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و وريدي افراد چاق مفرط تحت عمل مقايسه ميزان سرمي ويسفاتين در دو سيستم پورت
 Bariatricجراحي 

،1، ندا رضوان5، نرگس كرباسچيان4، فريد كوثري3، محمد طالب پور2، مصطفي حسيني1*زاده عطار، محمدجواد حسين1زهره كرباسچيان

6ين نژاد، آرش حس1 عاطفه گلپايي،1هدي نديمي،1مريم مظاهريون

 چكيده

و نقش:مقدمه در در پاتوژنز بيماريآنميزان مشاركت بافت چربي احشايي در ترشح ويسفاتين هاي متابوليك ناشي از چـاقي

ب   مطالعه تعيين ميزان ترشح ويسفاتين از بافت چربي احـشايي اين هدف. طور دقيق بررسي نشده استه مطالعات انساني هنوز

وو بررسي ارتباط آن .است bariatric عمل جراحيبا در افراد چاق مفرط HOMA شاخصبا برخي فاكتورهاي خوني

شد با شرايط لازم جهت جراحي)≤ 35BMI( فرد چاق مفرط46:ها روش و حيندر.ندانتخاب  جراحـي از سيـستم پـورت

شد گيري خونوريد محيطي چر؛هاي حاصل از سيستم وريدي در نمونه. انجام وگيـري انـدازه، انـسولين گلـوكز،بـي پروفايل

.شدبررسيو وريدي در سيستم پورت ويسفاتين.شدمحاسبه HOMAشاخص

در9/11±09/12( بطور معني داري نسبت به سيستم وريد محيطي بالاتر بود سيستم پورتدرسطح سرمي ويسفاتين:ها يافته

و ساير متغيرهاي داري بين ويسفات معنيرابطه). >1/5،0001/0P±2/3مقابل به BMIين ، اندازه دور كمر، نسبت دور كمر

و انسولين ديده نشدپروفايل چربيباسن، .، قند خون

به درناژ خون:گيري نتيجه  سطح سرميي بافت چربي احشايي به وريد پورت وبر اساس نتايج اين مطالعه، بالا تر بودن با توجه

به وريد مح مي دهديطي ويسفاتين در سيستم پورت نسبت در كه نشان بافت چربي احشايي منبع مهم ترشح كننـده ويـسفاتين

در مطالعهتا قبل از اين.استانسان   مطالعـات.مورد بررسي قرار نگرفته بـود in vivo ترشح ويسفاتين از بافت چربي احشايي

.استبيشتري جهت روشن شدن نقش ويسفاتين در شرايط پاتولوژيك ناشي از چاقي مورد نياز

 چاقي، ويسفاتين، آديپوكين، سيستم وريد پورت:واژگان كليدي

و بيوشيمي،دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي تهران-1  گروه تغذيه

 تهران پزشكي علوم دانشگاه بهداشت، دانشكده اپيدميولوژي،و آمار گروه-2

 تهران پزشكي علوم دانشگاه پزشكي، دانشكده،)پورسينا(جراحي آموزشي گروه-3

 تهران پزشكي علوم دانشگاه پزشكي، دانشكده،)پورسينا(پاتولوژي آموزشي گروه-4

 اسلامي آزاد دانشگاه تحقيقات،و علوم واحد غذايي، صنايعو تغذيه دانشكده تغذيه، گروه-5

 تهران پزشكي علوم دانشگاه متابوليسم،و پژوهشكده علوم غدد/غدد تحقيقات مركز-6

و بيوشـيمي، تلفـن:نشاني : بلوار كشاورز، خيابان قدس، دانشكده بهداشت دانشگاه علوم پزشكي تهران، طبقه چهـارم، دپارتمـان تغذيـه
 Hosseinzadeh.MD.PHD@gmail.com:، پست الكترونيك88951395-021
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 مقدمه
و و اضــافه وزن شــرايط پاتولوژيــك افــزايش شــيوع چــاقي

