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  6، باقر لاريجاني5زاده ، زهره بادامچي4، مريم قادرپناهي3، حسين فخرزاده2، مژده ميرعارفين1فرشاد شريفي

  :چكيده
 ـ                    :هدف ژوهش  بررسي ارتباط بـين سـندرم متابوليـك، مقاومـت بـه انـسولين و لپتـين در زنـان سـالمند هـدف پ

  .حاضراست
ي ا بالاتر ساكن آسايشگاه كهريزك كـه بـصورت             ساله 60 فرد   225 در اين مطالعه مقطعي، از ميان        :روش بررسي 

بـه روش   )  زن 77 مـرد و     56( نفـر    133تصادفي جزو ليست احتمالي شركت كنندگان در مطالعـه قـرار گرفتنـد،              
يستولي، دياستولي و مقادير ناشتاي تري گليـسريد،        فشارخون س . اي وارد مطالعه شدند     گيري تصادفي خوشه    نمونه

  . گيري شد و لپتين سرم اندازه HDLكلسترول تام، 
 سـال و در مبتلايـان بـه سـندرم           49/79±96/7 و 88/76±56/6 ميانگين سني مردان و زنان سالم به ترتيب        :ها  يافته

 زن بـه سـندرم      34 مـرد و     15ه   فـرد مـورد مطالع ـ     133از بـين  .  سال بود  94/77±24/7 و   00/71±19/5متابوليك  
در مردان و زنان، همبستگي معنادار قوي بين لپتين سرم و سندرم متابوليك و نمايه توده بدن . متابوليك مبتلا بودند

ــود داشــت  ــوارد، در مــردان   P > 001/0( وج   ، rIDF = 46/0 و در زنــان rIDF ،55/0 = rBMI = 54/0 در همــه م
49/0 = rBMI .(   درم متابوليك تنها دوركمر با لپتين سرم همبستگي مشابهي در هر دو جنس نشان              از ميان اجزاي سن

در مردان و زنان ارتباط بين سندرم متابوليك و لپتـين           ). r = 48/0 و در زنان     r = 68/0، در مردان    P > 001/0(داد  
ا پس از مشابه سازي     ام).P > 05/0(سرم پس از مشابه سازي اجزاي سندرم متابوليك همبستگي معنادار نشان داد             

  . بر اساس دور كمر اين ارتباط معنادار نبود
  .مطالعه حاضر نشان داد كه ارتباط بين سندرم متابوليك و لپتين احتمالاً به واسطه دور كمر است: گيري نتيجه

  . لپتين، سندرم متابوليك، سالمندان:ها كليد واژه
  

  
  مقدمه

ت متابوليـك شـامل     اي از اخـتلالا     سندرم متابوليك، به مجموعـه    
افزايش وزن، افزايش قند خون، چاقي، پرفشاري خـون و ديـس            

شود كه با افزايش خطر قلبي ـ عروقي همـراه    ليپيدمي اطلاق مي
لپتين يك هورمون كليدي در تنظيم مقـدار ذخـاير          . )2 ،1 (است

چربي بدن است كه در كنترل ميزان دريافت غذا ونحوه مـصرف            
ــرژي  ــي دارد ان ــش اساس ــده. نق ــسمت   گيرن ــين در ق ــاي لپت ه

در انسان غلظت لپتـين     . )3(مديدوباسال هيپوتالاموس قرار دارند   
در ). 5 ،4(پلاسما مستقيماً در ارتباط با مقدار چربي بـدن اسـت            
ها بـدنبال     افراد چاق، افزايش ترشح هورمون لپتين از آديپوسايت       

از طرفـي مـشاهده     ). 6،  4(شـود     مشاهده مي  ob افزايش بيان ژن  
شده است كـه هايپرانـسولينمي و مقاومـت بـه انـسولين باعـث               

 در موشهامي شود و بدنبال انفوزيون طولاني        obافزايش بيان ژن    
  ). 7(يابد  مدت انسولين سطح لپتين سرم افزايش مي

افزايش چربي شـكمي كـه معمـولاً در سـندرم متابوليـك ديـده               
امـل  شود خود، عامل ايجاد مقاومت به انـسولين اسـت كـه ع              مي

بنابراين با توجه بـه     ).11(مهم ازدياد لپتين در گردش خون است        
بـه نظـر    ) 8(همراهي مقاومت به انـسولين و سـندرم متابوليـك           

رسد ارتباط نزديكي بين لپتين و سندرم متابوليك وجود داشته           مي
از طرفي حساسيت به انسولين يك عامل مهم تعيين كننـده           . باشد

