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  چكيده
امنتين از جمله . کنندهاي مترشحه از بافت چربي هستند که سوخت و ساز بدن را کنترل میها پروتئين آديپوکين: مقدمه

تلف، سطح سرمي امنتين با تغيير در های مخ  پژوهشبراساس. هاي بيولوژيکي گوناگونی دارد ها است و نقش آديپوکين
- عروقي در ارتباط ميـهاي قلبي  ، مقاومت به انسولين، سندروم متابوليک، ديابت و بيماري(BMI)ي بدن  ي توده نمايه

.  در زنان مبتلا انجام شد(PCOS)کيستيک  پژوهش حاضر با هدف بررسي ارتباط امنتين با سندروم تخمدان پلي. باشد
ميزان . انجام شد  نفر به عنوان گروه شاهد۴۵ و PCOS بيمار مبتلا به ۴۵ شاهدي حاضر ـي مورد  مطالعه: ها شمواد و رو

BMIسنجي  روش رنگ  به  سرمي گلوکزميزان و  ساندويچيروش الايزا به  و انسولين امنتينهاي   و سطح سرمي هورمون
ها با  داده.  محاسبه گرديدHOMA-IRومت به انسولين با مدل شاخص مقا. گيري شدند آنزيمي در حالت ناشتا اندازه

ميزان امنتين سرم در : ها يافته.  تحليل شدند۱۶ي   نسخه SPSSافزار استفاده از آزمون تي مستقل، ضريب همبستگي و نرم
طور  ماران مبتلا، بهداري از گروه شاهد کمتر بود، ميزان انسولين و گلوکز در بيمعني طور  بهPCOSبيماران مبتلا به 

داري بين   همبستگي معني،)>۰۵/۰P (داري از گروه شاهد بيشتر بود و اين بيماران، مبتلا به مقاومت به انسولين بودندمعني
پژوهش : گيري نتيجه. )<۰۵/۰P( گروه شاهد وجود نداشت ودر بيماران  با مقاومت به انسوليندر سرم  امنتينسطح 

يابد،  مشابه، کاهش میBMI نسبت به گروه شاهد داراي PCOSمي امنتين در بيماران مبتلا به حاضر نشان داد سطح سر
ها براي اي در کنار ساير مارکرسطح امنتين را به عنوان مارکر تشخيصي قابل ملاحظه که ممکن است بتوان تغييرات

  . در نظر گرفتPCOSتشخيص و تاييد 
  

  ي بدن ي توده کيستيک، مقاومت به انسولين، گلوکز، نمايه  پليامنتين، سندروم تخمدان :واژگان كليدي

  ۲۸/۴/۹۱:  ـ پذيرش مقاله۲۶/۴/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۳۰/۲/۹۱: دريافت مقاله
  

  مقدمه

- جمله بيماري از (PCOS) کيستيک سندروم تخمدان پلي

از زنان را در % ۱۰ تا ۵باشد که  مي ريزدرون غدد هاي شايع

 اين بيماري که يک اختلال ۱،۲.کند  ميسن باروري درگير

 ـهيپوفيز ـنظمي در محور آدرنالتخمداني است، منجر به بي

، سبب PCOSعملکرد تخمدان که در . شود هيپوتالاموس مي

ها، اختلال در مسير  ناهنجاري در رشد و تکامل فوليکول

ي  ها از غدهانتقال پيام انسولين، تغيير در توليد استروئيد

شود، در دوران بلوغ آشکار   ميافزايش آندروژندرنال و آ

شده ولي ريشه در دوران کودکي و يا حتي در دوران جنيني 

گذاري مزمن، قاعدگي   با عدم تخمکPCOS بيماري ۳،۵.دارد

هاي سندروم متابوليک مانند مقاومت به نامنظم، ويژگي

تيسم، ، چاقي، هيرسو۲ ديابت نوع ،انسولين، عدم تحمل گلوکز
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 در لوزالمعده، و تغيير در سطح βهاي  نقص عملکردي سلول

