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  چكيده
دهند که ويسفاتين ممكن است   مي اخير نشانيها مطالعه و است يدجد ي يپوکين شناسايي شدهآديسفاتين، يک و :مقدمه
 ويسفاتين سرم و سندرم متابوليك مشخص نشده است، حجا كه ارتباط سط از آن. داشته باشداي  زايي بالقوه  التهاباثرهاي

. انجام شدسندرم متابوليك  آنتروپومتريک و متغيرهايو سطح سرمي ويسفاتين تباط بين اراين مطالعه با هدف بررسي 
بررسي تطابق داده شده از نظر سني نفر به عنوان گروه شاهد  ۳۷و  بيمار مبتلا به سندرم متابوليك ۳۷: ها روشمواد و 

ي ديابت لملال بينانجمن هاي  راساس معيارسندرم متابوليك ببيماران مبتلا به . ) سال۳۵/۴۶±۶۴/۱ميانگين سنيبا  (شدند
به روش   نيزميزان ويسفاتين سرم. ي شدندگير اندازهبيوشيميايي و آنتروپومتريک هاي  شاخصو شناسايي  ۲۰۰۵در سال 

 ستگي و ضريب همبشدندمقايسه   تيبا استفاده از آزمونها  بين گروههاي  داده. شدي گير اندازه (EIA) نواسي آنزيميوايم
.  تلقي شدنددار معني از نظر آماري ۰۵/۰ كمتر از Pمقادير . رسون براي ارزيابي ارتباط بين متغيرهاي پيوسته استفاده شدپي

 بودتر  پايينشاهد در مقايسه با گروه ي دار معنيمبتلا به سندرم متابوليك به طور در بيماران سرم  ميزان ويسفاتين: ها يافته
 حبين سطي دار معنيهمبستگي . )ليتر  نانوگرم در ميلي۸۶/۱±۱۳/۰ در برابر ۷۴/۱±۲۷/۰لوگ ويسفاتين، به ترتيب 

. وجود نداشتشاهد  متابوليک يا آنتروپومتريک در بيماران مبتلا به سندرم متابوليك يا گروه متغيرهايويسفاتين سرم و 
 شاهدندرم متابوليك كمتر از افراد گروه اين مطالعه نشان داد كه سطح ويسفاتين سرم در بيماران مبتلا به س: گيري نتيجه
  . ر نظر گرفتددر سندرم متابوليك  ي جديدزا  التهابسيتوكينبه عنوان يك را  ويسفاتين توان  نميبنابراين، است
 

 ديپوكين  آ سندرم متابوليك،،ويسفاتين: واژگان کليدي

  ۱۵/۱۲/۸۷ :ـ پذيرش مقاله ۱۳/۱۲/۸۷ :ـ دريافت اصلاحيه ۲/۹/۸۷ :دريافت مقاله
  

  مقدمه

 ي از اختلالات متابوليكاي سندرم متابوليك به مجموعه

 ،)يهيپرانسولينم( كه شامل مقاومت به انسولين شود مي گفته

 ۱. است ي شكمي و چاقيپيدميل  ديس،افزايش فشارخون

سندرم متابوليك وضعيتي با اتيولوژي مبهم و تظاهرات 

درم بر اساس  تعريف اين سنبنابراين. باليني متعدد است

اين سندرم بر  و پذير نيست اتيولوژي و پاتولوژي امكان

يكي از جديدترين اين تعاريف . شود مي اساس فنوتيپ تعريف

  ۲. است ۲۰۰۵تعريف انجمن ملي ديابت در سال 

 ۳. است سندرم متابوليك  از مشخصاتي يك،التهاب

i(  آلفاي عامل نكروزدهنده  مثليعوامل التهاب
(TNF-α و 

                                                           
i- Tumor Necrosis Factor α 
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 ۱۵۲ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، تير ۲ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

  

