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 Gestationalديابت حاملگي جمله از شايع كاختلالات متابولي ديابت شيرين شامل گروهي از :زمينه و هدف

Diabetes Mellitus (GDM) هاي اخير جهت  در سال .باشد فنوتيپ هيپرگليسمي مي ها در است كه وجه اشتراك آن
ه فعاليت مزمن سيستم ايمني در مقابله با كيافتن اتيولوژي ديابت حاملگي مطالعات جديدي انجام شده است 

اين  .دانند رين عوامل تغيير متابوليسم بدن و عامل ايجاد ديابت حاملگي ميت  را از مهم)ايمني خودو نه ( ها عفونت
پاسخ به تعدادي از مجهولات موجود در ارتباط سيستم ايمني و ديابت حاملگي به مقايسه يافتن مطالعه با هدف 
گروه در افراد  زيربه هرهاي مربوط  بادي  و آنتيTh1/Th2 (T helper1/T helper2) هاي هاي زيرگروه سطوح سايتوكين

: روش بررسي . و زنان باردار سالم پرداخته استGestational Diabetes Mellitus (GDM)ديابت حاملگي مبتلا به 
 زن مبتلا 45 زن در محدوده سني باروري در دو گروه مورد شامل 90ه بر روي ك بوداي مقطعي  مطالعه، اين مطالعه

  گامااينترفروننولوژيك شامل وتورهاي ايمكفا.  زن باردار سالم انجام شد45به ديابت حاملگي و گروه شاهد شامل 
IFNγ ،دهاينترلوكين  IL-10، دوازدهاينترلوكين  IL-12تور رشدك، فا TGF هاي بادي نتي آو IgE، IgG1، IgG2، IgG3و  
IgG4مورد مطالعه ميانگين سني  زن90در ميان  :ها يافته .ه و تحليل قرار گرفتيها مورد تجز گيري و داده  اندازه 

 ،Th1) IL-10هاي  هاي سرمي وابسته به زيرگروه سطوح سايتوكين. دست آمد ه ب9/27بارداران سالم   و5/32بيماران 
IL-12 ،TGFβ ،IFNγ (هاي مربوطه بادي و آنتي )IgE ،IgG1، IgG2، IgG3و  IgG4 ( بين گروه شاهد و مورد تفاوت
هاي مربوط به هر  بادي  و آنتيTh1/Th2ها  تغيير بالانس سايتوكين: گيري  نتيجه).<05/0P( شتداري وجود ندا يمعن

  .اربرد نداردكعنوان انديكاتور تشخيصي بيماري  و به  نقش نداردGDMزيرگروه در اتيولوژي 

  .Th1/Th2، بادي آنتي،  سايتوكين،ديابت حاملگي: ليديكلمات ك

 
  

نوعي  Gestational Diabetes Mellitus (GDM)ملگي ديابت حا
 محسوب (Insulin resistance) سندرم مقاومت در مقابل انسولين

 بعضي از محققان اين بيماري .ه اتيولوژي آن ناشناخته استك شود مي
علت  ه در زمان بارداري بهكدانند   ميIIرا زيرگروهي از نوع ديابت 

زايش مقاومت به انسولين ايجاد شده و ز و افكتغييرات متابوليسم گلو
 فرضيه جديدي تازگي به 1و2.ندك ادامه پيدا مينيز گاهي بعد از بارداري 

  ساز  نهمني را زميـت مزمن سيستم ايـه بر اساس آن فعاليكمطرح شده 

  
 II نوع و ديابت آترواسكلروزانسولين، ايجاد سه بيماري مقاومت به 

هاي متابوليك بدن  انيسمك ايمني م در زمان بروز پاسخ3.دانند مي
با فعال : نندك  در جنگ عليه عفونت دخالت ميهمراه سيستم ايمني به

مصرف  هاي ايمني به شدن سيستم ايمني در مقابل پاتوژن، نياز سلول
هاي دخيل در پاسخ  ولك مولآنجهت تامين   كهابدي قند افزايش مي
  وC Reactive Protein (CRP) محلول، CD14ايمني مانند 

