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  چكيده
 مطالعات اما است، شده اشاره انسولين به مقاومت و دو تيپ ديابت با آديپونكتين معكوس همبستگي به گوناگون مطالعات در :زمينه
   دارد. وجود يائسه زنان در سرمي آديپونكتين سطح با كمتابولي سندرم ارتباط مورد در اندكي
 سالم يائسه زن IMOS،( 382( ايران استخوان پوكي مركزي چند بزرگ اپيدميولوژيك ي مطالعه راستاي در :ها روش و مواد

 كلسترول، ملي آموزش ي برنامه اساس بر متابوليك سندرم شدند. انتخاب بوشهر بندر در خوشه 13 از اتفاقي طور به ساله )4/7±6/58(
  گرديد. گيري اندازه اليزا روش با نيز hsCRP و آديپونكتين سرمي سطح شد. تعريف )ATPIII، NCEP( بزرگسالان درماني پانل
 از تر پايين ليتر) ميلي در ميكروگرم 23/10±54/1( متابوليك سندرم با افراد در آديپونكتين استاندارد) انحراف ±( هندسي ميانگين :ها يافته
 پس آديپونكتين، با متابوليك سندرم لجيستيك، رگرسيون آناليز در ).P=003/0( بود ليتر) ميلي در ميكروگرم 02/12±58/1( طبيعي افراد
 محدوده =04/0- 59/0 و P=007/0( داد نشان خود از چشمگيري همبستگي )BMI( بدني ي توده شاخص و  hsCRPسن، كنترل از

  ).OR=15/0 و اطمينان
 فعاليت افزايش و وزن كاهش رو اين از است. توأم پايين سرمي آديپونكتين سطح با متابوليك سندرم يائسه، زنان در :گيري جهنتي

  شود. مي پيشنهاد گروه اين در آديپونكتين سطح افزايش براي فيزيكي
  ديابت سرمي، آديپونكتين متابوليك، سندرم يائسه، زنان :كليدي واژگان

ISMJ 2013; 16(5): 276-287 



  277/ همبستگي سطح سرمي آديپونكتين با سندرم متابوليك                                                    شجاعي و همكاران                

http://bpums.ac.ir 

 
  

  مقدمه
 نشان چربي هاي سلول عملكرد مورد در اخير تمطالعا
 ذخيره ارگان يك تنها نه چربي بافت كه اند داده
 ي كننده ترشح همچنين، بلكه باشد مي انرژي ي كننده
 نام به زيستي فعال هاي مولكول از تنوعي

 شناسايي آغاز از .است ها آديپوسيتوكين
 به دانشمندان از شماري بي تعداد ها، آديپوسيتوكين

 سلامت در آنها متابوليك كنندگي تنظيم نقش شناسايي
  .اند پرداخته بيماري و

 اخيراً كه هاست آديپوسيتوكين اين از يكي آديپونكتين
 اين .است نموده جلب خود به را اي گسترده توجه

 ضد و ديابتي ضد اثرات از برخواسته رويكرد
 تعادل تنظيم در آديپوسيتوكين اين آترواسكلروتيك

  ).1( است انسولين به حساسيت و انرژي
 و ديابت دو تيپ چاقي، در آديپونكتين سرمي سطوح
 هايي موش ).2- 4( يابد مي كاهش كرونر عروق بيماري

 توان مي تغذيه با آساني به هستند آديپونكتين فاقد كه
 انسان در ).5( نمود القا را انسولين به مقاومت آنها به
 صورت به كتين،آديپون پلاسمايي پايين سطوح نيز

 قلبي ي سكته و دو تيپ ديابت ايجاد تواند مي مستقل
 در آديپونكتين همچنين ).7 و 6( نمايد بيني پيش را

 ي رابطه عمومي مزمن التهاب با مطالعات از بسياري
  ).8( است داده نشان خود از عكس
 وابسته خطرساز عوامل از اي گستره متابوليك سندرم

 هيپرتري فشارخون، پري ي،ا تنه چاقي مانند هم به
 بودن بالا و كلسترول HDL كاهش گليسريدمي،

 بر كه است انسولين به مقاومت و ناشتا قندخون
 خطر در كه را افرادي توان مي تعريف اين اساس
 به پيشرفت مستعد يا و بوده ديابت دو تيپ بالاي

 شناسايي را هستند عروقي قلبي هاي بيماري سوي
  ).9( كرد

 چربي بافت كه نشان مي دهد خيرا مطالعات
 و توليد را گوناگوني زيستي فعال مواد تواند مي

