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 چكیده:

فاکتورهاي  بر ولیکسرخه هیدروالکلی عصاره در مطالعه حاضر اثر. دیابتی است افراد میرو  مرگ مهم علل از ناشی از دیابت کلیوي عوارضمقدمه: 

 دیابتی بررسی شد.  صحرایی هايموش در کلیه هیستولوژیکی ساختار و کلیوي

تایی شامل گروه هاي کنترل )دریافت نرمال سالین(،  8گروه  5صحرایی نر نژاد ویستار به طور تصادفی در  موش 40در مطالعه تجربی حاضر  روش کار:

تیمار توسط عصاره . قرار گرفتند (mg/kg 400 و 200 ،100در دوزهاي  ولیکسرخه و عصاره STZ(، تیمار )دریافت STZدیابتی )دریافت استرپتوزوتوسین)
گیري شد و گلوکز، اوره و کراتینین سرم اندازه .( به مدت سه هفته انجام شدmg/kg 60) STZساعت بعد از تزریق داخل صفاقی تک دوز  72و دارو، 

 . استفاده شدهیستوپاتولوژي  هوشی عمیق جدا و براي مطالعاتسپس بافت کلیه تحت بی

هاي تیمار با عصاره نسبت به گروه دیابتی افزایش ولیک، کاهش و میزان اوره در تمام گروهپس از تیمار با عصاره سرخه 21میزان گلوکز در روز  ها:يافته

ب کامل ولیک، سبب کاهش معناداري در میزان کراتینین نسبت به گروه دیابتی شد. در گروه دیابتی تخری( عصاره سرخهmg/kg) 400و  100یافت. دوز 
هاي دیابتی تحت تیمار توسط عصاره طبیعی بود ها مشاهده شد. بافت کلیه در موشبافت کلیه در کورتکس و تخریب کامل و نکروز صد درصدي نفرون

 هاي کلیوي طبیعی بودند. ها مشاهده نشد و جسمکو پرخونی و نکروز نفرون

دهد که ممکن است ناشی از مقدار عصاره ین گردد درحالی که میزان اوره را افزایش میتواند سبب کاهش کراتینمیولیک عصاره سرخه :گیرينتیجه

 شد.  بادر اثر دیابت موثر کلیه بر پیشگیري از تخریب بافتی تواند چنین میکار رفته باشد. همبه
 

 موش صحراییفاکتورهاي کلیوي، ، دیابتولیک، سرخه کلیدي: گانواژ

 

 

 مقدمه:
ترین اختلالات متابولیکی است که از بیماري دیابت یکی از شایع

طریق میزان بالاي گلوکز خون )هیپرگلیسمی( تشخیص داده 
بیماري در نتیجه نقص در ترشح و یا عملکرد انسولین  شود. اینمی

 درصد 95–90 که دو نوع دیابت . در]1[شودو یا هر دو ایجاد می
 به بدن پیشرونده مقاومت شود،می شامل را دیابت موارد از

 تخریب به است ممکن نهایت در که دارد وجود انسولین
شود  منجر انسولین تولید کامل نقص و پانکراس بتاي هايسلول

 باشد، داشته وجود بدن در مدت دراز چنانچه هیپرگلیسمی در .]2[

 تواندمی که شودمی بدن در ریز بسیار هايرگ تخریب سبب
. کند درگیر را اعصاب و چشم کلیه، همچون بدن مختلف اعضاي

 رابطه عروقی-قلبی هايبیماري ریسک افزایش با دیابت همچنین
 .]3[دارد مستقیمی

 به مبتلا بیماران درصد از 40-25 در دیابتی کلی نفروپاتیطور به
 رخ بیماري شروع از پس سال 25 تا 20 طی در 2 یا 1 نوع دیابت

 از مشابهی مراحل دیابت، دو نوع هر به مبتلا بیماران .]4[دهدمی
 نفروپاتی کلیه، هیپرتروفی جمله از کلیه بالینی و پاتوژنیک آسیب
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 در و( ماکروآلبومینوري) آشکار نفروپاتی ،(میکروآلبومینوري) اولیه
 حدود. کنندمی تجربه ( راESRD) کلیه آخر مرحله بیماري نهایت

 بیماري به نهایت در دیابتی نفروپاتی به مبتلا بیماران از سوم یک
ESRD شوند که با دفع پروتئین از ادرار، فشارخون بالا مبتلا می

شود. نفروپاتی درصدي عملکرد کلیه مشخص می 90و کاهش 
درصد موارد جدید  40-35است که  ESRDترین علت دیابتی شایع

