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Abstract 

Coenzyme Q10 (CoQ10) is an essential cofactor for cellular energy production, while 

L-arginine is a substrate of nitric oxide synthesis that have metabolic effects. This study 

aimed to evaluate the separate versus combined effects of CoQ10 and L-arginine on 

diabetic biomarkers in rats. Forty-eight male rats weighing 180-250 gr were randomly 

divided into six groups: The first healthy control group, the second diabetic control 

group (untreated diabetes), the third diabetic treated group with L-arginine (50 mg/kg), 

the fourth diabetic treated group with CoQ10 (10 mg/kg), the fifth diabetic treated 

group with L-Arginine (50 mg/kg) and CoQ10 (10 mg/kg), the sixth diabetic treated 

group with Metformin (250 mg/kg). Type 1 diabetes was induced with Alloxan (120 

mg/kg, IP). After 30 days, glucose, insulin, liver enzymes, urea, serum creatinine and 

glycosylated hemoglobin (HbA1c) were measured. Data were analyzed using the sigma 

stat 3.5 test with a significance level of P<0.05. In the CoQ10-treated group, HbA1C, 

serum glucose, liver enzymes, insulin, BUN, and creatinine were significantly decreased 

(P<0.05). L-arginine also demonstrated similar effects on serum biochemical 

parameters. However, no synergistic effect was observed between CoQ10 and L-

arginine, suggesting that their combined use in diabetic patients may not be beneficial. 

According to the findings of the present study, CoQ10 Administration in conjunction 

with metformin may offer advantageous therapeutic outcomes. 

Keywords: diabetes, coenzyme q10, L-arginine, rats. 
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 -بررسی اثرات ضد دیابتی تجویز جداگانه و همزمان کوآنزیم کیوتن و ال 

 آرژینین در رت های دیابتیک

 

 
 .3.اکبری، م.ا، 3*.حاجي نژاد، م.ر  ،2 .جهان تيغ، م ،1.س ،وزیری

 11/06/1402پذیرش:        06/02/1402 :دریافت

 خلاصه

ارای اثرات دد سنتتاز ک اکسایآرژینين به عنوان سوبسترا نيتری –ال  کوآنزیم کيوتن به عنوان کوفاکتور ضروری انرژی سلولي و
رت جداگانه و همزمان بر  آرژینين بصو -و ال   کيوتن متابوليکي مي باشند . این مطالعه برای ارزیابي اثر تجویز کوآنزیم

ورت تصادفي به شش صبه   180 -250سر موش صحرایي با وزن  48بيومارکرهای دیابت در رت های دیابتي صورت گرفته بود. 
 -حت تيمار با ال دیابتي ت ه سومگروه تقسيم شدند . گروه اول شاهد سالم ، گروه دوم شاهد دیابتي ) دیابتي بدون درمان ( ، گرو

نجم دیابتي تحت درمان پ( ، گروه mg/kg 10)  ( ، گروه چهارم دیابتي تحت درمان با کوآنزیم کيوتن mg/kg50  آرژینين )
 mg/kgبا متفورمين ) ( ، گروه ششم دیابتي تحت درمان mg/kg 10( و کوآنزیم کيوتن )mg/kg 50آرژینين ) -م با ال توأ

امترهای گلوکز ، انسولين ، آنزیم روز پار 30( القا گردید. در پایان mg/kg, IP 120( بود. دیابت نوع یک با داروی آلوکسان )250
با  Sigma stat 5/3زمون ا با آهموگلوبين گليکوزیله مورد سنجش قرار گرفته بودند. داده ههای کبدی ، اوره ، کراتينين سرم و 

لوکز سرم ، گ،  A1C بين ( مورد بررسي قرار گرفتند. در گروه تحت تيمار با کوآنزیم کيوتن هموگلو>05/0Pسطح معناداری )

مشابهي بر شاخص های  آرژینين نيز اثر –(. ال >05/0Pو کراتينين کاهش یافته بود ) BUNآنزیم های کبدی ، انسولين و 

بتي حائز اهميت ماران دیان در بيآآرژینين اثر هم افزایي نداشتند و استفاده توأم  –بيوشيميایي سرم داشت. کوآنزیم کيوتن و ال 
ی به همراه داشته ثرات مفيداواند نمي باشد. با توجه به نتایج مطالعه حاضر تجویز کوآنزیم کيوتن همراه با داروی متفورمين مي ت

 باشد.

