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  چكيده
پژوهش در . بودشده   بررسينقش آن در تاثير انسولين و تمايز بافت چربيکه کمرين آديپوکاين جديدي است : مقدمه
ارداري يکسان، از نظر تاثير بر روند متابوليکي در سنين بمادران باردار با ديابت بارداري و سالم سرم در کمرين حاضر 

 ۱۰۰و با ديابت بارداري  مادر باردار ۱۰۰هاي سرمي  نمونه: ها روشمواد و . گرديدها و بروز ديابت بارداري مقايسه  آن
کي عوامل موثر بيوشيمي و متابوليسطح کمرين و . آوري گرديد مادر باردار سالم با آگاهي و اظهار رضايت کتبي جمع

سالم  مادر باردار نوزاد ۵۰و  با ديابت بارداري  نوزاد مادر ديابتي ۵۰ لپتين خون بند ناف گيري شدند،  چربي اندازه ـقند
 باردار از مادران )>۰۰۱/۰P( بيشتر، )۱۵۲±۰۶/۴۶ (با ديابت بارداريميانگين کمرين سرم مادران : ها يافته .تعيين شدنيز 
، مقاومت به )>۰۵/۰P ( بدني  تودهي نمايه:  آن با فاکتورهاي متابوليکيي که رابطهآمد، به دست ) ۰۷/۱۲۸±۰۷/۴۳( سالم

سطح کمرين : گيري نتيجه .گيري شدند اندازه )>۰۱/۰P( و قند ناشتا )P<۰۰۱/۰( ، انسولين ناشتا)>۰۰۱/۰P(انسولين 
مقاومت هاي   جداگانه با شاخصکمرين سرم. دوبسالم داري بالاتر از مادران  به طور معنيداري رمادران باردار با ديابت با

ي و متابوليکي نوزادان ي لپتين، فاکتورهاي بيوشيميا کمرين،بين.  مثبت نشان دادي هم رابطهي بدني  با انسولين و توده
 ديابت عوارضچاقي و   در بروز سندرم متابوليک، آننقشکه  ،م همبستگي مشاهده نشدالمادران با ديابت بارداري و س

  .دباش مي
  

  

  ، شاخص پايداري مقاومت به انسولين انسولينحساسيت به، بارداريآديپوکاين، کمرين، ديابت  :واژگان كليدي

  ۱۲/۴/۹۱:  ـ پذيرش مقاله۵/۴/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۲۶/۱/۹۱: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ديابت بارداري گرفتاري جدي دوران بارداري با اشکال 

 ديابت بارداري سطح گلوکز خون  در۱.در تحمل گلوکز است

 رسد كه به نظر مي ۲يابد در طي فرآيند بارداري افزايش مي

 نقص ۲ و مانند ديابت ۳،قبل از بارداري تشخيص داده نشده

 ۴،۵دهد، ترشح انسولين و مقاومت به آن را نشان مي

هاي بتا به گلوکز و اسيدهاي آمينه   تحريکي سلولهاي آزمون

ر است که ممکن است ناشي از اختلال در ت نيدر بارداري پاي

  ۵،۶. انسولين  باشدي گيرنده

ها ترشح آديپوکاين کمرين را براي تمايز  پژوهش

 فقدان ، علاوه بر آن۷ند،ا چربي گزارش کردههاي  سلول

.  آن سبب توقف کامل آديپوژنز مي شودي کمرين و گيرنده

پيد  قند و ليسوخت و سازهاي موثر بر  کمرين در بيان ژن

، لپتين و آديپونکتين نقش تنظيمي GLUT4 , DGAT شامل

 و دهاي ايمني دار تاکسي براي سلولكمو کمرين نقش ۸.دارد
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 ۴۲۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱دي ، ۵ ي شماره ,چهاردهمي  دوره

 

