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  دهيچك
اند که   نشان دادهها مطالعه .کند ديابت تغيير ميبيماري هاي ضروري است در   يکي از ريزمغذيمتابوليسم روي که :مقدمه

) ديابت غير وابسته به انسولين (۲و ديابت نوع ) لينديابت وابسته به انسو (۱ديابت، ديابت نوع  بين روي و هر دو نوع
. شود مي) MDA( آلدئيد دي  افزايش پراکسيداسيون ليپيد در بيماران ديابتي باعث توليد مالون،چنين هم. ارتباط وجود دارد

 در نيانسول و مقاومت به نيانسول غلظت ،)MDA(اين مطالعه با هدف تعيين وجود ارتباط روي سرم با استرس اکسيداتيو 
 در که است تحليلي ـ مقطعي ي  حاضر يک مطالعهي مطالعه: ها مواد و روش . انجام شد۲ مبتلا به ديابت نوع ي زنان يائسه

كيلوگرم بر متر مربع  BMI (۳۰-۲۵(  بدني  تودهي  سال و نمايه۴۵-۶۰ سني ي  زن سالم با محدوده۴۵ زن ديابتي و ۴۵
از آزمون . ي شدندگير اندازهدر هر دو گروه سرم  MDA انسولين، مقاومت به انسولين و ،روي قند خون، ميزان .انجام شد

ها و از ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي همبستگي متغيرها در دو گروه استفاده   ميانگيني  مستقل براي مقايسهتي
 )r =-۰۲/۰ (نيمقاومت به انسولو ) r =-۰۶/۰( سرم نيبا انسول ي روني بيابتيدر گروه زنان بزرگسال د: ها يافته .شد

 ي ارتباط آماري نيزابتي گروه زنان بزرگسال ددر MDA با ي رونيب ،چنين هم. داري مشاهده نشد ارتباط آماري معني
 در زنان ني و مقاومت به انسولني انسولو،يداتياسترس اکسبين روي سرم با : گيري نتيجه ).r =-۰۹/۰( ي ديده نشددار يمعن

  .ي مشاهده نشددار معني ارتباط آماري ۲ مبتلا به ديابت نوع ي يائسه
  

  ۲  ديابت نوع،روي، استرس اکسيداتيو، انسولين :يديواژگان كل
  ۱۴/۴/۸۸ :رش مقالهيـ پذ ۱۰/۴/۸۸ :هيافت اصلاحيـ در ۲۶/۲/۸۸ :افت مقالهيدر

  
  

  مقدمه

  موارد ديابت را شامل%۹۰-۹۵حدود ، ۲ديابت نوع 

بيني  بهداشت پيشجهاني برآورد سازمان بر اساس  .شود مي

 ميليون نفر ۱۷۱شده است که تعداد افراد مبتلا به ديابت از 

 اين .د برس۲۰۳۰فر در سال ن ميليون ۳۶۶به  ، ۲۰۰۰ سال در

تعداد افراد مبتلا به بيني کرده است که  پيشچنين همسازمان 

 به ۲۰۰۰سال  در) %۷/۵(  نفر۲۱۰۳۰۰۰از در ايران ديابت 

 عواملترين  مهم ۱. برسد۲۰۲۵در سال ) %۸/۶( نفر ۵۲۱۵۰۰۰

، سن بالا،  انرژي دريافت بالاي۲ بروز ديابت نوع سازخطر

  ۲.باشند  ميعدم تحرک و چاقي

علت اصلي بروز ديابت در بيشتر بيماران، مقاومت به 

 مقاومت به ۳.است ي بتاها سلولعملکرد  انسولين و اختلال در

ه ب(ها  گويي بافت حساسيت يا پاسخانسولين به علت کاهش 

نسبت به انسولين بروز ) هاي ماهيچه و کبد خصوص بافت

 و موجب افزايش ترشح انسولين براي کنترل قند خون كند مي
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 ۴۸۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

