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  ، انستيتو پاستور ايران، بخش ايمونولوژي مولكولي، تهران، ايرانايمونولوژيگروه  استاديار -4
  

 12/11/1391 :تاريخ پذيرش              5/4/1391 :تاريخ دريافت

  چكيده
رمون با اتصال اين هو. شود توليد شده و توسط بافت چربي ترشح مي Obلپتين هورموني شبه سيتوكيني است كه از ژن  :مقدمه
در پروموتر ژن  A 2548-Gمورفيسم  پلي. دهد ، جذب غذا را مهار و مصرف انرژي را افزايش ميدر هيپوتالاموس هاي خود به گيرنده

در پروموتر ژن  A 2548-Gمورفيسم  در اين مطالعه ارتباط پلي. لپتين، روي بيان ژن و ترشح آن از بافت چربي اثرگذار است
  . ديدبررسي گر 2پتين پلاسما و استعداد ابتلا به ديابت نوع لپتين، با سطح ل
مورفيسم  جهت تعيين ژنوتيپ افراد براي پلي. مطالعه شدند واردفرد سالم  100و  2فرد مبتلا به ديابت نوع  100 :روش بررسي

A 2548-G  از تكنيكPCR-RFLP شاخص توده بدني . استفاده شد)BMI( نيز در افراد تعيين ، سطح گلوكز و هورمون لپتين
  .گرديد

به طور ) µg/L6/5±02/20( پروموتر ژن لپتين -2548در ناحيه  GGسطح سرمي هورمون لپتين در افراد داراي ژنوتيپ  :نتايج
همچنين ). p>001/0(بود ) µg/L3/6±42/13( AAو ژنوتيپ ) AG )µg/L4/5±2/16داري بالاتر از افراد داراي ژنوتيپ  معني

در ناحيه  GG، به عبارت ديگر ژنوتيپ )p=004/0(مشاهده شد  2و خطر ابتلا به ديابت نوع  GGري بين ژنوتيپ دا ارتباط معني
  .همراه است 2پروموتر ژن لپتين با افزايش خطر ابتلا به ديابت نوع  -2548

نظيم سطح لپتين پلاسما در پروموتر ژن لپتين نقش مهمي در ت G-2548Aمورفيسم  مطالعه حاضر نشان داد كه پلي :گيري نتيجه
ابتلا با خطر تواند به عنوان يك ماركر ژنتيكي جهت تشخيص افراد  مورفيسم مي بنابراين اين پلي .دارد 2و خطر ابتلا به ديابت نوع 

  .نظر قرار گيردمد 2به ديابت نوع 
  
  پروموتمورفيسم،  ، لپتين، پلي2ديابت نوع  :كليدي هاي واژه

  
  
  

                                                            
  kohan@iaua.ac.ir: ، پست الكترونيكي0711- 8203665: ؛ تلفن)ويسنده مسئولن(*

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
4-

14
 ]

 

                               1 / 8

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-2349-fa.html


           
   71                                         ليلا كهن و همكاران 

 1392 فروردين و ارديبهشت، اول، شماره بيست و يكمدوره       درماني شهيد صدوقي يزد –مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

  مقدمه
به سيتوكيني است كه توسط بافت چربي لپتين هورمون ش

هاي  اين هورمون توسط بافت. شود سفيد ساخته و ترشح مي
تليوم سينه، ماهيچه  ديگر نظير جفت، بخش فوندوس معده، اپي

ها عملكرد  در اين جايگاه اسكلتي و مغز نيز توليد شده و احتمالاً
 عملكردهاي مهمي در اين هورمون). 1(پاراكرين دارد/اتوكرين

تنظيم وزن بدن، توليد مثل، عملكرد دستگاه ايمني، 
گيرنده لپتين ). 2(كند ها و رشد ايفا مي گيري استخوان شكل

هاي آركوئت و  هاي هسته از مغز شامل نورون ياساساً در نواح
تنظيم رفتار  گردد كه در ونترامديال هيپوتالاموس بيان مي

في بودن لپتين حامل پيام مبني بر كا. خوردن نقش دارند
ذخاير چربي و كاهش مصرف مواد سوختي و افزايش مصرف 

در خون از جمله عوامل افزايش انسولين ). 3(انرژي است
به ). 4(كند ي است كه ترشح لپتين را تحريك ميا شناخته شده

