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مورفیسم  گذارد، اما توزیع این پلی بر حساسیت به انسولین تأثیر می PPARγژن  Pro12Alaمورفیسم  پلیمقدمه: 

( بر اساس وضعیت دیابتی، کمتر مورد بررسی قرار PCOSکیستیک ) در بیماران ایرانی مبتلا به سندرم تخمدان پلی

دیابتی و  PCOSدر بیماران مبتلا به  Pro12Alaهای  گرفته است. مطالعه حاضر با هدف تعیین فراوانی ژنوتیپ

 غیردیابتی در مشهد انجام شد.

بر اساس معیارهای روتردام انجام شد  PCOSزن مبتلا به  200بر روی  1399 این مطالعه مقطعی در سالکار: روش

بیمار غیردیابتی بودند. اطلاعات دموگرافیک شامل سن و شاخص توده بدنی  100بیمار دیابتی و  100که شامل 

(BMIبرای تمامی شرکت )  کنندگان ثبت شد. تعیین ژنوتیپ با استفاده از روشPCR-RFLP  انجام گردید و

-HOMA( و شاخص مقاومت به انسولین )HbA1c(، هموگلوبین گلیکوزیله )FBGهای قند خون ناشتا ) شاخص

IRافزار آماری ها با استفاده از نرم ابی شدند. تجزیه و تحلیل داده( ارزیSPSS دو، دقیق  های کای و آزمون (2۶ )نسخه

 در نظر گرفته شد. معنادار 05/0کمتر از  p( انجام شد. میزانANCOVAفیشر، تی مستقل و تحلیل کوواریانس )

(. p<05/0)داری بیشتر از گروه غیردیابتی بود  طور معنی در گروه دیابتی بهو شاخص توده بدنی میانگین سن ها: یافته

نسبت شانس  (.p<05/0%( بود )11داری کمتر از گروه غیردیابتی ) طور معنی %( به5/4در گروه دیابتی ) Ala فراوانی آلل

%(. پس از تعدیل 95؛ CI: 15/1-98/5برآورد شد ) ۶2/2در گروه غیردیابتی نسبت به گروه دیابتی  Ala برای حضور آلل

دار باقی ماند  بین دو گروه همچنان معنی HOMA-IR ، تفاوت شاخصANCOVAبا استفاده از  BMI سن و

(012/0=p.) همچنین، حاملان آلل Ala مقادیر کمتری از HOMA-IR را نسبت به افراد دارای ژنوتیپ Pro/Pro 

  (.p>05/0دار نبود ) نشان دادند، هرچند این تفاوت از نظر آماری معنی

های این  و دیابت شیوع کمتری دارد. یافته PCOSدر بیماران مبتلا به  Pro12Alaمورفیسم  پلیگیری: نتیجه

همراه  PCOSدر زنان مبتلا به  2ممکن است با کاهش احتمال ابتلاء به دیابت نوع  Alaدهد که آلل  مطالعه نشان می

 %(.95؛ CI: 15/1-98/5؛ OR=۶2/2باشد )
 

 Pro12Ala گاما، PPAR کیستیک، ، سندرم تخمدان پلی2 مورفیسم، دیابت نوع پلیکلمات کلیدی: 
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 مقدمه
ترین  (، شایعPCOSکیستیک ) سندرم تخمدان پلی

ریز در زنان سنین باروری است که با  اختلال غدد درون

گذاری و نمای  هیپرآندروژنیسم، اختلال در تخمک

این  (.1شود ) ها مشخص می کیستیک تخمدان پلی

یک چالش متابولیک های باروری،  اختلال فراتر از جنبه

جدی است که با مقاومت به انسولین، چاقی شکمی و 

، پیوندی ناگسستنی 2 افزایش خطر ابتلاء به دیابت نوع

و  PCOS های مولکولی مرتبط کننده مکانیسم (.2دارد )

