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  دهيکچ
 در بروز ي التهابيها  بر دخالت واکنشي مبنياديشواهد ز. ا استير دنير واگي غيها يمارين بيتر عي از شايکيابت نوع دو ي امروزه د:نه و هدفيزم
 حاضر به منظور ي هن رو، مطالعياز ا. رود ي به شمار مي ضد التهابيها نيتوکين سايتر  از مهميکي به عنوان ۱۰ن ينترلوکيا.  وجود دارنديمارين بيا

  .ابت نوع دو انجام شدي و استعداد ابتلا به د۱۰ن ينترلوکيه پروموتر ژن اي ناح-A/G ۱۰۸۲ و -A/C ۵۹۲ يسم هاي مورفين پلي ارتباط بيبررس
 افراد در يها پيتن ژنويي و تعDNAسپس استخراج .  فرد سالم انتخاب شدند۷۵ابت نوع دو و يمار مبتلا به دي ب۷۵ن مطالعه، يدر ا: يروش بررس

 از يل آماريه و تحلي تجزيصورت گرفت و برا PCR-RFLPروش   به۱۰ن ينترلوکي پروموتر ژن ا- A/G ۱۰۸۲ و -A/C ۵۹۲ يها تيموقع
  . استفاده شدX2آزمون 

   ).P>۰۵/۰( شتر بوديمار نسبت به گروه کنترل بي در گروه ب-A/C ۵۹۲ت ي در موقعAC و CC يپي ژنوتيفراوان: ها افتهي
ابت نوع ي ديماري ابتلا به بيعنوان عامل مستعد کننده برا تواند به ي م۱۰ن ينترلوکي ژن ا-A/C ۵۹۲ت ي در موقعC بالاتر آلل ي فراوان:يريجه گينت

  . دو مطرح شود
  ۱۰ن ينترلوکيسم، اي مورفيابت نوع دو ، پليد: يديواژگان کل

  
  مقدمه

 وزن بـا  ييهـا  نيپروتئکـو يگل اي ها نيپروتئ هـا، نيتوکيسـا     
 ها گـر سلوليد اي ديسف هاي گلبول توسط که بوده  کميمولکول

 ـ ترشــح  هـا محرك از تعدادي به پاسخ در  ـ ا .شــوند  يمـ  ـني
 داشته شرکت يمنيا ثروم هاي گسـترش سلول  در هـا نيپـروتئ

 ـن آنهـا  از تعدادي و   م يمـسـتق  صـورت  بـه  را خـود  اعمـال  زي
  
  
  
  
  

  
م ي تقـس  يهـا بـه دو گـروه اصـل         نيتوکيسا. )۱( دهند يم انجام

 ـ يهـا  نيتوکيشوند؛ سا  يم ، IL-1  ،IL-6شـامل   ( يش التهـاب  ي پ
TNF-α   و TGF-β ( يو ضد التهـاب )  شـاملIL-1Ra ،IL-4 ،

IL-10 و IL-13 (نــسبت بــه هــم ي اثــرات متقــابليکــه دارا 
   بـه  IL-6 و   TNF-αمانند   التهابي پيش هاي سايتوكين. هستند
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آسـيب   انـسولين  حـساس  هـاي  بافـت  در نسولينا رساني پيام
 هاي بافت در التهابي هاي مسير سازي فعال حال هر به. زنند مي

). ۲( شـود  مـي  انسولين به مقاومت موجب انسولين به حساس
  در TNF-αبـه    وابـسته  انـسولين  به مقاومت از ۱۰ اينترلوكين

 ماكروفاژها، اينترلـوكين   در. كند مي محافظت چربي هاي سلول
ــاز طر  راTNF-αالتهــابي  رســاني پيــام ۱۰ ــزان تغييــر قي  مي

 مـاران يب در. )۳( كنـد  مـي  تـضعيف  التهـابي  يها ژن رونويسي
به  يچرب يها سلول تيزان حساس يم کاهش ن،يانسول به مقاوم

