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 چکیده
 نو افزایش سطح قند خون و در پیی آ  باشدیدر سراسر جهان برخوردار م ییوع بالایه از شکاست  یکیمتابول یتوس اختلالیابت ملید

های سیرمی  شاخص زانیم راتییتغگردد. هدف از این مطالعه ارزیابی های مختلف بدن سبب میهای جدی را در عروق و بافتآسیب

 2در  یبه طور تصادف ستاریونر  ییسر موش صحرا 03تعداد  بدین منظور .بود یتجرب ابتیدچار د ییصحرا هایدر موشآسیب قلبی 

( mg/kg 123ملیتوس تجربی نیز با تزریق داخل صفاقی تک دز آلوکسان ) تقسیم شدند. دیابت یابتید ماریت و شاهد سالم تایی11 گروه

متوسی  قنید    گیری شد.مطالعه اندازه موردهای های سرمی آسیب قلبی در موشالقاء دیابت، شاخصچهار هفته پس از  ایجاد گردید.

دار بین دو گروه بود از وجود اختلاف آماری معنی حاکیبود که  mg/dl 12±7/63و گروه شاهد  mg/dl 03±1/230خون گروه دیابتی 

(333/3=p.)  میزان سرمیcTnI (نیتروپون I یقلب) هیای  بیشتر از موشداری معنی به طور های صحرایی مبتلا به دیابت تجربیدر موش

( دروژنازیلاکتات ده) LDHآمینوترانسفراز(،  آسپارتات) ASTهای فعالیت سرمی آنزیمچنین . هم(p=332/3)صحرایی گروه شاهد بود 

از داری بیشتر بود. در این مطالعه دیابت تجربی در مقایسه با گروه شاهد به طور معنی گروهدر  ی(مغز -یقلب نازیک نیکرات) CK-MBو 

 ASTها شیامل  لیت سرمی آنزیمو نیز سطح  فعا (r ،313/3=p=381/3قلبی سرم ) Iبین مقدار قند خون و میزان تروپونین لحاظ ارتباط 

(832/3=r ،333/3=p ،)LDH (733/3=r ،338/3=p و )CK-MB (163/3=r ،310/3=p ) در  .برآورد گردیددار معنیهمبستگی مستقیم و

 یابتهای صحرایی دچار دهای سرمی شاخص قلب در موشهمراه با بالا رفتن میزان فعالیت آنزیمسرم  cTnI زانیم شیافزااین مطالعه 

 وز درجاتی از آسیب عضله قلب است.موید بر در مقایسه با گروه شاهد
 

 .صحرایی موش ، دیابت، آلوکسان،تروپونین قلبی :هاواژهکلید
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 مقدمه

ست   یاختتلال متزمن در متابول   یت  ابتت  ید یماریب

ش ین بوده و باعت  افتزا  یو پروتئ یها، چربدراتیربوهک

 یجتد  یهتا بیآس در پی آنه کشود یم قند خونسطح 

کند و سبب بتروز  های بدن ایجاد میاغلب سیست را در 

 Kesari et)شتود  عوارض فوری یا دیررس بیماری متی 

al., 2006.)   این بیماری عوارضی مثل عتوارض قلبتی-

هتای  عفونتت جنسی و  چشمی، عصبی،کلیوی، عروقی، 

 (.Heshmati et al., 2014) را بته دنبتال دارد  زمتان  هت  

شتریان   گرفتگتی بتی در معرض خطتر بتروز   بیماران دیا

هتای  دستتورالعمل قرار دارند.  ناشی از آنکرونر و مرگ 

 دیت با ابتت ید بیمتاری  کنند کته یم هیتوص اجرایی جدید

 متاران یبشتده و  عترو  کرونتر درمتان     یمتار یب همانند

 Al-Mallah et) دنشو مدیریتاساس  نیبر ا دیبا یابتید

al., 2008.) یقنتتد ابتتتیه دوجتتود دارد کتت یشتتواهد 

بدون  یقلب حت یاحتقان ییمنجر به بروز نارسا تواندیم

ختون گتردد    یپرفشتار  ایت  یکرونر انیشر یماریبروز ب

(Joseph et al., 2005 مطالعات تجربت .)دهنتده  نشتان  ی

-بطن چپ در ست   یاستولید تیدر ظرف یبروز آشفتگ

 (.Fein et al., 1981) باشتتدیمتت ابتتتیددچتتار  یهتتا

 ینیگزیو جتا  یقلبت  یهتا ستلول  عیوست  نکروزهمچنین 

مبتتلا   یابتید مارانیبا بافت همبند در ب یانقباض یبرهایف

 یوانیت ح یهتا قلتب هماننتد متدل    یاحتقتان  ییبه نارستا 

 Kita et al., 1991; Rodrigues etگزارش شده است )

