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Abstract 
 

Background: Diabetes is one of the most common chronic metabolic diseases in the world that is caused by 

decreased insulin secretion or insulin resistance and fat accumulation in visceral adipose tissue (IR). Omentin 

is a protein inferred from adipose tissue that is associated with the rate of diabetes. The aim of this study was 

to investigate the relationship between rs2274907 polymorphism of amentine-1 gene with diabetes.  

Materials and methods: This case-control study was conducted on 70 patients with diabetes and 70 healthy 

individuals as control. FBS, TG, CHOL, HDL, and LDL were measured in the subjects and genotype 

determination was performed using PCR-RFLP.  

Results: Age, body mass index, LDL, cholesterol, triglyceride, fasting high sugar and insulin resistance were 

significantly different between patients and healthy individuals (p<0.05). No significant difference was 

observed in omentin level in diabetic compared to control patients (p>0.05). Omentin levels in different 

genotypes rs2274907 were different in healthy subjects, but the difference was not significant. Omentin 

levels in different genotypes rs2274907 were different in healthy subjects (p<0.05). Genotype regression 

analysis showed that genotypes in rs2274907 polymorphism were not related to diabetes (p>0.05). 

Conclusion: This study revealed that there was no significant relationship between rs2274907 genotype and 

type 2 diabetes. 
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 دانشگاه آزاد اسلامي پزشکيعلوم جله م

 23تا  44صفحات ، 1411بهار ، 1، شماره 23 ورهد

 

در  3بیماری دیابت نوع  امنتین باژن  rs2274907ارتباط پلي مورفیسم 

 جمعیت ایراني

 2، طاهره ناجي3معصومه نژادعلي لفمجاني ،3مهناز محمدی ،  1آرزو نظری

   
 آزاد اسلامي تهران، ايران لوژی ، علوم پزشکي تهران دانشگاهکارشناس ارشد، گروه بیوتکنو 1
 استاديار، گروه زيست شناسي، واحد اسلامشهر دانشگاه آزاد اسلامي ، اسلامشهر، ايران3
 آزاد اسلامي تهران، ايران دانشگاه ،دانشیار، گروه زيست شناسي، علوم پزشکي تهران 2

  کیدهچ

های مزمن متابولیک جهان است که به دنبال کاهش ترشح انسولین و يا مقاومت به رين بیماریتديابت يکي از رايج :سابقه و هدف
. امنتین پروتئین مترشحه از بافت چربي است که با میزان ابتلا به شودو تجمع چربي در بافت چربي احشايي ايجاد مي (IR)انسولین

 . بودبا بیماری ديابت  1-ژن امنتین  rs2274907ط پلي مورفیسم ديابت در ارتباط است. هدف از انجام اين تحقیق بررسي ارتبا

قند خون ناشتا،  فرد سالم به عنوان  شاهد انجام شد. میزان ۰1بیمار مبتلا به ديابت و  ۰1شاهدی بر روی  -مطالعه موردیاين  :روش بررسي
تین و انسولین با روش الايزا اندازه گیری شد. تعیین ژنوتیپ با در افراد با دستگاه اتوآنالايز و سطح امن LDLو  HDLتری گلیسريد، کلسترول، 

   .انجام گرفت PCR-RFLPاستفاده از روش 

 یدارد خون ناشتا و مقاومت به انسولین در افراد بیمار و سالم تفاوت معنينکلسترول، تری گلیسريد، ق ،LDL، نمايه توده بدني ،سن ها:یافته
های سطح امنتین در ژنوتیپ (.P>12/1) اری در سطح امنتین در افراد ديابتي و کنترل مشاهده نشددي. تفاوت معن(P<1/ 12)داشت 
با  rs2274907 ها نشان داد که ژنوتیپ پلي مورفیسم. تحلیل رگرسیوني ژنوتیپ(P<1/ 12در افراد سالم متفاوت بود )  rs2274907مختلف  

 .(P >1/ 12) شتديابت ارتباطي ندا

 .وجود نداردو ديابت نوع دو  rs2274907داری بین ژنوتیپ يارتباط معنطالعه حاضر نشان داد م :گیرینتیجه
 .مقاومت به انسولین ،ژن امنتین، اديپوکین ،3ديابت نوع  واژگان كلیدی:

  

 1مقدمه
در علم پزشکي دو نوع اصلي ديابت  شنناخته شنده اسنت کنه     

لام سنازمان  . با توجنه بنه اعن   است 3و نوع 1شامل  ديابت نوع 

( میزان گلوکز خون بصنورت ناشنتا در   (WHOبهداشت جهاني 

و میزان آن دو سناعت  است  mg/dl 131، 3و نوع 1ديابت نوع 

   mg/dlگلوکز  بنه   gm 2پس از  مصرف يک نوشیدني حاوی 

                                                 
مهنداز  ، واحد  اسلامشدهر ناگشد اه دزان اسدلامی     ،یشناس ستیگروه ز، اسلامشهر: آدرس نویسنده مسئول