رسد كه وقتي بافت چربي در معرض انسولين و گلوكز  نظر مي
ابد و افزايش سطح ي گيرد، ترشح لپتين از آن افزايش مي قرار مي

لپتين در پلاسما باعث افزايش حساسيت بدن به انسولين و 
اگر . گردد پانكراس ميهاي بتا سلولكاهش آزادسازي انسولين از 

دو طرفه بين بافت چربي و جزاير  بازخوردتنظيم اين 
، موجب عدم دچار اختلال گرددبتا  هاي سلوللانگرهانس 

  ).5(گردد آن ديابت مي تحمل بدن نسبت به گلوكز و متعاقب
. كند را كد مي kb 5/3با وزن  cDNAژن لپتين انساني يك 

 3و  2نواحي كدكننده آن شامل اگزون . اين ژن سه اگزون دارد
، 2بخش ابتدايي اگزون . شود ترجمه نمي 1باشد و اگزون  مي

توالي ژن . كند اسيد آمينه است، كد مي 21پپتيد راهنما را كه 
هاي انساني، سگ، گاو، موش، خوك  ه بين گونهتشاب% 67لپتين 

تاكنون چندين دومين متصل شونده به . دهد و رت نشان مي
فاكتورهاي رونويسي در ناحيه پروموتر ژن لپتين شناسايي شده 

هاي متصل شونده به  كه داراي محل اتصال براي پروتئين
وابسته به  1، فاكتور cAMPها، عناصر پاسخ به  تشديد كننده

، انسولين، LP1ها، فاكتور متصل شونده  يز اديپوسيتتما
  ). 6،7(باشند مي SP1گلوكوكورتيكوئيد و 

   د كه موتاسيوننده نشان مي مطالعات انجام شده بر روي موش

 2هاي چاقي و ديابت نوع  با نشانه ،در ژن لپتين و رسپتور آن
  ). 8(گردد آشكار مي

 پتين يافت شدههايي در ناحيه پروموتري ژن ل مورفيسم پلي
در پروموتر ژن  شده گزارشواريانت ژنتيكي  8در بين  .است
  ، G-2548A ،C-1823A/Tمورفيسم  ، تنها چهار پليلپتين

C-633T  وC-188A 9(ارتباطي را با چاقي نشان دادند( .
و  Mammesتوسط  1998در سال  G-2548A مورفيسم پلي

اين  .گزارش شد C-2549Aهمكاران به اشتباه به صورت 
مورفيسم در ناحيه پروموتر ژن لپتين بيان اين پروتئين و  پلي

 ).10(دهد قرار مي تأثيرميزان ترشح آن از بافت چربي را تحت 
شح يزيولوژيكي لپتين و ارتباط آن با ترلذا با توجه به نقش ف

و همچنين در نظر گرفتن ارتباط  2انسولين و بروز ديابت نوع 
و تغيير سطح لپتين پلاسما،  G-2548Aمورفيسم  بين پلي

در  G-2548Aمورفيسم  مطالعه حاضر به بررسي ارتباط پلي
و همچنين  2پروموتر ژن لپتين با استعداد ابتلا به ديابت نوع 

 مون لپتين پلاسما در جمعيت ايرانارتباط آن با سطح هور
  .پردازد مي

  روش بررسي
و بيمار  نفر از افراد سالم 200شاهدي ـ  در اين مطالعه مورد

مبتلا به ديابت بيماران مورد مطالعه از نفر  100. شركت داشتند
معيار  بر اساس) NIDDM( 2تشخيص ديابت . بودند 2نوع 

توسط پزشك متخصص  )WHO(سازمان بهداشت جهاني 
فرد سالم جامعه  100گروه شاهد نيز شامل . صورت گرفت

و جنس با گروه بيمار ) ±5(بودند كه از لحاظ سن 
افراد سالم داراي هيچگونه سابقه خانوادگي . سازي شدند انهمس

كليه افراد  .ابتلا به ديابت در اقوام درجه اول و دوم خود نبودند
 .نامه شركت در مطالعه را امضا كردند مورد مطالعه فرم رضايت

تشخيص طبي دكتر ذكري و   در آزمايشگاهاز افراد مورد مطالعه 
نمونه خون دانشگاهي فارس،  مركز تشخيص آزمايشگاهي جهاد

