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Abstract 

 

Background and purpose: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the major reason for 

abnormal liver function and is associated with obesity. Omentin (ITLN1) gene is highly expressed in 

visceral adipose tissue. The plasma omentin level is inversely correlated with obesity and serum omentin 

is elevated in patients with fatty liver diseases. This study investigated the association between 

Val109Asp polymorphism in omentin gene and susceptibility to NAFLD. 

Materials and methods: This case-control study was carried out in 94 patients with NAFLD 

(45 women aged 20-83 and 49 men aged 21-66) and 188 healthy participants (90 women aged 19-81 and 

98 men aged 20-65). Genomic DNA was extracted from blood samples. The omentin gene Val109Asp 

polymorphism was determined using PCR-RFLP method. Logistic regression analysis was used to 

investigate the association between omentin gene Val109Asp polymorphism and susceptibility to 

NAFLD.  

Results: In control and NAFLD groups the frequencies of Asp allele were 0.77 and 0.67 and Val 

allele frequencies were 23% and 33%, respectively. Significant association was found between Val allele 

and susceptibility to NAFLD (OR: 1.6, 95%CI: 1.1-2.4, P= 0.01). Also, the results showed that Asp/Val 

genotype is associated with increased risk of NAFLD (OR: 2.07, 95%CI: 1.2-3.5, P= 0.005). 

Conclusion: Omentin gene Val109Asp polymorphism is associated with susceptibility to 

NAFLD. 
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 پژوهشي

  ژن امنتين Val109Aspمورفيسم  بررسي همراهي پلي
 با بيماري كبد چرب غيرالكلي

  
       1مهرنوش صفرپور

        2ليلا كهن 
  3عبدالحسين پورخواجه

  چكيده
د كبد بـوده كـه بـا چـاقي     ترين علت اختلال در عملكر عمده(NAFLD)  غيرالكلي بيماري كبد چرب :و هدف سابقه
سطح امنتين پلاسما با چاقي ارتباط . شود در بافت چربي احشايي بيان مي به ميزان زيادي (ITLN1)امنتين ژن . باشد همراه مي

مورفيسـم   پلـي  مطالعـه حاضـر بـا هـدف بررسـي ارتبـاط بـين        .يابـد  د و در افراد با بيماري كبد چرب افزايش ميمعكوس دار
Val109Asp به  ءتين و خطر ابتلاژن امنNAFLD انجام گرفته است.  

 20-83زن با دامنه سـني   45( بيمار مبتلا به كبد چرب غيرالكلي 94شاهدي بر روي  -اين مطالعه مورد :ها مواد و روش
مـرد بـا دامنـه     98سـال و   19-81زن با دامنـه سـني    90(شركت كننده سالم  188و  )سال 21-66مرد با دامنه سني  49سال و 

ژن امنتـين   Val109Aspمورفيسم ژنتيكـي   پلي. شد از نمونه خون افراد استخراجژنومي  DNA .انجام شد) سال 20-65سني 
ژن امنتـين و ابـتلاء بـه     Val109Aspمورفيسـم   به منظور بررسي ارتباط بين پلـي  .گرديدتعيين  PCR-RFLPبه كمك روش 

NAFLDآناليز رگرسيون لوجستيك به كار برده شد ،.  
 33و  درصـد  Val 23و فراوانـي آلـل    درصد 67و  درصد 77در گروه سالم و بيمار به ترتيب  Aspفراواني آلل  :ها فتهيا
 p  ،4/2-1/1 :CI 95= 01/0(مشـاهده شـد    NAFLDو اسـتعداد ابـتلا بـه     Valداري بين آلل  ارتباط آماري معني. بود درصد
،  p=005/0(باشد  با افزايش خطر ابتلا به بيماري همراه مي Asp/Valپ چنين نتايج نشان داد كه ژنوتي هم :OR).6/1،  درصد