 مواد اين ميان هماهنگي عدم و اختلال نمايد. ترشح
 هستند ها آن سأر در ها آديپوسيتوكين كه فعال
 از .مي نمايد احشايي يا شكمي چاقي توليد تواند مي
 به مقاومت خود بطن در اي تنه چاقي كه آنجا
 ترشح و ساخت در اختلال دارد، نهان را ولينانس

 متابوليك سندرم پاتوفيزيولوژي در ها آديپوسيتوكين
 علت ).10( باشد مي مطرح نيرومندي صورت به

 چه اگر .است ناشناخته متابوليك سندرم اي زمينه
 عنوان به احشايي چربي تجمع و انسولين به مقاومت

 ).11( گردند مي پيشنهاد آن هاي زمينه پيش
 ترين پرترشح و ترين برجسته آديپونكتين،

 جريان در آن غلظت سطح و است آديپوسيتوكين
      ديگر سيتوكين و هورمون هر از بيش خون
   .)1( است

 تنظيم در مهمي نقش آديپونكتين كه آنجا از
 انسولين به نسبت حساسيت ايجاد با گلوكز متابوليسم

 چرب ادآز اسيدهاي غلظت ،دهد مي نشان خود از
 محتواي مقدار در و مي كاهد را خون گردش
 تحريك طريق از اي ماهيچه گليسريد تري

 توسط ماهيچه در چرب اسيدهاي اكسيداسيون
 اثر AMP )AMPK(1 ي شده فعال كيناز پروتئين
 كه هورموني عنوان به توان مي را سيتوكين اين دارد،
 در گلوكز كلي متابوليسم و چربي بافت گفتمان در
 ديگر زبان به ).12( كرد مطرح كند مي ايفا نقش نبد
 ديابت در آديپونكتين سرمي سطح كاهش كه آنجا از

 )،13 و 3( دارد نقش انسولين به مقاومت و دو تيپ
                                                 
1
 Adenosine Monophosphate – Activated Protein Kinase 
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 متابوليك، سندرم پاتوژنز در توان مي را آديپونكتين
 هاي بيماري با كه متابوليك سندرم .دانست موثر

 ي منطقه در دارد همبستگي عروقي قلبي ايسكميك
 هدف ).14( باشد مي شايع فارس خليج شمال
 سطح همبستگي بررسي كنوني جمعيتي ي مطالعه
 ي يائسه زنان در متابوليك سندرم با آديپونكتين سرمي
  .باشد مي بوشهر شهر

  
  ها روش و مواد

  

  جامعه از گيري نمونه
 -بزرگ اپيدميولوژيك ي مطالعه راستاي در مطالعه اين

 IMOS(2( ايران استخوان پوكي مركزي چند ي مطالعه
 اتفاقي طور به طبيعي مرد و زن 6000 آن در كه شده انجام

 اين هدف .شدند انتخاب ايران سراسر بزرگ شهر پنج از
 ساله 75 تا 20 مرد و زن 120 گرفتن خدمت به مطالعه

 علوم دانشگاه .بود مركز هر در سني ي دهه قالب در
 در كننده شركت مركز نجپ از يكي بوشهر پزشكي
IMOS .كنوني ي مطالعه در كنندگان شركت بود 
 زنان از سن اساس بر شده بندي طبقه تصادفي هاي نمونه
 (مركز بوشهر بندر در خوشه 13 از آنها .بودند يائسه
 داراست) فارس خليج با را مرز بيشترين كه بوشهر استان

 شركت اين ي همه .شدند انتخاب تصادفي طور به
  .بودند جامعه فعال و سالم افراد نندگانك

 از بخش اين در شده زده تخمين كنندگان شركت تعداد
 آديپونكتين بين همبستگي تعيين جهت IMOS مطالعه

 به مربوط آگهي .بودند زن 382 متابوليك سندرم و
 .يافت انتشار محلي تلويزيون و ها روزنامه در مطالعه
 طريق از مطالعه اين در شده انتخاب كنندگان شركت

 ي وسيله هب خانه به خانه صورت به كه هايي نامه

                                                 
2
 Iranian Osteoprosis Multicenter Study 

 

 كسب آگهي ،شد مي توزيع IMOS بررسي هاي گروه
 استئوپروز ي درباره اوليه رساني اطلاع از پس .كردند مي
 اين در شركت جهت افراد آن، با همراه خطر عوامل و

 به وابسته فارس، خليج سلامت تحقيقات مركز به مطالعه
 در و بعد روز صبح در بوشهر، پزشكي علوم گاهدانش

  شدند. دعوت ناشتا حالت
 هاي بيماري وجود شامل مطالعه از خروج معيارهاي
 همچون شده شناخته نراليزهژ استخواني

