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شـده و     شـناخته آديپونكتين سـرم بـا عوامـل خطـر          ارتباط بين   نحوه  اين مطالعه ارزيابي    انجام  هدف از   : زمينه و هدف  
 Carotid Artery Intimal-Medial) اروتيـد كشـريان   داخلـي  - عروقي و ضخامت لايه مياني-هاي قلبي مرسوم بيماري

Thickness, CIMT) و امتياز كلسيم شريان كرونر (Coronary Artery Calcium Score, CACS)   در بيماران ديـابتي نـوع 
  . جديد بوددو

، (Ultrasonography) روش فراصـوت نگـاري     هشده ب  گيري اندازه (CIMT  شاهدي -در اين مطالعه مورد   : روش بررسي 
CACS )اي بـا قـدرت تفكيـك بـالا     نگاري رايانه له برشوسي هشده ب تعيين (High resolution computed tomography) ،

، فشارخون سيـستولي، دياسـتولي و متوسـط         (BMI)هاي سرم، نمايه توده بدني       ، قندخون ناشتا، چربي    سرم آديپونكتين
شده از لحاظ سن     سازي  همگون ننده سالم ك  تك شر 152 بدون علامت و     دو بيمار ديابتي نوع     123شرياني در   خون  فشار

  .گيري شد و جنس، اندازه
 چپ و راسـت،     01/0P< .(CIMT(تر بود    ها پايين  داري در ديابتي   طور معني  ها به  آديپونكتين سرم و ساير چربي     :ها  يافته

CIMT   ،ميانگين CACS          داري در  اطـور معن ـ    متوسـط شـرياني بـه      خون، قندخون ناشـتا، فـشارخون سيـستولي و فـشار
ننـدگان ديـابتي    ك  تك در شـر   CIMTميـانگين   ). >05/0P(نندگان ديابتي در مقايسه با افراد غيرديابتي بالاتر بود          ك تكشر

 با CACSمشاهده شد كه چنين   هم.داشتوجود  )=01/0P(سرم گليسريد  و سطح تري) >001/0P(ارتباط مثبتي با سن 
  .داشت) =002/0P(وس ك ارتباط مع(HDL-C)بالا با تراكم سرم و با سطح كلسترول ) =004/0P(سن ارتباط مثبت 

ننـدگان ديـابتي ارتبـاطي بـين سـطح سـرمي            ك  تكدر شـر  سـرم   تر بودن سطح آديپـونكنين       ينيرغم پا  علي: گيري  نتيجه
 در  CIMTگليـسريد بـا       سطح سرمي تـري    ،بر سن  در افراد ديابتي علاوه   .  ديده نشد  CACS و   CIMTبا  سرم  آديپونكتين  
  .داردسرم  HDL-Cوسي با ك ارتباط معCACSلي كه درحا. ارتباط است

  .2نوع  ديابت مليتوستصلب شرايين، آديپونكتين،  :ليديك لماتك

 
  

 بيمـاري اپيـدميك در سـطح جهـاني و يـك             كديابت مليتوس ي  
 (Morbidity) ميـر و رنجـوري     و معضل بزرگ بهداشتي است كه مرگ     

ميـر در ايـن بيمـاران        و ترين علت مـرگ     بيش 1.دارداي را در پي       عمده
  ن حال بايد در نظر داشت كه در ـ با اي2و3. عروقي است-عوارض قلبي

  
هـاي    بيمـاري شـريان    نـوع دو  اغلب موارد در مبتلايان به ديابت تيپ        

صـورت آتروسـكلروز     يك فرايند بدون علامـت اسـت كـه بـه          رونر  ك
هـاي    تلاش4.شود  آغاز مي(Subclinical Atherosclerosis) باليني پيش

تهـاجمي جهـت ارزيـابي       هاي مناسـب غيـر     فراواني براي تعيين روش   
جايگزين اتروسكلروز تحت بـاليني در بيمـاران مبـتلا بـه             نشانگرهاي
 - افزايش ضخامت لايـه ميـاني      5. صورت پذيرفته است   دوديابت نوع   

 مقدمه

 

  444 تا 437هاي  ، صفحه7 شماره،71دوره،1392مهري تهران،كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله اصيل

    18/03/1392:     تاريخ پذيرش20/01/1392: تاريخ دريافت مقاله                  چكيده
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               و همكارانحسين فخرزاده                    438

  444 تا 437 ،7، شماره 71، دوره 1392 مهري تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

ــد ــي كاروتي  ,Carotid Artery Intimal-Medial Thickness) داخل

CIMT) رونـر كلسيم شـريان  ك و امتياز (Coronary Artery Calcium 

Score, CACS)      دو نشانگر جـايگزين بـراي آتروسـكلروز اسـت كـه 
 مطالعـات نـشان     6.اي مورد مطالعـه قـرار گرفتـه اسـت          طور گسترده  به