5/3-2/1 :CI 95 07/2، درصد .(OR:  
  .باشد در ارتباط مي NAFLDاستعداد ابتلا به با ژن امنتين  Val109Aspپلي مورفيسم  :استنتاج

  

  مورفيسم كبد چرب غيرالكلي، امنتين، پلي: واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
 Non-alcoholic fatty liver يغيرالكلچرب  كبد بيماري

)(NAFLD در  كبدي هاي مزمن بيماري يك علت شايع
تواند به فيبروز كبـدي، سـيروز    است كه مي سراسر جهان

پاتوژنز اين بيماري پيچيده  .)2،1(ختم شودو سرطان كبد 
عوامــل بــرهم كــنش در آن  بــوده وو مــولتي فاكتوريــال 

كبد چرب  .)3(باشد رگذار ميبسيار تاثيمحيطي و ژنتيكي 
 و ديگـر  مقاومت به انسـولين  چاقي، با به شدت غيرالكلي
مكانيسـم  . )4(باشـد  مـرتبط مـي   متابوليـك  سندرم اجزاي

 به طور كامـل  NAFLDمولكولي دقيق ارتباط بين چاقي و 
   حه ازـوامل مترشـه عـرسدك يـمشخص نيست، اما به نظر م
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 به عنوان عوامل اصلي اين ارتباط) ها اديپوكين(چربي بافـت 
هـا   سطح سرمي بسـياري از اديپـوكين   .)5(باشند مطرح مي

نسبت به افراد سالم متفاوت  NAFLDدر بيماران مبتلا به 
 ، اديپوكيني است كـه از بافـت  )ITLN1(امنتين . )7،6(است

بـه عنـوان يـك فـاكتور      شـود و  مي چربي احشايي ترشح
احشايي  چربي اندوكرين موثر بر عضلات، كبد و ذخاير

عمــل كــرده، موجــب افــزايش حساســيت بــه انســولين و 
سطح سرمي امنتين با چاقي . )8(شود متابوليسم گلوكز مي

اخيــرا  ).9(و مقاومــت بــه انســولين ارتبــاط معكــوس دارد
اد مبـتلا  مشخص شده است كه سطح سرمي امنتين در افر

 ژن امنتـين روي . )10(يابد به بيماري كبد چرب افزايش مي
قــرار گرفتــه  22q-23در موقعيــت  1كرومــوزوم شــماره 

باشـد كـه    اينترون مـي  7اگزون و  8اين ژن داراي . است
اسيدآمينه بوده و حدود  313محصول پروتئيني آن شامل 

 Val109Aspمورفيســم  پلــي. داردكيلــو دالتــون وزن  35
)rs2274907 ( مورفيســــم  ژن امنتــــين، يــــك پلــــيدر

موقعيـــت  4نوكلئوتيـــدي اســـت كـــه در اگـــزون  تــك 
ــا  وجــود داشــته و 326نوكلئوتيــد  ــه  A جــايگزينيب  Tب

دهـد و در نتيجـه در    مـي تغييـر   GTCبه را  GACكدون 
بـه   (Asp)پروتئين امنتين، آسپارتيك اسيد  109 موقعيت

بـه نتـايج    بـا توجـه   .)11(كنـد  تغيير پيـدا مـي  (Val) والين 
مطالعات گزارش شده در خصوص تغييـر سـطح سـرمي    
امنتين در مبتلايان بـه كبـدچرب و در نظـر گـرفتن تـاثير      

 هـاي  هاي ژني بر بيان ژن ها و عملكرد پروتئين مورفيسم پلي
عه حاضر براي اولين بار به بررسـي تـاثير   حاصله، در مطال

امنتـين و خطـر ابـتلا بـه كبـد       Val109Aspمورفيسم  پلي
  .چرب غيرالكلي در جمعيت ايراني پرداخته شده است

  

