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Background and Objective: Diabetes is a chronic metabolic disease and a global health problem, and the 

progression of complications of this disease can be prevented by identifying a series of biomarkers. Since 

white blood cell count, C-reactive protein (CRP), and erythrocyte sedimentation rate (ESR) are 

inexpensive and accessible markers for assessing inflammation, the present study was conducted to 

compare white blood cell, CRP, and ESR between diabetic patients and healthy subjects. 

Methods: This cross-sectional study was conducted on 376 healthy people and 72 diabetic people who 

were in the second phase of Kerman Coronary Artery Disease Risk Factors Cohort Study (KERCADRS). 

The collected data included age, sex, weight, height, waist circumference, BMI, duration of diabetes, blood 

pressure, FBS, HbA1c, TG, total cholesterol, LDL, HDL, CRP, ESR, WBC, and creatinine, which were 

then compared with healthy subjects without underlying disease. 

Findings: Inflammatory markers ESR and CRP and white blood cells were significantly higher in diabetic 

subjects compared to healthy subjects. The mean age of diabetic subjects was 57.56±10.03 years. In 

regression analysis with adjustment for blood pressure, age and BMI, white blood cell count (OR=1.1), 

lymphocyte count (OR=1.22), neutrophil count (OR=1.07), CRP (OR=1.03) and ESR (OR=1.08) showed 

a statistically significant association with diabetes (p<0.05). 

Conclusion: The results of the study demonstrated a chronic inflammatory state in diabetic patients 

compared to healthy subjects, which indicates the need for effective measures to control and treat the 

disease. 
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پیشرفت  توان از سیرمی شناسایی یکسري بیومارکرهادیابت یک بیماري متابولیک مزمن و مشکل سلامت جهانی است که با  :هدف و سابقه

( ESRهاي قرمز )( و میزان رسوب گلبولCRP) C واکنشی سفید، پروتئین هاياز آنجا که شمارش گلبول .عوارض این بیماري جلوگیري کرد

 در ESR وCRP  سفید و هايگلبول میزان مقایسه مطالعههدف از این  لذاباشند، مارکرهاي ارزان و در دسترسی جهت بررسی التهاب می

 .باشدمیدیابتی با افراد سالم  بیماران
ي هاریسک فاکتورسی ربر KERCADRSح طردوم مرحله در  فرد دیابتی که 72فرد سالم و  673مطالعه مقطعی، در این  :هامواد و روش

بتلا ت امدل طو، BMI، کمر، دور قد، وزن، جنس، شامل سنت جمع آوري شده طلاعاا. بودند، بررسی گردیدندن شهر کرمادر قی وعر وقلبی 

 Creatinineو  FBS ،HbA1c ،TG ،total Cholesterol ،LDL ،HDL ،CRP،ESR  ،WBCن، خور فشاان میز، یابتدبه 

 اي، مقایسه گردید. د که پس از جمع آوري با افراد سالم، فاقد بیماري زمینهبو
ن سنی میانگی. باشدداري بالاتر از افراد سالم مییو گلبول سفید در افراد دیابتیک به صورت معن CRPو  ESRنشانگرهاي التهابی  ها:یافته

، تعداد OR=1/1 هاي سفیدتعداد گلبولنیز،  BMIدر آنالیز رگرسیون با تعدیل براي فشار خون، سن و  .سال بود 63/67±36/13دیابتی افراد 

 داري با دیابت نشان دادارتباط آماري معنی ،ESR 30/1=OR و OR ،CRP 36/1=OR=37/1 هاتعداد نوتروفیل، OR=22/1ا هلنفوسیت

(36/3>p). 
موثر در کنترل  باشد که لزوم اقداماتدر مقایسه با افراد سالم میدیابتی وضعیت التهابی مزمن در بیماران  نتایج مطالعه نشان دهنده گیری:نتیجه

  .دهدو درمان بیماري را نشان می
 .دیابت ،ESR، CRP سفید، هايگلبول های کلیدی:واژه

علمی مجله . المس افراد با دیابتی بیماران در سفید هايگلبول و التهابی نشانگرهاي سطوح مقایسه .مورویی جباري محمد، آبادي مهدي موسوي فاطمه، اردکانی مختاري آبنوس: استناد

