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 چكيده 

های عروق  طر بیماری  نتیجه آن خهمراه است که در    2فشار خون بالا و دیابت نوع  ،  چاقی معمولا با افزایش توده چربی بدن

می باشد. بنابراین در    2های اصلی بیماران دیابتی نوع  کرونر و مرگ ومیر افزایش می یابد.چاقی و مقاومت به انسولین ازویژگی

مكانیسم دقیق  شناخت  اخیر  بین سالهای  ارتباط  آنجائیكه  از  است.  گرفته  قرار  اولویت  در  دیابت  ایجاد  در  دخیل  های 

ین و آدیپونكتین با هورمونهای جنسی و محور هیپوفییز هنوز به درستی مشخص نشده است و  همانند لپتتوکینهایی  آدیپوسی

پروفایل   بررسی  رسد  می  نظر  به  کند  تحریك  را  آندروژنها  تولید  تواند  می  هیپوفیز  محور  بر  اثر  طریق  از  هیپرانسولینمی 

تستوسترون نظیر  آندروژنیكی  افراد  DHTو    s-DHEA،  هورمونهای  مقاوم  در  با  با  آن  ارتباط  و  انسولین  به  ت 

ای برخوردار باشد. هورمون های مشتق شده از بافت چربی تحت  آدیپوسیتوکینهایی نظیر آدیپونكتین و لپتین از اهمیت ویژه

اثرات خود را در بافتهای محیطی اعمال می نمایند.آ از طریق آن  دیپونكتین عنوان آدیپوسایتوکین که در خون ترشح شده و 

اثر بر گیرنده  ت که ازهورمونی اس انسولین می شود. لپتین (  AdipoR1&R2)  های خودطریق  افزایش حساسیت به  سبب 

مصرف کالری را کاهش و استفاده از انرژی را افزایش می دهد. ما در این تحقیق در  ،  عمدتا توسط سلول های چربی ترشح شده

صائب پروفسور  تخصصی  دو  (  ز  شیرا  )  آزمایشگاه  و    60گروه  از  کردیم  برداری  نمونه  وکنترل  تست  گروه  عنوان  به  نفره 

و دی هیدرواپی آندروسترون (  DHT)  دی هیدروتستوسترون،  تستوسترون،  انسولین،  آدیپونكتین،  لپتین)  پارامترهای مورد نظر

  +Hipperion MR4مدل  به روش الیزای سانویچی و الیزای رقابتی و با استفاده از دستگاه الیزا ریدر  (  DHEA-s)  سولفات

اماری   از روش  آماری بین دو گروه  آماری    t-Testاندازه گیری کردیم. جهت بررسی اختلاف  افزار  نرم  از  استفاده    SPSSبا 

(  DHT)  دی هیدروتستوسترون،  تستوسترون،  انسولین، ،  لپتین  کردیم که نتایج به این صورت بود که بین پارامترهای  استفاده
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وجود دارد و فقط پارامتر آدیپونكتین با افزایش انسولین کاهش    همبستگی(  DHEA-s)  وسترون سولفاتو دی هیدرواپی آندر

 . می یابد 

 

 مقاومت به انسولین ، هورمونهای آندروژنیك، آدیپونكتین، لپتینهاي كليدي:  واژه
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 مقدمه 

ازویژگی انسولین  به  مقاومت  و  نوع  چاقی  دیابتی  بیماران  اصلی  باشد   2های  بیماران    (.karimi et al,.2005)  می  این  در 

گلوگز هموستاز  جبران  دنبال  به  که  افتد  می  اتفاق  زمانی  انسولین  به  به    سطوح،  مقاومت  تواند  نمی  ولی  رفته  بالا  انسولین 

ل انسولین مختل شده و بدن باید انسولین بیشتری بسازد تا بتواند قندخون را کنتر  هایش متصل شود. بنابراین عملكردگیرنده

مقاومت به انسولین میتواند زمینه ساز تعدادی از بیماریها   (. 1384دکترصادقیان.)  کند در نهایت هیپرانسولینمی اتفاق می افتد

پایین آمدن سطح خونی  اختلال در  ،  خون بالا  از جمله فشار و   HDLلیپیدهای خون به خصوص بالا رفتن تری گلیسرید و 

 (. Merat et at,.2011) بیماریهای قلبی عروقی باشد

کیستیك   پلی  تخمدان  سندرم  است.  کیستیك  پلی  تخمدان  سندرم  در  شده  شناخته  فاکتور  یك  همچنین  هیپرانسولینمی 

و احتمال نازائی را    اند یافت شدهاز زنان ایرانی که به سن تولید مثل رسیده  %2/15شایعترین علت اندوکرینولوژی است که در  

 در آنها افزایش می دهد. 

داده است که انسولین به طور مستقیم و غیر مستقیم بر هیپوفیز اثر گذاشته و تولید آندروژنهای تخمدانی را    ت نشان مطالعا

 Mehrabian et)  گرددوژنها سبب جلوگیری از تخمگذاری و نازائی میتحریك می کند که به دنبال آن مقادیر بالای آندر

al,.2011 .) 

افراد با مقاومت به انسولین رد این هورمون در بافت چربی و به خصوص چربی شكمی با نقص روبرومی شود. بافت  لكعم،  در 

و رزیستین نقش مهمی در مقاومت به انسولین   TNF-،  آدیپونكتین،  چربی ازطریق تولید و ترشح هورمونهای نظیر لپتین

 (. mohammazadeh et al,.2008) ایفا میكند

که   است  هورمونی  گیرنده  ازادیپونكتین  بر  اثر  خودطریق  سازی  (  AdipoR1&R2)   های  فعال  افزایش    AMPKو  سبب 

 Haluzik et)  در ارتباط است  حساسیت به انسولین می شود و کاهش وزن به طور معنی داری با افزایش آدیپونكتین پلاسما

al,.2004.)   

