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  چكيده
كند  گرلين يك هورمون گوارشي است كه ترشح هورمون رشد را تحريك مي. شود م عصبي نيز مهار و يا تحريك ميئها و علا برخي هورمون وسيله بهسولين جدا از گلوكز، ترشح ان :مقدمه

اي گرلين و هورمون رشد در مردان مبتلا به آسم ه تعيين ارتباط بين سطوح پايه انسولين با غلظت ،هدف از اجراي اين مطالعه. و اخيراً به نقش آن در ترشح انسولين نيز اشاره شده است
  . باشد مي

شد و ارتباط آنها با غلظـت انسـولين    گيري اندازهبه بيماري آسم خفيف تا متوسط   در اين مطالعه، سطوح پايه گرلين و هورمون رشد سرم در مردان چاق بزرگسال مبتلا :ها مواد و روش
  . از آناليز همبستگي پيرسون جهت تعيين ارتباط انسولين با ساير متغيرها استفاده گرديد. رزيابي شدهاي بتاي لوزالمعده ا سرم و عملكرد سلول

 ،هاي بتا با گـرلين و هورمـون رشـد سـرم     همچنين ارتباط بين عملكرد سلول. هاي گرلين و هورمون رشد مشاهده شد همبستگي منفي معناداري بين انسولين سرم ناشتا با غلظت :نتايج
   .)>05/0P( دار بودو معنا معكوس
به آسم با كاهش ترشـح انسـولين از پـانكراس همـراه اسـت و       دهد كه افزايش سطوح سيستميك گرلين و هورمون رشد در بيماران مبتلا هاي مطالعه حاضر نشان مي يافته :گيري نتيجه
  . ون اين بيماران استكننده سطوح انسولين خ  يك شاخص پيشگويي ،گرلين يا هورمون رشد سرم گيري اندازه

 

 .انسولين، آسم، هورمون رشد، گرلين: هاي كليدي واژه
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Abstract: 
 

Introduction: Apart from glucose, insulin release is stimulated or suppressed by some hormones and neural signs. Ghrelin is a gut 
hormone that stimulates growth hormone (GH) secretion, and recent studies have suggested its role in insulin secretion. The objective of 
this study was to determine baseline insulin’s relationship to ghrelin and GH concentration in asthma males. 
Methods: In this study, we measured the baseline blood levels of serum ghrelin and GH in adult obese males with mild to moderate 
asthma and assessed their relationship with serum insulin and pancreatic beta- cell function. Pearson correlation analysis was used to 
determine the relationship between insulin and other variables.  
Results: A significant negative correlation was found between fasting serum insulin and both ghrelin and GH concentration. In addition, 
there was a significant negative correlation between the beta- cell function and both serum ghrelin and GH (P<0.05). 
Conclusion: Our study findings demonstrated that in adult asthma patients, an increase in serum ghrelin and GH is accompanied by a 
decrease in serum insulin secretion, and the measuring of serum ghrelin or GH is a predictor of blood insulin level in these patients. 
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  مقدمه
هاي بتاي  بر سطوح گلوكز خون، رهايي انسولين از سلول علاوه

هاي  هاي عصبي يا هورموني نظير سايتوكين برخي ميانجي بالمعده الوز
ريز بدن نيز تحريك  هاي درون مترشحه از بافت چربي يا ساير بافت

مستقيم  هاي پپتيدي مستقيم يا غير برخي از اين هورمون). 1(شود  مي
هاي  واسطه تنظيم علائم انسولين و مولكول هنسولين را بحساسيت ا

در اين ميان، ). 2(كنند  ثر ميأدرگير در متابوليسم چربي و گلوكز مت
روده كوچك و پانكراس ترشح  ،هاي گوارشي نظير معده گرلين از بافت

، در هموستاز )GH( شود كه جدا از تحريك ترشح هورمون رشد مي
). 3و  1( اي دارد يدرات و چربي نيز نقش ويژهانرژي و متابوليسم كربوه

ايجاد گرسنگي و تحريك  ،هاي اصلي اين هورمون پپتيدي از ويژگي
). 4( ست كه افزايش سطوح چربي بدن و چاقي را به همراه داردااشتها 

هاي مزمن  شيوع برخي بيماريخطر از طرفي، چاقي يك عامل مهم 
ويژه آسم و  هاي تنفسي به نظير ديابت، آترواسكلروزين و بيماري

