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در بیماران دیابتی SLC30A8 (rs13266634) بررسی پراکندگی پلی مورفیسم ژن 

 ایران -در غرب استان مازندران 2نوع 
 

 ،  4مصطفی دریائی،  3مهیار گرامی ،  2عباس محمدپور،  1محمد شکرزاده

 *5مهران رجبی صحنه سرائی،  5مهدی عباسی روشن

 
  چکیده

همگن پیچیده ای از شرایط متابولیکی است که با  یک گروه نا2دیابت نوع : زمینه و هدف
توصیف می  اختلال در عملکرد انسولین و یا ترشح انسولینافزایش سطح قند خون به علت 

 2دیابت نوع  به ابتلا کننده مستعد عمده ژنهای از یکی عنوان بهSLC30A8 . ژن شود
 درنظرگرفته شده است.

فرد سالم حضور یافتند.   67بیمار و  531 شاهدی  -دراین مطالعه ی مورد  :روش بررسی
cc1  ازخون محیطی افراد دیابتی و افراد سالم)کنترل( در لوله های حاویEDTA  جمع آوری

استخراج شد و با استفاده از Salting-out  ژنومی با استفاده از روش   DNAشد. 
  بررسی ژنوتیپی پلی مورفیسم انجام شد.   PCR-RFLPروش
 داری معنی طور به rs13266634 مورفیسم پلی و فراوانی آللی ژنوتیپ فراوانیها: یافته

 و p=0/0003)به ترتیب بود متفاوت دیابتی غیر افراد و 2نوع  دیابتی بیماران بین
p=0/0664آلل  ( . فراوانی  Cبود و  %76دیابتی  غیر درافراد و %98،  2نوع دیابت درگروه

 ،OR=10/0)داشت  ارتباط 2نوع  دیابت به ابتلا خطر با قابل توجهی طور به آلل این
591/3058  –1/9124    924/239 ,–/100%CI = 2/924).  

و افزایش SLC30A8 ژن   rs13266634 نتایج ما ارتباط بین پلی مورفیسم  :نتیجه گیری
 در غرب مازندران را تایید می کند. 2خطر ابتلا به دیابت نوع 

 
-SLC30A8  ،PCRژن   ، rs13266634 ، پلی مورفیسم  2دیابت نوع : های کلیدیواژه

RFLP . 
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 مقدمه

دیابت یكي از بیماري هاي غددي شایع در جهان است، 

افراد دیابتي بیش از سایر افراد جامعه دچار مشكلات چشمي، 

(. 1عصبي، قلبي، عروقي و نارسایي هاي كلیوي مي شوند )