 (  email: mh_mohamadi@yahoo,com om) یمحم 

ORCID ID: 0000-0002-3376-2762   
     62/4/0411: تاریخ دریافت مقاله

 62/2/0411: تاریخ پذیرش مقاله

 (ADA. طبق اعلام انجمن ديابنت آمريکنا )  (1،3)رسد مي311

اسنت   mg/dl 141 mg/dl - ۰1سطح قند خون در بدن انسان 

هنای بتنای لوزالمعنده    . انسولین ترشح شده توسن  سنلول  (2)

کند. پنس از مصنرف منواد ین ايي      سطح قند خون را حفظ مي

های بدن شود. انسولین به سلولگلوکز به جريان خون آزاد مي

کند تا گلوکز را که بعدها برای عملکردهنای مختلنف   کمک مي

د. هنگامي که کاهش شود، مصرف کننبدن به انرژی تبديل مي

سطح انسولین يا  کاهش میزان مقاومت به انسنولین  در بندن   

منجنر بنه ايجناد اخنتلال      ،آيدوجود ميه يا هر دو  هم زمان ب

. هنگنامي کنه بندن مقندار     (4،2)شنود  متابولیک در بندن مني  

کند، آنگناه  کند يا انسولین تولید نميناکافي انسولین تولید مي

 
Original 

Article 
 



 3ژن امنتین با بیماری دیابت نوع ارتباط                                   آزاداسلامي                                       دانشگاهپزشکي علوم / مجله 04

هد. در اين حالت سیستم ايمنني بندن   دديابت نوع يک رخ مي

بنرد و در  های بتای لوزالمعده را به طور اتفاقي از بین ميسلول

يابند. اگنر بندن انسنان قنادر بنه       نتیجه قند خون افنزايش مني  

استفاده از انسولین آزاد شده نباشد و يا پاسخ سلولي نسبت به 

-ميدهد. اين را رخ مي 3انسولین کاهش يابد آنگاه ديابت نوع 

و داروهنا و ينا تزرينق     تغیینرات رژينم ین ايي    ،توان بنا ورزش 

انسولین کنترل کرد.  افزايش یینر طبیعني قنند خنون باعن       

بیمناری منزمن کلینه،     ماننند  ،عوارض تهديند کنننده زنندگي   

رتینوپناتي) آسننیب شنبکیه چشننم (، افننزايش خطنر ابننتلا بننه    

های قلبي و سکته مغزی، سیستم عصبي آسیب دينده،  بیماری

(،  اضنطرا،،  141mg/dlيابت بارداری در زنان باردار )بالاتر از د

. بنه  (1،3)مشکلات پا و قطع اندام تحتاني و ديگر عوارض شود 

تعداد افنراد مبنتلا بنه     IDF)استناد انجمن بین المللي ديابت )

 433بنه   1۸۱1میلیون نفنر در سنال    11۱ديابت در جهان از 

تنه اسنت و تخمنین زده    افزايش ياف 3114میلیون نفر در سال 

میلینون نفنر    143بنه   3141شود که اينن تعنداد تنا سنال     مي

 .(1)افزايش يابد 

های درون رينز فعنال اسنت. بنیش از     بافت چربي يکي از بافت 

وسیله بافنت چربني تولیند و    ه فاکتور شناسايي شده که ب 111

ننام   هنا را توان از آديپنوکین شود که از جمله آنها ميترشح مي

اسنت  کیلو دالتنون   2۱-41. امنتین اديپوکیني با وزن (۰)برد 

شنود و در بافنت چربني امنتنال     کد مني  CDNAوسیله ه که ب

ژن امنتنین بنر روی کرومنوزوم شنماره      .شودتولید و ترشح مي

در ابتدا امنتین به عننوان لکتنین   . (۱) قرار دارد  q22-q23يک

اسايي شد شن محلول متصل شونده به گاالکتوفورانوز اينتلکتین

هنا  های اخیر، بافنت چربني احشنايي و آديپنوکین    . در سال(۸)

انند. امنتنین آديپنوکین    توجه زيادی را بنه خنود جلنب کنرده    

جديدی اسنت کنه بنه عننوان نشنانگر زيسنتي بنرای بیمناری         

بر اساس مطالعات قبلني  سنطح    متابولیک پیشنهاد شده است.

 .دارد امنتین سنرم بنا عوامنل خطنر متابولینک ارتبناط منفني       

همچنین ثابت شده است که امنتین ممکن است به عنوان يک 

عامل ضد التهابي و حساس کننده بنه انسنولین نقنش داشنته     

مطالعات آزمايشگاهي نیز نشان داد که امنتین به عننوان   باشد.

