
   علوم تغذيه و صنايع غذايي ايرانمجله
  37-44 فحاتص،  1388 تابستان، 2، شمارهچهارمسال 

  
  
  

   پاراكسونازفعاليت آنزيم  پروفايل ليپيدي و  سطح گلوكز، بردايدزئيناثر 
  هاي صحرايي ديابتي موش

  4نياز محمدزاده هنرور، 3علي اكبر اوجي، 2عبدالرضا رجايي فرد، 1محمدحسن افتخاري

 h_eftekhari@yahoo.com :پست الكترونيكي دانشيار گروه تغذيه، دانشكده بهداشت و تغذيه، دانشگاه علوم پزشكي شيراز: يسنده مسئولنو -1
  دانشيار گروه اپيدميولوژي، دانشكده بهداشت و تغذيه ، دانشگاه علوم پزشكي شيراز -2
  ازدانشگاه علوم پزشكي شير, دانشيار گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي -3
  آموخته كارشناس ارشد علوم تغذيه، دانشكده بهداشت و تغذيه، دانشگاه علوم پزشكي شيراز دانش -4

  17/3/88 :تاريخ پذيرش                                                                                                 26/12/87 :تاريخ دريافت
  چكيده

هـاي سـويا، در   ريز و اثرات آنتي ديابتيك ايزوفلاون  ها ي غدد درون     ترين بيماري   جه به اهميت ديابت به عنوان يكي از شايع        با تو  :سابقه و هدف  
 هـاي    در موش  پاراكسونازترين ايزوفلاون موجود در سويا بر سطح گلوكز، پروفايل ليپيدي و فعاليت آنزيم                به عنوان مهم   دايدزئيناين مطالعه اثر  

  .شدي بررسي  ديابتصحرايي
 دايـدزئين  به  سه گـروه سـالم، ديـابتي و ديـابتي مـصرف كننـده       Sprague-Dawley موش صحرايي نر نژاد   36در اين مطالعه   :ها مواد و روش  
 مول به ازاي هـر      05/0استرپتوزوتوسين به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن كه در          گرمي    ميلي 60ديابت در اثر تزريق وريدي يك دوز        . تقسيم شدند 

 .ليتر معيار ديابـت در نظـر گرفتـه شـد      به ازاي دسيmg250هاي صحرايي ايجاد و سطح گلوكز بالاي   در موش،ليتر بافر سيترات حل شده بود   
  . هفته مورد استفاده واقع شد3به مدت   به ازاي هر كيلوگرم رژيم با غذاي استاندارد پايه مخلوط وmg600 به ميزان دايدزئين

 در LDL و گليـسريد  داري در سـطح تـري   اما كاهش معني داري بر سطح گلوكز خون ناشتا نداشت،        تأثير معني  دايدزئينري با   يا  مكمل : ها يافته
 =P).0003/0( نيز در اين گـروه افـزايش يافـت    HDLميزان . =P)0001/0( شد   مشاهدهياري شده در مقايسه با گروه شاهد ديابتي           گروه مكمل 

هاي شاهد نشان نداد، در حالي كه مقايسه مقـادير ابتـدايي و انتهـايي                  در مقايسه با گروه    پاراكسوناز عملكرد آنزيم    داري بر    تأثير معني  دايدزئين
  .=P)0001/0 (بود در جلوگيري از كاهش فعاليت اين آنزيم دايدزئين حاكي از اثر مثبت ،ياري شده عملكرد اين آنزيم در گروه مكمل

ش مفيدي در جلوگيري از آشفتگي ايجاد شده در پروفايل ليپيدي ناشي از ديابت و احتمالاً تقويـت سيـستم             تواند نق    مي دايدزئين :گيري نتيجه
  .داشته باشدآنتي اكسيداني بدن 

  ، گلوكز، ليپوپروتئينپاراكسوناز، موش صحرايي، ديابت، دايدزئين :واژگان كليدي
   مقدمه •

 از ريـز و    ترين اختلالات غـدد درون     ديابت يكي از مهم   
در ). 1(است دنياي امروز    روز افزون در  مشكلات بهداشتي   

 ارتباط عوارض مهلـك ديابـت بـا افـزايش           ،هاي اخير   سال
ــاع    ــل ليپيــدي خــون، كــاهش دف ــوكز، پروفاي ســطح گل

هـاي     افـزايش ميـزان واكـنش      ،در نتيجه  اكسيداني و   آنتي
نتايج ). 2(اكسيداتيو در بدن مورد بررسي قرار گرفته است       

دهـد كـه افـزايش تـشكيل       ات نـشان مـي    حاصل از مطالع  
پـاتوژنز و    هيپرگليـسمي، در    هـاي آزاد، بـه علـت          راديكال