همچنين افزايش شدت آسم در كودكان و بزرگسالان شناخته شده 
 وجود دارد،اي از ارتباط مثبت بين چاقي و آسم  شواهد عمده). 5( است

  . هاي اصلي اين ارتباط وجود ندارد خصوص مكانيسم آگاهي كافي در
 دارند كه مصرف سيستميك گرلين با مطالعات پژوهشي اظهار مي

و   در انسان) 8(و كاهش انسولين پلاسما ) 7و  6(افزايش گلوكز ناشتا 
نمايند كه افزايش  به اين نكته اشاره مي در حقيقت .حيوانات همراه است

. سطوح سرمي يا پلاسمايي گرلين با كاهش انسولين خون همراه است
كنند كه حذف گرلين، به افزايش رهايي  برخي مطالعات نيز اشاره مي

هاي غذايي  لين و به موجب آن بهبود تحمل گلوكز متعاقب رژيمانسو
توجه به اثر تحريكي گرلين  با). 1( شود ها منجر مي پر چرب توسط موش

رود سطوح سيستميك  انتظار مي ،)GH(روي ترشح هورمون رشد 
  . هورمون رشد و انسولين نيز از اين الگو پيروي نمايند

هاي متناقضي  يافته ،اترغم مشاهدات فوق، برخي مطالع علي
هاي  افزايش ترشح انسولين از سلول ،اين مطالعات. اند گزارش نموده

پانكراس را متعاقب تزريق گرلين گزارش نموده و به ارتباط مثبت 
  در مطالعه). 10و  9( اند دهكرمعنادار بين گرلين و انسولين سرم اشاره 

سولين مشاهده هيچ ارتباطي بين سطوح سيستميك گرلين و ان ،ديگر
  ). 11( نشد

دهد كه اغلب مطالعات  هاي پژوهشي نشان مي مرور يافته
هاي حيواني انجام گرفته و اندك مطالعاتي كه  زمينه روي گونه اين در

به افراد چاق سالم يا بيماران  مربوطاست انجام گرفته   روي انسان
و الگوي  سويه است ها كمابيش متناقض و دو يافته .باشد ميديابتي چاق 

در  مؤثرهاي  لفهؤدر بروز چاقي و م مؤثرارتباطي بين اين دو هورمون 
هاي مزمن وابسته به چاقي كمتر  سطوح سيستميك آنها در ساير بيماري

از طرفي، اين فرضيه نيز مطرح است كه . مورد مطالعه قرار گرفته است

ز اثر چاقي روي بيماري آسم با مقاومت انسولين و متابوليسم گلوك
). 13و  12، 5(زمينه وجود ندارد  اين اما اطلاعات جامعي در ،مرتبط است

رو مطالعه حاضر، با هدف تعيين ارتباط سطوح پايه گرلين و  اين از
نظير (در سطوح خوني آن  مؤثرهاي  لفهؤبا انسولين و م هورمون رشد
 )هاي بتا در مردان آسمي چاق با شدت خفيف تا متوسط عملكرد سلول

  .شده است انجام
  ها و روش مواد

 وگروهي است  اين مطالعه حاصل يك پژوهش همبستگي تك
روي گروهي از مردان مبتلا به بيماري آسم با شدت خفيف تا متوسط 

هاي مورد  نمونه. است شدهكه در زمره افراد چاق آسمي هستند، انجام 
 دارندپرونده بيماري آسم كه هستند مرد چاق بزرگسال  44مطالعه 

كرده به مجريان طرح معرفي آنان را شك متخصص آسم و آلرژي پز
نسبت ( هاي تنفسي گيري حجم معيار تشخيص آسم، اندازه. است

FEV1/ FVC (بررسي سابقه پزشكي . توسط تست اسپيرومتري بود
 5بيماران نشان داد كه حداقل سابقه بيماري آسم در نمونه مورد مطالعه 

ي و تست اسپيرومتري، شدت بيماري بررسي تظاهرات بالين. سال است
داشتن حداقل . آسم اين افراد را در سطوح خفيف تا متوسط نشان داد

 ،هاي ورزشي منظم شركت در فعاليت سال ابتلا به آسم و عدم 3سابقه 
: شاملاز مطالعه نيز معيارهاي خروج  .از معيارهاي ورود به مطالعه بود

