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  چکیده
  

گلوکز خون و اختلالات  سطحش عملکرد انسولین موجب افزایش دیابت بیماري مزمنی است که به دلیل کمبود یا کاه :مقدمه
به عنوان احیا کننده  .Silibum marianum L مارین یا عصاره تام بذر گیاه سیلیرسد که  به نظر می. شود متابولیسمی بدن می

  .ثر باشدؤمنسبت به انسولین و سطح لیپیدهاي خون  هاي بدن مقاومت سلولکاهش  درتواند  هاي آزاد می رادیکال
در فامیل درجه یک بیماران  خونمارین بر میزان مقاومت به انسولین و سطح لیپیدهاي  این مطالعه به منظور بررسی اثر سیلی :هدف

  .طراحی و اجرا شده است 2دیابتی نوع 
و فامیل درجه یک  25 بالاتر از  BMIنفر از افراد سالم با 60مطالعه به روش کارآزمایی بالینی تصادفی بر روي  :بررسی روش

ک گروه روزانه دو کپسول یتقسیم و به نفري  30 صورت تصادفی در دو گروهه داوطلبان ب .انجام شد 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 
 12از داوطلبان در شروع و بعد از . دهفته تجویز ش 12طور مشابه دارونما به مدت ه و گروه دیگر ب یگرم میلی 140 مارین سیلی
در خون  LDL ،HDLسطح انسولین، گلوکز، هموگلوبین گلیکوزیله، کلسترول، تري گلیسیرید، گیري  اندازهشامل  ها آزمایش هفته

  .دو ساعته انجام شد خون حالت ناشتا و سطح گلوکز
. داري ندارد یت معنپایان مطالعه تفاو از شروع در مقایسه باقبل   خون بین دو گروه نتایج نشان داد که سطح لیپید و گلوکز :نتایج

گروه دریافت کننده دارو در مقایسه با گروه دارونما و در مقایسه با شروع  خون در سطح انسولین و میزان مقاومت به انسولین در
  .داري داشت مطالعه کاهش معنی

سولین و میزان مقاومت سطح ان موجب کاهش 2به داوطلبان فامیل درجه یک بیماران دیابتی نوع  مارین تجویز سیلی :گیري جهینت
  .شد خونبه انسولین در 

   مقاومت به انسولین ،لیپید مارین، سیلی، 2دیابت نوع داروي گیاهی،  :واژگان گل
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  دوازدهم، دوره دوم، فصلنامه گیاهان دارویی، سال 
  1392شماره مسلسل چهل و ششم، بهار 

 

...مارین بر بررسی اثر سیلی  

 

  مقدمه
 به ها سلول دائمی مقاومت از مختلف علل به 2 نوع دیابت

 انسولین ترشح دائمی نقص تا انسولین نسبی کمبود یا انسولین

  حدود  ].1[ دشو می ایجاد نسولینا به مقاومت بدون یا با
داراي  2 نوعدرصد از بیماران مبتلا به دیابت  5/7 -  10

دیابت هستند که به نام دیابت خود  1 نوعهاي مانند  بادي آنتی
 LADA (Latent autoimmuneایمنی پنهان بالغین 

diabetes in adults) به مبتلا بیماران. ]2[ شوند خوانده می 

 ،4[ هستند مقاوم انسولین عمل به نسبت غلبا دیابت نوع این
 افزایش طبیعی انسولین میزاني شروع دیابت ابتدا در، ولی ]3

 اما رسد می نظر به طبیعی بتا هاي سلول عملکرد بنابراین یابد، می

 ].5[ است ناکافی انسولین به مقاومت جبران براي انسولین تولید
 داده شخیصت طولانی سالیان براي اغلب دیابت نوع این

 باعث که نیست شدید قدر آن اغلب هیپرگلیسمی زیرا شود نمی

یکی از ریز فاکتورهاي  ].6[ شود توجهی قابل علایم بروز
سابقه فامیلی مثبت است و اهمیت تاریخچه  2دیابت نوع 

بیماران  ].7[ ثابت شده است 2فامیلی در بروز دیابت نوع 
ارند نسبت به کسانی که که سابقه فامیلی دیابت ند 2دیابتی نوع 

