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  چكيده
تينوپاتي ديابتي روند  پاتوفيزيولوژي ر.باشد ترين عوارض مزمن ديابت مي از شايعيكي رتينوپاتي ديابتي : مقدمه
 بررسي سطح پژوهش حاضر،هدف . باشد  التهاب مي،از عوامل احتمالي دخيل در رتينوپاتي ديابتي. دارداي  پيچيده

 درگيري چشمي و ي آن با و رابطه ۲مقاومت به انسولين به عنوان شاخص التهابي شناخته شده در بيماران ديابتي نوع 
 هاي آمارنگاري داده.  انجام شد۲ بيمار ديابتي نوع ۳۴۲روي حاضر  مقطعي ي العهمط: ها مواد و روش. شدت آن بود
صورت  ليپيدها و سطح انسولين بيماران  ـ هموگلوبين گليکوزيلهـ بررسي سطح قند براي و آزمايش ناشتا ،بيماران ثبت

 فوندوسکوپي و در  چشميي ه معاينموردتمام بيماران . گرديد محاسبه HOMA-IRمقاومت به انسولين با روش . گرفت
 نوع درگيري چشمي بيمار نيز عدم وجود درگيري چشمي و يا قرار گرفتند و وجود صورت نياز فلوئورسين آنژيوگرافي

.  بود۰۵/۵۵±۸/۹متوسط سني بيماران : ها يافته. گرديد مقاومت به انسولين با رتينوپاتي بررسي ي  رابطه، سپس.ثبت گرديد
 بررسي حاضرتنها معيارهاي غير وابسته و مستقل براي درگيري چشمي در . تينوپاتي ديابتي داشتنداز بيماران ر% ۴/۳۰

 بين بيماران با يدار سطح مقاومت به انسولين تفاوت معني. چنين سطح هموگلوبين گليکوزيله بود طول مدت ديابت و هم
داري در بين بيماران با درگيري پروليفراتيو چشمي  طور معنيه  ولي سطح مقاومت به انسولين ب،و بدون رتينوپاتي نداشت

.  بود])P=۰۲۱/۰ و ۲/۱)۵/۰-۸/۲(  در برابر۱/۲)۷/۰-۶/۶([ بيشتر از بيماران ديابتي با رتينوپاتي غير پروليفراتيو
يماران ي ديابتي در بين بت رتينوپا شدترسد شايد مقاومت به انسولين از عوامل احتمالي دخيل در به نظر مي: گيري نتيجه

 .  باشد۲ديابتي نوع 

  
  مقاومت به انسولين، ديابت، رتينوپاتي، التهاب :واژگان كليدي

  ۱۵/۱۱/۹۱: ـ پذيرش مقاله۹/۱۱/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۱۷/۸/۹۱: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ترين عوارض مزمن ديابت   از شايع يكيرتينوپاتي ديابتي

 در افراد سن ترين علت كوري ديابت شايع  وآيد ميبه شمار 

 بر اساس يك ۱.باشد  سال در جوامع صنعتي مي۶۵ تا ۲۰

 رتينوپاتي ديابتي در افراد ديابتي نوع شيوع در ايران پژوهش

يگر نيز در د هاي پژوهش ۲.تخمين زده شده است% ۳۷ ،۲

 بالايي از رتينوپاتي ديابتي در جمعيت شيوعايران مويد 

روند پاتي ديابتي وژي رتينوـاتولـوپــ فيزي۳.ايراني است

 مزمن به افزايش قند خونگرچه وجود ا.  استاي پيچيده

 ،باشد ترين علت ايجاد رتينوپاتي ديابتي مطرح مي عنوان شايع

 ،سيگار ،افزايش فشار خونولي نقش عوامل متعددي از جمله 

افزايش  درگيري كليوي و ،كم خوني ،افزايش چربي خون

رتينوپاتي ديابتي اثبات  و تشديد ،فاكتورهاي رشد در ايجاد

 نقش اساسي يك التهابرسد وجود   به نظر مي۱،۴،۵.شده است

زايش ـاف. در ايجاد و پيشرفت رتينوپاتي ديابتي داشته باشد
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 همكارانو دكتر شكوفه بنكداران   مقاومت به انسولين و رتينوپاتي ديابتي ۴۵۱

