
 1399تابستان (، 79)پياپی  3، شماره 22جلد  -كومش

396 

 

 مقاله مروری

 يالتهاب يهانيتوکايسا و 2 پيت ابتيد

 

 )Ph.D(*1 مرادزاده حهيمل، )Ph.D(2 ياشرف محمدخان ،)M.D( †1 ييمهرداد اقا ،)M.D( †1 يقيصد مايس ،)M.D( †1جوکار حسن محمد
 رانيگلستان، گرگان، ا يگرگان، دانشگاه علوم پزشک يرازيش اديص مارستانيگلستان، ب يروماتولوژ قاتيمرکز تحق  -1

 رانيتهران، تهران، ا يدانشگاه علوم پزشک ،يعتيشر مارستانيکبد و گوارش، ب قاتيمرکز تحق -2

 ده يچك
 يمارکرها يبرو يمقاله مرور ني. اابدييم شيافزا کي( و سندروم متابولT2D) 2 پيت ابتيد مارانيدر ب يالتهاب يهانيتوکايسا

مترشحه از بافت  نيتوکايسا کي ن،يپونکتي(، و ادTNF-αکننده تومور )، فاکتور نکروزC (CRP) يواکنش نيازجمله پروتئ يالتهاب
در  يها نقش مهمنيتوکايسا نيدهند اينشان م قاتيتحق کهنيوجود ا کند. بايبحث م ن،يلانسو تيو مرتبط با حساس يچرب

 يالتهاب يهاپاسخ رييدر تغ ،ياستراتژ نيعنوان بهترهب ن،يپونکتيکنند اما هنوز نقش اديم يرا باز II پيت ابتيد يماريب شرفتيپ
 .است زيبرانگچالش

  
 ها، اديپونکتين، سايتوکاينα-کننده تومور، فاکتور نکروزC، پروتئين واکنشي 2نوع  نيريديابت شهاي کليدي: واژه

 

 مقدمه
،  (T2D)2 پيت ابتيبا د مارانيدر ب يالتهاب يهانيتوکايسا

[. 1] ابدييم شيافزا يقلب يماريو ب کيسندروم متابول
و  ديتول يمتفاوت يهاسلول لهيوسهب يالتهاب يهانيتوکايس
 يستمي[. در التهاب س4-2شوند ]يداخل خون ترشح مهب

، (TNF-α) کننده تومورفاکتور نکروز  يهانيتوکايسا
 واکنشگر نيو پروتئ نيپونکتي، اد (IL-6)6-نينترلوکيا

 (CRP) C 2-3 ها نيتوکاي[. سا5] ابندييم شيبرابر افزا
عامل محرک  کيهستند که در پاسخ به  يکوچک يهانيپروتئ

 يرساناميپ ريمس ياختصاص رندهيبه گاتصال  شوند و بايآزاد م
 سبب يمترشحه از بافت چرب يهانيتوکايکنند. سيرا القا م

شوند يوزن بدن م ليتعد زيو ن ن،يترشح و عملکرد انسول ليتعد
 شرفتيو پ نيمقاومت به انسول جاديممکن است در ا يو از طرف

را  يدينقش کل (CVD) يعروق -يقلب يمارياترواسکلروز و ب
 لهيوسهاست که ب ينيتوکايتنها سا نيپونکتي[. آد6کنند ] يباز

 کهنيا علاوه بر TNF-αابل،[. در مق5شود ]يم ديتول يبافت چرب
 يهاماکروفاژ و سلول لهيوسهشود، بيترشح م ياز بافت چرب

 نديدر فرا ينقش مهم نيتوکايسا نيشود. ايم ديتول زين گريد
بالاتر، ممکن است منجر به  يهاکند، در غلظتيم يالتهاب باز

باعث  نينترلوکيا نيشود، ا IL-8 مانند ييهانينترلوکيسنتز ا
 سيآترواسکلروز نديشود، که در فرايم يتيونوسم يچسبندگ
است که در  يالتهاب نيتوکايسا کي TNF-α[. 7کند ]يشرکت م

 (IR) نيو مقاومت انسول يمانند چاق کيمتابول يهايماريب

 ديکبد تول لهيوسهاست که ب ينيتوکايسا CRP [.8است ] يالزام
، (CHD) يعروق -يقلب يماريبا ب CRP غلظت شيشود. افزايم

[. 9نامناسب مرتبط است ] يزندگ وهيو ش گاريس ابت،يد ،يچاق
 نيانسول تيبا حساس ترشيب نيپونکتياد يدر مقابل، غلظت بالا

به ارتباط  توجه با ني[. بنابرا5همراه است ]  CVDنييو خطر پا
 يمارکرها يبرو يمقاله مرور نيا ابت،يکم التهاب با د زانيم

