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  ديابت مبتلا به ارتباط فريتين با وضعيت گليسمي در افراد 

   و سالم۲نوع 
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ي بهداشت، دانشگاه  دانشكده آذر، خيابان پورسينا، ۱۶تهران، بين خيابان قدس و  :سنده مسئولي نوي مکاتبه

   ، ۱۴۱۵۵-۶۴۴۶:  صندوق پستي درماني تهران، گروه تغذيه و بيوشيمي،ـ و خدمات بهداشتيپزشكي علوم 

   e-mail:jalalimahmoud@hotmail.com دكتر محمود جلالي؛

  
  چكيده
 در صبه خصواطلاعات در اين زمينه . اند كه فريتين با قند خون ناشتا در ارتباط است نشان دادهها  ه مطالعبعضي: مقدمه

افراد  و ۲ نوع ديابتمبتلا به اين مطالعه به منظور بررسي ارتباط فريتين با وضعيت گليسمي در افراد . ايران محدود است
-۶۰ فرد سالم ۵۳ و ۲ فرد ديابتي نوع ۵۴اين بررسي مقطعي در : ها مواد و روش .شد سال در تهران انجام ۴۵-۶۰سالم 
، اعضاي انجمن ديابت ايران واقع در تهران و افراد سالم كارمندان بررسيد بيماران ديابتي مور.  سال انجام شد۴۵

، انسولين سرم و مقاومت به انسولين در كليه افراد Hb A1C ، قند خون،سرم فريتين. دانشگاه علوم پزشكي تهران بودند
 ،بين فريتين سرم با قند خون. فريتين سرم در هر دو گروه در محدوده نرمال قرار داشت: ها يافته .گيري شدند اندازه

دار بود اما  اين ارتباط در افراد ديابتي معني. ، انسولين و مقاومت به انسولين ارتباط مستقيم مشاهده شدA1cهموگلوبين 
د ارتباط در افرا. دار مشاهده شد بين مقاومت به انسولين و فريتين در افراد ديابتي ارتباط معني. دار نبود در افراد سالم معني

با  بين فريتين ۲ نوع در اين مطالعه نشان داده شد كه در افراد مبتلا به ديابت: گيري نتيجه. دار نبود سالم از نظر آماري معني
ي طبيعي فريتين نيز  اين ارتباط حتي در محدوده انسولين ارتباط مستقيم وجود دارد و ميزان انسولين سرم و مقاومت به

 به خصوص نياز به بازبيني اين مقادير ، سرمي نرمال فريتيني توجه به وسيع بودن محدوده احتمالاً با .شود مشاهده مي
  .وجود دارد ۲نوع براي بيماران مبتلا به ديابت 

  
  ۲فريتين، وضعيت گليسمي، انسولين، مقاومت به انسولين، ديابت نوع  :واژگان كليدي

  ۲/۳/۸۹:ش مقاله ـ پذير۱/۳/۸۹ :ـ دريافت اصلاحيه ۱۲/۸/۸۸ :دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

 به سرعت در دنيا در حال ۲ميزان شيوع ديابت نوع 

 سال آينده ۲۰بيني شده است كه تا   پيش۱.پيشرفت است

 در ۲.ميزان بروز ديابت در بيشتر كشورها دو برابر شود

كه اند  افراد در ايران به ديابت مبتلا بوده % ۷/۵ ،۲۰۰۰سال 

 در ۳.خواهد رسيد% ۸/۶ اين ميزان به ۲۰۲۵در سال 

 ساله ۲۵-۶۴ جمعيت ايراني در ۲اي شيوع ديابت نوع  مطالعه

 ميليون نفر برآورد شد که نيمي از اين تعداد، ۲يا  %۷/۷حدود 

 با ۴.دادند موارد تشخيص داده نشده ديابت را تشكيل مي

وجود اين آمار و ارقام بالاي بروز و شيوع ديابت و مشكلات 

واني كه اين بيماري در جوامع ايجاد  اجتماعي فرا-اقتصادي

 اتيولوژي اين بيماري هنوز به خوبي مشخص نشده ،كند مي

 شناخته شده ۲ اگرچه عوامل ژنتيك براي ديابت نوع ۵.است
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 ۱۳۸۹شهريور ، ۳ ي شماره, دوازدهمي  دوره ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۲۳۲

