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  دهيچک
 اما نقش ثرندؤ م۲وع ابت نين در پاتوژنز دي بتا و مقاومت انسوليها  اختلال عملکرد سلولاگرچه هر دو : و هدفنهيزم
ن يپونکتين سطوح آدين ارتباط بيين مطالعه با هدف تعيا.  بتا کمتر مورد توجه قرار گرفته استيها ن در عملکرد سلوليپونکتيآد

  . بتا انجام گرفتيها سرم و عملکرد سلول
 شرکت در مطالعه يبرا ۲وع ابت ني مبتلا به د)BMI≥30(  ساله۵۰  تا ۳۵  چاقورزشکار ري غبزرگسال مرد ۴۱ :يوش بررسر

 تا ۱۰ پس از کنندگان ن در همه شرکتيد و انسوليسري گليگلوکز، ترن، يپونکتي آدي ناشتايرم سيها غلظت. شدندحاضر انتخاب 
پس از .  بتا محاسبه شديها ن ناشتا، عملکرد سلوليوح گلوکز و انسولبا استفاده از سط . شديريگ  اندازه شبانهي ساعت ناشتا۱۲

 استفاده رسوني پيآزمون همبستگاز رها يمتغر ي بتا و سايها  با عملکرد سلولنيپونکتين ارتباط آديي تعيها، برا  دادهيآور جمع
  .ديگرد

. )p=۱۴۵/۰(  بتا نشان نداديها ن سرم و عملکرد سلوليپونکتين سطوح آدي را بيدار ي مطالعه حاضر ارتباط معنيها افتهي :ها افتهي
ن ي همچن.ن مشاهده شديپونکتيبا آد )p=۰۰۴/۰( د سرميسري گلي و تر)p=۰۱۰/۰( ي شکمين چربي بيدار ين و معيارتباط منف
  )p=۰۱۵/۰( ن ناشتا مشاهده شدين و انسوليپونکتين سطوح آدي بيدار ي معنيارتباط خط

، ۲ نوع يابتيماران ديدر بن يانسولن و مقاومت يپونکتيدآن يرغم ارتباط بي که علکند يان مي ب مطالعه حاضريها افتهي :يريگ جهينت
  .باشد ي بتا نميها سلول از عملکرد ي مناسبيشگويست و شاخص پيماران مرتبط نين بي در ا بتايها عملکرد سلولن هورمون با يا

   بتايها ن، عملکرد سلوليپونکتي، آد۲ابت نوع ي د:ها د واژهيکل
  ۲۸/۱۲/۸۹:     پذيرش مقاله   ۸/۱۲/۸۹ :     اصلاحيه نهايي ۲۷/۹/۸۹ :وصول مقاله

 
  مقدمه
 مقاومت ،۲ابت نوع ي ديولوژيزي پاتوفي اصليژگيو

در ). ۱(  بتا استيها ن و اختلال عملکرد سلوليانسول
ک حلقه بازخورد يق ياز طر نيافراد سالم ترشح انسول

له يبوسن بدن مرتبط است که يت انسولي با حساسيمنف
 ي بتايها سلول ن توسطير مناسب در ترشح انسولييتغ

ت کل ير در حساسيي اجازه جبران هرگونه تغپانکراس

 ين اساس نوعيبر ا). ۲( دهد ين را ميبدن نسبت به انسول
ن يت انسولين و حساسين ترشح انسولي ب متقابلارتباط

  ). ۳ و۴( وجود دارد
شرونده يا اختلال پيب يابت، تخريدر پاتوژنز د

ن ي انسوليترشح کاف در ي بتا به ناتوانيها عملکرد سلول
 شود ين منجر ميجهت جبران و غلبه بر مقاومت انسول

جه يابت در نتيه است که د مشخص شدياز طرف). ۵و۶(
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 ...بررسي ارتباط بين       ٢

 ۱۳۹۰تابستان / دوره شانزدهم/ ستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كرد

 يها گناليستم بازخورد متقابل سي در سيک ناتواني
ن و ترشح ي بدن به انسوليت بافتهاين حساسيمناسب ب

