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Abstract 
Introduction: Fetuin-A is a secreted protein from the liver, which plays a role in microvascular 
disorders of diabetes through insulin resistance and inflammation. The aim of this study is to 
investigate the amount of fetuin-A in diabetic patients without and with microvascular 
disorders. 
Methods: 90 people in 4 groups, diabetic control, nephropathy, retinopathy and retinopathy-
nephropathy participated in this research. Data were analyzed using Kruskal-Wallis and 
Pearson correlation tests. Measurement of parameters including VEGF, interleukin 8 (IL-8), 
insulin, interleukin 6 (IL- 6) and Fatuin-A was done by ELISA method. The concentration of C-
reactive protein (CRP) was measured by nephrometric method. 
Ethical considerations: This study was conducted after the approval of the protocol in the 
research ethics committee and receiving the ethical code number IR.ARAKMU.REC.1400.250 
and according to the Declaration of Helsinki. 
Results: The obtained results showed that the correlation between fetuin-A and VEGF in the 
control group was not significant (p=0.234), in the nephropathy group it was significant 
(p<0.01), in the retinopathy group it was significant (p<0.01) and in the retinopathy group - 
Nephropathy was significant (p=0.032). Also, the correlation between fetuin-A and interleukin-
6 in the nephropathy group is not significant (p=0.285), in the retinopathy group is not 
significant (p<.075), in the retinopathy group is not significant (p<0.059) and in the retinopathy-
nephropathy group. It was insignificant (p=0.113). The correlation between fetuin-A interleukin 
8 in the control group is not significant (p=0.592), in the nephropathy group (p=0.592), in the 
retinopathy group (p=0.314) and in the retinopathy-nephropathy group (p= 0.362). The 
correlation between Fetuin-A and the homeostatic model of insulin resistance was significant 
in all groups (p<0.01). Fetuin-A and VEGF levels in the three groups of nephropathy and 
retinopathy increased significantly compared to the control group. The amount of interleukin 
6, interleukin 8 and homeostatic model of insulin resistance in nephropathy, retinopathy and 
retinopathy-nephropathy groups has increased significantly compared to the control group. 
Conclusions: Because fetuin-A is directly related to insulin resistance and VEGF production, its 
control can have an effect in preventing and controlling the development of microvascular 
disorders, especially in the early stages of diabetes. Although the results showed that fetuin-A 
level has no significant relationship with inflammatory factors such as interleukin 6 and 
interleukin 8, especially in the retinopathy-nephropathy group, but a significant increase of 
interleukin 6, interleukin 8 and CRP in patients with microvascular disorders to the diabetic 
control group, it shows the importance of inflammation in the development and progression of 
microvascular disorders and the importance of its control in diabetic patients.
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 دانشگاه علوم پزشکی اراك مجله
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 نفروپاتی و رتینوپاتی با آن ارتباط و 2 تیپ دیابتی بیماران سرم در آ-فتوئین میزان بررسی

  4 رضوانفر محمدرضا ، 3 محقق پگاه ، *،2 سالمی زهرا ، 1 مدنی محسن سید
 
 ایران ،اراك ،اراك پزشکی علوم دانشگاه ،دانشجویی تحقیقات کمیته 1
 ایران ،اراك ،اراك پزشکی علوم دانشگاه ،پزشکی دانشکده ،بالینی بیوشیمی گروه ،دانشیار 2
 ایران ،اراك ،اراك پزشکی علوم دانشگاه، پیشگیري و اجتماعی پزشکی گروه ،استادیار 3
 ایران ،اراك ،اراك پزشکی علوم دانشگاه ،نیرالمؤمنیام بیمارستان پزشکی دانشکده ،داخلی گروه ،دانشیار 4
. ایمیل: ایران ،اراك ،اراك پزشکی علوم دانشگاه ،دانشجویی تحقیقات سالمی، کمیته زهرا :مسئول نویسنده *
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 18/10/1401 :دریافت تاریخ
 30/06/1402 :پذیرش تاریخ

 چکیده
 روواسکولارمیک اختلالات ایجاد در التهاب ایجاد و انسولین به مقاومت طریق از که است کبد از ترشحی پروتئین یک آ-فتوئین :مقدمه
 روواسکولارمیک اختلالات به مبتلا و ابتلا فاقد دیابتی بیماران در آ-فتوئین میزان بررسی پژوهش این هدف. دارد نقش دیابت بیماري

 .باشدیم
 هاداده. تندداش شرکت پژوهش این در نفروپاتی-رتینوپاتی و رتینوپاتی, نفروپاتی, دیابتی کنترل گروه 4 در نفر 90 تعداد: کار روش

 ،6 اینترلوکین ،VEGF پارامترهاي گیري اندازه. شد تحلیل پیرسون همبستگی و والیس کروسکال آماري يهاآزمون استفاده با
 گیري اندازه نفلومتریک روش به C (CRP) واکنشگر پروتئین غلظت. شد انجام الایزا روش به آ-فتوئین و 8 اینترلوکین انسولین،

 شماره به اخلاقی کد دریافت و پژوهش در اخلاق کمیته در پروتکل دییتأ از پس مطالعه این :اخلاقی ملاحظات .شد
IR.ARAKMU.REC.1400.250 شد انجام هلسینکی بیانیه به توجه با و. 

 درگروه ،)P=0,234( دار معنی غیر کنترل گروه در VEGF و آ-فتوئین میزان بین همبستگی, داد نشان آمده دست به نتایج :هایافته
. بود )P=0,032( دار معنی نفروپاتی-رتینوپاتی گروه در و )P> 01/0( دار معنی رتینوپاتی درگروه ،)P> 01/0( دار معنی نفروپاتی
 دار معنی غیر رتینوپاتی گروه در ،)P=0,285( دار معنی غیر نفروپاتی گروه در 6 اینترلوکین, آ-فتوئین بین همبستگی همچنین

)75/0 <P(، دار معنی غیر رتینوپاتی گروه در )0,059 <P( دار غیرمعنی نفروپاتی-رتینوپاتی درگروه و )0,113=P( همبستگی. بود 
 رتینوپاتی گروه در ،)P=0,592( دار غیرمعنی نفروپاتی گروه در ،)P=0,592( دار غیرمعنی کنترل درگروه 8 اینترلوکین آ-فتوئین بین
 هموستاتیک مدل و آ-فتوئین بین یهمبستگ .بود )P=0,362( دار غیرمعنی نفروپاتی-رتینوپاتی گروه در و )P=0,314( دار معنی غیر