 اختلالات هيپوپاراتيروئيديسم، هيپرپاراتيروئيديسم،
 از ناشي استئوپروز روماتوئيد، آرتريت تيروئيدي،
 هاي بيماري ساير كليوي، ستروفياستئودي استروئيد،
 هاي بيماري و بدخيم هاي بيماري ي سابقه متابوليك،

 اخير ي هفته دو در بودن بستر در دارويي، اعتياد كبدي،
 سه مدت به بودن بستري كل در يا بيماري يك از بعد
 دربرگيرنده مفصل اي پرسشنامه زنان تمام .بودند ماه

 تاريخچه ونيز رفتاري و جمعيت شناختي اطلاعات
 استخواني توده و متابوليسم بر  كه هايي وضعيت طبي

  كردند. تكميل ،باشند مي اثرگذار
  

  متغيرها توصيف
 III(ATP3( توصيف هاي شاخص از مطالعه اين در

 مطابق شد. استفاده متابوليك سندرم تعريف جهت
 بودن دارا با متابوليك سندرم ،2001 سال در توصيف
  است: شده تعريف ذيل فاكتورهاي از فاكتور 3 حداقل

  متر سانتي 88 از بيش :بالا كمر دور -1
 150 مساوي يا بيشتر  گليسريد تري افزايش-2

  ليتر دسي در گرم ميلي
 در گرم ميلي 50 از كمتر :HDL يافته كاهش مقادير-3

   ليتر دسي
 مساوي يا بيشتر :خون ناشتاي گلوكز سطح افزايش -4

                                                 
3
 National Cholesterol Education Program's Adult Treatment 

Panel III 
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  ترلي دسي در گرم ميلي 110
 يا بيشتر سيستولي خون فشار :خون فشار افزايش -5

 دياستولي خون فشار يا جيوه، متر ميلي 130 مساوي
 از فرد خود گزارش يا جيوه متر ميلي 85 از بيشتر

   خون فشار ضد داروهاي مصرف
  

  ها گيري اندازه
 تجارتي كيت از سرم در آديپونكتين گيري اندازه در
 اساس بر )Korea، Incheon، AdipoGen( اليزا

 تشخيصي مرز حد .شد استفاده كيت خود دستورالعمل
 ضرايب .بود ليتر ميلي در پيكوگرم 100 كيت اين

 8/3 تا 9/2 برابر ترتيب به آزموني ميان و فرا واريانس
  بودند. درصد 5/5 تا 8/2 و درصد
 اليزا كيت يك از استفاده با CRP گيري اندازه

 ،USA، Inc، International( ي ويژه فراحساس
DRG( CRP قابل غلظت ميزان كمترين گرفت. انجام 

 ليتر در گرم ميلي 1/0 كيت اين كمك به تشخيص
 عملكردي حساسيت اين بر علاوه .است شده برآورد
  بود. ليتر در گرم ميلي 1/0 شده تعيين
 پانزده از پس راست، بازوي از مرتبه دو خون، فشار
 فشارسنج با و نشسته حالت در استراحت دقيقه
 با وزن و قد .شد گيري اندازه استاندارد، اي جيوه

 و ها لباس .شد گيري اندازه استاديومتر از استفاده
 بدن از گيري اندازه از قبل اضافي سنگين هاي كفش
 هاي حاشيه بين سطح در كمر دور .شد خارج
 لگن دور .گرديد تعيين ايلياك هاي ستيغ و اي دنده
 نمونه .شد گيري اندازه بزرگ تروكانترهاي سطح در

 سرعت به ها، نمونه تمام و شده تهيه ناشتا خون
 همان در آن آناليز و گرديد تفكيك و سانتريفيوژ

 تحقيقاتي مركز در ها نمونه آوري جمع روز
 The( اتوآناليزر كارگيري هب با فارس خليج

Netherlands، Vital specific(   

»Selectra2 autoanalyzer« گرفت. صورت   
 كلريمتريك آنزيماتيك روش با خون گلوكز سطح

 پارس تجاري كيت از استفاده با و گلوكزاكسيداز
 كلسترول سطح شد. گيري اندازه ايران تهران، آزمون،
 كلسترول كارگيري هب با HDL كلسترول و توتال
 گليسريد تري سطح و پيرين آنتي آمينو فنول از اكسيد

 فسفات 3 گليسرول يكآنزيمات روش از استفاده با
 شد. گرفته اندازه پيرين آنتي  آمينو فنول اكسيداز
 فريدمان فرمول با LDL كلسترول سرمي سطح

  شد. محاسبه
  

  آماري آناليز
 آزمون از استفاده با متغيرها توزيع نرمالي بودن

Kolmogorov-Smirnov z متوجه ما .شد بررسي 
 و hsCRP هاي داده لگاريتم تبديل كه شديم

 .دهد مي نرمال توزيع با بهتري تناسب ديپونكتينآ
 آزمون با كمي هاي داده براي ها گروه تفاوت

