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  مقاله خودآموزي
  

هـاي   پرسـش   بـه  دهندگانبر اساس تصويب اداره كل آموزش مداوم جامعه پزشكي وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشكي به پاسخ                

  .گيردتعلق مي امتياز 5/1عفوني و  غدد ،هاي داخليپزشكان عمومي، متخصصين بيماري اعم از مطرح شده در اين مقاله 

  
  

 آنتي اكسيدان تيو واسترس اكسيدا ديابت،
  

  3 دكتر محسن زحمتكش،2 دكترسيد محمد محمدي،1*دكتر محمد افخمي اردكاني

  اهداف 
  اكسيدانها و تاثير آنهـا بـر ترشـح انـسولين در           شناخت آنتي  -

  بدن      
 شناخت راديكالهاي آزاد  -
ــا   -   بررســي ميــزان موفقيــت كــاهش قنــد خــون در درمــان ب

 اكسيدانها آنتي    
 اخت رابطه استرس اكسيداتيو و عوارض شايع ديابت شن -
 ها در كاهش استرس اكسيداتيو بررسي اثر ويتامين -
  شناخت رابطه ميزان قند خون ناشتا و استرس اكسيداتيو  -
  

  مقدمه
جملـه   به علت سه ناهنجاري پاتوفيزيولوژيـك از       2 ديابت نوع 

 وليد بيش از  ت مقاومت محيطي به انسولين و     اختلال ترشح انسولين،  
چاقي بويژه از نـوع مركـزي        .افتدحد گلوكز توسط كبد اتفاق مي     

  . شايع است2 ديابت نوع در
برخي از محصولات بيولوژيكي كـه توسـط آديپوسـيتها توليـد       

   سبب تداخل در) چرب آزاد اسيد  وTNFα لپتين، نظير(شوندمي
  

   غدد-بيماريهاي داخلي دانشيار گروه :  نويسنده مسئول–1*
  0351-5223999:  تلفن

 Email: afkhamiam@yahoo.com 
  غدد  -بيماريهاي داخلي  استاديار گروه -2
   پزشك عمومي -3
  مركز تحقيقات ديابت يزد -3-1

  
نيـز تعـديل وزن      عملكرد انـسولين و    ترشح انسولين،  مراحلي مانند 

 .ايجاد مقاومت به انسولين نقش دارند      در برخي از آنها   بدن شده و  
افزايش  انسولين با  رغم مقاومت به  بيماري علي  راحل اوليه اين  م در

حـد   ترشح انسولين توسط سلولهاي بتاپانكراس تحمل گلـوكز در        
بـا پيـشرفت مقاومـت بـه انـسولين سـلولهاي            .مانـد طبيعي باقي مـي   

د ن ـتداوم افزايش انـسولين خـون نخواه       بتاپانكراس قادر به حفظ و    
كـاهش    گلوكز ايجـاد شـده و  اين حالت عدم تحمل به    بود كه در  

به بروز ديابـت     منجر افزايش توليد كبدي گلوكز،    نسبي انسولين و  
بـا گذشـت زمـان       شـود و  آشكار همراه با هيپرگليـسمي ناشـتا مـي        

  ).1(ي سلولهاي بتا نيز رخ دهدممكن است نارساي
   شيوع آن درايران وشيوع جهاني ديابت

ــوس در    ــت مليت ــوع دياب ــزان وق ــته  دو مي ــه گذش ــه نحــو  ده  ب
آينـده نيـز     شـود در  بينـي مـي   پـيش  .چشمگيري افزايش يافته است   

 20به طوري كه تعداد بيماران ديـابتي بـالاي         .همچنان افزايش يابد  
ميليـون تخمـين     171 به ميزان  2000 سال سراسر جهان در   سال در 

ــه 2030 ســال رود درزده شــده اســت، انتظــار مــي  ــون  366 ب ميلي
سراسـر جهـان     در 2 و 1 وع ديابت نوع  چه ميزان وق   اگر ).2(برسد
 رود سـرعت ايـن افـزايش در       به افزايش است ولـي انتظـار مـي         رو

كه به علت تغيير شيوه زندگي است، كـه        .  بيشتر باشد  2ديابت نوع   
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. با كاهش ميزان فعاليت فيزيكي شيوع چـاقي افـزايش يافتـه اسـت       

سيار  در بعضي از جزايـر اقيـانوس آرام ب ـ         2ميزان وقوع ديابت نوع     
حــد  ي نظيــر هنــد و ايــالات متحــده دريزيــاد بــوده و در كــشورها

رسـد ايـن    بـه نظـر مـي      .باشـد چين كـم مـي     روسيه و  در متوسط و 
 ).3(ژنتيكـي باشـد    مجمـوع عوامـل محيطـي و       اختلافات ناشـي از   

ايران داراي   مطالعات اپيدميولوژيك نشان داده است كه ديابت در       
 35 اصفهان بر روي افراد    ه در اي ك مطالعه در توزيع متغيري است،  

 در بوشـهر   درصـد و   8/7 بالاتر انجام گرفت شـيوع ديابـت       سال و 
افـراد   ايـن ميـزان در     گزارش شده اسـت و     4/7تهران   در و 6/13%

 دركـه   اسـت    %52/14مناطق شهري اسـتان يـزد         سال در  30بالاي  
  ).4(ساير استانها شيوع بيشتري دارد مقايسه با

  ديابت ارض درمكانيسمهاي ايجاد عو
د با وجودي كه هيپرگليسمي مزمن يـك عامـل مهـم در ايجـا              

 باعـث ايجـاد اخـتلال       هـايي كـه   مكانيـسم . عوارض ديابـت اسـت    
سـه تئـوري اصـلي       .شود ناشناخته مانده است   ها مي عملكرد ارگان 

جهت توضيح چگونگي اثر هيپرگليسمي بر روي عـوارض مـزمن           
 .ديابت بيان شده است

ت كه افزايش گلوكز داخـل سـلولي باعـث          يك فرضيه اين اس   
 از طريــق AGEs)(هــاي نهــايي گليكوزيلاســيون وردهآتوليــد فــر

ــروتئين   ــي پ ــيون غيرآنزيم ــي  گليكوزيلاس ــلولي م ــاي س ــوده . ش
گليكوزيلاسيون غيرآنزيمي نتيجه واكـنش گلـوكز بـا گروههـاي           

در تداخل بـا  AGEs  نشان داده شده كه. ها استآميني يا پروتئين
) هـاي خـارج سـلولي مـاتريكس       پروتئين مانند كلاژن، ( هاپروتئين

، ، پيشرفت اختلال عملكرد گلـومرولي     باعث تسريع آترواسكلروز  
  يجـاد اخـتلال عملكـرد انـدوتليال        كاهش توليد اكسيد نيتريك و ا     

 در ارتباط با ميزان قند خون بوده و AGEsسطوح سرمي  .شودمي
ــزان فيلتراس ــ  ــواد باعــث كــاهش مي ــن م ــومرولي تجمــع اي   يون گل

دومـين فرضـيه چنـين مطـرح شـده كـه علـت ايجـاد                ). 5(شـود مي
عوارض مزمن ديابت اين اسـت كـه هيپرگليـسمي باعـث افـزايش              

بيـشتر گلـوكز     .شودمتابوليسم گلوكز از طريق مسير سوربيتول مي      
داخل سلولي از طريق فسفريلاسيون متابوليزه شـده امـا زمـاني كـه        

ابد مقاديري از گلوكز توسط آنزيم      گلوكز داخل سلولي افزايش ي    
افــزايش غلظــت . شــودآلــدوز ردوكتــاز تبــديل بــه ســوربيتول مــي