 ي انسولين نقش بسزاي بهدر ايجاد مقاومت  ۶i ترلوكيناين

 ي بافت چربيالتهابهاي   از منابع مهم اين واسطهييك. دارند

 چربي احشايي به خصوص افزايش بافت چربي ۴. است

 ـي قلبي ها بيماري سازوابستگي کاملي به عوامل خطر

پيدمي و پر فشاري ي هيپرل،عدم تحمل گلوکزمانند عروقي 

  به عنوان علامت اصلي سندرم متابوليک محسوب،دخون دار

 و در کشور ما در تمام جوامعجا که چاقي در  آناز . شود مي

بررسي نقش عوامل در اين مطالعه،  ۵-۷،حال افزايش است

با هدف کنترل يا بهبود ) ويسفاتين(ترشح شده از بافت چربي 

 وضعيت افراد مبتلا به چاقي و عوارض ناشي از آن صورت

  . جام شدان

 عمده در بافت چربي به طور پروتئيني است كه ،ويسفاتين

 ويسفاتين در بافت ي عمدهاگر چه . شود مي احشايي توليد

 ولي در عضلات اسكلتي، كبد، شود مي چربي احشايي توليد

 ويسفاتين ۸. شود مي نيز ديدهها  مغز استخوان و لنفوسيت

 B  )PBEF(iiي ها سلول رشد عاملاولين بار به عنوان 

بيولوژيك ويسفاتين مشابه هاي  ويژگي. شناسايي شد

كه خاصيت   به طورياست ها  بعضي از سيتوكينهاي ويژگي

  ۸. دهد  مي را افزايشها آپوپتوز دارد و تكثير سلول آنتي

 سبب است وانسوليني  ويسفاتين داراي عملکرد شبه

ي بافت چربي و ها سلولتحريک برداشت گلوکز در 

 ۹. شود مي  مانع از آزاد شدن گلوکز از کبد،شدهها  ميوسيت

 جايگاه در جايگاهي غير از  انسوليني گيرنده ويسفاتين به

تواند   ميچنين هم ويسفاتين ۸. شود مي انسولين متصل اتصال

 به تازگي ۱۱،۱۰. شودتوليد ها  توسط ماكروفاژها و نوتروفيل

 يناساي آترواسكلروتيك انسان نيز شيها ويسفاتين در پلاك

 IL-6 و TNF-α توليد ي كه باعث القاشده و اثبات ۱۲شده است

 سطح پلاسمايي چنين هم ۱۳. شود مي انسانهاي  در مونوسيت

. يابد  ميويسفاتين در التهاب حاد ريوي و سپسيس افزايش

 محدودي به بررسي سطح سرمي ويسفاتين در يها مطالعه

 و تنها در يك ۱۴- ۱۵اند پرداختهافراد مبتلا به سندرم متابوليك 

مطالعه سطح سرمي ويسفاتين در افراد مبتلا به سندرم 

ي گير اندازهمتابوليك بر اساس تعريف انجمن ملي ديابت 

  ۱۴. شده است

 در ها تناقضبا توجه به جديد بودن موضوع و وجود  

 در مورد ارتباط سطح پلاسماي ۱۴- ۱۷قبلي يها مطالعه معدود

 بدن ي  تودهي  چربي احشاي، نمايهي ويسفاتين با ميزان توده

                                                           
i -Interleukin-6 

ii -Pre B-cell Colony Enhancing Factor 

زايي   و با توجه به عملكرد التهاب، بدنيو درصد چرب

 ويسفاتين و نقش التهاب در پيشرفت و ي برايپيشنهاد

 بالاتر ي  سندرم متابوليك، اين مطالعه فرضيهيزاي بيماري

 آن در بيماران ي ويسفاتين و نقش التهابسرمي حبودن سط

 ي مورد بررس)بدون بيماري ديابت (كمبتلا به سندرم متابولي

 آنتروپومتريك و يها  آن را با شاخصيقرار داد و همبستگ

  . كرد ي بررسيبيوشيمياي

  

