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  چكيده
 نشان متفاوتي راهاي  يافته ،۲ ديابت نوع بروزدر  )C) CRP-واكنشگر پروتئين  نقشدر مورد  مختلفهاي همطالع :مقدمه

شناخته ل خطرزاي عوام كنار ساير  در۲نوع بيني بروز ديابت   در پيشCRP اين مطالعه بررسي نقشاز هدف . دهند مي
 اي  آشيانه شاهدي ـ موردي در يك مطالعه: ها مواد و روش . بود قند و ليپيد تهراني  مطالعه اين بيماري دري شده

)nested prospective case-control study ( نفر كه در ابتدا مبتلا به ديابت ۱۵۳،  قند و ليپيد تهراني مطالعه در 
 نفر كه در ۷۳شدند كه به عنوان گروه مورد، با مبتلا  سال به ديابت ۶/۳ نفر طي ۸۰ ،تعداداز اين . شدند ارزيابي نبودند

ذخيره سرمي هاي   نمونهدر. انتخاب شدند، مقايسه شدندشاهد  زماني سالم باقي ماندند و به عنوان گروه ي همين دوره
 )مدل يك(بعد از تعديل با سن  CRP ح سرميسط: ها يافته. شد گيري اندازه C-واكنشگر پروتئين  نفر فوق،۱۵۳از شده 

 :۵/۱-۲/۸( ترين ثلث ثلث نسبت به پايين  بالاترين نسبت شانس برايو همراه بود ۲ ديابت نوع شانس خطربا افزايش 
۹۵%CI (۶/۳ ،)۰۰۱/۰=P(ناليز چندمتغيري ارتباط بينآهرچند در .  بود CRP پس از تعديل با قند خون ۲ با ديابت نوع 

  نسبت شانس براي وي كاهش يافتدار معنيطور ه ب HOMA-IR و بدني  تودهي يهنما ، فاميلي ديابتي سابقه ،ناشتا
 ي  افزايش يافتهسطح :گيري نتيجه . رسيدP=۷/۰  وCI (۸/۰%۹۵ :۲/۰-۸/۲(به  ترين ثلث ثلث نسبت به پايين بالاترين
CRPديابت شامل قند  زايخطرعوامل رتباط مستقل از ديگر هر چند اين ا  همراه بود۲ ديابت نوع شانس خطرافزايش   با

  .  نبودHOMA-IR و  بدني ي توده يهنما،  فاميلي ديابتي  سابقه،خون ناشتا
  

  قند و ليپيد تهراني  مطالعه،۲ ديابت نوع بروز،، Cواكنشگر   پروتئين:واژگان كليدي

  ۲۷/۵/۸۶: ـ پذيرش مقاله ۲۰/۵/۸۶: ـ دريافت اصلاحيه۲/۳/۸۶: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ين بيماري ناشي از اختلال تر شايع ديابت امروزه

 ميليون نفر در جهان به آن ۱۵۰ كه حدود استمتابوليسم 

هاي   مكانيسمتر  شناخت گستردهدر صورت ۱.مبتلا هستند

تواند قابل پيشگيري   مي۲ ديابت نوع ،مولكولي اتيولوژيك آن

 ي عروقي، عارضهـ  ي آترواسكلروتيك قلبيها بيماري. باشد

 ـ  قلبييها بيماري ولي اين هستند ۲ ديابت نوع ي عمده

توانند پيش از بروز ديابت در فرد وجود داشته   ميعروقي

 تشابه پاتوفيزيولوژيك مقاومت به انسولين با ۲.باشند

ي اخير توصيف ها سالوضعيت التهابي آترواسكلروز نيز در 

 التهابي پيشهاي  ن و علت آن را ناشي از سيتوكي استشده

 التهابي و ديابت عوامل ي  رابطهي فرضيه  اولين بار۲.دانند مي

 آنها بيان كردند كه. شد مطرحآپ و كروك  پيك  توسط۲نوع 

هاي التهابي  تواند پاسخ يك تظاهر سيتوكاين  مي۲ديابت نوع 

پروتئين  سطوح افزايش ، مقطعيهاي ه در مطالع۳.بدن باشد

در  ۳. ديده شد۲ ديابت نوع در) C )CRP-واكنشگر

بيني   در پيشCRP متعدد براي بررسي نقش هاي همطالع

. مده استآ به دست متفاوتي هاي ، يافته۲بروز ديابت نوع 

التهابي عوامل نقش مستقل  هاي هو، پرادهان، فريمن همطالع
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 ۱۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷ارديبهشت ، ۱ ي شماره, همدي  دوره

