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 چکیده

 آسیب وارده ناشي از القا دیابت بر بافت کلیه و سطح سرمي فاکتورهاي عملکردآن دربر حفاظتي کیوتن اثرات ارزیابي منظور به حاضر مطالعه

 منوهیدرات آلوکسان صفاقي داخل تزریق بار یك با 1قندي نوع دیابت تجربي انجام پذیرفت. مدل بتي شده با آلوکساندیا صحرایي هايموش

به طور داخل صفاقي تحت  pH 9/4با مولار  19/1هاي گروه کنترل، توسط بافر ستیرات بر کیلوگرم استفاده شد. موش گرممیلي 121 میزان به

و  .ماه بطور خوراکي دریافت نمودند به مدت یكگرم بر کیلوگرم میلي 59 این کوآنزیم را با دوز ار کیوتن،گروه تیمتزریق قرار گرفتند. 

به مدت یکماه گرم بر کیلوگرم میلي 59 کوآنزیم کیوتن را با دوزها دیابتي شده و سپس ابتدا موش درگروه تیمار ترکیبي آلوکسان و کیوتن،

هاي  هاي دیابتي شده آسیب شدید بافتي مشاهده شد. آسیب هاي بافتي تهیه شده در گروه موش ساس نمونهبر ا .بطور خوراکي دریافت نمودند

اعداد بدست آمده از اثر بر سطح  .و آرتریواسکلروزیس عروقي بود يبافتي به شکل نکروز حاد توبولي، نفروز توبولي بینابیني، تغییرات واکوئل

تیمار دیابتي شده با گروه دیابتي   داري بین گروه اي صحرائي مورد مطالعه، نشانگر اختلاف معنيموشسرمي اوره، اسید اوریك وکراتینین در 

هاي عملکرد  داري در سطح سرمي آنزیم معني سبب افزایش Iگیري کرد که دیابت نوع توان نتیجه . مي(p<  19/1) کیوتن  داشت به همراهشده 

اکسیدان در مبتلایان دیابتي تا حدودي سبب کاهش سرمي فاکتورهاي  دد و تجویز کیوتن بعنوان آنتيگر کلیوي اوره، کراتینین و اسیداوریك مي

 تواند اثرات جانبي بر عملکرد این اندام حیاتي را کاهش دهد. عملکردي کلیوي را به هم خواهد داشت و مي

 آلوکسان، دیابت، کیوتن، موش صحرائي، نفروپاتي ی:کلیدکلمات 

 مقدمه

 رو همچنان جهاني بهداشت لهأمس یك عنوان به 1نوع  دیابت

-مي شمار به جهان در دیابت نوع شایعترین و بوده افزایش به

 نشده مشخص دقیقاً یك نوع دیابت پاتوژنز اگرچه .[1] رود

 امر این در را چربي و گلوکز متابولیسم در اختلال لکن است،

 که است دست در زیادي شواهد .[15] دانندمي دخیل

 تولید آن دنبال به و اکسیداتیو استرس نقش از حکایت

 در عوامل این دخالت و دیابتي بیماران در آزاد هايرادیکال

 که است شده مشخص [.21] دارند دیابت پاتوژنز

 به منجر اکسیژن فعال هايگونه تولید افزایش با هیپرگلیسمي

. [22] گردديم هاسلول در اکسیداتیو شدید هايتنش

 و آنزیماتیك تدافعي ايهسیستم که است داده نشان قاتتحقی

 بیماران هايسلول در آزاد هايرادیکال زداینده غیرآنزیماتیك

 هاسلول لیپیدي پراکسیداسیون میزان و تضعیف دیابتي،

 و متعدد هايآسیب اساس، همین بر. [01] یابدمي افزایش

-مي قوعو به دیابتي افراد بدن مختلف هاياندام در شدیدي

 مرگ عمده عوامل از دیابت کلیوي نارسایي طوریکه،ب پیوندد

 در گیاهان .[20] است شده شناخته دیابتي بیماران در میر و

 قرار استفاده مورد دیابت درمان جهت وفور به سنتي طب
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 میتوانند گیاهان از برخي که است شده داده نشان و اندگرفته

