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  چكيده

رويكـرد درمـاني و جلـوگيري از گـسترش     يت آنتي اكسيدان هـا در  م اكسيداتيودر پاتوژنز ديابت و اهاسترس ش نق با توجه به: و هدفزمينه

اين مطالعه اثرجنيـستئين، بـه عنـوان يكـي از ايـزوفلاون             در  در نظر گرفتن خواص آنتي ديابتيك ايزوفلاون هاي سويا           عوارض اين بيماري و   

  .رفتموجود در سويا بر سطح گلوكز، پروفايل ليپدي و فعاليت آنزيم پاراكسناز در موشهاي ديابتي مورد بررسي قرار گ

 ميلـي   60با تزريـق وريـدي يـك دوز          وتقسيم  به سه گروه    صورت تصادفي    به   Sprague-Dawley موش صحرايي نر نژاد      36 :روش كار 

مول به ازاء هر ليتر بافر سيترات حل شده بود در دو گروه از موشها ديابـت                 05/0وسين به ازاء هر كيلو گرم وزن بدن كه در           تگرمي استرپتوزو 

 هفته مطالعه از غـذاي  3تغذيه موشها در طي . دسي ليتر معيار ديابت در نظر گرفته شد    ميلي گرم به ازاء      250 سطح گلوكز بالاي     القاء گرديد و  

 ميلي گرم بـه  600 درصد در ميزان 95 با درجه خلوص تيك ايزوفلاون جنيستئينب كه تنها در يك گروه از موشهاي ديا     انجام شد استاندارد پايه   

از وريـد دمـي     كسناز در حالت ناشتا     اه منظور تعيين مقدار قند خون، شاخص هاي ليپيدي و فعاليت آنزيم پار            ب. ديا اضافه گرد  هر كيلو گرم غذ   

يوشيميايي اندازه ب شاخص هاي  يك طرفهANOVAتست آماري با استفاده . گرديدتهيه قبل از شروع مطالعه و در انتهاي مطالعه نمونه خون 

  . و تحليل قرار گرفتيه جزرد مقايسه و تگيري شده در سه گروه مو

 ،كلسترول داري در سطح تري گليسيريد واما كاهش معني  تاثير معني داري بر سطح گلوكز خون ناشتا نداشت،   جنيستئينياري با     مكمل :نتايج

LDLو HDLاشتند تاثير معني داري بر عملكرد آنزيم پاراكسناز جنيستئين .ياري شده ديده شد  در گروه مكمل.  

  .ايفاء نمايدآشفتگي ايجاد شده در پروفايل ليپيدي ناشي از ديابت تصحيح  مي تواند نقش مفيدي در جنيستئين :نتيجه گيري

  . جنيستئين، ديابت، پاراكسناز،  ليپوپروتئين: كليديواژگان

 

  قدمهم

ديابت مليتوس از جملـه بيماريهـاي همـراه بـا اسـترس                 

 نتـايج  ).Nath and Deepak 2009(اكسيداتيو مي باشـد 

نـده اهميـت    نـشان ده   بـاليني   مطالعات حيواني و   حاصل از 

 2و1نز ديابت مليتوس نوع     ترس اكسيداتيو در پاتوژ   ساپديده  

 به  منجر تدر دياب يل فزاينده راديكالهاي آزادكتش. مي باشد

    كليكوزيلاســيون و تجزيــه   اكــسيداسيون گلــوكز، ينــد آفر

 سـطوح  )Anderson et al. 1995 (مـي گـردد  پروتئين ها 

نرمال افزايش يافته راديكالهاي آزاد منجر به كاهش در دفاع غير

هـاي   ارگـان   نتيجه افزايش اختلالاتآنتي اكسيداني بدن و در

مقاومـت   پراكسيداسيون ليپيدي و گـسترش     ،سلولي و آنزيمي  

بـه ايجـاد     ينـدها منجـر   آنسوليني مي گردد كه تمامي ايـن فر       ا
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70 محمدحسن افتخاري و همكاران         / 

