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دیابت  بهمبتلا و مقاومت به انسولین در بیماران متابولیکی رزیستین با متغیرهایسرمی ارتباط سطح 

 و پره دیابت 2نوع 
 

 2، مریم زرکش2زادهراکب، مهدی 3، مریم مهدوی2، مهدی هدایتی*1معصومه نژادعلی ،1نیلوفر سیار
 

 ی، واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامی، اسلامشهر، ایرانشناسستیزگروه  -1

 و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران زیردرون، پژوهشکده علوم غدد زیردرونمرکز تحقیقات سلولی و مولکولی غدد  -2

 رانی، تهران، ایبهشت دیشه ی، دانشگاه علوم پزشکو متابولیسم زیردرونپژوهشکده علوم غدد ، مرکز تحقیقات چاقی -6
 

 23/32/1611 :تاریخ پذیرش مقاله                                   63/13/1618 اریخ دریافت مقاله:ت

 دهیچک
 و قلبی یهایماریدر چاقی، ب ارتباط دارد و چربی است که با مقاومت به انسولین یهاشده از سلولترشح یاهیکی از آدیپوسیتوکین نیستیرز: زمینه و هدف

سولین در و مقاومت به ان متابولیکیارتباط سطح رزیستین با متغیرهای  هدف از این مطالعه بررسی .ابدییافزایش م مرتبط با التهاب یهایماریعروقی و سایر ب

 در یک جمعیت ایرانی است. 2نوع  بیماران مبتلابه پره دیابت/دیابت

قند ناشتا کمتر  باکننده شرکت 57و  mg/dl 133، با قند ناشتا مساوی یا بیشتر 2/دیابت نوع پره دیابت بیمار مبتلابه 57مطالعه حاضر بر روی  ها:مواد و روش

الیز آماری شد. آن یریگسطوح پلاسمایی رزیستین و انسولین با کیت الایزا و سایر متغیرها با روش استاندارد اندازه. عنوان گروه شاهد انجام شدبه mg/dl 133 از

 انجام شد. 11نسخه  SPSSافزار با استفاده از نرم

با گروه کنترل  سهیر مقاد ابتی/ دابتید شیمبتلابه پ مارانیدر ب نیانسول مقاومت به و قند ناشتا، کلسترول، دیریسیگل ی، تری، شاخص توده بدنرزیستین: نتایج

. (>37/3pمثبت داشت ) یهمبستگو مقاومت به انسولین قند ناشتا  ی،سرم با شاخص توده بدنرزیستین  سرمی سطح. (>37/3p) بود شتریب یداریطور معنبه

 (.>37/3pشد )یافت  HDLهمبستگی معکوس بین رزیستین و 

، BMIو  نیبا گلوکز، مقاومت به انسول رزیستین داریمعنارتباط در مطالعه ما و  ابتید /پیش 2نوع  ابتیمبتلابه د مارانیب رزیستین درسطح بالاتر  :یریگجهینت

 .دهدینشان م 2نوع  ابتیدر بروز د این آدیپوکین را یکیولوژیزینقش پاتوف

 

 رزیستین، مقاومت به انسولین، دیابت نوع دو کلمات کلیدی:

 
 

 

 
 

 مقدمه
وع و یک مشکل بزرگ بهداشتی با شیدیابت بیماری متابولیکی 

ناشی از عدم پاسخ یا پاسخ  که (1است )رو به افزایش در جهان 

 (.2) شودیگلیسمی مشخص مرپیبا هو نامناسب انسولین است 

 شد اعلام نفر میلیون 517 دیابت مبتلابه افراد تعداد 2317سال 

ال س در دیابتالمللی ینب فدراسیون بینییشپ بر اساساما 

 رسید. نفر خواهد میلیون 352به  تعداد بیماران دیابتی 2353

است  افزایش دیابت در حال با موازاتبه نیز پره دیابت امروزه،

(6.) 

