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تیرير بربرین  ررريب باشد. این ؤوالعه با هدماكسيدان ؤيدا آلكالائيد  با آرار ؤتعدد ضد دیابتي و آقتيهيدروكلرای ه و بربریندیدبه بروز اختلارت حركتي گربيمار  دیابت ؤنجر :قدمهم

 .شده ارتشده با ارترپتازوتارين طراحي ها  صلرایي دیابتيهيدروكلراید بر اختلارت حركتي قاشي از دیابت در ؤاش
(ا دیابتي mg/kg100)هيدروكلراید  با بربرین تيمارشده طار تصادفي به پنج گروه ؤساو : شاهدا شاهدهژاد ویستار اقتخاب و برر ؤاش صلرایي قر ق 40در این ؤوالعها  ها:واد و روشم

قي القاء گردید. یک هفته صارت درون صفابه گرم/ كيلاگرمؤيلي 99تقسيم شدقد. دیابت با تزریق ارترپتازوتارين با دوز  (90و  mg/kg100هيدروكلراید )با بربرین و دیابتي تيمارشده
 9ا 3ا 1ها  گير  قندخان قيز در هفتهاقجام شد. اقدازه صارت خاراكيؤدت ش  هفته بهبه گرم/روزؤيلي 100و  90هيدروكلراید با دوز  با بربرین پس از تزریق ارترپتازوتارينا تيمار

 ؤارد ارزیابي قرارگرفتند.  yؤاز  دارا بارفيكس وها  رفتار ا روح شيبها با آزؤانهعم  آؤد و در پایان هفته ششم و هفتما گرورياهرگ دؤي به ازطریق 6 و
 قشان دادقد. yدارا بارفيكس و ؤاز روح شيب ها با گروه دیابتي در آزؤاندر ؤقایسه تاجهي را ( بهباد  قاب 90و  mg/kg100)هيدروكلراید  با بربرین گروه دیابتي تيمارشده :تایجن
 شاد. شده با ارترپتازوتارين ؤيها  صلرایي دیابتيش  هفته ؤنجربه بهباد اختلارت حركتي در ؤاش ؤدتبههيدروكلراید  تجایز بربریني: گيرتيجهن
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Abstract: 
 

Introduction: Ddiabetes induce motor function impairment. Berberine is an isoquinoline alkaloid that  has multiple pharmacological 
effects including anti-diabetic and antioxidant activity . 
Methods: 40 male wistar rats  were randomly selected and allocated to 5 equal groups: Control, Control berberine-treated (100 mg/kg), 
diabetic, and berberine- treated diabetic (50, 100 mg/kg). Diabetes was induced by STZ administration at the dose of 55 mg/ kg through 
i.p. route. Berberine hydrochloride was administered p.o. at doses of 50 and 100 mg/kg/day 1 week after STZ injection for a period of 6 
weeks. Blood samples were taken from the tail vein in 1, 3, 5, and 7 weeks after STZ injection to measure blood glucose levels. Behavioral 
tests including y maze task, inclend plane and barfix were performed at the end of 6th and 7th weeks. 
Results: diabetic Berberine-treated groups (50, 100 mg/kg/day) has significant improvement rather than diabetic group in inclend plane 
test and y maze task. 
Conclusion: Berberine hydrochloride administration for 6 weeks improves motor function impairment in streptozotocin- induced diabetic 
rats. 
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 قدمهم
اي از اختلالات پيچيده در متابوليسم يماري ديابت، مجموعهب

نسبي  كمبود يا كاهش باشد كه بر اثرها ميپروتئين، چربي و كربوهيدرات
شود ايجاد مي انسولين بهنسبتها يا كاهش حساسيت بافت انسولين و

(. ديابت عوارض متابوليكي حادي نظير كتواسيدوز، اغماي 1)
(، نفروپاتي 2هيپراسمولار و يا عوارض مزمن نامطلوب نظير: نوروپاتي )

