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  چكيده
اين مطالعه از هدف  . دارد۲ ديابت نوع زايي چاقي و بيماري نقش مهمي دراست و  obلپتين، محصول ژن  :مقدمه
هاي  ارتباط آن با شاخص چاق غيرديابتي و افراد  و۲ سطح سرمي لپتين در افراد چاق مبتلا به ديابت نوع ي مقايسه
 فرد چاق غيرديابتي ۳۵  و۲ فرد چاق مبتلا به ديابت نوع ۳۵ مقطعي روي ي اين مطالعه: ها روشمواد و  .بودسنجي  تن

ي هموگلوبين گليكوزيله گير اندازه براي NycoCard  از كيت. ي شدگير اندازه پروفايل ليپيد با روش آنزيمي. شدانجام 
)HbA1c (  آنزيمي و گلوكز اكسيدازايمونواسيهاي  روشترتبب با ه ب انسولين و گلوكز ،لپتين سطح سرمي. شداستفاده  

 سطح سرمي گلوكز: ها يافته .شد محاسبه HOMA شاخص مقاومت به انسولين با استفاده از روش. ي شدندگير اندازه
 در) HOMA-IR(شاخص مقاومت به انسولين   درصد هموگلوبين گليكوزيله و،فشارخون دياستولي ،گليسريد ناشتا، تري

 كاملاً طوره سطح سرمي لپتين در گروه ديابتي ب. غيرديابتي بود ي بيشتر از افراددار معني كاملاً به طورديابتي  افراد
گروه ديابتي  غلظت لپتين در). ng/mL ۶/۱۴±۳۰  در مقابلng/mL ۶/۱۶±۵۱/۲۱ (ي كمتر از گروه غيرديابتي بوددار معني
) ng/mL۹۶/۱۷±۸۵/۳۱در مقابل  ng/mL ۰۲/۹±۸۰/۱۲ ( و گروه غيرديابتي) ng/mL ۹۹/۱۰±۱۱/۳۶ در مقابل ng/mL 
اندازه دور لگن  داري بين سطح سرمي لپتين با همبستگي مستقيم و معني .در زنان بيشتر از مردان بود )۷۲/۱۵±۵۵/۲۳
)۴۵۰/۰ = r ۰۴/۰؛=p(  در گروه ديابتي و)۵۹/۰ r =۰۰/۰ و p = (در گروه غير ديابتي( لپتين با  وBMI) ۶۶/۰=rو  
۰۰/۰=p (تي و گروه دياب در)۴۹/۰ r =۰۰۳/۰ و p =(  ميانگين جا كه  از آن :گيري نتيجه. شددرگروه غيرديابتي، مشاهده

سازوكارهاي  بيشتري براي روشن شدن يها مطالعه بود،سطح سرمي لپتين در افراد چاق ديابتي كمتر از افراد غيرديابتي 
  .شود پيشنهاد ميدر افراد ديابتي چاق سرم كاهش سطح لپتين 

 

  )BMI( بدن ي  تودهي  نمايه،لپتين ، چاقي،۲ ديابت نوع: ن كليديواژگا

  ۲۳/۱۰/۸۶: ـ پذيرش مقاله۱۵/۱۰/۸۶:  ـ دريافت اصلاحيه۶/۸/۸۶: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

گيري جهاني  ديابت وابسته به آن همه امروزه چاقي و

چندژني است كه به   بيماري ناهمگون و۲ديابت نوع  .دارند

 بر ۱.شود  ميترشح يا عملكرد انسولين ايجاددر اختلال دليل 

 ميليون فرد مبتلا ۵/۱ حدود ، اپيدميولوژييها مطالعهاساس 

 افراد %۵/۲۲ تا %۵/۱۴حدود  به ديابت در ايران وجود دارد و

 يك تقريباًشكار دارند كه آ سال عدم تحمل گلوكز ۳۰بالاي 

مشكلات عروق بروز پنجم آنها در آينده در معرض خطر 

 درصد از افراد مبتلا ۸۰گرچه  ا۲رگ يا ديابت خواهند بودبز

 ارتباط پاتوفيزيولوژي چاقي با ۳. چاق هستند،۲به ديابت نوع 

شود كه   مي مشخص نيست اما تصور كاملا۲ًديابت نوع 
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 ۳۵۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره

 