کسیداسیون اسیدهای یك ترموژنز سبب افزایش اازطریق مهار اشتها و تحر  براساس نتایج تحقیقات لپتین هورمونی است که 

 (.Morton et al,.2005) کاهش گلوکز و کاهش وزن بدن می شود، چرب

آندروژنی باچاقی و خصوصاً توزیع چربی در زنان صورت گرفته است نتایج متناقضی را مطالعاتی که در زمینه ارتباط هورمونهای  

نمایه توده بدن  ارتباط (  BMI)  1نشان می دهد به طوریكه بین  اندازه گیری شده و سطوح تستوسترون سرم  با مقدار چربی 

 (. 1381محسن مداح.) منفی و نیز ارتباط مثبت یافت شده است

ردوکتاز وجود دارد به متابولیت فعال    -5ولیه در خیلی از بافتهای بدن است و در بافتهایی که آنزیم  تستوسترون آندروژن ا

 (. Yarrow et al.2012) است تبدیل می شود DHTدروتستوسترون یا خود که دی هی

Nishizawa    سال در  همكاران  ادی  2002و  تولید  کاهش  تستوسترون سبب  هورمون  کردندکه  و مطرح  پلاسما  در  پونكتین 

 (.Nishizava et al,.2002) شودآتروسكلروزیس در مردان می افزایش ریسك مقاومت به انسولین و بیماری

ادیپونكتین را در افراد  ،  و سطوح سرمی لپتین   2SHBGارتباط مثبت بین2006و همكاران در سال    yaredه دیگری  طالعدر م

 . (Gannag-yared et al.2006) سالم نشان دادند 

 
1- Body Mass index  
2 - Sex hormone binding globulin 
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افزایش هورمون ادیپونكتین با کاهش حساسیت به انسولین و  2007و همكاران در سال    Tworogerبر اساس مطالعه    بین 

 (.Tworoger et al,.2007) تلا به سرطان سینه ارتباط وجود داردریسك اب

 Yorow    ر یك رفتار وابسته به دوز سبب کاهش توده چربی  نشان دادند که هورمون تستوسترون د  2012و همكاران در سال

می میاحشایی  آدیپونكتین  سرمی  سطح  کاهش  سبب  هیپوگنادیسم  مردان  به  آن  تجویز  و   Yarrow et)  شودشود 

al,.2012 .) 

از حدود   نفر در سال    30شیوع دیابت در طول دو دهه گذشته  نفر در سال    285به    1985میلیون  رسیده و   2010میلیون 

سال  بپیش در  و  آینده  در  که  گردد  می  به    2030ینی  مبتلا  افراد  برسد  438تعداد  نفر   Ahangarpour et)  میلیون 

al,.2013 .) 

د دیابت در اولویت قرار گرفته است. از آنجائیكه ارتباط بین  های دخیل در ایجا دقیق مكانیسم  بنابراین در سالهای اخیر شناخت 

دیپونكتین با هورمونهای جنسی و محور هیپوفییز هنوز به درستی مشخص نشده است و  آدیپوسیتوکینهایی همانند لپتین و آ

آندرو تولید  تواند  می  هیپوفیز  محور  بر  اثر  طریق  از  پروفایل  هیپرانسولینمی  بررسی  رسد  می  نظر  به  کند  تحریك  را  ژنها 

تستوسترون نظیر  آندروژنیكی  ان  DHTو    s-DHEA،  هورمونهای  به  مقاومت  با  افراد  با  در  آن  ارتباط  و  سولین 

 ای برخوردار باشد.  آدیپوسیتوکینهایی نظیر آدیپونكتین و لپتین از اهمیت ویژه

ب تأثیر  با  تولید مثلی در کنترلآدیپونكتین هورمون جدیدی است که  نر و ماده    ر بخش های مختلف سیستم  باروری جنس 

ترشح شده توسط بافت چربی آدیپونكتین به دلیل نقش ویژه ای دارد.از بین تعداد محدودی از آدیپوسیتوکین های  نقش عمده

بیماری  و  دیابت  بروز  در  استآن  گرفته  قرار  توجه  مورد  ویژه  طور  به  انسان  در  عروقی   (.Mitchell et al,.2005)  های 

ها قابل توجه  های سرم را در انسان تشكیل می دهد که غلظت آن در مقایسه با سایر هورمونپروتئین %05/0آدیپونكتین حدود 

اثر بر بخش ،  ,اٌووسیت،  رحم،  تخمدان،  هیپوتالاموس،  های مختلف سیستم تولید مثلی مانند هیپوفیزمی باشد. آدیپونكتین با 

 (. Mitchell et al,.2005) ری جنس ماده و نر نقش داردضه در بارورویان و بی

ولی    باشد  می  چربی  بافت  از  مترشحه  اصلی  هورمون  نیز  سلولگیرندهلپتین  در  آن  هیپوتالاموسیهای  ، هیپوفیزی،  های 

اندومتریوم رحم،  گرانولوزلا وتیكای فولیكولهای تخمدانی  ،  سلولهای غدد پستانی  اسایی شده  م زرد شنجفت و جس،  سلولهای 

این در  و  باشد بافت  است  می  گسترده  و  متعدد  اثرات  دارای  با  (.Chilliard et al,.2001)  ها  لپتین  چنین  اکثر   هم 

هیپوفیز و آدرنال در جهت تعدیل و تنظیم عملكردشان در ارتباط می باشد. بین غلظت پلاسمایی  ،  های هیپوتالاموسیهورمون 

،  تغذیه  مبستگی بالایی وجود دارد و نشان داده شده که کاهش در ترشح لپتین در اثر محدودیت هورمون لپتین با انسولین ه

 Miller et)  را از هیپوفیز به دنبال دارد  LHاشته که متعاقب آن کاهش آزادی سازی  کاهش ترشح انسولین را به دنبال د

al,.2002 .)   واسطه میتوان  را  لپتین  هورمون  تغذبنابراین  میزان  بین  هورمون ای  و  بدن  انرژی  ذخایر  یا  مثلی  یه  تولید  های 

های هورمونی  پتین به طور مستقیم از طریق گیرندهانرژی لازم را برای فرآیندهای تولیدمثل نرمال فراهم می کنند. لدانست که 

آزادسازی  ،  GnRHموجود در سطح سلولی ترشح کننده   میزان  بر  بنابراین  را کنترل و  موثر    FSHو    LHمیزان ترشح آن 

وجود  شود.  می  سبب  را  لپتین  سنتز  استروژن  که  حالی  در  کند  می  جلوگیری  لپتین  ترشح  از  تستوسترون  آندروژن  است. 

 های بالغ می شوند.های لپتین در سلولهای تخمدانی باعث رشد و توسعه فولیكول ها و اٌووسیت  گیرنده
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ح دهنده  افزایش  اثرات  لپتین  و  آدیپونكتین  که  است  شده  مهمترین ثابت  آدیپونكتین  دارند.  انسولین  به  ساسیت 

لات مربوط به چاقی و دیابت تحت مطالعات  ینی بوده است که به منظور ابداع روش های متعدد درمانی در اختلاآدیپوساتیوکا

 (. Clarek et al,.2008) علمی وسیع قرار گرفته است

ا به  پیدایش مقاومت  اخیر و  بلند مدت در خانمبا توجه به شیوع چاقی در سالهای  اختلال در  این  تواند  ها مینسولین در آن 

های  شود. از آنجائیكه هورمون ث اختلال در سیكل تخمدانی میها گردد. زیرا مقاومت به انسولین باع منجربه ناباروری در خانم

هیپوفیز و تخمدان دارد.    -موسلپتین وانسولین نقش محوری بر فرآیند متابولیسم انرژی و فعالیت محور هیپوتالا،  آدیپونكتین

