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 دهيچک

 .دهديمر قرا ريتأثت جهان را تحت يجمع چهارمکيکه است  يکبد يماريب نيترعيشا) NAFLD( يرالکليغچرب  حاضر کبد در حال :هدف و نهيزمشيپ
NAFLD مورفيسمپليارتباط  يبررس ن مطالعهي. هدف از ااستهمراه  يعروق يقلب يهايماريبو  يبالا، چاق فشارخون ،۲ابت نوع يک مانند ديبا اختلالات متابول 

rs17817449  ژنFTO مبتلا به در افراد يو چاقن يبا مقاومت به انسول NAFLD است.  
ت ين با کيد. غلظت انسولشاهد انجام ش عنوانبه کنندهشرکت ۸۰و  يرالکليغ کبد چربمار مبتلا به يب ۸۰ يبر رو يشاهد-ن مطالعه مورديا :کار روشمواد و 
ELISA طول قطعه محدود  يلچندشک -مرازيپل يارهيزنجواکنش  پ با روشين ژنوتيين شدند. تعيياستاندارد تع يهاروشبا  رهايمتغر يشد و سا يريگاندازه

)PCR-RFLPافزار نرمبا استفاده از  هاداده .) انجام شدSPSS  شد ليوتحلهيتجز ۰۵/۰کمتر از  يداريمعندر سطح  ۲۰نسخه.  
ن يب يارتباط .)P>۰۵/۰(داشتند  يداريمعنتفاوت  NAFLDن گروه سالم و يو کلسترول ب قند خون ناشتا، LDL جزبهرها يمتغ يتمام نشان داد جي: نتاهاافتهي

 نيمقاوم به انسولروه ن در گيافراد چاق و نرمال و همچن در rs1781744  پيژنوتا يو فراوان افت نشدي HOMAو  يشاخص توده بدن با rs17817449 مورفيسمپلي
  .)<۰۵/۰P(شت ندا داريمعنن تفاوت يو حساس به انسول

و مقاومت  يبا چاق FTOژن  rs17817449 مورفيسمپلين ارتباط دارد. يو مقاومت به انسول يبا شاخص توده بدن يرالکليکبد چرب غ يماري: بيريگجهينتبحث و 
  ن ارتباط ندارد.يبه انسول

  rs17817449  مورفيسمپلي ،ي، چاقيرالکليغ کبد چرب ن،يمقاومت به انسول، يو چاق يژن مرتبط به توده چرب ها:دواژهيکل
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  مقدمه

 Non Alcoholic Fatty Liver( يرالکليغکبد چرب  يماريب

Disease( )NAFLD(  يهاسلولدر  يچرب ازحدشيببا رسوب 
ن و استعداد ي) که با مقاومت به انسول۱شود (يم ييشناسا يکبد
منجر به  تنهانه يرالکليکبد چرب غ يماريارتباط دارد. ب يکيژنت
ر يشرفت سايبلکه بر پ شوديمروز و سرطان هپاتوسلولار يس
و تصلب  ۲ابت نوع يبوده و در پاتوژنز د مؤثر يمزمن کبد يهايماريب

 يت عموميدر جمع کبد چربوع ي). ش۲دارد (ن نقش ييشرا
بالا  در سن ) و۳است ( درصد۳۰تا  درصد۲۰حدود  يغرب يکشورها

کبد  يمارير بيسال اخ ۲۰). بر اساس گزارشات ۴است ( ترعيشا
                                                             

  ران ي، اسلامشهر، اي، دانشکده علوم، ،واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلاميست شناسيگروه ز ،يست شناسيارشد ز يکارشناس ١

 مسئول) سندهي(نو راني، اسلامشهر، ايدانشگاه آزاد اسلام، دانشکده علوم، واحد اسلامشهر يست شناسيگروه ز، يميوشيار بياستاد ٢
 راني، اسلامشهر، اي، دانشکده علوم، واحد اسلامشهر دانشگاه آزاد اسلاميست شناسيگروه ز، يار جانورشناسياستاد ٣

 مربوط به کبد بوده که به علت ريوممرگ يعلت اصل يرالکليغچرب 
وع آن يش يکيزيف يهاتيفعالو کاهش  ير سبک زندگيي، تغيچاق

