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Abstract  

Aim and Background: The process of obesity is complex and many factors, including two key 

hormones, leptin and insulin are involved. The homeostatic role of insulin in energy stability is reduced 

by insulin resistance. It is possible that leptin and insulin have a regulatory role on each other, therefore, 

the present study investigated the relationship between BMI, leptin, insulin and insulin resistance. 

Materials and methods: In this cross-sectional study, 140 women were examined in 2 equal groups 

with normal (18.5-24.9) or obese (≥ 30) BMI. After fasting for 10-12 hours, 10 cc of venous blood was 

taken from the subjects, Blood sugar was measured by glucose oxidase, insulin and leptin by ELISA 

method, and HOMA-IR index was calculated .The data were expressed as mean ± standard deviation. P < 

0.05 was considered statistically significant. 

Results: There was a significant difference between the groups in terms of leptin level, and there was a 

significant correlation between BMI and plasma leptin level of the studied subjects, r=0.07 and P<0.01. 

Also, there was a significant relationship between serum leptin and fasting insulin (r = 0.05 and P < 0.01. 

In terms of the HOMA-IR, a significant difference between the groups was observed which was higher in 

obese than in normal. 

Conclusion: BMI is the main factor in regulating leptin levels. Probably the continuity of insulin and 

leptin levels is due to the determining role of BMI on both of them. 
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                                                                                         رابطه لپتین سرم و مقاومت به

 انسولین در زنان چاق ایرانی

 *مینا جابری، الهام اسدی

 اسلامشهر، ایراندانشگاه آزاد اسلامی واحد اسلامشهر،  گروه زیست شناسی،دانشکده علوم پایه،

 

 چکیده

یند چاقی پیچیده است وعوامل متعدد از جمله دو هورمون کلیدی  لپتین و انسولین  در آن دخیل هستند. آفر:سابقه و هدف

نقس هومئوستاتیک انسولین در ثبات انرژی  با مقاومت به انسولین کاهش می یابد. احتمال دارد  که لپتین و انسولین بر یکدیگر 

تنظیمی داشته باشند. لذا، مطالعه حاضر به بررسی رابطه بین شاخص توده بدن، لپتین و انسولین  و مقاومت به انسولین پرداخته نقش 

                                                                                                                                                                                 است.
 BMI( یا چاق )5/18-9/24گروه مساوی با شاخص توده بدنی نرمال ) 2زن در  140در این مطالعه مقطعی،  :هامواد و روش

سی خون وریدی از افراد گرفته شد، قند خون با استفاده سی 10ساعت ناشتایی،  12تا  10( مورد بررسی قرار گرفتند. پس از 30 ≤

محاسبه شد و داده ها به صورت  میانگین  HOMA-IRاز گلوکز اکسیداز، انسولین و لپتین به روش الایزا اندازه گیری شد و شاخص 

 معنی دار در نظر گرفته شد. P <0/ 05   .انحراف معیار بیان گردید  ±

داری وجود داشت و بین شاخص توده بدن و سطح لپتین پلاسمایی نظر سطح لپتین تفاوت معنیها از بین گروه ها:یافته

. همچنین بین لپتین سرم و انسولین ناشتا >01/0Pو. =r 7/0های مورد مطالعه همبستگی  مثبت شدید وجود داشت)آزمودنی

ها مشاهده شد که در داری بین گروهتفاوت معنی HOMA-IR. از نظر (P >01/0= و 05/0rهمبستگی مثبت متوسط وجود داشت )

عامل اصلی تنظیم سطح لپتین است. احتمالاً پیوستگی سطح انسولین  BMI :گیرینتیجهافراد چاق بیشتر از گروه عادی بود(.

 و لپتین به دلیل نقش تعیین کننده شاخص توده بدن بر هر دوی آنها است.

 Iau Science. ،لپتین، انسولین، چاقی ، زنان کلیدی:واژگان

 

 

 مقدمه

با توجه به روند رو به رشد چاقی در ایران و بویژه زنان و با در 

نظر گرفتن عوارض و بیماری های مرتبط و این حقیقت که 

چاقی تنها نتیجه عدم تعادل بین دریافت و مصرف انرژی 

 نیست، تحقیق در مورد علل و عوامل دخیل در آن از اهمیت

چاقی یک بیماری پیچیده چند  (.23) بالایی برخوردار است

عاملی است که علاوه بر تجمع مقادیر بیش از حد چربی در 

  ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 نویسنده مسئول:

دانشگاه آزاد اسلامی  گروه زیست شناسی،دانشکده علوم پایه،

                                                واحد اسلامشهر، اسلامشهر، ایران

 elham.asadi.2@gmail.comپست الکترونیکی: 

 19/03/1402: دریافت تاریخ

 30/05/1402 تاریخ پذیرش:

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

14
02

.1
3.