و باعث اختلال عملكرد    سوربيتول بر فيزيولوژي سلول اثر گذاشته       
ايجاد رتينوپاتي، نوروپاتي و نفروپـاتي نقـش         در و شودسلولي مي 

  ).5(دارد
ايش كنــد كـه هيپرگليــسمي باعـث افــز   فرضـيه سـوم بيــان مـي   

تشكيل دي آسيل گليسرول شده كه آن نيـز بـه نوبـه خـود باعـث                 
شـده كـه بـر روي طيفـي از          ) C )PKCفعال شدن پـروتئين كينـاز       

شـود اثـر    حوادث سـلولي كـه باعـث ايجـاد عـوارض ديابـت مـي              
رسد كه فاكتورهاي رشد نقش مهمي در ايجاد        به نظر مي  . )5(دارد

در VEGF) ( عـروق  فاكتور رشد انـدوتليال . عوارض ديابت دارند
ته و بعد از فتوكوآگولاسـيون كـاهش        رتينوپاتي ديابتي افزايش ياف   

در نفروپـاتي ديـابتي افـزايش     TGF β)(βفاكتور رشـد  ) 5(يابدمي
رسد كه باعث تحريك توليد كلاژن غشاي پايـه         يافته و به نظر مي    

 همچنـين   .)5(شـود هاي مزانژيـال مـي    و فيبرونكتين به وسيله سلول    
 فاكتورهاي رشد ماننـد فـاكتور رشـد پلاكـت، فـاكتور             سايرنقش  

رشد اپيـدرمال، فـاكتور رشـد شـبيه بـه انـسولين، هورمـون رشـد،                 
فاكتور رشد فيبروبلاست و حتي انسولين در ايجاد عوارض ديابت          

با وجود اينكه هيپرگليسمي به عنـوان يـك عامـل           ). 5(مطرح است 
 نامـشخص   ولـي هنـوز   نقـش دارد    اوليه در ايجاد عـوارض ديابـت        

يندهاي پاتوفيزيولوژيك در همه عوارض ديابـت       آاست كه آيا فر   
هـاي مختلفـي در ايجـاد عـوارض         يكسان است و يا اينكه مكانيسم     

تـوان  بـه طـور كلـي مـي       . هاي متفاوت نقش دارند   ديابت درارگان 
هاي آزاد به عنوان پيامـد      گفت استرس اكسيداتيو و توليد راديكال     

اين  در لذا) 5(رض ديابت دخيل هستند   هيپرگليسمي در ايجاد عوا   
هـاي ايجـاد   مورد يكـي ازمكانيـسم   مقاله مروري برآن شديم تا در   

روشــهاي  انــواع آن و كننــده عــوارض يعنــي اســترس اكــسيداتيو،
  .درماني مختلف بحث شود

  راديكالهاي آزاد وديابت
راديكاهاي آزاد نقش مهمي هـم در سـلامتي هـم در بيمـاري               

تواند به يك راديكـال آزاد      مولكول زماني مي  يك   .كنندبازي مي 
ايـن   .يا جذب نمايـد    تبديل شود كه يك الكترون ازدست بدهد و       

 شوند،خيلي فعال مي   كنند،مولكولها زماني كه الكترون راآزاد مي     
تري دربـدن   نتيجه اين واكنش راديكالهاي آزاد بمدت طولاني       در

  ).6(ابديباقي مانده و ظرفيت تخريب سلولي افزايش مي
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 هيدروكـسيل،  . نـوع هـستند    3 شـناخته شـده    هاي آزاد راديكال
ــسيد ــسيد و سوپراك ــاي آزاد  )6(پراك ــشتر راديكاله ــيله  بي ــه وس  ب

روي  بيـشترين آسـيب راديكالهـا بـر     و شوندميتوكندريها توليد مي 
ــشاء و ــدريها DNA غ ــت ميتوكن ــاي آزاد  ) 7(اس ــب راديكاله اغل

 ROS)(Reactive( شـوند سيستم بيولوژيكي از اكسيژن مشتق مـي 

Oxygen Species(،   ولي مشتقاتي از نيتروژن هـم وجـود دارد)8( 
نشان داده شده است كه هيپرگليسمي و هيپرانسولينمي و مقاومـت           
به انسولين باعث افزايش توليد راديكال آزاد و استرس اكـسيداتيو           

افـراد چـاق كـاهش قابـل توجـه           در )9(شـود  مـي  2ديابت نـوع   در
توانـد باعـث هيپرانـسولينمي      كز با واسطه انسولين مي    برداشت گلو 

اين حالت به نوبه خود باعث افزايش توليد راديكـال آزاد            گردد و 
گليـسريدمي و هيپركلـسترولمي كـه در        همچنين هيپرتري  .شودمي

 .تـسهيل كنـد     را ROS توانـد توليـد   شود مي افراد چاق مشاهده مي   
ــا ــسمي ب ــسم ممكــن اســت تول  دو هيپرگلي ــد مكاني ــالا ROSي  را ب

ــزايش       ــري اف ــول و ديگ ــسير پولي ــردن م ــال ك ــي فع ــه يك ببردك
 كـه از ايـن      ROSافزايش غلظت   . باشداتواكسيداسيون گلوكز مي  

تواند باعث آسيب عمومي به پـرو       مي ،گرددها حاصل مي  مكانيسم
اكـسيداسيون   قطعـه قطعـه كـردن و       ،متقـاطع تئينها از طريق اتصال     

كن است واسطه بعضي از تغييراتي    همچنين مم  ROS .چربي گردد 
 ROSبه بيان ديگر افزايش      .باشد كه همراه با ايجاد اسكلروز است      

ممكن است باعث افزايش قابليت نفـوذ ديـواره عـروق، مهـاجرت        
  ).10(ماكرو فاژها و اختلال ترشح اندوتلين شود

  ديابت واسترس اكسيداتيو
 به انسولين   آيد كه علاوه بر مقاومت    ديابت زماني به وجود مي     

نتيجه كمبود انسولين نيـز موجـود        در  و βاختلال عملكردسلولهاي 
هــم كــاهش ظرفيــت  هــم مقاومــت بــه انــسولين و )11-13(باشــد

-مـي  2ترشحي انسولين عوامـل مهـم پـاتوفيزيولوژي ديابـت نـوع           

مقاومت به انسولين اغلب زودتـر از شـروع ديابـت            )14-17(باشند
ــوع  ــده و 2ن ــاد ش ــو  در  ايج ــت عم ــالا جمعي ــيوع ب  .ي دارديمي ش

اكنــون  و )15،14(بــه انــسولين مــولتي فاكتوريــال اســتمقاومــت 
 ايجـــاد آن دخيـــل مـــشخص شـــده اســـت كـــه ژنتيـــك نيـــز در

مقاومت به انسولين در افرادي كـه والـدين آنهـا           )14،18،19(است
 در مطالعات طولاني انجام شـده در       . است بيشتردارند 2ديابت نوع   

سـاز بـراي    نـسولين يـك عامـل مهـم خطر        اومت بـه ا    مق ،هاخانواده
  ).20(باشد مي2توسعه ديابت نوع 

غذا باعث افزايش توليـد راديكالهـاي آزاد         از هيپرگليسمي بعد 
كه ممكن اسـت باعـث كـاهش تعـداد كانالهـاي انتقـال               )21(شده

 )23( شـود βكاهش ترشح انسولين توسط سـلولهاي     و )22(گلوكز
بـه   تواند منجر يپر گليسمي مي  كسيداتيو ناشي از ه   بنابراين استرس ا  

 .افــزايش ريــسك عــوارض ديابــت شــود تــشديد هيپرگليــسمي و
 2چاقي كـه يـك عامـل خطـر در ايجـاد ديابـت نـوع                همچنين در 

