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   II  نوعبيماران ديابتيدر 
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  29/5/82 :پذيرش   11/3/85: اصلاح نهايي  13/4/84: دريافت
  

  مقدمه
هايي هستند كه از نظر  راديكال هاي آزاد مولكول

 توليد اين راديكال ها يك وبوده شيميايي بسيار فعال 
واكنش هاي متابوليسمي بدن در فرايند طبيعي 

اين راديكال ها ممكن است در جريان بيماري . باشند مي

كه از طريق تركيب با هايي مانند ديابت توليد شوند 
از آنزيم هاي . آنتي اكسيدان ها از بدن حذف مي شوند

سيد شناخته شده مي توان سوپر اكمهم آنتي اكسيدان 
  .]1[ز را نام بردلاگلوتاتيون پراكسيداز و كاتا ديسموتاز،

  چكيده
 بيماري ديابت ممكن است با عدم تعادل بين تاثير دفاعي آنتي اكسيدان ها و افزايش توليد راديكال هاي آزاد :و هدفزمينه 

لون دي آلدئيد پلاسما و فعاليت آنزيم  آنتي اكسيدان  تعيين تغييرات ماو با توجه به تناقض يافته ها  .ارتباط داشته باشد
  .  مطالعه حاضر طراحي و انجام شدIIنوع بيماران ديابتي در سوپراكسيددسموتاز گلبول قرمز 

 مراجعه IIنوع  بيمار ديابتي 38.  انجام شد1384در سال روش نمونه گيري تصادفي با شاهدي  -مطالعه مورداين   :روش كار
 فرد سالم كه از لحاظ سن و جنس با بيماران ديابتي همسان 19   و آذرپنج درماني -ديابت مركز آموزشيمانگاه دربه كننده 
، پلاسماي جدا شده جهت انجام آزمايش قند خون.  از بيماران نمونه خون هپارينه تهيه شد.براي مطالعه انتخاب گرديدندبودند 

ه و فعاليت آنزيم سوپراكسيد دسموتاز ليكوزيلت آزمايش هاي هموگلوبين گپراكسيداسيون ليپيد و گلبول هاي قرمز خون جه
  .  و آزمون تي مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت10 نسخه SPSSماري آبه دست آمده با برنامه در پايان نتايج . استفاده شد

در )   نانومول در ميلي ليترII )80 /0±27/6نوع سطح پلاسمايي مالون دي آلدئيد بيماران ديابتي حاضر  در مطالعه :يافته ها
فعاليت آنزيم  ). >05/0p (افزايش معني داري نشان داد)  نانومول در ميلي ليتر56/3 ±98/0(مقايسه با گروه كنترل 

در مقايسه با گروه  )  واحد در گرم هموگلوبينII )36/59  ± 78/678نوع سوپراكسيد دسموتاز گلبول قرمز بيماران ديابتي 
  ). >05/0p(داشت كاهش معني داري )  واحد در گرم هموگلوبين47/1056 ± 98/52 (كنترل 

 وجود اختلاف معني دار در افزايش مالون دي آلدئيد و كاهش فعاليت آنزيم هاي آنتي اكسيدان بيماران ديابتي :نتيجه گيري
 مالون دي آلدئيد و كاهشفزايش سطح ا زيرا .اين بيماران نقش مهمي ايفا نمايدخطرناك در ممكن است در پيشرفت عوارض 

به همين دليل بيماران ديابتي ممكن است به  .  شودتخريب سلوليمنجر به تم دفاعي آنتي اكسيداني در بدن مي تواند سسي
 ماننداستفاده از مكمل هاي دارويي و غير دارويي مهار كننده راديكال هاي آزاد . آنتي اكسيدان هاي بيشتري نياز داشته باشند

در مي تواند نقش مهمي در تقويت سيستم دفاعي آنتي اكسيداني داشته و ) مركبات (Cتركيبات حاوي ويتامين  و E ،Cويتامين  
  .بهبود زندگي بيماران ديابتي بسيارمهم باشد

  مالون دي آلدئيد ،IIديابت نوع ، وپراكسيد دسموتاز، س پراكسيداسيون ليپيد:واژه هاي كليدي
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تركيبات ناپايدار راديكال هاي آزاد بر روي چربي، 
و كربوهيدرات سلول ها تاثير  DNAپروتئين، 

نسبت به  ها گذارند كه از بين اين مواد چربي مي
راديكال هاي آزاد داراي  بيشترين حساسيت مي باشند 

تاثير اين و د نشومي سيداتيو اكايعه ضمنجر به كه 
راديكال ها توسط سيستم دفاعي آنتي اكسيداني به طور 

 دفاعي اكسيداتيو توسط يك اثر. طبيعي خنثي مي گردد
سري آنتي اكسيدان هاي آنزيمي و غير آنزيمي ويتامين  

