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 چکیده

باشد. عروقی می -و عوامل خطر قلبی 2عنوان یک ناهنجاری بالینی متداول، با افزایش خطر بروز بیماری دیابت نوع  سندرم متابولیک به مقدمه:

می تواند با بروز و پیشرفت سندرم متابولیک و دیابت نوع دو در  های التهابیو سایتوکین  Cچون پروتئین واکنشگر  های التهابی هم افزایش واسطه
 باشد. ارتباط 

فرد  35سال، مبتلا به دیابت نوع دو همراه با سندرم متابولیک و  55بیمار زن و مرد با میانگین سنی  35مطالعه حاضر بر روی  ها: واد و روشم

، به Cتوسط کیت الایزا و پروتئین واکنشگر  81های سرمی جدا شده جهت بررسی سطح سرمی اینترلوکین عنوان گروه شاهد انجام شد. نمونه  سالم به
 انجام گرفت و در نهایت JenaBioscienceتوسط کیت ها  سلولاز  RNA استخراجنگهداری شد.  -20روش کمی تا زمان انجام آزمایشات در 

 رسید. به انجام یکم Real Time RT-PCRژن با استفاده از  انیبسنجش 

 C  پروتئین واکنشگر سطح سرمی و (P=0.008)داشت افزایش معنا داری 81میانگین مقادیر سرمی اینترلوکین  های پژوهش: یافته

(P<0.001 )81چنین بیان ژن اینترلوکین  هم. داری داشتافزایش معناسندرم متابولیک نسبت به افراد سالم توام بات نوع دو بدر بیماران مبتلا به دیا 
(P=0.003)  طور معناداری بالاتر بود بیماران دیابت نوع دو همراه سندرم متابولیک در مقایسه با افراد سالم به های لنفوسیتدر سلول. 

مطالعه حاضر نشان داد که بیماران مبتلا به دیابت نوع دو همراه سندرم متابولیک در مقابل افراد سالم مقادیر افزایش  بحث و نتیجه گیری:

، پروتئین 81این سطح سرمی اینترلوکین  بر را در سرم خود دارند. بنا C، پروتئین واکنشگر 81ای از فاکتورهای التهابی از قبیل اینترلوکین یافته 
 باشد.تواند نقش مهمی در پاسخ التهابی و پیشرفت بیماری دیابت نوع دو و سندرم متابولیک داشته می  81و میزان بیان ژن اینترلوکین  Cواکنشگر 
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 مقدمه

های  ترین بیماری ایعـــسندرم متابولیک یکی از ش
باشد که در صورت عدم  اخیر میهای  هدهمتابولیک 

مناسب باعث کاهش کیفیت زندگی و درمان و مراقبت 
مانند بیماری دیابت  ییها افزایش خطر ابتلا به بیماری

رطان و غیره ـــعروقی، س-های قلبی نوع دو، بیماری
به دلیل اپیدمی گسترده اضافه  این بیماری شود. می

وزن و چاقی در سراسر جهان هر روز بیشتر از قبل مورد 
 های ناشناخته تاکید بر جنبهو برای  گیرد توجه قرار می

. (8)نام گذاری کرده اندآن را سندرم ایکس  بیماری،
یک چهارم از بزرگسالان در جهان مبتلا به سندرم 

سندرم در این افراد دارای در  و باشند متابولیک می
برابر  3مقایسه با افراد سالم دو برابر احتمال مرگ و 

از  .(2)شود می بینیاحتمال حمله قلبی یا سکته پیش
جمله علائم این سندرم، چاقی شکمی سیبی شکل، 
چربی اضافه در ناحیه معده که عامل خطر بیشتری 
برای ابتلا به بیماری قلبی است، تجمع چربی در باسن، 

 802سانتی متر برای زنان و  11دور کمر بیشتر از 
گلسیرید  سانتی متر برای مردان، سطح بالای تری