اين  لپتين در مانند از بافت چربي ترشح شدههاي  آديپوكين

  و)Ob(محصول ژن چاقي ,  لپتين ۴.ارتباط نقش دارند

 كيلو دالتوني است كه براي تنظيم وزن طبيعي و ۱۶ هورمون

 لپتين همراه ديگر ۵.باشد  ميكاهش وزن ضروري

 حساسيت برشوند   ميهايي كه از بافت چربي ترشح مولكول

 مشخص شده است كه لپتين ،چنين هم . داردتأثيربه انسولين 

 استرس اكسيداتيو در از طريق تحريك التهاب عروق و

 زايي اختلالات مرتبط با چاقي از جمله آترواسكلروز و يبيمار

  ثابت شده است كه۶.عروقي نقش داردـ ديگر مشكلات قلبي 

ميزان حساسيت  با غلظت انسولين و ي سرمي لپتينها غلظت

كه شود   ميبر اين اساس تصور به انسولين ارتباط دارد و

نيز  ۲ديابت نوع  شناسي مقاومت به انسولين و لپتين در سبب

دهند كه لپتين   مي نشانشواهد ،چنين هم ۷.شته باشدنقش دا

 در βي ها سلولسطح  در  گلوكزسوخت و سازدر تنظيم 

غلظت لپتين  ۸- ۱۰چربي نقش داردي ها سلول  كبد و،پانكراس

 در افراد چاق بيش از افراد لاغر و در زنان بيشتر از مردان و

به ديابت نوع  مبتلا غير چاق و بيماران ، در افراد چاق۱۱است

 و چربي بدن ارتباط BMI( i( بدن ي  تودهي لپتين با نمايه ۲

 هرچند طي چند سال اخير تغييرات سطح سرمي ۱۲-۱۴.دارد

  متعدد مورد بررسي قراريها مطالعهلپتين افراد ديابتي در 

تعدادي از  .نقيض بوده است  حاصل ضد وهاي يافته گرفته،

 برخي افزايش ۱۵،۱۲،لپتينسرمي   عدم اختلاف سطحها مطالعه

 كاهش سطح ها مطالعهو تعدادي از  ۱۷،۱۶سرمسطح لپتين 

 نسبت به افراد ۲لپتين را در افراد مبتلا به ديابت نوع سرمي 

متناقض هاي  يافته با توجه به ۱۸-۲۰.اند غيرديابتي گزارش كرده

ند توان مي ها  اين تناقضيبر اساس اين كه منشا و

ي لپتين گير اندازههاي  روش نوع مطالعه و ،ادي نژهاي اختلاف

 مورد مطالعه باشد وبه دليل ي نوع نمونه يا تعداد و سرم و

هاي   احتمالا متفاوت متغيريتأثيرخصوص   دراين كه

 درديابتي بيماران چاق  غلظت سرمي لپتين دربر متابوليك 

 ، همسان چاقيهاي هبا درج افراد چاق غيرديابتي و مقايسه با

 ي اين مطالعهاز هدف ، شناسايي شده است مطالعه و مترك

 سطح سرمي لپتين در افراد چاق مبتلا به ي مقطعي مقايسه

 با آن بررسي ارتباط افراد چاق غير ديابتي و  و۲ ديابت نوع

متغيرهاي  سنجي، عوامل متابوليك و ي تنها شاخص

  .بود بيوشيميايي
 

                                                           
i- Body Mass Index  

  ها روش بيماران و

 ۱۹  مرد و۱۶(د چاق غيرديابتي  فر۳۵شامل شاهد گروه 

Kg/m وسال  ۱۴/۴۳±۱۳/۹ زن با ميانگين سن
2 ۳۰ BMI ≥ (

  تصادفي وبه طورساكن مناطق مختلف شهر تبريز بودند كه 

نسبت فاميلي با يكديگر اول، از بين افرادي انتخاب شدند كه 

 هيچ ي سابقه،  در وضعيت سلامت كامل بوده دوم،نداشتند و

 بيماري مزمن كليه و ديابت،( يا مزمن گونه بيماري مشخص

بين آنها و ) ها  كربوهيدراتلالي مرتبط با اختها بيماريديگر 

 ماه ۶حداقل طي  و وجود نداشت آنها يك ي بستگان درجه

دريافت نكرده گذشته رژيم غذايي و درمان هورموني خاصي 

ديابت بيمارستان  مركز در براي انتخاب گروه مورد، .بودند

 ،ترين مركز آموزشي ترين و مهم كه بزرگ هر تبريزسيناي ش

 سرپايي براي بيمارانهاي  مراقبت ه خدمات ويارا درماني و

 در شود،  ميمحسوب  شمال غرب كشوري منطقه  دريديابت

 ديابت نوعاز نظر ثبت شده  نفر به عنوان بيمار ۱۰۰۰۰ حدود

د چاق فر ۳۵از بين اين افراد . سابقه هستند  داراي پرونده و۲

 ميانگين سن  بازن ۱۶  مرد و۱۹( ۲مبتلا به ديابت نوع 

Kg/m وسال  ۳۹/۶±۶۰/۴۴
2 ۳۰ BMI ≥ (  كه در زمان مطالعه

 سال از آغاز يا تشخيص بيماري ديابت آنها گذشته ۱حداقل 

 افراد ديابتي از. بود، به روش تصادفي ساده انتخاب شدند

ي با يكديگر نسبت فاميلاول، بين افرادي انتخاب شدند كه 

 گونه بيماري مشخص يا مزمن غير از هيچ  دومنداشتند و

  فشار خون بالا،،از جمله بيماري مزمن كليه(ديابت 

ي مرتبط با ها بيماريساير  عروقي وـ ي قلبي ها بيماري

 آكرومگالي، آديسون ، كوشينگمانند كربوهيدرات هاي للاخت

 و منفي بودها   آنيك ي بين آنها و بستگان درجه)  غيرهو

 ماه گذشته از رژيم غذايي ودرمان هورموني ۶حداقل طي 

معيار . كردند  نمي انسولين پيرويبه خصوص ،خاصي

قند خون ( iiADA تشخيص بيماري بر اساس معيارهاي

 ساعت ۸ بعد از حداقل ليتر دسي در گرم ميلي ۱۲۶ بيشتر از

 گرم ميلي ۲۰۰يا بيش از  نوبت جداگانه و ناشتايي در دو

م ييا وجود علا و  گرم گلوكز۷۵درصد پس از مصرف 

به  درصد گرم ميلي ۲۰۰قند خون بيشتر از  هيپرگليسمي و

 . بود اتفاقيطور

 ، شخصيي نامه  پس از گرفتن رضايت،در هر فرد

، دور كمر و BMI سن، وزن، قد، فهرستي حاوي متغيرهاي

                                                           
ii- American Diabetes Association  
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 همكارانو قربان محمدزاده   در افراد چاق ديابتي و غيرديابتيلپتين  ۳۵۵

 

