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 چکیده
شود. با توجه به اهمیت تشدید استرس  اکسیدانی می دیابت قندی موجب افزایش استرس اکسیداتیو و کاهش فعالیت سیستم آنتی مقدمه:

های  روی بر شاخص این مطالعه به منظور ارزیابی اثرات تجویز سولفات اکسیداتیو در بروز اختلالات ناباروری و آسیب تخمدان در بیماری دیابت،
 های صحرایی دیابتی شده با استرپتوزوتوسین انجام گرفت.   استرس اکسیداتیو بافت تخمدان موش

ها به چهار  د. موشگرم انجام ش 041-051سر موش صحرایی ماده نژاد ویستار با وزن تقریبی  42این مطالعه تجربی روی  مواد و روش ها:

روی یک هفته  گرم بر کیلوگرم( تقسیم شدند. سولفات میلی 01و  05)روی گروه: کنترل سالم، کنترل دیابتی و دو گروه دیابتی تحت تیمار با سولفات
و با میزان گیری  خون حیوانات اندازهقندو  بدن وزنروز)از طریق گاواژ، روزانه( تجویز شد. در پایان آزمایش،  42بعد از تزریق استرپتوزوتوسین به مدت 

و  (CAT)فعالیت آنزیم کاتالاز (،MDA)آلدهید دی مالونچنین سطح  گیری شده در هفته قبل از بررسی مقایسه گردید. هم خون اندازهوزن و قند
ها با نرم افزار  های گروه . در پایان دادهگیری شد هانداز بافت تخمدانهای استرس اکسیداتیو در  به عنوان شاخص( TACتام) اکسیدانی ظرفیت آنتی

SPSS های  و آزمونANOVA  وTukey’s  شدند. تحلیل و تجزیه 

حیوانات دیابتی را در مقایسه با حیوانات  MDA( سطح mg/dl 011هیپرگلیسمی مزمن کنترل نشده)گلوکز خون بالای  های پژوهش: یافته

اکسیدانی تام  چنین هیپرگلیسمی موجب کاهش فعالیت آنزیم کاتالاز و سطح ظرفیت آنتی هم .(P<0.05داد) داری افزایش سالم به طور معنی
(TACحیوانات دیابتی ) (گردیدP<0.05تجویز سولفات .) روی با افزایش فعالیت آنزیم کاتالاز، سطحMDA  بافت تخمدان حیوانات دیابتی را در

 داری موثر باشد. به صورت معنی TACد ولی نتوانست بر میزان مقایسه با گروه کنترل دیابتی کاهش دا

های  روی به صورت وابسته به دز موجب کاهش اثرات اکسیداتیو در بافت تخمدان موش ای سولفات هفته 2تجویز گیری:  بحث و نتیجه

   دیابتی گردید.
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 قدمهم
 متابولیکی تختلالاا از هیوگر به سملیتو یابتد

 هیپرگلیسمی ها آن صلیا مشخصه که دشو می قطلاا
به یابت د حاضر لحا در (.0ست)ا نخوقند یشافزا یا

ن، جها سطح در ها ریبیما ترین پرهزینه از یکی عنوان
 متما طوری که روی به ستا دییاز ارضعو دارای

 مهم ارضعو (. یکی از4)دارد ءسو ثرا نبد یها امندا
 01است به طوری که حدود  روریبا در لختلاا ،یابتد

 در لختلاا از یابتزنان و مردان مبتلا به ددرصد 
 نجر مختلف یها رتصو به مثل لیدتو هستگاد دعملکر

 جنسی میل کاهش به انتو می جمله آن از که برند می
 جنس در روریبا کاهش. دکر رهشاا روریبا کاهش و
 در لختلاا از یـــناش ،ابتـــید به مبتلا دهما

 لختلاا رتصو به که ستا انتخمد ژیهیستوفیزیولو
 در لختلاا ان،تخمد -هیپوفیز-سهیپوتالامو رمحو در

 یشافزا ،فولیکولی شدر در لختلاا ،ها نمورهو ترشح
، سیتاوو غبلو معد زرد، جسم تحلیل ،فولیکولی تحلیل

کاهش یا عدم تخمک گذاری و تغییر زمان استروس 
 (.0گزارش شده است)

 نمادر یا شگیریپیر منظو به دییاز یهاوزه دارومرا
 که هاییدارو از ستهد شوند. یک می دهستفاا یابتد
 جهت و هشد ارشگز ها آن یابتید ضد تفعالی اًخیرا

 روی های مکمل ،گرفته ارقر توجه ردمو یابتد نمادر
خون قند کاهندگی ثرا مختلف تتحقیقا در که باشد می
 (.2ست)ا هشد ارشگز ها آن

 تولید انمیز ن،خوندـــق دنبو بالا هــــنتیج در
 و یابد می یشافزا نبد در نکسیژا آزاد یها لیکاراد

دانی ـــاکسی های آنتی گلیکوزیله شدن آنزیم موجب
ی انکسیدا نتیآ یها نزیمآ نشد یلهزگلیکو. با شود می

از سوی دیگر  (.5)ابدـــی ها کاهش می فعالیت آن
 -هیپوفیز-روی محور هیپوتالاموسبالا قندخون 

 مــــه بر را آن یــطبیع مسیر تخمدان اثر گذاشته و
ی ها انکسیدا نتیآ از یکی روی (. عنصر6ند)ز می

 یشافزا به نجرــــم آن دکمبو که ،باشد قوی می
 ،دشو می مختلف یها امندا اکسیداتیو در یها سیبآ

ن کاهش روی و افزایش بی یابتید رانبیما درطوری که 
این  ،د داردجوو داری معنی طتبااراسترس اکسیداتیو 

