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مجله دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی - درمانی شهید صدوقی یزد 

سال دوازدهم ، شماره دوم ، تابستان 1383، ص 9 

٩

 
 

مقایسه سطح خونی هورمون لپتین در بیماران چاق دیابتی و غیردیابتی 
 

دکتر جواد محیطی اردکانی1 ، دکتر محمد افخمیاردکانی2 ، دکترها جر صدقی 3 

 
چکیده 

مقدمه : هورمون لپتین ( Leptin) کـه اولیـن بـار در سـال 1994 توسـط Friedman و همکارانشـان از ژن Ob کشـف شـد، پپتیـدی 
ــی ترشـح میشـود و دارای دو نـوع رسـپتور در  کوچک، با 167 اسیدآمینه و 16 کیلو دالتون وزن ملکولی میباشد که از بافت چرب
هیپوتالاموس و دیگر بافتها مانند کبد، ماهیچهها  و روده میباشد. این هورمون با رسپتورهای مخصــوص در هیپوتـالاموس بـا مـهار 
ترشح نروپپتید Y باعث کاهش اشتها میشود و از طریق دیگر با افزایش دادن میزان متابولیسم بدن میزان انرژی مورد نیاز و در نتیجه 

میزان چربی بدن را کنترل میکند.  
ــه ایـن  هورمون انسولین نیز از طریق اثر روی راههای متابولیسمینقش اساسی در تنظیم انرژی بدن و سوخت ساز بافتها دارد لذا رابط
دو هورمون در تنظیم متابولیسم بدن مورد سؤال است و گزارشات متفاوت و متضاد در این رابطه منتشر شــده اسـت. در ایـن مطالعـه 

میزان خونی و رابطه بین این دو هورمون در بیماران چاق دیابتی و چاق غیردیابتی مورد مقایسه و ارزیابی قرار گرفته است.  
ــابتی و 32 نفـر از افـراد چـاق غیردیـابتی بـا BMI>30Kg/m2 وارد مطالعـه شـدند و بعـد از گرفتـن  روش بررسی : 32 بیمار چاق دی

اطلاعات لازم، یک نمونه خون ناشتا گرفته شد و میزان هورمون لپتین، انسولین وHbA1c و دیگر فاکتورهای لازم سنجش شد.  
ــد کـه مـیزان لپتیـن در گـروه چـاق دیـابتی و غـیر دیـابتی بـترتیب برابـرµg/ml 11/8±21/8 و  نتایج : نتایج این مطالعه نشان میده

 1/3µg/ml±15/59 نشان داد و در مقایسه با افراد با وزن طبیعی یک رابطه مستقیم بین میزان لپتین خون و BMI نشان میدهند. نتایج 

بدست آمده همچنین نشان میدهد که یک ارتباط معکوس بین میزان هورمون لیتین و انسولین در گروه دیابتی چاق وجــود دارد در 
حالی که در گروه چاق غیردیابتی این رابطه عکس است.  

نتیجهگیری : نظر به اینکه لپتین از یک طرف باعث شکستن مقاومت به انسولین در بافتها میشود و از طرف دیگر ترشــح انسـولین 
باعث افزایش تولید هورمون لپتین در بافت چربی میگردد لذا ارتبــاط عکـس بیـن ایـن دو هورمـون در گروههـای دیـابتی چـاق و 

غیردیابتی چاق بیان کننده مکانیسم اثر متفاوت این دو هورمون میباشد که باید بیشتر  مورد مطالعه قرار گیرد.  
 

واژههای کلیدی: لپتین ،انسولین ،دیابت، چاقی  
 

مقدمه 
چـاقی عارضـهای عمومیاســـت کــه تقریبــا یــک ســوم مــردم 

 
1- استادیار گروه بیوشیمی 

2- استادیار گروه بیماریهای داخلی - فوق تخصص بیماریهای غدد 

3- پزشک عمومی 

2و3- مرکز تحقیقاتی درمانی دیابت  

دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی - درمانی شهید صدوقی یزد 

 

 
اغلب کشورها را متأثر کرده و معالجه این افراد هزینه بسیار بالایی 
ـــت. از ســالهای بســیار پیــش  بـرای کشـورها تحمیـل نمـوده اس
دانشمندان دنبال کشف مادهای بودند که بتوانــد ایـن عارضـه را از 
نظـر بیولـوژی کنـترل و درمـان کنـد تـــا اینکــه در ســال 1994 
ـــی کــه از ژن ob تولیــد   Friedman و همکارانشـان (1) هورمون

ــرا Leptin (بـه معنـی لاغـری)  میگردد را کشف کردند و نام آن
ــهت معالجـهی  گذاشتند. با کشف این هورمون امیدهای زیادی ج

