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 مقدمه

-درون غدد اختلال ترينشايعدياختلالات تيروئي امروزه

ميريز  نادر نئوپلاسميك،تيروئيد سرطان1.شوند محسوب

مي اپتليال هايسلولازاست كه به طور عمده 2.شوندمشتق

 فوليكولار، پاپيلاري، چهار نوعبه هاي تيروئيد معمولاًسرطان

از اول نوع سه3.ندشومي تقسيم مدولاريو آناپلاستيك

و پاپيلاري تومورهاي4.گيرندمي منشاء وليكولارف هايسلول

 اما احتمال،كنندمي رشد كنديبهو هستندترشايع فوليكولار

.بالاستهاآندر بيماري عود

با بدخيم توموري)MTCi(تيروئيد مدولاري سرطان

 شده سي مشتق هايسلوليا پارافوليكولار هايسلول منشاء

 ترشحو توليد تواناييهالسلو اين. است عصبي ستيغ از

 انواعكل درصد10تا5 مسئولو دارندرا تونينكلسي

و تمايل تيروئيد هايسرطان طرفهدو تومور ايجادبه هستند

سرطان مدولاري.دندار درصد37/1تا3/0 حدود شيوعي با

 
i - Medullary Thyroid Carcinoma 
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25 حدود چنين هم5.استترتهاجمي پاپيلاري نوعبه نسبت