پیچیده و چندژنی هستند. گیرنده ، 2 دیابت نوع

(، یک PPARγگاما )-زوم کننده تکثیر پراکسی فعال

ای است که نقش محوری در  رونویسی هستهفاکتور 

وساز چربی و  های دخیل در سوخت تنظیم بیان ژن

(. این گیرنده هدف اصلی داروهای 3کند ) گلوکز ایفا می

ای از داروهای  (، دستهTZDsدیون ) تیازولیدین

بر  PPARγباشد. ژن  کننده به انسولین، می حساس

از  یکی (.4واقع شده است ) 3p25روی کروموزوم 

مورفیسم  ترین تغییرات ژنتیکی در این ژن، پلی مهم

(rs1801282)Pro12Ala  است که منجر به

جایگزینی اسید آمینه پرولین با آلانین در 

اند  مطالعات نشان داده (.5شود ) می PPARγ2 ایزوفرم

با کاهش فعالیت رونویسی این گیرنده،  Ala که آلل

بخشیده و ریسک  تواند حساسیت به انسولین را بهبود می

حال، نتایج در ؛ با این(۶-8) دیابت را کاهش دهد

های نژادی متناقض  دلیل تفاوتهای مختلف به جمعیت

با توجه به نرخ بالای چاقی و  .(13 ،12 ،10) بوده است

اختلالات متابولیک در زنان ایرانی مبتلا 

مطالعه حاضر با هدف مقایسه فراوانی  ،PCOS (8) به

غیردیابتی در شهر  های دیابتی و در زیرگروه این واریانت

 طراحی و اجرا شد. مشهد
 

 کار روش
زن مبتلا به سندرم  200این مطالعه مقطعی بر روی 

که در فاصله زمانی  (PCOSکیستیک ) تخمدان پلی

های غدد  به کلینیک 1401ماه   تا دی 1399ماه  دی 

های امام رضا )ع( و قائم )عج(، وابسته به  بیمارستان

دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مراجعه کرده بودند، انجام 

شد. پروتکل مطالعه به تأیید کمیته اخلاق دانشگاه 

 علوم پزشکی مشهد )کد اخلاق:

IR.MUMS.MEDICAL.REC.1399.382) 

تمامی  نامه کتبی آگاهانه از و رضایترسید 

 کنندگان اخذ شد. شرکت

بر اساس معیارهای روتردام، شامل  PCOS تشخیص

وجود حداقل دو مورد از سه معیار الیگو/آنوولاسیون، 

هیپرآندروژنیسم بالینی یا بیوشیمیایی و نمای تخمدان 

گیری  کیستیک در سونوگرافی، انجام شد. نمونه پلی

های  روهصورت هدفمند انجام گرفت و از هر یک از گ به

نفر انتخاب شدند.  100بیماران دیابتی و غیردیابتی، 

معیارهای انتخاب بیماران در هر یک از دو گروه به 

 شرح زیر بود:

 نفر(: بیماران مبتلا به 100دیابتی ) PCOS گروه -1

PCOS  2با تشخیص قطعی دیابت نوع (FBG  بیشتر

لیتر یا )بیشتر یا گرم بر دسیمیلی 12۶یا مساوی 

( یا دریافت درمان دارویی ≤ HbA1c %5/۶مساوی با 

 دیابت.

نفر(: بیماران مبتلا  100غیردیابتی ) PCOS گروه -2

کمتر از  FBGبا تحمل طبیعی گلوکز ) PCOS به

و قند خون دو ساعته  لیتر(گرم بر دسیمیلی 100

 لیتر(.گرم بر دسیمیلی 140)کمتر از 

سندرم کوشینگ، ، 1بیماران مبتلا به دیابت نوع 

هیپرپلازی مادرزادی آدرنال و یا اختلالات تیروئید از 

 مطالعه خارج شدند.

