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Abstract 

Background and Aim: Gestational diabetes mellitus (GDM) is a common 
pregnancy complication with increasing prevalence and adverse maternal and 
neonatal outcomes. Emerging evidence suggests that vitamin D and its receptor 
(VDR), including genetic variants of the VDR gene, may play a role in insulin 
resistance and susceptibility to GDM. This study aimed to summarize the available 
evidence regarding the association between vitamin D receptor (VDR) gene 
polymorphisms and gestational diabetes mellitus (GDM). 
Materials and Methods: The PubMed, Web of Science, Embase, and Scopus 
databases were searched for relevant studies. A systematic review and meta-
analysis were conducted to compare patients with gestational diabetes mellitus 
and healthy controls regarding the distribution of VDR gene polymorphisms using 
allelic, codominant, dominant, and recessive genetic models. 
Results: A total of 12 eligible studies were included in the systematic review, of 
which six were included in the meta-analysis. The VDR BsmI (rs1544410 G>A) 
polymorphism showed a significant association with GDM under the dominant 
model (OR = 0.65, 95% CI: 0.416–1.038) and the recessive model (OR = 2.065, 95% 
CI: 1.034–4.122). The other polymorphisms did not show any significant 
association with GDM under any of the genetic models. Considerable 
heterogeneity was observed among studies investigating the association between 
VDR gene polymorphisms and GDM, with publication year and matching being the 
most common sources of heterogeneity. 
Conclusion: The BsmI (rs1544410) polymorphism of the VDR gene may be 
associated with the risk of gestational diabetes mellitus. Future studies should be 
designed to include standardized data collection and matching for important 
confounding factors, such as body mass index, age, and ethnicity. 
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گ   یهاسم یمورف ی پل  همراهی د   D  نی تام ی و   ة رند یژن   یمرورمطالعة  :  ی باردار   ابت یبا 

 زیو متاآنال   کی ستمات ی س 

   *4دآذرنژا اسعد ،  3ع زار یشمس ،  1یشاهمراد نیآرو ،  2ییآقا عباس ،  1یقادر ایمیک

 رانیا سنندج، کردستان، یپزشک علوم دانشگاه ،ییدانشجو قاتیتحق تهیکم. ۱

 رانیا سنندج، کردستان، یپزشک علوم  دانشگاه سلامت، توسعه پژوهشکده سلامت، بر مؤثر یاجتماع عوامل قاتیتحق مرکز. ۲

 رانیا سنندج، کردستان، یپزشک علوم دانشگاه ،یپزشک دانشکده مان،یزا و زنان  گروه. ۳

 رانیا سنندج، کردستان، یپزشک علوم دانشگاه سلامت، توسعه  پژوهشکده گوارش، و کبد قاتیتحق مرکز. ۴
 
 

 تاریخچه مقاله:

 ۲۷/۰۱/۱۴۰۴ دریافت:

 ۱۲/۰۵/۱۴۰۵ ویرایش:

 ۱۰/۰۶/۱۴۰۴:پذیرش 

 

  چکیده 

افزایش و پیامدهای نامطلوب  ( یکی از عوارض شایع بارداری با شیوع روبهGDMدیابت بارداری )  و هدف:   زمینه 

های ژنتیکی  (، ازجمله واریانتVDRآن )  ةو گیرند  Dدهند که ویتامین  مادر و نوزاد است. شواهد موجود نشان می

مطالعه   نیبه دیابت بارداری نقش داشته باشند. ا ، ممکن است در مقاومت به انسولین و استعداد ابتلاVDRژن 

انجام   یباردار  ابتیو د  D  نیتامیو  ةرندیژن گ  یهاسمیمورف  یپل  نیارتباط ب  بارةکردن شواهد دربا هدف خلاصه 

 شد.

برای مقالات مرتبط   Scopusو  PubMed ،Web of Science ،Embaseهای اطلاعاتی پایگاه ها:مواد و روش

در بیماران دیابتی حاملگی با افراد    Dویتامین    ةهای ژن گیرندمورفیسمتوزیع پلی  ة. برای مقایسشدوجو  جست

و یک متاآنالیز انجام    مندنظامیک بررسی    ،دومینان، غالب و مغلوبهای آللی، همگروه کنترل با استفاده از مدل 

 شد. 

قرار گرفتند.    متاآنالیز شش مقاله در    ،هاو از آن  مند نظامواجد شرایط در بررسی    ةمقال  دوازده  ،در مجموع  ها:یافته

بارداری تحت مدل    D  ویتامین  ةژن گیرند  BsmI (rs1544410 G>A)مورفیسم  پلی )نسبت    غالببا دیابت 

اطمینان    ةفاصل،  ۰۶۵/۲مغلوب )نسبت شانس=  مدل  و  ((۱/ ۰۳8  ،۰/ ۴۱۶)درصد:    9۵  اطمینان  ة، فاصل۶۵/۰=شانس

با    (۱۲۲/۴  -۰۳۴/۱:  درصد  9۵ معناداری  داد  GDMهمراهی  مدل  مورفیسمپلی.  نشان  هیچ  در  دیگر  های 

  ة گیرند  ژنهای  مورفیسمهمراهی پلیدر مطالعات مربوط به  نشان ندادند.    GDMداری با  ای همراهی معنیژنتیکی

  جورسازی سال انتشار و    هتروژنی،ترین منابع  بالایی وجود داشت و شایع  هتروژنی  ،با دیابت بارداری  Dویتامین  

 بود. 

به دیابت    Dویتامین    ةژن گیرند  BsmI (rs1544410)مورفیسم  پلی  گیری:نتیجه ابتلا  با خطر  ممکن است 

جمع که شامل  شوند  طراحی  طوری  باید  آتی  مطالعات  باشد.  مرتبط  دادهبارداری  و آوری  استانداردشده  های 

 د.نباش  ،بدن، سن و نژاد ةمانند شاخص تود ،مهم  ةکنندجورسازی عوامل مخدوش

 

 مورفیسم ، دیابت بارداری، پلیDویتامین  ةگیرند ژن کلیدی: گانواژ

پزشکی  علوم دانشگاه برای نشر حقوق  تمامی

 .است محفوظ کردستان

 
 مرکز،  آذرنژاد  اسعد  : نویسنده مسئول * 

  پژوهشکده   گوارش،  و  کبد  قاتیتحق

  ی پزشک   علوم  دانشگاه  سلامت،  توسعه

 ران یا سنندج، کردستان،

 

 asad.azarnezhad@muk.ac.ir: ایمیل

 

 

 یمرور  مطالعة:  یباردار  ابتید  با  D  نیتامیو   رندةیگ  ژن  یهاسمیمورفیپل  یهمراه  .اسد،  آذزنژاد؛  شمسی،  زارع؛  آروین،  مرادیشاه؛  عباس،  آقایی؛  کیمیا،  قادری  ستناد: ا 