 

 ،اند كه سبك زندگي افراد  نشان دادهها  مطالعه،است

  ۶.است اصلي بروز اين بيماري ي كننده تعيين

ت آهن بدن و ابتلا به شواهد مبني بر ارتباط بين وضعي

ترين   فريتين مهم۷- ۱۰. در حال افزايش است۲ديابت نوع 

بدن است كه براي ارزيابي  آهن در ي پروتئين ذخيره

 مربوط به متابوليسم آهن مورد استفاده قرار هاي اختلال

 به طور طبيعي ميزان اين پروتئين در سرم افراد ۱۱.گيرد مي

 بعضي ۱۲.باط استمستقيم با ذخاير آهن بدن در ارت

كمتر از افزايش ذخيره آهن اند که   نشان دادهها مطالعه

حتي در  و ۱۳مقداري كه در هموكروماتوز مشاهده شده

 باعث مستعد مکن است م آهني طبيعي ذخيره ي محدوده

هاي مزمن مانند ديابت و  شدن فرد براي بسياري از بيماري

 حتي ها عهمطالبرخي  ۱۴-۱۷.عروقي شود-هاي قلبي بيماري

 ي  كه كمبود آهن يك عامل بهبود دهندهاند كردهپيشنهاد 

 اختلال  پيشنهاد شده است كه۱۸. در افراد است۲ديابت نوع 

 در متابوليسم آهن ممكن است باعث مقاومت به انسولين،

و چاقي مركزي  فشار خون بالا ليپيدمي، ديس هيپرانسولينمي،

  ۱۹- ۲۱.شود

 ارتباط بين وضعيت آهن بدن ي  در زمينهها مطالعهبيشتر 

 يها مع غربي انجام شده و تعداد مطالعهو ديابت در جوا

 ايران محدود به خصوصانجام شده در كشورهاي آسيايي 

هاي ژنتيك در ايران در مقايسه با   با توجه به تفاوت۲۲.است

تواند  كشورهاي غربي و نيز ساير كشورهاي آسيايي كه مي

 ،باس آهن در افراد متفاوت شودموجب تفاوت در تمايل احت

تعيين وضعيت فريتين در براي  يا مطالعهلزوم انجام چنين 

 از .رسدافراد ديابتي و سالم در ايران ضروري به نظر مي

 با افزايش متوسط ۲ اثبات ارتباط بين خطر ديابت نوع ،سويي

 و هم وضعيت باليني وضعيت برتواند هم  ذخاير آهن بدن مي

 مستقيم داشته باشد؛ به اين تأثيرفراد جامعه سلامت عمومي ا

 هاي شده، مداخلهدليل كه افراد با خطر بالا غربالگري 

 ي  اين مطالعه.ها انجام شود كننده براي آن يپيشگير

 به منظور بررسي ۱۳۸۷-۸۸ تحليلي در سال -توصيفي

هاي مربوط به قند خون در  ارتباط بين فريتين و شاخص

  افراد سالم،چنين  سال و هم۴۵-۶۰ ۲بيماران ديابتي نوع 

  . سال در تهران انجام شد۶۰-۴۵

  

