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  بررسي ارتباط بين هورمون لپتين و مقاومت به انسولين در كودكان چاق ايراني
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  چكيده 
هيپرانـسولينمي و مقاومـت بـه        .كنـد   اي ايفا مـي     ي مشتق از بافت چربي بوده كه در پاتوژنز چاقي نقش عمده           لپتين هورمون  : مقدمه

رسد سطح هورمون لپتين را تحت تأثير         نظر مي  ه كه ب  عواملي است هيپرانسولينمي يكي از    . دنباش  انسولين از جمله عوارض چاقي مي     
هدف . اند  كودكان و نوجوانان پرداخته چاقيط بين لپتين و مقاومت به انسولين در     ارتبا به بررسي مطالعات اندكي   . دهد  خود قرار مي  

  . بود ارتباط در كودكان چاق ايراني اين  بررسي حاضر  از انجام مطالعه
بـه دو گـروه   بر اساس منحنـي هـاي رشـد        كودكان   . ساله بررسي شدند   7 – 12موز مدارس ابتدايي    آ   دانش 13089تعداد   : ها روش
 نفـر در مطالعـه   347 كودك براي ارزيابي بيشتر انتخاب شـدند كـه   498 از اين تعداد .بندي شدند  طبقه طبيعي افزايش وزن و     داراي

بـه   (FGIR) و نسبت گلوكز به انسولين ناشتا HOMA - IR نمايهگيري شد و   قند خون ناشتا، انسولين و لپتين اندازه.شركت كردند
  . مقايسه شد گروه طريق رياضي محاسبه و سپس بين دو

       1/8± 2/5 در برابـر     58/11 ± 1/8( داشـت داري وجـود      بين دو گروه چاق و غيرچاق از نظر ميـزان لپتـين تفـاوت معنـي                : ها  يافته
05/0 P<(.               ،نمايه قبل از تطبيق با نمايه توده بدني، بين لپتين سرم و انسولين ناشتا HOMA   و FGIR  داري وجود داشت      رابطه معني

)05/0 P<   07/0 = r 01/0 و P<  1/0 = r 05/0 P<    1/0 = r ( داري يافت نشد  رابطه معني، نمايه توده بدني بابعد از تطبيقكه .  
 ـ.  نمايه توده بدني رابطـه از ميـان رفـت   كنترل برايرابطه بين لپتين و مقاوت به انسولين ضعيف بوده و بعد از        : گيري  نتيجه نظـر   هب
انجام مطالعات بيشتر در . هستندديگري از جمله نمايه توده بدني و مقدار چربي كلي بدن در اين رابطه تأثيرگذار    عواملرسد كه     مي

  . شود  ميپيشنهاداين زمينه 
  

   نمايه توده بدني، لپتين،انسولين: گان كليديواژ
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  مقدمه 
چاقي معضل بهداشتي قرن حاضر مي باشد كـه بـا عوارضـي             

هاي قلبي   لات چربي خون و بيماري    ، اختلا 2نوع  نظير ديابت   
مقاومت به انسولين يكي از اخـتلالات   . باشد  عروقي همراه مي  

هـاي    سازوكاراگر چه هنوز    . در افراد چاق است    عمده موجود 
 كامـل  و بـروز مقاومـت بـه انـسولين بطور          يارتباط بين چـاق   

  .]1[شناخته نشده است 
 2 نـوع ابـت   هيپرانسولينمي و مقاومت به انسولين در ايجاد دي       

 مقاومـت بـه     .]2[كنـد     اي ايفا مـي     ناشي از چاقي، نقش عمده    
 كـه در طـي آن ميـزان         استيت متابوليكي   عانسولين يك وض  

 فيزيولوژيـك انـسولين كمتـر از         به مقادير   بافت ها  پاسخدهي
 وجود مقاومـت بـه انـسولين و         .]4و3[باشد    حالت طبيعي مي  

 كه ايـن موضـوع       ديده شده   نيز هيپرانسولينما در كودكان چاق   
در را بايـد    عيت   كـه منـشاء ايجـاد ايـن وض ـ         استنشانگر آن   

   .]5[ جستجو كرددوران قبل از بلوغ 
 كيلو دالتوني مشتق از بافت چربي بوده كه         16لپتين هورموني   

شـود و    توليد مي7 موجود بر روي كروموزوم  ob توسط ژن 
. موجـود اسـت   در گـردش    متصل  در سرم به دو حالت آزاد و      