ر د ،متالو آنزیم 011به عنوان کوفاکتور بیش از  عنصر

ها،  ها، کربوهیدرات متابولیسم لیپیدها، پروتئین
چنین  هم، و سنتز پروتئین نقش دارد DNAرونویسی 

 شکل حفظ و ترشح زی،سا هخیرنقش مهمی در سنتز، ذ
 مهم یفلزاز طرفی روی،  ،(7)دارد نسولینا کریستالی

 کامل روریبا ایبر وریضر ریفاکتو تولیدمثل و ایبر
 محیط در روی عنصر که ستا هشد ثابت (.2)ستا

 دیسموتازاکسیدسوپر و زکاتالا یشافزا با سلولی رجخا
(SOD)،  سلول زنده را در برابر استرس اکسیداتیو

 -هیپوفیز-و بر محور هیپوتالاموس کند محافظت می
 (.6)تخمدان اثرات مفید دارد

روی،  سولفاتخون قندکاهندگی  ثرا به توجه با
ی بدن و باروری و اثرات اهمیت تخمدان در فیزیولوژ

نقش عنصر  از طرفی به دلیل سوء دیابت بر باروری و
روی در متابولیسم گلوکز و باروری، مطالعه حاضر با 

ن و خوقند روی بر میزان سولفاتهدف بررسی اثر 
ت تخمدان ــبافهای استرس اکسیداتیو در  شاخص

دیابتی شده با استرپتوزوتوسین  صحرایی های موش
 گرفت. انجام

 مواد و روش ها
آزمایشگاهی در -مطالعه حاضر به روش تجربی

خانه حیوانات گروه زیست شناسی دانشگاه ارومیه با کد 
انجام شد. کلیه مراحل این تحقیق از  4ع-002طرح 

نظر کار با حیوانات آزمایشگاهی مطابق با معاهده 
ها در خانه حیوانات  هلسینکی انجام گرفت)گاواژ موش

های آزمایشگاهی در  ه و تشریح و انجام تستدانشگا
دانشگاه انجام  پزشکی آزمایشگاه مرکزی دانشکده دام

 شد(.
سر موش صحرایی ماده نژاد  42در این مطالعه از 
 تکثیر مرکز از گرم که 041-051ویستار با وزن متوسط 

ه علوم پزشکی نشگای دامایشگاهآز تنااحیوورش پر و
ها به منظور  تفاده گردید. موشارومیه تهیه شده بود، اس

سازگاری با محیط به مدت یک هفته در شرایط کنترل 
 تساع 04ساعت روشنایی و  04شده از نظر میزان نور)

گراد( و  درجه سانتی 42±4تاریکی( و دما )در محدوده 
انه حیوانات ــــ( در خدرصد 21-61)رطوبت نســـبی

 2ه)ـــلعداری شدند و در طول مطاــــدانشگاه نگه
ولی)پلیت( دسترسی ــــهفته( آزادانه به آب و غذا معم

 داشتند. 
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ها به صورت تصادفی  به منظور انجام آزمایش، رت
 تایی تقسیم بندی شدند. 6گروه  2در 

(: در طول مطالعه بدون NC. گروه کنترل سالم)0
نرمال سالین  ml0 ابتلا به دیابت فقط غذای معمولی و 

 دریافت کردند. را از طریق گاواژ
(: پس از یک هفته DC. گروه کنترل دیابتی)4

زریق داخل صفاقی ـــولی، با تـــمصرف غذای معم
( به میزان Sigma Aldrichاسترپتوزوتوسین)از شرکت 

mg/kg 61 گروه،  این مبتلا به دیابت شدند. حیوانات
 دارویی هیچ آزمایش طول در مانند گروه کنترل سالم

 به روزانه نرمال سالین را ml 0 هاتن و نکرده مصرف
 هفته از طریق گاواژ دریافت کردند.  2 مدت
 سولفات mg/kg 05تیمار شده با  . گروه دیابتی0
 مراحل انجام تمامی (: در این گروه،D+Zno15روی)

 که تفاوت این بود، با دیابتی کنترل گروه شبیه آزمایش
 mg/kg 05آزمایش  دوره طی حیوانات این گروه در

لیتر نرمال  میلی 0صورت محلول در  به روی را سولفات
 از طریق گاواژ دریافت کردند. روزانه سالین
 سولفات mg/kg 01دیابتی تیمار شده با  . گروه2
 انجام تمامی نیز، در این گروه(: D+Zno30روی)

 این بود، با گروه کنترل دیابتی شبیه آزمایش مراحل
آزمایش  دوره طی حیوانات این گروه در که تفاوت

mg/kg 01 0 صورت محلول در را به روی اتلفسو 
روزانه از طریق گاواژ دریافت  لیتر نرمال سالین میلی

 کردند. 
بل از تزریق ــــت که قـــر اســـلازم به ذک

های دیابتی، ابتدا  روهــــاسترپتوزوتوسین به گ
مولار بافر سدیم  میلی 01ل محلواسترپتوزوتوسین در 
حل و سپس تزریق  PH=4.5سیترات سرد با 

و به گروه شاهد نرمال به منظور شوک  (،0)گردید
نرمال سالین تزریق شد.  ml 5/1 حاصل از تزریق، تنها 

یک هفته بعد از تزریق استرپتوزوتوسین، دیابتی شدن 
مشخص گردید. ملاک دیابتی شدن افزایش میزان 

لوکومتر( )دستگاه گmg/dl 011گلوکز خون بیشتر از 
 (.01)بود

ها در فاز  همه رت آزمایش، روز دوره 42در پایان 
 سپس ،ابتدا وزن شدند استروس)با روش اسمیر واژینال(

