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  مقدمه
التهابي را  هاي التهابي و ضد سيتوكين ،شواهد پژوهشي

). 1( دانند مقاومت انسولين و آترواسكلروز دخيل ميدر شيوع 
 ،طور مستقيم يا غير مستقيم به ،ها برخي از اين آديپوكين

ظيم ترشح انسولين و عوامل تن واسطه هت انسولين را بحساسي
 دهند قرار مي تأثيرتحت  ،ر در متابوليسم چربي و گلوكزثّؤم
ديابتيكي و ضد دليل ويژگي  به ،آديپونكتين ،در اين ميان ؛)2(

آتروژنيكي، نقش مهمي را در اهداف درماني بيماران  ضداثر 
از  ؛كند و سندرم متابوليك بازي مي 2نوع  مبتلا به ديابت

واسطه برخي  هاهش سطوح پلاسمايي يا سرمي آن بك ،طرفي
ديابت يا سندرم مقاومت در شيوع  ،ژنتيكي يا محيطي عوامل
 :ها نظير برخلاف ديگر آديپوكين. اي دارد نقش ويژه ،انسولين

TNF-α در افراد  و رزيستين كه باعث ايجاد مقاومت انسولين
افراد چاق در  ،شوند، بيان آديپونكتين مي 2چاق يا ديابتي نوع 

؛ )3( يابد هاي حيواني مقاوم به انسولين كاهش مي و مدل
كه كاهش در آديپونكتين پلاسما، شروع ديابت را در  طوري به

 ،هاي حيواني به موازات كاهش حساسيت انسولين اين مدل
  ). 4( اندازد جلو مي به

برخي مطالعات نيز كاهش سطوح آديپونكتين در بيماران 
در اين زمينه، . اند چربي بدن نسبت داده ديابتي را به سطوح

ارتباط معكوسي را در سطوح  ،هاي يك مطالعه اخير يافته
آديپونكتين سرم با انسولين ناشتا و مقاومت انسولين را در 

كه سطوح درصد چربي بدن و  افراد چاق نشان داد، اما زماني
پس از يك دوره  ،شاخص توده بدن در افراد مورد مطالعه

 ،اين ارتباط ،ن به سطوح نرمال نزديك شدكاهش وز
به اين نكته  ،اما برخي مطالعات ديگر). 5( دار شد غيرمعني

اند كه ارتباط معكوس بين آديپونكتين و مقاومت  اشاره نموده
 ،انسولين). 6( مستقل از سطوح چربي بدن است ،انسولين

ها و  كننده سطوح آديپونكتين در انسانعنوان يك مهار به
مطالعات مقطعي و طولي ). 7( ات شناخته شده استحيوان

با شيوع ديابت  ،تر آديپونكتين اند كه سطوح پايين نشان داده
در ديگر  ،كاهش اين هورمون). 8( همراه است 2نوع 

هاي  هاي مرتبط با مقاومت انسولين نظير بيماري بيماري
. نيز مشاهده شده است) 10( خون و فشار) 9( عروقي -قلبي

عنوان يك شاخص  از آديپونكتين به ،علميمنابع 
اما  ،)11( كنند حمايت مي 2ديابت نوع  كننده يپيشگوي

هاي مذكور، در يك مطالعه جديدتر در سال  برخلاف يافته
و  2، تفاوتي در سطوح آديپونكتين بيماران ديابتي نوع 2010

برخي مطالعات نيز اظهار ). 12( افراد سالم مشاهده نشد
سطوح آديپونكتين پلاسماي ناشتا و بيان ژن دارند كه  مي

در افراد ديابتي و غير ديابتي مشابه است و بيان  ،آديپونكتين
 انسولينبه ت حساسيمستقل از درجه چاقي و  ،ژن آديپونكتين

هاي يك مطالعه ديگر نيز نشان داد كه بيان  يافته). 12( است
ابتي و در عضلات اسكلتي مردان دي ،هاي آديپونكتين گيرنده

