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 مقاله پژوهشي
 

 بررسي ارتباط لپتين با عوامل خطر بيماريهاي عروق كرونر قلب در بيماران 
  در مقايسه با افراد غير ديابتيII  نوعمبتلا به ديابت

   
 ****، دكتر مژگان خسروي ***احمد خسروي،  **رضا علمائيدكتر ،  *الحميد باقريعبددكتر 

 
 ١١/٧/٨٤:   ،  پذيرش ٢٢/٤/٨٤ :دريافت 

 

 :چكيده
ارتباط بين لپتين بـا بافـت چربـي و نمايـه تـوده              . لپتين نقش مهمي در تنظيم وزن بدن و متابوليسم چربي دارد           :مقدمه و هدف      

و II عروقـي در حضـور ديابـت نـوع    _ با توجه به ارتباط بين بيماري هـاي قلبـي   . بدني در مطالعات مختلف نشان داده شده است
 كننده بيماري عـروق كرونـر درغيـاب    عداشته كه به بررسي ارتباط بين لپتين پلاسما با ساير عوامل مستچاقي، محققان را بر آن د 

 . بيماري هاي عروق كرونر در افراد تحت مطالعه بپردازند
) B گروه( بيمار ديابتي ۱۷با ) Aگروه (  فرد غيرديابتي ۸۸مقطعي است كه در آن توصيفي ـ  مطالعه حاضر يك مطالعه  :روش كار 

 بيمـار   ۵۰۰كه اسكن پرفيوژن ميوكارد طبيعي داشته اند و سابقه بيماريهاي کليوي، کبدي و تيروئيدي را ذکر نمي کردند، از بـين                      
بيماران ديابتي شامل موارد شناخته     . شاهرود، انتخاب شده اند   ) ع(مراجعه کننده به بخش پزشکي هسته اي بيمارستان امام حسين           

 ۱۲بـدنبال   .   بوده كه تحت درمان با رژيم غذايي يا قرصهاي خوراكي پايين آورنده قنـد خـون بودنـد                  IIع  شده مبتلا به ديابت نو    
ساعت ناشتايي، صبح روز مراجعه نمونه خون بيماران گرفته شده و پلاسماي خون بلافاصله جدا شده و سطوح پلاسمايي قند، تري                     

 . سرم با استفاده از روش راديو ايمنواسي اندازه گيري شده استلپتين. آنها اندازه گيري شده استHDL و LDLگليسيريد، 
فراوانـي مصـرف سـيگار، ميـانگين       .  تفاوت معناداري مشاهده نشـد     B و   Aدر مطالعه حاضر بين ميانگين سني بيماران گروه          :نتايج  
BMI    در گروه B     بيشتر از گروه Aتفاوت معناداري مشاهده نشـد بين ميانگين غلظت لپتين در دو گروه بر حسب جنس نيز .  بود .

 . با لپتين همبستگي معناداري را نشان دادBMIاز بين متغيرهاي مرتبط با بيماري هاي عروق كرونر فقط 
 ، لپتين با ساير عوامل خطر بيمـاري هـاي عـروق كرونـر از     BMIعلي رغم  رابطه معنادار مشاهده شده بين لپتين و  :نتيجه نهائي   

 در بيمـاران ديـابتي و غيرديـابتي رابطـه     LDL  و HDLار خون سيسـتولي و دياسـتولي، تـري گليسـيريد،     قبيل سن، کلسترول، فش
 .معناداري را نشان نمي دهد

  

   نمايه توده بدن/لپتين /  شيرينديابت / بيماري عروق كرونر  : كليد واژه ها
 

 :مقدمه 
ر د) لاغر( به معني leptos لپتين برگرفته ازواژه يوناني      
لپتـين يـك پـروتئين بـا وزن         ).۱( كشـف شـد    ١٩٩٤سال  

بوده و از طريـق      ob كيلو دالتون، محصول ژن      ١٦مولكولي  
 گيرنده هاي اختصاصي در هيپوتالامس كنترل وزن بدن و         

 
 
 

 كشـف لپتـين بـه عنـوان       ) . ۲(تنظيم انرژي را بعهده دارد    
دريچـه  ، عاملي سيگنال دهنده بـا منشـأ سـلولهاي چربـي          