چاقي در بافت چربي سفيد  تواند در التهاب ناشي از مي

و  است خوني بافت چربي يک بافت پر نمايد، زيراشرکت 

کند  ي اين بافت را فعال مييزا کمرين مسيرهاي کليدي در رگ

 ها پژوهش ۹،۱۰.نمايد  مي را القايي رگ زاIn Vitroط يو در شرا

ي از کمرين را در يي سطح بالاي آمريکاـدر جوامع مکزيکي 

 سطح آن نموده گزارش ، در مقايسه با کنترل۲بيماران ديابت 

، iي بدن ي توده نمايهطور مستقيم و مثبت با ه در پلاسما ب

 طور معکوس باه رول و بگليسريد، کلست گلوکز ناشتا، تري

 در پژوهشي در ۱۱. مرتبط بوده استHDL كلسترول ـ

طور بارز در افراد چاق ه موريتاني مقدار کمرين پلاسما ب

ن، ي انسولي مانند مقاومت بايبالاتر بود و با فاکتورها

 كلسترول ـ اما با ،ميد و دور کمر ارتباط مستقيسريگل يتر

HDLدر قفقاز افراد پژوهشير  د۱۲. داشته استي ارتباط منف 

مبتلا به سندرم متابوليک، سطح کمرين پلاسما در مقايسه با 

نيز گليسريد و  گلوکز، تريسطح  با  وافراد سالم بالاتر بوده

 ۲۴۰ غلظتي ي  آستانه۱۳.فشار خون ارتباط مثبت داشته است

ميکروگرم در ليتر پلاسما، اجازه داد سندرم متابوليک با 

  ۱۳.تشخيص داده شود% ۶۷يژگي و و% ۷۵حساسيت 

به  کمرين را  مختلف منشاهاي  شواهد بررسيدر كل،

تواند در گسترش   که مياند،  از بافت چربي دانستههعمدطور 

و بسيج  ۱۴طور پاراکرين تاثير داشتهه آترواسکلروز ب

هاي آترواسکلروز  هاي التهابي در پلاک ماکروفاژها و پاسخ

وان يک آديپوکاين جديد در اين کمرين به عن. را پديد آورد

صورت يک ه  در ابتدا ب، واقع شدهبررسيپژوهش مورد 

شود و پس  از بافت چربي ترشح مي18KD پروتئين غير فعال

 ۱۱،شود  پپتيد به کمرين فعال تبديل مي- Cاز جدا شدن قسمت 

 توليد شده و داراي ها ريهدر بافت هاي چربي، کبد و 

 باشد مي سيستم ايمني و چربي هاي  ويژه در سلولي گيرنده

چنين تاثير در   نقش آن را در تمايز و همبه احتمال زيادکه 

کمرين با افزايش در برداشت . دهد مصرف گلوکز را نشان مي

ها شناخته شده و نيز حساسيت به  گلوکز در آديپوسايت

در پژوهش  ۱۵.نمايد انسولين را در بافت چربي تنظيم مي

 هاي بر شاخصجديد کمرين با تاثير ش آديپوکاين قنحاضر 

 با ديابت باردار چربي در مادران ـبيوشيمي و متابوليکي قند 

بارداري در مقايسه با مادران باردار سالم در سنين بارداري 

  .  شده استبررسييکسان 

                                                           
i -Body mass index 

  ها مواد و روش

 مادر ۱۰۰هاي خون   نمونه حاضر مقطعيپژوهش در

ن ي سالم در سنباردارر  ماد۱۰۰و  بارداريديابتباردار با 

د يمارستان شهي در ب۱۳۹۰ مشابه  در تابستان سال يباردار

 بر هدف، يال و مبتنيصورت سره  تهران، بياکبر آباد

نامه توسط  نامه و پرسش تي رضايها فرم. رش شدنديپذ

تشخيص ديابت  .ديه و ثبت گرديکارشناس مربوط ته

ي  سط به وسيلههاي داراي خطر بالا يا متو بارداري در خانم

  :يکي از دو روش زير انجام شد

  ): تست چالش گلوکز (GCTروش 

اي، گلوکز پلاسما يک ساعت پس از  در روش دو مرحله

 گرم گلوکز بدون توجه به ساعت شبانه روز با ۵۰خوراندن 

گيري شد، اگر قند خون يک ساعت  آخرين وعده غذايي اندازه

 صدر دگرم   ميلي۱۴۰ گرم گلوکز از ۵۰پس از مصرف 

