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 خلاصه
شتده   بافتت رربتی ستفید   در سالهای اخیر ،اپیدمی جهانی افزایش وزن  منجر به افزایش توجه  به شناخت بیولوژی 

پتروتیین واست ه ای تحتت عنتوان      تولیدکننده رنتدین  در نسج رربی آدیپوسیت ها و ماکروفاژهای موجود. است

 ،یستتین لپتتین ، رز  از جملته  پیش التهتابی  با خواص ها شامل انواع مختلفی از پپتیدها آدیپوکین. آدیپوکین ها است

های جدیتد  رزیستین یکی از ایتن پپتیتد  . می باشند آدیپونکتینواثرات ضد التهابی مثل   15، اینترلوکین 3لیپوکالین  

و در فراینتدهای   کبتد متی شتود   نسج به طور قوی باعث ایجاد مقاومت به انسولین در  مشتق از آدیپوسیتها است که

غلظت سرمی آن دربرخی بیماریهای التهتابی مثتل   . فیزیولوژیک و روندهای التهابی و خود ایمنی شرکت می کند

 . و لوپوس بالا بوده است کرون و بیماریهای بافت همبند از جمله آرتریت روماتوئید

تولیتد غیتر طبی تی     مهتار که آیتا  این سوال مهم را م رح می سازد آدیپوکین ها در تنظیم پروسه های التهابی  نقش

 . برای درمان این اختلالات باشد بیولوژیک  اتوایمیون می تواند هدف ایآدیپوکین ها در بیماریه

ین ها بویؤه رزیستین در بیماریهای التهابی و خود ایمنتی پرداختته   این مقاله مروری به بحث در مورد  نقش آدیپوک

