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 چكيده

د:مقدمه ايها كاليد راديش تولي با افزايابتبيماري و  اين مطالعه با هدف مقايسه.و همراه استيداتيجاد استرس اكسي آزاد

و ظرفيت تام هاي آنتي ميانگين فعاليت آنزيم اكسيداني سوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون پراكسيداز، گلوتاتيون ردوكتاز

.شد مقايسه با گروه كنترل انجامدر2اكسيداني در بيماران مبتلا به ديابت نوع آنتي

روي شاهد-ن مطالعه مورديا:ها روش ديب95( نفر180ي بر يرهايمتغ.شدانجام) فرد سالم85و2ابت نوعيمار مبتلا به

دي، سوپراكس(GSH-Px)دازيون پراكسي، گلوتات(GR)ون ردوكتازي گلوتاتيهاميت آنزي، فعاليه توده بدنيسن، جنس، نما

به دست آمده با استفاده از نرم.شديريگ اندازه(TAC)يدانياكسيت تام آنتيو ظرف(SOD)ز سموتايد  SPSSافزار نتايج

و تحليل قرار گرفتT-testو آزمون آماري16 ويرايش . مورد تجزيه

ب:ها افتهي دي در  تر از افراد سالمنييپا)SOD)U/gr Hb 99/354±93/1111يهاميت آنزيفعال، ميانگين2 نوعيابتيماران

)U/gr Hb 21/381±53/1158(فعاليت آنزيم. داري نداشت اما اختلاف آماري معني. بودGSH-Px در بيماران ديابتي 

)U/gr Hb 29/36±33/62(از ميانگين فعاليت آن در گروه كنترل)U/gr Hb 2/11±62/24(همچنين آنزيم. بالاتر بودGR در 

اختلاف. داشت)U/gr Hb 95/2±16/3(فعاليت بالاتري در مقايسه با گروه كنترل)U/gr Hb 51/5±17/7(بيماران ديابتي

 ). >05/0P(دار بود معنيGRو GSH-Px هاي آماري در مورد فعاليت آنزيم

و تغيير فعاليت آنزيم افزايش توليد راديكال:يريگجهينت بر نتيآهاي هاي آزاد دواكسيداني نقش مهمي در وز عوارض يابت

و عوامل اكسيداني هاي آنتي از تغيير فعاليت آنزيم با شناخت بيشتر. تشديد مقاومت به انسولين در اين بيماران دارد اكسيداني

و عوامل مؤثر بر آنها مي و تغذيه در اين بيماران در مراحل مختلف بيماري به اثربخش بودن مداخلات دارويي در توان اي

. اميدوارتر بود2يو در بيماران ديابتي نوع جهت كاهش استرس اكسيدات

ياكسيدان ها آنتي آنزيم،استرس اكسيداتيو،2 ديابت نوع:واژگان كليدي
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 مقدمه
ميها كاليراد هستند بالايريپذ با واكنشييها لكولو آزاد،