al., 1995 .)  در  یستلول تحتت  راتییت تغ ،علاوه بتر ایتن

در  یفتتیک اترییتتاز تغ یناشتت یعضتتله قلبتت یهتتاستتلول

نشتان داده شتده استت     یو انقباضت  یمیتنظ هاینیپروتئ

(Joseph et al., 2005.)  

 Iسرمی تروپتونین   راتییتغ هدف از این مطالعه، ارزیابی

به عنوان ی  شاخص اختصاصی بترای  که  (cTnI)قلبی 

بته همتراه   ، شتود شناسایی نکروز میوکارد محسوب متی 

-کینتاز قلبتی  کتراتین   چونه  یسرم هایشاخص ریسا

 و (LDHلاکتتتتات دهیتتتدرو ناز )، (CK-MB) مغتتتزی

 ییصحرا هایدر موش (AST) آسپارتات آمینوترانسفراز

 .باشدمی یتجرب ابتیدچار د

 

 هاروشمواد و 

 ایمداخلته  یتجربت شاهد -تیمارمطالعه حاضر از نوع 

آزاد قتات دانشتگاه   یز تحقکت در مر 1159بوده و در سال 

ه ملاحظتات  یت لک ن مطالعهی. در اشدتبریز انجام  اسلامی

 یشتگاه یوانات آزمایح یرو ارک یهالکو پروت یاخلاق

وانتتات یتتته نظتتارت بتتر حقتتو  ح   یمکد یتتمتتورد تا 

 بود. یشگاهیآزما

ستتر متتوش  13تعتتداد  ،تحقیتت  نیتتا انجتتام یبتترا 

، به گرم 293±23 یبیبا وزن تقر ستاریونر نژاد  ییصحرا

شتاهد   هایوهگر شامل تایی19 گروه 2در  یطور تصادف

-ه و نگته یط تغذی. شراتوزیع شدند یابتیمار دیتو  سال 

ستاعت   12 ستان و بته صتورت   یکدو گروه  یبرا یدار

در نظر  سلسیوسدرجه  21±2 یو دما یکی/تارییروشنا

و آب  پلیتت شتده   استتاندارد  ییره غتذا یت گرفته شتد. ج 

بته منظتور   قرار گرفتت.   هاموش طور آزاد در دسترسبه

از  نتان یاطم زیت و ن طیمح طیها به شراموشعادت کردن 

 یدارهفته بدون مداخلته نگته    یسلامت آنها، به مدت 

. دیت گرد جتاد یدر آنهتا ا  یتجرب ابتیشده و پس از آن د

شتده  هیت هتا محلتول تتازه ته   ردن متوش کت  یابتیت د یبرا

صتورت محلتول در آب   به mg/kg123  زوسان با دکآلو

، ییغتتذاز یتتستتاعت پره 19(، بعتتد از درصتتد 9مقطتتر )
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  یتزردیابتی  گروه یهابه موش یصورت داخل صفاقبه