 

  

 ولي اين نقش دادند نشان ۲بيني بروز ديابت نوع  در پيشرا 

 ي ي توده يه پس از تعديل با نما توراندهاي فستا و هدر مطالع

اي  هيچ رابطهي كركوف  در مطالعهبه علاوه  ،بدن از بين رفت

  ۴-۹.پيدا نشد ۲التهابي و ديابت نوع عوامل بين 

ابت با التهاب را ي دي گری رابطهي دهاي هن مطالعيچن هم

 هاي هاي پژوهش يافتهدليل تفاوت در ه ب ۱۰-۱۵.سی کردندربر

كننده در  بيني  نقش پيشCRPرا كه  ما اين فرضيه ،انجام شده

 شاهدي ـ  موردي  را با يك مطالعهد دار۲بروز ديابت نوع 

ي آشيانه قند و ليپيد تهران  نگر آينده ي مطالعهبطن در  iا

  .كرديمارزيابي 

  

 ها مواد و روش

 به منظور  كه قند و ليپيد تهران پژوهشي استي مطالعه

واسكلروز در ميان جمعيت شهر  آترسازخطرعوامل تعيين 

روند رو به رشد ديابت و از تهران، با هدف پيشگيري 

. است اين پژوهش شامل دو فاز ۱۶. طراحي شدليپيدمي ديس

تعيين شيوع عوامل براي  مقطعي ي فاز اول يك مطالعه

اي  و فاز دوم مطالعهبود  عروقيـ ي قلبي ها خطرساز بيماري

 سال ۲۰گر است كه براي  ه آيندـگر  هم گروهي و مداخله

 سال به ۳ شهروند بالاي ۱۵۰۰۵. آينده طراحي شده است

 ۱۳ ي بندي شده در منطقه اي طبقه گيري خوشه روش نمونه

افرادي كه به عنوان ي  همه. انتخاب و وارد مطالعه شدند

نمونه در طرح انتخاب شده بودند، در واحد قند و ليپيد تهران 

 ۱۳۸۰ تا مرداد ۱۳۷۷از بهمن )  تهران۱۳واقع در منطقه (

اين افراد، پس از امضاي ي  همه.  مطالعه قرار گرفتندمورد

 ورود به طرح، توسط پزشك آموزش ديده و ي نامه رضايت

 كاطلاعات دموگرافي. بررسي شدنديك پروتكل واحد با 

 ي  زندگي به كمك پرسشنامهي و شيوه) شناختي جمعيت(

،  قدگيري اندازههاي  روش. معتبر و استاندارد گردآوري شد

 در و نسبت دور كمر به هيپفشار خون، دور كمر ، وزن

  ۱۶. توضيح داده شده است اوليه قبلاًهاي مقاله

 قند و ليپيد تهران ي مطالعه ۱از بين افرادي كه در فاز 

 مبتلا به ۲ فاز ابتداي  يعني در، سال بعد۶/۳ ديابت نداشتند و

 و α=۰۵/۰ بر اساس  نفر۸۰ ،) نفر۱۸۸( ه بودندديابت شد

۱/۰=β و تخمين اختلاف در مقادير ميانگين CRP
 به شكل ۹

 دو فاز هيچ يك از كه در ي نفر۷۳انتخاب و با تصادفي 

                                                           
i- Nested prospective case-control study  

معيارهاي .  مقايسه شدند،معيارهاي ديابت را نداشتند

 ۱۲۶برابر يا بيشتر از  ناشتاي سرمتشخيص ديابت، قند 

 ۲۰۰ر يا بيشتر از براب سرمقند و يا گرم درصد  ميلي

 يا كز گرم گلو۷۵تحمل قند با گرم درصد در آزمون  ميلي

 براي ديابت  دارويي استفاده از درمانشرح حال مبتني بر

افراد دو گروه مورد و شاهد از نظر سن و جنس . بود

 دور كمر و نسبت دور ، بدني  تودهي نمايه. همسان شدند

  . در دو گروه مقايسه شددور باسنكمر به 

مصرف مواد ، خروج از مطالعه شامل حاملگي معيارهاي

 ماه ۶ميودارون در آمصرف ، سال گذشته مخدر در يك

يا پروژسترون در  مصرف دوز بالاي استروژن ،گذشته

، تتراسيكلين، گلوكوكورتيكوئيد، مصرف متوتروكسات، زنان

