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Abstract 
 

Background and purpose: The E23K polymorphism of ATP-sensitive potassium channel 

kcnj11 gene leads to the conversion of glutamate to lysine amino acids and this substitution is associated 

with increased risk of several diseases such as diabetes. We aimed to examine the association between 

kcnj11 E23K variation and risk of type 2 diabetes mellitus (T2DM) in a Kurdish population. 

Material and methods:  The study population included 173 patients with T2DM and 173 

normoglycemic subjects. All subjects were genotyped using polymerase chain reaction-restriction 

fragment length polymorphism (PCR-RFLP). Genotypic and allelic frequencies were then analyzed in 

each group. Serum lipids, fasting glucose, fasting serum insulin, HOMA-IR, and HbA1c levels were also 

determined. Data analysis was performed using SPSS software. 

Results: Significant differences were seen between the two groups for allelic frequency of the T 

allele (P=0.006). Also, the genotype frequencies showed a significant difference in CT genotype between 

the case and control individuals (OR=2.77, 95% CI: 1.29-5.97, P=0.009). Similarly, in the dominant 

model, the kcnj11 E23K was found to be significantly associated with T2DM (OR=2.72, 95% CI: 1.30-

5.68, P=0.008). However, we did not observe any significant association in the recessive model (P>0.05). 

Conclusion: This study was performed for the first time in the Kurdish ethnic group in Iran. The 

E23K polymorphism of the kcnj11 was found to be significantly associated with T2DM in the studied 

population. 
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 پژوهشي

   kcnj 11 پروموتور ژن K23 E سممورفي¬يپل نيارتباط ب يبررس
 2نوع  ابتيدو 

  

        2و1يريم هيفاطمه سا
        2اصغر مشتاقيسيد علي

  3ياريسالار بخت

  كيدهچ
 تبـديل  ، باعثATPبه  حساس پتاسيمي كانال منفذ سازنده واحد زير 11kcnj ژن K23Eپلي مورفيسم  :هدفو  سابقه

. ها از جمله ديابت همـراه اسـت   شود و اين جانشيني با افزايش خطر ابتلا به برخي از بيماري مي ليزين اسيدآمينه گلوتامات به
  .در جمعيت كرد بود 2نوع بيماري ديابت با  11kcnj ژن از K23E سممورفي ارتباط پلياين مطالعه بررسي  هدف

بـراي  . با قندخون نرمـال در ايـن مطالعـه وارد شـدند     نفر 173و  2نوع ديابت نفر مبتلا به  173در مجموع  :ها مواد و روش
. ه مورد بررسي قـرار گرفـت  هاي ژنوتيپي و آللي در هر دو گرو سپس فراواني. بكار گرفته شد PCR-RFLPتعيين ژنوتيپ افراد 

  .انجام شد (HbA1c)، و سطح هموگلوبين گليكوزيله HOMA-IRليپيدهاي سرم و قندخون ناشتا، انسولين سرم،  گيري اندازه
 ).=006/0p(بـين دو گـروه مـورد و شـاهد وجـود دارد      داري بـين فراوانـي الـل    نتايج نشان داد اخـتلاف معنـي   :ها يافته

 ،OR= 77/2(بين افراد مورد و شاهد وجـود دارد   CTداري در ژنوتيپ  ا نشان داد كه تفاوت معنيه همچنين فراواني ژنوتيپ
97/5-29/1 CI: 95٪  ،009/0p= .(11 مـذكور ژن  مورفيسـم  بـين پلـي  طور مشابه، در مدل غالـب،  ه بkcnj    2و ديابـت نـوع 

داري در مـدل مغلـوب    امـا ارتبـاط معنـي    ).OR ،68/5-30/1 CI: 95٪  ،008/0=p= 72/2(داري وجود داشـت   ارتباط معني
  ).<05/0p(مشاهده نشد 
 K23 Eنتايج نشان داد كه پلي مورفيسـم  . اين مطالعه اولين مطالعه انجام شده در قوم كرد از غرب ايران است :استنتاج

  .با ديابت نوع دو در نژاد كرد غرب ايران ارتباط دارد 11kcnjژن 
  

  11kcnj؛ ژنK23 Eم مورفيس ليپ ؛2ديابت نوع : واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
هـاي متابوليـك اطـلاق     ديابت به گروهي از بيماري

