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 چكيده

ا، ديابت:مقدمه كه يك اختلال متابوليكي و با افزايش توليد راديكالست مطالعه. ايجاد استرس اكسيداتيو همراه است هاي آزاد

كه ويتامين هاي سرطاني نشان داده سلول كشتو مبتلا به ديابتهاي حيواني روي مدل اكسيداني نقش آنتي تواند ميDاند

به بررسي اين ارتباط در بيماران ديابت تاكنون مطالعه.داشته باشد و افراد سالم نپرداخته استاي .ي

غيرهايمت. انجام گرفت) فرد سالم85و2 بيمار مبتلا به ديابت نوع95( نفر180 شاهدي بر روي- اين مطالعه مورد:ها روش

، (GR)هاي گلوتاتيون ردوكتاز فعاليت آنزيم،كلسيم، فسفر، پاراتورمون،D25 (OH)سطح سرمي، سن، جنس، نمايه توده بدني

و ارتباط بين گيري ندازها (TAC) كسيدانياو ظرفيت تام آنتي (SOD)، سوپراكسيد ديسموتاز (GSH-Px) اتيون پراكسيدازگلوت

.اكسيداني تحليل گرديد هاي آنتيو فعاليت هر يك از فراسنجD25 (OH) سطح سرمي

و1/82در اين مطالعه،:ها يافته دچ6/75 درصد افراد ديابتي . بودندDار كمبود يا ناكفايتي وضعيت ويتامين درصد افراد سالم

و فعاليت آنزيم GSH-PxوGRهاي فعاليت آنزيم،در بيماران ديابتي  در بيماران ديابتي.تر از افراد سالم بود پايينSOD بالاتر

-GSHوSOD ،GRيهاو فعاليت آنزيمD25 (OH)و در افراد سالم ارتباط معكوسي بين ميانگين سطح سرمي مستقيميارتباط

PX سطح سرمي. مشاهده شد (OH) D25 وTAC در مقايسه دو گروه بيماران.در هر دو گروه ارتباط مستقيمي داشت 

و افراد سالم، ارتباط بين سطح سرمي .و فعاليت آنزيم هاي آنتي اكسيداني معني دار نبودD25 (OH) ديابتي

و افD ويتامين:گيري نتيجه مي هاي آنتي راد سالم سبب تعديل فعاليت آنزيم در بيماران ديابتي و اكسيداني به شود تاييد نقش آن

به مطالعات بيشتر دارد عنوان يك آنتي .اكسيدان نياز

 هاي آنتي اكسيداني فراسنج،D ويتامين،2 ديابت نوع:واژگان كليدي
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 مقدمه
و ترين بيماري يكي ازشايع،2ديابت نوع  غير هاي مزمن

كهارواگيرد دراست  به صورت يك اپيدمي جهاني به سرعت

 يك اختلال2ديابت نوع.]1[باشد حال گسترش مي

متابوليكي است كه با افزايش قند خون به علت اختلال در

به.]2[ترشح يا عملكرد انسولين همراه است  افراد مبتلا

هاي قلبي در معرض خطر بالاي ابتلا به بيماري2ديابت نوع 

و نوروپاتي هستند رتينوپاتيعروقي،  سازمان.]3[، نفروپاتي

برآورد نموده است كه شيوع ابتلا)WHO(1بهداشت جهاني

 ميليون نفر در سال 171 درصد معادل8/2از2به ديابت نوع 

 2030 ميليون نفر در سال 366 درصد يعني4/4 به 2000

ميو پيشيابدافزايش كه بيني كشورهاي در حال توسعه شود

در نخستين.]1[ درصد اين افزايش را شامل شوند6/77

2هاي غير واگيردار مطالعه ملي در زمينه عوامل خطر بيماري

)NSRFNCD ( ايران انجام گرفت،در2008كه در سال

) سال64-25(از افراد بزرگسال) ميليون نفر2( درصد7/7

به ديابت نوع ) نفرون ميلي4/4( درصد8/16و2مبتلا

در. عدم تحمل گلوكز بودند دچار برخلاف مطالعه مشابه

و استراليا،  به ديابت شيوع ايراندرآمريكا در زنان ابتلا

و.]4[از مردان بود بيشتر و مير ديابت پنجمين علت مرگ

به شمار مي و. رود ناتواني در ايران انتشار نتايج مطالعه قند

از5/22تا5/14 نشان داد 2002ليپيد تهران در سال   درصد

 سال تهران دچارعدم تحمل گلوكز30جمعيت افراد بالاي

و برآورد مي در يك چهارمشود حدود هستند اين افراد

به ديابت آشكار شوندآ .]5[ينده مبتلا

 عملكرد، يك ويتامين محلول در چربي باDويتامين

و هورموني است كه نقش آن در هموستاز كلسيم، فسفر

طي. متابوليسم استخوان به خوبي شناخته شده است در

 هاي غير اند بيماري تحقيقات نشان داده،هاي اخير دهه

و]6[ارتباط هستند درDاسكلتي متعددي با كمبود ويتامين

هاي در بسياري از بافتD هاي ويتامين از سوي ديگر گيرنده

تنظيم سيستم درD ويتامين.]8،7[بدن كشف شده است 

كمبود اين ويتامين.و تمايز سلولي نقش دارد ايمني، تكثير

هاي هاي مزمن مانند سرطان عامل خطر بسياري از بيماري

 
1- World Health Organization 
2- National Survey of Risk Factor for Non –
Communicable Disease of Iran  