 Maritim and Sanders( دوش ـعـوارض ديابـت مـي    

بنابراين استفاده از آنتي اكسيدانها مي تواند به عنوان  .)2003

ض آن  عـوار تخفيف  ديابت و   كنترل  يك رويكرد درماني در     

  ).Wei  et al. 2009(به حساب آيد

طرفي علي رغم وجود داروهاي مختلف كاهنده مقـدار          از   

در ايـن     عوارض مقـدار گلـوكز افـزايش يافتـه         گلوكزخون،

بيماري، همچنان به عنوان يك مشكل عمده پزشكي مطـرح           

 ) Goodman-Groen and Kritz-Silverstein 2001(بـوده 

لذا مطالعات گسترده اي روي سـاير تركيبـات شـيميايي و      و

تركيبات مغذي و غير مغذي در جهت حـل ايـن مـشكل در        

 توجـه بـه سـمت سـويا و          عنوان مثـال  ه  ب  .حال انجام است  

ي موجــود در آن از آنجــايي قــوت گرفــت كــه ونهــاايزوفلا

ــواني و    ــدلهاي حي ــده در م ــات انجــام ش ــدادي از مطالع تع

جمعيت هاي انساني رابطه مصرف سويا با كاهش خطر بروز       

 ;Mary et al. 1996تعدادي از بيماري ها را نشان دادند 

Yamokashi et al.) 2000; Anderson et al. 
يي كـه در زمينـه تكنولـوژي        پيشرفت هـا   دنباله  ب). .1995

 ـ     ،مولكولي صورت گرفت   سلولي و  ه ايزوفلاون هاي سـويا ب

ويژه ديدزاين و جنيستئين به عنوان تركيبـات فعـال و مهـم             

مــسئول اثــرات مثبــت ســويا مــورد بحــث وكنكــاش قــرار  

  .)Lee 2006(گرفتند

مثبـت  تـاثير   مطالعه ايدر  كارانم و هLee ه عنوان مثال ب   

هموگلـوبين   ،تئن در بهبود سطح انـسولين     ون جنيس ايزوفلاو

پروفايــل ليپيــدي وفعاليــت آنــزيم هــاي آنتــي  گليكوزيلــه،

 و  jioهمچنـين  )Lee 2006( .گـزارش نمودنـد  اكـسيدان  

در افزايش سطح انسولين بـا      همكاران به اثر مثبت جنيستئين      

 تغيير در عملكرد آنزيم هاي گلوكوژنيك و ليپوژنيك كبـدي         

 ).Jio et al. 2006( شاره نموده انـد  ادر موشهاي ديابتيك

 و  Rickettsدر رابطه بـا مكانيـسم هـاي مولكـولي سـويا،     

 پيشنهاد مي كنند كـه  )Ricketts et al. 2005 (همكارانش 

، PPARs سپتورهاي هسته اي چند منظوره مثلفعال سازي ر 

L×R ،F×R ،TR ،P×R، ER   ــد و ــسم ليپي ــه در متابولي  ك

اي دارنـد از  قـش شـناخته شـده   كاهش سطح پروفايل ليپيدي ن 

جمله مكانيسم هاي توجيه كننـده اثـرات هيپوليپيـدميك ايـن            

    و همكـارانش   liu. تركيبات بيواكتيو موجود در سويا مي باشد      

)Liu et al. 2006( به اين نكته اشاره كردند كه 2006 در سال 

 جنيستئين داراي اثـرات مـستقيم در تحريـك سـلولهاي بتـا و             

ــسولين  ــي باشــدترشــح ان ــري .م ــه ديگ   وBorras در مطالع

بــه اثــرات جنيــستئين در  )Borras et al. 2006(ناهمكــار

ي اكـسيدان اشـاره     تژنهاي مربوط به آنزيم هاي آن     افزايش بيان   

بدين منظور در راسـتاي شـناخت بيـشتر تـاثيرات           . كرده است 

 با هـدف بررسـي نقـش     تركيبات فلاونوئيدي سويا اين مطالعه    

نيـستئين وبررسـي نقـش آن بـرروي عملكـرد        جآنتي ديابتيك   

 در سيـستم    جديـد  و عنوان يك آنزيم موثر   ه  آنزيم پاراكسناز ب  

ر كـاهش اسـترس     آنتي اكسيداني بـدن كـه نقـش عمـده اي د           

  . گرديدانجاميپوپروتئين ها لحفاظت از  اكسيداتيو بويژه در

  

