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 1تریپسین در بیماران مبتلا به دیابت نوع آنتی - 1مقایسه فعالیت پروتئین آلفا 

  1394مراجعه کننده به کلینیک دیابت شهرستان رفسنجان با افراد سالم در سال 
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  چکیده

، نوع 1شکل دیابت نوع  ترینباشد. شایعمیماري وابسته به متابولیسم (دیابت ملیتوس) یک بی 1دیابت نوع  زمینه و هدف:

یک عضو از خانواده مهار کننده سرین پروتئاز  AAT([Alpha1-antitrypsin([تریپسین آنتی - 1خود ایمن آن است. آلفا 

د آن خطر ابتلا به توسط پروتئازها است. بنابراین نقص یا کمبو هاباشد و نقش اصلی آن، حفاظت از تخریب بافتمی

تریپسین در بیماران مبتلا به آنتی - 1دهد. این مطالعه جهت مقایسه فعالیت پروتئین آلفا میي مختلف را افزایش هابیماري

  با افراد سالم انجام شد. 1دیابت نوع 

مراجعه کننده به  سال 18- 28بین رده سنی  1بیمار مبتلا به دیابت نوع  42این مطالعه توصیفی، روي : هامواد و روش

 28تا  18رده سنی میانجام شد. افراد سالم، دانشجویان دختر و پسر بو 1394کلینیک دیابت شهرستان رفسنجان در سال 

به  AATسازي شدند. فعالیت ن و جنس با بیماران دیابتی همسانسال دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان بودند که از لحاظ س

مورد بررسی قرار گرفت. جهت تجزیه و تحلیل آماري  (TIC(Trypsin Inhibitory Capacity))روش ظرفیت مهاري تریپسین 

  مستقل و ضریب هم بستگی پیرسون استفاده شد. tآماري مجذور کاي،  هاياز آزمون

تر از یینداري پابه طور معنی μmol/min/ml (40/0±  35/2(با مقدار  1سرم افراد مبتلا به دیابت نوع  TICمیزان  :هایافته

  ). >001/0pبود ( μmol/min/ml 36/0±36/3)(افراد سالم با مقدار  TICمیزان 

کمتر از افراد سالم است. بنابراین  1در بیماران مبتلا به دیابت نوع  AAT نتایج این مطالعه نشان داد فعالیت گیري:نتیجه

AAT مطرح شود.1تواند به عنوان یک هدف دارویی براي دیابت نوع می  

  تریپسین، ظرفیت مهاري تریپسینآنتی-1، آلفا1دیابت نوع  ي کلیدي:هاواژه

  

  

  یرانا رفسنجان، رفسنجان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده بالینی،میبیوشی گروه بالینی،میبیوشی ارشد کارشناسی دانشجوي -1

  ایران رفسنجان، رفسنجان، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده بالینی،میآموزشی بیوشی گروه و مولکولی پزشکی تحقیقات مرکز بالینی،میبیوشی استاد -2

  بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایرانمیاستادیار گروه آموزشی بیوشی -3

  و مرکز تحقیقات محیط کار، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران روه آموزشی اپیدمیولوژي و آمار زیستیتادیار گاس -4

  استادیار گروه آموزشی غدد، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران -5

  ، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایرانو مرکز تحقیقات سلامت پسته لینی، دانشکده پزشکیبامی(نویسنده مسئول) استادیار گروه آموزشی بیوشی -6

  Alireza.khoshdel@gmail.com الکترونیکی: ، پست034-34339660، دورنگار: 034-34339660تلفن:    
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  مهمقد

بیماري متابولیک در دنیا است  تریندیابت قندي شایع

ي هانفر با توجه به شاخص 1700و روزانه حدود 

. دیابت ]1[د نشومیاضافه  هاتشخیصی به جمعیت دیابتی

ه به متابولیسم (دیابت ملیتوس) یک بیماري وابست 1نوع 

باشد که عدم ترشح انسولین علت بروز این بیماري می

. این بیماري یکی از حادترین اختلالات اندوکرین ]2[است 

تجویز توان گفت میدر دوران کودکی و نوجوانی است. 