 از خونگیری از بعد و گرفته قرار عمیق بیهوشیتحت 

گیری گلوکز خون با استفاده از  برای اندازهقلب) راه
ان کیت مربوطه به روش اسپکتروفتومتری(، بافت تخمد

های اضافی اطراف جدا گردیده و  ها و چربی از بافت
گراد منتقل شد.  درجه سانتی -71به سرعت به فریزر 

های منجمد شده به دقت توزین  ، بافتآزمایش روز در
در بافر فسفات سالین هموژنیزه شدند،  0:01و به نسبت 

 0111دقیقه با دور  05ها به مدت  سپس نمونه
 سنجش برایاز محلول رویی  سانتریفیوژ شده و

 شد. استفاده نظر مورد بیوشیمیایی های شاخص
لیپیدها  پراکسیداسیون نهایی فرآورده تعیین برای

و  Cheesman( از روش MDA)مالون دی آلدهید 
Esterbauer میکرولیتر از  051به  (.00)استفاده شد

 کلرو میکرولیتر تری 011محلول رویی بافت هموژنه، 
 01اضافه و به مدت درصد  01( TCAاسید) استیک

میکرولیتر از  011دقیقه سانتریفیوژ گردید. سپس 
میکرولیتر  011محلول رویی را برداشته و به آن 

اضافه و به مدت درصد  67 (TBA)تیوباربیتیک اسید
 011سپس  بن ماری جوش قرار داده شد.ر دقیقه د 01

از ورتکس  بوتانول به محلول اضافه و بعد-0میکرولیتر 
سانتریفیوژ شد.  g 0111دقیقه در  05شدید، به مدت 

 505جذب محلول رویی صورتی رنگ در طول موج 
به صورت نانومول در  MDAنانومتر خوانده شد. مقدار 

 گرم بافت بیان گردید. میلی
گیری فعالیت آنزیم کاتالاز از روش  برای اندازه

Abei از محلول میکرولیتر  011به  (.04شد) استفاده
( اضافه ml/ml 10/1رویی بافت هموژنه، اتانول مطلق)

دقیقه در یخ انکوبه گردید. سپس تریتون  01و به مدت 
011-X ،01  اضافه درصد  0با غلظت نهایی درصد

گیری فعالیت آنزیم  . این محلول برای اندازهگردید
 15/1به کار برده شد. واکنش با اضافه کردن  کاتالاز 

مولار به نمونه بافتی در  میلی H2O2 01 لیتر میلی
شروع  PH=7مولار با  میلی 51بافر فسفات پتاسیم 

قه در طول موج ــــدقی 0ذب در طی ــشد. سپس ج
عالیت کاتالاز، ـــنانومتر خوانده شد. یک واحد ف 421

است که در یک  H2O2رومول از ــــمقدار یک میک
عالیت آنزیم ــــود. فـــــش جزیه میــــیقه تـــدق

زیه ــت تجــــگرم باف د بر میلیــب واحـــبر حس
 گردید.
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 (TAC)اکسیدانی تام گیری قدرت آنتی برای اندازه
که توسط بنزیک و همکاران  FRAPاز روش  تخمدان

به طور خلاصه در این  (.00)ه شد، استفاده گردیدئارا
های  ی یونروش توانایی محلول مورد نظر در احیا

Fe)کفری
های  با احیای یونشود.  گیری می اندازه( +3
Feهای فرو) به یون ها تبدیل آن فریک و

 PH( در +2
کمپلکس  های اختصاصی، با حضور معرف یدی وـاس

نانومتر  500موج شود که در طول  آبی رنگ ایجاد می
گیری است.  قابل اندازهسپکتروفتومتریک ا صورت بهو 

است و هر مولکولی که در  این واکنش غیر اختصاصی
ر د، احیای یون فریک را داشته باشدشرایط فوق قابلیت 

 .نماید این واکنش شرکت می
ان وزن بدن، میز به طمربو یها داده میانگین

با استفاده از های استرس اکسیداتیو  شاخصگلوکز و 
مورد تجزیه و  44 نسخه  SPSSنرم افزار کامپیوتری
ورت ـــا به صـــه فت. دادهرـــتحلیل آماری قرار گ

Mean±SD ها در  ارائه شدند. جهت مقایسه میانگین
و پس  ANOVAهای تحت مطالعه از آزمون  گروه

دار  استفاده شد. اختلاف زمانی معنی Tukeyآزمون 
 بود. P<0.05تلقی شد که 

 ی پژوهشها یافته
داری بین  گونه تفاوت معنی یچـــاز نظر وزن، ه

مشاهده نشد.  (1)روز در هفته قبل از بررسیها  گروه
در پایان  لم یک افزایش طبیعی در وزن،گروه کنترل سا

نشان داد. در گروه کنترل دیابتی  (42)روز چهارمهفته 
دار در مقایسه با هفته  یک کاهش معنی چهارمدر هفته 

همین وضعیت در مورد  ،قبل از بررسی مشاهده گردید
نیز وجود روی  فت کننده سولفاتدیابتی دریا های گروه

گروه دیابتی  در کاهش وزن تفاوت که، با این داشت
( در mg/kg 01روی) تحت تیمار با دز بالای سولفات

 دز پایین سولفات با تیمار شده مقایسه با گروه دیابتی
 شماره ()جدولP<0.05کمتر بود)( mg/kg 05روی)

0.) 
)روز عهدر خصوص میزان گلوکز سرم، قبل از مطال

ها یافت نشد. در هفته  داری بین گروه تفاوت معنی (1
کنترل میزان گلوکز سرم در گروه  (42)روز چهارم

