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 کیآنتروپومتر های‌با شاخص 36-نیاپل یارتباط سطح سرم یبررس

 دهیگز لانه یشاهد-مطالعه مورد کیمادر:  مانیماه بعد از زا 24-18
 1زاده‌لیاسمع السادات‌نیمت ،*3،4،  اشرف صابر2انی، دکتر نجمه تهران1رودبنه یپورعل وایش

 .     رانیمدرس، تهران، ا تیدانشگاه ترب ،یوم پزشکدانشکده عل ،یگروه پرستار یمرب .1

 .    رانیمدرس، تهران، ا تیدانشگاه ترب ،یدانشکده علوم پزشک ،یو بهداشت بارور ییگروه ماما اریاستاد .2

  .رانیا ن،یاسفرا ن،یاسفرا یدانشکده علوم پزشک ،یگروه پرستار یمرب .3

      .رانیمدرس، تهران، ا تیدانشگاه ترب ،یدانشکده علوم پزشک ،ییو ماما یگروه بهداشت بارور .4

 09/01/1399  تاریخ پذیرش:  11/10/1398تاریخ دریافت: 
1

 
 

 

. با باشد نقش بالقوه این هورمون در تعادل انرژی و مصرف غذا می دهندهنشان ،حضور اپلین در هیپوتالاموس :مقدمه

های با شاخص 36-ارتباط سطح سرمی اپلینبررسی  هدف مطالعه حاضر با ،توجه به نقش محافظتی اپلین در چاقی

 .انجام شد ماه بعد از زایمان مادر 18-24آنتروپومتریک 

باردار در  زن 42در  36-سرمی اپلینسطح ، 1393-95های سالطی گزیده شاهدی لانه -این مطالعه مورد در: کارروش

 سنجش شد. بعد از زایمان افراد از نظر نوع ELISAروش  ساعت اول بعد از زایمان به 24بارداری و  28-32هفته 

های آنتروپومتریک در دو نوبت سه  شدند. شاخص بندی و همگنسزارین تقسیم طبیعی وزایمان، به دو گروه زایمان 

آماری  افزار نرم ها با استفاده از تجزیه و تحلیل داده شد.گیری  ماه پس از زایمان اندازه 18-24ماهه سوم بارداری و سپس 

SPSS انجام  رگرسیون و آزمون همبستگی پیرسون، ای کای دو نمونه ،مستقل تی ،زوجی تیهای آزمونو  (21 )نسخه

 دار در نظر گرفته شد.معنی 05/0 کمتر از pمیزان  .شد

داری داشت  معنی ت به سه ماهه سوم بارداری کاهش تقریباًبسرمی بعد از زایمان طبیعی نس 36-میانگین اپلین: هایافته

(05/0=pسطح سرمی اپلین .)-معناداری با و بعد از زایمان سزارین ارتباط منفی  36BMI (007/0=p ،57 /0-=r و )

در گروه  ،آزمون رگرسیون خطیبر اساس نتایج ( داشت. p ،62 /0-=r=003/0پیگیری بعد از زایمان )در اندازه دور کمر 

-(. اپلین>01/0p) بودپیگیری بعد از زایمان  BMIکننده مستقل معناداری برای  پیشگویی 36-زایمان سزارین، اپلین

(. تفاوت معناداری در <05/0pطبیعی نداشت ) های آنتروپومتریک در گروه زایمانارتباط معناداری با شاخص 36

اهه سوم سه م BMI، (p=51/0)گیری کل بارداری  های آنتروپومتریک بین دو گروه شامل: وزنمیانگین شاخص

(11/0=p)؛ BMI (19/0=p) دور کمر ،(21/0=p ،) فشارخون سیستولیک(22/0=p) پیگیری در فشارخون دیاستولیک  و

 وجود نداشت. (p=37/0)مانده بعد از زایمان  اضافه وزن باقی و (p=34/0) بعد از زایمان

ط منفی مادر با شاخص توده بدنی و دور کمر مادر در گروه زایمان سزارین ارتبا 36-سطح سرمی اپلین :گیرینتیجه

  طور کامل شناخته نشده است. حال این مکانیسم به با این. رددا
 

 های آنتروپومتریکشاخص ،، زایمان سزارین، زایمان طبیعی36-اپلین :یکلید کلمات
 

 

                                                
 پست الكترونیک: ؛021-82880000: تلفن. رانیا ن،یاسفرا ن،یاسفرا یدانشکده علوم پزشک ؛اشرف صابر ول مكاتبات:ئنویسنده مس *

asaber1369@yahoo.com       

 

 خلاصه
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 مقدمه
در سراسر جهان، میزان شیوع اضافه وزن و یا چاقی در 

% 5/27به  1980-2013های بزرگسالان بین سال

سالانه  %36. چاقی با افزایش افزایش یافته است

و  های داروهزینه% 77های بهداشتی و افزایش مراقبت

همچنین افزایش موربیدیتی و مورتالیتی ناشی از 

های کاردیومتابولیک و سرطان در مقایسه با بیماری

 5(. به ازای هر 2، 1افراد دارای وزن نرمال همراه است )