 ايمني، عفوني، قلبي عروقي، فشار هاي خود ف، بيماريمختل

بسياريدر.]9[رودميبه شمار2و1 ديابت نوعوخون بالا

، آنزيمD هاي بدن علاوه بر وجود گيرنده ويتامين بافت از

1αكه  هيدروكسي ويتامين25 هيدروكسيلاز نيز وجود دارد

Dدي هيدروكسي ويتامين25و1 را به فرم فعال آن يعني 

Dكند؛ بنابراين ويتامين تبديل مي Dاند اثرات پاراكرينتو مي

.]10[داشته باشد 

و كشورهاي در كشورهايي مانند ايالات متحده آمريكا

 استفادهD اسكانديناوي كه از غذاهاي غني شده با ويتامين

هاي سني مختلف در گروهDكنند؛ شيوع كمبود ويتامين مي

دردر. درصد است8/14تا6/1 كشورهاي ساير حالي كه

گيرد، كمبود صورت نميD اروپايي كه مكمل ياري با ويتامين

و تاDويتامين   درصد نيز گزارش شده6/59 بسيار شايع است

 در كشورهاي آسياييDشيوع كمبود ويتامين. است

نو بالاتراست به طوري كه در خاورميانه علي ر رغم تابش كافي

در كشورهايي مانند عربستانD خورشيد، كمبود ويتامين

و اردن شيوع بالايي دارد .]11[ سعودي، تركيه، لبنان

 شهر بزرگ ايران، كمبود5 درIOMSطبق نتايج مطالعه

از در گروهDمتوسط تا شديد ويتامين 50هاي سني كمتر

از60-50سال، و بالاتر د60 سال ر مردان سال به ترتيب

و در زنان2/47،7/45،2/44 5/37و2/54،2/41 درصد

و در كل نتيجه درصد مي كه باشد  درصد1/72گيري شد

و  از درجات مختلف مورد مطالعه درصد زنان1/75مردان

.]12[برند رنج ميD كمبود ويتامين

، با افزايش2ديابت نوعدرافزايش قند خون از سوي ديگر

و اختلال در دفاع آنتي توليد راديكال  اكسيداني بدن هاي آزاد

 استرس.شود همراه است كه منجر به استرس اكسيداتيو مي

اكسيداني عدم تعادل ميان فعاليت سيستم آنتي نتيجهواكسيداتي

و توليد راديكال هاي توليد گونهافزايش به نفع هاي آزاد بدن

درس اكسيداتيوراست.است)(ROS فعال اكسيژن نقش مهمي

در.]13[و تشديد عوارض آن دارد2پيشرفت ديابت نوع 

مبتلا هاي نشان داده شد كه در موش،اي يك مطالعه مداخله

Dدي هيدروكسي ويتامين25و1، تجويز1 ديابت نوع به

و هايو فراسنج را افزايش پپتيد-Cسطح سرمي انسولين

و سوپراكسيده آنزيمفعاليت استرس اكسيداتيو مانند  اي كاتالاز

.]14[ را كاهش دادديسموتاز
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و درمان داروي تاموكسيفن كه به طور گسترده در پيشگيري

