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بيماران در هاي هموستاز گلوكز مولفه با برخي نشانگرهاي التهابيغلظت سرمي ارتباط
2مبتلا به ديابت نوع 

2، فريدون عزيزي1*پناه، فرهاد حسين1، پروين ميرميران1زهرا بهادران

 چكيده

و ديابت نوع:مقدمه و مزمن يكي از عوامل بروز مقاومت به انسولين مي محسو2 التهاب خفيف هدف از مطالعه. گرددب

 در مبتلايان به ديابت هاي هموستاز گلوكز برخي مولفهبا C(hs-CRP)حاضر بررسي ارتباط غلظت سرمي پروتئين واكنشگر 

. باشدمي2نوع

كه به صورت مقطعي بر روي:ها روش به ديابت نوع72در اين مطالعه تن گيري انجام گرفت، اندازه2 بيمار مبتلا سنجي هاي

، (IL-6)6-، اينترلوكينhs-CRPهاي ليپيدي، سطوح سرميو بيوشيميايي شامل غلظت گلوكز ناشتا، انسولين سرم، فراسنج

به اندازه(TNF-α)آلفا- فاكتور نكروزه كننده تومور به روش مدل هموستاز ارزيابي مقاومت به انسولين و مقاومت گيري

غ. گيري گرديد انسولين اندازه و فراسنجميانگين به انسولين در لظت قند خون ناشتا، انسولين سرم، نمايه مقاومت ها ليپيدي

به انسولين با استفاده از آناليزTNF-αو hs-CRP ،IL-6 ارتباط بينومقايسه hs-CRPهاي ميان سهك با نمايه مقاومت

. گر تعيين گرديدرگرسيون خطي با تعديل اثر عوامل مداخله

و hs-CRPشده ميانگين تعديل. سال بود51±8/6گين سني افراد شركت كننده در مطالعه ميان:ها يافته  در سهك اول، دوم

 در سهك سومغلظت انسولين سرم مشخصاً. گرم در ليتر بود ميلي3/6±02/0و1/3±1/1،02/0±02/0ترتيب سوم به

hs-CRP با8/7(بالاتر بود در). واحد در ليتر در سهك اول ميلي4/4 ميلي واحد در ليتر در مقايسه به انسولين  نمايه مقاومت

داري ميان غلظت ارتباط معني،TNF-αو IL-6بر خلاف. بودافراد در سهك اول برابر2 بيش از hs-CRPافراد در سهك سوم

و hs-CRPسرمي  . مشاهده شدHOMA-IR با سطوح سرمي انسولين

به انسولين، hs-CRPنگر ارتباط ميان غلظت سرمي هاي مطالعه حاضر بيا يافته:گيري نتيجه و نمايه مقاومت  با غلظت انسولين

به ديابت نوع . بود2مستقل از عوامل مخدوش كننده در مبتلايان

 هاي التهابي، سيتوكينCگر، مقاومت به انسولين، پروتئين واكنش2 ديابت نوع: كليديواژگان

و متابوليسم،-1 و درمان چاقي، پژوهشكده علوم غدد درون ريز  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيمركز تحقيقات پيشگيري

 بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه متابوليسم،و ريز درون غدد علوم پژوهشكده متابوليسم،و ريز درون غدد تحقيقات مركز-2
و درمان چـاقي، پژوهـشكده علـوم غـدد درون24تهران، اوين، جنب بيمارستان طالقاني، پلاك: نشاني∗ و متابوليـسم،ر، مركز تحقيقات پيشگيري يـز
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 مقدمه
به انسولين به ان مهمترين عامل پيشرفت عنو مقاومت

