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 ـ  ليپيدي، عملکرد قلبيپروفايلهورمون رشد، شاخص مقاومت انسوليني،  ي  مقايسه، حاضرپژوهشهدف  :مقدمه

 مرد جوان چاق و لاغر ۳۸: ها مواد و روش. ح لپتين در مردان جوان چاق و لاغر غير فعال بودها با سط سي و ارتباط آنتنف
 بيشينه. دگرديآوري  هاي خون جمع ، نمونه) صبح۸در ساعت ( ساعت ناشتايي ۱۲پس از .  قرار گرفتندمورد پژوهش

هاي  آزمودني: ها يافته. ها نيز مورد سنجش قرار گرفت  آزمودني) تنفسي ـبه عنوان شاخص عملکرد قلبي(اکسيژن مصرفي 
بالاتري برخوردار بودند، در ) شاخص مقاومت انسوليني (HOMA-IRچاق نسبت به لاغر، از سطح لپتين، انسولين و 

 با وزن کل،  مستقيمي غلظت لپتين سرم رابطه. تر بود  پايينها بيشينه اکسيژن مصرفي در آنکه سطح هورمون رشد و  حالي
 معکوس با سطح هورمون ي رابطهنيز  و ، بدن، انسولين و شاخص مقاومت انسولينيي  تودهي درصد چربي بدن، نمايه

 و داري بين غلظت لپتين سرم و مقادير فشار خون سيستولي  معنيي رابطه. را نشان داد اکسيژن مصرفي بيشينهرشد و 
هاي  هاي گروه  ميانگين دادهي  مقايسهبراي مستقل تياز آزمون . مشاهده نگرديد ليپيدي پروفايل، گلوکز ناشتا و دياستولي

 در نظر P>۰۱/۰داري  سطح معني.  استفاده گرديدها ه و از ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي رابط،چاق و لاغر
لين، شاخص مقاومت ح لپتين، هورمون رشد، انسو جوان چاق و لاغر غير فعال از سطمردان: گيري نتيجه. گرفته شد

رسد درصد چربي بدن،   و به نظر ميند، تنفسي و درصد چربي بدني متفاوتي برخوردار بود ـانسوليني، عملکرد قلبي
  .تري در تعيين سطح لپتين هستند انسولين و هورمون رشد فاکتورهاي مهم

  

   VO2maxلپتين، چاق، لاغر، شاخص مقاومت انسوليني، هورمون رشد،  :واژگان كليدي
  ۲۹/۶/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۲۴/۵/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه۲۵/۴/۹۰: دريافت مقاله

  

  مقدمه

اي هستند که  هاي بيمارگونه چاقي و لاغري وضعيت
 دخيل در بررسي عوامل متعددي به هاي پژوهشهمواره 
کدام يک بيماري   که هيچزيرااند،  ها روي آورده  آني توسعه

ناگون از مشکلات با دلايل تنها نبوده، بلکه يک گروه گو
 سازوكارهاي بنابراين، درک ۱،۲.گيرند را در برميچندگانه 
تواند يک   وزن بدن، ميي  هورموني تنظيم کننده ـعصبي
تواند به   چنين بينشي ميزيرا به شمار آيد، پژوهشياولويت 

طراحي معقول عوامل جديد براي درمان چاقي و لاغري کمک 
 ي هاي محيطي منعکس کننده  هورمون لپتين از جمله۳.نمايد

 ليپوستاتيک ي  نظريهاساس بر ۴.ميزان چربي بدن است
، اين هورمون بازخوردي منفي به مغز iهومئوستاز انرژي

 و در ،داده و خوردن غذا را در شرايط مازاد انرژي کاهش
 براي هر ميزان چربي ۴.دهد شرايط نقصان انرژي افزايش مي

هاي لپتين سرم  اي بزرگي در غلظته ، تفاوت شدهبدني فرض
 که است بيانگر اين احتمال كهافراد مشاهده گرديده است، 

                                                           
i- Lipostatic model of energy homeostasis   
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 ۵۷۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰اسفند ، ۶ ي شماره, دهمسيزي  دوره

 

عوامل ديگري غير از چربي بدن در تنظيم سطح لپتين دخيل 
در ميان اين عوامل، کورتيکواستروئيدها، اسيدهاي . ندهست

 از ۵،۲- ۷.خورند چرب آزاد، مصرف غذا و ورزش به چشم مي
 پيشين به کاهش انسولين و ي منتشر شدههاي  سويي، يافته

 حاد وزن بدن  ه دنبال کاهش و افزايش هورمون رشد ب،لپتين
   ۸،۹.کند فرد اشاره مي

 لپتين به مانند آوران است که پيغامانسولين نيز يک 
 در گردش خون موجود بوده و ، بافت چربيي تناسب توده

 ۴،۱۰.دهد عملکردهاي مرکزي مشابه با لپتين از خود نشان مي
 يک مدل نظري ارتباط بين انسولين، لپتين و گران پژوهش

معرفي  iانسوليني ـ بافت چربي را با عنوان محور چربي
در اين محور انسولين رهاسازي لپتين از بافت . اند نموده

که لپتين رهاسازي  دهد، در حالي چربي را افزايش مي
وع،  در حمايت از اين موض۱۱.دهد انسولين را کاهش مي
نيز ارتباط بين تغييرات لپتين و ) ۲۰۱۱(اُندراک و همکاران 
گزارش ) در طي دو سال(در سنين بلوغ را انسولين کودکان 

