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Abstract: 
 
Background: The incidence of type 2 diabetes is growing at an early age. Genetic factors 
probably play an important role in the early onset of type 2 diabetes. The present study 
aimed to effect of single nucleotide polymorphisms of adiponectin gene rs2241766 (+45 
T/G), rs1501299 (+276 G/T) and rs17300539 (-11391G/A) on the age of diabetes onset and 
initiating insulin therapy in patients with type 2 diabetes. 
Materials and Methods: In this case-control study, 183 patients with type 2 diabetes and 
155 healthy individuals participated. Demographic and anthropometric data were collected. 
Genotyping was performed by using amplification refractory mutation system-PCR (ARMS-
PCR). Data were analyzed by using SPSS software (version 26).  
Results: According to results, in rs2241766 (SNP+45 T/G), the age of onset of diabetes and 
age of starting insulin therapy in the TG genotype carriers was significantly less than in TT 
genotype carriers (Respectively P=0.035, P=0.048). In SNP+45 T/G, 48.6% of patients with 
diabetes onset age<35 years were carrying the TG genotype (P=0.013). TG genotype 
(OR=2.381, 95% CI:1.430–7.994, P=0.006) was associated with the significantly increased 
risk of diabetes onset age <35 years. 
Conclusion: According to the results of the present study, SNP+45 T/G of the adiponectin 
gene has a significant effect on the early onset of T2DM as well as the rapid progression of 
the disease. Evaluation of effective genetic variants can be useful in pre-diabetes screening 
for early detection and prevention. 
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 مقدمه 

 هاي بهداشتيكي از نگراني )T2DMديابت نوع دو (
 - يقلب يهايماريب ي ابتلا بهاصل از عوامل و عمومي در جهان است

 انبزرگسالان و جوان در متابوليك يهايماريب ريو سا يويكل ،يعروق
جان نفر  ونيليم 105، 2019 سال در طبق آمارشناخته شده است. 

 زانيم 2016تا  2010ي هاسال از دست دادند. طي ابتيدخود بر اثر 
توجهي داشته است قابل شيافزا ابت،ياز د يناش زودهنگام ريوممرگ

]1[. T2DM  ًافزايش دليل اما به ،شديم دهيبزرگسالان نامديابت قبلا
عنوان به ديگر ]3،2[توجه آمار ابتلا در جوانان و حتي نوجوانان قابل

  .]3-5[ شوديابت بزرگسالان شناخته نميد
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فقط پنج  2003در سال ، شده در بريتانياگزارشبراي مثال طبق آمار 
اما  ؛]6[سال داشتند  30كمتر از  سنّ ،T2DMبه درصد از مبتلايان 
چنين هم. ]7[درصد رسيد  12سرعت به به 2006اين آمار تا سال 
 T2DM  .]8[درصد افزايش يافت  24سال تا  40تعداد مبتلايان زير

 يكيعوامل ژنت نيب دهيچياز تعامل پ است كه كيژنيپل يك بيماري
 شود.ايجاد مي يطياز عوامل خطر مح ياگسترده فيمتعدد و ط

ابتلا و  ثير بسزايي در سنّأتواند تچند كنترل عوامل محيطي ميهر
فراد پاسخ اما همه ا ،جلوگيري از پيشرفت بيماري داشته باشد

پيشگيري و  تاثيرگذار بركنترل كننده بيماري و يكساني به عوامل 
تفاوت  دلايل احتمالي در از بخش قابل توجهي دهند.نميدرمان 

نتيكي جست و جو كرد. ژتوان در عوامل پاسخ دهي بيماران را مي
در  ينقش مهمّ يكيشده است كه عوامل ژنتشناخته تيواقع كي نيا
چندين كانديد  .]9[ دارند ابتيدهاي متابوليك مانند بيماري جاديا

و مطالعات ارتباط  يژن ديكاند يكردهايبا استفاده از رو ژنتيكي،
ه است شد ييشناسا T2DMمختلف براي  يهاتيدر جمع يژنوم

 يكي از عنوانبه نيپونكتيكدكننده آد ژنمثال،  يبرا .]10[
شناخته  T2DM يكيژنت يمبنا نييدر تع دواركنندهيام هاياكانديد

است  قرار گرفتهتوجه  مورد هاي اخير بسيارشده است كه در سال
 ميثر در تنظؤم زيستي فعال و نايپوكيآد كي نيپونكتيآد .]11[

 خلاصه:

ي در شروع زودرس ديابت نوع عوامل ژنتيكي نقش مهمّ  احتمالاً ت،اس افزايشدر حال  پايينابتلا به ديابت نوع دو در سنين  سابقه و هدف:
 T/G 45(+2241766rs) ،G/T 276+(1501299آديپونكتين (نوكلئوتيدي ژن هاي تكمورفيسمثير پليأبررسي ت ،هدف از مطالعه حاضردو دارند. 

rs ) وG/A 11391-(17300539rs  ّبود.نوع دو ديابت درماني در بيماران مبتلا به شروع انسولين ابتلا به ديابت و سنّ بر سن 

 يشناختتيجمع يهادادهسالم شركت كردند.  فرد 155و نوع دو بيمار مبتلا به ديابت  183 ،يشاهد - يمطالعه مورد نيا در :هامواد و روش
مراز اي پليها با استفاده از روش تقويت سيستم مقاوم به جهش واكنش زنجيرهمورفيسمبررسي ژنوتايپي پلي .آوري شدندي جمعسنجو تن

)T-ARMS-PCR (ي افزارهابا استفاده از نرم هاانجام شد. دادهSPSS تحليل شدند.وتجزيه 26 نسخه  
داري كمتر از طور معنيبه TGدرماني در حاملين ژنوتايپ شروع انسولين ابتلا به ديابت و سنّ سنّ T/G45+ SNP طبق نتايج، در  :نتايج

سال، حامل  35<ابتلاي  از بيماران با سنّ  T/G45+  SNP ،6/48%). در P ،048/0 = P = 035/0ترتيب به( بود. GGحاملين ژنوتايپ 
داري با افزايش خطر طور معني) به006/0 =P ،994/7 –430/1 =CI ،381/2 =OR( TGو ژنوتايپ  )=P 013/0( بودند TGژنوتايپ 

  سال مرتبط بود. 35كمتر از  ابتلا به ديابت در سنّ 
 عيسر شرفتيو پ T2DMدر شروع زودهنگام  يتوجهاثر قابل نيپونكتياز ژن آد T/G45 + SNP پژوهش حاضر، جيطبق نتا :گيرينتيجه