كانيسم اين عمل از طريق تحريـك   ، م )9(سطح لپتين خون است     
  ). 9،10(ترشح لپتين از سلولهاي چربي توسط انسولين است 

با افزايش سن، چربي محيطـي و شـكمي در هـر دو جـنس               
ايـن افـزايش در تمـام سـالمندان بـا وزن طبيعـي،              . شود  زياد مي 

ارتباط چـاقي شـكمي     ) 12-14(اضافه وزن يا چاقي وجود دارد       
و ) 8،15(مقاومت به انـسولين قـوي اسـت         وسندرم متابوليك با    

اندازه دور كمر به عنوان شاخص چاقي شكمي پيش گويي كننده           
  بهتر سندرم متابوليك در مقايسه بـا مقـدار كـل چربـي بـدن در                

  

پزشك عمـومي، مركزتحقيقـات غـدد درون-1
ريز و متابوليسم دانـشگاه علـوم پزشـكي و         

 درماني تهـران و مركـز_خدمات بهداشتي   
تحقيقات سالمندي دانشگاه علوم بهزيستي و

  . توانبخشي
كارشناس ارشد تغذيه، مركز تحقيقات غـدد -2

يدرون ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشك   
  درماني تهرانو خدمات بهداشتي ـ 

ــشيار مركــز -3 متخــصص قلــب و عــروق، دان
ــز و م   ــدد درون ري ــات غ ــسمتحقيق تابولي

ي و خدمات بهداشتي ـدانشگاه علوم پزشك
  درماني تهران

fakhrzad@tums.ac.ir: پست الكترونيك*
 كارشناس ارشد تغذيه، مركز تحقيقات غدد -4

يدرون ريز و متابوليسم دانشگاه علوم پزشك   
  درماني تهرانو خدمات بهداشتي ـ 

كارشـناس پرسـتاري مركـز تحقيقـات غـدد -5
يابوليسم دانشگاه علوم پزشكدرون ريز و مت   

 درماني تهرانو خدمات بهداشتي ـ 
فوق تخصص غدد، اسـتاد مركـز تحقيقـات -6

غدد درون ريز و متابوليـسم دانـشگاه علـوم
درماني تهراني و خدمات بهداشتي ـ پزشك

1- energy homeostasis 
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مطالعات متعددي ارتباط مثبت بـين سـطح        ). 16(سالمندان است   
لپتين خون، سندرم متابوليك و اجـزاي سـندرم متابوليـك نظيـر             

). 17-20(انـد    ي، ديابت نوع دو، پرفشاري خون را نشان داده        چاق
ارتباط بين سندرم متابوليك، مقاومت به انسولين و لپتين در زنان           

با اين حال ارتباط اجزاي سندرم      ). 21(سالمند نيز به دست آمده      
. متابوليك و لپتين در مردان و زنان سالمند مشخص نشده اسـت           

 NCEPو  ) IDF) 22 اساس تعريـف     ابتلا به سندرم متابوليك بر    
 استفاده از دوركمـر مخـتص       IDFدر تعريف   . استوار است ) 23(

، شـاخص دور كمـر،      IDFدر تعريـف  . شـود   هر نژاد توصيه مـي    
هـدف اصـلي مطالعـه حاضـر        ). 24(مختص ايرانيان وجـود دارد    

بررسي ارتباط لپتين با سندرم متابوليك و اجزاي آن در سالمندان           
لپتين سرم به تفكيك زن و مرد در شـركت          همچنين سطح   . است

  .كنندگان مقايسه شد
  

  روش بررسي
در خانـه   )  ماهـه  3(اين مطالعـه بـصورت يـك مطالعـه مقطعـي            

اطلاعـات ايـن مطالعـه در       . سالمندان كهريزك تهران انجـام شـد      
 جمع آوري   1386حين بررسي سلامت سالانه سالمندان در سال        

مندي در نظر گرفتـه شـد        سال به عنوان سال    60سن بيش از    . شد
 از ميان سالمنداني كه وابسته به تخـت نبودنـد و از لحـاظ               ).25(

ي ا بــالاتر   ســاله60 فــرد 225ذهنـي قــادر بــه همكــاري بودنـد   
اي جـزو ليـست احتمـالي         گيري تـصادفي خوشـه      بصورت نمونه 

 نفـر از شـركت   133. شركت كننـدگان در مطالعـه قـرار گرفتنـد      
ت مورد نظـر را داشـتند، وارد مطالعـه          كنندگان كه تمامي اطلاعا   