يک هورمون پلي پپتیدی ج ، گلوکز تحريک شده با انسولین 

ی چربي افزايش هارا در سلول Aktو همچنین فسفوريلاسیون 

منجر به افزايش فعالینت   Aktدهد. اختلال در تنظیم مسیر مي

. (11)شنود   T2DMتوانند منجنر بنه    شود و ميپیام رساني مي

 131تنا   23 سطوح در گردش امنتنین در افنراد سنالم تقريبنا    

mg/dl  گزارش شده است اما در افراد مبتلا به چاقي اين مقدار

چاقي در جهان منجر به  شافزاي. (11)يابد کاهش مي 21/1به 

در نتیجه ديابت  ؛شده است 3افزايش شیوع بیماری ديابت نوع 

 ای تنگاتنن  بنا يکنديگر هسنتند    و چناقي دارای رابطنه   3نوع 

درصد از افراد مبتلا به ديابت نوع دو چنا  و ينا    ۱1. (13،12)

 .(14)دارای اضافه وزن هستند 

در  A326T (rs2274907)در پلي مورفیسم  تنک نوکلئوتیندی  

، آمینو اسنید  11۸در موقعیت  1از ژن امنتین  4اگزون شماره 

توانند بنا   والین جايگزين اسپارتات شده است که اين مورد مني 

بنه جنای    Valديابت نوع دوم و چاقي همراه باشد. جنايگزيني  

Asp   پلني مورفیسنم    از تنوالي  11۸در موقینتrs2274907   و

بنه ينک جهنش ايجناد کنننده      توانند  ساير تغییرات توالي مني 

هنای امنتنین از   پلني مورفیسنم ژن   .(12)بیماری منجر شنود  

از اهمیت بالايي در اضافه  Val 109 Asp( rs2274907جمله  )

. تعندادی از  (11) وزن، چاقي و ديابت نوع دوم برخوردار اسنت 

را در  اننند کننه امنتننین جنن ، گلننوکز  مطالعننات نشننان داده 

ايش حساسیت به انسولین افنزايش  های انسان با افزآديپوسیت

کنه   انده.علاوه بر اين، برخي از مطالعات نشان داد(12)دهد مي

همبسنتگي   IR، دور کمنر و  BMIبا  1سطح پلاسمای امنتین 

 معکوس  و با سطح آديپونکتین و لیپنوپروتین بنا چگنالي بنالا    

(HDL) مطالعات متعنددی تغیینر در   (12) ارتباط مثبت دارد .

، سنندرم  3پلاسما را در افراد مبتلا به ديابت نوع سطح امنتین 

همچننین   نند. اهنای مختلنف نشنان داده   متابولیک در جمعیت

هنای تنک نوکلئوتیندی از جملنه     مورفیسنم ارتباط برخي پلني 

rs2274907    در ژن امنتین در ايجاد چاقي و افزايش  ابنتلا بنه

ینک  با پیشینه خانوادگي  و بیماری سندرم متابول 3ديابت نوع 

. اگنر چنه   (12،11)هنا تاییند شنده اسنت     در برخي از جمعیت

هنای مختلنف بنر روی ارتبناط     مطالعات مختلفني در جمعینت  

و  3ها با اختلالات وابسته به چاقي مانند ديابت ننوع  آديپوکین

امنا نتنايج  مطالعنات    اسنت،  سندرم متابولیک و .. انجام شنده  

ح امنتنین و   بنابراين در اين مطالعنه سنط   .(11) متناقض است

بنا سنطح     Val 109 Asp( rs2274907)  ارتباط پلي مورفیسم

نمايه توده بدني در بیماران مبتلا به ديابت و  قند ناشتا امنتین،

     .در يک جمعیت ايراني مورد بررسي قرار گرفت

 

 مواد و روشها

عنوان ه نفر ب ۰1شاهدی بر روی  -اين پژوهش به صورت مورد

و بیماران ديابتي  (T2DM/IFG) ش ديابتيک گروه از افراد پی

و  mg/dl 111 بنالاتر از  (FPG) با میزان گلوکز پلاسمايي ناشتا

   mg/dl   يک گروه از افراد سالم با میزان گلوکزپلاسمايي ناشتا
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از بننین اشننخاا مراجعننه کننننده بننه      mg/dl 111تننا  ۰1

 های پارس و بوعلي تهران انجام شند. قبنل از انجنام   بیمارستان

هدف از مطالعه بنرای شنرکت کننندگان توضنیح     ، نمونه گیری

پر کردن رضايت نامه و پرسش نامنه توسن     پس ازو  داده شد

خون وريندی بعند از ينک      ml11  آنها نمونه گیری انجام شد.

ساعت( ناشتا بودن از هر دو گروه بنرای انندازه    14تا  13) شب

 mlمیزان  گیری میزان گلوکز پلاسمايي ناشتا جمع آوری شد.

هنم در   ml 2و  DNA از نمونه خون دريافتي برای استخراج 2

و 1برای اندازه گینری سنطح امنتنین    EDTAداخل لوله حاوی 

ه ب DNA آنالیز بیوشیمیايي مورد استفاده قرار گرفت. استخراج

 . برای بررسي کیفینت (12) انجام شد salting outوسیله روش 

DNA ه شد. پس از اسنتخراج  از روش اسپکتوفوتومتری استفاد

DNA   ژنومي برای بررسي کیفیت و کمینتDNA   و اطنلاع از

 DNAمیزان یلظت و همچنین خالص بودن آن، ج ، نموننه  

ننانو گنرم بنر     111که صد برابر رقیق شده بود و مقدار آن بنه  

-میکرو لیتر رسید، با استفاده از اسپکتوفوتومتر در طنول منوج  

و  DNAد و سنپس یلظنت   نانومتر خوانده شن  311-3۱1های 

دست آمده برای طول منوج  ه خلوا آن محاسبه شد. نسبت ب

بود کنه نشنان    3تا  ۱/1در اين آزمايش در محدوده  311/3۱1

تنوده بندني از   نماينه   بنود.   DNAدهنده خلوا قابنل قبنول   

 تقسیم وزن به کیلوگرم بر مج ور قد به متر اندازه گینری شند  

انسولین با استفاده از کینت  های امنتین و سطح هورمون .(1۱)

