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و ميزانارتباط بين به خونكنترل قند روي سرم با فاكتورهاي التهابي در زنان يائسه مبتلا
2ديابت نوع 

*1، محمود جلالي1فريبا فاتحي،1، مهكامه عاشورپور2مجتبي سپندي،1 هاله صدرزاده يگانه،1، سيد ابوالقاسم جزايري1مريم تقدير

 چكيده
كه:مقدمه ر متابوليسم روي مي،هاي ضروري است يز مغذي يكي از دو.كند در ديابت تغيير و هر كه بين روي  مشخص شده

به انسولين ارتباط،IL-6وTNF-α. ارتباط وجود دارد2و ديابت نوع1 نوعنوع ديابت  فاكتورهاي التهابي هستند كه با مقاومت

و فاكتورهاي التهابي برخي مطالعات نشان داده. دارند كه بين روي اين مطالعه با هدف. ارتباط وجود دارد) IL-6وTNF-α(اند

و( قند خونكنترلو ) IL-6وTNF-α(تعيين ارتباط بين روي با فاكتورهاي التهابي   بر روي زنان يائسه مبتلا،)HbA1cگلوكز

شد2به ديابت نوع .و سالم انجام

و45 يك مطالعه مقطعي تحليلي مي باشد كه بر روي، مطالعه حاضر:ها روش 45-60 زن سالم با محدوده سني45زن ديابتي

و نمايه توده بدن شدBMI  (kg/m2 30-25( سال و( قند خون وضعيت.انجام -ILوTNF-α، روي سـرم،  ) HbA1cگلوكز

و از ضريب همبـستگي پيرسـون بـراي بررسـTاز آزمون. گرديدگيري در هر دو گروه اندازه6 ي مستقل براي مقايسه ميانگين

.همبستگي متغيرها در دو گروه استفاده شد

با سطح بين:ها يافته )r=03/0وr=28/0به ترتيب( در زنان بزرگسال ديابتي ارتباط مستقيميTNF-αو IL-6 مقادير روي

باسطح همچنين بين. دار نبود ديده شد كه از نظر آماري معني و سطحروي  درگروه زنان بزرگسال ديابتيHbA1c گلوكز

.نبودنددار ها از نظر آماري معني ولي اين رابطهداشتوجود)r=-07/0وr=-06/0به ترتيب( رابطه معكوس

و(و قند خون) IL-6وTNF-α(روي سرم با فاكتورهاي التهابي ميزان بين:گيري نتيجه به ) HbA1cگلوكز در زنان يائسه مبتلا

.دار مشاهده نشد معنيي ارتباط2ديابت نوع 

2 روي، فاكتورهاي التهابي، ديابت نوع: كليديگانواژ

و بيوشيمي، دانشكده-1 و انستيتو تحقيقات بهداشتي، دانشگاه علوم پزشكي تهرانگروه تغذيه  بهداشت

و اپيدميولوژي، دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي جندي شاپور اهواز-2  كارشناس ارشد، گروه آمار
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28/9/88: تاريخ پذيرش17/8/88: تاريخ درخواست اصلاح23/4/88:تاريخ دريافت
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 مقدمه
 درصد موارد ديابـت را شـامل90-95 حدود،2ديابت نوع

