شد

 پـس PCRمحـصولات. گرديد مشاهده bp534صورت باند

ــزيم ــا آن 1از انكوباســيون ب U BbsI (MBI Fermentas, 

Vilnius, Lithuania) كه بـا اتيـديوم٪5/2بر روي ژل آگارز 

.آميـزي شـده بـود، مـورد بررسـي قـرار گرفتنـد رنگ برمايد

دو) فـرم وحـشي(CCژنوتيپ افرادي كه را داشـتند، داراي

يگـوت بوده، افراد هتروزbp 207وbp 327هاي با اندازه باند

 bp 327،bp 207هاي داراي سه باند با اندازه CGبا ژنوتيپ 

ه bp 534و  داراي يـك GGوزيگـوت بـا ژنوتيـپمو افراد

. بودندbp534باند

 آناليز آماري

ــانگين ــر اســاس مي ــاي كمــي ب و±متغيره ــار  انحــراف معي

هـاي تمام روش.متغيرهاي كيفي بر اساس درصد بيان شدند

بــا اسـتفاده از  انجــام)15ويــرايش(SPSSافـزارنــرمآمـاري

و بيمـار بـا متغيرهاي كمي مقايسه. گرفت  بين گـروه كنتـرل

-Chi آزمــون.انجــام گرديــد  student’s t-testاســتفاده از

square  و  بــراي ANOVAبــراي مقايــسه متغيرهــاي كيفــي

اسـتفاده مقايسه متغيرهاي كمي در ژنوتيـپ هـاي گونـاگون

از نظـر آمـاري معنـادار در نظـر05/0 كمتـر ازPمقادير. شد

.گرفته شدند

ها يافته
 نفر مورد مطالعه قرار گرفتند كـه 113در اين مطالعه مجموعا

و)٪70( نفر 79 ايـن افـراد.بودنـدزن)٪30(نفـر34مـرد

و66شامل  . بودنـد2 فرد مبتلا به ديابـت نـوع47 فرد سالم

 نـشان داده1ل افراد مورد مطالعه در جـدو هاي باليني ويژگي

و. شده است  توده بـدن نمايهتفاوت معناداري در توزيع سن

و بيمار وجود بي قنـد خـونا مقـدارمانداشت،ن گروه كنترل

و  در گروه ديابتي به طور معنـاداري HbA1Cناشتا، كلسترول

.بود از گروه كنترل بالاتر

و آلـل  ژن رزيـستين در بيمـاران- 420هـاي فراواني ژنوتيپ

. نشان داده شده است2و افراد سالم در جدول2بتي نوع ديا
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و- 420هاي توزيع ژنوتيپ  ژن رزيستين در بين افراد ديـابتي