به سوي شناخت بهتر واكنش هاي نورو آندوكرين        نويني را   
. )۳(در راستاي كنترل وزن و مصرف انرژي در بدن گشـود          

 لپتين نقش مهمي در تنظيم وزن بدن و متابوليسم چربـي          
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 )abagheri@iums.ac.ir (انايردانشگاه علوم پزشكي دانشكده پزشكي  قلب و عروقاستاديار گروه  *

  دانشكده علوم پزشكي شاهرودته ايمتخصص پزشكي هس **
 كارشناس ارشد اپيدميولوژي ***

 دكتري حرفه اي پزشكي ****
 



  و همكاران عبدالحميد باقريدكتر                                                                                  بيماريهاي عروق كرونر ارتباط لپتين با عوامل خطر
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ارتباط بين لپتين با بافت چربي بدن و نمايه توده          ) ۴(دارد
 در مطالعات مختلف نشان داده) Mass Index   Body(بدن

 در IIارتبــاط بــين چــاقي و ديابــت نــوع ) ۵ (شــده اســت
ــه اثبــات رســيده اســت   در ). ٦،٧(بســياري از مطالعــات ب

مي بـا سـطوح بـالاي       ن، هيپرانسـولي  IIبيماران ديابتي نوع    
ضمناً مرگ وميـر  ). ۸( ارتباط داردBMIلپتين و مستقل از     

  ٢-٤ و چـاقي     IIبيماري قلبي عروقي در حضور ديابت نوع        
 و اين امر محققان را بر آن داشته كه بـه            )۹،۱۰(برابر بوده   

بررسي ارتباط لپتين پلاسما با ساير عوامل مستعد كننـده          
با توجه به وجود ارتباط بـين       .  عروق كرونر بپردازند   بيماري

لپتين و چاقي، مي توان نتيجـه گيـري كـرد كـه احتمـالاً               
لپتين در فرايند چاقي و همچنـين ديابـت نقـش اساسـي             

 رابطـة سـطح     ، مقايسـه  دف از اين مطالعـه    ه.  داشته باشد 
لپتين پلاسما در بيماران ديابتي بـا افـراد غيـر ديـابتي بـا               
عوامل خطـر بيمـاري هـاي عـروق كرونـر قلـب در غيـاب                

 .بيماري عروق كرونر مي باشد
 :روش كار

مقطعي مي باشد توصيفي ـ مطالعه حاضر يك مطالعه       
هت انجام تصوير    مراجعه كننده كه ج    ۵۰۰كه در آن تعداد     

رساني عضله قلب به بخش پزشكي هسته اي         برداري خون 
 ۱۳۸۳شاهرود از تاريخ تير ماه      ) ع(بيمارستان امام حسين    

 مـورد بررسـي     ، مراجعه كرده بودند   ۱۳۸۳لغايت بهمن ماه    
 بيماران ديابتي شـامل مـوارد شـناخته شـده           .قرار گرفتند 

ا رژيم غـذايي     بوده كه تحت درمان ب     IIمبتلا به ديابت نوع     
 بيمـاران   .يا قرصهاي خوراكي پائين آورنده قند خون بودند       

مبتلا به ديابت  وابسته به انسولين و نيز بيماراني كه سابقه 
 كبدي يا كليوي داشتند     ،شناخته شدة مشكلات تيروئيدي   

در ضـمن بيمـاراني كـه اسـكن         . از مطالعه حذف گرديدند   
بـود از مطالعـه     خونرساني عضله قلب در آنها غير طبيعـي         

،  نفـر  ۱۰۵با توجه به معيارهـاي فـوق تعـداد          . خارج شدند 
 بيمار ديـابتي  ۱۷و  ) Aگروه ( فرد غير ديابتي  ٨٨ شامل 

 .در نهايت در اين بررسي شركت داده شدند)  Bگروه (
 ســاعت ناشــتا ۱۲در روز مراجعــه، بيمــاران حــداقل       
 حـال و    براي بيماران پرسشنامه هايي شـامل شـرح       . بودند