  ها روشمواد و 

 از فاز اول مطالعهمورد استفاده در اين هاي  نمونه

 قند و ي مطالعه ۱۸. به دست آمد د تهرانيپيقند و ل ي مطالعه

 به منظور تعيين عوامل است كهاي  ليپيد تهران مطالعه

ي غيرواگير در جمعيت شهري تهران و ها بيماريخطرساز 

 زندگي ي  مبتني بر جمعيت براي تغيير شيوههاي اتخاذ اقدام

 ديابت قندي و ي اين جمعيت و جلوگيري از سير پيشرونده

 اول اين مطالعه ي در مرحله. است انجامدر حال ليپيدمي  ديس

 تهران به ۱۳ي   منطقهي ه سال۶۹  تا۳ نفر از افراد ۱۵۰۰۵

 نفر از ۱۰۳۶۸تصادفي انتخاب شدند كه اي  روش خوشه

 و شيوع خام قرار داشتند سال به بالا ۲۰ در گروه سني ها آن

از بين .  بود%۱/۳۰سندرم متابوليك در جمعيت مورد مطالعه 

به مطالعة ما  مرد كه داراي معيارهاي ورود ۴۰ها  اين نمونه

 مرد از افراد فاقد ۴۰و  ناليز نهايي انتخاب شدندبودند براي آ

 به ، از بين همان افرادشاهدسندرم متابوليك به عنوان گروه 

 به گروهترين   سني نزديكنظرانتخاب شدند كه از اي  گونه

 هايمعيار،  ورود به مطالعهيارهايمع. گروه مورد باشند

 عدم ،انجمن ملي ديابت براي تشخيص سندرم متابوليك

 ي، عروقـ ي قلبيها بيماريعدم ابتلا به يات، تعمال دخاناس

 ، لوپوسيد، روماتوئآرتريت ي،گوارشيک،  متابوليها بيماري

عدم مصرف ي،  آلرژ وي جراح، و ترومايدعفونت شد

ها  يداستروئيکو و کورتيدي استروئير غي ضد التهابيداروها

 Cگر ، پروتئين واكنشمطالعه از  خروجيارعو مبود 
iii  لايبا 

  .  بودليتر دسي در گرم ميلي ۱۰

 ، وزن،قد يگير اندازهسنجي شامل  تنهاي  يگير اندازه

 بود  دور باسن و فشارخون سيستولي و دياستولي،دوركمر

دقت . كه بر اساس يك پروتكل استاندارد انجام شد

                                                           
iii- C-reactive protein 
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 مريم فروغي و همكاران ويسفاتين در سندرم متابوليك ۱۵۳

 

  

