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Abstract  
     Type 2 diabetes is of particular importance as one of the main causes of cardiovascular diseases, 
renal dysfunction and their related mortality. Two main characteristics of the disease are insulin 
secretion defects and insulin resistance. It seems that insulin resistance is a key trigger in the 
pathogenesis of the disease. It is reasonable to think about how to prevent the incidence of type 2 
diabetes, reduce its severity and morbidity and to postpone the disease onset by studying the 
molecular mechanism of insulin resistance in order to inhibit or reduce the driving proteins behind 
insulin resistance and to find appropriate therapeutic approaches especially based on RNAs 
regulating gene expression.  
     This review focuses on recent published molecular findings about occurrence of insulin 
resistance using genetic databases such as KEGG GENES and OMIM to introduce the trigger 
mechanism of type 2 diabetes.  
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  چكيده
برخـوردار   اي، از اهميـت ويـژه  هاعروقي و كليوي و مرگ و مير ناشي از آن -هاي قلبيبيماريترين عوامل ديابت نوع دو به عنوان يكي از اصلي     
سـد ايجـاد مقاومـت بـه انسـولين      رمت به انسولين  است كه بـه نظـر مـي   ايجاد مقاو دو مشخصه اصلي اين بيماري نقص در ترشح انسولين و. است

كـاهش  منظـور مهـار يـا     مقاومـت بـه انسـولين، بـه    دقيق مكانيسم مولكولي ايجاد بنابراين منطقي است با بررسي . زايي باشدآغازكننده سير بيماري
و بـه توقـف   يافـت  كننده بيان ژن هاي تنظيمRNAبا پايه  به خصوصراه كارهاي مناسب درماني برنده سير مقاومت به هورمون  هاي پيشپروتئين

سعي شده است با تكيه بر آخرين در اين مقاله  .تن زمان بروز علايم انديشيديا به تعويق انداخت نوع دو، كاهش شدت و عوارض آن بروز بيماري دياب
هـاي اطلاعـاتي ژنتيكـي و مولكـولي نظيـر      چگونگي رخداد حالت مقاومت بـه انسـولين و اسـتفاده از بانـك    زمينه هاي مولكولي منتشر شده در يافته

KEGG وOMIM پرداخته شودكننده بيماري ديابت نوع دو ، به معرفي مكانيسم آغاز.  
  

  مولكولي ، پزشكينوع دومليتوس مقاومت به انسولين، ديابت  :هاواژهكليد

 
  
 

  :مقدمه 
رود با افزايش شيوع ديابت در سراسر جهان انتظار مي     

زايـي و  اين بيماري به عنوان يكي از عوامل اصلي بيماري
   ديابـت شـيرين بـه عنـوان      )1-3(.مرگ و مير بـاقي بمانـد  

بندي طبقه يك و دو به نوع ،غدد داخلي ترين بيماريشايع
نـوع دو شـامل گـروه نـاهمگوني از     ديابـت  ) 3و1(.شـود مي

از  هاي متفاوتيها است كه به طور معمول با درجهاختلال
، اختلال )هاي هدف انسوليندر بافت(مقاومت به انسولين 

ــوگز مشــخص    ــد گل ــزايش تولي      در ترشــح انســولين و اف
ها بـه دليـل عملكـرد نامناسـب     اين اختلال )4و3(.دشونمي

هاي پانكراس و ناكافي بودن ميزان انسـولين اتفـاق   سلول
  ) 6و5(.افتندمي

با توجه به شيوع چاقي و كاهش ميزان فعاليـت بـدني        
بت نوع دو بيش از نوع يك رعت وقوع ديارود سانتظار مي

ميليون نفر مبتلا بـه   220نزديك به  2010ل سا در. باشد
، 2001ديابت نوع دو گزارش شدند كـه نسـبت بـه سـال     

شود درصد افزايش داشته است و تخمين زده مي 50حدود 
ميليـون نفـر نيـز     366از مـرز   2030كه اين عدد تا سال 

 ) 8و7(.بگذرد
اختلالي كه در بـروز ديابـت نـوع دو نقـش      ترينمهم     

عـدم پاسـخ بـه ميـزان     (دارد، ايجاد مقاومت به انسـولين  
طبيعــي و ترشـح غير ) انسـولين در گــردش خـون  طبيعـي  

دو نـوع  ترين عوامل ايجـاد ديابـت   اصلي )9(.انسولين است
رساني به انسولين به دليل نقص در پيام مقاومت :عبارتند از