 . 73e :23 ؛1436 .دانشگاه علوم پزشکی بابل
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 مقدمه

 یا و انسولین ترشح مطلق یا نسبی کمبود با بیماري این .ه استشد تبدیل جهانی سلامت مشکل یک به که است مزمن متابولیک بیماري یک دیابت

 افزایش مؤید اپیدمیولوژیک جدید مطالعات .(1و2) شودمی مشخص لیپوپروتئین کربوهیدرات، متابولیسم اختلال و مزمن هیپرگلیسمی با همراه انسولین عملکرد

 میلیون 633 به 2333 سال در میلیون 171 از دیابتی بیماران جمعیت کل رود می انتظار .باشدمی جهان سراسر در دو نوع بخصوص دیابت، شیوع توجه قابل

 مطالعات بیشتر شد.بایم آترواسکلروتیک عروقی قلبی هايبیماري دیابتی، بیماران بین در موربیدیتی و یمورتالیت علت ترینشایع امروزه .(6) برسد 2363 سال تا

 سیگار و هیپرتانسیون لیپیدمی، دیس مثل معمولی ریسک فاکتورهاي اساس بر تواندمی واسکولار ماکرو عوارض خطر افزایش زا %26 فقط که اندداده نشان

 رمکلیدي در پاتوفیزیولوژي سند جزو اصلی و( low grade inflammation) التهاب درجه پایین کند کهمیشواهد متعددي پیشنهاد  .(4) شود داده توضیح

ممکن است  شود وهاي التهابی میچاق سبب افزایش ترشح سیتوکینهاي التهابی در بافت چربی افراد . انفیلتراسیون سلول(6) تیپ دو دیابت است متابولیک و

 با درمان یدروماتوی آرتریت با بیماران در مثلاً دارد.غیاب چاقی همراهی  بروز دیابت حتی درزمن با افزایش التهاب کل بدن نقش داشته باشد. التهاب م در

 .(3) دهدمی کاهش را دیابت میزان چشمگیري طور به التهابی ضد داروهاي

 توسط که ايمطالعه در. باشدمی بیماري دیابت به ابتلا خطر فاکتورهاي از یکی افراد در سفید هايگلبول تعداد افزایش که دهدمی نشان گذشته مطالعات

Twig شاخص توده خانوادگی سابقه و گلیسیرید تري سطح لقبی از عواملی همانند، نرمال وانج مردان در سفید هايگلبول افزایش گرفت انجام همکاران و ،

 دیگر ايمطالعه در .(7) باشدمی دیابت بیماري به ابتلا خطر میزان کننده تعیین مجزاي و مستقل عوامل از یکی ،(FBSناشتا )خون سطح قند  ،(BMIبدنی )

 از بیشتر یکسندرم متابول به مبتلا گروه در داريیمعن طور به سفید هايگلبول تعداد که شد داده نشان گرفت انجام همکاران و Mortazavi توسط که

ا افزایش خطر دیابت ب )یک مارکر غیر اختصاصی التهاب(  total peripheral WBCمطالعات متاآنالیز انجام گرفته در .(1)ت اس بوده مبتلا غیر گروه

 و بیشتر دو نوع دیابت با بیماران در  T helper, T cytotoxicسفید هايگلبول تعداد شد انجام 2314 سال در که ايمطالعه در .(0) استهمراهی داشته 

 ,CRP) لتهابیا يهارفاکتوو  لنتادپریو ريبیما طتباار سیربر در رانهمکاو  Kashi مطالعه .(9) بودسالم  افراد کمتر از natural killer T cell تعداد

ESR) لتهابیا يهارفاکتوو  رداريبا یابتد نمیا تباطیار کهداد  ننشا بالاتر یا هفته 23 رداربا خانم 233روي  بر رداريبا یابتد با ESR  وCRP وجود ندارد 

را  ESR ماا ،هستند عفونت پیشگویی ايبرداري معنی یردمقاداراي  لتهابیا يکرهارما بیان شد که رانهمکاو  Jonaidi Jafari مطالعه. همچنین در (13)

 رششما با یاو  CRP با ESR ترکیب. (11) دکر معرفی عفونت پیشگویی مستقل کررما بهترین انعنو بهآن  يبالا ختصاصیتو ا حساسیت به توجه با انتومی