انسولین بهترین و تنها راه درمانی براي ایجاد یک تعادل 

. ]3- 4[شد بامیمتابولیکی و مراقبت از این بیماران 

، نوع خود ایمن آن است. در 1شکل دیابت نوع  ترینشایع

یی که مستقیماً علیه هااین بیماري اغلب پادتن

ي جزایر هاي سلولهاو شاخص میي سیتوپلاسهاشاخص

  .]5[باشند، قابل شناسایی هستند میلانگرهانس 

 1نوع  دیابت زاییبیماريگرفتاري سیستم ایمنی در 

مورد توجه پزشکان  1960ر در دهه با اولین براي

 را از فراوانیي هاکه پزشکان گزارشمیقرارگرفت، هنگا

یی که به هابا دیگر بیماري 1دیابت نوع  بودن همراه

 مانندبالقوه، ماهیت خود ایمنی دارند، صورت 

شیموتو، بیماري گریوز، بیماري آدیسون و ها،تیروئیدیت

بعدي نشان  . تحقیقات]6-8[پرنیشیوز را انتشار دادند میآن

داد که این اختلالات خودایمنی، با شیوع بیشتري در 

جمعیت  کلنسبت به  1 مبتلا به دیابت نوع بیماران

ي هادر بسیاري از موارد پادتن .]8- 9[ شودمی مشاهده

بدن بدون  گوناگوني هاخودي اختصاصی علیه بافت

دیابت  در سرم بیماران مبتلا به هرگونه تظاهرات بالینی

  .]10[شود میدیده  1نوع 

یک  )Alpha -1 antitrypsin(تریپسین آنتی - 1آلفا 

باشد و میعضو از خانواده مهار کننده سرین پروتئاز 

عضو گروه در پلاسماي انسانی است. بیشترین  تریناصلی

در میي کبدي و مقدار کهاقسمت این آنزیم در سلول

لی روده و تلیااپی، ايه، چند هستايهي تک هستهاسلول

در  AAT .]11- 12[شود میپارانشیم کلیوي ساخته 

شرایط طبیعی در کبد به میزان دو گرم در روز تولید 

باشد. هم چنین میشود و نیمه عمر آن سه تا پنج روز می

یک واکنش دهنده  فاز حاد است که سه تا پنج برابر در 

. نقش ]13[یابد میالتهاب و آسیب بافتی غلظتش افزایش 

از تخریب، توسط  هاحفاظت بافت AATاصلی فیزیولوژیک 

به دلیل توان  AATي تجزیه کننده پروتئین است. هاآنزیم

، نقش بسیار هابالاي مهاري و ساده بودن نفوذ در بافت

. از نظر ]11،14[به عهده دارد  هادر حفاظت بافتمیمه

که است  ايهگلیکوپروتئینی تک زنجیر AATساختمانی 

باشد و هم چنین داراي جرم میاسید آمینه  394شامل 

کیلو دالتون است و به دلیل جرم  52مولکولی حدود 

مولکولی کم به راحتی از طریق مایع میان بافتی عبور 

  .]15[رسد میي هدف خود هاکرده و به بافت

AAT  در  1براي درمان بیماران مبتلا به دیابت نوع

. در ]16[حت ارزیابی است آزمایشات بالینی مختلف ت

مطالعاتی مشاهده شد که در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

به طور چشمگیري پایین تر از  AAT، غلظت پلاسمایی 2

افراد سالم است و هرچه غلظت پلاسمایی پروتئین کمتر 

کند میباشد فعالیت آن نیز به همان اندازه کاهش پیدا 

درمانی  AATدهد که یمچنین نتایج اولیه نشان . هم]17[

تواند به طور بالقوه تولید انسولین را بدون عوارض می

درصد افراد بهبود عملکرد  50جانبی بهبود بخشد و تا 
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  55   آتناسادات قریشی و همکاران
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اند. این یک اتفاق نادر در جزایر پانکراس را نشان داده

است که یک فرم  1تحقیقات بیماران مبتلا به دیابت نوع 

  .]16[کند میمشابه انسولین را پیشنهاد 

بنابراین با توجه به مطالعات اندك و روند رو به رشد 

(براساس مطالعات  استدیابت که یک بیماري خودایمنی 

ي هادر بیماران مبتلا به بیماري AATانجام شده غلظت 

و هم چنین عوارض  ]14[ کند)میخود ایمنی کاهش پیدا 

ناشی از این بیماري، این مطالعه با هدف مقایسه فعالیت 

تریپسین در بیماران مبتلا به دیابت آنتی - 1روتئین آلفا پ

تا در صورت امکان از این  با افراد سالم انجام شد 1نوع 

طریق بتوان راهکار درمانی کمکی یا تشخیصی براي این 

  بیماران ارائه کرد.

