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 .ت دارنـد  كنتـرل متابوليـسم بـدن شـر       كه در   كترشحه از بافت چربي هستند      هاي م  ينيها پروت  آديپوكين: زمينه و هدف  
طبـق مطالعـات مختلـف      . ي گوناگون اسـت   كهاي بيولوژي  ها بوده و داراي نقش      از جمله آديپوكين   (Chemerin) رينمك

هـاي   ماري، مقاومت به انسولين، سندرم متابوليك، ديابت و بي(BMI)مرين با تغيير در شاخص توده بدني  كسطح سرمي   
ين با سندرم تخمدان    رمسطح سرمي هورمون ك   اين مطالعه با هدف بررسي ارتباط       . عروقي در ارتباط بوده است     -قلبي
  .انجام شددر زنان مبتلا  (PCOS) كيستيك پلي

انجـام   1390در سـال  تهران  بيمارستان طالقانيدر  PCOS  مبتلا به  شاهدي در بيماران   -اين مطالعه مورد  : روش بررسي 
 BMIميـزان  . گيري آسان انتخاب شدند روش نمونه عنوان گروه شاهد به  نفر به 45 چنين هم و PCOS بيمار 45  تعداد .شد

روش  بـه   سـرمي   گلـوكز  چنـين ميـزان    هـم  و    سـاندويچي  روش الايزا  بههاي كمرين و انسولين      و سطح سرمي هورمون   
  . محاسبه گرديدHOMA-IRقاومت به انسولين با مدل شاخص م. گيري شدند سنجي آنزيمي در حالت ناشتا اندازه رنگ
ي از لحـاظ    دار معنـي  طـور   به PCOSمبتلا به   انسولين سرم در بيماران     هورمون  ز و   كمرين، گلو هورمون ك ميزان   :ها  يافته
  مبتلا به مقاومت به انـسولين بودنـد  هك مشخص شد  HOMA-IR با محاسبه    تر بود و اين افراد     گروه شاهد بيش    از آماري

)05/0P< .(  و  داري بين سطح كمرين سرم با انسولين، گلوكز و مقاومت به انسولين      همبستگي معني اماBMI  در بيمـاران 
  .ا گروه شاهد وجود نداشتب PCOSمبتلا به 
 BMI نسبت به گروه شاهد داراي PCOSبيماران   كمرين در سرمهورمون ه ميزانكدهد  ه نشان ميعاين مطال: گيري نتيجه
انيسم اختلال  كتواند در تشخيص م    هاي اين مطالعه تغييرات كمرين مي      براساس يافته .  افزايش قابل توجهي دارد    ،مشابه

  .ارهاي درماني جديد موثر واقع شودكور و يافتن راهكمذ

  .كيستيك، مقاومت به انسولين، انسولين، چاقي، شاخص توده بدني كمرين، سندرم تخمدان پلي: ليديك لماتك

 
  

 Polycystic Ovarian Syndromeكيستيك  سندرم تخمدان پلي

(PCOS)ه از جمله كريز بوده  هاي شايع غدد درون  از جمله بيماري
بيماران . گذاري مزمن است ها و عدم تخمك علايم آن ازدياد آندروژن

ين،  داراي اختلالات متابوليكي مانند مقاومت به انسولPCOSمبتلا به 
  مل گلوكز، ـدم تحـوزالمعده، عـدر لتا ـب هاي ولـنقص عملكردي سل

  
، اختلال در Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) دوديابت نوع 

عنوان  افت چربي بهب 1و2.باشند هاي خون و چاقي احشايي نيز مي چربي
علاوه بر ايفاي نقش در ذخيره انرژي، در   سيستم هورموني فعالكي
هاي  ينيها، پروت آديپوكين. ندك ت ميكليسم بدن نيز شرنترل متابوك

 3و4.ه اين نقش را به عهده دارندكشده از بافت چربي هستند  ترشح
ها نقش مهمي در پيدايش  طبق مطالعات انجام گرفته، آديپوكين

 از جمله اين (Chemerin) كمرين 5و6.كنند كيستيك ايفا مي تخمدان پلي

 مقدمه

 

