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 چكيده

تعيين اثـرات  هدف از اين تحقيق . دهد معمولا افراد را تحت عوارض كوتاه و دراز مدت قرار مي) T2DM( 2ديابت مليتوس نوع  :سابقه و هدف
  .بود 2بر روي سيستم ايمني هومورال در بيماران ديابتي نوع  احتمالي دوز فيزيولوژيك ليكوپن و توده چربي بدن

بعد . ماهه شدند 2 شاهدي -انتخاب و وارد كار آزمائي باليني دو سوكور مورد) زن و مرد(سال  54±9با سن  2ديابتي نوع  35 :ها مواد و روش
يا ) mg/d10) (16=n(به دو گروه دريافت كننده مكمل ليكوپن  هفته 8اي پاكسازي با منع مصرف منابع غذائي ليكوپن، بيماران  هفته 2از دوره 
  .طول مطالعه حتي الاامكان رژيم غذائي و فعاليت بدني خود را تغيير ندهند به بيماران آموزش داده شد كه در. تقسيم شدند) n=19(پلاسبو 

در حالي كه دريافـت رژيمـي انـرژي و مـواد     ). P >001/0(در گروه دريافت كننده مكمل ليكوپن سطح سرمي ليكوپن افزايش داشت  :ها يافته
طـور   اكسيداني تـام بـه شـاخص مـالون دي آلدئيـد بـه       ها تغييري نداشت، در گروه دريافت كننده مكمل ليكوپن نسبت ظرفيت آنتي مغذي آن

در مقابـل،  ). r=  338/0و  p = 008/0(ها ارتبـاط داشـت    آن IgGطور معني داري با  سطح سرمي ليكوپن به). P=007/0(داري افزايش يافت  معني
تغييرات مقادير توده چربـي بـه شـكل قابـل     ). r= 415/0و  p= 044/0(ها رابطه داشت  آن IgMطور مستقيم با  تغييرات سطح سرمي ليكوپن به

 ).r=  - 469/0و   p= 021/0(ديده شد  IgMاما رابطه معكوسي با ) r=  415/0و  p= 044/0(رابطه داشت  IgGتوجهي مستقيما با 

اي باعث بهبود سيستم ايمني هومورال سـازگار شـود، احتمـالا ليكـوپن از طريـق ممانعـت از تشـكيل         در صورتي كه چربي بدنه :گيري نتيجه
MDA/LDL باعث كاهش پاسخ ايمني هومورال بخش سازگار وابسته به ،T cell اين يافته دلالت بر نقش پيشگيري كننـده ليكـوپن از   . شود مي

  .وز عوارض دراز مدت ديابت، بخصوص آتروژنز داردبر
  ، توده چربي، ليكوپن، استرس اكسيداتيو2ديابت مليتوس نوع : واژگان كليدي

 
 مقدمه

معمـولا افـراد را تحـت    ) T2DM( 2ديابت مليتوس نـوع  
زمـاني كـه عـوارض    . دهـد  عوارض كوتاه و دراز مدت قرار مي

ي تغذيـه و دارو كنتـرل   اوليه ديابت بـا اسـتفاده از راهكارهـا   
شوند، عوارض بعدي،كه غالبا موذي تر و جدي ترند، بيمـاران  

). 1، 2(دهـد   را در  طول زندگي در معـرض خطـر قـرار مـي    
ــروق   ــب و ع ــتلالات قل ــزء ) CVD(اخ ــكلروزيس ج و اترواس

حجم ). 3، 4(متداول ترين عوارض طولاني مدت ديابت است 
لـت ايـن رخـدادها    كننـد كـه ع   زيادي از شواهد پيشنهاد مي

استرس اكسيداتيو است، استرس اكسيداتيو حالتي است كـه  

ها  ها و آنتي اكسيدان در آغاز در آن عدم تعادل  پرو اكسيدان
ها  افتد كه البته بيشتر در جهت تشكيل پرواكسيدان اتفاق مي

تعــدادي از ). 5، 6(اســت و نتيجــه ديگــر ان آتروژنــز اســت  
اني در مـورد اثـرات دوزهـاي    مطالعات تجربي و مطالعات انس

ها است كه ايـن تركيبـات باعـث     متفاوت انواع انتي اكسيدان
، 18(شـود   ها مـي  تضعيف اثرات استرس اكسيداتيو در ديابتي

البته نتايج اين مطالعات با ساير مطالعاتي كـه قـادر بـه    ). 17
هـا نبودنـد،    نشان دادن اثـرات مفيـد مكمـل انتـي اكسـيدان     

