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 حاملگيزنان با سابقه قبلي ديابت
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 چكيده

مي،ديابت حاملگي:مقدمه مي يك عارضه حاملگي در پژوهش حاضر ما رابطه. تواند همراه باشد باشد كه با عوارض متعددي

و آترواسكروز زود رس را بوسيله اندازه  CIMTو)FMD )Flow Mediated Dilatation گيري بين فاكتورهاي التهابي

)Carotid Intima - Media Thickness(و بدون سابقه قبلي ديابت . حاملگي بررسي نموديمدر زنان با

و بدون سابقه قبلي ديابت40:ها روش بدون سال پس از گذشتن حاملگي داراي اين عارضه4 حاملگي با متوسط زماني زن با

و عروقي داشتن ديابت، فشار خون، علائم بيماري ، CRP،6- اينترلوكين سرميسطح. در اين مطالعه وارد شدندهاي قلبي

و ساير پارامترهاي خوني براساس روش شد هاي آديپونكتين، هموسيستئين احتمال. استاندارد موجود در هر دو گروه بررسي

. بررسي شدCIMTوFMDگيري آترواسكروز زودرس بوسيله اندازهوجود 

درو ميزان انسولين ناشتاي پلاسما به صورت معنيHOMA-1R:ها يافته با سابقه قبلي ديابتبازنانداري از حاملگي لاتر

و درصد CIMTدر اين گروه همچنين ميزان. گروه شاهد بود تر از گروه كنترل داري پايين صورت معنيبه FMD اندكي بالاتر

و فشار خون همچنان ميزان پايينFMDكنترل ميزان. بود د براي فاكتورهاي سن رابطه.ادتري را در گروه بيمار نشان

.و فاكتورهاي التهابي مشاهده نشدFMDداري بين معني

از ميFMDسونوداپلر شريان براكيال جهت محاسبه:گيري نتيجه به عنوان يك روش پيگيري در اين دسته كه در زنانتواند

به بيماريخطر و عروقي هستند بالاتري جهت ابتلا . توصيه شود،هاي قلبي
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 مقدمه
ميت يكي از شايع،ديابت حاملگي رين عوارض حاملگي

م. باشد توماقاين عارضه به هر نوع عدم تحمل گلوكز يا

و يا كه براي اولين بار طي حاملگي شروع به انسولين

مي گردد .تشخيص داده شده اطلاق

ملادامنه شيوع ديابت حاملگي در آمريكا با توجه به عو

و معيارهاي تشخيصي به كار گرفته شده بين  جنسيتي

در ايران پژوهش هاي مختلف.]1[ متغير مي باشد14-1%

گزارش كرده اند%4-7بين ميزان شيوع ديابت حاملگي را 

]2[.

