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Abstract 

Introduction: There is a close relationship between the incidence of 

breast cancer and fat intake in different populations. Overweight and 

obesity during menopause can increase the risk of breast cancer in 

women. Hormones like estrogen and leptin are factors that affect the 

growth and proliferation of breast cells. The main purpose of this study 

was to evaluate the relationships between body mass index (BMI) and 

serum levels of leptin and 17β-estradiol in postmenopausal women with 

breast cancer. 

Methods: Seventy-nine postmenopausal women with breast cancer and 

Seventy-nine healthy postmenopausal women, aged 50-75 years, were 

recruited for the study. After obtaining written informed consent and 

demographic data, blood samples were taken from all participants to 

assess the serum concentrations of hormones using ELISA.  

Results: The mean BMI was 25.59 ± 0.34 kg/m2 for the cancer group, 

23.21 ± 0.22 kg/m2 for the control group  (P = 0.001). The difference in 

serum concentration of 17beta-estradiol between the cancer group and 

the control group was significant (54.27 ± 1.91 and 46.44 ± 1.36 pg/ml, 

respectively, P = 0.001). The mean serum leptin level was significantly 

lower in the cancer group (41.05 ± 3.10 ng/ml) than in the control group 

(53.05 ± 4.83, 53 ng/ml) (P = 0.036).  

Conclusion: Body mass index in both groups was significantly and 

positively correlated with serum levels of 17β-estradiol, but there was 

no significant correlation between BMI and serum leptin concentration. 

Postmenopausal women with BMI ˃ 25 and high serum concentrations 

of 17β-estradiol are probably susceptible to breast cancer. 
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 مقاله پژوهشی 

توده بدني با سطح سرمي لپتين وبررسي ارتباط بين شاخص 

در تعدادي از بيماران يائسه مبتلا به  (E2)بتا استراديول  -71 

 شاهدي -سرطان پستان/ مطالعه مورد

*1زهرا طهماسبي فرد

 ، رودهن، ايرانواحد رودهن دانشگاه آزاد اسلامي دانشكده علوم پايه، گروه زيست شناسي، 7

چکیده 

 گزارش ي مختلفهاتيوع سرطان پستان و مصرف چربي در جمعين شيكي بيط نزدارتبامقدمه: 

تواند خطر سرطان پستان را در زنان مي ،ائسگيي و چاقي در دورانش وزن يافزا .شده است

هاي هايي نظير استروژن و لپتين از عوامل تاثيرگذار بر رشد و تكثير سلولهورمون .ش دهديافزا

اصلي از اين تحقيق ارزيابي ارتباط بين شاخص توده بدني با سطح سرمي باشند. هدف پستان مي

 در افراد يائسه مبتلا به سرطان پستان است. (E2بتا استراديول ) -71دو هورمون لپتين و 

زن يائسه سالم  19بيمار زن يائسه مبتلا به سرطان پستان و  19براي مطالعه روش بررسي: 

نامه حاوي اطلاعات نامه كتبي و پرسشعد از اخذ رضايتسال(. ب 12تا  21انتخاب شدند )

ها براي تعيين غلظت گيري انجام شد تا سرم آنكنندگان، خوندموگرافيك، از تمامي شركت

 ها با تكنيك الايزا، بررسي شود. سرمي هورمون

 29/52±43/1ميانگين شاخص توده بدني در گروه سرطاني و گروه كنترل به ترتيب ها: یافته

بتا  71( اختلاف بين ميانگين غلظت سرمي =117/1Pبود ) 57/54±55/1كيلوگرم/مترمربع و 

ليتر و پيكوگرم بر ميلي 51/23±97/7هاي سرطاني و كنترل معنادار بود استراديول در نمونه

(. ميانگين غلظت سرمي لپتين در گروه =117/1Pليتر بود )پيكوگرم بر ميلي 43/7±33/33

ليتر( از گروه كنترل نانوگرم بر ميلي 12/37±71/4تر )مشخصي پايين طورسرطاني به

 (.=143/1Pليتر( بود )نانوگرم بر ميلي 14/3±12/24)

بتا استراديول ارتباط  71شاخص توده بدني در هر دو گروه با افزايش سطح سرمي گيری: نتيجه

و  BMI ≤25زنان يائسه با معنادار داشت اما ارتباط معناداري با غلظت سرمي لپتين نداشت. 