 . است
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 مقدمه

است و  ییک مشکل بزرگ سلامت جهانهم اکنون  افزایش وزن

به طور قوی با ت تدادی از بیماریهتا از جملته مقاومتت بته انستولین       

و بیماری هتای ایستکمیک قلبتی     تصلب شرایین،  IIدیابت تیپ  ،

  . (1)مرتبط است

باعث توجه زیاد به تحقیقات با هتدف   افزایش وزنجهانی  اپیدمی

و حوادثی که در بافت رربتی و   سلولهای رربیشناسایی بیولوژی 

شواهد نشان می . شده است  رخ میدهد ، سنگین وزنافراد  در بدن

باعث ایجاد التهاب مزمن با درجه پتایین متی    افزایش وزندهد که 

شود و این به اختلال عملکرد متابولیک سیستتمیک کته همتراه بتا     

زمتان   زا. (1)اختلالات مربوط بته رتاقی استت کمتک متی کنتد       

بافت رربی ستفید  این تیوری م رح شد که  1884کشف لپتین در 

کتل   تنظیماتبلکه به طور ف ال در  تنها یک رسوب رربی نیست ،

از آن زمان تاکنون مشخص شده که بافت . می کند  نقش ایفابدن 

ستیتوکین و ستایر مولکولهتا را تولیتد متی       87رربی سفید بیش از 

ایتتن مقالتته متتروری بتته طتتور خلايتته بتته آشتتنایی بتتا      . (3)کنتتد

یستتتتین و ارتبتتتاط آنهتتتا بتتتا بیماریهتتتای  آدیپوکینازهتتتا بتتتوی ه رز

 .روماتیسمی می پردازد

 ها  آديپوکين 

بافت رربی به عنوان ارگان انتدوکرین بتا ترشتن رنتدین      عملکرد

ماده بیواکتیو به عنوان فاکتورهای مترشحه مشتق از بافت رربی یتا  

آدیپوکین ها شناخته شده است که ف الیتهای پیش التهتابی یتا ضتد    

تولید و ترشن نتامنظم ایتن آدیپتوکین هتا مربتوط بته       التهابی دارند 

پاتوژنز عوارض مرتبط به  به اختلال عملکرد بافت رربی می تواند

 (.1) راقی کمک کنند

آدیپتتوکین هتتا از طریتتق مکانیستتم هتتای عملکتترد انتتدوکرین ،      

ژوکستتاکرین در فرآینتدهای پاتولوژیتک و     اتوکرین ، پاراکرین ،

 بیتان   (.3)التهاب شرکت می کننتد  فیزیولوژیک از جمله ایمنی و

آدیپوکین ها بسته بته محتل رستوب رربتی ممکتن استت تفتاوت        

بدن ، بافتهتای رربتی احشتایی     یبیشترین رسوب ررب. باشدداشته 

در ب ضی موارد نشان داده شده است که رژیتم  . وزیرپوستی است 

های پرکالری می تواند باعث ایجاد و توس ه حالات پیش التهتابی  

در ترشتتن ، تهتتای رربتتی شتتود و ت ییتترات رژیتتم غتت ایی    در باف

  .( 1)آدیپوکین ها و عملکرد بافتهای همراه موثر است

 انواع آديپوکين ها

. ها شامل انواع مختلفی از پپتیدهای پیش التهتابی استت   آدیپوکین

 Complementیتتتا (  Adipsin)آدییپستتتین  1850در ستتال  

factor D   شناسایی شد .TNF   تد از آن لپتتین ،   و ب 1882در 

افتزایش  در حالتت  . کشتف شتد   سایر آدیپوکین هتا آدیپونکتین و 

، بافت رربی میزان زیتادی فاکتورهتای پتیش التهتابی شتامل       وزن

( بانتتد شتتونده رتینتتول    4پتتروتیین )   RBP 4 یستتتین،لپتتتین، رز

، (    ANGPTL2)3، پتتروتیین مشتتابه آن یوپتتویتین 3لیپوکتتالین  ،

TNF (هنده تومتور  فاکتور نکروز د)،    اینترلتوکین  6اینترلتوکین ،

15 ،(CCL2  ) ستتی ایکتت  ستتی 3ستتی ستتی کمتتوکین لیگانتتد ،

و نیکوتینامیتتد فستتفو ریبوزیتتل   ( CXCL5) 8کمتتوکین لیگانتتد  

 (1)ترشن می کند( NAMPT) نسفرازترا

نکته قابل توجه است که تولید آدیپوکین توسط بافتت رربتی    این

.  استت  انفیلتره ماکروفاژهای حضور تاثیر تحت قوی طور به سفید

 التهتتاب  بتته   و هستتتند  محلتتول متتدیاتورهای  منبتتع  ماکروفاژهتتا

همچنین بافتت رربتی    .خواهند نمود کمک  موض ی و سیستمیک

ایجاد می کند ، متثلا فاکتورهتای ضتد      ابقیسفید احتمالا پاسخ ت

کته  ( IL- 1 RA) 1التهابی مثل آنتاگونیستت رستپتوراینترلوکین   

بتدون   را متی ستازد،   بانتد متی شتود    -IL 1به رسپتور ب ور رقابتی

) 17اینترلتوکین   یتا  اینکه ف الیت درون سلولی را تحریتک کنتد و  

 .  (3) را می سازد( بالا است سنگین وزن س ن خون آن در افراد 

 ارتباط آديپوکين ها با بيماريها

که در اوایتل بته عنتوان مهارکننتده اشتتها       لپتینآدیپوکین ها بوی ه 

خته شده بود به عنوان مدیاتور در فرآیندهای ایمنتی و التهتابی   شنا

 .  (2) دنعمل میکن

در م ال ه ی رانت  و همکتاران، در بیمتاران مبتتلا بته لوپتوس ،       

لپتین با س ن انسولین ، تری گلیسیرید ، شاخص تتوده بتدن ، دوز   

مرتبط  (SLEDAI)شاخص ف الیت بیماری کورتیکواستروئید و 

 .  (4)بود

، ست ن لپتتین در بیمتاران      (Sanctis )  ال ته ی ستنکتی   در م

لوپتتوس نستتبت بتته گتتروه کنتتترل پتتایین تتتر بتتود، ولتتی ستت وح      

س ن گترلین نیتز در   . آدیپونکتین و ویسفاتین در بیماران بالاتر بود

 .(6, 8) بیماران لوپوس بیشتر از کنترل بود
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 (1) هاو عملکرد آن نیپوکیانواع آد -1جدول

