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در چندين . فراد داردشود و اثرات مفيدي بر سلامت ا غذاهاي فراسودمند محسوب مي جزماست پروبيوتيک: مقدمه
 و مقاومت انسوليني افزايش قند خونها در کاهش قند خون و به تاخير انداختن بروز  حيواني اثر پروبيوتيکپژوهش

 با هدف بررسي تاثير ماست پروبيوتيک بر پژوهش كنوني، ۲با توجه به شيوع روز افزون ديابت نوع . گزارش شده است
اين کارآزمايي : هامواد و روش.  انجام شد۲ليني در بيماران مبتلا به ديابت نوع  و مقاومت انسوقند خونهاي شاخص

 مراجعه کننده به کلينيک غدد و متابوليسم بيمارستان سينا ۲  بيمار مبتلا به ديابت نوع۶۰باليني تصادفي دوسوکور روي 
 گرم ماست معمولي ۳۰۰ گروه شاهد روزانه  گرم ماست پروبيوتيک و افراد۳۰۰افراد گروه آزمون روزانه . تبريز انجام شد

سنجي، قند خون ناشتا، انسولين، هموگلوبين  تنهاي ويژگيهاي غذايي، دريافت.  هفته دريافت نمودند۶به مدت 
، SPSS افزار نرم آماري با استفاده از تحليل. گيري شد اندازهپژوهشگليکوزيله و مقاومت انسوليني در ابتدا و انتهاي 

ميانگين قند خون ناشتا و هموگلوبين گليکوزيله بعد از : هايافته. ي تي زوجي و تحليل کوواريانس انجام شدهاآزمون
 ماست پروبيوتيک نيز در ي در گروه دريافت کننده). P>۰۵/۰(داري داشت مداخله، بين دو گروه تفاوت آماري معني

 ولي کاهش غلظت انسولين، هموگلوبين گليکوزيله ،)P>۰۱/۰ (نشان دادداري ، قند خون ناشتا کاهش معنيپژوهشطول 
با توجه به اثر ماست پروبيوتيک در کاهش قند : گيرينتيجه). P<۰۵/۰(دار نشد و مقاومت انسوليني در اين گروه معني

  .توان توصيه نمودها را به عنوان درمان کمکي مي، مصرف پروبيوتيک۲خون ناشتا در بيماران مبتلا به ديابت نوع 
  

  

  ، مقاومت انسوليني، قند خون ناشتا۲پروبيوتيک، ديابت نوع  :واژگان كليدي

  ۲۱/۹/۸۹:  ـ پذيرش مقاله ۱۸/۹/۸۹ :دريافت اصلاحيهـ  ۳/۷/۸۹ :دريافت مقاله
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 ۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰ارديبهشت ، ۱ ي شماره, سيزدهمي  دوره
 