از  ایبه صتورت دوره . (Lachin and Reza, 2012) شد

 یریت گپشت کره چشت  ختون   نوسیس  یها از طرموش

شده و گلتوکز ختون بتا استتفاده از دستتگاه گلوکتومتر       

  یبتتالا بتتا قنتتد ختتون یهتتامتتوش .شتتدیمتت دهیستتنج

mg/dl293 ندگرفته شد ر نظرد یابتیدعنوان به (Gupta 

et al., 2005.)   در انتهای دوره نیز جهت اطمینتان از

قند ختون بتا استتفاده از     سطح گلوکز خون، مجدداً

هفتته از   9پس از  گیری شد.اندازه کیت سنجش گلوکز

شتد.   انجتام  گیریها از طری  قطع دم خونتمامی موش

 2933های خون توسط سانتریفیو  با سترعت  سرم نمونه

درجته   13دقیقته در دمتای    19دور در دقیقه و به مدت 

هتای بیوشتیمیایی   گراد جدا شد و مقادیر شتاخص سانتی

بتا  قلبتی سترم    Iآسیب قلبی در سترم شتامل تروپتونین    

و بتا استتفاده از    نستانس یلومیاستفاده از روش الکتروکم

LIASOIN® ,) یانستتان متتارانیب یروش مرستتوم بتترا

DiaSorin, Italy) ریقتترار گرفتتت. ستتا شیزمتتامتتورد آ 

 ،(LDH) درو نازیت لاکتتات ده  شتامل  یقلبت  یهتا  یآنز

-یقلبت  نازیک نی( و کراتAST) آسپارتات آمینوترانسفراز

 یریت گانتدازه  یهتا تیت ( با استفاده از کCK-MB) یمغز

و دستتتگاه  (، ایتتران)پتتارس آزمتتون  مختتتص ختتود 

   .ندشد دهیسنج یسنجاسپکتروفتومتر و روش رن 

دست آمده کمی، بته  های بهداده ها:ری دادهتحلیل آما -

 دو دار بتین ارا ته و اختتلاف معنتی    mean±SDصورت 

از با استفاده و سال   یتجرب توسیمل ابتیمبتلا به د گروه

توستط   >39/3pداری در ستطح معنتی   ،مستتقل  tآزمون 

متورد واکتاوی قترار     15ویرایش  SPSSافزار آماری نرم

ارتبتا  پارامترهتا بتا     نییت تع همچنین به منظتور  گرفت.

 .گردیداستفاده  رسونیپ یاز آزمون همبستگ گریکدی

 

 هایافته

های تحت مطالعته در گتروه تیمتار    در تمامی موش

روز )متوستتط  11تتتا  9)دیتتابتی ناشتتی از آلوکستتان(  

روز( پس از تجتویز آلوکستان بتا استتفاده از       9/3±9/8

در  ثبتت شتد و   mg/dl 293نوار گلوکومتر، قنتد بتالای   

گروه شاهد قند سرم در محدوده طبیعی قرار داشتت. در  

پایان دوره آزمتایش، متوستط قنتد ختون گتروه دیتابتی       

mg/dl 19±1/291  و گروه شاهدmg/dl 12±2/59  بتود 

دار بین دو گروه از وجود اختلاف آماری معنیاکی که ح

 .(p=333/3بود )

شتود، میتزان   مشاهده می 1گونه که در جدول همان

هتای صتحرایی مبتتلا بته دیابتت      در موش cTnIسرمی 

های صحرایی سال  )گروه شتاهد(  تجربی بیشتر از موش

دار بتتود بتتود کتته ایتتن اختتتلاف از لحتتان آمتتاری معنتتی

(332/3=p)های سترمی آستیب   . همچنین سایر شاخص

های صحرایی مبتلا به دیابتت تجربتی در   قلبی در موش

-طور معنی های صحرایی گروه شاهد بهمقایسه با موش

 داری بیشتر بود.

 (mean±SD)های مبتلا به دیابت تجربی و شاهد در موش LDHو  cTnI ،AST ،CK-MBمقادیر سرمی  -1جدول 

 cTnI AST CK-MB LDH 
 2/1121±93 8/229±91 9/131±2 31/3±33/3 گروه شاهد

 1/1995±99 9/953±51 2/211±29 95/1±28/3 گروه دیابت تجربی

 p 332/3 335/3 333/3 312/3عدد 
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 Iدر این مطالعه بین مقدار قند خون و میتزان تروپتونین   

و نیتز ستطح  فعالیتت     (r ،313/3=p=989/3قلبی سرم )

AST (892/3=r ،333/3=p ،)هتتا شتتامل ستترمی آنتتزی 

LDH (293/3=r ،338/3=p و )CK-MB (953/3=r ،

319/3=pمشاهده شد. یدار( همبستگی مستقی  و معنی 

 