Student s t-test صورت به نتايج .شد بررسي 
 .شدند بيان )SD( استاندارد انحراف با همراه ميانگين

 ميانگين صورت به آديپونكتين و hsCRP هاي داده
 متغيرهاي يهمبستگ بررسي براي شدند، ارائه هندسي
 همبستگي ضريب از آديپونكتين لگاريتم با كمي

 ميان همبستگي يافت براي .گرديد استفاده پيرسون
 آديپونكتين با وابسته متغير عنوان به متابوليك سندرم

 لجيستيك رگرسيون از مستقل) متغير عنوان (به
 گوناگوني هاي مدل لجيستيك آناليز در .شد استفاده
 با آديپونكتين همبستگي )1( مدل در .شد طراحي
 گرديد تعديل hsCRP و سن براي متابوليك سندرم

 (نسبت اي تنه چاقي ترتيب به )3( و )2( مدل در و
 ي توده (شاخص BMI و باسن) دور به كمر دور

 ي بسته از ها داده آناليز جهت .گرديدند وارد بدني)
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) SPSS )SPSS Inc،Chicago، Il،USA افزاري نرم
  شد. استفاده 18 يشويرا

  

  
  ها يافته

 در مطالعه اين در كنندگان شركت ي پايه مشخصات
 زنان سن ميانگين .است شده داده نشان 1 جدول

 3/36 مطالعه مورد جمعيت از .بود سال 4/7±6/58
 59 تا 55 بين درصد 4/27 سال، 54 تا 50 بين درصد
 بين درصد 1/8 سال، 64 تا 60 بين درصد، 7/13 سال،

  سال 75 بالاي درصد 2/3 و الس 74 تا 70

 داشتند. سن

 
  متابوليك سندرم و سالم گروه دو به شده تقسيم يائسه، زن 382 مشخصات )1 جدول
  P.value  )261( متابوليكسندرم )121(سالم 

  090/0  24/59±97/7  80/57±35/7  سن
  متر سانتي كمر، دور

  مترمربع بر بدني(كيلوگرم توده شاخص
09/12±86/94  39/9±11/101  0001/0<  

76/5±26/27  50/4±75/28  008/0  
  >0001/0  93/0±06/0  89/0±07/0  باسن دور به كمر دور نسبت
  >0001/0  95/128±46/20  93/119±03/16  جيوه) متر سيستوليك(ميلي خون فشار
  >0001/0  23/80±12/11  55/75±77/8  جيوه) متر دياستوليك(ميلي خون فشار
  >0001/0  30/125±87/56  06/95±31/34  ليتر) دسي بر گرم (ميلي ناشتا خون قند

  005/0  58/239±90/47  60/224±06/47  ليتر) دسي بر گرم (ميلي توتال كلسترول
LDL - 115/0  71/159±56/43  05/152±66/42 ليتر) دسي بر گرم (ميلي كلسترول  
HDL - 0001/0  39/37±56/8  99/48±11/10  ليتر) دسي بر گرم (ميلي كلسترول<  
  >0001/0  45/212±15/100  96/117±28/32  ليتر) دسي بر گرم (ميلي گليسريد تري

  001/0  329/0±441/0  166/0±465/0  ليتر) ميلي بر آديپونكتين(ميكروگرم لگاريتم
  003/0  01/1±19/0  08/1±20/0  ليتر) بر گرم (ميلي hsCRP لگاريتم

 اند.شدهانبي)SD(استانداردانحراف±ميانگين صورت هب ها داده
 

 طبيعي افراد در آديپونكتين هندسي ميانگين
 با افراد از بالاتر ليتر) ميلي در ميكروگرم 58/1±02/12(

 در ميكروگرم 23/10±54/1( متابوليك سندرم
 ).P=003/0( بود ليتر) ميلي

 يافت مي فزوني سن افزايش با آديپونكتين
)001/0=P،( بدني ي توده شاخص با ولي )BMI،( 

 خود از معكوس اي رابطه كمر دور و اي تنه قيچا
 قند با آديپوسيتوكين اين همچنين ).2 جدول( داد نشان
 اي رابطه log CRPو سرمي گليسريد تري ناشتا، خون
 كلسترول HDL با اما .داشت معكوس دار معني
 دار معني اي رابطه .داد نشان خود از مستقيم اي رابطه
 دياستوليك و يستوليكس فشارخون و آديپونكتين ميان
  .)2 (جدول نيامد دست به