  ها مواد و روش

 تحليلي -توصيفيو  مقطعي ي  حاضر يك مطالعهي مطالعه

است كه به منظور تعيين وضعيت فريتين و ارتباط آن با 

 فرد ۵۳و  ۲ بيمار مبتلا به ديابت نوع ۵۴وضعيت گليسمي در 

  .سالم انجام شد

 سال تحت ۶۰ تا ۴۵ از افراد بررسي،رد  جمعيت مو

پوشش انجمن ديابت ايران واقع در تهران كه مبتلا به ديابت 

 سال از شروع بيماري آنها گذشته ۳ بودند و حداقل ۲نوع 

). ۲ زن مبتلا به ديابت نوع ۳۰ مرد و ۲۴(بود، انتخاب شدند 

 گلاميد بن گلي( قند خون ي هاي كاهنده اين افراد تنها از قرص

 كارمندان ،افراد سالم. كردند استفاده مي) فورمين و مت

)  زن سالم۳۰ مرد و ۲۳(دانشگاه علوم پزشكي تهران بودند 

.  مشابه گروه مورد مطالعه بودند، سن و جنسنظركه از 

 ، عفونت،۱ نوع کدام از افراد مطالعه مبتلا به ديابت هيچ

ئيد  آنمي هموليتيک يا آرتريت روماتو،هيپرتيروئيديسم

 عواملبر ) BMI( بدن ي  تودهي  نمايهتأثيربه دليل . نبودند

 ي  افراد در محدودهي همه BMI در اين مطالعه ،مورد بررسي

در نظر گرفته شد و از تمام كيلوگرم بر مترمربع  ۳۰-۲۵

  .شدنامه كتبي اخذ  افراد مورد مطالعه رضايت

 با افرادسنجي، وزن  هاي تن هيري نمايگ براي اندازه

 لوگرم بدون کفش وكي ۱/۰استفاده از ترازوي فنري و با دقت

 حالت قدسنج در با استفاده از  افرادبا حداقل لباس ممکن و قد

. شدري يگ متر اندازه  سانتي۱/۰بدون کفش با دقت  ستاده ويا

BMI تقسيم بر مجذور ) كيلوگرم( با استفاده از فرمول وزن

   ۲۳.محاسبه شد) متر(قد 

 ساعت ۱۲ پس از بررسيافراد مورد گيري از  خون

به ( قند خون ي هاي كاهنده ناشتايي و قبل از مصرف قرص

 .  در مورد افراد ديابتي انجام شد)علت ايجاد شرايط يكسان

 آزمايش محتوي ي  خون در لولهي از نمونهليتر  ميلي ۲

 به (EDTA, Sigma, USA)  استيک اسيد تترا آمين دي اتيلن

در ليتر  ميلي ۸ ولوژيک قرار داده شد ومنظور بررسي همات

پس .  آزمايش ديگر فاقد ماده ضد انعقاد قرار داده شدي لوله

 ۵به مدت جي  ۱۵۰۰هاي دوم در  از گذشت نيم ساعت لوله

 بررسيهاي خون مورد   سرم،سپس. دقيقه سانتريفوژ شدند

تا زمان آناليز آزمايشگاهي گراد  سانتي -۷۰در فريزر 

  .نگهداري شدند

 با استفاده از روش كلريمتري خونگيري گلوكز  اندازه

  گيري آنزيم گلوكزاكسيداز  انجام شد كه اساس آن اندازه
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 همكارانو مهكامه عاشورپور   فريتين و وضعيت گليسمي ۲۳۳

 

 به كمك HbA1Cگيري  اندازه. (parsazmoon, Iran) است

 و M.Parkerروش اسپكترومتري با استفاده از روش 

 كيت انسولين به روش گيري انسولين با استفاده از اندازه

 و با  الايزاگيري فريتين نيز به روش  و اندازهELISA )االايز(

 مقاومت به ۲۴. انجام شد)اتريش( ايمونوتك استفاده از كيت

 انسولين با استفاده از فرمول
HOMA به صورت زير 

  :۲۵محاسبه شد
 HOMA index=insulin (mU/L)×[glucose (mmol/L)/22.5]   
  

ها با استفاده  ه تجزيه و تحليل آماري داد،در اين مطالعه

 آزمون. شد انجام ۵/۱۱ي   نسخهSPSSافزار  از نرم

ها   بررسي توزيع آماري دادهبراي كولموگروف ـ اسميرنوف

 ميانگين ي  مستقل براي مقايسهتياز آزمون . شداستفاده 

 و سالم ۲متغيرهاي كمي در گروه مبتلا به ديابت نوع 

ي ضريب همبستگي پيرسون براي بررس. استفاده شد

 ۲۶.همبستگي متغيرها در دو گروه مورد استفاده قرار گرفت

. دار در نظر گرفته شد  از نظر آماري معني>۰۵/۰Pمقدار 

 خطاي معيار آورده ± به صورت ميانگين ها جدولها در  داده

  .شده است

  

