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 22/97/9316 :تاریخ پذیرش مقاله                                   91/78/9316 مقاله:اریخ دریافت ت

 دهیچک
های ایمني است. ارتباط ميان رزیستين و سندرم متابوليک و اجزای آن مورد اختلاف است، رزیستين آدیپوکيني مترشحه از بافت چربي و سلول زمینه و هدف:

 سرمي رزیستين، مقاومت به انسولين و برخي متغيرها در افراد مبتلا و غير مبتلا به سندرم متابوليک است.هدف از این مطالعه تعيين سطح 

عنوان فرد به 22مبتلا به سندرم متابوليک و  فرد 39دسترس، شامل  فرد در 26انجام شد، تعداد  9311این مطالعه مقطعي که در سال  در ها:مواد و روش

ه از ها با استفادهای سندرم متابوليک بررسي شد. دادهگيری و ارتباط آن با شاخص. غلظت سرمي رزیستين با روش الایزا اندازهگروه کنترل انتخاب شدند

 وتحليل قرار گرفتند.مستقل، کای دو و آزمون پيرسون مورد تجزیه tهای آماری آزمون

ارتباط ميان رزیستين و سایر عوامل  (. بررسيp-Value=772/7داری نسبت به گروه کنترل بالاتر بود )طور معنيسرمي رزیستين در گروه بيمار به سطح نتایج:

؛ =772/7pکمر ) (، دور=338/7r؛ =792/7pداری بين سطح سرمي رزیستين با شاخص توده بدني )در افراد مبتلا به سندرم متابوليک نشان داد که ارتباط معني

380/7r=( فشارخون سيستولي ،)779/7>p 202/7؛=r( فشارخون دیاستولي ،)779/7=p 111/7؛=r( کلسترول ،)798/7=p 129/7؛=r و )LDL (711/7=p ؛

283/7=r.وجود دارد ) 

 ي اجزای سندرم متابوليک ارتباط دارد، ممکن استسرمي رزیستين در افراد مبتلا به سندرم متابوليک بالاتر بوده و در این افراد با برخ سطح گیری:نتیجه

 .رزیستين با شدت این سندرم و عوارض ناشي از آن مرتبط باشد

 

 رزیستين، سندرم متابوليک، مقاومت به انسولين کلمات کلیدی:

 

 
 

 

 

 

 

 مقدمه
ها ای از ناهنجاریبه مجموعه Xسندرم متابوليک یا سندرم  

ليپيدمي و افزایش شامل چاقي شکمي، عدم تحمل گلوکز، دیس

ای هشود که این شرایط خطر ابتلا به بيماریمي فشارخون اطلاق

. (9)دهد و سکته مغزی را افزایش مي 2عروقي، دیابت نوع -قلبي

، های کبدیعلاوه بر این سندرم متابوليک با ابتلا به بيماری

هایي نظير سرطان پستان، پانکراس و کليوی، مغزی و سرطان

ترین دلایل ابتلا به سندرم . از مهم(2-2)کولون مرتبط است 

توان به عوامل ژنتيکي، تغييرات متابوليکي بدن، متابوليک مي

تحرکي و مصرف مواد غذایي پرکالری اشاره کرد شيوه زندگي، کم

حدود  2772آمار فدراسيون جهاني دیابت در سال طبق  .(0 ،6)

، ميزان (9)اند چهارم از مردم دنيا به این سندرم مبتلا بودهیک

ویژه در آسيا در حال افزایش شيوع این سندرم در جهان و به

است، بر اساس گزارش سازمان جهاني بهداشت این بيماری 

سال  27شود که طي بيني ميبوده و پيش 29 پاندمي جدید قرن

. (1، 8)آینده حدود نيمي از مردم جهان به آن مبتلا خواهند شد 
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که یرطوبهدر ایران نيز ابتلا به این بيماری روندی افزایشي دارد 