انرژی، طیفی گسترده از  سازییرهبافت چربی علاوه بر ذخ

ا عنوان ب که کندیترکیبات فعال بیولوژیکی را تولید و ترشح م

کی از ی رزیستین. شوندیآدیپوکین )آدیپوسیتوکین( شناخته م

چربی است که در سال  یهااز سلول هترشحی ماهآدیپوسیتوکین

شدت با ( این پروتئین در جوندگان به5شناسایی شد ) 2331

رزیستین نامیده  رونی( ارتباط دارد ازا7 ،5) نیمقاومت به انسول

مقاومت به انسولین که با نقص سیگنالینگ انسولین در  (.5شد )

پژوهشیمقاله   
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ابتلا به دیابت نوع  یهایکی از علت شودیبافت هدف مشخص م

 لویک 7/12وکین با وزن مولکولی یپرزیستین یک آد (.7است ) 2

 یهادالتون است که در عضله، جزایر پانکراس، سلول

و در انسان، بیشتر از  ها، جفت و آدیپوسیتیاهستهتک

از  یارزیستین متعلق به خانواده (.3) شودیماکروفاژها ترشح م

 138شامل  و (7است که غنی از سیستئین ) هانیپروتئ

( 5وجود دارد ) است که به فرم پروتئین دیمر در خون نهیدآمیاس

 ،8قرار دارد ) p13.3و باند  11 ژن رزیستین بر روی کروموزوم

ها رزیستین در جوندگان و انسانو ژن  نهیدآمیتوالی اس (.1

 چنانکه در ،ازنظر عملکرد اختلاف دارند رونییکسان نیست ازا

و  ودشیگلوکز تحریک م با سطح بالای رزیستین ها بیانموش

 شودیسرکوب م (TNF-α)توسط فاکتور نکروز دهنده تومور آلفا 

التهابی مختلف  یهااما بیان رزیستین انسانی توسط محرک

 شودیو ماکروفاژها تحریک م 3، اینترلوکین TNF-αازجمله، 

و مطالعات نشان داده  استهنیپوکیآدرزیستین یکی از  (.13)

و  داشته هابافت یبر رو مختلفاثرات  این ترکیبات است

، یاشتها، مصرف انرژ رینظ یکیولوژیزیمهم ف یعملکردها

و گلوکز، عملکرد  یچرب سمی، متابولنیبه انسول تیحساس

مطالعات  .(11) کنندیم مینظفشارخون را ت و الیاندوتل

ارتباط رزیستین با تغییرات  در چندین جمعیت بالغ شدهانجام

 رتباط(، همچنین ا1است )سطح چربی و چاقی را نشان داده 

 LDL-C گلیسرید، کلسترول،رزیستین با تری سرمی سطح

(12) ،HDL-C  محققان  هاگزارشدر  یبدنو نمایه توده

 (.16) است شدهمشاهده

 (،3) یبیان رزیستین در چاق دهدیمتحقیقات نشان 

 مرتبط با التهاب یهایماریقلبی عروقی و سایر ب یهایماریب

شده بر روی ارتباط رزیستین مطالعات انجام اما در ابدییافزایش م

شده دیابت، نتایج متضاد گزارش و انسانی با مقاومت به انسولین

هرچند بیشتر تحقیقات، همبستگی مثبت بین سطح  (،11است )

اما در (؛ 15اند )کرده را گزارشمقاومت به انسولین با رزیستین 

 نیبا مقاومت به انسول بین رزیستین ارتباطی ها،پژوهشبرخی 

ر د انسولین است که آنتاگونیست نیستیرز .(17نشد )یافت 

( و تحمل گلوکز و عمل 15هوموستازی گلوکز نقش دارد )

