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  چكيده
با توجه به نقش مهم . دهد می قرار تاثير  و وزن بدن را تحت چربي، قندهورمون آديپونکتين سوخت و ساز: مقدمه

ت تيروئيدي کلي بدن و تنظيم وزن، تغييرات سطح سرمي آديپونکتين در اختلالا های تيروئيدي در سوخت و سازهورمون
افراد عملکرد تيروئيد در اختلالات  با آديپونکتينارتباط سطح سرمي ارزيابي  هدف پژوهش حاضر. باشد محتمل مي

كاري و پركاري تيروئيد به  نفر با كم ۶۸پژوهش كنوني روي : ها مواد و روش .بودتيروئيد تحت باليني کار و پرکار کم
ي علوم  کننده به پژوهشکده  نفر داراي تيروئيد با كاركرد طبيعي، مراجعه۳۴ و )هاي مساوي در گروه(صورت تحت باليني 

 ،FT3 ،FT4 ،TSHمقادير سرمي آديپونکتين، . انجام شد ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتيغدد درون
آديپونکتين سرمي با روش الايزا، . ي بدن در تمام افراد ارزيابي گرديد ي توده انسولين، گلوکز، پروفايل ليپيدي و نمايه

FT3 و FT4 به روش الکتروکمي لومينسانس ايمونواسي و TSHگيري شدند به روش ايمونوراديومتري اسي اندازه .
.  مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتند۱۶ي   نسخه SPSSها با آزمون تي، آناليز واريانس يک طرفه، همبستگي پيرسون وداده
 نانوگرم بر ۸۷/۱۱±۸۴/۵ و ۹۱/۱۱±۰۲/۵ ؛به ترتيب(تيروئيد کار و پرکار ديپونکتين در دو گروه کمغلظت آ: ها يافته
همبستگي ). >۰۵/۰P(اي يافت کاهش قابل ملاحظه) ليترنانوگرم بر ميلي ۱۳/۱۵±۸۸/۵(در مقايسه با گروه شاهد ) ليترميلي
کاهش : گيري نتيجه. ي بدن وجود نداشت ي توده نمايهو  TSH  ،FT3، FT4داري ميان غلظت سرمي آديپونکتين بامعني

دار غلظت آديپونکتين با  ارتباط معنيي دهنده تواند نشانکار و پرکار تيروئيد ميافراد کم سطح سرمي آديپونکتين در
   .اختلالات عملکرد تيروئيد باشد

  
  نيکاري تيروئيد، پرکاري تيروئيد، تحت باليآديپونکتين، کم :واژگان كليدي

  ۶/۸/۹۱:  ـ پذيرش مقاله۲/۸/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۳۱/۵/۹۱: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

امروزه ديگر بافت چربي فقط به عنوان يک سيستم 

هاي آن ترکيبات  و سلول،ي انرژي مطرح نيست ذخيره کننده

فعال بيولوژيکي به نام آديپوکين را ساخته و ترشح 

هاي متعددي بوده و به  شها داراي نق آديپوکين۱-۳.کنندمي

طور کلي در سوخت و ساز قند، چربي، انرژي و وزن بدن 

 ي فرآورده آديپونکتين نوعي آديپوکين و ۴.تاثير مهمي دارند

iژن
apM1آديپونکتين به طور ويژه و به مقدار زياد . باشد  مي

. شود هاي بافت چربي سفيد سنتز و ترشح ميتوسط سلول

                                                           
i- Adipose most abundant gene transcripe 
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 ۲۸۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲شهريور ، ۳ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