سال به درصد افراد بزرگ 31تا  20دهد بين مطالعات نشان مي

 .(97)سندرم متابوليک مبتلا هستند 

عنوان بافتي که نقش مهمي در پاتوژنز بيماری بافت چربي به

عنوان ای خود، بهسندرم متابوليک دارد علاوه بر نقش ذخيره

ا هبافتي اندوکرین عمل کرده و با توليد موادی به نام آدیپوکين

قش مهمي در اعمالي نظير متابوليسم قند، ليپيد و تنظيم ن

های مترشحه توسط ترین آدیپوکينفشارخون دارد. یکي از مهم

.  آدیپوکين (92، 99)این بافت آدیپوکين رزیستين است 

توسط سه گروه مستقل  2777-2779رزیستين که در سال 

های های با انتکشف شد، پروتئيني متعلق به خانواده پروتئين

 Resistin Like ه به کربوکسيل غني از سيستئين است ک

Molecules (RELM)های شبه رزیستين(،)مولکول Found in 

inflammatory zone (FIZZ)  )فاکتور موجود در ناحيه التهابي(

)فاکتور مترشحه از  Adipocyte-secreted Factor(ADSF)و 

دیپوکين در . محل توليد این آ(91، 93)چربي( معروف است 

موش بافت چربي است، اما در انسان آدیپوکين رزیستين علاوه 

 . (92)شود های ایمني نيز توليد ميبر بافت چربي در سلول

که مطالعات حيواني نقش رزیستين را در اعمالي رغم اینعلي

اما نتایج  (91)ه انسولين اثبات کرده است نظير ایجاد مقاومت ب

درم با سن رزیستينمطالعات انساني در مورد ارتباط آدیپوکين 

 مثالعنوانبههای مختلف متناقض است، متابوليک در جمعيت

دهد که نشان مي Singhو  Makniتوسط  شدهانجاممطالعات 

در افراد مبتلابه سندرم متابوليک نسبت به افراد رزیستين ميزان 

، 96)اند سالم بالاتر بوده و با برخي اجزای این سندرم مرتبط

 شدهانجام، اما برخي دیگر از مطالعات نظير مطالعات (90

رزیستين دهد که سطح سرمي نشان مي Koçو  De Luisتوسط

در ميان افراد مبتلا به سندرم متابوليک و افراد سالم تفاوت 

. علاوه (91، 98)داری نداشته و با این سندرم ارتباطي ندارد معني

بر متناقض بودن ارتباط رزیستين با سندرم متابوليک، ارتباط 

ک های سندرم متابوليميان آدیپوکين رزیستين با برخي پارامتر

 .(92)مثل پروفایل ليپيدی نيز متناقض است 

ن عنواتاکنون مطالعات مختلفي برای ارتباط ميان چاقي، به

یکي از پيامدهای زندگي مدرن که شانس ابتلا به سندرم 

ت یدرنهاو مقاومت به انسولين که  دهدمتابوليک را افزایش مي

ت. برخي مطالعات عقيده شود، انجام شده اسبه دیابت ختم مي

دارند که رزیستين در چاقي و مقاومت به انسولين نقش مهمي 

-21)کنند اما برخي مطالعات دیگر آن را رد مي (29 ،27)دارد 

ژه ویان و به. با توجه شيوع روزافزون سندرم متابوليک در جه(22

، تناقضات موجود در مورد آدیپوکين رزیستين، (97)در ایران 

و اینکه تاکنون  (22)ارتباط سطح سرمي رزیستين با نژاد 

مطالعات چنداني پيرامون ارتباط رزیستين با سندرم متابوليک 

بررسي سطح آدیپوکين  باهدف، این مطالعه نشدهانجامدر ایران 

ميان سطح سرمي  تر شدن تناقضات موجودرزیستين و روشن

رزیستين با اجزای سندرم متابوليک، بر روی افراد مبتلابه سندرم 

 متابوليک و افراد سالم شهرستان رفسنجان انجام شد.

 

  هامواد و روش
در شهرستان  9311در مطالعه مقطعي حاضر که در سال 

رفسنجان انجام شد. جامعه آماری شامل دو گروه از افراد در 

سال بودند، گروه اول شامل افراد مبتلا  62تا  98دسترس با سن 

به سندرم متابوليک بودند، تشخيص ابتلا به سندرم متابوليک بر 

 های فرد،یشآزماده از و با استفا سالانبزرگاساس پانل درماني 

شد.  يدتائپرونده پزشکي و تشخيص پزشک فوق تخصص غدد 

هت ج بالاتر آنتر بودن و قابليت علت انتخاب این معيار کاربردی

. بر اساس (92)عروقي بود -های قلبيگویي ابتلا به بيماریپيش

آمریکا پنج علامت سندرم متابوليک به  سالانبزرگپانل درماني 

علامت از  ≥3در مطالعه حاضر افرادی که دارای  است وشرح زیر 

-عنوان افراد مبتلا تعيين ميهای این سندرم را داشتند، بهنشانه

 متر جيوهميلي 937≤فشارخون سيستولي بالا ) فشارخونشدند: 