E،  C افزايش توليد . ]2- 4[ايجاد مي شود  و گلوتاتيون
طح آنتي اكسيدان ها يا كاهش س راديكال هاي آزاد و

ممكن است باعث تخريب اكسيداسيوني سلولي اسيد 
چند پيوند دوگانه موجود در ساختمان با هاي چرب 

به عنوان پراكسيداسيون ليپيد و  سلولي شده يغشا
اين تخريب اكسيداسيوني ود در صورتي كه ش ميشناخته 

مالون دي يافته و شروع شود به طور زنجير وار ادامه 
اين وضعيت در نهايت ممكن  .توليد مي شودآلدئيد 

م گسترده بيماري ياست باعث مرگ سلولي همراه با علا
ر دفاعي آنتي اكسيدان ها و اثدم تعادل بين ع. ]5[شود

افزايش توليد راديكال هاي آزاد باعث حالاتي مي شود 
استرس . كه به آن استرس اكسيداتيو مي گويند

د اكسيدان هايي مثل اكسيداتيو در نتيجه افزايش تولي
 اين وضعيت ممكن  كهاكسيژن هاي فعال بوجود مي آيد

است باعث آسيب سلولي شده و در بروز بعضي از 
مطالعات انجام شده نشان . بيماري ها نقش داشته باشد

داده است كه عوارض بيماري ديابت ممكن است تا 
. ]6-8[حدودي با استرس اكسيداتيو ارتباط داشته باشد 

 ديابت يكي از بيماري هاي اصلي در كشور هاي بيماري
ميزان مرگ و مير بيماران ديابتي . پيشرفته مي باشد

 نسبت به افراد سالم به خصوص در رابطه با II نوع
دلايل . مي دهدبيماري قلبي و عروقي افزايش نشان 

احتمالي اين وضعيت وجود استرس اكسيداتيو در اين 
در كمك كننده عامل يك كه به عنوان مي باشد بيماران 

. ردنقش دا ي و چشميويكل، عروقي -بروز بيماري قلبي
در رابطه با تغييرات سطح پراكسيداسيون ليپيد و فعاليت 

 اكسيد سوپر(آنزيم آنتي اكسيدان گلبول قرمز 
يافته هاي متناقصي  II نوعبيماران ديابتي ) دسموتاز

يش به طوري كه بعضي از آن ها افزا .موجود مي باشد
 .را نشان داده اند ]10-11[و بعضي ديگر كاهش  ]9[

 بررسي تغييرات سطح پلاسمايي حاضر با هدفمطالعه 
كه به صورت مالون دي آلدئيد (پراكسيداسيون ليپيد 

و فعاليت آنزيم  آنتي اكسيدان گلبول ) بيان مي شود
  IIنوع بيماران ديابتي ) دسموتاز اكسيد سوپر(قرمز 

ديابت شهر گرگان و مقايسه درمانگاه مراجعه كننده به 
ر بيماران دتغييرات اين تا انجام شد آن با گروه كنترل 

  . بررسي گرددIIنوع ديابتي 
  

  روش كار
روش نمونه گيري با شاهدي -مطالعه موردياين 

 . در شهر گرگان انجام شد1384در طي سال تصادفي 
 درمانگاه  مراجعه كننده به IIنوع  بيمار ديابتي 38

 فرد سالم 19ديابت مراكز آموزشي درماني پنج آذر و 
كه از لحاظ جنس و سن با بيماران ديابتي همسان شده 

بيماران ديابتي . بودند براي مطالعه انتخاب گرديدند
 فشار  شامل  در صورت داشتن بيماري ثانويهIIنوع 
 ي عدم استفاده از دارو ،بيماري قلبي و عروقي، خون
 يماري به بياد مدت ابتلايتفاوت ز و ابت مشابهيدضد 

نمونه هاي  از بيماران .  از مطالعه حذف گرديدندابتيد
از نمونه هاي خون تهيه شده . خون هپارينه تهيه گرديد

 با (پلاسما از گلبول هاي قرمز با كمك دستگاه سانتريفوژ 
 . جدا گرديد)  دقيقه10 در دقيقه به مدت 3000دور 

در صورتي  كه در طي   سالمبيماران ديابتي و افراد
از ه بودند صرف كردم C  وE ويتامين هايطالعه داروم

پلاسماي جدا شده جهت انجام  .مطالعه خارج گرديدند
كه (آزمايش هاي قند خون ناشتا و پراكسيداسيون ليپيد 

هاي  وگلبول) به صورت مالون دي آلدئيد بيان مي شود
 يكوزيله وقرمز جهت انجام آزمايش هاي هموگلوبين گل

