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Abstract 
 

Background: Non-alcoholic fatty liver disease is one of the most important chronic liver disorders 

worldwide. Adipokines are polypeptide hormones that participate in the pathogenesis of non-alcoholic fatty 

liver disease. Adiponectin is an adipokine that stimulates fatty acid oxidation in muscle and plays a role in 

the development of insulin sensitivity. This study aimed to investigate the association between plasma 

adiponectin and nonalcoholic fatty liver disease.  

Materials and methods: This case and control study was conducted on 80 non-alcoholic fatty liver disease 

patients and 80 participants as control group. Plasma levels of adiponectin and insulin were measured by 

ELISA kit (Mercodia Company, Sweden) and other variables were determined by standard methods. 

Statistical analysis was performed using SPSS software, version 19.  

Results: Plasma adiponectin was significantly lower in non-alcoholic fatty liver disease patients than control 

(p-value<0.001). Whereas, subjects with non-alcoholic fatty liver disease had significantly higher levels of 

body mass index, serum transaminases, serum triglycerides, systolic blood pressure, serum insulin and 

insulin resistance compared to control group (p<0.01). An inverse correlation was observed between 

adiponectin with serum transaminases, triglycerides and insulin resistance (P<0.05), while it did not correlate 

with lipoproteins. 

Conclusion: The results indicate that adiponectin levels are reduced in individuals with non-alcoholic fatty 

liver disease. Adiponectin levels are inversely correlated with liver transaminases and insulin resistance. 
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 دانشگاه آزاد اسلامی پزشکیعلوم جله م

 993تا  992صفحات ، 28 زمستان، 4، شماره 92 ورهد

 

در  نيو مقاومت به انسول یبيوشيمياي یارتباط سطح آديپونکتين با متغيرها

  یرانيا تيجمع کيدر  یالکل ريمبتلا به کبد چرب غ مارانيب

  3جواد رستگار مقدم ،2یصومه نژادعلمع ،1یرحمان یمجتب

   
 اسلامشهر، ایرانواحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامی، گروه زیست شناسی، کارشناس ارشد،   1
 اسلامشهر، ایرانواحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامی،  گروه زیست شناسی، 9
 راندانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ای، کی تهرانعلوم پزش، گروه پزشکی 9

  کيدهچ

 یپل یهاها هورموننیپوکیدر جهان است. آد یاختلالات مزمن کبد نیاز مهمتر یکی یالکل ریکبد چرب غ یماریب :سابقه و هدف
 یهاست که اکسیداسیون اسیدها نیوکیاز آدپ یکی نیپونکتینقش دارند. آد یالکل ریکبد چرب غ یماریهستند که در پاتوژنز ب یدیپپت

 نیرابطه ب یمطالعه با هدف بررس نیحساسیت به انسولین دارد. ا شیافزا رد یکند و نقش مهم یم کیتحر چرب را در عضلات
 . انجام شد یرالکلیکبد چرب غ یماریپلاسما و ب نیپونکتیآد

گروه شاهد انجام شرکت کننده به عنوان  88و  یالکل ریکبد چرب غ یماریمبتلا به ب ماریب 88 یبر رو یمطالعه مورد شاهد نیا :روش بررسی
با استفاده از نرم افزار   یآمار زیشد. آنال یبا روش استاندارد اندازه گیر رهایمتغ ریو سا زایآدیپونکتین و انسولین با کیت الا ییشد. سطوح پلاسما

SPSS انجام شد  92 نسخه.   

