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چکیده

در یکنند و نقش مهممختلف را کنترل میيهادر بافتیستیزيندهایان ژن و فرآیم بیتنظ(MicroRNAs)ها RNAکرویم:هدفوزمینه
هـدف، در پـاتوژنز   mRNAيروییهـا گاهیا جایها و miRNAsهايدر ژنها SNPا یيدینوکلئوتتکیمختلف دارند. چندشکليهايماریب

و استعداد ابـتلا بـه   miR-124rs531564 G> Cسم یمورفین پلیارتباط بن ییبه منظور تعن مطالعه یها در انسان همراه است. ايماریاز بیبرخ
انجام شد.یرانیت ایابت در جمعید

DNAانجام شـد. 2پ یابت تیرمبتلا به دیغفرد 162و 2پیتابت یمار مبتلا به دیب173يرويشاهد–مورد ن مطالعهیا:بررسیروش

حاصله يالکتروفورزيقرار گرفت. الگوBsmAIم با یر و سپس تحت هضم آنزیمربوطه، تکثيمرهایله جفت پرایوسص شده از خون بهیتخل
پ افراد مورد استفاده قرار گرفت.ین ژنوتییتعيبرا

درصـد و  75/5درصـد،  48/92ترتیببهمورد در گروه rs531564 miR-124گاه یجايبراCCو GG ،GCيهاپیژنوتینفراوا:هاهیافت
تفـاوت  دو گـروه  یپیژنوتین فراوانیبن زده شد. یدرصد و صفر درصد تخم7/30درصد، 29/96ب یترتگروه شاهد بهيدرصد و برا73/1

).>05/0P(دار بودیمعنين دو گروه از نظر آماریبیآللیفراوانافت نشد.یيداریمعنيآمار
 ـدر جمع2پیتابت یديماریبا بCآلل ی؛ ولمشاهده نشدیپیژنوتیتفاوتسالمو 2پ یابت تیمبتلا به ديهان گروهیب:گیرينتیجه ت ی

شت.دایهمراهیرانیا
2پیتابت ی، ديدیسم تک نوکلئوتیمورفی، پلhsa-mir-124a:هاواژهکلید
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مقدمه
بـه عنـوان   کـه قـبلاً  (Type 2 Diabetes Mellitus)2تیپ ابت ید

ابت بزرگسالان شـناخته  یا دی) NIDDM(ینیرانسولیتوس غیابت ملید
آن یاصـل يهـا یژگ ـیاست کـه و یکیمتابوليک ناهنجاری؛شدیم
زان کـم  ی ـن و میهـا بـه انسـول   لقنـدخون، مقاومـت سـلو   يزان بـالا یم

درصـد  90کـه  2تیـپ ابـت  یز دین در خـون اسـت. وجـه تمـا    یانسول
کـه همـراه بـا    کی ـابـت تیـپ  یدنسـبت بـه   ؛شودیرا شامل میابتید
در ؛شودیمانده را شامل میدرصد موارد باق10،يابت دوره باردارید

تن ن رف ـیواسـطه از ب ـ بهکیابت تیپیمبتلا به دماران یاست که بآن
ن یاز انسـول يعـار ر لانگرهـانس لوزالمعـده کـاملاً   ی ـجزايهـا سلول

ع یمداوم از عوارض شـا یار و گرسنگراد، تکرر ادیزیهستند. تشنگ
بـا  یدهد چـاق یوجود دارد که نشان مياست. شواهد2تیپابت ید
همچنــان رو بــه 2پ یــتابــت یوع دیشــ). 1ارتبــاط اســت (ابــت درید

در سـال  ،یسازمان بهداشت جهـان ینیبشیبا توجه به پاست. شیافزا
). 3و2خواهند بود (ابت یمیلیون بزرگسال مبتلا به د366تعداد 2030

که یـا  دهد یرخ میده است و هنگامیچیک بیماري پی2پیدیابت ت
یع ـیحفظ سطح قندخون در حالت طبيبراین کافیپانکراس، انسول