 .(11) بیافزاید کرهارما ینا هکنند پیشگویی دعملکر صحت بر نداتومی سفید يهالگلبو

C (CRP ) یواکنش نی( و سطوح پروتئESRقرمز ) يهارسوب گلبول زانیم د،یسف يهادر تعداد گلبول راتییتغدر خصوص  در حال حاضر مطالعات موجود

 تیریظارت و مدزودهنگام، ن صیتوانند تشخیکه م يابالقوه یستیز ينشانگرها تواند جهت یافتنمی موضوع نیپرداختن به ا لذا .باشدمحدود می تیجمع نیدر ا

 شهر با افراد سالم در دیابتی بیماران در ESR وCRP ، سفید هايگلبول میزان مقایسهاین مطالعه به منظور  لذا .مهم است اریکنند، بس لیسهرا ت ابتید

  .انجام شد کرمان

 مواد و روش ها

کمیته پس از تصویب در  سالم در شهر کرماناد فرا ویابتی ران دبیما در CRPو  ESR، سفید هايگلبولرش مقایسه شما با هدفمقطعی  این مطالعه

 انجام شد. IR.KMU.AH.REC.1396.2161با کد اخلاق دانشگاه علوم پزشکی کرمان 

هش وین پژدر ا برآورد گردید. (نفر در گروه کنترل 63نفر در گروه مورد و  63نفر ) 133 حداقل (12)و همکاران  Elimamحجم نمونه بر اساس مطالعه 

بودند، کرمان شهر  درقی وعر وقلبی ي هاریسک فاکتور بررسی KERCADRS حطردوم مرحله در که ادي فرروي ابر  تصادفی ساده به صورتي نمونه گیر

س با تمااد فرا .(16) تعریف گردید 233و یا قند خون دو ساعته بالاتر از  123، قند خون ناشتاي %6/3بالاتر از  HbA1cابتلا به دیابت شامل  گرفت.رت صو

رت به صورا یط اجد شرن واجعه کنندگاامرادي از معاینه فیزیکی تعدل و حاح شرخذ س اساا برح طري مجر ده وجعه کرامرژي فیزیولوت تلفنی به مرکز تحقیقا

 .شدل ساار همایشگاآزبه و  خذت امایشاآزجهت ن یک نمونه خودي فرت طلاعام افر وپرسشنامه دن پر کراز بعد  ب ونتخاافی دتصا

ل فعاري بیماو سم ، آحاملهي هاخانم، لتهابیو اعفونی  هايبیماريو سابقه بدخیمی ، 33 از کمتر و GFR رچهاو سه س قلبی کلا ییساربا ناران بیما

از مطالعه حذف معاینه بالینی ل و حاح شرس ساامایش بر م آزنجار در ابیماري تمایل یا همکام عدو تیکویید رگلوکوکوولتهابی اضد ي هاف دارومصري، یور
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جعه به انی با مرامیددر روش ست. اگرفته رت صود موجوارك مدر و ماده از آستفاابا و نی امید اي وکتابخانهرت ها به صودآوري دادههش حاضر گروپژ در

، قد، وزن، جنس، شامل: سنت طلاعااین اگرفت. رت صود، هش بووین پژز انیارد موت طلاعاوي اهایی که حامفراز  استفادهبا و مطالعه  مورد هايبیمارستان

، total Cholesterol، LDL ،HDLان میز، TGان میز، HbA1cان میز، FBSان میزن، خو فشاران میز، بتیادبتلا به ت امدل طو، BMI، کمردور 

CRP،ESR ، WBC  وCreatinine د.بو 

رد موه شدت وارد طلاعا، اکندگیاپري و مرکزو  هاي توصیفیشاخصتعیین از پس و  24ورژن  SPSSار فزم انراز  استفادهبا ، هادآوري دادهگراز پس 

 Two-Independent-Sampleو Spearmanمتریک ران پاناي هانمواز آزها وهبین گرف ختلااسی ر گرفت. همچنین جهت برار تحلیل قرو تجزیه 

test 36/3و  یددگرده ستفاي دو ا کان و متریک پیر سوراپاي هانموو آز>p دار در نظر گرفته شد.معنی 

