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  چكيده
يم متابوليسم انرژي، ذخاير بافت چربي و وزن شود و در تنظ  ميسنتز چربي بافت يها سلول هورمون لپتين توسط: مقدمه

.  بدن و مقاومت به انسولين ارتباط دارندي  تودهي هايي هستند که با نمايه سيتوکين IL-6 وTNF-α .بدن نقش مهمي دارد
 نشان اه مطالعهبرخي . شود  مي)MDA(آلدئيد دي  افزايش پراکسيداسيون ليپيد در بيماران ديابتي باعث توليد مالونچنين هم
 عواملاين مطالعه با هدف تعيين ارتباط بين لپتين با  . ارتباط وجود داردMDA و TNF-α ،IL-6اند که بين لپتين با  داده

: ها روشمواد و  . انجام شد۲ مبتلا به ديابت نوع ي  زنان يائسهدر) MDA( يداتيوسو استرس اک) IL-6و TNF-α(التهابي 
 سال و ۴۵-۶۰ زن سالم با محدوده سني ۴۵ زن ديابتي و ۴۵ي ـ تحليلي است که در ي مقطع ي حاضر يک مطالعه مطالعه
در هر  MDA  وIL-6  وTNF-αميزان قند خون ناشتا، لپتين، . كيلوگرم بر مترمربع انجام شد BMI (۳۰-۲۵(ي بدن  ي توده نمايه

ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي   ميانگين و ازي  مستقل براي مقايسهتياز آزمون . ي شدندگير اندازهدو گروه 
ي دار معنيارتباط آماري زنان بزرگسال ديابتي  در MDAبين لپتين و : ها يافته .گروه استفاده شد همبستگي متغيرها در دو

به ( ي وجود ندارددار معنيارتباط آماري زنان بزرگسال ديابتي  در TNF-α و IL-6بين لپتين و ). r=۰۴/۰( وجود ندارد
) MDA( يداتيوسو استرس اک) IL-6و  TNF-α( التهابي عواملبين لپتين سرم با : گيري نتيجه). r=۲/۰ و r =-۰۶/۰ترتيب 

  . مشاهده نشددار معني ارتباط آماري ۲ مبتلا به ديابت نوع ي در زنان يائسه
  

  ۲  ديابت نوع، التهابي، استرس اکسيداتيو عوامللپتين، :واژگان كليدي

  ۲۳/۳/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۱۸/۳/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۱۰/۱۲/۸۷: دريافت مقاله
  

  مقدمه

 متابوليک يها اختلالديابت مليتوس شامل گروهي از 

 ۱.باشد  مياست که شيوع آن در سطح دنيا بسيار متغير

 دريافت بالاي ۲ بروز ديابت نوع ساز خطرعواملترين  مهم

رض و  از عوا۲. هستندانرژي، سن بالا، عدم تحرک و چاقي

 کليوي، ها اختلالتوان به نابينايي،   ميمشکلات ديابت

) پا ( عروقي و قطع عضو ـي قلبي ها  بيماريپرفشاري خون،

  ۳،۴.اشاره کرد

 از بافت چربي، هم منعکس ترشح شدهلپتين هورمون 

هم نقش   ذخاير انرژي در بافت چربي محيطي است وي کننده

 ي وسيلهه نقش را بمهمي در حفظ تعادل انرژي دارد که اين 

اثر بر تنظيم اشتها و  و سيگنال ميزان ذخاير انرژي به مغز

نشان ها  مطالعه برخي ۵.دهد  ميمتابوليسم انرژي انجام

 که در ۶اند که بين انسولين با لپتين ارتباط وجود دارد داده
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 ۳۷۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