کـه در  ن نباشدیاز انسولکه بدن قادر به استفادهیا وقتید نکند و یتول
ن یگـردد. مقاومـت بـه انسـول    ین ایجاد مین حالت مقاومت به انسولیا

2پی ـتابت ید.)5و4(است2پ یدیابت تعامل موثر مهم در پاتوژنز
، یینـا یها از جمله اخـتلالات ب يماریاز بیهمراه با افزایش خطر برخ

يهـا يماریبگر یو دیعروقیقلبيهايماریه، بیکلیی، نارسايکور
).7و6(است مزمن
از يارشـته ک مولکـول تـک  ی ـ(MicroRNAs)هـا RANکـرو یم

RNAآن عمکلــرداســت.بــاز 25یالــ22ر کدکننــده بــه طــول یــغ
ــکــاهش ب ــروتئی ــانیان پ ــت (يه ــرویم). 8هــدف اس ــاRANک در ه
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م ژن، یز، تنظیو تمایر سلولیاز جمله تکثیمختلف سلوليهاتیفعال
).9-11(وز و سوخت و ساز بـدن نقـش دارنـد   ش تومور، آپوپتیدایپ

يهـــاان ژنیـــکـــه ســـبب کـــاهش بهـــاRANکـــرویمدســـته از آن
و بـه آنهـا   شـته داینقـش انکـوژن  ؛شـوند یده تومـور م ـ ن ـکنسرکوب

ان ی ـکـه سـبب کـاهش ب   یی). در مقابـل آنهـا  12(نـد یگویر میانکوم
کننـد.  یبه عنوان سرکوب کننده سرطان عمل م ـ؛شوندیها مانکوژن

mRNAمولکـول  ’3ه ی ـواسطه اتصال بـه ناح بهmiR-124-1لکول مو

نوبلاســتوما و یون رتیلاســیجــه آن کــاهش فسفوریکــه نتCDK6ژن 
ک سـرکوب کننـده تومـور    ی ـبه عنـوان  ؛استیم سلولیکاهش تقس

).13(کندیعمل م
آن در مغز و يان بالایکه در ابتدا به علت بmiR-124-1مولکول 

بتـا  يهـا در سـلول ؛ن قـرار گرفتـه بـود   یحقق ـمورد توجـه م ها نورون
مطالعـات  ).15و14(اسـت ياان قابـل ملاحظـه  یبيز دارایپانکراس ن

يهادر رشد و تکامل سلولینقش مهمmiR-124-1ر نشان داده یاخ
تـوان انتظـار داشـت کـاهش     یلذا م ـ.)16کند (یفا میپانکراس ايبتا

يهاسلولیعیشد طبدر روند رmiR-124-1ت یا کاهش فعالیان و یب
سبب اختلال گردد.پانکرانسيبتا

ر یممکن اسـت تحـت تـاث   miR-124-1ها از جمله ژن ت ژنیفعال
يدی ـنوکلئوتتـک يهـا سـم یمورفیسـم بـه نـام پل ـ   یمورفیاز پل ـینوع

)single nucleotide polymorphism: SNPــ) قــرار گ ــوع ی رد. وق
شــده اســت. ص دادهیهــا تشــخاز ژنياریهــا در بســSNPاز یبرخــ

؛داردیک ـیه ژنتی ـگـر کـه پا  یمانند هر اختلال د2پ یدیابت تيماریب
miR-124-1مانند ییهاها متاثر شود. کنترل ژنSNPن یتواند از ایم

يهـا سـتم یله سیوسبه؛سم قندخون را در بدن برعهده دارندیکه متابول
در ت آن ممکـن اسـت   ی ـشـوند کـه اخـتلال در فعال   یکنترل میقیدق
ممکـن اسـت   miRNAن ی ـدر اSNPابت شود. وقوع یسبب دت ینها

