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عوارض این بیماري . دیابت یک سندرم اختلال متابولیسم کربوهیدرات، چربی و پروتئین است :و هدف مقدمه
مانند رتینوپاتی، نوروپاتی و نفروپاتی و عوارض ) Microvascular(شامل عوارض عروقی میکروواسکولار 

هاي عروق محیطی و عروق مغزي  ريمانند بیماري شریان کرونر، بیما) Macrovascular( ماکروواسکولار
 ها آن انواع .وجود دارند وفور بهها  یوهمها و  يسبز فنولی هستند که در گیاهان،ها ترکیبات پلیفلاونوئید. باشند می

ی و پلاول، ایزوفلاون و اشکال الیگومریک  3-فلاون یانین،آنتوس ها،ها، فلاونونفلاون ها،ي فلاونولها خانوادهشامل 
ي قلبی،  کننده یتتقویروسی، ضد آترواسکلروزي، ضدوهاي ضدمیکروبی،  یژگیواین ترکیبات داراي  .هستندمریک 

  .ی هستندضدالتهابضد دیابتی، ضد اکسیدانی و 

و Magiran ،SIDمطالعه حاضر با جستجو به صورت مروري در پایگاه هاي اطلاعاتی فارسی  :ها روشمواد و 
  .انجام شد 2014تا  2000در طی سال هاي Pubmed ،Google scholars  ،Science Direct انگلیسی 

 و ترشحتحقیقات مختلف نشان داده است که فلاونوئید هاي مختلف قادرند قند خون را کاهش دهند  :ها یافته
و علاوه بر آن  ها یدفلاونوئهمچنین مصرف مواد غذایی سرشار از . انسولین و حساسیت به آن را افزایش دهند

به دلیل افزایش   هایدفلاونوئیر مثبت تأث .تواند به درمان بیماران دیابتی کمک کند یم ها یدفلاونوئن روزانه خورد
که  استها و تقویت سیستم ایمنی بدن  یرگمو، پیشگیري از نفوذپذیري و پارگی cی ویتامین سلول درونمیزان 

ها براي ین راهمؤثرتریکی از  هایدفلاونوئکی مصرف خورا. باشند یم مؤثري این اثرات در بهبودي دیابت  همه
از طرفی مصرف فلاونوئیدها که داراي فعالیت  .دیابت است و درماني بتاي آن ها سلولاثرگذاري بر روي پانکراس و 

توانند در برابر  یم همچنین  فلاونوئیدها.شوند  یمهاي آزاد  یکالرادي ساز پاكاکسیدانی بالایی هستند باعث  یآنت
ی، القاء تولید ضدالتهاباکسیدانی و  هاي قلبی عروقی به دلیل تعدیل عملکرد اندوتلیوم عروق، خواص ضد  ريیماب

  .، مهار پرولیفراسیون و آنژیوژنز اثر محافظتی داشته باشندها پلاکتید و انبساط عروق، مهار بیش فعالی اکسنیتریک 

ها با اثر فلاونوئید توان نتیجه گرفت که یم درمجموعبا توجه به مطالب بیان شده  :گیري یجهنتبحث و 
  .توانایی مهار استرس اکسیداتیو و دیابت ناشی از آن را داردخود اکسیدانی  یآنت

  .ها، متابولیسم، انسولین، پانکراسدیابت ، فلاونویید: يکلید يها واژه
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1393زمستان -4شماره-2دوره                                         ابل                                                    فصلنامه پرستاري دیابت دانشکده پرستاري و مامایی ز
 

