
  

379 

Original Article 
 

Association of adiponectin rs17300539 gene polymorphism with a non-
alcoholic fatty liver disease in an Iranian population 

 
Rezaie F1, Nezhadali M1*, Hedayati M2 

 
1- Department of Biology, Islamshahr Branch, Islamic Azad University, Islamshahr, I. R. Iran. 

2- Cellular and Molecular Endocrine Research Center, Research Institute for Endocrine Sciences, 
Shahid Beheshti University of Medical Science, Tehran, I. R. Iran. 

 
Received: 2017/11/8 | Accepted: 2018/06/20 

  
Abstract: 
 
Background: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a chronic liver disorder, 
resulting from exceeding fat cumulating in the liver  . Adiponectin, a protein secreted from the 
adipose tissue, reduces liver inflammation. In this study, the relationship between 
adiponectin rs17300539 gene polymorphism and a non-alcoholic fatty liver disease was 
investigated. 
Materials and Methods: This case-control study was conducted on 80 subjects with 
NAFLD and 80 healthy subjects. The determination of polymorphism rs17300539 of 
adiponectin gene was performed by the PCR-RFLP method and electrophoresis technique. 
The plasma levels of adiponectin and insulin hormones were measured by an enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) kit.  
Results: The results showed that there was no significant difference in allele frequencies 
between the two groups of the case and control (P>0.05). The body mass index (BMI) in 
genotype GA carriers was higher than that of genotype GG carriers (P<0.05). Moreover, the 
diastolic blood pressure in the male patients carrying the genotype GA was higher than that 
in the genotype GG carriers (P<0.05). In the female patients carrying the genotype GA, the 
AST and triglyceride levels were higher than the GG female carriers (P<0.05).   
Conclusion: It seems that the allele G can be beneficial in reducing the side-effects of the 
non-alcoholic fatty liver disease. 
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ژن آديپونكتين با بيماري كبد چرب غيرالكلي در يك در  rs17300539 مورفيسمارتباط پلي
  جمعيت ايراني
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  مقدمه
 Nonalcoholic fatty(غيرالكلي چرب  بيماري كبد

liver disease; NFALD ( مزمن   هايترين بيمارياز شايعيكي
- كبد چرب غير]. 1،2[ استهاي جهان  كشوراز  بسياري دركبدي 

در اثر رسوب و تجمع بيش از آسيب باليني است كه  يالكلي نوع
و ممكن ] 1،2[ شودايجاد مي هاي كبددر سلول ذرات چربيحد 

از ]. 1[ است در نهايت به سيروز كبدي و سرطان كبد تبديل شود
 و ها، ديابتردن چربي، اختلال در متابوليزه كبيمارياين مشخصات 

آلانين و ترانسفراز افزايش آسپارتات آمينوو نيز  ]1،2[ فشار خون بالا
فراواني بيماري كبد چرب غيرالكلي ]. 1[ آمينوترانسفراز كبدي است

 2 درصد است و در جمعيت بيماران ديابتي نوع 30تا  10 حدود
 .]2،3[ درصد گزارش شده است 90تا  70حدود فراواني آن در 

تبار كمتر و در هاي آفريقايي فراواني اين بيماري در آمريكايي
  ].4،5[ تبار بيشتر استتبار و اروپاييهايي اسپانيايي آمريكايي

  
  گروه زيست شناسي، واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامي، اسلامشهر، ايراندانشجو،  1
  زاد اسلامي، اسلامشهر، ايرانگروه زيست شناسي، واحد اسلامشهر، دانشگاه آاستاديار،  2
غدد درون ريز و متابوليسم، دانشگاه  مركز تحقيقات علمي سلولي و مولكولي،دانشيار،  3

  علوم پزشكي شهيد بهشتي، تهران، ايران
  :نشاني نويسنده مسئول *

  اسلامشهر، واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامي، گروه زيست شناسي
  02156356176 :دورنويس                                            09123875493: تلفن

 ma_nejadali@yahoo.com: پست الكترونيك

      1397/3/30:تاريخ پذيرش نهايي                                           1396/8/17 :تاريخ دريافت

 100بيش از  .ريز فعال استاي درونهتبافت چربي يكي از باف
 شود كه توسط بافت چربي توليد و ترشح مي سايي شدهفاكتور شنا