 
 آدیپوکین منبع هگیرند عملکرد

کنترل اشتها از طریق سیستم عصبی 

 مرکزی

 لپتین آدیپوسیت رسپتور لپتین

ایجاد مقاومت به انسولین و التهاب از 

از  6 و اینترلوکین TNFطریق ترشن 

 ماکروفاژها

سلولهای منونوکلیر خون  ناشناخته

 (موش)، آدیپوسیت (انسان)محی ی

 رزیستین

ین مداخله در مقاومت به انسول

 سیستمیک

   RBP4 کبد،آدیپوسیت،ماکروفاژ ،تران  تیرتین(ویتامین آ)دتینول
1

 

ایجاد مقاومت به انسولین و التهاب از 

 از آدیپوسیتها  TNFطریق ترشن 

 3لیپوکالین  ماکروفاژ آدیپوسیت، ناشناخته

   ANGPTL2 آدیپوسیت،سایر سلولها ناشناخته التهاب موض ی و عروقی

   3 

 TNF  2 آدیپوسیت سلولهای استرومای عروق، رسپتورTNF نتاگونیست عملکرد انسولینالتهاب، آ

سلولهای استرومای  6رسپتوراینترلوکین  بسته به منبع و بافت هدف متفاوت 

 عروق،آدیپوسیت،کبد،

 عضله

 6اینترلوکین 

پروتیین باند شونده به اینترلوکین  التهاب

 15اینترلوکین  ، رسپتور15

 15اینترلوکین  ترومای عروقسلولهای اس

 CCL2    4 سلولهای استرومای عروق،آدیپوسیت CCR2 به کارگیری مونوسیت ها

سلولهای استرومای  CXCR2 آنتاگونیست عملکرد انسولین

 (ماکروفاژها)عروق

CXCL5   8 

 NAMPT  6 آدیپوسیت،ماکروفاژ،سایرسلولها ناشناخته ف الیت کموتاکسی مونوسیت

،رسپتورهای  کادهرینT به انسولین ، ضد التهابحساس کننده 

 ، کالرتیکولین3و1آدیپونکتین 

 آدیپونکتین آدیپوسیت

 SFRP5   0 آدیپوسیت WNT5a پیش التهابیWNTسرکوب پیامهای 

 

                                            
1  Retinol binding protein 4   

2  Angiopoietin- like protein 2    

3 Tumour necrosis factor     

4 CC- chemokine ligand 2    

5 CXC-chemokine ligand 5   

6 Nicotinamide phosphoribosyl Teransferase   

7 Secreted frizzled-related protein 5    
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دکتتتر رضتتایی یتتزدی و همکتتاران کتته در مرکتتز     م ال تته دو در

