
و ليپيد ايران  398-406)4شماره(10؛ دوره 1390 ارديبهشت-فروردين. مجله ديابت

در)Zn( روي خوراكيبررسي اثر مكمل و مقاومت به انسولين  بر ميزان آديپونكتين پلاسما
2 نوع افراد مبتلا به ديابت

2، مجتبي صحت2، محمدرضا مهاجري تهراني1،2*محمدجواد حسين زاده،1سميه اصغري

 چكيده

تر:مقدمه به طور اختصاصي از بافت چربي ميآديپونكتين، آديپوكيني است كه ضدو دارايشود شح خصوصيات ضد ديابتي،

و ضد آتروژني  ا.نقش دارد برداشت گلوكزكيو تحرنيبه انسولتي حساسشي در افزايرو. استالتهابي يرون،ي علاوه بر

باتيكه فعال باشديمPPARγيو عملكردي ساختارجزء  همراهني به انسولتي حساسشيو افزانيپونكتيآدانيبشيافزا آن

در.ستا به انسولين و وضعيت مقاومت  در اين مطالعه ما به بررسي اثرات مكمل خوراكي روي بر سطح سرمي آديپونكتين

.ايم پرداخته2بيماران مبتلا به ديابت نوع

مليتوس مراجعه2نوع بيمار مبتلا به ديابت60بر روي كارآزمايي باليني تصادفي دوسوكوراين پژوهش به روش:ها روش

به دو گروه دريافت كننده. ديابت گلابچي شهرستان كاشان صورت گرفتمركزنده به كن به طور تصادفي افراد واجد شرايط

شدو يا دريافت كننده دارونما) mg30(قرص گلوكونات روي  از.ها را مصرف كردند هفته اين مكمل12و به مدتندتقسيم

و در هاي گليسمي، آديپونكتين گيري روي سرم، نمايه جهت اندازه، انتهاي ماه سومكليه بيماران مورد بررسي در شروع مطالعه

به عمل آمد hs-CRPو  .در حالت ناشتا، خونگيري

انتايج اين مطالعه نشان داد:ها يافته كاهش در گروه مداخله ميزان قند خون ناشتا ماه مصرف مكمل گلوكونات روي،3ز پس

HbA1cسطح در گروه مداخله،. دار نبود ولي هيچ يك از اين تغييرات از نظر آماري معني؛و در گروه دارونما افزايش يافت

 ولي در مقايسه با گروه دارونما)=005/0P= ،05/0Pبه ترتيب(داري يافت ميزان آديپونكتين سرم افزايش معنيوكاهش

گ نيزانسولين سرم. دار نبود معنيهااختلاف آن به  تنها).=03/0P(ي يافتدار معنيافزايش روه دارونما در گروه مداخله نسبت

به گروه دارونما كاهش معني ميزان قند خون ناشتا با تعديل متغيرهاي مخدوش مصرف ).=006/0P(داري داشت گر نسبت

بر مكمل روي تاثير معني . نداشتhs-CRPو شاخص التهابي HOMAداري

بر گلوكز ناشتاي سرمبا كاهش در مطالعه حاضر مصرف مكمل روي:گيري نتيجه آديپونكتين همراه بود ولي در مورد تاثير آن

.به مطالعات بيشتري نياز است،سرم

، كارآزمايي باليني2 آديپونكتين، روي، مقاومت به انسولين، ديابت نوع: كليديواژگان

بهي گروه تغذ-1  تهراني دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشك،يميوشيو

 تهران پزشكي علوم دانشگاه متابوليسم،و غدد پژوهشكده علوم/ غددتحقيقات مركز-2

و بيوشـيمي، تلفـن:نشاني : بلوار كشاورز، خيابان قدس، دانشكده بهداشت دانشگاه علوم پزشكي تهران، طبقه چهـارم، دپارتمـان تغذيـه
 Hosseinzadeh.MD.PHD@gmail.com:، پست الكترونيك88951395-021
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 مقدمه
در ترين بيماري ديابت مليتوس يكي از شايع هاي متابوليكي

