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 چکیده
هدف مطالعه حاضر ارزیابی تغییرات تعدادی از پارامترهای پلاسمایی در دیابت ملیتوس ناشی از استرپتوزوتوسین متعاقب تجویز عصاره  مقدمه:

 های رت دیابتی است. خالص ریزوم علف مرغ در موش

ه میلی گرم ب 60)ها گروه از آن 4کردن  گروه و دیابتیک 5موش صحرایی به  50تجربی پس از تقسیم کردن  در این تحقیق ها: مواد و روش

کیلوگرم در روز( از عصاره خالص  ازای هره میلی گرم ب 450و  300و  150و تجویز سه دوز متفاوت)( ازای هر کیلوگرم وزن بدن در آب مقطر استریل
ها مورد سنجش و  در همه گروه ADAلیت آنزیم ماه، مقادیر پلاسمایی تعدادی از بیومارکرها و فعا 3مدت ه گروه دیابتیک ب 3ریزوم علف مرغ به 

 ارزیابی قرار گرفت.

، توتال سیالیک (Hep)(، هپسیدینCholE)های التهابی اعم از کولین استرازنتایج حاکی از افزایش معنی دار تمام مارکر یافته های پژوهش:

و افزایش قابل توجه در فعالیت آنزیم  (Hcy)و هموسیستئین I (cTnI)روقی مثل تروپونین قلبی ع-و بیومارکرها قلبی (Vis)و ویسفاتین (TSA)اسید
و به علاوه متعاقب  (P≤0.01)ابتی در مقایسه با گروه شاهد بوددر گروه دی (GLS)نی دار مارکر آسیب بافتی ژلسولینو کاهش مع (ADA)آمینازآدنوزین دِ

در گروه  (GLS)پارامترهای مذکور و افزایش معنی دار در مارکر بافتی ژلسولین میلی گرم بر کیلوگرم عصاره علف مرغ، کاهش معنی دار 450تجویز دوز 
 .(P≤0.01)تیمار در مقایسه با گروه شاهد کنترل مثبت)دیابتی بدون عصاره علف مرغ( و کنترل منفی)گروه سالم( مشاهده گردید

های رت دیابتی رخ  قلبی و درجه بالایی از التهاب در موش گونه میتوان نتیجه گیری کرد که اولاً آسیب در مجموع این بحث و نتیجه گیری:

عنوان مارکر آسیب بافتی( ه ب)(GLS)داده و ثانیاً عصاره علف مرغ به طرز چشمگیری بر کاهش پارامترهای ذکر شده اثر گذار بوده و افزایش ژلسولین
 ده تاثیر این گیاه در کاهش آسیب بافتی ناشی از دیابت ملیتوس می باشد.دهن میلی گرم عصاره گیاه فوق رخ داده که نشان 450متعاقب استفاده از دوز 

 

(https:/creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/)
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 مقدمه
ی متابولیسم های یبیمار ی ازیک دیابت ملیتوس

 پایدارسمی ـــآن هایپرگلیاصلی صه ــکه مشخ بوده
وارض ــــبا بروز عماری ـــاین بی (.1)دــــمی باش

 (روپاتیــــپاتی و نفوروـــنرتینوپاتی، )کولارواسمیکرو
مرگ  اساسی در نقش (له قلبیمح)واسکولارماکرو و

به علاوه این بیماری باعث بروز  .بیماران دیابتی دارد
مرگ در هر سال در نتیجه عوارض  ونیلیم 2/3تقریبا 

بیش از  دیابت ملیتوس در حال حاضر گردد. خود می
نظر به ت تاثیر قرار داده و ـــمیلیون انسان را تح 230

 350 به شانتعداد 2025تا سال این افراد می رسد 
 (.2)رسدبمیلیون 

آی، سی  نیتروپوناز قبیل میوفیبرینی پروتئین های 
اکتین و  باعث واکنش بین طریق کلسیم ازو تی 

. قلبی و عضلات اسکلتی می شوندعضله در میوزین 
ارد در میوک اختصاصیبه طور  I (cTnI)قلبی  تروپونین

از بیومارکرهای با ارزش در شناخت وجود داشته و 
(. 3)ومیوسیت( می باشدآسیب سلول های قلبی)کاردی

تروپونین  ،وسیتومیکاردی مطابق افزایش نفوذپذیری
عنوان یک ه ده و بـــون رها شــداخل خ به Iقلبی 

قلبی بیومارکر بسیار دقیق برای تشخیص آسیب عضله 
 بالای میزان نمثبت بیبه شمار رفته و همبستگی 

طور آسیب  و همین یسرم Iی ـــن قلبــــتروپونی
مطالعات ، به طور کلیو سیت نشان داده شده کاردیومیو
یابت ملتیوس در درا  Iتروپونین قلبی تغییرات مختلفی 