تحقیقتات بیماریهتتای روماتیستمی دانشتتگاه علتوم پزشتتکی مشتتهد    

در بیمتتاران مبتتتلا بتته لوپتتوس و مبتلایتتان بتته   IL-18شتتد ،  انجتتام

نفریت لوپوسی همراه با پروتیین اوری ،  به يورت بتارزی بتالاتر   

از گروه کنترل سالم و مبتلایان به لوپوس بدون نفریتت و پتروتیین   

در بیمتاران مبتتلا بته لوپتوس در      hs-CRPاوری بود در حالیکته  

   (0،5)تر نبودمقایسه با افراد کنترل سالم بالا

و ممکن  آدیپوکین ها در بیماریهای وابسته به راقی نقش دارند

است نشانه ای از افزایش خ ر ابتلا به بیماریهای کاردیوواسکولار 

بر اساس م ال ات اخیر تمام ادیپوکینهای شناخته شده به  .باشند

وضوح در حضور تجمع رربی شکمی بی نظم شده و ل ا 

 .(8)برند و کاردیوواسکولار را پیش می بیماریهای متابولیک

ت ییر الگوی ترشحی آدیپوکینهای پیش التهابی از نسج رربی در 

بیماران روماتیسمی نیز می تواند ارتباط این بیماریها با بیماریهای 

 .قلبی عروقی را شرح دهد

تملا اح، سیتوکین های مترشحه از بافت رربی، IIدر دیابت تیپ  

تولید کننده انسولین در پانکراس  Bسلولهای در پیشروی نابودی 

  . (17)موثرند

رربی زیر پاتلا در  شواهد اخیر دلالت بر فنوتیپ التهابی نسج

نسج رربی با تولید . بیماران مبتلا به استیوآرتریت زانو دارد

لوژیک موض ی سیتوکاینها و ادیپوکینها در ت ییرات پاتوفیزیو

 .(11) استیوآرتریت زانو سهیم است

این سوال مهم را آدیپوکین ها در تنظیم پروسه های التهابی  نقش

تولید غیر طبی ی آدیپوکین ها در  مهارکه آیا م رح می سازد 

اتوایمیون می تواند هدفی برای درمان این اختلالات  ایبیماریه

  . (2)باشد

  رزيستين

کیلودالتون از پروتیینهای غنی از  8/13یک عضو  رزیستین

یا RELMS 5ه اسم مولکولهای مشابه رزیستین یا سیستیین ب

FIZZ ( ابالته محلپیدا شده در  :(Found in 

inflammatory zone به  بیو اکتیو رزیستین تریمر  .(2) است

 (1)طور قوی باعث ایجاد مقاومت به انسولین در کبد می شود

                                            
8 Resistin Like Molecules 

ه بارز مقاومت به انسولین در موشها گرفت نامش را از القاء رزیستین.

 .  (3)است

 منشا توليد رزيستين

در موشها ساخت پروتیین رزیستین محدود به بافت رربی است 

ولی در انسانها رزیستین به طور عمده توسط ماکروفاژها و 

 مونوسیت ها ساخته می شود و در آدیپوسیت ها دیده نشده است

(1).  