 خون قند کاهش دونب یا همراه را دیابت از ناشي عوارض

 دارد وجود گیاهي گونه صد چند از بیش .[21] بخشند بهبود

 از اندکي تعداد فقط لکن هستند، دیابتي ضد اثرات داراي که

 . [21] اندگرفته قرار مطالعه مورد آنها

 توسط فرد 1595در سال  CoQ10اوبي کینیون یا کوآنزیم 

ماده  یك ویتامین و یا کیوتنکرین کشف شد. کوآنزیم 

ها بطور ویتامین مانند محسوب شده و مانند سایر ویتامین

طبیعي در منابع غذایي یافت مي شود ولي مقدار آن در این 

در همه  کیوتنکوآنزیم  .[2] منابع غذایي بسیار کمتر است

اي گردد. بیوسنتز آن یك فرایند چند مرحلهها سنتز ميبافت

عنصر معدني  است که حداقل به هشت ویتامین و چندین

در چربي حل شده و در  کیوتنکمیاب نیاز دارد. کوآنزیم 

هاي بدن وجود دارد و بعنوان کوآنزیم در بسیاري همه سلول

از مراحل آنزیماتیك مهم در تولید انرژي در درون سلول 

دهد که مطالعات دانشمندان نشان مي .[2] کندعمل مي

ماران قلبي، با گذشت سن و در بی کیوتن مقادیر کوآنزیم

هاي عضلاني، بیماري پارکینسون، سرطان، دیس تروفي

هاي یابد. همچنین پروتئیندیابت و نیز ایدز کاهش مي

کند. در بیماران هاي اکسیداتیو حفظ ميغشایي را از آسیب

مشاهده  کیوتندیابتي، سرطاني و قلبي کاهش میزان کوآنزیم 

نزیم کیوتن به کوآ متنوع اثرات به توجه با .[2] گرددمي

 فرض آن، اکسیدانيآنتي و هیپوگلیسمیك خواص خصوص

 را دیابت نفروپاتي عوارض میتواند کیوتن که است این بر

 بر فرض ،تنکیو اکسیداني آنتي اثرات به توجه با.دهد کاهش

 را دیابت نفروپاتي عوارض میتواند تنکیو که است این

 اي مطالعه نونتاک اینکه به توجه با صورت هر در .دهد کاهش

 و پیامد عنوان به کلیه بافتي آسیب بر آن  اثرات خصوص در

 حاضر مطالعه است، نشده انجام دیابت بیماري از ايعارضه

آسیب وارده ناشي بر کیوتن حفاظتي اثرات ارزیابي منظور به

سطح سرمي فاکتورهاي کلیه و  از القا دیابت بر بافت

ي شده با آلوکسان دیابت صحرایي  هايموش آن درعملکرد

 پذیرفت.انجام 

 کارروش مواد و 

 1050نوع تجربي آزمایشگاهي بوده و در سال  مطالعه حاضر از

در مرکز تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامي تبریز انجام شد. 