نيز دريافتند که پسران ) ۲۰۰۱( هپتولا و همکاران ۸.اند نموده
و دختران نوجوان چاق از سطح لپتين و انسولين بالاتري 

در ) ۱۹۹۷(مکاران  يو و ه۱۲نسبت به لاغرها برخوردارند،
 ارتباط بين لپتين و هورمون رشد، پيشنهاد نمودند ي زمينه

که لپتين در عملکرد هيپوتالاموسي ـ هيپوفيزي نقش مهمي 
که تاثير  ـ که ترشح هورمون رشد  کند، به طوري بازي مي
 نيز تحت تاثير لپتين قرار  ـگذارد اي بر ترکيب بدن مي عمده
نيز نشان دادند تجويز ) ۱۹۹۷(ن  کارو و همکارا۱۳.گيرد مي

ها منجر به کاهش در ترشح  آنتي سرم لپتين به موش
که تجويز لپتين به   شد، در حاليهورمون رشدخودبخودي 

هاي گرسنه منجر به معکوس شدن اثر مهاري گرسنگي  موش
  ۱۴.گرديد هورمون رشدبر ترشح 
بيان نمودند ) ۲۰۰۴( نينگ و همکاران گراني مانند پژوهش
 فعاليت جسماني ي هاي لپتين پلاسما در نتيجه نه فقط غلظت

يابد،  عادتي در مردان و نيز در زنان غيرباردار کاهش مي
هاي لپتين مادر  بلکه بين فعاليت جسماني عادتي و غلظت

 کرامر و ۱۵.باردار نيز ارتباطي مستقل و معکوس وجود دارد
راتي در  هفته تمرين هوازي تغيي۹پس از ) ۱۹۹۹(همکاران 

 ۱۶هاي چاق مشاهده ننمودند، غلظت لپتين پلاسماي آزمودني
هاي لپتين  کاهش در غلظت) ۲۰۰۷(که بناتي و جونير  در حالي

                                                           
i- Adipo-insular 

ا کاهش در بيان لپتين را در پاسخ به تمرين  يپلاسمايي و
  . هوازي به عنوان يک اثر مزمن نشان دادند

دني  فعاليت بي با توجه به برخي اثرات به اثبات رسيده
 سطح ي منظم بر سطح پلاسمايي لپتين، بررسي و مقايسه

ص شاخ (VO2maxسرمي اين هورمون و ارتباط آن با 
 براي ارزيابي وضعيت قلبي ـ عروقي ـ طلايي فيزيولوژي

در مردان چاق و لاغر غير فعال، نماي فيزيولوژي ) تنفسي
 آن در افراد هاي ترين ارتباط اين هورمون و برخي از مهم

ي  مقايسه. سازد را آشکارتر مي) هم چاق و هم لاغر(عال غيرف
هاي چاق و لاغر، به بررسي   در آزمودنيها اين ارتباط

لاغري در تعيين سطح سرمي اين /تر نقش فاکتور چاقي دقيق
 پژوهشهدف از . نمايد کمک مي) ويژه لپتينه ب(عوامل 
 هورمون رشد، شاخص مقاومت انسوليني، ي  مقايسه،حاضر
ها با سطح   آن ـ تنفسي و ارتباط ليپيدي، عملکرد قلبيايلپروف

  .بودلپتين در مردان جوان چاق و لاغر غير فعال 

  ها مواد و روش

. اي بود  از نوع تصادفي چند مرحلهپژوهشگيري  نمونه
 داوطلبان، BMI(ii(ي بدن  ي توده  نمايهابتدا بر اساس

يا ) بان چاقداوطل (۳۰ها بيشتر از   آنBMIهايي که  آزمودني
 و  ماندندپژوهش باقي در ،بود) داوطلبان لاغر (۵/۱۸کمتر از 

داوطلباني پذيرش .  خارج گرديدندبررسيبقيه از جريان 
در (شدند که از لحاظ وضعيت تمرين قبلي، کم تحرک بودند 

).  فعاليت جسماني منظم نداشتندپژوهش ماه قبل از شروع ۶
اوطلبان، به منظور تاييد  کتبي از دي نامه پس از اخذ رضايت

داوطلباني .  پزشکي قرار گرفتندي  معاينهموردها،  سلامت آن
هاي قلبي ـ عروقي، ديابت،   ابتلا به بيماريي که سابقه
هاي تيروئيدي و هرگونه وضعيت بيمارگونه شناخته  بيماري
 و يا در حال مصرف ،را داشتند) علاوه بر چاقي(شده 

و يا هر نوع رژيم ) تجويز پزشکبا يا بدون (هرگونه دارو 
در .  خارج گرديدندپژوهشدرماني ديگري بودند، از جريان 

 ۲۰مانده  نهايت، به طور تصادفي از ميان داوطلبان چاق باقي
مانده نيز  نفر براي گروه چاق، و از ميان داوطلبان لاغر باقي

 نفر براي گروه لاغر گزينش تصادفي گرديدند، که البته از ۲۰
گيري خون در آزمايشگاه  وه يک نفر در روز نمونههر گر

 ۱جدول ها در   عمومي  آزمودنيهاي ويژگي. حاضر نشدند
  .گزارش گرديده است

                                                           
ii - Body mass index 
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 همكارانو فتاح مرادي   وضعيت متابوليكي و سطح لپتين ۵۷۱

 