الايزا شرکت مرکوديا تعیین شد. در اين مطالعه انندازه گینری   

-Cو   C-LDLگلیسنريد،  قند خون ناشتا، کلسنترل تنام، تنری   

HDL         به وسیله کینت پنارس آزمنون و بنا روش الاينزا توسن

انجام شد. جهنت تعینین    BT3500 مدل Biotechnica دستگاه

 از تکنینک  1در ژن امنتنین rs2274907 مورفیسنم ژنوتیپ پلي

RFLP-PCR    استفاده شد. برای اين کار نیاز به دو پرايمنر بنود

و الیگنو طراحني شند و     runner gene که توس  نرم افزارهنای 

آمده است. عملکرد اختصاصي آیازگرهنا   1توالي آن در جدول 

مورفیسنم ابتندا بنه    تایید شد. برای تعینین پلني   Blast با پايگاه

جفت بازی حامنل پلني مورفیسنم     4۰1يک توالي PCRوسیله 

rs2274907 در دسننتگاه ترموسننايکلر  1ژن امنتننین BioRad 

، PCR ساخت کشور آمريکا تکثیر شند. جهنت انجنام واکننش    

 mix میکرولیتنر شنامل   32مخلوط واکننش بنا حجنم نهنايي     

Master DNA  ،میکرولیتر يک (dNTP, Taq  (polymerase, 

MgCl2  11تننر از هنر پرايمننر بنا یلظننت   ژننومي، ينک میکرولی 

پیکومول بر میکرولیتر و آ، مقطر تهیه شد. تمامي مواد منورد  

. برنامه تنظیم شده بنرای  شداز شرکت سیناژن تهیه  PCR نیاز

ترموسايکلر برای عملکنرد بهتنر پرايمنر در دو مرحلنه و بندين      

دقیقنه در   11صورت بود: مرحله دناتوراسیون ابتدايي به مدت 

سیکل برای هر سنیکل،   11گراد، سپسرجه سانتيد ۸4دمای 

ثانیه، اتصال  42گراد به مدت درجه سانتي ۸4دناتوراسیون در 

ثانیه و گسترش  42گراد به مدت درجه سانتي 12پرايمرها در 

 31مدت يک دقیقه. سنپس،   گراد بهدرجه سانتي ۰3در دمای 

 مدت  گراد بهدرجه سانتي ۸4دناتوراسیون در  سیکل شامل

 pcrتوالي پرايمر برای  .1جدول 

 rs2274907 پلي مورفیسم Reverse primer(5'→3') Forward primer (5'→3') (bp)اندازه توالي نقطه ذو، درجه سانتیگراد 

11 31 CTCTCTTCTTCT 
CCAGCCCAT 

GAGCCTTTAGG 
CCATGTCTCT 

 

 
: 1ستون  1امنتین   rs2274907ژنوتیپ چند شکلي  پلي مورفیسم نزيمي و تعیین آنمونه الکتروفورز محصولات ناشي از هضم  .1شکل 

 .را نشان دادند bp  1۸۰و 3۰4، 4۰1که به ترتیب باند های  ATژنوتیپ : 4ستون AA   bp 4۰1ژنوتیپ : 3ستون  bp 111مارکر
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 42مدت  گراد بهدرجه سانتي 11ثانیه، اتصال پرايمرها در  42

دقیقه و در  1گراد به مدت درجه سانتي ۰3ثانیه، گسترش در 

گراد درجه سانتي ۰3سیکل گسترش نهايي در دمای  31پايان 

 .دقیقه انجام شد 11به مدت 

توس  الکتروفورز بر روی ژل آگنارز تايیند شند.     PCRمحصول

ژن آديپونکتین   rs2274907 های پلي مورفیسمتعیین ژنوتیپ

 x-millو آننزيم محندود کنننده     RFLP با اسنتفاده از تکنینک  

بندين   x-mill جايگاه برش برای آنزيم محدود کننده .انجام شد

 ...'CTC↑ CTC↑T…5و  G↓ACC …'5... '3ترتیننب اسننت: 

میکرولیتنر   3جهت تعیین ژنوتینپ مخلنوط واکننش شنامل    '3.