سبب شـده تـا تمايـل بـه انجـام مرتبط با آن در جهان امروز 

ديـدگاه.]2،1[ روي بافت چربـي افـزايش يابـد مطالعات بر 

اخير نسبت به بافت چربي آن را به عنوان يك بافت ترشحي 

هـايي را در جهـت تنظـيم اشـتها، شناسد كه سيگنال فعال مي 

و ايمنـي حسـاسيت به انسوليـن،  مصرف انــرژي، التــهاب

ميو كردهدريافـت  بافـت چربـي بـه عنـوان.]2[ كند ارسال

 بـه آنهـا كنـد كـه را ترشـح مـي موادي وكرين،يك بافت اند 

مي آديـپوكين و سايـر پروتـئين آديـپوكيـن.شود گفته هاي ها

و،مـترشحه از بافـت چربـي   در ايجاد مـقاومت به انـسولين

و ايـن. سايـر عوارض ناشي از چاقي نــقش دارنـد عوامـل

از پـيش التــهابي عوامل ديگر  متــرشحه از بافــت چــربي

 آنهـا را هاي محيـطي كه گيرندهن به بافـت طريق گردش خو

و مي التـهاب زمينه ايجاددارند رفـته .]4،3[ كنند را فراهم

و همكـارانش Fukuharaتوسـط ويسفاتين پروتئيني است كـه

در.]5[ در بافت چربي احشايي شناخته شد بيان ايـن پـروتئين

بافت چربي احـشايي بـه مراتـب بيـشتر از بافـت چربـي زيـر 

با نـام ويسفاتيـن در گذشته ساختار مولكولي.]5[جلدي است 

PBEFيا Factorpre-B-Cell Colony Enhancing عـضلهدر 

و لنفوسيت  كه بـاشدميشناختهها اسكلتي، كبد، مغز استخوان

.مشخص شدن ترشح آن از بافت چربي، ويسفاتين نام گرفـت

ژن اين مسأله از آنجا جالب به نظر مـي رسـد كـه ميـزان بيـان

PBEF هايي كه در ايجاد مقاومت بـه انـسولين توسط سيتوكين

و(نقــش دارنــد  TNF-αليپــوپلي ســاكاريدها , IL-6 و( . . .