 آنالیز بیوشیمیایی

های خون وریدی پس از یک دوره ناشتایی شبانه  نمونه

(، FBGآوری شدند. مقادیر قند خون ناشتا ) جمع

 گلیسیرید، ، کلسترول تام، تریHbA1cانسولین، 

LDL-C و HDL-C های آنزیمی  اده از روشبا استف

گیری شدند. مقاومت به انسولین نیز با  استاندارد اندازه

 محاسبه گردید. HOMA-IR استفاده از شاخص

 (Genotypingتعیین ژنوتیپ )

 DNAهای خون محیطی با استفاده  ژنومی از لکوسیت

توس، ایران(  پارس) DNAاز کیت تجاری استخراج

پس از طراحی پرایمرها با استفاده از  استخراج شد.
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 ژن Pro12Ala مورفیسم ، پلیPrimer5افزار  نرم

PPARγ به روش PCR-RFLP  .تعیین ژنوتیپ شد 

 پرایمرهای مورد استفاده عبارت بودند از:

 پرایمرها -

- : Forward: 5’-

GCCAATTCAAGCCCAGTC-3’  
-’Reverse: 5 و -

GATATGTTTGCAGACAGTGTATCA

 یمر تغییریافته برای ایجاد جایگاه برش آنزیمپرا) ’3-

(BstU-I.)  

جفت باز( با  2۷0) PCR هضم آنزیمی: محصول -

 هضم شد. BstU-I آنزیم محدودکننده

شده بر روی ژل   مشاهده محصولات: محصولات هضم

)نوع  Pro % الکتروفورز و بررسی شدند. آلل3آگارز 

باز ایجاد کرد،  جفت 43و  22۷وحشی( قطعاتی با طول 

صورت  یافته( به )نوع جهش Ala در حالی که آلل

 بازی و بدون برش مشاهده شد. جفت 2۷0ای  قطعه

 تحلیل آماری

( مورد 2۶)نسخه  SPSSافزار  ها با استفاده از نرم داده

صورت تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. متغیرهای کمیّ به

% 95انحراف معیار همراه با فاصله اطمینان  ±میانگین 

(CI95% )صورت فراوانی )درصد( و متغیرهای کیفی به

های اصلی، نرمال بودن  ارائه شدند. پیش از تحلیل

-های کمیّ با استفاده از آزمون کولموگروف توزیع داده

واینبرگ -اسمیرنوف بررسی شد. تعادل هاردی

(HWEبه )ابتی و طور جداگانه برای گروه دی

غیردیابتی با استفاده از آزمون کای دو )با درجه آزادی 

ها بین  ها و آلل ارزیابی گردید. تفاوت فراوانی ژنوتیپ( 1

دو یا آزمون دقیق  دو گروه با استفاده از آزمون کای

 فیشر بررسی شد.

برای مقایسه متغیرهای کمّی با کنترل متغیرهای 

ل کوواریانس (، از آزمون تحلیBMIگر )سن و  مخدوش

(ANCOVA استفاده شد. همچنین، اندازه اثر )

-Eta (η²های ) ها با استفاده از شاخص تفاوت بین گروه

squared  و Cohen’s d  محاسبه گردید. میزانp 

دار در نظر گرفته شدند. حجم  معنی 05/0کمتر از 

)نسخه  G*Power افزار نمونه مطالعه با استفاده از نرم

و اندازه اثر متوسط  β=2/0و  α=05/0( و با فرض 1/3

 ( محاسبه گردید. 5/0)
 

 ها یافته
 های متابولیک های بالینی و شاخص ویژگی

زن مبتلا به سندرم تخمدان  200در این مطالعه، 

مورد بررسی قرار گرفتند.  (PCOSکیستیک ) پلی

نتایج نشان داد که تمامی متغیرهای کمیّ مورد مطالعه 

های  ویژگی 1دارای توزیع نرمال بودند. جدول 

کنندگان را  های متابولیک شرکت دموگرافیک و شاخص

دهد. پس از تعدیل اثر سن و شاخص توده  نشان می

با استفاده از آزمون تحلیل کوواریانس  (BMIبدنی )

(ANCOVA تفاوت در شاخص مقاومت به انسولین ،)