، سندرم فشارخون، يابت، چاقيش است و با ديروز به روز در حال افزا
). مطالعات ۵در ارتباط است ( يو عروق يقلب يهايماريبک و يمتابول

افراد چاق دچار استئاتوز کبد  درصد۷۵، حدود دهديمنشان 
ار يسک ابتلا به کبد چرب در افراد چاق بسين ري. بنابراشونديم

 يقلب يهايماريبشتر در معرض يب NAFLDماران يب .)۶بالاست (
برد يمخطر مرگ را بالا  يمارين بيا هرحالبهقرار دارند،  يو عروق

به اما  ناشناخته است، ياديتا حد ز يرالکليغ). پاتوژنز کبد چرب ۶(
و و يداتين، استرس اکسي) مقاومت به انسول۵( يچاق رسديم نظر

  با   (FTO) يو چاق يژن مرتبط به توده چرب مورفيسمپلين يارتباط ب
 يرالکليغماران مبتلا به کبد چرب يدر ب ين و چاقيمقاومت به انسول
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دارد  يرالکليغشرفت کبد چرب يدر توسعه و پ يالتهاب، نقش مهم
ش يبه علت افزا يشرق يدر کشورها يوع چاقيبا توجه به ش ).۷(
به سبک جوامع  يپرکالر ييغذا يهاميرژبه  آوردن يو رو يتحرکيب

 ياز چاق يش عوارض سو ناشي، امروزه در کشورمان شاهد افزايغرب
 ي، پرفشاريو عروق يخون، عوارض قلب يزان چربيش ميمانند افزا

 ).۸( ميهستکبد  يهايماريبخون و بالاخره 
ر سبک يير به علت تغياخ يهادههمطالعات نشان داده است در 

 نيترمهماز  يکي NAFLDمانند  ريواگ ريغ يهايماريب، يزندگ
ابت، توده ين، دي). مقاومت به انسول٩است ( يمزمن کبد يهايماريب

ک از عوامل يو سندرم متابول يچاق، يدميس لپي، ديياحشا يچرب
ن فاکتور خطر ي). چند١٠هستند ( NAFLD جاديدر امهم خطر 

د يجد يشده است، اما کشف مارکرها ييقبلاً شناسا NAFLD يبرا
 شود يم يمارين بيافراد مستعد ابتلا به ا يي، باعث شناسايکيژنت

افراد  يو مداخلات مناسب برا يدر غربالگرج ممکن است ين نتايکه ا
کبد  يماريکمک کرده و فشار ب NAFLDدر معرض خطر ابتلا به 

ک ژن ي FTO). ٥دهد (و جامعه کاهش  بر افرادرا  يرالکليچرب غ
 ياگزون است که در انسان بر رو ٩و  ٤٠٠٠ Kbp ش ازيبا طول ب

ه ک انددادهمطالعات نشـان  .قرار گرفته است q12.2، ١٦کروموزوم 
ر ينظ يچاق يهـاـپيـا فنوتي يژن با چـاق نيا مورفيسمپلين يچند

BMI  مورفيسمپلين مطالعه ارتباط ي). در ا١١اسـت (بالا مـرتبط 
rs17817449  ژنFTO در افراد  ين و چاقيبا مقاومت به انسول

  .شد يبررس NAFLDمبتلا به 
  

  مواد و روش کار
از  يموردبررست يحاضر، جمع يشاهد-مورددر مطالعه 

 نيرالمؤمنياممارستان يو ب يمارستان بوعليبه ب کنندگانمراجعه
 ان شد و بعديداوطلبان ب يق براياهداف تحقتهران بودند ابتدا 

 عنوانبهنفر  ٨٠، يماران با سونوگرافيب يرالکليغص کبد چرب يتشخ
اساس مقالات و با ر بسالم انتخاب شدند.  عنوانبهنفر  ٨٠مار و يب

درصد و  ۸۰، توان ۰۵/۰آلفا  يخطا، استفاده از فرمول حجم نمونه
ت يبعد رضان شد. ييهر گروه تع يافراد برا تعداد، ۲/۰بتا  يخطا

و  ييم غذاي، رژيدر مورد اطلاعات شخص ياپرسشنامه آگاهانه
هر فرد  يوزن، برا سپس قد، ،شدگر توسط هر فرد پر ياطلاعات د