 .]5[دهدبیماري در جهان که نیاز به دیالیز دارند را تشکیل می
 به ابتلا از پس سال هد ناشی از دیابت طی میرو مرگ  میزان

 یا وجود به بستگی که برآورد شده است درصد 40 تا 10بیماري 
 -قلبی هايبیماري. دارد عروقی -قلبی اختلالات وجود عدم

است و  دیابت به مبتلا بیماران زودرس مرگ اصلی علت عروقی
 از ناشی زودهنگام مرگ براي مستقل خطر عامل نفروپاتی یک

محسوب می شود  دیابتی بیماران در عروقی -قلبی هايبیماري
در  میر و مرگ خطر برابري 4-2 افزایش با آلبومینوري .]4[

 و پروتئینوري بیماران دیابتی همراه است و در صورت وجود
 مورد . داروهاي]5[شود مراتب بیشتر نیز میاین خطر به پرخونی
 شامل دیابتی جلوگیري از پیشرفت نفروپاتی براي استفاده

 آنزیم ها،دیورتیک کلسیم، کانال هايکننده مسدود بتابلوکرها،
 گیرنده آنتاگونیست داروهاي و( ACE) آنژیوتانسین مبدل

 .]1[هستندII (ARB ) آنژیوتانسین
هاي آزاد و استرس اکسیداتیو القا شده توسط دیابت نقش رادیکال

مهمی در توسعه و پیشرفت عوارض دیابت از جمله نفروپاتی 
 چندین فرضیه براي توضیح افزایش تولید .]3[دیابت دارند 

در  ROS (Reactive Oxygen Species) اکسیژنهاي فعال گونه
طی دیابت مطرح شده است که شامل اتوکسیداسیون گلوکز، 

، افزایش هاگلیکوزیلاسیون غیرآنزیمی و پیشرونده پروتئین
 Advanced glycation end products)محصولات نهائی گلیکه 

(AGEs)  و مسیر متابولیسمیPolyol است .ROS  از قبیل
هاي سبب تخریب درشت مولکولهیدروکسیل و سوپراکسید 

ها، پراکسیداسیون لیپیدهاي غشا و در نهایت آسیب حیاتی سلول
دهد که برخی از گیاهان مطالعات نشان می .]6[دشونسلولی می

اکسیدانی قادرند پیشرفت نفروپاتی دیابتی دارویی با خاصیت آنتی
. علاوه بر این ]8و7[ه تأخیر بیاندازند اي بملاحظهطور قابلرا به

 که گیاهی داروهاي سوي به گرایش در بیماران دیابتی امروزه
 هستند، شیمیایی داروهاي به نسبت کمتري جانبی عوارض داراي

 .]8[است  در حال گسترش روز به روز
( Crataegus monogyna) ریزبرگ زالزالک یا ولیک سرخه

 منشعب است خاردار انبوه هايشاخه با کننده خزان ايدرختچه
 تیره قرمز آن به رنگ برسد. میوه متر 10 ارتفاع تا است ممکن که

 اواسط بوده که در( بیشتر حتی)متر سانتی یک تقریبا طول و به
 جنگلی اراضی و هاکوه دامنه در ولیکسرخه .]9[ رسدمی پاییز

 مناطق در ریز وبرگ و باز هايجنگل حصارها، ها،بیشه آفتابی،
 جهان سرتاسر در هاپارک و هاباغ نورگیر، در هايبیشه اي،صخره

. این گیاه ]10[شود می کاشته پرچین ایجاد براي غالباً و روید می
 فراوان بریتانیا در و پراکنده آسیا و شمالی اروپا، آفریقاي سراسر در

 اراک، گرگان،البرز، بروجرد،  مختلف نواحی در ایران در .است
 مازندران، گیلان، جنگل و نواحی کرج و تهران شمال کلاردشت،
 نشان علمی . شواهد]11 [روید می لرستان و باختران آذربایجان،

 و اکسیدانیآنتی فعالیت داراي ولیکسرخه عصاره که دهدمی
هاي فعال اکسیژن هاي آزاد و گونهرادیکال قوي بر مهارکنندکی

هاي سوپراکسید، پروکساید و هیدروکسیل است از قبیل رادیکال
. عصاره این گیاه در گونه هاي جانوري نیز فعالیت ]12-14[

هاي ملاحظه نشان داده است. در موشاکسیدانی قابلآنتی
هیپرکلسترولمیک درمان توسط آن سبب کاهش پراکسیداسیون 

. ]11[اکسیدانی شده است یدي و تقویت سیستم دفاع آنتیلیپ
 ترکیبات وجودولیک بهاکسیدانی عصاره سرخهفعالیت آنتی

