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  چکیده
از  هدفویسفاتین یک آدیپوکین جدید است که در هموستاز انرژی و گلوکز نقش دارد.  .کندهایی به نام آدیپوکین ترشح میبافت چربی هورمون هدف:زمینه و 

مقاوم به انسولین با موش های، موش2های مبتلا به دیابت نوعدارای رژیم غذایی محدود، موش اییرصح هایموش در میزان ویسفاتین و مقایسه بررسی مطالعه این

 .است HOMA-IR، انسولین و ویسفاتین با قند خون، پروفایل لیپید های صحرایی نرمال و تعیین ارتباط

 

 3با رژیم غذایی محدود، گروه  2گروه کنترل، گروه  1تایی قرار گرفتند. گروه 8گروه  4به طور تصادفی در  صحرایی نر نژاد ویستار موشسر  32 ها:مواد و روش

وزن حیوانات و فاکتورهای بیوشیمیایی مثل قند خون ناشتا، پروفایل لیپید، انسولین و  هفته، 6به انسولین مقاوم شدند. پس از  4و گروه  2مبتلا به دیابت نوع 

گزارش انحراف معیار  ±میانگیننتایج حاصل از این بررسی به صورت  تحلیل شد. SPSSافزار دست آمده در این مطالعه با نرمه اطلاعات ب گیری شد.ندازهویسفاتین ا

  .نظر گرفته شد دار درمعنی P<05/0و اختلاف آماری با 

 

های در گروه ترتیب به HOMA-IRانسولین  به مقاومت گلیسرید، ویسفاتین و همین طور شاخصقند خون ناشتا، تری میزان داد که نشان بررسی این نتایج :جینتا

 .انسولین نسبت به دو گروه دیگر بیشتربوده است به و مقاوم 2دیابتی نوع 

ع آن کاهش میزان ویسفاتین پلاسما باشد. تواند موجب پایین نگه داشتن میزان انسولین و به تبرژیم غذایی محدود یا همان کاهش دریافت انرژی می: گیرینتیجه

 ها قابل توجه است.همچنین کنترل بهتر قند خون و پروفایل لیپید در این گروه  نسبت به سایر گروه

 
  IR-HOMA، موش صحرایی، ویسفاتین مقاومت انسولین، دیابت نوع دو، کلیدی: کلمات

 

 

 

 مقدمه
 افزایش با شایعی است که متابولیک بیماری ملیتوس دیابت

و یا  انسولینی انسولین، مقاومت از کمبود ترشح ناشی قند خون

 بیش که 2نوع  (. دیابت1دهد)می رخ از هر دو مورد ترکیبی

 دهد؛ عوارضمی تشکیل را دیابت درصد موارد ابتلا به 90از

 را در مبتلایان عروقی عوارض از جمله یمتعدد مدت طولانی

 و تحمیل زندگی کیفیت بر کاهش علاوه گردد کهمی موجب

 4تا  2افراد  و میر را نیز در این درمانی، خطر مرگ هایهزینه

چربی موجب ایجاد شرایط افزایش بافت (. 2)افزاید برابر می

شود که نقش مهمی در پیشرفت مقاومت به التهابی مزمن می

 به مقاومت(. 3دارد ) 2انسولین و ابتلا به بیماری دیابت نوع 
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عملکرد  محیطی به هایبافت پاسخ کاهش عنوان به که انسولین

نوع  در گسترش دیابت اصلی ؛ از عواملشودمی تعریف انسولین

 (. مطالعات4)رود شمار می آن به مدت نیطولا و عوارض 2

 انسولین بالای سطوح و انسولین به مقاومت اپیدمیولوژیک

 کرونر قلب یهابیماری گسترش مهم پلاسما را یکی از عوامل

-هایساز بیمارزمینه با عوامل انسولین به . مقاومت(5)اند دانسته

لیپیدی،  لالاتهیپرگلیسمی، اخت عروقی، از جمله -قلبی ی

 (.7و  6)است  در ارتباط و ترومبوفیلی پرفشاری خون

 2مهمترین ریسک فاکتور برای دیابت ملیتوس نوع ، چاقی

شایع رسد که بافت چربی احشایی اثرات (. به نظر می8است )

(. برداشت چربی 9بیشتری نسبت به چربی زیر جلدی دارد )