ميسرطا و رود، با مهار پراكسيداسيون چربين پستان به كار ها

هاي اكسيداتيو، داراي اثرات در برابر آسيبLDLمحافظت از 

وDاز آنجايي كه ويتامين.]15[اكسيداني است آنتي

هاي ساختاري هستند، اين احتمال تاموكسيفن داراي شباهت

 اكسيداني باشد نيز داراي اثرات آنتيDوجود دارد كه ويتامين 

اكسيداني اثر آنتيبر روي جامعيا كنون مطالعاتت.]17،16[

ومختلف هاي در سلولDويتامين   سرطاني انجام گرفته است

كهو نشان داده برخي از اين مطالعات اين اثر را تاييد كرده  اند

 به واسطه اثراتDبخش عمده اثرات ضد سرطاني ويتامين

كه.]18-21[استD اكسيداني ويتامين آنتي با توجه به اين

استرس اكسيداتيو ناشي از اختلال در متابوليسم 

و ليپيدها كربوهيدرات در در افراد ديابتي نقش عمده،ها اي

و گسترش عوارض آن دارد بنابراين مواد؛ پيشرفت ديابت

مغذي كه داراي عملكرد آنتي اكسيداني هستند نقش مهمي در 

و يا كاهش عوارض ديابت داردپ  تا كنون پژوهشي.يشگيري

2اد مبتلا به ديابت نوعر را در افD ويتامين اكسيداني آنتياثر

 با هدف اين رو مطالعه حاضرزا.مورد مطالعه قرار نداده است

هاي با فراسنجDارتباط سطح سرمي ويتامين بررسي

در آنتي  در مقايسه با افراد2افراد مبتلا به ديابت نوع اكسيداني

.انجام گرفتسالم

ها روش
75-20( فرد بزرگسال95 نفر شامل 180اين مطالعه بر روي

95. فرد سالم انجام گرفت85و2مبتلا به ديابت نوع) سال

 كه بيماري آنها توسط2فرد بزرگسال مبتلا به ديابت نوع

و داراي شرايط ورود به مطالعه بودند ازپزشك تاييد شده ،

85. بين مراجعه كنندگان به انجمن ديابت ايران انتخاب شدند

فرد سالم به عنوان گروه شاهد از بين پرسنل دانشگاه علوم

پزشكي تهران كه داراي معيارهاي ورود به مطالعه بودند، 

در روش نمونه.انتخاب شدند اين پژوهش از نوع گيري

convenient samplingو افراد واجد به بوده است  شرايط

و تا تكميل حجم مورد نظر پس. انتخاب شدند ترتيب مراجعه

 1388گيري از فروردين هاي لازم، نمونه از انجام هماهنگي

و در پايان تيرماه بنابراين اثر فصل. به پايان رسيد1388آغاز

و سطح سرمي ويتامين سال روي نمونه  حذفD گيري

با. گرديد و جنس  گروه بيمار مطابقت گروه شاهد از نظر سن

براي كليه افراد شركت كننده در اين مطالعه فرم. داشت

نامه اطلاعات عمومي از طريق پرسشنامه كتبي، رضايت

در. مصاحبه توسط پژوهشگر تكميل گرديد كميته طرح فوق

) 10091:به شماره طرح(هاي پژوهشي اخلاقي طرح

ق و مورد تاييد .رار گرفتدانشگاه علوم پزشكي تهران مطرح

5گذشـت حـداكثر عبارت بودند از معيارهاي ورود به مطالعه

مصرف داروهـاي،2سال از زمان تشخيص ابتلا به ديابت نوع

وت، خوراكي كاهنده قنـد خـون  مايـل بـه همكـاري در طـرح

 عبـارت معيارهاي خروج از مطالعهو نامه كتبي تكميل رضايت 

ــد از ــسولينبودن ــق ان ــا، تزري ــل ويت ــصرف مكم ــاي مينم ه

E،C،A،D،و ابتلا به بيمـاري هـاي كبـدي، كليـوي، تيروئيـدي

و شـيردهي، پاراتيروئيدي و، بارداري مـصرف مكمـل كلـسيم

مــصرف داروهــاي، مــصرف داروهــاي ضــد تــشنج، منيــزيم

مــصرف داروهــاي پــايين آورنــده كلــسترول، هورمــوني

و تـن ارزيابي، سيگار مصرف،)ها استاتين(  سـنجي هـاي بـاليني

و محاسـبه نمايـه تـوده بـدن شامل  در فـرم)BMI( قـد، وزن

و. ها ثبت گرديد آوري داده جمع قد با استفاده از تـرازوي وزن

Seca Seca 725 GmbH & co, Germany) ( و قد سنج متصل

و بدون كفش به ترتيب با دقـت كمتـر به آن با حداقل پوشش

و 100 از ــدازه ســانتي5/0 گــرم و متران ــري ه از رابطــBMIگي

قد) كيلوگرم(تقسيم وزن .شدمحاسبه) متر(بر مجذور

از(گيري در حالت ناشتا نمونه ) ساعت ناشتايي10تا8پس

و قبل از مصرف داروهاي كاهنده10تا8بين ساعات  صبح

 CC10از هر فرد در وضعيت نشسته،. قند خون انجام گرفت

 گرفته CC10خون از وريد دست راست با استفاده از سرنگ

به كل نمونه. شد شد2هاي خون  خونCC5. قسمت تقسيم

CC5و EDTA ماده ضد انعقادCC3/0در لوله اول حاوي

شد، بودخون در لوله دوم كه فاقد ماده ضد انعقاد . ريخته

و به آرامي EDTAهاي حاوي درب لوله  توسط پارافيلم بسته

س. با ماده ضد انعقاد مخلوط شد تا لخته نشود و جهت تهيه رم

با10 به مدت هاي خون حاوي نمونههاي پلاسما، لوله  دقيقه

شدg1500دور سرم از محلول بالايي لوله فاقد. سانتريفيوژ

و پلاسما از محلول بالايي لوله حاوي ماده ضد  ماده ضد انعقاد

 باقيمانده نمونهپس از جداسازي پلاسما،. انعقاد جدا شد

شستشو%9/0 فيزيولوژي توسط سرم بار3)ها رسوب گلبول(
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.شد سانتريفيوژg1500 دقيقه با دور10و هر بار به مدت

در سپس نمونه و هموليزات هاي سرم، پلاسما

و تا زمان ميكروتيوپ هاي كدگذاري شده براي هر بيمارريخته

شد-C°80 ها در فريزر انجام آزمايش به. نگهداري كلسيم

–تهران(مي آنزيم روش كالريمتري با استفاده از كيت شي
شد اندازه) ايران از فسفر. گيري به روش كالريمتري با استفاده

شد اندازه) ايران–تهران(كيت شيمي آنزيم  گيري اندازه. گيري

كمي با روشD هيدروكسي ويتامين-25سطح سرمي 

و با استفاده از كيت   ساخت كشور Diasorinلومينسانس

س اندازه. آمريكا انجام شد  با روش PTHطح سرمي گيري

 Diasorinو با استفاده از كيت ) (IRMAايمنوراديومتريك

آن. انجام گرفت  نانومول بر ليتر54تا13محدوده نرمال

. باشد مي

 اكسيداني هاي آنتي گيري فعاليت آنزيم اندازه

هاي گيري فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز در گلبول اندازه

ك )Randox, No: SD 125( يت راندوكسقرمز با استفاده از

و گزانتين اكسيداز براي. انجام گرفت در اين روش از گزانتين

با اين راديكال.شدهاي سوپراكسيد استفاده توليد راديكال ها

و كمپلكس قرمز ماده اي به نام فنيل تترازوليم كلرايد واكنش

 گيري كه غلظت آن با اندازهداده رنگ فورمازون را تشكيل 

در.شدگيري نانومتر اندازه505جذب نوري در طول موج

با نمونه، راديكال صورت وجود آنزيم در هاي سوپراكسيد

مي O2و H2O2تبديل شدن به  . شود مانع ايجاد فورمازون

و اندازهSODفعاليت آنزيم گيري از طريق مهار واكنش فوق

 نانومتر 505جذب نوري كمپلكس فورمازون در طول موج 

.]22[شدگيري اندازه

آنزيم گلوتاتيون ردوكتاز، اكسيداسيون گلوتاتيون را در حضور

NADPHبهدر. نمود كاتاليز اين واكنش گلوتاتيون اكسيد

و  با.شد تبديل + NADP به NADPHگلوتاتيون احيا

در اندازه گيري كاهش جذب نوري به وسيله اسپكتروفتومتر

شد گيري نانومتر، فعاليت اين آنزيم اندازه340طول موج 

]23[.
GSSG + NADPH� NADP+ + 2GSH 

، اكسيداسيون)GSH-Px( آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز

را به وسيله كيومن هيدروپراكسيد كاتالاز  (GSH)ونگلوتاتي

حضورآنزيمدر) GSSG(سپس گلوتاتيون اكسيد شده. نمود

و  دوباره به گلوتاتيون احيا تبديل NADPH گلوتاتيون ردوكتاز

گيري با اندازه.شد نيز توليد +NADPاين واكنشدر. شد

به وسيله نانومتر 340كاهش جذب نوري در طول موج 

كتروفتومتر، فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز تعيين اسپ

.]23[گرديد
H2O2+2GSH � 2H2O+GSSH 

LOOH+2GSH � H2O+ LOH+GSSH 

)TAC(اكسيداني سرم گيري ظرفيت تام آنتي اندازه

 توسط ABTSاين روش بر پايه احياي راديكال كاتيون

 اوليه بي ABTSملكول. استاكسيداني هاي آنتي ملكول

و تشكيل راديكالكهرنگ است  با افزودن پرسولفات پتاسيم

 پس از گذشتو درآمد آبي-به رنگ سبز°+ABTS كاتيون

پ24 . ساعت پايدار ماند48و تا رسيدايداري لازم ساعت به

به اين محلول در طي يك زمان اكسيدان با افزودن آنتي ها

و و بسته به فعاليت ها، اكسيدان غلظت آنتي مشخص

ABTS+° و بي رنگ اين كاهش جذب نوري.شد احيا

به 734توسط اسپكتروفتومتر در طول موج  و  سنجيده

شدت كاهش جذب.شدان صورت درصد مهار راديكال بي

اكسيداني سرم يا پلاسما متناسب نوري با ظرفيت تام آنتي

و براي تبديل. است درصد"جهت محاسبه از فرمول زير

 BSAمنحني استاندارد ازg/dl به واحد"مهار راديكال

.شداستفاده

 درصد مهار راديكال=

 هاي آماري روش

 انجام16 ويرايشSPSSافزارط نرمها توس آناليز آماري داده

فرضيه اصلي اين مطالعه بررسي همبستگي بين. گرفت

آنتي اكسيداني در دو گروه هاي با فراسنجD ويتامينرقدام

ميافراد ديابت كه در مقالات ديگريو افراد سالم  باشد

يو آناليز رگرسيون مورد بررسيبه روش همبستگ]19[

ازيقرار گرفته است؛ از اين رو برا  محاسبه حجم نمونه

به تعيين نمونه برا ي ضريب همبستگيفرمول مربوط

به طور و توان%95كه با سطح اطمينانياستفاده شد،

ازي بين متغيرهايهرضريب همبستگ%80آزمون كه  فوق
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دار در نظر گرفتهي معني نظر آماراز،باشدتر بيش3/0