ننــده ايجــاد ك  از نــشانگرهاي اوليــه و پيــشگوييCIMTدهــد كــه  مــي
 يـك نـشانگر جـايگزين بـراي وقـوع           عنـوان   و بـه   7آتروسكلروز بوده 

در مبتلايـان و    ) مانند سكته حـاد قلبـي     (عروقي   -حوادث باليني قلبي  
 نيـز   CACSترتيـب    همـين   به 8و9.شود مبتلايان به ديابت شناخته مي     غير
آتروسكلروز كرونري در نظر     (Pathognomonic) عنوان نشانگر ويژه   به

نر در مبتلايان بـه ديابـت        و ارتباط آن با ايجاد تنگي كرو       10گرفته شده 
 دو اگرچه مبتلايان به ديابت نوع       11.بدون علامت نشان داده شده است     

 Coronary)هاي عـروق كرونـر    در معرض خطر بالاي ابتلا به بيماري

Artery Disease, CAD)عنـوان    خـود بـه  دو و ديابـت نـوع   12و13 بوده
 مبتلايان   ليكن معيارهاي انتخاب   14؛شود  شناخته مي  CADمعادل خطر   

هـاي قلبـي     گـري   بـراي انجـام غربـال      دوبدون علامت به ديابت نوع      
  5.باشد عروقي هنوز مورد بحث مي

 15گردد يني است كه توسط بافت چربي ترشح مي       يآديپونكتين پروت 
ــابي و ضــد آتروژنيــك و خــصوصيت ضــد  (Anti-atherogenic) الته

 طــر كلاســيكاي بــا عوامــل خ  آديپــونكتين ارتبــاط پيچيــده16و17.دارد
هـاي متعـددي بـا        و از جنبـه    8و16-19 عروقي داشـته   -هاي قلبي  بيماري

 با اين حال،    3و20.هاي اندوتليال در ارتباط است     عملكرد ناصحيح سلول  
ي در مورد ارتبـاط آديپـونكتين و آتروسـكلروز موجـود            كهاي اند  داده
 يـا  CIMTي ارتبـاط بـين سـطح آديپـونكتين و       ك مطالعات اند  21.است

CACS  مورد بررسـي    دوخصوص در بيماران مبتلا به ديابت نوع         را به 
 اين مطالعه با هدف بررسي ارتباط سطح آديپـونكتين و           22.اند  قرار داده 

عنوان نـشانگرهاي     به CACS و   CIMTبرخي عوامل خطر كلاسيك با      
تحت باليني آتروسكلروزيس در بيماران بدون علامت مبتلا به ديابـت           

آمـده از    دست هرود اطلاعات ب   انتظار مي .  گرديد  طراحي و اجرا   دونوع  
 عروقـي   -هاي قلبـي   بندي عوامل خطر بيماري    اين پژوهش براي طبقه   

  .استفاده شود دودر مبتلايان بدون علامت ديابت نوع 
  

  
  ز و در ك مركـ شاهدي بود كه در ي-صورت مورد ن مطالعه بهـاي

افراد گـروه مـورد در      .  صورت گرفت  1390 مرداد    تا 1388فاصله آذر   
 سرپايي بيماران ديابتي و گروه شاهد از كلينيـك       كلينيكاين مطالعه از    

. سرپايي گوارش در بيمارستان عمومي شريعتي تهران انتخـاب شـدند          
  . سال بودند65 تا 20نندگان در مطالعه در رده سني ك تكليه شرك

شده مبتلا به     بيماران شناخته  نندگان در گروه مورد،   ك  تكتمامي شر 
 عروقـي واضـح يـا       - عوارض قلبي  فاقد بدون   دوديابت مليتوس نوع    

نـشانگرهاي ورود بـه     ( ساير عوارض و درگيري اعضاي بـدن بودنـد        
 ـكافراد گروه شـاهد از بـين بيمـاران          ). مطالعه  داخلـي سـرپايي     كليني

 بـتلا بـه ديابـت     معيارهـاي خـروج از مطالعـه شـامل ا         . انتخاب شدند 
اين .  بود  عروقي -بيماري قلبي  و ابتلا به     مليتوس يا عدم تحمل گلوكز    

ي بيمارستان شـريعتي و دانـشگاه علـوم         كميته اخلاق پزش  كمطالعه در   
از حـضور در مطالعـه،       پـيش . ي تهران مورد تصويب قرار گرفت     كپزش

نندگان هر دو گروه مورد     ك  تكاهداف و فرايند تحقيق براي تمامي شر      
نامـه آگاهانـه بـه آنـان         ده شد و فرم نوشتاري رضايت     و شاهد شرح دا   