  مقدمه

دیابت یک سندرم اختلال متابولیسم کربوهیدرات، چربی و  

پروتئین است که توسط انسولین یا فقدان ترشح انسولین یا 

شیوع . )1(آیدمی انسولین به وجود ها به کاهش حساسیت بافت

  جهانی دیابت طی دو دهه گذشته به نحو چشمگیري افزایش

 177، به 1985میلیون درسال   30یافته است و از حدود 

و اگر به همین منوال  رسیده است 2000میلیون مورد درسال 

میلیون نفر به دیابت  360بیش از  2030ادامه پیدا کند تا سال 

اختلال تنظیم متابولیکی ناشی از دیابت . مبتلا خواهند شد

هاي متعدد  اي در اندام سبب بروز تغییرات پاتوفیزیولوژیک ثانویه

شود که مشکلات فراوانی را براي فرد مبتلابه دیابت و  بدن می

از عوارض این .  )2(آورد ه بهداشتی جامعه به همراه میدستگا

 )Microvascular(بیماري شامل عوارض عروقی میکروواسکولار 

 مانند رتینوپاتی، نوروپاتی و نفروپاتی و عوارض ماکروواسکولار

)Macrovascular( هاي  مانند بیماري شریان کرونر، بیماري

هایپرگلایسمی . )3(باشند و عروق مغزي می محیطی عروق

)Hyperglaycemia(  علت اساسی اختلات متابولیکی و عوارض

که منجر به ایجاد استرس مربوط به بیماري دیابت است 

بر اساس  .)4(گردد اکسیداسیون لیپیدها می اکسیداتیو و پر

بندي سازمان بهداشت جهانی دیابت قندي به چهار گروه  تقسیم

  :)5(گردد بندي می تقسیم

 )Ι، نوع IDDM(دیابت قندي وابسته به انسولین  .1

، NIDDM(دیابت قندي غیر وابسته به انسولین  .2
 )ΙΙنوع

 هاي خاص ناشی از سندرم دیابت قندي .3

 دیابت قندي دوران حاملگی .4

هایی که تولید  هاي بتاي لوزالمعده یا بیماري آسیب سلول

. ندشو Ιتوانند منجر به دیابت نوع کنند می انسولین را مختل می

هاي ویروسی یا اختلات خود ایمنی ممکن است در  عفونت

 Ιنوع هاي بتا در بسیاري از بیماران مبتلابه دیابت انهدام سلول

دیابت تجربی در حیوانات آزمایشگاهی . )6(دخالت داشته باشند

ننده دیابت از طریق برداشت لوزالمعده، مصرف داروهاي ایجادک

، استرپتوزوتوسین ، استفاده از برخی سموم و  مانند آلوکسان

. )7(گردد بادي علیه انسولین ایجاد می همچنین مصرف آنتی

درصد از  90بوده و مسئول  Ιتر از نوع بسیار شایع ΙΙدیابت نوع 

در قسمت اعظم موارد شروع . موارد ابتلا به دیابت هست تمام

تا  50بین سنین  "سالگی و غالباً 40بعد از سن  ΙΙدیابت نوع

سالگی و  40تدریج  بعد از سن  سالگی است و دیابت به 60

تدریج آغاز  سالگی است و دیابت به 60تا  50غالباً بین سنین 

متابولیک  چاقی، مقاومت به انسولین و سندرم. گردد می

 .)6(در فرد وجود دارد ΙΙقبل از پیدایش دیابت نوع "معمولاً

در ها گروهی از ترکیبات داراي فعالیت زیستی فنولپلی 

 ییشناسا ها آننوع از  8000از  شیبگیاهان هستند که تاکنون 

 هستند ها آنین تر از مهمازجمله یکی  هایدفلاونوئ. است  شده 

 فلاونوئیدها ترکیبات پلی فنولی هستند که در گیاهان، . )8(

شامل  ها آن انواع .وجود دارند وفور بهها  یوهمها و  يسبز

  یانین،آنتوس ها،نها، فلاونوفلاون ها،ي فلاونولها خانواده

ی مریک و پلاول، ایزوفلاون و اشکال الیگومریک  3-فلاون

 هاي ضدمیکروبی، یژگیوداراي  هایدفلاونوئ. )12-9(هستند

ضد  ي قلبی، کننده یتتقو ضد آترواسکلروزي، یروسی،ضدو

  .)16-13(ی هستندضدالتهابضداکسیدانی و  دیابتی ،
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  منصور آبادي و همکاران                                                                                                                                          مروري بر اثرات فلاونوئید ها بر دیابت

  