 از بيشتر  سرمكراتينين با زنان چنين  هم.بودمصرف الكل يا 

 ۵/۱ از سرم بيشتركراتينين با  مردان گرم درصد و ميلي۴/۱

  .حذف شدند مطالعه صد از درگرم ميلي

 HDL-Cگليسريد، كلسترول تام و  گيري گلوكز، تري اندازه

. گيري انجام شد  سرمي ناشتا در همان روز نمونهي نمونه

 گلوكز سرم به روش كالريمتري با استفاده از گيري اندازه

كلسترول تام با روش .  انجام شدآنزيم گلوكز اكسيداز

كالريمتري آنزيمي با استفاده از كلسترول استراز و 

گليسريد با همان روش با استفاده  كلسترول اكسيداز و تري

 بعد از HDL-C .گيري شد اندازه گليسرول فسفات اكسيداز از

به  Bهاي حاوي آپوليپوپروتئين  رسوب دادن ليپوپروتئين

اين . شدگيري  ستيك اندازه اسيد فسفوتنگي وسيله

شركت (هاي تجاري مربوط  ها با استفاده از كيت گيري اندازه

 Vital( Selectra 2 و اتوآناليزور) پارس آزمون، تهران، ايران

Scientific, Spankeren, The Netherlands (هر . انجام شد

براي ) %CV(دو ضرايب تغييرات درون و برون آزمايشي 

 كلسترول، -HDLراي هر دو كلسترول تام و ب. بود% ۲/۲گلوكز 

CV  بود% ۲ و ۵/۰درون و برون آزموني به ترتيب .CV درون 

 و ۶/۰گليسريد به ترتيب  گيري تري آزموني براي اندازه و برون

 . بود۶/۱

هاي  انسولين و كراتينين از نمونه، CRPگيري براي اندازه

فاده گراد است سانتي ي  درجه-۷۰سرمي نگهداري شده در 

اول به روش ايميونوآنزيمومتريك با استفاده متغير دو . شد

 Sunrise, Tecan Co. Salzburg, Austriaگر  از دستگاه خوانش

  .گيري شدند اندازه

CRP ،با استفاده از كيت DBC،Diagnostic Biochem) 

(Canada Co. Ontario, Canada  با ضريب تغييرات)CV (

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
4-

23
 ]

 

                               2 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-488-en.html


 همكارانو دكتر محمد ابراهيمي   ۲ و ديابت نوع Cواكنشگر  ۱۳

 

  

% ۷/۹ و ۷/۷ كمتر از درون و برون آزموني به ترتيب

  . گيري شد اندازه

 Monobined Inc. Costaگيري انسولين از كيت  در اندازه

Mesa, USA  باCV برون و درون آزموني به ترتيب كمتر از 
  .استفاده شد % ۳/۱۰ و ۲/۹

كراتينين به روش كالريمتري شيميايي با استفاده از كيت 
آناليزور توسط اتو) تهران، ايران( شركت پارس آزمون

Selectra 2  باCV و ۶/۴ برون و درون آزموني به ترتيب 
  . شدگيري اندازه % ۲/۶

 ي  نسخهSPSS افزار نرم اطلاعات حاصل با استفاده از
انحراف معيار و  ±از ميانگين  .بررسي شدماري از نظر آ ۱۵

 ۷۵ و ۲۵صدك   و)متغيرهاي با توزيع نرمالبراي ( ميانه
 براي توصيف وضعيت )زيع غيرنرمالمتغيرهاي با توبراي (

ترتيب ه ب مجذور خي و تي هاي زمونآ .متغيرها استفاده شد
كار ه اي ب متغيرهاي پيوسته و رتبه  ميانگيني براي مقايسه

براي  اسپيرمن و پيرسون از ضرايب همبستگي ندگرفته شد
براي متغيرهاي با توزيع ترتيب ه  بيين ارتباط بين متغيرهاعت

  براي محاسبه نسبت شانس. شداستفادهرنرمال غي ونرمال 
 .استفاده شد رگرسيون لوجستيك شرطي بروز ديابت از

