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هاي اثر هسپرتين بر سطح سرمي آنزيم

سطح آسپارتات و آلانين آمينو ترانسفراز و 

كبدي و قلبي مالون دي آلدئيد در موش 

  صحرايي ديابتي 
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 چكيده

عنوان شاخص استرس  ديابت قندي با افزايش ميزان مالون دي آلدئيد به:مقدمه و هدف

ي بافتي نظير آسپارتات وآلانين آمينوترانسفراز ها اكسيداتيو و افزايش سطح سرمي آنزيم

ين، هدف از انجام اين با توجه به اثر ضدديابتي هسپرت .شودناشر از آسيب بافتي مشخص مي

  . در حالت ديابت استها مطالعه ارزيابي اثر اين ماده بر سطح اين فاكتور

  

  تايي كنترل،32هاي هاي صحرايي نر در گروه در اين مطالعه تجربي، موش:هامواد و روش

براي القاء ديابت،  .ديابتي و ديابتي تحت تيمار تقسيم شدند كنترل تحت تيمار،

 10هسپرتين با دوز  . به صورت داخل صفاقي تزريق شدmg/kg 60 با دوز استرپتوزوسين

mg/kgسطح .طور روزانه يك هفته پس از شروع كار تجويز شد براي مدت چهار هفته به 

علاوه سطح گيري شد؛ بهر انتهاي كار اندازه قبل و د آسپارتات وآلانين آمينوترانسفراز  ميسر

  .لب و كبد اندازه گيري شدمالون دي آلدئيد در دو بافت ق

  

هاي آسپارتات و آلانين آمينوترانسفراز در موش  مي افزايشي معنادار در سطح سر:نتايج

آلانين   مي و درمان با هسپرتين تنها سطح سر(p<0.05-0.01)ديابتي مشاهده شد 

سطح علاوه، حالت ديابت، افزايش ؛ به)p<0.05(كرد آمينوترانسفراز را در حد معنادار كم

و درمان با هسپرتين سطح ) p<0.01(مالون دي آلدئيد در دو بافت قلب و كبد را سبب شد 

  ).p<0.05(دار كاهش داد مالون دي آلدئيد را در اين دو بافت در حدي معني

  

آلانين آمينو ترانسفراز و همچنين   ميتواند سطح سر درمان با هسپرتين مي:گيرينتيجه

 دهد كه با سطح بافتي كمتر مالون دي آلدئيد در دو بافت قلب و استرس اكسيداتيو را كاهش

  .شودكبد مشخص مي

  

   هسسپرتين، ديابت قندي، آمينوترانسفراز، مالون دي آلدئيد:واژگان كليدي
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  مقدمه

ترين عوامل ديابت قندي از نظر باليني يكي از مهم
ر نفروپاتي، رتينوپاتي، هاي ديگر نظيخطر براي اختلال

شود  عروقي محسوب مي-هاي قلبي و بيمارينوروپاتي
آمده، شيوع آن در جامعه عملبيني بهاساس پيش كه بر

 علاوه،؛ به)1(خواهديافت  آينده افزايشانساني در
-ها به و كبدي ناشي از بيماريمشكلات قلبي، عروقي

درصد  هاي متابوليك مانند ديابت قنديويژه بيماري
).  2(كند بالايي از افراد جامعه را در سنين بالا گرفتارمي

از نظر باليني، حتي در زمان تشخيص، بيماري ديابت به 
است كه اين اهميت كنترل كردهميزان زيادي پيشرفت

هاي ها و اقدامايي و لزوم استفاده از درمانرژيم غذ
). 2-3(سازد ميكننده را به خوبي مشخصپيشگيري
ارتباط گسترده و نزديكي با قندي همچنين ديابت 

هاي استرس اكسيداتيو ناشي از تشديد تشكيل راديكال
اند كه دادهمطالعات مختلفي نشان. آزاد اكسيژن دارد

-در بافتسترس اكسيداتيو افزايش قند خون با افزايش ا

همراه است و خود اين بسياري از عوارض هاي مختلف 
از نظر بيوشيميايي، از ). 4-6(دنبال دارد بيماري را به
هاي مخرب، افزايش هاي بافتي اين پديدهجمله شاخص