ي فنولی است که از  حلقه 3 شامل هایدفلاونوئي  یهپا ساختار

 C6-C3-C6ي  حلقه 3 شده است که در یلتشکاتم کربن  15

 Aي بنزنی  حلقه .شوند یمنامیده  A,B,Cچیده شده است که 

قرارگرفته و  C ي حلقهعضوي کربنی در کنار آن  6 یک حلقه

متصل  Cبا یک پیوند یگانه به حلقه  Bبنزنی  -ي فنولی حلقه

 Cي  حلقهبا توجه به ساختار و سطح اکسیداسیون . است

-18( شوند یمي بند طبقهي مختلف ها خانوادهبه  ها یدفلاونوئ

هاي ختلف نشان داده است که فلاونوئیدتحقیقات م .)20

انسولین و  و ترشحمختلف قادرند قند خون را کاهش دهند 

هاي فلاونوئید .)24- 21(یت به آن را افزایش دهندحساس

 طور بهگرم بر کیلوگرم  یلیم 4آپیجینین وچیسریول در دوز

روز  7دهند و بعد از  یمچشمگیري سطح قند خون را کاهش 

. )25(کند یمتیمار از کبد و کلیه در مقابل دیابت محافظت 

و علاوه بر  ها یدفلاونوئهمچنین مصرف مواد غذایی سرشار از 

تواند به  یم ها یدفلاونوئگرم مخلوطی از  2-1آن خوردن روزانه 

 هایدفلاونوئیر مثبت تأث .)26(درمان بیماران دیابتی کمک کند

ري از ، پیشگیcی ویتامین سلول درونبه دلیل افزایش  میزان 

ها و تقویت سیستم ایمنی بدن  یرگمونفوذپذیري و پارگی 

 مؤثري این اثرات در بهبودي دیابت  همهکه  است

بعد از جذب  که پانکراس در خط اول ییازآنجا .)27(باشند یم

تواند در معرض غلظت بالاي  یمین ي قرار دارد و بنابراا روده

واقع  ها آنیر تأثقرار بگیرد و تحت  شده جذبفلاونوئید هاي 

ین راه براي مؤثرتر ها یدفلاونوئمصرف خوراکی  .)28(شود

دیابت  و درماني بتاي آن ها سلولاثرگذاري بر روي پانکراس و 

وري بر اثرات فلاونوئیدها بر است لذا مطالعه حاظر با هدف مر

  .دیابت انجام شده است

  :مواد و روش ها

در این مطالعه با جستجو به صورت مروري در پایگاه هاي 

  ، پایگاه داده هاياطلاعاتی به زبان فارسی و انگلیسی
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1393زمستان  - 4شماره- 2دوره                                   کده پرستاري و مامایی زابل                                                    فصلنامه پرستاري دیابت دانش
   

Magiran ،SID، Pubmed ،Google scholars  ،

Science Direct انجام شد 2014تا 2000در طی سال هاي. 