آن درصد75و ارثي نوعاز لاريمدو سرطان موارد درصد

و نوع ارثيتك نوع از  وراثتي، الگويي داراي MTC گير است

به طور6.استسنبه وابستهو متغير نفوذبا بارز اتوزوم

اختلالات وراثتي به دليل موتاسيون بر روي،كلي

،قرار دارد10كه بر روي كروموزوم RET پروتوانكوژن 

7-10.كنندبروز مي

را چربي درصد80چربي زير جلدي بافت  تشكيل بدن

 است بدن انرژييذخيره منبع ترينمهميبافت چرب. دهد مي

و سايتوكاين(هاي اختصاصي ترشح پروتئينبا كه ها

،اي هاي فيزيولوژيك عمده در تنظيم پاسخ)ها هورمون

و هموستاز نقش دارد . همچون كنترل تبادل انرژي، التهاب

و فاكتور iii (IL-6)، اينترلوكين ششiiين، رزيستiلپتين

هاي مترشح توسط بافت جمله پروتئيناز αivنكروزكننده

مي متابوليك غير اعمالاز.چربي هستند به بافت چرب  توان

 اشاره مكانيكي گير ضربهو الكتريكي عايق حرارتي، عايق

 11،12.كرد

كه سيستئيناز غنيو پپتيدي هورموني رزيستين  است

مي شكمي چربي ذخايردر عمده به طور و شود ساخته

كهمي نشان رزيستين بلوري ساختارهاي از دهد  چند تركيبي

و رنددا برهم كنش غيركووالانسيهمباكه است واحد زير

هممي تشكيلراآن ساختار نهايت در پپتيد چنين طول دهند؛

در آمينه اسيد 108انسان رزيستين در  اسيد 114 موشو

كمي مقادير تنها انساندر،به طور كلي 13،14است آمينه

 طحال، استخوان، مغزدر بيشترو چربي بافتدر رزيستين

در.شودميبيان جفتو ريه بافت  تمايزطي رزيستين

به 15.شودمي توليد نيز ماكروفاژ مونوسيت  اين هورمون

و شودمي شناخته شرايين تصلب التهابميعلااز يكي عنوان

و عروقي قلبي هايبيماري كننده بينيپيش مهمملعوا از

در افزايش. استسكته  شرايطدر بيشتر خون مقادير آن

افزايش رزيستين در خون آيد؛مي به وجود سيستميك التهاب

و كرده نقص دچاررا گلوكز تحمل رزيستينميو يا هايپر

را انسولينو فعاليت افزايش دركبدرا انسولينبه مقاومت

 16،17.كندمي نقصردچا

هاي گوناگون هاي سازنده بافت گاهي فرايند توليد سلول

هاي جديد سلول. شودمياز جمله تيروئيد دچار اختلال 

 
i -Leptin 
ii - Resistin 
iii- Interlukin 6 
iv- Tumor Necrosis Factor Alfa 

آن هنگامي تشكيل مي ها ندارد كه اين شوند كه بدن نيازي به

مي هاي اضافي اغلب موجب تودهسلول به اي از بافت شود كه

يك عامل خطر،هاب مزمنالت. شود آن تومور گفته مي

،التهاب. استشده در سرطان سلول هاي اپيتليالاي شناخته

و هم به عنوان معلول سرطان است التهاب. هم به عنوان علت

ها سنتز پروستاگلاندينيها در القا با افزايش سايتوكاين

در. موثر است رشد تومور نيز غالباُ با توقف سيستم ايمني

ا. ارتباط است ولين پاسخ ايمني به عفونت است كه منجر تورم

و ترشح سايتو كاين به تجمع لكوسيت هاي پيشتاز تورم ها

برداريهـــن در افزايش نسخـــو رزيستي شود مي

و فاكتور نكروز هاي تورم شامل سايتوكاين كننده الفا

 18.كند ايترلوكين شش شركت مي

 تهابالگر نشانيك)CRPv(ياCگرواكنش پروتئين

 آسيببه پاسخدركه است حاد فازو پاسخ سيستميك

آن،بافتييا سلولي  شاخص اين.شودمي تحريك ساخت

 در انسان،.است برخوردار خاصي هايويژگياز التهابي

CRP شاملو است پنتراكسيني خانواده هايپروتئيناز 

به 260  منفذيك اطرافدر قرينه صورت اسيد آمينه است كه

مي مركزي  زيرپوستي چربيدر CRPژن بيان 19.گيرند قرار

 ارتباط نشانگر موضوع اينكه گيردمي صورت شكم ناحية

باهتود مستقيم  سطوح 20.در خون است CRPي چربي

و ديابت, چاقي مانند عواملي تاثير تحتآن پلاسمايي

 يكي CRPچنينهم؛گيردمي قرار عروقيو قلبي هايبيماري

تب عفونت اصليايهنشانه از و ويروسي، هاي باكتريايي

در سرطانو روماتيسمي . است مطالعات باليني هاي بدخيم

IL-6 توليدي كنندهتحريك عوامل ترينمهماز يكي CRP 

 21،22.است

از نشانه،در بافت چربي IL-6با توجه به توليد هايي

 مطالعات. مشاهده شده است CRPتحريك اين بافت به توليد 

 انواعبا چربي بافت هايهورمون ارتباط پيرامون بسياري

صورت تيروئيد هايسرطان ويژهبه،تيروئيدي اختلالات

 سطح تغيير كولوركتال مانندهاسرطان برخيدر است؛ گرفته

 چربي، بافتبه وابستهآن سطحو دارد وجود رزيستين

 با توجه به نقش كليدي هورمون 23.چاقي استو وزن اضافه

 تيروئيد اختلالاتو التهاب چاقي، دو، نوع ديابتدر رزيستين

 MTCبا بررسي ارتباط براي مناسبي انتخابراآن توانمي

و التهاباتدر CRP ارتباطبه توجهبا طرفياز 24.دانست

v - C- reactive protein 
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آن اختلالاتو مختلف هايسرطان توانمي را نيز تيروئيدي،