تم در سيس(، ضايعات پوستي و نيز اختلالات متعددي 4(، رتينوپاتي )3)
 (.5نمايد )قلب و گردش خون ايجاد مي

حقيقات قبلي نشان داده كه افزايش قند خون از چند مسير جداگانه ت
تعادل توان به عدممي ازجملهنمايد، استرس اكسيداتيو را القا مي

(، افزايش 6ردوكتاز )اكسيداسيون و احياء، افزايش فعاليت آلدوز
، C(، تغيير در فعاليت پروتئين كيناز 3محصولات نهايي گليكوزيلاسيون )

( و افزايش توليد سوپراكسيدهاي 8و  7اختلال در تعادل پروستانوئيدها )
اكسيداتيو باعث عوامل ايجادكننده استرس (.9ميتوكندريايي را نام برد )

يدان اكسهاي دفاعي آنتيتوازن محصولات راديكالي آزاد و مكانيسمعدم
هاي مختلف ايجاد اي را در بافتتي بالقوههاي بافگرديده و آسيب

 (.14) نمايندمي
مير ووروپاتي يكي از مهمترين مشكلات باليني و يكي از علل مرگن

با  هاي تحقيقاتي جديد، ظهور ديابتاست. براساس يافته يبيماران ديابت
( و از 11تغييرات ساختماني و عملكردي در فيبرهاي عصبي همراه بوده )

از دست دادن  دليلبهقدرت عضلاني در بيماران ديابتي  دست دادن
تاكنون  (.12ها و نقص شبكه عصبي ناشي از ديابت است )آكسون

تحقيقات زيادي در ارتباط با ديابت و نوروپاتي محيطي به انجام رسيده، 
فتاري تغييرات ر ويژهبهاما در مورد آثار ديابت بر سيستم اعصاب مركزي، 

ل اختلالات حركتي اطلاعات محدودي در دسترس ناشي از آن، شام
قندخون و هيپوانسولينمي در ديابت ناشي  كنترلعدم .(13و  12باشد )مي

ي اندام اي در پاسخ حركتاز استرپتوزوتوسين سبب تضعيف قابل ملاحظه
حركتي جلويي در منطقه حركتي كورتكس مغزي موش صحرايي ديابتي 

نشده، فيبرهاي عضلاني  كنترليابت در بيماراني با د (.14شود )مي
فاده از به استتوانند قندخون را دريافت كنند و اين گرسنگي منجرنمي

 زاد شده كه سببهاي درونپروتئين ويژهبهسازي ديگر ومنابع سوخت
 (.15) شودآتروفي عضلاني مي

هيدروكلرايد آلكالوئيدي گياهي با تاريخ درماني بسيار طولاني  ربرينب
است. اين  كه در طب سنتي چين و هند و ايران كاربرد داشته است

 Coptisآلكالوئيد در ريشه، ريزوم، ساقه و پوست بسياري از گياهان خانواده

chinesis  و Berberis vulgaris (. اين تركيب داراي آثار 16) وجود دارد
سرطاني و كاهنده اسهالي و ضدپروتوزوآيي و ضدميكروبي و ضدضد

ديابتي است. بربرين آثار متعددي التهابي و ضدو ضد فشارخونو  چربي
ن بيا ازجملهمايد، نها اعمال ميرا بر متابوليسم كربوهيدرات و چربي

mRNA  پروتئين كيناز  ازطريقگيرنده انسولين راC عنوان يك به
هاي سلولي كبد انسان و ماهيچه اسكلتي افزايش پروموتور در كشت

 ايهسلول ويژهبههاي پانكراس چنين از تخريب سلولم(. ه17دهد )مي
β هاي صحرايي ديابتي جلوگيري در مقابل استرس اكسيداتيو در موش

( 24) اكسيداز( و گزانتين19) (، اثري مهاري بر ليپواكسيژناز18نموده )
ال ي اكسيژن فعهاها، دو منبع مهم توليد گونهنمايد. اين آنزيممي اعمال