سابقه فامیلی مثبت دارند سن شروع بالاتر و همچنین حفظ 
همچنین در افراد . عملکرد ترشح انسولین در آنها بهتر است

بیماران دیابتی ریسک چاقی بیشتر بوده و  یکفامیل درجه 
دهد و این  چاقی ریسک مقاومت به انسولین را افزایش می

 2نقش مهمی در بروز دیابت نوع افزایش مقاومت به انسولین 
بنابراین با توجه به نقش چاقی و مقاومت به انسولین  ].8[دارد 

توجه به پیشگیري از بروز دیابت در ، 2در بروز دیابت نوع 
ضروري به نظر  2بیماران دیابتی نوع  یکافراد فامیل درجه 

داروهایی مانند مت فورمین و داروهاي گروه . رسد می
ها اثرات چشمگیري در کاهش بروز دیابت  یونتیازولیدین د

با توجه به رویکرد جامعه محققین، پزشکان و  ].9[ دارند 2نوع 
ها از  گیاهان دارویی در درمان بیماري استفاده ازبیماران به 

از جمله اثرات درمانی تعدادي از آنها  جمله دیابت و گزارش
روي گیاهان  تحقیقات ،بیماران دیابتی در درمانگیاه خارمریم 

دیابت ضروري به نظر بیماري دارویی مورد استفاده در درمان 
  .]10،11[رسد  می

 ساله یک گیاهی ).Silibum marianum L( خارمریم گیاه

 غربی اروپاي بومی و ها اي ستاره گل خانواده از دوساله یا

که  خارمریمعصاره بذر گیاه  ].12[ است هند شمال و مرکزي
 داروي عنوان به که هاست قرنشود  گفته می مارین به آن سیلی

ولی ، شود می استفاده کبدي هاي بیماري درمان براي گیاهی
مطالعات آزمایشگاهی و بالینی حاکی از اثر بخشی آن بر 

 و چربی خون بالا نیز اختلالات متابولیسمی بیماري دیابت
با توجه به ریسک ابتلا به دیابت در فامیل  .]13، 14، 15[ است

اثرات درمانی داروي و گزارش  2ن دیابتی نوع ارجه یک بیمارد
کاهش مقاومت به  مارین در درمان دیابت و گیاهی سیلی

ثیر این داروي گیاهی بر مقاومت أتدر این تحقیق  ]7[ انسولین
در افراد سالم فامیل درجه سطح لیپیدهاي خون  وبه انسولین 

 .شدبررسی  25بالاتر از   BMIبا 2یک بیمارن دیابتی نوع 

 
 ها روش و مواد

 مارین و پلاسبو داروي گیاهی سیلی :تهیه دارو و دارونما
هاي  در کپسولگرم  میلی 140با دوز  )پودر نان سوخاري(

 .از پژوهشکده گیاهان دارویی جهاددانشگاهی تهیه شدمشابه 
مورد استفاده در ) عصاره بذر گیاه خارمریم( مارین پودر سیلی

با  لید پژوهشکده گیاهان دارویی با برگ آنالیزتواین مطالعه 
با ( B و Aدرصد سلیبینین  30ثره ؤمشخصات میزان مواد م

  .بود) HPLCدستگاه 
مورد مطالعه که داراي معیار افراد داوطلب  :انتخاب بیماران

افراد فامیل درجه یک بیماران دیابتی، فاقد بیماري  :ورود شامل
. شدندبودند وارد مطالعه  25بالاي   BMIداراي دیابت و

افرادي که مبتلا به نارسایی قلبی، نارسایی مزمن کلیه، بیماري 
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 محمدي و همکاران

 

ا هر گونه بیماري مزمن دیگري یمزمن ریوي، بیماري مزمن کبد 
مارین یا  ماه گذشته سابقه مصرف سیلی 6بودند و افرادي که طی

داروي ضد دیابت و یا هر نوع دارویی که باعث کاهش مقاومت 
  . ولین و لیپید گردد بودند از مطالعه خارج شدندبه انس