از تحقیقات اندکی کته نتتایج متناقضتی داشتتند تحقیقتات       غیر    

ختلف و گوناگون در انسانها به طور استوار حضتور رزیستتین در   م

ستتلولهای میلوئیتتد رتته مشتتتق شتتده از مونوستتیت هتتای اولیتته و یتتا 

   .  (13)ماکروفاژهای تمایز یافته را آشکار کرد

را بیتان نمتی کننتد و     ژن مولتد رزیستتین  آدیپوسیت هتا در انستان   

فاژهتای مقتیم   در انسان، لکوسیت های خون و یتا ماکرو  آنمنشاء 

بته طتور اولیته در     رزیستتین بته عبتارت دیگتر    .بافت رربی هستند 

آدیپوسیت ها تولید نمی شود بلکه در سلولهای ایمنی بافت رربی 

ستتفید  زیتتر پوستتتی در افتتراد رتتاق وجتتود دارنتتد و همچنتتین در   

ستتلولهای ایمنتتی کتته در رربتتی اپیکاردیتتال در بیمتتاران مبتتتلا بتته  

می گترددو در شترایط   یافت  ،شده است بیماری کرونری انفیلتره 

  .(13)التهابی ترشن قابل توجهی از سلولهای تک هستته ای دارد  

رربی بافت اپی کاردیال انسان به عنوان بافتت انتدوکرین و    نقش 

. یا پاراکرین بوی ه در زمینه خ ر قلبی عروقی روشن شتده استت   

که ممکن  ت داد بسیاری ماکروفاژ در این رربی انفیلتره شده است

بافتت  .پاتوژنیتک در ایتن بافتت کمتک کنتد      هتای  است به بیان ژن

هتای کلیتدی شتامل     توکینیرربی اپیکاردیال بسیاری ا ز آدیپوست 

    . (12)را می سازد  TNFαو رزیستین 

رزیستتتین انستتانی توستتط   بیتتانکتته استتت اخیتترا مشتتخص شتتده  

کموسیت ها وابسته به فاکتور رونویستی هستته ای ختاص میلوئیتد     

 بالاترین س ن رزیستین در م ز استتخوان پیتدا شتده استت     .ست ا

ک هسته ای خون محی ی انسان به نظتر متی   تسلولهای  در .  (13)

و  شتده القتا   TNFو IL   6-رزیستین هتم توستط  ترشن رسد که 

علاوه رزیستین  به. (2-3)را القا می کند IL  6-وTNFتولید هم 

لتهتابی آدیپتونکتین   به طور مستقیم در جهت مخالف اثترات ضتد ا  

باعتث    کته یعروق عمل متی کنتد بته طور    الیروی سلولهای اندوتل

 VCAM-11 (Vasculor cell adhesion(بیان مولکولهای
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molecule ) و(intercellular adhesion molecule 1) 