منتقل  EDTAهاي حاوي  وريدي گرفته شد و درون تيوب
و  DNAبه منظور استخراج آوري شده  هاي جمع نمونه. گرديد
  .گيري لپتين مورد استفاده قرار گرفتند اندازه
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 ...پروموتر  در A 2548-Gمورفيسم  ياثر ارتباط بين پل 72

 1392 فروردين و ارديبهشت، اول، شماره بيست و يكمدوره       درماني شهيد صدوقي يزد –ه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي مجله دانشگا

 DRG(گيري لپتين با استفاده از روش اليزا ساندويچي  اندازه

leptin sandwich ELISA, Germany (اين  .صورت گرفت
و ضريب تغييرات  µg/L 05/0روش داراي حساسيت حداقل

  . بود µg/L 4/2در غلظت % 8/5و  µg/L32/0در % 13روزانه آن 
از  DNA مورفيسم در پروموتر ژن لپتين تعيين پليجهت 

) Salting out(هاي سالم و بيمار به روش نمك اشباع  نمونه
ژن لپتين از  - 2548ه جهت تعيين ژنوتيپ ناحي. شد استخراج

در حجم نهايي  PCRواكنش  .استفاده شد PCR-RFLPروش 
و  LEP-Fاز هر كدام از پرايمرهاي  µM 10ميكروليتر شامل  25

LEP-R)11( ،dNTP µM 200،Taq DNA polymerase U5/2 ،

MgCl2 mM 5/0 ،1X PCR buffer  وµl 1  ازDNA  الگو در
ناتوراسيون اوليه در دماي به صورت د PCRبرنامه . نظر گرفته شد

Cº95  سيكل  35دقيقه و سپس  5به مدتPCR  شامل
به  Cº54، اتصال پرايمر دقيقه 1به مدت  Cº94دناتوراسيون 

دقيقه انجام  1به مدت  Cº72و طويل سازي دقيقه  1مدت 
 5به مدت  Cº72سازي نهايي در دماي  طويلفت و در نهايت رگ

تكثير موفق قطعه مورد  سپس جهت بررسي. دقيقه صورت گرفت
به و % 2ژل آگارز  بر روي PCRميكروليتر از محصول  10نظر، 

توالي . قرار گرفت مورد آزمايشآميزي اتيديوم برومايد  رنگكمك 
  .آمده است 1پرايمرهاي مورد استفاده در جدول 

  
 PCRمشخصات پرايمرهاي مورد استفاده در واكنش : 1جدول 

  مورفيسم پلي  پرايمر  دماي اتصال  اندازه محصول
242bp C°54  F: 5’-AAA gCA AAg ACA ggC ATA AAA A-3’  

R: 5’-TTT CCT gTA ATT TTC CCg TgA g-3’  
G-2548A 

 

 PCRمحصولات ميكروليتر از  RFLP ،15به منظور انجام روش 
ها روي  با الكتروفورز نمونه. هضم آنزيمي شدند HhaIآنزيم توسط 

و  61باندهاي  AG، ژنوتيپ 242باند  AA، ژنوتيپ %2ژل آگارز 
 .را خواهند داشت 181و  61باندهاي  GGو ژنوتيپ  242و  181
باشد، اما در آلل  نظر مي فاقد جايگاه برش براي آنزيم مورد Aآلل 

G وجود خواهد آمده يك جايگاه برش براي آنزيم ب. 

مورفيسم پروموتر ژن  هاي مختلف پلي ارتباط بين ژنوتيپ
با استفاده از آزمون يماري و سطح هورمون لپتين لپتين، ب
Anova  رگرسيون لوجستيك، محاسبه وOR  به صورت

Univariant  در . مورد بررسي قرار گرفت% 95با فاصله اطمينان
و متغير ) سالم يا بيمار بودن(وضعيت اين روش متغير 

 وضعيت هاي ژن لپتين در آزمون وارد شدند كه متغير ژنوتيپ

مقايسه  جهت متغير وابسته در نظر گرفته شد به عنوان
 ا استفاده ازببهره گرفته شد و  مستقل tآزمون  ازها  ميانگين

  .قرار گرفتتجزيه و تحليل مورد  18 نسخه SPSSافزار  نرم
  نتايج

مقايسه ميانگين چندين متغير را در گروه بيمار و  2جدول 
در افراد  )BMI(بدن  تودهميانگين شاخص . دهد سالم نشان مي