ن هورمون از طريق هيپوتالاموس و با كاهش دريافت غذا و           اي
 سوخت و ساز انرژي در بدن را كنترل      ،افزايش مصرف انرژي  

 جلـوگيري از  اي در   بدين جهت لپتين نقـش عمـده      . مي نمايد 
   .]3 [ نمايد ايجاد و تداوم چاقي ايفا مي

 انسولين سـرم در      لپتين و  برخي مطالعات ارتباط مثبتي را بين     
 بطـور    هنـوز   هر چند كه اين رابطه     .]7[اند     نشان داده  كودكان

يكــي از . ]10-8[قطعــي در كودكــان مــشاهده نــشده اســت 
 در زمينه مطالعه تأثير لپتين بـر انـسولين آن            موجود مشكلات

باشـد و شـدت چـاقي و          است كه ايـن رابطـه دو سـويه مـي          
   .]11[ مقاومت به انسولين بر اين ارتباط مؤثرند

درآمد   ش سطح لپتين سرم از عوارض و نه پيش        حتي اگر افزاي  
عنوان روش مفيدي  ه باز آنتوان  مقاومت به انسولين باشد، مي    

جهت غربالگري كودكان دچار اختلالات زودرس متـابوليكي        
   .استفاده كرد

 و  سرمهدف از انجام اين مطالعه تعيين رابطه بين ميزان لپتين           
  . بود  ساله7-12آموزان  مقاومت به انسولين در دانش

  
  ها  روش

 و در 82 – 83ايــن مطالعــه مقطعــي در ســال تحــصيلي     
.  تهران صـورت گرفـت     6آموزان مدارس ابتدايي منطقه       دانش

 سمــدار  ســاله7 – 12آمــوز   دانــش13089در ايــن مطالعــه 
كودكان دچار  . ندد منطقه غربالگري ش    موجود در اين     ابتدايي

  يـا  خـون، ديابـت   اختلالات اوليه چربي خون، افزايش فـشار        
. هاي ثانويه از مطالعه حذف شدند       عدم تحمل گلوكز و چاقي    

اين مطالعه به تأييـد كميتـه اخـلاق پزشـكي دانـشگاه علـوم               
ــدين دانــش   ــامي وال ــران رســيد و از تم ــوزان  پزشــكي ته آم

  .رضايتنامه كتبي اخذ شد
دانـش   13089 مدرسه ابتدايي كه مشتمل بـر      65در اين منطقه    
غربالگري كودكان چاق با استفاده     . ود دارد  وج ؛آموز مي باشد  

گيري دور كمر انجـام       از يك متر نواري و توسط روش اندازه       
 61كــه انــدازه دوركمرشــان بيــشتر يــا مــساوي  افــرادي. شــد

 افزايش وزن  انتخاب شدند      متر بود براي ارزيابي بيشتر      سانتي
  حـدود  متـر    سانتي 61 ≥آموزان با اندازه دور كمر         دانش .]12[

 بـه  جهت ارزيابي بيشتر  500 نفر بودند كه از اين تعداد        1500
بعـد از انجـام     . درمانگاه وابـسته بـه مـدارس دعـوت شـدند          

 دليـل عـدم     بـه  د شـركت كننـده    ا حجم كلي افـر    ،گيري  نمونه
،عدم رضايت به خونگيري و يـا مـشكل خـونگيري و        مراجعه

  .  نفر كاهش يافت347 آزمايش به
كامل باليني قـرار گرفتنـد و در        تمامي كودكان تحت معاينات     

آمــوزان و والدينــشان  بــدو ورود تمــامي اطلاعــات از دانــش
آمــوزان بــا اســتفاده از تــرازوي  وزن دانــش. آوري شــد جمــع
را بـر تـن     كه فرد حداقل لبـاس        در حالي  ،دار استاندارد   شاهين
از قدسـنج در    بـا اسـتفاده     قـد افـراد     . گيري شد   ، اندازه داشت

گيري دور    اندازه. گيري شد   ن كفش اندازه  وضعيت ايستاده بدو  
كمر با اسـتفاده از متـر نـواري و در وضـعيت ايـستاده انجـام        

. بـود ترين قـسمت دور كمـر         گيري باريك   محل اندازه . گرفت
تـر از خـار       متر پـايين     سانتي 4گيري دور باسن در محل        اندازه
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قدامي فوقاني انجام گرفت و نسبت دور كمر بـه دور           خاصره  
از رابطـه وزن    ) BMI(نمايه توده بـدني     . حاسبه گرديد باسن م 