کلمات کلیدي که در این مطالعه براي جستجو استفاده گردید 

و در پایان از  انجام شد هاFlavonoid وDiabetes :شامل

اثرات فلاونوئیدها بر دیابت خلاصه  همقاله به دست آمد112

  .گردید

  :یافته ها

استرس اکسیداتیو در پاتولوژي دیابت نقش دارد و باعث مقاومت 

از طرفی دیابت  .)29(شود یمآن  در ترشحبه انسولین یا نقص 

که با افزایش پر اکسیداسیون لیپیدها مرتبط است  توسیمل

هاي آزاد باعث تضعیف  یکالرادبالاي  و سطوح استرس اکسیداتیو

ي ها اندامکاکسیدانی بدن و موجب صدمه به  یآنتسیستم 

شوند که منجر  یمها و افزایش مقاومت به انسولین  یمآنزو  سلولی

تحقیقات . )31, 30(شود یمبه ایجاد و پیشرفت عوارض دیابت 

پاتولوژیک روي عوارض جانبی دیابت و نقش استرس اکسیداتیو 

 .)32, 31(شرفت عوارض آن تمرکز کرده استدر شروع و پی

اي  یرهزنجي ها واکنشي مهار  یلهوس بههاي خوراکی  اکسیدان یآنت

. )33(شوند یمي دیابت  توسعهمانع ایجاد و  یداسیون،پر اکس

که مصرف مقدار کافی  شده دادهنشان  ي دیگري مطالعه

 .)35, 34( شود یم 2ها باعث مهار دیابت نوع  اکسیدان یآنت

پر هاي آزاد را حذف کنند و در برابر  یکالرادقادرند  ها یدفلاونوئ

 همچنین ها آن یپیدها اثر محافظتی دارند،لیداسیون اکس

ید اندوتلیال را که منجر به اکستوانند متابولیسم نیتریک  یم

اکسیداز  NADPHشود و نیز فعالیت  یم ˊNOتولید رادیکال 

  .)36, 11-9(را تعدیل کنند

  :اکسیدانی فلاونوئید ها شامل یآنتمکانیسم عمل 

ر ي اکسیژن واکنشگها گونهسرکوب تشکیل  .1
  ها آنهاي دخیل در تولید  یمآنزي مهار  یلهوس به

 ي اکسیژن واکنشگرها گونهحذف  .2
تنظیم و محافظت کردن از سیستم دفاع  .3

 .)37(اکسیدانی یآنت
  

ید سوپر اکسهاي  یونآنهاي مسئول تولید  یمآنزفلاونوئید 

. کند یمرا مهار  C ینازکمثل گزانتین اکسیداز و پروتئین 

یون اس گلوتات واکسیژناز،یپل همچنین سیکلواکسیژناز،

 NADPHینو اکسیداز میتوکندریایی و سوکس ترانسفراز،

ي اکسیژن واکنشگر را که در ها گونهاکسیداز را که در تولید 

کنند را مهار  یمي اکسیژن واکنشگر مشارکت ها گونهتولید 

هاي آزاد به دلیل سطح بالاي  یکالراد. )38, 37(کنند یم

شوند  یمیرفعال غ ها یدفلاونوئفعالیت گروه هیدروکسیل 

 O-گروه ی،کس یدروهدي  4و  3بخش وجود  .)40, 39(

ساختار  Bي  حلقهدر ) ساختار کاتکول( یدروکسیله

 ها آنتوسط  هاي آزاد یکالرادبراي حذف  ها یدفلاونوئ

این بخش داراي خاصیت دهندگی  که ضروري و لازم است

-یمهن .یایددربشکل رادیکالی  بهکه خود  ینابدون  است

OH-3  در حلقهC  اکسیدانی فلاونوئید ها  یتآنبراي خواص

خاصیت حذف  C2-C3دوگانه ین پیوند همچن سودمند است،

حضور گروه . )42, 41(دهد یمرا ارتقا  هاي آزاد یکالراد

و  2 و Cهیدروکسیل در حلقه -3 گروه ،Bحلقه کاتکول در 

براي کاهش فعالیت رادیکال  Cحلقه پیوند دوگانه در  3

ي ها گروهسوي دیگر حضور تعداد  از .مهم است Fe+3آهن 

زیادي در  طور بهي فلاونوئید ها مولکولهیدروکسیل در 

افزایش . )42, 41(کاهش فعالیت رادیکال مس نقش دارد

 گلوکز خوني افزایش  یجهنتتواند  یمهاي آزاد  یکالرادتولید 

 یکوزیله شدن و گلیداسیون گلوکز اتواکسو پیشرفت 

۴٨  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

34
55

02
0.

13
93

.2
.4

.7
.6

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jd

n.
zb

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

15
 ]

 

                             4 / 15

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.23455020.1393.2.4.7.6
https://jdn.zbmu.ac.ir/article-1-101-fa.html


 
 

  منصور آبادي و همکاران                                                                                                                                          مروري بر اثرات فلاونوئید ها بر دیابت