دهـد كـه اين توزيع نشان مـي =P).009/0(سالم متفاوت بود

 در افراد ديـابتي حـدود دو برابـر افـراد CCفراواني ژنوتيپ 

 بـراي CCباشد، به اين ترتيب خطر نـسبي ژنوتيـپ سالم مي

 بـرآورد)34/1-95:86/6٪فاصله اطمينـان(99/2ديابت

همچنين نسبت شانس بـراي ژنوتيـپ . =P)009/0( گردد مي

CC بـين٪95 با دامنـه اطمينـان78/3 در افراد مبتلا به ديابت 

 در افـراد ديـابتي بـالاتر ازCفراواني آلـل. بود66/8تا65/1

لاف از نظـر آمـاري معنـادار افراد سالم بوده كه البته اين اخـت

 =P).13/0(نبوده است

 ميزان قنـد خـون ناشـتا را بـروHbA1C ابتلاسن؛3جدول

. دهـد نشان مـي2اساس ژنوتيپ در افراد مبتلا به ديابت نوع

و توزيع متفـاوت ژنوتيـپ GGبه خاطر شيوع پايين ژنوتيپ

CC افراد حامل آلـل،2 در افراد ديابتي نوعG)CGوGG (

سن ابتلا به ديابت. به صورت يك گروه در نظر گرفته شدند

همچنـين. هـا بـود تر از ديگـر ژنوتيـپ پايين CCدر ژنوتيپ 

و  ؛ در اين ژنوتيپ بالاتر بـود  HbA1Cميزان قند خون ناشتا

. البته اين اختلاف از نظر آماري معنادار نبود

 افراد كنترل در جمعيت ايرانيو2 بيماران ديابتي نوع هاي باليني ويژگي-1جدول

)=47n(گروه ديابتي)=66n(گروه كنترل*متغيرها

) سال(سن
kg/m2)( توده بدن نمايه

†)mg/dl(قند خون ناشتا
†)mg/dl(كلسترول تام
)mg/dl(تري گليسيريد

hsCRP)mg/dl(

8±58
5±7/27

18±86
71±171 
52±148 
1/1±2

9±58
2/6±8/28 

53±129 
39±218 
94±166 
8/1±4/2

HbA1C(%) †
HDL)mg/dl(

7/0±3/5
12±47

7/1±8/6
8±43

. انحراف معيار نشان داده شده اند±كليه متغيرها به صورت اساس ميانگين*

).>05/0P( اختلاف معنادار بود†

و آلل-2جدول جم2 ژن رزيستين در بيماران ديابتي نوع-420هاي فراواني ژنوتيپ  عيت ايراني وافراد سالم در

-420ژنوتيپ در ناحيه

 پروموتر ژن رزيستين
%)95دامنه اطمينان( خطر نسبي)=47n(گروه ديابتي)=66n(گروه كنترل

CC 2/24%)16(9/48%)23(99/2)68/634/1تا(
CG 1/62 )41(34%)16(31/0)68/014/0تا(
GG 6/13%)9(17%)8(29/1)66/346/0تا(

(C 55 آلل )9/0تا7/2(56/1)62(66%)%73

).>05/0P( اختلاف معنادار بود†
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و-3جدول 2 بر اساس ژنوتيپ در افراد مبتلا به ديابت نوع HbA1C سن ابتلا، ميزان گلوكز خون ناشتا

)=CC  )23n=(GG+CG )24n*متغيرها

)سال(سن ابتلا

 mg/dl)( قند خون ناشتا
HbA1C(%)  