افراد مبتلا . هاي مترشحه از بافت چربي همراه است هورمون

، Luteinizingسطح بالاتري از هورمون PCOS به 

تري  گليسيريد، و سطح پايين تستوسترون، کلسترول و تري

 لينگلوبو (SHBG، )فوليكولي رشد هورمون محرك (FSHاز 

هاي با  پروتئينو ليپو) جنسي هورمون به متصل شونده

  ۶- ۹.دانسيته بالا نسبت به افراد سالم دارند

بافت چربي به عنوان يک سيستم هورموني فعال، علاوه 

ي انرژي، در کنترل سوخت و ساز بدن نيز شرکت  بر ذخيره

بافت چربي  هاي مترشحه ازها که پروتئينآديپوکين. نمايدمي

هاي  اساس پژوهش بر . نيز اين نقش را بر عهده دارند،دهستن

 ها در افراد مبتلا به انجام گرفته سطح پلاسمايي آديپوکين

PCOS توان به افزايش نمايد، که براي نمونه ميمي تغيير

TNF-α ،IL-6،  ويسفاتين، رزيستين، لپتين، کمرين و کاهش

ي  ين از جمله امنت۱۰،۱۳.آديپونکتين در اين افراد اشاره کرد

باشد که داراي ساختاري با سه زير واحد  ها ميآديپوکين

هاي اين زيرواحد. است KD ۱۲۰مشابه و وزن مولکولي

سولفيدي به يکديگر متصل شده و به دي مولکول با پيوندي 

زياد از بافت چربي اومنتال، به مقدار کمتر از  ميزان بسيار

هاي  قلب، سلول، ريه،)روده و معده(بافت چربي احشايي 

عروقي، بافت چربي زير پوستي و به ميزان ناچيز در ماهيچه 

 اين پروتئين ترشحي در سال ۱۴،۱۵.شودکليه ساخته مي و

هاي  توسط يانگ کشف شد و در ابتدا با نام۲۰۰۳

intelectin1 و FEST2) Fat EST2 (امنتين . معرفي گرديد

ترين شکل يباشد که اصل  مي۲ و ۱ نوع ايزوفرم ۲داراي 

  است و ميزان هر۱نوع  موجود آن در جريان خون، ايزوفرم

ژن  دو. باشدخون زنان بيشتر از مردان مي ايزوفرم در دو

 کنار  در۲۳q. -۲۲qکروموزوميناحيه  ي امنتين در سازنده

 امنتين نقش مهمي در سوخت و ۱۶،۱۷.اندقرار گرفته يکديگر

عروقي -هاي قلبيبيماريچاقي،  ها،چربي ها،ساز کربوهيدرات

 ، پوکي۲و  ۱ ديابت نوع ،چاقي، مقاومت به انسولين مرتبط با

سندروم  کرون، بيماري استخوان، التهاب مزمن روده،

 ۱۸،۲۰.خون دارد کنترل فشار کنترل چربي خون و متابوليک،

 شاخص مقاومت جمله  متابوليکي ازهاي نمايه با  امنتينسطح

ن ي توده نمايه، )HOMA-IR(به انسولين  سطح ، iي بد

 همبستگي منفي، و با  IL-6 ،IL-18 ،TNF-α لپتين، رزيستين،

HDLامنتين در ۱۶.، گرلين و آديپونکتين همبستگي مثبت دارد 

                                                           
i- Body mass index 

هاي ديگر نقش تنظيم حساسيت به انسولين مانند آديپوکين

پاراکريني و اندوکريني دارد، اين هورمون سبب افزايش 

 از راه فسفريلاسيون پروتئين ،رساني انسولينمتعاملات پيا

 و در نتيجه فعال نمودن آن و انتقال گلوکز بر اثر Bکيناز 

  ۱۱.گرددترشح انسولين مي

% ۷۵ کيستيک به طور تقريبي علتسندروم تخمدان پلي

 در چند سال .باشدگذاري ميناباروري ناشي از عدم تخمک

اط نزديك چاقي و هايي صورت گرفته كه ارتب اخير پژوهش

- مقاومت به انسولين را با اين سندروم در زنان نشان مي

 PCOS به احتمال زياد ميان سطح سرمي امنتين با ۱،۲،۶.دهد 

 بنابراين پژوهش حاضر با هدف بررسي .ارتباط وجود دارد

  .کيستيک انجام گرفت ارتباط امنتين با سندروم تخمدان پلي

  هامواد و روش

ي مورد ـ شاهدي بود که  مطالعهپژوهش حاضر يک 

 PCOSكيستيك   سندرم تخمدان پليروي بيماران مبتلا به