محاسبه شد و  9/26±8/3و در افراد بيمار  1/25±7/7سالم 
و در افراد  2/91±8/11ميانگين قند خون ناشتا در افراد سالم 

اختلاف ميانگين اين دو متغير . به دست آمد 138±9/61بيمار 
همچنين . دار بود در گروه سالم و بيمار از لحاظ آماري معني

گيري شد كه  ه بيماران اندازههموگلوبين گليكوزيله در گرو
  . را نشان داد 2/7±5/1ميانگين 

   مقايسه ميانگين متغيرها در گروه سالم و بيمار: 2جدول 

P.value     متغير بيمار     سالم  
  سن 7/9±3/56     6/9±54   12/0
 شاخص توده بدني 8/3±9/26     7/7±1/25     04/0
  نلپتي 2/6±6/16     7±6/15       59/0
 قندخون ناشتا 9/61±138  8/11±2/91  >001/0
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   73                                         ليلا كهن و همكاران 

 1392 فروردين و ارديبهشت، اول، شماره بيست و يكمدوره       درماني شهيد صدوقي يزد –مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

در گروه بيمار و  G-2548Aمورفيسم  هاي پلي توزيع ژنوتيپ
در گروه G و  Aآلل فراواني . آورده شده است 3در جدول سالم 

 67/0ه ترتيب و در افراد سالم ب 47/0و  53/0بيماران به ترتيب 
و % 30وه بيمار در گر GGفراواني ژنوتيپ  .به دست آمد 33/0و 

 دادها نشان  آماري داده تجزيه و تحليل. بود% 12در افراد سالم 

داري در فراواني اين ژنوتيپ بين افراد سالم و  كه تفاوت معني
. )p ،2/7-5/1:CI95% ،26/3=OR=004/0(بيمار وجود دارد 

ها بين دو گروه سالم  مقايسه فراواني آللي و توزيع ديگر ژنوتيپ
  .داري را نشان نداد ف آماري معنيو بيمار اختلا

  2با خطر ابتلا به ديابت نوع  G-2548Aمورفيسم  ي پليها ارتباط ژنوتيپ :3جدول 

  OR(95%CI) P. value بيمار سالم  
    AA 47 36 1ژنوتيپ
  AG 41 34 )2-57/0(08/1  8/0ژنوتيپ

  GG 12  30  )2/7-5/1(26/3  004/0ژنوتيپ 

  
پروموتر  -2548ختلف در ناحيه هاي م ارتباط بين ژنوتيپ

 ،ژن لپتين و سطح لپتين پلاسما نيز در جمعيت مورد مطالعه
نتايج نشان داد كه با افزايش تعداد آلل ). 4جدول (بررسي شد

G  افزايش قابل توجهي در ميزان سطح لپتين پلاسما مشاهده

بالاترين ميزان لپتين  GGژنوتيپ  افراد باشود؛ به طوري كه  مي
هاي  ته و اختلاف ميانگين سطح اين هورمون بين گروهرا داش

  .)1 نمودار( )p>001/0(دار است مختلف ژنوتيپي معني

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  هاي مختلف ميانگين سطح لپتين پلاسما در ژنوتيپ :1نمودار 

  

 G-2548Aمورفيسم  هاي مختلف پلي مقايسه ميانگين سطح لپتين در ژنوتيپ: 4جدول 

 P. value  اختلاف ميانگين  خطاي استاندارد  ينميانگ  تعداد  ژنوتيپ

AA 
AG 
GG 

83  
75  
42 

42/13  
2/16  
02/20 

3/6  
4/5  
6/5 

  
77/2  
60/6  

  
003/0  
001/0<  

ميانگين سطح ل
پتين پلاسما

 

 ژن لپتينG‐2548Aپلي مورفيسم

25 

20 

15 

10 

5 

0 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
4-

14
 ]

 

                               4 / 8

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-2349-fa.html


    
 ...پروموتر  در A 2548-Gمورفيسم  ياثر ارتباط بين پل 74

 1392 فروردين و ارديبهشت، اول، شماره بيست و يكمدوره       درماني شهيد صدوقي يزد –ه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي مجله دانشگا