 میکرولیتننر بننافر3 میکرولیتننر آ، مقطننر،PCR ، 1۱محصننول 

Tango میکرولیتر آنزيم 1 و  x-mill  2۰و در دمنای شند  تهیه 

سناعت هضنم شند. بنا تکنینک       4به مندت   گراددزرجه سانتي

الکتروفورز، قطعات حاصل از هضم آنزيمي تفکیک شد و منورد  

انحراف ±بررسي قرار گرفت. متغیرهای کمي به صورت میانگین

. بنرای  ندیرهای کیفي به صورت درصند بینان شند   معیار و متغ

های آزمايشنگاهي و خصوصنیات دموگرافینک در    مقايسه يافته

ويتني و بنرای   -مستقل و من t هایافراد سالم و بیمار از آزمون

متغیرهای کیفي از آزمون مج ور کای استفاده شد. با اسنتفاده  

و از رگرسیون لجستیک ارتبناط بین خطنر ابنتلا بنه بیمناری     

هنا مورد بررسني قنرار گرفنت. مقايسنه بنین      هريک از ژنوتیپ

ها در بیماران به تفکیک زن و مرد و نیز سالم ينا بیمنار   ژنوتیپ

های ذکر شده انجام شد. سنطح معنني   بودن با استفاده از روش

درنظر گرفته شد و برای تحلیل داده ها از  12/1داری کمتر از 

 لا  ايننن پننژوهشکنند اخنن .شننداسننتفاده  SPSS نننرم افننزار

IR.IAU.PS.REC.1397.239 است   . 

 هایافته
گروه شاهد در نفر  ۰1گروه بیمار و در نفر  ۰1، پژوهشاين در 

و افنراد   4/22وارد مطالعه شدند. مینانگین سنني افنراد بیمنار     

 33درصند(،   1/1۱زن سنالم )  4۱ سال بود. تعنداد  4/22 سالم

  22درصد( و  ۸/23زن بیمار ) 2۰درصد(،  4/21مرد سالم )

درصد( در پژوهش وارد شدند کنه تفناوت دو    1/4۰مرد بیمار )

 .)3( )جدول P≥12/1) دار نبودمعني گروه از نظر جنس

  rs2274907 پلي مورفیسم PCR نتیجه الکتروفورز محصولات 

 1در شنکل   x-mill و توس  آنزيم RFLP با استفاده از تکنیک

 bpبنا طنول    يک باندشامل  AA ژنوتیپ نشان داده شده است.

  1۸۰و 3۰4، 4۰1که بنه ترتینب بانندهای     ATو ژنوتیپ  4۰1

bp ژنوتیپ . را نشان دادندTT  1۸۰و  3۰4 طنول بانندهای   با 

 (.  1)شکل  جفت باز که در افراد بیمار ديده  نشد

در مقايسه بین افنراد سنالم و بیمنار نماينه تنوده بدني،کلسنترول،       

LDLمقاومت بنه انسنولین   ، تری گلیسريد، قند ناشتا و (HOMA) 

 (.    3( )جدول P<12/1ديده شد ) شداريتفاوت معن

 rs2274907 مختلف هایامنتین در افراد سالم در ژنوتیپ سطح

(. نتايج نشان داد 2 )جدول (P<12/1داری داشت )ت معنيوتفا

در  rs2274907های که تفاوتي در سطح متغیرها در ژنوتايپ

 (. 2( )جدول P≥12/1) وجود ندارد بیماران

 2جدول دهد. ها رانشان ميتحلیل رگرسیوني ژنوتايپ 4جدول 

توزيع فراواني مقاومت به انسولین در افراد ديابتي و سالم را نشان 

امنتین با متغیرهای بیوشیمیايي و در اين مطالعه ارتباط  دهد.مي

شد که ارتباط  تن سنجي با استفاده از آزمون اسپیرمن بررسي

   .دار مشاهده نشدمعني

 های مورد مطالعهن در گروهمنتیاهای انسولین و های قند و لیپید و هورمونتوزيع متغیرهای دموگرافیک و پروفايل. 3جدول  

 P-value (n =44) سالم (n =44) دیابت  متغیر كمي

3/12 ±        4/22  )سال( سن  ۰/۱ ± 4/22  111/1>  

3/1 ± 1/3۱  (2kg/m) نمايه توده بدني  ۱/2 ± 3/34  111/1>  

HDL  2/2۰ ± 1/22  ۸/1۱ ± 1/21  ۱11/1  

LDL  ۰/2۱ ± 1/111  1/32 ± 4/۸2  111/1  

2/1۱۱ ± 2/4۸  کلسترول  3/22 ± 1/112  112/1  

) 141  تری گلیسريد 2/31 – 2/۸۰ ) ۸1 ( ۰/14 -12۰) 111/1>  

4/111 ± 2/11  قندناشتا  ۱1 ± ۸/۸1  111/1>  

2/42 ± ۱/11  آمنتین  31 12۱/1  

2/۸( 2/12 – 1/1)  انسولین  (2/2-1/12 )2/۸  2۱۰/1  
HOMA  (4/3 – ۱/2 )2/2  (3/1 – 1/2   )3/3  111/1>  

12۰/1    نسج  

) 2۰ زن  ۸/23 ) 4۱ ( (1/1۱   

) 22 مرد  1/4۰ ) 33 ( 4/21 )  
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 بحث
 rs2274907پژوهش پیش رو به بررسي ارتباط پلي مورفیسم 