 توليد انسولين به تدريج ،گردد که بعد از پيشرفت بيماري مي

 ها مطالعه، چنين هم ۴.يابد  ميقندخون افزايش ۳،کاهش يافته

 شي با افزاني مقاومت به انسولاند که نشان داده

 آزاد مرتبط يها کالي رادلي و تشکيديپي لونيداسيپراکس

  ۵.است

هاي ضروري است که متابوليسم  روي يکي از ريزمغذي

 روي براي رشد، عملکرد تعداد ۶.کند  ميآن در ديابت تغيير

  وها، استحکام غشا، بيان ژن، سيستم ايمني، زيادي از آنزيم

عنصر اند که   نشان دادهها پژوهش ۸،۷ .رد نياز استادراک مو

 بهبود  ترشح وسازي، رهي، ذخز در سنتي نقش مهميرو

و کمبود آن با مقاومت به انسولين  ۶ ،۹عملکرد انسولين دارد

 ۱۴،۱۳،ارتباط معکوسهم  ها مطالعه در برخي ۱۰- ۱۲.مرتبط است

 شده  انسولين ديدهسرم با روي ۱۵در برخي ديگر عدم ارتباط

به را  بيشتر در اين زمينه يها مطالعهاست که نياز به 

  .كند گوشزد ميخصوص در بيماران ديابتي 

در بيماران ديابتي بالا بودن قند خون به طور مزمن به علت  

گليکوزيلاسيون و پراکسيداسيون باعث افزايش استرس 

ها و  اکسيداتيو و در نتيجه تغيير در ساختار و عملکرد پروتئين

 پراکسيداسيون ليپيد منجر به توليد آلدئيدهاي ۱۶.گردد  مييپيدهال

آلدئيد  شود که يکي از سمي ترين آنها، مالون دي  ميسمي

)MDA( iهاي قوي  اکسيدان روي يکي از آنتيعنصر  ۱۷. است

 اکسيدان ترکيبي عمل  اين ريزمغذي به عنوان يک آنتي۱۸،۱۹،است

هاي  اري از آنزيمضروري بسي کند و يکي از ترکيبات مي

 چنين هم و SOD(ii(سوپراکسيددسموتاز مانند اکسيداني  آنتي

 مهم در متابوليسم گلوکز و هاي کوفاکتور بسياري از آنزيم

اند که روي ممکن است   نشان دادهها مطالعه ۲۰،۱۲- ۲۲.ليپيد است

 ونيداسي خود منجر به کاهش پراکسيدانياکس يبا اثر آنت

 يابتي دماراني بيدانياکس يآنت تي و بهبود وضعيديپيل

ياري روي در   که مکملاند  نشان دادهها مطالعه برخي ۱۵.ودش

کاهش قند خون (تواند باعث بهبود بيماري   ميبيماران ديابتي

  ۲۳.شود) ناشتا و استرس اکسيداتيو

با توجه به افزايش روزافزون بيماري ديابت و اهميت 

تباط احتمالي آن با روي در بيماري ديابت از طريق ارعنصر 

 انسولين، مقاومت به انسولين و استرس اکسيداتيو، به نظر

ه روي با اين عوامل بعنصر رسد بررسي ارتباط  مي

برخوردار  اي خصوص در بيماران ديابتي از اهميت ويژه

  .باشد

                                                           
i- Malondialdehyde  
ii- Superoxide Desmutase 

 وجود ارتباط بين روي با اين مطالعه با هدف تعيين

در  نيت به انسول و مقاومني انسول غلظتو،يداتياسترس اکس

لازم به . انجام شد  و سالم۲ مبتلا به ديابت نوع ي زنان يائسه

در اين مطالعه شرکت  اضافه وزنداراي فقط زنان ذكر است 

  .کردند

  