 .۳۰9-۳۱9 : (۴)۳۱؛ ۱۴۰۵ پاییز   ،علوم پزشکی کردستان   علمی دانشگاه  مجله زیمتاآنال و  کیستماتیس

مقدمه 
 ( بارداری   ;Gestational Diabetes Mellitusدیابت 

GDMصورت  ( یکی از عوارض شایع دوران بارداری است که به

که برای نخستین بار در دوران   ،گلوکز  نکردنای از تحملهر درجه

کند یا در این دوران برای اولین بار تشخیص داده  بارداری بروز می

در سراسر   GDM  ةشد. شیوع گزارش ]۱[  دشوشود، تعریف میمی

درصد متغیر است که این اختلاف عمدتاً   ۲۵/۵تا    9/۳جهان بین  
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تشخیصی، روش معیارهای  در  تفاوت  از  و ناشی  غربالگری  های 

مؤثر نامطلوب    GDM.  ]۲[  است  دیگر  عوامل  پیامدهای  با 

پره  ،بارداری سزارین،  ازجمله  زایمان  میزان  افزایش  اکلامپسی، 

بزرگآسیب  نوزادان  تولد  و  تولد  هنگام  حاملگی  های  از سن  تر 

 (Large for Gestational Age; LGAاست همراه   )  ]۳[ .

طبیعی   سطح  به  زایمان  از  پس  معمولاً  گلوکز  تحمل  اگرچه 

بیشتر در معرض خطر ابتلا به   GDMگردد، زنان مبتلا به  بازمی

از زایمان، قرار  ، به ۲دیابت نوع   ویژه طی پنج سال نخست پس 

عروقی پس از زایمان در  دارند. همچنین، خطر بروز حوادث قلبی

حدود دو برابر بیشتر   GDMاین زنان در مقایسه با زنان بدون  

 . ]۴[ است

  . های اخیر روندی افزایشی داشته استدر سال  GDM شیوع

بیماری مکانیسم   ،حالبااین این  پاتوژنز  در  مولکولی دخیل  های 

رو، طراحی راهبردهای اند. ازاینطور کامل شناخته نشده هنوز به 

پای بر  مؤثر  چالش   ةپیشگیرانه  با  همچنان  معتبر  علمی  شواهد 

 D اند که کمبود ویتامینمواجه است. مطالعات اخیر نشان داده

 ،۵[  ممکن است در ایجاد مقاومت به انسولین نقش داشته باشد

کمتر از    D(OH)۲۵سطح سرمی )   D. شیوع کمبود ویتامین ]۶

در زنان باردار در   ( لیترنانوگرم بر میلی   ۲۰نانومول بر لیتر یا    ۵۰

بین   مختلف جهان  مناطق  و  گزارش   8۷تا    ۴۶کشورها  درصد 

شده که بیانگر آن است که کمبود این ویتامین در دوران بارداری 

 شودمشکل شایع سلامت عمومی در سطح جهان محسوب می 

 D   (Vitaminویتامین ةپس از اتصال به گیرند  D. ویتامین ]۷[

D Receptor; VDR  )  از زیادی  تعداد  بیان  تنظیم  طریق  از 

می ژن اعمال  را  خود  زیستی  عملکردهای  هدف،  . ]8[  کندهای 

VDR های استروئیدی است و ژن آن گیرنده  ةعضوی از ابرخانواد

های مورفیسمقرار دارد. نقش پلی(  q12-14)   ۱۲روی کروموزوم  

 ;Single Nucleotide Polymorphisms) نوکلئوتیدی  تک 

SNPs  )است  شدهها بررسی  این ژن در بروز بسیاری از بیماری 

که   ،. همچنین]۱۰  ،9[ است  قابل به   VDRمشخص شده  طور 

. مطالعات  ]۱۱[  شودهای بتای پانکراس بیان می توجهی در سلول 

با مقاومت  VDR های ژنمورفیسم اند که پلیپیشین نشان داده

ر حساسیت به انسولین یا  دتوانند  به انسولین ارتباط دارند و می

تأثیر بگذارند ارتباط علاوه  .]۱۳  ،۱۲[  ظرفیت ترشح آن  بر این، 

ژنمورفیسم پلی بیماری  VDR های  ازجمله با  مختلفی  های 

و دیابت بارداری بررسی شده است و   ۲، دیابت نوع  ۱دیابت نوع  

های ژنتیکی این ژن اند که واریانتنتایج این مطالعات نشان داده

بیماریمی این  به  ابتلا  استعداد  در  باشندتوانند  داشته  نقش    ها 

]۴۱-9۱[  . 

های بالقوه  ترین گزینه از مهم VDRهای ژنتیکی ژن واریانت

ویتامین   به  وابسته  مسیرهای  نقش  بررسی  پاتوژنز   Dبرای  در 

GDM  حال، نتایج مطالعات منتشرشده  شوند. بااینمحسوب می

متناقض بوده    GDMهای این ژن با  مورفیسمارتباط پلی  ةدربار

ازاین مطالعاست.  از  هدف  نظام  ةرو،  مرور  شواهد  حاضر،  مند 

دربار پلی  ةموجود  ژن  مورفیسم ارتباط  و   GDMبا    VDRهای 

تر و با قدرت آماری برآوردی دقیق  ةمنظور ارائانجام متاآنالیز به 

 بود. GDMها در پاتوژنز بیشتر از نقش این واریانت

 

 کار روش 

 وجوجست  یاستراتژ

دستورالعمل  کیستماتیس   مرور/متاآنالیز  نیا   ی هابراساس 

 زی و متاآنال مندنظام  یهایبررس یبرا یحیترج یدهموارد گزارش 

 (PRISMA )  شد متون   مندنظام   یوجوجست   .]۲۰[  انجام 

پا ،  PubMed  یسیانگل  یکی الکترون  یاطلاعات  یهاگاهیبراساس 

Web of Science ،Scopus  وEmbase  ۲۰۰۰ابتدای سال از 

انگل  ۲۰۲۳  لیتا آور وجو جست  یسیانجام شد. مقالات به زبان 

 به کار گرفتهداده    یهاگاهیپا   نیوجو در بجست  یو استراتژ  شدند

 ,google scholar, SID  یاطلاعات  یهاگاهیطور خاص، پاشد. به

PubMed, Scopus  وISI یهادواژهیبا استفاده از کلvitamin 

D   ،VDR  ،GDM  ،Gestational Diabetes Mellitus  ،

polymorphism  ،TaqI  ،FokI  ،BsmI  ،ApaI    وreceptor   با

با   ( NOT  ،AND  ،OR)   مختلف  نیبول  یاز عملگرها   یبیترک و 

 وجو شدند. جست  شرفتهیساده و پ یوجو جست  یهاروش

وجو عبارت  عبارات جست  ی فارس  ی اطلاعات  یهاگاهیپا  یبرا

از گ»  :بودند   ابتید»و    « VDRژن  »  ای  «D  نیتامیو  رندهیژن 

عبارتی«باردار  نیریش براجست  یها.   یهاگاهیپا  یوجو 

ن ی ترداشتند تا جامع   یتخصص  ی جزئ  رات ییمختلف تغ  یاطلاعات

  گاهیهر پا  یهای ژگیبا توجه به و  ،وجوجست   جینتا  نیترقیو دق

آ  ی،کی الکترون دست  جست علاوه  .دیبه  پایگاهبر  های وجوی 

اطلاعاتی الکترونیکی، فهرست منابع مقالات کلیدی واردشده نیز 

بالقوبه مطالعات  وجود،  صورت  در  تا  شد  مرور  دستی   ةصورت 

بااین  ها به حال، مرور دستی منابع مقاله مرتبط شناسایی شوند. 