 دريافـت،2 خطر بروز ديابت نوع عواملمهمترين. شود مي

و چـاقي انرژيبالاي از.]1[هـستند، سن بالا، عدم تحرك

و مشكلات ديابت مي  اخـتلالات توان به نابينـايي، عوارض

و قطـع كليوي، پرفشاري خون، بيماري و عروقي هاي قلبي

 لــهيكوزيگلنيهموگلــوباز.]2،3[ اشــاره كــرد) پــا(عــضو 

HbA1c) ( مـدت قنـد خـونيكنترل طولانبراي )2-3در

مي)ماه گذشته .]4[شود استفاده

هاي ضروري اسـت كـه متابوليـسم روي يكي از ريز مغذي

مي  و.]5[دكن آن در ديابت تغيير كه بين روي  مشخص شده

و ديابت غير وابسته به هر دو نوع ديابت وابسته به انسولين

روي وجود مقادير كـافي.]6،7[ انسولين ارتباط وجود دارد 

و نمو، سيستم ايمني، متابوليسم كربوهيدرات  هـا، براي رشد

و اسيدهاي نوكلئيك، توليـدمثل، بينـايي، ليپيدها، پروتئين  ها

ر  و بيـان اطلاعـاتو ادراك، اسـتخوان فتارچشايي، سـازي

.]8-11[ ژنتيكي ضروري است

 يك سيتوكين است،)(TNF-α عامل نكروز توموري آلفا

و ماكروفاژها ترشحكه به طور عمده از مونوسيت ها

و،اين سيتوكين. شود مي  باعث ايجاد تغييرات متابوليكي

م گردديسلولي بسياري در بيماران با وضعيت بحراني

]9[.TNF-αبه انسولين ناشي از چاقي افزايش  در مقاومت

كه احتمال دارد مي TNF-αيابد كه نشان دهندة اين است

به انسولين داشته باشد .]12[نقشي در بروز مقاومت

 نيز يك سيتوكين است كه به ميزان (IL-6)6-اينتر لوكين

گ زيادي توسط بافت چربي توليد مي و ميزان در ردش شود

و تحمل گلوكز  به انسولين آن با نمايه توده بدن، حساسيت

اند كه بين روي برخي مطالعات نشان داده.]9[مرتبط است 

دارتباط وجود دار ) TNF-α،IL-6(و فاكتورهاي التهابي 

و اين فاكتورهاي التهابي بر هموستاز متالوتيونين،]13،14[

م  گذارنديكه نقش مهمي در هموستاز روي دارد، اثر

به مطالعات بيشتر در اين زمينه؛ از اين رو انجام]15،16[

.ضروري است در بيماران ديابتي ويژه

و اهميتشيوع با توجه به افزايش روزافزون  بيماري ديابت

 روي در بيماري ديابت از طريق ارتباط احتمالي با عنصر

و قند خون مي؛فاكتورهاي التهابي رسد بررسيبه نظر

 در بيماران ديابتي از به ويژهط بين روي با اين عوامل ارتبا

.اهميت ويژه اي برخوردار است

اين مطالعه با هدف تعيين ارتباط بـين روي بـا فاكتورهـاي

و(و قند خون ) IL-6وTNF-α(التهابي  بر  ) HbA1cگلوكز

به ديابت نوع  .و سالم انجـام شـد2روي زنان يائسه مبتلا

و .زن در اين مطالعه شركت كردندفقط زنان با اضافه

ها روش
مي،مطالعه حاضر جامعـه. باشد يك مطالعه مقطعي تحليلي

 زن ديـابتي45 در گـروه بيمـاران،را آماري مـورد مطالعـه 

و در به انجمن ديابت ايران 45،گـروه سـالم مراجعه كننده

و نمايه توده بدن مشابه با كه از نظر محدوده سني زن سالم

 در ايـن مطالعـه.، تشكيل دادنـد ران ديابتي بودند گروه بيما 

و افـراد واجـد1گيـري آسـان نمونه،گيري روش نمونه  بـود

و تـا تكميـل حجـم مـورد نظـر به ترتيب مراجعه ،شرايط

.انتخاب شدند

به مطالعه عبارت بودند از به ديابتيابتلا: معيارهاي ورود

از(2نوع كـه)mg/dl 126 قند خون ناشتا تاييد شده بيـشتر

بـ3حداقل  در مـورد(ود سال از شروع بيماري آنها گذشته

،)گروه زنان سـالم در معيارهـاي عـدم ورود قـرار گرفـت 

، قــرارBMI (kg/m2 30-25( داشــتن نمايــه تــوده بــدن

به همكـاري سال45-60داشتن در محدوده سني و تمايل

همه بيماران ديابتي فقط داروهاي كـاهش دهنـده. در طرح

مي قند از. كردند خون دريافت شـركت كننـدگان هيچكدام

و اختلال-قلبي( هاي مزمن بيماري مبتلا به   عروقي، كليوي

و نبودنـد) غده تيروئيد و داروهـاي كاهنـده چربـي خـون

.كردند مكمل روي دريافت نمي

ــه از ــن مطالع ــده در اي ــركت كنن ــراد ش ــامي اف ــت تم جه

ك رضايتگيري خون وه گرفتـ آگاهانـه تبـي نامه هـيچ شـد

ن بر روي افـراد شـركت كننـدهاي مداخله گرفـت، صـورت

 كليه اطلاعات اخذ شده از افراد مـورد بررسـي در همچنين

.ماند محرمانه،تمام مراحل تحقيق از جمله انتشار نتايج

و قبل از مصرف قرص از هاي پايين آورنده قند خون پس

حالت ناشتا مورد مطالعه در افراد از كليه،گرفتن رضايتنامه

 
1- Convenient sampling 
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شد10) ساعت12( و ميلي ليتر خون از وريد دست گرفته

