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 چکيده
اکسکیداتیو اسکترو و    در بیمکاران دیکابتی،   اترواسککلروز  مانندیکی از مهمترین دلایل بروز عوارضی  مقدمه:  

میکاان   باشد. انکداز  گیکری  دها میکاختمان لیپیکککراکسیداسیون لیپیدی بر روی اسیدهای چرب در سکککاد پکککایج
  که توسط ان میتوان اکسیداتیو استرو را بررسی نمود. است از راههایی ( MDA مالون دی الدهید )

ونه بکه  ککک نم 100د  ککه  ککک اد  شککک ونه استفکککک نم 200اً از کککک العه جمعکککن مطککدر ای مواد و روش ها:  
 NIDDM  Noneسکا  سکابقه دیابکت    3رادی ککه دکداقل   ککک از اف (Case group) وردککرو  مکککگ وانکککعن

Insulin Dependent Diabetic Mellitus) (         داشته انکد و دارای پرونکد  در مرککا تققیقکاب قلکر و عکرو
سکابقه  گونکه  از افرادی بودند که هکی   Control group) ) نرما  نفر 100دانشگا  علوم پاشکی اصفهان بودند و 

  FBSو HbA1C و MDAدر هر دو گرو  سکط    به عنوان گرو  شاهد مورد مطالعه قرار گرفتند.و  هدیابت نداشت
 یککدیگر بکا  SPSS   ( Ver. 11)گیری شد  و سپس میانگین سط  پلاسمایی آنها با استفاد  از نر م افاار  انداز 

 مقایسه شد.
در نمونکه   وµmol/Lit 0.7428 ± 0.04 شکاهد  در گرو  MDA سط  پلاسمائی :یافته های پژوهش

قابکل مقایسکه    شاهد با گرو  ( p<0.05 )بود  که به شکل معناداری µmol/Lit 0.9222 ± 0.3 های مورد
 FBS و میاان بود % 1.0 ± 7.356گرو  کنتر  در و  2.4 ± 9.387%  مورد در گرو   HbA1Cمیاان .ودب

ککه نتکایب بدسکت    بکود   mg/dl  10.1 ± 85.740در گرو  شاهد  و mg/dl  56 ± 163.31مورد در گرو  
 دهد.نشان میرا  (p<0.05)معناداری اختلاف  گرو  موردو  شاهدآمد  بین گرو  

در افکراد دیکابتی بطکور     MDAکه میکانگین   می شودگیری از نتایب بدست آمد  نتیجه گیری:بقث و نتیجه
بکود    شکاهد بکالاتر از گکرو     نمونکه در گرو  نیا  FBSو  HbA1Cمقسوسی بالاتر از گرو  کنتر  بود  و میانگین

با فاکتورهای انداز  گیری شکد  از نرکر ضکریر همبسکتگی ارتبکاوی وجکود        MDA ارتباط بین  ی. در بررساست
 باشد.می افراد  دیابتیدر  FBSو   HbA1C با افاایش سط  MDAعدم ارتباط سط   امر بیانگرنداشت و این 
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 مقدمه
بکا  اسکت ککه   دیابت شکایعترین بیمکاری انکدوکربن    

دب ککککوارض دراز مککککع ابولیک وککککتککاخککتلالاب م
روقی و خکونی مشک     ککی، کلیوی، عصبی، عکککچشم
میکر در   ایتاً منجر به بروز ناتوانی و مرگ وککنهو  شود  می

 ،هسمولارتیراککککککجکککا هیپه شکککود. بککک بیمکککاران مکککی
کککه  اسککت میکوامل مهکککککککاز عس کیککروزککرواسکککآت
ر در کککککگ و میرککککککم و وانیککککاتککر بککه نککککککجکمن
 Non- Insulin Dependent)وعککابتی نککدی ارانککبیم

Diabetic Mellitus) NIDDM (1)شککککود مککککی. 
نسبت بکه افکراد وبیعکی     یس در این بیماران آترواسکروز

مطالعکاب  . (2،3)کنکد  بکروز مکی  زودتر و با انتشار وسیعتر 
که عمکل   هددمی نشان  این بیماران بر روی  انجام شد 

پراکسیداسیون لیپیدی بر روی اسیدهای چرب موجکود در  
کککه داصککل ایککن  گککردد مککیسککاختمان لیپیککدها انجککام 

( 4)باشد می (MDA)پراکسیداسیون مقصولاتی از قبیل 
ن مقصکو   کککک ایشکود.   که در بیماران دیابتی تولید می

نه موجککود در ککککاسککیدهای آمی بعضککی از بککهمککی توانککد 
 ن درنکی رژآ -پروتئین ها از جمله اسکیدهای آمینکه لیکاین   

