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 مقاله اصيل پژوهشي

 ها ليپيدپراكسيداسيون سطح مقايسه

و كنترل نشدهدو نوع ديابتدر بيماران  كنترل شده

-5مريم السادات فرويد دكتر-4حجت زراعتي دكتر-3سعيد حسيني دكتر-2محمود جلالي دكتر-1سيادتزهرا
7 مريم چمري-7 فريبا فاتحي-6سيد محمدرضا پريزاده دكتر

 چكيده
و هدفزم . گزارش شده است هاي آزاد اختلالات ناشي از راديكالو افزايش صدمات اكسيداتيو، در بيماران مبتلا به ديابت:ينه

فر (MDA)يد اي غشايي با افزايش مالون دي آلدئدر ليپيدههاي آزاد اختلالات ناشي از راديكال ورده نهايي پراكسيداسيوناكه
برأتتعيين با هدفمطالعه حاضر. استهمراه،باشد اسيدهاي چرب مي  پراكسيداسيون ليپيدها در افراد مبتلا به ديابت ثير كنترل ديابت

شددونوع . انجام
به بيمار 127 شاهدي-موردمطالعه اين در: تحقيقروش نمبتلا دو ديابت گروهدودر بر اساس ميزان هموگلوبين گليكوزيلهوع

نشو%)HbA1C≤6≥%8() نفر64، شاهد(كنترل شده و MDAميزان.دقرار گرفتن%)HbA1C8>() نفر63، مورد(دهكنترل
 به همراه متغيرهاي سن، طول HDL-Cو LDL-C، كلسترول، تري گليسريد، ناشتاقند خون شاملسرم بيوشيمياييشاخصهاي

شد توده بدنينمايهت ابتلا به ديابت، استعمال سيگار، شاخصمد افزار آوري شده با استفاده از نرم هاي جمع داده. در دو گروه تعيين
وtو آزمونهاي آماري SPSSآماري  و تحليل آماري قرار گرفتند≥05/0Pداري در سطح معنيChi-Square مستقل . مورد تجزيه
ص)01/2±63/1،88/0±01/1( گروه مورد نسبت به شاهددر) ليتر نانومول در ميلي( MDAميزان:ها يافته يدار ورت معنيبه
گليسريدو تري)P=001/0()6/208±9/159،6/61±0/33( ليتر بر حسب ميليگرم در دسيقند خون ناشتا.)P=025/0(بودبالاتر
ب) ليتر ميليگرم در دسي( سرم )9/223±2/182،8/131±4/95( بود داري بيشتر از گروه شاهد طور معنيه نيز درگروه مورد

)043/0=P(.س (73/57±38/54،25/9±59/8( بودمورد داري بيشتر از گروه طور معنيهبشاهدن در گروه ميانگين (036/0=P.( 
مي را در بيماران ديابتي كنترلليپيدها نتايج حاصل، افزايش پراكسيداسيون:گيري تيجهن ب؛دهد نشده نشان ه بنابراين كنترل ديابت

مميدوو عوارض ديابت در بيماران ديابت نوع ليپيدهاكسيداسيون كننده در جهت كاهش پرا عنوان يك اقدام پيشگيري .ثر باشدؤتواند

 مالون دي آلدئيد؛گليكوزيلههموگلوبين؛2ديابت نوع: كليديهايهواژ

)1387؛ زمستان4؛ شماره15دوره(مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند

 17/2/1387: پذيرش 2/11/1386: اصلاح نهايي 14/6/1386: دريافت

 مشهد دانشگاه علوم پزشكي دانشكده پزشكي،،و تغذيهبيوشيميآموزشي كارشناس ارشد، گروه نويسنده مسؤول؛1
و تغذيه- دانشكده پزشكي- دانشگاه علوم پزشكي مشهد-مشهد: آدرس  گروه بيوشيمي
 siadatz1@mums.ac.ir: الكترونيكي پست0511-8828574: نمابر 0511- 8002362: تلفن

