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  مقدمه
نوعي بيماري خودايمني اسـت كـه  1ديابت نوع 

ــطهبهدر آن  ــون  واس ــب اتوايمي ــلولتخري  هايس
انسولين نقص در ترشح انسولين ديـده  كنندهترشح
). بسياري از بيماران مبتلا به ديابت نوع 1( شودمي
 هـايباديآنتيدر خون محيطـي خـود داراي اتو 1

 Islet شامل هاآنضد جزيره هستند كه سه نوع از 
Cell Antibody،Glutamic Acid Decarboxylase 
Autoantibody وTyrosine Phosphatase- Like 

Insulinoma Antigen2antibody 2و1( باشدمي .(
همچنين تعدادي از بيماران ديابتيك كـه بـرخلاف 

ــوع  ــاآنكلاســيك بيمــاري  1ن ــوغ ظــاهر  ه در بل

ــد انســولين نيســتند و  شــودمي ــدا نيازمن و در ابت
Latent Autoimmune Diabetes of Adults  يـا

LADA  ــده ــوندمينامي ــود ش ــون خ ــرم خ ، در س
 .)4و3( مرتبط با ديابت دارند هايباديآنتياتو

ــه   هايســلولتفــاوت در اتوايميــونيتي نســبت ب
بتـا  هايسـلولجزيره، تنظيم پاسخ ايمني و پاسخ 

گر طيـف وسـيع توانـد توجيـهبه تهاجم ايمني مي
اي از باشد كه محدوده 1تظاهرات كلينيكي ديابت 

حاد در كودكان تا عدم وابستگي به انسـولين  علائم
 ). در افـرادي5دارد () LADA(در هنگام تشخيص 

دارند، بايـد  2ديابت تيپ  كه چاق نيستند و ظاهراً
اي ضــد ســلول هــباديهاي مربــوط بــه آنتيتســت

  mohammad.khoshroo@yahoo.com(*نويسنده مسئول).  ايران قم، قم، واحد اسلامي آزاد دانشگاه پزشكي، علوم دانشكده *محمد خوشرو:
  گروه ايمونولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي ايران، تهران، ايران. مهدي شكرابي:

  مركز تحقيقات غدد، انستيتو غدد و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي ايران، تهران، ايران. محمد ابراهيم خمسه:
  هاي بنيادي، جهاد دانشگاهي استان قم، قم، ايران.آزمايشگاه سلول ناصر كلهر:

  .ايران تهران، گاندي، بيمارستان هتل ليلا نوين:
  گروه بيولوژي، دانشگاه پيام نور، تهران، ايران. زهرا شيري:

  ن.گروه ميكروبيولوژي و ايمونولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قم، قم، ايرا محمد خازني:
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  نظر از 1 نوع ابتيد و منيخودا پنهان ابتيد به مبتلا مارانيب سهيمقا
 ابتيديخانوادگسابقه

  چكيده
 بـا ابتـدا كـه اسـت 1 نـوع ابـتيد ينـوع) Latent Autoimmune Diabetes in Adults( يبزرگسـال منيخـودا پنهان ابتيد :هدف و زمينه
 كـه اسـت ابتيد يخانوادگ سابقه LADA خطر يفاكتورها از يكي. شوديم دايپ نيانسول به ازين يماريب شرفتيپ با اما. شوديم كنترل يخوراك يهادرمان
  .است يخانوادگ سابقه نظر از 1نوع ابتيد و LADA مارانيب سهيمقا مطالعه نيا هدف. است نشده شناخته يبخوب

 ،ييايميوشـيب يهايژگيو نظر از گروه دو ابتدا در. داشتند حضور 1 نوع ابتيد ماريب 40 و 2پيت ابتيد ماريب 86 شامل ماريب 126 مطالعه، نيا در: روش كار
 GADA ، ICAشامل رهيجز ضد يهايباد يآنت 2 نوع ابتيد به انيمبتلا نيب در LADA افراد ييشناسا يبرا. شدند سهيمقا يكينيكل و كيانتروپومتر

