
 مقاله پژوهشي 

  و نفروپاتيها  پراكسيداسيون چربي،تاثير زنجبيل بر ظرفيت آنتي اكسيدانتي پلاسما

 ي رت ديابتي شدهها ناشي از ديابت در موش
 

  ٦ رامين سعادتيان،٥ی يوسف رسم،٤ دکتر عبدالامير علامه،٣ دکتر امير عباس فرشيد،٢ عليرضا شيرپور،١یافشار زاده ی تقیدکتر عل

 
 30/06/84  تاريخ پذيرش،24/01/84  تاريخ دريافت

 

 چکيده
 در اين .شود  مي ناشي از ديابت شناختهیي آزاد ناشي از آن به عنوان يك عامل مهم در پاتوژنها  امروزه استرس اكسيداتيو و راديكال :زمينه و هدف پيش

 .ه است گرفتر مورد بررسي قراها  سيداسيون ليپيد ظرفيت آنتي اكسيدانتي پلاسما و پراك،مطالعه تاثير پودر زنجبيل بر نفروپاتي ناشي از ديابت

 با تزريق زير صفاقي ها   قطعه از رت١٦ .گرم انتخاب شدند ٢٥٠±٢٠ قطعه موش رت نر نژاد وستار با ميانگين وزني ١٨در مطالعه  : و روشمواد

و گروه  (DNT) گروه ديابتي درمان نشده،(ND)  غير ديابتي تايي شامل گروه٨ گروه ٣ به ها   رت.ديابتي شدند ٦٠ mg/kgبا دوز (STZ) استرپتوزوتوسين

غذا % ٥ گروه ديابتي درمان شده با زنجبيل همراه با غذاي مصرفي شبانه روزي پودر زنجبيل به ميزان .تقسيم شدند (D+G) ديابتي درمان شده با زنجبيل

 ها   گرم وزن بدن بيهوش شدند از تمام رت١٠٠به ازاي هر  cc٥/٠به ميزان% ١٠ت كلرال  با تزريق زير صفاقي هيدراها   هفته تمام رت٨ بعد از .كردند  ميدريافت

 یها   پلاسما و گلبول.قرار گرفتند% ١٠ برداشته شدند و در محلول فرمالين بافري ها  خونگيري از طريق قلب انجام گرفت و بعد از باز كردن حفره شكم كليه

غشا گلبول  (MDA) و ميزان مالون دي آلدئيد  FRAP اكسيدانتي پلاسما به روش  ظرفيت آنتي.وژ كردن از هم جدا شدندي خوني بوسيله سانتريفها  قرمز نمونه

 از نظر تغييرات ساختمان ،آميزي گيري و رنگ ي كليوي نيز بعد از برشها   نمونه. مورد سنجش قرار گرفتندها قرمز به عنوان شاخص پراكسيداسيون ليپيد

 . گرفتندرار فوکال مورد مطالعه قیها  ولي و پروليفراسيون سلول و توبیگلومرول
نانومول بر گرم   ٠٤٨/٦٢±٤/٧ و ٢٦/٢٥٤±٢/١٧ و ٤/١٢٦±٦/٦  ديابتي و ديابتي درمان شده با زنجبيل به ترتيب،ي سالمها  در موش MDA ميزان :ها  يافته

 در اين ها  نسبت به دو گروه اول نشانگر كاهش پراكسيداسيون ليپيد MDA دار ميزان  در گروه ديابتي درمان شده با زنجبيل كاهش معني.هموگلوبين بود

  ). >٠١/٠p(ستها  گرو

 ی اکسيدانتی ظرفيت آنت. مولار در ليتر بودیميل ٥/٧٦٣±٥٨/١٩ و ٢/٥٨٦±٧٩/٢٣، ٧/٥٨٢±٣٣/٢٣  نيز در سه گروه ذکر شده به ترتيبیاکسيدانت ی آنتظرفيت

 ).>٠٥/٠p( دار نشان داد یشده با زنجبيل نسبت به دو گروه اول افزايش معنپلاسما در گروه درمان 

ديواره عروق ضخيم داراي  همچنين . شده منتشر و تغييرات هپارينه مشاهدیي ديابتي درمان نشده پروليفراسيون منتشر گلومرولي و تورم سلولها در موش 