ن يدر ا). ۵-۷(  پانکراس استي بتايها ن از سلوليانسول
 مرتبط با ي مولکوليها گناليان شناخت علائم و سيم

 يا ژهيت وين از اهمين و ترشح انسوليت انسوليحساس
 مشتق شده از بافت يها يانجيم ).۲( برخوردار است

 به TNF-αفه و يراستري چرب غيدهاير اسي نظيچرب
ن يت انسولياند که حساس  شناخته شدهييکتورهاعنوان فا

ابت نوع دوم با ي را در د بتايها و اختلال عملکرد سلول
 از يکين، يپونکتين آديهمچن). ۸( دنساز ي مهم مرتبط

 به ي مشتق از بافت چربيدي پپتين هورمونهايفراوانتر
 يها يژگيد و با وين جديتوکيپوسايک آديعنوان 

ک فاکتور يز به عنوان ي ني و ضد التهابيکيآتروژن يآنت
ختلال عملکرد ن و ايت انسولين حساسيگر بي ديارتباط
 يها افتهي). ۹و۱۰(  بتا شناخته شده استيها سلول

ا ين سرم يپونکتيدارند که غلظت آد ي اظهار ميپژوهش
 ي که از سطوح چرب۲ابت نوع يماران ديپلاسما در ب

  . ابدي ي برخوردارند کاهش مييبالا
 نوع يابتيماران دين در بيپونکتين غلظت آديهمچن

که يطورب دارد، ي معکوسباطن ارتيدوم با مقاومت انسول
ن يش مقاومت انسولين با افزايپونکتيکاهش سطوح آد

ه يش سطوح پايافزاکه يحال  در).۱۱-۱۴( همراه است
 ۲ابت نوع ي در مقابل گسترش ديک نقش حفاظتيآن، 

ن به يپونکتي اگرچه آد،ياز طرف). ۱۵-۱۹( کند يفا ميرا ا
ه ن شناختي مقاومت انسوليشگوي پ شاخصکيعنوان 

 بتا يها شده است، اما نقش آن در اختلال عملکرد سلول
 است ۲ابت نوع يگر از عوامل گسترش دي ديکيکه 

 بر ين پژوهش سعيا. کمتر مورد توجه قرار گرفته است
ه مردان ين پايپونکتين سطوح آديآن دارد تا ارتباط ب

ن ي اي بتايها  را با عملکرد سلول۲ نوع يابتيبزرگسال د
  . قرار دهديابي ارزماران مورديب

  
  يبررسروش 

  مرد بزرگسال چاق۴۱ ،حاضر يمطالعه همبستگ در 
(BMI ≥ 29) با سابقه ابتلا به  از کارکنان دانشگاه ساوه

شرکت  سال ۵ مدت داقل حي برا۲ نوع ابتي ديماريب
ا استفاده از نمونه های در  بيريگ وه نمونهي ش.نمودند

 افراد . گرفتز پزشک متخصص انجاميبا تجودسترس و 
 و بودند نمنظم برخوردار ي ورزشتي فعالازمورد مطالعه 

 حداقل در دو سال گذشته گاري سابقه مصرف سنيهمچن
 ري نظگري مزمن ديماري بنوع افراد فاقد هر نيا. شتندندا

 يهايماري بني و همچني و گوارشيوي کليهايماريب
 يعلاوه بر شاخص توده بدن. بودند آسم ري نظيتنفس
 ستي باي، افراد مورد مطالعه م۳۰ بالاتر از اي يومسا
 شرکت در مطالعه به ي لازم برايصد چرب دريدارا

 درصد کهيطورب. می بودند چاق ۲ نوع يابتيعنوان د
جهت شروع مطالعه . می بود ۲۰ بدن آنها بالاتر از يچرب

 و يريگ  افراد اندازهيکي آنتروپومتريها ابتدا شاخص
 با حداکثر يتاليجي ديوسط ترازووزن افراد ت. ثبت شد