  ها مواد و روش

در . است تحليليـ  مقطعي ي  حاضر يک مطالعهي مطالعه

 کننده به انجمن ديابت ايران زن ديابتي مراجعه ۴۵اين مطالعه 

معيارهاي ورود به مطالعه .  زن سالم شرکت کردند۴۵و 

ييد أ تيقند خون ناشتا( ۲ابتلا به ديابت نوع : عبارت بودند از

 ۳که حداقل ) ليتر گرم در دسي  ميلي۱۲۶ بيشتر از ي شده

در مورد گروه زنان ( سال از شروع بيماري آنها گذشته باشد

 ،)رفت در معيارهاي عدم ورود قرار گ، اين شاخصسالم

 كيلوگرم بر متر BMI( iii ۳۰-۲۵(  بدني  تودهي داشتن نمايه

 سال، يائسه ۴۵-۶۰ سني ي قرار داشتن در محدوده ،مربع

 بيماران ديابتي فقط ي همه .بودن و تمايل به همکاري در طرح

کدام  هيچ. کردند  مي قندخون دريافتي دهنده داروهاي کاهش

عروقي، کليوي و ـ ي قلب( ي مزمنها بيماريكنندگان  شركتاز 

 چربي ي نداشتند و داروهاي کاهنده)  تيروئيدي اختلال غده

  و،Eويتامين مولتي ويتامين،هاي روي،  ، مکملآسپرينخون، 

  .کردند  نميدريافت C ويتامين

پس   قند خون وي آورنده هاي پايين قبل از مصرف قرص

الت  مورد مطالعه در حافرادي  همه از ، نامه از گرفتن رضايت

 وليتر خون از وريد دست گرفته  ميلي ۱۰)  ساعت۱۲(ناشتا 

.  ضد انعقاد ريخته شدي  مادهاي بدون شيشههاي  لوله در

 ساعت در حرارت آزمايشگاه قرار ۵/۰به مدت ها  ابتدا لوله

 g ۱۵۰۰ دقيقه در دور۱۰ داده شدند و سپس به مدت

   .سانتريفوژ شدند تا سرم جدا شود

خون با روش آنزيمي با استفاده از کيت ي قند گير اندازه

روي سرم با استفاده از کيت عنصر . شدشيمي انجام  زيست

(Randox, London, UK) سنجي  با روش اسپکتوفوتومتري رنگ

بيان شد، ليتر   ميكروگرم بر دسيي شد و برحسبگير اندازه

 (DRG, Frauenbergstr, Germany) استفاده از کيت  سرم بانيانسول

و با درصد ضريب ليتر  ميكروواحد بر ميلي ۷۶/۱ ساسيتبا ح

   يگير اندازهالايزا  با روش %۷۹/۱ -۶/۲تغييرات درون آزموني 

                                                           
iii- Body Mass Index  
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 همكارانو مريم تقدير   روي سرم در زنان يائسه ديابتي ۴۸۷

 
  

  و سالم ۲ متغيرهاي مورد مطالعه در دو گروه زنان بزرگسال ديابتي نوع -۱جدول

 P  سالم  ديابتي  گروه        متغير

  ۱۱۳/۰  ۷۸/۵۲ ±۷۲/۰  *۱۳/۵۴± ۴۴/۰  )سال( سن

  ۶۰۷/۰  ۴۷/۲۷±۳/۰  ۶۷/۲۷±۲۶/۰  )كيلوگرم بر متر مربع ( بدني  تودهي هنماي

  ۳۷۸/۰  ۵۶/۵±۵۷/۰  ۹۶/۴±۳۶/۰  )سال( طول مدت يائسگي

  >†۰۰۱/۰  ۷۶/۹۳±۷/۱  ۶۲/۱۶۸±۵/۷  )ليتر گرم بر دسي ميلي (گلوکز

  ۲۲۲/۰  ۲۴/۹۹±۵/۲  ۰۷/۹۴±۴/۳  )ليتر ميكروگرم بر دسي (روي

  †۰۳/۰  ۴۲/۱۰±۴۴/۰  ۷/۸ ± ۶۸/۰  )ليتر بر ميليالمللي  ميكروواحد بين (انسولين

HOMA-IR )۰۰۱/۰  ۴۳/۲±۱۲/۰  ۶۳/۳±۳۳/۰  )امتياز†  

MDA) ۶۴/۰  ۳/۲±۰۸/۰  ۴/۲±۰۸/۰  )ليتر نانومول بر ميلي  

  .دار است  معنيP=۰۵/۰ اختلاف در سطح  †انحراف معيار ±  ميانگين *

  