عدم ارتباط آديپونكتين با سطوح ). 13( غير ديابتي مشابه است
). 14( گلوكز ناشتا نيز در برخي مطالعات مشاهده شده است

آديپونكتين  تأثيرو همكاران نيز از عدم  Staigerهاي  يافته
 هاي بتاي پانكراس حكايت دارد روي ترشح انسولين از سلول

غم ارتباط مستقيم ر در يك مطالعه ديگر، علي). 15(
گونه ارتباطي بين اين هورمون  ، هيچHDLآديپونكتين با 

، TG ،نيمرخ چربيوزن بدن، : دي با ساير پارامترها شاملپپتي
TC ،LDL، هاي آنتروپومتريكي  مقاومت انسولين و شاخص

و همكاران نيز  Petiهاي مطالعه  يافته). 16( مشاهده نشد
مناسبي از مقاومت  پيشگوي ،نشان داد كه آديپونكتين

  ).17( انسولين نيست
ها در خصوص  از تناقض يافته ،هاي مذكور مرور يافته

ارتباط بين سطوح آديپونكتين پلاسما يا سرم با مقاومت 
از اين رو  ؛ر در آن حكايت داردثّؤهاي م فهلّؤانسولين و م

با هدف تعيين ارتباط بين آديپونكتين با  ،پژوهش حاضر
ردان بزرگسال و سطوح گلوكز و انسولين ممقاومت انسولين 

  .انجام گرفت 2نوع  چاق مبتلا به ديابت
  

  تحقيقروش 
بيمار  42، همبستگي تحليلي -در اين مطالعه توصيفي
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 92±12سال، با وزن  44±9(چاق و ديابتي مرد بزرگسال 
 و شاخص توده بدنسانتيمتر  173±5كيلوگرم، 

36≤BMI≤30(، انشگاه ساوه از بين اساتيد و پرسنل د
 5سابقه ديابت بيش از  ،افراد مورد مطالعه. شركت نمودند

كردند و سيگار  اي ورزش نمي صورت حرفه سال داشتند و به
در ابتدا، قد و وزن افراد با حداقل لباس و بدون  .كشيدند نمي

با حداكثر  )تايوان(توسط ترازوي قدسنج ديجيتالي  ،كفش
با  ،اخص چربي احشاييش. گيري شد گرم اندازه 100خطاي 

 )د، فنلانOmron(استفاده از دستگاه سنجش تركيب بدن 
به مجذور قد ) كيلوگرم(از تقسيم وزن بدن. گرديدمحاسبه 

 ،فشار خون افراد .شاخص توده بدني استفاده گرديد) متر مربع(
 ،در دو نوبت ،پس از ده دقيقه استراحت فرد در حالت نشسته

 عنوان فشار به ،و ميانگين آن از دست راست فرد گرفته شد
سپس از افراد خواسته شد كه بين خون فرد يادداشت شد؛ 

. دشونگيري خون حاضر  نمونه براي ،صبح 10تا  8هاي  ساعت
گيري  روز قبل از نمونه كليه افراد خواسته شد تا مدت دو از

داري عاليت ورزشي يا فيزيكي سنگين خوداز هر گونه ف ،خون
گيري  گيري متغيرهاي متابوليكي، نمونه دازهبراي ان. نمايند

انجام ) ناشتا(ساعت گرسنگي شبانه  14تا  12خون بعد از 
دقيقه استراحت كامل در  10كه پس از  صورت بدين؛ گرفت

خون از سياهرگ دست  ميلي ليتر 8وضعيت نشسته، مقدار 
  . چپ هر فرد گرفته شد

ستاندارد از روش ا ،گيري سطوح گلوكز ناشتا براي اندازه
هاي  جداسازي سرم، نمونه براي. آنزيماتيك استفاده گرديد