حجم نمونه بر اساس مقالات موجود و  :تعیین حجم نمونه
 مشابه در این زمینه و پس از مشاوره با متخصص آمار تعیین

 و توان آزموندرصد  95با در نظر گرفتن سطح اطمینان  .شد
 براي) =S 6/0( و با توجه به مطالعات مشابه قبلی درصد 80

نمونه در  30تعداد  درصد 5دار حداقل  رسیدن به اختلاف معنی
ها بر اساس جدول اعداد  نمونه. هر گروه در نظر گرفته شد

   .تصادفی در یکی از دو گروه قرار گرفتند
این مطالعه داراي مصوب کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه 

مورخ  126952زد با شماره یعلوم پزشکی شهید صدوقی 
 به شماره )IRCT(ثبت کارآزمایی بالینی  و 2/12/89

IRCT20011101164CN2 علاوه از کلیه ه ب. باشد می
   .نامه کتبی گرفته شده بود داوطلبان شرکت در مطالعه رضایت

داوطلبان بعد از ویزیت توسط متخصص  :روش بررسی
غدد و داشتن معیار ورود به مطالعه به همکار پروژه ارجاع و 

کی از دو گروه وارد یل اعداد تصادفی به با استفاده از جدو
اي حاوي اطلاعات  سپس در مراحل بعد پرسشنامه. دندش می

د و ش  دموگرافیک، قد، وزن و فشارخون افراد جمع آوري می
  HbA1C،، سطح انسولینو دو ساعته خون ناشتا گلوکز سطح

و همچنین سطح لیپیدهاي خون شامل تري گلیسیرید، 
گیري و ثبت  اندازهدر حالت ناشتا  HDLو   LDLکلسترول،

عددي کپسول  180ک بسته یبه افراد گروه دارو . دش می
طور ه و به افراد گروه دارونما ب یگرم میلی 140مارین  سیلی

دارونما  یگرم میلی 140عددي کپسول  180مشابه یک بسته 
هفته داده  12 به مدت عدد کپسول جهت مصرف روزي دو

در زمان  ها مشابه آزمایش هاي آزمایش ،عهدر پایان مطال .شد می
  .شد ورود به مطالعه انجام می

میزان مقاومت به  :میزان مقاومت به انسولینروش تعیین 
  .دشمحاسبه   HOMA-irانسولین از طریق فرمول

  مقاومت به انسولین=  )سطح گلوکز ×سطح انسولین ( ÷ 5/22

م مقاومت به انسولین از تقسی HOMA-ir طبق فرمول
گلوکزخون ناشتا بر اساس واحد سطح ضرب  نمودن حاصل

 μU/ml ناشتا با واحدخون مول بر لیتر در سطح انسولین  میلی

از آنجایی که میزان گلوکزخون . آید دست میه ب 5/22بر عدد 
شود باید  گیري می لیتر اندازه گرم بر دسی ناشتا بر اساس میلی
مول بر لیتر  ه واحد میلید تا بشوتقسیم  18ابتدا این مقادیر بر 

 .تبدیل شود

 
  آنالیز آماري

 هاي و آزمون  SPSSافزار ها از نرم آوري داده پس از جمع
t-test و chi-squared  جهت انجام آمار تحلیلی و به ترتیب

  .ها استفاده شد دست آوردن فراوانیه آمار توصیفی براي ب

  
  نتایج
 پایان تا را ودخ همکاري داوطلب افراد کلیه مطالعه این در
 و دارو مصرف از عوارضی گونه هیچ و دادند ادامه مطالعه
 65الی  26 ان بینداوطلبمحدوده سنی . نشد شرگزا دارونما

 داوطلب 60بود و از   77/47 67/12سال با میانگین سنی 

) درصد 56( زن نفر 34 و) درصد 43( مرد نفر 26 مطالعه مورد
ان دو گروه از لحاظ میانگین سنی، جنسی، وزنی اوطلبد. بودند

میانگین  ).1 شماره جدول( دار نداشتند تفاوت معنی BMI و
و میزان مقاومت به انسولین در دو گروه  خون سطح انسولین
. خلاصه شده است 2 شماره هفته در جدول 12قبل و بعد از 