  324 تا 320هاي  ، صفحه5 شماره،70دوره،1391مردادمجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران،  مقاله اصيل

    17/02/1391:     تاريخ پذيرش22/09/1390: تاريخ دريافت مقاله                  چكيده
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 18ولي كلوپپتيد نابالغ با وزن م پليصورت  هاست كه به آديپوكين
سپس . شود بد ترشح ميككيلودالتون از بافت چربي احشايي و 

آمينه از انتهاي   اسيدشش آنزيم سرين پروتئاز با حذف كمك به
 16ولي كلوپپتيد نشانه به كمرين بالغ با وزن م كربوكسيل پلي

  7و8.گردد كيلودالتون تبديل مي
دليل نقش كمرين در تمايز  ه، بBozaogluطبق تحقيقات 

ين را در گروه يز، اين پروتكهاي چربي و افزايش جذب گلو سلول
 ه توليد كمرينكر است ك لازم به ذ9.ردندكبندي  ها طبقه آديپوكين

ين كموتاكتيك در مناطق التهابي نيز گزارش شده يعنوان يك پروت به
مني در اي در كنترل پاسخ اي لكول نقش مهم و بالقوهواين م. است

عنوان يك عامل  كند و به هاي مجروح ايفا مي نواحي ملتهب و بافت
عنوان يك عامل   كمرين به10و11.ضد التهابي نيز شناخته شده است

اتوكرين است كه منجر به تحريك وابستگي جذب گلوكز  /پاراكرين
ها  رساني انسولين در آديپوسيت توسط انسولين و افزايش پيام

  11و12.شود مي
هاي اخير سطح سرمي كمرين در بيماران مبتلا به  پژوهشطبق 

غلظت پلاسمايي كمرين نيز . يابد  افزايش ميدوچاقي و ديابت نوع 
ز خون ناشتا، ك، گلو(BMI)مبستگي مثبتي با شاخص توده بدني ه

 TNF-α) Tumor Necrosisانسولين سرم خون ناشتا، لپتين، رزيستين، 

Factor-α ( وIL-6) Interleukin-6( 9و13.دارد  
ه ارتباط كدر چند سال اخير مطالعاتي صورت گرفته است 

كيستيك   چاقي و مقاومت به انسولين را با سندرم تخمدان پليكنزدي
(PCOS)بنابراين احتمالا ميان سطح سرمي 6و14.دهد  در زنان نشان مي 

  . ارتباط وجود داردPCOSكمرين، هورمون مترشحه بافت چربي، با 
 حاضر با هدف بررسي ارتباط كمرين با سندرم لذا مطالعه

  .كيستيك انجام گرفت تخمدان پلي
  

  
ه روي بيماران كشاهدي است  - مطالعه موردكمطالعه حاضر ي

ننده به درمانگاه زنان ك كيستيك مراجعه مبتلا به سندرم تخمدان پلي
ي شهيد بهشتي در كم پزشاالله طالقاني، دانشگاه علو بيمارستان آيت

 نفري از زنان 45در اين مطالعه دو گروه .  انجام گرفت1390سال 
ها با در نظر گرفتن  تشخيص آن(كيستيك  مبتلا به سندرم تخمدان پلي

 National Institutes ofانستيتو ملي بهداشت معيارهاي تخصصي 

Health (NIH)
ن توسط متخصص زنان در درمانگاه زنان بيمارستا 15

افراد غير مبتلا به سندرم (و زنان سالم ) االله طالقاني انجام گرفت آيت
ي يه داروهاكافرادي . مورد ارزيابي قرار گرفتند) كيستيك تخمدان پلي

ها و متابوليسم بدن موثر  ه بر هورمونكي ينظير متفورمين و داروها
  .رده بودند از مطالعه حذف شدندكباشد مصرف 

 نفر در هر گروه 45العات مشابه حداقل حجم نمونه بر اساس مط
تبي جهت استفاده از كنامه آگاهانه  ليه مراجعين رضايتكاز . تعيين شد