 آزاد چـرب  يهـا  دياس زانيم شيافزا موجب نيانسول هورمون
 دو نـوع  ابـت يد يمـار يب علائـم  از يکي ني ا که شود يخون م 

 بـه  مقاومـت  گـسترش  ج سـبب  يو بـه تـدر     شود يم محسوب
). ۴ و۵( شـود  يم  پانکراس β يها سلول اختلال در  و نيانسول

 ســطح شيافــزا کــه انــد داده  نــشانيکيولوژيدميــاپ مطالعــات
 جـاد يا يبرا يجد يزنگ خطر  عنوان هب خون چرب يها دياس
 زي ـگـر ن  يد نيخطرآفـر  يها يماريب از يبرخ و دو نوع ابتيد
 ـ يهـا  يمـار يب به منجر تينها در که شدبا يم  ـ و يقلب  يعروق
 يهـا  نيتوکياس ـ نيتر  از مهم  يکي ۱۰ن  ينترلوکيا). ۶( گردد يم

 بـدن  يمنيا ستميس ميتنظ در ياتيح نقش که است يالتهاب ضد
   يـك همـودايمر بـا وزن مولكـولي        ۱۰ اينترلوكين   .کند يم فايا

اسـيد   ۱۶۰ كيلودالتون است كه هرمونـومر آن متـشكل از           ۳۷
ــولي   ــا وزن مولك ــه ب ــي ۵/۱۸آمين ــون م ــو دالت ــد  كيل  ژن. باش

 و اسـت  شده واقع ۱ كروموزوم روي بر انساني ۱۰ اينترلوكين
 اسـت  شده گزارش ).۷( باشد مي اينترون ۴ و اگزون ۵ شامل
  ابـت يد و خـون  ش قنـد يافـزا  بـا  ۱۰ن ينترلـوک يا د کميکه تول 
  يهــا سميــمورف يپلــ از يبرخــ. باشــد يمــ ارتبــاط در دو نــوع

در ارتبـاط    آن يسي ـسطوح رونو  با ۱۰ن  ينترلوکيژن ا  پروموتر
 ـيــن ايتــر مهــم. هـستند    يهــا تيــهــا در موقع سميــمورف ين پل
ــه -۵۹۲ و -۱۰۸۲ ــرار گرفت ــوتر ژن ق ــد  از پروم ــذا). ۸( ان    ل

 توجـه بـه    بـا   و ۱۰ن  ينترلـوک يا يالتهـاب  ضـد  نقش به توجه با
 نقـش  افتني جهت مطالعه نيا در دو، نوع ابتيد بودن يالتهاب

  يبررس ـ بـه  دو نـوع  ابـت يد بـه  ابتلا استعداد  و۱۰ن  ينترلوکيا

  . پرداختـه شـد    ۱۰ن  ينترلـوک يژن ا  پروموتور يها سميمورف يپل
  

  يروش بررس
 مورد مطالعـه در     ي  جامعه : مورد مطالعه  يها گروه -الف     

 افـراد مبـتلا بـه    ي  کـه در دو دسـته  ندبود نفر ۱۵۰اين تحقيق  
 سـال  ۷۵ تـا   ۲۵ با محدوده سـني       و افراد سالم   ابت نوع دو  يد

 ـمع مطابق بودن يابتيد شاخص. گرفتند قرار  سـازمان  يهـا  اري
بـر   گـرم  ميلـي  ۱۲۶ يبـالا  يناشتا خون قند ؛يجهان بهداشت

داوطلبـين  . شـد  گرفته نظر در ۵/۶ يبالا HbA1c وليتر   دسي
 ساعت قبل از انجام آزمايشات ازخوردن، فعاليـت         ۱۲مدت   به

افـراد فاقـد    . نـد کردفيزيکي و استعمال دخانيات امتناع      شديد  
هــاي غــدد و  هــاي قلبــي عروقــي، بيمــاري بيمــاريهرگونــه 