م در دسی لیتر، سطح پائین میلی گر 850خون بالاتر از 
HDL  میلی گرم در  00)کلسترول خوب( پایین تر از

میلی گرم در دسی  50در آقایان و پایین تر از  دسی لیتر
لیتر در زنان، فشارخون بالا، فشارخون سیستولیک 

خون دیاستولیک میلی لیتر جیوه و فشار 820تر از بالا
ا بالاتر از میلی لیتر جیوه، قندخون ناشت 10بالاتر از 

ی لیتر و مقاومت به انسولین ـــمیلی گرم در دس 800
معیار فوق از نظر بالینی  3یا بیشتر از  3باشد. وجود  می

. سندرم (3)باشد مطرح کننده سندرم متابولیک می
متابولیک یک عامل خطر ساز برای دیابت نوع دو 

بروز دیابت نوع دو در افراد با  شود و خطر محسوب می
. (0)برابر افراد طبیعی می باشد 0سندرم متابولیک 

دیابت نوع دو عبارت است از اختلال در سوخت و ساز 
بدن است که با بالا بودن گلوکز خون در شرایط 
مقاومت در مقابل انسولین و کمبود نسبی انسولین 

های دیابت نوع دو عبارتند  . نشانه(5)شود شناسایی می
مفرط، تکرر ادرار و احساس از احساس تشنگی 

ها دچار این  دیابتی درصد 00حدود که  گرسنگی مفرط
باشند. چاقی دلیل عمده دیابت نوع دو  نوع دیابت می

در افرادی است که به لحاظ ژنتیکی مستعد ابتلا به این 
ترین عوامل خطر بروز دیابت نوع  بیماری هستند. مهم

چاقی  تحرک و دو دریافت بالای انرژی، سن بالا، عدم
 50ابتلا به دیابت به طرز قابل توجهی در . باشد می

 سال اخیر به موازات چاقی افزایش یافته است. تا سال
میلیون نفر مبتلا به این  215حدود  تقریباً 2080

ها در  ست که تعداد آنا حالی بیماری بودند و این در
عوارض  میلیون نفر بوده است. 30حدود  8015سال 

بی، تواند شامل بیماری قل از قندخون بالا میناشی 
دیابت نوع دو با التهاب  .(6)نارسایی کلیه  باشد سکته و

فاکتورهای التهابی و شدت  و بین باشد مزمن همراه می
 .(7)سندرم متابولیک ارتباط معناداری وجود دارد

های ایمنی ذاتی در مقابل  یکی از اولین پاسخ
ها  توکینــهای بافتی، ترشح سای ها و آسیب عفونت

توسط ماکروفاژها  طور عمدهبه سایتوکین ها  .باشد می
. (1)دنشو های تحریک شده ترشح می و لنفوسیت
له ــــها از جم لولــدر بسیاری از س 81اینترلوکین 

های آندوتلیال،  های عصبی)دندریتیک(، سلول سلول
ماکروفاژهای کبدی و آدیپوسیت)بافت چربی( سنتز و 

ک سایتوکین ـــی 81اینترلوکین  .(0)شود ترشح می
روفاژهای فعال، ــــط ماکـــالتهابی است که توس

های دندرتیک تولید شده و در  ها و سلول مونوسیت
ژن  .(80)تکامل و شکل گیری دیابت موثر است

 88q2222–2223 یکروموزومناحیه در  81اینترلوکین 
. در مراحل اولیه ابتلا به دیابت اینترلوکین (88)قرار دارد

نتیجه باعث افزایش رده فرعی یابد در  افزایش می 81
اینترلوکین  رهمراه با اثر تقویتی ب 8لنفوسیت کمکی 

متعاقبا باعث افزایش قدرت سایتوتوکسیکی شده و  82
نتیجه این مکانیسم ایجاد یک  .شود ها می سلول

 81. اینترلوکین (82،83)استالتهاب مزمن در فرد بیمار 
ای دیگر مانند ــــه نــه همراه برخی از اینترلوکیب