و  خون میانگین سطح انسولینکه نتایج آنالیز آماري نشان داد 
کننده دارو بعد از  میزان مقاومت به انسولین در گروه دریافت

داري کاهش  طور معنیه هفته در مقایسه با شروع مطالعه ب 12
علاوه آنالیز ه ب). p = 042/0و  p = 02/0به ترتیب (یافته است 

و میزان  خون آماري نشان داد که میانگین سطح انسولین
کننده دارو در مقایسه با  یافتمقاومت به انسولین در گروه در

داري کاهش یافته است  طور معنیه هفته ب 12دارونما بعد از 
 ).2 شماره جدول) (p = 0140/0و  p = 008/0به ترتیب (

 ،LDL نتایج نشان داد سطح گلوکز، کلسترول، تري گلیسیرید،
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  دوازدهم، دوره دوم، فصلنامه گیاهان دارویی، سال 
  1392شماره مسلسل چهل و ششم، بهار 

 

...مارین بر بررسی اثر سیلی  

 

HDL  وHbA1c  و سطح گلوکز خون خون در حالت ناشتا
داري  یبل و پایان مطالعه تفاوت معنبین دو گروه قدو ساعته 

  ).2 شماره جدول(ندارد 
  

  

  معیار انحراف ± میانگین دارو و دارونما بر حسب مطالعه در گروه شروع در داوطلبان  BMIمیانگین سن، جنس، فشارخون و اطلاعات -1 شماره جدول
  گروه                                 

 پارامتر
 P-value دارو دارونما

 15/0 1/50 ± 16/13 43/45 ± 91/11 )سال( سن
 63/0 درصد 40 مرد –درصد  60 زن درصد 7/46 ردم -درصد  3/53 زن )زن/مرد( جنس

 mmHg( 10 ± 133 10 ± 132 83/0( فشارخون

BMI )kg/m2( 6/3 ± 19/29 35/3 ± 44/28 4/0 

  05/0 p<آزمون  .دار در نظر گرفته شد به عنوان معنیt-test  وchi-squared  

  
 ± میانگین بر حسب) 2( و دارونما) 1( در گروه داروهفته  12مطالعه بعد از  شروع و پایان در حالت ناشتا درسطح متغیرهاي خون  - 2 شماره جدول

 معیار انحراف
P- value 

در مقایسه  شروع مطالعه
 با پایان مطالعه

P- value پایان مطالعه P- value شروع مطالعه   

44/0 32/0 
23/11±93/98 1 47/0 

 mg/dl( 17/0 85/9±10/96 2 98/10±77/98 2(گلوکز ناشتا  1 67/7±63/97
17/0 56/0 

89/29±43/105 1 92/0 
 mg/dl( 53/0 07/33±10/110 2 64/28±37/113 2(گلوکز دو ساعته  1 32/26±67/112

15/0 53/0 
48/0±76/5 1 97/0 

 2 76/5±44/0 2 71/5±37/0 34/0 )درصد( زیلههموگلوبین گلیکو 1 48/0±76/5
008/0 02/0 

36/4±59/8 1 76/0 
 μU/ml)(  83/0 39/6±92/11 2 98/5±16/12 2 سطح انسولین 1 57/7±69/12

014/0 042/0 
11/1±12/2 1 92/0 

 2 99/2±74/1 2 83/2±51/1 62/0  مقاومت به انسولین 1 84/1±03/3
84/0 36/0 

12/35±23/191 1 5/0 
 mg/dl 86/0 11/31±5/197 2 64/34±13/198 2)( کلسترول تام 1  41/31±93/191

22/0 55/0 
61/22±17/120 1 33/0 

 LDL )mg/dl(  11/0 01/22±57/123 2 91/22±27/129 2کلسترول  1 05/19±14/124
11/0 55/0 

68/13±43/41 1 91/0 
 HDL mg/dl)(  23/0 86/10±57/39 2 02/10±11/37 2کلسترول  1 11/12±88/36