سطح دو آنزيم آسپارتات آمينوترانسفراز و آلانين 
ب و كبد هاي نظير قلآمينوترانسفراز درپي آسيب بافت

در سرم و افزايش سطح ماركر مالون دي آلدئيد در 
هاي معتبر استرس اكسيداتيو جايگاه يكي از شاخص

دادن اين تغييرها با ؛ از طرف ديگر، كاهش)6-7(است 
استفاده از مواد مؤثر گياهي با خاصيت آنتي اكسيدانت 

در اين خصوص، هسپرتين در ؛ )3(اهميت زيادي دارد 
ها به فراواني در نام فلاوانون نوئيدها بهگروهي از فلاو

پوست ميوه مركباتي مثل پرتقال و گريپ فروت يافت 
شود و آثار فيزيولوژيك و سودمند متعددي از جمله مي
پذيري ديواره مويرگي و ضد تومور كاهش دادن آسيب«

؛ آثار آنتي اكسيدانتيو كاهش دادن استرس )8(را 
 كاهش دادن فشار خون ،)9(اكسيداتيو و آسيب بافتي 

د دادن شرياني، پايين آوردن كلسترول خون و بهبو
علاوه، اين ؛ به)10-14(دارد را درپي» هامتابوليسم چربي

و ) 15(كنندگي سيستم عصبي ماده، خاصيت محافظت
 در اين بررسي، اثر را داراست؛) 16(ضد تجمع پلاكتي 
ت و هاي آسپارتاسطح سرمي آنزيمتجويز هسپرتين بر 

آلانين آمينو ترانسفراز و ميزان مالون دي آلدئيد كبد و 
هاي صحرايي ديابتي شده توسط موشقلب در 

  .شداسترپتوزوتوسين بررسي
  

  كارمواد و روش

  حيوانات

سر موش  32 در اين مطالعه تحقيقاتي تجربي از 
) كرج، پاستورانستيتو ( نژاد ويستار  ، سفيدنرصحرايي 

تمام . شد گرم استفاده230تا 280در محدوده وزني 
گراد در  درجه سانتي23تا  21 در دماي ها حيوان
. شدندي سه يا چهارتايي در هر قفس قراردادهها گروه
ص كشي و غذاي مخصوها آزادانه به آب لولهموش
براي مدت ) شركت خوراك دام پارس، كرج(موش 
  . هفته دسترسي داشتندشش

   

  روش انجام كار  

 نرهاي صحرايي سي از آن دسته موشدر اين برر
شد كه در شرايط طبيعي، بدون برقراري حالت استفاده
گرم  ميلي250داري، ميزان گلوكز سرم آنها كمتر ازروزه

ليتر بود؛ در اين خصوص از شبكه رترواوربيتال بر دسي
طور ها بهموش. شدگيري استفادهله موئينه براي خونو لو

با  كنترل، كنترل تحت تيمارتصادفي به چهار گروه 
هسپرتين، ديابتي و ديابتي تحت تيمار با هسپرتين تقسيم 

تيمار با هسپرتين به فرم داخل صفاقي به ميزان ده . شدند
طور روزانه  هفته بهچهارگرم بر كيلوگرم به مدت ميلي

يك هفته پس از تزريق استرپتوزوتوسين و اطمينان از 
داروي هسپرتين در حلال . شد انجامها بودن حيوانديابتي

حل و با نرمال سالين رقيق شده، به ) سيگما(كروموفور 
حجم مورد نظر براي تزريق رسيد؛ حجم تزريق در مورد 

كردن براي ديابتي. ليتر بود ميلي3/0 هر حيوان نيز در حد
) آپجون-فارماشيا(ها، از داروي استرپتوزوتوسين موش

ت صميزان ش به دوز و داخل صفاقيبه صورت تك
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 گرم بر كيلوگرم حل شده در محلول سالينميلي
با  ميزان گلوكز سرم. فيزيولوژيك سرد استفاده شد

) زيست شيمي(استفاده از روش آنزيمي گلوكز اكسيداز 
 با استفاده از چهار و دوهاي قبل از انجام كار و در هفته

گيري اندازه) ، آمريكا20اسپكترونيك ( اسپكتروفتومتر
  . دش

  

) آنزيمي(گيري فاكتورهاي بيوشيميايي اندازه

  سرم

هاي كبدي و آوردن مقادير سرمي آنزيمدستبراي به
و آسپارتات ) ALT(قلبي شامل آلانين آمينوترانسفراز  

