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 خلاصه
رس  باعـث كـاهش اسـت   Eمكمـل ويتـامين     .ها اسـت  اكسيدان همراه با افزايش استرس اكسيداتيو و كاهش آنتي        2ديابت نوع    :سابقه و هدف  

 سبب افزايش حساسيت به انسولين و بهبـود سـطوح      Eاند كه ويتامين    همچنين برخي مطالعات نشان داده     .شوداكسيداتيو در بيماران ديابتي مي    
 . است2 هاي قند و چربي در بيماران ديابتي نوع بر پاسخEهدف از اين مطالعه بررسي اثر ويتامين . گرددميها چربي

 بيمار ديابتي   31،   كردند  ديابت يزد مراجعه   تحقيقات سال كه به مركز      30 بالاتر از    2 مطالعه از بين بيماران ديابتي نوع         در اين  :هامواد و روش  
، mg/dl 400-200  گليسـريد ، تـري  mg/dl 250-200قنـد دو سـاعت بعـد از غـذاي      ،mg/dl200-140   قند خون ناشتاي كه داراي2نوع 

 انتخـاب   د،بودن )90-100 و فشار خون دياستولي      mmHg 160-140فشار خون سيستولي    (ون خفيف   و فشار خ   mg/dl 200-300 ،كلسترول
، LDL  ،HDLگليسريد،  ، قند ناشتا، كلسترول، تري    شد ماه داده    3 واحد دو بار در روز به مدت         E 400، سپس به بيماران قرص ويتامين       شدند

HbA1C گيري گرديدندازهو پايان مطالعه ا در شروع و ميزان انسولين ناشتا. 
سال  16/2±89/0 سال و طول مدت ابتلا به ديابت         03/53±87/8 با ميانگين سني  )  مرد 12  زن، 19 (2  بيمار ديابتي نوع   31 در اين مطالعه     :نتايج

ميـزان  . دار نبـود  گليسريد و ميزان انسولين ناشتا كاهش يافت امـا ايـن كـاهش معنـي              در پايان مطالعه قند خون ناشتا، تري      . وارد مطالعه شدند  
 .و دياستولي تغيير محسوسي نداشت ، فشار خون سيستوليتامكلسترول 

تواند باعث بهبود  ماه نمي3 واحد در روز به مدت 800 با دوز Eآيد كه ويتامين  با توجه به نتايج حاصل از اين مطالعه به نظر مي :گيرينتيجه
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 قدمهم

. باشدميبيماري ديابت يك بيماري شايع در سراسر جهان  
 در كشورهاي   به ويژه ها   ديابت در اكثر جمعيت    پيدايش و   فراواني

در حـال حاضـر تعـداد    . ]1 [در حال توسعه در حال افزايش است     
  ميليون تخمين زده شـده اسـت       5/1بيماران ديابتي در ايران حدود      

 نشـان داده اسـت كـه         كنترل ديابت و عـوارض آن      العاتمط. ]2[
تواند با كنترل گليسميك شديد به تاخير افتاده يا عوارض ديابت مي

در دهه گذشته توجه بسياري به استرس اكسيداتيو        . ]3 [كاهش يابد 
. ]4 [و نقش آن در پيدايش عوارض در بيماران ديابتي شـده اسـت            

 ـبودن نشـان   مطالعات بسياري بالا   اي اسـترس اكسـيداتيو در      گره
 افرادي كه داراي كنترل گليسميك ضـعيف        به ويژه بيماران ديابتي   

افزايش انسولين، اسيدهاي چـرب آزاد  ]. 5[ند اه نشان داد   را اندبوده
تواند باعث افزايش نـوع اكسـيژن واكنشـي و           سطوح گلوكز مي   و

، 6[ استرس اكسيداتيو و فعال كردن مسير حساس به استرس شـود          
 در توليد   عاملترين  هاي اخير مشخص شده كه مهم     در سال ]. 8،  7

هاي آزاد در ديابت هيپرگليسمي است كه باعـث افـزايش           راديكال
 .]11 ،10 ،9 [شـود توليد راديكال سوپراكسيد در ميتوكنـدري مـي       

گزارش شده كه ميزان آلفا توكوفرول در پلاسماي افراد ديابتي نوع 
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تجـويز آلفـا توكـوفرول       .]13 ،12 [تتر از افراد سالم اس ـ     پايين 2
همچنـين آلفـا     .]14 [شـود باعث تاخير عوارض مزمن ديابت مـي      

