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 مقاله پژوهشي 

  ن،  ي ستيرز ين با سطح سرمي ستيژن رز مورفيسمپليارتباط 
  ي رانيت اي ک جمعي در  ي رالکلي کبد چرب غ   ي ماري ن و بي به انسولمقاومت 
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 ده يچک

ن  ييتع  باهدف ن مطالعه  ي. اگرددي مکبد چرب    ي مارين و بياست که موجب مقاومت به انسول  ي ن مترشحه از بافت چربيپوکين آدي ستيرز  : هدف  و   نه يزمشيپ 
 يرالکليغکبد چرب    يمار ين و بين، شاخص مقاومت به انسوليستي رز يبا سطح سرم  )RETN(  ن يستيژن رز rs3745368  يديتک نوکلئوت  مورفيسمپلي ارتباط  

)NAFLD(  .انجام شد  
  ن يرالمؤمنيامو   يبوعل   يهابيمارستان به  کنندگانمراجعه ) از  NAFLD(فرد مبتلا به  ٨٠فرد سالم و   ٨٠نفر (   ١٦٠  ي بر رو ي فين مطالعه توصيا  :کار  روش مواد و 

-PCRمحدود (طول قطعه   يچندشکل - مرازيپل ياره يزنجبا استفاده از واکنش   rs3745368 مورفيسم پلي  يهاژنوتيپ ن ييانجام شد. تع ١٤٠١ع) تهران در سال (

RFLP(افزارنرم با استفاده از    هاداده شد.    يريگاندازه استاندارد    يهاروش ر پارامترها با  يزا و سايبا روش الا  سرم  ن ين و انسوليستي انجام شد. سطح رز  ٤  SPSS   نسخه  
  شد.  ليوتحله يتجز کيون لجستيو رگرس Spearman يهمبستگ، Mann-Whitney ،Kruskal-Wallis، ANOVAمستقل،  t يهاآزمون و   ) ۲۰

ن،  يستي ن، رزي، انسولديريسيگلي تر )،  High density lipoprotein(  ٥)HDLبالا (  ين با چگاليپوپروتئيل  ن يانگيدر م  يداري معناختلاف  در مطالعه حاضر،  :  هاافتهي
ن با شاخص  يستي ). سطح رزP>٠/ ٠٥ن دو گروه مشاهده شد (ي ن بيک و مقاومت به انسوليستولي، فشارخون سيسن، شاخص توده بدن  ي رهايو متغ  ي کبد  يهام يآنز

در    rs3745368  سم يمورفي پل). در مطالعه حاضر  P>٠٥/٠نشان داد (  دار يمعن ارتباط    NAFLDماران مبتلا به  يدر ب  ديريسيگلي تردر گروه سالم و با    يتوده بدن 
  .)۰۵/۰بالاتر از    Pر  يمقادنداشت (  يداري ارتباط معن  يرالکليغن و کبد چرب  ين، مقاومت به انسوليستي، سطح رزيسنجتن و    ييايميوشيب  يرهايبا متغن  يستي رزژن  

و مقاومت به    NAFLDن،  يستيبا سطح رزن  يستيرز  ژن   rs374536  مورفيسمپلي   ي لدارد و  دارمعني   ارتباط  NAFLDن با  يستيسطح رز :  يريگجه يبحث و نت
  ندارد.   دارمعني  ن ارتباطيانسول
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  مقدمه

چرب    ي ماريب   ي ماريب  نيترع يشا)  NAFLD(  يرالکلي غکبد 
وع آن  ي ش  ) که۱(ر است  ياخ  ي هاسال و چالش بزرگ    ي مزمن کبد

تا    ۱۰  سالانبزرگ   و در   افته است ي  ش يافزا در کودکان و نوجوانان  
بد  ک  ي ماري ر بياخ  ي هاسال در  ).  ۲(  شود يمن زده  يدرصد تخم   ۴۰

  افته است ي  يتوجهقابل  گسترش ز  ي ران نيت ا يدر جمع   يلکرالي چرب غ
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4 Polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism 
5 High density lipoprotein 
6 Nonalcoholic steatohepatitis 

به کامل مشخص نشده، اما   طوربههنوز  NAFLD علت  نکهيباا ) ۳(
مؤثر   NAFLDدر پاتوژنز  ين و چاقيمقاومت به انسول رسديم نظر

  ينيبال  علائماز   يفيط  شامل  يرالکليغ   کبد چرب  ي ماريب).  ۴(  باشند
کبد  يکيژتولو پا  و استئاتوز    يرالکلي غت  يهپات- استئاتو  ساده،  ي از 
)NASH (ف٦ سي،  کارسي بروز،  و  کبدي روز    ي ماريب).  ۵(  است   ي نوم 

متابول  يرالکلي غکبد چرب   در  اختلال    ۲نوع  ابت  ي، ديسم چربيبا 
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)T2D (همراه    ي کبد  ي هام يآنزش  يبالا و افزا   فشارخون،  ١) ۱است (  
است که   يرالکليغ  کبد چرب  يصيتشخ  ي هاراهاز    يکي بد  ک  يوپسيب

 يهاآزمون ن، توجه به  يست، بنابرا يماران مناسب نياز ب  ي اريبس  ي برا 
(افته  يش  يافزا   اعتمادقابل  يرتهاجميغ چرب).  ۴است   ي بافت 

ترشح    هاآن   نيترمهم دارد که    يچرب  ي سازره ي ر از ذخي غ   ييعملکردها
آدين  يتوکي پوسي آد  بنام  ييهان يپروتئ   عنوانبهکه    است ن  يپوکي ا 
از محققان    ي اري). بس۶کنند (ي مسم عمل  يمتابول  ي هاکننده م يتنظ

آد چرب  ن يپوک ي ارتباط  کبد  با  را  ا   يرالکلي غها  و  داده  ن  ينشان 
  يص روند درمان معرفيو تشخ  ي ري گي پ  ي برا   ي را مارکر  هان يپروتئ
(کرده  که   هان يپوکي آداز    يکي)  Resistin(  نيستيرز  ).۷اند  است 

چرب بافت  (ي مترشح    يتوسط  پروتئ يست يرز  ).۸شود  غنين  از    ي ن 
ن يا  ي گذارنام  ).٩( لو دالتون است يک ۱۲ يوزن مولکولن با يستئ يس

انسول ين به دليستين به نام رزيپروتئ ن و  يل تداخل آن با هورمون 
انسوليا   ييتوانا به  مقاومت  است  يجاد  اساس مطالعات،   ).١٠(ن  بر 
گلوکز در سطح سلول،   ي هادهنده انتقال عملکرد  ن با کاهش يست يرز

القا سرکوبگر س ي  دهديم  سم گلوکز را کاهش يمتابول نگ  يگناليا با 
س۳  - ن  يتوک يس انسول ي گنالي،  هموستاز  ينگ  در  و  کرده  مهار  را  ن 

مطالعات  ).  ١١(  ن نقش دارد يو مقاومت به انسول  )۸(گلوکز    يعيطب 
ب  است  داده  رز ينشان  انسانيست يان   ي التهاب  ي هامحرک توسط    ين 

 ابد ييمش يمرتبط با التهاب افزا   ي هاي ماريو در ب  )۱۲(  شدهک يتحر
)۱۳(.  