ت هايسازوكار بهادخيل در ايجاد اين عارضه به حال

در،روشني مشخص نشده اند  هر چند اختلال گذرا

به افزايش متفاوتاافز يش جبراني ترشح انسولين در پاسخ

. علت احتمالي ذكر شده است عنوانبه انسولين به

كه ابتلا به ديابتيمطالعات مختلف نشان داده اند مادر

مي تواند همراه با  افزايش احتمال بروز عوارض حاملگي

ور ماسيونفمال روزومي،كماشامل( كوتاه مدت در جنين

و مير قبل از تولدوهاي مادرزادي شامل(و مادر) مرگ

و افزايش احتمال سزارين  .]4-3[باشد)پره اكلامپسي

ر به ديابت حاملگي مادر ا در معرض علاوه بر اين ابتلا

خطر ابتلا به عوارض طولاني مدت تري مانند ديابت نوع

كه با افزايشو همچنين هيپر ليپدو ،پر فشاري خون  يدمي

، ) LDL) Low Density lipoproteinميزان كلسترول، 

  (High Density Llipoprotein)و كاهش تري گليسيريد

HDL مي شود قرار مي دهد .]8-5[مشخص

و هيپرليپيدمي از هيپر تان  خطر كاملا عواملسيون ،ديابت

و عروقي به بيمارهاي قلبي  شناخته شده جهت ابتلا

)(CVD كه بينابعضي مطالع. مي باشند ت نشان داده اند

و بروز بيمار هاي قلبي داشتن سابقه ديابت حاملگي

ر ابطه اي وجود دارد كه. وعروقي هر چند مشخص نيست

به علت و افزايش احتمال ابتلا آيا اين رابطه به ديابت

و جود ساير عروقي مي باشد– قلبي عوامل خطرهمچنين

مي تواند احتمال بروز  و يا صرف ابتلا به ديابت حاملگي

CVDيا در مطالعه. از زنان افزايش دهد گروه را در اين

ش نشان داد]8[ ثبتم در ميان زنان با سابقه فاميليكهده

ا ديابت، كه سابقه ابتلاآن عده راز زناني به ديابت حاملگي

به  در. بودندCVDداشتند داراي شانس بيشتري جهت ابتلا

كه زنان با سابقه ديابت مجموع مي توان نتيجه گيري كرد

 عوامل خطرحاملگي داراي پروفايل پر خطرجهت افزايش

مي باشند–بيمارهاي قلبي اين پروفايل در اين. عروقي

ن مي تواند باعث افزايش احتمال ابتلا به گروه از زنا

و عروقي آترواسكروز زودر و متعاقب آن حوادث قلبي س

.شود

و اندازه)FMD(لاولتراسونوگرافي داپلر شريان براكيا

به عنوان ) CIMT(دياي كاروتيدم–اينتيما ضخامت گيري

 تشخيصي قابل اعتماد جهت تشخيص نشانگردو 

مت. اد شده اندآترواسكروز زود رس پيشنه  غيرداين دو

مي ساز،تهاجمي و هم چنينن ما را قادر د تا فعاليت

 در حقيقت افزايش.يمي بررسي نماساختمان عروق را

CIMT به عنوان يك تغيير زود هنگام در ساختمان عروق

به عنوان يك نشانه در عدم كاركرد FMDو اختلال در 

در.شود مناسب اندوتليوم تلقي مي  عملكرد اندو اختلال

عنوانبه، مشخص شودFMDتواند به وسيله تليوم كه مي

مرحله اوليه ايجاد آترواسكروز پيشرفته در مراحل بعدي 

اختلال در فيزولوژي اندوتليوم.]9[ شود محسوب مي

عروقي مي تواند در ادامه مسير خود به بيماري عروق 

و در نهايت انسدادي پيشرفت نم .ايدكرونر غير انسدادي

همين اساس در پژوهش حاضر بر آن شديم تا احتمال بر

و بدون سابقهرازودرسبروز آترواسكروز  در زنان با

كه داراي هيچ  شناخته عامل خطر ونهگديابت حاملگي

به بيمارهاي قلبي   بررسي نبودند،عروقي–شده جهت ابتلا

با آترواسكد يا عدم وجود وجو.يمينما روز زود رس

دورد CIMTو اندازه گيري FMD از دو روشاستفاده 

و كنترل(گروه شد)شاهد .انجام

ها روش

 انتخاب بيماران

كه در مركز–بررسي حاضر يك مطالعه مورد شاهد بوده

در. تحقيات غدد دانشگاه علوم پزشكي تهران انجام گرفت

به20هعاين مطال كه داراي سابقه ابتلا  خانم غير حامله

ونگي بودند به عنواديابت حامل  خانم20 گروه مورد
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غيرحامله كه سابقه ديابت حاملگي را نداشتند به عنوان

به مطالعه وارد شدند در. گروه شاهد هر دو سن بيماران

شد20-44بين گروه  بيماران از ليست زنان. سال انتخاب

كه به درمانگاه زنان بيمارستان شريعتي تهران بين  حامله اي

. مراجعه نموده بودند انتخاب شدند2008-2009سال هاي 

 OSullivan andتشخيص ديابت حاملگي بر اساس ضوابط

Mahan  ]10[صورت گرفت .