 آديپونكتين]. 6،7[ اشاره كرد هاآديپوكينتوان به از جمله آنها مي
 اسيد آمينه با وزن مولكولي 244ست كه شامل هاآديپوكينيكي از 

ن قابل يدوم 4پپتيدي آن در ساختار پلي؛ باشد مي كيلودالتون 30
 AdipoR1هاي  نامبه گيرنده دو نآديپونكتي]. 6،8[ تشخيص است

ترتيب در كبد و ماهيچه اسكلتي يافت دارد كه به AdipoR2و 
موثر تومور  دهنده فاكتور نكروزآديپونكتين روي  ].6،9[ شوند مي
 دهنده فاكتور نكروز .شود مي آنو مانع بيان، ترشح و عمل  بوده

 ،ابايجاد التهباعث كه  است التهابيسيتوكين پيشيك  تومور
آديپونكتين بر درجات  ،لذا .شودميتخريب عمل انسولين و ليپوليز 

كبد چرب غيرالكلي نيز مختلف التهاب كبدي و ديابت نوع دو و 
كبد چرب  بيماري دردهد مطالعات نشان مي .]10،8[ موثر است

 ].11،7[ يابد كاهش مي ديپونكتينميزان آغيرالكلي و سيروز كبدي 
پروتئين كيناز وابسته به آدنوزين وسيله هد بمتابوليسم چربي در كب

-از ؛شود آديپونكتين فعال مي توسطكه  گردد تنظيم مينوفسفات وم

سطح  ،در اين بيماران آديپونكتين غلظت دليل كاهشبه رواين
- متقابل آديپو اثرات ].9- 14[ يابدميافزايش  LDL گليسريد وتري

ديپونكتين در افزايش دليل نقش آنكتين و كبد چرب غيرالكلي به
ليپوژنز كاهش گلكونئوژنز و نوو ،ميزان اكسيداسيون اسيد چرب

عمل  ها و ن در متابوليسم ليپيديآديپونكت ،عبارت ديگربه ؛است

  :خلاصه
- آديپو .است كبد در چربي حد از تجمع بيش از ناشي كبدي مزمن اختلال يك) NAFLD( غيرالكلي چرب كبد بيماري :هدف سابقه و

ژن  rs17300539 مورفيسمارتباط پليدر اين تحقيق . گرددتين، پروتئين مترشحه از بافت چربي، باعث تخفيف التهابات كبدي مينك
  .بررسي شده است يآديپونكتن با بيماري كبد چرب غيرالكل

 rs17300539 مورفيسميين پليتع .فرد سالم انجام شد 80و  NAFLDبه  فرد مبتلا 80 رويشاهدي  -اين مطالعه مورد :هامواد و روش
وسيله كيت الايزا اندازه گيري هآديپونكتين و انسولين ب هايسطح هورمون. و تكنيك الكتروفورز انجام شده است PCR-RFLPبا روش 

   .شد
بيماران در  BMIيزان م. )P<05/0( داردنوجود  شاهدو  موردبين دو گروه ها دار در فراواني آللها نشان داد تفاوت معنييافته :نتايج  

حاملين از ر بيشت GA حامل ژنوتيپبيمار فشار دياستوليك در مردان همچنين،  .)P>05/0( بود GGبيشتر از حاملين  GA ژنوتيپ حامل
GG 05/0( بود<P .(در زنان بيمار حامل ژنوتيپ علاوه، بهGA حامل آسپارتات آمينوترانسفراز بيشتر از زنان بيمار گليسريد وميزان تري 
GG 05/0( بود<P.(  
   .ي موثر استلدر كم شدن عوارض حاصل از بيماري كبد چرب غيرالك Gآلل  رسدبه نظر مي :گيرينتيجه

  مورفيسم، بافت چربيكبد چرب غير الكلي، آديپونكتين، پلي :كليدي واژگان
 379-386 ، صفحات97 مهر و آبان، 4پژوهشي فيض، دوره بيست و دوم، شماره –نامه علميدو ماه                                                                 
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آديپونكتين در تنظيم  ،علاوه براين ].15- 17[ داردانسولين نقش 
ها ميموثر است و باعث كاهش سطح آن ALTو  ASTميزان 
ژنتيكي  هاثر متقابل عوامل محيطي و فاكتورا ].9،12[ شود

