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  چکیده: 

اکسیدانی  اثر آنتیدر مطالعه حاضر، شود. نظر به اهمیت کبد در متابولیسم مواد،  ها می ایجاد استرس اکسیداتیو باعث اختلال اندام بادیابت  مقدمه:
 د.شصحرایی مقاوم به انسولین بررسی  های در موش کبدو سلنیوم بر عملکرد  Eویتامین 

گروه کنترل با نوشیدن روزانه  ها به غیر از همه گروه. ندبندی شد گروه دسته پنجدر گرم  504±24سر موش صحرایی با وزن تقریبی  91: کارروش 

 S ،24/4سه گروه آزمایشی سرم فیزیولوژی و ی س یس 24/4بدون تیمار، شاهد کنترل گروه  .% به انسولین مقاوم شدند54فروکتوز ی س یس 574
 E+Sآزمایشی گروه و گاواژ  روشبه  E نیتامیهمین دوز و E آزمایشی گروه ،صورت تزریق درون صفاقی سلنیوم به mg/kg/b.wt 1/4 محلولی س یس

 دند.کرزمان دریافت  هر دو ماده را هم
 پاساژ و% 9فرمالین  و پس از تثبیت درجدا ها  آنو سرم آن تجزیه بیوشیمیایی شد. سپس بافت کبد  به عمل آمدیری گ خون موردبررسی های از موش

و آزمون  تحلیل واریانسآزمون با و  SPSSافزار  نرمکمک های حاصل با  داده. شدندو با میکروسکوپ نوری مطالعه  میکرونی تهیه 1مقاطع ، بافتی
 .منزله معناداری آماری در نظر گرفته شد به >p 45/4. شدندتحلیل  توکیتعقیبی 

 گروه خصوص به های آزمایشی گروهکنترل افزایش و در گروه شاهد نسبت به گروه فعالیت آنزیم آسپارتات آمینوترانسفراز، آلکالین فسفاتاز در  ها: یافته

E+S  نکروز سلولی در تا  ها هیدروپیک شدن سیتوپلاسم سلول از جملهییراتی تغنشانگر شاهد کاهش معنادار نشان داد. مطالعه بافتی گروه نسبت به
 مشاهده نشد. E+Sگروه خصوص  به آزمایشیهای  که در گروه بودگروه شاهد 

اثر  خاطره دو ماده بزمان این  مصرف همو  کند میجبران  به میزان مناسبیو سلنیوم تغییرات ناشی از اثر دیابت نوع دو را  E نیتامیو :گیری نتیجه
 افزایی عملکرد بهتری دارد. هم
 

 ، سلنیوم، کبد، دیابتEاکسیدان، ویتامین  آنتی واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:

 .[5]رود  می به شمار جهان در دیابت نوع ترین شایع دو نوع دیابت
ماهیچه اسکلتی، کبد و بافت مقاوم شدن در این نوع دیابت، 

کاهش برداشت گلوکز، افزایش تولید منجر به چربی به انسولین 
شود. مقاومت به انسولین  کبدی گلوکز و افزایش تولید چربی می

های زیادی از جمله افزایش فشارخون، افزایش  با اختلال
 .[7-2] همراه استهای کلیوی  لیپیدهای خون و اختلال

 اکسیژن باعث افزایش فعال های گونه تولید افزایش با دیابت

 در اکسیداتیو شدید های تنش وها  سلول لیپیدی پراکسیداسیون

سیستم تدافعی بدن و  تضعیف ،شود. این مسئله می ها سلول

و  1]دنبال دارد ه ها از جمله کبد را ب های شدید به اندام آسیب
54].   

