
و ليپيد ايران  614-620)6شماره(10؛ دوره 1390 شهريور-مرداد. مجله ديابت

 شاخص التهابيو روي بر سطح ليپيدهاي سرم گلوكونات خوراكيبررسي اثر مكمل
hs-CRPداراي اضافه وزني در افراد ديابت 

2، مجتبي صحت3، محمدرضا مهاجري تهراني1،2*، محمدجواد حسين زاده1سميه اصغري

 چكيده

كه منجر به تشديد بروز عوارض دير هنگامميترين تظاهرات در بيماري ديابت افزايش ليپيدهاي خون از شايع:مقدمه باشد

و شاخص)Zn(روي.شود ديابت مي و عملكرد انسولين، متابوليسم ليپيدها و به نظر نقش مهمي در متابوليسم هاي التهابي دارد

و ميكرووسكولار در اين بيماران گردد مي هدف از اين. رسد كمبود آن در افراد ديابتي باعث تشديد عوارض ماكرووسكولار

و شاخص التهابي   در افراد ديابتي داراي hs-CRPمطالعه بررسي اثر مكمل خوراكي گلوكونات روي بر وضعيت ليپيدهاي سرم

مي باشد .اضافه وزن

به روش:ها روش با30-50 بيمار60بر روي كار آزمايي باليني تصادفي دوسوكوراين پژوهش )BMI( نمايه توده بدني ساله

به دو گروه دريافت كننده قرص. ديابت مليتوس صورت گرفت2مبتلا به نوع30-25 افراد واجد شرايط به طور تصادفي

شدو يا دريافت كننده دارونما) mg30(گلوكونات روي  به مدتندتقسيم تاريخچه.ها را مصرف كردند هفته اين مكمل12و

و باليني، دريافت و اندازه پزشكي تنها گيري هاي غذايي و بيوشيميايي برايي  كليه بيماران مورد بررسي در شروع سنجي

و در انتهاي ماه سوم .به دست آمدمطالعه

ا؛)>µg/dl70( بيماران دچار كمبود روي بودند%3/53 نتايج اين مطالعه نشان داد:ها يافته  ماه مصرف مكمل3ز پس

 hs-CRPوTG،TC ،LDL-cميزان.)=001/0P( داري يافتنيسطح سرمي روي در گروه مداخله افزايش مع گلوكونات روي،

با افزايش معنيHDL-cميزان داري حاصل نكردند ولي ماه تغيير معني3با مصرف مكمل روي در طول داري در مقايسه

 ). =02/0P(گروه دارونما داشت 

به:گيري نتيجه مي،HDLيش كلسترول در افزارويتاثير در مورد مطالعه حاضر هاي يافتهبا توجه  روي نقش رسد به نظر

مصرف مكمل روي تاييد با بهبود وضعيت التهاب در اين بيماران.وقايع قلبي عروقي در بيماران ديابتي داشته باشد مثبتي بر

به مطالعات گسترده براي نتيجه. نشد .اي وجود دارد گيري بيشتر نياز

، كارآزمايي باليني2ديابت نوع، hs-CRPليپيدهاي سرم،، روي: كليديواژگان

و بيوشيمي، دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي تهران-1  گروه تغذيه

و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي تهران/ تحقيقات چاقيگروه-2  پژوهشكده علوم غدد

پز/ مركز تحقيقات غدد-3 و متابوليسم، دانشگاه علوم  شكي تهرانپژوهشكده علوم غدد
:، پـــست الكترونيـــك88951395:، تلفـــنتهـــران، خيابـــان قـــدس، خيابـــان پورســـينا، دانـــشگاه علـــوم پزشـــكي تهـــران: نـــشاني∗

Hosseinzadeh.MDPhD@yahoo.com 
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روي اثر مكمل خوراكيبررس:و همكارانزاده حسين وي گلوكونات 615 ... بر سطح ليپيدهاي سرم

