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چکیده 
زمینه و هدف: دیابت یک اختلال متابولیک است که با افزایش سطح گلوکز خون، ناشی از اختلال در عملکرد انسولین، ترشح 
انسولین یا هر دو مشخص می شود که باعث اختلال در متابولیسم کربوهیدرات ها، پروتئین ها و لیپیدها می شود. هیپرگلیسمی مزمن 
با آسیب طولانی مدت، اختلال عملکرد و نارسایی اندام های مختلف همراه است. آدروپین و آیریسین پروتئین هایی هستند که به 
تازگی توصیف شده اند و ممکن است جزء ضروری در مسیرهای پاتوفیزیولوژیک دیابت باشند. مطالعه ی حاضر به منظور بررسی 

نشانگرهای بیوشیمیایی آیریسین و آدروپین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2 و ارتباط آن ها با عوامل خطر طراحی شد.
روش بررسی: مطالعه ی حاضر یک مطالعه ی مورد شاهدی بود که شامل 90 بیمار دیابتی نوع 2 و 90 فرد سالم بود که از نظر سن 
و جنس با هم همسان بودند. قند خون ناشتا)FBS(، HbA1c، انسولین سرم، کلسترول تام)TC(، کلسترول لیپوپروتئین با چگالی 
کم)LDL-C(، کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا)HDL-C(، تری گلیسرید)TG(، آیریسین و آدروپین در آزمایشگاه بیوشیمی 

بیمارستان آموزشی AL-Faihaa با روش های استاندارد اندازه گیری شد.
مقابل  در   25/39±8/897 pg/ml(آدروپین مقابل 3/916±14/06( و  در   8/152±1/642 ng/ml(آیریسین سطح سرمی  یافته ها: 
8/768±59/43( به ترتیب در گروه بیمار به طور معنی داری کمتر از گروه کنترل بود)P>0/001(. در گروه بیماران، سطح آدروپین 
سرم با سن همبستگی مثبت)r=0/236 , P=0/025( و با BMI همبستگی منفی)r=-0/209 , P=0/048( و معنی دار داشت. در 
 )AUC(میزان سطح زیر منحنی .)r=-0/248 , P=0/018(همبستگی معنی دار و منفی داشت TG حالی که سطح سرمی آیریسین با
برای آیریسین)CI=0/906-0/969 95%( 0/937 بود که در کات آف 9/715 دارای حساسیت 91/1% و اختصاصیت 80/0% نشان 
داد)P>0/0001(. علاوه بر این، میزان AUC برای آدروپین)CI=0/980-1/00 95%( 0/991 بود که این بیومارکر در کات آف 

.)P>0/0001(37/945 حساسیت 100/0% و اختصاصیت 91/1% نشان داد
نتیجه گیری: یافته های ما نشان داد که سطح سرمی آیریسین و آدروپین در گروه بیمار نسبت به گروه کنترل کمتر بود. احتمالًا، 
کاهش آدروپین و آیریسین ممکن است به عنوان یک نشانگر زیستی برای پیش بینی خطر T2DM استفاده گردد که نیاز به مطالعات 

بیشتری در این خصوص دارد.
واژه های کلیدی: دیابت نوع 2، آیریسین، آدروپین، مقاومت به انسولین
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مقدمه
دیابت نوع T2DM(2( یک نگرانی بهداشت جهانی با بار مالی و اجتماعی بالا 

بر سیستم مراقبت های بهداشتی است. طبق گزارش فدراسیون بین المللی دیابت 

)IDF(، دیابت نوع دوم بیش از 10 درصد از جمعیت بزرگسال را در بر می گیرد و 

پیش بینی می شود تا سال 2030 به 578 میلیون نفر و تا سال 2045 به 783,2 میلیون 

نفر افزایش یابد)1(. اکثر بیماران مبتلا به دیابت، دیابت نوع 2 دارند. دیابت به یک 

بیماری مزمن جدی و شایع تبدیل شده است که سلامت انسان را به طور جدی تهدید 

می کند و در عین حال منجر به عوارض پرهزینه ای می شود که می تواند ناتوان کننده 

و حتی تهدیدکننده ی زندگی باشد)T2DM .)2 با مقاومت به انسولین و اختلال در 

عملکرد سلول های β مشخص می شود. مقاومت به انسولین یکی از دلایل القای 

دیابت است و اختلال عملکرد سلول های β نقش مهم تری در T2DM دارد)2(. 