. دهدهاي كبد چرب غيرالكلي را تحت تاثير قرار مي فنوتيپ
آسيايي از جمله جمعيت معمول در  هايمورفيسمبسياري از پلي

 ].18،19[ فاكتور خطر براي ابتلا به كبد چرب غيرالكلي است
سطح  و د بين تغييرات در سطح نوكلئوتيدندهنشان ميمطالعات 

زيادي در زمينه بررسي  تحقيقات. آديپونكتين ارتباط وجود دارد
 در ايجاد بيماري كبد چرب انجام شده استها مورفيسمپلي اثرات

 rs17300539 مورفيسمد بين پليندهمطالعات نشان ميبرخي ]. 11[
تحقيقات ]. 16،20،21[ آديپونكتين ارتباط وجود داردو سطح 
Trlated  پلي در ايالات متحده آمريكا نشان دادو همكارانش -

 شتهنقش بازدارنده در ترشح آديپونكتين دا rs17300539 مورفيسم
انجام  يها ررسيب]. 22[گردد  آديپونكتين پلاسما مي كاهشباعث و 

نشان  هاجمعيتدر برخي  rs17300539 مورفيسمروي پليشده 
و همچنين باعث افزايش بيان ژن آديپونكتين  Gآلل  ه است كهداد

كه در است  حالي دراين ]. 21[ گردد ميافزايش ترشح آن 
با  rs17300539 مورفيسمپلي  Gو همكاران آلل  Hivertلعهمطا

ديابت  ،متابوليك موافزايش ابتلا به سندركاهش سطح آديپونكتين و 
در اين مطالعه ]. 23[ ه استشان دادنارتباط گليسريد و تري 2نوع 

هاي رتباط آن با متغيرا و rs17300539  مورفيسمفراواني پلي
در يك جمعيت و بيماري كبد چرب غيرالكلي  سنجيتن ،بيوشيميايي

  . ه استمورد بررسي قرار گرفتايراني 
  

  هاروش و مواد
شهريور  در بازه زمانيشاهدي - روش موردپژوهش به اين

-بين مراجعهاز  در اين مطالعه .انجام شد 1396لغايت مهر  1395

تشخيص  كهتهران  المومنينامير بوعلي و هايبه بيمارستان كنندگان
- نفر به 80گرافي تائيد شده بود، با سونو آنان كبد چرب غيرالكلي

دلايل مختلف مراجعه افرادي كه به از واب شدند عنوان بيمار انتخ
-بهنفر  80كرده بودند و نتايج سونوگرافي كبد آنها طبيعي بود، 

گيري و اندازه DNAاستخراج  .ندگرديدعنوان شاهد انتخاب 
مورفيسم در پژوهشگاه غدد و هاي بيوشيميايي و تعيين پليغيرتم

مه افراد انتخاب شده ه. متابوليسم دانشگاه شهيد بهشتي انجام شد
ايراني بوده و از افراد غير ايراني اعم از افغان در پژوهش استفاده 

شرط ورود به مطالعه عدم مصرف الكل و داروهاي  .نشده است
زيرا داروهايي مانند متفورمين كه براي درمان متابوليكي بود، 

شود موجب تغيير در سطح بيماري كبد چرب غيرالكلي تجويز مي
 موازين رعايت جهت]. 25،24[ گرددآديپونكتين مي هورمون

 در داده شد و افراداطلاعات درباره پژوهش و اهداف به  اخلاقي،
 براي هر .در اين مطالعه وارد شدند كامل رضايت داشتن صورت

 دارو مصرف بيماري، سابقه شامل پزشكي و پرسشنامه عمومي فرد
 مذكورهاي ه بيمارستانكننده باز افراد مراجعه. تكميل شد غيره و

 ليتر نمونه خونميلي 10 ،ساعت ناشتايي 14تا  12با رعايت 
ليتر از نمونه مذكور در لوله حاوي ميليپنج  .محيطي گرفته شد

EDTA  فاقد ضد انعقاد ريخته  مانده در لولهباقيليتر ميلي 5و
به كمك سرم  ،در لوله فاقد ضد انعقاد بعد از لخته شدن خون. شد
 - 80 دمايو در  گرديدجدا ) RPM 3000دقيقه  10(نتريفوژ سا

هاي خون تام ژنومي از لوله DNA. نگهداري شد گراددرجه سانتي
 و] 26[ گرديداستخراج  Salting outحاوي ضد انعقاد با روش 