 بتا استراديول احتمالا مستعد ابتلا به سرطان پستان هستند. 71غلظت سرمي بالاي 

سرطان پستان، يائسگي، استروژن، لپتين های کليدی:واژه

پذیرش:│11/60/79تاریخ ارسال: 11/16/79تاریخ

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ac

ad
pu

b.
ijb

d.
12

.2
.1

7 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

13
98

.1
2.

2.
1.

6 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ir

jb
d.

co
m

 o
n 

20
26

-0
6-

18
 ]

 

                               2 / 9

mailto:ztahmasebi@riau.ac.ir
mailto:ztahmasebi@riau.ac.ir
http://dx.doi.org/10.30699/acadpub.ijbd.12.2.17
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17359406.1398.12.2.1.6
https://irjbd.com/article-1-708-en.html


 

 

... ررسي ارتباط بين شاخص توده بدني با سطح سرمي لپتينـب 71  

52-71 ( :5)75  

 مقدمه

ترين سرطان و دومين علت اصلي سرطان پستان شايع

مرگ و مير مرتبط با سرطان، در ميان زنان سراسر جهان 

(، اما 7اند )برخي از عوامل خطر موثر شناسايي شده است.

هاي اين سرطان به طور كامل مشخص نشده هنوز علل

(. اگر چه مطالعات اپيدميولوژيك نشان داده كه 5است )

چاقي و افزايش وزن منجر به افزايش خطر ابتلا به سرطان 

شود، اما مكانيسم چگونگي تاثير پستان در زنان يائسه مي

(. 7ي بر گسترش سرطان پستان مشخص نيست )چاق

همچنين افزايش وزن معمولا در بيماران مبتلا به سرطان 

هاي تاموكسيفن يا آروماتاز نيز گزارش پستان با مهاركننده

شده است. افزايش وزن بر درمان يا پيشگيري از سرطان 

 (.4پستان نيز موثر خواهد بود )

ن چاقي، لپتين به دنباله ايزوله كردن ژ7993در سال

بر روي ژن مسئول سنتز اين هورمون  (.3شناسايي شد )

هورموني  و( 2قرار داشته ) (7q31)كروموزوم شماره هفت 

ها، به وزن مولكولي با ساختاري مارپيچي، شبيه سيتوكين

غلظت اين هورمون با  (.3كند )كيلودالتون را توليد مي 73

با افزايش وزن، توده چربي موجود در خون، مرتبط بوده و 

(. از وظايف اصلي آن، افـزايش كـالري 1يابد )كاهش مي

  (.1و كاهش اشتهاست ) ATP مصرفي، كاهش توليد

هاي سالم لپتين براي رشد و نمو غدد پستاني در سلول

انسان ضروريست اما مشخص شده كه افزايش اين هورمون 

(. 9هاي پستان گردد )تواند موجب سرطاني شدن سلولمي

هاي هاي طبيعي پستان، ردهژن اين هورمون در بافت

سـلولي سـرطان پستان و در تومورهاي پستان بيان شده و 

در اغلب موارد، ميزان بيان ژن آن در سرطان پستان 

تواند موجب دهد. همچنين ميافزايش بيشتري نشان مي

هاي سرطان پسـتان بـه اشـكال تغيير شكل سلول

تحقيقات متعددي افزايش بيان ژن  (.71تـر شود )بـدخيم

هاي هاي آن را در بافتمسئول سنتز لپتين و نيز گيرنده

(. لپتين علاوه بر 77دهند )مختلف سرطاني نشان مي

تواند از طريق تاثير بر اتصال به گيرنده اختصاصي، مي

مسيرهـاي پيام رساني، اعمال ديگري را نيز كنترل كند 

(75.) 

ولوژي ضروري براي رشد، تمايز و استروژن هورمون فيزي

ها نظير رحم، تخمدان و پستان عملكرد بسياري از ارگان

تواند باشد. هرگونه اختلال در تنظيم استروژن ميمي

پيامدهاي پاتولوژيكي چون پوكي استخوان، سرطان پستان 

بتا استراديول،  -71(. 74و سرطان اندومتر را سبب شود )

باشد كه در سبب مياستروژن فعال درگردش خون 

شناسي سرطان پستان، نقش مهمي دارد. غلظت بالاي آن 

 هاي مهم سرطان پستان استدر سرم، يكي از نشانه

(73 ،72 .) 