و نمايه توده  با سطح امنتین، متغیرهای بیوشیمیايي 1امنتین 

پردازد. چاقي مي 3بدني در بیماران مبتلا به ديابت نوع 

مرکزی و تجمع بافت چربي احشايي به عنوان عوامل خطر ساز 

 ديابت قندی و .(31)ند اشناخته شده  T2Dو IR برای افزايش

IR  تحت تاثیر عوامل ژنتیکي و همچنین اضافه وزن يا چاقي

های د. در نتیجه پیدا کردن پلي مورفیسمنگیراکتسابي قرار مي

های چربي به ويژه در افرادی که سابقه ژني مربوط به بافت

 . با توجه به نتايج(12)خانوادگي ديابت دارند، مهم است 

داری بین پلي مورفیسم  يارتباط معن حاضر ژوهشپ

rs2274907   امنتین و ديابت مشاهده نشد. نتايج بررسي که

و همکارانش انجام شد، ارتباط بین  Khoshiوسیله ه ب

rs2274907  اين . در (12) با ديابت و اضافه وزن ديده شد

که شانس ابتلا به ديابت نوع دو شد مطالعه پیش رو مشاهده 

بیشتر است، اما اين ارتباط به  AAین افراد دارای ژنوتیپ در ب

و  Mrozikiewicz-Rakowskaدار نبود. معنيلحاظ آماری 

ژن امنتین با افزايش  rs2274907 همکارانش گزارش دادند

مرتب  قندی شیوع پای ديابتي در بیماران مبتلا به ديابت 

بین A ل آنها تفاوت معني داری در توزيع آل است، با اين حال

 برای افراد بیمار و سالم  rs2274907توزيع فراواني افراد مورد بررسي در هر ژنوتیپ. 2جدول 

 ديابت سالم 

 ديابت-AA AT P بیمار-AA TT AT P متغیر کمي

۱/22 ± ۰/۱ سن  1 ± ۰/21  ۰/۱ ± 2/24  ۰12/1  1/12 ± 22  1/12 ± 2/22  21۸/1  

4/32 ± 4/1 34/3 ± 2/۱ نمايه توده بدني  ۸/2 ± 2/34  ۱11/1  ۰/1 ± 1/3۱  1/1 ± ۸/3۰  24۱/1  
HDL 2/31 ±  ۱/21  1/2 ± ۰/23  14 ± 2/21  ۰۸4/1  2۱ ± 2/23  3/2۱ ± 2/22  1۸۰/1  
LDL 34 ± ۸/۸2  ۱/1 ± ۰/۸1  2/34 ± 2/۱۱  ۱42/1  4/114 ± 2/2۱  2/2۱ ± 113  2۸۸/1  

ترولکلس  4/24 ± ۸/۸1  22 ± 2/1۱1  ۱/1۸ ± 2/1۰3  212/1  ۸/4۸ ± 1/1۸1  ۰/1۱۸ ± 3/4۸  ۸1۱/1  

2/۸1 تری گلیسريد  ( 3/141 – 

3/1۰ ) 

112 ( 3/144 – ۰/12 ) 1۱ ( 2/112 - 4۸ ) 3۸۰/1  (۰/3۸1 - 141)۰ /۸۱  ۸4  ( 2/1۰2 – 

2/11۱ ) 

412/1  

3/۸3 ± 1/۱ قندناشتا  2/۰ ± ۱/۸1  2/۱ ± ۱۸  ۰14/1  3/11 ± ۸/۰11  13 ± 4/111  1۱1/1  

4/22  ± ۸/2 آمنتین  2/1۱ ± 1/31  1۸ ± ۸/21  123/1  4/11 ± 1/42  ۸/11 ± 42  1۸۸/1  

3/۸( ۰/13 – 4/2) انسولین  (1/3 – ۰/3۸ )13  (1/2 - 11 )1/11  2۱2/1  (1 – 4/12 )11  (1/1 – ۱/11 )۸/1  11۰/1  
HOMA (3/1 - 2 )1/3  (1/2 – ۸/1 )2/3  (11/1 – 2/4 2/3  143/1  (1/3 – 4/1 )4/2  (3/1 -۱/2 )1/3  111/1  

111/1    جنسیت    22۱/1  

) 2۰ زن 2/1۱ ) 2 ( 2/۱2 ) 1 (11)  3۱ (21) ۸ ( 2/14 )  

) 1۰ مرد 2/21 ) 1 ( ۰/11 ) 4 (41)  3۱ (21) 2 ( ۰/22 )  

 

 هاتحلیل رگرسیوني ژنوتايپ. 0جدول 

rs2274907سالم بیمار ژنوتیپ P-value OR (95%CI) 

AA  21 (۱1) 24 ( 1/۰۰ ) 1۱1/1  1۱/1  ( 11/3 – 22/1 ) 

TT 1 (1) 1 ( 1/۱ ) - - 
AT 14 (31) 11 ( 2/14 ) 2۰3/1  2/1  ( 12/2 – 13/1 ) 

AA+ AT  ۰1 (111) 14 (۸1) - - 
TT+AT 14 (31) 11 ( ۸/33 ) 1۱1/1  ۱4/1  ( ۱۸/1 – 2۱/1 ) 

