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 مقاله پژوهشي
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  چكيده
اين مطالعه با هـدف پيشـگيري از عـوارض اكسـيداتيو ناشـي از ديابـت بـا        . دكن ها ايجاد مي متعددي در بيضه هاي متابوليسمي آسيب ،ديابت مليتوس با ايجاد استرس اكسيداتيو :مقدمه

  . نجام گرديدباشد، ا هاي آزاد مي كننده راديكال اكسيدان و جمع كارگيري داروي بربرين هيدروكلرايد كه داراي خواص آنتي به
 شـده بـا بربـرين   تيمار -2 شـاهد، گروه  -1 :گروه تقسيم شدند 6گرم، انتخاب و به  240تا  220سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار، با محدوده وزني  32در اين مطالعه  :ها مواد و روش

mg/kg100 ،3-  تيمارشده با بربرين شاهدگروه mg/kg 50 ،4- ،گروه ديابتي تيمارشده با بربرين  -5 گروه ديابتيmg/kg 100 شده با بربرينگروه ديابتي تيمار -6 و mg/kg 50.  ديابت
از  ،در ابتـداي هفتـه پـنجم   . صورت گـاواژ انجـام شـد    هفته به 6به مدت  100و  mg/kg50تيمار با بربرين با دوز . ايجاد گرديد) mg/kg 50(صفاقي استرپتوزوتوسين  تزريق درون ازطريق
  .ها مورد ارزيابي هيستولوژيك قرار گرفت عمل آمده و فاكتورهاي بيوشيميايي خون و مقاطع بيضه گيري به ها خون نمونه
ونـد اسـپرماتوژنز و نيـز    هاي اسپرماتوگوني و سرتولي، كـاهش ر  باعث كاهش سلول ،هاي آزاد هاي اكسيداتيو و توليد راديكال ديابت با ايجاد استرس كه دهد نتايج مطالعه نشان مي :نتايج

سـاز و   هاي رده اسـپرم  هاي تيمارشده با بربرين اين عوارض بهبود يافته، همچنين افزايش در تعداد اسپرم، تحرك اسپرم، سلول در نمونه. كاهش تعداد اسپرم و فعاليت اسپرم گرديده است
  .پايه كاهش يافت يساز افزايش يافته و ضخامت غشا ر لوله اسپرمهاي درماني قط علاوه در گروه هب. سلول سرتولي نيز مشاهده گرديد iتعداد 
  . كند ايفا مي نقشي درماني اي ناشي از ديابت هاي بيضه در بهبود آسيب ،هاي اكسيداتيو بربرين با توانايي كاهش قندخون، پيشگيري و بهبود استرس :گيري نتيجه
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Abstract: 
 

Introduction: Diabetes mellitus mediated by oxidative stress creates serious metabolic disorders in testicles.  This study aimed to 
demonstrate the antioxidant effect of berberine hydrochlorid on testicular damage in streptozotocin induced diabetes in male rats.  
Methods: Thirty two, two-month-old male wistar rats (220- 240 g body weight) were divided into 6 groups: control group, berberine -
treated nondiabetic group (100 mg/kg), berberine -treated nondiabetic group (50 mg/kg), diabetic group, berberine –treated diabetic 
group (100 mg/kg) and berberine –treated diabetic group (50 mg/kg).Diabetes was induced by STZ intraperitoneally injection (50 
mg/kg). Berberine was gavaged at the dose of 50, 100 mg/kg for 6 weeks. Testicular damage was examined by using hematoxylin and 
eosinstaining. Blood biochemical factors also were measured. 
Results: Diabetes mellitus mediated oxidative stress and free radical production, significantly reduced spermatogenic and Sertoli cells, 
decreased spermatogenesis and sperm motility and treatment with berberine hydrochlorid, improved this effects. Berberine increases 
sperm count and motility, spermatogenic cells and sertoli cells. Furthermore in thraputic groups we observed increas in seminiferous 
tubule diameter and decreas in basal laminal thickness. 
Conclusions: These results suggest that berberine hydrochlorid has beneficial effects on testicular damage in adult diabetic rats, 
probably berberine induce this effects by decreasing blood glucose concentration and preventing oxidative stress.  
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  مقدمه
ها و  ها، چربي دراتيوهمتابوليسم كربديابت ناشي از اختلال در 