برحسب كيلوگرم تقسيم بر مجذور قد برحسب متر محاسبه و    
 تمـامي حاضـران     .به صورت كيلوگرم بر متر مربع ارائـه شـد         

 هاي رشد وابسته به مركز بهداشـت        براساس معيارهاي منحني  
بنـدي    باشـد، دسـته     و آمار آمريكا كه برپايه سن و جـنس مـي          

طبق اين معيار افراد با نمايه توده بدني بيـشتر يـا            . ]13[ند  شد
عنوان افراد دچار اضـافه      ه ب ، ام جمعيت مبنا   95مساوي صدك   

 بعنوان افراد   95وزن و افراد با نمايه توده بدني كمتر از صدك           
 فشار خون افراد نيـز در وضـعيت   . در نظر گرفته شدند    طبيعي

اي بـه همـراه كـاف     هنشسته و بـا اسـتفاده از فـشارسنج جيـو        
 كورتــاكوف بعنــوان فــشار Iفــاز . گيــري شــد مناســب انــدازه
 آن بعنوان فشار دياسـتولي در نظـر گرفتـه           Vسيستولي و فاز    

 دقيقــه اســتراحت مجــدداً فــشار خــون افــراد 5بعــد از . شــد
تجزيـه و   گيري شد و از ميانگين ايـن دو مقـدار بـراي               اندازه
  . استفاده شدتحليل

  

  آزمايشگاهي تجزيه و تحليل
 در   ساعت ناشتا بودن   12گيري از تمامي كودكان پس از         نمونه

 و از طريـق وريـد موجـود در حفـره آرنـج انجـام                طي شـب  
 صبح انجـام    8-9:30 بين ساعت     ها گيري  تمامي نمونه . گرفت
 و  شـده گيري بلافاصله سانتريفوژ    ها پس از خون     نمونه. گرفت
گراد نگهداري     درجه سانتي  -20 در دماي     هاي جدا شده   سرم
با استفاده از روش كالريمتريك و كيت       گلوكز  سنجش  . شدند

و با استفاده از اتوآنالايزر سرمي هيتاچي       ) ايران(پارس آزمون   
902) Boehringer Manneheim Germany (  انجـام گرفـت .

ــك    ــت ايمونوراديومتريــ ــيله كيــ ــز بوســ ــسولين نيــ انــ
)Immunotechfragve, Czech Republic (ـ اندازه  . ري شـد گي

 ELISA) ALEXIS Sanگيري لپتين با استفاده از كيت  اندازه

Diego, USA (صورت گرفت.  
  

   وريديي مشتق از نمونه خون ناشتاهاي نمايه
 از ميانگين انسولين و گلـوكز سـرم         ها  نمايهبراي محاسبه اين    

 ،بعنوان شاخص حساسيت انـسولين    .  افراد استفاده شد   يناشتا

ــهاز   از HOMA-IR.  اســتفاده شــدFGIR, HOMA-IR نماي
  طريق محاسبه فرمول

)l/mmol (گلوكز ناشتا× )ml/uµ(ا انسولين ناشت  
5/22  

  .حاصل گرديد )dl/mg(نسبت گلوكزصورت  ه بFGIRو   
  )µu/ml(انسولين ناشتا                           

  
   آماريتجزيه و تحليل 

 پيوسـته   ياه ـ  تمـامي داده  .  شد SPSS.11افزار    ها وارد نرم    داده
 05/0(دار آمـاري   سطح معني.  بيان شدmean ± SDبصورت 

≤ P (   هـاي   جهت تحليل آمـاري از آزمـون      . در نظر گرفته شد
Pearson correlation ،T-test براي كنترل ساير عوامـل از  و 

correlation       partialكـه متغيرهـاي    دليل آن هب .استفاده شد
زيـع نرمـال نبودند،لـذا جهـت      داراي  تو   انسولين ناشتاو لپتين  

  .حدود استفاده شد± اين دو متغير از ميانهتحليل
  

  ها يافته
هاي ناقص داشته و يـا حجـم          آموزي كه داده     دانش 151تعداد  
 1در جدول . خونشان ناكافي بود از مطالعه خارج شدند      نمونه  

. آموز شـركت كننـده درج شـده اسـت            دانش 347مشخصات  
 در مقايسه با پسران بـالاتر بـود         سطح سرمي لپتين در دختران    

)005/0 P<(.            بين سطح پلاسمايي لپتين و نمايـه تـوده بـدني 
بـين  ). r=50/0  و >P 001/0(داري وجود داشـت       رابطه معني 