بـه  ). 2(اي داردپيشرفت عوارض اين بيماري نقـش عمـده     

هـاي آزاد در كنـار مقـادير افـزايش             راديكـال  ،عنوان مثال 
هـاي موجـود در خـون باعـث           يافته گلوكز و ليپـوپروتئين    

 .دنشـو   گليكوزيلاسيون مـي  تشديد روند پراكسيداسيون يا     
هـاي انـدوتليال،      در سـلول     هاي سمي   اين روند به واكنش   

ــاس   ــع و احتب ــي  LDLتجم ــر م ــود منج ــشرفت ش  و پي
 اسـت آترواسكلروز به عنوان يكي از عوارض مهلك ديابـت       

)3.(  
 وجود داروهاي مختلف كاهنـده مقـدار گلوكزخـون،          با

،  افــزايش يافتــه در ايــن بيمــاريعــوارض مقــدار گلــوكزِ
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همچنان بـه عنـوان يـك مـشكل عمـده پزشـكي مطـرح               
اي روي ساير      مطالعات گسترده   به همين دليل،   و) 4(است

 بـراي تركيبات شيميايي و تركيبات مغذي و غيـر مغـذي           
 توجه  ،به عنوان مثال   .حل اين مشكل در حال انجام است      

هاي موجود در آن از آنجا قوت گرفت         به سويا و ايزوفلاون   
هاي حيـواني      مدل رويطالعات انجام شده    كه تعدادي از م   

 رابطه مصرف سويا با كاهش خطـر        ،هاي انساني   و جمعيت 
دنبـال  ه  ب). 5-7(ها را نشان دادند       بروز تعدادي از بيماري   

هايي كه در زمينه تكنولـوژي سـلولي ومولكـولي            پيشرفت
 ـ    صورت گرفت ، ايزوفلاون     و  دايـدزئين ويـژه   ه  هاي سويا ب

ركيبات فعال و مهم مسئول اثـرات       جنيستئين به عنوان ت   
  )8( قرار گرفتندبررسيمثبت سويا مورد 

Leeبـــه اثـــر مثبـــت 2006ر ســـال  د و همكـــاران 
ــود ســـطح انـــسولين،   ايـــزوفلاوون جنيـــستئن در بهبـ

ــت      ــدي و فعالي ــل ليپي ــه، پروفاي ــوبين گليكوزيل هموگل
 Gudbron Son). 8 (كردنداكسيدان اشاره  هاي آنتي آنزيم

غنـي   اثر رژيم حاوي پـروتئين       2006ال  در س  و همكاران 
ها را بر چربـي كبـد، اكـسيداسيون           سويا با ايزوفلاون  شده  

 مـورد   Zuckerهاي نژاد      در موش  VLDL گيرندهچربي و   
 تأثير مثبت دوز بـالاي      آنها هم در  ). 9(مطالعه قرار دادند    

هـاي كبـدي و    هاي سويا در بهبود عملكرد آنزيم  ايزوفلاون
كه نقش مهمـي در  را VLDL ط به   مربوmRNAافزايش 

در . گـزارش كردنـد    پلاسـما دارد،     گليسريد كليرانس تري 
  و همكاران  Ricketts هاي مولكولي سويا    رابطه با مكانيسم  

اي    هـسته  هـاي   گيرنـده سـازي    كنند كه فعال    پيشنهاد مي 
 PPARs  ،L×R  ،F×R  ،TR  ،P×R  ،ERچند منظوره مثل      

 پروفايـل ليپيـدي     كه در متابوليسم ليپيد و كاهش سطح      
هاي توجيه كننده      از مكانيسم  ،اي دارند نقش شناخته شده  

اسـت  اثرات هيپوليپيدميك اين تركيبات بيواكتيـو سـويا         
)10( .Hughes اثرات استروژني اين تركيبات      درباره )11( 

 نـسبت بـه     دايـدزئين  كه با وجود مقدار كمتـر        اعلام كرد 
جـود در سـويا     ترين ايزوفلان مو   جنيستئين در سويا، مهم   

 و علـــــــت آن را توليـــــــد اســـــــت دايـــــــدزئين
desmethylangolensin o-  و  equol ــدزئين از  در دايـــ

 خــواص ، ايــن تركيبــاتدانــست زيــرااي  ميكروفلــور روده
 و  Oh . دارنـد  دايـدزئين تـري نـسبت بـه         استروژنيك قوي 

هـاي   اكسيداني ايزوفلاون ثيرات آنتيأدر بررسي ت  همكاران  
ثيرات مثبـت ايـن     أ بـه ديابـت بـه ت ـ       سويا در زنان مبـتلا    
هاي   هاي جنسي و تعدادي از هورمون       تركيبات بر هورمون  

ــد  در راســتاي . )12 (سيــستم آنتــي اكــسيدان پــي بردن
ثيرات تركيبـات فلاونوئيـدي سـويا ايـن         أشناخت بيشتر ت  