 نسبت رتینوپاتی نفروپاتی، گروه سه در VEGF و آ-فتوئین میزان. )P> 01/0( بود دار معنی هاگروه تمامی در انسولین به مقاومت
 يهاگروه در انسولین به مقاومت هموستاتیک مدل و 8 اینترلوکین ،6 اینترلوکین میزان. است داشته دار معنی افزایش کنترل گروه به

 .است داشته دار معنی افزایش کنترل گروه به نسبت نفروپاتی-رتینوپاتی و رتینوپاتی نفروپاتی،
 و ایجاد از جلوگیري در تواندیم آن کنترل ،VEGF تولید و انسولین به مقاومت با آ-فتوئین مستقیم ارتباط دلیل به :گیري نتیجه
 آمده دست هب نتایج اگرچه. باشد داشته ریتأث دیابت بیماري اولیه مراحل در ویژه به میکروواسکولار اختلالات پیشرفت میزان کنترل
-رتینوپاتی گروه در ویژه به 8 اینترلوکین و 6 اینترلوکین مانند التهابی عوامل با داري معنی ارتباط آ-فتوئین میزان که داد نشان

 گروه به نسبت میکروواسکولار اختلالات داراي بیماران در CRP و 8 اینترلوکین ،6 اینترلوکین دار معنی افزایش اما ندارد، نفروپاتی
 ابتیدی بیماران در آن کنترل اهمیت و میکروواسکولار اختلالات پیشرفت و ایجاد در التهاب اهمیت يدهنده نشان دیابتی کنترل

 .است

 :کلیدي واژگان
 آ فتوئین

 نفروپاتی
 رتینوپاتی

 انسولین به مقاومت
 دانشگاه براي نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ اراك پزشکی علوم

مقدمه
اعث ب تواندیمدیابت یک بیماري متابولیک پیچیده و مزمن است که 

شم، کلیه، پاها، اعصاب، قلب، کبد و آسیب به چندین اندام مانند چ
خونی شود که با شرایط طولانی مدت هیپرگلیسمی مرتبط  يهارگ

منجر به عوارض ریز عروقی از جمله  تواندیماست. دیابت طولانی مدت 
 .)2, 1( رتینوپاتی، نفروپاتی و نوروپاتی شود

یکی از عوارض ریز عروقی دیابت است که  (DR) رتینوپاتی دیابتی
دچار کاهش دید و در  2بسیاري از بیماران دیابتی نوع  شودیمباعث 

نهایت نابینایی شوند. رتینوپاتی دیابتی از طریق علائم بالینی مانند 
 يپنبه اي و خونریز-پشمی يهالکهمیکروآنوریسم، ترشحات سخت، 

 .)3( شودیمعروق شبکیه تشخیص داده 
یکی دیگر از عوارض میکروواسکولار است که  (DN) نفروپاتی دیابتی

درصد از بیماري کلیوي مرحله  40و تقریباً  شودیمباعث نارسایی کلیه 
نفروپاتی دیابتی معمولاً با  .)4( دهدیمرا تشکیل  (ESRD) نهایی

علائمی مانند عملکرد کلیه، پروتئینوري و میزان فیلتراسیون گلومرولی 

 پژوهشیمقاله 

mailto:Dr.ZSalemi@arakmu.ac.ir
http://dx.doi.org/10.61186/jams.25.5.49
https://orcid.org/0000-0002-8051-5391
https://orcid.org/0000-0002-4168-3034
https://orcid.org/0000-0001-9955-1539
https://orcid.org/0000-0001-5679-9796


 

51 

 1401 آذر و دي، 5، شماره 25مجله دانشگاه علوم پزشکی اراك، دوره 

که به عنوان عوامل خطر  مؤثرچندین عامل . )5( دشویمتشخیص داده 
خون، سیگار کشیدن، چاقی، جنسیت و ، مانند فشار شوندیمشناخته 

 .)7, 6( سن، در ایجاد نفروپاتی دیابتی نقش دارند
عملکردهاي متعدد است و توسط یک گلیکوپروتئین با آ -فتوئین 

. همچنین شودیمکبدي تولید شده و در جریان خون ترشح  يهاسلول
یک مهارکننده درون زا تیروزین کیناز گیرنده انسولین است که باعث 

به عنوان آ -. فتوئین)5( شودیممقاومت به انسولین در کبد و ماهیچه 
 در فرآیندهاي تواندیمیک فاز حاد مثبت یا پروتئین فاز حاد منفی 

-فتوئین ). طبق شواهد،9پیش التهابی یا ضد التهابی نقش داشته باشد (
باعث تحریک تولید  (APP) به عنوان یک پروتئین فاز حاد مثبتآ 

. )8( شودیمچربی و ماکروفاژها  يهاسلولسیتوکین هاي التهابی در 
تواند در بسیاري از شرایط مانند التهاب، می آ-فتوئین از سوي دیگر،

هاي خودایمنی و آلزایمر نقش هاي داخلی، بیماريعفونت، مسمومیت
 يمرحلهشرکت در هر دو  یلبه دلآ -فتوئین. )8( ضدالتهابی داشته باشد

نشانگر  یکبعنوان  تواندیم یدجد ییو رگ زا ینمقاومت به انسول
 .)4( در نظر گرفته شود ینوپاتیرت

آ نقش قابل توجهی را در بیماري -در گذشته گزارش شده که فتوئین
آ از طریق -. فتوئین)5(دیپونکتین دارد دیابت کلیوي با کاهش تولید آ

بیان پروتئین  و mRNA موجب کاهش تواندیمتحریک التهاب 
پیش  يفاکتورها .)5(شود  IL-6و TNF-α آدیپونکتین و افزایش تولید

 دهندیمآ را کاهش -بیان فتوئین ,TNF-α IL-6,IL-1βالتهابی مانند 
ی دیابتی بدون آ سرم در بیماران نفروپات-فتوئین . میزان)5(

میکروآلبومینوري نسبت به افرادي که میکرو آلبومینوري دارند، بیشتر 
 .)6(است 

رتینوپاتی و نفروپاتی بدون علامت در  يعارضهبا توجه به این که دو 
و تشخیص زودهنگام این  يغربالگر ;شوندیمبیماران دیابتی آغاز 

بیماري و درمان بیماران  در پیشگیري، کنترل پیشرفت تواندیمعوارض 
 قابل توجه در رتینوپاتی و نفروپاتی دیابتی را نکته بسیار مفید باشد.