اگرچه مکانیسم های اساسی پیشرفت دیابت کاملًا درک نشده است، پیشنهاد شده 

است که برخی مولکول های ترشح شده از بافت های مختلف)مانند هپاتوکین ها، 

میوکین ها، آدیپوکین ها و...( می تواند در پاتوژنز این فرآیند دخیل باشد)3(.

آیریسین یک پروتئین عضلانی است که می تواند بر روی بافت چربی سفید 

اثر کرده و تبدیل آن به بافت چربی قهوه ای را القا کند. این فاکتور اولین بار در 

سال 2012 توسط Boström و همکاران کشف شد)4(. این ماده پس از تجزیه 

دومین خارج سلولی فیبرونکتین نوع III حاوی پروتئین 5FNDC5(5( توسط 

آنزیم های پروتئولیتیک تشکیل می شود که می تواند هموستاز چاقی و گلوکز را 

بهبود بخشد و انتظار می رود به عنوان یک مولکول پروتئینی برای درمان بیماری های 

متابولیک انسانی استفاده شود)5(. گزارش شده است که آیریسین ارتباط نزدیکی 

با بیماری های متابولیک مانند چاقی و T2DM دارد. نشان داده شده است که سطح 

آیریسین سرم در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو بسیار کمتر از افراد سالم است)6(. 

Boström و همکاران به این نتیجه رسیدند که افزایش سطح آیریسین در گردش 

در موش ها می تواند به طور مؤثری مصرف انرژی را افزایش دهد، وزن بدن را 

کاهش دهد و مقاومت به انسولین ناشی از رژیم غذایی را بهبود بخشد)4(. در افراد 

انسانی، همچنین نشان داده شده است که افزایش سطح آیریسین در گردش با خطر 

کمتر مقاومت به انسولین در بزرگسالان چاق مرتبط است)8 و7(. با این حال، یک 

مطالعه متاآنالیز 15 مقاله را در بزرگسالان غیر دیابتی بررسی کرد و نشان داد که 

آیریسین در گردش با حساسیت به انسولین ارتباط معکوس دارد)9(. 

از سویی دیگر، اهمیت بالینی سطوح آدروپین در جمعیت های مختلف 

بیماران بحث برانگیز است. آدروپین یک پپتید چند منظوره است که عمدتاً توسط 

کبد و مغز ترشح می شود و هموستاز متابولیک قلب، عروق، کلیه و عضلات 

اسکلتی را در ارتباط با وضعیت تغذیه تعدیل می کند)10(. از طریق یک مسیر 

سیگنالینگ شامل گیرنده پروتئین جفت شده GPR19( 19( پروتئین کیناز 

فعال شده با میتوژن )MAPK( ایزوآنزیم- پیروات دهیدروژناز لیپوآمید کیناز 

PDK4(4( ، آدروپین بیان PDK-4 را کاهش می دهد و در نتیجه بر متابولیسم 

سلول های قلبی تأثیر دارد)11(. گزارش شده است که آدروپین ممکن است 

گیرنده ی ناقل گلوکز 4 را از طریق فسفوریلاسیون Akt فعال کرده و متابولیسم 

گلوکز را بهبود بخشد)12(. شواهد قوی در رابطه با این واقعیت وجود دارد که 

آدروپین می تواند با سرکوب تولید چندین سایتوکین پیش التهابی)فاکتور نکروز 

توموری آلفا، پروتئین واکنشی C و اینترلوکین-6(، التهاب را مهار کند، عملکرد 

قلب و جریان خون کرونر را بهبود بخشد.  همچنین، سطح تری گلیسرید سرم، 

کلسترول تام و کلسترول لیپوپروتئین با چگالی کم و افزایش سطح کلسترول 

لیپوپروتئین با چگالی بالا )HDL-C( را کاهش دهد)16-13(. مطالعه ی دیگری 

گزارش داده است که افزایش سطح سرمی آدروپین با خطر کم آترواسکلروز 

کاروتید در بیماران T2DM مرتبط است)17(. 