 نيـز رابطـه     سطح سرمي لپتين و نسبت دور كمر به دور باسن         
 از نظر مقـدار انـسولين       ).2جدول   (داري وجود نداشت    معني

در ايـن  . داري وجود نداشـت  تفاوت معنيناشتا بين دو جنس   
مطالعه بين ميزان انسولين ناشتا و نمايه توده بدني، دور كمر و      
. نسبت دور كمر به دور باسن رابطه مـستقيمي مـشاهده نـشد            

 FGIR و   HOMA هـاي   نمايههمچنين بين نمايه توده بدني و       
 هـاي   نمايه از نظر    .)2جدول  ( داري وجود نداشت    رابطه معني 

HOMA  وFGIRاوت بارزي ميان دو جنس مشاهده نشدف ت.  
در هر دو جنس و قبل از كنترل براي نمايه تـوده بـدني، بـين                

 رابطـه   HOMA نمايـه سطح پلاسـمايي لپتـين بـا انـسولين و           
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هرچنـد كـه    ). P=05/0 و   P=001/0(داري وجود داشت      معني
داري بـين سـطح    بعد از تطبيق با نمايه توده بدني رابطه معنـي   

ــسولين ســرم و  ســرمي  ــين و ان ــهلپت ــشاهده HOMA نماي  م
رابطــه معنــي داري FGIRدرهــردو جــنس بــين لپتــين و.نــشد

  ).202/0P= ،097/0=r ( مشاهده نشد
 كـه براسـاس     طبيعيدر ارزيابي كودكان دچار افزايش وزن و        

هاي رشد وابسته به مركز ملـي بهداشـت و آمـار              معيار منحني 
در كودكـان دچـار     ت، سطح سرمي لپتـين      فآمريكا صورت گر  

اين در حالي اسـت كـه       . اضافه وزن بيش از ساير كودكان بود      
بين اين دو گروه از كودكان از نظـر سـطح سـرمي انـسولين،               

  .داري وجود نداشت  تفاوت معنيFGIR و HOMA نمايه
  

  بحث 
اين مطالعه، يكي از نخستين مطالعات انجام شده در كشور ما           

 ميزان لپتين سرم و مقاومت به       باشد كه به تعيين ارتباط بين       مي
  .پردازد انسولين در كودكان و نوجوانان چاق مي

بدليل نقش عمده لپتين در تنظـيم وزن بـدن و ايجـاد چـاقي،               
عوامل تنظيم كننده اين هورمون از اهميت خاصي برخـوردار          

نتايج مطالعه حاضر كه بيـانگر بيـشتر بـودن ميـزان             .باشند  مي

باشـد، مطـابق سـاير     ه با پسران مـي لپتين در دختران در مقايس  
مطالعات انجام شده در اين زمينه بوده و بيانگر آن اسـت كـه              
هم سن افراد و هم جنسيت آنان برروي سـطح سـرمي لپتـين              

طي بلوغ جنسي در دختران، افزايش سـطح        . نمايند  مداخله مي 
دهد، اما در پـسران و بـدليل تـأثير منفـي              سرمي لپتين رخ مي   

بـروز  . يابد  ون، سطح سرمي لپتين كاهش مي     هورمون تستوستر 
اين تغييرات در دوران نوجـواني بيـانگر آن اسـت كـه بلـوغ               

هـاي جنـسي از عوامـل         وضعيت متابوليسم هورمون   جنسي و 
  .]14و15 [تنظيم كننده سطح سرمي لپتين هستند 

تأثير مستقل نمايه توده بدني و دور كمر بر روي سطح لپتـين             
عات انجام شـده در ايـن زمينـه بـوده و      مشابه نتايج ساير مطال   
توان از اين دو متغير بعنوان عامل مهمي          بيانگر آن است كه مي    

عـدم  . ]16[در تخمين و ارزيابي ميـزان لپتـين اسـتفاده كـرد             
  وجود ارتباط بين سطح لپتين و نسبت دور كمر به دور باسـن            

)WHR ( مــشابه نتــايج مطالعــات زيمــت و همكــارانش)P. 

