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  مقاله پژوهشي     1391شهريور،99شماره،19دوره پزشكي رازي علوم مجله  

  مقدمه
ــندرم ــدان س ــي تخم ــتيك پل  )(PCOS-( كيس

 .)1(است  زنان در آندوكريني بيماري ترينعمومي
PCOS تخمـدان  هيپرآندروژنيسم عملكرد از فرمي        

 تخمدان توسط آندروژن توليد در اختلال. باشد مي
 دوران در ريشــه ولــي اســت آشــكار بلــوغ ســن در

ــودكي ــا و ك ــي ي ــي دوران در حت . )2( دارد جنين
PCOS %8-6 تـاثير  تحت باروري سنين در را زنان 

 ناشـي  ناباروري 75% تقريباً شايع عامل و داده قرار
 نابـاروري،  بر علاوه. باشد مي گذاري تخمك عدم از

PCOS ــا  هايپرانســولينما، انســولين، بــه مقامــت ب
 و متابوليـك  سـندرم  هايويژگي هايپرآندروژنيسم،

 همــراه ديابــت بــراي خطــر ريســك افــزايش يــك
  .)1( باشد مي

 هورمـون  از بالاتري سطوح PCOS به مبتلا افراد
Luteinizing، ،و كلسـترول  انسـولين،  تستوسترون 

 همچنين. دارند سالم افراد به نسبت گليسريد تري
 هورمون از تري پايين سطوح PCOS به مبتلا زنان

 FSH)فوليكـولي  رشـد  محرك هورمون(، SHBG 

 و) جنسـي  هورمـون  بـه  شـونده  متصـل  گلوبولين(
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  )PCOS( كيستيك پلي تخمدانسندرمباآديپسينسرميسطح ارتباط

  چكيده
 كه بوده ها آديپوكين جمله از آديپسين. دارند شركت بدن متابوليسم كنترل در هستند كه چربي بافت از مترشحه هاي پروتئين ها، آديپوكين :هدف و زمينه
 تغييـر  با آديپسين سرمي سطح گوناگون مطالعات در. دارد بدن انرژي بالانس با مرتبط فيزيولوژيك هاي سيستم ساير يا چربي متابوليسم در سيستميك نقش
 تخمدان سندرم با آديپسين ارتباط بررسي هدف با مطالعه اين. است بوده همراه انسولين به مقاومتو  ،)Body Mass Index-BMI(بدني توده شاخص در
  .شد انجام) Poly Cystic Ovary Syndrome -PCOS( كيستيك پلي

 مركـز  درمانگـاه  بـه  كننـده  مراجعـه ) PCOS(كيسـتيك  پلـي  تخمـدان  سندرم به مبتلا بيماران روي 1390 سال در شاهدي -مورد مطالعه اين :كار روش
 بـه  شـاهد  گـروه  عنوان به نفر 45 و كيستيك پلي تخمدان سندرم به مبتلا بيمار 45. شد انجام بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه ريز درون غدد تحقيقات

 آنزيمي سنجي رنگ روش به گلوكز سرمي سطح و الايزا روش به انسولين و آديپسين هورمون سرمي سطح .شدند بررسي و انتخاب آسان گيري نمونه روش
 .شد تحليل 16SPSS افزار نرم كمك به طرفه يك واريانس آناليز و همبستگي ضريب مستقل، T آزمون از استفاده با ها داده. شد سنجيده ناشتا حالت در

 بيمـاران  در ليتر دسي بر نانوگرم93/15±24/7( نداشت وجود كيستيك پلي تخمدان سندرم بيماري و سرم آديپسين ميزان بين داري معني ارتباط :يافته ها
   1/104±4/13 ترتيـب  بـه ( بيمـار  افـراد  در انسـولين  و گلـوكز  ميـزان . )=p 272/0شـاهد   گـروه  در ليتر دسي بر نانوگرم 14,24±7,53 و PCOS به مبتلا