هورمون ها د این  تغییرات و سنجش  بررسی  اطلاع ر خانمبنابراین  تواند  انسولین می  به  مقاوم  این  های  از وضعیت  ات جالبی 

 ها ارائه نماید.ها را در خانمهورمون 

 

 ساختار ژن و پروتئين اديپونكتين

DNA    ون دارای  اگزون تشكیل شده است. اولین اگز  3ادیپونكتین ازbp  30    است وkb  5/8    با طول    2بالادست اگزونbp 

 . ( Das et al., 2001)  قرارمی گیرد  229

  1626حاوی    2و اولین متیونین است و نیمی از ناحیه شبه کلاژن را کد می کند. اینترون    AUGحاوی کدون شروع    2اگزون  

ناحیه شبه کلاژن و تمام ناحیه کروی انتهای کربوکسیل را کد می کند و نیز    که نیمی دیگر از  3باز است و بدنبال آن اگزون  

نشو ترجمه  انتهای  ناحیه  گیرد  3نده  دربرمی  برش ،  را  ناحیه  اینترون ها  و  اگزون ها  اتصال همه  نواحی  در  است.  قرار گرفته 

GT/AG  ،ناحیه دهنده پذیرنده    '5 (GT)  توالی حفاظت شده  دارد.  3'وناحیه  ادیپونكتین    لیزآنا وجود  ژن  پرومورتر  ناحیه 

 .  (Das et al., 2001)  است TATAر تنظیم تمایز فاقد جعبه درانسان و موش نشان می دهد که مانند سایر ژنهای موثر د

کروموزم   روی  بر  موش  در  ادیپونكتین  بندهای    16ژن  روی  (  Ukkola et al., 2002)  4و    3بین  بر  انسان  در  و 

 . (  Berg et al., 2002) قرار گرفته است  3q27مکروموز

مولكولی   وزن  با  واحدی  تك  پروتئین  یك  دارای    30آدیپونكتین  انسان  آدیپونكتین  است.  است   244کیلودالتون    اسیدآمینه 

(Scherer et al., 1995 .) 

انتهای    از توالی نشانه در  انتهای آمینی و ناحیه ای حاوی  ،  یك ناحیه غیرهمسان،  آمینی  Nکه ترکیبی  با   72توالی کلاژنی 

می باشد. آدیپونكتین توسط سلول های چربی ترشح شده و در اثر تغییرات پس از ترجمه به چندین   x-x-نتكرار از گلیسی

 (. Wang et al., 2002)  زیرواحد مختلف تبدیل می شود

ادیپونكتین در گونه های مختلف دارای    30منومر   باشد  247تا    240کیلو دالتونی    1-7اسیدهای آمینه    که،  اسیدآمینه می 

مربوط به ناحیه شبه کلاژنی که جهت تشكیل ساختمانهای   45-111اسیدهای آمینه  ،  یام ناحیه بسیار متغیر توالی پ   مربوط به

و است  ضروری  پروتئین  آمینه    دوم  کروی  112  -240اسیدهای  ناحیه  به  کربوکسیل)  مربوط  اثرات (  انتهای  بروز  مسوول  و 

انتهای   ناحیه کروی  باشند.  ادیپونكتین می  ناحیه  فیزیولوژیك  دارای  پروتئینهای  از  بسیاری  با  کربوکسیل شباهت ساختمانی 

نشان می دهد. ساختمان سه بعدی    -  TNFکپملمان و    C1qزیر واحدهای فاکتور  ،    10و    8د کلاژنهای نوع  کروی مانن 

ساختمان پروتئین   2-2می باشد. شكل    7/5كتریك ادیپونكتین  دارد. نقطه ایزوال  -  TNFون شباهت بسیار زیادی با  هورم

 . ( Donohoue, 2008)  ادیپونكتین در انسان را نشان می دهد
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  (Richards et al., 2006)  كتين در انسانتئين اديپونساختمان پرو  :1شكل  

فقط یك زیرواحد از آدیپونكتین را نشان    E.coliالكتروفورز ژلی دو بعدی روی آدیپونكتین نوترکیب تولیدشده توسط باکتری  

یپونكتین فقط در سلول های چربی  یرات پس از ترجمه و ایجاد چندین فرم از آدداده است. این نتایج نشان می دهد که تغی

 (. Wang et al., 2002)  پستانداران رخ می دهد

چربی   های  سلول  از  خالص شده  آدیپونكتین  مختلف  انواع    3T3-L1اشكال  ایجاد  در  که  گلیكوزیله هستند  و  هیدروکسیله 

ایفای نقش می کنند.   ریشه    4نشان دادند که گلیكوزیلاسیون روی    2002و همكاران در سال    Wangمختلف این پروتئین 

در    لیزین در ناحیه کلاژنی پروتئین رخ می دهد. جایگزینی ریشه های لیزین با ریشه های آرژینین سبب کاهش اثر انسولین

برای عملكرد  مهار تولید گلوکز توسط کبد می شود که این امر نشان دهنده نیاز به وجود ریشه های لیزین گل یكوزیله شده 

 (. Wang et al., 2002) بیولوژیك آدیپونكتین است

مولكولی    مونومرها هرکدام دارای وزن این پروتئین به صورت کمپلكس های پروتئینی یا چند زیرواحدی در گردش خون است.

 Berg et)  دی را ایجاد می کنندکیلودالتون بوده و از ناحیه کروی به هم متصلند. این مجموعه یك پروتئین سه زیرواح  30

al., 2002.)    و شده  متصل  همدیگر  به  خود  کلاژنی  ناحیه  در  سولفیدی  دی  باندهای  طریق  از  زیرواحدی  سه  اجزای  این 

 (.Berg et al., 2002) ایجاد می کنند ساختارهایی با وزن مولكولی بالاتر را 

تقسی انسانی در دو دسته کلی  عنوان  آدیپونكتین های موجود در سرم  به  زیرواحدی که  از دو جزء سه  ترکیبی  م می شوند: 

  12کمپلكس های بزرگتری از   کیلودالتون است یا ساختارهای بالاتر که  180  "تقریبا ( ،  LMW)  پلكس با وزن مولكولی کمکم

 ,.Pajvani et al)  کیلودالتون وزن دارد  540تا    360  "سه زیرواحدی دارند که تقریبا  ءجز  6تا    4یرواحد هستند و  ز  18تا  

2003 ) . 