.  )١٤(  قرار دارد   ١٩کروموزوم    ي بر رو )RETN(ن  يست يژن رز 
نوکلئوت  ي هاسم يمورفي پلاز    ي اريبس ژن    ي ديتک    ن يستيرز در 
برا   عنوانبه بالقوه  خطر  متابول   ي عوامل  شناخته  يسندرم  ک 

ن در  يست ين نشان داد سطح رزيت چيمطالعه در جمع. )١٥)اندشده
به  يب مبتلا  مقا  NAFLDو    T2Dماران  بيدر  با  دي سه    يابتيماران 

ژنوتيب   NAFLDبه    ابتلابدون   و  سم  يمورفي پل  AAپ  يشتراست 
rs3745368   جاد  يا   ي عامل خطر براNAFLD  به  ماران مبتلا  ي در ب

T2D   تحق)١٦(  است دي.  پليقات  داد  نشان    سميمورفي گر 
rs3745368   اما در  )١٧(  ارتباط دارد   ن يش مقاومت به انسوليبا افزا ،
رو بر  ا ي ب  ي مطالعه  د  يرانيماران  به  بارداريمبتلا  در    يتفاوت  ي ابت 

  . )١٨(مار و شاهد مشاهده نشدي گروه ب در Aآلل  يفراوان
  ي ماريابت، بين با د يستيارتباط رز  نهيدر زم  يقاتياگرچه تحق

ج  ياما نتا  ،ن انجام شده است يو مقاومت به انسول  يرالکلي کبد چرب غ
کبد   ي ماريب ي بالاوع ي. با توجه به ش)٤(حاصل شده است  يمتناقض

غ  حاضر  )،  ١-٤(  رياخ  ي هاسال در    يرالکليچرب    باهدف مطالعه 
رز  rs3745368  مورفيسمپلي  ارتباط   نييتع سطح    بان  يست يژن 

 
1 Type2 diabetes 

  مواد و روش کار
ن  ياز ساکن  ي شاهد- مورد    ن مطالعهيا  در  يموردبررس  ي هانمونه 

ب  کنندهمراجعهو    تهران بوعليبه  ب   يمارستان  مارستان  يو 
  يرالکلي غمار مبتلا به کبد چرب ي ب ييبودند که شناسا نيرالمؤمنيام

کبد و گوارش انجام شد.   تخصصفوقو توسط    يد سونوگرافييأبا ت

با  ي ز  صورتبه  ، و    ٠٥/٠آلفا    ي خطار 

  شد. درصد محاسبه  ٨٠آزمون  توان

α=1.96α/2-1, Z 

=0.84β-1β=0.8, β=0.2, Z-Power=0.8, 1 

=20.42=(4.52)2σ Δ=2, 

=802 (20.4)/(2)2 = 2(1.96+0.84) 2/Δ2σ2)β-1Z α/2+-1Z(N = 2  

آنال  ١٦٠نفر و در کل    ٨٠ن در هر گروه  يبنابرا  ز شدند.  يوارد 
نفر    ١٦٠ان شد و  يداوطلبان ب   ي ق برا يابتدا اهداف و اطلاعات تحق

نفر با    ٨٠ن مطالعه وارد شدند که  يآگاهانه در ا ،  يت کتبيبعد از رضا
قرار   يرالکليماران مبتلا به کبد چرب غ يب در گروه  يد سونوگرافييأت

ج  يمختلف مراجعه کرده بودند و نتا ليکه به دلا ي گرفتند و از افراد
افراد سالم انتخاب    عنوانبهنفر    ٨٠بود،    يعيطب   هاآن کبد    يسونوگراف
) پژوهش حاضر عوامل  )٧شدند  و    کننده مخدوش . در  سن، جنس 

ن مطالعه با کد اخلاق ينشده است. ا   ي سازهمسان   يه توده بدنينما
IR.IAU.PIAU.REC.1401.005 اسلامی واحد   ، در دانشگاه آزاد 

گرد مصوب  شرا ي پرند  بيد.  افراد  ورود  بيط  به  ابتلا    ي ماري مار، 
غ داروها  يرالکلي کبدچرب    ي برا   يکي متابول  ي و عدم سابقه مصرف 

غ اعت يرالکلي درمان کبدچرب  به  ي، عدم  ار  يمعو   بود  مواد مخدراد 
، سرطان،  يقلب  ي ماري، بي وي کل  ي ماري، بيحاد، حاملگ  ي ماري ب،  خروج

، عفونت و فشارخون بالا بود. ابتدا وزن و قد افراد  يمنيا  ي هاي ماريب
ب  يکشور آلمان به ترت   secaسکا ساخت شرکت    قد سنجبا ترازو و  

د. فشارخون به  ين گردييتع  متر يسانت  ١/٠لوگرم و  يک   ٠/ ١با دقت  
تا   ١٢از داوطلبان بعد از   ، سپس )٦شد (  ي ريگاندازهروش استاندارد  

  ٥که  شدهگرفته  يطينمونه خون مح  تريليليم  ١٠ساعت ناشتا  ١٤
در   EDTA گرمي ليم ٣( ضد انعقادماده  ي داخل لوله حاو تريليليم

خته شد.  ير  ضد انعقادفاقد ماده    در لولهمانده،  ي و باق  )تريلي ليمهر  
از لخته شدن خون درون    لوله فاقد وژ  يف يآن، سانترضدانعقاد پس 

خته  ير  تريلي ليم  ١/ ٥کوچک با حجم    سشد و سرم آن جدا و در  
سپس   آزما  سرعت به  دسر   هرينجز  حفظ  با  هانمونه شد،  شگاه  يبه 

  ييايم يوشيب  ي افت. پارامترهايانتقال    هاش يآزماجهت انجام    يپژوهش

  حجم نمونه هر گروه بر اساس فرمول برآورد  ي تعداد افراد برا 
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  يرالکلي کبد چرب غ ي مارين و ب يانسولن، مقاومت به يست يرز يسرم
  انجام شد.