جهت بررسي نرمال بودن توزيع متغيرها از تست.شوديم

تفاوت متغيرهاي كيفي. كولموگروف اسميروف استفاده شد

براي مقايسه. با استفاده از آزمون مجذور كاي بررسي شد

ميانگين متغيرهاي كمي بين دو گروه بيماران مبتلا به ديابت 

س2نوع   كه فاقد توزيع نرماليالم براي متغيرهايو افراد

و براي ساير متغيرها از آزمون  تي بودند از روش من ويتني

شد مستقل  (t-test)تست همبستگي بين سطح. استفاده

هر هاي آنتيو فعاليت آنزيمDسرمي ويتامين  اكسيداني در

)و افراد سالم2بيماران مبتلا به ديابت نوع(ها يك از گروه

به ترتيب با براي و متغيرهاي غير نرمال  متغيرهاي نرمال

و ضريب همبستگي استفاده از ضريب همبستگي پيرسون

براي بررسي ارتباط ميان سطح سرمي. اسپيرمن بررسي شد

 اكسيداني هاي آنتي نمايهو) متغير مستقل(Dويتامين 

هاي سوپراكسيد شامل فعاليت آنزيم)متغيرهاي وابسته(

و،لوتاتيون ردوكتازگ،ديسموتاز  گلوتاتيون پراكسيداز

بيماران(ها در هر يك از گروه،اكسيداني ظرفيت تام آنتي

 از روش آماري رگرسيون)و افراد سالم2مبتلا به ديابت نوع 

و داري به عنوان سطح معني05/0 كمتر از P-valueاستفاده

25جهت مقايسه ارتباط ميان سطح سرمي. در نظر گرفته شد

و فراسنجDهيدروكسي ويتامين هاي به عنوان متغير مستقل

به عنوان متغير هاي وابسته در دو گروه بيماران آنتي اكسيداني

و افراد سالم از آناليز رگرسيون استفاده2مبتلا به ديابت نوع 

به صورت يك متغير دو تايي در كه در آن متغير گروه شد

.آناليز وارد شد

ها يافته
كه 180مطالعه اين در 95( درصد77/52نفر شركت كردند

و) نفر توزيع. زن بودند) نفر85( درصد23/47آنها مرد

و افراد سالم بر حسب2فراواني بيماران مبتلا به ديابت نوع 

2جدول. نشان داده شده است1جدول متغير جنس در

مي،مقادير ميانگين سن و نمايه توده بدني را نشان دهد وزن

بهه اختلاف آماري معنيك داري در دو گروه بيماران مبتلا

.و افراد سالم نداشتند2ديابت نوع 

 هيدروكسي ويتامين25 ميانگين سطح سرمي،3در جدول

D،در، كلسيم و پاراتورمون به فسفر دو گروه بيماران مبتلا

ميانگين.و افراد سالم نشان داده شده است2ديابت نوع 

 در بيماران ديابتيDيدروكسي ويتامينه25سطح سرمي 

)40/11±60/20ng/ml(تر از افراد داري پايين به طور معني

ميانگين سطح ).P=03/0( بود)22/22ng/ml±03/16(سالم

57/49±11/26(سرمي پاراتورمون در بيماران ديابتي 

pmol/l ( بالاتر از افراد سالم)28/41±70/19pmol/l ( و

 در مورد ).P=01/0( دار بودر آماري معنياختلاف آن از نظ

و فسفراختلاف معني داري ميانگين سطح سرمي كلسيم

.مشاهده نشد

 فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتازميانگين افراد ديابتي، در

 بوداز افراد سالم كمترتر پايين،اكسيدانيو ظرفيت تام آنتي

هايت آنزيمفعاليميانگين. داري نداشتند اختلاف معنيماا

در گلوتاتيون ردوكتاز بيماران ديابتيو گلوتاتيون پراكسيداز

دار بودو اختلاف آن در هر دو مورد معنيافراد سالمبالاتر 

)001/0P= .(

به ديابت نوع6و5جداول و افراد2به ترتيب در افراد مبتلا

باDهيدروكسي ويتامين25سالم ارتباط ميان سطح سرمي

آ هاي سوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون نزيمفعاليت

در افراد مبتلا. دهد پراكسيدازو گلوتاتيون ردوكتاز نشان مي

 باD هيدروكسي ويتامين25، سطح سرمي2به ديابت نوع 

 گلوتاتيون پراكسيدازو هاي گلوتاتيون ردوكتاز فعاليت آنزيم

آنزيم ميانگين فعاليتواكسيداني با ظرفيت تام آنتي

و گلوتاتيون،راكسيد ديسموتازسوپ  گلوتاتيون پراكسيداز

كه در هيچ يك از موارد اين مستقيمي ارتباط ردوكتاز داشت

 بين ميانگين در افراد سالم. دار نبود ارتباط از نظر آماري معني

 با ظرفيت تامD هيدروكسي ويتامين25سطح سرمي

آ آنتي و با ميانگين فعاليت هاي نزيماكسيداني رابطه مستقيم

و گلوتاتيون،سوپراكسيد ديسموتاز  گلوتاتيون پراكسيداز

اف. ردوكتاز ارتباط معكوسي مشاهده شد اد سالم نيزردر

 مقايسه7 جدول.دار نبودند ها از نظر آماري معني ارتباط

وD هيدروكسي ويتامين25ارتباط ميان سطح سرمي

ون اكسيداني را در دو گروه بيمارا هاي آنتي فراسنج ديابتي

داري دهد كه در دو گروه ارتباط معني افراد سالم نشان مي

.مشاهده نشد
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و افراد سالم برحسب متغيرجنس2 نوعيوزيع فراواني بيماران ديابتت-1جدول

 كل افراد شركت كننده در مطالعه افراد سالم2بيماران ديابتي نوع
 شاخص

 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد
6/52459/52957/52 50 مرد
4/47401/47852/47 45 زن

 100 180 85100 100 95 جمع
292/1=χ-آزمون مجذور كاي: تحليلي، روش آماري مورد استفاده براي مقايسه دو گروه-مقطعي: نوع مطالعه 

*05/0P<

بد مقايسه-2جدول و انحراف معيار متغيرهاي سن، وزن، نمايه توده  ني در دو گروه ميانگين
و افراد سالم2بيماران مبتلا به ديابت نوع

 افراد سالم2بيماران ديابتي نوع شاخص
55/51±26/1539/13±18/11)سال(سن
kg(82/13±96/7698/12±22/73(وزن