نوگلبولین در وبا تولید ایم 6، اینترلوکین 8اینترلوکین 
ی ایفا ـــهای التهابی و ایمنی نقش مهم ایجاد پروسه

عنوان فاکتور القاء  به 81. اینترلوکین (85،80)کنند می
باعث  82کننده اینترفرون گاما در حضور اینترلوکین 

 8های کمکی  های ایمنی وابسته به سلول القاء واکنش
باعث  82شود. در صورتی که در غیاب اینترلوکین  می

 2 های کمکی های ایمنی وابسته به سلول القاء واکنش
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دهد که  گردد. مطالعات صورت گرفته نشان می می
ها در واکنش به اینترلوکین  ها و ماست سل بازوفیل

و  0مقدار زیادی اینترلوکین  3اینترلوکین و  81
یک  81. اینترلوکین (86)کنند تولید می 83اینترلوکین 

سایتوکین پیش التهابی است که جزء خانواده اینترلوکین 
به خانواده  81. گیرنده اینترلوکین (81،87)است 8

 81تعلق دارد. گیرنده اینترلوکین  8گیرنده اینترلوکین 
اند و کورسپتور ــــــاتصال لیگیره متشکل از دو زنج

 لازمدو زنجیره برای سیگنالینگ  وجود هرباشد که  می
 یهای از جمله سایتوکین 81. اینترلوکین (20،80)است
باعث القاء  82باشد که با اثر همکاری با اینترلوکین  می

تولید اینترفرون گاما شده و در نتیجه پاسخ ایمنی را به 
دهد،  ای کمکی نوع یک سوق میــــه سمت سلول
ورت یک ــــدر فرم بیولوژیکی به ص 81اینترلوکین 

ه شود و بعد از این که ب پیش ساز غیر فعال ساخته می
یا دیگر کاسپازها شکسته شد به فرم  8 وسیله کاسپاز

( پروتئین Cشی). پروتئین واکن(1)شود فعال تبدیل می
نام پاسخ مرحله حاد در خون است  اصلی فرآیندی به

که از کبد ترشح و واکنش بدن در برابر هر نوع التهاب 
. هدف از انجام این مطالعه (28)شود محسوب می

و  81ژن اینترلوکین مقایسه سطح سرمی و بیان 
در بیماران دیابت نوع دو مبتلا به  Cپروتئین واکنشگر 

 باشد.سندرم متابولیک و افراد سالم می

 ها  مواد و روش
 35گیری)خون وریدی( از تعداد  نمونه :گیری نمونه

مرد( مبتلا به دیابت نوع دو و نفر  85زن و نفر  20نفر)
اران مراجعه کننده به ـــسندرم متابولیک از بین بیم

های خصوصی و دولتی و مراکز درمانی در  آزامایشگاه
 35همچنین تعداد  شد.انجام  سطح شهرستان فارسان

( و ±5از لحاظ سن) که از افراد سالمنفر)زن و مرد( 
 سازی شده بودند، به  جنس با گروه بیمار، همسان

گیری در یک  نمونه .عنوان گروه کنترل تهیه گردید 
ماهه و با تایید نهایی بیماری مستلزم بر  3فاصله زمانی 

بیماری دیابت نوع دو و سندرم متابولیک انجام گرفت. 
و ن مطالعه تایید پزشک اران در ایمعیارهای ورود بیم
گروه به علاوه . بودای دیگر ــــه عدم وجود بیماری

گونه بیماری مرتبط با دیابت نوع دو و  کنترل فاقد هر
. بعد از گرفتن خون آن را به لوله ددنبوسندرم متابولیک 

پلی اتیلن ژل دار انتقال داده و برای جداسازی سرم از 
در  g3000برابر با دستگاه سانتریفوژ با نیروی نسبی 

های سرم تا زمان  دقیقه استفاد شد. نمونه 85مدت 
درجه  -20های بیوشیمیایی درون فریزر انجام سنجش