نوع یک،نوع دو، دیابت حاملگي و  دیابت به چهار گروه 

دیابت به علل متفرقه تقسیم بندي مي شود كه در این میان 

درصد  55 -09شایعترین نوع دیابت بوده كه  2دیابت نوع 

یا دیابت غیروابسته  2دیابت نوع ( . 2)دیابت راشامل مي شود

سالگي رخ مي  49 به انسولین اغلب در سنین بالا و بعد از 

دهد و در این نوع دیابت غالباً میزان انسولین خون بیماران 

دن سلولهاي ب افزایش پیدا كرده كه حاكي از كاهش حساسیت

به انسولین مي باشد. با توجه به آنكه اكثر مبتلایان به دیابت 

افراد چاق هستند ادعا شده است كه چاقي عامل كاهش  2نوع 

در  2دیابت نوع ,حساسیت سلولهاي بدن به انسولین است

شود و چاقي خود درجاتي از بیشتر دیده مي چاقافراد 

كند و درصد شیوع این بیماري ایجاد مي مقاومت به انسولین

 39میلادي  1055تا سال  (.3)است مردانبیش از  زناندر 

ماري مبتلا بوده كه این آمار تا میلیون نفر در جهان به این بی

(.سازمان جهاني 4میلیون نفر رسیده است) 239به  2995سال 

با  who(World Health Organization) بهداشت

توجه به آمار و روند رو به تزاید بیماري دیابت در جهان آن 

را به عنوان یک اپیدمي نهفته اعلام كرد, شیوع جهاني دیابت 

 4/6سال(  90تا  29بزرگسالان)سنین  در میان 2919در سال 

 9/9میلیون نفر مي باشد و این میزان به  255درصد معادل 

افزایش خواهد  2939میلیون نفر در سال  430درصد معادل 

 .داشت

یكي از ژنهاي مهم كه در ایجاد بیماري دیابت تاثیر 

 zincباشد كه در خانواده يمي SLC30A8 فراواني دارد ژن

transporters  قرار مي گیرد و بر روي كروموزوم شماره ي

اینترون  9اگزون و  5قرار دارد وشامل   (8q24.11)هشت

مي باشد و همچنین پروتئین كد شده توسط این ژن داراي 

مطالعات بسیاري در ارتباط با  (.5اسید آمینه مي باشد) 360

zinc transporters  صورت گرفته است و نشان داده اند

در  تا حدودي  SLC30A8 :مانند  zinc transportersكه 

تاثیر مي گذارند و البته لازم به  2ایجاد بیماري دیابت نوع 

ذكر است كه بعضي از واریانت ها و هاپلوتایپ هاي آنها تاثیر 

 : هايچنداني ندارند ولي بعضي از آنها مانند پلي مورفیسم

rs1995222 ,rs7002176  و مهمترین آنها 

rs13266634 داراي تاثیرات فراواني در بیماري دیابت نوع 

 هاي(. انواع دیگري از پلي مورفیسم6) باشندمي 2

SLC30A8   با تاثیر بر روي سلولهاي بتاي لوزالمعده و ایجاد

 ،مي شوند 2نوع  یكسري تغییرات باعث ایجاد بیماري دیابت

 هاي خاصي از SNP به این صورت كه اختلال بر روي

SLC30A8  عنصر ایجاد مي شود كه نقل و انتقال Zn 

را در بدن تحت تاثیر قرار مي دهند ودر نتیجه ترشح ( روي)

انسولین را مختل مي كنند و علاوه بر این اتفاق این گونه هاي 

یک پروتئین ناقل  zinc transportersخاص و مختلف از 

را تولید مي كنند وطي فعالیت این  ZnT-8 روي به نام

بهره وري كمتري از تجمع روي و تبلور انسولین پروتئین 

یک یون فلزي ضروري ( روي)Zn (.9حاصل خواهد شد)

براي ذخیره سازي انسولین و ترشح آن به وزیكول داخل 

سلولي مي باشد و نقل و انتقال آن در داخل سلولهاي بدن 

(. 5تحت تاثیر قرار مي گیرد ) zinc transportersتوسط 

صورت  zinc transportersدر مورد  بررسي هاي فراواني

گرفته است و طي این مطالعات به این نتیجه رسیدند كه در 

مورفیسم هاي این خانواده پلي SNP بین تمامي

rs13266634  یكي از مهمترین آنها مي باشد كه تا حدودي

دارد ولي این  2تاثیر بسیار زیادي در ایجاد بیماري دیابت نوع 

لي مورفیسم هاي دیگر از این خانواده بدین معني نیست كه پ

در ایجاد بیماري دیابت  rs1995222 و rs7002176مانند : 

 (. 0تاثیر نخواهند داشت ) 2نوع 

امروزه دیابت در سراسر دنیا بصورت یک اپیدمي بي 

سابقه درحال گسترش مي باشد و با توجه به نقش عوامل 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%86%D8%A7%D9%82
https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%86%D8%A7%D9%82
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%88%D9%85%D8%AA_%D8%A8%D9%87_%D8%A7%D9%86%D8%B3%D9%88%D9%84%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B2%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%B1%D8%AF
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%B1%D8%AF
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ژنهاي مرتبط ، بررسي  2ژنتیكي در ایجاد بیماري دیابت نوع 

لذا هدف از این  ،بااین بیماري ضروري به نظر مي رسد

 SLC30A8  پژوهش بررسي پراكندگي پلي مورفیسم ژن

(rs13266634)   مراجعه كننده به  2در بیماران دیابتي نوع

 مي باشد. 05كلینیک هاي غرب استان مازندران در سال 

 

 بررسی روش
شاهدي  -روش بررسي در این پژوهش از نوع مورد

مي باشد وجامعه مورد پژوهش و نمونه ها  در این مطالعه 

مراجعه كننده  2بیمار مبتلا به دیابت نوع  135نفر شامل  211

به آزمایشگاه هاي مراكز بهداشت غرب استان مازندران 

)نوشهر، چالوس، تنكابن، رامسر( كه توسط پزشک متخصص 

كنترل( با فرد سالم ) نمونه   96تشخیص داده شده است و 

سطح گلوكز طبیعي شركت كردند. از هریک از افراد مورد 

 -29میلي لیتر نمونه خون گرفته شده و در دماي  5مطالعه ، 

 درجه سانتیگراد به آزمایشگاه بیوشیمي انتقال داده شدند.