. در حالی که (p<89/8)کمتر از گروه شاهد بود  یدار یعنبه طور م  یالکل ریپلاسما در بیماران مبتلا به کبد چرب غ نیپونکتیآد ها:يافته
نسبت  یشتریانسولین و مقاومت به انسولین ب ستولیک،ی، تری گلیسرید سرم، فشار خون سیتوده بدن هیافراد مبتلا به کبد چرب سطوح  نما

 یگلیسرید و مقاومت به انسولین همبستگ یتر سرم، یآدیپونکتین با ترانس آمینازها نیمطالعه ب نی(. دراp<89/8) به گروه کنترل داشتند
 .نشد افتی یها ارتباطنیپوپروتئی(، حال آنکه با لp<85/8) معکوس مشاهده شد

 یکبد یهانازیبا  ترانس آم نیپونکتی. سطح آدابدییکبد چرب کاهش م مارانیدر ب نیپونکتیسطح آدمطالعه ما  جینتابر اساس  :گيرینتيجه
 .دارد یداریارتباط معکوس معن نیو مقاومت به انسول

 نیپوپروتئیکبد چرب، ل ن،یآدیپونکتین، مقاومت به انسول :واژگان کليدی

  

 1مقدمه
بددن اسدت کده نقدش     عضدو  تدرین  کبد بزرگترین و پیچیدده 

 محوری در متابولیسم کربوهیددرات، پدروتئین و چربدی دارد   

-ترین بیماری(. بیماری کبد چرب غیر الکلی یکی از شایع9)

                                                 
 یمعصومه نژادعل ،اسلامشهر واحد آزاد اسلامی دانشگاهاسلامشهر، : مسئولآدرس نویسنده 

 (email: ma_nejadali@yahoo.com  ) 

ORCID ID: 0000-0002-3931-9807 
      32/01/97: تاریخ دریافت مقاله

 37/0/99: تاریخ پذیرش مقاله

( ایددن 9،9) هددای مددزمن کبدددی در کشددورهای غربددی اسددت

 ارتباط دارد  9( و  دیابت نوع 9،9بیماری به شدت  با چاقی )

 (. شیوع کبد چرب در سراسر جهان درحال افدزایش اسدت  4)

(. شیوع آن در جمعیت عمدومی کشدورهای غربدی حددود     5)

تر است ( این بیماری در سن  بالا شایع9) است % 98تا  98٪

درصدد رسدیده     7/ 9و فراوانی آن در کودکان ایراندی بده    (5)

(. پاتوژنز کبدد چدرب غیدر الکلدی تدا حدد زیدادی        3،5است )

( مقاومدت بده   5) رسد چاقیمی   نظر ه ناشناخته است، اما ب

انسولین، استرس اکسیداتیو و التهاب، نقش مهمی در توسعه 
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 331/ و همکاران  مجتبی رحمانی                                                                                            28 مستانز    4 شماره   22 دوره

(. بده طدور کلدی    7) دند و پیشرفت کبد چرب غیدر الکلدی دار  

عامل بسیاری از عوامل محیطی و ژنتیکی منجر بده آپوپتدوز   ت

-مدی  های کبدی و ایجاد  بیماری کبد چرب غیر الکلیسلول

(. کبد چدرب غیدر الکلدی شدامل طیفدی از اسدتئاتوز       4) شود

کبدی ساده، تا استئاتوهپاتیت غیرالکلدی، فیبدروز، سدیروز و    

(. بافت چربدی، طیدو وسدیعی از مدواد     7سرطان کبد است )

(. 2،8) کندد مدی   ولوژیکی فعال به نام آدیپوکین را ترشدح  بی

(، کده  8) تدرین آدیپدوکین ترشدحی اسدت    آدیپونکتین فراوان

معرفدی شدده     Acrp30, apM1, GBP28همچنین با عنداوین 

هددای چربددی (. ایددن هورمددون طددی تمددایز سددلول 98) اسددت

  ( و توسط چربی زیدر جلددی و احشدایی سداخته     99،99،99)

 قدرار دارد  9بدر روی کرومدوزوم    adipoQژن (. 94) شدود می

(. 5) سازداسید آمینه را می 944( که پروتئینی  با تعداد 95)

 لیتر اسدت میکروگرم در میلی9-98 غلظتش در خون   حدود

 و IL-10های ضد التهدابی  آدیپونکتین تولید سیتوکین .(95)