  درمورد بيماران ديـابتي نـوع      .بودنداختلالات متابوليکي ديگر    
 براي حذف اثر انسولين تزريقي بر روي ميزان مقاومت به           دو،

 مطالعـه   ازکردنـد     بيماراني که انسولين دريافـت مـي       ،انسولين
  .خارج شدند

متغيرهايي كـه در ايـن تحقيـق مـورد         :قي تحق يهاري متغ -ب
  بـدني،  ي  هقد، وزن، نمايه تود   : ارزيابي قرار گرفتند، عبارتند از    

 ي  هاي قلبـي و عروقـي، هيپرليپيـدمي، سـابقه           بيماري ي  سابقه
ــل    ــيميايي از قبي ــاي بيوش ــت و فاكتوره ــاقي، دياب ــاميلي چ ف

 HbA1c وLDL-C ، HDL-Cگليـسريد، كلـسترول،    تري
  ).١جدول (

ــژنوت -ج ــه :پي ــن مطالع ــت DNA ،در اي ــتفاده از کي ــا اس  ب
 )cat No:PR881612( نا کلـون يس ـ شرکت DNAاستخراج 

   پرايمرهـاي اختـصاصي     با اسـتفاده از    سپس. استخراج گرديد 
 ـ، ژنوت )۲جدول  (  در  ۱۰ن  ينترلـوک يه پروموتـور ژن ا    ي ـپ ناح ي

 نيـي تع PCR-RFLP وش بـه ر  -۱۰۸۲ و   -۵۹۲ يها تيموقع
 ـ ناح PCRمحصولات  . شد  در ۱۰ن ينترلـوک يه پرومـوتر ژن ا  ي

 ۲۳۶ به قطعات Rsa 1م محدودگر ي توسط آنز-۵۹۲ت يموقع
ــاز ۲۰۱و  ــت ب ــ و در موقعي جف ــز -۱۰۸۲ت ي ــط آن م ي توس

 شکـسته  ي جفت بـاز ۳۸ و ۱۰۱به قطعات Mnl 1 محدودگر 
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صد  در۵/۱ ژل آگارز    ي بر رو  يميمحصولات هضم آنز  . شدند
 DNA safe stain بـا  يزي ـک شـدند و بعـد از رنـگ آم   يتفک

ــرانس ا  ــط ت ــد   يلوميتوس ــرار گرفتن ــه ق ــورد مطالع ــاتور م   .ن
مـار بـا    ي کنتـرل و ب    يها  گروه ي بر رو  يپي و ژنوت  ي آلل يفراوان

  افـزار   هـا در نـرم      داده ي آمـار  يهـا و بررس ـ    پي ـشمارش ژنوت 

  .ديــ و آزمــون اســتقلال انجــام گرد۱۸ نــسخه SPSS يآمـار 
۰۵/۰<P ــه ــ ب ــاريزهــاي در آناليدار يعنــوان ســطح معن   ي آم

 هر يز براين) Study power(توان مطالعه . در نظر گرفته شد
ي اخـلاق   پژوهش با كد كميته اين .پ محاسبه شديآلل و ژنوت 

  . مورد تاييد قرار گرفت۳۷-۱۳۹۵
  

   و بيوشيميايي افراد شرکت کننده در مطالعهيمشخصات تن سنج :١جدول 
 P value  ماريب  کنترل  همشخص

    ۲۰/۵۵  ۱۷/۵۸  )زن/مرد(ت يجنس
    ۲/۶۰±۴/۲  ۱/۵۶±۲/۳  )سال(سن 

  kg/m2(  ۸/۲±۹/۲۲  ۱/۲±۲/۲۶  ۰۰۱/۰<P(ه توده بدن ينما
 mg/dl(  ۲/۱۷±۴/۵۱  ۲/۱۴±۶/۱۷۳  ۰۰۱/۰<P(گلوکز ناشتا 

  mg/dl(  ۵/۱۸±۴/۱۳۱  ۱/۱۲±۳/۱۷۶  ۰۰۱/۰<P(د ي گلسريتر
  mg/dl(  ۲/۹±۴/۱۵۰  ۱/۳۰±۲/۱۵۷  ۰۰۱/۰<P(کلسترول 