، اطلاعات لازم شامل سن بيمار، بيمارانيدر مورد تمام

داروهاي سابقه فاميلي بيماري ها، هاي همراه،يبيمار

ان نوع درم،تعداد فرزندان حوادث حاملگي، مصرفي،

ازو مصرف سيگار ديابت حاملگي، مدت زمان سپري شده

ديابت حاملگي از شرح حال بيمار استخراج شده در فرم 

كه داراي زير بودند از مطالعه.مخصوص ثبت شد  بيماران

:حذف شدند

و چه در حال-1 چه در گذشته .استعمال سيگار

 فشار مصرف داروهاي كاهنده داشتن هيپرتانسيون،-2

يا140≥يلسيستوفشار خون،خون و  ميلي متر جيوه

. ميلي متر جيوه90≥يلوفشار خون دياست

 مصرف داروهاي پائين آورنده قند خون،ديابتداشتن-3

ميلي گرم درصد 126≥يا انسولين، گلوگز ناشتاي پلاسماي

ميلي گرم در 140≥ گلوگز پلاسماي تصادفي، وياميلي متر

.صد ميلي ليتر

بيعلا-4 .عروقي–اليني بيمارهاي قلبيم

يو مدت زمان سپرسن دو گروه براساس نمايه توده بدني،

 قد، وزن،.شده پس از ديابت بارداري همسان شدند

و دوركمر، شار خون توسط فرد آموزش ديدهفدور باسن

)كيلوگرم( نماي توده بدن با تقسيم وزن.اندازه گيري شد

.گرديدمحاسبه) متر مربع(بر مجذور قد

 ارزيابي باليني

اندازه گيري هاي بيوشيمايي خون از افراد پس از جهت

شد14-12 تعيين سطح سرمي. ساعت ناشتايي خون گيري

و HDL،LDL  ،BUNكلسترول،–گلوكز، تري گليسريد 

CRP شدبا سطح. استفاده از روش كاليمتري آنزيمي انجام

 Monobindكيتو سرمي انسولين با استفاده از روش اليزا

USAشد اندازه ب.گيري و ويتامين با12 فوليك اسيد

اندازه گيري R1A (DRGinternational)استفاده از روش

تعيين HPLC هموسيستئين پلاسما با استفاده از روش.شد

و آديپونكتين با استفاده ازروش)IL-6(6- اينترلوكين.شد

تم.اليزا در سرم اندازه گيري شدند ام نمونه ها در بررسي

شرايط قابل قبول معيار هاي كنترل كيفيت دروني صورت 

و درون آزموني براي تمام.گرفت  ضريب تغييرات برون

شد%4متغيرهاي اندازه گيري شده كمتر از . گزارش

  CIMTگيري اندازه

با روش غير تهاجمي CIMT گيري ضخامت اندازه

د.سونوگرافي انجام شد   Mylab70ستگاه در اين مطالعه از

xvision  مگا هرتز13 خطي با فركانسرو ترانس ديوس 

 همه اندازه گيري ها توسط يك راديولوژيست.استفاده شد

كه اطلاعي از وضعيت باليني بيماران نداشت صورت

به پشت قرار. گرفت بيماران ابتدا در وضعيت خوابيده

و سر آن ها  در45گرفته به سمت مقابل ناحيه  حال درجه

درطعاسكن در مقا. بررسي چرخانده شد و عرضي  طولي

شدرديوسبا حركت ترانس  B-Modeحالت تا انجام

يك سانتي(نواحي داراي بيشترين ضخامت در ناحيه بولب

به محل دو شاخه شدن كاروتيد مشترك  ) متر پروگزيمال

از. هر دو كاروتيد شناسايي شدند يك تصوير با كيفيت بالا

شدناحيه با. مورد نظر گرفته و  سپس تصوير ثابت شده

به صورت الكترونيكي انحام،قرار دادن نشانگر  اندازه گيري

ودر CIMT.شد ديستال شريان كاروتيد مشترك

سه نقطه در و بولب در  پروگزيمال شريان كاروتيد داخلي

و چپ اندازه گيري شد گيري هاي اندازه ميانگين.راست

.ثبت گرديد  CIMTوان ميانگين انجام شده به عن

 FMDگيري اندازه

در اين مطالعه بر اساس راهنماي FMDاندازه گيري

American College of Cardiology (ACC) شد  انجام

برابعد از اينكه بيمار ده دقيقه در وضعيت استر.]11[ حت

به،روي يك تخت در حالت طاق باز قرار گرفت  ابتدا

في شريانخل–داپلر قطر قدامي وسيله پروب سونو

از حفره سانتي متر بالاتر3-5براكيال دست راست بيمار 

و محل اندا زه گيري روي پوست علامت آرنج اندازه گيري
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به مدت يك كافدر مرحله بعد. گذاري شد 5 فشار سنج