هاي لپتين و اند كه هورمونمطالعات اخير نشان داده

به  استروژن در تعاملات عملكردي هم دخيل هستند.

ماتاز را به شده كه لپتين فعاليت آرو مشخصعنوان مثال، 

 بتا استراديول 71كند و صورت مثبت يا منفي تعديل مي

(E2)  نيز سنتز mRNA  و پروتئين لپتين را در

تواند سبب كند. لپتين ميهاي چربي تنظيم ميسلول

افزايش بيان ژن آروماتاز شده در نتيجه غلظت استروژن در 

 (. 73)خون افزايش يابد 

 55تا  71ن سرطان )افزايش شاخص توده بدني با چندي

افزايش  kg/m2 2سرطان( مرتبط شناخته شده است. هر 

هاي رحم، در شاخص توده بدني، ارتباط خطي با سرطان

كيسه صفرا، كليه، گردن رحم، تيروئيد و لوسمي نشان 

علاوه شاخص توده بدني ارتباط مثبتي با داده است. به

ي هاي پستان بعد يائسگكبد، كلون، تخمدان و سرطان

ها، داشت. براي بررسي ارتباط شاخص توده بدني با سرطان

 2/71هاي مورد مطالعه در سه طبقه كم وزن جمعيت

˂BMI 2/71-52، نرمال BMI 52، اضافه وزن و چاق 

BMI≥  ( 71را در نظر گرفتند .) 

 BMIبنابر مطالعات پيشين ما فرض كرديم كه افزايش 

ظت سرمي ( سبب افزايش غل˃52مترمربع  )كيلوگرم/

لپتين و استروژن در چرخه خون شده و از عوامل موثر در 

باشد. گسترش سرطان پستان بخصوص در افراد يائسه مي

 BMIدر اين تحقيق شاخص توده بدني افراد )در دو گروه 

در نظر گرفته شد( با غلظت سرمي دو  ˃ 52و  52≥

بتا استراديول در زنان يائسه مبتلا  -71هورمون لپتين و 

سرطان پستان در مقايسه با افراد يائسه سالم بررسي  به

 شد.

 هامواد و روش
شاهدي بود. حجم نمونه  -اين مطالعه بر اساس روش مورد

( و فرض %92)سطح اطمينان  12/1با پيش فرض آلفاي 

بيمار زن يائسه از  19تعيين شد.  %51بتاي 

هاي تهران )بيمارستان ها به بيمارستانكنندهمراجعه

اي تجريش و بيمارستان امام خميني(، بر اساس شهد

هاي ماموگرافي براي تشخيص پزشك متخصص و بررسي
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مطالعه انتخاب شدند. معيارهاي ورود به مطالعه در مورد 

افراد بيمار، تاييد ابتلا به سرطان پستان )نداشتن سرطان 

ديگر(، يائسه بودن حداقل به مدت يك سال و قرارگيري 

سال و عدم مصرف داروهاي  12تا  21در محدوده سني 

ضدسرطان بود. مصرف دارو متغير مخدوشگر بود. زيرا 

داروهايي نظير تاموكسيفن كه علايم يائسگي از جمله 

دهند، گُرگرفتگي، تهوع و نوسانات خلقي را افزايش مي

ها موثر باشند. براي جلوگيري توانند بر غلظت هورمونمي

ست آمده، افرادي انتخاب از تداخل دارويي با نتايج بد

شدند كه به تازگي متوجه بيماري خود شده بودند و 

هاي تحت درمان از كردند. نمونهداروي خاصي مصرف نمي

نفر از افراد سالم از  19مطالعه خارج شدند. 

كنندگان نيز كه در محدوده سني افراد بيمار و مراجعه

اساس  شرايط يائسگي مشابه گروه بيمار قرار داشتند، بر

نظر پزشك متخصص انتخاب شدند. اين افراد براي 

هاي هاي ساليانه وضعيت سلامت خود به بيمارستانبررسي

هاي معمول از نظر تهران مراجعه كرده بودند و در كنترل

هاي بيوشيميايي و ماموگرافي به هيچ سرطاني آزمايش

ف عدم مصر .مبتلا نبوده و از سلامت كامل برخوردار بودند

، فشار خون و هاي مختلف از جمله ديابتو براي بيماريدار

در هر  .هاي انتخاب بودهاي قلبي عروقي از ملاكبيماري

دو گروه عدم مصرف دارو، سن مشابه و يائسگي كامل از 

 هاي انتخاب بود.ملاك

نامه گرفته شد و شركت آنها در از تمامي افراد رضايت

كد اخلاق طرح به  طرح، منوط به رضايت كامل آنها بود.