  ).9، 13، 16(تناقض دارد 
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ليكوپن، رنگ طبيعـي گوجـه فرنگـي و محصـولات آن و     
اثرات تنظـيم كننـدگي   ). 19(يك آنتي اكسيدان بالقوه است 

بـه  . ليكوپن در مطالعات انساني و حيواني ارزيابي شده اسـت 
منظور ارزيابي اثرات آنتي اكسيداني و تنظيمـي ليكـوپن بـر    
ــا دوزهــاي   ــاليني ب سيســتم ايمنــي بــدن يــك كارآزمــائي ب

براي اولين . انجام شد 2يزيولوژيك بر روي افراد ديابتي نوع ف
نشـان داديـم كـه مقـدار تـوده        2بار ما در افراد ديابتي نوع 

  . چربي بر روي پاسخ ايمني هومورال نقش موثري دارد

  ها مواد و روش
اين مطالعه به شكل كار آزمـائي بـاليني دو   : طراحي مطالعه

هفتـه بـر روي    8بو به مدت سوكور با دو گروه كنترل و پلاس
انتخـاب شـده از انجمـن    ) T2DM( 2بيمار ديـابتي نـوع    35

هدف مطالعـه بـراي بيمـاران توضـيح     . ديابت ايران انجام شد
سپس فرم رضايت نامه توسط بيماران تكميل شد و . داده شد

ها  نحوه استفاده از رژيم غـذايي عـاري از ليكـوپن بـه      به آن
بعد از ايـن دوره  . وزش داده شدآم) wash out(هفته  2مدت 

هفته  8، دوره مداخله به مدت  )در شروع مطالعه(اي  هفته 2
هاي ايمنولوژي، بيوشيميايي، رژيمـي و   انجام و سپس ارزيابي

اين مطالعه توسط . آنتروپومتري براي تمام بيماران انجام شد
كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي تائيد شـده  

  . بود
 35-70، 2بيمار ديابتي نـوع   35طور كلي تعداد  به :ها نهنمو

از ) مـرد  16زن و  19(از هر دو جـنس  ) سال 54 ± 9(ساله 
بيماراني كه سـيگاري  . انجمن ديابت ايران وارد مطالعه شدند

هـا مثـل آلـرژي غـذايي قـرار       بودند، تحت تاثير ساير بيماري
دي، تيروئيدي، داشتند، افراد مبتلا به اختلالات اتوايمون، كب

گرفتند، يـا   مي Eيا  Cهاي ويتامين  كليوي و كسانيكه مكمل
كساني كـه در طـول مطالعـه تغييـرات دارويـي داشـتند، از       

مدت ابتلا به ديابـت از زمـان تشـخيص    . مطالعه حذف شدند
ها به دو گروه دريافت كننده مكمل  نمونه. سال بود 8كمتر از 
تعـداد  (يـا دارونمـا   ) ردم ـ 7زن و  9نفـر،   16تعداد (ليكوپن 

تقسيم شدند و از نظر سن و جـنس  ) مرد 9زن و  10نفر، 19
به تمام بيماران در مـورد ثابـت نگـه داشـتن     . همسان شدند

رژيم غذايي و فعاليت بدني در طي دوره مطالعه آموزش داده 
  . شد

وزن، قد، دور كمر و دور باسن انـدازه گرفتـه   : آنتروپومتري
با اسـتفاده از فرمـول زيـر محاسـبه      شد و شاخص توده بدني

  :شد

       kg = (BMI(وزن ) / m2(قد 
ارزيابي دريافت رژيمي بـا گـرفتن دو   : ارزيابي رژيم غذايي

اطلاعات بـا اسـتفاده از نـرم    . ساعته انجام شد 24روز يادآمد 
اصـلاح شـده بـراي غـذاي     ) Food Processor II )FPIIافزار 

  . ديل شدايراني به انرژي و مواد مغذي تب
آناليز تركيب بدن با استفاده از دسـتگاه  : آناليز تركيب بدن

Bioelectrical impedance analysis )BIA) ( مـــــدل
Quadscan 400, BodyStat, UK (در حالت ناشتا انجام شد .