کننده ، فاکتور نکروزC (CRP) يواکنش نيمانند پروتئ يالتهاب
 ميرژ ريمتمرکز است. در انتها تاث نيپونکتي، و اد(TNF-α) تومور

 .شوديمارکرها بحث م نيا راتييتغ زانيم يروهب ييغذا
ارتباط معمول  کيالتهاب  شيدايپ. ابتيالتهاب و د ،يچاق

باشد يم  (IR)نيمقاومت انسول و يچاق س،يآترواسکلروز نيب
 يذات يمنيا ستميمزمن س يسازمنجر به فعال ي[. چاق10]
 ستميشود. سيم IR و T2D منجر به ،يعبارتهب ايشود، و يم
 يهاسميارگان هيبدن عل يسد دفاع نيعنوان اولهب يذات يمنيا

 يمولکول پيبدن پروتوتا يمنيا يهاو سلول دکنيمهاجم عمل م
 يسطح غشا يموجود برو يهارندهيگ قيها را از طرپاتوژن

 يرساناميپ ريها مسرندهيکنند. اتصال به گيم ييشناسا يسلول
NF-ĸβ [. 11شود ]يبه پاسخ التهاب م کند، که منجريرا فعال م

 کيانجام گرفته است،   TLRرندهيگ يروه ب مطالعات ترشيب
مثال،  يشوند. برايفعال م دهايپيل لهيوسهکه ب يعضو12 خانواده
TLR2 و دهايپيکوليو گل نيپوپروتئيل    TLR4  ديساکار يپوپليل 

 26/9/1398  تاريخ پذيرش: 26/6/1398تاريخ دريافت:      yahoo.com63Moradzadeh@       32239791-170 تلفن:نويسنده مسئول،  *

 .دارند مقاله نيا در کسانیي سهم سندگانينو ينا† 
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 ,TLR2[. شواهدي وجود دارد که هر دو12کند ]يم ييرا شناسا

TLR4  ب شناسايي و موجب القا وسيله اسيدهاي چرهب
 [.13شوند ]يماکروفاژها م التهابي در هايسايتوکاين
طريق دو  واسطه چاقي ازهشدن سيستم ايمني ب فعال

( 2( اختلال ارگانل آديپوسيت و 1: رديگيمکانيسم انجام م
دو ارگانل آديپوسيت  ER هيپوکسي بافت چربي. ميتوکندري و

اي تغذيه تحت تاثير تغييرات هموستاز افراد چاق هستند که در
گيرند. عملکرد ميتوکندري شامل مسيرهاي مي سلول قرار

بافر کلسيم و تنظيم مرگ و انرژي، هموستاز سلولي،  بيوسنتزي
 يجايگاه اصلي سنتز و تاخوردگ ER [.14باشد ]سلولي مي

 و TG کلسترول و سنتز اين در باشد علاوه برپروتئين مي
[. در بافت چربي اختلال 15هموستازي کلسيم هم نقش دارد ]

 دميکرد هايپرتروفي موجب افزايش ليپوليز و هايپرلپيعمل
ني که ميزان گلوکز خون افزايش مراحل بعدي زما شود. درمي
 ROS باعث افزايش فعال و متعاقباً يابد مسيرهاي اکسيداتيومي
طريق  تواند سيستم ايمني را ازشود. استرس اکسيداتيو ميمي
غذايي  افزايش موادمجموع،  [. در16فعال کند ] NF-Kβ القا

 يمنجر به تاخوردگ ينکند که امي اديرا ز ER ظرفيت عملکردي
 نيسازي پاسخ پروتئها در طي فعالاشتباه پروتئين

را فعال  ييسه پروتئين غشا UPR .شودمي  (UPR)رتاخوردهيغ
 PKR α-2 مشابه وتيوکاري يفاکتورآغاز نازي[: ک17کند ]مي

(PERK)تولينوزيا ازين مورد مي، آنز (IRE-1)فاکتور ، 
 . (AFT-6)6-کنندهفعال يسيرونو

هاي التهابي پاسخ AFT-6 وIRE-1  وPERK  هايپروتئين
دهند، نقش اين سه افزايش ميNF-Kβ  سازيطريق فعال را از

رنگ است. مکانيسم پروتئين در مراحل اوليه چاقي و التهاب کم
و   Trayhurnجديد هيپوکسي اساس تئوري نسبتاً دوم بر

کند که هيپوکسي شود، اين تئوري بيان مييم شنهاديهمکارانش پ
[. 18باشد ]ختلال تنظيم آديپوکين در چاقي ميا عنوان آغازگرهب

جمله سلول چربي،  هاي متنوعي ازبافت چربي شامل سلول
هاي ، ماکروفاژها، فيبروبلاست و سلولسازشيپ يسلول چرب