ريز دانشگاه علوم کننده به مرکز تحقيقات غدد درونمراجعه

پزشکي شهيد بهشتي و درمانگاه زنان بيمارستان آيت االله 

  PCOS بيمار مبتلا به۴۵.  انجام گرفت۱۳۹۰طالقاني در سال 

ي باليني و سونوگرافي  اساس معاينه بر PCOSتشخيص (

 توسط متخصص زنان NIHهاي اساس معيار تخمدان، بر

هايي نظير متفورمين و چنين افرادي كه داروانجام شد، هم

ها و سوخت و ساز بدن موثر  هايي كه بر هورموندارو

 نفر ۴۵و .) باشند، مصرف كرده بودند، از مطالعه حذف شدند

از زنان داوطلب فاقد سندروم ياد شده به عنوان گروه کنترل 

از . ي بدن انتخاب شدند ي توده سازي سني و نمايهبا همسان

ي  ي آگاهانه نامه تمام افراد پيش از ورود به پژوهش رضايت

هاي آمارنگاري براي هر آوري دادهفرم جمع. کتبي گرفته شد

هاي  ويژگي. کننده در بررسي تکميل گرديديک از افراد شرکت

گرم و قد  ۱۰۰گيري وزن با حساسيت سنجي شامل اندازهنت

ي بدن از  ي توده متر اخذ شد، و نمايه سانتي۵/۰با حساسيت 

محاسبه  )مترمربع(قد  مجذور بر )کيلوگرم(تقسيم وزن 

ليتر،  ميلي۳وضعيت ناشتا  ها در تمام آزمودني از. گرديد

 ۵ پس از. خون وريدي آنته کوبيتال دست چپ گرفته شد

 دقيقه با ۱۰هاي ياد شده به مدت دقيقه از زمان انعقاد، نمونه

هاي به دست  سانتريفيوژ شدند، و سپس سرم۳۰۰۰دور 

گراد تا زمان انجام ي سانتي  درجه-۸۰آمده در دماي 

گيري هاي سرم براي اندازهنمونه .داري شدند آزمايش نگه

قرار هاي امنتين، گلوکز و انسولين مورد آزمايش غلظت
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سطح امنتين سرم با روش الايزاي ساندويچي با . گرفتند

 Cusabio) ژاپن ـ (استفاده از کيت الايزاي امنتين انساني 

Biotech Co., Ltd Manufacturer & Supplier حساسيت  با 

گيري هورمون اندازه. تعيين شد ليترميلي گرم بر پيکو۴/۰

استفاده از کيت انسولين نيز با روش الايزاي ساندويچي با 

.  انجام گرفت.Mercodia Co)سوئد ـ (الايزاي انسوليني 

سنجي آنزيمي و با استفاده از کيت غلظت گلوکز با روش رنگ

در نهايت، . گيري شداندازه) شركت پارس آزمون، ايران(

گر ها توسط دستگاه خوانش ي يافته جذب نوري و محاسبه

 فرمول طبق نيز سولينبه ان ميزان مقاومت. الايزا انجام شد

  :گرديد محاسبه زير

 HOMA:انسولين سرم ناشتا) ليتر ميكروواحد در ميلي* (

  گلوكز سرم ناشتا) مول ميلي/ (۵/۲۲

  

  SPSSافزار آماري ها توسط نرمتجزيه و تحليل داده

 هاي به دست آمده به  انجام گرفت تمام يافته۱۶ي  نسخه

با استفاده از . د انحراف معيار بيان ش±صورت ميانگين 

ها بررسي  ـ اسميرنوف، توزيع متغيرآزمون کولموگراف

 به جز انسولين داراي توزيع ،هاي کميگرديد که تمام متغير

با توجه به نرمال نبودن متغير انسولين از تبديل . نرمال بودند

به منظور . لگاريتمي به منظور نرمال ساختن آن استفاده شد

ها از آزمون تي مستقل و براي گروهي ميانگين بين  مقايسه

ها از ضريب هاي کمي در گروهبررسي رابطه، بين متغير

دار بودن در اختلاف معني. همبستگي پيرسون استفاده شد

  . بررسي گرديدα=۰۵/۰سطح 

 ها يافته

ي بدن، سطح سرمي گلوکز،  ي توده ميانگين مقادير نمايه

به انسولين بين هاي امنتين، و انسولين و مقاومت هورمون

 ۱ به تفکيک در جدول PCOSگروه شاهد و گروه بيماران 

  . نشان داده شده است

  