سکا ساخت  ياعقربه يشد. وزن افراد با استفاده از ترازو يريگاندازه
شد. قد افراد با  يريگاندازهلوگرم يک ١/٠کشور آلمان و با دقت 

 متريسانت ٥/٠سکا، بدون کفش و با دقت  يوارياستفاده از قد سنج د
بر لوگرم) به قد يم وزن (کيق تقسياز طر BMI شد. يريگاندازه
د. يستاده بدون کفش) محاسبه گردي(در حالت ا مترمربع اساس

د يبا تائ يرالکليغ کبد چرب يمارين مطالعه ابتلا به بيار ورود به ايمع
ماران مبتلا يتوسط ب يکيمتابول يو عدم استفاده از دارو يسونوگراف

، يحاملگق يار خروج از تحقيبود. مع يرالکليغ کبد چرب يماريبه ب
اد به مواد ي، اعتيرالکليغ کبد چربدرمان  ياستفاده از دارو برا

-١٢بود. افراد بعد از  يکبد يهايماريبر يسا مخدر، الکل و ابتلا به
 تريليليم ١٠ هاآنشگاه مراجعه کرده و از يبه آزما ييساعت ناشتا ١٤

از نمونه مذکور در  تريليليم ٥سپس  گرفته شد. يدينمونه خون ور
 ماندهي) و باقتريليليمدر  گرميليم ٣ يحاو( ضد انعقاد يلوله حاو

جدا کردن سرم از  بعد ازخته شد. يآن را در لوله فاقد ضد انعقاد ر
سنجش  يبرا يميوشيفاقد ضد انعقاد سرم به بخش ب يهالوله

ک يبونوکلئير يکساد دياس .ديمنتقل گرد ييايميوشيب يپارامترها
)DNA استخراج شد. غلظت گلوکز  ييزدانمک) با استفاده از روش

زان کلسترول تام به روش ين شد. مييداز تعيبه روش گلوکز اکس
 يترسطحداز و يدروژن پراکسيک توسط هيماتيآنز يرنگ سنج

سرول يتوسط گل يميانز يروش رنگ سنج به (TG) ديريسيگل
ول كلستر .شد يريگاندازهپارس آزمون  يهاتيکداز با يفسفات اکس

دوالد يق فرمول فرياز طر) LDL-Cن (ييپا چگالي با تئينوليپوپر
 نيدر ا.5TG/ –HDL  –CHOL = LDL (mg/dl) ،ديمحاسبه گرد

 Enzymatic-liked)زا ين به روش الايغلظت انسول مطالعه

Immonosorbent Assay) ELISA تيو با استفاده از ک ELISA 

 يارهيزنجن شد. انجام واکنش ييسوئد تع Mercodia يکمپان
توسط دستگاه  )polymerase chain reaction ( مرازيپل

انجام شد که شامل  و طبق پروتکل BIORADکلر مارک يترموسا
در  FTOژن  يجفت باز ١٩٣قطعه  يالگو برا DNA هيواسرشت اول

انجام شد که  چرخه اول يقه در طيدق ٥درجه به مدت  ٩٥ يدما
چرخه دوم  يآن دو رشته مکمل از هم جدا شدند. سپس ط يدر ط
بار تکرار شد. هر چرخه شامل سه مرحله بود، در مرحله اول  ٣٥که 

DNA کامل واسرشت شد. در مرحله دوم  طوربهه يثان يبه مدت س
ه يثان ٣٠ يط DNAمر به ياتصال پرا گراديسانتدرجه  ٥٨ يدر دما

 يکه در دما است مرازيپل DNAرتوسط يانجام شد. مرحله سوم تکث
ه انجام شد. مرحله بسط يثان ٣٠مدت و در  گراديسانتدرجه  ٧٢
 يبرا قه انجام شد. سپسيدق ١٠درجه و به مدت  ٧٢ يدر دما يينها
برده شد و در  درصد١ژل آگارز  يرو PCRر محصول يد تکثيتائ
 RFLP )Restriction fragment length کيتکنت از ينها

polymorphismمورفيسمپليص يتشخ ) جهت rs17817449  در
 ميآنز، از يمياستفاده شد به منظور انجام هضم آنز FTOژن 