ضد ماده ليتر ميلي3/0 آن در يك لوله حاوي ليتر ميلي2

و�EDTA 5انعقاد   كريستاليزه جهت پلاسما ريخته شد

به آرامي و سپس درب لوله با استفاده از پارافيلم بسته شد

از. نشودبا ماده ضد انعقاد مخلوط گرديد تا لخته  پس

با10 به مدت،جداسازي پلاسما توسط سانتريفوژ دقيقه

سه بار با سرم فيزيولوژي گلبول، g1500دور  هاي قرمز

شدتجهت تهيه هموليزا ت هموليزااز.ند شستشو داده

 با HbA1c. استفاده گرديدHbA1cگيري براي اندازه

به روش گيري اندازه]M.Parker  ]17روش كلريمتري

درcc8. شد  ضد انعقاد فاقد مادهاي هاي شيشه لوله ديگر

به مدت. ريخته شد  ساعت در حرارت نيمابتدا لوله ها

به مدت و سپس در10آزمايشگاه قرار داده شدند  دقيقه

گيري اندازه. سانتريفوژ شدند تا سرم جدا شودg1500دور

گلوكز سرم با روش آنزيمي با استفاده از كيت زيست 

 روي سرم با استفاده از كيت. انجام گرديدشيمي

)London, UK(Randox با روش اسپكتوفوتومتري رنگ 

و بر حسب سنجي اندازه -TNF. بيان شدµg/dl گيري شد

αبا استفاده از كيت )Vienna, Austria(Bender 

MedSystem با حساسيت pg/ml 3/2و با درصد ضريب

گيري اندازهELISAبا روش%6تغييرات درون آزموني

 Vienna, Austria(Bender(كيت با استفاده از IL-6. شد

MedSystem با حساسيت pg/ml 92/0و با درصد ضريب

گيري اندازهELISAبا روش%4/3تغييرات درون آزموني

. شد

 تجزيه وتحليل آماري

به صورت ميانگين  خطاي معيار±تمام مقادير در متن

)Mean±SE (شد  مستقل برايTاز آزمون.ه استبيان

و مقايسه ميانگين متغيرهاي كمي در دو گروه زنان ديابتي

از ضريب همبستگي پيرسون براي. سالم استفاده گرديد

سطح. بررسي همبستگي متغيرها در دو گروه استفاده شد

شد5،معناداري آماري . درصد انتخاب

ها يافته
و طـول مـدت ميانگين سن، نمايه توده،1طبق جدول  بدن

. نداشـت داري يائسگي در دو گروه اخـتلاف آمـاري معنـي

 در گـروه HbA1cو ميانگين گلوكز،1همچنين طبق جدول

زنان بزرگسال ديابتي بيشتر از گروه زنـان بزرگـسال سـالم

).P>001/0( شـد محاسـبه داركه از نظر آمـاري معنـي بود

 µg/dl( روي در گروه زنـان بزرگـسال سـالم ميزان ميانگين 

ــابتي)5/2±24/99 ــان بزرگـــسال ديـ  µg/dl(از گـــروه زنـ

. نبـود دار ولي از نظر آماري معنـي بودبيشتر)4/3±07/94