ش بافت چربي آنژيوژنز هم زياد فزايباشد. با ااندوتليال مي
را  HIF هاي هيپوکسي، فاکتور رونويسي[. سيگنال19شود ]مي

هاي دخيل در آنژيوژنز، متابليسم ژن کند، که اين متعاقباً فعال مي
[. 21،20کند ]استرس سلولي و التهاب را فعال ميگلوکز، 

که  دهدن مينشا يانسان يهاي چربسلول يشگاهيزماآمطالعات 
شونده فعال رندهيهيپوکسي لپتين را افزايش، و بيان گ

[. 22دهد ]را کاهش مي γ (PPARγ) يزوميپراکس
توانند حساسيت انسولين را بهبود و مي PPARγ هايآگونيست

مجموع، هيپوکسي باعث  التهاب سيستميک را کاهش دهند. در
هاي سلول هاي التهابي در ماکروفاژها و مهار تمايزالقا پاسخ

به افزايش  منجر T2D [. هايپرگليسمي در23شود ]يم يچرب
يک گروه   AGEشود،مي (AGE) يبلند قند انهيپا محصولات با

آزاد پروتئين، ليپيد  هتروژن از قندهاي متصل شده به گروه آمينو
[. که ممکن است از منابع 24باشد ]يو اسيدهاي نوکلئيک م

از واکنش گرمايي بين  ايشود و  هياگزوژن در رژيم غذايي ته
 طحس در  AGEهايرندهيقند و پروتئين و ليپيد حاصل شود. گ

خودش در سطح  رندهيبه گ AGE  شوند. اتصالسلول يافت مي
هاي اندوتليال و ماهيچه صاف عروق باعث ماکروفاژها، سلول

[. در 26،25شود ]يهاي التهابي و اکسيدانتي مپاسخ کيتحر
هاي رژيم غذايي  AGEدهد کهينشان م ياحقيقت، مطالعه

اي هستههاي تک پلاسما در سلول CRP, TNF-α توانندمي
 [.27بيماران ديابتي در مقايسه با گروه کنترل افزايش دهد ]

 هاي التهابيعواقب متابوليکي سايتوکاين
CRP  
 2عواقب متابوليکي مخصوص به ديابت تيپ چندين

هاي التهابي وجود دارد. وکاينواسطه افزايش مزمن سايتهب
، چاقي، ديابت، التهاب، سيگار و شيوه  CVDبا CRP افزايش

 IL-6, TNF-α با تحريک CRP .نامناسب زندگي مرتبط است

 يهاوسيله سلولهتواند ب[، اما مي28شود ]کبد توليد مي در
آزاد شود  نيستيو رز TNF-α, LPS بالغ تحريک شده با يچرب

[29.] CRP  1-يمولکول اتصال درون سلولتوليد (ICAM-1) 

وسيله هرا ب (MCP-1) 1-يتيمونوس کيکموتاکت نيو پروتئ
محلول  ICAM-1 [.30دهد ]يهاي اندوتليال افزايش مسلول

شود تا ياي به اندوتليوم مهاي تک هستهباعث اتصال سلول
با  T2D مارانيمجموع، ب شود. در ياليراندوتليفضاي ز اردو

  CRP[.31هستند ] CVD معرض خطر درCRP  از سطح بالايي
سايتوکايني است که  ،ينيعنوان يک بيومارکر در آزمايشات بالهب

افراد  طولاني بدون تغييرات روزانه دارد و در نسبتاً نيمه عمر
 [.32ماند ]مي يبدون عفونت حاد يا بيماري التهابي پايدار باق

CRP سک بروز ديابت تواند ريعنوان يک شاخص مستقل، ميهب
مرتبط  CRP [. چاقي با33کند ] ينيبرا پيش ونيپرتانسيو ها

در  CRP ، باعث کاهش(PA) فعاليت فيزيکي نيچناست، و هم
در افراد  CRP دهد کهيشود. مطالعات نشان ميم T2D بيماران

مطالعه  جي[. نتا34کند ] جاديا نتواند مقاومت به لپتيچاق مي
عنوان فاکتور هب CRP دهد که اثرينشان م JUPITER ينيبال

و فشار خون  LDL-C, HDL-C   به اندازه اثر  CVD خطر
-LDL <  مطالعه، افراد با نيا هي[. فرض35باشد ]يم

C130mg/dl و سطح ، CRP ( 2>بالا mg/l)ني، از درمان استات 
در  رايمتوقف شد ز  JUPITERسال،2کنند. بعد از ياستفاده م

 ،يقلب ستيشامل ا CHD حوادث در %44کاهش  نيگروه استات
 نيانژ يشدن برا يمارستانيب ،يانيشر يسازسکته، عروق