 مقدمه
كه دارد امروزه به به سبب شيوع فراواني ديابت مليتوس

.]1[عنوان يك مشكل بزرگ بهداشتي در دنيا مطرح است 

و يكي از عوارض مزمن ديابت تشديد آترواسكلروز

از افزايش بروز بيماري هاي قلبي عروقي است كه يكي

ل ميدلايل عمده آن افزايش روي.]2[ باشد يپيدهاي خون

و در بيش از  و 300يك عنصر ضروري است  متالوپروتئين

و فاكتورهاي ترجمه وجود دارد درو]3،4[متالوآنزيم

و متابوليسم مسيرهاي متابوليكي سنتز پروتئين

و اسيدهاي نوكلئيك شركت مي كند كربوهيدرات، ليپيد

و.]5[ ميزان دفع مطالعات مختلف سطوح سرمي پايين

در.]6[اند ادراري بالاي روي را در افراد ديابتي نشان داده

و اپيدميولوژيك به وضعيت تغذيه،مطالعات باليني اي روي

و  بيماري عروق عنوان عامل خطري براي پيشرفت ديابت

.]7-9[ مطرح شده است كرونر
Peroxisome Proliferator-Activated Receptors 

(PPARs) گيكه در،دنباشمياي هاي داخل هسته رندهاز

وو متابوليسم ليپيد نقش دارند روي جزء ساختاري

و در چندين]10[ است PPARsهاي عملكردي پروتئين

و فعاليت  در PPARsمطالعه نقش روي در عملكرد

به نظر.]10-12[هاي اندوتليال نشان داده شده است سلول

د مي  PPARر سيگنالينگ رسد فقدان روي منجر به اختلال

برخي.]13[و در نتيجه اختلال در متابوليسم ليپيد شود

رت مطالعات نشان داده كه كمبود روي در ها باعث اند

و افزايش  و كلسترول افزايش سطوح پلاسمايي ليپيدها

و LDLحساسيت   در مقابل پراكسيداسيون ليپيدي شده

لوو كلسترتاممكمل ياري با روي با كاهش كلسترول

LDL و افزايش كلسترولHDL و سالم  در افراد ديابتي

ولي مطالعات ديگري نيز وجود.]13[همراه بوده است

اند مكمل روي در رژيم غذايي تاثيري دارند كه نشان داده

ها همچنين بررسي.]14[بر ليپيدهاي سرم نداشته است

كه شاخص نشان داده به اند هاي التهابي در بيماران مبتلا

مي2يابت نوعد كه]15[يابند افزايش و گزارش شده است

به.]13[مكمل روي در كاهش التهاب نقش دارد با توجه

و نقيض مطالعات مختلف در مورد تاثير  مكمل نتايج ضد

درو نبود مطالعه در بيماري ديابترويياري با  اي

 در بيماران التهابخصوص بررسي تاثير روي بر وضعيت

به صورتبرديابتي،  آن شديم تا تاثير مكمل روي را

 در اين بيماران روي،گلوكونات روي كه جذب بالايي دارد

و شاخص التهابي . بررسي كنيمhs-CRPليپيدهاي سرم

ها روش
 كارآزمايي باليني تصادفي دوسوكوربه روشمطالعه حاضر

2مبتلا به ديابت نوع ساله30-50بيمار60 بر روي

 مركز ديابت دانشگاه علوم پزشكي كاشان به مراجعه كننده

شد88در سال  تحت درمان با داروهاي افراد. انجام

و گلي(خوراكي پايين آورنده قند خون متفورمين

ابتلا به شرايط ورود به مطالعه شامل.بودند) بنكلاميد

،BMI=25-30 سال،15حداكثربه مدت2 ديابت نوع

%5/8<HbA1Cاز(رل شده، فشار خون كنت  mmHgكمتر

و دوز داروهاي مصرفي)85/135  ماه3، ثابت بودن نوع

آنقبل از شروع مطالعه كه سابقه ابتلا. بود تا پايان بيماراني

، تيروئيد عروقي، گوارشي،- قلبي، كليويهاي بيماريبه

و جراحي اخير عفونتها، سرطان يا هاي حاد و را داشتند

ضد(از داروهاي موثر بر وزن  داروهاي هورموني،

، داروهاي ديورتيك، آنتي)افسردگي، آنتي سايكوتيك

و داروهاي ضد بارداري بيوتيك، گلوكوكورتيكوئيدها

طي استفاده مي و يا هاي ماه گذشته از مكمل6كردند

و  و سيگاري، باردار، شيرده غذايي استفاده كرده بودند

پر بيماران.يائسه بودند، از مطالعه خارج شدند  پس از

از همه افراد. نامه كتبي وارد مطالعه شدنديتكردن رضا

را،خواسته شد كه در طول مطالعه  رژيم غذايي قبلي خود

و فعاليت معمول داشته باشند افراد واجد شرايط. ادامه داده

به دو (permuted block randomization)به طور تصادفي

 mg30 اويح گروه دريافت كننده قرص گلوكونات روي

و يا دريافت) آمريكاNature Madeساخت شركت(روي

و فناوري دارويي(كننده دارونما ساخت مركز رشد

شد)دانشگاه علوم پزشكي تهران بندتقسيم 12 مدت رايو

و روزي يك عدد از اين قرص .ها مصرف كردند هفته

و شركت كنندگان در مطالعه از ماهيت قرص هاي محقق

و ناممصرفي اطلاع و بستهي نداشتند ها بندي قرص گذاري

و.توسط شخصي خارج از مطالعه انجام گرفت  در ابتدا
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و ليپيد ايران )6شماره(10؛ دوره 1390 شهريور-مرداد. مجله ديابت 616