   در دو گروه ديابتي و سالمبررسي متغيرهاي مورد ي  مقايسه-۱جدول 

  متغير  آزمون تي مستقل    المس    ديابتي

  

  گروه

  

  Pمقدار    انحراف معيار±ميانگين    انحراف معيار±ميانگين

  ۴۵۲/۰    ۵۵/۵۲±۴۵/۰    ۰۲/۵۴±۴۵/۰  )سال(سن 

  ۲۴۶/۰    ۰۳/۲۷±۲۵/۰    ۳۲/۲۷±۲۷/۰  )كيلوگرم بر مترمربع( ي بدن ي توده نمايه

  *۰۰۱/۰    ۸۱/۹۷±۶/۳    ۵۶/۱۵۷±۵۰/۶ )ليتر گرم بر دسي ميلي(قند خون 

  ۰۵۵/۰    ۳۹/۶±۱۴/۰    ۴۷/۸±۲۵/۰  )درصد (A1Cين هموگلوب

  ۰۶۳/۰    ۰۶/۷±۴۸/۰    ۱۵/۹±۲۲/۱  )واحد بر ليتر ميلي( انسولين

  *۰۰۹/۰    ۶۵/۱±۱۲/۰    ۶۵/۳±۵۸/۰  )ليتر ميكروواحد بر ميلي( مقاومت به انسولين

  †۰۴۸/۰    ۳۳/۹۲±۱۰/۹    ۸۵/۱۲۷±۶۳/۱۱  )ميكروگرم بر ليتر( فريتين

  .باشد دار مي  معنيα= ۰۵/۰ تفاوت در سطح †. استدار   معنيP= ۰۱/۰تفاوت در سطح  * 

  

  

  ها يافته

فريتين، انسولين، (هاي مطالعه   يافتهي همهتوزيع آماري 

با استفاده )  و قند خونA1c  هموگلوبينمقاومت به انسولين،

ها   انتشار نرمال اين يافتهاسميرنوف-آزمون كولموگروف از 

وپومتريك و توزيع سني افراد اطلاعات آنتر. را نشان داد

گونه كه در  همان.  آورده شده است۱جدول مورد بررسي در 

شود افراد ديابتي و سالم مورد  اين جدول مشاهده مي

 يكسان (BMI) بدن ي  تودهي  از نظر سن و نمايهبررسي

هاي بيوشيميايي   فراسنج،چنين  هم۱ جدول ).>۰۵/۰P(بودند 

. دهد  نشان ميمورد بررسيدر افراد ديابتي و سالم را 

هاي بيوشيميايي مربوط به قند   ميانگين فراسنجي مقايسه

دهد كه  نشان مي) ۱جدول (خون در دو گروه ديابتي و سالم 

 ۵۶/۱۵۷±۵۰/۶(ي ـــد خون افراد ديابتــن قنــــميانگي

م ـداري از گروه سال يـبه طور معن) ليتر گرم بر دسي ميلي

  . >p) ۰۱/۰(بيشتر است ) ليتر ر دسيگرم ب  ميلي۶۹/۳±۸۱/۹۷(

 در افراد ۸۵/۱۲۷±۴۳/۱۱( ميانگين فريتين سرم ،چنين هم

و ) در افراد سالمميكروگرم بر ليتر  ۳۳/۹۲±۱۰/۹ ديابتي و 

 ۶۵/۱±۱۲/۰ در مقابل ۶۵/۳±۵۸/۰(مقاومت به انسولين 

داري  در افراد ديابتي به طور معني) ليتر ميكروگرم بر ميلي

 و A1c  هموگلوبين ميزان. د غير ديابتي استبيش از افرا

 اما بودانسولين در گروه ديابتي بيش از گروه سالم 

  .دار نبودند هاي مشاهده شده از نظر آماري معني تفاوت

 ، همبستگي بين فريتين با قند خون،۲جدول در 

، انسولين و مقاومت به انسولين در دو گروه A1c هموگلوبين

  . ه استمورد مطالعه آورده شد
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شود ارتباط  گونه كه در اين جدول مشاهده مي همان