اثر فقدان ترشح انسولين يا كاهش حساسيت ها است كه بر پروتئين
اين بيماري عوارض حاد و مزمن  .)1(شود  ها به انسولين ايجاد مي بافت

، )2(اختلالاتي چون نوروپاتي  و داردهاي مختلف  بسياري بر اندام
در رفتارهاي جنسي و بافت  ، اختلال)4(و رتينوپاتي ) 3(اتي  نفروپ

اين عوارض در بافت توليدمثلي جنس نر  .دكن ايجاد مي) 5(توليدمثلي 
، )7(، كيفيت پايين مايع سمينال )6(صورت كاهش تعداد اسپرم  به

) 9(ساز  هاي رده اسپرم و كاهش سلول) 8(كاهش هورمون تستوسترون 
كننده مرگ  محيطي القاها به عوامل  اين بيضه بر علاوه. نمايد بروز مي

هاي ژرمينال نيز در طي  سلولي نيز حساس بوده و آپوپتوز سلول
ايسكمي، افزايش دما، تشعشع و  :فيزيولوژيك نظير هاي غير استرس

هاي اكسيداتيو وارده  آسيب). 11و  10(ديابت ممكن است ايجاد گردد 
و متعاقب  شود ميبه تغييرات بيوشيميايي و هورموني  به بافت بيضه منجر
هاي  بافت و )12( يابد ميهاي جنسي كاهش  رفتار آن ميل جنسي و

  .شوند توليدمثلي نيز متحمل آسيب مي
از چند مسير جداگانه خون  افزايش قندتحقيقات قبلي نشان داد كه 

: مواردي چون توان جمله مي نمايد كه از را القا مياسترس اكسيداتيو 
، )13( ردوكتاز افزايش فعاليت آلدوز ،ءازدن تعادل اكسيداسيون و احي برهم

فعاليت در ، تغيير )14(گليكوزيلاسيون محصولات نهايي  افزايش
و افزايش  )16و  15( ، برهم زدن تعادل پروستانوئيدهاCكيناز پروتئين

كننده  عوامل ايجاد. را نام برد) 17( رياييدهاي ميتوكن توليد سوپراكسيد
تعادل بين محصولات زدن  برهمباعث  واقع استرس اكسيداتيو در

هاي  آسيب و گردد مي اكسيدان دفاعي آنتي هاي مكانيسم و راديكالي آزاد
رو  اين از .)18(نمايند  هاي مختلف ايجاد مي اي در بافت  بافتي بالقوه

هاي اكسيداتيو، محققين از داروهاي متعدد  كردن آسيب منظور برطرف به
...  بتاكاروتن و ،Cويتامين  ،Aويتامين : جمله اكسيدان از با خاصيت آنتي
  ).19(اند  استفاده نموده

بربرين، آلكالوئيدي گياهي است كه با تاريخ درماني بسيار طولاني 
اين آلكالوئيد در ريشه، ريزوم، . رفته است كار در طب سنتي چين و هند به

 Berberis و Coptis chinesisپوست و ساقه بسياري از گياهان خانواده 

Vulgaris   كردن  طريق مهار بربرين قادر است از). 20(وجود داردα-
، AMPKسازي  گيرنده انسولين، فعال mRNAگلوكوزيداز، افزايش بيان 

ديابتي  آثار ضد) 21(هاي گلوكز  جايي و يا بيان ناقل هاثر مستقيم بر جاب
نكراس هاي پا براين بربرين از تخريب سلول علاوه .خود را اعمال نمايد

هاي صحرايي  در مقابل استرس اكسيداتيو در موش βهاي  ويژه سلول به
و ) 23(، اثري مهاري بر ليپواكسيژناز )22(ديابتي جلوگيري نموده 

 ROSاين دو آنزيم، دو منبع مهم ايجادكننده . دارد) 24(گزانتين اكسيداز 

)Reactive Oxygen Species ( بوده و اين ويژگي بيانگر خاصيت
  .باشد اكسيدان بربرين هيدروكلرايد مي آنتي

خصوص نقش مؤثر بربرين در كاهش  توجه به شواهد متعدد در با
خون و تنظيم اختلالات اكسيداتيو ناشي از  عوارض ناشي از افزايش قند