ApoB100 در ذر   موجودLDL    واککنش داد  و سکبر
 شناسائی آن توسکط رسکپتور مربووکه    عدم دژنر  شدن و

افکراد   در یسآترواسککروز  در توسعه ،از ورف دیگر ،گردد 
بتی افکاایش گلکوکا در افکراد دیکا    . نقکش دارد نیا دیابتی 

یله شدن پروتئینها در جریان خون گشکته  زمنجر به گلیکو
 جککانبی کککه در دراز مککدب منجککر بککه بککروز عککوارض   

  .(1)گردد می
رادیکالهای آزاد عبارتند از هکرات  یکا مولککولی ککه     

آخر خکود  رادمک  در نشد  جفتالکترو   چندداوی یک یا 
سکرعت بکه    بکه و  بکود   ایکن مکواد بسکیار ناپایکدار     .باشد

مولکولهککای دیگککر از وریکک  دادن یککا گککرفتن الکتککرون  
رادیکالهای آزاد به وور وبیعکی   .(5)واکنش نشان میدهند

در سلولهای زند  تولید شد  و مقصولاب آنها در شکرایط  
فعالیت بکالائی ککه   پاتولوژیک افاایش می یابد و به دلیل 

مولکولهکای بیولوژیکک ا کر     ند بر روی اکثرندارند می توا
 .(6)دنبگذار

ادرند با زنجیرهای جکانبی  کککقآزاد  های ا ککرادیک
 اند مضاعف ککککدهای چرب اشباع که دارای چند بککاسی

  unsaturated Faty acid (PUFA)هسککتند
Poly و بازها  هانروههای آمین در پروتئیککدر لیپیدها و گ

و باقیمانککد  هککای قنککدی در نوکلئوتیککدها و اسککیدهای   
ایککن واکککنش هککا در پککاتوژنا  .نوکلئیکک واکککنش بدهنککد 

آترواسکلروز نقکش بسکاائی    به ویژ ها  بسیاری از بیماری
یکککی از مهمتککرین ا ککراب رادیکالهککای آزاد   .(8،7)دنککدار

ککه بکه ت ریکر     باشکد  مکی شروع پراکسیداسیون لیپیدی 
جداسازی ات  هیدروژن از  (.9)شود میشاء سلولی منجر غ

ا ایجکاد  بک اسید چرب غیر اشباع توسکط رادیکالهکای آزاد   
و سکپس ت ریکر ویکف وسکیعی از مکواد       ازیدسآندوپراک

البته  .(10،11)شود میانجام ئیدها دشامل کتونها، اترها، آل
باید توجه داشت که تجایه آندوپراکسکیدهای چربکی ککه     

 MDAو  متیلککی دارنککد منجککر بککه تولیککد گککر 3دکداقل  
 .گردد می

افککاایش غیککر آنایمککی   (Glycation)گلیکاسککیون  
از . (12)باشکد  مکی گروههای آمینو پروتئینها  قندباقیماند  

آنجا که بیماران دیابتیک سط  قند خون بالائی دارنکد در  
مقایسه با افراد سال  شدیدتر تقت تا یر این فراینکد قکرار   

که گلیکاسیون مسکئو    شود میبنابراین تصور  .می گیرند
ی است که در بیماران دیابتی دیکد   یبسیاری از گرفتاریها

کرومککاتوگرافی تعککوی  اسککتفاد  از . بککا (13)شککود مککی
از  را بککا بککار منفککی  رجککاء هموگلککوبین مینککو  ،کککاتیونی

خارج کرد  اند. این اجااء  Aفراکسیو  اصلی هموگلوبین 
کککه مجموعککاً   c,a1,a2,b HbA1,مینککور عبارتنککد از 

ککل   درصد 8 و شود میگلیگوزیله نامید   (14)موگلوبینه
مطالعکاب   .تشکیل می دهکد  را هموگلوبین در افراد نرما 

 تمام وو ه وور آهسته در ب HbA1Cنشان می دهد که 
. واککنش بکین   شکود  مکی های قرما تشککیل   و عمر گلب

مستقیماً با غلرت گلکوکا و وکو     Aگلوکا و هموگلوبین 
  .(14)وکا ارتباط داردکمدب تماو هموگلوبین با گل

برابکر در گلبولهکای    2-3به میکاان  HbA1C  میاان 
. درجه افکاایش  (15،16)قرما بیماران دیابتی افاایش دارد

ی گلکوکا و غلرکت گلکوکا خکون     رآن به مقدار دفک  ادرا 
مقایسککه  تققیکک هککدف از انجککام ایککن (. 18)ارتبککاط دارد

میککککاان مقصککککولاب پراکسیداسککککیون چربیهککککا و   
با افکراد   در افراد مبتلا به دیابت نوع دو  A1Cهموگلوبین