 وایتکسین، کورستین، هایپروسید، کاتچین،اپی همچون مختلفی
 . مطالعه]16و15[نسبت داده می شود  کلروژنیک و کومارین

 بر ولیکسرخه هیدروالکلی عصاره اثر تعیین هدف با حاضر
 هايموش در کلیه هیستولوژیکی ساختار و فاکتورهاي کلیوي

 گرفت. انجام دیابتی صحرایی
 

 :روش کار

 القاء دیابت و  بندی حیواناتگروه
نر از نژاد  هاي صحراییسر موش 40در این پژوهش تجربی از

 روز 100-120و محدوده سن  گرم 250-300ویستار با وزن 
 12( و 21±2حیوانات در شرایط دمایی مناسب ). استفاده شد

 8) ساعت خاموشی 12شب( و  8صبح تا  8ساعت روشنایی )از 
صبح فردا( با دسترسی آزاد به آب و غذاي یکسان در  8شب تا 

 حیوانات با لانه حیوانات دانشگاه آزاد ایذه نگهداري شدند. کار

 آزمایشگاهی حیوانات با کار اخلاقی اساس اصول بر آزمایشگاهی

اسلامی و مجوز آزاد  پژوهش دانشگاه اخلاق در کمیته مصوب
  انجام شد. م15330557962001پژوهش شماره 

 طبیعی هایی استفاده شد که در شرایطموش از مطالعه، براي انجام

 گرممیلی 130از  کمتر هاآن سرم گلوکز میزان ناشتا، حالت در و

 موشهر دم  از خون قطره یک منظور این برايبود.  لیتردسی بر

ساخت  دستگاه گلوکومتر از استفاده با آن گلوکز میزان و شد گرفته
براي . ]17[ شد تعیین کشور آلمان  activeشرکت آکیو چک مدل 

 تک صورت به STZ  داروي از صحرایی هايموش دنکر دیابتی

 صورت به کیلوگرم بر گرممیلی 60میزان به صفاقی داخل و دوز

 مشاهده از پس .شد سرد استفاده فیزیولوژیک سالین درمحلول 

افزایش  وزن، )کاهش ساعت بعد از تزریق 72دیابت حدود  علایم
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پرنوشی(،  و لیتردسی بر گرممیلی 250 از بیش میزان به خون قند
 مدت به سرنگ انسولین با (STZ تزریق از پس روز 3داروها ) تیمار

ها موش .]17[ انجام شد صفاقی داخل و روزانه صورت به هفته 3
هاي تایی قرار گرفتند. گروه کنترل شامل موش 8گروه  5در 

سالمی که نرمال سالین را به صورت تزریق داخل صفاقی به مدت 
 دیابتی درمان نشده )کنترل منفی(دند، گروه کرهفته دریافت  3

هفته  3هاي دیابتی که نرمال سالین را به مدت شامل موش
با  درمان شده حیوانات دیابتی ،هاي مداخلهدند، گروهکردریافت 
در  بر اساس پژوهش هاي قبلرا که عصاره  ولیکسرخهعصاره 

هفته  3گرم بر کیلوگرم به مدت میلی 400و  200، 100دوزهاي 
 . ]18[ دریافت کردند
براي هاي خون توسط سانتریفیوژ جداسازي و سرم از نمونه

 گلوکز، ند. میزانشد آزمایشگاه منتقلبه هاي بیوشیمیایی آزمایش
آزمون هاي تجاري شرکت پارسسرم توسط کیت اوره و کراتینین

( Biotecnica BT-3000)تهران، ایران(، با استفاده از اتوآنالایزر )
ساعت ناشتا  12ها به مدت هفته موش 3پس از . ]17[ تعیین شد

افت بو هوش شدند و سپس توسط کلروفورم بی هنگهداري شد
ر پارافین درصد تثبیت و د 10در محلول بافر فرمالین  آن هاکلیه 
هاي وي لامرمیکرومتري  5-3هاي گیري شد. برشقالب

دهی مجدد شدند. زدایی و آباي مستقر و سپس پارافینشیشه
( به منظور بررسی E&Hلین و ائوزین )ها توسط هماتوکسیلام

 آمیزي شدند. میکروسکوپی رنگ
ولیک از استان خوزستان ره و عصاره گیري: گیاه سرخهتهیه عصا

با شماره  شناس نمونه هرباریومی آند و توسط گیاهشتهیه 
 Crataegus) با نام علمی ولیک سرخه شناسایی شد. 67891

monogyna ) به جنسCrataegus  و خانوادهRosaceae تعلق دارد .
 متراکم پوشش تاج با کوچک درخت یا درختچه یک ولیکسرخه