از ميلي متر جيوه 250 دقيقه با فشار به دور ساعد پايين تر

امحل اسكن شرياني بسته سكمي انتهاي اندام ايجادي شد تا

و حدود.شود از45-60سپس كاف باز شده  ثانيه پس

خالي كردن كاف فشار سنج اولترا سونوداپلر شريان براكيال

در همان محل اندازه گيري شده قبلي جهت تعيين قطر 

شد–قدامي  به. خلفي شريان براكيال انجام در پاسخ

ا ي ايجادشده شريانسكميافزايش جريان خون بعد از

به اندوتليومسبراكيال مت كه اين اتساع وابسته ع مي شود

.شريان است

و تحليل داده )18نسخه( SPSSها از نرم افزار جهت تجزيه

 انحراف± تمامي داده ها به صورت ميانگين.استفاده شد

از آزمون هاي آماري همبستگي.معيار گزارش شدند

و  در اين پژوهش استفاده t-student ،leven’sپيرسون

. معني دار تلقي گرديد05/0 از كمترvalue P.گرديد

ها يافته
و20( نفر خانم40در كل در20 نفر در گروه بيمار  نفر

گر) گروه كنترل . فتنددر اين مطالعه تحت بررسي قرار

7/5 سال با انحراف معيار65/31ميانگين سني افراد شاهد

دو. بود06/6 سال با انحراف معيار25/34و افراد بيمار

سابقه، تعداد فرزندان،نمايه توده بدني، گروه از لحاظ سن

و مدت زمان سپري شده از زمان ديابت فاميلي ديابت

.1جدول( حاملگي اختلاف معني داري با هم نداشتند هر)

و چه چه در گروه شاهد چند هيچ كدام از شركت كنندگان

 اما ميانگين، پرفشاري خون نبودنددر گروه بيمار دچار

و دياستولي در زنان با سابقه ديابتليفشار سيستو

به صورت معني داري دو. بالاتر بود)=4/0P(حاملگي

،گليسريد تري، كلسترول(گروه از لحاظ پروفايل چربي

HDL وLDL (هيچ كدام.تفاوت مشهودي را نشان ندادند

 كه با چك كردن ميزان از دو گروه نشاني از درگيري كليه

ويكرات و همچنين ميزان محاسبه فيلتراسيونورا نين ه خون

در زنان با سابقه ديابت. گلومرولي مشخص شود نداشتند

اندكي بالاتر ) FBS( حاملگي ميزان گلوكز ناشتاي پلاسما

 هرچند ميزان انسولين ناشتاي پلاسما،از گروه شاهد بود

.)=01/0P( گروه شاهد بودبه صورت معني داري بالا تر از

به منظور ميزان بررسي مقاومت به انسولين در افراد شركت

بر اساس فرمول HOMA-1Rكننده در اين مطالعه ميزان

و بررسي شد .زير محاسبه
IR-HOMA= ميزان انسولين ناشتاي پلاسما×ميزان گلوكز ناشتاي پلاسما