از كميته  IR.IAU.TMU.REC.1395.292شماره 

اخلاق در پژوهش دانشگاه آزاد اسلامي واحد پزشكي 

تهران دريافت شد. ساير اطلاعات افراد نظير سن افراد، سن 

شروع يائسگي، سابقه مصرف دخانيات، قد و وزن نيز براي 

در اين ( گرفته شد. BMIتعيين شاخص توده بدن )

چربي دور شكم ملاك انتخاب نبود و تنها از روي بررسي 

هاي افراد محاسبه شد. از محدوديت BMIقد و وزن 

ثبت غذايي به منظور بررسي تفاوت در پژوهش، عدم 

عادات غذايي به عنوان عامل مخدوشگر بود تا بر اساس آن 

هاي لپتين و ارتباط بين نمايه توده بدني و شاخص

 استراديول بررسي شود. 

صورت ناشتايي و ليتر( از افراد بهميلي 2تا  4گيري )نخو

هاي خون، با شرايط يكسان صورت گرفت. تمامي نمونه

مدت يك تا دو ساعت در شرايط آزمايشگاهي قرار به

طور كامل لخته خون، تشكيل شود. سپس گرفتند تا به

ها، به كمك دستگاه سانتريفيوژ جدا شد. سرم نمونه

شدند تا قرار داده مي 20ºC-ر فريزر هاي سرم، دنمونه

 ,LDN)ها، با كيت تجاري پس از كامل شدن تعداد نمونه

Nordhorn, Germany)  غلظت سرمي لپتين با

بتا استراديول  -71ليتر و نانوگرم بر ميلي 2/1حساسيت 

DiaMetra, Italy) (  پيكوگرم بر  2/1با حساسيت

وند. براي استفاده از ليتر با تكنيك الايزا ارزيابي شميلي

نيز از  بيماري stageساير اطلاعات نظير نوع سرطان و 

 گزارش پاتولوژي بيماران استفاده شد. 

 IBMهاي بدست آمده به كمك نرم افزار نتايج غلظت

SPSS23 انحراف معيار بيان شد.  ±صورت ميانگين به

-ها توسط آزمون كولموگروفپس از تعيين نرماليتي نمونه

هاي نان ها، روشنوف، بخاطر عدم توزيع نرمال دادهاسمير

هاي يو من ويتني مستقل پارامتريك استفاده شد. آزمون

براي مقايسه ميانگين متغيرهاي كمي در دو گروه بيمار و 

شاهد و همبستگي اسپيرمن نيز براي بررسي ارتباط 

بتا استراديول،  -71هاي )و شاخص BMIسنجي بين 

داري و گروه استفاده شد. سطح معنيبين د لپتين، ...(

 در نظر گرفته شد.  12/1كمتر از 

 هايافته
از تمامي افراد اطلاعاتي مربوط به سن، قد، وزن، دريافت 

سابقه فاميلي نيز در گروه بيمار بررسي گرديد ولي  شد.

چون فردي سابقه فاميلي نداشت از ذكر آن در جدول 

راي بررسي اختلاف از آزمون كاي دو نيز بخودداري شد. 

معناداري بين دو گروه استفاده شد. با توجه به پرونده 

پزشكي و گزارش پاتولوژي نيز اطلاعات مربوط به نوع 

تومور و مرحله سرطان از بيماران مبتلا به سرطان پستان 

اخذ گرديد. نتايج حاصل از ارزيابي غلظت سرمي 

 آورده شده است. 7ها نيز در جدول هورمون

بدست آمده نشان داد كه گروه سرطاني، از نظر نتايج 

 ± 93/1ترتيب ميانگين سني و شاخص توده بدني )به

كيلوگرم/ مترمربع(، بالاتر از 29/52± 43/1سال،  72/35

 ± 55/1سال،  33/22± 12/1ترتيب گروه شاهد )به

كيلوگرم/ مترمربع( بودند و تفاوت معناداري را  57/54

 نشان مي دادند. 
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 : اطلاعات دموگرافيكي و پاتولوژیكي افراد شرکت کننده در طرح1دول ج