 افزایش باعث توانند آزاد می چرب اسیدهای انسولین و افزایش

شده و  استرس به حساس مسیر کردن فعال و اکسیداتیو استرس
 به را سلولی حیات داخلی، غشاءهای عملکرد و با تضعیف ساختار

ها را در  اکسیدان تحقیقات زیادی تأثیر آنتی .[9] بیندازند مخاطره
  .[7]اند  جبران عوارض ناشی از این ضایعه ثابت کرده

  پس از Eویتامین  از قبیلاکسیدان غیر آنزیمی  مواد آنتی
عنوان دومین سد دفاعی در مقابل  های آنزیمی، به اکسیدان  آنتی
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و از  کردهعمل گروه های آزاد اکسیژن عوامل اکسیدکننده نظیر 
آوری و حذف  های آزاد باعث جمع طریق به دام انداختن رادیکال

 .[4] شوند ها می ها از محیط عمل سلول آن
ای هدف ه ایجاد اثرات خود در بافت درکاهش توانایی انسولین 

های بارز دیابت  ویژه عضلات و کبد یکی از ویژگی محیطی به
رود. مقاومت به انسولین سبب مختل شدن  نوع دو به شمار می

های حساس به انسولین و افزایش برون  مصرف گلوکز در بافت
 .[2] شود ده گلوکز کبدی می

پس از جذب در روده، از طریق شیلومیکرون ها به  Eویتامین 
یابد. این ویتامین محلول در  خون و سپس به کبد انتقال می

اکسیدان طبیعی باعث برداشته شدن  عنوان یک آنتی چربی به
از پراکسیداسیون اسیدهای چرب  و های آزادشده رادیکال

 سبب علاوه، این ویتامین به. [0] کند غیراشباع غشا جلوگیری می

 بیماران در اکسیداتیو سطوح بهبود و انسولین به حساسیت افزایش

که در ساختمان آنزیم  شود. سلنیوم نیز علاوه بر این می دیابتی
نقش با ایفای و از این طریق  ردگلوتاتیون پراکسیداز شرکت دا

های دیگر مانند  اکسیدان اکسیدانی موجب ورود مجدد آنتی آنتی
 7] کند ها کمک می به حفظ آن و به چرخه شده Eو  Cویتامین 

مقاومت بدن در  ،تقویت سیستم ایمنی بدین ترتیب با .[53و 
  .[3]یابد  ها افزایش می مقابل بسیاری از بیماری

های ناشی از  با توجه به شیوع روزافزون دیابت نوع دو و آسیب
و  Eاثر ویتامین در مطالعه حاضر، کبد،  رویخصوص  آن به

شده در کاهش اثر  اکسیدان شناخته عنوان دو آنتی وم بهسلنی
عنوان مدل پستاندار بررسی  تخریبی دیابت در موش صحرایی به

 د. ش
 

 :روش کار
نژاد ویستار از سر موش صحرایی نر  91در این مطالعه تحقیقی، 

ی کار با اخلاقموارد با رعایت گرم  504±24با وزن تقریبی 

هفته در شرایط استاندارد )دمای دوبه مدت  حیوانات
برای ساعت روشنایی(  52ساعت تاریکی و  52 سانتی گراد،

طور  ها به موشسپس د. شدنداشته  نگهسازگاری با محیط 
بندی شدند. برای ایجاد  دسته تایی هفتگروه  پنجتصادفی در 

هفته( روزانه  3ها، طی دوره تیمار ) مقاومت به انسولین در موش
% فروکتوز در آب 54محلول سی  سی 574معین،  در یک ساعت

جز گروه کنترل خورانده شد. برای  ها به آشامیدنی به همه گروه
ها را گرسنه  ساعت آن 52ها،  اطمینان از دیابتی شدن موش

صورت جزئی  را به ها آنبا استفاده از اتر ، سپس داشته نگه
با ده و پس از ضدعفونی کردن انتهای دم با الکل، کر هوش یب

دومین قطره میزان گلوکز  ضمن ایجاد برش،استفاده از اسکالپل 
 . گیری شد اندازهدستگاه گلوکومتر  ها با آن خون

و سلنیت سدیم  Eویتامین  ،وزن بدن هر موش ر اساسب
تزریق  روشسرنگ انسولین به حیوان به  با صورت محلول به