 .آرژینين ، موش صحرایي –، ال   دیابت ، کوآنزیم کيوتن: های کلیدیواژه

 
 .دکتری دامپزشکي. گروه علوم پایه. دانشکده دامپزشکي دانشگاه زابل. زابل .ایران. 1

 .گروه علوم باليني. دانشکده دامپزشکي دانشگاه زابل. زابل .ایران. 2

 .لوم پایه. دانشکده دامپزشکي دانشگاه زابل. زابل .ایرانگروه ع . 3

 .hajinezhad@uoz.ac.irنویسنده مسئول: *

 

 
 

mailto:hajinezhad@uoz.ac.ir


 

 

111 

ی و همکاران
وزیر

 
 -  

مجله
 

ت
تحقيقا

 
آزمایشگاهي

 
دامپزشکي،

 
دوره

 15 
 ، 

ش
ماره 

1 

    

 

 مقدمه

 

دیابت مشخص ترین اختلال متابوليکي است که اهميت آن 
بدليل ایجاد تغييرات پاتوفيزیولوژیک و موثر بر سلامت 

و  Powers؛ 2005و همکاران،  Rahimiاست)
(. شواهد زیادی در دسترس است که 2018همکاران، 

گلایسمي با افزایش استرس اکسيداتيو منجر بر  -هایپر
نقص در متابوليسم پروتئين ها و چربي ها و کربوهيدرات 

(. علت ایجاد استرس 2004و همکاران،  Rotaمي شود)
د و کاهش اکسيداتيو افزایش غلظت رادیکال های آزا

 و همکاران، Maritimپتانسيل آنتي اکسيداني بدن است)

(. دیابت بدليل داشتن یک دوره طولاني پنهان مي 2003
تواند همراه با آسيب های متعدد و شدیدی بر اندام های 
مختلف بدن از جمله اثر بر کليه ، شبکيه چشم ، سيستم 

و  Rauscherقلبي عروقي و اعصاب محيطي مي باشد)
ویتامين ها ، داروها و مکمل های  .(2001 ران،همکا

  (2004 و همکاران، Elmalíمختلفي مانند سولفونيل اوره)
 ،N- (استيل سيسئينFiordaliso ،2004 و همکاران)  ،

 Cو ویتامين  ( 2004 و همکاران، Rotaکلسيم دابسيلات)
( بر Butterworth ، 2005و  Naziroğlu) Eو

بيماری دیابت موثر هستند که باعث بهبود عوارض ناشي از 
ت مي شوند . امروزه در استفاده از عوامل غذایي موثر در دیاب

جهت کاهش بيومارکرهای دیابت تلاش های فراواني 
صورت گرفته است . کوآنزیم کيوتن یا اوبي کينون در سال 

  Craneتوسط مور و همکاران کشف گردید و توسط  1940
و همکاران به عنوان حامل بازدارنده در زنجيره حمل و نقل 

 ، Frishmanو   Greenberg )معرفي گردید تنفسي
و  K(. کوآنزیم کيوتن ساختاری مشابه به  ویتامين 1990

یک ماده آبگریز در زنجيره تنفسي ميتوکندری مي 
. بدليل خواص (2014 و همکاران،  Maheshwar)باشد

ضد التهابي و آنتي اکسيداني نقش مهم در متابوليسم 
و  Schmelzer ؛2007 و همکاران، Lenazدارد)

(. دو شکل از کوآنزیم کيوتن به نام شکل 2008 همکاران،
اکسيد شده و شکل کاهش یافته وجود دارد که فرم کاهش 

 و همکاران،Sourris )یافته نقش آنتي اکسيداني دارد

. یکي از عملکرد های کوآنزیم کيوتن مهار (2012
اکسيداسيون بيومولکول ها و نقش در سيستم انرژی سلولي 