متر جيوه و یا مصرف داروهای ميلي 82≤یا فشارخون دیاستولي 

-سانتي 972 <دور کمر در مردان) چاقي شکميضد فشارخون(، 

عنوان چاقي شکمي تعيين بهمتر سانتي 88<متر و در زنان 

-ميلي 927بيش از  يسيریدگلیتر) بالا يسيریدگلیترگردید(، 

 17در مردان کمتر از  HDLپایين )HDL ليتر(، گرم بر دسي

گرم بر ميلي 27و در زنان کمتر از  ليترگرم بر دسيميلي

و کمتر از  997بيش از  بالا ) گلوکزميزان گلوکز ليتر( و دسي

 .(26)ليتر(گرم بر دسيميلي 926

گروه دوم یا همان گروه کنترل که به جهت سهولت در 

کارمندان دانشگاه علوم پزشکي  و یاندانشجودسترسي از ميان 

های یشآزمارفسنجان انتخاب شدند، این افراد، با توجه به نتایج 

تخصص غدد بر اساس پانل درماني  پزشک فوققبلي و تائيد 

آمریکا افراد سالم و فاقد سندرم متابوليک بودند. از  سالانبزرگ

افراد گروه کنترل همانند گروه بيمار پس از ورود به مطالعه 
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در هر دو  شدهانجامهای گيری صورت گرفت و تمام تستنمونه

 گيری شد.گروه بيمار و کنترل اندازه

-به بيماری قلبي ابتلاشامل افراد از مطالعه  خروج هایمعيار

، سندرم Cو  B يتبه بيماری حاد ریوی، هپات ، ابتلاقيعرو

صرف م به سندرم تخمدان پلي کيستيک، ایدز، ابتلا کوشينگ،

 رسرکوبگ، داروهای يکوئيدها، گلوکوکورتيداروهای کاهنده چرب

بودند، زیرا این عوامل در سيستم ایمني و داروهای ضد جنون 

کردند. اد ميدر مطالعه تداخل ایج موردنظرسنجش فاکتورهای 

تشخيص پزشک، سوابق  بر اساسمعيارهای خروج افراد از مطالعه 

 .(91، 20)پزشکي فرد و پرسش از افراد حاضر بود

در هر گروه بر اساس فرمول حجم  کنندهشرکتتعداد افراد 

 محاسبه شد (28)نمونه و با توجه به مطالعات گذشته 

2
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α، 16/9=𝛼=72/7که در رابطه فوق: 
2

-1Z،27/7=β ،82/7=β-1Z ،

ng/ml2/3=9σ ،ng/ml 8/7=2σ، 9=K وng/ml2 =∆. 

بود، اما نفر مي 22یت برای هر گروه حداقل افراد باید درنها

برای اطمينان بيشتر و کاهش خطر ریزش افراد سعي شد که 

شامل  نفر، 26 یت تعداددرنهاافراد بيشتری وارد مطالعه شوند، 

مبتلا به سندرم  سالانبزرگفرد که بر اساس پانل درماني  39

 عنوانبهفرد  22گروه بيمار و تعداد  عنوانبهمتابوليک بودند، 

 گروه کنترل انتخاب و مورد ارزیابي قرار گرفتند.