ها به شرح زیر انجام  بندی موش قی داده شد. گروهدرون صفا
 شد:

جز غذای معمولی هیچ نوع دارو و محلولی  گروه کنترل به
سی سرم  سی 24/4دریافت نکردند. گروه شاهد روزانه 

صورت تزریق درون صفاقی دریافت  فیزیولوژی )حلال دارو( به
سی  سی 24/4، روزانه Eکردند. گروه دیابتی تیمار با ویتامین  می

گرم به ازای وزن بدن ویتامین با گاواژ و  میلی 1/4محلول حاوی 
سی محلول حاوی  سی 24/4گروه دیابتی تیمار با سلنیوم روزانه 

صورت تزریق  گرم به ازای وزن بدن سلنیت سدیم به میلی 1/4
دند. گروه سوم علاوه بر دیابتی شدن، کردرون صفاقی دریافت 

سی محلول سلنیوم و ویتامین  سی 24/4زمان  طور هم روزانه به
E دریافت کردند. پس از  2و  5ی ها دوز گروهروش و  مشابه با
و  هوش یها با اتر ب فروکتوز(، موش هفته )دوره تیمار با دارو و نه
ها گرفته شد. خون منعقدشده، به  خون از قلب آنلیتر  میلی 1

 ها دور سانتریفیوژ و سرم آن 9444دقیقه با سرعت  54مدت 
های کبدی، پروتئین، تری گلیسرید،  آنزیم گیری اندازه برای

، قند و مالون دی آلدهید به آزمایشگاه نیروب یلیکلسترول، ب
ها پس از  موشبافت کبد  همچنینتشخیص طبی ارسال شد.  

پس شد. قرار داده تثبیت برای % 9در محلول فرمالین  سازیجدا
مراحل  ،  پردازشگر بافتدستگاه خودکار  بابافتی  پاساژاز تهیه 

گیری انجام و با  آبگیری، آغشته سازی، جایگزینی و قالب
شده  مقاطع تهیه د.شمیکرونی تهیه  1های  میکروتوم دوار برش

و پس از خشک شدن،  یزیآم با هماتوکسیلین و ائوزین رنگ
هجوم لنفوسیتی اطراف مطالعه تغییرات بافتی از جمله  برای
با  های کبدی ل تریاد، تغییرات سیتوپلاسمی و هسته سلولپورتا

 . ند( موردبررسی قرار گرفتx 74و  x 54) یمیکروسکوپ نور
آلانین آمینو ترانسفراز  گیری فعالیت در این آزمایش برای اندازه

(ALT) ( آسپارتات آمینوترانسفراز ،ASTو آلکالین فسفاتاز ) 

(ALPاز ک )تشخیصی خاص و دستگاه  یها تی
های حاصل با  استفاده شد. داده Biowaveاسپکتروفوتومتری 

آزمون  ا استفاده ازو ب 57نسخه  SPSS  آماری افزار کمک نرم
آزمون  با ها گروهمقایسه  شدند.طرفه تحلیل  واریانس یک تحلیل

. نمودار شد انجام P<0.01 توکی در سطح معناداری تعقیبی 
وجود حداقل یک حرف  شدند.رسم  Excelزار اف نتایج با نرم

 .استاختلاف معنادار  نبودمشترک در نمودارها نشانه 
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 :ها یافته

میانگین  (>p 45/4)افزایش معنادار  ،های تحقیق حاضر یافته
(، آلکالین 5فعالیت آنزیم آسپارتات آمینوترانسفراز )نمودار 

( در 7( و میانگین غلظت قند ناشتا )نمودار 9فسفاتاز )نمودار 

دهد. در ضمن،  را نشان میگروه شاهد نسبت به گروه کنترل 
های آزمایشی در مقایسه با  گروهدر فعالیت این دو آنزیم کاهش 

ها معنادار  که کاهش آن E+Sگروه خصوص در  گروه شاهد به
 (.5و )جدول  (9، 5)نمودار  شود است مشاهده می