  هامواد و روش

است. جمعیت مورد مطالعه  این مطالعه از نوع توصیفی

مراجعه کننده به  1به دیابت نوع شامل بیماران مبتلا 

بود که  1394کلینیک دیابت شهرستان رفسنجان در سال 

 هاحداکثر یک سال از زمان تشخیص بیماري آن

و در  نفر واجد شرایط 42تعداد  هاگذشت. از میان آنمی

سال که جهت انجام آزمایشات معمول  28تا  18رده سنی 

ر این طرح تحقیقاتی کردند، دمیو یا براي معالجه مراجعه 

شرکت کردند. مختصري درباره این طرح، روش اجراي 

آمده به بیماران  به دستمطالعه و محرمانه بودن اطلاعات 

  توضیح داده شد.

کتبی و  نامهتیرضافرم  کنندهشرکتبراي تمام افراد 

(شامل جنس، سن، مبتلا به  میپرسش نامه اطلاعات عمو

یک  AATاین که  لیبه دل. دیگرددیابت یا سالم) تکمیل 

، کلیه شرایط التهابی، شودمیپروتئین فاز حاد محسوب 

 اختلال ،يویر يهايماریب نیچن همو  هاسرطانعفونی، 

سندرم شوك  ،یو عروق یقلب ستمیس ،هیعملکرد کبد، کل

ي ماریب تنفسی، سندرم سوءجذب، سیستیک فیبروزیس،

کمبود نقص یا و (یک نوع بیماري چشمی)  تیووئی

تریپسین، از مطالعه حذف شدند. این آنتی - 1ی آلفا کیژنت

موارد با استفاده از چک لیست و شرح حال گرفتن در 

  مورد سابقه هر گونه بیماري مشخص شد.

ساعت ناشتا بودند  10- 12 کهی درحالاز این افراد 

شد و  گرفتهتوسط کارشناس آزمایشگاه یک نمونه خون 

تا انجام آزمایش تعیین  هان آنتوسط مجري طرح سرم خو

به  (TIC) به روش ظرفیت مهاري تریپسین  AATفعالیت 

درجه  -20آزمایشگاه دانشکده پزشکی برده و در دماي 

  .دشگراد نگه داري سانتی

افراد سالم براي این طرح، دانشجویان دختر و پسر 

سال دانشگاه علوم پزشکی  28تا  18رده سنی میبو

که از لحاظ سن و جنس به صورت رفسنجان بودند 

دیابتی همسان سازي شدند. از این افراد گروهی با بیماران 

 10-12بعد از  به طور داوطلبانه با آگهی در سطح دانشکده

ساعت ناشتا نمونه خون گرفته شد. افراد سالم انتخاب شده 

فاقد استفاده از داروهاي محرك سیستم ایمنی، استفاده از 

  ي اتوایمیون بودند.هاء به بیماريدخانیات و ابتلا

و با  ]18[و همکاران  Roshanzamirبر اساس مطالعه 

2استفاده از رابطه 
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mlmolمورد)،  min//498.02    برآورد)

در افراد سالم)،  AATانحراف معیار فعالیت پروتئین 

1K ،mlmol min//4.0   حداقل اختلاف در)

در دو گروه مورد بررسی  AATمیانگین فعالیت پروتئین 

ست). حجم نمونه مورد که از نظر بالینی حایز اهمیت ا

نفر در هر گروه (مورد و کنترل) و در  42بررسی به تعداد 

  نفر تعیین گردید. 84مجموع به تعداد 

با بافر  100به  1به نسبت  ها، نمونهTICدر روش 

در دماي  PH=2/8تریس (هیدروکسی متیل آمینو متان، با 

لیتر از آن میلی 2گراد) رقیق شد. سپس سانتیدرجه  37

لیتر تریپسین رقیق شده با اسیدکلریدریک، میلی 2ا ب

به هر یک  )در دماي اتاق(دقیقه  10مخلوط گردید. بعد از 

 ـ DLـ بنزوئیل ـ  Nمحلول گرم میلی 100 هااز لوله

 3/2که در   (BAPNA)ـ نیتروآنیلید Pآرژینین ـ 

و به  حل شد (DMSO)دي متیل سولفوکساید لیتر میلی

گراد انکوبه سانتیدرجه  37دماي  دقیقه در 10مدت 

 30سی اسید استیک سی 1 هاگردید. سپس به تمام لوله

یک لوله آزمایش  ،درصد اضافه شد. به همراه هرنمونه سرم

شاهد نیز در نظر گرفته شد و آزمایش دوبار تکرار گردید. 