 شاخص توده بدني. نگهداري شدگراد سانتيدرجه  -20 دمايدر 
 گيري شدبه متر اندازهقد  مجذور براز تقسيم وزن به كيلوگرم 

از  با استفاده آديپونكتين و انسولين  هايهورمون سطح]. 14،16[
گيري در اين مطالعه اندازه. شدتعيين كيت الايزا شركت مركوديا 

، LDL-C  ،HDL-Cگليسريد،قند خون ناشتا، كلسترل تام، تري
ALT و AST آزمون و با روش الايزا توسط وسيله كيت پارسهب
تعيين جهت  .نجام شدا BT3500مدل  Biotechnica هدستگا
از تكنيك  آديپونكتين ژندر  rs17300539 مورفيسمپلي ژنوتيپ

PCR-RFLP كه  بودبراي اين كار نياز به دو پرايمر  .استفاده شد
 توالي آن وو اليگو طراحي شد   gene runnerهايافزارتوسط نرم

 صي آغازگرها باعملكرد اختصا .آمده است 1 شماره جدول در
وسيله هب مورفيسم ابتدابراي تعيين پلي .تائيد شد Blast پايگاه
PCR  مورفيسمجفت بازي حامل پلي 296يك توالي  

rs17300539 ترموسايكلر ژن آديپونكتين در دستگاه BioRad 
، PCRجهت انجام واكنش  .شد تكثيرآمريكا  ساخت كشور

 Master mixتر شاملميكرولي 25مخلوط واكنش با حجم نهايي 

(dNTP, Taq polymerase, MgCl2)، يك ميكروليتر DNA 
 پيكومول بر 10ميكروليتر از هر پرايمر با غلظت  ژنومي، يك

از  PCRتمامي مواد مورد نياز . ليتر و آب مقطر تهيه شدميكرو
 برنامه تنظيم شده براي ترموسايكلر. سيناژن تهيه گرديد شركت

مرحله : صورت بوديمر در دو مرحله و بدينبراي عملكرد بهتر پرا
- درجه سانتي 94دقيقه در دماي  10مدت دناتوراسيون ابتدايي به

درجه  94در  سيكل براي هر سيكل، دناتوراسيون 10 ،گراد، سپس
-درجه سانتي 65 در ثانيه، اتصال پرايمرها 45مدت گراد بهسانتي

-ه سانتي گراد بهدرج 72دماي در گسترش  و ثانيه 45مدت گراد به

درجه  94 در دناتوراسيون: شامل سيكل 20 ،سپس. مدت يك دقيقه
-درجه سانتي 60 در ثانيه، اتصال پرايمرها 45مدت گراد بهسانتي

 1مدت گراد بهدرجه سانتي 72در ثانيه، گسترش  45مدت گراد به
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  .دقيقه انجام شد 10مدت هگراد بسانتيدرجه  72 سيكل گسترش نهايي در دماي 20دقيقه و در پايان 
  

  

  PCRپرايمرهاي استفاده شده براي انجام  - 1شماره جدول 
  نقطه ذوب
  گراددرجه سانتي

  اندازه توالي
)(bp 

Reverse Primer 
(5'→3')  

Forward primer 
(5'→3')  

  پلي مورفيسم
  rsشماره 

3/63  296  CCTGGAGAACTGGAA 
GCTGC  

AGGCTCTGTGTGGACT  
GTGGA  

rs17300539 

 )G/A  11391 -(  

  
وسيله تكنيك الكتروفورز روي ژل هقطعه مورد نظر ب صحت تكثير

آميزي ژل با استفاده از و رنگ درصد بررسي گرديد 8آميد آكريل
ژن  rs17300539 مورفيسمپلي هايژنوتيپ .نيترات نقره انجام شد

آنزيم محدود كننده  و RFLP از تكنيكبا استفاده  آديپونكتين
MspI راي آنزيم محدود كننده ببرش  جايگاه .شد عيينتMspI به 

 .’GGC↑C … 5…’3و ’C↓CGG… 3…’5 :ترتيب زير بود
محصول  ميكروليتر 5مخلوط واكنش شامل جهت تعيين ژنوتيپ 

PCR ،9 ميكروليتر بافر  1، ميكروليتر آب مقطرTango  5/0و 
  C 37°و در دماي  تهيه گرديد MspI µl U/ 10 آنزيمليتر ميكرو