ديابتيــك و  مطالعــه بــا هــدف بررســي نقــش آنتــي     
فلاون تـرين ايـزو     به عنـوان مهـم     دايدزئيناكسيداني    آنتي

هـاي صـحرايي ديـابتي طراحـي          موجود در سويا در موش    
  .شد
  ها  مواد و روش •

اي علـوم   مطالعه تجربي از نـوع مطالعـات مداخلـه   اين  
 بـر   دايـدزئين پايه بود و به منظور بررسي تأثير ايزوفلاون         

ــزيم   ــدي و فعاليــت آن ــل ليپي ــوكز، پروفاي ــسونازگل  پاراك
رايي نـر    مـوش صـح    36از  . هاي ديابتي طراحي شد     موش
 آماده شده توسط انستيتو پاستور Sprague Dawleyنژاد 

هـاي    موش.  گرم استفاده شد   220 تا 200با ميانگين وزني    
هـاي    صحرايي در طـول مطالعـه و دوره تطـابق در قفـس            

هــاي داراي تهويــه مطبــوع و درجــه  ضــدزنگ و در اتــاق
تـاريكي   - اتوماتيـك روشـنايي    چرخه و   C2±22○حرارت  

هـاي     مـوش  ،در طول دوره تطابق    . گرفتند  ساعته قرار  12
تهيـه شـده از     ( رژيـم غـذايي پايـه اسـتاندارد          باصحرايي  

ايزوفلاون مورد نياز . تغذيه شدند )  تهران پارس دام شركت  
چـين تهيـه   Biopurify از شـركت  % 98با درجه خلـوص  

گـرم بـه ازاي هـر         ميلـي  600اين تركيب بـه ميـزان       . شد
 مخلـوط و بـه      ،آسـياب شـده    ةكيلوگرم با رژيم غذايي پاي    

 اين رژيـم  با روز 21مدت به ها    موش. شكل حبه تهيه شد   
غـذا آزاد     دسترسي به آب و ،در طول مطالعه  . تغذيه شدند 

. بــود) Hug hes) 11ايــن پروتكــل مــشابه مطالعــه . بــود
 12 سـه گـروه   بـه هاي صحرايي به صورت تـصادفي         موش

 شـونده بـا      ديابتي تغذيه  ، كنترل سالم  :تايي تقسيم شدند  
 و  دايـدزئين  مخلـوط    بـا ديابتي تغذيه شـونده      رژيم پايه و  
  .  رژيم پايه

 استرپتوزوتوسين  mg60ديابت از طريق تزريق وريدي      
 مـول بـه ازاي      05/0 يلوگرم وزن بدن كه در    كبه ازاي هر    

ايجـاد   مـوش    24 در   ،هر ليتر بافر سيترات حل شده بـود       
 72ه  كــmg/dL250ســطح گلــوكز خــون بــالاتر از  .شــد
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معيار ديابت در نظـر گرفتـه        ،شدساعت بعد اندازه گيري     
در گروه كنترل سالم به منظور حـذف اثـر مخـدوش            . شد

  . استرس ناشي از تزريق، بافر سيترات تزريق شدةكنند
ها و غذاي دريافتي آنها به ترتيب به صورت           وزن موش 

بـه منظـور خـونگيري      . روزانه و هفتگي اندازه گيري شـد      
 ساعت ناشتا نگهـداري     16ها     موش ،تهاي مطالعه اوليه و ان  

گيري از وريد دمي      خون ،شده و پس از بيهوشي توسط اتر      
هـاي خـوني       تهيه سرم نمونه   براي. و آئورت آنها انجام شد    

 دقيقــه و 15 دور در دقيقــه بــه مــدت 3000ســرعت  در
  . شدژ سانتريفوC4○درجه حرارت 

گليسريد بـا    و تريگيري گلوكز ، كلسترول توتال   اندازه
ارم ت ي ـكبا استفاده از  LDL ،)ايران (كيت مناستفاده از 

 و اسـپكتروفتومتري    يبر اسـاس روش آنزيم ـ    ) ايران( طب
 رسـوب   ي با اسـتفاده از روش آنزيم ـ      HDL. صورت گرفت 

 منگنزو و اسپكتروفتومتري و با استفاده از كيـت          -هپارين
ناز آنـزيم پاراكـسو   . گيري شـد    اندازه) ايران( زيست شيمي 

ــسون   ــيص پاراك ــد از تخل ــه) Sigma, USA(بع  روش ب
  ).13(گيري شد اسپكتروفتومتري اندازه

هاي به دست آمده در اين مطالعه بااستفاده از نرم         داده
 بـراي .  مورد تجزيه و تحليل قرار گرفـت       SPSS13افزارآمار  