دور بر دقيقه  2000با سرعت  ،دقيقه 10خون براي مدت 
 Biovendor(آديپونكتين سرم و انسولين . سانتريفيوژ شدند

Company, Czech(،  به روش اليزا)Stat Fax-2100, 
Awareness, USA (لين، با مقاومت انسو .گيري شدند  اندازه

هاي انسولين و گلوكز ناشتا در فرمول سنجش  دادن اندازهقرار
  ). 18( محاسبه شد مقاومت انسولين

  :فرمول 
  5/22تقسيم بر ) سطح انسولين ناشتا×سطح گلوكز ناشتا=(مقاومت انسولين

گيري هر يك از متغيرهاي آديپونكتين،  پس از اندازه
ليز همبستگي انسولين، گلوكز و مقاومت انسولين، از آنا

تعيين ارتباط سطوح آديپونكتين سرم با ساير  براي ،پيرسون
 5داري، آلفاي كمتر از  سطح معني. متغيرها استفاده گرديد
  . درصد در نظر گرفته شد

  
  ها يافته

 ينيبال يها و داده يكيمشخصات آنتروپومتر يك،جدول 
  .دهد يافراد مورد مطالعه را نشان م ييايميوشيو ب

  افراد مورد مطالعه ييمايوشيو ب يكيمشخصات آنتروپومتر -1جدول 

انحراف   متغيرها
  دامنه  ميانگين±استاندارد

  kg(  12±92  80–100(وزن 
  kg/m2(  3±31  30–36(شاخص توده بدن 

  17–9  13±21/2  چربي احشايي
  mmHg(  89/1±13  10–16(ون سيستول خ فشار
  mmHg(  85/0±5/8  7–10(خون دياستول  فشار

  mg/dl(  46±223  165–296( گلوكز
  µIU/ml(  01/3±79/9  40/6–50/16(انسولين 

  HOMA-IR( 90/0±11/5  46/3–72/6(مقاومت انسولين 
  µg/ml(  23/1±9/4  20/3–40/6(آديپونكتين 

             داري هاي آماري، همبستگي معكوس و معني يافته
         قاومت انسولين هاي آديپونكتين و م را بين ارزش

       ). 1، نمودار >r= ،001/0P-77/0(بيماران نشان داد 
         نتايج حاصل از آزمون همبستگي پيرسون نشان داد 
 ،كه ارتباط بين آديپونكتين با سطوح انسولين ناشتاي بيماران

از لحاظ  ،باشد اما اين ارتباط داراي رابطه خطي معكوس مي
 ).2، نمودار =r= ،196/0P-16/0( دار است آماري غير معني

در زمينه تعيين ارتباط بين آديپونكتين و گلوكز ناشتا مشخص 
معكوس و  ،بيوشيميايي عاملشد كه ارتباط بين اين دو 

همچنين ارتباط  ؛)=r= ،005/0P-61/0( دار است معني
داري بين سطوح آديپونكتين سرم و چربي  معكوس و معني

.)3دار ، نمو=r= ،023/0P-38/0( احشايي مشاهده شد
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الگوي ارتباط بين آديپونكتين سرم و مقاومت انسولين در  -1نمودار 
 .بيماران ديابتي مورد مطالعه

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

الگوي ارتباط بين آديپونكتين سرم و انسولين در بيماران  -2نمودار 
 ديابتي مورد مطالعه

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   يياحشا يسرم و چرب نيپونكتيآد نيارتباط ب يالگو -3نمودار 
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  بحث
دار سطوح پايه  اگرچه برخي مطالعات، عدم ارتباط معني

ر در ثّؤم هاي فهلّؤم انسولين يا سايرآديپونكتين سرم و مقاومت 
اما مطالعه  ،)17، 16، 12( اند را گزارش نموده 2ديابت نوع 

از نوعي ارتباط  ،)9، 4، 3( ييد برخي مطالعات قبليأت در ،حاضر
دار آديپونكتين سرم با مقاومت انسولين در  معكوس و معني

