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81/21/2139 :تاریخ پذیرش مقاله                                  12/90/1139اریخ دریافت مقاله: ت  

 دهيچک

مطالعه حاضر  نماید.می مطرح را آن جدید كنترل هاییافتن راه بر تمركز لزوم آن، عوارض خطر و ملیتوس دیابت به مبتلایان آمار چشمگیر رشد زمينه و هدف:

 انجام شد. 2بیماران دیابت نوع بر پروفایل لیپیدها در L-Arginineبه منظور بررسی اثر مکمل یاری 

 

گرم ال آرژنین در 3( 1ادفی به سه گروه تقسیم شدند. به طور تص 2بیمار مبتلا به دیابت نوع  57در یك كارآزمایی بالینی تصادفی شده دوسوكور  ها:مواد و روش

 ماه مداخله اندازه گیری شد. 3و كلسترول تام قبل و بعد از  HDL  ،TG ،LDLوزن، دور كمر، ،قد(گروه دارونما تقسیم شدند. 3گرم ال آرژنین در روز و 6( 2روز 

 

میانگین كلسترول از  2اما در گروه مداخله  (.P-value>0.05های چربی ایجاد نشد )نجدر گروه مداخله یك تغییر معناداری در هیچ یك از پیراس نتايج:

كاهش یافت هر چند  (p-value=0.001) 86،63±32،67به  mg/dl 37،36±96،80از  LDLو  mg/dl 32،13±132،08 (p-value<0.001)به  33،83±169،12

 معنادار نبود.  HDLو TGتغییرات ایجاد شده در 

 

گرم در روز این مکمل  3تواند منجر به بهبود پروفایل لیپیدی گردد اما دوز می 2ماه در بیماران دیابت نوع 3گرم ال آرژنین به مدت  6مصرف روزانه يري: گنتيجه

 های خون ندارد. اثری بر وضعیت چربی

  

 ديابت، پروفايل ليپيدي ال آرژنين، :کلمات کليدي

 

 مقدمه
 در آن شیوع كه است شایعی ولیکیمتاب اختلال 2 نوع دیابت

 سال ملیتوس در دیابت به ابتلا آمار است، افزایش حال در جهان

-یم بینی پیش است، بوده جهان كل در نفر میلیون 366، 2011

 (. بر1) برسد میلیون نفر 772 به 2030 سال تا آمار این كه شود

 لسا در دیابت شیوع میزان جهانی سازمان بهداشت گزارش اساس

 مردان در كه بود %3/10 با برابر ایران بالغین جمعیت در 2011

 افراد در دیابت شیوع (.2)  اعلام شد %3/10 زنان در و درصد 10

 (. 3) شد درصد گزارش 13 از بیش ایران سال 30 بالای

مت مانند مقاو معمولا با دیگر مشکلات متابولیکی 2دیابت نوع 

پایین، فشار خون،  HDLتری گلیسریدمی، به انسولین، هایپر

كه  ستاچاقی احشایی و ترشح تنظیم نشده آدیپونکتین همراه 

به عنوان سندرم متابولیك شناخته شده و یك ریسك فاكتور 

 (.3) شودمحسوب میهای قلبی عروقی عمده بیماری

 مرگ بر افزون شیرین، مزمن دیابت هایبیماری سایر همانند

 مراهه به بسیاری مالی و خانوادگی های فردی،گرفتاری بالا، میر و

-محدودیت خون، قند شدید كاهش و افزایش مواردی چون دارد.

 کیفیزی هایناتوانی عضلانی، عوارض اسکلتی ورزش، و ییهای غذا

 راناین بیما زندگی كه است مشکلاتی جمله از عروقی و مشکلات

 دیاقتصا بالای هایهزینه علت (. به7) دهدقرارمی تاثیر تحت را

یبررس جوامع بیشتر در بیماری، این عوارض از بهداشتی ناشی و

 معلو دانشگاه بهداشت، دانشکده تغذیه، گروه ،خسروي مظفري حسن: مسئول سندهيون*

 .Email: mozaffari.kh@gmail.com یزد صدوقی شهید درمانی بهداشتی خدمات و پزشکی
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 گیری، پیش برای مناسب كارهای راه بیان منظور به های زیادی

 گرفته است صورت بیماری این عوارض كاهش و كنترل درمان،

 محیطی عوامل و ژنتیك كه است عاملی اختلال چند (. دیابت6)

 (. 5) دارند عهده بر مهمی آن نقش به ابتلا در

 یعگذر سر تکنولوژی، پیشرفت و شهرنشینی كنار در امروزه

 وءس طیف دو سر هر هایبیماری با را ما زندگی، سبك و ایتغذیه

 ایتغذیه و عادات غذایی رژیم كیفیت. است كرده مواجه تغذیه

ارد د زیادی تأثیر متابولیکی مزمن هایبیماری بروز در نامناسب

دیگر  و هیپرگلایسمی كنترل پیشگیری و در غذایی (. رژیم11-8)