 ي شده تعديل پايين سطح با متابوليك سندرم
 بود. توأم داري معني طور به سن براي آديپونكتين

)002/0=P و اطمينان محدوده =03/0- 46/0 و 
12/0OR=.( كنترل با همبستگي اينCRP  مدل) و )1 

 .)3 ل(جدو ماند برجا پا )2 مدل( اي تنه چاقي كنترل
 آديپونكتين با متابوليك سندرم همبستگي همچنين

 لجيستيك آناليز در BMI و CRP سن، كنترل با پايين
   و P=007/0( شد مشاهده )3 (مدل رگرسيون

 و درصد 95 اطمينان محدوده =59/0-04/0
15/0=OR.(  
 كه شد مشاهده متابوليك سندرم اجزاء بررسي در

 ناشتاي خون قند سطح و بالا گليسريد تري كه كساني
 باشند مي دارا را تري پايين سرمي آديپونكتين دارند، بالا
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 HDL سطح كه كساني كه است حالي در اين و
 آنان در نيز آديپونكتين سطح دارند، بالايي كلسترول

   .)4 (جدول است بالاتر
 ميان سرمي آديپونكتين سطح ميزان در اختلافي اما

 با دارند بالا كمر دور يا و بالا فشارخون كه كساني
 دارند كمر دور يا خون فشار از پاييني سطح كه كساني
  .)4 (جدول نگرديد مشاهده

  
  

عواملمياندو متغيرههمبستگي ي ) رابطه2 جدول
 در زنان آديپونكتين سرمي سطح و عروقي قلبي خطرساز

 بوشهر شهر ي يائسه

  
ضريب
 P.value  همبستگي

  001/0  188/0  سن
  009/0  -144/0  دور كمر 

  004/0  -161/0  شاخص توده بدني
  009/0  -144/0  نسبت دور كمر به دور باسن

  182/0  075/0  فشار خون سيستوليك
  338/0  -/054  فشار خون دياستوليك

  ˂0001/0  -210/0  قند خون ناشتا
  ˂0001/0  -206/0  تري گليسريد

LDL - 376/0  049/0 كلسترول  
HDL - 0001/0  278/0  كلسترول˂  

  CRP 134/0-  016/0اريتم لگ
 با استفاده از آناليز همبستگي پيرسونP value) و rضريب همبستگي (

  اند. محاسبه شده

 
 درصد 95 اطمينان محدوده و نسبت شانس) 3جدول 

سطح  و وابسته متغير عنوان به متابوليك سندرم ارتباط
  بوشهر شهر يائسه زنان در آديپونكتين سرمي

نسبت  
 شانس

همحدود
  P.value  اطمينان

  004/0  04/0-55/0  16/0  تعديل نشده
تعديل شده براي 

  سن
12/0  46/0-03/0  002/0  

  004/0  037/0-52/0  14/0  1مدل 
  023/0  55/0-81/0  21/0  2مدل 
  007/0  04/0-59/0  15/0  3مدل 
وhsCRP: تعديل شده براي سن،2مدل    hsCRPعديل براي سن و :1مدل

و شاخص توده  hsCRP: تعديل براي سن، 3دور باسن مدل  نسبت دور كمر به
  )BMI( بدني

  

  

 يا وجود اساس بر آديپونكتين سرمي سطح در ) اختلاف4 جدول

  بوشهر شهر زنان يائسه در متابوليك سندرم اجزاي فقدان
 تعداد  دور كمر

لگاريتم 
 P.value  آديپونكتين

  107/0  03/1±19/0  287 متر سانتي ≤88
    08/1±21/0  38  متر سانتي ˂88
       گليسريد تري
  006/0  00/1±18/0  174  ليتر گرم بر دسي ميلي ≤150
    06/1±20/0  151  ليتر گرم بر دسي ميلي ˂150

HDL - كلسترول       
  >0001/0  01/1±19/0  261  ليتر گرم بر دسي ميلي ˂50

    16/1±21/0  64  ليتر گرم بر دسي ميلي ˃50
        فشار خون

  106/0  05/1±20/0  160  متر جيوه ميلي ≤85/130
    02/1±18/0  161  متر جيوه ميلي˂85/130

        قندخون ناشتا
  >0001/0  97/0±17/0  102  ليتر گرم بر دسي ميلي ≤110
    06/1±20/0  223  ليتر گرم بر دسي ميلي ˂110
 

  
  بحث
 زنان در كنوني، بررسي درآديپونكتين  سرمي سطح
 از معكوس ستگيهمب يك متابوليك سندرم با يائسه،
  .داد نشان خود

 در (هيپوآديپونكتينمي) آديپونكتين سرمي سطح كاهش
 همراه متابوليك سندرم خطر با مختلف، هاي جمعيت

