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 آديپونكتين، بارداري، ديابت بارداري، پره اكلامپسي، چاقي:واژگان كليدي
27/4/96:ـ پذيرش مقاله3/4/96:ـ دريافت اصلاحيه24/12/95: دريافت مقاله

 مقدمه

در ماكروفاژهايو ـــاه سلول  چربي، بافتموجود

 كنندمي ترشحرا وژيـــبيول ميانجي با فعاليت هاي مولكول

از. وندـــشمي ناميده آديپوكين كه انواع مختلفي

به وانـــتمي آن جملهازكه دارند وجودا ـــه آديپوكين

 viامنتين،vآپلين،iv، لپتينiiiآديپونكتين، iiواسپين،iنـــرزيستي

i- Resistin 
ii- Vaspin  
iii- Adiponectin 
iv- Leptin 
v-Apelin 
vi-Omentin 

 طيفدرها آديپوكيننقش1،2.كرد ارهـــاش viiگرلينو 

 هموستاز، جملهاز،فيزيولوژي فرآيندهايازاي ردهــگست

 حساسيت خون، فشار تنظيم آترواسكلروز، ليپيد، متابوليسم

ها اين هورمون.نشان داده شده است آنژيوژنزو انسولين به

هاي دوران بــــارداري از جمله ديابت در بسياري از بيماري

و ايمني نيز بارداري، پره اكلامپسي، فرآينده اي التهــــابي

كه استهاآديپوكيـــناز يكي آديپونكتيــــن3،4.نقش دارند

 اوليـــن برايو شـودمي كدگذاري ADIPOQژن توسط

 رويبر آديپونكتين ژن5.شد شناخته 1995 سالدر بار

6.دارد قرار3q27 كروموزوم

vii -Gerlin 
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اب تريمر-1: است اليگومريك فرمسه داراي يپونكتينآد

 وزن مولكوليبا هگزامر-2 (LMW)كم مولكولي وزن

 HMW(.7HMW( بالا مولكولي وزن-3  (MMW)متوسط

آديپونكتين8.است خون گردشدر آديپونكتين غالب فرم

از01/0 حدود،خون گردش موجود در كل درصد

مي پلاسما هاي پروتئين  پلاسمادرآن ميزانودشو را شامل

بر20تا2  9،10.استليتر ميلي ميكروگرم

و به ميزان كمتر بافتاز به طور عمده آديپونكتين چربي،

 كليه، طحال، تخمدان، اسكلتي، عضلات كبد، از هيپوفيز،

 هاي سلول استئوبلاست، هاي سلول استخوان، مغز هاي سلول

توليد بزاقي غدد پوششي هاي سلولو قلب ميوسيت، جنيني،

به افزايش حساسيت،پونكتينوظايف مهم آدي 5،11،12.شود مي

 13.آتروژنيك استضدو اثرات ضدالتهابي، انسولين، اثرات

احتمالي تأثير عوامل آديپونكتين، تحت متابوليسمو توليد

توان به جنسيت، سطحيمدارد كه از آن جمله قرار زيادي

TNFαتستوسترون،  iو استـرس ، كورتيكواستروئيدها

كه هم14،9-16.اكسيداتيو اشاره كرد چنين ديده شده است

 هاي بيماريو چاقيبا معكوسي ارتباط آديپونكتين، سطح

و قلبي هاي بيماري جملهاز انسولين،به مقاومتبا همراه

 17.دارد متابوليك سندرومو فشار خون بالا عروقي،

در. است همراه متابوليك تغييراتبا انساندر بارداري

كهيحالدريابد،يمن افزايش اوايل بارداري ترشح انسولي

و تواند بدون تغيير باقي بماند، حساسيت به انسولين مي

علاوه بر اين، ذخاير چربي مادر. يابد كاهش يا حتي افزايش

و غلظت  از. كنديميدهاي چرب آزاد كاهش پيدااسافزايش

اواسط حاملگي به بعد حساسيت به انسولين به طور

 انسولينبه مقاومت افزايشبا. ابدييماي كاهش روندهيشپ

 گلوكز مصرف افزايش، كبدي گلوكونئوژنز،بارداري طول در

و بافتو مادر اسكلتيي عضله در در ليپوليز چربي كاهش

هر گونه اختلالي در اين. كنديمپيدا افزايش چربي بافت

به تغييرات فيزيولوژيك در طول بارداري مي تواند منجر

و پره جملهازن بارداري، هاي دورا يماريب ديابت بارداري

 18،19.اكلامپسي شود

ميii(GDM) حاملگي ديابت كه به شرايطي گفته شود

و شروع بارداري دورانطيدر بار اولين گلوكز تحمل عدم

ها حاملگي تمام درصد10تا1درو شود يا تشخيص داده مي

مدهاي اين اختلال ممكن است منجر به پيا 20.كند بروز مي

 
i-Tumor necrosis factor alpha 
ii- Gestational diabetes mellitus 

و مير  و يا نوزادي، از جمله افزايش مرگ منفي مادري، جنيني

و جنيني، افزايش شيوع پره اكلامپسي، زايمان مادري

و  سزارين، ديستوشي شانه، آسيب شبكه بازويي جنين،

21-23.هيپوگليسمي نوزادي شود

 دومي نيمهدريشديد عارضه،iii(PE)اكلامپسي پره

به حاملگي20ي هفتهاز مپسياكلا پره شروع.است بارداري

 عملكرد اختلال پروتئينوري، بالا، خون فشارباكه است بعد

 مشخص عروقي التهابحداز بيش پاسخو اندوتليال

مينشواهدي وجود دار24.شود مي د بينندهد كه نشان

و مانند متابوليكو برخي از عوارض اكلامپسي پره چاقي

چنين ديدههم 25،26.دارد انسولين ارتباط وجودبه مقاومت

با اختلال در پروفايل اكلامپســـي پــــره شده است كه

و،vهيپركلسترومي،ivگليسيريدمي ليپيدي از جمله هيپرتري

27-30.است در سرم همراه آزاد چرب اسيدهاي سطح افزايش

 زناناز درصد32كهدندهمي نشان اخير برآوردهاي

 مادر چاقي 31.هستنداقچ) سال39تا20( باروري سنين

 خطر افزايش جملهاز،جنين رويبر منفي اثرات تواند مي

به همراه،جنين ماكروزوميو شانه ديستوشي،زايي مرده

 32.باشد داشته

برخيكه است شده داده نشان اخير هاي سال در

ممكن است در فيزيولوژي،آديپونكتين جملهاز،ها آديپوكين

دوران بارداري از جمله عوارضي برخو طبيعي بارداري

در ديابت حاملگياكلامپسي، پره و نيز عوارض منفي چاقي

ي هدف از انجام مطالعه. داشته باشد نقشدوران بارداري

در آديپونكتين نقش يستماتيك حاضر، بررسيس مروري

 دوران بارداريدر چاقينيزواكلامپسي پرهديابت حاملگي،

.بود

و روش ها مواد

ي مروري سيستماتيك با هدف بررسي مقالاتن مطالعهاي

، پرهGDMدر آديپونكتيني نقش منتشر شده درباره

و شد اكلامپسي به. چاقي دوران بارداري انجام جستجو

و  ، PubMedهاي اطلاعاتي در بانك انگليسيزبان فارسي

Iran Medex ،SID وGoogle Scholar ژانويه سالاز

شد 2017 فوريه سالتا 2000 واژگان مورد كليد. انجام

يا"بارداري"و"آديپونكتين"شامل،استفاده در اين مقاله

iii- Pre-eclampsia 
iv- Hypertriglyceridemia 
v- Hypercholesterolemia 
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 معادلو"چاقي"يا"پره اكلامپسي"يا"ديابت بارداري"