، قطعات حاصل الكتروفورز تكنيك با. شد هضمساعت  4مدت به
هاي  متغير .مورد بررسي قرار گرفت از هضم آنزيمي تفكيك شد و

صورت ههاي كيفي ب انحراف معيار و متغير±ميانگين صورتهكمي ب
و خصوصيات  هاي آزمايشگاهي مقايسه يافتهبراي . درصد بيان شد

-من و مستقل t هاياز آزمون و بيماردموگرافيك در افراد سالم 

با  .استفاده شد كايمجذور ويتني و براي متغيرهاي كيفي از آزمون 
و  خطر ابتلا به بيماري بينارتبـاط استفاده از رگرسيون لجستيك 

مقايسه بين  .ررسي قرار گرفتمورد بهـا ژنوتيپهريك از 
م يا بيمار بودن و نيز سال ها در بيماران به تفكيك زن و مرد ژنوتيپ

 05/0داري سطح معني. هاي ذكر شده انجام شدبا استفاده از روش
 SPSSافزار از نرم هابراي تجزيه و تحليل داده و درنظر گرفته شد

  .دگردياستفاده 
  

  نتايج
- هنفر ب  80عنوان گروه بيمار و هب نفر  80در اين پژوهش 

ني افراد بيمار ميانگين س .وارد مطالعه شدند عنوان گروه شاهد
 5/57( زن سالم 46تعداد . سال بود 42/35و افراد سالم  32/44

 )درصد 3/46( بيمار زن 37 ،)درصد 5/42(مرد سالم  34، )درصد
دو كه تفاوت  در مطالعه وارد شدند )درصد 8/53(مرد بيمار  43 و

نتيجه  .)2جدول شماره ( بوددار نمعنيگروه از نظر جنسيت افراد 
 با rs17300539 مورفيسمپلي PCRمحصولات  زالكتروفور

شماره در شكل   MspI  توسط آنزيمو RFLP از تكنيك استفاده 

هاي با طول باندسه  شامل GAژنوتيپ  .نشان داده شده است 1
  هاي با طول باندشامل دو GG ژنوتيپ  ،bp 129 و 167، 296
 bp296  يك قطعه با طولشامل   AAو ژنوتيپ bp 167و  129
فراواني  ).1 شماره شكل( كه در پژوهش حاضر مشاهده نشد است

افراد  ترتيب دربه rs17300539 مورفيسمدر پلي  GGژنوتيپ
 10و  GA 8/3درصد و فراواني ژنوتيپ  90و  3/96سالم و بيمار 

 ها نشانتحليل رگرسيوني ژنوتيپ. )3جدول شماره ( بوددرصد 
غيرالكلي  كبد چربي بيمارو  GAو  GGهاي ژنوتيپ بين داد

- به سالم و بيمار دو گروهدر  Gفراواني آلل  .ارتباطي وجود ندارد

 داد نشان Gتحليل رگرسيوني آلل  .دوبدرصد  95و  98 ترتيب
در گروه سالم و بيمار وجود   Gفراواني آلل بيندار تفاوت معني

- پلي و GAو  GGهاي ژنوتيپارتباط بين . )P<05/0(رد ادن

ژن آديپونكتين با متغيرهاي بيوشيميايي و  rs17300539مورفيسم 
 .)4جدول شماره ( سنجي در دو گروه سالم و بيمار بررسي شدتن

دهد ميزان نمايه توده بدني و فشار دياستوليك در نتايج نشان مي
در  .باشدمي GGبيشتر از حاملين   GAافراد بيمار حامل ژنوتيپ

هاي ژنوتيپسنجي با ي و تني بيوشيميايسالم بين متغيرها گروه
GG  وGA طور كه در همان. داري مشاهده نشدارتباط معني

در  AST آنزيم گليسريد وآمده است ميزان تري 5 شماره جدول
 است GG حامل از زنان بيمار بيشتر GAزنان بيمار حامل ژنوتيپ 

)05/0<P(. در زنان بيمار حامل  سطح كلسترول تام ،همچنين
دار معنيآنها اما اختلاف  ،بيشتر بود GGحاملين  از GAژنوتيپ 

 يندر مقايسه با حامل GA ژنوتيپ ينحامل ،در مردان بيمار. بودن
نشان نتايج علاوه، به .داشتند بيشتردياستوليك  فشار GG ژنوتيپ

