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 خلاصه 

 مقدمه

از موارد شناخته شده برای افزايش خطر ( (PAI-1اکتور بازدارنده فعال کننده پلاسمینوژن افزايش سطح ف

بیماريهای قلبي عروقي در بیماران ديابتي است ولي نقش آن در عوارض میكروواسكولر ديابت کاملا 

 .در ايجاد و شدت رتینوپاتي ديابتي بود PAI-1هدف از اين مطالعه بررسي سطح . مشخص نیست

 کارروش 

 078. در کلینیک غددد بیمارسدتان قدائم مشدهد انجدام شدد       0642-0640اين مطالعه توصیفي مقطعي در سال 

 -نمونده سدرمي ناشدتا  هدت بررسدي سدطح قندد ناشدتا         .در ايدن مطالعده انتخداد شددند     2بیمار ديابتي تیدپ  

نمونه ادراری  هت .  از تمام بیماران اخذ شد PAI-1سطح –کراتي نین  -لیپید ها –هموگلوبین گلیكوزيله 

سدپ  تمدام ايدن بیمداران  هدت بررسدي       . بررسي نسبت میكروآلبومین به کراتي نین از بیماران گرفتده شدد  

و PAI-1ارتباط بین تمدام انددک  هدای سدرمي بده ويد ه       . رتینوپاتي احتمالي به چشم پزشک ار اع شدند

زمون های آنوا، تي  و مدن ويتیندي بررسدي    وآ SPSSنتايج با نرم افزار .رتینوپاتي مورد ارزيابي قرار گرفت

 .شد

 نتایج

بین  و ود رتینوپاتي با سطح دفع  یارتباط معني دار. رتینوپاتي داشتند%( 4/66)بیمار  84 در اين مطالعه

فشار خون سیستولیک و افزايش سطح هموگلوبین گلیكوزيله بدست آمد ولي رابطه ی  -آلبومین ادراری 

بین بیماراني با رتینوپاتي  PAI-1سطح . پیدا نشد PAI-1وپاتي و سطح سرمي معني داری بین و ود رتین

 .پرولیفراتیو با غیر پرولیفراتیو تفاوت معني داری نداشت

 نتیجه گیری

با و ود وشدت رتینوپاتي در بیماران ديابتي رابطه ای نداشت ولي اين نتیجه نیاز به PAI1 سطح سرمي 

 .كي وسیعتر داردبررسي بیشتر توسط مطالعات کلینی
 

 هموستاز، فاکتور بازدارنده فعال کننده پلاسمینوژن ،رتینوپاتي،ديابت  :کلیدی کلمات

 .باشد مي منافع تضاد فاقد مطالعه اين :نوشت پی
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 مقدمه

