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 مقدمه
بافت چربي طبيعي بدن که چربي زير  

شود، امروزه فقط بهه   سفيد هم ناميده ميپوستي است و چربي 

اي و خالص از انرژي )چربي( شهناخته   عنوان يك منبع ذخيره

ههاي   شود، بلکه يك بافت اندوکرين مرتبط با ساير سيستم نمي

ههاي   شود. ارتباط بافت چربي با ساير سيسهتم  بدن شناخته مي

هاي بيولوژيك ترشه  شهده از بافهت     بدن از طريق سايتوکين

. کهه بافهت   [1-5]شهود   ست که آديپونکين ناميده مهي چربي ا

هاي اعصاب سمپاتيك باعث تنظهيم و   از طريق پيام زيعصبي ن

 [.6،7]شود  کنترل تغذيه و تجمع چربي در بافت چربي مي

شهناخته   1996است کهه در سهال    يسايتوکين آديپونکتين

شد. توليد آديپونکتين منحصراً از بافت چربهي و تحهت تهر ير    

 مورفيسم ژن است که هنهوز ژن آن شهناخته نشهده اسهت     پلي

 222سايتوکين از جنس پروتئين شهبه کژژنهي بها     ني. ا[8،9]

 μg/mL اسيد آمينه است که غلظت آن در پژسماي افراد سالم

ههاي   % از کل پهروتئين 1شده و در حقيقت  يريگ اندازه 5-24

ههاي ديگهر از    . ا ر آن بر سيستم[14]دهد  سرم را تشکيل مي

 طريق رسپتوآديپوي يك و دو است که محل متابوليسيم و دفع

 [.8،9] باشد يآن از طريق فيلتراسيون به گلومرول کليه م

در پژسما به سه شکل منومريك، اليگومريهك   آديپونکتين

صهور  وزن کهم،    مريهك و از نظهر وزن مولکهولي بهه     و پلي

. نوعي که داراي فعاليهت بيولوژيهك   [11]متوسط و بالا است 

مههر ر در بههدن بهها شههرايط پايههه نرمههال، بهها ا ههر بههر روي    

، آديپونکتين بها وزن مولکهولي   استرسپتورآديپوي يك و دو 
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 [.8،9] باشد ميبالا 

کهرد آديپهونکتين    شرايط فيزيولوژيك طبيعي بدن عمل در

 .چيست؟
 موالکولي بالانحوه تشکيل و شکل آديپونکتين با وزن . 1شکل 

 

در شرايط فيزيولوژيك آديپونکتين )با وزن مولکولي بالا( 

چنهين در   نقش ضد التههابي و ضهد آتروژنيهك داشهته و ههم     

کند. در  متابوليسم چربي و قند و در تعادل انرژي نقش ايفا مي

راستاي اهداف ضد التهابي، آديپونکتين باعهث کهاهش توليهد    

به ايهن ترتيهم مهرب طبيعهي     و  دهي( گردIL2اينترلوکين دو )

چنهين   . ههم [12] دههد  ها مثل انهدوتليوم را کهاهش مهي    سلول

يهك   TNfαشهود.   مهي  TNfαآديپونکتين باعث کاهش توليد 

 ماده التهابي است که باعث دمتيله شهدن غيهر قرينهه آنهالوب    

 L-arginin گردد و بهه ايهن صهور  باعهث مههار توليهد        مي

انقبها  عهرو  و کهاهش     جهه ياکسيدنيتريك عهرو  و در نت 

گردد که به اين صور  منجر به آسيم بافهت و   مي رساني خون

شود. آديپونکتين توليد مواد ضد التههابي مثهل    جدار عرو  مي

و فعاليهت   [13] ( را افهزايش IL10 ،IL1اينترلوکين ده و يك )