هاي بيوشيميايي مربوط و از كيت) AST(آمينوترانسفراز 
استفاده ) زيست شيمي(با توجه به دستورالعمل كيت 

ين خصوص، مقادير جذب بلانك سرم، گرديد؛ در ا
ب استاندارد و جذب بلانك جذب نمونه تست، جذ

 طبق فرمول زير، نسبت ،آمد كه در نهايتدستمعرف به
-دستات حاصل شد و با قراردادن عدد بهدرصد پيرو

آمده روي محور عمودي منحني استاندارد كيت، ميزان 
  . شدفعاليت آنزيم در محور افقي خوانده

  

  
  جذب تست-جذب بلانك سرم

100× 
  جذب استاندارد-جذب بلانك معرف

نسبت درصد پيروات   = 

  

  سنجش مالون دي آلدئيد بافتي

پس از پايان كار و كشتن حيوان به روش يوتنزي، 
وشو با قلب و كبد از بدن جدا شده، پس از شست

كردن سريع، توزين شدند و محلول سالين سرد و خشك
جداگانه همراه بافر تريس به مدت دو ها سپس بافت

دقيقه با دستگاه هموژنايزر با دور پانصد دور در دقيقه 
شده، سانتريفوژ هموژنيزه گرديدند و محلول هموژنيزه

ها ها و پروتئينبراي جلوگيري از تخريب آنزيم. شد
گراد شده در دماي چهار درجه سانتيمراحل گفته  ميتما
پس از انجام . شد انجام) دارسانتريفوژ يخچال(

سانتريفوژ، محلول رويي شفاف از بقيه محلول جداشده، 
شد و از محلول كرده دور ريختهبخش زيرين رسوب

  .شفاف رويي براي سنجش استفاده شد
طبق روشي   MDAگيري سطح مالون دي آلدئيد اندازه

 TBAاست كه اساس آن واكنش تيوباربيتوريك اسيد 
گيرد؛ در اين آزمايش، ميانجاماست كه در دماي جوش 

مالون دي آلدئيد يا مواد شبه مالون دي آلدئيد با 
-تيوباربيتوريك اسيد واكنش داده رنگ صورتي ايجادمي

 532كند كه بيشترين جذب نوري آن در طول موج 
 و در دماي نود PH= 2- 3نانومتر است؛ اين واكنش در 

م و بعد از گراد به مدت پانزده دقيقه انجادرجه سانتي
  . شدسردكردن نمونه، جذب نوري خوانده

 به مقدار هاي سانتريفوژشدهبراي اين كار، از نمونه
 تري كلرو استيك cc 5/1شده، به  ميكروليتر برداشته150

ها نمونه  مي  اضافه شد و تماTBARS از cc  5/1اسيد و 
هاي مختلف به مدت هشتاد هاي استاندارد با رقتو لوله
شد كه واكنش جوش قرار دادهماري آب در بندقيقه

ها در دور سه هزار دور به صورت بگيرد؛ سپس محلول
مدت ده دقيقه سانتريفوژ شده، جذب نوري آنها در طول 

اسپكترونيك ( در دستگاه اسپكتروفتومتر nm 532موج 
اساس  خوانده شد؛ منحني استاندارد نيز بر) ، آمريكا20

هاي روپان تهيه شد و جذبهاي تترا اتوكسي پرقت
ها در منحني استاندارد تطبيق آمده از نمونهدستنوري به

-دستيه اين ترتيب به شده، غلظت مالون دي آلدئيدداده

  . شدحاصل تريكروليم در كروگرميمآمد و نتايج بر حسب 
  

   پروتئين سنجش

 در گرفت؛انجام برادفورد روش به پروتئين سنجش
 به معرف اين شد؛ تهيه مربوط عرفم ابتدا روش، اين
 در بلوي كوماس گرميليم 25 كه گرديد تهيه صورت اين
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 25 سپس شد، حل درصد 95 اتانول تريلي ليم 5/12
 به آن حجم و شد اضافه% 85 فسفوريك اسيد تريليليم

 همچنين گرديد؛ هيتصف ،يصاف كاغذ با و ديرس ليتر يك
 محلول تهيه براي كه شد تهيه استاندارد يها غلظت