 يزودهنگام و ارائه راهكارها صيمنظور تشخبه به ديابت، از ابتلا شيپ يدر غربالگر توانديثر مؤم يكيژنت يهاانتيوار يدارد. بررس يماريب
  .دباش ديمف ،رانهيشگيپ

  درمانيشروع انسولين ابتلا به ديابت، سنّ  نوكلئوتيدي، سنّتك مورفيسمآديپونكتين، پلي :واژگان كليدي
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است و  T2DMمرتبط با  طيو كنترل شرا گلوكز خونوستاز ئموه
توسط  نيپونكتيآدثيرگذار است. أدر افزايش حساسيت به انسولين ت

كروموزوم  يشود كه رويم يكدگذار) APM1 )ADIPOQژن 
27q3 اين ناحيه لوكوس مرتبط با ديابت نامگذاري  است. قرار گرفته
 ،ينوع تنوع آلل نيترجيرا از آنجايي كه .]12[شود مي
رتباط بررسي ا ) هستندSNPsي (دينوكلئوتتك هايسميمورفيپل

هاي مرتبط با بيماراي با عوامل ژنهاي تك نوكلئوتيدي پلي مورفيسم
هاي اخير، در سال خطر بروز بيماري بسيار مورد توجه بوده است.

نوكلئوتيدي ژن هاي تكمورفيسمدر مطالعات زيادي ارتباط بين پلي
كه در طوريمورد بررسي قرار گرفته است. به T2DMآديپونكتين و 
ها با خطر ابتلا به مورفيسمرخي از اين پليآناليز ارتباط بامطالعات مت

T2DM ن مطالعات، برخي از يگزارش شده است. طبق نتايج ا
در افراد مبتلا به  نيپونكتيآد ژن در نوكلئوتيديتك يهاجهش

T2DM يو مولت همبستگي مثبت دارد ينميپونكتيپوآديه با 
براي مثال  .]13[ كننديرا مهار م نيپونكتيو ترشح آد ونيزاسيمر

2241766rs )T/G45SNP+(  عامل  كيعنوان بهدر ژن آديپونكتين
 يافراد داراكه طوريبه. شناسايي شده است T2DMخطر ابتلا به 

ابتلا به  يبرا يتوجهدر معرض خطر قابل GG اي GT پيژنوت
T2DM 14[هاي ژاپني . نتايج مطالعات در جمعيتهستند[ ،

مورفيسم را اثرات بالقوه اين پلي ]16[هندي  و ]15[اسپانيايي 
)2241766rs ( بر بروز اختلال تحمل گلوكز و مقاومت به انسولين

ژن در  )1501299rs )G/T 276+SNPدهد. همچنين نشان مي
 مرتبط است T2DMو پاتوژنز  نيبا مقاومت به انسول نيپونكتيآد
 )17300539rs )G/A 11391- SNP ارتباط ه،مشاب يهاافتهي. ]13[

نشان داده است.  T2DMاستعداد ابتلا به و  نيبا مقاومت به انسولرا 
ژن آديپونكتين بر هاي مورفيسمثير پليأاي تكنون در هيچ مطالعهتا

شروع درمان با انسولين بررسي نشده است.  ابتلا به ديابت و سنّ سنّ
 ثير عوامل ژنتيكي را بر سنّ أو همكاران ت پيكو، 2020در سال  اخيراً 

مورد  SNPs 23در اين مطالعه  كردند.بررسي  T2DMشروع 
 شدههاي بررسيمورفيسميك از پليكه هيچ ه استبررسي قرار گرفت

پيكو و همكاران نتايج مطالعه  شود.مربوط به ژن آديپونكتين نمي
شروع  يبرا يتوجهقابل يكياستعداد ژنت كيدهد كه يم نشان

 علاوه ،دنتوانكه عوامل ژنتيكي مي وجود دارد T2DMزودهنگام 
 T2DMخطر شروع زودهنگام  نيتخم ي، برامحيطيبر عوامل خطر 

تواند به كاهش يم T2DM زودهنگام تشخيص .]9[د نمفيد باش
 بيماري عوارض شرفتياز پ يريجلوگو از آن  يناش ريومتعداد مرگ

ثر، شناخت عوامل ؤم يغربالگر جاديا يبرابنابراين كمك كند. 
كه رسد نظر ميبه است. يضرور يماريب جاديدر ا ليدخ يديكل

ثيرگذاري أمناسب و ت هاي ژن آديپونكتين گزينهواريانتبررسي 
  د.باش

ال پرداخته شده ؤبر اين اساس در پژوهش حاضر به بررسي اين س
 T/Gنوكلئوتيدي ژن آديپونكتين هاي تكمورفيسمپلياست كه آيا 

45+ ،G/T 276+ و G/A 11391- ابتلاي زودهنگام به  باتوانند مي
 مرتبط باشند T2DMدرماني در بيماران شروع انسولين ديابت و سنّ

  يا نه؟
 

 هامواد و روش

  كنندگانمطالعه و شركت يطراح
 دانشگاه كميته اخلاقاز  براي پژوهش حاضر اخلاق هيدييأت

) IR.ARUMS.REC.1397.287(شماره  به اردبيل پزشكي علوم
شاهدي بود،  – در اين مطالعه كه از نوع موردي .ه استاخذ شد

جامعه هدف شامل همه بيماران مبتلا به ديابت نوع دو با نژاد قفقازي 
كننده به بيماران مبتلا به ديابت نوع دو مراجعه ،و جامعه آماري

كه از بدو تولد در شهرستان  ندبودبيمارستان امام خميني اردبيل 
ين بگيري تصادفي ساده از . از طريق نمونهكردندزندگي مي اردبيل

 1394هاي سال كه بين سال 45-65بيماران مبتلا به ديابت نوع دو 
بيمارستان امام اردبيل مراجعه كرده بودند به كلينيك غدد  1399تا 

عنوان گروه نفر به 182 ،و سابقه ابتلاي بيشتر از ده سال داشتند
ديابتي غيرافراد  از بين يطور تصادفبهين نبيماران انتخاب شدند. همچ

كننده به بيمارستان امام خميني اردبيل (در بين سال مراجعه 65-45
كرده بودند مراجعه  ي درمان سرپايي) كه برا1399تا  1394هاي سال

 155 ،و آزمايش قند خون نرمال و اختلال تحمل گلوكز منفي داشتند
پژوهش افراد دو گروه  ناي در عنوان گروه كنترل انتخاب شدند.نفر به

 ± 08/0: قد ،71/77 ± 53/10: وزن ،40/56 ± 69/5(سن:  مارانيب
: قد ،22/79 ± 79/11: وزن ،30/55 ± 76/5: سن( كنترل و) 65/1
 در گروه .) از لحاظ سن، وزن و قد همگن شدند±68/1  06/0
و سابقه ابتلا  يورود شامل نژاد قفقاز يارهايكه مع يافراد ،مارانيب