 ولیک هاي کوچک به رنگ قرمز تیره یا سیاه به ناماست و میوه
(Hawاست که ) و براي اهداف درمانی و رسندمی پاییز اواسط 

شود. می استفاده غذایی مواد برخی چاشنی در عنوانچنین بههم
ولیک در دماي اتاق در سایه خشک گیاه سرخهمیوه بدون هسته 

گیري به روش ی پودر شد. عصارهآسیاب برق به وسیلهو سپس 
ماسراسیون انجام گرفت. به منظور تهیه عصاره، پودر گیاه با آب 

ساعت در  48حجمی/حجمی( مخلوط و به مدت  70:30و اتانول )
ساعت مخلوط  48دماي اتاق در تاریکی نگهداري شد. پس از 

حاصل بوسیله کاغذ صافی صاف و با استفاده از دستگاه روتاري 

درجه در انکوباتور قرار داده شد تا  37سپس در دماي  .دتغلیظ ش
 .]18[ دشوبه طور کامل خشک 

 

 ها:تحلیل داده
تحلیل شدند.  21ویرایش  SPSSهاي حاصل با نرم افزار داده

 -ناپارامتریکلمگروف آزمون ها بافرض نرمال بودن داده
 آزمون به کمکها داده(. همچنین <05/0P) دش تأیید  اسمیرانوف

 حداقل تفاوت معنادار طرفه و آزمون تعقیبی واریانس یک تحلیل

(LSD )صورت خطاي معیار میانگین نتایج بهند. تحلیل شد ± 
 اختلاف موارد تمام در. ندگزارش شد(Mean ± SEM) میانگین 

 شد. در نظر گرفته معنادار >05/0P با هاگروه بین
 

 ها:يافته
 STZیافت پس از در 3نتایج مربوط به میانگین گلوکز سرم )در روز

م نیز در روز پس از تیمار با عصاره(، اوره و کراتینین سر 21و 
ولیک پس از تیمار با عصاره سرخه 21هاي آزمایشی در روز گروه

هاي نشان داده شده است. میانگین گلوکز در موش 1در جدول
روه گدر همه گروه ها نسبت به  در روز سوم STZدریافت کننده 

دهد که ( را نشان می>001/0Pکنترل افزایش معنادار آماري )
ختلف ماست. تیمار دوزهاي با  STZموید دیابتی شدن موش ها با 

هاي دیابتی، سبب ولیک در موشعصاره هیدروالکلی سرخه
 کاهش معنادار در میزان گلوکز نسبت به گروه دیابتی شد

(011/0P<میز .)ره سرخههاي تیمار با عصاان اوره در تمام گروه-

ادند. اما ولیک افزایش معناداري را نسبت به گروه دیابتی نشان د
ک، گرم برکیلوگرم عصاره سرخه ولیمیلی 400و  100فقط دوز

ابتی نشان کاهش معناداري را در میزان کراتینین نسبت به گروه دی
روز آخر  وبل از تیمار  (. میانگین وزن درروز اول ق>001/0Pداد )

ي را پس از تیمار  بین گروه هاي مختلف هیچ اختلاف معنادار
 (. 1( )جدول <05/0Pنشان نداد )

شناسی در بافت کلیه، گروه کنترل هاي بافتبر اساس یافته
هاي کلیوي طبیعی بودند، پرخونی مشاهده غیردیابتی جسمک

نشد و فضاي دور کپسولی طبیعی بود. در گروه دیابتی تخریب 
کامل بافت کلیه در کورتکس و تخریب کامل و نکروز صد 

تیمار  هاي دیابتی تحتها مشاهده شد. در موشدرصدي نفرون
ولیک بافت کلیه طبیعی بود و پرخونی و نکروز توسط عصاره سرخه

هاي کلیوي طبیعی بودند )شکل ها مشاهده نشد و جسمکنفرون
 ه(. -الف 1
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 پس از تیمار با عصاره  21پس از تیماربا عصاره(، اوره و کراتینین در روز   21و  STZدریافت  3مقایسه میانگین و انحراف معیار گلوکز )روز  :1جدول 
 هاي مختلفدر گروه

 

و  روز   3( در روز grوزن)
 STZپس از دریافت   21

 21روز               3روز 

کراتینین 
(mg/dL) 

mean±SEM 

 اوره سرم
(mg/dL) 

mean±SEM 

پس  21گلوکز روز
 STZاز

(mg/dL)  
mean±SEM 

پس  3گلوکز روز 
     STZاز

(mg/dL) 
mean±SEM 

 شاخص ها

 گروه ها

 کنترل 1/4±625/78 92/2±625/122 84/0±25/35 02/0±6/0 625±298      125±267

125±222        25±188 
000/0=p    000/0=p 

03/0±7/0 
010/0=p 

06/4±57/56 
-- 

83/105±286/760 
000/0=p 

74/27±875/532 
000/0=p 

 دیابتی
 مقدار تفاوت معنی دار با کنترل:

00±220        375±195 
000/0=p    000/0=p 

--           -- 

00/0±5/0 
010/0=p 
000/0=p 

2/20±43/124 
000/0=p 
000/0=p 

6/33±86/133 
-- 

000/0=p 

54/41±125/414 
000/0=p 
011/0=p 

 عصاره  kg/mg 100  +دیابتی
 مقدار تفاوت معنی دار با کنترل: 
 مقدار تفاوت معنی دار با دیابتی:

75±232        625±199 
000/0=p     000/0=p 

--            -- 

04/0±56/0 
-- 

001/0=p 

73/12±14/107 
000/0=p 
002/0=p 

81/31±286/190 
-- 

000/0=p 

77/34±25/439 
000/0=p 
012/0=p 

 عصاره  kg/mg 200  +دیابتی
 مقدار تفاوت معنی دار با کنترل: 
 مقدار تفاوت معنی دار با دیابتی:

25±240          75±209 
000/0=p       000/0=p 

--              -- 

03/0±49/0 
003/0=p 
000/0=p 

73/9±875/131 
000/0=p 
000/0=p 

52/27±625/94 
-- 

000/0=p 

48/33±125/475 
000/0=p 

-- 

 عصاره  mg/kg 400+  دیابتی
 مقدار تفاوت معنی دار با کنترل: 
 مقدار تفاوت معنی دار با دیابتی:

 

 
 ج

 

 ب

 

 الف

 
 ه

 
 

 د

 
 

 

گرم بر کیلوگرم عصاره )ج(، دیابتی تحت میلی 100ارزیابی هیستوپاتولوژي بافت کلیه در گروه کنترل )الف(، دیابتی )ب(، دیابتی تحت تیمار توسط عصاره  :1شکل 
 ولیک )ه(. )رنگ آمیزياره سرخهگرم بر کیلوگرم عصمیلی 400ولیک )د(، دیابتی تحت تیمار توسط عصاره گرم بر کیلوگرم عصاره سرخهمیلی 200تیمار توسط عصاره 

 پیکان سیاه: گلرمرول ها، پیکان نارنجی: توبول پروکزیمال، پیکان سبز: توبول دیستال  .x10بزرگنمایی -ائوزین(.-هماتوکسیلین

 

 بحث:
 بر ولیکسرخه عصاره در مطالعه حاضر که با هدف بررسی اثر

 در کلیه شناختیبافت ساختار و فاکتورهاي کلیوي در سرم
دیابتی انجام گرفت، مشاهده شد که القاي  صحرایی هايموش

سبب تخریب کامل بافت کلیه در کورتکس و  STZدیابت با 
که حالیشود. درها میتخریب کامل و نکروز صددرصدي نفرون

نشد که این  هاي غیردیابتی در بافت کلیه آسیبی مشاهدهدر موش
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هاي دیگر پژوهشگران در رابطه با اثرات مخرب نتایج با یافته
STZ  بر عملکرد و بافت کلیه حیوانات آزمایشگاهی، مطابقت دارد

 .]19و8و7[
STZ حیوانات  در تجربی دیابت القاي در گسترده طوربه

هاي سلولتوسط  . این توکسین]20[شودمی استفاده آزمایشگاهی
شود و به این طریق وارد این برداشت میاز خون بتا پانکراس 

کند که ایجاد میرا ها ها شده و تغییرات دژنراتیو در سلولسلول
 .[6]شوددر نهایت سبب کاهش تولید انسولین و هیپرگلیسمی می

STZ  یک مولکول ناپایدار است و تجزیه آن سبب تولید
هاي کربونیوم بسیار د. رادیکالشوهاي کربونیوم میرادیکال
اثرات سمی مستقیم یا  ROSپذیر بوده و با افزایش تولید واکنش

و سبب  [13]گذاشته غیرمستقیم روي اندوتلیوم جزایر لانگرهانس 
هاي بتاي پانکراس سلول DNAقطعه قطعه شدن و متیلاسیون 

پاتولوژیک  مختلف هايفعالیت STZ. همچنین ]20و19[شوند می
را نشان  زاییجهش و تراتوژنز زایی،سرطان توکسیسیتی، جمله از

ها به سلول بتاي پانکراس، در سایر بافت آسیب دهد و علاوه برمی
هاي بدن همانند کلیه، کبد و لوله گوارشی نیز اثرات سمی و اندام