  و گروه شاهد) PCOS(کيستيک   گروه بيماران مبتلا به سندروم تخمدان پليسنجي و تن بيوشيميايي هاي ويژگي -۱جدول

  گروه

 شاخص

  PCOSبيماران مبتلا به 

 )تعداد= ۴۵(

  شاهد

 )تعداد= ۴۵(

  رمقدا

 P 

 ۲۳/۰  ۷/۲۵±۱/۴ ۸/۲۶±۳/۴  )مترمربع/کيلوگرم(ي بدن  ي توده نمايه

 ۰۴/۰ ۱۵±۴۶/۸ ۷/۱۱±۳۳/۶ )ليتر ميلي/نانوگرم(امنتين 

 ۰۰۰/۰ ۶/۷±۴/۴ ۸/۱۰±۲/۵ )ليتر/واحد  ميلي(انسولين 

 ۰۴۷/۰ ۳/۱۰۰±۳/۹ ۱/۱۰۴±۴/۱۳  )ليتر صدميلي/گرم ميلي(گلوکز 

 HOMA-IR(  ۳/۱±۸/۲ ۱/۱±۹/۱ ۰۰۱/۰(شاخص مقاومت به انسولين 

  

  

گلوکز، انسولين و   مقادير PCOSدر بيماران مبتلا به

داري بيشتر از معني ي مقاومت به انسولين به طور نمايه

که سطح سرمي امنتين به طور گروه شاهد بود، در صورتي

 مشابه با گروه BMIداري نسبت به گروه شاهد داراي معني

چنين هم). ۱؛ جدول>۰۵/۰P(داشت بيمار، کاهش قابل توجهي 

بين سطح سرمي امنتين با مقاومت به انسولين در بيماران 

؛ <۰۵/۰P(داري وجود نداشت  ارتباط معنيPCOSمبتلا به 

  ).۲ جدول

  

 مقدار ضريب همبستگي پيرسون بين متغيرهـاي        -۲جدول  

) HOMA-IR(کمي امنتين و شاخص مقاومت به انسولين        

 PCOSدر بيماران مبتلا به

P r  تعداد

  نفرات 

گروه 

  کنترل

تعداد 

  نفرات 

گروه 

 بيمار

 متغيرهاي مورد بررسي

ــين و    ۴۵ ۴۵ ۰۲۳/۰ ۸۷۹/۰ ــرمي امنتـ ــطح سـ سـ

انسولين  به مقاومت شاخص

)HOMA-IR( 
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 ۳۷۸ ايران متابوليسم و يزر درون غدد ي مجله ۱۳۹۱آبان ، ۴ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