 امروزه به عنوان يك بالاو به سبب شيوع]1[باشد انسان مي

هاي در سال.]2[مشكل بزرگ بهداشتي در دنيا مطرح است

اخير مطالعات مختلفي در خصوص يافتن راهكارهاي 

2 ديابت نوع برايدرماني مناسب با كمترين عوارض جانبي 

هايي است از جمله مطالعات جديد، بررسي. انجام شده است

به رابط آديپونكتين،. انده آديپونكتين با ديابت پرداختهكه

آديپوكيني است كه به طور اختصاصي از بافت چربي ترشح 

ضد مي و به علت داشتن خصوصيات ضد ديابتي، شود

و ضد آتروژني به عنوان يك راهكار درماني در  التهابي

مطالعات باليني.]4،3[ديابت مورد توجه قرار گرفته است 

و متعددي ارتبا ط بين سطوح پلاسمايي پايين آديپونكتين

-هاي قلبي هاي مرتبط با چاقي از قبيل بيماري بيماري

و2عروقي آترواسكلروزي، ديابت نوع ، هيپرتانسيون

هاي بنابراين روش.]5،3[اند ليپيدمي را نشان داده ديس

،درماني كه باعث افزايش ميزان آديپونكتين پلاسما شوند

پي مي و كنترل عوارض بيماري ديابت نقش توانند در شگيري

 براي اولين بار فعاليت 1980درسال.]4،3[بسزايي ايفا كنند 

روي يك عنصر.]6[شدشبه انسوليني روي گزارش

از براي بدنضروري و در بيش و 300 است  متالوپروتئين

و فاكتورهاي ترجمه وجود دارد همچنين.]7،6[متالوآنزيم

م و متابوليسم روي در مسيرهاي تابوليكي سنتز پروتئين

و اسيدهاي نوكلئيك شركت مي .]8[كند كربوهيدرات، ليپيد

و ميزان دفع ادراري مطالعات مختلف سطوح سرمي پايين

در.]9[اند بالاي روي را در افراد ديابتي نشان داده  همچنين

و اپيدميولوژيكي وضعيت تغذيه به مطالعات باليني اي روي

و عنوان عام  مطرح CHDل خطري براي پيشرفت ديابت

و در چندين مطالعه، روي با مقاومت]10-12[شده است

هاي انگشت پروتئين.]13[به انسولين رابطه داشته است

در بيان ژن انواع فاكتورهاي رشد، فاكتورهاي1روي

و گيرنده ها نقش اي هورمون هاي داخل هسته رونويسي

و تصور مي وسيع عملكرد روي در موجود شود حوزه دارند

 ها باشد زنده ناشي از نقش كوفاكتوري آن در اين پروتئين

]14[.Peroxisome Proliferator-Activated Receptor γ

1- zinc finger protein 

(PPARγ)مي هاي داخل هسته يكي از گيرنده كه باشد اي

ميعمدتاً و فعاليت آن با تحريك در بافت چربي بيان شود

، افزايش بيان (GLUT4)سولين ناقل گلوكز وابسته به ان

و افزايش حساسيت به انسولين همراه است آديپونكتين

و عملكردي پروتئين.]15،16[ هاي روي جزء ساختاري

و عملكرد  ]17[ استPPARγانگشت روي در تنظيم فعاليت

و فعاليت PPARγو در چندين مطالعه نقش روي در عملكرد

ش در سلول با.]17-19[ده است هاي اندوتليال نشان داده

وجود خصوصيات مشابه روي با آديپونكتين در كاهش

به پاسخ و كاهش مقاومت هاي التهابي، آنتي آتروژنيك بودن

و ناشناخته بودن برخي   دخيل در سازوكارهايانسولين،

، بر آن شديم تا تاثير2نقش حفاظتي روي در ديابت نوع

ف رض اينكه روي روي بر ميزان آديپونكتين پلاسما را با

هاي چربي را نيز افزايش در سلولPPARγبتواند عملكرد 

.دهد، بررسي كنيم

ها روش
با كارآزمايي باليني تصادفي دوسوكوربه روشمطالعه حاضر

مراجعه2مبتلا به ديابت نوع ساله30-50بيمار60 شركت

 در سال مركز ديابت دانشگاه علوم پزشكي كاشانكننده به 

 تحت درمان با داروهاي خوراكي پايين افراد.شد انجام88

و گلي(آورنده قند خون  معيارهاي.بودند) بنكلاميد متفورمين

ازورود به مطالعه به2 ابتلا به ديابت نوع:عبارتن بودن

،BMI ،5/8<HbA1C=25-30 سال،15حداكثر مدت

از(فشار خون كنترل شده ، ثابت)mmHg 85/135كمتر

و دوز داروهاي مصرفي بودن نو  ماه قبل از شروع مطالعه3ع

از تا پايان آن  سابقه:و معيارهاي خروج از مطالعه عبارتند

، تيروئيد قلبي عروقي، گوارشي،، كليويهاي بيماريابتلا به

و جراحي اخير عفونتها، سرطان ازهاي حاد ، استفاده

، داروهاي هورموني، ضد افسردگي(داروهاي موثر بر وزن

بيوتيك،، داروهاي ديورتيك، آنتي)آنتي سايكوتيك

و داروهاي ضد بارداري مصرف،گلوكوكورتيكوئيدها

 ماه گذشته، مصرف سيگار،6در مكمل غذاييهرگونه

و يائسگي  تمام بيماران جهت شركتاز.بارداري، شيردهي

از در مطالعه رضايت و  آنها همه نامه كتبي اخذ شد،

ددرخواست گرديد ر طول مطالعه رژيم غذايي قبلي خود كه
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و ليپيد اير )4شماره(10؛ دوره 1390 ارديبهشت-فروردين.انمجله ديابت 400