قد . يافته هاي پاراكلينيكي توسط پزشك مركز تكميل شد       
 kg  ۱/۰± بـا دقـت   secaو وزن بيمار با استفاده از ترازوي 

بر حسب كيلو گرم بر متر       BMI و ميزان    اندازه گيري شده  
فشار خون بيمار بعد از ده . محاسبه گرديدkg /m) ۲ (مربع

 ال دستـيدقيقه استراحت در حالت نشسته از شريان براك

 
چپ  با استفاده از فشار سنج جيوه اي اندازه گيري و ثبت             

سپس نمونه خون بيمار گرفته شده و پلاسماي خـون          . شد
 ٤ دقيقـه در دمـاي   ٢٠بلافاصله  با سـانتريفيوژ بـه مـدت       

 درجه سانتيگراد   ٢٠درجه سانتيگراد جدا شده و در دماي        
ســطوح پلاســمايي قنــد خــون . زيــر صــفر نگهــداري شــد

 با  (HDL) و(LDL)كلسترول وتري گليسريد،، (FBS)شتانا
. اندازه گيري شـد   استفاده از روشهاي استاندارد آنزيماتيك      

 درجه زيـر صـفر،    ۲٠نمونه پلاسماپس از نگهداري در دماي     
جهت اندازه گيري لپتين به آزمايشگاه مركز تحقيقات غدد         
و متابوليسم بيمارستان دكتر شـريعتي ارسـال و بـه روش            

Radio immuno assay (RIA)    ٥/٠ -٥٠   بـا دقـت بـين  
پـس از انجـام     . نانو گرم در ميلي ليتـر انـدازه گيـري شـد           

تعداد ضربان قلب و الكتـرو كـارديو        ،  فشار خون ،  خونگيري
رساني عضـله   گرام پايه براي بيمار ثبت شده و اسكن خون 

بـا ورزش يـا اسـترس       (قلب در مراحل استراحت و فعاليت       
و با  اسـتفاده از راديـو داروهـاي          ) پيريدامولدارويي با دي    

ــاليوم  ــا٢٠١–تـ  99mTc-methoxy isobutil ionitril  يـ
(MIBI)  تصـاوير پـس از پـردازش و        . انجام شد   براي بيمار

  مقـــاديرن، تفسيراســـك بـــراي. بازســـازي، تفسيرشـــدند
Summed stress score (SSS) ، Summed resting score 

(SRS)و Summed difference score  (SDS)  براســاس
محاسبه شـده و اسـكنهاي بـا        ) ۱شكل  ( سگمان   ۱۷مدل  

 SDS < 4   وعضـله قلـب  جذب نسبتاً يكنواخت در سراسر 
بعنوان موارد طبيعي در مطالعه گنجانـده شـده و سـايرين            

 ).۱۱(حذف گرديدند 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  سگمان براي تفسير نتايج اسکن قلبي۱۷مدل : ۱شکل 
 

س از ورود به كامپيوتر با استفاده از نرم افزار         داده ها پ        
 Statistica   داده هـاي  . مورد تجزيه و تحليل قـرار گرفتنـد

 گروهها  بين تفاوتهاي ارائه شده وMean±SD آماري بصورت 
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 در مـوارد   مجـذور كـاي   و  student t-testايــــ ـزمونهآبا 

 ،فبراي متغيرهاي مختل  . مقتضي مورد ارزيابي قرار گرفتند    
سطح معني داري   . همبستگي پيرسون محاسبه شد      ضريب

٠٥/٠=αنظر گرفته شد در. 
 :نتايج 
گروه ( بيمار غير ديابتي     ٨٨در اين مطالعه، در مجموع          

A (   بيمـار ديـابتي     ١٧بـا   ،  نفر زن  ٥٤ نفر مرد و   ٣٤شامل 
 نفـر زن، مـورد مقايسـه        ١٠ نفر مرد و     ٧شامل   ) Bگروه  (

نسي افراد در دو گروه تفاوت آمـاري         توزيع ج  .قرار گرفتند 
خصوصيات باليني دو گـروه  . معني داري را نشان نمي دهد   

