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  9911چهارم فروردین  ی /هفته465 ی /شمارهمو هشت  سال سی اصفهانمجله دانشکده پزشکی 
 11/8/8333تاریخ چاپ:  81/81/8331تاریخ پذیرش:  3/7/8331تاریخ دریافت: 

  
 2 نوع دیابت با مرتبط چاقی بیماری در مزمن خفیف التهاب کنترل در A کریستینین ساپونینی مولکول نقش

 
 2بيدآباد صراف محسن، 1چقاخور خسروي احمد لادن

 
 

‌چکیده

 دیابت بیماری بروز با. گردد می 1 نوع دیابت بیماری در انسولین به مقاومت بروز سبب این التهاب و باشد می( پایین ی درجه) مزمن بافت التهاب با همراه همواره ،چاقی بیماری
 مثل عروقی های بیماری بروز بالای خطر آماری، مشاهدات افزایش، این با. یابد می ای ملاحظه قابل افزایش خون کلسترول سطح خون، انسولین سطح کاهش و

Atherosclerosis بر را دانشمندان شود، می شناخته بیماران این در میر و مرگ عامل ترین مهم عنوان به که عوارض گونه این مستقیم ارتباط رو، این از. دهد می نشان را 
 و دارویی گیاهان ی حوزه در اخیر کشفیات. باشند داشته کارآمد و جدی نگاهی ایمنی سیستم زایی التهاب کنترل های روش و راهکارها ی ارایه به نسبت که است داشته آن

 مختلف های جنبه از ایمنی سیستم عملکرد بر تأثیر قابلیت مناسب، پذیری زیست و ساختارها دلیل به گیاهی، زیستی های ماکرومولکول که است داده نشان ها آن ی مؤثره مواد
 در گسترده مطالعات. است گرفته قرار تأکید مورد نیز بهداشت جهانی سازمان توسط باشد که می دارا را ایمنی سیستم عملکرد اختصاصی سرکوب یا تعدیل التهاب، کنترل نظیر

 گشته سدر گیاه برگ ی عصاره در ساپونین های مانند مولکول التهابی ضد انگیز شگفت اثرات با ترکیباتی کشف به منجر گیاهی، های عصاره ایمونولوژیکی اثرات خصوص
 کمپلکس ونفسفریلاسی در کننده ممانعت عامل یک عنوان ها به مولکول این است، داده نشان ،A کریستینین ساپونین ی مؤثره ی ماده حاوی گیاهان روی بر است. تحقیقات

Inhibitor IĸBα nuclear factor kappa B (Inhibitor IĸBα-NF-ĸb)، ژن بیان القای از Inducible nitric oxide synthase (iNOS )سیتوپلاسم درون در 
 تحقیقات مرور از کلی ارزیابی یک عنوان بهگردد.  می بافتی خفیف التهابات شدن فروکش باعث التهابی، های محیط در نیتریک اکساید تعادل زدن هم بر با و کند می ممانعت

 یک عنوان به تواند می ماده، این که گرفت نتیجه توان می ،1 نوع دیابت با مرتبط چاقی بیماری مزمن خفیف های التهاب روی بر این مولکول نقش روی بر شده انجام
 .گیرند قرار نظر مد جدی صورت  به آن عوارض و چاقی های بیماری درمان در درمانی ایمنی کاربردهای در طبیعی، داروی پیش

 Atherosclerosis ؛هایپرکلسترولیمیک ؛1 نوع دیابت انسولین؛ به مقاومت چاقی؛ درمانی؛ ایمنی واژگان کلیدی:

 
 با مرتبط چاقی بیماری در مزمن خفیف التهاب کنترل در A کریستینین ساپونینی مولکول نقش .، صراف بیدآباد محسنلادن احمد خسروی چقاخور ارجاع:

 11-31(: 154) 31؛ 8333مجله دانشکده پزشکی اصفهان . 2 نوع دیابت

 