سه24 پرسشنامه ياد آمد،انتهاي مطالعه  ساعته خوراك

و مشخصات آنتروپومتري روزه از طريق مصاحبه پر شد

و دور مورد نظر شامل اندازه و وزن، دور كمر گيري قد

تمام بيماران نمايه توده بدني از براي. باسن گرفته شد

قد) كيلوگرم(تقسيم وزن  و به دست آمد)متر(به مجذور

به دور باسن و ثبت (WHR)نسبت دور كمر  محاسبه

به. گرديد و دارونما و دادن مكمل در ضمن پايش بيماران

و در  آنها هر دو هفته يك بار جهت پيگيري انجام مي شد

به مطالعه، تا پيش از پايان صورت ايجاد شرايط عدم ورود 

مي،دوره مداخله پس از ثبت. شدند از مطالعه حذف

اطلاعات مورد نياز، از كليه بيماران مورد بررسي در شروع 

و در انتهاي ماه سوم در حالت  و12مطالعه  ساعت ناشتايي

 خون از cc 10 صبح در وضعيت نشسته8-9بين ساعت

ازي سرم توسطس پس از جدا. وريد دست گرفته شد

گراد درجه سانتي-80هاي سرم در فريزر سانتريفيوژ، نمونه

روي سرم به روش اسپكتروفوتومتري.نگهداري شدند

به وسيله دستگاه و  Shimadzu AA-670 جذب اتمي

شد اندازه  به روش قند خون ناشتاگيري اندازه.گيري

) تهرانكيت شركت پارس آزمون(آنزيمي گلوكز اكسيداز

شدان با روش)HbA1c(هموگلوبين گليكوزيله.جام

كيت شركت بيوسيستم(كروماتوگرافي تعويض يوني 

به صورت درصد بيان اندازه)اسپانيا و مقادير  گيري شد

به روش الايزا.شد با ) ELISA(سطح انسولين ناشتاي سرم

 كشور DRGشركت(استفاده از كيت انسولين انساني 

شد اندازهµIU/ml76/1و با حساسيت)آلمان براي.گيري

غلظت/5/22ارزيابي شاخص مقاومت انسوليني از فرمول 

 =HOMA غلظت قند ناشتا×  (µU/Ml)انسولين ناشتا

(mmol/L)گليسريد سرم سطح تري. استفاده شد)TG ( با

 به روش مستقيم  HDL-cوLDL-cو GOD/PAPروش 

و كلسترول تام با روش ) TC(با روش كليرنس آنزيماتيك

و با استفاده از كيت به وسيله آنزيماتيك و هاي راندوكس

 نيزhs-CRP سطح سرمي. انجام شدHitachi 902دستگاه 

و با استفاده از دستگاه اتوآناليزور به روش فوتومتري

شد اندازه و تشكيل بانك بعد از جمع.گيري آوري اطلاعات

17ويرايش SPSSار افز از نرم ها با استفاده اطلاعاتي، داده

 براي مقايسه متغيرهاي كمي به t-testآزمون. شدندآناليز

 chi-squreآناليز متغيرهاي كيفي با آزمون. كار گرفته شد

 در نظر05/0ها داري تمام آزمون سطح معني. انجام شد

و انحراف معيار. گرفته شد به صورت ميانگين نتايج

 نيز براي آناليز FP-2اي افزار تغذيه از نرم.اند گزارش شده

 انجام اين مطالعه توسط.مواد مغذي دريافتي استفاده شد

كميته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشكي تهران تاييد

هاي همچنين اين كارآزمايي در مركز ثبت كارآزمايي. شد

به ثبت رسيده است .باليني ايران

ها يافته
زن29و%)6/51( نفر مرد31 بيمار مورد مطالعه60از  نفر