 گراد نگهداری شدند. سانتی
 5یت از خون کامل ــــجهت جداسازی لنفوس

لیتر خون حاوی ماده ضد انعقاد خون تهیه شد. میلی 
به خون اضافه لیتر نرمال سالین سرد میلی  5سپس 

لیتر  میلی 3کرده و به آرامی مخلوط شد. سپس مقدار 
  5 ریزیم و فایکول را در یک لوله سانتریفوژ تمیز می

لیتر خون رقیق شده با نرمال سالین سرد را به  میلی
کنیم. لوله حاوی  آرامی بر روی فایکول اضافه می

کنیم دقیقه سانتریفوژ می 20فایکول و خون را به مدت 
کنیم و  ها را به آرامی جدا می و لایه حاوی لنفوسیت

کنیم. معادل حجم وارد یک لوله سانتریفوژ جدید می 
های جدا شده نرمال سالین سرد اضافه و به  لنفوسیت

کنیم. مایع روی سلول پک  دقیقه سانتریفوژ می 5مدت 
لیتر نرمال سالین شده را بیرون ریخته و مقدار نیم میلی 

افزاییم. سوسپانسیون سلولی را تا ها می رد به سلول س
تمام  سپس داریم. مرحله ارزیابی در ظرف یخ نگه می

  -70 برای نگهداری طولانی مدت به دمای نمونه ها
 .انتقال داده شدند

در این  در سرم: 81گیری غلظت اینترلوکین  اندازه
با مارک  81ن ـــــترلوکیـــــت اینــروش از کی

EASTBIOPHARM  طبق پروتکل شرکت سازنده
گیری غلظت  دازهـــان شــــانجام شد. در این سنج

با استفاده از تکنیک الایزای ساندویچی  81اینترلوکین 
های  در زمان انجام آزمایش، نمونه .انجام گرفت

استاندارد، گروه کنترل سالم و بیماران مورد بررسی قرار 
جمع آوری شده با استفاده از نهایت اطلاعات در  گرفت.
با استفاده از آزمون  22ه ـــنسخ  SPSSزارــــنرم اف

ANOVA  از نظر بیان ژن در دو گروه مختلف بررسی
 گردید.

در سرم با  Cاندازه گیری میزان پروتئین واکنشگر 
از کیت پارس آزمون  در این آزمایش :روش فتومتریک

موجود در نمونه بیمار  Cاستفاده شد. پروتئین واکنشگر 
 Cپروتئین واکنشگر با آنتی بادی حساس شده بر علیه 

دورت ــلکس داده و ایجاد کـــانسانی، تشکیل کمپ
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پروتئین نماید. مقدار کدورت ایجاد شده با مقدار  می
 موجود در نمونه بیمار رابطه مستقیم دارد. Cواکنشگر 

برای بررسی بیان : cDNAو تهیه  RNAاستخراج 
ت ـــــفاده از کیـــــدا با استــــژن مورد نظر، ابت

JenaBioscience، RNA لولی از سلول ـــــتام س
برای به حداقل رساندن فعالیت آنزیم  استخراج شد.

RNase  کلیه مراحل روی یخ و در شرایط RNase 

free .کمیت  انجام گرفتRNA  استخراج شده توسط
مورد بررسی  210/260دستگاه نانودراپ در طول موج 

تام سلولی توسط کیت شرکت تاکارا  RNAقرار گرفت. 
سنتز شده در  cDNA د.ــتبدیل ش cDNAژاپن به 

ی گراد برای مصارف بعدی ــــدرجه سانت -70دمای 
 نگهداری شد. 