  .عرضه گرديد
 بـر مبنـاي     دوديابت نوع   : گيري تعريف شرايط و معيارهاي اندازه    

تعريف و تشخيص ديابت مليتوس و نشانگرهاي افـزايش قنـد خـون             
يـا بيمـاراني     )ليتر گرم در دسي    ميلي 126از   ز ناشتا بيش  كگلو( ميانگين

ردند تشخيص داده   ك  خون استفاده مي   اهش قند كي  كداروهاي خورا كه  
 ز ناشـتا  ك نقص در گلـو    23.)2006معيارهاي انجمن ديابت امريكا      (شد

(Impaired fasting glucose)تـا  100ز ناشتاي پلاسـما  كعنوان گلو  به 
خون بر مبنـاي   افزايش فشار. ليتر تعريف گرديد  گرم در دسي    ميلي 125

ملي پيشگيري، تشخيص، ارزيـابي     ميته  ك گزارش   دستورالعمل هفتمين 
دهنـده   خون و يا بيماراني كـه داروهـاي كـاهش          و درمان افزايش فشار   
  24.ردند تعريف شدك فشارخون دريافت مي

ي ك ـترونيكنندگان در مطالعه با استفاده از تـرازوي ال        ك  تكوزن شر 
ــه تحمــل  ــادر ب ــا لبــاس ســب ك 1/0كــه ق ــود ب ــدون كيلــوگرم ب           و ب

 بـا تقـسيم وزن بـر        (BMI)نمايـه جـرم بـدن       . ري شـد  گي فش اندازه ك
  فـشارخون سيـستولي و دياسـتولي دو بـار       . مجذور قد محاسبه گرديد   

 دقيقــه اســتراحت بــا اســتفاده از فــشارسنج پــنجدر فواصــل حــداقل 
 Omron 7 Series™, Wrist Blood Pressure Monitor)اتوماتيـك  

with Thermometer, Omron Corporation of Kyoto, Japan) در 
به بيمـاران توصـيه شـد كـه حـداقل       . گيري شد  وضعيت نشسته اندازه  

 و خـوردن    دخانياتخون از استعمال     گيري فشار   از اندازه  دقيقه قبل  سي

  بررسيروش
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شده،  گيري با احتساب متوسط دو فشار اندازه     . افئين خودداري نمايند  ك
 دياسـتولي   3/2+  سيـستولي  3/1فشارخون متوسط شرياني بـا فرمـول        

 Multi (64) Slice)اي   قطعـه 64اي  نگاري رايانه برش. اسبه گرديدمح

CT, MSCT) براي محاسبه CACS    و اولتراسـونوگرافي بـراي تعيـين 
CIMT هفته انجام شد كروزهاي مختلف در طول ي در.  

 ساعت ناشتا در طول شب با استفاده از         12از   هاي خون پس   نمونه
 (TERUMO Co., Dubai, UAE) (Venoject) هـاي ونوجكـت   لولـه 

 منتقـل   EDTAهـاي حـاوي      شده به لوله   هاي گرفته  نمونه. دست آمد  به
از  بلافاصـله پـس   .  در ظرف حاوي يخ قرار داده شـد        عتسر بهشده و   

ها به آزمايشگاه بيوشيمي پلاسماي خـون بـا اسـتفاده از             رسيدن نمونه 
 -C 60  دور جدا شده و تا زمان بررسي در محفظـه          2000سانتريفوژ  

خون با استفاده از روش كلرمتريك انزيماتيـك   ميزان قند. قرار داده شد 
 -روش سيـستم   گليـسريد بـه     و تري  HDLكلسترول تام،   . سنجيده شد 

ايـن  . گيري شد اندازه RAXT (Pars Azmoon, Tehran, Iran)آنزيمي 
 ,Hitachi 902 autoanalyser)گـر خودكـار   هـا بـا تحليـل    گيـري  اندازه

Roche Diagnostics, Mannheim, Germany)انجام شد .  
Complement Reaction Protein (CRP)ــه ــا    ب ــزا ب روش الاي

 ـ  گرم در دسي  ميلي 5/0حساسيت   % 5 يليتر و ضريب وارياسـيون درون
بـار    دوC (C-reactive protein)نـشي  ك واينيپـروت  گيـري شـد   اندازه
 غلظـت   .گيري گزارش گرديـد    گيري شده و معدل اين دو اندازه       اندازه

 Human) آديپونكتين پلاسما با استفاده از كيت معتبر ساندويچي الايزا

Progranulin ELISA Kit, AdipoGen Inc., Seoul, Korea)  و پـادتن 
ضـرايب وارياسـيون درون و      . گيري شـد   اختصاصي آديپونكتين اندازه  

