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 چكيده
و گيرنده آن نقش اساسي در ايجاد  2 عروقي قرار دارند. اوروتنسين -های قلبيطور جدی در معرض بيماریهافراد مبتلا به ديابت ب :زمينه

های فعال اکسيژن دارند. رزوراترول به عنوان يک پلي فنول دارای خاصيت آنتي اکسيداني و عروقي از طريق توليد گونه -های قلبيبيماری

و گيرنده آن با توجه به بيومارکرهای بيوشيميايي در  2 رسي اثرات رزوراترول بر ميزان اوروتنسينباشد. هدف از اين مطالعه برضد ديابت مي

 های ديابتي بوده است. قلب رت

 5/0گروه تقسيم شدند. رزوراترول را در کربوکسي متيل سلولز  6ای به هفته 5-8سر رت نر ويستارآلبينو  48در اين مطالعه  :هاروش و مواد

 آوری شد.ها جمعروز درمان با رزوراترول، بافت قلب رت 60در پايان  ها داده شد.صورت خوراکي به رتهحل کرده و ب درصد

رزوراترول، در پايان تيمار در مقايسه با گروه  گرم در کيلوگرم وزن بدن(ميلي 10 و 90) ديابتي تحت درمان با دوزهایی هاوزن رت :هايافته

ميلي 10 مصرفگروه ديابتي با  هایرتدر سرم  LDHو  MDA  ،CK-MBيافت. ميزان قندخون، ليپيدها،افزايش داری طور معنيهبديابتي 

و گيرنده آن در بافت  2. همچنين ميزان اوروتنسين نشان دادند ديابتي کاهش کنترلرزوراترول، در مقايسه با گروه  گرم در کيلوگرم وزن بدن

 داری نشان داد. به گروه کنترل کاهش معنيرزوراترول نسبت  کيلوگرم وزن بدن گرم درميلي 10ها با مصرف رت

های قلبي گرديد. علاوه بر اين رزوراترول موجب و آنزيم MDA درمان با رزوراترول موجب کاهش قندخون، پروفايل ليپيدی، وزن، :گيرینتيجه

 باشد.دهنده اثر تعديلي اين ترکيب در خصوص عوارض ناشي از ديابت ميو گيرنده در بافت قلب شد که نشان  2دار اوروتنسين کاهش معني

 2گيرنده اوروتنسين  ،2اوروتنسين  ،رزوراترول ،قلب، 2ديابت نوع  :یديواژگان کل
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 مقدمه