آوري  فرم جمع. ها در طرح تحقيقاتي گرفته شد نمونه خون آن
ننده در مطالعه ك تك از افراد شركهاي دموگرافيك براي هر ي داده

ي وزن با حساسيت گير سنجي شامل اندازه مشخصات تن. ميل شدكت
متر اخذ شد و شاخص توده   سانتي5/0 گرم و قد با حساسيت 100

محاسبه ) متر مربع(بر مجذور قد ) يلوگرمك(بدني از تقسيم وزن 
ليتر خون وريدي   ميليسهاز افراد داوطلب در وضعيت ناشتا  .گرديد

پس از . نته كوبيتال دست چپ گرفته شدآدر حالت نشسته از وريد 
 rpm  دقيقه با دور10مدت  ور بهكهاي مذ قه زمان انعقاد، نمونه دقيپنج

  . سانتريفيوژ شدند3000
هاي  ز انجام گرفت و بقيه سرمكهاي روتين سنجش گلو آزمايش

ي نظير يها  فريز شدند و جهت آزمايش-C 80 آمده در دماي دست هب
سطح كمرين سرم با . كمرين و انسولين مورد استفاده قرار گرفتند

ده از كيت الايزاي كمرين انساني ش الايزاي رقابتي با استفارو
(Cusabio Biotech Co., Ltd Manufacturer & Supplier, China) با 

  .ليتر تعيين شد  پيكوگرم بر ميليهشتحساسيت 
نواسي با استفاده وزيم ايمروش آن گيري هورمون انسولين به اندازه
در نهايت جذب . گرفت انجام (Mercodia Co., Sweden)از كيت 

.  شدگر الايزا خوانده دستگاه خوانشنوري و محاسبه نتايج توسط 
ميزان . گيري سطح گلوكز با روش فتومتريك انجام گرفت اندازه

  16.مقاومت به انسولين نيز طبق فرمول زير محاسبه گرديد

HOMA: Fasting Serum Insulin (μu⁄ml)× Insulin Fasting Plasma 
Glucose (mmol) /22.5 

 18ويراست  SPSSافزار آماري  ها توسط نرم تجزيه و تحليل داده
 ±صورت ميانگين آمده به دست تمامي نتايج به. انجام گرفت

، Kolmogorov-Smirnov Testبا استفاده از . معيار بيان شد انحراف
كمي ليه متغيرهاي كه كتوزيع متغيرها مورد بررسي قرار گرفت 

  بررسيروش
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با توجه به نرمال . انسولين داراي توزيع نرمال بودنداستثناي متغير  به
ردن آن كمنظور نرمال  نبودن متغير انسولين از تبديل لگاريتمي به

ها از آزمون  منظور مقايسه ميانگين بين گروه به. استفاده شد
Independent sample T-test و براي بررسي رابطه بين متغيرهاي 

اختلاف .  پيرسون استفاده شدها از ضريب همبستگي مي در گروهك
 . بررسي شد=05/0αدار بودن در سطح  معني

  

  
هاي  ز و هورمونكميانگين نمايه توده بدني، سطح سرمي گلو

  اهد وـروه شـن گـن بيـزان مقاومت به انسوليـو مي كمرين و انسولين

  
وه بيماران مبتلا به سـندرم      مشخصات بيوشيميايي و آنتروپومتريك گر     :1 -جدول

  كيستيك و گروه شاهد تخمدان پلي
  )=45n( شاهد  )=PCOS )45nبيماران مبتلا به   شاخص گروه
BMI )2kg/m(  3/4±8/26 1/4±7/25 

 3/273±5/657 1/295±474  (pg/dl)كمرين 

 2/5±8/10 4/4±6/7  (mU/l) انسولين

 4/13±1/104 3/9±3/100  (mg/dL) زكگلو

  

HOMA-IR  3/1±8/2  1/1±9/1  
BMI: Body Mass Index 
HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance 

  
مقدار همبستگي پيرسون ميان هورمون كمرين با نمايـه تـوده بـدني،              :2 -جدول
ز، لگاريتم انسولين و شاخص مقاومت به انسولين در گروه بيماران مبتلا بـه              كگلو