(. 10شود )انسولین میاحشایی نیز منجر به پیشرفت حساسیت به 

امروزه بافت چربی احشایی به عنوان یک ارگان متابولیکی فعال 

ی مختلف نظیر لپتین، آدیپونکتین و هاآزاد کننده آدیپوکین

شود. مطالعات اولیه نشان داد که ویسفاتین در نظر گرفته می

ویسفاتین به عنوان یک آدیپوکین اثر شبه انسولینی نظیر مهار 

ها و گلوکز کبدی، افزایش مصرف گلوکز کبد و ماهیچه سازیآزاد

ها دارد آدیپوسیتگلیسرید در پریافزایش سنتز و تجمع تری

(. نشان داده شده که ویسفاتین موجود در گردش خون قویاً 11)

 11با چربی احشایی در مقایسه با چربی زیر جلدی مرتبط است )

ی همچون چاقی و تأثیر عوامل تواند تحتمی ویسفاتین(. 12و 

، دیابت (16و  15، محدودسازی کالری )(14و  13افزایش وزن )

( 20( و غذای غنی از چربی )19، کاهش وزن )(18و  17)

 قرارگیرد.

ترین عواملی است که از آنجایی که افزایش وزن یکی از مهم

کند، افراد چاق ها را در جوامع امروزی تهدید میسلامتی انسان

هایی نظیر دیابت بیشتری برای ابتلا به بیماری در معرض خطر

های متفاوت پیشگیری و درمان، بنابراین در شیوه .(21هستند )

ای های غیر دارویی از جمله کنترل رژیم غذایی اهمیت ویژهروش

تواند منجر به افزایش محدودیت در دریافت کالری می (.22دارد )

ها از جمله سرطان و طول عمر و نیز کاهش بسیاری از بیماری

 (.23دیابت شود )

های به دست آمده توسط محققان در مورد چاقی، اگر چه یافته

وابسته به همند اما مکانیسمی که  2ها و دیابت نوع آدیپوکین

شود نامفهوم است و نقش چاقی منجر به مقاومت به انسولین می

و ده است ها در این روند پاتولوژیکی مبهم باقی مانآدیپوسیتوکین

گزارشات ضد و نقیض متعددی مبنی بر پژوهش که از آنجایی

در مورد مقادیر ویسفاتین در افراد چاق، مقاوم تعدادی از محققان 

به انسولین و دیابتی وجود دارد بنابراین این مطالعه برای ارزیابی 

های ذکر شده و تعیین ارتباط احتمالی میزان ویسفاتین در گروه

 انجام شده است. هاکین و سایر متغیربین این آدیپو
 

 هامواد و روش 
از شرکت  STZو  آمیدنیکوتین  :ها و مواد شیمیاییمعرف 

گیری های اندازهکیت .خریداری شد مریکا(آ) سیگما آلدریچ

شرکت پارس  از گلسیرید،تری و  HDL-C تام،کلسترول قندخون،

فرید والد  فرمول طبق  LDL-Cو ایران( خریداری شدند) آزمون

 محاسبه شد.
LDL  cholesterol = total cholestrol - (HDL-C + TG/5) 

  CRYSTAL DAY BIOTECHشرکت ویسفاتین ازکیت   

 )سوئد( MERCODIA انسولین از شرکتکیت  )چین( و

سایر مواد  گیری شدند.به روش الایزا اندازه دو هرخریداری شده و 

 MERCKشیمیایی که در این مطالعه استفاده شدند از شرکت 

  )آلمان( خریداری شدند.

-300وزنی بین  با ویستار های صحرایی نر نژادموش :حیوانات

حیوانات دانشگاه علوم پزشکی تهران خریداری  از مرکز گرم 260

 به مدت یک هفته با برای خو گرفتن به محیطاین حیوانات  شد،

تحت شرایط کنترل شده  همچنیندسترسی آزادانه به آب و غذا و 

 ساعت تاریکی12ساعت روشنایی و  12 از (23±2) دمایی

 8و سپس به طور کاملا تصادفی به چهار گروه  برخوردار شدند

های . روش کار با حیوانات، مطابق با روشتایی تقسیم شدند

دانشگاه علوم پزشکی کمیته اخلاقی  استاندارد و مورد تصویب

 اراک انجام شد.