)047/0(p=  8/10±2/5و  ليتر دسي بر گرم ميلي،)  000/0 (p< انسولين به مقاومت به مبتلا افراد اين بودهو شاهد گروه افراد از بالاتر) بر ليتر يونيت ميلي 
  .بودند

 يـا  جامعـه  كـردن  تر بزرگ با است ممكن. دهد نمي نشان كيستك پلي تخمدان سندرم  و آديپسين ميزان بين داري معني ارتباط مطالعه اين :گيري نتيجه
  .باشد داشته وجود كيستيك پلي تخمدان سندرم و آديپسين هورمون بين داري معني ارتباط سني رده كردن محدود

  
 .)PCOS( كيستيك پلي تخمدان سندرم انسولين، به مقاومت چاقي، آديپسين،: ها  كليدواژه

 17/2/91: تاريخ پذيرش  26/9/90:تاريخ دريافت
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 افـراد  بـه  نسـبت  بـالا  دانسـيته  با هايليپوپروتئين
  .)2-5(دارند سالم

 انـدام  يـك  عنـوان  بـه  تنهـا  نه چربي بافت اخيراً
 فعـال  سيستم عنوان به بلكه مازاد انرژي ايذخيره

. اسـت  شـده  مطـرح  متابوليسم كنترل در هورموني
 بـا  پروتئين تعدادي كه هاآديپوسيتوكاين بافت اين

  .)6( كندمي ترشح را باشندمي زيستي فعاليت
 چربـي  بافـت  از ترشـحي  هـاي  پروتئين ميان از

اســت  D مكمــل فــاكتور بــراي معــادلي آديپســين
 Complement( CFD  ژن توسط آديپسين. )8و7(

Factor D (اسـت  شده بيان 10 كروموزوم روي بر .
 ديابـت  ژن قرارگيـري  محل به نسبت آديپسين ژن

. است نامتقارن) 6كروموزوم( چاقي يا) 4كروموزوم(
 ها بيماري اين در آديپسين غلظت تغيرات بنابراين

 آديپسـين . )9( باشـد  مـي  تنظيمـي  نقص دليل به
 شـناخته  انسـاني  D مكمـل  فـاكتور  صورت به قبلاً
 انسـاني  آديپسـين  عنـوان  بـه  امـروزه  ولي شد، مي

ــناخته ــي ش ــود م ــاكتور. )10( ش ــا D مكمــل ف  ي
 هــاي كيموتريپســين خــانواده از عضــوي آديپســين

 جريـان  بـه  ها آديپوسيت از كه است پروتئاز سرين
 فرآينــدهاي در). 12و11( شــوند مــي ترشــح خــون

 فعال خون، شدن لخته جمله از متنوعي بيولوژيك 
 و توسـعه  ايمنـي،  سيسـتم  باروري، ها، مكمل شدن
 بـدن،  وزن بـرروي  تاثير فشارخون، بافت ها، ترميم
 سـلولي،  تكثيـر  فيبـرين،  تجزيـه  موادغذايي، جذب
 هسـتند  دخيـل  آپوپتـوزيز  و اسـتخوان  دهـي  فـرم 

  ).13و11(
 ميزبـان  دفـاعي  سيستم در مهمي نقش آديپسين 
 در هـا  واكـنش  سرعت محدودكننده آنزيم عنوان به

 ايـن ). 14و11(دارد دخالت آلترناتيوكمپلمان مسير
 برابــر در بــدن طبيعــي دفــاع در بيولوژيــك مســير

/ آديپســين. دارد مهمــي نقــش عفــوني عوامــل
 بـالايي  غلظـت  بـا  چربـي  بافت در D فاكتورمكمل

 مكملـي  سـازي  فعال دهد مي نشان كه دارد وجود
   ).14و7( دهد مي رخ چربي بافت در

 در مهـم  فـاكتوري  عنـوان  به آديپسين شناسايي
 زيـادي  قـدمت  ديابـت  و چـاقي  چون هايي بيماري
 پـروتئين  ايـن  عملكـرد  كامل طور به هنوز و ندارد