هـا از     مقايسه ميانگين متغيرهاي مورد بررسي بـين گـروه        
در . اسـتفاده شـد   ) ANOVA(ه  آناليز واريانس يـك طرف ـ    

دار بـود، امـا آزمـون          معنـي  ANOVAصورتي كه آزمـون     
Levene      هاي مختلـف      كه تفاوت آماري بين واريانس گروه

دار نبـود، بـراي مقايـسه دو بـه دو           دهد، معني   را نشان مي  
  . استفاده شدTukeyها از تست  كليه گروه

ن  مقايسه دو ميانگين در داخل هر گروه يعنـي زمـا           براي
 Pairedانتهاي مطالعه از آزمون  و) قبل از تزريق( شروع

t-test  05/0  مقايسات همهدر  .  استفاده شدp<    به عنـوان 
  .دار در نظر گرفته شد تفاوت معني

  ها يافته •
هـاي مـورد مطالعـه در سـه           مقايسه ميانگين شـاخص   

گروه مورد بررسي در ابتدا و قبل از تزريـق، بيـانگر عـدم              

 ).1جـدول   (بـود ار در ابتداي مطالعـه      د  وجود تفاوت معني  
هـاي مـورد مطالعـه در پايـان          ها در گـروه     مقايسه شاخص 

دار در    بيانگر وجود تفـاوت معنـي      1 مطابق جدول  ،مداخله
 اگـر چـه زمـاني كـه         بـود؛  متغيرهاي مـورد بررسـي       همه

، شــدمتغيرهـاي مـورد بررسـي بـين سـه گـروه مقايـسه        
 ـ   ولـي مقاي ـ   شـد، داري ديده     هاي معني   تفاوت دو ه سه دو ب

 ،بـه عنـوان مثـال     . دادمتغيرها نتـايج متفـاوتي را نـشان         
كه اين  نشان داد   ها    مقايسه وزن در پايان مطالعه در گروه      

متغير در گروه مداخله نسبت به دو گروه كنتـرل، تفـاوت            
امـا مقايـسه مقـادير ابتـدايي و         ؛  داري نداشته اسـت     معني

دار   افزايش معني انتهايي مطالعه در ارتباط با وزن، نشانگر        
در حالي كه اين متغير      )=0001/0P(  بود  در گروه مداخله  

. داري نداشــت  افــزايش معنــي،در گــروه كنتــرل ديــابتي
وجـود   بيـانگر   ابتدا و انتهاي مطالعهاختلاف ميانگين وزن

دار گروه كنترل سالم با كنترل ديابتي         تفاوت آماري معني  
 ديابتي و سالم   گروه كنترل  و)=0001/0P(  مداخله هو گرو 

  .)1جدول () =002/0p(بود اي  با گروه مداخله
داري بـين      تفـاوت معنـي    ،اگر چه در ابتـداي مطالعـه      

، شـت مقدار گلوكز گروه مداخله و گروه ديـابتي وجـود ندا   
ولي مقايسه سطح گلوكز خون در پايان مطالعـه در گـروه            
شاهد ديابتي و گروه مداخله ديابتي با گروه كنترل سـالم           

هــا بــود  دار در ايــن گــروه ي از وجــود تفــاوت معنــيحــاك
)0001/0(P= .   گلـوكز قبـل از مداخلـه و         مقـدار مقايسه 

دار در سـطح      پايان مطالعه حـاكي از عـدم تفـاوت معنـي          
دار در    وجـود افـزايش معنـي      گلوكز گروه كنتـرل سـالم و      

) =P 0001/0(طول مدت مطالعه در گروه كنترل ديابتي        
بررسـي  . بود) =0001/0P(ري شده يا  و گروه ديابتي مكمل   

اختلاف ميانگين گلوكز انتهاي مطالعه بـا ابتـداي مطالعـه      
بـين گـروه    دار وجود تفاوت آماري معني ها بيانگر در گروه

 مداخلــه هكنتــرل ســالم بــا كنتــرل ديــابتي و گــرو     
)0001/0P= (بوداي  گروه كنترل سالم با گروه مداخله و 

)0001/0P=) ( 1جدول(   
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  )=12n( شروع مداخله و پايان مداخله ميايي در سه گروه مورد بررسي قبل ازيهاي بيوش  مقايسه ميانگين وزن و شاخص- 1جدول 

          متغير
  

  گروه اول
  )كنترل سالم(

  گروه دوم
  )بتيكنترل ديا(

  گروه سوم
  ) مورد مداخلهبتيديا(

Weight(gr))67/223±86/19  53/223±82/15  07/217±86/19  )ابتدا  
Weight(gr))33/241±19/20  73/225±27/20  80/257±21 /43  )انتها d 

  c,b 20/10±200/2  a,b 00/12±000/17  486/41±60/11)                            انتها و ابتدا( تفاوت ميانگين
Glu(mg/dl)) 93/97±65/7  50/98±69/5  23/101±08/5  )ابتدا  