  
هاي  ینپروتئها و متعاقب آن تخریب اکسیداتیو  ینپروتئ

اکسیدانی گلوتاتیون نقش  یآنتسیستم . شوند یمگلیکوزیله 

ي آزاد واکنشگر و ها یکالراداساسی را در دفاع سلول در برابر 

با توجه به . )44, 43(کند یمهاي اکسیدان بازي  یگرگونهد

 توان نتیجه گرفت که یم درمجموعمطالبی که ذکر شد و 

توانایی مهار استرس خود اکسیدانی  یآنتفلاونوئید ها با اثر 

مطالعات تجربی  .اکسیداتیو و دیابت ناشی از آن را دارد

کند که استرس اکسیداتیو منجر به افزایش تولید  یمپیشنهاد 

ها  اکسیدان یآنتغیرطبیعی ي اکسیژن واکنشگر و سطح ها گونه

 ها آنانسولین توسط  و ترشحي بتا ها سلول شود که عملکرد یم

همچنین استرس . )48-45, 43(کند یمرا دچار اختلال 

کند که  یماکسیداتیو در مسیر سیگنالینگ انسولین دخالت 

ت به انسولین در باعث سرعت بخشیدن  به پیشرفت  مقاوم

گیري گیرنده  يجاقادرند  ها آن علاوه به.شود یم 2دیابت نوع

GLUT4  از .  )50-48(را در غشاء پلاسمایی را مهار کنند

اکسیدانی  یآنتطرفی مصرف فلاونوئید ها که داراي فعالیت 

, 46(شوند  یمي آزاد ها یکالرادي ساز پاكبالایی هستند باعث 

ي ها سلولممکن است از عملکرد  ها یدفلاونوئهمچنین . )51

ي کاهش آسیب بافتی ناشی از استرس اکسیداتیو  یلهوس بهبتا 

به انسولین  و مقاومتبنابراین میزان پیشرفت  محافظت کنند و

 شده دادهي نشان ا مطالعه در .را کاهش دهند 2دیابت نوع  و

مل کورستین و شا ها یدفلاونوئاست که جذب انواع خاصی از 

 2به دیابت نوع  خطر ابتلامیریستین باعث کاهش 

ي دیگري نشان داده شد که  مطالعهین در چن هم.)52(شود یم

ها شامل  اکسیدان یآنتین و دیگر کاتچترکیبات پلی فنولی مثل 

 2اثر محافظتی در برابر دیابت نوع  Cبتاکاروتن و ویتامین 

شواهد آزمایشگاهی هم گویاي این مطلب است که .  )53(دارند

ي براي محافظت از ا بالقوهانسیل هاي خوراکی پت اکسیدان یآنت

هاي آزاد دارند و روند  یکالرادي بتا از آسیب ناشی از ها سلول

همچنین . )55, 54(کنند یمي بتا را کند ها سلولتخریب 

و ها دخالت کنند  ینعملکرد پروتئتوانند در  یم ها یدفلاونوئ

-56(را تنظیم کنند ها آنی بیان ژن سلول درونسیگنالی  آبشار

فلاونوئید پروسیانیدین است که در مسیر : ازجمله .  )58

تواند در تنظیم  یمکند بنابراین  یمت یگنالینگ انسولین دخالس

به انسولین و ترشح  ها سلولي بتا و حساسیت ها سلولعملکرد 

همچنین فلاونوئید جنستئین با . )59(آن نقش داشته باشد

در سیگنالینگ  PKAو فعال شدن  cAMP دخالت در تجمع

تعدادي از فلاونوئید ها با دخالت .)60(کند یمانسولین دخالت 

ي گلوکز در غشاء  یلهوس بهاسیون القاء شده در دپلاریز

ي  واسطه بهانسولین  و ترشحي بتا،شروع پتانسیل عمل ها سلول

کنند که با مهار فعالیت کانال پتاسیمی حساس  یمآن را آغاز 

آسیب سلولی در . )63-61(دهند یماین کار را انجام  ATPبه 

توسعه مقاومت به انسولین در ارتباط نزدیک با حضور  دیابت و

استرس اکسیداتیو  .)21(استرس اکسیداتیو درون سلول هستند

طور مستقیم با کاهش حساسیت به انسولین و  احتمالاً به

هاي تولیدکننده انسولین درون پانکراس سبب  تخریب سلول

هاي واکنشگر  براي مثال گونه. شوند افزایش ابتلا به دیابت می

هاي بتا پانکراس  توانند درون غشا سلول می) ROS( اکسیژن

استرس اکسیداتیو  .)63(شود ها نفوذ کرده و سبب تخریب آن

سلولی قادر  با تغییر در تعدادي از مسیرهاي سیگنالینگ درون

استرس اکسیداتیو  .)64(هستند به ایجاد مقاومت به انسولین

شود، قابلیت محافظتی  یمي بتا ها سلولباعث کاهش تکثیر 

بعد از ایسکمی و استرس  ها سلول ترکیبات پلی فنولیک روي

  .شده است یبررس از آناکسیداتیو ناشی 
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کاتچین وکافئیک اسید  کوئرستین، ترکیباتی مثل چیریسین،