طور  فارماكولوژيك به دوزالقاي ديابت، در اين مطالعه تأثير بربرين در 
اي  هاي بيضه ناشي از ديابت بر آسيبمدت در پيشگيري از عوارض  دراز

  .است شدهبررسي 
  ها مواد و روش

با  راد ويستاژن، صحرايي نر بالغ موش سر 32 در اين مطالعه از
 استفاده كرجسسه پاستور ؤشده از م ، خريداريg 40±220 محدوده وزني

قبل از شروع هفته از يك ، باق با محيططمنظور ان بهها  نمونه .گرديد
طور  و به ندگرفت قرار c2±22˚ در محيط آزمايشگاه با دمايآزمايش، 
گروه  6طور تصادفي به  ها به موش. ذا دسترسي داشتندب و غآزادانه به آ

 mg/kgشده با بربرين  گروه شاهد، گروه شاهد تيمار: تايي تقسيم شدند 8
ه ، گروه ديابتي، گروmg/kg 50شده با بربرين  ، گروه شاهد تيمار100

و گروه ديابتي تيمار شده با  mg/kg 100شده با بربرين  ديابتي تيمار
  .mg/kg 50بربرين 

 هيدروكلرايد بربرين :شاملنيز  رفته در اين آزمايش كار هداروهاي ب
زايلزين  و) 113K(تامين ، ك)0130S( استرپتوزوتوسين ،)14050(
)1251X (اي قال و ندبودند، كه همگي از شركت سيگما خريداري شد

 شده در حل )mg/kg50 (استرپتوزوتوسين  صفاقي ديابت با تزريق درون
سنجش قند خون براي  .انجام شد) pH=5/4 با M05/0( بافر سيترات

و با  ق استرپتوزوتوسينساعت بعد از تزري 72ديابت،  تشخيص
صفر و يك  سياهرگ دمي، به كمك دستگاه كلوگوكارد گيري از خون

ديابتي ) mg/dl300 )25 با قند خون بالاتر از هاي موش و انجام شد
  .گرفته شدند نظر در

هاي گروه شاهد، بافر  موش) STZ(زمان با تزريق محلول  هم
هاي  گروه. صفاقي دريافت كردند درونبار تزريق  يكصورت  به را سيترات

بربرين هيدروكلرايد محلول در آب  پنجم و ششم از ابتداي هفته سوم،
هفته  6، براي اواژ، به روش گ50و  mg/kg 100زهايومقطر را با د
 -با مخلوط كتامين يپس از بيهوشدر انتهاي دوره، . دريافت كردند

ها براي  بيضهو  عمل آمد گيري از قلب به ها خون زايلزين، از تمام نمونه
گرديده بيضه راست توزين . خارج شدند، شمارش اسپرمبررسي بافتي و 
منظور انجام بررسي  نيز به بيضه چپ. شدسي آن برر و حجم و اندازه

هاي  وسيله روش بافت بيضه به. قرار گرفت% 10در فرمالين بافتي 
 سپس. گرديد محصور پارافيناي ه بلوكو در  مادهآشناسي معمول  بافت

ها  تهيه و نمونهميكرومتر  5-3 هاي عرضي با ضخامت برش ،ها از بلوك
دهي مجدد  آب زدايي و پارافين اي مستقر، هاي شيشه روي اسلايدبر 
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منظور بررسي ميكروسكوپي  ائوزين به - هماتوكسيلين با رنگ و گرديد
   .آميزي شدند رنگ

 25 .گيري شد با استفاده از روش سينگ اندازهساز  لوله اسپرم قطر
طور تصادفي در هر برش عرضي بيضه انتخاب و ميانگين قطر  توبول به

وچك و بزرگ هر توبول با استفاده از يك گيري قطر ك توبولي با اندازه
و متصل به چشمي ميكروسكوپ و با استفاده از  تنظيم شدهميكرومتر 

  : گرديدفرمول زير محاسبه 
ටسمينيفروس توبول قطر ൌ ሺ نمايي بزرگ ൈ Lሻ ൈ ሺ نمايي بزرگ ൈ Bሻ   