  بحث 

هاي پژوهش حاضر نشان داد سطح سرمي امنتين  يافته

 نسبت به گروه شاهد کمتر است PCOSدر افراد مبتلا به 

)۰۴/۰P=( .ها، سطح  به طور کلي تعداد اندکي از بررسي

اند   بررسي نمودهPCOSسرمي امنتين را در بيماران مبتلا به 

هاي يافته با هاي هم سويي را ها، يافته و تمام تجزيه و تحليل

توان به اند، که از آن نمونه ميگزارش کرده بررسي حاضر

 ۲۰۰۹ در سال Mahde، و ۲۰۰۸ در سال Tanهاي  پژوهش

 مربوط Mahde ،BMIاشاره کرد، لازم به يادآوري است که 

به دو گروه کنترل و بيمار را متفاوت در نظر گرفته بود، در 

که در بررسي حاضر و پژوهش انجام شده توسط صورتي

Tan۵،۱۶.، اين شاخص، در دو گروه ثابت بود
 

 PCOSاساس بررسي حاضر، در بيماران مبتلا به  بر

و گلوکز ) P=۰۰۰/۰( سطح انسولينافزايش قابل توجه 

)۰۴۷/۰P= (گر   حاضر بيانپژوهشچنين شود، همديده مي

 در گروه مبتلا به HOMA-IRاين نتيجه است که ميانگين 

 کيستيک در مقايسه با گروه کنترل به سندروم تخمدان پلي

که اين  ،)=۰۰۱/۰P( داري افزايش يافته استطور معني

. نيز گزارش گرديدTeede وسط ، ت۲۰۰۷ در سال ها يافته

Teede  در بيماران نمودبيان PCOS مقاوم به انسولين، 

شود که اين افزايش قند ممکن است  ايجاد ميگلوکزافزايش 

 اشتياق به مصرف کربوهيدرات و کاهش حالت سيري سبب

 چاقي  در نتيجهبعد از صرف غذا و منجر به پرخوري و

- دچار آديپوسيت، PCOS بافت چربي در زنان مبتلا به .شود

هاي هايپرتروفيک و ضعف در ليپوليز و عملکرد انسولين 

 ۲۰۰۸ در سال Goossens است که يادآوريلازم به  ،باشدمي

  ۶،۲۱. دست يافتهاي مشابهي نيز به يافته

اي ميان ميزان امنتين چه در پژوهش حاضر، مقايسهاگر

 گوتدر چربي زير پوستي و احشايي صورت نگرفت، اما آ

که بيان   به اين نتيجه رسيدهايي پژوهشطي  ،۲۰۰۹در سال 

mRNA  در بافت چربي زير پوستي درامنتين  مربوط به 

کنترل  و) مترمربع/کيلوگرم BMI۴۰ > (زنان چاق ناسالم

به ي ي بافت چربي احشادر آن بيانکه  است، در حاليمشابه

 نترل،هاي کچاق نسبت به نمونه افراد قابل توجهي در طور

۱۸.باشدميتر پايين
 Tan و مورنو در سال ۲۰۰۸سال  در 

رساني امنتين سبب افزايش تعاملات پيام گزارش کردند ۲۰۱۰

پروتئين کيناز  (Aktانسولين از راه فعال کردن پروتئين کيناز 

B ( شده و انتقال گلوکز را بر اثر ترشح انسولين در

ديپوکين در تنظيم اين آ. کندهاي انساني تحريک ميآديپوسيت

حساسيت به انسولين نقش پاراکريني و آندوکريني دارد، اما 

جذب باز با اين حال بر. اثري ندارد  گلوکزي پايه بر مقدار

- در بافت عضلاني و آديپوسيت اثر ترشح انسولين بر گلوکز

 هاي کننده دارد، در بررسيتشديد اثر هاي اومنتال انساني

  مشخص شده۲۰۰۶اران در سال  توسط يانگ و همکجداگانه

 افزايش مصرف سببدر خون  ۱-امنتينافزايش دادن سطح 

 AKtرساني  شروع پيامامنتين سببچنين  هم،گرديدهگلوکز 

 کاهش عملکرد انسولين منجر به کاهش ورود ۵،۱۷،۲۰.گرددمي

هاي وابسته به انسولين و بنابراين گلوکز به داخل سلول

هايي که با اثر هورمون. دگرد کاهش مصرف گلوکز مي

انسولين همياري کنند يا به عبارتي مقاومت به انسولين را 

کاهش دهند سبب ورود بيشتر گلوکز و افزايش مصرف آن 

افزايش سطح . باشد امنتين يکي از اين ترکيبات مي. شوندمي

 Bسازي پروتئين کيناز امنتين باعث فسفريلاسيون و فعال

)AKt(انسولين و در نتيجه افزايش ورود رساني، شروع پيام 

- هاي وابسته به انسولين ميو مصرف گلوکز در داخل سلول

  .گردد

 Atheer Mahde معکوس سطح ي  رابطه۲۰۰۹در سال 

 اما در ۱۶. را گزارش نمودHOMA-IRامنتين با شاخص 

داري بين سطح سرمي امنتين و پژوهش حاضر ارتباط معني

HOMA-IR،علت محدوديت در  ست بهكه ممكن ا  يافت نشد 

مقاومت به ). P=۸۷۹/۰(هاي مورد بررسي باشد  تعداد نمونه

که در جااست، از آن بدن در ارتباط ي  تودهي انسولين با نمايه

اين پژوهش هدف بررسي ارتباط امنتين با سندروم تخمدان 

 بدن در دو گروه ي تودهي  کيستيک بوده، بنابراين نمايه پلي

چه با افزايش تعداد نمونه، تعداد چنان. تهمسان شده اس