26/0 57/0 
20/58±89/165 1 5/0 

 mg/dl 21/0 42/94±23/177 2 51/98±67/189 2) ( تري گلیسیرید 1 62/75±37/174

05/0 P< دار در نظر گرفته شد به عنوان معنی .  
  ر هر گروهبراي نتایج در شروع مطالعه در مقایسه با پایان مطالعه د paired T-testآزمون 
  براي نتایج گروه دارو در مقایسه با گروه دارونما unpaired T-testآزمون 

   مقاومت به انسولین=  )سطح گلوکز ×سطح انسولین ( ÷ 5/22. دشمحاسبه   HOMA-irمیزان مقاومت به انسولین از طریق فرمول
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 بحث
درصد  40افراد فامیل درجه اول بیماران دیابتی حدود 

عوامل . ]7[راد عادي مستعد به دیابت هستند بیشتر از اف
سیون، چربی خون بالا و اکسیدا استرساي مانند  ساز زمینهخطر

ثیر بسزایی در تشدید أها نیز ت تغذیه بیش از حد کربوهیدرات
لذا . ]16-18[در این افراد دارند  بخصوص 2ابتلا به دیابت نوع 

افراد  مهار استرس اکسیداسیون و کاهش چربی خون در این
  .ثر باشدؤم 2بتواند در کاهش ابتلا به دیابت نوع  احتمالاً
با خواص  مارین داروي گیاهی سیلیثیر أت حاضر مطالعه در

فامیل افراد  اکسیدانی و کاهندگی گلوکز و لیپید خون روي آنتی
با هدف کاهش مقاومت به  2درجه یک بیماران دیابتی نوع 

تجویز  حاضر مطالعه رد. انسولین و لیپید خون بررسی شد
گرم دو بار در روز  میلی 140با دوز مارین  داروي گیاهی سیلی

 2به فامیل درجه یک بیماران دیابتی نوع هفته  12به مدت 
 به انسولین شد مقاومتسطح انسولین خون و موجب کاهش 

 .نداشت خون لیپیدهاي سطح و گلوکز ثیر بر معیارهايأتولی 
مارین با دوز  ثیر سیلیأاي که ت العهه ما در مطبر خلاف مطالع

انجام شد بهبود  2گرم روزانه در بیماران دیابتی نوع  میلی 600
دکتر اي مشابه که  در مطالعه. ]15[ پروفایل لیپیدي مشاهده شد

کاندید  2بیماران دیابتی نوع روي و همکارانش  یرمضان
گرمی  میلی 600تجویز روزانه  دادندانسولین درمانی انجام 

مارین موجب شد که سطح هموگلوبین گلیکوزیله، گلوکز  سیلی
 LDLخون ناشتا و گلوکز خون دو ساعته و سطح کلسترول و 

لذا این تناقض در اثر  .]11[ داري کاهش یابد به طور معنی
توان  را میدر مقایسه با مطالعه ما  مطالعهاین دو در مارین  سیلی

این مارین در  فی سیلیو میزان دوز مصر انتخابینوع افراد  به
بر متابولیسم  مارین سیلی عملکرد مکانیسم .ارتباط دادمطالعه دو 

 عمل مکانیسم اما باشد نمی مشخص دقیقاً خون چربی و گلوکز
 شامل که است شده مطرح مارین سیلی درمانی اثر براي متعددي
 ثبات ی،سلول گلوتاتیون غلظت اکسیدانی، افزایش آنتی خواص
 به مقاومت کاهش و لیپوپراکسیداسیون کاهش ،سلولی غشاي

  ].19 ،20[ باشد داروي گیاهی میتوسط این  انسولین
  

  

در افراد مستعد به دیابت  آزاد اسیدچرباختلال در متابولیسم 
 .شود می اکسیداتیو استرس و ژنیاکس آزاد کالیراد تولید باعث

 ردعملک انسولین، نقص به مقاومت باعث اختلال متابولیکی این
 .]21، 22[ دشو می انسولین تولید در اختلال و بتا هاي سلول
و  فلاونوئیدهااز جمله  ترکیبات متعدد حاوي مارین سیلی