قد افراد با استفاده از .  شديريگ  گرم اندازه۱۰۰ يخطا
 ي و بدون کفش در حالتستادهي اتي در وضعيمتر نوار

 يريگ  مماس بودند اندازهواريها از پشت با د که کتف
 قابل ارتجاع ري غي متر نوارلهياندازه دور شکم بوس. شد

 از دستگاه نيهمچن. د ثبت شهي ناحنيتر در برجسته
، ساخت کشور OMRONمدل ( بدن بيسنجش ترک

 بدن استفاده ي درصد چربيريگ  اندازهيبرا) فنلاند
  . گرديد

 و يکي آنتروپومتريها  شاخصيريگ  از اندازهپس
 خون افراد مورد مطالعه يريگ  بدن، نمونهيدرصد چرب
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 ٣      مجتبي ايزدي

 ۱۳۹۰تابستان / دوره شانزدهم/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

  ونيپونکتي آدييايميوشي بيرهاي متغيريگ به منظور اندازه
 محاسبه ي ناشتا براني سطوح گلوکز و انسولنيهمچن

 هيکل.  بتا انجام گرفتيها شاخص عملکرد سلول
 تا ۱۰ صبح پس از ۹ تا ۸ يها  ساعتنيها ب يريگ نمونه

 ي خونيها نمونه.  شبانه انجام گرفتي ساعت گرسنگ۱۲
 قهي دق۱۰ به مدت قهي دور در دق۲۰۰۰با سرعت 

  درجه۸۰ ي منفيدر دما شدند و سرم حاصل وژيفيسانتر
 . شدنديدار  نگهييايميوشي بيرهايز متغيتا زمان آنال

 زي سرم به روش الني و انسولنيپونکتي آديريگ اندازه
 Biovendor از شرکت نيپونکتي آدتيک. انجام گرفت

 از شرکت ني انسولتيساخت کشور چک و ک
Demeditec ساخت کشور آلمان توسط شرکت 

 گلوکز يريگ  اندازهني همچن.دي گردهي تهصيفراتشخ
 تي با استفاده از کدازي گلوکز اکسيميناشتا به روش آنز

با استفاده از . شرکت پارس آزمون انجام گرفت
 بتا يها  ناشتا، عملکرد سلولنيسول گلوکز و انيها اندازه
  . )۲۰ ( شديريگ اندازه

  )    لوکز ناشتا گ– ۵/۳(م بر يتقس) ن ناشتاي انسول× ۲۰= ( بتا يها عملکرد سلول

 نيپونکتي سطوح آدني ارتباط بنيي تعي براانيدر پا
رها از آزمون ير متغي و سا بتايها  عملکرد سلولباسرم 

 درصد ۵ ي آلفايدار يدر سطح معنرسون ي پيهمبستگ
   .دي استفاده گرد۱۵ نسخه SPSSط نرم افزار يدر مح
  

  ها افتهي
ن مورد ماراي بييمايوشي و بيني اطلاعات بال۱جدول 

ماران ين بي ايکين مشخصات آنتروپومتريمطالعه و همچن
 يافراد مورد مطالعه در سطوح سن. دهد يرا نشان م

 نشان يکياطلاعات آنتروپومتر.  داشتنديانسال جايم
 يمساو شاخص توده بدن يماران دارايه بيدهد که کل يم
.  بوده و در دسته افراد چاق قرار دارند۳۰ا بالاتر از ي

 مطالعات از آن به ي بدن که برخين درصد چربيهمچن
 بدن ين سطوح چاقيي جهت تعيعنوان شاخص مناسب

.  درصد قرار دارد۳۳ تا ۲۰کنند در دامنه  ياشاره م
دهد که  ي نشان مي آماري حاصله از آزمونهايها افتهي

 ي و همبستگي ارتباط خطين سرم دارايپونکتيدسطوح آ
). R , ۰۱۵/۰=p=۵۱/۰ (تن ناشتا اسي با انسوليدار يمعن

 نيپونکتي آدني بيدار ين ارتباط معکوس و معنيهمچن
 )R , ۰۰۴/۰=p=۵۷/۰( ديسري گليسطوح تر با سرم ناشتا