 .بود  استنرما  
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 روش هامواد و 
نفکر بیمکار ککه دارای پرونکد  در مرککا       100تعداد   

به شرط داشکتن بکیش از    اصفهان تققیقاب قلر و عرو 
 54±8انگین سکنی  ککک با می (NIDDM) سه سا  دیابت

نفکر بکه    100و بود   مردان( درصد 66زنان و  درصد 24)
عنوان کنتر  به شرط نداشکتن دیابکت و وضکعیت بکدنی     

بعد از پر کردن پرسشنامه ،  52±6سال  با میانگین سنی 
کشکیدن   ،مصکرف داروهکا   ،اولاعاب مربوط به دموگرافی

سکابقه بیمکاری قنکد فکامیلی      و داشتن فشار خون ،سیگار
ان نشدر نمونه خو MDAو HbA1Cو  FBSفاکتورهای 

 در سا  Trinde(17)در دالت ناشتا براساو روش کاری
که در این روش ابتدا گلکوکا تقکت   انت اب شدند  1969
شدب رنک    شود و نای  گلوکا اکسیداز اکسید  میآتا یر 

از واکنش که نسبت مستقی  با گلکوکا موجکود در    داصله
د. انکداز  گیکری شک    nm 520در وو  موج نمونه را دارد 

بککا  (19)براسککاو روش HbA1Cجهککت انککداز  گیککری  
 Hbاز روش کالریمتری ککه در ایکن روش ابتکدا     استفاد 

 در مردلکه  گلیکوزیله با اسید اگاالیک درارب داد  شد که
متیل فورفورا  تبکدیل  -5هموگلوبین گلیکوزیله به  بعدی

ایجکاد رنک     بار بیتوریک اسکید وتیشد که ترکیر اخیر با 
زرد نمود که بر دسر شدب رن  و با استفاد  از منقنکی  

 انداز  گیری شد. HbA1Cاستاندارد میاان 
پروتئینه ددر خون بعد از  MDA جهت انداز  گیری

کلرواسکتیک اسکید از   کردن نمونه ها توسط مقلو  تری 
اسکتفاد  شکد  و    درصکد  68باربیتوریک اسید  ومقلو  تی

نمونه ها بعکد از قکرار دادن در دمکام آب جکوش میکاان      
براسککاو روش  nm 532جککذب آنهککا در وککو  مککوج   

Kastner انککداز  گیککری   1998 در سککا  و همکککاران
از  . بعد از جم  آوری اولاعاب نتایب بکا اسکتفاد   (12)شد

مکورد بررسکی و    T-testش و انجکام رو  SPSSنرم افاار 
به عنکوان معنکی دار    P<0.05و مقادیر  قرار گرفتآنالیا 
 اولا  گردید.بودن 

 نتایج 
نتایب بدسکت آمکد  در مکورد انکداز  گیکری میکاان       

MDA(µmol/lit)  میککاان  1در نمککودارMDA  گککرو 
 مکککککوردرو  ککککککککو در گ 0.7428  ±0.4 شکککککاهد

ادیر ککککک دهکد ککه مق   ان مکی کککنشرا  0.9222±0.3
 دارای  د  ککبدست آم

 مقادیر بدست آ مد  (P<0.05 ). است تفاوب معنی دار
 مککی دهککد کککه میککاان آن در گککرو  نشککانHbA1C  از

 گکککککرو  نمونکککککه و 1±07.356 (2)نمودار شکککککاهد
بکین گکرو     داصل شد که نتایب  باشد می 9.387±2.6

 را داریی معنکک لاف ککککک اخت وردککککمگککرو   و  شککاهد
(p<0.05)   ادیرکککک مق .به نمایش مکی گکذارد  FBS در

 د ککه کککک ده ان میککککنش ونهکککاهد و نمککشرو  کککگ
و در  mg/dl 10.1± 85.74شککاهد  گککرو ( 3نمککودار )
باشککد کککه  مککی mg/dl 163.31±56مککورد رو  کککککگ

مقکککادیر بدسکککت آمکککد  بکککین دو گکککرو  معنکککی دار   
 .(P<0.05)است

 و نتيجه گيري بحث
می دهد که افکاایش گلکوکا سکبر    مطالعاب نشان 

شود تا مقدار اضافی گلوکا بدون دخالت انسولین وارد  می
ر ت لیه مواد ادیاء بعروقی گردد و س  سلولهای اندوتلیا

ککه داصکل    ،شکود کنند  و افاایش مواد اکسید کنند  آن 
ذیری و ککک آن افاایش پراکسیداسیون لیپیکدها و آسکیر پ  

در (. 4اسکت) لولها به ترکیباب م تلف نفوذ پذیری این س
 شکاهد و  در گرو   MDAبررسی انجام شد  بین میانگین