.ها بود واژه كليد اين انگليسي

و خروج از مطالعه :معيارهاي ورود

در)1 شامل،معيارهاي ورود  مطالعات داراي متن كامل

و-مورد كوهورت، مطالعات)2،اطلاعاتي هاي بانك  شاهدي

، هاي انساني مطالعات با نمونه)3،مقطعي با طراحي مناسب

)5و باروري سنيندر زنان شامل مطالعه موردي جامعه)4

ها خانمدر آديپونكتينو پلاسمايي گيري سطح سرمي اندازه

و در طول باردارياز پيش( ،GDM تشخيصبا) بارداري

،معيارهاي خروج.بودي دوران بارداريو چاقاكلامپسي پره

پايين بودن)2و عدم طراحي مناسب مطالعات)1شامل

.بود iSTORBEكيفيت مقاله بر اساس فهرست مندرجات 

:ها مقاله كيفيت ارزيابي

بررسي STORBEليست كيفيت مطالعات بر اساس چك

از.شد كل درصد نمره20بر اين اساس، مطالعاتي كه كمتر ي

از را به دست مي آوردند، به عنوان مطالعات با كيفيت پايين

مي مطالعه . شدندي مروري حاضر كنار گذاشته

:ها استخراج داده

را ورود معيارهايكه شرايط واجد مطالعات به مطالعه

)1:ندشد استخراج زير اطلاعاتو شدند بررسي دارا بودند،

 تعداد)2؛)انتشار سال اول،ي سندهنوي( مطالعه هاي ويژگي

و اكلامپسي پره،GDM تشخيص بدونوبا كنندگان شركت

 هاي مطالعه نمونه هاي ويژگي)3 چاقي دوران بارداري؛

)4و)وجود صورتدر قوميت،BMI سن، ميانگين(

و ري سطح سرميــگي اندازه روش( آزمون هاي ويژگي

با افراددر آديپونكتين دار معني سطح آديپونكتين، پلاسمايي

شكل(چاقي دوران بارداريو اكلامپسي پره،GDM بدونو

1(.

 سيستماتيكي مطالعهدر مطالعات انتخاب فلوچارت-1 شكل

i-Strengthening the reporting Of observational studies in 
epidemiology 

مقاله به دليل نداشتن معيارهاي ورود 75

.ي حاضر، حذف شدندبه مطالعه

در مقاله طي جستجوي اوليه بر اساس كليد واژه 503 ها

.عاتي شناسايي شدندهاي اطلاپايگاه

و 402  مقاله بر اساس عنوان

.چكيده حذف شدند

و نهايي مورد دستهي مقاله 20 بندي

.تحليل قرار گرفتند

در ارتباط با مقاله6

ديابت بارداري

با 10 مقاله در ارتباط

اكلامپسيپره

.مقاله براي بررسي متن اصلي مقاله باقي ماندند101

قاله در ارتباط با چاقيم4

 دوران بارداري

.مرتبط باقي ماندي مقاله 26

مقاله به دليل پايين بودن كيفيت مقاله بر اساس6

.حذف شدند STORBEفهرست مندرجات 
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 نقشي زمينهدر شده بررسي مطالعات اساس برها يافته

و چاقي دوران، پره اكلامپسي در ديابت بارداريآديپونكتين

.ندشد استخراج زير نتايج،بارداري

و پره،ديابت بارداريدر آديپونكتين ارتباط با نقشدر شده بررسي مطالعات-1جدول  دوران بارداري چاقي اكلامپسي