از آن جایی که مکانیسم های پیشرفت دیابت کاملًا درک نشده است و ممکن 

است که برخی مولکول های ترشح شده از بافت های مختلف در پاتوژنز این 

فرآیند دخیل باشند. ازسویی دیگر، با توجه به اهمیت بالینی آیریسین و آدروپین در 

بیماران دیابتی و همچنین ارتباط این دو بیومارکر مهم با سایر فاکتورهای خطر در 

بیماران دیابتی نسبت به افراد سالم، مطالعه ی حاضر به منظور بررسی نشانگرهای 

بیوشیمیایی آیریسین و آدروپین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2 و ارتباط آن ها با 

عوامل خطر طراحی شد. مطالعات محدودی آیریسین و آدروپین را به طور هم زمان 

بررسی کرده و همبستگی این دو بیوماکر مهم را در بیماران دیابتی ارزیابی کرده اند.

روش بررسی
مطالعه ی حاضر یک مطالعه ی مورد-شاهدی بود که در آن 180 شرکت کننده 

به طور تصادفی انتخاب شدند. افراد آزمودنی شامل دو گروه بودند: 90 فرد سالم 

به عنوان گروه کنترل و 90 بیمار مبتلا به دیابت نوع 2 که محدوده سنی آن ها بین 

65-40 سال بود. انتخاب بیماران بر اساس معیارهای WHO بود که بر اساس 

آن بیماران دیابتی مراجعه کننده به مرکز دیابت AL-Faihaa، بیمارستان آموزشی 
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علی مولی کوام المیاح و همکاران

AL-Faihaa، بصره، عراق وارد مطالعه شدند. ضمناً از تمامی افراد مورد مطالعه 

رضایت نامه کتبی پیش از ورود به مطالعه اخذ شد. افرادی که دارای معیارهای 

زیر بودند از مطالعه خارج شدند:

افرادی که سن آن ها زیر 40 سال و بالاتر از 65 سال بود، افراد با دیابت نوع 

یک، چاقی، زنان باردار، بیماران مبتلا به سایر بیماری های مزمن، بیمارانی که از 

درمان های دیابت یا درمان های جایگزین هورمونی یا استروئید درمانی استفاده 

کرده بودند و همچنین بیماران با مکمل های غذایی.

از کسب رضایت شرکت کنندگان، سپس جمع آوری ویژگی های  پس 

دموگرافیک افراد مانند سن، قد، وزن و...، انجام شد و میزان حجم توده بدنی 

)BMI( محاسبه شد. در نهایت، بعد از 12 ساعت ناشتایی، حدود 10 میلی لیتر 

خون جمع آوری و سرم جدا و تا اندازه گیری پارامترهای بیوشیمیایی مطالعه در 

منفی 70 نگهداری شد. علاوه بر این، حدود 3 میلی لیتر از هر نمونه در یک لوله 

 HbA1c جمع آوری شد. سطح HbA1c برای اندازه گیری سطح )EDTA( حاوی

با استفاده از سیستم تست هموگلوبین  D-10  TURBO HbA1c تعیین شد.

بعد از جداسازی سرم پارامترهای بیوشیمیایی مربوط به پروفایل لیپیدی 

)تری گلیسرید، کلسترول تام، HDL-C ،LDL-C(، و قند خون ناشتا توسط 

دستگاه اتوانالایزر تمام اتوماتیک سنجش شد. فاکتورهای آیریسین)با حساسیت 

pg/ml 0/5 وIntra-assay CV=>12  Inter-assay CV =>%10(، آدروپین)با حساسیت 

ng/ml 0/1 وIntra-assay  CV=>12  Inter-assay  CV => %10( و همچنین انسولین 

سرمی)با حساسیت mU/L 0/5 وIntra-assay  CV=>12  Inter-assay  CV =>%10( با 

 )Sun long Biotech Co., Ltd, China( استفاده از روش الایزا و طبق دستورالعمل کیت

سنجش نمودند.

برای تجزیه و تحلیل داده های پژوهش از SPSS استفاده شد و یافته ها به 

صورت میانگین، انحراف معیار و درصد ارائه شد. برای مقایسه ی دو گروه مختلف 

از آزمون تی مستقل استفاده شد. در مقایسه داده های طبقه بندی شده، از آزمون 

کای دو استفاده شد. برای تعیین ضریب همبستگی بین آیریسین، آدروپین، با 

سایر متغیرها در جامعه ی مورد مطالعه از همبستگی پیرسون استفاده شد. آنالیز 

ROC نیز جهت تعیین مقدار کات آف آیریسین و آدروپین برای تشخیص بیماران 

دیابتی نوع 2 از گروه کنترل انجام شد. مقدار P کمتر از 0/05 به عنوان کم ترین 

حد برای معناداری استفاده شد.