و فعاليت معمول . روزانه خود را ادامه دهندرا ادامه داده

 permuted block) افراد واجد شرايط به طور تصادفي

randomization) به دو گروه دريافت كننده قرص 

ساخت شركت( روي mg30 گلوكونات روي حاوي

Nature Madeد) آمريكا ساخت(ارونماو يا دريافت كننده

و فناوري دارويي دانشگاه علوم پزشكي تهران )مركز رشد

به مدتندتقسيم شد  روزي يك عدد از اين، هفته12و

در.ها را مصرف كردند قرص و شركت كنندگان  محقق

و مطالعه از ماهيت قرص هاي مصرفي اطلاعي نداشتند

و بسته نام از بندي قرص گذاري ها توسط شخصي خارج

و انتهاي مطالعه.ه انجام گرفتمطالع  پرسشنامه، در ابتدا

تكميل ساعته خوراك سه روزه از طريق مصاحبه24يادآمد

و مشخصات آنتروپومتري مورد نظر شامل گرديد

و دور باسن اندازه و وزن، دور كمر براي.شدثبتگيري قد

به) كيلوگرم(تمام بيماران نمايه توده بدني از تقسيم وزن 

و نسبت دور كمر به دور به دست آمد)متر(قد مجذور

و ثبت گرديد)WHR(باسن در ضمن پايش. محاسبه

و دارونما به آنها هر دو هفته يك بار  و دادن مكمل بيماران

و در صورت ايجاد شرايط عدم جهت پيگيري انجام مي شد

به مطالعه، تا پيش از پايان دوره مداخله  از مطالعه،ورود

پس از ثبت اطلاعات مورد نياز، از كليه. شدند حذف مي

و در انتهاي ماه سوم  بيماران مورد بررسي در شروع مطالعه

و بين ساعت12 شرايطدر  در8-9 ساعت ناشتايي  صبح

شدcc 10 وضعيت نشسته پس. خون از وريد دست گرفته

در از جداسازي سرم توسط سانتريفيوژ، نمونه هاي سرم

به.گراد نگهداري شدندي درجه سانت-80فريزر  روي سرم

و به وسيله دستگاه  روش اسپكتروفوتومتري جذب اتمي

Shimadzu AA-670شد اندازه قند خون گيري اندازه.گيري

كيت شركت پارس( به روش آنزيمي گلوكز اكسيداز ناشتا

شد) تهرانآزمون با)HbA1c(هموگلوبين گليكوزيله. انجام

كيت شركت بيوسيستم( يوني روش كروماتوگرافي تعويض

و مقادير به صورت درصد بيان اندازه)اسپانيا .شد گيري

با ) ELISA(سطح انسولين ناشتاي سرم به روش الايزا

) كشور آلمانDRGشركت(استفاده از كيت انسولين انساني 

شد اندازهµIU/ml 76/1و با حساسيت براي ارزيابي.گيري

غلظت انسولين/5/22مول شاخص مقاومت انسوليني از فر

 HOMA= (mmol/L) غلظت قند ناشتا× (µU/Ml) ناشتا

.استفاده شد

و به وسيله ) ELISA(سطح سرمي آديپونكتين به روش الايزا

با)شركت آديپوژن كره، سئول(كيت آديپونكتين انساني

شد اندازهng/ml1حساسيت  hs-CRP سطح سرمي.گيري

و با نيز استفاده از دستگاه اتوآناليزوربه روش فوتومتري

شد اندازه و تشكيل بانك بعد از جمع.گيري آوري اطلاعات

17ويرايش SPSSافزار از نرم ها با استفاده اطلاعاتي، داده

بt-testآزمون. شدندآناليز كاره براي مقايسه متغيرهاي كمي

 انجام chi-squreآناليز متغيرهاي كيفي با آزمون. گرفته شد

به. شد و آزمونبا توجه  نرماليتي در پيامدهاي مورد بررسي

آناليز) آزمون كولموگروف اسميرنوف(توزيع نرمال آنها

، BMI ،WHRبراي تعيين اثر توام سن، جنس، رگرسيون 

و به ديابت، داروهاي مصرفي  hs-CRPطول مدت ابتلا

 در نظر05/0ها داري تمام آزمون سطح معني. انجام شد

و انحراف معياروگرفته شد به صورت ميانگين  نتايج

 نيز براي آناليز مواد FP-2اي افزار تغذيه از نرم.گزارش شدند

 انجام اين مطالعه توسط كميته.مغذي دريافتي استفاده شد

. اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشكي تهران تاييد شد

 هاي باليني همچنين اين كارآزمايي در مركز ثبت كارآزمايي

