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الحمل عند ي ستمر سكریقد ة. ختفي بعد الولادیما ة أثناء الحمل، وعادم لسكر في الداالحمل بارتفاع ي تميز سكری

د لإجهااادة ایزن كر أذفة. وقد وغير معرب نتيجة لأسبا 2ع من النوي صبح سكریوة بعض النساء بعد الولاد

لجنين اله تأثير سلبي على كل من الأم وان كویلحمل، قد ي ابسكرت الدمویة في النساء المصاباة لدورافي ي لتأكسدا

لحياة. الأوعية الدمویة في وقت لاحق في القلب واض امرأو 2ع لنوامن ي سكرلى إلحمل ي امرض سكرر مثل تطو

لحمایة           اولأكسدة ات امثله مثل مضادة لآونة الأخيرافي ه د من الانتبای( تلقت مزSIRT3و  SIRT1عائلة السيرتين )

( SIRT3و  SIRT1رة الدمویة )السيرتين في الدوى ت في مستواسة التغيرراسة هو دامن هذه الدرف الخلویة. الهد

ونساء ة لنساء ذات حمل صحي بعد الولادا، وةالحمل بعد الولادي ( الموجودین في النساء المصابات بسكرSOD2و )

 ( على التوالي.ELISAو  real time PCRمصابات بسكري من النوع الثاني بعد الولادة باستخدام ) 

ومستویات البروتين في النساء المصابات بسكري الحمل بعد الولادة  mRNAزاد في  SIRT1وأظهرت نتائجنا أن 

على التوالي(. و كانت الزیادة  N=6, P= 0.058435و  N =6 , P=0.027مقارنة مع مجموعة النساء الأصحاء ) 

تغير كبير في ك ناهكن یلم  ،أضعاف مقارنة مع مجموعة الأصحاء. ومع ذلك SIRT1  8.1في التعبير الجيني 

 ( N=5 , P= 0.743لثاني ) ع امن النوي بالسكرت في النساء المصابا  SIRT1ت تویامس

قد انخفضت في النساء المصابات بسكري الحمل بعد  SOD2, SIRT3ومن المثير للاهتمام، أن مستویات التعبير 

جدنا نفس ( على التوالي. و P= 0.046, N=7و  P= 0.044, N= 6-7الولادة مقارنة مع مجموعة الأصحاء ) 

 =SIRT3 ( Pالنتائج في النساء المصابات بالسكري من النوع الثاني حيث أظهرت مستویات التعبير انخفاضا كبيرا )

0.037 , N= 5  ( وSOD2 ( P= 0.854 , N= 5 .مقارنة مع مجموعة الأصحاء 



النساء المصابات  في  SOD2و  SIRT1, SIRT3في الختام، أظهرت هذه الدراسة أن هناك تغيرات في مستویات 

لوحظت في النساء المصابات بالسكري   SOD2و  SIRT3بسكري الحمل بعد الولادة. مستویات مغایرة مشابهة من 

 من النوع الثاني اشارة إلى أدوارهن المحتملة في مرض السكري الناجم عن زیادة الأكسدة. 
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Abstract 

Gestational diabetes mellitus characterized by hyperglycemia during pregnancy and 

usually disappears after delivery. However, some GDM women may continue to have 

diabetes type 2 diabetes (T2DM) after delivery due to unknown reasons.Increased 

circulating oxidative stress has been reported in GDM women and this can have an 

adverse effect on both mother and fetus such as the development of type 2 diabetes and 

cardiovascular diseases later in life. Among sirtuin (SIRT) family, SIRT1 and SIRT3 are 

NAD-dependent deacetylases have received more attention recently as cytoprotective and 

antioxidant. The aim of this study was to investigate whether alterations in circulating 

levels of sirtuins (SIRT1 & SIRT3) and superoxide dismutase 2 (SOD2) present in GDM 

postpartum women, women with previous healthy pregnancy and T2DM using real time 

PCR and ELISA respectively. Our results showed that SIRT1 increased at mRNA and 

protein levels in GDM postpartum patients compared with control group (P= 0.027, n=6 

and P= 0.058435, n=6 respectively). The increase in SIRT1 gene expression was 1.8-fold 

compared with the control. However, there was no significant change in levels of SIRT1 

mRNA in women with T2DM (P= 0.743, n=5). Interestingly, SIRT3 and SOD2 



expression levels were decreased in GDM postpartum women compared with control (P= 

0.044, n=6-7 and P= 0.046, n=7 respectively). Similarly, figures were found in women 

with T2DM showed a significant decreased in SIRT3 (P= 0.037, n=5) and a non-

significant decreased in SOD2 (P= 0.854, n=5) relative to control group. 

In conclusion, this study showed that there were alterations in the levels of SIRT1, SIRT3 

and SOD2 in GDM postpartum women. Similar altered levels of SIRT3 and SOD2 

observed in T2DM women suggested their possible roles in diabetes pathogenesis 

induced by increased oxidative stress. 

 