T 131 (۸1) 13۰ ( ۰/۱4 ) 1۰۰/1  12/1  ( 21/2 – ۱1/1 ) 

 (P ≥ 1/ 12) نشان نداد rs2274907داری را بین ژنوتیپ ها مختلف مقايسه رگرسیوني تفاوت معني 

 

 توزيع فراواني مقاومت به انسولین در افراد ديابتي و سالم. 4جدول

 HOMAبندی ها در گروهتوزیع فراواني ژنوتایپ

 P-value AA TT AT P-value سالم ديابت 

HOMA<2.6 (4/21 )31 (2/14 )42 111/1> (3/۰4 )4۸ (2/4) 2 (3/31 )14 4۸۰/1 
HOMA≥2.6 (1/1۸ )4۱ (۰/22 )32 111/1> (3/۱3 )11 (1/4 )2 (۰/12 )11  

 



 3ژن امنتین با بیماری دیابت نوع ارتباط                                   آزاداسلامي                                       دانشگاهپزشکي علوم / مجله 44

افراد ديابتي با پای ديابتي و بدون پای ديابتي مشاهده نکردند 

(33).  

، LDL، سن، نمايه توده بدنيپژوهش پیش رو، بین  در

کلسترول، قند  خون ناشتا و مقاومت به انسولین در افراد بیمار 

 وسیلهه در تحقیقي که ب .دار ديده شدو سالم تفاوت معني

Khoshi داری در میزان يشد نیز تفاوت معن همکارانش انجام و

TG ،FBS  و مقاومت به انسولین بین افراد بیمار و کنترل ديده

 1داری بین سطح امنتین .  تحقیات ما ارتباط معني(12) شد

 Nehalای که توس  و میزان گلوکز نشان نداد. در مطالعه

Hamdy Elsaid و  1همبستگي منفي بین امنتین ، انجام شد

نتايج ما نشان داد که (. 31) تا نشان داده شدگلوکز ناش

داری با بیماری ديابت مقاومت به انسولین ارتباط معني

اين  3114نیز در سال  شو همکاران   Qiang Zhang.دارد

يافته را تايید کردند و مشخص شد که مقاومت به انسولین با 

طبق . (32)ديابت، کاهش امنتین و چاقي در ارتباط است 

های مختلف انجام شده میزان امنتین سرم در  ژنوتیپمطالعه 

ولي در افراد ديابتي  ،داری را نشان دادافراد سالم تفاوت معني

 وسیلهه در مطالعه انجام شده ب داری ديده نشد.تفاوت معني

Rebiya Nuli داری در میزان يو همکارانش نیز تفاوت معن

 rs2274907 ممورفیسامنتین سرم در ژنوتیپ های مختلف پلي

 .(34) دشدر بیماران مشاهده ن

 rs2274907 بررسي رابطه پلي مورفیسم درمطالعات متعددی  

های بیماریند که ابا سطح امنتین نشان داده ژن امنتین

 ،(31) ديابت ،(32)مختلف، مانند آرتريت روماتویید 

پوکي استخوان  و (3۱) ، بیماری عرو  کرون(3۰)پسوريازيس 

ین ت. امنهستندزان گردش امنتین درخون مرتب  با می (3۸)

موجود در خون  ممکن است ج ، گلوکز  توس  انسولین را 

 Akt های آديپوسیت انساني که  از طريق سیگنالین سلول در

  .(21، 21) شود را افزايش دهدانجام مي

de Souza Batista  و همکارانش پیشنهاد کردند که سطح

 دور کمر، سطح لپتین و، BMI  با 1-پلاسمايي امنتین

HOMA-IR  همبستگي معکوس دارد. با اين حال، ارتباط

داشت. همچنین، آنها از  HDL مثبتي با سطح آديپونکتین و

در افراد  3و امنتین  1سطح تنظیم پايین هر دو ژن امنتین 

اما در مطالعه حاضر تغییرات سطح امنتین  .چا  خبر دادند 

 BMI ه کاهش وزن، توده چربي وتابع تغییرات بدني از جمل

میزان مقاومت به انسولین  ،و در طي مطالعه انجام شدهنیست 

داری داشت و  اما يدر افراد ديابتي و افرادسالم تفاوت معن

با مقاومت به انسولین ارتباطي نداشت.  rs2274907ژنوتیپ 

Qiang Zhang نیز اين يافته را تايید کردند و  شو همکاران

مقاومت به انسولین با ديابت، کاهش امنتین و  مشخص شد که

. مقاومت به انسولین مکانیسمي (32)چاقي در ارتباط است 

جبراني است که در ابتدا برای حفظ سطح گلوکز در محدوده 

آيد، جايي که واکنش به اثرات انسولین در طبیعي به وجود مي

 يابد که منجر به عدمها و چربي افزايش ميسطح ماهیچه

شود. بنابراين مقاومت به انسولین در افزايش تحمل گلوکز مي

 .(23) و پیشرفت ديابت نوع دو نقش دارد

 برخي از مطالعات ارتباط معکوس بین سطح پلاسما

Omentin-1 و چاقي و IR همچنین برخي اند را آشکار کرده .