به صورت غیرمستقیم از طریق  STZ. [25-23]گذاردبرجاي می
بروز عوارض مرتبط با دیابت ایجاد هیپرگلیسمی نیز سبب 

 .]20 [شودمی
هاي ها و بافتسلول عملکرد روي هیپرگلیسمی کلی طوربه

گذارد که از جمله از طریق سازوکارهاي مختلف اثر می مختلف
اول، افزایش تولید توان به فعالیت افزایش یافته مسیر پلیمی

اکسیداتیو، ( و ایجاد استرس ROSپذیر اکسیژن )هاي واکنشگونه
و گلیکوزیلاسیون غیرآنزیمی اشاره کرد  Cکینازفعال شدن پروتئین

دهد که افزایش مزمن قندخون با تغییر . مطالعات نشان می]26[
هاي ها از قبیل سلولرسانی کلسیم در انواعی از بافتدر پیام

. ]27و26]هاي صحرایی همراه است عصبی و کلیوي موش
 A2اساسی در فعال کردن فسفولیپاز افزایش میزان کلسیم نقش 

و در نهایت افزایش محصولات مسیر متابولیسم آراشیدونیک اسید 
، تولید و ساخت Cکیناز، فعال کردن پروتئینA2مانند ترومبوکسان 

هاي دخیل در التهاب مانند ( و رهایش میانجیNOاکسید نیتریک )
ها از جمله امها و انقباض عروق صاف دارد. در برخی انداینترلوکین

کلیه متعاقب انقباض عروق و کاهش جریان خون، علایم 
در همین راستا مشاهده شده است  ]26[شود نفروپاتی آشکار می

هاي کانال کلسیم سبب بهبودي که تیمار توسط مهارکننده
 .]28و27[شود عوارض کلیوي و عصبی ناشی از دیابت می

ناشی اکسیداتیو  استرسمطالعات همچنین گزارش کرده اند که 
ناشی  کلیوي عوارض بروز از هیپرگلیسمی مزمن نقش اساسی در

 هايآنزیم شامل دیابتی بیماران در ROS از دیابت دارد. منابع
 لیپوکسیژنازها، اکسیدازها، گزانتین میتوکندري، تنفسی زنجیره

و فسفولیپاز  سنتتاز، پراکسیدازها اکسیدنیتریک سیکلوکسیژنازها،
A2 فسفولیپاز ]29[هستند .A2 از را اسیدآراشیدونیک 

 یا و آندوپلاسمی شبکه غشاي غشاي پلاسمایی، فسفولیپیدهاي
 چربی یک اسیدآراشیدونیک .کندجدا می میتوکندري غشاي

 براي لیپواکسیژناز براي سوبسترا یک چنینو هم مهم سیگنالینگ
 شوداست که سبب تشدید استرس اکسیداتیو می ROSتولید 

هاي آزاد، سبب آسیب و رادیکال ROSافزایش تولید  .]24[
. از طرف ]27[شود هاي حیاتی سلول و بروز مرگ میمولکول

 Transforming Growthدیگر استرس اکسیداتیو سبب القاء بیان )

Factor Beta )TGFB هاي دخیل در آسیب و فیبرونکتین که ژن
. مشاهده شده است که با مهار  ]31و30[شود گلومرولی هستند، می

هاي مرتبط با نفروپاتی دیابتی آسیب اکسیداتیو، تمام ناهنجاري
 .]19[شود مهار می

هاي دیابتی توسط عصاره در مطالعه حاضر تیمار موش
ولیک سبب جلوگیري از تغییرات بافتی کلیه شد و در این سرخه
ها مشاهده نها بافت کلیه طبیعی بود، پرخونی و نکروز نفروموش

هاي کلیوي طبیعی بودند. با توجه به نقش استرس نشد و جسمک
رسد، اثرات حفاظتی اکسیداتیو در بروز عوارض دیابت به نظر می

اکسیدانی آن ولیک به دلیل اثرات آنتیمشاهده شده براي سرخه
قابل ملاحظه در  اکسیدانیآنتی فعالیت ولیکسرخه باشد. عصاره

و سبب مهار استرس اکسیداتیو  ]14و12[ن دادهنشا invitroمحیط 
اکسیدانی عصاره . فعالیت آنتی]11[هاي جانوري شده استدر مدل
 کاتچین،اپی همچون مختلفی ترکیبات وجودولیک بهسرخه

نسبت  کلروژنیک و کومارین وایتکسین، کورستین، هایپروسید،
برابر  کنندگی درداده شده است. این ترکیبات از فعالیت محافظت