 

  

 ها به NO (,  Eicasonoide(ك اكسايد ــو نيتري INOSiسطح 

 ها پروستاگلاندين ـ كـد آراشيدونيـــ اسيهاي فرآوردهعنوان 

  و فاكتور۲ سيكلواكسيژناز سبندگي ـي چها  مولكولـ

 التهابي شناخته هاي شاخص آلفا از  توموري  نكروزدهنده

مقاومت به  ۶.باشند شده در ايجاد رتينوپاتي ديابتي مي

 سيستميك كه در رابطه التهاب از شاخصيانسولين به عنوان 

 عروقي و ديابت نوع دو  ـهاي قلبي  بيماريخطربا افزايش 

گرچه نقش مقاومت به ا. ستا  خته شده شنا،باشند مي

 ،يد شدهيانسولين در افزايش خطر عوارض ماكروواسكولر تا

 با عوارض ميكروواسكولر ديابت از شاخص اين ي ولي رابطه

پژوهش هدف . جمله رتينوپاتي ديابتي مورد سوال است

 با وجود و مقاومت ميزان انسولين ي  بررسي رابطهحاضر

در بيماران ديابتي نوع دو در جمعيت شدت رتينوپاتي ديابتي 

  . ايراني بود

   ها مواد و روش

 ۲ بيمار ديابتي نوع ۳۴۲  حاضر روي مقطعيي مطالعه

م ئ غدد بيمارستان قاهاي درمانگاه سرپايي به ي كننده مراجعه

 ۱بيماران ديابت نوع .  انجام شد۱۳۹۰ تا ۱۳۸۹مشهد از سال 

  ، يا التهابي قبليبيماراني با شرح حال از بيماري حاد و

شيردهي از   وحاملگي ،نارسايي كبدي يا كليوي ،بدخيمي

بيماراني كه در حال دريافت .  كنار گذاشته شدندپژوهش

 كه موثر بر سطح ،داروهايي مانند گلوکوکورتيکوئيدها بودند

چنين بيماراني که خود در   بودند و همانسولينمقاومت به 

.  کنار گذاشته شدندپژوهش از ،حال دريافت انسولين بودند

  ـفشار خون سيستولي و دياستولي، قد، وزن،  جنس،سن

 حال دارويي از چنين شرح  و هم،طول مدت شناسايي ديابت

وجود و شدت درگيري . بيماران گرفته و يادداشت شد

  با مردمک گشاد فوندوسكوپيي چشمي در بيماران با معاينه

چشم في توسط يك و در صورت نياز فلوئوروسين آنژيوگرا

 ي بيماران بر اساس معاينه. انجام گرديد مجرب پزشك

  :بندي شدند فوندوسكوپي به سه دسته كلي تقسيم

  