  



 و همکاران پوری بيات   مورفيسم ژن رزيستين با سطح سرمي رزيستين، مقاومت به انسولين و بيماري کبد چرب غيرالکلي در يک جمعيت ايراني ارتباط پلي 
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ن  يو انسول  ن يستيرزو سطح  )  ١،  ٦(شد    ي ريگاندازه با روش استاندارد  
ن  ين و انسوليست يرز  ي ريگاندازه   ي شد برا   ي ريگاندازه  زا يروش الابا  

.  ا سوئد استفاده شديو مرکود  آلمان  ZellBioزا  يت الايب از کيبه ترت
نگهدارسرم    ي هانمونه  فر   مدتيطولان  ي جهت  درجه    - ٧٠زر  يبه 
  گراد منتقل شد. يسانت

ژنوت ييتع  ي برا  حاوين  لوله  از  انعقادماده    ي پ  استخراج    ضد 
DNA   با روشsalting out    درجه    - ٢٠زر  يو به فر )  ١٩شد (انجام
تعيانتقال    گرادسانتي سپس  ژنوتييافت.   سميمورفيپل  پ ين 

rs3745368    فنبا استفاده از  PCR-RFLP   ي مرهايانجام شد. پرا  
از    اندعبارت ه شد که  يشگام تهياز شرکت پ   PCRدر    شدهاستفاده

5′-GGAAGAAGCCATCAATGAGAGG-3′  Forward 

primer:   5و′-CCTGTTGGTTTGGAGCTAGGTC-3′  
Reverse primer: )واکنش  )٢٠  .PCR  نها حجم    ٢٥  μl  يي در 

  Forward  ي مرهايتر از پرا يکرول ي ک ميکس،  ي مسترم  ٥/١٢  μl شامل
  ٥/٩ تر بود)،يکرول يدر م  کوموليپ  ١٠مرها  ي، (غلظت پرا Reverseو 
نانوگرم    ١٠٠تا    ٥٠با غلظت    DNAاز    μl١تر آب مقطر و  يکرول يم

 افت.يکلر انتقال يو به دستگاه ترموسا شد آماده  تر،ي کروليدر م
ون  ين قرار بود: مرحله اول دناتوراسيبه ا   PCRط واکنش  يشرا 

قه، مرحله دوم  يدق   ٥به مدت    گراديسانتدرجه    ٩٥  ي ه در دماياول
  گراديسانتدرجه    ٩٥  ي دماون در  يکل است دناتوراسيس  ٣٥شامل  

درجه    ٥٨  ي در دما  DNAمر به  ي ه، سپس اتصال پرا يثان  ٤٥به مدت  
  گراديسانتدرجه    ٧٢  ي ر در دماي و تکث  هيثان  ٣٥به مدت    گراديسانت

به   گرادي سانتدرجه    ٧٢  ي ر در دماي تکثسپس،  ه.  يثان  ٤٥به مدت  
انجام شد. صحت محصول  يدق   ٥مدت     ژل آگارز  ي بر رو  PCRقه 

انکوباس  PCRشد. محصولات    يبررس  درصد١ از  آنزيپس  با  م  يون 
Alul  ن  ييو تع  ندقرار گرفت   يموردبررس  درصد٢ژل آگارز    ي بر رو

(انجام    هاژنوتيپ  توال)٢٠شدند  جايز  ي.  آنزي ر  برش  م  يگاه 
با    است   Alulمحدودکننده   قطعات  ،  ٢٤٣،١٥٨  ي هاطول و 

 جفت باز حاصل شد.  ۱۴، ٨٥،٧١
5′     A   G ↓ C   T     3′   

3′     T   C ↑ G   A     5′   

از   حاضر  پژوهش    ي برا  ٢٠نسخه    SPSS  افزارنرم در 
با استفاده از آزمون    يکم  ي هاداده استفاده شد.    هاداده  ليوتحله يتجز

ت نرمال بودن  يوضع  ازنظر  Kolmogorov-Smirnovک  يناپارامتر
شرط نرمال بودن،    ي قرار گرفت. در صورت عدم برقرار  يموردبررس

ميمقا  ي برا  بيسه  و  سالم  گروه  دو  ناپارامتري ان  آزمون  از  ک  يمار 
Mann-Whitney    صورتو نرمال  ي برقرار  در  آزمون    شرط    tاز 

  آزمون   از  هاژنوتيپ ن  يرها ب يسه متغ يمقا  ي برا  مستقل استفاده شد.
 

1 Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance 
2 Aspartate aminotransferase 

ارتباط    استفاده   ANOVAو    Kruskal-Wallisک  يناپارامتر شد. 
  با استفاده از آزمون   يسنجتن و    ييايم يوش يب   ي رهاين با متغيست يرز

با    GG,GA,AA  ي هاژنوتيپ انجام شد. ارتباط    رمني اسپ  يهمبستگ
NAFLD  انسول به  مقاومت  آزمون با  نيو  از  ون  يرگرس   استفاده 

نظر    ٠/ ٠٥  ي داريمعنقرار گرفت. سطح    يموردبررس  کيلجست در 
  گرفته شد. 