رده و مانع تاثير كچربي اثر و بد، عضله كهاي  ميلوپراكسيداز بر سلول
 به اين طريق باعث عدم مصرف وشوند  ها مي انسولين بر اين بافت

هاي  براي فعاليت سلول افيكور و تامين قند كهاي مذ قند توسط بافت

 مقدمه

 چكيده
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د  مشخص ش1980بار در اواخر دهه  براي اولين 4و5.ايمني و مغز شوند
هاي عفوني مزمن منجر به ايجاد مقاومت نسبت به انسولين  ه بيماريك

بين رفته و   مقاومت نسبت به انسولين بعد از رفع التهاب از6.شوند مي
نشان داد   مطالعات بعدي نيز7.گردد ز به حالت نرمال برميكجذب گلو

ال مزمن جزيي از سندرم مقاومت انسولين كلينيك ه التهاب سابك
 و ميزان گاماگلوبين 9هاي سفيد ل گلبولكفزايش تعداد و ا 8است

رهاي ك امروزه مقالات متعدد مار10. گزارش شدII توتال در ديابت
 GDMننده پيشرفت بيماري ك بيني رهاي پيشكعنوان مار التهابي را به
 و 12، فريتينCRPتوان به  ه از جمله ميك 11نندك پيشنهاد مي

هاي ايمني در مواجه با عوامل  لولس .اشاره نمود 13هاپتوگلوبولين
ها و   اقدام به توليد موضعي سايتوكينعروقالتهابي در درون يا خارج 

نيتريك  اكسيد  وTNF ،IL-6 ،IL-1التهابي مانند  مدياتورهاي پيش
هاي  رد انسولين بر سلولك عملكموجب بلو TNFα 14.دننك مي

 TNFα قدرت  علت اين مسئله15و16.شود شت ميكحيوانات در محيط 
ه ك انسولين است گيرندهريله نمودن سرين موجود در ودر فسف
 2.شود انسولين مي گيرندهكيناز در  اهش فعاليت تيروزينك موجب

 چاق باعث از بين رفتن fa/faهاي   در رتTNFαخنثي نمودن 
 15.هاي چربي و عضله شده است مقاومت نسبت به انسولين در بافت

TNFαها بوده و حضور  م چربيسياي در متابول ده سايتوكين شناخته ش
ها در ديابت را توجيه  مزمن آن تغييرات موجود در متابوليسم چربي

 در ايجاد افزايش فشار خون از طريق TNFα  وNoهاي  نقش 2.ندك مي
 Kuzmichi 17و18. شده استقطعي آنژيوتانسين نيز -سيستم رنين

تحقيق ديگر سطح  در 19. گزارش نمودGDM را IL-6افزايش سطح 
TNFα و Leptin  در افراد مبتلا بهGDM گزارش سالم بالاتر از افراد 

ز ك گلوتغيير در سطوح اين تغييرات قبل از هكاز آنجا  .شده است
ها در مراحل ابتدايي بارداري  آيد پس احتمالاً سايتوكين وجود مي به

هاي   افزايش سايتوكينمقالات متعدددر . شوند  ميGDMباعث 
 B ،NK،22  فعال،Tهاي  لنفوسيت 20وTNFα،21 و IL-1, IL-6التهابي  يشپ

Bهاي  ارايي لنفوسيتك و عدم 23 گاما دلتاهاي سلول
 GDM در 24

 و Thهاي  رغم اهميت سلول ه عليك جالب آن .گزارش شده است
 دهي به پاسخ ايمني مطالعات محدودي در لكهاي آن در ش گروهزير

هاي وابسته انجام  بادي نتيآ و  دووك يهاي تيپ  خصوص سايتوكين
 ،Th1، Th2هاي  ي به سه زيرگروه به نامكمك Tهاي  سلول. شده است