 مطالعاتبر اساس برخی  (.13) کندیانسولین را تخریب م

متابولیسم گلوکز بدون تأثیر بر  رییعملکرد رزیستین در تغ

سیگنالینگ گیرنده انسولین و به علت کاهش عملکرد 

بر اساس  کهیاست، درحال دهنده گلوکز در سطح سلولانتقال

وبگر سیگنالینگ سرکین بیان تدیگر رزیس یهاگزارش

را که یک  (suppressor of cytokine signaling-3) 6-ینایتوکاس

وش بر به این ر و نسولین است القا نمودهمهارکننده سیگنالینگ ا

با توجه به  (.15) گذاردیروی هموستاز طبیعی گلوکز اثر م

متناقض ارتباط رزیستین انسانی با مقاومت به  یهاگزارش

 جهت مطالعه حاضر، و دیابت ، پارامترهای متابولیکیانسولین

 و ، پارامترهای متابولیکیبررسی ارتباط رزیستین با دیابت

 شده است.ومت به انسولین در جمعیت ایران انجاممقا
 

  هامواد و روش
 .، ساکنین شهرهای تهران و زنجان بودندیجمعیت موردبررس 

بر روی افرادی، از بین شاهدی و این مطالعه مورد 

بوعلی و پارس تهران و  هاییمارستانکنندگان به بمراجعه

مطالعه از خرداد زمان . آزمایشگاه خصوصی زنجان انجام گردید

نامه هلسینکی بود که بر اساس تفاهم 1613 ماهیلغایت د 1613

در  بر اساس فرمول، حجم نمونه محاسبه شد. .(18انجام گردید )

 133تا  53نفر در گروه کنترل با قند ناشتای بین  57این تحقیق 

نفر با قند خون ناشتای بیشتر از  57در دسی لیتر و  گرمیلیم

 /در دسی لیتر در گروه بیمار مبتلابه پره دیابت  رمگیلیم 133

افراد مبتلابه پره دیابت دارای قند خون  قرار گرفتند. 2دیابت نوع 

در دسی لیتر و افراد دیابتی دارای  گرمیلیم 127تا  133ناشتا 

 (.11در دسی لیتر و بالاتر هستند ) گرمیلیم 123قند خون ناشتا 

قند خون بر اساس اصول  یریگکننده پس از اندازهافراد مراجعه

زیر نظر متخصص غدد و متابولیسم به  ،WHOتشخیص 

شرط ورود افراد  .هدایت شدند یقرارگیری در دو گروه موردبررس

در این طرح، بیمارانی بودند که تاکنون داروی ضد دیابت مصرف 

م سابقه مصرف داروی این مطالعه عد هاییتاز محدود اند.نکرده

متابولیکی و مواد مخدر، بیماری حاد، حاملگی، بیماری کلیوی، 

ایمنی،  هاییماریکبد، بیماری قلبی، سرطان، ب هاییماریب

شده بود. شناخته هاییماریعفونت و فشارخون بالا و سایر ب

برای مطالعه  و اهداف این اخلاقی، اطلاعات موازین رعایت جهت

در  نامهتیرضاتوضیح داده شد و پس از کسب  کنندگانشرکت

 یبدنیری شاخص توده گبرای اندازه .این مطالعه وارد شدند

(kg/m² ) مراحل استاندارد آن انجام شد. وزن افراد با استفاده از

و قد افراد با استفاده از قد  Kg1/3ا و با دقت کس یاترازوی عقربه

 شد. یریگاندازه cm 7/3سنج دیواری سکا، بدون کفش و با دقت 

 7کننده از افراد مراجعهبرای بررسی متغیرهای بیوشیمیایی 
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ساعت ناشتائی  12-15خون محیطی با رعایت  نمونه تریلیلیم

ه بعد از لخت فاقد ضد انعقاد ریخته شد. یاگرفته شد و در لوله

( و سرم rpm 6333شدن خون، لوله فاقد ضد انعقاد سانتریفوژ )

ها سریع سلول یوکز پس از جداسازلمیزان گآن جدا شد 

منظور جلوگیری از گلیکولیز، به روش گلوکز اکسیداز با استفاده به

شد.  یریگمذکور اندازه هاییمارستاناز کیت پارس آزمون در ب

 7/1های کوچک دردار با حجم نهایی در لولهباقیمانده سرم 

دانشگاه  ابولیسمتقسیم گردید و به پژوهشگاه غدد و مت تریلیلیم

منتقل  یایمیوشیمتغیرهای ب یریگجهت اندازه شهید بهشتی

بیوشیمیایی مانند قند خون ناشتا،  یهافاکتور گردید.