اطلاعات اوليه نظير سن، جنس، علت بستري، كـد واحـد           . شدند
ــستري از    ــشگاه و بخــش ب ــستري در آساي ــدت ب ــار، م ــر بيم ه

اي كه بدين منظور      هاي سالمندان استخراج و در پرسشنامه       پرونده
   .تهيه شده بود ثبت شد

 دقـت   وزن اين افراد با حداقل لباس و بدون كفـش بـا           
 كيلوگرم با ترازوي سه اهرمي و قد بـا اسـتفاده از متـر               1/0

 در وضـعيت     سـانتيمتر  5/0 با دقت    نواري غير قابل ارتجاع   
 بعد از هر ده     اين ترازو . گيري شد   ايستاده بدون كفش انداره   
ي ك كيلـوگرم و پـنج كيلـو گـرم             بار وزن كـشي بـا وزنـه       

با اسـتفاده  ) BMI(نمايه توده بدن     .شد  استاندارد، كاليبره مي  
 دوركمر .وزن محاسبه شد) كيلوگرم / (]قد) متر([2از فرمول 

هـا در     تـرين دنـده     در نقطه مياني بين تيغه ايليـاك و پـايين         
انتهاي بازدمي با اسـتفاده از متـر نـواري غيرقابـل ارتجـاع              

فـشار خـون و تعـداد ضـربان بـا دسـتگاه             . گيري شد   اندازه
بـازويي بعـد از    بـا كـاف   Omron M7فـشارسنج ديجيتـال  

حداقل ده دقيقه اسـتر احـت در تخـت و از دسـت غالـب                
گيـري و ميـانگين آنهـا         سالمند در دو نوبت مختلف انـدازه      

سنجش فشارخون تمام افراد بـا يـك دسـتگاه          . ثبت گرديد 
گيـري فـشار     نوبـت انـدازه   100انجام شد كه بعد از حدود       

  .شد اي كاليبره مي خون، با فشارسنج جيوه
 ميلي ليتر خـون     3 از هر فرد     آناليز بيوشيميايي به منظور   

 وبلافاصـله  وريد بازويي در حالت ناشـتا جمـع آوري شـد       
ــشگاه منتقــل و دردســتگاه    ــه آزماي ــه شــده، ب ــه گرفت نمون

ــا دور Centrinonســانتريفوژ مــدل   دور در دقيقــه 2500 ب
 دقيقه سانتريفوژ، سرم جداشده بـه       6پس از   . سانتريفوژ شد 
 درجه سـانتي گـراد ذخيـره        -32تقل و در    ها من   ميكروتيوب

مقادير ناشتاي قند خون، تري گليـسريد، كلـسترول         . گرديد
گيـري     كلسترول توسط روش آنزيماتيكي انـدازه      HDLتام،  
 تــشخيص ابــتلا بــه ســندرم ).پــارس آزمــون، ايــران(شــد 

 به ايـن صـورت در نظـر         IDFمتابوليك بر اساس شاخص     
 ≤ 5/91(عيت ايرانـي    تعريف دور كمر براي جم    : گرفته شد 

)  سـانتي متـر بـراي زنـان        ≤ 5/85سانتي متر براي مردان و      
اقـزايش فـشارخون    : هـاي   و دو شاخص از شـاخص     ) 17(
 40( كلـسترول    HDL، كـاهش    ) ميلي متر جيوه   ≤ 85/130(

 ميلي گرم در    > 50 ميلي گرم در دسي ليتر براي مردان و          >
 ≤ 150 (، افزايش تري گليسريد خـون )دسي ليتر براي زنان  

قنـد خـون    (و افزايش قنـد خـون       ) ميلي گرم در دسي ليتر    
  ).22) ( ميلي گرم در دسي ليتر100ناشتاي بيشتر يا مساوي 

 .  
  ها يافته

 به تفكيـك    1مشخصات افراد شركت كننده در مطالعه در جدول         
 ميـانگين سـنّي     ،دهـد   جنس و ابتلا به سندرم متابوليك نشان مـي        

 سـال مبـتلا بـه    49/79 و 88/76ب مردان و زنان سـالم بـه ترتي ـ     
ــود94/77 و 00/71ســندرم متابوليــك  شــركت % 1/42.  ســال ب

در زنـان و  . زن بودنـد % 8/57كنندگان در مطالعه حاضـر مـرد و       
مردان مبتلا به سندرم متابوليك، اندازه دوركمر، تري گليـسريد و           

به طور معناداري بيـشتر از افـراد سـالم        ) P > 001/0(لپتين سرم   
در مردان مبـتلا   ) P > 03/0( كلسترول   LDLلسترول تام و    ك.بود