مسهير فعاليهت    رييبا تغ نيچن دهد. هم را کاهش مي NKسلول 

NF-KappaB ش چسبندگي مواد التهابي مثل مانع افزايTNfα 

گردد. آديپونکتين در جهدار عهرو  آسهيم     روي آندوتليال مي

. [8،9] شهود  سازي مي تکثير اينتيما، منجر به رب يديده با القا

گهردد کهه    باعث افزايش توليد اکسيدنيتريك مي نيتوکيسا نيا

چنين باعث بهبود فعاليت  دارد، هم يپذيري عروق خواص اتساع

از طريههق مهههار  عههرو اکسيداسههيون و احيهها در آنههدوتليال 

 يکرد را رو عمل نيکه ا [12] گردد مي NADPHاکسيداسيون 

کنهد. در راسهتاي اههداف     يهم اعمال م يعضله قلب يها سلول

هاي قلبي باعث  متابوليك و تعادل انرژي، آديپونکتين در سلول

انهرژي، مهانع   افزايش اکسيداسيون اسيد چرب به عنوان منبهع  

چرب  دياس يها تيمتابول جمعگلسريد پژسما و ت افزايش تري

مهاده باعهث بهبهود و     نيه . ا[15-17] شهود  يداخل سلول مه 

حساسيت گيرنده انسولين به انسولين به صور  ا ر بر فعاليهت  

تيروزين کينازي گيرنده انسولين و يا ا هر روي فسفريژسهيون   

 نيچنه  شود و ههم  سولين ميتيروزين سوبستراي اوليه گيرنده ان

 .[18-21] گردد کبدي مي کزباعث کاهش توليد گلو

هاي  ا را  آديپونکتين ترش  شده از بافت چربي روي سيستم. 2شکل 

  ها يمني، عضله اسکلتي و ديگر بافتعضله قلبي، جدار عرو ، ا
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بيمهاري قلبهي عروقهي آترواسهکلروز اسهت و       ترين شايع