کیت پارس آزمون و  لهیوسبه HDL-Cگلیسرید، کلسترول، تری

 BT3500مدل  Biotechnica با روش الایزا توسط دستگاه

از طریق فرمول فریدوالد محاسبه  LDL-C. گیری شداندازه

 یریگمیزان قند و لیپید با روش استاندارد اندازه(، 23) دیگرد

میزان رزیستین و انسولین به روش الایزا و به ترتیب توسط  شد و

الایزا  و دستگاه آلمان و مرکودیا سوئد ZellBioشرکت  هاییتک

 ین بر اساسشد. میزان مقاومت به انسول یریگاندازه Biotekریدر 

: گلوکز ناشتا سرم HOMA-IR فرمول محاسبه شد:

mol/lit×( انسولیِن ناشتا سرمmicrounit/lit/)7/22(21). 

های آنتروپومتریک، متابولیکی و شاخص آنالیز آماری:

، برای 2برای افراد سالم و دیابتی نوع  مقاومت به انسولین

متغیرهای کمی با استفاده از میانگین و انحراف استاندارد و 

برای صورت تعداد و درصد گزارش شد. های کیفی بهشاخص

دارای توزیع نرمال بین دو گروه سالم و کمی مقایسه متغیرهای 

از  مستقل و در غیر این صورتبیمار، از آزمون پارامتریک تی

. متغیرهای کیفی با ویتنی استفاده شدآزمون ناپارامتریک من

 ند.مقایسه شد بین دو گروه سالم و بیماردو استفاده از آزمون کای

برای بررسی ارتباط بنابراین  چوله داشت ، توزیعرزیستین

گی از ضریب همبست سنجیتنبالینی و  تغییرهایرزیستین با 

 افزاررمنبا استفاده از  هاداده وتحلیلتجزیهاسپیرمن استفاده شد. 

SPSS  در نظر  37/3 ،آماری دارمعنیانجام شد و سطح  11نسخه

 گرفته شد.

 

 نتایج
مقایسه فاکتورهای  ،حاضرمورد و شاهدی در پژوهش 

ره پ مبتلابهبیوشیمیایی و دموگرافیک افراد سالم و بیماران 

میانگین سنی افراد آمده است.  1دیابت/ دیابت نوع دو در جدول 

سال بود. فراوانی زنان و  15/63سال و افراد سالم  65/76بیمار 

 / پره دیابت 2دیابت نوع  مبتلابهو بیماران در دو گروه سالم  متابولیکی و مقاومت به انسولینی آنتروپومتریک، هاشاخصمیانگین و انحراف استاندارد  -1جدول 

 N= P-value) 57سالم ) =N) 57) ماریب متغیر

61(5/72) جنس )زن( †  (3/38)31  373/3  

‡ سال(سن )  22/16±65/76  55/11±15/63  331/3>  

(مترمربعشاخص توده بدنی )کیلوگرم بر   23/3±15/28  38/5±13/27  331/3  

بر دسی لیتر( گرمیلیمناشتا ) قند خون  51/31±56/133  55/8 ±58/85  331/3>  

بر دسی لیتر( گرمیلیمکلسترول )  23/51±25/188  33/53±86/133  311/3  

بر دسی لیتر( گرمیلیمگلیسرید )تری  87/133±55/153  53/75±15/123  318/3  

بر دسی لیتر( گرمیلیم)  LDL-C 15/68±66/112  18/26±66/135  653/3  

بر دسی لیتر( گرمیلیم) HDL-C 15/1±83/12  37/22 ±38/72  178/3  

میلی یونیت بر لیتر() نیانسول  22/16±65/76  22/16±65/76  277/3  

61/7±18/7 مقاومت به انسولین  21/2±56/2  331/3>  

(تریلیلیمنانوگرم در ) نیستیرز  57/5±15/1  17/2±65/7  331/3>  
 

 شده استدرصد( گزارش) صورت تعدادمتغیر کیفی به †

 شده استمیانگین گزارش ±صورت انحراف استاندارد متغیرهای کمی به ‡
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 71( 38شامل )%  ماریکننده در دو گروه سالم و بشرکتمردان 