1(BMI) شاخص توده بدنی واحد افزایش
 25یش از ب 

افزایش  %29میزان مورتالیتی  ،مربع کیلوگرم در متر

سازی موادی به   (. بافت چربی با سنتز و آزاد1یابد )می

های مرکزی و محیط  ها با دیگر ارگان نام آدیپوکین

کند و بدین طریق نقش مهمی در ارتباط برقرار می

های مختلفی (. آدیپوکین3-5مثل دارد )باروری و تولید

اشاره کرد  2توان به اپلین د دارد که از جمله میوجو

محصول ژن اپلین  و هورمون پپتیدی یک(. اپلین، 6)

ای ترجمه اسید آمینه 77باشد که به پروپپتید می

اکتیو های بیوبه فرم ها متعاقباًشود که این پروپپتید می

گردند گذاری می اپلین بر اساس طولشان تقسیم و نام

 Xq25-26.1 ین، روی کروموزوم(. ژن اپل8، 7)

های (. برخی از فرم8های انسانی قرار دارد ) نمونه

 36و  19، 17، 16، 13، 12بیواکتیو اپلین شامل اپلین 

 13و  36است. بر اساس تحقیقات صورت گرفته، اپلین 

(. 10، 9، 7از بیشترین فعالیت بیولوژیکی برخوردارند )

APJگیرنده عنوان  به ،گیرنده اپلین
شناخته شده  3

پروتئین است.  Gیک گیرنده جفت شده با  که است

طور  به APJ هایسیستم آپلینرژیک و گیرنده

4های گوارشیای در بافت گسترده
 (GI)  ،شامل معده

د که نشان نشوروده کوچک و روده بزرگ بیان می

دهد اپلین محیطی ممکن است دارای نقش  می

نشان داده  باشد. GI کننده در عملکرد حرکتی تنظیم

شده است که تجویز محیطی اپلین باعث آزاد شدن 

یک هورمون  که شود می 5(CCK) کولسیستوکینین

                                                
1 Body mass index 
2 Apelin 
3 apelin receptor  
4 Gastrointestinal 
5 Cholecystokinin 

سازی این  است. بنابر این اپلین با آزاد GI شناخته شده

و  در تخلیه معده، ترانزیت کولون باعث اختلالهورمون 

الگوی حرکتی ناشتای روده کوچک از طریق 

بیان شده در اعصاب آوران واگال  CCK-1 های گیرنده

(. تنظیم میزان دریافت غذا توسط 11شود )می

بین روده و دستگاه  های عصبی و هورمونیسیگنال

مانند لپتین  ییها شود. هورمونعصبی مرکزی اداره می

به مناطق مهمی در سیستم عصبی  ،و کولسیستوکینین

کنند که در کنترل اشتها مرکزی سیگنال ارسال می

ها بعد از وعده ش دارند. غلظت خون این هورموننق

یابد که متناسب با میزان کالری و غذایی افزایش می

 CCKترکیب غذاست. سرکوب گرسنگی ناشی از

 CCK دهد.رخ می CCKیک  از طریق گیرنده عمدتاً

ثیر بگذارد، زیرا قادر به أت رسد بر تخلیه معدهنظر نمی به

6عبور از 
CNS نیست.  رکزی()سیستم عصبی مCCK 

کند و میزان به احتمال زیاد از طریق محیطی عمل می

دهد. با دریافت غذا را از طریق عصب واگ کاهش می

 طور کامل شناخته نشده است. این حال این مکانیسم به

CCK  و لپتین ممکن است اثر سینرژیک بر روی مهار

(. توزیع بافتی گسترده 1مصرف غذا داشته باشند )

های مختلف شامل: آن در بافت گیرنده اپلین و

هیپوتالاموس، هیپوفیز قدامی، اندوتلیال عروق، قلب، 

پستان، تیروئید، تخمدان،  کلیه، غدد شش، معده،

موکوس کولون، پانکراس، بافت چربی انسان و موش 

تواند در بسیاری از فرآیندهای دهد که مینشان می

عادل مایعات فیزیولوژیکی از جمله تنظیم فشار خون، ت

ریز، انقباض قلب،  بدن، پاسخ استرس غدد درون

-15، 7) زایی و متابولیسم انرژی نقش داشته باشد رگ

علاوه بر این، این پپتید در فرآیندهای پاتولوژیک  (.12

مانند نارسایی قلبی، چاقی، دیابت و سرطان دخیل 

افزایش اپلین در  ،(. بر اساس مطالعات قبلی16است )

مقاومت به  ،التهابی، استرس، چاقی شرایط پیش

انسولین و هیپرتانسیون گزارش شده است که ناشی از 

ضدچاقی و ضددیابتی  ،ضداسترسی ،نقش ضدالتهابی

. اپلین در فرآیند تنظیم التهاب (17-19) باشداپلین می

 نقش دارد. با توجه به اینکه زایمان یک فرآیند التهابی

                                                
6 Central Nervous System 
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اپلین با زایمان مرتبط  همراه با استرس اکسیداتیو است،