  كارروش
مطالعه تجربي حاضر از نوع مطالعات مداخله اي علـوم          

 بـر   جنيـستئين وده و به منظور بررسـي تـاثير ايـزوفلاون           پايه ب 

گلوكز، پروفايل ليپيدي و فعاليـت آنـزيم پاراكـسناز موشـهاي            

ــابتي طراحــي گرديــده اســت  مــوش 36بــدين منظــور از  .دي

 آمـاده شـده توسـط    Sprague Dawleyصحرايي نـر نـژاد   

 گرم اسـتفاده    220-200با ميانگين وزني  تهران  انيستيتو پاستور   

چنـد روزه   وشـهاي صـحرايي در طـول مطالعـه و دوره            م. شد

زنگ و در اتاقهاي داراي تهويه مطبـوع         تطابق در قفسهاي ضد   

 درجه سـانتي گـراد و دوره اتوماتيـك          22±2و درجه حرارت    

در طول دوره تطابق     . ساعته قرار گرفتند   12تاريكي   -روشنايي

ز موشهاي صحرايي از رژيم غذايي پايه استاندارد تهيـه شـده ا           

 موشـهاي مـورد   .تغذيـه گرديدنـد  ) تهران–پارس دام   (شركت  

 تايي تقـسيم    12 صورت تقسيم تصادفي به سه گروه        بهمطالعه  

 ميلـي  60در دو گروه از آنها با استفاده تزريـق وريـدي    . شدند

ه در  وسين به ازاء هر كيلـو گـرم وزن بـدن ك ـ           تتوزوپگرم استر 

ده بـود ديابـت   حل ش ـبا فر سيترات      ازاء هر ليتر   به مول   05/0
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71 .../  گلوكزتاثيرايزوفلاون جنيستئين بر                                                                                                                                                                  