همه این مراحل براي کنترل نیز انجام شد، فقط به جاي 

جذب  هابعد از هم زدن لوله .ده شدسرم از آلبومین استفا

 400هر نمونه نسبت به شاهد همان نمونه در طول موج 

سپس اختلاف جذب هر نمونه نسبت  .نانومتر خوانده شد

به کنترل آلبومین محاسبه و براساس رابطه زیر رظرفیت 

 مهاري تریپسین محاسبه گردید:

TIC (μmol/min/ml) =7000/10.5 × ΔA/X.Y  

  فرمول فوق به صورت زیر است:پارامترهاي 

 TIC)Trypsin Inhibitory Capacity(:  ظرفیت مهاري

، تریلمیلیتریپسین بر حسب میکرومول در دقیقه در 

: کل حجم محتوي هر لوله آزمایش بر حسب میکرو 7000

: ضریب خاموشی محصول واکنش تریپسین و 5/10لیتر، 

BAPNA مولار، میلی بر حسبΔAب : تفاضل بین جذ

: حجم اولیه سرم X(آلبومین)،  و کنترللوله حاوي نمونه 

مدت  Y:میکرولیتر است،  5و برابر  شده قیرقبار  100که 

زمان آزمایش که ده دقیقه است (مدت زمانی که محتویات 

) ندگراد قرار داده شدسانتیدرجه  37در دماي  هالوله

]20-19[.  

آوري توسط پس از جمع هااطلاعات پرسش نامه

مورد تجزیه و تحلیل قرار  18نسخه  SPSSافزار آماري نرم

 "میانگین ±انحراف معیار "به صورت میي کهاگرفت. داده

گزارش شد.  "تعداد (درصد)"اي کیفی به صورت هو داده

ي آماري به کار رفته در این مطالعه، آزمون آماري هاآزمون

مستقل  tآزمون آماري  )،Chi-square test(مجذور کاي 

)independent two-sample t test(  و ضریب هم بستگی

بوده است.  )Pearsonˈs correlation coefficient(پیرسون 

  در نظر گرفته شد. 05/0 هاري در آزموندامعنیسطح 

  نتایج

نفر مورد مطالعه قرار گرفتند.  84در این پژوهش تعداد 

آورده  1برخی مشخصات جمعیت مورد مطالعه در جدول 

  شده است.
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ي جمعیت شناختی بیماران مبتلا به هامقایسه ویژگی -1جدول 

و  رفسنجانکننده به کلینیک دیابت شهرستان مراجعه 1دیابت نوع 

  1394در سال افراد سالم 
  

  گروه           

  تغیرم

  1دیابت نوع 

)42=n( 

  سالم

)42=n(  

  

P-value 

  جنسیت

  زن

  مرد

  

)50 (21  

)50 (21  

  

)50 (21  

)50 (21  

000/1*  

  سن (سال)
18/3  

±55/23  

17/3 ± 

57/23  
973/0**  

  

 "د(درصد) تعدا"و یا  "میانگین ±انحراف معیار  "به صورت  هاداده

  گزارش شده است.

  مستقل tنوع آزمون آماري *: مجذور کاي، **: 
  

در بیماران مورد بررسی، میانگین و انحراف معیار مدت 

و  2سال و حداقل  60/6±20/4، 1زمان ابتلا به دیابت نوع 

  سال بود. 17حداکثر مدت ابتلا 

سرم افراد  TICنتایج بررسی حاضر نشان داد که میزان 

 μmol/min/ml40/0±35/2 با مقدار  1نوع  مبتلا به دیابت

افراد سالم با  TICتر از میزان داري پایینبه طور معنی

). >001/0Pبود ( μmol/min/ml 36/0±36/3 مقدار

سرم با گروهاي سنی از نظر  TICچنین بین میزان هم

  ).<05/0Pداري وجود ندارد (آماري رابطه معنی

  

مراجعه کننده به کلینیک  1در بیماران مبتلا به دیابت نوع  AAT (Alpha -1 antitrypsin)مقایسه میانگین فعالیت  - 2جدول 