ها بالا بـودن گلـوكز خـون     شود كه وجه مشترك آن مي
تـرين علـت نارسـائي كليـه، نابينـايي،       ديابت شـايع . است

 .)1(آمپوتاسيون غيرتروماتيك و نوروپاتي است

ــده    اي اســت كــه فاكتورهــاي   ديابــت بيمــاري پيچي
  

ژنتيكي و غيرژنتيكي مثـل فاكتورهـاي محيطـي در بـروز     
با توجه به گسـتردگي، پيچيـدگي و چنـد    . آن نقش دارد

 ژنتيكـي  ديابت شناخت دقيق عوامل عاملي بودن بيماري
تـاكنون مطالعـات   . هـايي همـراه اسـت    مرتبط با دشواري

   يـژاد جهت شناسايـژنومي مختلفي در چندين كشور و ن
  

   :bakhtiyaribio@yahoo.com E-mail                        يدانشكده پزشك لام،يا يدانشگاه علوم پزشك :ايلام - الار بختياريس :مولف مسئول

  رانيا لام،يا لام،يا يدانشگاه علوم پزشكمركز تحقيقات آسيب هاي رواني اجتماعي،  ،يميوشيب كارشناسي ارشد. 1
  رانيواحد فلاورجان، اصفهان، ا يسلامزاد اآ دانشگاه ،يميوشيب كارشناسي ارشد .2
  رانيا لام،يا لام،يا يدانشگاه علوم پزشك ،يدانشكده پزشك ،ينيبال يميوشيگروه باستاديار، . 3
  29/10/1393 :تاريخ تصويب            15/6/1393 :تاريخ ارجاع جهت اصلاحات            2/4/1393: تاريخ دريافت  



     
  و همكاران فاطمه سايه ميري     
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 پژوهشي

بـه نظـر   . ع دو انجام شده استهاي مرتبط با ديابت نو ژن
 رساني انسولين، هاي درگير در مسير پيام رسدكه كليه ژن مي

تواننـد   مسير بيوسـنتز انسـولين در پـانكراس و چـاقي مـي     
 كانديداهاي بالقوه علـت ايجـاد ايـن بيمـاري باشـند، ژن     

-11KCNJ )potassium inwardly مطالعـه  اين در كانديد

rectifying channel, subfamily J, member (باشد مي)2(.   

هـاي پسـتانداران    هـاي پتاسـيم در اكثـر سـلول     كانال
هـاي   اي از پاسـخ  ها در طيـف گسـترده   وجود دارند و آن

مطالعات حـاكي از دخالـت   . فيزيولوژيك شركت دارند
در تنظـيم   ATP (KATP)هاي پتاسيمي حساس به  كانال

ها در  كانال چنين نقش اين آستانه تشنج در افراد ديابتي و هم
ژن مورد مطالعـه همچنـين   . است عروقي - هاي قلبي بيماري

 هاي ساخت كانال نقش كليدي در ترشح انسولين دارد و در
در نتيجه ايـن ژن همـواره بـه عنـوان     . پتاسيمي نقش دارد

كانديداي بسيار عالي براي دخالت در ديابت نـوع دو در  
ا بـراي  ايـن ژن دسـتورالعملي ر  . )3(نظر گرفته شده است

 ATPهاي پتاسيمي حساس بـه   ساخت زيرواحدهاي كانال
 هاي بتا دو نوع زير واحـد  در سلول KATP. كند فراهم مي
ــ ــاملمختلف ــه ش ــ: دارد ك  و زيرواحــد Kir 2/6 دزيرواح

1SUR  پروتئين كد شده توسـط ايـن ژن يـك     .)4(است
هـاي   پروتئين غشاي انتگرال و يكسوكننده دروني كانـال 

ترشح انسولين را به خـارج   KATPانال ك. پتاسيمي است
ايـن  . كنـد  هاي بتا و در گردش خون كنترل مـي  از سلول
ها در پاسخ به مقدار گلوكز در گردش خون بـاز و   كانال

هــا بــه تنظــيم ترشــح  شــوند و هــر كــدام از ايــن بســته مــي
   .)5(كنند انسولين و كنترل سطح قند خون كمك مي