و آموزشي گروه استاد2 وبيوشيمي،تغذيه  دانشگاه علوم پزشكي تهران تحقيقات بهداشتي، انستيتو دانشكده بهداشت
و بيوشيمي، آموزشياستاديار گروه3 و تغذيه عل تحقيقات بهداشتي، انستيتودانشكده بهداشت  وم پزشكي تهراندانشگاه
و،و اپيدميولوژيآمارآموزشي استاديار گروه4  دانشگاه علوم پزشكي تهران تحقيقات بهداشتي، انستيتودانشكده بهداشت
و صنايع غذايي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي5  استاديار گروه آموزشي تغذيه جامعه، دانشكده علوم تغذيه
وآموزشي گروه دانشيار6  دانشگاه علوم پزشكي مشهد دانشكده پزشكي، تغذيه،بيوشيمي
و7 و بيوشيمي، دانشكده بهداشت  علوم پزشكي تهران تحقيقات بهداشتي، دانشگاه انستيتو كارشناس گروه آموزشي تغذيه
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 دمهقم
ديابت مليتوس شايعترين بيماري ناشي از اختلالات
و يكي از بيماريهاي غيرواگير شايع در سراسر  متابوليكي

 هيپرگليسمي در اثر ترشح در اين بيماري. باشد جهان مي
و ا ناكافي انسولين، اختلال در عملكرد انسولين يجاد يا هر دو

با مي و چ شود هاي نارسايي انواعپرفشاري خون،ون عوارضي
و نفروپاتي همراه استقلبي، رتينو .)1( پاتي، نوروپاتي

 دخالت ديابتعوارضاگر چه عوامل متعددي در پيشرفت
مي كننده انعقشواهدليو دارند دهد اي وجود دارد كه نشان
از اكسيداتيو تنش يكي از مهمترين علل ايجاد عوارض ناشي

هاي نتايج مطالعات انجام شده بر روي مدل.باشد ديابت مي
و  اكسيداتيو در تنش نشانگر افزايش ميزان،حيواني انساني

و شدن پروتئين وزيلهگليك.)3،2( باشد بيماران ديابتي مي ها
 منجر به كاهش دفاع،سوربيتول متابوليسم مسيرافزايش
و اتواكسيداسيون گلوكز آنتي ش توليد باعث افزاي،اكسيداني

آ راديكال ميزهاي توليد بين، ايجاد شدهعدم تعادل. گردد اد
و كاهش دفاعوهاي آزاد راديكال  فعال اكسيژن از يك سو

بيماري ديابت منجر به ايجاددر،اكسيداني از سوي ديگر آنتي
ميتنش بالا رفتن قند خون، افزايش.)4( گردد اكسيداتيو

 استرس اكسيداتيووهاي آزاد ناشي از اكسيژن توليد راديكال
.)5( اند خطر در پيشرفت عوارض ديابت شناخته شده املوع

ي فرپراكسيداسيون ليپيدي هاي يند وابسته به راديكالاك
و ديگرزآ اد است كه باعث ايجاد اختلالاتي در ليپيدهاي غشا

ميياجزا پر.)7،6(ودش سلول اتيو در تركيبات اكسيد تغييرات
قي غشاليپييدي تواند باعث اختلالاتمي نيزرمز گلبول

ي در مختل كردن جريان خون گردد كه نقش مهمهموراژيك 
؛و ايجاد عوارض در بيماران ديابتي دارد سكولاراعروق ميكروو

ي در پيدايش نقش مهمليپيدهاپراكسيداسيون همچنين
و .)3( عوارض ديررس ديابت داردساير آترواسكلروزيس

و،افزايش قند خون اثردر،در بيماران ديابتي  هموگلوبين
فرها ديگر پروتئين بهاطي و غير آنزيمي گلوكز يندي كند
شدنمتصل خواه هاي قرمز در معرض غلظت هر چه گلبول؛د

هموگلوبين گليكوزيله، بالاتري از گلوكز قرار بگيرند
(HbA1C) طي دو كه شاخصي از ميزان متوسط گلوكز خون

ميتا سه HbA1C بنابراين؛ بالاتر خواهد بود،باشد ماه قبل
گلوكز خون در شاخص مفيدي براي ارزيابي چگونگي كنترل

گيري اندازه.)8( ولاني مدت در نظر گرفته شده استط
HbA1Cب ميه كه دهنده شود، نشان صورت درصد گزارش

ميزان اتصال غيرآنزيمي گلوكز به انتهاي والين زنحيره بتاي 
.باشد هموگلوبين مي

ي پراكسيداسيون اسيدهاي ورده نهايافر،*آلدئيددي الونم
درهبكهچرب است عنوان شاخص پراكسيداسيون ليپيدي

هاي آزادو در نتيجه حمله راديكالشودمينظر گرفته 
توليدشده بر اثر حضور گلوكز يا عوامل ديگر به اسيدهاي 

ميچرب موجود در بحش ليپوپروتئيني  .گردد تشكيل
م و MDAوHbA1Cيان ميزان ارتباط  نيز بررسي شده