لوکز  و گني انسوليگير اندازه بعد از ني به انسولمقاومت. شد

 محاسبه شد و به صورت ري زي سرم با استفاده از معادله

  دي گرداني بازيامت

 HOMA-IRi = )امتياز(  

  )واحد بر ليتر ميلي( انسولين × ])مول برليتر ميلي(گلوكز / ۵/۲۲[

  

 سرم به روش اسپکتوفتومتري توصيف MDAميزان 

تيوباربيتوريک تعيين اسيد  و با استفاده از ساتوشده توسط 

 محلول TBA( ii(تيوباربيتوريک اسيد در اين روش ۲۴.رديدگ

پس از حرارت دادن و سديم به نمونه اضافه  در سولفات

 و ميزان شدالکل استخراج  بوتيلان کروموژن حاصل توسط 

 نانومتر قرائت ۵۳۰جذب نور در فاز محلول در طول موج 

هاي   سپس با استفاده از مقادير حاصل براي محلول.گرديد

 ليتر نانومول بر ميلي بر حسب MDAتاندارد غلظت اس

  .محاسبه شد

خطاي ±  به صورت ميانگين در اين مطالعهتمام مقادير 

مستقل براي  تي از آزمون. ندبيان شد) Mean±SE( معيار

ي در دو گروه زنان ديابتي و  ميانگين متغيرهاي کمي مقايسه

از ضريب همبستگي پيرسون براي . شدسالم استفاده 

گروه مورد مطالعه استفاده  بررسي همبستگي متغيرها در دو

  .شد در نظر گرفته >۰۵/۰P داري آماري يسطح معن. شد

  

                                                           
i- The Homeostasis Model Assessment-Insulin 

Resistance 

ii- (Thio) Barbituric Acid 

  ها يافته

 بدن و ي  تودهي  ميانگين سن، نمايه۱ جدولبر اساس 

با ي دار معنيطول مدت يائسگي در دو گروه اختلاف آماري 

گليكوزيله   هموگلوبين و ميانگين گلوکز،چنين هم .هم نداشته

)HbA1c ( در گروه زنان بزرگسال ديابتي بيشتر از گروه

 است دار معني که از نظر آماري بودزنان بزرگسال سالم 

)۰۰۱/۰<p .( در گروه زنان سرم روي عنصر ميانگين

نسبت ) ليتر  ميكروگرم بر دسي۲۴/۹۹±۵/۲( بزرگسال سالم

بر ميكروگرم  ۰۷/۹۴±۴/۳( به گروه زنان بزرگسال ديابتي

 .با يكديگر نداشتي دار معنياختلاف آماري ) ليتر دسي

 ۴۲/۱۰±۴۴/۰(ميانگين انسولين در گروه زنان بزرگسال سالم 

از گروه  ي بيشتردار معنيبه طور ) ليتر  بر ميليكروواحدمي

) ليتر كروواحد بر ميلي مي۷/۸±۶۸/۰(زنان بزرگسال ديابتي 

گروه زنان  درميانگين مقاومت به انسولين . )p=۰۳/۰(بود 

از گروه زنان بزرگسال  يدار معنيبزرگسال ديابتي به طور 

 بين دو گروه MDA ميانگين). p=۰۰۱/۰ (بودبيشتر  سالم

  .نداشتي دار معنياختلاف آماري مورد بررسي 

ي و ابتي گروه زنان بزرگسال د دودر ۲جدول  بر اساس

 ۱۲/۰ و r = -۰۶/۰ به ترتيب (نيبا انسولسرم  ي روني بسالم

 =r ( نيمقاومت به انسولو)  ۰۲/۰به ترتيب-= r۰۸/۰  و-= r( 

هر دو  در ،چنين هم .شتي وجود ندادار معنيارتباط آماري 

به ( MDA و ي روني بي و سالمابتيگروه زنان بزرگسال د

 يافتي دار معنيآماري ارتباط ) r =-۱/۰و  r =-۰۹/۰ ترتيب،

  .نشد
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 ۴۸۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