 25،26.گرفت نظردر MTCبا ارتباطدر ديگري عامل عنوان به

در CRPو رزيستين سرمي سطح تعيين،منظور بدين

 سالم افرادباآني مقايسهو عارضه اينبه مبتلا بيماران

 ارتباط نيزو MTCبايكهر ارتباط فهمدرراما تواند مي

با.كند كمك سرطان نوع اينبادوهر تاثيرو يكديگرباها آن

 بررسي سطح با هدف تحقيقيناي موجود، توجه به پيشينه

 سرطاندرCگر واكنش پروتئينو رزيستين هورمون سرمي

شد سالم شاهد افرادبه نسبت تيروئيد مدولاري .انجام

و روش هامواد

ـ شاهدي،ي مطالعه ي پژوهشكدهدر حاضر، از نوع مورد

 پزشكي شهيد علوم متابوليسم دانشگاهو ريز درون غدد علوم

بهاز عبارت ورود بيماران معيارهاي.شد انجام بهشتي  ابتلا

MTC و عدم وجود بيماري با تاييد پزشك پاتولوژيست

و يا سرطاني غير از   بود، اين افراد جهت MTCديگر

بهبررسي و تهران طالقاني بيمارستان هاي ژنتيكي،

 شهيد پزشكي علوم متابوليسم دانشگاهو غددي پژوهشكده

از گروه.شدندمي ارجاع بهشتي ي وابسته افراد شاهد نيز

 آزمايشات نتايج اساسبر آزمايشگاهبه كننده مراجعه

 اختلال فاقدكه افرادي تيروئيدي، انتخاب شدند؛ به طوري كه

و به, هرگونه سرطان تيروئيدي بيماري سيستميك، اعتياد

باماده و التهابات بودند - همسان اي خاص، امراض عفوني

گروه. شدند انتخاب شاهد گروه عنوانبه جنسوسن سازي

و دانشگاهي هايبيمارستاندر MTCبه مبتلا مورد، افراد

ارجاع پزشك براساس كشور، مختلف نقاطدر درماني مراكز

فوق تخصص غدد، ذكر ابتلاي فرد به سرطان مدولاري 

و جواب پاتولوژي نمونه تيروئيد در نامه ي اخذي ارجاعي،

. بودند، يعني با تاييد پاتولوژيستشده در زمان جراحي

 نسخه Medcalc افزار نرم كمكبا نمونه حجمي محاسبه

 آلفا خطاي رزيستين، ميزان تغييرات اساسبر1-8-14

 سطح اختلاف،)درصد80 توان(2/0 بتاي، خطاي05/0

 گروهدر معيار انحرافو ليتر ميليدر نانوگرم6/1 رزيستين

 تعداد برابر نسبتو34/2و67/2 ترتيببه شاهدو مورد

10باكهشد محاسبه نفر40 حداقل) 1:1( شاهدبه مورد

. شدند گرفته نظردر نفر45 گروههر اطمينان درصد حاشيه

به45و  MTCبه مبتلا فرد45 يعني  كنترل گروه عنوان فرد

كننده در اين مطالعه، از افراد شركت. بررسي شدند

شدي آگاها نامه رضايت و اصول اخلاقي رعايت نه اخذ شد

هاي طرح هاي اين تحقيق برگرفته از بخشي از نمونه نمونه

ك 739ي ـــمصوب با كد پژوهش د اخلاق ـــو

9311012346ECRIES از ليتر خونميلي2حدود.بودند

 افراداز نشسته چپ در وضعيت دست كوبيتالآنتي وريد

شد افرادو MTCبه مبتلا در سالم گرفته ايـــههـــلول كه

دقيقــــه در دمــــاي5ه شدن، ــــآزمايش جهت لخت

در هـــانمونه.شــدند آزمايشــگاه انكــــوبه مي
(Centrifuge 5702R, Eppendorf AG, Hamburg, 

Germany)  3000 جهت دقيقه10 مدتبه دقيقهدر دور

هاي سرم تا نمونه.شدندي سرم، سانتريفوژ جداسازي نمونه

داري درجه نگه80قبل از انجام آزمايشات در دماي منفي 

و شاهد هاي گروه رويبر شده انجام آزمايشات. شدند

 روشبا CRPو رزيستين هورمون سنجش شامل آزمون،

يـــكمپان( خوانشگر الايزا از دستگاه.بود ساندويچي الايزاي

TECAN ( مدل) ريشـــاتSUNRRISE (واندنخ منظوربه 

شد سنجش هايكيت نهايي نتايج  هورمون.مذكور استفاده

با رزيستين  Human Resistin كيت الايزاياز استفاده سرم

ELISA Kit)  (Cusabio Biotech با  ساخت كشور چين،

و درصد ضريب نانوگرم بر ميلي078/0حساسيت ليتر

و برون آزموني به ترتيب كمتر از  و8تغييرات درون

شد10ــر از كمتــ گيـــري جهت اندازه. درصد سنجيـــده

hs-CRP از كيت الايزاي (Diagnostic Biochem 
Canada Inc,High Sensitivity C-reactive Protein 