 سنجش براي. رفتكاربه گاوي سرم آلبومين استاندارد،
 lµ100 نمونه، هر از بافتي يهانمونه در پروتئين غلظت
 آن به شدهتهيه معرف از ليترميلي پنج به ،شدهبرداشته
 با (شده تهيه استاندارد هايغلظت از همچنين ؛شد اضافه
 پنج به تهبرداش lµ100 نيز) 100 ،50 ،25، 5/12 غلظت
 پنج ها،محلول  ميتما. شد اضافه  معرف از ليترميلي
 جذب سپس و شدند انكوبه درجه 37 دماي در دقيقه
 با استفاده از nm 595 موج طول در آنها نوري

در . شدخوانده) ، آمريكا20اسپكترونيك (اسپكتروفتومتر 
ها با استفاده از انطباق  نهايت، غلظت پروتئين در نمونه

ها روي آمده از نمونهدستهاي نوري بهير جذبمقاد
بر حسب ميكروگرم منحني استاندارد تعيين شد و نتايج 

  .آمددستدر ميكروليتر به
  

  آناليز آماري

 ±ميانگين  صورت از نظر آماري، تمامي نتايج به
پس از مشخص كردن توزيع . انحراف معيار بيان شد

ريك از تر در هها، براي مقايسه نتايج هر پارامداده
گيري ها قبل و بعد از بررسي آزمون آنووا با اندازه گروه

-ها با هم در هريك از دورهمكرر و براي مقايسه گروه

و پست تست توكي  طرفهآنووا يك هاي زماني، آزمون
براي  p<0.05 دار، علاوه سطح معنيشد؛ بهگرفتهكاربه

  .شدتمامي آناليزها در نظرگرفته
  

  نتايج

هاي دوم  حيوانات در هفته قبل از بررسي و هفتهوزن
. گيري شدها اندازهو چهارم پس از بررسي در تمام گروه

داد كه ميزان وزن در هفته قبل از نشانحاصل نتايج 
دهد، نميها نشانين گروهداري را ببررسي تفاوت معني

دار هاي دوم و چهارم، تفاوتي معنيكه طي هفتهدرحالي
گرديد؛ در اين خصوص در هفته ها مشاهدهبين گروه

) >05/0p(دار چهارم، گروه ديابتي كاهشي بارز و معني
داد؛ در مقايسه با گروه كنترل نشان% 3/21را در حد  

همچنين، هرچند در هفته دوم نيز اين كاهش 
دار وجودداشت ولي تفاوت موجود به سطح معني
گروه نرسيد؛ از طرف ديگر، تفاوت موجود بين دو 
هاي ديابتي و ديابتي تحت درمان با هسپرتين در هفته

دار نبود، هرچند كه ميزان دوم و چهارم در حد معني
وزن در گروه ديابتي تحت تيمار به ترتيب به ميزان  

بيشتر از گروه ديابتي تيمارنشده در همان % 7/11و % 3/6
ها بود؛ از سوي ديگر، تيمار گروه كنترل با هسپرتين هفته

دار در مقايسه با گروه ها تغييري معنيدر همين هفته
كنترل تيمارنشده ايجادنكرد، اگرچه ميزان وزن در حد 

   ).1نمودار (مختصر از گروه كنترل بيشتر بود 
هاي قبل از گيري ميزان گلوكز سرم در هفتهبا اندازه

هاي دوم و چهارم پس از بررسي در تمام بررسي و هفنه
 كه در هفته قبل از بررسي تفاوتي ها مشخص شدگروه
علاوه، در هفته شود؛ بهنميها يافتار بين گروهدمعني

چهارم، ميزان گلوكز سرم در دو گروه ديابتي و ديابتي 
دار طور بسيار بارز و معنيسپرتين بهتحت تيمار با ه

)001/0p< 01/0 وp< ( بيشتر از نتايج هفته قبل از كار
روه كنترل تحت تيمار تفاوت كه گاست، درحاليبوده

نداد؛ همچنين  معني دار را در مقايسه با گروه كنترل نشان
تيمار با هسپرتين در گروه ديابتي در همين دوره زماني 

هاي دار را در ميزان گلوكز سرم موشكاهشي معني
-صحرايي در مقايسه با گروه ديابتي تيمارنشده به