بزرگسال در اثر ابتلا شماری از افراد تعداد بیهر ساله 

فراگیر آن جان خود را از به بیماری دیابت و عوارض 

بینی شده است که تعداد افراد . پیش(1)دهند دست می

 642سال به  20-79سنی  محدودهمبتلا به دیابت در 

 (.3و  2)افزایش خواهد یافت  2040میلیون نفر تا سال 

ای با اسید آمینه 12یک پپتید حلقوی  2 اوروتنسین

. این پپتید در (4)باشد تنگ کنندگی عروق می خواص

ابتدا به عنوان یک نوروپپتید از سیستم عصبی ماهی 

جداسازی شد که فعالیت آن شامل تنظیم سیستم قلب 

 .(5)و عروق و متابولیسم چربی در ماهی است 

در  2 دهنده نقش اوروتنسین تحقیقات بالینی، نشان

تنظیم فشارخون مرکزی و محیطی و ضربان قلب می

عروقی،  -های قلبیولوژی بیماریباشد، همچنین به پات

در  .(7و  6، 4)توان اشاره کرد کلیوی و دیابت می

که میزان  است بسیاری از تحقیقات نشان داده شده

های متنوع قلبی و رسپتور آن در بیماری 2 اوروتنسین

 ترواسکلروز، فشارخون و هایپرتروفیآعروقی، 

یگر . از طرف د(8)افزایش یافته است  های قلبیسلول

به عنوان عامل  2 مطالعاتی، بیانگر عملکرد اوروتنسین

، باعث القاء هایپرتروفی هم راستا با کیپاتولوژی

 AKT-Kinaseتوسط فسفریلاسیون  II آنژیوتانسین

ها افزایش بیان رسپتور در موش .(10و  9)گردد می

گیری گرفتگی عروق در اثر اوروتنسین و شکل

 11)آترواسکلروز به طور چشمگیری دیده شده است 

. اثر عمده دیگر اوروتنسین بر روی آترواسکلروز (12و 

باشد که منبع اصلی اکسیداز می NADPHافزایش بیان 

با تبدیل  ROSباشد. می (ROS) های فعال اکسیژنگونه

LDL  بهLDL باعث غیرفعال شدن نیتریک  هاکسید

استرس اکسیداتیو در ایجاد دیابت  .(13)شود اکساید می

ثر است. تحقیقات اخیر ؤو عوارض ناشی از آن، بسیار م

نشان دهنده این بوده که تخریب ناشی از استرس 

های فعال اکسیژن و نیتروژن اکسیداتیو توسط گونه

مشتق شده از هایپرگلیسمی نقش حیاتی را در ایجاد 

کنند ف حیاتی بدن ایفا میهای مختلعضومشکلات در 

. امروزه در کشورهای مختلف محصولات دارویی (14)

ین و متوان به متفورشود که میسنتزی استفاده می

، در (15)کلامید اشاره کرد بنها و گلیتیازولیدین دیون

با گسترش داروهای گیاهی، علاقه  که اخیراًصورتی

کرده وق پیدا س مردم به سمت مصرف داروهای گیاهی

. این محصولات برگرفته از گیاهان غنی از ترکیبات است

باشند ها و کومارین میفنولیک، فلاونوئیدها، ترپنپلی

که اینها نقش چشمگیری در کاهش میزان قندخون نشان 

 . (16)اند داده

ترکیبی که  باشدمی رزوراترولثره ؤیکی از این مواد م

ت و چای سبز یاف فنلی و در انگور، بادام زمینیپلیاست 

ضد سرطان،  منجملهدارای خواص بسیاری  وشود می

زایی، حفاظت کنندگی قلبی و زایی، ایمنضد رگ

. رزوراترول به (17)باشد اکسیدانی میفعالیت آنتی

های استرس اکسیداتیو و عنوان کاهش دهنده نشانه

همچنین افزایش دهنده محتوای گلوتاتیون بافتی در مغز 

. (18)ابتیک شناسایی شده است های دیموش

رزوراترول توانایی تنظیم آنزیم سوپراکسید دسموتاز را 

ت محصولانیز دارد که کار اصلی این آنزیم خنثی کردن 

های فعال اکسیژن حاصل از زنجیره انتقال الکترون گونه

باعث افزایش بیان سنتز  و ،باشددر میتوکندری می

تنظیم کننده  و شودنیتریک اکسید اندوتلیومی می

 که منجر به باشدمی داستیلاسیون سنتز نیتریک اکسید

شود. نیتریک پلاسما میدر افزایش میزان نیتریک اکسید 

کند اکساید به صورت یک آنتی اکسیدان قوی عمل می

های پراکسی نیترات در راکسیدها و رادیکالبا سوپ و

در این مطالعه اثر  .دهدموجود زنده واکنش می
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گیری اترول را بر سطوح استرس اکسیداتیو و شکلرزور

های هایپرتروفی با توجه به نقش عمده اینها در بیماری

در این مطالعه  .(19) عروقی بررسی خواهیم کرد -قلبی 

و گیرنده آن با  2 اثرات رزوراترول بر میزان اوروتنسین

های توجه به بیومارکرهای بیوشیمیایی در قلب رت

 رسی قرار گرفته است.دیابتی مورد بر
 

 هاروش و مواد
محصول خالص( مورد استفاده  درصد 98)رزوراترول 

که هر کپسول آن حاوی عصاره بوده کشور کانادا 

. استرپتوزوتوسین و است گرممیلی 250 رزوراترول

نیکوتین آمید از شرکت سیگما خریداری شد. برای اندازه

های پارس آزمون میایی از کیتیگیری فاکتورهای بیوش

رت نر سفید نژاد  48 تعداد در این مطالعه .گردیداستفاده 

گرم از مرکز  200تا  180ای با وزن حدود هفته 8ویستار 

اهواز خریداری شد و در  حیوانات دانشگاه علوم پزشکی

هفته در شرایط  2دانشگاه علوم پزشکی بوشهر به مدت 

 21-24ای ساعته و در دم 12 روشنایی/ تاریکی طبیعی

برای درصد  55-60هوا بین رطوبت گراد و درجه سانتی

 ،داری شدندحیوانات آزمایشگاهی و تهویه اتوماتیک نگه

ها ت. تغذیه رداده شوندتا با شرایط آزمایشگاهی تطبیق 

در این مدت با جیره غذایی استاندارد حیوانات 

 6طور تصادفی به حیوانات به آزمایشگاهی انجام شد.