شناخته می شوند و فرم بالغ یافت شده در انسان  (  HMW)  این ساختار بالاتر به عنوان کمپلكس هایی با وزن مولكولی بالا 

های  (.3-2شكل  (  هستند   زیرواحدی  چند  توسط (  HMWو    LMW)   ایجاد  سولفیدی  دی  باندهای  ایجاد  به  بستگی 

 . (Pajvani et al., 2003) دارد( Cys-39) 39سیستئین های شماره 
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 (  Kadowaki & Yamauchi, 2005)  مولتي مر آديپونكتين    ساختار  :-2شكل

درون سلول های چربی ایجاد می شوند و پس از ترشح به جریان خون دچار شكست های    HMWو    LMWکمپلكس های  

مثال عنوان  به  بیشتری می شوند.  انسان  ،  پروتئولایتیك  پلاسمای  فیزیولوژیك در  معنادار  آدیپونكتین در سطح  ناحیه کروی 

 . ( Chandran et al., 2003; Hug et al., 2004) یولوژیك دارد وجود دارد و همین ناحیه است که عملكرد ب

ادیپونكتین در پلاسما و نسبت به زیر واحد فراوانترین نوع    18تا    12ادیپونكتین با  (  HMW)   شكل دارای وزن مولكولی بالای

اشكال باشد،  سایر  می  است    .فعالتر  شده  مشاهده  مختلف  اشكال  بیولوژیك  عملكرد  در  شكل  ،  اختلافهایی  تنها  مثال  بطور 

بالا  مولكولی  وزن  با  کمپلكسهای  و  ایهگزامری  هسته  برداری  نسخه  فاکتور  سازی  فعال  توانایی   NF- κB   هستند دارا    را 

(Wong et al., 2008  ) . 

است. میانگین ادیپونكتین   g/mlμ  7/3   8/4و در مردان    g/mlμ  9/4   8/7در زنان    HMWمیانگین غلظت ادیپونكتین  

 است. g/mlμ 1/4 9/6و در مردان  g/mlμ 1/5   7/9تام سرم در زنان 

در   MMWمقدار نوع  ،  μg/ml  9-2و در زنان    μg/ ml  5-2درمردان    HMWدیگر مقدارسرمی ادیپونكتین    لعه ایدر مطا

 Be)  می باشد  μg/ml  4-1متصل به آلبومین درهر دو جنس    LMWو مقدار    μg/ml  8-2نان  و در ز  μg/ml  5-2مردان  

towski, 2003; Aso et al., 2006  )ناکان مطالعه  در  ادیپون.  نر  موشهای  در سرم  که  گردید  گزارش  همكاران  و  كتین  و 

انواع   از  مقادیر مشابهی  و هگزامر وجود دارد و بطورکلی در هر دو    HMWعمدتا به شكل هگزامر و در سرم موشهای ماده 

. ادیپونكتین (  Nakano et al., 1996)  می باشد  در بافت چربی بیشتر از سرم  HMWجنس نر و ماده میزان ادیپونكتین  

 (  Aso et al., 2006) دقیقه می باشد  32کسازی آن از خون درحدود درپلاسما بسیار پایدار است بطوریكه نیمه عمر پا

 

 بيان ژن اديپونكتين 

بآنالیز   درنتایج  آدیپونكتین  داد که  نشان  بلاتینگ  نورترن  روش  توسط  آمده  ژن    ه دست  از  رونویسی  توسط    Apm1انسان 

در انسان را اشغال می   3q27کیلوبازی از کروموزوم    17ژن آدیپونكتین محدوده    (.  Maeda et al., 1996)  ساخته می شود

اینترون است و تنها در سلول های چربی انسان یافت شده    2اگزون و    3دارای    apM1ن  . ژ(  Vionnet et al., 2000)  کند

تنها در بافت    apM1مغز و یا قلب وجود ندارد. بنابراین ژن  ،  شش،  کلیه،  رحم،  جفت،  روده کوچك،  است و در عضلات اسكلتی 

سایر گونه ها از جمله موش و موش   در در بافت چربی  apM1اختصاصیت ژن  (.Maeda et al., 1996)  چربی بیان می شود

به سلول های بالغ چربی محدود شده است و بیان اولیه   apM1بیان ژن    (.Hu et al., 1996)  صحرایی نیز ثابت شده است
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 (. Hu et al., 1996; Maeda et al., 1996) روز اولیه تمایز پیش ساز سلول های چربی دیده شده است 4ژن در 

فیبروبلا  apM1ژن   اگرچه    3T3-L1های    ستدر  شود  نمی  های    apM1بیان  فیبروبلاست  تمایز  از  به    3T3-L1بعد 

 (.Scherer et al., 1995) برابر می شود 100بیش از  3T3-L1سلولهای چربی 

 

 (: T-cadherinو  AdipoRI   ،AdipoRII) گيرنده هاي اديپونكتين

Yamauchi    سال در  بار  ادیپون  2003اولین  فعال  های  را  گیرنده  آنها  و  شناسایی  را    AdipoRIIو    AdipoRIكتین 

یك پروتئین حفاظت شده از قارچ تا انسان بخصوص از نظر دارا   AdipoRI .(  Yamauchi et al., 2003)  نامگذاری نمود

عنوان   تحت  پروتئین  این  قارچی  همولوگ  باشد.  می  میكنند  عبور  غشا  از  که  ای  ناحیه  نوع    Yoloo2cبودن هفت  همانند 

 ,.Narasimhan et al)  موجود در پستانداران در تنظیم متابولیسم لیپیدها بطور مثال در اکسیداسیون اسیدچرب نقش دارد

سیدی وجود دارد. اگر چه این گیرنده ها بطور گسترده ای  شباهت آمینوا  %67بین دو گیرنده در گونه های مختلف   (2005

بیشتر در بافت کبدی    AdipoRIIعضله اسكلتی و  عمدتا در بافت    AdipoRIدربافتهای مختلف بیان می شوند با این حال  

ر حالیكه  برای ناحیه کروی تمایل بالا و برای ادیپونكتین با طول کامل تمایل کمی دارد د  AdipoRIبیان می شود.گیرنده  

AdipoRII   گیرنده حدواسط برای هر دو نوع ادیپونكتین کروی و دارای طول کامل است. هر دو نوع گیرنده مشابه گیرنده  

دارای هفت ناحیه گذرنده از غشاء هستند اما از نظر ساختمانی و عملكردی با آنها فرق دارند. برخلاف    Gهای همراه با پروتئین  

گیرنده   ساختمانی  پروتئینهای  توپولوژی  با  همراه  انتهای  ،  Gهای  و  داخلی  در سطح  ادیپونكتین  های  گیرنده  آمینی  انتهای 

نقطه ایزوالكتریك گیرنده یك     (Yamauchi et al., 2003) .سمایی قرار می گیرندکربوکسیل در سطح خارجی غشاء پلا

 (  Dai et al., 2006) می باشد   12/6، 2و نقطه ایزوالكتریك گیرنده   39/6

 را نشان می دهد.  AdipoRIIو   AdipoRIساختمان گیرنده های ادیپونكتین  3شكل 

 
 AdipoRII    (Kadowaki & Yamauchi, 2005  )و    AdipoRI: ساختمان گيرنده هاي اديپونكتين  3شكل  