Th3هاي  سلول .شوند  تقسيم ميTh1هايي نظير  با توليد سايتوكين   

IL-2 و IFNγهاي  لنفوسيت سمت ايمني سلولي و  پاسخ ايمني را بهB 
    .دهند سوق مي IgG2يپ بادي ايزوتا سمت ترشح آنتي انسان را به

IL-12  از طريق القاIFNγ هاي  سلول .تاثير دارد در ايجاد ايمني سلولي
Th2 هايي نظير با توليد سايتوكين IL-4 ،IL-5، IL-10 ،IL-13 پاسخ 

 ترشح جهت  را بهBهاي  لنفوسيت سمت ايمني هومورال و ايمني را به
هاي  سلول. كند  ميتحريك IgE و IgG1هاي  هاي ايزوتايپ بادي آنتي
Th3ننده مانند ك وبكهاي سر  منبع ترشح سايتوكينTGFدر .  هستند

اطلاعات  Th1  وTh2مورد چگونگي توليد و ارتباط اين زيرگروه با 
 Thهاي  مطالعات موجود در زمينه اهميت سلول 25.ي وجود داردكاند
 مبتلا Rat در Khanه طالعم :اند  نمودههيارا نتايج متناقضي را GDM در
 اينترفرون (Th1به وابسته هاي  ه سايتوكينك است نشان داده GDMبه 

) IL-10 و IL-4 (Th2 به وابستههاي  افزايش و سايتوكين) IL-2 گاما و
 و 20س اين قضيه ثابت شدهك عAtegboدر مطالعه  26.دنياب اهش ميك

 ويك هاي تيپ  سايتوكين عدم تفاوت در سطوح Lapollaدر مطالعه 
ه برهم ك بر اساس اين فرضيه اين تحقيق 27.زارش شده استگ دو

 تاثير GDMاتيولوژي  در Thهاي وابسته به  خوردن بالانس سايتوكين
هاي مهم در تعيين  مقايسه ميزان سايتوكين بهدارد طراحي شده و 

 Th، IL-12, TGFβ, IL-10, (IFN)هاي  رد زيرگروهلكعم
 گروه زنان باردار سالم و زنان در دو IgE  و ميزانIgGهاي  لاسك ساب

  .پرداخته است GDM مبتلا به
  

  
 در سال هك توصيفي تحليلي است - اي مقطعي مطالعه، اين مطالعه

 گروه مورد دو زن در محدوده سني باروري در 90  بر روي1388
(Case) زن مبتلا به  45 شاملGDM  زن  45 نترل شاملكو گروه

سابقه  هاي عفوني و مي از بيمارييبدون وجود علا( له سالمحام
. شد انجام ) هاي اتوايميون سيستميك و با پارامتر نرمال قند بيماري

بر اساس معيار كه  ابتلا به ديابت حاملگي :معيارهاي ورود به مطالعه
عنوان روش  ه بهك) 2001(صان زنان و مامايي آمريكا الج متخصك

ز كساعته تحمل گلو تست سه :شددارد تشخيص داده اربرد كاستاندارد 
 ساعت كز يكگلو، mg/dl95 :ز ناشتاكگلو: يكز خوراك گلوg100با 
ز سه ك گلو وmg/dl155 :ز دو ساعت بعدكگلو، mg/dl180 :بعد

ه دو معيار از معيارهاي فوق ك در صورتي mg/dl140 .1 :ساعت بعد

  روش بررسي
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معيارهاي خروج از  .باشد مثبت باشد بيمار مبتلا به ديابت بارداري مي
هاي عفوني ثابت شده و با سابقه  افراد مبتلا به بيماري: مطالعه
يد از يهاي اتوايميون مانند لوپوس اريتماتوز و آرتريت روماتو بيماري