(. 12-13دارد ) بر عهده اساسی نقش ملیتوس عوارض دیابت

ی اامروزه رویکرد علم تغذیه بر بررسی فاكتورها و عناصر تغذیه

 شده است.  های مزمن از جمله دیابت متمركزگذار بر بیماریاثر

آرژنین برای رشد طبیعی و چندین فرآیند اسید آمینه 

بر اساس رشد یا تعادل . یزیولوژیکی در بدن ضروری استف

نیتروژن، آرژنین به عنوان آمینو اسید ضروری برای پرندگان، 

 conditionallyگوشتخواران و پستانداران جوان و به عنوان 

essential amino acid  برای بزرگسالان به ویژه در زمان تروما و

 (. 16، 17شود )بیماری محسوب می

ون مطالعات متعددی اثر ال آرژنین بر سیسیتم قلبی تا كن

رد سیستم گوارشی، عملک عروقی، عملکرد سیستم عصبی مركزی،

بهبود زخم و ... را ، عملکرد جنسی، حساسیت انسولین، عضلانی

در  مشتق از آن NOاند.  در خصوص اثرات آرژنین و بررسی كرده

در مطالعات حیوانی ، ضد و نقیضیمدارک و اطلاعات افراد دیابتی، 

را  NOبرخی مطالعات اثر مفید آرژنین و  وجود دارد.و كلینیکی 

. در مقابل برخی (16-20) نداهدر بهبود پروفایل لیپیدی نشان داد

 اند كه ال آرژنین اثری بر پروفایل لیپیدی نداردمطالعات نشان داده

 بی خون(. در نتیجه اثربخشی ال آرژنین بر وضعیت چر21-27)

مشخص مانده و امکان نتیجه گیری یماران دیابتی همچنان ناب

ا های بالینی بیشتر بقطعی در این زمینه نیازمند انجام كارآزمایی

 طراحی مناسب است. 

اكثر مطالعات دوزهای بسیار بالا یا بسیار پایین آرژنین را بررسی 

 كوتاه یا طولانی بررسیكثرا این رابطه را به مدت بسیار نموده و ا

اند. در این مطالعه اثر دریافت میان مدت مقادیر متوسط ال نموده

 2آرژنین بر میزان پروفایل لیپیدی بیماران مبتلا به دیابت نوع 

گرم در روز در نظر  6و  3بررسی شد. در این مطالعه دوزهای 

گرفته شد تا ضمن مقایسه اثر هر یك، میزان آستانه ال آرژنین 

 یمیایی مشخص گردد. جهت ایجاد تغییرات بیوش
 

 هامواد و روش
در ابتدا و انتهای مطالعه  نوع مطالعه و افراد شرکت کننده:

 ،HDLدور كمر، نمایه توده بدنی،  قد،ساعته، وزن،  23یادآمد 

LDL  ,GT  .ا توزین افراد بو كلسترول تام كلیه افراد گرفته شد

 100سیت بدون كفش با ترازوی دیجیتال با حسا حداقل پوشش و

. قد با متر نواری در وضعیت ایستاده در كنار دیوار شد گرم انجام

 با داشتبدون كفش در حالی كه كتف در شرایط عادی قرار  و

گرم( كیلو) از تقسیم وزنشد.  سانتی متر اندازه گیری 1حساسیت 

منظور حذف خطای شد. به محاسبه  BMIبه مجذور قد )مترمربع( 

 نفر انجام شد. ها توسط یكیراندازه گیی فردی، همه

 ،HDLمیلی لیتر خون گرفته شده و اندازه گیری  7از هر فرد 

LDL,TG  به روش و كلسترول تامEnzyme colorimetry انجام 

 چربی و پروتئین، انرژی، شامل مصرفی هایمغذی درشت شد.

 ییلهوس به مطالعه از بعد و قبل بیمار هر در دریافتی كربوهیدرات

 Nutritionist افزار نرم و خوراک ساعته 23 یادآمد نامهپرسش

 .شد و تحلیل تجزیه ،3ی نسخه

این طرح توسط كمیسیون اخلاق در ملاحظات اخلاقی: 

پژوهش دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید 

مورد تایید قرار گرفته و /پ 22322/1/15به شماره صدوقی یزد 

معاونت تحقیقات و فناوری وزارت در سایت ثبت كارآزمایی 

بهداشت، درمان و آموزش پزشکی ایران ثبت شد. از تمامی افراد 

نیز در آغاز مطالعه پس از ارائه توضیحات كامل مکتوب و شفاهی 

نامه آگاهانه در مورد اهداف، روش اجرا و مزایای مطالعه، رضایت 

مل کكتبی اخذ شد. مطالعات مختلف بی خطر بودن دوز مصرفی م

 (.  25) اندآرژنین در این مطالعه را نشان داده

زار افها با استفاده از نرمتجزیه و تحلیل آماری داده ها:آنالیز داده

SPSS  اسمیرنوف برای  -انجام شد. آزمون كولموگروف 16نسخه

ها مورد استفاده قرار گرفت. جهت دادهبررسی نرمال بودن توزیع 

كمی پیش و پس از مداخله در داخل مقایسه میانگین متغیرهای 

 ANOVAزوجی استفاده گردید. از آزمون  tهر گروه از آزمون 

بستگی متغیرهای همها استفاده گردید. گروهبین برای مقایسه 

كیفی با استفاده از آزمون مجذور كای مورد تجزیه و تحلیل قرار 
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اند میانگین( گزارش شده ±گرفت. مقادیر بر اساس )انحراف معیار 

داری آماری در نظر به عنوان سطح معنیاز آن  07/0و میزان 

  گرفته شد.