5±50

64±124 

2±4/7

7±54

40±108 

5/1±7
. انحراف معيار نشان داده شده اند±كليه متغيرها به صورت اساس ميانگين*

).<05/0P( در هيچ يك از موارد اختلاف معنادار نبود†

 بحث
 از رزيستين به عنوان يـك آديپـوكين مهـم كـه ممكـن اخيراً

و مقاومـت بـه انـسولين است به عنوان يك رابط بين چـاقي

هـاي مورفيسم تعدادي از پلي.عمل نمايد، نام برده شده است 

و ديابـت  ژن رزيستين انساني با چاقي، مقاومت بـه انـسولين

ژن از آن جـا كـه تغييـرات در تـوالي پرومـوتر.ارتباط دارند 

ــزان ــر مي ــستين ب ــان رزي ــي بي ــوثر م ــد آن م ــي،باش بررس

 بـسيار مـورد،هاي نواحي تنظيمي ژن رزيـستين يسممورف پلي

توجه قرار گرفته است زيـرا هرگونـه افـزايش يـا كـاهش در

 از طريق تغيير در مسير سيگنال دهـي،ميزان سرمي رزيستين 

و انسولين در بافت هاي هدف در ايجاد مقاومت بـه انـسولين

 در ناحيـه- C/G 420مورفيـسم پلي. نقش دارد2ابت نوع دي

هـاي مورفيـسم ترين پلـي يكي از رايج،ژن رزيستين پروموتر

كه بررسي شده مي  در به نظر مي باشد رسـد توزيـع ژنوتيـپ

.]18،19[ اين ناحيه با تنظيم بيان ژن رزيستين مرتبط باشد

به ديابت در افراد مبتلا CC ژنوتيپ وجود در مطالعه حاضر،

همچنـين افـراد. بـود تـر شايع دو برابر،نسبت به افراد سالم 

 بيـشترين ميـزان، بودند CCمبتلا به ديابت كه داراي ژنوتيپ 

و هـا نـسبت بـه سـاير ژنوتيـپ را HbA1Cقند خون ناشـتا

. داشتند كه البته اين اختلافات از نظر آمـاري معنـادار نبودنـد 

 گروه ديـابتي در مقايـسه بـا درC فراواني آلل،علاوه بر اين

.گروه كنترل بالاتر بود

و همكارانش بـر روي افـراد Ukkolaاي كه توسط در مطالعه

، صـورت گرفـت خـونيفـشارپرو افـراد داراي غير ديابتي

و  در افــراد LDLو ميــزان HbA1Cميــزان قنــد خــون ناشــتا

ها بـالاتر بـود كـهت به ساير ژنوتيپب نس CCداراي ژنوتيپ

در. ها از نظر آماري معنادار نبودند اختلافناي البته همچنـين

 افـراد داراي ژنوتيـپ،Ukkola مطالعه صورت گرفته توسـط 

CC و بـالاترين  داراي بيشترين ميزان مقاومـت بـه انـسولين

.]20[گليسريد بودند ميزان تري

و همكـارانش بـر Wangاي كـه توسـط همچنين در مطالعـه

 مـشخص گرديـد،ت گرفت روي يك جمعيت قفقازي صور

 بـا- 420 در ناحيه CG در مقايسه با ژنوتيپ CCكه ژنوتيپ

دو.]21[ باشـد كاهش حساسيت به انسولين مرتبط مـي ايـن

ــي  ــشان م ــه ن ــل مطالع ــه آل ــد ك ــهCدهن ــا- 420 در ناحي  ب

مي فنوتيپ و ديابت مرتبط .باشند هاي مرتبط با چاقي

از نتايج به دست آمده از ساير،با اين وجود مطالعات حـاكي

 با ميـزان بـالاي قنـد- 420 در ناحيه GGاين بود كه ژنوتيپ 

و ساير فنوتيـپ و مقاومت به انسولين هـاي مـرتبط بـا خون

و ديابت در ارتباط مي .باشد چاقي

و]23،24[ ژاپـنو]22[ در چـين كـه در مطالعات مجزايـي

 نشان داده شد كـه بـين، صورت گرفت]Quebec ]11 ايالت

و ابتلا بـه ديابـت نـوعو- G420 آلل 2ميزان بالاي گلوكز

 صـورت هـاي بررسـيدر،بـا ايـن وجـود. رابطه وجود دارد

و Norataو]11[شو همكــاران Engertگرفتــه توســط

 بـا- 420هاي بين ژنوتيپ معناداري ارتباط،]25[ همكارانش

.و مقاومت به انسولين مشاهده نگرديد2ديابت نوع

 همچنـين سـن ابـتلا بـه ديابـت در افـراد، حاضر در مطالعه

تر بـود ها پايين در مقايسه با ساير ژنوتيپ CCداراي ژنوتيپ

 در مقابـل،؛كه البته اين اختلاف از نظر آمـاري معنـادار نبـود 

و همكارانش نشان داد كه افراد Ochiنتايج حاصل از مطالعه

سـ، ژن رزيـستين- 420 در ناحيـه GGداراي ژنوتيپ نين در

مي2تري به ديابت نوع پايين .]26[ شوند مبتلا
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در،گردد همان گونه كه مشاهده مي  در نتايج به دسـت آمـده

و ارتباط بـين پلـي مورفيـسم ناحيـه ارتباط با نقش رزيستين

و ابـتلا بـه ديابـت- 420  ژن رزيستين با مقاومت به انسولين

مي.اختلافاتي وجود دارد2نوع اقض بـين رسد كه تنـ به نظر

در مربوط به تفاوت،نتايج به دست آمده  هاي نژادي، تفـاوت

هاي مورد مطالعه از نظر تعداد نمونه، نحوه طراحـي جمعيت

و شاخص  با هاي مطالعه  ديابـت ماننـد ميـزان چـاقي، مرتبط

و نحوه كنترل بيماري باشد همچنين بـرهم. توزيع سني افراد

و هاي درگير در اتيولوژ كنش بين ساير ژن   عوامـلي ديابـت

هم محيطي مي خواني در نتـايج بـه تواند تا حدودي اين عدم

.دست آمده را توجيه نمايد

 CCدر كل نتايج حاصل از اين مطالعه نشان داد كه ژنوتيـپ

ــزايش،GGو CGدر مقابــل ــه ديابــت را اف ــتلا ب  شــانس اب

از.دهد مي كه براي نخستين هاي اين مطالعه محدوديت يكي

و ديابت نوع ارتباط با پلي بار در  در2مورفيسم ژن رزيستين

مي كم نمونه حجم ايران انجام شده است، با توجهوباشد ها

اختلافات به دست آمده در مقايسه ميزان قند خون به اين كه 

در بين انواع ژنوتيپو سن ابتلا به ديابت HbA1Cناشتا،  هـا

بايــد لــذا،دباشــ نمــي از نظــر آمــاري معنــادار- 420ناحيــه 

در ارتباط با نقـش ژن مطالعات بيشتري با حجم نمونه بالاتر 

رزيستين در ايجاد مقاومت بـه انـسولين در جمعيـت ايرانـي 

در تا بتوان تفسير كامل طراحي شوند  تـري از نقـش ايـن ژن

.آورد در ايران به دست2ابتلا به ديابت نوع 

 سپاسگزاري

و درون ريز قيقات غدد هزينه انجام اين طرح توسط مركز تح

.متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران تامين شده است
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