( %6/58زن بیمار، ) 61(5/72)مرد سالم و  25(61زن سالم، )%

. (P>37/3مشاهده نشد ) داریمرد بیمار بود که تفاوت معن 63

ازنظر متغیرهای بیوشیمیایی در دو گروه سالم  یافراد موردبررس

ای برای مقایسه متغیره و پره دیابت/دیابت باهم مقایسه شدند که

 از در غیر این صورتمستقل نرمال از آزمون تیکمی با توزیع 

نتایج نشان داد سطح در این پژوهش ویتنی استفاده شد. من

 (.>37/3pاز افراد سالم است ) رزیستین در افراد بیمار بالاتر

اختلال  مبتلابه گروهو  متابولیکی گروه کنترلمقایسه متغیرهای 

نشان داد بین دو گروه ازنظر سطح قند  2قند ناشتا/دیابت نوع 

وجود دارد  داریو مقاومت به انسولین اختلاف معن خون ناشتا

(37/3p<ولی در میزان انسولین تفاوت معن ،)یافت نشد  داری

(37/3p>سطح .) گلیسرید، کلسترول و نمایه توده بدنی در یتر

اما در سطح  بود؛ داریتر از افراد سالم و تفاوت معنافراد بیمار بالا

HDL-C،LDL-C (مشاهده نشد )پارامترها با داریاختلاف معن 

37/3>p-value 1( قابل استناد است( )جدول.) 

ی برا رویندر این مطالعه رزیستین متغیر غیرنرمال بوده، ازا

 آزموناز  یسنجبررسی ارتباط رزیستین با متغیرهای بالینی و تن

 رزیستین آمده است. 2نتایج در جدول  اسپیرمن استفاده شد که

قند خون ناشتا، مقاومت به  ،سن با نمایه توده بدنی، کل افراد در

 داریارتباط معکوس و معن HDL-Cانسولین ارتباط مثبت و با 

در سایر متغیرها مشاهده  داریمعن ارتباط(. p<37/3نشان داد )

در پژوهش حاضر در افراد بیمار بین رزیستین با پارامترهای  نشد.

د و در یافت نش داریمعنمتابولیکی و مقاومت به انسولین ارتباط 

 شد. افتی HDL-C فقط با داریمعنافراد سالم ارتباط 
 

 گیریبحث و نتیجه
 ،مقاومت به انسولین قند ناشتا،در پژوهش حاضر سطح 

ر افراد درزیستین  و ، کلسترول، نمایه توده بدنیدیریسیگلتری

 از گروه کنترل بالاترو پره دیابت  2ی دیابت نوع بیمار مبتلابه

در جمعیت چین نیز وزن بدن، سطح حاضر، مشابه مطالعه  بود.

HOMA-IR  شاخص توده بدنی و بیان وmRNA  رزیستین

در زنان مبتلابه دیابت بارداری بیشتر از گروه  یداریطور معنبه

رزیستین یک این پژوهشگران گزارش کردند  رونیازا شاهد بود

 ی( برخ22ین مهم در ایجاد دیابت بارداری است )ایتوکاس

معرفی  2دیابت نوع  یمحققان رزیستین را بیومارکر بیمار

ا ب سطح رزیستین ارتباط ی ینهدرزمی قاتیتحق (.26اند )کرده

 سه گروه در آنانجام شد که  در جمعیت مصر چاقی و دیابت

 ی و مقاومت به انسولینکیمتابول یرهایبا متغ رزیستینهمبستگی  -2جدول 

  کل افراد افراد بیمار افراد سالم

(P-valueهمبستگ )ی (P-valueهمبستگ )ی (P-valueهمبستگ )متغیر ی 

 سن 251/3(336/3) 215/3(312/3) -361/3(511/3)

 شاخص توده بدنی 181/3(361/3) -372/3(385/3) 155/3(171/3)

 قند خون ناشتا 272/3(336/3) -332/3(336/3) 358/3(315/3)

 کلسترول 317/3(813/3) -167/3(621/3) 163/3(535/3)

 گلیسریدتری 231/3(335/3) 135/3(561/3) 117/3(663/3)

(215/3)222/3 (558/3)113/3- (868/3)327/3 LDL-C 

(331/3)331/3- (615/3)111/3- (316/3)281/3- HDL-C 

 انسولین 372/3(752/3) -173/3(112/3) 112/3(111/3)