رض ديابت شايعترين بیماری متابولیک است که منجر به عوا

مزمن متعددی از  مله عوارض میكرو و ماکروواسكولر مي 

نوع دو ديابت  معیت بیشتری از افراد ديابتي را تشكیل  .شود

مي دهد که متاسفانه شیوع آن با ماشیني شدن  وامع در حال 

رتینوپاتي ديابتي از مهمترين عوارض مزمن  .  افزايش است

کوری در افراد  ديابت به شمار مي آيد وديابت شايعترين علت

بر اساس يک (. 0)سال در  وامع صنعتي مي باشد  38تا  21سن 

مطالعه در ايران پره والان  رتینوپاتي ديابتي در افراد ديابتي نوع 

ديگر نیز در ايران  مطالعات (. 2)تخمین زده شده است % 67دو 

مويد پره والان  بالايي از رتینوپاتي ديابتي در  معیت ايراني 

. فیزيوپاتولوژی رتینوپاتي ديابتي روند پیچیده ای است. (6)است

گرچه و ود هیپرگلیسمي مزمن به عنوان شايعترين علت ايجاد 

رتینوپاتي ديابتي مطرح مي باشد ولي نقش عوامل متعددی از 

درگیری کلیوی -آنمي-هیپرلیپیدمي -سیگار - مله هیپرتانسیون

و تشديد رتینوپاتي  در ايجاد و التهاد وافزايش فاکتور های رشد

 ( .8،9)ديابتي اثبات شده است 

PAI-1 0 به عنوان مهار کننده عمده فعال کننده های

باعث تبديل   TPA. مي باشد(  TPA)پلاسمینوژن بافتي 

پلاسمینوژن غیر فعال به پلاسمین فعال مي گردد که خود 

بنابر اين . مي شودclot پلاسمین باعث دگرده شدن فیبرين 

باعث کاهش تولید پلاسمین و افزايش ريسک  PAI-1افزايش 

و سكته های  انفارکتوس میوکاردبیماريهای ترومبوتیک مانند 

در شرايط طبیعي در بدن به مقادير  PAI-1. مغزی مي شود

بسیار کمي و ود دارد ولي ساخت آن تحت بعضي از شرايط 

پاتولوژيک و افزايش عواملي نظیر فاکتور های التهابي يا 

از اين عوامل محرک مي توان . روبوتیک افزايش مي يابدپروت

تومور نكروزي  فاکتور آلفا و  – TGF betaافزايش سطح 

مي  PAI-1را نام برد که باعث تحريک ساخت  0اينتر لوکین 

به عنوان يک پاسخ  PAI-1بنابراين شايد بتوان از (. 3)گردد

شده است  در مطالعات متفاوتي اثبات. التهابي در بدن ياد کرد

رابطه ی (. 7-5)در بیماران ديابتي بالاتر است  PAI-1که سطح 

                                                             
1
 Plasminogen activator inhibitor 1 

با عوارض ماکروواسكولر ديابت شناخته شده  PAI-1سطح 

است ولي اين رابطه با حوادث میكروواسكولر ديابت اثبات 

کامل نشده و در مقالات يافته های ضد و نقیضي در اين رابطه 

با  PAI-1ي رابطه سطح هدف از اين مطالعه بررس. و ود دارد

و ود و شدت رتینوپاتي ديابتي در بیماران ديابتي نوع دو در 

 .است معیت ايراني 

 

 روش کار

بیمار ديابتي نوع دو  078مقطعي بر  توصیفي اين مطالعه به روش

بیماران ديابت نوع . مرا عه کننده به کلینیک های غدد انجام شد

، اد يا التهابي قبلييک وبیماراني با شرح حال از بیماری ح

شیردهي از مطالعه  ،حاملگي،نارسايي کبدی يا کلیوی ،بدخیمي

فشار خون  -قد –وزن  - ن  –سن  .کنار گذاشته شدند

طول مدت شناسايي ديابت و  -سیستولیک و دياستولیک

همچنین شرح حال دارويي بیمار از بیماران گرفته شده و 

بیماران با  و ود و شدت درگیری چشمي در. يادداشت شد

معاينه فوندوسكوپیک و در صورت نیاز فلوئوروسین 

آن يوگرافي از بیماران توسط يک افتالمولوژيست مجرد انجام 

بیماران بر اساس معاينه فوندوسكوپیک به سه دسته کلي . گرديد

 :تقسیم بندی شدند 

 (NDR)بیماران بدون درگیری چشمي 

 فراتیو بیماراني با رتینوپاتي ديابتي نان پرولی

(NPDR ) 

 ( PDR) بیماراني با رتینوپاتي ديابتي پرولیفراتیو

بیماران بر اساس فرمول وزن به ( BMI)میزان توده بدني 

. کیلوگرم به قد به متر به توان دو برای بیماران محاسبه گرديد

فشار خون بیماران از بازوی سمت راست در حالت نشسته پ  از 

هیپرتانسیون با و ود فشار خون  ده دقیقه استراحت گرفته شد و

میلي متر  یوه يا فشار خون  061سیستولیک بیشتر يا مساوی 

میلي متر  یوه و يا شرح حال  58دياستولیک بیشتر مساوی 

 . مصرف داروی آنتي هیپرتانسیو در بیماران تعريف گرديد

نمونه خون بیماران در حالت ناشتا اخذ شد و  هت بررسي سطح 

 PAI-1سطح  -لیپید ها  –وگلوبین گلیكوزيله هم -قند ناشتا
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) گلوکز پلاسمايي ناشتا با روش گلوکز اکسیداز . فرستاده شد