، هاي هدف انسولينبيان پروتئين يا ژنانسولين، تغيير در 
) 10(.هـا ساير هورمونبا  هاي متابوليكي و تقابلساير نقص

رسد مقاومت به انسولين بر اخـتلال ترشـح آن   به نظر مي
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سال قبـل از بـروز    20تا  10ه اغلب و اين پديد تقدم دارد
تاكنون يك يا دو ژن . شودميعلايم ديابت نوع دو  ايجاد 

زايـي ديابـت دو   د زيادي ژن فرعي در بيمارياصلي و تعدا
هـا هنـوز   امـا ارتبـاط كامـل آن    ،انـد دخيل شـناخته شـده  

رســاني هــاي دخيــل در پيــامژن. شناســايي نشــده اســت
 انسولين، انتقال گلوگز، ساخت گليگوژن، جـذب و سـاخت  

 هـاي  چربـي از جملـه ژن  هـاي  و تمايز سـلول  اسيد چرب
در اين ميان حـدود يـازده   ) 5(.رونددار به شمار ميصلاحيت

انـد  ژن با ايجاد حساسيت به انسولين مرتبط شناخته شـده 
نسولين ها ميزان حساسيت به امورفيسم در آنكه بروز پلي

جزئيـات دقيـق مكانيسـم     ،با اين حال )11(.كندثر ميرا متأ
اي از ابهـام  مولكولي رخداد مقاومت به انسـولين در پـرده  

مند سعي شده اسـت  مطالعه مروري نظامدر اين . قرار دارد
هاي منتشر شده در زمينه عوامل تا با تكيه بر آخرين يافته

ثر در ايجاد مقاومت به انسولين به عنوان اولين مرحلـه  مؤ
تر نحوه بروز ايجاد بيماري ديابت نوع دو،  به معرفي دقيق

  .پرداخته شوداين پديده 
 

  :هاواد و روشم 
منـد بـا مطالعـه بـيش از     مروري نظامدر اين پژوهش      

بـا موضـوع    ) 2013تـا   2010(معتبـر علمـي   پنجاه مقالـه  
ي درگير در فراينـد ايجـاد بيمـاري و    هاديابت نوع دو، ژن

اسـتفاده  همچنين زايي و در مسير بيماري miRNAنقش 
 هاي اطلاعاتي ژنتيكـي و مولكـولي متعـدد نظيـر    از بانك
OMIM )Online  Mendelian  Inheritance  in  Man(  و
 KEGG (Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes)،  

  هـاي مولكـولي و  و يافتهژنتيكي  هايارتباط ميان مطالعه
بررسـي   مقياس سـلولي انسولين در  مسير بروز مقاومت به

 .شد

  :هاي مولكولي ايجاد مقاومت به انسولينمكانيسم
                        GLUT4 اخــــتلال در نقــــل و انتقــــال مولكــــول

Glucose transporter type 4)( - سولين سـه بافـت   نا
 فت چربيبا ،عضلات اسكلتي: كندگيري ميهدف را نشانه

 رسـاني درون سـلولي هورمـون   مسير پيام 1شكل . كبد و
  .دهدانسولين را در بافت هدف نمايش مي

   

 
   رساني هورمون انسولين در  مسير پيام - 1شكل 

 هاي هدفبافت
  

هاي هـدف هورمـون انسـولين،    جذب گلوگز در سلول     
در سـلول  . شـود انجـام مـي   GLUT4توسط ناقل قنـدي  

درون  GLUT4هـاي  تحريك نشده با هورمون، مولكـول 
 سيتوپلاسم محصور هستند در محيط هاي خاصيوزيكول

به صورت اندوزومي ميان سـطح تـرانس    به طور دايميو 
بـه   )11(.نـد توبولو وزيكـولار در رفـت و آمد  گلژي و عوامل 

 GLUT4هاي حاوي ذخاير وزيكول ،دنبال ترشح انسولين
منتقل و پلاسمايي سلول  به صورت فيزيكي به سطح غشا

لول تر گلـوگز توسـط س ـ  شوند تا به جذب بيشمتصل مي
ــك  ــدكمــ ــرد  . كننــ ــال كــ ــا فعــ ــولين بــ                      ن انســ

 I ،PIP2 (PI3K)  كينـاز كـلاس   3-فسـفو اينوزيتيـد   
Phosphatidylinositol 4 , 5 bisphosphate) (  را بـه