Reactive oxygen species) )بيانگر خاصيت  ،بوده و اين توانايي
تعدد كه به شواهد م باتوجهباشد. هيدروكلرايد مي اكسيداني بربرينآنتي

هيدروكلرايد در كاهش عوارض  نقش مؤثر بربرين دهندهنشان
رسد، ينظر مبه ،باشدمي هيپرگليسمي و تنظيم اختلالات اكسيداتيو

تواند طور درازمدت ميز فارماكولوژيك بههيدروكلرايد در دو بربرين
اختلالات حركتي ناشي از القاي ديابت را بهبود بخشد كه اين فرضيه در 

 گرفت.اين مطالعه مورد آزمون قرار

 هاواد و روشم
سر موش صحرايي نر، نژاد  44از  مطالعه تجربيهت انجام اين ج

سسه پاستور از مؤشده خريداريگرم  244± 44ويستار با وزن متوسط 
انطباق با محيط، از يك هفته قبل از  منظوربهها كرج استفاده شد. نمونه

 گرادسانتيدرجه  22± 2شروع آزمايش، در محيط آزمايشگاه با دماي 
طور آزادانه به آب و غذا دسترسي داشتند. قابل ذكر است قرار گرفته و به

 نات آزمايشگاهي دركه نكات اخلاقي در رابطه با نگهداري و كار با حيوا
طور تصادفي به پنج هاي صحرايي بهتمام مدت كار رعايت گرديد. موش

با  تايي تقسيم شدند: گروه شاهد، شاهد تيمار شده 8گروه 
 با بربرين تيمار شده (، ديابتي، ديابتيmg/kg 144) هيدروكلرايدبربرين

كار رفته به (. داروهايگرم/كيلوگرمميلي 144و  54با دوز ) هيدروكلرايد
هيدروكلرايد و استرپتوزوتوسين بودند،  شامل: بربرين آزمايش نيز اين در

 خريداري شدند. كه همگي از شركت سيگما
( mg/kg.ip 55لقاي ديابت با تزريق درون صفاقي استرپتوزوتوسين )ا

( انجام شد. سنجش قند =5/4pHبا  M45/4حل شده در بافر سيترات )
و با استفاده از خون سياهرگ دمي،  (STZ)تزريق  خون، يك هفته بعد از

هاي صحرايي داراي انجام و موش USA 41به كمك دستگاه كلوگوكارد 
نظر گرفته شدند. ديابتي درليتر گرم/دسيميلي 344خون بالاتر قند

هيدروكلرايد را با دوز  هفته، داروي بربرين 6 مدتبههاي درماني گروه
گاواژ دريافت و گروه شاهد  صورتبه گرمگرم/ كيلوميلي 144و  54

 mg/kg144گاواژ با دوز  صورتبههيدروكلرايد را  تيمارشده، بربرين
 د.ش گيريها هر دو هفته يك بار اندازهگروهو قند دريافت نمودند. وزن 

كه آثار اختلالات حركتي ناشي از ديابت بعد از گذشت شش هفته آنجااز
، در پايان هفته ششم پس yود، لذا آزمون مازشاز ديابتي شدن مشهود مي

از تزريق استرپتوزوتوسين، انجام گرديد. طول و عرض و ارتفاع هر بازوي 
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شود تا متر بود. ابتدا اجازه داده ميسانتي 34در 15در  54ترتيببه، yماز
دقيقه در بين سه بازو رفت و آمد كند. در تمام اين  5حيوان براي مدت 
ت برداري تعداد دفعاشود. پس از فيلمبرداري مي، فيلممدت حركت جانور

حركت و تعداد دفعات ايستادن روي دو پاي عقب در تمامي بازوها، 
 (. 21شود )محاسبه مي

 Inclendدار )شيب سطح هت ارزيابي ميزان فعاليت حركتي ازج

plane،دار را موازي با شيب سطح ابتدا ( استفاده گرديد. در اين آزمون
 سطح برروي دادن حيوان درجه(، پس از قرار زمين قرار داده )صفر سطح