) tertile (به سه ثلثدر كل جمعيت مورد مطالعه  CRP مقادير
 محاسبه  بروز ديابت مدل نسبت شانسچهارتقسيم و در 

 ، فشارخون سيستولي، سن،۲سن و در مدل ، ۱مدل  در. شد

 فشارخون ، سن،۳ و در مدل HDL-C ،گليسريد تري
 در مدل ،HDL-C، HOMA-IR ،گليسريد سيستولي و تري

 و HDL-C ،گليسريد  تري،سن و فشارخون سيستوليچهار، 
HOMA-IR  خانوادگي ديابت و ي  سابقه،قند خون ناشتاو 

مرجع مقايسه قرار  ۱ بدن تعديل شدند و ثلث ي ي توده يهنما
 .تلقي شد  نظر آماري ارزشمند از۰۵/۰از  كمترP مقدار. گرفت
ريز و   غدد درون علومي پژوهشكده اخلاقي ي كميته

يد قرار داد و از تمام أيمتابوليسم انجام اين بررسي را مورد ت
 ي نامه  قند و ليپيد تهران رضايتي هاي مطالعه شركت كننده

  .كتبي گرفته شد
  

  ها يافته

 شده هياار ۱ افراد دو گروه در جدول ي  پايههاي ويژگي
هم  [تر  چاق، دچار ديابت شدند طي مطالعهافرادي كه .است

و قند خون ناشتا و  بودند]  (general)چاقي مركزي و هم كلي
افراد گروه  . داشتنديدو ساعته و مقاومت به انسولين بالاتر

 سطوح سرمي انسولينمورد در مقايسه با گروه شاهد، 
 تري  پايينHDL-Cبالاتر و سطح  گليسريد و تري CRP،ناشتا

ل وفشارخون سيستولي و دياستولي و نسبت كلستر ،داشتند
   خانوادگي ديابت دري لاتر و سابقهها با در آن HDL-C تام به

  

  شاهدپايه افراد دو گروه مورد و هاي  ويژگي -۱جدول 

 n=  p)۷۳(غيرديابتي  =n)۸۰(ديابتي  متغير

 ۹/۰ ۶/۴۶ ±۵/۱۲ ۵/۴۶± ۱/۱۲ ) سال(سن
 ۷/۰ ۵۶/۲ ۸/۵۸ )ددرص(زن

  >Kg/m2  ۳/۴±۳۰  ۶/۴±۸/۲۶  ۰۰۱/۰)( بدني  تودهي نمايه
  >۰۰۱/۰  ۷/۸± ۴/۱۲   ۹/۹۶±۷/۹  )متر سانتي (دور كمر

  >۰۱/۰  ۸/۰±/۰۸  ۹/۰±۰۷/۰   باسننسبت دور كمر به 
  >۰۱/۰  ۱۱  ۳/۴۲  (%) خانوادگي ديابت ي سابقه

  >۰۰۱/۰   ۱۱۸± ۱۴  ۱۲۷ ± ۱۹   )متر جيوه ميلي(فشار خون سيستولي 
  ۰۱/۰  ۷۸ ± ۱۰  ۸۲ ± ۱۱   )متر جيوه ميلي (فشار خون دياستولي

  IU/mL(  ۸/۶ ± ۱۶  ۷/۶ ± ۷/۱۳  ۰۱/۰ (سطح سرمي انسولين ناشتا
  >۱۱ ± ۹۸  ۸ ± ۸۷  ۰۰۱/۰   (mg/dL) قند خون ناشتا

 >mg/dL ۳۵ ± ۱۲۹  ۲۲± ۹۹  ۰۰۱/۰)(  ساعته۲قند خون 
HOMA-IR،) mu.mmol/L2 (  ۸/۱ ±۱/۴ ۶/۱ ± ۰/۳ ۰۰۱/۰< 

  ۲۵۵-۱۲۸(۱۷۹   )۲۰۸-۱۰۴(۱۴۱  ۰۰۳/۰(  mg/dL) (*گليسريد تري
  HDL ،)mg/dL(  )۴۲-۳۲(۳۹  )۴۹-۳۵ (۴۲  ۰۱/۰ *كلسترول
hs.CRP (mg /L) †  )۷/۲-۷/۰(۳/۱ )۲-۳/۰(۷/۰ ۰۰۱/۰  