هاي اغلب  ييد يافتهأكند و در ت اين بيماران حمايت مي
مقاومت  كننده يآديپونكتين را يك شاخص پيشگوي ،مطالعات

  .كند معرفي مي 2انسولين در بيماران ديابتي نوع 
هاي اخير رو  طور شگفت انگيزي در سال به ،ع چاقيشيو

بيماري  :هاي مزمن نظير به افزايش است و با برخي بيماري
يژه ديابت  و هخون، سندرم متابوليك و ب شريان كرونري، فشار

ويژگي اصلي پاتوفيزيولوژيكي ديابت ). 19( همراه است 2نوع 
 بتا است هاي ، مقاومت انسولين و اختلال عملكرد سلول2نوع 

 علاوه بر يك منبع عظيم ذخاير چربي ،بافت چربي). 20(
هاي  ها و هورمون واسطه ترشح برخي سيتوكين هبدن، ب
نقش مهمي را در هموستاز انرژي و برخي  ،پپتيدي
  يك سيتوكين ،آديپونكتين. كند هاي مزمن بازي مي بيماري

ح از بافت چربي ترش ،التهابي است كه به ميزان فراوان ضد
هاي بدن را به انسولين حساس  بافت شود و مستقيماً مي
ژنتيكي و عوامل واسطه برخي  هكاهش آديپونكتين ب. كند مي

نقش مهمي را در ايجاد مقاومت انسولين، ديابت  ،هورموني
هاي مزمن مرتبط با  ، سندرم متابوليك و ساير بيماري2نوع 

اصلي ترشح  منبع ،چربي تتاگرچه بافت). 1(كند  چاقي ايفا مي
دارند كه  هاي پژوهشي اظهار مي اما يافته ،آديپونكتين است

 2 در افراد چاق يا ديابتي نوع ،سطوح آديپونكتين چرخه خون
، 3( يابد كاهش مي ،ي برخوردارندكه از منابع عظيمي از بافت

4.(  
با  ،تر آديپونكتين مشخص شده است كه سطوح پايين

م مقاومت به انسولين و افزايش سندر 2شيوع ديابت نوع 
هاي مطالعه حاضر، ارتباط معكوس و  يافته). 1( همراه است

 ،داري را بين سطوح آديپونكتين ناشتا با مقاومت انسولين معني

كه كاهش  طوري ؛ بهمطالعه نشان دادمورد در بيماران ديابتي 
با افزايش مقاومت انسولين همراه  ،آديپونكتين در اين بيماران

هاي اين مطالعه در كنار ساير  رو، با توجه به يافته از اينبود؛ 
توان اظهار نمود كه سطوح آديپونكتين  مي ،هاي پژوهشي يافته
داراي ارتباط نزديكي با مقاومت انسولين در بيماران  ،سرم

هاي مقطعي و طولي نشان داده است  يافته. است 2ديابتي نوع 
اومت انسولين با اندازه مق ،تر آديپونكتين كه سطوح پايين

اين ). 16( همراه است 2بيشتر و شيوع بالاتر ديابت نوع 
هاي  در مدل ،دارند كه سطوح آديپونكتين ها اظهار مي يافته

و اين كاهش، شروع ) 4( يابد كاهش ميحيواني چاق نيز 
هاي حيواني چاق را به موازات  در اين مدل 2ديابت نوع 

اين فرضيه نيز ). 4( زداندا جلو مي به ،ت انسولينكاهش حساسي
واسطه مهار سطوح يا بيان  هب ،مطرح است كه آديپونكتين

كه به  IL-1ßو  TNF-α :هاي التهابي نظير برخي سيتوكين
شوند، به كاهش مقاومت  افزايش مقاومت انسولين منجر مي

حفظ گلوكز خون در بيماران ديابتي يا افراد  انسولين و نهايتاً
  ). 21( شود مقاوم به انسولين منجر مي
هاي مطالعه حاضر نشان داد كه  علاوه بر اين، يافته