52
.5

.9
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 n
cm

bj
pi

au
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

18
 ]

 

                             2 / 10

http://ncmbjpiau.ir/admin_emailer.php?mod=send_form&sid=1&slc_lang=fa&em=elham.asadi.2-ATSIGN--GMMAAIL-.com&a_ordnum=1597
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285458.1402.13.52.5.9
http://ncmbjpiau.ir/article-1-1582-en.html


                                  NCMBJ, volume & issue, 13/52, December 2023-1402، پائیز 52، شماره 13مولکولی، دوره  -سلولی بیوتکنولوژیهای تازهفصلنامه  
 مقاله پژوهشی

 

25 

، 2بدن، با افزایش خطر ابتلا به اختلالاتی مانند دیابت نوع 

(. بنابراین 7التهاب و حتی برخی از انواع سرطان همراه است )

ایجاد چاقی ضروری رسد توجه به مکانیسم های به نظر می

تنظیم  است. از جمله عوامل فیزیولوژیکی مرتبط با چاقی،

 (.3تعادل انرژی و اشتها در رابطه با هورمون لپتین است )

سیستم لپتین دارای یک مجموعه پیچیده ای است و نقش 

-برجسته ای در متعادل کردن محتوای چربی سلولی ایفا می

چاقی مؤثر مطرح است. کند.  لپتین به عنوان یک هورمون ضد 

در حالی که این نقش معمولاً با مقاومت به لپتین کاهش می 

انسولین هورمون دیگری است که در هومئوستاز  (.7یابد )

انرژی مؤثر است. محقق شده است که سیگنال دهی انسولین 

بر تولید گلوکز کبدی و جذب گلوکز در بافت عضلانی و چربی 

مغز، انسولین در مسیرهای سیگنالینگ گذارد. در تأثیر می

مختلفی نقش دارد که جنبه های مثبت و منفی دریافت غذا 

و متابولیسم انرژی را کنترل می کند. اختلال در سیگنال دهی 

انسولین می تواند مسیرهای سلولی کلیدی که به حفظ تعادل 

کند را تحت تاثیر قرار انرژی و هومئوستاز گلوکز کمک می

-می را مستعد مقاومت به انسولین و چاقی رددهد.لذا ف

چاقی عاملی است که باعث شروع مقاومت به  (.2و14گرداند)

ای برای پیش دیابت و شود که پیش زمینهانسولین می

با مقاومت به این نوع دیابت است.  2همچنین دیابت نوع 

ها شود، وضعیتی که در آن سلولانسولین مشخص می

نسبت به انسولین از دست می دهند و گلوکز حساسیت لازم را 

ها را به مقدار کافی ندارد، بنابراین سطح توانایی ورود به سلول

.  احتمال دارد (32) قند خون بالاتر از محدوده طبیعی است

هایپرانسولینمی و مقاومت به انسولین بر سطح هورمون لپتین 

هومئوستاز گلوکز نه (.گزارش شده است که 18مؤثر باشد )

شود. تنها توسط انسولین، بلکه توسط لپتین نیز  تنظیم می

کنند و مصرف غذا و هر دو هورمون به طور مرکزی عمل می

(. لپتین و انسولین در 1کنند )چاقی را در انسان تنظیم می

مناطق مهم هیپوتالاموسی یکسانی برای کاهش اخذ غذا و 

ند. بنابراین ممکن است کنافزایش مصرف انرژی عمل می

 (.10هیپرانسولینمی یکی از عوامل مؤثر بر سطح لپتین باشد )

ای که در لپتین و انسولین بوسیله فعل و انفعالات پیچیده

(. انسولین 11شوند )دهد تنظیم میمحور ادیپوینسولار رخ می

کند در حالی که لیپولیز را به طور حاد لیپوژنز را تحریک می

دهد، در حالی که لپتین اثرات معکوس دارد. در کاهش می

افراد مبتلا به کمبود لپتین، لپتین درمانی با افزایش حساسیت 

به انسولین در طولانی مدت، کاهش انسولینمی و در نهایت 

در یک بیمار با سابقه قبلی دیابت،  2معکوس کردن دیابت نوع 

مطالعات ارتباط بین برخی از  (.9و22اثرات قابل توجهی دارد)