گرم گلوکز خوراکي  ۱۰۰ليتر بيشتر بود، آزمايش تحمل  ميلي

ليتر يا  گرم در صد ميلي  ميلي۱۴۰مقدار . را در پي داشت

ي ياز تمام زنان مبتلا به ديابت بارداري را شناسا% ۸۰بالاتر، 

ليتر  گرم در صد ميلي  ميلي۱۳۰کرد و با استفاده از مقدار  مي

  .يابد افزايش مي% ۹۰ه بيش از تشخيص ديابت بارداري ب

   :)تست تحمل گلوکز خوراکي (OGTT روش 

 آزموناي تغييرات قند خون، يک  روش چهار مرحله

 گرم بدون ۱۰۰-۷۵تشخيصي تحمل گلوکز خوراکي 

گيري قبلي گلوکز پلاسما يا سرم اين مرحله در  اندازه

  . بالا بسيار با ارزش استخطرهاي با  خانم

صورت لخته ه ليتر خون محيطي ب ميلي ۵ هنگام زايمان 

ها در سه سري جدا تهيه شد، يک سري  و سرم آن گرفته

گيري شدند و   قند و چربي بلافاصله اندازههاي شبراي آزماي

گيري کمرين،  دو سري سرم هم به ترتيب براي اندازه

 ي درجه -۷۰ها در فريزر  انسولين  و لپتين  تا تکميل نمونه

ليتر خون بند   ميلي۵ ،علاوه بر آن. ري شدنددا  نگهگراد سانتي

 ه وي تهينين مادر سالم از سمت ج۵۰ مادر ديابتي و ۵۰ناف 

گيري  ها اندازه قند و چربي از سرم بلافاصله از نظر يمقدار

شدند و مقداري از سرم آن براي تعيين لپتين تا تکميل 

  .داري گرديد  نگهگراد  سانتيي درجه -۷۰ ها در فريزر نمونه

کمرين و لپتين  شرکت شامل  استفاده شده يها تيک

Mediagnost) آلمان( انسولين شرکت ،Monobind )آلمان( ،

  .بود) ايران(ها  شرکت  پارس آزمون  قند و چربي
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 همكارانو دكتر ابوالفضل نظريان    كمرين و سندرم متابوليك ۴۲۵

 

شرکت  (کري، ش) Gelشرکت( زري فر نيز شاملها دستگاه

(Sigmaدريزا ري، ال) شرکت Stat fax 2100بود) آلمان  ـ. 

ز شدن و قرار گرفتن در يم پس از دفر سريها نمونه

 ي  دستورالعمل سازندهبراساسشگاه ي آزمايط و دمايشرا

 ي لهيوسه ق شدند و مرحله به مرحله بي مربوطه، رقيها تيک

ر ي، مقادي اختصاصيها ط و زماني مرتبط در شرايها معرف

د، يسريگل يرت قند،چنين  همن و ين، لپتين، انسوليکمر

  . شدنديريگ ها  اندازه نيتئپوپرويکلسترول و ل

بر اساس   بدني  تودهي نمايه مانندي کي متابوليهايرمتغ

. تال محاسبه شدنديجي دي متر و ترازوي لهيوسه قد و وزن ب

  : فرمولبراساسن يشاخص مقاومت به انسول

  

  HOMA.IR = انسولين ناشتا* ناشتاقند خون /۴۰۵
  

  .گرديد ثبت نيز ياستولي و ديستوليفشار خون س

ها  شي آزماکيفي کنترل براي ابزارها يياي و پاييروا

و % ۱۰ن کمتر از يدر مورد لپت) درون و برون آزموني(

ت يحساس. به دست آمد% ۱۷/۲و% ۱۶/۵ نيدرمورد کمر

 ۲ن يت لپتيحساس وليتر  پيكوگرم در صد ميلي ۰۰۵/۰ن يکمر

با دست آمده ه بهاي  ، و دادهبودليتر  نانوگرم در صد ميلي

 و آزمون تياز نظر  ۱۶ي  نسخهSPSS  افزار  نرمکمک

  .م شدنديتنظ% ۹۵ ناني اطمي رسون در فاصلهي پيهمبستگ

  ها يافته

، BMI، ياستولين سرم، سن، فشار خون ديمقدار کمر

HOMA.IRر يمقاد. دار بود معنين ناشتا ي قند ناشتا و انسول

 نوزادان دو گروه شاهد و يکي و متابوليميوشي بيرهايمتغ

  )۴، ۳، ۲، ۱هاي  جدول(. نبوددار  معنيمار در خون بند ناف يب

   * تي زوجي مستقلبا استفاده از آزمون اني و متابوليکي مادرييميا متغيرهاي بيوشي مقايسه -۱جدول 