  .بود% 7/4و % 3/3ها  بين بررسي
گــر ناآشــنا  دههــاي كاروتيــد توســط يــك مــشاه معاينــه شــريان

بـا اسـتفاده از     هاي پـژوهش، در وضـعيت نشـسته          مشخصات نمونه  به
 Esaote My Lab) خطي و با قدرت تفكيك بالا Bفراصوت نگار نوع 

70X, Indianapolis, IN, USA)  در هـر بيمـار حـداقل    . انجام گرفـت
cm4    دقيق نزديـك بولـب كاروتيـد      طور    به،  ك از شريان كاروتيد مشتر 

  .ريان كاروتيد راست و چپ معاينه شدبراي هر دو ش
ز شـد و  ك ـ شـريان متمر (Far wall) تصويربرداري بر ديـواره دور 

اي   مياني در سه قطعه مجزا از هر شريان شامل قطعه          -ضخامت داخلي 
. ترين آسيب آترواسكلروتيك را در بر داشت اندازه گرفته شد          كه بيش 

 ـدر آن شـريان ارا     كاروتيـد    CIMTعنوان   گيري به  ميانگين سه اندازه   ه ي

 كاروتيدهاي راست و چپ براي هر       CIMTهاي   ميانگين اندازه . گرديد
پـذيري    درجه تغييـر   25.ه شد ي كاروتيد ارا  CIMTعنوان متوسط    بيمار به 

)  نفـر شـاهد    15 فرد ديابتي و     15( نمونه   30گر با بررسي     بين مشاهده 
 CIMTضريب واريانس براي انـدازه      . در دو فرصت مجزا ارزيابي شد     

  .بود% 5/6كاروتيد 
ــCACSگيـــري  انـــدازه ــام .  انجـــام شـــدMSCT روش ه بـ تمـ

. ز خوانـده شـد    ك ـها در مر   نكن شده و اس   كنندگان دو بار اس   ك  شركت
  26. محاسبه شدAgatston scoreروش   بهCACS ،نكبراي هر اس
 ـ  داده  ـ ميانـه ارا اهـا ب  Mann-Whitney U testروش  ه شـده و بـه  ي

 مقايـسه   2χها بـا آزمـون       ي اسمي در بين گروه    متغيرها. مقايسه گرديد 
 تحليل  ρ Spearmanشد و همبستگي دو متغيري بين متغيرها با آزمون          

بــراي جــستجوي ارتباطــات مــستقل بــين متغيرهــا، تحليــل  . گرديــد
طرفـه    دوP value. كار رفـت  اي به رگرسيون خطي چندمتغيري مرحله

هـاي آمـاري بـا       ه تحليـل  كلي. دار در نظر گرفته شد    معنا 05/0تر از    كم
 .انجام گرديد 14ويراست  SPSSاستفاده از 

  

  
 شاهد سالم در اين مطالعه شـركت  152 بيمار ديابتي و     123تعداد  
گــروه مــورد و شــاهد از لحــاظ جــنس تفــاوت در بــين دو . داشــتند

مـرد  % 41مرد در گروه مورد و در مقابل        % 47(داري مشاهده نشد    امعن
هاي ابتلا به    در گروه ديابتي ميانه طول سال     ). =34/0P ،نترلكدر گروه   

لسترول تـام،   كگليسريد،   تري .بودسال   1-9 سال با دامنه     هفتديابت  
HDL-C   و LDL-C مقايـسه بـا     داري در گروه ديـابتي در      طور معني   به 

  .)1جدول  (تر بود افراد گروه سالم پايين
 كاروتيد راست و    CIMTهاي   ا، اندازه خون ناشت  از سوي ديگر قند   

داري در  اطـور معن ـ    همگي به  CACS كاروتيد و    CIMTچپ، ميانگين   
). 1جـدول   ( گروه بيماران ديابتي نسبت بـه گـروه شـاهد بـالاتر بـود             

سطوح آديپونكتين سرم در گروه ديـابتي در مقايـسه بـا گـروه شـاهد                
سط فشار شـرياني    فشار سيستولي و متو   . تر بود  داري پايين  طور معني  به
 و امـا فـشار دياسـتولي       ،داري در گروه ديابتي بـالاتر بـود        طور معني  به

BMIداري نداشتا در بين دو گروه تفاوت معن.  
طـور    كاروتيـد بـه   CIMTل جمعيت مورد مطالعـه، ميـانگين        كدر  

، >01/0P(، ســـن )01/0P< ،175/0=ρ(گليـــسريد  مثبتــي بـــا تــري  

 هايافته
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496/0=ρ ( خون ناشتا    و قند)01/0P<  ،250/0=ρ (  امـا  . ارتباط داشـت
گليـسريد   نترل شد تنها ارتباط مثبـت بـا تـري         كزماني كه با متغير سن      