 . واجد شرایط اضافی منجر نشد ةشناسایی مطالع
 

 بودن ط یواجدشرا ی ارهایمع

مع  مطالعات داشتن  صورت  ا  ریز   یارهایدر  مرور    نیدر 

  ی تجرب   ةمطالع  ای  یامشاهده   ةمطالع  .۱گنجانده شدند:    مندنظام

انجام شد باردار   نی ارتباط بکه    ایهمطالع  . ۲  ه بود؛ که در زنان 

ژن  پلی بررس   GDMو    VDRمورفیسم  بود؛کرد  یرا   .۳  ه 

شد  GDM  صیتشخ بود؛  گزارش  مقاله   . ۴ه  در  نمونه  حجم 

. بودنوشته شده    یسیکامل به زبان انگل  ةمقال  .۵بود؛  گزارش شده  

شرح    یارهایمع به  نداشتن۱بود:    ذیلخروج  در  .    بارة اطلاعات 

SNPژن  یها ژن پلی  عیتوز  بارةدر .۲؛  VDR  خاص  مورفیسم 

VDR    شاهدو  بیماران  در  .۳  نداشت؛ وجود    یاطلاعات  افراد 

گزارش دهیچک کنفرانس هانظر  ،یمورد  یهاها،  ها،  یبررس  ا،ه، 

و شاهد    افراد مورد  .۴  ؛کتاب  یهاو فصل  یدانشگاه  یهانامهانیپا

نبودند. مطالعاتی    GDMو بدون    GDMزنان باردار با  ترتیب  به
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یا حجم  VDR هایمورفیسمتوزیع ژنوتیپی و آللی پلی  بارةکه در

به  نداشتند،  کافی  اطلاعات  دادهنمونه  با  مطالعات  های عنوان 

طبقه  همچنینناکافی  شدند.  گذاشته  کنار  و  مرورها،    ،بندی 

 های غیر ازو مطالعاتی که روی ژن  هاهای موردی، نظرگزارش 

VDR  به بودند،  اعتبارمتمرکز  این   نداشتندلیل  هدف  برای 

 . مطالعه حذف شدند

 

 هااستخراج داده 

مقالات استفاده شد و دو    تیریمد  یبرا  Endnoteافزار  نرم

از    یهاو داده  یابیمقالات را ارز  آ.ش( و   ک.قمحقق )  مرتبط را 

که   یطور مستقل استخراج کردند. مقالاتبه  طیمقالات واجد شرا

 یبرا   ،ورود را داشتند   طیشرا  ، هادهیو چک  ن یعناو  یپس از غربالگر

  ی از مطالعات اصل  ذیل یهاه متن کامل انتخاب شدند. داد یبررس

اول، سال  ةسندینو یخانوادگنام نام و  استخراج شد:  طیواجد شرا

مع مطالعه،   ،یصیتشخ  یارهایانتشار،  مطالعه، طرح  مورد  کشور 

برا استفاده  مورد  ،  VDRژن    یهامورفیسمپلی  ی ابیارز  یروش 

 یتعادل هارد   ة جیکنندگان در مطالعه، نتحجم نمونه، سن شرکت

 هر  آللیو    یپیژنوت  و فراوانیدر گروه کنترل  (  HWE)   نبرگیوا

SNP  ژنVDR . 

 

 یفیک یابیارز

برا-وکاسل ین  تیفیک  یابیارز  اسیمق  تیفیک  یابیارز  یاتاوا 

شد استفاده  شده  گنجانده  علاوه( ۱)جدول    مطالعات  ا .    ن،ی بر 

قد برحسب متر /لوگرمی، وزن برحسب کBMI)  ی بدن  ةشاخص تود

 ردهامو  یریپذسهیمقا  یابیعامل در ارز  نیترعنوان مهممربع( را به

از    یدر تعداد  را یز  ؛میانتخاب کرد  زیمتاآنال  ن یا  یها براو کنترل 

که   است  شده  گزارش  قابلبه  BMIمطالعات  با   یتوجهطور 

GDM  را    تیفیک  ی ابیطور مستقل ارزمرتبط است. دو محقق به

 کردند.  لیتکم

 

 (NOS) اتاوا–ارزیابی کیفیت مطالعات واردشده با استفاده از مقیاس نیوکاسل .1جدول 

NOS  مطالعه )سال، کشور( امتیاز انتخاب )کل( (2-0قابلیت مقایسه ) امتیاز مواجهه )کل(  کل 

9/۴ ۳/۲ ۲/۰ ۴/۲ Siqueira et al., 2019 (Brazil) 

9/۳ ۳/۱ ۲/۰ ۴/۲ Javorski et al., 2017 (Brazil) 

9/۷ ۳/۲ ۲/۱ ۴/۴ Zhu et al., 2019 (Ma'anshan 
cohort, China) 

9/۴ ۳/۲ ۲/۰ ۴/۲ Rahmannezhad et al., 2016 

(Iran) 

9/۵ ۳/۱ ۲/۱ ۴/۳ Aslani et al., 2011 (Iran) 

9/۴ ۳/۲ ۲/۰ ۴/۲ El-Beshbishy et al., 2015 

(Saudi) 

9/۳ ۳/۱ ۲/۰ ۴/۲ Tawfeek et al., 2011 (Saudi) 

9/۶ ۳/۱ ۲/۱ ۴/۴ Apaydın et al., 2019 (Turkey) 

9/۳ ۳/۱ ۲/۰ ۴/۲ Beysel et al., 2019 (Turkey) 

9/8 ۳/۲ ۲/۲ ۴/۴ Liu et al., 2021 (Wuhan, China) 

9/۳ ۳/۱ ۲/۰ ۴/۲ AbdulKhaliq et al., 2020 (Iraq) 

9/۳ ۳/۱ ۲/۰ ۴/۲ Al-Mawla et al., 2020 (Iraq) 

 