 مقدمه

 ساب   اماروز    جواما   پرکاارر   غذایی مواد از سرشار و مرفه زندگی

 موجا   نهایا،   در و شاود  مای  متعادد   فیزیوروژیکی مشکلات ایجاد

 تنظای   و متابوریسا   کنتار   مساوو   هاا   ژن از تعداد  بیان سطح تغییر

 درمانی  و بهداشتی مه  معضلات از یکی چاقی (. 1) گردد می بدن وزن

 هاا   بیماار   از زیااد   بسایار  تعاداد  با چاقی. اس، امروز  جوام  در

 چار   کباد  خاون   پرفشار  عروقی  -قلبی هایپرکلستروریمیک  دیاب، 

 از حاصا   میر و  مرگ و ناتوانی و اس، همراه سرطان انواع و ارکلی غیر

 آماار  اساا   بار . دارد دنباا   به را بسیار  اقتصاد  تبعات عوارض  این

 دنیاا   در نفار  میلیون 011 حدود 1111 سا  در بهداش،  جهانی سازمان

( مترمربا  /کیلاوگر   BMI > 01 یاا  Body mass index) چااقی  دچار

 رساید  خواهاد  برابار  دو حاداق    باه  تعداد این  1101 سا  در و هستند

 امار   بیماار    ایان  درماان  و کنتار     مقوراه  باه  توجاه  بنابراین  (؛1)

 .رسد می نظر به ضرور 

 

 چاقی بیماری در التهاب

 خفیا   مازمن  ارتها  یک چاقی  در که اند داده نشان زیاد  مطارعات

(Chronic low-grade inflammation )بااه آن از کااه دارد وجااود 

 خفیا    مازمن  ارتها  این. شود می برده  نا ( متابوریک ارتها ) عنوان 

 علایمای ( سپتیک شوک) حاد ارتها  خلاف بر و بارینی نظر از چه اگر

 همچااون چاااقی عااوارض پاااتوفیزیوروژ  در توانااد ماای امااا ناادارد 

  چاه  اگار . باشد داشته نقش انسورین به مقاوم، یا متابوریک اختلالات

 یمرورمقاله 
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ارا (   -1)شاک    چربی باف، ها  سلو  که بود این بر تصور ابتدا در

 ایان  کاه  گردید مشخص مرور   به اما دارند  چربی   ذخیره نقش تنها

 اثارات   ها آن از کدا  هر که کنند می ترشح زیاد  بسیار مواد  ها سلو 

 آدیپاوکین  مواد  این (.  -1)شک   دارند بدن ها  سیست  بر مختلفی

(Adipokine )گردناد   می تقسی  گروه دو به و( 1-4) شوند می نامیده 

 و ادیپاونکتین  و رپتاین  مانناد  چربای  بافا،  اختصاصای  ها  نآدیپوکی

 ترشاح  چربی باف، از زیاد  میزان به که اختصاصی غیر ها  آدیپوکین

 تاثثیر  هاا  باف، سایر ها  چربی رو  بر اختصاصی غیر طور  به و شده 

 Tumor necrosis factor-alpha (TNF-α )  ماننااد گذارنااد ماای

Plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1)  Interleukinو ها 

 احشاایی  یاا  جلد  زیر صورت  به تواند می چربی  باف،(. 1  0) یرهغ

 رو  بار  بسایار   ژنتیکای  و مورکاوری  مطارعاات  و تحقیقات و باشد

 پوساتی  زیار  و احشایی چربی نوع دو هر شناختی زیس، خصوصیات

 تفااوتی  ها   باا  ها آدیپوکین ترشح خصوص در اما  اس، گرفته  انجا 

 (.1  6) ندارند

 

 مزمن خفیف التهاب القای در مؤثر های آدیپوکین

 پاراکرین اتوکرین  صورت  به مختلفی متابوریک ها  نقش ها  آدیپوکین

 بار   همچناین  و ماواد  از بسایار   متابوریسا   بر و دارند سیستمیک یا

 (. 1 جدو ) دارند متعدد  اثرات ایمنی  سیست 

 آدیپاوکین  ها  پروتئین ترشح به مربوط اثر  این از بخشی حداق 

 مختلفای  رشد عوام  و ها کموکین ها  سیتوکین ها  آن کنار در اما اس، 

  هساتند  دخیا   امار  ایان  در کاه  شود می ترشح چربی باف، توسط نیز

(8-7  1.) 