. شد تكميل اًدياستولي دقيق فشارخون سيتولي و ،دور لگن

 Digital Glass(زن افراد با استفاده از ترازوي ديجيتالي و

Scale نوع GES – O7كيلوگرم و ± ۱/۰با دقت )  آمريكايي

قد افراد با استفاده .  شدگيري بدون كفش با لباس سبك اندازه

 ±۱/۰با دقت )  ساخت شركت كاوه۴۴۴۴۰ديواري(از قد سنج 

ن كفش در بدو وضعيت ايستاده كنار ديوار و  درمتر سانتي

. ي شدگير اندازهها در شرايط عادي بودند  حالي كه كتف

تقسيم  از) QUETELET اندكس يا BMI( بدن ي  تودهي نمايه

. شدمحاسبه ) به مترمربع(مجذور قد  بر) به كيلوگرم(وزن 

ي گير اندازهوضعيتي  ترين قسمت كمر، در باريك دور كمر در

براي . رار داشتشد كه فرد در انتهاي بازدم طبيعي خود ق

ترين قسمت آن مشخص   برجسته،ي دورلگن افرادگير اندازه

لگن با استفاده از يك متر  دور ي دور كمر وگير اندازه. شد

 برگونه فشاري  هيچبدون تحميل  نواري غير قابل ارتجاع و

 ي به منظور حذف خطاي فردي همه .بدن فرد انجام شد

فشار خون سيتولي . شدها توسط يك فرد انجام  يگير اندازه

از بازوي راست  استاندارداي  و دياستولي با فشارسنج جيوه

حت ا دقيقه استر۵پس از  افراد در وضعيت نشسته و

به منظور حذف خطاي فردي تمام . ي شدگير اندازه

در  يك پزشك و هاي مربوط به فشار خون توسط يگير اندازه

ميانگين  و شد انجامه ق دقي۳۰ زماني ي به فاصله دو نوبت

ي به عنوان فشار گير اندازه آمده از دوبار به دستمقادير 

 ساعت ۱۴ ي ال۱۲ چنين، پس از هم .شدخون فرد گزارش 

 گرفته شد واز داوطلبان  ي خون وريدليتر ميلي ۱۰ ،ييناشنا

 در دقيقه جدا و تا ۳۰۰۰با سانتريفوژ دور ها  بلافاصله سرم

 يگراد نگهدار ينت ساي  درجه-۷۰روز آزمايش در فريزر 

  . شدند

به روش آنزيمي گلوكز  ) FBS(گلوكز خون ناشتا  ميزان

  كاتالوگي كيت شركت پارس آزمون شماره(اكسيداز 

سطح سرمي . ي شدگير اندازه) ايران  تهران،،۱۵۰۰۰۱۷

سنجي آنزيماتيك و در  كلسترول تام سرم با روش رنگ

ركت كيت ش(  كلسترول اكسيداز،حضور كلسترول استراز

) ايران  تهران،،۱۵۰۰۰۱۰  كاتالوگي پارس آزمون شماره

گليسريد با روش  سطح سرمي تري .ي شدگير اندازه

گليسرول فسفات  حضور در سنجي آنزيماتيك و رنگ

 كاتالوگ ي كيت شركت پارس آزمون شماره(اكسيداز 

سطح سرمي كلسترول . تعيين شد )ايران ، تهران،۱۵۰۰۰۳۲

 به روش آنزيمي و) HDL-C(  بالاي ته با دانسيئينليپوپروت

 توسط apo-Bهاي حاوي  ئينت ليپوپروي پس از رسوب بقيه

با كيت شركت (كلريد منيزيم  محلول اسيد فسفوتنگستيك و

با  ايران  تهران،،۰۰۷۴۹D زيست شيمي شماره سريال 

) ٪۵/۴سنجي كمتر از  برون سنجي و ضريب تغييرات درون

 با تئينكلسترول ليپوپروسطح سرمي  .ي شدگير اندازه

 براي iبا استفاده از فرمول فريدوالد) LDL-C(  كمي دانسيته

 گرم ميلي ۴۰۰از گليسريد آنها كمتر هايي كه ميزان تري نمونه

گليسريد  بيماران با تري. بود محاسبه گرديد ليتر ميليدر 

. مطالعه حذف شدند  ازليتر  دسي در گرم ميلي ۴۰۰ بالاتر از

 از كيت )HbA1c(ي هموگلوبين گليكوزيله گير هاندازبراي 

 ۱۰۴۲۱۸۴  كاتالوگي با شماره نروژ ساخت كشور(نيكوكارد 

REF- ضريب تغييرات و )CV ( در افراد ديابتي و )٪۵كمتر از 

بر اساس ميزان درصد هموگلوبين . شدغيرديابتي استفاده 

  به دو۲ بيماران مبتلا به ديابت نوع ،گليكوزيله حاصل

شامل  )HbA1c> ٪ ۸( كنترل خوب قند خون دارايوه زيرگر

 كنترل بد قند خون دارايزيرگروه  و) ٪۴/۷۱( نفر ۲۵تعداد 

)۸ ٪ >HbA1c ( نفر۱۰تعداد  )سطح  .شدندتقسيم ) ٪۶/۲۸

و از  سرمي لپتين به روش آنزيم ايمنواسي با حساسيت بالا

 ساخت BioVendorكيت شركت ( رقابتي نوع ساندويچي و

و  ۵/۰ليتر  نانوگرم در ميليمان، با حساسيت كشور آل

در اين  .ي شدگير اندازه) RD ۱۹۱۰۰۱۱۰۰ كاتالوگي  شماره

وني حاوي  كيلودال۱۶ پروتئين ،لپتين نوتركيب انساني كيت از

  آمينواسيد به عنوان استاندارد استفادهي  باقي مانده۱۴۷

 دتبه شكلونال  بادي پلي در اين روش از دو آنتي .شده است

 ونشاندار  پراكسيداز يكي باكه لپتين انساني  اختصاصي ضد

 شده است استفاده  شد تثبيتديگري روي ميكروپليت

 ، خوك،خرگوش ،گونه واكنش متقاطعي با سرم موش هيچ

 سنجي و ضريب تغييرات درون. سگ ندارد ميمون رزوس و

٪ ۲/۳٪ و ۴/۵ي لپتين به ترتيب گير اندازهسنجي جهت  برون

قبل از  و كرد يگير اندازه لپتين تام سرم را مذكوريت ك. بود

تمام  لپتين وهاي   استاندارد،كيفيهاي   كنترل،يگير اندازه

سطح سرمي  .شدند رقيق ⅓ي سرمي به ميزان ها نمونه

 انسولين به روش آنزيم ايمنواسي از نوع ساندويچي و

 ساخت كشور آمريكا، با Q1- DiaPlus كيت شركت(رقابتي 

با ) Lot Number: 24Q1 L6 و µIU/mL 0.5 تحساسي

براساس  انسولين انساني به عنوان استاندارد و استفاده از

در اين  .ي شدگير اندازه استرپتوآويدين ـسيستم بيوتين 

 يكي ،بادي مونوكلونال ضد انسولين انساني روش از دو آنتي

                                                           
i- Friedwald 
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 ۳۵۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره

 

 به با آنزيم و شده ديگري نشاندار با بيوتين وشده نشاندار 

براي انسولين استفاده  با ميل تركيبي بالا  اختصاصي ودتش

براي سنجي  برون سنجي و ضريب تغييرات درون. شد

روش  از. بود ٪۴۵/۶٪ و ۴۵/۶ ي انسولين به ترتيبگير اندازه

HOMA  يها سلولزيابي عملكرد رابراي β پانكراس 

)HOMA-B( مقاومت به انسولين  و)HOMA-IR (  براساس

 ۲۱.انسولين استفاده گرديد ايي گلوكز وناشتهاي  غلظت

 شاخص ، براي تخمين ميزان حساسيت به انسولينچنين هم

QUICKIحساسيت به انسولين 
 شاخص. شد محاسبه ۲۲

HOMA-IR i  بر اساس حاصل ضرب غلظت قند خون ناشتا

) µIU/mL(در غلظت انسولين ناشتا ) مول در ليتر ميلي(

 بر اساس معكوس iiQUICKI، شاخص ۵/۲۲م بر ثابت يتقس

 گلوكز ناشتا و مجموع لگاريتم غلظت انسولين ناشتا و

HOMA-B iii حاصل   در۲۰ بر اساس حاصل ضرب عدد

  .شدندمحاسبه  ۵/۳تقسيم انسولين بر گلوكز منهاي عدد 

± ميانگينمقادير كمي در اين مطالعه به صورت  تمام

  بودندار معنيبررسي براي  .اند شدهگزارش  انحراف معيار

هاي  ي شده در گروهگير اندازهاختلاف ميانگين متغيرهاي 

 تي مرد از آزمون به تفكيك زن و غيرديابتي و ديابتي و

براي بررسي ارتباط خطي بين ميانگين . شدمستقل استفاده 

ي شده از گير اندازهسطح سرمي لپتين با ميانگين متغيرهاي 

ضريب همبستگي  متغيره و همبستگي دو روش آناليز

ي  ها شاخص تأثيرتعيين براي . شدرسون استفاده پي

 سطح سرمي لپتين ازبر عوامل بيوشيميايي  سنجي و تن

غير  دو گروه ديابتي وهاي  آناليز رگرسيون خطي داده

 هاي بررسي آماري داده .شد مجزا استفاده به طورديابتي 

 SPSSافزار   نرم۱۴ شماره ي حاصل با استفاده از نسخه

 دار معني ۰۵/۰ كمتر از Pدر اين مطالعه .  شدندتجزيه و تحليل

  .در نظر گرفته شد

  ها يافته

سطوح سرمي عوامل متابوليك و  و سنجي مشخصات تن

 ي شده در دو گروه ديابتي وگير اندازهمتغيرهاي بيوشيميايي 

همانطور كه مشخص . اند شدهآورده  ۱غيرديابتي در جدول 

                                                           
i- ISHOMA-IR = [FPG (mmol / l × FPI (µIU/mL)] / 

22.5 

ii- Quantitative Insulin Sensitivity Check Index) = 1 / 

[log (I0) + log (G0)] ISQUICKI 

iii- ISHOMA-B (%) = 20 × [insulin (µIU/mL)] / 

[glucose (mmol/L) – 3/5] 