  گيري بحث و نتيجه
باشد  هاي متابوليك شايع مي از جمله بيماري 2ديابت نوع 

ميليون نفر از جمعيت جهان به آن  190كه در حال حاضر 
ان شيوع اين نوع ديابت در جمعيت بالاي در اير. مبتلا هستند

ديابت ). 12(درصد تخمين زده شده است 24سال حدود  40
اي از  بوده كه در آن مجموعه چندعاملي، يك بيماري 2نوع 

بتا پانكراس و  هاي سلولعوامل ژنتيكي و محيطي، عملكرد 
هر دو . دهد قرار مي تأثيرها به انسولين را تحت  حساسيت بافت

بيماري دارند و اين  سبب شناسي، نقش مهمي در ملعوااين 
كننده اثر متقابل اين دو  در حالي است كه مكانيسم كنترل

لذا، شناخت مكانيسم . عامل هنوز به درستي مشخص نيست
تواند منجر به درك بهتر و  كننده اثر اين عوامل مي كنترل
لپتين هورموني است ). 13(گردد يبيمار شناسي آسيبتر  عميق

ه از بافت چربي ترشح شده و نقش مهمي در تنظيم وزن بدن، ك
نتايج تحقيق . )14(متابوليسم گلوكز و ترشح انسولين دارد

دهد كه بدون در نظر گرفتن اثر چاقي، ژنوتيپ  حاضر نشان مي
GG  پروموتر ژن لپتين با افزايش سطح لپتين  -2548در ناحيه

) p=004/0( 2ت نوع و استعداد ابتلا به دياب) p>001/0( پلاسما
هاي  يافتهمتعدد  مطالعاتگزارشات حاصل از . ارتباط دارد

سطح لپتين ارتباط با افزايش  مبني برحاصل از اين تحقيق را 
يد تأي 2ابتلا به ديابت نوع  خطرافزايش  پلاسما و متعاقباً

مورفيسم  و همكاران، پلي Mammes). 15-19(كنند مي
A2548-G لپتين را شناسايي كردند و  ژن ردر ناحيه پروموت

 تأثيربيان ژن لپتين را تحت مورفيسم  ردند كه اين پليگزارش ك
مطالعه، حضور اين به دنبال آن چندين ). 20(دهد قرار مي

و ارتباط آن با چاقي را هاي مختلف  در جمعيتمورفيسم  پلي
ارتباط  دهد كه نتايج اين مطالعات نشان مي. گزارش كردند

 GGحضور ژنوتيپ پلاسما، سطح هورمون لپتين داري بين  معني
 ارتباط بين، بر اين لاوهع ).22،21،10(وجود دارد و چاقي

در جمعيت چين  ،2و ديابت نوع  A2549-Cمورفيسم  پلي
با در نظر گرفتن اثر  كه شدهو گزارش  گرفتهمورد بررسي قرار 
نسبت به  CCبيماران حامل ژنوتيپ  ،BMIسن، جنس و 

سطح لپتين پلاسماي بالاتري  ،ACو  AAلين ژنوتيپ حام

در پروموتر ژن لپتين در سال  A 2549-Cمورفيسم  پلي. دارند
گزارش شد و  A 2548-G، به اشتباه به جاي ميلادي 1998

هاي بعد، توسط چندين محقق  مورفيسم اشتباه در سال اين پلي
گرفته توجه به مطالعات صورت با  ).23(مورد بررسي قرار گرفت

نتايج مطالعه همچنين و  2در ارتباط با لپتين و ديابت نوع 
مورفيسم  داري بين پلي رسد كه ارتباط معني حاضر به نظر مي

وجود  2در پروموتر ژن لپتين، سطح لپتين پلاسما و ديابت نوع 
توان چنين استنباط كرد كه در  از نتايج اين مطالعات مي. دارد

و ) چربي هاي سلولتعداد و اندازه  به دليل افزايش(افراد چاق 
پروموتر  -2548در ناحيه  GGهمچنين در افراد واجد ژنوتيپ 

در اثر افزايش . يابد ژن لپتين، سطح هورمون لپتين افزايش مي
، مقاومت به اين هورمون رخ هورمون لپتينسنتز بيش از حد 

لوژيكي خود بر بيوداده و در نتيجه لپتين قادر به اعمال نقش 
تواند منجر به كاهش  له ميئاين مس .باشد ي انسولين نميرو