 

 
 های سلول که زمانی. است ایمنی مختلف های سلول و اندوتلیال فیبروبلاست، آدیپوسیت، های سلول از ای مجموعه چربی بافت. چربی بافت های سلول( الف. )1 شکل

 انواع( ب. )شود می ایجاد التهابی پیش فرایند و یابد تغییر می مواد این از تعدادی ترشح کنند، پیدا( هیپرپلازی) تعداد یا( هیپرتروفی) اندازه افزایش چربی بافت

Retinol binding protein 4 (RBP4 ،)C-C Motif Chemokine Ligand 2 (CCL2 ،)لپتین،  شامل ها آدیپوکین این. چربی بافت از مترشحه های آدیپوکین

Tumor necrosis factor (TNF ،)C-X-C Motif Chemokine Ligand 5 (CXCL5،) ،رزیستین Interleukin-18، ،2 لیپوکالین آدیپونکتین، Interleukin-6 ،

Nicotinamide phosphoribosyl transferase (NAMPT) افزایش با خفیف مزمن التهاب ایجاد. چربی بافت در ماکروفاژها انفیلتراسیون( ج. )باشند می 

 در موجود ماکروفاژهای. است خون گردش به التهابی پیش عوامل زیاد ترشح و تولید آن، دنبال به و چربی بافت در ماکروفاژها مانند ایمنی های سلول انفیلتراسیون

 بافت در ماکروفاژها، از دسته این. شوند می( TNF-α و یا IL-6 نظیر) التهابی پیش های سیتوکین تولید افزایش سبب که است M1 نوع از چاق افراد چربی بافت

 برگ ی مؤثره ی ماده در فعال، جزء ترین عمده عنوان به مولکول، این .A کریستینین مولکولی شمای( د. )ترند فراوان جلدی زیر چربی بافت به نسبت احشایی چربی

 و باشد می ای حلقه پنج صورت به  ترپنوئیدها تری بیشتر ساختمان اسکلت و است ترپنوئیدی تری مولکولی ،A کریستینین. باشد می موجود( درصد 2-4) سدر گیاه

 .گرددمی متصل هاآن دوی هر یا اورونیک اسید واحدهای یا قندی ی زنجیره قسمت به ۳ ی شماره کربن در معمول، طور به آن قندی غیر قسمت
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 (22ها ) و عملکرد آن نیپوکی. انواع آد1جدول 

 شکل مولکول عملکرد گیرنده منبع آدیپوکین

 عصبی مرکزی سیستم طریق از اشتها کنترل لپتین ی گیرنده آدیپوسیت لپتین

 
 های سلول رزیستین

Mononuclear 
 محیطی )انسان(، خون

 آدیپوسیت )موش(

 طریق از التهاب و انسولین به مقاومت ایجاد ناشناخته

 وTumor necrosis factor (TNF ) ترشح

  ماکروفاژها از 6-اینترلوکین

Retinol binding 

protein 4 (RBP4) 
 آدیپوسیت، کبد،

 ماکروفاژ

 ترانس رتینول )ویتامین آ(،

 تیرتین

 انسولین سیستمیک به مقاومت در مداخله

 
 طریق از التهاب و انسولین به مقاومت ایجاد ناشناخته ماکروفاژ آدیپوسیت، 2 لیپوکالین

 ها آدیپوسیت از TNF ترشح
 

Angiopoietin- 

like protein 2 
 آدیپوسیت، سایر

 ها سلول

 - عروقی و موضعی التهاب ناشناخته

Tumor-

necrotising 

factor (TNF) 

 استرومای های سلول

 آدیپوسیت عروق،

 انسولین عملکرد آنتاگونیست التهاب، TNF ی گیرنده

 
 

Interleukin-6 استرومای  های سلول

عروق، آدیپوسیت، 

 کبد، عضله

 هدف بافت و منبع به بسته متفاوت Interleukin-6 ی گیرنده

 
 