در  2جهت القاءی دیابت نوع شده و تایی تقسیم  8گروه 

ن استرپتوزوتوسین و نیکوتی(، از پودر 4و  3، 2های )گروه

 50 دقیقه بعد از تزریق 15 به مدت .گردیدآمید استفاده 

تین استرپتوزوتوسین، نیکوگرم در کیلوگرم وزن بدن میلی

 هبگرم در کیلوگرم وزن بدن میلی 100 آمید نیز با دوز

قندخون ، (20)ها تزریق شد صورت داخل صفاقی به رت

عنوان رت)به 180-220 و در محدودهبا گلوکومتر ها رت

گیری اندازهلیتر گرم در دسیمیلی های دیابتی شده(

، به طول انجامیدروز  7 مدت، که این فرایند به شدند

رزوراترول در گروهاز نظر  مورددوره تیمار با دوزهای 

محلول ) درمان با رزوراترولم. شروع کردی دیابتیهای 

به مدت روزانه و  ،(درصد 5/0کربوکسی متیل سلولز در 

و  21) ها داده شدروز به صورت گاواژ دهانی به رت 60

22). 

 صورت زیر تقسیم شدند:هها بگروه

 کنترل سالم: 1گروه 

 (CMC) کربوکسی متیل سلولز کنترل سالم +: 2گروه 

 کنترل دیابتی: 3گروه 

 (CMC) کربوکسی متیل سلولزکنترل دیابتی+ : 4گروه 

گرم در یلیم 10 دیابتی تحت درمان با دوز: 5گروه 

 رزوراترولوزن بدن  لوگرمیک

گرم در یلیم 90 : دیابتی تحت درمان با دوز6گروه 

 رزوراترولوزن بدن  لوگرمیک

وزن  لوگرمیگرم در کیلیم 50ها با در پایان مطالعه رت

و با  ،شدهکتامین به صورت داخل صفاقی بیهوش بدن 

گیری از بطن قلب خونلیترمیلی 10استفاده از سرنگ 

های عاری از ضد را در لوله هانمونهصورت گرفت. 

 5به مدت  rPm3000انعقاد ریخته و سرم آن را در دور 

درجه سلسیوس  20منفی  برودتدقیقه جدا نموده و در 

 هاقلب رتهای بافت .قرار داده شدندتا هنگام بررسی 

ها در سرم بلافاصله پس از قربانی کردن رترا 

درجه سلسیوس  80فیزیولوژی شسته و در دمای منفی 

 10ها ابتدا با سرنگ . برای تهیه نمونهشته شدنددا نگه

لیتر خونگیری از بطن چپ قلب صورت گرفت، میلی

انعقاد ریخته  های عاری از ضدها را در لولهسپس نمونه

دقیقه جدا  5به مدت  rPm3000 و سرم آن را در دور 

گراد فریز کردیم. درجه سانتی 20نموده و در دمای منفی 

سپس بافت قلب را جدا کرده و با سرم فیزیولوژی شسته 

نگهداری شد. برای استخراج  80و در دمای منفی 
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RNA، 100 میکروتیوپ به در  قلببافت از گرم میلی