نيز ناميده ii GBPوi Acrp30ياين هورمون گليکوپروتئين

هاي بدن از جمله   آديپونکتين روي بيشتر بافت۵-۷.شودمي

 سولتيز و همکاران در ۱.گذارد چربي، کبد و تيروئيد تاثير مي

هاي مولکولي آديپونکتين با واسطه:  عنوان کردند۲۰۰۰سال 

 قرار گرفته روي سطح gC1q هايتواند بر گيرندهمي

تيروئيدي اثر کرده و سوخت و ساز هاي ميتوکندري سلول

تواند  آديپونکتين مي۸.هاي تيروئيدي را تغيير دهدهورمون

سبب افزايش حساسيت به انسولين، افزايش اکسيداسيون 

اسيدهاي چرب در عضلات و کبد، کاهش ساخت و ترشح 

که   با توجه به اين۱.گرددگليسريد و کلسترل کبد گلوکز، تري

 بافت چربي سفيد ي ژه به وسيلهآديپونکتين به طور وي

شود، بنابراين با افزايش وزن بيان ژن و ساخته و ترشح مي

  .يابدسطح سرمي اين هورمون کاهش مي

ترين عوامل تنظيمي سوخت  هاي تيروئيدي مهمهورمون

آيند و عملکردهاي گوناگون بدن و ساز پايه به حساب مي

رژي را کنترل  انiiiنظير سوخت و ساز قند، چربي، هم ايستايي

، ترشح، سوخت و ساز و غلظت ساختچنين  هم. کنندمي

 از جمله آديپوکين ها را تحت ها سرمي بسياري از هورمون

از   T3،T4 ،TSHهاي هورمون ۹- ۱۱.دهندتاثير قرار مي

 وضعيت عملکردي غده تيروئيد ي دهنده نشانعواملترين  مهم

روئيدي اثرات هاي تيتغيير ميزان سرمي هورمون. باشند مي

، تعادل انرژي و سوخت و ivي بدن ي توده شگرفي بر نمايه

۱۲- ۱۶.گذارندمي ساز کلي بدن بر جا
سطح  کاري تيروئيد در کم 

 اما ذخاير چربي، سطح ،هاي تيروئيدي کاهشسرمي هورمون

ي بدن افزايش  ي توده سرمي برخي ليپيدهاي سرم و نمايه

هاي رمي هورمونـــح ســـدر پرکاري تيروئيد سط. دـيابنمي

ربي، سطح سرمي برخي تيروئيدي افزايش، اما ذخاير چ

  ۱۸،۱۷،۱۰.يابندي بدن کاهش مي ي توده  نمايهليپيدهاي سرم و

هاي بافت چربي و تيروئيد از مسائل کنش هورمونميان

 هاي بيماريبرانگيز بوده و بر گروهي از پيچيده و بحث

ندرم متابوليک تاثير بسزايي  ديابت، چاقي و سمانندمتابوليک 

. داشته، در نتيجه، پژوهش پيرامون اين زمينه ضرورت دارد

ريز  ترين اختلالات غدد درون  عملکرد تيروئيد رايجتاختلالا

بر اساس . باشد مي در کشور ما نيز بسيار شايع وبوده 

ي مروري انجام گرفته سطح سرمي آديپونکتين در  مطالعه

که  اين با توجه به ۱۸،کنديير مياختلالات تيروئيدي تغ

                                                           
i- Adipocyte complement-related protein of 30 kDa 

ii- Gelatin binding protein 

iii- Homeostasis 

iv - Body mass index 

روي همگي  TSH تيروئيدي و هاي آديپونکتين،هورمون