Glu(mg/dl) ))96/105±64/4  )انتها  b,c80/120±20/448d  b32/105±06/337d  

 c,b 64/39±966/345 a,b 75/54±066/241  357/0±64/2 )انتها و ابتدا(تفاوت ميانگين
TG(mg/dl)) 00/98±57/24  101±53/13  07/99±60/17  )ابتدا  

TG(mg/dl) ))27/99±23/18  )انتها b,c,d 08/24±33/147  a55/18±07/100  
 a22/4±200/0  b,c 15/20±333/46 a 33/9±533/2 )انتها و تدااب( تفاوت ميانگين

TC(mg/dl))60/98±40/13  93/95±25/7  33/95±528/6  )ابتدا  
TC(mg/dl)) 13/95±11/6  )انتها  b,c,d19/5±87/131  a,d05/14±40/107  

 b,c75/7±933/35 a 00/4±400/7  -0200/0±75/2 )انتها و ابتدا( تفاوت ميانگين
LDL-C(mg/dl) )07/46±94/9  20/43±93/7  88/40±27/6  )ابتدا  
LDL-C(mg/dl) )انتها(  a82/5±93/40  b,c,d71/5±31/71  a71/12±53/46  
 a12/3±533/0  b,c 77/9±933/27 a98/28±0200 )انتها و ابتدا(تفاوت ميانگين

HDL-C(mg/dl)) 47/39±37/5  07/29±86/2  40/40±44/2  )ابتدا  
HDL-C(mg/dl) )انتها(  a38/2±53/40  b,c,d59/3±73/34  a,d25/3±80/41  
 a 18/1±133/0 b,c87/2±337/4 a 44/3±466/1 )انتها و ابتدا(تفاوت ميانگين

PON(IU/ml))14/26±66/7  04/25±84/4  35/28±70/7  )ابتدا  
PON(IU/ml))انتها(  a,c57/7±84/27  b,c,d14/4±84/18  a,b,d13/5±28/47  

 b,c 74/1±200/6- a,b 24/5±18/21 -512/0±45/2 )انتها و ابتدا(تفاوت ميانگين

  .ارائه شده است انحراف معيار ± ميانگين  به صورتنتايج
PON=   پاراكسونازفعاليت آنزيم  

:aبا گروه كنترل ديابتيدار   تفاوت آماري معني   
 :b دار با گروه كنترل سالم تفاوت آماري معني  

:cدار با گروه مداخله  تفاوت آماري معني  
:d دار انتهاي مطالعه در مقايسه با ابتداي مطالعه تفاوت آماري معني  

  

هاي ليپيدي در انتهـاي مطالعـه بـين           مقايسه شاخص 
حكايــت از تفــاوت  )1جــدول (ســه گــروه مــورد مطالعــه 

اي كـه مقـادير        بـه گونـه    داشت،ها    دار بين اين گروه     معني
 ديـابتي    مداخله  در گروه  LDL  ، كلسترول و   گليسريد تري

هـا در     داري كمتر از مقـدار ايـن شـاخص          ه صورت معني  ب
). =001/0P متغيرهـا  همـه بـراي   ( ديابتي بود     شاهد گروه

هـا در ابتـدا و        صرف نظر از گروه كنترل سالم كه شـاخص        
داري نداشـتند، ولـي مقـادير         انتهاي مطالعه تفاوت معنـي    

 در گـروه   LDLكلـسترول و  ،گليـسريد  هاي تـري  شاخص
داري افـزايش نـشان دادنـد         ت معني  ديابتي به صور   شاهد

)0001/0P=    و مقـدار    )  براي هر سه متغيرHDL   كـاهش 

 در صورتي كه در گـروه      ) =P 0001/0 (داشتداري    معني
 و =P) 001/0( ديـابتي تنهـا مقـدار كلـسترول     مداخلـه 

HDL )025/0P=(         دار   در طول مطالعـه بـه صـورت معنـي
هاي ذكـر   در حالي كه مقايسه مقادير متغير     . يافتافزايش  

 تفاوت  ، ديابتي و گروه كنترل سالم      مداخله شده بين گروه  
داري    افزايش معنـي   HDLمقدار  . ندادداري را نشان      معني

)001/0P= (ديــابتي نــسبت بــه گــروه  مداخلــهدر گــروه 
داري بـا گـروه      ولي تفاوت معنـي    ،كنترل ديابتي نشان داد   

بررســي اخـتلاف ميــانگين مقــادير  . سـالم مــشاهده نـشد  
 درانتهاي مطالعـه  HDL  و LDL ، كلسترولگليسريد تري
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دار بين    با ابتداي مطالعه بيانگر وجود اختلاف آماري معني       
    =P)000/0 (بود ديابتي با گروه كنترل سالم شاهدگروه 