Interleukin-18 استرومای های سلول 

 عروق

 به شونده باند پروتئین

Interleukin-18 ،ی گیرنده 

Interleukin-18 

 التهاب

 
CC-chemokine 

ligand-2 (CCL2) 
 استرومای های سلول

 عروق، آدیپوسیت

CCR2 ها منوسیت کارگیری به 

 
CXC-chemokine 

ligand 5 
استرومای  های سلول

 عروق )ماکروفاژها(

CXCR2 انسولین عملکرد آنتاگونیست 

 
Nicotinamide 

phosphoribosyltr

ansferase 

 آدیپوسیت،ماکروفاژ،

 ها سلول سایر

 منوسیت کموتاکسی فعالیت ناشناخته

 
های  کادهرین، گیرنده T آدیپوسیت آدیپونکتین

 کالرتیکولین ،3و  1 آدیپونکتین

 ضد التهاب انسولین، به کننده حساس

 
Secreted 

frizzled-related 

protein 5 

(SFRP5) 

 - التهابی پیش WNT های پیام سرکوب WNT5a آدیپوسیت

 

 فیبروبلاسا،   آدیپوسای،   هاا   سلو  از ا  مجموعه چربی باف،

 بافا،  ها  سلو  که زمانی. اس، ایمنی مختل  ها  سلو  و اندوتلیا 

 کنناد   پیادا ( هیپارپلاز  ) تعاداد  یاا ( هیپرتروفی) اندازه افزایش چربی

 ایجااد  ارتهاابی  پایش  فرایند و یابد یم تغییر مواد این از تعداد  ترشح

 رپتاین   نظیار  هاایی  آدیپاوکین  به توان می  مواد این   جمله از. شود می

  TNF-αاننااد م ارتهااابی عواماا  و رزیسااتین ویساافاتین  آدیپااونکتین 
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Interleukin-1 (IL-1)  IL-6 و IL-10 ایان  از تعاداد  . کرد اشاره 

 مثا   شاوند   مای  ترشاح  لاغار  افاراد  چربای  بافا،  از کاه  ها آدیپوکین

   Transforming growth factor-beta (TGF-β) آدیپاااونکتین 

IL-10  IL-4  IL-13 از تعااداد . هسااتند ارتهااابی ضااد اپلااین  و 

  TNF-α  IL-6 مث  یابند  می افزایش چاق افراد در که نیز ها آدیپوکین

(. 1  9-14) هسااتند ارتهااابی پاایش رزیسااتین و ویساافاتین رپتااین 

 هاا   سالو     دساته  دو در چربای  بافا،  در موجود ایمنی ها  سلو 

 و هااا ائوزینوفیاا  هااا  نوتروفیاا  ماکروفاژهااا  شااام  ذاتاای ایمناای

 مختلاا  اناواع  شاام   اکتساابی  ایمنای  هااا  سالو   و هاا  سا   ماسا، 

 چااق   غیار  افاراد  چربای  باف، در(. 1  10) هستند T و B ها  سلو 

 نظیار  ارتهاابی  غیار  هاا   سالو     ائوزینوفی  ایمنی ها  سلو  بر علاوه

 در. دارناد  وجاود  نیاز  T تنظیمای  ها  سلو  و M2 نوع ماکروفاژها 

 رود می ارتهابی پیش عوام  تشکی  سم، به تنظیمی تعاد  چاق  افراد

 باه  شاود؛  مای  انساورین  باه  مقاوما،  جمله از عوارضی ایجاد سب  و

 دیابا،   بیشاتر  شایوع  خصاوص  در که هایی تئور  از یکی که طور  

 مطار   چااق  بیماران در عروقی -قلبی عوارض و انسورین به مقاوم،

 هاا   سالو   انفیلتراسایون  افزایش با خفی  مزمن ارتها  ایجاد اس، 

  آن دنباا   باه  وج(  -1)شک   چربی باف، در ماکروفاژها مانند ایمنی

  10) اسا،  خاون  گارد   باه  ارتهابی پیش عوام  زیاد ترشح و تورید

 چربی باف، به نسب، احشایی چربی باف، در ماکروفاژها(. 1  11-11

 ایان  بار  دریلای  تواند می موضوع  این(. 1  16) ترند فراوان جلد  زیر

 باه  مقاوما،  ایجااد  در تار   مها   نقش احشایی  چربی که باشد نکته

 ناوع  از چااق  افراد چربی باف، در موجود ماکروفاژها . دارد انسورین

M1 ،نظیار ) ارتهاابی  پایش  هاا   سیتوکین تورید افزایش سب  که اس 

IL-6 و TNF-α )کلینیکاااا  ساااا  ارتهاااا (. 1  17) شاااوند مااای 

(Subclinical inflammation )بار  زیاد  بسیار اثرات چاق افراد در 

  کناد  مای  انساورین  باه  مقاوما،  ایجااد  در خصوص  به بدن متابوریس 

 ارتبااط  خصاوص  در مختلفای  ساینناری  مختلا   مسیرها (. 1  18)