 .دهند ميل تخفيف محسوس نشان ي رت تحت درمان با زنجبيها  اين تغييرات در موش.بودند

 افزايش ظرفيت آنتي اكسيدانتي پلاسما و تخفيف ،ها نتايج اين مطالعه نشان داد كه پودر زنجبيل سبب كاهش پراكسيداسيون ليپيد :یگير  و نتيجهبحث

 .شود  مينفروپاتي كليوي

  

  ليپيد پرواكسيداسيون، آنتي اكسيدانت،  ديابت،ی نفروپات،زنجبيل : واژگانگل

  

  ١٣٨٤ ، پاييز ١٤٣‐١٥١ صسوم،   شماره، سال شانزدهم،مجله پزشكي اروميه

  ٢٧٧٠٦٩٨ پرديس نازلو، دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي اروميه، گروه فيزيولوژي، عليرضا شيرپور، تلفن تماس ‐اروميه :آدرس مكاتبه

 
   اروميهی دانشگاه علوم پزشکی دانشکده پزشک،ی اختصاصیدانشيار گروه جراح ١
   اروميهیم پزشک دانشگاه علوی دانشکده پزشک،ی گروه فيزيولوژیمرب ٢
   دانشگاه اروميهی دانشکده دامپزشک،یاستاديار گروه پاتولوژ ٣
   دانشگاه تربيت مدرسی دانشکده علوم پزشک،ی بالينیاستاد گروه بيوشيم ٤
   دانشگاه تربيت مدرسی دانشکده علوم پزشک،ی بالينی بيوشيمی دکترایدانشجو ٥
   اروميهی دانشگاه علوم پزشکی پيراپزشک دانشکده بهداشت و،ی گروه علوم آزمايشگاهیمرب ٦
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   رامين سعادتيان،ی يوسف رسم، دکتر عبدالامير علامه، دکتر امير عباس فرشيد، عليرضا شيرپور،ی زاده افشاری تقیدکتر عل

 

 ١٤٤

 مقدمه
د ي آزاها ند كه استرس اكسيداتيو و راديكالهد ميمطالعات نشان 

ي ديابت از جمله نفروپاتي دارند ها نقش مهمي در ناهنجاري

ي اخير نشان داده شده است كه در سندرم ها در سال )٤،٣،٢،١(

تواند در شرايط مزمن   مي بالا رفته كهها ديابت پراكسيداسيون ليپيد

 ).٥(ددر آسيب بافتي شركت كن

 نشان داده شده است كه هيپرگليسمي يك فاكتور مهم همچنين

باشد و   مياست كه مسئول استرس اكسيداتيو شديد در ديابت

 سميت گلوكز كه ناشي از اتواكسيداسيون گلوكز در ديابت ايجاد

ي فعال اكسيژن باشد ها شود ممكن است يكي از منابع مهم فرم مي

ي ها  نيز در توليد راديكالها ضمن پراكسيداسيون چربيدر  .)٦(

) ٨،٧(دارد  د ديابتيك نقشآزاد و استرس اكسيداتيو در افرا

ئي هستند كه داراي يك يا ها  و مولكولها  اتم،ي آزادها راديكال

 اين مواد شديداً فعال و .دباشن  ميبيشتر الكترون جفت نشده

 از مهم ترين مواد راديكالي كه در گروه اكسيژن .غيرپايدار هستند

اكسيد  هيدروژن پر،٢Oي سوپراكسيد ها قرار دارند يون (Ros) فعال

H2O2)(، Ro يا الکوكسيل و پراكسيل  (Roo)همچنين .باشد مي 

 راكسيوپ  (Noo)شامل نيتريك اكسيد (RNS) اجزاء نيتروژن فعال

باشند كه داراي فعاليت   مينيتريت نيز از مواد راديكالي ديگري

طور مداوم در ه بRNS  و ROS .باشند  ميبيولوژيكي مهمي

 توليد كنترل نشده) ٩(شوند  ي مي فيزيولوژيكي توليدها حالت

ROS و RNSي داخل سلولي نظيرها باعث تخريب ماكرو مولكول 

DNA،٩(شود   ميها  و پروتئينها  ليپيد(. 