، انسولين و مقاومت به A1c هموگلوبين ،فريتين با قند خون

دار است اما  انسولين در افراد ديابتي از نظر آماري معني

 مشاهده شده بين اين عوامل در گروه سالم از نظر ي رابطه

  . نبوددار  آماري معني

  

  ، انسولين و مقاومت به انسولين در افراد مورد بررسيA1C  هموگلوبين،ريتين با قند خون همبستگي ف-۲جدول

  متغير  گروه سالم    گروه ديابتي

 P مقدار   ضريب همبستگي   Pمقدار   ضريب همبستگي  

  ۱۵۴/۰  ۱۵۴/۰    ۰۴۴/۰  ۲۵۴/۰ )ليتر گرم بر دسي ميلي(قند خون 

  ۱۰۸/۰  ۱۸۶/۰    *۰۴۶/۰  ۲۵۱/۰  )درصد (A1Cهموگلوبين 

  ۲۱۰/۰  ۱۲۲/۰    †۰۰۳/۰  ۳۹۳/۰  )واحد بر ليتر ميلي (انسولين

  ۱۷۱/۰  ۱۴۴/۰    †۰۰۸۲/۰  ۳۹۶/۰  )ليتر ميكروواحد بر ميلي(مقاومت به انسولين 

  .استدار   معنيP= ۰۱/۰ ارتباط در سطح †. باشد دار مي  معنيP= ۰۵/۰ ارتباط در سطح *

  

  

، A1c بينهموگلو ، همبستگي فريتين با قند خون۳جدول 

مورد  در زنان و مردان  راانسولين و مقاومت به انسولين

گونه كه در اين جدول مشاهده  همان. دهد مي نشان بررسي

 ارتباط فريتين با قند خون و مقاومت به انسولين در ،شود مي

. دار است  از نظر آماري معنيبررسيزنان و مردان ديابتي 

ردان و ارتباط با  در مA1c هموگلوبين ارتباط فريتين با

. دار است انسولين در زنان ديابتي مطالعه از نظر آماري معني

 مشاهده شده بين اين عوامل در گروه سالم مطالعه ي رابطه

  .دار نيست از نظر آماري معني

  

 ـ      A1c هموگلوبين ، همبستگي فريتين با قند خون     -۳جدول   ه تفكيـك  ، انسولين و مقاومت به انسولين در افـراد مـورد بررسـي ب
  جنس

  گروه سالم    گروه ديابتي
  متغير

 Pمقدار   ضريب همبستگي   Pمقدار   ضريب همبستگي

  ۴۸۱/۰  ۰۱۰/۰    *۰۴۸/۰  ۰۷۳/۰  مرد
  )ليتر گرم بر دسي ميلي(قند خون 

  ۰۵۱/۰  ۳۱۶/۰    *۰۳۲/۰  ۱۴۱/۰  زن

  ۳۲۵/۰  ۱۲۷/۰    *۰۳۵/۰  ۲۶۱/۰  مرد
  )درصد (A1Cهموگلوبين 

  ۴۹۹/۰  ۰۰۱/۰    ۰۵۲/۰  ۲۵۲/۰  زن

  ۱۱۱/۰  ۵۸۴/۰    ۰۵۷/۰  ۳۹۸/۰  مرد
  )واحد بر ليتر ميلي (انسولين

  ۴۳۶/۰  ۰۳۸/۰    *۰۳۲/۰  ۲۴۲/۰  زن

  )ليتر ميكروواحد بر ميلي(مقاومت به انسولين   ۲۱۹/۰  ۲۱۶/۰    *۰۱۰/۰  ۲۷۵/۰  مرد

  ۳۶۶/۰  ۰۷۹/۰    *۰۳۲/۰  ۰۹۸/۰  زن

  .استدار   معنيP=۰۵/۰ ارتباط در سطح *

  