 -80یخچال در  RNAXPLUSلاندا محلول  500همراه 

ساعت ابتدا بافت  24، پس از گذشت دهیگرد نگهداری

یلیم 5/0 را دستی بر روی یخ هموژنیزه نموده و سپس

یم، و کرد دوباره به آن اضافه RNX-Plus از محلول تریل

میلی 1های پس از سانتریفوژ جدا سازی نموده و در ویال

 گراد نگهداری نمودیم.درجه سانتی 80-تری در دمای لی

در سرم رت CK-MB و LDHهای میزان فعالیت آنزیم

معتبر از های های مختلف با استفاده از کیتگروه در ها

ه آنزیمی با استفاده از دستگاشرکت پارس آزمون به روش 

 .ندگیری شداسپکتروفتومتری اندازه

، 16 یرایشو SPSS افزاراز نرمها با استفاده آنالیز داده

و تست  one-way ANOVA یهاآزمون یریگبکار

و وزن، قندخون، پروفایل  گردیدانجام  Tukey's یبیتعق

. ها مورد سنجش قرار دادیمهای قلبی رتلیپیدی، آنزیم

 یریگدار در نظر گرفته شد. اندازهیمعن P<05/0 مقدار

MDA  به روشYagi ول در ط یمتریو با اسپکتروفلور

 553نانومتر و طول موج نشری  515موج تحریکی 

 .گیری گردیدنانومتر شدت فلورسانس اندازه

 هايافته
های دیابتی شده در مقایسه با گروه کنترل به وزن رت

مقدار وزن  (.P<001/0)داری کاهش پیدا کرد معنیمیزان 

و  90های دیابتی تحت درمان با دوزهای ها در گروهرت

رزوراترول، در پایان  گرم در کیلوگرم وزن بدنمیلی 10

زمان تیمار در مقایسه با گروه دیابتی افزایش نشان دادند 

(05/0>P.) (1)جدول 

قندخون در گروه کنترل تا پایان تیمار تغییر محسوسی 

باعث افزایش قندخون  STZ/NTCنکرده است. تزریق 

در گروه دیابتی نسبت به گروه کنترل سالم شد 

(001/0>P)های دیابتی تحت درمان با دوزهای . در گروه

رزوراترول  10و گرم در کیلوگرم وزن بدن میلی 90

به داری را نسبت قندخون در پایان مطالعه کاهش معنی

. در حالی که کاهش (P<001/0)گروه دیابتی نشان دادند 

قندخون در گروه دیابتی تیمار شده به میزان گروه کنترل 

 (1)جدول  .نرسیدسالم 

 

 های مورد مطالعهوزن و قندخون در گروه رت (1جدول 

 گروه پارامترها/
 کنترل سالم

(8=n) 

 کنترل سالم +

کربوکسي متيل 

 (n=8) سلولز

 کنترل ديابتي

(8=n) 

کنترل ديابتي+ 

کربوکسي متيل 

 (n=8) سلولز

ديابتي تحت درمان 

 (n=8) 10با دوز 

ديابتي تحت درمان 

 (n=8) 90 با دوز

 12/228±88/33 00/245±46/35 87/253±58/25 00/222±9/25 12/244±59/28 62/251±02/23 (گرم) وزن اولیه

 a* 03/42±50/223 75/34±62/262 61/43±00/297 04/41±00/242 87/283±32/29 12/286±93/28 (گرم)بین دوره وزن

 a*41/41±25/240 a*35/36±62/272 a*,b†55/41±25/318 a*,b63/44±37/258 87/291±41/38 12/295±27/30 (گرم) وزن نهایی

پیش از  خون ناشتاقند

 لیتر(دسی گرم/)میلی درمان
0/8±37/97 8/9±25/94 9/134±50/328 4/73±25/274 0/20±62/131 3/75±00/207 

 شروع درمان قندخون ناشتا

 لیتر(دسی گرم/)میلی
3/12±75/85 2/10±37/91 7/59±87/284 7/71±12/255 7/82±7/117 1/80±5/138 

پایان  قندخون ناشتا

 لیتر(دسی گرم/)میلیدرمان
9/7±00/92 6/8±25/86 a*1/81±50/237 a*07/31±50/263 b*21/96±68/142 a*b*14/92±62/223 

: مقایسه با گروه aرزوراترول.  R:دیابتی،  : D:کربوکسی متیل سلولز،CMC: کنترل سالم، Cاند. گروه نشان داده شده mean ± SDها به صورت داده

 † P<05/0و  ‡ P<01/0 بودن،دار دهنده معنینشان *D، 001/0>P: مقایسه با گروه دیابتیC ،bکنترل سالم
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بر اساس نتایج حاصله، در گروه دیابتی کنترل افزایش معنی

داری در میزان تری گلیسرول، کلسترول و همچنین کاهش 

نسبت به گروه کنترل سالم  HDL-Cداری در میزان معنی

های دیابتی . علاوه بر این در گروه(P<001/0)دیده شد 

گرم در کیلوگرم میلی 10و  90تحت درمان با دوزهای 

داری در پروفایل لیپیدی رزوراترول بهبود معنیوزن بدن 

در مقایسه با گروه دیابتی نشان مشاهده گردید 

(001/0>P) اما این میزان بهبود در پروفایل لیپیدی به حد .