Cail(AlwNI) در  يمياستفاده شد هضم آنزساخت شرکت فرمنتاز
ت يساعت اانجام شد. در نها ١٦و به مدت  گراديسانتدرجه  ٣٧ يدما

جاد شده يبرده شد تا بر طبق قطعات ا درصد٢ژل  يمحصول بر رو
ص داده شود. مطالعه حاضر از يمورد نظر تشخ مورفيسمپليپ يژنوت
 قرار دييتأمورد  يدانشگاه علوم پزشک يته اخلاق پزشکيکم يسو

د يته اخلاق دانشگاه ازاد واحد پرند اخذ گرديگرفت و کد اخلاق از کم



 و همکاران محبوبه معيري  (با مقاومت به انسولين و چاقي در بيماران مبتلا به کبد چرب غيرالکلي FTOمورفيسم ژن مرتبط به توده چربي و چاقي) ارتباط بين پلي
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د. يثبت گرد IR.IAU.PIAU.REC.1401.002 ييو با کد شناسا
ق با استفاده يات تحقيفرض يو بررس يآمار يهاداده ليوتحلهيتجز

با استفاده  يانجام شد، عوامل کم ٢٠نسخه  SPSS يافزار آماراز نرم
ت نرمال بودن مورد يرنوف از نظر وضعياز آزمون کلموگروف اسم

 يشرط نرمال بودن، برا يقرار گرفت. در صورت عدم برقرار يبررس
استفاده شد  يتنيوان دو گروه مورد و شاهد از آزمون منيسه ميمقا

 يفيمستقل استفاده شد. عوامل ک ين صورت از آزمون تير ايو در غ

  قرار گرفت. يشر مورد بررسيا فيدو  يبا استفاده از آزمون کا

  هاافتهي
 ييايميوشيب يرهايسه متغيج پژوهش حاضر نشان داد مقاينتا

به استثنا  يرالکليغدر افراد سالم و افراد مبتلا به کبد چرب 
رها تفاوت ير متغي، کلسترول و قندناشتا در ساLDL يرهايمتغ
  ).۱است (جدول  داريمعن

  
 چربکبد  يماريا عدم وجود بيک وجود يبه تفک يمورد بررس يع فراوانيتوز :)١(جدول 

  
 FTOدر ژن  rs17817449 مورفيسمپلي يهاپيژنوت يفراوان

آمده  ٢ن در جدول ين و مقاوم به انسوليافراد حساس به انسول يبرا
 مورفيسمپلي يها پيژنوتاکه  دهديمج نشان ياست. نتا

rs17817449  در ژنFTO ن ارتباط ندارد.يبا مقاومت به انسول  
  

  HOMA يبندها در گروهپيژنوتا يع فراواني: توز٢جدول 
  HOMA≥2.6  HOMA<2.6  P-value  پيژنوتا

    ٤٥٣/٠  
  GG )١١) ٣/١٣(  ٩) ٦/١٣    
  TT )٢٥) ١/٣٠(  ٢٦) ٤/٣٩    
  GT  )٤٧) ٦/٥٦(  ٣١) ٤٧    

  
اضافه  يدر دو گروه افراد دارا کنندهشرکتن مطالعه افراد يدر ا

 نرمال يشاخص توده بدن يو افراد دارا BMI ≥25وزن و چاق 
BMI<25 مورفيسمپلي يها پيژنوتا يفراوانسه يقرار گرفتند و مقا 

rs17817449 پ ها در افراد يژنوت يج نشان داد فراوانيشد نتا يبررس
 يشاخص توده بدن يو افراد دارا BMI ≥25اضافه وزن و چاق  يدارا

  .)۳جدول (ندارد  يداريمعنتفاوت  BMI<25 نرمال
  

  n=80(  P-valueسالم (  )n=80( کبد چرب  ير کميمتغ

  >٠٠١/٠ ١/٣٤±٢/٨  ٣/٤٤±٦/٩  (سال) سن
  >٠٠١/٠  ٢٤±٤/٣  ٧/٢٨±٦/٤  )مترمربعلوگرم بر ي(ک يه توده بدنينما

HDL٠٠١/٠ ٩/٤٧±٢/١١ ١/٣٥±٦/١٢ تر)يل يبر دس گرميلي(م<  
LDL٨٢٨/٠  ٢/٩٣±٤/٢٥  ١/٩٤±٨/٣٠  تر)يل يبر دس گرميلي(م  