(Phosphatidylinositol 3,4,5 trisphosphate) PIP3 
 نظيـر  ديگـري  سـيتوزولي  هـاي واسـطه  و كنـد مي تبديل

PDK1 )Phosohoinositide - dependent(  AKT ,           
)Protein  kinase  B(  , AS160   Rab - GTPase) 

activating protein(  كينازهـاي  و پروتئينC   اتيپيكـال
تركيـب  بروز تغيير در ميـزان بيـان يـا     )11(.كندرا فعال مي

كننـده در ايـن   شـركت  هـاي هر كدام از مولكولشيميايي 
فسفوريله شدن . تواند در بروز بيماري دخيل باشدمسير مي
AS160  باعث افزايش انتقالGLUT4   به سطح سـلولي

كه در عضـله افـراد ديـابتي ميـزان نـوع      ، در حاليشودمي
با بررسي ميزان بيان  )12(.يابدفسفوريله شده آن كاهش مي
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GLUT4  دو مشـاهده شـده   نـوع  در افراد مبتلا به ديابت
تئين در سـطح طبيعـي وجـود دارد، امـا     است كه بيان پرو

در ) 13(ميزان انتقال آن به سطح سلول كاهش يافتـه اسـت  
هـاي  هـا نظيـر سـلول   حالت طبيعي در بسـياري از سـلول  

بـه فعـال شـدن عامـل      PI3K فعاليـت  ،عضلات اسكلتي
            Rac1بــــراي  GEFتعــــويض نوكلئوتيــــد گــــوانين 

)Ras-related C3 botulinum toxin substrate 1( 
GTPase) هاي كوچك خانوادهRho( كـه در   انجامـد مي

حمل و نقل  و تسهيل كردن اكتين اسكلت سلولي متحرك
GLUT4 هاي حـاوي  از سوي ديگر وزيكول. دخالت دارد
GLUT4  باPIP3  غشايي همراه وزيكول يا  2و پروتئين
VAMP2 )Vesicle-associated membrane protein 2( 

و اتصال به سـطح سـلول را   همراه هستند تا فرايند انتقال 
تواند انتقال نقص در اين دو پروتئين مي )15و14(.دهندانجام 

GLUT4 ه سطح سلول و جذب گلـوكز را تحـت تـأثير    ب
عملكرد هورمون انسـولين را مختـل    نهايتقرار دهد و در 

در سـلول عضـلاني بـراي ايـن انتقـال        Rac1وجود. كند
باشـند قـادر    Rac1 عضلاتي كه فاقد بيان. استضروري 

 آرايي اكتين اسكلت سلولي نيستند و در نتيجه انتقالبه باز
GLUT4  شـح انسـولين بـه سـطح سـلول      وابسته بـه تر

 GLUT4اما مسير اگزوسيتوز اكتينـي   )11(.شودميمتوقف 
فاوت چربي مت هايسلول در انسولين، طريق از شده ريكتح

 N-WASPو  TC10هـاي پروتئين در بافت چربي،. است

(Neural wiskott-aldrich syndrome protein) و 
از طريق GLUT4 در نقل و انتقال Rac1 فودرين به جاي

پـس دور از ذهـن   . اكتين اسـكلت سـلولي شـركت دارنـد    
كننـده در  از اجـزاي شـركت  يـك  نيست كه نقص در هـر  

فراينـد  لوگز به سطح سلول بتوانـد سـرآغاز   حمل ناقلين گ
  .داشايجاد مقاومت به انسولين در بافت هدف هورمون ب

، به خصـوص نـوع احشـايي و مركـزي در     چاقي -چاقي
و يـك سـوم   ت مبتلايان به ديابت نوع دو بسيار شايع اس ـ

تجمـع   )16و4(.شـوند افراد چاق به ديابت نـوع دو دچـار مـي   
 بافت چربي به خصوص در ناحيه شكمي و عدم تعـادل در 

   نقش چرب،هاي اكسيداسيون اسيد جذب انرژي و افزايش
  )2(.مقاومت به انسولين داردمستقيمي در ايجاد 

 mTOR چربــي، تغذيــه و فعــال شــدن مســير
(Mammalian target of rampamycine) -  مشخصه

، عملكرد و تنظيم نامناسب بافت چربـي و  ديابت پيشرونده
عملكـرد نامناسـب   بـا  هاست كـه همـراه   متابوليسم چربي