.ايران به ثبت رسيده است

ها يافته
زن29و%)6/51( نفر مرد31 بيمار مورد مطالعه60از  نفر

ميانگين سني افراد شركت كننده در مطالعه. بودند%)4/48(

و ميانگين طول مدت ابتلا به ديابت در آنها2/5±8/45 سال

و ميانگين. سال بود8/3±12/8 و جنسي از نظر توزيع سني

و كنترل طول مد ت ابتلا به ديابت بين دو گروه مداخله

همه بيماران مورد. داري وجود نداشت تفاوت آماري معني

و گلي بنكلاميد براي كنترل قند بررسي از داروهاي متفورمين

كردند كه تفاوتي بين دو گروه از نظر نوع خون استفاده مي

به. هاي مصرفي وجود نداشت قرص در مورد ابتلا

و هيپرليپيدمي نيز بين دو گروه تفاوت آماري هايپرتان سيون

 داري تفاوت آماري معنيهمچنين. داري وجود نداشت معني

در دريافت انرژي، پروتئين، كربوهيدرات، فيبر، چربي كل،

يك)SAFA(اسيد چرب اشباع  ، اسيد چرب غير اشباع با
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، اسيد چرب غير اشباع با چند پيوند)MUFA(پيوند دوگانه

هر بين گروهو روي از رژيم غذايي) PUFA(نه دوگا و در ها

و پايان وجود ندا و1جدول.شتگروه در شروع ميانگين

تن انحراف معيار شاخص و بيوشيميايي بيماران هاي سنجي

، وزن، نمايه توده بدنيدر مورد.دهد را در دو گروه نشان مي

) WHR( نسبت دور كمر به دور باسنودور كمر، دور باسن

داري مطالعه تفاوت معنيو پايانبين دو گروه در شروع

درصد%3/53 نتايج اين مطالعه نشان داد.وجود نداشت

تر از نرمال بيماران در ابتداي مطالعه مقادير روي سرم پايين

از(داشتند  و%8/46كه) µg/dl70كمتر آنها در گروه مداخله

 مقادير اوليه روي در گروه دارونما بودند ولي ميانگين2/53%

. سرم در دو گروه مورد بررسي در محدوده نرمال قرار داشت

ميانگين روي سرم در گروه دريافت،پس از مكمل ياري

كننده مكمل روي در مقايسه با گروه دارونما افزايش 

ميزان قند خون ناشتا در گروه ). =001/0P( يافتداري معني

و در گروه دارونما افزاي ش يافت ولي هيچ مداخله كاهش

در گروه.نددار نبود يك از اين تغييرات از نظر آماري معني

و ميزان آديپونكتين سرمHbA1cسطح مداخله،   كاهش

)=005/0P= ،05/0Pبه ترتيب(داري يافت افزايش معني

. دار نبود ولي در مقايسه با گروه دارونما اختلاف آنها معني

يافت كه در گروه انسولين سرم در هر دو گروه افزايش

دار مداخله افزايش انسولين سرم نسبت به گروه دارونما معني

بر مصرف مكمل روي تاثير معني). =03/0P(بود  داري

HOMA و شاخص التهابيhs-CRPپس از تعديل. نداشت

، طول مدت ابتلا به ديابت، BMI ،WHRاثر سن، جنس، 

و ن، hs-CRPداروهاي مصرفي اشتا نسبت تنها ميزان قند خون

جدول()=006/0P(داري داشت به گروه دارونما كاهش معني

كه.)2 و آديپونكتين سرم پس از HOMA مقاديردر حالي

دار باقي ماند تعديل اثر متغيرهاي فوق همچنان غير معني

).4و3جدول(

و انحراف معيار شاخص-1جدول تن ميانگين ك هاي و بيوشيميايي بيماران شركت  ننده در مطالعهسنجي

)n=30(گروه دارونما)n=30(گروه مداخله
 مشخصات

 بعد از مداخله قبل از مداخله بعد از مداخله قبل از مداخله
kg(†2/9±0/731/9±6/729/8±4/726/8±8/71(وزن

BMI )kg/m2(†8/2±1/278/2±8/268/2±0/278/2±6/26
WHR †06/0±93/006/0±93/007/0±92/007/0±92/0

g/dlµ(*4/18±4/702/18±6/114 9/54±5/776/27±5/90(روي سرم
 mg/dl (†6/47±3/160 2/45±1/152 8/44±1/181 9/64±8/188(گلوكز ناشتا

HbA1c (%)†7/1±9/82/1±4/86/1±1/96/1±7/8
IU/mlµ(*0/7±3/99/10±9/130/5±7/89/3±0/10(انسولين

