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 پروتئينبا) Oxidized-LDL(بررسي رابطه سطح سرمي ليپوپروتئين با دانسيته كم اكسيده
2ديابتي نوع در بيماران) HSP70( كيلودالتوني70شوك حرارتي

1فيروزه عسگراني،1، عليرضا استقامتي1، جواد بهجتي1، فاطمه اصفهانيان*1، منوچهر نخجواني1ليلا خواجه علي

 چكيده
خـواص آتروژنيـسيتي LDLپراكسيداسيون. ديابت استيد نقش استرس اكسيداتيو در بروز عوارضموشواهد موجود:مقدمه

مي  از،)HSP70( كيلودالتـوني70 چون پروتئين شوك حرارتـي،هاي شوك حرارتي پروتئين،در مقابل.دهد اين عامل را افزايش

مي حما اكسيداتيو استرسدر مقابل سلوليو بقا عملكرد  vitro In،oxidized-LDL(ox-LDL) مطالعـات طبـق بـر.كننـد يت

و ماكروفا،هاي اندوتليال از سلول HSP70 ترشحيالقاي تواناي رابطهبه بررسي در اين مطالعه. را دارد هاي انسانيژ عضله صاف

.پرداختيم در افراد ديابتي HSP70و ox-LDLسطح سرمي 

به صورت:ها روش دو73بر رويو»Stratified cross-sectional« اين مطالعه 5يبـتلاابـا سـابقه بيمار 37[ بيمار ديابتي نوع

 بـه1387كـه در طـي سـال])Bگروه( تشخيص داده شدهديابتي تازه بيمار36و)Aگروه( به بيماري ديابت بيشترياوهسال

و36. انجام گرفت،دتهران مراجعه كرده بودن)ره(درمانگاه ديابت بيمارستان امام خميني  فرد غير ديابتي سالم كـه از نظـر سـن

شد ديابتي همسانبيماران جنس با ي قلبـي افـراد بـا نارسـاي. نـد گرديدانتخـاب)Cگـروه(به عنوان گروه كنترل،ه بودندسازي

و التهابي، مصرف، بيماري IVو IIIكلاس افـراد،و سـيگار دهايـيگلوكوكورتيكو، داروهاي ضد التهـابي هاي نندهك هاي عفوني

به  ، HbA1C،قند ناشتا سطح سرمي، در هر گروه.حامله وارد مطالعه نشدند زنانو) كراتينين≤mg/dl 5/1(ي كليه نارساي مبتلا

. قرار گرفت بررسي موردناليز رگرسيونآو ارتباط اين عوامل از طريق گيري اندازه HSP70و  ox- LDL،پروفايل ليپيد

و5يبيماران با سابقه ابتلادر ox-LDL سرمي سطح:ها يافته  بيشتر از بيماران تازه تشخيص داده شـده،به ديابت يا بيشتر ساله

در نيـز HSP70 سطح سرمي). >001/0P؛u/l 90/8±41/42وu/l50/45±43/81،u/l 96/8±50/45 به ترتيب(و افراد سالم بود

و5يبيماران با سابقه ابتلا  و افـراد سـالمب يا بيشتر ساله  بـه ترتيـب( بـود بيـشتره ديابت، از بيماران تازه تشخيص داده شده

ng/ml51/0±87/0،ng/ml 33/0±52/0وng/ml 12/0±26/0001/0؛P<(.كوواريـانس پس از آنـاليز )ANCOVA(از بـين ،

دار رابطـه معنـي HSP70ح سرميسطبا)=r،003/0P=88/0(و بيماري ديابت)=r،001/0P=09/0(سنتنها متغيرهاي مستقل،

.داشتند

و بيماري ديابت ارتباط مستقيم داردHSP70:گيري نتيجه  افراد در افراد ديابتي، بالاتر ازHSP70وox-LDL سطح سرمي. با سن

مي،طولانييابتلاو در بيماران ديابتي با سالم د محـرك كـافيخو،"ازمان ديابت".باشد بيشتر از افراد تازه تشخيص داده شده

.است HSP70و ox-LDLبراي توليد

 كيلو دالتوني70، ليپوپروتئين با دانسيته كم اكسيده، پروتئين شوك حرارتي2 ديابت نوع:واژگان كليدي