نمايه توده بدن و قند    . به سندرم متابوليك بيشتر از افراد سالم بود       
در مردان و زنان مبـتلا بطورمعنـاداري        ) P > 007/0(خون ناشتا   

 . بيش از افراد سالم بود
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   مشخصات پايه افراد شركت كننده در مطالعه-1جدول 
 وضعيت 

  هامتغير
 P  سندرم متابوليكي  نرمال

    15  41  مردان
  >003/0  00/71±19/5  88/76±56/6  )سال(       سنّ 

  >m2/kg(  14/4±67/22  30/5±13/28  001/0(      نمايه توده بدن 
  >cm(  21/10 ±59/85  55/6 ±00/104  001/0(      دور كمر 

  mmHg(  29/25±68/134  05/31±46/146  15/0(      فشارخون سيستولي 
  mmHg(  44/14±24/76  56/12±66/81  18/0(       فشارخون دياستولي

  >dl/mg(  26/55±82/104  29/67±2/176  001/0(     تري گليسريد 
HDL      كلسترول )dl/mg(  29/14±34/45  59/6±46/34  001/0<  

  >dl/mg(  62/37±09/172  58/33±6/195  03/0(      كلسترول تام  
LDL      كلسترول )dl/mg(  71/26±17/104  76/21±66/120  03/0<  

  >dl/mg( 23/11±97/89  47/38±06/123  001/0(  قند خون ناشتا    
  >ng/ml(  89/10 ±76/7  05/27 ±60/33  001/0( لپتين سرم     

    34  43  زنان
  37/0  94/77±24/7  49/79±96/7  )سال(      سن 

  m2/kg(  82/4±52/24  37/6±14/28  007/0(      نمايه توده بدن 
  >cm(  99/11 ±65/84  24/10 ±26/100  001/0(      دور كمر 

  mmHg(  42/24±79/122  93/20±79/131  09/0(      فشارخون سيستولي 
  mmHg(  42/15±68/73  60/11±94/72  77/0(       فشارخون دياستولي

  >dl/mg(  94/56±40/132  05/86±05/203  001/0(     تري گليسريد 
HDL       كلسترول )dl/mg(  03/13±3/49  42/9±94/40  002/0  

  dl/mg(  82/39±37/192  56/67±42/209  19/0(     كلسترول تام    
LDL      كلسترول )dl/mg(  24/27±44/112  81/41±97/126  08/0  

  dl/mg( 79/22±81/89  67/31±67/104  007/0(   قند خون ناشتا   
  >ng/ml(  72/33 ±24/38  67/30 ±98/71  001/0(  لپتين سرم    
  

در مردان و زنان همبستگي معنادار قوي بين لپتـين سـرم، نمايـه              
و ) rBMI = 49/0 و در زنــان rBMI = 55/0در مــردان (تــوده بــدن 

و در زنان   ،  rIDF = 54/0در مردان   (سندرم متابوليك وجود داشت     
46/0 = rIDF .(           از ميان اجزاي سندرم متابوليك تنهـا دوركمـر بـا

در (لپتين سرم همبـستگي مـشابهي در هـر دو جـنس نـشان داد                
در مردان لپتـين بـا تـري        ). r = 48/0 و در زنان     r = 68/0مردان  

 كلـسترول   HDLو بـا    ) r =42/0(گليسريد سرم همبـستگي بـالا       
)281/0- = r ( ايـن در حـالي    . تـري نـشان داد      همبستگي ضعيف

و ) rTG= 3/0(است كه در زنـان لپتـين بـا تـري گليـسريد سـرم               
همبـستگي معنـاداري    ) rDBP = -29/0(پرفشاري خون دياسـتولي   

  ).2جدول(داشت 
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   ضرايب همبستگي بين لپتين، سندرم متابوليك و اجزاي سندرم متابوليك-2جدول 
  مردان  

r                           P  
  زنان

r                     P  
  >001/0              46/0  >001/0                54/0  سندرم متابوليك
  >001/0              49/0  >001/0                55/0  نمايه توده بدن

  >001/0              51/0  >001/0                51/0  دور كمر
  14/0                  15/0  26/0                    31/0  قند خون ناشتا

HDL56/0                  06/0  02/0                    27/0   كلسترول  
  01/0                  26/0  >001/0                40/0  تري گليسريد

  24/0                - 14/0  85/0                 -026/0  پرفشاري خون سيستولي
  05/0                - 23/0  79/0                   038/0  پرفشاري خون دياستولي