 ميلـي گـرم در      250القاء گرديد، سطح گلوكز خون بالاتر از        

معيـار   ساعت بعد از انـدازه گيـري گرديـد           72دسي ليتر كه    

به منظور حذف اثر مخدوش كننده      . ديابت در نظر گرفته شد    

استرس ناشي از تزريق به موشهاي گروه كنترل بافرسـيترات          

 98درجـه خلـوص      بـا    جنيـستئين ايزوفلاون  . تزريق گرديد 

ايـن   تهيـه گرديـد،  ) چـين (Biopurify  از شـركت  درصد

 ميـزان  بههمكارانش   وLeeبراساس مطالعات مشابه  تركيب  

 ميلي گرم به ازاي هر كيلـوگرم بـا رژيـم غـذايي پايـه                600

 Lee(آسياب شده مخلوط شده و به شـكل حبـه تهيـه شـد    

 روز مرحله مداخله موشهاي گروه سالم       21در طي   . )2006

 ديابتي از رژيم غذايي پايه استاندارد و ديگر موشهاي گروه و

پايـه بـه همـراه ايـزوفلاوون سـويا          بتك از رژيم غـذايي      ديا

 كليه گروههـاي مطالعـه بـه        در طول مطالعه  . استفاده نمودند 

 ايـن پروتكـل     .صورت آزاد به آب و غذا دسترسـي داشـتند         

  . )(Hughes 1998  بوده استHughesمشابه مطالعه 

صورت ه   موشها و غذاي دريافتي آنها به ترتيب ب        وزن

بـه منظـور خـونگيري      . روزانه و هفتگي اندازه گيري گرديد     

 طـول  شـب تـا خـونگيري         در   اوليه و انتهاي مطالعه موشها    

ناشتا نگهداري شده و پس از بيهوشي توسط اتـر خـونگيري         

نمونه هاي خـوني بـه      . از وريد دمي و آئورت آنها انجام شد       

 15 دور در دقيقه به مدت       3000سرعت   يه سرم در  منظور ته 

  . درجه سانتي گراد سانتريفوزگرديد4دقيقه و درجه حرارت 

، )ايـران  كيـت مـن،   (اندازه گيري گلوكز با اسـتفاده از      

 ـك LDL( ،)ايـران  كيت مـن، (كلسترول توتال  رم طـب، ت اي

براسـاس روش   و  ) كيت من، ايـران   (تري گليسيريد  و) ايران

 ـ HDL. كتروفتومتري صـورت گرفـت    آنزيماتيك و اسـپ    ه  ب

 منگنزو و اسپكتروفتومتري -روش آنزيماتيك رسوب هپارين

. اندازه گيري شد  ) كيت زيست شيمي، ايران   (و با استفاده از     

اندازه گيري آنـزيم پاراكـسوناز بعـد از تخلـيص پاراكـسون             

)Sigma, USA (  ــپكتروفتومتري ــتفاده از روش اس ــا اس ب

  ).Rodrigo et al. 1997(انجام شد

هاي بدست آمده در اين مطالعه بااستفاده از نرم افزارآمار          داده  

SPSS جهـت  . مورد تجزيه و تحليل قـرار گرفـت       13 نگارش

مقايسه ميانگين متغيرهاي مورد بررسي بين گروههـا از آنـاليز           

در صـورتي    . استفاده گرديـد   )ANOVA(واريانس يك طرفه    

 ـ  ، معني دار بود   ANOVAكه آزمون     كـه   Levene ون اما آزم

تفاوت آماري بين واريانس گروههـاي مختلـف را نـشان مـي             

بـه دو كليـه گروههـا از      بـراي مقايـسه دو  .بوددار ندهد، معني 

ــست  ــدTUKEYت ــتفاده گردي ــام   . اس ــت تم ــذكر اس لازم ب

  .متغيرهاي اندازه گيري شده در ايتدا داراي توزيع نرمال بودند

 زمان شروع روه يعنيدو ميانگين در داخل هر گجهت مقايسه  

 Paired t-testانتهـاي مطالعـه از آزمـون    و) قبـل از تزريـق  (

 ـ >p 05/0در تمامي مقايـسات   . شداستفاده   عنـوان تفـاوت    ه  ب

  . معني دار در نظر گرفته شد

  

  نتايج

جدول شماره يك نشان دهنده مقايسه متغيرهـاي مـورد          

ي بررسي در گروههاي مورد مطالعه در ابتداي مطالعـه و انتهـا           

رجدول مشخص گرديده است    همانگونه كه د  . مطالعه مي باشد  

هيچگونه تفاوت معني داري بين شاخصهاي ذكر شده در سـه           

گروه مورد مطالعه در ابتـداي مطالعـه و قبـل از القـاء ديابـت                

در صورتيكه مقايسه همـين شاخـصها در        . وجود نداشته است  

يــه انتهــاي دوره مطالعــه حــاكي از تفــاوت معنــي دار بــين كل

هـر چنـد زمانيكـه دو بـدو         گروههاي مورد مطالعه مي باشـد،       

گروهها با هم مقايسه مي گردند در مواردي تفاوتهـا معنـي دار    

به عنوان مثال وزن در پايان مطالعـه، در گروههـا      . نخواهند بود 

بيانگر اين نتايج مي باشد كه اين متغير در گروه مداخله نسبت            

اري نداشته است، اما مقايسه     به دو گروه كنترل، تفاوت معني د      

مقادير ابتدايي و انتهـايي مطالعـه در ارتبـاط بـا وزن، نـشانگر               

افزايش معني دار در گروههاي كنترل و سالم و مـورد مداخلـه            

 در حالي كه اين متغيـر در گـروه          )>05/0p(مورد بررسي بود    

در انتهـاي   . كنترل ديابتي تغير آماري معنـي داري نـشان نـداد          
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 گروه كنترل ديابتي و گروه كنتـرل سـالم از نظـر             مطالعه بين 