 نتايج 
را به پایان رساندند  مطالعه كه 2 نوع دیابت به مبتلا فرد 68 از   

نفر( بودند. تفاوت آماری  26مرد ) %38نفر( و  32زن ) 62%

داری بین دو گروه مداخله و گروه دارونما از نظر فراوانی معنی

بین سه گروه  1. با توجه به جدول (p>0.05)نس مشاهده نشد ج

داری از نظر سن و دارونما تفاوت آماری معنی 2، مداخله 1مداخله 

ی هاسنجی مشاهده نشد، بنابراین متغیر سن و دادههای تنو داده

 بودند. از نظر میزان خوبی بین دو گروه كنترل شدهسنجی بهتن

تلا به بیماری تفاوت معناداری بین داروهای مصرفی و مدت اب

 سنجی در سه گروه مداخله و دارونما قبل و بعد از مداخلههای تنمقایسه میانگین سن و متغیر :1جدول 

 گروه

  متغير

 (3gr/day) 1مداخله 

N=23 

 ميانگين( ±)انحراف معيار

 (6gr/day)2مداخله 

N=25 

 ميانگين(± )انحراف معيار

 دارونما
N=20 

 ميانگين( ±)انحراف معيار

P-value 

86/39±3/7 سن             8/6±03/72  12/5±92/71  
P-value1 = 0.13 

P-value2= 0.74 

P-value3=0.43 

 (kgوزن )
یابتدا 15/59±06/11 مطالعه   52/9±83/56  82/11±96/56  P-value1 = 0.55 

P-value2= 0.42 

P-value3=0.64 
یانتها 23/59±12/11 مطالعه   68/9±80/56  32/11±03/55  

      value-p* 33/0  51/0  73/0  

         

 (cm)قد          

 

87/9±9/163 12/10±19/167 06/9±15/163 

P-value1 = 0.84 

P-value2= 0.61 

P-value3=0.47 

 (cmدور كمر )
یابتدا 20/100±01/12 مطالعه   27/11±36/101  

 

P-value1 = 0.44 

P-value2= 0.37 

P-value3=0.86 

11/10±3/99  

یابتدا 28/100±13/12 مطالعه   83/11±92/101  01/9±61/99  

      value-p* 17/0  29/0  62/0  

نمایه توده بدنی 

(kg/m2) 

یابتدا 19/29±33/7 مطالعه   38/3±17/28  2/3±96/28  P-value1 = 0.38 

P-value2= 0.61 

P-value3=0.28 

یانتها 21/29±71/7 مطالعه   33/3±02/28  16/3±02/29  

     value-p* 81/0  35/0  66/0  
 

P-value1: Comparison between placebo and group 1 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value2: Comparison between placebo and group 2 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value3: Comparison between group 1 and group 2 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value*: Paired sample t test 
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میانگین و انحراف معیار دریافت روزانه انرژی و برخی از اجزای رژیم غذایی درسه گروه مداخله و دارونما :2جدول   

 گروه يرمتغ
 (3gr/day) 1مداخله 

N=23 

 (ميانگين±انحراف معيار)

 (6gr/day)2مداخله 

N=25 

 (ميانگين±انحراف معيار)

 دارونما
N=20 

 (ميانگين±انحراف معيار)
value-p** 

 انرژی

(Kcal/d) 

 1998±863 2168±739 2123±6/685 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.87 

P-value2= 0.76 

P-value3=0.80 

 2123±98/791 2106±36/652 9/2159 ±11/736 مطالعهی هاانت

value-p* 19/0 09/0 35/0 

 كربوهیدرات

(g/d) 

 51/289±101 2/327±51 3/308±6/93 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.38 

P-value2= 0.54 

P-value3=0.23 

 23/302 ±73/92 63/298±38/83 63/329 ±29/83 مطالعهی انتها

value-p* 53/0 23/0 16/0 

 پروتئین

(g/d) 

 97/53±7/15 52/86±3/21 53,3±8/19 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.13 

P-value2= 0.61 

P-value3=0.64 

 76/51 ±37/17 28/69 ±32/27 68/51 ±83/30 مطالعهی انتها

value-p* 11/0 35/0 73/0 

 چربی

(g/d) 

 93/79±21 81/75±18 0/668±23 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.16 

P-value2= 0.45 

P-value3=0.09 

 96/73 ±05/21 33/63 ±12/23 36/51 ±53/27 مطالعهی انتها

p-value* 37/0 25/0 31/0 

اسیدهای چرب 

 (g/d) اشباع

 92/15±76/8 98/15±3/8 12/21±93/7 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.31 

P-value2= 0.43 

P-value3=0.19 

 35/19±96/6 08/21 ±98/5 69/22 ±52/6 مطالعهی انتها

p-value* 32/0 51/0 81/0 

MUFA 
(g/d) 

 8/19±8/5 88/20±8,1 56/23±10,3 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.24 

P-value2= 0.92 

P-value3=0.38 

 53/21 ±57/8 81/20±15/11 73/19 ±90/8 مطالعهی انتها

p-value* 67/0 28/0 18/0 

PUFA 
(g/d) 