  مواد و روش ها
شــاهدي كــه از خــرداد تــا  -در ايــن مطالعــه مــورد

مورفيسـم ژنتيكـي ژن    به طول انجاميد، پلـي  1392اسفند 
فرد مبتلا بـه   94(فر با قوميت فارس ن 194امنتين بر روي 

اي از  فرد سالم بـدون سـابقه   188كبد چرب غيرالكلي و 
مـورد بررسـي   ) بيماري كبد چرب به عنوان گروه كنترل

تعداد زنان و مردان به ترتيب در گروه سالم . قرار گرفت
بيماران . نفر بودند 98و  90نفر و در گروه بيمار  55و  45

وسـيله   كبد چرب غير الكلـي بـه  پس از تشخيص بيماري 
هاي آزمايشگاهي  علائم باليني، سونوگرافي كبد و تست

توسط پزشك متخصـص تشـخيص داده شـدند و نمونـه     
هاي پاستور و نشاط شيراز جمع  ها از آزمايشگاه خون آن

گروه شاهد نيز از افـرادي انتخـاب شـدند    . آوري گرديد
 همخـواني  و جنس با گروه بيمار) سال±5(كه از لحاظ سن 

داشته و پـس از مراجعـه بـه مطـب پزشـك متخصـص و       
مراكز آزمايشگاهي مذكور به دلايل مختلـف، آزمـايش   
خون و سونوگرافي مبتلا نبودن آن ها را بـه كبـد چـرب    

معيارهاي خـروج از مطالعـه   . غير الكلي تاييد كرده باشد
، Cو  Bشامل سابقه مصرف الكل، سابقه ابتلا به هپاتيـت  

خود ايمن كبدي، بيماري ويلسـون، كـاهش    هاي بيماري
 هـاي  سريع وزن و مصرف داروهاي تحريك كننده بيماري

افــراد رضــايت خــود را بــا پركــردن فــرم . كبــدي بودنــد
ــايت ــام  رضـ ــت انجـ ــه جهـ ــق    نامـ ــف طبـ ــل مختلـ مراحـ

 يهـا  دسـتورالعمل . اخلاقي اعلام كردند هاي دستورالعمل
وم پزشــكي دانشــگاه علــكميتــه اخــلاق توســط  ياخلاقــ

 5بــه منظــور تعيــين ژنوتيــپ . پزشــكي شــيراز تاييــد شــد
 هاي حـاوي  لولهدرون سي خون از افراد گرفته شد و  سي

EDTA  آوري شـده بـه    هـاي جمـع   نمونـه . منتقل گرديـد
فـردي افــراد   اي كـه در آن مشخصــات  همـراه پرسشــنامه 

نظير سن، جنس، قد، وزن، دور كمـر و دور باسـن ذكـر    
هاي خون تا قبل از  نتقل و نمونهشده بود، به آزمايشگاه م

 گراد نگهـداري  درجه سانتي - 20در دماي  DNAاستخراج 
ــا ژنــومي از نمونــه خــون محيطــي افــراد   DNA. شــدند ب

) آرش طــب، ايــران( DNAاســتفاده از كيــت اســتخراج 
ــد ــين ژنوتيــپ  . اســتخراج گردي ــه، جهــت تعي از در ادام

ــتفاده  PCR-RFLPتكنيـــك  ــداسـ ــنش . شـ    PCRواكـ
  ميكروليتـــر  1ميكروليتـــر شـــامل  25نهـــايي در حجـــم 

ــاي  ــدام از پرايمرهـــ ــوالي  Omen-Fاز هركـــ ــا تـــ   بـــ
´-GAGCCTTTAGGCCATGTCTCT-3´5  وOmen-R 

ــا   ،CTCTCCTTCTTCTCCAGCCCAT-3´5-�تــوالي ب
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dNTP )5/0  ميكروليتـر(، Taq DNA Polymerase )3/0 
 10X PCR buffer ،)ميكروليتر 75/0( MgCl2 ،)ميكروليتر