سر موش صحرائي نر بالغ از نژاد ویستار با  41تعداد 

داري گرم از بخش تکثیر و نگه 291الي  211محدوده وزني 

وانات آزمایشگاهي انستیتو پاستور خریداري شد. پس از حی

داري حیوانات در مرکز تحقیقات ها  به محل نگهانتقال موش

دانشکده دامپزشکي دانشگاه آزاد اسلامي تبریز، به منظور 

پرهیز از استرس و سازگار شدن حیوانات با محیط جدید، 

 ها انجامگونه آزمایشي به مدت یك هفته روي موشهیچ

 سلسیوس، درجه 22±2نشد. حیوانات در محیطي با دماي 

 و اتاق مرکز در لوکس 011 نور شدت درصد، 03 رطوبت

 دارينگه تاریکي و روشنایي ساعته 12 متوالي هايدوره

 در کافي اندازه به( کنسانتره) مناسب غذاي و آب. شدند

مطالعه کلیه ملاحظات  دسترس حیوانات قرار گرفت. در این

هاي کار روي حیوانات آزمایشگاهي، و پروتکل اخلاقي

مورد تایید کمیته نظارت بر حقوق حیوانات آزمایشگاهي 

مرکز تحقیقات دانشکده دامپزشکي دانشگاه آزاد اسلامي 

طور تصادفي به چهار گروه مساوي ها بهتبریز بود. موش

گروه کنترل کیوتن، گروه  :شاهد، گروه دوم :شامل: گروه اول

-دیابتي: ه دیابتي شده با آلوکسان و گروه چهارمگرو :سوم

 تجربي مدل شده با آلوکسان و تیمار با کیوتن تقسیم شدند.

 آلوکسان صفاقي داخل تزریق بار یك با 1نوع نديق دیابت

 گرم میلي 121 میزان به )ساخت شرکت سیگما(منوهیدرات

 فیزیولوژي سرم از و شد ایجاد بدن وزن کیلوگرم هر ازاي به

ساعت  52. [10 ،12] استفاده شد آلوکسان حلال عنوان به

 حیوان ناشتاي خون قند گیرياندازه با آلوکسان، تزریق بعد از

)ساخت   GM110بایونیم مدل دستگاه گلوکومتر از استفاده با

 در خون قند  .[21] شد مشخص بودن دیابتيکشور آلمان( 
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 براي ابتيدی بعنوان ،گرم بر دسي لیترمیلي 291-121محدوده