5/22 

كه اين اندكس HOMA-1R محاسبه به صورت نشان داد

 در زنان با سابقه ديابت حاملگي)=01/0P(معني داري

و4/1±1/1 در زنان شاهد  HOMA-1Rميزان. بالاتر بود

شد33/2±2/1 بيمارهدر گرو  در بررسي ميزان. گزارش

نيو هموسيستئCRPو،6 اينتر لوكين مدياتورهاي التهابي،

.تفاوت قابل ملاحظه اي بين دو گروه مشاهده نشد

كه افراد هر FMDو  CIMTبررسي دو گروه نشان داد

 اندكي در بيماران با سابقه ديابت حاملگي  CIMTزانيم

مي باشد هرچند اين اختلاف به سطح بالاتر از گروه كنترل

و48/0±09/0در گروه كنترل  CIMT.معني داري نرسيد

شد51/0±09/0 در گروه بيمار از طرف ديگر. گزارش

به  FMDميزان  در بيماران با سابقه قبلي ديابت حاملگي

در.صورت معني داري كمتر از گروه كنترل بود  اين ميزان

شد%3/19و در گروه بيمار%26گروه كنترل پس. گزارش

و فشار خونل متغياز كنتر  FMD همچنان ميزان،رهاي سن

به گروه شاهد  به صورت معني داري در گروه بيمار نسبت

اينتر: با مدياتورهاي التهابي FMD ميزان.بودپايين تر 

، كلسترول(چربي پروفايل،CRP،، اديپونكتين6لوكين 

و اندكس هاي مقاومت به ) LDLو HDL تري گليسريد،

رابطه معنا داري ) FBS, insulin, HOMA-IR(انسولين

.نشان نداد
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 بارداري ديابتي بدون سابقه زنانو داريبار ديابتي سابقه داراي گروه زنان هاي ويژگي-1 جدول
 متغير شاهد گروه بارداري ديابت سابقه داراي گروه

 نمونه 20 20
6±25/34 7/5±6/31  سن

1±9/1 8/0±6/1  تعداد بارداري
 وزن ±70 12 8/8±70

 قد 6/6±6/160 8/3±6/159
5/3±6/27 6/5±3/27 (kg/m2) نمايه توده بدن

30% 35%  سابقه فاميلي ديابت
 فشار خون سيستوليك* 0/8±06/115 2/9±26/121

4/7±2/78 2/8±7/72  فشار دياستوليك*

2/7±6/92 3/7±8/86  متوسط فشار خون*

  (mg/dL) تري گليسريد 3/41±6/105 5/58±3/109
  (mg/dL) كلسترول 4/29±3/171 0/32±1/178
0/12±9/51 5/11±6/50 (mg/dL) HDL  
4/21±7/91 4/17±2/88 (mg/dL) LDL  

0±9/0 1/0±9/0   (mg/dL) كراتينين
9/0±6/4 9/0±6/4   (mg/dL) اسيد اوريك
3/9±2/92 8/7±6/87   (mg/dL) قندخون ناشتا
0/5±1/10 5/4±4/6   (µIU/mL)*انسولين
2/1±3/2 5±4/1 HOMA-IR*

9/3±16/5 7/7±4/6   (ng/ml) اسيد فوليك
ب 2/533 ± 3/368 6/398 ± 7/155   (pg/mL)12ويتامين

4/2±6/8 2/2±9/8   (µmol/L)نيهموسيستئ
1/2±7/1 4/2±1/2 hs-CRP(mg/l)  
3/2±5/2 7/1±6/2   (ng/ml)6ينتر لوكينآ
6/2±17/9 9/3±9/10  اديپونكتين

.انحراف معيار بيان شده اند± اعداد به صورت ميانگين

).>05/0P(اختلاف آماري معني دار وجود داشت*

و درصد-2 جدول و زنان بدون سابقه ديابت بارداريFMDو CIMT اندازه  در گروه زنان داراي سابقه ديابت بارداري

P بارداري ديابت سابقه داراي گروه شاهد متغير

20 20 نمونه

CIMT 48 /0 ± 09/051/0 ± 09/028/0

FMD 26% ± 11/032/19 ± 05/002/0
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و ساير پارامترهاي اندازه گيري شده FMDارتباط بين-3 جدول

P ضريب همبستگي نمونه

13/04/0- سن
09/067/0-(kg/m2) نمايه توده بدن

26/012/0- متوسط فشار خون
(mg/dL) HDL 28/027/0
(mg/dL) LDL 36/012/0
23/034/0 (mg/dL) قندخون ناشتا