 (2)جدول  .گروه کنترل سالم نرسید

 

 های مورد مطالعههای مربوط به پروفايل ليپيدی رت( داده2جدول 

 (n=8) کنترل سالم پارامترها/گروه

 کنترل سالم +

 کربوکسي متيل

 (n=8) سلولز

 کنترل ديابتي

(8=n) 

کنترل ديابتي+ 

کربوکسي متيل 

 (n=8) سلولز

ديابتي تحت 

درمان با دوز 

10(8=n) 

ديابتي تحت درمان با 

 (n=8) 90 دوز

ل )میلیکلسترو

 )لیترگرم/دسی
9/3±87/106 7/3±50/107 5/3±0/171 72/3±12/173*a 77/1±50/145a* 64/2±12/163a* 

ی)میل تری گلیسرید

 )لیترگرم/دسی
9/3±50/82 3/2±0/83 0/4±12/154a* 72/1±24/167*a 25/2±25/123a* 54/3±37/151 a* 

HDL-C  میلی(

 )لیترگرم/دسی
5/7±61/42 2/5±33/41 39/3±53/33a* 52/4±00/31a* 13/5±93/38b* 94/4±96/38b* 

VLDL-Cمیلی(

 )لیترگرم/دسی
6/0±50/16 4/0±60/16 8/0±82/30a*  3/0±82/30a* 4/0±65/24a†,b* 7/0±27/30a* 

LDL-C میلی(

 )لیترگرم/دسی
1/10±76/47 1/5±56/49 5/4±63/106a* 4/6±30/111a* 4/3±88/81b* 3/7±88/93b* 

 ایندکس آتروژنیک

(TG/HDL-C) 
3/0±98/1 2/0±03/2 52/0±63/4a* 8/0±07/5a* 3/0±21/3a†,b*  5/0±94/3a†,b* 

 .رزوراترول R:، دیابتی : D:کربوکسی متیل سلولز،CMC: کنترل سالم، Cاند. گروه نشان داده شده mean ± SDها به صورت داده

001/0>P* 01/0>P ‡  05/0و>P † ،مقایسه با گروه کنترل سالمC،b مقایسه با گروه دیابتی :D. 

 

 طبق نتایج گزارش شده در این جدول فعالیت آنزیم

CK-MB داری نسبت به در گروه دیابتی افزایش معنی

در گروه دیابتی (. P<001/0)گروه کنترل سالم مشاهده شد 

گرم در کیلوگرم وزن بدن میلی 10تحت درمان با دوز 

نسبت به  CK-MBداری در فعالیت آنزیم کاهش معنی

. اما در مقایسه با گروه (P<05/0)گروه دیابتی نشان داد 

داری را نشان نداد. فعالیت آنزیم کنترل سالم تفاوت معنی

LDH بت به گروه داری را نسدر گروه دیابتی افزایش معنی

دیابتی تحت . در گروه (P<001/0)کنترل سالم نشان داد 

کاهش گرم در کیلوگرم وزن بدن میلی 10درمان با دوز 

نسبت به گروه دیابتی  LDHداری در فعالیت آنزیم معنی

 90. در گروه دیابتی تحت درمان با دوز (P<05/0)داشت 

داری در کاهش معنیگرم در کیلوگرم وزن بدن میلی

نسبت به گروه دیابتی  CK-MB و LDHفعالیت آنزیم 

در مقایسه با گروه  هرچند،. (P<001/0) مشاهده نشد

 (3)جدول  .وجود نداشتکنترل سالم تفاوت معنی 
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 مورد مطالعهی هاهای قلبي رتهای مربوط به آنزيمداده (3 جدول

 پارامترها/گروه
 کنترل سالم

(8=n) 

 کنترل سالم +

کربوکسي متيل 

 (n=8) سلولز

 کنترل ديابتي

(8=n) 

کنترل ديابتي+ 

کربوکسي متيل 

 (n=8) سلولز

ديابتي تحت 

 10درمان با دوز 

(8=n) 

ديابتي تحت 

 90 درمان با دوز

(8=n) 

CK-MB 2/13±01/426 4/15±97/512 a*24/98±28/814 a† 31/65±57/804 b† 2/92±26/552 b86/92±07/620 

LDH 4/21±31/463 5/30±22/454 a†6/62±11/868 a†6/32±07/969 b†01/82±18/551 b4/78±76/656 

 P*  ،01/0>P<001/0: رزوراترول، Rدیابتی،  :D کربوکسی متیل سلولز، : CMC: کنترل سالم،Cاند. گروه نشان داده شده mean ± SDها به صورت داده

 .D: مقایسه با گروه دیابتی C، bبا گروه کنترل سالم مقایسه: P † ،a<05/0و  ‡
 

به عنوان شاخصی برای پراکسیداسیون  MDAمیزان 

رتدر بافت قلب  (P<001/0)داری ، افزایش معنیچربی

دیگر  . از طرفیداشتگروه کنترل  در مقایسه باهای دیابتی 

 10در گروه دیابتی تحت درمان با دوز  MDAغلظت 

در داری کاهش معنیگرم در کیلوگرم وزن بدن میلی

نسبت به گروه دیابتی نشان داد  MDAغلظت 

(001/0>P.)  (1)نمودار 
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 های مورد مطالعهآلدئید در رتهای مربوط به سطح سرمی مالون دی ( داده1نمودار 

Fig 1) Data of malondialdehyde levels in serums of the rats under studied. 