اساسي ديابت نوع دو   دو عارضهبتاي پانكراس  هايسلول
  )17(.هستند

انـد فعـال شـدن مسـير     هاي اخيـر نشـان داده  مطالعه     
كننــده    كــه مســير هماهنــگ mTORپــروتئين كينــازي 

توانـد بـه ايجـاد    مـي  اي و هورموني است،هاي تغذيهپيام
بـا فسـفوريله    mTOR )18(.مقاومت به انسولين ختم شـود 

هاي موجود روي اولين سوبسـتراي انسـولين   كردن سرين
ــا  ــانع  IRS-1 (Insulin receptor substrate 1)ي م
و اين شود مي IRS-1 طريق از  AKTو PI3K سازيفعال
متابوليكي هورمون انسـولين را  مولكول اجرايي فعاليت  دو
، هـاي عضـلاني  اين حالت در سـلول  )18(.دكننفعال ميغير

بافت كبد و عضله رت هـم   درو چربي و كبدي ديده شده 
ــت   ــيده اس ــات رس ــه اثب ــي   )19-22(.ب ــر م ــه نظ ــد ب             رس

              S6K1و عضــــو اجرايــــي آن يــــا  mTORمســــير  
)Ribosomal protein S6 kinase beta 1( در  

ها به طور و اين حيوان داشتهبالايي بيان مدل  هايحيوان
چاقي مرتبط با مقاومت يا از طريق رژيم غذايي به ژنتيكي 

    )21و18(.)2شكل شماره ( .اندبه انسولين مبتلا شده
  

  
  

فرايند هاي مولكولي دخيل در ايجاد واسطه - 2شكل 
كننده انسولين در بافت هدف و مسير مهارمقاومت به 

  بيماري
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   IRS-1در مولكـول   1101اسيد آمينه سرين موقعيت      
چاق و  هايدر كبد حيوان S6K1 به عنوان هدف مولكولي

تواند در آينـده بـه   ها شناخته شده است و ميعضله انسان
توجه قرار  اين بيماري مورد درماني و تشخيصي عنوان ابزار

توانند با تغييـر در ميـزان   اسيدهاي چرب آزاد مي )23(.گيرد
ثير بـر  سولين يا اتصال هورمون به آن و تـأ بيان گيرنده ان

الت مقاومت به كينازي گيرنده، به ايجاد حفعاليت تيروزين 
 كارگيري پروتئين به با آزاد چربي افزايش .كنند كمك انسولين

 HMGAهمكـاري عامـل رونويسـي    و اپسـيلون  C كيناز
(High mobilitygroup protein with AT-hook) 

ــرد   ــدوديت در عملكــــــ ــث محــــــ                 SP1باعــــــ
)(Specificity protein 1         وCEBP                   

)CCAAT enhancer-binding protein( پروموتر  روي
بـا تغييـر بيـان     و در نهايـت  ودش ـميژن گيرنده انسولين 

 ،ولين و كـاهش حضـور آن در سـطح سـلول    گيرنـده انس ـ 
از سوي ديگر مصرف . آوردمقاومت به هورمون را پديد مي

وابسته به انسولين  AKT-PKCچربي اشباع شده فعاليت 
و باعـث افـزايش ميـزان سـراميد و دي      كندمتوقف مي را

 )24(.شـود هاي عضلاني ميكشت سلولول در اسيل گليسر

انـد بـه دليـل مصـرف بـالاي مـواد       ها نشـان داده مطالعه
ــد    ــكلتي مانن ــله اس ــال عض ــدهاي فع ــرب، الدئي  -4پرچ

ه به عنوان نشانه زيسـتي  ك -)HNE(هيدروكسي نوننال 
با تجمـع چربـي در    -اندپراكسيداسيون چربي معرفي شده

  . دنشـو كـم تحـرك همـراه مـي    راد افعضلاني  هايسلول
 حالت مقاومت به انسولين و بيماران ديـابتي اين ميزان در 

 )25و15و14(.دهدمي نشان را داريمعني رابطه و يابدمي افزايش

تواند به كـاهش عملكـرد   ميزان بالاي اسيد چرب آزاد مي
فســفاتاز عضــلاني نيــز منجــر  6و گلــوگز  IIهگزوكينــاز 

به هورمون انسـولين  را   به نوبه خود مقاومت و )27و26(شود
  )28و13(.يا سراسر بدن ايجاد كنددر كبد 