 ی آمار ل ی تحل

از    یآمار  یهال یوتحله یتجز استفاده   STATAافزار  نرمبا 

 9۵  نانیاطم  ةبا فاصل(  ORs)   نسبت شانس خلاصه برای محاسبة  

ی  کیانجام شد. مدل ژنت  یکیژنتهای مختلف در مدل  هاآن درصد

ژنت  ،آللی ژنت  یکیمدل  مدل  و  برا  یکی غالب    ی اب یارز  یمغلوب 

ب ارتباط  به   تیو حساس  VDRژن    یهاسمیمورفیپل  ن یقدرت 

GDM  برا شد.  از    ،مطالعات   نیب  ی ناهمگن  یاب یارز  یمحاسبه 

حاصل از آزمون   pاستفاده شد. مقدار    I²و آمار    Qآزمون کوکران  

۱۰/۰Q≤  معنادار در نظر گرفته شد.   یاز ناهمگن  یاعنوان نشانه به

(،  ز ی)ناچ  >۲۵I²٪:  دش  ری تفس  I²براساس مقدار    یناهمگن  زانیم

 یبرا   یریگم تصمی  در(.  بالا)   %۵۰<  ،( متوسط  تا  کم)   ۵۰٪–۲۵

  <۵۰I²٪  ای  ≥۱۰/۰p  یدارا  Qاگر آزمون    ،یانتخاب مدل تجمع

از    ،صورت  نیا  ریدر غ  ،کار گرفته شد  به   یتصادف  آثاربود، مدل  

برا   آثارمدل   شد.  استفاده  روش   آثارمدل    یثابت  از  ثابت 

Mantel–Haenszel  برا از روش   یتصادف  آثاربرآورد مدل    یو 

DerSimonian–Laird  مقاد شد.  -Q (p  قیدق  ریاستفاده 

value)  ،I²  در جدول   یکیژنت  سهیهر مقا  یبرا  یو نوع مدل انتخاب

تمام  S2  یلی تکم است.  شده  نرم  یگزارش  با  افزار  محاسبات 

STATA  مقدار    ج،یو در گزارش نتا  رفتیانجام پذOR   هخلاص 

مربوطه ارائه شده    pو مقدار  درصد    9۵  ناناطمی  ةهمراه با فاصل

افزار  نرمبا استفاده از    رسونیپ  یآزمون مجذور کا  با  HWEاست.  

STATA  ایواردشده  ةمقال  در   شد. اگر  ی ابیارز  HWE   در گروه

ن گزارش  بودکنترل  مقدار    ،شده  تعادل   <۰۵/۰pاگر  در  بود، 

HWE شدیدر نظر گرفته م . 
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از   کمتر  متاآنالیز  به  واردشده  مطالعات  تعداد    ده ازآنجاکه 

نشد.  انجام  انتشار  سوگیری  رسمی  ارزیابی  بود،  مطالعه 

که تجزیه  مواردی  در  حساسیت  تحلیل  و  زیرگروه  وتحلیل 

 ( داشت  وجود  زیاد  یا  متوسط  شد. I²≤%۵۰ناهمگنی  انجام   )

شامل سال   ،های مطالعاتوتحلیل زیرگروه براساس ویژگی تجزیه 

و پس از آن(،    ۲۰۱9در مقابل سال    ۲۰۱9انتشار )قبل از سال  

مقابل  در  مرسوم  موردشاهدی  )مطالعات  مطالعه  طراحی  نوع 

بین ]انجمن  تشخیصی  معیارهای  و  غیرمرسوم(،  دیابت  المللی 

)   ةهای مطالعگروه  ( در مقابل انجمن دیابت IADPSGبارداری 

کنندگان )وجود جورسازی [ و جورسازی شرکت ( ADA)   آمریکا

 در مقابل عدم جورسازی( انجام شد. 
 

 جینتا

 پیشینة پژوهش  یوجوجست 

که از میان  کرد    ییمقاله را شناسا  ۵۱۶  هیاول  یوجوجست 

و    ۲۲۷ها،  آن تکراری  به  ۲۵۷مقالة  دیگر  و  مقاله  اعتبار  دلیل 

های چکیده و عنوان در مرحلة نداشتن حذف شدند. بررسیارتباط

 ۱۰۳غربالگری، براساس معیارهای ورود و خروج مطالعه، به حذف  

مانده نیز مقالات مروری، مقالة باقی  ۲۷مقالة دیگر منجر شد. از  

با داده های SNPهای غیرمعتبر و مقالات متمرکز روی  مقالات 

و شدند  حذف  نها  دیگر  شرا  ةمقالدوازده    ت، یدر  در    طیواجد 

 ۲۲۰۳این مطالعات دربردارندة  (.  ۱گنجانده شد )شکل    یبررس

از    کیهر  ت،یحساس  لیدر تحلبیمار بودند.    ۱۷9۳نفر کنترل و  

به پامطالعات  تا  شدند  حذف  جداگانه    ی ابیارز  جینتا  یداریطور 

نتا ه  جیشود.  حذف  که  داد  قابل   کیچینشان  اثر  مطالعات  از 

نداشت.   ینسبت شانس و سطح معنادار  یر برآورد کلد  یتوجه

  دار یپا  یما از نظر آمار  زی متاآنال  جیکه نتا  دهدیموضوع نشان م  نیا

 . ردیگیقرار نم یخاص ةمطالع ریتأثو تحت  است

 

 
 

  لیدلا(. (PRISMA زیو متاآنال کیستماتیس یهایبررس  یبرا یحیترج یدهگزارش موارد براساس  مطالعه  ییشناسا  ندایفر انیدار جرمون. 1 شکل

(  نداشتنپژوهش نامناسب )اعتبار یطراح  ای  یارتباط موضوعنداشتن (، =۲۲۷nبودن ) یحذف مقالات در مراحل مختلف عبارت بودند از: تکرار

(۲۵۷n=مرورها، گزارش ،)یو مقالات نظر یمورد یها  (۳n= مطالعات با تمرکز بر ژن ،)از ریغ یها VDR (8n=مطالعات ،)عیتوز ةر که دربا ی 

 .(=۳nگزارش نکرده بودند ) یکاف یهاحجم نمونه داده ای یآلل/یپیژنوت

 

جدول  ارائه  ةمقالدوازده    یهای ژگیو   ط یمقالات واجد شرا یهایژگیو در  شده    ۲شده  ارائه 

 مطالعات شناسایی شده از پایگاه های اطلاعاتی•

  (n = 516) 

• Scopus, n = 153 

• PubMed, n = 231 

• Web of Science, n = 38 

• Google Scholar, n = 84 

• Registers (n = 0) 

 :مطالعات حذف شده قبل از غربالگری

 (n = 227) تکراری ها•

 (n = 97) مطالعات غیر مرتبط•

 (n = 160) مطالعات حذف شد به سایر دلایل•

 (n = 102) مطالعات خارج شده (n = 132) غربالگری شده مطالعات

 (n = 3) نشدهبازیابی مطالعات (n = 30) مورد درخواست برای بازیابی مطالعات

 شده از نظر واجد شرایط بودنهای ارزیابیگزارش

(n=27)  

 :شدهحذف هایگزارش

 (مورد ۳) مرورها -

-غیر هایمورفیسمپلی به مربوط مطالعات -

VDR در GDM (۸ )مورد 

 (مورد ۳) ناکافی هایداده -

  مورد( ۱۲مطالعات واردشده به مرور )  

  مورد( ۱۲های مطالعات واردشده )گزارش  

  (مورد ۷) ApaIمطالعات مربوط به   

  (مورد ۴) BsmIمطالعات مربوط به   

  (مورد ۵) FokIمطالعات مربوط به   

 (مورد ۵) TaqIمطالعات مربوط به 

ی
سای

شنا
 

ی
گر

بال
غر

 
ده

 ش
ل

ام
ش
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موردشاهد  ةاست. هم مطالعات  واردشده  ا  یمطالعات   نیبودند. 