   ها هاي عمومي آزمودني  ويژگي- ۱جدول 

  پارامتر  ها آزمودني

  لاغر

  )تعداد=۱۹(

 چاق

  )تعداد=۱۹(

  ۵/۲۷ ± ۸/۵  ۹/۲۶ ± ۶/۵*  ) سال(سن 
  ۱۷۶ ± ۰۵/۵  ۱۷۹ ± ۱۲/۶  ) متر(قد 

  †۵۰/۹۳ ±۹۵/۸  ۲۰/۶۴ ± ۵۴/۷  ) كيلوگرم(وزن 
  †۸/۳۲ ± ۵/۳  ۵/۱۹ ± ۸/۲ ) درصد(چربي بدن 

BMI) ۰۳/۳۱ ± ۵۹/۳  ۴۷/۱۸ ± ۱۷/۲  ) كيلوگرم بر مترمربع†  
  فشار خون سيستولي

  ) متر جيوه ميلي (
۲ ± ۱۲۲  ۳ ± ۱۲۹  

  فشار خون دياستولي
  )متر جيوه ميلي(

۲ ± ۸۲  ۱ ± ۸۱  

دار در سـطح   ي تفـاوت معنـي     نـشانه † انـد،     انحراف معيار بيـان شـده     ±داد به صورت ميانگين    اع *
۰۱/۰<P) هاي دو گروه با استفاده از آزمون تي مستقل صورت گرفت مقايسه ميانگين .(  

اي به اجرا در   يک هفتهي طي يک دورهي پژوهشي  برنامه
رح ــط، بررســـي توجيهي، اهداف ي ابتدا، طي يک جلسه. آمد

هاي آزمايشگاهي   ارزيابيپژوهش،شناسي   و روش
طور مفصل براي ه  بپژوهشبندي  و زمان) گيري خون نمونه(

ها  چنين، نکاتي که آزمودني هم.  تشريح گرديدها آزمودني
 نيز و ي پژوهش، برنامهها در طول اجراي  ملزم به رعايت آن

 از سپس،. شرح داده شدها   آني  زماني مراجعهي برنامه
ها خواسته شد که سه روز استراحت نموده و از  آزمودني

هاي زندگي  انجام هر گونه فعاليت بدني مازاد بر فعاليت
 استراحت، پس از ي  اين دورهبه دنبال. روزمره اجتناب نمايند

 ۵ نمونه ۲(سي   سي۱۰ ساعت ناشتايي، از هر فرد ۱۲
 رايب و ، وريد آرنجيVenopunctureخون به روش ) سي سي

تعيين غلظت سرمي لپتين، هورمون رشد، انسولين، گلوکز و 
، كلسترول ـ HDLكلسترول تام، كلسترول ـ (  ليپيدي پروفايل
LDLدر روز بعد، در محل .  گرفته شد)گليسريد  و تري

ها  هاي عمومي آزمودني باشگاه آمادگي جسماني، ويژگي
، درصد چربي بدن، فشار خون BMIسن، قد، وزن، (

در نهايت، در . ثبت گرديد) حت و ضربان قلب استراحتاسترا
تمام . ها برآورد گرديد  آزمودنيVO2maxروز آخر 

  .گرفت  صبح صورت مي۸ها در ساعت  ارزيابي
 كمينهها با استفاده از ترازوي ديجيتالي، با  وزن آزمودني

ـ  Beurerشرکت ( کيلوگرم و با قابليت کاليبره شدن ۱/۰دقت 
 ۱/۰ دقت كمينهکارگيري قد سنج با ه  بو قد با) آلمان
 ي نمايه. گيري گرديد متر و داراي صفحه بروکا اندازه سانتي
 بر مجذور قد ) كيلوگرم( تقسيم وزن بدن راهاز ي بدن  توده
گيري چربي   اندازهراهچگالي بدن از . محاسبه شد) مترمربع(

ه ب) سينه، سه سر و زير کتف(زير جلدي در سه نقطه از بدن 

ـ  Harpenden شركتمتر،   ميلي۱ دقت كمينه(وسيله کاليپر 
 چگالي بدن با استفاده از فرمول ي و محاسبه) انگليس

   ۱۷:جکسون و پولاک برآورد گرديد
)X2 (۰۰۰۲۴۴۰/۰ – ۲)X1 (۰۰۰۰۰۵۵/۰) + X1 (

  چگالي بدن = ۱۱۲۵۰۲۵/۱ – ۰۰۱۳۱۲۵/۰
X1 = هاي سينه، سه سر و زير کتف مجموع چربي  
X2 = سن  

 Siriکارگيري فرمول ه سپس درصد چربي بدن با ب
  :۱۸محاسبه گرديد

  درصد چربي بدن) = ۴۹۵/چگالي بدن (– ۴۵۰
ضربان قلب با استفاده از فشارسنج مچي ديجيتالي 

و فشار خون با )  تايوان ـMs-906، مدل fresh life شركت(
  .اسفيگمومانومتر اندازه گرفته شد

 خوني هاي شاخصگيري  هاي سرم تا زمان اندازه نمونه
غلظت لپتين سرم . گراد نگهداري گرديد  سانتي-۲۰در دماي 

ضريب ، Leptin Human ELISAکيت (به روش الايزا 
ضريب تغييرات بين آزموني ، %۷/۵آزموني  درون تغييرات

، ليتر نانوگرم بر ميلي i ۱۷/۰ حد آشکار سازيكمينه، ۶/۸%
همبستگي با روش آلمان، ميزان ـ  BioVendor  شركتساخت
RIA ۹۶/۰=r(،۱۹رشد   و غلظت هورمون )Growth Hormone 