 پس از یک شب ناشتایی، در این گروه  :2القای دیابت نوع

 (pH=4.5سیترات در بافر تهیه شده به صورت تازه) STZمحلول 

 گرم برکیلوگرم وزن بدنمیلی 60 با دوز صفاقی به صورت داخل

گرم بر میلی110آمید با دوز  از تزریق نیکوتین دقیقه بعد15

 از تزریق ساعت پس 72(. 24) کیلوگرم وزن هر موش تزریق شد

STZ  بر  گرممیلی126 گلوکز خون ناشتای بالای آمید،و نیکوتین

در  2ها به دیابت نوع مبتلا شدن موش به عنوان معیار لیتردسی

 (.25) نظر گرفته شد
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های صحرایی در این گروه از موش :انسولین به مقاومت القای 

درصد و فروکتوز  34ابتدا غذای معمولی به صورت پودر با نسبت 

درصد به خوبی با آب مخلوط شدند، مخلوط تهیه  66با نسبت 

آورده شد و پس از خشک شدن به جای شده به صورت پلیت در 

 (.26غذای عادی در اختیار این گروه قرار گرفت )
 8وه هر گردر و  گروه 4ژاد ویستار در ن نر موش صحرایی 32

یا گروه کنترل با دسترسی آزادانه به  اولگروه  موش قرار گرفتند.

درصد غذای  65با غذای محدود که تقریباً معادل  غذا، گروه دوم

که  2(، گروه سوم یا مبتلا به دیابت نوع 23ها بود )معمولی موش

نیکوتین آمید دیابتی شدند و گروه چهارم یا مقاوم STZ–با مدل 

درصد  66درصد غذای معمولی و  34با مخلوط به انسولین که 

 هفته بود. 6طول مدت مطالعه  .، به انسولین مقاوم شدندفرکتوز

 بندی حیوانات به شرح زیر بود:خلاصه گروه

 روه کنترل.گ1

 گروه دارای رژیم محدود.2

 2مبتلا به دیابت نوع  .گروه3

 مقاوم به انسولین .گروه 4

گیری وزن حیوانات پس از اندازه یهمه ششمدر پایان هفته 

و پس از یک شب ناشتایی با کتامین و زایلازین با تزریق داخل 

به منظور  وآوری جمعصفاقی بیهوش شدند و نمونه خون از قلب 

 زی سرم انجام شد.جداسا پارامترهای بیوشیمیایی گیریاندازه

 بررسیدست آمده در این ه اطلاعات ب تجزیه و تحلیل آماری: 

تحلیل شد و پس  16 ویرایش spssآماری با استفاده از نرم افزار 

 (ANOVA) آنالیز واریانس یک طرفه ،کردن متغیرهااز نرمال

گروه مورد مطالعه آماری قرار  4میانگین متغیرها در انجام شد و 

دار بودن اختلافات آماری بین دو گروه از در صورت معنیو گرفت 

نتایج حاصل از این بررسی به آزمون پست هوک استفاده شد. 

 >05/0Pگزارش گردید و اختلاف آماری با  Mean±SEصورت 

 نظر گرفته شد. دار درمعنی
 

 نتایج
ها و میزان قند خون در شروع مطالعه و پس از وزن موش

ها در تمامی گروه نشان داده شده است. 1 جدول شمارهدرمان در 

های متفاوت دیده شد. به جز گروه دیابتی افزایش وزن با شدت

دسترسی  غذا آزادانه بهکه  ها در گروه کنترلافزایش وزن موش

ب افزایش وزن در گروه دار بود و پس از آن به ترتیداشتند معنی

رژیم محدود دیده شد،  مقاوم به انسولین و سپس در گروه دارای

دار در وزن مشاهده شد. قند خون معنی اما در گروه دیابتی کاهش

و هیپرگلیسمی شدید دیده  های دیابتی افزایش داشتدر موش

داری در گروه مقاوم به انسولین نیز افزایش معنی شد، در عین حال

(001/0=P  )رژیم محدود  های دارایدر قند خون نسبت به گروه

داری اختلافش را با و کنترل نرمال مشهود بود در حالی که معنی
 

 های صحراییمقایسه وزن و گلوکز خون ناشتا در چهار گروه موش .1جدول 

  متغیر        

 گروه   

لیتر(دسی در گرم)میلی گلوکز خون ناشتا وزن )گرم(  

هفته 6بعد شروع مطالعه هفته 6بعد شروع مطالعه   

31/13 کنترل ± 17/277  14/46acd±320/0 98/3 ± 33/69  3/98cd±77/16 

9/16 رژیم محدود ± 50/280  5/19bcd±287/17 72/1 ± 83/68  1/78cd±69/00 

65/31 دیابتی ± 17/299  18/40abd±218/50 8±22/0abd269/ 27/0abd±295/8 

انسولینبه مقاوم   50/7 ± 33/276  2/22abc±303/17 54/3 ± 16/70  8/54abc±108/5 

میزان قند خون ناشتا در گروه دیابتی در شروع مطالعه پس از  باشد.انحراف معیار می ±ها به صورت میانگین تایی و داده 8 صورته ها ببندی گروهدسته