 .  مقايسه شده اند١در جدول 
 

 )A(خصوصيات كلي بيماران غير ديابتي  : ١ جدول
 )B(ديابتيبيماران و 

 

 
 
 

P value 

 Bگروه
) ۱۷ n= (
)٢/١٦%( 

 Aگروه
) ۸۸ n= ( 

)۸/۸۳(% 

 
 
 

۹۸/۰ 
 
 

* ۰۴/۰ 
*۰۴/۰ 

 
۶۶/۰ 
۲/۰ 

۴/۹±٩/٥٤ 
)۲/۴۱ (۷ 
)۸/۵۸ (۱۰ 
۳/۴±٢/٣٠ 
)۸/۱۱ (۲ 

 
۲/۲۶±٥/١٣١ 
۸/۱۴±٦/٨٠ 

٨/٥٤±٠/١٣ 
)۶/۳۸ (۳۴ 
)۴/۶۱ (۵۴ 
۹/۴±٥/٢٧ 
)۲/۹ (۸ 

 
۱/۱۹±۱/۱۲۹ 
۱/۱۱±٥/٧٩ 

 )سال(سن 
 )درصد( تعداد  مرد
 )درصد( تعداد   زن

 

BMI 
 مصرف سيگار

 (mmHg)فشار خون 
 سيستولي
 دياستولي

 

 . دار استا معن٠٥/٠سطح  در*
 

 نشان مي دهد، ميانگين سـني       ١همانطور كه نتايج جدول     
  ). =P ۹۸/۰( تفاوت معنا داري نداشت    A و   Bبيماران گروه   

 B در گـروه     BMIمقادير فراواني مصرف سيگار و ميانگين       
، ولي در مورد فشار خون سيستولي و  بود Aبيشتر از گروه

 ه وجـود نداشـت    دياستولي تفاوت معنا داري بـين دو گـرو        
)٠٥/٠ P>.( 

 در دو جنس مرد و      Aميانگين لپتين پلاسما در گروه            
 و در گروه    ng/ml ۲/۱۸ و   ng/ml ۸/۶زن به ترتيب برابر با      

B     ، به ترتيب ng/ml ۷/۸   و ng/ml ۳/۲۵      مي باشد كـه در 
 ، ميانگين لپتـين در دو جـنس تفـاوت     (A,B)هر دو گروه    

  ).>p ۰۵/۰(معني داري را نشان مي دهد
 آمده ٢نتايج آزمونهاي بيوشيميايي بيماران در جدول       

 بـر اسـاس نتـايج جـدول ميـزان قنـد خـون ناشـتا               . است
(FBS) تري گليسريد در گروه غير ديـابتي      و)A (  كمتـر از

 در بيمـاران غيـر      (HDL)بـود، ضـمناً        ) B(گروه ديـابتي    
 ).>p ۰۵/۰(د ـــديابتي بالاتر از بيماران ديابتي بدست آم

 
 و لپتين تفاوت معني     LDLولي در مورد ميزان كلسترول ،       

بعبـارت ديگـر، سـطح      . داري بين دو گروه وجـود نداشـت       
لپتين سرم ارتباط معني داري با ديـابتي بـودن يـا نبـودن      

 .بيمار نداشت 
 

 ) Aگروه(خصوصيات بيوشيميايي بيماران غير ديابتي: ۲جدول 
  )Bگروه(و بيماران ديابتي

 

P value t- test گروهB گروهA  
۰۰۰۱/۰ ۸/۳ - ٧/١٢٣±٤/٦١ ۳/۲۰±٥/٨٦ FBS (mg/dl) 
۰۰۱/۰ ۲۷/۳ - ۲/۱۷۰±٩/٢٨٧ ۳/۱۱۰±٧/١٨٢ (mg/dl) TG 
۷۴/۰ ۳۳/۰ ۳/۵۱±٥/٢١٩ ۰/۵۵±٣/٢٢٤  (mg/dl)كلسترول
۲۲/۰ ۲۴/۱ ۰/۲۳±٧/١١١ ۴/۲۴±٦/١١٩ (mg/dl) LDL 
۰۲/۰ ۳/۲ ۶/۱۲±٧/٤٧±٠/١٣ ٨/٣٩ HDL (mg/dl) 
۱۸/۰ ۳/۱- ۱/۱۵±٢/١٨ ۱/۱۵±٥/١٣ (ng/ML)Leptin 