 P Value نفر( 97گروه کنترل ) نفر( 97گروه بيمار ) خصوصيات

 سن

 21(%72/15) 45( %27/31 ( سال 31تا  21

117/1 
43( %14/34 سال 11تا  37 ) )52/51% )73 

 3( %31/1 ( 74( %33/73 ( سال و بالاتر 17

 33/22± 12/1 72/35± 93/1 انحراف معيار ±ين ميانگ

BMI 

52 ˂ ) 53/49% )47 ) 13/31% )31 

117/1 ≥ 52 ) 31/13% )29 ) 45/52% )51 

 57/54± 55/1 29/52± 43/1 انحراف معيار ±ميانگين 

 117/1 33/33± 43/7 51/23± 97/7 انحراف معيار ±ميانگين  pg/mlبتا استرادیول  -19

 143/1 12/24± 15/3 12/37± 71/4 انحراف معيار ±ميانگين  ng/mlلپتين 

 نوع سرطان

 53( %41/41 ( 7سرطان مهاجم لوبولار

- - 
 41( %13/33 ( 5سرطان مهاجم مجاري

 73( %15/71 ( 4سرطان مجاري درجا

 3( %13/2 ( 3سرطان لوبولي درجا

 مرحله بيماری

 I ) 55/51% )73 مرحله 

- - 

 II ) 33/75% )71 له مرح

 II/III ) 45/52% )51  مرحله 

 III ) 12/51% )55 مرحله 

 77( %95/74 ( متاستاز

 

غلظت سرمي هورمون لپتين در گروه بيمار با ميانگين 

ليتر نسبت به گروه شاهد نانوگرم بر ميلي ±12/37 71/4

تر ايينليتر پنانوگرم بر ميلي 12/24 ± 15/3با ميانگين 

بتا استراديول گروه بيمار با ميانگين  -71بود اما در مورد 

ليتر نسبت به گروه شاهد پيكوگرم بر ميلي 97/7±51/23

ليتر غلظت پيكوگرم بر ميلي 37/33 ± 43/7با ميانگين 

داد. هر دو گروه تفاوت آماري بالاتري را نشان مي

 ند. داري را نسبت به هر دو هورمون نشان مي دادمعني

با ساير  BMIبررسي ارتباط بين شاخص توده بدني يا 

(، >117/1Pبتا استراديول ) -71متغيرها نشان داد كه با 

( رابطه >117/1P) ( و نوع سرطان=141/1pلپتين )

داد. ضريب همبستگي اسپيرمن براي معناداري را نشان مي

BMI ( 131/1با سنr= ،)71-  بتا استراديول

(533/1r=نوع سرط ،)( 313/1انr= و )Stage  بيماري

(799/1r= مثبت بود. اما با غلظت سرمي لپتين ضريب )

( بين دو متغير مشاهده شد. =r-733/1همبستگي منفي )

بتا استراديول نيز با ساير متغيرها  -71غلظت سرمي 

( با نوع سرطان >117/1P) BMIبررسي شد كه علاوه بر 

(117/1P<نيز رابطه آماري معنادار دا ) شت و همبستگي

بتا  -71( بين نوع سرطان و غلظت سرمي =173/1rقوي )

استراديول مشاهده شد. غلظت سرمي لپتين نيز تنها با 

BMI  رابطه معنادار داشت اما همبستگي منفي بين آن

 دو مشاهده شد. 

بتا استراديول در گروه  71در بررسي ديگر، غلظت 

و افراد با  ˃BMI  52سرطاني و گروه كنترل بين افراد با 

52BMI≤   مورد تجزيه و تحليل آماري قرار گرفت. نتايج

بالاتر از حد نرمال ميانگين  BMIنشان داد كه افراد با 

پيكوگرم بر  51/33± 44/5ها غلظت سرمي استروژن آن

تر نرمال و پايين BMIليتر و افراد سرطاني يائسه با ميلي

ليتر را ليپيكوگرم بر مي 32/33± 71/5از آن غلظت 

داشتند كه اختلاف آماري معنادار بين اين دو زير گروه 

 BMI. اما افراد يائسه سالم با  ˂ P)17/1مشاهده شد )

پيكوگرم بر  19/31 ± 71/4بالاتر از نرمال ميانگين 

تر از نرمال پايين BMIو افراد يائسه سالم با ليتر ميلي

را براي ليتر پيكوگرم بر ميلي 73/33 ± 39/7ميانگين 

غلظت سرمي استروژن نشان دادند كه معنادار نبود 

(141/1(P=  . 