شاهد انجام شد.   ۴۵۵8مورد و    ۲۲8۳کشور با  شش  مطالعات در  

 ۲۰۲۱تا   ۲۰۱۱مربوط به بازة زمانی  طیواجد شرا ةمطالع دوازده

نشان داد که مقالات منتشرشده در   تیفیک ی ابیارز راتنمبودند. 

 . بهتری دارند تیفیک ریاخ یهاسال 

 

 

 ط یمطالعات واجد شرا یهایژگیو .2جدول 

 تعداد شاهدها کشور سال انتشار  مطالعه
میانگین  

 سن شاهدها 

 تعداد موردها
(GDM) 

 منبع  میانگین سن موردها

Siqueira, T. W. ۲۰۱9 33 ۷9 ۳۰ ۷8 برزیل  

Javorski, N. ۲۰۱۷ نشده گزارش 8۵ برزیل نشده گزارش ۱۰۴   (۲۷) 

Zhu, B. ۲۰۱9  ۵/۲۶ ۲۷۱۱ چین ± ۵/۳  ۳99 ۱/۲8 ± ۴ /۴  (۲۴) 

Rahmannezhad, G. ۲۰۱۶  ۲8/ ۱9 ۱۵۷ ایران ± ۰۵ /۴  ۱۵۷ ۱۱ /۲9 ± ۶/۴  (۲8) 

Aslani, S. ۲۰۱۱  ۲۶/ ۱۱ ۷۷ ایران + ۱8 /۵  ۲۲۶ ۴۱ /۲8 + ۱۲/۶  (۲9) 

El-Beshbishy, H. A. ۲۰۱۵  ۴۰ ۲۱8 عربستان سعودی± ۱/۳  ۱۱۲ ۴۱± ۱/۴  (۳۰) 

Tawfeek, M. ۲۰۱۱  ۳۳/ ۲8 ۱۴ عربستان سعودی ± ۰۶ /۴  ۳۰ ۷۳ /۳۵ ± ۳۳ /۵  (۳۱) 

Apaydın, M ۲۰۱9  ۲9/ ۱۳ ۱۳۵ ترکیه ± ۲۰ /۵  ۱۰۰ ۴۱ /۲9 ± ۰۲ /۵  (۳۲) 

Beysel, S. ۲۰۱9  ۲8/ ۲۵ ۱۴۵ ترکیه ± ۱۵ /۵  ۱۶۰ ۳۵ /۲9 ± ۳۶ /۵  (۳۳) 

Liu, J. ۲۰۲۱  ۲8/ 8۵ 8۵8 چین ± ۲۳ /۴  8۲۶ 99 /۳۰ ± ۵۷ /۴  (۳۴) 

AbdulKhaliq, R. J. ۲۰۲۰  (۳۵) ۵±۳۵ ۵۰ ۳±۳۳ ۵۰ عراق 

Al-Mawla, R. H. ۲۰۲۰  ۵/۲۷ ۳۰ عراق  ۴۰ ۱۷۵/۳۵  (۳۶) 

 

 GDMو  VDRمورفیسم ژن پلی نیارتباط ب

بخلاصه  همراهی  ۳  جدول ژن  های  مورفیسمپلی  نیشده 

VDR    وGDM  م نشان  هتروژنیتی  دهد.  یرا  اینکه  براساس 

صورت راندوم یا  دار است یا خیر، مدل مطالعه بهمطالعات معنی

شد. انتخاب  معنی  ثابت  دربارة  هتروژنی  مطالعه  یک  در  داری 

SNP  هایApaI    وTaqI    .شد که   جینتامشاهده  داد  نشان 

قابلبه  VDRژن    rs7975232  سمیمورفیپل با   یتوجهطور 

GDM    مدل )  =۰۴۵/۰P[  غالبتحت   ،۰۳8/۱-  ۴۱۶/۰  )CI 

9۵٪  ،۶۵/۰[OR=    مغلوبمدل  و  ]۰۳۵/۰P=  (  ،۱۲۲/۴- 

۰۳۴/۱ )CI 9۵٪ ،۰۶/۲[OR= (. ۲و شکل  ۳)جدول  بود همراه  

نتایج نشان داد که پ در     BsmI( rs1544410)   سمیمورفیلاین 

مدل غالب نقش محافظتی و در مدل مغلوب نقش مستعدکننده  

دارد.   بارداری  دیابت  کاهش برای  مدل   یبرا  افتهینسبت شانس 

بالقوه بود. هرچند    یاثر محافظت  ةدهند( نشان=۶۵/۰OR)   غالب

  شود،یم یمعنادار تلق یاست و از نظر آمار ۰۴۵/۰برابر  Pمقدار 

 که  ( ۴۱۶/۰  -۰۳8/۱) شد    ۱شامل عدد    درصد  9۵  نانیاطم  ةباز

به   کینزد  ایشده ممکن است محدود  اثر مشاهده   دهدمی  نشان

بنابرا  یاثریب احت  دیبا  جه ینت  ن یا  ،نیباشد.   شود.  ریتفس  اطیبا 

داری با دیابت شده همراهی معنیهای بررسیمورفیسمدیگر پلی

 (.  <۰۵/۰Pبارداری نشان ندادند ) 

 

  ط یطور که در مطالعات واجد شراهمان(، GDMی )باردار ابتید یهایژگیو وD (VDR ) نیتامیو ةرندیژن گ یهامورفیسمپلی ارتباط .3 جدول

 گزارش شده است. 