ميانگين سني افراد شركت كننده در مطالعه. بودند%)3/48(

در2/5±8/45 به ديابت و ميانگين طول مدت ابتلا سال

و. سال بود12/8±8/3آنها  و جنسي از نظر توزيع سني

و  به ديابت بين دو گروه مداخله ميانگين طول مدت ابتلا

همه بيماران. نداشتداري وجود كنترل تفاوت آماري معني

و گلي بنكلاميد براي  مورد بررسي از داروهاي متفورمين

كردند كه تفاوتي بين دو گروه كنترل قند خون استفاده مي

در مورد ابتلا. هاي مصرفي وجود نداشت از نظر نوع قرص

و هيپرليپيدمي نيز بين دو گروه تفاوت پرفشاري خونبه 

تفاوت آماري چنينهم. داري وجود نداشت آماري معني

 در دريافت انرژي، پروتئين، كربوهيدرات، فيبر، داري معني

، اسيد چرب غير)SAFA(چربي كل، اسيد چرب اشباع

، اسيد چرب غير)MUFA(اشباع با يك پيوند دوگانه

و روي از رژيم غذايي) PUFA(اشباع با چند پيوند دوگانه

و پايان بين گروه و در هر گروه در شروع .شتوجود نداها

و انحراف معيار شاخص1جدول شماره تن ميانگين هاي

و بيوشيميايي بيماران را در دو گروه نشان مي .دهد سنجي

 نسبت دورو، وزن، دور كمر، دور باسنBMIدر موارد

به دور باسن و پايانبين دو گروه در شروع) WHR(كمر

مطالعه نتايج اين.داري وجود نداشت مطالعه تفاوت معني

درصد بيماران در ابتداي مطالعه مقادير%3/53نشان داد 

از(تر از نرمال داشتند روي سرم پايين كه) µg/dl70كمتر

و8/46% در گروه دارونما%2/53آنها در گروه مداخله

بودند ولي ميانگين مقادير اوليه روي سرم در دو گروه 

از. مورد بررسي در محدوده نرمال قرار داشت  مكمل پس
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روي اثر مكمل خوراكيررسب:و همكارانزاده حسين وي گلوكونات 617 ... بر سطح ليپيدهاي سرم

ميانگين روي سرم در گروه دريافت كننده مكمل ياري

 يافتداري روي در مقايسه با گروه دارونما افزايش معني

)001/0P= .( ميزان قند خون ناشتا در گروه مداخله كاهش

و در گروه دارونما افزايش يافت ولي هيچ يك از اين 

، در گروه مداخله.نددار نبود تغييرات از نظر آماري معني

با)=05/0P( كاهش يافتHbA1cسطح ولي در مقايسه

در. دار نبود گروه دارونما اختلاف آن معني انسولين سرم

كه در گروه مداخله افزايش  هر دو گروه افزايش يافت

به گروه دارونما معني دار بود انسولين سرم نسبت

)03/0P= .( و تريمقادير همچنين گليسريد، كلسترول تام

از LDLكلسترول   ماه دوره مداخله در هر دو گروه3 پس

 ولي از نظر آماري هيچ يك از اين تغييرات كاهش يافت

 سرم در گروه HDLاما ميزان كلسترول. نبودنددار معني

داري در مقايسه با گروه دريافت كننده مكمل افزايش معني

مصرف مكمل روي تاثير ). =02/0P(كنترل داشت 

بر معني . نداشتhs-CRPخص التهابيو شاHOMAداري

و بيوشيميايي بيماران شركت كننده در مطالعه-1جدول و انحراف معيار شاخص هاي تن سنجي  ميانگين