  11/0                - 19/0  85/0                 -026/0  پرفشاري خون
  

لپتـين بـا سـندرم      % 95 نسبت شانس و فاصله اطمينـان        3جدول  
نسبت شانس خام ارتباط    . دهد  متابوليك و اجزاي آن را نشان مي      

و اجزاي آن از جمله     ) OR = 41/3(بين لپتين و سندرم متابوليك      
ــر  ــسريد  )OR = 56/2(دور كم ــري گلي  HDLو )=98/1OR(، ت
در زنـان   . را در مردان معنـادار نـشان داد       ) =33/1OR(كلسترول  

، لپتين بـا دور     )OR = 03/1(ارتباط بين لپتين و سندرم متابوليك       
ــا تــري گليــسريد ) OR = 04/1(كمــر  ) OR = 05/1(و لپتــين ب

  .معنادار بود
بـدن و  نسبت شانس مشابه سازي شـده بـر اسـاس نمايـه تـوده         

جنس نشان داد كه در مردان ارتباط بين لپتين و سندرم متابوليك            
 ORMS  ،69/1 = 65/2 هـر دو،     P > 04/0(و جزء تري گليسريد     

 =ORTG( در زنان لپتين با سندرم متابوليـك        . معنادار است)02/1 

 =OR(    دور كمر ،)04/1 = OR (    و تري گليسريد)01/1 = OR (
  .ارتباط معناداري داشت

ان ارتباط بين سندرم متابوليك و لپتين سرم پـس از مـشابه             در زن 
 = 03/1(سازي براي تـك تـك متغيرهـاي فـشارخون سيـستولي           

OR( دياســتولي ،)03/1 = OR( تــري گليــسريد ،)03/1 = OR( ،
) OR = 03/1(و همگي آنها با هـم       )OR = 02/1(قند خون ناشتا    

 ارتبـاط   پس از مشابه سازي بر اساس دوركمـر ايـن         . معنادار بود 
  .معنادار نبود

در مردان ارتباط بين سندرم متابوليك و لپتين سرم پس از مـشابه             
 = 55/2(، تـري گليـسريد      )OR = 15/3( كلسترول   HDLسازي  

OR (     و تري گليسريد وHDL   كلسترول )امـا  . معنادار بود ) 57/2
  . اين ارتباط پس از مشابه سازي بر اساس دور كمر معنادار نبود

 
  لپتين با سندرم متابوليك و اجزاي آن% 95نسبت شانس و فاصله اطمينان  -3جدول 

  

  خام  
)CI 95(%OR                  P  

  مشابه سازي شده
)CI 95(%OR             P  

  مردان
  04/0         65/2) 01/1-94/6(  002/0             41/3) 54/1-57/7(       سندرم متابوليك 

  11/0         76/1) 87/0-54/3(  002/0             56/2) 42/1-60/4(       دور كمر 
  04/0         69/1) 00/1-85/2(  003/0             98/1) 25/1-12/3(      تري گليسريد 

HDL   33/0         16/1) 85/0-58/1(  03/0               33/1) 02/1-73/1(   كلسترول  
  زنان

  004/0      02/1) 009/1-04/1(  001/0             03/1) 01/1-04/1(       سندرم متابوليك 
  001/0       04/1) 01/1-07/1(  >001/0           05/1) 02/1-07/1(       دور كمر 

  02/0         01/1) 00/1-03/1(  01/0               01/1) 00/1-02/1(      تري گليسريد 
HDL   93/0        00/1) 98/0-01/1(  56/0               00/1) 99/0-01/1(   كلسترول  
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  بحث
هاي اين مطالعه نشان داد كه در هر دو جـنس، بـين اجـزاي            يافته

و لپتـين ارتبـاط     ) دور كمـر و تـري گليـسريد       (سندرم متابوليك   
در مـدل رگرسـيون پـس از        ) 2جـدول   (معناداري وجود داشت    

بجـز دور   (مشابه سازي براي تك تك اجزاي سـندرم متابوليـك           
 و 2هـاي    جـدول (كه با لپتين همبستگي معناداري داشـتنند        ) كمر

، ارتباط بين لپتين و سندرم متابوليك در هر دو جنس از نظـر              )3
اما با مشابه سازي براي دور كمر،       ). 3جدول  (آماري معنادار بود    

. ارتباط معنادار آماري بين لپتين و سندرم متابوليك از بـين رفـت            
دهند كه احتمالا ارتبـاط       هاي مطالعه حاضر نشان مي      هبنابراين يافت 