 تعداد نمونه نوع مطالعه نتايج
محل

 بررسي
 آديپونكتين سال نويسنده اول

 GDM به هاي مبتلا سطح سرمي آديپونكتين در خانم

.هاي سالم، با همان سن حاملگي، بود از خانمترنييپا
 مقطعي

به13: خانم باردار 47  GDMخانم مبتلا

 خانم با تحمل گلوكز طبيعي34و
 هند

 بوگراج

)36(
2016 

ديابت

 بارداري

GDMهاي مبتلا بهسطح سرمي آديپونكتين در خانم

ارداريبسندرهاي باردار سالم در مقايسه با خانم

، هم در گردش خون مادر24- 28 هفته، هنگام زايمان

.بودترنييپا،و هم بند ناف

كوهورت

 نگر ندهيآ

به40:خانم باردار 80  GDMخانم مبتلا

 خانم باردار سالم40و
 تركيه

 پالا

)33(
2015 

و از HMWميانگين غلظت آديپونكتين كلي قبل

مب بارداري در خانم  GDMتلا به هايي كه پس از آن

به شدند، در مقايسه با خانم  GDMهايي كه مبتلا

.تر بود داري پايين نشدند، به طور معني

شاهدي-مورد

 لانه گزيده

،ساله6در پيگيري:اوليهينمونه4098

به 267 كه GDMنفر مبتلا  256شدند

و نفر خانم 497خانم به عنوان مورد

ي بررس شاهدباردار سالم به عنوان گروه 

 شدند

 آمريكا
 هدرسون

)35(
2013 

داري در سطح سرمي آديپونكتين بين اختلاف معني

و شاهد مشاهده نشد؛ با اين  دو گروه ديابت بارداري

سال داراي سطح30وجود زنان ديابتي با سن بالاي 

.ي نسبت به گروه شاهد بودندتركمسرمي آديپونكتين 

 شاهد-موردي
م66:خانم باردار 136  GDMبتلا به خانم

 خانم باردار سالم70و
 ايران

 هائم

)38(

2013 

)1392(

تفاوتي در سطح پلاسمايي آديپونكتين در دو گروه

با وجود اين، تمايل به سمت كاهش. مشاهده نشد

به GDMسطح آديپونكتين در گروه مبتلا به  نسبت

.گروه شاهد مشاهده شد

كوهورت

 نگر ندهيآ

بهخا60: خانم باردار 120 نم مبتلا

GDM خانم باردار سالم60و 
 مكزيك

 ساوسدو

)37(
2011 

در LMWو HMW ،MMWسطح آديپونكتين كلي،

.تر از حاملگي نرمال بود پايين GDMبيماران با
 مقطعي

به72: خانم باردار 221 خانم مبتلا

GDM خانم باردار سالم 149و 
 آمريكا

مازاكي تووي

)34(
2009 

در سطح پلاسمايي ي مبتلا به پرهها خانمآديپونكتين

.ي باردار سالم بالاتر بودها خانماكلامپسي نسبت به
 مقطعي

خانم با پره59: خانم باردار 105

و   خانم باردار سالم46اكلامپسي
 برزيل

 اليوتريو

)39(
2015 

پره

 اكلامپسي

هاي مبتلا به پره سطح سرمي آديپونكتين در خانم

.هاي باردار سالم بود از خانم اكلامپسي بالاتر
 مقطعي

خانم با پره اكلامپسي30:خانم باردار 60

 خانم باردار سالم30و 
 ايران

 خسروبيگي

)40(
2013 

هايي كه مبتلا به پره سطح سرمي آديپونكتين در خانم

هاي باردار سالم، اكلامپسي شدند، در مقايسه با خانم

.افزايش يافته بود

شاهدي-مورد

 گزيده لانه

خانم با پره90:خانم باردار 390

و   خانم باردار سالم 300اكلامپسي
 انگليس

 ناندا

)41(
2011 

سطح سرمي آديپونكتين در پره اكلامپسي در مقايسه

.تر بود داري پايين با گروه كنترل به طور معني
 مقطعي

خانم با پره اكلامپسي30: خانم باردار 60

 خانم باردار سالم30و 
 راناي

 خسروبيگي

)44(
2011 

هاي مبتلا به پره سطح سرمي آديپونكتين در خانم

.هاي باردار سالم نداشت اكلامپسي، تفاوتي با خانم

شاهدي-مورد

 لانه گزيده

خانم با پره 106: خانم باردار 368

و   خانم باردار سالم 262اكلامپسي
 يونان

 دالاماگا

)47(
2011 

در LMWو  HMWسطح سرمي آديپونكتين كلي،

داري هاي مبتلا به پره اكلامپسي به طور معني خانم

.هاي باردار سالم بود تر از خانم پايين

 مقطعي
خانم با پره 111: خانم باردار 336

و   خانم باردار سالم 225اكلامپسي
 آمريكا

مازاكي تووي

)45(
2009 

و هاي در خانم HMWسطح سرمي آديپونكتين كلي

هاي باردار اكلامپسي، در مقايسه با خانم مبتلا به پره

.سالم، افزايش يافته بود

 شاهدي-مورد
خانم با پره اكلامپسي16: خانم باردار 36

 خانم باردار سالم20و 

 فسشوار آلمان

)42(
2008 
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1ادامه جدول

هاي مبتلا به پره سطح پلاسمايي آديپونكتين در خانم

سن هاي تر از خانم اكلامپسي، پايين باردار سالم با همان

.حاملگي بود

 مقطعي

13(خانم باردار73خانم غير حامله سالم، 30

خانم با پره اكلامپسي،9خانم با هيپرتانسيون،

به 18 خانم باردار33و GDMخانم مبتلا

 جنين40و) سالم

 ايتاليا
 كورتلازي

)46(
2007 

ب سطح پلاسمايي آديپونكتين در خانم ه پره هاي مبتلا

.هاي باردار سالم بود اكلامپسي بالاتر از خانم

-مورد

 شاهدي

خانم با پره اكلامپسي50: خانم باردار 200

و   خانم باردار سالم 150شديد
 آمريكا

 ناين

)43(
2007 

هايي كه مبتلا به پره اكلامپسي سطح آديپونكتين در خانم

ند داري با خانم شدند، تفاوت معني .اشتهاي باردار سالم

-مورد

شاهدي

 نگر گذشته

و43: خانم باردار 129 بيمار با پره اكلامپسي

 خانم باردار سالم 86
 نروژ

 ادن

)48(
2006 

و داراي اضافه وزن، غلظت آديپونكتين در خانم هاي چاق

.هايي با وزن طبيعي بود تر از خانم داري پايين به طور معني

كوهورت

 نگر ندهيآ

با 133 بر BMI=18-62خانم باردار كيلوگرم

 مترمربع
 آمريكا

 حقياك

)49(
2014 

�	
�

 �
���

��
��
� 

و داراي اضافه وزن، در طول16در نهايت، خانم چاق

در بارداري مبتلا به ديابت بارداري شدند كه اين خانم ها

هايي با تحمل گلوكز طبيعي، سطح مقايسه با خانم

دا آديپونكتين پايين .شتندتري در هر سه ماهه

كوهورت

 نگر ندهيآ
و چاق 32  ايتاليا خانم داراي اضافه وزن

 ياننيلو

)50(
2013 

و داراي اضافه وزن، ميان در خانم غلظتههاي باردار چاق

ازترنييپا، MMWو HMWسرمي آديپونكتين كلي، 

.هاي باردار با وزن طبيعي بود خانم

 مقطعي
با خانم 257خانم باردار با وزن نرمال، 466

و و چاقي  خانم غير باردار40اضافه وزن
 آمريكا

مازاكي

)51(تووي 
2008 

و چاقي، غلظت پلاسمايي خانم هايي با اضافه وزن

هايي با وزن تري در مقايسه با خانم آديپونكتين پايين

.طبيعي داشتند

 مقطعي
خانم 277خانم باردار با وزن نرمال، 400

و   دارخانم غير بار40باردار چاق
 آمريكا

 ناين

)52(
2007 

GDM :،ديابت شيرين حاملگيHMW :،وزن مولكولي بالاMMW :،وزن مولكولي متوسطLMW :وزن مولكولي پايين 

 بارداري ديابتدر آديپونكتين

به بررسي نقش آديپونكتين در ديابت،مطالعه6در

در آديپونكتين سطح33- 38).1جدول(بارداري پرداخته شد 

 حاملگيدر BMIاز مستقل،بارداري ديابتبه مبتلا رانبيما

 كاهش طبيعي حاملگيبا مقايسهدر،انسولينبه حساسيتو

درهم. يابد مي ي مادران مبتلاهانيجنچنين سطح آديپونكتين

با،ديابت بارداري به ي طبيعي با همانهانيجندر مقايسه

علاوه 33.استترنييپاسن حاملگي مستقل از وزن هنگام تولد

يك عامل،تنظيم كاهشي آديپونكتين پيش از بارداري،بر اين

در 35.مستقل براي پيشگويي احتمال ديابت بارداري است

درش،و همكارانiي پالا مطالعه 40سطح سرمي آديپونكتين

شگ اندازهخانم باردار سالم40و GDMخانم با .دـــيري

به بيماران غلظت سرمي آديپونكتين در در،GDMمبتلا

هفته28تا24در،ي باردار سالمها خانممقايسه با

بر39/4±33/4در مقابل73/2±45/2( ليتر، يليم ميكروگرم

02/0=P(در هنگام زايمان، هم در گردش خون مادرو

درم7/6±49/6در مقابل65/4±92/3( ليتر، يليميكروگرم

 
i- Pala H 

03/0=P(و هم در خون بند ناف)در مقابل77/20±04/12

درم29/9±78/27 به طور)P=005/0ليتر، يليميكروگرم

در. تر بود يينپادارييمعن پس دورهاما 24( از زايماني

در،)ساعت پس از زايمان يها خانمسطح سرمي آديپونكتين

با،GDMمبتلا به به طور،ي سالمها خانمدر مقايسه

8/7±97/5مقابلدر81/11±81/5(داري بالاتر بوديمعن

درم ي مازاكي مطالعهدر P.(33=009/0ليتر، يليميكروگرم

درش،و همكاران iiتووي خانم72سطح سرمي آديپونكتين

شد 149و GDMمبتلا به  . خانم با حاملگي طبيعي سنجيده

و HMW ،MMW، كلي سطح آديپونكتين،در اين مطالعه هم

LMW ران با هفته در بيما40تا32در سن حاملگيGDM،

بر 3022:هميان: كلي(تر از حاملگي طبيعي بود يينپا نانوگرم

نانوگرم 6019:همياندر مقابل IQRiii 2102-4204ليتر، يليم

:هميان: IQR ،001/0<P()HMW 4596-8256ليتر، يليمبر 

بر 1203 :هدر مقابل ميان IQR 593-1800ليتر، يليمنانوگرم

برــنانوگ 3297 ، IQR 2187-4657ر، ـــيتل يليمرم

ii-  Mazaki-Tovi S 
iii- Interquartile range 
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001/0<P)(MMW :بر 881: ميانه - 1259ليتر، يليمنانوگرم