 

 

1 Invasive Lobular Carcinoma (ILC) 
2 Invasive Ductal Carcinoma (IDC) 
3 Ductal Carcinoma in Situ (DCIS) 
4 Lobular Carcinoma in Situ (LCIS) 
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همين بررسي براي غلظت سرمي لپتين نيز انجام گرفت. 

و افراد با ˃BMI  52در دو زير گروه سرطاني براي 

52BMI≤  نانوگرم بر  24/31± 94/4به ترتيب غلظتها

بدون  ليترنانوگرم بر ميلي 14/37± 77/2ليتر و ميلي

. در دو زير گروه =P)157/1اختلاف معنادار مشاهده شد )

ترتيب به ≥52BMIو افراد با  ˃52BMIكنترل براي 

 ± 73/2ليتر و نانوگرم بر ميلي 19/27± 13/9ها غلظت

ليتر بدون اختلاف معنادار مشاهده نانوگرم بر ميلي 91/24

 .=P)313/1شد )

 بحث

ده بدني به دو بخش هاي انجام گرفته شاخص تودر بررسي

و افراد با  ˃BMI 52افراد با )كيلوگرم/ مترمربع( 

52BMI≤  بندي گرديد و افراد هر دو گروه بيمار تقسيم

بندي شدند. نتايج اين و كنترل به دو زير گروه تقسيم

بررسي اختلاف معنادار بين غلظت سرمي استروژن و 

زير را در گروه سرطاني نشان مي داد. اما  BMIافزايش 

ها براي غلظت سرمي لپتين تفاوتي را نشان ندادند. گروه

اما بررسي بين دو گروه بيمار و كنترل نشان داد كه 

بتا استراديول و  -71شاخص توده بدني با غلظت سرمي 

لپتين ارتباط معناداري دارد. همچنين همبستگي مثبت 

بتااستراديول در دو گروه مورد مطالعه  -71و  BMIبين 

بر غلظت سرمي  BMIاهميت و تاثير  بيانگر

و لپتين در دو گروه  BMIهاست. همبستگي بين هورمون

هاي مورد مطالعه منفي بود. از آنجا كه لپتين از هورمون

كنترل كننده اشتها در انسان مي باشد با كاهش غلظت، 

شود. اين نتايج در راستاي ي افراد ميBMIسبب افزايش 

 ه است. هاي قبلي ارايه شدپژوهش

در زنان چاق پس از يائسگي، سطوح هورمون استروژن بالا 

هاي رود. بافت چربي جايگاه آروماتاز كردن آندروژنمي

ها است و فعاليت ميتوژنيك را در غده آدرنال به استروژن

هاي استروژن بافت پستان به كمك اتصال به گيرنده

شان (. چندين مطالعه اپيدميولوژيكي ن74كند )تحريك مي

بتا استراديول پلاسما، اندروژنهاي آدرنال و  -71اند كه داده

سطح تستوسترون در زنان مبتلا به نئوپلاسم نسبت به 

افراد سالم بالاتر است و خطر ابتلا به سرطان پستان در 

باشد زناني كه غلظت استراديول بالاتري دارند بيشتر مي

(73 ،72 .) 

مون درماني، جهت در درمان سرطان پستان از روش هور

هاي سرطان پستان ناشي از اثر جلوگيري از تكثير سلول

ها نشان داده كه در شود. بررسياستروژن استفاده مي

از بيماران مبتلا به سرطان پستان گيرنده  %11حدود 

عليرغم اين موضوع، بسياري  كنند امااستروژن را بيان مي

، در 7مثبت( ER)از بيماران با بيان بالاي گيرنده استروژن 

(. 73دهند )برابر هورمون درماني مقاومت نشان مي

مطالعات نشان داده كه گيرنده لپتين و گيرنده استروژن 

هاي سرطاني پستان با در بافت بدخيم پستان و در سلول

(. بنابراين احتمالا مسيرهاي انتقال 71شوند )هم بيان مي

با هم بوده و سيگنال اين دو گيرنده در تعاملات عملكردي 

لپتين ارتباط  علاوه،كنند. بهبه پيشرفت تومور كمك مي

متقابلي با چندين مسير انتقال پيام، از جمله استروژن، 

 دارد HER24و مسيرهاي انتقال سيگنال EGF 5گيرنده

  .(79تواند از اهداف درماني سرطان پستان باشد )كه مي

د و يا برعكس، تواند توليد استروژن را افزايش دهلپتين مي

ممكن است ترشح استراديول فوليكول را محدود كند. 