سل، اسهال حاد و مزمن،  عروقي، -هاي قلبي بيماري مبتلابودن به
گيري  هفته قبل از نمونه 3هاي تنفسي در  هاي كليوي و عفونت بيماري

مشخصات آنتروپومتريكي افراد شامل قد،  ،مجريان طرح. خون بود
را با وزن، شاخص توده بدن، درصد چربي بدن، محيط شكم و باسن 

لي و سنج ديجيتاگيري شامل متر نواري، ترازوي قد ابزارهاي اندازه
گيري و ثبت  اندازه) ، فنلاندOMRON( دستگاه سنجش تركيب بدن

 30فشارخون بيماران مورد مطالعه در دو مرحله با فاصله زماني . نمودند
و ميانگين ) ساخت كشور ژاپن Alpikadoمدل ( گيري شده دقيقه اندازه

عنوان فشارخون حقيقي سيستول و دياستول افراد درنظر گرفته  آنها به
گيري خون،  روز قبل از اجراي نمونه شبانه 2از بيماران خواسته شد . شد

ساعت قبل از  12تا  10 نداشته باشند و نيزفعاليت فيزيكي سنگين 
گيري  اندازه براي. از مصرف مواد غذايي پرهيز نمايند ،گيري خون نمونه

پس ايي انسولين، گلوكز، گرلين و هورمون رشد پايه، يمتغيرهاي بيوشيم
سي خون سياهرگي  سي 10مقدار  ،ساعت گرسنگي شبانه 12تا  10از 

هاي بتا با  شاخص عملكرد سلول. از وريد بازويي هر بيمار گرفته شد
فرمول مربوطه  ازطريقهاي خام انسولين و گلوكز ناشتا  استفاده از اندازه

غلظت گلوكز ناشتا به روش آنزيمي گلوكز  ).14(محاسبه گرديد 
. گيري شد ده از كيت شركت پارس آزمون اندازهاكسيداز با استفا

هاي گرلين، هورمون رشد و انسولين سرم توسط شركت  كيت
ساخت اتريش،  Biovendorترتيب از شركت  فراتشخيص به
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Diagnostics  كانادا وساختDemeditec   ساخت آلمان تهيه گرديده و
گروهي و  درونضريب تغييرات . ندشد گيري اندازهروش اليزا  ها به نمونه
 5/5 ترتيب به، هورمون رشد %3/8و  10/8 ترتيب بهگروهي گرلين  برون

محدوديت اصلي مطالعه . بود %88/2و  6/2 ترتيب بهو انسولين  %4/4و 
  .يعني گروه مردان سالم است ،وجود گروه شاهد حاضر عدم

متغيرهاي بيوشيميايي و محاسبه شاخص  گيري اندازهپس از 
افزار  ا، از آزمون همبستگي پيرسون در محيط نرمعملكرد سلول بت

SPSS  جهت تعيين ارتباط گرلين و هورمون رشد سرم با  15نسخه
هاي بتا در سطح معناداري  متغيرهاي انسولين و شاخص عملكرد سلول

  . ، استفاده گرديد%5كمتر از 
  نتايج

ارتباط بين سطوح سرمي ناشتاي گرلين و  ،در مطالعه حاضر
هاي  خون با متغيرهاي انسولين و عملكرد سلول) GH(د هورمون رش

بتاي پانكراس در گروهي از مردان چاق بزرگسال مبتلا به آسم خفيف 
هاي تنسنجي نشان داد كه  شاخص گيري اندازه. شدتا متوسط ارزيابي 

: شاخص توده بدنميانگين ( .كليه بيماران در طبقه افراد چاق قرار دارند
 ± 14/3: بر مترمربع، ميانگين درصد چربي بدنكيلوگرم  27 ± 64/2
  ). سال 47 ± 7: ميانگين سن و كيلوگرم 86 ± 14: ، ميانگين وزن26

ارتباط معكوس  ،هاي حاصل از آزمون همبستگي پيرسون يافته
معناداري را بين سطوح گرلين و انسولين سرم در بيماران مورد مطالعه 

ديگر، افزايش  عبارت به). 1نمودار ) (P ،47/0=r=003/0(نشان داد 
سطوح گرلين سرم با كاهش سطوح انسولين پايه اين بيماران همراه 