HOMA †8/0±7/32/1±2/55/0±9/36/0±6/4
g/mlµ(†2/3±8/72/3±9/84/4±0/94/3±3/9(آديپونكتين

hs-CRP )mg/dl (†0/2±0/28/1±1/24/1±9/15/2±3/2
.باشندمي) Mean±SD( انحراف معيار±ها بر حسب ميانگين داده

مي مستقل اختلاف ميانگين مقادير در دو گروه معنيt بر اساس آزمون* ).>05/0P(باشد دار
).<05/0P(باشد دار نمي مستقل اختلاف ميانگين مقادير در دو گروه معنيt بر اساس آزمون†

، طول مدت ابتلا BMI ،WHRبررسي تاثير مكمل روي بر ميزان گلوكز ناشتاي سرم تعديل شده بر اساس سن، جنس،-2جدول
و مقادير اوليه گلوكز ناشتا) hs-CRP(به ديابت، داروهاي مصرفي، وضعيت التهابي بيماران

 ضرايب استاندارد ضرايب غير استاندارد
 مدل

Bخطاي معيار Beta 
tSig. 

Constant 
Treatment *

9/125 
8/43-

7/166 
1/1538/0-

75/0
9/2-

45/0
006/0

 گلوكز ناشتاي سرم بعد از مداخله: متغير وابسته

 ANCOVA: آزمون مورد استفاده

مد* ).>01/0P( اثر مخدوش كنندگي متغيرهاي فوق معني دار مي باشداخله بر سطح گلوكز بعد از حذفتاثير
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، طول مدت ابتلا به ديابت، BMI ،WHR تعديل شده بر اساس سن، جنس، HOMA بررسي تاثير مكمل روي بر ميزان-3جدول
 HOMAو مقادير اوليه) hs-CRP(داروهاي مصرفي، وضعيت التهابي بيماران

 ضرايب استاندارد ضرايب غير استاندارد
لمد

Bخطاي معيار Beta 
tSig. 

Constant 
Treatment *

75/314-
01/13

16/223 
25/2008/0

41/1-
64/0

16/0
52/0

 بعد از مداخله) HOMA(مقاومت به انسولين: متغير وابسته

 ANCOVA: آزمون مورد استفاده

.)<05/0P(باشد دار نمي از حذف اثر مخدوش كنندگي متغيرهاي فوق معنيبعد HOMAتاثير مداخله بر ميزان*

، طول مدت ابتلا به BMI ،WHRبررسي تاثير مكمل روي بر ميزان آديپونكتين سرم تعديل شده بر اساس سن، جنس،-4جدول
و مقادير اوليه آديپونكتين) hs-CRP(ديابت، داروهاي مصرفي، وضعيت التهابي بيماران

 ضرايب استاندارد رايب غير استانداردض
 مدل

Bخطاي معيار Beta 
tSig. 

Constant 
Treatment *

3/21

15/0-

5/9

86/002/0-

24/2

17/0-

03/0

86/0

 آديپونكتين بعد از مداخله: متغير وابسته

 ANCOVA: آزمون مورد استفاده

م* .)<05/0P(باشد دار نمي خدوش كنندگي متغيرهاي فوق معنيتاثير مداخله بر ميزان آديپونكتين سرم بعد از حذف اثر