اين سيستم قادر به تخمين انرژي متابوليك استراحت بود كه 
در نظر ) BMR(ه در اين مطالعه به عنوان انرژي متابوليك پاي

  . گرفته شد
ميلـي ليتـر نمونـه خـون      10: هاي آزمايشـگاهي  بررسي

وريدي گرفته شد و در دو لوله كه يكي داراي ضد انعقاد بـود  
سرم بدست آمـده از  . و ديگري ضد انعقاد نداشت، تقسيم شد

هاي منعقد شده بعد از يك ساعت ماندن در دماي اتاق  نمونه
)RT ( بــا دورg 2500 دقيقــه در دمــاي اتــاق  20ت بــه مــد

بلافاصــله ) FBS(ســپس قنــد خــون ناشــتا . ســانتريفوژ شــد
گيري شد، و مابقي نمونـه سـرم تقسـيم و بـراي انجـام       اندازه

نمونـه  . گراد منتقل شد درجه سانتي -70ساير آزمايشات به  
 sIgAگيـري   بزاق به شكل تازه جمع آوري شد و براي انـدازه 

گراد نگهداري  درجه سانتي -70اي دردار در  در ظروف شيشه
ساعت بعـد از   2از نمونه خون داراي ضد انعقاد حداكثر . شد

ــه ــدازه  نمون ــراي ان ــري ب ــري  گي ــد  HbA1cگي ــتفاده ش . اس
گيري قند خون ناشتا با استفاده از كيت آنزيمي تجاري  اندازه

بـا  ) HbA1c(، هموگلـوبين گليكوزيلـه   )پارس آزمون، ايـران (
ــپكتروف ــتفاده از اس ــا  اس ــه ب ــازي اولي ــد از جداس تومتري بع

 ,G.D. S. r. I. , Milan(كرومـاتوگرافي انـدازه گرفتـه شـد     

Italy .(  
در اين مطالعه از نسبت ظرفيت تام آنتي اكسيداني سـرم  

)TAC (    به مـالون دي آلدئيـد سـرم)MDA (   بـراي ارزيـابي
بـا   TAC. تعادل آنتي اكسيدان به پراكسـيدان اسـتفاده شـد   

-azinobis (3-ethylbenzothiazoline-6-’’2 ,2اســتفاده از 

sulfonate) (ABTS (گيــري شــد بــه عنــوان معــرف انــدازه .
بـه راديكـال    ABTSپتاسيم پرسولفات باعـث تبـديل شـدن    

شود كه رنگ سبز آبي دارد و  مي) +ABTS )ABTSºكاتيون 
افزودن محلول آنتي . نانومتر است 734حداكثر جذب آن در 

ق باعث كاهش شـدت رنـگ تركيـب    اكسيداني به تركيب فو
اين ميزان كاهش به غلظت و فعاليت آنتي اكسيدان . شود مي

ايـن رنـگ زدايـي بـه صـورت درصـد ممانعـت        . بستگي دارد

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

23
 ]

 

                             2 / 10

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-1013-en.html


 273                                                               1391 زمستان نامه ويژه ،5، شماره هفتممجله علوم تغذيه و صنايع غذايي ايران، سال 

 

ABTSº+ شود كه مبتني بـر تفـاوت جـذب     توضيح داده مي
باشـد   مـي  100اوليه و ثانويه تقسيم بر جذب اوليـه ضـربدر   

اكسيداني آلبومين سرم  درصد ممانعت با فعاليت آنتي). 24(
نتايج بر اساس . به عنوان استاندارد مقايسه شد) BSA(گاوي 

mmol/LBAS بيان شد .MDA   سرم با استفاده از متد مـواد
كـه قـبلاً توضـيح    ) TBARS(واكنشگر تيوباربيتوريك اسـيد  

بـه  ). 25(داده شده است با كمي تغييرات اندازه گرفتـه شـد   
تفاده از تـري كلـرو اسـتيك    هـا بـا اس ـ   طور خلاصه پـروتئين 

)TCA (  05/0رسوب داده شدند و رسوب با سيد سـولفوريك 
درجـه   90-100در   TBAمولار  شستشو داده شد و بعد بـا  

ــيم ســاعت واكــنش داده شــد  ســانتي ــه مــدت ن   در. گــراد ب
 3-2pH=   يك مولكـولMDA    بـه دو مولكـولTBA   وصـل

ايـن   سپس. كند شود و يك تركيب صورتي رنگ ايجاد مي مي
 532بوتانول استخراج شده و جـذب در   -nتركيب صورتي با 
گيـري   عنـوان بلانـك انـدازه    بوتـانول بـه   -nنانومتر در مقابل 

با استفاده از منحني استاندارد  MDAغلظت سرمي . شود مي
 IgGسيستم ايمني هومورال با استفاده از تعيـين  . تعيين شد

 وســــيله روش بــــزاق بــــهsIgA ســــرم و  C3و  IgMو 
Immunodiffusion single radial )SRID (گيري شـد   اندازه