شن2ديابت نوع  اخته شدهو گسترش عوارض مرتبط با آن

عوامل متعددي از جمله وراثت، تاثيرات محيط،.]1[ است

و عفونت، با گسترش  و ساير شرايط مرتبط با التهاب چاقي

و  به انسولين در افراد مبتلا به عدم تحمل گلوكز مقاومت

 قوت يافته نظر اين اخيراً.]2[ هستند همراه2ديابت نوع 

بروز اختلال نقش كليدي در التهاب درجه خفيف است كه

پاتوژنزو در هموستاز گلوكز، اختلال در عملكرد انسولين

 از مطالعاتي اين فرضيه غالباً.]4،3[ دارد2ديابت نوع 

كه ارتباط بين سطوح افزايش يافته اما(منشاء گرفته است

گر) در محدوده طبيعي  التهابي فاز حاد نشانگرهايدش در

به را با شاخصCخصوصا پروتئين واكنشگر هاي مقاومت

و ديابت نوع  نتايج.]6،5[ اند گزارش كرده2انسولين

التهاب گواه اين مطلب هستند كه نگر نيز مطالعات آينده

يكميسيستميك را  به ديابت توان عامل خطر مستقل ابتلا

 يكCپروتئين واكنشگر.]8،7[ دانستدر افراد سالم 

مي حساس برانشانگر شودي التهاب سيستميك محسوب

آنكه  ها از جمله واسطه ساير سيتوكينهبتوليد

تحريك آلفا-و عامل نكروزه كننده تومور6-اينترلوكين

.]9[ گردد مي

باCدر مطالعه حاضر غلظت سرمي پروتئين واكنشگر

-high-sensitive C reactive protein; hs)حساسيت بالا 

CRP) با گلوكز ناشتا، انسولين سرم، مدل در ارتباط

به انسولين   Homeostasis)هموستاز ارزيابي مقاومت

model assessment insulin resistance; HOMA-IR)  و

به ديابت نوع فراسنج  مورد2هاي ليپيدي در مبتلايان

. ارزيابي قرار گرفت

ها روش

 مطالعهبيماران مورد

به صورت مقطعي بر روي كه  بيمار مبتلا72در اين مطالعه

يك2به ديابت نوع سال سابقه ابتلا انجام گرفت، حداقل

و حداكثر2ديابت نوع   با تشخيص پزشك متخصص غدد

ب60 عنوان معيارهاي ورود به مطالعه در نظره سال سن

به افراد مورد مطالعه از ميان مراجعه كنندگ. گرفته شد ان

و درمانگاه غدد پژوهشكده غدد  انجمن ديابت ايران

و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي درون ريز

معيارهاي خروج از مطالعه شامل موارد. انتخاب شدند

بارداري يا شيردهي، مصرف سيگار، تزريق انسولين، 

مصرف داروهاي هورموني استروژني، مكمل هاي آنتي 

و يا بيماري هايي كه بر روي اكسيداني، رژيم  غذايي خاص

هاي كبدي، بيماري(متغيرهاي مورد مطالعه اثر گذار باشد

شد) كليوي، التهاب حاد يا مزمن بيماران. در نظر گرفته

. نامه مورد ارزيابي قرار گرفتند پس از پر كردن فرم رضايت

اين مطالعه توسط كميته اخلاق پزشكي پژوهشكده علوم

و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيدر غدد درون يز

. بهشتي به تصويب رسيد

تن گيري شاخص اندازه و بيوشيميايي هاي  سنجي

ب و پايان هفته چهارم و قد افراد در ابتداي مطالعه ه وزن

با1/0ترتيب با ترازوي سكا با دقت و قد سنج  كيلوگرم

و با پوشش حداقل5/0دقت  سانتي متر بدون كفش

گيري گرديد؛ نمايه توده بدن از تقسيم وزنزهاندا

قد) كيلوگرم( جهت. محاسبه گرديد) متر مربع(به مجذور

هاي بيوشيميايي، نمونه خون وريدي ارزيابي شاخص

و14تا12شركت كنندگان پس از   ساعت ناشتايي در ابتدا

و پس از جداسازي لخته از پايان هفته چهارم گرفته شد

و تا زمان انجام-70سرم در دماي هاي سرم، نمونه  فريزر

. آزمايشات نگهداري شد

 با حساسيت بالا، بهCغلظت سرمي پروتئين واكنشگر

 ;enzyme-linked immunosorbent assay)الايزا روش

ELISA) از با استفاده از كيت آزمايشگاهي خريداري شده

، كانادا، Diagnostics Biochem Canadaشركت 

شدگير اندازه و فاكتور6- غلظت سرمي اينترلوكين.ي

به روش از الايزا نكروزه كننده تومور آلفا نيز و با استفاده

 Diaclone آزمايشگاهي خريداري شده از هاي كيت

Besanconشد فرانسه، اندازه غلظت گلوكز ناشتا. گيري

به روش آنزيماتيك  كيت خريداري شده از شركت(سرم

گيري اده از دستگاه اتوآناليزر اندازهو با استف) پارس آزمون
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غلظت انسولين سرم نيز با استفاده از كيت. شد