 تعداد بزرگي از آنتي ، مقابل اين مواد تخريب گر و اكسيد كنندهدر

 وجوده ي دفاعي را بها  داخل و خارج سلولي مكانيسمها اكسيدانت

 در .كنند  ميي آزاد را خنثيها ات تخريبي راديكالآورند كه اثر مي

ي آنتي ها و دفاع ROS و RNS حالت تندرستي تعادل بين توليد

افتد كه   مي اكسيداتيو وقتي اتفاقترس اس.اكسيدانتي وجود دارد

ي آزاد و ظرفيت ها ي راديكالها يك عدم تعادل بين واكنش

ي ها نفع راديكالي دفاعي آنتي اكسيدانتي به ها رفتگري مكانيسم

 .)١٠(آزاد توليد شود 

 به ،ي آزاد افزايش يافته در استرس اكسيداتيوها  راديكالافزايش

ي ايجاد ها  يكي از روش.شوند  ميي مختلفي سبب آسيبها روش

باشد كه در   ميPUFA ي چرب غيراشباع ياها  تخريب اسيد،آسيب

اين تيپ از ي دوگانه در ها  باند.كار رفته استه  بها غشاء سلول

  اكسيده شدن و تخريبراي را بسيار مستعد بها ي چرب آنها اسيد

 از جمله یي ديابتها  اين تخريب سبب ايجاد ناهنجاري.سازند مي

 با توجه به اين .)١٢،١١(شوند   مي ايجاد شده براثریآسيب عروق

رسد كه كاهش ليپيد پراكسيداسيون و تشكيل   مينظره مطالب ب

  .ي ديابت شودها تواند سبب كاهش ناهنجاري  ميدي آزاها راديكال

اند كه استفاده از مواد غذائي حاوي آنتي   چندي نشان دادهمطالعات

 ، زنجبيل، روغن زيتون، پلي فنولي مانند چاي سبز،ها اكسيدانت

گوجه فرنگي و غيره سبب كاهش عوارض ديابتي و بهبود سيستم 

 ).١٦،١٥،١٤،١٣(شود   ميآنتي اكسيدانتي بدن

ي گياهي است كه در ها   يكي از شناخته شده ترين گونهزنجبيل

 عصاره خشك آن داراي .گيرد  مياكثر نقاط دنيا مورد استفاده قرار

ي ها  آنتي اكسيدانت.باشد  ميSesquiterpeness  وها مونوترپن

و تعدادي مشتقات  ٢ها  شوگوال،١نجيرولجاصلي زنجبيل شامل 

 .)١٨،١٧(باشند  ميكيكتوني فنولي

ر هاي بالا سبب مها  حاصله از زنجبيل در غلظت جينجرول

شود كه اين كمپلكس   ميفروس–كمپلكس آسكوربات

د شده ها همچنين پيشن.)١٩(كند   ميپراكسيداسيون ليپيدي را القاء

 علاوه بر .)٢٠(بي نيز دخالت دارد هاي التها  كه زنجبيل در پروسه

 كه یيها در خرگوش يپيدميكپولهي عنوان يك عامله اين زنجبيل ب

 با ها  تغذيه موش.)٢١( است ،اند غذاي كلسترول دار مصرف كرده

 هيدروكسيلاز كبدي ٧طور چشمگيري فعاليت كلستروله زنجبيل ب

ي ها را كه يك آنزيم محدودكننده سرعت واكنش در بيوسنتز اسيد

 در نتيجه تبديل كلسترول به .برد  ميباشد را بالا  ميصفراوي

كند كه نتيجه آن حذف كلسترول   مي صفراوي را تحريكيها داسي

 .)٢٢(باشد   مياز بدن

 اين مطالعه ما تاثير زنجبيل را بر نفروپاتي ناشي از ديابت و در

ظرفيت آنتي اكسيدانتي پلاسما و پراكسيداسيون ليپيدي را در 

 .دهيم  ميي ديابتي مورد مطالعه قرارها موش

  

  و روش كارمواد
 قطعه موش رت نژاد وستار با ميانگين ٢٤ه بر روي  مطالعاين

 یگرم كه از مركز نگهداري حيوانات آزمايشگاه ٢٥٠±٢٠ یوزن

 حيوانات به سه .دانشكده پزشكي اروميه تهيه شدند انجام گرفت

گروه ديابتي  ،)ND( تايي شامل گروه كنترل غير ديابتي٨گروه 

 پودر زنجبيل  شده بادرمانو گروه ديابتي  (DNT) درمان نشده

 
1 Gingerols 
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 ي رت ديابتي شدهها ناشي از ديابت در موش  و نفروپاتيها  پراكسيداسيون چربي، آنتي اكسيدانتي پلاسماتاثير زنجبيل بر ظرفيت
 