بیماران دیابتی که از نظر طول دوره دیابت  که ,اینگونه ذکر کرد توانیم
و شدت بیماري شرایط مشابهی دارند، از نظر ابتلا به عوارض 

از  یرخب میکروواسکولار مانند رتینوپاتی و نفروپاتی متفاوت هستند.
، برخی از بیماران تنها شوندیممبتلا  ارضهبیماران دیابتی به هر دو ع

دچار یک عارضه و برخی از بیماران به هیچکدام از عوارض ذکر شده 
در  ندتوایمتحقیقات روي فاکتورهایی که  نیبنابرا .شوندینممبتلا 

نقش داشته باشد و درك ارتباط بین این فاکتورها  هاعارضهایجاد این 
 رمؤثایجاد این عوارض در بیماران دیابتی در فهم ایجاد و عدم  تواندیم

آ در ایجاد بیماري دیابت و عوارض -توجه به نقش مهم فتوئین با باشد.
ناشی از آن، سنجش و کنترل این پروتئین و عوامل مرتبط با آن 

 در جهت جلوگیري از عوارض میکروواسکولار دیابت مهم باشد. تواندیم
 و عوامل التهابی مانندآ -وئینفت بررسی رابطه بین این مطالعه هدف

VEGF ،IL-6 و IL-8 در آ -فتوئین به منظور درك بهتر نقش
 .رتینوپاتی دیابتی و نفروپاتی است

 روش کار

شاهدي در گروه بیوشیمی دانشگاه علوم پزشکی -این مطالعه مورد 
 پروتکل دییتأاراك، ایران انجام شد. نمونه گیري پس از  شهر در اراك

 در کمیته اخلاق در پژوهش و دریافت کد اخلاقی به شماره

IR.ARAKMU.REC.1400.250  عصریولدر مرکز آموزشی درمانی 
بیماران واجد  .ع) انجام شد( نیرالمؤمنیامعج)، مرکز آموزشی درمانی (

شرایط ذکر شده در پروپوزال پایان نامه براي انجام پژوهش با نظر 
و مطالعه پرونده بیمار و شرح حال گیري  پزشکان محترم مشاور

تخصصی از جمله بررسی  يهایبررسغربالگري شدند. بیماران نیازمند 
بیمار  90در این مطالعه رتینوپاتی به پزشک متخصص ارجاع شدند. 

ساله بر اساس معیارهاي انجمن دیابت آمریکا و همچنین بر  75تا  30
 د.اساس معیارهاي ورود و خروج انتخاب شدن

یانیه ، بر اساس ببا توجه به مسائل اخلاقی پژوهش انسانینمونه گیري: 
پس از کسب رضایت شرکت کنندگان، نمونه خون ناشتا  هلسینکی و

میلی لیتر از شرکت کنندگان گرفته شد. پس از نمونه  10به میزان 
دقیقه  10دور در دقیقه به مدت  4000برداري، نمونه بیمار با سرعت 

مورد نظر تقسیم  يهاحجمو سرم جدا شد. سپس سرم به  سانتریفیوژ
و براي نگهداري به میکروتیوب هاي مشخص شده براي بیماران منتقل 

درجه سانتیگراد  -70به یخچال با دماي  هانمونهشد. در مرحله بعد 
مورد نظر  يهاشیآزما، هانمونهمنتقل شدند. پس از جمع آوري کامل 

بیمار دیابتی بدون  23گروه:  4ننده شامل بیماران شرکت ک .آغاز شد
 یگرم در دس یلیم 126از  شی) (قند خون بDCرتینوپاتی و نفروپاتی (

فاز  یابتید مارانی(ب (DN)مبتلا به نفروپاتی  بیمار دیابتی 22)، تریل
گرم و  یلیم 299-30 ينوریکروآلبومیم ,يویکل تونیلتراسیپرفیها

 مارانیگرم در روز بجز ب یلیم 300از  شیب ينوریکروآلبومیم نیهمچن
مبتلا بیمار دیابتی  ESRD stage) ( ،22 یابتید ینفروپات ییفاز نها

تا اختلالات  سمیکروآنوریم يدارا یابتید مارانیب((DR) به رتینوپاتی
 ,DN) مبتلا به رتینوپاتی و نفروپاتی دیابتی بیمار 23)، هیشبک دتریشد

DR) )و هیشبک دتریو اختلالات شد سمیکروآنوریم يدارا مارانیب 
) تا يورنینورموآلبوم( ونیلتراسیپرفیها يمرحلهاز  یابتید ینفروپات

 نیگرم و همچن یلیم 299-30 ينوریکروآلبومیمرحله م
 ییفاز نها مارانیگرم در روز بجز ب یلیم 300از  شیب ينوریکروآلبومیم

عفونی،  يهايماریبافراد مبتلا به  (ESRD stage) .یابتید ینفروپات
چاقی،  ناشی از يهايماریبشرایط التهابی، کم کاري یا پرکاري تیروئید، 

نارسایی کبد و کلیه، بیماران عصبی یا روانی، دیابت بارداري، سابقه 
 (ESRD) مصرف الکل و بیماران مبتلا به بیماري کلیوي مرحله نهایی

بیوشیمیایی شامل قند  پارامترهاي ياندازه گیر ..از مطالعه حذف شدند
 ، تري گلیسیرید(BUN) ، اوره(Cr) ، کراتینین(FBS) خون ناشتا

(TG)کلسترول ، (Chol)لیپوپروتئین با چگالی بالا ، (HDL) ،
توسط دستگاه اسپکتروفتومتري  (LDL) لیپوپروتئین با چگالی کم

رید و گلیسی گوکز، کراتینین، اوره، تري يهاتست انجام يبرا انجام شد.
شرکت پارس آزمون ایران استفاده شد. براي انجام  يهاتیککلسترول از 

شرکت پیشتاز طب ایران استفاده  يهاتیکاز  LDLو  HDL يهاتست
با  (IL-8) 8و اینترلوکین  VEGF اندازه گیري پارامترهايبراي  شد.

 )ینانسولاستفاده از کیت الایزا (کارمانیا پارس ژن، ایران)، کیت الایزا 
پیشتاز طب، ایران)، ( (IL-6) 6 کیت الایزا اینترلوکین) ,ایتالیا دیامترا

انجام شد. غلظت پروتئین  تولید چین (BT-LAB( آ-کیت فتوئین
متریک اندازه گیري نفلوبه روش  (هایپرو، آمریکا)C (CRP) واکنشگر

 .شد
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ن ایاندازه گیري مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین: اندازه گیري 
پارامتر با استفاده از فرمول زیر انجام شده است. رنج نرمال مدل 

 است. 1هموستاتیک مقاومت به انسولین کمتر از 

𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻 − 𝐼𝐼𝐼𝐼 =
𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺 × 𝑖𝑖𝑖𝑖𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝐺𝑖𝑖𝑖𝑖

405
 

 
آماري کروسکال  يهاآزمونتحلیل آماري با استفاده از تحلیل آماري: 

و از آزمون پیرسون تعیین  والیس براي مقایسه بین گروهی فاکتورها
همچنین براي مقایسه دو به دوي فاکتورها  م همبستگی استفاده شد.