 وزن، ،قد ،BMIنس،  ج،سن مربوط بههاي  است بين ميانگين

 دور كمر، فشارخون WHR(iv(نسبت دور كمر به دور باسن 

غيرديابتي از  دو گروه ديابتي و انسولين در سيستوليك و

ميانگين طول . ي وجود ندارددار معنينظر آماري اختلاف 

 نفر از افراد ديابتي براي ۱۱ . سال بود۹/۲±۲/۲مدت ديابت 

كلاميد  فقط از گليبن  نفر۵ ،فقط از متفورمين كنترل قند خون

افراد  از  نفر۶. كردند  ميدو دارو استفاده هر  نفر از۱۱و 

 ژمفيبروزيل استفاده از  نفر۲ ديابتي داروي آتروواستاتين و

 ۳  نفر از افراد ديابتي و۵ ،از نظر عوامل محيطي .كردند مي

افراد  از  نفر۲ چنين هم .افراد غيرديابتي سيگاري بودند نفر از

. كردند  ميافراد غيرديابتي الكل مصرف  نفر از۲ ابتي ودي

گلوكز،  سرمي مربوط به سطحهاي   ميانگيني مقايسه

 ،HDL-C، LDL-C، HbA1cگليسريد،  تري ،كلسترول تام

 HOMA-B شاخص ،HOMA-IR شاخص ، انسولين،لپتين

زنان گروه ديابتي و غيرديابتي   مردان وQUICKIوشاخص 

سرمي هاي  ميانگين غلظت . است آورده شده۲در جدول 

 و QUICKI شاخص ،HDL-C كلسترول ، كلسترول تام،لپتين

 يدار معني كاملا به طورغيرديابتي   افرادHOMA-Bشاخص 

ميانگين غلظت قند خون . )>۰۵/۰p (بود بيشتر از افراد ديابتي

 درصد ،LDL-C ،گليسريد  سطح سرمي تري،)FBS(ناشتا 

 خون دياستولي و  فشار،)HbA1c(%هموگلوبين گليكوزيله 

  كاملاًبه طور نيز در افراد ديابتي HOMA-IRشاخص 

جدول  ()>۰۵/۰p (ي بيشتر از افراد غيرديابتي بوددار معني

به غيرديابتي  افراد سرمي لپتين درهاي  ميانگين غلظت). ۱

افراد ديابتي بود  از ي بيشتردار معني  كاملاًطور

) ليتر  نانوگرم در ميلي۵۱/۲۱±۸۱/۲مقابل  در ۴۶/۲±۳۶/۳۰(

 ). ۱جدول (

سرمي لپتين در زنان در هاي   ميانگين غلظتچنين هم

 نانوگرم ۸۰/۱۲±۰۷/۲  در مقابل۸۳/۳۱±۴۹/۴(گروه ديابتي 

 در مقابل ۱۱/۳۶±۵۲/۲(گروه غيرديابتي  و) ليتر در ميلي

ي بيشتر از مردان بوده دار معني  كاملاًبه طور )۹۳/۳±۵۵/۲۳

ي ها سلولاختلاف ميانگين شاخص عملكرد  .)>۰۰۱/۰p (است

گروه  كدام از دو هيچ زنان در بين مردان و) HOMA-B(بتا 

 ،مربوط به قدهاي  بين ميانگين. دار نبود يننظر آماري معاز 

 فشارخون دياستولي در مردان و  وWHR وزن، دور كمر،

   گروه غيرديابتي اختلاف كاملاً در هر دو گروه ديابتي و زنان

   

                                                           
iv- Wait to Hip Ratio  
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 همكارانو قربان محمدزاده   در افراد چاق ديابتي و غيرديابتيلپتين  ۳۵۷

 
  

گروه  گيري شده در گروه ديابتي و متغيرهاي بيوشيميايي اندازه سنجي، عوامل متابوليك و  مشخصات تن-۱جدول 
  غيرديابتي

 نبود دار معني از نظر آماري P مقادير ،گروه مورد در مقايسه بين گروه شاهد و†   هستند؛خطاي استاندارد± ميانگين ي  دهنده نشانمقادير  *

)۰۵/۰ P > (مقادير ،گروه مورد  در مقايسه بين گروه شاهد و‡؛ P بود  دار معني از نظر آماري) ۰۵/۰< P (.  

  

  

  

طور كه  همان). ۲جدول () >۰۰۱/۰p (داشت وجودري دا معني

رفت ميانگين شاخص حساسيت به انسولين در   ميانتظار

ي بيشتر از افراد دار معني  كاملاًبه طورافراد غيرديابتي 

 ميانگين شاخص عملكرد چنين هم ).>۰۰۴/۰p( ديابتي بود

ي بيشتر دار معني كاملاً به طورغيرديابتي  افراد سلول بتا در

ميانگين شاخص عملكرد ). p>۰۰۲/۰(از افراد ديابتي بود 

  چشمگيريبه طورنيز افراد ديابتي با كنترل بد  سلول بتا در

 ۱/۸۸±۹/۸۰(بود قندخون كمتر از افراد ديابتي با كنترل خوب 

  در۷/۲۰۰±۹/۱۰۲در مقابل قندخون گروه با كنترل بد  در

وضوع  اين م.)=۰۰۲/۰p وقندخون گروه با كنترل خوب 

زير گروه با  ي بتا درها  سلولدهد كه عملكرد   مينشان

  .بيشتر دچار تخريب شده است قندخون كنترل بد

 همبستگي مستقيم و ،همبستگي دو متغيره آناليزدر 

 ي  تودهي ي بين ميانگين غلظت سرمي لپتين با نمايهدار معني

 گروه غيرديابتي و دو در هر  دور لگني اندازه و) BMI(بدن 

). ۲ و ۱ هاي  نمودار و۳جدول  )p>۰۵/۰ (به دست آمديابتي د

 قد و فشار ي با اندازه همبستگي ميانگين غلظت سرمي لپتين

غيرديابتي در جهت  گروه ديابتي و دو هر خون دياستولي در

ي بين دار معني  مستقيم ويهمبستگ.  بوددار معنيو معكوس 

 در LDL-Cميانگين سطح سرمي لپتين با كلسترول تام و

اين همبستگي در گروه ديابتي . شدگروه غيرديابتي مشاهده 

 يهمبستگ). ۳جدول ( نبود دار معنياما بود نيز مستقيم 

ي بين ميانگين سطح سرمي لپتين با دار معني معكوس و

در گروه , گليسريد  تري وگلوكز ,لگن كمر به دور نسبت دور

  بتي نيزاين همبستگي در گروه غيرديا .شدديابتي مشاهده 

  )۳۵تعداد ( *يابتيگروه د  )۳۵تعداد ( * يابتير ديگروه غ  رهايمتغ                                     گروهها