 و آخرين داده افزايش درجه 5 را شيب زاويه بار يك ثانيه 5 دار هرشيب

 دارد، نگه افتادن برابر در را خود توانستمي صحرايي موش كه ايدرجه

 نيروي محاسبه جهت سپس ،بيشينه فعاليت حركتي درج گرديده عنوانبه

 F=mg.sin αرابطه  از ،كندمي در برابر افتادن اعمال حيوان ومتي كهمقا
 .استفاده گرديد

سنجش ميزان فعاليت حركتي بازوها و دستان،  هت آزمونج
نيز مورد ارزيابي قرار گرفت.  (Barfix)بارفيكس  ميله گرفتن زمانمدت

در  24 به ابعاد متر را در مكعبيسانتي 5/4 قطر به ايبدين منظور، ميله
شد،  داده قرار زمين متر سطحسانتي 124ارتفاع  در مترسانتي 44

 كردمي مقاومت افتادن برابر در بارفيكس ميله در موش كه يزمانمدت

سپس يادداشت گرديد شايان ذكر است،  فيلمبرداري و دوربين توسط
را  خود دم، يا و پا از استفاده بدون دست و دو با كه حيوان يزمانمدت

 ميزان فعاليت حركتي بازوها و دستان، عنوانبه داشت،مي نگه زانآوي

 .شد گرفته نظردر
آناليز  و آزمون Prismها با كمك برنامه گروه قايسه ميانگين نمراتم

روه گ بهنسبتيك بار  ي درماني با بربرينهاگروه .شدانجام  واريانس
. در تمام ارگرفتندقرمقايسه گروه ديابتي مورد  بهنسبتو بار ديگر  شاهد
 شد. دار درنظر گرفتهاعنوان سطح معنبه >4P /45 هاآزمون

 تایجن
مشخص نمود كه از  بارها هر دو هفته يكگيري وزن گروهندازها

 طوربه شاهد بهنسبتها در گروه ديابتي هفته سوم به بعد وزن نمونه

بعد وزن همچنين از هفته پنجم به  (>441/4Pيابد )داري كاهش ميامعن
 54 و 144شده با بربرين هيدروكلرايد )ي ديابتي تيمارهابدن گروه

mg/kg) داري را اگروه ديابتي افزايش معن بهنسبتوابسته به دوز،  طوربه
( mg/kg 144 تيمار با دارو )دوز شاهدنشان داد. از هفته پنجم به بعد، گروه 

نشان داد )جدول  شاهدگروه  بهنسبترا  (>441/4Pداري )انيز كاهش معن
1.) 

ها نيز هر دو هفته يك بار نشان داد كه رزيابي ميزان قند خون گروها
 54 و 144حيوانات ديابتي تيمار شده با بربرين )هفته اول خون  قند

mg/kg)  نداشته اما بعد از  خون حيوانات ديابتي قندتفاوت معناداري با
 طوربه شده با بربرين تيمار حيوانات ديابتيبه بعد قندخون  هفته پنجم

اري داگروه ديابتي كاهش معن بهنسبت( mg/kg 54 و 144وابسته به دوز )
 (.1د )جدول ندهرا نشان مي

هاي صحرايي در تمامي بازوهاي تعداد حركت موشميانگين قايسه م
. در هفته هفتم، گروه ديابتي داده شده استنشان   1در نمودار   yماز

گروه  بهنسبتداري را اافزايش معنmg/kg 144 و 54تيمار شده با دوز 
 اند.نشان دادهدر تعداد حركات ديابتي 
  yهاي صحرايي در تمامي بازوهاي مازقايسه تعداد ايستادن موشم

. در هفته هفتم داده شده استنشان  2در نمودار در هفته ششم و هفتم 
دارو، گرم گرم/كيلوميلي 54 و 144هاي ديابتي تيمار شده با دوز گروه

 .(>45/4Pاند )گروه ديابتي نشان داده بهنسبتداري را اافزايش معن
قايسه ميزان فعاليت حركتي بازوها و دستان در هفته هفتم نيز م