 گروه مداخله

)30(n= 

 گروه دارونما

)30(n= 

 گروه

 مشخصات
 بعد از مداخله قبل از مداخله بعد از مداخله قبل از مداخله

kg(†2/9±0/731/9±6/729/8±4/726/8±8/71(وزن

BMI)kg/m2(†8/2±1/278/2±8/268/2±0/278/2±6/26

WHR †06/0±93/006/0±93/007/0±92/007/0±92/0

g/dlµ(*4/18±4/702/18±6/114 9/54±5/776/27±5/90(روي سرم

mg/dl (†6/47±3/160 2/45±1/152( گلوكز ناشتا  8/44±1/181  9/64±8/188  

HbA1c(%) †7/1±9/82/1±4/86/1±1/96/1±7/8

IU/mlµ(*0/7±3/99/10±9/130/5±7/89/3±0/10(انسولين

HOMA †8/0±7/32/1±2/55/0±9/36/0±6/4

TG)mg/dl (†2/96±7/184 4/76±4/170 6/122±6/191 1/57±3/156 

 mg/dl (†1/36±9/173 0/48±7/171 5/39±0/182 3/46±4/173(كلسترول تام

LDL-C)mg/dl (†1/22±4/973/35±9/966/25±8/101 0/26±4/100 

HDL-C)mg/dl ( * 4/6±7/305/14±6/350/8±7/323/7±7/31

hs-CRP)mg/dl (†0/2±0/28/1±1/24/1±9/15/2±3/2

.مي باشند) Mean±SD( انحراف معيار±ها بر حسب ميانگين داده

).>05/0P( ميانگين مقادير در دو گروه معني دار مي باشد مستقل اختلافt بر اساس آزمون*

).<05/0P( مستقل اختلاف ميانگين مقادير در دو گروه معني دار نمي باشدt بر اساس آزمون†

 بحث
گرم ميلي30كه مصرف روزانه دادنتايج اين مطالعه نشان

به شكل قرص گلوكونات روي در ماه3به مدت روي

 WHRو BMI داري در وزن، تغيير معني،بيماران ديابتي

كه غلظت سرمي مطالعات نشان داده.ايجاد نكردبيماران اند

به ديابت كاهش مي -22[يابد روي در بيماران مبتلا

تجويز مكمل روي در اين مطالعه باعث افزايش.]6،9،16

شد معني به گروه دارونما .دار در مقادير روي سرم نسبت

تغيير تجويز مكمل روي با طالعهم ايندرهمچنين

و تريدر سطوح داري معني گليسريد، كلسترول تام

 سرم HDL ولي ميزان كلسترول ايجاد نشد LDLكلسترول 

. داري افزايش يافت به طور معنيدر مقايسه با گروه دارونما

رت برخي مطالعات نشان داده ها اند كه كمبود روي در

و باعث افزايش سطوح پلاسمايي لي و كلسترول پيدها

 در مقابل پراكسيداسيون ليپيدي LDLافزايش حساسيت 
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و مكمل ياري با روي با كاهش كلسترول و تامشده