 در ابتـدا و انتهـاي       پاراكـسوناز زماني كه مقادير آنزيم     
 مقـدار   بـا اينكـه    شـد، هـا مقايـسه       مطالعه بين خود گروه   

داري   فعاليت اين آنزيم در گروه كنترل سالم تغيير معنـي         
داري و در     اما در گروه كنترل ديابتي كـاهش معنـي        ،  نكرد

بـه  (داري اسـت      گروه ديابتي مورد مداخله افزايش معنـي      
ــب امــا مقايــسه ايــن    ). =015/0P و  =0001/0P ترتي

هاي مـورد مداخلـه در انتهـاي مطالعـه            شاخص بين گروه  
دار اين شاخص بين گـروه كنتـرل          از تفاوت معني  حكايت  

و گروه مورد مداخلـه بـا        )=03/0P(سالم و كنترل ديابتي     
بررسي اخـتلاف  .   =P )001/0 (داشتگروه كنترل سالم 
نزيم در انتهاي مطالعه با فعاليـت آن در         آميانگين فعاليت   

دار بـين      بيانگر وجود اختلاف آماري معني     ،ابتداي مطالعه 
رل ديابتي با گروه كنترل سالم و گـروه مداخلـه           گروه كنت 

داري   اختلاف آماري معني، همچنين   =P )0001/0. (بود
و گروه    )=02/0P(ين گروه مداخله با گروه كنترل سالم        ب

   ).=0001/0P(كنترل ديابتي ديده شد 
 حثب •

 ـ        تخريب سلول  به دليل ديابت   ه هاي بتـاي پـانكراس ب
هاي توليـد      و كاهش سلول   آيد كه دگرانولاسيون    وجود مي 

ديابت تجربي ايجاد   ). 14(را به دنبال دارد   كننده انسولين   
پـذيري     آسـيب  ،ها توسط استرپتوزوتوسـين     شده در موش  

هـاي آزاد     هـا نـسبت بـه راديكـال         بيشتري در ايـن مـوش     
هاي جدي در     اكسيژن و پراكسيد هيدروژن  شده و آسيب       

د كـه ايـن     آور  هاي اندوتليال داخلـي بـه وجـود مـي           بافت
 ـ     ها  آسيب ويـژه هيپرگليـسمي    ه   با اختلالات متـابوليكي ب

  ). 15 (ارتباط مستقيم دارد
 ســـطح گلـــوكز پـــس از تزريـــق ،در ايـــن مطالعـــه

 ديابـت افـزايش   ايجادها پس از   استرپتوزوتوسين در موش  
دار درسـطح     عدم وجود تفاوت معني   . داري نشان داد    معني

نگر تـأثير ضـعيف      بيـا  ،گلوكز خون گروه مداخله و ديابتي     
هـاي     در تنظـيم سـطح گلـوكز خـون در مـوش            دايدزئين

ها با نتايج  ديابتي است كه نتايج كسب شده از اين مقايسه        
ــه  ــاران  Hsuمطالع ــه در ســال  )16(و همك ــه 2003ك  ب

ــل  ــأثير مكم ــور بررســي ت ــف   منظ ــاي مختل ــاري دوزه ي

 صورت  ها  شاخصساير   ها بر سطح گلوكز خون و       ايزوفلاون
 نيز در طول مدت  Hsu  مطالعه .، مطابقت داشت  گرفته بود 

هاي مورد    داري بين گروه    ياري تفاوت معني     روز مكمل  24
مداخله نسبت به گروه ديابتي مصرف كننده رژيم پايه در          

 Vedavanamاز طرفي   . سطح گلوكز خون ديده نشده بود     
نـشان    in vitro به صـورت ) 17(اي  و همكاران در مطالعه

يكال استخراج شده سويا ممكن است به       وكمتدادند كه في  
 يعنوان يك ممانعت كننده برداشت گلـوكز توسـط غـشا          

هـر  . سواكي روده خرگوش عمل كنـد     مهاي حاشيه     سلول
 سطح گلوكز   برهاي سويا      تاكنون تأثير ايزوفلاوون    كه چند

خون به صورت واضحي در مقـالات علمـي ارائـه نـشده و              
  .تري است نيازمند مطالعات گسترده

در گروه كنتـرل سـالم متعاقـب افـزايش           ها  زن موش و
، سن و تغذيه مناسب و عدم وجود عامل ممانعـت كننـده           

اما روند افزايش وزن گروه . يافتبه صورت طبيعي افزايش 
 ديـابتي بـه      مداخلـه  كنترل ديابتي تقريباً صفر و در گروه      

 تفـاوت   بـا اينكـه   . مراتب كندتر از گروه كنترل سالم بـود       
 در دو گـروه كنتـرل        وزن ين شـدت افـزايش    داري ب   معني