یافته ها
میانگین سنی افراد در گروه بیمار 7/015±52/58 و در گروه کنترل 50/94±7/996 

بود. همچنین، میانگین BMI افراد در گروه بیمار 1/242± 24/76 بود در حالی که 

در گروه کنترل 0/813±24/52 بود.  اختلاف معنی داری بین دو گروه از نظر سن  

و BMI وجود نداشت)به ترتیب 0/147 و 0/114(. 

جدول 1 میانگین پروفایل لیپیدی در گروه های بیماران دیابتی و کنترل را 

نشان می دهد. 

جدول 1: میانگین پروفایل لیپیدی در گروه های بیماران دیابتی و کنترل

متغیر 
کنترل بیماران

P value
90 =N 90 =N

)mg/dl( کلسترول تام سرم                                                                                                                       

محدوده سنجش 121-199 149-255 >0/0001

SD ± میانگین 169/8±19/65 209±28/4

)mg/dl( تری گلیسیرید سرم                                                                                                                        

محدوده سنجش 60-158 140-380 >0/0001

SD ± میانگین 115/6±26/40 206/2±50/68

HDL-C )mg/dl( سرم                                                                                                                       

محدوده سنجش 32-59 20-52 >0/0001

SD ± میانگین 42/61±6/132 38/01±6/758

LDL-C )mg/dl( سرم                                                                                                                        

محدوده سنجش 47-110 52-138 0/0166

SD ± میانگین 83/48±14/69 90/47±24/42
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همان طور که در جدول 1 ذکر شده است، تری گلیسرید)P >0/0001(، کلسترول 

تام)P> 0/0001( و LDL-C )P=0/016( به طور معنی داری در گروه بیماران 

دیابتی بیشتر از افراد کنترل بود. در حالی که میزان HDL-C در گروه بیماران 

 .)P>0/0001(دیابتی کمتر از گروه کنترل بود

علاوه بر این، جدول 2 میانگین قند خون ناشتا، انسولین، HbA1c، آیریسین 

و آدروپین را در گروه های بیماران دیابتی و کنترل نشان می   دهد. 

جدول 2: میانگین قند خون ناشتا، انسولین، HbA1c، آیریسین و آدروپین در گروه های بیماران دیابتی و کنترل

متغیر 
کنترل بیماران

P value
90 =N 90 =N

mg/dl قند خون ناشتا                                                                                                   

محدوده سنجش 75-103 160-390 >0/0001

SD ± میانگین 90/04–6/746 222/9–57/05

                                                                                                  A1c هموگلوبین)%(

محدوده سنجش 4/1–5/9 6/4–18/7 >0/0001

SD ± میانگین 4/949±0/38 8/29±1/67

µU/L انسولین                                                                                                 

محدوده سنجش 3/69–15/15 16/4–60/45 >0/0001

SD ± میانگین 7/949±2/405 31/46±8/346

ng/ml آیریسین                                                                                                  

محدوده سنجش 7/91–23/64 5/88–12/85 >0/0001

SD ± میانگین 14/06±3/916 8/154±1/642

pg/ml آدروپین                                                                                                   

محدوده سنجش 38/39-81/09 15–57/66 >0/0001

SD ± میانگین 59/49±8/768 25/39±8/897

A

نتایج ما نشان داد که میزان قند خون ناشتا، انسولین و HbA1c در بیماران 

دیابتی بالاتر از گروه سالم بود)P >0/0001(. بر طبق جدول 2 و شکل 1، کاهش 

 )25/39 ±8/897  pg/ml(معنی داری در میزان آدروپین در گروه بیماران دیابتی

 .)P>0/0001(مشاهده شد )59/43 ±8/768 pg/ml(نسبت به گروه کنترل

B

شکل 1: کاهش میزان آدروپین)نمودار A( و آیریسین)نمودار B( در گروه بیماران دیابتی نسبت به گروه افراد سالم
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علاوه براین، میزان آیریسین در بیماران دیابتی)ng/ml 1/642± 8/152( نسبت 

 .)P >0/0001(کاهش معنی داری داشت )14/06± 3/916 ng/ml(به گروه کنترل

جدول 3 آنالیز همبستگی بین پارامترهای مختلف با آیریسین و آدروپین در 

گروه بیماران دیابتی را نشان می دهد. 