 .دنديگرد سهيمقا ابتيد يخانوادگ سابقه نظر از 1نوع ابتيد مارانيب و LADA مارانيب سپس. شدند يبررس زايالا قيطر از IA2A و
 ابـتيد يخـانوادگ سابقه1 نوع ابتيد به انيمبتلا از) 5/42( نفر 17 و LADA مارانيب از) درصد28/74( نفر 26 مطالعه، نيا يهاافتهي اساس بر: هايافته
). p=005/0 و OR، IC = 45/10- 46/1= 91/3( شـد مشـاهده يداريمعن ارتباط LADA به يابتلا و ابتيد يخانوادگ سابقه نيب نيهمچن. داشتند

 اخـتلاف كه بود تريل يليم بر نانوگرم 05/1±43/0 آن فاقد افراد در و62/0±22/0 داشتند يخانوادگ سابقه كه LADA مارانيب در C ديپپت غلظت نيانگيم
  ).p=0 /001( داديم نشان را يداريمعن

 نيهمچن و شود گرفته نظر در LADA يبرا خطر فاكتور كي عنوان به توانديم ابتيد يخانوادگ سابقه كه دهديم نشان قيتحق نيا جينتا: گيرينتيجه
  .كند اعمال نيانسول يارث كاهش قيطر از را خود اثر است ممكن

  

  ابتيد يخانوادگ سابقه ،1نوع توسيمل ابتيد ،يباد ياتوآنت ،يبزرگسال ونيمياتوا پنهان ابتيد: هاكليدواژه

  4/7/96تاريخ پذيرش:      17/2/96تاريخ دريافت:    
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جزيره انسـولين و گلوتاميـك اسـيد دكربوكسـيلاز 
دارنـد،  LADAانجام شود و البته همه افرادي كـه 

در ). 6لاغر نيستند و ممكـن اسـت چـاق باشـند (
توســط  LADAبيشــتر مــوارد بيمــاران مبــتلا بــه 

 شـوندميتشـخيص داده  2پزشكان به اشتباه تيپ 
بـه ديابـت  ) اما اين بيماران زودتـر از مبتلايـان6(

. در صورت عدم شوندميبه انسولين وابسته  2تيپ 
كنترل صحيح قند و بـروز عـوارض ناشـي از عـدم 

هنگفتــي بــه بيمــار و  هايهزينــهدرمــان صــحيح 
. بـه همـين شـودميبهداشت و درمان كشـور وارد 

دليل شناسايي ايـن افـراد اهميـت دارد. از طرفـي 
 سالانبزرگو ديابت پنهان  1ديگر چه ديابت تيپ 

روند ايمونوپاتوژنز مشابهي دارنـد امـا اختلافـاتي را 
. اين اختلافات باعث شده است )7( نيز با هم دارند

ــي در  ــد. حت ــدتر باش ــم كن ــروز علائ ــد ب ــا رون ت
ــايجمعيت ــث  ه ــه باع ــايي ك ــاوت فاكتوره متف

بـا هـم  شوندمياز اين موارد  هركدامحساسيت به 
ختلافـي باعـث اختلاف دارند. تعيين ايـن الگـوي ا

و 1درك صــحيح مــا از ايمونوپــاتوژنز ديابــت تيــپ
LADA  ــاي صــحيح تشخيصــي ــاد راهكاره و ايج

 1 نـوعديابـت  وديابت پنهان خودايمني  .گرددمي
جزيـره  هايسـلولهر دو با اتوايمونيتي نسبت بـه 

بـا  تـوانميكـه ايـن موضـوع را  شوندميمشخص 
با اين در گردش نشان داد.  هايباديآنتيحضور اتو

وجود سن شروع بيمـاري و دوره كلينيكـي كمتـر 
كيفي و  هايتفاوتنشان از وجود  LADAتهاجمي 

از طرفـي  .)8( يـك دارد و تيپ LADAكمي بين 
تيــپ يــك اســت بــر پايــه  LADAمــلاك اينكــه 

 ژنتيكي و ايمونولـوژيكي اسـتوار اسـت هايشباهت
و  هـاتفاوتبنابراين بايد كوشش گردد تا ايـن  .)8(

  هر چه بهتر مشخص گردد. هاشباهت
يكي از فاكتورهاي خطر مورد چـالش در ايجـاد  

LADA  سابقه خـانوادگي ديابـت اسـت. برخـي از
مطالعات داشتن سابقه خانوادگي ديابـت را فـاكتور 

