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 Background and Aim: Regarding the controversy about the effects of 

atorvastatin on blood glucose control and diabetes, we evaluated the effects of 

atorvastatin on blood glucose and insulin resistance in the present study.  

Materials and Methods: 88 type two diabetic patients (T2DP), were treated 

with anti-diabetes oral agents were enrolled in a double blind randomized 

clinical trial, placebo control. Then they were randomly classified into two 44 

cases groups.  The intervention group took atorvastatin 40 mg daily and control 

group took placebo for three months and fasting blood glucose (FBS), insulin 

resistance, HbA1c and lipid profile were measured and compared at the 

beginning and the end of the study. Data were analyzed using student t-test 

and paired t-test. 

Ethical Considerations: This study with research ethics code 
IR.ARAKMU.REC.90.108.10 has been approved by research ethics committee 
at Arak University of Medical Sciences. 
Findings: After three months, insulin, insulin resistance and HbA1c decreased 

significantly in the intervention group than control group, while FBS non-

significantly decreased. Total cholesterol and LDL cholesterol (Low density 

Lipoprotein) were also decreased.  

Conclusion: It seems atorvastatin is effective to decrease FBS and insulin 
resistance in diabetic patients.  
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 . مقدمه1

 سیو د ابتیعوارض د نیب میه وجود ارتباط مستقبا توجه ب

از  یی، در مطالعات مشخص شده است که درصد بالایدمیپیل

 سیاز د یناش یابتید مارانیدر ب یعروق یقلب یهامرگ

 سید یکه بتوانند هم بر رو یعوامل رواز این(. 1) است یدمیپیل

 خونانند بر کنترل قند گذار باشند و هم بتوریتاث یدمیپیل

 .ند هستندشمموثر باشند، ارز یابتید مارانیب

 یبر رو یدیکه اثرات مف ییداروها نیو موثرتر نیتریاصل

ها آن نیهستند که از ب هانیدارند استات دیپیل یهالیپروف

ها به حساب آن نیو موثرتر نیتراز کم عارضه یکی نیآتورواستات

 میآنز یانتخاب یننده رقابتمهارک کیدارو  نی. ادیآیم

HMG-CoA Reductase  هااستاتیناست، اما بر خلاف بقیه 

مبتلا به  یابتید مارانیاین ترکیب کاملاً سنتتیک است که در ب

کننده قند مورد کنترل یداروها ریهمراه با سا یپرکلسترولمیه

 (. 2) ردیگیاستفاده قرار م

فعال بافت  یهامولکول لیتعد ابه کاهش وزن رسد کینظر م به

نوع  ابتینام دارند، در کنترل د نیپوکیکه در اصطلاح آد یچرب

 هانیپوکیآد یبر بعض نیآتورواستات دیمف ریدو موثر است. تاث

 نیا ریتاث یهاسمیاز مکان یکیرسد یثابت شده است و به نظر م

 (.3) دارو در کنترل قند خون باشد

های بافت های خود که در سطح سلولاز طریق گیرنده انسولین

هدف وجود دارند منجر به القای یک سری فرآیندهای آنزیمی 

سوبستراهای  فسفریلاسیون در سوبستراهای خود که اصطلاحاً

نام  IRS (Insulin Receptor Substrate) رسپتور انسولین

  (.5، 4) شوددارند، می

دهی و جلوگیری از فسفریلاسیون این فرآیند علامت مهار

مکانیسمی است که از طریق آن مقاومت به انسولین ایجاد 

 TNF-α  (Tumor Necrosisها باشود. تماس سلولمی

Factor )یافته اسیدهای چرب آزاد منجر به یا سطوح افزایش

، 6) شودمی IRS-1 ون در بقایای سرینیمهار این فسفریلاسی

( و بدین ترتیب مانع از بروز عملکرد انسولین در بافت هدف 7

 .دگردمی

از طریق فرآیندی که اصطلاحاً تأثیر پلیوتروپیک  نیآتورواستات