Human, Germany )–  تری گلیسیريد و ¸کلسترولHDL 

( PARSAZMMON, Karaj, iran) با روش آنزيماتیک 

 =LDL)بر اساس فرمول فريدوال  LDL . اندازه گیری شد

Total cholesterol – (HDL+ TG/5) )محاسبه شد .

HbA1C  با روش کروماتوگرافي ستوني (Biosource kit, 

Barcelona, spain )اسید اوريک با روش . اندازه گیری شد

با روش ايومونوتوربیدومتری بررسي  HSCRPفوتومتريک و 

 PAI-1 Humanبا روش الیزا با استفاده از کیت   PAI-1.شد

Elisa Kit (Novex ) نانوگرم در  03/1کمتر از با حساسیت

يک نمونه تصادفي ادرار  هت بررسي . میلي لیتر انجام شد 

در . سطح میكروآلبومین و کراتینین از بیماران گرفته شد 

صورت و ود میكرآلبومینوری در بیماران نمونه مجدد تكرار 

و کمتر از  61نسبت میكروآلبومین ادراری بیشتر از . گرديد

گرم کراتي نین ادرار به عنوان  میلي گرم به ازای611

به عنوان  611میكروآلبومینوری و در نسبت های بالاتر از 

 .ماکروآلبومینوری در نظر گرفته شد 

نتايج به شكل . انجام شد  SPSSمحاسبات آماری با استفاده از 

MEAN±SD   متغیر های بالیني و آزمايشگاهي . لحاظ شد

به سه دسته بر اساس معاينات بیماران پ  از تقسیم بندی بیماران 

 هت بررسي متغیر هايي . چشم پزشكي با يكديگر مقايسه شدند

استفاده شد و متغیر آنوا  و يا   تي دانشجويياز  طبیعيبا توزيع 

با يكديگر مقايسه  من ويتیني با طبیعيهای کمي با توزيع غیر 

به عنوان سطح معني  p<0.05در تمام آنالیز های اماری . شدند

انجام اين مطالعه توسط کمیته اخلاق . ار در نظر گرفته شدد

  .دانشگاه علوم پزشكي مشهد تصويب شده است

 تایجن

در کلینیک غدد بیمارستان  0642 -0640اين مطالعه در سال 

بیمار مونث  061) بیمار  078در اين مطالعه . قائم مشهد انجام شد

شرکت داشتند که مشخصات دموگرافیک و ( بیمار مذکر 98و 

 . آمده است 0ل شماره آزمايشگاهي پايه ای آنها در  دو

( بیمار 84% )4/66پره والان  رتینوپاتي ديابتي در بین بیماران 

%) 4/28رتینوپاتي پرولیفراتیو و ( بیمار 09%)5بود که از بین آنها 

مقايسه پارامتر های . رتینوپاتي غیر پرولیفراتیو داشتند(  بیمار 98

دم و ود کلینیكي و آزمايشگاهي بیماران بر اساس و ود و يا ع

 . آمده است 2رتینوپاتي در  دول شماره

 همانطور که از اطلاعات اين  دول مشخص است بیماراني با

رتینوپاتي افزايش سطح معني داری در میزان فشار خون 

میزان هموگلوبین گلیكوزيله و نسبت دفع آلبومین  –سیستولیک 

ابتي به کراتینین ادراری را نسبت به بیماران بدون رتینوپاتي دي

ساير متغیر  اين در حالي است که تفاوت معني داری در. دارند 

 بین اين دو دسته بیماران PAI-1ها از  مله سطح 

مشخصات بالیني و آزمايشگاهي بیماران مورد  -1جدول

 مطالعه
میانگین ±انحراف معیار  متغیر  