ها از جمله سطح لپتین و انسولین سرم را در برخی از گروه

ها در این زمینه متناقض دهد، اگرچه گزارشکودکان نشان می

(. بنابراین،  در پژوهش حاضر به بررسی رابطه بین 28هستند )

شاخص توده بدنی لپتین و انسولین، گلوکز و مقاومت به 

دلایل مختلف بیشتر از مردان مستعد انسولین در زنان که به 

  چاقی هستند، پرداختیم.

 هامواد و روش

زن سالم با نمایه توده بدنی در  70در این مطالعه مقطعی، 

زن چاق با نمایه توده  70( و 5/24-9/18محدوده طبیعی )

از نظر سطح لپتین، گلوکز و  30بدنی مساوی یا بالاتر از 

انسولین خون و شاخص مقاومت به انسولین مورد بررسی قرار 

 گرفتند. 

 بردارینمونه

ول اخلاقی و پس از اخذ شناسه  مطالعه حاضر با رعایت اص

 صورت پذیرفت.IR.IAU.PIAU.REC.1401.003مربوطه 

رضایت نامه کتبی از زنان مورد آزمایش که به صورت تصادفی 

در دسترس انتخاب شده بودند جهت اجازه استفاده از اطلاعات 

ها در محدوده سنی آنها برای این پژوهش اخذ شد. آزمودنی

بودند و ارتباط خویشاوندی با یکدیگر نداشتند سال  40تا  18

و غربالگری علاوه بر عامل سن، بر اساس نداشتن سابقه 

های قلبی عروقی، کلیوی، دیابت، فشار خون و تیروئید بیماری

و عدم مصرف از داروهای شناخته شده جهت تأثیر بر 

متابولیسم بود. پس از غربالگری افراد، قد و وزن زنان واجد 

وزن افراد با استفاده از ترازوی  اندازه گیری گردید. شرایط

کیلوگرم اندازه گیری شد. قد با استفاده  0.1دیجیتال با دقت 

متر در حالت ایستاده   0.01از دستگاه  قدسنج دیواری با دقت 

ها  در وضعیت در کنار دیوار و بدون کفش در حالتی که شانه

ص توده بدنی نیز بر راحت قرار داشتند اندازه گیری شد. شاخ

( محاسبه 2اساس فرمول زیر با تقسیم وزن بر قد )به توان 

 شد.
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 BMI=
𝐖𝐞𝐢𝐠𝐡𝐭(𝐊𝐠)

𝐇𝐞𝐢𝐠𝐡𝐭(𝐦2)
 

بر اساس شاخص توده بدنی، افراد به دو دسته عادی و چاق 

نمونه های خون وریدی افراد پس از یک  طبقه بندی شدند.

های استاندارد حاوی ماده ضد انعقاد شب ناشتایی در لوله

EDTA  جمع آوری شدند. سرم به سرعت با سانتریفیوژ در

ها تا زمان آزمایش  جدا شد و نمونه سلسیوسدرجه  4دمای 

 نگهداری شدند.سلسیوس درجه  -70در دمای 

  اندازه گیری لپتین 

فاز جامد با آنتی بادی چند  ELISAها توسط روش  نمونه

-ظرفیتی خالص شده با میل ترکیبی تثبیت شده در چاهک

های میکروتیتر تجزیه و تحلیل شدند. لپتین متصل با آنتی 

بادی خالص شده با میل ترکیبی که به پراکسیداز کونژوگه 

شده و توسط یک بستر کروموژنیک کمی سازی شده است، 

بود و رم بر میلی لیتر پیکوگ 20شناسایی شد. حد تشخیص 

CV 6.5و  %9.2های درون سنجش و بین سنجش به ترتیب% 

  (.25بودند. )

 گیری گلوکزاندازه

گیری گلوکز با استفاده از روش  رنگ سنجی و کیت اندازه 

پارس آزمون )ایران( و با استفاده از اتوآنالایزر سرم هیتاچی 

  ( انجام شد.16)

 اندازه گیری انسولین

انسولین با استفاده از کیت ایمونورادیومتریک  مونو بایند  

 )آمریکا( اندازه گیری شد.