Kg/m2(30/9±22/2655/4±26/26( نمايه توده بدني

و در كروه بيمار2 بيمار ديابتي نوع95: حجم نمونه  فرد سالم در گروه كنترل85ان ديابتي

 مستقلt آزمون: باشد، روش آماري مورد استفادهمي(Mean±SD)ميانگين±ها برحسب انحراف معيار داده

*05/0P<

و انحراف معيار سطح سرميمقايسه-3جدول  متغيرهاي كلسيم، فسفر، ناشتاي ميانگين
و گدرD25(OH) هورمون پاراتورمون  سالمو افراد2روه بيماران مبتلا به ديابت نوع دو

 افراد سالم2بيماران ديابتي نوع شاخص
mg/dl(58/0±94/853/0±13/9(كلسيم
mg/dl(38/0±67/343/0±69/3(فسفر

PTH*)pmol/l(11/16±57/4405/15±96/40
25(OH)vitD* ng/ml)(30/9±08/2020/11±21/23

وگدر2ديابتي نوع بيمار95: حجم نمونه  فرد سالم در گروه كنترل85روه بيماران ديابتي

. باشدمي(Mean±SD) ميانگين±ها برحسب انحراف معيار داده

 مستقلt آزمون: روش آماري مورد استفاده

*05/0P<

و مقايسه ظرفيت تام آنتي-4جدول د فعاليت آنزيماكسيداني  يون ردوكتاز، سموتاز، گلوتاتيهاي سوپراكسيد
و افراد سالم2گلوتاتيون پراكسيداز در دو گروه بيماران مبتلا به ديابت نوع

 افراد سالم2بيماران ديابتي نوع شاخص
TAC (mg/dl) 07/1±15/369/0±22/3
SOD)(U/gr Hb 99/354±93/1111 21/381±53/1158 

GR)(U/gr Hb*51/5±17/795/2±16/3
* GSH-PX )(U/gr Hb *29/36±33/622/11±62/24

و2 بيمار ديابتي نوع95: حجم نمونه  فرد سالم در گروه كنترل85 در كروه بيماران ديابتي

 مستقلt آزمون: روش آماري مورد استفاده. باشدمي(Mean±SD) ميانگين±برحسب انحراف معيار SODهاي مربوط به فعاليت داده

 من ويتني آزمون: روش آماري مورد استفاده. باشدمي) IQR ±Median( برحسبTACو فعاليت GR ,GRxهاي مربوط به فعاليت داده
*05/0P<
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و فعاليت آنزيم متغيرهاي وابسته ميزان ظرفيت تام آنتيباD25 (OH) نتايج رگرسيون متغير مستقل-5جدول هاي اكسيداني
2اتيون پراكسيداز در بيماران مبتلا به ديابت نوع سوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون ردوكتازو گلوت

 B** Beta SE R2P- Value متغيروابسته

TAC 
007/0

)41/0,P= 12/0-r=(
07/030/11006/005/0

SOD 
002/0

)89/0,P= 02/0-r=(
07/0004/0003/056/0

GPX 
13/8-

)47/0,P= 11/0-r=(
09/004/0009/052/0

GR 
82/3

)31/0,P= 15/0-r=(
12/060/301/029/0

2 بيمار ديابتي نوع95: حجم نمونه

و ضريب همبستگي اسپيرمن SOD مربوط به ضريب همبستگي پيرسون در موردrمقادير. باشد روش آماري مورد استفاده رگرسيون خطي مي

,GRبراي متغيرهاي GPx ,TAC لگاريتم.باشد ميGPX GR, TAC,ش  ده استدر مدل وارد

*05/0P<
unstandardized coefficient** 

و ميزان متغيرهاي وابسته ظرفيت تام آنتيباD25 (OH) نتايج رگرسيون متغيرمستقل-6جدول  اكسيداني
و گلوتاتيون پراكسيداز فعاليت آنزيم  افراد سالمدرهاي سوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون ردوكتاز

 B** Beta SE R2P-Value متغيروابسته

TAC 
55/14-

)36/0,P= 16/0-r=(
08/0-59/19007/046/0

SOD 
004/0-

)56/0,P= 03/0-r=(
103/0-005/0012/042/0

GPX 
2,25-

)61/0,P= 09/0-r=(
08/0-02/0007/052/0

GR 
20/6-

)58/0,P= 05/0-r=(
11/0-48/6013/034/0

 فرد سالم85: حجم نمونه

و ضريب همبستگي اسـپيرمن SOD مربوط به ضريب همبستگي پيرسون در موردrمقادير. باشد آماري مورد استفاده رگرسيون خطي مي روش

,GRبراي متغيرهاي GPx ,TAC لگاريتم.باشد ميGPX GR, TAC,در مدل وارد شده است 

*05/0P<
unstandardized coefficient** 

و ميزان فعاليت آنزيم متغيرهاي وابسته ظرفيت تام آنتيبا D25 (OH) رمستقل نتايج رگرسيون متغي-7جدول هاي اكسيداني
و گلوتاتيون پراكسيداز   بيماران ديابتي در مقايسه با افراد سالمدرسوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون ردوكتاز

 B** Beta SE R2P-Value متغيروابسته
TAC 001/001/0004/0003/086/0
SOD 74/0-02/0-31/2005/074/0
GPX 0001/002/0-002/020/079/0

GR 0001/0009/002/018/083/0
و2 بيمار ديابتي نوع95: حجم نمونه  فرد سالم در گروه كنترل85 در كروه بيماران ديابتي

,GPX GRلگاريتم. باشد روش آماري مورد استفاده رگرسيون خطي مي TAC,وارد شده استدر مدل 

*05/0P<شد معني .دار در نظر گرفته
unstandardized coefficient** 
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 بحث

از راديكال هاي آزاد نقش مهمي در پاتوژنز بسياري

 آترواسكلروز، نارسايي ميوكارد، شاملهاي مزمن بيماري

و ديابت دار بيماري  به طور.دنهاي ايمني، آسيب سلولي

بات آنتيطبيعي بدن از طريق تركيبا اكسيداني به مقابله

مي راديكال به اين تركيبات آنتي. پردازد هاي آزاد اكسيداني يا

و يا از طريق منابع اگزوژن  طور آندوژن در بدن توليد

كهديابت.]24[شوندميدريافت   با افزايش بيماري است

و خون گلوكز و تغييرات بيوشيميايي در پراكسيداسيون قند

از. ها همراه است چربي و سوي افزايش قند خون از يك سو

در آنتياختلال در سيستم دفاع ديگر  بيماراناكسيداني

و ايجاد ديابت، سبب توليد بيش از حد راديكال هاي آزاد

 نشان  in vivoمطالعات.]25[شود استرس اكسيداتيو مي

ها مدت،اند استرس اكسيداتيو ناشي از افزايش قند خون داده

اين كه عوارض ديابت به صورت باليني نمود كند، پيش از

ايش بنابراين استرس اكسيداتيو علاوه برافز. دهد رخ مي

و تشديد ديابت، نقش مهمي در پاتوژنز  مقاومت به انسولين

و تشديد پيامدهاي بعدي ديابت دارد .عوارض

طبق نتايج به دست آمده در مطالعه حاضر سطح فعاليت

آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز در بيماران ديابتي از افراد سالم 