سن و ، نترل از نظر تعداد زايمانكگروه مورد و . ندشدمطالعه حذف 
)  به بعد هستند حاملگي24واقع در هفته ها  همه نمونه(سن حاملگي 
صورت سرشماري از بين  گيري به نمونه .سازي گرديدند با هم همسان
ننده به بيمارستان زنان و درمانگاه شهيد محمدي ك افراد مراجعه

ننده در ك تكاخذ رضايت افراد شر پس از .بندرعباس صورت گرفت
سابقه هر گونه  . صورت گرفتنامه تحقيق، ثبت اطلاعات در پرسش

هاي عفوني و خود  اي مانند بيماري هاي زمينه بلي و بيماريخوني ق مك
پرسش  ايمني و سابقه مصرف داروها طي دوران بارداري يا قبل آن

ند تا در صورت وجود هر گونه شدامل كي ك افراد معاينه فيزي.شد
هاي عفوني يا كلاژن واسكولار از مطالعه  بيماري علامتي مبني بر

سرم حاصله در  سيتراته گرفته و ن غيرخو ml10از همه  .خارج شوند
گيري سطوح  در مرحله آخر اندازه . ذخيره گرديد-C 70دماي 

ورت صشده  هاي ذخيره ها در سرم ها و سايتوكين نوگلبولينوايم
روش نفلومتري   بهIgGهاي  لاسك  و سابIgEغلظت  .پذيرفت

(MININEF AD200, UK) با كيت (Binding Site, UK)تعيين گرديد  .
 اينترفرون، (IL-10)، اينترلوكين ده (IL-12) غلظت اينترلوكين دوازده

  Awareness stat) يزاروش الا  به(TGF)تور رشد كفا  و(INFγ) گاما
fax-2100 USA)ت كاز شر ها يتك. گيري شد  اندازه(Bender 

MedSystems Co., Austria)هاي تـيكت ـاسيـحس .دـداري شـ خري   

  
  كنترل  وGDMگروه  ر دBMIو فراواني افراد برحسب سن توزيع  :1-جدول

 گروه                                 شاخص
  

GDM باردار سالم 

 8%)77/17(  4%)88/8( لاغر

 25%)55/55( 23%)11/51( نرمال

 11%)44/24( 8%)77/17( اضافه وزن

 1%)22/2( 10%)22/22( چاق

  شاخص توده بدني
(BMI) )2(kg/m 

 0 0 ي مرضيچاق

 18 18 حداقل

  )سال( سن 39 44 ثركحدا
 9/27 5/32 ميانگين

BMI: Body Mass Index  

IL-12 ،INFγ، IL-10 و TGFو99/0، 10 ترتيب  به  pg/ml8/23بود . 
 Cross reactivityبالايي برخوردار بوده و  ويژگيها از  يتكتمامي 

ها در  ورود دادهبعد از  .ها وجود ندارد قابل مشاهده با ساير سايتوكين
-Student’s tهاي آماري   با تستليزآنا، 15ويراست  SPSSافزار  نرم

test ، همبستگي پيرسون وKolmogorov-Smirnov سطح و انجام 
  . در نظر گرفته شد>05/0Pدار  معني
  

  
  برو باشد  تحليلي مي- توصيفي -  يك مطالعه مقطعي،مطالعهاين 
 كنترل انجام -گروه مورددو محدوده سني باروري در  زن در 90روي 
 45گروه كنترل شامل  و GDMزن مبتلا به  45گروه مورد شامل . شد

ايمونولوژيك در تمامي اين افراد فاكتورهاي . زن باردار سالم بود
 IgE، IgG1، IgG2 ،IgG3 ،IgG4، TGFβ1، IL-12، IL-10 شامل
در  .شدشاهد مقايسه  گروه مورد و يج آزمايشات درگيري و نتا اندازه

و شاخص حسب سن   توزيع فراواني افراد تحت مطالعه بر1جدول 
ثريت افراد مورد مطالعه از نظر كا .توده بدني نمايش داده شده است

ته قابل توجه وجود كاما ن .شاخص توده بدني در گروه نرمال بودند
رر در كسابقه سقط م. باشد  ميسالم چاقيك  بيمار چاق در مقابل 10