  مقدمه

 اختلال متابوليکي شايعي است که شيوع آن ۲ديابت نوع 

 آمار ابتلا به ديابت. باشددر سطح جهان در حال افزايش مي

 ميليون نفر در کل جهان بوده و ۱۹۰، ۲۰۰۸مليتوس در سال 

 ميليون نفر ۳۶۶ به ۲۰۳۰بيني شده که اين آمار تا سال پيش

 استقامتي و همکاران شيوع بيماري ديابت را ۱.خواهد رسيد

  ۲.اندتخمين زده% ۷/۷ ايراني ي  ساله۶۴ تا ۲۵در افراد 

يش قند افزاا در ــخودي قندهه ب طي اکسيداسيون خود

ايي ــولات نهــهاي واکنشگر اکسيژن و محص، گونهخون

 بدن را در شرايط كهشوند گليکوزيلاسيون پيشرفته توليد مي

 بروز دهند، و موجباسترس اکسيداتيو و التهاب قرار مي

مقاومت به انسولين نقش مهمي . شوندمقاومت به انسولين مي

روقي ناشي از  ع-هاي قلبي و بيماري۲در بروز ديابت نوع 

  ۳- ۵. آن دارد

زايي  هاي غير بيماريها، ميكروارگانيسمپروبيوتيك

صورت زنده مورد ه  كه اگر به تعداد كافي و بباشد مي

 ايجاد تعادل ميكروبي در روده، راهاستفاده قرار گيرند، از 

 ،نمايندبخشي بر ميزبان خود اعمال مياثرات مفيد و سلامتي

. شوندي فراسودمند محسوب ميبه همين دليل جز غذاها

ها و ويژه لاكتوباسيلوسه هاي مولد اسيد لاكتيك، بباكتري

ي از اكوسيستم دستگاه يطور عادي جزه ها، ببيفيدوباكتريوم

 از جمله ۶.شوند و پروبيوتيك محسوب ميهستندگوارش 

ها، کمک به درمان عدم تحمل لاکتوز،  پروبيوتيکهاي فايده

هاي التهابي روده، سندرم ها، بيماريژياسهال، يبوست، آلر

روده تحريک پذير، زخم معده، تحريک سيستم ايمني و 

هاي اتوايميون، کاهش کلسترول و پيشگيري از بيماري

  ۶- ۸.باشد ميها  آنخاصيت ضد سرطاني

ها در  حيواني اثر پروبيوتيکپژوهشتاکنون در چندين 

 و ايش قند خونافزکاهش قند خون و به تاخير انداختن بروز 

ده ـهاي ديابتي گزارش شمقاومت انسوليني در موش

-  گلوکز ميسوخت و سازها بر  اثري که پروبيوتيک۹-۱۶.است

 تعديل ايمني هاي ويژگي ناشي از به احتمال زيادگذارند، 

ها هاي خاص پروبيوتيکبرخي از گونه. باشدها ميتوسط آن

 بهبود عملکرد روده با تاثير بر ترکيب فلور ميکروبي روده و

هاي باکتريايي به  مهار انتقال اندوتوکسينموجبتوانند مي

هاي پيش ساکاريدها و سيتوکينجريان خون و کاهش ليپوپلي

 کاهش موجب اين راهالتهابي در گردش خون شوند و از 

التهاب و در نتيجه کاهش مقاومت انسوليني و جلوگيري از 

 راهها از  پروبيوتيک۱۷،۱۸.ندهاي بتا پانکراس شوتخريب سلول

 خاصيت آنتي ،گر اکسيژن هاي واکنشممانعت از توليد گونه

 دسترسي به داروهاي ديابتي نيز -اکسيداني و افزايش زيست

  ۱۶.توانند در کنترل قند خون موثر باشندمي

 پژوهش و نبود ۲با توجه به شيوع روز افزون ديابت نوع 

اين ها در بيماران ديابتي، وتيک تاثير پروبيي انساني در زمينه

-با هدف بررسي تاثير ماست پروبيوتيک بر شاخصپژوهش 

 و مقاومت انسوليني در بيماران مبتلا به ديابت قند خونهاي 

ي استفاده از غذاهاي  تا بتوان زمينه، انجام شد۲نوع 

پروبيوتيک به عنوان درمان کمکي براي بيماري ديابت را 

  . نمودمشخص 

  هاروشمواد و 

- پژوهش حاضر به روش کارآزمايي باليني تصادفي دو

ي اخلاق دانشگاه به تصويب کميتهو  گرفتکور انجام  سو

 پژوهش آماري اين ي جامعه. علوم پزشکي تبريز رسيد

بيماران ديابتي بودند که به کلينيک غدد و متابوليسم 

براي . کردند مراجعه ۱۳۸۸سينا تبريز در سال بيمارستان 

هاي بيماران ديابتي هاي مورد نظر، پروندهتخاب نمونهان

ي که ـموجود در کلينيک مورد بررسي قرار گرفت و با بيماران

 بودند، تماس تلفني گرفته شد پژوهش شرايط ورود به داراي

اي ورود به ـمعياره.  دعوت شدندپژوهشو براي شرکت در 

 يک ش ازـ به مدت بي۲ عبارت از تشخيص ديابت نوع پژوهش

 و سن ،دـبنگلاميهاي مت فورمين و گليسال، مصرف قرص

ه عبارت از ـاي خروج از مطالعـمعياره.  سال بود۶۰ تا ۳۰

دي، ريوي، ـوي، کبـ قلبي، مشکلات کليي ابتلا به عارضه

وارش، ـهاي مزمن دستگاه گهاي التهابي و بيماريبيماري

يق اختلال در کارکرد تيروئيد، عدم تحمل لاکتوز، تزر

 ولين و مصرف داروهاي استروژن، پروژسترون، ـانس

کورتيکواستروئيدها، داروهاي پايين آورنده کلسترول خون 

كيلوگرم  ۳۵ بالاي i(BMI)  بدني  تودهي و ديورتيک ها، نمايه

 سيگار، شيردهي و بارداري، مصرف مصرف، بر مترمربع

 از سه هفته قبل در مدت ۳هاي ويتامين، املاح و امگا مکمل

ها مصرف آنتي بيوتيکنيز  و آن و در طول پژوهششروع 

  . بودآن و در طول پژوهش يک ماه قبل از شروع در مدت

 به بيماران توضيح پژوهشدر ابتدا، هدف و روش اجراي 

 .دريافت گرديد ها آزمودني کتبي از ي نامه داده شد و رضايت

                                                           
i - Body mass index 



 همكارانو السادات اجتهد  هانيه  هاي گلايسمي اثر ماست روي شاخص ۳

 