تواند اين امکان را که لپتين در پاتوژنز بيماري   مينتيجه

۷،۸.بدهد  نقش دارد۲نوع  ديابت
شود که لپتين نقش   ميتصور 

مهمي در برقراري ارتباط بين وضعيت تغذيه و سيستم ايمني 

  ۹.داشته باشد

NFT-αi يک سيتوکين است که به طور عمده از 

اين سيتوکين . شود  ميها و ماکروفاژها ترشح مونوسيت

 و سلولي بسياري در بيماران يباعث ايجاد تغييرات متابوليک

در مقاومت به  TNF-α ۱۰.گردد راني ميبا وضعيت بح

 اين ي هيابد که نشان دهند  ميانسولين ناشي از چاقي افزايش

 نقشي در بروز مقاومت به TNF-αاست که احتمال دارد امر 

   ۱۱.انسولين داشته باشد

 نيز يک سيتوکين است که به ميزان ii (IL-6) ۶-اينترلوکين

يزان در گردش شود و م  ميزيادي توسط بافت چربي توليد

 بدن، حساسيت به انسولين و تحمل ي  تودهي آن با نمايه

توانند با اثر بر   مي اين دو سيتوکين۱۰گلوکز مرتبط است

 شدهموضعي يا عمومي هاي  ي ايمني منجر به التهابها سلول

و در نتيجه با اثر بر عملکرد سيستم اندوتليال در بروز 

 ۱۲.بت نقش داشته باشند مربوط به چاقي مانند دياهاي اختلال

 التهابي عواملاند که بين لپتين و   نشان دادهها مطالعهبرخي 

)TNF-α ،IL-6 (که نياز به  ۹  ،۱۳- ۱۶،ارتباط وجود دارد

خصوص در بيماران ه  بيشتري در اين زمينه بيها مطالعه

  .ديابتي وجود دارد

در بيماران ديابتي بالا بودن قند خون باعث افزايش  

کسيداتيو و در نتيجه تغيير در ساختار و عملکرد استرس ا

 پراکسيداسيون ليپيد منجر به ۱۷.گردد  ميها و ليپيدها پروتئين

ترين آنها  شود که يکي از سمي توليد آلدئيدهاي سمي مي

تواند با تيوباربيتوريک   که مي۱۸ استMDA(iii(آلدئيد  دي مالون

اسيد واد فعال اسيد ترکيب شود و تشکيل کمپلکس رنگي به نام م

آزمايشگاه قابل  را بدهد که در TBARS(iv(تيوباربيتوريک 

اند که بين   نشان دادهها مطالعه برخي ۱۹.ي استگير اندازه

 اخير هاي مطالعه ۲۰-۲۲. ارتباط وجود داردMDAلپتين و 

اند که لپتين منجر به افزايش استرس اکسيداتيو در  نشان داده

 محيط آزمايشگاهي و بدن ي اندوتليال انسان درها سلول

 ارتباط قوي بين چاقي و مقاومت به ۲۱.شود  ميانسان

 ۲۳ اصليي دهد که لپتين ممکن است واسطه  ميانسولين نشان

                                                           
i- Tumor Necrosis Factor-α 

ii - Inter leukin 6 
iii - Malon Dialdehyde 

iv - Thiobarbbituric Acid Reactive Substances 

 در ۲۴،۲۵ارتباط بين استرس اکسيداتيو و مقاومت به انسولين

  .شروع ديابت باشد

با توجه به افزايش روزافزون بيماري ديابت و اهميت 

وژنز بيماري ديابت از طريق ارتباط احتمالي با لپتين در پات

رسد بررسي   مي التهابي و استرس اکسيداتيو، به نظرعوامل

خصوص در بيماران ديابتي ه ارتباط بين لپتين با اين عوامل ب

  .باشدبرخوردار اي  از اهميت ويژه

 اين مطالعه با هدف تعيين وجود ارتباط بين لپتين با 

) MDA( يداتيوسو استرس اک) IL-6 وTNF-α( التهابي عوامل

لازم به ذكر .  انجام شد۲ زنان يائسه مبتلا به ديابت نوع در

 در اين مطالعه داراي اضافه ها كننده ي شركت است كه همه

  .وزن بودند

  