)Biogen, Iran .(  
ــادي  ــوآنتي بـ ــبت اتـ ــه   نسـ ــرم بـ ــاي سـ    ox-LDLهـ

)anti ox-LDL Abs (   با استفاده از تكنيـك ارزيـابيELISA  
)Biomedica, Biomedica Gruppe, Austria ( بـــراي

شناسايي تغييرات احتمالي در پاسخ ايمني هومـورال تعيـين   
  . شد

ها با استفاده از كولمـوگروف   توزيع نرمال داده: آناليز آماري
مقايسه ميانگين با استفاده از آزمـون  . اسميرنوف ارزيابي شد

student t test    هـا بـا    و در صورت نرمـال نبـودن توزيـع داده
هـا بـا    همبسـتگي . استفاده از آزمون مـن ويتنـي انجـام شـد    

حـد بـالاي از پـيش    . استفاده از معادله پيرسون تعيـين شـد  
در نظــر  p > 05/0تعيــين شــده معنــي دار بــودن در بررســي 

 SPSS 11.5همه آناليزهاي آمـاري بـا نـرم افـزار     . گرفته شد
  .انجام شد

  ها يافته
-anti-oxو  TAC/MDAها به اسـتثناي   تقريباً همه داده

LDL  وIgG اسميرنوف توزيـع نرمـال   -در آزمون كولموگرف
انتهاي مداخله تفاوت معني دار در دريافت در ابتدا و . داشتند

). 1جـدول  (انرژي و مواد مغـذي بـين دو گـروه ديـده نشـد      

ــاوت معنــي ــدن و   تف ــه تركيــب ب ــوط ب ــات مرب دار در اطلاع
  ). 2جدول (آنتروپومتري بين دو گروه ديده نشد 

سطح ليكوپن سرم به طور معني داري در گـروه ليكـوپن   
لي كه در دو گروه غلظـت  در حا). P > 001/0(افزايش داشت 

ايـن دال  . سرمي بتا كاروتن تغيير معني دار آماري نشان نداد
بر اين است كه مكمل ليكوپن باعث افـزايش سـطح ليكـوپن    

 MDAدر حـالي كـه متوسـط غلظـت سـرمي      . شود سرم مي
در گروه ليكوپن كاهش داشت، در گـروه   nM/mL 6/0حدود 

اين تفـاوت از  . ديده شد mM/mL 4/0دارونما افزايش حدود 
در گــروه ليكــوپن ). P=  003/0(نظــر آمــاري معنــي دار بــود 

سرم نشده بود  TACمكمل ليكوپن باعث تغيير معني دار در 
طور معني داري افزايش يافتـه بـود    به TAC/MDAو نسبت 

)007/0 = p Mann-Whitney U-Wilcoxon .(  
بـزاق تغييـرات معنـي داري     sIgAو  IgGسطوح سـرمي  

 mg/dl 15در گـروه ليكـوپن    IgMمتوسـط سـطوح   . نداشت
در گروه دارونما كـاهش كمـي در   افزايش داشت در حالي كه 

IgM  سرم)mg/dL 6 (بـه هرحـال ايـن تغييـرات     . ديده شد
 anti-ox-LDL IgGسطوح سرمي ). 3جدول (معني دار نبود 

چون . نتايج قابل توجهي به همراه داشت كه معني دار نبودند
ــوپ  ــروه ليك ــاهش در گ ــروه ) -mIU/mL 2/16(ن ك و در گ

.  نشان داده شده بود+) mIU/mL 5/8(دارونما افزايش جزئي 
همبستگي معني دار معكوسي بـين تغييـرات سـطح سـرمي     

و بين سـطح سـرمي   ). MDA )r=-0.56، p<0.001ليكوپن و 
در حـالي  . ديده شد) P= 008/0و  IgG)338/0  =rليكوپن و 

 IgMطوح سرمي ليكـوپن و  كه  همبستگي مستقيمي بين س
سـرم   MDAتغييرات ). r ،005/0 =P=  466/0(وجود داشت 

ــود    FBSو  ــابهي بـ ــتگي مشـ ــانگر همبسـ ، r=466/0(نمايـ
005/0=p .( يك همبستگي مستقيم بين غلظت سرمي گلوكز

). p=012/0و  r=  483/0(وجود داشت   anti-ox-LDL IgGو 
بسـتگي  طور كلـي وزن بـدن و افـزايش ذخـاير چربـي هم      به

ــا   ــتقيمي ب ــطوح   IgMمس ــرم و س ــي   C3س ــان داد ول نش
سـرم داشـت    MDAو  IgGهمبستگي معكوسي بـا سـطوح   