جدول 3: آنالیز همبستگی بین پارامترهای مختلف با آیریسین و آدروپین در گروه بیماران دیابتی

متغیر  BMI
قند خون 

ناشتا HbA1C انسولین آیریسین آدروپین کلسترول
تری 

گلیسیرید HDL-C LDL-C

سن
R -0/266 -0/048 0/046 -0/166 -0/053 0/236 -0/098 0/269 0/085 -0/120

P value 0/011 0/653 0/667 0/118 0/617 0/025 0/358 0/010 0/425 0/258

BMI
R 1/000 0/146 0/114 -0/025 0/206 -0/209 0/082 0/333 -0/274 0/199

P value  0/169 0/283 0/815 0/051 0/048 0/441 0/001 0/009 0/060

قند خون 

ناشتا

R  1/000 0/074 -0/122 0/248 -0/098 0/122 -0/154 -0/052 0/036
P value   0/003 0/333 0/969 0/068 0/040 0/796 0/448 0/699

HbA1C
R   1/000 0/450 -0/043 0/119 0/005 0/036 -0/106 0/148

P value    >0/0001 0/685 0/265 0/964 0/736 0/320 0/163

انسولین
R    1/000 -0/146 -0/037 0/215 0/052 -0/163 0/122

P value     0/442 0/489 0/833 0/648 0/347 0/280

آیریسین
R     1/000 -0/104 0/048 -0/248 -0/096 0/053

P value      0/329 0/656 0/018 0/369 0/619

آدروپین
R      1/000 -0/103 0/053 -0/005 -0/170

P value       0/333 0/618 0/959 0/108

کلسترول
R       1/000 0/064 -0/070 0/150

P value        0/55 0/511 0/158

تری 

گلیسیرید

R        1/000 0/203 -0/040
P value         0/055 0/711

HDL-C
R         1/000 -0/187

P value          0/077

LDL-C
R          1/000

P value           

        بر اساس این جدول، در گروه بیماران، سطح آدروپین سرم با سن همبستگی 

 )r = -0/209  ,P=0/048(همبستگی منفی BMI و با  )r =0/236 , P=0/025( مثبت

و معنی دار داشت. در حالی که سطح سرمی آیریسین با TG همبستگی معنی دار 

و منفی داشت)r =-0/248 , P =0/018(. با این حال، آدروپین و آیریسین با سایر 

.)P< 0/05(پارامترها همبستگی معنی داری نداشتند

جدول 4 و شکل 2 نتایج آنالیز ROC آدروپین و آیریسین را نشان می دهد.

جدول 4: نتایج آنالیز ROC جهت تعیین مقدار کات آف آیریسین و آدروپین برای تشخیص بیماران دیابتی نوع 2 از گروه کنترل

متغیرها  AUC  خطا استاندارد 95% فاصله اطمینان  p-value کات آف حساسیت )%( اختصاصیت )%(

آیریسین 0/937 0/016 0/906–0/969 >0/0001 9/715 91/1 80/0

آدروپین 0/991 0/006 0/980–1/000 >0/0001 37/945 100/0 91/1
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.)B ( و آیریزین )نمودارA آدروپین )نمودار ROC شکل 2: نمودار

B

A

میزان AUC برای آیریسین)CI =0/906 -0/969 95%( 0/937 بود که در کات 

 .)P>0/0001(آف 9/715 دارای حساسیت 91/1% و اختصاصیت 80/0% نشان داد

علاوه بر این، میزان AUC برای آدروپین)CI =0/980 -1/00 95%( 0/991 بود 

که این بیومارکر در کات آف 37/945 حساسیت 100/0% و اختصاصیت %91/1 

.)P>0/0001(نشان داد

  )%95 CI = 0/906 -0/969(برای آیریسین AUC نشان داد که میزان ROC آنالیز نمودار

0/937 بود که در کات آف 9/715 دارای حساسیت 91/1% و اختصاصیت 80/0 % نشان 

 )%95 CI = 0/980 -1/00(برای آدروپین AUC علاوه براین، میزان .))P>0/0001((داد

0/991 بود که این بیومارکر در کات آف 37/945 حساسیت 100/0% و اختصاصیت 

.)P>0/0001(91/1% نشان داد

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
2-

02
 ]