شود چندين مكا نيسم وجود دارد كه باعـث افـزايش           محسوب مي 
برخــي ماركرهــاي ديگــر شــده كــه در  و )24(اســترس اكــسيداتيو

اين فرضيه وجـود دارد كـه        )25-27(دبيماران ديابتي افزايش دارن   
يداتيو  اسـترس اكـس    به عنوان ) 5(تغييرات ليپيد  و) 4(هيپرانسولينمي

  ).28،27(درافراد ديابتي نقش دارند
مقاومـت   ايجـاد  يكي ازفاكتورهاي مشتق شده ازليپيدها كـه در   

باشـد، اسـيدهاي چـرب آزاد     ق دخيـل مـي    چـا  افراد به انسولين در  
بـالا   2 وجود دارد كه در ديابت نـوع         شواهدي )FFA)(29. (است

منجر به مقاومت بـه انـسولين وكـاهش          FFA رفتن سطح گلوكز و   
  ). 20(شودترشح انسولين مي

اگرچه ممكن است ميزان آزادسازي اسـيدهاي چـرب آزاد از           
افراد چاق بالا نباشد ولي ميزان بافت چربي سراسر          بافت چربي در  

هـاي  ماهيچـه  به كبـد و    FFAبدن منجر به افزايش جريان دريافتي       
  ).30( كه دركنترل گلوكز بسيار مؤثر استهشداسكلتي 

باعث گسترش عوارض ميكروواسكولار FFA بالا رفتن سطح 
كاهش عملكرد   و) 32،31(همچنين منجر به مقاومت به انسولين        و

كـه ايـن اثـرات ناشـي از اسـترس اكـسيداتيو           . شـود  مي βسلولهاي
  آزاد كــه وارد بافــت هــدف   اســيدهاي چــرب  ). 34،33(اســت

يـا بـراي     شـوند و   يا به صورت تري گليسريد ذخيره مـي        شوند،مي
شـود بـه     مي ROSعمل اكسيداسيون ميتوكندريها كه منجربه توليد     

سلولها يك   براي جلوگيري ازاين اثرات زيانبار،    ). 35(رودكار مي 
 .كننـد ايجاد مـي   ROS اكسيداني تركيبي براي حذف   سيستم آنتي 

نتيجـه   در اكـسيدانها كـاهش يافتـه،   افراد چاق غلظـت آنتـي   اما در 
 ).36(خـورد اكسيداني بهـم مـي  دفاع آنتي و ROSتعادل بين توليد   

اين شواهد پيشنهاد كننده اين مطلب هستند كه استرس اكـسيداتيو           

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
2-

03
 ]

 

                             3 / 19

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-328-fa.html


  
  ديابت، استرس اكسيداتيو و آنتي اكسيدان    

 1388دوره هفدهم، شماره سوم ، تابستان             درماني شهيد صدوقي يزد–كي و خدمات بهداشتي مجله دانشگاه علوم پزش

200
 بـه وسـيله   2پـاتوژنز ديابـت نـوع     توانـد در  چاقي مي  ايجاد شده در  
  ).37(ثر باشد انسولين مؤ انسولين يا كاهش ترشحمقاومت به

  استرس اكسيداتيو وعوارض ديابت
 زودميـر    عوارض مزمن ديابت دلايل اصـلي نـاتواني مـرگ و           

  عـوارض متابوليـك و     ،تـرين عـوارض ديابـت     اصـلي . هنگام است 
 بـه دليـل قابـل برگـشت بـودن عـوارض ديابـت در               .عروقي اسـت  
 ي كنتـرل خـوب ديابـت درايـن مرحلـه بـسيار مهـم              مراحل ابتـداي  

  ).38(است
مهمتـرين   تـرين و  اسكولار از شـايع    عوارض ماكرو و ميكرو و    

ــت    ــيون اس ــو زيلاس ــدهاي گليك ــدن و  .پيام ــخيم ش ــاهش  ض ك
افــزايش نفوذپــذيري ديــواره عــروق خــوني، كــه بــا  الاستيــسيته و

توانـد تـا   مـي  ،شـود اسـكولار ديـده مـي    عوارض ميكروومـاكرو و   
  ).24(عروق باشدحدودي مربوط به گليكو زيلاسيون پروتئينهاي 

اندكه كنترل طـولاني مـدت      نگرنشان داده  مطالعات آينده  اخيراً
 عـوارض ميكـرو    قند خون عامل مهم تعيين كننده در پيشگيري از        

سـلولهاي انـدوتليال    . )40،39(واسكولار اسـت   ماكرو و واسكولار
ــيبهاي    ــدف آس ــرين ه ــروق مهمت ــستند ع ــسمي ه ــي . هيپرگلي ول

خـوبي  ه  را مـشخص كنـد هنـوز ب ـ        ي كـه ايـن آسـيبها      هايمكانيسم
  ).41(اندشناخته نشده

 ديـابتي اسـترس اكـسيداتيو يـك          افراد شده است كه در   مطرح  
يـك  ) 42(كنـد  بازي مـي   پاتوژنز عوارض عروقي   نقش كليدي در  

علامت زودرس اين آسيبها گـسترش اخـتلال عملكـرد انـدوتليال            
پيـدايش عـوارض     در اما نقـش اسـترس اكـسيداتيو       )42،43(است
  ).44(ده استگردي كامل مشخص نبه طورابت هنوز دي

  اختلال عملكرد اندوتليال)1
 در ).46،45(شــودديابـت باعـث اخـتلال عملكـرد انـدوتليال مـي       

 مستقيم هـم    به طور هيپرگليسمي   برخي مطالعات ثابت شده است كه،     
هـم در غيرديابتيهـا موجـب اخـتلال عملكـرد سـلولهاي              در ديابتيها و  
همچنين نقش راديكالهاي آزاد توليد شده       ).48،47(شوداندوتليال مي 

اخـتلال عملكـرد سـلولهاي انـدوتليال نيـز           وابسته به هيپرگليـسمي در    
راديكـال آزاد    اي موجود است كه توليـد     فرضيه. مشخص شده است  

افـزايش   طـول هيپرگليـسمي    سلولهاي انـدوتليال در    سوپراكسيداز در 
  ).50،49(شودباعث آسيب اندوتليال مي و يافته

  نوروپاتي ديابتي) 2
از بيماران ديـابتي مبـتلا بـه        %20 جمعيت بيمارستاني و   از% 30  

  ايجــاد  درمــؤثر مهمتــرين عوامــل  .پلــي نوروپــاتي ديــابتي هــستند
مـدت زمـان ابـتلا بـه        ،روپاتي ديابتي كنترل ضعيف قندخون    نوپلي

  ).51(هيپرليپيدمي است سيگار و سن، ديابت و فشار خون،
يمـاران  ب لعه ديـده شـد كـه اسـترس اكـسيداتيو در           يك مطا  در

نوروپاتي بالاتر از افرادي است كه مبتلا       ديابتي قبل از پيدايش پلي    
  ).52(نوروپاتي هستندپلي به

طريـق   توانـد بـه علـت اسـترس اكـسيداتيو از          هيپرگليسمي مـي  
مختـل شـدن    ،)AGEs( ثانويه به تشكيل اتواكسيداسيون گلوكز و

كـاهش   وEicosanoid ر متابوليسم ايكوزانوئيـد  تغيي مسير پوليول،
  ).40،39(اكسيدانها در ايجاد نوروپاتي دخيل باشددفاع آنتي

شـود كـه    بالا بودن استرس اكسيداتيو باعث ايجاد حوادثي مـي        
اين حوادث   .اين حوادث پايه پيشرفت عوارض مزمن ديابت است       