639 IQR بر 1394:هدر مقابل ميان ليتر، يليمنانوگرم

1839-993 IQR،001/0<P) (LMW :نانوگرم 968:هميان

نانوگرم 1236:هدر مقابل ميان IQR 782-1218ليتر، يليمبر 

يا مطالعهدر IQR ،001/0<P.(34 818-1724ليتر، يليمبر 

خانم 4098ش بر رويو همكارانiديگر كه توسط هدرسون

سال پيش از بارداري6ها خانمنمونه خون اين انجام شد،

و در همان زمان در دماي  گراديسانتي درجه-40گرفته شد

به دو گروه،افرادي كه پس از آن باردار شدند. فريز شدند

و گروه شاهدمورد شامل افراد مبت ،لا به ديابت بارداري

از اين. تقسيم شدند،شامل افرادي با تحمل گلوكز طبيعي

كه نفر مبتلا 267،تعداد به 256به ديابت بارداري شدند نفر

و  نفر خانم باردار سالم به عنوان 497عنوان گروه مورد

ميانگين غلظت آديپونكتين. گروه شاهد در نظر گرفته شدند

آنها خانمدر،پيش از بارداري HMWو كلي يي كه به دنبال

با،شدند GDMمبتلا به  بهها خانمدر مقايسه يي كه مبتلا

GDM 7/7±5/3: كلي(تر بود يينپادارييمعنبه طور،نشدند

بــميكروگ6/10±4/4لــدر مقاب ر، ــــليتيـيلمر ـــرم

001/0<P)(HMW :5/1±8/2بر4±2در مقابل ميكروگرم

باها خانمدر).P>001/0ليتر،لييم ترين چارك توزيع يينپايي

بر2/1-2/7(پيش از بارداري كليآديپونكتين  ميكروگرم

با،)ليتر يليم يي با بالاترين چارك توزيعها خانمدر مقايسه

بر1/13-2/25( كليآديپونكتين  از،)ليتر يليمميكروگرم پس

با،گر مخدوشتعديل عوامل  برابر5رداري خطر ديابت

، 65/2CIii %95[18/5iiiOR-11/10[(افزايش يافته بود 

001/0<P(.از وزن افزايش از ها، خانمدر كيلوگرم5 بيش

با،يريگ نمونهزمان يي كه در وزن قبليها خانمدر مقايسه

را GDMر ـــخط،ه بودــباقي مانده يا وزنشان كاهش يافت

اف6/3 15/2CI%95[6/3-03/6[(زايش داده بود ـــبرابر

OR ،001/0<P.(و مادر BMIوقتي كه اثرات آديپونكتين

، غلظت پايين طبيعييي با وزنها خانمتركيب شد، در 

با افزايش،آديپونكتين در مقايسه با سطح بالاتر اين هورمون

يي كه هم چاقها خانم. همراه بود GDMبرابري خطر5/3

و هم سطح سرمي آديپونكتي آنبودند خطر،ها پايين بودن در

GDM،8/6ي بوگراج مطالعهدر 35.برابر افزايش يافته بودiv 

در،همشو همكاران  خانم باردار47سطح سرمي آديپونكتين

i- Hedderson M    
ii - Confidence interval 
iii - Odds ratio 
iv- Bhograj 

با13( ) خانم با تحمل گلوكز طبيعي34و GDMخانم

شدگ اندازه 28تا24،يريگ نمونهسن حاملگي در زمان. يري

در،لعهدر اين مطا. هفته بود سطح سرمي آديپونكتين

بهها خانم از يينپا GDMي مبتلا ي سالم با همانها خانمتر

بر92/16±78/2(سن حاملگي بود در يليمنانوگرم ليتر

بر38/19±71/2 مقابل درP.(36=008/0 ليتر، يليمنانوگرم

سطحش،ارانــــو همكvي ديگر توسط ساوسدوا مطالعه

و viن، فاكتور نكروز بافتي آلفالپتي آديپونكتين، پلاسمايي

ـ خانم مبتلا60در RBP4(vii(4پروتئين باندشده به رتينول

شدگ اندازهخانم باردار سالم60و GDMبه  سطح اين. يري

و6حاملگي،30ي هفتهدرها هورمون از6هفته ماه پس

و تفاوت  بيمعنزايمان سنجيده شد ين دو گروه در داري

به،با اين حال. ها وجود نداشت يپوكينغلظت اين آد تمايل

 GDMآديپونكتين در گروه مبتلا به سمت كاهش سطح 

در مقابل6/8±4(نسبت به گروه شاهد مشاهده شد

بر86/5±96/11 ي باردارها خانمدر ). ليتر يليمنانوگرم

و انسولين RBP4داري بين سطح سالم، ارتباط مثبت معني

 شاخص مقاومت به انسولينو)r،05/0<P=48/0(ناشتا

)HOMA-IR()47/0=r،05/0<P(آناليز. وجود داشت

به طور RBP4رگرسيون چندگانه نشان داد كه سطح 

مي معني و)=HOMA-IR )52/0β=،001/0Pتواند داري

 β،02/0=P.(37=51/0(بيني كند سطح انسولين را پيش

و همكارانش روي مطالعه م باردار خان 136اي توسط هائم

با66( در. انجام گرفت) خانم باردار سالم70و GDMخانم

،ها سطح سرمي آديپونكتين، قند خون ناشتا اين خانم

HbA1c 34تا28ي ليپيدي خون در سن بارداريو مجموعه

شد هفته اندازه داري در سطح آماري معني اختلاف. گيري

آ و شاهد ديپونكتين بين دو گروه ديابت بارداري سرمي

سن،با اين وجود).P=669/0(مشاهده نشد زنان ديابتي با

ي نسبتتركمداراي سطح سرمي آديپونكتين،سال30بالاي 

داري بين سطح همبستگي منفي معني. به گروه شاهد بودند

نــــسرمي آديپونكتين با شاخص مقاومت به انسولي

)238/0-=r،05/0=P(باو همبستگي مثبت معني داري

در گروه)r،03/0=P=268/0(شاخص حساسيت به انسولين 

 38.ديابتي مشاهده شد

v- Saucedo 
vi - TNFα
vii- retinol-binding protein-4 
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 اكلامپسي پرهدر آديپونكتين

نقش آديپونكتين در پره اكلامپسي مورد،مقاله10در

كه5در39- 48).1جدول(قرار گرفت بررسي  مطالعه بيان شد

م سطح آديپونكتين رد39- 43.يابديــدر پره اكلامپسي افزايش

مطالعه كاهش سطح آديپونكتين در پره اكلامپسي نشان3

در442-46.داده شد مقاله هم بيان كردند كه سطح آديپونكتين

 بيشتر اما 47،48.مانديمپره اكلامپسي بدون تغيير باقي 

دررا سطح آديپونكتين افزايش معمول، طوربه مطالعات

 تحليل.دان كرده گزارش اكلامپسي پرهبه مبتلا بيماران

 منظوربه حاملگي، اوايلدررا آديپونكتين سطحكه مطالعاتي

 متناقضي نتايج كردند، يريگ اندازه اكلامپسي پره بيني پيش

 آديپونكتين غلظت ميزان همكارانش،وiناندا. دهديم نشان را

بهكه خانم90در حاملگي13تا11ي هفتهدر را  به دنبال آن

 خانم باردار سالم 300وندشد مبتلا اكلامپسي پره

در سرمي آديپونكتين سطح افزايش. كردند يريگ اندازه

ند،دشيم اكلامپسي پره دچار بعدي مراحلدركهييها خانم

بر 12692(نشان داده شد   12035ليتر در مقابل يليمنانوگرم

(ليتر يليمنانوگرم بر (MoM ii 32/102/1در مقابل،

05/0<P.(41 ناد مقابل،درiii كه دادند همكارانش نشانو

 بيماري43در حاملگي13تا8ي هفتهدر آديپونكتين غلظت

در اكلامپسي پرهبه مبتلا كه  خانم86با مقايسه شدند،

1/15در مقابل4/13(داري ندارديمعنتفاوت،سالم باردار

كها مطالعهدر P.(48=22/0ليتر، يليمميكروگرم بر ي هم

و همكارانش انجام شد، سطح سرمي ivتوسط دالاماگا

باها خانمآديپونكتين در ي مبتلا به پره اكلامپسي، تفاوتي

6/9±2/5در مقابل3/9±4/4(ي باردار سالم نداشتها خانم

 106اين مطالعه بر روي).P=57/0ليتر، يليمميكروگرم بر

و خانم باردار سالم 262خانم باردار مبتلا به پره اكلامپسي

در 47.هفته انجام شده بود2/38±8/2وسط سن حاملگي در مت

و همكارانش، سطح سرميvي ديگر خسروبيگيا مطالعه

و ايزوپروستون در 8viآديپونكتين، لپتين خانم مبتلا30را

و  . يري كردندگ اندازهخانم باردار سالم30به پره اكلامپسي

در39تا38ي هفتهسطح سرمي آديپونكتين در پره بارداري

دارييمعناكلامپسي، در مقايسه با گروه شاهد، به طور 

بر14±22/0در مقابل94/12±34/0(تر بود يينپا ميكروگرم
 

i- Nanda S 
ii - multiple of the unaffected median 
iii- Odden N 
iv- Dalamagaa M 
v- Khosrowbeygi A 
vi- 8-Isoprostane 