 
شمارة  

 پژوهش
Case/control 

Q test 

P-value 

I-squared 

percent 
Model 

Pooled 

OR 
CI of Pooled OR P-value 

Apal         

A Vs a ۴ ۱۲9۵ /۱۲۴۳  < ۰۰۱/۰  ۷/9۱  random ۴9۱/۱  (۴۲۷/۲ ،9۱۶ /۰ )  ۱۰8/۰  

AA v aa ۴ ۱۲9۵ /۱۲۴۳  ۰۳۱/۰  ۲/۶۶  random ۱9۷/۱  (۵۷۱/۱ ،9۱۲ /۰ )  ۱9۵/۰  

AA + Aa v 
aa 

۴ ۱۲9۵ /۱۲۴۳  ۰۰8/۰  ۵/۷۴  random ۴۷۳/۱  (۴۲8/۲ ،89۴ /۰ )  ۱۲8/۰  

aa v AA+Aa ۴ ۱۲9۵ /۱۲۴۳  ۶۷9/۰  ۰/۰  fixed 99۴/۰  (۱8۰/۱ ،۷۵۵ /۰ )  ۶۱۳/۰  
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Bsml         

B v b ۶ ۱۷۵۰ /۱۵۰۲  < ۰۰۱/۰  ۵/8۶  random ۷۰۱/۰  (۱۰۴/۱ ،۴۴۵ /۰ )  ۱۲۶/۰  

BB v bb ۵ ۱۳۷۰ /۱۲۲8  ۰۰۲/۰  9/۷۶  random ۴۵۴/۰  (۱۴۲/۱ ،۱8۱ /۰ )  ۰9۳/۰  

BB+Bb v bb ۶ ۱۷۵۰ /۱۵۰۲  ۰۰۴/۰  ۵/۷۱  random ۶۵۷/۰  (۰۳8/۱ ،۴۱۶ /۰ )  ۰۴۵/۰  

bb v BB+Bb ۵ ۱۳۷۰ /۱۲۲8  ۰۰۳/۰  ۶/۷۵  random ۰۶۵/۲  (۱۲۲/۴ ،۰۳۴ /۱ )  ۰۳۵/۰  

Fokl         

F v f 8 ۱۷۰8 /۱۵۵۶  ۰۰۲/۰  ۱/۶9  random ۱۵۲/۱  (۴۳۷/۱ ،9۲۳ /۰ )  ۲۱۱/۰  

FF v ff 8 ۱۷۰8 /۱۵۵۶  ۰۰۶/۰  9/۶۴  random ۲۳۲/۱  (9۳۰/۱ ،۷8۶ /۰ )  ۳۶۳/۰  

Ff+ff v FF 8 ۱۷۰8 /۱۵۵۶  ۰۲۷/۰  ۶/۵۵  random ۱9۲/۱  (۵9۷/۱ ،89۰ /۰ )  ۲۳9/۰  

ff v FF+Ff 8 ۱۷۰8 /۱۵۵۶  ۰۳۲/۰  ۴/۵۴  random 89۴/۰  (۲۱۴/۱ ،۶۵9 /۰ )  ۴۷۴/۰  

Taql         

T v t ۶ ۱۷۲۵ /۱۵۶۷  ۰۰۲/۰  ۲/۷۴  random 88۲/۰  (۱8۱/۱ ،۶۵9 /۰ )  ۳99/۰  

TT v tt ۶ ۱۷۲۵ /۱۵۶۷  ۳۵۷/۰  ۷/۴  fixed 98۲/۰  (۳۶۶/۱ ،۷۰۶/۰ )  9۱۵/۰  

TT + Tt v tt ۶ ۱۷۲۵ /۱۵۶۷  ۰۶9/۰  ۱/۵۱  fixed ۰۱۰/۱  (۲۲۲/۱ ،8۳۵ /۰ )  9۱9/۰  

tt v TT+Tt ۶ ۱۷۲۵ /۱۵۶۷  ۴۶۷/۰  ۰/۰  fixed ۰9۵/۱  (۴9۳/۱ ،8۰۳ /۰ )  ۵۶۵/۰  
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 bb v(؛ ب. مدل مغلوب )BB+Bb v bbغالب )مدل  .. )الف با دیابت بارداری BsmIمورفیسم همراهی پلی Forest plotنمودار  .2 شکل

BB+Bb ) 

 Forest  ینقش مطالعات با وزن بالا در نمودارها   یدر بررس

Plotة، مطالع Liu حجم  لیدلوزن را به نیشتریکه ب ،و همکاران

  ی ابیصورت جداگانه ارزبزرگ به خود اختصاص داده بود، به  ةنمون

ا]۳۴[  شد حذف  متاآنال  نی.  از  توجه  ریتأث  زیمطالعه  بر   یقابل 

نسبت شانس    یکل  جینتا و  در همان   یعیتجم نداشت  همچنان 

ما   زیمتاآنال  ج یکه نتا  دهد یموضوع نشان م  نیماند. ا   ی باق  زمینه

تحت  است  داریپا قرار    ةمطالع  کینامتناسب    ریتأثو  خاص 

 . ردیگینم

 

 بحث

و  هیفرض  نیا کمبود  که  دارد  است    D  نیتامیوجود  ممکن 

  بارة در  یمطالعات قبل  یهاافته یعامل خطر باشد، اما    GDM  یبرا

است    نیا متناقض  که   یاه ی . فرض]۲۲  ،۲۱[موضوع  دارد  وجود 

ممکن   GDMو خطر    D  نیتامیکمبود و  نیشده بارتباط مشاهده 

فصل با  کنترل    ، بودنیاست  ن  یریگاندازه  ایکه  آسان   ،ستیآن 

ه  نشان دادی  کوهورت  ةمطالع  گر،ید  ی. از سو ]۲۳[مخدوش شود  

با خطر   D  نیتامیغلظت و  یجابه  VDRهای  واریانتکه    است

GDM    است مقا]۲۴[مرتبط  در  و  سهی.  غلظت  ،  D  نیتامیبا 

نمیفصل  ری تأثتحت  VDR  هایواریانت قرار   .رندیگیبودن 

بهتر  توانندیم  ،نیبنابرا چگونگ  یبرا  یراه  شدن لیدخ  ی درک 
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 باشند.   GDM زایی بیماریدر  D نیتامیو یرها یمس