ELISA Kit)  نانوگرم10با حساسيت كانادا، كشور ساخت

و برون آزموني بر ميلي و درصد ضريب تغييرات درون ليتر

ا شد9/9و3/8ز به ترتيب كمتر  سنجش. درصد استفاده

دو ميزان هاكيت دستورالعمل طبق نظر تركيب مورد سرمي

.گرفت انجام

 آماري تحليل

و پروتئين واكنشگر درCپس از سنجش ميزان رزيستين

و شاهد، ابتدا توسط آزمونههاي افراد گرو نمونه مورد

شدكولموگراف اسميرونف، توزيع نرمال داده . ها بررسي

از ها توزيع نرمال داشت در توصيف دادهچه داده چنان ها

و انحراف  جهتوشدمياستفاده معيارميانگين حسابي

مستقل بهرهtهاي دو گروه از آزمون ميانگين دادهي مقايسه

با لگاريتم،ها نرمال نبودچه توزيع داده چنان.شدميگرفته 

و سپس از آزمون مستقل جهتt گيري ايتدا توزيع نرمال

وميهاي كمي در دو گروه استفاده مقايسه ميانگين داده شد

.شدميها نيز از ميانگين هندسي بهره گرفته در توصيف داده
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از،يردا سطح معني شد05/0كوچكتر در. در نظر گرفته

از تحليل داده  استفاده14-8-1 نسخه Medcalc افزار نرم ها

. شد

ها يافته

تغيرهاي كمي پيوسته ابتدا نرمال بودنم تحليل براي

 بررسي اسميرنوف- كولموگروف ها با آزمون توزيع داده

و پروتئين واكنشگري تودهي نمايهمتغيرهاي سن،.شد  بدني،

Cاما داده،توزيع نرمال داشتند بيمارو سالم گروهدودر -

 براي. هاي رزيستين پس از تبديل لگاريتمي نرمال شدند

 استفاده مستقلt آزموناز گروهدو بين ميانگيني مقايسه

8/14نسخه Medcalc افزار نرمبا آماري هاي محاسبه. شد

و سطح معن  نظردرP>05/0ها آزمون دارىيانجام گرفت

و آنتروپومتري افراد داده.شد گرفته هاي دموگرافي

ا شركت . است ارائه شده1ين تحقيق، در جدول كننده در

و مورد داده-1 جدول و بيوشيميايي گروه شاهد )سرطان مدولاري تيروئيد(هاي دموگرافي، آنتروپومتري

Pمقدارمردانزنانانحراف معيارميانگينحداكثرحداقلافرادواحدمتغير

 سال سن
08/23±58/11*52/31±38/14*66011/2704/2سالم

4334/0
29±04/2919/13±75902/2715/252/14بيمار

 كيلوگرم بر متر مربعي بدنيي توده نمايه
02/26±55/2525/1±1/239/278/252/107/1سالم

2932/0
22/26±89/2521/1±10/249/286/2621/12/1 بيمار

 ليتر نانوگرم در ميلي رزيستين
06/4±52/355/1±55/064/2581/337/527/5 سالم

016/0
96/1±26/277/1±23/002/912/202/225/2 بيمار

 ليتر نانوگرم در ميليCگر پروتئين واكنش
37/1337±62/138132/1626±33533902/135815386/1470سالم

288/0
43/2416±12/180979/2768±15975453/2092245861/2170بيمار

شد قل براي تحليل دادهمستtاز آزمون.معيار هستند انحراف± ميانگين نشانگر اعداد* .ها استفاده

ي تودهي نمايهو سني ميانگين لحاظاز گروهدو بين

اما ميانگين.نداشت وجود دارييمعن آماري اختلاف بدني

دو گروهدر سرمي هورمون رزيستين لگاريتم غلظت

در365/2گروه شاهد در ميانگين هندسي(. دار بود معني و

سرمي ميانگين غلظت.)P=0094/0؛447/1گروه مورد

به شاهد دو گروه بينC پروتئين واكنشگر و گروه مبتلا

تشدان دارييمعن اختلافنيز سرطان مدولاري تيروئيد

)05/0>P.(و نتيجه آزمون تي مستقل در خصوص رزيستين

به علاوه. آورده شده است1در نمودارCپروتئين واكنشگر 

و نمايه ارتباط ميان سطوح سرمي رزيستين يي توده با سن

.نشان داده شده است1بدني در نمودار
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هم) ليتر نانوگرم در ميلي(ي ميانگين لگاريتم غلظت سرمي رزيستين مقايسه-1نمودار چنين غلظت سرمي پروتئينو
و مور) ليتر نانوگرم در ميلي(Cپروتئين واكنشگر )سرطان مدولاري تيروئيد(د در دو گروه شاهد