براي ويـسفاتين نقـش انـدوكريني شـناخته.]6[ شود تنظيم مي

آن البته اين باعث نمي. شده است   بـر شود كه نقش پـاراكريني

و پروآديپوژنيـك احشاييبافت چربي  از طريق اثـر ليپوژنيـك

)pro-adipogenic ( بيان زيـاد ژن ويـسفاتين. ناديده گرفته شود

سـبب تـسهيل ) pre-adipocyte(هاي پري آديپوسيت در سلول 

. شـود مـي ) adipocyte( يل آنهـا بـه فـرم بـالغ آديپوسـيت تبد

همچنين تجمع چربي را از طريق فعـال كـردن انتقـال گلـوكز

با وجود مطالعات انجـام شـده روي ايـن.]7[دهد افزايش مي 

و عوارض آن  و اثراتش بر چاقي هـا بـسيار هنوز يافته،پروتئين

و مطالعات گسترده بيشتري در اين زمينـه  و نقيض هستند ضد

و ضروري به نظر مي  با لازم  شـناخت بيـشتر ايـن رسد چرا كه

و، كمــكعامــل ــشگيري از ايجــاد ــه پي ــادي در زمين هــاي زي

ميپيشرفت چا .توان انجام داد قي

 وارد از آنجا كـه ترشـحات بافـت چربـي احـشايي مـستقيماً

گيريم كه اين سيستم نشانگر نتيجه مي شود، سيستم پورت مي

تري از ترشحات چربي احشايي نسبت به سيستم وريـد دقيق

ميزان ويسفاتين سيستم پـورت گيري محيطي است؛ لذا اندازه 

 احتمــالاً،خــون محيطــيو مقايــسه آن بــا ســطح ويــسفاتين 

و دقيــق تواند محققين را به يافته مي در هـاي جديـدتر تـري

خصوص فيـزيولـوژي ترشح ويـسفاتيـن از بافــت چربــي 

ـــاند ـــه. احــشـايي برس ــه توســط در مطالع  Fukuharaاي ك

ـــت ــا،صــورت گرف ــي بي ــسفاتيـن در بافــت چرب ن ژن ويـ

 اي در دنيا لعه؛ اما تا به حال در هيچ مطا احشايي بررسـي شد

در افـراد چـاق مفـرط ويسفاتين سيستم پـورت ميزان ترشح

در. بررسي نشده است  in vivoمطالعه حاضر براي اولين بـار

بنـابر.و به صورت مستقيم اين رابطه را بررسي نموده اسـت

مي اين يافته  را هاي حاصل از اين مطالعه تواند نتايج جديـدي

 عامـل، اخت بيـشتر ايـن همچنـين شـن. در اختيار قرار دهـد 

تواند در درك بهتر نسبت به شرايط پاتولوژيك وابسته بـه مي

.چاقي كمك كند

ها روش
باشـدمي) Cross-sectional(مطالعه حاضر يك مطالعه مقطعي

بــر ≤ kg/m2 35BMI بيمــار چــاق مفــرط كــه46رويكــه

و تحت عمل جراحي  قرار گرفتنـد، صـورت Bariatricداشتند

 بـه طـول 1389 تا خـرداد 1388گيري از تير ماه ونهنم. گرفت

هاي شـركت نفـت، ها توسط جراحان بيمارستان نمونه. انجاميد

و سينا جمع  نامـه در ابتدا رضـايت. آوري گرديد لاله، آتيه، فجر

. آگاهانه كتبي از همه شركت كننـدگان در مطالعـه گرفتـه شـد 

ه علـوم روند اجراي طرح توسط كميته اخلاق پزشكي دانـشگا

.پزشكي تهران مورد تاييد قرار گرفت

Bسابقه ابتلا به هپاتيت معيارهاي عدم ورود به مطالعه شامل

، مـصرف الكـل،، سـابقه ابـتلا بـه سـيتومگالوويروسCو يا

سابقه انفاركتوس ميوكارد طـي شـش مـاه، شيردهي، بارداري

تومورهــايو اخيــر، چــاقي ناشــي از اخــتلالات انــدوكريني

.دندبدخيم بو
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و فـرم فعاليـت در ابتدا براي هر بيمار فرم پرسـشنامه عمـومي