  (.4)گزارش کرده اند
 مهم های مهارکننده ی ازعنوان یکه آدنوزین ب
مقدار آن توسط آنزیم آدنوزین  که بوده سیستم ایمنی

باعث آدنوزین دآمیناز  .تنظیم می گردد( ADA)دآمیناز
وزین ـــی آدنوزین به اینسوکـــدنوزین و دئتجزیه آ

عنوان ه ب آدنوزین دآمیناز. اینوزین می گرددودئوکسی 
ایز لوغ و تمــــها در ب مــیکی از اساسی ترین آنزی

اً ضمنده و یت شناخته شونوسو م Tلنفوسیت های 
از بیشتر  Tلنفوسیت های  دراین آنزیم فعالیت  میزان

 ین نکته اهمیت دارد کهذکر ا .است Bلنفوسیت های 
های ناشی از  بیماری در آدنوزین دآمیناز میزان فعالیت

کبدی، هپاتیت سیروزتحریک سیستم ایمنی مانند 
هر چند فعالیت  من و سرطان کبد افزایش می یابد.مز

به صورت یک شاخص در توبرکلوز  آدنوزین دآمیناز
گزارش شده است اما فعالیت آن می تواند در سایر 

د تیفوئید یا ــونی ماننـــعفونی یا غیر عف)ها یبیمار
( نیز افزایش لاستیک مزمنلنفوب لوسمیسارکوئیدوز و 

 (.5)یابد
ید آمینه ــنوان یک اســـعه ب (Hcy)یستئینهموس

ونین تولید یتون مــوی گوگرد که متعاقب دمتیلاسیحا
مشخص شده است ضمناً  .شناخته می شود ،می گردد

آندوتلیال  های های سلول در آسیبکه این اسید آمینه 
-عنوان ریسک فاکتور مستقل قلبیه داشته و بنقش 

 .(6)عروقی شناخته می شود
 52کولی ــپروتئینی با وزن مول (Vis)ویسفاتین

که بافت  کیلودالتون، از گروه آدیپو سایتوکاین ها بوده
های  عنوان منبع اصلی ترشحی بوده و سلوله چربی ب

ت ها نیز در ترشح آن دخیل عضلانی و هپاتوسی
میمتیک داشته و -ویسفاتین اثرات انسولین (.7)هستند

دلیل اتصالی که با گیرنده های انسولینی دارد، نهایتاً ه ب
عنوان ه ویسفاتین ب. منجر به مقاومت انسولینی می شود

یکی از مارکرهای التهابی شناخته شده و مطالعات اخیر 
نتز تعدادی از حاکی از نقش آن در تحریک بیوس

میزان بالای ویسفاتین در  .مارکرهای التهابی می باشد
بیمارانی که در شرایط التهابی هستند مثل آرتریت 
روماتوئید، سپسیس و بیماری عروق کرونر قلب گزارش 

زمان  که افزایش هم علاوه اینه شده است. ب
ویسفاتین با تعدادی از سایتوکاین های التهابی اعم از 

در فاکتور نکروز دهنده توموری  و 6-یناینترلوک
مطالعات مختلفی به اثبات رسیده و نقش آن در تشکیل 

 (.8)پلاک های آترواسکلروزیس گزارش شده است
ت با وزن ـــینی اســـپروتئ( Gelsolin)ژلسولین

صورت داخل سلولی ه که بکیلودالتون  82مولکولی 
( در )سیتوپلاسم و میتوکندری( و خارج سلولی)پلاسما

متصل شونده به  نیپروتئژلسولین  بدن یافت می شود.
اکتین است که در حذف اکتین خارج سلولی که متعاقب 
آسیب بافتی از سلول خارج می شود شرکت می کند و 

ناخته ـــب بافتی شـــعنوان مارکر آسیه از این نظر ب
در  1979می شود. این پروتئین اولین بار در سال 

مطالعات (. 9)رگوش شناسایی گردیدماکروفاژهای ریه خ
مختلف نشان می دهد که ژلسولین در حرکت سلول، 
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در فعالیت های ضد  تنظیم آپوپتوز، تنظیم تومورزایی و
 آسیب سلولی مثل حذف اکتین از خون شرکت کرده و

عنوان مارکر پیش آگهی در شرایط حاد بیماری ه ب
ها  ریمیتوکند در ثبات ایجاد مطرح می باشد. ضمناً با

 تیمانع تقو ،C توکرومیس آزادسازیبا ممانعت از و 
. شوند یپوپتوز مآکه منجر به  ودش یم ییها گنالیس

کاهش سطح  1988همکاران در سال اسمیت و 
ژلسولین را در مبتلایان به پنومونی و متعاقب ابتلا به 

 .(10)مالاریا)پلاسمودیوم فالسی پاروم( گزارش کردند
بر اثرات سودمند  زیادی جههای اخیر تو در سال