اثرات  انرژي تعادلسوخت و ساز قند و چربي، وزن بدن و 

 بنابراين شايد بتوان آديپونکتين را به ۱، مهمي دارندمشترک

 متابوليکي مهمي در برقراري ارتباط ميان ي عنوان واسطه

 پژوهشيتا کنون در ايران . د مطرح نمودبافت چربي و تيروئي

 ي سطح سرمي آديپونکتين با عملکرد غدهدر مورد ارتباط 

هاي انجام شده   و از طرفي پژوهش،تيروئيد گزارش نشده

های ياد شده همواره با اختلاف نظر روي ارتباط هورمون

 حاضر با هدف بررسي  پژوهش، بنابراين۱۸-۲۲،همراه بوده

 با عملکرد تيروئيد آديپونکتينهورمون ارتباط سطح سرمي 

  .انجام گرفت تيروئيدتحت باليني کاري و پرکاري  در کم

  ها مواد و روش

 که روي بود يشاهد ـ ي مورد بررسي حاضر يک مطالعه

يز و ر درون  غددعلوم  ي کننده به پژوهشکده  مراجعهافراد

سوخت و ساز دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي انجام 

کار تيروئيد و پرکار تيروئيد   فرد کم۶۸ بررسيدر اين . گرفت

 تازه ها  آن كه بيماري) هاي مساوي در گروه(تحت باليني 

طور ه  قبل از هر گونه اقدام درماني بداده شده بود،تشخيص 

 اختلالات تيروئيدي اين افراد بر .تصادفي انتخاب گرديدند

 TSHت غلظ. هاي آزمايشگاهي به تاييد رسيد اساس سنجش

ميلي ( ۱/۰ کاري و مقدار کمتر از  به عنوان کم۱۰بيشتر از 

تيروئيد تحت باليني به عنوان پرکاري ) المللي بر ليتر واحد بين

هاي انجمن  بر اساس دستورالعمل (در نظر گرفته شدند

  نفر يوتيروئيد۳۴شامل گروه شاهد . )-ATAتيروئيد آمريکا

 ۳/۰ – ۵/۵ طبيعي ي در محدودهها  آن TSHمقدار که  بود

 تازه افراد تمام. قرار داشت) المللي بر ليتر ميلي واحد بين(

 و نداشته تيروئيدي هاي ي بيماري سابقه داده شده، تشخيص

 انجام ها آن هورموني ارزيابي ،درماني اقدام هرگونه از قبل

وزن  (ي بدن ي توده  سه گروه از نظر سن، جنس و نمايه.شد

، به منظور حذف ) مجذور قد به مترمربعبه كيلوگرم تقسيم بر

گر موثر بر سطح سرمي آديپونکتين، با هم  عوامل مداخله

هيچ يک از سه گروه مورد بررسي مبتلا به . تطبيق داده شدند

 هاي کبدي، کليوي، قلبي ـ عروقي و ديابت و يا بيماري

افراد ياد شده سيگاري نبوده و در ضمن،  .سرطان نبودند

ي چربي خون  ي فشار و کاهنده يدي، کاهندهداروهاي تيروئ

ي  هاي آمارنگاري به وسيله داده. کردند مصرف نمي

سنجي شامل قد،  هاي تن داده. آوري گرديد نامه جمع پرسش

از . گيري و ثبت گرديدند ازه ي بدن اند ي توده وزن و نمايه
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 همكارانو محمدرضا ناظم   اختلال عملكرد تيروئيد و آديپونكتين ۲۸۱

 

  