  گروه مورد  متغير

  تعداد= ۱۰۰

  گروه شاهد

 تعداد= ۱۰۰

†
P 

  ۰۰۰/۰  ۷/۱۲۸±۷/۴۳  ۴/۱۵۲±۵/۴۶  )ليتر نانوگرم در ميلي (کمرين

  ۰۰۰/۰  ۳/۲۷±۱/۵  ۰۵/۳۰±۲/۵  )سال (سن

  ۲۲۷/۰  ۴/۳۷±۸/۱  ۰۹/۳۷±۲/۲  )ماه (سن بارداري

  ۰۵۹/۰  ۶/۱۱۴±۶/۸  ۵/۱۱۷±۷/۹  )متر جيوه ميلي(ي فشار خون سيستول

  ۰۰۰/۰  ۶/۶۸±۴/۸  ۷/۷۵±۲/۸  )متر جيوه ميلي( فشار خون دياستولي

  ۰۰۰/۰  ۹/۲۳±۷/۱  ۹/۲۶±۸/۲  )كيلوگرم بر مترمربع (ي بدن ي توده نمايه

HOMA-IR ۶/۰±۹/۱  ۵/۰±۳/۱  ۰۰۰/۰  

  ۰۰۰/۰  ۳/۶۰±۷/۷  ۶/۶۷±۴/۷  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (قند ناشتا

  ۰۰۰/۰  ۹±۵/۵  ۵/۱۱±۷/۳  )ليتر ميكروواحد در ميلي (انسولين ناشتا

  ۱۹۰/۰  ۱/۱۹۱±۷/۵۷  ۲/۱۹۳±۵/۴۷  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (کلسترول

  ۴۸۲/۰  ۷/۱۹۷±۷/۸۶  ۴/۲۰۰±۲/۷۱  )ليتر ميليگرم در صد  ميلي (گليسريد تري

  ۰۵۱/۰  ۹/۵۰±۴/۱۵  ۹/۵۴±۷/۱۳  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (HDLكلسترول ـ 

  ۶۵۷/۰  ۹/۱۲۱±۸/۳۱  ۹/۱۲۳±۳۳  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (LDLكلسترول ـ 

  ۰۱۶/۰  ۸/۰±۱/۰  ۸۳/۰±۱/۰  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (کراتينين

  .باشد دار مي  از نظر آماري معني>۰۵/۰Pمقدار † . اند شده انحراف معيار بيان±گين مقدار به صورت ميان*

  

 قند بررسي مورد يرهاين تمام متغيمار، از بيدر گروه ب

ن ين ناشتا، فاکتور مقاومت به انسوليخون ناشتا، انسول

)HOMA ( وBMI ن نشان دادندي را با کمرداري معني ارتباط.  

داري بين کمرين و هيچ يک  عنيمدر گروه شاهد ارتباط 

اما در گروه بيمار .  شده مشاهده نشدياداز فاکتورهاي 

  .به دست آمدن ي و کمر گليسريد داري بين تري ارتباط معني
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 سـنين بـارداري   و سـالم در   با ديابت بـارداري      متغيرهاي متابوليکي و بيوشيمي نوزادان دو گروه مادران          ي  مقايسه -۲جدول  
  *تي مستقلفاده از آزمون با استيکسان 