 ١٤٥

 با تزريق زير صفاقي ها تقسيم شدند رت) كارخانه آداك تركيه(

 .ديابتي شدند mg/kg BW٦٠ به ميزان (STZ) استرپتوزوتوسين

% ٥ي گروه درمان شده با زنجبيل در شبانه روز به ميزان ها رت

كردند و در   ميغذاي مصرفي پودر زنجبيل همراه با غذا دريافت

 ديابتي و ديابتي درمان نشده آب و غذاي  غيريها رتاين مدت 

 با تزريق زير ها  هفته تمام رت٨ بعد از .كردند  ميمعمولي دريافت

متر   سانتي٥/٠ به ميزان% ١٠هيدرات كلرال  صفاقي داروي بيهوشي

   .بيهوش شدند گرم وزن بدن ١٠٠مكعب به ازاي هر 

د خون گرفته ش cc٣سپس بوسيله سرنگ از طريق قلب از هر موش

مخلوط و سپس با دور  EDTA ي خون با ماده ضد انعقادها  نمونه

   . و به مدت ده دقيقه سانتريفوژ شدند٣٠٠٠

پلاسما جهت سنجش ظرفيت آنتي اكسيدانتي  cc٥/٠ دو نمونه

و يک نمونه گلبول قرمز جهت اندازه  FRAP پلاسما به روش

 جهدر ‐o٧٠جدا شده و در  (MDA)  ميزان مالون دي آلدئيدیگير

 ها   پروسه خونگيري محفظه شكم باز و كليهاز بعد .نگهداري شدند

به دقت برداشته شدند هر كليه به قطعات كوچك تقسيم و سپس 

 پاتولوژيكي قرار يها  جهت آزمايش% ١٠در محلول بافري فرمالين 

  .گرفتند

قدرت آنتي ( FRAPاكسيدانتي پلاسما به روش  آنتيظرفيت

 مقدار . به شرح زير صورت گرفت)اكسيدانتي احيايي آهن

mmol/l ٦از بافر استات با  ٣٠٠٠pH=، مقدار  mmol/lاز محلول 

در اسيد  (TPTA)آزين تري -S-  تري پيديريل٦و٤و٢ ١٠

 به ١٠ بتبه نس ٢٠ mmol/FeCl3 و مقدار mmol/l٤٠  كلريدريك

  هفتصدو پنجاه ميكرو ليتر از معرف.استفاده شد FRAP  به عنوان١

FRAP ميكروليتر پلاسما در يك لوله آزمايش مخلوط شد٢٥ با . 

 در ها  جذب محلول، دقيقه انكوباسيون در دماي اتاق١٠پس از 

 تغييرات جذب مستقيماً به شدت .گيري شدند  نانومتر اندازه٥٩٣

ي موجود در ها الكترون دهي آنتي اكسيدانتي) امت(احيا كنندگي كل 

 .)٢٣(مخلوط بستگي دارد

 و بر اساس اندازه ی آلدئيد به روش اسپکتروفتومترین د مالوميزان

 اين . گيردی رنگ کروموژن صورت می غلظت ترکيب صورتیگير

 آلدئيد يا اسيد تيو باربيتوريک ترکيب ی که با مالون دیماده وقت

 آلدئيد نانو مول ی مالون دی واحد اندازه گير. شودیشد تشکيل م

 .)٢٤(است (nmol/grHb) بر گرم هموگلوبين

   
  