توكوفرول داراي اثرات مفيدي بر روي كنترل متابوليك در ديابـت           
اكسـيدان آن بـر روي اكسيداسـيون ليپيـد،          به واسطه اثرات آنتـي    

 نتـايج . ]15 [گليكوزيلاسيون پروتئين و حساسيت به انسولين است      
 mol/l µ 1 بـه ازاي هـر        نشـان داد    ساله 4يك مطالعه كوهورت    

كاهش در سطوح آلفـا توكـوفرول پلاسـما خطـر ايجـاد ديابـت               
در مطالعه ديگري افـزايش غلظـت        .]16 [يابدافزايش مي درصد  22

  شـد  2 ديابـت نـوع      پيـدايش  باعث كاهش    آلفا توكوفرول پلاسما  
-انـد كـه مصـرف     اي نشـان داده   علاوه مطالعات مشـاهده   ه  ب]. 17[

عـروق  تـري از حـوادث       داراي ميـزان پـايين     Eكنندگان ويتامين   
رغم علي. ]20،  19،  18 [هستند و عوارض ميكروواسكولار  كرونري  

 كلينيكي تصادفي در اثبات اثـرات مفيـد         ه چندين مطالع  نتايجاين  
 در پيشگيري از عوارض قلبي ـ عروقي دچار شكسـت   Eويتامين 

-ترين آنتـي  مناسب Eويتامين  رسد كه   ظر مي به ن ]. 21-23 [اندشده

اكسيدان براي بررسي باشد چرا كه به طور گسترده مـورد مصـرف    
گونـه شـواهدي دال بـر       مطالعات موجود هـيچ   د و در    گيرقرار مي 

 هفتـه  9وزانه براي  واحد ر3200 حتي در مقادير Eسميت ويتامين  
اند كـه   دهمطالعات بسياري نشان دا    همچنين   .]24 [ديده نشده است  

-سميك مي ي باعث بهبود كنترل گل    E مصرف طولاني مدت ويتامين   

-كننده آنتـي   در بيماران ديابتي اثرات پيشگيري     .]27 ،26 ،25 [دشو

  كم  اسـت    هااكسيدانآنتيسطوح پلاسمايي   همچنين   ها و اكسيدان
 حاضـر بـه منظـور       يبا توجه به تناقضات موجـود، مطالعـه        .]28[

هاي قند و چربي خـون در        بر پاسخ  Eتامين  شناخت بررسي اثر وي   
 . صورت گرفت2 بيماران ديابتي نوع

 
 هامواد و روش

  سال70 تا 30، 2در اين مطالعه از بين بيماران ديابتي نوع   
 بيمار ديابتي نوع    31،  كردندكه به مركز درماني ديابت يزد مراجعه        

قنـد دو سـاعت    ،mg/dl200-140   قند خون ناشتاي كه داراي2
 ،mg/dl400-200  گليسـريد تري،  mg/dl 250-200بعد از غذاي 

فشـار خـون    (و فشار خون خفيـف       mg/dl 200-300 ،كلسترول
 )90-100 و فشار خـون دياسـتولي        mmHg 160-140سيستولي  

 سپس بـه بيمـاران      .شدند انتخاب   بر حسب رضايت بيماران   د  بودن
 ماه داده   3 واحد دو بار در روز به مدت         E  ،IU400قرص ويتامين   

 شخصياي كه مربوط به اطلاعات      ، در شروع مطالعه پرسشنامه    شد
گليسـريد،   ناشتا، كلسترول، تـري     خون  قند .تكميل شد  بودبيماران  

LDL  ،HDL  ،HbA1C در شروع مطالعـه  و ميزان انسولين ناشتا 

 شامل  2بيماران ديابتي نوع    . گيري شد اندازه ماه   3 بعد از گذشت     و
 ]29[ ديابـت  ي داده شده و افراد داراي سـابقه     موارد تازه تشخيص  
-هاي پارس ها به وسيله كيت   چربيو   قند خون . وارد مطالعه شدند  

 بـه  Photometer 5010سازي شده و توسط دستگاه آزمون آماده
- نانومتر اندازه546در طول موج  ) GPO-PAP(يمتري  رروش كال 