از بدو تولد در شهرستان  يسال، زندگ 10از  شينوع دو ب ابتيبه د
هش حاضر مشمول پژو ،سال را داشتند 65كمتر از  و سنّ لياردب

به مطالعه وارد  يليگونه ارتباط فامشدند و در صورت داشتن هر
 ،يگروه كنترل شامل داشتن نژاد قفقاز يورود برا يارهاي. معنشدند
سال و  65كمتر از  و سنّ ليكردن از بدو تولد در شهر اردب يزندگ
داشتن سابقه  ،يليعدم ورود شامل هرگونه ارتباط فام يارهايمع

. همچنين و داشتن اختلال تحمل گلوكز بود ابتيابتلا به د يخانوادگ
عدم رضايت براي ادامه شركت در مطالعه، معيار خروج در دو گروه 

ها داده يآوركنندگان قبل از جمعشركت هيكل در نظر گرفته شد.
آگاهانه  تيرضاهاي سلامت و فعاليت بدني روزانه و فرم پرسشنامه



 نوكلئوتيدي ژن آديپونكتين، ...هاي تكمورفيسمثير پليأبررسي ت

                          4شماره  | 26دوره  | 1401 |آبان  –مهر  |نامه فيض دوماه                                                                                                427

ها طي دو جلسه آوري داده. جمع]17[ كردند دييأو ت ليرا تكم
 اهداف توضيح با همراه توجيهي جلسه يك طيصورت گرفت. ابتدا 

 وزن، قد و شامل آنتروپومتريك پارامترهاي گيرياندازه ،پژوهش
 Seca 284, Medical  سكا سنج مدوسيله دستگاه  قد و وزن(به

Measuring Systems and Scales since 1840, 
Germany)  گيري ديگري نمونه سپس طي جلسه .]17[شد  انجام

اختي كه از فاكتورهاي اصلي نشخون و برخي از اطلاعات جمعيت
نامه استاندارد شبا استفاده از يك پرس ،مورد بررسي بودند

گيري كليه آوري و اندازهجمعشده توسط محقق انجام شد. طراحي
فاكتورهاي مورد بررسي در دانشگاه محقق اردبيلي در نيمه دوم سال 

  انجام شد. 1399

 يسنجتنهاي آوري دادهجمع

سابقه  و تيشامل سن، جنس شناختيجمعيتاطلاعات 
طور ويژه به ،شد يآورجمعي ابتلا به ديابت طي جلسه دوم خانوادگ

 مدتسن و  شده توسط محققوسيله پرسشنامه استاندارد طراحيبه
زمان و مدت شروع و سنّ يمصرفاروي دوز د نوع و ،ابتلا به ديابت

 . به دقت ثبت شدانسولين تزريق  (سابقه تزريق به سال)

  خون  يريگنمونه
شب كيپس از  تاليكوبشيپ ديخون از ور يهانمونه

 گيري)(فقط در صبح روز نمونه از مصرف دارو زيبا پرهو  ييناشتا
) EDTA(ضدانعقاد حاوي خون در لوله  يهانمونه آوري شد.جمع
و قرار داده  خي يروبلافاصله  وآوري جمع DNAاستخراج  يبرا

  .ندگراد منتقل شددرجه سانتي -4به يخچال 
 DNAاستخراج 

با استفاده  يطيخون مح يهاتياز لنفوس DNAاستخراج 
 لريكه توسط م )salting out( نمك يدهوباز روش استاندارد رس

خلوص، غلظت  نييتع .، انجام شده استشد يمعرف ]18[ و همكاران
 – يمرئ يبا استفاده از اسپكتروفتومتر يژنوم DNA تيفيو ك

 NanoDrop OneC Microvolume UV-Vis( فرابنفش
Spectrophotometer; ThermoFisher Scientific, USA)  

و  يمولكول زيآنالشد.  ينانومتر بررس 280به  260با نسبت جذب 
 يارهيبا استفاده از روش واكنش زنج هاسميمورفيپل يژنوتيپ يبررس

 ]19[ و همكاران نيكه توسط حس )T-ARMS-PCR( مرازيپل
افزار مبا استفاده از نر مرهايپراانجام شد.  ،شرح داده شده است

 يشدند. توال يطراح )Primer3. 4.1.0( نيآنلا مريپرا يطراح
ذكر شده است. سپس  1 شماره مورد استفاده در جدول يمرهايپرا
 كلريترموسا كيبا استفاده از  سميمورفيهر پل يهدف برا يتوال

)Bio Rad- T100 PCR thermal cycler- USA( قياز طر 
 تريكروليم 20 ي، با حجم كل)PCR( مرازيپل يارهيواكنش زنج

 ,PCR Master Mix, 2X( كسيمستر م تريكروليم 10(شامل 

SinaClon, Iran ،(7 5/0آب مقطر بدون نوكلئاز،  تريكروليم 
 تريكروليم 1و ) pmolكومول (يپ 10با غلظت  مرياز هر پرا تريكروليم

شد. برنامه  ريتكث  )ng/µL( 250 غلظت نيانگيبا م الگو DNAاز 
 يسازواسرشته :بود ريبه شرح ز SNPsسه  يبرا كلريچرخه ترموسا

چرخه  30سپس  قه،يدق 5مدت به گراديدرجه سانت 95 يدر دما هيلاوّ
 ه،يثان 60مدت به گراديدرجه سانت 95 يدر دما يسازشامل واسرشته

 51 ي(دما هيثان 30و  قهيدق كيمدت به DNAبه  مرياتصال پرا
گراد يدرجه سانت 52 ي، دما17300539rs يبرا گراديدرجه سانت

، )1501299rs يگراد برايدرجه سانت 52 ي، دما2241766rs يبرا
 ييو بسط نها گراديدرجه سانت 72 يدر دما هيثان 30و  قهيدق 1بسط 

بود. محصولات  قهيدق 5مدت به گراديسانت جهدر 72 يدر دما
 2اندازه باند با استفاده از ژل آگاروز  ارزيابي يبرا PCRشده ريتكث

با نور  و بررسي ،شده بود يزيآمرنگ نياست فيدرصد كه با س
باند  يو مشاهده شدند. پهنا يآشكارساز )UV(بنفش ماوراء

 پيشد و ژنوت سهيمقا ردلدر استاندا كيشده با ريتكث PCRمحصول 
.ثبت شد هاسميمورفيپلاز  كيهر  يهر نمونه برا