 بحث

 هورمون سرمي سطح بررسي،اين مطالعه هدف

 مدولاري سرطاندرC پروتئين واكنشگرو رزيستين

ببراساس. بود تيروئيد ميزان سرمي،دست آمدهه نتايج

رزيستين در افراد مبتلا به سرطان مدولاري تيروئيد به طور 

در حالي كه سطح ود،بداري كمتر از افراد غير مبتلايمعن

در اين افراد با افراد غير مبتلاC سرمي پروتئين واكنشگر

 غدد بدخيمي ترينشايع تيروئيد سرطان.شتتفاوتي ندا

، MTCتشخيص بيوشيمياييدرو استز ـــريدرون

و ويژگي و آنتي ژن سرطاني جنيني از حساسيت كلسيتونين

ايرابطه وجوداز گزارش نخستين 27.لازم برخوردار نيستند

 ارائهiتوسط باراتالناهاكاين آديپوو تيروئيد ليتفعا ميان

 غلظت تيروئيدي تلفمخ هايوضعيتدر همكارانشواو شد؛

 گوناگوني تحقيقات تاكنون 28.كردند بررسيرا IL-6 سرمي

هاآديپوسايتوكاين پلاسمايي غلظتبر تيروئيد عملكرد تاثير

 سطح تغييرهاآناز آمده دستبه ايجنتو اند كرده ارزيابي را

را امراضدر مختلف هايآديپوكاين سرمي در تيروئيدي

و iiفنگ اند، داده نشان غده اين طبيعي عملكردبا مقايسه

هاي پروستات، همكارانش ارتباطي قوي ميان سرطان

و سرطان معده با رزيستين را مرور كردند،  كلوركتال، پستان

و سرطان تيروئيد اشارهاما به رابطه اين آد اي يپوكاين

i- Baratalena   
ii- Feng   

در iiiاووكي 29.نكردند و همكارانش به كاهش ميزان رزيستين

افراد مبتلا به سرطان تيروئيد بعد از تيروئيدكتومي تام اشاره

و همكارانش از اسپانيا، ivكاروتلا-نتايج مطالعه بوتلا 30.دارند

ب TSHحاكي از افزايش ميزان هو رزيستين در افراد مبتلا

و كاهش سرطان تيروئيد است؛ البته با تجويز تيروكسين

ميزان تيروتروپين، ديگر افزايش رزيستين با گروه كنترل 

هايي مذكور، سرطان اما در مطالعه 31دار نبود، معني

فوليكولار تيروئيد به دليل شيوع بيشتر، مورد بررسي قرار 

رز مطالعات،از كمي تعداد كلي، طوربه. گرفتند  يستينسطح

به تيروئيدي، هايسرطانو اختلالاتبه مبتلا بيماراندر را

در خصوص. اندكرده هاي تيروئيد، بررسي خصوص سرطان

و نتايج  سرطان مدولاري تيروئيد نيز گزارشي وجود ندارد

. شود اين تحقيق اولين گزارش در اين زمينه محسوب مي

 سطح ظيمتن تحت عنوانو همكارانش در گزارشيvنوگوئراس

در هايهورمون توسط رزيستين  تيروئيدي، بيان كردند كه

 بالعكسو افزايش سطح رزيستين تيروئيدي كاركم بيماران

 كاهش رزيستين سطح تيروئيدي پركاري بيماران در

و همكارانش viتوسط ياتورو اي ديگر مطالعهدر 32.يابد مي

برتيروئيد هايبيماري تغييرات سطح آديپوسايتوكاين در ي

و سطح تيروئيدي بيمار69 روي  رزيستين بررسي شد

 هــاي تيروئيـــديسطح هورمونبا مثبتي ارتباط

iii- Owecki 
iv - Botella-Carretero 
v - Noguerras 
vi- Yaturu   
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43 اي بر روي مطالعهدر همكارانشوiجراسيموس33.داشت