 که با افزایش باشد می اکسیدانی آنتی خاصیت با ها فیتواسترول
 است ممکن سلولی غشاي ثبات و سلولی گلوتاتیون میزان

تعد به دیابت و افراد مسدر  اختلال متابولیکیموجب مهار 
 مطالعهاکسیدانی در  این اثر آنتی ].16-18[ دشو بیماران دیابتی

در این  ].23[ گزارش شده است همکارانش و نژاد بلوچ دکتر
 شده دیابتی هاي موش به مارین سیلی درازمدت تجویز مطالعه
 گلوکزخون، میزان کاهش بر علاوه استرپتوزوتوسین توسط

 اکسیدان آنتی آنزیم فعالیت  LDLگلیسیرید، کلسترول و تري
 با مارین سیلی. داد لوزالمعده افزایش در را دسموتاز سوپراکسید

 هاي آنیون قبیل از اکسیژن آزاد هاي رادیکال آوري جمع
 در هیپوکلر اسید و فنوکسی هاي هیدروکسیل، رادیکال

ها،  کبدي، میتوکندري هاي میکروزوم قبیل از مختلف هاي بخش
 سیوناکسیدا استرس مهار موجب ها پلاکت و اه فیبروبلاست

 ثیرأت مارین سیلیدر مطالعه ما اگرچه تجویز  ].24[ شود می
ثیر أداري بر غلظت لیپیدهاي خون نداشت ولی ت معنی
و نقش  LDL اکسیداسیون در مهار مارین سیلی

در ایجاد و تشدید دیابت گزارش شده   LDLاکسیداسیون
استرس اکسیداسیون حتی در افراد علاوه افزایش ه ب ].25[است 

لذا . ]26[تواند خطرساز باشد  با لیپید پروفایل عادي نیز می
تواند  می احتمالاً LDL اکسیداسیون مارین در مهار ثیر سیلیأت
عنوان فاکتور مهم در بهبود متابولیسم سلولی در افراد فامیل ه ب

ه العه بدر این مط. درجه اول بیماران دیابتی نیز اثرگذار باشد
علت محدودیت هزینه تعداد نمونه داوطلبان کم و تجویز بیش 

علاوه به همین دلیل ه ب. مارین انجام نشد از یک دوز سیلی
که تا حدودي  اکسیدانی در خون داوطلبان انجام تست آنتی

  . مارین است مقدور نشد مکانیسم اثر سیلی بیانگر
  

174 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

71
72

04
.2

01
3.

12
.4

6.
16

.9
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jm
p.

ir
 o

n 
20

25
-1

1-
05

 ]
 

                               5 / 7

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.2717204.2013.12.46.16.9
http://jmp.ir/article-1-103-en.html


  دوازدهم، دوره دوم، فصلنامه گیاهان دارویی، سال 
  1392شماره مسلسل چهل و ششم، بهار 

 

...مارین بر بررسی اثر سیلی  

 

  گیري نتیجه
ه فامیل درجه یک مارین ب تجویز داروي گیاهی سیلی

. به انسولین شد موجب کاهش مقاومت 2بیماران دیابتی نوع 
 سرمی انسولین به دلیل کاهش سطح به این کاهش مقاومت

مارین مشاهده  انسولین در این افراد توسط داروي گیاهی سیلی
 به مقاومت کاهش بر مارین با توجه به اثربخشی سیلی. شد

ثیر مثبت بر استرس أو ت خون گلوکز معیارهاي بهبود و انسولین
   و بررسی مطالعه چندین که در آن ضرري بی اکسیداسیون و

  

  

 کی عنوان به تواند می گیاهی داروي این است شده ثابت
 دیابتی بیماران درمان در گیاهی داروي کی عنوانه ب و جایگزین

 براي بالایی ریسک در که بیماران این کی درجه فامیل افراد و
 چه اگرد، شو تجویز مدت کوتاه صورته ب اشندب می ابتلا

 دوزهاي از استفاده با و زیاد نمونه حجم با بالینی مطالعات
 روشن پاسخ - دوز ارتباط تا است نیاز مارین سیلی مختلف

 .شود
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