 )NDR(بيماران بدون درگيري چشمي 

 ) NPDR( پروليفراتيو غيربيماراني با رتينوپاتي ديابتي 

 ) PDR( بيماراني با رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيو

                                                           
i- Isoform by nitric oxide synthetase 

بيماران بر اساس فرمول وزن  iiن بدي  تودهي نمايه

 براي بيماران محاسبه ) مربعمتر( قد  مجذور به)كيلوگرم(

فشار خون بيماران از بازوي راست در حالت نشسته . گرديد

 با فشار فشار خون بالا .پس از ده دقيقه استراحت گرفته شد

 يا  ومتر جيوه  ميلي۱۳۰خون سيستولي بيشتر يا مساوي 

متر جيوه و   ميلي۸۵مساوي يا  بيشتر فشار خون دياستولي

 در بيماران ضد فشار خونيا شرح حال مصرف داروي 

  . تعريف گرديد

 بررسي براي خون بيماران در حالت ناشتا اخذ و ي نمونه

 ليپيدها و انسولين ،هموگلوبين گليکوزيله ،سطح قند ناشتا

گلوكز پلاسمايي ناشتا با روش گلوكز اكسيداز . فرستاده شد

)Humanو برون آزمون % ۳/۱ با دقت درون آزمون ) ـ آلمان

% ۳/۲ با روش آنزيمي با دقت درون آزمون  كلسترول،۲/۲%

 با HDLكلسترول ـ گليسيريد و  تري، %۵/۲و برون آزمون 

 ،%۵/۳و برون آزمون % ۲با دقت درون آزمون روش آنزيمي 

  كلسترول ـ.گرديدگيري   اندازه،با کيت پارس آزمون ايران

LDLبر اساس فرمول فريدوال   

  )LDL=م كلسترول تا–) HDL+گليسريد تري/۵(

 با روش كروماتوگرافي ستوني HbA1c. گرديدمحاسبه 

)Biosource kit, Barcelonaگيري شد اندازه)  ـ اسپانيا .

بک (با کيت ايمونوتک انسولين با روش ايمونوراديومتري 

بررسي % ۴/۳و برون آزمون % ۳/۴با دقت درون آزمون ) من

 HOMA-IRگرديد و مقاومت به انسولين با استفاده از فرمول

iii قند خون ناشتا× که به صورت نسبت انسولين سرم ناشتا 

 تعيين ،شود  محاسبه مي۵/۲۲ تقسيم بر) مول در ليتر ميلي(

 بررسي سطح براي تصادفي ادرار ي يك نمونه. گرديد

در صورت . داز بيماران گرفته شكراتينين ميكروآلبومين و 

ن نمونه مجدد تكرار آلبومينوري در بيماراووجود ميكر

 ۳۰۰ر از ـ و كمت۳۰آلبومين ادراري بيشتر از نسبت . گرديد

وان ـــن ادرار به عنـــراتينيــرم كــازاي گرم به ــگ ميلي

 به عنوان ۳۰۰هاي بالاتر از  ميكروآلبومينوري و در نسبت

  .ماكروآلبومينوري در نظر گرفته شد

  انجام۵/۱۱ مدل SPSS آماري با استفاده از هاي همحاسب

متغيرهاي .  شدبيان انحراف معيار±ميانگين به شكل ها يافته و

بندي بيماران به   از تقسيمباليني و آزمايشگاهي بيماران پس

 چشم پزشكي با يكديگر هاي هسه دسته بر اساس معاين

 ع نرمال از بررسي متغيرهايي با توزيبراي. گرديدندمقايسه 

                                                           
ii- Body mass index 

iii- Homeostatic model assessment of insulin resistance 
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 ۴۵۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲دي ، ۵ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

 و متغيرهاي كمي با ، استفاده آنووا و ياآزمون تي زوجي

با يكديگر مقايسه  ـ ويتني  من توسط آزمونتوزيع غير نرمال 

ها  بين گروه مجذور خي في بر اساسيمتغيرهاي ك. شدند

 براي  چندگانهلجستيك  رگرسيوناز روش . گرديدندبررسي 

وپاتي ديابتي  ايجاد رتيني بررسي متغيرهاي غيروابسته

 به عنوان >۰۵/۰P ماريآناليزهاي آدر تمام . استفاده شد

توسط حاضر  پژوهش. دار در نظر گرفته شد سطح معني

 بيماران ، اخلاق دانشگاه علوم پزشكي مشهد تصويبي كميته

  .  را پر نمودندويژهنامه اخلاقي  رضايت
  

  ها يافته

 ۱۰۸ شامل ۲ بيمار ديابتي نوع ۳۴۲در پژوهش حاضر 

 متوسط سني بيماران .شدندپژوهش  وارد زن ۲۳۴مرد و 

.  بود۵/۲۷±۵/۴ي بدن  ي توده  و متوسط نمايه۸/۹±۰۵/۵۵

گرم در صد   ميلي۳/۱۷۷±۳/۶۷( متوسط قند ناشتاي بيماران 

نشان %) ۵/۸±۸/۱(و هموگلوبين گليکوزيله بيماران ) ليتر ميلي

 نگاريآمار هاي ويژگي .از کنترل نامطلوب بيماران داشت

  .  نشان داده شده است۱در جدول بيماران 

  