برخي مطالعات ديگر آن  كهدرحالي. دانندميخطر 
در ايـن تحقيـق هـدف ). بنابراين 9( كنندميرا رد 

ازنظر  LADAو  1اين است كه بيماران ديابت نوع 
  ديابت مقايسه شوند. خانوادگي سابقه

  
 

  روش كار
 86در اين مطالعـه توصـيفي مقطعـي، بيماران: 

 كه در محدوده سني 2بيمار ديابتي با فنوتيپ نوع 
سال سن قرار داشـتند جهـت تشـخيص  67تا  31

مورد  1بيمار ديابت نوع  40و نيز  LADAبيماران 
بتي انتخاب شدند. افراد مورد مطالعه از بيماران ديا

كه جهت كنترل ديابت به بيمارسـتان كامكـار قـم 
و معيارهـاي ورود بـه مطالعـه را  كردندميمراجعه 

داشتند انتخاب شدند. معيارهـاي ورود بـه مطالعـه 
شـامل سـابقه  2براي افراد مبـتلا بـه ديابـت نـوع 

سـال يـا كمتـر ، سـن  5 بـه مـدتبيماري ديابت 
سال و بالاتر، عـدم سـابقه كتونـوري يـا  30ابتلاي

مـاه  6كتواسيدوز و عدم مصرف انسـولين حـداقل 
بـر  1پس از تشـخيص بيمـاري بـود. ديابـت نـوع 

سال در هنگام تشـخيص و  20اساس سن كمتر از 
نيازمندي به انسولين در هنگـام تشـخيص تعريـف 

هـــاي خـــروج از مطالعـــه شـــامل گرديـــد. معيار
سكته قلبي و جراحـي پانكراتيت، درمان با كورتن، 

 ، نارسايي كبدي، ديابت حاملگي، سابقه پيوند قلب
بـا سـن بـروز  LADAاعضا و سرطان بود. بيماران 

ضـد  بـاديآنتيسال يا بـالاتر، وجـود اتو 30ديابت 
مـاه  6به انسولين حـداقل  نيازمنديجزيره و عدم 
  ص تعيين شدند.پس از تشخي

پروتكــل توســط كميتــه اخــلاق دانشــگاه علــوم  
پزشكي قم تاييـد و پـس از آن از تمـامي بيمـاران 

 كتبي گرفته شد. در مرحله بعد بيماران نامهرضايت
توسط پزشك متخصـص غـدد ويزيـت گرديدنـد و 
پرسشنامه حاوي اطلاعاتي در مـورد سـن، جـنس، 
ه مدت زمان بيماري، سن تشخيص بيمـاري، سـابق

ــابقه  ــون، س ــاري خ ــيپرفش ــابقه  چرب ــون، س خ
خـودايمني،  هـايبيماريخانوادگي ديابت، سـابقه 

عوارض بيماري، نوع درمـان، مـدت زمـان مصـرف 
انسولين در صـورت درمـان بـا آن توسـط بيمـاران 

پـدر، مـادر، پـدربزرگ،  كهدرصـورتيتكميل شـد. 
و  مادربزرگ، خواهر، برادر، عمو ، خاله، دايي، عمـه

 د بيمار طبق گفته بيمار ديابت داشته اسـتيا فرزن
. شـدميبراي وي سابقه خانوادگي در نظـر گرفتـه 

آنتروپومتريك شامل قد و وزن توسـط  هايسنجش
  پرسنل مجرب انجام شد. 
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خون محيطي پـس بيوشيميايي:  هايسنجش
 .ساعت ناشتايي از هر بيمار گرفته شد 12تا  10از 

، بخشي از سرم آن بنديتقسيمپس از تهيه سرم و 
و پپتيد  هاباديآنتيتا زمان سنجش  -80در دماي 

C  نگهداري شد. گلوكز خون توسـط روش آنزيمـي
 با استفاده از كيت تجاري انجام شد. ميـزان پپتيـد

C ) با استفاده از كيت تجاريIBL، كا) تعيـين آمري
نــانوگرم بــر  064/0شــد. ميــزان حساســيت كيــت 

ن كمتـر از ده درصـد و ضريب تغييرات آ ليترميلي
با رسم منحني اسـتاندارد  C-پپتيد هايغلظتبود. 