 Analyser DS5  توسط دستگاههموگلوبين گليكوزيله .گيري شد
ميـزان  . گيـري شـد  انـدازه  DS5 Pink Reagent و توسط كيت

 .تعيـين شـد    -DiaPlus Q-1  كيـت  طتوس  اليزا به روش انسولين  
ايسـتاده، بـه فاصـله       فشار خون در سه حالت خوابيده، نشسـته و        

 .سـپس ميـانگين آنهـا محاسـبه گرديـد          گيري شد و  دقيقه اندازه  5
پـاتي ديـابتي، رتينوپـاتي      نفرو(بيماراني كه داراي عوارض ديابت      

 µ mol/l كراتينين بيش از(، اختلال كليوي ...)ديابتي، پاي ديابتي

، بيماري عروق كرونري، نارسايي احتقاني قلب، هيپركـالمي،         )200
 غيرقابل كنترل، سابقه سـكته مغـزي در يـك مـاه             پرفشاري خون 

 عفونت ريـوي    وبيماري كبدي مزمن     ،ACE-Iگذشته، استفاده از    
همچنين بيمـاراني    ،سابقه مصرف بالاي دخانيات داشته    يا    و بودند

ويتـامين اسـتفاده     ماه گذشته از داروهاي گياهي يا مـولتي        3كه در   
 داشـته و يـا از داروهـاي    Eسابقه حساسيت به ويتـامين      اند،كرده

، بيمـاراني كـه مجبـور بـه تغييـر دوز            كننـد ضدانعقاد استفاده مي  
هاي باردار و شـيرده از مطالعـه        نم خا نيز و   ندشدداروهاي مصرفي   

 كه در صـورت     شدهمچنين به بيماران آموزش داده      . شدندحذف  
ع كـرده و بـا       را قط ـ  Eويتـامين   پيدايش هر مشكلي بايد مصـرف       

 جهت بررسـي مقاومـت بـه        .]31 ،30 [پزشك خود مشورت كنند   
 HOMAانســولين شــاخص مقاومــت بــه انســولين بــر اســاس  

)Homeostasis Model Assessmet( شـاخص   . استفاده شـد
HOMA         بر اساس حاصل ضرب قند سـرم ناشـتا )mmol/l ( در

 شود محاسبه مي  5/22تقسيم بر ثابت    ) mIU/l(انسولين سرم ناشتا    
افزار آمـاري   بندي آنها در نرم   شمارهاطلاعات و    دپس از ورو   .]25[

SPSS win (version 13:00)هاي پاسخسه ميانگين جهت مقاي-

-Paired tآمـاري   از آزمون Eعد از دريافت ويتامين هاي قبل و ب

testاستفاده گرديد . 
 

 نتايج
با )  مرد 12  زن، 19 (2 ع بيمار ديابتي نو   31در اين مطالعه    

و طـول مـدت ابـتلا بـه ديابـت           سـال    03/53±87/8ميانگين سني 
عوامـل   ميانگين   1 ي شماره جدول . وارد مطالعه شدند   89/0±16/2

 .دهد را نشان ميEد از دريافت ويتامين مورد بررسي قبل و بع
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  مورد بررسي در افراد مورد مطالعهعوامل ات ميانگين تغيير-1جدول 
 E P valueبعد از دريافت ويتامين  Eقبل از دريافت ويتامين  متغيرها

 kg/m2( 26/ 4±30/29 39 /4±22/29 3/0( شاخص توده بدني
 mg/dl( 70/18±58/162 86/43±51/160 7/0( قند خون ناشتا

 1/0 09/10±13/2 61/9±80/1 )درصد( هموگلوبين گليكوزيله
 mg/dl( 77/55±09/240 92/75±45/223 1/0( تري گليسريد

 mg/dl( 71/33±54/200 79/43±87/198 8/0( تامكلسترول 
LDL )mg/dl( 18/31±87/105 38/43±82/114 2/0 
HDL )mg/dl( 58/16±63/47 56/9±43/41 07/0 

 mmHg( 98/15±51/134 43/15±58/132 4/0( شار خون سيستوليف
 mmHg( 93/6±41/82 36/8±29 /81 3/0(  فشار خون دياستولي

 µIU/ml( 41/11±23/15 85/6±78 /10 06/0( انسولين ناشتا
HOMA 96/77±18/107 37/86±49/85 2/0 