ت-1 و متابوليسم، بيمارستان وليعصر، دانشگاه علوم پزشكي  هرانگروه غدد
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 مقدمه
 مستقل بـراي آترواسـكلروز زودرس، عامل خطرساز ديابت

ايـن عارضـه نقـشو در بـروزياسترس اكـسيداتو باشد مي

ليپوپروتئين با دانسيتة كم اكسيده.]2،1[ دارداي اثبات شده 

)ox- LDL(،ــصولات ــي از مح ــوان يك ــه عن ــترس ب اس

و شـرا  روتيك بيمـارانكلترواسـآينياكسيداتيو در پلاسـما

به   مويـد،مطالعات متعدد.]3[ يافت شده است ديابت مبتلا

بر]4-7[هستند در افراد ديابتي ox-LDLسطح بالاتر بودن

ا  ديـابتي بـا بيمـاراندر سطح ايـن عامـل،خيرطبق شواهد

 بـيش از افـراد ديـابتي بـدون ايـن،ماكروواسكولاربيماري 

.]8[ باشدميعارضه

عـــواملي چـــون در مقابـــل رونـــد اســـترس اكـــسيداتيو،

و بقـااز،)HSPs(هاي شـوك حرارتـي پروتئين يعملكـرد

ــلول ــي س ــت م ــد حفاظ ــون.]9، 10[ كنن ــرايطي چ در ش

- انـرژي، هيپوكـسي، اسـيدوز، ايـسكمي هيپرترمي، كمبـود 

هــاي فعــال هــاي فعــال اكــسيژن، رده پرفيــوژن مجــدد، رده

القـا، رونويسي ايـن عامـل هاي ويروسي عفونتونيتروژن 

هـا، ثبـات پروتئينناپايداربه اشكال HSP70.]11[ گردد مي

،بـوده داخـل سـلولي عمدتاًها پروتئيناين.]12[ بخشد مي

و يافـت وفـور همچنين در خـون بـه ولي در خارج سلول

هـا در پاسـخ بـه ايـن پـروتئين توليـد اگرچه.]13[ اند شده

، سـلوليبه غشا اين عوامل انتقالبد،ياميافزايش استرس

پسورا فعال كرده سيستم ايمني ذاتي اتـو« به عنوان از آن

آن.]14[ نمايندمي عمل»آنتي ژن  تيتر بالاي آنتيكه جالب

و همچنـين هـاي شـوك حرارتـي پـروتئين هاي ضـد بادي

هـاي در پـلاك HSPsبـر عليـه اختصاصيTهاي لنفوسيت

هـاي پـيش پاسـخ چنـين. انـد يافـت شـده تيكآترواسكلرو

و واكنش  به التهابي در ديـواره عـروق HSPsهاي اتوايميون

دترواسـكلروز سـهيم باشـنآو تثبيـتد در شـروع ن ـتوان مي

]15[.