  ٤٧٦/٠  ٢/١٦٦±٩/٢٦  ٣/١٧٠±٢/٤٣  تر)يل يگرم بر دسيلي(م کلسترول
  >٠٠١/٠  )١٢١-٦٤( ٨٩  )١٨٥-١٠٣( ١٢٨ تر)يل يگرم بر دسيلي(م ديسريگل يتر

  ٩٨٩/٠  ٩٢±٧/٧  ٩٢±٨/١٣ تر)يل يگرم بر دسيلي(م قندناشتا
  ٠٠٣/٠  ٢/٩)٤/٥-٣/١٤(  )٥/٢١-٢/٧( ٧/١٢  تر)يت بر ليوني يليم( نيانسول

HOMA ٠٠٣/٠  )٣/٣-٢/١( ٢/٢  )٨/٤-٦/١( ٨/٢  

SGOT ٠٠١/٠  )١٩-١٤(١٦  )٥/٣١-٢١( ٢٥<  

SGPT  ٠٠١/٠  )٧/٢٣-١٣( ١٦  )٥/٤٤-٢٠( ٥/٣٢<  
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  افراد يه توده بدنينما يپ ها در گروهبنديژنوتا يع فراوانيتوز ):٣جدول (
  BMI ≥25  BMI<25  P-value  پيژنوتا

   ٦٠٨/٠  
GG )٧) ٤/١٠(  ١٣) ٩/١٥    
TT )٢٣) ٣/٣٤(  ٢٨) ١/٣٤    
GT  )٣٧) ٢/٥٥(  ٤١) ٥٠    
  

 GG,TT,GT يپ هايرها در ژنوتيدر پژوهش حاضر سطح متغ
ج در يشد که نتا يبررس NAFLDماران مبتلا به يدر افراد سالم و ب

در افراد سالم حامل  دهديمنشان  هاافتهيآمده است،  ٤جدول 
 داريمعنتفاوت  rs17817449 مورفيسمپليمختلف  يپ هايژنوتا

ماران يوجود ندارد و در ب يمورد بررس يرهايک از متغيچ يدر ه
ر يدر متغ rs17817449 مورفيسمپليمختلف  يپ هايحامل ژنوت

رها ير متغيو در سا دار وجود دارديتفاوت معن يه توده بدنينما
  مشاهده نشد. داريمعناختلاف 

 مار و شاهديدر گروه ب RS17817449پ يدر هر ژنوت يمار بررسيافراد ب يع فراوانيتوز ):٤(جدول 

 GT  TT  GG P-value  ير کميمتغ

  ٣٥١/٠  ٨/٣٦±١/١٠  ٣/٣٢±٨/٦  ٤/٣٤±٣/٨  شاهد  (سال) سن
  ٥٥٦/٠  ٧/٤٤±٧/٧  ٦/٤٣±١١  ٣/٤٦±٨/٨  ماريب

  يه توده بدنينما
  لوگرم بر مترمربع)ي(ک

  ٩١١/٠  ٧/٢٣±٢/٢  ٩/٢٣±٨/٣  ٩/٢٣±٨/٣  شاهد
  ٠٤٩/٠  ٧/٣١±٩/٥  ٦/٢٧±٣/٤  ٢/٢٩±٥/٤  ماريب

HDL  ٣٨٩/٠  ٧/٤٥±٧/١١  ٧/٤٥±٣/١٣  ٣/٤٩±١/١٠  شاهد 

  ٨٦٣/٠  ٣٥±٥/٩  ٧/٣٣±٦/١٠  ٥/٣٥±٧/١٥  ماريب
LDL  ٣١٢/٠  ٤/٩١±١/١٩  ٤/٨٦±٢٩  ٥/٩٦±٧/٢٤  شاهد  