هاي بتا و  همچنين ارتباط معكوس معناداري بين عملكرد سلول. است
ارتباط ). 2نمودار ) (P ،41/0=r=032/0(سطوح گرلين سرم مشاهده شد 

هاي بتا  لمعكوس و معناداري بين سطوح سرمي گرلين و عملكرد سلو
دهد كه افزايش سطوح گرلين سرم در  نشان مي) 2و  1نمودارهاي (

هاي بتاي  بيماران آسم مورد مطالعه با كاهش ترشح انسولين از سلول
هاي آماري نشان داد كه افزايش  آزمون ،طرفي از. پانكراس همراه است

 P ،39/0=r=037/0(ترشح هورمون رشد با كاهش سطوح انسولين سرم 

همراه است و )  P ،31/0=r=044/0(هاي بتا  اهش عملكرد سلولو ك) 
هاي سرمي اين دو هورمون  به يك ارتباط معكوس و معنادار بين غلظت

 . كند اشاره مي

  بحث
دهد و  شيوع آسم را افزايش مي ،كه چاقي اند همطالعات آشكار نمود

كاهش  ،برعكس. شود افزايش چاقي به افزايش شدت آسم منجر مي
هاي بيولوژيكي  مكانيسم). 15( با بهبود علائم آسم همراه استوزن 

شناسي، التهابي، ژنتيكي و هورموني در ارتباط بين  متعددي نظير ايمن
اين فرضيه همواره مطرح است كه مقاومت ). 16( ندمؤثرچاقي و آسم 

انسولين و اختلال در جذب گلوكز همواره در بروز آسم ناشي از چاقي 
هاي مطالعه حاضر حاكي از ارتباط معكوس و معناداري  تهياف. است مؤثر

ها بيانگر اين نكته  اين يافته. باشد ميبين سطوح گرلين و انسولين سرم 
هستند كه افزايش گرلين سرم در بيماران آسم بزرگسال به كاهش 

افزايش گرلين خون  ،ديگر عبارت به. شود سطوح انسولين خون منجر مي
هاي بتاي پانكراس اين بيماران همراه  ن از سلولبا كاهش ترشح انسولي

هاي بتا  كه ارتباط معكوس بين گرلين و عملكرد سلول طوري به. است
در مطالعه حاضر نشان داد كه افزايش اين هورمون پپتيدي با كاهش 

هاي بتا و همچنين كاهش ترشح هورمون انسولين همراه  عملكرد سلول
افزايش سطوح هورمون رشد نيز كه مشخص شد كه  ،اين بر علاوه. است

يابد، ارتباط منفي معناداري با  در پاسخ به گرلين خون افزايش مي
اين بدان معني است كه . داردهاي بتا در بيماران آسم  عملكرد سلول

واسطه افزايش سطوح سيستميك گرلين  افزايش ترشح هورمون رشد به

بتا در هاي  الگوي ارتباط غلظت هورمون رشد سرم و عملكرد سلول-2نمودار
مردان چاق بزرگسال مبتلا به آسم، افزايش غلظت گـرلين سـرم بـا كـاهش     

 هاي بتاي پانكراس همراه است سلولعملكرد 

هاي گرلين و انسولين سـرم پايـه در مـردان الگوي ارتباط غلظت-1نمودار
افزايش غلظت گرلين سرم بـا كـاهش سـطوح    . چاق بزرگسال مبتلا به آسم

 .ان مورد مطالعه همراه استانسولين سرم در بيمار
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ييد اين أدر ت. كند مي هاي بتاي بيماران آسم را مهار سرم، عملكرد سلول
ها، منابع پژوهشي اخير از نقش فيزيولوژيكي گرلين در ترشح  يافته

كه گرلين رهايي انسولين از  طوري به). 17(كنند  انسولين حمايت مي
برخي مطالعات ). 18و  17(كند  هاي بتاي پانكراس را مهار مي سلول

اند  گزارش نموده واسطه تزريق گرلين را هديگر نيز مهار ترشح انسولين ب
  ).20و  19(

هاي بتاي لوزالمعده نقش اساسي در كنترل هموستاز انرژي  سلول
هاي  لوزالمعده تركيبي از دو جزء اصلي شامل بافت. كنند مي ايفا