آترواسکلروز در صهدر   2424بيني شده است که تا سال  پيش

هههاي سراسههر جهههان قههرار خواهههد گرفههت.    تمههام بيمههاري

آترواسکلروز در شرايين کرونهري معمهولاً باعهث بروزآنه ين     

صدري، انفارکتوس ميوکارد و حتي مرب ناگهاني و در شرايين 

گهذاري مغهز و    مرکزي باعهث ايجهاد ايسهکمي    بيدستگاه عص

توانهد   شود. در گردش خون محيطي آترواسکلروز مي سکته مي

باعث لنگش متناوب و گانگرن شود و حيا  عضو را به خطر 

ر در عرو  احشايي منجر بهه ايسهکمي مزانته    نيچن اندازد. هم

 .[22،23]شود  مي

لايه آندوتليال روي اينتيما با خون در تمهاس اسهت.    تك

 [19-21]اتيو و ايجاد استرس اکسيداتيوها تغيير شرايط اکسيد

همچون شرايط التهابي پايدار مزمن باعهث تغييهرا  شهيميايي    

شود که اين تغييهر باعهث    هاي در گردش خون مي ليپوپروتئين

 ها به محتويا  خارج سلولي وتئينتمايل و چسبيدن اين ليپوپر

شود. اين  هاي اينتيما مي ماتريکس و به خصوص پروتئوگليکان

هها   تري در طول زمان از ليپوپروتئين اتصال باعث حضور بيش

درون اينتيما شده و موجم آغاز يك پاسهخ التههابي موضهعي    

است و در سط  آندوتليال باعهث   TNfαو  IL1شده که توليد 

ههاي   به سلول ندگيهاي با خاصيت چسب مولکولتر  بروز بيش

هها و   ههاي التههابي از جملهه منوسهيت     شود که سلول ديگر مي

شهوند. اتصهال    هاي موضعي متصل مي ماکروفاژ به اين مولکول

هها بهه    هاي التهابي به سط  آنهدوتليال باعهث  نفهوذ آن    سلول

يت هاي لکوس شود. سلول يها در اينتيما م آندوتليالو استقرار آن

 LDLهها و   به بلعيدن ليپوپروتئين وعيافته در اينتيما شر استقرار

ههاي چربهي در    کنند و به شکل سلول وارده شده به اينتيما مي

کننهد.   آيند، قدر  تکثير پيدا نموده و توليد سهايتوکين مهي   مي

تهر   ، باعث بروز بهيش TNfαو  IL1سايتوکين توليد شده مانند 

هها در سهط     ي لکوسهيت هاي بها خصهلت چسهبيندگ    مولکول

و باعهث تشهديد پيشهروي آترواسهکلروز      شوند آندوتليال مي

ها باعث حرکهت سهلول عضهله     از سايتوکين يشوند. انواع مي

ه هها شهروع به    عرو  به اينتيما شده که اين سلولصاف جدار 

کننهد   کژژن خارج سلولي ميتقسيم کرده و توليد ماتريکس و 

شهوند.   شهدن پهژك مهي   تر شدن پژك و سفت  و باعث بزرب

سط  آنهدوتليال باعهث اتصهال     در وسکوپيهاي ميکر شکاف

و  PDGFها توليد  به پژك آترومي شده و اين پژکت ها پژکت

-  TaF هاي  که به شد  باعث تحريك حرکت سلول کنند مي

عضله صاف جدار عرو  به اينتيما و توليد کژژن و ماتريکس 

 .[22] شود ها مي بينابيني آن

 نيپهونکت يآد شهود  يمشهاهده مه   3که در شکل  طور همان

کهه   يطهور   . بهشود ياز پژك اترواسکلروز م يريباعث جلوگ

ا ر کهرده و باعهث    اليآندوتل يها سلول يبر رو نيتوکيسا نيا

هها بها خصهلت     و کاهش مولکول كيترين دياکس ديتول شيافزا

  .شهود  يسط  سلول مه  يالتهاب يها به مواد و سلول يچسبندگ

هها بهه    آن ليو تبد ماينتيمانع ورود ماکروفاژ به ا نيتوکيسا نيا

مانع مهاجر  عضهژ  صهاف    نيچن هم .شود يم يسلول چرب

 ن،يه . عهژوه بهر ا  گردد يها م شدن آن ديفيو کلس ري، تکثعرو 

 جاديو کاهش ا نيبه انسول تيحساس شيباعث افزا نيپونکتيآد

 ني. بنهابرا شهود  يمه  هها  نييپهوپروت يل ويداتياکسه  طيشهرا  رييتغ

از  يريدر جلهوگ  يبدن نقش مهم داريپا طيدر شرا نيپونکتيآد

 .[22] پژك آترواسکلروز دارد شرفتيو پ جاديا

 ا را  ضد آترواسکلروتيك آديپونکتين .3شکل 

 

ههاي   که آديپونکتين در بافهت اي نشان داده شد  مطالعه در

ديده در بيماري بدون درگيري کليوي به علت  ميوکاردي آسيم

يابهد و قلهم را از    تغييرا  گردش خون و ايسکمي تجمع مهي 

آسيم مهار توليد اکسيدنيتريك و افزايش بيهان اکسهيد شهدن    
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NADPH افظتاي از استرس اکسيداتيوها هستند مح که نتيجه 

گزارش شهده اسهت کهه در     زين گرياي د . در مطالعه[8] کند مي

کرد نرمال کليه که داراي گرفتگي عرو  کرونهري   افراد با عمل

هستند سطوح آديپونکتين سرم از گروه بدون گرفتگهي عهرو    

فرد  1515 يکه رو ي. در مطالعه مقطع[22] تر بود کرونري کم

سهطوح  کهه   ديه پوسهت انجهام شهد، مشهخص گرد     سالم سفيد

يماي کاروتيد ارتباط معکهوس دارد  مت اينتآديپونکتين با ضخا

ب و ميهر بهه علهل    ساله براي مهر  24 يريگيپ كي ي. ط[26]