گیاهان دارویی در تسکین عوارض ناشی از دیابت 
شده  انجام کطور اختلالات متابولی وس و همینلیتم

ارزیابی اثرات این مطالعه به منظور  رو از این؛ است
 عنوان یک گیاهه ب علف مَرغ خالص ریزوم عصاره

 و مارکرهای التهابی و بافتی در عوارض قلبی دارویی در
انجام شده  دیابت ملتیوس ناشی از استرپتوزوتوسین

 .است

 هامواد و روش 
یک  علف مَرغ:آماده سازی عصاره ساقه زیر زمینی 

ه ـــاز مراتع اطراف شهر ارومیاز علف مَرغ کیلوگرم 
جمع آوری شده و سپس خشک شده و بعد به پودر 

و در ادامه این پودر با اتانول مخلوط شده  گردیدهتبدیل 
توسط دستگاه سوکسله ساعت  18سپس در عرض و 

حذف  (حلال)گرفته شد. در ادامه، اتانول گیاه عصاره
ون خشک اوو عصاره خالص در  (یند بازیافتآفر)شده
گرم عصاره خالص از  200 .(گراد درجه سانتی 60شد)

به دست آمد که به صورت روزانه  ریزوم یک کیلوگرم
 .شد دی خوراندهمعاواژ یق گهای دیابتی از طر به رت

و  300، 150)یدوزهااین عمل به مدت سه ماه و با 
صورت  (رـــوگرم در آب مقطـــکیل برمیلی گرم  450

 (.11)گرفت
 ــــالعات تجربیر که از مطــدر مطالعه حاض

نژاد  صحرایی نر موش 50آزمایشگاهی می باشد، 

Wistar (255±26 ماه 2-3 به سن، گرم)  به طور
وه تقسیم شده و در یک مکان ویژه در گر 5تصادفی به 
رایط استاندارد و بهداشتی ـــت شــها تح داخل قفس

 21-25نگهداری شدند. دما و رطوبت محیط به ترتیب 
درصد بودند. پس از دو هفته  41گراد و  درجه سانتی

 محلول ،توسملی به منظور ایجاد دیابت ،سازگاری
بازای گرم  میلی 60)(چیالدر استرپتو زوتوسین)سیگما،

روش  هب (ر آب مقطر استریلدوزن بدن کیلوگرم  هر
 یک)تایی تجویز شد 40گروه در چهار  داخل صفاقی

 کنترل مثبت و سه گروه دیابتی درمانی با عصاره گروه
 پس از (کیلوگرم بازای هر گرم میلی 450، 300، 150

 هوشی قرارمورد بی صحراییهای  تمامی موش ،سه ماه
( و i.p 50 mg/kg سدیم پنتوباربیتال با محلول)گرفته

صورت گرفته و نمونه ها وارد  قلباز  نمونه گیری خون
به  دور در دقیقه 6000 با دورلوله های هپارینه شده و 

وژ شده یگراد سانتریف درجه سانتی 4دقیقه در  10مدت 
این مطالعه توسط بخش دست آید. ه تا پلاسما ب

اصول ارومیه از نظر  پژوهش دانشگاه آزاد اسلامی واحد
و کاربرد مهر آمیز با حیوانات آزمایشگاهی مورد  اخلاقی

 تایید و پذیرش قرار گرفته است.

و با کیت روش الایزا  توسط cTnIدر این آزمایش  
 زانیم .شد اندازه گیری (Elisa, Cobas kit)تشخیصی

 میالکتروک کــفاده از تکنیـــبا است ADAفعالیت 
 (.Elecsys, Roche)ابی شدـــیارز انســـسومینل

و توسط  نسولین با استفاده از روش الایزااندازه گیری ا
 انجام شد. (Crystal Chem, USA)کیت تشخیصی

از  با استفاده استراز، گلوکز و روی نیکول ،هموسیستئین
شرکت پارس  Spekol 1500)کیاسپکتروفتومترروش 
سولین با ژل اندازه گیری گردید. (ایران ،تهران ،آزمون

 ,Life span, Bioscience, Inc)کیت اختصاصی 

USA) ویسفاتین و هپسیدین گیری گردید.  اندازه
و  IL-6 (،Cusabio, China)توسط کیت الایزای

α-TNF کیت الایزای شرکت توسط(Bender 

MedSystems GmbH, Vienna, Austria)  و-IL

 ,Mybiosource, SanDiego)با کیت الایزای 8

USA) ازه گیری شد. نهایتاً اندTSA به روش 
  Sydowو با متد  (Spekol 1500)کیاسپکتروفتومتر

 .(12)اندازه گیری شد
الیز آماری در تمامی ـــآن :آنالیز آماری داده ها

خطای استاندارد ±نـــصورت گرفت. میانگی پارامترها
تعیین انحراف بین نتایج داده ها  طور و همین میانگین

ورژن  SASبا نرم افزار  studentتست  Tبا استفاده از 
از آزمون . ( انجام شدSAS caryCUSAموسسه ) 9.1



 ...کاوه عظیم زاده و همکاران نازیدآم نیآدنوز تیو فعال ومارکرهایاز ب یتعداد ییپلاسما راتییتغ

 

129 

ANOVA و Tukey سه پارامترها در ـــجهت مقای
 سطح معنادار بودن گروه های مختلف استفاده گردید.