 مقاومت به انسولین 181/3(366/3) -172/3(232/3) 181/3(123/3)
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 شرکت کردند دیابتی چاقافراد  چاق، سالم چاق و یرافراد سالم غ

افراد چاق و افراد دیابتی نشان داد میزان رزیستین خون نتایج 

فراد و ا استنسبت به افراد غیر چاق بیشتر  یتوجهطور قابلبه

 هک دیابتی چاق بالاترین سطح رزیستین سرم را نشان دادند

 2337در سال  Al-Ghamdiو  Al-Harithy یقاتموافق با تحق

 رنکرو . در مطالعه بر روی بیماران مبتلابه بیماری عروق(25بود )

(Coronary Artery Disease)  سطح  انجام شد در زاهدانکه

به گروه کنترل بیشتر  نسبت CADرزیستین در بیماران مبتلابه 

(. همچنین مطالعات بر 27نداشت ) یداریبود، اما تفاوت معن

کیستیک نشان داد سطح سرمی روی زنان مبتلابه تخمدان پلی

مقاوم  و کیستیکپلیسندرم تخمدان مبتلابه  رزیستین در زنان

 کیستیکپلیسندرم تخمدان نسبت به زنان مبتلابه  به انسولین

 بالاتر است یتوجهاما بدون مقاومت به انسولین به میزان قابل

ترشح رزیستین از بافت  دهدی(. درمجموع، مطالعات نشان م23)

چربی تحت تأثیر رژیم غذایی و میزان چربی احشایی است و 

کروفاژهای بافت چربی در چاقی، از بافت چربی و ما آنسنتز 

( و بیماری عروق کرونر 25، مقاومت به انسولین )2دیابت نوع 

 .(27) ابدییافزایش م

ی، نمایه توده بدن سن، با کل افراد در رزیستیندر مطالعه حاضر 

 HDL-Cقند خون ناشتا، مقاومت به انسولین ارتباط مثبت و با 

در جمعیت  کهیدرحال، نشان داد داریارتباط معکوس و معن

ی سطح پلاسمای رزیستین، با متغیرهاهمبستگی بین بلغارستان 

مشاهده نشد، همچنین ، دور کمر( BMIآنتروپومتری )سن، 

ارتباطی بین سطح پلاسمای رزیستین و مقاومت به انسولین 

ارتباطی بین رزیستین و همکاران نیز  Pandey(. 28یافت نشد )

( و کلسترول تام مشاهده 21 ،13) ینبدتوده  شاخص با دور کمر،

ما ارتباطی نتایج مشابه  همو همکاران،  Takeishi (.21نکردند )

بین رزیستین سرم با شاخص توده بدنی یا قند خون مشاهده 

مشابه مطالعه  مصر( و 16چین ) در جمعیتاما  (25نکردند )

این  ،ارتباط نشان داد HDL-Cرزیستین سرم با کاهش  حاضر

پژوهش مقاومت به انسولین ناشی از افزایش رزیستین پلاسما را 

در  یادر مطالعه .(25سرم بیان نمود ) HDL-Cعلت کاهش 

 همبستگی منفی بین رزیستین مشابه نتایج ماجمعیت لهستان 

برخلاف مشاهده شد اما  HDL-C یبا نشانگرهای ضدالتهاب

پارامترهای هیچ همبستگی بین رزیستین با  ی ماهاافتهی

، گلوکز ناشتا، انسولین و شاخص BMIمتابولیکی، یعنی 

HOMA-IR ( 63مشاهده نشد.) در جمعیت  بر اساس گزارشی

رزیستین با پروفایل لیپید  بین یداریارتباط معن زاهدان،

بین  داریمشاهده نشد اما در برخی مطالعات، ارتباط معن

گلیسیرید و کلسترول مشاهده شد. دلایل رزیستین با میزان تری

نوع  محققان ممکن است به علت یهاافتهیعدم انطباق بین 

 .(27مطالعه و حجم نمونه باشد )