LDL-C(mg/dl) ۳/۹±۷/۱۱۸  ۱/۱۱±۲/۱۱۶  ۰۰۱/۰<P  
HDL-C(mg/dl) ۶/۱۰±۴/۴۸  ۱/۱۰±۶/۵۰  ۰۰۱/۰<P  

  

  ي انجام واکنش تکثير و هضم آنزيميشرايط لازم برا: ٢جدول 
  لوکوس  پرایمر  توالی PCRشرایط انجام واکنش  آنزیم  )bp(قطعه حاصل 

437 CC cctaggtcacagtgacgtgg F592  
 AC 201 و 236 و 437

 AA 201 و 236

Rsa 1 
94 oC(10m);35 cycle: *94 oC(1m), 9/58  

oC(45s),72 oC(1m); 72 oC(10m) ggtgagcactacctgactagc R592  
592-  

 GG 38 و 101
 GA 38 و 101 و 139

ctcgctgcaacccaactggc F1082  

139 AA 

Mnl 1  
95 oC(5m);30 cycle: 95 oC(45s),49 oC(45s),72 

oC(1m); 72 oC(5m) 
ccttacctatccctacttcc R1082  

1082-  

  گراد  درجه سانتي *
  
  ها افتهي

ــورد پلـ ـ       ــمورف يدر م ــا-۵۹۲سم ي ــاک ي نت ــا ح    ازيج م
ــا ــه فراوانـ ـ ي ــود ک ــ ژنوتين ب ــ در موقعCCپ ي   ، -۵۹۲ت ي

  ) درصــدCI ۹۵( =OR ۷۷/۲ )۴۱/۱-۴۹/۵( مــاريدر گــروه ب
)۰۰۲/۰=P value (ــ ــ ژنوتيو فراوان   تيــ در موقعACپ ي

ــروه ب-۵۹۲ ــار ي، در گـــــ    =OR ۳۳/۰)۱۶/۰-۶۹/۰(مـــــ

)CI ۹۵ــد ــه)P value=۰۰۲/۰، ) درص ــور معنـ ـ  ب    يدار يط
  ج فــوق نــشانين نتــايهمچنــ. بــالاتر از گــروه کنتــرل اســت

  ، در گــروه-۵۹۲ت يــ در موقعC آلــل يدهــد کــه فراوانــ يمــ
  ،) درصــــــد CI ۹۵( =OR ۵۵/۰)۳۵/۰-۸۸/۰( مــــــار يب
)۰۱۳/۰=P value( ـ   نسبت به گروه کنترل بـه   يدار يطـور معن

 براساس -۱۰۸۲سم يمورف يدر مورد پل). ۳جدول ( بالاتر است
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  ).۴جدول ( ديابت مشاهده نگردي، با بروز د-۱۰۸۲ت يدر موقع  AG و   AA  ،GG يها پيان ژنوت ي م يج ارتباط ينتا
  

   مورد مطالعهيها  در گروه١٠ اينترلوکين ژن روموتر پ- A/C٥٩٢مورفيسم  پلي ي و آللي توزيع ژنوتيپ:٣جدول 
  گروه

 P value OR(CI: ۹۵%)  ماريب کنترل  بيژنوت
CC ۲۱ ۳۹ Reff * 

AC ۳۹ ۲۴ ۰۰۲/۰  )۶۹/۰-۱۶/۰(۳۳/۰  
AA ۱۵ ۱۲ ۰۷۱/۰  )۰۸/۱-۱۷/۰(۴۳/۰  
   آلل
C ۸۱ ۱۰۲ Reff 

 
  