 نیز گلوکز، سنجش کیت از .[5] شد گرفته نظر در مطالعه این

 (ایران شیمي زیست شرکت ساخت) قند سنجش براي

، توسط بافر ستیرات کنترلموش هاي گروه .گردید استفاده

M19/1  9/4با pH  به طور داخل صفاقي تحت تزریق قرار

س )شرکت هلرا  کوآنزیماین  کیوتن، تیمارگروه . ندگرفت

گرم بر میلي 59 با دوز براست، ساخت کشورآمریکا(

دریافت  طور خوراکي )گاواژ(ه مدت یکماه ببکیلوگرم 

ابتدا  تیمار ترکیبي آلوکسان و کیوتن،گروه و در .[2] ندنمود

  کوآنزیم کیوتن را با دوزسپس  ه وها دیابتي شدموش

mg/kg59 دریافت  طور خوراکي )گاواژ(اه بم به مدت یك

 پرهیز ساعت 12 از پس آزمایش، دوره پایان در .دننمود

 فاکتورهاي برخي و خون قند گیريهانداز جهت غذایي،

 نمونه 41 کراتینین، اوریك و اسید اوره، شامل بیوشیمیایي

 هاينمونه سرم. گردید اخذ چشم کره پشت سینوس از خون

 به و دقیقه در دور 2911 سرعت با سانتریفیوژ توسط خون

 ند.شد جداگراد درجه سانتي 01 دماي در قیقهد 19 مدت

و  (JAFFE) هاي ژافهفاکتورهاي بیوشیمیایي بر اساس روش

 ها،آزمایش انجام از پس صورت پذیرفت. (TOOS) توس

 تشریح و شده بیهوش کلروفرم با صحرایي هايموش

 محلول در شده، خارج آنها هايکلیه تشریح، از پس .گردیدند

 فرایند تحت سپس هانمونه .گردید سفیک فرمالین بافر

-رنگ H&Eروش  با استفاده از گرفتند قرار بافتي فرآوري

 Eclipse)مدل  نیکونآمیزي شدند و زیر میکروسکپ نوري 

E200، ها دادهورد بررسي قرار گفتند. ساخت کشور ژاپن( م

بیان شده و براي  خطاي استاندارد ±میانگین به صورت

از روش آماري آنالیز واریانس یك  هاتجزیه و تحلیل داده

اي چندگانه هاي مقایسهو به دنبال آن تست ANOVAطرفه 

جهت مقایسه وجود اختلاف  SPSS16افزار توسط نرمتوکي 

براي تعیین سطح  >p 19/1 مقدار. هاي استفاده شدبین گروه

 ها در نظر گرفته شد.دار بودن بین گروهمعني

 نتایج

هاي  افتي تهیه شده در گروه موشهاي ب بر اساس نمونه

هاي بافتي  دیابتي شده آسیب شدید بافتي مشاهده شد. آسیب

تغییرات توبولي، نفروز توبولي بینابیني،به شکل نکروز حاد 

واکوئلر، و آرتریواسکلروزیس عروقي بود. نکروز از نوع 

هاي پروکسیمال در محدوده بافتي انعقادي عمدتاً در توبول

ها و کاهش  شد. تورم سیتوپلاسم توبولوسیعي مشاهده 

هاي همراه ریزش سلوله ها ب پذیري سلول قدرت رنگ

 توبولي از دیگر نتایج بدست آمده در این مطالعه بود.

، اتساع شیميهمچنین افزایش قابل توجه در ماتریکس مزان

هاي احشائي و جداري  فضاي ادراري و چسبندگي پرده

هاي هیالن در  ستی. ککپسول بومن به همدیگر دیده شد

هاي  جاري جمع کننده کلیه موشمبخش مدولاري کلیه در 

توان  تحت تأثیر با آلوکسان مشاهده شد. از عوارض دیگر مي

اسکلروزیس عروق کلیوي اشاره کرده که به تریوبه آر

همراه تنگي در آن ه صورت هیالینه شدن در دیواره  عروق ب

ر بافت بینابیني کلیه، ها د اي ارتشاح تك هسته مشاهده شد.

ها و خونریزي در فضاهاي بینابیني  پرخوني در گلومرول

 هاي گروه دیابتي قابل رویت بود. ها در موش توبول

هاي کلیه هاي اپیتلیومي توبول هیپرتروفي در سلول

پروکسیمال و دیستال و بدنبال آن تغییر چربي در سیتوپلاسم 

یز و متعدد شفاف هاي ر ها که به صورت واکوئل این سلول

هاي  کلیه موش بافتدر.در اطراف هسته قابل مشاهده بود

تمامي علائم به حالت  گروه دیابتي درمان شده با کیوتن 

ملایم دیده شد. وقوع نکروز انعقادي در گروه درماني در 

دیابتي در وسعت کمتري در قشر و تیمار گروه مقایسه با 

 ها در گروه مرولمدولاي کلیه دیده  شد. پرخوني در گلو

کیوتن همانند گروه دیابتي دیده همراه ه شده ب تیمار دیابتي

ها کاسته شده  شد ولي پرخوني در فضاهاي بینابیني توبول

 هاي هیالن در هر دو گروه دیابتي شده کیست يبود. پراکندگ

به تیمار دیابتي در گروه  اسکلروزیسآرتریودیده شد. وقوع 
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ي کمتر نسبت به گروه دیابتي تشد با کیوتن درماني با همراه

چسبندگي  دیده نشد.انسداد عروقي دیده شد بطوریکه 

هاي  ارتشاح سلول ،هاي احشائي با جداري کپسول بومن پرده

گروه در هر دو همانند  ادم در فضاي بینابیني ،اي تك هسته

اعداد بدست آمده از اثر بر قند خون  .دیده شد شده دیابتي

داري بین  طالعه، نشانگر اختلاف معنيهاي مورد مدر موش

 به همراهگروه تیمار دیابتي شده با گروه تیمار دیابتي شده 

(. اعداد بدست آمده از 1( )نمودار <p 19/1کیوتن نداشت )