 

 2( و گیرنده اوروتنسین 2)نمودار  2 میزان اوروتنسین

های داری در بافت قلب رتافزایش معنی( 3)نمودار 

میزان . (P<001/0) کنترل نشان داددیابتی نسبت به گروه 

در گروه دیابتی تحت  2و گیرنده اوروتنسین  2 اوروتنسین

کاهش گرم در کیلوگرم وزن بدن میلی 10درمان با دوز 

 .(P<001/0)داری نسبت به گروه دیابتی نشان داد معنی
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 هادربافت هموژنیزه رت 2اوروتنسینمیزان سطوح  (2 نمودار

Fig 2) Urotensin 2 levels in homogenized tissue of rats 
 

 ‡ P* ،01/0>P<001/0: رزوراترول، Rدیابتی،  :D کربوکسی متیل سلولز، : CMC: کنترل سالم،Cاند. گروه نشان داده شده mean ± SDها به صورت داده

 .D: مقایسه با گروه دیابتیC، bبا گروه کنترل سالممقایسه : P† ،a<05/0و 
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 هادربافت هموژنیزه رت 2اوروتنسینگیرنده میزان سطوح  (3 نمودار

Fig 3) Levels of urotensin2 receptors in the homogenized tissue of rats 

 

 P*  ،01/0>P<001/0: رزوراترول، Rدیابتی،  :D کربوکسی متیل سلولز، : CMC: کنترل سالم،Cاند. گروه نشان داده شده mean ± SDها به صورت داده

 .D: مقایسه با گروه دیابتی C ،bمقایسه با گروه کنترل سالم: P † ،a<05/0و  ‡

 

 بحث
بیماری دیابت یک اختلال متابولیکی است که با 

 ها،مزمن و اختلال در متابولیسم کربوهیدراتهیپرگلیسمی 

و ناشی از اختلال در  باشد،میهمراه  هاو پروتئین هاچربی

باشد. از لحاظ عملکرد انسولین یا کمبود آن، و یا هر دو می

چربی وکز و گل بیش از حدافزایش با بالینی بیماران دیابتی 

نرخ ابتلا به دیابت در تمامی  .(23) شوندشناسایی می خون

کشورهای جهان به ویژه کشورهای توسعه یافته، رو به 

شمار مبتلایان به این بیماری در ایران بالغ  ، وافزایش است

باشد. بنابراین در ایران نیز دیابت با میلیون نفر می 5/4بر 
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درصد، تهدیدی جدی برای سلامت افراد  8شیوع بیش از 