 
 آورده  ٣ارتباط بين لپتين سرم با ساير متغيرها در جـدول           

 . شده اند
 

ضرايب همبستگي پيرسون در خصوص ارتباط بين : ٣جدول 
سطح لپتين سرم و ساير متغيرها در گروه بيماران غير ديابتي 

(A) و بيماران ديابتي (B) 
 

   )=n ٨٨ (Aروهگ )=B )۱۷nگروه
 سن ٠٤/٠ -۲۳/۰

 فشار خون سيستولي ٠٨/٠ ٠١٢/٠
 فشار خون دياستولي ١١٣/٠ -۰۵۳/۰
۳۵۶/۰- ١٩٨/٠ TG 
 كلسترول -۰۰۹/۰ -۴۲/۰
۲۵/۰- ۰۰۸/۰- LDL 
٣٩/٠ ۰۷۱/۰- HDL 

*٤٩/٠* ٦١/٠ BMI 
 . معني دار است٠٥/٠ در سطح *   

 

 ،  A)گـروه   ( در افراد غير ديـابتي       ٣بر اساس نتايج جدول     
سطح لپتين با نمايه توده بدني رابطه داشت، ولي در مورد            
سن بيمار، كلسترول، فشار خـون سيسـتولي و دياسـتولي،           

. چنين رابطه اي بدست نيامدLDL  و HDLگليسريد،  تري
، سطح لپتين پلاسما با نمايه      ) Bگروه  (در بيماران ديابتي    

فشـار خـون    توده بدني رابطه داشت،   ولي در مورد سـن،            
 و  LDLسيستولي و دياستولي ، تري گليسريد،  كلسترول،         

HDL۰۵/۰( اين رابطه مشاهده نشد p>.( 
 :بحث
 ارتباط بـين لپتـين پلاسـما را بـا          در مطالعه حاضر ما         

ــروه از    ــر در دو گ ــروق كرون ــوثر بربيماريهــاي ع عوامــل م
 وژنــــبيماران ديابتي و غير ديابتي كه از نظر اسكن پرفي
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ميوكارد نرمال گزارش شده ا ند، بررسي نموده ايم اگر چه           
روش مطالعه حاضر مقطعي بوده و افـراد دو گـروه از بـين              
مراجعين بـه بخـش پزشـكي هسـته اي بيمارسـتان امـام              

ولي با توجه به اينكـه      .شاهرود انتخاب شده اند     ) ع(حسين
ه قبل از اسكن قلبـي      خونگيري و تكميل پرسشنامه مطالع    

توانسته ايم تا انـدازه اي تـورش انتخـاب         . انجام شده است،  
 .راكاهش دهيم

 در گروه بيماران ديابتي     BMIدر اين مطالعه ميانگين           
از گروه نرمال بيشتر مي باشد كه با توجه بـه ارتبـاط بـين      
 ديابــت و چــاقي رابطــه مشــاهده شــده منطقــي بــه نظــر  

 ) .۵(مي رسد
ر پــژوهش حاضــر رابطــه معنــا داري بــين لپتــين و د      

در اين مطالعه ميـانگين غلظـت لپتـين         . جنس وجود دارد  
از ) ديـابتي و غيـر ديـابتي      (پلاسما درزنان در هر دو گـروه      

مردان بالاتر مي باشدكه با نتايج مطالعـات انجـام شـده در             
 ). ١٢-١٦(خارج از كشور مشابه است

ي دهد كه مقـادير لپتـين       نتايج مطالعه حاضر نشان م          
در هر دو گروه همبسـتگي معنـي           نمايه توده بدني     سرم با 

داري نشان مي دهد كه با نتايج مطالعات ديگران همخواني   
 در اين مطالعه همبسـتگي معنـا داري    .)۳،۴،۱۷،۱۸. (دارد

  HDL-Cبين لپتين و سـطوح پلاسـمايي تـري گليسـريد،    
،LDL-C  ماريهـاي عـروق   عوامل خطربي(، كلسترول توتال