 است. STZتزریق 
a0.05P< رژیم محدود،   گروه مقایسه با درb0.05P<  گروه کنترل مقایسه با در ،c0.05P< در مقایسه با گروه دیابتی ،d0.05P<   در مقایسه با گروه مقاوم به

 انسولین
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های گروه کنترل نیز گروه دیابتی نیز حفظ کرده بود. در موش

افزایش قند خون ناشتا نسبت به گروه دارای رژیم محدود مشاهده 

 دار نبود.معنیولی شد 

گروه موش آورده  4، پروفایل لیپید در 2ی در جدول شماره

دو گروه اول یعنی گروه کنترل  LDLشده است. کلسترول تام و 

-و گروه رژیم محدود مقادیر بیشتری را نشان داد، اما مقدار تری

انسولین بیشتر بود. به گلیسرید به ترتیب در گروه دیابتی و مقاوم 

HDL  انسولین کمتر بود که البته به مقاوم هم در گروه دیابتی و

 داری با گروه رژیم محدود داشت.فقط گروه دیابتی اختلاف معنی

میزان انسولین در گروه کنترل و  3توجه به جدول شماره  با

001/0انسولین هر دو بالا بوده و با گروه رژیم محدود ) به مقاوم

=P( و دیابتی )0001/0=P )داری داشتند و همچنین اختلاف معنی

ها در این جدول آمده میزان مقاومت به انسولین با ارزیابی شاخص

داری داشت که در گروه دیابتی با هر سه گروه دیگر اختلاف معنی

 های صحراییمقایسه پروفایل لیپید در چهار گروه موش .2جدول 

 متغیر              

 گروه

 کلسترول تام

دسی لیتر( بر گرم )میلی  

 تری گلیسرید

دسی لیتر( بر گرم )میلی  

LDL 
 دسی لیتر( بر گرم )میلی

HDL 
 بر دسی لیتر( گرم)میلی

cd128/20 4/66±acd66/40 12/51±cd76/2 91/3±8/67 کنترل ± 6/34  

 cd129/17 5/41±bcd55/16 7/12±cd77/00 4/92±c35/66±6/55 رژیم محدود

 ab109/00 11/56±ab96/20 2/63±ab58/20 8/36±a29/2±3/00 دیابتی

انسولینبه  مقاوم  11/14±ab107/17 9/47±ab95/16 12/08±ab58/0 75/4 ± 16/30  

 باشد.انحراف معیار می ±ها به صورت میانگین تایی و داده 8صورت ه ها ببندی گروهدسته
a0.05P<  رژیم محدود گروه مقایسه با در ،b0.05P<  گروه کنترل مقایسه با در ،c0.05P< در مقایسه با گروه دیابتی ،d0.05P<   در مقایسه با گروه مقاوم به

 انسولین

 

 ، انسولین و شاخص مقاومت انسولین در چهار گروه موشهای صحراییمقایسه میزان ویسفاتین .3جدول 

 متغیر 

 گروه

 ویسفاتین

بر لیتر( نانوگرم)  

 انسولین

 )میکروگرم بر لیتر(
 HOMA-IRشاخص)%( 

 c154/46 0/10±ac0/75 0/69±c3/62±11/97 کنترل

 cd139/64 0/20±bd0/53 0/89±cd2/39±25/48 رژیم محدود

 abd195/66 0/07±b0/37 1/60±abd6/80±6/45 دیابتی

 ac171/39 0/12±ac0/74 0/96±ac5/10±8/45 مقاوم به انسولین

 باشد.انحراف معیار می ±ها به صورت میانگین تایی و داده 8صورت ه ها ببندی گروهدسته  
a0.05P<  رژیم محدود گروه مقایسه با در ،b0.05P<  کنترل گروه مقایسه با در ،c0.05P< در مقایسه با گروه دیابتی ،d0.05P<   در مقایسه با گروه مقاوم به