در  جینتا  تناقض مطالعات  از    ن یب  ةرابط  بارةحاصل 

به  GDMو    VDRژن    یهاسم یمورفیپل است   لی دلاممکن 

باشد. متفاوت است و   اریمطالعات بس  ةاولاً، حجم نمون  متفاوتی 

  وتیپی ژن  عیپژوهش متفاوت است. دوم، توز  یاثربخش  ، جهیدر نت

ب  D  نیتامیو  ةرندیگ است  که   نیممکن  باشد،  متفاوت  نژادها 

سوگ یم برا  یریتواند  ب  یابیارز  یرا  مورفیسم پلی  نیارتباط 

 جادیا  ی باردار  ابتیو استعداد ابتلا به د  D  نیتامیو  ةرندیگ  یهاژن

دیگر کننده و  مطالعات، کنترل عوامل مخدوش   تیفیکند. سوم، ک

ناهمگو  یعوامل به  م  ینکه  نتا  ، کنندیکمک  است   جی ممکن 

 د. نرا متناقض کن یمطالعات قبل

  ن یارتباط ب  بارةشواهد موجود در  زیو متاآنال  مندنظاممرور    نیا

با را    GDMو    VDRژن    یهاسم یمورفیپل تجمیع کرده است؛ 

همراهی   دربارة  بیشتری  اعتبار  و  قدرت  با  که  هدف  این 

  دوازدهکرد.  با دیابت بارداری اظهارنظر    VDRهای  مورفیسم پلی

 ۲۲۰۳  کشور با مجموع  شششده در  انجام  ط یواجد شرا  ةمطالع

نشان داد که   زیمتاآنال  جیوارد شدند. نتابیمار    ۱۷9۳نفر کنترل و  

  GDMبا  VDRژن  BsmI (rs1544410 G>A) سمیمورفیپل

ژنت مدل  مغلوبکیتحت  و  غالب  درحال  یبستگهم   ی  که یدارد، 

 ApaI (rs7975232 C>A)  ،FokI  یهاسم یمورفیپل

(rs2228570 G>A)    وTaqI (rs731236 T>C)   ژنVDR  با

GDM  نتایج مطالعة ما نشان .  معناداری نشان ندادند  یبستگهم

در مدل ژنتیکی غالب ممکن است با   BsmIمورفیسم  داد که پلی

دهد،   کاهش  را  بارداری  دیابت  به  ابتلا  خطر  محافظتی،  اثر 

پلیدرحالی همین  اثر که  مغلوب  ژنتیکی  مدل  در  مورفیسم 

طوری که ممکن است افراد دارای داد، به  ای نشانمستعدکننده 

دیابت  به  ابتلا  برای  بالاتری  برابر خطر  دو  تا  ژنتیکی  این مدل 

 بارداری داشته باشند.  