 6/17±36/5 92/13±12/6 18/17±23/5 مطالعهی بتداا
P-value1 = 0.57 

P-value2= 0.30 

P-value3=0.49 

 36/13 ±36/6 09/13 ±36/9 76/18 ±93/8 مطالعهی انتها

p-value* 32/0 35/0 65/0 

 كلسترول

(mg/d) 

 65/189±93 83/202±101 13/197±53 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.47 

P-value2= 0.79 

P-value3=0.24 

 35/201±85 03/195±93 37/183±67 مطالعهی انتها

p-value* 09/0 37/0 39/0 

 فیبر

(g/d) 

 16/17±9/8 1/15±9,3 3/13±13/6 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.81 

P-value2= 0.22 

P-value3=0.38 

 92/17±3/5 13/16±5/8 15/16±96/6 مطالعهی انتها

p-value* 78/0 71/0 15/0 

 آرژنین

(mg/d) 

 53/801±9/236 18/836±3/285 21/512±301 مطالعهی ابتدا
P-value1 = 0.30 

P-value2= 0.26 

P-value3=0.71 

 53/803±8/252 583±9/233 35/699±283 مطالعهی انتها

p-value* 52/0 36/0 12/0 
 

p-value*:Paired sample t test 

P-value1: Comparison between placebo and group 1 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value2: Comparison between placebo and group 2 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value3: Comparison between group 1 and group 2 (ANOVA, Tukey Post hoc) 
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ها درون و های غذایی و مقایسه آنهای مربوط به دریافتیافته

نشان داده شده است. هیچ گونه اختلاف  2ها در جدول بین گروه

داری بین سه گروه در آغاز یا پایان مطالعه از لحاظ آماری معنی

ایی شامل )دریافت روزانه انرژی، كربوهیدرات، های غذدریافت

پروتئین، چربی، اسیدهای چرب اشباع و غیر اشباع، كلسترول و 

 داریهمچنین هیچگونه اختلاف آماری معنی آرژنین( یافت نشد.

های غذایی بین آغاز و پایان مطالعه درون گروه از لحاظ دریافت

 های مداخله و دارونما مشاهده نشد. 

و كلسترول تام در آغاز و پایان  HDL, LDL, TGین غلظت میانگ  

آورده شده  3ها در جدول مطالعه و مقایسه آنها درون و بین گروه

 

 های مورد بررسیدریافت ال آرژنین و دارونما به تفکیك گروه های خونی قبل و بعد از: میانگین و انحراف معیار پیراسنج3جدول 
 

 *value-p تغييرات مطالعهي انتها مطالعهي ابتدا گروه متغير

TG 
mg/dl)) 

 298/0 26/3±16/19 58/161±56/75 03/166±23/60 1مداخله 

 0,731 23/2±61/15 32/165±21/61 76/169±77/76 2مداخله 

 0,310 -30/3±17/13 30/173±36/67 171±26/65 دارونما

P-value1 501/0 916/0 235/0  

 P-value2 751/0 560/0 293/0  

P-value3 958/0 938/0 552/0 

 كلسترول تام

mg/dl)) 

 088/0 26/13±25/38 67/152±81/30 91/186±03/77 1مداخله 

 001/0> 03/25±32/19 08/132±13/32 12/169±83/33 2مداخله 

 721/0 -87/1±66/12 37/167±70/33 70/163±57/36 دارونما

P-value1 226/0 811/0 17/0  

 P-value2 913/0 119/0 < 001/0  

P-value3 358/0 022/0 035/0 

 

LDL 

mg/dl)) 

 237/0 09/6±92/23 38/98±06/33 75/103±73/36 1مداخله 

 001/0 16/10±28/13 63/18±67/32 80/96±36/37 2مداخله 

 879/0 37.±51/8 07/88±70/33 30/88±30/38 دارونما

P-value1 326/0 751/0 066/0  

 P-value2 252/0 989/0 006/0  

P-value3 537/0 338/0 652/0 

HDL 

(mg/dl) 

 192/0 -61/1±53/7 91/39±12/10 30/38±03/9 1مداخله 

 521/0 68/0±32/9 23/36±51/9 92/36±32/9 2مداخله 

 909/0 -30/0±77/11 30/35±55/11 35±61/9 دارونما

P-value1 892/0 697/0 399/0  

 P-value2 999/0 939/0 523/0  

P-value3 866/0 370/0 756/0 

 

P-value*: Before and after comparison (Paired sample t test) 

P-value1: Comparison between placebo and group 1 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value2: Comparison between placebo and group 2 (ANOVA, Tukey Post hoc) 

P-value3: Comparison between group 1 and group 2 (ANOVA, Tukey Post hoc) 
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است. همانطور كه در این جدول نشان داده شده، در ابتدای مطالعه 

-P>0/05ها مشاهده نشد )تفاوتی از لحاظ این فاكتورها بین گروه

value.)  