 دور كمر و باسن ،سنجي مربوط به قد تنهاي  يگير اندازه

 منظور به.  گرم بود۱۰۰زن  و در مورد ومتر سانتي ۱/۰

 انجام نفر دو توسطها  يگير اندازه ي همه فردي خطاي حذف

و ها  آنتروپومتري بعد از درآوردن كفشهاي  سنجش. شد

  . كنندگان انجام شد پوشيدن يك لباس سبك توسط شركت

ي محيط كمر و باسن و بيان آن گير اندازهتوزيع چربي با 

دور . شد انجام WHR( i(كمر به باسن دور به صورت نسبت 

فاز  آخر و ي  تحتاني دندهي يهشكمر در حد واسط حا

 در سطح ناف و دور باسن از روي لباس در ي قدامي خاصره

  . شدندي گير اندازهبيشترين قطر 

 دقيقه ۱۵ فرد به مدت ، فشار خونيگير اندازهبراي 

 فشار خون ،كرد و سپس يك پزشك واجد شرايط  استراحت

 استاندارد كه توسط سنج يك دستگاه فشاري وسيلهفرد را به 

  استاندارد و تحقيقات صنعتي تنظيم شده بودي سسهؤم

 ۳۰ي فشارخون حداقل گير اندازهدوبار . نمود يگير اندازه

فاصله داشتند و ميانگين مقدار به دست آمده از با هم ثانيه 

  . شدي به عنوان فشار خون فرد محسوب گير اندازهدوبار 

 ۷-۹فراد مورد مطالعه يك نمونه خون بين ساعت از ا

 ساعت ناشتايي ۱۲-۱۴بعد از (صبح در وضعيت ناشتا 

 گرم ۷۵از مصرف ر ساعت بعد۲  خوني  نمونهيك و )شبانه

 ي بر اساس برنامهها   خوني نمونه.  گرفته شديگلوکز خوراک

 ۳۰-۴۵ ي شدند و به فاصله  استاندارد در وضعيت نشسته گرفته

دقيقه  ۱۰ دور به مدت ۳۰۰۰گيري در بعد از نمونهدقيقه 

 -۸۰ يدر دما آمده به دستهاي  سرمسپس و  سانتريفوژ

  . شدند  ينگهدارگراد   سانتيي درجه

  تيفاده از کتبا اس iiEIA ن سرم با روشيسفاتيغلظت و

-EK-003 كاتالوگ ي فونيكس ساخت كشور آمريكا به شماره

 در يك مرحله انجام ها ش آزمايي همه.  شديگير اندازه 80

 ليتر بود  نانوگرم در ميلي۰۳/۲حساسيت كيت ويسفاتين . شد

 تغييرات درون آزموني و برون آزموني به درصد ضريبو 

جذب نوري توسط دستگاه .  بود%۸/۵ و %۲/۵ترتيب 

  . خوانده شد) تكن، اتريش رايز، سان(گر الايزا  خوانش

نزيمومتريك به روش بسيار حساس ايمونوآ، CRP غلظت

)IEMA (با استفاده از كيت )Immundiagnostik ( ساخت

.  شديگير اندازه K 9710s كاتالوگ ي كشور آلمان به شماره

 حساسيت كيت. شد در يك مرحله انجام ها آزمايشي  همه

CRP ۱۲۴/۰درصد ضريب.  بودليتر  نانوگرم در ميلي 

                                                           
i- Waist-to-Hip Ratio 

ii- Enzyme Immuno Assay 

د و  درص۶تغييرات درون آزموني و برون آزموني به ترتيب 

گر الايزا  جذب نوري توسط دستگاه خوانش.  درصد بود۲/۱۱

  . خواهند شد) رايز، تكن، اتريش سان(

هاي  سريد با استفاده از كيتيگل تام و تري سطح كلسترول

با دستگاه  ) ايران-تهران  (تجاري شركت پارس آزمون

سطح . ي شدگير اندازه) وايتال، هلند (۲iiiا  سلكتروراتوآناليز

سرمي  در حضور كلسترول استراز و سطحكلسترول 

سنجي آنزيماتيك در حضور  سريد به روش رنگيگل تري