(HOMA-IR)  بین دو گروه همچنان از نظر آماری

 (.p=012/0دار باقی ماند ) معنی

 

 کنندگان  های متابولیک شرکت اطلاعات دموگرافیک و شاخص -1جدول 

 شاخص
PCOS دیابتی 

 نفر( 100)

PCOS غیردیابتی 

 نفر( 100)

 تفاوت میانگین

(95 %CI) 

 سطح 

 *داریمعنی

 021/0 (5تا  4/0) ۷/2 ۷/28±8/4 4/31±2/5 سن )سال(
 008/0 (9/5تا  9/0) 5/3±2/30 1/4±8/2۶ 4/3 (BMIشاخص توده بدنی )

 <001/0 (9/2تا  3/1) HOMA-IR 5/1±2/4 8/0±1/2 1/2 شاخص
 آزمون تی مستقل *               
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 توزیع ژنوتیپ و آلل

واینبرگ: در گروه دیابتی  -آزمون تعادل هاردی 

(۶8/0=p( و همچنین در گروه غیردیابتی )۷2/0=p ،)

واینبرگ مشاهده -داری از تعادل هاردی  انحراف معنی

در  Ala ها نشان داد که فراوانی آلل توزیع ژنوتیپ نشد.

مراتب بیشتر از بیماران دیابتی  بیماران غیردیابتی به

در  Ala برای حضور آلل (ORاست. نسبت شانس )

 ۶2/2گروه غیردیابتی در مقایسه با گروه دیابتی، 

  .(3، 2)جدول  %(95؛ CI: 15/1-98/5محاسبه شد )

 

 ها  ها و آلل توزیع فراوانی ژنوتیپ -2جدول  

سطح معنی

*داری
 

PCOS غیر دیابتی 

 نفر( 100)

PCOS 100) دیابتی 

 نفر(
 ژنوتیپ

 

99/0* 

 

 Pro/Pro ژنوتیپ %(91) 91 %(۷9) ۷9

 Pro/Ala ژنوتیپ %(9) 9 %(20) 20

 Ala/Ala ژنوتیپ %(0) 0 %(1) 1

 آزمون دقیق فیشر  *                             
 

 ها توزیع فراوانی آلل -3جدول 

 آلل
PCOS 100) دیابتی 

 نفر(

PCOS غیردیابتی 

 نفر( 100)

Pro 191 (5/95)% 1۷8 (89)% 
Ala 9 (5/4)% 22 (11)% 

 آزمون کای دو  *                                                            

 

 های متابولیک بر اساس ژنوتیپ مقایسه شاخص

 Pro/Alaهای )شامل ژنوتیپ Ala تعداد حاملان آلل

نفر بود  30( در کل جمعیت مورد مطالعه  Ala/Alaو

نفر در  21نفر در گروه دیابتی و  9که از این تعداد، 

گروه غیردیابتی قرار داشتند. نتایج نشان داد که 

سایر افراد، مقاومت به در مقایسه با  Ala حاملان آلل

 .(4)جدول  انسولین کمتری داشتند

 

 Pro/Proهای  و هموزیگوت Ala های متابولیک بین حاملین آلل مقایسه شاخص -4 جدول
 

 شاخص متابولیک
 Pro/Pro ژنوتیپ

 نفر( 1۷0)

 Ala حاملین آلل

 نفر( 30)

 تفاوت میانگین

(95 %CI) 

 سطح 

 *داریمعنی

 034/0 (4/۷تا  2/1) 1/5±8/14 2/3±5/10 3/4 (µ U/mLانسولین ناشتا )

 02۷/0 (5/1تا  1/0) HOMA-IR 2/1±4/3 9/0±۶/2 8/0 شاخص

               
 مستقلآزمون تی  *

  