 انسولین
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های مقاوم به انسولین ها نسبت به گروهآن p-valueکه به ترتیب 

-و در گروه رژیم محدود ( P<05/0وکتوز )تغذیه شده با فر

(0001/0=Pو در گروهی با رژیم آزادانه )(0001/0=P است و پس )

از آن، این شاخص در گروه مقاوم به انسولین تغذیه شده با فروکتوز 

داری با گروه رژیم محدود بیشتر است که البته اختلاف معنی

(003/0=P( و دیابتی )05/0>P دارد ولی ) این اختلاف با گروه

 .دار نبودرژیم آزاد معنی

میزان ویسفاتین نیز در گروه دیابتی نسبت به گروه مقاوم به 

و با دو گروه دیگر  (P<05/0)دار انسولین شده اختلاف معنی

داشت و پس از آن گروه  P=0001/0داری بیشتری اختلاف معنی

شان داد که البته مقاوم به انسولین میزان ویسفاتین بیشتری را ن

داری با گروه کنترل  نداشت. بین ویسفاتین آن نیز اختلاف معنی

و همچنین بین ویسفاتین و قند خون ناشتا ارتباط  HOMA-IRو 

( وجود داشت اما این ارتباط بین P<01/0دار مثبتی )معنی

 دار نبود.ویسفاتین و انسولین منفی بود اما معنی
 

 گیریبحث و نتیجه 

 بهداشت سازمان برگزارش بنا که دیابت یک اپیدمی است 
در (. 27)نفر خواهد رسید  میلیون 380به  2025تا سال  جهانی

 بیمار مبتلا به میلیون 7تا  5شود بین می داده احتمال ایران
بافت چربی در متابولیسم گلوکز (. 28باشد ) وجود داشته دیابت

هایی که با عمل انسولین آن ها مخصوصاًاز طریق ترشح آدیپوکین

آدیپوکینی است که  ویسفاتین کند.همکاری دارند شرکت می

های بافت نقش شبه انسولینی در و شده جدا از بافت چربی  اخیراً

 حساس به انسولین نظیر ماهیچه و چربی دارد.

های بیولوژیکی و پاتوژنزی دیابت نوع دو در به دلیل پیچیدگی

منطبق با آن را اجرا نمود  حیوانی کاملاً هایتوان مدلانسان نمی

های پاتوژنز و بعضی جنبهطراحی شده است که هایی اما مدل

مهیا  دیابتی راضدسان کردن کار با داروهای پیگیری بیماری مثل آ

دقیقه  15آمید  تزریق نیکوتین ها، مدلیکی از این مدل .کندمی

موجب آمید در گروه دیابتی  است که نیکوتین STZپیش از تزریق 

 شودمی  NADاز طریق جلوگیری از کاهش  STZتقلیل سمیت 

(29.) 

در مطالعه ما سطح گلوکز خون ناشتا در هر سه گروه، 

، مقاوم به انسولین و دیابتی نسبت به ابتدای های کنترلموش

مطالعه بالا رفته، چون ویسفاتین با اتصال به رسپتور انسولین عمل 

کند و همان طور از آنجا انجام داده و قند خون را کم می جبرانی

ها سطوح ( با تزریق ویسفاتین به موش30)که در مطالعات پیشین 

گلوکز خون کاهش یافت، بنابراین انتظار داریم که با افزایش قند 

ها ویسفاتین هم زیاد شده باشد که نتایج ما در خون در این گروه

داری بین گلوکز و میزان رتباط معنیگروه نشان داد که ا 4هر 

ویسفاتین خون وجود دارد. اما این که چرا ترشح ویسفاتین در 

های مختلف نتوانسته مانند انسولین قند خون را کنترل کند گروه

کند، فرضیه اول این های موجود تقویت میچند فرضیه را در گروه

متعدد نظیر های که چون در افراد چاق و دیابتی تولید آدیپوکین

کنند ( که مخالف انسولین عمل می30افتد )رزیستین اتفاق می

بنابراین ممکن است در گروه کنترل یعنی گروهی که رژیم آزادانه 

اند میزان ویسفاتین به اندازه کافی نبوده باشد که بتواند بر داشته

روی قند خون اثر کاهنده داشته باشد اما این افزایش ویسفاتین و 

هندگی گلوکز خون همراه با بالا بودن شاخص مقاومت به اثر کا

انسولین در گروه چهارم یعنی گروه مقاوم به انسولین شده با 

شود. در این گروه علیرغم بالا بودن فروکتوز، به خوبی دیده می

انسولین، همچنان قند خون افزایش دارد که این به علت مقاومت 

افزایش ناگهانی قند خون به انسولین است اما علت پیشگیری از 

ممکن است همان بالا بودن میزان ویسفاتین در این گروه باشد. 