Zimmet et al (طبق نتايج مطالعـه فـوق بـا اسـتفاده از     . است
توان ميزان كلي چربي داخل شكمي را      نمي WHRگيري    اندازه

تـوان از آن بعنـوان معيـار مناسـبي جهـت              تعيين كرد و نمـي    
  .]17[تخمين چاقي در كودكان و نوجوانان استفاده كرد 

  

   مشخصات جمعيت مورد مطالعه به تفكيك جنسيت-1جدول
  ) انحراف معيار±ميانگين (دختر   ) انحراف معيار±گين ميان(پسر   

  )سال(سن 
  )متر سانتي(قد 

  )كيلوگرم(وزن 
  )متر سانتي(دور كمر 

  دور كمر به باسن 
  نمايه توده بدني

  )mmol/dl(گلوكز ناشتا 
  )µu/dl(انسولين ناشتا *

HOMA Index  
FGIR  

  )ng/ml(لپتين ناشتا *

3/1 ± 45/9  
3/9 ± 7/138  
8/9 ± 4/47  
6/7 ± 78/74  

05/0 ± 86/0  
9/2 ± 42/24  
4/0 ± 51/0  

)25-25/3 (3/8  
12/0 ± 26/0  
9/3 ± 55/9  
)9/39-0 (3/8  

2/1 ± 54/9  
0/9 ± 1/138  
5/11 ± 3/46  
7/7 ± 51/71  

05/0 ± 84/0  
66/3 ± 05/24  
4/0 ± 51/0  
*)25-2 (5/9  

11/0 ± 24/0  
08/5 ± 01/10  

*)50-0 (9/10  
  )كمترين و بيشترين ميزان( ميانه ±متغيرهاي فوق بصورت حدود * 
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   ماتريكس همبستگي متغيرهاي مطالعه براي كل افراد شركت كننده در طرح-2جدول 
  
  

 لپتين
(ng/ml) 

FGIR  نمايه
HOMA 

 انسولين
 

(µIU/dl) 

قند خون 
 ناشتا

(mg/dl) 

نسبت 
دور كمر 
به دور 
 باسن

دور  دور باسن
 كمر

نمايه 
  بدنتوده

 

   نمايه توده بدن  

 )cm (ردور كم 0/811 

  0/799 843/0  cmدور باسن  

)( 

 

 201/0-  0/422 066/0 نسبت دور كمر  
 به دور باسن

  174/0  075/0-  * 040/0  076/0-   اقند خون ناشت 
(mg/dl) 

 

 0/314 * 038/0  -* 013/0  *0/013 054/0- انسولين 
(µIU/dl) 

 

  971/0  0/508 *0 /066 *- 018/0  * 025/0 نمايه   0/060- 
HOMA 

  - 683/0  -0/753 *-0/016 *0/004 *019/0  * 020/0  *031/0  FGIR 

 *0/047 - 087/0  - 069/0  139/0-  -*0/040 476/0  417/0  507/0  (ng/ml)لپتين  

  . معني دار در نظر گرفته شد>05/0Pمقادير  *
  

ايسه با كودكـان  بالاتر بودن ميزان لپتين در كودكان چاق در مق        
با وزن طبيعي مبين آن است كه هورمون لپتين نقش مهمي در            
پاتوژنز چاقي ايفا كرده و بروز مقاومت به لپتين ممكن اسـت            

  .]18، 19[از همان سنين اوائل كودكي آغاز شود 
 هـاي   نمايـه داري كـه بـين ميـزان لپتـين و             وجود رابطه معنـي   

 قبـل از تطبيـق      ،تامقاومت به انسولين و مقـدار انـسولين ناش ـ        
 مشابه ساير مطالعـات    ،نمودن با نمايه توده بدني وجود داشت      

 بعـد از    ،هرچند كه برخلاف نتايج مطالعات فوق     . ]2[باشد    مي
ايـن يافتـه    . تطبيق با نمايه توده بدني، اين رابطه از ميان رفت         

بيانگر آن است كه رابطه بين سطح سرمي لپتين و مقاومت بـه            
 ايـن رابطـه دوسـويه        چيـده بـوده و احتمـالاً      انسولين بسيار پي  

كه در انسان بين غلظت پلاسمايي لپتـين         با وجود آن  . باشد  مي
 ، اما طبق نظر برخي مطالعـات      ،و انسولين ارتباطي وجود دارد    

اين رابطه مستقيم نبوده بلكه ناشي از افزايش تـوده چربـي و             
لعه   نيز در مطا    1كولوزينسكي  .]20[باشد    بافت چربي بدن مي   

خود نشان داد كه طي استفاده از كلامپ گلوكز و ايجاد هيپـر             

                                                 
1 Kolazynski 
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انسولينما و تغيير سطح انسولين، سطح پلاسمايي لپتـين تغييـر        
بصورت حاد قـادر بـه تنظـيم        طبق نظر وي انسولين     . يابد  نمي

اين موضوع بـرخلاف مطالعـات      . ]21[باشد    لپتين پلاسما نمي  
نهـا انـسولين حتـي      باشـد كـه در آ       ها مـي   انجام شده در موش   

نمايد  بصورت حاد نيز مقدار ترشح هورمون لپتين را تنظيم مي     
]23 ،22[.  