 
۵۹۲-  

A ۶۹ ۴۸ ۰۱۳/۰  )۸۸/۰-۳۵/۰(۵۵/۰  
  

  )۴۹/۵-۴۱/۱(۷۷/۲ =OR(CI: 95%) ، ۰۰۲/۰=P value *     
  

   مورد مطالعهيها  در گروه١٠ اينترلوکين ژن  پروموتر- A/G١٠٨٢مورفيسم  پلي ي و آللي توزيع ژنوتيپ:٤جدول 
  گروه

 P value OR(CI: ۹۵%)  ماريب کنترل  بيژنوت

GG ۳۱ ۳۷ Reff *  
AG ۳۸ ۳۴ ۳۹۵/۰  )۵/۱-۴/۰(۸/۰  
AA ۶ ۴ ۳۹۴/۰  )۲/۲-۱۴/۰(۶/۰  
     آلل
G ۱۰۰ ۱۰۸ Reff 

 
 
۱۰۸۲-  

A ۵۰ ۴۲ ۳۱۹/۰  )۳/۱-۵/۰(۸/۰  
)۶٣٨/١)٧٣/٠- ٣/٢ =OR(CI: 95%) ، ٣٢۵/٠=P value *       

  
  بحث
ــا سميـــمورف ين مطالعـــه پلـــيـــدر ا          و-A/C ۵۹۲ يهـ

A/G ۱۰۸۲-  ـ در افـراد د    ۱۰ن  ينترلـوک يا  پروموتر ژن     و يابتي
  ج يفـــت کـــه نتـــا قــرار گر ي مـــورد بررســـيابتيـــر ديـ ـغ

   از ي حـــاک -A/C ۵۹۲ يهـــا سميـــمورف ي پلـــيبررســـ
ــاط ــ ارتبـ ــدار ژنوت يمعنـ   CC) ۴۹/۵-۴۱/۱(۷۷/۲=OR پيـ

)CI ۹۵ــد ــو ژنوت) P value=۰۰۲/۰، ) درصــ    ACپ يــ
))۶۹/۰-۱۶/۰(۳۳/۰=OR ) CI۹۵۰۰۲/۰(، ) درصد=P value (

ــا د ــوديبـ ــوع دو بـ ــت نـ ــ. ابـ ــيهمچنـ ــل ين فراوانـ    C آلـ

)۸۸/۰-۳۵/۰(۵۵/۰OR= )CI ۹۵۰۱۳/۰ (،) درصد=P  value( 
 Cشتر از افراد نرمال بود و افراد حامل آلـل          ي ب يابتيدر گروه د  

با توجه بـه کـم بـودن        .  داشتند يابت بالاتر ياستعداد ابتلا به د   
 ـ A آلل   يفراوان  در A آلـل  ي در افراد جامعه و بالا بودن فراوان

 نقـش حفاظـت     Aرود که حضور آلـل       يافراد سالم احتمال م   
با توجه به . ابت نوع دو داشته باشدي در برابر ابتلا به د     يا کننده

  منطقـه پرومـوتر ژن    يدي تک نوکلئوت  يها سميمورف ين که پل  يا
 دارنـد، احتمـال   يان آن نقـش مهم ـ يزان بي در م  ۱۰ن  ينترلوکيا

ر آن در استعداد ي و تاث ۱۰ن  ينترلوکيان و کاهش سطح ا    ير ب ييتغ
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ــه د ــالا خواهــد يابــتلا ب ــودابــت نــوع دو ب ــ. ب  ين پلــيهمچن
 وعيش ـ بـا  ۱۰ن  ينترلـوک يا ژن پرومـوتر  مختلف يها سميمورف

 بـه  توجه با ).۹( است بوده ارتباط ها در  شدت آن  و ها يماريب
 ابتيد بودن يالتهاب درک با  و ۱۰ن  ينترلوکيا يالتهاب ضد نقش
 ـ جهـت  مطالعه نيا در دو، نوع   و ۱۰ن  ينترلـوک يا نقـش  افتني

 ـ يبررس به دو نوع ابتيد به ابتلا استعداد  ـمورف يپل  يهـا  سمي
 يکي Sp يسي رونو يها  فعال کننده  .ميپرداخت ژن نيا پروموتر