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 فعالیت آنزیم آسپارتات آمینوترانسفراز :5نمودار 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 فعالیت آنزیم آلانین آمینوترانسفراز: 2نمودار 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 فعالیت آنزیم آلکالین فسفاتاز                                       : 9نمودار 
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 میانگین غلظت قند ناشتا: 7نمودار 
 

 های مختلف مقایسه پارامترهای موردبررسی در گروه :5جدول 
 

پارامتر/
 گروه

 +E نیتامیو تیمار با تیمار با سلنیوم شاهد کنترل
 سلنیوم

 تیمار با
 Eویتامین 

 ارزش
 فیشر

 ضریب تغییرات

AST a71/57±4/242 a59/3±57/2544 ab13/50±72/2234 b42/7±45/2004 ab17/53±14/217 21/1 (90/4) 

ALT a03/4±04/74 a71/9±45/71 a15/4±14/71 a21/7±57/134 a09/9±4/72 99/4 (21/4) 

ALP bc90/522±04/0744 c53/74±72/3904 ab55/17±20/7924 a24/97±20/1794 abc57/73±45/497 1/37 (57/5) 

FBS a75/2±74/34 b14/7±45/5944 b77/3±14/5904 b03/1±45/5714 b47/1±57/514 54/54 (73/4) 

 

دهنده عدم اختلاف  وجود حداقل یک حرف مشترک نشان
 معنادار است.

نتایج مطالعه میکروگراف ها حاکی از هجوم لنفوسیتی اطراف 
ها در  گلبول یپرخونپورتال تریاد، گرانولاریتی سیتوپلاسم و 

گروه شاهد بود. همچنین تغییرات هیدروپیک شدید سیتوپلاسم 
های کبدی تا نکروز شدن آن و به هم خوردن نظم رو به  سلول

(. در 2)میکروگراف  خورد یمرکز بافت در این گروه به چشم م
تر بوده و در حد تغییرات  تغییرات کم آزمایشیهای  گروه

 ،ارتشاح خفیف در اطراف پورتال است ها و هیدروپیکی در سلول
در این  .(7و  9ولی نظم سلولی برقرار است )میکروگراف 

شبیه گروه کنترل بود  به میزان زیادی E+S گروه خصوص
 (.1)میکروگراف 

 

 

 (E H &آمیزی ، رنگ 74x یی)بزرگنما -فتومیکروگراف از بافت کبد در گروه کنترل :5شکل                          
 .ندیآ ی( عادی به نظر مCV) ی( و سینوس مرکزS) دهایینوزوی(، سH) تهایهپاتوس
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 (E H &آمیزی ، رنگ 74x یی)بزرگنما -فتومیکروگراف از بافت کبد در گروه شاهد :2شکل                                             
 : تغییرات هیدروپیک هپاتوسیت9: پرخونی و ارتشاح سلولی 2 یتی: هجوم لنفوس 5
 

 
 (E H &آمیزی ، رنگ 74x یی)بزرگنما  - Eفتومیکروگراف از بافت کبد در گروه تیمار با ویتامین  :9شکل 

 (H) تهایسیتوپلاسم هپاتوس یتی: گرانولار5
 

 
 (E H &آمیزی ، رنگ 74x یی)بزرگنما  -( Sبافت کبد در گروه تیمار با سلنیوم )فتومیکروگراف از : 7شکل 

 : تغییرات اطراف نواحی پرتال2: هجوم ضعیف لنفوسیتی 5
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 (E H &آمیزی ، رنگ 74x یی)بزرگنما -(E+Sفتومیکروگراف از بافت کبد در گروه ویتامین  و سلنیوم ): 1شکل 
 ( استcvآیند و سینوس مرکزی پرخون ) ( عادی به نظر میs( و سینوزوییدها )Hها ) هپاتوسیت              

 

 :بحث 

افزایش معنادار قند در گروه شاهد به علت مقاومت به انسولین 
های حساس  است که سبب مختل شدن مصرف گلوکز در بافت