حاصل از جذب نوري مربوط به مقادير استانداردها 
از طريـق  A1cميـزان هموگلـوبين تعيين گرديـد. 

 كروماتوگرافي تعويض يـوني توسـط كيـت تجـاري
ماده ضد  عنوانبهاسپانيا) ارزيابي شد.  (بيوسيستم،

  . استفاده گرديد EDTAاز  سنجشانعقاد در اين 
ضد گلوتاميك  باديآنتي: هاباديآنتيسنجش 

توسط تكنيك الايـزا  (GADA)اسيد دكربوكسيلاز 
، انگلـيس) ،  (RSR Ltdبا استفاده از كيت تجاري 

با اسـتفاده  (ICA) جزيره هايسلولضد  باديآنتي
، DRG International Inc)از كيـــت تجـــاري 

) (IA2Aضد تيروزين فسـفاتاز  باديآنتيآمريكا) و 
، آلمان) ارزيابي Euroimmunتوسط كيت تجاري (

 5مقـادير برابـر يـا بـيش از  GADAگرديد. براي 
مقـادير برابـر يـا  IA2Aو بـراي  ليترميليواحد بر 
طبـق دسـتورالعمل  ليتـرميليواحد بر  10بيش از 

، طبـق ICAكيت مثبت در نظر گرفته شـد. بـراي 
قادير مربوط به نمونه بيمـاران دستورالعمل كيت م

با استفاده از مقادير جذب نوري مربوط بـه كنتـرل 
  رفرانس محاسبه گرديد. 

 صـورتبهنتـايج آمـاري:  هايتحليلتجزيه و 
ميانگين و انحراف معيار بيان شد .براي مقايسـه دو 

مـن  -مسـتقل و يـو t هـايآزمونگروه مستقل از 
ويتني استفاده گرديد. در مـورد متغيرهـاي كيفـي 

-Chiاز آزمـون  هـاگروهمانند جنس جهت بررسي 
square  اســتفاده گرديــد. همچنــينp  5كمتــر از 
در نظر گرفته شد. شـاخص نسـبت  دارمعنيدرصد 
 در فاصـله اطمينـان (Odds ratio , OR)  شـانس

(confidence interval , CI) 95 عنوانبـهد درصـ 
  ملاك رابطه شدت مورد استفاده قرار گرفت.

 

  هايافته
ه بـا دور 2نفر بيمار با فنوتيپ ديابت نـوع  86از 

درصــد)  70/40نفــر( 35ســال و كمتــر  5بيمــاري 
ضد جزيره مثبت بودنـد. ايـن  هايباديآنتي ازنظر

در نظر گرفتـه شـدند.در  LADA عنوانبهبيماران 
ــدول  ــايويژگي 1ج ــك  ه ــي و دموگرافي كلينيك

و  LADAبيماران آمده است. بين دو گـروه بيمـار 
سـن شـروع بيمـاري ، سـابقه  ازنظـر 1ديابت نوع 

خانوادگي ديابت، ميزان گلوكز خـون ناشـتا ميـزان 
اخـــتلاف  A1c و ميـــزان هموگلـــوبين Cپپتيـــد 

 ازنظـرامـا بـين دو گـروه  ي وجود داشت.دارمعني
نفـر  51ي مشاهده نشد. از دارمعنيجنس اختلاف 

 ازنظـركـه  2بيمار باقيمانده با فنوتيپ ديابـت نـوع
درصــد)  27/86نفــر ( 44منفــي بودنــد  بــاديآنتي

آماري بـا  ازنظرسابقه خانوادگي ديابت داشتند كه 
ي را نشـان دارمعنياختلاف  LADAافراد مبتلا به 

) نمايه توده بدني(وزن به مجذور قـد ازنظر. دادنمي
ــه LADA )75/4± 38/29بــين  ) و افــراد مبــتلا ب

ي دارمعنـي) اختلاف 09/30 ±47/3( 2 ديابت نوع
)39/0p= نفــر بيمــار مــورد  86) مشــاهده نشــد.از