ماران ين بيا) Visceral Fat (يي احشايشاخص چربو 
 نشان يآمارز ي آنالاما. )R , ۰۱۰/۰=p=۵۵/۰( مشاهده شد

 ي بتايها ن عملکرد سلولي بيدار يداد که ارتباط معن
  نداردوجودماران ين بيدر ان ناشتا يپونکتيلوزالمعده و آد

)۲۳/۰=p  ,۱۴۵/۰=p.(گر سطوح ي به عبارت د
 ييشگويار مناسب جهت پيک معين سرم يپونکتيآد

  .)۱نمودار  (باشد ي بتا نميها عملکرد سلول

Beta-  cell Function
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 ماران مورد مطالعهي بتا در بيها ولن سرم و شاخص عملکرد سليپونکتيرات سطوح آديي ارتباط تغيالگو: ۱نمودار 
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 ...بررسي ارتباط بين       ٤

 ۱۳۹۰تابستان / دوره شانزدهم/ ستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كرد

  هاي باليني، بيوشيميايي و آنتروپومتريکي بيماران ديابتي مورد مطالعه داده: ۱جدول 
  دامنه  انحراف استاندارد  نيانگيم  ريمتغ

  ۳۵ – ۵۰  ۶  ۴۴  )سال(سن 
  kg(  ۹۲  ۸  ۹۸ - ۸۳(وزن 

  cm(  ۱۷۳  ۵  ۱۸۴ - ۱۶۵(قد 
  mmHg(  ۸۰/۱۲  ۳۰/۱  ۱۶ - ۱۰(ستول يفشارخون س
  mmHg(  ۴۶/۸  ۷۵/۰  ۱۰ - ۷(استول يفشارخون د

  mg/dl(  ۱۷۰  ۴۵  ۳۱۳ - ۱۲۰(د يسري گليتر
  kg/m2(  ۸۰/۳۰  ۸۳/۲  ۳۵ - ۳۰(شاخص توده بدن 

  Fat(  ۷۶/۲۸  ۳۸/۴  ۳۳ - ۲۰%( بدن يدرصد چرب
  Visceral Fat(  ۸۰/۱۲  ۲۶/۲  ۱۷ - ۱۰ (يي احشايچرب

  HbA1C,%(  ۸۳/۸  ۶۲/۰  ۹۴/۹ – ۲۶/۸ (لهيکوزين گليهموگلوب
  ۴۹/۴ – ۷۲/۶  ۸۷/۰  ۰۶/۵  نيشاخص مقاومت انسول

  mg/dl(  ۲۴۴  ۳۱/۴۱  ۲۹۶ - ۱۷۸(گلوکز 
  µIU/ml(  ۸۶/۱۱  ۹۷/۳  ۵۰/۱۶ – ۵۶/۹(ن يانسول

  µg/ml(  ۲۸/۵  ۱۶/۱  ۳۱/۶ – ۱۲/۳(ن يپونکتيآد
  ۶۸/۱۴ – ۱۱/۴۹  ۷۵/۱۲  ۸۸/۳۰   بتايعملکرد سلول ها

 
  

 
  بحث
رغم ارتباط ين داد که عل مطالعه حاضر نشايها فتهاي

م ناشتا و رد سيسري گلين با سطوح تريپونکتيدار آد يمعن
 يدار ي معنط، ارتبا۲ نوع يابتيماران ديدر ب ي شکميچاق

 . بتا مشاهده نشديها  عملکرد سلولن هورمون باين ايب
ن هورمون يک ايستمير در سطوح سييگر تغيبه عبارت د

ثر أ را مت پانکراسيا بتيها زان عملکرد سلولي، ميديپپت
   .کند ينم

در افراد  يها از بافت چرب نيپوکياختلال ترشح آد
ن و يک، مقاومت انسوليستميوع التهاب سيچاق در ش

نقش ). ۲۱(  دارديا ژهينقش وک يسندرم متابول
م ين در تنظيسفاتين و وين، لپتيپونکتي آديکيولوژيزيف