، 55] کبدی شده استبه انسولین و افزایش برون ده گلوکز 
. متعاقب این پدیده، گلیکولیزاسیون و پراکسیداسیون لیپیدی [52

استرس  و منجر به تغییر در ساختمان پروتئین و لیپیدها شده
. عدم کاهش معنادار سطح قند در [54] شود اکسیداتیو ایجاد می

بر خلاف  (7در مقایسه با گروه شاهد )نمودار  آزمایشیهای  گروه
 انتظار بوده که شاید به علت مناسب نبودن دوز مصرفی

شده و یا ناکافی بودن مدت مصرف  کاربرده های به اکسیدان آنتی
گیری فعالیت  ویژه که نتایج حاصل از اندازه ها باشد. به آن

دهد که مصرف این دو  ها در این تحقیق  نیز نشان می آنزیم
رات تخریبی دیابت را جبران اکسیدان به میزان زیادی اث آنتی

 (. 9و  5کرده است )نمودار 
رود که  ، انتظار می[51، 52] شده با استناد به تحقیقات انجام 

در غشای لیپیدی با دادن یک اتم هیدروژن در  Eوجود ویتامین 
کرده و  جلوگیریناحیه آزاد، از تشکیل بنیان آزاد پراکسیداسیون 

کاهش انسولین ناشتای  با کاهش استرس اکسیداتیو، باعث
ها نیز نشانگر این است که  گزارش. [52، 59]د پلاسما شو

در بیماران دیابتی موجب کاهش قند خون و  Eمصرف ویتامین 
، 52] نیست ریتأث یدر پیشگیری از دیابت نیز بو ده شکلسترول 

51]. 
و میکروگراف های  های کبدی گیری فعالیت آنزیم نتیجه اندازه

شده توسط  مطابق با مطالعات انجام(، 1و  7گراف مرتبط )میکرو
 Eبا مصرف ویتامین  حاکی از آن است که [57] و همکاران لی

زمان هر دو، سیستم دفاع  خصوص مصرف هم و سلنیوم و به

ضایعات ناشی  به میزان زیادیشده و  اکسیدانی کبد تقویت آنتی
  (.9و  2نمودار ود )از بالا رفتن قند خون جبران ش

طبق  ،افزایش میانگین فعالیت آنزیم آسپارتات آمینوترانسفراز
انتظار به دلیل نشت سلولی این آنزیم به درون سرم خون 

ولی بر خلاف انتظار در فعالیت آلانین امینو  ،[57]باشد  می
 (. 2)نمودار  ها دیده نشد تفاوت معناداری بین گروه ،ترانسفراز

تات آمینوترانسفراز در هنگام دو آنزیم آلکالین فسفاتاز و آسپار
های مختلف از جمله عضلات، استخوان و قلب  ضایعه از بافت

به عبارتی افزایش معنادار این دو آنزیم ممکن  .شوند خارج می
ها باشد.  های مختلف و جمع اثر آن است در نتیجه نشت از بافت

های  آلانین آمینو ترانسفراز در سیتوپلاسم سلول که به علت این
دی زیاد است و هنگام آسیب از غشای سلولی عبور و وارد کب

عنوان شناساگر اختصاصی آسیب  بهاین آنزیم  ،شود خون می
 .[54] شده است کبدی شناخته

گیرد و  طور عمده از کبد سرچشمه می بهنیز آلکالین فسفاتاز  
های مجاری کبدی، صفراوی و گسترش  مقدار آن در بیماری

در این تحقیق، افزایش  .[57]یابد  یضایعات کبدی افزایش م
( مبین اثر 9های الکالین فسفاتاز در گروه شاهد )نمودار  آنزیم

دیابت بر نظم غشای سلولی هپاتوسیت ها و خروج این آنزیم از 
باشد. کاهش میانگین فعالیت آن در  داخل سلول به خون می

و  Eدر مقایسه با گروه شاهد، اثر ویتامین  آزمایشیهای  گروه
کند. ویتامین  سلنیوم در بهبود عوارض ناشی از دیابت را تأیید می