نقش بالقوه گیاهان دارویی به عنوان . (24) رودبه شمار می

عوامل کاهنده قندخون در بسیاری از مطالعات گیاه شناسی 

گزارش شده مختلف ها کاربرد گیاهان دارویی در فرهنگو 

دیابت نوع دوم القاء شده توسط  (.26و  25) است

ها، موجب کاهش وزن به دلیل در رت زوتوسیناسترپتو

شود به تن پروتئین عضله میرفتحلیل عضلانی و از دست 

مورد مطالعه در این پژوهش، در ی هاوزن رت همین دلیل

های کنترل دیابتی کاهش نشان طول دوره آزمایش در گروه

. همچنین نتایج نشان داد که (28و  27)دار بود داد که معنی

 های دیابتی تحت درمان با دوزهایها در گروهوزن رت

گرم در کیلوگرم وزن میلی 10و  90)رزوراترول مختلف 

، در پایان زمان تیمار در مقایسه با گروه دیابتی افزایش (بدن

گرم در میلی10درمان با دوز  ، داشت. در پایان مطالعه

 درب بهبود قندخون موجرزوراترول کیلوگرم وزن بدن 

توسط  در تحقیقاتی کهشد. کنترل گروه دیابتی مقایسه با 

سی اثرات رزوراترول انجام موریدی و اوزتورگ در برر

های دیابتی با گرفته گزارش شده است که درمان رت

سبب بهبود قندخون، افزایش ترشح انسولین و  رزوراترول

، که این خود با نتایج مطالعه شودمی  HOMA-IRبهبود

 میزاندر این مطالعه،  .(30و  29)ما همسو است 

HDL-C افزایش معنیتحت درمان با رزوراترول گروه  در

یک محافظت کننده قوی در برابر  HDL نشان دادهداری 

صورت هعمل آن بمکانیسم  وباشد ایجاد آترواسکلروز می

 باشدمیمحیطی های حذف بیش از حد کلسترول از بافت

. در مطالعه حاضر نیز نتایج نشان داد که رزوراترول (31)

بهبود باعث گرم در کیلوگرم وزن بدن میلی 10در دوز 

پروفایل لیپیدی در گروه دیابتی تحت درمان نسبت به گروه 

های آزاد با حمله به در واقع رادیکال دیابتی کنترل شد.

لیپیدها و افزایش پراکسیداسیون اسیدهای چرب غیراشباع، 

این بیومارکر  افزایش سطحگردند. می MDAباعث تولید 

ا در افراد ههای بدن ناتوانی دفاع آنتی اکسیداندر بافت

ها در . افزایش سطح آنتی اکسیداندهدرا نشان میدیابتی 

تواند به عنوان یک سیستم دفاعی برای مقابله بدن بیمار می

با استرس اکسیداتیو به کار رفته و موجب کاهش 

و  32)گردد  MDAکاهش سطح و اکسیداسیون لیپیدها 

نیز هم راستا با مطالعات ذکر شده  حاضردر مطالعه  (.33

های داری در بافت قلب رتافزایش معنی MDAمیزان 

دیابتی نسبت به گروه کنترل نشان داد. از طرفی غلظت 

MDA  در گروه دیابتی تحت درمان با رزوراترول به

  .کاهش نشان داد کنترلداری نسبت به گروه صورت معنی

ور معمول به عنوان طبه LDHو  CK-MBسطوح سرمی 

یمحسوب مبافت قلب صدمات به بیومارکرهای سنجش 

میزان فعالیت کراتین فسفوکیناز موجود در سرم  و ،شوند

که دهنده مرحله اولیه ایسکمی قلبی بوده، در حالی نشان

متناسب با میزان گسترش تخریب  LDHاوج افزایش 

یت لطبق نتایج مطالعه حاضر فعا .(34)باشد بافت قلب می

در گروه دیابتی افزایش LDH و  CK-MBهای آنزیم

داری را نسبت به گروه کنترل سالم نشان دادند. در معنی

گرم در میلی 10گروه دیابتی تحت درمان با دوزهای 

های داری در فعالیت آنزیمکاهش معنی کیلوگرم وزن بدن

CK-MB  وLDH  دمشاهده گردیبه گروه دیابتی نسبت. 

عنوان ه، یک پپتید وازواکتیو و ب(U-II) 2اوروتنسین 

و از طریق اتصال  (UTR) 2آگونیست گیرنده اوروتنسین 

در شرایط سلامت فرد،  .دهدپروتئین واکنش می  Gبا یک

با گیرنده خود، نقش مهمی را در تعیین  2اتصال اوروتنسین 

فشارخون و آزادسازی انسولین دارد. مطالعات زیادی، 

دیابت نوع  هایرا در بیماری U-II/UTRافزایش سطح 

 .(35)دهد دو، نارسایی قلبی و آترواسکلروز نشان می

های خود نشان دادند بررسیپژوهشگران در  2016در سال 

داری طور معنیهدر بیماران دیابتی ب 2که سطح اوروتنسین 

عنوان هممکن است ب U-IIیابد و بنابراین سطح افزایش می

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
is

m
j.2

3.
3.

23
6 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 is
m

j.b
pu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

                             8 / 12

http://bpums.ac.ir/
http://dx.doi.org/10.52547/ismj.23.3.236
http://ismj.bpums.ac.ir/article-1-1306-en.html