با استفاده از نرم  محاسبات از آزمون پیروایز استفاده شد. هاگروهبین 
در  p<0.05معادل  هاآزمونانجام و سطح معنی داري  spss 26افزار 

 نظر گرفته شد.

 هاافتهی
آ در -ن آماري مشخص شد، اختلاف میزان فتوئینبا توجه به نتایج آزمو

، درگروه )P> 001/0( دارگروه نفروپاتی نسبت گروه کنترل معنی 
-و درگروه رتینوپاتی )P> 001/0(رتینوپاتی نسبت به گروه کنترل 

بود. اختلاف  )P= 0,073( نفروپاتی نسبت به گروه کنترل غیرمعنی دار
در گروه نفروپاتی نسبت به گروه کنترل دیابتی معنی  VEGFمیزان 

، در گروه رتینوپاتی نسبت به گروه کنترل دیابتی )P= 0,006(دار 
)001/0 <P( نفروپاتی نسبت به گروه کنترل -و در گروه رتینوپاتی
)0,276 =P(  در گروه  6بود. همچنین اختلاف میزان اینترلوکین

، در گروه )P> 01/0(ی دار نفروپاتی نسبت به گروه کنترل معن
-و درگروه رتینوپاتی )P> 001/0(رتینوپاتی نسبت به گروه کنترل 

 اختلاف .بود )P= 004(نفروپاتی نیز نسبت به گروه کنترل معنی دار 

در گروه نفروپاتی نسبت به گروه کنترل معنی دار  8میزان اینترلوکین 
)01/0 <P(رل معنی دار ، در گروعه رتینوپاتی نسبت به رگوه کنت
)001/0 <P( نفروپاتی نیز نسبت به گروه کنترل -در گروه رتینوپاتی و

بود. میزان اختلاف مدل هموستاتیک مقاومت  )P= 0,023(معنی دار 
 001/0(به انسولین در گروه نفروپاتی نسبت به گروه کنترل معنی دار 

<P( در گروه رتینوپاتی نسبت به گروه کنترل معنی دار ،)و 001/0 P( 
بود.  )P> 01/0(نفروپاتی نسبت به گروه کنترل -و در گروه رتینوپاتی

و  3جدول بین گروهی فاکتورها در  يسهیمقانتایج به دست آمده در 
 آمده است. 5تا  1نمودارهاي 

و  آ-بین میزان فتوئین نتایج به دست آمده نشان داد، همبستگی
VEGF  0,234(در گروه کنترل غیر معنی دار =P( درگروه نفروپاتی ،

و در  )P> 01/0(، درگروه رتینوپاتی معنی دار )P> 01/0( معنی دار
همچنین  بود. )P= 0,032(نفروپاتی معنی دار -گروه رتینوپاتی
در گروه نفروپاتی غیر معنی دار  6 اینترلوکین ,آ-فتوئین همبستگی بین

)0,285 =P( در گروه رتینوپاتی غیر معنی دار ،)075/0 <P( در گروه ،
نفروپاتی -و درگروه رتینوپاتی )P> 059/0(رتینوپاتی غیر معنی دار 

 8 آ اینترلوکین-همبستگی بین فتوئین بود. )P= 0,113( غیرمعنی دار
در گروه نفروپاتی غیرمعنی ، )P= 0,592(درگروه کنترل غیرمعنی دار 

و در  )P= 0,314(، در گروه رتینوپاتی غیر معنی دار )P= 0,592(دار 
 یهمبستگ .بود )P= 0,362(نفروپاتی غیرمعنی دار -گروه رتینوپاتی

 هاروهگآ و مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین در تمامی -بین فتوئین
نتایج مربوط به همبستگی فاکتورها در  .)P> 01/0( بودمعنی دار 

 آمده است. 9تا  6نمودارهاي و  4جدول 

 
 ییایمیوشیب يو پارامترها ینی, بالکیدموگراف يهادادهجدول  .1جدول 

 دیابتی، کنترل متغییرها
-زن 12( نفر، 23=تعداد

 )مرد 10

 دادتع دیابتی، نفروپاتی
 9-زن 13( نفر، 22=

 )مرد

 دیابتی، رتینوپاتی
 13( نفر 22= تعداد

 )مرد 9 -زن

 نفروپاتی،-رتینوپاتی
 8-زن 15( نفر، 23=تعداد

 )مرد

P (value) 

 P > 0,05 9,89±67,91 11,00±66,59 11,71±64,09 5,41±63,86 )سال برحسب( سن

 متر حسب بر قد( بدنی توده شاخص
 وانت به کیوگرم حسب بر وزن بر تقسیم

2( 

26,27±4,30 26,70±4,60 26,32±14,17 3,88 26,85± 0,05 < P 

 در گرم میلی برحسب( ناشتا خون قند
 )لیتر دسی

183,21±118,93 224,54±86,97 205,04±103,66 209,47±72,72 0,05 < P 

 P > 0,05 12,32±28,73 7,37±22,86 14,44±32,12 4,70±15,78 )لیتر دسی در گرم میلی برحسب( اوره
LDL )0,05 23,69±110,44 27,18±110,95 22,54±110,43 28,80±108,84 )رلیت دسی در گرم میلی برحسب < P 

HDL )دسی در گرم میلی برحسب 
 )لیتر

39,26±7,86 40,04±8,88 38,54±9,87 40,39±6,20 0,05 < P 

 یدس در گرم میلی برحسب( کراتینین
 )لیتر

1,09±0,32 2,36±1,00 0,98±1,48 1,98± 0,80 0,05 < P 

 دسی در گرم میلی برحسب( کلسترول
 )لیتر

172,95±43,97 179,90±44,14 182,27±53,24 191,43±37,46 0,05 < P 

 رد گرم میلی برحسب( گلیسیرید تري
 )لیتر دسی

203,56±48,22 169,18±37,76 166,86±56,19 160,78±47,64 0,05 < P 

CRP )0,05 1,82±4,75 1,60±4,10 1,74±4,57 0,82±2,29 )لیتر در گرم میلی برحسب < P 
 بین واحد میکرو حسب بر( انسولین

 )لیتر میلی بر المللی
9,24±5,19 13,27±9,14 15,84±62 14,18±7,89 0,05 < P 

 .است (p⩽0.05) ) سطح معنی داريbانحراف معیار است. ±مقادیر اندازگیري شده در جدول میانگین
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 متغییرهاي مستقل و وابسته يهادادهجدول . 2جدول 
، نفروپاتی-رتینوپاتی