CIATM ،MONOBIND, INC. ـ آمريكا، ضريب تغييرات 
 آزمونيبين ضريب تغييرات ، %۱/۵درون ارزيابي آزموني 

 ـ .Insulin CIATM ،MONOBIND, INC(و انسولين %) ۹/۵
 يراتضريب تغي، %۸/۶ آزمونيدرون آمريكا، ضريب تغييرات 

گيري  به روش کمي لومينسانس اندازه %)۸/۸ آزمونيبين 
-HOMAشاخص مقاومت انسوليني نيز از طريق فرمول . شد

IR۲۰: برآورد گرديد  
  

  HOMA-IR =انسولين ناشتا) ليتر ميكروواحد در ميلي (×
  گلوكز ناشتا) مول در ليتر ميلي/(۵/۲۲

ها با  آزمودني (Vo2 max) اكسيژن مصرفي ي  كمينه
استفاده از آزمون زيربيشينه دوچرخه آستراند ـ رايمينگ 

با قابليت کنترل  ثابت مغناطيسي روبيمکث ي دوچرخه(
کالري، سرعت، زمان، مسافت، مقاومت و نبض، مدل 

ROBIMAX 7750۲۱.برآورد گرديد)  تايوان ـ  
± انحراف معيار (ها از آمار توصيفي  براي توصيف داده

 آزمون کولموگروف ـ  ازتدا،اب.  شداستفاده) ميانگين
 بودن توزيع متغيرهاي مورد نرمالاسميرنف براي تعيين 

                                                           
i- Limit of detection  
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 ۵۷۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰اسفند ، ۶ ي شماره, دهمسيزي  دوره

 

 ي  مقايسهتي مستقل براياز آزمون .  استفاده شدپژوهش
 و از ضريب ،هاي چاق و لاغر هاي گروه ميانگين داده

سطح . همبستگي پيرسون براي بررسي روابط استفاده گرديد
هاي  تجزيه و تحليل. شددر نظر گرفته  >۰۱/۰Pداري،  معني

 ۱۶ي  نسخه SPSS افزار آماري آماري با استفاده از نرم
  .صورت گرفت

  ها يافته

هاي دو گروه تفاوت  بين ميانگين سن و قد آزمودني
هاي   بدن در آزمودنيي  تودهي نمايه. داري ديده نشد معني

 بيشتر از كيلوگرم بر مترمربع ۵۶/۱۲چاق به ميزان 
ميانگين وزن ). P>۰۱/۰( بود هاي لاغر آزمودني
لاغر گروه  کيلوگرم بيشتر از ۳/۲۹چاق حدود هاي  آزمودني
درصد چربي بدن در گروه لاغر حدود ). P>۰۱/۰(بود 
بررسي ). P>۰۱/۰(چاق بود گروه  کمتر از ۳/۱۳%

وزن بدن، درصد .  است ارايه شده۲در جدول ها  همبستگي
دو گروه چاق و لاغر  بدن، در هر ي  تودهي چربي بدن و نمايه

دار داشتند   همبستگي مستقيم و معني در سرمبا سطح لپتين
)۰۱/۰<P.(  

بين سطح  ) ضريب همبستگي پيرسون   (r مقادير   -۲جدول  
سرمي لپتين و برخي متغيرهاي فيزيکي، فيزيولـوژيکي و         

  بيوشيميايي 

  گروه
  شاخص

  چاق  لاغر

  * + ۶۱/۰  * + ۶۰/۰  )كيلوگرم(وزن بدن 
  * + ۶۷/۰  * + ۶۲/۰ )درصد(ن چربي بد
  * + ۶۵/۰  * + ۶۳/۰  )كيلوگرم بر مترمربع(ي بدن  ي توده نمايه

   +۲۱۷/۰   +۱۸۵/۰  )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي 
   +۰۸۵/۰   +۱۴۴/۰  )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستولي 

  * - ۳۱/۰  * - ۳۱/۰ )ليتر نانوگرم بر ميلي(هورمون رشد 
  * + ۵۷/۰  * + ۵۵/۰  )ليتر احد در ميليميكروو(انسولين 

   +۱۱/۰   +۰۸۹/۰  )مول در ليتر ميلي(گلوکز ناشتا 
HOMA-IR  ۴۵/۰ + *  ۴۷/۰ + *  

      )گرم ميلي(پروفايل ليپيدي 
   +۱۰۸/۰   +۱۲۳/۰  )گرم ميلي(كلسترول توتال 

   +۲۰۱/۰   +۱۱۰/۰ )گرم ميلي(گليسريد  تري
  - ۰۰۴/۰  - ۱۰۳/۰  )گرم ميلي (HDLكلسترول ـ 
   +۱۲۷/۰   +۱۸۱/۰  )گرم ميلي (LDLكلسترول ـ 

ليتر به ازاي  ميلي(ي اكسيژن مصرفي  بيشينه
  )هركيلوگرم وزن بدن در دقيقه

۲۹/۰ - *  ۳۲/۰ - *  

بررسي روابط با استفاده از  (P>۰۱/۰دار در سطح  گر همبستگي معني  نشان*
  ).ضريب همبستگي پيرسون صورت گرفت

  

هاي دو گروه   آزمودنيو دياستولي فشار خون سيستولي
ها، بين  ز گروهکدام ا در هيچ. داري با هم نداشت تفاوت معني