 2حساسيت بدن نسبت به انسولين و متعاقب آن ديابت نوع 
  .گردد

و همكاران منتشر شده، ارتباط  Liuاي كه توسط  در مطالعه
مورفيسم  در پروموتر ژن لپتين و پلي A2548-Gمورفيسم  پلي

G-308A  ژنTNF-α  كه اين  بررسي شده 2با ديابت نوع
تعداد مطالعات ). 24(دار نبوده است ارتباط از لحاظ آماري معني

مورفيسم بر خطر ابتلا به  اين پلي تأثيرگزارش شده در ارتباط با 
باشند و با در نظر گرفتن تفاوت  بسيار محدود مي 2ديابت نوع 

هاي مختلف و شيوه زندگي افراد در مناطق  ژنتيك جمعيت
بررسي  ومطالعات بيشتر در اين زمينه  مختلف جغرافيايي، لزوم

  .باشد ميحائز اهميت هاي ناحيه پروموتر  ورفيسمم اثر ديگر پلي
هاي معتبر علمي به نظر  با توجه به جستجو در سايت

شاهدي است كه  ـرسد كه مطالعه حاضر اولين مطالعه مورد  مي
در پروموتر ژن  A 2548-Gمورفيسم  به بررسي ارتباط بين پلي

 2ن، سطح لپتين پلاسما و استعداد ابتلا به ديابت نوع لپتي
  . پردازد مي

هاي ژنتيكي نقش مهمي در شناخت  مورفيسم بررسي پلي
نتايج . دارد 2ديابت نوع  شناسي آسيبعوامل ژنتيكي درگير در 
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مورفيسم ژنتيكي در  دهد كه پلي نشان ميحاصل از اين پژوهش 
لپتين پلاسما را تحت پروموتر ژن لپتين، سطح  -2548ناحيه 
بنابراين . دارد 2داري با ديابت نوع  ارتباط معني و قرار داده تأثير

تواند به عنوان يك ماركر ژنتيكي براي  مورفيسم مي اين پلي
   .مد نظر قرار گيرد ،2به ديابت نوع  تشخيص افراد مستعد

  سپاسگزاري
  مقاله حاضر برگرفته از طرح تحقيقاتي مصوب در دانشگاه 

  

آزاد اسلامي واحد ارسنجان بوده كه بدينوسيله از معاونت 
تقدير و هاي اين طرح  مين هزينهأبابت تمحترم پژوهشي واحد 

نويسندگان مقاله از كارشناس محترم . آيد تشكر به عمل مي
محترم  كاركنانآزمايشگاه ژنتيك سركار خانم نجمه نوروزي، 

گاه جهاد محترم آزمايش كاركنانآزمايشگاه دكتر ذكري، 
دانشگاهي فارس جهت همكاري صميمانه در اجراي تحقيق 

  . حاضر كمال تشكر و قدرداني را دارند
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Abstract 
Introduction: Leptin, the obese (ob) gene product, is a cytokine-like hormone secreted mainly from adipose 

tissue; acting on a receptor site in the hypothalamus to inhibit food intake and stimulate energy expenditure. 
A G-2548G polymorphism in the leptin gene promoter has a strong influence on leptin gene expression and 
adipose tissue secretion. The aim of this study was to examine the association of the leptin G-2548A 
promoter polymorphism with leptin plasma level and susceptibility to type 2 diabetes. 

Methods: 100 patients with type 2 diabetes mellitus and 100 healthy controls were screened for the 
presence of G-2548A polymorphism using PCR-RFLP analysis. Body mass index, fasting leptin and fasting 
glucose were also determined. 

Results: Carriers with the GG genotype (20.02±5.6µg/L) had significantly (P<0.001) higher leptin levels 
than those with the AG genotypes (16.2±5.4µg/L) and AA genotypes (13.42±6.3). Also, LEP -2548GG 
genotype presented an increased risk of type 2 diabetes (OR: 3.26, 95%CI: 1.5-7.2, P=0.004). In the other 
words, GG genotypes in the region of -2548 are associated with increased risk of type 2 diabetes. 

Conclusion: The present study showed that G-2548A LEP polymorphism is important in regulating leptin 
plasma level and is associated with risk of type 2 diabetes. Thus, this polymorphism may act as a molecular 
marker for type 2 diabetes.  
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