به تحريك ترشح vitro In،ox-LDL مطالعاتبر طبق  قادر

ــان ــزايش بي ــلول HSP70و اف ــدوتليال از س ــاي ان ،]16[ ه

 هاي ماكروفاژ انـسانيو سلول]17[ هاي عضله صاف سلول

با توجه به نقش استرس اكـسيداتيو در بـروز. باشد مي]18[

، 20[ واسـكولار ديابـتو ميكروو پيشرفت عوارض ماكرو 

برو شواهد اخير]19 در HSP70 نقشمبني خـارج سـلولي

وآپلاك گيريشكل، التهابي فرآيندهايشروع   ترواسكلروز

به HSP70 آزاد شدن همچنين  در ox-LDLتحريـك ثانوي

ارتبـاط ايـنبه بررسي محيط كشت سلولي، بر آن شديم تا

درصـورت.بپـردازيم2در بيمـاران ديـابتي نـوع دو عامل

خلات درماني بـا مدا،HSP70 در بروزox-LDL نقشاثبات 

 اخـتلالات كـارديو خطرسـازي به كاهش،ox-LDLكاهش 

. كمك خواهد كرد2ان ديابتي نوع واسكولار در بيمار

ها روش
در»«Stratified Cross Sectionalاين مطالعـه بـه صـورت

 انجام1387 سالطيدرو تهران)ره(بيمارستان امام خميني

 مـورد 37[2ي نـوع بيمار ديـابت73،در اين مطالعه. گرفت

 بـه بيمـاري ديابـتو بيـشتره سـال5يبا سابقه ابتلا ديابتي

 مــورد ديــابتي تــازه تــشخيص داده شــده36و)Aگــروه(

به درمانگاه ديابـت بيمارسـتان امـام خمينـي])Bگروه( كه

گـروه( فرد سالم غير ديـابتي36و كرده بودند مراجعه)ره(

C(ع به  انتخاب،نوان گروه كنترل از بين كاركنان بيمارستان

بـه تـازگي تـشخيصكه شامل بيماراني بودBگروه. شدند

دو(ديابت  و مـسجل)mg/dl 126 ≥FBS نوبتبر اساس

،Aگـروه.ي مصرف نكرده بودنديگيري، دارو تا زمان نمونه

و تحت درمان ديابتي بيماران مي شناخته شده . شـد را شامل

و بيماري،IVو IIIي قلبي كلاسيافراد با نارسا هاي عفوني

و  التهـــــابي، مـــــصرف داروهـــــاي ضـــــد التهـــــابي

ــهيگلوكوكورتيكو ــائي كليــ ــدها، نارســ ≤mg/dl 5/1(يــ

و خـانم)كراتينين  مطالعـهاز هـاي حاملـه، مـصرف سـيگار

سـن،: براي هر بيمار اطلاعـات اوليـه شـامل. شدندحذف

به ديابت، سابقه بستري در   بيمـاري،CCUمدت زمان ابتلا

، سـابقه پرفـشاري خـون سكميك قلبي اثبات شده، سابقه اي

و همچنـين ميـزان قـد، داروهـاي مـصرفيو فاميلي ديابت

و  در پرسش معاينات كلي نتيجه وزن، دور كمر، فشار خون

و گروه. گرديد ثبتنامه و جنس كنترلبيماران  از نظر سن

در همسان و از كليه افـرادي كـه وارد مطالعـه شـدند سازي

. خـون گرفتـه شـد cc10ي،ي ساعت ناشتا10-12وضعيت 

بيماران تـازه تـشخيص داده شـده گيري، پس از انجام خون

.تحت درمان مناسب جهت كنتـرل قنـدخون قـرار گرفتنـد 

در مجزا پس از سانتريفوژ،همچنين سرم نمونه تهيه شده و

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

2-
12

 ]
 