 HDL-Cسطح . ي شدگير اندازهاكسيداز  گليسرول فسفات

 با B  آپوحاويهاي  سرم پس از رسوب دادن ليپوپروتئين

آزمايش قند . ي شدگير اندازهاسيد  محلول فسفوتنگستنات

به روش كالريمتريك با گيري  خون در همان روز نمونه

كاليبره كردن دستگاه . استفاده از گلوكزاكسيداز انجام شد

روزهاي كار آزمايشگاه انجام   ي همهدر ا  سلكتروراتوآناليز

ضريب تغييرات درون آزموني و برون آزموني درصد . شد

 براي %۶/۱ و ۶/۰ براي كلسترول و %۲ و ۵/۰به ترتيب 

 . ي قند خون بودگير زهاندا براي %۲/۲سريد و يگل تري

افزار  توسط نرمها  در اين مطالعه تجزيه و تحليل داده

SPSSهاي  در مورد متغير. انجام شد ۱۳ ي  نسخهي ابتدا كم

اسميرنوف  ـ توزيع با استفاده از آزمون كولموگروف

ي به متغيرهاي كمي  همه كه در اين مطالعه توزيع شدبررسي 

به همين دليل از . ل بوداستثناي متغير ويسفاتين نرما

ي استفاده آناليز متغيرهاي كمبراي هاي پارامتريك  آزمون

خطاي معيار ± تمام مقادير در متن به صورت ميانگين . شد

با توجه به نرمال نبودن متغيرهاي ويسفاتين . بيان شده است

. ستفاده شداها  از تبديل لگاريتمي به منظور نرمال كردن داده

 از ،ي بين دو گروهكمهاي  ميانگين متغير ي  مقايسهبراي

 بين متغيرهاي ي براي بررسي رابطه  مستقل وتيآزمون 

ي در هر گروه از ضريب همبستگي پيرسون استفاده شدكم .

  .  بررسي شدα=۰۵/۰ بودن در سطح دار معنياختلاف 

  

  ها يافته

 نفر در گروه ۴۰ فرد انتخاب شده در اين مطالعه ۸۰از 

 نفر در گروه شاهد قرار ۴۰درم متابوليك و سنمبتلا به 

 نفر ۶ نفر مورد بررسي قرار گرفتند و ۷۴در مجموع . داشتند

  .  از مطالعه حذف شدندCRPبه علت بالا بودن 

                                                           
iii- Auto Analyzer Selectra  
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 ۱۵۴ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، تير ۲ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

  

سرمي ويسفاتين به تفكيك  سطح و سنجيتنهاي  ويژگي

 بدن، ي  تودهي ميانگين نمايه.  آمده است۱ها در جدول  گروه

مبتلا در گروه  باسندور سبت دور كمر به  ن ووزن، دور كمر

ي دار معنيبه طور شاهد سندرم متابوليك نسبت به گروه به 

  . )۱جدول ()>۰P/ ۰۵( بيشتر بود

  

  *در گروههاي مورد مطالعهبيوشيميايي و سنجي  تنهاي  شاخص ميانگين ي مقايسه -۱جدول 

  شاهدگروه  )۳۷=تعداد (سندرم متابوليكمبتلا گروه  ها شاخص

  )۳۷=تعداد(

Pمقدار
†
 

 ۰۰۱/۰ ۴/۶۳±۸۸/۱ ۲/۸۳±۵۲/۱ )كيلوگرم( وزن

 ۰۰۱/۰ ۵۵/۲۶±۶۵/۰ ۶۲/۳۴±۵۵/۰ )مترمربعكيلوگرم بر (  بدني  تودهي نمايه

 ۰۰۱/۰ ۹/۸۶±۵۵/۱ ۰۳/۱۰۶±۱۵/۱ )متر سانتي(دور كمر 

 ۰۰۱/۰  ۸۵/۰±۰۱/۰ ۹۱/۰±۰۰/۰ باسندور نسبت دور كمر به 

 ۰۰۱/۰ ۷/۱۱۲±۴۳/۲ ۷/۱۲۳±۰۹/۳ )ر جيوهمت ميلي( فشار خون سيستول

 ۰۰۱/۰ ۴/۷۳±۲۱/۱ ۰۵/۸۳±۴۲/۱ )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستول 