ميكروليتـر از   2 ،)سيناژن، ايـران (ميكروليتر  5/2ان به ميز
DNA  ميكروليتر آب مقطر در نظر گرفته شد 17الگو و. 
 95به صـورت دناتوراسـيون اوليـه در دمـاي      PCRبرنامه 

سيكل  40گراد به مدت چهار دقيقه و سپس  درجه سانتي
PCR  به مـدت  گراد درجه سانتي 94 درشامل دناتوراسيون 

بـه  گـراد   درجـه سـانتي   62 درصال پرايمـر  يك دقيقه، ات
 گـراد  درجـه سـانتي   72 درسازي  مدت يك دقيقه و طويل

سازي  به مدت يك دقيقه انجام گرفت و در نهايت طويل
گراد به مدت پـنج دقيقـه    درجه سانتي 72نهايي در دماي 
پس از هضم آنزيمـي   PCRمحصولات . صورت گرفت

كـه بـا    رصـد د 2بـر روي ژل آگـارز    AccIتوسط آنزيم 
اتيديوم برومايد رنگ آميـزي شـده بـود، مـورد بررسـي      

جفت  274و  197 دو باند Val/Valژنوتيپ . قرار گرفتند
جفـت   471 و 274، 197باندهاي  Asp/Val، ژنوتيپ باز

را نشـان  جفت باز  471تك باند  Asp/Aspو ژنوتيپ باز 
بـه منظـور اطمينـان از صـحت      .)1 تصـوير شـماره  (دادند

ها به طور تصـادفي   نمونه درصد 30وتيپ حدود تعيين ژن
  .ها تكرار شد انتخاب شده و تعيين ژنوتيپ براي آن

  

  
  

ــماره  ــورز  :1تصــوير ش   جهــت تشــخيص ژل آگــارز نتيجــه الكتروف
  امنتيندر ژن Val109Asp مورفيسم   پلي
  

ــاري داده ــاليز آمــ ــا از  جهــــت آنــ    19نســــخه هــ
 مـاري هـاي آ  روش. كمـك گرفتـه شـد    SPSSافـزار   نرم

independent sample t test  و رگرسيون لوجستيك در
  .ندشد ها استفاده آناليز داده جهت >05/0p داري معني سطح

  يافته ها
 سال و گروه سـالم  43±9/11ميانگين سني گروه بيمار 

مقايسـه ميـانگين    1 شماره جدول. سال بود 4/12±35/41
 .دهـد  ميسنجي را در گروه سالم و بيمار نشان  متغيرهاي تن

مقايسه ميانگين متغيرهاي كمي در ايـن مطالعـه اخـتلاف    
داري را بين متغيرهاي وزن، دور كمـر، دور   آماري معني

 ).p>05/0(و خطر ابتلاء به كبد چرب نشان داد BMIباسن، 
 Val109Aspمورفيسـم   هاي پلي ها و آلل فراواني ژنوتيپ

 آورده 2ژن امنتين در جمعيت سـالم و بيمـار در جـدول    
ها نشان داد كه جمعيت  بررسي توزيع ژنوتيپ. شده است

 -هاي امنتين در تعـادل هـاردي   سالم براي توزيع ژنوتيپ
   ).:2/0p=،  1df: , 6/1χ2(باشد  واينبرگ مي

  
  سالم و بيمار سنجي درگروه مقايسه ميانگين متغيرهاي تن :1 شماره جدول

  

  *سطح معني داري  بيمار  سالم متغير
  33/0  168±7/10  4/166±4/11 قد

 >001/0  84/80±18/16  7/69±3/14 وزن

  >001/0  8/101±3/10  4/93±8/10 دور كمر
  >001/0  8/108±9/8  3/101±5/7 دور باسن

BMI
1

 5/4±2/25  4/5±6/28  001/0<  
WHR

2  7/0±91/0  07/0±93/0  12/0  
 

1. Body mass index 

2. Waist to hit ratio 

  باشدمي  p >05/0 داري سطح معني *
  

 Val109Aspمورفيسـم   فراواني ژنوتيپي و آللي پلي :2شماره  جدول
  ژن امنتين در گروه سالم و بيمار