  .بين لپتين و سندرم متابوليك بواسطه دور كمر است
، 1مطالعات معدودي در سالمندان ارتبـاط بـين چربـي بـدني           

-29،  4(اند    لپتين و مقاومت به انسولين را مورد مطالعه قرار داده         
م متابوليـك و    دانيم، ارتباط بين لپتين، سـندر       تا جايي كه مي   ). 26

اجزاي آن در سالمندان به جز در يـك مطالعـه در زنـان سـالمند                
همبستگي معنادار بين لپتـين و اجـزاي        . بررسي نشده است  ) 21(

هـاي زامبـوني و همكـاران         سندرم متابوليك در مطالعه ما با يافته      
كنـد كـه لپتـين        و اين امر را به ذهن متبادر مـي        ) 21(همسو بوده   

ژنز سندرم متابوليك در سـالمندان نقـش داشـته          تواند در پاتو    مي
در كودكان و نوجوانان سالم غيـر ديـابتي نيزارتبـاط قابـل             . باشد

اي بين سطح لپتين خون و اجزاي سندرم متابوليك نشان            ملاحظه
با اين حال اين كه لپتين اثرات خود را         ). 18،  17(داده شده است    
يـا افـزايش    /بي بـدن و   كند يا ثانوي به افزايش چر       مستقلاً ايفا مي  

  .چربي شكمي مورد مناقشه است
شايد اثر دور كمر بر ارتباط بين سندرم متابوليك و لپتين بـه             

  :دلايل ذيل باشد
هـاي    تـري بـا آنومـالي        توزيع چربـي بـدني، ارتبـاط نزديـك         -1

در افـرادي كـه دچارسـندرم       ). 16(متابوليك نسبت به وزن دارد      
 دور كمر هستند، سطح لپتين      متابوليك يا چاقي شكمي و افزايش     

). 30، 18(رود  سرم معمولا همگام با مقاومت به انسولين بالا مـي        
هاي مطالعه وديك و همكاران نشان داد كه در مردان و زنان              يافته

غيرديابتي افزايش سطح لپتين ناشـتاي سـرم يكـي از دو فـاكتور              
 سال آينده اسـت     6پيش گويي كننده افزايش وزن و دور كمر در          

)31 .(  
 در هر دو جنس زيـاد   2 با افزايش سن، چربي احشايي شكمي      -2

اين افزايش در همـه سـالمندان اعـم از دارا بـودن وزن              . شود  مي
بـه مـوازات    ). 14،  13(دهد    طبيعي، اضافه وزن يا چاقي روي مي      

ايـــن افـــزايش چربـــي شـــكمي يـــا محيطـــي در ســـالمندان، 

گيـري    كـه در شـكل    شوند     ايجاد مي  3هاي پيش التهابي    سايتوكاين
از طرفي مشاهده شده است كه      ). 32(مقاومت به انسولين مؤثرند     
هاي   ها و توليد سايتوكاين      فاگوسيت 4لپتين اگزوژن موجب تنظيم   

انـد كـه      مطالعات متعددي نـشان داده    ). 33(شود    پيش التهابي مي  
 ترشح شـده    TNF-α و   6-مقادير بالاي دو سايتوكاين اينترلوكين      

). 35-38(باشـد     ي با مقاومت به انسولين مرتبط مـي       از بافت چرب  
 و مهـار  6GLUT4، 5تنظـيم فروكاسـتي  : مكانيسم مربوطـه شـامل   

همچنـين  ). 39( اسـت    TNF-αفعاليت گيرنـده انـسولين توسـط        
اي در مردان آمريكايي نـشان دادنـد          سگال و همكاران در مطالعه    

زايش كه مقاومت به انسولين مستقل از توده چربـي بـدني بـا اف ـ             
گلوكز و انسولين در تحريك     ). 40(سطح لپتين سرم مرتبط است      

افـزايش  . نـد مؤثر) 41-43(ترشح لپتين از سلولهاي بافت چربي       
هـاي   از طريق گيرنـده تين سرم موجب كاهش ترشح انسولين ـ  لپ

و بهبود همزمـان جـذب و   ـ  ) 44( پانكراس   βلپتين در سلولهاي    
، سـركوب   )46،  45(لتي  اكسيداسيون گلوكز توسط ماهيچه اسـك     

ــدي   ــوكز كب ــد گل ــود  )47(تولي ــسيتي و بهب ــاهش ليپوتوكسي ، ك
 .شـود   مـي ) 48(حساسيت به انسولين در كبد، ماهيچه و كل بدن          