  
  هاافتهي

آنزينتا اثر  از  بر محصول  يج حاصل  ژن    PCRم محدودکننده 
ن ژل  يآمده است. در ا  ١در شکل   rs3745368 سميمورفيپلحامل 

پ  يژنوت   ٢٤٣،٧١،١٤  bpبا طول باند    ييشامل باندها  GG  پ يژنوت
GA   طولبا    ي با باندها  bp  پ  يو ژنوت  ٨٥،٧١،١٤،  ٢٤٣،١٥٨AA  

  .است  ١٥٨،٨٥،٧١،١٤ bpشامل باندها با طول 
   

  مورفيسمپليقطعه حامل  يمي جه هضم آنزينت ):١(شکل 
rs3745368 پ يژنوتGG  طول با  ي باندها ي داراbp ١٤،٧١،٢٤٣  ،

و   ١٤،٧١،٨٥،١٥٨،٢٤٣ bpطول با  ي شامل باندها GAپ يژنوت
 ٧١ ي است. باندها ١٤،٧١،٨٥،١٥٨ bp ي باندها ي دارا  AAپ يژنوت

  . شوديمده يه ديک ناحيجفت باز در  ٨٥و 
  

با استفاده از    کيو آنتروپومتر  ييايم يوشيب  ي هاش يآزما  يبررس
ماران مبتلا به  ي در دو گروه ب Mann-Whitneyو  مستقلي تآزمون 

،  يه توده بدني، نماين سنيانگ يو سالم نشان داد م  يرالکلي کبدچرب غ
س ويستول يفشارخون  انسول  ک  به  مدل  نيمقاومت  از  استفاده    با 

،  HDL  ييايمي وشي ب  ي سطح پارامترها  و١)  IR-HOMA    هموستاز (
انسولدي ريسيگلي تر رزي،    نوترانسفرازي آمآسپارتات  ن،  يستين، 
)AST (آميآلان  و  ٢ تفاوت    ٣)ALT(  نوترانسفرازي ن  گروه  دو  در 

دار  يرها اختلاف معني ر متغي) اما در ساP>  ٠/ ٠٥داد (نشان    داريمعن
    ).١) (جدول  < P ٠٥/٠نشد (مشاهده 

3 Alanine aminotransferase 
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  م و سال NAFLDن افراد مبتلا به يب يسنجتن و  ييايمي وشي ب ي رهايسه متغيمقا ):١(جدول 

  Pمقدار   ) n= ٨٠(  سالم  ) n=٨٠( ي رالکليکبد چرب غ  ي ر کميمتغ
 >   ٠/ ٠٠١ ٩٣/٣٣± ٣١/٨  ٣١/٤٤± ٦٠/٩  سال)سن (

 >   ٠/ ٠٠١  ٠٥/٢٤± ٤٣/٣  ٧٤/٢٨± ٦٤/٤  )مترمربعلوگرم بر يک( يبدنه توده  ينما

HDL٠/ ٠٠١ ٤٧/ ٥١± ١٣/١١ ١٥/٣٥± ٦٣/١٢ تر)يل ي گرم بر دسيلي(م   < 

LDL٠/ ٧٢٢  ٩٢/ ٥٥± ٤٧/٢٥  ٩٤/ ١٥± ٨٤/٣٠  تر)يل ي گرم بر دسيلي(م  

  ٠/ ٤٢١  ٦٦/١٦٥± ٤٣/٢٧  ١٧٠/ ٣٠± ٢١/٤٣  تر)يل يگرم بر دس ي ليکلسترول (م

 >   ٠/ ٠٠١  ١٠٠/ ١٤± ٧٥/٤٧  ٠١/١٥٢± ٩٨/٦٩ تر)يل يگرم بر دس ي ليد (ميسريگل يتر

  ٠/ ٧١١  ٣١/٩١± ٠٥/٨  ٩٧/٩١± ٨/١٣ تر)يل يگرم بر دسيليقندناشتا (م

  تر)يت بر ليوني يليم(  نيانسول

HOMA-IR  

٢٢/ ٤٥± ٠٠/٣٣  

٠٧/٥± ٣٠/٧  

١٢/ ٧٨± ٩٣/١٣  

٨٦/٢± ٠٩/٣  

٠٠٦/٠  

٠/ ٠٠٥ 

 >   ٠/ ٠٠١  ٥٨/٥± ٩٤/٢  ١٥/ ٥١± ٥٤/١٣  )تريلي ليمنانو گرم بر( ني ستيرز

AST )IU/L(  ٠/ ٠٠١  ٩٦/١٦± ٥٥/٤  ٤٤/٢٦± ٣٤/٨   < 

ALT )IU/L( ٠/ ٠٠١  ٣١/١٨± ٢٩/٨  ٣٥/ ٢٤± ٢٢/١٧   < 

SBP ٠/ ٠٠٨  ٥١/١١± ٤٩/١  ٢٨/١٢± ٨٨/١  وه)يمترج يلي(م 

DBP٠/ ١٥٤  ٩٦/٧± ٣٤/٠  ٠٩/٨± ٦٧/٠ وه)يمترج يلي(م 

  مستقل  tو آزمون  Mann-Whitneyک يآزمون ناپارامتر 
LDL-C : کم يبا چگال ي هان يپوپروتئيل; HDL-C :بالا يبا چگال ي هان يپوپروتئي ل; ASTنوترانسفرازي : آسپارتات آم 

 ALTنوترانسفرازين آم ي: آلان;:SBP  کيستول يفشارخون س;:DBP  ک ياستوليفشارخون د 
 

باپارامترها در گروه سالم   نيستيرز يدر مطالعه حاضر همبستگ
  Kolmogorov-Smirnovک  يشد. آزمون ناپارامتر   يمار بررسيو ب

رز داد  دارا يست ينشان  ن يتوز  ي ن  نرمال  ا يع  به  دل يست،  ل  ين 
در    ييايم يوشي ک و ب يآنتروپومتر  ي رهاين با متغيستيرز  يهمبستگ

سالم ب   گروه  ناپارامتريو  آزمون  از  استفاده  با    Spearman  ک يمار 
دهد  ينشان م  هاافته ي  .آمده است   ٢جدول ج در  يشد که نتا  يبررس

در    ديسريگلي تردر افراد سالم و با    يه توده بدنين با نمايستيکه رز
 ). P> ٠/ ٠٥دارد (مار ارتباط يافراد ب

  
  ماري در افراد سالم و ب ييايم يوش يب ي رهاي ن با متغيستيرز يهمبستگ): ٢(جدول 

  مار) ي (بP-value  مار) ي ب( ي همبستگ  (سالم) P-value  سالم) ( ي همبستگ  ي ر کميمتغ
  ٠/ ٢٩٤  - ٠/ ١٢٩  ٠/ ٨٤٢  ٠٢٦/٠  سال)سن (