 بـراي  آديپسين پروتئين. )15(است  نشده شناخته
 ايزولـه  هـا  آديپوسـيت  از 1986 سـال  در بار اولين

ــده ــت  ش ــه )16(اس ــه ك ــور ب ــده ط ــط عم   توس
  .)13(شود  مي ترشح 1L-3T3 هاي آديپوسيت
 و آديپسين بين ارتباط روي بر اي مطالعه تاكنون
 .است نگرفته صورت كيستيك پلي تخمدان سندرم

 و چـاقي  در آديپسـين  غلظـت  آنكه به توجه با ولي
بـا در نظـر    كنـد،  مـي  تغييـر  انسـولين  بـه  مقاومت

ــين مســتقيم گــرفتن احتمــال ارتبــاط  و چــاقي ب
ــت ــه مقاومـ ــندرم  بـ ــولين و سـ ــدان انسـ  تخمـ

 بررسـي  هـدف  با حاضر مطالعه است، كيستيك پلي
 كيسـتيك  پلـي  تخمدان وسندرم آديپسين ارتباط
  .گرفت انجام
  

    كار روش
 اسـت  شـاهدي  -مورد مطالعه يك حاضر مطالعه

ــه ــاران روي ك ــتلا بيم ــه مب ــندرم ب ــدان س  تخم
 زنـان  درمانگـاه  بـه  كننـده  مراجعـه  كيسـتيك  پلي

 انجـام  1390 سـال  در طالقاني االله آيت بيمارستان
  .گرفت

 45 و PCOS بـه  مبتلا بيماران گروه در نفر 45 
 گـروه . گرفتند قرار ارزيابي مورد شاهد گروه در نفر

 بــا مــذكور بيمــاري فاقــد داوطلــب زنــان از شــاهد
 انتخـاب  بـدني  توده شاخص و سني سازي همسان
 و متفــورمين نظيــر داروهــايي كــه افــرادي. شــدند

 مـوثر  بـدن  متابوليسم و ها هورمون بر كه داروهايي
 از. شـدند  حـذف  مطالعـه  از ،اند كرده مصرف باشد

 ريز درون غدد تحقيقات مركز درمانگاه به مراجعين
 روش بــه( بهشـتي  شــهيد پزشـكي  علــوم دانشـگاه 

 كتبـي  نامـه  رضـايت  داشـتن  و )آسان گيري نمونه
 طــرح در  ،ناشــتا خــون نمونــه از اســتفاده جهــت

  . شد استفاده تحقيقاتي
ــات ــوگرافي مشخص ــامل دم ــن، ش ــنس س  و ج

 5/0حساســيت  بــا قــد شــامل آنتروپــي هــاي داده
 تاريخچه و گرم 100  حساسيت با وزن ،متر سانتي
 تقسـيم  از بـدني  تـوده  شـاخص  و شد اخذ بيماري

 محاسـبه ) مترمربـع ( قـد  مجذور بر) كيلوگرم( وزن
  .شد
 ناشـتا  وريدي خون ليتر ميلي 3 داوطلب افراد از
 زمـان  دقيقه 5 از پس. شد گرفته نشسته حالت در

 درجــه -80 دمــاي در مــذكور هــاي ســرم انعقــاد،
. شـدند  نگهداري آزمايش انجام زمان تا گراد سانتي
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  شاهد گروه و) PCOS( كيستيك پلي تخمدان سندرم به مبتلا بيماران گروه وآنتروپومتريك بيوشيميايي مشخصات - 1 جدول
  گروه

  شاخص
  PCOSبهمبتلابيماران

)n=45(  
 شاهد

)n=45(  
  p  مقدار

    1/34ميانگينباسال18-40 سني محدوده
  122/0  4/0±163 162  قد

  792/0  ±9/72 4/0±71  وزن
BMI )kg/m2(  3/4±8/26  1/4±7/25  98/0  

ng/dl(  24/7±93/15(آديپسين  53/7±21/14  272/0  

mu/l( 2/5±8/10(انسولين  4/4±6/7  000/0  

mg/dl(  4/3±1/104(گلوكز  3/9±3/100  047/0  

HOMA-IR(  3/1±8/2( انسولين به مقاومت شاخص  1/1±9/1  001/0  

  
  