، سوئد، Mercodiaآزمايشگاهي خريداري شده از شركت 

شد به روش الايزا اندازه مقاومت انسوليني با استفاده. گيري

از مدل هموستاز ارزيابي مقاومت انسوليني محاسبه گرديد؛ 

ب غه اين نمايه لظت پلاسمايي انسولين در حالت صورت

 (mmol/l) در غلظت گلوكز ناشتا سرم (mU/l)ناشتايي 

مي5/22تقسيم بر عدد غلظت.]10[ گردد، تعريف

، به روش HDL-Cوكلسترول تام، تري گليسريد سرم

هاي خريداري شده از شركت پارس كيت(آنزيماتيك

و با استفاده از دستگاه اتوآناليزر اندازه) آزمون گيري شد

 با استفاده از معادله فريدوالد محاسبه LDL-Cغلظت 

گليسريد شاخص آتروژنيك پلاسما از لگاريتم تري. گرديد

تغييرات ضريب درون آزمون. محاسبه گرديدHDL-Cبه 

از متغيرهاي اندازهبراي  . بود%5گيري شده كمتر

 آناليز آماري

16 ويرايش SPSSفزارا ها با استفاده از نرم آناليز آماري داده

از توزيع داد. استفاده شد ها از نظر نرمال بودن با استفاده

. اسمپيرنوف مشخص گرديد-آزمون آماري كولموگروف 

بندي گرديد سهكCغلظت سرمي پروتئين واكنشگر

از( و15/4تا23/2، سهك دوم بين23/2سهك اول كمتر ،

نگين متغيرها جهت مقايسه ميا).15/4سهك سوم بالاتر از

از آزمون آناليزCپروتئين واكنشگر هاي بين سهك

گر سن، جنس، كوواريانس با تعديل اثر عوامل مخدوش

و نمايه توده بدن، استفاده گرديد به ديابت . مدت ابتلا

 با گلوكز ناشتا، انسولينCپروتئين واكنشگر ارتباط بين

و آسرم به انسولين با استفاده از زمون نمايه مقاومت

گر سن، رگرسيون خطي با تعديل اثر عوامل مخدوش

و نمايه توده بدن ارزيابي  جنس، مدت ابتلا به ديابت

 در >05/0Pها داري براي همه آزمون سطح معني. گرديد

. نظر گرفته شد

ها يافته
 سال51±8/6ميانگين سني افراد شركت كننده در مطالعه

و سه نفر از افراد شرك. بود و بيست ت كننده در مطالعه مرد

و نمايه توده. نفر زن بودند49 به ديابت ميانگين مدت ابتلا

و6±3/5ترتيب بدني افراد نيز به 2/28±4/1 سال

غلظتو انحراف معيار ميانگين. كيلوگرم بر متر مربع بود

و فاكتور نكروزه6-، اينترلوكينCسرمي پروتئين واكنشگر 

به-كننده تومور بر54/3±46/2ترتيب آلفا  نانوگرم

بر31/12±36/3و81/2±87/0ليتر، ميلي  پيكوگرم

 خصوصيات افراد بر حسب1در جدول. ليتر بود ميلي

. نشان داده شده استCهاي پروتئين واكنشگر سهك

به ديابت ميان تفاوت معني داري از نظر سن، مدت ابتلا

 پروتئين افراد در سهك بالاي. ها وجود نداشت سهك

3/29( نمايه توده بدني بالاتري نيز داشتندCواكنشگر

27كيلوگرم بر مترمربع در سهك سوم در مقايسه با

غلظت گلوكز ناشتا.)كيلوگرم بر مترمربع در سهك اول

سه گروه نداشت اما غلظت انسولين تفاوت معني داري بين

در8/7(سرم مشخصا در سهك سوم بالاتر بود   ميلي واحد

درليتر در با سهك سوم در4/4 مقايسه  ميلي واحد در ليتر

و غلظت كلسترول تام سرم، تري).سهك اول گليسريد

LDL-C در سهك سومو شاخص آتروژنيك پلاسماhs-

CRP بالاتر از سهك اول بود اما اين تفاوت از نظر آماري

بين سه گروه از نظر سطوح سرمي. دار نبود معني

ف6-اينترلوكين آلفا تفاوت- اكتور نكروزه كننده تومورو

. داري مشاهده نشد معني

به انسولين1در نمودار ، ميانگين تعديل شده نمايه مقاومت

 نمايش داده شدهCهاي پروتئين واكنشگر بر حسب سهك

در،HOMA-IRنمايه مقاومت به انسولين بر مبناي. است

اhs-CRP غلظت سرمي افراد با 15/4ز در محدوده بالاتر

غلظت سرميبا برابر افرادي2، بيش از گرم در ليتر ميلي

hs-CRP گرم در ليتر بود ميلي23/2 كمتر از .