تيكـي در ايجـاد   بنابراين با توجه بـه نقـش عوامـل ژن   
هـاي مـرتبط بـا ايـن      بيماري ديابـت نـوع دو، بررسـي ژن   

رسد لذا در اين مطالعه ارتباط  بيماري ضروري به نظر مي
با ديابت نـوع دو مـورد    11kcnjژن  K23Eمورفيسم  پلي

  .بررسي قرارگرفت

  

  ها روش مواد و
 شاهدي  -در اين مطالعه مورد :جامعه مورد پژوهش

 

 بــا فــرد 173 و 2نــوعي ابتيــد مــاريب 173شــامل  نفــر 346
شـركت   سـال  65 تا 40 يسن محدودهدر  ي،عيطب گلوكز
ــد ــهپــس از .كردن ــه نمون ــري، نمون ــه آزمايشــگاه  گي هــا ب

سـاعت   12داوطلبين به مدت . بيوشيمي انتقال داده شدند
قبل از انجام ازمايشات از خوردن، فعاليت شديد فيزيكي 

افـراد گـروه كنتـرل     .و استعمال دخانيات امتناع ورزيدند
هاي  و بيماري) IGTو  IFG(فاقد هرگونه اختلال گلوكز

بودند در گـروه  ) با تهيه الكتروكارديوگرام( قلبي عروقي
مــورد بــه منظــور حــذف اثــر انســولين تزريقــي بــر ميــزان  
مقاومت به انسولين، بيماراني كـه انسـولين دريافـت كـرده     

پوشــش  وزن بــا حــداقل. بودنــد، از مطالعــه خــارج شــدند
ممكن و بدون كفش با استفاده از يك ترازوي ديجيتـال و  
قد با استفاده از متر نـواري و در وضـعيت ايسـتاده و بـدون     

ها در شرايط عادي قرار گرفتـه،   كفش در حالتي كه كتف
برحسـب  (نمايه تـوده بـدنياز نسـبت وزن    . گيري شد اندازه

 .دمحاسبه گردي) برحسب مترمربع( به مجذور قد) كيلوگرم

 غلظـت  گيـري  انـدازه  جهت :بيوشيميايي آزمايشات
 اوره، ، LDL ،HDLكلسترول، گلوكز، مانند ها متابوليت

 SGPT و SGOT ن،ينيكـرات  د،يسريگل يتر ك،يداورياس
مقاومــت بــه  . شــد ســتفادها )3000BT( اتوآنــالايزر از

هاي بدن پاسخ مناسبي  شرايطي كه در آن سلول(انسولين 
دچـار   گلـوكز دهند و به دنبال آن جـذب   نمي انسولينبه 

 افـزايش قنـد خـون   اختلال شده و بـه طورثانويـه باعـث    

گرفـت و بـا   در حالت پايه مـورد ارزيـابي قـرار    ) شود مي
   :گرديدفرمول زير محاسبه استفاده از 

 

HOMA-IR= Insulin (µU/ml)×Glucose (mmol/l) / 5/22  
  

 پـس  مطالعه مورد افراد از يك هر از :ژنوتيپ تعيين
 سـياهرگي  خـون  ليتـر  ميلـي  10 بودن، ناشتا ساعت12 از

 آزمايشـات  بـراي  خـون  نمونـه  از ايـن  نيمـي  .شـد  گرفته
 رارق مورد DNAبراي استخراج  ديگر نيمه و بيوشيميايي

 استفاده با خون ديسف يها ازگلبول DNA استخراج. گرفت
. گرفـت  انجـام  )اژنيك شركت(DNA استخراج تيك از

  كـه حـاوي   11kcnj جفـت بـازي از ژن   449قطعه تكثير 
 استفاده از تكنيـك مورفيسم مورد بررسي بود، با  محل پلي
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PCR لــ ـشام ادهــ ـاستف مورد پرايمرهاي. انجام گرديد:  
Forward: 5′-AGAAAAGGAAGGCAGACGAGAAG-3′ 

 Reverse: 5′-GACTCTGCAGTGAGGCCCTA-3′و 
 گراد سانتي درجه 95 :صورت هبرنامه زماني واكنش ب. بودند