                               2 / 8

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-177-fa.html


����� ����	 
 ���� ���� .���
 ����� �� 
 ���� ����� ����� !"�# �$%&!#
�� '()) 16

oC70-ــام ــان انج ــا زم ــايشآ ت ــ زم ــد ه ــداري گردي .ا نگه

. گيـري انجـام گرفـت خونن با همزما HbA1Cگيري اندازه

، HbA1C مقـاديري هر فـرد شـركت كننـده در مطالعـهابر

HDL-C ،LDL-C ــام ــسترول ت ــري)TC(، كل ــسريد، ت گلي

)TG(،FBS ،ox-LDL وHSP70سـنجش.شدگيري اندازه 

ox-LDL بـــه روش ELISA)Mercodia kit, Sweden (

و بـرون سـنجش بـه. پذيرفت انجام ضريب تغييرات درون

 -ELISA)EKSبه روشHSP70. بود%9/6و%7/6تيب تر

700B-USA (و. گيـري شـدهانداز ضـريب تغييـرات درون

.ند بود>%13و>%5برون سنجش به ترتيب 

 آناليز آماري

افـزار آمـاري نـرم16هاي حاصل با استفاده از ويرايش داده

SPSS و تحليل شدند هاي كمـي در اين مطالعه داده. تجزيه

و انحراف معيـار به صور  نمـايش ) mean± SD(ت ميانگين

  T-test با آزمـون بين دو گروهها اختلاف اين داده.داده شد

قـرار سـنجش مـورد ANOVAبين سـه گـروه از طريـقو

ارتبـاط متغيرهـاي بررسـي آناليز تحليلي، جهـتدر.گرفت

و براي متغيرهاي غير كمي از آناليز  كمي از رگرسيون خطي

ANCOVAــتفاده ــد اس ــاري P<0.05. گردي ــاظ آم ــه لح  ب

شد معني .دار تلقي

ها يافته
 بـهي بيمار ديـابتي بـا مـدت زمـان ابـتلا36در اين مطالعه

و يا بيشتر5ديابت وA)19 گروه[ ساله 37،])مرد18 زن

وB)18گـروه[ بيمار ديابتي تازه تـشخيص داده شـده  زن

و18(Cگروه[ فرد سالم36و])مرد18 مـورد])مرد18 زن

 تحت درمان%)81( نفرA،30 گروهدر.بررسي قرار گرفتند 

كلاميـدبن گلي( ين آورنده قند خون با داروهاي خوراكي پاي

.بودنـد با انسولين درمان تحت%)19( نفر7و)و متفورمين 

و%)32( نفر 12  هـاي مهـار كننـده%)27( نفـر10استاتين

ــدل آنژيوت ــزيم مب ــسيناآن  Angiotensin Converting(ن

Enzyme Inhibitors (ACEI)(گيرندههاي بلوك كنندهياو 

 Angiotensin Receptor Blockers (ARBs))(نسيناآنژيوت

مي جهت سه گروه نامبرده.كردند كنترل فشار خون دريافت

و نمايــه از نظـر ســن،  تــوده بـدني، فــشار خــون سيــستول

و ليپوپروتئين با دانسي دياستول، ته بالا به لحاظ كلسترول تام

ميانگين سطح.)1 جدول(آماري تفاوت قابل توجه نداشتند

 ox-LDL/LDLو نـــسبت)1 نمـــودار( ox-LDL ســـرمي

به طور قابل توجهي بالاتر از گـروهAدر گروه)2 نمودار(

BگروهوCسطح سرمي. بود HSP70 هاي ديـابتي در گروه

AوBداري بالاتر از گروهبه شكل معنيCد Aر گـروهو

بـا A،HSP70در گـروه).3 نمـودار( بـودBبالاتر از گروه

)r،01/0=P=41/0(قنـد ناشـتاو)r،001/0=P=51/0(سن

پس از انجام آناليز رگرسيون خطـي،. داشت دار معنيرابطه

 بيـشتر، رابطـه يـاوه سـال5يدر گروه ديابتي با سابقه ابتلا 

)P=01/0(د ناشـتاقنو)P=003/0( با سن HSP70 دار معني

به عنوان يك متغيـر مـستقل.حفظ شد پس از فرض ديابت

 تحـت مطالعـه، ديـابتي كـل افـراددر،ANCOVAآناليزو 

 ديابـتو)r،001/0=P=90/0(بـا سـن تنهـا HSP70 ارتباط

)88/0=r،003/0=P(بــين.بــوددار معنــي HSP70 ســاير بــا

ل داري ارتباط معنيBوCمتغيرها در گروه  حـاظ آمـاريبه

-oxبـا HSP70 ارتبـاط هـا يك از گـروه در هيچ.يافت نشد 

LDL،دار نبود معنيبه لحاظ آماري.
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و-1جدول و مقادير سرمي پارامترهاي آزمايشگاهي در بيماران  در گروه كنترل مشخصات دموگرافيك

 متغير
5بيماران ديابتي با ابتلا

و يا بيشتر  (A) ساله
ي تازه بيماران ديابت

 (B)تشخيص داده شده
)C(كنترل سالم

191818زن
 جنس

181818 مرد

47±497±499±9)سال(سن
kg/m2(2/5±8/284/4±3/281/3±4/26( توده بدني نمايه

 mmHg ( 9/21±02/127 4/16±2/125 6/11±1/120(فشار خون سيستول
mmHg(12/11±37/7875/10±00/8030/7±75/78(فشار خون دياستول
-3±982±62)ماه(سابقه ابتلا به ديابت

mg/dl(*4/79±3/208 4/45±2/187 2/7±6/90(قند خون ناشتا
HbA1C)(% 2±4/89/1±1/8-

 mg/dl(130±230 144±213 58±145(تري گليسريد
 mg/dl(1/47±4/202 8/38±7/201 6/44±3/200(كلسترول تام

mg/dl(8/11±4/426/9±5/4212±7/45(ه بالا ليپوپروتئين با دانسيت
 mg/dl(1/27±9/999/25±6/116 2/25±1/106(ليپوپروتئين با دانسيته كم