دي بدن توليكي متابوليها ان واكنشي درجريعيكه به طور طب

آسيها كالي راديسطوح بالا. شونديم به بي آزاد منجر

لي سلوليهانيپروتئ اسيي غشايدهايپي، وي نوكلئيدهاي، ك

 نقش آزاديها كاليراد. شوديميت مرگ سلوليدر نها

بسيمهم بياري در پاتوژنز  مزمن از جملهيهايماري از

بيمييآترواسكلروز، نارسا آسيمنيايهايماريوكارد، بي،

ديسلول يها آزاد شامل گونهيها كاليراد.ابت دارنديو

نيها گونهوROS(1(ژنيفعال اكس RNS2)( تروژني فعال

سيط تندرستيشرادر. باشنديم يدانيساكيستم دفاع آنتي،

ميها كاليد راديبدن با تول وي آزاد به مقابله اثراتاز پردازد

دريباتيترك.]1[كنديميريشگيپگربين مواد تخريا  كه

مي هستند به دو گروه تقسيدانياكسيت آنتي فعاليبدن دارا

 شامليمير آنزيغيها دانياكسيآنت گروه اول:شونديم

و فلاوونوئيدهايدها، گلوتاتيكاروتنوئ،A,C,Eيهانيتاميو  ون

بهيماين گروهباتيگر تركيدازهستند؛ كيپوئيلαتوان

روي، املاحQ10ميد، كوآنزياس مني مانند مس، ويزي، م

 هستنديمي آنزيها دانياكسيآنتگروه دوم.وم اشاره كرديسلن

دي شامل كاتالاز، سوپراكسكه ون ردوكتاز،يسموتاز، گلوتاتيد

آريون پراكسيگلوتات ويداز، تيوردوكسين ردوكتاز، ل استراز

ويها كاليد راديش توليبا افزا.]2[ شوندميپاراكسوناز  آزاد

ايها دانياكسيت آنتيو فعالا كاهش سطحي ن تعادلي بدن،

م و استرس اكسيبرهم ايداتيخورد ميو . شوديجاد

ويداتيجاد استرس اكسيايعوامل اصلازيكييسميپرگليها

دياست، به طور  آزاديها كاليد راديش توليابت با افزايكه

سو .]2[ بدن همراه استيدانياكسيستم دفاع آنتياختلال در

در مطالعات نشان داده ديمارانيب اند ابت آنها كنترلي كه

ديم سوپراكسينشده، سطح آنز و آنتيد ييها دانياكسيسموتاز

و اسيپوئيلαوEنيتاميمانند ميك نيهمچن.دابييد كاهش

دري از آن است كه كمبود آنزيشواهد حاك م كاتالاز

دش خطري قرمز با افزايها گلبول به ابت ارتباط دارديابتلا

]3[.

1- Reactive Oxygen Speices 
2- Reactive Nitrogen Speices 

دريداتياسترس اكس ديبو طريابتيماران مسي از يرهايق

ايگناليس وي سبب ديتشد جاد ويد عوارض نيهمچن ابت

ميادامه مقاومت به انسول دريافزا.]4[شودين ش گلوكز

و خارج سلول با ونيداسي شامل اتواكسييهاسازوكارداخل

گل]5[گلوكز غيلاسيكوزي، ،]6[هاني پروتئيميرآنزيون

پيلاسيكوزيگليي نهايهال فرآوردهيتشك  شرفتهيون

)AGEs(3مسو پليفعال شدن ا) (Polyolوليير جاديسبب

ميداتياسترس اكس مس. شوديو پليدر كه NADPHول،يير

دازيون پراكسيت گلوتاتي فعالي برايك كوفاكتور ضروري

و  مي آنزي كه كوفاكتور ضرورNADHاست، مصرف شده

NADHجاد كننده استرسيايميمنابع آنزاز( دازي اكس

م)ويداتياكس ميرود؛ افزايبه شمار بايد.]4[ابدييش ابت

تغيافزا و بييش گلوكز ون قنديداسي در پراكسييايميوشيرات

ازيافزا. ها همراه استيو چرب ويش قند خون ك سو

سگريديازسو دريدانياكسيستم دفاع آنتياختلال در

بيابت، سبب توليد ايها كاليش از حد راديد و جادي آزاد

ميداتياسترس اكس  نشان invivo مطالعات.]7[شوديو

هاش قند خون مدتي از افزايو ناشياتدياند استرس اكس داده

ازيپ دش  نمود كند،ينيابت به صورت بالياين كه عوارض

م شيو علاوه برافزايداتين استرس اكسيبنابرا. دهديرخ

و تشديمقاومت به انسول دين  در پاتوژنزيابت، نقش مهميد

و تشد پيعوارض با اين وجود. ابت دارديدي بعديامدهايد

در هاي حيوانيكه روي مدلمطالعات مختلفي و همچنين

 هاي مختلف بيماران ديابتي انجام گرفته است؛ نتايج گروه

و نقيضي در مورد تغيير فعاليت آنزيم اكسيداني هاي آنتي ضد

به ديابت نوع  از. اند نشان داده2در ابتلا بنابراين هدف

ميمطالعه حاضر مقا يهاميت آنزين فعاليانگيسه

دي سوپراكسيدانياكسيآنت ويسموتاز، گلوتاتيد ون ردوكتاز

و ظرفيون پراكسيگلوتات  در افراديدانياكسيت تام آنتيداز

د .سه با افراد سالم استي در مقا2ابت نوعيمبتلا به

ها روش
75-20( فرد بزرگسال95 نفر شامل 180ياين مطالعه بر رو

د) سال 95.ت فرد سالم انجام گرف85و2ابت نوعيمبتلا به

د ب2ابت نوعيفرد بزرگسال مبتلا به  آنها توسطيماري كه

3- Advanced Glycation End Products 
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و داراييپزشك تا ازي شرايد شده ط ورود به مطالعه بودند،