فهرد بها يهك سهري از معيارههاي       2118 عروقي تعداد-قلبي

سندروم متابوليك بدون بيمهاري کليهوي مهورد مطالعهه قهرار      

 ونکتينمطالعه نشهان داد کهه سهطوح آديپه     نيا جهيگرفت و نت

عروقهي  -يبا سندرم متابوليك و مرب ومير به علل قلبه  نييپا

سهاله تعهداد    6طالعهه کوههور    م كيه . در [27] ارتباط دارد

سال و مسن سفيد و سهياه پوسهت نشهان داده     فرد ميان 3425

شده است که در افراد سياه پوست مسهن سهطوح آديپهونکتين    

 .[28] عروقي ارتباط دارد-بالاتر با بيماري مزمن قلبي

بيمهار بها درگيهري     233با انتخهاب   يمقطع يا العهمط در

 دينفر به عنوان گروه کنترل، گزارش گرد 232عرو  محيطي و 

که کمبود آديپونکتين با درگيري عهرو  محيطهي بهه صهور      

 .[29] آترواسکلروز ارتباط داشته است

حاد براي  يبيمار با آنفارکتوس قلب 156 که يگريد مطالعه

قرار داده بهود،   يريگيمجدد را مورد پوقايع قلبي عروقي حاد 

کننهده   بينهي  پيش كياز آن است که آديپونکتين پژسما  يحاک

در  نيچنه  . ههم [34] عروقهي اسهت  -معکوس از وقهايع قلبهي  

تحهت   کهمرد با درد قفسه سينه  325 يکه رو گريد يا مطالعه

آن يوگرافي قرار گرفته بودنهد، انجهام شهده بهود، آديپهونکتين      

کننده خطهر غيهر وابسهته بهه      بيني بالاي پژسما به عنوان پيش

اي بر  . مطالعه[31] سمت مرب و سکته قلبي مجدد شناخته شد

روي ارتبههاط ضههخامت اينتيمههاي کاروتيههد مشههترك و سههط  

انجام گرديد  اي مينهزآديپونکتين در افراد بدون بيماري التهابي 

و نتايج آن بيان داشت که هر چه ضخامت اينتيمهاي کاروتيهد   

تر است.  تر باشد سطوح در گردش آديپونکتين کم مشترك بيش

 يويه کرد کل طبق مطالعا  انجام شده در افراد با عمل جهيدر نت

 يبتوانند نقش محافظت نيپونکتيرسد سطوح آد ينظر م هنرمال ب

 داشته باشند. يو اختژل عرو  کرونر يدر برابر عوامل التهاب

 هيکار کل يانيمرحله پا مارانيآديپونکتين در ب را ييتغ

مهزمن   يمهار يشرايط چاقي و يا شرايط التهابي مثهل ب  در

و نارسايي قلم، رسهوب   هيپاياني کار کل يي، مرحله نارساهيکل

ف احشها  بافت چربي از زير پوست به سمت رسهوب در اطهرا  

شود )چربي زرد( که عژوه بر ايجاد مقاومت احشا  منحرف مي

 وزرا بهر  CD68دار  طهور اختصاصهي و معنهي    به انسولين، بهه 

ههاي ايمنهي در بافهت چربهي      دهند که باعث رسوب سلول مي

منهي شهروع بهه توليهد فاکتورههاي      ههاي اي  شده، و اين سلول

. از [32-36] کننهد  تري از بافهت چربهي مهي    التهابي بيش پيش

آديپونکتين، التهابي توليد شده، لپتين،  جمله مواد التهابي و پيش

عوامل خطر  انباشند که همگي به عنو ميرسيستين و واسفاتين 

ايسکميك قلبهي    جديد براي آترواسکلروز و در نتيجه بيماري

. آديپونکتين در دم کژژني خود چههار  [37،38] اند معرفي شده

وانند هيدروکسيد و گليکوزيله شوند ولي در ت ليزين دارد که مي

شرايط التهاب مزمن مثل نارسايي قلم در نارسايي کليه، نهوع  

کند و باعث تغييهر   گليکوزيله تغيير مي وو ميزان هيدروکسيله 

شهود. تمايهل ايهن نهوع      در اندازه ساختماني آديپهونکتين مهي  

 را ييه تغ نيچنه  ها به گيرنهده متفهاو  اسهت، ههم     آديپونکتين

شوند. در  وجود آمده باعث مقاومت گيرنده به آديپونکتين مي هب