 P †  گروه شاهد  گروه مورد  متغير

  ۳۸۶/۰  ۸/۲۱±۰۹/۱۲  ۶۴/۲۳±۷/۱۱  )ليتر نانوگرم در ميلي (لپتين

  ۰۶۴/۰  ۸/۲±۵/۰  ۰۳/۳±۴/۰  )كيلوگرم (وزن

  ۰۰۸/۰  ۱/۱۱±۲/۸۱  ۵/۱۲±۴/۳ )كيلوگرم بر مترمربع( ي بدن ي توده نمايه

  ۳۹۶/۰  ۴۹±۲/۱۰  ۴/۵۰±۷/۹ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(قند 

  ۴۶۵/۰  ۴/۷۴±۲/۹  ۵/۷۷±۲/۶  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (کلسترول

  ۲۹۸/۰  ۵/۷۳±۲/۸۴  ۸/۷۸±۶/۳۱  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (گليسريد تري

  ۷۴۳/۰  ۴/۲۵±۶/۸  ۹/۲۵±۵/۸  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (HDLكلسترول ـ 

  ۵۰۱/۰  ۹/۴۷±۱/۲۷  ۱/۵۰±۶/۱۸  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (LDLكلسترول ـ 

  .باشد دار مي  از نظر آماري معني>۰۵/۰Pمقدار † . اند شده انحراف معيار بيان± مقدار به صورت ميانگين*

  و سالمبا ديابت بارداري  نوزادان در مادران ي همبستگي لپتين با متغيرهاي بيوشيمي و متابوليکي مقايسه -۳جدول

  متغيرها  گروه شاهد    گروه مورد

r  * P  r  P
*
 

  ۰۰۸/۰  ۲/۰    ۰۲/۰  ۲/۰  قند 

  ۰۰۰/۰  ۷/۰    ۰۰۰/۰  ۶/۰ ي بدن ي توده نمايه

  ۴۲۶/۰  -۰۸/۰    ۸/۰  -۰۲/۰ کلسترول

  ۵۴۴/۰  ۰۶/۰    ۹/۰  -۰۰۵/۰  گليسريد تري

  HDL ۰۱/۰-  ۹/۰    ۰۱/۰  ۸۹۳/۰كلسترول ـ 

  LDL ۰۴/۰  ۷/۰    ۰۳/۰-  ۷۳۱/۰كلسترول ـ 

  ۰۰۹/۰  -۲/۰    ۰۰۷/۰  -۳/۰ قد نوزاد

  ۰۰۰/۰  ۸/۰    ۰۰۰/۰  ۸/۰  وزن 

 .دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *

  ارتباط لپتين نوزاد با فاکتورهاي مادر، اهميت آماري و همبستگي لپتين با فاکتورهاي مربوط  -۴جدول 

  متغير  گروه شاهد  گروه مورد

r * P r  * P  
  ۸۱۳/۰  -۰۲/۰    ۵/۰  ۸/۰  سن مادر

  ۰۱۴/۰  ۲/۰    ۲/۰  ۱/۰  سن بارداري

  ۴۶۹/۰  ۷/۰    ۵/۰  ۰۹/۰  قند

  ۵۴۴/۰  ۶/۰    ۵/۰  ۰۹/۰  انسولين ناشتا

  ۸۳۴/۰  -۲/۰    ۶/۰  ۰۶/۰  فشار خون دياستولي

  ۵۳۳/۰  -۰۶/۰    ۹/۰  ۰۱/۰  فشار خون سيستولي

  ۷۸۷/۰  -۲/۰    ۱/۰  -۲/۰  کلسترول

  ۲۹۱/۰  ۱/۰    ۷/۰  -۰۳/۰  گليسريد تري

  HDL ۰۵/۰-  ۱/۰    ۰۹/۰  ۳۴۳/۰كلسترول ـ 

  LDL ۲/۰-  ۱/۰    ۱/۰  ۱۳۰/۰ كلسترول ـ

HOMA-IR  ۱/۰  ۳/۰    ۱/۰  ۳۰۵/۰  

  ۳۶۵/۰  -۹/۰    ۹/۰  ۰۰۵/۰ کراتينين

  .دار است  از نظر آماري معني>٠٥/٠P مقدار *

 ن در نوزادان دختريزان لپتي مپژوهش حاضردر 

نانوگرم ( ۱۱/۱۹±۴۵/۱۱ نوزادان پسرش از ي ب۴۴/۱۱±۴۵/۲۶

استفاده   ويتنيمن ـي مارآ آزمون و از بود) ليتر در ميلي

 دادرا نشان داري   ارتباط معني>۰۵/۰P كه مقدار گرديد،

  ).۵جدول(
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 همكارانو دكتر ابوالفضل نظريان    سندرم متابوليككمرين و ۴۲۷