   و سالم۲ در دو گروه زنان بزرگسال ديابتي نوع MDA، مقاومت به انسولين و  همبستگي روي  با انسولين-۲جدول 

  متغير  گروه سالم  گروه ديابتي

 Pمقدار  rضريب همبستگي  يا  Pمقدار  rيا   ضريب همبستگي

  ۴۰۵/۰  ۱۲۷/۰  ۶۸۲/۰  -۰۶۳/۰  )ليتر ميكروواحد بر ميلي( انسولين

HOMA-IR )۵۹۴/۰  -۰۸۲/۰  ۸۵۹/۰  -۰۲۷/۰  )امتياز  

MDA )۵۱/۰  -۱/۰  ۵۲/۰  -۰۹۸/۰  )ليتر نانومول بر ميلي  

  
  

  بحث

 استرس  حاضر با هدف تعيين ارتباط روي باي مطالعه

 دو گروه زنان در ني و مقاومت به انسولني انسولو،يداتياکس

  . و سالم انجام شد۲ مبتلا به ديابت نوع ي يائسه

 ي روني که بگر آن است حاضر نشاني  مطالعههاي يافته

ي ارتباط آماري ابتي در زنان بزرگسال دنيبا انسول

 نقش ياند که رو  نشان دادهها مطالعه .ي وجود ندارددار معني

 و حفظ شکل ني ترشح انسول،سازي رهي، ذخز در سنتيمهم

 سبب ني به ساختمان انسولي افزودن رو۹. آن دارديستاليکر

 و در ۶شود  مياش رندهي به گني اتصال انسوليي تواناشيافزا

  از گلوکزي چربيها سلول و ها ماهيچه ي  باعث استفادهجهينت

   ۲۵.گردد مي

 با مقاومت ي روني حاضر بي مطالعههاي  بر اساس يافته

ي ارتباط آماري ابتي در زنان بزرگسال دنيبه انسول

 ي رواند که  نشان دادهها مطالعه. وجود نداردي دار معني

 اش رندهيتصال به گ در اني انسوليي تواناشيباعث افزا

 را نيها به انسول  پاسخ بافتي کمبود روچنين هم ۲۶.شود مي

 عملکرد آن با اهت شبليدهد که احتمالا به دل  ميکاهش

 بر ي اثر کمبود روياحتمال سازوكارهاي ۱۱،۲۷. استنيانسول

 از ني عبارتند از اختلال در ترشح انسولنيمقاومت به انسول

 کاهش ،اش رندهي به گنيشدن انسولپانکراس، اختلال در باند 

 اختلال در ساختمان حامل گلوکز و ن،ي انسولي رندهيسنتز گ

هاي   بررسي۱۰،۱۱،۲۸. اختلال در ورود گلوکز به داخل سلولاي

متعددي که در مورد ارتباط روي با مقاومت به انسولين 

 و  سالمکه در افراد چاقاند   گزارش کرده،انجام شده است

منجر به افزايش حساسيت به  ي روياري  مکمليتابيدبيماران 

 بهبود ۱۴،۲۶،۲۹.شود  ميانسولين و کاهش مقاومت به انسولين

 با دريافت مکمل روي در بيماران ني به انسولتيحساس

در اين  يدانياکس ي آنتتيممکن است با بهبود وضع ديابتي

   ۳۰.مرتبط باشد نيز مارانيب

 اين بررسي بين به دست آمده درهاي  يافتهبر اساس 

ي دار معنيزنان ديابتي ارتباط آماري  درMDA  باروي 

استرس اکسيداتيو در ديابت به علت افزايش . مشاهده نشد

 اکسيداني بروز هاي آزاد و کاهش دفاع آنتي توليد راديکال

از دلايل  ۳۳ و مقاومت به انسولين۳۲هيپرگليسمي ۳۱.کند مي

 ها مطالعه.  ديابتي هستندهاي آزاد در بيماران توليد راديکال

هاي  اند که پيشرفت عوارض ديابت با توليد راديکال نشان داده

روي يکي از  ۳۴،۳۵.شود  ميها تشديد  و بافتها سلولآزاد در 

هاي قوي است و کمبود آن منجر به افزايش  اکسيدان آنتي

 هاي مختلف مانند قلب هاي اکسيداتيو در اندام آسيب

کنندگي دارد و   روي فعاليت شلاته،نچني هم ۱۸،۱۹.شود مي