با ارتباط بين غلظت سرمي شاخص2جدول هاي التهابي

و گلوكز ناشتا،  به انسولينانسولين سرم  را نمايه مقاومت

 گر احتمالي پس از تعديل اثر عوامل مخدوش. دهد نشان مي

داري ميان غلظت سرمي در مدل رگرسيون، ارتباط معني

hs-CRP و مشاهده HOMA-IR با سطوح سرمي انسولين

با6- غلظت اينترلوكين. شد و فاكتور نكروزه كننده تومور

از هيچ بهاي مولفهكدام ا هموستاز گلوكز ارتباط مرتبط

.نداشتند
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و متغيرهاي بيوشيميايي افراد شرك-1جدول Cهاي غلظت سرمي پروتئين واكنشگرت كننده در مطالعه بر حسب سهك خصوصيات
Cغلظت سرمي پروتئين واكنشگر

23/2< متغير
) نفر24(

15/4–23/2
) نفر24(

<15/4
) نفر24(

50±511/7±546/6±4/6)سال(سن
3/29±8/0†9/28±0/278/0±8/0)كيلوگرم بر متر مربع(نمايه توده بدن

4/6±0/64/5±0/84/3±9/5)سال(مدت ابتلا به ديابت
 164±16 152±16 158±16)ليتر گرم بر دسي ميلي(گلوكز ناشتا سرم

8/7±8/0‡7/6±4/48/0±8/0) ميلي واحد بر ليتر(انسولين سرم
3/6±02/0‡1/3±1/102/0±02/0)نانوگرم بر ميلي ليتر(Cپروتئين واكنشگر

9/2±7/22/0±8/22/0±2/0)پيكوگرم بر ميلي ليتر(6-اينترلولين
5/11±1/137/0±3/127/0±7/0)ليتر پيكوگرم بر ميلي( آلفا-فاكتور نكروزه كننده تومور

 194±9 186±9 181±9)ليتر گرم بر دسي ميلي(كلسترول تام
 170±15 155±15 145± 15)ترلي گرم بر دسي ميلي(تري گليسريد

-HDL 48±494/2±494/2±4/2)ليتر گرم بر دسي ميلي( كلسترول
-LDL 112±7 106±7 102±7)ليتر گرم بر دسي ميلي( كلسترول 

53/0±48/005/0±43/005/0±05/0 شاخص آتروژنيك پلاسما
و مدت ابتلا به ديابت(مقادير و نمايه توده بدن( خطاي استاندارد هستند±نگين ميا) بجز سن )آزمون كوواريانس با تعديل اثر سن، جنس، مدت ابتلا به ديابت

05/0 كمتر ازP مقادير†
01/0 كمتر ازP مقادير‡

2هاي التهابي با نمايه مقاومت به انسولين در مبتلايان به ديابت نوع ارتباط بين غلظت سرمي شاخص-2جدول

 فاكتور نكروزه كننده تومور آلفا6اينترلوكينCپروتئين واكنشگريرمتغ

06/0-111/016/0)ليتر گرم بر دسي ميلي(گلوكز ناشتا سرم
-33/002/014/0†)ميلي واحد بر ليتر(انسولين سرم

-09/0-41/008/0† نمايه مقاومت به انسولين
-11/0-29/002/0†) كيلو گرم بر متر مربع(نمايه توده بدن

و نمايه توده بدن(اند گزارش شده) P-value( استانداردβمقادير بصورت1 )آناليز رگرسيون خطي با تعديل اثر سن، جنس، مدت ابتلا به ديابت
01/0 كمتر ازP مقادير†

Cشگر هاي پروتئين واكن ميانگين تعديل شده نمايه مقاومت به انسولين بر حسب سهك-1نمودار

و نمايه توده بدن،( )براي تفاوت با سهك اول*>01/0Pآناليز كواريانس با تعديل اثر سن، جنس، مدت ابتلا به ديابت
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 بحث
 باC ميان پروتئين واكنشگر پژوهش حاضر نشان داد