  

 باليني و آزمايشگاهي بيماران مـورد       هاي  ويژگي -۱جدول  
  مطالعه در شروع مطالعه 

   ميانگين±انحراف معيار   متغير

  ۰۵/۵۵ ± ۸۳/۹  )سال(سن 

  ۶۰/۳۱  )درصد ()مرد(جنس 

  ۵۲/۲۷ ±۵۲/۴  )مترمربع/کيلوگرم(ي بدن  ي توده نمايه

  ۱۸/۱۲۴ ±۸۳/۲۲  )متر جيوه ميلي(سيستوليک فشار خون 

  ۶۰/۷۹ ±۷۱/۱۱  )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستوليک 

  ۲۳/۱۷۷ ±۳۰/۶۷  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(قند ناشتا 

  ۵۱/۸ ±۸۱/۱  )درصد(هموگلوبين گليکوزيله 

  ۲۴/۱۸۳ ±۴۱/۴۰  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(کلسترول 

  ۲۰/۱۷۳ ±۷۳/۱۳  )ليتر صد ميليگرم در  ميلي(گليسيريد  تري

  ۰۴/۱۰۳ ±۹۱/۲۷  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (LDLكلسترول ـ 

  ۶۵/۴۳ ±۹۱/۸  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (HDLكلسترول ـ 

  ۹۶/۰ ±۲۲/۰  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(نين  کراتي

  ميزان ميکروآلبومين به کراتي نين ادراري 

  )گرم به گرم ميلي(

۷۴/۹۸± ۳۳/۴۹  

  ۹۰/۱۱ ±۸۴/۷  )ميلي واحد در ليتر(انسولين 

HOMA-IR ۱۲/۱± ۸۵/۱  

  

 ۱۰۴% (۴/۳۰ رتينوپاتي ديابتي در بين بيماران شيوع

رتينوپاتي پروليفراتيو و  %.۲/۹ها  بود كه از بين آن) بيمار

هاي آماري   ويژگي.رتينوپاتي غير پروليفراتيو داشتند% ۲/۲۱

 هاي شاخص ي قايسه م. آمده است۱بيماران در جدول 

كلينيكي و آزمايشگاهي بيماران بر اساس وجود و يا عدم 

   . آمده است۲رتينوپاتي در جدول وجود 

  * وضعيت متغيرها بر اساس وجود و يا عدم وجود رتينوپاتي در بيماران-۲جدول 

  بيماراني بدون رتينوپاتي  متغير

  ) بيمار۲۳۸(

  بيماراني با رتينوپاتي

  ) بيمار۱۰۴ (

P† 

  ۱۶/۰  ۴۲/۵۶ ±۰۷/۷  ۷۶/۵۴ ±۸۸/۱۰  )سال(سن 

  ۲۵/۰  ۸۸/۲۷ ±۳۰/۴  ۳۷/۲۷ ±۵۵/۴  )کيلوگرم بر مترمربع(ي بدن  ي توده نمايه

  ۰۰۶/۰  ۱۳۰) ۱۱۰و۱۵۰( ‡  ۱۲۰) ۱۱۰و۱۳۰(‡  )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي 

  ۲۶/۰  ۳۱/۷۷±۴۳/۱۲  ۰۲/۷۹±۸۱/۱۲  )متر جيوه ميلي(فشار خون دياستولي 

  ۱۶/۰  ۱۶۵)۱۳۰-۲۳۷(  ۱۵۱) ۱۳۰-۲۰۸(  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(قند ناشتا 

  >۰۰۱/۰  ۷۲/۸) ۹۲/۷و۹۰/۹( ‡  ۱۳/۸) ۰۲/۷و۲۱/۹( ‡  )درصد(هموگلوبين گليکوزيله 

  ۹۵/۰  ۹۱/۱۸۲± ۳۲/۴۲  ۲۱/۱۸۳ ± ۱۰/۴۰  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(کلسترول 