 بحث

گرم ميلي30 كه مصرف روزانه دادنتايج اين مطالعه نشان

به شكل قرص گلوكونات روي در ماه3 به مدت روي

 WHRو BMI داري در وزن، تغيير معني،بيماران ديابتي

سرمي اند كه غلظت مطالعات نشان داده.ايجاد نكردبيماران

21-26[يابد روي در بيماران مبتلا به ديابت كاهش مي

تجويز مكمل روي در اين مطالعه باعث افزايش.]9،12،20و

شد معني به گروه دارونما .دار در مقادير روي سرم نسبت

 با دريافت مكمل سطح گلوكز ناشتاي سرم در گروه مداخله

آن در حالي كه در گروه دارونما مقداركاهش يافت روي

افزايش يافته بود ولي هيچ يك از اين تغييرات از نظر آماري

با حذف تاثير عوامل مخدوش كننده در ميزان. دار نبودند معني

تاثير مكمل روي بر سطوح سرمي گلوكز ناشتاي سرم، تاثير 

در معني دار مكمل روي در كاهش سطح سرمي اين شاخص

دبيماران شركت كن شدنده در گروه مداخله نشان مطالعات. اده

و حيوانات آزمايشگاهي نشان داده اند انجام شده روي انسان

كه بين روي با گلوكز ارتباط معكوسي وجود دارد 

و]10،25،27[  طوري كه كمبود روي با افزايش گلوكز خون

مكمل ياري با روي با كاهش گلوكز خون همراه بوده است

برخيدر.ي دارند كه با نتايج مطالعه ما همخوان]30-28،7،2[

با ديگر از مطالعات تغيير معني داري در ميزان گلوكز خون

كه]12،31،32[ نشده استدريافت مكمل روي مشاهده 

، طول مدت كوتاه]31[ممكن است به علت حجم نمونه كم

و ميزان كنترل قند خون توسط داروهاي خوراكي]32[مطالعه

 خون ناشتا منعكس همچنين چون قند.و يا رژيم غذايي باشد

باشد بنابراين ممكن كننده وضعيت گليسمي در كوتاه مدت مي

و است در مطالعات مختلف با طراحي هاي متفاوت نتايج ضد

.نقيضي به دست آيد

با كاهش در مطالعه حاضر همچنين تجويز مكمل روي

HbA1cبا گروه مقايسهدرولي گروه مداخله همراه بود در

 مطالعات. نبوددار آماري معنين از نظرآتغييرات دارونما 

و نشان داده  در بيماران ديابتي ارتباطHbA1cاند كه بين روي

و دريافت مكمل روي موجب كاهش معكوسي وجود دارد

HbA1cدر مطالعه.]20[شود در اين بيماران ميAnderson 

داريو همكاران، با دريافت مكمل روي تفاوت آماري معني

.]12[ در بيماران ديابتي مشاهده نشدHbA1cدر ميزان 

Niewoehner تغييري در ميزانو همكاران نيزHbA1cدر 
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در.]33[ مشاهده نكردند با سولفات روي ماه مداخله2طول