 درجـه  94: شـامل  چرخـه  30سـپس   دقيقـه،  2 مـدت  بـه 
رشـته   دو سـازي  جهـت واسرشـت  ) ثانيـه  40( گراد سانتي
DNA، 62 بـه   پرايمر اتصال جهت) ثانيه 40( درجهDNA 

 30 مـام ات از پـس  .شـدن  طويل براي) ثانيه45(درجه  72و 
 72 در دمـاي  دقيقـه  4 مـدت  بـه  واكنش مخلوط چرخه،
. شـود  انجـام  نهـايي  شـدن  طويل عمل تا ماند باقي درجه

 ،11kcnjژن  K23 E مورفيسم يپل يآنزيم محدودگر برا
 PCRمحصـول   از ميكروليتـر  5 .باشـد  يم BANII يمآنز
سـاعت   16 مـدت  بـه  و گـراد  سـانتي  درجـه 37 دمـاي  در

بـراي تعيـين ژنوتيـپ     .شـد  هضـم  BANIIآنـزيم   توسط
ــا را RFLPميكروليتــر از محصــول  10مقــدار  افــراد،   2 ب
 )Loading dye(ر رنگ مخصوص لـود كـردن   ميكروليت

 درصــد12آميــد  آكريــل پلــي مخلــوط كــرده و روي ژل
پـس از اتمـام الكتروفـورز و بعـد از     . گرديدالكتروفورز 

بانـدهاي مـورد نظـر در     Safe stainآميزي توسـط   رنگ
 .رويت شدند گاه ژل داكيومنتيشندست

 

 : آماري تحليل و تجزيه

هـا بـا فاكتورهـاي     مورفيسـم  براي بررسي ارتباط پلي
، unpairedهــاي  ســنجي از آزمــون  بيوشــيميايي و تــن 

Anova ،Glm كليــه آناليزهــاي آمــاري بــا . شــد اســتفاده
 بـا  آلـل  فراوانـي  .شـد  انجـام  SPSS افـزار  استفاده از نـرم 

 بـا . شـد  تعيـين  هـا  آن نسـبت  محاسـبه و  هـا  آلـل  شمارش
 هـاردي  تعـادل  در داشتن جامعـه  قرار مربع، كاي آزمون

 كـاي  آزمـون  كمـك  بـا  نهايـت  در .شـد  تاييد واينبرگ
 گـروه  دو در مختلـف  هـاي  آلـل  ژنوتيـپ و  توزيـع  مربع
  .شد مقايسه شاهد و بيمار

  

  يافته ها
   و 2نـوع ي ابتي ـد مـار يب 173( نفر 346 قيتحق نيا در

  

 .مـورد بررسـي قـرار گرفتنـد    ) يع ـيطب گلوكز با دفر 173

 آزمايشـات  نتايج و دموگرافيك اطلاعات 1 شماره جدول
 ينكـه با توجـه بـه ا   .دهد مي نشان را افراد اين بيوشيميايي

در نظــر  05/0كمتــر از  p يرپارامترهــا مقـاد  يتمــام يبـرا 
در هـر دو گـروه    يدار يارتبـاط معن ـ  ينبنابراگرفته شد، 
بـراي  . ديده شد يوشيمياييب يبا پارامترها تييابكنترل و د
اي بــه  ناحيــه 11kcnjژن   K23E مورفيســم يبررســي پلــ

  .تكثير شد PCRجفت باز با استفاده از روش  449طول 
 

دموگرافيك و تسـت هـاي بيوشـيميايي     مشخصات :1جدول شماره 
  كننده شركت افراد

 