 ۰۰۰/۰ ۹/۱۴۶±۲۸/۱۳ ۷/۲۵۶±۴۲/۱۹ )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( سريديتري گل

 ۰۲۵/۰ ۷/۲۱۶±۵۸/۷ ۲۴۳±۶۸/۸ )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( كلسترول تام

HDL-C )۰۰۰/۰ ۲۶/۴۷±۸۱/۱ ۹/۳۸±۱۴/۱ )ليتر ميلي در صد گرم ميلي 

LDL-C )۳/۰ ۱/۱۴۰±۴/۶ ۷/۱۵۰±۹۳/۷ )ليتر ميلي در صد گرم ميلي 

 ۰۰۲/۰ ۶/۸۸±۵۷/۱ ۴/۱۰۳±۷۹/۲ )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( قند خون ناشتا

 ۰۲/۰ ۲۵/۱۱۹±۵۰/۸ ۵/۱۴۶±۰۲/۸ )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( ه ساعت۲قند خون 

 ۰۱/۰ ۳۱/۷۵)۰۶/۸۲-۰۸/۶۹( ۹۳/۵۵)۶/۶۲-۷۲/۵۰( )ليتر ميليم در نانوگر( ‡ويسفاتين

 ي  مقدار ويسفاتين به صورت ميانگين هندسي و فاصله‡ تي مستقل؛ آزمون †. اند انحراف معيار بيان شده±  ميانگين تمام مقادير به صورت *

  . اطمينان بيان شده است

  

  هاي مورد مطالعه گروهبررسي شده با لوگ ويسفاتين در ي مقدار همبستگي پيرسون بين متغيرهاي كم -۲جدول 

  سندرم متابوليكمبتلا به گروه 

 )۳۷=تعداد(

  شاهدگروه 

 )۳۷=تعداد(

  متغيرها

r r  
 -۱۴/۰* -۱/۰*  سن

 ۰۰۲/۰* -۰۴/۰* )كيلوگرم( وزن

 -۸۶/۰*  -۱/۰* )مترمربعكيلوگرم بر ( نمايه توده بدني

 -۱۳/۰* -۰۸/۰* )متر سانتي(دور كمر 

 -۱۵/۰* ۱۳۲/۰* نسبت دور كمر به باسن

 ۰۹/۰* ۰۶/۰* )متر جيوه ميلي( فشار خون سيستول

 -۱۶/۰* ۰۴/۰* )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستول 

 -۲۹/۰* ۱۸/۰* )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( سريديتري گل

 ۱۲/۰* ۲۲/۰* )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( كلسترول تام

HDL )۰۷/۰* ۰۵/۰* )ليتر يليم در صد گرم ميلي 

LDL )۰۴/۰* ۱۱/۰* )ليتر ميلي در صد گرم ميلي- 

 -۰۷/۰* ۱۷/۰* )ليتر ميلي در صد گرم ميلي( قند خون ناشتا

 ۰۹/۰* ۲۵/۰* )ليتر ميلي در صد گرم ميلي(  ساعت بعد۲قند خون 

* Non Significant 
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 مريم فروغي و همكاران ويسفاتين در سندرم متابوليك ۱۵۵

 

  

  

سريد، كلسترول تام، قند خون ناشتا و قند ليگ غلظت تري

سندرم متابوليك بيشتر از مبتلا به در گروه ه  ساعت۲ خون

سرم در  HDL-Cو  غلظت ويسفاتين سرم  بود وشاهدگروه 

گروه  ي كمتر ازدار معنيسندرم متابوليك به طور مبتلا به گروه 

 سرم LDL-Cغلظت . )۲جدول() >۰۱/۰P و P=۰۱/۰( بود شاهد

اختلاف شاهد سندرم متابوليك و گروه مبتلا به در دو گروه 

  . )۱جدول ()P ≤۰۵/۰(ي نداشت دار معني

اين مطالعه نشان داد كه بين سطح سرمي هاي  يافته

 بدن و دور كمر، ي  تودهي ويسفاتين و متغيرهاي سن، نمايه

نسبت دور كمر به باسن و فشار خون سيستولي و دياستولي 

 ارتباط آماري شاهدسندرم متابوليك و مبتلا به در گروه 

ويسفاتين و ي بين سطح سرم. شتوجود نداي دار معني

، كلسترول تام سرم گليسريد، هاي بيوشيميايي و تري فراسنج

LDL-C ،HDL-Cه ساعت۲قند خون  ، قند خون ناشتا و 

  . )۲جدول (نشد ي ديدهدار معنيارتباط مثبت 

  