 Highly sensitive C †؛باشند  مي)ن چاركي بيي دامنه(دار كه حاكي از ميانه  موارد ستاره  به جزهستندانحراف معيار ± اعداد بيانگر ميانگين 

reactive protein   
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 ۱۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷ارديبهشت ، ۱ ي شماره, همدي  دوره

 

  

  

جدول   با سايرمتغيرها درCRP ارتباط . بودتر شايع آنها
  .نشان داده شده است ۲

 با ساير  ارتباطدرCRP  ضريب همبستگي-۲جدول 
  متغيرها

CRP  متغير 
  بدني  تودهي نمايه ۵۱۹/۰*
  باسننسبت دور كمر به  /۲۰۷†
 دور كمر  ۴۵۳/۰*
 فشار خون سيستولي  ۳۵۳/۰*
 فشار خون دياستولي   ۲۹۴/۰*
 قند خون ناشتا   ۲۸۰/۰*

  ساعته۲قند خون    ۱۰۰/۰
†۲۷۲/۰  HOMA-IR   
  انسولين ناشتا  ۲۰۳/۰†
 كلسترول تام   ۲۲۵/۰*
 گليسريد تري  ۲۷۸/۰*

۰۶۱/۰  HDL كلسترول 

 در سطح دار معنياط  ارتب†؛ p =۰۱/۰ در سطح دار معني ارتباط *

۰۵/۰< p  

  بدني  تودهي  نمايهبا CRPبيشترين ارتباط بين 
)۰۱/۰P< ،۵۱/۰ =r( و دور كمر) ۰۱/۰P<، ۴۵/۰ =r (بود. 

CRP با فشارخون سيستولي و دياستولي و قند خون ناشتا، 
HOMA-IR،گليسريد  تام و تري  كلسترول، انسولين ناشتا

 HDL-C ن دو ساعته و ولي قندخو داشتدار معني ي رابطه
  .ندداشتن CRPبا  يدار  معنيي رابطه

ي دار معنيطور ه ب CRPناليز رگرسيون لوجيستيك، آدر 
بيني  پيش )۱مدل  (را در مدل تعديل شده با سن ۲ديابت نوع 

در ثلث سوم نسبت شانس ابتلا به ديابت نمود به شكلي كه 
، CI (۶/۳%۹۵ :۵/۱-۲/۸( نسبت به گروه پايه CRPتوزيع 

)۰۰۲/۰=P(اين ميزان شانس .  بود)OR (سازي  پس از تعديل
مدل  (HDL-Cگليسريد و   تري، فشارخون سيستولي،سنبا 
 تنزل پيدا كرد P=۰۳/۰ و CI( ۵/۲%۹۵ :۰۸/۱-۱۵/۶(به  )۲

قند دار باقي ماند اما پس از تعديل بعدي با  يولي همچنان معن
 نسبت HOMA-IR وديابت   خانوادگيي  سابقه،خون ناشتا

 نسبت به گروه CRPدر ثلث سوم توزيع شانس ابتلا به ديابت 
 ۲/۰-۸/۲(اي كاهش يافت و به  پايه به ميزان قابل ملاحظه

:۹۵%CI (۸/۰۷/۰  و=Pدار نبود ي رسيد كه از نظر آماري معن 
  .)۳جدول (

  ج

  CRP نسبت شانس ابتلا به ديابت با مقادير ـ۳جدول 

CRP†  مثلث سو ثلث دوم ثلث اول P for trend 

  ۶۳/۰-۰۲/۰ ۸۹/۱ – ۶۴/۰ ۲/۸ -۹/۱ (mg/L) فاصله

   ۳۵/۰ ۹۴/۰ ۹۰/۲ (mg/L)ميانه
N (%) )۴/۲۹(۱۵ )۵/۶۳(۳۳ )۵/۶۱(۳۲   

     ۱مدل

)۹۵%CI (OR ۱  )۰/۹ – ۷/۱(۹/۳ )۲/۸-۵/۱(۶/۳ ۰۰۱/۰ 

p value   ۰۰۱/۰ ۰۰۲/۰   

     ۲مدل 

)۹۵%CI( OR ۱  ) ۷۴/۷-۴۰/۱ (۳/۳  ) ۱۵/۶-۰۸/۱ (۵/۲  ۰۱/۰ 

p value  ۰۰۶/۰ ۰۳/۰  

      ۳مدل

)۹۵%CI (OR  ۱ )۰/۶-۹۸/۰ (۴/۲  )۹/۴-۷۵/۰ (۹/۱  ۱۴/۰ 

p value   ۰۵/۰ ۱۷/۰  

        ۴مدل
)۹۵%CI( OR  ۱  )۷/۳-۳/۰ (۱/۱ )۸/۲-۲/۰(۸/۰  ۸/۰  

p value    ۸/۰ ۷/۰   
، فشار خون سيستولي، تعديل شده با سن، ۳مدل؛ گليسريد تري، يفشارخون سيستول، تعديل شده با سن، ۲مدل؛ تعديل شده با سن، ۱مدل 