 مرد) 8-زن 15( نفر 23تعداد=

 نفر 22تعداد= ، رتینوپاتی دیابتی
 مرد) 9 -زن 13(

 نفر 22تعداد =، نفروپاتی دیابتی
 مرد) 9-زن 13(

 نفر 23تعداد=، کنترل دیابتی
 مرد) 10-زن 12(

 متغییرها

232,05±67,38 323,73±53,86 262,21±23,27 171,42±19,42 Fetuin-A (µg/ml) 
115,39±28,42 191,92±52,70 133,99±37,76 104,52±21,23 VEGF (pg/ml) 
52,85±8,49 53,52±8,67 47,46 ±7,56 39,92±7,27 IL-6 (pg/ml) 
15,94±1,12 19,11±2,12 16,71±1,50 13,64±2,43 IL-8 (pg/ml) 
2,32±2,32 4,56±1,22 2,44±0,25 1,66±0,28 HOMA-IR 

a (است. ارمعی انحراف ±شده در جدول يریاندازگ ریمقاد b ( VEGF ،فاکتور رشد اندوتلیال عروقی :IL-6 6: اینترلوکین ،IL-8 8: اینترلوکین ،HOMA-IR مدل هموستاتیک مقاومت به :
 انسولین

 
 جدول مقایسه گروهی پیروایز .3جدول 

Adj. Sig. Sig. Std. Error Test Statistic Variable  /Sample 1-Sample 2 
    Fetuin-A 

0,439 .073 7,704 -13,804 DC- DR-DN 
0010. 000.*** 7,791 -38,363 DC-DN 
0010. 000.*** 7,791 -59,794 DC-DR 

    VEGF 
1,000 .276 7,701 -8,391 DC- DR-DN 
039. .006** 7,788 -21,194 DC-DN 
0010. 000.*** 7,788 -44,648 DC-CR 

    IL-6 
0,027 004** 7,704 -21,891 DC- DR-DN 
0,008 001** 7,791 -25,047 DC-DN 
0,001 000.*** 7,791 -39,843 DC-DR 

    IL-8 
0,136 .023* 7,704 -17,565 DC- DR-DN 
0,001 000.*** 7,791 -28,982 DC-DN 
0,001 000.*** 7,791 -50,391 DC-DR 

    HOMA-IR 
0,008 .001** 7,703 -24,739 DC- DR-DN 
0,000 000.*** 7,790 -33,404 DC-DN 
0010. 000.*** 7,790 -57,768 DC-DR 

 
مقایسه بین گروهی براي فتوئین و سایر فاکتورهاي مرتبط با  3 جدول

 .آن است
a( ) میزان معنی داريp<0.05) .در نظرگرفته شده است (b ستون  در

adj.sig  يهاتستمقادیر معنی داري توسط تصحیح بونفرونی براي 
اختلاف میانگین و خطاي  4و  3ستون  c)متعدد تنظیم شده است. 

معنی دار بودن هر فاکتور نسبت به گروه کنترل در  d)استاندارد است. 
: فاکتور رشد .VEGF (f جدول با ستاره (*) مشخص شده است

-HOMA، 8: اینترلوکین IL-8، 6 : اینترلوکینIL-6اندوتلیال عروقی، 
IR نیانسول: مدل هموستاتیک مقاومت به )g به ترتیب گروه  هاگروه

(DC) ،گروه ( گروه کنترل دیابتیDN( ) گروه نفروپاتی، گروهDR (
سطح  h)نفروپاتی -) گروه رتینوپاتیDR-DNگروه رتینوپاتی، گروه (

با یک ستاره (*)، سطح معنی داري کمتر از  05/0معنی داري کمتر از 
با سه ستاره  001/0و سطح معنی داري کمتر  با دو ستاره (**) 01/0

 مشخص شده است. (***)
 

 
گروه کنترل  (DC)به ترتیب گروه  هاگروه) aانحراف معیار ارائه شده است.  ±به صورت میانگین  هادادهف مختل يهاگروهآ بین -آ، نمودار مقایسه مقدار فتوئین-نمودار فتوئین .1نمودار 
سطح معنی داري کمتر از  با یک ستاره (*)، 05/0سطح معنی داري کمتر از  b) نفروپاتی-) گروه رتینوپاتیDR-DN) گروه رتینوپاتی، گروه (DRگروه نفروپاتی، گروه ( )DNگروه ( دیابتی،

 ) مشخص شده است.NSعدم معنی داري با ( c) مشخص شده است. با سه ستاره (***) 001/0و سطح معنی داري کمتر  با دو ستاره (**) 01/0
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 جدول همبستگی پیرسون .4 جدول
Sig. (2-tailed) Pearson Correlation متغییر مستقل /متغییر وابسته 
Fetuin-A (p) Fetuin-A (r) (1) 

   Fetuin-A 
   VEGF (1) 

0,234 0,258 1 DC 
0,001 0,698.** 1 DN 
0,001 0727.** 1 DR 
0,032 0,447* 1 DR-DN 

   IL-6 (1) 
0,285 0,233 1 DC 
0,075 0,387 1 DR 
0,059 0,408 1 DN 
0,113 0,339 1 DR-DN 

   IL-8 (1) 
0,592 0,118 1 DC 
0,598 0,121 1 DN 
0,314 0,314 1 DR 
0,362 0,362 1 DR-DN 

   HOMA-IR (1) 
0,001 694 .** 1 DC 
0,001 0,746 1 DN 
0,001 0,441* 1 DR 
0,001 0,497* 1 DR-DN 

aاست. ارمعی انحراف ±شده در جدول يریاندازگ ری) مقادb  (يدار یمعن سطح (p⩽0.05) .استc (  میزانr .درجه وابستگی فاکتورهاي وابسته نسبت به فاکتورهاي مستقل است (d  مقادیر
: مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین HOMA-IR، 8: اینترلوکین IL-8، 6: اینترلوکین IL-6: فاکتور رشد اندوتلیال عروقی، f VEGF)میزان همبستگی فاکتورهاي وابسته با خود است. 