  
  )-G/A 11391 و + T/G 45 + ،G/T 276( هاSNP ريتكث يبرا PCRمورد استفاده در  يمرهايمشخصات پرا -1 شماره جدول

  كد شناسايي
  مورفيسمپلي

  موقعيت كروموزوم  نام ژن
  موقعيت
  عملكردي

  آلل
  مغلوب) / (غالب

  اندازه باند  توالي پرايمر

17300539rs  ADIPOQ )186841671 (3/27q3  پروموتر  G/A 11391-  
OF=5’-AATGGTGGACTTGACTTTAC-3’ 

IF=5’-GTGTGGCTTGCTAGAATCG-3’ 
IR=5’-GAAGGGCAGGATCTGTGCT-3’ 

OR=5’-TTTAGGCTTGAAGTGGCAAC-3’  

283  
125  
219  

2241766rs  ADIPOQ )186841671 (3/27q3   2اگزون  T/G45+  
OF=5’-AATGGTGGACTTGACTTTAC-3’ 
IF=5’-TGCTATTAGCTCTGCCCAGT-3’ 
IR=5’-TCGTGGTTTCCTGGTCAAGC-3’ 

OR=5’-TTTAGGCTTGAAGTGGCAAC-3’  

283 

292  
153  

1501299rs  ADIPOQ )186841671 (3/27q3   2اينترون  G/T 276+  
OF=5’-ATGACCAGGAAACCACGACT-3’ 

IF=5’-CACTGATATAAACTATATGGAGG-3 
IR=5’-GCCTTAGTTAATGACTGA-3’ 

OR= 5’-AGAGGCACCATCTACACTCA-3’  

349 

142 
52  
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  يآمار ليتحل
 توزيع تفاوت در بررسي يبرا )2χر (ااسكوكاي آزمون از

هاي كنترل و بيماران گروه نيبمورفيسم پليآلل هر  يو فراوان پيژنوت
واينبرگ از طريق  - بررسي تعادل هارديهمچنين استفاده شد. 

 يهايژگيو يگروه نيب تفاوت سهيمقا يبراانجام شد.   χ2آزمون 
به نوع متغير استفاده  با توجه χ2 ايمستقل  تي يهااز آزمون ه،يپا

ي براي متغيرهاي مورد بررسي با استفاده از ژنوتيپتفاوت بين . شد
 صورت) One Way ANOVAراهه (آزمون تحليل واريانس يك

مورفيسم براي متغيرها از طريق گرفت و تفاوت بين آللي هر پلي
 95 نانياطم فاصلهبا آزمون تي مستقل بررسي شد. نسبت شانس (

ابتلاي زودرس و خطر  ينيبشيپي برا سميمورفيهر پل )درصد
مورد  كيلجست ونيرگرس ليبا استفاده از تحل دريافت زودتر انسولين

 نسخه SPSS يبا استفاده از بسته آمار هادادهقرار گرفت.  يابيارز
26)SPSS Inc., Chicago, USA( قرار  ليتحلوهيمورد تجز
  .ندگرفت

  
  نتايج

) و n:155هاي پايه مربوط به دو گروه كنترل (ويژگي
دو گروه از  .ارائه شده است 2) در جدول شماره n:182بيماران (

ترتيب: (به ندارندداري گونه اختلاف معنيلحاظ سن، قد و وزن، هيچ
444/0P= ،135/0P=  215/0وP= همچنين در اين جدول سابقه .(

كننده انسولين ذكر شده تعداد بيماران دريافت مصرف انسولين و
  است.

 افراد مورد مطالعه هيپا يهايژگيو -2 شماره جدول

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 
P برده با هاي ناممورد از طريق آزمونهد و كنندگان دو گروه شاهاي پايه شركتويژگيمناسب آن محاسبه شده است.  شرايطر در اهاي تي مستقل و كاي اسكواز طريق آزمون

  يكديگر مقايسه شده است.
  

  واينبرگ –تعادل هاردي 
هاي مورد مورفيسمشده همه پليي مشاهدهژنوتيپ فراواني

ر در تعادل ي مورد انتظاژنوتيپمطالعه در گروه كنترل با فراواني 
   ).P≤05/0( واينبرگ مطابقت داشت -هاردي 
و فراواني آلل بين دو گروه  ژنوتيپوتحليل تفاوت در توزيع تجزيه

   مورد و شاهد

مورفيسم مورد توزيع ژنتيكي را در سه پلي 3 شماره جدول
طور مجزا و اختلاف بين دو گروه مورد و مطالعه در هر گروه به

 ژنوتيپهم در توزيع  T/G45+SNPدهد. فقط در شاهد را نشان مي
 داري مشاهده شدو هم فراواني آلل بين دو گروه اختلاف معني

ها هيچ مورفيسم). در ساير پليPآلل= P ،001/0ژنوتيپ= 007/0(
  داري بين دو گروه مشاهده نشد.اختلاف معني

  
  
  
  
  
  

P *  متغير  كنترل بيماران 

  تعداد نمونه  155  182  --

506/0  
  103) %6/56مزد: (
  79) %6/43زن: (

  94) %6/60مرد: (
  61) %4/39زن: (

  )درصد( تعداد جنسيت

  (سال)سن  30/55 ± 76/5 40/56 ± 69/5 444/0

  سابقه ابتلا به ديابت (سال)  -- 80/14 ± 0/4  --

 متر)قد (سانتي  68/1 ± 06/0 65/1 ± 08/0 135/0

 وزن (كيلوگرم)  22/79 ± 79/11  71/77 ± 53/10  215/0

--  
  نفر 79دريافت: 

  نفر 103عدم دريافت: 
  دريافت انسولين (نفر)  --

  سابقه دريافت انسولين (سال)  --  10/8 ± 78/8  --
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 هاي مورد و شاهددر گروهمطالعه مورد يهاسميمورفيو آلل پل پيژنوت عيتوزتفاوت  -3 شماره جدول

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

P*و آلل بين دو گروه حساب شده است. ژنوتيپسه توزيع يمنظور مقار يا آزمون دقيق فيشر بهااسكوهاي كاي: از طريق آزمون  
  

با استفاده از ها ژنوتيپنتايج بررسي تفاوت ميانگين متغيرها بين 
  طرفه يكآزمون آناليز واريانس 
نتايج مربوط به بررسي تفاوت بين  4 شماره در جدول

ارائه شده است. فقط  طور مجزا)به مورفيسمهر پلي (درها ژنوتيپ
ابتلا  ها براي متغيرهاي سنّژنوتيپاختلاف بين  T/G45+ SNPدر 