 
 بحث

 مصرف روزانـه    2 بيمار ديابتي نوع     31در اين مطالعه در     
گليسـريد و ميـزان      باعث كاهش قند خون ناشـتا، تـري        Eامين  ويت

دار نبود و ميـزان كلسـترول       انسولين ناشتا شد اما اين كاهش معني      
 .، فشار خون سيستولي و دياسـتولي تغييـر محسوسـي نداشـت     تام

 و] 32 [گرددقاومت به انسولين مي   م استرس اكسيداتيو باعث ايجاد   
اعـث  هـا ب  اكسـيدان رمان با آنتي  داند  نشان داده العات  برخي از مط  

]. 34،  33[  شده است  2بهبود كنترل گليسمي در بيماران ديابتي نوع        
بر روي كنترل گليسمي اختلاف نظر وجود        E در مورد اثر ويتامين   

توانـد باعـث     مي Eاند كه ويتامين    برخي مطالعات نشان داده   . دارد
 و  Gazisدر مطالعـه     .كنترل قند خـون در بيمـاران ديـابتي شـود          

فـا توكـوفرول در بيمـاران       ل مكمـل آ   IU1600همكارانش مصرف   
داري در ميـزان     هفته باعث كـاهش معنـي      8به مدت    2ديابتي نوع   
HbA1C ديگري يدر مطالعه ]. 35 [شد Jain  و همكارانش نشـان 

تواند باعث   در روز مي   IU 100 با دوز    E دادند كه مكمل ويتامين   
در  .]36 [ شـود  1ابتي نوع   در بيماران دي   HBA1Cكاهش سطوح   

 در  mg900،  2 و همكارانش بيماران ديابتي نوع       Paolissoمطالعه  
ميـزان  .  مـاه دريافـت كردنـد      3روز دي آلفا توكوفرول به مـدت        

HBA1C  8/7±3/0( داري كاهش داشت ماه به طور معني3بعد از 
ــز كــاهش Ceriella. ]31 [)1/7±5/0در مقابــل   و همكــارانش ني

 كـه تحـت درمـان بـا          در بيمـاران ديـابتي     HbA1Cواضحي در   
در حالي كـه سـاير مطالعـات        ]. 37[دادند  نشان  انسولين بودند را    

.  نـدارد  HbA1Cاثر واضحي بر روي      Eاند كه ويتامين    نشان داده 
 در روز   IU 800 و همكـارانش تجـويز       Ble-Castilo در مطالعه 

 هيچ اثـر     هفته 6 به مدت    2 خانم ديابتي نوع     13آلفا توكوفرول در    
 و  Gomez. ]14[   نداشـت  HbA1Cواضحي بـر روي گلـوكز و        

 بـا   E همكارانش نيز نتوانستند ارتباطي بين سطح سـرمي ويتـامين         

HbA1C        داشـتند پيـدا كننـد     ن در افراد ديابتي كه درمان مناسبي 
 IU 400 فـرد ديـابتي      3654 و همكارانش    Lonnدر مطالعه    .]38[

در .  سال دريافت كردند5/4راي به طور متوسط ب Eويتامين روزانه 
در  HbA1C  بـر روي   Eتاثيري در مصـرف ويتـامين       اين مطالعه   

 هيچ اثري بر روي     E ويتامين   همچنين .بيماران ديابتي مشاهده نشد   
 نفري كه در ابتداي مطالعـه فاقـد         6000ايجاد ديابت در نزديك به      

 ديگـري نشـان داد كـه        ي مطالعـه  يك. ]39 [ديابت بودند، نداشت  
 باعث كاهش گليكوزيلاسيون پروتئين غيروابسته      Eجويز ويتامين   ت

دست آمده  ه  كه مشابه نتايج ب    .]37 [شودبه تغيير گلوكز پلاسما مي    
تواند  در دوزهاي بالا مي    Eتجويز ويتامين    .باشد ما مي  ياز مطالعه 

باعث بهبود عملكرد انسولين و كاهش انسولين ناشتاي پلاسـما بـا            
در يـك مطالعـه ديـده شـد         . ]30 [داتيو شود كاهش استرس اكسي  

 عملكـرد    در روز باعث بهبـود     IU 900 به ميزان    Eتجويز ويتامين   
انسولين از طريق اثر بر غشاي پلاسما بـه علـت كـاهش اسـترس               