 یافته ها

 یسن نیانگیسال و م 6/67±36/13 بتیاگروه د یسن نیانگیم .نفر کنترل وارد شدند 673و  ابتیشرکت کننده در گروه د 72در مجموع در این مطالعه 

نفر از گروه  19داري از نظر جنس در میان دو گروه مشاهده نشد. یتفاوت معن .(p<36/3) داري داشتید که تفاوت معنسال بو 7/47±6/16ی ابتید ریگروه غ

 .بقیه زن بودند نفر در گروه سالم مرد و 133 دیابتی و

 .(66/39±37/12 مقابل 16/76±36/13) داري در بیماران مبتلا به دیابت نسبت به گروه کنترل بالاتر بودیدر این مطالعه میانگین وزنی به صورت معن

ک و دیاستولیک خون سیستولی همچنین میانگین فشار. نشان نداد یابتید ریو غ یابتیگروه د نیب يداریتفاوت معن يدور کمر و سطح کلسترول از نظر آمار قد،

 (.1)جدول  (p=31/3) دار در گروه مبتلا به دیابت بالاتر بودیبه صورت معن

 

 دو گروه دیابتی و سالمالینی و آزمایشگاهی مورد مطالعه در متغیرهای دموگرافیک و پارامترهای بمقایسه . 1جدول 

p-value 
 (n=626) سالم

Mean±SD 
 (n=22) دیابتی

Mean±SD 
 متغیر

 (سال) سن 36/13±63/67 66/16±73/47 >31/3

 )کیلوگرم( وزن 36/13±16/76 37/12±66/39 363/3

303/3 26/4±26/27 19/6±23/63 BMI 

 متر()سانتی دور کمر 72/9±30/96 67/16±32/91 127/3

 

31/3< 

314/3 

 

30/13±16/110 

92/9±37/76 

 

31/14±62/127 

36/13±06/70 

 فشار خون
 سیستول

 دیاستول

31/3< 06/32±69/112 16/66±46/173 FBS 

 کلسترول 74/69±39/104 36/42±16/101 611/3

 گلیسیرید تري 43/33±64/161 36/31±67/164 363/3

133/3 32/16±03/66 26/12±21/61 HDL 

116/3 29/29±0/97 63/66±30/134 LDL 

31/3< 62/3±3/3 9/1±71/7 HbA1c 

327/3 39/4±6/3 30/1±4/7 WBC 

 لنفوسیت 46/3±07/60 46/7±0/63 363/3

 نوتروفیل 2/13±31/67 40/0±74/64 347/3

310/3 73/16±23/13 10/11±66/23 ESR 

31/3< 76/4±23/2 60/4±07/6 CRP 
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(، TG) دیریسیگل يکردند. تریمصرف م نفر انسولین 7و  ابتیدخوراکی کنترل  ينفر( داروها 36) یابتیاز شرکت کنندگان د %22/97نظر مصرف دارو،  از

(، HbA1c) لهیکوزیگل نیهموگلوب داري بین دو گروه مشاهده نشد. امایتفاوت معن (LDLکم ) یبا چگال نیپوپروتئی(، لHDLبالا ) یبا چگال نیپوپروتئیل

( و ESR) زقرم يهارسوب گلبول زانی(، مNEها )لی(، تعداد نوتروفLYها )تی(، تعداد لنفوسWBC) دیسف يها، تعداد گلبولC (CRP) یواکنش نیپروتئ

 (.1)جدول  (p<36/3)داري در گروه دیابتی بالاتر از گروه غیر دیابتی بود یصورت معنه ب (BMI) یشاخص توده بدن

، HbA1c، سطح قند خون ناشتا ،ابتیدر سن، وزن، فشار خون، مصرف دارو، مدت زمان ابتلا به د يداریها نشان دهنده تفاوت معنافتهی نیا ،یطور کل به

WBCها، ها، نوتروفیل، تعداد لنفوسیتCRP  وESR است یابتید ریو غ یابتیافراد د نیب. 
در این  ارائه شده است. 2در جدول  جینتا وانجام  ابتیعوامل مختلف و احتمال ابتلا به د نیارتباط ب نییتع يبرا ينریبا کیلجست ونیرگرس لیو تحل هیتجز