  ).>05/0p(شاخص وزن تفاوت معني داري مشاهده گرديد 

مقايسه مقادير شاخص گلوكز در انتهاي مطالعـه نـشان                

نترل سالم با گروه كمي دهد كه تفاوت معني داري بين گروه         

ــرل د ــابتيكنت ــابتي و گــروه د)>05/0p (ي ــه ي  مــورد مداخل

)05/0p< (  همچنين مقايسه ايـن شـاخص      . ايجاد شده است

ــي دار در   ــزايش معن ــشان از اف ــه ن ــد از مطالع ــل و بع در قب

 دهـد    مورد مداخله مي  يابتي وگروه د  يابتيگروههاي كنترل د  

)05/0p<در هر دو مورد (  

 در LDL، كلــسترول و TGهــاي  مقايــسه شــاخص

پايان مطالعه نشان مي دهد كه مقدار متغيرهاي ذكر شـده در            

) >05/0p(گروه ديابتي مورد مداخله به صورت معني داري         

بـه طـور معنـي     HDLكمتر از گروه كنترل ديابتي و مقـدار       

ــوده  ــشتر ب ــتداري بي ــسه  ). >05/0p ( اس ــين مقاي همچن

 و كلسترول پاياني مطالعه در گروه       LDL   ، TGشاخصهاي  

گـروه  بـا   كنترل ديابتي نشان از افزايش معني دار در مقايسه          

، در صـورتيكه در گـروه       )>05/0p(الم مـي دهـد      كنترل س ـ 

ليسيريد به  گديابتي مورد مداخله تنها مقدار كلسترول و تري         

   .)>05/0p(صورت معني داري افزايش نشان داده است 

 مـي  آنزيم پاراكـسناز نـشان    بررسي تغييرات شاخص    

دهد كه اگر چه مقدار فعاليت اين انزيم درگروه كنترل سـالم          

نكرده اسـت امـا در گـروه كنتـرل ديـابتي             تغيير معني داري  

اين در حالي اسـت  ). >0001/0p(كاهش معني داري داشت    

كه در گروه ديابتي مورد مداخله افزايش معنـي داري نـشان            

اما مقايسه ايـن شـاخص بـين گروههـاي مـورد      . نداده است 

مداخله در انتهاي مطالعه حكايت از تفـاوت معنـي دار ايـن             

ــرل   ــروه كنت ــين گ ــابتي  شــاخص ب ــرل دي ــالم و كنت دارد س

)03/0p< (          در حالي كه گروه مورد مداخله بـا گـروه كنتـرل

  .سالم تفاوت معني داري نشان نداد

   