افراد چاق در دانشمندان ایجاد شد بطوری که در مــدت کوتـاهی 
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10مقایسه سطح خونی هورمون لپتین در بیماران چاق دیابتی و غیردیابتی 

ــون لپتیـن  بیش از سه هزار مقاله در این رابطه منتشر شد(2،3). هورم
پروتئینی با وزن 16 کیلو دالتــون و 167 اسـید آمینـه اسـت کـه از 
بافت چربی ترشح میشود . لپتین از طریق دو نوع رسپتور در بــدن 
ــز و  عمل میکند. یک نوع رسپتورهای بلند که در بخشهایی از مغ
هیپوتــالاموس وجــود دارد. ایــن نــوع رســــپتورها از خـــانواده 
سیتوکینهای نوع یک است و با فعال شــدن ایـن رسـپتورها توسـط 
هورمون لپتین بــاعث مـهار نـروپپتیـدY  در هیپوتـالاموس شـده و 
باعث مهار اشتها و افزایش متابولیسم سوخت ساز بدن از طریق اثر 

روی هورمونهای تیروئیدی و آدرنال میشود (4،5). 
فـرم دوم رسـپتورهای لپتیـــن در بافتــهای محیطــی مــانند 
ــها  ماهیچهها  ، چربی ، کبد و روده وجود دارد که با فعال شدن آن
ــم انـرژی و وزن بـدن در  اثرات متابولیسمیزیادی در رابطه با تنظی

بافتها اعمال میکند(5،6) .  
گزارشهـای منتشـر شـده رابطـه متفـاوتی بیـن هورمـون 
انسولین وهورمون لپتین بیان نمــوده اسـت. بعضـی گزارشهـا هـر 
گونه ارتباط مستقیم بین انســولین و لپتیـن را رد کـرده و بیمعنـی 
میدانند(7). درحالی که گروهی دیگر از مطالعات بر روی ارتبــاط 
مستقیم این دو هورمون بــا توجـه بـه اینکـه دارای بعضـی خـواص 
مشترک هستند معتقدند ترشح هر دو هورمون بوسیله مقدار چربی 
ــیر در بـالانس انـرژی متـأثر میشـود. بعـلاوه رسـپتور  ذخیره و تغی
انسولین در هیپوتالاموس ودر همان محلی است که رســپتور لپتیـن 
قرار دارد. به نظر میرسد که انسولین یک نقش کلیــدی در رابطـه 
ــح لپتیـن دارد و نقـش لپتیـن نـیز در ترشـح و سـنتز  با سنتز و ترش
انسولین بطور مفصل مورد بحث قــرار گرفتـه اسـت(7،8،9). لـذا بـا 
توجه به گزارشهای متفاوت ، در این مطالعه سطح خونی و رابطه 
ــاق  این دو هورمون در بیماران چاق دیابتی در مقایسه با بیماران چ

غیر دیابتی مورد  ارزیابی قرار گرفته است. 
 

روش بررسی  
ــز  32 نفر از بیماران باBMI بالا تر ازkg/m2  30 که به مرک
تحقیقات دیابت یزد مراجعه کرده و بر اساس معیار WHO دیابتی 
ــه عنـوان مـورد انتخـاب  نوع II (NIDDM) تشخیص داده شدند ب
 BMI ــر از افـراد چـاق غیردیـابتی بـا شدند (گروه A) و نیز 32 نف

ــروه B). بعـد از  بالاتر kg/m2 30 به عنوان شاهد انتخاب شدند (گ
گرفتن اطلاعات لازم شــامل قـد ، وزن و غـیره یـک نمونـه خـون 
ناشتا از افراد گروه مورد و شــاهد گرفتـه شـد و بعـد از تهیـه سـرم 
بلافاصله نمونهها  در 70- درجه سانتی گراد تا زمان آزمایش فریز 

گردید. 
اندازه گیری لپتین(Leptin): هورمون لپتین بر اســاس روش الایـزا 
ـــرکت  بـا روش آنتیبـادی دوگانـه (Sandwich) تهیـه شـده از ش
DRG سنجش شد که طبق دسـتورالعمل و بـا اسـتفاده از منحنـی 

استاندارد و کنترل در یــک زمـان مشـخص تمـام نمونـهها بـا هـم 
اندازهگیری شدند(13). این روش دارای حسا سیت حــد اقـل 0/05 
میکروگرم در لیتر اســت و ضریـب تغیـیرات روزانـه آن 0/13 در 
ـــتر و5/8% در 2/8 میکــروگــرم در لیــتر  0/32 میکـروگـرم در لی