هاي عصبی، کلیوي، کبدي و قلبی برخوردار هستند آسیب
. در یک مطالعه مشاهده شد که کورستین در برابر ]16و15[

نفروپاتی دیابتی از طریق کاهش سطوح استرس اکسیداتیو اثرات 
. کاتچین نیز سبب بهبود معنادار ]32[دهدحفاظتی نشان می

 STZهاي صحرایی دیابتی شده توسط علایم نفروپاتی در موش
اي دیگر نیز بهبود معنادار علایم و . در مطالعه]33[شده است 

هاي دیابتی تحت تیمار توسط هاي نفروپاتی را در موشنشانه
 رسد اثرات حفاظتی. لذا، نظر می]34[اند کومارین گزارش کردنده

ولیک در مطالعه حاضر به دلیل مشاهده شده براي عصاره سرخه
اکسیدانی باشد که حضور ترکیبات فلاونوئیدي با خاصیت آنتی

 اند. سبب مقابله با استرس اکسیداتیو و آسیب سلولی شده
ولیک اثربخشی چندانی بر وزن در مطالعه حاضر عصاره سرخه

 ممکن دیابتی ايهموش در بدن وزن ها نشان نداد. کاهشموش
 به ساختاري هايپروتئین پروتئولیتیک تجزیه دلیل به است

 مورد انرژي منبع عنوان به و شده اکسید که باشد آمینواسیدها
 گلوکز جذب به قادر هاي بدنزیرا سلول گیرند،می قرار استفاده



 میثم احمدي نسب و همکاران   بر فاکتورها و ولیکسرخهعصاره  اثر

 

 98تابستان ، دو، شماره هفدهمشکی پارس، دوره زمجله علوم پ

 28 

آمینه  . اسیدهاي]35 [ نیستند متابولیک انرژي منبع عنوان به خون
 کبد در گلوکونئوژنز سازهاي پیش عنوان به است ممکن همچنین

 . علاوه بر این، فرایندهاي]37و36[گیرند  قرار استفاده مورد
نقش  دیابتی هايموش در وزن کاهش در نیز و لیپولیز گلیکوژنولیز

 .]36[ دارد
وه هاي تیمار نتایج این مطالعه نشان داد که میزان اوره در تمام گر

. ولیک نسبت به گروه دیابتی افزایش داشتبا عصاره سرخه 
وره ممکن اند که افزایش در میزان نیتروژن امطالعات نشان داده

لیوي کاست به علت آسیب کلیه و پایین بودن میزان جریان خون 
یاه هاي گ. برخی مطالعات گزارش کرده اند که گونه]37[باشد 

هاي موشراتینین را در ک-فیلانتوس، نسبت نیتروژن اوره خون
چنین منجر به کاهش مبتلا به دیابت افزایش داده و هم

ده ش چنین نشان داده. هم]38[شود فیلتراسیون گلومرولی می
است که دوزهاي سمی جنتامایسین موجب اختلال در گردش 

تیب، شود. بدین ترخون ریز کلیوي و همودینامیک گلومرولی می
زان اوره و در نتیجه میمیزان فیلتراسیون گلومرولی کاهش یافته 

 . ]39[یابد و کراتینین سرم افزایش می
اي، هناز زنگولاي دیگر مشخص شده است که گیاه گلدر مطالعه

م سبب افزایش نیروژن اوره و کاهش میزان کراتینین در سر
که  دهدشود. تجزیه شیمیایی این گیاه نشان میخرگوش ها می

ن اوره اعث افزایش نیتروژداراي ترکیبات آلکالوئیدي است که ب
وره و . ازطرفی عاشواگندا، توانایی کاهش مقدار ا]40[شود می

ی به علت کراتینین سرم را با افزایش میزان فیلتراسیون گلومرول
ئیدها دارد برخی از اجزاي فعال آن مانند ترکیبات فنلی و فلاوونو

]41[. 

ش اهسازي کراتینین و اوره از خون نشان دهنده ککاهش پاک
ون و دفع توانایی کلیه ها براي فیلتر کردن این مواد زائد از خ

هش سازي آنها کاطور که میزان پاکادراري آنها است. همان
و، افزایش ریابد. از این یابد، میزان آن ها در خون افزایش میمی

لیه غیرطبیعی کراتینین خون، تشخیصی براي اختلال عملکرد ک
 .]46-42[است 

قایسه ورا در م بررسی مشخص شده است عصاره گیاه آلوئهدر یک 
ورد مهاي هاي کنترل، سبب افزایش میزان اوره در موشبا موش

ما میزان اآزمایش شده که البته این افزایش معنادار نبوده است. 
ترل سرمی کراتینین در موش هاي صحرایی را نسبت به گروه کن