کند کهه ايهن تغييهر     اين شرايط نيز سطوح آديپونکتين تغيير مي

به صور  تغيير نسبت آديپهونکتين بها وزن مولکهولي     تر بيش

بالا، نوعي که داراي خواص فيزيولوژيك سهودمند اسهت، بهه    

رايطي سهنتز  . در چنهين شه  [39،24] شهود  آديپونکتين کل مي

شود و ميزان  آديپوتکتين با وزن مولکولي کم و متوسط زياد مي

از  نهوع گردد که اين  تر مي آديپونکتين با وزن مولکولي بالا کم

ههاي التههابي را    توانند بيان سهايتوکين  هاي ريز مي آديپوتکتين

 ههاي  شهوند کهه در سهط  سهلول     تر کهرده و باعهث مهي    بيش

برنهده پهژك    دهنهده و پهيش   آندوتليال سايتوکين التهابي شکل

 يانيبا مرحله پا  ماراني. در ب[21] آترواسکلروتيك فعال شوند

 کهه  شود يم اديآديپونکتين در گردش خون ز زين هيکل يينارسا

: کهاهش  [22] شده اسهت  انيآن ب سطوح شيافزا يبرا يليدلا
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آديپهونکتين  مقاومهت   فيلتراسيون گلهومرولي و دفهع کليهوي    

رسپتورها به آديپوتکتين در شرايط التهاب اورميك و کهاهش  

 هيه کار کل يانيپا ييها  آشفتگي متابوليسم  در شرايط نارسا آن

-نيوتانسيآن -نيرن ستميميزان احتباس آب و نمك، فعاليت س

 Brain Natriureticآلدوسهترون، افهزايش حجهم و افهزايش    

Peptide (BNP) هايي براي افهزايش   ه خود علتوجود دارد ک

آديپونکتين در گردش هستند  افهزايش مقاومهت بهه انسهولين     

گهردد  در شهرايط    باعث افزايش آديپونکتين در اين گروه مهي 

و شهديد باعهث تغييهر در تنظهيم      عالتهابي کهاهش وزن سهري  

 .[23-26] شود فاکتورهاي التهابي و آديپونکتين مي

 هيپاياني کار کل ييآديپونکتين در مرحله نارسا نقش

ههاي   حقيقت آديپونکتين با وزن مولکولي متفهاو  راه  در

کننهد. آديپهونکتين بها وزن مولکهولي      متفاو  را تحريك مهي 

کننهد کهه    زمان دو گيرنده را تحريهك مهي   متفاو  به طور هم

 يعه يطب كيه ولوژيزيف يهها  سهم يباعث اخهتژل در تمهام مکان  

گليسهريد   بافتي تهري که اختژل در محتوي  يبه طور شود، يم

. [8،9] شهود  اکسهيداتيو و مقاومهت بهه انسهولين مهي      رساست

ههاي آنهدوتليال    چنين در شرايط التهابي مزمن آسيم سلول هم

دههد،   به علت تغييراتي که در گردش خون و ايسکمي رخ مهي 

يابد و باعهث تکثيهر    ديده تجمع مي آديپونکتين در محل آسيم

اين عرو  ظريف و شهکننده   گردد ولي سازي مي اينتيما و رب

شدنشهان   هستند و اگر در پژك آترواسکلروتيك باشهند پهاره  

اي جههههت پيشهههرفت و ناپايهههداري پهههژك  يهههك پروسهههه

. آديپنهونکتين تجمهع يافتهه در    [8] باشهد  آترواسکلروتيك مي

و  يعيطب كيولوژيزيمحل آسيم عرو  به علت عدم ساختار ف

ثيهر بهيش از انهدازه    نداشتن کارکرد نرمال باعهث تک  جهيدر نت

بهين سهلولي و ههايپرپژزي     و ساختار ماتريکس افعضله ص

 كيضد آترواسکلروت يها تيتمام فعال نيچن شوند. هم ميانتميا 

 زيه ن يمنجر به معکوس شهدن رونهد حفهاظت    يرا نداشته و حت

 . [26،27] خواهد شد

کرد کليه سيسهتم انعقهادي ههم بهه      در افراد با اختژل عمل

گهردد کهه    کرد آندوتليال دچار اخهتژل مهي   عملعلت اختژل 

 شهود  تر شدن خطرا  قلبي، عروقي اين بيماران مي باعث بيش

عضهله   αشود که پروتئين  و شرايط التهابي باعث مي [28،29]