عنوان ژن  به  IL-18در این مطالعه ژن :پرایمرها
عنوان  به GAPDH هدف مورد بررسی قرار گرفت. ژن

کنترل داخلی مورد استفاده قرار گرفت توالی پرایمر ژن 
GAPDH  ساخت کمپانیMacro Gen در جدول 

 آورده شده است. 8شماره 
 

 
 توالی پرایمرها .8 شماره جدول

GAPDH-Forward 5'-GGAAGGTGA 

AGGTCGGAGTC-3' 

Tm     

62.5 

GAPDH-Reverse 5'-TCAGCCTTG 

ACGGTGCCATG-3' 
Tm     

62.5 
IL-18- Forward 5'-GACGCATG 

CCCTCAATCC-3' 

Tm 

58.4 

IL-18- Reverse 5'-CTAGAGCGC 

AATGGTGCAATC-3' 

Tm     

61.3 

 
 

در این روش از  :Real Time RT- PCRواکنش 
ای به نام  دو رشته DNAیک رنگ اختصاصی 

استفاده شد و در طی  گر عنوان گزارش  سایبرگرین به
دو  DNAیبرگرین به شیار کوچک سافایر شدن  آمپلی
شود و در اثر تهیج از خود نور  ای متصل می رشته

میزان محصول این با افزایش  بر بنا کند میساطع 
گرمایی -برنامه زمانی .یابد افزایش می فلورسانس هم

 00دستگاه در سه مرحله تنظیم گردید. مرحله اول 
 35دقیقه، مرحله دوم  0درجه سانتی گراد به مدت 

ثانیه جهت  30درجه به مدت  00سیکل که شامل 
ثانیه  30درجه سانتی گراد به مدت  68واسرشتگی، 

درجه  72چنین  و هم (Annealing)برای جفت شدن
گسترش یقه برای مرحله ـــک دقــــبه مدت ی

(Extension) .ها در حجم  شـــاین واکن انجام شد
 8/0های  وبـــــرولیتر در میکروتیـــمیک 20نهایی 

 0میلی لیتری انجام شد. ترکیبات هر واکنش شامل 
 PCR Master Mix (x8 ،)5/0میکرولیتر از 

میکرولیتر از هر یک از پرایمرهای رفت و برگشت با 

 0الگو و  cDNAمیکرولیتر از  8پیکومولار،  5غلظت 
بود. نمونه مورد نظر  RNase-free waterمیکرولیتر 

در این واکنش از  در دستگاه ترموسایکلر قرار داده شد.
لازم عنوان ژن مرجع استفاده کردیم.  به GAPDHژن 

تام سلولی  RNAبه ذکر است که از کیت ترایزول 
ها استخراج و بعد از آن با استفاده از کیت تاکارا نمونه 

 Realها با روش تبدیل شد و سپس نمونه  cDNAبه 

Time RT-PCR  ژن بررسی به منظور بررسی بیان
شد و نتایج حاصل به ژل الکتروفورز منتقل گردید و 

 بعد از اتمام واکنش شده مشاهده شد.  باند تشکیل
Real timeRT- PCR به هر نمونه سیکل آستانه 

سیکل  با مقایسه که صورت جداگانه به دست آمد
، (Housekeeping)نظر با ژن مرجع آستانه ژن مورد

ورت کمی از ـــص نظر را به میزان بیان ژن مورد
fold change =2  فرمول

-∆∆ct تکثیر ژن آمد به دست .
تکثیر مرها و عدم ــــمورد نظر، عدم جفت شدن پرای

غیر اختصاصی برای هر ژن با استفاده از منحنی تکثیر 
 (.8 شماره تعیین شد)نمودار
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 81منحنی تکثیر ژن اینترلوکین  .8شماره  نمودار

 

 
در نهایت اطلاعات جمع آوری شده با استفاده از 

با استفاده از آزمون  22نسخه  SPSSنرم افزار 
ANOVA  از نظر بیان ژن در دو گروه مختلف بررسی

 .گردید

 ی پژوهشها یافته
نفر زن و مرد مبتلا به  35مطالعه حاضر بر روی 

 یصــــس از تشخـدیابت نوع دو و سندرم متابولیک پ

 نفر زن و مرد سالم انجام شد. 35قطعی بیماری و 
در سرم افراد مبتلا به دیابت  81مقادیر اینترلوکین 