تن گيري اندازه. فيزيكي تكميل گرديد   سنجي كه شامل قـد هاي

و كمـر، دور) گرم 100با دقت(، وزن) متر سانتي1/0با دقت(

اسـت نيـز بـراي هـر بيمـار) متر سانتي1/0با دقت(دور باسن

زم اين ارزيابي.شدانجام  و در حالتي كـه ها در ان ناشتايي افراد

و بدون كفش بودند انجام شد  با متر. لباس سبك بر تن داشتند

و كمر افراد بين پايين نواري نرم دور  و ستيغ ايليـاك ترين دنده

. گيري شـد ترين قسمت ناحيه گلوتئال اندازه دور باسن در پهن 

حاصل تقسيم وزن بـر حـسب كيلـوگرم بـه(نمايه توده بدني

به)ور قد بر حسب متر مجذ  باسن افراد دورو نسبت دور كمر

. محاسبه گرديد،مورد مطالعه

شد10-12روز جراحي فرد پس از . ساعت ناشتايي جراحي

 سـي سـي توسـط3نمونه گيري از سيستم پورت به ميـزان

و  سي سي از سيـستم وريـد محيطـي او صـورت20جراح

و سپس نمونه ها در لوله هاي اسيد واش. گرفت  ريخته شد

و ــده ــانتريفوژ ش ــريعاً س در س ــرم ــردن س ــدا ك ــس از ج پ

و در دمـايبميكروتيو و كد بنـدي شـدند هاي مجزا تقسيم

ــه گــراد نگهــداري درجــه ســانتي-80 ــاني ك ــا زم شــدند ت

هاي حاصل در نمونه. لازم روي آنها انجام گيرد هاي آزمايش

-LDL(پـايين از سيستم وريد محيطي، ليپوپروتئين با دانسيته 

c(ليپــوپروتئين بــا دانــسيته بــالا ،)HDL-c(گليــسريد، تــري 

)TG(و انسولين اندازه . گيري شـد، كلسترول تام، گلوكز سرم

. اندازه گيري گرديدو محيطيدر سيستم پورت ويسفاتين

و  بـا LDLسطح گلوكز سرم، كلسترول تام، تـري گليـسريد

آ و با استفاده از كيت پـارس و توسـط روش فتومتري زمـون

 بـه روش HDL. هيتاچي انجام شـد 902دستگاه اتو آناليزور 

 ســطح.و شــيلوميكرون انجــام شــدVLDL  ،LDLرســوب

 DRGو بـا اسـتفاده از كيـت RIA انـسولين بـا روش سرمي

اسـتفاده از ميـزان مقاومـت بـه انـسولين بـا.شد گيري اندازه

ــول  ــا HOMAفرم  Homeostasis Model Asssessment ي

)HOMA-IR =  5/22÷قندخون ناشـتا× ميزان انسولين ناشتا(

 ELISAسطح سرمي ويسفاتين بـا روش.]8[ محاسبه گرديد

ــا كيــت  Human visfatin ELISA kit, AdipoGen)و ب

Pharmaceuticals, Belmont, Seoul Korea) بـا حـساسيت 

pg/ml 30به ترتيـب بـا ضـريب تغييـرات ارزيـابي درونو

و .شد تعيين%5/7و%31/4بين گروهي گروهي

 استفاده13رايش ويSPSSافزار نرماز اطلاعات ورود براي

م. گرديد  نرماليتي،ورد مطالعهبراي تمام متغيرهاي كمي

اسميرنوف-ها با استفاده از آزمون كولموگروفتوزيع متغير

،متغيرها ميانگين مقايسه جهت.مورد بررسي قرار گرفت

 برايو) Independent – Sample T Test(مستقلT آزمون

 پيرسون مبستگيه ازضريب متغيرها بين ارتباط بررسي

)Pearson Correlation (خطاي صورتبه نتايج.شد استفاده 

 آناليزهاي تماميدر. است شده گزارش ميانگين± معيار

از آماري داريمعنا سطح شده انجام آماري  با احتمال كمتر

.شد گرفته نظردر05/0

ها يافته
 كه شـرايط لازم بـراي ورود بـه شركت كننده تعداد كل افراد

 نفرشـان33 از بـين آنهـاوفـر بودنـدن46،طالعه را داشتندم

ــد%)7/71( ــه. زن بودن ــورد مطالع ــراد م ــن اف ــانگين س  مي