ح لپتين فشار خون سيستولي و فشار خون دياستولي و سط
تفاوت .  مشاهده نگرديديدار همبستگي معنيدر سرم 

هاي دو   ليپيدي آزمودنيهاي پروفايل شاخصداري بين  معني
 هاي پروفايل شاخصکدام از  هيچ. گروه مشاهده نگرديد
ر امقد.  همبسته نبودند در سرمليپيدي با سطح لپتين

VO2maxليتر به  ميلی( ۹۶/۵هاي لاغر به ميزان   آزمودني
بيشتر از  )ازای هر کيلوگرم وزن بدن در هر دقيقه

 و VO2maxبين مقادير ). P>۰۱/۰(هاي چاق بود  آزمودني
 همبستگي معکوس و ها نيز  آزمودني در سرم لپتينحسط
  .)۳جدول  ()P>۰۱/۰( مشاهده گرديد يدار معني

هــاي فيزيولــوژي و بيوشــيميايي     ويژگــي- ۳جــدول 
ها بـين دو      هاي آن    ميانگين ي   مقايسه ها  يافتهها و     آزمودني

  گروه چاق و لاغر 

  شاخص  آزمودني ها

  چاق  لاغر

  †۹۹/۷±۸۲/۳  ۹۵/۱±۹۰/۰*  )ليتر نانوگرم در ميلي( لپتين
  †۶۶/۱±۱۵/۰  ۰۸/۲±۲۶/۰ )ليتر نانوگرم در ميلي( رمون رشد هو

  †۲/۱۴±۷/۱  ۵/۱۰±۳/۱  )ليتر ميكروواحد در ميلي(انسولين 
  ۹/۴±۲/۰  ۲/۴±۲/۰  )مول در ليتر ميلي(گلوکز ناشتايي 
HOMA-IR  ۳/۰±۰/۲  ۳/۰±۹/۲†  

      )گرم ميلي(پروفايل ليپيدي 
  ۵/۱۵۴±۹/۲۰  ۲/۱۳۹±۳/۲۱  )گرم ميلي(كلسترول توتال 

  ۹/۱۲۶±۷/۴۵  ۶/۷۸±۶/۳۹ )گرم ميلي(گليسريد  تري
  ۶/۴۷±۹/۱۰  ۱/۵۴±۴/۱۲  )گرم ميلي (HDLكلسترول ـ 
  ۴/۸۸±۴/۱۸  ۱/۸۲±۵/۲۰  )گرم ميلي (LDLكلسترول ـ 

ليتر به  ميلي(ي اكسيژن مصرفي  بيشينه
  )ازاي هركيلوگرم وزن بدن در دقيقه

۳/۵±۱/۳۲  ۵/۶±۲/۲۶†  

دار  ي تفاوت معني نشانه† اند،  نحراف معيار بيان شدها± اعداد به صورت ميانگين*
مستقل تي هاي دو گروه با استفاده از آزمون  مقايسه ميانگين(P >۰۱/۰در سطح 

  ).صورت گرفت

  
هاي لاغر در حدود  غلظت هورمون رشد در آزمودني

هاي چاق بود   بيشتر از آزمودنيليتر نانوگرم در ميلي ۴۲/۰
)۰۱/۰<P .(دار   دو گروه نيز تفاوت معنيغلظت انسولين

ها بيشتر  در چاقليتر  ميكروواحد در ميلي ۷/۳داشته و حدود 
سرم بين غلظت گلوکز ناشتاي ). P>۰۱/۰(از لاغرها بود 

. داري ديده نشد هاي دو گروه تفاوت معني آزمودني
 شاخص مقاومت انسوليني نشان داد مقاومت ي محاسبه

  مردانردان چاق بيشتر ازداري در م انسوليني به طور معني
در ح هورمون رشد و انسولين سط). P>۰۱/۰(لاغر است 
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 همكارانو فتاح مرادي   وضعيت متابوليكي و سطح لپتين ۵۷۳

 

با ) به ترتيب معکوس و مستقيم (يدار همبستگي معنيسرم 
ح گلوکز بين سط). P>۰۱/۰( داشتند  در سرمسطح لپتين

 ديده نشد، يدار همبستگي معنيدر سرم  و سطح لپتين ناشتا
و گروه همبستگي  در هر دHOMA-IRکه مقادير  در حالي

 )P>۰۱/۰( داشتند  در سرمدار با سطح لپتين مستقيم و معني
   .)۳جدول (

  بحث 

ح سرمي لپتين، هورمون رشد، انسولين، شاخص بين سط
 بدن و ي  تودهي مقاومت انسوليني، درصد چربي بدني، نمايه

آمادگي قلبي ـ عروقي ـ تنفسي مردان جوان چاق و لاغر 
که تفاوتي در مورد قد، فشار  اليتفاوت وجود دارد، در ح
بين سطح .  ليپيدي ديده نشدپروفايلخون، گلوکز ناشتا و 

لپتين سرم از يک طرف، و هورمون رشد، انسولين، شاخص 
 بدن و ي  تودهي مقاومت انسوليني، درصد چربي بدني، نمايه

آمادگي قلبي ـ عروقي ـ تنفسي از طرف ديگر ارتباط واضح 
که بين سطح سرمي لپتين با ساير  ليشود، در حا ديده مي