 شـدن  فعـال  ،kBشامل فعال شدن نسخه برداري ژنها توسط فاكتور     
 فـاكتور بـافتي     و 1-مولكولهاي چسبنده به انـدوتليوم     و سيتوكاينها

ميـزان   يـك مطالعـه ديـده شـد        در) 53(باشـند پروكواگولانت مـي  
حيوانات گروه   اعصاب خرگوشهاي ديابتي كمتر از     در Eويتامين  

درمـان   همچنـين در مطالعـه ديگـري ديـده شـد           ).44(كنترل است 
ا بهبـود عملكـرد     اكسيدانها ب ـ آنتيخرگوشهاي ديابتي با انسولين يا      

  ).55،54(عصب همراه است
  نفروپاتي ديابتي)3
ي بيماري كليـوي    تي ديابتي يك علت اصلي مرحله نهاي      نفروپا 

سراسر جهان كه نياز     جديد بيماري در   موارد %40 تا 35 كه است،
 بـه طـور  مطالعـات بـاليني اخيـر     .دهـد  را تشكيل مي به دياليز دارند  

 ه كــه هيپرگليــسمي علــت مهــم پيــشرفت وواضــح مــشخص كــرد
اگـر  ). 56-58( افراد ديـابتي اسـت     توسعه اختلال عملكرد كليه در    

ولـي    ديـابتي هـستند،    ،چه تعداد زيادي از بيماران داراي نفروپاتي      
بيماران ديابتي زيادي نيز هستند كه مبتلا به عوارض كليـوي شـده             

ــاجمي    ــان تهـ ــا درمـ ــي بـ ــيله ولـ ــه وسـ ــسولين دربـ ــه   انـ مرحلـ
فـشارخون   يكروآلبومينوري امكان برگشت باكنترل قنـد خـون و        م

مهاركننــده آنــزيم آنژيوتانــسين و يــا  بــا  و )56-58(داشــته وجــود
  ).59-61(انددرمان شده 2آنتاگونيستهاي رسپتورهاي آنژيوتانسين 
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ــيمياي  ــسمهاي بيوش ــه  مكاني ــود دارد ك ــادي وج ــور ي زي ــه ط  ب

اينهــا  .كننــدمــشخص بــرخلاف اثــر هيپرگليــسمي عمــل مــي     
 Protein kinase C( ،Mitogen-Activated (PKC)شــامل

Protein Kinase (MAPK)،مــسير پوليــول ،)AGEs (اســترس  و
صورت يك مكانيسم   ه   استرس اكسيداتيو ب   .)62(اكسيداتيو هستند 

بصورت گسترده براي بيماران ديـابتي كـه داراي اخـتلال            بالقوه و 
  نحوي ه  رس اكسيداتيو ب  زيرا است  كليوي هستند پيشنهاد شده است،    

  و) PKC)Protein Kinase Cفعاليـــت  وAGEs تـــشكيل 
 (MAPK) Mitogen-Activated Protein Kinaseگـسترش   را 

  ).64،63(دهدمي
  2رويكردهاي درماني با آنتي اكسيدان در ديابت نوع

الم باعـث   افراد س ـ  بدن داراي مكانيسمهاي دفاعي است كه در       
اما در اشخاص مبتلا     .شود مي ROS يكنترل كامل غلظت پلاسماي   

  كـاهش واضـح     ي و  پلاسـماي  ROS افـزايش توليـد    2به ديابت نـوع   
شـود كـه ايـن بـه نوبـه          اكسيدانها باعث استرس اكسيداتيو مي    نتيآ

لذا  .گردد مي 2ديابت نوع  خود منجر به اثرات مخرب متعددي در      
  بايـستي  2اين نكته حياتي است كه هرگونه درمان براي ديابت نوع         

  ).24(يا غيرمستقيم استرس اكسيداتيوباشد شامل كاهش مستقيم و
گليـسريد  نشان داده شده است كه ليپو پروتئينهاي غني از تـري          

كـاهش   ترنـد و سـاخت پراكـسيداسيون و       سيون حـساس  به اكسيدا 
ــسترول      ــزان كل ــه مي ــستگي ب ــسيدانها ب ــي اك ــشي آنت  LDLاثربخ

  ).65(دارد
ي هاي چاق با رژيـم غـذاي       مطلب كه موش   علاوه مشاهده اين  ه  ب

 بـه  استرس اكسيداتيو كمتري نـسبت   همراه با كالري محدود شده،    
نـشان از آن     ي دلخـواه دارنـد،    موشهاي چاق همـراه بـارژيم غـذاي       

اســت كــه چــاقي بــا درجــات افــزايش اســترس اكــسيداتيو همــراه 
  ).24(است

 بحث شد اصلاح بعضي فاكتورهاي محيطـي        همانگونه كه قبلاً  
ي قدرت پيشگيري   مؤثرطور  ه  ب ورزش،  وزن و  خاص مثل كاهش  

كه تـا حـدودي در       دارد،  را 2حتي برگشت عوارض ديابت نوع     و
  ين آورنده  داروهاي متعدد پاي.اثركاهش استرس اكسيداتيو است

  غيرمستقيم با كاهش سطوح گلـوكز خـون و          به طور  قند خون، 
ش هاي راديكال آزاد باعث كاه     مستقيم با پاكسازي كننده    به طور 

 گلي كلازيد كـه يـك سـولفونيل         مثلاً .شوداسترس اكسيداتيو مي  
و براي افزايش آزادسازي انسولين مـورد اسـتفاده قـرار            اوره است 

  راديكالهـاي سوپراكـسيد و     مـؤثر يك پاكسازي كننـده      گيرد،مي
كلازيد اند كه گلي  مطالعات اخير نشان داده    .باشدهيدروكسيل مي 

چسبندگي مونوسـيت بـه انـدوتليوم         و LDLتواند اكسيداسيون   مي
 نقـش   2ديابـت نـوع    در يعني وقـايعي كـه در ايجادآترواسـكلروز       

  ).67،66(كاهش دهد دارند را
  ويتامينها: ديابت در مؤثرآنتي اكسيدانهاي 

 مكمـل قدرتمنـدي     به عنـوان  غذا   اكسيدانهاي موجود در  آنتي 
شـواهدي وجـود دارد   . باشـند براي كاهش استرس اكـسيداتيو مـي    

اكسيدانها باعـث كـاهش اسـترس       ي غني ازآنتي  ه رژيمهاي غذاي  ك
  .)9(شود مي2 مبتلا به ديابت نوع افراد اكسيداتيو در

 وپـره  2 افراد مبتلا به ديابـت نـوع   شود كه در اغلب مشاهده مي  
اكسيدانهاي اگزوژن كاهش سطح آنتي اكسيدانهاي      ديابتيك آنتي 

 ايـن  ، به اثبات رسيده  يراًاي كه اخ   فرضيه .كنندجبران مي  پلاسما را 
ديگـر   هـاي غنـي از ويتـامين و       ميوه ست كه مصرف سبزيجات و    ا

اكسيدانها باعث بالا نگه داشتن پايدار سـطح آنتـي اكـسيدانها     آنتي
انـساني نـشان داده    مطالعـات حيـواني و    .شـوند در افراد ديابتي مـي    

اكـسيدانها  آنتـي ي غنـي از     ي غـذاي  هـا است كه اسـتفاده از مكمـل      
همچنـين كـاهش مقاومـت بـه       و2ث كاهش ابتلا به ديابت نوع  باع

 )69،68(شـود حفاظت عملكـرد آنـدوتليوم عـروق مـي         انسولين و 
هم در درمان    بت و  پيشگيري از ديا   اكسيدانها هم در  همچنين آنتي 