 

همبستگي لپتين  با جنسيت نـوزاد در دو گـروه            -۵جدول  
   *مورد و شاهد

 †P  انحراف معيار± ميانگين  گروه            متغير

  ۰۰۰/۰  ۴/۲۶±۴/۱۱  دختر

  ۰۰۰/۰  ۱/۱۹±۴/۱۱  پسر

دار   معني>۰۵/۰P مقدار †. استفاده شده استويتني ـ من ماري آ آزموناز *

  .باشد مي

  

ن در نوزادان يزان لپتي انجام شده مي بررسبراساس

نانوگرم در ( ۸/۲۷±۲/۱۲شده از زايمان سزارين متولد 

نانوگرم در ( ۹/۱۹±۰/۱۱ بيشتر از زايمان طبيعي ليتر ميلي

 تفاده شده اس من ـ ويتني  آماريآزموناز  .باشد مي ليتر ميلي

   .استدار  معني آماري از نظر >۰۵/۰Pو مقدار 

  

  بحث

 براي اولين بار نشان داد سطح پژوهش حاضرهاي  يافته

نسبت به  کمرين سرمي زنان باردار مبتلا به ديابت بارداري

تنها  .را نشان دادداري  افزايش معنيزنان باردار سالم 

 ي نتيجه ،ارتباط پرداخته ديگري که به بررسي اين پژوهش

   ۱۶.گزارش نکرده بودداري را  معني

 حاضر نشان داد سطح کمرين سرم در هاي بررسي يافته

 بدن ارتباط مستقيم ي  تودهي نمايهدو گروه شاهد و بيمار با 

 ۲ که در افراد ديابتي نوع هايي پژوهشدر . داري دارد معني و

در  ۱۷- ۲۱.و سالم انجام شده، اين ارتباط گزارش شده بود

ژوهش مشابه روي زنان مبتلا به ديابت بارداري و زنان پ

   ۱۶.مشاهده نشدباردار سالم، چنين ارتباطي  

 حاضر بين سطح کمرين سرمي و اندکس بررسيدر 

ديابت زنان باردار مبتلا به ) (HOMA مقاومت به انسولين

مثبتي وجود   و زنان باردار سالم ارتباط مستقيم وبارداري

 انسولين ناشتا و قند ناشتا دو گروه چنين بين  هم،داشت

 پژوهشبا اين وجود در  .داري بود بيمار وشاهد ارتباط معني

 و همکاران روي زنان مبتلا به Dorte Pflauاخير که توسط 

داري بين کمرين  ديابت بارداري انجام شده بود، ارتباط معني

  ۱۶.ناشتا نقل نشده بودو قند خون 

درم متابوليک و سطح  سنهاي شاخص  بين برخي از 

 بررسي حاضر با پژوهش. ي مشاهده شديها کمرين تفاوت

 کمرين و ي  و همکاران در زمينهDorte Pflauقبلي که توسط 

اول اين : هايي نشان داد ديابت بارداري انجام شد بود، تفاوت

 که ميانگين سطح سرمي کمرين در دو گروه بيمار و شاهد

 قبلي بود، پژوهشانگين تر از مي يني حاضر پادر بررسي

  وخون داري بين فشار  قبلي ارتباط معنيبررسيچنين در  هم

  در. کراتينين با ميزان کمرين سرمي گزارش شده بود

، چنين ارتباطي وجود نداشت که آن را پژوهش حاضر

يا تفاوت در  هاي نژادي و محيطي و توان به تفاوت مي

ل ين وجود دلي با ا.نسبت دادها  داري نمونه آوري و نگه جمع

  .ستي مشخص نين اختلافات به درستيا

 ين سرمين بار سطح کمري اولي براپژوهش حاضردر 

که ارتباط  ن شدند،يين بند ناف نوزاد تعيمادر و لپت

چنين  هم. دو آديپوکين مشاهده نشدن ين اي بداري معني

داري بين سطح کمرين مادر باردار سالم با  ارتباط معني

 فاکتورهاي بيوشيميايي و رشدي نوزاد مشاهده کدام از هيچ

اما بين سطح کمرين مادر مبتلا به ديابت بارداري . نشد

)GDM( داري مشاهده شد گليسريد نوزاد ارتباط معني  و تري.   