  .متغيرهاي مورد بررسي ارتباطي ديده نشد
هاي چاق بيشتر از  آزمودنيدر سرم غلظت لپتين 

بيشتر بودن غلظت سرمي لپتين در . هاي لاغر بود آزمودني
 هاي بررسي با پژوهشافراد چاق نسبت به لاغر در اين 

   ۲۲-۲۶.خواني دارد پيشين هم
 بدن، در هر ي  تودهي چربي بدن و نمايهوزن بدن، درصد 
 مستقيم ي  رابطه در سرمح لپتين با سطدو گروه چاق و لاغر

 مشابهي در زنان و مردان سنگاپوري هاي يافته. داشت
ترين  قوي مشخص گرديده كه درصد چربي بدن گزارش و
 r(.۲۲=۸۴/۰ (باشد مي سطح لپتين سرم ي كننده عامل تعيين

 ي نيز نشان دادند که لپتين و نمايه) ۱۳۸۰(مداح و همکاران 
 اين r(.۲۳=۶۸/۰( بدن با يکديگر ارتباط مستقيم دارند ي توده

 پژوهشبا ) ۱۳۸۶(در حالي است که استادرحيمي و همکاران 
 ي  تودهي روي زنان چاق با وزن طبيعي دريافتند که نمايه

ارتباط مستقيم با سطح ) و نه طبيعي(بدن فقط در افراد چاق 
 و نيز اين که درصد چربي بدني داشت) r=۴۵/۰(رمي لپتين س

 ۲۷.داري با لپتين نداشت کدام از دو گروه ارتباط معني در هيچ
 پيشين بر وجود ارتباط گران بيشتر پژوهشدر نگاه کلي، 

و )  بدني  تودهي يا نمايه(مستقيم بين درصد چربي بدن 
پژوهش هاي اين  فتهکه يا ۲،۴،۵،۷،۱۰،۲۲،۲۴،اند لپتين تاکيد نموده

      تفاوت در مقدار. خواني دارد  از اين نظر با آنها همحاضر
r پيشين هاي بررسي و پژوهش حاضر هاي گزارش شده در 

 در پژوهش موردهاي  توان به تفاوت در آزمودني را مي
 و ۱۲) آديپوزيته(ميزان چاقي  ۵،۲۷ جنس،۲ها، از جمله سن، آن

 در گيري سطح لپتين اي اندازهه اختلاف در نوع و دقت روش
۲۵و درصد چربي بدن ۲۴،۲۸سرم

  . نسبت داد 
هاي چاق کمتر  غلظت سرمي هورمون رشد در آزمودني

 با اظهارات اسکاکچي و ها اين يافته. از افراد لاغر بود
ند که ترشح  بودها معتقد آن. خواني دارد هم) ۱۹۹۹(همکاران 

در . يابد  ميهورمون رشد به طور مشخصي در چاقي کاهش
 وزن طبيعي، دارايواقع، در افراد چاق در مقايسه با افراد 

نيمه عمر، فرکانس اپيزودهاي ترشحي و سرعت توليد 
   ۲۹.يابد  اين هورمون کاهش ميي روزانه

در مورد ارتباط معکوس بين سطح لپتين و هورمون رشد 
هاي اسکاکچي و   حاضر با يافتهپژوهشهاي  نيز يافته
ها   اظهارات آناساس بر ۲۹.خواني دارد هم) ۱۹۹۹(همکاران 

سطح سرمي لپتين در چاقي و شرايط مرتبط با افزايش 
 سندروم کوشينگ و کمبود هورمون رشد مانندچربي بدن 

از سوي ديگر، هورمون رشد از . يابد بزرگسالان صعود مي
و اثر  iنيتروژن) جويي در مصرف صرفه(سازي   ذخيرهراه

بنابراين، . کند نظيم ترکيب بدن ايفاي نقش ميليپوليتيک، در ت
وجود يک تقابل عمل هورمون رشدي ـ لپتيني تعجب برانگيز 

چنين، نشان داده شده در بزرگسالان مبتلا به نقص  هم. نيست
هورمون رشد، درمان جايگزيني هورمون رشد، سطح بالا 

از سوي ديگر، . گرداند  لپتين را به حد طبيعي باز ميي رفته
زماني ظهور سطح سرمي بالاي لپتين و پايين هورمون  هم

 مقاومت لپتيني در اين ي  با پديدهبه طور كاملرشد در چاقي، 
  ۲۹.افراد تناسب دارد

 بررسي پيشين در هاي پژوهشراستا با بسياري از  هم
حاضر نيز بين سطح گلوکز ناشتاي افراد چاق و لاغر تفاوتي 

 حاضر با پژوهشهاي  فتهالبته يا ۵،۱۲،۲۴.مشاهده نگرديد
خواني ندارد،  هم) ۱۳۸۶(هاي استادرحيمي و همکاران  يافته
ها غلظت قند خون ناشتا در زنان با   آنها بررسي در زيرا

   ۲۷.وزن طبيعي کمتر از زنان چاق بود
هاي لاغر کمتر از  غلظت سرمي انسولين در آزمودني

 هاي ررسيهاي ب يافتهاين يافته در راستاي . افراد چاق بود
 انسولين در حيوانات ي ح پايهبالا بودن سط ۱۲،۲۴،۲۵.قبلي است
 ميزان مقاومت ۱.هاي چاق گزارش شده است و انسان

به . هاي چاق بيشتر از افراد لاغر بود انسوليني آزمودني

                                                           
i- Nitrogen sparing  
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 ۵۷۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰اسفند ، ۶ ي شماره, دهمسيزي  دوره