   و گروه شاهدكييستك سندرم تخمدان پلي
   نفر45مورد     نفر45شاهد   گروه

    شاخص

r 
  

p  
  

r 
  

p  
BMI )2kg/m(  22/0  13/0  004/0  98/0  
  11/0-  45/0  1/0  5/0  (mg/dl) زكگلو

  07/0  64/0  09/0  54/0 (mU/L) لگاريتم انسولين
  

HOMA-IR  04/0  77/0  13/0  38/0  
  . شد در نظر گرفته>05/0Pداري  در آزمون همبستگي سطح معني

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance  

    دركيكتف كيستيك به گروه بيمار مبتلا به سندرم تخمدان پلي
در بيماران مبتلا به سندرم تخمدان .  نشان داده شده است1 -جدول
كيستيك سطح هورمون كمرين، انسولين، گلوكز و ميزان مقاومت  پلي

 ؛>05/0P(تر از گروه شاهد بود  داري بيش  معنيطور به انسولين به
اما ميزان شاخص توده بدني در بيماران مبتلا به سندرم ). 1 -جدول

داري را نشان  كيستيك نسبت به گروه شاهد اختلاف معني تخمدان پلي
داري ميان  چنين ارتباط آماري معني هم). 1 - جدول؛<05/0P( نداد

توده بدني و مقادير سرمي سطح سرمي هورمون كمرين با شاخص 
ز و انسولين و شاخص مقاومت به انسولين در گروه بيماران كگلو

كيستيك و گروه شاهد وجود نداشت  مبتلا به سندرم تخمدان پلي
)05/0P>2 - جدول؛.(  

  

  
ه سطح سرمي كمرين در افراد كنتايج مطالعه حاضر نشان داد 

تر  كيستيك نسبت به گروه شاهد بيش خمدان پليمبتلا به سندرم ت
داري ميان سطح سرمي كمرين با  در اين مطالعه ارتباط معني. است

ه كز و شاخص مقاومت به انسولين مشاهده نشد، كميزان انسولين، گلو
  .هاي مورد بررسي باشد علت محدوديت تعداد نمونه ن است بهكمم

ف سطوح سرمي مي از مطالعات اختلاكلي، تعداد كطور  به
كيستيك و  كمرين را در دو گروه افراد مبتلا به سندرم تخمدان پلي

سويي را با  ها نتايج هم تقريبا تمامي آن. اند ردهكگروه سالم گزارش 
  .اند ردهكگزارش  هاي مطالعه حاضر يافته

ه بر روي بيماران مبتلا به سندرم تخمدان كاي  در مطالعه
ين ي و پروتm-RNAه سطوح كداد كيستيك انجام شد، نشان  پلي

مي و چربي زير پوستي زنان مبتلا افزايش ككمرين در نمونه چربي ش
 روي زنان چاق مبتلا به سندرم تخمدان ي ديگري مطالعهدر  17.دارد
 آزمون اول سطح كمرين خون و بافت چربي در زنان در ،كيستيك پلي

ترل افزايش نككيستيك نسبت به گروه  مبتلا به سندرم تخمدان پلي
 افزايش شديد سطح كمرين توسط ،در آزمون دوم. گيري داشت چشم

در آزمون سوم نشان داده . دست آمد هانسولين در بدن موجود زنده ب
شد داروي مت فورمين، سطح كمرين خون را در بيماران مبتلا به 

دهد  اهش ميكشدت  كيستيك مقاوم به انسولين به سندرم تخمدان پلي
نجر به تنظيم بالقوه كمرين در شرايط درون و بيرون بدن و انسولين م

 بحث

 هافتهيا
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ه كچنين در اين مطالعه مشخص گرديد  هم .شود موجود زنده مي
گيري ميان كمرين خون و كمرين موجود در  همبستگي مثبت چشم

 BMI، WHR (Waist to Hipمي با كبافت چربي زير پوستي و ش

Ratio)ز، انسولين، ك، گلوHOMA-IRگليسريد خون وجود   و تري
  17.دارد

Ernst  كرد كه مشاهده دادتحقيقات مشابهي در همين راستا انجام 
 و چاقي افزايش  دوسطح كمرين خون در بيماران مبتلا به ديابت نوع