ساعت قبل از انجام آزمایشات از  12داوطلبین به مدت 

 نیات امتناعخوردن،فعالیت شدید فیزیكي و استعمال دخا

ورزیدند. در گروه بیمار به منظور حذف اثر انسولین تزریقي 

بر میزان مقاومت به انسولین، بیماراني كه انسولین دریافت 

كرده بودند،از مطالعه خارج شدند. رضایت نامه كتبي و 

پرسشنامه مربوط به افراد دیابتي آگاهانه توسط هر شخص 

 تكمیل و امضا گردید.

یمیایي: جهت اندازه گیري غلظت آزمایشات بیوش

،اوره،اسید HDL،LDLكلسترول، متابولیت ها مانند : گلوكز،

از اتو  SGOT،SGPTاوریک،تري گلیسرید،كراتینین،

 ( استفاده شد.BT3000آنالیزر )

  :DNA استخراج

-Saltingاز نمونه هاي خون با روش  DNA استخراج

out  صورت گرفت و پس از استخراج، كیفیت و كمیتDNA 

استخراج شده توسط دستگاه اسپكتروفتومتر اندازه گیري شد. 

درجه سانتي گراد  -29در دماي  DNAسپس، نمونه هاي 

 (.19نگهداري شدند )

 :ژنوتیپ تعیین

تعیین ژنوتیپ با استفاده از واكنش زنجیره اي پلیمراز 

 PCR-RFLP (Polymerase Chainبه روش هضم آنزیمي 

Reaction-Restriction Fragment Length 

Polymorphism)   انجام شد. تكثیر با استفاده از یک جفت

 962پرایمر اختصاصي صورت گرفته و قطعه اي به طول 

 Geneجفت باز تولید شد و پرایمرها با استفاده از نرم افزار 

Runner  ذكر  1طراحي شده اند. توالي پرایمرها در جدول

 25در حجم  (PCR)شده است. واكنش زنجیره اي پلیمراز 

، (100ng/µl)ژنومي  DNA  میكرولیتر 2میكرولیتر شامل 

 1و  (Master mix PCR)میكرولیتر مسترمیكس 5/12

( كه در نهایت با 1میكرولیتر از هر كدام از پرایمرها )جدول 

ي نمیكرولیتر رسیده است.برنامه ي زما 25آب مقطر به حجم 

سپس براي  ( مي باشد.2به شرح )جدول  PCRواكنش 

، هر كدام از نمونه ها با PCRبررسي كیفیت محصول 

.براي درصد مورد ارزیابي قرار گرفت 2الكتروفورز ژل آگارز 

،    SLC30A8ژنبررسي ژنوتیپ و غربالگري آلل 

 PvuII با استفاده از آنزیم محدود كننده   PCR-RFLPروش

به وسیله  PCR-RFLP انجام گرفت، سپس محصولات

موردتجزیه و تحلیل قرار  ٪5/1الكتروفورز بر روي ژل آگارز 

 (.19گرفتند)

ت ه منظور تفسیر نتایج به دسبتجزیه و تحلیل آماری: 

هاي آماري با استفاده از نرم افزار آمده در این پژوهش بررسي

 Medcalc  (21.Version) 2(هاي آماري انجام شد. آزمون(X  

Chi-square و (OR) odds Ratio  انجام گرفت و همچنین

نیز   P-value Confidence Interval (CI) ,پارامترهایي مانند 

 تعیین گردید.
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 مشخصات پرایمر مورد استفاده و آنزیم محدود الاثر :9جدول 

 

 

 SLC30A8جهت تکثیر پروموتر ژن PCR شرایط زمانی و دمای واکنش  :2جدول 

 مراحل دما زمان تعداد چرخه ها

1P 5 min 94°C واسرشت سازی اولیه 

 