به انسولين و نمايه مقاومت ، مستقل از غلظت انسولين

د به و عوامل مخدوش كننده سن، جنس، مدت ابتلا يابت

دار ارتباط معني2 در مبتلايان به ديابت نوع نمايه توده بدن،

ساير نشانگرهاي التهابي شامل در مورد. وجود دارد

ي آلفا ارتباط-و فاكتور نكروزه كننده تومور6-اينترلوكين

نمايه باCغلظت پروتئين واكنشگر علاوههب. مشاهده نشد

. نيز ارتباط مستقيم داشتتوده بدن 

كه]11[و همكاران Luش از اين پي گزارش كرده بودند

نمايه مقاومت به انسولين با سطوح در گردش پروتئين 

و، مستقل ازCواكنشگر  چاقي شكمي در نمايه توده بدن

در مطالعه حاضر نيز ارتباط بين.)β=147/0(ارتباط است

و نمايه مقاومت به انسولين hs-CRPسطوح   با انسولين سرم

. دار باقي ماند تعديل اثر نمايه توده بدن همچنان معنيپس از

و به توده چربي بدن اما مطالعات ديگري اين رابطه را وابسته

كه.]13،12[ اند خصوصا چربي احشايي دانسته اين فرضيه

و  مي خصوصاًچاقي تواند بواسطه فعال شدن بافت آديپوز

را انسولين آزاد كردن فاكتورهاي التهابي در بدن، مقاومت به

اول سبب گردد، به دلايلي مورد توجه واقع گرديده است؛

به2آنكه نسبت بالايي از افراد مبتلا به ديابت نوع   مبتلا

و چاقي يك عامل خطر براي و چاقي هستند اضافه وزن

مي2گسترش ديابت نوع  دوم آنكه افزايش. شود محسوب

از متابوليت و ها نظير اسيد آديپوسيتهاي مشتق هاي چرب

هاي التهابي در افراد چاق، زمينه را براي ايجاد سيتوكين

برخي.]14[ سازد مقاومت به انسولين فراهم مي

هاي پيش التهابي مستقيما سيستم پيامرساني آديپوسيتوكين

از تاثير اين آديپوسيتوكيناحتمالاً. كنند انسولين را مهار مي ها

هاي التهابي، از جمله هاي اصلي واكنش طريق تنظيم كننده

Nuclear factor kappa βو مسيرهاي پيامرسانيc-Jun 

NH2-terminal kinase (JNK)/AP-1هاي، تعديل بيان ژن

و متعاقباً كد كننده پروتئين  تغيير در عملكرد هاي التهابي

.]16،15[دهد انسولين رخ مي

كه در مطالعه  انجام دادند غلظت]17[و همكاران Yuanاي

 در افراد تازه تشخيص داده شده براي hs-CRPسرمي

 ;Impaired glucose tolerance)اختلال تحمل گلوكز

IGT) در مقايسه با افراد سالم بالاتر بود2و ديابت نوع 

در گرم در ليتر ميلي4/0و56/3،46/2( ، IGTبه ترتيب

و hs-CRPدر اين مطالعه بين.)و افراد سالم2ديابت نوع

 سطوح آديپونكتينو HDL-Cسيت به انسولين، حسا

و ميان همبستگي معكوس ،hs-CRP با فشارخون 

و سيستوليك،  ساعته، نمايه توده بدن،-2گلوكز ناشتا

پس غلظتنسبت دور كمر به دور باسن، و انسولين ناشتا

نكته قابل. از صرف غذا، همبستگي مستقيم وجود داشت

باط مستقل معكوس آديپونكتين با توجه در اين مطالعه ارت

hs-CRPآديپونكتين بواسطه تاثير مهاري بر فعاليت. بود

و اينترلوكين-فاكتور نكروزه كننده تومور 6-آلفا

هاي پيش التهابي القاء توليد كبدي پروتئين سيتوكين(

و بر اين نقش داردCRP، در تنظيم توليد)Cواكنشگر 

مي ا اساس بنظر و گسترش مقاومت رسد ارتباط بين لتهاب

و ديابت نوع  رخ با واسطه2به انسولين گري آديپونكتين

.]17[ دهد مي

و6- اينترلوليندر مطالعه حاضر ارتباطي بين سطوح سرمي

هاي هموستاز گلوكز آلفا با مولفه-فاكتور نكروزه كننده تومور

نكته قابل توجه آنكه غلظت سرمي فاكتور مشاهده نشد اما 

ك آلفا با مدت زمان ابتلا به ديابت- ننده كننده تومورنكروزه

 ارتباط بين مطالعات در زمينه. دار داشت رابطه مستقيم معني