ترتيب: (به دار بودشروع دريافت انسولين معني به ديابت و سنّ
035/0=P، 048/0=P .(اختلاف  كه نتايج آزمون تعقيبي نشان داد

ابتلا در  با كمتر بودن سنّ TTو  TGهاي ژنوتيپبين داري معني
. نتايج آزمون تعقيبي )P=032/0( وجود دارد TG ژنوتيپحاملين 

طور به+T/G45 SNP درماني درانسولينشروع  براي متغير سنّ
نشان  TTو  TG ژنوتيپبين حاملين  را داريمشابه اختلاف معني

 TG ژنوتيپشروع دريافت انسولين در حاملين  كه سنّطوريداد، به
  ).P=050/0( كمتر بود

و درماني شروع انسولين ابتلا، طول دوره ابتلا، سنّ  طرفه در بررسي تفاوت متغيرهاي سنّ نتايج آزمون آماري آناليز واريانس يك -4شماره  جدول
 مورفيسمها در هر پليژنوتيپبين  انسولين طول دوره دريافت

P*طرفه : از طريق آزمون آناليز واريانس يك)ANOVA( دهد. دار بودن اختلاف را نشان ميحساب شده است و علامت ستاره معني  

  * P  بيمار  كنترل  آلل / ژنوتيپ  مورفيسمپلي

1501299rs  
)G/T276(+ 

GG )0/60% (93  )3/64% (117  
579/0  GT )8/34% (54  )4/32% (59  

TT )2/5% (8  )3/3% (6  
G allele 240  293  

243/0  
T allele 70  71  

2241766rs  
)T/G45+(  

TT )8/76% (119  )1/62% (113  
*007/0  TG )0/20% (31  )6/28% (52  

GG )2/3% (5  )3/9% (17  
T allele 269  278  

*001/0  
G allele 41  86  

17300539rs  
)G/A 11391-( 

GG )8/85% (133  )3/75% (137  
054/0  GA )3/12% (19  )4/21% (39  

AA )9/1% (3  )3/3% (6  
G allele 285  313  

068/0  
A allele 25  51 

  متغير  مورفيسمپلي

 ANOVA ژنوتيپ
p-value 

P 
  ي)زوج يهاسهيمقا(

 هتروزيگوت  نرمال گوتيهموز
  گوتيهموز
 يافتهجهش

 

1  
&  
2  

2  
&  
3  

3  
&  
1  

1501299
rs

  
)

 G
/T

 
276

  --  --  -- 493/0  33/39 ±6/1 83/38±8/3 62/39±9/3 ابتلا به ديابت سنّ +)
  --  --  -- 855/0  50/16 ±7/2 30/17±7/3 37/17±7/3 دوره ابتلا به ديابت

  --  --  -- 258/0  60/48 ±5/2 57/49±6/4 06/51±4/4 درمانيشروع انسولين سنّ
  --  --  -- 518/0  80/6 ±2/4 74/8±9/3 94/7±7/3 دوره مصرف انسولين

2241766
rs

  
)

T
/G

45
+(  

  065/0  063/0  032/0 035/0*  12/38 ±5/3 60/37±09/4 97/39±7/3 ابتلا به ديابت سنّ
  --  --  -- 482/0  29/16 ±6/2 37/17±8/3 46/17±7/3 دوره ابتلا به ديابت

  232/0  923/0  050/0 048/0 *  17/51 ±85/2 67/49± 97/4 98/50±33/4 درمانيشروع انسولين سنّ
  --  --  -- 413/0  33/6 ±6/3 72/8±25/4 09/8±6/3 مصرف انسولين دوره

17300539
rs

 

)
G

/A
 

11391
  --  --  -- 869/0  83/39 ±9/3 64/39±3/3 32/39±02/4 ابتلا به ديابت سنّ )-

  --  --  -- 283/0  67/17 ±2/3 59/16±8/3 47/17±6/3 دوره ابتلا به ديابت
  --  --  -- 074/0  00/51 ±1/1 00/49±3/3 84/50±7/4 درمانيشروع انسولين سنّ

  --  --  -- 355/0  50/6 ±9/4 25/9±4/4 85/7±5/3 دوره مصرف انسولين
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  هانتايج بررسي تفاوت ميانگين متغيرها بين آلل
و  نرمالهاي تر اختلاف بين آللبراي بررسي دقيق

هاي مورد مطالعه براي متغيرهاي مورفيسمهر يك از پلي ،يافتهجهش
سن و دوره ابتلا و همچنين سن و دوره دريافت انسولين با استفاده 

 T/Gابتلا به ديابت در از آزمون آماري تي مستقل بررسي شد. سنّ

45 SNP+كه طوريبه ،داري را نشان داداختلاف معني بين دو آلل
نتايج  ).P=012/0(  به ديابت كمتر بودابتلا سنّ يافتهجهشدر آلل 

در ساير يافته نرمال و جهشبررسي اختلاف بين آلل 
  دار نبود.يك از متغيرها معنيهاي مورد بررسي براي هيچمورفيسمپلي

شروع مصرف انسولين و طول دوره  ابتلا، طول دوره ابتلا، سنّ نتايج آزمون آماري تي مستقل در بررسي تفاوت متغيرهاي سنّ  -5 شماره جدول
 مورفيسمها در هر پليمصرف بين آلل

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
P *دهد.داري را نشان ميحساب شده است و علامت ستاره، معني يافتهي نرمال و جهشهااختلاف متغيرهاي وابسته بين آلل : از طريق آزمون تي مستقل براي بررسي  

  
هاي تكميلي براي بررسي نسبت شانس خطر ابتلاي نتايج آزمون

هاي مورد مورفيسمزودرس به ديابت نوع دو در هر يك از پلي
   مطالعه

 با سنّ بيماران  ، بيماران به دو گروهتربراي بررسي دقيق
 35بيشتر از  بيماران با سنّ(گروه الف) و  سال 35كمتر از  يابتلا

و  ژنوتيپتوزيع  7بندي شدند، جدول شماره سال (گروه ب) تقسيم
 ژنوتيپدهد. فقط توزيع فراواني آلل را در دو گروه مذكور نشان مي

)013/0=P) 008/0) و فراواني آلل=Pدر ( T/G45 SNP+  بين
). در گروه الف، P=013/0داري را نشان داد (دو گروه اختلاف معني

 ،درصد از توزيع را به خود اختصاص داده بود TG 6/48 ژنوتيپ
 TGبه  ،ژنوتيپدرصد از توزيع  4/23فقط  ،كه در گروه بدرحالي

حاملين كه نتايج رگرسيون لجستيك نشان داد  اختصاص داشت.
شانس خطر بيشتري براي  برابر TG T/G45 SNP + 381/2 ژنوتيپ