نظر ه[. ب33مشاهده شد ] CHD و مرگ حاصل از داريناپا
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و کمپلمان را فعال  کيرا تحر يفاکتور بافت ديتول CRP رسديم
رسوب  CRP دهد کهينشان م يشگاهيزماآکند. مطالعات يم
کمپلمان  يسازعالبه ف متصل و منجر VLDL و LDL به افتهي

 يبالا ري[. بعد از کاهش وزن مقاد36گردد ]يغاز انعقاد مآو 
 يتيشود. در مطالعه جمعيم CRP باعث کاهش نيپونکتياد

ATTICA 1514  يفاکتورها نييزن جهت تع1528مرد و 
نشان  جيکنند. نتاينام مثبت CVD ييگوشيپ يبرا يديکل
بعد از  يدارند حت ياترانهيمد ميکه رژ ييهاآندهد يم

، ,CRP IL-6 گر سطحمداخله يفاکتورها يسازهمسان
با  بيدر ترک CRP دارند. و يترکم نيستئيو هموس نوژنيبريف

در  CVD خطر برجسته يفاکتورها ابتيو د پرتنشنيسن، ها
 10276[. مطالعه کوهورت شامل 38،37باشند ]يم تيجمع نيا

با  يکيارتباط نزد CRP ژن يهاسميمورفيدهد پلينشان مفرد 
ها با سميمورفيپل نيرحال، اه دارد. به  CRP سطح شيافزا
کند که يم شنهاديپ زين نيو ا ست،يمرتبط ن  CHD خطر شيافزا
مارکر  کيممکن است  CHD مارانيدر ب  CRP شيافزا

 [.43-39] باشد يسکمياترواسکلروز و ا
TNF-α 
TNF-α متعلق به خانواده TNF وسيله هاست که ب
شود. در بافت توليد مي T هاي، سلول NK cellماکروفاژها،

[. 44هستند ] TNF-α چربي، ماکروفاژهاي فيلترشده منبع اصلي
 .شودبرابر افراد لاغر توليد مي 7.5ق چا سايتوکاين در افراد نيا

TNF-α دهد. يم يشالتهاب و قابليت نفوذپذيري عروق را افزا
تواند پاسخ يدر اطراف بافت م TNF-α يزادسازآها در عفونت

  که، آزادسازي سيستميک حاد يصورت باشد. در يديمف يالتهاب
TNF-αد.شوبه سپسيس و شوک مي منجر TNF-α تواند مي

 -1هاي متفاوت تغيير دهد: حساسيت انسولين را در روش
 کاهش -2انسولين،  رندهيگ يرساناميکاهش مسيرهاي پ

GlcT4 مهارکننده آديپونکتين  -3و  هاي چربيدر سلول
 هايبيان ژن  TNF-α[. در مجموع،46،45]

 IL-6, MCP-1به پيشرفت  دهد که منجررا افزايش مي
يک فاکتور رونويسي NF-Kβ [. 47شود ]يآترواسکلروز م

باشد يکليدي در تنظيم پاسخ ايمني، التهاب و سيکل سلولي م
-TNF [.48کند ]را تنظيم مي TNF-α التهابي اينکه بيان سايتوک

α با افزايش TG دارد  ميپلاسمايي و سکته قلبي ارتباط مستق
 دهديوجود دارد که نشان م ي[. در مجموع، شواهد49]

 TNF-αذرات ديتول VLDL ممکن است  ني، که اکنديرا القا م
حال  ره [. به50دهد ] حيپلاسما را توض TG با TNF-α ارتباط

 لهيوسهممکن است ب TNF-α کند کهيمطالعات اشاره م يبعض
 [.52،51] ابديکاهش وزن کاهش 

 آديپونکتين

با  ييک پروتئين پلاسمايي حاصل از بافت چرب آديپونکتين
 ايهسته رندهياثرات ضد التهابي و حساس به انسولين است که گ

PPARγ اپيدميولوژيکي نشان [. مطالعات 55-53کند ]را القا مي
يابد کاهش مي CVD دهد که آديپونکتين در بيماران ديابتي ويم
[. 58ارتباط دارد ] IR [. غلظت کم آديپونکتين با57،56]

ارتباط معکوس دارد و  HDL-apoA1 آديپونکتين با کاتابوليسم
پلاسما را تحت تاثير قرار دهد.   HDL-cتواندمي قيطر نياز ا

 CVD يبرا يانهيزم T2D يين آديپونکتين درسطح پا نيبنابرا

بار ارتباط  نياول يو همکارانش، برا ياماچيکند. يم جاديرا ا
نسولين را با استفاده از مدل پاسخي او بي آديپونکتينبين بيان 