 بحث
ژن  Pro12Ala سمیمورف یپل یمطالعه حاضر به بررس

PPARγ مبتلا به سندرم تخمدان  یرانیدر زنان ا

و  یابتیدو گروه د سهی( با مقاPCOS) کیستیک یپل

دهنده  مطالعه نشان نیا یها افتهیپرداخت.  یابتیردیغ

دو گروه بود.  نیب ها پیژنوت عیدر توز دار یتفاوت معن

طور  به ابتیو د PCOSبه  لامبت مارانیدر ب Alaآلل 

 تواند یکه م( p<05/0کمتر مشاهده شد ) یدار یمعن

در برابر اختلال  انتیوار نیا ینقش محافظت انگریب

(. نکته 10، 9، ۷باشد ) PCOS نهیتحمل گلوکز در زم

 یابتیآن است که در مطالعه حاضر، گروه د تیحائز اهم

سن و  نیانگیم شتر،یب نیعلاوه بر مقاومت به انسول

نسبت به گروه  زین ی( بالاترBMI) یشاخص توده بدن

دهنده نقش  نشان تواند یم افتهی نیداشتند. ا یابتیردیغ

در  ابتیدر بروز د یطیو مح یکیعوامل ژنت ییافزا هم

 باشد. PCOSمبتلا به  مارانیب
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هارا و همکاران  یها افتهیمطالعه حاضر با  جینتا

با  Pro12Ala سمیمورف ی( که نشان دادند پل2002)

 PCOSدر زنان مبتلا به  نیکاهش مقاومت به انسول

آلتشولر  زیمتاآنال ن،ی. همچن، همسو بود(2همراه است )

 دار یمتوسط اما معن ی( اثر محافظت2000و همکاران )

 یعموم تیدر جمع 2ابت نوع یرا در برابر د Alaآلل 

هان و  ،یمولکول سمی(. از نظر مکان۶کرد ) دییتأ

با کاهش  Ala( نشان دادند که آلل 2005همکاران )

به  تیحساس شی، باعث افزاPPARγ یسیرونو تیفعال

 نی(. ا۷) شود یم یو کاهش تجمع چرب نیانسول

مقاومت کمتر به  دهنده حیتوض تواند یم سمیمکان

 در مطالعه حاضر باشد. Alaآلل  املاندر ح نیانسول

 حاضرمطالعه  یابتیردیدر گروه غ Alaآلل  یفراوان

 رانیا یعموم تیاز جمع نیشیپ یها با گزارش( 11%)

در مقابل، کاهش  (.5، 8، 4مطابقت دارد )( 14-9%)

نقش  هیفرض( %5/4) یابتیآلل در گروه د نیا ریگ چشم

گودا  زیمتاآنال نی. همچنکند یم تیآن را تقو یمحافظت

در  Alaکه آلل  اد( نشان د2010و همکاران )

 یا افتهیاست؛  یاثر محافظت یدارا یقفقاز یها تیجمع

مورد مطالعه حاضر  تیآمده در جمع دست به جیکه با نتا

( 200۷و همکاران ) شکانی(. م3داشت ) یهمخوان زین

با  Pro/Pro پینشان دادند که ژنوت یرانیا تیدر جمع

 یها افتهیهمراه است که با  2نوع  ابتیخطر د شیافزا

و همکاران  لمازیی(. مطالعه 8مطالعه حاضر همسو بود )

 تواند یم Alaنشان دادند که آلل  هی( در ترک200۶)

داشته باشد  کیدر برابر خطرات متابول ینقش محافظت

(. 9مطالعه حاضر مطابقت داشت ) یها افتهیکه با 

 یدار یارتباط معن زی( ن2012و همکاران ) یه زیمتاآنال

 PCOSو کاهش خطر  Pro12Ala سمیمورف یپل نیب

 کارهممطالعه گو و  ن،ی(. همچن10گزارش کردند )

و  Pro12Ala سمیمورف ی( نشان داد که پل2009)

His447His  ژنPPARγ  با سندرم تخمدان

 (.13مرتبط هستند ) کیستیک یپل

 نی( عدم ارتباط ب2004و همکاران ) ویمقابل، اور در

در  نیپونکتیو سطح آد Pro12Ala سمیمورف یپل

(. 11را گزارش کردند ) PCOSمبتلا به  مارانیب

( در 2010و همکاران ) ستوپولوسیکر ن،یهمچن

 سمیمورف یپل نیب یدار یارتباط معن یونانی تیجمع

Pro12Ala  وPCOS ( 12گزارش نکردند .)