 

                             6 / 11

https://journals.tums.ac.ir/payavard/article-1-7579-en.html


مجله پیاورد سلامت، دوره 17، شماره 4، مهر 3681402

علی مولی کوام المیاح و همکاران

بحث
آیریسین یک فاکتورعضلانی است که می تواند بر روی بافت چربی سفید 

اثر کرده و تبدیل آن به بافت چربی قهوه ای را القا کند )4( و می تواند بر هموستاز 

گلوکز اثر گذاشته و آن را بهبود بخشد)5(. ازسویی دیگر، آدروپین تنظیم متابولیک 

گلوکونئوژنز، تولید کتون و اکسیداسیون لیپید را در میوکارد، کبد و عضله اسکلتی 

اعمال می کند و می تواند بر متابولیسم بدن اثر داشته باشد)19و18(. با توجه به 

اهمیت آیریسین و آدروپین در متابولیسم بدن، در مطالعه ی حاضر میزان آیریسین و 

آدروپین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2 و ارتباط آن ها با عوامل خطر ارزیابی شد. 

بر اساس انتظار نتایج مطالعه ی حاضر نشان داد که قند خون ناشتا، انسولین، 

HbA1c، تری گلیسرید، کلسترول تام، LDL-C به طور معنی داری در گروه 

بیماران دیابتی بیشتر از افراد کنترل بود. در حالی که میزان HDL-C در گروه 

بیماران دیابتی کمتر از گروه کنترل بود. از سویی دیگر، نتایج ما کاهش معنی داری 

در میزان آیریسین در گروه بیماران دیابتی نسبت به افراد سالم نشان داد. نتایج 

مطالعه ی حاضر با آن چه در گذشته بررسی شده است، توجیه پذیر است. به 

طوری که، Boström و همکاران به این نتیجه رسیدند که افزایش سطح آیریسین 

در گردش در موش ها می تواند به طور مؤثری مصرف انرژی را افزایش دهد، 

وزن بدن را کاهش دهد و مقاومت به انسولین ناشی از رژیم غذایی را بهبود 

بخشد)Moreno-Navarrete .)4 و همکاران سپس مطالعات آزمایشگاهی بر روی 

 3T3-L1 پیش آدیپوسیت ها و سلول های چربی انسانی و قهوه ای شدن سلول های

انجام دادند و دریافتند که سطح آیریسین در گردش خون با چاقی و مقاومت 

به انسولین ارتباط منفی دارد)20(. همچنین، Choi و همکاران آزمایش هایی 

روی افراد با قند خون طبیعی و افراد مبتلا به دیابت 2 که تازه تشخیص داده شده 

بودند، انجام دادند و دریافتند که سطح آیریسین سرم در بیماران دیابتی 2 کاهش 

یافته بود و سطح کاهش یافته با ایجاد مقاومت به انسولین و دیابت نوع دو مرتبط 

بوده، که نشان می دهد آیریسین نقش مهمی در آسیب شناسی اختلالات مرتبط 

با مقاومت به انسولین دارد)21(. احتمالًا آیرسین از طریق مکانیسم های مختلفی 

می تواند اثرات ضد دیابتی خود را اعمال کند و سیگنال دهی انسولین را تعدیل 

کند. Yang و همکاران اثر آیریسین بر عملکرد انسولین در سلول های عضلانی 

را بررسی کردند و بیان کردند که آیریسین می تواند سیگنال دهی انسولین را در 

میوسیت ها تقویت کند و مقاومت به انسولین ناشی از اسیدهای چرب آزاد را 

بهبود بخشد)22(. همچنین، Zheng و همکاران گزارش دادند که آیریسین مسیر 

سیگنال دهی انسولین PI3K/AKT را در هر دو جزایر موش HFD و سلول های 

MIN6 درمان شده با پالمیتیک اسید بهبود می بخشد)23(. این مطالعات نشان داد 

که آیریسین نقش مهمی در حفظ سیگنالینگ انسولین ایفا می کند.