ــت   ــوارض دياب ــدمؤثرع ــي .ن ــان م ــن مي ــامين  در اي ــوان ويت  Eت

  ).24(نام برد را ليپوئيك اسيد و) توكوفرولآلفا(
چربـي بـوده كـه باعـث         جزء ويتامينهـاي محلـول در      Eويتامين

ايـن   كـه از   سلولي شده  غشاء گردآوري راديكالهاي پروكسيل در   
مطالعــات  .شــودطريــق موجــب مهــار پراكــسيداسيون چربــي مــي 

سـرم   Eدهنـد كـه سـطح بـالاي ويتـامين         اپيدميولوژيك نـشان مـي    
  ).70(شودمي 2موجب كاهش ريسك ابتلاء به ديابت نوع 

داري كنترل قنـد     معني  به طور  E مكمل ويتامين  ،در يك مطالعه  
 از طريـق    كه اين عمل احتمـالاً    .در موشهاي ديابتي بهبود بخشيد     را

   پـــانكراس βكـــاهش آســـيب راديكالهـــاي آزاد بـــه ســـلولهاي  
  ).72،71(باشدمي
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موشهاي ديـابتي    عملكرد انسولين در   بهبود متابوليسم گلوكز و   

 .تعـديل شـود    استرس اكـسيداتيو   هش در  كا به وسيله ممكن است   
 محققــــين دريافتنــــد كــــه هيپرانــــسولينمي تحريــــك شــــده و

ــا توانــد مشخــصاًموشــهاي چــاق مــي پراكــسيداسيون چربــي در  ب
 هـاي مـشابه در     يافتـه  .)74،73(ي كاهش يابد   رژيم غذاي  Eويتامين  

انـد كـه    مطالعات گذشته نگر نـشان داده     . انسان نيز ديده شده است    
بيمـاري    نقـش محـافظتي در     Eيرديابتي مكمـل ويتـامين    افراد غ  در

  ).75(عروق كرونر دارد
 Eويتـامين  ،2 انـسانهاي مبـتلا بـه ديابـت نـوع          در حيوانات و  در

همچنين باعث   در عروق شده و    موجب كاهش استرس اكسيداتيو   
ايـن طريـق موجـب       بنـابراين از  . شـود حفظ عملكرد اندوتليوم مي   
  ).24(دگردمي مهارگسترش آترواسكلروز

   روز گــرم در ميكرو400حــداقل بــه انــدازه  ،Eمكمــل ويتــامين
ايــن طريــق موجــب كــاهش  از كــاهش داده و  راLDL توانــدمــي

بافت عروقي  در كم شدن حالت آتروژنيك شده و   اكسيداسيون و 
 پروليفراسيون سـلولي و     بازسازي غشاء پايه،   C پروتئين كيناز  مسير

 فعال سـازي ايـن مـسير    .ظيم كندتن قابليت نفوذ اندوتليوم عروق را   
 مـــاكرو و  هيپرگليـــسمي موجـــب عـــوارض ميكـــروبـــه وســـيله

 Eنــشان داده شـده اسـت كــه مكمـل ويتــامين    .شـود واسـكولارمي 
عـروق   گليسمي در  هيپر  در cموجب كاهش فعاليت پروتئين كيناز    

پروليفراسيون  مهاجرت و  از اين طريق موجب مهار     آئورت شده و  
   Eايــن اثــر ويتــامين .گــردد مــيســلولهاي عــضلات صــاف عــروق

 يـا حـداقل    عوارض عروقي ديابت جلـوگيري كـرده و        تواند از مي
چنـدين مطالعـه     . بسياري از عوارض عروقـي گـردد       تأخيرموجب  

 نشان داده است كه كاهش جـذب گلـوكز بـا واسـطه انـسولين در               
ايــن حالــت بــا  اســترس اكــسيداتيو بــوده و  ناشــي از2ديابــت نــوع

يا تضعيف سـيگنال انـسولين همـراه          و 4پورتركاهش گلوكز ترانس  
باعث افزايش حامل    نيز دريافتند كه ليپوئيك اسيد     و) 76(باشدمي

كه اين عمـل     ، محيط كشت شده   سلولهاي عضلاني در   در گلوكز
ــسپورتر    ــوكز تران ــرك گل ــا مح ــشاء   در 4 ب ــل غ ــسمتهاي داخ  ق

محـيط   در درمـان بـا ليپوئيـك اسـيد        )9(شـود ي انجام مـي   پلاسماي
آسـيب اكـسيداتيو محافظـت       از ت چربـي گيرنـده انـسولين را       كش

  .)24(كندحفظ مي آنها را همچنين عملكرد نموده و

 اثـر پلاسـبو     2يك مطالعه برروي بيماران مبتلا به ديابت نوع        در
 اين مطالعه ديده شـد كـه در        در .ليپوئيك اسيد با هم مقايسه شد      و

اند جذب گلوكز   كردهسيد استفاده   ليپوئيك ا  بيماران ديابتي كه از   
داري افزايش يافت كه اين عمـل بـا          معني به طور با واسطه انسولين    
  .)77(ت به انسولين همراه بوده استافزايش حساسي

  ن داده شــده اســت كــه درمــان بــا     بــه شــكل تجربــي نــشا   
يري  ديابتيهـا جلـوگ  اخـتلال عملكـرد عـصب در       اكسيدانها از آنتي
 تحريـك فـاكتور رشـد       ليپوئيـك اسـيد همچنـين باعـث        .كنـد مي

چنـدين مطالعـه    .شـود افـراد ديـابتي مـي    در بازسازي فيبر  عصب و 
مناسب  و باليني نشان داده است كه ليپوئيك اسيد يك عامل مؤثر         

يك مطالعـه بـا      در .م نوروپاتي محيطي ديابتي است    يبهبود علا  در
گــرم روزانــه ميلــي 600اي بــا تجــويزهفتــه 3 درمــان كوتــاه مــدت

روز  گـرم در  ميلي 1800 يا  به شكل داخل وريدي و     ليپوئيك اسيد 
موجود زنده مشاهده    در محيط آزمايشگاه و   به شكل خوراكي در   

م آن كاهش پيدا    يهمچنين علا  شد كه پيشرفت نوروپاتي ديابتي و     
روز  گـرم در  ميلـي  600دريافت خـوراكي   همچنين ديده شد  . كرد

كـاهش   ي را ماه مشكلات نوروپـات    24 تا 4مدت  ه  ليپوئيك اسيد ب  
اندام تحتاني بهبـود     در حركتي را  عملكرد اعصاب حسي و    داده و 
  .)79،78(بخشدمي

  Cويتامين
باعـث كـاهش     باشـد و  اكـسيدان مـي   يـك آنتـي    نيز Cويتامين 

فعاليت آنـزيم    Cديده شده كه ويتامين    .شود مي LDLاكسيداسيون
 اعـصاب و  هـا، آلدوزردوكتازكه به دنبال تجمع سوربيتول درچشم     

 .دهـد  كـاهش مـي    يابد،افراد مبتلا به ديابت افزايش مي      در ها،يهكل
ايـن قـسمتهاي     تجمع اين آنزيم باعث آسيب مرتبط بـا ديابـت در          

افـزايش پاسـخ     طريق كـاهش گلـوكز،     از C ويتامين .شودبدن مي 
سـازي  خنثي كاهش هموگلوبين گليكوزيله و    و انسولين به گلوكز  

  ).80،81(شود گلوكز ميراديكالهاي آزاد باعث بهبود تحمل
گـرم  ميلـي 1000 و 500تجـويز روزانـه مقـادير      يك مطالعه،  در
 1000 اين مطالعـه مـصرف روزانـه       در .هم مقايسه شد   با Cويتامين
داري در قند خـون     باعث كاهش معني   C گرم مكمل ويتامين  ميلي
  ).82(شد HDL دارافزايش معني و ليپيدها ناشتا،
   بار در C، 4 گرم ويتامينميلي 250مصرف مطالعه ديگري با در
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 ميـزان هموگلـوبين   داري دركـاهش معنـي    هفته، 6 به مدت  و روز