 .]47[افزایش معنادار داده است 

، غلظت حاصل از یک مطالعه نشان داد که در گروه دیابتی نتایج
تر هی کماوره در مقایسه با گروه کنترل طبیعی به طور قابل توج

نشان دادند.  بود، اگرچه کراتینین و اسید اوریک افزایش معنادار را
 هاينتایج حاصل از درمان با عصاره پوست پرتقال در موش

قایسه با ار در غلظت اوره در مصحرایی دیابتی نیز افزایش معناد
ن نیز درمان با متفورمی .کنترل و همچنین دیابتی را نشان داد

تی افزایش غلظت اوره را به میزان قابل توجهی نسبت به گروه دیاب
 .]48[داد، ولی در مقایسه با کنترل تفاوت معناداري نداشت 

تیجه ن افزایش کراتینین پلاسما تقریباً هموارهمشخص شده است که 

دارد.  ( است و بنابراین علت کلیويGFRکاهش فیلتراسیون گلومرولی )
، اما نیز با افزایش غلظت اوره پلاسما همراه است  GFRاگرچه کاهش

ا را افزایش توانند اوره پلاسمبرخی شرایط غیرکلیوي وجود دارند که می
 د و غلظتدهند. برخی از عوامل غیرکلیوي به طور قابل توجهی بر تولی

ین التهاب توان به اختلالات کبدي و همچناوره سرم موثر هستند که می

. ] 49و50شوند ]پانکراس اشاره کرد که در بیماري دیابت نیز دیده می
مان هاي دردر این پژوهش اگرچه غلظت کراتینین سرم در گروه

اوره  شده با دوزهاي مختلف عصاره کاهش یافته است، اما غلظت
هی درمان شده با عصاره افزایش قابل توجهاي سرم در گروه

یل داشته است که ممکن است به دلایل غیرکلیوي و یا به دل
 رد.کاهش جریان خون کلیوي باشد که نیاز به بررسی دقیق دا

 

 گیري:نتیجه
دهند تجویز عصاره هاي پژوهش حاضر نشان مییافته

 تواند ضمن کاهش معنادارهاي دیابتی میولیک به موشسرخه
افتی بهاي کلیوي سرم موثر بوده و از آسیب قند خون، برشاخص

تینین گیري کند. در این پژوهش اگرچه غلظت کراکلیه نیز پیش
هش هاي درمان شده با دوزهاي مختلف عصاره کاسرم در گروه

ا عصاره بهاي درمان شده یافته است اما غلظت اوره سرم در گروه
ممکن است به دلایل افزایش قابل توجهی داشته است که 

نیاز  غیرکلیوي و یا به دلیل کاهش جریان خون کلیوي باشد که
 به بررسی دقیق دارد.

 

 تشكر و قدرداني:
این مقاله مستخرج از پایان نامه دانشجوي کارشناسی ارشد 

دانشگاه آزاد اسلامی واحد ایذه با کد مجوز شماره  
این مقاله باشد. بدین وسیله نویسندگان می15330557962001

آوري این دانشگاه تشکر و قدردانی از معاونت پژوهشی و فن
 نمایند.می
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Abstract:  
Introduction: 

Renal complications is considered as important cause of mortality in diabetic patients. This study 

investigated the effect of hydroalcoholic extract of C. monogyna on renal histopathological changes in 

diabetic rats. 

Material and Methods:  

In this experimental study 40 male Wistar rats were divided into 5 groups (n= 8) including control 

(receiving normal saline), diabetic (receiving streptozotocin), treatment groups (receiving STZ and 

Crataegus monogyna (C. monogyna) extract at 100, 200 and 400 mg/kg). Treatments with drug and 

extract were performed 72 hours after intra-peritoneal injection of a single-dose of STZ (60 mg/kg). 

Glucose, urea and ceratinine in serum were meseared and then kidney tissue was removed under deep 

anesthesia and used for histopathological studies. 

Results:  

The amount of glucose increased on day 21 after treatment with extract C. monogyna and the level of 

urea in all treatment groups with extract increased compared to diabetic group. The dose of 100 and 

400 mg / kg of extract reduced the creatinine level significantly compared to the diabetic group. In the 

diabetic group, complete destruction of the renal tissue in cortex and complete degeneration and 100% 

necrosis of the nephrons were observed. In diabetic rats treated with C. monogyna extract, kidney tissue 

was normal and no renal bleeding and necrosis were observed, and kidney cysts were normal. 

Conclusion:  

C. monogyna extract was effective in preventing renal tissue damage due to diabetes. 
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