دهد، و به طدور غیدر   را افزایش می IL-1آنتاگونیست رسپتور 

 TNF-αو  CRP ،IL-6 های التهدابی تقیم تولید سیتوکینمس

(. ایدن پدروتئین عدلاوه بدر نقدش ضدد       93) دهدرا کاهش می

التهددابی،  دارای خصوصددیات ضددد آتروژنیددک، ضددد دیابددت و 

( کده بدرعکس   98،97،8) حساس کنندده بده انسدولین اسدت    

 یابدد ها میدزان آن در افدراد چداا کداهش مدی     سایرآدیپوکین

ز اعمال متدابولیکی آدیپدونکتین بده فعالیدت     (. بسیاری ا99)

 AMP-dependentکیناز وابسدته بده آدندوزین منوفسدفات )    

kinase (.  فعدال شددن   92،8) ( مربوط استAMPK   جدبب

دهدد،  گلوکز را افزایش و تولید گلوکز کبددی را  کداهش مدی   

همچنین اکسیداسیون اسیدهای چرب را افزایش می دهد که 

ید کبد و عضلات اسدکلتی کداهش و   به دنبال آن تری گلیسر

(، شواهد نشدان  8، 98) یابدحساسیت به انسولین افزایش می

در کبدد   TNF-αدهد آدیپونکتین، موجب سرکوب تولیدد  می

لبا در پیشدرفت بیمداری کبدد چدرب غیدر       (.8، 99د )شومی

( و نقدش  99)اسدت  الکلی به استئاتوهپاتیت غیرالکلی مدورر  

( 99) کبد چدرب غیدر الکلدی دارد   کلیدی در پاتوژنز بیماری 

و کداهش تولیدد    NF-kBآدیپونکتینن با اخدتلال در فعالیدت   

TNFα ( بندابراین حفد    94، دارای اررات ضد التهاب اسدت .)

سطح آدیپونکتین ممکن است از  توسدعه  التهداب و فیبدروز    

(. از 99)کند بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی جلوگیری 

سددطح آدیپددونکتین و متغیرهددای   ایددن رو در ایددن تحقیدد  

بیوشیمیایی در بیماران کبد چرب و ارتباط آن با متغیرهدای  

    بیوشیمیایی تعیین شد.