از اين  شدند، که پژوهش وارد ۲ بيمار مبتلا به ديابت نوع ۶۴

 دليل نفر نيز به ۴ و ه رساندپايان را به پژوهش نفر ۶۰تعداد 

 خارج پژوهشهاي رژيمي از تزريق انسولين و مصرف مکمل

 اوليه بر اساس هاي دادهبراي تعيين حجم نمونه، . شدند

 با در نظر گرفتن ۱۹. چمري و همکاران به دست آمدپژوهش

۰۵/۰=α و بر اساس فرمول۸/۰ و توان آزمون       
۲)۲�-۱�)/(۲

۲
σ+۱

۲
σ(۲)β-۱Z+۲/α -۱Z=(n، حجم نمونه برابر 

 با در نظر گرفتن ،در هر گروه به دست آمد) ۷۸۸/۲۱ (۲۲

 ۳۲گيري، حجم نمونه به  پيدر مدتها ريزش احتمالي نمونه

  .  مورد در هر گروه افزايش يافت

 و چک ليستي شدند مصاحبه پژوهشبيماران در ابتداي 

وزن افراد با . گرديدها تکميل   عمومي آنيها ويژگيدر مورد 

 ، لباسي كمينه گرم و با ۱۰۰  با دقت ،استفاده از ترازوي سکا

 ۵/۰بدون کفش و قد افراد با استفاده از قدسنج سکا با دقت 

 افراد با ي بدن  تودهي سپس نمايه. گيري شدمتر اندازهسانتي

ر قد به استفاده از فرمول وزن به کيلوگرم تقسيم بر مجذو

افراد بر اساس سن و جنس به طور . متر محاسبه شد

از . تصادفي به يکي از دو گروه مداخله يا کنترل وارد شدند

، از ماست پژوهشک هفته قبل از شروع يافراد خواسته شد 

. نماينديا دوغ استفاده نکنند و يک ليوان شير را جايگزين آن 

زيکي و رژيم  که فعاليت فيدها خواسته شچنين از آنهم

هاي  تغيير ندهند و از مکملمدت پژوهشغذايي خود را در 

 تا حد امکان در دوز و پژوهش طيدر . رژيمي استفاده نکنند

نوع داروهاي مصرفي بيماران تغييري ايجاد نشد و در 

ي   هفته۶در طول .  خارج شدندبررسيصورت تغيير، افراد از 

 گرمي ۱۰۰سته ، افراد گروه کنترل روزانه سه ب پژوهش

هاي آغازگر  باکتريداراي(چربي % ۵/۲ماست معمولي 

معمولي ماست يعني استرپتوکوکوس ترموفيلوس و 

و افراد گروه مداخله روزانه ) لاکتوباسيلوس بولگاريکوس

 داراي(چربي % ۵/۲ گرمي ماست پروبيوتيک ۱۰۰سه بسته 

علاوه لاکتوباسيلوس ه هاي آغازگر معمولي ماست بباکتري

)  BB-12 و بيفيدوباکتريوم لاکتيسLA-5سيدوفيلوس ا

استفاده کردند و از هيچ گونه ماست يا دوغ ديگري مصرف 

شدند توليد ) پگاه(ت صنايع شير ايران ها در شرکماست. نشد

ها هاي پروبيوتيک در ماست شمارش باکتريهاي يافتهو 

ي  باکترcfu/gi ۱۰۶ × ۲طور ميانگين حدود ه نشان داد که ب

  .هاي پروبيوتيک وجود داشتدر ماست

                                                           
i - Colony forming unit per gram 

هاي  باکتريدارايهاي پروبيوتيک به جز اين که ماست

پروبيوتيک بودند، هيچ تفاوتي با ماست معمولي نداشتند و 

 آگاهبيماران از اين موضوع که در چه گروهي قرار داشتند، 

 گرمي که از نظر ظاهري ۱۰۰هاي ها در بستهماست. نبودند

 نوع ماست روي عنوانمشابه بودند و بدون  به طور كامل

براي . شدطور هفتگي به بيماران تحويل داده ه ها، ببسته

 دو نوع ماست، در کارخانه کدي کوچک روي درب جداسازي

ها را به بيماران  که ماستي کارشناسانكهشد ها زده ماست

.  نبودندآگاهها دادند نيز از رمز کدها و نوع ماستتحويل مي

ها هر دو هفته يکبار با اي اطمينان از مصرف ماستبر

هاي هفتگي،  ملاقاتدر مدتشد و بيماران تماس تلفني گرفته 

  .گرفتندگيري قرار  پيبيماران مورد

ي دريافت رژيمي بيماران توسط سه روز پرسشنامه

 ثبت پژوهشي خوراک در ابتدا و انتهاي  ساعته۲۴يادآمد 

 مورد تجزيه و ۴ ي  نسخهNutritionistافزار  شد و توسط نرم

ها، مغذي و ميزان دريافت انرژي، درشت،تحليل قرار گرفت

، مس، منگنز، روي، کلسيم، E و A ،Cفيبر، کلسترول، ويتامين 

  . دست آمد کروم و فسفر بيماران به

، پژوهشي خون وريدي بيماران در ابتدا و انتهاي نمونه

 ساعت ناشتايي ۱۰لت سي در حا سي۱۰هر بار به ميزان 

سي  سي۲ سنجش هموگلوبين گليکوزيله، براي. گرفته شد

سپس براي .  افزوده شدEDTA دارايخون تام به ويال 

 دور در دقيقه به ۳۰۰۰ها با سرعت جداسازي سرم، نمونه

سرم جدا شده در .  دقيقه سانتريفوژ شدند۱۰مدت 

جام ليتري ريخته و تا زمان انهاي يک ميليميکروتيوپ

  .  گراد ذخيره شد  سانتيي  درجه-۷۰ها در فريزر آزمايش

 کالريمتريک بر سطح گلوکز سرم با استفاده از روش

کيت گلوکز، شرکت پارس آزمون،  (اساس روش آنزيمي

)  فرانسه-، آمريکاAlcyon 300(و دستگاه اتوآناليزر ) ايران

ن به روش ــغلظت انسولي. ري شدـــگياندازه

Chemiluminescent immunoassay) Liaisonايتاليا ، (

ي خون درصد هموگلوبين گليکوزيله در نمونه. سنجيده شد

 Cation exchange chromatographyکامل به روش 

)NycoCardمقاومت ي براي محاسبه. گيري شداندازه) ، نروژ 

 به صورت زير استفاده HOMA-IRiiانسوليني نيز از فرمول 

  ۲۰.گرديد

  

                                                           
ii - Homeostatic model assessment for insulin resistance 



 ۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰ارديبهشت ، ۱ ي شماره, سيزدهمي  دوره
 

انسولينيمقاومت  =  ) ليتر گرم در دسي ميلي( غلظت گلوکز ناشتا ]  × 

) ليتر ميكروواحد در ميلي( غلظت انسولين ناشتا ] /۴۰۵ 

  