توانمي بنابراين؛)11-9(نتايج متفاوتي را در برداشته است
پ ياكسيداتيو در ليپيدهاي غشارعنوان كرد كه تغييرات

ب گلبول .صورت قطعي تعيين نشده استه ها
 شاخصبه عنوان MDAدر مطالعه حاضر ميزان

بتي غير وابسته به بيماران ديادر پراكسيداسيون ليپيدي
 مورد گروهو%)HbA1C≤6≥%8(شاهدانسولين در گروه 

)<HbA1C8(%بيوشيمياييعواملزاديگر به همراه تعدادي 
.مورد بررسي قرار گرفت سرم

 تحقيقروش
به شاهدي-در اين مطالعه نوع مورد ، بيماران مبتلا

به مراجعهدوديابت نوع ن خراسامركز ديابت استانكننده
 در كلينيك تخصصي ديابت پارسيان شهر مشهدو رضوي

كه واجد شرايط 1384مقطع زماني فروردين لغايت مرداد
. مورد بررسي قرار گرفتند،ورود به مطالعه بودند

دو) بيمار127(بيماران واجد شرايط مبتلا به ديابت نوع
 در دو گروهHbA1Cغير وابسته به انسولين بر اساس ميزان 

* Malondialdehyde (MDA) 
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 نفر64شامل%)HbA1C≤6≥%8( شاهدگروه. گرفتندقرار
. نفر از بيماران بود63شامل%)HbA1C8>( موردگروهو

از بودعبارتد به مطالعه معيارهاي ورو  قند خون ناشتا:ند
 بيش ازHbA1C ميزان ليتر، ميليگرم در دسي126 بيشتر از

به سالسهقل حدا،6% و ابتلا ادارا بودنديابت 40قل حد
و.سنسال  معيارهاي خروج از مطالعه شامل مصرف انسولين

. بودEوA،C ويتامينيهاي مكمل
.انتخاب شدندعهجد شرايط به ترتيب مراجواداوطلبان
.شداز بيماران اخذهمكاري جهت نامه كتبي فرم رضايت

 نمونهسيسي10. تكميل گرديد پرسشنامه اطلاعات فردي
ش شدگرفت) ساعت12(رايط ناشتا خون صبحگاهي در .ه

 Ion Exchange HPLCبه روشHbA1Cگيري اندازه
 به صورت درصدآن ميزانوانجام*D-10 كيتبا استفاده از
 با گليسريد تريو گلوكز، كلسترولميزان سرمي. گزارش شد

باو) ان، ايرانتهر(MANهاي شركت استفاده از كيت
 گيري اندازه†Alcyon 300i دستگاه آناليزور استفاده از

 Man با استفاده از كيت شركتHDL-c ميزان.گرديد
 با استفاده از كيت LDL-cو ميزان) تهران، ايران(

Randox‡500و به روش اسپكتروفتومتري در طول موج 
.شدگيري اندازهنانومتر

 به روش اسپكتروفتومتري توصيف سرمMDA ميزان
با)Satoh)12شده توسط  استفاده از تيوباربيتوريك اسيدو
 به روش تيوباربيتوريك MDA در اين مطالعه.تعيين گرديد

باشد، تعيينميكه روشي با حساسيت بالا (TBA)اسيد
به محلول در TBA در اين روش).12(گرديد  سولفات سديم

توسط پس از حرارت دادن كروموژن حاصل.شدنمونه اضافه 
درجذبميزانويد گردبوتيل الكل استخراج  مرحله نور
با؛گرديدئت نانومتر قرا530محلول در طول موج  سپس

هاي استاندارد غلظت استفاده از مقادير حاصل براي محلول
MDA بر حسب nmol/mL شد محاسبه.

* Bio-Rad Laboratories, Schiltigheim, France 
† Abbott Laboratories, Il, USA 
‡ Randox Laboratories Ltd, UK 

و آزمونهاي SPSSافزار آماري هاي با استفاده از نرم داده
وtآماري اريد در سطح معنيChi-Square مستقل

05/0P≤و تحليل آماري قرار گرفتند . مورد تجزيه

ها يافته
و شاهد در دو گروه اطلاعات فرديمربوط به نتايج مورد
ميانگين سن در گروه. نشان داده شده است1 در جدول

داري بيشتر از گروه طور معنيهب)73/57±25/9( شده كنترل
از اما).P=036/0(بود)38/54±59/8(كنترل نشده   دو گروه

و طول استعمال، (BMI)جنس، نمايه توده بدني نظر  سيگار
. شتندداري ندا مدت ابتلا به ديابت تفاوت معني