ل جمعيــت مــورد مطالعــه كــدر ). 04/0P= ،190/0=ρ(دار مانــد امعنــ
CACSــا قنــد ، =01/0P(و ســن ) 04/0P= ،151/0=ρ(خــون ناشــتا   ب

461/0=ρ (    خون شـرياني سيـستولي     ارتباط مثبت و با فشار )05/0P= ،
137/0- =ρ ( در گـروه مبتلايـان بـه ديابـت         . وس داشـت  كارتباط مع

، نشانگر تـوده بـدني، فـشار متوسـط          LDLآديپونكتين، كلسترول تام،    
داري بـا   اگونـه همبـستگي معن ـ     شرياني و فشار شرياني دياستولي هيچ     

CIMT يا CACS05/0 ( نشان ندادندP>(.  
 در  CIMTننـده   ك  توانست پيـشگويي   براي تعيين متغيرهايي كه مي    
هاي رگرسيون خطي چنـد متغيـري        بيماران مبتلا به ديابت باشد، مدل     

، LDL-C متغيـر  13. اي، در گروه بيمـاران ديـابتي سـاخته شـد           مرحله
HDL-C  ،خون ناشـتا، فـشار متوسـط        گليسريد، قند  لسترول تام، تري  ك

ــدني،      ــوده ب ــه ت ــتولي، نماي ــستولي و دياس ــشارهاي سي ــرياني، ف          ش
   جنس، طول ابتلا بـه ديابـت و آديپـونكتين بـراي سـاخت مـدل          سن،
ردن متغيرهـاي متفـاوت بـراي       ك ـاز اضـافه و حـذف        پس. ار رفت ك به

    ،)01/0P<  ،189/0 =2R(تخمين مـدل خطـي مطلـوب، مـدل نهـايي            
را ) 01/0P= ،233/0=β(گليــسريد  و تــري) 01/0P< ،424/0=β(ســن 

 افـراد ديـابتي شـامل       CIMT دار ميـانگين  اگرهـاي معن ـ   عنوان تعيين  به
  .گرديد

 بيمـاران   CACSگـر    ارسـازي تعيـين   كرد مـشابهي بـراي آش     كروي
ــابتي انجــام گرفــت ــه . دي ــشين ب ــد مــدل پي ــه مانن            همــان متغيرهــا ب

ــهشــيوه ــه  مرحل ــين اي ب ــوان تعي ــدل .  وارد شــدCACSگرهــاي  عن       م
 HDL-Cو  ) 01/0P<  ،294/0=β( سـن  ،)01/0P<  ،120/0 =2R(نهايي  

)01/0P<  ،310/0- =β ( دار بـراي  اگرهاي معن عنوان تعيين  را بهCACS 
  .در گروه بيماران ديابتي شامل گرديد

  
 در گـروه بيمـاران مبـتلا بـه     (CACS) و درجه كلسيم شريان كرونـري  (CIMT) داخلي شريان كاروتيد     -نشانگرهاي باليني، آديپونكتين سرم، ضخامت لايه مياني       :1 جدول
   و گروه شاهددووع ديابت ن
 گروه شاهد متغير

 =152n) معيار انحراف(ميانگين 

  گروه مبتلا به ديابت
  =132n) معيار انحراف(ميانگين 

  

P  

  > 96 (178  )99 (176  01/0( * (mg/dl) گليسريد تري
  > 31 (196  )39 (169  01/0(  ** (mg/dl) كلسترول تام

  18 (41  )12 (39  01/0(  ** (mg/dl)م بالا ككلسترول با ترا
 > 27 (112  )29 (92  01/0(  ** (mg/dl)ين يم پاككلسترول با ترا

 > 11 (8/93  )73 (155  01/0(  ** (mg/dl)خون ناشتا  قند

 > 20/0 (683/0  )23/0 (716/0  01/0(  ** (mm)  مديا كاروتيد راست-ضخامت اينتيما

 > 22/0 (65/0 )23/0 (70/0  01/0(  ** (mm) مديا كاروتيد چپ -ضخامت اينتيما

 > 18/0 (660/0  )22/0 (716/0  01/0(  ** (mm) مديا كاروتيد -ميانگين ضخامت اينتيما

  > 1 (0/0  )107/. (1  01/0(  * (Agatston score)امتياز كلسيم كرونر 
 > 3/1 (5/0  )16/0 (17/0  01/0(  * (µg/dl) آديپونكتين