 ـ فعال ي ضرور يها م کننده ياز تنظ   ۱۰ن  ينترلـوک يت پرومـوتر ا   ي
ن ينترلـوک ين در پروموتور اي از گوانيه غن يک ناح يهستند و به    

به سمت فوقـاني    )  در موش  -bp ۱۸۳-) bp ۱۶۳ واقع در  ۱۰
 يهـا  گـاه يجهـش در جا   . ابندي ي ترجمه اتصال م   ت شروع يسا

ت پروموتر  يتواند منجر به کاهش فعال     ي م Sp يسيفاکتور رونو 
 از محــدود يکــيعنـوان   بــهPARP-1  . شــود۱۰ن ينترلـوک يا

 در ي مطرح اسـت و نقـش مهم ـ  ۱۰ن ينترلوکيان ا ي ب يها کننده
 ـم بيتنظ ـ. ک برعهده دارد  يستماتيم التهاب س  يآپوپتوز و تنظ   ان ي

ــوکنيا ــط ۱۰ن يترلـ ــه هاپلوتPARP-1 توسـ ــ بـ ــا پيـ  يهـ
 ـدر ا .  دارد ي بـستگ  ۱۰ن  ينترلـوک ي پروموتر ا  يسميمورف يپل ن ي
 ـ از بيبا سـطوح مختلف ـ  -A/G۱۰۸۲ سم ي مورفيان، پليم ان ي
ــوکيا ــاط اســت۱۰ن ينترل ــه نحــو.  در ارتب ــا  يب ــراد ب ــه اف  ک

 از  يار بـالاتر  يان بس يزان ب ي م ي دارا -G/G ۱۰۸۲سم  يمورف يپل
 ـ     ۱۰ن  يکنترلويا  ـ مورف ي نسبت به افراد با پل  -A/A ۱۰۸۲سم  ي
 ـمورف يز به پل  ي ن PARP-1ل اتصال فاکتور    يتما. باشند يم سم ي

A/A ۱۰۸۲- ي بـرا  يتوانـد عـامل    ين م ـ يار بالاست و هم   ي بس 
 يهـا  پژوهش ).۱۰( سم باشد يمورف ين پل يان در ا  يت ب يمحدود

 SP1 يبـرا  -G۱۰۸۲ آلـل  يبيترک ليم که دهد يم نشان رياخ
 بـه  اسـت  ممکـن  کـه  باشد يم -A۱۰۸۲ آلل از تر يقو اريسب

 ـدر ا. انجامـد ي ب B ي از سلول ها   ۱۰ن  ينترلوکيا د بالاتر يتول ن ي
 در گـروه  G و A آلل ين فراواني بيدار يق ما تفاوت معن   يتحق

البته احتمالا کـم بـودن      . مي مشاهده ننمود  يابتيمار و گروه د   يب
ا باعـث شـد تفـاوت        در جامعه مورد مطالعه م     G آلل   يفراوان

 مورد مطالعه مشاهده  يها ن گروه ي ب G آلل   يدار در فراوان   يمعن

 اسـت  ممکن -۵۹۲ يديسم تک نوکلئوت  يمورف يان پل يب. نگردد
  آلليبه جا -C ۵۹۲ به اتصال با PARP-1 اديز ليتما توسط

A۱۱( ابديش ي، افزا.(  
  و همکارانچانگز يو ن ) ۲۰۱۰(  و همکاران  لارسونمطالعات  

 و  -۱۰۸۲ت  ي در موقع  Gاند که حضور آلل      نشان داده ) ۲۰۰۷(
 ـ در موقعCز حضور آلـل     ين  ـدل  بـه -۵۹۲ت ي  يل بـالا ي ـل تماي

ان ي ـش بي منجر بـه افـزا     ين نواح ي به ا  يسياتصال عوامل رونو  
 - ۵۹۲سم يمورف يدر مورد پل). ۱۲ و۱۳( شود ي م۱۰ن ينترلوکيا