8در حالي كه سطح ايزوپروستون).P=01/0ليتر، يليم

بر06/37±77/2در مقابل 39/17±97/202( پيكوگرم

 در مقابــــل75/20±48/0(و لپتين)>001/0Pليتر، يليم

بر28/0±69/19 يها خانمدر)P=04/0ليتر، يليمنانوگرم

 44.داري بالاتر بوديمعنمبتلا به پره اكلامپسي به طور

در viiمازاكي تووي و همكارانش، سطح سرمي آديپونكتين را

و 111 خانم با حاملگي طبيعي 225خانم با پره اكلامپسي

دريرگ نمونهسن حاملگي در زمان. يري كردندگ اندازه ي

در4/29-2/39ي باردار سالمها خانم و ي مبتلاها خانمهفته

هم. هفته بود3/38تا4/32به پره اكلامپسي در اين مطالعه

 LMWو  HMW،كليبيان شد كه سطح سرمي آديپونكتين 

دارييمعني مبتلا به پره اكلامپسي به طورها خانمدر

از يينپا  5035:هميان:كلي(ي باردار سالم استها خانمتر

: در مقابل ميانه IQR 3329-6979ليتر، يليمنانوگرم بر

بر 6415 )IQR ،001/0<P 4651-8630ليتر، يليمنانوگرم

)HMW :بر 2348: ميانه  1259-3763ليتر، يليمنانوگرم

IQR 5142ر،ــليت يليمرم بر ـــنانوگ 3619هدر مقابل ميان -

2252 IQR ،001/0<P)(LMW :بر 1084:هميان نانوگرم

بر 1304:هدر مقابل ميان IQR 812-1493ليتر، يليم نانوگرم

كها مطالعهدر IQR ،01/0=P.(45 919- 1798ليتر، يليم ي هم

ي حاملهخانم غير30درشو همكاران viiiتوسط كورتلازي

به18(هفته41تا10خانم باردار73سالم، خانم مبتلا

GDM ،5خانم9شده حاملگي، خانم با هيپرتانسيون القا

و8مبتلا به پره اكلامپسي،  33خانم با هيپرتانسيون مزمن

از18(هفته41تا20جنين40و) خانم باردار سالم جنين

انجام) جنين از مادران سالم22و GDMمادران مبتلا به 

در پلاسماييسطح،شد ي مبتلا به پرهها خانمآديپونكتين

از يينپااكلامپسي سنها انمختر ي باردار سالم با همان

5/9±7/0در مقابل5±7/0هفته،37تا20(حاملگي بود

2/1CI-5/3،8/5ميانگين تفاوت،P=008/0گرم بر ليتر، يليم

در 46).%95 و همكارانا مطالعهاما شي كه توسط خسروبيگي

در،انجام شد ي مبتلا به پرهها خانمسطح سرمي آديپونكتين

ب در مقابل4/15(ي باردار سالم بودها خانمالاتر از اكلامپسي

بر4/10 اين مطالعه بر روي).P=001/0ليتر، يليمميكروگرم

و 30 سن30خانم مبتلا به پره اكلامپسي خانم باردار در

شد39تا38حاملگي  شو همكاران ixاليوتريو 40.هفته انجام

vii- Mazaki-Tovi S  
viii- Cortelazzi D 
ix- Eleuterio N 
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در،هم م59سطح پلاسمايي آديپونكتين را بتلا به پره بيمار

و  37تا31خانم باردار سالم در سن حاملگي46اكلامپسي

افزايش سطح پلاسمايي اين هورمون. يري كردندگ اندازههفته

بهها خانمدر  ي باردارها خانمي مبتلا به پره اكلامپسي نسبت

نانوگرم4/17±4/5در مقابل9/22±1/13(سالم گزارش شد

و همكارانش هم، سطحiشوارفسP.(39>05/0ليتر، يليمبر 

و16سرمي آديپونكتين را در بيمار مبتلا به پره اكلامپسي

هفته34تا20خانم باردار سالم در سن حاملگي 20

و افـــزايش سطــــح ســـرمي آديپونكتيـــن كلي  سنجيدند

 گرم بر ليتر، يليم75/6±55/3در مقابل88/8±15/12(

01/0<P(وHMW )53/12±03/1609/8±88/4در مقابل

ي مبتلا به پرهها خانمدر)P>01/0گرم بر ليتر، يليم

شدها خانماكلامپسي در مقايسه با  42.ي باردار سالم گزارش

سطح پلاسمايي،و همكارانش iiاي ديگر توسط ناين در مطالعه

خانم با پره اكلامپسي50(خانم باردار 200 آديپونكتين در

و  ي سوم بارداري در سه ماهه) دار سالمخانم بار 150شديد

شد اندازه هاي سطح پلاسمايي آديپونكتين در خانم. گيري

از مبتلا به پره اكلامپسي شديد، به طور معني داري، بالاتر

بر 9978:هميان(هاي باردار سالم بود خانم ليتر، يليمنانوگرم

بر 7629در مقابل 23220-3989ي محدوده نانوگرم

 001/0P<.(43، 2772- 16340ي ر، محدودهليت يليم

 چاقي دوران بارداريدر آديپونكتين

در4در يها خانممقاله به بررسي نقش آديپونكتين

سطح آديپونكتين در49- 52).1جدول(باردار چاق پرداخته شد

و داراي اضافه وزن كاهش خانم ويمهاي باردار چاق يابد

 به ديابت بارداري ها بيشتر در معرض خطر ابتلا اين خانم

 133و همكارانش، روي iiiي توسط حقياكا مطالعه. قرار دارند

ها قبل از بارداري، اين خانم BMI. خانم باردار انجام گرفت

 هنگامدر. كيلوگرم بر مترمربع بود18-62ي دودهـــمحدر 

و بيو سزارين، نمونه و بافت چربيپي خون مادر سي از جفت

پ. شكمي گرفته شد و سطح لاسمايي آديپونكتين، لپتين

شد انسولين اندازه در اين مطالعه بيان شد كه بافت. گيري

چربي مادر مكان غالب براي بيان ژن آديپونكتين است، اما 

يها خانمدر. ين در جفت شناسايي نشدتكنبيان ژن آديپو

و داراي اضافه وزن، غلظت آديپونكتين به طور چاق

از يينپادارييمعن و بيانهانمخاتر يي با وزن طبيعي بود

 
i- Fasshauer M 
ii- Nien J 
iii- Haghiac M  

mRNA داري كاهش يافته بوديمعنآديپونكتين به طور

)001/0<P.(يي با چاقي شديدها خانم)40BMI> بر كيلوگرم

با)مترمربع بر >25BMI، در مقايسه ، مترمربعكيلوگرم

در مقابل2/8±7/2(ترين غلظت آديپونكتين را داشتند يينپا

سطح پلاسمايي).P>003/0ليتر، يليمبر گرم يليم5/4±2/11

)BMI  )28/0-=r،001/0<Pآديپونكتين ارتباط معكوسي با

گيري داشت، اما با وزن)HOMAiv)32/0-=r،0001/0<Pو

يهــــمطالعدر49.مادر در طول بارداري ارتباطي نداشت

و همكــارانش، سطح سرمي آديپونكتين، حساسيتvياننيلو

در) HOMA( به انسولين و32و ليپيد خانم باردار چاق

سنجيده) كيلوگرم بر مترمربع BMI<25(داراي اضافه وزن 

سه)هفته11تا8(ي اول گيري در سه ماهه اين اندازه. شد ،

33(ي سوم بارداريو سه ماهه) هفته25تا23(ي دوم ماهه

و داراي16در پايان،. انجام گرفت) هفته36تا خانم چاق

ه وزن در طول بارداري مبتلا به ديابت بارداري شدند اضاف

باها خانمكه اين يي با تحمل گلوكزها خانم، در مقايسه

تري در هر سه ماهه داشتند يينپاطبيعي، سطح آديپونكتين 

)05/0<P.(تحليل رگرسيون خطي در اين مطالعه نشان داد

باــكه ارتباط منفي قوي بين سطح آديپونكتي زيرييهناحن

، سطح انسولين)r،0105/0<P=-611/0(زــمنحني گلوك

بهو)r،0179/0=P=-576/0(اــناشت شاخص مقاومت

و)HOMAvi()578/0-=r،0174/0=P( انسولين وجود دارد

گليسيريد ارتباط منفي هم بين سطح آديپونكتين با تري

)519/0-=r،0383/0=P(،NEFAvii )500/0-=r،0474/0=P(،

DBP viii )491/0-=r،0530/0=P(وBMI )513/0-=r،

0409/0=P(آنها خانمچنينهم. وجود داشت يي كه به دنبال

ي تودهمبتلا به ديابت بارداري شدند، در آغاز بارداري 

و سطح فشار خون بالاتري نسبت به باها خانمچربي يي

توان گفت كه سطحيمبنابراين. تحمل گلوكز طبيعي داشتند

ودهتوآديپونكتين،  عوامل مستقلي براي HOMAي چربي

و داراي اضافهها خانمپيشگويي ديابت بارداري در  ي چاق

به منظور بررسي سهم مستقل هر يك از اين. وزن هستند

بيني ديابت، تحليل رگرسيون گام به گام پارامترها در پيش

3/21ها نشان دادند كه آديپونكتين، تحليل. انجام گرفت

كه)P=0079/0(درصد در ايجاد ديابت سهيم است، در حالي

 
iv- Homeostasis model assessment 
v- Ianniello F 
vi -Homeostasis model assessment 
vii- Non-essential fatty acid 
viii- Diastolic blood pressure 
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باP(،DBP 1/1=0013/0(درصد6/15ي چربي توده درصد