شده بافت چربي در شرايط آزمايشگاهي  شتكهاي  يابد و در نمونه مي
ث افزايش صورت وابسته به دوز و وابسته به زمان باع انسولين به

چنين همبستگي مثبتي ميان  هم. شود ترشح كمرين از بافت چربي مي
 Cدهنده  نشكين وايسطح كمرين سرم خون با لپتين، رزيستين، پروت

(CRP) ،TNF-α و IL-67.شت وجود دا  
ه سطح سرمي كمرين در افراد كنتايج مطالعه حاضر نشان داد 

تر  وه شاهد بيشكيستيك نسبت به گر مبتلا به سندرم تخمدان پلي
داري ميان  يچنين در اين مطالعه اختلاف معن  هم.)>05/0P(است 

ميزان مقاومت به انسولين در افراد مورد و گروه شاهد مشاهده شد 

)05/0P<( ه مقاومت به انسولين در كدهد  ه اين نتايج نشان ميك
داري ميان  نترل است، اما ارتباط معنيكتر از گروه   بيشPCOSبيماران 

  .سطح كمرين سرم با ميزان مقاومت به انسولين مشاهده نشد
 سطح سرمي كمرين در ،طبق نتايج اين پژوهش و ساير مطالعات

افزايش در . يابد كيستيك افزايش مي افراد مبتلا به سندرم تخمدان پلي
ميزان كمرين سرم، مستقل از تغييرات نمايه توده بدني در بيماران 

بنابراين تغييرات سطح . كيستيك است ليمبتلا به سندرم تخمدان پ
عنوان معياري براي تشخيص و تاييد  توان به سرمي كمرين را مي
ترتيب سنجش اين  بدين. ار بردك كيستيك به سندرم تخمدان پلي

ار كور و يافتن راهكانيسم اختلال مذكتواند در تشخيص م هورمون مي
  .درماني موثر واقع شود

نامه تحت عنوان  صل بخشي از پاياناين مقاله حا :سپاسگزاري
بررسي ارتباط سطح كمرين هورمون بافت چربي با سندروم تخمدان "

 1390ارشناسي ارشد در سال كدر مقطع  "(PCOS) كيستيك پلي
 متابوليسم، و ريز درون غدد علوم دهكپژوهش ه با حمايتكباشد  مي

  .بهشتي اجرا شده است شهيد پزشكي علوم دانشگاه
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Background: Adipokines are proteins which are secreted from the adipose tissue. 

These groups of proteins are involved in the control of metabolism. Chemerin is one of 

these adipokines with different proposed biological roles. Serum levels of chemerin 

have been associated with increased body mass index, insulin resistance, metabolic 

syndrome, diabetes and cardiovascular diseases. The aim of this study was to assess the 

association between serum chemerin concentrations and polycystic ovarian syndrome. 

Methods: This case-control study was performed in Taleghani Hospital in Tehran, Iran 

during 2011. On 45 patients with polycystic ovarian syndrome and 45 normal 

individuals as the control group. The participants were selected by easy given sampling 

method. Body mass index, fasting chemerin and serum insulin concentrations were 

measured by Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELIZA) method. Fasting serum 

glucose was measured by the enzyme-calorimetric method and insulin resistance index 

(HOMA-IR) was measured by the calculation of relevant equation. Data was analyzed 

using independent t-test and Pearson’s correlation coefficient by SPSS version 18. 

Results: Serum chemerin, insulin, and glucose concentrations were significantly higher 

in patients with polycystic ovarian syndrome than the control group. There was no 

significant correlation between body mass index, serum levels of insulin, glucose, 

HOMA-IR, or chemerin in cases and controls. 

Conclusion: This study showed that serum chemerin levels increase in polycystic 

ovarian syndrome. The findings also suggest that changes in chemerin serum levels 

could be considered as a criterion for polycystic ovarian syndrome. 

 
Keywords: BMI, chemerin, HOMA-IR, insulin, obesity, polycystic ovarian syndrome. 
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