صهاف جهدار عهرو  کهاهش يافتهه و بهه فيبروبژسهت و يها         

ترين سلول درگير در  استئوژينك تبديل شود که مهم هاي ولسل

شدن جدار عرو  هستند که باعث ايجهاد و پيشهرفت    کلسيفيه

کهرد   شود. در افراد با اخهتژل عمهل   پژك آترواسکلروتيك مي

و  VCAm-1کليههه، بههه علههت التهههاب و سههوي تغذيههه، ميههزان 

ICAm-1 ،هاي سطحي اندوتليال با خاصيت  که مولکول سرمي

هاي ايمني  هاي التهابي و سلول چسبندگي به سايتوکين ايشافز

ايهن افهراد    ريه ، افزايش داشته است که با ميزان مرب و ماست

نوع يك و دو با نفروپاتي  ابتيمرتبط است. در افراد مبتژ به د

ميزان آديپونکتين سهرم بهه طهور معکهوس بها ميهزان        يديابت

حرکهت بهه سهمت     هکنند بيني ارتباط دارد و پيشکرد کليه  عمل

مطالعهه   نيدچنه  . در[54-52]اسهت   هيپاياني کار کل يينارسا

با ديابت نهوع دو،   مارانيدر ب هيمزمن کل ييروي بيماران نارسا

کههرد آنههدوتليال، سههطوح  ارتبههاط مثبههت ميههان اخههتژل عمههل

ت به انسولين وجود داشت آديپونکتين افزايش يافته و حساسي

دهنهد کهه در افهراد     مهي  ننشا زيمقطعي ن ي. مطالعات[55-53]

افزايش يافتهه آديپهونکتين   اورمي ميان موارد التهابي و سطوح 

کهرد   ارتباط وجود دارد که شايد علت آن افزايش اختژل عمل

کليه و اختژل در تنظيم اين مواد باشد. اين موضوع حهاکي از  

کننهده قلبهي    ه ا هرا  بيولهوژيکي حفاظهت   مسئله است که  نيا

-74] عروقي آديپونکتين در افراد اورميك کاهش يافته اسهت 

شود و ا هرا  ضهد    افت چربي ترش  مي. آديپونکتين از ب[56

التهابي و ضد آتروژنيك دارد و باعث افهزايش حساسهيت بهه    

شود. آديپونکتين در افراد اورميك سه برابهر افهراد    انسولين مي

سالم است و اين افزايش بها از دسهت دادن پهروتئين انهرژي،     

در اين گهروه از بيمهاران ارتبهاط دارد. در     مايعافزايش حجم 

کننهده مهرب و    بيني آديپونکتين پيش هيمزمن کل ييرساافراد نا

. [1-2] اسهت  هيه مهزمن کل  ييمير و پيشرفت درجها  نارسها  

نهوع   ابهت يبيمار همودياليزي و مبتژ به د 125روي  يا مطالعه

ماهه انجام شد. اطژعا  حاصل از ايهن   6دو براي يك دوره 

نشان دادند که سهطوح بهالاي آديپهونکتين پژسهما بها       مطالعه

داري ارتباط داشهت   به طور معني TNFαو  IL6 ،CRPسطوح 
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کننده وضعيت کلينيکهي و سهژمتي    بيني طور معکوس پيش و به

که [ 62] بودند نيدهنده ا نشان جينتا نيچن اين بيماران است هم

شهرايط   آديپونکتين قدر  بيولوژيك و فيزيولوژيك مقابله بها 

 التهابي در اين گروه بيماران در مقايسهه افهراد سهالم را نهدارد    

[74]. 

 تيه واقع نيه ممکن است به خهاطر ا  ضيضدونق جينتا نيا

عوامهل   ريتحت تا  تر شيب احتمالاً ESRDبا  مارانيباشد که ب

کهه   ،يمختلف و سموم اورمه  يگر مانند مصرف داروها مداخله

نسهبت بهه    يو عوامهل التههاب   نيپهونکت يتواند بر سهطوح آد  يم

 هيه کهرد کل  بدون اختژل عمل اي فيخف هيکرد کل با عمل مارانيب

 .رنديقرار گ

بها   2نهوع   ابهت يمبتژ بهه د  مارانيب يکه رو يدر مطالعات

 نيپهونکت يآد نييانجام شد نشان داده شد که سطوح پا ينفروپات

همهراه بهوده    نينيو کهرات  نيآلبهوم  يدفع ادرار شيسرم با افزا

 خواههد شهد   يويه کل يهها  يمهار يب شهرفت ياست و منجر به پ

 يکهه بهر رو   يا کهه در مطالعهه   سهت ا  يدر حال ني. ا[71،72]