 ها   نمونهپاتولوژي

% ١٠ ساعت در محلول فرمالين بافري ٤٨ي كليوي حداقل ها  نمونه

 با ها   نمونه، سپس بعد از طي مراحل پردازش بافتي.قرار گرفتند

ي ها  لام. شدندیرنگ آميز (H&E)  ائوزين–روش هماتوكسيلين

تهيه شده با ميكروسكوپ نوري از نظر تغييرات ايجاد شده مورد 

 .بررسي قرار گرفتند

 >٥/٠p استفاده شد و T-Test ی از تست آمارها   آناليز دادهیبرا

 . شدی دار تلقیمعن

 
 نتايج
 درمان ی ديابت،ی غيرديابتیها  پلاسما در رتیاکسيدانت ی آنتظرفيت

  درمان شده با پودر زنجبيل به ترتيبینشده و ديابت

مولار در ليتر ميلي  ٧٦٣±٥٨/١٩ و ٢/٥٨٦±٧٩/٢٣، ٧/٥٨٢±٣٢/٢٣

ي درمان شده با ها  نمودار يک ظرفيت آنتي اكسيدانتي در رت.بود

دار نشان  زنجبيل نسبت به دو گروه ديگر افزايش معني

ي ها را در گروه MDA نمودار دو تغييرات ميزان .)>p/٠١(داد

 nmol/grHb  ي سالمها در رت MDA  ميزان.دهد  ميمختلف نشان

افزايش  MDA  ديابتي درمان نشدهيها  در رت.ودب ٤/١٢٦±٦/٦

 رسيد nmol/grHb ٢٦/٢٤٥±٢/١٧ دار نشان داد و به معني

)٠٠١/٠p<(. ميزان MDA يي كه زنجبيل دريافتها  رترد 

ي سالم ها ي ديابتي درمان نشده و رتها كردند نسبت به رت مي

 .)>٠٠١/٠p(كاهش شديد و معني دار نشان داد

 .دهد  ميي مختلف نشانها  تغييرات كليوي را در گروه١ شكل

ي ها شود در موش  مي ديده١شكل  A طور كه در قسمت همان

ديابتي درمان نشده در تمام موارد افزايش ماتريكس مزانژيال و 

 اين تغييرات منتشر بوده .پروليفراسيون گلومرولي ايجاد شده است

 شبكه مويرگي ندگيو موجب پر شدن فضاي كپسول بومن و چسب

 نشان دهنده تغييرات ها  بعضي از گلومرول.ه استبه ديواره شد

 به صورت منتشر تورم سلولي نشان دادند و ها  توبول.هيالينه بودند

 .در ناحيه ديستال مشاهده گرديد تغييرات دژنرانس واكولار بيشتر

ضخيم شدن ديواره عروق نيز ديده شد كه همراه با هيالينه شدن 

 درمان شده با پودر يها  مربوط به رت١شكل  B قسمت.بود

شود افزايش   ميطور كه در شكل ديده زنجبيل است همان

 پروليفراسيون گلومرولي و همچنين هيالينه ،ماتريكس مزانژيال

 .دهد  ميرا نشاني ا هشدن در تمام موارد كاهش قابل ملاحظ
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 :۱تصوير شماره

A( وپ نوری مقطع بافتی کليه رت سالمتصوير ميکروسک  

B( تصوير ميکروسکوپ نوری مقطع بافتی کليه رت ديابتی درمان نشده  
C( تصوير ميکروسکوپ نوری مقطع بافتی کليه رت ديابتی درمان شده با زنجبيل  
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 ١٤٧

 
 )Tre = Treatment( مختلف رت یها تغييرات ظرفيت آنتی اکسيدانتی پلاسما در گروه :۱نمودار شماره

  
 )Tre = Treatment( ی مختلف رتها  در غشا گلبول قرمز در گروهMDAتغييرات ميزان  :۲نمودار شماره

 
 بحث
 مجدد بخش نتايج نشانگر اين موضوع است كه پودر زنجبيل مرور

 ظرفيت سبب كاهش معني دار پراكسيداسيون ليپيدي و افزايش

ي تحت درمان با ها شود همچنين در رت  مياكسيدانتي پلاسما آنتي

ايجاد شده بر اثر ديابت تخفيف قابل  پودر زنجبيل نفروپاتي

زنجبيل توسط  ليپيدميكو اثر هيپ.دهد  ميرا نشاني ها ملاحظ

 اثر هيپوكلسترولميك .)٢٥(مطالعات ديگر نيز نشان داده شده است

ر بيوسنتز كلسترول سلولي بعد از هااز مزنجبيل ممكن است ناشي 

 كاهش سنتز كلسترول سبب افزايش فعاليت .مصرف زنجبيل باشد

 از پلاسما LDL و اين افزايش نيز سبب حذف LDL يها رسپتور

  قبلي كه نشان دادنديها  اين نتايج با نتايج گزارش) ٢٦(شود  مي

ش ظرفيت سبب كاه ٢ليكوپن ١كاروتن‐مواد غذايي گياهي مانند بتا

دانيم كه   مي.)٢٨،٢٧(خواني دارد  شود هم  ميكلسترولي بدن

سبب القا استرس اكسيداتيو و آسيب  LDL افزايش اكسيداسيون

طور ه  نشان داده شده است كه زنجبيل ب.شود  ميناشي از آن

 مستقيم سبب كاهش اكسيداسيون ليپيدي و استرس اكسيداتيو
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 ١٤٨