شواهد نشان مي  .(2001 و همکاران، Rauscherاست)

دهد که کوآنزیم کيوتن باعث کاهش سطح لاکتات و 
مایع مغزی نخاعي و دارای اثرات مستقيم در  پيرووات

و  Matthewsبيماران نورودژنراتيو مي شود)
(. طبق 2002 و همکاران، Rozen؛ 1998همکاران،

مطالعات از طرفي اثرات مفيدی بر مارکرهای بيوشيميایي 
 ،Niazو  Singhسرم از جمله گلوکز و انسولين خون دارد)

آرژینين از  -(. طي مطالعات گذشته اسيد آمينه ال1999
بعنوان جزئي  1895جدا شد . در سال  1886لوپين در سال 

 ،Morrisو  Wuاز پروتئين حيواني شناسایي گردید)

(. ال آرژینين بعنوان پيش ساز نيتریک اکساید شناخته 1998
د که دارای عملکرد بيولوژیکي مانند بهبود عملکرد مي شو

سيستم ایمني ، سيستم بينایي ، قلبي عروقي ، کليوی و 
(. بدليل اثر 2004 و همکاران، Rotaعصبي مي باشد)

محافظتي نيتریک اکساید بر سلول های بتا پانکراس و 
خواص ضد التهابي و کاهش هایپرگلایسمي به نظر مي 

در بيماران دیابتي مفيد است  رسد مکمل ال آرژینين
(Mohan  وDas، 1998 در بررسي های صورت گرفته .)

نشان داده شده است که ال آرژینين باعث بهبود کلسترول 
در افراد مبتلا به هایپر کلسترومي شده است. هرچند در 
ارتباط با اثر آن بر بيماری دیابتي مطالعات کمي صورت 

(. از دیگر اثر 2000 و همکاران، Mullenگرفته است)
فيزیولوژیکي ال آرژینين مي توان به افزایش اکسيداسيون 
گلوکز و اسيدهای چرب و کاهش تریاسيل گليسرول اشاره 

(. متفورمين با اثر بر 2010 و همکاران، McKnightکرد)
افزایش انتقال گلوکز در سيستم حمل و نقل گلوکز باعث 

 ،Leiterو  Klipروند کاهشي سطح گلوکز مي شود)

(. فعاليت موثر دیگر داروی متفورمين افزایش سطح 1990
 Ouslimaniآنتي اکسيدان و گلوتاتيون در بدن مي باشد)

 (. 2005 و همکاران،
آرژینين و کوآنزیم کيوتن  -اثرات درماني و فيزیولوژیک ال

آرژینين بر  -در مطالعات قبلي بررسي شده است . نقش ال
توجه بوده است . با این  سطح گلوکز سرم از گذشته مورد

حال اطلاعات کمي در مورد این اثرات وجود دارد . همچنين 
اثر تجویز این دو ماده بر سطح گلوکز تاکنون بررسي نشده 
است . بنابراین تحقيق حاضر به  منظور بررسي اثر کيوتن و 
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آرژینين در کنترل سطح گلوکز خون در موش صحرایي  -ال
 رت گرفت .  صو 1مبتلا به دیابت نوع 

 

 مواد و روش کار

توسط موش صحرایي نر نژاد ویستار با م 48در این تحقيق 
گرم به روش  180 -250ماهه و ميانگين وزن  4سن 

تجربي مطالعه شده بود . موش ها در مرکز نگهداری 
هيه تبل حيوانات آزمایشگاهي دانشکده دامپزشکي دانشگاه زا

 ساعت 12سيکل  شده بود . در شرایط استاندارد شامل
و  درجه 20-25ساعت تاریکي ، دمای محيط  12روشنایي و 

اری درصد قرار گرفتند. قفس نگهد 25تا  20رطوبت نسبي 
ر دو  آنها از جنس پلاستيک با درپوش پنجره ای فلزی است

محل مخصوص قفس ها روی پایه نگهداری مي شد. قفس 
 وصروز یک بار تميز مي شدند. آب و غذا مخص 3ها هر 