0011/0=PوHOMA 09/00010/0(درصد=P(در ايجاد

و همكارانش هم، مازاكي تووي 50.ديابت مشاركت داشتند

 LMWو HMW ،MMWسطح سرمي آديپونكتين توتال،

سه. بررسي قرار دادندموردها خانمرا در سه گروه از اين

و چاق خانم 257طبيعي، وزنبا خانم 466 گروه، شامل

40و) كيلوگرم بر مترمربع BMI≤25(وزن اضافه داراي

11يريگ نمونهسن حاملگي در زمان. باردار بودند غير خانم

22تا19،)تعداد=93(هفته18تا15،)تعداد=84(هفته14تا

هفته30تا27،)تعداد=94(هفته26ات23،)تعداد=93(هفته

با) هفته37≥(، ترم)تعداد=86(هفته34تا31،)تعداد=95(

در اين مطالعه. بود) تعداد=80(و بدون ليبر) تعداد=98(ليبر

يو ميانه HMWغلظت آديپونكتيني بيان شد كه ميانه

ي باردار، نسبتها خانمدر HMW/totalنسبت آديپونكتين

داري بالاتر است، امايمعني غيرباردار، به طورهامخانبه

تر يينپادارييمعنبه طور LMWغلظت آديپونكتينيهميان

بر 3554: ميانه: HMW(است 52-17548ليتر، يليمنانوگرم

IQR بر 2812:هدر مقابل ميان  801-8937ليتر، يليمنانوگرم

IQR ،01/0=P) 3/56: انهمي: HMW/totalنسبت آديپونكتين)

-81درصد،46:هدرصد در مقابل ميان 2IQR-88درصد،

25 IQR ،01/0درصــد<P) (LMW :نانوگرم 1235:هميان

نانوگرم 1883: در مقابل ميانه 56IQR-6112ليتر، يليمبر 

درهم).IQR ،01/0<P 766-3976ليتر، يليمبر  چنين

 غلظت سرميهي باردار با وزن طبيعي، مياناـه خانم

داري بالاتريمعنبه طور MMWو HMWآديپونكتين كلي،

و داراي اضافه وزن بودها خانماز  : total(ي باردار چاق

بر 6792:هميان در IQR 2442-21956ليتر، يليمنانوگرم

بر 5577: مقابل ميانه - 16301ليتـر، يليمنانوگـــرم

2180IQR  ،01/0<P) (HMW :بر 3949:هميان نانوگرم

- 11954 2934:هدر مقابل ميان IQR 945-17548ليتر،ييلم

52 IQR ،01/0<P) (MMW :بر 1452: ميانه نانوگرم

بر 1280:هدر مقابل ميان IQR 220-5158ليتر يليم نانوگرم

و همكارانش ناين IQR ،01/0<P.(51 174- 11272ليتر يليم

با 400هم سطح پلاسمايي آديپونكتين را در خانم باردار

خانم 277،)كيلوگرم بر مترمربع BMI>25(طبيعي وزن

خانم40و) كيلوگرم بر مترمربع BMI≤25(باردار چاق 

وها خانم. يري كردندگ اندازهغيرباردار  ي داراي اضافه وزن

هفته، غلظت پلاسمايي42تا11چاق در سن حاملگي

با يينپاآديپونكتين  يي با وزن طبيعي،ها خانمتري، در مقايسه

بر4/7:ميانه(اشتندد 76/2-38/22ليتر، يليمميكروگرم

IQR بر87/8در مقابل 77/2-03/25ليتر، يليمميكروگرم

IQR ،05/0<P.(52 

 بحث

در اوايل سطح آديپونكتين در از پيشبا مقايسه بارداري،

پسمي افزايش بارداري، و  سطح بارداري، دومي يمهناز يابد

 تدريجبه چربي بافتو مادر گردش خوندر هورمون اين

درصدي در سطح60اين كاهش با كاهش. كنديم پيدا كاهش

mRNA آديپونكتين در بافت چربي سفيد همراه

حاملگي يك وضعيتكه اند داده مطالعات نشان53،54.است

فيزيولوژيكي است كه با كاهش سطح آديپونكتين در گردش 

ازي چربي، تودهافزايش 54،55.خون همراه است از حالت پيش

بارداري تا اواخر بارداري، ارتباط منفي را با غلظت 

و پيشنهاديمآديپونكتين در گردش خون نشان  شوديمدهد

و ترشح يامپي چربي با كاهش توليد، تودهكه افزايش  رساني

ي ديگر همراهها حالت. آديپونكتين در غياب چاقي همراه است

و بيماري كبدي، از با هيپوآديپونكتينمي، مانند لي پوديستروفي

دريماين ديدگاه حمايت  كنند كه توزيع مجدد بافت چربي

 56،57.كاهش سطح آديپونكتين نقش دارد

 جفتو سفيد چربي بافتدر التهابكم درجاتبا حاملگي

 مـــانند التهابــي سيتوكاين چنديــن افـــزايش طريق از

TNF-αـ  58،59.ــــراه استهمــ6iو اينترلــــوكيـــن

 تنظيمي فاكتورهاي IL-6وTNF-α گلوكوكورتيكوئيدها،

-TNF،اينبر علاوه. هستند آديپونكتينژن بيان براي منفي

αدوراندر انسولينبه مقاومتي كننده بيني پيش بهترين 

 ترشحو بياندر كاهش باعث چنينهمو است بارداري

 موارد، ايني همهنگرفت نظردربا 60.شودمي آديپونكتين

كه شوديم ديده بارداريي واسطهبهTNF-α سطح افزايش

به مقاومتو هيپوآديپونكتينمي بين عملكردي مهم لينك يك

دهند كه انسولينيممشاهدات زيادي نشان.است انسولين

. داراي توانايي سركوب كردن آديپونكتين پلاسما است

و ان HMWآديپونكتين كلي فوزيون انسولين در پاسخ به

البته كاهش سطح آديپونكتين در اواخر 5،61.يابنديمكاهش 

،HMWي اول در سطح آديپونكتين درجهبارداري، در 

از HMWآديپونكتين. يابد بازتاب مي از15بيشتر درصد

از. شوديمآديپونكتين در گردش خون را شامل  اين يافته

 
i- Interleukin 6 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

68
34

84
4.

13
96

.1
9.

5.
7.