  ١٦٢/٠  ١/١٠٢±١/١٩  ٣/٩٥±٢/٣٠  ٥/٨٣±٨/٣٢  ماريب
  قندناشتا

  تر)يل يبر دس گرميلي(م
  ٢٩٦/٠  ١/٩٢±٧  ٢/٩٤±٥/٧  ٩١±٩/٧  شاهد

  ٧١٠/٠  ٣/٩٠±٣/١٢  ٢/٩٢±٣/١١  ٢/٨٩±٣/١٦  ماريب
  کلسترول

  تر)يل يبر دس گرميلي(م
  ٨١٩/٠  ٦/١٦٤±٦/٢٤  ٤/١٦٩±٤/١٨  ٢/١٦٥±٥/٣٠  شاهد

  ٨٧٥/٠  ٥/١٦٠±٢/٤٢  ٤/١٦٧±١/٣٦  ٢/١٦٧±١/٤٠  ماريب
  ديسريگل يتر
  تر)يل يبر دس گرميلي(م

  ٥٢٢/٠  )٥/١٦٢-٥/٧٣( ٩٤  )٩٦-٦٦( ٨٢  )٢/١٤٨-٢/٦١( ٥/٨٩  شاهد
  ٨٦٨/٠  )٢/١٨١-١٠٣( ٥/١٢٦  )٧/١٩٠-٩١( ١٢٨  )١٧٩-٥/١٠٠( ١٢٠  ماريب

  نيانسول
 تر)يت بر ليوني يليم(

  ٩٣٨/٠  )٢/١٥-٣/٥(٩  )٢/١٥-٩/٥(٧/٩  )٧/١٣-٤/٥( ٤/٨  شاهد
  ٤٤٦/٠  )٥/٢٦-٧/٧( ٦/١٣  )٢٦-٨/٨( ٦/١٣  )١/١٩-٦( ٥/١٢  ماريب

HOMA ٨٧٠/٠  )٧/٣-١/١( ٩/١  )٦/٣-٤/١( ٣/٢  )٩/٢-٣/١( ٢  شاهد 

  ٣٩٢/٠  )٩/٥-٢( ٨/٢  )٧/٦-٩/١( ٣  )٢/٤-٤/١( ٨/٢  ماريب

  
 يريگ جهيبحث و نت

، کلسترول و قند ناشتا در LDLسطح سه يدر مطالعه حاضر مقا
 اما .)<۰۵/۰Pنداد (را نشان  يداريمعنمار تفاوت يافراد سالم و ب

و  HOMAد و يريسيگل ي، تر)BMI( يبدنه توده ينما سطح
مار تفاوت يدر افراد سالم و ب ALTو  AST يکبد يهاميآنز
 يپ هايع ژنوتايدر توز داريمعنتفاوت  .داشت يداريمعن
اضافه وزن و  يدر در دو گروه افراد دارا rs17817449 مورفيسمپلي

 BMI<25 نرمال يشاخص توده بدن يو افراد دارا BMI ≥25چاق 
 يهاپ يج نشان داد که ژنوتاينتا نيهمچن .)<۰۵/۰Pنشد (مشاهده 

ندارد ن ارتباط يبا مقاومت به انسول rs17817449 مورفيسمپلي
)۰۵/۰P>(. در مطالعه Dyson JK ،يرهايمتغ سهيمقا و همکاران 
، HDL، يبدنده تو هينما ،AST ،ALT يکبد يمهاينزآ

مار يگروه ب ، در دونينسولا به متومقا و نينسولا ،ديسريگليتر
ج ينتا ج باين نتاينشان داد که ا داريمعنو سالم تفاوت  کبد چرب
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 Li H, Wu Y ). مطالعات۱۲باشد (يمحاصل از پژوهش ما همسو 

 مورفيسمپلين يب ين و ژاپن مشابه پژوهش ما ارتباطيت چيدر جمع
rs17817449 ژن FTO ۱۳ن را اثبات نکرد (يبا مقاومت به انسول .(

Abdelmajed M تک  يها مورفيسمپلي و همکاران ارتباط انواع
را با  rs17817449 مورفيسمپلياز جمله  FTOژن  يدينوکلئوت

ج يکردند، نتا يبررس يان کودکان و نوجوانان مصريدر م يخطر چاق
 مشابه پژوهش ما با خطر rs17817449 مورفيسمپلي نشان داد که

 که توسط يامطالعه). در ۱۴( ستيمرتبط ن يکودکان مصر يچاق

Bakhashab S  و همکارانش در غرب عربستان انجام شد مشابه
 rs17817449 مورفيسمپلين يب يدر گروه سالم، ارتباط مطالعه ما