ها در پاسخ به انسولین، گلوکز را جذب و متابولیزه بافت

 ها بهمقاومت به انسولین با کاهش حساسیت بافت. کنندیم

وجود دارد که نقص در شواهدی (. 5) شودیانسولین مشخص م

ه بدر انسان منجر مسیر سیگنالینگ انسولین ممکن است 

به انسولین علت  مقاومت .(2مقاومت در برابر انسولین گردد )

طیف گسترده از عوارض  است که با 2اصلی ایجاد دیابت نوع 

پاتوفیزیولوژیک مانند فشارخون بالا، هیپرلیپیدمی، آترواسکلروز 

رزیستین  (.25کیستیک ارتباط دارد )تخمدان پلی یماریب

عملکرد انسولین را از طریق تداخل در مسیرهای سیگنالینگ 

مهم مولکولی بین  رابطعنوان یک به و کندیانسولین مهار م

رزیستین یک  است. شدهیچاقی و مقاومت به انسولین معرف

شده التهابی شناخته هایینایتوکادر سنتز و ترشح سمهم محرک 

( اثرات پرودیابتیک به دلیل مهار سیگنالینگ انسولین و 3که با )

 شودیم β یهامنجر به از بین رفتن سلول مکانیسم پیش التهابی

 کندیرزیستین جذب گلوکز توسط انسولین را سرکوب م. (11)

(. مطالعات 5) در مقاومت به انسولین و دیابت نقش دارد رونیازا

ارتباط بالقوه بین رزیستین و مقاومت  ،بر روی جوندگان و انسان

این  ( و بیانگر این مهم است که3است )ه به انسولین را نشان داد

مقاومت به در بروز  دارای نقش عملکردی مشخص، هورمون

رزیستین و  ٔ  نهیدرزمکه  . مطالعات متعددیاستانسولین 

ابطه شده است رارتباط آن با حساسیت به انسولین در انسان انجام

 طیثبت بین سطوح رزیستین و مقاومت به انسولین را در شرام

in vivo  وin vitro ( 21نشان داده است). زنان باردار  محققان در

 و دیابت بارداری بین تغییرات رزیستین با مشخصیارتباط 

HOMA-IR ند و علت افزایش رزیستین را در زنان مشاهده نکرد

 (.22) بیان کردند باردار ترشح آن از جفت در طول بارداری

 %23در  T2DMافزایش میزان رزیستین سرم در افراد مبتلابه 

ن ها ارتباطی بیاما در بسیاری پژوهش است دشدهییتحقیقات تأ

 سطوح رزیستین و نشانگرهای مقاومت به انسولین در بیماران

( 21است ) شدهیا مقاومت به انسولین گزارش ن T2DMمبتلابه 

رزیستین با چاقی و مقاومت به انسولین  و هر نوع ارتباطی بین

-Alدر مطالعات  و همچنیندر جمعیت مصر  (.3است )شده رد 
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Harithy ،Al-Ghamdi ،Zhang، Silha و Smith پژوهش  مشابه

ارتباط مستقیم بین رزیستین با مقاومت با انسولین  حاضر

یچ هبرخلاف نتایج ما  در برخی تحقیقاتمشاهده شد. در مقابل، 

ارتباطی بین سطح رزیستین سرم و نشانگرهای مقاومت به 

یا مقاوم به انسولین  2انسولین در بیماران مبتلابه دیابت نوع 

 HOMA-IRبا  یداریهیچ همبستگی معن داده نشد ونشان 

 .(25، 3نشد ) افتی

که هیپرزیستینمی مزمن منجر به  دهدینشان م تحقیقات

 mRNA(. بررسی سطح 28) دشویاختلال هوموستاز گلوکز م

مؤثر در متابولیسم گلوکز و مسیر سیگنالینگ انسولین  یهاژن

( و سرکوبگر G6Paseفسفاتاز )-3نشان داد رزیستین بیان گلوکز 

و تحمل  کندی( را تحریک مSOCS-3) 6-سیگنالینگ سیتوکین

گلوکز را با مسدود کردن مسیر انتقال سیگنال انسولین کاهش 

وضوح نقش محوری رزیستین به هاافتهیهمه این ، (61) دهدیم

، هرچند دهندینشان م 2را در مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