5/0±8/03/0±5/01/0±2/0 (ng/ml) كيلودالتوني70پروتئين شوك حرارتي
u/L (‡5/45±4/819/8±5/459/8±4/42(ليپوپروتئين با دانسيته كم اكسيده

Ox-LDL/LDL†2/0±8/01/0±4/01/0±4/0

و2 بيمار ديابتي نوع73: تعداد افراد مورد مطالعه  فرد سالم در گروه كنترل36 در گروه بيماران
و هر كدام از گروه.و دو گروه ديابتي وجود داشتCتفاوت معني دار بين گروه* . بود>001/0Pهاي ديابتي داراي اين تفاوت بين گروه كنترل

. وجود داشت>01/0PباAو گروهC معني دار بين گروه تفاوت **
. وجود داشتP=02/0باA,Bتفاوت معني دار بين گروه†
باBو بين گروه>001/0PباAو گروهC، بين گروه>001/0PباBو گروهCدار از نظر آماري بين گروه تفاوت معني‡ . بدست آمد>001/0Pو گروه

شد>001/0PباAو گروهBو بين گروه>001/0PباAو گروهCي دار بين گروه تفاوت معن †† . محاسبه
. بدست آمد>001/0PباAو گروهBو بين گروه>001/0PباAو گروهCتفاوت معني دار بين گروه ‡‡
. بودANOVAو T-test آزمون آماري مورد استفاده�

و( در دو گروه از بيماران ديابتي ox-LDL مقايسه سطح سرمي-1نمودار ازيابتلا تازه تشخيص داده شده ) سال5 بيش

.)>001/0P(و گروه كنترل سالم
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و(در دو گروه از بيماران ديابتيLDLبه ox-LDL مقايسه نسبت-2نمودار ازيابتلا تازه تشخيص داده شده ) سال5 بيش

.)>001/0P(و گروه كنترل سالم

از( در دو گروه از بيماران ديابتيHSP70 مقايسه سطح سرمي-3نمودار و ابتلاي بيش ) سال5تازه تشخيص داده شده

.)>001/0P(و گروه كنترل سالم
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 بحث
و نـسبت ox-LDLاين مطالعه نـشان داد كـه سـطح سـرمي

oxLDL/LDL بيماران ديابتي بيشتر از افـراد غيـر ديـابتي در

 Gokulakrishnenهـا بـا نتـايج مطالعـات يافتـه اين. باشد مي

]21[،EL. Bassiouni  ]4[وCaparevicz ]20[مطابقـــت

 بـــه LDLدر چنـــدين مطالعـــه افـــزايش حـــساسيت. دارد

ــت ــده اس ــشان داده ش ــابتي ن ــاران دي ــسيداسيون در بيم  اك

ــت.]22- 24[ ــزايش غلظ ــوااف ــدآت ــر ض ــادي ب  LDLنتي ب

و اكـسيده  در افـراد ديـابتي،)سيد گليكواك ـLDL(گليكوزيله

و نـشان دهنـده افـزايش اسـترس اكـسيداتيو در اثبات شـده

 يـك LDLگليكوزيله شدن.]25، 26[ باشدمي2ديابت نوع 

 باشـد واقعه مستعد كننده براي تغييرات اكسيداتيو بعـدي مـي

]2[.