، P ،994/7 –430/1=CI=006/0( ابتلاي زودرس به ديابت داشتند
381/2=OR( در اين مورد حاملين آلل .G  نسبت به آللT 587/1 

كمتر  برابر شانس خطر بيشتري براي ابتلا به ديابت نوع دو در سنّ
  . )P ،671/5–180/1=CI ،587/1=OR=018/0( سال داشتند 35از 

  
  
  
  
  
  
  
  

  متغير  مورفيسمپلي
 آلل

P   يافتهجهشآلل  نرمالآلل 

1501299
rs

  
)

 G
/T

 
276

(+
  239/0  88/38± 6/3  62/39± 9/3  ابتلا به ديابت سنّ 

  793/0  21/17± 59/3  37/17 ± 7/3  دوره ابتلا به ديابت
  111/0 09/50 ±66/4  78/50 ± 32/4  درمانيشروع انسولين سنّ

  623/0  39/8 ± 9/3  94/7 ± 7/3  دوره مصرف انسولين

2241766
rs

  
)

T/G
45

+(
  012/0*  48/37 ± 9/3  97/39 ± 7/3  ابتلا به ديابت سنّ  

  523/0  10/17 ± 5/3  46/17 ± 7/3  دوره ابتلا به ديابت
  121/0  29/49 ± 6/4  98/50 ± 33/4  درمانيشروع انسولين سنّ

  969/0  13/8 ± 17/4  09/8 ± 6/3  دوره مصرف انسولين

17300539
rs

 

)
G

/A
 

11391
  570/0  67/39 ± 3/3  32/39 ± 02/4  ابتلا به ديابت سنّ )-

  353/0  87/16 ± 8/3  47/17 ± 6/3  دوره ابتلا به ديابت
  103/0  22/49 ± 2/3  44/50 ± 7/4  درمانيشروع انسولين سنّ

  285/0  94/8±4/4  85/7 ± 5/3  دوره مصرف انسولين
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مورفيسم براي بيني خطر هر پليدر بيماران و پيش <35 و سنّ  ≥ 35ابتلاي  برحسب سنّ   و آلل ژنوتيپنتايج بررسي تفاوت توزيع  -6 شماره جدول
 ابتلاي زودرس به ديابت

OR: odds ratio،  95يا نسبت شانس با فاصله اطمينان%  
P *سال حساب شده است 35ابتلاي بالاي  سال و بيماران با سنّ 35ابتلاي كمتر از  بين دو گروه بيماران با سنّ ژنوتيپر يا آزمون دقيق فيشر براي مقايسه توزيع ااسكوهاي كاي: از طريق آزمون.  

P ** سال حساب شده است. 35كمتر از  براي ابتلا به ديابت در سنّ ژنوتيپ: از طريق آزمون رگرسيون لجستيك براي بررسي نسبت شانس هر 

  

نتايج آزمون تكميلي براي بررسي نسبت شانس دريافت زودرس 
 مورد مطالعه يهامورفيسمدر هر يك از پليانسولين 

گروه بيماراني كه بين دو كه بررسي تكميلي نشان داد 
نفر) و بيماراني كه انسولين دريافت  79( كردندميانسولين دريافت 

و فراواني  ژنوتيپداري در توزيع تفاوت معني ،نفر) 103( كردندنمي
هاي مورد مطالعه وجود ندارد. نتايج مورفيسميك از پليآلل هيچ

ها مورفيسميك از پليهيچ هم برايآزمون رگرسيون لجستيك 
  دار نبود.معني

  
مورفيسم بيني شانس هر پلير بيماران و پيشو آلل برحسب دريافت و يا عدم دريافت انسولين د ژنوتيپنتايج بررسي تفاوت توزيع  -7 شماره جدول

 براي دريافت انسولين

OR: odds ratio95ا نسبت شانس با فاصله اطمينان ، ي%  
P*و بيماراني  كننددريافت ميها در دو گروه بيماراني كه انسولين سممورفيهر يك از پلي ژنوتيپتوزيع  ر يا آزمون دقيق فيشر براي بررسي نحوهااسكوهاي كاي: از طريق آزمون

  .حساب شده است ،كننددرياقت نميكه انسولين 
P **: دريافت انسولين حساب شده است. در ژنوتيپنسبت شانس هر  بررسيراي از طريق آزمون رگرسيون لجستيك ب  

  آلل / ژنوتيپ  مورفيسمپلي
 سالگي و كمتر35ابتلا در سنّ

  (گروه الف) )37نفر(
سالگي35بالايابتلا در سنّ

  CI( P %95شده (تنظيم P *  OR  ب)(گروه  نفر) 145(
** 

1501299
rs

  
)

 G
/T

 
276

(+ 

GG )8/56%(21 )2/66%(96 
164/0  

  --  مرجع
GT )2/43%(16 )7/29%(43 )577/3– 809/0 (701/1  161/0  
TT )0/0%(0 )1/4%(6 0  0  

G allele 58 235 
841/0  

  --  مرجع
T allele 16 55 )122/3 – 543/0 (302/1  554/0  

2241766
rs

  
)

T/G
45

+(  

TT )2/43%(16 )9/66%(97 

*013/0  
  --  مرجع

TG )6/48%(18 )4/23%(34 )994/7 – 430/1 (381/2  **006/0  
GG )1/8%(3 )7/9%(14 )217/5 – 312/0 (275/1  775/0  

T allele 50 228 
*008/0  

  --  مرجع
G allele 27 62 )671/5 – 180/1 (587/1  **018/0  

17300539
rs

 

)
G

/A
 

11391
-( 

GG )8/83%(31 )1/73%(106 

396/0  
  --  مرجع

GA )5/13%(5 )4/23%(34 )024/1 -108/0 (332/0  055/0  
AA )7/2%(1 )4/3%(5 )100/11 – 112/0 (114/1  927/0  

G allele 67 246 
128/0  

  --  مرجع
A allele 6 44 )225/1 – 155/0 (436/0  115/0  

 ** CI( P %95شده (تنظيم P *  OR )2بيماران با دريافت انسولين ( )1(ن بدون دريافت انسولينابيمار  آلل / ژنوتيپ  مورفيسمپلي

1501299
rs

  
)

 G
/T

 
276

(+ 

GG )9/69%(72 )57%(45 
054/0  

  --  مرجع
GT )1/29%(30 )7/36%(29 )909/2- 822/0 (547/1  176/0  
TT )1%(1 )3/6%(5 )374/8- 202/1 (542/2  061/0  