ي کتب صورتبهکننده در مطالعه ابتدا از تمامي افراد شرکت

ای رافيک برنامه گرفته شد. پس از ثبت مشخصات دموگرضایت

ر با استفاده از متر دور کم و قد ،کنندهشرکتاز افراد  هرکدام

( آلمان ،Seca) یجيتاليدبا استفاده از ترازوی  هاآن وزنی  و نوار

 ،Yamasu) ، فشارخون سيستولي و دیاستوليگيری شداندازه

-هاندازدقيقه استراحت و در حالت نشسته  2( نيز پس از ژاپن

 شد.گيری 

 97ساعت ناشتایي  92د هر دو گروه کنترل و بيمار با از افرا

ی جداسازی سرم خون برا ی شد.آورجمعليتر نمونه خون يليم

، Hettichدقيقه در سانتریفيوژ ) 97تا  2لخته شده به مدت 

قرار داده شد، پس از جداسازی سرم،  rpm3777 آلمان( با دور 

گليسيرید به تری، کلسترول و HDL ،LDLفاکتورهای ليپيدی 

های شرکت پارس آزمون )ایران( و همراه قند خون توسط کيت

)بيوتکنيکا، ایتاليا( در آزمایشگاه دانشکده  BT4500با دستگاه 

قي گيری شد. مابپزشکي دانشگاه علوم پزشکي رفسنجان اندازه

های یشآزمانمونه سرم درون ميکروتيوپ ریخته شد و برای انجام 

 ی شد.نگهدار گراديسانتدرجه  -27بعدی در دمای 

 يزانمسطح سرمي رزیستين با کيت الایزا )زلبيو، آلمان( با 

97%>CV))intera-assay coefficients of variation و 

92%>inter-assay CV  گيری شد، علاوه بر این سطح اندازه

مونوبایند، آمریکا( با ميزان ) یزاالاسرمي انسولين نيز با کيت 

2/2%>CVinter-assay 6/2 و%>intera-assay CV  گيری اندازه

شرایط  هورمون طبقگردید. سنجش سطح سرمي هر دو 

در بروشور کيت در واحد مرکز تحقيقات دانشگاه علوم  ذکرشده

یج با دستگاه الایزاریدر نتاگيری و پزشکي رفسنجان اندازه

(Rayto قرائت شد، شاخص مقاومت به انسولين نيز با )چين ،

 .(21)فاده از فرمول مربوطه محاسبه شد است

 SPSSافزار وارد نرم آمدهدستبههای در انتها تمامي داده

مستقل، کای دو و آزمون پيرسون  tشده و با آزمون  98 نسخه

 وتحليل آماری قرار گرفتند.مورد تجزیه
 

 

 نتایج
پانل  بر اساسفرد که  39شامل  نفر، 26 در این مطالعه تعداد

 وانعنبهمبتلابه سندرم متابوليک بودند،  سالانبزرگدرماني 

گروه کنترل مورد ارزیابي  عنوانبهفرد  22گروه بيمار و تعداد 

مستقل نشان داد که این  tکای دو و  آزمونقرار گرفتند، نتایج 

( و سني p-value=922/7دو متغير توزیع جنسي ) ازنظردو گروه 

(971/7=p )(9داری نداشتند )جدول تفاوت معني باهم. 

آمده  2قل که در جدول مست tنتایج حاصل از آزمون  بر اساس

ي، فشارخون و مقاومت به سنجتنهای است، از ميان شاخص

 يانگينم ،موردمطالعهگيری شده در دو گروه انسولين اندازه

(، فشارخون p<779/7(، دور کمر )p<779/7توده بدني ) شاخص

و ( p<779/7(، فشارخون دیاستولي )p=779/7سيستولي )

گروه مبتلا  ( درp=772/7ين )ين شاخص مقاومت به انسولهمچن

طور معناداری نسبت به گروه کنترل بالاتر به سندرم متابوليک به

ي موردبررس(. از ميان فاکتورهای بيوشيميایي 2بود )جدول 

( در گروه مبتلا p<779/7( و گلوکز )p<779/7گليسيرید )تری

طور معناداری نسبت به گروه کنترل بالاتر به سندرم متابوليک به

عکس  کاملاً HDLوضعيت در مورد  است کهبود، این در حالي 

( =770/7pداری )طور معنيدر گروه کنترل به HDLبود و ميزان 

 LDL يسرم سطح ينهمچننسبت به گروه بيمار بالاتر بود، 
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(261/7=p و )کلسترول (711/7=pعلي ) در افراد مبتلا  کهآنرغم