در  ای عدم وجود مطالعهبا توجه به (. 21، 20باشد ) می

بعد از زایمان و  36-زمینه تغییر سطح سرمی اپلین

مانده بعد از زایمان  ارتباط آن با چاقی و اضافه وزن باقی

میزان این هورمون را در دو  کهای مطالعه عدم وجودو 

رت مجزا و صو نوع زایمان سزارین و طبیعی به

با توجه عوارض  داده باشد وای مورد بررسی قرار  همقایس

چاقی بر پیامدهای مادری و با توجه به اثر محافظتی 

اپلین در چاقی و نقش حائز اهمیت این هورمون در 

اثرات  بررسی مطالعه حاضر با هدف ،سندرم متابولیک

  بر اضافه وزن و چاقی بعد از زایمان 36-اپلین محافظتی

 .انجام شد
 

 کارروش
-95های گزیده در سال شاهدی لانه -این مطالعه مورد

بعد از تصویب در کمیته اخلاق پزشکی دانشکده  1393

دانشگاه تربیت مدرس )کد ثبت: علوم پزشکی 

IR.TMU.REC.1394.112)  باردار  زن 42بر روی

 از مراقبت درمانگاه به کننده ساله مراجعه 40-18

بیمارستان مهدیه تهران انجام شد. فلوچارت  بارداری

ابتدای مطالعه، در ارائه شده است.  1مطالعه در شکل 

 ضمن ارائه توضیحات اهداف، جزئیات و نحوه اجرای

اخذ گردید.  از آنها نامه کتبی رضایت ،مطالعه به مادران

حجم نمونه با استفاده از فرمول مقایسه میانگین و با در 

ریزش با احتساب پدیده و  α، 2/0=β=05/0نظر گرفتن 

؛ نفر محاسبه شد 82 ،در مطالعات کوهورت نمونه

سوم  ساله در سه ماهه 18-40زن باردار  82ترتیب  بدین

های دوران بارداری به مرکز  که برای مراقبتبارداری 

درمانی مهدیه تهران مراجعه کرده بودند، به  -آموزشی

های گیری در دسترس انتخاب شدند. معیارروش نمونه

سال، حاملگی  18-40ورود به مطالعه شامل: سن 

قلو، عدم وجود سابقه اعمال جراحی معده یا بیماری  تک

های د بیماریید شده، عدم وجوأیزخم معده ت

سیستمیک )مانند لوپوس، دیابت شیرین(، ایرانی بودن و 

عدم وجود مشکلات روانی و عدم مصرف دخانیات و الکل 

بود. معیارهای خروج از مطالعه شامل: بروز هرگونه 

اکلامپسی(، مصرف  عارضه بارداری )مانند دیابت، پره

های مجاز در بارداری، هرگونه دارویی غیر از مکمل

از دست دادن عزیزان و  مانندهای غیرمعمول رساست

سال بعد از زایمان، عدم  2تصادف، بارداری در عرض 

همکاری نمونه، زندگی کردن فرد خارج از منطقه مورد 

تاریخچه  ،در اولین ویزیت مهاجرت فرد بود. و مطالعه

حال بارداری و مشخصات دموگرافیک با  طبی مادر، شرح

ان گرفته شد و در فرم مصاحبه مستقیم از مادر

شاخص گیری، وزن، قد، پرسشنامه ثبت شد. میزان وزن

فشارخون، صدای قلب جنین، ارتفاع رحم و  توده بدنی،

در گردآوری و معاینه  و علائم خطر با استفاده از مشاهده

لیست ثبت شد. جهت تهیه فرم ثبت اطلاعات از  چک

ها  فرم کتب، مقالات و منابع معتبر استفاده شد. روایی

صورت که پژوهشگر  بدین شد؛یید أروش روایی محتوا ت به

ت علمی گروه مامایی درخواست أنفر از اعضای هی 5از 

کرد تا بازخورد لازم را در ارتباط با ابزار ارائه دهند که بر 

اساس آن موارد اصلاح شد. پایایی فرم با ضریب 

ان با استفاده از روش ارزیابی همزم% 85همبستگی بالای 

نفر و بعد از  7های پژوهش به تعداد واحددر افراد مشابه 

های بالینی یک نفر از همکاران کارشناس  ثبت بررسی

های ذکر شده در هر یید قرار گرفت. بررسیأماما، مورد ت

های دوران بارداری مراقبت معمولویزیت طبق برنامه 

از اولین روز  ،کنترل شد. جهت محاسبه سن حاملگی

اعدگی نرمال و در صورت نامطمئن بودن این آخرین ق

از اولین سونوگرافی انجام شده در سه ماهه اول  ،تاریخ

جهت سنجش فشارخون، وزن و شد. استفاده بارداری 

ضربان قلب جنین مادران از فشارسنج دیجیتال، 

شخص یک سونیکیت واحد و ترازوی دیجیتال توسط 

که زایمان واژینال زنانی زایمان، واحد استفاده شد. بعد از 

که زایمان  زنانی( و n=22عنوان گروه مورد )  داشتند به

سزارین داشتند و از نظر فاکتورهای همگنی مشابه گروه 

( انتخاب شدند. n=23شاهد )گروه عنوان  مورد بودند، به

را در اواخر  تنها مواردی از سزارین که تجربه درد لیبر

ا کردند که شامل به مطالعه راه پید بارداری نداشتند

 و می، سزارین تکراریوزدلایلی نظیر ماکرو به سزارین

مواردی از سزارین که تجربه درد  باشد. مینمایش بریچ 

لیبر را در اواخر بارداری داشتند، از مطالعه حذف شدند. 