 مواد و روشها

شاهدی انجام شدد. تعدداد افدراد بدر     -پژوهش حاضر به روش مورد

زمدان مطالعده از    .اساس فرمول برآورد حجم نمونه، محاسدبه شدد  

بدود کده بدر اسداس      9923ه لغایدت خدرداد مدا    9925مرداد مداه  

هدای  بده بیمارسدتان   افرادی کده  د. ازی انجام شتفاهمنامه هلسینک

امیرالمددومنین و بددوعلی تهددران و بیمارسددتان تددامین اجتمدداعی   

تاکسددتان مراجعدده کددرده بودنددد و تشددخید نهددایی کبددد چددرب  

نفدر بده عندوان  بیمدار      88غیرالکلی با سونوگرافی تائید شده بدود  

غیر الکلی انتخداب شددند و از افدرادی کده بده       مبتلا به کبد چرب

دلایل مختلو مراجعه کرده بودند و نتدایج سدونوگرافی کبدد آنهدا     

شددند. همده افدراد    نفر بده عندوان شداهد انتخداب      88طبیعی بود،

و از افدراد غیرایراندی اعدم از افغدان در      ندد انتخاب شده ایراندی بود 

سونوگرافی و عددم   به این مطالعه معیار ورود. پژوهش استفاده نشد

کده بدرای درمدان اخدتلالات متدابولیکی       بدود  استفاده از داروهایی 

شود. این دسته از داروها مقاومت به انسدولین را هددف   استفاده می

ایدن   .(95) دهندد دهند و سطح آدیپونکتین را افزایش مدی قرار می

های منحصر بفرد ایدن مطالعده بودکده افدراد بددون      مهم از ویژگی

صرف داروی متابولیکی در این طرح وارد شدند و ارر عامدل  سابقه م

. معیارهای خروج از تحقی  سدابقه  شدمخدوش کننده دارو حبف 

مصددرف داروی متددابولیکی، مصددرف الکددل، مصددرف مددواد مخدددر،  

هدای کبدد، بیمداری    بیماری حاد، حاملگی، بیماری کلیوی، بیماری

خون بالا و سدایر  های ایمنی، عفونت و فشار قلبی، سرطان، بیماری

 ،های شدناخته شدده بدود. جهدت رعایدت اصدول اخلاقدی       بیماری

اطلاعات درباره مطالعه و اهداف به افراد داده شد و پدس از کسدب   

رضایت، متغیرهای قد، وزن، فشدارخون بدا روش اسدتاندارد انددازه     

(. وزن افراد بدا اسدتفاده   93)شد محاسبه  گیری و نمایه توده بدنی

انددازه گیدری شدد. قدد      Kg9/8ای سکا و با دقدت  هاز ترازوی عقرب

 cmافراد با استفاده از قد سنج دیواری سکا، بدون کفش و با دقدت  

های خونی افراد شرکت کنندده بعدد از   نمونه .اندازه گیری شد 5/8

میلی لیتر  از خدون وریددی    5ساعت ناشتایی و به میزان  94-99

هدا  . همه نمونهشدآوری  های فاقد ضد انعقاد جمعگرفته و در لوله

تدا ایجداد    ندحداقل مدت نیم ساعت در دمای اتاا نگهدداری شدد  

مددت ندیم سداعت    ه و بد  rpm9888سپس بدا سدرعت    .لخته کند

هدا بده   گوکز، پس از جدا سدازی سدریع سدلول    .سانتریفیوژ گردید

منظور جلوگیری از گلیکولیز، به روش گلوکز اکسیداز و با اسدتفاده  

ون در بیمِارستان بوعلی و امیرالمومنین و تدامین  از کیت پارس آزم

اجتماعی تاکستان اندازه گیری شد. باقیمانده  سرم بده پژوهشدگاه   

درجه سانتی گراد نگده   -88و در دمای غدد شهید بهشتی منتقل 

سددایر متغیرهددای بیوشددیمیایی در پژوهشددگاه غدددد و   .داری شددد

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
ia

u.
29

.4
.3

29
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
02

35
92

2.
13

98
.2

9.
4.

7.
7 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 tm
uj

.ia
ut

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

22
 ]

 

                               3 / 8

http://dx.doi.org/10.29252/iau.29.4.329
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.10235922.1398.29.4.7.7
http://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-1687-en.html


 نيارتباط سطح آديپونکتين با مقاومت به انسول                                 اسلامی                       آزاد دانشگاهپزشکی علوم / مجله 332

اری شدرکت  هدای تجد  متابولیسم دانشگاه شهید بهشتی و با کیدت 

پارس آزمون)تهران ایران( انددازه گیدری شدد. غلظدت پلاسدمایی      

تام، تری گلیسرید سرم به روش رنگ سدنجی آنزیمدی و   کلسترول

گیدری  فسفو تنگستنات سدیم اندازهروش رسوبیبهHDL-C میزان

کلسددترول از طریدد  فرمددول فریدوالددد محاسددبه      LDLشددد. 