ــی ــتلال در سیک ــل اخ ــیعوام ــتم تنط ــدخون و دیس ــد یم قن ــت باش اب
ــد؛ریدرگ2پیــتابــت یکــه در دییهــاmiRNAت ســیل). 18و17( ن

کـه در  miR-375مثـال  يبـرا .افته اسـت یش یافزايریطور چشمگبه
؛ان بـالا اسـت  ی ـبيبتـا دارا يهـا و سـلول یر پانکراسیجزايهاسلول

آن در یاست که نقـش احتمـال  ییهاmiRNAن یاز اولیکیعنوان به
يان بالایموش، بیپانکراسيهاابت مشخص شده است. در سلولید

miR-375که مهار یدر حال.)19شود (ین میسبب مهار ترشح انسول
miR-375 ــول ــح انس ــزای، ترش ــین را اف ــدیش م ــا).20و19(ده ر یس
منجـر بـه نقـص    miR-9ش سـطح  یداده است افـزا ز نشان یمطالعات ن

بـه  miR-124). مولکـول  21شـود ( ین م ـید در آزاد شدن انسولیشد
م یک تنظ ـی ـان شده و به عنـوان  یپانکراس بيهااد در سلولیمقدار ز

ــده ر ــبونوکلئوتیکننـ ــديدیـ ــه  قنـ ــورد توجـ ــت خون مـ ). 22(اسـ
انـد  تویم ـ؛وجود دارندmiRNAيهاژنيکه روییهاسمیمورفیپل
ابـتلا  يریر قرار داده و در اسـتعدادپذ یهدف را تحت تاثيهاان ژنیب

ک نشان یوانفورماتید. مطالعات بنمشارکت داشته باش2پ یدیابت تبه 

ــاز   ــور بـــ ــGداده حضـــ ــم یمورفیدر پلـــ درG/Crs531564ســـ
Pri-miR-124ــل یتشــک ــاختار دوم ی ــد در س ــه مانن ــاختار حلق ک س
Pri-miRNA)ساخت دريضرورmiR-124 (دهدیر مییرا تغ)23 .(

ر در سـطح  یی ـتغمسـبب  یکیژنتيهاانتیواریین و شناساییتعمسلماً
miRNباشـند.  یقدرتمنـد در پزشـک  يننـد ابـزار  اتویم،يدیکليها

؛ ت آنهـا ی ـزان فعالی ـها در ممختلف ژنيهاانتیت واریباتوجه به اهم
ــا ــور  یـ ــه منظـ ــه بـ ــیتعن مطالعـ ــی یـ ــین پلـ ــاط بـ ــمن ارتبـ مورفیسـ

miR-124rs531564 G> C    و استعداد ابتلا بـه دیابـت در جمعیـت
انجام شد.یایران

بررسیروش
زن)86مـرد و  87(بیمـار 173شـاهدي روي  –این مطالعه مورد 

رمبتلا بـه  ی ـغزن)84مـرد و  78(فـرد 162و 2مبتلا بـه دیابـت تیـپ    
یابت دانشـگاه علـوم پزشـک   یمرکز دمراجعه کننده به 2پ یابت تید

انجام شد.1393-94يهاسالیطیدبهشتیشه
ــد.    ــان بودن ــنس همس ــن و ج ــر س ــاهد از نظ ــورد و ش از گــروه م

آگاهانــه شــرکت در مطالعــه اخــذ ینامــه کتبــتیهــا رضــایآزمــودن
ابـت  یانجمـن د يارهـا یبـا توجـه بـه مع   2پ یابت تیابتلا به دد.یگرد
د، سـطح  به عنوان شاهانتخاب افراداریمعص داده شد. یتشخکایآمر

گرم بر یلیم100کمتر از سطح قندخون ناشتاویعیتحمل گلوکز طب
).24د (تر بویلیدس

ک، یاســـتولیدو کیســـتولیفشـــارخون س، BMIيهـــاشـــاخص
کلسـترول HDL، (TG)دیریسیگليتر، (TC)قندخون، کلسترول تام