کم ( بدن ي  تودهي  نمايهي افراد مورد بررسي در هر محدوده

بيشتر باشد اين احتمال ) وزن، طبيعي، اضافه وزن، چاق

 ارتباطي در يک يا چند محدوده از ي وجود دارد که نتيجه

  . بدن متفاوت به دست آيدي  تودهي نمايه

ها،  هش حاضر و ساير بررسيهاي پژو اساس يافته بر

ي مقاومت به انسولين  ميزان سرمي انسولين، گلوکز و نمايه

 افزايش قابل توجهي دارد، در PCOSدر افراد مبتلا به 

که سطح سرمي امنتين در افراد مبتلا به سندروم صورتي

- يابد، اما ارتباط آماري معني کيستيک کاهش مي تخمدان پلي

مشاهده نگرديد که ممکن HOMA-IR  داري بين امنتين و

هاي مورد بررسي است به علت محدوديت در تعداد نمونه

کاهش در ميزان امنتين سرم، مستقل از تغييرات . باشد
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 همكارانو نغمه سعادتي   كيستيك امنتين و سندرم پلي ۳۷۹

 

- ي بدن در بيماران مبتلا به سندروم تخمدان پلي ي توده نمايه

- بنابراين تغييرات سطح سرمي امنتين را مي. کيستيک است 

اي در کنار تشخيصي قابل ملاحظهعنوان مارکر  توان به  

-  ها براي تشخيص، و تاييد سندروم تخمدان پليساير مارکر

-  ترتيب سنجش اين هورمون مي به اين . كار برد کيستيک به 

تواند در تشخيص سازوكار اختلال ياد شده و يافتن راهكار 

  .درماني موثر واقع شود

  

References 

1. DuRant E, Leslie SN. Polycystic Ovary Syndrome:A 

Review of Current Knowledge. The Journal for Nurse 

Practitioners – JNP 2007; 3: 180-5. 

2. Toscani KM, Mario MF, Radavelli-Bagatini S, Spritzer 

PM. Insulin resistance is not strictly associated with 

energy intake or dietary Macronutrient composition in 

women with polycystic ovary syndrome. Nutrition Rese-

arch 2011; 31: 97-103.  

3. Amer AK. Polycystic ovarian syndrome: diagnosis and 

management of related infertility. Obesterics Gynaco-

logy and Reproductive Medicine 2009; 19: 263-70. 
4. Homburg R. Polycystic ovary syndrome. Best Practice 

& Research Clinical Obstetrics and Gynaecology 2008; 

22: 261-74. 

5. Tan BK, Adya R, Farhatullah S, Lewandowski KC, 

O’Hare P, Lehnert H, et al. Omentin-1, a novel adipo-

kine, is decreased inoverweight insulin-resistant women 

with polycystic ovary syndromeex vivo and in vivo reg-

ulation of omentin-1 by insulin and glucose. Diabetes 

2008; 57: 801-8. 

6. Teede JH, Hutchison K, Sand Zoungas S. The manage-

ement of insulin resistance in polycystic ovary synd-

rome. Trends in Endocrinology and Metabolism 2007; 

18: 273-9. 
7. Azziz R, Carmina E, Dewailly D, Diamanti-Kandarakis 

E, Hector F. Morreale E, et al. Criteria for Defining 

Polycystic Ovary Syndrome as a Predominantly Hypera-

ndrogenic Syndrome: An Androgen Excess Society 

Guideline 2006; 91: 4237-45.  

8. Ruby AL. Polycystic Ovarian Syndrome, An Evidence-

Based, Approach to Reducing, Metabolic Consequences. 

The Journal for Nurse Practitioners 2008; 11: 697-704.  
9. Sharma A, Atiomow W. Recent developments in polyc-

ystic ovary syndrome. Current Obstetrics  and Gynaeco-

logy 2003; 13: 281-6.  

10. Trujillo EM, Scherer EP. Adipose Tissue-Derived Fact-

ors: Impact on Health and Disease. Endocrine Reviews 

2006; 27: 762-78.  

11. Repaci A, Gambineri A, Pasquali R. The role of low-gr-

ade inflammation in the polycystic ovary syndrome. Mol 

Cell Endocrinol 2011; 335: 30-41.  
12. Fantuzzi GA. Reviews articles: Adipose tissue, adipoki-

nes, and inflammation. Allergy Clin Immino 2005; 115: 

911-9. 
13. Guerre-Millo M. Reviewsarticles: Adipose tissue and 

adipokines: for better or worse. Diabetes Metab 2004; 

30: 3-19. 