L : قطر بزرگ توبول(طول( ،B : عرض)قطر كوچك توبول(  
در  زمينه و توبول در هر 25هاي سرتولي،  منظور شمارش سلول به

هر برش عرضي بيضه انتخاب و سپس در زير ميكروسكوپ تعداد 
ميانگين اين تعداد براي هر گروه . هاي سرتولي شمارش شد سلول

در  زمينه و توبول در هر 25، رماتوژنزپبررسي اسبراي  .محاسبه گرديد
و سپس در زير ميكروسكوپ تعداد هر برش عرضي بيضه انتخاب 

 و تعداد دستجات اسپرمي لومينالاسپرماتيد  توسيت،سپرمااهاي  سلول
ضخامت  .ميانگين اين تعداد براي هر گروه محاسبه گرديد. شمارش شد

مورد بررسي  توبول مختلف 25در نيز  ساز لوله اسپرمقطر پايه و  يغشا

  .شد
و تحليل شدند  و تجزيه SPSSافزار آماري  نرم زبا استفاده ا ها داده

طرفه و در  ها از آناليز واريانس يك براي مقايسه ميانگين بين گروه
توكي براي يافتن تعقيبي داري ديده شد از آزمون امواردي كه پاسخ معن

گرفته  نظر دار درانظر آماري معن از. >05/0P جايگاه اختلاف استفاده شد
  .اند نشان داده شده )انحراف معيار±يانگينم(صورت  و مقادير بهشد 

  نتايج
شده به عوارض متعدد ناشي از ديابت  در اين مطالعه حيوانات ديابتي

ها  گروهگيري وزن  اندازه. پرخوري، پرنوشي و اسهال مبتلا شدند :شامل
هاي  دهد كه از هفته چهارم به بعد در گروه بار نشان مي هر دو هفته يك

به گروه شاهد  با دارو، كاهش معناداري در وزن نسبتشده  شاهد تيمار
دارو، از هفته  mg/kg 100 دوزديابتي داشته و نيز گروه شاهد تيمار با 
دهد  به گروه شاهد نشان مي چهارم به بعد افزايش معناداري نسبت

هاي ديابتي تيمار با دارو از  در ارزيابي ميزان قند خون، گروه). 1جدول (
نشان  به گروه شاهد ديابتي كاهش معناداري نسبت ،هفته چهارم به بعد

  ). 1جدول (دهند  مي

  

 
 هاي مختلفتغييرات مورفولوژيك بيضه در گروه-2جدول

 mg/kg50 بربرين + ديابتي  mg/kg100 بربرين + ديابتي mg/kg50 بربرين+شاهدmg/kg100 بربرين+شاهدديابتي  شاهد متغيرها
  g(13/0±71/1  *08/0±37/1 08/0±54/1 07/0±51/1 12/0±38/1  12/0±38/1(وزن بيضه
  Cm3( 14/0±0/2  *07/0±06/1 06/0±95/1 05/0±05/2 *08/0±17/1  *04/0±22/1(حجم بيضه

  .تفاوت معنادار با گروه شاهد*
  
 هاي مختلفي تغييرات بافتي بيضه در گروهمقايسه-3جدول

 mg/kg 50بربرين + ديابتي  mg/kg 100بربرين + ديابتي mg/kg 50بربرين+شاهدmg/kg100بربرين+شاهدديابتي  شاهد متغيرها
  2/41±65/2  4/46±26/5  6/59±48/3 0/80±97/4 6/35±54/3  6/53±63/2 اسپرماتوگوني
  4/40±6/1  2/41±65/2  8/66±27/5 0/72±27/8 6/32±21/3  6/48±78/3 اسپرماتوسيت

  8/64±41/2  6/67±93/6  2/97±01/1 0/133±87/2 2/55±05/2  6/91±08/9 اسپرماتيد
  *812/18±4/1  *775/24±2/1  986/50±1/3 0/52±2/7 *425/18±2/7  200/48±2/5 اسپرم

  6/13±2/2  8/13±73/0  4/23±07/1 *2/37±38/3 0/10±41/1  2/20±26/2 سرتولي
  54/1±33/0  5/1±22/0  9/0±18/0 9/0±18/0 1/2±29/0  0/1±22/0 ضخامت غشاء پايه