(g  .سطح معنی داري پیوستگی با ستاره (*) در جدول مشخص شده است(h به ترتیب گروه  هاگروه(DC) ،گروه کنترل دیابتی ) گروهDN( ) گروه نفروپاتی، گروهDR ،گروه رتینوپاتی (
 نفروپاتی-) گروه رتینوپاتیDR-DNگروه (

 
از آزمون آماري پیرسون استفاده براي محاسبه همبستگی  3در جدول 

معنی  هاگروه يهمهدر  VEGFآ و -شده است. همبستگی بین فتوئین
در  8و اینترلوکین  6دار است. همبستگی بین فتوئین آ با اینترلوکین 

غیرمعنی دار است. همبستگی بین فتوئین آ و مدل  هاگروهتمامی 
 معنی دار است. هاگروههموستاتیک مقاومت به انسولین در تمامی 

 .دهدیممختلف را نشان  يهاگروهآ بین -میانگین فتوئین 1نمودار در 
محاسبه آماري میانگین از آزمون کروسکال والیس و براي مقایسه  يبرا

 مختلف از آزمون پیروایز استفاده شده است. يهاگروهدو به دو بین 
نفروپاتی و رتینوپاتی و نفروپاتی نسبت به  يهاگروهفتوئین در  زانیم

فتوئین در گروه  زانیم گروه کنترل افزایش معنی دار داشته است.
نفروپاتی نسبت به گروه کنترل افزایش معنی دار نداشته -رتینوپاتی

 است.

 

 
 مختلف يهاگروهبین  VEGFمیزان  نمودار مقایسه VEGFفاکتور رشد اندوتلیال عروقی . 2نمودار 
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 هاگروه) aانحراف معیار ارائه شده است.  ±به صورت میانگین  هاداده
گروه نفروپاتی،  )DNگروه ( گروه کنترل دیابتی، (DC)به ترتیب گروه 

-) گروه رتینوپاتیDR-DN) گروه رتینوپاتی، گروه (DRگروه (
 نفروپاتی

(b  با یک ستاره (*)، سطح معنی  05/0سطح معنی داري کمتر از
 001/0با دو ستاره (**) و سطح معنی داري کمتر  01/0داري کمتر از 

) NSعدم معنی داري با ( c)مشخص شده است.  با سه ستاره (***)
 مشخص شده است

داده شده  مختلف نشان يهاگروهبین  VEGFمیانگین  2نمودار  در
است. براي محاسبه آماري میانگین از آزمون کروسکال والیس و براي 

مختلف از آزمون پیروایز استفاده شده  يهاگروهمقایسه دو به دو بین 
نفروپاتی و رتینوپاتی نسبت به  يهاگروه در VEGF است. میانگین

گروه  در VEGF زانیم گروه کنترل افزایش معنی دار داشته است.
نفروپاتی نسبت به گروه کنترل افزایش معنی دار نداشته -رتینوپاتی

 است.

 

 
گروه کنترل  (DC)به ترتیب گروه  هاگروه) aانحراف معیار ارائه شده است.  ±به صورت میانگین  هاداده، مختلف يهاگروهبین  6نمودار مقایسه اینترلوکین  6نمودار اینترلوکین  .3نمودار 
با یک ستاره (*)، سطح معنی داري کمتر از  05/0سطح معنی داري کمتر از  b)نفروپاتی -) گروه رتینوپاتیDR-DN) گروه رتینوپاتی، گروه (DRگروه نفروپاتی، گروه ( )DNگروه ( دیابتی،

 ) مشخص شده است.NSعدم معنی داري با ( c)مشخص شده است.  (***) با سه ستاره 001/0و سطح معنی داري کمتر  با دو ستاره (**) 01/0
 

مختلف نشان داده شده است. براي محاسبه آماري میانگین از آزمون کروسکال والیس و براي مقایسه  يهاگروهبین  6میانگین اینترلوکین  3نمودار در 
نفروپاتی نسبت -نفروپاتی، رتینوپاتی و رتینوپاتی يهاگروهدر  6مختلف از آزمون پیروایز استفاده شده است. میانگین اینترلوکین  يهاگروهدو به دو بین 

 به گروه کنترل افزایش معنی دار داشته است.
 

 
گروه کنترل  (DC)به ترتیب گروه  هاگروه) aانحراف معیار ارائه شده است.  ±ت میانگین به صور هادادهمختلف،  يهاگروهبین  8ن نمودار میانگین اینترلوکی 8 اینترلوکین نمودار .4نمودار 
با یک ستاره (*)، سطح معنی داري کمتر از  05/0) سطح معنی داري کمتر از b نفروپاتی-) گروه رتینوپاتیDR-DN) گروه رتینوپاتی، گروه (DRگروه نفروپاتی، گروه ( )DNگروه ( دیابتی

 ) مشخص شده است.NS) عدم معنی داري با (cمشخص شده است.  با سه ستاره (***) 001/0و سطح معنی داري کمتر  ستاره (**)با دو  01/0
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مختلف مقایسه شده  يهاگروهبین  8میانگین اینترلوکین  4نمودار در 
است. براي محاسبه آماري میانگین از آزمون کروسکال والیس و براي 

مختلف از آزمون پیروایز استفاده شده  يهاگروهمقایسه دو به دو بین 
نفروپاتی، رتینوپاتی و  يهاگروهدر  8است. میانگین اینترلوکین 

اشته د نفروپاتی نسبت به گروه کنترل افزایش معنی دار-رتینوپاتی
 است.

میانگین مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین مقایسه  5نمودار در 
شده است. براي محاسبه آماري میانگین از آزمون کروسکال والیس و 

ي مختلف از آزمون پیروایز استفاده هاگروهبراي مقایسه دو به دو بین 
ي هاگروه. میانگین هموستاتیک مقاومت به انسولین در شده است
ل افزایش نفروپاتی نسبت به گروه کنتر-رتینوپاتی و رتینوپاتی نفروپاتی،

معنی دار داشته است.
 

 
 هاگروه) aانحراف معیار ارائه شده است.  ±به صورت میانگین  هادادهمختلف  يهاگروهنمودار مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین بین نمودار مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین . 5نمودار 

با یک  05/0سطح معنی داري کمتر از  b)نفروپاتی -) گروه رتینوپاتیDR-DN) گروه رتینوپاتی، گروه (DRگروه نفروپاتی، گروه ( )DNگروه ( گروه کنترل دیابتی، (DC)به ترتیب گروه 
 .) مشخص شده استNSعدم معنی داري با ( c) مشخص شده است. با سه ستاره (***) 001/0و سطح معنی داري کمتر  با دو ستاره (**) 01/0ستاره (*)، سطح معنی داري کمتر از 

 

 
یک فرد شرکت  يدهندههر دایره نشان  a)در تمام شکرت کنندگان در مطالعه است.  VEGFآ و -میزان همبستگی فتوئین يدهندهنشان  VEGFآ و -نمودار همبستگی فتوئین .6نمودار 

 برحسب پیکوگرم در میلی لیتر است. VEGFآ برحسب میکروگرم بر میلی لیتر و -مقادیر فتوئین کننده در مطالعه است.
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یک فرد  يدهندههر دایره نشان  a)در تمام شکرت کنندگان در مطالعه است.  6آ و اینترلوکین -میزان همبستگی فتوئین يدهندهنشان  6نمودار همبستگی فتوئین آ و اینترلوکین  .7نمودار 

 پیکوگرم در میلی لیتر است. 6آ برحسب میکروگرم در میلی لیتر و اینترلوکین -مقدار فتوئین شرکت کننده در مطالعه است.
 