(HDL-C) ،LDLکلســـــــترول(LDL-C) ،HbA1c ن یانســـــــولو
گـروه مـورد و شـاهد    تـر نمونـه خـون از   یلیل ـیم5شـد.  يری ـگاندازه
(EDTA)دیک اس ـیلن تتـرا اسـت  یات ـيحـاو يهاو به لولهيآورجمع

.منتقل شد

DNAای ـ» خـروج نمکـی  «با استفاده از روش یژنومsalting out

ت و یــ). کم25(اســتخراج شــدیطــید خــون محیســفيهــااز گلبـول 
و يتومترله اسـپکتوف یوس ـب بـه ی ـاستخراج شده بـه ترت DNAت یفیک

بـا اسـتفاده   DNAقرار گرفت. سپس نمونـه  یالکتروفورز مورد بررس
يحــاوDNAر یــتکثير شــدند. بــرایــتکثیاختصاصــيمرهــایاز پرا

ر مورد استفاده قرار گرفت.یزيمرهای) پراSNP)rs531564گاهیجا
F: 5’ GGAGGAAGGTGTTGACCCAC
R: 5’ AAATGTCCATACAATTAAGGCACGC

µl5/12يحاوµl25در حجم (PCR)يمرازیره پلیواکنش زنج
-Trisبافر ي(محتوAmpliqonشرکت ساخت Master Mixمحلول

HCl ،pH 8.5 ،3mM MgCl2 ،0.2% Tween 20 ،0.4mM dNTP،
0.2 unit/µl Ampliqon Taq DNA polymerase وinert red dye

and stabilizer ،(µM4/0  مرهــا و  یاز هــر کــدام از پراng100 از
DNAدر حجم کل یژنومµl25.انجام شد

PCR ــه ــایدق5بـــا برنامـ ــانت94يقـــه در دمـ گـــراد یدرجـــه سـ
ــا برنامــه 35ه) و ســپس یــون اولی(دناتوراســ يدر دمــاهیــثان30دور ب
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ي(دمـا گراد یدرجه سانت62يدر دماهیثان30گراد،یدرجه سانت94
درجـه  72يه در دمـا ی ـثان30هدف در ژنوم) و یر به توالیاتصال پرا

در ییل شـدن نهـا  ی ـک دور طوی ـو سـپس  )ل شدنیطو(گرادیسانت
قـه انجـام شـد. انـدازه     یدق10بـه مـدت   گـراد  یدرجه سـانت 72يدما

شد.یابیارزله ژل الکتروفورز یوسبهPCRمحصول 
ــرا ــیتعيب ــز PCRنــگ، محصــول یپین ژنوتای م یتحــت هضــم آن

BsmAI  از یم ـیهضـم آنز ي(شرکت فرمانتاز) قرار گرفـت. بـراU2
(بــا غلظــت PCRمحصــول µl8يحــاویدر محلــولBsmAIم یآنــز

µg/µl25/0 و (µl2 بافر در حجم کلµl20سـاعت در  2مدت يبرا
يرویمیاستفاده شد. محصول هضم آنزگرادیدرجه سانت55يدما

ن یـی تعيدرصد الکتروفورز شد و انـدازه بانـدها بـرا   5/2ژل آگاروز
گرفت.قرارینگ مورد بررسیژنوت

يداریدر سطح معنSPSS-8يافزار آمارها با استفاده از نرمداده
دو یپیو ژنــوتیاللــیفراوانــل شــدند. یــه و تحلیــتجز05/0کمتــر از 

نبـرگ  یوا-يحالـت تعـادل هـارد   یبررسيبراگروه مورد و شاهد 
ن منظـور از آزمـون مجـذور    یايقرار گرفت. برايل آماریمورد تحل

ــتفاده گردرســــون اســــیپويکــــا زان نســــبت شــــانسیــــمد. یــ
(Odds Ratio: OR)سـه  یله مقایبـه وس ـ درصـد 95نـان  یا فاصله اطمب