حجم نمونه  را یز ؛شوند ریتفس اطیبااحت دیبا جیحال، نتانیباا

انداز ناهمگون  ی کاف  ة به  بزیادی    یبزرگ نبود و  مطالعات    ن یدر 

وجود   VDRژن  مورد مطالعة    یهاسمیمورفیپل  یشده روانجام

 حال،بااین  گنجانده شد،  زیمطالعه در متاآنال  دوازدهداشت. اگرچه  

مطال بود  SNPهر    یبرا  عاتتعداد  آن  از  حجم   ،نیبنابرا  .کمتر 

 شایانخاص محدود بود.  VDRژن   سمیمورفیهر پل ینمونه برا

منتشر   ۲۰۱۱پس از سال    طیمطالعات واجد شرا  یذکر است تمام

ممکن است هنوز   یقاتیتحق  ةنیزم  نیدهد ایاند که نشان مشده

ارتباط   بارةدر  راًیکه اخ  یگرید  زیخود باشد. متاآنال  یةدر مراحل اول

شد، گزارش داد که  منتشرمورفیسم ژن و هفت پلی GDM نیب

قابلبه   VDR FokI rs2228570مورفیسم  پلی با   یتوجهطور 

است    GDMبه    تیحساس دیگری، .  ]۲۵[مرتبط  متاآنالیز  در 

  D  ن یتامیو  ةرندیگ  ژن  ApaI (rs7975232)مورفیسم  پلی

 نی ا  .]۲۶[  مرتبط باشد  یباردار  ابتیممکن است با خطر ابتلا به د 

ورود   یارهایتفاوت در مع  لیدلبه  د یماست، شا  یهاافتهیبرخلاف  

 باشد.   یمورد استفاده در آن بررس  ةبه مطالع

هحالدر م   چیحاضر،    GDMاز    یر یشگیپ  یبرا  یثر ؤاقدام 

باا ندارد.  رابطنیوجود  ژن  پلی  نیب  ةحال،  و   VDRمورفیسم 

 یبرا   یدیجد  یهادهیممکن است ا   یباردار  ابتیبه د  تیحساس

د  یریشگیپ آ  یباردار  ابتیاز  جمع  ندهیدر  دهد.   یهاتیارائه 

 پیژنوتراساس  توان بیرا م  یدر دوران باردار  GDMمستعد به  

VDR    نیتامیهدفمند مکمل و  یهاه یتا توصشناسایی کرد  D  

در اگرچه  ب  بارة ارائه شود.  و    VDRژن    سمیمورفیپل  نیارتباط 

GDM  کی ستماتیس  یبررس  نیاز ا  اییقطع  ةجینت  چیه  توانینم 

متاآنال  برا   زیو  کرد،   توانی م  ندهیآ  قاتی تحقمسیر    یاستخراج 

 . آورددست  به پژوهش نیاز ا  یاطلاعات مهم

) پلی به    VDRژن     rs1544410 G>A )BsmIمورفیسم 

طوری که در پنج مطالعه به،  همراهی دارد  GDMبا   ادیاحتمال ز

را با مجموع   rs7975232ژن  از دوازده مطالعة واردشده، همراهی  

کردند که جامعة آماری نسبتاً   ی بررسشاهد    ۱۳۷۰مورد و    ۱۲۲8

  ة ندیمطالعات آتوان توصیه کرد که می ن،ی. بنابراقبولی استقابل

 متمرکز شود.   VDRژن   BsmI( rs1544410 G>Aی ) رو  دیبا

عامل با کاهش خطر مرتبط   نینشان داد که ا  یآمار  لیاگرچه تحل

 ( باز=۰۴۵/۰P=  ،۶۵/۰ORاست  شامل   درصد  9۵  نانیاطم  ة(، 

شده ممکن است محدود اثر مشاهده  دهدیشد که نشان م  ۱عدد  

  ة انداز  لیدلاحتمالاً به   CIو    P-value  نیب  یتفاوت مرز  نیباشد. ا

 ةبا حجم نمون  ندهیهاست. مطالعات آداده  انسیوار  ایمحدود    ةنمون

  ارتباط ارائه دهد.  نیدرباره ا یشتریب نانیاطم تواندی تر مبزرگ

در     BsmI( rs1544410)   سمیمورفیما نشان داد که پل  جینتا

غالب د،  مدل  به  ابتلا  برابر  محافظت  یباردار  ابتیدر  دارد،    یاثر 

ایدرحال شد.  مشاهده  مستعدکننده  اثر  مغلوب  مدل  در   نی که 

  ی بازتاب  تواندیاما م  رسد،یدر نگاه نخست متناقض به نظر م  افتهی

طور مختلف باشد. به  یپیژنوت  یهاب یها در ترکآلل  آثاراز تفاوت  

( ممکن است باعث bb)   گوتیدر حالت هموز  bخاص، حضور آلل  

 ابتیبه د تیحساس شیو افزا D نیتامیو ةرندیکاهش عملکرد گ

همراه با   ای(  Bb)   گوتیکه در حالت هتروزیشود، درحال  یباردار

ا  Bآلل   تا حدود  نی)مدل غالب(،    ی و حت   شودی جبران م  یاثر 

محافظتیم اثر  علاوه  جاد یا  یتواند  اکند.  عوامل   ن،یبر 

و  ،کنندهلیتعد سطح   نهیزم  ای،  BMI  ،یسرم  D  نیتامیمانند 

تفاوت در    توانندیم  گرید  یکیژنت شده شوند. مشاهده  آثارباعث 

  ی غالب و مغلوب احتمالاً ناش   یهامدل  جینتا  نیتضاد ب  ن،یبنابرا

پ تعامل  عوا  هاپیژنوت  نیب  ده یچیاز  و    یطیمح  ملو   بهاست 

 است.نیاز  یشتر یب یکیو مکان یمطالعات عملکرد

ارتباط    ApaI (rs7975232 C>A)  ،FokIاگرچه 

(rs2228570 G>A)    وTaqI (rs731236 T>C)   ژنVDR  با

GDM  نشان   یرگروهیز  لیوتحلهینبود، تجز  دار یمعن  یطور کلبه

هستند که   یمنابع ناهمگون  نیترجیداد که تطابق و سال انتشار را

م در سال  تیفیک  دهدینشان  بهبود   ریاخ  یهامطالعه  در حال 

متاآنال در  است.  برخ  زیبوده  در    ی ناهمگن   هاسهیمقا  یحاضر، 

  ی منابع احتمال   می( مشاهده شد. تلاش کرد<۷۰I²٪)   یتوجهقابل
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براساس   یرگروهیز  یهال ی. اگرچه تحلمیکن  یی را شناسا  یناهمگن

 نی بود و نشان داد که ا ریپذامکان یسال انتشار و وجود جورساز

 یها لیدهند، انجام تحلیم  حیرا توض  یاز ناهمگن  یعوامل بخش

منطق  یرگروهیز طراح  ا ی  ییایجغراف  ةبراساس  مطالعه   ینوع 

مهم  ریپذامکان  اندک   ت،یمحدود  نیا  لیدلا  نیترنبود.  تعداد 

نبود   نیو همچن  VDRژن    سمیمورفیهر پل  یمطالعات موجود برا

و درخصوص  کامل  نژاد    یتیجمع  یهای ژگیگزارش    ای)مانند 

 مقالات بود.  ی( در برخییایجغراف ةمنطق

اعلاوه طراح  ن،یبر  واردشده  مطالعات    ی موردشاهد  یاغلب 

را    یبراساس نوع طراح  یکیتفک  ل یداشتند که امکان تحل  یمشابه

حاضر  ةمطالع جینتا ریدر تفس دیبا تیمحدود ن ی. ادادیکاهش م

با حجم   ندهیمطالعات آ  شودی م  شنهادیو پ  ردی مورد توجه قرار گ

در جمع  ترگ بزر  ةنمون امکان متنوع   یهاتیو  تا  انجام شوند  تر 

آشود.  فراهم    ترقیدق  یرگروهیز  یهال یتحل   دی با  نده یمطالعات 

، سن و نژاد،  BMIمانند    ی کنند با جورسازی عوامل مهم  یسع

مخدوش  مهم  کنندهعوامل  اطلاعات  کنند.  کنترل  مانند    یرا 

SNPژن  یهاVDR   مورفیسم ژن  پلی  ع یتوز  ایVDR  ی در برخ  

شرا واجد  مطالعات  ا  طیاز  گنجاندن  که  است  نشده   نی گزارش 

متاآنال در  م  زیمطالعات  دشوار  آیرا  در  بتوان  اگر    نده یکند. 

  توانندیم  یشتریها را استاندارد کرد، مطالعات بداده  یآورجمع 

 کمک کنند.  متآنالیزهابه 

انتشارات فقط   یداشت. اول، برا  تیمحدود  نیما چند  ةمطالع

  ای  گرید یهامقالات به زبان و میوجو کردجست یسیبه زبان انگل

. ( را از مطالعه حذف کردیمgray literatureی ) خاکستر اتیادب

ناهمگن م  زیاد  لیوتحلهیتجز  یدوم،  نشان  که  تفسیبود   ریدهد 

با  نیا  جینتا گزارش نبود    سوم،انجام شود.    اطیبا احت  دیمطالعه 

از مقالات واردشده بود. با توجه   یدر برخ  یتیجمع  ةنیشیپ  اینژاد  

ا در    تواندیم  VDRژن    یهاسمیمورفیپل  عیتوز  نکهیبه 

نژاد  یهات یجمع ا  یمختلف  باشد،  اطلاعات    ن یمتفاوت  کمبود 

مانع از انجام   و  دهدی م  حی را توض  جینتا  یاز ناهمگن  یاحتمالاً بخش

 ریهنگام تفس  ن، ی. بنابراشده استبراساس نژاد    یرگروهیز  لیتحل

 هی . توصردیمدنظر قرار گ  تیمحدود  نیا  دیبا  زیمتاآنال  نیا  جینتا

آ  شودیم دق  ندهیمطالعات   یها یژگیو  بارةدر  یترقیاطلاعات 

تحل  یتیو جمع  ینژاد امکان  تا  کنند   یاسه یمقا  یهال یگزارش 

واردشده    عاتمطال  ةحال، ازآنجاکه همنیباا  د.شو  ممعتبرتر فراه 

متاآنالیز جمع  در  نکرد  تینژاد  گزارش  را  مطالعه  بودندمورد  ،  ه 

عنوان به  ،گروه را با استفاده از نژادریز  متآنالیزکمبود داده انجام  

 کرد.  رممکنیغ ی،بندعامل گروه 
 

 ی ری گ جهی نت 

م  مند نظام  ی بررس  نیا پلی  ی نشان  که   مورفیسمدهد 

 (rs1544410 G>A )BsmI     ژنVDR  استعداد   ممکن است با

از    دیبا  ندهیباشد. مطالعات آ  همراهی داشته  GDM  یا محافظت

برا  یهاداده  یآورجمع  جورسازی  و  عوامل   یاستاندارد 

 ، سن و نژاد استفاده کنند.BMIمهم مانند  ةکنندمخدوش 

 

 ی قدردانتشکر و 

  ی بررس نیا یرا برا یضرور یهاکه داده یسندگانینو ةاز هم

 . میکنی ارائه کردند، تشکر م زیلو متاآنا  کی ستماتیس

 ملاحظات اخلاقی
زاین    کمریمطالعه  پزشک  یاخلاق   ةتینظر  علوم    ی دانشگاه 

تو    انجام شد (  IR.MUK.REC.1398.235)   کردستان   دأیی به 

 نداشت.  یازیآگاهانه ن تیو رضا یاخلاق

 منافع  تضاد 

 کنند. یرا اعلام نم یتضاد منافع چیه سندگانینو

  حمایت مالی

مالی   تیحما  از این پژوهش  کردستان  یدانشگاه علوم پزشک 

(. ۱۳98.۲۳۵ ة)گرنت شمار و معنوی کرده است
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