 

عبارت ديگر، افراد چاق نسبت به افراد لاغر به انسولين 
 نيز نشان دادند )۲۰۰۲(انگليش و همکاران . تر هستند مقاوم

 شاخص مقاومت انسوليني در مردان چاق تفاوت ي که اندازه
 اگرچه بين سطح لپتين و ۲۵.گيري با مردان لاغر دارد چشم

ي مستقيم  ارتباطي ديده نشد، اما رابطهدر سرم گلوکز ناشتا 
ح لپتين و انسولين، و بين سطح لپتين و شاخص بين سط

يشين يک پ هاي وهشپژدر . مقاومت انسوليني واضح بود
دار بالا بين حساسيت انسوليني کل   خطي منفي معنيي رابطه

 ساعته ۶هاي لپتينِ پس از غذا، طي يک دوره   بدن و غلظت
) ۲۰۱۰( عسکري و همکاران ۲۸.پس از غذا گزارش شده است

دريافتند سطح لپتين ناشتا با حساسيت انسوليني مرتبط 
 گوپتا ۳۰). در زنانr =-۶۰/۰ در مردان و r =-۶۶/۰(باشد  مي

نيز بيان نمودند در زنان مبتلا به سندرم ) ۲۰۱۰(و همکاران 
متابوليکي لپتين سرم با شاخص مقاومت انسوليني همبستگي 

 در همين زمينه، فوجيکاما و ۳۱. دارديدار مثبت و معني
ابراز داشتند لپتين درماني، ديابت نوع يک ) ۲۰۱۰(همکاران 

 وابسته به سازوكارهاي راهليني را از وابسته به نقص انسو
   ۳۲.بخشد ها بهبود مي دستگاه عصبي مرکزي در موش

 يا دار بين فشار خون سيستولي ي معني عدم رابطه
 نشان پژوهش حاضرکه در در سرم دياستولي و سطح لپتين 

) ۱۹۹۹(هاي هو اس سي و همکاران  داده شده با يافته
ين سطح لپتين و فشار خون  دريافتند بها آن .خواني دارد هم

   ۲۲.سيستولي يا دياستولي ارتباطي وجود ندارد
 ليپيدي تفاوتي هاي پروفايل  شاخصيک از  در مورد هيچ

 بارازوني و پژوهشدر . بين مردان چاق و لاغر ديده نشد
 گليسريد و ح ترينيز تفاوتي بين سط) ۲۰۰۷(مکاران ه

 ۲۴. نگرديد افراد چاق و غير چاق مشاهدهHDL كلسترول ـ
گونه تفاوتي بين سطح  نيز هيچ) ۲۰۰۲(چوي و همکاران 

 و ۱۹ کمتر از BMI داراي افراد  سرم در ليپيديپروفايل
 اگرچه  ۳۳. مشاهده ننمودندكيلوگرم بر مترمربع ۲۵بيشتر از 
 ،دار نبود  حاضر معنيپژوهشهاي مشاهده شده در  تفاوت

خواني   همياد شده پژوهشهاي  ها با يافته اما از لحاظ تفاوت
دو توان گفت که فقط به هنگام بررسي  در واقع، مي. داشت
دار بين  هاي معني توان به تفاوت  طيف چاقي ـ لاغري ميسر

راستا با  هم.  دست يافت در سرم ليپيديپروفايلسطح 
پژوهش هاي  ، يافته)۱۹۹۹(هاي هو اس سي و همکاران  يافته
پروفايل ليپيدي  هاي شاخصکدام از   نيز نشان داد هيچكنوني

    ۲۲. نداشتند در سرمح لپتينارتباطي با سط

 برآورد شده و با VO2maxهاي  اگرچه بر اساس اندازه
، سطح آمادگي ) سال۵/۲۷(ها  توجه به ميانگين سني آزمودني

هاي لاغر  ها پايين بود، اما آزمودني قلبي ـ عروقي ـ تنفسي آن
توان  اين اختلاف را مي. دندتر بو هاي چاق آماده از آزمودني

هاي دو گروه از لحاظ وزن بدن و  به تفاوت آزمودني
 نسبت به دست آمده VO2maxهاي  تاثيرگذاري آن بر اندازه

رسد افراد چاق از ميزان فعاليت  به علاوه، به نظر مي. داد
 کمتري برخوردار بوده و از لحاظ عادات iبدني خودبخودي

 همين كه ،تري داشته باشند تحرک حرکتي، سبک زندگي کم
از جمله قلبي ـ عروقي ـ ( شود از آمادگي بدني موجبعامل 
 البته ميزان فعاليت بدني ۳۴تري برخوردار باشند، پايين) تنفسي

 پژوهش موردها در زمان اجراي  و سبک زندگي آزمودني
  .بررسي قرار نگرفت

و در سرم در هر دو گروه چاق و لاغر بين سطح لپتين 
ارتباط )  تنفسي ـشاخص آمادگي قلبي (VO2maxر امقد

در ) ۱۹۹۸(پاسمان و همکاران . معکوس وجود داشت
 ساختند  که روي مردان چاق  انجام دادند، آشکارپژوهشي

ح لپتين پلاسما را مستقل از تمرين ورزشي استقامتي سط
تغيير در سطح انسولين پلاسما و درصد چربي بدن، کاهش 