گرم ال آرژنین  6ل تام در گروه دریافت كننده میانگین كلسترو  

-p)در روز نسبت به ابتدای مطالعه كاهش معنی دار داشت 

value<0.001)  3كه این تفاوت در مقایسه با گروه دریافت كننده 

میانگین  .(p-value=0.022)گرم ال آرژنین در روز نیز معنادار بود 

 Mann – Whitneyبعد از مداخله كه با تست  تغییرات كلسترول

ارزیابی شد، نشان دهنده معنی دار بودن تغییرات این فاكتور در 

و گروه دریافت  (p-value=0.037)مقایسه با هر دو گروه دارونما 

 بود.  (p-value<0.001)گرم ال آرژنین در روز  3كننده 

در گروه  LDLنشان داده شده، میانگین  3همانطور كه در جدول 

م ال آرژنین در روز نسبت به ابتدای مطالعه گر 6دریافت كننده 

. میانگین تغییرات (p-value=0.001)كاهش معنی دار داشت 

LDL  بعد از مداخله كه با تستMann – Whitney  ،ارزیابی شد

حاكی از معنی دار بودن تغییرات این فاكتور در مقایسه با گروه 

 بود.  (p-value=0.006)دارونما 

گرم ال آرژنین در روز میانگین غلظت  6نده در گروه دریافت كن  

داری در انتهای مداخله با دارونما تفاوت معنی HDLو  TGسرمی 

همچنین در میانگین این متغیرها در . (P-value>0.05 نداشتند )

داری مشاهده نشد این گروه، قبل و بعد از مداخله تفاوت معنی

(0.05<P-value .) 
م ال آرژنین در روز میانگین غلظت گر 3در گروه دریافت كننده   

در انتهای مداخله با  HDL و TG ،LDLسرمی كلسترول تام، 

(. همچنین در P-value>0.05داری نداشتند )دارونما تفاوت معنی

میانگین این متغیرها در این گروه، قبل و بعد از مداخله تفاوت 

 (. P-value>0.05داری مشاهده نشد )معنی

 و نتيجه گيري بحث
گرم ال  6و  3 روزانه ماهه دوزهای 3در این مطالعه اثر دریافت   

 بررسی شد تا ضمن 2دیابت نوع مبتلا به آرژنین در بیماران 

مقایسه اثر هر یك، میزان آستانه ال آرژنین جهت ایجاد تغییرات 

 بیوشیمیایی مشخص گردد. 

 ماه در بیماران دیابت 3گرم ال آرژنین به مدت  6مصرف روزانه  

و كلسترول تام را كاهش داد اما اثر این دوز بر  LDLمیزان  2نوع

HDL  وTG  گرم در روز آرژنین اثری معناداری 3معنادار نبود. دوز

 های خون نداشت. بر وضعیت چربی

در برخی مطالعات علیرغم كاربرد دوزهای بالای ال آرژنین،   

-ر دریافتهای خون ایجاد نشد. از جمله دتغییری در میزان چربی

(، 22ماه در زنان یائسه ) 1گرم در روز ال آرژنین به مدت  9های 

(، 23)1هفته در بیماران مبتلا به دیابت  6گرم در روز به مدت  13

هفته در مردان میانسال  3گرم در روز به مدت  12

( اثر معناداری بر وضعیت لیپیدهای خون 23هایپركلسترولمی )

و  Valentino Martinaی كه در مطالعه دیگرنداشت و نیز 

بر روی افراد غیر دیابتی قلبی عروقی  2009در سال همکارانش 

ماه  6گرم در روز ال آرژنین به مدت  3/6انجام دادند دریافت 

 (.21) پروفایل لیپیدی ایجاد نکرددر تغییر معناداری 

شد اما  TGدر برخی مطالعات حیوانی ال آرژنین سبب كاهش   

و  Pietro Lucotti(. 15-19تاثیر بود )ای خون بیهبر سایر چربی

را به  2بیمار مبتلا به دیابت نوع  33، 2006همکارانش در سال 

روز مورد بررسی قرار دادند. این بیماران در طی این  21مدت 

مدت در بیمارستان بستری و در یك مطالعه دو سوكور به صورت 

یا دارنما  (g/day 8.3)تصادفی در گروه دریافت كننده ال آرژنین 

قرار گرفتند. بیماران در این مدت تحت رژیم كم كالری 

(1000kcal/day) ( 7دقیقه دو بار در روز و  37و برنامه ورزشی 

به میزان  LDLكلسترول تام و  ،TGگرفتند.  رروز در هفته( قرا

در هر دو  HDLمشابهی در دو گروه كاهش یافت در حالی كه 

 (. 20ماند ) گروه بدون تغییر باقی

و  Valentino Martinaدر یك مطالعه دو سوكور توسط   

 2/1دو بیمار مبتلا به دیابت نوع  12، 2008همکارانش در سال 

به مدت  N-acetylcysteineمکمل ال آرژنین همراه با  گرم در روز

ماه دریافت كردند و با گروه دریافت كننده دارونما مقایسه شدند.  6

 سبب كاهش كلسترول، N-acetylcysteineبا  ال آرژنین همراه

LDL  و افزایشHDL (.21) شد 

ه كطور كلی بازنگری مطالعات پیشین حاكی از آن است ه ب  

مطالعات انجام شده در خصوص اثر ال آرژنین بر پروفایل لیپدی 

واند تدهد كه مینتایج متناقضی را نشان میبسیار محدود است و 

 های جمعیت مورد بررسی،ویژگی هدف، ناشی از تفاوت در گروه

دوز ال آرژنین و نیز نحوه دریافت از  حجم نمونه، مدت مداخله،
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 نظر خوراكی یا تزریقی باشد. 

در انسان مقاومت انسولین معمولا با دیس لیپیدمی همراه است.   