 > 20 (124  )25 (133  01/0(  ** (mmHg)فشارخون سيستولي 

  15 (77  )14 (78  742/0(  ** (mmHg)فشارخون دياستولي 
  16 (93  )18 (96  034/0(  ** (mmHg)فشار خون ميانگين 
2(شاخص توده بدني 

kg/m( ** )9/6 (1/29  )7/5 (1/27  198/0  
   .رونـر كلـسيم  ك امتيـاز  :CACS    . كاروتيـد CIMT بيانگر CCIMT    .ين كلسترول با دانسيته پايينيروتليپوپ: LDL-C.    ين كلسترول با دانسيته بالا    ي ليپوپروت :HDL-C   .ه شده است  يعنوان ميانه ارا   ها به  داده

BMI: استفادهمورد آزمون آماري  *       .بدن نمايه جرم :Mann-Whitney u test    **  آزمونt غير وابسته  
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 در بيمـاران ديـابتي كـه    CACS و   CIMTاين مطالعه نشان داد كه      
 عروقـي ندارنـد در مقايـسه بـا گـروه            -گونه بيماري آشكار قلبي    هيچ

سـطوح  . سـازي جـنس و سـن بـالاتر بـود           از همگون  شاهد سالم پس  
تـر بـود امـا       مك ـداري در گـروه ديـابتي       اطـور معن ـ   آديپونكتين سرم به  

ل ك ـ نـه در  CACS و CIMTگونه ارتبـاطي ميـان آديپـونكتين بـا        هيچ
تـه  كتـرين ن  مهم. يت مورد مطالعه و نه در گروه ديابتي يافت نشد  جمع

گليسريد   كاروتيد با سن و سطوح تري      CIMTها نشان داد     اين كه يافته  
تـه  كچنين ن  هم. بيني شود  تواند با اين دو متغير پيش      ارتباط داشته و مي   

هاي ما اين بود كـه در بيمـاران مبـتلا بـه ديابـت                جالب ديگر در يافته   
-HDL، ارتباط مشخصي بين     CACSه بر ارتباط مثبت بين سن و        علاو

C و CACSوجود داشت .  
سـازي   التهابي و ضـد آتـروم    هورمون ضد كعنوان ي  آديپونكتين به 
ينـدهاي عروقـي    آطـور مـنظم بـر فر        كه بـه   16و17شود در نظر گرفته مي   

 ايـن هورمـون     27.گـذارد   مرتبط بـا ديابـت و آتروسـكلروز تـاثير مـي           
هـاي عامـل    سـازي شـامل بيـان مولكـول       ي مختلف آتـروم   ها انيسمكم

ــلول ــسبندگي س ــدوتليال چ ــاي ان  Endothelial cell adhesion) ه

molecules)  هـاي   يل سـلول كهاي صاف عضلاني و تش     ، ارتشاح سلول
رسد ايـن اثـرات    نظر مي  به8و16و20.كند  را مهار مي(Foam cells) حبابي

مـوري آلفـا از ماكروفاژهـا و        تور نكروز تو  كوب ترشح فا  كهمراه سر  به
افزايش نيتريك اكسايد در دسترس، از ايجاد آتروسـكلروز جلـوگيري           

چنين نقش پيشگيرانه در مقابل پيـشرفت ديابـت نيـز             هم 5و28.نمايد مي
 مطالعات پيـشين نـشان داده       29و30.براي آديپونكتين پيشنهاد شده است    

اومـت بـه   است كه كاهش آديپـونكتين بـا بيمـاري عـروق كرونـر، مق      
انسولين، ديابت مليتوس، چاقي و عوامل خطر سنتي قلبي عروقـي در            

  3و5و16و18و19.ارتباط است
بـاليني در    در مطالعه حاضر مشخص شد كـه آتروسـكلروز پـيش          

از افـراد سـالم شـاهد شـيوع دارد            بيش دوبيماران مبتلا به ديابت تيپ      
ز بارز نـشده   عروقي در آنان هنو-م باليني درگيري قلبي يحتي اگر علا  

باليني در   اين يافته با مطالعات پيشين در مورد آتروسكلروز پيش        . باشد
چنين ايـن مطالعـه سـطوح         هم 4و10و31و32.خواني دارد  بيماران ديابتي هم  

تر آديپونكتين سرم را در بيماران ديابتي در مقايسه با افراد شـاهد          پايين
خـوبي حمايـت     ت بـه  سالم نشان داد كه اين يافته نيز در ساير مطالعـا          

گونه ارتباطي بين سطح آديپونكتين       مطالعه حاضر هيچ   19و33.شده است 
اگرچـه در   .  نشان نداد  دو كاروتيد در مبتلايان به ديابت نوع        CIMTو  

 در بيمـاران    CIMTوس بين آديپونكتين و     كمطالعات پيشين ارتباط مع   
طـور   ط بـه   اما اين ارتبـا    9، نشان داده شده است    دومبتلا به ديابت نوع     