میباشد. 
اندازه گیری انسولین: نمونههای فریز شده در یک روز بــه درجـه 
ــانده و براسـاس روش  RIA خریـداری شـده از  حرارت اتاق رس
ــان براسـاس روش مشـخص شـده در کیـت و  شرکت  DRG آلم
مشـخصات آن انـدازهگـیری و محاسـبه گردیـد (14) ، ایـن روش 
دارای حساسـیت حداقـل 1/5µIU/mL اسـت و ضریـب تعیــیرات 
روزانه آن 4/53% در غلظت µIU/mL 9/96 و 8/8% در غلظـت 
µIU/ml 10/41 است و همچنین دارای دقــت 99 درصـد بـه بـالا 

میباشد. 
انـدازهگـیری همـوگلوبیـن گلیکوزیلـه( HbA1c) : همـوگلوبیــن 
گلیکوزیله از نمونههای خون تام استفاده شده کــه بعـد از گرفتـن 
خون از افراد با استفاده از روش کروماتوگرافی تعویض یون و بـا 
استفاده از دستگاه Clinitek-100 اندازهگــیری شـد و بـه صـورت 
درصد هموگلوبین توتال بیان میشود (15). این روش اســتاندارد و 

دارای دقت و صحت بسیار بالا میباشد. 
 

نتایج 
ــاران چـاق دیـابتی و غـیر دیـابتی : مـیزان  سطح خونی لپتین بیم
هورمـون لپتیـن خـون در دو گـروه A و B بـر اسـاس روش بـــالا 
ـــن  انـدازهگـیری و محاسـبه شـد. نتـایج نشـان داد کـه میـانگین ای

  B 11/2±21/8 و در گروهµg/ml برابر A هورمون در خون گروه
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ــون  برابر 1/33µg/ml± 15/59 است(جدول 1). میزان انسولین خ
 10/44± 1/34µIU/mLبراساس روش ذکرشده برابر A در گروه
و در گروه B برابرµIU/mL 0/65 ± 8/65 اندازهگیری و محاسبه 
شد (جدول 1) و میانگین مــیزان قنـد خـون در گـروه  A برابـر 
ــن  174mg/dl و در گروه B برابرmg/dl 80 به دست آمد. همچنی

هموگلوبین گلیکوزیله در گروه A اندازه گیری شد که میانگین 
ــه گـروه B بـه  آن برابر 9/38% میباشد و هموگلوبین گلیکوزیل
علت نرمال بودن قند خون محاسبه نشد. نتایج آنالیز آماری نشــان 
داد که یک رابطه مستقیم بین لپتین و انسولین در گروه B و یک 

ارتباط معکوس در گروه A وجود دارد (جداول2و3).  
 

 B و شاهد A جدول1 : مقایسه میانگین سطح لپتین ،کلسترول،انسولین، تری گلیسرید در دو گروه مورد
 

P.V میانگین اختلاف خطای استانداد میانگین تعداد گروه  
  (µg/mL)لپتین A

 B
 32
 32

 21/8
 15/59

 11/2
 1/3

 6/2 0/07

  (µIu/mL)انسولین A
 B

 32
 32

 10/44
 8/65

 1/34
 0/65

 1/79 0/235

 (mg/dL)کلسترول A
 B

 32
 32

 222
 200

 11
 9/79

 22 0/066

  (mg/dL)تری گلیسرید A
 B

 32
 32

 219
 192

 11/18
 11/76

 0/58 0/11

 
  

 ،HbA1c  ،جدول 2: بررسی همبستگی لپتین با انسولین، قند
 A در گروه  BMI کلسترول و تری گلیسرید و

 
P.V ضریب همبستگی(r) لپتین 

0/626 89/- انسولین 
0/242 0/213 قند خون ناشتا 

 HbA1c 0/095 0/605
0/786 0/05 کلسترول 

0/582 0/101 تری گلیسیرید 
 BMI 0/211 0/245

 
 ،HbA1c  ،جدول 3: بررسی همبستگی لپتین با انسولین، قند

 B در گروه  BMI کلسترول و تری گلیسرید و
 

P.V ضریب همبستگی(r) لپتین 

0/675 0/077 انسولین 
0/135 0/27 کلسترول 

0/198 234/- تری گلیسیرید 
 BMI 0/190 0/465

 
بحث و نتیجهگیری 

بافت چربــی از بافتهـای زنـده و حیـاطی بـدن اسـت کـه 
ــنتز وترشـح هورمـون لپتیـن و  علاوه بر نقش ذخیره انرژی بدن س
 Acylation Stimulation Protien(ASP) دیگر هورمونها مــانند
ـــترلوکین- 6 (In terlukin-6) و  آدیپونکتیــن (Adiponectin) آن
پلاسمینوژن II انجام میدهد که نقش اساسی در تنظیم متابولیســم 