و شاخصنتايج مربوط به ميزان هاي بيوشيميايي سرم
 نشان داده شده2 در جدولMDAهمچنين ميزان سرمي 

در ليتر سرم برحسب نانومول در ميلي MDAميزان. است
م به)01/2±88/0( وردگروه )63/1±01/1( گروه شاهدنسبت

.)P=025/0(دبو بالاتريدار معنيطور به
 ميزان قند خون ناشتا، بررسي شدهديگر عواملدر بين

مورد در افراد گروه ليتر بر حسب ميليگرم در دسي
 شاهدداري بالاتر از گروه به طور معني)6/61±6/208(
بر حسب گليسريدو تري)P=001/0( بود)0/33±9/159(

به) 9/223±8/131( مورددر افراد گروه ليتر ميليگرم در دسي
بود)2/182±4/95( شاهدداري بالاتر از گروه طور معني

)043/0=P.(داري مشاهده نشد در ساير موارد اختلاف معني.

 بحث
داري در گروه طور معنيهبMDAاين پژوهش ميزان در

با.دبوشاهد مورد بيشتر از گروه  ارتباط بالا رفتن قند خون
پراكسيداسيون ليپيدها در مطالعات مختلفي مورد بررسي قرار 

و همكاران بر روي بيماران Pasaogluمطالعه. گرفته است
 در اين MDAديابت نوع دو نشان داده است كه ميزان

 افرايش قابل توجهي شاهدبيماران نسبت به افراد سالم گروه
.)13(دارد
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)مورد( كنترل نشدهو) شاهد( كنترل شدهدونوع بيماران ديابتدراطلاعات فردي مقايسه-1جدول

 متغير
)شاهد(ديابت كنترل شده

) نفر64: تعداد(
)مورد(ديابت كنترل نشده

) نفر63: تعداد(
 داري سطح معني

)نفر(نثؤم:جنس
)نفر(مذكر

42 
22 

37 
26 

423/0

38/54036/0±73/5759/8±25/9)سال(سن
76/9251/0±67/849/5±15/5)سال(طول مدت ابتلا

7/42/3508/0)درصد(سابقه استعمال سيگار
38/4±84/2805/4±66/27117/0(kg/m2)نمايه توده بدني

)مورد(رل نشدهوكنت) شاهد( كنترل شدهدونوع بيماران ديابتردهاي بيوشيميايي سرمشاخص ميزان مقايسه-2جدول

 متغير
)شاهد(ديابت كنترل شده

) نفر64: تعداد(
)مورد(ديابت كنترل نشده

) نفر63: تعداد(
داري سطح معني

001/0 6/208±6/61 9/159±0/33) ليتر ميليگرم در دسي(گلوكز
043/0 9/223±8/131 2/182±4/95)ليتر ميليگرم در دسي(تري گليسيريد

د(كلسترول 929/0 9/215±2/40 7/216±1/60)ليترر دسيميليگرم
HDL-C)8/44240/0±3/465/7±8/6)ليتر ميليگرم در دسي
LDL-C)459/0 4/126±4/33 2/132±8/51)ليتر ميليگرم در دسي

01/2025/0±63/188/0±01/1)ليتر نانومول در ميلي(مالون دي آلدئيد

و همكاران نيز دهنده افزايش نشاننتايج مطالعه استقامتي
MDA 14(باشدميدو در افراد ديابتي نوع.(Griesmacher 

و همكاران نيز نشان دادهو اند كه عدم كنترل بيماري
يش مواد فعال باعث افزادو،هيپرگليسمي در افراد ديابت 

برخيدر.)10( گردد مي(TBARS) تيوباربيتوريك اسيد
ير بيماران ديابتدMDAوHbA1C ارتباطي بين،مطالعات

ندو نوع ،و همكارانTurkدر مطالعه).9(شده است گزارش
 در افراد ديابتي در مقايسه با افراد TBARSدار افزايش معني

وHbA1Cسالم نشان داده شده است، ولي ارتباطي بين
TBARS 11(نگرديد گزارش.(

 موردريد سرم در گروهيدر مطالعه حاضر ميزان تري گليس
افزايش. باشدميشاهدداري بيشتر از گروه ور معنيطهب

ويكلسترول، تري گليس در معمولاHDLًو كاهش LDLريد
؛)15( شود بيماران ديابتي در مقايسه با گروه سالم مشاهده مي

و همكاران ارتباط بين ميزان Petersonنايعلاوه بر
و گليسيري تري اي)16( انده را گزارش كردHbA1Cد سرم ن؛