 گیریو نتیجه بحث

دقیقاً مشتخص نشتده    2ر چه پاتو نز دیابت نوع اگ

لیکن مدارک موجود اختلال در متابولیس  گلتوکز  است، 

 ,.Kesari et al) داننتد و چربی را در این امر دخیل متی 

ترین عوارض دیابت اختلالات قلبی یکی از مه  .(2006

تترین شتکل   است و بیماری ایسکمی  قلب شایع قندی

شود کته  اختلالات در بیماران دیابتی محسوب می از این

با مرگ و میر بالا همتراه استت. کاردیومیوپتاتی دیتابتی     

نوعی از اختلال قلبی بتدون هتیح حالتت غیرعتادی در     

. اولتین تغییتر   (Takeda, 2010)عرو  کرونتری استت   

عملکردی قلب در دیابت ملیتتوس مربتو  بته اختتلال     

 Cosson and)باشتتتد عملکتتتردی دیاستتتتولی متتتی

Kevorkian, 2003; Fang et al., 2003) در مراحتل   که

بعدی به اختلال عملکردی سیستتولی و نارستایی قلبتی    

در بطتن چتپ و    .(Mandavia et al., 2012)انجامد می

داری های صحرایی دیابتی هیح تغییر معنتی راست موش

 ،دیده نشده است TnIو بیان  ن  Iدر محتوای تروپونین 

 93در قلب دیتابتی حتدود    TnIفسفریلاسیون اما میزان 

درصد بیشتر بتود کته ایتن تغییتر بتر استاس درمتان بتا         

. همچنین (Liu et al., 1996)انسولین قابل برگشت بود 

 بررستی در بیماران انسانی دچار دیابتت   cTnTتغییرات 

کته ایتن تغییترات در    و نشان داده شده است شده است 

 Mongeon et)بوده است دار نساله معنیبازه زمانی ی 

al., 2013). 

شواهدی از وجود ارتبا  بتین وقتوع مترگ ناگهتانی و     

 ،(Vasiliadis et al., 2014)دیابت ملیتوس وجتود دارد  

احتمال بروز انفارکتوس میوکارد در بیماران وری که طبه

برابتر افتراد ستال  استت      2–1مبتلا به دیابتت ملیتتوس   

(Laakso, 2001)ًهتتای تعتتدادی از شتتریان  . معمتتولا

هتای مخفتی و   کرونری درگیر شده و بتروز انفتارکتوس  

 ,Takeda)بدون علامت در بیماران دیابتی بیشتر استت  

. پرفشاری خون به عنتوان یت  عامتل خطرستاز     (2010

شتود  اضافی باع  تشدید بیماری ایستکمی  قلتب متی   

(Turner et al., 1998).  دیابتت ملیتتوس بته     ،همچنتین

بتروز فیبریلاستیون بطنتی    در عامل خطرساز عنوان ی  

ناشتی  وقوع آن را  و انجامداست که به نارسایی قلبی می

هتای میوکتارد و   فیبروز، تغییرات غشای پایه متویرگ  از

 ,.Vasiliadis et al)داننتد  متی  های ریتز وقوع آنوریس 

. در الکتروکاردیوگرام افراد دیابتی چنتدین متورد   (2014

 QTاست که اغلب آنها به قطعه  غیرطبیعی گزارش شده

 Pourmoghaddas and)ارتبتتتا  دارد  Tو متتتو  

Hekmatnia, 2003) طولانی شدن قطعه .QT   به عنتوان

یتت  شتتاخص افتتزایش خطتتر آریتمتتی بطنتتی بتتدخی    

 .(Vasiliadis et al., 2014)شود محسوب می

هتتای اخیتتر مطالعتتات متعتتددی جهتتت روشتتن در ستتال

ناشتی از دیابتت انجتام     تیکاردیومیوپاساختن مکانیس  

هتای اصتلی اختتلالات قلبتی در     مکانیست  یافته استت.  