 
P2 : 35 cycle 

30 sec 94°C واسرشت سازی 

30 sec 66.5°C اتصال آغازگر 

40 sec 72°C تکثیر قطعه 

3P 10 min 72°C تکثیر نهایی 

 

 

 یافته ها

 هاي زنجیره ايتكثیر قطعات و ژنوتایپینگ : واكنش

با استفاده از پرایمرهاي ویژه اي براي تكثیر   (PCR)پلیمراز 

هاي  DNA انجام شد. تمام  SLC30A8قطعات در ژن 

استخراج شده از هر دو نمونه مورد و شاهد یک محصول 

PCR  تک باند اختصاصي بدون هیچ باند غیر اختصاصي

 دیگري تولید كرده اند. 

بوط به پلي مورفیسم مر RFLP: نتایج 1تصویر 

rs13266634  ژن SLC30A8 315و  444.حضور دو باند 

، 962، وجود باند سه گانه TT جفت بازي نشانه ي ژنوتیپ 

و حضور یک باند  TCجفت بازي نشانه ژنوتیپ  315و  444

مي باشد كه به ترتیب  CCجفت بازي نشانه ژنوتیپ  962

وت هموزیگ هاي تیپ وحشي، هتروزیگوت ونماینده فنوتیپ

 موتانت هستند.

 فراوانی ژنوتیپی :

 بیمار  135نفر ) 211شاهدي  - مطالعه مورد دراین 

 گلوكز طبیعي( مورد بررسي با فرد 96و  2 نوع مبتلا به دیابت

فرد  135نتایج آزمایشات نشان داد كه در میان  . گرفتند قرار

( %22نفر ) CC  ،39 ( داراي ژنوتیپ %95نفر )  195 بیمار ،

فرد سالم )گروه كنترل(  96بودند. در میان TC داراي ژنوتیپ 

( داراي %45نفر ) CC ،34( داراي ژنوتیپ %45نفر ) 34،

بودند. تفاوت  TT( داراي ژنوتیپ %19نفر ) 5و TC ژنوتیپ 

مشاهده شده بین افراد سالم و بیمار باتوجه به نتیجه آزمون 

دار بود. معني  square-chi(9991/9≤p  ،305/39 = 2χ)آماري 

دار بود معني ، C/C در این مطالعه تفاوت توزیع ژنوتیپ

(9991/9p= و باتوجه به میزان )OR ( 230/024بدست آمده 

-024/2 )95%CI ( 0555/51و =OR این  نتایج پیشنهاد ، )

، خطر ابتلا به بیماري را افزایش  (C/C)كند كه این ژنوتیپ مي

 (.3شود)جدول  فاكتور خطر محسوب ميدهد و یک مي

 قطعات حاصل از برش آنزیمی آنزیم محدود الاثر Tm پرایمرتوالی  پلی مورفیسم ژن

SLC30A8 Rs13266634 F : 5-AAAGGTCTGTGGGGAGCTCTAAAC-3 
R : 5-TGATGGATCTCAGTGCCTCTTCCT-3 

1/77 Pvu II CC=762bp 
TT=444bp,318bp 

CT=762bp,444bp,318

bp 



   67           و همکاران  محمد شکرزاده

 

 1937 ،1ۀ ، شمار17ۀ شاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 
 

بعنوان  TTبا در نظر گرفتن ژنوتیپ  3جدول  نكته : در

را بصورت جداگانه  CCو TCژنوتیپ رفرنس، ژنوتیپ هاي 

 TT( را به صورت مشترک با ژنوتیپ TC+CCو ژنوتیپ )

 3مورد مطالعه و مقایسه قرار دادیم و نتایج حاصل در جدول 

 ذكر شده است.