شود و از پراکسيداسيون   مي سلوليمنجر به ثبات غشا

 در بيماران ديابتي بين افزايش ۱۹،۳۶.کند  مي جلوگيريهاليپيد

 ۱۳،۳۷. کاهش روي ارتباط ديده شده استبااسترس اکسيداتيو 

که کمبود روي در بيماران اند   نشان دادهي مختلفها مطالعه

هاي آزاد و افزايش  با افزايش فعاليت راديکالديابتي 

هاي  اکسيداسيون ليپيدي، آسيب به قلب و ديگر سيستم

و مکمل روي با کاهش پراکسيداسيون  ۳۷عروقي مرتبط است

 باعث افزايش قدرت آنتي اکسيداني در اين بيمارانها ليپيد

  ۱۵،۳۸.شود مي

گيري کرد که در  توان اين طور نتيجه  مي،در نهايت

 و،يداتياسترس اکس حاضر بين روي سرم با ي طالعهم

 مبتلا به ي  در زنان يائسهني و مقاومت به انسولنيانسول

 توصيه . مشاهده نشددار معني ارتباط آماري ۲ديابت نوع 

 بيشتر و طراحي از ي  با حجم نمونهي ديگرها مطالعهشود  مي

  .انجام شوددر اين زمينه نوع طولي 
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 همكارانو مريم تقدير   روي سرم در زنان يائسه ديابتي ۴۸۹

 

سيله از پشتيباني مالي و اجرايي دانشگاه  بدين و:سپاسگزاري

ي  همچنين از همه. گردد علوم پزشكي تهران تشكر و قدرداني مي

افراد شركت كننده در اين مطالعه، به خصوص بيماران ديابتي 

عضو انجمن ديابت ايران، و كاركنان انجمن ديابت ايران صميمانه 

  .شود سپاسگزاري مي

 

References 

1. Joint WHO/FAO expert consolation on diet natpocd. 

Report of a Joint WHO/FAO expert consolation Geneva.  

2003. Report No.: Report Series 916. 
2. Mahan LK, Escott- Stump S. Krause's Food, Nutrition and 

Diet Therapy. 10 ed.  Phil: WB Saunders Co; 2000. 
3. Mahan LK, Escott- Stump S. Krause's Food, Nutrition and 

Diet Therapy. 11 ed. Phil: WB Saunders Co; 2004. 
4. Tallman DL, Taylor CG. Potential interactions of zinc in the 

neuroendocrine-endocrine disturbances of diabetes mellitus 

type 2. Can J Physiol Pharmacol 1999;77:919-33.  
5. Cerellio A. Oxidative stress and glycemic regulation.  

Metabolism 2000;46:27-9. 
6. Salgueiro MJ, Krebs N, Zubillaga MB, Weill R, Postaire E, 

Lysionek AE, et al. Zinc and Diabetes Mellitus Is There a 

Need of Zinc Supplementation in Diabetes Mellitus 
Patients? Biol Trace Elem Res 2001; 81:215-28.  

7. Gaetke LM, Frederich RC, Oz HS, McClain CJ. Decreased 

food intake rather than zinc deficiency is associated with 

changes in plasma leptin, metabolic rate, and activity levels 

in zinc deficient rats. J Nutr Biochem 2002; 13: 237-44. 
8. Maret W, Sandstead HH. Zinc requirements and the risks 

and benefits of zinc supplementation. J Trace Elem Med 

Biol 2006; 20:3-18. 
9. Chausmer AB. Zinc, Insulin and Diabetes  . J Am Coll Nutr 

1998;17:109-15. 
10. Kinlaw WB, Levine AS, Morley JE, Silvis SE, McClain CJ. 