وند ر ،های اندوتلیالعلاوه بر بهبود عملکرد سلول ،نام دارد

التهاب را کاهش داده، آنژیوژنز و واسکولوژنز را افزایش داده، 

های ترومبوژنیک را های آترواسکلروتیک را پایدار و پاسخپلاک

 (.8) سازدمهار می

 یها را بر کنترل قند خون بررسنیاثرات استات یمتعدد مطالعات

 9ها نیداد که استاتنشان  2010در  استار از جمله ،اندکرده

نشان  پریس (.9) دهندیم شیرا افزا ابتیشانس ابتلا به ددرصد 

 شیرا افزا ابتیبروز د درصد 12 ،ها با دوز بالانیداد که استات

در فنلاند نشان  یادر مطالعه سیدربرگ چنینهم(. 10اند )داده

 شیرا افزا ابتیشانس ابتلا به د درصد 46ها نیداد که استات

و همکاران نشان دادند که  ایرکو چنینهم(. 11) اندداده

مقاومت به  شیو افزا نیها موجب کاهش ترشح انسولنیاستات

(. 12) دهندیم شیرا افزا c 1Aنیشوند و هموگلوبیم نیانسول

 یبا رو بیها در ترکنینشان داد که استات رانیاز ا ورپکرم گرچه

به بافت پانکراس  بیموجب کاهش آس یشگاهیآزما واناتیدر ح

 (.13) شوندیموجب کاهش قند خون م تیشوند و در نهایم

بر کنترل قند خون  نیمتناقض اثرات آتورواستات جیتوجه به نتا با

دارو را بر  نیمطالعه اثرات ا نیختلف، در ادر مطالعات م

 .میکنیم یبررس ابتید یهاشاخص

 

 هاشرو. مواد و 2

شده با دو سو کور کنترل ینیبال ییمطالعه کارآزما نیا در

سال، شامل  70تا 20 نیسن نینوع دو ب یابتید ماریب 88پلاسبو، 

آورنده  نییپا یخوراک یهر دو جنس که تحت درمان با داروها

 مارستانیبه سه درمانگاه غدد ب نیند خون بودند، از مراجعق

نفره  44به دو گروه  یصورت تصادفهانتخاب و ب نیرالمومنیام

گرم یلیم 40 زانیبه م نیشدند. گروه مداخله آتورواستات میتقس

کردند.  افتیمدت سه ماه در یروزانه و گروه کنترل دارونما برا

و  هایماریه بقو ساب کیرافاطلاعات دموگ یحاو یانامهپرسش

. پزشگ معالج و دیگرد لیآنان تکم یبرا مارانیب ییسابقه دارو

اند، گرفته ییچه دارو مارانیب کهنیا از مارانیو ب یمشاور آمار

 :بود ریورود شامل موارد ز یارهایاطلاع نداشتند. مع
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9 HbA1C< 250کمتر از دیسریگلی، تر ،LDL  160کمتر از 

 شتریبHDL (High Density Lipoprotein )، 70از  شتریو ب

 یسیس 100 در گرمیلیم 240و کلسترول کل کمتر از 35از 

 GFR ،ینوپاتیرت لیاز قب ابتیو نداشتن عوارض مزمن د

(Glomerular Filtration Rate )یهایماری، ب60کمتر از 

 یو اسکلت یکبد ،یخون ،یعروق یقلب یماریمزمن شامل ب

بودند، افراد با سابقه  نیه تحت درمان با انسولک ی. افرادیعضلان

ماه قبل از مطالعه  6 یکه در ط یو افراد هانیبه استات تیحساس

 استفاده کرده بودند، وارد مطالعه نشدند.  هانیاز استات

نامه تیو اخذ رضا حاتیپس از اخذ شرح حال و دادن توض

 ،یویکل ،یکبد یهاشیخون شامل آزما یهاشیآزما ،یکتب

(LabonaCheck, Korea) HbA1C، پارس  خون ناشتا قند(

 دیپیکامل ل لیپروف ،(DIAMETRA-Italy) نیآزمون(، انسول

 شد.  یریگ)پارس آزمون( اندازه

 HOM-IR با استفاده ازفرمول زین نیمقاومت به انسول

(Hemostasis Model Assessment-Insulin 

Resistance )دیمحاسبه گرد: 

HOMA-IR =
Insulin (µIu/ml) FBS (mmol/L)

22.5
 

شد.  تکرار مارانیب یفوق برا یهاشیسه ماه آزما انیاز پا پس

 فیتوص یو برا17نسخه  SPSS از نرم افزار جینتا لیتحل یبرا

قبل و  جیاستفاده شد. نتا کای مربع از آزمون یفیک یهاداده

 دو گروه با استفاده از نیب زیبعد از مداخله در هر گروه و ن

تی استیودنت  و وی یتنیمن وتی زوجی،  یآمار یهاآزمون

 شد.  سهیمقا

 

 . ملاحظات اخلاقی3

 IR.ARAKMU.REC.90.108.10کد اخلاق  مطالعه با نیا

دانشگاه علوم پزشکی اراک به توسط کمیته اخلاق پژوهشی 

 تصویب رسیده است.