هاي صحرائي مورد مطالعه، اثر بر سطح سرمي اوره در موش

دار بین گروه تیمار دیابتي شده با گروه  نشانگر اختلاف معني

( )نمودار >p 19/1کیوتن داشت ) به همراهار دیابتي شده تیم

(. اعداد بدست آمده از اثر بر سطح سرمي اسیداوریك در 2

دار  هاي صحرائي مورد مطالعه، نشانگر اختلاف معنيموش

به بین گروه تیمار دیابتي شده با گروه تیمار دیابتي شده 

ست (. اعداد بد0( )نمودار >p 19/1کیوتن داشت ) همراه

آمده از اثر بر سطح سرمي کراتینین در موش هاي صحرائي 

تیمار   داري بین گروه مورد مطالعه، نشانگر اختلاف معني

 همراه کیوتن  داشته دیابتي شده با گروه دیابتي شده ب

(19/1 p< 4( )نمودار.) 

 

 

 
،فضاي ادراري)ستاره( و طبیعي گلومرولي جسمك کلیوي ساختار  :الف نماي میکروسکپي از بافت کلیه موش صحرائي گروه کنترل، -1تصویر

:ساختار رگ قشرکلیه)فلش(. ج و ساختار طبیعي دیواره  ساختار طبیعي لوله هاي پیچیده نزدیك و دور:. بدستگاه جنب گلومرولي)نوک فلش(

 .(411 × ، بزرگنمائي H&E)رنگ آمیزي طبیعي لوله هاي جمع کننده ادراري در بخش مرکزي کلیه، 

 
افزایش ماتریکس مزانجیال در مزانژیوم  نماي میکروسکپي از بافت کلیه موش صحرائي گروه تیمار دیابتي شده با آلوکسان، الف: -2تصویر

، )ستاره(، چسبندگي پرده هاي جداري و احشائي کپسول بومن)فلش کوچك(دستگاه جنب گلومروليدر بهم ریختگي سلولي  و گلومرولي

ب: وقوع  ،)راس فلش بزرگ(ومشاهده مناطق  پرخوني درفضاهاي بینا بیني (کوچكفلش راس )نکروزتوبولي حاد  اتساع فضاي ادراري،

کوچك( و  )راس فلشATN) فلش( و نکروز توبولي حاد رگ قشر کلیهو رسوب فیبرین در دیواره انسداد  وضه آرتریواسکلورزیس ارع

،  H&E)رنگ آمیزي (، ستارههاي هیالیني در لومن مجاري جمع کننده ادراري)ستک ج:(،ها در فضاي بینابیني)ستارهايهارتشاح تك هست

 .(411 ×بزرگنمائي 
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افزایش ماتریکس مزانجیال در مزانژیوم نماي میکروسکپي از بافت کلیه موش صحرائي گروه تیمار ترکیبي آلوکسان و کیوتن، الف:  -0تصویر

کاهش در نکروز توبولي و کاهش  ،)راس فلش(، اتساع فضاي ادراري(ستاره) کپسول بومنهاي جداري و احشائي گلومرولي، چسبندگي پرده

(، وقوع ستارهاي در فضاي بینابیني )هاي تك هستهارتشاح سلول بیني در مقایسه با گروه تیمار دیابتي شده، ب:ي بینافضا مناطق  پرخوني در

)فلش(، ج:  ه در مقایسه با گروه تیمار دیابتي شدهلیقشر ک عروقوزیس درفلش کوچك(، عدم انسداد و آرتریواسکلرراس نکروز توبولي)

 (.411 ×، بزرگنمائي  H&E)رنگ آمیزي (، ستارههاي هیالیني در لومن مجاري جمع کننده ادراري)کست

 
 

 
آلوکسان و توامان در موش  ، Q10پس از تجویز  مختلف هايگروه بین قند خون خطاي استاندارد سطح ± میانگین مقادیر مقایسه -1نمودار

 هاي کنترل.تیمارترکیبي با گروه هاي تیمار دیابتي وبین گروه >19/1 P* (n=10) -صحرائي در دوره یك ماهه

 
 

01 
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، آلوکسان و توامان در موش Q10پس از تجویز  مختلف هايگروه بینسرمي اوره  خطاي استاندارد سطح ± میانگین مقادیر مقایسه -2نمودار