 IR-HOMAمحاسبه 

 IR-HOMAبه عنوان شاخص مقاومت به انسولین از شاخص 

  (.4،15)استفاده شد که با فرمول زیر محاسبه شد

HOMA-IR=
𝑮𝒍𝒖𝒄𝒐𝒔𝒆∗𝑰𝒏𝒔𝒖𝒍𝒊𝒏

𝟐𝟐.𝟓
 

 هاتجزیه و تحلیل داد

 SPSS (Statisticalها با استفاده از نرم افزار تحلیل داده

Product and Service Solutions)  شرکت  19نسخه

IBM ها با استفاده از صورت پذیرفت  و نرمال بودن داده

مورد آزمون قرار گرفت.  Kolmogorov-Smirnovآزمون 

روابط بین لپتین و متغیرهای مستقل مختلف با استفاده از 

همبستگی  پیرسون مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.  ضریب

انحراف معیار بیان  ±های کمی به عنوان میانگین گروه داده

آنوای یک طرفه مورد تجزیه  ها با آزمونشد. تفاوت بین گروه

از نظر آماری معنی دار   p <05/0مقدار   و تحلیل قرار گرفت

 در نظر گرفته شد.

 هایافته

نتایج این تحقیق در قالب نمودارها و جداول در ادامه 

 ارائه گردیده است:

 

 .سطوح شاخص توده بدنی ،لپتین وانسولین 1جدول 

 

 

 

های مورد انحراف معیار در گروه ±به صورت میانگین ها یافته

داده شده بررسی )شاخص توده بدنی طبیعی و چاق( نشان 

. نتایج حاکی از آن است که سطح لپتین سرم گروه چاق  است

به طور معنی داری بالاتر از گروه کنترل 

همچنین از لحاظ میزان انسولین ،بین دو گروه >P.05/0است

 .(P<01/0مورد بررسی تفاوت معناداری وجود دارد )

 

 

Insulin (µU/ml) Leptin(ng/ml) BMI   (Kg/m2) 

61/3 ± 15/9 7/14 ±65/20 24  /22      ±   01/2   

55/9 ±49/14 07/13 ±82/48 3/2 ±99/33 
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 ارتباط لپتین و شاخص توده بدنی . -1شکل 

 است= r 01/0( و  r  =7/0همبستگی مثبت قوی بین شاخص توده بدنی و لپتین )ها حاکی از یافته

 

 .در گروه های مورد مطالعه  HOMA-IR. سطح سرمی انسولین، گوکز و 2جدول 

 

 

 

در افراد چاق است   HOMA-IRانحراف معیار نشان داده شده است.نتایج حاکی از افزایش شاخص  ±یافته ها به صورت میانگین 

05/0 P <. 

Insulin(µU/ml) Glucose HOMA-IR BMI    (Kg/m2) 

61/3 ±15/9 54/10 ±91/94 08/18 ±01/40 01/2 ±24/22 

55/9±49/14 42/10 ±78/96 93/37 ±90/60 30/2 ±99/33 
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 ارتباط انسولین و لپتین. -2شکل 

 . P<.05( و r=3/0بین انسولین و لپتین  است )همبستگی مثبت متوسط  ها حاکی از یافته

 بحث

اپیدمی رو به رشد چاقی محرکی جهت  توصیف هومئوستاز 

های متفاوت و متناقضی در زمینه علت نظریه متابولیک است .

لذا  ما ملزم به درک  .(29)و مکانیسم  ایجاد چاقی وجود دارد 

ای از سیگنال های متابولیک هستیم که مجموعه پیچیده

های محیطی همراه با مکان های خاص در سیستم توسط اندام

شود. در میان ( حس و سنجیده میCNSعصبی مرکزی )

گلوکز به عنوان تنظیم کننده اصلی نقش عوامل  اولیه ، 

که نقش تنظیم  . عامل مهم دیگر لپتین است(31)دارد

کنندگی بر توده بافت چربی  از طریق گیرنده متصل به غشاء 

از طرفی هم ، لپتین و انسولین اثرات مشترکی  (.30آن دارد )

در کنترل دریافت غذا و متابولیسم انرژی  و  هومئوستاز گلوکز 

حال، پیچیدگی اعمال لپتین و تعاملات با این ارند.خون د

متنوع آن با سایر عوامل متابولیک، چه در بدن و هم مغز، نیاز 

ند چاقی  آیتری از فیزیولوژی آن در ایجاد فربه درک عمیق

های کنندههای هورمونی و تنظیملپتین با سایر واسطه دارد.