كه از  ، با افزايش سطوح گلوكز ناشتاكاهش در آديپونكتين
همراه  ،در افراد چاق است 2هاي اصلي ديابت نوع  كننده تعيين
دار  نوعي ارتباط خطي منفي و معني ،گربه عبارت دي باشد؛ مي

بين سطوح آديپونكتين و گلوكز ناشتا در مطالعه حاضر 
ارتباط معكوس آديپونكتين با سطوح گلوكز خون . مشاهده شد

در اين ). 22( در برخي مطالعات اخير نيز مشاهده شده است
هاي خود اظهار  با استناد به يافته ،و همكاران Berg ،زمينه

 ،افزايش آني در سطوح پلاسمايي آديپونكتين كهداشتند 
واسطه مهار بيان  هت سطوح گلوكز پلاسما بموجب كاهش موقّ

شود  هاي ديابتي مي هاي گلوكونئوژنيك كبدي در موش آنزيم
اند كه مصرف  مطالعات پژوهشي نشان داده ).24، 23(

به بهبود مقاومت انسولين در  ،ت آديپونكتينمد طولاني
ها اظهار  اين يافته). 24( شود بتي منجر ميهاي ديا موش
 با هاي آن دارند كه افزايش سطوح آديپونكتين و گيرنده مي
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هاي  يو بيمار 2ديابت نوع در بيماران  مقاومت انسولين بهبود
رو، با  از اين ؛)25( عروقي مرتبط با چاقي همراه است -قلبي

هاي آن  رندهدار آديپونكتين و گي استناد به ارتباط منفي و معني
نقش  ،رود كه اين هورمون با مقاومت انسولين، انتظار مي

و سندرم  2عنوان يك ابزار درماني در ديابت نوع  مهمي به
  .متابوليك داشته باشد

  
  گيري نتيجه

هاي  لفهؤداري بين آديپونكتين سرم با م ارتباط معني
كه كاهش اين  طوري  به؛ وجود دارد 2كننده ديابت نوع  تعيين

با افزايش مقاومت انسولين و سطوح گلوكز  ،يتوكين التهابيس
شايد بتوان آديپونكتين را به . خون در اين بيماران همراه است

كننده مقاومت انسولين و  هاي تعيين عنوان يكي از شاخص
  .معرفي نمود 2بيماران ديابتي نوع سطوح گلوكز خون در 
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Abstract                   Original Article 
 
 

Determination of serum adiponectin relationship with insulin 
resistance in type 2 diabetics 

 
Mojtaba Eizadi1, Yaser Kazemzade2, Laleh Behbudi2, Abdolali Banaeifar3 

 

Background and Aim: Obesity is associated with some chronic morbidity including atherosclerosis, 
hypertension, and type 2 diabetes which are major components of metabolic syndrome. 

In the present study, association between insulin resistance and adiponectin, as an anti-inflammatory 
cytokine, in type 2 obese male diabetics was assessed. 

Materials and Methods: In this descriptive study, fasting serum adiponectin, insulin, glucose and insulin 
resistance were measured in 42 obese male type 2 diabetics (aged 37 - 53 years, weight 80-100kg, 
30≤BMI≤36). Pearson’s correlation method was used to determine the association between adiponectin 
levels with insulin resistance, glucose, and insulin in the cases (P≤0.05). 

Results: Pearson’s correlation method showed a significant negative association between serum adiponectin 
andinsulin resistance (P=0.000). Besides, a significant correlation was observed between adiponectin level 
and fasting glucose (P=0.005). But, no correlation was found between serum adiponectin and insulin 
(P=0.196). 

Conclusion: The current study demonstrated that serum adiponectin level, as an anti-inflammation and anti-
diabetic cytokine, is a predictive factor of insulin resistance in type 2 diabetics. 

Key Words: Obesity; Diabetic; Insulin resistance; Adiponectin 
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