مربوط به رزیستین هنوز کاملاً  یسلولمسیر سیگنالینگ درون

که در دیابت  دهدیها نشان ماین داده (.61درک نشده است )

ند هست کنندهنییانسان عوامل غیر از چاقی و انسولین عامل تع

دیابت بر سطح رزیستین در بیماران  در این پژوهش اثرات (13)

مبتلابه دیابت و پره دیابت دارو نگرفته انجام شد یعنی عمل 

 یداراحاضر  طالعهاما م است شدهحذفی دارو امداخله

مقطعی بودن، همسان نبودن ، ازجمله یمختلف یهاتیمحدود

ت عل بود.ها نمونه کمنسبتاً سن و جنس و تعداد  ازنظر هانمونه

ابقه ا عدم سـی بکنندگانشرکته استفاده از ـم بودن حجم نمونـک

ی این آورجمعمصرف داروی متابولیکی بود که دسترسی و 

 .بود زیستین بالاری هاتیک نهیهزدشوار و همچنین  هانمونه

ه بیماران مبتلاب در رزیستین سطح که دهدمی نشان ما مطالعه

 لکنتر گروه از بالاتر توجهیقابل طوربه 2دیابت و دیابت نوع پره 

رسد که رزیستین یک مارکر برای بیماری و به نظر می است سالم

 ارتباط ما از درک افزایش باعث باشد. تحقیق حاضر 2دیابت نوع 

شد، در این مطالعه بین  2دیابت نوع  و رزیستین سطح بین

 قند ناشتا و شاخص توده بدنیرزیستین با مقاومت به انسولین، 

حال مطالعات بیشتری لازم همبستگی مثبت مشاهده شد. بااین

جم شود مطالعه در حاست که این نتایج را تائید کند پیشنهاد می

 انجام شود. هاهمچنین بررسی سایر آدیپوکین تر وبزرگ
 

 تشکر و قدردانی
مراتب سپاس و قدردانی خود را از خانم دکتر  لهیوسنیبد

که در  یبوعل مارستانیدر ب و خانم دکتر قانعی انیساعت

از خانم لاله  نیکردند، همچن یاریها ما را نمونه یآورجمع

حقوقی و دوستان عزیزی که در پژوهشگاه غدد دانشگاه شهید 

مطالعه  اخلاقکد . مینمایرساندند اعلام م یبهشتی ما را یار

IR.IAU.TMU.REC.1396293 پزشکی دانشگاه  در دانشکده

 .آزاد اسلامی تهران تصویب شد

 
 تعارض منافع

 .اندنکرده اعلامرا  یتعارض منافع گونهیچه سندگانینو
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Abstract 
 

Background & Objective: Resistin an adipocytokines secreted by adipocytes, is associated with 

insulin resistance and increases in obesity, cardiovascular disease and other inflammatory diseases. 
The aim of this study was to investigate the relationship between resistin levels, metabolic variables, 

and insulin resistance in patients with prediabetes / diabetes in an Iranian population. 
Material& Methods: This study was conducted on 75 patients with fasting plasma glucose (FPG)≥ 

100 mg/dl in prediabetic/ diabetic group and 75 participants with FPG less than 100 mg/dl as control 

group. Plasma levels of resistin and insulin were measured by ELISA kit and other variables were 
determined by standard methods. Statistical analysis was performed using SPSS software, version 19. 
Results: Resistin levels, body mass index, triglyceride, cholesterol, FPG and insulin resistance were 

significantly higher in patients with pre-diabetes / diabetes compared with controls (P-value <0.05). 

Serum resistin level was positively correlated with body mass index, FPG and insulin resistance (P-

value <0.05). Reverse correlations were found between resistin and HDL (P-value <0.05). 

Conclusion: Higher levels of resistin in patients with type 2 diabetes / pre-diabetes in our study and 

significant association of resistin with glucose, insulin resistance, and BMI, indicate the 

pathophysiological role of this adipokin in the development of type 2 diabetes. 
 

Keywords: Resistin, Insulin resistance, Type 2 diabetes 
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