ممكن است خطر سرطان   BMIشود كهبنابراين فرض مي

از طرف . پستان را از راه هورموني تحت تاثير قرار دهد

ديگر، جدا كردن اثرات شاخص توده بدني و لپتين به دليل 

 ت.ها، بسيار مشكل اسنزديك بودن رابطه بيولوژيكي آن

كند، زيرا لپتين اشتها سطوح لپتين با چربي بدن تغيير مي

دهد دهد و ميزان متابوليسم را افزايش ميرا كاهش مي

(51.)  

ارتباط چاقي با ساير فاكتورهاي خطر براي زنان يائسه 

باشد و افزايش مبتلا به سرطان پستان مورد تاييد مي

 رفتن استروژن دروني بخاطر چاقي، از عوامل مسبب بالا

شانس ابتلا به سرطان پستان در زنان، بعد يائسگي مطرح 

(. اما در مورد نقش لپتين در پيدايش و 57گريده است )

پيشرفت سرطان پستان نتايج متناقضي وجود دارد و 

بيشتر مطالعات انجام گرفته بر روي زنان مربوط به قبل از 

 دوران يائسگي است. 

در گروه سرطاني  در مطالعه حاضر غلظت سرمي لپتين

تفاوت معناداري با گروه شاهد بعد از دوران يائسگي نشان 

( و 57) Falk RT. اما در بررسي =P)143/1داد )

Petridou E (54 با همكارانشان كه بر روي ارتباط )

                                                 
1 Estrogen receptor (ER) 
2 Epidermal growth factor (EGF) 
3 human epidermal growth factor receptor 2 (HER2) 
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لپتين با سرطان پستان زنان قبل از دوران يائسگي، انجام 

دادند هيچ ارتباطي بين غلظت سرمي لپتين و سرطان 

ف اين دو مطالعه، در پستان مشاهده نشد. بر خلا

( ارتباط قوي بين غلظت سرمي 53 -53هاي ديگر )بررسي

لپتين و سرطان پستان مشاهده شد. همچنين در مطالعه 

Chen DC  شد كه كاهش غلظت و همكارانش مشخص

آديپونكتين و افزايش غلظت سرمي لپتين با افزايش خطر 

سرطان پستان مرتبط بوده و حتي بعد از جراحي پستان 

كند كه نشان نيز سطح سرمي لپتين تغيير چنداني نمي

هاي مهم توليد كننده لپتين دهد پستان جزء بافتمي

ت (. دلايل متعددي مرتبط با گزارشات متفاو51نيست )

گيري ها، اختلاف در زمان اندازهوجود دارد از جمله آن

هاي مورد لپتين پس از تشخيص سرطان، حجم كم نمونه

مطالعه، سطوح كنترلي متفاوت در بيان پروتئين، تفاوت 

گيري و همچنين هاي اندازهها و روشآوري نمونهدر جمع

ناهمگوني ارتباط لپتين با سرطان پستان قبل و بعد از 

توان به حجم كم هاي كار، ميسگي است. از محدوديتيائ

هاي مورد مطالعه و انتخاب افراد يائسه كه درمان را نمونه

شروع نكرده بودند، اشاره كرد. ولي همين عامل باعث 

هاي مرتبط با اين تفاوت اين پژوهش با ساير تحقيق

 باشد.موضوع مي

در  و غلظت سرمي لپتين BMIنتيجه بررسي ارتباط بين 

افراد يائسه نشان داد كه از نظر آماري تفاوت معناداري 

بين دو گروه مورد مطالعه وجود دارد و اين ارتباط 

و لپتين را نشان مي داد.  BMIهمبستگي منفي بين 

و همكارانش مشخص كرد كه  Harrisنتيجه مطالعه 

طور معكوس با ميزان ابتلا به سرطان پستان قبل لپتين به

از يائسگي مرتبط بوده اما مشخص نشد كه اين عمل 

(. اما 51گيرد )يا مستقل از آن انجام مي BMIمرتبط با 

و همكارانش مشخص شد كه افزايش  Liu CRدر مطالعه 

در  (BMI≥24)سال  71مداوم وزن براي مدت بيش از 

زنان، قبل از يائسگي، خطر ابتلا به سرطان پستان را 

(. همچنين در دو مطالعه متاآناليزي 51دهد )افزايش مي

با خطر مرگ و مير ناشي از  BMIرابطه بين افزايش 

سرطان پستان در زنان، قبل از يائسگي مورد ارزيابي قرار 

مقاله  34و همكارانش با بررسي  Protani Mگرفت. 