وضعیت انرژی هم تعامل دارد و به طور حتم، تعاملات بیشتری 

دهد هنوز کشف نشده است. پیچیدگی محور لپتین نشان می

که دانش و درک بهتر ما از این فعل و انفعالات پیچیده ممکن 

خی افراد را ای که براست بینشی را در مورد فیزیولوژی زمینه

مستعد افزایش وزن  و مشکلات و عوارض ناشی از آن از جمله 

سازد، ارائه دهد. پژوهش حاضر یکی از اولین می2دیابت نوع 

مطالعات انجام شده در زمینه  ارتباط بین لپتین سرم و سطوح 

انسولین و گلوکز و مقاومت به انسولین در زنان ایرانی که به 

دان در معرض چاقی قرار دارند جهات مختلف بیشتر از مر

است. نتایج تحقیق حاضر در بررسی ارتباط میان شاخص توده 

بدنی و میزان لپتین، نشان داد که بین این دو  ارتباط مثبت 

قوی وجود دارد. از جمله شواهد دیگری که در تأیید نتایج 

تحقیق حاضر گزارش شده است بر روی لپتین سرم افراد چاق 

ی انجام صورت پذیرفته است. در نتایج  ایشان و غیر چاق عمان

بیان گردیده  که افراد چاق )به طور متوسط( چهار برابر بیشتر 

ها  نشان دادند که از افراد غیر چاق سطح لپتین دارند. داده

تواند به عنوان یک عامل مهم در تخمین شاخص توده بدنی می

ر توجیه د .و ارزیابی سطح لپتین مورد استفاده قرار گیرد

نتایج، مقادیر بیشتری از توده چربی بدن، به ویژه چربی زیر 

جلدی در زنان و تأثیر هورمون های استروئیدی جنسی که 

. از (24) تولید لپتین را افزایش می دهند، پیشنهاد شده است

میزان چربی بدن را منعکس می کند،  بیشترآنجایی که لپتین 

توضیحی منطقی برای چنین رسد که این به نظر می

. مطالعه حاضر نیز نشان داد که غلظت (12) مشاهداتی باشد

لپتین سرم نسبت به افزایش محتوای چربی بدن افزایش یافته 

چه بسا است. همبستگی مثبت بین چربی بدن و لپتین سرم 

های چربی بزرگ توضیح با افزایش ترشح لپتین از سلول بیشتر
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توان نتیجه گرفت که لپتین حتی می شود. در واقع،داده می

 عنوان شاخص محتوای چربی در نظر گرفته شود.تواند بهمی

از آنجایی که هورمون لپتین باعث کاهش اشتها و دریافت غذا 

شود، احتمالاً غیرطبیعی و در نتیجه کاهش چربی بدن می

ها در برابر این بودن چاقی در این افراد به مقاومت بافت

. این ناهنجاری ممکن است با (17)شودهورمون مربوط می

نقص انتقال لپتین به سیستم عصبی مرکزی مرتبط نباشد 

سطوح انسولین و  (. در ارزیابی تعاملات لپتین و انسولین،27)

گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین در افرادچاق به طور معنی 

. همچنین  بین داری از افراد دارای توده بدنی نرمال بیشتر بود

سطوح لپتین و انسولین همبستگی  مثبت متوسطی وجود 

شاهدی در  -در یک مطالعه مورد همسو با این نتایج، داشت.

تا آوریل  2020های  عالی که  از ژانویه یک بیمارستان مراقبت

بیشتر از  BMIانجام شد، نود و دو شرکت کننده با  2020

ای و نود و کیلوگرم بر متر مربع، بدون هیچ بیماری زمینه 25

کمتر  BMIکننده که بدون سابقه بیماری مزمن با دو شرکت

کیلوگرم بر متر مربع به بخش سرپایی مراجعه کردند   25از 

ها از که به عنوان گروه کنترل مورد مطالعه  قرار گرفتند. داده

ر یافته جمع آوری شد. خون آنها های ساختاطریق پرسشنامه

گرفته شد و برای بررسی سطح کلسترول، مقاومت به انسولین 

بر اساس نتایج  به  و سطح لپتین به آزمایشگاه فرستاده شد.