  ٠/ ١٨٥  ١٦٣/٠  ٠/ ٠٣٩  ٢٦١/٠ )مترمربعلوگرم بر  يک(  ي بدنه توده  ينما

HDL٦٣٧/٠  ٠/ ٠٥٨  ٠/ ٩٢٠  ٠/ ٠١٣ )تريلي دسگرم بر يلي(م  

LDL)٠/ ٧١٣  - ٠/ ٠٤٥  ٠/ ٠٧٠  ٠/ ٢٣٣  )تريلي دسبر  گرميليم  

  ٠/ ٩٩٢  ٠/ ٠٠١  ٠/ ٠٨٥  ٠/ ٢٢٣  )تريلي دس بر  گرمي ليمکلسترول (

  ٠/ ٠٤٥  - ٠/ ٢٤٣  ٩٦٠/٠  - ٠/ ٠٠٧  )تريلي دسبر   گرمي ليم( ديسريگليتر

  ٠/ ٢٩٠  ٠/ ١٣٠  ٠/ ٧٩٧  ٠/ ٠٣٣  )تريلي دسبر   گرميليمناشتا (قند 

  ٦٠٤/٠  - ٠٦٤/٠  ٠/ ٧٨٢  ٠٣٦/٠  تر)يبر ل  تيونيي ليم(  نيانسول

HOMA-IR ٠/ ٧٥٧  - ٠/ ٠٣٨  ٠/ ٧٤٥  ٠/ ٠٤٢  

AST )L /IU(  ٠/ ١٥٩  - ٠/ ١٧٣  ٨٦٧/٠  ٠/ ٠٢٥  

ALT )L /IU(  ٠/ ٥٨٧  - ٠٦٧/٠  ٠/ ٩٤١  - ٠/ ٠١١  
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  مار) ي (بP-value  مار) ي ب( ي همبستگ  (سالم) P-value  سالم) ( ي همبستگ  ي ر کميمتغ
SBP)٠/ ٨٤٣  - ٠/ ٠٢٥  ٠/ ٥٢١  - ٠/ ٠٩٤ )وهيمترجيليم  

DBP)٧١٦/٠  ٠/ ٠٤٥  ٠/ ٧٢٤  - ٠٥/٠  )وهيمترجيليم  

  Spearmans کيآزمون ناپارامتر
LDL-C : کم يبا چگال ي هان يپوپروتئيل; HDL-C :بالا يبا چگال ي هان يپوپروتئي ل; ASTنوترانسفراز ي: آسپارتات آم 

 ALT: نوترانسفرازين آميآلان;:SBP کيستوليفشارخون س;:DBP ک ياستوليفشارخون د  
  

  ي رهاين با متغيست يدر ژن رز  rs3745367  مورفيسمپلي ارتباط  
پ با استفاده  يژنوتن سه نوع  يدر حامل  ييايم يوشي ک و بيآنتروپومتر

  يبررس  Kruskal-Wallisک  يو آزمون ناپارامتر  ANOVA  از آزمون

) نتا٣جدول  شد  که  ي ).  داد  نشان  شده  ي هاتفاوت ج  در    مشاهده 
ک در  يستولين فشار خون سيانگ يو قند خون ناشتا و م  LDLسطوح  

 ). P≤٠٥/٠ست. (ين داري معن GA, GG, AA ي هاپ يژنوتن يحامل
  

  rs3745367 سميمورفيپل ي هاپ يژنوتدر  يسنجتن و  ييايم يوش يب ي رهاي سه متغيمقا ): ٣(جدول 
 GA AA  GG P-value  ي ر کميمتغ

  ٠/ ٨٢٩  ٤٠/٣٩± ٩٦/٩  ٦٩/٣٨± ٢٠/١٢  ٣٨/ ١٤± ٥١/١٠  سال)سن (
 ٠/ ٩٩٣  ٤٧/٢٦± ١٥/٥  ٦٠/٢٦± ٣٣/٥  ٤٧/٢٦± ٥٦/٤  )مترمربعلوگرم بر يک( يبدنه توده  ينما

HDL٩٦١/٠  ٤١/ ٠٠± ٠٧/١٢  ٩١/٤٠± ٤٦/١٥  ٤٠/ ٢٨± ٠٨/١٤ تر)يل ي گرم بر دسيلي(م  
LDL٠/ ٠٧٠  ٩٥/ ٢٨± ٨٨/٢٩ ٧٧/ ١٣± ٨٨/٣١  ٩٤/ ٠٧± ٣٥/٢٤  تر)يل ي گرم بر دسيلي(م 

  ٢٦٣/٠  ١٦٤/ ٣١± ٥٤/٣٣  ٨٦/١٥٨± ٠٩/٣٣  ١٧٣/ ٧٨± ٥٥/٤٥  تر)يل يگرم بر دس ي ليمکلسترول (
  ٠/ ٣٧٩  ٤٣/١٣٠± ٧٠/٦١  ٣٠/١٠٨± ٠٧/٤٦  ١٢٦/ ٨٥± ٣٤/٧١ تر)يل ي گرم بر دسي ليم( ديسريگليتر

  ٠/ ٠٨٩  ٢٦/٩٠± ٨٤/٩  ٧٨/٨٨± ٦٩/١٦  ٩٤/ ٥٨± ٩٢/١٠ تر)يل يگرم بر دسيليمقندناشتا (
  ٠/ ٧٤٨  ٤٩/١٨± ٦٨/٢٨  ١٨/ ٤٢± ٧٩/٢٤  ٦٠/١٨± ٨٤/٢٧  تر)يت بر ليوني يليم(  نيانسول

HOMA-IR ٠/ ٧٠١  ٠٦/٤± ٠٣/٤  ١٢/٤± ٥٩/٥  ٤٢/٤± ٨١/٦  
  ٠/ ١٧٩  ٩٩/٧± ٨٨/٣  ٣/١٢± ٨٨/١٦  ٥٩/١٢± ٦٥/١١  )تريلي ليمنانو گرم بر( ني ستيرز

AST )L /IU( ٦١٤/٠  ٠٨/٢١± ٧٦/٧  ٢٤/ ٧٠± ٣٩/١١  ٥٣/٢١± ٥٠/٧  
ALT )L /IU( ٠/ ٩٣٨  ٥٨/٢٦± ٣٧/١٦  ٦٨/٢٦± ١٢/١٥ ٤٩/٢٦± ٦١/١٤  
SBP٠٧٦/٠  ١٧/١٢± ١٦/١  ٣٤/١٢± ٠٥/٢ ٥٠/١١± ٩٧/١ وه)يمترج يلي(م 