گليسيريد سرم در مقايسه نشان دادند كه ميزان تريمحققان
ميزان كلستبا مي HbA1Cزان رول سرم ارتباط بيشتري با
توDunnن همچني؛دارد ثير كنترل ديابت را رويأهمكاران

 دارايدوگليسيريد در بيماران ديابت نوع سم تريمتابولي
آج نتاي؛)17( هيپرگليسمي مطالعه كردند نان نشان داد مطالعه

 به مدت يك ماه به منظور كنترل مارانكه درمان اين بي
 ميزاندرآنها، موجب كاهش پنجاه درصديابت دي

.شودميد سرميگليسيري تري
ي در بيماريزايي ديابت، نقش مهم،هاي آزاد راديكال

و آترواسكلروزيس، آسيبهاي سلولي، سرطان، سكته قلبي
كم اين حضور مقادير.دبيماريهاي سيستم ايمني دارن

فرها نقش مهم راديكال ولي يندهاي فيزيولوژيكي دارداي در
ووقتي بيش از حد اكسيداني يا سيستم دفاع آنتي توليد شوند

مي اين راديكال،درست عمل نكند به ها توانند منجر
و عملكرد پروتئينDNAموتاسيون  و، تغيير در ساختار ها

گ .)7،4( ردندپراكسيداسيون ليپيدها
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خصوص در ديابتبهاي آزاد افزايش راديكال
، هاي گليكوزيله اكسيداسيون پروتئين منجر به اتو،نشده كنترل
ش و اكسيداسيون دن مسير سوربيتول، آسيبهاي غشايي فعال

و پروتئين مي ليپيدها كه.)19،18( گردد هاي سلولي از آنجا
ع راديكال مر كوتاهي دارند هاي آزاد بسيار فعال هستند، نيمه

باشد، از روشهاي غير مستقيم برايو مقدارشان بسيار كم مي
 MDA. شود استفاده ميMDAهاي آنها مثل وردهاارزيابي فر

در راديكالتأثيرنتيجه و هاي آزاد بر فسفوليپيدهاي غشايي
ت وضعيحاضر در مطالعه. گيري است خون قابل اندازه

ديراكسيداسيون ليپيدي در بيماراپ و كنترل ابتن كنترل شده
.ابي قرار گرفتنشده مورد ارزي

 گيري نتيجه
ران مطالعهاي،در مجموع  افزايش پراكسيداسيون ليپيدها

كنترل؛ بنابراينداد نشان،در بيماران ديابتي كنترل نشده
ب كننده در جهت كاهش پيشگيرييعنوان اقدامه ديابت

و عوارض   در بيماران ديابت نوع ديابتپراكسيداسيون ليپيدها
.تواند موثر باشدميدو
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Abstract 

Background and Aim: Increased oxidative damage due to overproduction of free radicals in diabetic 
patients has already been reported. Complications in lipid membrane, as a consequence of free radicals’ 
activities, have proved to be associated with an increase in serum malondialdehyde (MDA); a lipid 
peroxidation end-product marker. Therefore, this study was performed to assess the effect of controlling 
diabetes on lipid peroxidation in type II diabetic patients. 

Materials and Methods: This case-control study was conducted on 127 type II diabetic patients who were 
divided into two groups with respect to their serum HbA1C Level. Sixty four  patients in the controlled group 
(6%≤HbA1C≤8%) and 63 cases in  the uncontrolled group (8%< HbA1C) were studied. Serum biochemical 
parameters such as fasting blood sugar, triglyceride, cholesterol, HDL-C, LDL-C and variables such as age, 
duration of diabetes, cigarette smoking, body mass index (BMI), were determined in the two groups. The 
obtained data was statistically analysed by means of SPSS, independent t, and Chi-Square at the significant 
level P≤0.05.

Results: Serum MDA level in the uncontrolled diabetic patients was significantly higher (P=0.025) 
compared to the controlled ones (2.01±0.88 and 1.63±1.01 nmol/mL, respectively). The levels of fasting 
blood sugar (208.6±61.6, 159.9±33.0 mg/dL) and triglyceride (223.9±131.8, 182.2±95.4 mg/dL) were 
significantly higher (P=0.001 and P=0.43, respectively). In the uncontrolled group, mean age of patients in 
the controlled group was significantly higher (P=0.036) than that of the uncontrolled group (57.73±9.25 and 
54.38±8.59, respectively).  

Conclusion: The results indicate increased lipid peroxidation in the uncontrolled diabetic patients. Thus, 
controlling diabetes as a prophylactic procedure can reduce complications resulted from this increase in type 
II diabetic patients. 
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