روی  های دیابتی تحت تیمار با سولفات دیابتی و گروه
( بیشتر از گروه کنترل سالم P<0.05دار) در حد معنی

روی، افزایش گلوکز  بود. با افزایش دز مصرفی سولفات
که در گروه دیابتی تحت  طوری ،تخفیف یافتسرم 

، میزان (mg/kg 01)روی تیمار با دز بالای سولفات
دار کمتر از  طور معنیه گلوکز سرم در هفته چهارم ب

 (.0 شماره ()جدولP<0.05گروه کنترل دیابتی بود)

آلدهید  دی روی بر میزان مالون اثر سولفات
(MDAبافت تخم )آورده شده  0 هشمار ان در نمودارد

شاخصی به عنوان  MDA گیری سطح با اندازهاست. 
در  های مورد مطالعه در گروه، یاز اکسیداسیون لیپید

در گروه  MDAمشخص شد که سطح چهارم هفته 
داری  کنترل دیابتی افزایش قابل ملاحضه و معنی

( و در P<0.05)داشتروه کنترل سالم ــنسبت به گ
روی میزان  تیمار با سولفاتهای دیابتی تحت  گروه

دیابتی آلدهید نسبت به گروه کنترل  دی افزایش مالون
دیابتی تیمار  در گروه MDAسطح که طوری کمتر بود

به طور  mg/kg 01روی به میزان  شده با سولفات
 .(P<0.05داری کمتر از گروه کنترل دیابتی بود) معنی

کاتالاز  میزان فعالیت آنزیمروی بر  اثر سولفات
آورده  4 شماره ( در نمودارU/mg tissueتخمدان)بافت 

روز  42 بعد از دیابت یالقا ،طبق نمودارشده است. 
های  گروهحیوانات آنزیم در  این سبب کاهش فعالیت

، طوری دیابتی در مقایسه با گروه کنترل سالم گردید
مقایسه آماری نتایج به دست آمده از دو گروه کنترل که 

تیمار به علاوه، دار بود.  نیــو کنترل دیابتی معسالم 
 mg/kg 05روی به میزان  های دیابتی با سولفات رت

داری بر میزان فعالیت آنزیم کاتالاز  هیچ تاثیر معنی
ایجاد  دیابتیگروه مذکور در مقایسه با گروه کنترل 

روی  با سولفات حیوانات دیابتی که تیمارنکرد، در حالی
دار میزان فعالیت  به طور معنی mg/kg 01 به میزان

گروه کنترل  حیواناتآنزیم کاتالاز را در مقایسه با 
 (. P<0.05افزایش داد)دیابتی 

 اکسیدانی ظرفیت آنتیروی بر میزان  اثر سولفات
آورده شده  0شماره  ( بافت تخمدان در نمودارTACتام)

حاضر نشان داد که سطح  پژوهش یها . یافتهاست
های دیابتی به  در بافت تخمدان گروه TACرمی س

تر بود  دار از گروه کنترل سالم پایین معنی طور
(P<0.05و با وجود افزایش سطح آنتی ) ها و  اکسیدان

های دیابتی تحت  کاهش استرس اکسیداتیو در گروه
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لاف ـــ، اختتیـــدیابتیمار نسبت به گروه کنترل 
ن ــــن ایـــص بیـــخداری در مورد این شا معنی

های دیابتی تیمار شده و کنترل دیابتی(  )گروهها گروه
 وجود نداشت.

 
 

 های مورد مطالعه روی بر میانگین وزن بدن و گلوکز خون در گروه بررسی اثر سولفات .1شماره  جدول

 هاگروه

 متغییرها
D+Zno30                      D+Zno15                      DC                    NC 

 

 وزن اولیه)گرم(
 وزن نهایی)گرم(

 لیتر( دسیگرم/ خون اولیه)میلیقند
 لیتر( دسیگرم/ خون نهایی)میلیقند

139/5±6/2a                141/2±5/9a                140/67±6a               141/3±7/8a 

112/7±8/1c*             108/6±4/3b*               98/5±7/2b*             161/4±5/9a*  

109/34±7/1a             110/34±4/7a              105±6/4a                  107±5/9a     

 276±5/3d*                347±8/1c*                 394±7/9b*               110/34±6/4a     

 
 

حاصل از   Means±SDاساس بر جدول های داده
 اختلاف سطح. است شده شش رت در هر گروه آورده

 عدم بیانگر مشابه حروف. است P<0.05 دارمعنی
 مشابه های هفته در ها گروه بین دار معنی اختلاف
 ها گروه بین دار نشانگر اختلاف معنی *P<0.05است. 

 NC:است.  (1بررسی)روز  از قبل هفته با مقایسه در
 دیابتی، کنترل گروه: DC م،سال کنترل گروه

D+Zno15با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 05 
 با شده تیمار دیابتی : گروهD+Zno30روی،  سولفات
mg/kg 01 روی. سولفات 

 
 
 

 
 (n=6های مختلف) در گروه nmol/mg tissue( بافت تخمدان بر حسب MDAآلدهید) دی بررسی میزان مالون .1شماره  نمودار

:NC سالم، کنترل گروه DC :دیابتی، کنترل گروه D+Zno15با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 11 روی، سولفات 

 D+Zno30با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 03 روی سولفات 

 *P<0.05 گروه به نسبت دار معنی نشان دهنده تفاوت NC و # P<0.05 گروه به نسبت دار معنی اوتنشان دهنده تف DC 
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 (n=6های مختلف) در گروه U/mg tissue( بافت تخمدان بر حسب CATبررسی میزان فعالیت آنزیم کاتالاز). 2شماره  نمودار 