 . جهدت انددازه  TG/5 –HDL  –CHOL =LDL (mg/dl) (97) .شدد 

و آسدددپارتات  (ALT)گیدددری آندددزیم  آلاندددین آمینوترانسدددفراز  

مدل   Biotechnicaاز کیت پارس آزمون و  (AST)آمینوترانسفراز 

BT3500  بدا  انسدولین  و آدیپدونکتین  استفاده شد. غلظت سرمی 

شدد.   گیدری  انددازه  مرکودیدا سدوئد   کمپدانی  کیت الایزا از استفاده

 Homa-IR=fastingسدداس فرمددولمقاومددت بدده انسددولین بددر ا 

insulin(microU/L)×fasting  glucose(nmol/L)/22.5  محاسددبه

 (.97)شد 

. ندتحلیددل شددد 92نسددخه  SPSSافددراز وسددیله نددرمه هددا بددداده

 Kalmogrov-Smirnov test (K-S)متغیرهای کمدی بدا اسدتفاده از   

از نظر وضعیت توزیع نرمال بدودن مدورد بررسدی قدرار گرفدت. در      

برقراری شرط نرمال بودن، برای مقایسده متغیرهدا بدین دو    صورت 

گروه مورد و شاهد از آزمون تی مستقل استفاده شد و در غیر ایدن  

اسدتفاده شدد. جهدت بررسدی      U-Mann-witneyصورت از آزمون 

ارتباط آدیپونکتین با متغیر های بدالینی و تدن سدنجی از ضدریب     

کمتدر از  آمداری   دارهمبستگی اسپیرمن استفاده شد. سطح معنی

کدددد اخدددلاا  بدددا در نظدددر گرفتددده شدددد. مطالعددده     85/8

IR.IAU.TMU.REC.1396293   دردانشکده پزشکی دانشدگاه آزاد

 .   اسلامی تهران تصویب شد

 

 هايافته
در این مطالعه پیش از هر گونه تحلیلی، توزیع متغیرهای 

استفاده صحیح از تعیین مورد مطالعه بررسی شد. برای 

ریک یا ناپارامتریک، با استفاده از آزمون آزمون پارامت

اسمیرنو، نرمال بودن یا غیرنرمال بودن  -کلموگروف

 (.  9)جدول شد متغیرهای مورد مطالعه تعیین 

سال و  99/44در پژوهش حاضر میانگین سنی افراد بیمار 

فراوانی زنان و مردان شرکت سال بود.   49/95افراد سالم 

زن  (% 5/57) 43بیمار شامل کننده در دو گروه سالم و 

و  بیمار زن97( % 9/43) 97، مرد سالم (% 5/49) 94سالم، 

ی بین دو دار( مرد بیمار بود که تفاوت معنی% 8/59) 49

 (. P>85/8مشاهده نشد )گروه 

سطح سرمی تری گلیسرید، قند خون ناشتا، انسولین، 

، فشار خون سیستولیک و AST ،ALT مقاومت به انسولین، 

ایه توده بدنی در افراد بیمار بالاتر از افراد سالم بود و نم

 .تر از افراد سالم بودسطح آدیپونکتین در افراد بیمار پایین

و فشارخون  LDL-Cاما در سطح کلسترول، سن، 

 (. 9مشاهده نشد ) جدول  یداردیاستولیک اختلاف معنی

از ارتباط آدیپونکتین با متغیرهای بیوشیمیایی با استفاده 

آمده  9آزمون اسپیرمن تعیین شد که نتایج در جدول 

است. آدیپونکتین با نمایه توده بدنی، تری گلیسرید، 

ارتباط معکوس  ASTو  ALTانسولین، مقاومت به انسولین،

دار در سایر (. اختلاف معنیp<85/8)ی داشت دارو معنی

متغیرها مشاهده نشد. در این مطالعه ارتباط مثبت و معنی 

ی بین مقاومت به انسولین با تری گلیسرید، انسولین، دار

 مشاهده شد. ASTو  ALTآدیپونکتین، 

 

اسمیرنو جهت بررسی -نتایج آزمون کولموگروف .1جدول 

 توزیع متغیرهای مورد مطالعه

 P-value متغیر کمی

 53/8 سن

 834/8 نمایه توده بدنی

 839/8 قند ناشتا

 358/8 کلسترول

 889/8 تری گلیسرید
LDL 498/8 

HDL 837/8 

AST 845/8> 
ALT 889/8 

 <889/8 انسولین                                             

 <889/8 مقاومت به انسولین

 887/8 آدیپونکتین

 889/8 فشارخون دیاستولیک

 889/8 فشارخون سیستولیک

 