نسبت به  GAژنوتيپ دار بين حاملين داد در بيماران تفاوت معني
GG آنزيم  ،گليسريداز نظر تريAST  و فشار دياستوليك وجود
، HDL ،ASTگليسريد، قند خون ناشتا، سطح سرمي تري. دارد

ALT  بودو فشار دياستوليك در افراد بيمار بالاتر از افراد سالم. 
و نمايه  بودتر از افراد سالم سطح آديپونكتين در افراد بيمار پايين

   .بوددر افراد بيمار بالاتر ) BMI(توده بدني 
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وسيله آنزيم نمايش داده هقطعات بريده شده ب در اين شكل طول: MspI آنزيم سطتوrs17300539  مورفيسمنتيجه هضم آنزيمي پلي -1شماره  شكل

 bpو  129هاي ولشامل دو باند با طGG در ژنوتيپ  و bp 129 و 167، 296هاي سه باند با طول شامل GAاين قطعات در ژنوتيپ . شده است
 .كه در پژوهش حاضر وجود نداشتباشد مي bp 296يك باند با طول نيز شامل  AA ژنوتيپ. باشدمي 167

 
  مطالعه هايهاي انسولين و آديپونكتين در گروهو ليپيد و هومون هاي قندتوزيع متغيرهاي دموگرافيك و پروفايل - 2شماره  جدول

P  80( سالم (n= بيمار )80 (n=  تغيرم 

NS 46/34 37/43  مرد/ زن(جنس( 

NS  5/8±42/35  6/9±33/44  سن  
001/0<P  9/2±61/23 6/4±74/28 )Kg/M2 (BMI 

01/0<P 03/8±08/92 8/13±98/91 )Mg/Dl (FBS 

NS 01/25±68/105 9/69±01/152 Cholesterol (mg/dL) 

001/0<P 9/42±5/97 2/43±30/170 Triglyceride (mg/dL)  
NS 5/22±06/89 6/30±16/94 LDL (mg/dL) 

001/0<P 1/12±42/48 6/12±15/35 HDL (mg/dL) 

001/0<P 4/4±55/16 3/8±44/26 )IU/L (AST 

001/0<P 8/7±91/17 2/17±33/35 )IU/L (ALT 

NS 4/11±57/11 33±45/22 )mM/L (Insulin  
001/0<P 4/30±43/71 6/25±89/53 )mM/L (Adiponectin  
05/0<P 35/0±95/7 67/0±09/8 Dystolic Pressure (mmHg) 

NS 3/1±48/11 8/1±2/12 Systolic Pressure (mmHg)  
 

  با كبد چرب غيرالكلي rs17300539  مورفيسمهاي پليارتباط ژنوتيپ - 3شماره  جدول
  
 
  

  
  
  
  

  

P  ) 95% OR (CI=  ژنوتيپ بيمار  سالم 

NS  N=80 N=80 rs17300539 

NS   )4/23- 2/0 (852/2  )3/96 (%77 )90 (%72  GG 

NS )37/1- 09/0 (35/0  )8/3 (%3  )10 (%8  GA 

NS  )58/10- 72/0 (75/2  )98 (%157  )95 (%152  G 

NS  )39/1-09/0 (36/0  )2 (%3  )5/0(%8  A 

bp500-50 

bp296 

bp 167   

G

bp 129   

G
G

300 
250 

200 

150 

100 
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  هاي مطالعهبررسي پارامترهاي بيوشيمايي در گروه - 4شماره  دولج
P سالم  P 80( سالم  بيمار (n= بيمار )80 (n=  متغير 

  GA GG GA  GG  ژنوتيپ  
 تعداد  72  8 77 3    

 )مرد/ زن(جنس  )33/39( )4/4( )43/34( )3/0(  

NS 05/0<P  567/23 660/22  031/28 376/23 )Kg/M2 (BMI 

NS  NS 75/87 87/90 75/94  67/91  )Mg/Dl (FBS 

NS NS 18/168 75/141 75/165 81/170 Cholesterol (mg/dL) 

NS NS 25/95 18/96 38/156 19/151 Triglyceride (mg/dL)  
NS NS 86/88 88/89 18/107  71/92  LDL (mg/dL) 

NS NS 99/48 45/51 25/38 81/34 HDL (mg/dL) 