 

  ها. یافته4

 جیبر اساس نتاشدند.  ینفره بررس 44نفر در دو گروه  88 تعداد

سن، جنس، وزن و  یرهایمتغ یهانیانگیم سهیمقا یهاآزمون

 رهایمتغ نیا عیمدت زمان ابتلا در دو گروه مداخله و کنترل، توز

  (.1)جدول  است کسانیدر دو گروه 

 

 (معیار انحراف ±میانگین مقایسه متغیرهای دموگرافیک بیماران قبل از مصرف دارو در دو گروه ) .1جدول 

 p کنترل مداخله متغیر
 9/0 3/50±8/10 50±5/9 سن)سال(

 6/0 20/73±98/10 43/74±28/13 وزن)کیلوگرم(

 4/0 3/7±3/6 2/6±2/6 مدت ابتلا)سال(

 

 و مقاومت به انسولین که با استفاده از فرمول انسولین

HOMA-IR در گروه مداخله کاهش  ،شد نییتع

در  HbA1C میزانگرچه (. p=03/0) ای داشتملاحظهقابل

 میزان یول ،ای کاهش یافتگروه مداخله به میزان قابل ملاحظه

FBS (Fasting Blood Sugar ) در گروه مداخله کاهش

و کلسترول کل در   LDLمیزان(. p=3/0) نداشت یمعنادار

ای با گروه کنترل به میزان قابل ملاحظه سهیگروه مداخله در مقا

 (. p=02/0) کاهش یافت

HDL  ای نداشتهر دو گروه تغییرات قابل ملاحظهدر (2/0=p )

 (. 2 جدول)
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 انحراف معیار( ±)میانگین های قند خون قبل و بعد از مصرف دارو بین دو گروه مداخله و کنترلمقایسه شاخص .2جدول 

 
 متغیر

 گروه مداخله
p 

 گروه کنترل
p 

 پایان شروع پایان شروع

 دسی لیتر()میلی گرم/ قند خون ناشتا
57 ± 3/168 
(230-110) 

9/40± 07/155 
(200-120) 

1/0 
2/32 ± 7/157 

(230-110) 
3/34± 7/153 

(200-115) 
3/0 

HbA1c )%( 
2/1 ± 68/7 
(8/8-4/7) 

26/1± 72/6 
(9/7-5/6) 

01/0 
3/1 ± 31/7 
(7/8-1/7) 

21/1± 15/7 
(6/8-9/6) 

3/0 

 )میلی یونیت/لیتر( انسولین
91/5 ± 45/9 

(15-4) 

88/5± 15/7 

(13-3) 
04/0 

2/7 ± 37/9 
(5/15-4) 

52/5± 78/8 
(15-5/4) 

3/0 

HOMA-IR 
31/2 ± 76/3 
(8/6-8/2) 

25/2± 71/2 
(4/6-3/2) 

03/0 
99/2 ± 83/3 
(9/6-6/2) 

94/2± 57/3 
(1/7-9/2) 

2/0 

 )میلی گرم/دسی لیتر( کلسترول
5/32 ± 03/208 

(250-170) 
2/32± 03/155 

(210-110) 
0/0 

6/28 ± 7/192 
(255-180) 

9/25± 3/186 
(245-170) 

2/0 

LDL )میلی گرم/دسی لیتر( 
24 ± 3/126 
(160-100) 

3/27± 2/82 
(130-75) 

0/0 
1/25 ± 5/117 

(155-105) 
3/19± 3/109 

(145-95) 
6/0 

 HDL)میلی گرم/دسی لیتر( 
3/13 ± 5/44 

(60-30) 
9/10± 03/43 

(55-35) 
5/0 

1/11 ± 7/43 
(57-32) 