   ).15-20( است بوده
 سطح كاهش ويژگي داراي متابوليك سندرم بنابراين
 بيشتر در يافته اين و باشد مي آديپونكتين سرمي

 سفانهأمت اما .)21( است شده مشاهده مطالعات
 سرمي سطح همبستگي مورد در اندكي مطالعات

 در يائسه زنان در متابوليك سندرم با آديپونكتين
   ).22- 26( شود مي يافت پزشكي ادبيات ي گستره

 سطح )22( همكاران و) Chu( چو ي مطالعه در
 متابوليك سندرم با يائسه زنان در گرلين و آديپونكتين

 در .شد مشاهده تر پايين شاهد گروه زنان با مقايسه در
 در آديپونكتين از تري پايين سطح نيز ديگر اي مطالعه
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 سطح و گرديده گزارش متابوليك سندرم با يائسه زنان
 به وابسته چشمگير عامل عنوان به آديپونكتين پايين

 ي مطالعه در )23( شد مطرح زنان در متابوليك سندرم
 سطح نيز )24( همكاران و) Henneman( هاينمن
 متابوليك سندرم با ي يائسه زنان در آديپونكتين پايين
 عنوان به آديپونكتين ديگري ي مطالعه در .شد يافت
 مطرح يائسه زنان در متابوليك سندرم خطر ماركر
 و) Park( پارك ي مطالعه در كه حالي در .)25( گرديد

 آديپونكتين سطح ميان چشمگيري اختلاف  همكاران
 شاهد گروه با متابوليك سندرم داراي يائسه زنان در
  .)26(نيامد دست به

   ديگر مطالعات با همگرايي در ما ي مطالعه نتايج
 سطح با متابوليك سندرم چشمگير همبستگي نشانگر 

 در كه آنجا از .)15- 20(باشد مي آديپونكتين پايين
 التهاب سطح و انسولين به مقاومت متابوليك، سندرم
 بازي آن پاتوفيزيولوژي در ديكلي نقش عمومي مزمن
 سطح كاهش كه نمود برداشت چنين توان مي كنند، مي

 و انسولين به نسبت مقاومت افزايش با آديپونكتين
 چندين در .شود مي همراه متابوليك سندرم افزايش

 بالا مولكولي وزن با آديپونكتين نقش به مطالعاتي، خط
 اشاره ينانسول به حساسيت ي كننده پيشگويي عنوان به

 بهبود با آديپونكتين افزايش مطالعه، يك در .است شده
HOMA-IR 27( است بوده همراه ناشتا انسولين و(. 

 در را انسولين به حساسيت ميزان در بهبود همچنين
 اساس بر ها دايون تيازوليدن داروهاي مصرف ي نتيجه
  ).28( اند كرده پيشگويي آديپونكتين سطح

 ي مطالعه با انسولين به مقاومت در آديپونكتين اهميت
 شده ژنتيكي دستكاري كه آزمايشگاهي هاي موش
 سطح چند هر ها موش اين .گرديد آشكار نيز بودند
 كه آنهايي ولي داشتند پلاسمايي انسولين از طبيعي
 قند سطح نمايند، آزاد آديپونكتين توانستند نمي

 پر نقش به رو اين از و بوده اختلال دچار شان خون
 به مقاومت و قند به تحمل در آديپونكتين هميتا

   ).29( برد پي توان مي انسولين
 هاي موش در آديپونكتين فقدان حالت، همين مشابه

 و هيپرگليسمي موجب )Lipoatrophic( ليپوآتروفيك
 آديپونكتين تزريق با شرايط اين كه شده هيپرانسولينمي

 مقاومت تسكين در آديپونكتين توانايي نمود، برگشت
 رسيده اثبات به نيز db/db هاي موش در انسولين به

   ).30( است
 به مقاومت در آديپونكتين نقش كلي، يفراگرد در

 اين سطح كه دهد مي نشان ديابت دو تيپ و انسولين
 سندرم به ابتلا به استعداد در مهم آديپوسيتوكين

  ).31( باشد مي اهميت حائز بسيار متابوليك
 پايش و شناسايي در ،)C)CRP رگ واكنش پروتئين
 )low grade( پايين ي درجه عمومي مزمن التهاب
 به اپيدميولوژيك، گوناگون مطالعات در .دارد كاربرد

 كودكان، در متابوليك سندرم و CRP افزايش همبستگي
 در ).32( است شده اشاره بزرگسالان و جوانان
 و بيست بالاي ساكنين در كه جمعيتي بزرگ ي مطالعه
 نيز شد انجام فارس خليج شمالي شهرهاي سال پنج