  ۳۳/۰  ۱۴۴) ۵۱/۹۴-۵۳/۲۱۹( ‡  ۰۳/۱۵۵) ۱۱۰-۲۱۳( ‡  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(گليسيريد  تري

  ۴۵/۰  ۵۵/۱۰۴± ۹۳/۲۹  ۰۱/۱۰۲± ۲۲/۲۷  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (LDLكلسترول ـ 

  ۳۸/۰  ۰۲/۴۴±۸۲/۸  ۰۱/۴۳± ۳۳/۹  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي ( HDLكلسترول ـ

  ۰۱/۰  ۸۷/۱۱۹± ۲۷/۵۶  ۱۳/۹۹±۱۳/۵۳  )گرم به گرم ميلي(ميزان ميکروآلبومين به کراتينين ادراري 

  ۵۵/۰  ۲۱/۱۰)۸۳/۵-۲۷/۱۳( ‡  ۵۸/۱۱)۸۱/۶ -۶۳/۱۳( ‡  )واحد در ليتر ميلي(انسولين 

HOMA-IR  ‡ )۱۳/۲ -۱۰/۱(۷۳/۱  ‡ )۵۱/۲-۸۲/۰(۶۲/۱  ۸۸/۰  

  ) كمينه ـ بيشينه(ميانه ‡ دار است،   از نظر آماري معني>٠٥/٠Pمقدار † اند مگر مواردي كه مشخص شده است،  انحراف معيار بيان شده±اعداد به صورت ميانگين*
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 همكارانو دكتر شكوفه بنكداران   مقاومت به انسولين و رتينوپاتي ديابتي ۴۵۳

 

  

مشخص است قبل  جدول هاي دادهطور كه از  همان

 در ميزان  بالاتريدار سطح معنيديابتي بيماران با رتينوپاتي 

 طول ، ميزان هموگلوبين گليكوزيلهـفشار خون سيستولي 

ادراري نسبت كراتينين مدت ديابت و نسبت دفع آلبومين به 

 اين در حالي است ،يابتي دارندبه بيماران بدون رتينوپاتي د

داري در ساير متغيرها از جمله سطح  كه تفاوت معني

مشاهده  بين اين دو دسته بيماران HOMA-IRانسولين و 

  . نگرديد

 بررسي دخالت عوامل برايبندي كلي  پس از اين تقسيم

 ي مختلف در شدت درگيري چشمي بيماران به سه دسته

ا رتينوپاتي غير پروليفراتيو بيماراني ب، بدون درگيري چشمي

دند و ـبندي ش و تقسيمـرتينوپاتي پروليفراتي و بيماران با

متغيرهاي مختلف در بين اين سه گروه با يكديگر مقايسه 

 آورده شده ۳ در جدول هاي به دست آمده يافته كه گرديد

   .است

  * وضعيت متغيرها بر اساس شدت رتينوپاتي در بيماران-۳جدول 

  تلا به رتينوپاتي ديابتياب  متغير

  پروليفراتيو

  ابتلا به رتينوپاتي ديابتي

  غيرپروليفراتيو

P† 

  ۱۱/۰  ۶/۵۶± ۱۷/۷  ۹/۵۷± ۳۶/۷  )سال(سن 

  ۸/۰ ۷۹/۲۷±۲۱/۴  ۵/۲۷± ۱۹/۴  )کيلوگرم بر مترمربع( بدن ي  تودهي نمايه

  ۰۹/۰  ۱۳۰)۸۰-۱۷۰(  ۱۳۵) ۱۱۰-۱۸۰( ‡  )متر جيوه ميلي(فشارخون سيستولي 

  ۰۲۵/۰  ۲۷/۷۶±۱۵/۱۲  ۲۱/۸۳±۲۶/۱۰‡  )متر جيوه ميلي(ون دياستولي فشارخ

 )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( قندخون ناشتا
‡ )۳۷۳-۷۸ (۱۵۰ )۴۵۶-۵۸(۵/۱۷۸ ۴۲/۰ 