هایی كه ( در موش28) و همکارانش Hervé Duplainدر مطالعه 

مت به انسولین در آنها ایجاد شده بود، سطوح ، مقاوeNOSبا مهار 

و اسیدهای چرب افزایش یافت. افزایش  TGناشتای كلسترول، 

TG تواند ناشی از مقاومت انسولین باشد و اسیدهای چرب آزاد می

های حیوانی دیگر نیز مشاهده شده بود گونه كه در مدل همان

بولیسم ممکن است مستقیما متا eNOSكمبود  (. از طرفی،29)

 (. 30) چربی را تغییر دهد

نشان داد كه  2007و همکارانش در سال  .Wenjiang Jمطالعه   

های دیابتی در موش PGC-1αو  NOS-1, HO-3, AMPPKبیان 

 PGC-1αچاق زوكر، به میزان قابل توجهی افزایش یافته است. 

تنظیم كننده اصلی فسفریلاسیون اكسیداتیو و بیوسنتز 

با متابولیسم  PGC-1α(. بنابراین ژن 31است )میتوكندریایی 

( و بیان آن 32در ارتباط است ) 2گلوكز در بیماران دیابتی نوع 

 2های حساس به انسولین بیماران مبتلا به دیابت نوع در بافت

اكسیداسیون  AMPPK(. همچنین 33، 33) یابدكاهش می

ای هقلب، كبد و بافت سوبستراهای انرژی در عضلات اسکلتی، 

-CPT)مهار كننده  malonyl-CoAچربی را با كاهش دسترسی به 

I از طریق مهار )acetyl-CoA carboxylase  و فعالسازی

malonyl-CoA decarboxylase(. به علاوه 36، 37) كند، آغاز می

cGMP  اكسیداسیون میتوكندریاییacetyl-CoA های در سلول

، تحریك acetyl-CoA carboxylaseحیوانات را از طریق مهار 

های چربی را از همچنین لیپولیز در سلول cGMP(. 35كند )می

، افزایش perilipinطریق فسفریلاسیون لیپاز حساس به هورمون و 

را افزایش  PGC-1αبیان  NO(. لازم به ذكر است كه 38دهد )می

و هم  NO(، در حالی كه هم 39كند )را فعال می AMPPKداده و 

 guanylyl cyclase( heme oxygenase)محصول  مونوكسید كربن

-(. بنابراین انتظار می30-32كنند )فعال می cGMPرا برای تولید 

 PGC-1αو  NOS-1, HO-3, AMPPKرود كه افزایش بیان ژن 

در بافت چربی، همراه با هم اكسیداسیون میتوكندریایی 

 fattyسوبستراهای انرژی را افزایش دهند، بنابراین دسترسی به 

acyl-CoA  بلند زنجیره برای سنتزTG  وacetyl-CoA  برای سنتز

تواند منجر به این موضوع می .یابداسیدهای چرب كاهش می

افزایش كلی اكسیداسیون گلوكز و اسیدهای چرب شود. همچنین 

، mmol/L 2به  0,3افزایش غلظت خارج سلولی آرژنین از 

گلوكز را به  mmol/L 5 پالمیتات و  mmol/L 1اكسیداسیون 

های چربی انسان در محیط ، به ترتیب، در سلول%71و  32میزان 

 NG-monomethylarginineاضافه كردن  (.33) كشت افزایش داد

های چربی را مهار توسط سلول NO( تولید NO)مهار كننده سنتز 

 كرده و اثر آرژنین بر متابولیسم پالمیتات و گلوكز ممانعت كرد

(33 .) 

اثر محركی آرژنین بر  NOدهد كه مینشان تایج این ن  

ای هاكسیداسیون میتوكندریایی سوبستراهای انرژی در سلول

كند. ممکن است آرژنین اثرات فیزیولوژیك چربی را وساطت می

مشابهی در كبد، عضلات اسکلتی و قلب داشته باشد بنابراین 

 اسیدهای چرب آزاد را كاهش دهد.   و سطوح سرمی گلوكز

این مطالعه دارای نقاط قوت متعددی بود از جمله این كه اولین   

گرم ال آرژنین  6و  3ای بود كه بطور همزمان اثر دوز های مطالعه

را بررسی نمود، میزان مشاركت در پژوهش حاضر مناسب و حدود 

بود. این میزان بالای مشاركت احتمال سوگرایی انتخاب در  91%

درصدی در این 9اند، میزان ریزش رسمطالعه را به حداقل می

( بود. این امر نشان %10پژوهش كمتر از حد پیش بینی شده )

دهنده دقت بالای مطالعه حاضر بود و میزان پایبندی در مطالعه 

های باقی مانده در انتهای هر ماه حاضر كه با شمارش كپسول

های پژوهش حاضر شد، بسیار بالا بود. از محدودیتارزیابی می

توان میزان بالاتر زنان شركت كننده در مطالعه نسبت به مردان می

از افراد تکمیل كننده مداخله را زنان  %62به طوری كه  اشاره كرد،

دادند. بنابراین تعمیم نتایج مطالعه به مردان دشوار تشکیل می

 باشد. می
گرم  6و  3 روزانه ماهه دوزهای 3در این مطالعه اثر دریافت 

 بررسی شد تا ضمن 2دیابت نوع مبتلا به در بیماران  ال آرژنین

مقایسه اثر هر یك، میزان آستانه ال آرژنین جهت ایجاد تغییرات 

 بیوشیمیایی مشخص گردد. 