 نشانگر كاهش پراكسيداسيون نيزحاضر نتايج مطالعه  .)٢٩(شود مي

ليپيدي و افزايش ظرفيت آنتي اكسيدانتي پلاسما در اثر مصرف 

 خص زيرا مالون دي آلدئيد كه شا،باشد  ميپودر زنجبيل

اثر مصرف زنجبيل بر مطالعه اين باشد در   ميپراكسيداسيون ليپيدي

دهد از طرفي اختلال در متابوليسم گلوگز   ميدار نشان كاهش معني

 و ها  گليگاسيون پروتئين،ديابت سبب ايجاد استرس اكسيداتيودر 

رسد كه افزايش   مينظره  ب.)٣٠(شود   ميي آزادها تشكيل راديكال

 ي آزادها  پلاسما سبب كاهش راديكالتيظرفيت آنتي اكسيدان

ن حاوي ها شود چون مطالعاتي كه همراه با مصرف عصاره گيا مي

تغييرات ) ٣٢،٣١(كنند   ميج را تائيداكسيدانت بود نيز اين نتاي آنتي

هم جهت با مطالعات قبلي است حاضر نيز در مطالعه  MDA ميزان

 ني ديابتي درماها در رت MDA مطالعه ميزاناين در ) ٣٣،٣٤(

 .داري در مقايسه با گروه كنترل نشان داد نشده افزايش معني

در مقايسه با  MDA مصرف پودر زنجبيل سبب كاهش معني دار

 اين كاهش .وه كنترل و گروه ديابتي درمان نشده نشان دادگر

در  (GPx) ممكن است سبب افزايش فعاليت گلوتاتيون پراكسيداز

 سبب غير فعال شدن زني GPx ي درمان شده شود و افزايشها رت

 اين نكته نيز ضمندر  .)٣٥(شود   ميواكنش ليپيد پراكسيداسيون

  در اثر پراكسيداسيونها  قابل ذكر است كه فقط بعضي از ليپيد

MDA دار در  با توجه به كاهش معني.)٣٦(كنند   ميتوليد MDA 

 است عوامل ديگر یکه نشان دهنده کاهش پراکسيداسيون ليپيد

 در کبد و پلاسما بوسيله پودر زنجبيل نيز در یبمانند کاهش چر

 .نقش داشته باشد  MDA كاهش پراكسيداسيون ليپيدي و توليد

است اين  FRAP همراه با افزايش MDA كاهشلعه در اين مطا

اكسيد انتي پلاسما در اثر مصرف  دهد كه ظرفيت آنتي  مينشان

 ، افزايش ظرفيت آنتي اكسيدانتي.يابد  ميپودر زنجبيل افزايش

قدرت رفتگري آنتي اكسيدانتي بدن را بالا برده و سبب از بين 

 .ودش  ميي آزاد و آسيب ناشي از آنها رفتن راديكال

 در طي ديابت ها از طريق آنتي اكسيدانت ROS  رفتگريظرفيت

يابد كه به دنبال آن استرس اكسيداتيو تشكيل شده و   ميكاهش

 DNA نظير ها  و ساير ماكرومولكولها  پروتئين،ها اكسيداسيون ليپيد

اكسيداتيو پلاسما سبب كاهش   افزايش ظرفيت آنتي.يابد  ميافزايش

 ).٣٧(شود   مي از اين طريق نيزپراكسيداسيون ليپيدي

ي ها  اين مطالعه نفروپاتي ايجاد شده در اثر ديابت در رتدر

دريافت كننده زنجبيل بهبودي نشان دادند در ايجاد نفروپاتي 

رسد   مي به نظر.كليوي نظرات چندي ارائه شده است

توانند از طرق  ي آزاد ميها پراكسيداسيون ليپيدي و افزايش راديكال

 ممكن است احتمالي يك مكانيسم . موجب نفروپاتي شوندمختلف

 اين .باشد A (PLA2)٢ناشي از افزايش فعاليت آنزيم فسفوليپاز 

 A2  ترومبوكسان، I2 (PGI2)آنزيم باعث توليد پروستاسيكلين

(TXA2)  و پروستاگلندين E2گردد  مي.  