 ـ موقع  در ACپ  ي و ژنوت  CCپ  يج نشان دادند که ژنوت    ينتا ت ي
 ـ يماران نسبت به گروه کنتـرل دارا      ي در گروه ب   -۵۹۲  ي فراوان
 ـ     يج حـاک  ين نتا يهمچن.  است يبالاتر   ي از بـالاتر بـودن فراوان
ماران، نسبت به گروه کنتـرل  ي گروه ب-۵۹۲ت ي در موقعCآلل  
 ممکن است در بالا بردن خطر ابتلا بـه         Cلذا حضور آلل    . بود

ج ما، بـر اسـاس     يد نتا يي تا در. ابت نوع دو نقش داشته باشد     يد
وان انجـام شـد،     يکـه در تـا    ) ۲۰۱۱(  و همکاران  کانگمطالعه  

 ي در پلـــC/A و C/C يهـــا پيـ ـگــزارش شـــد کـــه ژنوت 
 يطور قابـل تـوجه    به۱۰ نينترلوکيژن ا پروموتر  يها سميمورف

 ـ  آن. ابت نوع دو مشاهده شدند    يدر افراد مبتلا به د     ن يها همچن
 ـمـار ب  ي در افراد ب   C آلل   ياعلام کردند که فراوان    شتر از افـراد  ي

ز گزارش کردنـد    ين) ۲۰۰۵(  و همکاران  ايشي). ۱۴( سالم بود 
 يابت نوع دو دارا   ي در افراد مبتلا به د     C آلل   يزان فراوان يکه م 

 ـ يباد ي آنت يتر بالا يت  ـ گلوتام ي آنت لاز در  يد دکربوکـس  يک اس ـ ي
 ـمقا  همکــاران  واســکارپلي). ۱۵( سه بــا افــراد ســالم اســتي

 بـا سـطوح کـم      -۵۹۲سم  يمورف يپل که دادند گزارش )۲۰۰۶(
 بــه مقاومـت  خطــر و بـود  همــراه گـردش   در۱۰ن ينترلـوک يا

 ـ يافزا ييايتاليا د پوستان يسف ن را در  يانسول در . )۱۶( داد يش م
 را در يا مطالعـه ) ۲۰۰۹(  و همکـاران   ازيديج ما،   يتضاد با نتا  

ابت نوع  ي د ي ان توسعه يتونس انجام دادند و اعلام کردند که م       
 ).۱۷(  وجود ندارد  ي ارتباط -۵۹۲سم  يمورف ي و پل  يدو نفروپات 
، AA يها پيان ژنوت ي م ي ارتباط -۱۰۸۲سم  يمورف يدر مورد پل  

GG و AGــروز د-۱۰۸۲ت يــ در موقع ــا ب ــت مــشاهده ي، ب اب
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 ـن) ۲۰۰۴(  و همکارانتسياوو، همسو با نتايج ما . دينگرد ز در ي
 ژن  -A/G ۱۰۸۲سم  يمورف يان پل ي اعلام داشتند که م    يا مطالعه

ونان ي ي ابت نوع دو در جامعهي و خطر ابتلا به د۱۰ن  ينترلوکيا
توانـد   يسم م ـ ي مورف ين پل ي ا ي مشاهده نشده است ول    يارتباط
). ۱۸(  باشديمني از خود ايابت ناشين پاتوژنز ديي در تعيعامل

 ـ م يز ارتباط ين) ۲۰۱۲(  و همکاران  اردوغان  ـمورف يپل ـان  ي  سمي
A/G ۱۰۸۲-  افتنديابت ن ي و افراد مبتلا به د     ۱۰ نينترلوکيژن ا .
ج به علـت تعـداد   ين نتايان کردند که ممکن است ا  ين ب يهمچن
ج مـا، در    يدر تـضاد بـا نتـا      ). ۱۹( ها باشـد    آن ي آمار ي جامعه
 ي که در کشور هند انجام گرفته اسـت ارتبـاط مهم ـ           يا مطالعه