به سندرم متابوليک نسبت به کنترل بالاتر بود اما این تفاوت 

 (.9دار نبود )نمودار آماری معني ازنظر

های آماری سطح سرمي آدیپوکين رزیستين بر اساس آزمون

( =772/7p) یمعنادارطور در گروه مبتلا به سندرم متابوليک به

(. نتایج آزمون پيرسون 2)نمودار  بالاتر بودنسبت به گروه کنترل 

 موردمطالعهمقایسه سن و جنس در دو گروه  -4جدول 

 
 گروه کنترل گروه مبتلا به سندرم متابولیک

P 
 نيانگمي±اريمع انحراف نيانگمي±اريانحراف مع

 971/7* 22/30±12/8 9/12±72/92 سن )سال(

 جنس
  99(%11) 27(%2/61) زن

 91(%26) 99(%2/32) مرد 922/7**
 

 است. 72/7 از کمتر داریمعني سطح و دو کای آزموناست.**:  72/7 از کمتر داریيمستقل و سطح معن t*: آزمون 
 

 فاکتورهای دموگرافيک و برخي متغيرهای دیگر در گروه مبتلا و غير مبتلا به سندرم متابوليک یرمقاد -2جدول 

 

 متغیر
 گروه کنترل گروه مبتلا به سندرم متابولیک

*P 

 ميانگين±انحراف معيار ميانگين±انحراف معيار

 <779/7 02/26±16/3 07/32±13/2 (مترمربعکيلوگرم بر ) يبدنشاخص توده 

 <779/7 88/11±02/97 97/993±78/91 متر()سانتي دور کمر

 779/7 16/991± 19/92 80/926± 76/92 متر جيوه(فشارخون سيستولي )ميلي

 <779/7 71/03±86/8 69/89±27/8 متر جيوه(فشارخون دیاستولي )ميلي

 772/7 26/9±26/7 79/2±66/7 شاخص مقاومت به انسولين

 .است 72/7داری کمتر از مستقل و سطح معني t*: آزمون 

 

 
مقایسه فاکتورهای بيوشيميایي در دو گروه کنترل و بيمار -4مودار ن  

 (p**،779/7>p<72/7*) است. 72/7داری کمتر از مستقل و سطح معني t آزمون
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رمي س سطح يکمتابولنيز نشان داد که در افراد مبتلا به سندرم 

کمر (، دور =187/7r؛=798/7pرزیستين با شاخص توده بدني )

(792/7p=139/7؛r= فشارخون ،)يستوليس 

(778/7=p160/7؛=r فشارخون دیاستولي ،)

(799/7=p269/7؛=r( کلسترول ،)798/7=;p129/7=r ) و LDL 

(773/7=p292/7؛=rدارا ) ی ارتباط مستقيم بوده و با سایر

آماری ارتباط معناداری نداشت.  ازنظر موردمطالعهفاکتورهای 

ها نشان داد که سطح سرمي رزیستين در علاوه بر این آناليز داده

ستولي دارای ارتباط افراد گروه کنترل تنها با فشارخون سي

و با سایر فاکتورهای  (r=121/7؛p=712/7مستقيم بوده )

 (.3آماری ارتباط معناداری نداشت )جدول  ازنظر موردمطالعه

 گیریبحث و نتیجه
شده نشان داد که سطح سرمي رزیستين در آناليزهای انجام

افراد مبتلا به سندرم متابوليک نسبت به گروه کنترل بالاتر بوده 

و با شاخص توده بدني، دور کمر، فشارخون سيستولي، فشارخون 

یج مطالعه نتا مستقيم دارد. ارتباط LDL کلسترول ودیاستولي، 

اند حاضر همسو با نتایج بسياری از مطالعات است که نشان داده

سطح سرمي رزیستين در افراد مبتلا به سندرم متابوليک نسبت 

که برخي  هرچند، (22، 90، 92)به گروه کنترل بالاتر است 

مطالعات دیگر این تفاوت ميان افراد مبتلا به سندرم متابوليک و 

های موجود . تفاوت(37، 91، 98)اند گروه کنترل را رد کرده

در مطالعات مختلف که به بررسي ارتباط  آمدهدستبهميان نتایج 

 
 و کنترلمقایسه سطح سرمي رزیستين در دو گروه بيمار  -2نمودار 

 (*p-value Resistin=0.002 )است. 72/7 از کمتر داریيمستقل و سطح معن t آزمون

 

 و گروه کنترل در افراد مبتلا به سندرم متابوليک سنجي و بيوشيميایيهای تنارتباط سطح سرمي رزیستين با ویژگي يبررس -9جدول 

 