اين لپتين اولاً باعث افزايش حساسيت به انسولين شده ثانيـاً           بنابر
هـاي    يافتـه .  اسـت  مؤثرمقاومت به لپتين در مقاومت به انسولين        

و بـالغيني   ) 50،  49(ن چاقي با لپتـين در كودكـان         مطالعات درما 
) 52 (lipoatrophicهـاي      و ديـابتي   familialبا كمبود لپتين    ) 51(

  . باشد مويد اين مطلب مي
 )Hypothalamic Leptin Rresistance( مقاومت هيپوتالاموسي لپتين -3

لپتـين ازطريـق    . يكي از علل عمده افـزايش لپتـين خـون اسـت           
هـاي     كينـاز از سـلول     -3فاتيديل اينوزيتـول    تحريك ترشـح فـس    

هيپوتالاموس باعث كنترل اشتها، افزايش متابوليسم و در نهايـت          
يكـي از علـل عمـده افـزايش         ). 53(شود    كاهش بافت چربي مي   

هـاي هيپوتـالاموس بـه اثـرات لپتـين            لپتين خون، مقاومت سلول   
 مشاهده شده است كه اثرات انسولين در هپوتالاموس نيـز         . است

، بنـابراين در سـندرم متابوليـك        )54(از همين طريق القامي شود      
تـوانيم    مقاومت به لپتين و مقاومـت بـه انـسولين را بـا هـم مـي                

 . مشاهده كنيم
هدف فرعي مطالعه حاضر، بررسي سطح لپتين سرم در زنان          

در ايـن مطالعـه هـم در    . و مردان شركت كننـده در مطالعـه بـود      
 متابوليـك و هـم در سـالمندان سـالم،           سالمندان مبتلا به سـندرم    

سطح لپتين خـون در زنـان بطورمعنـاداري بـيش از مـردان بـود                
بالاتر بـودن سـطح لپتـين سـرم در          ). ها نشان داده نشده اند      داده(

زنان مبتلا به سـندرم متابوليـك بـا يافتـه مطالعـه نتـي اينتيـان و                  

1- body fat   2- abdominal visceral fat 3- proinflammatoy  
4- upregulatory  5- downregulation  6- insulin-regulated glucose transporter (GLUT4) 
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رسد كـه متفـاوت بـودن         به نظر نمي  . همسو است ) 55(همكاران  
سـطح لپتـين    . وضعيت هورموني بين دو جنس علت اصلي باشد       

سرم در زنان يائسه بيش از مردان هم سن بوده و پـس از مـشابه                
سازي درصد چربي بدن با سطح لپتين سرم زنان جوانتر متفاوت           

با توجه بـه اينكـه دور كمـر زنـان مبـتلا بـه سـندرم                 ). 56(نبود  
 ـ         ل ملاحظـه آمـاري     متابوليك و سالم نسبت به مردان تفـاوت قاب

تواند بـه علـت       نداشت، بالاتر بودن سطح لپتين سرم در زنان مي        
 در زنان نـسبت بـه مـردان         Obبيان بيشتر ژن    %) 75(بالاتر بودن   

 زير پوستي نسبت به چربـي داخـل         mRNAو توليد بيشتر    ) 57(
بنابراين توليـد كمتـر لپتـين از بافـت چربـي            ). 58(شكمي باشد   

android   ه چربـي     مركزي نسبت بgynecoid  توانـد مـسوول       مـي
علـت ديگـر آن     . تفاوت سطح لپتـين بـين مـردان و زنـان باشـد            

تواند بهتر بودن تحمل گلوكز و حساسيت بـالاتر انـسولين در            مي
اند كـه     نشان داده ) 61(مكولتا و همكاران    ). 60 و   59(زنان باشد   

توانايي چربي سـازي سـلولهاي چربـي موشـهاي مـاده بـيش از               
نر بوده و حساسيت به انـسولين، بخـصوص سـلولهاي           موشهاي  

لازم به ذكـر اسـت كـه        . داخل شكمي، بيش از موشهاي نر است      
سلولهاي چربي داخل شكمي موشهاي ماده نسبت بـه سـلولهاي           
چربي زير پوستي و سلولهاي چربي داخل شكمي و زير پوسـتي            

  . تر است موشهاي نر به انسولين حساس
وجه در مطالعه حاضر آن اسـت كـه         هاي قابل ت    يكي از يافته  

 برابـر   65/2در مردان لپتين شانس ابتلا بـه سـندرم متابوليـك را             
اي   در حاليكه در زنان تفـاوت قابـل ملاحظـه         ) P = 04/0(كند  مي