  ).2نمودار )  (>05/0p(وجودآورد 
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  هاي صحرايي كنترل و ديابتي تيمار شده با هسپرتينهاي مختلف در موش طي هفته،تغييرهاي وزن. 1نمودار 

* 05/0p<) در مقايسه با سطح پايه در همان گروه(  

  

  
  

  هاي صحرايي كنترل و ديابتي تيمارشده با هسپرتينهاي مختلف در موشتغييرهاي گلوكز سرم، طي هفته. 2نمودار

** 01/0p< ،*** 001/0p<) در مقايسه با سطح پايه در همان گروه( ،# 05/0p<)  در مقايسه با گروه ديابتي تيمارنشده در

  )همان هفته

  
  هاي صحرايي كنترل و ديابتي تيمارشده با هسپرتينفعاليت آنزيم آلانين آمينو ترانسفراز سرم در موش: 3نمودار

*01/0p<) گروهدر مقايسه با سطح پايه در همان ( ،$ 05/0p<) در مقايسه با گروه ديابتي تيمارنشده در همان هفته(  

  

  )ALT(   آلانين آمينوترانسفراز  ميسطح سر

آنزيم آلانين   گيري سطح سرميبا اندازه
هاي مختلف تحت بررسي در آمينوترانسفراز در گروه

هاي قبل از كار و هفته چهارم پس از كار مشخص هفته
كه در هفته قبل از كار از ) 1 جدول  و3نمودار (شد 

شود نميها يافتنظر آماري تفاوت معناداري بين گروه
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هرچند كه سطح اين آنزيم در دو گروه ديابتي و كنترل 
گروه  تر ازتحت تيمار با هسپرتين در حد مختصر پايين

كنترل بود، با بررسي سطح آنزيم آلانين آمينو ترانسفراز 
معنا در د كه افزايشي كم و بيدر هفته چهارم مشخص ش

هاي كنترل و كنترل تحت تيمار با هسپرتين گروه
هاي ديابتي نيز سطح اين آنزيم در در گروه. وجوددارد

نسبت قابل ملاحظه و معنادار هفته چهارم يك افزايش به
)P<0.01 ( را در مقايسه با هفته قبل از كار در همين گروه

رد تفاوت بين دو گروه داد كه همين وضعيت در مونشان
داشت فته چهارم نيز وجودديابتي و كنترل در ه

)P<0.01 .( در گروه ديابتي تحت تيمار با هسپرتين نيز
ميزان افزايش سطح اين آنزيم در هفته چهارم در مقايسه 

 كه سطح آنزيم در ا گروه ديابتي كمتر بود، به طوريب
ر كمت% 20,8گروه ديابتي تحت تيمار با هسپرتين در حد 

 كه اين تفاوت از نظر بوداز گروه ديابتي تيمار نشده
 ).P<0.05(آماري  معنادار بود 

  
  

  
  

  شده با هسپرتينهاي صحرايي كنترل و ديابتي تيمارفعاليت آنزيم آسپارتات آمينو ترانسفراز سرم در موش. 4نمودار

*05/0p<) در مقايسه با سطح پايه در همان گروه(  

  

 )AST(   پارتات آمينوترانسفرازآس  ميسطح سر

آنزيم آسپارتات   ميگيري سطح سربا اندازه
هاي مختلف تحت بررسي در آمينوترانسفراز در گروه

هاي قبل از كار و هفته چهارم پس از كار مشخص هفته
كه در هفته قبل از كار از ) 1و جدول  4نمودار (شد 

. شودينمها يافتنظر آماري تفاوتي معنادار بين گروه
هرچند كه سطح اين آنزيم در دو گروه كنترل و كنترل 

-تر از گروهتحت تيمار با هسپرتين در حد مختصر پايين

با بررسي سطح آنزيم آسپارتات . هاي ديگر بود
در هفته چهارم مشخص شد كه افزايشي  آمينوترانسفراز

هاي كنترل و ديابتي تحت كم و غير معنادار در گروه
هاي ديابتي نيز، در گروه. تين وجودداردتيمار با هسپر

نسبت قابل سطح اين آنزيم در هفته چهارم، افزايشي به
در مقايسه با هفته قبل از ) P<0.05(ملاحظه و معنادار 