نفــر بــراي  35تعــداد  2مطالعــه ديابــت نــوع 
 9ضد جزيـره مثبـت بودنـد. تعـداد  هايباديآنتي
 نفــر GADA ،8درصــد) فقــط بــراي  71/25نفــر(

 مثبــت بودنــد. ICA درصــد) فقــط بــراي 86/22(
مثبـت  تنهاييبـه IA2Aاز بيماران براي  كدامهيچ

 GADAدرصد) براي  43/11( نفر 4تعداد  نبودند.
 GADAدرصد) نيز بـراي  86/2( و يك نفر ICAو 
 37/14( نفـر 13مثبت بودنـد. همچنـين  IA2Aو 

 IA2Aو  GADA ، ICA باديآنتيدرصد) هر سه 
وره كه د 1بيمار ديابت نوع  23را با هم داشتند. از 

ــاري  ــاآنبيم ــداد  5 ه ــود تع ــر ب ــال و كمت  18س
 مثبت بودند. از باديآنتي ازنظردرصد)  26/78نفر(

ــداد  ــن تع ــر 6اي ــراي  33/33( نف ــط ب درصــد) فق
GADA درصد) براي  35/4( و يك نفرICA  مثبت
 هاييتنبـه IA2Aاز بيماران بـراي  كدامهيچبودند. 

درصـد) از بيمـاران  39/17( نفـر 4مثبت نبودنـد. 
 35/4( و يـك نفـر ICAو  GADAهمزمان بـراي 

ــراي  ــد) ب ــد.  IA2Aو  GADAدرص ــت بودن مثب
درصد) از بيماران همزمـاه  33/33( نفر 6همچنين 

  را در سرم خون خود داشتند. باديآنتيهر سه 
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 LADAبين سابقه خانوادگي ديابت و ابتلاي بـه 
ــاط  ــيارتب ــد (دارمعن ــاهده ش ، =91/3ORي مش

45/10- 46/1IC=  005/0وp= ميانگين غلظـت .(
ــد  ــان  Cپپتي ــت پنه ــه دياب ــتلا ب ــاران مب در بيم

خودايمني كـه سـابقه خـانوادگي ديابـت داشـتند 
ــانوادگي  22/0±62/0 ــابقه خ ــد س ــراد فاق و در اف

بـود كـه  ليتـرميلينانوگرم بـر  05/1±43/0 ديابت
). =p 0 /001داد (ي را نشان مـيدارمعنياختلاف 

مـواردي كـه اطلاعات طـرح نشـان داد در تمـامي 
عمو، خاله، دايي يا عمـه بيمـار شـركت كننـده در 
طرح، ديابت داشتند، پـدربزرگ يـا مـادربزرگ وي 
نيز مبتلا بودند. در ايـن مطالعـه هيچگونـه برتـري 
 فاميلي جهت ابتلا يه ديابت پنهان خودايمن و تيپ

  ).2 (جدول مشاهده نشد 1
  

  گيريبحث و نتيجه
است كه در مقايسـه نتايج اين مطالعه نشان داده 

د توانـميسـابقه خـانوادگي ديابـت  1 با ديابت نوع
يــك فــاكتور خطــر بــراي ديابــت پنهــان  عنوانبــه

خودايمن مطرح شود. تاثير سابقه خانوادگي ديابت 
 1 به خوبي تاثير آن بر ديابت نوع LADAبر ايجاد 

). مطالعات نشان داده 10( شناخته نشده است 2و 
ژنتيكــي  هــايويژگي LADAاســت كــه بيمــاران 

هـاي شامل وابستگي بـه برخـي آلـل 1 ديابت نوع
HLA  ــــــل را  HLA-DRB1و  HLA-DQB1مث
). از طرف ديگر نتايج مطالعات نشان داده 11دارند(

با احتمال بيشتري  LADAاست كه افراد مبتلا به 
ــوع ــت ن ــه دياب ــتلا ب ــد و در  2 خويشــاوند مب دارن

شخص شده تحقيقي كه در بريتانيا صورت گرفته م
درصد افراد مبتلا به ديابت پنهان خودايمن  33كه 