  ۹۴/۹۲ ± ۳۰/۲ *۵۷/۹۵ ± ۵۶/۲  † ) كيلوگرم( وزن

  ۲۳/۳۴ ± ۶۷/۰  ۵۴/۳۵ ± ۶۸/۰  † )كيلوگرم بر متر مربع( بدن ي  تودهي نمايه

  ۹۳/۰ ± ۰۱/۰  ۹۲/۰ ± ۰۱/۰  † نسبت دور كمر به دورباسن 

  ۶۸/۱۵۹ ± ۱۱/ ۵۱  ۹۷/۹۰ ± ۹۹/۱  ‡)ليتر گرم بر دسي ميلي (ناشتاي سرم گلوكز

  ۴۵/۱۸۰ ± ۰۶/۸  ۴۰/۲۰۵ ± ۳۲/۹  ‡)ليتر گرم بر دسي ميلي (كلسترول تام سرم

  ۶۵/۱۶۴ ± ۱ /۵۱  ۷۴/۱۶۳ ± ۸۳/۱  † )متر سانتي (قد

  ۸۵/۱۳۰ ± ۲/ ۵۶  ۵۱/۱۲۴ ± ۲ /۳۶  † )متر جيوه ميلي (فشار خون سيستولي

  ۲۸/۸۶ ± ۱/ ۷۴  ۱۴/۷۹ ± ۱ /۸۹   ‡)متر جيوه ميلي (فشار خون د ياستولي

  ۹۱/۲ ± ۳۸/۰  -  ) سال(طول مدت ديابت 

  ۶۰/۴۴ ± ۰۸/۱  ۱۴/۴۳ ± ۵۴/۱  †  )سال(سن 

  ۱۹۲ ± ۹/ ۳۷  ۲۵/۱۶۸ ± ۱۰/۶  ‡)ليتر گرم بر دسي ميلي (گليسريد سرم تري

LDL۲۳/۱۰۸ ± ۶۸/۴۵  ۶۶/۱۳۳ ± ۵۱ /۴۱  ‡)ليتر گرم بر دسي ميلي(  كلسترول سرم  

HDL ۳۱/۳۴ ± ۹۷/۰  ۳۱/۳۸ ± ۲۹/۱  ‡)ليتر گرم بر دسي ميلي( كلسترول سرم  

  ۳۲/۷ ± ۰ /۳۹  ۱۵/۵ ± ۱۱/۰  ‡)درصد( هموگلوبين گليكوزيله

  ۵۱/۲۱ ± ۸۱/۲  ۳۶/۳۰ ± ۴۶/۲  ‡)ليتر نانوگرم در ميلي(لپتين سرم 

  ۵۱/۲۱ ± ۹۲/۱  ۵۷/۱۸ ± ۸۳/۱   †)ليتر ميكروواحد در ميلي(انسولين سرم 

  HOMA-IR‡  ۴۷/۰ ± ۲۵/۴  ۹۹/۰ ± ۷۶/۷شاخص 

  QUICKI‡  ۰۰۴/۰ ±۳۱۵/۰  ۰۰۴/۰ ± ۲۹۵/۰شاخص 

  HOMA-B ‡  ۹۶/۴۸  ±۹۷/۲۷۷  ۰۲/۱۶ ± ۹۴/۱۱۴) درصد (شاخص
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 ۳۵۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره

 
  

 هاي زنان گروه سنجي،عوامل متابوليك و متغيرهاي بيوشيميايي در مردان و تن ي ها شاخصهاي   ميانگيني  مقايسه-۲جدول 
  غير ديابتي ديابتي و

  گروهها  ديابتيگروه   غيرديابتيگروه 

  )۱۶= تعداد ( زن )۱۹= تعداد (مرد   )۱۹= تعداد ( زن )۱۶= تعداد ( مرد   متغيرها

  ۵۶/۴۲ ± ۶۲/۱  *۳۱/۴۶ ± ۳۶/۱   ۷۸/۴۱± ۰۴/۲ *۷۵/۴۴ ± ۳۵/۲  ) سال(سن 
  ۲۵/۸۹ ± ۵۶/۳  *۰۵/۹۶ ± ۸۹/۲  ۸۴/۸۶± ۵۷/۲  †۹۳/۱۰۵ ± ۱۴/۳  ) كيلوگرم( وزن
  ۳۱/۱۵۷ ± ۶۰/۱  *۸۴/۱۷۰ ± ۲۳/۱  ۶۳/۱۵۶ ± ۴۴/۱  †۱۸/۱۷۲ ± ۲۱/۲  )متر سانتي (قد

  ۸۹/۳۵ ± ۹۹/۰  †۸۳/۳۲ ± ۷۷/۰  ۳۷/۳۵ ± ۰۴/۱  *۷۴/۳۵± ۸۹/۰   )برمترمربع كيلوگرم( بدن ي توده ي نمايه
  ۳۷/۱۰۳ ± ۰۷/۲  †۴۲/۱۰۹ ± ۴۷/۲  ۰۵/۱۰۴± ۱۰/۲  †۷۵/۱۱۵ ± ۶۲/۲  )متر سانتي (اندازه دور كمر

  ۸۷/۱۱۴ ± ۰۱/۳  †۲۱/۱۱۲ ± ۸۶/۱  ۶۳/۱۱۷ ± ۷۲/۱  *۷۵/۱۱۶ ± ۳۵/۱  )متر سانتي(اندازه دورباسن 
  ۹۰/۰± / ۰۱  ‡۹۷/۰±۰۱/۰  ۸۸/۰±  ۰۱/۰  †۹۸/۰ ± ۰۱/۰  نسبت دور كمر به دورباسن

  ۵۰/۱۲۷ ± ۳۲/۳  *۶۸/۱۳۳±۷۶/۳  ۱۰/۱۲۱ ± ۸۳/۲  *۵۶/۱۲۸ ± ۷۷/۳  )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي 
  ۸۷/۸۱ ± ۲ ۴۵  †۰۰/۹۰ ± ۱۶/۲  ۱۵/۷۳ ± ۱۷/۲  †۲۵/۸۶ ± ۲۱/۲  )جيوه متر ميلي(فشار خون د ياستولي 

  ۸۸/۲ ± ۷۲/۰ *۶۳/۲ ± ۳۷/۰      )سال(طول مدت ديابت 
  ۰۰/۱۵۱ ± ۰۱/۱۴  *۰۰/۱۶۷ ± ۷۹/۱۷  ۶۳/۸۷ ± ۸۱/۲  †۹۳/۹۴ ± ۵۶/۲  )ليتر دسي در گرم ميلي( قند خون ناشتا