ت نوزادان ي جنسناف با چنين بين سطح لپتين بند هم

ن يکه سطح لپت ي به طور،مشاهده شد داري معنيارتباط 

 تعداد ۲۲،۲۳.ش از نوزادان پسر بوديب ادان دختر در نوزيسرم

ت ين و جنسين لپتين تفاوت را بي اها از پژوهش يمعدود

   ۲۴،۲۵.نوزاد مشاهده نکرده بودند

لپتين زان ين سن مادر و مي بي حاضر ارتباطبررسيدر 

چنين ارتباط  هم .در دو گروه بيمار و شاهد به دست نيامد

 لپتين  نيز در دو گروه  مادر و سطحBMIداري بين  معني

تاييد نيز  قبلي هاي پژوهشها توسط   البته اين يافته،ديده نشد

  ۲۶،۲۷.شده بود

 سطح لپتين خون بند ناف نوزاداني که به روش سزارين 

 شدند در مقايسه با نوزاداني که به روش طبيعي متولد مي

  . داد را نشان داري   افزايش چشمگير و معني،شدند متولد مي

توان به وجود   ميبررسي حاضرهاي  ديگر يافته از

ن بندناف با وزن يزان لپتين مي ب و مثبتدار معنيارتباط 

 هاي بيشتر پژوهشه اين يافته توسط ك اشاره نمودنوزادان 

داري را گزارش کرده بودند،  قبلي که ارتباط مثبت و معني

ي دار ، ارتباط معنيبررسي حاضرعلاوه در ه ب ۲۸،۲۹.شد د تايي

 هاي پژوهش . و وزن نوزاد مشاهده شدBMIبين لپتين با 

چنين  هم ۲۲-۲۴، ۳۱،۳۰قبلي نيز اين ارتباط را نشان داده بودند

داري در ميزان لپتين بند ناف نوزادان متولد شده  تفاوت معني

 .از مادران باردار سالم و ديابت بارداري مشاهده نشد

متفاوتي را نشان   هاي يافته قبلي در اين زمينه هاي بررسي
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و همکاران انجام شده P C Ng توسط  که پژوهشي. داده بود