 گزارش متابوليك سندرم با CRP چشمگير همبستگي
 در CRP كه رسد مي نظر به رو اين از .)32( شد

 داشته حياتي بسيار نقش نيز متابوليك سندرم پاتوژنز
 همبستگي بالا CRP با آديپونكتين ما ي مطالعه در .باشد
   .داد نشان ودخ از را چشمگيري معكوس خطي
 در مزمن التهاب سطح با آديپونكتين معكوس ارتباط

 در اما ).21( است شده گزارش نيز ديگر مطالعات
 مشاهده ما لجيستيك، رگرسيون ي متغيره چند آناليز
 سطح كنترل با حتي آديپونكتين پايين سطح كه كرديم
CRP لذا نمود، حفظ را خود دار معني ي رابطه نيز 
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 متابوليك سندرم با آديپونكتين ارتباط كه درس مي نظر به
  باشد. متابوليك سندرم با مزمن التهاب ارتباط وراي در
 به نسبت مقاومت سطح ما ي مطالعه در سفانهأمت

   مانند كلاسيك هاي شاخص با انسولين
HOMA-IR هاي محدوديت از اين كه نشد سنجيده 

 و كنوني هاي داده اساس بر اما باشد، مي مطالعه
 آديپونكتين كه كرد فرض چنين توان مي ديگر طالعاتم

 در انسولين به نسبت مقاومت سطح افزايش با پايين
  .كند مي نمايي خود متابوليك سندرم ايجاد
 سطح ميان معكوس ي رابطه كنوني ي مطالعه در

 چاقي و )BMI( بدني ي توده شاخص با آديپونكتين
 از .ديدگر مشاهده باسن) به كمر دور (نسبت اي تنه
 القاء با قوي يارتباط احشاء در چربي انباشت كه آنجا

 كه نمود برداشت چنين توان مي دارد، متابوليك سندرم
 است اي تنه چاقي با توام كه تنه در چربي انباشت
 اين و گرديده آديپونكتين ژن بيان كاهش موجب
 مأتو متابوليك سندرم به ابتلا استعداد با نيز كاهش

 ژن كه است شده داده نشان قيقتح در .شود مي
 چاقي با هاي رت احشايي چربي بافت در آديپونكتين

 لاغر هاي رت از كمتر داري معني صورت به ژنتيكي
  ).33( شود مي بيان
 ناشتاي قند متابوليك، سندرم اجزاء از ما، ي مطالعه در
 سرمي سطح با را خود همبستگي ليپيدمي ديس و بالا

 اي رابطه خون فشار پري اما .ددادن نشان آديپونكتين
 با آديپونكتين ارتباط مورد در .نداشت آديپونكتين با

 و ضد نتايج مختلف، مطالعات در خون فشار پري
 مطالعه چندين در )34- 38( است شده حاصل نقيضي

 خون فشار با آديپونكتين سطح زاد درون ارتباط عدم به
   است شده اشاره دياستوليك و سيستوليك

 ي مطالعه هاي داده با لحاظ اين از كه ).38 و 37 ،34(
  .دارند همخواني ما

 كه برديم پي ما متابوليك، سندرم ليپيدمي ديس اجزاء از
 در گرم ميلي 50 از (بالاتر بالا كلسترول HDL سطح
 HDL است. مأتو آديپونكتين بالاي سطح با ليتر) دسي

 ي پديده از حفاظت در مهمي نقش كلسترول
 به آن انتقال و آتروما از كلسترول برداشت با وزآترواسكلر

 به كبد در HDL ساخت كنندگي تنظيم نقش .دارد كبد
 )ATP)ABCA1 ي يابنده اتصال كاسكت حامل ي عهده

   .است )B1)SRB1 رفتگري ي گيرنده و
 براي آديپونكتين حفاظتي نقش كه رسد مي نظر به

 از HDL ساخت افزايش با آترواسكلروز ي پديده
 apoA1 سنتز و ABCA1 مسير فعاليت افزايش ريقط
 شد اشاره كه گونه همان همچنين .)39( باشد كبد در
 پايين سطح با آديپونكتين بالاي سطح ما ي مطالعه در

 در گرم ميلي 150زير گليسريد (تري سرم گليسريد تري
 متابوليك سندرم از ديگري جزء عنوان به ليتر) دسي

 كه رسد مي نظر به كه داد نشان خود از همبستگي
 از پلاسمايي هاي ليپوپروتئين سطوح به آديپونكتين

 كليدي هاي آنزيم فعاليت و سطوح در تغيير طريق
 كاتابوليسم در كبدي ليپاز و ليپوپروتئيني ليپاز مانند