  39/253±1/16  55/253±51/8  64/310±17/9 56/337±54/7 19/219±19/20  26/286±86/12 قطر توبول سميني فروس
05/0P<

  .دهد تفاوت معنادار با گروه شاهد را نشان مي*،

 هاي مختلف در طول دوره آزمايشوزن و قند بين گروه) انحراف معيار±ميانگين(مقايسه-1جدول

  )گرم(وزن بدن    )ليترگرم در دسيميلي( قندخون  گروه
  هفته ششم  هفته چهارم  هفته دوم  شروع بررسي  هفته ششم هفته چهارم هفته دوم شروع بررسي

  * 4/334±75/32  *9/310±98/34  * 3/262±86/22 3/242±63/23  *5/97±387/7 *63/98±16/9*0/97±63/7 *4/102±67/11شاهد
 *mg/kg 100( 97/5±75/84 *o 59/6±0/83 *o 414/6±0/77 *o 964/3±5/73 *o  98/15±0/233 47/19±0/245 *  47/23±3/254 o*  24/22±4/265 o(دارو + شاهد

 mg/kg 50( 927/4±0/95 *o  47/5±3/94 *o  78/5±0/93 *o  42/3±75/92 *o    18/14±0/245  27/15±0/245 * 14/21±75/252 *o 12/14±0/260*o(دارو + شاهد

 o 63/65±4/511o66/53±8/546o84/63±3/567o 67/17±0/232 02/27±4/201 o 71/29±8/177 o 2/19±0/152 o 3/474±81/75شاهد ديابتي
  mg/kg50(9/111±9/475 o 47/98±1/466o66/96±8/439*o38/95±8/430*o  72/16±4/246 3/17±4/225 o 68/20±3/211 *o  67/21±6/197 *o(دارو+ديابتي
  mg/kg100( 2/121±4/470 o 5/106±9/428o73/86±9/401*o54/80±0/395*o  83/22±0/250 63/24±8/233 42/26±8/222 *o  09/27±1/217 *o(دارو+ديابتي

 .تفاوت معنادار با گروه شاهد  oديابتي، شاهدتفاوت معنادار با گروه*
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نتايج مقايسه تغييرات مورفولوژيك : ها مورفولوژيك بيضهتغييرات 
 دهد نشان مي 2هاي مختلف تحت مطالعه در جدول  ها در گروه بيضه
ها در گروه ديابتي  ديابت سبب كاهش معنادار وزن و حجم بيضه كه

 هاي درماني وزن و در گروه). P>05/0(به گروه شاهد شده است  نسبت
اما معنادار است، حجم بيضه نسبت به گروه ديابتي افزايش داشته 

 شده با بربرين و هاي شاهد تيمار اختلاف معناداري بين گروه. نيست
  .گروه شاهد مشاهده نشد

ه شده ئارا 1و شكل  3ها در جدول  شناسي بافت بيضه ارزيابي بافت
هد با لايه ها نيز در گروه شا دهد كه بافت بيضه نتايج نشان مي. است

هاي  دهنده لوله هاي سلولي تشكيل آلبوژينه پوشيده شده و تمامي گروه
هاي ديابتي  ليكن ساختار بافتي در نمونه. ساز مشاهده شدند اسپرم

هاي سلولي نسبت  كاهش قابل توجهي در مجموعه تخريب شده بود و
هاي درماني با بربرين در  همچنين در گروه .به گروه شاهد وجود داشت
طور  هاي اسپرماتوژنيك به تعداد سلول ،مقايسه با گروه ديابتي

ساز نيز آثار بهبودي  چشمگيري افزايش يافته و در ساختار لوله اسپرم
 mg/kg(هاي شاهد تيمارشده با بربرين  در گروه. كاملاً مشخص بود

ليكن تعداد  ،نيز ساختار بافتي مشابه گروه شاهد بود)  50و  100

FوA،B،C،D،Eتصاوير.فتوميكروگراف از برش عرضي بيضه-1شكل

شدن  چروكيده(ديابتي : Bشاهد، : A. توبول سمينيفروس هستند  دهنده نشان
هاي زاينده و وجود  ها، افزايش فضاي بينابيني، كاهش شديد تعداد سلول توبول