)جهش در ژن  چاق يابتيعنوان مدل دهب db/db يهاموش
[. آديپونکتين چربي و سطح 59لپتين( نشان دادند ] رندهيگ

و  يسميپرگليها در پاسخ به هاموش نيپلاسمايي ا
از  جينتا دييتا يها برا. آنافتيکاهش  ينميپرانسوليها

ه گلوکز و ( استفاده کردند کزونيگتاليرز) PPARγ آگونيست
که کاهش  يين جاآها کاهش داد. از انسولين را در اين موش

 يهااه با مقاومت انسولين در مدل موشنکتين همرآديپو انيب
ها پيشنهاد کردند که شد، آن دهيديابتي چاق و غير چاق د

 T2D وIR  ژي جديد عليهآديپونکتين ممکن است با يک استرات

از اثرات مثبت آديپونکتين از طريق  ياري[. بس59عمل کند ]
شود يام مدر کبد و ماهيچه اسکلتي انج AMPK انيب شيافزا

 لازيکواکربوکس ليفسفريله شده است AMPK-[. آديپونکتين60]
(ACC)، [. مهار60کند ]آنزيم سنتز اسيدچرب، را مهار مي 

ACC دهد. کوآ، محصول واکنش، را کاهش مي -لغلظت مالوني
است که  1-مالونيل کوآ مهارکننده کارنيتين پالميتوئيل ترانسفراز

اکسيداسيون اسيدهاي چرب اين آنزيم محدودکننده سرعت 
 AMPK وسيلههکوآ ب-باشد. بنابراين، کاهش غلظت مالونيليم

دهد. اکسيداسيون چرب را افزايش مي ياکسيداسيون اسيدها
زاد به آچرب  يدهاياس حويلهاي اسکلتي تاسيدچرب ماهيچه
و  TG به کاهش سنتز منجر زين نيدهد، که اکبد را کاهش مي

 PPARα رندهيگ AMPK [.61شود ]در کبد مي VLDL ترشح

هاي چرب را افزايش و اکسيداسيون اسيد -β هايرا القا و آنزيم
[. در 62شود ]مي يبه کاهش مقاومت انسولين منجر تينها در

هاي گلوکونئوژنز، فسفوانول آنزيم مهارمجموع، آديپونکتين با 
، توليد گلوکز در فسفات -6پيرووات، کربوکسي کيناز و گلوکز 

دهد، بنابراين حساسيت انسولين و گلايسمي د را کاهش ميکب
افزايش  يابتيدر افراد چاق و د [.60دهد ]يرا کاهش م

  هاي التهابيماکروفاژ بافت چربي و سايتوکاين فيلتراسيون
TNF-α, IL-6شود. آديپونکتين اثر يباعث کاهش آديپونکتين م

انجام  TNF-α طريق از NF-Kβ ضدالتهابي خود را با مهار
کاهش وزن )بيش  ممکن است آديپونکتين در نيدهد. بنابرايم
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[. 64،63از رژيم غذايي افزايش يابد ] وزن بدن( حاصل %10از 
 اختهوي آديپونکتين پلاسما هنوز ناشنر اما اثرات ورزش بر

 [.65است ]
  هاي التهابيديابت و سايتوکاين

به چاقي  منجر تواندژنتيکي با عوامل محيطي مي استعداد
 تيکننده با جذب کالري اضافي و فقدان فعالشود. محيط چاق

. که اين ممکن است (1)شکل  [66شود ]مشخص مي يکيزيف
به افزايش وزن بدن، اختلال عملکرد بافت چربي،  منجر

-TNF  هايترشح سايتوکاين شيفيلتراسيون ماکروفاژ و افزا

αو  IL-6 ها باعث مولکول[. افزايش مزمن اين 67] شود
و اختلال عملکرد  در ماهيچه اسکلتي ينيمقاومت انسول

[. افزايش مزمن 68در کبد شود ] CRP شياندوتليال و افزا
هاي متابوليک بيماري در TNF-α, IL-6 مارکرهاي التهابي مثل

ها فسفريلاسيون سرين [. اين سايتوکاين69شود ]ديده مي
کند بنابراين مانع تحريک مي IRS-1 در روزينجاي تيهب
دنبال دارد. هرا ب ينيمقاومت انسول تاًيانسولين و نها يرساناميپ

و  TLR سازيزاد با فعالآچرب  يدهايمجموع، افزايش اس در
باعث  IRS-1 و فسفريلاسيون سرين در JNK ها با القاسايتوکاين

يک  يرساناميپ ي[. اين مسيرها69شوند ]يم ينيمقاومت انسول
 توليد يسميپرگليعنوان مثال هاهکنند بيم جاديا وبيچرخه مع