مي  رارقحيوانات به صورت پلت شده روزانه در اختيار آنها 
ر دده شگرفت. تقسيم بندی گروه ها و تعداد در نظر گرفته 

 1هر گروه بر اساس مطالعات قبلي صورت گرفت. گروه 
تي شده با شاهد ) دیاب 2سالم ) کنترل غير دیابتي ( ، گروه 

تي دیاب)  3( ، گروه mg/kg, IP 120داروی آلوکسان ( )
 4وه (  ، گرmg/kg 50تحت تيمار با مکمل ال آرژینين ( )

 ، (  mg/kg 10) دیابتي تحت تيمار با مکمل کيوتن ( )
) دیابتي تحت تيمار  توام با مکمل کيوتن  5گروه 

(mg/kg 10و ال  )- ( ) آرژینينmg/kg 506 (  ، گروه 
وش م(  . mg/kg 250) دیابتي تحت تيمار با متفورمين( )

 mg/kgای صحرایي با تزریق داخل صفاقي آلوکسان )ه
( دیابتي شدند. مکمل کيوتن محصول شرکت 120

International ageneies آرژینين  -و مکمل ال
شرکت هگزال تهيه  محصول شرکت کارن و متفورمين از

 mg/kg 10شد . کوآنزیم کيوتن به صورت کپسول های 
های آرژینين و متفورمين به صورت قرص  -و ال

mg/kg500  تهيه و به ميزان مناسب در هاون چيني
جم ا حباستریل خرد شدند و با ترازو اندازه گيری شدند و 

ه بمناسب سرم فيزیولوژی مخلوط گردید و بصورت گاواژ 
 هفته خورانده شد.  4مدت 

 القای دیابت تجربی  
) دیابت وابسته به انسولين ( در موش  1دیابت قندی نوع 

با تزریق درون صفاقي آلوکسان ایجاد شد. یک صحرایي نر 
 S0130گرمي از شرکت سازنده سيگما با کد  10ویال 

-2/4مولار ) 1/0خریداری شد و در بافر نرمال سالين 
5/3Ph= سي  48( حل شد . محلول تهيه شده به حجم

سي رسيد و به وسيله سرنگ انسولين به نسبت وزن بدن 
ق شد . مقدار خالص حيوان به صورت درون صفاقي تزری
بود .  mg/kg 120آلوکسان تزریق شده به هر موش 

 موش ها دوازده ساعت قبل از تزریق آلوکسان ناشتا بودند. 

 روش خونگیری از قلب 
ابتدا حيوان به منظور جلوگيری از دست و پا زدن ، احساس  

درد و آسيب به قلب و شش ها باید بي هوش شد . بعد از 
شي باتزریق داخل صفاقي کتامين و پایان دوره بي هو

زایلازین انجام شد.  خونگيری به روش داخل قلبي با 
استفاده ازسرنگ پيستون دار و از لوله های حاوی ضد انعقاد 

1EDTA   استفاده شد. نخست سر سوزن را به آهستگي
در ناحيه چپ خط مياني  و در کنار زائده گزیفوئيد جناغ و به 

وارد مي کنيم. برای این کار یک  طور سطحي به زیر جناغ
 درجه از خط افقي پيشنهاد مي شود. 30زاویه 

 اندازه گیری قند و پارامترهای بیوشیمیایی سرم 
گلوکز موش های ناشتا ، در زمان صفر ) زمان شروع 

و با استفاده      آزمایش ( از ناحيه ورید دمي به روش دستي
پایان آزمایش  از گلوکومتر سنجش شد. سزح گلوکز سرم در

توسط کيت بيوشيميایي اندازه گيری شد. برای سنجش 
هموگلوبين گليکوزیله از کيت دستي بيوسيستم و بر اساس 
دستورالعمل کيت استفاده شد. سطح انسولين سرم با کيت 

 Insulin rat ELISA)  الایزا ویژه موش صحرایي 

DEV8811)  1/0ساخت کشور آلمان با حساسيت 
يلي ليتر اندازه گيری شد. کيت الایزا انسولين نانوگرم بر م

رت ها بر اساس تکنيک ساندویچ الایزا بود که دو آنتي 
بادی مونوکلونال بر عليه بخش های آنتي ژنيک جداگانه در 
مولکول انسولين رت ها مي باشند. در پایان نقطه رنگي 
مشخص مي گردد که توسط روش اسپکتروفتومتریک با 

یدر مقادیر حاصله خوانده شد. سایر پارامترها دستگاه الایزا ر
نيز توسط کيت بيوشيميایي و با توجه به دستورالعمل آنها 

 اندازه گيری شدند. 