دیگر نتایج مطالعه ی حاضر کاهش معنی داری در میزان آدروپین در گروه 

بیماران دیابتی نسبت به افراد سالم نشان داد.  مطالعه ی حاضر با سایر تحقیقات 

انجام شده در این حوزه مشابهت داشت. در یک مطالعه متاآنالیز انجام شده در سال 

2023 نشان داده شد که میزان آدروپین سرمی در بیماران دیابتی نوع 2 نسبت به 

افراد سالم کمتر بود)3(. همچنین، در حمایت از یافته های ما، شواهدی از مدل های 

حیوانی، کاهش آنزیم های تنظیم کننده ی گلوکونئوژنیک کبدی، سطح گلوکز خون 

HOMA-IR و افزایش قابل توجه سطح انسولین سرم و شاخص حساسیت 

به انسولین را به دنبال درمان با آدروپین نشان دادند)26-24(. مکانیسم های 

احتمالی برای این اثرات وجود دارد که می توان در این بخش بیان کرد. آدروپین 

انعطاف پذیری هموستاز متابولیک را از طریق هر دو مسیر اکسیداتیو و غیر 

اکسیداتیو و کاهش جذب اسید چرب ماهیچه های اسکلتی از طریق بیان ترانسلوکاز 

اسید چرب سارکولمال بهبود می بخشد)28-18(. در نتیجه، آدروپین حساسیت به 

انسولین را بهتر کرده، استرس اکسیداتیو و اختلال عملکرد میتوکندری را سرکوب 

می کند، و از طریق فعال سازی فسفوریلاسیون Akt، سیگنال دهی رونویسی 

STAT3( 3(، گیرنده ی ناقل گلوکز 4، و پروتئین کیناز تیروزینیJAK2، شرایط 

متابولیسم بدن را بهتر می کند)30 و 29(. همچنین، به دلیل استرس اکسیداتیو ناشی 

از T2DM و اختلال عملکرد میتوکندری، بیان بیش از حد ژن های پیش التهابی 

و تولید بیش از حد سیتوکین های التهابی ایجاد می شود که می تواند یک تغییر 

ناسازگار در هموستاز انرژی باعث شده و سطوح پایین آدروپین را ایجاد کند)31(

دیگر نتایج مطالعه ی حاضر نشان داد که سطح آدروپین سرم با سن همبستگی 

مثبت و با BMI همبستگی منفی و معنی دار داشت. در حالی که سطح سرمی 

آیریسین با TG همبستگی معنی دار و منفی داشت. با این حال، آدروپین و 

آیریسین با سایر پارامترها همبستگی معنی داری نداشتند. مشابه با نتایج مطالعه ی 

حاضر، همبستگی منفی و معنی داری بین BMI و سطح آدروپین مشاهده شده 

است)33 و 32(. از سویی دیگر، در یک مطالعه نشان داده شد که تفاوت معنی داری 

در آیریسین سرم بین بیماران میانسال مبتلا به دیابت نوع 2 تازه تشخیص داده 

شده و گروه کنترل که تست تحمل گلوکز نرمال داشتند، وجود نداشت. با این 

حال، آیریسین در گردش خون با هموگلوبین A1c به طور مثبت و معنی داری در 
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ارتباط بود)34(. در مطالعه ی دیگر، ارزیابی در افراد مبتلا به دیابت نوع دو ارتباط 

معنی داری را بین آیریسین در گردش و نشانگرهای اصلی فنوتیپ متابولیک 

نشان نداد)35(.

نتایج آنالیز ROC آدروپین با حساسیت و اختصاصیت قابل قبول، توانست 

بهتر از آیریسین، بیماران دیابتی نوع 2 را از افراد سالم  افتراق دهد. با توجه به 

اهمیت تشخیص زودهنگام دیابت و همچنین پیگیری درمان این افراد، به نظر 

می رسد که این دو بیومارکر مهم می توانند در تحقیقات بعدی بیشتر بررسی گردید. 