Abnormal zinc metabolism in type II diabetes mellitus. Am 

J Med 1983; 75: 273-7. 
11. Faure P, Roussel A, Coudray C, Richard MJ, Halimi S, 

Favier A. Zinc and insulin sensitivity. Biol Trace Elem Res 

1992; 32: 305-10. 
12. Brandão-Neto J, Stefan V, Mendon BB, Bloise W, Castro 

AV. The essential role of zinc in growth. Nutr Res 

1995;15:335-58. 
13. Konukoglu D, Turhan MS, Ercan M, Serin O. Relationship 

between plasma leptin and zinc levels and the effect of 

insulin and oxidative stress on leptin levels in obese diabetic 

patients. J Nutr Biochem 2004; 15: 757-60. 
14. Marreiro DN, Geloneze B, Tambascia MA, Lerário AC, 

Halpern A, Cozzolino SM. Effect of zinc supplementation 
on serum leptin levels and insulin resistance of obese 

women. Biol Trace Elem Res 2006; 112: 109-18. 
15. Roussel AM, Kerkeni A, Zouari N, Mahjoub S, Matheau 

JM, Anderson RA. Antioxidant Effects of Zinc 

Supplementation in Tunisians with Type 2 Diabetes 

Mellitus. J Am Coll Nutr 2003; 22:316-21. 
16. Maxwell SR, Thomason H, Sandler D, Le Guen C, Baxter 

MA, Thorpe G, et al. Poor glycemic control is associated 

with reduced serum free radical scavenging (antioxidant) 

activity in non-insulin-dependent diabetes mellitus. Ann 

Clin Biochem 1997; 34: 638-44. 
17. Esterbauer H, Schau RJ, Zollner H. Chemistry and 

biochemistry of 4-hydroixynonenal malondialdehyde and 

related aldehydes. Free Radic Biol Med 1991; 11:81-128. 
18. Bray TM, Bettger WJ. The physiological role of zinc as an 

antioxidant. Free Radic Biol Med 1990; 8: 281-91. 

19. Prasad AS, Bao B, Beck FW, Kucuk O, Sarkar FH. 

Antioxidant effect of zinc in humans. Free Radic Biol Med 

2004; 37: 1182-90. 

20. O'Del B. History and status of zinc in nutrition. Fed Proc 

1984; 43: 2821-2. 
21. Evans GW. Zinc and its deficiency diseases. Clin Physiol 

Biochem 1986; 4: 98. 
22. Coleman JE. Zinc proteins: enzymes, storage proteins, 

transcription factors, and replication proteins. Annu Rev 

Biochem 1992; 61: 897-946. 

23. Quraishi I, Collins S, Pestane JP, Harris T, Bagasra O. Role 

of zinc and zinc transporters in the molecular pathogenesis 

of diabetes mellitus. Med Hypotheses 2005; 65: 887-92.  
24. Satoh K. Serum lipid peroxide in cerebrovascular disorders 

determined by a new colorimetric method.  Clin Chim Acta 

1978; 90: 37-43. 
25. Song MK, Rosenthal MJ, Naliboff BD, Phanumas L, Kang 

KW. Effects of bovine prostate powder on zinc, glucose, 

and insulin metabolism in old patients with non-

insulindependent diabetes mellitus.  Metabolism 1998; 47: 

39-43. 
26. Marreiro DN, Geloneze B, Tambascia MA, Lerário AC, 

Halpern A, Cozzolino SM. Role of zinc in insulin 

resistance. Arq Bras Endocrinol Metabol 2004; 48:234-9. 
27. Miranda ER, Dey CS. Effect of chromium and zinc on 

insulin signaling in skeletal muscle cells. Biol Trace Elem 

Res 2004; 101:19-36. 
28. Kennedy KJ, Rains TM, Shay NF.  Zinc deficiency changes 

preferred macronutrient intake in subpopulations of 

Sprague-Dawley outbred rats and reduces hepatic piruvate 

kinase gene expression. J Nutr 1998; 128: 43-9.  
29. Marchesini G, Bugianesi E, Ronchi M, Flamia R, 

Thomaseth K, Pacini G. Zinc supplementation improves 

glucose disposal in patients with cirrhosis.  Metabolism 

1998; 47:792-8. 
30. Preuss HG. The insulin system: influence of antioxidants. J 

AmColl Nutr 1998; 17:101-2. 
31. Bonnefont-Rousselot D, Bastard JP, Jaudon MC, Delattre J.  