IL-6 کند. در مجموع، از اندوتليوم و ماکروفاژ القا مي
 نيتوکايسا يرساناميپ) SOCS شيبا افزا يسميپرگليها

دسازي انسولين را دچار و آزا يرساناميمهارکننده( آبشار پ
قادرند  هايي هستند کهئين، پروتSOCS کند. خانوادهاختلال مي

[. 70متفاوت مهار کنند ]هاي در بافت JAK/STAT يرساناميپ
دهد که کنترل ينشان م يبافت چرب يشگاهيزماآمطالعات 

باعث افزايش لپتين و کاهش آديپونکتين و التهاب  يسميگل
[. لپتين، پروتئين حاصل از بافت چربي است که 71،69شود ]يم

نشان  ياکند. مطالعهيم در متابليسم گلوکز و تنظيم اشتها عمل
لپتين منجر به  يرساناميتواند با اختلال در پمي CRP دهديم

 يدميلپ سي[. کمپلکس متابوليک با د34شود ] يمقاومت لپتين
پايين  HDL-c گليسريد بالا و، تريمخصوصاً -مرتبط است

شود. انسولين ليپوليز را باعث افزايش ريسک آترواسکلروز مي
 شي، فقدان عملکرد انسولين منجر به افزاIR درکند، مهار مي

شود. بعد از مصرف يک وعده غذا، با چرب آزاد مي يدهاياس
قي مانده شيلوميکروني با ککاهش فعاليت ليپوپروتئين ليپاز، ي

 FFA شود، که اين باعث افزايشگليسريد توليد ميغني از تري

 HDL [. ذرات72] دشومي يکبد  TGغني از VLDL و ذرات

ئين انتقال استرکلستريل واسطه پروتهب TG با غلظت بالايي از
 کند و ذراترا هيدروليز مي  TGيشود. که ليپاز کبدتوليد مي

HDL شوند. بنابراين، ها حذف ميوسيله کليههتر، بکوچک

همراه است  CVD خطر شيبا افزا T2D در نيمقاومت انسول
انسيل گشادکنندگي عروق تبا پ ااندوتليوم ر NO [. انسولين73]

هاي ممکن است سلول IR دهد. بنابراين، در شرايطافزايش مي
روند،  شياندوتليال دچار اختلال شوند و تا مرز آترواسکلروز پ

لي، التهاب و انتقال عنوان مثال لخته شدن، چسبندگي سلوهب
 [.74هاي آتروژن ايجاد شود ]ليپوپروتئين

 

 
سایتوکاین های التهابی و نقص عملکرد اندوتلیال در ارتباط بین  .1شکل 

  اندام و بافت های متنوع بدن

 
 2هاي التهابي در افراد ديابت تيپرژيم غذايي و سايتوکاين

اپيدميولوژيکي وجود دارد که ارتباط بين رژيم  مطالعات
 ني[. ا78-75کند ]اع مارکرهاي التهابي را تاييد ميغذايي و انو

 شيبا افزا نييپا بريبا ف يهاميدهد که رژيمطالعات نشان م
مرتبط است. يک مطالعه  T2Dمارکرهاي التهابي و ريسک 

( بدون هسال 79-60مرد ) 3428 يشاهد -مورد ييايتانيبر
T2D  مورد  162کردند، بعد از اين مدت  يسال بررس7براي

 زانيبا م، GGT عملکردي کبد و مارکر CRP ديابتي پيدا شد. که
 20 از ترفيبر رابطه عکس دارد. در مجموع، رژيم کم فيبر )کم

[.  79دارد ] ميخطر ديابت ارتباط مستق شيگرم( با افزا
Masters ينيانسول[ در مطالعه مقاومت 80] و همکاران (IRAS )

کننده بدون ديابت مشاهده کردند که سطح شرکت 941 وير بر
CRP رابطه معکوس دارد، بعد از  دارا غلات سبوسب

به مطالعه اضافه  کمر سازي براي شيوه زندگي، وقتي دورهمسان
شد، اين ارتباط معنادار نگرديد. مطالعه آترواسکلروز نشان 

 CRP ،IL-6با  "وهيم سبوس غلات و" ييغذا ميدهد که رژيم
 ميرژ که،يحال پلاسما رابطه عکس دارد. در sICAM-1و 
پلاسما  ,CRP IL-6با  "و گوشت پردازش شده يچرب" ييغذا

 از دهد بعدي[. مطالعات نشان م81دارد ] ميرابطه مستق
 ييغذا ميرژ BMIکننده مثل مخدوش يفاکتورها يسازهمسان