اندوكراين و اگزوكراين است و قسمت اعظم آن را بخش اگزوكراين كه 
بافت اندوكراين  .گيرد هاي گوارشي هستند، دربرمي دار سنتز آنزيم عهده

دهد شامل جزاير لانگرهاس  پانكراس را تشكيل مي %2كه كمتر از 
دار  دهند كه عهده هاي بتا تشكيل مي  است كه بخشي از آن را سلول

) Epsilon(هاي اپسيلون  سلول ،اين بر علاوه). 21(ترشح انسولين هستند 
لين دار ترشح بخش اندكي از گر بخش اندوكراين پانكراس نيز عهده

كننده موضعي ترشح انسولين عمل  عنوان تنظيم و به) 21(خون هستند 
، )GH(رغم افزايش اشتها و تحريك هورمون رشد  علي). 1(د نكن مي

گرلين در عملكردهاي ديگري نظير كنترل ترشح انسولين و متابوليسم 
واسطه  ههايي كه ب مكانيسم). 21(اي دارد  گلوكز و چربي اهميت ويژه

  .اند  كند هنوز ناشناخته ين ترشح انسولين را تنظيم ميآنها گرل
هاي  دارند كه بيان گرلين در انواع سلول منابع علمي اظهار مي

هاي ويژه در  بسته به سن و برخي شرايط يا بيماري ،چندگانه پانكراس
كه  اند هبرخي مطالعات اشاره نمود). 1(شوند  انسان و حيوانات متغير مي

هاي بتاي پانكراس  در سلول) 17(هاي آن  گيرنده و) 1(بيان گرلين 
). 18(كند  هاي بتا را مهار مي وجود دارند و رهايي انسولين از سلول

دهد كه مصرف گرلين نقش  نشان مي 2هاي نوع  مطالعه روي ديابتي
هاي گرلين  و مصرف آنتاگونيست داردمهمي در ترشح انسولين 

در مطالعات ). 22(زايش دهند هاي بتا را اف توانند عملكرد سلول مي
هاي هر دو  ديگري نيز مشاهده شده است كه مصرف آنتاگونيست

ترشح انسولين از  ،)GHS-R(هاي ترشح هورمون رشد  گرلين و مولد
اين ). 19و  16، 14، 7، 1(دهد  هاي بتاي پانكراس را افزايش مي سلول
كننده  ن تنظيمعنوا به ،دروني أها بر اهميت نقش گرلين با يك منش يافته

 نبودنشود كه  نشان مي خاطر. افزايد مي ،انسولين و گلوكز سيستميك
يعني گروه مردان بزرگسال فاقد بيماري آسم، يكي از  ؛گروه شاهد
گروه شاهد در  نبودنرغم  علي. هاي مطالعه حاضر است محدويت

دهند كه ارتباط معناداري بين  هاي حاصل نشان مي مطالعه حاضر، يافته
هاي بتا در اين بيمارن  وح سرمي گرلين با انسولين و عملكرد سلولسط

اين هورمون پپتيدي بر ترشح انسولين از  تأثيربه  احتمالاًوجود دارد كه 
گيري  البته دستيابي به نتيجه. كند هاي بتاي لوزالمعده اشاره مي سلول

  .باشد مستلزم مطالعات آزمايشگاهي بيشتري مي ،زمينه اين نهايي در

هاي مطالعه حاضر در بيماران آسم  گيري كلي، يافته در نتيجه
كه ارتباط بين سطوح گرلين و هورمون  استبزرگسال بيانگر اين نكته 

هاي بتا كه در ساير مطالعات  رشد با ترشح انسولين و عملكرد سلول
ن آسم نيز ادر بيمار ي وابسته به چاقي نيز مشاهده شده،ها روي بيماري
مستقيم از اين فرضيه كه اختلال در سطوح  طور غير ود و بهش نمايان مي

انسولين و جذب گلوكز همواره در بروز آسم ناشي از چاقي مؤثر است، 
ها در حمايت از ساير مطالعات روي  اين يافته. كند حمايت مي

كند كه گرلين با اثر  هاي وابسته به چاقي به اين نكته اشاره مي بيماري
به كاهش ترشح  ،هاي اتوكراين يا پاراكراين به روشهاي بتا  روي سلول

  .شود انسولين منجر مي
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