ديابتي : mg/kg 50 ،Dشاهد تيمارشده با بربرين : C، )نقاط خالي داخل توبول
به گروه ديابتي و  افزايش قطر توبولي نسبت( mg/kg 50شده با بربرين  تيمار

شده با  شاهد تيمار: E، )ايندههاي سلولي ز كاهش فضاي بينابيني افزايش رده
ديابتي : F، )هاي اسپرمي در لومن افزايش قابل توجه دسته( mg/kg 100بربرين 
به گروه ديابتي،  افزايش قطر توبولي نسبت( mg/kg 100شده با بربرين  تيمار

 Scale Bar، )به گروه ديابتي هاي زاينده نسبت هاي سلول افزايش قابل توجه رده

 A ،B ،C ،D ،Eفتوميكروگراف از برش عرضي توبول سمينيفروس تصاوير -2شكل
ديابتي، كاهش شديد تعداد : Bشاهد، : A. هاي سرتولي هستند سلول  دهنده نشان Fو 

لـول سـرتولي    mg/kg 50شاهد تيمارشده با بربـرين  : Cسلول سرتولي،  ، تعـداد س
، mg/kg 50ديابتي تيمارشده با بربرين : Dبه گروه شاهد داشت،  افزايش كمي نسبت

 DB100به گروه ديابتي كه اين افزايش كمتر از گـروه   افزايش تعداد سرتولس نسبت
بـه   ، افزايش تعداد سرتولي نسـبت mg/kg 100شاهد تيمارشده با بربرين : Eاست، 
 به ديابتي و گـروه  ، افزايش نسبتmg/kg 100ديابتي تيمارشده با بربرين : Fشاهد، 

D+B50باشد، ميSe : سلول سرتولي.Scale Bar 60 µm.  
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D 
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صورت  به ها طور معناداري در اين گروه اتوژنيك بههاي اسپرم سلول
  . ز افزايش يافتووابسته به د

پايه در  يدهد كه ضخامت غشا نشان مي 3همچنين نتايج جدول 
هاي  شده با بربرين و گروه به گروه شاهد، شاهد تيمار گروه ديابتي نسبت

تجات دس ،براين علاوه. شده با بربرين افزايش يافته است ديابتي تيمار
به گروه  ساز در گروه ديابتي نسبت اسپرمي در بخش مركزي لوله اسپرم

  . دهد شده با بربرين كاهش نشان مي هاي ديابتي تيمار شاهد و گروه
 به گروه شاهد و نسبت هاي سرتولي نيز در گروه ديابتي تعداد سلول

. استطور معناداري كاهش يافته  شده با بربرين به هاي ديابتي تيمار گروه
به  هاي شاهد تيمار شده با بربرين نسبت ها در گروه علاوه اين سلول به

باتوجه به مجموع تغييرات ). 3جدول (دهد  گروه شاهد افزايش نشان مي
 ،شدت آتروفي شده هاي ديابتي به ساز در نمونه هاي اسپرم الذكر لوله فوق
كاهش  وشدت كاسته  ها به تيمار با بربرين از ميزان اين آسيب ولي

شكل (هاي عرضي كاملاً مشهود است  ميزان فضاي بينابيني در برش
2.(  

  بحث
تجويز بربرين هيدروكلرايد در  كه نتايج اين پژوهش نشان داد

سبب بهبود  ،شده با استرپتوزوتوسين هاي صحرايي ديابتي موش
افزايش  موجببربرين  .گردد اي ناشي از ديابت مي هاي بيضه آسيب

علاوه  به. ها شامل حجم و وزن شده است هاي مورفومتري بيضه شاخص
ساز و  هاي رده اسپرم بازسازي سلول باعثهاي درماني بربرين در گروه

  .ها گرديده است سلول سرتولي و افزايش آن
منجر  ROSحد  از استرس اكسيداتيو در بيماران ديابتي با توليد بيش

ها،  اكسيداسيون ليپيد). 2(شود  ان مياكسيد به كاهش دفاع آنتي
نيز در طول گسترش ) DNAمثل (هاي ديگر  ها و ماكرومولكول پروتئين