 هاي کنترل.بین گروه تیمار دیابتي و گروه >P 111/1هاي کنترل ،**بین گروه تیمار ترکیبي و گروه >p 19/1* .ي در دوره یك ماههصحرائ

 
، آلوکسان و توامان در موش Q10پس از تجویز  مختلف هايگروه بین قند خون خطاي استاندارد سطح ± میانگین مقادیر مقایسه -0نمودار

 ي کنترل.هابین گروه تیمار دیابتي و گروه >P 111/1کنترل ،** هايبین گروه تیمار ترکیبي و گروه >P 19/1* . یك ماههصحرائي در دوره 

 
، آلوکسان و توامان در  Q10پس از تجویز  مختلف هايگروه بینسرمي کراتینین  خطاي استاندارد سطح ± میانگین مقادیر مقایسه -4نمودار

گروه تیمار دیابتي و بین  >p 111/1،** کنترل هايگروه تیمار ترکیبي و گروهبین  >19/1 p * (،n= 11) ماهه موش صحرائي در دوره یك

 هاي کنترل.گروه
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 بحث 

 توسط مهم بسیار ضایعه یك عنوان به دیابتي نفروپاتي

 در سعي و است گرفته قرار بررسي مورد متعددي دانشمندان

 باز دیر از دیابت به لامبت بیماران کلیه بافت ضایعات کاهش

افزایش تولید  .است بوده دنیا سراسر محققین تمامي آرزوي

ها،  اکسیدان هاي آزاد اکسیژن، کاهش عملکرد آنتيرادیکال

ها به عنوان  افزایش پراکسیداسیون لیپیدها و تخریب غشا

باشند که در  عامل اصلي آپوپتوزیز یا نکروز سلول مي

 . [22،9] اند بیماري دیابت رایج

افزایش اوره در سرم خون افرادي که مبتلا به دیابت 

. [14] غیروابسته به انسولین هستند مشاهده شده است

کاهش  [29] ، فشار خون[19] افزایش اوره با افزایش وزن

و کاهش حساسیت انسولین رابطه  [25] میا گلیسرید هایپرتري

کیل . افزایش اوره توسط متابولیسم پورین، تش[15] دارد

. شواهدي وجود دارد که [23] دهد ترومبوزها را افزایش مي

 [15]توان گفت افزایش اوره، افزایش فشار خون، دیابت  مي

هاي قلبي و عروقي را بیشتر ، و بیماري[0] هاي قلبي سکته

هاي اکسیدان اسیداوریك به عنوان یکي از آنتي .[11] کند مي

مقادیر بالاي ولي  [2] محلول در آب و غیرآنزیمي است

هاي آزاد را با فعال کردن سیستم  اسیداوریك تولید رادیکال

دهد. در آزمایشات  آنزیمي زانتین اکسیداز، افزایش مي

هاي دیابت  مشخص شده که مقادیر اسیداوریك در موش

 . [2] یابد افزایش مي Iنوع 

باشد.  اسید اوریك محلول نهایي متابولیسم پوریش مي

در نتیجه افزایش تولید آن یا در نتیجه افزایش اسیداوریك 

شود و افزایش آن به عنوان یك   کاهش ترشح آن ایجاد مي

فاکتور خطر براي سکته قلب در بیماران دیابت غیروابسته به 

شود و خطر سکته قلبي در بین با  انسولین محسوب مي

 0اسیداوریك بالا در مقایسه با افراد با اسیداوریك پائین 

در تحقیق حاضر سعي شد  .[10] یابد  ش ميبرابر افزای

سمیت کلیوي را با مشاهدات هیستوپاتولوژیك و مطالعات 

مورفومتریك و ارزیابي سطح سرمي فاکتورهاي عملکردي 

 مورد بررسي قرار گرفت.