  بحث

تواند به آساني اكسيد شده و به  كه ميآهن فلزي است 

 افزايش ذخاير آهن ۲۷.عنوان عامل اكسيدان در بدن عمل كند

 متعددي با بروز ديابت در سازوكارهايممكن است از طريق 

هاي بتاي  ارتباط باشد از جمله آسيب اكسيداتيو سلول

 ايجاد اختلال در ترشح انسولين توسط كبد و ،پانكراس

 ي انسولين براي متوقف كردن توليد انسوليناختلال در تواناي

 اكسيداسيون اسيدهاي چرب آزاد به ،چنين  هم۲۸.كبدي

 آهن ممكن است باعث كاهش استفاده از گلوكز ي وسيله

تواند با افزايش   مي،توسط بافت ماهيچه شود كه در نتيجه

i- Homeostasis Model Assessment 
  

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
23

-0
3-

31
 ]

 

                               4 / 7

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-795-fa.html


 همكارانو مهكامه عاشورپور   فريتين و وضعيت گليسمي ۲۳۵

 

 افزايش انسولين و مقاومت به انسولين ارتباط ،گلوكز خون

  ۲۹.داشته باشد

 بررسي ارتباط ميزان بالاي فريتين ،هاي اخير در سال

ديل به موضوع مورد  تب۲سرم با قند خون و ديابت نوع 

 ، حاضر ي در مطالعه.  علمي شده استهاي توجه در مطالعه

داري از افراد  ميانگين فريتين سرم افراد ديابتي به طور معني

ختلال در  گذشته افراد دچار اهاي هدر مطالع. سالم بيشتر بود

iتحمل گلوكز 
(IGT)،بالاتري نسبت به  سرم ميزان فريتين 

 ميانگين غلظت فريتين افراد ،چنين  و هم۳۰افراد سالم داشتند

در  ۸،۳۱،۳۲. بيش از افراد سالم بود۲مبتلا به ديابت نوع 

 ، حاضر بين ميانگين فريتين سرم با قند خوني مطالعه

انسولين ارتباط ، انسولين و مقاومت به A1cهموگلوبين 

هاي مشاهده شده در افراد  مستقيم مشاهده شد كه ارتباط

 هاي هدر مطالع. دار بودند ديابتي مطالعه از نظر آماري معني

كه به (سندرم مقاومت به انسولين   بين فريتين سرم و،گذشته

 فشار خون بالا هيپرليپيدمي يا ، ديابت،BMIصورت افزايش 

 و ۱۹ و۳۳ا ميزان انسولين ناشتا  فريتين سرم ب۲۰،)تعريف شد

 ارتباط مستقيم ۳۰ و ۱۹فريتين با اختلال در ميزان گلوكز ناشتا

در .  حاضر همخواني دارندي مشاهده شد كه با مطالعه

اي ارتباط بين فريتين و اختلال در گلوكز ناشتا هم در  مطالعه

 در ،چنين هم. افراد ديابتي و هم در افراد سالم مشاهده شد

 ديگر، افزايش فريتين با افزايش خطر هاي همطالعبعضي 

   ۱۹ و ۳۴ و ۳۵.  همراه بود۲مقاومت به انسولين و ديابت نوع 

براي مردان ميكروگرم بر ليتر  ۳۰۰ميزان فريتين بيش از 

براي زنان به عنوان ميكروگرم بر ليتر  ۲۰۰و بيش از 

 در ۳۴.شاخص براي احتباس آهن در نظر گرفته شده است

 ميانگين فريتين سرم هم در افراد ديابتي و ، حاضري همطالع

 طبيعي ذخاير آهن قرار ي هم در افراد سالم در محدوده

ي و ـدر افراد ديابتميكروگرم بر ليتر  ۸۵/۱۲۷±۴۳/۱۱(داشت 

 ي در افراد سالم در مطالعه ميكروگرم بر ليتر  ۱۰/۹±۳۳/۹۲ 

در رم س فريتين طبيعي ي  كه در محدودهجا از آن). حاضر

 ،قند خون(هاي گليسمي   حاضر، بين فريتين و نمايهي مطالعه

ارتباط ) ، انسولين و مقاومت به انسولينA1C هموگلوبين

تواند   به دست آمده ميهاي يافتهمثبت آماري مشاهده شد، 

، ۲دهنده اين مهم باشد كه در افراد مبتلا به ديابت نوع  نشان

هاي   آن با نمايهطبيعي سرمي ي فريتين حتي در محدوده

که احتمال اختلال در  با توجه به اين. گليسمي در ارتباط است

 وجود ۲عملکرد کبد و کليه در بيماران مبتلا به ديابت نوع 