Consequences of the diabetic status on the 

oxidant/antioxidant balance. Diabetes Metab 2000; 26: 163-

76. 

32. Friedman A. Advanced glycosylated products and 

hyperglycemia in the pathogenesis of diabetic 

complications.  Diabetes Care 1999; 22: B65-B71. 
33. Paolisso G, D'Amore A, Volpe C. Evidence for a 

relationship between oxidative stress and insulin action in 

non-insulin dependent type II diabetic patients.  Metabolism 

1994; 43: 1426-9. 
34. Baynes JW. Role of oxidative stress in development of 

complications in diabetes. Diabetes 1991; 40: 406-12. 

35. Kennedy A, Gettys TW, Watson P, Wallace P, Ganaway E, 

Pan Q, et al. The metabolic significance of leptin in humans: 

gender-based differences in relationship to adiposity, insulin 

sensitivity, and energy expenditure. J Clin Endocrinol 

Metab 1997; 82: 1293-300. 
36. Collet JF, D'Souza JC, Jakob U, Bardwell JC. Thioredoxin 

2: an oxidative stress-induced protein, contains a high 

affinity zinc binding site. J Biol Chem 2003; 278: 45325-32. 
37. Di-Silvestro RA. Zinc in relation to diabetes and oxidative 

disease. J Nutr 2000; 130: 1509-11. 
38. Anderson RA, Roussel AM, Zouari N, Mahjoub S, 

Matheau JM, Kerkeni A. Potential Antioxidant Effects of 

Zinc and Chromium Supplementation in People with Type 

2 Diabetes Mellitus. J Am Coll Nutr 2001; 20: 212-8. 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

03
 ]

 

                               5 / 6

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-892-fa.html


Vol 11, No.5 Jaunary 2010 Iranian Journal of Endocrinology & Metabolism / 596  

 
 

 

 

Original Article 
 

 

 

 

 

Relationship Between Serum Zinc and Insulin Concentration, 

Insulin Resistance and Oxidative Stress in Postmenopausal 

Diabetic Women 
 

Taghdir M1, Djalali M1, Djazayeri A1, Ashourpour M1, Rajab A2, Sepandi M3, Zareei M1 
1Department of Nutrition and Biochemistry, School of Health, Tehran University of Medical Sciences, 2Iranian Diabetes 

Society,3Department of of Epidemiology and Biostatistics School of Health, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, I.R. 

Iran 

e-mail: jalalikh@sina.tums.ac.ir 
Received: 16/05/2009, Accepted: 05/09/2009 

 
Abstract 
Introduction: The metabolism of Zine (Zn), an essential nutrient, changes in diabetes. It has been 

shown that there is a relationship between Zn and both, type 1 or insulin-dependent diabetes 
mellitus (IDDM) and type 2 or non-insulin-dependent diabetes mellitus (NIDDM). Increased lipid 
peroxidation in diabetic patients leads to MDA production. This study aimed to investigate 
relationships between serum Zn concentration and insulin, insulin resistance and oxidative stress 
in postmenopausal diabetic women. Materials and Methods: We studied 45 diabetic women and 45 
healthy ones (controls) with BMI 25-30 kg/m2 and age 45-60 y. Fasting blood sugar (FBS), serum 
zinc, insulin, insulin resistance and MDA were determined in both groups. Results: There were non 
significant correlations between Zn, insulin (r= -0.06) and insulin resistance (r = -0.027) and MDA (r 
= -0.09) as well in diabetic group. Conclusion: There were no significant relationships between 
serum zinc and insulin, insulin resistance and MDA in postmenopausal diabetic women. 

 
Keywords: Type 2 diabetes mellitus, Zinc , Oxidative stress, Insulin 
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