ميتوكندريايي نيز در ساير  DNAجهش در ). 26(افتد  ديابت اتفاق مي
هاي ديابتي گزارش شده كه خود نوعي استرس اكسيداتيو وابسته  بافت

  ).27(به آسيب ميتوكندريايي است 
هاي اسپرم پستانداران داراي محتواي ليپيدي با مقادير زيادي  سلول

باشد و  ها و اسفنگوميلين مي از اسيدهاي چرب غيراشباع، پلاسمالوژن
هاي موجود در اسپرماتوزوآ، ماده اصلي براي عمل پراكسيداسيون  ليپيد
اين ويژگي بافت بيضه را به كانوني مناسب براي توليد ). 5(باشند  مي

هاي آزاد ناشي از پراكسيداسيون ليپيدها در طي ديابت تبديل  راديكال
 ،طورمكرر در حال تقسيم بوده ها در اين بافت به علاوه سلول به. كند مي

كاهش دفاع . يابد شدت افزايش مي ها به هاي آزاد در آن توليد راديكال
هاي آزاد  به تشديد تجمع راديكال ن نيز در طي ديابت منجراكسيدا آنتي
  ).28(گردد  مي

سلولي بر  شده از مسيرهاي متفاوت درون هاي آزاد ايجاد راديكال
ها را  هاي سلول اثر گذاشته و آپوپتوز و تخريب بافتي در بيضه فعاليت

  ).28(د كن تشديد مي
در اين مطالعه مشاهده شد ديابت با اختلال در هموستاز گلوكز و 

هاي اسپر  فتن سلولر بين به از الذكر منجر هاي فوق ساير مكانيسم
لذا حجم  ،ساز گرديده هاي اسپرم ماتوژنيك، سر تولي، اسپرم آتروفي لوله

در . يابد طور معناداري كاهش مي هاي ديابتي به ها در نمونه و وزن بيضه
اين  دوزطور وابسته به  شده با بربرين به هاي ديابتي تيمار گروه

  .ها بهبود يافته است شاخص
طريق برداشتن  حاكي است كه مهار اسپرماتوژنز ازهاي قبلي  گزارش

 .) 30(شود  هيپوفيز باعث كاهش محسوس در وزن بيضه مي
هاي سرتولي و توليد  شدت با تعداد سلول ها به اندازه بيضه ،ديگر عبارت به

هاي زاينده موجود در آن  كننده تعداد سلول اسپرم مرتبط بوده و منعكس
  ).29(است 

لوله نشان دادند كه تغييرات چشمگير در قطر باستي و همكاران 
را در  II و І و مهار اسپرماتوژنز در مراحل اسپرماتوسيت ساز اسپرم
كه در نتايج ما نيز ) 31( دهد هاي كوچك حيوانات ديابتي روي مي توبول

هاي  پايه در گروه يساز و افزايش قطر غشا كاهش قطر لوله اسپرم
شده  هاي ديابتي تيمار ين در گروههمچن .باشد ديابتي مؤيد آن مي

به افزايش قطر  هاي متعدد ذيل منجر رسد بربرين با مكانيسم مي نظر به
هاي اسپرماتوژنيك گرديده  پايه و بهبود در سلول يتوبول، كاهش غشا

  ).1و شكل  3جدول (است 
بربرين تأثير داد كه  مطالعات ليانگ شن و همكاران نيز نشان

گزانتين اكسيداز، دو منبع مهم ايجادكننده  سيژناز ومهاري بر روي ليپواك
ROS 32(باشد  اكسيدان آن مي نمايد كه بيانگر خاصيت آنتي اعمال مي .(

 LDLتواند از اكسيداسيون  مطالعات نشان داده است كه بربرين مي
و از عملكرد معيوب سلول، ناشي از  كندجلوگيري  +Ca2ناشي از حضور 

LDL همچنين زانگ و همكاران نشان ). 33( نمايدشده محافظت  اكسيد
طور بارزي سبب افزايش فعاليت سوپراكسيدديسموتاز  بربرين به دادند كه

را كاهش  (MDA(آلدئيد  دي گرديده، تشكيل سوپراكسيد آنيون و مالون
وسيله  را به H2O2علاوه بربرين اثرات مخرب  به). 34و  33(دهد  مي