و فراواني )  انحراف معيار±(ميانگين ها به صورت داده

به ترتيب براي متغيرهاي کمي و کيفي نشان داده ) درصد(

زمون ها با استفاده از آنرمال بودن توزيع داده. شده است

هايي که  ارزيابي شد و در مورد دادهكلومروف ـ اسميرنوف

توزيع غير نرمال داشتند، تبديل لگاريتمي انجام شد تا توزيع 

 پايه و رژيم هاي ويژگي ي براي مقايسه. ها نرمال شودداده

 تي و مجذور خيغذايي بيماران در دو گروه از آزمون 

انگين متغيرهاي  ميي به منظور مقايسه. مستقل استفاده شد

بيوشيميايي بعد از انجام مداخله، بين دو گروه آزمايش و 

هاي پايه گيريگر و اندازهکنترل با تعديل عوامل مداخله

 ميانگين ي مقايسه. متغيرها، تحليل کوواريانس به کار رفت

متغيرهاي بيوشيميايي قبل و بعد از انجام مداخله در داخل 

در اين .  صورت گرفت زوجيتيهر گروه توسط آزمون 

دار در معنياز نظر آماري  ۰۵/۰ کمتر از P مقدار پژوهش

افزار  ها با استفاده از نرمتجزيه و تحليل داده. نظر گرفته شد

SPSS ۲۱. انجام شد۱۳ ي نسخه  

  هايافته

 نفر ۳۰ (۲ بيمار مبتلا به ديابت نوع ۶۰ روي پژوهشاين 

 ي ر دريافت کننده نف۳۰ ماست پروبيوتيک و ي دريافت کننده

هاي بيماران ديابتي مورد ويژگي. شدانجام ) ماست معمولي

مشاهده طور که  همان.  است آورده شده۱در جدول  بررسي

 از نظر توزيع جنس، فعاليت پژوهشهاي شود، بين گروهمي

 قند خون مصرفي، ي بدني، نوع و دوز داروهاي کاهنده

داري ت آماري معني بدن تفاوي  تودهي ميانگين سن و نمايه

 نظرچنين از هم). P<۰۵/۰در همه موارد (وجود نداشت 

 ي  نوع و دوز داروهاي کاهنده،سطح تحصيلات، يائسگي

- فشار خون مصرفي نيز بين دو گروه اختلاف آماري معني

ولي بين ). P<۰۵/۰در همه موارد (داري مشاهده نشد 

تلاف آماري ميانگين مدت زمان ابتلا به ديابت در دو گروه اخ

 مقايسه رژيم غذايي ).P=۰۳۹/۰(داري وجود داشت معني

 مشخص کرد که فقط ميانگين پژوهشبيماران در ابتداي 

اسيدهاي چرب غير اشباع با چند باند دوگانه در دو گروه 

ي   تودهي  ميانگين نمايه).P=۰۳۳/۰(داري داشت تفاوت معني

 تغييري  هشطي پژو و نوع داروهاي مصرفي بيماران در بدن

 رژيم غذايي بيماران قبل و بعد ي مقايسه). P<۰۵/۰(نداشت 

از مداخله نشان داد که ميانگين مصرف پروتئين، روي، 

 ماست ي کلسيم و فسفر در دو گروه دريافت کننده

-  افزايش معنيمدت پژوهشپروبيوتيک و ماست معمولي در 

  ).P>۰۵/۰در همه موارد (داري داشته است 

هاي بيماران ديابتي مورد پژوهش به تفکيک دو        گي ويژ -۱جدول  

  ي ماست پروبيوتيک و ماست معمولي گروه دريافت کننده

ماست   متغيرها

  پروبيوتيک

  )تعداد=۳۰(

  ماست

   معمولي

  ) تعداد=۳۰ (

      جنس

  ۱۲%)۴۰ (  ۱۱%)۷/۳۶ (  )درصد(مرد ـ تعداد 