چاپ شده نتيجه گرفتند كه ميزان مرگ و مير ناشي از 

(. در 59يابد )افزايش مي %44سرطان در زنان چاق 

 15و همكارانش نيز با بررسي  Chan, D.Sمطالعه 

افزايش ابتلا به  %37قبلي مشخص گرديد كه  تحقيق

خطر مرگ و مير ناشي از سرطان  %42سرطان پستان و 

در زنان چاق نسبت به زنان با وزن نرمال، بيشتر ديده 

 42(. در مطالعه متاآناليزي كه اخيرا بر روي 41شود )مي

با  BMIتحقيق متفاوت انجام گرفت، مشخص شد كه 

علاوه پتين مرتبط است. بهسرطان پستان و سطح سرمي ل

با بررسي دو گروه قبل و بعد يائسگي مشخص شد اين 

ها لپتين را شود. آنارتباط بين زنان يائسه بيشتر ديده مي

عنوان يك بيوماركر قوي براي خطر سرطان پستان زنان، به

توان خصوصا زنان يائسه با اضافه وزن معرفي كردند كه مي

هاي پيشگيرانه مستعد و درمان از آن براي شناسايي افراد

(. تمامي مطالعات قبلي و مطالعه 47مفيد استفاده كرد )

بر غلظت سرمي لپتين  BMIدهد كه حاضر نشان مي

 BMIموثر است. اما در اين بررسي همبستگي منفي بين 

و غلظت سرمي لپتين مشاهده شد كه دليل تفاوت 

تيك تواند بخاطر حجم كم نمونه مورد مطالعه، ژنمي

كننده در مطالعه و تغييرات هورموني متفاوت افراد شركت

ها در در قبل و بعد از يائسگي باشد. زيرا غلظت هورمون

كند و عملكرد شرايط روحي و رواني متفاوت، تغيير مي

مغز )غدد هيپوفيز و هيپوتالاموس( در كنترل سنتز 

ي ها، به اثبات رسيده است. اين موارد نياز به بررسهورمون

 بيشتري دارد.

 گيرينتيجه

و مبتلا به سرطان پستان  52بالاتر از  BMIافراد يائسه با 

بتا استراديول بالاتري را نسبت به گروه  -71غلظت سرمي 

دادند. اين بررسي نشان مي BMI ≤52يائسه سرطاني با 

در مورد افراد يائسه سالم معنادار نبود. اما غلظت سرمي 

بالاتر از  BMIسرطاني و سالم، با لپتين در افراد يائسه 

توان تفاوت معناداري نشان نداند. در كل مي ≤52و  52

و =BMI) 52بالاتر از ميانگين ) BMIگفت افراد با 

بتااستراديول، احتمالاً مستعد  -71غلظت سرمي بالاي 

هاي آتي باشند. در بررسيابتلا به سرطان پستان مي

يزان عود بيماري را ها بر مو شاخص  BMIتوان نسبتمي

علاوه با ثبت غذايي، تفاوت در عادات به .بررسي نمود

غذايي را به عنوان عامل مخدوشگر مورد ارزيابي قرار داد تا 

هاي لپتين و ارتباط بين نمايه توده بدني و شاخص

 استراديول بر اساس آن سنجيده شود. 
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 تشکر و قدرداني

ي واحد رودهن كه از معاونت پژوهشي دانشگاه آزاد اسلام

هاي مالي امكان انجام اين تحقيق را فراهم نمودند، با كمك

آيد. اين مقاله بر گرفته از طرح تشكر و قدرداني به عمل 

(. همچنين از 31113/94پژوهشي مصوب است )كد طرح 

خانم دكتر نفيسي و پرسنل اتاق عمل بيمارستان شهداي 

تند، تشكر و آوري نمونه همكاري داشتجريش كه در جمع

 شود. قدرداني مي

  تعارض منافع

 دارند كه هيچ تعارض منافعي درنويسندگان اعلام مي

 .پژوهش حاضر وجود ندارد
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