  ويژگي هاي كلينيكي و دموگرافيك بيماران-1جدول
 ديابت پنهان خودايمني بزرگسالي 

n : 35
 1ديابت نوع 
n : 40 

P value 

  *000/0  32/16±21/6  83/52  ±20/9  سن برحسب سال

  42/0  18/22 19/16  جنس (پسر/ دختر)
 *000/0  75/9±77/4  31/45±67/9 سن شروع بيماري بر حسب سال

 *005/0  )50/42نفر( 17 )28/74نفر(26  سابقه خانوادگي ديابت (%)
   درصد)100نفر( 40 )43/11نفر(4  درمان با انسولين (%)

 *000/0  35/317±83/86  00/169±47/99 قند خون ناشتا بر حسب ميلي گرم بر دسي ليتر
 *000/0  60/10±97/1  25/8±51/2 بر حسب درصد A1Cهموگلوبين 

 *000/0  34/0±19/0  73/0±34/0 بر حسب نانوگرم بر ميلي ليتر Cپپتيد
*p  درصد5كمتر از  

  
  1بيماران ديابت پنهان خودايمن و تيپ  بستگان در ديابت فاميلي سابقه وضعيت -2 جدول

1ديابت نوع pمقدار   
n=40 

 1ديابت پنهان نوع
n=35

 بستگي فاميلي

  پدر 9 7  39/0
  مادر 7 3  11/0
  برادر 4 2  31/0
  خواهر 3 2 54/0
 پدربزرگ پدري 5 6  74/0
 بزرگ پدريمادر  3 4  83/0
 پدربزرگ مادري 6 4  37/0
 مادر بزرگ مادري 4 3  56/0
  عمو 3 3 86/0
  عمه 2 1 48/0
  دايي 1 1 93/0
  خاله 4 3 56/0

  هيچكدام 9 23 
 



 
 
 

 

   ...1 نوع ابتيد و منيخودا پنهان ابتيد بهمبتلامارانيبسهيمقا                                                                
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). ايـن 12( داشته انـد 2فاميل مبتلا به ديابت نوع 
 LADAمطالعات نشان مي دهند كه ممكن اسـت 

داشـته  2و  1 مشتركي بـا ديابـت نـوع هايويژگي
ــق توصــيفي  ــن تحقي ــا  –باشــد. در اي ــي م مقطع

د در انـتوميدريافتيم كه سابقه خـانوادگي ديابـت 
 OR ( يك فاكتور خطر باشد عنوانبهLADA  افراد

). نتـايج حاصـل از 45/10تا  IC 46/1، 91/3برابر  
 LADAمطالعات تاثير سابقه خانوادگي ديابـت بـر 

 1و ديابـت نـوع LADA دارمعنـينشان از تفـاوت 
). فقــدان ســابقه خــانوادگي ديابــت در 12و9( دارد

ممكـن اسـت  1برخي از مبتلايان بـه ديابـت نـوع
هاي ويروسـي و نشانگر اين مطلب باشد كه عفونت

بتا  هايسلوليا تحريكات خودايمني باعث تخريب 
 هايسلولبوسيله تخريب  1شده باشند. ديابت نوع 

. شـروع شـودميبتا با واسطه سيستم ايمني ايجاد 
روند ديابت وابسته به فاكتورهاي محيطي است كه 

قـاي خـودايمني هاي مسـتعدكننده جهـت البا ژن
واكنش مـي دهنـد. عفونـت هـاي ويروسـي بـويژه 

ها همانند كوكساكي ويروس ها بعنـوان انترويروس
ند باعث بروز ديابت نـوع توانمييك فاكتورمحيطي 

). مطالعات نشان داده است كه سـابقه 13( شوند 1
ــت  ــانوادگي دياب ــميخ ــروز توان ــر ب ــاكتور خط د ف

LADA  ــاي ــي از فاكتوره ــه تركيب ــرا ك ــد چ باش
). 14( محيطي و ژنتيكي در بـروز آن نقـش دارنـد

بعلاوه تحقيقات اخير نشـان داده اسـت كـه افـراد 
ــه  ــتلا ب ــابوليكي  LADAمب ــاي مت ــاري ه ناهنج

). مقاومــت 15( بيشــتري را نشــان مــي دهنــد
بوده  2انسوليني محوريت پاتوفيزيولوژي ديابت نوع

ي مختلفـي از قبيـل سـن، و تحت تـاثير متغيرهـا
نمايه توده بدني، نژاد، فعاليت بدني و داروها اسـت. 