اندازه . دسموتاز استفاده شد اكسيد فعاليت آنزيم سوپر
گيري قند خون ناشتا، هموگلوبين گليكوزيله و مالون 

 با استفاده از روش گلوكز بدي آلدئيد به ترتي
دستگاه  با ]14[و ساتوه  ]13[ ، بور]12[اكسيداز

 در Jenway 6105 UV/ VISاسپكتروفتومتري مدل 
 . دانشكده پزشكي گرگان انجام شدآزمايشگاه بيوشيمي
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طبق روش ساتوه مالون دي آلدئيد حاصل با اسيد 
 530در طول موج و تيوباربيتوريك تركيب شده 

  . گيري شد نانومتر جذب نوري تركيب حاصل اندازه
دسموتاز با كمك كيت  اكسيد آزمايش سوپر

تخصصي راندوكس و دستگاه اسپكتروفتومتري فوق 
براي اندازه گيري فعاليت آنزيم . ]15[اندازه گيري شد

سوپراكسيددسموتاز از گزانتين و گزانتين اكسيداز براي 
اين راديكال  .استفاده شد توليد راديكال هاي سوپراكسيد

فنيل تترازوليم - 5-  نيتروفنل - 3- يودوفنيل -2 ها با
. شدمي كمپلكس رنگي فورمازان تشكيل  و واكنش داده

موتاز از طريق مهار فعاليت آنزيم سوپراكسيدديس
  نانومتر جذب 505كردن واكنش فوق در طول موج 

دست آمده ه اطلاعات ب. گرديدنوري آن اندازه گيري 
 نسخه ده و با SPSS با استفاده از نرم افزار آماري

  . مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتآزمون آماري تي 
  

  يافته ها 
عه كننده  مراجII نوع بيمار ديابتي 38  حاضردر مطالعه

 مورد 19و ديابت مركز آموزشي درماني درمانگاه به 
 38از ). 1جدول (به عنوان گروه كنترل انتخاب شد 

  23مذكـر و  %)  5/39( نفـر  II ،15بيمـار ديابتـي نـوع 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 8 مورد گروه كنترل 19مونث بودند از %) 5/60(نفر 
در . ودندمونث ب%) 9/57( نفر 11مذكر و %) 1/42(نفر 

سطح پلاسمايي مالون دي آلدئيد بيماران اين مطالعه 
در مقايسه با گروه كنترل افزايش معني  IIنوع ديابتي 

چنين فعاليت آنزيم  هم، )>05/0p (داري نشان داد
در مقايسه  IIنوع دسموتاز بيماران ديابتي  اكسيد سوپر

 با گروه كنترل كاهش معني داري نشان داد
)05/0p<()2جدول( .  
  

  بحث
به منظور بررسي تغييرات سطح حاضر  مطالعه 

پلاسمايي مالون دي آلدئيد و فعاليت آنزيم  آنتي 
گلبول قرمز بيماران  )دسموتاز اكسيد سوپر(اكسيدان 

يابت شهر گرگان انجام شده درمانگاه د IIنوع ديابتي 
   .است

در رابطه با تغييرات پراكسيداسيون ليپيد پلاسما و 
م  آنتي اكسيدان گلبول قرمز بيماران فعاليت آنزي

 . گزارش هاي متناقضي مطرح مي باشدIIنوع ديابتي 
 كاهش ،]9[ نتايج بعضي از مطالعات حاكي از افزايش

موارد فوق را  ]16[و غيرقابل تغيير بودن  ]11-10[
  .نشان داده است

  دو و گروه كنترل نوع ات بيماران ديابتي مشخص. 1جدول   
  گروه كنترل  IIنوع بيماران ديابتي   مشخصات

  19  38  تعداد نمونه ها 
  47 /42 ± 5 / 6  48 /71 ± 6 /62  )سال(سن 

  85 /29  ±  8 / 65  209 /29 ±  10 /75  )ميلي گرم در دسي ليتر(قند خون ناشتا 
  6 / 26  ± 0 / 87  10 / 78 ±  1 / 03  )درصد(هموگلوبين گليكوزيله 

    2 /71  ± 0 /74  )سال(مدت ابتلا به ديابت 

  
   و گروه كنترل IIنوع  قرمز بيماران ديابتي لميانگين و انحراف معيار مالون دي آلدئيد پلاسما و سوپر اكسيد دسموتاز گلبو. 2جدول  

  گروه مطالعه
  نوع آنزيم 

  اريسطح معني د  گروه كنترل  IIبيمارات ديابتي تيپ 

  > 0 / 05  3/ 56 ± 98/0  6 /27 ± 0 / 80  )نانومول در ميلي ليتر( مالون دي آلدئيد
  > 0 / 05  47/1056 ±  98/59  78/678 ±  59 / 36  )واحد در گرم هموگلوبين( سوپراكسيددسموتاز
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نشان مي دهد كه حاضر نتايج حاصل از مطالعه       
 II نوعن دي آلدئيد بيماران ديابتي سطح پلاسمايي مالو