هاي گلوتاتيون؛ در حالي كه فعاليت آنزيم بودتر پايين

و گلوتاتيون پراكسيداز در افراد ديابتي بالاتر از افراد رد وكتاز

در. بودسالم   اثر ديابت روي مورددر مطالعات انجام شده

و گلوتاتيون پراكسيداز فعاليت آنزيم هاي گلوتاتيون ردوكتاز

و نقيضيهاي مختلف، نتايج در بافت مدهآ به دستضد

هاي كبد، كليه،تفعاليت گلوتاتيون پراكسيداز در باف. است

و گلبول در آئورت، پانكراس، خون و هاي قرمز افزايش

و شبكيه چشم كاهش  اثر مورددر. داشته استبافت قلب

فعاليت سوپراكسيد ديسموتاز نيز در بر روي ابتلا به ديابت 

و حيواني نتايج مشابهي مدل به دست نيامده هاي انساني

دروStefek. است كهننشان دادهمكارانش آنزيم فعاليتد

از سوپراكسيد ديسموتاز به32پس  هفته از شروع ابتلا

؛ اما يافت افزايش هاي ديابتي شده موشبافت قلبديابت در

برخي مطالعات. بافت آئورت بدون تغيير باقي ماند در

و برخي ديگر كاهش فعاليت سوپراكسيد آنزيم افزايش

كهاي قرمز را در گلبولديسموتاز  در مطالعات،ردند مشاهده

و شبكيهدر اين آنزيم كاهش فعاليتديگري و پلاسما

اختلاف.]27،26[ شده استافزايش آن در پانكراس گزارش

در اين نتايج مي ، جنسموردتواند به علت تفاوت مطالعات

و يا گونه مورد مدت ابتلا به ديابت، بافت مورد بررسي

مطالعات انساني نيزدر. هاي حيواني باشد مطالعه درمدل

و  جنس، جمعيت مورد مطالعه، مدت ابتلا به ديابت، ميزان

و گروهنح هاي مورد مطالعه، متفاوت وه كنترل قند خون

هاي گلوتاتيون در اين مطالعه افزايش سطح آنزيم. بودند

و گلوتاتيون ردوكتاز مي تواند نشان دهنده پاسخ پراكسيداز

هر چند شناخت. جبراني بدن به شرايط اكسيداتيو باشد

و تاثيرآن روي آنزيم كامل ما از يها ماهيت بيماري ديابت

و فعاليت اين آنزيم آنتي و چگونگي تغيير غلظت ها اكسيداني

به ديابت نوع .، نياز به مطالعات بيشتري دارد2در طول ابتلا

در بيماران ديابتي علاوه بر ايجاد استرس اكسيداتيو، دفاع

مي آنتي كهاز. شود اكسيداني بدن نيز دچار اختلال آنجايي

اآنزيم سوپراكسيد ديسموتاز  اولين سدهاي دفاعيز يكي

مي بدن در مقابل استرس اكسيداتيو مي توان انتظار باشد،

ها دچار داشت كه فعاليت اين آنزيم پيش از ساير آنزيم

كه حاضردر مطالعه.]28[ اختلال شود  نيز مشاهده شد

بيماراندرآنزيم سوپراكسيد ديسموتاز ميانگين فعاليت

و  Hamdenدر مطالعه. ديابتي كمتر از افراد سالم است

رتهمكاران  نشان Alloxanهاي ديابتي شده توسط روي

داده شد كه هايپرگليسمي سبب افزايش ازدست دهي يون

Cu+2 كهمي فاكتوري ضروري براي فعاليت آنزيم از شود

 گليكوزيلاسيون. شود سوپراكسيد ديسموتاز محسوب مي

Cu/Zn SOD)و آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز حاوي مس

كه   را تشكيل SODهاي آنزيم درصد از ايزو90روي

در بيماران ديابتي كه كنترل گليسمي خوبي ندارند،) دهد مي

 Cu/Zn SOD در واقع گليكوزيلاسيون. شده استمشاهده 

مي درگلبول به غير هاي قرمز انساني فعال شدن تواند منجر

ش و ساير.]29[وداين آنزيم با توجه به نتايج اين مطالعه

كر مطالعات انجام شده مي درتوان چنين برداشت د كه

در هاي آنتي مراحل اوليه ديابت فعاليت آنزيم مقابله اكسيداني

و با افزايش مدت ابتلا با استرس اكسيداتيو افزايش مي يابد

و يا كنترل ضعيف قند خون فعاليت اين آنزيم به به ديابت ها

يك تركيب چربي دوستDويتامين.يابد تدريج كاهش مي
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و هاي سلولي تجمعءاست كه درغشا  كاهشبايافته