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

21
 ]

 

                             9 / 15

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.16834844.1396.19.5.7.1
http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-2216-en.html


��� ��� � ������� ��� � ������ ����� �� �	
��
���� ��� ������  ������ �!"�# $	"�� �%	� �&���'()

فرم HMWكتين كند كه آديپونيمي پيشين حمايتها گزارش

كهآديپونكتين8.فعال آديپونكتين در گردش خون است

هورمون مشتق از بافت چربي است در حالت مقاومت به

و اين موضوع هنوز مورد  انسولين داراي تنظيم كاهشي است

بحث است كه آيا اختلال در فعاليت انسولين علت يا 

.استiي آديپونكتينميا يجهدرنت

سطح53و همكارانش، توويي مازاكي مطالعهدر

با آديپونكتين در سه ماهه و سوم، در مقايسه هاي اول، دوم

توضيح. داري بالاتر بوديمعني پس از زايمان، به طور دوره

احتمالي براي سطح بالاتر آديپونكتين در طول حاملگي ممكن 

. است افزايش مقاومت به آديپونكتين در بارداري باشد

در،مانند حاملگي،شرايط هيپرانسولينمي با كاهش

بنابراين كاهش 17هاي آديپونكتين همراه است؛ گيرنده

و مقاومت به انسولين را تشديد  حساسيت به آديپونكتين

از. كند مي يكي ديگر از دلايل كاهش سطح آديپونكتين پس

زايمان، ممكن است توقف توليد آديپونكتين توسط جفت باشد 

 طوربه جفتكه باشد اين موضوعي دهنده نشان توانديم كه

 محيطدر. دارد نقش مادر آديپونكتين توليددر دارييمعن

و آديپونكتينكه است شده داده نشان آزمايشگاهي

 توسط جفتدر متفاوتي طوربهآن هاي گيرنده

وIL_6،IFNγ،TNF-α جملهاز مختلف، هاي سيتوكاين

 است بحث موردزهنو اين، وجود با 62.شونديم تنظيم لپتين

 بيانهم جفتدر چربي بافتبر علاوه آديپونكتين آيا كه

 تشخيصبه قادر نويسندگاناز برخي چون شود؛ مي

mRNA 49،63.اند نبوده جفتدر آديپونكتين 

در چرب اسيدهاي اكسيداسيون بتا تحريكبا آديپونكتين

. دهديم كاهشرا انسوليناز استفاده بدن، عضلات اسكلتي

به حساسيت،GDMبا ارتباطدر آديپونكتين سطح كاهش با

و iiلاين. يابديم كاهش پانكراسهاي سلول عملكردو انسولين

همكارانش گزارش كردند كه بيماران با سطح پايين

آديپونكتين، در مقايسه با بيماران با سطح پلاسمايي بالاتر 

بي آديپونكتين، در سه ماهه شتريي اول بارداري با احتمال

و پيشنهاد شد كه تنظيم كاهشي 64شونديم GDMمبتلا به 

ي اول بارداري ممكن است آديپونكتيــن در سه ماهه

و هاي هدرسون باشد، كه با يافته GDMي كننده بيني پيش

و در اين مطالعه هم بيان شد كه همكارانش سازگار بود

را GDMكاهش سطح سرمي آديپونكتين ممكن است خطر 

i- Adiponectinaemia  
ii- Lain K.Y 

در پيش از بارداري پيشها سال و يي با وزنها خانمبيني كند

و بدون  ي ديابت بارداري عامل خطري براي سابقهطبيعي

GDM هاي آديپونكتين، عملكرد سلول 35.باشدBرا پانكراس

ويمارتقا  و منجر به كاهش خروجي گلوكز كبدي دهد

از طرفي، 65.شود بنابراين كاهش سيستميك سطح گلوكز مي

و بارد اري هم با تغييراتي مانند افزايش سريع وزن بدن

يش ليپيد مشخصو افزاچربي، مقاومت به انسولين، التهاب 

و كاهش تحمل گلوكزيم شود كه با سطح پايين آديپونكتين

بنابراين، سطح پايين آديپونكتين ممكن است66.مرتبط هستند

و افزايش مقاومت به انسولين شود در. منجر به كاهش ترشح

و همكارانش گزارش شد كه علاوه بر كاهش iiiي پالا مطالعه

ي مبتلا به ديابتها خانمسطح سرمي آديپونكتين در

هم مبتلا به ديابت مادران هايينجنبارداري، در  بارداري

با مقايسهدر داري،يمعن طوربه آديپونكتين سطح سرمي

 33.استتر يينپا حاملگيسن همانبا طبيعي هايينجن

24آديپونكتين، در گردش خون جنين براي اولين بار در

دريمهفتگي يافت و با افزايش سن حاملگي غلظت آن شود،

در 67يابد گردش خون جنين افزايش مي و غلظت اين هورمون

دريمعنگردش خون جنين به طور داري بالاتر از سطح آن

ن هيچ ارتباطي بين غلظت آديپونكتي 68.گردش خون مادر است

و جنين مشاهده نشده است  69.در گردش خون مادر

به احتمالاً، دالتون يلوك30آديپونكتين با وزن مولكولي

و جنين ترشح صورت جداگانه در گردش خون مادر

از شود؛ زيرا مولكول مي دالتون 500هايي با وزن بيشتر

كه نمي ي اين موضوع دهنده نشانتوانند از جفت عبور كنند

و تنظيم است هاي متفاوتي ممكن يسمانمكاست كه در توليد

و جنين نقش داشته باشند سطح پايين. آديپونكتين مادر

كنديمهاي مادران مبتلا به ديابت بيانينجنآديپونكتين در 

كه اين هورمون ممكن است نقش مهمي در متابوليسم 

. كربوهيدرات در جنين داشته باشد

از پيشكه التهابكمتدرجا تقويتبا بارداري ديابت

 غلظت افزايشو دارد وجود طبيعي بارداريدرآن

 TNF-α،IL_6 شامل خون گردشدر التهابي هاي سايتوكين

شد طور همان.شودميو لپتين مشخص وTNF-α كه گفته

IL_6 آديپونكتينژن بيان براي منفي تنظيمي فاكتورهاي 

التهابي، پيشيها واسطه ديگروTNF-α بنابراين.هستند

 سركوب چربي هاي سلولدررا آديپونكتيناز رونويسي

iii- Pala H 
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 پايين سطوح براي توضيحي است ممكن اينو كننديم