ديب اين مراجعه كنندگان به انجمن 85. ران انتخاب شدنديابت

ب ن پرسنل دانشگاه علوميفرد سالم به عنوان گروه شاهد از

د به مطالعه بودند، ورويارهايمعي تهران كه دارايپزشك

ايريگ روش نمونه. انتخاب شدند ن پژوهش از نوعي در

convenient samplingو افراد واجد شرا بهي بوده است ط

و تا تكميترت يل حجم مورد نظر به طور تصادفيب مراجعه

ازيريگ لازم، نمونهيهايپس از انجام هماهنگ. انتخاب شدند

پا1388نيفرورد و در تي آغاز پا1388رماهيان رسي به .ديان

رويبنابرا نيتاميويو سطح سرميريگ نمونهين اثر فصل سال

Dو جنس با گروه.دي حذف گرد گروه شاهد از نظر سن

ايكليبرا. مار مطابقت داشتيب نيه افراد شركت كننده در

ازي، پرسشنامه اطلاعات عمومينامه كتبتيمطالعه فرم رضا

.ديل گرديشگر تكمق مصاحبه توسط پژوهيطر

5 ورود به مطالعه عبارت بودند از گذشت حداكثريارهايمع

ديسال از زمان تشخ به ، مصرف2ابت نوعيص ابتلا

دريل به همكاريمات كاهنده قند خون،ي خوراكيداروها

و تكم معينامه كتبتيل رضايطرح ازيارهايو  خروج

مكيق انسوليمطالعه عبارت بودند از تزر مل ن، مصرف

بE،C،A،Dيهانيتاميو كلي كبديهايماري، ابتلا به ،يوي،

شي، بارداريديروئيو پاراتيديروئيت ، مصرفيردهيو

منيمكمل كلس و  ضد تشنج، مصرفيم، مصرف داروهايزيم

ن آورنده كلسترولييپاي، مصرف داروهاي هورمونيداروها

كش)هانياستات( سي، فاقد لولهيي سرم از محلول بالا.گاريدن

و پلاسما از محلول بالا  مادهي لوله حاوييماده ضد انعقاد

زاتي پلاسما، هموليپس از جداساز. ضد انعقاد جدا شد

ف3)ها رسوب گلبول(ماندهيباق يولوژيزي بار توسط سرم

و هر بار به مدت9/0%  g1500قه با دوريدق10شستشو

شديفيسانتر و هموليها سپس نمونه. وژ زاتي سرم، پلاسما

م بي شده براي كدگذاريهاوپيكروتيدر وير ماري هر خته

فرشيتا زمان انجام آزما .شدي نگهدار-C°79زريها در

تنيخصوص و محاسبه نمايسنجات ه تودهي شامل قد، وزن

با.ديها ثبت گرد دادهيآور بدن در فرم جمع و قد وزن

 ,Seca 725 GmbH & co مدل Secaياستفاده از ترازو

Germany) ( و و قد سنج متصل به آن با حداقل پوشش

ازيبدون كفش به ترت و 100ب با دقت كمتر 5/0 گرم

) لوگرميك(م وزني از رابطه تقسBMIويريگ اندازه متريسانت

شد) متر(بر مجذور قد .محاسبه

ازي قند خون با روش گلوكز اكسيريگ اندازه و با استفاده داز

يريگ اندازهيبرا.دي انجام گرد)رانيا- تهران(MANتيك

HbA1cبه ناميدستگاه از Nyco Card® READER II 

. كشور نروژ استفاده گرددAXIS-SHIELDساخت شركت

ميا ني برونات با هموگلوبيبيل تركين روش براساس

 دار EDTAتر از خون كامليكروليم5ابتدا. له استيكوزيگل

و وي محلول هموليال حاويبه رسوب دهنده اضافهز كننده

ا. شد اريبا لتيتروسين روش و تماميها به سرعت ز شده

منيهموگلوب اسيها راسب و كنژوگه بهيد برونيشوند ك

سيآرا گليولِ هموگلوبيد-سيش ميكوزين . شوديله متصل

بهيسپس مقدار  اضافه Test Device از مخلوط واكنش

اگرديد  شده، راسبيهانين عمل تمام هموگلوبي، با

و باند نشده رو هر. ماننديميلتر باقيفيكنژوگه باند شده

روي اضافيگونه كنژوگه رنگ لتريفي با محلول شستشو از

و جدا شد رو. شسته شده يريگ لتر با اندازهيفيرسوب

گليهموگلوب(يشدت رنگ آب و رنگ قرمز)لهيكوزين

مII NycoCord Readerبا)ن تاميهموگلوب( ودشي خوانده

ا . متناسب خواهد بودHbA1cن دو رنگ با درصديو نسبت

ك(RIA)يمنواسيواين به روش راديانسول تي با استفاده از

Biosorceمدل.شديريگ ساخت كشور دانمارك اندازه

از رابطه ) HOMA-IR(ني مقاومت انسوليابي ارزيهموستاز

× گلوكز ناشتا mmol/l)] / 22.5(:دير محاسبه گرديز

)µIU/ml (نيمقاومت انسول=)]ن ناشتايانسول

يدانياكسي آنتيهاميت آنزي فعاليريگ اندازه

ديسوپراكس ) (SODسموتازيد

ديم سوپراكسيت آنزي فعاليريگ اندازه يها سموتاز در گلبوليد

ك )Randox, No: SD 125(ت راندوكسيقرمز با استفاده از

ا. انجام گرفت گزين روش از گزانتيدر و يداز براين اكسيانتن

شدي سوپراكسيها كاليد راديتول با كالين راديا.د استفاده ها

فنيا ماده و كمپلكس قرمزيم كلرايل تترازولي به نام د واكنش

يريگل داده كه غلظت آن با اندازهيرنگ فورمازون را تشك

در.شديريگ نانومتر اندازه505 در طول موجيجذب نور
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دريصورت وجود آنز باي سوپراكسيها كالي نمونه، رادم د