دیابت ملیتوس عبارتند از: آترواسکلروز عترو  کرونتر،   

 میکروآنژیوپتتاتی، اختتتلالات اعصتتاب خودکتتار قلتتب و

 ,Takeda)ستتلولی میوکتتارد ( remodeling) آراییبتتاز

هتتای قلبتتی و جتتایگزینی نکتتروز وستتیع ستتلول. (2010
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انقباضی با بافت همبند در بیماران دیابتی مبتتلا   فیبرهای

هتای حیتوانی   به نارستایی احتقتانی قلتب هماننتد متدل     

گزارش شده است. اختلال در برداشتت کلستی  توستط    

شبکه سارکوپلاسمی و کاهش پمپ کلسی  سارکولمی و 

سدی  از سایر مواردی استت  -کننده کلسی فعالیت مبادله

 ,.Joseph et al)قش دارند که در اختلال مکانیکی قلب ن

خصوص وجود این هرچند شواهد متناقضی در  ،(2005

  .(Zhang et al., 2008; Ligeti et al., 2006)دارد 

یتت  شتتکل متتوقتی از کاردیومیوپتتاتی هیپرتروفیتت  در 

نوزادانی که مادرشان به دیابت مبتلاست، گتزارش شتده   

 و مغتزی -قلبتی کینتاز  است، به طوری که مقدار کتراتین 

قلبی سرم در این نتوزادان نستبت بته گتروه      Iتروپونین 

مطالعتات  . (Oran  et al., 2003)کنترل بالاتر بوده است 

های انقباضی در قلب نشان داده است که پروتئین پیشین

. بتتروز (Liu et al., 1996)شتتوند دیتتابتی مختتتل متتی

کتاهش چشتمگیر    ازجملته اختلالات عملکتردی قلتب   

اختتلال پمتپ قلتب در     و احتنیروی انقباضی و استتر 

 ,.Oran et al)است  هدیابت بالینی و تجربی گزارش شد

ختتوردن متابولیستت  انستتولین، استتترس  هتت بتته .(2003

اکستتیداتیو، افتتزایش استتیدهای چتترب گتتردش ختتون و 

آستیب بته نفوذپتذیری     ،مرحله بعد سمیت لیپیدها و در

اختلال در تنظی  نیتریت اکستید و فعتال شتدن     عروقی،

 همگیآلدسترون -آنژیوتانسین-از حد سیست  رنینبیش 

 .(Mandavia et al., 2012)د نشومی یسبب آسیب قلب

 زانیت م شیافتزا ی، در این مطالعه کل یرگیجهیعنوان نتبه

cTnI  آنتزی  سایر همراه با بالا رفتن میزان فعالیت سرم-

های صحرایی دچتار  های سرمی شاخص قلب در موش

موید بتروز درجتاتی از    ،وه شاهددر مقایسه با گر دیابت

آسیب عضله قلب است. هر چند بته مطالعتات بیشتتری    

در جهت تعیین اهمیت این افتزایش و ارتبتا  بتا آن بتا     

 بیماری نیاز است.آگهی پیش
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Abstract 
Diabetes mellitus is a metabolic disorder and its incidence is considered to be high all over the 

world. It causes increase in blood glucose levels and subsequent damage to various tissues and 

blood vessels. The aim of the present study was to evaluate cardiac injury biomarkers of serum 

in rats with experimental diabetes. Thirty male Wistar rats were randomly assigned into 2 

groups including healthy control and diabetic rats. Diabetes was induced with a single injection 

of alloxan (120 mg/kg IP). Four weeks after induction of diabetes, levels of cTnI (cardiac 

troponin I), AST (Aspartate aminotransferase), LDH (lactate dehydrogenase) and CK-MB 

(keratin kinase) were measured in serum. At the end of the experiment, mean blood sugar levels 

were 263.1 ± 36 and 96.7 ± 12 mg/dl in diabetic and control groups respectively that reveals a 

statistically significant difference between the two groups (p=0.000). Serum cTnI level in 

diabetic rats was significantly higher than healthy control group (p=0.002). Other cardiac 

biomarkers of serum in experimentally induced diabetic rats were significantly higher than 

control group. There were significant correlation between blood glucose levels and serum cTnI 

(r=0.685; p=0.010), and with serum activities of enzymes, including AST (r=0.862; p=0.000), 

LDH (r=0.760; p=0.008) and CK-MB (r=0.590; p=0.014). In conclusion, elevated level of 

serum cTnI and enzyme activities in diabetic rats in comparison to the control group suggests 

some degree of cardiac muscle damages. 
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