 امـا شـايد بتـوان       نـشد، ديابتي مشاهده   مداخله  ديابتي و   
 در جلوگيري از كاهش وزن ناشـي     دايدزئينگفت احتمالاً   

 داشتهي ثبتنقش م  ديابتي مداخله ديابت در گروه ياز القا 
  . است

محققان متعددي اثرات هيپوكلـستروكميك تركيبـات       
هـاي حيـواني و       ر سويا را در مـدل     د فيتواستروژن موجود 

هاي انـساني مـورد بررسـي قـرار داده و تـأثيرات               جمعيت
 را در بهبود پروفايل ليپيدي از جملـه         اتت اين تركيب  ثبم

بـالا بـودن سـطح      ).  18،  19( اند    كلسترول گزارش كرده  
هاي ديابتيـك كـه از        پلاسماي موش   سرم و  گليسريد تري

ر متابوليـسم ليپيـد و      طريق كمبود انـسولين و اخـتلال د       
 در كبـد قابـل      گليـسريد   توليد فزاينده تري    و كربوهيدرات

 و همكـاران گـزارش نـشده     Leeتوجيه است، در مطالعه 
 بـه دنبـال   روند دگرگوني در پروفايـل ليپيـدي        ). 8(است  

نتيجـه  .  نيز به اثبات رسـيد     حاضر ديابت در مطالعه     يالقا
صـورت گرفتـه    مداخله  پس از مطالعه حاضر نشان داد كه      

هـاي گـروه       به غذاي موش   دايدزئيناز طريق اضافه كردن     
 به عنـوان فينوكميكـال مـؤثر توانـسته          دايدزئيندياتيك،  
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 مثبتي در جلوگيري از آشفتگي شديد پروفايل        نقشاست  
تـأثير مثبـت   .  نـشان دهـد   ديـابتي  ليپيدي گروه مداخلـه   

 را  )TG (گليـسريد   در جلوگيري از افزايش تـري      دايدزئين
 هـاي   گيرنده  مربوط به     mRNAتوان از طريق افزايش       يم

VLDL     و افزايش كليرانس TG   ها   ميكرون   موجود در شيلو
 TGهـا بـه       و كاهش نسبي فرايندهاي تبديل كربوهيدرات     

اي    هـسته  هـاي   گيرنـده از طريق فعال سـازي تعـدادي از         
  گزارش كردند   و همكاران  Hsuاز طرفي   ) 20(توجيه كرد   

 در جلـوگيري از     دايدزئينايزوفلاوون و    كه تأثير چشمگير  
توان از طريق پيوند بيوترانسفورماسيون        را مي  TGافزايش  

 در ميكرووفلـور    دايدزئين كه از    يثرترؤو توليد تركيبات م   
 و  امـاني هـر چنـد     ). 16(  توجيه كرد  ،شود  روده توليد مي  

هـاي    ياري با ايزوفلاون    گذاري مكمل   همكاران به عدم تأثير   
تغذيه شـونده   هاي     در خرگوش  TGاهش سطح   سويا در ك  

  ).21(اند  رژيم آتروژنيك اشاره كردهبا
دار  در سطح كلسترول در گروه         با وجود افزايش معني   

داري    افـزايش معنـي    LDL سطح   ،دايدزئينمصرف كننده   
 را  دايـدزئين اين عملكـرد هيپوكلـسترولميك      . نشان نداد 

ثيرات و تـأ  )eqoul)22تـوان بـه تبـديل شـدن آن بـه              مي
ــوي ــسترولميك ق ــال  هيپوكل ــق فع ــر آن  از طري ســازي  ت

  HDLبررسي سـطح ) 10(اي نسبت داد  هستههاي گيرنده
دار ايـن     هاي مورد مطالعـه بيـانگر كـاهش معنـي           در گروه 

متغير در گروه كنترل ديابتي در مقايسه با گـروه سـالم و             
 بـا    ديـابتي  دار در مقايسه گروه مداخله      وجود تفاوت معني  

 در گـروه  HDLكـاهش سـطح   . ترل ديـابتي بـود  گروه كن 
زاد در    افزايش سنتز كلـسترول درون     ةديابتي كه در نتيج   

ــايي كبــد در توليــد   اثــر كمبــود انــسولين و كــاهش توان
آيـد، نيـز در       وجود مـي  ه   ب HDLآپوليپوپروتئين مرتبط با    

اثـرات  ).10( و همكاران گـزارش شـده اسـت          Leeمطالعه  
 از طريق   HDLيري از كاهش    ها در جلوگ   مثبت ايزوفلاون 

 اعمـال   LxRتأثير آنهـا بـه عنـوان ليگانـد فعـال كننـده              
 ثر در ؤاي م ـ   تـرين فاكتورهـاي ترجمـه      مهم كه از    شود مي