  ۱۸%)۶۰ (  ۱۹%)۳/۶۳ (  )درصد(زن ـ تعداد 

  ۵۱±۳۲/۷  ۸۷/۵۰±۶۸/۷†  )سال(سن 

  ي بدن ي توده نمايه

  )كيلوگرم بر مترمربع(

†۶۵/۳±۹۵/۲۸  ۳/۴±۱۴/۲۹  

  ۰۸/۴±۲۸/۴*  ۸۲/۵±۹۵/۴†  )سال(مدت زمان ابتلا به ديابت 

      فعاليت بدني

  ۶%)۲۰ (  ۶%)۲۰ (  )درصد(بسيار سبک ـ تعداد 

  ۱۱%)۷/۳۶(   ۱۳%)۳/۴۳(   )درصد(سبک ـ تعداد 

  ۱۳%)۳/۴۳(   ۱۱%)۷/۳۶(   )درصد(متوسط ـ تعداد 

 ميانگين مصرف مت فورمين در روز

   )تعداد قرص در روز(

†۸۵/۰±۲۳/۲  ۸۹/۰±۲۵/۲  

  بنگلاميد در روز ميانگين مصرف گلي

  )تعداد قرص در روز(

†۹۳/۰±۷۳/۱  ۹/۰±۳۹/۱  

اعداد به صورت † .دار در نظر گرفته شده است  از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار ٭

  .اند عيار بيان شده انحراف م±ميانگين 

  

 و مقاومت قند خونهاي ميانگين و انحراف معيار شاخص

بعد از انجام  هاي مورد بررسي قبل وانسوليني در گروه

ميانگين متغيرهاي .  نشان داده شده است۲مداخله در جدول 

بين دو گروه تفاوت آماري پژوهش بيوشيميايي در ابتداي 

راي ــب). P<۰۵/۰وارد ـ مي هــدر هم(داري نداشت يــمعن

 ميانگين متغيرها در دو گروه بعد از مداخله، اثر ي مقايسه

 ميزان مصرف ،گرهاي مدت زمان ابتلا به ديابت مخدوش

- گيرياسيدهاي چرب غير اشباع با چند باند دوگانه و اندازه

 تحليل هاي يافتهبر اساس . هاي پايه متغيرها تعديل شده است

د خون ناشتا بعد از مداخله بين دو کوواريانس، ميانگين قن

 ماست پروبيوتيک و ماست معمولي ي گروه دريافت کننده

). F)۱و۵۵= (۳۴/۷و P =۰۰۹/۰( نشان داد  راداريتفاوت معني

ميانگين هموگلوبين گليکوزيله نيز بعد از مداخله، بين دو 

). F)۱و۵۵= (۸۴/۵ و P=۰۱۹/۰(داري داشت گروه تفاوت معني

 انسولين ناشتا و شاخص مقاومت انسوليني در مورد غلظت



 همكارانو السادات اجتهد  هانيه  هاي گلايسمي اثر ماست روي شاخص ۵

 

  ).  P<۰۵/۰در هر دو مورد  (ديده نشدبين دو گروه داري تفاوت معني

 ماست پروبيوتيک و ماست ي  و مقاومت انسوليني در دو گروه دريافت کنندهقند خونهاي  ميانگين شاخصي  مقايسه-۲جدول 
  معمولي

  متغيرها  ماست معمولي    ماست پروبيوتيک

  پژوهشانتهاي   پژوهشابتداي     پژوهشانتهاي   پژوهشبتداي ا

  ۵/۱۳۵±۴/۲۳  ۳/۱۳۲±۹/۲۲    ۵/۱۳۲±۳/۴۳  ۱/۱۴۵±۹/۴۴ †  ٭)ليتر گرم در دسي ميلي(قند خون ناشتا

  ۵/۶±۵/۳  ۳/۶±۷/۳    ۹/۶±۴/۴  ۴/۷±۸/۴  )ليتر ميكروواحد در ميلي(انسولين ناشتا

  ۱/۷±۶/۰  ۸/۶±۸/۰    ۱/۷±۲/۱  ۲/۷±۲/۱  ٭)درصد(هموگلوبين گليکوزيله

  ۲/۲±۴/۱  ۱/۲±۴/۱    ۲/۲±۵/۱  ۵/۲±۵/۱  مقاومت انسوليني

 اعداد به صورت ميانگين † . بر اساس تحليل کوواريانس در انتهاي پژوهش وجود دارد۰۵/۰هاي تعديل شده در سطح دار ميانگين  تفاوت معني٭