 بحث
وه در تحقی  حاضر علاوه بر کاهش سطح آدیپونکتین در گر

دار در میزان متغیرهای مبتلا به کبد چرب، تفاوت معنی

، انسولین، HDLفشارخون سیستولیک، تری گلیسرید، 

و  ALTهای کبدی مقاومت به انسولین، نمایه توده بدنی، آنزیم

AST  .در دو گروه بیمار کبد چرب و سالم مشاهده شد

بین آدیپونکتین با نمایه توده  یدارهمچنین ارتباط معنی

های مقاومت به انسولین، تری گلیسرید و آنزیم بدنی، انسولین،

 کبدی یافت شد. 
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در این پژوهش مشابه مطالعات دیگر، کاهش و تفاوت معنی 

دار در سطح آدیپونکتین افراد مبتلا به کبد چرب غیر الکلی 

(. حال آنکه 92،98،94،99)  نسبت به افراد سالم مشاهده شد

سطح آدیپونکتین در بیماران در برخی تحقیقات افزایش 

ای در بیماران مبتلا به (. مطالعه98) کبدی دیده شده است

سیروز کبدی در جمعیت یونان انجام شد که در این بررسی 

که داشت  یدارسطح آدیپونکتین در بیماران افزایش معنی

دلیل آن  ارر حفاظتی آدیپونکتین، و پاسخ ضد التهابی به 

در مطالعات انسانی، سطوح  (.98) دآسیب های کبدی بیان ش

شناخته شده  NAFLDپایین آدیپونکتین عامل خطر برای 

است که با پیشرفت کبد چرب غیر الکلی ارتباط دارد و به این 

(. در بسیاری از 94)است دلیل، یک عامل پیش آگهی 

 ،(9) افزایش فشار خون ،تحقیقات نیز  همانند پژوهش حاضر

دیس لیپیدمی، افزایش سطح  ،(9) های کبدیافزایش آنزیم

( در بیماران مبتلا به 9) انسولین و مقاومت به انسولین

این تغییرات ممکن  .کبدچرب غیر الکلی گزارش شده است

 NAFLDاست به علت کاهش سطح آدیپونکتین در بیماران 

زا منجر به تغییر متابولیسم باشد که با یک مکانیزم بیماری

(. آدیپونکتین سنتز 98) شده استچربی و تجمع چربی خون 

( و کاهش ACCاسیدچرب را با مهار اسیل کوآ کربوکسیلاز )

 مقایسه متغیرهای بیوشیمیایی و تن سنجی در دو گروه سالم و بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی. 2جدول

 N= P-value) 88سالم) =N) 88بیمار) متغیر

 *NS 94/     43 49/    97 جنس ) زن/ مرد(

 <889/8 49/95±5/8 99/44±7/2 سن)سال(

 <889/8 39/99±2/9 74/98±3/4 نمایه توده بدنی )کیلوگرم بر متر مربع(

 NS 88/29±89/8 28/29±8/99 قندخون ناشتا )میلی گرم بر دسی لیتر(

 NS 98/935±94/99 98/978±9/49 کلسترول )میلی گرم بر دسی لیتر(

 <889/8 5/27±2/49 98/995±9/49 گرم بر دسی لیتر(تری گلیسرید )میلی 

LDL)83/82±5/99 93/24±3/98 )میلی گرم بر دسی لیتر NS 

HDL)889/8 49/48±9/99 95/95±3/99 )میلی گرم بر دسی لیتر>  

(IU/ L  )AST 9/8±44/93 4/4±55/93 889/8>  

 (IU/ L) ALT 9/97±99/95 8/7±29/97 889/8>  

<89/8 57/99±4/99 45/99±99 ر لیتر(انسولین)میلی مول ب  

<89/8 39/9 ±5/9 87/5±9/7 مقاومت به انسولین  

 <889/8 49/7±4/98 98/5±3/95 آدیپونکتین)میکروگرم بر میلی لیتر(

 NS 25/7± 95/8 82/8±37/8 فشارخو ن دیاستولیک )میلی متر جیوه(

 <85/8 48/99±9/9 9/99±8/9 فشارخون سیستولیک )میلی متر جیوه(

 *Not significant (85/8>p) 