و HDLو افزايش كلسترول LDLكلسترول  در افراد ديابتي

كه نتايج اين مطالعات در مورد]13[سالم همراه بوده است

 در مطالعه.باشد مشابه نتايج مطالعه ما ميHDLكلسترول

Shenكمبود روي باعث افزايش كلسترول،و همكارانش 

و اسيدهاي چرب تام پلاسما LDLو VLDL ،IDL،تام

و درمان با هم در موشRSGشد هاي دچار كمبود روي

با. اثرات مشابهي داشت كه تنها در موشRSGدرمان هايي

روي كافي دريافت كرده بودند باعث افزايش بيان 

شدليپو مي اين داده. پروتئين ليپاز كه كمبود ها نشان دهند

و روي مي تواند باعث متابوليسم غير طبيعي ليپيدها شود

دريافت روي كافي در طول درمان با داروي ضد ديابت 

RSGگ بايد و همكارانش Partida.]13[ فته شودر در نظر

 100اي به رژيم غذايي بيماران ديابتي روزانه در مطالعه

به مدت يليم و12گرم سولفات روي  هفته اضافه كردند

كه غلظت پلاسمايي كلسترول، و LDL-cمشاهده كردند

.]23[ يافته استافزايش HDL-cو گليسريد كاهش تري

و همكارانش انجام در مطالعه ديگري كه توسط كريمي

به رژيم غذايي افراد ديابتي ميلي150شد، افزودن  گرم روي

و ترول، تريبا كاهش كلس .]24[ همراه بودLDLگليسريد

كه مكمل ياري از طرفي بيشتر مطالعات نيز نشان داده اند

با روي تاثيري بر مقادير پلاسمايي كلسترول تام، 

و كلسترول تري  نداشته است در حالي كه LDLگليسريد

گرم روي در روز با كاهش ميلي50دوزهاي بيشتر از

و در دوزهاي كمتر همراه بودهHDLكلسترول  30( است

 نداشته است HDLتاثيري بر كلسترول) گرم در روز ميلي

گرم ميلي30و همكاران، مصرف Rousselدر مطالعه.]14[

 ماه تاثيري بر ليپيدهاي3روي در بيماران ديابتي در مدت 

و پراكسيداسيون ليپيدي نداشت ولي در مدت  ماه6سرم

در اين پژوهش.]9[ باعث كاهش ليپيدهاي سرم شد

به HDLدريافت مكمل روي غلظت كلسترول   سرم را

با گرم در دسي ميلي5ميزان كه در مقايسه ليتر افزايش داد

لازم به يادآوري است ). =02/0P(دار بود گروه كنترل معني

كه در مطالعه ما بيماران ديابتي مورد بررسي يا دچار ديس 

و يا تحت درمان با داروهاي استاتين جهت ليپيدمي نبودند

و پيشگيري از عوارض ناشي از آن  اصلاح ديس ليپيدمي

به اين دليل در شروع مطالعه مقادير كلسترول تام،  و بودند

LDL-cگليسريد اين بيماران در محدوده طبيعي بودو تري

كه ممكن HDL-cولي ميزان   كمتر از محدوده نرمال داشتند

م به دست آمده  طول مدت.بوده باشد وثراست در نتايج

و دوز پايين روي مورد استفاده نيز ممكن است كم مطالعه

.بر نتايج حاصل موثر بوده باشد

از hs-CRPمقادير در اين مطالعه همچنين  ماه دوره3پس

هيمداخله .داري نداشت تغيير معنيهاچ يك از گروهدر

كه شاخص ها نشان داده بررسي بي اند ماران هاي التهابي در

مي2مبتلا به ديابت نوع  در مطالعه.]15[يابند افزايش

و همكارانش ميانگين غلظت سرمي   hs-CRPبهرامي

) 2/5mg/dl±8/4(گيري شده در بيماران ديابتي اندازه

كه.]25[بالاتر از محدوده نرمال بود  گزارش شده است

يك]13[مكمل روي در كاهش التهاب نقش دارد   در

طور واضح نشان داده شد كه توانايي كاهش مطالعه به

هاي اندوتليال توسط هاي التهابي در سلول پاسخ

 در كمبود روي دچار اختلال شدPPARγهاي آگونيست

در.]12[  ولي در مطالعه ما تجويز مكمل روي تغييري

از علل عدم تاثير مكمل. سرم ايجاد نكردhs-CRPمقادير

مhs-CRPروي بر ميزان  به طبيعي بودني سرم را توان

و نياز)0/2±97/1(در ابتداي مداخله اين شاخص مقادير 

گذاري روي بر ميزان التهاب به مدت زمان كافي براي تاثير

علت طبيعي بودن شاخص. نسبت دادhs-CRPو كاهش 

 پيش از مداخله در بيماران مورد مطالعه ما hs-CRPالتهابي 

به دريافت داروهاي  استاتين توسط اين را شايد بتوان

كه داروهاي. بيماران نسبت داد چون بيان شده است

.]26[توانند باعث كاهش التهاب گردند استاتين مي

بر اند كه استاتين مطالعات مختلفي نشان داده ها علاوه

و ليپيدهاي سرمكاهش  ، داراي خصوصيات ضد التهابي

بيماراني در يك مطالعه.]27،28[ باشند ضد آتروژني نيز مي

 hs-CRPكردند سطوح كه داروهاي استاتين مصرف مي

كه اين داروها را مصرف نمي پايين كردند، تري از بيماراني

دار مرگ ها با كاهش معني همچنين مصرف استاتين. داشتند

كه  بالايي داشتند همراه بود hs-CRPو مير در بين بيماراني

ب .]27[ود كه مستقل از سطوح كلسترول پايه بيماران
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مي از محدوديت كم هاي اين مطالعه به مدت زمان توان

و همچنين مصرف روتين داروهاي كنترل  انجام مداخله

و تاثير احتمالي  و فشار خون در بيماران و چربي كننده قند

.آنها بر سطوح سرمي پارامترهاي مورد بحث اشاره كرد

هاي دخيل در نقش حفاظتي روي در سازوكارچون هنوز

درچه در سطح سلول2يابت نوعد چه و هاي پانكراس

بر بافت به طور كامل شناخته نشده است، اي هاي محيطي

، نياز به مطالعات بيشتر با گيري بهتر در اين زمينه نتيجه

. شود حجم نمونه بيشتر احساس مي

 سپاسگزاري

ريز اين پژوهش با حمايت مالي مركز تحقيقات غدد درون

نشگاه علوم پزشكي تهران انجام شده استو متابوليسم دا

و قدرداني خود را اعلام  كه نويسندگان مراتب تشكر

.دارند مي
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