داد كه همين وضعيت در مورد كار در همين گروه نشان
ديابتي و كنترل در هفته چهارم نيز  تفاوت بين دو گروه

 در گروه كنترل تحت تيمار با ).P<0.05(وجودداشت 
هسپرتين نيز كاهش سطح اين آنزيم در هفته چهارم در 

داشت، مقايسه با همين گروه در هفته قبل از كاروجود
  .كه اين تفاوت از نظر آماري معنادار نبود

در بافت ) MDA(سطح آنزيم مالون دي آلدئيد 

 كبد

گيري سطح مالون دي آلدئيد كه شاخصي از با اندازه
استرس اكسيداتيو و پراكسيداسيون  ليپيد در بافت است، 

هاي مختلف تحت بررسي در هفته چهارم در گروه
مشخص شد كه اين پارامتر در گروه كنترل تحت تيمار 

در حد  با هسپرتين يك كاهش مختصر و غير معنادار
در گروه . دهدمينسبت به گروه كنترل نشان% 17,2

چهارم، سطح مالون دي ديابتي تيمارنشده در هفته 
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% 36,1دار در حد  و معني ملاحظهآلدئيد، افزايشي قابل
كه همين ) P<0.01( دادنسبت به گروه كنترل نشان

روه ديابتي و كنترل در وضعيت درباره تفاوت بين دو گ
در گروه ديابتي ). P<0.01(داشت  نيز وجودمهفته چهار

 آلدئيد تحت تيمار با هسپرتين ميزان افزايش مالون دي
علاوه در بود؛ به% 10,9نسبت به گروه كنترل در حد 

گروه ديابتي تحت تيمار با هسپرتين سطح مالون دي 
% 28,2طور معنادار و در حد آلدئيد در هفته چهارم به

و جدول  5نمودار (كمتر از گروه ديابتي تيمارنشده بود 
1) (P<0.05.(  

  قلبدر بافت ) MDA(سطح آنزيم مالون دي آلدئيد 

گيري سطح مالون دي آلدئيد در بافت قلب با اندازه
هاي مختلف تحت بررسي طي هفته چهارم در گروه

مشخص شد كه اين پارامتر در گروه كنترل تحت تيمار 

% 8.6با هسپرتين، كاهشي مختصر و غير معنادار در حد 
در گروه ديابتي . دهدمينسبت به گروه كنترل نشان

ارم، سطح مالون دي آلدئيد، تيمارنشده در هفته چه
نسبت % 39.4دار در حد  قابل ملاحظه  و معنييافزايش

كه همين وضعيت در ) P<0.01( دادبه گروه كنترل نشان
مورد تفاوت بين دو گروه ديابتي و كنترل در هفته 

در گروه ديابتي تحت ). P<0.01(چهارم نيز وجودداشت 
ن دي آلدئيد تيمار با هسپرتين نيز ميزان افزايش مالو

علاوه در به بود؛% 16.1نسبت به گروه كنترل در حد 
گروه ديابتي تحت تيمار با هسپرتين سطح مالون دي 

% 27.8طور معنادار و در حد آلدئيد در هفته چهارم به
و جدول  6نمودار (كمتر از گروه ديابتي تيمارنشده بود 

1) (P<0.05.(  

  

  
  هاي صحرايي كنترل و ديابتي تيمار شده با هسپرتينافت كبد در موشميزان مالون دي آلدئيد ب. 5نمودار

*01/0p<) در مقايسه با سطح پايه در همان گروه( ،§05/0p< )نشده در همان هفتهدر مقايسه با گروه ديابتي تيمار(  

  

  
  هسپرتينشده با هاي صحرايي كنترل و ديابتي تيمارميزان مالون دي آلدئيد بافت قلب در موش. 6نمودار 

*01/0p<) در مقايسه با سطح پايه در همان گروه( ،§ 05/0p< )نشده در همان هفتهدر مقايسه با گروه ديابتي تيمار  (
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هاي آلانين و آسپارتات آمينوترانسفراز در سرم و ميزان مالون دي آلدئيد دو بافت قلب و كبد در فعاليت آنزيم. 1جدول 

  هاي مختلف در پايان كارگروه

  