يـن مطالعـه افـزايش ميـانگين         ا همچنـين در   .گليكوزيله ديـده شـد    
ــامينســرمي ســطح     9 و 0 هــايهفتــه و 3 و 0 هــايهفتــه در Cويت
  ).83(بود دارمعني

 اي موجـود  گزارش شده است تعداد ديگري از آنتي اكـسيدانه        
ــواد در ــذا م ــراد يغ ــراي اف ــتلا ي ب ــوع  مب ــت ن ــه دياب ــد 2 ب  .مؤثرن

فنوليك بوده كه   اكسيدانهاي پلي فلاونوئيدها دسته ديگري از آنتي    
نشان داده شـده     .شوندحتي چاي يافت مي    و هاميوه سبزيجات، در

برضـد اسـترس     2 و 1 ديابـت نـوع    اكسيدانها در است كه اين آنتي   
ــسيداتيو ــرده  اك ــر ك ــي    واث ــاظتي م ــل حف ــك عام ــندي  .)84(باش

اكـسيدانهاي  اثر آنتي  فلاونوئيدها اكسيداسيون ليپيد را مهاركرده و     
  ).24(اندازند ميتأخيرچربي را به  محلول در

 اكـسيدانهاي موجـود در     كارتنوئيدها كه دسته ديگري از آنتي     
معكـوس   سطح سرمي انسولين ناشتا را     باشند،گياهان خوراكي مي  

تـوان گفـت كـه      صورتي كـه بـه طـور قطـع نمـي           در. )85(كندمي
بيمــاران ديــابتي  مقاومــت بــه انــسولين در كاروتنوئيــدها نقــشي در

 تورين و  . يك فرضيه مطرح است    به عنوان ولي اين موضوع     دارد،
ي يغـذا  مـواد  اكسيدانهاي آندوژن هستندكه از    آنتي Q10كوانزيم  

  ).24(آيندنيز به دست مي
، اين  β تخريب شيميائي سلولهاي   ديابت با موشهاي مبتلا به     در
ــي ــه   آنت ــسيدانها روي كلي ــيب اك ــاهش آس ــث ك ــسيدانها باع  ،اك

اين عمل از طريق كاهش پراكسيداسيون       .شود مي يحيوانات ديابت 
ــي و ــار چرب  در Advanced Glycosylation Endproductsمه

  ).86(دباشمدت معين دركليه مي
 گـرم دو  ميلي 60به ميزان  Q10يك مطالعه درمان باكوانزيم     در

بيمار مبتلا به بيماري عروق      30 روي هفته بر  8 به مدت  بار در روز  
 باعث كاهش سطح انسولين ناشـتا و      )به شكل تصادفي  (قلب كرونر

مقايسه با گروه    پراكسيداسيون چربي در   صبحانه و  ساعت بعد از   2
 Q10دهد كه درمان با كـوانزيم       اين يافته نشان مي   ) 87(كنترل شد 

افـزايش حـساسيت بـه انـسولين         باعث كاهش استرس اكسيداتيو و    
  ).24(شودمي

 انـداختن پيـشرفت     تـأخير بـه     به دليل كاهش عوارض ديابت و     
ي پيـشنهاد   يدارو گياهان   آن استفاده از تركيبات بيولوژيك فعال و      

 مهمترين مواد بيولوژيك فعال براي اين منظور ويتامينهـا،         .شودمي
دار  چاشـني  مـواد  لكتينها و  ساكاريدها،پلي ينها،پروتئ مواد معدني، 

  ).38(است
  :ديابت  درمؤثرآنتي اكسيدانهاي 

  ها ريز مغذي
  كروم)1
ها نشان داده است كه كمبود كـروم منجـر بـه كـاهش            بررسي 

  ).88(شودتحمل گلوكز مي
هاي كروم را روي كنترل قند      تعدادي از محققين اثرات مكمل    

مقاومـت  ) 92(يابت ارثـي  د ،)91(1 نوع و) 89،90(2ديابت نوع  در
ديابـت   و) 95(، پيـري  )94(، هيپوگليسمي واكنـشي   )93(به انسولين 

همچنين ديده شـده اسـت       .اندبررسي كرده ) 96(استروئيد ناشي از 
ــدمي در   ــود ديــس ليپي ــابتي مــي  كــه كــروم باعــث بهب ــراد دي -اف

  ).89،97،98(شود
  واناديوم )2
 ن داده اسـت كـه جـذب و        وانـاديوم نـشا    مدلهاي حيـواني،   در 

 تــسهيل نمــوده، همچنــين متابوليــسم ليپيــد و متابوليــسم گلــوكز را
ــيدآمينه  ــي   و اس ــود م ــد را بهب ــرد تيروئي ــشدعملك ــين  .بخ همچن

انـسانها در     در .)99،100(دهـد حساسيت به انسولين را افزايش مـي      
 افـزايش   بـه وسـيله   گلـوكز را     ي متابوليـسم ليپيـد و     يدوزهاي دارو 

سنتز گليكوژن و ميزان آزادسازي گلوكز از        لوكز،اكسيداسيون گ 
  ).99،100(ددهكبد تغيير مي

  )B3ويتامين (نياسين : نيكوتيناميد)3
 بـراي   مـؤثر يـك درمـان     ) گـرم درروز  3-1(نيكوتينيك اسيد    

بـه   افـراد مبـتلا    اگرچـه اسـتفاده آن در      ).101(ديس ليپيدمي است  
حدود شـده   ون م د خ نديابت به دليل اثرات منفي آن روي كنترل ق        

ي نيكوتيناميـد  ي ـانـد كـه دوزهـاي دارو   مطالعـات نـشان داده    . است
درمان ديابـت    و) 103،102(جلوگيري اي در اثرات سودمند بالقوه  

  ).105،104(دارد
  منيزيوم )4
 آنـزيم   300 كوفاكتور اساسـي بـراي بـيش از        به عنوان منيزيوم   

ــدعمــل مــي ــرژي  . كن ــستمهاي انتقــال ان ــراي همــه سي ــوم ب  ،منيزي
 واكنـشهاي بيوسـنتز،    متابوليسم اكسيداتيو انـرژي،    گليكولايزيس،
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ــال اســتخواني،  ــسم نرم ــادل  عــضلاني،-فعاليــت عــصبي متابولي تع

  ).106(ثبات غشائ سلولي لازم است الكتروليتها و
عـدم   مقاومت به انسولين، كمبود منيزيوم با افزايش فشار خون،    

ــوكز،  ــل گل ــي،   تحم ــع پلاكت ــزايش تجم ــاي  اف ــارديو بيماريه ك
  ) .106-109( همراه استعوارض ديابت واسكولار و

ديابـت   رين كمبود ريزمغـذيها در  ت كمبود منيزيوم يكي ازشايع   
دسـت دادن    افـزايش از    كاهش سطح منيزيوم و    .)106-109(است

بررســي شــده  2  و1 بيمــاران نــوع طريــق ادرار هــم در منيزيــوم از
ررژيــم كــاهش جــذب منيزيــوم موجــود د) 110،107،106(اســت

بعــضي   در2غــذائي بــا افــزايش شــيوع ابــتلا بــه ديابــت نــوع       
كمبـود  )112(ولي نه همه آنهـا همـراه بـوده اسـت          ) 111(مطالعات