  بحث

ده توسـط استرپتوزوتوسـين در   شديابت تجربي ايجاد    

نتيجه تخريب سلولهاي بتاي پانكراس ايجاد مـي شـود ايـن            

جــه توليــد  يعمــل سايتوتوكــسيك استرپتوزوتوســين در نت  

 اديكالهاي آزاد سوپراكسيد توسط اين مـاده ايجـاد مـي شـود     ر

)Szkudelsk 2001.( ديابت تجربـي ايجـاد شـده در    در اثر 

موشها توسط استرپتوزوتوسين آسيب پذيري بيـشتري در ايـن          

موشها نسبت به راديكالهاي آزاد اكسيژن و پراكسيد هيـدروژن          

داخلـي   گرديده و آسيبهاي جدي در بافتهـاي انـدوتليال           ايجاد

كـه ايـن صـدمات داراي ارتبـاط مـستقيم بـا              ،ديبوجود مي آ  

اخـــتلالات متـــابوليكي بـــويژه هيپرگليـــسمي مـــي باشـــد  

)Saravanan and Pugalendi 2005 .(   در ايـن مطالعـه

افزايش گلـوكز خـون موشـهاي مـورد مطالعـه حـاكي از اثـر                

مقايسه ميـزان گلـوكز خـون دو       . بودوسين  تتخريبي استرپتوزو 

گويـاي تـاثير    ) مداخلـه و شـاهد    (تي مـورد مطالعـه      گروه دياب 

 . جنيستئين در جلوگيري از اين افزايش بوده استضعيف 

Vedavanam         و همكاران در مطالعه اي كه به صورت

in vitro     به بررسي اثر فيتوكميكال اسـتخراج شـده از سـويا 

پرداخته بودند، عنوان كردند كه اين تركيبات ميتوانند به عنوان           

حاشيه انعت كننده برداشت گلوكز توسط غشاء سلولها        يك مم 

 .Vedavanam et al(سواكي روده خرگوش عمل نماينـد م

 نتيجه مطالعه حاضر با نتايج بدست آمـده از مطالعـه   .) 1999

Hsu   همسوئي دارد  .Hsu   توانـست اثـر   ن نيز در مطالعه خود

جنيـستئين را در مـدل      كاهندگي قند خون توسـط ايـزوفلاون        

اگر چـه  .   (Hsu et al. 2003 )ي خود به اثبات رساندحيوان

توجيهي براي اثرات مثبت تركيبات      Vedavanamدر مطالعه   

ايزوفلاون سويا در جهت كاهش قند خون ارائه گرديد امـا در            

اين مطالعه اين تركيبات به صورت مجزا و تفكيك شده مـورد            

مطالعاتي كه تـاثير     تاكنون    ديگر از طرفي . بررسي قرار نگرفتند  

جنيستئين را به روي گلوكز را مـورد بررسـي قـرار داده باشـد      

  . بسيار محدود مي باشد

بررسي روند افزايش وزن موشهاي مورد مطالعه نشان از         

در مقايسه با گروه    . تاثير القاء ديابت در افزايش وزن دارد      عدم  

كنترل سالم روند افزايش وزن در گروههاي مداخلـه و شـاهد            

يابتي بسيار ضعيفتر بوده اسـت هـر چنـد در گـروه مـصرف               د
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كننده جنيستئين به نظر مي رسد اين تركيـب توانـسته اسـت      