هشت در گروه بيمار . تر از افراد سالم است هاي بيماران بيش بارداري
  مرگ داخل رحمي در مقابل نداشتن مرگ داخل رحمي در زنان سالم

  
  كنترلگروه   وGDMگروه   فاكتورهاي ايمونولوژيك در غلظتميانگين :2-جدول
     ايمونولوژيكرفاكتو

GDM باردار سالم 
  

P 
  

IgE     (mg/l) 292195 211190 532/0 
  

IgG1   (mg/l) 28007300 26507800 351/0 
  

IgG2   (mg/l)  13203500 18504030 246/0 
  

IgG3   (mg/l) 1552600 1773200 18/0  
  

IgG4   (mg/l) 701500 701650 322/0 
  

IL-10  (pg/ml) 160140 5/41110 314/0 
  

IL-12  (pg/ml) 180220 130180 244/0 
  

TGFβ (ng/ml) 5/55/8 65/8 798/0 
  

IFN γ  (pg/m) 5/1513 5/125/10 406/0  
 05/0P<           GDM: Gestational Diabetes Mellitus: داري سطح معني، t-test : آماري آزمون

 هايافته
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كيستيك نداشتند    از مادران باردار سالم، تخمدان پلي      يك  هيچ. ديده شد 
 زن مـورد    90در  . مـاري مبـتلا بودنـد     از بيماران بـه ايـن بي      % 88/8اما  

 نفر از گروه بيماران سابقه تولـد نـوزاد مـاكروزوم را             يكمطالعه فقط   
سابقه نازايي    زن و  90دام از   ك  هيدروآمنيوس در هيچ   سابقه پلي . داشت

نتـايج   . از بيماران سابقه نازايي داشـتند      %33/13در افراد سالم نبود اما      
هاي سـرمي وابـسته بـه        ح سايتوكين ه سطو كدهد   اين مطالعه نشان مي   

ــادي و آنتــي) Th1) IL-10، IL-12 ،TGFβ ،IFNγهــاي  زيرگــروه هــاي  ب
، بـين گـروه شـاهد و مـورد          )IgE  ،IgG1، IgG2، IgG3، IgG4( مربوطه

  .)2جدول () <05/0P (داري وجود ندارد يتفاوت معن
  

  
مقالات در ساليان اخير  .علت دقيق ديابت حاملگي نامشخص است

متعددي در زمينه ارتباط بين التهاب و مقاومت به انسولين چاپ شده 
رهاي كعنوان مار هرهاي التهابي بكدر گزارشات جديد مار .است
 6و11ننده پيشرفت بيماري ديابت حاملگي پيشنهاد شده استك بيني پيش

بودن جديد  نقش سيستم ايمني در ايجاد التهاب و و با توجه به
 با هدف پاسخ به ،تحقيقات ايمونولوژيك در بيماري ديابت حاملگي

تعدادي از مجهولات موجود در ارتباط سيستم ايمني و ديابت 
هاي  بادي  و آنتيTh1/Th2هاي  هاي زيرگروه حاملگي سطح سايتوكين

 و زنان باردار سالم GDMبه هر زيرگروه در افراد مبتلا به  مربوط
 زن در محدوده سني باروري 90لعه حاضر بر روي مطا .رديدكمقايسه 

 45نترل شامل ك و گروه GDM زن مبتلا به 45در دو گروه مورد شامل 
هاي عفوني و سابقه  مي از بيمارييبدون وجود علا(زن حامله سالم 

انجام ) يميون سيستميك و با پارامترهاي نرمال قنداهاي اتو بيماري
از نظر .  رنج سني بودندك در ياز نظر سني دو گروه تقريباً .شد

بندي گروه  ثريت افراد تحت مطالعه در طبقهكشاخص توده بدني ا
ته قابل توجه در اين مطالعه تفاوت بارز تعداد كنرمال قرار داشتند اما ن