تاز و هموس بتا يها ن و عملکرد سلوليمقاومت انسول
 دههدر ). ۲۱(  برخوردار استيا ژهيت وي از اهميانرژ

 يدين کليپوکيک آدين به عنوان يپونکتيگذشته آد
 شناخته ۲ابت نوع ين و دي، مقاومت انسوليمرتبط با چاق

به نقش  مطالعات ي برخراًي اخ).۲۲( شده است
 پانکراس ي بتايها م عملکرد سلولين در تنظيپونکتيآد

ر، يک مطالعه اخين خصوص ي در ا).۲۳( اند اشاره نموده
 بتا را به موازات کاهش يها اختلال عملکرد سلول

 ).۲۴( ن سرم زنان گزارش نموديپونکتيسطوح آد
، ۲ابت نوع ي تبار مبتلا به ديياين در زنان اسپانيهمچن

 بتا همراه با کاهش يها کاهش در عملکرد سلول
ک يدر ). ۲۵( ک مشاهده شده استيستمين سيپونکتيآد

ک شاخص ين به عنوان يپونکتيز از آدين نيچدر مطالعه 
 ).۲۶( است بتا اشاره يها  اختلال عملکرد سلوليشگويپ

ش گلوکز خون ي افزا،۲ابت نوع ياز عوامل مهم بروز د
 ي بتايها له سلولين بوسيبواسطه کاهش ترشح انسول

ه و ير، عامل اولي مطالعات اخيبرخ). ۲۷( پانکراس است
اند و   نمودهين معرفي را مقاومت انسول۲ نوع ابتي دياصل

 بتا را در درجه دوم قرار يها اختلال عملکرد سلول
 اختلال ييايسآ مطالعات ياگرچه برخ). ۲۸( اند داده
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 ۲ابت نوع يه پاتوژنز دي بتا را عامل اوليها عملکرد سلول
  ). ۲۹و ۳۰( اند گزارش نموده

تا و  بيها  اختلال عملکرد سلولياگرچه هر دو
  اماثرندؤ م۲ابت نوع ين در پاتوژنز ديمقاومت انسول

ش يافزارغم ي مطالعه حاضر نشان داد که عليها افتهي
ن سرم در يپونکتيدن در حضور کاهش آيمقاومت انسول

 ارتباط معکوس و رغمي علگريا به عبارت ديماران ين بيا
ارتباط ن، يپونکتين با سطوح آديدار مقاومت انسول يمعن
 بتا يها  و عملکرد سلول سرمنيپونکتيدآن ي بيارد يمعن

 مطالعه يها افتهي با استناد به يبه طور کل. مشاهده نشد
توان  يم) ۳۱و ۳۲( گري مطالعات ديج برخيحاضر و نتا

ن در پاتوژنز يپونکتيکه نقش آد  کرديريگ جهينگونه نتيا
 بتا يها  مستقل از عملکرد سلول۲ابت نوع ي ديماريب

ت و مقاومت ين در حساسيپونکتير به نقش آدشتي و باست
شود که  يالبته خاطر نشان م. ن وابسته استيانسول

شتر و ينه مستلزم مطالعات بين زمي در اي کليريگ جهينت
 يد برخيي مطالعه حاضر در تايها افتهي.  استيتر گسترده

 ين سطوح سرميکند که ب يان ميگر بي دمطالعات
 يدار ي بتا ارتباط معنياه ن و عملکرد سلوليپونکتيآد

 کرد يريگ جهي نتنگونهي اتوان يمن رو، ياز ا. وجود ندارد
ر آن يثأبه ت ۲ابت نوع ين در پاتوژنز ديپونکتيدآکه نقش 

  ويعضلات اسکلتماران در ين بين اي مقاومت انسوليرو
 يکه کاهش سرميطورب .وابسته است بدن ي بافت هاريسا

 بدن به يها ت سلوليحساس ،ن هورموني اييا پلاسماي
 مطالعات ينه برخين زميدر ا .دهد ي مکاهشن را يانسول