 هموگلوبين گليکوزيله
‡ )۲/۱۴-۲/۶(۱/۹ )۱۳-۷/۵ (۴/۸ ۸۶/۰ 

 ۰۱/۰ ۸۲/۷)۸۲/۱-۸۶/۱۴( ۰۱/۱۲)۰۲/۵-۹۵/۵۰( )ميكروواحد در ليتر(انسولين 

 ۴۹/۰ ۷۶/۱۷۹±۱۹/۴۴ ۱۵/۱۷۲±۴۳/۳۴ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( کلسترول

 )ليتر گرم در صد ميلي ميلي( گليسيريد تري
‡ )۳۲۱- ۳۵ (۵/۱۳۹ )۶۳۸-۵۵(۱۳۸ ۷۸/۰ 

 ۲۶/۰ ۰۷/۴۳±۶۷/۹ ۵۵/۴۰±۰۸/۴ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (HDLكلسترول ـ 

 ۸۹/۰ ۰۵/۱۰۵±۵۵/۳۳  ۹/۱۰۳± ۶۸/۲۸ )ليتر گرم در صد ميلي ميلي (LDLكلسترول ـ 

 )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(کراتينين 
‡ )۸/۱-۷/۰(۱/۱ )۱/۲-۷/۰(۹/۰ ۰۰۶/۰ 

 )گرم بر گرم ميلي( لبومين به کراتينين ادرارآنسبت 
‡ )۲۱/۲۲۲-۴۴/۵(۳۱/۴۷ )۲۱/۶۸۴-۲۴/۵(۴۷/۲۷ ۲۴/۰ 

HOMA-IR )۶/۶-۷/۰(۱/۲ )۸/۲-۵/۰(۲/۱ ۰۲۱/۰ 

  ) كمينه ـ بيشينه(ميانه ‡ دار است،   از نظر آماري معني>٠٥/٠Pمقدار † اند مگر مواردي كه مشخص شده است،  انحراف معيار بيان شده±انگيناعداد به صورت مي*

  

 تفاوت گرديد اين جدول مشخص هاي دادهبر اساس 

 ،ر سطح فشار خون سيستولي و دياستوليدداري  معني

 نسبت ،سرمينين كراتي سطح ،ميزان هموگلوبين گليكوزيله

 سطح انسولين و مقاومت به ،آلبومين به كراتينين ادراري

انسولين در بيماران با شدت بالاتر درگيري چشمي نسبت به 

در ساير متغيرها تفاوت . شتود داجهاي ديگر و گروه

  . دار نبود معني

 متغيرهاي ي  بررسي اثرات مستقل و غيروابستهبه منظور

 بهاي احتمالي ــي متغيرهــيابتوپاتي دـــمختلف بر رتين

 اين آناليز هاي يافته شدند و از واردستيك لج رگرسيون

 تنها هموگلوبين گليكوزيله و طول مدت  كهمشخص گرديد

 رتينوپاتي ديابتي ي كننده ديابت جز عوامل مستقل پيشگويي

 در %۱بر اساس اين آناليز به ازاي هر ). ۴جدول (باشند  مي

برابر  ۳۶/۱ رتينوپاتي ديابتي ال احتمHBA1cافزايش 

 رتينوپاتي ديابتي در بيماران ديابتي خطر ،چنين هم. گردد مي

 برابر بيماراني با ۲۷/۹ سال ۱۰با طول مدت ديابت بيشتر از 

  .  باشد  سال مي۵طول مدت ديابت كمتر از 
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 ۴۵۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲دي ، ۵ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