 

 
یک فرد  يدهندههر دایره نشان  a)در تمام شکرت کنندگان در مطالعه است.  8آ و اینترلوکین -میزان همبستگی فتوئین يدهندهنشان  8اینترلوکین نمودار همبستگی فتوئین و . 8نمودار 

 برحسب پیکوگرم در میلی لیتر است. 8آ برحسب میکروگرم در میلی لیتر و اینترلوکین -مقدار فتوئین شرکت کننده در مطالعه است.
 

 
آ و مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین در تمام شرکت -میزان همبستگی فتوئین يدهندهنشان  9نمودار آ و مدل هوستاتیک مقاومت به انسولین -نمودار همبستگی فتوئین .9نمودار 

 فاقد واحد است. HOMAسب میکروگرم در میلی لیتر و مقدار فتوئین برح یک فرد شرکت کننده در مطالعه است. يدهندههر دایره نشان  a)کنندگان در مطالعه است. 
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 بحث
در مطالعه ما نتایج به دست آمده که همانند نتایجی که در مطالعات 

 ,و همکاران به دست آمد Chan-Hee Jungبسیاري مانند مطالعه 
م اآ با مدل هموستاتیک مقاومت به انسولین در تم-ارتباط فتوئین

 يرندهیگارتباط ناشی از مهار  نیا مثبت و معنی دار بود. هاگروه
. تحریک وابسته به )7( استآ -تیروزین کینازي انسولین توسط فتوئین

) را ازطریق جلوگیري انتقال آن به GLUT4گلوکز ( 4انسولین ناقل 
) مهار B )PKBسطح سلول و جلوگیري از فعالیت پروتئین کیناز 

 مداخله در فسفریلاسیون پایین دست يلهیوسروتئین به . این پکندیم
 يرندهیگ βانسولین و با اتصال به بخش خارج سلولی دومین  يرندهیگ

تیروزین کینازي انسولین و بدون اثر بر روي اتصال انسولین به گیرنده 
آ و مدل -. ارتباط فتوئین)5( شودیمموجب مهار فعالیت انسولین 

نشان داده شده است. با  9نمودار و  4جدول مقاومت به انسولین در 
، میزان هموستاتیک مقاومت به انسولین 5نمودار  و 3جدول توجه به 

افزایش معنی داري نسبت به گروه کنترل داشته  هاگروه يهمهدر 
 است.

در این مطالعه اختلاف معنی دار در  1با توجه به جدول شماره 
 عدم و انسولین مشاهده نشد. کلسترول ,LDL,HDLاي فاکتوره

ناشی از کنترل میزان آن در اثر درمان  تواندیماختلاف در انسولین 
اختلاف معنی دار در میزان تري گلیسرید و قند خون  نیهمچن باشد.

ناشی از تفاوت در شدت و تفاوت در میزان  تواندیم که ,مشاهد شد
 حوه و میزان درمان باشد.عوامل دخیل در دیابت همچون ن

VEGF-A  فاکتورهاي رگ زایی در حالت عادي و  نیتريقویکی از
 يهاسلولبیمارزایی است. این فاکتور موجب تکثیر، تمایز و مهاجرت 

و افزایش نفوذپذیري  هارگاندوتلیال و همچنین باز شدن بیشتر 
که  و همکاران نشان داده است Sharma Dدر مطالعه  شواهد .شودیم

افزایش قند خون از طریق مستقیم و غیر مستقیم موجب افزایش بیان 
VEGF-A  8( شودیمپودوسایت  يهاسلولاز(. 

 يرابطه 6نمودار و  4این مطالعه نتایج به دست آمده در جدول  در
رتینوپاتی،  گروه 3 را در VEGF آ و-فتوئین مثبت و معنی دار را بین

نفروپاتی نشان داد. عدم رابطه معنی دار بین این -نفروپاتی، رتینوپاتی
-Zhongر مطالعه همانند آنچه د تواندیمدو فاکتور در گروه کنترل 

Wei مرتبط با افزایش شدت بیماري و بیان  ,و همکاران ذکر شده است
. )9(باشد  آ-فتوئین فاکتورهاي التهابی و آنژیوژنیک در اثر افزایش بیان

که به ترتیب در  VEGFمورد آزمایش میزان فتوئین آ و  يهاگروهدر 
نفروپاتی و  يهاگروهنشان داده شده است، در  2و  1نمودارهاي 
تی نفروپا-فزایش معنی دار داشته و در گروه رتینوپاتیرتینوپاتی ا

اختلاف معنی داري نسبت به گروه کنترل نداشته است. پژوهش 
S.Kalpana افزایش شدت نفروپاتی در  و همکاران که نشان داد

بیمارانی که به هر دو اختلال رتینوپاتی نیز مبتلا هستند بسیار بیشتر 
همچنین در  .)10( باشندیمپاتی مبتلا از بیمارانی است که تنها به نفرو

 ,و همکاران نشان داده شده است Shaik Sarfaraz Nawazپژوهش 
موجب کاهش بیان  6که افزایش فاکتورهاي التهابی مانند اینترلوکین 

و همکاران که نشان داد میزان  Saini. پژوهش )5( شودیمآ -فتوئین
شدت رتینوپاتی در بیمارانی که به هر دو اختلال رتینوپاتی و نفروپاتی 

زایش سطح آلبومینوري در این بیماران نیز مبتلا هستند موجب اف
 Noura. همچنین در نتایج به دست آمده در مطالعه )11( شودیم

Abd El-Aziz آ در گروه -و همکاران افزایش دفع ادراري فتوئین
بیماران دچار ماکروآلبومینوري نسبت به میکروآلبومینوري مشاهده شد 

و همکاران در  Nawas. با توجه به نتایج ذکر شده در مطالعه )12(
فیدبک منفی بین فاکتورهاي التهابی و همچنین  يرابطه ارتباط با

-در گروه رتینوپاتی VEGFآ و -فتوئین مثبت و معنی دار ارتباط
کاهش این دو فاکتور به دلیل افزایش  رسدیمنفروپاتی به نظر 