د.ی ـمحاسبه گردن دو گروه مورد و شاهد یبها پیژنوتها و ع اللیتوز
اری ـمعانحـراف ون یانگیوسته به صورت میپيرهایمتغیفیج توصینتا
)SD (تفـاوت ونبـرگ یوا-يهاردتعادلازانحراف.شددادهنشان

درای ـيآزمـون مجـذور کـا   لهیوس ـبـه طبقههريرهایمتغریمقاددر
.دیگردانجامشریفقیدقتستلزومصورت

هایافته
دو گروه مـورد و شـاهد در جـدول    یشناختتیجمعيهایژگیو

ب ی ـنسبت مرد به زن در گروه مورد و شـاهد بـه ترت  ک آمده است.ی
درصد بود.78/84درصد و 87/86

با جفـت  PCR، طول محصول یکیوانفورماتیاساس مطالعات برب
جاد شده پس از هضم یجفت باز و قطعات ا417مر مورد استفاده یپرا
).کید (شکلیجفت باز برآورد گرد245و 172، یمیآنز

ر ی ـتکث: SNP rs 531564يبـرا گروه مـورد و شـاهد  نگ یپیژنوتا
جفـت بـاز   417ه طـول  ب ـياقطعهمورد و شاهد از افراد ینمونه ژنوم

) مشخص شده است. >>>>) و راست (<<<<مر چپ (ین دو پرایر شده در بیتکثی: توالrs531564با شناسه SNPیکیوانفورماتی: مطالعه ب1شکل 
گاهیجامشخص کننده ،ییر خط دار دوتایزیاز توالیقسمتاست.) miR-124-1)406907:Gene IDژنمشخص کننده خط دار،ریزیتوالاز یقسمت

در ،C، مورفیپلبازرشته مکمل) است. يرو^CAGAG(N)5’3ک رشته و یيرو^GTCTC(N)1’5ییگاه شناسای(با جاBsmAIم محدودالاثر یاثر آنز
.را نداردین توالیبرش اییم توانایآنز؛ت قرار داشته باشدین موقعیدر اGباز Cباز يچنانچه به جاشده است.دار ر خط ی، زSNPاهگین جایا

جفت باز417به طول miR124-1ژن PCR: محصول 2شکل 
)DNA)100 bp ladderز مارکر یسايجفت باز400و 500يباندها

BsmAIیمیجه هضم آنزی: الکتروفورز چند نمونه از نت3شکل 

سه باند و GCيهاک باند، نمونهیGGيهانمونه. PCRمحصول 
.اندجاد کردهیدو باند اCCيهانمونه
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).2د نمود (شکل یتول
يهـا ، الگوBsmAIم یبـا آنـز  شدهPCRيهانمونهیمیهضم آنز

را برحسب GCگوت یو هتروزCCو GGيهاگوتیسه گانه هموز
). بـا  3(شـکل  سـم نشـان داد  یمورفیگاه پلیا عدم حضور جایحضور 

شـده،  PCRمحصـول  یم ـیهضـم آنز يالکتروفـورز يالگویبررس
مـار و شـاهد مشـخص    یدر دو گروه بSNPن یايپ هر فرد برایژنوت
).2د (جدول یگرد

در گـروه شـاهد   Gو Cیاللی، اگرچه فراوان2با توجه به جدول 

در ی)؛ ولـــ>05/0P(نبـــرگ قـــرار دارنـــدیوا-يدر تعـــادل هـــارد
در ضـمن  ).>05/0P(ستندیها در تعادل نپین ژنوتیمار ایبيهانمونه

مار یدر دو گروه بیاللیع فراوانین جدول، توزیايهابا توجه به داده
ــالم دارا ــاوت يو س ــارتف ــيآم ــتيداریمعن ــ>05/0P(اس ی)؛ ول