  گروه هاپارامتر

  سطح معني داري كنترل يابتيد 
 -  173)91/82( 173)100/73( )مرد –زن(افراددادتع

 0001/0 40/50±22/9 1/54±65/8 )سال(سن

 0001/0 87/0±09/0 92/0±05/0 باسن دور بهكمردورنسبت

 kg/m2( 85/3±1/26 05/3±8/23 0001/0(بدنتودههينما

 34/2±32/9 67/0±16/5 0001/0 (mmol/L )گلوكز

HbA1c(%) 91/0±8/8 65/0±6/5 0001/0 

 mmol/L)( 6/1±1/2 28/0±6/1 0001/0  ديسريگليتر

 mmol/L 33/0±73/5 27/0±5/4 0001/0 )( كلسترول

HDL-C mmol/L)( 25/0±17/1 31/0±36/1 0001/0 

LDL-C( mmol/L) 88/0±39/3 85/0±11/3 0001/0 

 mmHg( 25/16±14/129 36/15±36/116 0001/0(يستوليسخونفشار

 mmHg( 05/10±27/86 63/8±94/77 0001/0(ياستوليدونخفشار

 μIU/ml( 4/0±36/9 28/0±16/7 0001/0( نيانسول

HOMA-IR 54/0±24/3 36/0±72/1 0001/0 

 
دهنـده   باند مشـاهده گـردد نشـان    4اگر بر روي ژل 

اين است كـه هـر دو آلـل آن فـرد از نـوع جهـش يافتـه        
بانـد   3اگـر . ودش نشان داده مي CCباشند و به صورت  مي

باشـد و   دهنده موتانت هموزيگـوت مـي   ظاهر گردد نشان
بانـد   5درصـورتي كـه   . باشـد  مـي  TTژنوتيپ به صورت 

مشاهده گردد يعني يكي از آلـل هـا جهـش يافتـه وآلـل      
 CTباشد و ژنوتيپ به صـورت   ديگر غير جهش يافته مي

  ).1شماره  تصوير(است 
 انحـراف  ± ها در جدول بالا به صورت ميانگين داده

دار  معني 05/0تر از  كم pمقادير . اند شده داده نشان معيار
 نمايه توده بـدن اسـت،  ) BMI( .در نظر گرفته شده است

)HDL-C (  ،كلسترول با دانسيته ليپوپروتئين بـالاLDL-C)( 
 )HbA1c( كلســـترول بـــا دانســـيته ليپـــوپروتئين پـــائين،

هـــاي  روشيكـــي از ) A1c ،)HOMA-IRهموگلـــوبين 
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انحـراف   ها براساس داده .جش مقاومت به انسولين استسن
طـور   همـان . كنند ارتباط معنادار پيدا مي >05/0p معيار و

ــي  ــاهده م ــه مش ــن   ك ــاي ت ــين پارامتره ــود ب ــنجي و  ش س
بوده و  >05/0pبيوشيميايي و افراد ديابتي و كنترل مقدار 

 .ارتباط معنادار وجود دارد

  

 
  

ژن   K23E مورفيسمپليمربوط به  RFLPنتايج  :1شماره  تصوير
11kcnj اكريل آميدبر روي ژل پلي .M : شاخصbp 100. Wild  =

 .هموزيگوت=  Homهتروزيگوت؛ =  Hetوحشي؛ 

  
نشـان داده شـده    2طوركـه در جـدول شـماره     همان

و مـــدل غالـــب   CT ،TTاســـت در آنـــاليز ژنوتيـــپ   
)CCvs.CT+TT ( ــه ــيون مرحلـــ ــا روش رگرســـ اي  بـــ
)Categorical regression(  ــي ــاوت معن ــود  تف دار وج

اين نتايج حاكي از نقش مستعدكننده اين جهـش  . داشت
 .باشد مي 2در بروز ديابت نوع 

 
 K23Eمورفيسـم  هاي پليها و ژنوتيپفراواني آلل :2جدول شماره 

  11kcnjژن 
 سطح

 معني داري
)CI 95%  (OR 

 (%) ديابتي
173  

  (%)  غير ديابتي
  ژنوتيپ  173

 Reference )1/56(146 )6/93( 162 CC  
009/0 )97/5-29/1(77/2 )5/14(25 )8/5 (10 CT 

51/0 )7/24-19/0(22/2 )2/1(2 )6(1 TT 

008/0 )68/5-30/1(72/2 - -  CC vs. CT+TT 

57/0 

135/0 

)39/22-18/0(01/2 

)92/10 -72/0 (81/2 

- 

97% 

3% 

 - 

92%  
8%  

CC+CT vs. TT  
C 

T 

  

ــام داده * ــتم ــن، جــنس و   ه ــر اســاس س ــدند  BMIا ب ــديل ش ــس از تصــحيح  . تع پ
Bonferroni 0 /0167 مقادير<  P دار در نظر گرفته شدندبه عنوان معني.  