 جيانجام شد، طبق نتا يبا نفروپات 1نوع  ابتيمبتژ به د مارانيب

 نيه سهرم در ا  نيپهونکت يمطالعهه، غلظهت آد   به دست آمهده از 

 ييبها نارسها   نيپهونکت يترآد شيو سط  ب افتهي شيافزا مارانيب

 يبهر رو  گهر يد يا در مطالعهه  نيچن . هم[73] همراه است هيکل

 يسهرم  ظهت غل شينشهان داده شهد کهه افهزا     مهاران، يب نيهم

بهه   يابتيه د ياز نفروپات شرفتياز پ يآگه شيپ كي نيپونکتيآد

ESRD انتظهار  [72] اسهت  1نهوع   ابتيمبتژ به د مارانيدر ب .

سههطوح  نيبهه ضيضههدونق جينتهها نيهها ليههرود کههه از دلا يمهه

 ي، مصههرف داروههها2و  1نههوع  يابتيههد مههارانيب نيپههونکتيآد

مبهتژ بهه    مارانيتوسط ب 2 نيوتانسيمبدل آن  ميمهارکننده آنز

 نيپونکتيآد يسطوح سرم شيباشد که باعث افزا 1نوع  ابتيد

 .[72] گردد يم
 

 گيري‌نتيجه
افهزايش  مرحله پاياني کار کليهه در جههان رو بهه    بيماري 

ترين علت شکايا  حين درمان و مرب اين گروه  است و شايع

تهرين علهت    از بيماران ايسکميك قلبي است. از طرفي، شهايع 

انهداز آينهده    حال حاضر و با چشم ايسکميك قلبي در  بيماري

آترواسکلروز عرو  است و ده برابهر نسهبت بهه افهراد سهالم      

اسهکلروز  تر اسهت. بهتهرين درمهان و ههدف بهراي آترو      بيش

شناسايي عوامل خطر )سنتي و جديد( و پيشگيري و يا درمان 

اين عوامل است و در ميهان عوامهل التههابي شناسهايي شهده،      

 نيپهونکت يآد رايه آديپونکتين يکي از اين عوامل خطر اسهت. ز 

نرمهال   طيمرحله پاياني کار کليه نسبت به شرا مارانيسرم در ب

کهرد آن   نسبت و عمهل  در ساختار، رييدچار تغ كيولوژيزيو ف

عامهل   كيه بلکه خهود   ستيکننده ن و نه تنها حفاظت شود يم

توانهد   يمه  نيپونکتيآد يخطر است. در افراد نرمال سطوح بالا

عمل کنهد،   يالتهاب طيکننده از شرا عامل محافظت كيعنوان  هب

نرمهال   طيدر شهرا  نيتوکيسها  نيه نوع از ا نيکه ا ليدل نيبه ا

و  ESRD مهاران يباشهد امها در ب   يبالا مه  يوزن مولکول يدارا

 ديشها  نيخواهد کرد. بنابرا رييتغ يديتول نيپونکتيچا  نوع آد

 ييمارکر شناسا كيسرم به عنوان  نيپونکتيبتوان از سطوح آد

 .استفاده کرد مارانيگروه ب نيا يعروق -يقلب يريدرگ زانيم
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Adiponectin is a cytokine produced by the adipose tissue. This collagen-like protein has 244-amino acid 

and its concentration in plasma of healthy individuals is 5-40 μg / mL. In fact, adiponectin comprises 1% of 

the total serum protein.  Although, adiponectin has anti-inflammatory and anti-atherogenic effects in 

physiological conditions and plays a key role in lipid and glucose metabolism and energy balance as well. 

However, in patients with end-stage renal disease, it is not a protector due to the changes in the structure 

and function, and also is considered as a risk factor. So with regard to the prevalence of atherosclerosis in 

patients with end stage renal disease, adiponectin may be a marker for indentifying the cardiovascular 

involvement of these patients. 
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