انـدازه دورو ميانگين نمايه توده بدني. بود سال4/10±0/36

وkg/m2 3/5±3/45افراد مورد مطالعـه بـه ترتيـب كمر در 

cm 8/14±126 1جدول(بود.(

ng/dl 09/12±9/11 در سيـستم پـورت ميانگين سطح ويسفاتين

در مـيng/dl 2/3±1/5 محيطـي در سيستم وريدو باشـد كـه

 ـ داري نـسبت بـه سيـستم وريـد طـور معنـيه سيستم پورت ب

،در ايـن مطالعـه.)1نمودار()>0001/0P( محيطي بالاتر است 

 تغيرهـاي مطالعـهمارتباط ويسفاتين سيستم وريـد محيطـي بـا

و بين نمايـه تـوده).2جدول(مورد بررسي قرار گرفت بـدني

بين انـدازه دور همچنين.داري ديده نشد رابطه معني ويسفاتين

 بـين انـدازه البتـه ديده نشد؛ داري ويسفاتين رابطه معنيو كمر

و ويسفاتين  داري ملاحظـه معني همبستگيدر مردان دور كمر

.)2جدول()=56/0rوP=04/0( گرديد

و پروفا ، HDL كلسترول تـام سـرم،(يل چربي بين ويسفاتين

LDL در.داري وجود ندارد معني همبستگي) گليسريدو تري

و مقاومـت بـه انـسولين در مورد رابطه ويسفاتين با انسولين

با افراد تحت مطالعه كل  ارتباطي ديده نشد، اگرچه ويسفاتين

 دار داشـت در مردان رابطـه منفـي معنـي مقاومت به انسولين

)04/0P=61/0و-r=()2جدول(.
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، HDL  ،LDLكلسترول تام سرم،، دور كمر،نمايه توده بدني سن،ميانگين-1جدول
و مقاومت به انسولين تري گليسريد،قند خون ناشتا،  در گروه مورد مطالعه انسولين

)سال(سن

(Kg/m2)نمايه توده بدني

4/10±0/36

3/5±3/45

 8/14±126 (cm)دور كمر
 7/37±2/184 (mg/dl)كلسترول تام

 4/107 ±182 (mg/dl)گليسريد تري

(mg/dl) LDL 4/29±2/105 
(mg/dl) HDL 10 ±05/40

 7/20±102 (mg/dl)قند خون ناشتا
1/8±2/15 (mu/L)انسولين

HOMA 2/2±6/3

 مقطعي: نوع مطالعه*

و13( بيمار چاق مفرط46:تعداد بيماران** زن33 نفرمرد ) نفر

.ميانگين نشان داده شده اند±كليه متغير ها به صورت خطاي معيار***

LDL = ،ليپو پروتئين با دانسيته پايينHDL =ليپو پروتئين با دانسيته بالا 

HOMA =شاخص مقاومت به انسولين.

، HDL ،LDL با متغيرهاي كلسترول تام سرم، محيطي وريد سيستمهمبستگي ويسفاتين-2جدول
و مقاومت به انسولين، قند خون ناشتا،تري گليسريد  در گروه مورد مطالعه انسولين

 همبستگي
هامتغير

 كل مرد زن

2/033/02/0(Kg/m2) نمايه توده بدني
04/0†56/01/0 (cm) اندازه دور كمر
-45/0-13/0-07/0 (mg/dl) كلسترول تام
-8/1-15/0-17/0 (mg/dl) تري گليسريد

(mg/dl) LDL 08/0-14/0-12/0-
(mg/dl) HDL 06/0-25/008/0
-06/0-4/0-13/0 (mg/dl) قند خون ناشتا

1/01/01/0 (µU/dl) انسولين
HOMA 05/0†61/0-001/0

 مقطعي: نوع مطالعه*

شد** .كليه همبستگي ها با استفاده از ضريب همبستگي پيرسون بيان

و13( مفرط بيمار چاق46:تعداد بيماران*** زن33 نفرمرد ) نفر

****LDL = ،ليپو پروتئين با دانسيته پايينHDL = ،ليپو پروتئين با دانسيته بالاHOMA =شاخص مقاومت به انسولين.

).>05/0P( معني دار بودPمقادير†
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 پورت سيستمو محيطيدر سيستم وريدويسفاتين ميزان مقايسه-1نمودار