و كاهش تواندميپراكسيداسيون ليپيدها سبب پايداري

.]21[ي شود سلولهايسياليت غشا

Wisemanدرو به منظور بررسي نقش مطالعه همكاران اي

اكسيدان غشايي در محيط كشت به عنوان آنتيD3ويتامين 

-7اين مطالعه اثرات كلسترول،در. ام دادسلولي انج

 دي هيدروكسي25و1كلسترول، كوله كلسيفرول، دهيدرو

كوله كلسيفرول، ارگسترول، ارگوكلسيفرول، تاموكسيفين

و پيشگيري از سرطان سينه بكار( كه براي درمان  دارويي

به كلسترول دارد مي و شباهت ساختاري نزديكي و) رود

در دهيدروتاموكسي-7 به مهار فين پراكسيداسيون وابسته

 ميزان مورد نياز. ها با يكديگر مقايسه شدند آهن در ليپوزوم

 درصدي50 دهيدروكلسترول براي كاهش-7

مقدار كلسترول، كوله يك دومپراكسيداسيون ليپيدي

و  دي هيدروكسي كوله كلسيفرول25و1 كلسيفرول

كل4/1وارگوكلسيفرول و برابر سترول، ارگوسترول

و يك پانزدهمتاموكسيفين -7 كلسترول

.]15[كلسترول بود يك دويستمدهيدروتاموكسيفين

در اين مطالعه نشان داده شد كه در بيماران مبتلا به ديابت

 ارتباطD هيدروكسي ويتامين25، سطح سرمي2نوع 

اكسيداني شامل هاي آنتي با ميزان فعاليت آنزيممستقيمي

و آنزيم هاي سوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون ردوكتاز

.اكسيداني سرم دارد ظرفيت تام آنتيوسيداز كلوتاتيون پراك

وD ويتامين  ممكن است با كاهش پراكسيداسيون ليپيدها

هاي آزاد سبب اصلاح سطح فعاليت كاهش توليد راديكال

2 نوع اكسيداني در افراد مبتلا به ديابت هاي آنتي اين آنزيم

اكسيداني مطالعات بسيار محدودي به بررسي اثر آنتي. شود

به پرداخته2 در ديابت نوعD ويتامين كه تنها محدود اند

 2005و همكاران در سال Noyan. هستندمطالعات حيواني 

رت مطالعه بهرت. انجام داد Dawley نژاد هاي اي روي 3ها

و هيچ گروه اول غير ديابتي. گروه تقسيم شدند بودند

 ديابتيSTZ1گروه دوم با تزريق. نكردنددارويي دريافت 

و از. هيچ دارويي دريافت نكردند شدند گروه سوم نيز پس

 انسولين زير پوستيIU/day3 هفته4ديابتي شدن به مدت 

. دريافت كردندD3 هيدروكسي ويتامينmg/kg/day 1،25و

1- Streptozotocin 

ان محصولبه عنوTBARS2در پايان مطالعه محتواي 

و قلب پراكسيداسيون ليپيدها در بافت هاي كبد، كليه

شد اندازه و دربافتTBARSميزان. گيري و كليه  هاي كبد

1داري از گروه به طور معني3و2هاي گروه قلب رت

هاي سوپراكسيد فعاليت آنزيم).  >05/0P(بالاتر بود

و كاتالاز در بافت قلب گروه  گ2ديسموتاز هاي روه بالاتر از

دي).  >05/0P( بود3و1 در ميزان مالون آلدهيد بافت كليه

فعاليت آنزيم ).  >05/0P( بود2 بالاتر از گروه3گروه 

گلوتاتيون پراكسيداز در هر سه گروه تغييري نداشت 

)05/0P>  (]30[.