بين سطح لپتين سرم افراد مبتلا به سندرم متابوليك و افراد سـالم             
ن  به علت بـالاتر بـود      ).P  ،02/1 = OR = 004/0(وجود نداشت   

سطح لپتين سرم در زنان، تفاوت سطح لپتين سرم بين زنان سالم            
و مبتلا به سندرم متابوليك زياد نيـست امـا در مـردان بـه علـت                 

تر بودن سطح لپتين سرم، تفاوت بين افراد مبتلا بـه سـندرم               پايين
  .تر است متابوليك و سالم محسوس

ر توان بـه اسـتفاده از دو        هاي مطالعه حاضر مي     از محدوديت 
يافتـه  .  در سالمندان اشـاره كـرد      Adiposityكمر بعنوان شاخص    

نـشان دادنـد كـه دور كمـر         ) 2005(مطالعه وانامتي و همكـاران      
هاي متابوليك  به منظور پيشگويي آنوماليadiposity شاخص بهتر

محـدوديت احتمـالي ديگـر، عـدم        ). 16(در مردان سالمند است     
ن در مطالعـه حاضـر      هاي مقاومت بـه انـسولي       استفاده از شاخص  

 10در سالمندان دور كمر و لپتين به ترتيب توضيح دهنده           . است

سـنجش مقاومـت بـه      ). 62(باشـند      مي HOMAتغييرات  % 20و  
 نـسبتاًٌ سـاده اسـت امـا بـه        HOMAانسولين با استفاده از فرمول      

عللي نظير ارتباط قوي بين چاقي شكمي با مقاومت به انـسولين            
ودن بررسي رابطه بـين سـطح لپتـين و          و همچنين مشكل ب   ) 22(

به علت توانـايي بافـت چربـي در تحـت            (-مقاومت به انسولين  
 استفاده از   -)  قرار دادن سطح لپتين و حساسيت به انسولين        تأثير

از آنجـايي كـه اجـزاي سـندرم         . رسد  دور كمر منطقي به نظر مي     
ط متابوليك ارتباط قوي با مقاومت به انسولين دارند بررسي ارتبا         

بـا  . رسـد   بين اجزاي سندرم متابوليك و لپتين منطقي به نظر مـي          
، در  )63-66(توجه به نقش لپتين در پاتوژنز مقاومت به انسولين          

هاي بدست آمده در مطالعه مقطعي حاضـر مـشخص    نهايت يافته 
كند كه لپتـين عامـل مـستقل در ابـتلا بـه سـندرم متابوليـك           نمي
 ـ          مي . كنـد   ين آنهـا را تاييـد مـي       باشد يا خير ولي وجـود رابطـه ب

محدوديت ديگر مطالعه حاضـر تعـداد كـم سـالمندان مبـتلا بـه               
  . سندرم متابوليك است
هاي حاضـر در جمعيـت سـالمندان ايرانـي            به منظور تعميم يافته   

هاي سالمندان مبتلا بـه سـندرم يـك           بايستي با استفاده از داده      مي
به سندرم متابوليك   مطالعه چند مركزي تعداد بيشتري افراد مبتلا        

هاي تركيب بدني در دو جنس و در نژادهـاي            و به كمك بررسي   
  . گوناگون انجام شود
ــي ــژوهش   ملاحظــات اخلاق ــه اخــلاق پ ــه در كميت ــن مطالع اي

آسايشگاه خيريه كهريزك و مركـز تحقيقـات غـدد و متابوليـسم             
كليـه سـالمنداني   . دانشگاه علوم پزشكي تهران به تصويب رسـيد   

از .رود به مطالعه نداشتند مورد ارزيابي قـرار نگرفتنـد         كه تمايل و  
تمـامي  . تمامي شركت كننـدگان رضـايت نامـه كتبـي اخـذ شـد       

اطلاعات بدست آمده از شركت كنندگان محرمانه تلقي شده و با           
  .حذف اطلاعات شخصي در اختيار پژوهشگران قرار گرفت

  

  تشكر و قدرداني
ت غـدد و متابوليـسم      اين مطالعه با حمايت مـالي مركـز تحقيقـا         

گروه تحقيق بر   . دانشگاه علوم پزشكي تهران صورت گرفته است      
داند از همكاري شايسته سـركار خـانم نـدا نظـري              خود لازم مي  

جهت مـسئوليت نظـارت و همـاهنگي مطالعـه در بنيـاد خيريـه               
كهريزك، هيأت مديره، مديريت و پرسنل بنياد خيريـه كهريـزك           

  .درداني نمايددر پشتيباني امور اجرايي ق
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