علاوه بر مقاومت به انسولین، مقاومت  STZدر گروه دیابتی شده با 

( که در این صورت 30به ویسفاتین نیز ممکن است رخ داده باشد )

ویسفاتین نتوانسته قند خون را در این گروه کاهش دهد، فرضیه 

دیگر این است که احتمالاً سطوح افزایش یافته ویسفاتین با سطوح 

 های دیگر خنثی شده است.افزایش یافته آدیپوکین

Hammarstedt که در شرایط اند و همکاران گزارش کرده

چاقی و مقاومت به انسولین چون هیپرانسولینمی اتفاق رایجی 

ویسفاتین به خاطر داشتن یک رسپتور یکسان با است و از اعمال 

انسولین، فعال کردن رسپتور انسولین است که در افزایش وزن 

غذا و مقاومت به  دیده شده، در گروه دریافت کننده آزادانه

انسولین ویسفاتین موجب افزایش رسپتورهای انسولین شده که 

در نهایت کاهش سطوح گلوکز خون را در این دو گروه نسبت به 

 (.31شود )گروه دیابتی موجب می

ویسفاتین  دریافتند کهو همکاران  Pagano برخی افراد مانند

بافت چربی زیر جلدی در افراد چاق  پیامبرش در RNA پلاسما و
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گفتند سطح ( 34و  33) ( اما برخی دیگر مثل32) یابدکاهش می

-های چاق افزایش میدر بچه و T2DMویسفاتین پلاسما در افراد 

افزایش سطح پلاسمایی ویسفاتین به ترتیب ، در مطالعه ما نیز یابد.

. کنترل مشهود بودهای دیابتی، مقاوم به انسولین و گروه در گروه

Li ها در و همکاران گزارش دادند که غلظت ویسفاتین در دیابتی

داری با مقایسه با کنترل کاهش یافته و ارتباط مثبت معنی

BMI( اما 35دارد ،)Dogru  و همکاران نشان دادند که سطوح

 در سه گروه افراد )دیابتی نوع  HOMA-IRو BMIویسفاتین با 

ز مختل شده و گروه کنترل( ارتباطی ندارد ، گروه تحمل گلوک2

ارتباط و همکاران  Deluis(. مطالعه ما در توافق با مطالعه 36)

(. 37)و ویسفاتین را نشان داد  HOMA-IRداری بین معنی

مطالعه مذکور همچنین نشان داده که داشتن دو ماه رژیم محدود 

 غذایی موجب کمتر شدن سطح ویسفاتین خون گشته است که

رژیم غذایی محدود که  دارای این نیز با مطالعه ما که در گروه

 خوانی دارد.میزان ویسفاتین کمتری را نشان داد هم

Haider  و همکاران در یک بررسی نشان دادند که آزاد شدن

تواند وابسته به مدت زمان بالا بودن ها میویسفاتین از آدیپوسیت

کند که ویسفاتین پیشنهاد میها های آنقند خون باشد. یافته

های چربی ممکن است به عنوان یک حسگر مرتبط با تغذیه سلول

مطرح باشد که تشخیص وجود ارتباط بین سندروم متابولیک و 

 (.38کند )ویسفاتین را دچار مشکل می

Lopez-Bermeio ( ثابت کردند که ترشح 39و همکاران )

پانکراس افزایش  های بتایویسفاتین با پیشرفت تخریب سلول

ها منجر به پیشرفت یابد در حالی که تخریب این سلولمی

شود. به در دیابت ملیتوس میهیپرگلیسمی و مقاومت انسولین 

هر حال بروز فقط هیپرگلیسمی، همراه با افزایش سطح ویسفاتین 

شود که افزایش حضور ویسفاتین ممکن پیشنهاد می است ومبهم 

لیسمی به علت افزایش استرس اکسیداتیو است در شرایط هیپرگ

اغلب با اختلالات  لیپید از جمله غلظت  2دیابت نوع (. 40)باشد 

کاهش اندازه ذرات ، HDL-Cیین گلیسرید، غلظت پابالای تری

LDL-C به . (43) استها همراه و افزایش توان آتروژنیسیته آن

های بافت رسد سطوح بالای انسولین در شرایط مقاومتنظر می

محیطی به انسولین، به واسطه تغییر در تولید و متابولیسم 

(. 44)های کلیدی در بروز اختلالات لیپیدی باشد آپولیپوپروتئین

داری با انسولین ناشتا ارتباط سطوح وسیفاتین سرم به طور معنی

های ما برخلاف آن را نشان داد. در تحقیقاتی که دارد که یافته

YosofRezk (41 و )Sun (42 انجام دادند ارتباط مثبتی بین )