  ۳۲. داشتپژوهش حاضر مشابه ييها يافتهبود 

 بررسي ارتباط ي  مطالعه در زمينهپژوهش حاضر اولين

 و مادر مبتلا به ديابت طبيعيسطح کمرين مادر باردار 

 زمينه داري  در اين  معنيي  که به نتيجهبود )GDM(بارداري 

 حاضر نشان داد سطح  اين، بررسيعلاوه بر. رسيده است

 ي  تودهي نمايهکمرين سرم در دو گروه شاهد و بيمار با 

، انسولين ناشتا )(HOMA  مقاومت به انسولينشاخص، نبد

 مانندي يدار، اما با متغيرها يمعن و قند ناشتا ارتباط مثبت و

 هاي يافته ماننده  دارد، کفشار خون و کراتينين ارتباط منفي

اما . استده ي گزارش گرديابتيماران دي است که در بيمتعدد

ابت يد سالم و  زنان باردارير روي مشابه و اخبررسيدر 

  . متفاوت بودها  يافته و همکارانDorte Pflau توسط يباردار

ن خون ناف نوزادان ين مادران و لپتين کمري بسويياز 

 يرهاين خون ناف با متغين لپتيگر بي دسوياز  وها  آن

گر ي ديرهايمتغ.  مشاهده نشديدار ي معني مختلف رابطه

گليسريدها و وزن  جنسيت نوزاد، روش زايمان، تريمانند 

هاي مختلفي  ديدگاه. دار داشتند يمعن  مثبت وي نوزادان رابطه

 پيشنهاد ها بررسيبرخي از اين . در اين رابطه وجود دارد

يدهاي جنسي علت يدليل استروه  بکنند يک افزايش گذرا مي

 سببها  که اندروژن  به طوري،اين تفاوت و اختلاف بوده

 in vitro افزايش لپتين در شرايطسببها  سرکوب و استروژن

 برخي هم عوامل ژنتيکي را موجب ۳۳.اند  شدهin vivo و 

ها پيشنهاد   اين يافته۳۴.اند پيدايش اين اختلاف اظهار نموده

 stress-related يک هورمون مرتبط با استرس کنند لپتين مي

hormone)( هاي گيرنده افزايش راهدر واقع لپتين از  .باشد مي 

 مهار سببگلوکوکرتيکوئيدي در سيستم اعصاب مرکزي 

پژوهش هاي  از کاستي ۳۵،۳۶.شود هاي استرس مي پاسخ

 سطح کمرين در ي ، تعيين نشدن مستقيم و وابستهحاضر

باشد که تنها به ارتباط غير  دو گروه ميخون ناف نوزادان 

شامل وابسته و غير مستقيم کمرين مادران و متغيرهاي ديگر 

 بيوشيمي و متابوليکي نوزادان اکتفا هاي شاخصلپتين و 

 گران در بررسي حاضر هاي پژوهشاز پيشنهاد .شده است

موازي و مستقيم در مادران و  طوره  کمرين بي رابطه

رين و ــمورفيسم کم يــ پلبررسين چني  و هم،نوزادان

ها   دقيق آني  و يافتن رابطه،هاي آن در جوامع مختلف گيرنده

 ديابت زايي بيماريبا تاثير انسولين و اختلالات مرتبط با 

عنوان ه ها ب  در زنان و نوزادان آن۲بارداري و شيوع ديابت 

  .باشد گيري از صدمات فزاينده بيماري مي پيش آگهي و پيش

 دانشگاه علوم پزشکي ي از بودجهحاضر پژوهش : يسگزارسپا

 مسئولين، اساتيد،  به اين وسيله از.گرديده استزنجان تامين 

آوري، مرکز  همکاران دانشمند حوزه معاونت فن کارشناسان و

 پزشکي به ي تحقيقات سندرم متابوليک و گروه بيوشيمي دانشکده

  .گردد ميها قدرداني  خاطر پشتيباني و مساعدت آن
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Abstract 
Introduction: Chemerin as a new adipokine has recently been studied for its crucial role in 

adipocyte differentiation and insulin signaling. In this study, chemerin levels were determined in 
the serum of pregnant women of the same gestational age with gestational diabetes mellitus (GDM) 
and compared with those of healthy pregnant women for their impact on the metabolic process 
and incidence of gestational diabetics. Materials and Methods: After obtaining a written consent of 
each individual, totally 200 serum samples were collected from the healthy and gestationally 
diabetic pregnant women groups. In addition to chemerin, other effective biochemical and 
metabolic factors of carbohydrate and lipid were determined. Leptin content of cord blood was 
measured in 100 infants from healthy (50) and gestational diabetes (50) groups. Results: Mean 
serum chemerin levels of pregnant women with gestational diabetes (152.4±46.5 µg/dl) were 
significantly higher (p<0.001) in comparision with those of non-diabetic pregnant women 
(128.7±43.7 µg/dl). Serum chemerin levels were significantly associated with metabolic syndrome-
related parameters, including body mass index (BMI) (P<0.05), Homeostasis Model Assessment of 
Insulin Resistance (HOMA-IR) (P<0.001), fasting insulin (P<0.001) and fasting blood (p<0.01) was 
conducted. Serum chemerin was not significantly correlated with cord blood leptin. Conclusion: 
Serum chemerin levels were higher in pregnant women with gestational diabetes than their non-
diabetic pregnant counterparts. Serum chemerin was also independently associated with markers 
of insulin resistance, and body mass index. Leptin, biochemical and metabolic parameters of 
mother’s infants were not correlated between the two groups.  
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