 

 همبستگی آدیپونکتین با متغیرهای بیوشیمیایی و تن سنجی .3جدول 

 P-value همبستگی متغیر کمی

 53/8 -843/8 سن

 89/8 -998/8 نمایه توده بدنی
HDL 889/8 99/8 

LDL 898/8- 79/8 

 27/8 -889/8 کلسترول

 89/8 -989/8 تری گلیسرید

 34/8 -897/8 قندناشتا

 <889/8 -922/8 انسولین

 <889/8 -929/8 مقاومت به انسولین
AST 933/8- 889/8 

ALT 958/8- 889/8 

 82/8 -899/8 فشارخون سیستولیک

 29/8 -822/8 فشارخون دیاستولیک
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(. 98دهد )بیان و فعالیت اسید چرب سنتاز کاهش می

هایی که در انتقال و اکسیداسیون اسید همچنین پروتئین

(. 99کند )را تحریک می (CD-36مانند ) چرب دخیل هستند

تواند با افزایش بتا اکسیداسیون و با به عبارتی آدیپونکتین می

های کبدی از تجمع چربی کاهش سنتز اسید چرب در سلول

 در بیماران مبتلا به استئاتوهپاتیت غیرالکلی جلوگیری کند

( و افراد را در برابر بیماری های کبد چرب الکلی و غیر 94)

 (.  98) دکنالکلی محافظت 

ایه توده بدنی  بین گروههای دار در  نمدر مطالعه ما  تفاوت معنی

مورد بررسی یافت شد، همچنین ارتباط عکس بین نمایه توده 

بدنی و سطح آدیپونکتین مشاهده شد. آدیپونکتین با افزایش 

ها مانند پانکراس و کبد، بتااکسیداسیون در ماهیچه و دیگر ارگان

نیز  مشابه  شو همکاران  (. پاندی93) دهدوزن بدن را کاهش می

یج ما، در بیماران کبد چرب یک رابطه منفی بین سطح سرمی نتا

آدیپونکتین و نمایه توده بدنی گزارش کردند که علت این کاهش 

را چاقی و درنتیجه  اختلال در عملکرد بافت چربی و کاهش 

اما در تعدادی از مطالعات بین  .(7) تولید آدیپونکتین بیان کردند

ی آنتروپومتری و نمایه توده سطح آدیپونکتین سرم با پارامترها

های متضاد مربوط به (. یافته98،7بدنی ارتباطی یافت نشد )

توده بدنی احتمالا در نتیجه نمایه ارتباط بین آدیپونکتین و 

های مورد تحقی  از نظر میزان اضافه وزن و ترکیب متفاوت گروه

 (.7) نسبت بافت چربی زیرجلدی به احشایی است

دو گروه بیمار مبتلا به کبد چرب غیرالکلی و در این تحقی  بین 

در سطح انسولین و مقاومت به انسولین و  یدارسالم تفاوت معنی

ارتباط منفی بین مقاومت به انسولین با سطح آدیپونکتین 

 در جمعیت  ایتالیا استای مطالعهنتایج مشابه مشاهده شد، که 

نکتینمی در (.  حال آنکه در بسیاری از مطالعات هیپوآدیپو98)