 آنالیز آماری 
تجزیه و تحليل  2انحراف معيار ±نتایج بصورت ميانگين 

    Sigma         5/3آماری گردید . داده ها با استفاده از 

                                                 
1 . Ethylenediaminetetraacetic acid 
2 . ( Mean± SD ) 
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statيل قرار گرفت. بعلاوه سطح معني مورد تجزیه و تحل
 برای همه آناليز ها در نظر گرفته شد. ( >05/0Pداری )

 
 
 

 نتایج
علائمي شامل پر نوشي ، پر ادراری ، کاهش وزن ، خشک 

ساعت از تزریق  48شدن پوست و کاهش دید بعد از 
آلوکسان نمایان شده بود و بعلاوه آن ميزان  گلوکز خون 

وش دستي و با استفاده از گلوکومتر ساعت ، به ر 48بعد از 
در  موش های ناشتا مورد بررسي قرار گرفتند و ميزان 
گلوکز خون در موش ها بالاتر از مقدار طبيعي و روز صفر 
آزمایش بود که به عنوان موش دیابتي در نظر گرفته شدند و 
اطمينان حاصل شد که القای دیابت صورت گرفته است. 

که سطح گلوکز ناشتای خون  قابل ذکر است در صورتي
بود به عنوان موش دیابتي در نظر mg/kg140بيشتر از 

(.  بررسي گلوکز Pari، 2003و  Lathaگرفته مي شد )
 ناشتای سرم خون گروه های دیابتي نشان داد که در روز 

آرژینين و متفورمين   -در گروه تحت تيمار با کيوتن ، ال 30
بدون درمان کاهش یافته  گلوکز خون نسبت به گروه دیابتي

بود. براساس نتایج گروه کنترل با گروه دیابتي بدون درمان 
(. تمام گروه های دیابتي >05/0Pتفاوت معني داری داشت)

تحت تيمار با گروه دیابتي بدون درمان با سطح معني داری  
(05/0P< معني دار بودند. همچنين گروه دیابتي تحت )

روه های تحت تيمار با متفورمين و آرژینين با گ -تيمار با ال
(. مقدار  1( )جدول >05/0P) کوآنزیم کيوتن معني دار بود

هموگلوبين گليکوزیله در گروه های دیابتي تحت تيمار در 
مقایسه با گروه دیابتي بدون درمان کاهش یافته بود. تفاوت 
معناداری بين گروه دیابتي تحت تيمار با متفورمين و 

(. >05/0Pا گروه کنترل وجود داشت )کوآنزیم کيوتن ب
-تفاوت معناداری بين گروه دیابتي تحت درمان با ال
-آرژینين و گروه دیابتي تحت تيمار با کوآنزیم کيوتن و ال

م با گروه دیابتي بدون درمان مشاهده أآرژینين بصورت تو
سرم در تمام گروه  3BUN(. سطح 1و نمودار  2نشد)جدول

گروه کنترل نداشت. ميزان کراتينين ها تفاوت معناداری با 
در گروه های دیابتي در مقایسه با گروه کنترل کاهش یافته 
بود. سطح کراتينين گروه کنترل با گروه تحت تيمار با 

                                                 
3 . Blood urea nitrogen 

(. بين گروه >05/0P) متفورمين معنادار بود اما ارزشي ندارد
های کنترل و دیابتي بدون درمان تفاوت معني داری وجود 

(. تفاوت معناداری بين گروه های تحت >05/0Pداشت )
آرژینين و -تيمار با کوآنزیم کيوتن ، گروه تحت تيمار با ال