و انرژی مورد نیاز بدن دارد(2،3). 
نتایجی که در این مطالعه مشاهده گردید نشان میدهد کــه 
میانگین میزان لپتین خون ناشتا در گروه  A(µg/ ml/11 ±21/8) و 
ـــیزان آن در  در گـروه B (µg/ml 1/33± 15/59) در مقایسـه بـا م
ــیزان  افراد نرمال غیر چاق افزایش قابل ملاحظهای نشان میدهد. م
این هورمون در افراد نرمال غیر چاق حــدود µg/ml 7-5 گـزارش 
ــاتی کـه  Kowaslsaka و همکـاران روی  شده است(4). در مطالع
ــد میـانگین سـطح سـرمیلپتین در  بیماران دیابتی نوع II انجام دادن
این بیماران µg/ml 6/5±22/5 بــه دسـت آوردنـد و مـیزان آن در 

افراد دیابتی لاغر به طور قابل ملاحظه کمتر بود(16). 
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نتایج این مطالعه و مطالعات متعدد دیگر دلالت دارد کـه 
اکثریت افراد چاق میزان سطح خونی لپتین بــالاتر از افـراد نرمـال 
ــا مـیزان چربـی بـدن  دارند (90%) و میزان لپتین در خون متناسب ب
مخصوصا چربی زیر جلدی افزایش مییابد بـه طـوری کـه یـک 
رابطـه مسـتقیم بیـن ســـطح ســرمیلپتین بــا BMI آنــها وجــود 
ــن افـراد مربـوط بـه  دارد(جداول 2و3).  لذا ناهنجاری چاقی در ای
مقـاومت بافتـها بـه عمـل هورمـون لپتیـن اسـت، هـم چنـان کـــه 
گزارشات متعددی این ناهنجاری را در افراد با لپتین بــالا گـزارش 
کرده اند(11،12). این ناهنجاری ممکن است مربوط به نقص انتقــال 
لپتین به سیستم اعصاب مرکزی (CNS) باشد(2) یا مربوط به نقـص 
در رسپتورهای هورمون در بافتهای محیطی باشد(2،3) و به همیـن 
ـــاملا رضــایتبخش  دلیـل نـیز اثـر تجویـز لپتیـن بـه ایـن افـراد ک
نمیباشد. ارتباط بین لپتین و انسولین کاملا روشن نمیباشد بعضی 
ــون را بـه صـورت یـک عـامل  گزارشها اثرات لپتین روی قند خ
ضددیـابتی (Antidiabitic) مطـــرح میکننــد(11) در حــالی کــه 
گزارشهای دیگر نشــان میدهـد کـه افزایـش مـیزان انسـولین در 
خـون بـاعث افزایـش تولیـــد هورمــون لپتیــن در بــافت چربــی 
 Speaman T. testمیشود(12). نتایج آنالیز آماری که توسط تست
(Tailed 2)  انجام شد نشان میدهد کــه یـک رابطـه مسـتقیم بیـن 

سطح لپتین با انسولین در گروه  B وجود دارد(جدول 3) در حالی 
که این ارتباط در گروه A معکوس است (جدول 2).  

ــیدار نمیباشـد ولـی  اگر چه این ارتباط از نظر آماری معن
احتمالا نشان میدهد که اثرات متقابل ایــن دو هورمـون در گـروه 
ــایج گـروه شـاهد نشـان  شاهد و مورد متفاوت ظاهر شده است . نت
ــون و مـیزان همـوگلوبیـن  میدهد که با افزایش میزان لپتین قند خ
گلیکوزیلـه افزایـش یافتـه و موافـق گزارشهـای مطـرح شــده در 
رابطه با اثر لپتین روی ترشح انسولین میباشد(7،8). ولی این اثـر در 
گروه مورد (A) به علت شرایط متفــاوت متابولیسـم و یـا اثـر دارو 
تجویز شده به بیماران دیـابتی ظـاهره نشـده اسـت و چنیـن نتیجـه 
گرفته میشود که اگرچه هر دو گروه چــاق هسـتند ولـی احتمـالا 
متابولیسم مواد سوختی متفاوت میباشد کــه لازم اسـت مطالعـات 

عمیق تر و وسیع تری در این مورد انجام میگیرد.  
 

سپاسگزاری 
از معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شــهید صدوقـی 
ــه بـرای ایـن مطالعـه و نـیز ازهمکـاری  یزد از نظر تخصیص بودج
پرسنل محترم مرکز تحقیقات دیابت یزد که در انجام این پژوهش 

ما را یاری نمودهاند، تقدیر و تشکر میشود.  
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