  1394دیابت شهرستان رفسنجان و افراد سالم در سال 
  

  گروه            

  متغیر     
  1دیابت نوع 

  سالم

  
 Pمقدار 

  AATفعالیت 

μmol/min/ml)(  

 TICبه روش 

40/0±  35/2  

)42n=(  

36/0±  36/3  

)42n=(  
001/0<*  

در  AATفعالیت 

  زنان

43/0± 42/2  

)21n=(  

41/0±  35/3  

)21n=(  
001/0<*  

در  AATفعالیت 

  مردان

36/0± 28/2  

)21n=(  

32/0±  37/3  

)21n=(  
001/0<*  

در  AATفعالیت 

  سال 18-23افراد 

31/0± 17/2  

)20n=(  

38/0±  37/3  

)19n=(  
001/0<*  

در  AATفعالیت 

  سال 24-28افراد 

41/0± 52/2  

)22n=(  

36/0±  35/3  

)23n=(  
001/0<*  

  

  اختلاف از نظر آماري معنی دار. >05/0Pمستقل،  tنوع آزمون آماري *: 
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آزمون ضریب هم بستگی پیرسون نشان داد که ارتباط 

(سال) و فعالیت  1بین مدت زمان ابتلا به دیابت نوع 

AAT 616/0باشد (میاز نظر آماري معنی دار ن=P  و

080/0=r(.  

  بحث

در دو  هادر مطالعه حاضر پس از تجزیه و تحلیل داده

و افراد سالم مشخص شد  1گروه افراد مبتلا به دیابت نوع 

تر از افراد کم 1در افراد مبتلا به دیابت نوع  TICکه میزان 

  باشد. میسالم 

بر  AATمطالعات متعددي تاکنون بر روي تأثیرات 

انجام شده است.  هاريي خود ایمنی و سایر بیماهابیماري

و همکاران در مطالعه خود بیان  Fleixo-Lima از جمله:

تواند به طور بالقوه تولید میدرمانی  AATکردند که 

انسولین را بدون عوارض جانبی بهبود بخشد. هم چنین تا 

درصد افراد بهبود عملکرد جزایر پانکراس را نشان  50

لید انسولین در تو AAT مؤثر، که به نقش ]16[دادند 

اشاره دارد، بنابراین در درمان بیماران مبتلا به دیابت نوع 

و همکاران نشان  Roshanzamirتواند مفید باشد. مینیز  1

در افراد چاق کمتر از افراد سالم  AATدادند که فعالیت 

تواند به عنوان یک می AATبا وزن نرمال است. بنابراین 

براي چاقی مطرح شود نشانگر بالینی و یک هدف دارویی 

و همکاران  Koulmandaکه توسط  ايه. در مطالع]18[

در پیوند جزایر  AATانجام شد، نتایج نشان داد که 

توان از می. بنابراین ]21[پانکراس یک نقش حفاظتی دارد 

آن به عنوان یک روش درمانی استفاده کرد. هم چنین در 

نکراس تخریب که جزایر پا 1بیماران مبتلا به دیابت نوع 

  تواند مفید واقع شود.میدرمانی  AATشود، می

موجب  AATو همکاران نشان داد که Kalis مشاهدات 

از AAT چنین شود. هممیافزایش ترشح انسولین 

 ي تحریک کننده آپوپتوزهادر برابر سیتوکاین βي هاسول

و  Kalis. با توجه به نتایج مطالعه ]22[کند میحفاظت 

توان به می AATتوان پیشنهاد کرد که از میهمکاران 

عنوان یک روش درمانی کمکی براي افزایش ترشح 

انسولین استفاده کرد که با نتایج مطالعه حاضر که کمبود 

نشان  1را در افراد مبتلا به دیابت نوع  AATفعالیت 

  دهد ارتباط دارد. می

و همکاران نشان داد که  Sandstromمطالعات 

کن است با افزایش خطر ابتلاء به دیابت مم  AATکمبود

را در افراد  AATکمبود  ها. آن]17[در ارتباط باشد  2نوع 

بررسی کردند در حالی که پژوهش  2مبتلا به دیابت نوع 

در افراد مبتلا به دیابت نوع  AATحاضر به بررسی کمبود 

به عنوان  AATتوان از کمبود میپرداخته است. بنابراین  1

) 2و نوع  1در بررسی بیماري دیابت (نوع یک عامل 

  استفاده کرد.