م أآرژینين بصورت تو-گروه تحت تيمار کوآنزیم کيوتن و ال
مشاهده نگردید. سطح آنزیم های کبدی در همه ی گروه 
های تحت تيمار نسبت به گروه دیابتي بدون درمان کاهش 

اوت معني داری بين تمام گروه های تحت یافته بود و تف
(. >05/0P) تيمار با گروه دیابتي بدون درمان وجود داشت

تفاوت معناداری بين گروه کنترل و دیابتي بدون درمان 
وجود داشت. با اینکه ميزان انسولين در گروه های دیابتي 
تحت تيمار نسبت به گروه دیابتي بدون درمان کاهش یافته 

تفاوت معني  .(>05/0Pمعني داری نداشتند ) بود اما تفاوت
داری بين گروه های تحت تيمار با گروه شاهد سالم وجود 

 (.3( )جدول >05/0Pداشت )
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 گلوکز ناشتای موش های صحرایي در گروه های آزمایشي تحت تيمار . 1جدول 

مورد  یگروه ها
شیآزما  

يابتیشاهد د شاهد سالم درمان شده با  يابتید 
نيمتفورم  ( 

mg/kg 250) 

درمان شده با  يابتید

نينآرژی –ال   

mg/kg) 50) 

درمان شده  يابتید
وتنيک میبا کوآنز  

mg/kg) 10) 

مورد  یگروه ها
شیآزما  

غلظت سرمي 
گلوکز در پایان 

 (30آزمایش )روز 
(mg/dL) 

82/117±2 
a 

 a/b63/99 ± 
33/583 

 b7/23 ± 
75/135 

 b71/25 ± 
25/354 

b  26/43 ± 
174 

 b73/55 ± 
33/282 

 .( است>05/0Pحروف نامشابه بيانگر تفاوت معني دار در سطح )

 

 

 سنجش هموگلوبين گليکوزیله در موش های صحرایي آزمایشي  تحت تيمار .2جدول 

 ( است.>05/0Pحروف نامشابه بيانگر تفاوت معني دار در سطح )

 

 

 شاهد دیابتي شاهد سالم گروه های مورد آزمایش

دیابتي درمان شده 
)  با متفورمين

mg/kg 250) 
 

دیابتي درمان 

 –شده با ال 
 ينآرژین

mg/kg) 50) 
 

دیابتي درمان شده با 
کوآنزیم کيوتن 

mg/kg) 10) 
 

دیابتي درمان شده کوآنزیم 
 (mg/kg) 10کيوتن 

 (mg /kgآرژینين  –و ال 
50) 

غلظت سرمي 
هموگلوبين 

گليکوزیله در پایان 
 (30آزمایش )روز 

(mg/dL) 

09/0 ± 

97/4a 
69/55±1/11a/b 1/2±0/6b 29/1±55/6 21/55±0/6b 58/0±16/8 



 

 

115 

ی و همکاران
وزیر

 
 -  

مجله
 

ت
تحقيقا

 
آزمایشگاهي

 
دامپزشکي،

 
دوره

 15 
 ، 

ش
ماره 

1 

    

 سنجش هموگلوبين گليکوزیله – 1نمودار 

 ( است.>05/0Pحروف نامشابه بيانگر تفاوت معني دار در سطح )

 

 آزمایشي تحت تيمار سطح پارامترهای بيوشيميایي سرم در موش های صحرایي .3 

 دیابتي کنترل 

 شاهد

دیابتي بدون 
 درمان

 متفورمين

 (mg/kg 250) 

 آرژینين-ال

mg/kg) 50) 

 کوآنزیم کيوتن

mg/kg) 10) 

 آرژینين-ال

mg/kg) 50) 

 کوآنزیم کيوتن

mg/kg) 10) 

 انسولين

(ng/m

l) 