و2با ديابت نوع هاي پيش التهابي مذكور سيتوكينسطوح

دونمقاومت به انسولين اتفاق نظر ندار د؛ برخي مطالعات اين

به انسولين نشانگر التهابي را عامل موثر در بروز مقاومت 

و برخي ديگر اين ارتباط را نفي كرده دانسته . اند اند

Swaroopهاي خود به اينو همكاران بر اساس ارزيابي

آلفا ارتباط-نتيجه دست يافتند كه فاكتور نكروزه كننده تومور

و قوي با عملكرد سلول و اين HOMA-IRهاي بتا  دارد

 دخيل2 نوع در پاتوژنز ديابتسيتوكين پيش التهابي را

تي تفاونه تنهاو همكاران Cary در مقابل.]18[ اند دانسته

آلفا-و فاكتور نكروزه كننده تومور6- سطوح اينترلوكينميان 

 بلكه مشاهده نكردنددر افراد ديابتي در مقايسه با افراد سالم 

 مقاومت به انسولينباارتباطي نشانگرهاي التهابي ارتباط اين

دارا نيز نتايج اين دو مطالعه وجه اشتراك.]19[ نستندمنتفي

 فاكتور نكروزه كننده غلظتدر همبستگي معكوس ميان تنها

و نمايه توده بدن- تومور ، Swaroopاز پيش.استآلفا
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سطوح پلاسمايي افزايش يافته نيز Plomgaard مطالعه

و گيرنده- فاكتور نكروزه كننده تومور آن آلفا در هاي را را

و ارتباط مستقل اين سيتوكين را با افراد دي ابتي تاييد كرده

محتواي علاوههب.]20[ مقاومت به انسولين نشان داده بود

 افراد ديابتيدر آلفا نيز- عضلاني فاكتور نكروزه كننده تومور

بررسي سطوح. در مقايسه با افراد سالم بالاتر بود

نشان دهنده در زنان مبتلا به ديابت بارداري نيز6-اينترلوكين

و همبستگي در ديابت بارداري اين سيتوكين غلظت افزايش 

 ارتباط بين سازوكار.]21[ بود HOMA-IRآن با نمايه

مسيرهاي التهابي با مقاومت به انسولين تا حدودي شناسايي

 اتو،آلفا-فاكتور نكروزه كننده تومور. شده است

رانفسفوريلاسيون زيرواحدهاي تيروزين گيرنده انسولي

فسفوريلاسيون واحدهاي سرين در سوبسترايو مهار

ميراگيرنده انسولين علاوه بر اين فاكتور نكروزه. كند القاء

قادر به مهار بيان ژني گيرنده انسولين نيز آلفا- كننده تومور

را6-اينترلوكين. هست بواسطه نيز مسير پيامرساني انسولين

 SOCS-3 (Suppressor of cytokine signaling-3)پروتئين 

.]22[ كند مختل مي

مي از جمله محدوديت به حجم نمونه هاي اين مطالعه توان

و عدم امكان استفاده از روش تر در ارزيابي هاي دقيق پايين

به انسولين مانند روش كلامپ اشاره نمود .مقاومت

در مجموع نتايج اين بررسي بيانگر ارتباط بين پروتئين

نگر پاياي التهاب سيستميك، با سطوح، نشاCواكنشگر 

به انسولين، مستقل از  و نمايه مقاومت سرمي انسولين

و  عوامل مخدوش كننده سن، جنس، مدت ابتلا به ديابت

به ديابت نوع  بر اساس. بود2نمايه توده بدن، در مبتلايان

ب و ساير مطالعات مرتبط نظره نتايج حاصل از اين پژوهش

م مي و شيوه زندگي در رسد تاكيد بر داخلات درماني

به جهت تعديل واكنش هاي التهابي در مبتلايان به مقاومت

و ديابت نوع  درمي2انسولين تواند راهكار مناسبي

آن2پيشگيري از گسترش ديابت نوع  و عوارض مرتبط با

.در اين بيماران باشد

 سپاسگزاري
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و  و پرسنل محترم درمانگاه شركت كنندگان در طرح،

و متابوليسم اعلام آزمايشگاه پژوهشكده غدد درون ريز

كد. دارند مي با333مقاله حاضر از نتايج طرح پژوهشي و
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