E  محلول در چربی است و از غشاء پلاسمایی عبور کرده، اثرات
 .[50]کند های آزاد اکسیژن را سرکوب می تخریب رادیکال

زمان  کاهش معنادار آن در گروهی که سلنیوم و ویتامین را هم
(، اثر فزاینده 9اند با گروه کنترل و شاهد )نمودار  دریافت داشته

 کند.  اکسیدان را تأیید می زمان این دو آنتی مصرف هم
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های مختلف و از جمله کبد،  احتمالاً دیابت با اثر بر اندام
با های مذکور  شت آنزیمضایعاتی در غشای سلولی ایجاد و ن

 شود، از این رو تر بر یک اندام )کبد( را باعث می شدت اثر کم
آلانین آمینو ترانسفراز مشاهده نشده است. نقش  تغییری در

دیابت در ایجاد رادیکال آزاد و متعاقب آن به هم خوردن توازن 
 .[53]شده است  های کبدی در تحقیقات زیادی نشان داده آنزیم

بودن مدت تیمار، نامناسب بودن دوز مصرفی ویتامین کوتاه 
مصرفی و سلنیوم و حتی زمان، شرایط و نحوه دریافت دارو 

یت آنزیم تواند در نتیجه حاصل مؤثر باشد. افزایش فعال می
بر  (5)نمودار  E+S گروه آزمایشیآسپارتات آمینوترانسفراز در 

یوم به وابستگی خواص سلنخلاف انتظار، ممکن است به علت 
 [25، 24]پیشین  قاتیتحقکه در  باشد و چنان دوز مصرفی

شده است که سلنیوم در دوزهای غیر مناسب نتیجه  مشاهده
میزان استفاده بیش از علت این امر شاید  معکوس داده است.

 تأثیر معکوس شده باشد.این ، باعث آن لازم
یی افزا زمان این دو عنصر اثر هم رسد استفاده هم به نظر می

از مقایسه نمودارهای ذکرشده و  .(9، 5)نمودار است داشته 
توان نتیجه گرفت سلنیوم اثر  میهم  7و  9میکروگراف 

داشته تری در حفاظت بافت کبد در مقابل آثار سوء دیابت  قوی
تواند سلول را در برابر تخلیه گلوتاتیون احیاء و  باشد. سلنیوم می

اکسیدانی مثل گلوتاتیون  آنتیهای  با افزایش ظرفیت آنزیم
سلنیوم  ،پراکسیداز نقش محافظتی داشته باشد. علاوه بر این

 گلوتاتیون .[51، 22] کند را هم تکمیل می E نیتامیاثرات و

 مواد مقابل در سلولی داخل غیر آنزیمی دفاع ترین فراوان

 ترین وگلوتاتیون پراکسیداز مهم زنده است موجود در اکسیدان

سلنیوم یک  .[59] است گلوتاتیون متابولیسم مسیر آنزیم در
عنصر ضروری و کوفاکتور آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز و 

ترین سد دفاعی بدن در  تیوردکسیدین رداکتاز است که مهم
. بنابر این انتظار نتایج [29] باشند مقابل استرس اکسیداتیو می

 آید. فوق تا حدودی بدیهی به نظر می
های اکسیداتیو باعث  علت افزایش استرس بیماری دیابت به
با چگالی بالا، افزایش  یها نیپوپروتئیکاهش میزان ل

ها، افزایش قند خون و افزایش  گلیکوزیلاسیون پروتئین
 افزایش قند خون  .[4]پراکسیداسیون چربی شده است 

به علت  [50] شده در این تحقیق مطابق با تحقیقات انجام
یداسیون لیپیدی است که منجر به تغییر گلیکولیزاسیون و پراکس

در ساختمان پروتئین و لیپیدها شده، استرس اکسیداتیو ایجاد 
 کند.  می

میکروگراف های حاصل حاکی از تغییراتی از جمله هجوم 
لنفوسیتی اطراف پورتال تریاد، تغییرات هیدروپیک سیتوپلاسم 