NS NS 65/17 05/18 38/28 23/26 )IU/L (AST 

NS NS 64/16 35/18 63/35 20/35 )IU/L (ALT 

NS NS 65/8 54/12 88/26 96/21 )mM/L (Insulin  

NS NS 55/7 72/7 16/5 41/5 )mM/L (Adiponectin  

NS 05/0<P 8 92/7 56/8 04/8 Dystolic Pressure (mmHg) 

NS NS 43/11 59/11 06/13 19/12 Systolic Pressure (mmHg)  
  

  با توجه به جنسيت GA و GG بيماران حاملين ژنوتيپ بررسي پارامترهاي بيوشيمايي و نمايه توده بدني در - 5شماره  جدول
P زنان  P 37( زنان بيمار  مردان (n= مردان بيمار )43 (n=  متغير 

  GA  GG  GA  GG  ژنوتيپ  
 تعداد 39 4 33 4    

NS NS  895/29 601/27 168/34 293/29 )Kg/M2 (BMI 

NS  NS 75/101 61/92 75/87 87/90 )Mg/Dl (FBS 

NS NS 75/189 91/173 75/141 18/168 Cholesterol (mg/dL) 

05/0<P NS 50/223 33/139 375/141 19/168 Triglyceride (mg/dL)  
NS NS 60/103 79/83 75/110 26/100 LDL (mg/dL) 

NS NS 50/37 85/34 39 77 /34 HDL (mg/dL) 

05/0<P NS 25/31 91/24 50/25 34/27 )IU/L (AST 

NS NS 75/38 64/33 50/23 52/36 )IU/L (ALT 

NS NS 92/38 26/17 850/14  94/25  )mM/L (Insulin  

NS  NS 35/5 04/7 98/4 87/4 )mM/L (Adiponectin  

NS 05/0<P 5/8 03/8 62/8 05/8 Dystolic Pressure (mmHg) 

NS NS 13 18/12 12/13 205/12 Systolic Pressure (mmHg)  
  

  
  حثب

 rs17300539 مورفيسمپژوهش حاضر فراواني پليدر 
هاي بيوشيميايي و شاخص توده ژن آديپونكتين و ارتباط آن با متغير

آلل  فراوانياگرچه  داهاي اين تحقيق نشان ديافته .شدبدني بررسي 
G همچنين .دار نيستاما تفاوت معني ،استسالم بيشتر  در افراد، 

و نمايه توده بدن  AST ،گليسريدتري ينميانگدار در تفاوت معني
 .مشاهده شد GAنسبت به  GGحامل ژنوتيپ در بيماران 

هاي ژن آديپونكتين با  SNPمطالعات متعددي در زمينه ارتباط
بسياري از مطالعات  .بيماري كبد چرب غيرالكلي انجام شده است

ابتلا به بيماري  شانس بيماري كبد چرب غيرالكلي دندهمينشان 

 جمعيت مورد مطالعه مادر ]. 22[ دهدافزايش مي تابوليك رام
 درصد 95 بيماران در rs17300539 مورفيسمپلي Gفراواني آلل 
 .دنداشتني دارتفاوت معنيو بود  درصد 98سالم  و در افراد

 90 در بيماران درصد و 3/96 در گروه سالم  GGفراواني ژنوتيپ
درصد و در  3روه سالم در گ GAفراواني ژنوتيپ نيز درصد و 

 ي رادارتفاوت معنيها تحليل آماري داده .درصد بود 10بيماران 
يعني  ؛نشان ندادگروه سالم و بيمار بين ها در فراواني ژنوتيپ
-مورفيسم و بيماري كبدچرب غيرهاي اين پليارتباطي بين ژنوتيپ

بيان  و همكاران  Hivert،مانتايج برخلاف  .شتالكلي وجود ندا
ژن آديپونكتين  rs17300539 مورفيسمدر پلي  Gآللاند كه كرده
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امكان ابتلا به  ومتابوليك در ارتباط است  ابتلا به سندرمافزايش با 
و همكاران   Trlatedمطالعه ].23[ ددهفزايش ميارا  2ديابت نوع 

-پلي مرد در ايالات متحده آمريكا نشان داد 967زن و  1285روي 

نكتين ترشح آديپو كننده مهارعنوان هبrs17300539  مورفيسم
و عملكرد آن و باعث كم شدن آديپونكتين پلاسما  كندعمل مي