 بحث
ب و وريدي در اين مطالعه ين سطح ويسفاتين سيستم پورت

شد تفاوت معني  كه ذكر شـد تـا بـه. داري ديده همان طور

به بررسي سطح ويـسفاتين در سيـستم حال هيچ مطالعه  اي

م پورت بنـابراين مطالعـه. نپرداختـه اسـترطفـ افراد چاق

حاضر تاييـد كـرد كـه ترشـح ويـسفاتين در بافـت چربـي 

 بافت منبع مهم ترشـح كننـده اينو لذا احشايي بالاتر است 

از آنجـا كـه ويـسفاتين. شـود اين آديپوكين محـسوب مـي

-TNFميـزانو موجب افـزايش خاصيت پيش التهابي دارد 

αوIL-6ــي ــود م ــي]9[ش ــه م ــاد، در نتيج ــد در ايج توان

2هاي متابوليك ناشي از چاقي از جمله ديابت نـوع بيماري

. هاي قلبي عروقي نقش داشته باشدو بيماري

ــورد ســاير آدي مطالعــه ــشابهي در م ــوكين م ــه پ ــا از جمل ه

و مـشخصIL-6 ،TNF-αآديپونكتين،  و لپتين انجام گرفته

ترهدش  باشدمي IL-6شح كه بافت چربي احشايي منبع مهم

 مورد بررسي1سطح سرمي كمرين مطالعه ديگريدر.]10[

1- Chemerin 

 كـه منبـع اصـلي سـنتز ايـن مـشخص شـدو قرار گرفـت 

].11[كين چربي احشايي نيستآديپو

Fukuhara و بـه ايـن  بيان ژن ويـسفاتين را بررسـي نمـود

كه بيان اين هورمون در بافت چربـي احـشايي نتيجه رسيد

اي؛ ولـي مطالعـه]5[زير جلدي است بافت چربي بالاتر از 

كه ميزان ترشح بيشتر ويسفاتين از بافت چربي احـشايي را

. نشده است نشان دهد انجام in vivoدر

و شاخص دور كمـر در مطالعه حاضر بين نمايه توده بدني

از. داري ديـده نـشد به دور باسن با ويسفاتين رابطـه معنـي 

به عنوان فـاكتوري كـه ژن آن كه ويسفاتين در ابتدا آنجايي

]5[شــود عمــدتاً توســط بافــت چربــي احــشايي بيــان مــي

به عنـوان يـك نـشانگر شناسايي شد، ويسفاتين را مي توان

و انتظـار مـي  رود حجم بافت چربي احشايي در نظر گرفت

تن كه سطح ويسفاتين با شاخص  سنجي مثل نمايه توده هاي

به دور باسن ارتباط داشـته باشـد  و شاخص دور كمر بدني

و نقيض  به طور ضد ولي اين فرضيه در مطالعات گوناگون

ب. شــده اســتبيــان  و در رخــي مطالعــات بــين ويــسفاتين

 رابطـه منفـي،]13،12[هاي آنتروپومتري رابطـه مثبـت داده
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ــيدرو]15،14[ ــدم وجــود رابطــه معن ]16[دار برخــي ع