ن را يت انسولين حساسيپونکتيند که آدينما ياظهار م
 يک جذب گلوکز در عضلات اسکلتيبواسطه تحر

ز مشاهده شد ي نيگريدر مطالعه د). ۳۲( دهد يش ميافزا
ک ي گلوکوژنيها ميان آنزين، بيپونکتيق آديکه تزر

 يد گلوکز کبديدهد و به مهار تول ي را کاهش ميکبد

دارند که  يها اظهار م افتهين يا ).۳۳( شود يمنجر م
ک سو بواسطه ي از  ران سطوح گلوکز خونيپونکتيآد

 يها ت سلوليش حساسيا افزاين يکاهش مقاومت انسول
گر ي دين و از سويها به انسول ر بافتي و سايعضلان

ند يله مهار فرآي بوسيله کاهش خروج گلوکز کبديبوس
ن يدر ا .دهد يکاهش م) ۳۲،۳۳( يگلوکونئوژنز کبد

هر دو ر نشان داد که يک مطالعه اخي يها افتهي ،راستا
ن را يت انسولين به طور مستقل حساسيپونکتين و آديلپت
ن و عملکرد ي ترشح انسولي رويريثأکنند اما ت يثر مأمت

ن يپونکتيم آديقر مستيثأعدم ت). ۳۴(  بتا ندارنديها سلول
ز يگر و همکاران نين در مطالعه استاي ترشح انسوليرو

خص مشز ين يگريدر مطالعه د). ۳۵( مشاهده شده است
ق يسطوح گلوکز پلاسما بواسطه تزرشد که کاهش در 

ن از يزان ترشح انسوليمستقل از م ،ن به موشيپونکتيدآ
م يرغم ارتباط مستقين عليهمچن). ۳۶(  بتا استيها سلول

ر، اما يک مطالعه اخي در LDLن با سطوح يپونکتيآد
ن هورمون يک ايستمين سطوح سي بيدار ي معنيهمبستگ

 بتا يها  و عملکرد سلوليکي آنتروپومتريبا پارامترها
   ).۳۱( مشاهده نشد

  
  يريگ جهينت

 و ۲ابت نوع ين در پاتوژنز ديپونکتيژه آدينقش و
اگرچه ، يرفاز ط. ن بارها ثابت شده استيمقاومت انسول

 آن يها رندهين و گيپونکتيت آدي مطالعات از اهميبرخ
ت ي بتا حمايها لکرد سلولا اختلال عميم يدر تنظ

د که کاهش سطوح نينما ين نکته اشاره ميا هو بکنند  يم
 از عوامل ۲ نوع يابتيماران دين در بيپونکتيآد
 بتا است اما يها کننده اختلال عملکرد سلول نييتع
 يها افتهي يت از برخي مطالعه حاضر در حمايها افتهي

ر بالقوه يثأرغم تيدهد که عل ينشان م ري اخيپژوهش

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-0

7-
15

 ]
 

                               5 / 8

http://sjku.muk.ac.ir/article-1-530-en.html


 ...بررسي ارتباط بين       ٦

 ۱۳۹۰تابستان / دوره شانزدهم/ ستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كرد

، ن و سطوح گلوکز خونيمقاومت انسولن بر يپونکتيآد
 ي بتايها  عملکرد سلولي ضد التهابيدين هورمون پپتيا

 يشگويکند و شاخص پ يثر نمأماران متين بيرا در ا
. باشد ي بتا نميها ولزان عملکرد سلي جهت ميمناسب

نه مستلزم ين زمي و جامع در اي کليريگ جهيبدون شک نت
  .باشد ي ميتر مطالعات گسترده

  

  يتشکر و قدردان
 واحد ساوه و ي دانشگاه آزاد اسلامياز معاونت پژوهش

شگاه ي آزماني همچن شهرستان ويها يابتيت از ديانجمن حما
 پژوهش ه مراحلي دانش شهرستان که در کليهماتولوژ

 ياند تشکر و قدردان  نمودهين مطالعه را همراهيان ايمجر
  .شود يم
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