  ). 4جدول (
طـور   به) FM(به عنوان مثال تغييرات مقادير توده چربي 

ولي ) P= 044/0و  r=  415/0(ارتباط داشت  IgGمستقيم با 
و  r=  -469/0(ســـرم داشـــت  IgMرابطـــه معكوســـي بـــا 

021/0 = p .(  
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و ) نفر 16تعداد (تخمين دريافت انرژي و برخي مواد مغذي روزانه در گروه دريافت كننده مكمل ليكوپن  .1جدول 
  )نفر 19تعداد (دارونما 

  )n=19(دارونما   )n= 16(مكمل  گروه  اجزاي غذايي

  )كيلو كالري(انرژي 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

6/630 ± 3/1395  2/746 ± 9/1489  
7/682 ± 8/1410  8/439 ± 8/1635  

5/12 ± 9/0  8/14 ± 5/2  

  )گرم(پروتئين 
  ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

  تفاوت

3/18 ± 4/40  6/21 ±5/56  
9/24 ± 2/56  9/23 ± 8/68  
3/18 ± 4/18  3/32 ± 2/12  

  )گرم(كربوهيدرات 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

9/92 ± 6/165  1/106 ±7/166  
8/85 ± 6/167  4/70 ±1/199  
2/53 ± 9/19  7/117 ±4/32  

  )گرم(چربي كل 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

7/31 ± 8/66  9/40 ±9/69  
4/38 ± 1/60  3/28 ±5/66  

2/20 ± 5 -  9/23 ±4/3 -  

  )گرم(فيبر 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

4/8 ± 1/16  3/13 ±19  
8± 2/16  2/13 ±5/21  
5/12 ± 9 -  8/14 ±5/2 -  

  )ميلي گرم( Cويتامين 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

9/87 ± 8/107  4/106 ±8/108  
2/87 ± 2/77  9/81 ±7/84  
1/127 ± 7/34 -  1/102 ±1/24 -  

  )ميلي گرم( Eويتامين 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

9/18 ± 6/27  8/19 ±7/28  
6/19 ± 4/26  8/18 ±3/27  

6/8 ± 7/2-  4/9 ±3/1-  

  )ميلي گرم(سلنيوم 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

9/87 ± 8/107  4/106 ±8/108  
2/87 ± 2/77  9/81 ±7/84  
4/36± 9/19  3/74 ±8/46  

  )ميلي گرم(روي 
 ابتداي مطالعه
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

1/3 ± 6/5  7/2 ±6/7  
6/2 ± 7/6  6/4 ±6/9  
0/2 ± 0/2  9/4 ±0/2  

  
  ) n=19(و دارونما ) n=  16(هاي آنتروپومتري در گروه دريافت كننده مكمل ليكوپن  تعدادي از داده .2جدول 

  )n= 19(دارونما   )n= 16(ليكوپن  گروه مشخصات
  9/54± 5/8  0/56 ± 5/8   سن

 ابتداي مطالعه )كيلوگرم(وزن 
  انتهاي مطالعه

 فاوتت

5/12 ± 8/70  9/10 ±3/75  
7/9 ± 7/68  5/10±4/75  
9/3 ± 1/2-  6/1±1/0  

 ابتداي مطالعه )متر مربع/كيلو گرم(شاخص توده بدن
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

7/3 ± 1/27  4±8/28  
5/2 ± 1/26  3/4±8/28  
6/1 ± 7/0-  6/0±02/0  

 ابتداي مطالعه )سانتي متر(دور كمر 
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

5/7 ± 1/101  5/8±5/102  
9/6 ± 6/98  3/9±9/103  
9/6± 4/2 -  6/5±4/1  

 ابتداي مطالعه نسبت دور كمر به باسن
  انتهاي مطالعه

 تفاوت

04/0± 98/0  06/0±95/0  
07/0± 95/0  05/0±95/0  

70/0± 03/0-  04/0±003/0-  
 ابتداي مطالعه )كيلو كالري(متابوليسم پايه

  عهانتهاي مطال
 تفاوت

7/211± 8/1446  9/267±0/1576  
9/226± 1/1454  4/265±1/1551  

3/36± 4/7  5/91±9/24 -  
 ابتداي مطالعه )وزن بدن(%توده چربي

  انتهاي مطالعه
 تفاوت

6/7± 7/22  0/8±4/25  
8/6± 2/21  2/8±9/24  
3/2± 5/1-  5/1±2/0  
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  )n=19(و دارونما ) n=16(روه دريافت كننده مكمل ليكوپن ها در گ تغييرات برخي آناليت .3جدول            
  دارونما ليكوپن گروه آناليت
HbA1c(%) ابتداي مطالعه 