  . اند  بيان شده انحراف معيار±

  

 ي وتيک، مقايسه ماست پروبيي در گروه دريافت کننده

ميانگين متغيرهاي بيوشيميايي قبل و بعد از انجام مداخله 

داري داشته نشان داد که قند خون ناشتا کاهش معني

)۰۰۱/۰=P ۲۹ و= df ۵۱/۳و-=t(، ،ولي کاهش انسولين 

  از نظر آماريهموگلوبين گليکوزيله و مقاومت انسوليني

وه دريافت در گر). P< ۰۵/۰در همه موارد (دار نشد معني

 ماست معمولي نيز، ميانگين هموگلوبين گليکوزيله ي کننده

 ۲۲/۳وdf =۲۹ و P =۰۰۳/۰( نشان داد  راداريافزايش معني

=t .( ميانگين قند خون ناشتا، انسولين ناشتا و مقاومت

 افزايش داشته ولي پژوهش ر اين گروه در طيانسوليني د

 همه موارد در(دار نبوده است ميزان اين افزايش معني

۰۵/۰>P .(  

  بحث

 حاضر، اثر دريافت ماست پروبيوتيک بر پژوهشدر 

 و مقاومت انسوليني در بيماران مبتلا قند خونهاي شاخص

 مصرف ماست پژوهشدر اين .  بررسي شد۲به ديابت نوع 

پروبيوتيک در مقايسه با مصرف ماست معمولي، تغيير 

ن گليکوزيله وبيداري در ميزان قند خون ناشتا و هموگلمعني

 غلظت انسولين و شاخص مقاومت ايجاد کرد ولي تغيير

مدت زمان ابتلا به ديابت و ميزان . دار نبودانسوليني معني

مصرف اسيدهاي چرب غير اشباع با چند باند دوگانه در دو 

داري داشت و اين دو عامل به گروه تفاوت آماري معني

يانس تعديل گر توسط آزمون تحليل کووار عنوان مخدوش

چنين تغيير ميزان پروتئين، روي، کلسيم و فسفر هم. شدند

ها بوده و در ، به دليل مصرف ماستطي پژوهشدريافتي در 

از اين رو، به . دو گروه به يک ميزان افزايش داشته است

 پژوهش مورد هاي شاخصگر روي  عنوان عوامل مخدوش

  .اندتاثيرگذار نبوده

هاي کاران روي موشو همپژوهشي كه يادا در 

 شير تخمير شده با ديده شدآزمايشگاهي انجام دادند، 

تواند لاکتوباسيلوس اسيدوفيلوس و لاکتوباسيلوس کازئي مي

هايي که  گلوکز را در موشسوخت و سازشروع اختلال در 

شدند، به تاخير بياندازد و  تغذيه مي بالا فروکتوزبابا رژيم 

در اثر مصرف اين محصول، . اثرات ضد ديابتي داشته باشد

افزايش انسولين در  و افزايش قند خونعدم تحمل گلوکز، 

بروز کرد و استرس اکسيداتيو  ها ديرتر در اين موشخون

ميزان هموگلوبين گليکوزيله نيز در اين . ها کاهش يافتدر آن

 پژوهشي در ۹،۱۵.تر بودها نسبت به گروه شاهد پايينموش

هايي که توسط اران روي موش و همکيادامشابه که 

استرپتوزوتوسين ديابتي شده بودند انجام دادند، مشاهده 

ها با تقويت سيستم آنتي اکسيداني  که پروبيوتيکنمودند

هاي بتا پانکراس، از تخريب اکسيداتيو بافت پانکراس سلول

کنند و سرعت کاهش انسولين و افزايش سطح جلوگيري مي

 و همکاران در هاريسا ۱۲.ورندآگلوکز خون را پايين مي

 اثر لاکتوباسيلوس اسيدوفيلوس را بر سطح اکسيد پژوهشي

توليد . هاي ديابتي مورد بررسي قرار دادندنيتريک در موش

 موجبهاي واکنشگر اکسيژن در ديابت بيش از حد گونه

اکسيد نيتريک عامل . شوداختلال در سطح اکسيد نيتريک مي

ندهاي فيزيولوژيک مانند ترشح  بسياري از فرآيي واسطه

درمان با . باشدهاي ايمني ميها و پاسخهورمون

داري سطح قند طور معنيه لاکتوباسيلوس اسيدوفيلوس ب

گليسريد و مالون دي تري خون ناشتا، هموگلوبين گليکوزيله
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فعاليت آنزيم موجب افزايش آلدئيد را کاهش داد و 