 نشان دادند كه سطح سالم فرد23و تيروئيدي پركاري بيمار

ومي افزايش پركاري تيروئيد بيماران رزيستين در  بعد يابد

 تيروئيدي هايهورمون،زيستينر كاهش توسط درمانزا

 عنوانباو همكارانش در تحقيقي iiسيمينسكا 34.دشدن طبيعي

بر تيروئيد پركاريدر رزيستين سرمي غلظت 76 روي كه

 سرمي سطح دادند نشان شد، فرد سالم انجام30و بيمار

درو بيماراندر تفاوتي هيچ رزيستين  افراد سالم نداشت؛

وهاهورمونبا ارتباطي رزيستين هيچ سرمي سطح يجهنت

 تحليل عنوان تحتايمطالعه35.ندارد تيروئيدي هايبادي آنتي

به مبتلا كودكاندر آديپونكتينو لپتين رزيستين، سرمي

دركه گرفت صورتiiiتوسط بوسويسكي تيروئيد ايمني خود

 بالاتر تينآديپونك تر،پايين بيمار افراددر رزيستين سطح آن،

 36.نداشت تغييري لپتينو

و پروتئين رزيستين هورمون ارتباط،ديگرينكته

 ابتدادر رزيستينكه آنجاييازو است چاقيباC واكنشگر

 چربي بافت توسط به طور عمدهآنژنكهيفاكتور عنوان به

يك توانمي گشت، شناسايي شده بيان احشايي  نشانگر آن را

 گزارشات همچنانگرچه،گرفت نظردر چربي بافت حجم

رد در برخي از مطالعات اين ارتباط.دارد وجود ناهمسويي

نتايجي مبني بر ارتباط مستقيم محققان، برخيو است شده

و همكارانش بيان كرد، نتايج بوسوسكي.كردندرا مطرح 

ي تودهي نمايه تغييراتبا مستقيمي سطوح رزيستين ارتباط

چادر انسولينوكزگلو چربي بدن، و ivكوپف 36.داردقافراد

 افزايش چاق بيماران همكارانش نتيجه گرفتند كه رزيستين در

آن باعث ديابتضد داروهايو يابدمي درمي كاهش و  شود

 37.است2 نوع ديابتو چاقييدهنده رزيستين ارتباط واقع

يكاركم مدت كوتاه اثر تحقيقي،در همكارانشوvكاپالان

با ارتباطدر رزيستينو آديپونكتين لپتين، غلظتبر تيروئيد

 ارتباطآنطيكه سنجي را بررسي كردند،تن هايداده

- معني تيروئيد كاريكمو BMIبا ربيچ بافت هايهورمون

و همكارانهم 38.بود دار نيز ارتباطشچنين در بررسي فام

و عوامل مرتبط با چاقي بين شاخص در هاي التهابي

با چاقيCئين واكنشگرتبزرگسالان تهراني از جمله پرو

و همكاران 39.دار بود معني اي ميزان در مطالعهشهدايتي

 
i - Gerasimos 
ii -Sieminska   
iii - Bossowiski 
iv - Kopff 
v - Kaplan 

كه اينندبررسي كرد MTCپلاسمايي هورمون لپتين را در 

ازيبه طور معن MTCبه ميزان در افراد مبتلا داري بالاتر