:NC سالم، کنترل گروه DC :دیابتی، کنترل گروه D+Zno15با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 11 روی، سولفات 

 D+Zno30با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 03 روی سولفات 

 *P<0.05 گروه به نسبت دار معنی نشان دهنده تفاوت NC و # P<0.05 گروه به نسبت دار معنی نشان دهنده تفاوت DC 

 

 

 

 
 (n=6های مختلف) در گروه nmol/mg tissue( بافت تخمدان بر حسب TACتام)اکسیدانی  بررسی میزان ظرفیت آنتی .0شماره  نمودار

:NC سالم، کنترل گروه DC :دیابتی، کنترل گروه D+Zno15با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 11 روی، سولفات 

 D+Zno30با شده تیمار دیابتی : گروه mg/kg 03 روی سولفات 

 *P<0.05 گروه به نسبت ردا معنی نشان دهنده تفاوت NC و # P<0.05 گروه به نسبت دار معنی نشان دهنده تفاوت DC 

 

 

 و نتیجه گیری بحث
دهد که در بیماران  نتایج این مطالعه نشان می

مبتلا به دیابت در نتیجه افزایش سطح گلوکز خون و 
اختلالات متابولیسمی مربوط به آن، حالت استرس 

های اختصاصی  ششود. آزمای اکسیداتیو ایجاد می
به عنوان شاخصی  MDAگیری  انجام شده مانند اندازه

به پراکسیداسیون لیپیدها، فعالیت آنزیم کاتالاز  برای
و اکسیدانی  های مهم دفاع آنتی عنوان یکی از آنزیم

TAC این اکسیدانی تام،  به عنوان شاخص قدرت آنتی
ده از دست آمه ب جطبق نتایموضوع را تائید نموده است. 

 کاهش وزن و ، القاء دیابت علاوه برپژوهش حاضر
تم ـــر در سیســــون، از راه تغییـــافزایش گلوکز خ

ب بروز استرس ــمدان سبـــاکسیدانی بافت تخ آنتی
اکسیداتیو در این بافت شده، زیرا فعالیت آنزیم کاتالاز، 

( و در نهایت میزان MDAآلدهید) دی میزان مالون
( بافت تخمدان در TACاکسیدانی تام) یظرفیت آنت

 طی دیابت تغییر پیدا کرده است. 

به منظور القاء دیابت نوع اول در پژوهش حاضر از 
تزریق داخل صفاقی استرپتوزوتوسین استفاده گردید. 

ن یک آنالوگ گلوکز بوده که برای ــاسترپتوزوتوسی
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های بتای پانکراس سمی و کشنده است و به  سلول
در  (.02)شود ها می ژه سبب آسیب این سلولطور وی

بررسی حاضر علاوه بر پرنوشی و پرادراری، افزایش 
گیری با استفاده از گلوکومتر( به  گلوکز خون)اندازه

عنوان شاخص اصلی دیابت در نظر گرفته شد. 
دیابت بوده و مسئول اصلی  هیپرگلیسمی از علایم اولیه

 بر (.05)آید می بروز عوارض مزمن دیابت به شمار
 از پژوهش حاضر، های به دست آمده اساس یافته

یک هفته تزریق داخل صفاقی استرپتوزوتوسین بعد از 
و افزایش  سبب بروز علائم دیابت از جمله کاهش وزن

روی به  ای سولفات تجویز چهار هفته .گلوکز خون شد
صورت وابسته به دز از کاهش وزن حیوانات دیابتی تا 

جلوگیری نمود و دارای اثر هیپوگلیسمیک  حدودی
  .(0 شماره )جدولبود

اساس نتایج مطالعات قبلی، بین روی با گلوکز  بر
ارتباط معکوسی وجود دارد، در این مطالعات کمبود 
روی منجر به افزایش گلوکز و مصرف مکمل روی 

که با نتایج (. 06)منجر به کاهش گلوکز خون شده است
 Yoshikawa نی دارد. در مطالعهمطالعه حاضر هم خوا

و همکاران نشان داده شده که برخی از ترکیبات روی با 
باعث برداشت  PI3-Kاثر بر روی گیرنده انسولین و 

شوند و  می ها های چربی رت گلوکز به داخل سلول
روی، روی ناقل گلوکز  برخی از قبیل سولفات

(GLUT4) چنین تمام این  گذارند. هم اثر می
و  گذاشتهاستراز نیز اثر  دیروی فعالیت فسفو کیباتتر

های چربی  باعث کاهش سطوح گلوکز خون در سلول
این ممکن است  بر بنا (.07)شوند دیابتی می های رت

انسولین سرم  به صورت غیر وابسته به ترکیبات روی
 که علاوه بر اینشوند،  سطح گلوکز خونباعث کاهش 
کرد انسولین، اتصال آن به ملدر سنتز و عنقش مهمی 

 ها و افزایش اثر انسولین در ورود گلوکز به سلول سلول
روی کوفاکتور کلیدی  از سویی، ،باشند ا میداررا نیز 

که  های موثر در متابولیسم گلوکز است برخی از آنزیم
و تواند باعث اختلال در سوخت آن میکمبود در میزان 
کمبود روی ممکن چنین  هم ،ها شود ساز کربوهیدرات

است متابولیسم لیپیدی و انعطاف پذیری غشا را تغییر 
تواند باعث اختلال در حمل  دهد که در نتیجه می

لذا با این عملکردها،  (.7)شود ها گلوکز به داخل سلول

توان گفت که روی در متابولیسم گلوکز نقش  می
 مهمی به عهده دارد.