ي آگاهانه،  نامه کننده در اين طرح رضايت تمام افراد شرکت

ي علوم غدد  ي اخلاق پژوهشکده ورد تاييد کميتهکتبي و م

 . شدو متابوليسم دريافتريز  درون

ليتر خون وريدي   ميلي۵از تمام افراد در وضعيت ناشتا 

 دقيقه انکوباسيون در دماي اتاق و انعقاد، ۵پس از . گرفته شد

.  سانتريفوژ گرديدند۳۰۰۰دقيقه با دور  ۱۰ها به مدت  نمونه

  -۸۰آمده تا زمان سنجش در دماي هاي به دست  سرم

  آديپونکتين سطح سرمي.داري شدند نگهگراد  ي سانتي درجه

 انساني آديپونکتينبا استفاده از کيت الايزا به روش الايزا 

 ۲۵/۱با حساسيت )  سوئد ـشرکت مرکوديا، آپسالا(

درون آزموني  و ضريب تغييرات) ليتر گرم بر ميليميکرو(

اسي  به روش ايمونوراديوTSHظت غل. تعيين شد) ۹/۲%(

)IRMA ( با استفاده از کيت)شرکت Izotop -با )  مجارستان

و مقادير ) المللي بر ليتر ميلي واحد بين (۰۱۱/۰حساسيت 

 به روش الکتروکمي لومينسانس FT3 و FT4پلاسمايي 

  ، شرکتCobas(با استفاده از کيت ) ECLIA(ايمونواسي 

 پيکومول ۴۰/۰ و ۳۰/۰ حساسيت به ترتيب با)  آلمان- روشه

 اسنجش انسولين توسط کيت الايز. گيري شدند بر ليتر اندازه

واحد بر   ميلي۱ با حساسيت )شرکت مرکوديا، آپسالا ـ سوئد(

با   ليپيدگلوکز سرم و پروفايلچنين،  هم. ليتر انجام شد

و ) هلندـ  Selectra2( دستگاه اتوآنالايزر استفاده از

دستگاه با استفاده از  FT4  وFT3هاي  رمونگيري هو اندازه

)  آلمان ـروشه هيتاچي، Cobas e 411(ايمونو اسي آنالايزر

کانتر  دستگاه گاماتوسط TSH چنين هم. صورت گرفت

)Dream gammaو انسولين آديپونکتينو ) ، ـ کره جنوبي 

 مدل سان رايز، شرکت تکن ـ(  دستگاه الايزا ريدرتوسط

  .ي شدگير اندازه) اتريش

  SPSSافزار آماري ها توسط نرم تجزيه و تحليل داده

-با استفاده از آزمون کولموگروف.  انجام شد۱۶ي  نسخه

ها با توزيع  يافته. گرديداسميرنوف توزيع متغيرها بررسي 

براي . انحراف معيار بيان شدند±نرمال به صورت ميانگين

و براي ها از آزمون تي مستقل  ي ميانگين بين گروه مقايسه

ها از ضريب  ي بين متغيرهاي کمي در گروه بررسي رابطه

زمان  ي هم براي مقايسه. همبستگي پيرسون استفاده گرديد

کاري تيروئيدي، پرکاري تيروئيدي و  ها در سه گروه کم داده

شاهد آزمون آناليز واريانس يک طرفه مورد استفاده قرار 

 به کار ۰۵/۰ر از داري کمت در تمام آناليزها سطح معني. گرفت

 .برده شد

 ها يافته

 و بيوشيميايي هر سه سنجي هاي آمارنگاري، تن ويژگي

 نشان داده ۱در جدول شاهد کار، پرکار تيروئيد و  گروه کم

غلظت سرمي گلوکز، انسولين و مقاومت به . شده است

کاري و پرکاري تيروئيدي بيشتر از  انسولين در دو گروه کم

هاي  مقادير سرمي هورمون. )۱ول جد(شاهد به دست آمد 

FT4 ،FT3 و TSHاست شده داده نشان ۱ جدول  در.   

  

*کار و پرکار تيروئيد شاهد،  بيماران کم: سنجي و بيوشيميايي سه گروه هاي آمارنگاري، تن  ويژگي– ۱جدول 
 

 پرکار تيروئيد کار تيروئيد کم شاهد يوتيروئيد  

 ۳۴ ۳۴  ۳۴  )نفر(تعداد 

 (جنس
زن
 ۱۳/۲۱ ۱۳/۲۱  ۱۳/۲۱† )مرد/

۲/۵۳±۱/۱۰  )سال(سن   ۶/۱۳±۵/۵۲  ۹/۱۱±۵/۵۴  

۳/۲۸±۶/۱ )کيلوگرم بر مترمربع(ي بدن  ي توده نمايه  ۴/۳±۶/۲۹  ۱/۶±۸/۲۸  

۹/۸۸±۲/۷ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(قند خون ناشتا  § ۰/۱۰±۸/۹۷ ‡ 
¶۳/۱۷±۵/۱۰۶  

۷۸/۷±۷۱/۱  )ميلي واحد بر ليتر(انسولين  § ۷۸/۴±۶۵/۱۰ ‡ 
¶۸۳/۶±۶۳/۱۳  

HOMA-IR( ۵۳/۰±۰۲/۲(مقاومت به انسولين  § ۷۷/۰±۵۶/۲ ‡ 
¶۹۷/۰±۶۲/۳  

۱۳۰±۷۴ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(گليسيريد  تري  ۸۳±۱۶۶ ‡ ۴۸±۱۲۳  

۱۸۴±۲۵  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(کلسترول تام   ۵۳±۲۰۰ ‡ ۲۸±۱۷۸  

۴۹±۱۲ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( -HDLکلسترول  § ۹±۴۲ ‡ ۱۳±۵۱  

۱۰۹±۲۶ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( -LDLکلسترول   ۴۶±۱۲۴ ‡ ۲۳±۱۰۱  

دار بـين دو گـروه    اختلاف معني §، )>۰۵/۰P(کار و پرکار تيروئيدي  دار بين دو گروه کم  اختلاف معني‡، نسبت زن به مرد †، اند  بيان شده  معيار انحراف   ±اعداد به صورت ميانگين     *

   .)>۰۵/۰P(کار تيروئيدي  دار بين دو گروه شاهد و کم  اختلاف معني¶، )>۰۵/۰P(شاهد و پرکار تيروئيدي 
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 ۰/۲–۵/۴ در افراد شاهد يوتيروئيد TSHي  محدوده