PGI2 كننده عروق وليگشاد  TXA2  منقبض كننده عروقي بود و

 در شرايط طبيعي موجب حفظ حالت طبيعي در ها  بين آنتعادل

  مشخص شده است كه در ديابت ميزان.شود  ميتون عروقي

TXA2 افزايش و توليد PGI2 به هم خوردن .)٣٨(يابد   ميكاهش 

 در ومنجر به كاهش جريان خون گشته  PGI2 و TXA2 تعادل بين

 بروز ،ن از جمله كليه متعاقب كاهش جريان خوها برخي اندام

و  ١ها   مكانيسم ديگري كه بوسيله.)٣٩(يابد   مينفروپاتي افزايش

همكاران بيان شده است به اين شرح است كه هيپركليسمي علاوه 

تواند مكانيسم آنتي اكسيدانتي را از طريق   مي،Ros بر توليد بيشتر

 رفتگر كاهش دهد در پاتوژنژ ديابتي نقش ها گليگاسيون آنزيم

 وجود دارد بنا به نظر C س اكسيداتيو و پروتئين كنيازاحتمالي استر

و همكاران يك ارتباط سببي بين استرس اكسيداتيو و نفروپاتي  ها 

ي ها  پراكسيد‐١: ديابتي بر پايه مشاهدات زير ثابت شده است

ي ديابتي ها در كليه رت  هيدروكسي داكسي گو آنوزين٨ليپيدي و 

 ، غلظت بالاي گلوگز‐٢ .ابدي  ميبه همراه آلبومينوري افزايش

ي مزانژيال گلومرولي كه ها مستقيماً استرس اكسيداتيو در سلول

استرس ‐٣ .دهد  ميي هدف نفروپاتي ديابتي است افزايشها سلول

ي ها و فيبرونكتين كه ژن mRNA TGFβ2 اكسيداتيو سبب القا بيان

ر استرس هام‐٤ .شوند  مي گلومرولي ديابتي هستندسيبدخيل در آ

ي مرتبط با نفروپاتي ها كسيداتيو سبب بهبودي تمامي ناهنجاريا

 بر ساختمان ها  اثرات مفيد آنتي اكسيدانت.)٤٠(شود   ميديابتي

ي ها وسيله آناليز مورفومتريك غشاء پايه مويرگه كليوي ب

 C و E تامينطوري كه مصرف ويه گلومرولي نيز ثابت شده است ب

ي ديابتي دريافت كننده ها سبب كاهش ضخامت غشاء پايه در رت

شود   ميي ديابتي درمان نشدهها در مقايسه با رت C و E ويتامين

 ٣ني و همكاران  موليو ٢كراون و همكاران همچنين مطالعات) ٤١(

 بر نفروپاتي كليوي را تائيد كردند ها نيز تاثير مفيد آنتي اكسيدانت

 به ،العه ما مطالب بالا و نتايج حاصله از مطه با توجه ب.)٤٣،٤٢(

رسد كه افزايش ظرفيت آنتي كسيدانتي پلاسما سبب كاهش   مينظر
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 ١٤٩

ي آزاد و پراكسيداسيون ليپيدي شده و اين منجر به ها راديكال

 ضمناً اين نكته .شود  ميها  تخفيف عوارض ناشي از ديابت بر كليه

اند كه انسولين  ادهنيز قابل ذكر است كه مطالعات قبلي نشان د

–آنتي اكسيدانت ال كردن قند خون اثر مفيدي بر تعادلتراپي و نرم

 داشت و سبب تخفيف عوارض ها اكسيدانت به نفع آنتي اكسيدانت

ي ها  ولي نرماليزه كردن كامل پارامتر.)٤٤(شود   ميحاصل از ديابت

و  شود يي با كنترل قند حاصل نميهااسترس اكسيداتيو به تن

 رغم كنترل قند ادامه دارد بهي ناشي از استرس اكسيداتيو ها آسيب

اكسيدانت مانند زنجبيل  رسد كه مصرف يك آنتي  مي نظره ب.)٤٥(

ي ديگر همراه با انسولين تراپي نتايج رضايت ها يا آنتي اكسيدانت

 .بخشي داشته باشد
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