  انتهاي مطالعه
  تفاوت

7/1±0/10 8/1±5/9 
3/1±3/9 4/1±7/8 
7/1±7/0- 4/2±8/0 - 

C3)mg/dL( ابتداي مطالعه 
  انتهاي مطالعه

  تفاوت

4/28±2/103 0/27±7/85 
7/41±0/111 8/32±3/99 

2/40±8/7 7/48±6/13 
sIgA)mg/dL( ابتداي مطالعه 

  انتهاي مطالعه
  تفاوت

8/3±3/9 0/27±7/85 
4/3±10 0/27±7/85 

4/28±2/103 0/27±7/85 
(mg/dl)IgM ابتداي مطالعه 

  انتهاي مطالعه
  تفاوت

7/35±7/207  2/71 ± 4/219  
6/42±2/227 7/57 ± 4/215  

9/36±5/19 5/47 ± 9/5- 
(mg/dl)IgG ابتداي مطالعه 

  انتهاي مطالعه
  تفاوت

8/572±3/1471  6/318 ± 3/1422  
9/572±8/1462  7/261 ± 8/1251  

5/579±4/8- 4/377 ± 5/170 -  
 

  تحت مطالعههاي  ها بين متغير بعضي از همبستگي .4جدول 

كيلوگرم(بدنشاخص توده  )كيلو گرم(وزن   متغير
  )متر مربع/

دور كمر 
  )متر سانتي(

نسبت دور كمر به 
  (%)توده چربي   باسن

IgG(mg/dl) 
494/0=r 
003/0  =p 

495/0=r 
003/0  =p  

400/0  =r 
017/0  =p  -  415/0 =r  

044/0  =p  

IgM(mg/dl)  -  -  -  -  469/0  -  =r 
021/0  =p  

C3(mg/dl)  383/0 -  =r 
023/0  =p  -  357/0 - = r 

035/0  =p  -  -  

MDA(Nm/ml)  -  386/0=r 
022/0  =p  

353/0  =r 
038/0  =p      

  
  بحث

عملكردهاي سلول ايمني ماننـد انتقـال پيـام و بيـان ژن     
). 26(تحت تاثير تعادل اكسيدان آنتـي اكسـيدان قـرار دارد    

آنتـي  ) حـداقل از نظـر تئـوري   (رود كـه   بنابراين انتظـار مـي  
هـاي ايمنـي    اي روي پاسـخ  ل كننـده ها اثرات تعـدي  اكسيدان

  . داشته باشند
آترواسكلروز به عنوان يك بيماري التهابي شـناخته شـده   
است كه در آن ايمني ذاتـي و سـازگار شـده دخالـت دارنـد      

از طرف ديگر نقش استرس اكسيداتيو بـه عنـوان   ). 30-27(
را نبايـد دور از نظــر   CVDيـك فـاكتور مســتقل در پـاتوژنز    

تشـكيل ضـايعات آترواسـكلروتيك ممكـن     . )17، 31( داشت
هاي مختلف  با مكانيسم LDLاست در اثر تغيير اكسيداسيون 

كمـي   LDLبـه عنـوان مثـال محصـولات     ). 32(بهبود يابـد  
-ox(كامـل اكسـيد شـده     LDLو ) mm-LDL(اكسيد شده 

LDL (تواند به صورت مسـتقيم يـا غيـر مسـتقيم باعـث       مي
ها به  ها و تمايز مونوسيت تو مونوسي Tهاي  گيري سلول بكار

ممكـن   LDLاين تغييرات سـاختاري  ). 33(ماكروفاژها شود 
در ). 32(شـود   neo-self determinantاست باعـث تشـكيل   

توانـد   مي LDLشرايط استرس اكسيداتيو درون بدن مولكول 
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همراه با تجزيه اسيدهاي چرب چنـد غيـر اشـباع و تشـكيل     
MDA  ولكـول ليپـوپروتئين   تغييـرات شـكل م  . تغيير نمايـد

تواند براي توليـد سـاختارهايي شـبيه تركيبـات خـارجي       مي
كافي باشد و اين باعث تشـكيل آنتـي بـادي خـاص و پاسـخ      

هـا اساسـاً    ايـن آنتـي بـادي   . شـود  Tهـاي   ايمني ويژه سلول
دارند و معمولاً پروآتروژنيك هستند و با ايجـاد   IgGايزوتايپ 