 یدار یارتباط معن زی( ن2008و همکاران ) چیویگودرا

 نیو مقاومت به انسول Pro12Ala سمیمورف یپل نیب

 جیاختلاف نتا نی(. ا14مشاهده نکردند ) PCOSدر 

و  یکیژنت یها از تفاوت یناش یممکن است تا حد

 تیمورد مطالعه باشد. جمع یها تیجمع نیب ینژاد

به  یشتریبشباهت  یکیمشهد ممکن است از نظر ژنت

 Ala یداشته باشد که اثر محافظت یقفقاز یها تیجمع

مطالعات  یبرخ ن،ی(. همچن3شده است ) دهیها د در آن

ارتباط  زین ایشرق آس یها تیشده در جمع انجام

 ای PCOSو  Pro12Ala سمیمورف یپل نیب یدار یمعن

 یها تفاوت نیا تیاند که اهم گزارش نکرده ابتید

 (.12) کند یم تر برجستهرا  یکیو ژنت ینژاد

 جیکه نتا دهد ینشان م یرانیا یها با پژوهش سهیمقا

( که 2013و همکاران ) یروک یها افتهیمطالعه حاضر با 

 %12حدود  یرانیا تیرا در جمع Alaآلل  یفراوان

مطالعه  ن،ی(. همچن4) شتدا یگزارش کردند، همخوان

 سمیمورف ی( نشان داد که پل2013و همکاران ) انیموتول

Pro12Ala یرانیا تیدر جمع 2ابت نوع یبا خطر د 

مطالعات  جیدر نتا یهماهنگ نی(. ا5مرتبط است )

 .کند یم تیمطالعه حاضر را تقو یها افتهیاعتبار  ،یرانیا

به کاهش  Alaآلل  یاثر محافظت یمولکول سمیمکان

عملکرد  میو بهبود تنظ PPARγ2 یسیرونو تیفعال

(. افزون بر 8، ۷نسبت داده شده است ) ها تیپوسیآد

 پیژنوت یبالا در افراد دارا BMI شتریب وعیش ن،یا

Pro/Pro دیمؤ تواند یمطالعه حاضر م یابتیدر گروه د 

با  Ala یمحافظت لباشد که فقدان آل هیفرض نیا

گلوکز همراه  سمیبر متابول یاثرات نامطلوب چاق دیتشد

 است.

اشاره  ریبه موارد ز توان یمطالعه م نیا یها تیمحدود از

( که منجر ماریب 200کرد: حجم نمونه نسبتاً محدود )

نسبت شانس  ینسبتاً گسترده برا نانیبه فاصله اطم

(98/5-15/1 :CI شده و توان آمار95؛ )%یها لیتحل ی 

مطالعه  یمقطع تیرا کاهش داده است. ماه یرگروهیز

را فراهم  رهایمتغ انیم یروابط علّ طکه امکان استنبا

 PCOS. عدم وجود گروه کنترل سالم و فاقد کند ینم
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را  یتر مناسب یا هیپا سهیامکان مقا توانست یکه م