 : T-cadherinگیرنده های 

T- cadherinگروهی از گیرنده های خانواده    هاCadherin  ارتباطات بین سلولی وابسته به کلسیم نقش دارند   هستند که در

سلولهای  ادیپونكتین با طول کامل و وزن ملكولی بالا که در   متفاوت هستند.  AdipoRIIو    AdipoRIو از نظر ساختمانی با  

را که از طریق گلیكوفسفاتیدیل اینوزیتول به غشا متصل شده است را   T- Cadherinتوانایی اتصال به  ،  ردیوکاریوت وجود دا

توانایی اتصال به ادیپونكتین در میوبلاستهای   T- cadherinو همكاران گزارش نمودندکه گیرنده    Hug  2004درسال   دارد.
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و نیز اندوتلیال بیان و با ادیپونكتین دارای وزن عضله اسكلتی  در سلولهای    T- cadherin  را دارد. گیرنده های  C2C12رده  

مولكولی بسیار بالا و نیز اشكال هگزامر متصل می شوند. این گیرنده ها توانایی اتصال به اشكال تریمر یا کروی ادیپونكتین را 

ردد که تغییرات پس از  مطرح می گ  این فرضیه  T- cadherinای  ندارند. بدلیل عدم اتصال ادیپونكتین باکتریایی به گیرنده ه

 . ( Hug et al., 2004) ترجمه اختصاص یوکاریوتها برای اتصال ادیپونكتین به این گیرنده ها ضروری است 

د کلاژنی  شبه  ناحیه  پرولین  آمینه  اسیدهای  هیدروکسیلاسیون  رسد  می  نظر  گیبه  به  ادیپونكتین  اتصال  هایر   -Tرنده 

cadherin    دایمر تشكیل  برای  کلسیم  حضور  باشد.  داشته  است.   T- cadherinنقش  ضروری  آن  با  ادیپونكتین  اتصال  و 

EDTA    .این گیرنده جلوگیری می کند به  ادیپونكتین  اتصال  از  برداشت کلسیم  ابتدا در سیستم عصبی    T- cadherinبا 

عروقی است و به میزان کمتر    -یان آن در سیستم قلبی بطوریكه بیشترین میزان ب توزیع گسترده بافتی دارد  شناسایی گردید اما 

در عضلات بیان می شود و بیان آن پس از آسیب سرخرگ کاروتید موش درلایه نئواینتیما افزایش می یابد. توزیع بافتی بیان  

T- cadherin   با الگوی بیان بافتی ادیپونكتین مطابقت بالایی دارد  (Hug et al., 2004.)   ادیپونكتین پس از در معرض قرار

آسیب دیواره عروق به آن متصل و در جداره عروق آسیب دیده مستقر می شود. در مطالعات انجام شده   گرفتن کلاژن ناشی از

الگوی   ادیپونكتین  ژن  فاقد  حیوانی  مدلهای  روی  شدن  بر  ضخیم  و  آسیب  از  پس  عروق  جداره  سلولی  تكثیر  طبیعی  غیر 

 ,.Matsuda et al., 2002b; Kubota et al) ی عروق ناشی از رشد سلولهای عضلانی صاف گزارش شده است.اینتیما

ویروسی  (2007 ناقل  از  استفاده  با  آدیپونكتین  بیان  است.  ،  .  نموده  مهار  را  سلولی  تكثیر  نوع  رشد    T- cadherinاین 

القا بیان ادیپونكتین در این رده سلولی   .لیوبلاستوما کاهش می یابدآستروسیتها را سرکوب می کند و بیان آن در رده سلولی گ

شود.   می  سلولها  این  رشد  مهاری  اثر  برداشت  مهمترین    T- cadherinسبب  از  یكی  که  کبدی  هپاتوسیت  سلولهای  در 

 (.Hug et al., 2004) ز بیان می شودجایگاههای اثر ادیپونكتین است نی

 

 روش تحقيق

در نظر  مورد  هورمون   پژوهش  تخصصی  آزمایشگاه  به  کنندگان  بهمن    مراجعه  زمانی  فاصله  در  صائب  دکتر  تا    92شناسی 

 مورد ارزیابی جهت مقاومت به انسولین و سنجش پارامترهای مورد نظر انجام گرفت.  93اردیبهشت 

نفر جهت گروه    60ن تعداد  مراجعه کننده به آزمایشگاه بر اساس درخواست پزشك جهت بررسی مقاومت به انسولیهای  از خانم

نفر جهت گروه تست بر اساس معیارهای زیر انتخاب می شوند. از مراجعه کنندگان در حالت ناشتا خون گیری به   60کنترل و  

ساعت بعد مجدداً از آن ها خونگیری به عمل می آید. در    2ود و  گرم شربت گلوکز به آنها داده می ش  75آید سپس    عمل می

وهورمون لپتین  (  DHTو    DHEA-s،  تستوسترون)  و انسولین و هورمون های آندروژنیك(  FBS)  گلوکز  خون ناشتا میزان

نسولین و  ساعت بعد از مصرف گلوکز میزان ا  2اندازه گیری می شود. در خون    ELISAوآدیپونكتین با روش بیوشیمیایی و  

و  (  نمایه توده بدن)  BMIاندازه گیری می شود. میزان    گلوکز نیز اندازه گیری می شود. از افراد مراجعه کننده قد و وزن نیز

WHR  (سنجش دور شكم به دور باسن  ) نیز به عمل می آید. از ضرب نمودن میزان انسولین ناشتا در میزان گلوکز و تقسیم بر

و تشخیص    W.H.Oمی باشد و بر اساس استاندارد    HOMA-Indexست می آید که همان  ضریبی به د  405آن بر عدد  

بر مبنای بالا و پائین قرار گرفتن آن نتایج مورد تفسیر و ارزیابی قرار    38/2اومت به انسولین بر اساس بررسی در میزان عدد  مق

 می گیرد. 
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 روش كار:

نفر جهت گروه    60خواست پزشك جهت بررسی مقاومت به انسولین تعداد  های مراجعه کننده به آزمایشگاه بر اساس دراز خانم

و   خانمن  60کنترل  شوند.  می  انتخاب  زیر  معیارهای  اساس  بر  تست  گروه  جهت  و فر  بارداری  ضد  داروهای  از  که  هایی 

 د.  های آنابولیزان استفاده می کنند و یا داروی تیروئیدی مصرف می نمایند از تحقیق خارج می شونهورمون 

 30و  25بالاتر از  BMIداشتن -1 

 9/0و  85/0بالاتر از  WHR داشتن -2

 38/2بالاتر از   HOMA- Index اشتند -3

 است  25پائین تر از  BMIدر گروه کنترل  -4

 است.  85/0پائین تر از   WHRدر گروه کنترل  -5

 مواد و روش ها   -1-3می باشد. 38/2پائین تر از  HOMA-Indexدر گروه کنترل  -6

انت از مراجعه  الف: بیماران مورد نظر در دو گروه تست و کنترل با توجه به معیار های  از نقطه نظر مقاومت به انسولین  خابی 