DBP٦٧٧/٠  ٠٥/٨± ٤٤/٠  ٠٤/٨± ٦٣/٠  ٠٢/٨± ٢٧/٠ وه)يمترج يلي(م 

  Kruskal-Wallisک  يو آزمون ناپارامتر ANOVA آزمون
LDL-C : کم يبا چگال ي هان يپوپروتئيل; HDL-C :بالا يبا چگال ي هان يپوپروتئي ل; ASTنوترانسفرازي : آسپارتات آم 

 ALT: نوترانسفرازين آم يآلان;:SBP  کيستول يفشارخون س;:DBP  ک ياستوليفشارخون د  
  

کبد   ي ماري ب با پ يدر هر ژنوت   rs3745367 سم يمورفي پلارتباط 
قرار    يابيک مورد ارزيون لجست يا استفاده از رگرس ب  يرالکليچرب غ 

کبد چرب    ي ماري ر مستقل و بي متغ  عنوانبهپ  ين ژنوتايگرفت بنابرا 
ج در جدول  ي که نتار وابسته وارد مدل شدند ي متغ عنوانبه يرالکليغ
سن، جنس و   ي رهاي ارتباط متغن يا  يبررس ي البته برا آمده است.  ٤

نسبت شانس    صورت بهج  يل شد و نتايدر مدل تعد  ي ه توده بدنينما
اطم فاصله  همچن  ٩٥نان  ي و  شد.  گزارش  ارتباط  ن  يدرصد 

انسول  باپ  يدر هر ژنوت   rs3745367  سميمورفيپل ن با  يمقاومت به 

رگرس از  لجست ي استفاده  ارزيون  مورد  بنابرا   يابيک  گرفت  ن  يقرار 
ر  يمتغ عنوانبه  نيمقاومت به انسولر مستقل و يمتغ  عنوانبه پ يژنوت

وارد مدل شدند  نتا  وابسته  است.  ٥ج در جدول  ي که  ا   آمده  ن  يدر 
درصد   ٩٥نان ينسبت شانس و فاصله اطم  صورت به ج يز نتاي جدول ن

 rs3745367  مورفيسمپلي  ي هاژنوتيپ   يع فراواني توزگزارش شد.  

افراد سالم و بد   ي ماري در بروز ب  مورفيسمپلين  يا   مار نشان دادير 
 GA ي هاژنوتيپ  ندارد. درصد ي داري معننقش  يرالکلي کبد چرب غ

 Logisticاست اما آزمون  سالم افراد از شتريمار بي در افراد ب AA و
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regression   ا داد  اختلاف  ينشان  (ست ين  داري معنن  ن  يهمچن، 
انجام شد اما تفاوت    يه توده بدنيل سن، جنس و نمايبا تعد  يبررس
 وجود ي برا  بخت  نسبت  مقدار ).P≤٠٥/٠(  )مشاهده نشد  داريمعن

کبد  بروز شانس  يعني است  ١.٨٧ يدر افراد موردبررس  AAپ يژنوت
 که است  ي افراد برابر ١.٨٧دارند   AA  پ يژنوت که ي افراد در چرب

جدول   نيست. همچن ين  داري معنن اختلاف  يندارند اما ا  را  پ يژنوت نيا 

 افراد از شتريب  GG  پ يژنوت  با  سالم افراد درصد که دهدي م نشان ٤

 مقدار  .ست ين  داريمعناست اما اختلاف    NADLDمبتلا به   ماريب

 شانس   ديگر عبارتبه است،   ٠.٦٨ پ يژنوت نيا  وجود ي برا  بخت  نسبت 

 از کمتر درصد٣٢ دارند  GG  پ يکه ژنوت ي افراد در  بروز کبد چرب

  ندارند. را  پ يژنوت نيا  که است  ي افراد

  
  يرالکلي غافراد سالم و مبتلا به کبدچرب  ها درپ يژنوتا يوني ل رگرسيتحل): ٤(جدول 

 P-value OR (95%CI) سالم   ماريب  طبقه پيژنوتا

Unadjusted         
  GG  )٦٨/٠)١/٠-٣٤/٣٤(  ٢٦٧/٠ )٥٦/ ٥( ٣٩ ٣٠)٩/٤٦  
  AA  ٨٧/١)٤/٠- ٦٧/٧٥(  ٠/ ١٨٢ ٩)١٣(  )٢١/ ٩( ١٤  
  GA  )٠٤/١)٢/٠-١٧/٥٠(  ٠/ ٩١٩ ٢١)٤/٣٠(  ٢٠)٢/٣١  

Adjusted           
  GG )٤٤/٠)١/٠- ١٦/١٧(  ٠/ ٠٩٧ )٥٦/ ٥( ٣٩ ٣٠)٩/٤٦  
  AA  ٨٩/٢)١٠/٠-٣٠/٨١(  ٠/ ١٠١ (١٣) ٩ )٢١/ ٩( ١٤  
  GA )٢٦/١)٣/٠- ٤٧/٤٦(  ٠/ ٩١٩ ٢١)٤/٣( ٢٠)٢/٣١  

  ي ه توده بدن ي سن، جنس و نما يل شده برايتعد
 Logistic regression  آزمون  

  
  
  

در دو    rs3745367  مورفيسمپلي  ي هاژنوتيپ   يونيل رگرسيتحل
انسول به  حساس  انسوليگروه  به  مقاوم  و  تفاوت  ين  داد  نشان  ن 

فراوان  دارمعني ندارد  هاژنوتيپ   يدر  دو گروه وجود  نت  ،در  جه  يدر 
انسول  ي ارتباط  rs3745367  مورفيسمپلي به  مقاومت  ندارد  ن  يبا 

 ). ٥جدول (
  

 ن ين و مقاوم به انسوليافراد حساس به انسول ها درپ يژنوت  يوني ل رگرسيتحل): ٥(جدول 

  ن ي مقاوم به انسول پيژنوت
HOMA≥2.6  

  ن يحساس به انسول 
HOMA<2.6  

P-value OR (95%CI)  

GG  )٤٢/١)٧١/٠- ٨٢/٢( ٠/ ٣١٧ ٣٥)٩/٤٧( ٣٤)٧/٥٦ 

AA  )٤٧/٠)١٨/٠- ٢٣/١(  ١٢٥/٠(  ١٦)٩/٢١( ٧)٧/١١  
GA  )٠٧/١)٥١/٠- ٢٥/٢(  ٠/ ٨٤٩  ٢١)١/٣١(  ١٩)٧/٣١  

  
 گيري نتيجهبحث و 

ماران  ي ن در بيستين رزيپروتئ   يدر پژوهش حاضر سطوح سرم
بالاتر از افراد سالم بود. مقدار مقاومت    ي رالکليمبتلا به کبد چرب غ 