14. Gürsoy G, Kırnap N.G, O_bah E, Acar Y, Demirba B, 

AkçayözS, et al. The relationship between plasma omen-

tin-1 levels and insulin resistance in newly diagnosed 

type 2 diabetic women. Academic Journals 2010; 2: 49-

54.  
15. Schäffler A, Neumeier M, Herfarth H, FürstA, Schölm-

erich J, Büchler C. Genomic structure of human omenti-

n, a new adipocytokine expressed in omental adipose 

tissue. Biochim Biophys Acta 2005; 1732: 96–102.  

16. Mahde A, Shaker M, Al-MashhadaniZ. Study of Omen-

tin1 and Other Adipokines and Hormones in PCOS 

Patients. Oman Med J 2009; 24: 108-18. 

17. Yang RZ, Lee MG, Hu H, Pray J, Wu HB, Hansen BC, 

et al. Identification of omentin as a novel depot-specific 

adipokine in human adipose tissue: possible role in mod-

ulating insulin action. Am J Physiol-Endocrinol and Me-

tab 2006; 290: 1253-61 

18. Auguet T, Quintero Y, Riesco D, Morancho B, Terra X, 

Crescenti A, et al. New adipokines vaspin and omentin. 

Circulating levels and gene expression in adipose tissue 

from morbidly obese women. BMC Med Genet 2011; 

12: 60. 

19. Yamawaki H ,Tsubaki N, Mukohda M, Okada M, Hara 

Y. Omentin, a novel adipokine, induces vasodilation in 

rat isolated blood vessels. Biochem Biophys Res Comm-

un 2010; 393: 668-72. 

20. Moreno-Navarrete JM, Catalán V, Ortega F, Gómez-

Ambrosi J, Ricart W, Frühbeck G. Circulating omentin 

concentration increases after weight loss. Nutr Metab 

(Lond) 2010; 7: 27. 

21. GoossensH GH. The role of adipose tissue dysfunction 

in the pathogenesis of obesity-related insulin resistance. 

Physiol Behav 2008; 94: 206-18. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
6-

26
 ]

 

                               5 / 6

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1374-en.html


419/Iranian Journal of Endocrinology and Metabolism  Vol 14 No.4 November 2012 

 

 
 

 

Original Article 

 
 
 

Association of SerumOmentin Levels in Women with 

PolyCystic Ovarian Syndrome 
 

 

Saadati N1, Yaghmaei P1, Haghighi S1, Hashemi F1, Ramezani Tehrani F2, Hedayati M3 
 

1Department of Biology, Faculty of Basic Sciences, Science and Research Branch, Islamic Azad University, Tehran, 
2Reproductive Endocrinology Research Center, & 3Obesity Research Center, Research Institute for Endocrine 

Sciences, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, I.R. Iran 
 

e-mail: Hedayati@endocrine.ac.ir 

 
Received: 23/04/2012  Accepted: 18/07/2012 

 

 
Abstract 
Introduction: Adipokines, compounds secreted from adipose tissue, are involved in metabolism 

control. Omentin is one of the adipokines with different biological roles. Serum levels of Omentin 
were found to be associated with BMI, insulin resistance, metabolic syndrome, diabetes, and 
cardiovascular disease in several studies. The aim of this study was to assess the association 
between omentin level and the PolyCystic Ovarian Syndrome. Materials and Methods: This case-
control study was performed on 45 patients with Poly Cystic Ovarian Syndrome and 45 normal 
individuals as controls. BMI and fasting omentin and insulin serum levels were measured by 
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELIZA) method, fasting glucose serum level was measured 
by enzyme-calorimetric method and insulin resistance index (HOMA-IR) was measured using the 
relevant equation. Data was analyzed using the independent t-test, Pearson correlation coefficient 
and by SPSS 16 software. Results: Omentin serum levels in the patient PCOS group were 
significantly lower in patients with polycystic ovarian syndrome than in controls. Insulin and 
glucose serum levels in the PCOS group were significantly higher than in controls, indicating these 
patients had insulin resistance. There was no significant correlation between serum levels of 
omentin and HOMA-IR between cases and controls. Conclusion: This study shows that serum 
omentin level decreased in PCOS patient in comparison with BMI-matched controls. The findings 
of this study suggest that changes in omentin serum level may be considered as a criterion of 
PCOS. 
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