خاصيت . شدها وشاکسيداني آريل استراز در اين م آنتي

 موجب اين پروبيوتيک، ي قند خون كاهندهاکسيداني و  آنتي

  ۱۶.هاي ديابتي شدبهبود وضعيت اکسيد نيتريک در موش

 و همکاران نشان داد که ال ـ سلامي پژوهش هاي يافته

که گليكلوزيد  دسترسي و جذب داروي -ها زيستپروبيوتيک

دهند و از اين مي را افزايش ،باشدنوعي سولفونيل اوره مي

هايي را که توسط آلوکسان ديابتي شده  قند خون موشراه

بدون گليكلوزيد . داري کاهش دادندطور معنيه بودند را ب

هاي ديابتي ها اثري بر قند خون موشمصرف پروبيوتيک

زمان  مشخص کرد که مصرف همپژوهشاين . نداشته است

عدي بر کنترل ها با داروهاي ديابت اثرات مساپروبيوتيک

 و همکاران اثر لاکتوباسيلوس ماتسوزاكي ۱۱.ديابت دارد

KK-Aهاي کازئي را بر موش
y که مبتلا به ديابت غير وابسته 

ها به اين موش. ندبه انسولين بودند، مورد سنجش قرار داد

گرم  ميلي۲ بار در هفته، هر بار ۵ هفته، ۱۶مدت 

ين پروبيوتيک از ا. کردندلاکتوباسيلوس کازئي دريافت مي

هاي پيش التهابي، گلوکز  ممانعت از توليد سيتوکينراه

 ۱۰.ها کاهش دادطور قابل توجهي در اين موشه پلاسما را ب

 ديگر، مشخص شد که کفير به خاطر خواص پژوهشيدر 

هاي تواند برداشت گلوکز را توسط سلولآنتي اکسيداني، مي

  ۲۲.دهدون را کاهش  قند خراهکند و از اين عضلاني تحريک 

ترکيب ميکروفلور روده در تعيين ميزان التهاب که در 

به اين صورت که وقتي تعادل . ديابت نقش دارد، موثر است

هاي گرم در ميکروفلور روده از بين برود و نسبت باکتري

هاي گرم منفي در روده کاهش يابد، ميزان مثبت به باکتري

هاي پيش اير مولکولساکاريدها و سدسترسي به ليپوپلي

يابد و همين ها به گردش خون افزايش ميالتهابي و انتقال آن

 فعاليت ــا،ه افزايش ترشح سيتوکينموجبموضوع 

 ۱۸،۲۳.شودماکروفاژها و در نهايت بروز التهاب در بدن مي

 انسولين هاي گيرنده راهرساني از هاي التهابي، پيامسيتوکين

 ايجاد مقاومت انسوليني موجب کنند ورا دچار اختلال مي

 موجبدهند و چنين ترشح انسولين را کاهش ميهم. شوندمي

طور کلي در ه  ب،گردندهاي بتا پانکراس ميالقا آپوپتوز سلول

-  غلظت ليپوپلي۲۴.پيشرفت بيماري ديابت نقش موثري دارند

ساکاريدها در پلاسما با جمعيت بيفيدوباکتريوم در روده 

تواند سطح بيفيدوباکتريوم مي.  داردارتباط معکوسي

 عملکرد سد ،هاي داخل روده را کاهش دهداندوتوکسين

 را  روده التهابراهموکوسي روده را بهبود بخشد و از اين 

ها با تاثير بر ترکيب ياري با پروبيوتيکمکمل۲۳،۲۵.کاهش دهد

ساکاريدها ميکروفلور روده و کاهش توليد و برداشت ليپوپلي

دهد و در کنترل ديابت موثر ه، التهاب را کاهش ميدر رود

 ميکروفلور روده فاکتور مهمي در تعيين ميزان ۱۷،۲۶.است

 آن در بدن ميزبان ي برداشت انرژي از رژيم غذايي و ذخيره

فاکتور آديپوسيت القا شده توسط ناشتايي از . باشدمي

ور مهار اين فاکت. کندفعاليت ليپوپروتئين ليپاز ممانعت مي

 افزايش فعاليت آنزيم ليپوپروتئين ليپاز و در نتيجه موجب

افزايش برداشت سلولي اسيدهاي چرب و تجمع تري 

اين موضوع . شودگليسريد در بافت چربي و بروز چاقي مي

اند  نشان دادهها پژوهش. مقاومت انسوليني را نيز در پي دارد

 که ترکيب ميکروفلور روده بر رونويسي از ژن فاکتور

آديپوسيت القا شده توسط ناشتايي در دستگاه گوارش موثر 

  ۲۷.است

ها را بر تنظيم قند  پروبيوتيکپژوهش انساني که اثرتنها 

 صورتخون مورد بررسي قرار داده، روي مادران باردار 

 و همکاران در يک کارآزمايي باليني لايتينن.  استگرفته

 ي اه مشاورهتصادفي، اثر دريافت کپسول پروبيوتيک به همر

زنان . رژيمي را در زنان سالم باردار مورد سنجش قرار داد

گروه مداخله در دوران بارداري روزانه از يک کپسول 

 GG لاکتوباسيلوس رامنوسوس cfu ۱۰۱۰ دارايپروبيوتيک 

زنان . کردند مصرف ميBB12و بيفيدوباکتريوم لاکتيس 

. کردندميهاي دارونما استفاده گروه شاهد نيز از کپسول

ابتلا به ديابت دوران بارداري در زناني که کپسول 

تر کردند، نسبت به گروه شاهد پايينپروبيوتيک دريافت مي

غلظت قند خون ناشتا، انسولين و ميزان شاخص . بود

HOMAطور ه  نيز در گروه مداخله نسبت به گروه شاهد ب

يمان نيز اين افراد يک سال بعد از زا. تر بودداري پايينمعني

اثرات مفيد اين مداخله تا يک سال . قرار داشتندگيري  پيمورد