ICAM-1   2و پانتراکسین (Pentraxin3  ) در این سلولها می

  .  (1)تقویتت متی کنتد    بنابراین رسبندگی لکوستیت هتا را    شود،

-و IL 8-ترشن پروتیین نو هم س  mRNAرزیستین هم س ن 

6 IL  رزیستین مشتابه  . می دهدافزایش در آدیپوسیتهای انسانی را

TNF    باعتث القتا ژنهتای  (cc motif ligand) CCL2   کته

                                                   MMP3 و نقتتتتش کموتاکستتتتی بتتتترای مونوستتتتیت دارد   

  (Matrix metallopeptidase3) و PBEF1  ( PreB  

CELL colony enhancinq factor1)  متی وستیفاتین ،   یا 

 مترتبط  التهتابی در بافتت رربتی    هایفرآینتد  بتا  شود کته همگتی   

 .هستند 

یافته ها نشان می دهتد کته آدیپوستیت هتای انستانی رزیستتین        این

این سیتوکین هستند کته   برای تولید نمی کنند ولی سلولهای هدف

رزیستتین  کنتد،  لت ا   پروسه التهابی را در بافت رربی تقویتت متی   

بته عنتوان هورمتون مترشتحه از بافتت رربتی        اگر ره خودانسانی 

بلکتته یتتک ستتیتوکین ویتت ه مشتتتق از میلوئیتتد ، شتتود  نمتتی  تلقتتی

    .  (13)است

 رزيستين در بيماريها  عملكرد

در بافت  نمقاومت به انسولی القاءباعث  رزیستین علاوه بر اینکه 

عضله و کبد می گردد و بدین ترتیب اثرات مهمی درتنظیم اشتها 

التهابی و آترو ژنیک  شیاثرات پ،  (17)و س ن خونی قند دارد

مرتبط  نیزبا افزایش ریسک بیماریهای قلبی عروقی و   (1) شتهدا

به عنوان فاکتور آتروژنیک مشتق از  رزیستین  . (2)است

اکروفاژ باعث اختلال عملکرد اندوتلیال و مهاجرت سلولهای م

غلظتهای بالای در م ال ات ، عضله ياف عروق می شود  و 

 بوده رزیستین با آترواسکلروزکروناری و حوادث عروق مرتبط

   (13, 4) است

Ilcol YO  و همکاران افزایش س ن رزیستین در شیر دهی در

سرم و شیر مادر را گزارش نموده و ت ییرات آنرا هم جهت با 

نقش . (14)ارزیابی نمودند  CRPافزایش پرولاکتین و 

پرولاکتین ب نوان هورمون محرک سیستم ایمنی در بیماریهای 

از جمله لوپوس در م ال ات مت دد از جمله التهابی و خودایمنی 

م ال ه دکتر رضایی یزدی و همکاران مورد بحث قرار گرفته 

بنابر این احتمال میرود افزایش ترشن رزیستین .  (16-18)است 

تحت تاثیر سیستم نورواندوکرین نیز در القاء التهاب در بیماریهای 

ی ف الیتهای  رزیستین انسانی دارا. اتوایمیون نقش داشته باشد

مثل القاء کموتاکسی سلولهای میلوئید است و به  یمتنوع یمنیا

عنوان سیتوکین التهابی مثلا در آرتریت روماتوئید و اندوتوکسمی 

غلظت رزیستین در بیماریهای التهابی مثل  (. 10)ف الیت می کند

 و لوپوس بالا گزارش شدهو بیماری کرون  دیروماتوئ تریآرت

رزیستین به طور م کوس با عملکرد کلیه راب ه س ن (  . 3)است

دارد و احتمالا در بیماران با اختلال عملکرد  مزمن کلیه به التهاب 

 (. 17)خفیف کمک می کند

( NF-KB)احتمالا مستتقیما یتا غیتر مستتقیم بته واست ه        رزیستین

در متابولیستتتم استتتتخوان، تحریتتتک  Bفتتتاکتور هستتتته ای کاپتتتا 

 .  (15)موثر است نیز وکلاستاستیوبلاست و تمایز استی

 رزيستين و بيماريهاي التهابی روماتيسمی

م ال ات مختلف در مورد  س ن سرمی رزیستین در  بیماران 

در م ال ه اوترو .آرتریت روماتوئید نتایج گوناگونی داشته است 

و همکاران، تفاوت بارزی بین رزیستین سرم بیماران و گروه 

حالیکه در م ال ه باربوزا و  در ,  (18)کنترل وجود نداشت

بیمار آرتریت روماتوئید  160همکاران ، س ن سرمی رزیستین در 

و در بررسی دیگر (37)در مقایسه با گروه کنترل بالاتر بود 

افزایش  س ن سرمی رزیستین در  بیماران آرتریت روماتوئید با 

هماهنگی داشت و این می تواند  نشان دهنده نقش  CRPافزایش 

رزیستین  .(31)آدیپو کین در پاتوژنز آرتریت روماتوئید باشد این 

و  ابدیتجمع می  دیروماتوئ تریدر مفايل ملتهب بیماران آرت

رزیستین  یس ن بالا. قادر است که در موشها آرتریت ایجاد کند

شده  افتی دیروماتوئ تریدر پلاسما و مایع سینویال بیماران آرت

القای التهاب موش باعث  و تزریق رزیستین به مفايل است

انفیلتره  ها به طوریکه بافتهای سینویال بالکوسیت ه ،شد مفصلی

 ( . 3)ه استلایه سینویال و تشکیل پانوس دیده شد تکثیرشد و 

از م ال ات مت ددی ارتباط بین رزیستین و مارکرهای التهابی 

، ESR ، سرعت رسوب سدیمان (پروتیین فاز حاد) CRP جمله

در را سفید  و شمارش سلولهای IL-1 رسپتور،  6 اینترلوکین

س ن بالای ادیپوکاینها در مایع  .بیان میکند بیماران روماتوئید

سینویال بیماران روماتوئید نسبت به بیماران استیوآرتریت نشانگر 

-TNF رزیستین تولید. تولید  رزیستین در مفصل ملتهب است

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ilcol%20YO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18020968
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 α و IL-6 درمانهای . در سینویوسیتها را بالا می برد