و يـا5يگرچه ده درصد بيماران ديابتي با مدت ابـتلا  سـاله

 ox-LDLميـزان ان استاتين بودنـد،، تحت درم)Aگروه(بيشتر

تــازه تــشخيص داده شــده  در ايــن گــروه، بيــشتر از بيمــاران

در.بود)Bگروه( گرچه در بعضي از منابع بـه نقـش اسـتاتين

در مورد اثـرات،]27، 28[ اشاره شده است ox-LDLكاهش 

 اتفـاق نظـر ox-LDLكاهنده ايـن دسـته از داروهـا بـر روي 

آ.وجود ندارد  در بيماران گـروه ox-LDLنكه ميزان نكته مهم

Aگروه( بيش از بيماران تازه تشخيص داده شدهB(ايـن.بود

بر گيري فرضيه نتيجه به شكل  بالقوه زمان تاثير اي جديد مبني

و توليـد فرآينـد ديابت بر روي تـشديد   اسـترس اكـسيداتيو

 هرچنـد نويـسندگان مقالـه بـه، كمـك كـرد ox-LDLافزون

د .رمنابع برنخوردندمطالعه مشابه

 در HSP70 اين مطالعه نـشان داد كـه سـطح سـرمي همچنين

بـا افـزايشو افراد غير ديـابتي اسـت بيماران ديابتي بالاتر از

بـا.شـود بر مقدار آن افـزوده مـي زمان ابتلا به بيماري ديابت 

را در افراد HSP70 اي كه سطح سرمي مطالعهكه توجه به اين 

و غير ديابتي سالم، مقايـسه كـرده باشـد   تـا كنـون بـه ديابتي

ما انتشار نرسيده است، منحـصر بـه فـرد در اين زمينه مطالعه

 شـده در مطالعـات گيـري مقـادير انـدازه اين وجود،با.است

 هـاي ويژگـي مختلف داراي طيف متفاوتي است كه بيشتر به

و روش اندازه ميگير افراد تحت مطالعه .شودي مربوط

گيـر بـين ارتبـاط چـشم،در اين مطالعـه از نكات قابل توجه

 در بيمــاراني بــود كــه ســابقهو ســنHSP70 ســطح ســرمي

كه در اينياز آنجاي.)Aگروه( طولاني ابتلا به ديابت داشتند

شـود،مي به ديابت هم بيشتر گروه با افزايش سن، مدت ابتلا 

مثبت به دليل بالاتر بودن مدت رسد كه اين ارتباط به نظر مي 

و همكـاران Njeminiدر مطالعه. ابتلا به بيماري ديابت باشد 

 رابطـه،نيـز سال انجام گرفت67-97 كه در افراد مسن]29[

 در مطالعـه.و سن يافـت شـد HSP70مثبت بين سطح سرمي

شد هم اندازهTNF-α سطح فاكتورهاي التهابي ياد شده، گيري

. داري داشـت رابطه معني اين عامل باHSP70 كه سطح سرمي 

 سـن افـزايش بـالا رفـتن بـاTNF-α مقـدار با توجه به اينكه

،]30[ گرددمي Hsp هم باعث افزايش بيانTNF-αو يابد مي

بـا افـزايش سـن قابـل در اين مطالعـه HSP70 افزايش سطح

ــت ــه اسـ ــه. توجيـ ــاران،Jianhui Zhuدر مطالعـ و همكـ

در افرادي كـه بـه دليـل درد قفـسه HSP70 گيري سطح اندازه

 نيـز مويـد رابطـه بـين گرفتند سينه تحت آنژيوگرافي قرار مي 

.]14[و سن بودHSP70 سطح سرمي

ــه ــر چ ــاتاگ ــد In vitro مطالع ــدن آزادموي  از HSP70 ش

 هـاي عـضله صـاف، سـلول]16[ انسانيژهاي ماكروفا سلول

-oxيل القـا دنبـاهب]18[ اندوتليال انسانييها سلولو]17[

LDL را مي  در بيماران ديـابتي باشند، مطالعه ما چنين ارتباطي

هـاي متعـدد توانـايي كـه محـركيي از آنجا.به اثبات نرساند

اي مجموعـه كـه توان فرض كرد، مي را دارند HSP70افزايش 

در در طـي ابـتلا بـه ديابـت از محصولات استرس اكسيداتيو

. جزئي از آن اسـت ox- LDLكه،دخالت دارند HSP70بروز 

اي كه در آن به بررسـي ارتبـاط بـين بي شك طراحي مطالعه

و   در بيمـاران HSP70محصولات متعدد اسـترس اكـسيداتيو

.كند ديابتي بپردازد به مشخص شدن اين مهم كمك مي