 متغیر

 سطح سرمی رزیستین

 )گروه مبتلا به سندرم متابولیک(

 سطح سرمی رزیستین

 )گروه کنترل(

r 9P r 9P 

 (مترمربعکيلوگرم بر ) يبدنشاخص توده 
*187/7 798/7 20/7- 899/7 

 123/7 -23/7 792/7 139/7* متر(دور کمر )سانتي

 712/7 121/7* 778/7 160/7* متر جيوه(فشارخون سيستولي )ميلي

 716/7 382/7 799/7 262/7* متر جيوه(فشارخون دیاستولي )ميلي

 289/7 -939/7 118/7 -779/7 ليتر(گرم بر دسيميلي) يسيریدگلتری

HDL 932/7 312/7 032/7 761/7 ليتر(گرم بر دسي)ميلي 

LDL 973/7 302/7 773/7 292/7* ليتر(گرم بر دسي)ميلي 

 213/7 201/7 798/7 129/7* ليتر(گرم بر دسيکلسترول )ميلي

 801/7 -736/7 211/7 718/7 ليتر(گرم بر دسيگلوکز )ميلي

 372/7 -213/7 869/7 -733/7 انسولينشاخص مقاومت به 
 

 دارمعني همبستگي*:  .است 72/7 از کمتر داریيو سطح معن يرسون: آزمون پ9
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-ياند مو اجزای آن پرداختهميان رزیستين با سندرم متابوليک 

وع توان به نمي هاازجمله آنتواند دلایل مختلفي داشته باشد که 

ي(، اندازه جمعيت گروههم)مقطعي یا  شدهانجاممطالعه 

، روش موردمطالعه، تفاوت در توزیع جنسي افراد موردمطالعه

گيری آدیپوکين رزیستين، معيار مورد استفاده برای اندازه

م متابوليک، تفاوت در نژاد افراد، تفاوت در معيار تشخيص سندر

 .(22، 98)کرد  مطالعه اشارهورود و خروج افراد از 

مطالعه حاضر همسو با برخي دیگر از مطالعات ارتباطي ميان 

ه سندرم رزیستين با مقاومت به انسولين در افراد مبتلا ب

دليل عدم ارتباط ميان سطح سرمي  .(39، 92)متابوليک، نيافت 

ین ا ازجملهرزیستين و مقاومت به انسولين دلایل مختلفي دارد، 

تواند به سطح سرمي کمتر آدیپوکين رزیستين در بدن دلایل مي

 مخالف انسولين، عملکردی دارای هاهورمونانسان نسبت به سایر 

ی مختلفي هاهورمونهای رزیستين و وجود تعداد محدود گيرنده

 .(39)است که در مقاومت به انسولين نقش دارند، اشاره کرد 

ارتباط ميان آدیپوکين رزیستين با پروفایل ليپيدی متناقض 

و همکاران سطح سرمي  Asgaryاست، برای مثال در مطالعه 

. (92)گليسيرید ارتباط داشت و تری LDLرزیستين تنها با 

و همکاران ميان سطح  Reillyکه مطالعه در مطالعه يدرحال

، در (32)يپيدی ارتباطي دیده نشد لسرمي رزیستين و پروفایل 

ارتباط داشت. ليپوپروتئين  LDLاین مطالعه نيز رزیستين تنها با 

VLDL یتاً به نهاگليسيرید خود با از دست دادن تریLDL 

 ديشود، آدیپوکين رزیستين نقش مهمي در افزایش تولميتبدیل 

VLDL  و کاهش برداشتLDL آدیپوکين با اثر  یندرواقع ا ،دارد

 دهدهنيلهای کبدی سبب افزایش سنتز اجزای تشکروی سلول

VLDL آپوليپوپروتئين  یعنيBگليسيرید و استرهای ، تری

افزایش  را های کبدیدر سلول VLDLو سنتز  شودميکلسترول 

اثر بر روی بيان با این آدیپوکين رزیستين  دهد. علاوه برمي

های کبدی سبب در سطح سلول آنکاهش بيان و  LDLگيرنده 

 شودافزایش سطح سرمي آن ميیتاً و نها LDLکاهش برداشت 

(31-33). 