ای و دموگرافیک شامل:  متغیرهای زمینه نظردو گروه از 

صیلات مادران شغل مادران باردار و همسرانشان، تح سن،

http://journal.fums.ac.ir/browse.php?a_code=A-10-39-1&slc_lang=fa&sid=1&sw=%D9%88%D9%8A%D8%AA%D8%A7%D9%85%D9%8A%D9%86+D
http://journal.fums.ac.ir/browse.php?a_code=A-10-39-1&slc_lang=fa&sid=1&sw=%D9%88%D9%8A%D8%AA%D8%A7%D9%85%D9%8A%D9%86+D


 

51 

 

51 


 

رم
س

ح 
سط

ط 
با

رت
ا

 ی
یاپل

-ن
36 

ص
اخ

ش
با 

ی
ها

 
تر

وم
وپ

تر
آن

ی
 ک

 زا
 از

عد
ب

ی
ن

ما
 

در
ما

 

 

باردار و همسرانشان، تعداد خانوار، وضعیت باروری )تعداد 

شاخص بارداری، زایمان، سقط و تولدهای زنده و مرده(، 

مادر قبل از بارداری، میزان درآمد، سن  توده بدنی

بارداری سه ماه سوم )هفته( در هنگام اخذ اولین نمونه، 

 دهیشیر هنگام زایمان )هفته(، وضعیت سن بارداری در

روش تنظیم  و زایمان و بعد از آناز ماهه اول بعد  6 در

ماه اول بعد از زایمان و بعد از آن همگن  6 در خانواده

 . بودند

 9-11ها در وضعیت غیرناشتا بین ساعات نمونه خون

های حاوی  صبح از وریدهای محیطی گرفته شد و به لوله

ستیک )اتیلن دیامان تتراا EDTAماده ضد انعقاد، 

و  28-32های  اسید( انتقال پیدا کرد. نمونه اول در هفته

دوم یک ساعت پس از زایمان توسط پژوهشگران   نمونه

های خون به اخذ گردید. برای جداسازی پلاسما، نمونه

( rpmدور در دقیقه ) 3000دقیقه با سرعت  10مدت 

گراد سانتریفیوژ شدند. پس از درجه سانتی 4در دمای 

 -20های سرم حاصل در دمای پایین )نمونه ،یوژسانتریوف

-24گراد( تا زمان انجام آزمون فریز شدند.  سانتی -70تا

ماه پس از زایمان )طبیعی و سزارین انتخابی( از  18

نها درخواست آمطالعه از  موردطریق تماس تلفنی با افراد 

ناتال بیمارستان مهدیه مراجعه کنند.  شد تا به بخش پره

نفر از گروه زایمان طبیعی  1 ز گروه سزارین ونفر ا 2

های  دلیل عدم همکاری از مطالعه خارج شدند. شاخص به

آنتروپومتریک )وزن، شاخص توده بدنی و دور کمر( و 

ماه  18-24فشارخون سیستولیک و دیاستولیک مادر 

پس از زایمان )طبیعی و سزارین انتخابی( پس از مراجعه 

گیری شد.  بیمارستان مهدیه اندازه ناتالافراد به بخش پره

ای تا تاج  ترین ناحیه بین دنده محیط کمر در باریک

قابل ارتجاع و بدون  خاصره، با استفاده از متر نواری غیر

متر  سانتی 1/0فشاری بر بدن فرد با دقت  ههرگون

صورت ایستاده  گیری شد. وزن و قد افراد به اندازه

 1/0دیجیتال )با دقت  ترتیب با استفاده از ترازوی به

متر(  سانتی 1/0با دقت سنج دیواری ) کیلوگرم( و قد

تقسیم شاخص توده بدنی با استفاده از  گیری شد.اندازه

محاسبه شد. برای  وزن )کیلوگرم( بر مجذور قد )متر

-استفاده شد. اپلین 1از روش الایزا 36-اندازه گیری اپلین

                                                
1 ELISA 

)زلبیو، آلمان(  36 -با استفاده از کیت انسانی اپلین 36

نانومول بر لیتر و ضریب تغییرات  2/0با حساسیت 

% مورد بررسی و سنجش قرار گرفت. 9/5گروهی  درون

 بندی تقسیم از پس آزمایشگاهی و بالینی هایمتغیر

تجزیه و  .شدند یکدیگر مقایسه با گروه دو به مادران

 SPSSآماری  افزار نرماستفاده از ها با داده تحلیل

نرمال بودن توزیع جهت بررسی  انجام گرفت.( 21سخه)ن

 -متغیرها در هر دو گروه از آزمون آماری کولموگروف

گروهی و تفاوت  بررسی تغییرات درون، جهت وفناسمیر

و مستقل  تی زوجی و تیترتیب از آزمون  گروهی به بین

 ای های کیفی از آزمون کای دو نمونهداده جهت بررسی

بررسی ارتباط و میزان  منظور هن بهمچنیاستفاده شد. 

های همبستگی بین متغیرهای مطالعه از آزمون

. شدرگرسیون و آزمون همبستگی پیرسون استفاده 

ها با استفاده از آمار توصیفی شامل: توزیع  توصیف داده

 pمیزان فراوانی، میانگین و انحراف معیار انجام شد. 