 چنينهم. باشد بارداري ديابتبه مبتلا افراددر آديپونكتين

 سطوحو است انسولينبه حساسيت اثرات داراي آديپونكتين

بيشتررا ولينانسبه مقاومت است ممكن آديپونكتين پايين

 غلظت سركوببه قادر انسولين اين،بر علاوه. تشديد كند

 مبتلا زناندركه هيپرانسولينميو است پلاسما آديپونكتين

 قابل كاهش سبب است ممكن شود،يم ديده بارداري ديابت به

البته در دو13.شود پلاسما آديپونكتين سطوحدر توجهي

و هائم، مطالعه ح آديپونكتين در دو گروه سط 37،38ي ساوسدو

از. تفاوتي نداشت و مطالعههاييتمحدوديكي ي ساوسدو

به اين بود كه خانم 37همكارانش تر مسن GDMهاي مبتلا

و اضافه وزن بيشتري نسبت به گروه شاهد داشتند، با بودند

اين حال تمايل به سمت كاهش سطح آديپونكتين در گروه 

ش GDMمبتلا به  اهد مشاهده شد، اگرچه نسبت به گروه

در اين راستا پيشنهاد شد كه سطح پايين. دار نبوديمعن

آديپونكتين ممكن است مقاومت به انسولين را قبل از شروع 

و با پاتوژنز غيرطبيعي گلوكز در طول  ديابت تشديد كند

و مطالعهدر. شته باشدبارداري ارتباط دا ي هائم

كتين بر اساس سن مورد زماني كه ميزان آديپون 38ش،همكاران

داري در سطح سرمي كاهش معني،بررسي قرار گرفت

سال در گروه ديابتي نسبت30آديپونكتين در سن بيشتر از 

.به گروه غير ديابتي مشاهده شد

 اكلامپسي پرهبه مبتلا در بيماران آديپونكتين غلظت

و مي44-46كاهش يا39-43افزايش  باقي 47،48تغيير بدونيا يابد

 افزايش معمول طوربه مطالعات بيشتر اما،)1جدول(مانديم

 پره اكلامپسيبه مبتلا بيماراندررا آديپونكتين سطح

 نيست، مشخص نتايجدر تناقض اين دلايل.اند كرده گزارش

 عملكرد،BMI قوميت، پره اكلامپسي، تعريفدر اختلاف اما

.باشد خيلد زمينه ايندر است ممكن سيگارو استعمال كليه

ش بيان شد كه آديپونكتين همكارانوiفسشواري مطالعه در

HMW و ارتباط منفي با ماركرهاي ارتباط مثبتي با كراتينين

ارتباط،سطح سرمي كراتينين 42.مقاومت به انسولين دارد

و  مستقل از انسولين،HMWداري با آديپونكتينيمعنمثبت

دا. دارد،ناشتا ده شده است كه سطح علاوه بر اين نشان

داري در بيماران مبتلا به پرهيمعنسرمي كراتينين به طور 

مي شاهددر مقايسه با گروه،اكلامپسي پس. يابد افزايش

قابل قبول است كه اختلال خفيف عملكرد كليوي كه در

 
i- Fasshauer M 

شود، حداقل در بخشييمبيماران با پره اكلامپسي ديده 

در اين بيماران HMWمنجر به افزايش سطح آديپونكتين 

كهاين فرضيه توسط مطالعات ديگر هم حمايت. شود  شد

آديپونكتين نشان دادند دفع كليوي نقش مهمي در كليرانس

و افزايش سطح اين آديپوكين در بيماري هاي كليوي دارد

مي مرحله ي مطالعهعلاوه بر اين، در 70،71.شودي نهايي ديده

و همكارانش مث،خسروبيگي بتي بين سطح آديپونكتين ارتباط

شد iiو هموسيستئين يكي از اثرات الاًــاحتم40.مشاهده

با توجه به72.تقويت استرس اكسيداتيو است،هموسيستئين

اكسيداني آديپونكتين، ارتباط مثبت مشاهده شدهيآنتنقش 

و هموسيستئين ممكن است پاسخي  بين سطح آديپونكتين

وتليال ناشي از فيزيولوژيك براي حفظ عملكرد اند

 اين غلظــت چنين افزايشهم 73.هيپرهموسيستئينمي باشد

 فيدبك مكانيســمازيــبخش تـــوانديم هورمون

 عملكردو انسولينبه حساسيت بهبود براي فيزيولــوژيك

 پاســـخ است ممكـــن آديپونكتين بنابراين. باشد عروقي

 پرهبا همراهكهرا عروق ديوارهدرحداز بيش التهابـــي

 رساني يامپ مهار طريــقاز دارد، وجود اكلامپســـي

NF_kBiiiكاهش ،CRPiv نيتريك توليد افزايش چنينهمو 

در آديپونكتينبه مقاومت چنينهم 54.دهد اكسيد كاهش

 است ممكنو 74است شده توصيف مختلف حيواني هاي مدل

به مبتلا بيماراندر آديپونكتين افزايشي تنظيمدر كليدي نقش

 13.باشد داشته اكلامپسي پره

 عدمو انسولينبه مقاومت،چاق بارداريها خانم در

با است، طبيعي BMIبا باردار زناناز بيشتر گلوكز تحمل

 هستند دخيل زمينه ايندركه هايي يسممكان حال اين

در گردشيها آديپوكينو چربي بافت نقش. است نامشخص

 جزءيك عنوانبه يراًاخ،مادر گلوكز هموستاز تنظيمدر خون

 انسولينبه مقاومتو گلوكز تحمل عدم توسعهدر مهم

كه،و همكارانشvلونييان. است شده شناخته بيان كردند

تواند فاكتور مستقلي براي پيشگويي ديابتيمآديپونكتين 

و داراي اضافه وزن باشدها خانمبارداري در   50.ي چاق

ووiچنين ويليامز هم همكارانش بر اساس غلظت آديپونكتين

BMI بيان كردند كه اگر سطح،قبل از بارداري،مادر

بر4/6ازتركمآديپونكتين  ليتر باشد، خطر يليمميكروگرم

 
ii- Homocysteine 
iii - Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B 
cells 
iv - C-reactive protein 
v - Ianniello F 
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GDM 6/4مي ي رابطهدر اثرو دلايل 75.يابد برابر افزايش

با است؛ نامشخص پلاسما آديپونكتينو بارداري چاقي بين

 غلظت تفاوتكه كننديم پيشنهاد همكارانشو ناين حال، اين

 اضافه دارايوي طبيعيباردارباييها خانم بين آديپونكتين

 انسولين،به مقاومتدر تغييرات علتبه است ممكن وزن

 رونويسي سركوب چنينهموحداز بيش چربي بافت اثرات

 التهابي هايسيتوكيناز ناشي آديپونكتين ترشح كاهشياو

در IL-6 مانند التهابي هاي سيتوكين مثال، عنوان به52.باشد

 mRNAدر كاهش باعثو يابدمي افزايش چاق افراد

از آديپونكتين ترشحدر كاهش چنينهمو آديپونكتين

.شودمي 3T3_L1 چربي هاي سلول

نقش آديپونكتين زمانهمي مروري به صورت مقالهاين

اكرا در ديابت بارداري  و چاقي دوران بارداري لامپسي، پره

توانيمكههايي نيز دارديتمحدوداما. است كردهبررسي

آديپونكتين بر رشد جنين به صورت به عدم بررسي نقش

اشاره هايي با اين مشكلات پاتولوژيكيبارداردر زمان هم

از. كرد يرغعدم استفاده از مقالات،هايتمحدوديكي ديگر

و فقط يسيانگل شد مقالهاز يك بود .ي فارسي استفاده

نقشكفيزيولوژي فرآيندهاياز بسياريدرها آديپوكين

. باشند داشته ارتباط بارداري عوارضبا است ممكنو دارند

ي دوران بارداريچاقو بارداري ديابتدر آديپونكتين غلظت

 پرهدر آديپونكتين افزايش سطوحكه حاليدر،يابدمي كاهش

 ديابتبه مبتلايها خانمدر. ارش شده استگز اكلامپسي

 بيشتر است ممكن آديپونكتين سطح كاهش چاقي،و حاملگي

،شوديم ديده وضعيت ايندركهرا انسولينيبه مقاومت

 اكلامپسي پرهدر آديپونكتين غلظت افزايش براي.دكن تشديد

 مكانيسماز بخشي عنوانبهكه است شده ارائه فرضيه اين

وحداز بيش التهابي پاسخ كاهش براي،زيولوژيكفي فيدبك

.است اكلامپسي پرهدر عروقي عملكرد بهبود

 مورد بيشتر جزئياتدر ارزيابي براي نگر يندهآ مطالعات

يا آديپونكتين آياكه موضوع اين بررسي براي؛است نياز

در مستقيم طوربه هورمون اين ترشحدر اختلال

 پرهو چاقي دوران بارداري اري،بارد ديابت پاتوفيزيولوژي

گر نشان توانديم هورمون اين آياو است درگير اكلامپسي

.باشد بارداري عوارض اين بيني پيش براي مفيدي

اين پژوهش با حمايت مالي دانشگاه تربيت مدرس: سپاسگزاري

.انجام شده است

مي:تعارض منافع گونه تضاد دارند كه هيچ نويسندگان اعلام

.عي در پژوهش حاضر وجود نداردمناف
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Abstract 
Introduction: Adipokines are hormones secreted from adipose tissue in response to 

extracellular stimuli and changes in metabolism. These hormones are involved in the regulation of 
energy homeostasis, lipid metabolism and insulin sensitivity. Adiponectin is one of these 
adipokines that has anti-diabetic, anti-inflammatory and anti-atherogenic properties. The aim of 
this systematic review was to evaluate the role of adiponectin in gestational diabetes mellitus, 
preeclampsia and obesity during pregnancy. Materials and Methods: To conduct this research, a 
systematic of descriptive _observational studies by review was conducted searching databases, i.e 
PubMed, Iran Medex, SID, Google Scholar, between January 2000-February 2017, using the related 
keywords.The quality of the extracted articles was evaluated based on the STORBE checklist of 
contents and finally 20 articles were analyzed. Results: Adiponectin levels early in pregnancy 
increased, and with increasing insulin resistance during pregnancy, these levels gradually 
declined in maternal circulation and adipose tissue. Decreased adiponectin concentrations were 
also observed in obesity and gestational diabetes mellitus and can exacerbate insulin resistance, 
although levels of this hormone appears to increase in preeclampsia. Conclusion: These results 
indicate that reducing adiponectin levels is possibly involved in insulin resistance during 
pregnancy, obesity and gestational diabetes mellitus and the increase in levels of this hormone in 
preeclampsia is probably a physiological response to improving vascular function and insulin 
sensitivity. 
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