و دوز  mg/kg 54ي ديابتي تيمارشده با دوز هامشخص نمود كه گروه
mg/kg 144 زمانمدتدر  گروه ديابتي بهنسبتداري را اافزايش معن 

  .(3دهند )نمودار مت در برابر افتادن در بارفيكس نشان ميمقاو
تم دار در هفته هفقايسه ميزان عملكرد حركتي در آزمون سطح شيبم

و دوز  mg/kg 54هاي ديابتي تيمارشده با دوز نيز مشخص نمود كه گروه
mg/kg 144 اويه در ميانگين زبه گروه ديابتي را نسبت دارياافزايش معن

 .(4)نمودار  نشان دادنددار برابر افتادن در سطح شيبمقاومت در 
 

 

 های مختلف در طول دوره مطالعهانحراف معيار( وزن و قند بين گروه±مقايسه )ميانگين -1دول ج

 زن بدن )گرم(و
 

 روهگ يتر(لگرم بردسي)ميلي لوكزخونگ

 فته اوله سومفته ه فته پنجمه فته هفتمه فته اوله فته سومه فته پنجمه فته هفتمه
 اهدش 7/11±4/142* 6/7±97* 2/9±63/98* 4/7±5/97*  6/23±3/242 9/22±3/262* 4/35±9/314* 7/32±4/334*
º *2/22±4/265 º *5/23±3/254 *5/19±4/245 4/16±4/233  º *4/4±5/73 º *4/6±4/77 º *6/6±83 º *4/6±7/84 اهد+دارو شmg/kg)144) 
º 2/19±4/152 º 7/29±8/177 º 4/27±4/241 7/17±4/232  º 8/63±3/567 º 7/53±8/546 º 6/65±4/511 º 8/75±3/474 يابتيد 
º *7/21±6/197 º *7/24±3/211 3/17±4/225 7/16±4/246  º *4/95±8/434 º 7/96±8/439 º 5/98±1/466 º 9/111±9/475  ديابتي+دارو (mg/kg 54) 
º *1/27±1/217 º *4/26±8/222 6/24±8/233 8/22±4/254  º *5/84±4/395 º *7/86±9/441 º 5/146±9/428 º 2/121±4/474 يابتي+دارود (mg/kg 144) 

º تلاف معنادار ميانگين وزن و قند با گروه ديابتياخدهنده نشان * تلاف معنادار ميانگين وزن و قند با گروه شاهد، خدهنده انشان 
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ه دار در هفتمقايسه نيروي مقاومت در برابر افتادن در سطح شيب
 54و  144هاي ديابتي تيمارشده با دوز هفتم نيز مشخص نمود كه گروه

( 5نمودار )به گروه ديابتي داري را نسبتاافزايش معنگرم/ كيلوگرم ميلي
 (.>441/4Pنشان دادند )
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 حثب
لرايد هيدروك ر اين مطالعه نشان داده شد كه تجويز خوراكي بربريند

شش هفته علاوه بر كاهش  مدتبههاي صحرايي ديابتي، در موش
داري سبب افزايش عملكرد حركتي حيوان گرديد. اطور معنقندخون، به

ادن در تمامي بازوها، افزايش در واقع افزايش تعداد حركات و نيز ايست
 ريندهنده تأثير بربدار، نشانزاويه مقاومت در برابر افتادن از سطح شيب

 هيدروكلرايد در پيشگيري از ايجاد اختلالات عملكرد حركتي، توانايي و

هاي ديابتي شده با استرپتوزوتوسين افزايش قدرت عضلاني در گروه
 باشد. مي

و همكاران نشان دادند متعاقب تحليل آكسوني و اختلال  آندرسون
د يابميدر بيماران ديابتي، عملكرد حركتي كاهش  هاعملكرد نورون

التهابي ضد اكسيدان و خواص(. همچنين نظر به توانايي آنتي12)
 2رسد كه اين دارو با مهار سيكواكسيژناز نظر ميهيدروكلرايد، بهبربرين