ماهمچنين در  به طور مستقل بـا گـروه HSP70 سطح،مطالعه

 در افـرادن عامـل ايـ.، ارتباط واضح داشـت)بيماري ديابت(

در ديابتي به شكل معني و ،Aگـروه دار بيش از گروه كنتـرل

 در ox-LDLكـه سـطح عليـرغم ايـن. بـودBبالاتر از گروه

ا سـطح،داري نداشـت تفـاوت معنـيCو گـروهBگروه امـ

 داشـت قابل توجه تفاوت ديابتي بين دو گروه HSP70سرمي 

د  بـيش از بيمـاران،يابتو در بيماران با مدت طولاني ابتلا به

مي.تازه تشخيص داده شده بود توان فرض كرد بر اين اساس

هـاي اوليـه شـروع بيمـاري، عوامـل ها يا سال كه حتي در ماه 

بر،زا استرس  وجـود HSP70ي تحريك ترشحا به اندازه كافي
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. يكي از آن عوامل متعدد مؤثر باشد ox-LDLكه شايد،دندار

 به جز مدت ابـتلا بـه،دو گروه ديابتي كه بين با توجه به اين

د ــت، ــه دياب و يافت ــك ــصات دموگرافي ــاير مشخ ــاير س ه

تـوان نتيجـه مـي؛آزمايشگاهي تفاوت چنداني وجود نداشت 

بايبه تنها، ديابت مان بيماريزاگرفت كه  افـزايش عوامـلي

به استرس مي HSP70 افزايش سطحزا .كند كمك

ا تصور مي همچنين و مـداوم شود كه بيان بيش ،HSP70ز حد

پراسترس بعدي را با اختلال روبرو مي  سـازد پاسخ به شرايط

و آنزيم هيپرگليسمي مداوم، كاهش ويتامين.]31[ هاي آنتي ها

و مـزمن،اكسيدان  ممكن اسـت باعـث بيـان بـيش از حـد

HSP70 راسـترسو در نتيجه، كاهش قدرت تطابقپ با شـرايط

 كـه بـر روي]32[و همكـاران Jafar nejadدر مطالعه. گردد

ت، نشان داده شـد كـه در حـضور هاي ديابتي انجام گرف رت

و عملكـرد وزيله گليكHSP70 هاي بالاي گلوكز، غلظت شده

بـا كـاهش.دهـد خـود را از دسـت مـي) ملازمـي(چاپروني 

بينـي كـرد كـه توان پيشمي، مولكولي سرم هاي ملازمييكارا

و آنزيم بيشتر پروتئين  ي موجود در سرم، نسبت به انـواعها ها

و اين ها آسيب استرس تواند دليلي بـرايمي پديده پذير شوند

و شـروع بودن بيماران ديابتي در برابر استرس پذير آسيب هـا

.]33[ مشكلات ثانويه در آنها باشد

كهآنآيدمي آنچه از مجموع اين مطالعات بر  بيمـاران در ست

و ترشـح هـاي متعـددي بـرا ديابتي، محرك ي افـزايش بيـان

HSP70 و اين محرك وجود ،ها با ايجاد تحريك مـداوم دارند

و ايجـاد واكـنش هـاي باعث تحريك مـزمن سيـستم ايمنـي

بهوات گليكه شـدن در اين ميان.گردند ميHspsايميون نسبت

Hspsآنشــــايدو  در محــــيط تــــاخوردگي غيرطبيعــــي

 سيـستم بـراي هـاي شـناخته شـده محركاز،هيپرگليسميك

وي اين تغييرات مي نتيجه نهاي. باشد مي ايمني تواند در شروع

 گرچه مطالعه مـا فرضـيه. آترواسكلروز دخيل باشد پيشرفت

ولـي زير سئوال بـرد، راHSP70د بر روي تولي ox-LDLتاثير

ازمـان اي جديد منجر گرديد كه شايد گيري فر ضيه به شكل 

ــت ــد،دياب ــراي تولي ــافي ب ــرك ك ــود مح وox-LDL خ

HSP70باشد.

 سپاسگزاري

 اين مقاله نتيجه طرح تحقيقاتي مصوب دانشگاه علوم پزشكي

و مركـز تحقيقـاتتو خدمات بهداشتي درماني و هران  غـدد

از معاونــت.باشــد متابوليــسم مجتمــع درمــاني وليعــصر مــي

 مركـز همكـارانو پزوهشي دانـشگاه علـوم پزشـكي تهـران 

و متابوليسم مجتم ع درماني وليعـصر قـدرداني تحقيقات غدد

.نماييم مي
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