ــاز ــروتئين كين      بــه نظــر  -aPKC)( اتيپيكــال C پ
انسـولين  ها و مقاومت بـه  رسد ميان اين دسته از آنزيممي

القا شده توسط اسيد چرب آزاد ارتباط خاصي وجود داشـته  
و انسـان باعـث   مصرف چربي در مـوش صـحرايي    .باشد

و لـوگز وابسـته بـه انسـولين در عضـله      مناسـب گ جذب نا
 Cتتـا و پـروتين كينـاز      Cزمان پروتئين كينازفعاليت هم
ــا      Cكــه بــه همــراه پــروتئين كينــاز  شــود گامــا مــي دلت

يكي از دلتا  Cپروتئين كيناز  .هاي اتيپيكال هستندايزوفرم
اهداف فسفوريلاسيون گيرنده انسولين در موقعيت سـرين  
ــده   ــروزين گيرن ــيون تي ــزايش آن فسفوريلاس  اســت و اف

و هش را كا) رساني هورمونكننده مسير پيامآغاز( انسولين
 )18(.دهدميزان اثربخشي هورمون انسولين را تغيير مي

و  IL-6جملـه   هـاي خـاص از  آديپوكاين -هاوكايناديپ
TNFα  بروز مقاومت بـه انسـولين،   نيز به دليل دخالت در

اندازي ها با راهاين مولكول )9(.زايي دخالت دارنددر بيماري
                JNKهـايي نظيـر  مولكـول ، رسـاني خـود  هاي پياممسير

)Nterminal kinase C-Jun(  وIKK )IκB kinase( 
توانند با افزايش فرايند مي IKKو  JNK. كنندميرا فعال 

ــرين   ــيون س ــزايش   IRS-1فسفوريلاس ــق اف ــا از طري ي
مقاومـت بـه    iNOSهـاي التهـابي نظيـر    رونويسي از ژن

اكسيد  توليدميزان  ،iNOSفعاليت . را ايجاد كنندانسولين 
. بـرد مشتقات فعال پيروكسي نيتريت را بالا مينيتروژن و 

وكسي نيتريـت باعـث مختـل شـدن     و پير نيتروژناكسيد 
رسـاني انسـولين از طريـق نيتراتـه كـردن يـا       مسير پيـام 

كه ايـن  شوند ميAKT و IRS-1, PI3Kنيتروزيلاسيون 
در بـه سـطح سـلول و     GLUT4 ها كليد انتقـال مولكول

شـكل شـماره   (ها هستند نهايت جذب قند توسط ميوسيت
هــايي شــبهه TNFαو  IL-6البتــه در مــورد نقــش  )9().2

  .وجود دارد
Rho كينازkinase) ROCK: Rho-associated protein(- 
Rho ي وابسـته بـه  هـا پـروتئين كيناز سرين يـا   ،كينازها 
GTP  هاي وابسـته بـه   كه در دسته همولوگهستندRas     
 وكينـاز   Rhoارتباط نزديكـي ميـان   . شوندبندي ميطبقه

IRS-1 آن بـه كـاهش   به نحوي كه كـاهش  ؛ وجود دارد
در بافت  PI3Kو در نهايت كاهش فعاليت  IRS-1 ميزان

در  ROCKبـا حـذف ژن   . شـود چربي و عضله منجر مي
 IRS-1موش به دليل اختلال در فسفوريله شدن تيروزين 

  )11(.شوددر كل بدن حيوان ايجاد ميمقاومت به انسولين 
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-پـروتئين فسـفاتاز و ليپيـد فسـفاتاز     هايمولكول
  انـدازي مسـير   كليـد اصـلي راه  فسفوريله شـدن تيـروزين   

، بنـابراين پـروتئين   شـود رساني انسولين محسوب ميپيام
هاي اين مسير به كنندهترين مهارفسفاتازها به عنوان مهم

هاي گذشته به نقش فسفاتازهاي در بررسي. آيندشمار مي
PTP1B )Protein-tyrosin-phosphatase 1B( و LAR 

)Leukocyte antigen-related protein(  در مهــار
هاي محيطـي  فعاليت كيناز گيرنده انسولين در كبد و بافت

و   PTP1B)30و29(.تهدف هورمون انسولين اشاره شده اس
LAR و  دن ـيابدر كبد افراد ديابتي تا سه برابر افزايش مي