22/±0 48/0a 
04/0± 

17/0 
02/±0 18/0a 06/0 ± 19/0a 12/0 ± 25/0a 02/0 ± 22/0a 

AST 

(U/L) 8/7 ±5/151a 
52/2 ± 

3/365a/b 
34/31 ± 153b 09/24 ± 75/171 

01/15  
±33/161b 

05/3 ± 
33/159b 

ALT 

(U/L) 36/6 ± 5/90a 
54/10  
±186b 

90/±10 
25/99b 

16/25 ± 75/112  59/10 ± 99b 56/6  ± 66/85b 

BUN 

(mg/d

L) 
41/1 ±22 

51/2 

±33/26  
69/3± 5/21 24/4 ±22 4 ± 23 1 ±19 

 کراتينين

(mg/d

L) 

11/0 ± 695/0 
03/0 ± 

667/0 
02/0 ± 56/0 03/0  ±58/0 01/0 ± 58/0 05/0   ±56/0 

( است.>05/0Pحروف نامشابه بيانگر تفاوت معني دار در سطح )

 بحث

اخيرا برای کاهش عوارض جانبي داروها تلاش برای توليد  
ه به نسل جدید داروهای دیابتي رو به افزایش است. با توج

و نقش آنتي اکسيدان در بهبود   کيوتننقش آنتي اکسيداني 
دیابت و اهميت سيستم نيتریک اکساید به دليل اثرات 
فيزیولوژیک و بيوشيميایي  در بدن مانند اثر بر سيستم قلبي 
عروقي و همچنين متفورمين به دليل اثر بر کاهش قند خون 

 –ال کساید )و پيش ساز نيتریک ا کيوتندر این مطالعه اثر 

بر ميزان گلوکز خون ، انسولين ، هموگلوبين آرژینين( 
بررسي  و کراتينين BUNگليکوزیله ، آنزیم های کبدی ، 

شد. اثرات محسوسي در موش های دیابتي تحت تيمار با 
 کيوتن در این مطالعه دیده شد و از افزایش هموگلوبين

دیابتي بدون ، گلوکز و انسولين در مقایسه با گروه  گليکوزیله
موش نر  60در مطالعه ای روی  .درمان جلوگيری کرده بود

ميزان گلوکز پلاسما در گروه دیابتي نسبت به گروه کنترل 
به طور معناداری افزایش یافته بود در حالي که کيوتن ميزان 
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گلوکز را نسبت به گروه دیابتي کاهش داده بود اگرچه هنوز 
روه کنترل افزایش به طور معناداری در مقایسه با گ

 در مطالعات دیگر (.2013 و همکاران، Husseinت)داش
قندخون ناشتا به طور قابل  کيوتنمکمل یاری با کوآنزیم 
(. با این 2014 و همکاران، Aminتوجه کاهش یافته است)

 کيوتنحال در برخي بررسي ها  اثر کاهنده ای از کوآنزیم 
 کاران،و هم Chewبر قند خون ناشتا مشاهده نشد)

ی بررسي ا(. ميزان هموگلوبين گليکوزیله در خون بر2008
کنترل متابوليسم گلوکز به کار مي رود و ميانگين غلظت 

و  Saudekخون را در مدت زمان بيشتری نشان مي دهد)
Brick، 2009 طبق مطالعه .)Mohamed  و همکاران

به طور قابل توجه ای کاهش یافته  گليکوزیلههموگلوبين 
. مطالعه حاضر همسو با  (2014 ،و همکاران  (Aminبود

این مطالعه بود .طبق مطالعه ای درمان با کيوتن به طور 
معناداری از افزایش کراتينين سرم و گسترش آسيب های 

 Ahmadvandکليوی ناشي از دیابت جلوگيری کرده بود)
تفاوت  BUN(. در مطالعه حاضر ميزان 2012 و همکاران،

معناداری با گروه کنترل نداشت اما کراتينين در گروه های 
تحت درمان تفاوت معناداری با گروه دیابتي بدون درمان 
داشت .انسولين یکي از هورمون هایي است که اثرات 
مختلفي بر متابوليسم و محرک های محيطي و سایر 

و  Mori(. مطالعه   Wilcox، 2005هورمون ها دارد)
اثر کاهنده ای بر  کيوتننشان داده بود که کوآنزیم  همکاران

. در این (2009 همکاران، وMori )انسولين ناشتا ندارد
در  مطالعه نيز اثری بر روی سطح انسولين مشاهده نشد .