1/10± 2/42 
(58-34) 

2/0 

AST )یونیت/ لیتر( 
1/10 ± 3/21 

(35-15) 
1/11± 03/25 

(35-13) 
6/0 

2/11 ± 8/23 
(36-15) 

7/8± 6/20 
(34-13) 

2/0 

 ALT)یونیت/ لیتر( 
5/14 ± 8/24 

(44-15) 
1/21± 5/32 

(50-17) 
1/0 

7/14 ± 1/26 
(45-16) 

5/13± 7/22 
(43-15) 

6/0 

 

شامل اوره و  یویعملکرد کل یهاشیو آزما یکبد یهامیآنز

در دو گروه تغییرات  ینوریکرآلبومیم زانیم زیو ن نینیکرات

ای نداشتند، گرچه افزایش خفیف سطح ملاحظهقابل

در گروه مداخله مشاهده شد که  ALT و LDH  ،CPKخونی

 .ملاحظه نبوداین افزایش قابل

 

  بحث. 5

 یهابر شاخص نیمطالعه حاضر نشان داد که آتورواستات جینتا

،  HbA1Cداشته است و میزان یمثبت ریتاث یطور کلهقند ب

سطح انسولین و مقاومت به انسولین در گروه مداخله نسبت به 

 ای کاهش یافته است. میزانملاحظهگروه کنترل به میزان قابل

FBS ملاحظه نبود.  ابلدر گروه مداخله کاهش داشت که البته ق

است و تحت تأثیر  یصورت نوسانهب FBS جایی که میزاناز آن

رژیم  ریتحت تاث چنینهممیزان تولید کبدی گلوکز بوده و 

باشد، شاید علت فقدان یغذایی در شب قبل از آزمایش م

دار قند خون ناشتا مربوط به فقدان تأثیر یمعن راتییتغ

 بهبود گرچه؛ باشد لوکزآتورواستاتین بر مهار تولید کبدی گ

Hb1AC دیدهنده اثرات مفمقاومت به انسولین نشان و کاهش 

 طور که قابل انتظارباشد. همانیقند م سمیدارو بر متابول نیا

 یکاهش معنادار زیکلسترول ن LDL بود، سطح کلسترول کل و

 .در گروه مداخله داشت

شانس ابتلا به  درصد 9ها نینشان داد که استات 2010در استار 

و همکاران نشان دادند که  سی(. پر9دهند )یم شیرا افزا ابتید

 دنداد شیرا افزا ابتیبروز د درصد 12 ،ها با دوز بالانیاستات

گرفت  جهیاز فنلاند نت یادر مطالعه سیدربرگ چنینهم(. 10)

 دادند شیرا افزا ابتیبه د تلاشانس اب درصد 46ها نیکه استات

ها نیو همکاران نشان دادند که استات ایرکو چنینهم(. 11)

 نیمقاومت به انسول شیو افزا نیموجب کاهش ترشح انسول

 (.12) دهندیم شیرا افزا c 1Aنیشوند و هموگلوبیم

 یبا رو بیها در ترکنینشان داد که استات رانیپور از اگرچه کرم

به بافت پانکراس  بیموجب کاهش آس یشگاهیآزما واناتیدر ح

  (.13) شوندیموجب کاهش قند خون م تیشوند و در نهایم

بر گرم میلی 80 به میزان نینشان داد تجویز آتورواستاتژانگ 

 یهاهای چاق، منجر به بهبود شاخصروزانه در موشکیلوگرم 
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 ی( از طرف14التهابی شد ) یهاشاخص زینکنترل قند خون و 