  ۹۳/۱۸۸ ± ۴۳/۱۰  *۳۱/۱۷۳ ± ۹۸/۱۱  ۶۸/۲۰۰ ± ۹۴/۱۱ *۰۰/۲۱۱± ۹۷/۱۴  )ليتر دسي در گرم ميلي( سرم تام كلسترول
  ۰۰/۱۷۶ ± ۶۳/۱۲  *۶۸/۲۰۶ ± ۰۲/۱۳  ۰۰/۱۶۴ ± ۱۹/۹  *۳۱/۱۷۳ ± ۸۱/۷   )ليتر دسي در گرم ميلي(سرم گليسريد تري
LDL ۹۳/۱۱۸ ± ۳۵/۹  *۲۱/۹۹± ۶۷/۱۱  ۵۷/۱۲۸ ± ۵۹/۱۱  *۶۸/۱۳۹± ۳۶/۱۳  )ليتر دردسي گرم ميلي(سرم كلسترول  
HDL ۶۸/۳۵ ± ۹۸/۰  *۱۵/۳۳ ± ۵۶/۱  ۴۷/۳۹ ± ۵۷/۱  *۹۳/۳۶ ± ۱۳/۲  )ليتر دردسي گرم ميلي(سرم كلسترول  

  ۶۲/۸ ± ۷۰/۱  *۵۹/۷ ± ۶۴/۰  ۰۸/۵ ± ۱۷/۰  *۲۳/۵ ± ۱۴/۰  ) درصد(هموگلوبين گليكوزيله 
  ۸۵/۳۱ ± ۴۹/۴  †۸۰/۱۲ ± ۰۷/۲  ۱۱/۳۶± ۲ /۵۲  †۵۵/۲۳ ± ۹۳/۳  )ليتر نانوگرم در ميلي (لپتين سرم
  ۲۳//۱۲ ± ۳۶/۳  *۹۲/۱۶ ± ۹۹/۱  ۵۲/۱۶ ± ۸۷/۱  *۰۱/۲۱ ± ۲/۳  )ليتر ميكروواحد در ميلي (انسولين
  HOMA-IR ۸۲/۰ ± ۹۶/۴*  ۵۲/۰ ± ۶۶/۳  ۱۴/۱ ± ۰۴/۷*  ۷۰/۱ ± ۶۲/۸شاخص 
  QUICKI  ۰۰/۰ ± ۳۰۵/۰*  ۰۰/۰ ±۳۲۳/۰  ۰۰/۰ ± ۳۰۰/۰*  ۰۰/۰ ± ۲۸۸/۰شاخص
  HOMA-B  ۵۹/۳۵ ± ۲۰/۲۳۵*  ۴۱/۸۵ ± ۹۹/۳۱۳  ۱۷/۱۸ ± ۰۹/۹۴*  ۹۵/۲۶ ± ۶۰/۱۳۹)درصد(شاخص 
؛ ) < P ۰۵/۰ ( نبود دار معني از نظر آماري P مقادير ،ن مردان و زنان در مقايسه بي*خطاي استاندارد از ميانگين هستند ؛ ±ميانگين گر  يانبمقادير 

  .) P >۰۵/۰(بود  دار معني از نظر آماري P در مقايسه بين مردان و زنان مقادير †

  

  

  

 

 

  

  

  

  

  

  

  غيرديابتي  ديابتي وهاي در گروه ) BMI( بدن ي  تودهي ارتباط لپتين با نمايه -۱نمودار 
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 همكارانو قربان محمدزاده   در افراد چاق ديابتي و غيرديابتيلپتين  ۳۵۹

 

  

  

  

  
 

  

  

  

  

  

  

  غيرديابتي  ديابتي وهاي ارتباط لپتين با اندازه دورلگن در افراد گروه -۲ر نمودا

  

  

  

  

آناليز رگرسيون خطي چند متغيره در  حاصل ازهاي  يافته

 و BMI) ۳۳۵/۰= β يها گروه غيرديابتي نشان داد كه متغير

۰۳۸/۰p=(، جنس )۴۰۳/۰= β ۰۰۱/۰ وP=(، دورلگن ي اندازه 

)۳۲۸/۰=β ۰۳۲/۰ وP= (ترول تام كلس)۴۴۶/۰=β ۰۰۱/۰ وP=( 

  مستقل وبه طور) HbA 1c(هموگلوبين گليكوزيله  و

  اما ساير،هستند  سطح سرمي لپتيني ي تعيين كنندهدار معني

هاي  شاخص  متغيرهاي بيوشيميايي و،سنجي ي تنها شاخص

 سطح سرمي لپتين بري شده گير اندازهمقاومت به انسولين 

ناليز رگرسيون خطي چند متغيره در آ با . چنداني ندارندتأثير

  وBMI )۴۱۳/۰= β كه متغيرهاي شدگروه ديابتي مشخص 

۰۰۱/۰P=(، جنس  )۳۷۹/۰ = β ۰۰۲/۰ وP=(، HOMA-IR 

)۲۴۱/۰- = β ۰۳۸/۰ وP= (گليسريد  تري)۲۴۵/۰- = β و 

۰۴۰/۰P=(سطح ي كننده ي تعييندار معني  مستقل و به طور 

 بري شده گير اندازههاي متغير ديگر  وهستند سرمي لپتين

  به منظورچنين هم.  چنداني ندارندتأثيرسطوح سرمي لپتين 

ي شده بر سطح سرمي گير هاي اندازه  تمام متغيرتأثيرتعيين 

هاي   كل دادهبرايآناليز رگرسيون خطي چند متغيره  لپتين از

در اين آناليز شد كه دو گروه مورد مطالعه استفاده 

كمر،   دور، سن، بدني  تودهي نمايه مستقل شاملهاي  متغير

 ، وزن، قد،جنس ، نسبت دور كمر به دورلگن،لگن دور

 ،تام  گلوكز، كلسترول،دياستولي  وسيستوليفشارخون 

، LDL-C، HDL-C ،HbA1c، HOMA-IR ،گليسري تري

HOMA-Bو  QUICKI (اين آناليز هاي   يافتهاز. بودند

 ،)=۰۰۰/۰P و BMI )۴۷۳/۰= β كه متغيرهاي شدمشخص 

 و ۰۰۰/۰P=(، HOMA-IR) ۲۵۴/۰- =β و β = ۴۱۰/۰(جنس 

۰۰۱/۰P= ( وLDL-C) ۱۹۱/۰- = β ۰۱۸/۰ وP= (به طور 

كل   سطح سرمي لپتين دري كننده ي تعييندار معني مستقل و

 سطح بري شده گير اندازهعوامل   اما ساير،هستند گروه دو

حاصل با استفاده از .  چنداني ندارندتأثيرسرمي لپتين 

  ميانگين سطح سرمي لپتين بين دوي مقايسهبراي  تيآزمون 

 كه ميانگين سطح سرمي لپتين شدديابتي مشخص  زير گروه

 )ng/mL ۵۶/۵±۳۴/۱۹( در افراد ديابتي با كنترل بد قند خون

 ng/mL(از زير گروه با كنترل خوب قند خون كمتر 

  .است) ۳۱/۳±۳۸/۲۲
 

Non-Diabetic Diabetic
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 ۳۶۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷آبان ، ۴ ي شماره, همدي  دوره

 

غلظت سرمي لپتين با  ي  همبستگي دو متغيره-۳جدول 
متغيرهاي   وك عوامل متابولي،سنجي ي تنها شاخص