، قادر است نقش ترميمي در سيستم عصبي E2 پروستاگلاندين و كاهش
( و در بهبود اختلالات حركتي ناشي از ديابت مؤثر 22و  21ايفا نموده )

 ربريناند كه بواقع شود. همچنين برخي از محققين نشان داده
نيتريك اكسايد سنتتاز و  β1به افزايش اينترلوكين هيدروكلرايد منجر

 در هفتهدار مقايسه نيروی مقاومت در برابر افتادن در سطح شيب -5نمودار 
 های تحت مطالعهروهدر گ هفتم

 در هفته ششم و هفتم  yهمه بازوهای ماز مقايسه تعداد حركت در -1نمودار 
  تحت مطالعههای در گروه

 در هفته ششم و هفتم  yاد ايستادن در همه بازوهای مازمقايسه تعد -2نمودار 
 های مختلف تحت مطالعهدر گروه

 فتمهدر هفته زمان مقاومت در برابر افتادن در بارفيکس مدت مقايسه -3نمودار 
 های تحت مطالعهدر گروه

 فتمهدر هفته دار مقايسه زاويه مقاومت در برابر افتادن در سطح شيب -4نمودار 
 های تحت مطالعهدر گروه
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Andersen%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9843064
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گرديده، قادر است فعاليت  (Inducible nitric oxide synthaseالقايي )
 β1رسد اينترلوكين نظر ميفاگوسيتوزي ماكروفاژ را افزايش دهد. به

و  توليد ها شده،موجب القاء ميكروگلياهاي ماكروفاژي و آستروسيت
به ترشح فاكتور رشد شبه انسوليني ماكروفاژها را تحريك نموده منجر

يك نيترشود. همچنين فقدان بازسازي ميلين و ترميم بافت مغز مي
شود. مي 3منتج به تخريب نوروني و فعاليت كاسپاز اكسايد سنتتاز القايي 

يش افزا ازطريقرسد، بربرين قادر است پاتوژنز ديابت را نظر ميلذا به
 (. 23نيز بهبود بخشد )نيتريك اكسايد سنتتاز القايي بيان 
-استراز و منوكوليناثر مهاري بر آنزيم استيل هيدروكلرايد ربرينب

نفرين، سروتونين، دوپامين اپيسطح نور ،(26 -24اكسيداز داشته )آمينو
(. 28و  27دهد )در هيپوكمپ و قشر فرونتال افزايش مي ويژهبهمغز را 

 هيدروكلرايد، نقش معكوس و همكارانش نيز نشان دادند كه بربرين دير
سيناپسي آدرنرژيك در غشاي سلول پس 2و آنتاگونيستي برگيرنده آلفا 

. لذا )29شود )ايفا نموده، سبب افزايش نوروترنسميترهاي آدرنرژيكي مي
هيدروكلرايد در پيشگيري از آثار مخرب ناشي از ديابت را نقش بربرين

حدودي به تعديل عملكرد نوروترنسميترها نسبت داد. همچنين توان تامي
ي شده، مصرف طولانتيمار شاهددست آمده نشان داد كه در گروه هنتايج ب

اي بر وزن گذاشته و مانع از افزايش وزن شديد كنندهمدت دارو اثر تعديل
 گردد. ها ميو چاقي نمونه

ل در عملكرد حركتي اختلادرباره ي قبلي هاپژوهش رمجموعد
و اين  بين هيپرگليسمي ي،داراارتباط معن كه بيماران ديابتي نشان داده

( كه با پژوهش ما در اين زمينه تطابق 31و  34، 12) دردا وجوداختلالات 
خون و قند كنترلدارد. امريك و همكاران نيز نشان دادند كه عدم
كاهش  سين سببهيپوانسولينمي در مدل ديابت ناشي از استرپتوزوتو

توانايي حركتي اندام حركتي جلويي در منطقه حركتي كورتكس مغزي 
 (.14) شودموش صحرايي ديابتي مي