  ها مواد و روش

در .  استتحليليـ  مقطعي ي  حاضر يک مطالعهي مطالعه

د و افراد واجد بو vالوصول ي سهلگير نمونهاين مطالعه روش 

شرايط به ترتيب مراجعه تا تکميل حجم مورد نظر انتخاب 

کننده به انجمن  زن ديابتي مراجعه ۴۵در اين مطالعه . شدند

.  زن سالم شرکت کردند۴۵و  ديابت ايران در تهران

معيارهاي ورود به مطالعه عبارت بودند از ابتلا به ديابت نوع 

در (  آنها گذشته باشد سال از شروع بيماري۳ که حداقل ۲

در معيارهاي عدم ورود ، اين مورد مورد گروه زنان سالم

 كيلوگرم بر BMI( vi ۳۰-۲۵(  بدني  تودهي نمايه ،)قرار گرفت

 سال، و ۴۵-۶۰ سني ي قرار داشتن در محدودهمتر مربع، 

 بيماران ديابتي فقط ي همه. تمايل به همکاري در طرح

کدام  هيچ. کردند  ميدريافت قند خون ي دهنده داروهاي کاهش

 عروقي، کليوي و اختلال ـقلبي ( ي مزمنها ها بيماري از نمونه

 چربي خون و ي نداشتند و داروهاي کاهنده) غده تيروئيد

  .مکمل روي دريافت نمي کردند

براي کننده در اين مطالعه   افراد شرکتي  همهاز

اي   کتبي گرفته شد و هيچ مداخلهي نامه گيري رضايت خون

اطلاعات ي  همه چنين،  هم،انجام نشد  کننده افراد شرکتبراي 

شده از افراد مورد بررسي در تمام مراحل از جمله گرفته 

  .ماندمحرمانه ها،  يافتهانتشار 

 قند خون و پس ي آورنده هاي پايين قبل از مصرف قرص

افراد مورد مطالعه در حالت ي  همهنامه از  از گرفتن رضايت

                                                           
v - Convenient sampling 
vi - Body Mass Index 
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 مريم تقدير و همكاران لپتين و عوامل التهابي ۳۷۳

 

  

  خون از وريد دست گرفته شدليتر  ميلي۱۰) ساعت ۱۲(ناشتا 

ابتدا . بدون ضد انعقاد ريخته شداي  شيشههاي  لوله و در

 ساعت در حرارت آزمايشگاه قرار داده ۵/۰به مدت ها  لوله

 سانتريفوژ g۱۵۰۰  دقيقه در دور۱۰ شدند و سپس به مدت

  . شدند تا سرم جدا شود

با استفاده از کيت ي قند خون با روش آنزيمي گير اندازه

لپتين سرم با استفاده از کيت . شدشيمي انجام  زيست

(Biovendor, Heidelberg, Germany)۵/۰  با حساسيت 

و با درصد ضريب تغييرات درون ليتر  نانوگرم بر ميلي

 با TNF-α .ي شدگير الايزا اندازهبا روش  % ۶/۵آزموني 

با ) Bender MedSystem,Vienna, Austria( استفاده از کيت

و با درصد ضريب ليتر  پيكوگرم بر ميلي ۳/۲حساسيت 

 .ي شدگير الايزا اندازهبا روش  % ۶تغييرات درون آزموني 

IL-6با استفاده از کيت  )Bender MedSystem, Vienna, 

Austria ( و با درصد ليتر  پيكوگرم بر ميلي ۹۲/۰با حساسيت

يزا الابا روش % ۴/۳ آزموني ضريب تغييرات درون

 سرم به روش اسپکتوفتومتري MDAميزان . ي شدگير اندازه

اسيد  و با استفاده از Satohتوصيف شده توسط 

تيوباربيتوريک اسيد در اين روش ۲۶.شدتيوباربيتوريک تعيين 

)TBA (پس از  .محلول در سولفات سديم به نمونه اضافه شد

بوتيل الکل ـ  nحرارت دادن کروموژن حاصل توسط 

 و ميزان جذب نور در فاز محلول در طول موج شد استخراج

سپس با استفاده از مقادير حاصل   نانومتر قرائت گرديد،۵۳۰

نانومول  بر حسب MDAهاي استاندارد غلظت  براي محلول

  .  محاسبه شدليتر بر ميلي

 خطاي معيار± به صورت ميانگين مقادير در اين مطالعه 

 ميانگين ي  مقايسه مستقل براي تياز آزمون. ندبيان شد

شدي در دو گروه زنان ديابتي و سالم استفاده متغيرهاي کم .

از ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي همبستگي 

داري آماري  يسطح معن. گروه استفاده شد متغيرها در دو

  . انتخاب شد۵%

  

  ها يافته

 بدن و ي  تودهي  ميانگين سن، نمايه۱ جدولبراساس 

ي دار معنيدو گروه اختلاف آماري طول مدت يائسگي در 

 ميانگين گلوکز در گروه ۱جدول براساس  چنين، هم. ندارند

زنان بزرگسال ديابتي بيشتر از گروه زنان بزرگسال سالم 

ميانگين ). p>۰۰۱/۰ (دار است معني که از نظر آماري بود

 نانوگرم بر ۳۳/۹±۶۱/۰(لپتين در گروه زنان بزرگسال سالم 

 ۷۶/۷±۴۹/۰(گروه زنان بزرگسال ديابتي از ) ليتر ميلي

 که اين اختلاف از نظر بودبيشتر ) ليتر نانوگرم بر ميلي

  ).p= ۰۴۶/۰ (دار است معنيآماري 

  