 LADAنقش مقاومت انسوليني در پـاتوفيزيولوژي 
) 17و16( ضدو نقيض گزارش شده اسـت صورتبه

اما نشـان داده شـده كـه هـم چـاقي و هـم سـاير 
فاكتورها در بروز مقاومت انسوليني در ديابـت نـوع 

ــداد نقــش مهمــي دا LADAو  2 ــد و چــون تع رن
ــراد  ــادي از اف ــتند پيامــد  LADAزي چــاق هس

كلينيكي ايـن بيمـاران بوسـيله واكـنش مقاومـت 
 شودميديده  2انسوليني كه در بيماران ديابت نوع 

 1بتا كه در بيماران ديابت نوع هايسلولو تخريب 
). در واقـع 18( گـرددمي، تعيين  شودميمشاهده 

وجود دارد كه  LADAنوعي ناهمگوني ژنتيكي در 
باعث درجات متفاوتي از خودايمني در اين بيماران 

. در مطالعه اي كه صورت گرفته نشان داده شودمي
كـه  HLAشده است كه آندسته از هاپلوتيپ هاي 

كلي بـا  صورتبههستند،  1در ارتباط با ديابت نوع 
LADA  نيز در ارتباط هستند اما عمدتا در بيماران
LADA ــالا ــر ب ــه تيت ــده  GADAي ك ــد دي دارن

.همچنين در اين مطالعه نشـان داده شـده شوندمي
و لكوس هـاي  LADAاست كه هيچ ارتباطي بين 

وجـود نـدارد.  1مـرتبط بـا ديابـت نـوع HLAغير 
يعنـي  2ازطرفي بين ژنهاي مرتبط با ديابـت نـوع 

TSPAN8 و FTO  باLADA  ي دارمعنـيارتبـاط
مشاهده شده است.نكته مهم اين بوده است كه اين 

مشـاهده شـده  GADAژنها در افراد بـا تيتـر كـم 
). 20و19( در ارتباط با چاقي است FTOاست. ژن 

نمايه توده بدني در بيمـاران  دارمعنيعدم اختلاف 
LADA و وجود نمايـه  2 با مبتلايان به ديابت نوع

ايـن مطالعـه در  LADAتوده بدني بالا در بيماران 
د نشانگر وجوه اشتراكات ژني بـين دوگـروه توانمي

بتــا در  هايســلولباشــد. از طرفــي تخريــب كنــد 
كه در ايـن  1 نسبت به ديابت نوع LADAبيماران 

نيــز مشــاهده  Cمطالعــه از طريــق ميــزان پپتيــد 
نشــانگر اخــتلاف در ژن هــاي دخيــل در  شــودمي

اسـت. در  1و نـوع LADAخودايمني در دو گـروه 
مطالعه صورت گرفته توسط پترسون ارتباط منفـي 

و سـابقه خـانوادگي در بيمـاران  GADAبين تيتر 
LADA  نشان داده شده است. ايـن نتـايج ممكـن

است اثر قـويتر ژن هـاي غيـر ايمنـي در بيمـاران 
LADA نيـز نقـش دارنـد امـا  2 كه در ديابت نوع

 ن دهـددارنـد نشـا 1نقش كمرنگي در ديابت نـوع
). در تحقيق حاضر نشان داده شـده اسـت 21و19(

ــه  ــان  28/74ك ــت پنه ــه دياب ــان ي درصــد مبتلاي
خودايمن اقوام مبتلا به ديابت دارنـد كـه بـيش از 

) اسـت 22و همكـارانش ( Castleden HAمطالعه 
درصد گزارش كرده اند . شايد دليل آن  33كه آنرا 

 1 نوع اين باشد كه در اين مطالعه هم سابقه ديابت
سابقه لحاظ شده است. چرا كه  عنوانبه 2 وهم نوع

Castleden HA  و همكارانش فقـط سـابقه ديابـت
را مد نظر قرار داده انـد. از طرفـي پريانكـا و  2نوع 