(سال) سن   7/4 ± 5/89  

(%مرد)  ن    5/27%  

(متر مربع/ گرم کیلو) نمايه توده بدني   7/9± 7/27  

(میلي متر  یوه) فشار خون سیستولیک   1/21± 7/026  

(میلي متر  یوه) فشار خون دياستولیک  4/00± 2/73  

(میلي گرم در دسي لیتر) قند ناشتا   3/37± 0/079  

(درصد) هموگلوبین گلیكوزيله   4/0± 3/5  

(میلي گرم در دسي لیتر) کلسترول  4/65± 4/079  

(میلي گرم در دسي لیتر)  لیسیريدتری گ  6/002± 5/035  

LDL (میلي گرم در دسي لیتر)    8/24± 7/012  

HDL (میلي گرم در دسي لیتر)    2/7± 1/92  

(میلي گرم در دسي لیتر) کراتي نین   26/1± 43/1  

) میزان میكروآلبومین به کراتي نین ادراری 

(میلي گرم به گرم  

3/77± 5/95  

HSCRP  (رم در لیترمیلي گ )  5/6± 6/6  

( میلي گرم در دسي لیتر)اسید اوريک   7/0 ± 9/8  

PAI1 (نانوگرم بر میلي لیتر)  1/69± 8/018  

ديده نمي شود گرچه سطح اين فاکتور در بیماراني با رتینوپاتي 

بیشتر از ساير بیماران است ولي اين افزايش از نظر آماری معني 

 .دار نمي باشد

بندی کلي  هت بررسي دخالت عوامل  پ  از اين تقسیم

مختلف در شدت درگیری چشمي بیماران به دو دسته بیماراني با 

رتینوپاتي غیر پرولیفراتیو و بیماران با رتینوپاتي پرولیفراتیو تقسیم 

مختلف در بین اين دوگروه با يكديگر بندی شدند و متغیر های 

 .است آورده شده 6مقايسه شدند که نتايج در  دول شماره
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 وضعیت متغیر ها بر اساس و ود و يا عدم و ود رتینوپاتي در بیماران -8جدول 
 P (بیمار 64) بیمارانی با رتینوپاتی  (بیمار 115)بیمارانی بدون رتینوپاتی متغیر

 15/1 3/83 ±2/7 5/86 ±4/01 (سال) سن

 7/1 4/27 ±2/9 3/27 ±4/9 (کیلوگرم بر متر مربع)نمايه توده بدني

 118/1 3/024±1/26 6/021±7/07 (میلي متر  یوه) شار خون سیستولیک ف

 94/1 4/73±6/02 3/78±5/00 (میلي متر  یوه) فشار خون دياستولیک 

 03/1 2/050±8/77 6/033±6/84 (میلي گرم در دسي لیتر) قند ناشتا 

 117/1 2/4±0/ 5 9/5±4/0 (درصد) هموگلوبین گلیكوزيله 

 9/1 3/077 ±6/96 2/072056 ± 3/63 (در دسي لیتر میلي گرم) کلسترول

 39/1 5/032±5/013 9/070±6/005 (میلي گرم در دسي لیتر)  تری گلیسیريد

LDL  (میلي گرم در دسي لیتر) 04/1 9/013 ±5/62 1/011 ±8/27 

HDL  (میلي گرم در دسي لیتر) 92/1 7/92±7/5 7/90 ±6/3 

 27/1 45/1±6/1 49/1±2/1 کراتي نین

میزان میكروآلبومین به کراتي نین 

 (میلي گرم به گرم) ادراری 
9/67± 0/69 0/005± 0/77 110/1 

HSCRP (میلي گرم در لیتر) 26/1 5/6±1/9 1/6±5/6 

 6/1 6/8±5/0 8/8±3/0 (میلي گرم در دسي لیتر)اسید اوريک

PAI-1(نانوگرم بر میلي لیتر) 87/1 1/017±0/66 4/016±5/69 

 