03/09/0-  (µIU/mL) انسولين

HOMA-IR -07/076/0
11/064/0  (ng/ml) اسيد فوليك

01/095/0-  (pg/mL)12ب ويتامين
06/072/0 (µmol/L)نيهموسيستئ

hs-CRP(mg/l) 36/012/0
39/009/0  (ng/ml)6اينترلوكين

13/059/0- ديپونكتينآ

 بحث
 احتمال افزايش بروز آترواسكروز،در مطالعه حاضر

 از زماني سال متوسط چهاركه به طورزنانيزودرس در

مي گذشت با،كه ديابت حاملگي را تجربه كرده بودند

به CIMT. بررسي شدFMDو CIMTاستفاده از دو روش

عنوان يك نشانگر عمومي براي آترواسكروز مي باشد كه

مي تواند نشان دهنده تغيير در ساختمان عروق تغيير در آن

و گستره. باشد و اين ماركر با ميزان بيماري عروق كرونر

مي باشد .پيش بيني حوادث قلبي عروقي در آينده مرتبط

FMDيك نشانگر جهت ارزيابي عملكردعدر واق 

و ميزان آن بيانگر درصد اتساع شريان اندوتليوم عروق بوده

به افزايش جريان خون  تامطالع. مي باشددر پاسخ

لگي سابقه ديابت حامخطرمتعددي در جهت بررسي ميزان

و آترواسكروز  بر روي بروز ظهور بيمار هاي عروق كرونر

هر.]9-8[انجام شده است كه در آن از هرچند مطالعاتي

به طور همزمان FMDو CITMگيري دو روش اندازه

جهت تشخيص آترواسكروز زود رس استفاده شده باشد 

به حال مطالعه در كشور. بسيار اندك است اي ما متاسفانه تا

هاي ديابت حاملگي را برروي بروز بيماريخطرزان كه مي

و  .عروقي بررسي كند وجود نداشته استقلبي

كه داراي فرايندآترواسكروز يك و پيچيده بوده  مزمن

 فرايندفاكتورهاي متعددي در اين. باشد مراحل مختلفي مي

و اين فاكتورها را نقشمي توانند دخيل بوده هاي متفاوتي

م و پلاك آتروما بازحل مختلفرادر ي ايجاد آترواسكروز

كه عدم كاركرد مناسب. مايندن به نظر مي رسد هرچند

 اولين از جملهاندوتليوم در آزاد سازي اسيد نيتريك 

كه در اين ميفرايندتغييراتي باشند روش هاي. افتد اتفاق

مي تواند جهت ارزيابي عملكرد اندوتليوم عروق  متعددي

كه مورد استفاده قرار ها FMD گيرند از جمله اين روش

.]12- 11[مي باشد

به آزاد شدن FMDاندكس در واقعه ميزان اتساع وابسته

بهواز اند اسيد نيتريك تليوم شريان براكيال را در پاسخ

ا سكمي ايجاد شده پس از باديافزايش جريان خون پس از

مي دهد  عوامل خطرساز. كردن كاف فشار سنج نشان

 ديلاتاسيونووازدر توانند باعث اختلافمتعددي مي

كه از آن ميان مقاومت]13-16[وابسته به اندوتليوم شوند

از،به انسولين .]18،17[ مهم مي باشدعوامل يكي

كه اثر تحريكي انسولين بر  مطالعات مختلف نشان داده اند

 از اندوتليوم با استفاده مسيرسيد نيتريككاروي آزاد شدن

Phosphatidylinositol3 kinaseمي شود در حاليا  عمال

،-1كه ساير اثرات انسولين شامل تحريك ترشح اندوتلين

و همچنين افزايش ميزان بروز فعال سازي پمپ كاتيونيك

VCAMI و ساير مولكول هايadhesion كنترل مسير تحت

MAPKinase  باشدمي.
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تنيكي از مشخصات مقاومت به هاانسولين وجود اختلال