 .در نظر گرفته شد P≤0.01 صورته ب

 یافته های پژوهش
 مارهش ولادر پارامترها در جد مشاهده شدهتغییرات 

یش افزا 1 شماره در جدول آورده شده اند. 3و  2، 1
ترهای ــــپارام در (P<0.01)در سطح قابل توجه

cTnI, Hcy, ADA, Glucose,   دیابتی گروهدر 
ور ط سالم و همین )کنترل مثبت( در مقایسه با گروه

ر دی فوق الذکر کاهش معنادار در تمامی پارامترها
زهای وابتی که دهای دی در گروه (P≤0.01)سطح

به ) Cynodon dactylonمختلفی از عصاره خالص 
 بودند افت کردهرا دری (گرم بر کیلوگرم میلی 450ویژه 

ه ک طوریه ب .سالم، مشاهده شد در مقایسه با گروه
 که در گروه دیابتی)کنترل مثبت( cTnIمیانگین 

ز در میلی لیتر بود پس ا پیکوگرم 86/139 28/12±
با دوز  Cynodon dactylonلص تجویز عصاره خا

نی میلی گرم بر کیلوگرم، به کمترین مقدار یع 450

ود در محدوده میانگین گروه سالم ب که 75/3±16/32
 (P≤0.01)از طرفی کاهش معنی دار در سطح رسید.

ابل قدر گروه دیابتی و افزایش (  2Zn+)و روی ژلسولین
 رد (P≤0.01)حـــدر سط ژلسولین بغیر از رویتوجه 

 الصگروه های دیابتی که دوزهای مختلفی از عصاره خ
Cynodon dactylon ( میلی گرم بر  450به ویژه

  را دریافت کرده بودند مشاهده گردید. (کیلوگرم
 ل توجه درـــــش قابـــــافزای 2 شماره در جدول

 ,visfatin, Hepرهای ـــــدر پارامت (P<0.01)سطح

CholE, TSA, نترل مثبت( در گروه دیابتی)ک در
مقایسه با گروه سالم و همین طور کاهش معنادار در 

در  (P≤0.01)تمامی پارامترهای فوق الذکر در سطح
گروه های دیابتی که دوزهای مختلفی از عصاره خالص 

Cynodon dactylon ( میلی گرم بر  450به ویژه
را دریافت کرده بودند در مقایسه با گروه  (کیلوگرم

 از visfatinکه  طوریه ب شد.سالم، مشاهده 

دیابتی)کنترل نانوگرم در لیتر در گروه  94/4±57/202

نانوگرم در لیتر در گروهی  99/105±27/3مثبت( به 
 450با دوز  Cynodon dactylonعصاره خالص که 

 میلی گرم بر کیلوگرم دریافت کرده بودند، رسید.
ای بیوشیمیایی ـــدر پارامتره 3 شماره در جدول

IL-6,IL-8, TNF-α, HbA1c  با افزایش معنی دار
گروه دیابتی)کنترل مثبت( در در و  (P<0.01)در سطح

مقایسه با گروه سالم مواجه شدیم. پس از تجویز عصاره 
با دوزهای مختلف و  Cynodon dactylonخالص 

میلی گرم بر کیلوگرم، مقادیر  450مخصوصاً با دوز 
داشت و به  (P<0.01)در سطحکاهش معنی داری فوق 

که  طوریه ب گروه سالم نزدیک شد. رمحدوده مقادی

TNF-α پیکوگرم در میلی  06/49±34/2 با میانگین

 94/10±03/1لیتر در گروه دیابتی)کنترل مثبت( به 
روه تیمار که ـــــر در گــــلی لیتـــپیکوگرم در می

را با دوز  Cynodon dactylon صـــاره خالـــعص
لوگرم دریافت کرده بودند ــــبر کی رمـــمیلی گ 450
 .رسید

 
 

، گلوکز، cTnI, ADA, Hcyاثرات تجویز دوزهای متفاوت عصاره خالص ریزوم علف مرغ بر مقادیر پلاسمایی  .1شماره  جدول

 (Mean±SEM)خطای میانگین±صورت میانگینه انسولین و یون روی در گروه ها ی مختلف. داده ها ب

 .در نظر گرفته شده است 

 پارامتر

Mean±SEM 
     گروه کنترل منفی

(E) 