 دار در نظر گرفته شد. معنی 05/0 کمتر از
 

 ها یافته
گروه زایمان طبیعی و  دو در مادران باردار سنی میانگین

 05/29±36/4و  19/28±21/5 ترتیب به سزارین انتخابی

 دو درقبل از بارداری  شاخص توده بدنیمیانگین  وسال 

ترتیب  زایمان طبیعی و زایمان سزارین انتخابی به گروه

ود ب مربع متربر  کیلوگرم 74/24±70/3و  98/2±53/23

مادر  19 (.p=27/0معناداری نداشت )آماری که تفاوت 

( در %7/85مادر ) 18 و( در گروه زایمان طبیعی 5/90%)

 13پار بودند. پار و بقیه مولتیگروه سزارین انتخابی نولی

نفر  10( از مادران در گروه زایمان طبیعی و %9/61نفر )

( از مادران گروه زایمان سزارین انتخابی 6/47%)

( از %5/90نفر ) 19. صیلات دیپلم و بالاتر داشتندتح

کودکان  ،مادران گروه زایمان طبیعی و سزارین انتخابی

ماه اول بعد از زایمان با شیر خود تغذیه  6خود را در 

 1 شیرخواران با شیرخشک واز ( %8/4نفر ) 1، نمودندمی

-شیرمادر همراه با شیرخشک تغذیه میبا ( %8/4نفر )

شیرخواران از ( %5/90) نفر 20 ،ماهگی 6از شدند. بعد 

شیرخواران از ( %2/95)نفر  21 در گروه زایمان طبیعی و

در گروه زایمان سزارین با شیرمادر و باقی موارد با 

 شدند.شیرخشک تغذیه می
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در سه ماهه سوم  36-در این مطالعه میانگین اپلین

 درو  5/101±65/105 بارداری در گروه زایمان واژینال

و بعد از زایمان در گروه  16/82±40/99سزارین گروه 

و در گروه زایمان سزارین  9/84±64/63 زایمان واژینال

آزمون رتبه بر اساس نتایج دست آمد.  هب 76/23±49/86

معناداری در  دار ویلکاکسون، کاهش تقریباً علامت

بعد از زایمان طبیعی  36-میانگین سطح سرمی اپلین

 ،(p=05/0) مشاهده شدسوم بارداری ماهه ت به سه بنس

تغییر  36-اپلینکه بعد از زایمان سزارین میزان  حالی در

قبل  36-سطح سرمی اپلین(. p=29/0معناداری نداشت )

معناداری آماری دو گروه تفاوت در و بعد از زایمان 

بعد از زایمان  36-سطح سرمی اپلین (.p>05/0) نداشت

در  شاخص توده بدنیی با معنادارو سزارین ارتباط منفی 

-p ،57/0=007/0) داشت پیگیری بعد از زایمانزمان 

=rبعد از زایمان  36-سطح سرمی اپلین همچنین ( و

در زمان کمر  دور را با معناداری وسزارین ارتباط منفی 

 نشان داد( p ،62 /0-=r=003/0) پیگیری بعد از زایمان

در  ،ون خطیآزمون رگرسیبر اساس نتایج (. 1)جدول 

در   36-اپلین میزان سطح سرمی گروه زایمان سزارین،

بدنی در زمان پیگیری بعد زایمان ه با توده مقایس

معناداری برای و کننده مستقل منفی  پیشگوییتواند  می

که به ازای  طوری به (؛p<01/0باشد ) شاخص توده بدنی

از زایمان،  بعد 36-هر واحد کاهش در سطح سرمی اپلین

-اپلین یافت. واحد افزایش می 02/0اخص توده بدنی ش

های آنتروپومتریک در ارتباط معناداری با شاخص 36

(. تفاوت معناداری <05/0pطبیعی نداشت ) گروه زایمان

های آنتروپومتریک بین دو گروه در میانگین شاخص

شاخص توده ، (p=51/0)گیری کل بارداری شامل: وزن

شاخص توده ، (p=11/0)داری بارسه ماهه سوم در  بدنی

 ، دور کمر(p=19/0) پیگیری بعد از زایمان بدنی در زمان

فشارخون (، p=21/0) پیگیری بعد از زایماندر زمان 

 ،(p=22/0) پیگیری بعد از زایماندر سیستولیک 
 پیگیری بعد از زایماندر فشارخون دیاستولیک 

(34/0=p) اضافه وزن باقی مانده بعد از زایمان  و

(37/0=p) وجود نداشت 
 

 

 

 لیتر()نانوگرم بر میلی 36-های آنتروپومتریک مادر با سطوح سرمی اپلین ارتباط شاخص -1جدول 
 

 متغیر
 گروه

 یشاخص توده بدن
 هنگام زایمان

 یشاخص توده بدن
 پیگیری بعد از زایمان

فشارخون سیستولیک 
 پیگیری بعد از زایمان

دورکمر پیگیری 
 بعد از زایمان

اقی اضافه وزن ب
 مانده بعد از زایمان

 p r p r p r p r p r 

گروه زایمان 

 طبیعی

 30/0 27/0 02/0 91/0 32/0 15/0 30/0 18/0 26/0 24/0 اپلین سه ماهه سوم

 30/0 18/0 10/0 66/0 37/0 09/0 16/0 16/0 36/0 19/0 اپلین بعد از زایمان

گروه سزارین 
 انتخابی

 -23/0 30/0 -62/0 002/0  -29/0 90/0  -64/0 002/0 -59/0 005/0 اپلین سه ماهه سوم

  -22/0 33/0 -62/0 003/0  -27/0 22/0  -57/0 007/0 -50/0 02/0 اپلین بعد از زایمان
  همبستگی پیرسون آزمون *
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فلوچارت مطالعه -1 شكل  