G allele 174 119 
086/0  

  --  مرجع
T allele 32 39 )239/3- 951/0 (755/1  72/0  

2241766
rs

  
)

T
/G

45
+(  

GG )3/56%(58 )6/69%(55 
186/0  

  --  مرجع
GA )0/33%(34 )8/22%(18 )12/1 – 274/0 (565/0  121/0  
AA )7/10%(11 )6/7%(6 )182/2 – 234/0 (715/0  55/0  

G allele 150 128 
090/0  

  --  مرجع
A allele 56 30 )660/3 – 921/0 (836/1  084/0  

17300539
rs

 

)
G

/A
 

11391
-( 

TT )8/72%(75 )3/45%(62 
661/0  

  --  مرجع
TG )3/23%(24 )0/19%(15 )802/1 – 389/0 (837/0  65/0  
GG )9/3%(4 )5/2%(2 )791/2 – 074/0 (455/0  39/0  

T allele 174 139 
241/0  

  --  مرجع
G allele 32 19 )595/1 – 374/0 (772/0  48/0  



  و همكاران ممشلي
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 بحث

هاي مورفيسمدر اين پژوهش ارتباط برخي از پلي
شروع  ابتلا و سنّ سنّ بانوكلئوتيدي ژن آديپونكتين تك

. ابتدا توزيع ررسي شدب T2DMدرماني در بيماران مبتلا به انسولين
هاي مورد مطالعه در مورفيسمآلل هر يك از پلي نيو فراوا ژنوتيپ
گروهي مورد بررسي  اختلاف بين، همچنين شاهد و مورد دو گروه

داري را در توزيع اختلاف معني+T/G 45 SNPقرار گرفت. فقط
كه آلل طوريبه ،و فراواني آلل بين دو گروه نشان داد ژنوتيپ
فراواني بيشتري نسبت به گروه  در گروه بيماران دو برابر يافتهجهش

و ژانگ  مورد مطابق با نتايج در اينحاضر كنترل سالم داشت. نتايج 
هاي بسياري در جمعيت +T/G45SNP، درواقع ]20[ همكاران بود

ها تفاوت در توزيع ژنتيكي بين بيماران بررسي و در اكثر جمعيت
. همچنين طبق ]13[ سالم گزارش شده استو افراد  T2DMمبتلا به 

 ،هايي كه در جمعيت ايراني صورت گرفته استنتايج پژوهش
و فراواني  ژنوتيپدر بررسي تفاوت توزيع  ]21[ تخشيدي و همكاران

در زنان باردار مبتلا به ديابت بارداري و سالم +T/G 45 SNPآلل
داري دارد تفاوت معني ،بين دو گروه ژنوتيپتوزيع كه نشان دادند 

طور بهدر بيماران  GGو  TGهاي ژنوتيپفراواني  كهطوريبه
. اين نتايج مطابق با بيشتر بودداري نسبت به گروه كنترل سالم معني
هاي پژوهش حاضر هاي پژوهش حاضر است. طبق يافتهيافته

و  ژنوتيپداري بين دو گروه شاهد و مورد در توزيع اختلاف معني
هاي نتايج مطابق با يافتهاين مشاهده نشد كه  SNP+276فراواني آلل 

اين  نتايجهمچنين . ]22[ عليمي و همكاران در جمعيت ايراني بود
 G/A11391-SNP توزيع ژنوتايپ و فراواني آلل در مورد پژوهش

گونه تفاوت معني داري نشان نداد،  بين دو گروه شاهد و مورد هيچ
اولين بار براي قابل ذكر است كه اين پلي مورفيسم در اين پژوهش 

در ادامه بررسي شد كه آيا در جمعيت ايراني بررسي شده است. 
شروع دريافت انسولين  بت و سنّابتلا به ديا با سنّ ژنوتيپنوع 

ابتلا  متغيرهاي سنّ +T/G 45 SNPارتباط دارد. طبق نتايج، فقط در
ها اختلاف ژنوتيپشروع دريافت انسولين بين  به ديابت و سنّ

، حاملين نشان داد داري را نشان دادند. نتايج آزمون تعقيبيمعني
ابتلا به  داري، سنّطور معنيبه T/G45+SNP هتروزيگوت ژنوتيپ

حاملين به درماني كمتري را نسبت شروع انسولين ديابت و سنّ
بيماران به دو  تر،د. در ادامه براي بررسي دقيقنرمال داشتن ژنوتيپ

 35سال (گروه الف) و بيشتر از  35ابتلاي كمتر از  با سنّ افرادگروه 
و اختلاف بين دو گروه با در نظر گرفتن  شدند (گروه ب) تقسيمسال 
نفر بيمار  182نفر از  37 گرفت كهمورد بررسي قرار  ژنوتيپنوع 

مورفيسم سال داشتند. از بين سه پلي 35ابتلاي كمتر از  ديابتي، سنّ
 افراد درصد 6/48در گروه الف  +T/G 45 SNPدر مورد مطالعه

 4/23كه در گروه ب هتروزيگوت بودند. درحالي ژنوتيپحامل 
يافته هتروزيگوت يا هموزيگوت جهش ژنوتيپاز بيماران  درصد

 35ابتلاي بالاي  عبارتي تعداد كمي از بيماراني كه سنّداشتند. به
بودند. در اين راستا، نتايج  يافتهجهشحامل آلل  ،سال داشتند

اي نسبت شانس ملاحظهطور قابلبهكه رگرسيون لجستيك نشان داد 
براي ابتلا به ديابت بودند هتروزيگوت  ژنوتيپ حامل ي كهادافر

چند تاكنون سال) بيشتر بود. هر 35 كمتر از زودرس (ابتلا در سنّ
نوكلئوتيدي ژن هاي تكمورفيسمهيچ پژوهشي رابطه بين پلي

درماني مورد شروع انسولين شروع ديابت و سنّ آديپونكتين را با سنّ
لين مطالعه در اين زمينه پژوهش حاضر اوّبررسي قرار نداده است و 

 23به بررسي ارتباط  2021سال اي كه در اما در مطالعه ؛است
ابتلا به  هاي مرتبط با ديابت بر سنّنوكلئوتيدي ژنمورفيسم تكپلي

ها حاكي از ارتباط بالقوه يافته ،بيماري پرداخته شده است
ابتلا  ست. كاهش سنّشروع ديابت بوده ا هاي ژنتيكي با سنّواريانت

پژوهشگران كه  مشهود بوده است هاي اخير كاملاًبه ديابت در سال
و  از جمله تغذيه نادرست ؛اندعوامل بسياري را در آن دخيل دانسته