كه عمـدتاً بـا    IgGقع پاسخ در وا). 32(ضايعات ارتباط دارند 
تواند باعث افـزايش برداشـت     سازگاري ايمني ارتباط دارد مي

ox-LDL-IgG  توسط ماكروفاژها از طريق مكانيسم مرتبط با
Fc  در مقابــل . شـودIgM  وIgA    عمـدتاً بــا ايمنـي ذاتــي در

توانند با ماكروفاژها پيوند تشكيل دهند و  ارتباط هستند و مي
و افزايش كليـرانس پلاسـمايي    ox-LDLمانع برداشت ذرات 

LDL هــاي فســفوليپيدي اكســيد شــده شــود  داراي اپيتــوپ
)34  .(  

هاي جديد ما در مورد همبسـتگي سـطوح ليكـوپن     يافته
خيلي مهم است، چون دلالت بـر ايـن دارد كـه     IgMسرم و 

ايش دهنـده معمـولي سيسـتم ايمنـي     ليكوپن فقط يك افـز 
ــراه اســت    ــي هم ــي پاســخ ايمن ــازوي ذات ــا ب ــا ب   نيســت، ام

)anti-atherogenic (هـاي ايمنـي    و تنظيم كننده ساير جنبه
  .است  T cellمنجمله پاسخ وابسته به 

در گروه دريافت كننده ليكوپن، افزايش سـطوح ليكـوپن   
ر ايـن  سرم با كاهش استرس اكسيداتيو همراه است كه دال ب

ــكيل     ــت از تش ــا ممانع ــوپن ب ــه ليك ــت ك  MDA-LDLاس
اتروژنيك، ممكـن اسـت داراي پتانسـيل ممانعـت كننـده از      

هـاي   وسـيله ماكروفاژهـا، تشـكيل سـلول     به OX-ldlبرداشت 
ويـژه   T cellو تحريك پاسـخ وابسـته بـه    ) Foam cell(كفي 

-anti oxبر همين اساس سـطوح سـرمي   . پروآتروژنيك باشد

LDL Abs گروه دريافت كننده ليكوپن تمايل به كـاهش   در
هاي مربوط به افرادي كه در بافـت چربـي غلظـت     يافته. دارد

بالائي از ليكوپن و در نتيجه بر روي عروق خـوني شـان لايـه    
نازكي از اندوتليوم داشته اند، و در نتيجه خطر حملات قلبـي  

ها بيشتر بوده است، از اين فرضيه حمايت بيشتري كـرده   آن
  ).35(است 
سـرم بـا وزن،    IgGاز سويي همبسـتگي مسـتقيم بـين     
BMI  ــه ــر از هم ــر، و مهمت ــر   FM، دور كم ــوي ديگ و از س

، FMبـا   IgMسـرم  بـا دور كمـر و     C3همبستگي معكـوس  

طور همزمان باعث افزايش  دهند كه چاقي شكمي به نشان مي
ــي  ) آتروژنيــك(بخــش ســازگار  ــاهش بخــش ذات ضــد (و ك

ايـن تغييـرات   . شـود  ايمني هومورال مـي سيستم ) آتروژنيك
  .توانند در آتروژنز نقش داشته باشند مي

نقش تقويت استرس اكسيداتيو مستقل از نوسانات سطح 
گلوكز خون، در چاقي بويژه چاقي شكمي بـه اثبـات رسـيده    

بـا چـاقي مركـزي همـراه      2در نتيجه ديابت نوع ). 36(است 
ن مسـتقيماً باعـث   و بالا بودن مزمن قند خو )37، 38( است

بيمارن ديابتي بـه  . )18، 39، 40( شود استرس اكسيداتيو مي
هـا   صورت خاص براي كنترل وزن و دريافـت انتـي اكسـيدان   

درتعـدادي از مطالعـات از   . هاي غـذائي دارنـد   نياز به مراقبت
هاي مختلف براي سركوب استرس اكسـيداتيو   آنتي اكسيدان

،  )14-16، 9-12(اسـت   استفاده شـده  2بيماران ديابتي نوع 
بعضي ازمطالعات نتوانسـتند اثـرات مفيـد دوزهـاي مصـرفي       

  . )9، 16( ها را در تحقيقات خود نشان دهند آنتي اكسيدان
هاي مطالعه ما نشان داد كه مهم تر از اثـر افـزايش    يافته

سطوح سرمي ليكوپن ايجاد شده در اثر دريافت ليكـوپن كـه   
بوده است، اين نكته اسـت كـه   مورد تائيد ساير مطالعات هم 

توانـد پراكسيداسـيون    حتي دوز فيزيولوژيكي ليكوپن هم مي
 چربي را در وضعيت شديد استرس اكسيداتيو سركوب نمايـد 