دست آمده، چاقی با افزایش سطح لپتین سرم و مقاومت به 

انسولین همراه بود. آنان مطالعات چند محوری بیشتری که 

ه احتمالی مورد نیاز است و  ممکن است به برای اثبات رابط

هایی برای مدیریت چاقی کمک کند را پیشنهاد طراحی برنامه

. همچنین  در مطالعه دیگری که بر روی زنان (21)نمودند

( انجام شد، PCOSمبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک )

نشان داده شد که پس از تنظیم شاخص توده بدنی، بین سطح 

و هایپرانسولینمی رابطه  HOMA-IRو شاخص  سرمی لپتین

معنی داری وجود ندارد. بر اساس این مطالعه، ارتباط بین 

و مقاومت به انسولین  PCOSغلظت لپتین در زنان مبتلا به 

همچنین در  .(28) تنها به چاقی و متغیرهای آن بستگی دارد

کودک و نوجوان چاق انجام شد،  203مطالعه دیگری که روی 

که نه تنها انسولین ناشتا، بلکه مشخصه  نشان داده شد

مقاومت به انسولین نیز به طور مستقل با لپتین مرتبط نیست. 

لذا چنین بیان داشتند که در چاقی دوران کودکی و نوجوانی، 

های مقاومت به میزان کل چربی بدن و نه انسولین و شاخص

. میزان (26)کندانسولین، سطح هورمون لپتین را تنظیم می

چربی آزاد بدن یکی از عوامل موثر بر سطح لپتین است، 

 اگرچه نقش این عوامل در مطالعه ایشان بررسی نشده است

در گزارشی دیگر نیز پس از یک دوره کوتاه گرسنگی،  (.13)

شود که با کاهش کاهش سطح لپتین پلاسما مشاهده می

اما مطالعات  (.20) سطح انسولین و گلوکز ارتباطی نداشت

ها  حاکی از این است که انسولین به شدت انجام شده در موش

(. از طرفی 8کند )میزان ترشح هورمون لپتین را تنظیم می

تواند بر سطح هم، در انسان، افزایش انسولین تنها زمانی می

لپتین تأثیر بگذارد که در یک دوره طولانی مدت ایجاد شده 

ر هنگام استفاده از گیرنده گلوکز باشد و سطح لپتین پلاسما د

کند. به گفته آنها، انسولین و ایجاد هایپرانسولینمی تغییر نمی

عوامل مختلفی  .(5)قادر به تنظیم حاد لپتین پلاسما نیست

در تنظیم و عملکرد این دو هورمون دخیل هستند و رابطه 

بین لپتین و انسولین علاوه بر آن که دارای تناقضات زیادی 

است، فاقد  شفافیت لازم در تفسیر نتایج است. اگرچه نتایج 

تحقیق حاضر و تجزیه و تحلیل آماری مربوطه نشان داد که 

مورد مطالعه رابطه مستقیم بین لپتین و انسولین در افراد 

، چنین استدلال  BMIوجود دارد، اما پس از در نظر گرفتن 

گردد که افزایش میزان هورمون لپتین در افراد چاق می

-تصور می است. HOMA-IRمستقل از افزایش انسولین و 

شود که پاتوفیزیولوژی بوجود آورنده مقاومت به انسولین ناشی 

به دلیل التهاب سیستمیک باشد   2 از چاقی و  نیز دیابت نوع

-ILبتا ) 1های پیش التهابی مانند اینترلوکین که سیتوکین

1βاز  .)6(( برای القای مقاومت به انسولین در آن نقش دارند

جمله محدودیت های پژوهش حاضر می توان به حجم محدود 

نمونه اشاره کرد. عدم انجام تست تحمل گلوکز غذایی و 

گلوکز نیز  از دیگر محدودیت ها است .لذا انجام  کلامپ  

 شود.می مطالعات بیشتری در این زمینه پیشنهاد

 گیرینتیجه

به طور کلی،  عوامل متعددی غلظت سرمی هورمون لپتین را 

کنند. ویژگی های توده بدن و بافت چربی از جمله تنظیم می

احتمال دارد  عوامل اصلی تنظیم کننده سطح لپتین هستند.

پیوستگی سطح انسولین و لپتین به دلیل نقش تعیین کننده 

ها توده بدن و نقش تنظیم کنندگی  آن بر روی هر دوی آن

 باشد. 
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 سپاسگزاری

پژوهشی واحد اسلامشهر دانشگاه آزاد محترم از معاونت 

که در انجام تحقیق حاضر ما را یاری دادند  اسلامی

 نماییم.سپاسگزاری می
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