   و سالم۲متغيرهاي مورد مطالعه در دو گروه زنان بزرگسال ديابتي نوع ي  مقايسه -۱جدول

  گروه

  متغير

  Pمقدار   سالم  ديابتي

  ۱۱۳/۰  ۷۸/۵۲ ±۷۲/۰ *۱۳/۵۴± ۴۴/۰  )سال( سن

كيلوگرم بر متر  ( بدني  تودهي نمايه

  )مربع

۲۶/۰±۶۷/۲۷  ۳/۰±۴۷/۲۷  ۶۰۷/۰  

  ۳۷۸/۰  ۵۶/۵±۵۷/۰  ۹۶/۴±۳۶/۰  )سال( طول مدت يائسگي

  >۰۰۱/۰  ۷۶/۹۳±۷/۱  ۶۲/۱۶۸±۵/۷  )ليتر گرم بر دسي ميلي (گلوکز

  ۰۴۶/۰  ۳۳/۹±۶۱/۰  ۷۶/۷±۴۹/۰ )ليتر ميلينانوگرم بر  (لپتين

IL-6 ) ۰۸/۰  ۷/۱±۲۱/۰  ۳/۲±۲۵/۰  )ليتر ميليپيكوگرم بر  

TNF-α) ۰۰۱/۰  ۹/۲±۱۵/۰  ۳/۴±۲۲/۰  )ليتر ميليپيكوگرم بر<  

MDA) ۶۴/۰  ۳/۲±۰۸/۰  ۴/۲±۰۸/۰  )ليتر نانومول بر ميلي  

  .اند انحراف معيار بيان شده± به صورت ميانگين  اعداد *
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 ۳۷۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

  

 ي در دو گروه زنان بزرگسال ديابتMDA و IL-6ميانگين

. نداشتندي دار معنيو زنان بزرگسال سالم اختلاف آماري 

 ۳/۴±۲۲/۰( در گروه زنان بزرگسال ديابتي TNF-αميانگين 

ي بيشتر از زنان دار معنيبه طور ) ليتر ميليپيكوگرم بر 

  بود)ليتر  پيكوگرم بر دسي۹/۲±۱۵/۰(بزرگسال سالم 

)۰۰۱/۰<p.(  

روه ارتباط  در دو گMDA بين لپتين و ،۲ جدول براساس

 TNF-α و IL-6بين لپتين و . شتي وجود ندادار معنيآماري 

 در دو گروه زنان بزرگسال ديابتي و زنان بزرگسال سالم

  . شتي وجود ندادار معنيارتباط آماري 

  

 در دو MDA ،IL-6 ،TNF-α  همبستگي لپتين با-۲جدول 
   و سالم۲گروه زنان بزرگسال ديابتي نوع 

  متغير  گروه سالم  گروه ديابتي

ضريب 

 )r( همبستگي

ضريب 

 )r( همبستگي

MDA )۰۲۲/۰  ۰۴۴/۰*  )ليتر برميلي نانومول-  

IL-6) ۰۴/۰  -۰۶/۰  )ليتر ميلي بر پيكوگرم  

TNF-α) ۰۳۹/۰  ۲۲/۰  )ليتر پيكوگرمبرميلي  

  .اند دار نبوده ها معني  هيچ كدام از همبستگي*

  