Cetinklapرت از نژاد40،و همكارانAlbino را مورد 

 به مدتSTZ mg/kg 40ها با تزريقرت. مطالعه قرار دادند

رت. روز، ديابتي شدند5 و هر دو گروه غير هاي ديابتي

6 به مدتD3 هيدروكسي ويتامين25و1ديابتي مكمل 

- سطح سرمي انسولين، گلوكز،. هفته دريافت كردند cپپتيد

و سوپراكسو فعاليت آنزيم يد ديسموتاز در هاي كاتالاز

و ششم اندازه شروع مطالعه، هفته شد هاي دوم، چهارم . گيري

كه مكمل ويتامين در پايان مطالعه رت D3 هاي ديابتي

رتنكرده بودنددريافت هاي ديابتي دريافت؛ در مقايسه با

و پايين ترين سطح كننده مكمل، بالاترين سطح قند سرم

و - سرمي انسولين cدر پايان مطالعه فعاليت.دپپتيد را داشتن

رت آنزيم و سوپراكسيد ديسموتازدر هاي ديابتي هاي كاتالاز

رت كمترD دريافت كننده ويتامين هاي ديابتي بدون از

.]14[مكمل ياري بود 

5اي روي همكاران در مطالعهوHamden ازسوي ديگر

ر10گروه  هفته انجام4 به مدت Wistarهاي نژادتتايي از

شد1گروه. داد . به عنوان گروه كنترل در نظر گرفته

 ديابتي  Alloxan با تزريق محلول4و3و2هاي گروه موش

1 مكملIU/kg/day5000،5و4و3 گروهيهارت. شدند

،3در گروه. دريافت كردندD3 هيدروكسي ويتامين25و

 روز پس از تزريق محلولD،15نمكمل ياري با ويتامي

Alloxan روز پس از تزريق4،15و در گروه Alloxan 

باكه نتايج نشان داد. انجام گرفت 25و1مكمل ياري

هاي ديابتي سبب افزايش در رتD3هيدروكسي ويتامين

سطح انسولين پلاسمايي، نرمال كردن غلظت گليكوژن كبدي 

 
2- Thio Barbituric Acid- Reacting Substances 



511  ...برخي فعاليتباDويتامين هيدروكسي25 سرمي سطح ميان ارتباط:و همكارانساعدي

رت.شدو قند خون ي ديابتي دريافت كنندهها همچنين در

 هاي كاتالاز، گلوتاتيون آنزيمغلظت،D مكمل ويتامين

72و207،52و گلوتاتيون ردوكتاز به ترتيب پراكسيداز

نكرده هاي ديابتي كه مكمل دريافت درصد درمقايسه با رت

هاي غير اكسيدان سطح آنتيهمچنين. داشت، افزايشبودند

و مس پس از مكمل، منيزيم، كلسيHDLآنزيمي مانند  م

بنابراين اين مطالعه چنين.]28[ داشتياري افزايش

تواند اثرات ميDگيري كرد كه مكمل ويتامين نتيجه

و درمانيِ سودمندي و پيشگيري كننده عوارض بر ديابت

 مقايسه نتايج اين مطالعه با ديگر.جانبي آن داشته باشد

چرا كه ساير. مطالعات انجام گرفته در اين زمينه دشوار است

يا مطالعات انجام شده روي مدل و هاي حيواني انجام گرفته

هاي بدن اكسيداني در بافت هاي آنتي فعاليت آنزيم

.گيري شده است اندازه

ميحاضر نتايج حاصل از پژوهش دهد سطح سرمي نشان

يسالم، ارتباطي معكوس در افرادD هيدروكسي ويتامين25

 سوپر اكسيد دسيموتاز، گلوتاتيون هاي با فعاليت آنزيم

و گلوتاتيون پراكسيداز 25سطح سرمي. داشت ردوكتاز

 ارتباط مثبتي با ظرفيت تامDهيدروكسي ويتامين

و افراد سالم2اكسيداني در بيماران مبتلا به ديابت نوع آنتي

به. داشت به عنوان يك احتمال زياد بنابراين طبق فرضيه ما،

در عامل موثر در بهبود عملكرد دفاع آنتي اكسيداني بدن

چند تاييد اينهر. مقابل استرس اكسيداتيو مطرح شود

و وسيع تري در سطح فرضيه نيار به انجام تحقيقات بيشتر

.اي در اين زمينه دارد مطالعات مداخله

مييتدر ديدگاه جديد تركيبات آن دو اكسيداني را توان به

و آنتي اكسيدان گروه آنتي هاي عليتي اكسيدان هاي علامتي

ميب تقسيم هايي مانند ويتامين اكسيدان درمان با آنتي. شود ندي

E،Cوو يا ساير تركيبات آنتي اكسيداني، محدود به برداشت

و بنابراين به نوعي جارو شدن اكسيدان هاي توليد شده است

ديدگاه نوين به دنبالدر. شودمي محسوب"علامتي"درمان 

به"عليتي"هاي اكسيدان اصطلاح آنتي تركيباتي هستيم كه در

و در مراحل اوليه مانع تشكيل راديكال شمار مي هاي روند

آن آزاد مي و يا ازشوند شروع مراحل بعدي جارو ها را پيش

تركيباتي شامل ليپوئيك اسيد هاي اخير در سال.]31[كنند مي

هاي سوپراكسيد كرد آنزيمكه عمل پروپيونيل كارنيتينLو

و كاتالاز را تقليد مي كنند، مورد توجه قرار ديسموتاز

اكسيداني در توجيه مكانسيم اثر احتمالي آنتي.اند گرفته

اي هسته بر فاكتورDتوان به تاثير ويتامين ويتامين مي

-NFاي رونويسي هسته فاكتور. اشاره كردNF-κBرونويسي

κB1واحد است به همراه فاكتور زير5 هتروديمري از 

 پيش از ساير مسيرهايNF-κB.]32[باشد ميIκBمهاري

و اسيدهاي چرب استرس اكسيداتيو توس ط هايپرگليسمي

و نقش كليدي مهمي در فعال آزاد فعال مي سازي ساير شود

و توليد فاكتورهاي  مسيرهاي استرس اكسيداتيو، بيان

و هاي عروقي، سايتوكاين چسبندگي سلول هاي التهابي

 فسفوريلاسيون.]33[هاي مختلف دارد ها از بافت كيموكين

شدن اين كينازسبب جداIκB توسط آنزيمIκBعامل مهاري

و فعال در بيماران. شود ميNF-κBسازي فاكتور مهاري

درHbA1cوNF-κB ميان فعاليتديابتي ارتباط مستقيمي 

و مكمل هاي تك هسته سلول اي خون محيطي مشاهده شد

.كند را سركوب ميNF-κBياري با ليپوئيك اسيد، فعاليت 

Wangهمكارانش وجود عامل پاسخ دهنده به ويتامينو D 
2(VDRE) را در پروموتور ژن IκBشناسايي كردند 

]34[.Tse هاي سرطاني سينه روي كشت سلولبا مطالعه نيز

تواند سبب تنظيم ميD به اين نتيجه دست يافت كه ويتامين

 سازوكارر چند در اين مطالعهه.]35[شودIκB افزايشي در

آ در تغيير فعاليت آنزيمD عملكرد ويتامين نتي اكسيداني هاي

پيشنهاد اما با توجه به مطالب فوق،بررسي نشده است

اكسيدان در سطح به عنوان يك آنتيD ويتامينكهشود مي

اين سلولي مورد توجه قرار گيرد كه البته شناخت هرچه بهتر

و در بيشتر به تحقيقات هاي آن نياز مكانيسمبررسي عملكرد

مياين زمينه در مطالعه حاضر ارتباط ميان. نمايد را ضروري

هايو فعاليت آنزيمD هيدروكسي ويتامين25سطح سرمي 

و افراد سالم اكسيداني آنتي در بيماران ديابتي روند افزايشي

و چند از نظر آماري معنيهر. روند كاهشي داشت  دار نبود

از. داري را نشان نداد مقايسه دو گروه نيز ارتباط معني يكي

و ناكفايتي دلايل آن مي Dويتامين تواند شيوع بالاي كمبود

از،همچنين در گروه بيمار. در هر دو گروه باشد 5 كمتر

به ديابت نوع و ممكن استمي2سال از زمان ابتلا گذشت

 
1- Nuclear Factor Kappa B 
2- Vitamin D Response Element 
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به ديابت نوع بروز عوارض ديابتو2با افزايش زمان ابتلا

و معني  بنابراين پيشنهاد.دار باشد اين ارتباط تغيير كرده

در،ها روي تعداد بيشتر نمونه شود مطالعات مشابهي مي  با

به عوارض ديابت گيري اندازه،نظر گرفتن ابتلا يا عدم ابتلا

و TBARSهاي آنتي اكسيداني شامل سطح ساير شاخص

و مطال باي در زمينهعاتفعاليت آنزيم كاتالاز  مكمل ياري

و دوزهاي مختلف ويتامين  انجام در اين بيمارانD انواع

 بايدD اكسيداني ويتامين بايد توجه داشت خواص آنتي. گيرد

 در نظر گرفتهD عملكردهاي خاص ويتامين جدا از ساير

و دوز مورد نياز ويتامين. شود جهت D بنابراين سطح خوني

يداني بايد به طور جداگانه از معيارهاي اكس داشتن اثرات آنتي

، مورد بررسي قرار گيردD موجود در مورد وضعيت ويتامين

تري در اين كه تعيين اين موارد نيز نياز به مطالعات جامع

مي از جمله محدوديت. زمينه دارد به هاي اين مطالعه توان

يك. موارد زير اشاره كرد . مطالعه مقطعي استاين تحقيق،

و راين نميبناب وD معلولي ميان ويتامين توان رابطه علت

مطالعات نشان. ساير متغيرهاي مورد مطالعه را تعيين نمود

كه توده چربي بيشتري دارند، سطح داده اند در افراد چاقي

به كاهش ميD هيدروكسي ويتامين25سرمي  و يابد

به با توجه. افتد دربافت چربي به دام ميDاصطلاح ويتامين 

ارزيابيدر هايي كه شاخص نمايه توده بدني محدوديت

مي چاقي دارد؛ از جمله محدوديت به هاي اين مطالعه توان

گيري تركيب بدن شامل توده چربي بدن اشاره عدم اندازه

همچنين در اين مطالعه ميزان فعاليت بدني افراد. كرد

.گيري نشد اندازه

 سپاسگزاري

پژاين پژوهش با حمايت مالي وهشي دانشگاه علوم معاونت

 10091نامه به شماره طرح در قالب پايانپزشكي تهران 

نويسندگان اين مقاله مراتب تشكر صميمانه خود. انجام شد

هاي دكتر اسداله رجب رئيس انجمن ديابت مساعدت را از

و پروانه قره باغي كارشناسان  ايران وخانم مهناز زارعي

و8ي مسئول خانه سلامت آزمايشگاه، آقاي خدايار  تهران

.دارند نيز كليه عزيزيان شركت كننده در اين پژوهش ابراز مي
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