اي روي    مطالعـه  8و34-37.ديابتي نيز مستند شده اسـت       در افراد غير    شايع
گونـه ارتبـاطي بـين        هـيچ  دو بيمار ژاپني مبـتلا بـه ديابـت نـوع            231

  38. كاروتيد نشان ندادCIMTآديپونكتين و 
 و  39 فرد سالم اروپايي   1306اي در    علاوه در يك مطالعه مشاهده     هب

 ارتبـاطي   CIMTديابتي آديپونكتين با      غير در يك كوهورت از كودكان    
تواند حاصل معيارهاي انتخاب متفـاوت        اين عدم تطابق مي    21.نداشت

 عروقـي بـوده يـا پيامـد تنـوع           -در مورد ديابت و يـا عـوارض قلبـي         
  .هاي درمان بيماران در مطالعات مختلف باشد روش
بـوط  تواند مسئول نتايج متفاوت مر     ي نيز مي  كعلاوه عوامل ژنتي   هب

اي نـژادي   ه ـ   كاروتيـد در بـين گـروه       CIMTبه ارتباط آديپـونكتين و      
اهش آديپـونكتين در    ك ـمطالعات نـشان داده اسـت كـه         . مختلف باشد 

 در بيمـاران    CACSمدت   وتاهكننده پيشرفت   ك  تواند پيشگويي  خون مي 
حال در مطالعه حاضر ارتبـاطي بـين آديپـونكتين            با اين  25؛ديابتي باشد 

اين يافتـه بـا   .  نشان داده نشد  دوبيماران ديابتي نوع     در   CACSسرم و   
گونـه   خواني دارد كه در اين مطالعـات نيـز هـيچ           دو مطالعه پيشين هم   

  8و40. يافت نشدCACSارتباطي بين آديپونكتين و 
سـازي   گفته در مـورد خـواص ضـد آتـروم          رغم مطالب پيش   علي

اي آتروسـكلروز   رسد اثر آديپونكتين بر رويداده     نظر مي  آديپونكتين، به 
عنـوان   بـه . تر از يك نقش حمايتي سـاده اسـت         يا قلبي عروقي پيچيده   

از تطـابق اعـداد       جوان بالغ سـالم، پـس      3045اي روي    مثال در مطالعه  
اي  منتظرانـه  مر افراد و مقاومت به انسولين، ارتباط غير       كمربوط به دور    

 نقـش   رسـد بـا    نظر مـي    نشان داده شد كه به     CACSبين آديپونكتين و    
  8.آديپونكتين در ايجاد آتروسكلروز مغاير باشد

نما بـين      ارتباط مثبت متناقض   كاي از مطالعات ديگر نيز ي       در پاره 
سطح آديپونكتين سـرم و پيامـدهاي نـامطلوب در بيمـاران مبـتلا بـه                

هـاي    وجود داده41و42.بيماري واضح قلبي عروقي نشان داده شده است       
 ــ ــا ي ــه ظــاهر مغــاير ب ورت انجــام مطالعــه در مــورد ديگــر ضــر كب

هاي متفاوتي را كه در آن آديپونكتين بر ايجاد آتروسكلروز و            مكانيسم
در گـروه    .نمايـد   تـر مـي    گذارد را بيش   مرحله بيماري عروقي تاثير مي    

ننـده  ك  عنـوان پيـشگويي    گليـسريد بـه    بيماران ديابتي، سن و سطح تري     

 حثب
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CIMT     متغير مسئول حداقل اين دو. دار شد ا كاروتيد از نظر آماري معن 
از آنجـا كـه سـن    . هـا بـود    در بين نمونـه CIMT تغييرات مقادير   20%

 و سـطح    43 كاروتيـد داشـته    CIMTاي بـا     شـده  ارتباط مثبـت شـناخته    
 كاروتيد نـشان    CIMTگليسريد در ساير مطالعات ارتباط مثبتي با         تري

  9و44.ها قابل انتظار بودند داده است اين يافته
عنـوان    بـه  HDL مطالعـه نقـش سـن و كلـسترول           علاوه در اين   به

 در بيماران   (CACS)كننده شدت تراكم كلسيم كرونر       عوامل پيشگويي 
اين دو عامل نيز با هـم مـسئول         .  نشان داده شد   دومبتلا به ديابت نوع     

 در بـين بيمـاران ديـابتي مطالعـه          CACS تغييرات مقـادير     %30حدود  
 بيمار بدون علامـت مبـتلا       510گري روي   در مطالعه دي  . بودندحاضر  

 سـن، جـنس   ، عروقـي -بدون سابقه بيماري قلبـي و   دوبه ديابت نوع    
هـا    مرد، فشارخون بالا، طول مدت ابتلا به ديابت و استفاده از استاتين           