Mean±SEM 
گروه کنترل 

 (D)مثبت

Mean±SEM 
 گروه دیابتیک

 (A)گرم میلی 150دوز 

Mean±SEM 
 گروه دیابتیک

 (B) گرم میلی 300دوز 

Mean±SEM 
 گروه کنترل مثبت

 (C)گرم میلی 450دوز 

 pg/ml a 28.39±2.33 b139.86±12.28 c13.85109.64± d87.41±7.59 e32.16±3.75ی قلب نیتروپون

 mg/dl a4.02±0.74 b12.19±1.23 c9.46±1.53 d7.63±1.86 5.72±1.49e نیستئیهموس

 U/L a16.29±2.18 b46.51±2.54 c25.32±2.61 d19.84±3.92 e15.68±2.82 نازیدآم نیآدنوز

 .mg/L a186.27±17.49 b41.88±5.92 c72.51±9.73 d124.31±12.42 e92±16.85174 نیژلسول

 mg/dl a121±9.48 b342±9.18 c251.44±9.81 d193.21±5.87 e118.86±5.99 گلوکز

 µg/L a0.61±0.03 b0.04±0.002 c0.11±0.007 d0.29±0.01 e0.52±0.04 نیانسول

 µg/dl a169.91±7.69 b52.85±4.61 b47.11±3.89 b58.13±5.12 b43.68±5.67ی رو ونیکات

 . (P≤ 0.01)های مختلف در هر ردیف است در هر ردیف بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه (a,b,c,d)دادحروف متفاوت در بالای اع
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 ,Visfatin, TSA, Hepاثرات تجویز دوزهای متفاوت عصاره خالص ریزوم علف مرغ بر مقادیر پلاسمایی  .2شماره  جدول

CholE نخطای میانگی±صورت میانگینه های مختلف. داده ها ب در گروه(Mean±SEM) .در نظر گرفته شده است 

 پارامتر

Mean±SEM 
     گروه کنترل منفی

(E) 

Mean±SEM 
 گروه کنترل مثبت

(D) 

Mean±SEM 
 گروه دیابتیک

 (A)گرم میلی 150دوز 

Mean±SEM 
 گروه دیابتیک

 (B)گرم میلی 300دوز 

Mean±SEM 
 گروه کنترل مثبت

 (C)گرم میلی 450دوز 

 ng/L   a 3.28 ± 98.34   b 4.94±  202.57 c 4.51±  177.44 d 5.87±  139.56 e 3.27±  105.99 نیسفاتیو

             mg/dl a11.72±0.38 b76.19±2.18 c63.36±2.83 c58.92±3.99 13.64±0.41d دیاس کیالیتوتال س

 pg/ml   a89.68±2.09 b329.25±4.91 b261.49±3.52 c218.32±3.84 d103.16±3.77 نیدیهپس

 IU/L   a 763.34±18.92 b 2735.15±39.28 b 2366.12±19.13 c1856.42±22.61 d 809.06±15.63 استراز نیلکو

 .(P≤0.01)های مختلف در هر ردیف است در هر ردیف بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه (a,b,c,d)حروف متفاوت در بالای اعداد 

 
 

در   ,IL-8, IL-6, TNF-αره خالص ریزوم علف مرغ بر مقادیر پلاسمایی اثرات تجویز دوزهای متفاوت عصا .3شماره  جدول 

 در نظر گرفته شده است. (Mean±SEM)خطای میانگین±صورت میانگینه های مختلف. داده ها ب گروه

 پارامتر
Mean±SEM 

 (E)  گروه کنترل منفی
Mean±SEM 

 (D)گروه کنترل مثبت
Mean±SEM 

 (A)گروه دیابتیک
Mean±SEM 

 (B)ابتیکگروه دی
Mean±SEM 

 (C)گروه کنترل مثبت

 pg/ml a 0.42±  8.33 b 2.34±  49.06 c 1.59±  34.26 d 53.26±  21.22 e 1.03±  10.14 یفاکتور نکروز دهنده تومور

              pg/ml a 0.79±  18.86 b3.72±  76.91 c 2.27±  59.45 d 1.79±  33.60 21.34 ± 1.58e 6 نیلوک نتریا

 pg/ml 8 a 1.23±  22.15 b 1.98±  69.41 c 2.08±  51.63 d 2.09±  38.37 e2.55±  24.92    نیلوک ترنیا

 mg/L a 1.26±  14.05 b 1.07±  9.27 b1.65±  11.72 c1.36±  12.19 d0.79±  13.04 تام نیهموگلوب

 Hb) a 0.35±  2.69 b 1.86±  14.52 c1.19±  10.21 c0.26±  957. d0.86±  4.24% لهیکوزیگل نیهموگلوب

 a 9.58 272.31± b8.39±  152.63   c11.27±  192.69 d10.38±  225.85   e12.20±  261.39   (g ) وزن بدن