نـان  یاطميبـرا .دهـد یرا نشـان نم ـ یژگ ـین ویایپیژنوتيهایفراوان
ين دو گروه مـورد مطالعـه، الگوهـا   یها در بع اللیشتر از نحوه توزیب

ز مـورد  ی ـنoverdaminantت و ی ـبت و مغلوی ـ، غالبيهم بـارز یوراثت
ک ی ـ، هريبارزهمیوراثتي). در الگو3(جدول قرار گرفتیبررس

2افراد مبتلا و غیرمبتلا به دیابت نوع ینیمشخصات بال: 1ل جدو
میانگین و انحراف معیارمتغیرها

p-value گروه موردگروه شاهد
06/531033/0±06/5381/8±62/6سن (سال)

>0001/0*26/29±56/2737/4±93/3نمایه توده بدن (کیلوگرم بر متر مکعب)

023/0*76/128±05/12473/19±96/17ارخون سیستولیک (میلی متر جیوه)فش
017/0*44/79±88/7533/15±34/11فشارخون دیاستولیک (میلی متر جیوه)

>76/8±49/8647/35±51/140*0001/0(mg/dL)گلوکز خون 

HbA1c(درصد)0001/0*62/7±36/504/1±37/0<

>0001/0*31/8±23/594/5±36/2تر)یکومول/لی(پانسولین

87/44±50/16092/38±30/168090/0(mg/dL)کلسترول 
08/71±35/13834/76±91/158*011/0(mg/dL)تري گلیسرید 

HDL(mg/dL)20/10±87/4336/9±55/41*031/0کلسترول 
LDL(mg/dL)58/21±59/8793/26±36/88774/0کلسترول 

*05/0P<

rs 531564سم یمورفیپلیپیو ژنوتیاللیراوانف: 2جدول 

گروه شاهدپیژنوت
تعداد (درصد)

گروه مورد
p-valueتعداد (درصد)

Allele Freq.
G318)14/98(330)37/95(

*044/0
C6)85/1(16)62/4(

Genotype Freq.

GG156)30/96(160)48/92(
158/0 GC6)70/3(10)78/5(

CC0)0(3)55/1(
*05/0P<

2افراد مبتلا و غیرمبتلا به دیابت نوع در یکیژنتيالگوهایپیژنوتیابیارز: 3جدول
گروه شاهدپیژنوتمدل

تعداد (درصد)
گروه مورد

تعداد (درصد)
نسبت شانس (فاصله 

p-valueدرصد)95نان یاطم

Codominant

GG156)96(160)92(00/1
16/0 GC6)4(10)6(62/0)22/0 -73/1(

CC0)0(3)2(**90/1)51/0-1/7(
Dominant

GG156)96(160)92(00/113/0
CC+GC6)4(13)8(11/2)76/0 -70/5(

Recessive
CC0)0(3)2(00/127/0

GC+GG162)100(170)98(*72/5)28/0-05/11(
Overdominant

GG+CC156)96(163)94(00/137/0
GC6)4(10)6(63/0)22/0 -73/1(
استفاده قرار گرفت.شر مورد یق فیدر صورت لزوم تست دق*

(فاصله ینسبت شانمحاسبهيبراHaldane-Anscombeح ی، از تصح2×2جدول يهااز خانهیکیت صفر در یبه علت وجود کم**
درصد) استفاده شد.95نان یاطم
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مـورد و شـاهد   ) در دو گـروه  CCو GG ،GC(یپیاز سه دسته ژنـوت 
بـه عنـوان الـل غالـب (هـر دو      Cت، الـل  یغالبيدر الگوسه شد.یمقا

) GGپ) در مقابل فرم مغلـوب ( یک فنوتیيداراGCو CCپ یژنوت
به عنوان الل مغلـوب (افـراد بـا    Cدر فرم مغلوب، الل د.یگردسه یمقا

در د. ی ـگردسـه  ی) مقاGGو GCگـر ( یپ دی ـ) با دو ژنوتCCپ یژنوت
ن اسـت کـه   ی ـ، فـرض بـر ا  overdominancyیتوارثيان در الگویپا