 .)65(کند یمي بتا محافظت ها سلولیري از گ چشم طور به

محافظتی و اثر  2009 درسالاسماعیلی و همکارانش نیز 

در ) کلپوره(نخودي  یممري دخیل ها یدفلاونوئاکسیدانی  یآنت

 .را بررسی کردند استرپتوزوتوسینرت هاي دیابتی شده با 

ي  عصارهي موجود در هایدفلاونوئنشان داد که  ها آنیشات آزما

داخل صفاقی تزریق  صورت بهکه ) ینروت اپیجنین و(کلپوره 

دهند و  یمیري ترشح انسولین را افزایش گ چشم طور بهشدند 

ي پانکراس در برابر فعالیت ها سلولز واضحی ا طور بههمچنین 

کند و این اثر به دلیل  یممحافظت  استرپتوزوتوسینتخریبی 

در مطالعات قبلی و در . )66(هاست آناکسیدانی  یآنتاثر 

ترشح انسولین  ها یدفلاونوئشده است که  یدهدي حاضر  مطالعه

دهند پس  یمبه آن را در حیوانات دیابتی افزایش  و پاسخ

یجنین در درمان و کنترل دیابت ممکن سالو یگردم مکانیس

     .است افزایش اثرات انسولین و تقویت اثرات سلولی آن باشد

  :بحث و نتیجه گیري

ي بین پیشرفت چاقی را با مقاومت به  رابطهمطالعات زیادي 

نشان داده است که منجر به تولید سیتوکاین هاي  انسولین

توسط بافت چربی  IL-6و TNFαالتهاب زایی مثل 

فزاینده و  طور بههمچنین استرس اکسیداتیو . )67(شود یم

تواند در تولید التهاب سیستمیک مشارکت کند که  یمفعالی 

یابت و د ي رایج براي مقاومت به انسولین، نشانهیک 

شواهدي  علاوه به. )70-68(عروقی است-هاي قلبی یماريب

دهد استرس اکسیداتیو در ایجاد  یمموجود است که نشان 

هاي  یماريبالتهاب مزمن  در مقاومت به انسولین،دیابت و 

و نیز مطالعات متعدد نقش التهاب  )52(است مؤثرعروقی –قلبی

از طرفی  .)71, 17(کند یمرا در پیشرفت و توسعه دیابت اثبات 

براي نمونه .)17(است شده ها اثبات یدفلاونوئی ضدالتهابفعالیت 

که فلاونوئیدهایی مثل آپیجینین  شده دادهي نشان ا مطالعهدر 

دهنده سلول  هاي اتصال مولکولبا بلوك کردن بیان ژن 

 Vascular cell adhesion (VCAM-1)عروقی

molecule و همچنین  دهنده بین سلولی هاي اتصال ، مولکول

ی  دالتهابضباعث عملکرد   8و 6مهار ساخت و تولید اینترلوکین 

همچنین فلاونوئید سیلیبینین با مهار . )74-72(شود یم ها آن

-5یرهاي کاتالیز مسقوي ساخت پروستاگلاندین از طریق 

شواهد . )75, 17(شود  یملیپواکسیژناز باعث مهار التهاب 

آزمایشگاهی و کلینیکی نشان داده که چاقی باعث افزایش 

باعث ایجاد التهاب  هم آنشود که  یم TNFαفاکتور التهابی 

هایی که ذکر خواهد شد  یسممکانگردد و التهاب هم با  یم

مهار آبشار . )76(گردد یمیابت و دموجب مقاومت به انسولین 

یک مکانیسم اولیه  دست گیرنده انسولین، یینپاسیگنالینگ 

 .شود یماست که از طریق آن التهاب باعث مقاومت به انسولین 

یا سطوح بالاي  TNFαوقتی در معرض  ها سلولطرفی  از

فسفریله شدن عضو سرینی  گیرند، یماسیدهاي چرب آزاد قرار 

در فسفریله شدن  و کاهشاین مهار  .)79-77(گردد یممهار 

پاسخ )  (IRSي سوبستراي گیرنده انسولین خانوادهعضو 

با رسپتور  که چوندهد  یمبه انسولین را کاهش  ها سلول

انسولین و مسیر آبشار سیگنالینگ داخل سلولی آن مرتبط 

  مهار باعث TNFαالتهابی  مهار آن توسط فاکتور است و
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از طرفی چاقی باعث فعال . (80 ,79 ,77)شود یمانسولین 

 JANUS kinase(JNK(شدن آبشار سیگنالینگ

شود که این  یمInhibitor of NF-Κb kinase(IKK(و

التهاب هم باعث  که آبشار سیگنال باعث بروز التهاب شده

  .)81(گردد یماد دیابت یجو امقاومت به انسولین 

 )ها يمغذدرشت (یی اصلی مواد غذارف همچنین مص

هاي آزاد و التهاب  یکالرادبخصوص فست فود ها موجب تولید 

باعث ایجاد دیابت و توسعه  هم آنشود که  یم ها آنناشی از 

  )82(شود یمآن 
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ممکن . ی هستندضدالتهابداراي اثرات  ها یدفلاونوئکه  ییازآنجا