نشکان   ککه  به ا باب رسکید ارتباط معنی داری  نمونهگرو  
، باشکد  مکی دهند  ا ر این رادیککا  آزاد در افکراد دیکابتی    

ی در که می تواند باعکث بوجکود آمکدن عوارضک     امری که
 تققیقکاب  بکا د  کبدسکت آمک  ایب ککک نت .شکود بیماران  این

1999 et al,   Guerciدارد هم وانی. 
همانطور که انترار می رفت ارتباط معنی داری بکین  

FBS   وجود داشت ککه میکاان    نمونه و شاهدگروFBS 
. مقایسکه میکانگین   اسکت  شاهدبرابر گرو   دو نمونه گرو 

HbA1C     خون در هر گرو  نشکان داد ککه میکاان آن در
 شکاهد به شکل معنکی داری بکالاتر از گکرو      نمونهگرو  

. در ارتبکاط بکا سکط  پراکسیداسکیون لیپیکدی      بود  است
MDA  بککا میککاانFBS  HbA1C  ارتبککاط معنککی داری

بککر روی  MDAا ککر عککدم  بیککانگربدسکت نیامککد و ایککن  
 بککاایب بدسککت آمککد  ککککنت .باشککد مککیفاکتورهککای فککو  

  .هم کوانی دارد  Hall et al, 1989 (5) تققیقکاب 

Giampietro و Mattucci   میککککاان  2000در سککککا
MDA  نکد و  دنمودر گلبولهای قرما نیا انکداز  گیکری   را

توانکد   مکی  پراکسیداسیون لیپیدی نتیجه گیری کردند که
 .(20)بر سلولهای خونی ه  تا یر گذار باشد
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 گروه شاهد و نمونه می با شد.( در mol/litµ) MDAسطح  ميانگين .1نمودار 

P<.0.0 است به عنوان سطح معنا داري در نظر گرفته شده. 

 به مفهوم رابطه معنی دار بين گروه شاهد و نمونه اطلاق می گردد. *

 
 

 در گروه شاهد و نمونه می باشد.HbA1C سطح  ميانگين مقایسه  . 2 نمودار

P<.0.0 است. به عنوان سطح معنا داري در نظر گرفته شده 

 به مفهوم رابطه معنی دار بين گروه شاهد و نمونه اطلاق می گردد. *
 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 
  

 در گروه شاهد و نمونه می با شد. FBS (mg/dl)  ميانگين . مقایسه 3 نمودار

P<.0.0 است. به عنوان سطح معنا داري در نظر گرفته شده 

 مفهوم رابطه معنی دار بين گروه شاهد و نمونه اطلاق می گردد. * به
 

                

 
 

 
 
 
 

* 

* 
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A Comparison between lipid Per oxidation  

Products & Hemoglobin in Patients  

of Diabetes T.2 with Normal People 

 
Hanachi P.*1, Heidari Moghadam R.2, Nikbakht H.3 

 

 

Abstract 
 

Introduction: Oxidative stress and lipid 

per oxidation occurrence on fatty acids 

in lipid structure is held to be a 

significant factor of atherosclerosis 

problem in diabetic patients. Measuring 

Malondialdehyde (MDA) as one way, 

Oxidative stress can be investigated.  

 

Materials & Methods: A total number of 

200 people undertook this investigation 

of whom 100 people (all with a least 

diabetes history of 3 years ' None Insulin 

Dependent Diabetic Mellitus" and 

examination records at cardio-vascular 

research center of Esfahan university of 

Medical Sciences) appeared as the "case 

group". On the other hand, 100 more 

people with no history of diabetes took 

part as the " control group". In both the 

groups, MDA, HbA1c and FBS levels 

were measured, then the mean plasma 

levels were compared among them using 

a Ver.11 SPSS software. 

 

Findings: According to the results of this 

study , MDA plasma level was 

07842720704 mol/lit in the "control 

group", whil it was 0792222073 mol/lit in 

the " case group", a statistic difference 

which was significantly comparable. The 

FBS level was 163731256 mg/dl in the " 

case group", whereas it was 75784021071 

mg/dl in the "control group". These finds 

all proved a significant difference 

between the two studied groups, (p>0705).  

 

Conclusion: It is concluded that the 

mean of MDA in diabetic patients has 

considerably been higher than that of the 

"control group". Further more, the mean 

of HbA1c and FBS in the "case group" 

was higher than that of the "control 

group". There was no significant 

relationship between MDA and the 

measured factors. At last, we come to the 

conclusion that no association exists 

between MDA level and any increase in 

FBS & HbA1c levels in diabetic patients. 

 

 

Key words: malondialdehyde, FBS, 

diabetes, lipid per oxidation
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