و  یبدن تیسطح فعال یریگ فراهم کند. عدم اندازه

 رگذاریکه از عوامل بالقوه تأث ییغذا یها افتیدر یالگو

محسوب  نیانسولگلوکز و مقاومت به  سمیبر متابول

 .شوند یم
 

 یریگ جهینت
مطالعه نشان داد که  نیا یها افتهیدر مجموع، 

 تیبا وضع PPARγژن  Pro12Ala سمیمورف یپل

 کیستیک یدر زنان مبتلا به سندرم تخمدان پل ابتید

(PCOSدر مشهد ارتباط دارد. نتا )از آن  یحاک جی

با  تیجمع نیممکن است در ا Alaاست که آلل 

همراه باشد  2نوع  ابتیکاهش احتمال ابتلاء به د

 نی%(. ا95؛ CI: 15/1-98/5؛ ۶2/2)نسبت شانس= 

 انتیوار نیا پیژنوت نییآن است که تع انگریب ها افتهی

افراد در معرض خطر بالاتر و  ییدر شناسا تواند یم

در  یمداخلات زودهنگام سبک زندگ یزیر برنامه

با  حال، نیباشد. با ا دیمف PCOSمبتلا به  مارانیب

مطالعه و حجم نمونه نسبتاً  یمقطع تیماه بهتوجه 

تر  با حجم نمونه بزرگ نگر ندهیمحدود، انجام مطالعات آ

 نیا میو تعم دییتأ ی)کوهورت( برا یگروه هم یو طراح

 .رسد ینظر م به یضرور ها افتهی
 

 تشكر و قدردانی
که ما را در انجام این طرح  یبیماران تماماز وسیله  بدین

محمدتقی قای دکتر جناب آهمچنین از و اند  یاری کرده

تشکر  ،ماری این طرحآهای  فعالیت جهت انجامشاکری 

 شود. قدردانی میو 
 

  تضاد منافع

گونه تضاد و تعارض کنند که هیچنویسندگان تأیید می

 منافع در نتایج این مطالعه وجود ندارد.
 

 ملاحظات اخلاقی

طور  هاطلاعات بیماران باز نظر ملاحظات اخلاقی، 

 محرمانه محفوظ مانده است.
 

 حمایت مالی
این طرح با حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه علوم 

 مشهد انجام شده است.پزشکی 
 

 مشارکت نویسندگان
های انجام تمام قسمت نویسندگان این مطالعه، در

 اند.مطالعه، مشارکت فعال داشته
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Introduction: The Pro12Ala polymorphism of the PPARγ gene affects insulin sensitivity, but 

its distribution in Iranian patients with polycystic ovary syndrome (PCOS) based on diabetic 

status has been less investigated. This study was conducted with aim to determine the 

frequency of Pro12Ala genotypes in diabetic and non-diabetic PCOS patients in Mashhad. 

Methods: This cross-sectional study was conducted in 2020 on 200 women with PCOS based 

on Rotterdam criteria, including 100 diabetic and 100 non-diabetic patients. Demographic 

information including age and body mass index (BMI) was recorded for all participants. 

Genotyping was performed using PCR-RFLP method, and fasting blood glucose (FBG), 

glycated hemoglobin (HbA1c), and homeostatic model assessment for insulin resistance 

(HOMA-IR) were evaluated. Data analysis was performed using SPSS software (version 26) 

with Chi-square, Fisher's exact, independent t-test, and analysis of covariance (ANCOVA). 

P<0.05 was considered significant. 

Results: The mean age and BMI were significantly higher in the diabetic group compared to 

the non-diabetic group (p<0.05). The frequency of the Ala allele was significantly lower in 

the diabetic group (4.5%) than in the non-diabetic group (11%) (p<0.05). The odds ratio for 

the presence of the Ala allele in the non-diabetic group compared to the diabetic group was 

2.62 (95% CI: 1.15-5.98). After adjusting for age and BMI using ANCOVA, the difference in 

HOMA-IR between the two groups remained significant (p=0.012). Also, carriers of the Ala 

allele showed lower HOMA-IR values compared to individuals with the Pro/Pro genotype, 

although this difference was not statistically significant (p>0.05). 

Conclusion: The Pro12Ala polymorphism has a lower prevalence in PCOS patients with 

diabetes. The findings of this study suggest that the Ala allele may be associated with a reduced 

risk of developing type 2 diabetes in women with PCOS (OR=2.62; 95% CI: 1.15-5.98). 
 

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome, Polymorphism, PPAR Gamma, Pro12Ala, Type 2 

Diabetes 
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