ارتباط مستقيم مشاهده شده بـين سـطح سـرمي    . )17، 18(
و از سوي ديگـر بـين تغييـرات     anti ox-LDL Absگلوكز و 

طلوب سازي سطح گلـوكز  نمايانگر اثر م MDAگلوكز سرم و 
و در نتيجـه  ) LDL )41سرم بر روي كـاهش اكسيداسـيون   

  .  است neo-selfتشكيل آنتي ژن 
بر اساس اطلاعات ما اين اولين مطالعه انجام شده بر روي 
ارتباط معكوس ليكوپن و توده چربـي بـا سيسـتم هومـورال     

هـاي ايـن بررسـي     ما بر اساس يافته. است 2هاي نوع  ديابتي
كنيم كه لكوپن به عنـوان يـك آنتـي اكسـيدان      هاد ميپيشن

و  MDAبــالقوه مــانع از پراكسيداســيون ليپيــدي و تشــكيل 
MDA-LDL  دارايneo-epitopes شود كه پاسخ وابسـته   مي

هــاي  ويــژه پروآتروژنيــك و تشــكيل آنتــي بــادي T cellبــه 
ليكـوپن  . كنـد  را تحريـك مـي   IgGمخصوص بويژه ايزوتايپ 

بويژه (هاي طبيعي  يق افزايش توليد آنتي باديتواند از طر مي
كه بخشي از ايمني ذاتي هستند، با برداشـت  ) IgMايزوتايپ 
ox-LDL  توســـط ماكروفاژهـــا  و بـــه دنبـــال آن تشـــكيل
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افزايش ذخـاير چربـي بـويژه در    . هاي كفي تداخل كند سلول
مشـاهده   2اي كه غالباً در بيمـاران ديـابتي نـوع     نواحي بدنه

هاي التهابي پاسـخ   تواند از طريق آديپوسيتوكين شود، مي مي
  .را افزايش دهد Tهاي  ايمني متناسب شده وابسته با سلول

  سپاسگزاري
بودجه اين پـروژه تحقيقـاتي توسـط انسـتيتو تحقيقـات      
تغذيــه و صــنايع غــذايي كشــور تــامين شــده اســت و تمــام 

اي  هاي تغذيـه  هاي آزمايشگاهي در آزمايشگاه پژوهش بررسي
از . تيتو تحقيقات تغذيه و صنايع غذايي كشور انجـام شـد  انس

دكتر اسداالله رجب رياست انجمن ديابت ايران و تمام بيماران 
شركت كننده در اين پروژه به خاطر همكاري صميمانه شـان  

كنيم و اميدواريم كه بتوانيم راه هايي براي زنـدگي   تشكر مي
  .ها پيدا نمائيم راحت تر ديابتي
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Background and Objective: Type 2 diabetes Mellitus usually threatens the affected individuals by its 
both short- term and long-term complications.This study examined the possible effects of lycopene at 
physiological dosage and body fat mass on the humoral immune response in patients with type 2 diabetes mellitus 
(T2DM). 
A total of 35 patients with Typ2 diabetes mellitus from both sexes aged 54±9 yrs from the Iranian Diabetes Society 
were introduced into a double blind placebo controlled clinical trial conducted for 2 months. After a 2-week lycopene 
free diet washout period, patients were allocated to either lycopene supplementation group (10mg/d) (n=16) or 
placebo age- and sex matched group (n=19) for 8 weeks. Patients were instructed to keep their diets and physical 
activities as unchanged as possible. 
Lycopene supplements increased serum lycopene levels (p<0.001). While intake of dietary energy and nutrients did 
not change in either groups, the ratio of total antioxidant capacity to malondialdehyde increased significantly in the 
lycopene group (p=0.007). 
Results:  There was an inverse correlation between serum levels of lycopene and those of IgG (r= -0.338, p=0.008). 
On the contrary, changes of serum levels of lycopene directly correlated with those of IgM (r=0.466, p=0.005). 
Interestingly, changes of the amount of fat mass correlated directly with those of serum IgG (r=0.415, p=0.044) but 
inversely with of serum IgM (r= -0.469, p=0.021).  
Conclusion:While truncal fat might promote adaptive humoral immunity, lycopene probably by inhibiting MDA-
LDL formation might attenuate T cell dependent adaptive (pro-atherogenic) humoral immune response. These 
findings may have preventive implications in long term diabetic complications, notably atherogenesis. 

Keywords: Diabetes mellitus Type 2, Fat Mass, Immunity, Lycopene, Oxidative stress. 
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