آنالیز آماری  نشان داد  که  :نوع دو و سندرم متابولیک
در  81تفاوت معنی داری بین مقادیر سرمی اینترلوکین 

درم ـــسن وابت نوع دو ــــه دیــــتلا بـــراد مبــاف
 )شکل(P=0.008)وجود داردابولیک و افراد سالم ـــمت

 .(8 شماره

 
 
 

 
 در افراد مبتلا به دیابت نوع دو و سندرم متابولیک و افراد سالم 81مقادیر سرمی اینترلوکین  .8شماره شکل 

 
 

 
در سرم افراد مبتلا به  Cپروتئین واکنشگر مقادیر 

 :دیابت نوع دو همراه سندرم متابولیک و گروه نرمال
آنالیز آماری  نشان داد  که تفاوت معنی داری بین 

در افراد مبتلا به  Cپروتئین واکنشگر مقادیر سرمی
وجود دیابت نوع دو و سندرم متابولیک و افراد سالم 

 .(2 شماره )شکل(P<0.001)دارد
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 و افراد سالم مبتلا به دیابت نوع دو همراه سندرم متابولیکدر گروه  Cسرمی پروتئین واکنشگر  مقادیر  .2 شماره شکل

 
های  در لنفوسیت 81مقادیر بیان ژن اینترلوکین 

افراد مبتلا به دیابت نوع دو همراه سندرم متابولیک و 
اوت ــفــــآنالیز آماری  نشان داد که ت :گروه نرمال

در  81معنی داری بین مقادیر بیان ژن اینترلوکین 

تلا به دیابت نوع ــــفراد مبی اها تــــفوسیـــــلن
راد سالم ـــــابولیک و افـــــدرم متـــــدو و سن

 شـــــماره کلــــــش)(P=0.003)ود داردــــــوج
3). 

 
 

 
 های گروه مبتلا به دیابت نوع دو همراه سندرم متابولیک و افراد سالم در لنفوسیت 81مقادیر بیان ژن اینترلوکین  .3 شماره شکل

 

 

 گیری و نتیجه بحث
های ایمنی ذاتی در مقابل  یکی از اولین پاسخ

ها  های بافتی، ترشح سایتوکین ها و آسیب عفونت
باشد  های سفید می بافتی و گلبولهای  توسط سلول

های التهابی حاد بسیار  که این عمل برای پاسخ
 به طور عمدهها  باشد. سایتوکین ضروری و حیاتی می

های تحریک شده ترشح  توسط ماکروفاژها و لنفوسیت
 می توان بهها  جمله این سایتوکین از که شود می

 .(22)اره نموداش 8وکین ـــنترلــــای و 81اینترلوکین 
ینی مرگ ــــشاخصی برای پیش ب 81ن اینترلوکی

 عروقی-عروقی در بیماران مبتلا به بیماری قلبی-قلبی
 .(23)نقش اساسی داردنوع دو بوده و در بروز دیابت 

نیز یک سیتوکین پیش التهابی و عضوی  81اینترلوکین 
باشد. اگر چه از نظر  می 8اینترلوکین از خانواده بزرگ 

شبیه است، اما برخلاف  8اینترلوکین  ساختاری به
افزایش  ، عملکرد بیولوژیکی اصلی آن8اینترلوکین 

و القای تمایز  Tهای  وسیله سلول به IFN-تولید 
TCD4های  سلول

باشد.  می IFN-تولیدکننده  +
هستند از  81 هایی که منبع اصلی اینترلوکین سلول

 باشند. های دندریتیک می اژها و سلولـــجمله ماکروف
های انسانی  ای در بافت طور گسترده به 81اینترلوکین 

 8وسیله آنزیم کاسپاز  آن، به شود و پیش ساز بیان می
فعال را تولید کند.  81خورد تا اینترلوکین  برش می