 .(P≤0.01)های مختلف در هر ردیف است در هر ردیف بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه (a,b,c,d)حروف متفاوت در بالای اعداد

 

 

 و نتیجه گیری بحث
آدنوزین در این مطالعه، میزان بالایی از فعالیت 

طور کاهش  و همین کنترل مثبتدر گروه دآمیناز 
ابتی که در ــــهای دی در گروه آدنوزین دآمینازفعالیت 

گرم بر  میلی 450ز وبا د علف مَرغها از عصاره  آن
دنوزین آ. گردیداهده ــکیلوگرم استفاده شده بود مش

تنظیم  وها  یل تجمع پلاکتهای مختلفی از قب نقش
اثرات آدنوزین  ترین و یکی از مهم داشته جریان خون

لول ـــورود گلوکز به داخل س نقش تسهیل کنندگی
آدنوزین به  با تبدیل آدنوزین دآمیناز. (13)می باشد

و در نتیجه  شده باعث کاهش غلظت آدنوزین ،اینوزین
در  رخ داده وکاهش ورود گلوکز به داخل سلول  ،آن

 سمیبا هایپرگلای آدنوزین دآمینازفعالیت بالای  نتیجه
در  مهمیک آنزیم آدنوزین دآمیناز  (.14)می باشد همراه

در و همکاران  روتکیوزبوده و  دسترسی زیستی انسولین
 آدنوزین دآمینازگزارش کرده اند که فعالیت  1990سال 

 (.15)می یابد ها کاهش متعاقب تزریق انسولین در رت
نشان داده اند که اثرات  2009در سال  و همکاران بوپ

در کاهش و  Syzygium cuminiعصاره آبی میوه 

 متعاقب بروز ازـــوزین دآمینــآدن حتی مهار فعالیت
جایی که  و از آن (16)تهــــوجود داش هایپرگلیسمی

 ترین فاکتورها در به عنوان یکی از مهم آدنوزین دآمیناز
عصاره این  بر ار می رود، بناهیپرگلیسمی به شم بروز

آدنوزین به احتمال زیاد با کم کردن فعالیت علف مَرغ 
آن  به حد طبیعی رساندنخون و در کاهش قند، دآمیناز

در سال  ک و راویکومارــکارتی در ضمن .موثر است
در  را در کاهش قندخونعصاره علف مَرغ اثرات  2011

  .(17)گزارش کردندتوس دیابت ملی
در  Iتروپونین قلبی معنادار مطالعه، کاهش در این 

به )عصاره علف مَرغ درمان شده با دیابتی های گروه
در مقایسه با  (گرم بر کیلوگرم میلی 450ز وخصوص د

 (منفی کنترل)سالم گروه ( وکنترل مثبت)گروه دیابتی
مطالعات کمی در رابطه با اثرات داروهای مشخص شد. 

 صورت گرفته است I تروپونین قلبی کاهش برگیاهی 
و همکاران در سال  ساراوانانبه مطالعه  می توان که

عصاره گیاه  ردندــکزارش ـــکه گ اشاره کرد 2013
Amaranthus viridis Linn  تروپونین باعث کاهش

شده و اثر  میکسکیهای ات در ر یسرم Iقلبی 
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میوکارد در رابطه با عملکرد  گیاه محافظتی برای این
ر ـــالعه حاضـــمط با طابقـــد که مشده ان صورمت

به علاوه، کاهش معنادار روی در هنگام  (.18)باشد می
ی تجویز عصاره علف مرَغ با دوزهای مختلف در رت ها

 و گروه (کنترل منفی)دیابتی در مقایسه با گروه سالم
مشاهده شد. رابطه بین کاتیون  (گروه دیابتی)مثبت

ده شده است و نشان دا سل( Tروی و ایمنی سلول)
ایمنی  کاهش آن باعث کاهش شدید عملکرد دستگاه

می گردد. به علاوه، کاتیون روی به  (Tلنفوسیت های )
روری در فعالیت ــعنوان یک عامل اساسی و ض

 .(19)ته می شودــــشناخ آدنوزین دآمینازکاتالیزوری 
دیگر از عوامل احتمالی کاهش فعالیت  یکی این، بر بنا

در گروه دریافت کننده عصاره می تواند  ینازآدنوزین دآم
 ناشی از کاهش روی در خون باشد.