آ در اثر افزایش بیان فاکتورهاي -پروتئینوري و کاهش بیان فتوئین
 .)5( باشدیمالتهابی 
بعنوان یک پروتئین فاز حاد مثبت بیان سایتوکاین هاي  آ-فتوئین

طریق  از .کندیمچربی و ماکروفاژها تحریک  يهاسلولالتهابی را در 
بیان پروتئین  و mRNA موجب کاهش تواندیمتحریک التهاب 

. مطالعات انجام )5(شود  IL-6و TNF-α آدیپونکتین و افزایش تولید
 با نفروپاتی دیابتی مرتبط 6شده نشان داده است که افزایش اینترلوکین 

به گیرنده خود در سطح غشا و زنجیر انتقال پیام  6 نینترلوکیا است.
gp130  اتصال موجب فسفریلاسیون و تغییر  نیا .شودیممتصل

فسفریلاسیون این  شودیم Janus kinase (JAK)کانفورماسیون در 
 يفاکتورها .)13( شودیمموجب انتقال پیام درون سلولی  هامولکول

آرا کاهش -بیان فتوئینIL-1β و TNF-α، IL-6پیش التهابی مانند 
 .)5( دهندیم

اندوتلیال عروق،  يهاسلولبه وسیله  تواندیم 8اینترلوکین 
 تواندیمپیتلیال تولید شود. این فاکتور فیبروبلاست، مونوسیت و ا

، تولید هاسلولرا آغاز کند، که منجر به مهاجرت  هاواکنشآبشاري از 
پراکسید در نوتروفیل، آزادسازي لیزوزوم و کوتاکسی شود. بنابراین به 

در بیماري زایی مشکلاتی مانند رتینوپاتی  8اینترلوکین  رسدیمنظر 
مشارکت  هاعفونتقلبی عروقی و  يهايماریب دیابتی، نفروپاتی دیابتی،

که نتیجه آن  ,شودیمموجب تحریک نوتروفیل ها  8 نینترلوکیا دارد.
 8مزانشیال است. علاوه بر این اینترلوکین  يهاسلولپرولیفراسیون 

، افزایش هارگتغییر در نفوذپذیري  ,موجب تحریک استرس اکسیداتیو
یال و کاهش عملکرد دیاستولیک شود، اندوتل يهاسلولتوانایی انعقاد 

که نتیجه این موارد تنظیم غیرعادي جریان خون و پیشرفت نفروپاتی 
 .)14( دیابتی است

را  8اندوتلیال عروق شبکیه در جریان رگ زایی اینترلوکین  يهاسلول
به طور در  گلیال شبکیه يهاسلول. علاوه بر این )15( کنندیمترشح 

. مطالعات نشان )16( کنندیمترشح  8پاسخ به هایپوکسی اینترلوکین 
در ریز محیط دچار هایپوکسی  8داده است که افزایش اینترلوکین 

و غیر وابسته به  VEGFاز هر دو مسیر رگ زایی وابسته به  تواندیم
VEGF  17, 16(مرتبط باشد(. 

که به ترتیب مقایسه  4و  3نمودار هاي و  3جدول با توجه به نتایج در 
میزان این  ,دهدیمرا نشان  8و اینترلوکین  6بین گروهی اینترلوکین 

بت نفروپاتی نس-رتینوپاتی و رتینوپاتی ,نفروپاتی يهاگروهفاکتورها در 
به گروه کنترل افزایش مثبت و معنی دار داشته است. همچنین ارتباط 

که در جدول که به ترتیب در  8و اینترلوکین  6آ با اینترلوکین -فتوئین
غیر معنی دار بود.  ,نشان داده شده است 8و  7نمودار هاي  و 4جدول 

ارتباط  ,رسدیمبه نظر  Shaik Sarfaraz Nawazبا توجه به مطالعه 
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آ و فاکتورهاي التهابی موجب همبستگی -فیدبک منفی بین فتوئین
مشاهده  CRPتوجه با افزایش سطح سرمی  با غیرمعنی دار شده است.

و  Zhong-Weiعه ما که هم راستا با نتایج مطال شده در آزمایش
دریافت افزایش فاکتورهاي التهابی با افزایش  توانیم ,باشدیمهمکاران 

التهاب در بیماران مبتلا به اختلالات شدیدتر میکروواسکولار مرتبط 
 .باشدیم
راي ب و عوامل مرتبط با آنآ-فتوئین ینپروتئ یبررس در این مطالعه 

 نفروپاتی و رتینوپاتی يعارضهاولین بار بر روي افراد مبتلا به هر دو 
نیز براي اولین  IL-8و  VEGF ،IL6مطالعه خواهد شد. فاکتورهاي 

نفروپاتی و رتینوپاتی مورد  يعارضهبار در یک مطالعه براي هر دو 
سنجش خواهند گرفت. در مطالعه انجام شده محدودیت در همسان 

اشت. سازي بیماران از نظر شرایط درمانی و سبک زندگی وجود د
آ با -مطالعات آینده بر روي جمعیت بیشتر، گروه سالم و ارتباط فتوئین

 انجام شود. تواندیمفاکتورهاي دیگر 

 نتیجه گیري
آ با مقاومت به انسولین و تولید -به دلیل ارتباط مستقیم فتوئین

VEGF در جلوگیري از ایجاد و کنترل میزان تواندیم، کنترل آن 
اسکولار به ویژه در مراحل اولیه بیماري پیشرفت اختلالات میکروو

داشته باشد. اگرچه نتایج به دست آمده نشان داد که میزان  ریتأثدیابت 
و  6آ ارتباط معنی داري با عوامل التهابی مانند اینترلوکین -فتوئین

نفروپاتی ندارد، اما افزایش -به ویژه در گروه رتینوپاتی 8اینترلوکین 

در بیماران داراي  CRPو  8اینترلوکین  ،6معنی دار اینترلوکین 
 يهندهداختلالات میکروواسکولار نسبت به گروه کنترل دیابتی نشان 

اختلالات میکروواسکولار و اهمیت  اهمیت التهاب در ایجاد و پیشرفت
 کنترل آن در بیماران دیابتی است.

 ملاحظات اخلاقی
 افتیپژوهش و دراخلاق در  تهیپروتکل در کم دییتأپس از  این مطالعه

و با توجه به  IR.ARAKMU.REC.1400.250به شماره  یکد اخلاق
 بیانیه هلسینکی انجام شد.

 حامی مالی
مصوب در دانشگاه علوم پزشکی اراك  ينامهاین مقاله برگرفته از پایان 

 به کد اخلاق ذکر شده در فوق است.
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