 آينده مقادير فشار هاي هشود که در مطالع دارد، پيشنهاد مي

نس انين و يا کلير خون سيستولي و دياستولي، کراتي

 نيز مورد توجه قرار لكرد کبدعم هاي آزموننين و  کراتي

  .گيرند

برخي ارتباط بين  ، گذشتههاي هتعدادي از مطالع 

) فريتين و ترانسفرين سرم و هموگلوبين(نشانگرهاي خوني 

 ۲مقاومت به انسولين يا ديابت نوع  ،با افزايش انسولين سرم

 اختلال در پيشنهاد شده است كهو  ۱۶ و۳۶اند را بيان كرده

ممكن است باعث هيپرانسولينمي، مقاومت به متابوليسم آهن 

  . چاقي مركزي شود وانسولين

علت احتمالي وجود ارتباط بين ميزان طبيعي فريتين با 

تواند اين مسأله باشد كه ميزان طبيعي فريتين سرم  ديابت مي

 هاي در افراد سالم و افراد مبتلا به ديابت نياز به تعريف

 فريتين كه براي افراد سالم  يعني ميزان طبيعي؛متفاوتي دارد

 ممكن است براي افراد مبتلا به ديابت ،تعريف شده است

  .مناسب نباشد

گيري کرد که در  طور نتيجه توان اين  مي،در نهايت

 با طبيعي ي  در محدوده سرم حاضر بين فريتيني مطالعه

ميزان انسولين سرم و مقاومت به انسولين در افراد مبتلا به 

حتي در سرم فريتين . مستقيم مشاهده شدديابت ارتباط 

هاي بيوشيميايي مربوط   سرمي با فراسنجطبيعي ي محدوده

 بيشتر به منظور هاي  انجام مطالعه.ه قند خون ارتباط داشتب

تواند براي بهبود   دقيق اين ارتباط ميسازوكارتعيين 

 و سلامت عمومي افراد ديابتي بسيار مفيد بالينيوضعيت 

  .باشد
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Abstract 
Introduction: Alghough some studies report an association between ferritin and glycemic 

status, data from Iran is limited. This study was designed to assess the relation between serum 
ferritin and glycemic status in type 2 diabetic and healthy individuals, aged 45-60 years, in Tehran. 
Materials and Methods: This cross-sectional study was performed on 54 type 2 diabetic patients 
and 53 healthy subjects, aged 45-60 years. The diabetic patients were members of the diabetes 
society in Tehran and healthy subjects were employees of Tehran University of Medical Sciences. 
Serum ferritin, fasting blood glucose (FBS), HbA1C, serum insulin and insulin resistance were 
analyzed in all participants. Statistical analyses were done using regression and independent 
sample t-test. Results: Serum ferritin levels were within normal range in both groups. Positive 
correlations between ferritin and FBS, HbA1C, insulin and insulin resistance were found, which 
were significant in diabetic patients and non-significant in healthy subjects. There was significant 
correlation between insulin resistance and serum ferritin in diabetic patients; however the 
correlation was non-significant in healthy subjects. Conclusion: There were positive correlations 
between ferritin with serum insulin and insulin resistance in patients with type 2 diabetes and the 
positive correlation was present even in normal ranges of serum ferritin. Since ferritin has a wide 
normal range, it may be better to reassess it, especially in patients with type 2 diabetes. 
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