) CCو GGگـر ( یپ دی ـوت نسبت بـه دو ژنوت یپ هتروزیافراد با ژنوت
است.یت انتخابیمزيدارا

بحث
که در رشد و miR-124-1ژن يروSNPک یمطالعه اثر ن یدر ا

شـد. یابی ـ؛ ارزر لانگـر هـانس نقـش دارنـد    یجزايبتايهانمو سلول
رمبتلا بـه  ی ـمبتلا و غيهاگروهدر Gو Cدو الل ین منظور فراوانیبد
ينبـرگ بـرا  یوا-يتعـادل هـارد  یبررسد. یمطالعه گرد2ابت نوع ید

نشان داد کـه  گروه مورد و شاهد در دو CCو GG ،GCپ یسه ژنوت
Cالـل  ت. نبرگ اسیوا-يشاهد در تعادل هاردگروه یپیژنوتیفراون

.شتر بودیت شاهد بیمار نسبت به جمعیت بیدر جمعيداریطور معنبه
افت نشد یCCپ یبا ژنوتيچ فردیفرد شاهد، ه162ن یدر بیاز طرف

يبـرا عامل خطر ک یعنوان به Cالل دهنده رود نشانیاحتمال مکه 
توان انتظار داشـت افـراد   ین اساس میبراباشد. 2پیتابت یديماریب

ا ی(مدل غالب GGپ یت به افراد با ژنوتب) نسC)GC+CCالل يدارا
Dominantباشنديمارین بیشتر در معرض ابتلا به ای) ب.

در مـار هسـتند.  ی، بCالل يدرصد افراد حاو5/7در مدل غالب،
رغـم بـالا   یعل ـدرصـد اسـت.   7/3ن نسبت در افراد سالم یکه ایحال

بـا  C، ارتبـاط الـل   GC+CCيهـا پی ـمار با ژنوتیبودن درصد افراد ب
يالگوهـا یج حاصل از بررسید. نتاد نشییتايبا آزمون آماريماریب

نشـان داد  overdominancyو ، مـدل مغلـوب  يبـارز مدل همیتوارث
ــه در ه ــچیک ــک از ای ــای  ــ،ن الگوه ــاوت معن ــيداریتف ــن توزیب ع ی

مورد و شاهد وجود ندارد.ها در دو گروه پیژنوت
در و همکـاران  Ciccacciمشـابه  مطالعه با مطالعه ن یج ایسه نتایمقا

ت مـورد مطالعـه در   ی ـدر جمعیالل ـینشان داد که فراوان ـ) 26(ا یتالیا
يطـور بـه .استییایتالیت ایجمعحاصل از ج یعکس نتاباًیران تقریا

بـه  2ابـت نـوع   یرمبتلا بـه د یمبتلا و غيهادر نمونهCالل یکه فراوان
ن الـل در  یهم ـیکه فراوان ـیدر حالدرصد بود. 2درصد و 5ب یترت

89و درصد 95ب یبه ترتییایتالیت ایمار در جمعیدو گروه سالم و ب
در G، الـل  rs531564سـم  یمورفیدر پل ـه اسـت.  درصد گزارش شد

براسـاس  ).26د (یگردیک عامل خطر معرفیبود و ترشیمار بیافراد ب
چـه از  ییایتالیو ایرانیت ایجه گرفت دو جمعیتوان نتیها من دادهیا

ن دو یب ـیپیو ژنـوت یالل ـیع فراوان ـیو چه از نظر توزیاللینظر فراوان
گر دارند.یکدیبا يداریمار، تفاوت معنیگروه سالم و ب

ــ ــایفراوان ــيه ــدر ایالل ــهمطالن ی ــاع ــا نت ــه ج یب و Polinaمطالع
بـه  ش مشابه است.یل کمابیدر جنوب برزياهیدر ناح) 27(همکاران