و ترشح ترين منباز آنجايي كه مهم. افراد سالم بود ع توليد

ي فرضيه،مذكوري، نتايج مطالعهاستلپتين، بافت چربي

هاي بافت چربي، در سرطان تغيير سطح ساير آديپوكاين

ي نتيجه هيچ،گرچها40.سازد مدولاري تيروئيد را مطرح مي

 بين قوي ارتباط،مطالعاتو بيشتر ندارد وجود يكنواختي

 بيانرا زنان جمعيتدر تيروئيد سرطانبه ابتلا خطرو چاقي

 ارتباطدر حدوديتا تواندمي اينكه كرد اذعان بايد. كنندمي

 نتيجهدرو باشد مرداندر تيروئيد سرطانترپايين شيوع با

 انجام مطالعات. داد نسبت مرداندرتركم آماري اطلاعاتبه

از وسيعي طيفكه استآناز حاكي اخير هاي سالدر شده

 انواعتا گرفته عروقي-قلبي هايبيمارياز ها، بيماري

 التهاب نامبه فيزيولوژي مراحل سرييكاز تماماً،ها سرطان

.ايمني دارند هايپاسخبا تنگاتنگي ارتباطو گيرندمي نشأت

و IL6 التهابي پيش هايسيتوكين شامل التهابي پارامترهاي

TNFαرايب قوييدهنده تغييريك كنند التهابميبيان 

با عنوان نقش viي پنگمطالعه. رزيستين است سطوح

و TNFα،IL6رزيستين در تورم نشان داد كه 

راژن بيان ساكاريد ليپوپلي در 41.كنندمي تنطيم رزيستين

در التهابي ماركرهايبا رزيستين ارتباط عنوان تحت تحقيقي

 چينييجامعهيك سال ميان افراددركه متابوليك سندرم

با گرفت، صورت همكارانشو viiكوي توسط  ديگر رزيستين

 نيز سندرمو hs-CRPو IL6 نظير التهابي ماركرهاي

كه ديگرييمطالعه در 42.داشت داريمعني ارتباط متابوليك

و دارمعني انجام شد، ارتباط viiiتوسط فارنولي رزيستين

 تحقيقات چنينهم 43.شد اثباتآندرC پروتئين واكنشگر

 سطح چاق در افراد جنس،دوهردركه دهنديم نشان

 بنابراين.است معمولي افراداز بالاترC پروتئين واكنشگر

با بين مثبت ارتباط شايد درC پروتئين واكنشگر رزيستين

بههاسلول اينكه باشد واقعيت اين خاطر گردش خون به

و مرتبط التهاببا مستقيمطور  تنظيم هايمكانيسم هستند

.كنندمي منعكس ديگر هايبافتاز بهتررا ايمنييدهكنن

 عواملي،C هاي پروتئين واكنشگريافته تفسيردر،بنابراين

 مطالعه مورد هايگروهدرهاآسيبو فيزيكي فعاليت مانند

 مشترك مرز التهاب،واقعدر. شوندمي بررسي حتماً

vi- pang   
vii - Qi 
viii - Fargnoli 
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و پروتئين واكنشگر  هايبنابراين هورمون است؛C رزيستين