Kumar با تحقیقی در 4114 سال در و همکاران 
 دیابتی های رت در خوراکی روی اثر بررسی عنوان

 خوراکی مکمل که دادند پیشنهاد شده آزمایشگاهی
 ها آن. دارد ملیتوس دیابت بر تاثیرات سودمندی ،روی

 در بدن وزن که رسیدند نتیجه به این خود تحقیقات در
 هفتم روز از داری معنی به میزان شده دیابتی های رت
روی موجب  مکملمصرف  و، یابد می کاهش عدبه ب

که (. 02)گردد های دیابتی می رتدر افزایش وزن بدن 
 Tang چنین هم مغایرت داشت.حاضر  طالعهمبا نتایج 

 در که رسیدند به این نتیجه 4101در سال  همکاران و
 نظر از استرپتوزوتوسین که با شده دیابتی های رت

کنترل  گروه با مقایسه نی دروز رشد، بودند برابر سنی
و  کاهش یافت( P<0.05داری) معنی طور به سالم

 دیابتیهای  رتمکمل روی در افزایش وزن بدن 
که نتایج مطالعه حاضر موید نتایج  (.00)نداشت تاثیری
Tang دلیل آن کوتاه بودن دوره  احتمالاً، باشد می

روی  آزمایش و یا ناکافی بودن دز مصرفی سولفات
 اشد.ب

دیابت موجب اختلالات  ،طبق شواهد موجود
هورمونی و آثار مخربی در عملکرد سیستم تولید مثلی 

شود و با ایجاد اختلالات متابولیکی، متابولیسم  می
ر قرار ـــت تاثیـــریز را تح عمومی بدن و غدد درون

استرس اکسیداتیو نقش کلیدی در  (.41)دهد می
رمونی ناشی از آن ایفاء بیماری دیابت و اختلالات هو

وکز ـــــسطوح بالای گلکه کند و مشخص شده  می
و هم  های فعال اکسیژن به شکل گونههم تواند  می

افزایش موجب ، اکسیدانی تضعیف سیستم دفاع آنتی
ها و  سیداتیو و در نهایت آسیب سلولــــاسترس اک

ناشی از ترس اکسیداتیو ــــاس (.5)گرددها  بافت
از طریق نوروپاتی و  در این افراد)دیابتی( لیسمیهیپرگ

های عصبی زمینه ساز اختلال در  دژنراسیون سلول
و در  های جنسی ترشحات هورمونی از جمله هورمون

 تم تولدمثلی و ناباروریــلال در سیســــنتیجه اخت
  (.40)است

این افزایش گلوکز خون به عنوان یک فاکتور  بر بنا
 تولید آپوپتوز، تحریک التهاب، ایجادمهم و اساسی در 
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اکسیداتیو نقش  استرس بروز و آزاد های رادیکال
 اساسی در آسیب بافت تخمدان افراد دیابتی دارد. 

 تیواکسیدس استرا ستا داده ننشا ها هشوپژ
 آزاد یها لیکاراد رمها و تولید نمیا دلتعا معد نوعی
س ترسا. ستا نبد نیاکسیدا نتیآ عفاد سیستم توسط

 در لختلاا ،ها روژنندآ تولید یشافزا در تیواکسیدا
 زیهایپرپلا، نیاتخمد یها لفولیکو تکوین حلامر
 نمبتلایا در انتخمد بافت سیبآ و ها انتخمد نشیمامز
 ستا هشد ارشگز چنین . هم(0)دیابت موثر است به
 در افراد دیابتی نیاتخمد یئیدهاوسترا سنتز در لختلاا

در  هشد دیجاا تیواکسیدس استرا افزایشلایل د از یکی
وجود نشان ـــــچه شواهد م گرا ،بافت تخمدان است

دهند که سطوح بالای استرس اکسیداتیو سبب  می
یندهای پاتولوژیکی مانند افزایش تولید آایجاد فر

 های تخمدانی و ناباروری شده، ولیکن استرس آندروژن
تسهیل  اکسیداتیو در سطوح کنترل شده سبب

های  دهای فیزیولوژیک باروری زنان در زمینهعملکر
ها، فولیکولوژنز، تولید تخمدانی  بلوغ اووسیت

ای گذاری، تغییرات دورهاستروئیدها، لوتئولیز، تخمک
 کاهش ولی در کل ،آندومتر و قاعدگی خواهد شد

در  ها انکسیدا نتیآ تجویز از طریق تیواکسیدا سسترا
سطح استرس  اولاً زیراالزامی است،  بیماران دیابتی

ست و عدم کنترل ا اکسیداتیو در این بیماران بسیار بالا
 تواند اثرات جبران ناپذیری داشته باشد، ثانیاً آن می

 اتثرا کاهش سبب واند تمیها  اکسیدان تجویز آنتی
 نتیجه در و نکسیژا آزاد یها لیکاراد بمخر هبالقو

 ها و هم فولیکولها و  سیتاوو کیفیت و ادتعد یشافزا
های تخمدان در این افراد  چنین مهار آپوپتوز فولیکول

بیان  4117و همکاران در سال  Ebisch (.44)شود
ها در حفاظت از تخمدان و  اکسیدان کردند که آنتی

ها اعلام کردند  پیشگیری از کاهش باروری موثرند، آن
های در  ها باعث افزایش فولیکول اکسیدان که آنتی

گذاری  های بالغ بزرگ و تخمک حال رشد و فولیکول
 (.40)شوند می

 های اخیر محققین، هیپرگلیسمی طبق بررسی
اکسیدانی  آنتی دفاع های آنزیم بیان کاهش بـــموج
اکسیدانی مهم  های آنتی یکی از این آنزیم .(5شود) می