بهيتبد اO2و H2O2ل شدن مي مانع . شوديجاد فورمازون

و اندازهي از طرSODميت آنزيفعال يريگق مهار واكنش فوق

 نانومتر 505 كمپلكس فورمازون در طول موجيجذب نور

.]8[شديريگ اندازه

آنزي فعاليريگ اندازه  (GR)ون ردوكتازيم گلوتاتيت

ون را در حضوريون گلوتاتيداسيون ردوكتاز، اكسيم گلوتاتيآنز

NADPHا.ز نمودي كاتال بهيون اكسين واكنش گلوتاتيدر د

احيگلوتات ويون شدي تبد+ NADP به NADPHا با.ل

وسي جذب نور كاهشيريگ اندازه دري به له اسپكتروفتومتر

اي نانومتر، فعال340طول موج  .]9[شديريگم اندازهين آنزيت
GSSG + NADPH� NADP+ + 2GSH 

)GSH-Px(دازيون پراكسيم گلوتاتيت آنزي فعاليريگ اندازه

ونيداسي، اكس)GSH-Px(دازيون پراكسياتم گلوتيآنز

وس) GSH(ونيگلوتات كيرا به هيله د كاتالازيدروپراكسيومن

 در حضور) GSSG(د شدهيون اكسيسپس گلوتات. نمود

ويم گلوتاتيآنز وني دوباره به گلوتاتNADPHون ردوكتاز

شديا تبدياح ا.ل شديز تولين+NADPن واكنشيدر با.د

 نانومتر 340 در طول موجي جذب نور كاهشيريگ اندازه

دازيون پراكسيم گلوتاتيت آنزيله اسپكتروفتومتر، فعاليبه وس

.]9[ن گرديدييتع
H2O2+2GSH � 2H2O+GSSH 

LOOH+2GSH � H2O+ LOH+GSSH 

آنتي ظرفيريگ اندازه )TAC( سرميدانياكسيت تام

پايا احين روش بر  توسط ABTSونيكال كاتي راديايه

هي اولABTSلكولوم. استيدانياكسي آنتيها لكولوم

و تشكيرنگ است كه با افزودن پرسولفات پتاسيب ليم

ازيآب-به رنگ سبز °+ABTSونيكال كاتيراد و پس  درآمد

پا24گذشت تايداري ساعت به و ت ساع48 لازم رسيد

ا دانياكسيبا افزودن آنت. دار مانديپا طيها به ين محلول در

و بسته به فعالي و غلظتيك زمان مشخص ت

بي اح°+ABTSها، دانياكسيآنت و شديا ن كاهشيا. رنگ

 734 توسط اسپكتروفتومتر در طول موجيجذب نور

به صورت درصد مهار راديسنج و بيده شديكال شدت. ان

اي سرميدانياكسيت تام آنتيظرفبايكاهش جذب نور

ز. پلاسما متناسب است و برايجهت محاسبه از فرمول ير

ي از منحنg/dl به واحد"كاليدرصد مهار راد"ليتبد

. استفاده شدBSAاستاندارد

 كاليدرصد مهار راد=

ي آماريها روش

جامان16 ويرايشSPSSافزار ها توسط نرم دادهيز آماريآنال

مينتا. گرفت ار در جداوليانحراف مع±نيانگيج به صورت

مي مقايبرا. ان شدنديب دويبيكميرهاين متغيانگيسه ن

ب ديگروه يو افراد سالم برا2ابت نوعيماران مبتلا به

وي كه فاقد توزييرهايمتغ ويتنيع نرمال بودند از روش من

شد مستقل است t-testرها از آزمونير متغيسايبرا .فاده

ها يافته
ا كه180ن مطالعهيدر  درصد77/52 نفر شركت كردند

وآن) نفر95( در. زن بودند) نفر85( درصد23/47ها مرد

ديم و6/52يابتيان افراد زن4/47 درصد افراد مرد  درصد

ن. بودند و9/52زيدر افراد سالم  درصد1/47 درصد مرد

1مورد مطالعه در جدول افراديني باليهايژگيو. زن بودند

ن سن،يبيداري معنياختلاف آمار. نشان داده شده است

و نما بيبيه توده بدنيوزن دين به و2ابت نوعيماران مبتلا

در2 جدوليها مطابق با داده. افراد سالم مشاهده نشد ،

د  قند خون ناشتا،ين سطح سرميانگيميابتيافراد

گليهموگلوب و شاخص مقايكوزين به انسولله نيومت

)(HOMA-IRو از نظر آمار داري معني از افراد سالم بالاتر

دين ناشتايغلظت انسول). >05/0P(بود  يابتي سرم در افراد

U/mlµ8/8±78/11بود كه از غلظت آن از افراد سالم 

)U/mlµ15/8±67/13(ولنييپا ي اختلاف آماريتربود؛

 ).<05/0P(داري مشاهده نشديمعن

و انحراف معيار ظرف3 جدول يدانياكسيت تام آنتي ميانگين

دي سوپراكسيهاميت آنزيو فعال ونيسموتاز، گلوتاتيد

بيون پراكسيردوكتاز، گلوتات بهيداز در دو گروه ماران مبتلا

مي2ابت نوعيد د.دهدو افراد سالم نشان ،يابتيدر افراد

ديم سوپراكسيت آنزيميانگين فعال و ظرفيد يت تام سموتاز

تر از افراد سالم كمتر بود اما اختلاف اكسيداني، پايين آنتي
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ونيهاي گلوتاتميت آنزيميانگين فعال. داري نداشت معني