 Omentin Val که پلي مورفیسم ژن اندهتحقیقات نشان داد

109 Asp به (3۰)همبستگي دارد قندی اقي و ديابت با چ .

 11۸در موقعیت  Val توس  Asp رسد که جايگزينينظر مي

 يا طول عمر گردش ممکن است فعالیت و Omentin-1 از

Omentin-1  را کاهش دهد. بنابراين، با توجه به اثر مثبت

های انسولین، پلي امنتین بر ج ، گلوکز توس  گیرنده

ممکن است به طور معکوس با  Val 109 Asp مورفیسم ژن

 .(12،1۰)پلاسما امنتین و سطح انسولین مرتب  باشد 

در مطالعه حاضر تفاوتي در سطح امنتین بین افراد سالم و 

که در تحقیقات   افراد مبتلا به ديابت مشاهده نشد، در حالي

Korany  سطح سرمي  شو همکاران omentin-1 های در گروه

ا گروه کنترل به میزان قابل توجهي کاهش ديابتي در مقايسه ب

يافت و در بیماران ديابتي مبتلا به رتینوپاتي در مقايسه با 

داری وجود بیماران ديابتي بدون رتینوپاتي، تفاوت معني

در  omentin-1 گزارش کردند سطوح شو همکاران Tanداشت. 

گزارش . آنها يابدلا به اختلال تحمل کلوگز کاهش ميافراد مبت

، Bبا فعال کردن پروتئین کیناز  omentin-1کردند پروتئین  

دهد و انتقال گلوکز با انتقال سیگنال انسولین را افزايش مي

 .(22) دهدها افزايش ميواسطه انسولین را در چربي

 برخي مطالعات  ارتباط پلي مورفیسم تک نوکلئوتیدی

rs2274907  ه را با صفات مربوط ب 4ژن امنتین در اگزون

در  ای. مطالعهنداهای قلبي متابولیک نشان دادهبیماری

ارتباط ، نفر انجام شد 221روی  که جمعیت جنو، آسیا

نشان داد. را و بیماری عرو  کرونر  rs2274907 داری بینمعني

و  SNP داری بینمطالعه کوچک ارتباط معني اما در چند

 11۱روی  ای  بر. مطالعه(24) دهای قلبي مشاهده نشبیماری

نشان داده است  BMI با ايراني ارتباط اين پلي مورفیسم را 

علاوه بر اين ارتباط اين پلي مورفیسم در جمعیت   (22)

پاکستان و ترک هم مشاهده شده است. مطالعاتي  بر روی  

 نفر از جمعیت هندی 211نفر از جمعیت قفقازی و  2۸1

را  T2Dبا SNP شواهدی مبني بر ارتباط 3مبتلا به ديابت نوع 
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اين اختلافات به احتمال زياد به دلیل وجود (. 21) نشان نداد

تنوع ژنتیکي در بین اقوام مختلف و تعداد افراد مورد مطالعه 

افزايش اطلاعات ژنومي، لیپیدومي و متابولومیک . (24) است

های روشن و موجب  افزايش درک ما از بیماری  و ارایه درمان

توانند در نشانگرهای زيستي مي. (2۰) بهتر خواهد شد

و  اطلاعات نند کمک ک ،در معرض خطر بیشتر شناسايي افراد

 .(2۱) دنهای درماني فراهم کنو دانش جديدی را برای روش

رسد يکي از مواردی که در مطالعه حاضر اهمیت به نظر مي

دارد و باع  محدويت در پژوهش شد جمعیت نسبتا کوچک 

ر است فراواني پلي موفیسم ژنتیکي با بهت .مورد بررسي بود

بررسي بیشتر درجمعیت به نسبت بزرگتری انجام شود. علاوه 

ها و براين با توجه به اثرات داروهای ديابت بر سطح آديپوکین

متغیرهای قند و لیپید افرادی در اين طرح وارد شدند که 

بنابراين عدم  ؛سابقه مصرف دارو برای درمان ديابت نداشتند

 ه مصرف دارو از ديگر محدوديت های مطالعه بود.قساب

در مقايسه میزان مقاومت به انسولین در افراد ديابتي و سالم 

داری در سطح امنتین يتفاوت معن ديده شد. یداريتفاوت معن

ارتباطي بین پلي  در افراد ديابتي و کنترل مشاهده نشد.

ماری ژن امنتین با بی  rs2274907مورفیسم تک نوکلئوتیدی

ديابت و مقاومت به انسولین مشاهده نشد. با توجه به نتايج در 

جمعیت ما ارتباطي بین امنتین و  پلي مورفیسم تک 

با ديابت و مقاومت به انسولین يافت   rs2274907نوکلئوتیدی

تواند به نمي  rs2274907 نشد ل ا اين پروتئین و پلي مورفیسم

 ،ه انسولین استفاده شودعنوان مارکری برای ديابت و مقاومت ب

البته با توجه به تعداد کم نمونه و کاهش قدرت آماری، بهتر 

  .تری انجام شوداست مطالعات در حجم بزرگ
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