   عوامل خطر رتينوپاتي ديابتيي آناليز چند متغيره -۴جدول 

  .دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *

  بحث

 اولين  حاضرپژوهش ،هاي انجام شده بررسيبر اساس 

 بررسي اثرات احتمالي مقاومت به انسولين بر برايمطالعه 

 هاي بررسيدر . بودرتينوپاتي ديابتي در جمعيت ايراني 

متعدد به نقش عوامل التهابي و ماركرهاي آن در ايجاد و 

 سببقند خون . پيشرفت رتينوپاتي ديابتي اشاره شده است

هاي مختلف شده  هاي التهابي از سلول  سيتوكينآزاد سازي

 فاز حاد گرهاي واكنشكه در نتيجه منجر به افزايش سطح 

 سطح فاکتورهاي بنابراين ۷،۸،گردد ها مي توسط اديپوسيت

در بيماران ديابتي به نظر بالاتر از جمعيت سالم  التهابي

 اساسي ي ه به عنوان پايمقاومت به انسولين ۹،۱۰.باشد مي

ي التهاب و ميزان   رابطه.است مطرح ۲ايجاد ديابت نوع 

  ومقاومت به انسولين از ساليان قبل مورد توجه قرار گرفته

مشاهده گرديده حتي ايجاد ساختگي التهاب حاد در بدن نظير 

دريافت اندوتوکسين به انسان سبب ايجاد مقاومت به 

رسد  نظر ميبه  ۱۱.انسولين واضحي در بيماران شده است

طور كاملي مرتبط با ميزان چربي بدن ه  بمقاومت به انسولين

 سبب آزاد سازي بيشتر  وبوده احشاييهاي   چربيويژهه ب

، ي تومور آلفا دهنده هاي التهابي مانند فاکتور نكروز يتوکينس

ازي ـچنين کاهش آزادس ، و هم۶، اينترلوکين ۱اينترلوکين 

 ۱۰ن ـوکيــر اينترلــي نظيــاباي ضد التهـــه نــاينترلوکي

  افزايش فاکتورهاي التهابي ديگري نظير۱۲-۱۵.رددـگ مي

 نيز همزمان با افزايش )C) CRPي  پروتئين واكنش دهنده

 مقاومت به سوي ديگر از ۱۶.مقاومت به انسولين وجود دارد

 كاهش سنتز نيتريك اكسايد و كاهش سبب خودانسولين 

 منجر  امر كه اين،گردد ن ديابتي ميكنترل متابوليك در بيمارا

اندوتليال سلول  اختلال عملكردچنين  به ايجاد التهاب و هم

شده و به عنوان عامل خطري براي ايجاد رتينوپاتي ديابتي 

با نظر به نقش قطعي شاخص مقاومت به . مطرح است

انسولين به درجات مختلف در ديابت نوع دو و نقش مستقل 

نظرگيري سطح قند خون و ميزان کنترل احتمالي آن بدون در 

هاي  يافته و با توجه به ،ديابت در ايجاد رتينوپاتي ديابتي

 و عدم وجود ، متعدد در اين رابطههاي ناهمسوي پژوهش

 در پژوهش حاضر، مشابه در جمعيت ايراني ي مطالعه

 مستقل مقاومت به انسولين با وجود رتينوپاتي ي رابطه

گرديد،  بررسي ۲ماران ديابتي نوع ديابتي و شدت آن در بي

نشان داد متوسط ميزان مقاومت به انسولين در بيماران با كه 

 ولي بعد از ،و بدون رتينوپاتي ديابتي تفاوتي ندارد

بندي بيماران بر اساس شدت درگيري رتين مشخص  تقسيم

 سطح به ويژه) PDR(گرديد بيماراني با درگيري شديد رتين 

ز انسولين و مقاومت به انسولين نسبت به داري ا بالاتر معني

  . ساير بيماران دارند

مقاومت به انسولين در بيماران ديابتي منجر به مقاومت 

 و بنابراين كيناز ۳ فسفاتيديل اينوزيتول رساني پيامدر مسير 

 رساني پيام ولي ،رددــگ ايد ميــح نيتريك اكســاهش سطــك

 REGULATED توسطي ـولـ پيام خارج سلراهانسولين از 

KINASE  و افزايش افزايش فعاليت  انجام شده كه منجر به

 افزايش سببتواند   ميراهگردد و از اين   ميتوليد عروق

وارض ــر عـچنين افزايش خط ميزان فشار خون و هم

به  متعددي هاي پژوهش ۱۷.ولر گرددـرو و ميكروواسكــماك

ن در انسوليمقاومت به  بررسي نقش احتمالي منظور

 يكساني نداشته ي رتينوپاتي ديابتي انجام شده كه نتيجه

 بيماران با گرديده مشاهده ها بررسيدر بعضي از اين . است

رتينوپاتي ديابتي سطح بالاتري از انسولين سرمي و ميزان 

مقاومت به انسولين را نسبت به بيماراني بدون رتينوپاتي 