 مسایر  باه  تاوان  مای  جملاه  از کاه  اس، شده  مشخص ارتها  با چاقی

IKKb/IkB/NF-kB  چاااقی در آن فعاریا،  افاازایش کاه  کاارد اشااره 

 انساورین  باه  مقاوما،  بهباود  ساب    آن مهاار  و اسا،  شاده   مشاهده

 (.1  19-11) گردد می

 عواما   ساطح  کاه  اند داده نشان تجربی و بارینی مختل  مطارعات

  (CRP یاا  C-reactive protein) حااد  واکنشای  پروتئین مث  ارتهابی

IL-6 و TNF-α و اسا،  طبیعی افراد از بالاتر چاقی  به مبتلا افراد در 

. اسا،  هماراه  عواما   ایان  ساطح  کاهش با افراد  این در وزن کاهش

CRP وجاود  کودکاان  در بیشاتر  کاه  ا  قهاوه  چربی باف، در موجود 

 و اسا،  متفاوت عملکرد و ساختمان از نظر سفید چربی باف، با دارد 

 .(1  11-11نیس، ) مورد بحث مقاره این در

 2 نوع دیابت با چاقی ارتباط

 ایان  مبتلاباه  افاراد  بیشتر در .اس، پیچیده بیمار  یک شیرین  دیاب،

 و شاود  مای  زنادگی  جدیاد    شایوه  یاک  ایجاد باعث دیاب، بیمار  

   نحاوه  حتای  و کناد  مای  متثثر ها زمینه   همه در را فرد روابط تمامی

 اگار  .دهاد  می قرار تثثیر تح، را فرد فیزیکی رفتارها  و خوردن غذا

 قلا    بار  تواند می باشد  بالا مداو  طور به  مدت  طولانی در خون قند

 در. بناذارد  تاثثیر  بادن  هاا   قسم، سایر و اعصا  ها  کلیه ها  چش 

 باا  زماان  ها   تاا  شود کمک افراد به که اس، این هدف دیاب،  درمان

 باه  آیناده  در آن جاانبی  عاوارض  به ابتلا خطر خون  قند میزان کنتر 

باه   و اسا،  دیابا،  ناوع  ترین رایج  1 نوع دیاب، (.10برسد ) حداق 

 همراه انسورین به مقاوم، و انسورین ترشح در اختلا  با طور معمو  

 و اسا،  شای  سا  41 بالا  سن با افراد در بیمار   نوع این. باشد می

 آن ایجااد  در فیزیکای  هاا   فعاری، کاهش چاقی و نظیر عواملی اغل 

 تواناد  می چاقی چنونه که اس، این مه  سوا  (.10-14دارند ) نقش

 افزایش با همراه همیشه چاقی. گردد انسورینی مقاوم، ایجاد ساز زمینه

 باه  ماکروفاژهاا  نفاوذ  موجا   خاود  کاه  باشاد  مای  هاا  کموکین ترشح

 گاردد. ماکروفاژهاا    مای  هاا  آن فعاریا،  افزایش و گوناگون ها  باف،

 ترشاح  سایتوکین  تاوجهی  قابا   مقادار  خاود    نوباه  به  نیز شده فعا  

کناد   مای  ایجااد  انساورین  باه  حساسی، روند بر منفی تثثیر که کنند می

باه   چربای   بافا،  از مترشحه ها  سیتوکین  1 نوع دیاب، در (.1  10)