( ارتباط مثبت و Cholکلسترول ) ل،یو تحل هیمورد تجز يرهایمتغ نیب ازتعدیل شد.  BMIمدل، رگرسیون براي فشار خون سیستولی و دیاستولی و سن و 

بودن  یابتیکلسترول، شانس د شیهر واحد افزا يدهد به ازایبود که نشان م 32/1نسبت شانس (. =329/3B=  ،346/3p) بودن نشان داد یابتیبا د يداریمعن

 یابتیبا د يداریمعن ي( ارتباط آمارTG) دیریسیگل يتر بود. 3603/1و  3333/1 بیبه ترت ییو بالا نییپا %96 نانی. فاصله اطمابدییم شیافزا %9/2 باًیتقر

نسبت شانس (. =B= ،316/3p-343/3) داشت یبودن ارتباط منف یابتی( با دHDLبالا ) یبا چگال نیپوپروتئیل(. =336/3B= ،177/3p)بودن نشان نداد 

 بیبه ترت ییو بالا نییپا %96 نانی. فاصله اطمابدیمی کاهش %3/4 باًیتقر ابتی، شانس دHDLسطح  شیهر واحد افزا يدهد به ازایبود که نشان م 96/3

 (.2مشاهده شد )جدول  CRPو  WBC ،ESRهمچنین ارتباط مثبتی بین دیابت و لنفوسیت، نوتروفیل،  بود. 993/3و  919/3

 
 تجزیه تحلیل چند متغیره ارتباط فاکتورهای خونی و التهابی با دیابت در مقایسه با گروه کنترل .2جدول 

p-value 
ضریب اطمینان 

 بالایی 29%

ضریب اطمینان 
 پایینی 29%

OR B متغیر 

 کلسترول 329/3 329/1 331/1 369/1 346/3

 دگلیسیری تري -333/3 994/3 903/3 336/1 177/3

316/3 99/3 919/3 964/3 347/3- HDL 

317/3 994/3 960/3 933/3 366/3 LDL 

324/3 106/1 362/1 136/1 1/3 WBC 

 لنفوسیت 362/3 221/1 126/1 624/1 >31/3

 نوتروفیل 362/3 376/1 314/1 169/1 310/3

31/3< 393/1 343/1 363/1 366/3 CRP 

363/3 314/1 334/1 307/1 320/3 ESR 

 بحث و نتیجه گیری

(، NEها )لینوتروف(، تعداد LYها )تی(، تعداد لنفوسWBC) دیسف يها، تعداد گلبولC (CRP) یواکنش نیپروتئ میزاننشان داد که مطالعه نتایج این 

 داري در گروه دیابتی بالاتر از گروه غیر دیابتی بود. ولی اختلاف یصورت معنه ب (BMI) یشاخص توده بدن کلسترول( وESR) زقرم يهارسوب گلبول زانیم

 .دار نبودرید در دو گروه معنییتري گلیس

که اي مطالعهدر  باشد.مییابت ري دبتلا به بیمااخطر ي هارفاکتواز یکی اد فردر افید ــسي هالگلبواد یش تعدافزاکه  دهدمطالعات گذشته نشان می

بتلا اخطر ان میزه تعیین کننداي مجزو تقل ـــمل مساعواز یکی ل نرماان جودان مردر فید ــسي هالیش گلبوافزاگرفت م نجاران اهمکاو  Twigط ــتوس

 تشکیلدان مر %20ن و ناز %72را مطالعه حاضر جمعیت گی ادسابقه خانوو گلیسیرید ي سطح تر، BMI ،FBSقبیل از  ملیاعو .(7) باشدمییابت ري دبه بیما

 مطالعه ما . شتل داسا 03 هاآنترین مسنل و سا 17سی ربررد مود ترین فرست که کم سنده ابول سا 63/67±36/13دیابتی افراد ند. میانگین سنی داد

-Menartتوسط  2314اي که در سال در مطالعهدارد. داري دیابتیک تفاوت معنی بادر افراد سالم  WBCو  ESR ،CRPطح که سبه طور کلی نشان داد 