هاي پيشين شيوع ديابت پژوهشك، از طرفي تحرسبك زندگي كم
 .اندهاي قوميتي بيشتر گزارش كردهزودرس را در برخي از گروه

به  T2DMها زودي در برخي از قوميتطبق گزارش اين مقالات به
اغلب كساني كه به  . همچنينغالب تبديل خواهد شد يك بيماري

ابتلا  يقوچند نسلي  يسابقه خانوادگ ،شوندديابت زودرس مبتلا مي
درصد از نوجوانان  84حدود  طور مثال. به]23،6[ دارند T2DMبه 
هستند  يسابقه خانوادگ يدارا T2DMمبتلا به  ييايتانيبر
در خطر ابتلا  ينقش مهمّ  يكياستعداد ژنتبر اين اساس . ]24،23،3[

خوبي است تا در  ها نشانهاين يافته .داردزودرس  T2DMبه 
. بررسي شودزودرس نتيكي دلايل شيوع ديابت هاي ژواريانت

 T/G 45خصوصبه T2DMهاي ژن آديپونكتين با ارتباط واريانت

SNP+  نژادهاي مختلف ها و و در قوميتهاي بسياري پژوهشدر
البته ديابت الگوي وراثت چندعاملي دارد و به نظر . ييد شده استتأ
اي ملاحظهتواند اثر قابلهاي مرتبط در كنار هم ميرسد سهم ژنمي

نتايج  را بر ابتلاي زودرس و پيشرفت سريع بيماري ايجاد كند.
هاي ژن آديپونكتين دهد كه واريانتاي مروري نشان ميمطالعه

همچنين ديابت نوع يك و ديابت بارداري مرتبط  T2DMبا  شدتبه
از  ي، بلكه تعدادتنهاييبه جهش خاص كينه  البته ]13[ است

SNPد عامل نتوانيمافزا همزمان و همطور به نيپونكتيژن آد يها
 مطالعهيك طبق نتايج  د.نباش ابتيابتلا به د يبرا ايبالقوه خطر

بسيار پيچيده است و عوارض  ديابت زودرس ،مروري
ليه و با واسكولار و ماكروواسكولار، اغلب در مراحل اوّميكرو

. در ]3[ شودفراواني بيشتر از ديابت نوع يك در بيماران نمايان مي
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 T/G 45هايژنوتيپاين راستا در پژوهش حاضر يك ارتباط بين 

SNP+  طبق نتايج مشاهدهشد تر بيماري يافتپيشرفت سريعو . 
نسبت به حاملين  يافتهجهشحاملين آلل  حاضر،شده در پژوهش 

درماني كمتري شروع انسولين سنّ T/G45+SNPاز  نرمالآلل 
دهد سرعت پيشرفت بيماري در اين افراد اين نشان مي كه داشتند

  بيشتر بوده است.
 نيبتغيير و برهم خوردن تعادل  T2DMدر بررسي پاتوفيزيولوژي 

ترين عامل در پيشرفت مهم نيو ترشح انسول نيبه انسول تيحساس
در ترشح  گلوكز مينوجوانان مبتلا به اختلال در تنظ بيماري است.

نشان  يشترياختلال ب نيبه انسول تيكاهش حساسنسبت به  نيانسول
بر  ]25[ 2010و همكاران كه در سال  بچادر مطالعه . ]25[دهند مي

نتايج حاكي از آن بود كه  ،ه استساله انجام شد15روي نوجوانان 
جمله گلوكز  گلوكز، از مينوجوانان چاق كه علائم اختلال در تنظ

دهند، به يهر دو را نشان م ايعدم تحمل گلوكز ي و عيرطبيغ يناشتا
در معرض اختلال در ترشح  شتريب ن،يبه انسول تيكاهش حساس يجا

 يبرا ييها در معرض خطر بالاآن ،بر اين اساسهستند.  نيانسول
عملكرد كاهش  ،همچنينند. باشمي T2DM سريع شرفتيپ

نسبت به  T2DMدر جوانان مبتلا به  پانكراس )β(ي بتاي هاسلول
چند هر .]26[درصد در سال)  15(حدود  استتر سريعبزرگسالان 

رسد نتايج نظر مياما به ،كه در اين زمينه نياز به تحقيقات بيشتر است
كه طوريبه ؛هاستپژوهش حاضر نيز همسو با اين يافته

 ،بودند يافتهجهشابتلاي كمتر كه حاملين آلل  كنندگان با سنّشركت
پيشنهاد  دريافت انسولين نيز در آنان كمتر بود. داري سنّطور معنيبه
سال مبتلا به ديابت  20هاي سني زير شود اين پژوهش در گروهمي

گيري همزمان انسولين نوع دو، با تعداد نمونه آماري بيشتر و اندازه

تواند به كنترل ها ميچنين پژوهشانجام شود. نتايج حاصل از اين
  زودرس كمك كند. T2DMشيوع 

 
  يريگهجينت

هاي توان گفت بين واريانتطبق نتايج پژوهش حاضر مي
ابتلا به ديابت و دريافت زودهنگام انسولين  ژن آديپونكتين با سنّ

توانند هاي ژنتيكي ميبنابراين واريانت .داري وجود داردارتباط معني
زودرس و پيشرفت سريع بيماري  T2DMيكي از دلايل اصلي در 

 ،افراد مستعد ژنوتيپباشند. بر اين اساس شايد بتوان با بررسي 
راهكارهاي  ،ويژه كساني كه سابقه ابتلاي خانوادگي دارندبه

مند مورد بررسي قرار داد. طور هدفموقع را بهپيشگيري و درمان به
 اهش سنّ هاي ژن آديپونكتين با كشواهد مربوط به ارتباط واريانت
تواند درك بهتري در تر بيماري ميابتلا به ديابت و پيشرفت سريع

علت و پيشرفت بيماري به وجود بياورد و شايد نقطه آغازي براي 
  هاي جديد باشد.دستيابي به درمان

  
 قدردانيتشكر و 

اين مقاله مستخرج از رساله دكتري خانم الهه ممشلي است 
صندوق  از طرف 97012534طرح  شماره رساله با اينكه بخشي از 

حمايت از پژوهشگران و فناوران كشور معاونت علمي و فناوري 
  .است شده مالي رياست جمهوري حمايت

اردبيلي،  محقق حمايت دانشگاه از نويسندگان اين مقاله
و  دبيل، صندوق حمايت از پژوهشگرانردانشگاه علوم پزشكي ا

 افرادي تمام و پژوهش اين در كنندهشركت بيماران فناوران كشور،

 رسان و سهيم بودند،ياري پژوهش اين كيفيت افزايش و اجرا در كه

  كمال تشكر و قدرداني را دارند.
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