گلیسرید سرم مشاهده شد که این مشاهدات ویسفاتین و تری

( و 32) Paganoهای همسو با مطالعه ما و غیر همسو با یافته

Dogru (36بود ). 

( دریافتند که ویسفاتین همانند 11فوکاهارا و همکاران )

-ها موجب میآدیپوسیتریگلیسریدها را در پانسولین تجمع تری

ای بین ( مدعی شدند که رابطه36) Dogru( و 32) Paganoشود. 

و  Berndtگلیسرید با ویسفاتین وجود ندارد. انسولین و تری

( نیز ادعا کردند که سطوح ویسفاتین پلاسمایی 45همکاران )

ارتباطی با غلظت انسولین ناشتا ندارد که در این مورد با مطالعه 

های پژوهش ما نشان داد که سطح یافتههستند.  ما همسو

-گلیسرید وداری با گلوکز خون، تریویسفاتین ارتباط معنی

HOMA-   IRداری آن را نیز با سطوح انسولین دارد و عدم معنی

 .نشان داد

های همان طور که مقایسه شاخص مقاومت به انسولین در گروه

مقاوم به انسولین شده دهد، این شاخص در گروه مختلف نشان می

داری ندارد، که این با فروکتوز نسبت به گروه کنترل اختلاف معنی

تواند موجب امر بیانگر این واقعیت است که رژیم آزادانه غذا می

افزایش شاخص مقاومت به انسولین شود که البته بالا رفتن وزن 

این ها نیز داری زیاد در گروه کنترل نسبت به سایر گروهبا معنی

داری میزان کند. همچنین عدم اختلاف معنیمطلب را تائید می

دهد ویسفاتین بین گروه مقاوم به انسولین و گروه کنترل نشان می

که گروه کنترل نیز به علت دسترسی آزادانه به غذا سطوح افزایش 

یافته ویسفاتین نسبت به گروه رژیم محدود دارد که این نیز تائید 

بار دریافت آزاد انرژی است. بنابراین رژیم غذایی  کننده اثرات زیان

تواند موجب پایین نگه محدود یا همان کاهش دریافت انرژی می

داشتن میزان انسولین و به تبع آن کاهش میزان ویسفاتین پلاسما 

گردد، چرا که با پایین بودن انسولین مقاومت به انسولین اتفاق 

ین اضافی بر طرف خواهد شد. نخواهد افتاد و نیاز به وجود ویسفات

همچنین کنترل بهتر قند خون و پروفایل لیپید در این گروه  

 ها قابل توجه است.نسبت به سایر گروه
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Abstract 
Background & Objectives: Adipose tissue secretes adipokines Visfatin as a new adipokine which has an important role 

in homeostasis of energy and glucose metabolism. In the present study, serum Visfatin levels in restricted diet, type 2 

diabetic, and insulin resistant rats have been measured and compared to the control group. The relationship between 

Visfatin and blood sugar, lipid profile, insulin, and HOMA-IR in these groups have been also investigated. 

 

Materials & Methods: 32 male Wistar rats were divided into 4 groups (8 rats in each group) as control (group1), 

restricted diet (group2), induced type 2 diabetic rats (group3), and insulin resistant rats (group4). After 6 weeks, the 

animal weights and other biochemical factors such as FBS (Fasting Blood Sugar), lipid profile, insulin, and visfatin were 

measured. The results of this study were analyzed using SPSS16 and then examined and reported as ± average of standard 

deviation. The values with p< 0.05 were considered statistically significant. 
 

Results: In the present study, FBS, Triglyceride, Visfatin, and HOMA-IR increased significantly in type 2 diabetic rats 

and insulin resistant group.  

 
Conclusion: Restricted diet or reduced energy level kept the insulin level low and therefore reduced serum Visfatin level. 

The improvement of serum glucose level and lipid profile was better in this group.  
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