گرم  3آرژینين به ميزان  -بررسي که انجام شده با تجویز ال
 کوزیلهگليهفته اثری روی انسولين و هموگلوبين  8تا 

 -مشاهده نشده بود . در بررسي های انساني تاثير مکمل ال
 2به مدت  gr/day 2×3آرژینين بصورت خوراکي با دوز 

ماه در بيماران دیابتي با آترواسکلروز مطالعه شد و هيج اثری 
و  Jabłeckaنداشت) گليکوزیلهروی گلوکز و هموگلوبين 

 %1.5ه ميزان (. در مطالعه ای ال آرژینين ب2012 همکاران،
در آب آشاميدني رتهای دیابتي قرار گرفت و نتيجه به این 
صورت شد که هيچ افزایشي روی انسولين پلاسما در 

و Fu )مقایسه با رتهای دیابتيک بدون درمان نداشت
برخي مطالعات از افزایش انسولين به   (.2005 همکاران،

و Gannon )ژینين حمایت مي کننددنبال مصرف آر
که به نظر ميرسد این افزایش بيشتر به  (. 2002 همکاران،

 NOبال دوزهای حاد تجویز آرژینين و با اثر مستقيم دن

روی مي دهد. در طولاني مدت به نظر مي رسد عمده 
فعاليت آرژینين به افزایش حساسيت به انسولين تمرکز 

و Wascher )داشته باشد و نه در افزایش سنتز آن
آرژینين تغيير معني  -در این مطالعه  ال(. 1997 همکاران،

لين نداد. حساس ترین آنزیم های داری در سطح انسو
است و در موارد آسيب  5ASTو  4ALTتشخيصي کبد 

 )های کبدی ميزان این آنزیم ها در خون افزایش مي یابد
van Beekمطالعه حاضر ميزان در (. 2013 همکاران، و

AST  وALT   نسبت به گروه دیابتي بدون درمان
کاهش یافته بود و تفاوت معناداری با گروه کنترل نداشت 

(05/0P<)س کردن انسولين برای حسا . متفورمين دارویي
 )و همچنين باعث جذب گلوکز از خون در عضلات مي شود

Evansدر این مطالعه متفورمين به (. 2005 همکاران، و
اعث کاهش گلوکز خون شد و همچنين طور قابل توجه ب
اثر گذاشت که با گروه کنترل  گليکوزیلهروی هموگلوبين 

. طي مطالعه ای تجویز (>05/0P)تفاوت معني داری داشت 
گرم در روز تا سه ماه هيچ اثری روی  5/2متفورمين با 

 (.1991 همکاران، وDeFronzo )ترشح انسولين نگذاشت
در  مطالعه حاضر نيز اثری روی ترشح انسولين مشاهده 

 نشد. 

  نتیجه گیری

-ال ووهش کوآنزیم کيوتن بر اساس نتایج حاصل از این پژ
ترها ارامي پآرژینين دارای اثرات دیابتي بودند. هرچند در برخ

 نتياثرات محسوسي مشاهده گردید اما با توجه به نقش آ
م نزیاکسيداني و بهبود شرایط سوخت و ساز بدن توسط کوآ

ر داده ستفاآرژینين، در کنار سایر داروهای مورد -کيوتن و ال
ابت دی توانند در کاهش عوارض ناشي از بيماران دیابتي مي

 شانکمک کننده باشند . همچنين یافته های این پژوهش ن

ات آرژینين دارای اثر –داد آنزیم کيوتن نسبت به ال 
ين ینآژ-محافظتي بيشتری است. تجویز کوآنزیم کيوتن و ال

 ينهدر طولاني مدت مي تواند اثرات قوی تری در این زم
 ندهنهاد مي شود در بررسي های آیداشته باشند لذا پيش

ني ولااثرات کاهنده قند خون این دو ماده در مدت زمان ط
 تری حداقل به مدت سه ماه سنجيده شود.

 

 سپاسگزاری 

                                                 
4 . Aspartate aminotransferase 
5 . Alanine aminotransferase 
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