   4. تعيين گرديدCACSهاي  نندهك عنوان پيشگويي به
رخون  و جنس، فـشا CACSحال مطالعه حاضر ارتباطي بين   با اين 

عنـوان   نترل قندخون نيز به   ك. و طول مدت ابتلا به ديابت را نشان نداد        
گونـه    امـا هـيچ    10 شناسـايي شـده اسـت      CACSعامل خطر گـسترش     

 در بيماران ديابتي مطالعه حاضـر       CACSارتباطي بين قندخون ناشتا و      
هـا احتمـال ارتبـاط بـا پروفايـل           اين اختلاف در يافتـه    . وجود نداشت 

ند كه نياز به ك  در بين جوامع مورد مطالعه را مطرح مي        دارويي متفاوت 

 بـراي   HDL-Cدار كلـسترول    انقش پيشگيرانه معن  . تر دارد  بررسي بيش 
CACS      چنان كه در مطالعه حاضـر نـشان          آن دو در بيماران ديابتي نوع

ــه ــشگويي داده شــد، آن را ب ــوان پي ــالي آتروســكلروز  ك عن ــده احتم نن
بنـدي ميـزان خطـر       توانـد در طبقـه     ه مـي  نمايد ك  باليني مطرح مي   پيش

  .كننده باشد عروقي در اين بيماران كمك -عوارض قلبي
هــاي پيــشين در مــورد وجــود آتروســكلروز  ايــن مطالعــه يافتــه

تر و كاهش آديپونكتين خون را در بيمـاران ديـابتي            باليني پيشرفته  پيش
تين بـا   گونه ارتباطي بين تغييـرات آديپـونك        تأييد كرد ولي هيچ    دونوع  

CIMT    كاروتيد و CACS گرهـاي آتروسـكلروز يافـت      عنوان نـشان    به
نگـر بـراي تعيـين       يج بر ضرورت انجـام مطالعـات آينـده        اين نتا . نشد

ــابتي تاكيــد   ــين آديپــونكتين و آتروســكلروز در بيمــاران دي ارتبــاط ب
گليـسريد سـرم و كلـسترول        علاوه اين مطالعه سطوح تري     هب. نمايد مي

HDL-C  گرهـاي احتمـالي آتروسـكلروز در بيمـاران          وان تعيين عن  را به
  .نمايد  پيشنهاد ميدوديابتي نوع 

ايـن مقالـه حاصـل طـرح تحقيقـاتي تحـت عنـوان               :سپاسگزاري
 "2باليني در مبتلايان جديـد ديابـت نـوع           بررسي آترواسكلروز پيش  "

ي و خدمات بهداشتي درمـاني تهـران در         كمصوب دانشگاه علوم پزش   
ي و خدمات   ك كه با حمايت دانشگاه علوم پزش      888د  ك به   1389سال  

  .بهداشتي درماني تهران اجرا شده است
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Background: The aim of this study was to assess the association of serum adiponectin 

and a set of traditional cardiovascular risk factors with carotid artery intimal-medial 

thickness (CIMT) and coronary artery calcium score (CACS), as markers of subclinical 

atherosclerosis in subjects with early type 2 diabetes mellitus. 

Methods: Carotid artery intima- media thickness (measured by B-mode ultrsonogra-

phy), coronary artery calcium score (determined by high resolution computed tomogra-

phy), serum adiponectin, Fasting blood sugar, serum lipids, body mass index (BMI), 

systolic blood pressure, diastolic blood pressure and mean arterial pressure were meas-

ured in 123 asymptomatic newly diagnosed cases of type 2 diabetes mellituss and 152 

age and sex matched healthy control subjects. 

Results: Serum adiponectin and lipids were significantly lower in those with type 2 

diabetes mellitus (P<0.01). Left, right and mean carotid artery intima- media thickness, 

coronary artery calcium score, fasting blood sugar, systolic blood pressure, diastolic 

blood pressure and mean arterial pressure were significantly higher among diabetic pa-

tients compared to healthy controls (P<0.05). Mean carotid artery intima- media thick-

ness was positively and independently related to age (P<0.001) and triglyceride 

(P=0.01) in diabetic group. Coronary artery calcium score was associated positively 

with age (P=0.004) and inversely with high density lipoprotein (HDL) cholesterol 

(P=0.002) among diabetics. 

Conclusion: Although adiponectin was lower in diabetics compared to controls, it had 

no significant association with carotid artery intima- media thickness and coronary ar-

tery calcium score as markers of subclinical atherosclerosis. In patients with type 2 dia-

betes in addition to age, serum triglyceride levels are correlated with carotid artery in-

tima- media thickness, while HDL cholesterol is inversely correlated with coronary ar-

tery calcium score. 

 
Keywords: adiponectin, atherosclerosis, diabetes mellitus type 2. 
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