 پلاسماییدر رابطه با تغییرات  مطالعات بسیاری
 های حیوانی دیابتی و مدل بیماراندر  هموسیستئین

انجام شده اند و همه این مطالعات نشان داده اند که 
در  مستقل فاکتورک ــوان ریســـه عنب هموسیستئین

در این (. 6)قلبی و عروقی می باشد های بیماری
گروه  در هموسیستئیننی داری ــمطالعه، افزایش مع

گروه های طور کاهش معنی دار در  دیابتی و همین
که دوزهای مختلف عصاره علف مَرغ را دریافت  دیابتی

و  (کنترل مثبت)دیابتی در مقایسه با گروه کرده بودند
حتی غلظت و  هده شدهمشا (کنترل منفی)سالم گروه

. این کاهش یافت عصارهبا افزایش دوز هموسیستئین 
 12ب  ویتامین احتمال وجود دارد که در نتیجه کاهش

متعاقب کم اشتهایی و یا و اسید فولیک در گروه دیابتی)
به متیونین تبدیل  هموسیستئین( ها ذب ویتامینسوء ج

 ت.افزایش یافته اس دیابتی وهگر در نشده و نهایتاً
اسی در پیشرفت دیابت ـــیار اســالتهاب نقش بس

ملیتوس و بروز عوارض ناشی از آن داشته و بر اساس 
پاسخ التهابی  ،2004و همکاران در سال  پیکاپمطالعه 

با پاتوژنز دیابت ملیتوس ارتباط  ناشی از اینترلوکین ها
در مطالعه اخیر با کاهش معنی دار مارکرهای (. 20)دارد

تعاقب تجویز عصاره خالص علف مرغ با دوز مالتهابی 
الیت بالای کولین ــمیلی گرم مواجه شدیم. فع 450

رهای التهابی در ــــعنوان یکی از مارکه استراز ب
و  ولکمر ت.ف گزارش شده اســـهای مختل بیماری

کولین استراز تغییرات فعالیت  2010همکاران در سال 
با استافیلوکوک را متعاقب تریپانوزومیازیس و عفونت 

بالینی و  اورئوس گزارش کرده و علت آن را به علایم
مستقیم  از طرفی ارتباط (.21)پاسخ ایمنی نسبت دادند

ها)بوتیریل کولین استراز و بین فعالیت کولین استراز
استیل کولین استراز( با برخی مارکرهای التهابی من 

گزارش شده و اثر تقویت کنندگی  6-جمله اینترلوکین
 ت.فعالیت کولین استراز در پاسخ التهابی ثابت شده اس

در مطالعه حاضر با افزایش قابل توجه فعالیت کولین 
استراز در گروه دیابتیک در مقایسه با گروه سالم مواجه 

افزایش  2006و همکاران در سال  لونکِسشدیم. 
 2فعالیت کولین استراز را در مبتلایان به دیابت نوع 

خوانی  وع با مطالعه اخیر همدر مجم گزارش کردند که
 (.22)دارد

و همکاران در سال  نِمس، در رابطه با هپسیدین
دنبال شرایط التهابی مزمن، ه گزارش کردند که ب 2004

بالاخص )هاافزایش قابل توجه بیوسنتز اینترلوکین 
و ماکروفاژها  T( توسط لنفوسیت های 6-اینترلوکین

اساسی در تحریک  رخ داده و این اینترلوکین نقش
در  .(23)دارد هپسیدینهای کبدی جهت بیوسنتز  سلول

در گروه  هپسیدینبا افزایش معنی دار  این مطالعه
مطالعات اندکی در  دیابتیک نسبت به گروه شاهد بودیم.

در میتلایان به دیابت  هپسیدینرابطه با تغییرات 
توان به مطالعه  ملیتوس انجام گرفته است که می

که اشاره کرد  2011و همکاران در سال  جیانگ
ترتیب در مبتلایان به ه افزایش میزان هپسیدین را ب
گزارش کرده و علت آن  2دیابت آبستنی و دیابت نوع 

ثر تحریکی بر و ا 6-را به افزایش بیوسنتز اینترلوکین
و کولاکسیز از طرف دیگر  (.24روی کبد نسبت دادند)

نگرهانس را نیز همراه جزایر لا 2008همکاران در سال 
نمودند که گزارش  هپسیدینبا کبد از منابع بیوسنتز 

دنبال بروز آسیب جزایر لانگرهانس، ه ممکن است ب
طالعه از ـــدر این م(. 25)به خون رها شود هپسیدین

در گروه  6-که افزایش غلظت اینترلوکین جائی آن
دیابتیک مشاهده گردید، پس بر این اساس علت اصلی 

توان به افزایش میزان  را می هپسیدینیش افزا
 نسبت داد. 6-اینترلوکین
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 هرا ب ویسفاتین 2006و همکاران در سال کورات 
ربی چت عنوان آدیپوکاین التهابی معرفی کرد که از باف

ه در این مطالع .(26)ترشح شده و وارد خون می شود
ه بت بدر گروه دیابتیک نسافزایش معنی دار ویسفاتین 

 دیپسانترل مشاهده شد که با نتایج مطالعات گروه کن
 ه اینعلاوه ب. (27دارد)مطابقت  2007در سال دوغرو  و

ا ب ویسفاتینکه اثر پیش التهابی و همبستگی مثبت 
پروتئین و  6-مارکرهای التهابی معمول مثل اینترلوکین