  

  سالم  آلل/ژنوتيپ
  )درصد(تعداد 

   بيماري
  )درصد(تعداد 

   كل
  )درصد(تعداد 

 ژنوتيپ
Asp/Asp  
Asp/Val  
Val/Val  

  
108 )4/57(  
73 )8/38(  
7 )7/3(  

  
37 )4/39(  
52 )3/55(  
5 )3/5(  

  
145 )4/51(  
125 )3/44(  
12 )3/4(  

 آلل
Aps  
Val  

  
289 )77(  
87 )23(  

  
126 )67(  
62 )33(  

  
415 )6/73 (  
149 )4/26(  

  
در افراد سـالم و بيمـار بـه ترتيـب      Aspفراواني آلل 

   23به ترتيـب   Valو فراواني آلل  درصد 67و  درصد 77
نتــايج  3 شــماره جــدول. باشــد مــي درصــد 33و  درصــد

 Val109Aspمورفيسـم   سي ارتباط بين پليحاصل از برر
. دهـد  را نشـان مـي   NAFLDژن امنتين و خطـر ابـتلا بـه    
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دار بـين   ها بيانگر ارتباط معنـي  نتايج حاصل از آناليز داده
،  p= 01/0(باشـد   مـي  NAFLDو خطر ابتلا به  Valآلل 

4/2-1/1 :CI 95 6/1، درصد.(OR: چنين، افراد داراي  هم
ــيشدر  Asp/Valژنوتيــپ  ــه   خطــر ب ــتلا ب ــراي اب ــري ب ت
NAFLD 005/0(باشند  مي =p  ،5/3 -2/1 :CI 95  درصـد، 

07/2.(OR:   
  

ژن امنتين و  Val109Aspارتباط بين پلي مورفيسم  :3شماره  جدول
  NAFLDخطر ابتلا به 

  

 OR1  آلل/ژنوتيپ
2CI   
درصد 95

 سطح
  معني داري

OR* 
CI*   

  درصد 95
 سطح

 *معني داري
         ژنوتيپ

Asp/Asp 1 )رفرنس(1 -  -   )رفرنس( - - 
Asp/Val 07/2  5/3 -2/1 005/0 9/1 5/3-1 04/0 
Val/Val 08/2  9/6 -6/0 23/0 7/2 1/13-6/0 2/0 

         آلل
Asp1)رفرنس(   -  -    
Val6/1  4/2 -1/1 01/0    

  

  .تعديل شده استدر بررسي ارتباط  BMIاثر  *
  

و گـروه سـالم و   در د BMIبا توجه به اين كه متغير 
داري را نشـان داد، بـه منظـور خنثـي      بيمار اختلاف معني

 BMIهـا بـراي    اي ژنوتيـپ  كردن اثر ايـن متغيـر مداخلـه   
پس از تعديل، تغييري چشـمگير در نتـايج   . تعديل شدند

  در مقابــل  Asp/Valحاصــل نشــد و مقايســه ژنوتيــپ    
Asp/Asp  داري بـين ژنوتيـپ    نشان داد كه ارتباط معنـي
Asp/Val   ــاري ــه بيمـ ــتلا بـ ــود دارد  NAFLDو ابـ   وجـ

)04/0 =p ،5/3-/1 :CI 95 9/1و  درصد .(OR:  
  