و همكاران در  Wassel توسط انجام شدهمطالعه  ].22[ گردد مي
مورفيسم پلي ارتباطنيز  عروقيو قلبي  يجمعيت مبتلا به بيمار

rs17300539 كردتائيد را  با افزايش سطح سرمي آديپونكتين 
]27.[ Vasseur  فرانسوي قفقازي تبار در جمعيت نيز و همكاران

ي داريو افزايش سطح سرمي آديپونكتين ارتباط معن Aبين آلل 
در جمعيت  و همكاران  Morandi،همچنين]. 28[ نداهمشاهده كرد

در حاملين  و انسولين سطح آديپونكتين ندنشان دادايتاليايي 
 بين و است كمتر rs17300539مورفيسم پلي GG هايژنوتيپ

با سطح سرمي آديپونكتين، قند خون ناشتا، سطح  مورفيسمپلي اين
گليسيريد و تريبالا، كلسترول چگالي انسولين ناشتا، ليپوپروتيين با 

بين  در تحقيق ما برخلاف اين مطالعات ].25[ وجود داردارتباط 
مورفيسم و سطح انسولين و آديپونكتين ارتباطي هاي پليژنوتيپ
خون  و نمايه توده بدني و فشار هاولي بين ژنوتيپ ،نشديافت 

دار ارتباط معني ،همچنين .مشاهده شددار دياستولي ارتباط معني
در  .يافت شد ها در زنان بيمارگليسريد با ژنوتيپتريبين سطح 
از  GA ژنوتيپ حامل ميزان انسولين بيمارانحاضر پژوهش 
وجود دهد نشان مي اين نتيجه و بودبيشتر  GG ژنوتيپ حاملين

در زنان مبتلا به بيماري كبد . استموثر  انسولينميزان  بر Gآلل 
  GAنوتيپدر حاملين ژ ASTچرب غيرالكلي سطح سرمي 

rs17300539 از حاملين ژنوتيپ  ژن آديپونكتين درGG بيشتر 
حامل بيماران ميزان فشار دياستوليك در همچنين، . بود

مطالعه بر اساس نتايج  .بود  GGبالاتر از حاملين  GAژنوتيپ

Menzaghi  جمعيت قفقازي در منطقه  كه رويو همكاران
 مورفيسميپل Aحاملين آلل  ،انجام شدمركزي ايتاليا 

rs17300539  داراي وزن وBMI  كمتري نسبت به حاملينGG 
جمعيت  روي و همكاران Morandi پژوهش ،همچنين .]29[ بودند

تري پايين BMIداراي  Aحاملين آلل  ،اصيل اروپايي نشان داد
كه اين مورد برخلاف تحقيق ما  ]30[ هستند  GGنسبت به حاملين

افراد مبتلا به بيماري كبد چرب  ما دربر اساس نتايج  .باشدمي
بيشتر  GGاز حاملين  GAژنوتيپ  ينحامل BMIميزان غيرالكلي 

هاي اختلاف بين نتايج حاصل از پژوهش ما با برخي پژوهش .بود
علت اختلاف در حجم نمونه، تاثير تواند بهديگر در اين زمينه مي

- پليكننده، اثرات ساير  نژاد افراد شركت سن، ،عوامل محيطي

هاي اين از محدوديت .باشدها ها و تداخل ژنها و ژنمورفيسم
مطالعه بروز كبد چرب در سن بالا و عدم مصرف الكل و داروهاي 

دار در ميانگين رو تفاوت معنياز اين ؛متابوليكي در بيماران بود
افراد سالم و بيماران مبتلا به  .سني افراد سالم و بيمار مشاهده شد

الكلي كه در اين طرح شركت كردند سابقه مصرف كبد چرب غير
ترين مهماز  امرداروي متابوليكي براي درمان نداشتند كه اين 

  .باشدهاي اين طرح ميويژگي
  

  گيرينتيجه
در كم شدن  Gوجود آلل توان گفت در مجموع مي

   .ي موثر استلعوارض حاصل از بيماري كبد چرب غيرالك
  

  تشكر و قدرداني
مراتب سپاس و قدرداني خود را از تمامي افراد  وسيلهبدين

كه در پژوهشكده غدد  كننده در اين تحقيق و دوستان عزيزيشركت
  .يمئاعلام مي نما ،دانشگاه شهيد بهشتي ما را ياري رساندند
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