عمل آمده و  ناشتایی از دو گروه خون گیری به    انتخاب و در شرایط(  شیراز)  کنندگان به آزمایشگاه تخصصی پروفسور صائب

میزان   به  دو  75سپس  فاصله  در  و  شده  خورانده  آنها  به  شربت  صورت  به  گلوکز  عمل   گرم  به  گیری  خون  نیز  بعد  ساعت 

سانتریفیوژ و سرم های آنها بلافاصله جدا گردید و    g×800مد.بعداز حدود نیم ساعت پس از لخته شدن نمونه خون لوله ها در  آ

 یش نگهداری می شود. درجه تا زمان آزما -20در فریزر 

در دستگاه    خون  ب: از انواع سمپلرونوک های یكبارمصرف و لوله آزمایش شیشه ای در تحقیق حاضر استفاده گردید.نمونه های

مدی   دار  یخچال  ار   Heitichسانتریفیوژ  استفاده  با  آنزیمی  روش  به  خون  گلوکز  گردید.  گیری  سرم  آلمان  کشور  ساخت 

انسولین فاکتورهای  و  شد  گیری  اندازه  کلاسیك  آلفا  سنجش  تجهیزات  دی ،  تستوسترون،  ادیپونكتین،  لپتین،  اتوآنالیزر 

تفاده از دستگاه الیزا ریدر به روش الیزا با اس(  DHEA-s)   ی آندروسترون سولفاتو دی هیدرواپ (  DHT)  هیدروتستوسترون

مدل 
+

Hipperion MR4
 اندازه گیری شد.  

کمپانی   کیت  توسط  ادیپونكتین  و  لپتین  آمریكا    CUSABIOسنجش  کشور  کیت  ،  ساخت  توسط  تستوسترون  سنجش 

آلمان    DRGکمپانی   کشور  هیدرواپی  ،  ساخت  دی  و  انسولین  کمپانی  سنجش  کیت  توسط  سولفات  آندروسترون 

Monobind    سنجش  ،  ساخت کشور آمریكاDHT    توسط کیت کمپانیdbc    لپتین،  سنجش انسولین،  ساخت کشور کانادا ،

وشیده شده است.  که در آن آنتی بادی ویژه لپتین و ادیپونكتین به ته چاهك پ ،  ادیپونكتین به روش الیزای ساندویچی می باشد

اس های  عمل  ،  تانداردنمونه  از  نماید.بعد  می  رقابت  شدن  ترکیب  در  چاهك  ته  به  شده  پیوند  بادی  آنتی  با  بیماران  سرم 

ها  چاهك  کنژگه،  شستشوی  بادی  آنتی  بعد  مرحله  در  سپس  گردند.  می  خارج  اند  نشده  پیوند  که  موادی  که  -بقیه  بیوتین 

شود. بعد از شستشوی دوم اضافه ی کنژکه خارج می    می باشد به چاهك ها اضافه میاختصاصی برای لپتین و ادیپونكتین  

بیوتین پیوند شده    –به چاهك ها اضافه می شود کنژگه  HRP  (Horseradish Peroxidase  )_سپس کنژگه آویدین،  گردد

  HRPاضافه می شود که تحت  (  تترا متیل بنزیدین)  TMBبعد از شستشوی سوم سوبسترای  ،  به چاهك ها پیوند می شود

صورت می گیرد و یك رنگ آبی ایجاد می شود که پس از    TMB  به ته چاهك واکنش اکسیداسیون روی ترکیب  متصل شده

یك رنگ زرد ایجاد می شود که واکنش آنزیمی در این مرحله متوقف گردیده است.   1Nاضافه نمودن محلول اسید سولفریك  

با میزان ایپونكتین و لپتین موجود در نمونه های سرم   نانومتر برابر  450  شده در طول موج  خوانش جذب نوری رنگ زرد ایجاد
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می باشد که با توجه با به کارگیری نمونه های استاندارد با میزان مشخص غلظت های لپتین و ادیپونكتین و از روی به دست 

رد نظر به دست می  میزان هر یك از پارامترهای مو(  شودتوسط دستگاه الیزاریدر منحنی ترسیم می    )  آوردن منحنی استاندارد 

 آید. 

تستوسترون بادی    DHT  ،DHEA-s،  سنجش هورمون های  آنتی  روش  این  انجام می گیرد.در  رقابتی  الیزای  روش  توسط 

بیماران  اختصاصی هر یك از فاکتورهای مورد نظر به ته چاهك ها پیوند شده است به ته چاهك ها نمونه های استاندارد و سرم  

نیز به چاهك ها اضافه می شود. همزمان یك رقابت بین آنتی ژن موجود در    HRPد شده به  و هم چنین یك آنتی ژن پیون

و آنتی ژن نشاندار در ترکیب با آنتی بادی پیوند شده به ته چاهك ها صورت (   DEHA-s  ویا  DHTتستوسترون ویا  )  سرم

ل شستشو چندین بار با محلول شستشو انجام  هك ها محتویات آنها تخلیه شده و عممی گیرد.بعداز انكوباسیون نمونه ها در چا

به چاهك ها اضافه می شود شدت رنگ ایجاد شده نسبت عكس با میزان فاکتور مورد نظر در    TMBمی گردد.سپس محلول  

با متوقف کردن واکنش  سرم دارد. پس از ایجاد رنگ آبی در مدت زمان مشخص محلول اسیدی به چاهك ها اضافه شده که  

می شود که میزان جذب آن نسبت معكوس با میزان فاکتورهای   نانومتر سنجش  450یجاد شده در طول موج  شدت رنگ زرد ا

مورد نظر در سرم دارد.با به کار گیری استانداردهای مشخص نیز در این روش میزان فاکتورهای مورد نظر در نمونه ها از روی 

ی شود خوانده می شود.لازم به ذکر است که در تمام روش های  که توسط دستگاه الیزاریدر ترسیم م   منحنی استاندارد ی که

درجه سانتی گراد و    2-8نگهداری کیت های آنزیمی در یخچال  ،    TMBالیزا انجام موفقیت آمیز آن منوط به آلوده نبودن  

 شستشوی کامل چاهك ها حین آزمایش با محلول شستشو می باشد. 