 وضعیت متغیر ها بر اساس شدت رتینوپاتي در بیماران -3جدول 

 متغیر
 ابتلا به رتینوپاتی دیابتی

 پرولیفراتیو

 ابتلا به رتینوپاتی دیابتی

 غیرپرولیفراتیو
 

 65/1 2/83 ±9/7 2/85 ±6/7 (سال)سن 

 82/1 2/25±6/9 6/27 ±6/9 (کیلوگرم بر متر مربع)شاخص توده بدني

 63/1 2/024±3/26 6/063±05/ 3 (ر  یوهمیلي مت)فشارخون سیستولیک

 27/1 9/73±3/02 5/51±5/01 (میلي متر  یوه)ستولیکفشارخون ديا

 39/1 8/058±3/51 7/076 ±0/76 (میلي گرم در دسي لیتر)قندخون ناشتا

 77/1 6/4 ±3/0 0/4 ±9/2 هموگلوبین گلیكوزيله

 82/1 73/074±5/96 8/072±4/90 (میلي گرم در دسي لیتر)کلسترول

 70/1 4/035±5/002 9/083 ±7/41 (میلي گرم در دسي لیتر) تری گلیسیريد

HDL(میلي گرم در دسي لیتر) 09/1 7/96±7/4 5/64±1/6 

LDL (میلي گرم در دسي لیتر) 40/1 0/017±8/62 6/015 ±5/69 

 0/1 48/1±24/1 0/0±68/1 (میلي گرم در دسي لیتر)کراتینین

 74/1 7/73±4/061 0/53±6/78 (میلي گرم بر گرم)ین ادرارنسبت البومین به کراتین

PAI-1(نانوگرم بر میلي لیتر) 49/1 0/015± 8/62 7/015±2/63 

HSCRP (میلي گرم در لیتر) 35/1 0/9±1/9 3/6±2/9 

 12/1 1/8±7/0 6/3±0/ 4 اسید اوريک
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 ابتبر اساس و ود و يا عدم و ود عوارض مزمن دي  PAI1بررسي سطوح  -9جدول 

 نوع عارضه
 PAI1سطح 

انحراف معیار ±میانگین   
P 

 درگیری چشمي

4/016±5/69 بدون رتینوپاتي  

P= 87/1 1/017±0/66 رتینوپاتي غیر پرولیفراتیو   

0/015 ±8/62 رتینوپاتي پرولیفراتیو  

 هیپرلیپیدمي
9/018 ±6/24 ندارد  

P= 43/1  
3/018 ±1/63 دارد  

 افزايش فشار خون
5/015 ±5/66 ندارد  

P= 28/1  
4/012 ±0/69 دارد  

 میزان فیلتراسیون گلومرولي

61کمتر از   1/62± 1/001  

P= 80/1  
31تا  61بین   9/62± 1/001  

41تا  31بین   9/66± 2/010  

41بیشتر از   8/66± 9/015  

 بیماری قلبي عروقي
7/013 ±2/68 ندارد  

P= 92/1  
4/010 ±2/61 دارد  

 
 

عات اين  دول مشخص شد که تفاوت معني بر اساس اطلا

داری تنها در  سطح اسید اوريک در بیماراني با درگیری چشمي 

و ساير   PAI-1سطح . نسبت به گروههای ديگر وحود دارد 

 .متغیر های کمي در بین دو گروه تفاوت معنا داری نداشت

با عوارض ديابت و  PAI-1 هت مشخص شدن رابطه سطح 

نالیز آماری انجام شد که نتايج آن در  دول نقش احتمالي آن آ

  .آمده است 9شماره 

در بیماراني  PAI-1بر اساس اطلاعات اين  دول گرچه سطح 

نفروپاتي و درگیری قلبي بیشتر از بیماراني بدون  -با رتینوپاتي 

اين درگیری ها هستند ولي اختلاف در بین اين بیماران از نظر 

 .معني دار نبودآماری در هیچكدام از عوارض 

 