. برعکس، اردد ميرابطه مستق ,sICAM-1 CRP با "يغرب"
 از بعد "جاتيسبز ها ووهيم" از سرشار ييغذا يهاميرژ
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پلاسما رابطه  CRPکننده با مخدوش يفاکتورها يسازهمسان
 هيتغذ"نگر اروپا ندهيآ قاتيدر تحق ن،يچن[. هم75عکس دارد ]

 زانيبالا و م بريبا ف ييغذا ميرژ که افتندي[ در76] "و سرطان
 CRPبالا و  نيپونکتيبا آد جو،، نان ها، گوشت قرمزيدنيکم نوش

اثبات  يرانيحاصل از مطالعه زنان ا يهاارتباط دارد. داده نييپا
 شانيغذا ميبا رژ ييپلاسما CRPو  sICAM-1کند که سطح يم

 دور يسازبعد از همسان ن،يچن[. هم82،77رابطه عکس دارد ]
ارتباط  يغرب ييغذا ميرژ يپلاسما با الگو ,BMI IL-6و  کمر

 لهيوسهب يسنت ييغذا ميرژ يم دارد. در مجموع، الگويمستق
در  IL-6با  ينيزمبيو س دروژنهيه يهايغلات، حبوبات، چرب

مجموع، شواهد  در ن،ي[. بنابرا77مرتبط است ] يرانيگروه زنان ا
 يو الگو يالتهاب يمارکرها نيارتباط معکوس ب يکيولوژيدمياپ

(. 1)جدول  کنديرا اثبات م جاتيو سبز وهياز م يغن ييغذا
 کيبزرگسال سندروم متابول 180تکسوکور در  ينيمطالعه بال

 يمارکرها يور را بر ياترانهيمد ميشود تا اثرات رژيانجام م
 ي[. برا78کند ] يابيارز اليعروق و نقص عملکرد اندوتل يالتهاب

گروه  کهيحال در ياترانهيمد مينفر( رژ90سال، گروه مداخله )2
-50شوند )يم يريگيپ اطياحت با ميرژ کينفر( با 90کنترل )

 (. يچرب %30< و نيپروتئ %15 درات،يکربوه 60%

گروه  IRو  ,IL-6 CRPوزن،  راتييتغ يسازبعد از همسان
نمره  ن،يچن. همابدييبا گروه کنترل کاهش م سهيمداخله در مقا

شود، اما در يدر گروه مداخله بهتر م الينقص عملکرد اندوتل
 و Giuglianoماند. يم يسال ثابت باق2از  دگروه کنترل بع
در  ييغذا ميکردند که نوع رژ يريگجهي[ نت83همکارانش ]

کننده است. مطالعه دواريام کيمتابول يهاکاهش التهاب سندروم
 شيدر افزا يزندگ وهيمداخله ش Finnish يچند مرکز ينيبال

PA تواند خطر يبهتر م يهاميکند و رژيم يرا بررسT2D ار 
-ILو  CRP يور بر PAو  ميها اثرات رژ[. آن84کاهش دهد ]

 هيپا يهابا استفاده از داده T2Dپلاسما در افراد تحت خطر  6
کنند بعد يم يريگجهينت سندگانيکنند. نويم يابيسال بعد ارز1و 

بالا باعث کاهش سطح  بري، فBMI راتييتغ يسازاز همسان
CRP  وIL-6 يميتک رژ وهيش گريد يهاشود. مثاليم 

دو باعث  فنل در انگور و کشمش هستند که هريمطالعات پل
 يمارکرها ن،ي[. بنابرا86،85شوند ]يم TNF-αکاهش غلظت 

 ييغذا ميبا رژ sICAM-1و  ,CRP IL-6, sVCAM يالتهاب
 ينيبال يهارابطه عکس دارد. داده جاتيو سبز وهياز م يغن

باعث  ياترانهيفنل مديو پل برياز ف يغن يهاميدهد رژينشان م
 .شونديکاهش التهاب م

 
 مطالعات اپیدمیولوژیکی مارکرهای التهابی .1جدول 

 نتایج مارکر روش )براورد رژیم( جمعیت نویسندگان

Esmaillzadeh, 

2007 [77] 
زنان  n=486مطالعه مقطعی، 

 سال(60-40ایرانی )

مورد 168گروه غذایی با  41
;FFQ 

PCA طرح رژیم :

و  "سالم"، "غرب"غذایی

 "سنتی"

CRP, IL-6, SAA, 
TNF-α, sICAM-1, 

sVCAM-1, E-

selectin 

 

با رژیم غذایی  SAAو  WC :IL-6و  BMIبعد از همسان سازی 

رژیم سنتی )غله، حبوبات، چربی های  ;مرتبط است "غرب"

 CRP ;رابطه مستقیم دارد IL-6هیدروژنه، سیب زمینی( با 

 رابطه عکس دارد.  "سالم"با رژیم غذایی افراد  sVCAM-1و

Nettleton, 

 2006 [81] 