اما بـه نظـر   . دندر بافت عضله و چربي نيز بيان بالايي دار
ايجـاد  رسد تنها در كبد و عضله مقاومت بـه انسـولين   مي
ز فسـفاتا مبنـي بـر نقـش     هـايي گزارش اخيراً )11(.دنكنمي

SHIP  رســاني كننــده جديــد مســير پيــامعنــوان مهاربــه
. هورمون در كبد و عضله اسكلتي به چـاپ رسـيده اسـت   

بـه  مقـاوم هسـتند و   به قنـد   SHIPهاي مدل فاقد شمو
كه بـه افـزايش   ند رداي املاحظهقابل حساسيت انسولين 

 IRS-PI3K-AKT رساني انسولين از مسـير عملكرد پيام
بـا   SHIP رسـد به نظر مي. شوددر كبد و عضله منجر مي

           فعاليـــت مهـــاري خـــود را انجـــام  PIP3 مهـــار توليـــد
ــي ــدمــــ ــدي . دهــــ ــفوليپاز ليپيــــ                     PTENفســــ

)Phosphatase and tensin homologe(  نيـــز
هـار فعاليـت   و از اين مسير بـه م  است PI3Kآنتاگونيست 

 )26(.پردازدرساني هورمون ميپيام
miRNA - نقشmiRNA   و همراهي آن با ديابت نوع

بررسـي شـد و بـه نظـر         2004ر در سـال  دو نخستين بـا 
رسد به دليل چند سيستمي و چند عاملي بودن بيماري، مي

miRNA6(.دشناسايي شونتري نيز هاي بيش(  
     miRاي از ها دستهRNA تـا   18هاي كوچك با طول
ــا  1و  نوكلئوتيــد هســتند 22 ــوم را شــامل  3ت     درصــد ژن
ها را از طريـق  درصد ژن 30بيانتوانند ميها آن .شوندمي

تخريـب، دآدنيلـه كـردن    (هـاي تنظيمـي منفـي    مكانيسم
mRNA   وجـود  )32و31و16(.دكنتـرل كنن ـ ) يا مهـار ترجمـه 

miRNA  تكامل پانكراس: ضروري استموارد زير براي، 

ــوگز،   تنظــيم ترشــح انســولين تحريــك شــده توســط گل
ــيد ــم اس ــرب در     كاتابوليس ــيد چ ــاخت اس ــه، س هاي آمين

وامـل  پـانكراس و ع  β هـاي تمايز سـلول  ،هاي كبدسلول
ــولين  ــيتوز انس ــر در اگزوس  ــدرگي ــت چرب ــايز باف ي و ، تم

بـر  اي به عنوان مثـال در مطالعـه   )33(.ميوبلاست و ميوژنز
ساله قبل و  10ك دوره روي افراد مبتلا به ديابت دو در ي

متفـاوت بـا    miRNA 13تعـداد  ، م بيمـاري بعد از علاي ـ
هاي كنترل گزارش شد كه قبل و بعد از بروز علايم نمونه

  )6(.دراد مبتلا نشان دادندرصد اف 70بيان متفاوتي را در 

 
  :گيريبحث و نتيجه

هـاي كليــدي كــه    miRNAشناسـايي ارتبــاط ميــان       
زايي ديابت نـوع دو را  هاي حساس و دخيل در بيماريژن

كنند از نظر باليني بسيار مهم است؛ زيرا عـلاوه  كنترل مي
زايي ديابـت نـوع   بر شناخت صحيح و روشن مسير بيماري

هاي پيشگيري يـا درمـاني   ، راه را براي شناسايي روشدو
هـاي  miRNAهمچنـين معرفـي دقيـق    . سازدهموار مي

كننـده در بيمـاري بـه خصـوص     هاي مداخلهمرتبط با ژن
بـه عنـوان سـر منشـاء ايجـاد      (ايجاد مقاومت به انسولين 

هـاي  ها را به عنوان نشـانه تواند استفاده از آنمي) بيماري
بـا   )34و32(.زيستي تشخيص دقيـق بيمـاري اعتبـار ببخشـد    

هـا بـه حركـت تـرانس     بررسـي  توجه به اين كه در برخي
miRNA ها از بافت توليدي به بافت هدف نيز اشاره شده

هــاي كليــدي   miRNAتــوان بــا اســتفاده از اســت، مــي
هاي درماني با حداقل تهاجم را جهـت جلـوگيري از   روش

  )35(.پيشرفت بيماري عرضه داشت
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