 در گروه زنان بزرگسال ديابتي بيشتر از زنان IL-6 ميانگين

ميـانگين. نبـود دار از نظـر آمـاري معنـيوبزرگسال سـالم

TNF-αدر گروه زنان بزرگسال ديابتي )pg/ml 22/0±3/4(

 pg/ml(داري بيـشتر از زنـان بزرگـسال سـالمبه طور معني

 ).P>001/0(بود)15/0±9/2

ودر،2طبق جدول هـر دو گـروه زنـان بزرگـسال ديـابتي

و؛ ميزانسالم بين  رابطـه معكـوس HbA1c روي با گلوكز

. نبـود دار ها از نظر آماري معني ولي اين رابطه داشتوجود

و سـطح بين  در گـروه زنـان بزرگـسال ديـابتي IL-6روي

و در گــروه زنــان بزرگــسال ســالم رابطــه ارتبــاط مــستقيم

در. نبـود داركه از نظر آماري معنـي داشتمعكوس وجود 

و سـالم و،هر دو گروه زنـان بزرگـسال ديـابتي  بـين روي

TNF-αكـه در گـروه زنـان داشت ارتباط مستقيمي وجود 

ــي ــاط معن ــن ارتب ــالم اي ــسال س ــوددار بزرگ ).P=03/0(ب
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و سالم2 ديابتي نوع يائسه متغيرهاي مورد مطالعه در دو گروه زنان مقادير-1جدول

 گروه
 متغير

 سالم ديابتي

52±540±0 **) سال(سن

kg/m2(** 2/0±6/273/0±4/27(نمايه توده بدن

5±45/0±3/0 **) سال(طول مدت يائسگي

mg/dl (*7±168 1±93(گلوكز

HbA1c )�(*2/0±6/81/0±2/6

µg/dl (**4/3±945/2±2/99(روي

IL-6)pg/ml (** 2/0±3/22/0±7/1

TNF-α)pg/ml (** 2/0±3/41/0±9/2

 t-testآزمون: تحليلي، روش آماري مورد استفاده براي مقايسه دو گروه-مقطعي: نوع مطالعه

،45:حجم نمونه . هستند)Mean±SE( خطاي معيار±ميانگين مقادير ارائه شده† نفر در هر گروه

. معني دار مي باشدα=01/0اختلاف در سطح*

.اختلاف غير معني دار مي باشد**

با-2جدول و سالم2 در دو گروه زنان يائسه ديابتي نوعHbA1c ،IL-6 ،TNF-α گلوكز، همبستگي روي

 گروه سالم گروه ديابتي
 متغير

ياrيا ضريب همبستگي rضريب همبستگي

 **-mg/dl(06/0-** 08/0(گلوكز

HbA1c(%) 07/0-** 008/0-** 

IL-6)pg/ml(28/0** 24/0-** 

TNF-α)pg/ml(036/0** 31/0*

، روش آماري مورد استفاده براي مقايسه دو گروه-مقطعي: نوع مطالعه  ضريب همبستگي پيرسون: تحليلي

گر45:حجم نمونه وه، اعداد ارائه شده نشان دهنده ضريب همبستگي بين متغيرهاي مورد مطالعه با روي نفر در هر