و گلوتات بيون پراكسيردوكتاز ديداز در  بالاتر افراديابتيماران

و اختلاف آن در هر دو مورد معني  ).=001/0P(دار بود سالم

ديب) درصد(يع فراواني توز1نمودار ابت نوعيماران مبتلا به

در2 يه توده بدني شده نمايبند گروه طبقه3و افراد سالم را

(BMI)م ا. دهدي نشان  BMI گروه3،يبندن طبقهيدر

 وزن نرماليگروه اول، افراد دارا.ف شده استيتعر

 اضافه وزني، گروه دوم، افراد داراBMI=9/18-9/24با

سه(چاقه سوم شامل افرادو گروBMI=25-9/29با هر

به. است40 تا بالاتر از BMI=30از)يگروه چاق با توجه

نيبند در طبقهن كه معمولاًيا بهيها افراد چاق  گروه3ز

ا،شونديميبندمي تقس3تا1 درجهيچاق كهي اما به علت ن

از3و2 درجهيدر گروه چاق نفر10، تعداد افراد گروه كمتر

.مي را با هم ادغام كرديگروه چاق3شد،يم

يدانياكسي آنتيهاميت آنزيان فعاليميهمبستگ4جدول

ديسوپراكس( و گلوتاتيسموتاز، گلوتاتيد ونيون ردوكتاز

يه توده بدني با نمايدانياكسيت تام آنتيو ظرف) دازيپراكس

ب ديدر سه با افراد سالمي در مقا2ابت نوعيماران مبتلا به

م ا.ددهينشان رسون استفادهيپين روش از همبستگيدر

ب. شد ديدر هر دو گروه به و افراد2ابت نوعيماران مبتلا

دي شامل سوپراكسيدانياكسي آنتيهاميت آنزيسالم، فعال

و گلوتاتيون پراكسيسموتاز، گلوتاتيد ويداز ون ردوكتاز

، ارتباطيه توده بدنيش نمايبا افزايدانياكسينتآت تاميظرف

ديم سوپراكسين ارتباط در مورد آنزيا. داشتيميمستق

.دار بوديمعنيسموتاز در افراد سالم از نظر آماريد

معيانگيم-1جدول و انحراف بيه توده بدني سن، وزن، نمايرهايارمتغين  ماراني در دو گروه
د )=85n(و افراد سالم)=95n(2ابت نوعيمبتلا به

ديبريمتغ  P-value افراد سالم2نوعيابتيماران
5188/0±5113±11)سال(سن

2/7309/0±9/769/12±8/13)لوگرميك(وزن

Kg/m2(3/9±2/265/4±2/2698/0(يه توده بدنينما

مع داده  باشديم(Mean±SD)نيانگيم±اريها برحسب انحراف

 مستقلtآزمون: روش آماري مورد استفاده

05/0P<

ويگانيم-2جدول معن  HOMA-IR، سرمين ناشتايانسول،HbA1c قند خون ناشتا،يرهايارمتغيانحراف

ب ديدر دو گروه )=85n(و افراد سالم)=95n(2ابت نوعيماران مبتلا به

ديبريمتغ  P-value افراد سالم2 نوعيابتيماران
mg/dl ( 18/64±89/174 58/9±69/870001/0( قند خون ناشتا

) HbA1c%(93/1±54/755/0±97/40001/0

U/ml)µ(90/8±78/1115/8±67/1313/0نيغلظت انسول

HOMA-IR 92/73±45/8904/31±66/540001/0

 باشد مي(Mean±SD) ميانگين±ها برحسب انحراف معيار داده

 مستقلtآزمون: روش آماري مورد استفاده

05/0P<
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دي سوپراكسيهاميت آنزيو فعاليدانياكسيت تام آنتي مقايسه ظرف-3جدول  ون ردوكتاز،يسموتاز، گلوتاتيد
بيون پراكسيگلوتات ديداز در دو گروه و افراد سالم2ابت نوعيماران مبتلا به

 گروه

ريمتغ
ديب  P-value افراد سالم2 نوعيابتيماران

(mg/dl)TAC 07/1±15/369/0±22/3052/0
SOD )(U/gr Hb 99/354±93/1111 21/381±53/1158 31/0