 س ن سرمی رزیستین را پایین می آورد TNF ضد

شواهدی مبنی بر ارتباط بین غلظت رزیستین و  اماهیچگونه

 (.11)پیشرفت رادیوگرافیک وجود ندارد

و همکتتاران   (Gon zalez) گنتتزال  یتتک م ال تته توستتط  در

تحتت   دیت روماتوئ تریکاهش سریع رزیستین سرم در بیماران آرت

مشاهده شتده کته متی توانتد از      TNF-αآنتی ترکیبات با  درمان 

 دیت روماتوئ تریت نقش بالقوه این آدیپتوکین در آبشتار التهتابی آرت   

 . (33)حمایت کند

در بیماران مبتلا به لوپوس در بیشتر م ال تات انجتام شتده ، ست ن     

 در(6و8).سرمی رزیستین بتین بیمتاران و کنتترل تفتاوتی نداشتت      

م ال تته اخیتتر متتا کتته در مرکتتز تحقیقتتات بیماریهتتای روماتیستتمی 

بیمتار مبتتلا بته لوپتوس و      02دانشگاه علوم پزشکی مشهد بر روی 

و  مارانیب نیب نیستیرز یس ن سرمفرد سالم  يورت گرفت ، 68

م ال ته   در ( .اطلاعات دردست راپ است)نداشت یکنترل تفاوت

در لوپتوس   نیستت یرز یست ن سترم  Baker)  )باکر و همکتاران  

و با مارکرهای التهتاب و کلسیفیکاستیون   بالاتر از گروه کنترل بود

و در م ال ه کائو یو لان و همکتاران   (32)عروق کرونر مرتبط بود

رزیستین سرم در بیماران با لوپوس غیر ف ال به طور بتارزی کمتتر   

 کته ولی از موارد کنترل بتالاتر بتو د    از بیماران با لوپوس ف ال بود

ب تتداز درمتتان بتتا کورتیکواستتتروئید ، رزیستتتین ستترم کتتاهش       

  . (34)یافت

 (31) لوپتتوس ، رزیستتتین بتتا التهتتاب عمتتومی      در مبتلایتتان بتته  

و درمتتتتتتتتتتان   hs-CRP (10 ,38)،   (38)،هموسیستتتتتتتتتتتیین

و کاهش  (31)ری مایو طول مدت ب (34, 31)باکورتیکواستروئید 

عنتوان شتاخص    بته  همچنتین رزیستتین  .مرتبط بود توده استخوانی 

م ترح   (36،32،31) دفع پروتیین ادراریو یویکل اختلال عملکرد

 (SLEDAI)لوپتوس   ف الیتت بیمتاری   م یار رزیستین با.  گردید

در م ال ه ما نیز در مرکتز تحقیقتات بیماریهتای    . (31)مرتبط نبود 

-hsولتتی بتتا  متترتبط نبتتود SLEDAIبتتا  نیستتتیرزروماتیستمی ،  

CRP  اطلاعتتات در )  .داشتتت مثبتتت تبتتاط اری  اور نیپتتروتی و

 .(دست راپ است 

بتا موضتوع   ( 3718)و همکتاران  Huang))در متا آنتالیز هوانت    

بررسی ارتباط س ن رزیستین سرم در بیمارام روماتوئید و لوپتوس  

در مقایسه با کنترل ت تداد رهتارده م ال ته را متورد بررستی قترار       

در روماتوئید ب ور نتایج نشان داد که س ن سرمی رزیستین . دادند

قابل توجه از سایرین بالاتر بود اما تفاوت مهمی دربیماران لوپوس 

 .(30) با کنترل دیده نشد

بیماران لوپوس بتا  در رزیستین سرمی س ن افزایش  در دو م ال ه 

کلسیفیکاستتیون عتتروق کرونتتری در مقایستته بتتا متتوارد بتتدون       

ممکتن استت    لت ا ،  ه شدکلسیفیکاسیون عروق کرونری  نشان داد

یتتک متتارکر مفیتتد در ارزیتتابی ریستتک بیمتتاران لوپتتوس بتترای    

س وح رزیستتین   از انجا کهو   (13)باشد تحت بالینیز آترواسکلر

بیومارکرهتای   ،به طور مستقل با التهتاب عروقتی همراهتی داشتت    