نتايج مطالعات گوناگون در اين . مشاهده نشده است  ) كرونر
زمينه متغير مي باشد؛ در مطالعات انجام شده توسـط دي           

ــارتن ــا ) ۲۱(، كريســتانس)۲۰(، والاس)۱۹(ك ــاط معن ارتب
داري بين سطوح لپتين پلاسما و ليپيد هاي سرم مشاهده          

اط معنـا   شده است و در مطالعه كويلارد و همكارانش ارتب ـ        
داري بين لپتين و تري گليسيريد مشاهده شـده در حـالي           
كه لپتين با ساير ليپوپروتئين هاي سرم و ليپيدها  رابطـه            

در مطالعه انجـام شـده      ). ۲۲(معنا داري را نشان نمي دهد     
 در سـال    II بيمارديـابتي نـوع    ۱۸۲توسط آسا كاوا بـر روي     

صـد   ميلادي ، نشان مي دهد كه بين لپتـين بـا در           ۲۰۰۰
 رابطـه معنـا داري وجـود    TG وHDL ,HbA1cچربي بدن 

 ). ۴( رابطه معنا داري را نشان نمي دهـد        T-Cholدارد و با    
مليــدونيس و همکــارانش در مطالعــه اي کــه در دو گــروه 
بيماران ديابتي و غير ديابتي انجام دادند، رابطه معنا داري          

 ، در دو گروه تحت مطالعـه        HDL  ،LDLرا بين کلسترول،    
 ). ۳(شاهده نکردندم

 )۲۳(اران ـــدر مطالعه انجام شده توسط آگاتا و همك      

 
غلظت لپتين در گروه بيماران مبـتلا بـه فشـار خـون بـالا               
نسبت به گروه داراي فشار خـون نرمـال بطـور معنـا داري              

ومطالعـه انجـام     ) ۲۳( بالاتر بوده است و در مطالعه آگاتـا       
خون و لپتين همبستگي  بين فشار  )  ۲۴(شده توسط هافنر  

معنا داري در همه افراد تحت مطالعه وجود داشته است در           
حاليكه در مطالعه حاضر بين غلظت لپتين و فشار خون در        

 .دو گروه رابطه معنا داري مشاهده نشده است
اي تپژوهشگران زيادي ارتباط بين لپتين با غلظت ناش          

ه بـدن  گـزارش   پلاسمايي انسولين را مستقل از نمايه تـود     
با توجه به نتايج اين مطالعات بـه نظـر          )  ۲۵-۲۷(كرده اند 

.  مي گـردد   IIمي رسد كه لپتين باعث گسترش ديابت نوع       
ارتباط بين مقاومت به انسولين، ديابت و بيماريهـاي قلبـي      

ولـي در هـر حـال     )۲۸(عروقي به خوبي مطالعه شده است
ننده خطر  بايد ارتباط بين لپتين بعنوان يك پيش گويي ك        

مشكلات عروقي در مطالعات ديگر بـا شـرايط بهتـر مـورد             
  .بررسي قرار گيرد

  :نتيجه نهائي
علي رغم  رابطه معنادار مشاهده شـده بـين لپتـين و                   
BMI               لپتين با ساير عوامـل خطـر بيمـاري هـاي عـروق ، 

كرونر از قبيل سـن، کلسـترول، فشـار خـون سيسـتولي و              
 در بيمــاران LDL  و HDL دياســتولي، تــري گليســيريد،

 .ديابتي و غيرديابتي رابطه معناداري را نشان نمي دهد
 : ي سپاسگزار

مطالعه حاضر طرح پژوهشي مصـوب دانشـكده علـوم                
ــدد و متابوليســم   ــات غ ــز تحقيق پزشــكي شــاهرود و مرك
. بيمارســتان دكتــر شــريعتي دانشــگاه تهــران مــي باشــد 

ارج مي نهند و نيز از      پژوهشگران حوصله و صبر بيماران را       
پرسنل بخش پزشكي هسته اي و آزمايشگاه كمال تشكر و          

  .قدرداني را مي نمايند
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