ف  ي) تعرHOMA-IRن (ين که با شاخص مقاومت به انسوليبه انسول
بشوديم افراد  در  بي ،  همچن يمار  بود،.  تفاوت  يشتر  در    داريمعنن 

متغ تريانسول  يي ايمي وشي ب  ي رهاي سطح  ،  HDLد،  ير يس يگل  ي ن، 

در    يستولي، فشارخون سيه توده بدنين نمايانگيکبد و م  ي هام يآنز
و  Shen ◌ٔ مطالعهو سالم مشاهده شد.  NAFLDدو گروه مبتلا به 

مار  يب  ٢٨،  NASHمار مبتلا به  ي ب  ٣٠ ي روبر    ٢٠١٤همکاران سال  
  فرد سالم (کنترل) انجام شد،  ٤٣مبتلا به کبد چرب (استئاتوز) و  

ا  رزيدر  مطالعه سطح  در  يستين  بيب  ي هاگروه ن  گروه  يمار  از  شتر 
نتا مشابه  که  بود؛  پيکنترل  مطالعه  است  يج  رو  افزا )٢١(ش  ش  ي. 

گزارش شده است    ٢٠١٢سال    Tiwariتوسط    ين در چاقيست يرز
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ما   ي هاافته ي  مشابه  ٢٠١٣سال    و همکاران   Boyrozن  يهمچن  )،٢٢(
در کودکان چاق نقش    NAFLDن در پاتوژنز  يستينشان دادند رز

نشانگرها است  ممکن  و  سندرم    ينيبش يپ  ي برا   يمناسب  ي داشته 
  .)٢٣باشد ( NAFLDک و يمتابول

ارتباط رز افراد سالم و  ين با متغ يستيدر مطالعه حاضر  رها در 
مار  يدر افراد ب د يريسيگلي ترج نشان داد سطح ي شد نتا يمار بررسيب

نما بدنيو  توده  رز  يه  با  افراد سالم  و سايستيدر  دارد  ارتباط  ر  ين 
نشان نداد. با توجه به ارتباط کبد چرب با    دارمعنيرها ارتباط  يمتغ

تريم طرفي سريگل  ي زان  از  و  رز  يد  چرب  يست يارتباط  کبد  با  ن 
رز  توانيم ارتباط  تريستيبه  و  پيسر يگل  ي ن  مطالعه    يد  در  برد، 

Shen  ن  يستيج ما رز يانجام شد مشابه نتا  ٢٠١٤که سال    و همکاران
  مطالعه.  )٢١(داشت    ديسريگلي تربا    ي داري معن  يهمبستگ

Owecki   و چاق    يابتيماران دي ب  ي بر رو ٢٠١٠سال    و همکارانش
ت  يدر جمع   .)٢٤(ارتباط دارد  LDLو  HDLن با يستينشان داد رز

-  HDL  يبا غلظت سرم  يتوجهقابل   طوربه ن  يستيژاپن سطح رز
انسول ديسريگلي ترلسترول،  ک اما در    )١٧بود (مرتبط    BMIن و  ي، 

ارتباط مشاهده نشد. با    LDL و  HDLن،  يست ين رزيب  يمطالعه ما 
ن و  يستيرز  ي قات انجام شده بر رويج متناقض از تحق يتوجه به نتا

ن در حد حدس  يستي، هنوز نقش رز NAFLDنقش آن در پاتوژنز  
  شتر است.يازمند مطالعات بيمانده و ن يو گمان باق

خصوص     مورفيسمپلي  AAو    GG  ،GA  ي هاژنوتيپ در 
rs3745367  ها ژنوتيپ ن  يب   يش رو، ارتباطيج مطالعه پيبر اساس نتا 

از   ي برخافت نشد. اما در يک يو آنتروپومتر ييايم يوشي ب ي رهاي و متغ
و    rs3745367  سميمورفي پلن  يب  ي داريمعنارتباط    يمطالعات قبل

رز ا ي  )١٧،٢٥،٢٦(ن  يستيسطح  نتايافت شدکه علت  متفاوت  ين  ج 
  باشد.  يمورد بررس ي هانمونه ممکن است حجم 

در گروه سالم و    هاژنوتيپ   يفراوان  يدر پژوهش حاضر با بررس
ن  يب  داري معنون، ارتباط  ي ز رگرسي مبتلا به کبد چرب با استفاده ازآنال

افراد    يافت نشد اما فراوانيو کبد چرب    rs3745367  سميمورفيپل
در افراد    AAو    GA  يشتر و فراوانيدر گروه سالم ب  GG  پ يژنوتبا  

غ کبد چرب  به  ژنوتيب  يرالکلي مبتلا  و  تقر   AAپ  يشتربود    ب يبه 
ن  يبرخورداربود؛ همچن  NAFLDبروز  شتر  يبرابر از احتمال ب   ١.٨٧
زان کمتر در  ي شتر بود و به ميدر افراد سالم ب  GGپ  يژنوت  يفراوان

حد   ازنظرن موارد يماران مبتلا به کبد چرب مشاهده شد؛ گرچه ا يب
و همکارانش سال  Zhang ◌ٔ مطالعهست. يمعنادار ن ي نان آماري اطم

  ◌ٔ جامعهرفت؛ که متشکل از  يصورت پذ   يني ماران چي ب  ي بر رو  ٢٠١٣
نفر با کبدچرب    ٣٩٥(  ٢ابت نوع  يمار مبتلا به دينفر ب  ٧٣٨  ي آمار

  ، فرد سالم بود  ٢٧٩) و  يرالکلي نفر بدون کبدچرب غ  ٣٤٣و    يرالکليغ
  rs3745367  سميمورفي پل  AAو    GA  ،GG  ي هاژنوتيپ   يفراوان

قرار گرفت که    يمار مورد بررسي سالم و ب  ي هاگروه ن در  يستيرز ژن

ماران مبتلا به  يدر ب   rs3745367 سميمورفي پل AAپ يژنوت يفراوان
T2DM    وNAFLD  داشت   ي دارينسبت به گروه شاهد تفاوت معن

)٠٥/٠<P پ ين مطالعه ژنوتي). در اAA  ي برابر ١/ ٨ش يموجب افزا  
جه  ي(مشابه نت  ٢ابت نوع  يماران مبتلا به دي در ب  NAFLD  ابتلا به