 .بود) المللي بر ليتر واحد بين ميلي(

تيروئيد کار   افراد کم درآديپونکتينغلظت سرمي 

کمتر از گروه شاهد ) ليتر نانوگرم بر ميلي ۰۲/۵±۹۰/۱۱(

با اختلاف آماري ) ليتر نانوگرم بر ميلي ۸۳/۵±۱۰/۱۵(

 سرمي سطح ،چنين هم. دست آمده ب) =۰۳/۰P(دار  معني

 ۸۷/۱۱±۶۳/۵(تيروئيد افراد داراي پرکاري در آديپونکتين 

افراد داري در مقايسه با  کاهش معني) ليتر نانوگرم بر ميلي

غلظت سرمي آديپونکتين در دو ). =۰۴/۰P( نشان داد کنترل

 کم کار و پرکار تيروئيد تفاوت آشکاري با هم نداشت گروه

)۹/۰= P( ) ۲جدول(.  

  *کار و پرکار تيروئيد شاهد، کم: ها در سه گروه ي سطح سرمي هورمون  مقايسه– ۲جدول 

  ها گروه

 متغير

  شاهد يوتيروئيد

)تعداد=۳۴(  

 کم کار تيروئيد

)تعداد=۳۴(  

 پرکار تيروئيد

)تعداد=۳۴(  

TSH) ۰/۰۳±۰/۰۳ ۷/۹۵±۱۸/۲۳ ۰/۷۴±۲/۸۵  )ر ليترميلي واحد ب  

T4 ۹/۹۵±۲۲/۴۱ ۳/۷۶±۱۲/۳۶ ۲/۳۴±۱۴/۸۴  )پيکو مول بر ليتر( آزاد 

T3 ۰/۶۶±۱۰/۴۹ ۰/۳۴±۵/۵۶ ۰/۵۳±۷/۷۹ )پيکو مول بر ليتر( آزاد 

۱۰/۱۵±۱۳ ) گرم بر ليتر ميلي(آديپونکتين   ۹۱±۹۰/۱۱  ۸۷±۸۷/۱۱  

  .اند يار بيان شدهانحراف مع± اعداد به صورت ميانگين * 

 

 با آديپونکتيندار بين سطح سرمي  همبستگي معني

مشاهده نشد، به جز  BMI و FT4 ،FT3 ،TSHهاي  هورمون

و آديپونکتين در  FT3داري كه بين  همبستگي منفي معني

جدول ) (- = ۵۲۶/۰r و = ۰۰۱/۰P(گروه شاهد به دست آمد 

۳.(

  

  هاي تيروئيدي در سه گروه کتين با هورمون مقادير همبستگي پيرسون آديپون– ۳جدول 

  پرکار تيروئيد    کار تيروئيد کم     يوتيروئيدشاهد  

TSH FT4 FT3 BMI  TSH FT4 FT3 BMI  TSH FT4 FT3 BMI§ 

۰۷/۰  A ۰۲/۰  - ۱۷/۰  ۱۱/۰  -۰۴/۰ - ۰۶/۰  - ۱۰/۰  ۰۵/۰   ۲۸/۰  - ۰۲/۰  ۵۳/۰   *آديپونکتين ۰/۲۶ †

۷۶/۰  B ۹۳/۰  ۴۶/۰  ۶۳/۰  
 

۸۳/۰  ۷۱/۰ ۵۶/۰  ۷۹/۰  
 

۰۹/۰  ۹۲/۰  ‡۰۰۱/۰  ۰/۱۳ 

 در گـروه پرکـار   FT3داري بـين آديپـونکتين و   همبـستگي معنـي  † ، )P-value(داري   سـطح معنـي  B، رديـف  )Pearson Correlation(ها    ضريب همبستگيAرديف *

 .ي بدن ي توده  نمايه§، ۰۵/۰داري کمتر از  سطح معني‡ تيروئيد وجود دارد، 

  