ه تعداد بيماران چاق از كباشد  افراد چاق بين گروه سالم و بيمار مي
هاي بيماران  رر در بارداريكسابقه سقط م. تر بود افراد سالم چاق بيش

 بيماران سابقه تولد نوزاد با ناهنجاري بوده وتر از افراد سالم  بيش
رده كر ككيستيك و ماكروزومي و نازايي ذ مادرزادي و تخمدان پلي

رغم  علي .بودند، اما در گروه افراد سالم هيچ موردي مشاهده نشد
وجود گزارشاتي مبني بر تغييرات در سيستم ايمني افراد مبتلا به 

GDMهاي   از جمله افزايش لنفوسيتT ،فعال B، NK،22هاي   سلول
Bهاي  ارايي لنفوسيتكعدم   و23گاما دلتا

 نتايج اين مطالعه نشان 24
هاي سرمي وابسته به  ه بين ميانگين سطوح سايتوكينكدهد  مي

 هاي بادي و آنتي) Th1/Th2) IL-10، IL-12 ،TGFβ ،IFN-γهاي  زيرگروه
بين گروه شاهد و مورد ) IgE ،IgG1، IgG2، IgG3، IgG4( مربوطه

 و Th1/Th2ها   سايتوكينتعادلدار وجود ندارد و تغيير  يتفاوتي معن
 . نقش نداردGDMگروه در اتيولوژي هاي مربوط به هر زير بادي آنتي
هاي  لاسكها و زير لاسكه بررسي اي در زمين نون هيچ مقالهكتا

چاپ نرسيده است گزارش اعلام شده در اين  به GDM بادي در آنتي
 ،IgE ،IgG1، IgG2 تحقيق اولين گزارش مبني بر عدم تفاوت ميزان

IgG3، IgG4 زنان مبتلا به GDMمطالعات  .باشد  و حامله نرمال مي
ر افراد مبتلا به زا د هاي التهاب قبلي در مورد تفاوت ميزان سايتوكين

GDMي از افزايش ك و افراد حامله نرمال حاIL-1 ،IL-6  وTNFαدر  
GDM مطالعه جنتاي 20و21.است Kuzmichi زن مبتلا به 81 در GDM و 

 زن 25 و ) بارداري31 تا 24هاي  در هفته( زن باردار سالم 82
صورت قابل  ه بResistin و IL-6سطح دهد كه  نشان ميغيرباردار 

 .، بالاتر از افراد باردار سالم و افراد غيرباردار بودGDM در افراد توجه
 ايجاد التهاب از طريق Resistin و IL-6ح بالاي و سطهكرسد  نظر مي به

 19-42 زن Ategbo، 59در مطالعه  19.دارند دخالت GDMدر پاتوژنز 
يزا با روش الابررسي و  زن باردار سالم 60 و GDMمبتلا به ساله 
 .گيري شد  اندازهLeptin  وAdiponectinهاي سرم و  سايتوكينح وسط

 و TNF-γ و IL-6مثل هاي التهابي   سايتوكينGDMدر زنان مبتلا به 
سطح  داري افزايش نشان داد و يصورت معن ه بLeptin سطح

Adiponectin در  20.تري نسبت به زنان باردار سالم گزارش گرديد مك
 كي  تنهاTh1/Th2هاي  ته به زيرگروههاي وابس با سايتوكينرابطه 

در رت مبتلا به : تحقيق در رت و دو تحقيق در انسان موجود است
GDMهاي مربوط به  ، افزايش سايتوكينTh1) گاما واينترفرون  IL-2 (

گزارش شده  )Th2) IL-10، IL-4 هاي مربوط به اهش سايتوكينكو 
ي ك حاGDMمبتلا به  در زنان Ategboدر انسان، نتايج مطالعه  26.است

 IFN-γ و IL-2  از جملهTh1هاي  ح سايتوكينو سطدار ي معناهشكاز 
 در مقايسه با زنان IL-10 از جمله Th1هاي  ح سايتوكينوافزايش سط و