  بحث

 در افراد مبتلا سرم حاضر، غلظت ويسفاتين ي در مطالعه

. تر بود پايينشاهد به گروه به سندرم متابوليك نسبت 

بررسي هاي  يافته قبلي در اين رابطه با يها مطالعهها  يافته

در اي   در مطالعهژونگ و فيلدپاتوس. فعلي مغايرت دارد

ظت لند كه غدبيماران مبتلا به سندرم متابوليك مشاهده نمو

 ويسفاتين سرم در افراد مبتلا به سندرم متابوليك افزايش

بررسي ما با هاي  يافتهاز دلايل متفاوت بودن  ۱۵،۱۴. يابد مي

توان به تفاوت در معيارهاي ورود به   مياين دو مطالعه

 قبل از ي  ما افراد در مرحلهي در مطالعه. مطالعه اشاره كرد

ابتلا به ديابت انتخاب شدند و هيچ نوع داروي ضد التهابي يا 

 كه در كردند در حالي  نمي قند خون مصرفي كاهنده

به سندرم   افراد مبتلا%۸۸ و همكاران ي ژونگ طالعهم

 قند خون ي كاهنده  داروي%۸متابوليك داروي آسپرين و 

   ۱۴. كردند  ميمصرف

ممكن است كاهش سطح ويسفاتين سرم با افزايش 

اسيدهاي (اسيدهاي چرب آزاد ناشي از ليپوليز بافت چربي 

ليك قابل تابومناشي از سندرم ) چرب آزاد اولئيک و پالمتيک

افزايش چربي احشايي در سندرم متابوليك . توجيه باشد

در . شود مي منجر به افزايش جريان اسيدهاي چرب آزاد

نشان ها  يافته و همکاران انجام شد،  ونکه توسطاي  مطالعه

داد که افزودن اسيدهاي چرب آزاد اولئيک و پالمتيک در 

  منجر به مهار عملکرد3T3L1ي ها سلولمحيط کشت 

بافت ي ها سلولانتقال گلوگز به داخل به منظور انسولين 

جا  از آن. شود مي )ها و آديپوسيتها  پري آديپوسيت(چربي 

 است که انتقال گلوکز به داخل بافت چربي وابسته به انسولين

ويژه پالميتات در ه رسد که اسيدهاي چرب آزاد ب  ميبه نظر

زايش مقاومت کاهش حساسيت انسولين يا به عبارت ديگر اف

جا که ويسفاتين و  از آن. انسولين نقش بسزايي دارند

گليسريد در   تريي ذخيره(دارند انسولين عملکرد مشابهي 

 نظريه که بر اساسو ) بافت چربي و کمک به انتقال گلوکز

افزايش يک سيگنال آنابوليک، سيگنال آنابوليک ديگر را 

هنگام وجود دهد، اين احتمال وجود دارد که در   ميکاهش

سيگنال (انسولين در محيط، نياز به سيگنال آنابوليک ديگر 

 انسولين کاهش ي از طريق مسير گيرنده) آنابوليک ويسفاتين

 خود نشان داد که افزودن ب  در مطالعهون چنين هم ۱۹. يابد

 mRNAاسيدهاي چرب اولئيک و پالميتات باعث کاهش بيان 

 و اين شود مي 3T3L1 ي کشت دادهي ها سلولويسفاتين در 

 ۱۹. است کاهش وابسته به دوز اسيدهاي چرب افزوده شده

  ۲۰. شدنيز مشاهده لارن  ي مك مشابهي در مطالعههاي  يافته

 سازوكارکاهش ميزان ويسفاتين مشاهده شده از طريق 

 در. قابل توجيه باشد تواند  ميوابسته به انسولين نيز

 ي چربي ت داده شدهکشي ها سلول در  کهلارن ي مك مطالعه

ن را هم يسفاتيان وين بيانجام شد، مشاهده گرديد كه انسول

  . دهد  ميکاهشها  تيپوسيآد  و همها  تيپوسيآد يدر پر

افراد بيمار مبتلا به سندرم متابوليك داراي  مطالعه اين در

سبت دور كمر به دور ، ندور كمر ، بدني  تودهي  نمايه،وزن

 با اين وجود ،بودندشاهد وه باسن بالاتري نسبت به گر

هاي  ي بين سطح ويسفاتين سرم با شاخصدار معنيارتباط 

جا که ويسفاتين در ابتدا  از آن. آنتروپومتريک مشاهده نشد

 توسط بافت چربي به طور عمدهکه ژن آن عاملي به عنوان 

 شناسايي شد، اين فرضيه بنا گذاشته ۸شود مي احشايي بيان

گر حجم بافت  توان به عنوان يک نشان ميشد كه ويسفاتين را 

رود که سطح   ميچربي احشايي در نظر گرفت و انتظار

. ارتباط داشته باشد  WHRبا دور کمر و سرم ويسفاتين 

 و همكاران براي اولين بار نشان دادند كه سطح فوكوهارا

ي با ميزان چربي دار معني ويسفاتين ارتباط مثبت سرمي

 ارتباط ها مطالعههرچند در برخي . دها دار احشايي در انسان
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 ۱۵۶ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، تير ۲ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

  

ي بين بيان ژن ويسفاتين بافت چربي يا سطح دار معنيمثبت 

 ولي در برخي از ۱۷-۲۱، ديده شده استBMIپلاسمايي آن با 

 BMI  ويسفاتين وسرمي جديد ارتباطي بين سطح يها مطالعه

 ارتباط منفي ها مطالعهحتي در برخي از . مشاهده نشده است

. شود مي  ديدهBMI  ويسفاتين وسرميبين سطح ي دار معني
ممكن است تفاوت مشاهده شده در بيان ژن ويسفاتين ۱۶،۲۲