 در گروه دريافت كننده مكمل روي،HbA1cمطالعه ما ميزان

به گروه دارونما نداشت كه ممكن كاهش معني داري نسبت

 افرادي وارد حاضركه در مطالعه(HbA1cر اوليه است مقادي

و يا به عبارت ديگر5/8 كمتر ازHbA1cشدند كه  داشتند

و، طول مدت مطالعه)گروه كنترل شده ديابتي بودند

نوسانات زياد قند خون به علت تغيير فصل سال در نتايج به

.دست آمده موثر بوده باشند

مداخله، ميزان انسولين ماه دوره3 اين مطالعه پس از در

 در مقايسه داري معني افزايش مداخلهناشتاي سرم در گروه 

دو گروه از نظر در مقايسه بين. داشتبا گروه كنترل

ت . داري مشاهده نشد فاوت آماري معنيمقاومت به انسولين

روبرخلاف مطالعه در، بيشتر مطالعات نشان دادهپيش اند كه

 ميزان انسولين سرم در اثر تجويز2 افراد مبتلا به ديابت نوع

و Marreiroدر مطالعه.]28،29[يابد مكمل روي كاهش مي

به،همكاران  مكمل ياري روي در زنان سالم چاق منجر

كاهش انسولين سرم شد كه علت آن را بالا بودن غلظت آن

در ابتداي مطالعه به علت مقاومت به انسولين عنوان كردند 

ا.]32[ ز مطالعات نيز هيچگونه شواهدي از برخي ديگر

و مصرف مكمل روي در كاهش ميزان انسولين سرم

در مطالعه.اند مقاومت به انسولين به دست نياورده

Anderson و و همكاران تجويز مكمل روي بر ميزان گلوكز

انسولين سرم تاثيري نداشت ولي پراكسيداسيون ليپيدي را

و. كاهش داد ضعيت آنتي اكسيداني در در اين مطالعه بهبود

اثر مصرف مكمل روي حساس تر از تغييرات سطوح سرمي 

و Gomez در مطالعه. گلوكز يا انسولين ذكر شده است

در همكاران نيز تاثًير تجويز خوراكي روي تغيير معني داري

كه شايد به علت]31[حساسيت به انسولين ايجاد نكرد 

و مدت زمان كوتاه بررسي بوده است . حجم خيلي كم نمونه

مي در غير اين توان گفت كه اثر روي در تحمل صورت

 گلوكز يا افزايش برداشت گلوكز سرم به واسطه

و فعاليت انسوليني سازوكارهاي  غير از اثر آن بر انسولين

ات اي كه اثر در مطالعهنيزو همكاران Brun.باشد مي

و حساسيت به گلوكونات روي خوراكي بر تحمل گلوكز

نمودند، مشاهده كردند كه روي باعث انسولين را بررسي 

به افزايش تحمل گلوكز مي شود در حالي كه حساسيت

و فاز  . داري نداشتند ترشح انسولين افزايش معني1انسولين

در اين مطالعه پيشنهاد شد كه روي باعث بهبود تحمل

ميگلوكز به بر علت اثر شبه انسوليني روي شود تا اينكه

به انسولين اثر داشته باشد  و يا حساسيت پاسخ انسوليني

شدو همكاران نشان دادYoshikawaدر مطالعه.]30[ كهه

و گيرندهبرخي از تركيبات روي با اثر بر روي -PI3 انسولين

kرت باعث برداشت گلوكز به داخل سلول هاي چربي

 گلوكز روي ناقل،و برخي از قبيل سولفات رويشوند مي

)GLUT4(مي همچنين تمام اين تركيبات روي. گذارند اثر

مي فعاليت فسفو و باعث كاهش دي استراز نيز اثر گذارند

هاي چربي رت ديابتي سطوح گلوكز خون در سلول

بنابراين ممكن است تركيبات روي بدون.]34[شوند مي

.لين سرم باعث كاهش گلوكز سرم شوندتاثير بر ميزان انسو

Tobia در مطالعه خود به نتايج مشابه با مطالعه،و همكاران

هايي كه مكمل رويرتبررسي آنهادر.حاضر دست يافتند

رتنددريافت كرد هايي كه روي ناچيز نسبت به گروه

و غلظت انسولين دريافت كرده بودند،  گلوكز پلاسماي كمتر

و پانك كه از نظر آماري نيز راسي بيشتري داشتندپلاسمايي

در اين مطالعه بهبود تحمل گلوكز در گروه. دار بود معني

هاي مكمل ياري شده به علت غلظت بالاي انسولين رت

و Shenدر مطالعه همچنين.]35[پانكراس عنوان شد 

در(هاي مدل آتروژنيك، كه روي موشهمكاران نقص

 در مشاهده گرديد شد، انجام)LDLگيرنده كلسترول 

و سطحهايي كه روي كافي دريافت كرده بودند موش  گلوكز

هايي بود كه دچار كمبود انسولين پلاسما بالاتر از موش

 كمبود به واسطه با توجه به اينكه.]27[ دريافت روي بودند

و ترشح انسولين از پانكراس اختلال ايجاد،روي  در سنتز

ا مي به شود، ممكن است افزايش نسولين سرم در مطالعه ما

دليل كمبود روي در ابتداي مطالعه باشد كه در اثر مكمل 

. ياري روي در اين بيماران پاسخ انسوليني بهبود يافته است

همچنين مقادير اوليه انسولين ناشتاي سرم در بيماران مورد

و بررسي در مطالعه ما تقريباً  در محدوده نرمال قرار داشت

ي در اين بيماران وجود نداشت كه ممكن است هيپرانسولينم

 علاوه بر آن، دوز.در نتايج به دست آمده موثر بوده باشد

ت مي واند در اين نتايج تاثير داروهاي مصرفي بيماران نيز

.بگذارد
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در پاراگراف زير به علت نبود مطالعات مشابه در زمينه تاثير(

و در نتيجه عدم امكان مقا يسه نتايج روي بر آديپونكتين

فرصت بحث بيشتر وجود،مطالعات ديگر با مطالعه ما

.)نداشت

ميزان مطالعات انجام شده در زمينه تغييرات آديپونكتين

ماآديپونكتين سرم از در مطالعه در ماه دوره مداخله،3پس

گروه دريافت كننده مكمل روي نسبت به پيش از مداخله

م در.دار بود عنيافزايش يافت كه از نظر آماري نيز  ولي

كه دار نبود مقايسه با گروه دارونما اين تغييرات معني

در مي تواند به علت انحراف معيار زياد مقادير آديپونكتين

و نيز مدت زمان اين بيماران باشد كه با افزايش حجم نمونه

مطالعه.تري دست يافت توان به نتايج قابل قبولميمداخله

ا هاي انساني نجام شده بر روي نمونهحاضر اولين مطالعه

و تا به حال فقط دو مطالعه حيواني مشابه مطالعه مي باشد

به دست  حاضر انجام شده است كه نتايجي مشابه اين مطالعه

 تجويز دهاني يك به دنبالو همكاران Adachi.اند آورده

 Zn(II)-thioallixin-N- methyl (Zn (tanm)]كمپلكس روي

 روي به ازاي كيلوگرم وزن بدن در روز mg15 به ميزان[(2

 ديابتي، بهبود KK-Ay هاي هفته در موش4در مدت

به معني داري در هيپرگليسمي، عدم تحمل گلوكز، مقاومت

و همچنين افزايش آديپونكتين كاهش يافته پلاسما انسولين

اين اولين بار بود كه غلظت آديپونكتين.]7[مشاهده كردند 

د به مي نبال تجويز تركيبات روي اندازهپلاسما .شد گيري

Yoshikawa و همكاران نيز يك تركيب جديدي از

 را در موش [Zn(II)-dithiocarbamate]كمپلكس فعال روي

KK-Ayكه. ديابتي بررسي كردند  bisاين تركيب

(pyrrolidine-N-dithiocarbamate) zinc(II)يا [Zn(pdc)2] 