 دو گروه ديابتي و ي شده درگير اندازهبيوشيميايي 
  غيرديابتيديابتي 

  گروهها  ديابتيگروه   غيرديابتي گروه

مقدار   رهايمتغ

P 

r  مقدار

P 

r 

  -NS  ۷۸۰/۰-  NS  ۲۵۴/۰*  ) سال(سن 

  NS ۰۵/۰  NS  ۲۶۸/۰  ) كيلوگرم( وزن

  -S  ۳۷۵/۰-  NS  ۳۲۱/۰  )متر سانتي(قد 

كيلوگرم بر ( بدن ي  تودهي  نمايه

  ) متر مربع

S  ۴۹۰/  S†  ۶۶۶/۰  

  NS  ۱۹۹/۰  NS  ۰۸۸/۰  ) متر سانتي( دور كمر

  S  ۵۹۳/۰  S  ۴۵۰/ ۰  ) متر سانتي(دورباسن 

  -NS  ۱۳۷/۰-  S  ۳۳۹/۰  باسن نسبت دور كمر به دور

متر  ميلي(فشار خون سيستولي 

  )جيوه

NS  ۱۶۰/۰-  NS  ۲۷۳/۰-  

متر  ميلي(فشارخون دياستولي 

  )جيوه

S  ۳۸۸/۰-  NS  ۳۲۰/۰-  

گرم در  ميلي( قند خون ناشتا

  ) ليتر دسي

NS  ۱۵۲/۰-  S  ۴۱۹/۰-  

گرم  ميلي( كلسترول تام سرم

  )ليتر در دسي

S  ۴۱۷/۰  NS  ۰۷۸/۰  

گرم در  ميلي( گليسريد سرم تري

  )ليتر دسي

NS  ۰۷۶/۰  S  ۵۶۱/۰-  

LDL-Cگرم در  يليم(  سرم

  )ليتر دسي

S  ۴۰۸/۰  NS  ۱۶۲/۰  

HDL-C گرم در  ميلي( سرم

  )ليتر دسي

NS  ۱۹۲/۰  S  ۴۳۱/۰  

  -NS  ۰۷۵/۰  NS  ۰۹۴/۰  )درصد(هموگلوبين گليكوزيله 

  -NS  ۱۷۴/۰  NS  ۰۹۲/۰  )ليتر ميكروواحددرميلي( انسولين

  -HOMA-IR NS  ۱۳۹/۰  S  ۳۴۰/۰شاخص 

  QUICKI  NS  ۰۳/۰  NS  ۲۶۷/۰شاخص

  HOMA-B  NS  ۳۱۷/۰  S  ۳۹۶/۰)رصدد (شاخص

* NS :مقدارP۰۵/۰(دار نبود  آماري معني  از نظر >P( ؛† S :مقدارP 

  .)P > ۰۵/۰(بود  دار آماري معني از نظر

  
 

  بحث

 دور ي اندازه  بدن وي  تودهي سطح سرمي لپتين با نمايه

 غيرديابتي همبستگي مستقيم و گروه ديابتي و لگن در هر دو

ميانگين سطح سرمي لپتين  گروه در هر دو د وي داردار معني

اين  .است ي بيشتر از مرداندار معني  كاملاًبه طورزنان  در

 ۲۴،۲۳.ساير محققان قبلي همخواني داردهاي  يافته با يافته

برخي محققان معتقدند كه افزايش سطح سرمي لپتين در زنان 

 در  به دليل بيشتر بودن بافت چربينسبت به مردان احتمالاً

 وجود ارتباط منفي بين سطح ،زنان نسبت به مردان

-۱۷ توسط mRNA تحريك توليد  و۱۳تستوسترون و لپتين

،  استجنسي زنانههاي  يكي از هورمونكه استراديول 

ما اين بود كه ميانگين  ي  اصلي مطالعهي يافته ۲۵.باشد مي

نسبت  ۲به ديابت نوع  سطح سرمي لپتين در افراد چاق مبتلا

اين اختلاف ناشي از  . استفراد چاق غير ديابتي كمتربه ا

 زيرا بين دو گروه نيست بدن ي  تودهي اختلاف در نمايه

 .ي وجود نداشتدار معني اختلاف BMIمورد مطالعه از نظر 

ي تعدادي از محققان ديگر ها ييد يافتهأت در اين يافته نيز

طح چند دليل قاطعي براي كاهش يا افزايش س هر ۱۸-۲۰.است

 ، وجود ندارد۲سرمي لپتين در افراد مبتلا به ديابت نوع 

يك توضيح ممكن براي كاهش سطوح لپتين  كه برخي معتقدند

 توزيع چربي بين ي نحوه د اختلاف درتوان مي در افراد ديابتي

ثابت شده اي  مطالعه در. غيرديابتي باشد دو گروه ديابتي و

 لپتين است كه چربي زيرجلدي نسبت به چربي شكمي

افراد ديابتي چربي شكمي بيشتر  در كند و  ميبيشتري توليد

د توان مي به علاوه اين موضوع ۲۶.است از چربي زير جلدي

 قبلي درمورد كاهش سطح لپتين افراد ديابتي با هاي گزارش

ييد أيت سفيدپوست به سبب تغيير توزيع چربي بدن را تملّ

 ،شد محاسبه HOMAطور كه با مدل   همان،چنين هم ۲۷.كند

 ما مقاومت به انسولين افراد ديابتي نسبت به ي مطالعه در

 افراد ديابتي به نوعي دچار  و بودافراد غير ديابتي بيشتر

اين دو موضوع به نحوي . بودنداختلال عملكرد سلول بتا 

 .دهد گروه ديابتي نشان مي كمبود نسبي انسولين را در

 حساسيت به انسولين را ،اند كه لپتين  ثابت كردهها مطالعه

 آيا بازگشت سطح كه اين با اين وجود، ۲۸بخشد بهبود مي

هاي ديابتي با لپتين  لپتين به حد طبيعي در جمعيتسرمي 

 مشخص ،بخشد يا نه پايين، مقاومت به انسولين را بهبود مي

 BMI  ازتوان مي رسد كه به آساني  ميهر چند به نظر .نيست

 اماراي تعيين چاقي استفاده كرد در بخش بيماران سرپايي ب

. نمودفقط با اين روش تعيين   چاقي راتوان مي نبه سادگي

به  كمر نسبت دور لگن و دور و  دور كمري بنابراين اندازه

 ما ي مطالعه در. شوند  ميگيري  اندازهلگن نيز معمولاً دور

 لگن در  دوري داري بين لپتين با اندازه معني و ارتباط مستقيم
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 همكارانو قربان محمدزاده   در افراد چاق ديابتي و غيرديابتيلپتين  ۳۶۱

 