 حثب

هدف نقش فاکتور های انعقادی و فیبرينولیتیک در بیماران 

ديابتي و غیر ديابتي به عنوان يكي از عوامل مهم دخیل در 

های قلبي عروقي کاملا پذيرفته شده  ايجاد و پیشرفت بیماری

که در کاهش روند فیبرينولیز دخالت    PAI-1افزايش .است 

ور شناخته شده در ايجاد بیماريهای دارد به عنوان يک فاکت

قلبي عروقي و حتي يک فاکتور شناخته شده مستقل و غیر 

علیرغم (. 00-4) وابسته  هت ايجاد ديابت محسود مي شود

در عوارض ماکروواسكولر  PAI-1نقش اثبات شده افزايش 

ديابت دخالت اين فاکتور در ايجاد و يا تشديد عوارض 

شناخته شده نیست و اطلاعات  میكروواسكولر ديابت کاملا

در اين مطالعه اختلاف . ضد و نقیضي در اين رابطه و ود دارد

معني داری بین بیماران ديابتي با درگیری چشمي نسبت به 

 نشدپیدا  PAI-1بیماراني بدون درگیری چشمي در سطح 

حتي سطح اين فاکتور بر اساس شدت رتینوپاتي نیز بررسي شد 

بین بیماراني با رتینوپاتي غیر پرولیفراتیو که تفاوت معني داری 

نسبت به بیماراني با درگیری پرولیفراتیو چشمي در سطح اين 

اين نتیجه مغاير با بعضي از مطالعات . فاکتور و ود نداشت

0ارم .انجام شده در اين زمینه است
و ساير همكارانش سطح   

ي را در بیماران ديابتي با درگیری چشم PAI-1بالاتری از 

در مطالعه (. 02) نسبت به بیماراني بدون رتینوپاتي نشان دادند

که با هدف بررسي عوارض قلبي عروقي در بیماران ديابتي که 

درمان اگرسیو قند خون را انجام داده اند نسبت به بیماراني که 

                                                             
1
 Erem 
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درمانهای معمول قند خون را انجام داده اند انجام شد نقش 

در ايجاد و پیشرفت  PAI-1ح  مله سط ازبسیاری از متغیرها 

در اين مطالعه مشخص شد که . رتینوپاتي ديابتي نیز بررسي شد

به عنوان يک فاکتور مستقل از  PAI-1سطوح بازال بالاتر از 

 -سطح لیپید ها -ساير فاکتور های شناخته شده نظیر سن

درايجاد رتینوپاتي ديابتي عمل مي ... درگیری کلیوی و

و ساير همكارانش  0ژانگای که توسط در مطالعه (  06)کند

در بیماران ديابت نوع دو  هت شناسايي عوامل پیش گويي 

کننده برای ايجاد رتینوپاتي پرولیفراتیوانجام شد محققین به اين 

صورت معني ه ب  PAI-1نتیجه رسیدند که افزايش سطح 

در اين مطالعه  ،داری همراه با رتینوپاتي پرولیفراتیو بوده است

عوامل دخیل مستقل در ايجاد رتینوپاتي پرولیفراتیو شامل  ساير

افزايش فشار خون سیستولیک و دياستولیک و همچنین طول 

2يان  (.09) مدت ديابت و سابقه فامیلي مثبت بوده است
و   

ساير همكارانش نیز در مطالعه ای نتیجه گرفتند که افزايش 

مراه با شايد منجر به ايسكمي رتینال شده و ه PAI-1سطح 

 (. 08) افزايش استرس های اکسیداتیو باشد

و ساير همكارانش  6براژيونی در مقابل در مطالعه ای توسط 

با اثرات مستقلي همراه با  PAI-1مشخص شد که سطح بالاتر 

ريسک کمتر از درگیری چشمي مي باشد که اين نتیجه کاملا 

 (. 03) متناقض با نتايج مطالعات ذکر شده در بالا بود

و ساير همكارنش در مطالعه ای در بیماران ديابتي نوع  9پولات

در بیماراني با درگیری  PAI-1يک تفاوتي در میزان سطح 

چشمي نسبت به بیماراني بدون درگیری چشمي و حتي افراد 

گروه کنترل سالم پیدا نكردند که اين نتايج مشابه با مطالعه 

 (. 07)در بیماران ديابتي نوع دو بود حاضر

مطالعه نیز رابطه ی معني داری بین اين مانند ساير مطالعات در 

رتینوپاتي با افزايش فشار خون و ود داشت که اين با ساير 