، قند خون ناشتا ،HOMA-IR  وHDL-C ،گليسريد تري، فشار خون سيستولي، تعديل شده با سن، ۴مدل؛  HOMA-IR  وHDL-C ،گليسريد تري

  . )افراد ديابتي درصد(تعداد  (%) N ريب اطمينانضCI: ،نسبت شانس OR :؛  بدني ي توده يهنما،  خانوادگي ديابتي سابقه
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 همكارانو دكتر محمد ابراهيمي   ۲ و ديابت نوع Cواكنشگر  ۱۵

 

  

  

  بحث

در بطن  i اي  آشيانه شاهدي ـموردنگر  آينده ي مطالعهاين 

 CRPافزايش مقادير  كه دادند و ليپيد تهران نشان ي ق مطالعه

اين امر  اما استهمراه  ۲با ا فزايش شانس ابتلا به ديابت نوع 

ديگر ديابت شامل قند خون عوامل خطرساز خطر مستقل از 

 HOMA-IR بدن و ي ي توده يه نما،  سابقه فاميلي ديابت،اشتان

  .نبود

 در ۲هاي فاز حاد را با ديابت نوع   پروتئيني  رابطهفستا

اي با عنوان آترواسكلروز ناشي از مقاومت به  مطالعه

 فرد غير ۱۰۴۷در اين مطالعه كه . بررسي كردانسولين 

 مبتلا به  فرد۱۴۴ شدند، پيگيري  سال۲/۵ديابتي به مدت 

ي  يه با ديابت پس از تعديل با نماCRP ي ديابت شدند و رابطه

   ۷. نبوددار معني  آمارينظردور كمر از و توده بدني 

 با بروز CRP ي رابطهي كوهورت مونيكا  مطالعه در

 ۷۴ تا ۴۵ مرد ميانسال غير ديابتي ۲۰۵۲در  ۲ديابت نوع 

تعديل براي پس از   وشدسي ر بر، سال پيگيري۲/۷ ساله با

 برابر CRP ،۲/۷چارك مردان با بالاترين ، survey سن و

  ابتلا به ديابتشانس چارك،ترين   پايينبيشتر از مردان با

 سيگار و ، بدني ي توده يهداشتند كه پس از تعديل براي نما

 دار معنياماري نظر  از شانس خطرفشارخون سيستولي اين 

نس ابتلا به ديابت پس از  ما نيز نسبت شاي  در مطالعه۸.نبود

 ترين ثلث، ثلث نسبت به پايين  بالاترين برايتعديل با سن

)۲/۸-۵/۱: ۹۵%CI (۶/۳، )۰۰۱/۰=P(پس از تعديل با   بود كه

  بدني ي توده يهنما،  فاميلي ديابتي  سابقه،قند خون ناشتا

ي كاهش دار معنيطور ه باين نسبت شانس  HOMA-IRو

  . رسيدCI (۸/۰ ،۸/۰=P%۹۵ :۲/۰-۸/۲(به   ويافت

 ارتباطي قوي با CRPحاضر  ي  مطالعهدرچنين  هم

ه ب  داشت،HOMA-IR  وقند خون ناشتا ، بدني  تودهي نمايه

 در پيشگويي ديابت پس CRP اثر ،رسد به همين دليل نظر مي

هاي  مطالعههر چند .  نبوددار معنيها  از تعديل با اين متغير

التهابي و خطر عوامل مستقل  ي رابطه هو، پرادهان، فريمن

  .اند هابتلا به ديابت را نشان داد

با تعداد نمونه بسيار اي مورد ـ شاهدي  هو در مطالعه

التهابي را در  عوامل خطر ابتلا به ديابت و ي رابطه بيشتر

                                                           
i Nested 

 ي سي كرد و رابطهر بر شاهددفر ۷۸۵ديابتي و فرد  ۷۳۷

 در ۱۰.دادنشان را  ۲ و ديابت نوع CRPقوي و مستقل بين 

 با IL-6 و CRP ي رابطهپرادهان  ي سلامت زنان، مطالعه

 ،شاهدنفر  ۳۶۲ ديابتي و بيمار ۱۸۸ را در ۲بروز ديابت نوع 

 CRP در آن مطالعه. سي كردربر  شاهديـروش مورد ه ب

عوامل  ديگر هرچند ديابت در زنان بود ي كننده ييپيشگو

 خون در نظر ليپيدهاي ناشتا و فشارمانند ديابت ساز خطر

  ۵.گرفته نشدند

براي پيشگويي ديابت را CRP توانايي سطح پايهفريمن 

 سال پيگيري ۵ با نگر مطالعه آينده در يك ، در مردان۲ نوع