 را خود اثر HDL و گليسريدي تري هاي ليپوپروتئين
 شكاه شد اشاره كه گونه همان ).40( نمايد مي اعمال

 است توأم انسولين به مقاومت افزايش با آديپونكتين
 كاهش با ناشتا خون قند افزايش ي يافتهبنابراين  ).31(

 نبوده ذهن از دور كنوني ي مطالعه در آديپونكتين سطح
 با دو تيپ ديابت شيوع افزايش ي كننده ييدأت و است

 ديگر مطالعات در كه است آديپونكتين سطح كاهش
  ).31( است دهش اشاره آن به
 مستقيم صورت به هيپوآديپونكتينمي كلي، يفراگرد در
 پاتولوژيك هاي واكنش افزايش در غيرمستقيم و

 از اي عمده مقدار كه دارد، نقش خون گردش دستگاه
 عروقي قلبي هاي بيماري در آديپونكتين كاهش اثر
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 با آن چشمگير همبستگي از برخاسته است ممكن
 قند و ليپيدمي ديس اجزاء ژهوي به متابوليك، سندرم
 سطح افزايش رو، اين از .باشد خون بالاي ناشتاي

 محافظت استراتژي عنوان به تواند مي خون آديپونكتين
 از .شود مطرح آترواسكلروز ي پديده عليه بر كنندگي

 با آديپونكتين پايين سطح كه شده داده نشان كه آنجا
 دنيب ي توده شاخص افزايش نيز و اي تنه چاقي

)BMI( ي توده ويژه به بدن، وزن كاهش است، توأم 
 يك ورزش، و غذايي رژيم توسط احشايي، چربي
 هاي بيماري وكاهش آديپونكتين افزايش در ثرؤم روش
  .باشد مي عروقي قلبي

 هاي بيماري از پيشگيري در مطرح ديگر استراتژي
 آن سطح تغييرات آديپونكتين، با رابطه در عروقي قلبي

 گاما PPAR هاي آگونيست .باشد مي اروهاد توسط
 پلاسمايي سطح چشمگيري صورت به توانند مي

 بر اثر بدون انسولين به مقاوم افراد در را آديپونكتين
 در ها استاتين از گروه چند همچنين .دهند افزايش وزن

 خود تجويز .مؤثرند آديپونكتين سطح افزايش

 پيشگيري ايبر تعمق قابل هاي روش از نيز آديپونكتين
  .)41( باشد مي عروقي قلبي هاي بيماري از

 برديم پي ما كه هرچند كلي، گيري نتيجه يك در
 همبستگي آديپونكتين پايين سطح با متابوليك سندرم
 علترابطه   به توان نمي مقطعي ي مطالعه در ولي دارد
 به عليتي روابط بررسي جهت و برد پي معلولي و

  .است نياز نگر آينده ي ا مطالعه طراحي
  

  قدرداني و سپاس
 فناوري و پژوهش كارگروه حمايت با پروژه اين

 فناوري و تحقيقات معاونت و بوشهر استانداري
 مقطع نامه پايان قالب در بوشهر پزشكي علوم دانشگاه
 انجام /دپ9510/7/18/20 شماره به اي حرفه دكتري
 تحقيقات مركز اندركاران دست تمام از است. گرديده

 شيوا ها خانم سركار ويژه به فارس خليج لامتس
 قدرداني سنجيده زهرا و اميري زهرا زاده، مصدق

  .آيد مي عمل هب
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Abstract 
Background: Although the inverse correlation of adiponectin with type 2 diabetes and insulin resistance 
has been suggested in various studies, but there is few studies about correlation between serum 
adiponectin level and metabolic syndrome in post menopause women. 
Materials and Methods: In an extension of a large epidemiological study, the Iranian Multicenter 
Osteoporosis Study, a total of 382 healthy postmenopausal women (age, 58.5±7.4 years) were randomly 
selected from 13 clusters in Bushehr port. The metabolic syndrome was defined according to NCEP, 
ATPIII criteria. Serum adiponectin and hsCRP level were measured by highly specific enzyme linked 
immunosobent assay (ELISA). 
Results: The geometric mean (±SD) of adiponectin was lower (10.23±1.54µg/ml) in individuals with 
metabolic syndrome than healthy subjects (12.02±1.58 µg/ml)(p=0.003). In multiple logistic regression 
analysis, metabolic syndrome correlated with adiponectin after adjusting for age, hsCRP and BMI 
(OR=0.15, CI=0.04-0.59, P=0.007). 
Conclusion: In post menopause women, metabolic syndrome is significantly associated with lower serum 
levels of adiponectin. In order to increase circulatory adiponectin levels, weight reduction and increase of 
physical activity may be considered.  
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