 
عاليت آلانين ف

آمينوترانسفراز 

)IU/l( 

فعاليت آسپارتات 

آمينوترانسفراز 

)IU/l( 

ميزان مالون دي 

آلدئيد در بافت قلب 

 )گرم/ميكرومول(

ميزان مالون دي 

آلدئيد در بافت كبد 

 )گرم/ميكرومول(

4/69 ± 2/4 كنترل  1/4 ± 4/57  4/0 ± 2/5  5/0 ± 1/8  

3/64 ± 7/4 هسپرتين + كنترل  9/4 ± 53  5/0 ± 7/4  7/0 ± 7/6  

9/89 ± 6/5** ديابتي  *1/4 ± 3/74  **7/0 ± 6/8  **2/1 ± 7/12  

2/71 ± 2/5§ هسپرتين + ديابتي  3/3 ± 2/67  §6/0 ± 2/6  §9/0 ± 1/9  

*05/0p< ، **01/0p<) در مقايسه با گروه كنترل( ،§ 05/0p<) در مقايسه با گروه ديابتي(  

  

   بحث

 كرونيك ساب تجويز كه دادنشان بررسي اين نتايج

 به كيلوگرم بر گرمميلي ده ميزان به هسپرتين فلاونوئيد

 وزن كاهش از ديابتي، هايموش در هفته چهار مدت

 كاهش كرده،جلوگيري دارمعني غير طوربه حيوانات

 فعاليت سطح شد؛ موجب را سرم گلوكز ميزان دارمعني

 سطح و اردمعني طوربه را سرم آمينوترانسفراز آلانين

 معنيبي طوربه را سرم آمينوترانسفراز آسپارتات فعاليت

 ديابتي هايموش با مقايسه در ديابتي يها موش در

 دي مالون ميزان دارمعني كاهش و دادكاهش تيمارنشده

 را شدهديابتي يها موش قلب و كبد بافت دو در آلدئيد

  . گرديد سبب

 با ارتيم تحت ديابتي گروه در وزن كمتر كاهش

 هيپوگليسميك آثار به توانمي بررسي اين دررا  هسپرتين

 آكي مطالعه ارتباط، همين در داد؛نسبت آن ديابتي ضد و

 مشتقات هيپوگليسميك اثر روي) 2009 (همكاران و ياما

 كاهش جهت در فلاونوئيد اين كه دهدمينشان هسپرتين

 نيازمندي كرده،عمل انسولين به بافتي مقاومت دادن

 فعاليت تشديد طريق از را انسولين هورمون به بافت

 چربي و عضلاني بافت دو در گلوكز ترانسپورترهاي

 طريق از هسپرتين مشتقات علاوه،به). 17 (دهدميكاهش

 متابوليسم مسئول كبدي هايآنزيم فعاليت تعديل

 فسفريلاز آنزيم فعاليت كاهش جمله از هاكربوهيدرات

 سنتاز گليكوژن و گلوكوكيناز فعاليت افزايش و كبدي

 طبيعي حد به وزن برگشت و خون قند كاهش جهت در

 بررسي در اينكه به توجه با البته، ؛)17 (كنندميعمل

 داروي از استفاده با قندي ديابت مدل حاضر،

 1 تيپ كه گرديد ايجاد استرپتوزوتوسين سيتوتوكسيك

 و شدسبب را ترجدي بيوشيميائي عوارض با بيماري

 مترشحه هايسلول فقدان علتبه آن در انسولين سطح

 سودمند آثار لذا ،)1 (رسدمي حد ترينپايين به انسولين

 خارج آثار به توانمي را خون گلوكز  سطح بر هسپرتين

 در كبدي هايآنزيم فعاليت تعديل جمله از آن پانكراسي

 بهبود و ليپيدها و هاكربوهيدرات متابوليسم مسيرهاي

 دادنسبت عضلاني و چربي بافت دو در مواد اين مصرف

 همكاران و ياما آكي مطالعه با حدودي تا امر، اين كه

  ).17 (دارد مطابقت

 بروز اكسيداتيو، استرس تشديد ديگر، طرف از

 را قندي ديابت نظير متابوليك هايبيماري عوارض

 ديابت بروز دنبالبه رابطه، اين در ؛)18 (گرددمي موجب

 استرس و ليپيدي پراكسيداسيون ميزان زمان شتگذ با

 رفتن بالا با را خود اين كه يابدميافرايش اكسيداتيو
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 مالون آنها، بهترين كه دهدمي نشان ماركرها برخي سطح