.مي باشد

. معني دار مي باشدα=05/0ارتباط در سطح*

.ارتباط غير معني دار مي باشد**

 بحث
 ميـزان مطالعه حاضر با هدف تعيين ارتبـاط احتمـالي بـين

و قنـد خـون)IL-6وTNF-α(روي با فاكتورهـاي التهـابي

و(  بر روي دو گروه زنان يائـسه مبـتلا بـه)HbA1cگلوكز

شد2ديابت نوع .و سالم انجام

بدر و گلوكز در زنان بزرگساليروني مطالعه حاضر

اداشت وجودي ارتباط معكوسيابتيد  ارتباط از نظرنيكه

ب نشان داده مختلف مطالعات.نبودداري معنيآمار نياند كه

، در اين وجود دارديز ارتباط معكوس با گلوكيرو

رومطالعات به افزاي كمبود مصرفو گلوكزشي منجر

به كاهش گلوكز شده است .]18،19[ مكمل روي منجر

و عملكرد انسولدري نقش مهميرو به،نيسنتز اتصال آن

بهني اثر انسولشيو افزا]20[سلول  در ورود گلوكز

كل كوفيروني همچن،]21[ ها دارد سلول ي برخيدياكتور

نتسمي در متابولي مؤثرهاميآنز از و در جهي گلوكز است

م ها دراتيتواند باعث اختلال در سوخت كربوهيكمبود آن

و.]22،23[دشو كمبود روي ممكن است متابوليسم ليپيدي

مي انعطاف تواند پذيري غشا را تغيير دهد كه در نتيجه
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شوباعث اختلال در حمل گلوكز به داخل و]22[دسلول

ا رويمعملكرد،نيبا كه ز گلوكسمي در متابوليتوان گفت

كه ها نشان داده برخي بررسي.داردعهدههبينقش مهم اند

به كاهش،دريافت مكمل روي در بيماران ديابتي  منجر

و استرس اكسيداتيو در اين بيماران پراكسيداسيون ليپيدي

د كه تغيير معني شده در حالي ر ميزان گلوكز ايجاد داري

يكي،اند كه روي مطالعات نشان داده.]7،24[نكرده است

آن از آنتي اكسيدان و كمبود به،هاي قوي است  منجر

مي هاي اكسيداتيو در اندام افزايش آسيب  شود هاي مختلف

 ممكن،، از طرفي هيپرگليسمي در بيماران ديابتي]25،26[

شي افزاراويداتياكسو استرسيديپيلونيداسيپراكساست

دري نقش مهمويداتي استرس اكسشيافزاو چون]27[ دهد

بيو عروقيبروز مشكلات قلب ،]28[رددايابتيدماراني در

و استرس مي توان گفت كه روي با كاهش گلوكز

در،اكسيداتيو بهبود وضعيت بيماران ديابتي نقش مهمي

.داشته باشد

م، مطالعه حاضرجينتا بدهي نشان كه  HbA1cبايرونيد

د كهي ارتباط معكوسيابتيدر زنان بزرگسال از وجود دارد

ني معنآمارينظر  مطالعات مختلف نشان داده اند.ستي دار

و  در بيماران ديابتي ارتباط معكوسي HbA1cكه بين روي

و دريافت مكمل روي منجر به كاهش  HbA1cوجود دارد

 در مطالعه ديگري.]7،18،29[دشو در اين بيماران مي

رودريافت يداري تفاوت معن،يابتيدمارانيبدريمكمل

م اHbA1c زانيدر اما استرس نكرد جاديامارانيبني در

 بر استرسيرو اثرديشا.اكسيداتيو را كاهش داد

و حساس،ويداتياكس گريديرهايتر از اثر آن بر متغ مهمتر

و دادن مكمل رو به كاهشتيبه مدت طولانيباشد ر منجر

HbA1c24[ شود[.