ماه در بیماران  3گرم ال آرژنین به مدت  6مصرف روزانه 

و كلسترول تام را كاهش داد اما اثر این  LDLمیزان  2دیابت نوع

گرم در روز آرژنین اثری 3معنادار نبود. دوز  TGو  HDLدوز بر 

 های خون نداشت. معناداری بر وضعیت چربی
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در برخی مطالعات علیرغم كاربرد دوزهای بالای ال آرژنین، 

-های خون ایجاد نشد. از جمله در دریافتتغییری در میزان چربی

(، 22ماه در زنان یائسه ) 1گرم در روز ال آرژنین به مدت  9های 

 (،23)1هفته در بیماران مبتلا به دیابت  6گرم در روز به مدت  13

هفته در مردان میانسال  3گرم در روز به مدت  12

اثر معناداری بر وضعیت لیپیدهای خون ( 23هایپركلسترولمی )

و  Valentino Martinaدر مطالعه دیگری كه و نیز  نداشت

قلبی عروقی بر روی افراد غیر دیابتی  2009در سال همکارانش 

ماه  6گرم در روز ال آرژنین به مدت  3/6انجام دادند دریافت 

 (.21) پروفایل لیپیدی ایجاد نکرددر تغییر معناداری 

شد  TGدر برخی مطالعات حیوانی ال آرژنین سبب كاهش 

 Pietro Lucotti(. 15-19تاثیر بود )های خون بیاما بر سایر چربی

را به  2یمار مبتلا به دیابت نوع ب 33، 2006و همکارانش در سال 

روز مورد بررسی قرار دادند. این بیماران در طی این  21مدت 

مدت در بیمارستان بستری و در یك مطالعه دو سوكور به صورت 

یا دارنما  (g/day 8.3)تصادفی در گروه دریافت كننده ال آرژنین 

قرار گرفتند. بیماران در این مدت تحت رژیم كم كالری 

(1000kcal/day) ( 7دقیقه دو بار در روز و  37و برنامه ورزشی 

به میزان  LDLكلسترول تام و  ،TGگرفتند.  رروز در هفته( قرا

در هر دو  HDLمشابهی در دو گروه كاهش یافت در حالی كه 

 (. 20گروه بدون تغییر باقی ماند )

و  Valentino Martinaدر یك مطالعه دو سوكور توسط 

 2/1دو بیمار مبتلا به دیابت نوع  12، 2008سال همکارانش در 

به مدت  N-acetylcysteineمکمل ال آرژنین همراه با  گرم در روز

ماه دریافت كردند و با گروه دریافت كننده دارونما مقایسه شدند.  6

 سبب كاهش كلسترول، N-acetylcysteineال آرژنین همراه با 

LDL  و افزایشHDL (.21) شد 

ه كلی بازنگری مطالعات پیشین حاكی از آن است طور كه ب

مطالعات انجام شده در خصوص اثر ال آرژنین بر پروفایل لیپدی 

واند تدهد كه مینتایج متناقضی را نشان میبسیار محدود است و 

 های جمعیت مورد بررسی،ویژگی ناشی از تفاوت در گروه هدف،

از  نیز نحوه دریافتدوز ال آرژنین و  حجم نمونه، مدت مداخله،

در انسان مقاومت انسولین معمولا با نظر خوراكی یا تزریقی باشد. 

و  Hervé Duplainدیس لیپیدمی همراه است. در مطالعه 

، مقاومت به eNOSهایی كه با مهار ( در موش28) همکارانش

و  TGانسولین در آنها ایجاد شده بود، سطوح ناشتای كلسترول، 

و اسیدهای چرب آزاد  TGش یافت. افزایش اسیدهای چرب افزای

-گونه كه در مدل تواند ناشی از مقاومت انسولین باشد همانمی

كمبود  (. از طرفی،29های حیوانی دیگر نیز مشاهده شده بود )

eNOS (. 30) ممکن است مستقیما متابولیسم چربی را تغییر دهد 

اد نشان د 2007و همکارانش در سال  .Wenjiang Jمطالعه 

های در موش PGC-1αو  NOS-1, HO-3, AMPPKكه بیان 

دیابتی چاق زوكر، به میزان قابل توجهی افزایش یافته است. 

PGC-1α  تنظیم كننده اصلی فسفریلاسیون اكسیداتیو و بیوسنتز

با متابولیسم  PGC-1α(. بنابراین ژن 31میتوكندریایی است )