 Barseem NF .)۱۵) مشاهده نشد (مترمربعلوگرم بر ي(ک BMIبا 
شاهد در  ۱۲۰کودک چاق و  ۱۲۰ يروبر  يو همکاران درمطالعه ا

 rs17817449 مورفيسمپليما  يهاافتهيبردند، بر خلاف  يمصر پ

ن ارتباط دارد، ي، گلوکز ناشتا و مقاومت به انسولBMIبا  FTOژن 
ن يباشد چون ا يافراد مورد بررس توانديمج يعلت تفاوت در نتا

ت مورد يکه جمع يکودکان انجام گرفت در حال يپژوهش بر رو
ن يو همکاران ب Barseem NF مطالعه ما بزرگسالان بودند.

ن ارتباط يو مقاومت به انسول BMIو  rs17817449 مورفيسمپلي
ن يب يکه در پژوهش ما ارتباط يدر حال گزارش کردند، داريمعن
افت نشد، اما در ين يبا مقاومت به انسول rs17817449 مورفيسمپلي

مار مشاهده يدر افراد ب BMIبا  مورفيسمپلين يپژوهش ما ارتباط ا
و همکاران انجام شدکه در  Prakash Jتوسط  ي). پژوهش۱۶( شد

فرد  ۳۳۳فرد چاق و  ۳۰۹نفر شامل  ۶۴۲ يشاهد-ن مطالعه مورديا
 مورفيسمپلي يکين مطالعه ارتباط ژنتير چاق وارد شدند. ايغ

rs17817449 کرد و به  يت شمال هند بررسيدر جمع يرا با چاق
به  FTOژن  rs17817449 مورفيسمپليدند که يجه رسين نتيا

ن بر خلاف مطالعه يمرتبط بوده و همچن يار چاقين معيشدت با چند
بدن و توده  ين، درصد چربين پلاسما، مقاومت به انسوليما با انسول

شتر يل تعداد بيبه دل توانديمج ين تفاوت در نتايمرتبط است ا يچرب
 ۹۰۸ يبر رو يقي). تحق۱۷باشد (ن مطالعه يشرکت کنندگان در ا

ن يانجام شد، ا از شهر کبک ييکانادا-يخانواده فرانسو ۲۲۳فرد از 
ابت يک، ديبا سندرم متابول rs17817449محققان گزارش کردند 

و  ين چاقيکه در پژوهش ما ب يمرتبط است در حال يو چاق ۲نوع 
). پژوهشگران ۱۸افت نشد (ي يارتباط rs17817449 مورفيسمپلي

 انددادهپژوهش انجام  ۳۶ج ينتا يه برروز کيدر مطالعه متاآنال

 يژگيو ۲۴ يبر رو FTO ياثرها يفرد) به بررس ۱۹۸۵۰۲(
 مورفيسمپلي دند کهيجه رسين نتيپرداختند و به ا يکيومتابوليکارد

rs17817449 در ژن FTO ۲ابت نوع يش احتمال ابتلا به ديبا افزا ،
ک، يسکميا يعروق کرونر قلب، سکته مغز يهايماريبقلب،  يينارسا

). ۱۹ک ارتباط دارد (يو سندروم متابول يدميس لپيبالا، د فشارخون

ماران يک در بيولوژيدمياپ يگر، پس از بررسيد يامطالعهدر 
NAFLD ،خون در  يابت و چربي، ديمرتبط چاق يهاشاخص

 يقابل توجه طوربهسه با گروه کنترل يدر مقا NAFLD مارانيب
با ها شاخصرها و يمتغ ين پژوهش در برخيج اير کرد که نتاييتغ

و همکارانش در مطالعه بر  Do R ).۲۰( باشديممطالعه ما همسو 
ابت يک، ديبا سندرم متابول rs17817449 افراد چاق گزارش کردند

پ ين ژنوتييتع نفر ۱۴۵ ن مطالعهيارتباط دارد، در ا يو چاق ۲نوع 
شد،  دييتأذکر شده  يهايماريببا  مورفيسمپلين يشدند و ارتباط ا