بــراي بررســي بيشــتر و شــناخت ارتبــاط ايــن ژن بــا  
پارامترهاي كلينيكي و بيوشيميايي، ارتباط ايـن پارامترهـا   

راد در اف TTو  CTهاي  و مجموع ژنوتيپ CCبا ژنوتيپ 
كه نتايج .طور جداگانه آناليز شدنده غيرديابتي و ديابتي ب

  .آورده شده است 4و  3ها درجداول شماره  آن
  
 هاي پيژنوت ييايميوشيب و يكيكلين يپارامترهامقايسه : 3شماره  جدول
) كنتـرل  گـروه ( يابتيدغير افراد در 11kcnjژن  K23Eمورفيسم پلي
  غالب مدل اساس بر

  

 CC  د شركت كنندههاي افرا ويژگي
162n= 

CT+TT  
11n=  

  سطح 
 معني داري

  917/0  00/50±31/8  31/50±74/9 )سال(سن
  kg( 11/12±26/73  81/17±13/68  191/0(وزن

  cm(  40/9 ±40/92  81/13±9/90  623/0(دور كمر
  cm(  67/7±02/1  64/8±72/98  135/0(دور باسن

  363/0  91/0±10/0  90/0±050/0  نسبت دور كمر به باسن
  kg/m2(  27/4±06/27  40/4±51/24  47/0(نمايه توده بدن

  410/0  76/7±76/1  29/7±09/2 انسولين
  832/0  24/5±67/0  28/5±56/0گلوكز

HOMA-IR 50/0±70/1  38/0±78/1  588/0  
HbA1C 33/0±019/5  42/0±92/4  37/0  
  28/0  91/0±22/0  83/0±24/0كراتنين
  084/0  96/34±18/10  12/29±83/10 اوره

  61/0  62/4±15/2  86/4±51/1 اسيد اوريك
  56/0  83/4±98/0  63/4±09/1 كلسترول

  71/0  69/1±40/0  64/1±45/0 گليسريدتري
LDL-C 80/0±03/3  72/0±95/2  75/0  
HDL-C 67/0±97/2  88/0±14/3  42/0  

  117/0  36/11±80/0  88/11±07/1  فشارخون سيستوليك
  74/0  09/8±83/0  99/7±95/0  فشارخون دياستوليك

  
 rs 5219پارامترهاي كلينيكي و بيوشيميايي از ژنوتيـپ   :4جدول شماره 

  در افراد ديابتي بر اساس مدل غالب
  

 CC  نندهنهاي افراد شركت ك ويژگي
146n= 

CT+TT  
27n=  

  سطح
 معني داري

  413/0  37/53±05/10  26/55±18/11 )سال(سن
  kg( 61/12±86/73  53/2±55/72  610/0(وزن
  cm(  22/10±91/97  62/9±59/96  533/0(ر كمردو

  cm(  97/9±04/1  1/8±046/1  961/0(دور باسن
  34/0  92/0±059/0  93/0±068/0  نسبت دور كمر به باسن

  kg/m2(  09/5±00/29  10/3±67/27  194/0(نمايه توده بدن
  039/0  66/8±58/2  13/10±49/3 انسولين
  87/0  25/9±92/1  16/9±87/2گلوكز

HOMA-IR 83/1±06/4  26/1±52/3  149/0  
HbA1C 77/1±15/8  32/1±95/7  567/0  
  808/0  07/1±38/0  08/1±31/0كراتنين
  334/0  00/42±79/10  82/39±73/10 اوره

  332/0  76/4±33/1  48/4±38/1 اسيد اوريك
  220/0  35/5±23/1  08/5±01/1كلسترول

  929/0  059/2±515/0  06/2±46/0 گليسريدتري
LDL-C 91/0±35/3  97/0±70/3  066/0  
HDL-C 24/0±92/0  24/0±97/0  287/0  

  428/0  35/13±94/1  04/13±83/1  فشارخون سيستوليك
  329/0  68/8±74/1  41/8±0/1  فشارخون دياستوليك

٢٥٠ bp

١٧٥ bp

١٥٠ bp

١٠٠ bp

٢٥ bp

CT CC TT 

Het Wild Hom 
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ــان ــدول   هم ــه در ج ــوري ك ــده،  3ط ــان داده ش    نش
نيكي و بيوشـيميايي  يكل داري بين پارامترهاي ارتباط معني