  بحث

 در آديپونکتين سطح سرمي هورمون اضرپژوهش حدر 

 و گروه شاهد کار، پرکار تحت باليني تيروئيد کم افراد

در هر دو   آديپونکتينغلظت سرمي.  شديوتيروئيد بررسي

کار و پرکار تيروئيد در مقايسه با گروه کنترل  گروه کم

که سطح سرمي اين  اي يافت، در حالي کاهش قابل ملاحظه

کار و پرکار تيروئيدي اختلاف  مهورمون در دو گروه ک

هاي پژوهش حاضر  يافته). ۲جدول (چشمگيري با هم نداشت 

دار بين عملکرد تيروئيد  ي ارتباط نزديک و معني دهنده نشان

توان گمان  بنابراين، مي. باشد با سطح سرمي آديپونکتين مي

تواند سبب تغيير در  ، تغييرات عملکرد تيروئيد مينمود

وخت و ساز و در نهايت سطح سرمي ساخت، ترشح، س

 .آديپونکتين گردد

 ياتورا و همکاران با بررسي روي افراد ۲۰۰۴در سال 

کار و پرکار تيروئيد نشان دادند سطح سرمي آديپونکتين  کم

يابد،  پرکار افزايش ميبيماران در بيماران کم کار کاهش و در 

اد اين نتيجه در مورد افراد کم کار همسو و در مورد افر

 اين در حالي ۱۸.باشد پرکار ناهمسو با بررسي حاضر مي

 ۲۰۰۶است که آلتينووا و همکاران، بوتلا و همکاران در سال 

با مطالعه روي افراد كم كار تيروئيد و پركار تيروئيد تغييري 

در مقادير سرمي آديپونکتين مشاهده نکردند و ارتباط ميان 

 يو و ۲۰،۱۹.في نمودندآديپونکتين و فعاليت غده تيروئيد را ن
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 همكارانو محمدرضا ناظم   اختلال عملكرد تيروئيد و آديپونكتين ۲۸۳

 

  