 بافت توسطرا رزيستين شدن آزاد است ممكن تيروئيدي

 تغييرات توسطيا كنند القا ايمني هايسلولبا چربي

.باشند داشته تاثيرآن شدن آزاد روييالتهاب فاكتورهاي

 تيروئيدي گوناگون هايسرطانو اختلالات رزيستين در

 كتهن اينبه بايد البته.است التهابي پيش هايوضعيت مسئول

 براي بررسي تواندنمي پلاسما/سرمكه.داشت توجه

 پلاسمايي اولاٌ سطوحكه چرا،شود گرفته نظر رزيستين در

 كبد، استخوان، نظير مغز متعددي هايبافتاز رزيستين

 اين توليدبه محيطي عصبي دستگاهو شودمي ناشي عضله

 پلاسمايي عمر نيمه ثانياً كند،مي كمك بدندر هورمون

از است ممكنآن بيولوژيك فعاليتو است يستين كوتاهرز

 هايآنتاگونيستباهاآنزيم كردن فعال غير مسيرهاي طريق

 شده مشاهده ضعيف اثراتبر دليلي تواندميكه باشد ديگر

از ناهمسو نتايج دلايل.باشد محيط آزمايشگاهيدر آن

از ناشي خلاصه طوربه توانميرا گوناگون مطالعات

 مطالعاتدر افراد انتخاب واملي نظير تفاوت در معيارهايع

 سبك سن، جنسيت، نظير عوامليدرهاكه اين تفاوت دانست

 ها تاثيرهورمون سطوحبر تواندمي چاقي درجهو زندگي

مي نژادي ناهمگوني. بگذارد برنيز  حساسيتيا سطوح تواند

 اختلاتاب ژتتيكي چنين سابقههم.باشد داشته هورموني اثر

ميآنژندر نوكلوتيديتك هايمورفيسم پلي ژنتيكي  تواند ها

.اثرگذار باشد متابوليك پارامترهايو سطوح بر

مي به طور كلي نتيجه گزارشات بسيار شود، گيري

باي معدودي در خصوص رابطه سطح سرمي رزيستين

و يك  حكايت از افزايش مطالعهسرطان تيروئيد وجود دارد

،TSHمشروط بر افزايش،در سرطان تيروئيد رزيستين

و جهت مقايسه دري دارد با نتايج اين تحقيق، گزارشي

تا رزيستينخصوص ميزان  در سرطان مدولاري تيروئيد،

 نتايجبه توجهبا. زمان نگارش اين مقاله وجود نداشته است

استفاده از سطحي فرضيه،تحقيق ايناز آمده دست به

د و يا حداقل تاييد تشخيص سرمي رزيستين ر تشخيص

تفاوت عدم. كند سرطان مدولاري تيروئيد را مطرح مي

،C دار ميان ميانگين غظت سرمي پروتئين واكنشگر معني

مي؛ممكن است به دليل حجم كم نمونه باشد توان اين لذا

از.دكربررسي بيشتر دوبارهي مورد را با حجم نمونه

تاتشخيص سرطان مدو آنجايي كه كنون با لاري تيروئيد

و نيز آزمونآزمون هاي ژنتيكي هاي نمونه برداري بافتي

چه نتايج اين بررسي توسط ساير پذيرد، چنانانجام مي

و تعداد بيشتر نمونه مورد محققين در جمعيت هاي محتلف

ساده سنجش هورمون آزمونتاييد قرار گيرد، شايد 

بهينخون وريدي، رزيستي رزيستين در نمونه يك عنوان را

كه است معني بدان اين. مطرح سازد MTC پپتيديگر نشان

 ممكن پپتيدهاوهاپروتئين ها، هورمون ترشحبا چربي بافت

 MTCدرمان پيشگيريياو تاييد در تشخيص، توانايي است

. در دسترس قرار دهد را

مقطعي نامهحاصل بخشي از پايان،ين مقالها: سپاسگزاري

دانشگاهي دانش آموخته،اسي ارشد خانم نجوا احمري پوركارشن

نويسندگان. است 1393آزاد اسلامي واحد علوم تحقيقات در سال 

و تشخيصايرب غدد متخصص پزشكان همكارياز،اين مقاله

ايهكــكمو دريغبي زحماتاز چنينهمو بيمارانيـــمعرف

و ريزدرون غددمعلو پژوهشي پژوهشكده كارشناسان آزمايشگاه

را بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه متابوليسم كمال سپاس

.دارنداعلام مي
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Abstract 
Introduction: Resistin and C-reactive protein secreted from adipose tissue, have endocrine, 

paracrine and autocrin effects on most metabolism and inflammatory processes. Data available 
shows associations between inflammation, adipokines and cancer. Medullary thyroid cancer 
constitutes 5 to 10 percent of thyroid cancer. The goal of this study was to assess serum resistin 
levels and C-reactive protein in patients with medullary thyroid carcinomas. Materials and 
Methods: In this study, 90 participantswith medullary thyroid cancer (21 males 29±13.91 and 24 
females 29.0±14.52 years), and controls (24 males 23.08±11.58 and 21 females 31.52±14.38 years 
old) were selected. Resistin and C-reactive protein levels were determined in both groups with 
ELISA methods.  Height and weight of individuals were measured and body mass index was 
calculated. Results obtained by t-test were analyzed using the Medcalc version 13.5. Results:
Between the two groups in terms of age and BMI differences were not statistically significant. The 
geometric mean of logarithm transformed differed significantly resistin in the patient group and 
control groups (1.44 and 2.36 respectively) (P=0.009). Mean C-reactive protein between the control 
and patient groups was not significantly different (p>0.05). Conclusion: It seams that significant 
differences in serum levels of Resistin in MTC and control group can be used as an indicator to 
help confirm the diagnosis of medullary thyroid carcinomas. 

 

Keywords: Resistin, C-reactive protein, Medullary thyroid cancer, Body mass index 
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