  PCOS به مبتلا بيماران در) HOMA-IR( انسولين به مقاومت شاخص و آديپسين كمي متغيرهاي بين پيرسون همبستگي مقدار - 2 جدول
p r گروهنفراتتعداد كنترل گروه نفرات تعدادPCOS بررسي مورد متغيرهاي 

553/0 091/0  
 

بهمقاومتشاخصوآديپسين سرمي سطح 45 45
 )HOMA-IR( انسولين

 

 هـاي  غلظـت  گيـري  انـدازه  بـراي  سـرم  هاي نمونه
 قرار آزمايش مورد سرم آديپسين و انسولين گلوكز،

 الايــزاي روش بــا ســرم آديپســين ســطح. گرفتنــد
 آديپسـين  الايـزاي  كيـت  از اسـتفاده  با ساندويچي

 پيكوگرم 39/0حساسيت  با) ژاپن ايزوتوپ؛(انساني
 هورمـون  گيـري  انـدازه . شـد  تعيـين  ليتر ميلي بر

 اسـتفاده  با ساندويچي الايزاي روش به نيز انسولين
 ميــزان. گرفــت انجــام) ســوئد ايزوتــوپ؛( كيــت از

  :گرديد محاسبه زير روش به انسولين به مقاومت
HOMA: Fasting Serum Insulin (μu⁄ml) × 

Insulin Fasting Plasma Glucose (mmol) /22.5 
  

 از اسـتفاده  با آنزيمي سنجي رنگ روش با گلوكز
 جـذب  نهايـت  در. شـد  گيـري  اندازه) ايران( كيت
 خوانشـگر  دسـتگاه  توسـط  نتـايج  محاسبه و نوري
  .شد خوانده الايزا

آمـاري   افـزار  نـرم  توسط ها داده تحليل و تجزيه
16 SPSS آمـده  دسـت  به نتايج تمام. گرفت انجام 
 بـا . شـد  بيـان  معيـار  انحراف ± ميانگين صورت به

 توزيـع  اسـميرنوف،  -كولموگروف آزمون از استفاده
ــرار بررســي مــورد متغييرهــا ــه كــه گرفــت ق  كلي

 داراي انسـولين  متغير  استثناي به كمي هاي متغير

 هـا  داده توزيـع  بـودن  نرمـال ( بودنـد  نرمـال  توزيع
 در بـودن  نرمـال  از اطمينـان  از پـس . شـد  بررسي
  ).شد استفاده ميانگين از ها داده توصيف

 از انسـولين  متغييـر  نبـودن  نرمـال  بـه  توجـه  با 
 استفاده آن كردن نرمال منظور به لگاريتمي تبديل

 از هـا  گـروه  بـين  ميـانگين  مقايسـه  منظور به. شد
ــون ــتقل T آزم ــراي و مس ــي ب ــه بررس ــين رابط  ب

 همبسـتگي  ضـريب  از ها گروه در كمي متغيرهاي
 در بـودن  دار معنـي  اختلاف. شد استفاده پيرسون
  .شد بررسي α=05/0 سطح
  
  ها افتهي

 بـا  سـال  40 تـا  18 گروه دو هر در سني محدده
 سطح ميانگين). 1 جدول( بود سال 1/34 ميانگين
   سرمي

 گـروه  در گلـوكز  و انسولين آديپسين، هاي هورمون
 1 جـدول  در PCOSبـه   مبتلا بيمار گروه و شاهد
ــانگين. اســت شــده داده نشــان  ســرمي ســطح مي

 بــه مبــتلا افـراد  در داري معنــي طـور  بــه انسـولين 
PCOS 000/0( بود شاهد گروه از بيشتر (p< .بين 
 ارتبـاط  PCOS بيمـاري  و آديپسـين  سرمي سطح