 بر پژوهشنيز با ) ۲۰۰۳( و همکاران  هولتکامپ۳۵.دهد مي
 دريافتند iiبيماران لاغر مبتلا به سندروم بي اشتهايي عصبي

سطح پايين لپتين و فعاليت جسماني افزايش يافته در اين 
) ۲۰۰۸( بارول و همکاران ۳۶.يابند بيماران با هم ظهور مي

 خانوادگي ي در مقايسه با دختران بدون سابقهابراز نمودند 
 به ديابت، تمرين ورزشي منجر به اثرات بزرگتري در ابتلا

شود که والدين  دسته از دختراني مي حساسيت انسوليني آن
 تغييرات دريافتندها   آن۳۷.ها مبتلا به ديابت نوع دو هستند آن

 ي تواند توجيه کننده ناشي از تمرين ورزشي در لپتين مي
ه ني ب در حساسيت انسوليبه دست آمدهنيمي از تغييرات 
 شايد بتوان به طور غير مستقيم از ۳۸.دنبال تمرين باشد

 معکوس بين سطح ي رابطههاي ياد شده به  پژوهشهاي  يافته
، روآمادگي فرد و غلظت لپتين سرم پي برد که از اين 

  .باشد  ميها بررسيسو با اين   حاضر همپژوهش
هاي   حاضر، عدم وجود گروهپژوهش ي محدوديت عمده

بررسي مشابهي روي افراد چاق و . ر فعال بودچاق و لاغ
تري از سطح لپتين سرم و   امکان ترسيم دقيق،لاغر فعال

 ها  بيوشيميايي و هورموني آنهاي ترين ارتباط برخي از مهم
تر ارتباط لپتين با   بررسي دقيقبه منظور. آورد را فراهم مي
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 همكارانو فتاح مرادي   وضعيت متابوليكي و سطح لپتين ۵۷۵

 

 ليپيدي نياز به پروفايل فشار خون و مانندمتغيرهايي 
  . باشد تري مي  فزونهاي رسيبر

، و هورمون رشد، سوح لپتين سرم از يک بين سط
انسولين، شاخص مقاومت انسوليني، درصد چربي بدن، 

 سوي بدن و آمادگي قلبي ـ عروقي ـ تنفسي از ي  تودهي نمايه
رسد  که به نظر نمي شد، در حالي  ديده يديگر ارتباط واضح

 ليپيدي پروفايلشار خون و ، فلپتين با گلوکز ناشتابين سطح 
 برايبه طور جالب توجهي، .  وجود داشته باشديارتباط
هاي  ، بين گروهپژوهش كنونيهاي مشاهده شده در  رابطه

دار مشاهده  هاي معني ر رابطهاچاق و لاغر يکسان، و مقد
 در تمام موارد، در گروه لاغر تا حدودي به طور تقريبيشده، 

تواند بيانگر تاثير عامل چاقي  ميکمتر از گروه چاق است که 
رسد درصد  به نظر مي.  باشدياد شدههاي  لاغري بر رابطهو 

ن رشد بيشترين تاثير را در چربي بدن، انسولين و هورمو
در هر دو گروه افراد چاق و لاغر، بالا .  لپتين ايفا نمايندتغيير

بودن سطح آمادگي بدني فرد با پايين بودن سطح لپتين سرم 
 افراد چاق، مانندهاي لاغر  چنين در آزمودني هم. بوده همرا

 ي بين سطح لپتين سرم و شاخص مقاومت انسوليني رابطه
  .مشاهده گرديدمستقيم 

 حاضر، گزارشي از پژوهش مربوط به پژوهش: يسپاسگزار
از . باشد  اخذ دکتراي فيزيولوژي ورزشي ميدريافت ي رساله

مي واحد تهران مرکزي، پرسنل قدر دانشگاه آزاد اسلا اساتيد گران
زحمتکش آزمايشگاه تشخيص طبي شفا، مراکز درماني و ورزشي 

 نمودند، صميمانه شركتو تمام بيماران که در اجراي اين پژوهش 
  .آيد تشکر و قدرداني به عمل مي
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was to compare GH, insulin resistance index, lipid 

profile, cardiorespiratory function and their associations to leptin levels in inactive obese and lean 
young men. Materials and Methods: Thirty-eight obese and lean young men were studied. After 12 
h fasting (at 8 A.M.), blood samples were collected to determine blood parameters levels and 
maximal oxygen uptake (as indicators of cardiorespiratory function) of subjects was also 
assessed.  Results: Leptin and insulin levels, HOMA-IR (insulin resistance index) were higher, and 
GH and maximal oxygen uptake levels were lower, in obese versus lean men. Serum leptin 
concentrations were positively correlated to body mass, body fat percent, body mass index, insulin 
and HOMA-IR, and negatively correlated to GH levels and maximal oxygen uptake. No significant 
correlations were observed between serum leptin concentrations and systolic and diastolic blood 
pressure, fasting blood glucose, and lipid profiles in any of the groups. Independent t-tests were 
used to compare characteristics between obese and underweight groups, and relationships were 
calculated by Pearson’s correlation analysis, P values<0.01 being considered statistically 
significant. Conclusion: Obese and lean inactive young men had different levels of leptin, GH, 
insulin, insulin resistance index, cardiorespiratory function and body fat percent, of which body fat 
percent, insulin, and GH appear to the be more important determinant factors for leptin levels.  

 
 
 
 
 

Keywords: Leptin, Obese, Lean, Insulin resistance index, GH, VO2max 

www.SID.ir

www.SID.ir