فعالیت های بیولوژیکی متنوعی را از  81اینترلوکین 
را  Th1ایمنی  پاسخ دهد، این سیتوکین خود نشان می

و  Tهای  را در سلول IFN-ز ــــبرد، سنت پیش می
کند و فعالیت  های کشنده طبیعی تحریک می سلول

های کشنده طبیعی را از طریق  سیتوتوکسیک سلول
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در این مطالعه  .(20)دهد ( افزایش میFasتنظیم لیگاند)
های بیماران در لنفوسیت  81رونوشت اینترلوکین سطح 

داشت. این افزایش دیابت نوع دو و سندرم متابولیک 
سندرم متابولیک در دهد که دیابت و  امر نشان می

چرا که اینترلوکین  نقش دارد. 81افزایش اینترلوکین 
چنین در لنفوسیت های این افراد   در سرم و هم 81

. مطالعات حاضر برای اولین دادنشان معناداری افزایش 
و سندرم دو بار در ایران ارتباط بیماری دیابت نوع 

اده را مورد بررسی قرار د 81متابولیک و اینترلوکین 
های است. مطالعات بسیاری به خصوص در کشور

 2005سال  در ای که آسیایی انجام گرفته، طی مطالعه
با  81در ژاپن انجام شد. اندازه گیری سطح اینترلوکین 

روش الایزا بر روی هشتاد و دو فرد ژاپنی مبتلا به 
عنوان شاهد،  فرد سالم به 55دیابت نوع دو و 
در سرم  81اندازه گیری اینترلوکین پارامترهای بالینی و 

مورد برررسی  6چنین اینترلوکین  و ادرار این افراد و هم
قرار گرفت. نتایج سرم و ادرار حاصل از این تحقیق 

در سرم و  81نترلوکین ــــنشان داد که غلظت ای
در ادرار ارتباط معنی داری با دیابت نوع  81اینترلوکین 

که این تحقیق با نتایج ، سندرم متابولیک دارد دو و
و  Liu . مطالعه(25)خوانی داشت مطالعات حاضر هم
فرد،  830در لهستان بر روی  2000همکاران در سال 

( کیلوگرم از BMI<25فرد لاغر شاخص توده بدنی) 62
مرد و  20وزن از فرد با اضافه  61زن و  32مرد و  30
زمان  زن با  تحمل قند طبیعی و بدون بیماری هم 00

گیری آزمایش تحمل گولوکز  انجام شد، و با اندازه
خوراکی، هایپر انسولینمی، غلظت سرمی اینترلوکین 

های فاکتور تومور نکروز آلفا  ، گیرنده6، اینترلوکین 81
ا وش الایزدیپونکتین در سرم این افراد با رو سطح آ

پرداختند. نتایج این دانشمندان حاکی از آن بود که 
با سطح سرمی آدیپونکتین  81سطح سرمی اینترلوکین 
افزایش سطح سرمی اینترلوکین رابطه معکوسی دارد و 

و  (Adiponectin)در افراد چاق با سطح آدیپونکتین 81
داری دارد که این  حساسیت به انسولین ارتباط معنی

 .(26)خوانی داشت طالعات حاضر همتحقیق با نتایج م
 وردـــدر م 2000و همکاران در سال  Troseid مطالعه

بینی کننده قوی  عنوان یک پیش به 81 اینترلوکین
عروقی در مردان سالمند مبتلا به سندرم -حوادث قلبی

بیمار و تعداد  228مرد مسن  563متابولیک بر روی 
فرد بدون سندرم متابولیکی و با احتمال وجود  302

در سرم  81گیری اینترلوکین مارکرهای التهابی با اندازه
و  81این بیماران دریافتند که سطح سرمی اینترلوکین 

در افراد مبتلا به سندرم متابولیک افزایش  6 اینترلوکین
ترین  ویـــــهای التهابی ق اینترلوکینمی یابد و 