 CTو  TTهـاي   و مجمـوع ژنوتيـپ   CCهـاي   با ژنوتيـپ 
  .وجود ندارد
جـز   هطوركه نتايج جدول گويـاي آن اسـت ب ـ   همان

داري بـين هيچكـدام از پارامترهـاي     انسولين تفاوت معني
و  TTهاي  و مجموع ژنوتيپ CCمورد بررسي با ژنوتيپ 

CT ديده نشد در بيماران ديابتي.  
  

  بحث
 داده نشـان  حاضـر  مطالعـه  يهـا  داده يآمـار  لي ـتحل

 ژن K23E  سـم يمورف يپل ـ نيب معناداري ارتباط كه است
11kcnj مقاديرا  همه. دارد وجود ،2 نوع ابتيد يماريب با
 زيآنـال . اند شده ليتعد نمايه توده بدنيو وجنس سن يبرا

 يابتيد گروه در CC پيژنوت يفراوان كه داد نشان هاداده
. شدبا يم درصد 6/93 يابتيرديغ گروه در و درصد 4/84

 )=CT )97/5-29/1: 95CI%،77/2OR پيژنوت يفراوان
ــ در ــد گــروه نيب ــغ و درصــد 5/14 يابتي ــد ري  8/5ي ابتي

 يابتي ـد گـروه  نيب ـ در TT پيژنوت يفراوان  و بود درصد
 جينتـا  ني ـا طبـق  .بـود  درصـد  6ي ابتيد ريغ و درصد 2/1
 سـك ير كي ـ مورفيسـم  اين پلي وجود كه گفت توان يم

 بـا  هـا  داده ني ـا. باشـد  يم 2 نوع بتايد بروز يبرا فاكتور
 2 نـوع  ابتيد بروز در را آلل نيا نقش كه يقبل مطالعات

  .)8-6(دارد يهمخوان اند، داده نشان
ژن در ارتبـاط بـا ديابـت     200تاكنون نقش بـيش از  

در برخي از مطالعـات ارتبـاط   . مشخص شده است 2نوع 
لا بـه  با استعداد ابت 11kcnj هاي ژن مورفيسم برخي از پلي

هنـد، اعـراب   در چندين جمعيـت از جملـه    2ديابت نوع 
نشـان  تونسي و لبناني، جمعيتـي از چـين، تركيـه و ژاپـن     

 K23 Eكه از اين بـين واريانـت    )9-12 ،7(داده شده است
ها به طور مداوم در ارتبـاط بـا ديابـت     تر جمعيت در بيش

 و همكاران Boodram در مطالعه .)13،14(بوده است 2نوع 
 K23E  سميمورف يپل نيب جمعيتي از هند ارتباط مثبتيدر 
   مشـــاهده شـــد 2 نـــوع ابـــتيد يمـــاريب بـــا 11kcnj ژن

)81/2-14/1: 95CI % ،009/0p=(  هرچند اشاره شـده ،
تري بـراي تعيـين سـهم هركـدام از      كه به مطالعات وسيع

ــت  ــن واريان ــاز اســت   اي ــت ني ــا در دياب ــه . )9(ه در مطالع
شــرق اســيا بــا هــدف تــاثير متاآنــاليزي كــه در جمعيــت 

انجـام شـد، ايـن     2ژنتيكي ژن مورد نظر در ديابـت نـوع   
در ايــن  2مورفيســم ارتبــاط زيــادي بــا ديابــت نــوع   پلــي

ها داشت و ارتباط اللي و ژنتيكي بـراي واريانـت    جمعيت
K23 E  ناليزهاي متااناليز تجمعـي  آمعني دار بود و انجام

رسـي تـورش   بر حسـب سـال انتشـار و تعـداد نمونـه و بر     
ــه را خــاطر نشــان    ــان مطالعــات اولي انتشــار، اغــراق در بي

 سـم يمورف يپل ـاي ديگـر ارتبـاط بـين     در مطالعه .)15(شد
K23E 11 ژنkcnj  در بين  2و ريسك ابتلا به ديابت نوع