از نرم افزار   (. های چاق خانم)  های مقاوم به انسولینو خانم(  های نرمالخانم)  کنترلها در دو گروه  تجزیه و تحلیل دادهبرای   

 05/0انجام می شود. میزان    t-Testها با استفاده از تست  با استفاده از مقایسه میانگین داده،  Version.15با    SPSSآماری  

< p داده ها از آزمون  به عنوان درجه معنی دار بودن مدنظر قرار می گیرد.برای همبستگیPearson  .استفاده می گردد 

 

 : يافته هاي تحقيق

میزان میانگین وانحراف معیار پارامترهای مورد نظر در دو گروه تست وکنترل و همچنین در نمودارهای   1-4در جدول شماره  

وهمچنین در نمودار شماره    یك از این پارامترها در دو گروه تست وکنترل نشان داده شده است  میزان مقایسه ای هر  12تا  1

 میزان درصد افزایش یا کاهش هر یك از پارامترهای مورد نظر نیز به صورت یكجا نشان داده شده است. 13

 



 ی فناور ستیز  و یستیمطالعات علوم ز

 8-30، صفحات  1403بهار   ،1 شماره  ،10 دوره

19 

 

 كنترل و تست  يمورد نظر در گروه ها  يفاكتور ها  اريو انحراف مع  ن يانگيم  سهي:مقا1-4جدول  
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 :مقایسه میانگین و انحراف معیار فاکتور های مورد نظر در گروه های کنترل و تست را نشان می دهد. 1-4جدول 

 

A:  0.01درسطحP< .معنی دار است 

B:  0.05در سطحP<.معنی دار است 

 
   >0.05Pگروه تست و كنترل در   مقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار لپتين  -1-4نمودار  

 درصد افزایش داشته است. 109مشخص می کند مقدار لپتین در گروه تست نسبت به گروه کنترل حدود این نمودار 
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 >0.05Pگروه تست و كنترل در    مقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معياراديپونكتين  -2-4نمودار  

 درصد کاهش یافته است. 42کنترل در گروه تست نسبت به گروه  مشخص میكند مقدار ادیپونكتیناین نمودار 

 

 
در    روه تست و كنترل گ  مقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار دي هيدروتستوسترون  -3-4نمودار  

0.05P< 

 افزایش داشته است.   درصد 35.4مقدار دی هیدروتستوسترون در گروه تست نسبت به گروه کنترل حدود طبق این نمودار 
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 >0.05Pگروه تست و كنترل در    DHEA-sمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار    -4-4نمودار  

 داشته است.  درصد افزایش  15.4تست نسبت به گروه کنترل حدود در گروه   DHEA-sمقدار  طبق این نمودار

 

 
 >0.05Pتست و كنترل در  گروه    مقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار تستوسترون  -5-4نمودار  

 درصد افزایش داشته است. 33.3مقدار تستوسترون در گروه تست نسبت به گروه کنترل  طبق این نمودار
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 >0.05Pدر    گروه تست و كنترل   WHRقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار  م   -6-4نمودار  

 افزایش داشته است. 13.75حدود در گروه تست نسبت به گروه کنترل  WHRمقدار طبق این نمودار 

 

 
 >0.05Pگروه تست و كنترل در   BMIمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار    -7-4نمودار  

 افزایش داشته است. درصد  35.3در گروه تست نسبت به گروه گنترل حدود  BMIمقدار مودار طبق این ن
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 >0.05Pگروه تست و كنترل در    HOME indexمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار    -8-4نمودار  

 .ش داشته استدرصد افزای 84در گروه تست نسبت به گروه کنترل حدود   HOME indexمقدار طبق این نمودار 

 

 
 >0.05Pگروه تست و كنترل در    INS 2hrمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار    -9-4نمودار  

 . است افزایش داشته 81.7در گروه تست نسبت به گروه کنترل حدودINS 2hr مقدارطبق این نمودار 



 ی فناور ستیز  و یستیمطالعات علوم ز

 8-30، صفحات  1403بهار   ،1 شماره  ،10 دوره

24 

 

 
 >0.05Pگروه تست و كنترل در    2hr BSمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار    -10-4نمودار  

 .درصد افزایش داشته است 8در گروه تست نسبت گروه کنترل حدود  2hr BSمقدار طبق این نمودار 

 

 
 >0.05Pگروه تست و كنترل در    INS.Fمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار   -11-4نمودار  

 درصد افزایش داشته است. 51.8ه کنترل حدوددر گروه تست نسبت به گرو  INS.Fمقدار طبق این نمودار 
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 >0.05Pگروه تست و كنترل در    FBSمقايسه تغييرات ميانگين و خطاي انحراف معيار    -12-4نمودار  

 .درصد افزیش داشته است   10در گروه تست نسبت به گروه کنترل حدود  FBS مقدارطبق این نمودار 

 

 
كنترل و تست را به صورت يا كاهش فاكتورهاي مورد نظر در گروه  ميزان درصد افزايش    سهي مقا -13-4نمودار  

 يكجا با و به صورت درصدي

در گروه تست هر فاکتور در مقایسه با فاکتور مشابه در گروه کنترل میزان درصد افزایش در ستون های مورد  طبق این نمودار   

 نظر مشخص شده است. 

فاکتورها مورد نظر بدست آمده در زیر های تست وکنترل بین بعضی از  همچنین همبستگی های مثبت و معنی دار در گروه  

 شرح داده شده: 
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 وجود دارد.  0.24همبستگی مثبت  P<0.05وتستوسترون در  WHRدر گروه کنترول بین  

 وجود دارد.  0.27همبستگی مثبت  P<0.05ودی هیدروتستوسترون در  BMIدر گروه تست بین

 وجود دارد.  0.36مثبت همبستگی  P<0.05ستوسترون در ودی هیدروت WHR در گروه تست بین

 وجود دارد. 0.33همبستگی مثبت  P<0.01وادیپونكتین در BMI در گروه تست بین

 وجود دارد.  0.27همبستگی مثبت  P<0.05آدیپونكتین در  HOMA index در گروه تست بین

 وجود دارد. 0.23همبستگی مثبت  P<0.05وادیپونكتین در  2hr BSدر گروه تست بین 

 

 : نتيجه گيري

ازویژگی انسولین  به  مقاومت  و  نوع  چاقی  دیابتی  بیماران  اصلی  باشد  2های  بیماران    (.karimi et al, 2005)  می  این  در 

گلوگز هموستاز  جبران  دنبال  به  که  افتد  می  اتفاق  زمانی  انسولین  به  به    سطوح،  مقاومت  تواند  نمی  ولی  رفته  بالا  انسولین 

مچنین یك فاکتور شناخته شده در سندرم تخمدان پلی کیستیك است. سندرم متصل شود. هیپرانسولینمی ههایش  گیرنده

اند یافت  از زنان ایرانی که به سن تولید مثل رسیده  %2/15تخمدان پلی کیستیك شایعترین علت اندوکرینولوژی است که در  

ی آندروژنی باچاقی و خصوصاً توزیع  در زمینه ارتباط هورمونها  و احتمال نازائی را در آنها افزایش می دهد مطالعاتی که  شده

نمایه توده بدن به طوریكه بین  را نشان می دهد  متناقضی  نتایج  زنان صورت گرفته است  با مقدار چربی  (  BMI)  چربی در 