  بحث

لي بين لپتين  حاضر با هدف تعيين ارتباط احتماي مطالعه

 و استرس اکسيداتيو) IL-6و TNF-α( التهابي عواملبا 

)MDA ( و ۲ مبتلا به ديابت نوع ي دو گروه زنان يائسهدر 

  .سالم انجام شد

 MDA  حاضر بين لپتين باي مطالعههاي  يافته ي بر پايه

ي وجود دار معنيدر زنان بزرگسال ديابتي ارتباط آماري 

هاي آزاد و پراکسيداسيون  کالافزايش توليد رادي. نداشت

اکسيداني آنزيمي و  ليپيد به سبب اختلال در سيستم دفاع آنتي

در  ۲۳.شود  ميغير آنزيمي منجر به استرس اکسيداتيو

 طولاني منجر به افزايش هيپرگليسمي به مدتبيماران ديابتي 

شود که خود را به صورت افزايش در   مياسترس اکسيداتيو

 ها در  بررسي۲۷.دهد  ميد ديابتي نشان در افراMDAميزان 

 ارتباط TBARSاست که بين لپتين با  اين بيماران نشان داده

اند که استرس   نشان دادهها مطالعه ۲۳.مستقيمي وجود دارد

اکسيداتيو ناشي از افزايش گلوکز و اسيدهاي چرب آزاد، 

نقش مهمي در بروز مقاومت به انسولين و اختلال عملکرد 

 ارتباط قوي بين چاقي و مقاومت به ۲۴،۲۸.بتا داردي ها سلول

 ۲۳ اصليي دهد که لپتين ممکن است واسطه  ميانسولين نشان

 در ۲۴،۲۵ارتباط بين استرس اکسيداتيو و مقاومت به انسولين

ارتباط بين لپتين و پراکسيداسيون ليپيد . شروع ديابت باشد

ه طور  ديابت هنوز بمانندي مرتبط با چاقي ها بيماريدر 

 اخير نشان هاي مطالعه اما ۲۳دقيق مشخص نشده است

ي اندوتليال ها سلولاند که لپتين توليد راديکال آزاد را در  داده

 ۲۹.دهد  ميخصوص در ديابت افزايشه عروق کوچک ب

 اثر لپتين بر استرس اکسيداتيو مشخص نيست اما سازوكار

 ممکن است با اثر لپتين بر اکسيداسيون اسيدهاي چرب

آزاد ارتباط هاي  ميتوکندري و در نتيجه افزايش توليد راديکال

خصوص ه استرس اکسيداتيو، ب ۳۰.داشته باشد

 ميزان لپتين ي کننده  تعيينعاملتواند   ميپراکسيداسيون ليپيد،

باشد و ممکن است افزايش استرس اکسيداتيو و هيپرلپتينمي 

   ۲۳.شند و پيشرفت آن دخيل با۲با هم در شروع ديابت نوع 

لپتين علاوه بر تنظيم وزن بدن با جلوگيري از دريافت 

غذا و تحريک مصرف انرژي نقش مهمي در تنظيم عملکرد 

توان به عنوان   ميلپتين را. توليد مثل و ايمني دارد اندوکرين،

 ي بخاطر نقش دوجانبه. يک سيتوکين التهابي در نظر گرفت

ن گفت که لپتين با توا  ميلپتين به عنوان هورمون و سيتوکين

بر . سيستم ايمني و سيستم نورواندوکرين مرتبط است

در زنان بزرگسال ديابتي   حاضري مطالعههاي  يافتهاساس 

. ي وجود ندارددار معني ارتباط آماري TNF-αبين لپتين و 

در بيماران ديابتي نشان داده است که بين لپتين و ها  بررسي

TNF-α۱۴.تقيمي وجود دارد در اين بيماران ارتباط مس 

 بيان ژن لپتين و TNF-αاند که   مختلف نشان دادههاي مطالعه

طور   همين۱۳،۱۵،۱۶.دهد  ميرا تغيير ميزان در گردش آن

که توليد لپتين در زمان عفونت و التهاب است مشخص شده 

اند که علاوه بر لپتين،  نشان دادهها   بررسي۳۱.يابد  ميافزايش

TNF-α در مقاومت به انسولين، هموستاز  نيز نقش مهمي

 ۳۲- ۳۴.گلوکز، مصرف انرژي يا تنظيم وزن بدن به عهده دارد

 شكل با هموستاز انرژي و متابوليک به اين TNF-α ارتباط

 منجر به کاهش وزن، TNF-αاست که از يک طرف افزايش 

 افزايش متابوليسم و انرژي مصرفي در حال استراحت

 در TNF-αاقي بيان ژن طرفي در چ و از ۳۵-۳۷شود مي

يابد که با بروز مقاومت به   ميي چربي افزايشها سلول
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  بر لپتينTNF-α  اثر قوي۳۲،۳۴،۳۸.انسولين مرتبط است