سازي سوپراكسيد  ، فعالNOليد سلول، تو افزايش توانايي زيست
، مهار MDAديسموتاز و كاهش آزادسازي لاكتيك اسيد دهيدروژناز و 

ها سبب كنترل استرس اكسيداتيو  كه احتمالاً اين مكانيسم )35(كند  مي
هاي آزاد شده و موجب ابقاي  و درنتيجه كاهش عوارض مخرب راديكال

  .گردد هاي بافت بيضه مي سلول
ساز نيز نقش مهمي در  هاي اسپرم لوله ضخامت غشاي پايه

هاي  ضخامت غشاي پايه لوله ،طي ديابت. نمايد اسپرماتوژنزيس ايفا مي
اين افزايش، كاهش توليد اسپرم و در نهايت  .يابد ميساز افزايش  اسپرم
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 ،ديگر طرف از .دنبال خواهد داشت ساز را به كاهش اندازه لوله اسپرم
كه با  ي و فعاليت اسپرماتوژنز وجود داردارتباط مثبتي بين قطر توبول

  ).36(ژوهش همخواني دارد   آمده در اين پ دست نتايج به
ساز  هاي اسپرم كه ضخامت غشاي پايه لوله مطالعه ما نشان داد

طور  هفته با بربرين به 6متعاقب ديابت افزايش و طي درمان به مدت 
  . يابد معناداري كاهش مي

اي و  تغذيه مين حمايت فيزيكي،أطريق ت ازنيز  هاي سرتولي سلول
حياتي در  ينقش ،هاي هورموني لازم براي اسپرماتوژنز موفق سيگنال

 شكاه ههاي سرتولي منجرب تعداد سلول كاهش، لذا دارنداسپرماتوژنز 
 هاي زاينده سلولساير  تعدادگرديده است و درنتيجه تعداد اسپرماتوگوني 

موجب ديابت نشان داد كه بيماري اين پژوهش ). 36(يابد  كاهش مي
هاي  آن كاهش تعداد سلول درپي هاي سرتولي و كاهش تعداد سلول

طور معناداري موجب افزايش  گردد و درمان با بربرين به مي زاينده
  . ها شده است تمامي اين سلول

هاي صحرايي نر  درمجموع اين مطالعه نشان داد كه ديابت در موش
ها گرديده، درمان با بربرين  عملكرد بيضهباعث آسيب و اختلال در 

ديگر با تأثير بر  سوي و از) 37(سو با بهبود هموستاز گلوكز  ازيك
ها را  هاي متابوليسمي و كاهش استرس اكسيداتيو اين آسيب واكنش

بررسي  بيشترالذكر بايد  هاي احتمالي فوق بخشد كه مكانيسم بهبود مي
به داروهاي  بي ساير داروها نسبتهمچنين باتوجه به عوارض جان. شوند

هاي انساني اميد  گياهي، انجام كارآزمايي باليني و تأييد آثار آن در نمونه
هاي  عنوان يك داروي همراه در بهبود آسيب رود كه بتوان از آن به مي

  .اي ناشي از ديابت استفاده كرد بيضه
 در حيوانات نيزIX-XI  مراحل ديگر اسپرماتوژنز، شامل مراحل

هاي  سلول ،ايجاد ديابت هفته بعد از 4همچنين . شوند ميديابتي متأثر 
 كرد توان مشاهده شده در مراحل مختلف تكوين را مي زاينده دژنره

پايه و  يهاي درماني افزايش قطر توبول، كاهش غشا در گروه .)31(
  . هاي اسپرماتوژنيك مشاهده شد بهبود در سلول

هاي اكسيداتيو و  ارزيابي آنزيم گردد كه در خاتمه پيشنهاد مي
شده  ريزي اكسيدان و نيز روند مرگ سلولي برنامه فعاليت سيستم آنتي

  .هاي بعدي مورد آزمون قرار گيرد در پژوهش) آپوپتوز(
  تشكر و قدرداني

دانند كه از زحمات شايان  نويسندگان اين مقاله بر خود وظيفه مي
ت علمي دانشگاه علوم عضو هيئ ،جناب آقاي حسين ابراهيميتوجه 

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

تشكر و قدرداني  ،كارشناسان محترم آزمايشگاه دانشكده بهداشت
  . نمايند
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