 ـ ي ـن م يب  ـمورف يزان پل  و  ۱۰ن  ينترلـوک ي ژن ا  -A/G ۱۰۸۲سم  ي
در ). ۲۰( ابـت نـوع دو گـزارش شـد        يش خطر ابتلا به د    يافزا

د ي انجام گرفت، اعلام گرد    ۲۰۱۳ که در سال     يگري د ي مطالعه
ــکــه م ــي ــمورف يان پل ــوکي ژن ا-A/G ۱۰۸۲سم ي  و ۱۰ن ينترل

 وجـود   يمي مـستق  ي ابت نوع دو رابطه   يش خطر ابتلا به د    يافزا
 ـمورف يان پلي ميچ ارتباط ي که ه  يدارد در حال    -A/C ۵۹۲م سي

). ۲۱( ابت نوع دو مشاهده نشد    ي و ابتلا به د    ۱۰ن  ينترلوکيژن ا 
 ژن  -۱۰۸۲ سميمورف ي پل يبه بررس ) ۲۰۱۳(  و همکاران  هلالي

 م پرداختنـد و اعـلا  ابتي افراد مبتلا به داني در م  ۱۰ن  ينترلوکيا
 مبـتلا بـه     اني مصر اني در م  سميمورف يپل ني ا يفراوانکردند که   

 ـ و همکـاران ن    پنـگ ). ۲۲( ابـد ي ي م شي افزا ابتيد  )۲۰۱۵( زي
 ـ عنوان  را به  ۱۰ نينترلوکي ژن ا  -A/G ۱۰۸۲ سميمورف يپل  کي

). ۲۳(  دادند شنهادي پ ي نفروپات ابتي د ابتلا به  يبراخطر  فاکتور  
 و اضافه وزن    ي، پارامتر چاق  شود   پيشنهاد مي  قي تحق ي در ادامه 

ر ي تــا تــاثگيــرد قــرار يدر افــراد مــورد مطالعــه مــورد بررســ
.  مـشخص گـردد    ي مـورد مطالعـه در چـاق       يهـا  سميمورف يپل

  در افراد با وزن نرمـال      A آلل   يشود که فراوان   يداده م  احتمال
  .بالاتر باشد

  
   يريجه گينت

 ـمورف ي پل ـ ي از بررس  يل کل يتحل        و  -A/C۵۹۲ يهـا  سمي
A/G۱۰۸۲-   ي ما حاک  ي  در مطالعه  ۱۰ن  ينترلوکي پروموتر ژن ا 

 ي ممکن است عامل  -C/C۵۹۲پ  ي ژنوت ن مطلب است که   ياز ا 
. ابـت نـوع دو محـسوب شـود    ي ابـتلا بـه د     يمستعد کننده برا  

 يتواند عـامل  يز مي ن -۵۹۲ت  ي در موقع  Cن حضور آلل    يهمچن
  .ابت نوع دو باشدي بروز ديبرا
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Background and Objective: Today diabetes is one of the most prevalent noncontagious diseases around the 

world. There is strong evidence showing inflammatory reactions play a crucial role in initiating this disease. 

Interleukin 10 is one of the most significant anti-inflammatory cytokines. Thus the present study was 

conducted to investigate the relationship between Interleukin 10 gene polymorphisms -592 A/C and -1082 

A/G and susceptibility to type 2 diabetes patients (T2D). 

Materials and Methods: In this study 75 T2D patients and 75 healthy controls were selected. DNA 

extraction was carried out and then the genotype in the -592 A/C and -1082A/G positions were determined 

using PCR-RFLP while chi squared (X2) was used as the statistical method for data analysis. 

Results: The frequency of genotype AC and CC in the -592A/C position was significantly higher in type 2 

diabetes patients compared to healthy controls (p<0.05). 

Conclusions: The high frequency of C allele in -592A/C can be considered as a predisposing factor for type 

2 diabetes. 
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