نقش مثبتي هر چند انـدك را در جلـوگيري از كـاهش وزن              

محققـين متعـددي اثـرات    .  ديابت را نشان دهد  ءناشي از القا  

در سـويا را     ميك تركيبات فيتواستروژن موجود   لهيپوكلسترو

دلهاي حيواني و جمعيت هاي انساني مورد بررسي قرار         در م 

بت اين تركيب را در بهبود پروفايل ليپيدي        ثداده و تاثيرات م   

 .Puska et al(نمـوده انـد    از جملـه كلـسترول گـزارش   

2002; Potter 1995  .(    بالا بودن سـطح تـري گليـسيريد

پلاســماي موشـهاي ديابتيــك كـه از طريــق كمبــود    سـرم و 

توليـد   ختلال در متابوليسم ليپيد و كربوهيـدرات، انسولين و ا 

در مطالعـه    فزاينده تري گليسيريد در كبد قابل توجيه است،       

Lee    و همكارانش گـزارش گرديـده اسـت )Lee 2006 .(

ني در پروفايل ليپيدي متعاقـب القـاء ديابـت در        روند دگرگو 

نتيجه مطالعه حاضـر نـشان داد       . مطالعه ما نيز به اثبات رسيد     

تعاقب مداخله صـورت گرفتـه از طريـق اضـافه كـردن             كه م 

 بـه   جنيـستئين تيـك،   ب به غذاي موشهاي گـروه ديا      جنيستئين

 ــ ــسته اســت ت ــوثر توان ــوان فينوكميكــال م ــي در اثيرعن  مثبت

جلوگيري از آشفتگي شديد پروفايل ليپيدي گـروه موشـهاي    

در جنيـستئين  تاثير مثبـت   .  ديابتيك مورد مداخله نشان دهد    

 تـري گليـسيريد را مـي تـوان از           شديد  افزايش جلوگيري از 

 VLDL  مربوط به رسپتورهاي      mRNAطريق افزايش در    

و افزايش كليرانس تري گليسيريد موجود در شيلو ميكرونها         

ها به تـري      و كاهش نسبي در فرايندهاي تبديل كربوهيدرات      

گليسيريد از طريق فعال سازي تعدادي از رسپتورهاي هسته         

هر چند ) Gudbrandsen et al. 2006 (اي ، توجيه كرد

امـاني و همكـارانش بــه عـدم تـاثير گــذاري مكمليـاري بــا      

هاي سـويا در كـاهش سـطح تـري گليـسيريد در               ايزوفلاون

 خرگوشهاي مصرف كننده رژيم آتروژنيك اشاره نمـوده انـد         

)Amani et al. 2006.( احتمالا بوترانسفورماسيون  از طرفي

شـايد   روده و توليد اكول از آن        جنيستئين توسط ميكروفلور  

 جنيستئين در جلـوگيري از  تواناييدر  ديگري  توجيه مناسب 

  .)Hsu et al. 2003 (تري گليسيريد در اين مطالعه باشدافزايش 

علي الرغم افـزايش معنـي دار  در سـطح كلـسترول در              

 افزايش معني داري LDL سطح  جنيستئين گروه مصرف كننده  

 را  جنـسيتئين ملكـرد هيپوكلـسترولميك     اين ع . نشان نداده بود  

فعال سازي رسپتور هاي هسته اي نـسبت  اثر آن در توان به    مي

 در HDL بررســـي ســـطح) et al. 2005 Ricktts( داد

گروههاي مورد مطالعه بيانگر كاهش معنـي دار ايـن متغيـر در            

گروه كنترل ديابتي در مقايسه با گروه سـالم و وجـود تفـاوت              

ه گروه مورد مداخله با گروه كنترل ديـابتي         معني دار در مقايس   

 در گروه ديابتي كه در نتيجه  افزايش        HDLكاهش سطح   . بود

سنتز كلسترول درونزا در اثر كمبود انسولين و كاهش توانـايي           

  بوجود مـي آيـد،     HDLكبد در توليد آپوليپوپروتئين مرتبط با       

ــز در مطالعــه  ــده اســت  Leeني  و همكــارانش گــزارش گردي

)2005 Ricketts et al.(.   ــا در ــت ايزوفلاونه ــرات مثب اث

ه كـه در گـروه      مـشابه آنچ ـ   HDL  شديد جلوگيري از كاهش  

عنوان ليگاند فعـال    ه  از طريق تاثير آنها ب     ،ديابتي ديده مي شود   

   گــردد كــه از مهمتــرين فاكتورهــاي   اعمــال مــيLxRكننــده 

 بـالغ و توليـد آپوليپـوپروتئين   HDL  ترجمه اي موثر در توليد

 Johonsonn and(باشـد  مـورد نيـاز جهـت سـنتز آن مـي     

(Rudling 2005; Ricketts et al. 2005   
هـاي فعـال      از طرفي هيپرگليسمي منجر به توليـد گونـه        

گردد كه نتيجه اين فرآينـد تـسريع پراكـسيداسيون            اكسيژن مي 

بـا   ).Hunt et al. 1989(باشـد  ليپيدي و آسيبهاي غشايي مي

يرات به دنبال القا ديابت كاهش عملكرد       در نظر گرفتن اين تغي    

هاي آنتي اكسيدان نظير سوپراكسيد ديسموتاز، گلوتاتيون         آنزيم

در بسياري از مطالعـات گـزارش گرديـده          كاتالازو پراكسيداز،

ها نقش عمـده اي در سـميت زدايـي در بـدن           اين آنزيم . است

ها منجـر بـه ايجـاد فزاينـده           كاهش در فعاليت اين آنزيم    .دارند

آنيون سوپراكسيد و پراكسيد هيدروژن در بدن گرديده كه ايـن        

هاي فعال به نوبه خود راديكالهاي هيدروكـسيل بيـشتري            گونه

اديكـال در افـزايش هـر چـه بيـشتر           كه اين ر   توليد مي نمايد،  

 تشديد اين چرخه معيوب نقش عمده يند پراكسيداسيون وآفر

  ). Kumuhekar and Katyane 1992(دارد  اي
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موشهاي ديابتي و    درپاراكسناز  اندازه گيري سطح آنزيم          