در اين مطالعه گرچه (. 05) مطالعات در اين زمینه همخواني دارد

                                                             
1
 Zhong 

2
 Yan 

3
 Brazionis 

4
 Polat 

بین عدد قند ناشتا و و ود رتینوپاتي رابطه ای ديده نشد ولي 

بطور معني داری در بین بیماران با  متوسط هموگلوبین گلیكوزيله

اين به علت . رتینوپاتي بیشتر از دسته بیماران بدون رتینوپاتي بود

 اين است که هموگلوبین گلیكوزيله افینیته زيادی برای اکسی ن

دارد که افزايش آن باعث ايجاد آنوکسي بافتي شده و در نتیجه 

ن يوپاتي مي بیمار را مستعد درگیری میكروآن يوپاتي و ماکروآ

 (.04)کند

رابطه مستقیم  حاضرهمچنین مشابه ساير مطالعات در مطالعه 

معني داری بین و ود رتینوپاتي و میزان دفع آلبومین ادراری 

علاوه بر اينكه افزايش قند خون و فشار خون . و ود داشت

باعث درگیری رتین و کلیه با مكانیسم مشابه مي شود به نظر 

يگر مشترک نیز در اين درگیری ها و ود دخالت فاکتور های د

درگیری کلیه باعث ايجاد فشار خون بیشتر و افزايش سطح . دارد

فیبرينوژن و لیپوپروتئین ها مي شود که خود مكانیسمي  هت 

درگیری رتین نیز به شمار مي آيد لذا رابطه اين دو کاملا قابل 

 . تو یه است

 

 نتیجه گیری

با   PAI-1طح رابطه ای بین س حاضردر نهايت در مطالعه 

رتینوپاتي و شدت آن در بیماران ديابتي نوع دو ديده نشد گرچه 

تر با بررسي همزمان ساير مارکر های  مطالعات وسیع

 .هموستاتیک در اين رابطه پیشنهاد مي شود

 
 تشکر و قدردانی

از معاونت محترم پ وهشي دانشگاه علوم پزشكي مشهد  هت 

اين طرح . سپاسگزاری مي کنیمتامین اعتبار پ وهشي اين طرح 

که از تمام دست اندرکاران اين  است نتیجه پايان نامه تخصصي

 .و قدرداني مي شود پايان نامه نیز تشكر
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 Abstract 

Introduction: Plasminogen activator inhibitor 1(PAI-1) is a known 

cardiovascular risk marker in diabetes but its role in microvascular disease is 

not clear. The aim of this study was to evaluate relationship between serum 

PAI-1 level and presence and severity of retinopathy in type 2 diabetic 

patients.  

Methods: 175 type 2 diabetic patients were selected. Fasting vein samples 

were taken for assessment of fasting blood sugar, HbA1C, lipid profiles, 

creatinin and PAI-1. Urine was taken for assessment of microalbumin to 

creatinine ratio. All these patients then referred to the ophthalmologist for 

the evaluation of probable retinopathy. The correlation between serum 

indices like PAI-1 and retinopathy was assessed. 

Results: 59 patients (33.9%) had retinopathy. There was significant relation 

between albuminuria, systolic blood pressure and HbA1c with diabetic 

retinopathy. There was not significant relationship between retinopathy and 

serum PAI-1 level. PAI-1 was not different between non proliferative 

retinopathy compared with proliferative retinopathy. 

Conclusion: No significant statistical association was found between serum 

PAI-1 level and occurrence of retinopathy and its severity in diabetic 

patients but this observation remains to be determined by large clinical 

studies. 
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