  بـرروي  1در مطالعه ديگري كه توسـط سـادي و همكـارانش     
 كودك و نوجوان چاق صورت گرفت، نـشان داده شـده            203

هـاي مقاومـت بـه        نمايـه است كه نه تنها انسولين ناشتا بلكـه         
وي . باشـند   مـي ن لپتين در ارتبـاط      انسولين نيز بطور مستقل با    

معتقد است كه در چاقي اطفال و نوجوانان، مقدار كلي بافـت            
هاي مقاومت به انسولين، تنظيم   نمايه  نهچربي بدن، انسولين و   

  .]24[باشد  كننده سطح هورمون لپتين مي
 از جملـه    3 و ميـزان چربـي آزاد      2ميزان كلي بافت چربي بـدن     

د،گرچه نقش ايـن عوامـل      ن مي باش  ينلپتثر بر ميزان    ؤعوامل م 
 .]24[درمطاله ما بررسي نشده است

در مطالعه ديگري نيز كه برروي زنان مبتلا به سندرم تخمدان           
كيستيك صورت گرفت، نشان داده شده كه بعد از تطبيـق             پلي

 و  HOMAنمايه  با نمايه توده بدني، بين سطح سرمي لپتين و          
طبـق نظـر ايـن      . ود ندارد داري وج   هيپرانسولينمي رابطه معني  

 بـا   PCOSان مبـتلا بـه      ن ارتباط بين غلظت لپتين در ز      ،مطالعه
 متغيرهاي آن بروز مقاومت به انسولين، تنها وابسته به چاقي و          

علاوه بر آن در انسان افزايش انسولين فقط در زماني        . باشد  مي
تواند سطح لپتين را تحت تأثير خود قرار دهـد كـه بطـور                مي

  .]25[جاد شده باشد درازمدت اي
حجـم    بودن ين ياپ توان به مياز محدوديت هاي مطاله حاضر 

ه بـا فـصل امتحانـات       ع ـنمونه به دليل تقارن زمان انجـام مطال       
علاوه بر آن عـدم انجـام آزمـون خـوراكي           .مدارس اشاره كرد  

از محـدوديت هـاي       و استفاده از كلامپ گلوكز     تحمل گلوكز 
  .ن اشاره كردديگري مي باشد كه ميتوان به آ

  

                                                 
1 K. Sudi et al 
2 Total body fat mass 
3  Body fat mass free 

  گيري نتيجه
بطور كلـي براسـاس نتـايج حاصـل از ايـن مطالعـه و سـاير                 

 عوامـل متعـددي غلظـت پلاسـمايي         ،مطالعات انجـام گرفتـه    
نمايـه تـوده بـدني و بافـت     . نمايند هورمون لپتين را تنظيم مي    

 عوامل اصلي تنظـيم كننـده سـطح هورمـون           وچربي بدن جز  
عنـوان   ه مقاومت به انسولين ب    هيپرانسولينمي و . باشند  لپتين مي 

باشـد    ديگر در سطح پلاسمايي لپتين مـي      مؤثر  يكي از عوامل    
هرچند كه اين ارتباط ضعيف بـوده و در مـدت زمـان كوتـاه               

هـاي    سازوكاربراي تعيين دقيق اين ارتباط و       . شود  حاصل نمي 
  .باشد  نياز به انجام مطالعات بيشتر در اين زمينه مي،ايجاد آن

  
 سپاسگزاري

 داخلـي مركـز تحقيقـات غـدد و          بودجـه اين مطالعه از محل     
ايـن  .دانشگاه علوم پزشكي تهران انجام شده اسـت         متابوليسم

گروه تحقيقاتي مراتب سپاس خـويش را از زحمـات پرسـنل            
محترم درمانگاه تربيت مـدرس وكاركنـان محتـرم آزمايـشگاه           
مركــز تحقيقــات غــدد و متابوليــسم بــه ويــژه جنــاب آقايــان 

زاده و شوشتري زاده،هم چنين از سركار خانم جنتـي و           محمد
  .جناب آقاي حراتي در پشتيباني طرح ابراز مي دارند
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