 ديابــت اغلــب ناشــي از افــزايش ازدســت دادن آن از  منيزيــوم در
  ).109،106(طريق ادرار است

  گياهان داروئي:درديابتمؤثرآنتي اكسيدانهاي 
 ،)biloba(نــد درخــت معبــد   برخــي ازگياهــان داروئــي مان   
گيـاه   ،)silybum Mariaum( خـارمريم  ،Allium sativum)(سـير 

نيز داراي اثرات آنتي  )cari(خربزه درختي  وpanax)(سنگ چيني
  .اكسيداني هستند

 اين گياهان داروئـي بـراي درمـان اخـتلالات وريـد و      بعضي از 
درمـان آسـيبهاي كبـدي       نارسائيهاي عروق لنفاتيك، پيـشگيري و     

موارد آسيبهاي   در .شوداشي از توكسينهاي متابوليك مصرف مي     ن
ــزايش اعمــال پاكــسازي اكــسيدانها ســببمــزمن كبــدي آنتــي  اف

  ).38(شودي آزاد ميراديكالها
  گيرينتيجه

يك بيماري مزمن پيشرونده اسـت كـه همـراه بـا             2 ديابت نوع 
 2ديابت نوع    .باشدكاهش ترشح انسولين مي    مقاومت به انسولين و   

  شيوع آن  سراسر جهان در حال رشد بوده، اي درآينده فزبه طور

دلايـل   .باشـد حال افزايش مـي    سرعت در  ميان جوانان نيز با    در
 كه شامل شيوع بالاي چـاقي      دارد، ي براي اين افزايش وجود    مؤثر
تغذيـه مناسـب عـواملي       ورزش و . باشـد كاهش فعاليت بدني مي    و

ابتلاء به ديابـت جلـوگيري        از توانندي مي مؤثرهستند كه به شكل     
ثناء بيمـاراني   بـه اسـت   .  هستند مؤثردرمان ديابت نيز     و حتي در   كنند

 ي و يرژيم غذا . اندقابل بازگشت ديابتي شده   كه دچار عوارض غير   
مهمترين مساله درمان هيپرگليسمي     ورزش به تنهائي كافي نبوده و     

 به عنوان ديابت بوده كه  ناپذيرگليسمي يك نتيجه گريز   هيپر .است
افـزايش   .باشـد رسان براي اين بيماران مـي     منبع منشا عوامل آسيب   

صـورت  ه  گلوكز خون باعـث افـزايش اتواكـسيداسيون گلـوكز ب ـ          
 .شـود متمركز شده كه اين حالت باعث توليد راديكالهاي آزاد مي         

بيشتر از توان پاكـسازي آنهـا    در اين حالت توليد راديكالهاي آزاد  
 .باشـد اي دفاعي توليد شـده توسـط بـدن مـي          اكسيدانهتوسط آنتي 

حالـت فـوق نتيجـه عملكـرد اسـترس اكـسيداتيو بـوده كـه باعــث         
  .شودو ميكرو واسكولار مي عوارض ماكرو

 ديابت نوع  اكسيدانها در نشان داده شده است كه درمان با آنتي       
 حـساسيت بـه انـسولين را       حفـظ نمـوده،     را βسلولهاي   عملكرد 2

 حفـظ نمـوده و      عملكرد اندوتليوم عروق را    همچنين افزايش داده، 
  .بخشدبهبود مي پلي نوروپاتي را

در مـواد غـذائي      اكـسيدانهاي گونـاگون موجـود     همچنين آنتي 
 دركاهش اسـترس اكـسيداتيو     ليپوئيك اسيد  و E  ويتامين خصوصاً
  .مؤثرند

ي يهاي غـذا  مكمل مطالعات متعدد نشان داده است كه تغذيه با       
كنار درمانهاي رايج بومي     تواند در سيدانها مي آنتي اك  غني شده از  

وجـود  ه  عـوارض ب ـ    آمدن عوارض جلوگيري نموده و     به وجود از  
  ).24(درمان نمايد آمده را
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  يابت، استرس اكسيداتيو و آنتي اكسيداندخودآموزي الات ؤس
  

بر ير در مورد شيوع ديابت در ايران         كداميك از جملات ز    -1
  شد؟ بااساس مطالعات اپيدميولوژيك صحيح نمي

% 6/13 سال استان بوشهر     35 شيوع ديابت در افراد بالاي       -الف
  .است
  .است% 52/14 سال استان يزد 30 شيوع ديابت در افراد بالاي -ب
% 8/7 سـال اسـتان اصـفهان        35 شيوع ديابت در افراد بالاي       -ج
  .است
  .است% 14 شيوع ديابت در تمام نقاط شهري ايران -د
همه جملات زير در مورد مكانيسم ايجاد عوارض مـزمن در          -2

  :ديابت صحيح است به جزء 
 با ميزان قنـد خـون ارتبـاط دارد و           AGESسطوح سرمي    -الف

  .شودكليرانس كراتينين ميتجمع آن باعث كاهش ميزان 
ــزايش غلظــت ســوربيتول در ســلول درايجــاد عــوارض   -ب اف

  .نوروپاتي و نفروپاتي نقش دارد رتينوپاتي،
شـوند  هايي كه باعث ايجـاد عـوارض ديابـت مـي          مكانيسم -ج

  .اندهنوز به طور كامل شناخته نشده
  .شوند هسته سلول توليد مي راديكالهاي آزاد در-د
ــك از -3 ــدام ي ــد   ك ــزايش تولي ــث اف ــر باع ــوارد زي  RoSم

)Reactive Oxygen Species( ؟شودمي  
  هيپرانسولينمي  -ب     هيپرگلسيمي  -الف
   همه موارد -د      هيپرليپيدمي  -ج
 كدام يك از جملات زير در مورد عـوارض مـزمن ديابـت              -4

  باشد؟صحيح نمي
تـرين عارضـه ديابـت عـوارض متابوليـك و عروقـي              اصلي -الف
   .است
پـذير  ب قندخون برگشت  كليه عوارض ديابتي با كنترل خو     -ب

  .خواهند بود
پيـشگيري    كنترل مناسب قنـدخون عامـل تعيـين كننـده در          -ج

  .باشدمي عوارض ميكروواسكولار
  . نفروپاتي ديابتي استESRD يكي از علل اصلي -د
 بر عوارض مزمن ديابت صحيح      مؤثر كداميك از موارد زير      -5
  باشد؟نمي

هـاي  ولهاي اندوتليال عـروق مهمتـرين هـدف آسـيب          سل -الف
  .باشدهيپرگليسمي مي

 عواملي چون كنترل ضعيف قند خون با مـدت زمـان ابـتلا              -ب
به ديابت، فـشار خـون و هيپرليپيـدمي در ايجـاد نوروپـاتي ديابـت                

  .  هستندمؤثر
داروهاي كاهنده قند خون با كاهش سـطح گلـوكز خـون              -ج

  .شوند ميباعث كاهش استرس اكسيداتيو
هاي غذايي اند كه استفاده از مكمل  مطالعات حيواني نشان داده    -د

 و  2ثيري بـر كـاهش ابـتلاء بـه ديابـت نـوع              أاكسيدانها ت ـ غني از آنتي  
  . كاهش مقاومت به انسولين و حفاظت آندوتليوم عروق ندارد

 و مـواد مينـرال بـر رونـد          هـا اكسيدان تاثير   در مورد آنتي   -6
  كدام گزينه صحيح نيست؟ت عوارض مزمن دياب

اكسيدانها هم در پيشگيري و هـم در درمـان ديابـت             آنتي -الف
   .ندمؤثر 2نوع 

 باعـث كـاهش     E ويتـامين    2 در افراد مبتلا به ديابـت نـوع          -ب
استرس اكسيداتيو در عروق و همچنين حفـظ عملكـرد انـدوتليوم            