   توریاد کنناده   بتاا   هاا   سالو   ناابود   رو  پایش  در احتما  زیاد

 (.16-17موثرند ) پانکرا  در انسورین

 و قناد  متابوریسا   تنظای   از عباارت  هاا  آدیپاوکین  نقش در واق  

 حفا   و باف، ننهدار  و استر  از ناشی اکسیداسیون کنتر  چربی 

  TNF-α مثاا    طاور  باه  . اسا،  عروقای  هاا   دیواره دوا  و ساختار

Interleukin-6 ؛باشاند  مای  انسورین به مقاوم، ایجاد به قادر رپتین  و 

 باه . دهاد  مای  افزایش را انسورین به حساسی، ادیپونکتین که  حاری در

 و مرکاز   چربی باف، بین ارتباطی پ  عنوان  به رپتین که رسد می نظر

 بارآورد  رو   ایان از  کناد.  می عم  فشار خون و متابوریکی ها  سندر 

 اباتلا  خطار  برا  مه  ا  نشانه عنوان  به خون در رپتین سطح بودن بالا

 هاا   سایتوکین  رود مای  گمان. گردد می تلقی متابوریکی ها  بیمار  به

 پااروتئین و IL-6  TGF-b1  TNF-αنظیاار  چرباای بافاا، ترشااحی

 انساورین  باه  مقاوما،  ایجااد  در مهمای  نقش ها  منوسی، کموتاکتیک

 مثا   برخای  و پایش ارتهاابی   هاا   سیتوکین این از برخی کنند. می باز 

TGF-b1 بروز افزایش به منجر ها  آن جام  اثر باشند و می ارتهابی غیر 

 در هاا  آن مشاترک  عملکارد  از ناشای  که شوند می نیز عروقی عوارض

 باه طاور معماو     احشاایی   چربی. باشد می انسورین به مقاوم، ایجاد

 (.1  18-19یاباد )  مای  افازایش  انادوتلیا   هاا   سلو  تحریک از پس

 نیتریاک  کمباود  دنباا   به نیز احشایی چربی در ارتهابی وضعی، ایجاد
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 محیطای  خاونی  عاروق  اتساع کاهش سب  که آید می وجود به اکسید

 و ارتهاا   هیپوکسای   باه  منجار  در نهایا،   و شاود  مای  چربای  باف،

 (.1  01-01) شود می استر  از ناشی اکسیداسیون

 

 ایمنی سیستم در آن نقش و اکسید نیتریک

 توساط  که اس، ناپایدار رسان پیا  مورکو  یک ( NOاکسید ) نیتریک

 نقاش  ارتهاا   مراحا   تماامی  در و شود می تورید مختل  ایزوفر  سه

 و کند می عم  ربه دو شمشیر یک مانند اکسید نیتریک. دارد عملکرد 

 از. شاود  مای  پاتوروژیاک  هاا   حار، به منجر آن میزان در تعاد  عد 

 آثاار  باه  تاوان  مای  نیاز  ایمنای  سیسات   در اکسید نیتریک عملکردها 

 سیتوپروتکتیو و سیتوتوکسیک آثار و ایمنی سیست  سرکو  و تحریک

 وضاعی،  باا  تننااتننی  ارتبااط  اکسید  (. نیتریک00-04) نمود اشاره

 و کناد  مای  عما   ارتهاا   کلیاد   میانجی یک عنوان به  و دارد ارتهابی

 ا   عاماا  هسااته ماننااد ارتهااابی  پاایش هااا  مورکااو  بیااان توانااد ماای

Nuclear factor kappa B (NF-kB )همچناین   و سیکلواکسیژناز و 

 (.04-00کنااد ) تنظاای  را ارتهااابی و ارتهااابی پاایش هااا  ساایتوکین

Inducible nitric oxide synthase (iNOS  ) آنازی   ساه  از یکای 

 شاارایط تحاا، طااور معمااو  بااه  کااه اساا، اسااید نیتریااک ایزوفاار 

 سایتوکین  مانناد  ارتهابی ها  واسطه بلکه شود  نمی بیان بدن فیزیوروژیک

 (.04  06شوند ) می آن سری  گیر  شک  باعث ها  اندوتوکسین یا

iNOS  ،ژن پروماوتر  و شود می ساخته مناس  محرک تثثیر تح 

 عواما   از برخای  (.04  07شاود )  مای  تنظای   ها سیتوکین طریق از آن

  NF-ĸB از عبااارت iNOS ژن بیااان در کننااده شاارک،  رونویساای

Signal transducer and activator of Transcription-1 (STAT-1) 