GR )(U/gr Hb 51/5±17/795/2±16/3001/0

GSH-PX )(U/gr Hb 29/36±33/622/11±62/24001/0

.باشديم(Mean±SD)نيانگيم±اريبرحسب انحراف مع SODهاي مربوط به فعاليت داده

.باشديم) IQR ±Median( برحسب TACو فعاليت GR ,GRxهاي مربوط به فعاليت داده

 آزمون من ويتني: روش آماري مورد استفاده
 مستقلtآزمون: روش آماري مورد استفاده

05/0P<

0
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��ق

 
BMI9/18-9/24=: وزن نرمال،1گروه

BMI9/24-9/29=: اضافه وزن،2گروه

BMI30-40=: چاق،3گروه
بيه بدنه تودي نمايبندع طبقهي توز-1نمودار دي در و افراد سالم2ابت نوعيماران مبتلا به

ديسوپراكس(يداني اكسي آنتيهاميت آنزيان فعاليمي همبستگ-4جدول و گلوتاتيسموتاز، گلوتاتيد و) دازيون پراكسيون ردوكتاز
بيه توده بدني با نمايدانياكسيت تام آنتيظرف دي در باي در مقا2ابت نوعيماران مبتلا به  افراد سالمسه

ديب رهايمتغ  افراد سالم2ابت نوعيماران مبتلا به

SOD (U/gr Hb) 
21/0r= - 
09/0=P

31/0r= - 
04/0=P

GSH-PX 
)(U/gr Hb 

03/0r= - 
81/0=P

09/0r= - 
60/0=P

GR )(U/gr Hb 
11/0r= - 
32/0=P

23/0r= - 
08/0=P

(mg/dl) TAC 
03/0r= - 
78/0=P

02/0r= - 
86/0=P

05/0P<:داريمعن 
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 بحث
تيج به دست آمده در مطالعه حاضر سطح فعاليطبق نتا