روقی ـــــع-بیماری قلبیها برای کننده  بینی پیش
عنی داری بین گلوکز ارتباط م . از سوی دیگردنباش می

ئین وجود دارد ولی با پروت 81ناشتا و اینترلوکین 
افزایش گلوکز ناشتا  .ارتباطی دیده نشد Cواکنشگر 

های التهابی داشت و  ارتباط قابل توجهی با شاخص
پیش بینی فاکتور یک  81که اینترلوکین  این نتیجه

عروقی در افراد مبتلا به -حوادث قلبی برایکننده 
ها نشان داد که اثر متقابل  یافتهاست. سندرم متابولیک 

های التهابی در پیش بینی  خون و واسطهمهار قند
عروقی وجود دارد که این تحقیق با -های قلبی بیماری

اینترلوکین  .(27)خوانی داشت نتایج مطالعات حاضر هم
های التهابی مزمن و افزایش  ممکن است در پاسخ 81

 82اثر متعاقب با اینترلوکین  و 8 پاسخ لنفوسیت کمکی
متابولیک نقش مهمی ایفا در دیابت نوع دو و سندرم 

چنین این اینترلوکین ممکن است در تشدید  هم کند.
مراحل اولیه ابتلا  ها نقش داشته باشد. در این بیماری

یابد در نتیجه  افزایش می 81به دیابت اینترلوکین 
همراه با اثر  8 باعث افزایش رده فرعی لنفوسیت کمکی

زایش قدرت باعث اف 82رلوکین ــــی با اینتـــتقویت
شود نتیجه این مکانیسم  ها می سایتوتوکسیکی سلول

 شود. ایجاد یک التهاب مزمن در فرد بیمار می

 سپاسگزاری
این مقاله برگرفته از پایان نامه کارشناسی ارشد 

مایت دانشگاه آزاد ــــد که با حــــباش مولف اول می
گاه به ــــیقات این دانشــــشهرکرد و در مرکز تحق

سنده مقاله ـــنوی یلهــــانجام رسید، که بدین وس
دانی خود را از این دانشگاه اعلام مراتب تشکر و قدر

 می نماید.
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Abstract 

Introduction: Metabolic syndrome is a 

common clinical anomaly, with an 

increased risk of developing type 2 diabetes 

and cardiovascular risk factors. Increased 

inflammatory mediators, such as reactive 

protein,as well as the inflammatory 

cytokines can be associated with the 

incidence and progression of metaboli 

syndrome and type 2 diabetes. 

 

Materials & Methods: This study was 

performed on 35 male and female patients 

with an average age of 55 years, type 2 

diabetes mellitus with metabolic syndrome 

and 35 healthy subjects as control group. 

Separated serum samples were kept at -20 ° 

C for quantitative evaluation of serum IL-

18 by ELISA kit and C-reactive protein. 

RNA extraction from cells was performed 

by JenaBioscience kit and finally Gene 

expression assay was performed 

quantitatively using Real Time RTPCR. 

 

Findings: The mean serum levels of IL-18 

were significantly increased (P=0.008), and 

serum reactive protein (P<0.001) was 

significantly increased in patients with type 

2 diabetes mellitus with metabolic 

syndrome compared with healthy subjects. 

Also, expression of IL-18 gene (P=0.003) 

in lymphocyte cells of type II diabetes 

patients with metabolic syndrome was 

significantly higher than healthy subjects. 

 

Discussion & Conclusions: The present 

study showed that patients with type 2 

diabetes mellitus with metabolic syndrome 

have high levels of inflammatory factors 

such as IL-18 in their serum. it can be 

concluded that serum levels of IL-18, C-

reactive protein and IL-18 expression play 

an important role in inflammatory response 

and progression. Type 2 diabetes and 

metabolic syndrome. 

 

Keywords: Interleukin 18, C-reactive 

protein, Type II diabetes, Metabolic 

syndrome 
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