  .شودمي
لين  از طريق كاهش گلوكز افزايش پاسـخ انـسو         C ويتامين   -ج

ــي     ــه و خنث ــوبين گليكوزيل ــاهش هموگل ــوكز و ك ــه گل ــازي ب س
   .شودراديكالهاي آزاد باعث بهبود تحمل گلوكز مي

 افزايش منيزيوم باعث عدم تحمل گلـوكز، افـزايش تجمـع            -د
  .شودپلاكتي و مقاومت به انسولين مي

 كدام يـك از مـوارد ذيـل نـشان دهنـده مكانيـسم ايجـاد                 -7
  باشد؟عوارض ديابت مي

 از AGES افزايش گلوكز داخل سلولي و در نتيجه توليد     -لفا
   .طريق گليكوزيلاسيون غيرآنزيمي پروتئينهاي سلولي

 افزايش قند خون و در نتيجه افزايش متابوليـسم گلـوكز از             -ب
   .مسير سوربيتول

 افزايش قند خون و در نتيجه افزايش در تشكيل دي آسـيل        -ج
  .PKCگليسرول و در نتيجه فعال شدن 

  همه موارد  -د
  همه موراد زير در مورد راديكالهاي آزاد صحيح است بجز؟ -8

 راديكالهاي آزاد شناخته شده هيدروكسيل، سوپراكـسيد        -الف
  .باشدو پراكسيد مي

اخـتلال   باعث افزايش نفوذپذيري ديـواره عـروق و        ROS -ب
  .شودترشح اندوتلين مي
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 اكسيژن مشتق    اغلب راديكالهاي آزاد سيستم بيولوژيك از      -ج
  .شودمي

  .درافراد چاق نسبت به ديگر افراد تفاوتي نداردROS توليد-د
كـدام گزينـه صـحيح مـي     ، در مورد عوارض مزمن ديابت     -9
  باشد؟

ــف ــل   -ال ــوري قاب ــه ميكروآلبومين ــوي در مرحل ــوارض كلي  ع
  .باشدبازگشت مي

 عوارض كليوي در مراحل ابتدائي با كنترل قند خون ناشتا           -ب
   .باشدخون قابل بازگشت ميو فشار 
 ساخت پراكسيداسيون و كاهش اثر بخشي آنتي اكسيدانها         -ج

  .با ميزان كلسترول متناسب است 
   همه موارد -د

همه جمـلات زيـر در مـورد مـواد معـدني و گيـاهي بـر                  -10
  متابوليسم كربوهيدرات سديم صحيح است بجزء ؟

  .شوديكروم باعث ديس ليپيدمي در افراد ديابتي م -الف
   نشان داده شده است كه واناديوم جذب و متابوليسم -ب

  بخشد گلوكز، ليپيد و اسيد آمينه را بهبود مي
ولين و  ، مقاومت به انس   بود منيزيوم با افزايش فشار خون      كم -ج

  .عدم تحمل گلوكز همراه است
ــير و  -د ــان س ــي   گياه ــرات آنت ــارمريم داراي اث ــسيداني خ   اك
  .باشدمي

 بيماران ديابتي كدام يك از      كمبود منيزوم در   علت اصلي  -12
  است؟ موارد زير
  كاهش جذب منيزيوم به بدن -الف
  طريق مدفوع افزايش دفع منيزيوم از -ب
  طريق ادرار افزايش دفع منيزيوم از -ج
  هيچكدام -د

  كروم دركدام يك از موارد زير نقش دارد؟عنصر -13
  .شودبتي ميافراد ديا  باعث بهبود ديس ليپيدمي در-الف
  .شود باعث افزايش تحمل گلوكز مي-ب
  .شود باعث كاهش مقاومت به انسولين مي-ج
   همه موارد -د
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  بسمه تعالي
  :قابل توجه شركت كنندگان در برنامه خودآموزي

نماينـد و پـس از مطالعـه    شركت كنندگان در برنامه خودآموزي لازم است فرم ثبت نام را بطور كامل تكميل و به مهر نظام پزشـكي ممهـور              
مقاله خودآموزي بعد از پاسخگويي به سوالات پرسشنامه و اعلام نظر خود در خصوص مقاله مطالعه شده در فرم نظرخواهي نسبت به ارسال                       

خدمات بهداشتي  سازمان مركزي دانشگاه علوم پزشكي و        - ميدان باهنر  –يزد  :  به آدرس  30/10/1388اصل هر سه فرم تكميل شده حداكثر تا تاريخ          
از سـوالات مقالـه، گواهينامـه     % 70اقدام نمايند تا در صـورت پاسـخگويي صـحيح بـه حـداقل                 دفتر مجله علمي پژوهشي    –درماني شهيد صدوقي    

  .شركت در برنامه خودآموزي صادر و به آدرس مندرج در فرم ثبت نام ارسا گردد
  

  بسمه تعالي
  جمهوري اسلامي ايران

  ن و آموزش پزشكيوزارت بهداشت ، درما
   اداره كل آموزش مداوم جامعه پزشكي-معاونت آموزشي 

  
   در برنامه خودآموزيثبت نامفرم 

  مجله علمي پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي شهيد صدوقي يزد :نام نشريه      ديابت، استرس اكسيداتيو و آنتي اكسيدان:عنوان مقاله
  :صادره از    :هشماره شناسنام    :نام پدر    :نام      :نام خانوادگي
        زنمرد: جنس      :تاريخ تولد

  :روستا      :بخش     : شهرستان      : استان: محل فعاليت 
  ساير      طرح  قرارداي     پيماني      رسمي    آزاد   هيات علمي : نوع فعاليت

  :مقطع آخرين مدرك تحصيلي و سال اخذ مدرك 
  :فوق تخصص    :تخصص   :دكترا    : فوق ليسانس    :ليسانس: رشته تحصيلي ر مقاطع 

  :شماره تلفن      :كدپستي            : آدرس دقيق پستي 
  :تاريخ تكميل و ارسال فرم       : امضاء ، شماره نظام پزشكي و مهر متقاضي

  
   امضاء و مهر مسئول ثبت نام                  

  
  

 

) ×(خواهشمند است نظر خود را با گذاردن علامت
  در زير گزينه مربوطه اعلام نماييد

لا كام
  موافقم

تاحدي 
  مواففم

تاحدي 
  مخالفم

كاملاً 
 مخالفم

نظري 
  ندارم

محتواي مقاله براساس منابع جديد علمي -1
  .ارايه شده است

محتواي مقاله با نيازهاي حرفه اي من -2
  .تناسب داشته است

 محتواي مقاله در جهت تحقق اهداف -3
  .آموزشي نوشته شده است

لت بيان در  در محتواي مقاله شيوايي و سهو-4
  .انتقال مفاهيم رعايت شده است

          

  سه عنوان پيشنهادي خود را براي ارايه مقالات خودآموزي ذكر نماييد -

  

  
  

همكار گرامي لطفاً با ارايه نظرات و پشنهادات خود در جهت توسعه كيف مقالات خودآموزي 
  ، برنامه ريزان و مجريان برنامه هاي آموزش مداوم را ياري فرماييد

ؤالاتدر زير گزينه صحيح به س) ×(لطفاً با گذاردن علامت 
 :اسخ دهيدپرشسنامه مقاله خودآموزي پ

د ج ب الفسوال د ج بالفسوال
1     16     
2     17     
3     18     
4     19     
5     20     
6     21     
7     22     
8     23     
9     24     

10     25     
11     26     
12     27     
13     28     
14     29     
15     30     

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
2-

03
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            19 / 19

https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-328-fa.html
http://www.tcpdf.org