 
 

 بحث
مطالعات محدودی در رابطه با بررسی تغییرات ترشح 

مشخص . انجام شده استیمان در بارداری و زا 36-اپلین

ساعت اول بعد از  24 درمقدار این هورمون شده است 

که بعد از  حالی ، دریابد میکاهش % 16زایمان طبیعی 

پیدا تغییر معناداری  36-زایمان سزارین میزان اپلین

ثیر اپلین بر روی میومتر رحم موجب مهار أ. تکند نمی

توسین  اکسی وسیله یا القایی به یخود به انقباض خود

گردد. همچنین در مطالعات صورت گرفته در رابطه با  می

مشاهده شده  باردارچاق  زنانکاهش انقباض در  ،اپلین

فیزیولوژیک اپلین بر مهار انقباض ثیر أ. بنابراین تاست

رحم ممکن است نقش مهاری بر انقباض مادران چاق در 

رین طول لیبر و در نتیجه بالا رفتن تعداد زایمان سزا

بر روی جفت و  های انجام شده (. بررسی21ایجاد نماید )
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خودی ترم و  به تحت زایمان خود زنانغشای جنینی 

ترم که مقدار اپلین در لیبر ترم یا پره نشان داد ترم پره

اما در  ،خودی کاهش یافته به خودی و غیر خود به خود

(. یکی از 20تغییری رخ نداده است ) APJبیان سطح 

علت  تواند به کاهشی اپلین قبل از لیبر می تنظیمدلایل 

نقش ضدالتهابی آن باشد که مهار اپلین با افزایش قابل 

از  8و  6التهابی و اینترلوکین  های پیش توجه سایتوکین

. همچنین ه استهای آمنیون اولیه همراه بود سلول

قابل های آمنیون اولیه با افزایش  سازی اپلین از سلولجدا

سازی  سیکلواکسیژناز و آزاد mRNAان توجه بی

(. 22) ه است( همراه بودE2, F2a) پروستاگلاندین

 (2009) و همکاران هابنهمچنین بر اساس مطالعه 

 بیان شده است. التهابی اپلین پیش از لیبر نیز  نقش ضد

دست آمده از حفره آمنیوتیک، میومتر،  شواهد به

زمان زایمان از یوآمنیوتیک در رکو یسرویکس و غشا

التهابی است، پشتیبانی  رونداین ایده که زایمان یک 

 ،(. در پایان بارداری و در طی زایمان واژینال23کنند ) می

و  IL-6 ،IL1β، IL-8) التهابی های پیشسایتوکاین

TNF-αمطالعه(. 25، 24یابد )( و کموکین افزایش می 

طور  اپلین بهکه  نشان داد (1999) همکاران و هاباتا

های طحال در واسطه سلول نسبی تولید سایتوکین را به

کند که این عمل نقش اپلین در فرآیند موش سرکوب می

های فوق یافته که (26کند )تنظیم التهاب را بیان می

باشد. با توجه به میحاضر کننده نتایج مطالعه   ییدأت

زایمان یک فرآیند التهابی همراه با  های فوق،پژوهش

باشد،  ثر میؤهای ماسترس اکسیداتیو و نیازمند انقباض

. با توجه به استبنابراین اپلین با فرآیند زایمان مرتبط 

 ،ضداسترسی و ضد انقباضی اپلین ی،نقش ضدالتهاب

ساعت اول بعد از  24 در مادر 36-رفت اپلینانتظار می

سه ماهه سوم در زایمان  36-زایمان نسبت به اپلین

مطالعه داری داشته باشد که در  طبیعی کاهش معنی

داری در میزان سطح اپلین خون نیز کاهش معنی حاضر

جهت  مشاهده شد. در واقع این کاهش میزان هورمون،

ادامه سیر زایمان برای شروع و آماده کردن بستر مناسب 

 ضروری پدیده التهابی و استرسیعنوان  بهطبیعی 

حال نیاز به تحقیق و پژوهش بیشتری  اما با این باشد، می

 باشد.در این زمینه می

بر اساس مطالعات قبلی، اپلین دریافت غذا را کاهش 

عنوان یک هورمون  دهد، بنابراین این هورمون بهمی

دهد چاقی شناخته شده است که وزن را کاهش می ضد

بعد  36-سطح سرمی اپلین در مطالعه حاضر(. 28، 27)