  بحث
NAFLD اي اســت كــه  شــرايط متــابوليكي پيچيــده

ســبك زنــدگي و فاكتورهــاي ژنتيكــي نقــش مهمــي در 
هـاي پيچيـده و    بيمـاري  در. )12(كننـد  پاتوژنز آن ايفا مي
ــر  ــهمــراه  هــاي مختلــف ژن NAFLDچنــدعاملي نظي  اب
 فنوتيـــپ آن و يـــا بيمـــاري در بـــروز عوامـــل محيطـــي

شواهد اوليه براي جـزء ژنتيكـي    .)13(باشند تاثيرگذار مي
NAFLD  از مطالعات خانوادگي و تنوع نژادي در شيوع

هاي كانديد براي  ژن. )14-16(گيرد اين بيماري نشات مي

هـاي مـوثر بـر مقاومـت بـه       مطالعه اين بيماري شـامل ژن 
ليسم اسيدهاي چرب، استرس اكسيداتيو و انسولين، متابو

ارتبــاط چنــدين  ).13(باشــند پيشــرفت فيبــروز كبــدي مــي
تـك   هـاي  مورفيسـم  نظيـر پلـي   NAFLDمورفيسم بـا   پلي

ــونكتين نوكلئوتيــدي در ژن  ،)19( IL-6،)18،17(هــاي اديپ
TNFα)20(  وApoE )21(    در مطالعــات پيشــين بررســي

  .شده است
مورفيســـم  پلـــيدر مطالعـــه حاضـــر ارتبـــاط بـــين  

Val109Asp  ژن امنتين و ابتلاء بهNAFLD بررسي شد .
ــپ    ــه ژنوتي ــان داد ك ــايج نش ــا   Asp/Valنت ــاط ب در ارتب

 Valچنين آلل  بوده و هم NAFLDافزايش خطر ابتلا به 
داري را با استعداد ابـتلا بـه بيمـاري مـذكور      ارتباط معني

ي امنتين پروتئين ترشحي است كه به تـازگ  .دهد نشان مي
شناسايي شده و به مقدار زيـاد و بـه صـورت انتخـابي در     

  .)22 ،8(شود بافت چربي احشايي بيان مي
De Souza   نشـان دادنـد    2007و همكاران در سـال

بـا چـاقي كـاهش يافتـه و كـاهش       1كه بيـان ژن امنتـين   
با افزايش چـاقي و مقاومـت بـه انسـولين      1سطوح امنتين 
توســط  2013ي كــه در ســال ا مطالعــه. )23(همــراه اســت

Eisinger  بيمـار مبـتلا بـه سـيروز      40و همكاران بر روي
در بيمـاران مبـتلا    1كبدي انجام شد نشان داد كه امنتـين  

در مطالعـه ديگـري   . )24(يابد به سيروز كبدي افزايش مي
و همكــاران در تركيــه بــا جمعيــت  Yilmazكــه توســط 
 75و  NAFLDبيمـار مبـتلا بـه     90اي شامل  مورد مطالعه

 كنترل انجام گرفت گزارش شد كه فرد سالم به عنوان گروه
طـور   بـه  NAFLDسطح سرمي امنتين در بيماران مبتلا به 

ايـن حـال،   بـا   ).7(باشد ميداري بالاتر از افراد سالم  معني
 و عوارض متابوليكي نقش دقيق امنتين در اختلالات كبدي

ميولوژيكي در تاكنون مطالعه اپيد .ها هنوز مبهم است آن
انجام   NAFLDمورفيسم امنتين و خطر ابتلاء به زمينه پلي

نشده است و مطالعه حاضـر بـراي اولـين بـار بـه بررسـي       
در ژن امنتـين و   Val109Aspمورفيسـم   ارتباط بـين پلـي  

در چندين مطالعـه  . پرداخته است NAFLDخطر ابتلا به 
و  1در ژن امنتـين   Val109Aspمورفيسـم   ارتباط بين پلي
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، )25(آرتريـت روماتوئيـد   ،)11(هايي ماننـد ديابـت   بيماري
 مـورد بررسـي   )27(و بيماري عروق كرونر )26(پسوريازيس