 دهدهننشاننتيجه مطالعه حاضر همسو با بسياری از مطالعات 

های . مکانيسم(92-96)ارتباط ميان رزیستين و فشارخون بود 

مختلفي برای نقش رزیستين در افزایش فشارخون مطرح شده 

ه ب  شونده متصل   پروتئين  mRNAبيان  این آدیپوکين   است،

( در اندوتليال عروق Fatty Acid Binding Proteinاسيدچرب )

این افزایش سبب از دست رفتن  کرونر را افزایش داده و

واند تشود، همچنين این آدیپوکين ميالاستيسيته این عروق مي

ميزان فعاليت نيتریک اکساید سنتاز و توليد نيتریک اکساید را 

های احتمالي در اثر رزیستين دهد. سایر مکانيسمکاهش 

لات های عضیش فشارخون شامل القای افزایش تکثير سلولبرافزا

سط رزیستين و اثر آن در  القای انقباض دیواره عروق صاف تو

. مکانيسم دیگر اثر رزیستين بر بيان آنژیوتانسين (32-30) است

است، این آدیپوکين با اثر بر بيان این ژن سبب افزایش بيان آن 

 .(38)شود آنژیوتانسين مي-و افزایش فعاليت سيستمرنين

تر بودن معيارهای توان به جامعاز نکات مثبت این مطالعه مي

عدم تفاوت توزیع جنس افراد  خروج نسبت به مطالعات مشابه و

 بود کههایي دو گروه اشاره کرد، اما این مطالعه دارای محدودیت

، عدم موردمطالعهتوان به کم بودن تعداد افراد ها ميآن ازجمله

 و اثر عوامل ژنتيکي موردمطالعهبررسي بيان رزیستين در افراد 

 بر بيان این آدیپوکين و همچنين عدم بررسي ارتباط ميان

در  مؤثرهای رزیستين با سندرم متابوليک و عوامل واریانت

 سندرم متابوليک اشاره کرد.

نتایج مطالعه مقطعي حاضر نشان داد که سطح سرمي 

رزیستين در افراد مبتلا به سندرم متابوليک نسبت به افراد غير 

اخص ي با شموردبررسسندرم متابوليکي بالاتر بوده و در جمعيت 

کمر، فشارخون سيستولي، فشارخون دیاستولي و  توده بدني، دور

LDL مالاًاحتبنابراین این آدیپوکين ؛ دارای ارتباط مثبت است 

یکي از عواملي است که در ابتلا افراد به سندرم متابوليک و ایجاد 

ا ویژه بعوارض آن نقش دارد، لذا بهتر است در مطالعات آینده به

 پرداخته شود.ي به این نقش گروههمطراحي مطالعات 
 

 تشکر و قدردانی
که  استنامه آقای فرزاد روستایي یانپامقاله حاضر برگرفته از 

 هشدثبتدانشگاه علوم پزشکي رفسنجان  در 121/27با شماره 

وسيله لازم است از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم ینبد است،

و های مالي کمال تشکر خاطر حمایت رفسنجان بهپزشکي 

 به عمل بياوریم. ي راقدردان
 

 تعارض منافع
 تعارض منافعي را اعلام نکرده اند. گونهچيهنویسندگان 
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Abstract 
 

Background &Objective: Resistin is an adipokin secreted from adipose tissue and immunity cells. 

The Relationship between resistin and metabolic syndrome and its components is controversial. The 

aim of this study was to measure serum resistin level, insulin resistance and other factors in subjects 

with and without metabolic syndrome. 

Materials & Methods: this cross-sectional study was conducted in 2015, 56 available individuals 

including; 31subjects were enrolled as the study group and 25 subjects were recruited as the control 

group of the study. Serum resistin concentrations were measured by ELISA and its association with 

metabolic syndrome markers was measured. Data were Analyzed using independent T test, Pearson 

correlation Test and, Chi-squared Test. 

Results: Serum resistin levels were significantly higher in the metabolic syndrome subject compared 

to control group (p-value=0.002). Correlation analysis revealed body mass index (p=0.018; r=0.480), 

waist circumference (p=0.015; r=0.431), systolic blood pressure (p=0.008; r=0.467), diastolic blood 

pressure (p=0.001; r=0.562), cholesterol (p=0.018; r=0.421) and LDL (p=0.003; r=0.515) were positively 

correlated with plasma resistin. 
Conclusion: Serum resistin levels are elevated in subjects with metabolic syndrome and are 

associated with some of its components in metabolic syndrome patients, resistin may be associated 

with the severity of this syndrome and its complications. 
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