بنابراين ممكن است عدم وجود ارتباط.ه است مشاهده شد

و معنــي ــستم ــين ســطح ســرمي ويــسفاتين در دو سي  دار ب

تن شاخص در هاي سنجي در مطالعه حاضر ناشي از تفاوت

و نوع چاقي افراد باشد  به عبارت ديگر عدم وجـود. درجه

و  در اين مطالعـه شـايد بـه ايـن BMIرابطه بين ويسفاتين

و تقريبـا دليل باشد كـه افـراد در يـك محـدوده مـشخص

عـلاوه. قـرار داشـتند)≤ BMI)35BMIيكساني از لحاظ 

 تفاوت در بيان ژن ويسفاتين ممكـن اسـت توجيـه،بر اين 

طوري كـه افـزايش ترشـح ويـسفاتينهب؛كننده نتايج باشد

ناشي از بافت چربي احشايي، از طريق كـاهش بيـان ژن آن 

از جمله علل.]16[متعادل شود در بافت چربي زير جلدي 

مي  توان به متفاوت ديگر وجود اختلاف در نتايج مطالعات،

در) نژادهاي مختلف(بودن جامعه مورد بررسي  يـا تفـاوت

.ها اشاره كرد گيري نمونه هاي اندازه روش

و گلـوكز ودر مطالعه حاضر بين سـطح سـرمي ويـسفاتين

عه نتايج اين مطال. داري ديده نشد رابطه معني خون انسولين

 باشــد همــسو مــي MoschenوPaganoبــا نتــايج مطالعــات

در علي.]17،18[ رغـم عملكـرد شـبه انـسوليني ويـسفاتين

 in vivo، احتمال دارد ويـسفاتين در محـيط in vitroمحيط 

 اگرچـه؛نقشي به عنوان حساس كننده انسولين نداشته باشد

 انـسولين باشـد به ممكن است يك بيوماركر براي مقاومت

 در مطالعه خـود گـزارش Revollo، در تاييد اين نكته.]5[

كه نتوانسته است خاصيت شبه انـسوليني ويـسفاتين را كرد

.]19[ ايجاد نمايد in vivoدر

و تري گليسريد، در اين مطالعه بين سطح ويسفاتين

ت داري ديده رابطه معني HDL-cو LDL-cام، كلسترول

كه. نشد و نقيضي در مطالعات مختلهر چند ف نتايج ضد

اي نشان داد در مطالعهJian.]14،20[ شده استمشاهده

در كه پلي با3مورفيسم ژن ويسفاتين سطوح نقطه متفاوت

TGارتباط بين.]15[باشدو كلسترول تام در ارتباط مي

و سط .ح پروفايل چربي هنوز نامشخص استويسفاتين

كه ويسفاتين از طريق مهار پروتئين ناقل تصور مي شود

به اينكه مهار پروتئين. كلستريل استر عمل نمايد با توجه

و سطح HDLناقل كلستريل استر سطح   را LDLرا افزايش

برسازوكاريك،دهد كاهش مي اي هموستاز پيشنهادي

طريق مهار پروتئين ناقل كلستريل كلسترول ممكن است از 

ميه از مجموع اين گزارش.]15[استر باشد  توان نتيجها

كه ويسفاتين مي . اند در هموستاز چربي موثر باشدتو گرفت

م به نتـايج بدست آمـده از و با تـوجه طالعـه حاضـر

يك دليل احتمالي]21،22[آن برخـي مطالعـات همـسو با

كه در چاقي ينه عدم وجود ارتباط شايد اين باشددر زم

ب طور مستقل از ساير پارامترها از جمله پروفايله ويسفاتين

.]21[شود چربي تنظيم مي

نتايج اين مطالعـه نـشان داد كـه سـطح سـرمي در مجموع

ويسفاتين در سيستم پورت از سيستم وريد محيطـي بـالاتر 

در اين علاوه بر بنابر. است بيشتر بودن بيـان ژن ويـسفاتين

كه توسط   بيان شد، ترشـح Fukuharaبافت چربي احشايي

اين مطالعه براي. اين آديپوكين نيز در اين بافت بيشتر است

 inاولين بار ترشح ويسفاتين از بافت چربي احشايي را در 

vivo گيـريم كـه بنابراين نتيجـه مـي. مورد بررسي قرار داد

فت چربي احـشايي منبـع مهـم ترشـح كننـده ويـسفاتين با

.شود محسوب مي

از دشوار بـودن نمونـه،محدوديت اصلي اين مطالعه گيـري

گيـريو در نتيجه طولاني شدن رونـد نمونـه سيستم پورت 

كه. بود وانجام مطالعات با حجم نمونه بيـشتر بديهي است

و سيستم وريـد محيطـي در  مقايسه سطح ويسفاتين پورت

افراد با وزن نرمال كه به دلايل مختلف تحت عمل جراحي

و مقايسه آن با افراد چاق مفـرط  مي گيرند  مـي توانـد قرار

.نتايج دقيق تري در اختيار محققين قرار دهد

 سپاسگزاري

 دانشگاه علوم پزشكي تهران مالياين مطالعه تحت حمايت

ني را از نويسندگان اين مقاله كمال قدردا. انجام گرفته است

.پرسنل محترم بيمارستان لاله دارند
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