رغـم اهميـت نقـش اديپـوكين در      علـي . استگرفته قرار 
داري بــين  هــا، ارتبــاط معنــي   اتيولــوژي ايــن بيمــاري  

هـا   ژن امنتـين و ايـن بيمـاري    Val109Aspمورفيسـم   پلي
  .تمشاهده نشده اس
در امنتين موش، انسان و شامپانزه به  109 اسيد آمينه

هـاي ديگـر    باشـد امـا در گونـه    صورت حفاظت شده مي
ايـن  . دهـد  شدگي كاملي را نشان نمي موجودات حفاظت

امنتـين در   108است كـه اسـيد آمينـه موقعيـت       در حالي
بـه نظـر   . باشـد  كليه موجودات كاملا حفاظـت شـده مـي   

بـه   109اورت مكـاني اسـيدآمينه   رسد كه به دليل مج مي
ــيدآمينه  ــه    108اس ــيد آمين ــن اس ــر در اي ــه تغيي ــر گون ، ه

. )28(تواند عملكرد امنتين را دستخوش تغيير قرار دهد مي
زن مبـتلا بـه    150بهادري و همكاران با مطالعـه بـر روي   

ــينه و   ــرطان س ــي در ســال    150س  2014زن ســالم ايران
ژن امنتين  Val109Aspمورفيسم  گزارش كردند كه پلي

همچنين . )29(با استعداد ابتلاء به سرطان سينه همراه است
و همكاران در  Splichalدر مطالعه كوهورتي كه توسط 

انتشــار يافــت گــزارش شــده اســت كــه       2014ســال 
مورفيسم مذكور با ميزان جذب انرژي روزانه ارتبـاط   پلي

ــي ــه ســن و جــنس نقــش     دارد و م ــته ب ــر وابس ــد غي توان
كننده در جذب انـرژي روزانـه داشـته باشـد،      گويي پيش

بـــا كمتـــرين ) TT )Val/Valطـــوري كـــه ژنوتيـــپ  بـــه
بـا  ) Asp/Asp( AAو ژنوتيپ ) روز/ژول 2780±7877(

متوسـط جـذب انـرژي همـراه     ) 8764±2467(ترين  بيش
 با توجه به نتايج مطالعات پيشين مبنـي بـر ارتبـاط    .)30(است

و نتيجـه   NAFLDسطح سرمي امنتين با خطـر ابـتلاء بـه    
مورفيسـم   هـاي پلـي   مطالعه حاضر كه ارتباط بين ژنوتيپ

Val109Asp  ژن امنتــين بــا ابــتلاء بــهNAFLD  را نشــان
اي در  توان اظهار داشت كـه امنتـين نقـش بـالقوه     داد، مي
گـردد ارتبـاط    پيشنهاد مـي . كند ايفا مي NAFLDابتلا به 

ن بـا  ژن امنتي Val109Aspمورفيسم  هاي پلي بين ژنوتيپ
هـاي   خطر ابـتلاء بـه كبـد چـرب غيرالكلـي در جمعيـت      

مورد مطالعه بزرگتر مورد بررسي  نژادي ديگر با جمعيت
  .قرار گيرد

  

  سپاسگزاري
نامـه كارشناسـي ارشـد     مقاله حاضر برگرفته از پايان

از كارشناسان محترم آزمايشـگاه  وسيله  باشد كه بدين مي
يبه جعفـري  ها نجمه نـوروزي و نس ـ  سركار خانم ،ژنتيك

جهت همكـاري صـميمانه در انجـام مراحـل عملـي ايـن       
هـاي پاسـتور و    از پرسـنل آزمايشـگاه    چنـين  هم تحقيق و

هـاي   آوري نمونـه  نشاط شيراز جهت همكـاري در جمـع  
  .گردد  مورد نياز تشكر و قدرداني مي
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