  آللی :فراوانی 

نتایج آزمایشات نشان داد كه در بین افراد بیمار فراواني 

و در افراد سالم  %50و  %11به ترتیب برابر با  Cو  Tهاي آلل

بود. باتوجه به نتیجه آزمون  %69و  %33به ترتیب برابر با 

P- ، چون  square-chi(9993/9 =p ،559/12 =2χ)آماري 

value  باشد، بنابراین ارتباط معني داري در مي 95/9كمتر از

، بین SLC30A8 ژن  rs13266634مورفیسم توزیع آللي پلي

 (3دو گروه بیمار و كنترل وجود دارد.)جدول 

 
 SLC30A8 ژن  rs13266634 فراواني ژنوتیپي و آللي پلي مورفیسم : 3جدول 

 بیمار )%( ژنوتیپ

 نفر 531

 سالم )%(

 نفر 67

OR(95%CI) سطح 

 معنی داری

TT 

TC 

CC 
TC+CC 

T 

C 

9 

39(22) 

195(95) 

- 

11% 

50% 

5(19) 

34(45) 

34(45) 

- 

33% 

69% 

1 

(3949/291 –5323/9 )9209/15 

(230/024 – 024/2 )0555/51 

(3955/501 – 0124/1 )6299/33 

1 

(4560/5 – 5995/1 )0551/3 

- 

9664/9 

9991/9 

9162/9 

- 

9993/9 

 

 

 
 

 SLC30A8 ژن  rs13266634مربوط به پلی مورفیسم  RFLPتایج  :5تصویر 
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 بحث

دیابت یكي از شایع ترین بیماري هاي متابولیک است 

و در كشورهاي پیشرفته و نیز در حال رشد، یک معضل بزرگ 

بهداشتي در حال گسترش مي باشد كه منجر به ناتواني و 

زودرس مي گردد. در طول زمان بالا بودن گلوكز خون مرگ 

به علت دیابت غیركنترل  شده باعث ایجاد عوارض طولاني 

مدت در اندامهاي مختلف بدن مي شود كه مي تواند موجب 

آسیب به سلولهاي بتاي پانكراس  شده و باعث كاهش تولید 

انسولین شود. تشخیص زود هنگام دیابت جهت مهار 

بسیار مهم است كه شامل بیماري هاي قلبي، عوارض دیابت 

افزایش فشارخون، آسیب هاي عصبي و نارسایي هاي كلیوي 

مي  2خوشبختانه در بسیاري از موارد دیابت نوع    .مي باشد

تواند به شكل مناسبي با اجراي هماهنگ تغذیه، ورزش و 

متفورمین كه با دستور پزشک تجویز مي شود، كنترل شود 

مي تواند از آسیب هاي ناشي از عوامل ژنتیكي (. دیابت 11)

در  2(.بطوركلي دیابت نوع 12و عوامل محیطي ایجاد شود)

بزرگسالان تشخیص داده مي شود و با چاقي، سبک زندگي، 

(. باتوجه به 13سن، سابقه خانوادگي و ژنتیک مرتبط است )

گستردگي، پیچیدگي و چند عاملي بودن بیماري دیابت، 

وامل ژنتیكي مرتبط با دشواري هایي همراه شناخت دقیق ع

(. ژنهاي متعددي در بروز دیابت دخیل هستند یا 14است)

 ابتلاي به دیابت را تسهیل مي كنند كه یكي از این ژن

ي مورفیسم باشد. بر روي این ژن نواحي پليمي  SLC30A8ها

گوناگوني شناسایي شده اند كه ارتباط میان آنها با اختلال در 

نسولین، تولید گلوكز و همچنین مقاومت به انسولین ترشح ا

به واسطه تاثیر مستقیم بر سلولهاي بتا پانكراس به اثبات 

 (.15رسیده است)