همكارانش بر اساس سابقه در خويشاوند درجه يك 
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درصد گزارش كرده  52، وجود سابقه خانوادگي را 
 ايـن تحقيـق اسـت است كه باز هم كمتر از يافتـه

). يافته اين تحقيق كه نشان ميدهد افراد مبـتلا 9(
ند فاميل مبتلا به توانميبه ديابت پنهان خودايمن 

ها داشته باشند مشابه ساير يافته 2يا  1 ديابت نوع
در آندسته از افـراد  C). ميزان پپتيد 24و23( است

LADA  كه سـابقه خـانوادگي ديابـت داشـتند بـا
افرادي كه سابقه خانوادگي ديابت نداشتند تفـاوت 

). بنـابراين :p 0 /001( ي را نشان مي داددارمعني
سابقه خانوادگي ديابت ممكن است از طريق تـاثير 
بر ميران انسولين اثر خود را اعمال مـي كنـد. ايـن 

  ).22( يافته مشابه ساير مطالعات انجام شده است
در مطالعه حاضـر نتوانسـتيم هيچگونـه برتـري  

فاميلي جهت ابـتلا يـه ديابـت پنهـان خـودايمن و 
را نشان دهيم. در مطالعات قبلي نشـان داده  1تيپ

شده است كه افراديكـه خويشـاوند مـرد مبـتلا بـه 
ديابت دارند با احتمال بيشـتري مبـتلا بـه ديابـت 

ورد . ايـن موضـوع در مـشـوندميپنهان خودايمن 
). ايــن 25و22( نيــز صــدق ميكنــد 1ديابــت نــوع 

 و 1د تاييدي بر اشتراكات ديابت نوعتوانميموضوع 
  ديابت پنهان خودايمن باشد.

سـابقه  ازنظرنتايج اين تحقيق نشان مي دهد كه 
ــوع ــت ن ــين دياب ــت ب ــانوادگي دياب  LADAو  1خ

ي وجــود دارد. بنــابراين ســابقه دارمعنــياخــتلاف 
يك فاكتور خطر  عنوانبهد توانميخانوادگي ديابت 

در نظر گرفته شود. سابقه خـانوادگي  LADAبراي 
 ديابت ممكن است از طريق تاثير بر ميران انسولين

اثر خود را اعمـال مـي كنـد. تحقيقـات بعـدي بـا 
استفاده از حجم نمونه بيشتر و نيـز بررسـي هـاي 
 ژنتيكي در دوگروه ديابت پنهان خودايمن با سابقه

ي ديابـت و بـدون آن و مقايسـه همزمـان خانوادگ
د مـا را در توانـمي 2 و تيـپ 1 با ديابت تيپ هاآن

درك اختلافات و نقـش سـابقه خـانوادگي ديابـت 
  كمك كند. 
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Abstract 
Background: Latent autoimmune diabetes of adults (LADA) is a form of autoimmune 
diabetes initially managed with oral hypoglycemic agents before becoming insulin requiring. 
One of the LADA risk factors is family history of diabetes (FHD) that less well understood. 
Our aim was investigate the influence of FHD on the incidence of LADA compared with 
those for type 1. 
Methods: In this cross sectional study, 126 patients participated. Of these, 86 patients had 
type 2 diabetes and 40 persons were diagnosed with type 1 diabetes. The two groups 
compared for biochemical, anthropometric and clinical characteristics. The GADA, ICA and 
IA2A assessed by ELISA technique used for diagnosis of LADA patients. Then, LADA and 
T1DM patients compared regarding diabetes mellitus family history. 
Results: According to the findings this study, 26 (74.28%) patients with LADA and 17 
(42.50%) patients with type 1 diabetes had a family history of diabetes. Also, a significant 
association was observed between family history of diabetes and LADA. Mean 
concentrations of C-peptide in LADA patients with a family history of diabetes was 
0.62±0.22 and in those without a family history of diabetes was 1.05±0.43 ng/mL, showed 
significant differences (p= 0.001). 
Conclusion: Our study indicates that family history of diabetes could be a risk factor for 
LADA and that the effect of family history may be mediated through a heritable reduction of 
insulin secretion. 
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