و همكـارانش    Manzella در مطالعـه   .]40 [شـود اكسيداتيو مـي  
بـه   ،دارونمـا اي   هفتـه  4بعد از يـك دوره       2بيمار ديابتي نوع     50

 به مدت   دارونماو يا    E در روز ويتامين     mg 600صورت تصادفي   
 HBA1C باعث كاهش    Eتجويز ويتامين    .دريافت كردند  هفته   10

هاي استرس  شاخصد   و بهبو  HOMAو انسولين پلاسما و كاهش      
 و همكــارانش نيــز Manningدر مطالعــه  .]25 [اكســيداتيو شــد

 به صورت   ،Kg/m2 27 بالاي    بدني يشاخص توده فرد داراي    80
 مـاه   3بـه مـدت     دارونما   روزانه و يا     E ويتامين   IU 800تصادفي  

ــد ــامين .دريافـــت كردنـ ــپس دوز ويتـ ــه IU 800 از E سـ   بـ
IU 1200   ماه قنـد    3بعد از گذشت     . ماه بعد افزايش يافت    3 براي 

 HOMAداري كاهش و    خون ناشتا و ميزان انسولين به طور معني       
ه  ماه اين تغييرات ديد    6عد از گذشت    در حالي كه ب    .افزايش داشت 

، به صورت   2 بيمار ديابتي نوع     100 ديگري   ي در مطالعه  .]30 [نشد
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 مـاه   6 به مـدت     دارونما و يا    E در روز ويتامين     IU 200تصادفي  
 Eدر اين مطالعه در اثر استفاده از مكمل ويتـامين           . ت كردند درياف

 داشت ولي ايـن      ماه ميزان انسولين در دو گروه افزايش       6در مدت   
  و همكارانش نيز   Paolissoدر مطالعه    .]41 [دار نبود اختلاف معني 
 هاي بتا بـه گلـوكز نداشـت        اثري بر پاسخ سلول    E تجويز ويتامين 

 Eويتامين   .كندمطالعه ما نيز نتايج مطالعات قبلي را تاييد مي        . ]26[
داراي اثرات زيادي در سطح سلولي است كه مربـوط بـه فعاليـت      

 و همكـارانش    Manningدر مطالعـه     .باشـد اكسيدان آن نمي  آنتي
 . پلاسـما شـد  ALTداري در  باعث كاهش معني  Eتجويز ويتامين   

زماني كاهش انسولين پلاسما    همكه  بنابراين اين امكان وجود دارد      
هاي كبدي و كـاهش  پلاسما به علت بهبود عملكرد سلول    و گلوكز 
برخي از  ]. 30 [ گلوكز باشد  توليدكاهش   به انسولين و      كبد مقاومت

 داراي اثرات مفيدي بـر روي       E اند كه ويتامين  مطالعات نشان داده  
 آلفا توكـوفرول   Vieiraهدر مطالع .]36 ،26 [ سرم استهايچربي

 و كـاهش    HDL باعـث افـزايش كلسـترول        هاي ديابتي در موش 
 تـام گليسريد و كلسـترول     اما غلظت تري   . گرديد LDLكلسترول  
 و همكارانش نيز يـك      Kokoglu در مطالعه    .]42 [اشتتغييري ند 

 آلفا توكوفرول سرم در بيماران      وها  رابطه مستقيم بين غلظت چربي    
 و همكـارانش    Paolissoدر مطالعـه     .]43 [ ديده شد  2ديابتي نوع   

 LDL ،تامگليسريد، كلسترول   باعث كاهش تري   E تجويز ويتامين 
 بـا   Eگري تجويز ويتامين    در مطالعه دي   .]13[ شد Bو آپوپروتئين   

- باعث كاهش معني1 در روز در بيماران ديابتي نوع IU100  دوز

 .]36 [مورد مطالعه شـد    در افراد گليسريد سرم   داري در ميزان تري   
تـا   2،50 مـرد ديـابتي نـوع        21 و همكارانش    Reavenدر مطالعه   

 و يـا  E در روز ويتـامين  IU1600  ساله به صورت تصـادفي  70
 بـه   LDL باعث كاهش تمايـل      Eويتامين  . ريافت كردند  د دارونما

در مطالعه  در حالي كه    ]. 26 [ شد دارونمااكسيداسيون در مقايسه با     
Castilo            و همكارانش تجويز آلفا توكوفرول هيچ اثـري بـر روي 