شاخص معناداری با و ارتباط منفی  ،از زایمان سزارین

و دور کمر  شاخص توده بدنیهنگام زایمان،  توده بدنی

پیگیری بعد از زایمان داشت. همچنین سطح سرمی در 

گیری شده در سه ماهه سوم بارداری اندازه 36-اپلین

هنگام  شاخص توده بدنیمعناداری با و ارتباط منفی 

های  ارتباط معناداری با شاخص 36-. اپلینزایمان داشت

طبیعی نداشت. هیچ  آنتروپومتریک در گروه زایمان

 36-ای تاکنون به بررسی تغییرات ارتباط اپلینمطالعه

های آنتروپومتریک  بعد از زایمان و ارتباط آن با شاخص

مطالعات انجام شده بر روی  ، ولیمادر نپرداخته است

 در مطالعه. شود مه بیان میدر اداجمعیت غیرباردار 

سطح پلاسمایی اپلین در ( 2005و همکاران ) هینونن

افراد چاق نسبت به افراد با وزن نرمال بالاتر بود و ارتباط 

 سطح این هورمون و داشت شاخص توده بدنیبا  یمثبت

 طور قابل توجهی کمتر بود به ،تر در افراد با وزن پایین

( 2008و همکاران ) کاستان لارل در مطالعه .(29)

کالری باعث کاهش سطح  کاهش وزن و رژیم کم

پلاسمایی و کاهش بیان اپلین در بافت چربی زنان چاق 

شده بود و کاهش بیان اپلین در بافت چربی به کاهش 

در (. 30میزان گردش خون اپلین کمک کرده بود )

( تغییر معناداری در 2009و همکاران ) هینوننمطالعه 

راد چاق مبتلا به سندرم متابولیک بعد از سطح اپلین اف

کالری رخ نداد  هفته رژیم کم 8دنبال  کاهش وزن به

سطوح اپلین ( 2006و همکاران )لی در مطالعه (. 31)

 و شاخص توده بدنی، HOMA-IRپلاسمای ناشتا با 

داشتند. همچنین تجزیه  یانسولین ناشتا همبستگی مثبت

 HOMA-IRکه  و تحلیل رگرسیون چندگانه نشان داد

گذار بر ثیرأفاکتورهای مستقل تشاخص توده بدنی،  و

و  باچر در مطالعه(. 32سطوح اپلین پلاسما هستند )

در مرحله تمایز چربی  اپلین بیان( 2005همکاران )

مقایسه چهار مدل مختلف چاقی در  افزایش یافته بود.

 هایها نشان داد که هر دو بیان اپلین در سلولموش

های سطوح پلاسمایی اپلین در تمامی چاقیچربی و 
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مرتبط با هیپرانسولینمی افزایش یافته و به وضوح نشان 

عامل اصلی  ،دهد که چاقی یا تغذیه با چربی زیادمی

 اپلین در افراد چاق، هر دو افزایش بیان اپلین نیست.

که  طور قابل توجهی بالاتر بود پلاسما و سطح انسولین به

توسط انسولین  اپلین دهد که تنظیمنشان می این امر

(. 33ثیر قرار دهد )أتحت ت اپلین را تواند غلظت خونیمی

 ،( در هیپوتالاموسAPJآن ) گیرندهحضور اپلین و 

-دهنده نقش بالقوه این هورمون در کنترل و آزادنشان

گذار در تعادل آب و ثیرأهای هیپوفیزی ت سازی هورمون

فتار آشامیدن و مصرف غذا مایعات بدن، تعادل انرژی و ر

 -توان محور آدیپوسیت. در واقع می(34) باشد می

هیپوتالامیک را همچنان که در تنظیم لپتین مؤثر است، 

برای تنظیم اپلین نیز مؤثر فرض کرد. اپلین توسط بافت 

شود. در چاقی و بیماری متابولیک  چربی بیان و ترشح می

بد. درمان مزمن یا سطح اپلین افزایش می ،مرتبط با آن

دهد. اپلین  میزان بافت چربی را کاهش می ،با اپلین

کننده در درمان چاقی  عنوان یک هدف درمانی امیدوار به

. (35) تواند استفاده شود های متابولیک می و بیماری

های احتمالی که به واسطه آن اپلین را در  مکانیسم

مهار تمایز دانند شامل:  کاهش چاقی دخیل می

های سیت سفید، لیپولیز و افزایش تمایز آدیپوسیتآدیپو

  PI3K / Akt ای از طریق مسیرهای سیگنالینگقهوه

(. مطالعات اخیر نشان 36، 28د )نباشمی AMPKو 

ای در افراد بالغ وجود دارد و که بافت چربی قهوه اند داده

با شاخص توده بدنی و توده چربی احشایی همبستگی 

که افزایش مقدار  اند نشان داده معکوس دارد. مطالعات

ای با کاهش وزن در افراد چاق همراه بافت چربی قهوه

ای سبب های چربی قهوه است و افزایش میزان سلول

افزایش مصرف انرژی و کاهش وزن و چاقی ناشی از رژیم 

ای همچنین هموستاز شود. بافت چربی قهوهغذایی می

بخشد. از این میگلوکز و حساسیت به انسولین را بهبود 

تواند راهی جدید می ای  چربی قهوه تشکیلرو، تحریک 

(. 36برای مبارزه با چاقی و اختلالات متابولیکی باشد )

کننده   زادآعنوان فاکتور  اپلین ممکن است بههمچنین 

CCK  درون مجرایی عمل کند. زمانی کهCCK  با

های واگ آن  روی فیبربر ( CCKR1خود ) گیرنده

گردد، موجب کاهش تخلیه معده و  باند میمنطقه 

تواند سیگنالینگ اپلین می .شود افزایش سیری می

CCK ( 37، 11را بعد از خوردن غذا تعدیل کند .) نشان

داده شده است که بیان اپلین در طول آدیپوژنز افزایش 

چاقی با افزایش هیپوکسی در بافت چربی و . بدیا می

کننده   عامل القاء ،افزایش بیان فاکتور رونویسی

که در التهاب مزمن در  (HIF-1a) هیپوکسی یک آلفا

 مطالعات مختلف بافت چربی نقش دارد، ارتباط دارد.