در مقايسه با گروه كنترل افزايش معني داري نشان 
 اكسيد همچنين فعاليت آنزيم سوپر .داده است

در مقايسه با گروه  IIنوع دسموتاز بيماران ديابتي 
با توجه به  .كنترل كاهش معني داري نشان داده است

از مطالعه دست آمده ه يافته هاي ساير محققان نتايج ب
با نتايج مطالعه تعدادي از محققان كه سطح حاضر 

 IIنوع پلاسمايي مالون دي آلدئيد بيماران ديابتي 
. ]17-20[مي دهد افزايش مي يابد مطابقت نشان 

دلايل احتمالي افزايش راديكال هاي آزاد در بيماران 
 به دليل افزايش توليد اكسيژن هاي فعال IIنوع ديابتي 

 وپراكسيداسيون ، ل گليكوزيله شدندر نتيجه عم
شدن گلوكز به گلوكز  اكسيد، اتواكسيداسيون گلوكز

اسيدي و كاهش سيستم دفاعي آنتي اكسيداني باشد 
بسيار مهم در عامل تنظيم قند خون احتمالا يك . ]21[

 IIنوع كاهش پراكسيداسيون ليپيد در بيماران ديابتي 
ليپيد ممكن جلوگيري از تشكيل پراكسيداسيون . باشد

است در به تاخير افتادن پيشرفت عوارض ديابت كمك 
  .كننده باشد

همچنين نشان مي دهد حاضر نتايج حاصل از مطالعه 
 دسموتاز گلبول قرمز اكسيد كه فعاليت آنزيم سوپر

در مقايسه با گروه كنترل كاهش  IIنوع بيماران ديابتي 
 از نتايج مطالعه تعدادي.  معني داري نشان داده است

 محققان نشان داده است كه فعاليت آنزيم سوپراكسيد
دسموتاز گلبول قرمز بيماران ديابتي در مقايسه با 

يا بدون   و]9[ افزايش ،]10-11[گروه كنترل كاهش 
با حاضر  حاصل از مطالعه نتايج.  بوده است]16[تغيير 

 نتايج مطالعات ساير محققان كه فعاليت آنزيم سوپر
در  IIنوع لبول قرمز بيماران ديابتي موتاز گسد اكسيد

مقايسه با گروه كنترل كاهش يافته است مطابقت 
اما نتايج بدست آمده از اين مطالعه با  ،]11،10[دردا

نتايج ديگر محققان كه فعاليت آنزيم هاي فوق در 
است  يا تغيير نيافته و ]9[ افزايش IIنوع بيماران ديابتي 

يل احتمالي اين وضعيت يكي از دلا. نداردمطابقت  ]16[
تضعيف سيستم دفاعي آنتي اكسيداني يا مي تواند 

افزايش بيش از حد مقادير راديكال هاي آزاد در 
 باشد كه بر سيستم دفاعي در اين IIنوع بيماران ديابتي 

 اهش فعاليت آنزيم سوپربعلاوه ك. شرايط غلبه مي كند
سموتاز ممكن است يا به دليل افزايش توليد د اكسيد

راديكال هاي آزاد باشد كه باعث اكسيد شدن و سپس 
يا اينكه اين كاهش  دناتوره شدن آنزيم مي شود و

 وفعاليت در نتيجه هيپرگليسمي طولاني مدت 
منجر به مهار شدن و گليكوزيلاسيون آنزيم اتفاق افتاده 

  .]22[فعاليت آنزيم مي شود 
  

  گيرينتيجه 
نشان داد كه وجود اختلاف معني دار حاضر مطالعه 

افزايش پراكسيداسيون ليپيد و كاهش فعاليت آنزيم  
دسموتاز گلبول قرمز ممكن است در  اكسيد سوپر

نوع در بيماران ديابتي ثانويه خطرناك عوارض پيشرفت 
IIپيشنهاد مي بنابراين ،  يك عامل مستعد كننده باشد

ممكن است به آنتي  IIنوع تي شود كه بيماران دياب
استفاده از  .اكسيدان هاي بيشتري نياز داشته باشند

يا غير دارويي مهار كننده راديكال  مكمل هاي دارويي و
تركيبات حاوي ويتامين   وE ،Cهاي آزاد مثل ويتامين  

C  سير نقش بسيار مهمي در تقويت و مانند مركبات
ر بهبود زندگي سيستم دفاعي آنتي اكسيداني داشته و د

  .بيماران ديابتي اهميت بسزايي داشته باشد
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