و همکاران در  Hwangکاتالاز است که طبق نتایج 

یدا ــــی پـــیط هیپرگلیسمی کاهش قابل توجهشرا
این آنزیم نقش مهمی در تبدیل هیدروژن  (.42)کند می

تجمع یون از  SODمانند  پراکسید به آب دارد و
یداتیو در ــجاد استرس اکســهیدروژن پراکسید و ای

در شرایط  کاهش آنلذا نماید،  ها جلوگیری می بافت
به کاهش تخریب پراکسید تواند منجر  هیپرگلیسمی می

های آزاد سمی در  هیدروژن و در نهایت، تجمع رادیکال
و ایجاد مشکلات ناباروری  ها تخمدان ها از جمله بافت
نتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان داد که  (.45)گردد

دیابت فعالیت آنزیم کاتالاز را نسبت به گروه کنترل 
ست، که این داری کاهش داده ا سالم به طور معنی

با دیگر مطالعات انجام شده در این زمینه منطبق  یافته
ز در مطالعه کاتالا نزیمآ فعالیت کاهش . احتمالاًبود

در نتیجه خود  H2O2حاضر به دلیل افزایش تولید 
اکسایشی گلوکز و گلیکوزیلاسیون غیر آنزیمی آن باشد 

ذکور ــمکه باعث اکسید شدن و دناتوره شدن آنزیم 
ود و یا در نتیجه هیپرگلیسمی و به دنبال آن ش می

گلیکوزیلاسیون آنزیم اتفاق افتاده باشد که باعث مهار 
مشخص شده است که  .شود میکاتالاز  فعالیت آنزیم

اکسیدان باعث افزایش فعالیت  استفاده از مواد آنتی
شود که با نتایج حاصل از مطاله حاضر  کاتالاز می

اکسیدان  به عنوان یک آنتی روی زیرامطابقت دارد. 
 های آزاد مهم سلولی از تولید و تجمع رادیکال

در مطالعه  (.5)کند جلوگیری می H2O2مانند  اکسیژنی
روی با مکانیسم فوق باعث  سولفات حاضر نیز احتمالاً

تحت تیمار شده  های افزایش فعالیت کاتالاز در گروه
دیابت نین در مطالعه حاضر مشخص شد، چ هماست. 

 ید ح مالونــــسط (P<0.05)دار باعث افزایش معنی
آلدهید)به عنوان مارکر پراکسیداسیون لیپیدها( در بافت 

های صحرایی دیابتی نسبت به گروه  تخمدان موش
 مطالعات نتایجاین نتایج موافق با شود،  کنترل سالم می

Kinalski  آلدهید  دی مالوندر زمینه افزایش سطح
(MDA )ابتی ـــات دیـــسرم حیوان و ، کبدر کلیهد

کنند که  ها پیشنهاد می تمام این یافته (.46)باشد می
قرار گرفتن در معرض سطوح بالای گلوکز ممکن است 

را به واسطه گلیکوزیلاسیون غیر آنزیمی  ROSتولید 
ها و اتواکسیداسیون گلوکز بالا ببرد که در  پروتئین

اختار و عملکرد بافت نتیجه آسیب در تمامیت س
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در مطالعه حاضر تیمار کند.  تخمدان را تحریک می
روی، کاهش  های صحرایی دیابتی با سولفات موش

آلدهید بافت تخمدان  دی داری را در سطح مالون یمعن
روی در  نشان داد. در رابطه با مکانیسم اثر سولفات

جلوگیری و کاهش روند پراکسیداسیون لیپیدی، 
باعث  اند که روی ات انجام شده نشان دادهمطالع

های حفاظتی و گلوتاتیون که خود  افزایش فعالیت آنزیم
 (.47)شود باعث مهار پراکسیداسیون لیپیدی است می

مع ـــجر به تجـــکمبود روی من طبق مطالعات،
های آزاد اکسیژن و پراکسیداسیون لیپیدی در  رادیکال

را یکی از اثرات تولید زی ،شود میموش های صحرایی 
های آزاد در یک محیط بیولوژیکی مثل سلول،  رادیکال

حمله به اسیدهای چرب غیر اشباع موجود در ساختمان 
غشاء سلولی است که به عنوان پراکسیداسیون لیپیدی 

وار باعث افزایش  شناخته شده است و به صورت زنجیره
اعث پارگی تواند ب های آزاد شده که می میزان رادیکال

 ،غشاء سلول، بروز نکروز و در نهایت فیبروز بافتی شود
اکسیدان ترکیبی  این ریز مغذی به عنوان یک آنتی

کند و یکی از ترکیبات ضروری بسیاری از  عمل می
اکسیدانی مانند سوپراکساید دیسموتاز  های آنتی آنزیم

(SODو هم )  های نزیمآچنین کوفاکتور بسیاری از 
با اثر  وت ـــد اســــر متابولیسم گلوکز و لیپیمهم د

اکسیدانی خود منجر به کاهش پراکسیداسیون  آنتی
اکسیدانی بیماران دیابتی  لیپیدی و بهبود وضعیت آنتی

زایش یافته ـــون افــعلاوه بر پراکسیداسی (.42)شود
رفیت ــــت شرایط دیابتی، کاهش ظـــلیپیدها، تح

تواند در نتیجه نقص  ( میTACاکسیدانی تام) آنتی
، ودـــــجاد شـــتم دفاع آنتی اکسیدانی ایــســسی

 ROSها خط اول عوامل دفاعی بر علیه  اکسیدان آنتی
باشد، که یک نقش مهم در حذف  ها می در ارگانیسم

های سمی در اکسیداسیون ناقص بازی  کردن واسطه
ها ممکن  اکسیدان کند. لذا کاهش در فعالیت آنتی می