بیان و ترشح اپلین توسط  ،که هیپوکسی اند هنشان داد

کند. علاوه بر های انسان و موش را تحریک می آدیپوسیت

ط اپلین تحت شرای یاین نشان داده شده است که القا

 ؛دهدبه ژن اپلین رخ می HIF-1هیپوکسی با اتصال 

چراکه اپلین در آنژیوژنز نقش دارد که برای گسترش 

که  Apelin/APJبافت چربی ضروری است. سیستم 

در عملکردهای متعدد فیزیولوژیک نظیر آنژیوژنز، 

ساز انرژی نقش دارد  و هموستاز مایع و تنظیم سوخت

مختلف مانند دیابت و های (، در زمینه پاتولوژی38)

-عوارض آن دخالت دارد. شواهد افزایش یافته نشان می

کند، د که اپلین حساسیت انسولین را تنظیم مینده

ای را دهد و آدپیوژنز قهوهاستفاده از گلوکز را افزایش می

دهد. های مختلف مرتبط با دیابت افزایش میدر بافت

بت از طریق علاوه بر این، اپلین در تنظیم عوارض دیا

در مطالعه  .(36دخالت دارد ) APJ اتصال به گیرنده

گیری  اندازه 36-حاضر شاخص توده بدنی با سطح اپلین

داشت. با  یشده بعد از زایمان ارتباط منفی و معکوس

و  و نقش اپلین در چاقی توجه به مطالعات ذکر شده

 سزارین زایمان در گروهدست آمده در هنتایج ب همچنین

 توان می باط با رابطه اپلین و شاخص توده بدنیدر ارت

 چاقی بعد سزارین را ذکر کرد. دراهمیت نقش اپلین 

های قبلی  حاضر با داده مطالعهکلی نتایج   طور چه به گرا

که  ییو از آنجا همخوانی نداشتباردار  در زنان غیر

های آنتروپومتریک قبل و بعد از زایمان بین دو شاخص

رسد ناشی از نظر می ، بهشتاداری نداگروه تفاوت معن

وضعیت متابولیکی متفاوت بعد از زایمان طبیعی و 

دهد که ارتباط بین ها نشان میاین یافتهسزارین باشد. 

در شرایط فیزیولوژیکی  و شاخص توده بدنی 36-اپلین

مطالعه  یا پاتولوژیک همیشه در جهت یکسان نیست.

-سطح سرمی اپلین های مفیدی از رابطه بیندادهحاضر 
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ماه بعد از  18-24های آنتروپومتریک و شاخص 36

با این حال، مطالعه حاضر چند زایمان مادر ارائه کرد. 

منظور پشتیبانی از نتایج مطالعه  . بهشتمحدودیت دا

در فواصل مکرر  36-بهتر بود که غلظت پلاسمایی اپلین

و ارزیابی ماه بعد از زایمان  18-24بعد از زایمان و 

شود که در ارتباط آن با آنتروپومتریک مادران بررسی 

از دیگر . نبوداین کار  امکان انجام مطالعه حاضر

مدت مادران  پیگیری کوتاه های این مطالعه، محدودیت

پیگیری بلندمدت مادران با حجم نمونه بیشتر  لذا ،بود

 شود. پیشنهاد می
 

 گیری نتیجه
. داردداری  ط معناسطح سرمی اپلین با نوع زایمان ارتبا

همچنین در مادران سزارین شده، اپلین پلاسما ارتباط 

شاخص توده بدنی و دور کمر وزن، معناداری با و منفی 

 . ردماه بعد از زایمان دا 18

کننده  عنوان شاخص پیشگویی توان بهاپلین را می احتمالاً

با  بعد از زایمان در نظر گرفت. شاخص توده بدنی

مکانیسم این  ،لیل عدم انجام مطالعات مشابهد بهحال،  این

ارتباط ناشناخته است. با توجه به اهمیت و نقش این 

نقش آن در سندرم همچنین هورمون در متابولیسم و 

اهمیت این  متابولیک و عدم وجود مطالعه کافی در زمینه

هورمون در زایمان طبیعی و سزارین و بررسی ارتباط این 

ای مطالعه، ایمانز تابولیکی بعد ازهورمون با تغییرات م

تر پیگیری طولانی در راستای این پژوهش با طول دوره

 گردد. می پیشنهادبر روی مادران و فرزندانشان 
 

 و قدردانی تشكر
ناتال بیمارستان  از پرسنل محترم درمانگاه پرهوسیله  بدین

پژوهشکده علوم رسنل محترم آزمایشگاه مهدیه تهران؛ پ

ریز و متابولیسم دانشگاه شهید بهشتی؛  غدد درون

همکاری معاونت آموزشی و پژوهشی دانشگاه علوم 

پزشکی شهید بهشتی و تمامی مادران عزیزی که در این 

تشکر و قدردانی صورت داوطلبانه حضور یافتند،  هطرح ب

 .شود می
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