بافت چربي احشايي تا حدودي  در بافت چربي زير جلدي و

 ها مطالعه متناقض مشاهده شده در هاي يافتهگوي  پاسخ

بيان  ۲۳، و همكاراني وارما به عنوان مثال در مطالعه. باشد

تين در بافت چربي احشايي ارتباط مثبت ژن ويسفا

 داشت در مقابل بيان ژن ويسفاتين در BMIي با دار معني

.  داردBMIي با دار معنيبافت چربي زير جلدي ارتباط منفي 

توان اين فرضيه را مطرح   مياين مطالعههاي  يافتهبر اساس 

نمود كه بيان ژن ويسفاتين در دو بافت چربي احشايي و زير 

 ويسفاتين در mRNAتفاوت بوده فراواني نسبي جلدي م

بافت چربي احشايي نسبت به بافت چربي زير جلدي بستگي 

 چاقي افراد دارد به طوري كه ممكن است افزايش ي به درجه

 ي واسطهه ترشح ويسفاتين ناشي از بافت چربي احشايي ب

كاهش بيان ژن ويسفاتين در بافت چربي زير جلدي متعادل 

  . شود

ي بين سطح سرمي دار معني حاضر ارتباط ي العهدر مط

 در بيماران مبتلا به FBS( i(ويسفاتين و قند خون ناشتا 

 ما مشابه ي  مطالعههاي يافته. سندرم متابوليک ديده نشد

 ها مطالعهکه در اين   به طوري۱۴ ،۲۴ قبلي بوديها مطالعهاغلب 

يك نيز ويسفاتين سرم در بيماران مبتلا به سندرم متابول

گرچه ا. و حساسيت انسولين ندارد FBSي با دار معنيارتباط 

تفاوت  همكاران  وي هايدر اين مطالعه تنها با مطالعههاي  يافته

 نشان داد كه تزريق گلوكزاي  در مطالعه هايدر ۲۵. دارد

ه تواند ترشح ويسفاتين را تحريك نمايد و اين تحريك ب مي

 ماتوستاتين مهار تزريق همزمان انسولين يا سوي وسيله

در يك سرم  افزايش سطح ويسفاتين ،علاوه بر اين. شود مي

با .  ديده شده است۱گروه از بيماران مبتلا به ديابت نوع 

 قرار دارد، 7q22. 3توجه به اين كه ژن ويسفاتين در منطقه 

مرتبط با سندرم هاي   با فنوتيپي اين منطقهكه گزارش شده 

 در چنين هم ۲۶- ۲۸. باط استدر ارت HDL و TGمتابوليک، 

 کروموزوم انسان، ژن ديگري به نام 7q22. 3 ي منطقه

PIK3CG) قرار دارد که بر )  کيناز-۳  ـفسفواينوزيتيد

                                                           
i - Fasting Blood Sugar 

متابوليسم گلوکز و ليپيد از طريق مسير سيگنالي 

ممكن است ويسفاتين از اين  ۲۹. گذارد  مي اثرIGF-1/انسولين

 داشته باشد هرچند كه طريق نيز در متابوليسم گلوكز نقش

 قبلي در افراد مبتلا به سندرم يها مطالعه ماننداين ارتباط 

  . متابوليك ديده نشد

 ما داراي ي بيماران مبتلا به سندرم متابوليك در مطالعه

 HDL-Cتر  پايين سريد ويگل  و تريتامبالاتر كلسترول  سطح

اط  ما ارتبي مطالعههاي  يافته. بودندشاهد نسبت به گروه 

د يپيل لين سرم با پروفايسفاتين سطح وي را بيدار معني

)LDL, HDL, TC,TG (ن مطالعه يج ايهر چند نتا. نشان نداد

گر در چند يبود، از طرف د ۲۴، ۳۰ قبليها مطالعهبرخي  مشابه با

ن سرم و يسفاتين سطح ويي بدار معنيمطالعه ارتباط 

 ي در مطالعهچن  مشاهده شد، به عنوان مثال يديل ليپيپروفا

 ،کيخود نشان داد كه در زنان مبتلا به سندرم متابول

 در مردان ي دارد ولLDL-C با ين سرم ارتباط منفيسفاتيو

ن ناقل ينکه مهار پروتئيبا توجه به ا ۳۱. ن ارتباط ديده نشديا

 را LDL-Cش و سطح ي را افزاHDL-Cل استر سطح يکلستر

موستاز و هيشنهادي برايپسازوكار ک ي ،دهد يکاهش م

 استر لين ناقل کلستريممکن است مهار پروتئسرم کلسترول 

 مشاهده شده در مورد يتفاوت جنس. توسط ويسفاتين باشد

 از اثر ين با سطح کلسترول ممکن است ناشيارتباط ويسفات

ق ياستروژن احتمال دارد که از طر. هورمون استروژن باشد

استراز در  ليترن ناقل کلسين در مهار پروتئيم ويسفاتيتنظ

و بنابراين ويسفاتين ممکن  موستاز کلسترول عمل كندوه

 در زنان نقش داشته به خصوصموستاز ليپيد واست در ه

 اساسي تأثيرتواند   ميبنابراين دو عامل جنس و ژنتيك. باشد

  . بر عملكرد ويسفاتين در متابوليسم ليپيد داشته باشند

 كم مورد ي هاي اين مطالعه حجم نمونه از محدوديت

 توزيع كه اينتوجه به بررسي در اين مطالعه است و با 

رمال نيست، انجام ن مورد بررسي ي ويسفاتين در جامعه

  . گردد  مي بيشتر توصيهي  مشابه با حجم نمونهي مطالعه

ي بين دار معني ارتباط آماري  در اين مطالعه،كلي به طور

يك   يا هيچآنتروپومتري وسطح ويسفاتين سرم و متغيرهاي 

هاي بيوشيميايي در افراد مبتلا به سندرم متابوليك  از فراسنج

جا كه سطح ويسفاتين سرم  و از آن  ديده نشدشاهدو گروه 

بود؛ شاهد كمتر از گروه  در افراد مبتلا به سندرم متابوليك

توان   نميدر بيماري سندرم متابوليكرسد كه  نظر ميه ب

در نظر  زا ان يك عامل التهاببراي ويسفاتين به عنورا نقشي 

  . گرفت
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Abstract 
Introduction: Recent studies indicate that Visfatin, a newly identified adipocytokine, may have 

potential proinflammatory effects. Since, the relationship between serum visfatin levels and 
metabolic syndrome (MetS) has not been established, the aim of this study was to explore the 
association between serum visfatin levels and anthropometric variables and the metabolic 
syndrome. Materials and Methods: Thirty-seven patients with MetS and 37 age matched controls 
(mean age 46.35±1.6 years) were included. Metabolic syndrome in patients was defined based on 
the 2005 criteria of the International Diabetes Federation, and anthropometric and biochemical 
profiles were documented. Serum Visfatin was measured using an enzyme immunoassay (EIA) kit. 
Using the t-test, data were compared between groups and Pearson's correlation coefficient was 
used to evaluate the relationship between continuous variables. P values <0.05 were considered as 
statistically significant. Results: Serum Visfatin level was significantly lower in metabolic 
syndrome patients (P<0. 05) compared controls, log visfatin: 1.74 ± 0.27ng/ml vs. 1.86 ±0.13 ng/ml, 
respectively. There was no significant correlation between serum visfatin levels and any 
anthropometric or any metabolic parameters in patients with metabolic syndrome or the control 
group. Conclusions: The results of this study showed that serum visfatin level was decreased in 
patients with MetS, indicating that Visfatin cannot be considered as a new proinflammatory 
adipocytokine for the metabolic syndrome.  

 

Keywords: Visfatin, Metabolic syndrome, Adipokine  
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