و همكاران كه به بررسي تاثیر  Salem در مطالعه ي 

در ایجاد  (SLC30A8)مانند  zinc transportersانواعي از 

در افراد سرخپوست مالزیایي پرداختند،  2بیماري دیابت نوع 

این نتایج حاصل شد كه  در میان پلي مورفیسم هاي ژن 

SLC30A8  مي توان گفتrs1995222  وrs13266634  در

تاثیر  rs1995222تاثیر دارند ولي  2ابتلا به بیماري دیابت نوع 

ن افراد در مبتلا شد rs13266634كمتري نسبت به 

(. در مطالعه ي 6دارد ) 2سرخپوست مالزیایي به دیابت نوع 

Ramasamy  و همكاران كه به بررسي پلي مورفیسم

rs13266634  ژنSLC30A8  ژنوتیپC/T  و ارتباط آن با ابتلا

پرداختند، به این نتیجه رسیدند كه پلي  2به دیابت نوع 

ارتباط قوي و  C/Tو ژنوتیپ  rs13266634مورفیسم 

(. در مطالعه 16دارد ) 2مستقیمي با ابتلا افراد به دیابت نوع 

و پلي  SLC30A8و همكاران كه به بررسي ژن  Fanي 

 2و  ارتباط آن با ابتلا به دیابت نوع  rs13266634مورفیسم 

كه یک مطالعه ي متا آنالیز بوده است پرداختند ، دریافتند كه 

 C/Tژنوتیپ و  rs13266634و پلي مورفیسم  SLC30A8ژن 

تاثیر  2در افراد مورد مطالعه  مي تواند در ابتلا به دیابت نوع 

گذار باشد و این ارتباط در بین مدلهاي غالب ومغلوب معني 

و همكاران كه به  Kulkarni(. در مطالعه ي 19دار مي باشد)

مورفیسمهاي ژن مطالعه بر روي عدم ارتباط بین پلي

SLC30A8  هاي مكزیكي و وادهدر خان 2با دیابت نوع

آمریكایي پرداختند، به این نتیجه رسیدند كه در این دو 

در ارتباط با  SLC30A8جمعیت بزرگ پلي مورفیسمهاي ژن 

تاثیر مستقیمي دارند ولي میزان این تاثیر بسته  2دیابت نوع 

( . در مطالعه ي حاضر پراكندگي 15به نژاد این افراد مي باشد)

در بیماران  SLC30A8 (rs13266634)پلي مورفیسم ژن 

 PCR-RFLPدر غرب استان مازندران با روش   2دیابتي نوع 

 با استفاده از آنزیم محدودالاثر مورد بررسي قرار گرفت.

 مورفیسم ژندهد كه پلينتایج این مطالعه نشان مي

SLC30A8 (rs13266634) 2با بیماري دیابت نوع  تا حدودي 

تواند مي SLC30A8 مورفیسمپلي باشد و غربالگريمرتبط مي

در پیش آگهي بیماري، پیشگیري از پیشرفت بیماري و 

همچنین استفاده از راهكارهاي درماني مناسب در جهت 

افزایش طول عمر و بهبود كیفیت زندگي در بیماران مبتلا به 

كمک كننده باشد. قابل ذكر است كه این نتیجه  2دیابت نوع 
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باشد و به مطالعات لعه حاضر ميمحدود به جمعیت مورد مطا

بیشتر بر روي تعداد بیشتري از افراد و نژادهاي متفاوت براي 

 2با بیماري دیابت نوع   SLC30A8 مورفیسمتایید ارتباط پلي

  باشد.نیاز مي
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Evaluation of SLC30A8 Gene Polymorphism (rs13266634) Distribution 

in Patients with Diabetes Type 2 in West Mazandaran – Iran 
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Abstract  

Background and Objective: Type 2 diabetes mellitus is a complex 

heterogeneous group of metabolic disorders characterized by 

increased levels of blood glucose due to impairment in insulin action 

and/or insulin secretion. The SLC30A8 gene is considered as one of 

the most important candidate genes of  type 2 diabetes. The objective 

of this study was to evaluate the distributuion of this gene among our 

patients in Mazandarn, Iran. 

Subjects and Mehtods: In this case-control study, 135 patients and 

76 healthy subjects were recruited. Five ml of peripheral blood of 

diabetics and healthy subjects (controls) was collected in EDTA-

containing tubes. Genomic DNA was extracted using salting-out 

method and genotype and allele frequencies of the rs13266634 

polymorphism were investigated using PCR-RFLP method. 

Results: Genotype and allele frequencies of the rs13266634 

polymorphism differed significantly between type 2 diabetic patients 

and non-diabetic subjects (P = 0.0003 and P = 0.0664 , respectively). 

The frequency of C allele was 89% in type 2 diabetes group and 67% 

in non-diabetic subjects, and this allele was significantly associated 

with type 2 diabetes risk (OR = 10.0, 95% CI  1.9124 – 591.3058 , 

2.924 – 924.239). 

Conclusion: Our results confirm the association between the 

rs13266634 polymorphism of the SLC30A8 gene and the increased 

risk of type 2 diabetes among the West Mazandaran population.  

 

Keywords: Type 2 diabete, rs13266634 Polymorphism, SLC30A8 

gene, PCR-RFLP. 
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