   . (12) در نظر گرفته شدمفیدی در ارزیابی التهاب عروقی 

 :رزيستين و سندروم متابوليك

ارتباط نام لومی با سندرم متابولیک دارد که شامل دسته  ستینرزی 

ای از ریسک فاکتورهای قلبی عروقی مثل عدم تحمل به گلوکز، 

اختلالات رربی و پرفشاری راقی مرکزی ، مقاومت به انسولین ، 

س ن  و همکاران Vadacca))واداکا در م ال ه. است  خون 

ندرم متابولیک بالای رزیستین یک پیشگوی مستقل شیوع س

ب ضی مولفین نشان داده اند که افزایش س ن رزیستین  . (6)بود

همراه با افزایش راقی و رربی احشائی، مقاومت به انسولین و 

است ولی سایر گروهها رنین ارتباطی را نشان نداده  3دیابت تیپ 

از انجایی که سندروم متابولیک خود همراه با التهاب است، . اند

وجود دارد که رزیستین در این سندروم نقش پیش این احتمال 

 (.11)التهابی ایفا نماید

ارتباط بین سندروم متابولیک ، آدیپوکاینها و بیماریهای 

   .(35)روماتیسمی پیچیده است

متابولیک سندروم ارتباط تنگاتنگی با التهاب مزمن با درجه کم 

(Low grade inflammatory state )که اثر  (11) دارد

یقی بر سیر بیماریهای روماتیسمی می گ ارد ل ا اولین برخورد عم

برای مقابله با سندروم متابولیک پیشگیری از افزایش وزن در طول 

زندگی است که این رویکرد می بایست به یک اولویت فرهنگی 

 .و اجتماعی تبدیل گردد

 نقش آديپوکينازها در درمان بيماريها

متانی آدیپتوکین هتا ، آنالوگهتای     بسیاری از محققان به کاربرد در

آنها و مشتقاتشان در درمان اختلالات متابولیتک توجته کترده انتد     
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در بیمتاران   TNF-αدر رندین م ال ه نقش و اثر درمان با آنتی  .

آرتریتت روماتوئیتد بتر روی ست ن سترمی لپتتین ، آدیپتونکتین و        

  (Gonzalez) گنتزال   در م ال ه. رزیستین بررسی شده است 

درمتان    RAمکاران ، کاهش سریع رزیستین سرم در بیماران و ه

یکتی از راهکارهتای   (. 33) مشتاهده شتد   TNF-αشده بتا آنتتی   

جالب در انتخابهای درمانی جدید برای بیماریهتای بافتت همبنتد ،    

مهار سنتز ، رهایی و عملکرد رزیستتین بتا عوامتل آنتتی رزیستتین      

ز م ال ات، ایجاد ت ییتر  بر اساس  نتایج  بسیاری ا. ذکر شده است 

در شتتبکه آدیپتتوکین هتتا یکتتی از انتخابهتتای درمتتانی آینتتده در     

 .   (2)بیماریهای بافت همبند در نظر گرفته خواهد شد

 

 بحث و نتيجه گيري

بافت رربی به عنوان یک ارگان اندوکرین  محل تولید آدیپوکین 

ت سیتوکین و سایر مولکولها است  87ها می باشد که شامل بیش از 

این مواد در فرایندهای ایمنی و التهاب دخیتل متی باشتند ونقتش     .

،آترواستکلروز و   3آنها در بسیاری بیماریها از جمله دیابتت تیتپ   

جملتته لوپتتوس و آرتریتتتت    بیماریهتتای اتوایمیتتون و التهتتتابی از  

 .شناخته شده است روماتوئید 

بررسی ارتباط ایتن ستیتوکین هتا بتا بیماریهتا متی توانتد منجتر بته          

جدید و کنترل این  اهکارهایی برای ساخت داروهای بیولوژیکر

 .بیماریها گردد
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