 ولــي. =p)272/0( نداشــت وجــود داري معنــي
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 داري معنـي  طـور  بـه  گلوكز سرمي سطح ميانگين
  ).1 جدول(  >p) 05/0( بود شاهد گروه از بيشتر
 انسولين به ومقاومت  آديپسين سرمي سطح بين

 داري معنــي ارتبــاط PCOS بــه مبــتلا بيمــاران در
  ).2جدول ( =p) 553/0 (نداشت وجود

  
  يريگ جهيونت بحث

ــايج ــه نت ــر مطالع ــان حاض ــه داد نش ــاط ك  ارتب
 بيمـاري  و آديپسـين  سـرمي  سطح بين داري معني

 وجـود ) PCOS( كيسـتيك  پلـي  تخمـدان  سندرم
 سـطح  بـين  داري معنـي  ارتبـاط  همچنين . ردندا

 شـاخص ( انسـولين  بـه  مقاومت و آديپسين سرمي
 مشـاهده  نيـز ) HOMA-IRانسـولين   بـه  مقاومت
ــين داري معنــي ارتبــاط مطالعــه ايــن در. نشــد  ب

 پلـي  تخمدان سندرم بيماري و انسولين به مقاومت
 انسـولين  ميزان و داشت وجود) PCOS( كيستيك

 كلـي  طور به. يافت افزايش بيماري اين در گلوكز و
ــاكنون ــه ت ــه اي مطالع ــور ب ــاط بررســي منظ  ارتب
 تخمدان سندرم با چربي بافت هورمونو  آديپسين

  .است نگرفته صورت) PCOS( كيستيك پلي
Traub انجام كه اي مطالعه طبق 2011 سال در 

 پلي تخمدان سندرم در انسولين ميزان دريافت داد
 نتيجـه . )17(يابـد   مـي  افزايش) PCOS( كيستيك
 حاضـر  مطالعـه  هـاي  يافتـه  بـا  همسو شده گزارش
  .است

 تيمــاركردن بــا 1992 ســال در همكــاران و چــو
 شدند متوجه انسولين با شده كشت هايآديپوسيت

 بـه  قنـد  تزريـق  با و 75% آديپسين m RNA بيان
 كـاهش  68% آديپسـين  m RNA بيان نيز ها موش
 و همكـارانش بـر   املينار حالي كه در. )18( يابدمي

 اظهـار  2007 سـال  در داده انجام تحقيقات اساس
 كه انسولين به مقاومت در آديپسين ميزان داشتند
 افـزايش  اسـت،  نرمـال  حد از بيش انسولين ميزان

 بـرخلاف  شـده  گزارش نتايج اين كه )19( يابد مي
  .باشد مطالعه حاضر مي نتيجه

ــق ــات طب ــام مطالع ــه انج ــط گرفت  و روزن توس
 در آديپســين ميــزان 1989ســال  در همكــاران
 كـاهش  چـاقي  بـه  مبـتلا ) مـوش  مثـل ( جوندگان

 نشـانه  يـك  عنـوان  بـه  كـه  )20و16، 10( يابد مي
 بر مقابل در .)21-23( رود مي شمار به چاقي ثانويه

ــات اســاس ــانو مطالع ــاران و ناپوليت  ســال در همك
 ـ چـاقي  در آديپسـين  ميـزان  ها، انسان در 1994  اب
 تجربيات. )16( يابد مي افزايش چربي بافت افزايش

 تحقيـق  در مـا  تجربيـات  مويد وهمكاران ناپرليتانو
  .است حاضر

ــاران و ايكســيا ــق همك ــاتي طب ــال در تحقيق  س
 ميـزان  مـردان  در كه رسيدند نتيجه اين به 2003

 بافت و در افزايش مركزي چربي بافت در آديپسين
 بــا بنــابراين. يابــد مــي كــاهش زيرپوســتي چربــي
 به مركزي چربي نسبت بدني توده شاخص افزايش
 ولـي  يابـد،  مـي  افزايش آديپسين زيرپوستي چربي

 ميــزان بــدني تــوده شــاخص افــزايش بــا زنــان در
 بيـان  كـاهش  احتمالاً كه يابد مي كاهش آديپسين
محـدود   واسـطه  بـه  زنان چربي بافت در آديپسين

اسـت   چـاقي  در چربـي  بافـت  توسعه بيشتر كردن
)24(.  