 باشد در حاليمي kinase Phosphatidylinositol3 در مسير

 kinase مسيرهاي تحت تاثير انسولين شاملكه ساير

RAS/MAP مي  مانند به صورت دست نخورده باقي

با.]19،20[ به انسولين معمولا به دليل اينكه مقاومت

مي باشد  ،)هيپرانسولينمي(افزايش در ميزان سرمي انسولين

ر باعث فعال شدن سايميزان انسولين احتمالاًتراين بالا

 kinase RAS/MAPمسيرهاي تحت كنترل انسولين مانند

و كه در نتيجه آن بالانس ميان مواد وازواكتيو  شده

علاتيوازوديلا به بروز و در نهايت منجر ميو به هم خورده

.شود اختلال در فعاليت اندوتليوم مي

گيري توان چنين نتيجهمي،با توجه به مباحث گفته شده

دو FMDكه اختلاف قابل مشاهده در ميزان كرد در ميان

تواند به علت اختلال گروه شركت كننده در اين مطالعه مي

به علت وجود اسيد نيتريكدر آزادسازي  از اندتليوم

ل اوليه مقاومت به انسولين باشد كه در گروه بيمارحمرا

ه Bonoraتا مطالع.مشاهده شد كهو مكاران نشان داد

تواند در افراد سالم غير مي≥ 06/2HOMA-IR ميزان

درراگ.ديابتيك وجود داشته باشد  ميزان آستانه برش را

 گيري كرد كه ميزان توان نتيجهمي،دهيم همين حدود قرار

HOMA تواند به عنوان مراحل اوليه مقاومتمي2از بيشتر

.]21[ به انسولين تلقي گردد

 HOMAسو اندك FMDاي بين رابطه حاضر مطالعهدر

مي.مشاهده نشد تواند يك علت عدم مشاهده اين رابطه

مي. ها باشد تعداد نسبتا كم نمونه توان گفت از طرف ديگر

در مراحل اوليهكه افراد شركت كننده در اين مطالعه

كه در آنها متوسط سطح  به انسولين قرار داشتند مقاومت

HOMA شد33/2حدود همچنين اين افراد داراي. گزارش

و گلوگز بودند بنابراين قرار. سطح پلاسماي نرمال انسولين

ميحداشتن در مرا به انسولين بهل اوليه مقاومت تواند

ج و FMDت عدم شناسايي رابطه بينهعنوان علت دوم

.در اين مطالعه ذكر شود HOMAاندكس

Karabag با قند ند كه در افراداو همكارانش گزارش كرده

از HOMAو اندكس FMDبين خون بالا، رابطه6/3بالاتر

كه در حالي،دار آماري وجود داشته است معني كه زماني

اي HOMAاندكس رانكمتر از بهب ميزان بود اين طه

مي صورت غير معني .]22[شد دار ظاهر

 بعضي از مطالعات قبلي،،در راستاي نتايج مطالعه حاضر

راو مدياتور FMDعدم وجود رابطه بين هاي التهابي

 مرد بدون 1154و همكاران Verma. اند گزارش كرده

و عروقي با متوسط سني سابقه قبلي بيمارهاي قلبي

و هيچ گونه سال8/9±04/47 را مورد مطالعه قرار دادند

.]23[ ملاحظه نكردند CRPو FMDداري بين رابطه معني

ما مشاهده نموديم كه زنان با سابقه ديابت مطالعهدر اين

م به بالاخطررضعحاملگي در تري جهت ابتلا

به زنان همسن خود بدون  آترواسكروز زودرس نسبت

مي باشند ها در حالي بود اين يافته. سابقه ديابت حاملگي

و از زنانكه اين گروه از   داراي پروفايل چربي نرمال بوده

هابي تفاوتي با گروه كنترل لحاظ سطح مدياتورهاي الت

 FMDداپلر شريان براكيال جهت محاسبه سونو. نداشتند

و قابل تكرا  برايريك اندام غير تهاجمي نسبتا ارزان

مي ارزيابي عملكرد اندوتليوم مي به باشد كه  عنوانتواند

ازدريك روش پيگيري  مورد استفاده قرار زنان اين دسته

بي. گيرد ميمطالعات با تعداد تواند در جهت ماران بيشتر

به بيماريخطرمشخص نمودن  در-هاي قلبي ابتلا  عروقي

. بسيار كمك كننده باشد زناناين گروه از

 اريزسپاسگ

بدين وسيله از همكاري كليه كادر آزمايشگاهي مركز

و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران  تحقيقات غدد

پ و قدرداني بيمارستان شريعتي در انجام اين روژه تشكر

به ذكر است كه هزينه اين پروژه توسط. نماييم مي لازم

و متابوليسم  گرانت پژوهشي از طرف مركز تحقيقات غدد

. دانشگاه علوم پزشكي تهران تامين گرديده است
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