بالغ و توليد آپوليپوپروتئين مورد نيـاز جهـت   HDL توليد
  ).10، 23(استسنتز آن 

هــاي فعــال  از طرفــي هيپرگليــسمي بــه توليــد گونــه
 تـسريع   ،ينـد ا نتيجـه ايـن فر     شـود كـه     اكسيژن منجر مي  

با ). 24(استهاي غشايي     پراكسيداسيون ليپيدي و آسيب   
 كاهش  ، ديابت يدر نظر گرفتن اين تغييرات به دنبال القا       

 سوپراكــسيد ماننــداكــسيدان  هــاي آنتــي عملكــرد آنــزيم
 كاتـالاز در بـسياري از        و ديسموتاز، گلوتاتيون پراكـسيداز   

اي در    ها نقش عمده    ماين آنزي . مطالعات گزارش شده است   
ها منجـر     كاهش در فعاليت اين آنزيم    . سميت زدايي دارند  

به ايجاد فزاينده آنيون سوپراكسيد و پراكـسيد هيـدروژن          
هـاي فعــال بـه نوبـه خــود      ايــن گونـه .شـود  مـي در بـدن  
 كننـد و ايـن      ميهاي هيدروكسيل بيشتري توليد       راديكال
پراكسيداسيون  در افزايش هر چه بيشتر فرايند        ها  راديكال

 در ).25(د  ناي دار   و تشديد اين چرخه معيوب نقش عمده      
 پاراكسونازدار فعاليت آنزيم      اين  مطالعه نيز  كاهش معني      

در گروه كنترل ديابتي در مقايسه با گـروه كنتـرل سـالم             
 اين در حالي است كه فعاليت اين آنـزيم در           .مشاهده شد 

اي مــورد هــ داري در گــروه  تفــاوت معنــي،شــروع مطالعــه
 مقايسه مقدار اين شاخص در      ،با اين حال  . بررسي نداشت 

داري را     تفاوت معني  ،هاي مختلف   انتهاي مطالعه بين گروه   
دار بـودن افـزايش فعاليـت ايـن      اما معنـي  . دهد  نشان نمي 

آنزيم در انتهاي مطالعه در گـروه مداخلـه در مقايـسه بـا              
سبت داد كه   ي ن توان به توليد تركيبات     ابتداي مطالعه را مي   

  HDL  و سـطح )22(بيشتري دارند  استروژنيك خاصيت
   .دهند اي افزايش مي را به طور فزاينده

شود كه اين آنـزيم يـك فـاكتور موجـود در              عنوان مي 
HDL كه فعاليت آنتي اكـسيداني خـود را از طريـق        است 

از  )26(كنـد     مـي عمـال    اِ LDLجلوگيري از اكسيداسيون    
اين آنزيم همزمان با افزايش سطح       افزايش فعاليت    ،اين رو 
HDL      توان بـا ايـن        را مي  دايدزئين در گروه مصرف كننده

  .مكانيسم توجيه كرد
هاي ديابتي و بررسي      موش گيري سطح آنزيم در     اندازه

يـاري بـا      مكمل عملكرد آن در نتيجه القاي ديابت و       تغيير
 از جملـه نكـات      ، كه در اين مطالعـه انجـام شـد         دايدزئين
 از طرفـي عـدم      .اسـت مثبت اين طرح پزوهـشي      جديد و   

هـا،    گيري اكول توليد شده در دستگاه گوارش موش         اندازه
انسولين و هموگلوبين گليكوزيله طي مطالعه از يك سو و          

 يك آنزيم آنتي اكسيدان از سـوي ديگـر          فقطگيري    اندازه
گيـري   بيانگر نيـاز بـه تحقيقـات بيـشتر همـراه بـا انـدازه           
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ن،هموگلوبين گليكوزيلــه و ســاير همزمــان ســطح انــسولي
كـه  لازم بـه ذكـر اسـت         .استفاكتورهاي آنتي اكسيداني    

اي همسو بـا اسـتفاده از ديگـر ايـزوفلاون             طراحي مطالعه 
و تركيبي ازاين دو ايزوفلاون     ) جنيستئين(موجود در سويا  

ثيرات مثبـت   أتري در ارتباط بـا ت ـ       تواند اطلاعات دقيق    مي
  .  ويا ارائه دهدهاي موجود در س ايزوفلاوون

  
  

  سپاسگزاري
 خانه حيوانـات،    كاركنان محترم  از همكاري    بدينوسيله

گروه تغذيه دانشكده بهداشت و تغذيه و بخش بيوشـيمي          
و فارماكولوژي دانشكده پزشـكي دانـشگاه علـوم پزشـكي           

 قـدرداني   ،را ياري كردنـد    شيراز كه در انجام اين طرح ما      
  .شود مي
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