دار در  يه تفاوتي معنكه با نتايج تحقيق ما ك 20باردار سالم بوده
-ILمثل  Th2هاي  سايتوكين  وIFN-γ  وIL-12 مثل Th1هاي  سايتوكين

 نتايج تحقيق .باشد دست نيامد، متناقض مي ه بين دو گروه ب10

 بحث
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Lapolla ه به بررسي كIL-2 هاي سايتوكين از دسته Th1 و IL-5 از 
ي از عدم تفاوت در بالانس كپرداخته، حا Th2 هاي دسته سايتوكين

 و حامله نرمال بوده و GDM بين زنان مبتلا به Th1/Th2 هاي سايتوكين
 با Lapolla تفاوت نتايج مطالعه ما و .خواني دارد ج تحقيق ما همبا نتاي

تواند ناشي از عوامل متعددي از جمله تفاوت   ميAtegboمطالعات 
ها در  يتوكيناه سنجش سكآنجا  از. در تعداد افراد مورد مطالعه باشد

 GDMامل منظره ايمني افراد مبتلا به كگر  ن است نشانكسرم مم
تواند ابهام مربوطه را  ولي ميكجديد در سطوح مول تحقيقات ،نباشد

با توجه به اهميت ارتباط بين مسيرهاي متابوليك و التهابي  .رفع نمايد

نولوژيك و جديد بودن تحقيقات ايم،GDMهاي درماني  در استراتژي
شف داروهاي ضد التهابي جهت كاهميت ، GDMدر اتيولوژي بيماري 

هاي موجود ادامه  ا توجه به تناقض و ب28درمان مقاومت به انسولين
  .رسد نظر مي تحقيقات در اين زمينه لازم به

مقايسه ميزان "نامه تحت عنوان  اين مقاله حاصل پايان: سپاسگزاري
 در زنان مبتلا به T-helper هاي وابسته به ها و سايتوكين بادي آنتي

ي در سال كتراي پزشك در مقطع د"حامله سالم ديابت حاملگي و
 معاونت پژوهشي دانشگاهه با حمايت كباشد   مي81- 86 د كو 1388
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Background: Diabetes mellitus (DM) is a group of metabolic disorders such as DM I, 

DM II, secondary causes of DM and gestational diabetes mellitus characterized by 

hyperglycemic phonotype. The etiology of gestational diabetes mellitus is unknown. 

Recent studies address the chronic activity of immune system against infections (not 

autoimmunity) as an important cause of gestational diabetes mellitus. This study aimed 

to compare T-helper cells 1 and 2 cytokines and associated antibodies in patients with 

gestational diabetes mellitus and normal pregnant women. 

Methods: This cross-sectional study was performed on 45 female patients with GDM 

and 45 healthy pregnant women in Bandar Abbas, Iran, from 2008- 2009. The exclusion 

criteria were presence of any infectious diseases or autoimmune disorders such as SLE 

or RA. Present and past medical histories were taken from the participants thorough 

physical examination. Blood samples (10 mL) were drawn and sent to laboratory for 

measuring serum IgE, IgG1, IgG2, IgG3, IgG4, interleukin-10 (IL-10), interleukin-12 (IL-

12), transforming growth factor-beta (TGF1), and interferon-gamma (IFN) 

measurements. T-test and Kolmogorov-Smirnov test were used for data analysis. 

Results: The mean age of the patients with GDM and healthy pregnant women was 32.5 

and 27.9 yrs, respectively. T-helper 1 and 2 associated antibodies and cytokines had no 

significant differences between the case and control groups. 

Conclusion: The changes in T-helper 1 and 2 associated antibodies and cytokines are 

not associated with gestational diabetes mellitus and could not be considered as a 

predictor for gestational diabetes mellitus. 

 
Keywords: Antibody, cytokine, gestational diabetes mellitus, T helper 1/2. 
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