هاي پژوهش ياد  يافته البته ۱۷،۲۸.بعد هم هنوز باقي مانده بود

 بر اساس. توان به افراد مبتلا به ديابت تعميم داد را نميشده

 اولين نويسندگان، پژوهش كنوني جست و جوي هاي يافته

ها بر  اثر پروبيوتيکي  زمينه باليني است که دربررسي

 ۲ روي بيماران مبتلا به ديابت نوع قند خونهاي شاخص

 HOMA-IR از شاخص پژوهشدر اين . انجام گرفته است

. براي نشان دادن ميزان مقاومت انسوليني استفاده شد

 با استاندارد HOMA-IRاند که شاخص  نشان دادهها بررسي

بستگي خوبي گلوکز همطلايي حساسيت انسولين يا کلامپ 

  ۲۹.دارد



 همكارانو السادات اجتهد  هانيه  هاي گلايسمي اثر ماست روي شاخص ۷

 

علت تغيير نيافتن غلظت انسولين خون و شاخص 

HOMA-IR تواند کافي نبودن مدت زمان ، ميپژوهش در اين

 آشکار شدن اثرهاي ماست پروبيوتيک، ناکافي برايلازم 

هاي زنده در هر گرم از ماست و بودن تعداد پروبيوتيک

 هاي بررسي بودن محدود. گويي افراد باشدتفاوت در پاسخ

 متفاوت بودن نوع و دوز ،انجام يافته در اين زمينه

-  را مشکل ميها يافته، تفسير هاي پروبيوتيک مصرفي باکتري

 اثر دقيق ماست پروبيوتيک بر ديابت سازوكارتعيين . سازد

-  بيشتر ميهاي پژوهش نيازمند مقدار موثر آن ي كمينهو 

تر با مدت زمان  يع وسهاي بررسي، انجام بنابراين. باشد

هاي پروبيوتيک توصيه   نوع و دوز مختلف باکتري،ترطولاني

  . شودمي

 بهبود موجبي ماست پروبيوتيک ، مصرف روزانهكلدر 

اگر .  شد۲وضعيت قند خون در بيماران مبتلا به ديابت نوع 

چه، تغييرات غلظت انسولين و شاخص مقاومت انسوليني در 

  .ددار نبو معنيپژوهشاين 

وسيله از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم  ه اينب :يسپاسگزار

پزشکي تبريز بابت حمايت مالي و از شرکت صنايع شير ايران 

. شودها سپاسگزاري مي حمايت مالي و توليد ماستبراي) پگاه(

کننده در اين پژوهش و کارکنان  بيماران شرکتتمامچنين از هم

ان سينا که نهايت همکاري را کلينيک غدد و متابوليسم بيمارست

  .  گرددداشتند، تشکر و قدرداني مي
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Abstract 
Introduction: Probiotic yoghurt is considered a functional food and has beneficial effects on 

human health. In some animal studies, the effects of probiotics in decreasing plasma glucose and 
delaying the onset of hyperglycemia and insulin resistance have been reported. Considering the 
ever-increasing prevalence of type 2 diabetes, the aim of the present study was to investigate the 
effects of probiotic yoghurt on diabetes markers and insulin resistance in type 2 diabetic patients. 
Materials and Methods: This double-blind, randomized clinical trial was conducted on 60 type 2 
diabetic patients that had referred to endocrine and metabolism clinic of Sina hospital in Tabriz. 
Subjects in the intervention group consumed 300 grams of probiotic yoghurt daily, while those in 
the control group consumed 300 grams of conventional yoghurt daily for 6 weeks. Dietary intakes, 
anthropometric measurements, fasting blood sugar, insulin, glycosylated hemoglobin and insulin 
resistance were measured at baseline and at the end of the study. Paired Samples t-test and 
Analysis of Covariance were performed by SPSS software for statistical analyses. Results: Mean 
fasting blood sugar and glycosylated hemoglobin were significantly different between two groups 
after intervention (P<0.05). In the probiotic yoghurt consumption group, fasting blood sugar 
decreased significantly throughout the study (P<0.01), whereas, reductions in insulin 
concentration, glycosylated hemoglobin and insulin resistance in this group were not significant 
(P>0.05). Conclusion: Considering the positive effect of probiotic yoghurt in reducing fasting blood 
sugar in type 2 diabetic patients, consumption of probiotics is recommended as auxiliary therapy 
in these patients. 
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