و همکاران، رابطه بین کمبود  Fazlollahiدر مطالعه 

AAT  بادي اولیه مشاهده شد. در بعضی آنتیو کمبود

. این ]23[بیماران اختلال در عملکرد ریه نیز دیده شد 

پژوهش با مطالعه ما که بر روي نوع دیگري از بیماري خود 

توان نتیجه میصورت گرفت، مطابقت دارد. پس ایمنی 

و افزایش خطر  AATبین کمبود میگرفت رابطه مستقی

  ي خود ایمنی وجود دارد.هاابتلا به بیماري
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به  AATو همکاران، نقش درمانی بالقوه  Songمطالعه 

گیري از بیماري عنوان یک عامل ضد التهابی در پیش

 .]24[ی) را نشان داد (نوعی بیماري خود ایمن 1دیابت نوع 

 AATتوان پیش بینی کرد میبا توجه به مطالعه حاضر 

در کاهش خطر  مؤثرتواند به عنوان یک روش میدرمانی 

ي خود ایمنی باشد. در مطالعه ي دیگري هاابتلا به بیماري

ي دیابتی غیر چاق هاکه این پژوهش گران بر روي موش

با افزایش  AATانجام دادند، به این نتیجه رسیدند که 

. با ]24[مؤثر است  1مقدار انسولین در درمان دیابت نوع 

و همکاران و نتایج این پژوهش  Songتوجه به مطالعه 

در بیماري دیابت نوع  AATتوان به نقش مهم کمبود می

  پی برد. 1

بنابراین با توجه به اهمیت دیابت و با بررسی نتایج 

شده، براي رسیدن به مطالعه حاضر و سایر مطالعات انجام 

توان پیشنهاد کرد که در تحقیقات میراهکار درمانی بهتر 

آتی جامعه مورد مطالعه بزرگتر (براي بررسی بیشتر این 

توان به عدم بررسی میموضوع) باشد. از نقاط ضعف 

چنین براي ي التهابی در افراد اشاره کرد. همهاحالت

 دخیل درشود مارکرهاي میمطالعات بعدي پیشنهاد 

التهاب و دیابت مورد بررسی قرار گیرند و براي تایید 

نیز بهره گرفته AAT گیري ي اندازههابیشتر از سایر روش

هاي مولکولی احتمالی این شود و به بررسی مکانیسم

  .ثیرات آن پرداخته شودأکاهش و ت

  گیرينتیجه

نتایج حاصل از مطالعه حاضر کاهش میزان فعالیت 

AAT را نشان داد. بنابراین 1مبتلا به دیابت نوع  در افراد

AAT تواند به عنوان یک نشانگر بالینی در دیابت نوع می

مطرح شود و با توجه به اینکه کمبود آن اثرات منفی  1

ي بدن دارد، به عنوان یک هدف هامتعددي روي بافت

بیشتر، در درمان دیابت میلیکمکی با مطالعات تک ییدارو

  استفاده شود. 1نوع 

  تشکر و قدردانی

مقاله فوق نتیجه طرح تحقیقاتی مصوب دانشگاه علوم 

باشد. لذا لازم است از حمایت مالی میپزشکی رفسنجان 

معاونت محترم پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان 

چنین از همکاران محترم گروه تقدیر گردد. هم

پزشکی بالینی و آزمایشگاه تخصصی دانشکده میبیوشی

که و افراد سالم  1رفسنجان و بیماران مبتلا به دیابت نوع 

  شود.میدر این پژوهش شرکت کردند قدردانی 
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Background and Objectives: Type 1 diabetes (diabetes mellitus) is a disease associated with metabolism. The 

most common form of type 1 diabetes is its autoimmune type. Alpha-1-antitrypsin (AAT) is a member of the 

serine protease inhibitors family and its role is to protect tissue degradation by protease. Hence, its defect or 

deficiency significantly increases the risk of various diseases. This study aimed to compare the activity of alpha-

1 antitrypsin protein in patients with type 1 diabetes with healthy individuals. 

Materials and Methods: This descriptive study carried out on 42 patients with type 1 diabetes between the ages 

of 18-28 years old who referred to the Diabetes Clinic in the city of Rafsanjan in 2015. Healthy people were 

chosen among native male and female students aged from 18 to 28 years of Rafsanjan University of Medical 

Sciences who were matched for age and sex with the patients. AAT activity by trypsin inhibitory capacity (TIC) 

was  studied. For statistical analysis the chi-square test, t-test, and Pearson correlation coefficient were used. 

Results: The amount of TIC in the patients with type 1 diabetes was 2.35 ±0.40 (μmol/min/ml) which was 

significantly lower than the amount in the healthy individuals that was 3.36 ±0.36 (μmol/min/ml) (P-

value<0.001). 

Conclusion: The results of this study revealed that AAT activity in the patients with type 1 diabetes was lower 

than  the healthy individuals. Therefore, it can be stated that AAT can be introduced as a potential target for 

treatment of type 1 diabetes. 
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