بیماری کبد چرب با پارامترهای تن سنجی، بالینی و بیوشیمیایی 

اما در برخی از  .(99) نشان نداد را  مقاومت به انسولین ارتباطی

تحقیقات، مشابه نتایج ما کاهش آدیپونکتین گردش خون در 

بیماران کبد چرب غیر الکلی مشاهده شد که این کاهش  با 

تحقیقات تجربی در جوندگان نیز  ه بود.مقاومت به انسولین همرا

نشان داد تزری  آدیپونکتین نوترکیب با کاهش گلوکززایی و تغییر 

بیان و فعالیت آنزیم های کلیدی گلوکونوژنز و تحریک  

(. به 97) شوداکسیداسیون اسیدهای چرب مانع تولید گلوکز می

عبارتی آدیپونکتین هوموستاز گلوکز و همچنین حساسیت به 

های اخیر ارتباط (. در سال99) کندسولین کبدی را حف  میان

قوی بین مقاومت به انسولین و بیماری کبد چرب غیر الکلی در 

 (.92،9،7،98بسیاری از  تحقیقات  نشان داده شده است  ) 

در مطالعه ما سطح آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات ترانس 

ه در  بیماران کبد مشابه برخی پژوهش های انجام شد ،آمیناز

ها بین (. در بسیاری از پژوهش9، 98) افزایش نشان داد ،چرب

 ،مشاهده شد یدارهای کبدی ارتباط معنیآدیپونکتین و آنزیم

چون آدیپونکتین دارای خواص ضد التهابی در کبد است و کمبود 

های کبد و افزایش آن ممکن است موجب آسیب سلول

مطالعات  (.92) شود یبیماری کبدآمینوترانسفرازها و پیشرفت 

های پیش التهابی  و د عدم تعادل میان سیتوکینندهنشان می

های کبدی ضد التهابی ممکن است نقش مهمی در ایجاد آسیب

با این حال، در  (.98) در بیماری کبد چرب غیر الکلی داشته باشد

ها ارتباطی بین آدیپونکتین و ترانس آمینازهای برخی پژوهش

در بیماران مبتلا به سیروز پیشرفته مشاهده نشد  کبدی

(98،99 .) 

دهد در جمعیت ما، در بیماری کبد نتایج این مطالعه نشان می

چرب غیر الکلی سطح آدیپونکتین و عملکرد آن کاهش یافته و 

موجب بروز اختلالات متابولیکی از جمله دیس لیپیدمی، مقاومت 

های کبدی یب غشای سلولشود، همچنین با تخربه  انسولین می

یابد. بررسی افزایش می  ALTو  ASTهای کبدی سطح آنزیم

ها ممکن است شانس جدیدی در درمان ارتباط و اررات آدیپوکین

های درمانی جدید، ها ایجاد کند. در جنبهطیو وسیعی از بیماری

ها می توانند کاندیداهای مطمئنی برای استراتژی آدیپوکین

عنوان مارکر برای تشخید یا ه ویی باشند، یا بهای داردرمان

پیگیری روند درمان استفاده شوند. بنابراین  با توجه به شیوع 

گسترده بیماری کبد چرب غیر الکلی در جوامع  مختلو،  

های دقی  مبتنی بر مطالعات بیشتر برای نشان دادن مکانیسم

ن در پاتوژنز بیماری کبد چرب غیر الکلی و اررات آدیپونکتی

های این مطالعه پیشگیری و درمان ضروری است. از محدودیت

عدم مصرف داروهای متابولیکی در بیماران وارد شده در طرح و 

 TNF-αهای پیش التهابی  مانند های سیتوکینعدم اندازه گیری

  .بود که اررات آن بر بیماری کبد چرب اربات شده است IL-6 و

 

 یتشکر و قدردان
 ترایراتب سپاس و قدردانی خود را از خانم دکتر مبدین وسیله م

که در جمع  یبوعل مارستانیدر ب انینژاد و خانم دکتر ساعت یعل

از آقای دکتر هدایتی و   نیکردند، همچن یاریها ما را نمونه یآور

خانم لاله حقوقی و دوستان عزیز در پژوهشگاه غدد دانشگاه 

 .کنیماعلام می تیشهید بهش
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