را تاييد موضوع  ديگر اين هاي بررسي ولي ۱۸،۱۹،اند داشته

 دخالت مقاومت به ي رسد تعميم نتيجه  به نظر مي۲۰.اند نكرده

تر با   قويهاي پژوهشانسولين در ايجاد رتينوپاتي نيازمند 

  .  بيشتر در اين زمينه باشدي حجم نمونه

   *Pمقدار  %۹۵ضريب اطمينان   نسبت شانس  لجستيكرگرسيون     ويژگي

HbA1c    ۳۱/۰  ۳۶۱/۱  )۵۷/۱-۰۲/۱(  ۰۰۱/۰  

  -  -  ۱  -  سال۵كمتر از   طول مدت ابتلا به ديابت

 >۰۰۱/۰  )۵۴/۱-۱۸/۱۴(  ۶۸/۴  ۵۴/۱  سال۱۰-۵  

 >۰۰۱/۰  )۲۳-۴-۲۷/۲۵(  ۲۷/۹  ۲۲/۲  سال۱۰بيشتر از   

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
0-

17
 ]

 

                               5 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1452-en.html


 همكارانو دكتر شكوفه بنكداران   مقاومت به انسولين و رتينوپاتي ديابتي ۴۵۵

 

  

 ي  در زمينهها بررسيمشابه با ساير پژوهش حاضر در 

  ـشار خونداري در ميزان ف رتينوپاتي ديابتي تفاوت معني

  نيز و،هموگلوبين گليكوزيله و ميزان دفع آلبومين ادراري

طول مدت ديابت در بيماران با رتينوپاتي ديابتي نسبت به 

  . گرديدساير بيماران به مشاهده 

روش توان به   فعلي ميپژوهش حاضرهاي  از محدوديت

چنين كنار گذاشتن بيماران  هم. نمود بودن آن اشاره مقطعي

 كاهش تداخلات بر برايي كليوي و دريافت انسولين با درگير

 منجر به كاهش حجم نمونه و عدم  انسولين مقاومت بهسطح

  . گردد  به كل جمعيت  بيماران ديابتي ميها يافتهتعميم دادن 

 شناخته عوامل خطررسد جدا از   به نظر ميبه طور كلي

ين شده براي ايجاد رتينوپاتي ديابتي وجود مقاومت به انسول

  . نيز جزو عوامل احتمالي پيشرفت رتينوپاتي ديابتي باشد
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Abstract 
Introduction: Retinopathy is the most common long-term complication of diabetes mellitus, and  

diabetic retinopathy is a complex disease, in which that inflammation plays a critical role. The aim 
of this study was to evaluate the association between insulin resistance as a known inflammatory 
marker and diabetic retinopathy in type 2 diabetes. Methods and Materials: In this study 342 
patients with type 2 diabetes were enrolled, and their demographic data were recorded. HbA1c, 
FBS, lipid profiles and insulin levels were measured for all patients. Insulin resistance was 
calculated by the homeostatic model assessment of insulin resistance(HOMA-IR) formula. 
Following ophthalmologic examination (fundoscopy) patients were divided according to retinal 
involvement. The relation between HOMA-IR with diabetic retinopathy was evaluated. Results: 
Mean age of patients was 55.05± 9.8 years, and 30.4% of all patients had diabetic retinopathy. This 
analysis showed that HbA1c and duration of diabetes are the only independent predictive factors 
for diabetic retinopathy. Insulin resistance was not significantly different between patients with and 
without retinopathy but median level of HOMA–IR was significantly higher in patients with diabetic 
proliferative retinopathy compared with patients with non proliferative diabetic retinopathy (2.1(0.7-
6.6) Vs 1.2(0.5-2.8), P=0.021). Conclusions: This data suggests that the insulin resistance may play 
a role in diabetic retinopathy in type 2 diabetes. 
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