افزایش میزان در مطالعه  ،1051و همکاران در سال  تبریزي

بتي شده هاي صحرائي دیادر بافت کلیه موش دمالوندي آلدی

که استرس اکسیداتیو ناشي از  چنین بیان نمودند با آلوکسان

هاي احتمال در نفروپاتي  هاي ازاد، یکي از مکانیسم رادیکال

 افزایش با توأم اکسیداتیو هاياسترس .[25] باشد دیابتي مي

 .دارند کلیوي پاتولوژیك آسیب هاي در اساسي نقش تولید

 آلوکسان، توسط شده تيدیاب هاي موش کلیه یك بررسي، در

 با آسیب این که بودند شده متعددي سلولي هاي آسیب دچار

 در است ممکن که است بوده همراه سلولي غشاهاي آسیب

 شده ایجاد هیپرگلیسمي از ناشي اکسیداتیو هاياسترس اثر

 با مطالعه این در شده ایجاد کلیوي پیشرس آسیب باشند.

 نفروپاتي زمینه در 2113 سال در همکاران و Liu نتایج

 هم در هايلوله تغییرات علل .[12] دارد همخواني دیابتي

 نشده مشخص کامل طور به ، دیابت دنبال به نزدیك پیچیده

 فاکتور جمله از رشد فاکتورهاي مانند عامل چندین اما .است

 که مهمي آسیب .[3] دارند نقش آن در ، انسولیني شبه رشد

 مطالعه در آلوکسان توسط دهش دیابتي هايموش کلیه در

 .بود مزانژیال ماتریکس شد،افزایش مشاهده حاضر

 در مزانژیال ماتریکس افزایش که است شده مشخص 

 خارج ماتریکس تغییرات با ارتباط در دیابتي، نفروپاتي

 .[01] باشد مي سلولي

از نتایج مورفولوژي بدست آمده در مطالعه حاضر همچنین 

هاي دیابتي  در گروه کیوتن تجویز توان بیان کرد که مي

تواند بعنوان کاهنده قند خون اثرپذیري داشته باشد اما از  نمي

سوي دیگر از نتایج مورفومتري ضخامت کپسول کلیه 

هاي فیبروپلاستي در تولید و  توان بیان کرد که سلول مي

هاي آزاد دیابت ترشح کلاژن بدنبال اثرات ناشي از رادیکال

همچنین از نتایج بدست آمده از  دهند ياز خود نشان م
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 کیوتنمورفومتري قطر جسمك کلیوي دیده شد که کوآنزیم 

داري از کاهش قطر جسمك کلیوي  تواند به طور معني مي

هاي آزاد ایجاد شده بدنبال دیابت،  ناشي از اثرات رادیکال

در نتایج  کیوتناثراتي که کوآنزیم  جلوگیري نماید.

دیده داشت، نشان از اثرگذاري بمورفومتري کلیه آسی

ست که در آن بکار یي ابالا يهافاکتورهاي آنتي اکسیدان

هاي آزاد ایجاد شده  تواند در قبال رادیکال گرفته شده و مي

  از بیماري دیابت مقابله نماید.

اثرات تخریبي که بیماري دیابت در بافت کلیه در این مطالعه 

نفروز توبولي بینابیني،  دیده شده شامل نکروز حاد توبولي،

نفروز واکوئلر، تغییرات چربي و آرتریولواسکلروزیس 

ها را  این آسیب کیوتنعروقي بود در حالیکه تجویز کوآنزیم 

  ي توبولي در گروهها به حالت ملایم رساند. وقوع نکروز

در وسعت کمتري  کیوتن، به همراهتیمار دیابتي شده 

 شاهد کاهشدر این گروه  همچنین .مشاهده شد

که خود نشان از  یمهاي فضاهاي بینابیني بود پرخوني

در مقابل  کیوتنهاي موجود اکسیدان تأثیرگذاري آنتي

 کیوتن بود. ناشي از القاء دیابتهاي آزاد ایجاد شده رادیکال

ترومبوز در ها، میکروبر روي پرخوني در گلومرول

ش نقهاي گلومرولي و ادم در فضاهاي بینابیني  مویرگ

دهد که  نشان مي نیزنتایج مطالعه حاضر محافظتي نداشت.