در مطالعـه    .]14 [هـا نداشـت   گليسريد و سطوح ليپـوپروتئين    تري
Cinaz         اري بـين سـطوح     د و همكارانش نيز هـيچ تفـاوت معنـي

 گليسريد ديده نشـد    و تري  تام با سطح سرمي كلسترول      Eويتامين  
داري در  معنـي در مطالعه بشتام و همكارانش نيز هيچ تغييـر           .]44[

 مصرف  E كه ويتامين    2هاي خون در افراد ديابتي نوع       سطح چربي 
دست آمده از مطالعـه     ه   كه مشابه نتايج ب    .]41 [كردند ديده نشد  مي

 و فشـار خـون رابطـه        Eبين سطح سرمي ويتامين      .باشد مي حاضر
انـد كـه    برخـي مطالعـات نشـان داده       .]45 [معكوسي وجود دارد  

 Pezeshkدر مطالعه   . شود باعث كاهش فشار خون مي     Eويتامين  
-ر خون در موش   داري در فشا   باعث كاهش معني   Eتجويز ويتامين   

 ـ 70 ديگري   يدر مطالعه . ]46 [ شد پرفشاري خون هاي   رد داراي   ف
 Eويتامين   در روز    IU 200به صورت تصادفي    فشار خون خفيف    

نتايج اين مطالعه نشان داد كه تجـويز         . دريافت كردند  دارونماو يا   
 باعــث كــاهش واضــحي در فشــار خــون سيســتولي Eويتــامين 

 در گـروه     درصـد  -6/1 در مقابـل     Eدر گروه ويتامين    درصد   24(
در گروه ويتـامين    درصد   -5/12(و فشار خون دياستولي     ) دارونما

E  در حالي كـه   .]47 [شد )دارونمادر گروه درصد  -6/1 در مقابل
داري در   و همكارانش هـيچ كـاهش معنـي        Palumboدر مطالعه   

مطالعـات   .]48 [  ديـده نشـد     Eفشار خون بعد از تجويز ويتـامين        
 2 ديابـت نـوع       را بـر روي فشـار خـون در         Eاندكي اثر ويتامين    

 باعـث   Eجـويز ويتـامين      ت Vieiraي  در مطالعـه   .اندبررسي كرده 
 هاي ديابتي شد  داري در فشار خون سيستولي در موش      كاهش معني 

داري بـين   معنيي حاضر هيچ رابطه   يدر حالي كه در مطالعه    . ]42[
در ايـن    . و فشار خون سيستولي و دياستولي ديده نشـد         Eويتامين  

 مـاه  3 در روز به مـدت      IU 800 با دوز    Eتامين  مطالعه مصرف وي  
هـاي خـون، ميــزان   خـون، چربـي    قنــدعوامـل تـاثير مثبتـي بـر    

گليكوزيله، ميـزان انسـولين ناشـتا و فشـار خـون در              هموگلوبين
 عوامـل شايد عدم مشاهده تغييـر در        . نداشت 2بيماران ديابتي نوع    

وهـاي  زمـان دار  ين مطالعه مريوط به مصرف هم     امورد بررسي در    
و يا ناكافي بـودن      E قند خون خوراكي و مكمل ويتامين        يكاهنده

 البته اين نظريه نيز وجـود دارد كـه اثـر            .باشددوز مكمل مصرفي    
اكسيداني احتمالا از طريق هاي ويتامين آنتي مكمل يكنندهپيشگيري
 قابل اصلاح مـاژور     عوامل ميزان خطر هاي غير از اصلاح     مكانيسم

 در  E با اين وجود نظر قاطع در مورد اثرات ويتامين        . ]49 [باشدمي
 به طور كلي بـا توجـه بـه          .تري دارد ديابت نياز به مطالعات وسيع    
 بر E ويتامين افزايش اثرشايد به منظور نتايج حاصل از اين مطالعه 

 2هاي متابوليك و فشار خون افراد مبتلا به ديابت نـوع            روي پاسخ 
 .جويز اين ويتامين باشدنياز به افزايش دوز و مدت ت

 
 تشكر و قدرداني

پژوهشگران اين مقالـه از خـانم لـيلا عضـد كارشـناس             
كه در انجـام     و آقاي سليمي     آزمايشگاه مركز تحقيقات ديابت يزد    

 .نمايندرا ياري نمودند تشكر و قدرداني مي آزمايشات ما
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