ر گروه های هپاتوسیتی و گرانولاریتی سیتوپلاسمی د اکثر سلول
طور واضح این آثار تخریبی  ( که به2 کروگرافیشاهد بود )فتوم

گروه تیمار (، 9 )فتومیکروگراف Eدر گروه تیمار شده با ویتامین 
 E + S گروه  ( و7 سلنیوم )فتومیکروگرافشده با 

 است.  افتهی ( کاهش1)فتومیکروگراف 
های کبدی با  فعالیت آنزیمدهد که  فوق نشان می جینتا

راستا  گروه شاهد هم های بافتی کبد ناشی از دیابت در آسیب
هم خوردن نظم غشای سلولی در اثر دیابت باعث تغییر ه است. ب

های التهابی را در کبد تحریک  ده، واکنششنفوذپذیری غشا 
خصوص در اطراف  های التهابی به کند و باعث تهاجم سلول می

توکین های التهابی ها با ترشح سای شود. این سلول پورتال می
این اتفاق  شود و ها می باعث تخریب سلول TNFα  و IL-6 مثل
افتد که به علت تراکم  تر در نواحی مرکز لوبولی اتفاق می بیش
 در این نواحی است  P450تر میزان سیتوکروم بیش

ها دچار نکروز شده و  . این سلول[54] (2)فتومیکروگراف 
. ارتشاح اند کردهالتهابی را در کبد تحریک  یها خودپاسخ

تواند به اختلال شدید در  های التهابی در بافت کبد می سلول
احتمالاً باعث مهار این  Eویتامین . [53] عملکرد آن منجر گردد

عمل آن تحقیقات  سازوکاره که در رابطه با شدواکنش التهاب 
 باید انجام گیرد.  یتر عیوس
 

 :گیری نتیجه

و سلنیوم  Eهای این تحقیق نشان داد که ویتامین  یافته
عوارض  به میزان زیادیواسطه خاصیت آنتی اکسدانی خود،  به

 ه است وسوء ناشی از مقاومت به انسولین را بهبود بخشید
افزایی برهم باعث تقویت  مصرف همزمان این دو ماده با اثر هم

  .شود اثر می
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ویژه مسئولین دانشگاه  به در انجام این تحقیق کنندگان مشارکت
 .دارند یماعلام جهرم  اسلامی آزاد
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Abstract  

Introduction: 
Diabetes impairs organs by inducing oxidative stress. Given the importance of the liver in 

metabolism, the present study examined the antioxidant effect of vitamin E and selenium on liver 

function in rats with insulin resistance. 

Material and method:  

A total of 35 rats weighing approximately 20 ± 180 g were divided into five groups. All groups, 

except the control group, became resistant to insulin by drinking 140 ml of fructose (10%) per day. 
The sham control group received 0.20 ml of normal saline; the experimental group S received 0.20 ml 

of 0.5 mg /kg/b.wt selenium solution injected intraperitoneally, the experimental group E were 

gavaged with the same dose of vitamin E, and the experimental group E+S received both substances 

simultaneously.  
Blood samples of rats were drawn and their serums were examined for biochemical analysis. Their 

liver was then dissected and after fixation in formalin (3%) and tissue processing, 5-micron sections 

were prepared and examined by light microscope. The data were analyzed in SPSS software, using 
ANOVA and post-hoc Tukey tests. P<0.01 was considered statistically significance.  

Results:  

The activity of aspartate aminotransferase and alkaline phosphatase increased in the sham control 
group compared to the control group, and significantly decreased in the experimental groups, 

especially in the E + S group, compared to the control group. Histological study showed changes such 

as hydropic cytoplasm and cell necrosis in the sham control group, unlike in the experimental groups, 

particularly, the E+S group.  

Conclusion: 

The results show that vitamin E and selenium adequately compensate the effects of diabetes type II, 

and using them simultaneously, leaves better results due to their synergistic effect. 
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