 مورفيسمپلي يپ هايژنوت يکه در پژوهش ما فراوان يدر حال

rs17817449 اضافه وزن وچاق و گروه نرمال تفاوت  ين افراد دارايب
 مورفيسمپليو  BMIن يمار بينداشت اما در افراد ب داريمعن

rs17817449 توسط يامطالعه). ۱۸(مشاهده شد  داريمعن ارتباط 

Ahmad T, Lee IM  مورفيسمپليصورت گرفت و ارتباط 

rs17817449 و BMI ن يشد، آنان گزارش کردند ا يدر زنان بررس
م يق رژين از طريو پروتئ يافت چربيش دريبا افزا مورفيسمپلي
 ييبد غذا يهاعادت، يريش اشتها و کاهش احساس سي، افزاييغذا

دارد که  ارتباط BMI شيو افزا يافتيدر يغذازان يو عدم کنترل م
مار يج ما در افراد بيبا نتا BMI و rs17817449 مورفيسمپليارتباط 

 مورفيسمپليگزارش کردند  Song DK). ۲۱سازگار است (
rs17817449 ش يق افزاياز طرBMI ک يستيک يباعث تخمدان پل

ارتباط  BMIو با  شوديم ياکرهدر زنان جوان  يپرآندروژنميو ه
ن مطالعه، حجم کم نمونه و همسان يا يهاتيمحدود). از ۲۲( دارد

از نظر سن و جنس و شاخص  يمورد بررس يهانمونه يهانبودن
 يهاحجممختلف و در  يهاتيقومدر  يبررس بود. يتوده بدن

 يدرمان يهايسم آن و توسعه استراتژيمکان ييشناسا يتر، برابزرگ
ژن  يها مورفيسمپلير يسا يشود بررسيهاد مشنياز است. پيموردن
FTO ماران مبتلا به کبد چرب و در افراد با درجات مختلف يدر ب

 تر انجام شود.کبد چرب و در حجم بزرگ
 ي، تر(BMI( يبدنه توده ينما مطالعه حاضر نشان داد سطح 

 مار مبتلا به کبد چربين افراد سالم و بيب HOMAو د يريسيگل
 مورفيسمپلي يها پيژنوتادارند.  داريمعنتفاوت  يرالکليغ

rs17817449  در ژنFTO ن ارتباط ندارد.يبا مقاومت به انسول 
و  BMI ≥25اضافه وزن و چاق  يپ ها در افراد دارايژنوت يفراوان

 يداريمعنتفاوت  BMI<25 نرمال يشاخص توده بدن يافراد دارا
 يه توده بدنيبا نما rs17817449 مورفيسمپلي يها پيژنوتندارد. 
  .دار دارديمار ارتباط معنيافراد ب

  
  يتشکر و قدردان

خانپور خانم سرکار را از  يمراتب سپاس و قدردان لهيوسنيبد
  م.يينماياعلام مدانشگاه اسلامشهر  يشناسستيزشگاه ياست آزماير
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Abstract 
Background & Aims: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is now the most common liver disease 
that affects a quarter of global population. NAFLD is associated with metabolic disorders such as type 
2 diabetes, high blood pressure, obesity, and cardiovascular diseases. The aim of this study was to 
investigate the association of FTO (fat mass and obesity associated) rs17817449 gene polymorphism 
with insulin resistance and obesity in the people with NAFLD. 
Materials & Methods: This case-control study was conducted on 80 patients with non-alcoholic fatty 
liver disease and 80 participants as controls. Insulin concentration was measured by ELISA kit and the 
other variables were determined by standard methods. Genotyping was done by Polymerase Chain 
Reaction-Restriction Fragment Length Polymorphism (PCR-RFLP) method. Data were analyzed using 
SPSS version 20 software at significance level below 0.05. 
Results: The results showed that all the variables except LDL, fasting plasma glucose (FPG) and 
cholesterol had significant association between control and NAFLD group (P<0.05). However, no 
associations were found between rs17817449 polymorphism with Body Mass Index and HOMA, and 
genotype frequencies of rs17817449 was not significantly different between obese and normal subjects, 
as well as between insulin-resistant and insulin-sensitive groups (P>0.05). 
Conclusion: Nonalcoholic fatty liver disease is associated with Body Mass Index and insulin resistance. 
The FTO rs17817449 polymorphism is not associated with obesity and insulin resistance. 
Keywords: Fat Mass and Obesity Associated Gene, Insulin Resistance, Non-Alcoholic Fatty Liver, 
Obesity, Rs17817449 polymorphism 
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