ک عامل  ي  AAپ  ين مطالعه نشان داد ژنوتي). ا P>٠٥/٠ما)، شد (
ابت نوع دوم است  يماران مبتلا به ديدر ب   NAFLDجاد  يا   ي خطر برا 

  توانديم  ي زان معناداري ، تفاوت در مهاافته ي، با وجود شباهت در  )١٦(
قات در سال  يل به حجم کم داوطلبان در مطالعه ما باشد. تحقيبه دل

، در  rs3745367  سميمورفيپل  ي بر رو  ي اندونز  ت يدر جمع  ٢٠١٩
 GA  ي هاژنوتيپ   يج ما فراواني نتا  مشابهماران چاق انجام شد که  يب

شتر گزارش شد و  يب GGپ يسه با ژنوت يمار در مقايدر افراد ب   AAو 
کنترل  GG  يفراوان گروه  بود  يب  در  همچن )٢٧(شتر  سال  ي.  در  ن 

جمع  ٢٠٢١ فراوانيدر  اردن    مورفيسمپلي   AAپ  يژنوت  يت 
rs3745367   شتر گزارش  يسه با گروه شاهد ب يدر مقا  ي ابتيافراد د  در

در   يرالکلي در افراد مبتلا به کبد چرب غ ي گري. پژوهش د)٢٨(شد 
جمع  ٢٠٢٢سال   ا يدر  ارتباطيت  که  شد  انجام  ا يب  يران  ن  ين 

چرب   rs3745367  سميمورفيپل کبد  (افت  ي  يرالکلي غ  و  .  )٤نشد 
  ت شمال هند يابت در جمعيبا د  rs3745367  سميمورفيپل ارتباط
ج نشان داد که مقاومت به  يقرار گرفت و نتا  يمورد بررس ٢٠٢٠سال  
شيانسول بالاتري ن  ژنوت  ي وع  و    AAو    GA  ي هاپ يدر  دارد 

پل  ي ريگجه ينت که  ژن    rs3745367سم  يمورفي شد  با    RETNدر 
، اما  )٢٩(ت شمال هند مرتبط است يدر جمع  T2DMخطر ابتلا به  

شاخص   ما  مطالعه  ب   HOMAدر  با    يرالکلي غ کبد چرب    ي ماريو 
مطالعه   rs3745367  سميمورفيپل در  اگرچه  نداد،  نشان  ارتباط 

ماران  ي در ب  AA  يفراواندر افراد سالم و    GGپ  يژنوت  يحاضر فراوان
  سميمورفيپلن  يب  ي داري معنشتر بوداما ارتباط  يب  NAFLDمبتلا به  

rs3745367  غ کبدچرب  همچني  يرالکلي با  نشد.  ارتباطيافت    ين 
ا يب انسول  سميمورفيپلن  ين  به  مقاومت  از يبا  نشد.  مشاهده  ن 

حاضر  ي هات يمحدود کم  مطالعه  کم    هانمونهتعداد  تعداد  جمله 
کبد چرب با استفاده از   ص يکبد و تشخ يوپسي، عدم انجام ب هانمونه 

مار  يدو گروه سالم و ب  ي هانمونه ، همسان نبودن  يسونوگراف  ي هاافتهي
بدن  ازنظر توده  شاخص  و  جنس  و  پبود  يسن    شودي مشنهاد  ي. 

حجم بزرگتر    ران و دريت ا يگر جمعيد  ي ت هايقومدر  يمطالعات بعد
ن  يستي، سطح رز دهدي مپژوهش حاضر نشان    ي هاافته ي  انجام شود.

  رسديمشتر است و به نظر  يب  يرالکلي غدر افراد مبتلا به کبد چرب  
ن حوزه و  يدر ا   يحال خلاء مطالعاتن  يبا ا   ارتباط دارد   با کبد چرب

ب يستيرز  نگ يگنال ي س  خصوصاً بر  آن  اثرات  و    NAFLD  ي مارين 
دارد نتاي تائ.  وجود  در  ي د  حاضر  حجم  يد  ي هات يجمعج  در  و  گر 

کبد چرب   ي ماريب  ي مارکر برا  عنوانبه ن را يست يرز تواندي م تربزرگ 
افراد    يه توده بدنين با نمايست يسطح رز کند،    يمعرف  يرالکليغ در 
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با   و  ب  ديسريگلي ترسالم  کبد چرب  ي در  به  مبتلا    يرالکلي غماران 
ن با کبد چرب  يستيژن رز  در  rs3745367  سم يمورفيپلارتباط دارد.  

  ن ارتباط ندارد. يو مقاومت به انسول يرالکليغ
  

  يتشکر و قدردان
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Abstract 
Background & Aims: Resistin is an adipokine that is secreted from adipose tissue, causing insulin 
resistance and fatty liver disease. This study aimed to determine the association of resistin gene 
rs3745368 single nucleotide polymorphisms (G>A+299) with serum resistin level, insulin resistance 
index, and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). 
Materials & Methods: This descriptive study was conducted on 160 people (80 healthy participants and 
80 patients with NAFLD) who referred to Bo Ali and Amirul Mominin Hospitals in Tehran in 2022. 
Polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) method was used to 
determine genotype of resistin gene polymorphism rs1862513. Serum resistin and insulin levels were 
measured using ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) method, and other parameters were 
measured by standard methods. Data were analyzed by SPSS statistical software (version20) using 
independent t test, Mann-Whitney U test, Kruskal-Wallis, ANOVA Spearman’s Correlation Test, and 
logistic regression test. 
Results: In the present study, significant differences were observed among two groups according to the 
meanlevels of HDL, triglycerides, insulin, resistin, liver enzymes and variables of age, body mass index, 
systolic blood pressure and HOMA (Homeostatic model assessment) (P<0.05). Significant correlations 
were observed between resistin levels with body mass index in healthy group and with triglyceride in 
patients with NAFLD (P<0.05). In the present study, RENT (Resistin) gene polymorphism rs3745368 
had no significant relationship with biochemical and anthropometric variables, resistin level, insulin 
resistance, and non-alcoholic fatty liver (Ps>0.05). 
Conclusion: It appears resistin levels are statistically associated with NAFLD, but RENT rs3745368 
polymorphism is not statistically associated with resistin level, NAFLD, and insulin resistance. 
Keywords: Adipokine, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, Polymorphism, Resistin 
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