Houtermans درصد هاي سفید در بیماران با دیابت نوع دو بیشتر از افراد سالم بود وگلبول تعداد شدانجام  و همکاران T-Helper Cytotoxic  بیشتر 
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و همکاران نشان داد که ریسک دیابت  Gkrania-Klotsasنالیز آو متا مرور سیستماتیک. همچنین مطالعه (9) کمتر بود Natural killer cellنسبت  و

برابر بیشتر در بروز دیابت( نیز نشان  0/1و همکاران نتایج مشابهی )شانس  Lorenzo. همچنین مطالعه (0)باشد برابر بیشتر می WBC ،3/1بالاتر در تعداد 

 .(14)داد 

دهنده مشترك  وندیعامل پ کیکند که التهاب ممکن است یرا مطرح م هیفرض نیواسکولار ا و ماکرو کرویو عوارض م WBCتعداد  نیب کیارتباط نزد

 بیآس حلبه م ياتک هسته يهاتی. لکوس(16)آترواسکلروز شناخته شده است  یجزء اصل کیاکنون به عنوان  یالتهاب ندیمفهوم، فرآ نیاز ا تیباشد. در حما

 ومیتلبه اندو دنیو چسب یکیدر خواص رئولوژ یراتییمنجر به تغ لی. فعال شدن نوتروف(13)دهند یم لیفوم را در پلاك تشک يهاشوند و سلولیجذب م الیاندوتل

ر فاکتو ها،نینترلوکیرشد مختلف مانند ا يو فاکتورها هانیتوکیس ن،ی. علاوه بر ا(17)شود یم یبافت یسکمیو ا یرگیمو یمنجر به گرفتگ یشود که همگیم

. در (23و21)شوند  الیتا باعث اختلال عملکرد اندوتل شوندیآزاد م (10و19)فعال  يهاتیاز لکوسβ1 (TGF-β1 ) کنندهلیو فاکتور رشد تبد α-نکروز تومور

. (22)است  2نوع  یتابید مارانیقل در بو مست ومیبه اندوتل ابستهکننده مستقل اتساع عروق و ینیب شیها پتیرابطه، نشان داده شده است که تعداد لکوس نیا

-TGFسطح  شی. افزا(26)نشان داده شده است  یابتید یمبتلا به نفروپات مارانیدر ب ياتک هسته يهاتوسط سلول TGF-β1ترشح  شیافزا ن،یعلاوه بر ا

β1 علاوه (24و26) شودیگلومرولواسکلروز م یمعمول کسیکه منجر به گسترش ماتر کندیم کیرا تحر الیتلیو اپ الیمزانژ يهاسلول ریها، تکثدر گلومرول .

تواند فاکتور یم یوم. دشوندیم ویداتیاسترس اکس شیباعث افزا یو پروتئازها را آزاد کنند که همگ دیسوپراکس يهاکالیراد توانندیفعال م يهاتیلکوس ن،یبر ا

صورت ه ب. (23)شوند  یابتید یتوانند منجر به نفروپاتیم رهایمس نیفعال کند. همه ا یطیمح ياخون تک هسته يهاسلولرا در  κB-يافاکتور هسته یسیرونو

 شیافزا ،الیوتلاختلال عملکرد اند ،یگسترده عروق بیعوامل خطر تعامل داشته که منجر به آس ریبا سا توانندیم نییمزمن درجه پا یالتهاب يها، پاسخکلی

 .شودیم 2دیابت نوع واسکولار در  و ماکرو کرویعوارض م جادیا يبرا هانیتوکیرشد و س يفاکتورها دیتول شیو افزا ویداتیاسترس اکس

 ر ام نیباشد. ایبالاتر از افراد سالم م يداریبه صورت معن کیابتیدر افراد د دیو گلبول سف CRPو  ESR یالتهاب يمطالعه نشانگرها نیا جیطبق نتا

را نشان  اتیواسترس اکسید التهاب وباشد که لزوم اقدامات موثر در کنترل و درمان یبا افراد سالم م سهیدر مقا مارانیب نیمزمن در ا یالتهاب تینشان دهنده وضع

 .ددهیم

 تقدیر و تشکر 

  .گرددمی قدردانیي دانشگاه علوم پزشکی کرمان بابت همکاري در انجام مطالعه ژمرکز تحقیقات فیزیولو وتحقیقات و فناوري معاونت از بدینوسیله 
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