ياري  بررسي تغييرعملكرد آن در نتيجه القاي ديابت ومكمل       

 كه در اين مطالعه انجـام شـده اسـت از جملـه              جنيستئينبا  

 ـ مشاهده تغي  .مي باشد مطالعه  مثبت اين    نكات جديد و   رات ي

 ـ          شان داد  فعاليت آنزيم پاراكسناز در سه گروه مورد مطالعـه ن

كه در مقايسه با گروههاي كنتـرل سـالم و مداخلـه ديـابتي،              

ميزان فعاليت اين آنزيم در گروه ديابتي شـاهد بـه صـورت              

اگـر چـه فعاليـت ايـن        . معني داري كاهش نشان داده اسـت      

در گروه ديـابتي مـورد مداخلـه افـزايش معنـي داري             آنزيم  

 مقـدار   نسبت به ابتداي مطالعه نشان نداده است امـا مقايـسه          

فعاليت اين آنزيم در اين گروه با گروه ديابتي شاهد حاكي از 

   . مي باشدنقش مثبت جنيستئين در فعال نگاه داشتن آنزيم 

 گردد كه اين آنـزيم يـك فـاكتور موجـود در      عنوان مي   

HDL               بوده كـه فعاليـت آنتـي اكـسيداني خـود را از طريـق

              اعمـــال مـــي نمايـــدLDLجلـــوگيري از اكـــسيداسيون 

) Rodrigo et al. 1992( مـشاهده  ن رو افزايش انـدك  از اي

فعاليت اين آنزيم همزمان بـا جلـوگيري از كـاهش شـديد              شده در 

HDL               كه در گروه مصرف كننده جنيستئين ديده مـي شـود را مـي 

توان گفت   به عنوان نتيجه نهايي مي .توان با اين مكانيسم توجيه كرد

ستئين نتوانسته است به صـورت معنـي داري         اگر چه ايزوفلاون جني   

را بگيـرد امـا نتـايج       جلو عوارض مخـرب ناشـي از هپيركلاسـيمي          

گوياي آن است كه حداقل اين اثر را داشـته اسـت كـه از تغييـرات                 

   .شديد اين عوارض جلوگيري نمايد

  

  قدرداني تشكر و

ــه    ــنل خان ــاري پرس ــيم از همك ــي دان ــان لازم م در پاي

يـه دانـشكده بهداشـت و تغذيـه و بخـش           حيوانات، گروه تغذ  

بيوشــيمي و فارمــاكولوژي دانــشكده پزشــكي دانــشگاه علــوم 

 را ياري كردند تشكر و پزشكي شيراز كه در انجام اين طرح ما       

  .قدرداني نماييم
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75 .../  گلوكزتاثيرايزوفلاون جنيستئين بر                                                                                                                                                                  

  مقايسه مقادير شاخص هاي مورد نظر در سه گروه مطالعه -1جدول 

 متغير

 

لگروه او  

)كنترل سالم(  

  ميانگين±انحراف معيار

 گروه دوم

)تيبكنترل ديا(  

  ميانگين±انحراف معيار

 گروه سوم

) مورد مداخلهجنيستئين مصرف كننده تيبديا(  

  ميانگين±انحراف معيار

)گرم(  20.81±217.73  53/223±82/15  07/217±86/19 وزن ابتدا 

)گرم(وزن انتها   a,d43/21±80/257  b27/20±73/225  240.80±25.23d 

(mg/dl)گلوكز )ابتدا(  08/5±23/101  69/5±50/98  93.83±6.98 

(mg/dl)گلوكز )انتها(  c,a 64/4±96/105  d,b 80/120±20/448 369.20±56.73b,d 

(mg/dl) )ابتدا(تري گليسيريد   60/17±07/99  53/13±101 11.24±98.28  

(mg/dl) )اانتها(تري گليسيريد   a 23/18±27/99  b,c,d 08/24±33/147  d,a91 /21±73/104  

(mg/dl) )ابتدا(كلسترول تام  528/6±33/95  25/7±93/95  11.24 ±98.27 

(mg/dl) )انتها(كلسترول تام  a 11/6±13/95  b,c,d19/5±87/131  a,d 35/11±53/104  

LDL-C(mg/dl) )ابتدا(   27/6±88/40  93/7±20/43  95/9±00/42  

LDL-C(mg/dl) )انتها(  a  82/5 ± 93/0  b,c,d  71/5 ± 31/71  a 50/8 ± 47/44  

HDL-C(mg/dl) )ابتدا(  40/40 ± 44/2  86/ 2±07/29  75/3±13/40  

HDL-C(mg/dl) )انتها(  a  38/2 ± 53/40  b,c,d 59/3 ± 73/34  a 37/5 ± 47/39  

PON(IU/ml) )ابتدا(  35/28 ± 70/7  04/25 ± 84/4  14/26 ± 66/7  

PON(IU/ml) )انتها(  a 57/7±84/27  b ,d14/4±84/18  00/8 ± 70/26  

PON= روش آماري مورد استفاده  -               فعاليت آنزيم پاراكسناز: One Way-ANOVA  
a  تفاوت آماري معني دار با گروه كنترل ديابتي، b  تفاوت آماري معني دار با گروه كنترل سالم  
cتفاوت آماري معني دار با گروه مداخله  ،dتفاوت آماري معني دار انتهاي مطالعه در مقايسه با ابتداي مطالعه  
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