 ارتباط چنين هم .شدغيرديابتي مشاهده  گروه ديابتي و دو هر

ن گكمر به دور ل  بين لپتين با نسبت دوردار معني معكوس و

ها  اين يافته. شدغير ديابتي مشاهده  در هر دو گروه ديابتي و

مانند  ۲۴،۱۸هاي ساير محققان همخواني دارد نيز با يافته

افراد با   گروهي ازدررا هاي سرمي لپتين  اي كه غلظت مطالعه

زنان چاق مبتلا به ديابت  چاقي مرضي و چاقي متوسط و

 ما نيز ارتباط ي مطالعه در ۲۹،۱۸مورد بررسي قرارگرفت۲نوع 

 و ارتباط HDL-C سرم وي بين لپتين دار معني مستقيم و

گليسريد در  با تريسرم ي بين لپتين دار معني معكوس و

 اطات مستقل از سن وچنين ارتب .شدگروه ديابتي مشاهده 

 ۱۵. گزارش شده استقبلاً جنس در جمعيت سفيدپوستان نيز

 زير درسرم  كه سطوح لپتين شدمشاهده   ماي در مطالعه

بيماراني كه هموگلوبين (  قندخونگروه ديابتي با كنترل بد

گروه  زير  كمتر از) ٪ داشتند۸بيشتر از ) HbA1c(گليكوزيله 

ييد تعدادي از أت در افته نيزيين ا .بود ديابتي با كنترل خوب

براي مثال برخي از محققان نشان  . ديگر بوديها مطالعه

چاقي مرضي مبتلا به ديابت نوع  باديابتي افراد  ند كه درا هداد

كمتر از قندخون  سطح لپتين در بيماران ديابتي با كنترل بد ۲

بر اين اساس بيان  و ۳۰استافراد ديابتي با كنترل خوب 

مشاهده   لپتينسرميهاي  غلظت  كه كاهش متوسطاند كرده

  بالقوه نقش، با كنترل بد۲افراد مبتلا به ديابت نوع  شده در

 است كه كاهش شده پيشنهاد ۳۱داردگليسمي در ترشح لپتين 

قندخون سرمي لپتين در افراد ديابتي با كنترل بد هاي  غلظت

ولين ممكن است به دليل افزايش نقص ترشحي انساحتمالاً 

 -۱: شود  مي القا سوخت و سازياثر  كه توسط دواست

گلوكز افراد سرمي ناشي از افزايش سطح  iگلوكزمسموميت 

  اتفاقسوخت و سازچه كه در  ن آمانند iiغذايي  بي-۲ديابتي 

 ۳۰.هست  از خصوصيات ديابت كنترل نشده نيز وافتد مي

ح ، از بين رفتن دراز مدت ريتم فيزيولوژي ترشچنين هم

 لپتين در سرميول كاهش سطح ؤد مستوان مي  نيز۳۲انسولين

ظاهري  Kmجا كه  از آن ،در نهايت. افراد ديابتي باشد

براي برداشت ) ليتر ميلي  نانوگرم در۱۰حدود (محاسبه شده 

 ،است سرمكليوي لپتين نزديك سطح فيزيولوژي لپتين 

 تغييره د منجر بتوان مي پلاسمايي لپتينها  تغييرات اندك غلظت

 بنابراين افزايش حذف ۳۳.عمده در حذف كليوي لپتين شود

  سوخت و سازكليوي لپتين توسط فيلتراسيون گلومرولي و

ي پلاسمايي لپتين ها توبولي ممكن است در كاهش غلظت

 افراد ديابتي كه از ناتواني كليوي رنج مشاهده شده در

سترول  كل،گليسريد ارتباط تري.  نقش داشته باشد،برند نمي

بين لپتين و متابوليسم   با لپتين پلاسما تعاملLDL-C تام و

 ديگر چنين ارتباطي يها مطالعه هر چند ،دهد  ميليپيد را نشان

خدمت گرفتن ه  با بهاي اخير  در سال۳۱.اند را نشان نداده

 نشان داده شده ،هاي صحرايي موشهيپرلپتينمي در هاي  مدل

چرب آزاد  يها سيون اسيداست كه لپتين با افزايش اكسيدا

 ،در كبدرا گليسريد  ي تريها  غلظت،در ميتوكندريموجود 

 ۳۴.دهد  ميبتاي پانكراس كاهش ها سلول  اسكلتي وي ماهيچه

د سبب تجمع توان مي ي پايين لپتينها بنابراين غلظت

 كه در اختلال شوددر جزاير پانكراس را گليسريد  تري

 به علاوه با افزايش ۳۵.ي بتا نقش داردها سلولعملكرد 

 خود ي چرب آزاد به نوبهها  پلاسمايي اسيدهاي  غلظت

 در ۳۶.كند  اسكلتي القا ميي مقاومت به انسولين را در ماهيچه

بودن سطح سرمي لپتين در پايين  گفت كه توان مي نتيجه

افراد ديابتي با  آن در تر حتي سطح پايين افراد ديابتي و

  ناشي ازافراد غير ديابتي احتمالاًنسبت به قندخون كنترل بد 

 كمبود نسبي انسولين و يا ، بتاهاي اختلال عملكرد سلول

. اين دو گروه باشددر  توزيع چربي بدن ي نحوه اختلاف در

فيزيولوژي  سازوكارهايبررسي  و  بيشترها مطالعه چنين هم

 تجربي براي روشن شدن اين موضوع كه آيا به صورت

  ديابت، مورد نيازي نتيجه ت است ياكاهش لپتين علت دياب

  .است
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Abstract 
Introduction: Leptin, the product of the ob gene, plays a significant role in the pathogenesis of 

obesity and type 2 diabetes mellitus. The aim of this study was to compare serum leptin level in 
non-diabetic and type 2 diabetic obese subjects and assess its relationship to anthropometric 
indices. Material and Methods: This cross-sectional study was performed on 35 obese subjects 
with type 2 diabetes and 35 non-obese, non-diabetics. Fasting lipid profiles were measured using 
enzymatic methods. The NycoCard HbA1c Kit was used to measure HbA1c. Serum leptin, insulin 
and glucose levels were measured by an enzyme immunoassay, using a commercially available kit 
and glucose oxidase methods respectively. The insulin resistance index was calculated by 
homeostasis model assessment (HOMA-IR). Results: The mean of insulin resistance index (HOMA-
IR), HbA1c, diastolic blood pressure, triglyceride and fasting glucose in diabetics were significantly 
higher than in non-diabetic subjects (P < 0.05). Serum leptin levels were significantly lower in 
diabetics than in non-diabetics (21.51±2.18 vs. 30.36±2.46) and were significantly higher in women 
than in men (31.85±17.96 vs.12.80±9.02) in the diabetic and (36.11±10.99 vs. 23.55±15.72) in non-
diabetic groups. There was a direct and significant correlation between serum leptin levels with hip 
circumference (r= 0.450, p= 0.04) in diabetics and (r=0.590, p=0.000) in non-diabetics, and between 
leptin and BMI (r= 0.666, p= 0.000) in diabetic and (r= 0.490, p= 0.003) in non-diabetic groups. 
Conclusion: Since the mean serum leptin level is lower in obese diabetes, compared to non-
diabetics, further studies are required to clarify the mechanisms of lower leptin levels in obese 
diabetic subjects. 
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