فعاليت  .تواند اثر مهمي در فيزيولوژي انسان داشته باشد مي

 با افزايش مصرف انرژي و کاهش وزن TNF-α سيستم

 اين احتمال را TNF-αين با  ارتباط بين لپت۳۳  ،۳۵- ۳۷،مرتبط است

طريق سيستم لپتين باعث افزايش مصرف   ازTNF-αکه 

  در نهايت۱۴.دهد  ميشود افزايش  ميانرژي و کاهش وزن

 متابوليک ناشي از هاي  اختلال درTNF-α توان گفت که مي

   ۳۹.افزايش لپتين نقش دارد

 در IL-6 بين لپتين و ، حاضري مطالعههاي  بر اساس يافته

ي وجود دار معنيه زنان بزرگسال ديابتي ارتباط آماري گرو

در بيماران ديابتي نشان داده است که در ها  بررسي. ندارد

مشخص  ۴۰. مرتبط استIL-6 لپتين با ۲بيماران ديابتي نوع 

و  ها که علاوه بر بافت چربي، مونوسيتاست شده 

  نقشTNF-αو  IL-6 ۴۱.کنند  ميسنتز  راIL-6ماکروفاژها نيز 

نشان ها   بررسي۴۲.دارندمهمي در ايجاد التهاب مزمن خفيف 

 بدن و مقاومت ي  تودهي  مانند لپتين با نمايهIL-6که اند  داده

 بنابراين همراه با افزايش وزن ۴۰،به انسولين مرتبط است

که اين   مشخص شدهچنين هم .کند  ميبروز التهاب نيز

زان در گردش در بيان ژن لپتين و مي سيتوکين باعث تغيير

 IL-6ي شديد ها بيماري ولي در ۱۳،۱۵،شود  ميآن

۴۳. اصلي لپتين نيستي کننده تحريک
به  ي شايد دليل نتيجه 

 لپتين در اثر دار معني کاهش ،مطالعهاين  آمده در دست

 ي افزايش گلوکز در اين بيماران باشد که منجر به ايجاد رابطه

  .  و لپتين شده استIL-6معکوس بين 

گيري کرد که در  توان اين طور نتيجه  مي،هايتدر ن

و TNF-α( التهابي عوامل حاضر بين لپتين سرم با ي مطالعه

IL-6 (يداتيوسو استرس اک)MDA (مبتلا به ي در زنان يائسه 

 توصيه . مشاهده نشددار معني ارتباط آماري ۲ديابت نوع 

 بيشتر و طراحي ي با حجم نمونه  ديگرهاي مطالعهشود  مي

  .لي انجام شودطو

 بدين وسيله از پشتيباني مالي و اجرايي دانشگاه :سپاسگزاري

چنين از تمام  هم. گردد علوم پزشكي تهران تشكر و قدردارني مي

كننده در اين مطالعه، به خصوص بيماران ديابتي عضو  افراد شركت

انجمن ديابت ايران، و كاركنان انجمن ديابت ايران صميمانه 

  .ودش سپاسگزاري مي
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Abstract 
Introduction: Leptin, a hormone secreted by the adipocytes, has a role in the pathogenesis of 

obesity and non-insulin-dependent diabetes mellitus (NIDDM). There are relationships between 
Tumor Necrosis Factor-α (TNF-α) and Interleukin-6 (IL-6) with Body Mass Index (BMI) and insulin 
resistance. Increased lipid peroxidation leads to produce MDA in diabetic people. It have been 
shown  that, there are relationships between leptin and TNF-α ,  IL-6, and MDA,showing that 
increased lipid peroxidation leads to MDA production in diabetics. This study investigates 
relationships between serum leptin concentration and inflammatory intermediate and oxidative 
stress in postmenopausal diabetic women. Materials and Methods: We studied 45 postmenopausal 
diabetic women and 45 postmenopausal healthy women (controls), aged between 45-60 y and with 
BMI 25-30 kg/m2. Fasting blood sugar, serum leptin, TNF-α, IL-6, and MDA were determined in 
postmenopausal diabetics and healthy women, and comparisons were performed using the t test 
in the diabetic and healthy groups. Pearson correlation was used to evaluate the relations among 
different variables in two groups. Results: There were non significant correlations between leptin 
and TNF-α (r=0.2) and IL-6 (r= -0.06) in postmenopausal diabetic women, and also between leptin 
and MDA (r= 0.04) in postmenopausal diabetic women. Conclusion: There were no significant 
relationships between serum leptin and TNF-α, IL-6, and MDA in postmenopausal diabetic women. 
It seems these relationships need to be further clarified in future studies with larger sample sizes. 
 

Keywords: Leptin, Inflammatory factprs, Oxidative stress, Type 2 diabetes mellitus  
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