های آزاد و کاهش  است، موجب افزایش رادیکال
یت ـــرفــــظ (.40)اکسیدانی تام شود ظرفیت آنتی

( در عمل نشان دهنده همه TACاکسیدانی تام) آنتی
اکسیدانی آنزیمی و غیر آنزیمی  های آنتی مکانیسم

گیری این شاخص نسبت  رسد اندازه به نظر می ،است
 عیت آنتیــــفرادی وضــــی اناــــه صـــبه شاخ

های آنزیمی  یدانـــســــاک یـــاکسیدانی)مثل آنت
وتاز، کاتالاز، پراکسیداز و... و ـــدیسمایدــــسوپراکس

بهتر باشد زیرا در محیط  آنزیمی گلوتاتیون و...( غیر
روهای ــــای بین نی یدهــزنده فعل و انفعالات پیچ

چه  دهد و آن ها روی می اکسیدانی و اکسیدان آنتی
خالص این  شود نتیجه توسط این شاخص برآورد می

چنین ارزیابی ظرفیت  باشد، هم فعل و انفعالات می
جویی در  تواند موجب صرفه اکسیدانی تام می آنتی

طور که  همان (.01)وقت، هزینه و نیروی انسانی شود
 رفیتـــظود، ـــــش در تحقیق حاضر ملاحظه می

 FRAPگیری شده با روش  اندازهاکسیدانی تام  آنتی
های دیابتی، از نظر  در گروه دار معنی رغم کاهش علی

 دیابتی تیمار شده با سولفات های گروهدر  نیز آماری
ش ــــروی در مقایسه با گروه کنترل دیابتی افزای

توان دخالت  دلیل آن را می ،داری نشان نداد معنی
های ناشی از  اکسیدان ون افزایشعوامل متعددی چ

اکسیدانی به ویژه  دیابت القایی، تضعیف سیستم آنتی
و غیر فعال  به دلیل مصرف یاکسیدان های آنتی آنزیم
یا و یند استرس اکسیداتیو ها در جریان فرآ آن شدن

روی در مقابله با  سولفات ناکافی بودن دز مصرفی
توان  در کل می کرد.  ها ذکر سطح بالای اکسیدانت

گفت القاء دیابت نوع اول از راه تغییر در سیستم دفاع 
 ROSاکسیدانی بافت تخمدان سبب افزایش تولید  آنتی

  گردد. هم و ایجاد استرس اکسیداتیو در این بافت می
های بررسی کنونی داروی  اساس یافته چنین بر
ها و  روی این توانایی را دارد که از تغییر آنزیم سولفات

در زمان دیابت که  ROSفاکتورهای درگیر در تولید 
منجر به بروز استرس اکسیداتیو در بافت تخمدان شده 

 جلوگیری نماید.

 سپاسگزاری
نامه کارشناسی  این مقاله قسمتی از نتایج پایان

بدین )کد طرح( باشد می ع4-002ارشد به شماره ثبت 
معاونت وسیله از گروه بیوشیمی دانشکده علوم و 

جهت فراهم کردن مقدمات  ارومیهپژوهشی دانشگاه 
چنین  شود. هم انجام پروژه حاضر، تشکر و قدردانی می

کارشناس محترم آزمایشگاه بیوشیمی ندا فرناد  از خانم
به منظور همیاری و مساعدت در انجام تحقیق حاضر 

 شود. قدردانی می
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Abstract 
Introduction: Diabetes mellitus is 

accompanied with enhanced oxidative 

stress and reduced activity of the 

antioxidant defense system. Due to the 

significant role of enhanced oxidative stress 

in the development of ovarian damage in 

diabetics, this study was conducted to 

evaluate the effect of chronic administration 

of zinc sulfate on oxidative stress markers 

in ovarian tissue of diabetic rats.  

 

Materials & Methods: This experimental 

study was performed on 24 female Wistar 

rats weighing 120 -150 gr. The rats were 

divided into four groups: normal control 

(NC), diabetic control (DC), and two 

diabetic groups treated with zinc sulfate (15 

and 30 mg/kg). Zinc sulfate was 

administered one week after streptozotocin 

injection for 28 days (via gavage daily). At 

the end of the experiment, the body weight 

and blood sugar of the animals were 

measured and compared with the weight 

and blood glucose measured in the week 

before the study. Also malondialdehyde 

levels (MDA), catalase activity (CAT), and 

total antioxidant capacity (TAC) as 

oxidative stress indices in ovarian tissue 

were measured. In the end, the data were 

analyzed statistically using the SPSS 

software, and ANOVA and Tukey’s tests 

were analyzed.  

 

Findings: Chronic uncontrolled 

Hyperglycemia (blood glucose greater than 

300 mg/dl) significantly increased the 

levels of MDA in diabetic animals 

compared to normal animals (p<0.05). 

Also, hyperglycemia caused a decrease in 

the activity of the catalase enzyme and the 

levels of total antioxidant capacity (TAC) in 

diabetic animals (p<0/05). and 

Hyperglycemia reduced the activity of the 

catalase enzyme and ultimately the capacity 

The total antioxidant of the total antioxidant 

(TAC) of diabetic animals (p<0/05). 

Administration of zinc sulfate by increasing 

the activity of the catalase enzyme reduced 

the levels of MDA in diabetic animal ovary 

tissue in comparison with the diabetic 

control group, but could not significantly 

affect TAC. 

 

Discussion & Conclusions: Administration 

of zinc sulfate for four weeks in a dose-

dependent manner reduces oxidative stress 

indexes in ovarian tissue of diabetic rats.  

 

Keywords: Zinc sulfate, Diabetes mellitus, 

Oxidative stress, Ovary, Rat 
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