 استرس اينكه به توجه با). 19 (است آلدئيد دي

 آزاد يها راديكال تشكيل تشديد علتبه اكسيداتيو

 الكتروني مدار كردنكامل دنبالبه مواد اين بوده، اكسيژن

 جمله از سلول دهندهتشكيل مواد هستند، خود

 با اين كه ديدهآسيب ليپيدي و پروتئيني ساختارهاي

 را خود خون، داخلبه هاآنزيم يكسري آزادشدن افزايش

 و كبدي آنزيم دو سطح رابطه اين در كه دهدمينشان

 آمينوترانسفراز ينآلان و آمينوترانسفراز آسپارتات كليوي

 مطالعات همچنين، ؛)20 (يابدميافزايش خون داخل در

 ديابت، در خون قند افزايش كه انددادهنشان مختلف

 است اكسيداتيو استرس افزايش  اصلي علل از يكي

 هاآنزيم اين سطح افزايش نيز حاضر بررسي در). 22،21(

 مالون بافتي سطح افزايش و ديابتي هايموش سرم در

 قبلي هايگزارش با مورد اين كه شد مشاهده آلدئيد دي

  ). 23،22 (دارد همخواني

 ماه، يك مدت به هسپرتين تجويز بررسي، اين در

 كبد و قلب بافت دو در اكسيداتيو استرس سطح كاهش

 آلانين و آسپارتات آنزيم دو سرمي سطح كاهش و

 سودمند آثار از بخشي.  گرديدموجب را آمينوترانسفراز

-كاهش تأثير به توانمي را حاضر تحقيق در هسپرتين

 خاصيت داشتن علتبه آن اكسيداتيو استرس دهندگي

 حذف سيستم كنندگيتقويت و اكسيدانتي آنتي

 اين در ؛)8 (دادنسبت اكسيژن آزاد يها راديكال

 هسپرتين نظير فلاونوئيدها كه شدهدادهنشان خصوص،

 و بدن در هاكسيدانتا آنتي فعاليت افزايش توانندمي

 ندشوسبب را اكسيدانتي آنتي هايآنزيم فعاليت تشديد

 پراكسيداسيون كاهش توانندمي ترتيب بدين كه) 3،8(

 تواندمي خود اين و) 3 (باشندداشته دنبالبه را ليپيدي

 و قلب و كبد بافت دو در آلدئيد دي مالون سطح كاهش

 را حاضر ررسيب در ترانسفراز آمينو آلانين سرمي سطح

 سودمند اثر ديگر بخش كند؛ميتوجيه حدي تا نيز

 اثر به توانمي را حاضر بررسي در هسپرتين

 دادن كاهش طريق از اين كه دادنسبت آن هيپوگليسميك

، كاهش )AGE (گليكوزيلاسيون نهائي محصولات سطح

ي آن از جمله مالون دي ها استرس اكسيداتيو و نشانه

  ).15(گردد ميافتي را موجبآلدئيد در نواحي ب

-طور خلاصه، در اين بررسي براي اولين بار نشانبه

شد كه تجويز فلاونوئيد هسپرتين به مدت يك ماه داده

در مدل تجربي ديابت قندي در موش صحرايي، اثر آنتي 

هيپرگليسميك داشته، كاهش سطح سرمي آلانين 

دو آمينوترانسفراز و كاهش سطح مالون دي آلدئيد در 

گردد كه اين امر در ميبافت كبد و قلب را موجب

تواند سودمند كاهش عوارض ناشي از بيماري ديابت مي

 .باشد

  تقدير و تشكر

نامه دانشجويي مصوب پژوهش حاضر حاصل طرح

 1388در سال ) تهران(دانشكده پزشكي دانشگاه شاهد 

در ضمن نويسندگان مقاله، مراتب تشكر وافر خود . است

سركار خانم فريبا انصاري كارشناس گروه را از 

فيزيولوژي دانشكده پزشكي شاهد و سركار خانم مريم 

اي كمك به انجام  كارشناس گروه پاتولوژي برشرايلي

  .كنندميها اعلامآزمايش
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  ...كبديسطح هاي آسپارتات و آلانين آمينو ترانسفراز و اثر هسپرتين بر سطح سرمي آنزيم
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