تسريع برداشت گلوكز توسط بود، موثرترين تركيب در

شد آديپوسيت در اين مطالعه بعد از تجويز. ها شناخته

و ديابتي، ميزان گلوكز Zn(pdc)2خوراكي   به موش چاق

و مقاومت به انسولين در مقايسه با گروه كنترل كاهش خون

در اين مطالعه غلظت آديپونكتين %).50(داري يافت معني

در اين.]2[ افزايش يافته بودداري پلاسما نيز به طور معني

هاي دو مطالعه تركيبات روي مورد استفاده از نوع كمپلكس

فعال بودند كه قابليت جذب بالايي از دستگاه گوارش 

داشتند ولي تركيب مورد استفاده در مطالعه ما يك مكمل 

غذايي بود كه دوز روي آن در مقايسه با اين دو مطالعه كمتر 

د.بود ،و همكارانShenو مطالعه، در مطالعه بر خلاف اين

كه روي كافي دريافت كرده در موش هاي مدل آتروژنيك

هاي دچار كمبود تر از موش بودند، آديپونكتين پلاسما پايين

ها همچنين داراي وزن بالاتري اين موش. دريافت روي بود

و يا آتروژنيك بودن آنها  كه شايد افزايش وزن آنها بودند

ن مطالعات نشان.]27[تايج معكوس شده است باعث اين

 هم در سطحPPARγبيان اند كه در كمبود روي سلول، داده

mRNAوو هم در سطح پروتئين به طور معني داري كاهش

 فعال شدنو]36[يابد با مكمل ياري روي افزايش مي

PPARγ15،27[ با افزايش بيان آديپونكتين همراه است[.

فعال ياري با روي در مطالعه ما باعث مكملشايدبنابراين

و در نتيجه ترشحPPARγ شدن  در بافت چربي شده

و سطح سرمي . آن را افزايش داده است آديپونكتين

و اكسيداسيون آديپونكتين نيز با تحريك سوخت گلوكز

و فعال كردن   AMPاسيدهاي چرب از طريق فسفريلاسيون

و كبد، باعث افزايش رداشت گلوكز شدهبكيناز در ماهيچه

.]3[ است

از hs-CRPمقادير در اين مطالعه همچنين  ماه دوره3پس

هيمداخله .داري نداشت تغيير معنيچ يك از گروه ها در

هاي التهابي در بيماران اند كه شاخص ها نشان داده بررسي

مي2مبتلا به ديابت نوع  در مطالعه.]37[يابند افزايش

و همكارانش ميا  hs-CRPنگين غلظت سرمي بهرامي

در ميلي2/5±8/4(گيري شده در بيماران ديابتي اندازه گرم

كه.]38[بالاتر از محدوده نرمال بود) ليتر گزارش شده است

 در يك مطالعه]27[مكمل روي در كاهش التهاب نقش دارد 

هاي به طور واضح نشان داده شد كه توانايي كاهش پاسخ

ان التهابي در سلول هاي دوتليال توسط آگونيستهاي

PPARγدر.]19[ در كمبود روي دچار اختلال شد  ولي

 hs-CRPمطالعه ما تجويز مكمل روي تغييري در مقادير

-hsاز علل عدم تاثير مكمل روي بر ميزان. سرم ايجاد نكرد

CRPدر اين شاخص توان به طبيعي بودن مقادير سرم را مي

ني)0/2±97/1(ابتداي مداخله  از به مدت زمان كافي برايو

و كاهش   نسبت hs-CRPتاثيرگذاري روي بر ميزان التهاب

 پيش از hs-CRPعلت طبيعي بودن شاخص التهابي. داد

به دريافت مداخله در بيماران مورد مطالعه ما را شايد بتوان
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چون بيان. داروهاي استاتين توسط اين بيماران نسبت داد

ميشده است كه داروهاي استاتي توانند باعث كاهشن

.]39[التهاب گردند 

به، تحقيق حاضر اولين مطالعهبه طور خلاصه اي است كه

بررسي تاثير مكمل خوراكي روي بر ميزان آديپونكتين سرم 

و2در افراد مبتلا به ديابت نوع  چون هنوز پرداخته است

2 دخيل در نقش حفاظتي روي در ديابت نوع سازوكارهاي

و چه در بافت سلولچه در سطح هاي محيطي هاي پانكراس

در اي نتيجهبه طور كامل شناخته نشده است، بر گيري بهتر

ضروري است مطالعات ديگري با حجم نمونه، اين زمينه

.بالاتر انجام شود

 سپاسگزاري

و اين پژوهش با حمايت مالي مركز تحقيقات غدد درون ريز

كه متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران  انجام شده است

و قدرداني خود را اعلام مي .دارند نويسندگان مراتب تشكر
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