بخشی از اثر ضد دیابتی آن به دلیل کاهش التهاب ناشی  است

است  شده ثابتامروزه . ي پرچرب باشدو غذااز استرپتوزوتوسین 

هاي موجود در رژیم غذایی اثرات سودمندي براي که پلی فنول

مزمن مثل دیابت وبیماري هاي  یماريبدر برابر  محافظت از بدن

فلاونوئیدهایی با زدودن . )52, 30(عروقی دارند-هاي قلبی

-هاي قلبی یماريبهاي آزاد موجب کاهش خطر بروز  یکالراد

مطالعات نشان داده . )87-83, 52, 51(شوند یمعروقی 

ریپرفیوژن را -صدمه ناشی از ایسکمی ي مختلفها یدفلاونوئ

فعالیت نیتریک اکسید  ین کار را با دخالت درو ادهد  یمکاهش 

, 88(شود یمحفظ اتساع عروق  و باعثدهند  یمسنتاز انجام 

گزانتین اکسیداز در مسیر صدمه اکسیداتیو بخصوص بعد .)89

گزانتین اکسیداز یک .)92-90(ریپرفیوژن نقش دارد-از ایسکمی

با  آنجاي آزاد در فاز ریپرفیوژن است که در ها یکالرادمنبع 

به آزادسازي  و منجردهد  یمي اکسیژن واکنش ها مولکول

توانایی مهار  ها یدفلاونوئ.شوند یمید سوپر اکسهاي آزاد  یکالراد

و در برابر صدمات اکسیداتیو حاصل از  رادارندگزانتین اکسیداز 

دیابت . )92, 91(کنند یمریپرفیوژن از بدن محافظت -ایسکمی

هاي  هاي متعددي به تشکیل پلاك قندي به روش

رسد تحریک تولید  کند که به نظر می آترواسکلروزي کمک می

 Reactive Oxygen (هاي واکنشگر اکسیژن  گونه

species)ROS ((وسیله هایپرگلایسمی نقش اصلی را در  به

ترکیبات پلی فنولی مقاومت به  .)93(کند این مورد ایفا می

ي افزایش فراهمی زیستی نیتریک اکسید  یلهوس بهانسولین را 

ي اکسیژن و نیتروژن ها گونهتشکیل  و کاهشدر اندوتلیال 

ي بین  رابطهتحقیقات مختلف از . )94(دهند یمواکنشگر بهبود 

. )95(کنند یموتلیوم حکایت یی اندو نارسامقاومت به انسولین 

تعدادي از فلاونوئید ها عملکرد اندوتلیوم را بهبود 

هاي اندوتلیال در بیماران  این عملکرد سلول.)96(بخشند یم

کننده این است  یابد که بیان ها بهبود می اکسیدان دیابتی با آنتی

که استرس اکسیداتیو نقش بسیار مهمی در اختلال عملکرد 

مصرف فلاونوئید ها ممکن  . )97, 8(هاي اندوتلیال دارد سلول

, 83(هاي کرونر را کاهش دهد یمارياز بخطر مرگ ناشی است 

ي گیاهی ها یدفلاونوئمصرف روزانه منابع سرشار از . )98-100

مثل چاي منجر به کاهش خطر بروز آترواسکلروز و بیماري 

-101(کرونر وهم چنین در برابر سکته اثر پیشگیرانه دارد

همچنین چاي سبز و سیاه با اثر محافظتی در برابر . )103

هاي قلبی عروقی پیشگیري  یماريبسمیت نیتریک اکسید از 

همچنین مصرف فلاونوئید کوئرستین در برابر .کنند یم

از طرفی  .)104(عروقی اثر محافظتی دارد-هاي قلبی یماريب

عروقی ناشی از دیابت -ها در عوارض قلبی اکسیدان یآنتکمبود 

هاي آزاد با ایجاد نقص  یکالرادو )106, 105, 69(دخیل است 

-اندوتلیال و اترواسکلروز در ارتباط است که جزء عوارض قلبی

. )110-107, 105(عروقی ناشی از دیابت و چاقی است