مطالعه چند مرکزی 

مرد و زن  n=5089اترواسکلروز، 

 سال( 45-84)

قلم 120گروه غذایی با  47

FFQ ،PCA  :4طرح رژیم 

CRP, IL-6, E-

selectin, sICAM-

 هموسیستئین ,1

 

، و CRP ،IL-6با  "چربی و گوشت فراوری شده"رژیم غذایی 

دانه ها، گوجه فرنگی و غلات فراوری " ;هموسیستئین مرتبط است

 با "میوه و غله کامل"مرتبط است، رژیم غذایی  sICAM-1با  "شده

 همه مارکرهای ذکر شده رابطه معکوس دارد. 

Heidemann, 

2005 [76] 

تحقیق اینده نگر اروپایی 

درزمینه سرطان و تغذیه 

(EPIC ،)192 موردT2D  و

کنترل که با سن و جنس  382

-35همسان سازی شده اند )

 سال(65

 ;قلم148گروه غذایی با 48

RRR :4طرح رژیم; 

 ,CRPمتغیرهای پاسخ: 

HbA1c, HDL-C, 

 ادیپونکتین

بعلاوه  T2Dبروز
HDL-C, CRP, 

HbA1c, ادیپونکتین 

رژیم غذایی با افزایش میوه های تازه و کاهش نوشیدنی ها، گوشت 

قرمز و فراوری شده، ماکیان، نان جو فراوری شده با ادیپونکتین و 

HDL-C  پلاسمایی بالا وCRP, HbA1Cنمره  ;پایین مرتبط است

برای رژیم غذایی تعیین شده است که منجر به بروز پایین بالایی 

T2D .شده است 

Lopez-Garcia, 

2004 [75] 
 n=732مطالعه سلامت پرستار، 

 سالCVD (43-69)زن بدون 

قلم 116گروه غذایی با  37

FFQ ،PCA طرح رژیم :

 "غربی"و  "سلامت"

CRP, IL-6, TNF-

α, sICAM-1, 

sVCAM-1, E-
selectin 

، رژیم غذایی BMIبعد از همسان سازی فاکتورهای مداخله گرشامل 

رابطه  sICAM-1, sVCAM-1, E-selectin ،CRP با "غربی"

گروه های غذایی شامل گوشت قرمزفراوری شده، دسر،  ;مستقیم دارد

ی بعد از همسان ساز ;حبوبات و سیب زمینی سرخ شده فرانسوی

-Eو  CRP، شامل میوه و سبزیجات زیاد با "رژیم های بااحتیاط"

 سلکتین رابطه معکوس دارد.

FFQپرسشنامه وعده های غذایی :; PCAانالیز اصلی ترکیبات :; RRRرگرسیون رتبه کاهش یافته :; CRPپروتئین واکنشی :-; C IL-66-: اینترلوکین; SAAامیلوئید سرم :; 

A TNF-α نکروزتومور: فاکتور-α; sICAM-1 1: مولکول پیوستگی بین سلولی محلول; sVCAM-11-: مولکول اتصال سلول عروق محلول; WCدور کمر :; BMI شاخص :

 عروقی-: بیماری قلبیCVD ;: فعالیت فیزیکیPA ;2-: دیابت تیپT2D ;توده بدن
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 گيرینتيجه
و  CRP, TNF-αدر مورد  ياديمطالعات زحال حاضر  در

وجود  يابتيد مارانيالتهاب و ب ميو نقششان در تنظ نيپونکتيآد
 CRP, TNF-α نيارتباط مهم ب يتيدارد. مطالعات جمع

را گزارش  يقلب يهايماريو ب ابتيخطر د شيو افزا ييپلاسما
و  نيانسول تيبا حساس نيپونکتيغلظت آد شيدهند. افزايم
کاهش  کهيارتباط دارد. در حال يقلب يهايماريب ترکم طرخ

ارتباط  نيپونکتيآد شيو با افزا CRP, TNF-αوزن با کاهش 
 ييغذا باتياثرات ترک يجهت بررس ترشيدارد، هنوز مطالعات ب

 نيا يور ها برو اثر انواع ورزش هادانتياکسيو جذب آنت
 .است ازيها مورد ننيتوکايسا
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Inflammatory cytokines increase in patients with type 2 diabetes (T2D) and metabolic syndrome. This review focuses 

on inflammatory cytokines such as C-reactive protein (CRP), tumor necrosis factor (TNF-α), and adiponectin, a 

cytokine produced by adipose tissue and associated with insulin sensitivity. Despite the major role of cytokines in the 

development of T2D, in the case of adiponectin still is a matter of debate as the best strategy to change proper 

inflammatory response. 
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