 نفر ۵۲۴۵  از كلد ديابتيفر ۱۲۷ ي در مقايسهسي كرد و ررب

 در مردان CRP كه ان دادش، نافراد ي با بقيهشركت كننده 

 ديابت ي شناخته شده مل خطرسازعواميانسال مستقل از 

 كز، بدن و گلوي ي توده يه نما،گليسريد ناشتا شامل تري

  ۶.است ديابت ي  كنندهييپيشگو

در  را ۲ ماركرهاي التهابي و ديابت نوع ي  رابطهكراكوف

سي ربر  شاهد۷۱مورد و  ۷۱ شاهدي با ـ  موردي يك مطالعه

لا به ديابت ارتباطي با ابت IL-6 و CRP كه و نشان دادكرد 

  ۹. ندارند۲نوع 

از تعداد زيادي  . اي داشت برجستههاي  نكته ما ي مطالعه

 ،شدندماري تعديل آزمون آ ديابت در عوامل خطرساز

 ي ناحيه در نگر  آيندهي  اولين مطالعه اين مطالعهطور همين

را در پيشگويي ديابت بررسي  CRP  بود كه نقششرق ميانه

 قند و ليپيد ي حور بودن مطالعهبا توجه به جمعيت م. كرد

 ما كه در بطن آن مطالعه انجام ي مطالعههاي  يافتهتهران، 

  .باشدبه جامعه  پذير مميتع تواند  ميشده است
تعداد افراد اين  .داشتيم اين مطالعه  درييها محدوديتما 

، كمتر بود هاي هو، پرادهان و فريمن مطالعهمطالعه نسبت به 

هاي بيشتر ممكن است اين نتيجه قابل  نمونهاين با تعداد ربناب

  ماي  در مطالعه پيگيريي  طول دورهبه علاوه. تكرار نباشد

  . سال بود۶/۳فقط 

 در جمعيت شهري تهران رسد به طور كلي به نظر مي

همراه  ۲ با ا فزايش شانس ابتلا به ديابت نوع CRPافزايش 

مانند يابت  ديگر دعوامل خطرسازمستقل از اين امر  اما باشد

 بدن و ي ي توده يه نما، فاميلي ديابتي  سابقه،قند خون ناشتا

HOMA-IR يستن.  
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Introduction: Several studies suggest that CRP plays a role in the pathogenesis of diabetes in 

adults. We tested the hypothesis that elevated levels of CRP at baseline can predict later onset of 
type 2 diabetes mellitus. Materials and Methods: In a nested case-control study, serum level of 
CRP was measured from stored samples of 73 control and 80 cases from among participants of the 
Tehran Lipid Glucose Study, who had been followed for 3.6 years. Results: In age adjusted model, 
levels of CRP were associated with an increased risk of type2 diabetes, OR 3/6 (95%CI: 1.5 – 8.2) 
for tertile 3 versus 1, p.001. However in multivariate analysis the association between CRP and type 
2 diabetes was significantly decreased after adjustment for fasting plasma glucose, body mass 
index, family history of diabetes, HOMA-IR, OR .8 (95%CI:0.2 – 2.8) for tertile 3 versus 1, p 0.7. 
Conclusion: Elevated levels of CRP were associated with an increased risk of type 2 diabetes; 
however, the association was not independent of other diabetes risk factors, including fasting 
plasma glucose, body mass index, HOMA-IR and family history of diabetes. 

 

Key words: C-reavtive protein, Incidence, Type 2 diabetes, TLGS 
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