و 2پ یدیابت تان به یمبتلايدرصد براC ،12الل یفراوانکه يطور
و يمــارین بیبــيارابطــهو درصــد در افــراد ســالم گــزارش شــد14

).27(دیگردمشاهده نSNPن یدر اGا یCيهااللیفراوان
اگرچـه در مجمـوع   ن ی) در چ ـ28و همکاران (Wangدر مطالعه 

يبندمیاما با تقسشت؛ندا2پ یدیابت تيماریبيروياثرSNPن یا
در افـراد  Gسال، مشخص شـد الـل   45ن ییافراد در دو دسته بالا و پا

در دو Cالـل  ین فراوان ـیهمچن ـ. داردیسـال، نقـش محـافظت   45ر یز
گزارش شددرصد 9/16درصد و 5/15بیرتمار و سالم به تیگروه ب

SNPن ی ـها در خصوص اتیر جمعیبه علت نبود اطلاعات سا). 28(

SNPن یايهار اللییتغیر که بتواند چگونگیفراگيک الگوین ییتع

ر یپـذ در حـال حاضـر امکـان   ؛ح دهدیرا در نقاط مختلف جهان توض
ست.ین

ن در یتخم ـيبرايدتا حتوان یمCاز حضور الل رسد یمنظربه
بهـره بـرد. انجـام    2تیـپ ابـت  یديمـار یخصوص افـراد مسـتعد بـه ب   

ین همراه ـی ـا رد ای ـد یی ـتايبـرا شـتر  یببا حجم نمونـه  یآتمطالعات
گردد.یه میتوصحاصله 

گیرينتیجه
2هاي مبتلا به دیابت تیپ بین گروهن مطالعه نشان داد که یج اینتا

rs531564انـت  یاز وارCآلل رد و وجود نداو سالم تفاوتی ژنوتیپی 

رد.در جمعیت ایرانی همراهی دا2با بیماري دیابت تیپ 
قدردانیوتشکر

)10336(شـماره خـانم مونـا خدابنـده   نامـه  انیپان مقاله حاصل یا
ک از دانشــگاه یــدر رشــته ژنتارشــد یکارشناســاخــذ درجــه يبــرا

انشــکده مرکــز دیزات ـیت تجهیــبـا حما ن مطالعــه ی ـبــود. ایخـوارزم 
ی و دانشـگاه خـوارزم  یدبهشتیشهیدانشگاه علوم پزشکیراپزشکیپ

ویرداوود عمرانـ ـیـ ـدکتــر مانیـ ـله از آقایوسـ ـنیبــدانجــام شــد.  
از تشـکر و  ی ـزات موردنی ـفراهم نمـودن تجه يبرايد قائدیدکتر حم

گردد.یمیقدردان
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Abstract
Background and Objective: Micro RNAs (or miRNAs) control gene regulation and different
biological processes in various tissues and therefore play an important role in various diseases. In
some cases, either a single nucleotide polymorphisms (SNPs) in miRNAs or in complementary
sequences in their target mRNAs play significant role in human diseases. In this study, the
relationship between rs531564 G>C in mir-124-1 with the susceptibility to type 2 diabetes in the
Iranian population was examined.

Methods: In this case-control study, 173 individuals affected with type 2 diabetes and 162 healthy
individuals were selected. Extracted DNA from peripheral blood was amplified by a pair of relevant
primers and then digested by BsmAI restriction enzymes. The obtained electrophoretic patterns were
used for genotyping.

Results: The genotype frequencies of GG, GC and CC for rs531564 in the patient group were 0.92,
0.06 and 0.02 respectively, 0.96, 0.04 and 0.00 in the controls. Statistical analysis showed no
significant difference between the two groups regarding the genotype frequencies, however the allelic
frequencies were significantly different between those groups (P<0.05).

Conclusion: There was no genotype difference between diabetes and healthy individuals, but the
allelic C is related with type 2 diabetes among Iranian population.
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