 244/ 2اثرات مصرف رزوراترول بر روی ميزان اوروتنسين                                               کيان و همكاران                  رحيمي

http://bpums.ac.ir 

عوارض قلبی، عروقی دیابت محسوب  یک عامل مهم در

و  UTRهای دهند که آنتاگونیستشود. مطالعات نشان می

های ثره گیاهان ممکن است به عنوان روشؤیا مواد م

عروقی فراهم  -های قلبیدرمانی جدید برای بیماری

به طور قابل توجهی اثرات  UTRهای آنتاگونیست. آورند

های در قلب، سلول U-IIکنند و را مهار می 2اوروتنسین 

های عضلات صاف، و فیبروبلاست قلبی اندوتلیال، سلول

چنگ از  –در موازات مطالعه ما، زینکی  .(36)وجود دارد 

ردیده گها استفاده بر روی رت 1TFRترکیب گیاهی بنام 

است. این گیاه حاوی فلاونوئیدهایی است که خاصیت 

ایج این نت ارند.اکسیدانی، ضد التهابی و ضد فیبروز دآنتی

 از طریق کاهش بیان سیستم TFRتحقیق نشان داد که 

II/UTR-U ها در برابر سکته موجب محافظت قلب رت

 . (38 و 37)شود می 2قلبی

با توجه به اهمیت اختلالات قلبی در بیماران دیابتی، و 

 با منبع گیاهی برای اهمیت داشتن ترکیبات، مخصوصاً 

پیشگیری از اختلالات حاصل از بیماری دیابت، مطالعه 

عنوان  رزوراترول به ثیرأحاضر با هدف بررسی ت

های دیابتی انجام در رت U-II/UTRآنتاگونیست سیستم 

های تحت درمان با در بافت رت U-II/UTRشد. سطوح 

طور چشمگیری در مقایسه با گروه کنترل هرزوراترول ب

های ذکر شده دیابتی کاهش پیدا کرد. این نتیجه با پژوهش

در بافت قلب  U-II/UTRدار کاهش معنی .هم راستا بود

های دیابتی تحت درمان ممکن است به دلیل اثر رت

باشد.  2گیرنده اوروتنسین آنتاگونیستی رزوراترول بر روی 

 اما مکانیسم اثر دقیق رزوراترول بر روی سیستم

U-II/UTR های هنوز ناشناخته است و نیاز به بررسی

 10بیشتر در آینده دارد. استفاده از رزوراترول تنها با دوز 

های دیابتی تحت و در گروهگرم در کیلوگرم وزن بدن میلی

داری را در تعدیل عوارض ناشی از درمان نتایج معنی

که این خود میهای دیابتی داشت. دیابت نوع دو در رت

 خواص آنتی اکسیدانی این ترکیب مرتبط باشد. تواند با 

 ،کمبود بودجه تحقیقاتیتوان به میهای طرح محدودیتاز 

مشکلات تهیه و خریداری و همچنین  هامیر رت مرگ و

 مورد نیاز خارجی نام برد. موادها و کیت

 

 گيرینتيجه

درمان با رزوراترول موجب بهبود میزان قندخون، پروفایل 

های قلبی و آنزیم MDA سطح سرمی لیپیدی، وزن،

دار گردید. همچنین رزوراترول موجب کاهش معنی

و گیرنده آن در بافت قلب شد که نشان دهنده  2اوروتنسین 

 باشد.ض ناشی از دیابت میراثر تعدیلی رزوراترول در عوا
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Abstract 
 

Background: Individuals with diabetes mellitus are at serious risk of a wide range of cardiovascular 

complications. Urotensin 2 and its receptors play an important role in the development of cardiovascular 

diseeases through production of reactive oxygen species (ROS). Resveratrol is a polyphenol with antioxidant 

and anti-diabetic properties. The present study aimed to investigate the effects of resveratrol on urotensin 2 

and its receptors in the heart tissues of diabetic rats. 

Materials and Methods: In this experimental study, 48 male Wistar rats were divided into six groups (N= 

8 in each group). Resveratrol was prepared in 0.5% carboxymethyl cellulose and given to the rats through 

oral gavage. At the end of the 60 days of treatment with resveratrol, rats’ heart tissue was collected. 

Results: The weight of diabetic rats treated with 10 and 90 mg/kg bw of resveratrol significantly increased 

compared with the diabetic group. Furthermore, the serum levels of FBS, lipids, MDA, CK-MB and LDH 

decreased in the treated diabetic rats compared with the control group. Moreover, concentration of urotensin 

2 and its receptors significantly decreased in the heart tissues of the diabetic rats treated with resveratrol at 

the dose of 10 mg/kg bw compared with the control group. 

Conclusion: The current study indicated that resveratrol decreased FBS, lipids, weight, MDA and cardiac 

enzymes. Furthermore, resveratrol significantly reduced urotensin 2 and its receptors, which indicates its 

moderating effect on diabetes complications. 
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