ديم سوپراكسيآنز بيد ديسموتاز در  از افراد سالميابتيماران

وني گلوتاتيهاميت آنزي كه فعاليتر است؛ در حالنييپا

و گلوتات ديون پراكسيردوكتاز افيابتيداز در افراد راد بالاتر از

م اي به بررسيو همكاران در مطالعهPasaoglu. باشديسالم

به20در سه گروه شامل اكسيداني وضعيت آنتي  بيمار مبتلا

و2ديابت نوع  بيمار20كه تازه تشخيص داده شده بودند

و  نفر20تحت درمان با داروهاي خوراكي كنترل قند خون

 داد پراكسيداسيون نتايج نشان. به عنوان گروه كنترل پرداختند

و مقدار تام تيول و سطح ليپيدها در بيماران ديابتي بالاتر

. تر از افراد سالم بود هاي قرمز پايين گلوتاتيون احيا در گلبول

در بيماران ديابتي در همچنين اين مطالعه پيشنهاد كرد كه

با مراحل اوليه بيماري سيستم دفاع آنتي اكسيداني به مقابله

ميها راديكال ولي با پيشرفت مراحل بيماريد پردازي آزاد

و فعاليت اكسيداني به تدريج سيستم آنتي  دچار اختلال شده

مي هاي آنتي آنزيم و Likidlilid.]10[ يابد اكسيداني كاهش

ب ر روي ارتباط ميان سطح سرمي قند همكاران در مطالعه

و فعاليت آنزيم اكسيداني، فعاليت آنتي هاي خون ناشتا

در آنزيم و گلوتاتيون پراكسيداز را هاي گلوتاتيون ردوكتاز

به ديابت نوع 20 20و≥ mg/dL 140FPGبا1 بيمار مبتلا

. مورد بررسي قرار دادند≥ mg/dL110FPGفرد سالم با

كه در بيماران ديابتي سطح گلوتاتيون نتايج بيانگر آن بود

و فعاليت گلوتاتيون پراكسيداز احيا پايين بالاتر از افراد تر

و جنس با گروه بيمار تطابق داشتند،  سالم كه از نظر سن

ب. بود و ماران ديابتي ارتباطي منفي بينيدر  قند خون ناشتا

 وجود داشت اما اين ارتباط در مورد GSHسطح سرمي

FPG فعاليتو GPxدر مطالعات انجام.]11[ مشاهده نشد

ديشده در زم روينه اثر وني گلوتاتيهاميت آنزي فعاليابت

و گلوتات جي مختلف، نتايها داز در بافتيون پراكسيردوكتاز

نيكساني دازيون پراكسيت گلوتاتيفعال. امده استي به دست

كل]13،12[ كبديها در بافت ،]16[، آئورت]15،14[هي،

و گلبول]17[ پانكراس دري افزا]12[مزقريها، خون و ش

مورددر. كاهش داشت]19[و شبكيه چشم]18[بافت قلب

ديت سوپراكسيفعال ديد نيسموتاز در اثر ابتلا به دريابت ز

حي انسانيها مدل . حاصل نشده استيج مشابهي نتايوانيو

Stefekدرو افتند كه سطحيهمكاران در پژوهش خود

از درSODتيفعال  هفته از شروع ابتلا32بافت قلب پس

د ميابت افزايبه درييش تغ ابد؛ اما رييبافت آئورت بدون

و برخي مطالعات افزايبرخ. مانديميباق گر كاهشيديش

 SODتي قرمز، كاهش فعاليها را در گلبولSODتيفعال

و افزاشبكيهدر ش آن را در پانكراس گزارشيو پلاسما

ا.]21،20[اند كرده مين نتاياختلاف تواند به علت تفاوتيج

دنه جنسيمطالعات در زم بي، مدت ابتلا به افت مورد ابت،

دريويبررس در. باشديوانيحيها مدلا گونه مورد مطالعه

ت مورد مطالعه، مدت ابتلايز جنس، جمعينيمطالعات انسان

د ميبه و گروهيابت، و نحوه كنترل قند خون  مورديها زان

ا. مطالعه، متفاوت هستند ش سطحين مطالعه افزايدر

و گلوتاتيون پراكسي گلوتاتيهاميآنز ميداز توانديون ردوكتاز

هر.و باشديداتيط اكسي بدن به شراينشان دهنده پاسخ جبران

بيماه چند شناخت كامل ما از و تاثيديماريت رآنيابت

وييتغيو چگونگيدانياكسي آنتيهامي آنزيرو ر غلظت

ايفعال دمين آنزيت ن2ابت نوعيها در طول ابتلا به بهي، از

ب ن طور كه اشاره شد استرس هما. دارديشتريمطالعات

و يشرفت عوارض گوناگونپاكسيداتيو نقش مهمي در بروز

 دارد كه اين عوارض علاوه بر تحميل2ديابت نوع 

 نقش مهمي در تغيير كيفيت زندگي اين،هاي درماني هزينه

و همكاران در سال Aldibasi. بيماران در درازمدت دارد

به بيما100 در مطالعه خود بر روي 2011 ر ديابتي مبتلا

نداشتندرا بيمار ديابتي كه عارضه رتينوپاتي60رتينوپاتي با

 نشان دادند كه در بيماران ديابتي؛)به عنوان گروه كنترل(

 OHdG-8 سطح،مبتلا به رتينوپاتي در مقايسه با گروه كنترل

و ميزان فعاليت  Cu-Zn- SODو مالون دي آلدهيد افزايش

گيري كرد كه استرس لعه چنين نتيجهاين مطا. كاهش داشت

اكسيداتيو نقش مهمي در پيشرفت رتينوپاتي در بيماران 

.]22[ دارد ديابتي

ب ديدر ايابتيماران و، دفاعيداتيجاد استرس اكسي علاوه بر

نيدانياكسيآنت مي بدن جااز. شوديز دچار اختلال كهييآن

ديم سوپراكسيآنز ي دفاعين سدهاياولازيكيسموتازيد

ميداتيبدن در مقابل استرس اكس ميو توان انتظاريباشد،

ايداشت كه فعال پين آنزيت سايم ها دچارمير آنزيش از

كهينحاضردر مطالعه.]23[اختلال شود  ز مشاهده شد
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ديبدر SODتين فعاليانگيم  كمتر از افراد سالميابتيماران