 سهیدر مقا نیگرم آتورواستاتمیلی 80نشان داد، دوز  سیمسک

هفته منجر به افزایش  18به مدت  گرمیلیم 40با دوز 

دال بر اثرات متفاوت  (. این یافته15قند خون شد ) یهاصشاخ

بر کنترل قندخون در دو طیف غلظت درمانی در  نیآتورواستات

 .باشدگرم میمیلی 40مقایسه با دوز متوسط 

 یهابر شاخص نیمطالعات اثرات مثبت آتورواستات یدر بعض چرا

 مشهودمطالعات خلاف آن  یقند نشان داده شده و در بعض

 است؟

 ینژادها ایمختلف و  مارانیدر ب نیاثرات آتورواستات ستا ممکن

اثرات آن وابسته به دوز  چنینهموت اصولا متفاوت باشد و متفا

مصرف شده متفاوت  نیتوع استات زیمدت زمان مصرف و ن ایو 

 .باشد

قند حون  سمیبر متابول نیآتورواستات ریتاث یهاسمیاز مکان یکی

های اندوتلیال و کاهش روند بهبود عملکرد سلول قیاز طر

(. انسولین منجر به القای 8) دباشیآنژیوژنز م شیالتهاب و افزا

 شودفرآیندهای آنزیمی فسفریلاسیون در سوبستراهای خود می

فسفریلاسیون مکانیسمی  از(. مهار این فرآیند و جلوگیری 5، 4)

علاوه هب شود.است که از طریق آن مقاومت به انسولین ایجاد می

اثر  قیالتهاب در متابولیسم گلوکز از طر ریثأرسد تبه نظر می

ای که کاهش التهاب گونهبه ،بر پانکراس نیز باشد میمستق

. های بتای پانکراس شودتواند موجب بهبود عملکرد سلولمی

 یهااز طریق اثر بر شاخص نیکه آتورواستات دادنشان استورم 

التهابی موجب کاهش  یهار واسطهو سای CRP التهابی و کاهش

  (.16)شود یهای بتای پانکراس ماختلال عملکرد سلول

بر متابولیسم گلوکز، تأثیر  نیدیگر تأثیر آتورواستات مکانیسم

احتمالی این دارو بر متابولیسم داروهای کاهنده قند خون و 

این داروها  کاهش کلیرانس این داروها و افزایش اثربخشی

های بر روی رت نیراتی در مطالعه ،عنوان مثالهباشد. بیم

با  نیرواستاتهمزمان آتو زیتجو که دیابتی مشخص گردید

 شیها موجب کاهش کلیرانس گلیبورید و افزاگلیبورید به رت

پلاسمایی و نیمه عمر آن شد که این اثرات وابسته به  غلظت

(. این اثر 17) باشدمی 450P مهار سیستم متابولیکی سیتوکروم

 و همکاران نیز اثبات شده است احمد در مطالعه دیگری توسط

 کهنیاند، از جمله اذکر شده زین یگرید یهاسمی(. مکان18)

 نیشده و از ا یچرب یهاموجب کاهش بلوغ سلول نیآتورواستات

شود ی( م4ترانسپورتر قند نوع ) GLUT4 موجب کاهش قیطر

 نیموجب کاهش ترشح انسول ماًیست مستقا ممکن چنینهمو 

 (.19) از پانکراس شود

در طول مدت درمان اثرات  نیما نشان داد که آتورواستات مطالعه

نفروتوکسیک از خود نشان نداد. در گروه مداخله افزایش خفیف 

مشاهده شد که البته قابل  CPK و LDH و ALT سطح خونی

ملاحظه نبود و اثر هپاتوتوکسیک نیز در طول این مدت مشاهده 

 .نشد

مطالعه ما، حجم کم نمونه و مدت مطالعه و  یهاتیمحدود از

نوع  کیاستفاده از  زیو ن نیدوز ثابت آتورواستات چنینهم

 .باشدیم نیاستات

 

  گیرینتیجه. 6

اثرات مفیدی بر هموستاز گلوکز  نیآتورواستات رسد کهیم نظرهب

ست مربوط به تعدیل ا و مقاومت به انسولین دارد که ممکن

 راتیتاث ای فعال بافت چربی و یهاهای التهابی و واسطهمکانیسم

 .آن باشد یکبد

 

 . تقدیر و تشکر7

دانشگاه  یمال تیدانند که از حمایبر خود لازم م سندگانینو

 .ندیمطالعه تشکر نما نیک جهت انجام اارا یعلوم پزشک

 

 . سهم نویسندگان8

تمامی نویسندگان معیارهای استاندارد نویسندگی بر اساس 

پیشنهادات کمیته بین المللی ناشران مجلات پزشکی را دارا 

 بودند.

 

 منافع ضادت. 9

گونه تضاد منافعی در پژوهش دارند که هیچنویسندگان اعلام می

 .حاضر وجود ندارد
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