افزايش غلظت آديپونکتين در افراد ) ۲۰۰۶سال (همکاران 

بر خلاف (كار و پركار تيروئيد را مشاهده نمودند  كم

 بوسوسکي و همکاران در سال ۲۱).هاي پژوهش حاضر يافته

 افزايش آديپونکتين در مبتلايان به گريوز و کاهش آن ۲۰۱۰

 ۲۲.اليني را گزارش نمودندكاري تيروئيدي تحت ب در افراد كم

علت اختلاف نظر در اين موارد ممکن است به دليل تفاوت 

هاي  تحت باليني، روش ـ تعداد بيماران، وضعيت باليني

حجم . سنجش هورموني و اختلاف در نژاد بيماران باشد

. هاي قبلي بود ي بررسي حاضر بيشتر از تمام بررسي نمونه

ي  ز نظر سن، جنس و نمايهلازم به يادآوري است سه گروه ا

گر موثر بر سطح  ي بدن، به منظور حذف عوامل مداخله توده

 با هم تطبيق داده شدند، در ضمن تمام رمي آديپونکتينس

افراد مورد بررسي تازه تشخيص و به دور از مصرف دارو 

توان عنوان نمود شرايط کنترل ورود به   مي،بنابراين. بودند

  . به قوت پژوهش حاضر نبودها  ديگر پژوهشي مطالعه

در بررسي حاضر غلظت سرمي گلوکز و انسولين در 

كاري تيروئيد و پركاري تيروئيد نسبت به افراد يوتيروئيد  كم

کار و پرکار تيروئيدي  چنين در دو گروه کم بيشتر بود، هم

بر اساس ). ۱جدول (مقاومت به انسولين ديده شد 

سرمي آديپونکتين را هاي انجام شده، انسولين سطح  بررسي

هاي مقاومت به انسولين   در وضعيت۲۳،دهد کاهش مي

يابد و همبستگي منفي ميان سطح  آديپونکتين کاهش مي

چنين، فاکتور   هم۲۴.سرمي آديپونکتين و انسولين وجود دارد

که به طور عمده در بافت چربي توليد   PPARγ(i(رونويسي 

ديپونکتين از بافت شود و نقش القا کننده در بيان ژن آ مي

 بنابراين، به نظر ۲۴.گردد چربي دارد، توسط انسولين مهار مي

با ) اختلال عملکرد(رسد وضعيت عملکردي غده تيروئيد  مي

 غلظت يتواند منجر به کاهش همسو ي انسولين مي واسطه

کار و پرکار تيروئيدي  سرمي آديپونکتين در هر دو گروه کم

  ).گر در پژوهش حاضر  مداخلهبا توجه به حذف عوامل(گردد 

بررسي حاضر اولين گزارشي است که نشان داد سطح 

کاري و پرکاري تيروئيد  سرمي هورمون آديپونکتين در کم

رسد  به نظر مي. يابد طور همسو کاهش ميه تحت باليني ب

ي متابوليکي مهمي در گذر از وضعيت  آديپونکتين واسطه

تغييرات سطح . باشدليني، تحت باليني اختلالات تيروئيد به با

ي اختلالات  کننده بيني سرمي آديپونکتين ممکن است پيش

ويژه در سوخت و ساز بافت چربي و تنظيم  به(متابوليکي 

به نظر . هاي تيروئيدي باشد ناشي از بيماري) تعادل انرژي

 در معيار مناسبيتواند  ميهورمون آديپونکتين رسد  مي

در (اليني تيروئيد باشد تشخيص زودرس اختلالات تحت ب

؛ پيش از بروز علايم باليني و بارز شدن کم کاري )TSHکنار 

  ).Overt hypo and hyperthyroidism(و پرکاري 

 ادتعد دنبو كم بررسي حاضر ي هعمد يتودمحد

 هي،شابـم بررسي ستا زملا ينابنابر ،تـسا اـه نمونه

 چنين، به هم .دوـش منجادر اين زمينه ا نگر هيندآ و رـت رگزـب

 زمان هم ارزيابي تحقيقاتي، هاي کيت بالاي ي هزينه دليل

  و سايرIL-6، TNF-α لپتين، هاي هورمون با آديپونکتين

  .نبود مقدور ها سايتوکين

هاي  سازوكار مولکولي تاثير هورمون بررسي دقيق

 بر ساخت سنتز، ترشح و انتقال پيام TSHتيروئيدي و 

هاي بيشتر  انجام بررسي. رددگ آديپونکتين، پيشنهاد مي

پيرامون نقش و عملکرد آديپونکتين، براي درک دقيق 

ارتباطات اندوکريني ميان اختلالات تيروئيدي با ساير 

. رسد  ضروري به نظر ميسوخت و سازيهاي  بيماري

لات داراي اختلا  و چاقي در افراد ديابتآديپونکتينارزيابي 

  .شود تيروئيد توصيه مي

ريز  از مرکز تحقيقات سلولي مولکولي غدد درون: يسپاسگزار

دانشگاه علوم متابوليسم ريز و  ي علوم غدد درون پژوهشکده

شناسي و تمام   آزمايشگاه هورمونكاركنانپزشکي شهيد بهشتي و 

کننده در اين پژوهش، صميمانه تشکر و  بيماران و افراد شرکت

  .آيد قدرداني به عمل مي
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Abstract 
Introduction: Adiponectin can influence glucose and lipid metabolism and body weight. As 

thyroid hormones play an important role in general metabolism and body weight regulation, 
changes in serum levels of adiponectin in thyroid dysfunctions are likely. The current study aimed 
at evaluating the association between serum adiponectin level and thyroid dysfunction in 
subclinical hypothyroid and hyperthyroid individuals. Materials and Methods: This study was 
performed on 68 subclinical hypothyroid and hyperthyroid subjects (in equal groups) and 34 
euthyroid who referred to the Research Institute for Endocrine Sciences, Shahid Beheshti 
University of Medical Sciences. In all participants, serum levels of adiponectin, TSH, FT3, FT4, 
insulin, glucose, lipid profiles and BMI were assessed. Serum adiponectin, FT3, FT4 and TSH were 
measured by ELISA, Electrochemiluminescence and Immunoradiometric assay (IRMA), respect-
tively. Data were analyzed by T-test, One-Way ANOVA and Pearson correlation using SPSS 16. 
Results: Serum concentrations of adiponectin in both the hypothyroid and hyperthyroid groups 
(11.91±5.02 and 11.87±5.84 ng/ml, respectively) were remarkably lower than the control group 
(15.13±5.88 ng/ml), (P<0.05). There was no significant correlation between serum levels of 
adiponectin and TSH, FreeT3, FreeT4, or BMI. Conclusion: Decrease in serum levels of adiponectin 
in hypo- and hyperthyroid individuals may indicate a significant association between adiponectin 
concentrations and thyroid dysfunction. 
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