 مطالعـه  يـك  در 2011سـال  در همكـاران  و ويلا
 مبـتلا  زنان كه دادند نشان اخير دقيق شده كنترل

 احشـايي  چربـي  بافـت  حجم در افزايش PCOS به
 شــكمي نقــاط در چربــي توزيــع بنــابراين .ندارنــد
ــف ــاملي توضــيح و تعري ــراي ك ــاي ناهنجــاري ب  ه

. )25(نيسـت   PCOS در شـده  مشاهده متابوليكي
 ارتبـاط  يعنـي  حاضـر  لعـه اطم نتايج با فوق مطالعه
  .دارد مغايرت PCOS با چاقي مستقيم
 و آديپسـين  سرمي سطح بين داري معني ارتباط
) PCOS( كيسـتيك  پلـي  تخمـدان  سندرم بيماري
 بـين  داري معنـي  ارتبـاط  همچنـين . نداشت وجود

 ولي .نشد يافت نيز انسولين به مقاومت و آديپسين
 تخمدان سندرم بيماري در گلوكز و انسولين ميزان
 داري معني ارتباط و يابد مي افزايش كيستيك پلي

ــين ــت ب ــه مقاوم ــولين ب ــندرم و انس ــدان س  تخم
  .شد مشاهده كيستيك پلي
 بـدني  تـوده  افـزايش  بـا  زنـان  در كـه  آنجايي از 

 بـا  ديگـر  سـوي  از و كـاهش  سرم آديپسين ميزان
 يابد مي افزايش ميزان انسولين به مقاومت افزايش

 بـه  توانـد  مـي  گروه اين در تفاوت مشاهده عدم لذا،
 به .باشد عامل دو اين كنندگي مخدوش اثر واسطه
 از كـافي  نمونـه  داشتن و نمونه حجم افزايش علاوه
 بررسـي  بـه  توانـد  مـي  بدني توده مختلف هاي گروه

 سـندرم  بـه  مبتلايـان  بـين  در آديپسـين  تغييرات
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Abstract 
Background: Adipokines are proteins secreted from adipose tissue that are involved in metabolism 
control. Adipsin is one of the adipokines that has a systemic role in lipid metabolism or physiological 
systems relating to energy balance. Serum levels are found to be associated with BMI, and insulin 
resistance in several studies. The aim of this study was to assess adipsins association with Poly Cystic 
Ovary Syndrome (PCOS). 
Methods: This case-control study was performed on patients who referred to the clinic of the 
Research Institute for Endocrine Sciences of Shahid-Beheshti University in 2011. Forty five patients 
with  PCOS and 45 normal individuals as control group were selected by easy given sampling method 
and studied. Fasting adipsin and insulin serum levels were measured by Elisa method and fasting 
glucose serum level was measured by enzyme-calorimetric method. Data were analyzed using 
independent t-test, Pearson correlation coefficient and one-way ANOVA by SPSS 16 software. 
Results: Adipsin serum levels did not correlate with insulin resistance in  PCOS (15.93±7.24 ng/dl in 
PCOS patients and 14.21±7.53 ng/dl in control group). Glucose and insulin serum levels increased in  
PCOS (104.1±13.4 mg/dl and 10.8±5.2  mU/L  respectively)  in comparison with controls  and these  
PCOS  patients had insulin resistance. 
Conclusion: This study does not show the correlation between adipsin level and  PCOS. It is possible 
to find a relationship between PCOS and adipsin through expanding the population or limiting the age 
levels. 
 
Keywords: Adipsin, Obesity, Insulin resistance, Poly Cystic Ovarian Syndrome (PCOS). 
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