( و بیان آن 32است )در ارتباط  2گلوكز در بیماران دیابتی نوع 

 2های حساس به انسولین بیماران مبتلا به دیابت نوع در بافت

اكسیداسیون  AMPPK(. همچنین 33، 33) یابدكاهش می

قلب، كبد و بافت های سوبستراهای انرژی در عضلات اسکلتی، 

-CPT)مهار كننده  malonyl-CoAچربی را با كاهش دسترسی به 

I از طریق مهار )acetyl-CoA carboxylase  و فعالسازی

malonyl-CoA decarboxylase(. به علاوه 36، 37) كند، آغاز می

cGMP  اكسیداسیون میتوكندریاییacetyl-CoA های در سلول

، تحریك acetyl-CoA carboxylaseحیوانات را از طریق مهار 

های چربی را از همچنین لیپولیز در سلول cGMP(. 35كند )می

، افزایش perilipinلاسیون لیپاز حساس به هورمون و طریق فسفری

را افزایش  PGC-1αبیان  NO(. لازم به ذكر است كه 38دهد )می

و هم  NO(، در حالی كه هم 39كند )را فعال می AMPPKداده و 

 guanylyl cyclase( heme oxygenaseمونوكسید كربن )محصول 

-بنابراین انتظار می(. 30-32كنند )فعال می cGMPرا برای تولید 

 PGC-1αو  NOS-1, HO-3, AMPPKرود كه افزایش بیان ژن 

در بافت چربی، همراه با هم اكسیداسیون میتوكندریایی 

 fattyسوبستراهای انرژی را افزایش دهند، بنابراین دسترسی به 

acyl-CoA  بلند زنجیره برای سنتزTG  وacetyl-CoA  برای سنتز

تواند منجر به این موضوع می .بدیااسیدهای چرب كاهش می

افزایش كلی اكسیداسیون گلوكز و اسیدهای چرب شود. همچنین 

، mmol/L 2به  0,3افزایش غلظت خارج سلولی آرژنین از 

گلوكز را به  mmol/L 5 پالمیتات و  mmol/L 1اكسیداسیون 

های چربی انسان در محیط ر سلول، به ترتیب، د%71و  32میزان 

 NG-monomethylarginineاضافه كردن  (.33) كشت افزایش داد
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های چربی را مهار توسط سلول NO( تولید NO)مهار كننده سنتز 

 كرده و اثر آرژنین بر متابولیسم پالمیتات و گلوكز ممانعت كرد

(33 .) 

اثر محركی آرژنین بر  NOدهد كه مینشان این نتایج 

ای هكسیداسیون میتوكندریایی سوبستراهای انرژی در سلولا

كند. ممکن است آرژنین اثرات فیزیولوژیك چربی را وساطت می

مشابهی در كبد، عضلات اسکلتی و قلب داشته باشد بنابراین 

 اسیدهای چرب آزاد را كاهش دهد.   و سطوح سرمی گلوكز

این كه این مطالعه دارای نقاط قوت متعددی بود از جمله 

گرم ال  6و  3ای بود كه بطور همزمان اثر دوز های اولین مطالعه

آرژنین را بررسی نمود، میزان مشاركت در پژوهش حاضر مناسب 

بود. این میزان بالای مشاركت احتمال سوگرایی  %91و حدود 

درصدی 9رساند، میزان ریزش انتخاب در مطالعه را به حداقل می

( بود. این امر %10پیش بینی شده ) در این پژوهش كمتر از حد

نشان دهنده دقت بالای مطالعه حاضر بود و میزان پایبندی در 

های باقی مانده در انتهای هر مطالعه حاضر كه با شمارش كپسول

های پژوهش حاضر شد، بسیار بالا بود. از محدودیتماه ارزیابی می

ردان نسبت به متوان میزان بالاتر زنان شركت كننده در مطالعه می

از افراد تکمیل كننده مداخله را زنان  %62به طوری كه  اشاره كرد،

دادند. بنابراین تعمیم نتایج مطالعه به مردان دشوار تشکیل می

 باشد. می

 تشکر و قدردانی
اه دانشگاین مقاله برگرفته از پایان نامه كارشناسی ارشد از 

-می صدوقی یزد شهید علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی

باشد. بدینوسیله نویسندگان از پشتیبانی مالی و اجرایی این 

دانشگاه، تحمل بیماران و تمامی عزیزانی كه به نحوی در انجام 

اند، صمیمانه این پروژه مشاركت داشته یا ما را یاری كرده

 نماید. سپاسگزاری می
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Abstract 

Background & Objective: The prominent growth in the statistics of the patients with Diabetes Mellitus (DM) and the 

danger of its complication states a necessity to focus on finding new ways to control it. The present study then was 

performed to survey the effect of L-Arginin supplementation on the metabolism of sugar and lipid profiles in patients 

with diabetes type 2. 

Materials & Methods: In a randomized double-blind clinical trial, 75 patients with diabetes type 2 were divided into three 

groupsrandomly: 1. 3 gr L-Arginin per day, 2. 6 gr L-Arginin per day and 3. The placebo group. Height, weight, waist, 

High Density Lipoprotein (HDL), Triglycerides (TG), Low Density ipoprotein (LDL), and the total cholesterol were 

measured before and after three months of intervention. 

Results: no significant change was made in any of the lipid parameters in the intervention group. However, the two means 

of cholesterol and LDL decreased from169.12±34.83 mg/dl to 142.08±32.13mg/dl(P-Value<0.001) and from 

96.80±35.46mg/dl to 86.64±32.65(P-Value=0.001), respectively though The changes in TG and HDL were not 

significant. 

Conclusion: Daily consumption of six gram L-Arginin during three months improves the lipid profiles in patients with 

Diabetes type2. Nevertheless, the dosage of three gram in a day of this supplement has no effect on the blood lipids status. 

 
 Keywords:  Garlic, lead, kidney, rat. 
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