  2002ران در سال  میلر و همكا  . اندازه گیری شده و سطوح تستوسترون سرم ارتباط منفی و نیز ارتباط مثبت یافت شده است

د که بین غلظت های پلاسمایی هورمون لپتین با انسولین و فاکتور های شبه انسولین همبستگی بالایی وجود دارد نشان دادن

اثر محدودیت تغذیه کاهش ترشح انسولین و فاکتور رشد شبه انسولینی را در پی داشته و بروز  ،  وکاهش در ترشح لپتین در 

هورمون های تولید مثلی در مغز ارسال می کند و موجب کاهش آزاد   د وضعیت تغذیه را به مر کزسیگنال های لازم در مور

 (. Miller et al, 2002) می شود LHسازی 

دراین پژوهش مقدار لپتین و انسولین در گروه تست نسبت به گروه کنترول افزایش پیدا کرده است که با یافته های میلر و  

که شیوع   Pima indianدر یك مطالعه بر روی افراد    2005ر سال  دارند. لیندسی و همكاران دهمكارانش همخوانی مشابهی  

ثابت نمودند که افراد دارای غلظت های بالاتر ادیپونكتین ،  را در جهان تشكیل می دهند 2بالایی از چاقی مفرط و دیابت نوع  

مچنین جهشهای نقطه ای در  مبتلا می شوند. ه  2بت نوع  درصد کمتر از افراد با ادیپونكتین سرمی پایین تر به دیا   40سرمی  

  2ژن آدیپونكتین که مانع از تشكیل انواع با وزن مولكولی بالای ادیپونكتین می شوند در برخی از افراد در ارتباط با دیابت نوع

 شناسایی شده است. 

  همكارانش است که به پژوهش لیندسی و  در این پژوهش مقدار ادیپونكتین در گروه تست نسبت به گروه کنترل کاهش یافته  

لیندسی   پژوهش  در  آدیپونكتین  کاهش  مقدار  این  که  تفاوت  این  با  دارد  ما حدود    40شباهت  پژوهش  ودر  بوده    42درصد 

 درصد می باشد. 

نشان دادند که غلظت پایین ادیپونكتین پلاسما ارتباط قوی با کاهش حساسیت    2005همچنین لیندسی و همكاران در سال  

اشخاص   و  داشته  انسولین  نوع  به  دیابت  برای  کمتری  احتمال  ادیپونكتین  بالای  غلظت  پایین    IIبا  غلظت  با  افراد  به  نسبت 

توتا وهمكاران در سال   دارند همچنین  موازات   2001ادیپونكتین  به  دیابت  از شروع  قبل  پلاسما  ادیپونكتین  که  دادند  نشان 

یابد.   می  کاهش  انسولین  به  حساسیت  کهکاهش  است  هورمونی  گیرنده  از  ادیپونكتین  بر  اثر  خودطریق    های 



 ی فناور ستیز  و یستیمطالعات علوم ز

 8-30، صفحات  1403بهار   ،1 شماره  ،10 دوره

27 

 

(AdipoR1&R2  )  و فعال سازیAMPK   سبب افزایش حساسیت به انسولین می شود و کاهش وزن به طور معنی داری با

 افزایش ادیپونكتین پلاسما در ارتباط است.

کاهش  ،  اومت به انسولینمق  علاوه بر،  ای اضافه وزنمشاهده نمودندکه در مردان ایرانی دار  2006گیاهی و همكاران در سال  

سطح سرمی ادیپونكتین نیز دیده می شود. همچنین تحقیقاتی که توسط چندین محقق دیگر انجام گرفته نشان دهنده رابطه 

نتیجه تحقیق ما مطابقت دارد. کارمینا و همكاران در سال   با  ادیپونكتین است که  انسولین و  بین مقدار  نشان    2005عكس 

ادیبونكتین   که  به  دادند  مبتلا  بیماران  در  هورمون  این  وکاهش  شود  می  تكا  های  سلول  توسط  آندروژنها  تولید  مهار  سبب 

سبب برداشت اثر مهاری ادیپونكتین بر تولید آندروژنها و افزایش تولید اندروژنها در  (  PCOS)  سندروم پلی کیستیك تخمدان

 .افرا مبتلا به این بیماری می شود

مقدار   پژوهش  این  کاهش  در  با  کنترل  گروه  در  که  دهند  می  نشان  عكس  رابطه  هم  به  نسبت  ها  وآندروژن  ادیپونكتین 

ادیپونكتین میزان آندروژن ها افزایش می یابد که مطابق با یافته های کارمینا و همكارانش می باشد. محسن مداح و همكاران 

فزایش تستوسترون آزاد دارد.شواهد موجود نشان می  چاقی نقش مهمی در ا  نشان دادند که هیپرانسولینمی در  2005در سال  

افزایش می دهد را  تستوسترون در تخمدان  ساخته شدن  انسولین مستقیماً  و همكاران)  دهد  این   (.2005،  محسن مداح  در 

انسولین میزان  بین  نتیجه  )  پژوهش  در  دار(  HOMA- indexو  وجود  مستقیم  رابطه  تستوسترون  پژوهش  ومیزان  که  د 

 ح و همكارانش این گفته را تائید می کند. محسن مدا
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Abstract 

usually with increased fat mass and obesity, high blood pressure and type 2 diabetes is associated as a result, the 

risk of coronary artery disease and mortality increases. the main characteristics of obesity and type 2 diabetes is 

insulin resistance. thus, understanding the mechanisms involved in the pathogenesis of diabetes in recent years 

has been a priority. since the relationship between adipocytokines such as leptin and adiponectin hormone and 

hipofiz are still not clearly defined hyperinsulinemia and the effect of androgens can stimulate the hipofiz 

androgenic hormones such as testosterone seems profiling, s-dhea and DHT in individuals with insulin 

resistance, such as adiponectin and leptin and its relationship with adipocytokines is important. hormones 

derived from fat tissue and secreted into the blood as adipocytokin that through their effects on peripheral tissues 

settings. adiponectin is a hormone that is through its effect on receptors (adipo R1 & R2) increased sensitivity to 

insulin. leptin is secreted primarily by fat cells, reduce calorie intake and increase energy use. we are specialized 

in the research laboratory of professor saeb (shiraz) of the test group and control group of 60 individuals were 

sampled and the desired parameters (leptin, adiponectin, insulin, testosterone, dihydrotestosterone (DHT) and 

dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA -s) sandvichy elisa and competitive elisa using an elisa reader Hipperion 

mr4 + model were measured to evaluate the differences between the two groups using t-test statistical analysis 

was done using spss statistical software the result was that the parameters of leptin, insulin, testosterone, 

dihydrotestosterone( DHT) and dehydro epi andstron sulfate (DHEA-s) and the only parameter associated with 

increased adiponectin with insulin reduced.  
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