داري در  توسط آلوکسان افزایش معني Iالقاء دیابت نوع 

در گروه  کیوتنگردد و تجویز  سطح قند خون موجب مي

گردد. در نتیجه مصرف  قند خون نمي دیابتي موجب کاهش

اثر  جهت کاهش قند خون بي Iدر بیماران دیابتي نوع کیوتن 

 اهد بود.خو

اي که توسط  نتیجه حاصل در این مطالعه با نتیجه مطالعه

تبریزي با القاء دیابت توسط آلوکسان انجام گرفته بود 

در مطالعه حاضر آلوکسان باعث افزایش  همخواني دارد.

داري در سطح سرمي اوره، اسیداوریك و کراتینین  معني

القاء  داشت. تحقیقات مختلف در مورد کنترلنسبت به گروه 

با تزریق آلوکسان در موشهاي صحرائي نشان  Iدیابت نوع 

داري در سطح سرمي فاکتورهاي  دهنده افزایش معني

 باشدمي عملکرد کلیوي همچون اوره، اسیداوریك و کراتین

 Iمطالعات القاء دیابت نوع سایر از سوي دیگر در  .[25،10]

ي هاي صحرائ( در موشSTZبا تزریق استرپتوزوتوسین )

داري در سطح سرمي فاکتورهاي عملکرد  سبب افزایش معني

 ،11، 5] کلیوي نظیر اوره، اسیداوریك و کراتینین داشت

بر  . گزارشات فوق با نتایج این مطالعه همخواني دارد.[24

 و میزان اوره ،اساس گزارشات انجام شده در بیماري دیابت

وه نرمال % بیشتر از گر23% و 41کراتینین پلاسما به ترتیب 

که با نتایج بدست آمده این تحقیق مطابقت زیادي  [24] بود

 کیوتناز نتایج بدست آمده در مطالعه حاضر، تجویز  دارد.

با آلوکسان نشان دهنده اختلاف  شده دیابتيتیمار در گروه 

داري در کاهش سطح سرمي اوره، اسیداوریك و  معني

اکسیدان  آنتي است که خواص  کراتینین دارد. این بدان معني

هاي نفروپاتي ناشي از  سیبآ تواند در مقابل مي کیوتن

در  اختلال در عملکرد فاکتورهاي کلیوي جلوگیري نماید.

دار  تغییرات معني اي دیگرچنین بیان شده است کههمطالع

ایجاد شده در سطح سرمي فاکتورهاي عملکرد کلیوي را 

 . [10 ،4] اند از آسیب کلیوي دیابتي دانستهحاکي 

پرواضح است که نفروپاتي دیابتي توسط فاکتورهاي متعددي 

گردد و لذا آنها از طریق کنترل هیپرگلسیمي و فشار  ایجاد مي

. اگرچه در مراحل اولیه باشندنميخون قابل پیشگیري 

بیماري تغییرات نفروپاتي دیابتي توسط هیپرگلسیمي القاء 

لسیمي ارتباط ابقاء هیپرگ هاي بعدي به شود اما آسیب مي

از این رو کنترل گلوکز خون به تنهایي براي به  [.12]ندارد 

 باشد.نميتعویق انداختن روند نفروپاتي دیابتي کافي 

  گیرینتیجه

دیابت نوع  که نمود جمع بنديتوان  از این مطالعه چنین مي

I هاي  داري در سطح سرمي آنزیم سبب افزایش معني

گردد و  ن و اسیداوریك ميعملکرد کلیوي اوره، کراتینی
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اکسیدان در مبتلایان دیابتي تا  بعنوان آنتي کیوتنتجویز 

حدودي سبب کاهش سرمي فاکتورهاي عملکردي کلیوي را 

تواند اثرات جانبي بر عملکرد این  به هم خواهد داشت و مي

 اندام حیاتي را کاهش دهد.
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