سو. است يهارتي روHamden گر در مطالعهيدياز

يسميپرگلي نشان داده شد كه هاAlloxanط شده توسيابتيد

ازيسبب افزا دهش كهيم Cu+2ونييدست شود

ديم سوپراكسيت آنزي فعالي براي ضروريكوفاكتور

ميد  Cu/Zn SODونيلاسيكوزيگل. شوديسموتاز محسوب

ديم سوپراكسيآنز( رويسموتاز حاويد و 90كهي مس

ا مي را تشكSODيهاميزوآنزيدرصد از ب)ددهيل مارانيدر

گليابتيد مي خوبيسمي كه كنترل در. شودي ندارند، مشاهده

 قرمزيها گلبولدر Cu/Zn SODونيلاسيكوزيواقع گل

غيميانسان اريتواند منجر به .]23[م شودين آنزيفعال شدن

ب ايدر مين مطالعات مشابه در يتوان به مطالعه مرجانيران

ديب38و همكاران،يمرجان. اشاره كرد ابت نوعيمار مبتلا به

با19و2 و جنس گر همسانيكدي فرد سالم كه از نظر سن

دري نتا. قرار دادنديبودند را مورد بررس ج نشان داد كه

ديب دي سطح سرم2 نوعيابتيماران وي آلدهي مالون د بالاتر

ديم سوپر اكسيت آنزيزان فعاليم پايد تر از افرادنييسموتاز

.]24[ گروه كنترل بود

و چاق محيتر از مهميكيياضافه وزن دريطين عوامل خطر

ب ديهايماريابتلا به نكته قابل. ابت استي مزمن از جمله

كه در مقايتوجه در مورد چاق باي آن است ر عوامليساسه

ايريشگيپي برايخطر، شانس بالاتر و از نيو درمان دارد

ب ك عامل خطر،ي به عنوانيچاق. شتر مورد توجه استيرو

ا به انسوليسبب پيجاد مقاومت دين در مرحله يابتيش

كه خوديم هايعامل افزاشود سايو تشديسميپرگليش ريد

بيعلا ب. ابت استيديماريم چايارتباط محكم ويقن

ايمقاومت به انسول پين، بايشنهاد را مطرح كرد كه چاقين

ن نقشيو در بروز مقاومت به انسوليداتيجاد استرس اكسيا

دري، نقش چاقيشنهاديپيهاسازوكاراز جمله. دارد

اسيد تومور نكروز آلفا، لپتيش توليافزا و  چرب آزاديدهاين

سو. است بيدياز ديگر در ،2 نوع ابتيماران مبتلا به

اسيش توليافزا ش استرسي چرب آزاد با افزايدهايد

و توليداتياكس نتايج.]25[ اد همراه استزآيها كاليد راديو

 ارتباط، نشان داد در بيماران ديابتيAl-Aubaidyمطالعه 

-hydroxy 2'-deoxy -8مستقيمي ميان سطح سرمي

guanosine (8-OHdG) كه شاخص تخريب DNA  در 

و .]26[ چاقي وجود داردنتيجه استرس اكسيداتيو است

Codoñer-Franch كودك مبتلا به ديابت20در پژوهشي 

و22و1نوع از16 كودك مبتلا به چاقي سن كودك كه نظر

هاي مورد تطابق داشت را مورد بررسي قرارو جنس با گروه

و و دريافت كه استرس اكسيداتيو هم در كودكان چاق  داد

بنابراين. شود هم در كودكان مبتلا به ديابت نوع مشاهده مي

و هم مبتلا به ديابت هستند ،در بيمارني كه هم دچار چاقي

درميافزايي استرس اكسيداتيو دچار نوعي هم و مقايسه شود

.]27[ شديدتر خواهد بود با نبود چاقي

اينتا كه با وجود ميج مطالعه حاضر نشان داد نيانگين كه

بيه توده بدنينما دي در و گروه2ابت نوعيماران مبتلا به

 در BMIعي اما توز، ندارديداري معني اختلاف آماركنترل

درصد افراد. متفاوت استين دو گروه تا حدوديب

ب3BMIو2يها گروه دي در  بالاتر از افراد سالميابتيماران

باست مطابق.مي دار3ن اختلاف را در مورد گروهيشتري كه

و همان طور كه جدول   نشان4با آنچه در بالا ذكر شد

يهاميت آنزيو فعالBMIانيمي ارتباط معكوس،ددهيم

 در هر دو گروه TACو GR, GSH-Px, SODيدانياكسيآنت

شديب و كنترل مشاهده ميت آنزين ارتباط در مورد فعاليا. مار

SODسا محكم ر پارامترها بود كه در افراد گروه كنترليتر از

ني معنياز نظر آمار ايد توجيشا.ز بوديدار كهيه آن ن باشد

م بيدانياكسي آنتيهاميان آنزيدر دي در ابتيماران مبتلا به

ساشيپSODمي، آنز2نوع  ها دچار اختلالمير آنزيتر از

.شوديم

به محدود يه توده بدني كه شاخص نماييهاتيبا توجه

(BMI)نيايهاتي دارد از جمله محدودي چاقيابيارز در

م ب بدن شامل تودهي تركيريگ توان به عدم اندازهيمطالعه

تعداد كم حجم نمونه، عدم. بدن اشاره كرديچرب

دي غلظت سرميريگيانداز و]28[دي آلدهي مالون

TBARSسايو فعال و ويت كاتالاز  نقشي دارايهانيتامير

سايدانياكسيآنت ري در افراد مورد مطالعه از جمله

ميايهاتيمحدود .باشدين مطالعه

ب ايه نتا با توجه سايج و ر مطالعـات انجـام شـدهين مطالعه

چنيم دريتوان د ي ـمراحـل اولن برداشـت كـرد كـه ابـتيه

مقابلـه بـا اسـترسدريدانياكـسي آنتـيهـاميت آنـزيفعال

ميو افزايداتياكس و با افزاييش ديابد به ابـتيش مدت ابتلا
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ضعيو ايف قند خون فعاليا كنترل به تـدرمين آنزيت جيها

.ابدييمكاهش

يسپاسگزار

پژيت مالين پژوهش با حمايا وهشي دانشگاه علوم معاونت

شديپزشك .)10091به شماره طرح( تهران انجام

اينو صميسندگان راين مقاله مراتب تشكر مانه خود

رئيها ازمساعدت دي دكتر اسداله رجب ايس انجمن رانيابت

و پروانه قره باغ سان كارشنايو خانم مهناز زارعي

و8ل خانه سلامتؤومسياريخدايآزمايشگاه، آقا  تهران

كلين عزيز ازيه ميان شركت كننده در .دارندين پژوهش ابراز
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