هاي قلبی عروقی به دلیل  یماريبتوانند در برابر  یم فلاونوئید ها

اکسیدانی و  تعدیل عملکرد اندوتلیوم عروق، خواص ضد 

ید و انبساط عروق، مهار اکسی، القاء تولید نیتریک ضدالتهاب

آنژیوژنز اثر  ، مهار پرولیفراسیون وها پلاکتبیش فعالی 

  .)112, 111, 27(. محافظتی داشته باشند
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Introduction: Diabetes is a carbohydrate, fat and protein metabolic disorder syndrome. 
Symptoms of this disease include microvascular complications such as retinopathy, neuropathy 
and nephropathy and macrovascular complications such as coronary artery, peripheral vascular, 
and cerebrovascular diseases. Flavonoids, are polyphenolic compounds which are found in 
plants, vegetables and fruits containing the families of flavonols, flavones, total flavanols, 
anthocyanins, the first flavone-3, oligomeric and polymeric forms. These compounds have 
antibacterial, antiviral, anti-atherosclerotic, cardiotonic, anti-diabetic, anti-oxidant and anti-
inflammatory properties. 

Methodology: In order to conduct this review study, Magiran and SID databases were 
searched for Persian published articles and Pubmed, Google scholars and Science Direct were 
searched for the English ones during 2000-2014. 

Results: Several studies have shown that flavonoids can reduce blood glucose and increase 
insulin secretion. Moreover, consumption of products containing flavonoids on a daily basis 
can aid with diabetes treatment. Flavonoids, increasing intracellular vitamin C, can be 
influential in lowering capillary permeability and boosting the immune system, and in turn, 
treating diabetes. Oral consumption of flavonoids is one of the most effective ways of affecting 
pancreatic beta cells and treating diabetes. On the other hand, consumption of flavonoids, 
which have high antioxidant activities, can help with clearing out free radicals. In addition, 
flavonoids can modulate endothelial functions, anti-oxidant and anti-inflammatory properties, 
nitric oxide production and expansion of blood vessels, inhibiting platelet hyperactivity, 
proliferation and angiogenesis and accordingly, protect body against cardiovascular diseases. 

Conclusion: According to the findings of the reviewed articles, the flavonoids can 
inhibit oxidative stress and control diabetes. 

Keywords: Diabetes, Flavonoids, Insulin, Metabolism, Pancreas  
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