 نشده، فيبرهايكنترلايان ذكر است كه در بيماران با ديابت ش
به توانند قندخون را دريافت كنند و اين گرسنگي منجرعضلاني نمي

 زادهاي درونپروتئين ويژههبسازي ديگر واستفاده از منابع سوخت
هاي (. همچنين در مدل15) نمايدآتروفي عضلاني ايجاد مي ،گرديده

هاي و سلول (C2C12( و )L6)رده اي هاي ماهيچهسلولي شامل: سلول
نشان داده شد كه بربرين قادر است  (3T3-L1( )32- 36) ردهآديپوسيت 

واقع محرک دهد و در و جذب گلوكز را افزايش مصرف در حضور انسولين،
هاي متعددي نيز درحال بررسي باشد. گروهقوي براي مصرف گلوكز مي

اند هاي گلوكز هستند. دو گروه گزارش دادهدهندهاثر بربرين بر انتقال
 37باشد )مي GLUT4 گلوكزي هايبربرين قادر به تحريك بيان گيرنده

يري از كلرايد در پيشگهيدرو ( لذا شايد بتوان بخشي از آثار بربرين38و 
اختلالات مرتبط با عملكرد حركتي در ديابت را به نقش اين دارو در 

ي هاهاي ديابتي نسبت داد. علاوه بر اين آزمايشكاهش قند در نمونه
دفاع  يهااكسيداتيو و كاهش سيستم متعددي بر نقش مخرب استرس

قش به ن باتوجهاكسيدان در بيماران ديابتي و تأثير بربرين آنتي
اند چنين محققين نشان داده(. هم39نمايد )داني آن تأكيد مياكسيآنتي

 ويژههبهاي پانكراس هيدروكلرايد قادر است، از تخريب سلول كه بربرين
ري هاي ديابتي نيز جلوگياكسيداتيو در رت در مقابل استرس  βهايسلول

وانات در حي ( و با اين مكانيسم موجب افزايش ترشح انسولين18نمايد )
هيدروكلرايد اثري مهاري بر  ديابتي شود. شايان ذكر است بربرين

ها، نمايد. اين آنزيم( اعمال مي24) اكسيداز( و گزانتين19) اكسيژنازليپو
بوده و اين توانايي بيانگر خاصيت  ROSمنابع مهم ايجادكننده 

حفاظت مباشد كه بخشي از آثار هيدروكلرايد مي اكسيدان بربرينآنتي
نوروني اين دارو در بهبود اختلالات حركتي، را به اين مكانيسم نسبت 

 دهند. مي

مده آ هاي قبل و نتايج بدستبه خواص ذكر شده در پژوهش اتوجهب
رسد كه اين دارو به سبب خصوصيات نظر ميدر اين مطالعه، به

فارماكولوژيك خود با نقش كاهش دهنده استرس اكسيداتيو و افزايش 
ه است ي قبلي نشان داده شدهااكسيدان كه در پژوهشعاليت سيتم آنتيف

از يك سو و كاهش قند خون حيوانات ديابتي از سوي ديگر قادر است 
هاي ناشي از ديابت ايفا نمايد كه بايد نقش مؤثري در بهبود نوروپاتي

به عوارض جانبي  باتوجهچنين بيشتري قرار گيرد. هم مورد بررسي
ي هاداروها با منشاء گياهي و انجام كارآزمايي بهنسبتميايي داروهاي شي

ه بتوان رود كهاي انساني اميد ميباليني و تأييد آثار احتمالي آن در نمونه
 حرکتيعنوان يك داروي مكمل در بهبود اختلالات از اين دارو به

 بيماران ديابتي استفاده كرد.

 شكر و قدردانيت
دانند كه از زحمات سركار ود وظيفه ميويسندگان اين مقاله بر خن

خانم نوروزي مسئول محترم آزمايشگاه دانشكده بهداشت شاهرود، 
سركار خانم داوردوست و سركار خانم فضلي كارشناسان محترم 

 آزمايشگاه دانشكده بهداشت شاهرود تشكر و قدرداني نمايند. 
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