و،هاي مطالعه حاضر بر اساس يافته  در IL-6 بين روي

گروه زنان بزرگسال ديابتي ارتباط مستقيم وجود دارد كه از

اند كه بين مطالعات نشان داده. دار نيست نظر آماري معني

و   توليد.]13[د ارتباط معكوسي وجود دارIL-6روي

و بيان ژن آن تحت كنترل .]30[ قرار دارد IL-6متالوتيونين

و پيري و برIL-6،در زمان التهاب هموستاز متالوتيونين

متالوتيونين نقش مهمي در]16[ گذارد انتقال روي اثر مي

،عملكرد مهم متالوتيونين.]31[ تنظيم هموستاز روي دارد

به استرس اكسي داتيو در زمان نياز آزادسازي روي در پاسخ

به روي استبه آنزيم ]32-34[ هاي آنتي اكسيداني وابسته

و در پيري كاهش،كه اين پاسخ  در زمان التهاب مزمن

با2 در بيماران ديابتي نوع IL-6افزايش.]35[ يابد مي

و بروزو تريLDLهيپرگليسمي، افزايش گليسريد

به انسولين ارتباط دارد به،2ديابت نوعدر.]36[ مقاومت

و كمبود،IL-6سبب توليد زياد  التهاب مزمن وجود دارد

و ديابت نوعآروي با بروز التهاب،  ارتباط2ترواسكلروز

كه زيست بنابراين مي]16،37،38[ دارد توان نتيجه گرفت

دسترسي خوب به يون روي كه خاصيت آنتي اكسيداني 

و التهاب از افزايش راديكال،دارد  جلوگيري هاي آزاد

 روي متالوتيونين اثر،IL-6افزايش توليد.]39[كند مي

كه در نتيجه زيست دسترسي به روي را تغيير مي گذارد

و تنظيم روي، از طرف ديگر.دهد مي  هموستاز متالوتيونين

و در IL-6در گردش ممكن است روي توليد  اثر بگذارد

كه با افزايش بيان هموستاز،IL-6نتيجه سيكلي ايجاد شود

و زيست دسترسي به آن كاهش يابد .]40[ روي تغيير كند

به كاهشنتوان مصرف غذاهاي حاوي روي مي در IL-6د و

ك در، در مطالعه حاضر.]41[ندننتيجه بهبود التهاب كمك

و،زنان بزرگسال ديابتي ارتباط مستقيمي IL-6 بين روي

به دليل نرمال بودن ميزان روي ديده شد در اين كه شايد

.باشدبيماران 

، در گروه زنان بزرگسال ديـابتي،بر پايه نتايج مطالعه حاضر

و  ارتباط مـستقيمي وجـود دارد كـه ايـنTNF-αبين روي

 نيـز ماننـدTNF-α. باشد دار نمي ارتباط از نظر آماري معني

IL-6 و]15[ گـذارد بر روي بيان ژن متـالوتيونين اثـر مـي

كه ذكر شد وتيونين با زيست دسترسي خوب متال،همانطور

.]31[ ايمنـي دارد سـطح نقش مهمـي در افـزايش،به روي 

و برخي مطالعات نشان داده ارتباطTNF-α اند كه بين روي

هـا شايد بيشتر بودن سن نمونـه؛]42[ معكوسي وجود دارد 

 علـت ايـن اخـتلاف،و وجود كمبود روي در اين مطالعـه 

و مطالعات ديگر ارتباط بين. باشد را مـستقيمTNF-α روي

ژن.]14[ اند گزارش كرده  هـاي روي نقش مهمـي در بيـان

 هنوزTNF-α مختلف دارد اما نقش روي در تنظيم بيان ژن 

به مطالعات بيشتري دارد و نياز .مشخص نشده است
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به اين -كـه مطالعـه حاضـر يـك مطالعـه مقطعـي با توجه

مع مشخص كردن رابطه علت،باشد تحليلي مي  بـين لوليو

مي. متغيرهاي مورد مطالعه ممكن نيست توان اين در نهايت

كه بين روي سرم طور نتيجه   فاكتورهاي التهابيوگيري كرد

)TNF-αوIL-6 ( و قند خون)و ر زنـاند) HbA1cگلـوكز

به ديابت نوع وجـود داري ارتباط آماري معني2يائسه مبتلا

مي. ندارد و بـاتر بزرگيك شود مطالعات اپيدميولوژ توصيه

.دنحجم نمونه بيشتر انجام شو

 سپاسگزاري

و اجرايي دانشگاه علوم پزشكي بدينوسيله از پشتيباني مالي

مي  و قدرداني همچنـين از تمـام افـراد. گـردد تهران تشكر

ب   بيماران ديـابتي عـضوه ويژه شركت كننده در اين مطالعه،

و كاركنان انجمن ديابت اير ان صميمانه انجمن ديابت ايران

.شود سپاسگزاري مي
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