 در مجموع (.28)ستابه اثبات رسیده  سی-واکنشی
خریب تتوان به  عه میمطالرا در این  ویسفاتینافزایش 

آزاد سازی از بافت چربی نسبت و سلول های بتا 
هابی در رابطه با کاهش کلیه مارکرهای الت. (29)داد

غ معمول و نوین متعاقب تجویز عصاره خالص علف مر
بی این توان به نقش ضد التها میلی گرم می 450با دوز 

ره نقش ضد التهابی عصاکه  طوریه گیاه اشاه کرد ب
 ت.علف مرغ در مطالعات مختلفی گزارش شده اس

کنترل  گروهمیانگین غلظت پلاسمایی ژلسولین در 
که وخامت  بود فیـــرل منــکنتگروه کمتر از  مثبت

شان ـــنفی نـــرت های دیابتی را نسبت به کنترل م
کاهش  2014در سال  همکاران وختری . می دهد

به دیابت غلظت پلاسمایی ژلسولین را در مبتلایان 
نقش ژلسولین در  ضمناً .(30)ملیتوس گزارش کردند

تاخیر و ممانعت آپوپتوز در سلول های بتا گزارش شده 
در اگزوسیتوز گرانول های  . از طرفی ژلسولیناست

در مجموع ژلسولین نقش  د.انسولین شرکت می کن

ها و  بسیار مهمی در کارکرد سلول های بتا و بقای آن
در دیابت ملیتوس متعاقب  ین دارد.ترشح هورمون انسول

عدم استفاده از گلوکز با کاهش توده بدن و کاتابولیسم 
 آسیب بافتی مواجه هستیم تخریب و پروتئین و افزایش

اکتین که این آسیب بافتی منجر به افزایش آزاد سازی 
جایی که نقش  ز آناز بافت ها به خون می شود. ا

ده است از ـــآسیب رسان اکتین بر بدن مشخص ش
ین شرکت کرده ـــاین رو ژلسولین در حذف و مهار اکت

اهش ــــون کـــدر خ ژلسولینت ــغلظ در نتیجه و
 می یابد.

 توان نتیجه گیری کرد که گونه می در مجموع این
های  اولاً آسیب قلبی و درجه بالایی از التهاب در موش

رت دیابتی رخ داده و ثانیاً عصاره علف مرغ به طرز 
شمگیری بر کاهش پارامترهای ذکر شده اثر گذار چ

عنوان مارکر آسیب بافتی( ه ب)بوده و افزایش ژلسولین
میلی گرم عصاره گیاه فوق  450متعاقب استفاده از دوز 

آسیب  کاهش رخ داده که نشاندهنده تاثیر این گیاه در
 که نهایتاً این ؛ وبافتی ناشی از دیابت ملیتوس می باشد

را در درجه اول می توان آدنوزین دِآمیناز کاهش فعالیت 
 ژهیوبه عصاره)به سرکوب سیستم ایمنی ناشی از این 

T  سل ها( و در درجه دوم می توان به تقاضای بالای
غلظت آدنوزین جهت تسهیل ورودگلوکز به سلول 

 نسبت داد.
گونه تضاد در منافع بین  هیچدر پایان این که 
 نویسندگان وجود ندارد.
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Abstract 
Introduction: The aim of this study was to 

evaluate the changes of some biomarkers in 

streptozotocin-induced diabetic rats 

following the administration of pure extract 

of Cynodon dactylon. 

 

Materials & Methods: In this study, after 

dividing 50 rats into five groups and 

induction of diabetes mellitus in four 

groups, pure extract of Cynodon dactylon 

was administered at 150, 300, and 450 

mg/kg/day concentrations to three diabetic 

groups for three months. The positive 

control group (diabetic group without 

Cynodon dactylon administarion) along 

with negative control group (non-diabetic 

group) did not receive any extract. 

Afterwards, some biomarkers along with 

plasma adenosine deaminase (ADA) 

activity were assessed in all the groups. 

 

Findings: The results showed a significant 

increase in all the inflammatory markers, 

including ADA Hcy, and cTnI (P≤0.01) and 

a significant reduction in marker of tissue 

damage, gelsolin (GLS), (P≤0.01) in the 

positive control group compared with the 

control group. We also found a significant 

decrease in these parameters (P≤0.01) and a 

significant increase in marker of tissue 

damage (GLS) following the administration 

of 450 mg/kg of the extract compared to the 

positive control and negative control 

groups. 

 

Discussion & Conclusions: It can be 

concluded that the extract of Cynodon 

dactylon, especially at the concentration of 

450 mg/kg of body weight, can 

significantly reduce cardiovascular and 

inflammatory biomarkers and elevate GLS 

concentration in diabetic rats. 

 

Keywords: Cynodon dactylon, 

Cardiovascular biomarkers, Inflammatory 

markers, Diabetes mellitus 
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