با این حال، در پروژه ی حاضر، برخی محدودیت های بالقوه وجود داشت. برای 

مثال دریافت رژیم غذایی، فعالیت بدنی، مدت سابقه ابتلا به دیابت نوع دوم، 

ترکیب بدن و غیره، در نظر گرفته نشد. علاوه بر این، تصور می شود که بیان ژن 

آدروپین در کبد متأثر از مصرف درشت مغذی ها و تغییرات وزن می باشد. از این 

رو، بهتر است محققان بعدی این موارد را در نظر بگیرند.

نتیجه گیری
نتایج مطالعه ی حاضر نشان داد که سطح سرمی آیریسین و آدروپین به طور 

 ROC معنی داری در بیماران دیابتی کمتر از افراد سالم بود. همچنین، نتایج آنالیز

نشان داد که آدروپین با حساسیت و اختصاصیت قابل قبول، توانست بهتر از 

آیریسین، بیماران دیابتی نوع 2 را از افراد سالم افتراق دهد، علاوه بر این، ممکن 

است سطوح پایین آیریسین و آدروپین به عنوان یک عامل خطر برای ابتلا به 

دیابت نوع 2 در نظر گرفته شود. بنابراین، بهتر است محققان بعدی بر تأثیر این 

دو فاکتور بر پاتوژنز بیماری دیابت نوع 2 تمرکز کنند. 

تشکر و قدردانی
مطالعه ی حاضر، حاصل پایان نامه)با عنوان: ارزیابی نشانگرهای بیوشیمیایی 

آیریسین و آدروپین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2( دانشجوی بین الملل 

ارشد بیوشیمی بالینی)با کد: 9913331007( در دانشکده علوم پیراپزشکی 

دانشگاه علوم پزشکی تهران می باشد. مطالعه حاضر مطابق با دستورالعمل های 

اخلاقی تأیید شده در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی تهران با کد اخلاق 

)IR.TUMS.MEDICINE.REC.1401.818( انجام شد. ضمنا از تمامی 

افراد مورد مطالعه رضایت نامه کتبی پیش از ورود به مطالعه گرفته شد.
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Background and Aim: Diabetes is a metabolic disorder characterized by an elevated blood 
glucose level, resulting from impairments in insulin action, insulin secretion, or both; which causes 
abnormalities in the metabolism of carbohydrates, protein, and lipids. Chronic hyperglycemia 
is associated with long-term damage, dysfunction, and failure of various organs. Adropin and 
irisin are newly described proteins that can be an essential component in the pathophysiological 
pathways of diabetes mellitus. The current study was designed to evaluate Irisin and Adropin 
biochemical markers in patients with type 2 diabetes mellitus and their correlation with risk 
factors.
Materials and Methods:  A case control study, that included 90 patients of type 2 diabetes 
mellitus and 90 healthy individuals, who matched for both age and sex with patients. Fasting 
blood sugar )FBS(, HbA1c, serum insulin, total cholesterol )TC(, low-density lipoprotein 
cholesterol )LDL-C(, high-density lipoprotein cholesterol )HDL-C(, and triglycerides )TG(, 
irisin and adropin were measured at the chemistry laboratory of AL-Faihaa teaching Hospital by 
standard methods.
Results: Serum irisin )8.154±1.642 vs. 14.06±3.916 ng/ml( and adropin )25.39±8.897 vs. 
59.43±8.768 pg/ml) levels were significantly lower in the patient group than in the control cases, 
respectively (P.value<0.0001). Serum adropin levels were significantly and positively correlated 
with age )r=0.236, P=0.025( and negatively with BMI )r=-0.209, P=0.048(. While, serum irisin 
levels were significantly and negatively correlated with TG (r=-0.248, P=0.018). Based on ROC 
analysis, the AUC for irisin was 0.937 )95% CI: 0.906-0.969(, which showed a sensitivity of 
91.1% and a specificity of 80.0% at the cut-off of 9.715 )P>0.0001(. In addition, the AUC for 
adropin was 0.991 )95% CI: 0.980-1.00(, which showed a sensitivity of 100.0% and a specificity 
of 91.1% for this biomarker at a cut-off of 37.945 )P>0.0001(.
Conclusion: Our findings showed that the serum levels of irisin and adropin were lower in the 
patient group than in the control group. Probably, the reduction of adropin and irisin may be used 
as a biomarker to predict the risk of T2DM, which requires more studies in this regard.
Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Irisin, Adropin, Insulin Resistance
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