فرد ديابتي از اعراب لبنـاني و تونسـي بررسـي شـده      250
وع در اين مطالعه ديده شد كه بين ابتلا به ديابت ن ـ. است

، در جمعيت تونسي ارتباط مثبت  و در جمعيت لبنـاني  2
در مطالعــه اي كــه در ژاپــن  .)10(ارتبــاطي مشــاهده نشــد

پلي مورفيسم بر روي اين ژن مـورد مطالعـه    31انجام شد 
هـاي   در لوكـوس  2قرار گرفت و بين ابتلا به ديابت نـوع  

از جملــه واريانــت مــذكور ارتبــاط مثبتــي   11kcnj ژنــي
و عــلاوه بــر ايــن نشــان داده شــد كــه ايــن  مشــاهده شــد 

واريانت با افزايش فشارخون در اين جمعيت همراه بـوده  
 11kcnjدر  K23E مورفيسـم  براي بررسي اثر پلي .)7(است
اين مطالعه . اي در چين جنوبي نيز انجام شده است مطالعه

 مورفيسم در مـردم  دلايلي را براي حمايت از نقش اين پلي
مورفيسـم در جمعيـت    سـت و ايـن پلـي   چين ارائه كرده ا

در  .)8(مذكور نقش افزايشي درخطر ابتلا به ديابـت دارد 
ــه  ــن ژن در     Parkمطالع ــر اي ــز اث ــره ني ــاران از ك و همك

گروهي كه مبـتلا بـه هاپيوانسـولينمي مـادرزادي بودنـد،      
  .)16(بررسي شد و نتايج مشابه مطالعات قبلي مشاهده شد

ا گسترش ديابـت نـوع   اي ارتباط اين ژن ب در مطالعه
نتيجـه ايـن   . در افراد چاق در شمال ايـران بررسـي شـد    2

 ديابـت  پيشـرفت  با K23Eپژوهش نشان داد كه واريانت 
 ژنتيكـي  مـدل  هـر گـيلان در   اسـتان  چاق افراد در 2 نوع

 همكـاري  و يـا  غالـب  هـاي  مدلمغلوب، (مورد آزمايش 
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توانـد در پيشـرفت چـاقي     ندارد گرچه مي ارتباط )غالب
و  2ارتباط معناداري بين ديابـت نـوع    قش داشته باشد ون

) =03/0p( در مــدل مغلــوب  K23Eچــاقي و ژنوتيــپ  
 169اي كه در تركيه بـر روي   در مطالعه. )17(مشاهده شد

فرد سالم انجـام شـد،    116بيمار مبتلا به ديابت نوع دو و 
مورفيسـم و كـاهش در    ارتباط مثبتي بين وجود ايـن پلـي  

پلاسـما در افـراد مبـتلا بـه ديابـت نـوع دو        ميزان انسولين
سبب كاهش ترشح انسولين  K23Eبنابراين . مشاهده شد

كـه در مقايسـه بـا آنـاليز      )12(شـد  در جمعيت مذكور مي
  .فاكتورهاي بيوشيميايي با مطالعه ما مطابقت دارد

   ژن از K23E سـم يمورف يپل ـ يبررس ـ از يكل ـ ليتحل
  

11kcnj يفراوان ـ كـه  دهـد  يم نشان شده انجام مطالعه در 
 باشد يم نييپابسيار  مطالعه مورد تيجمع در TT پيژنوت
 يمـار يب بـا ايـن پلـي مورفيسـم     نيب يمعنادار ارتباط يول

 يفاكتورهـا  و نيانسـول  بـه  مقاومـت  و 2 نـوع  ابتيد نوع
  .دارد وجود وابسته خطر

 از K23E سـم يمورف يپل ـ كـه  گفت توان يم نيبنابرا
 وابسـته  خطـر  فـاكتور  و 2 نوع تابيد بروز با 11kcnj ژن
 احتمـالاً  .باشـد  يم ـ مـؤثر  كرد در اسـتان ايـلام   جامعه در
 يهـا  برنامه قيطر از حامل نرمال افراد ييشناسا با توان يم
ــده يريشــگيپ ــروز از كنن ــتيد ب ــوع اب ــا در 2 ن ــراد ني  اف

  .كرد يريجلوگ
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