 .(04  08)( هستند AP-1) Activator protein1 و

 NO از میکروماولار  مقاادیر  توریاد  باه  منجار  iNOS ساز  فعا 

 iNOS   کنناده  بیاان   اصلی ها  سلو  ماکروفاژها  (.04  09) شود می

 تحا،  تنهاا  را iNOS انساانی   ماکروفاژهاا   رساد  می نظر به. هستند

باه   ه  تواند می ماکروفاژ  از مشتق NO و کنند می بیان خاصی شرایط

 تنظای   مورکاو   یاک  عناوان  به  ه  و سمی بسیار مورکو  یک عنوان 

  41-41کناد)  عم  ها سیتوکین ترشح و T ها  رنفوسی، تکثیر   کننده

 باه  طور  که به  کند؛ تنظی  را خود تورید تواند می نیز NO سطح (.04

غلظا،   کاه  هننامی ها  سیتوکین توسط ماکروفاژ   اوریه تحریک دنبا 

NO  مثب، تنظی  اس،  ک NF-ĸB  بناابراین   و شود می انجا iNOS 

 به طور معمو   iNOS بیان (.04  40)( بازخورد مثب،) شود می تورید

 -منوسیتی سلوری ها  رده انواع توسط و اس، ارتهابی شرایط با همراه

  iNOS از مشتق NO شود. می تورید زیاد  بسیار میزان به ماکروفاژ 

 هاا   محارک  باه  پاسا   در و ارتهابی ها  سلو  از موضعی صورت به 

 ساب   ارتهاابی   ها  سلو  از آزاد شده NO (.04شود ) می آزاد ارتهابی

 انساورین  باه  مقاوما،  به دنبا  آن  و شود می ایمنی سیست  ساز  فعا 

 .گردد می ایجاد

 

 در کننده کنترل  متغیر یک عنوان به  اکسید نیتریک قابلیت

 التهابی های بیماری درمان

 ارتبااط  خصوص در سینناری متنوع مسیرها  شد  گفته که طور همان

 مسایر  به توان می از جمله که اس، شده کش   تاکنون ارتها  با چاقی

IKKb/IkB/NF-kB  چاااقی در آن فعاریا،  افاازایش کاه  کاارد اشااره 

 انساورین  باه  مقاوما،  بهباود  ساب   آن  مهاار  و اسا،  شاده  مشاهده 

 .(1  18-19گردد ) می

NF-κBسلوری فرایندها  از بسیار  در مه    کننده تنظی     یک 

(. 44-40اسا، )  سالوری  تمایز و رشد ارتهابی  ها  پاس  کنتر  شام 

 ارتهاابی  هاا   سایتوکین  از جملاه  بسایار   عواما   توساط  عاما    این

فعاا    میتاوژن  ترکیباات  و اکسیداتیو استر   TNF-α  IL-1 همچون

 گونااگون   ارتهاابی  ها  سیتوکین شام  ها ژن از بسیار  بیان و شود  می

 (.40-46) کند می ارقا را Rel ها  پروتئین و چسبنده ها  مورکو 

 کاه  چربای  بافا،  هاا   سالو   از چااقی   بیماار   دچار افراد در

 عواما   اند  پیدا کرده( هیپرپلاز ) تعداد یا( هیپرتروفی) اندازه افزایش

 ارتهاابی  پایش  فرایناد  و شاده  ترشاح   TNF-α  IL-1 همچون ارتهابی

 دنباا   باه  نیز احشایی چربی در ارتهابی وضعی، ایجاد. گردد می ایجاد

 عاروق  اتسااع  کااهش  سب  که آید می وجود به اکسید نیتریک کمبود

 و ارتهاا   هیپوکسی  به منجر در نهای،  و چربی باف، محیطی خونی

 باه  منجار  وقاای    ایان  تمامی که (01-01شود ) می اکسیداتیو استر 

 .شود می IKKb/IkB/NF-kB مسیر شدن فعا 

 کماپلکس  یاک  صورت به  NF-kB سلوری  استراح، شرایط در

 کاه  اسا،  سیتوپلاسا   ( درونIκB) Bκ   مهار کنناده  به شده متص 

 فعاا   را سالوری  درون  ساینناری  مسایرها   سلوری  ها  محرک انواع

گاردد   ( مای IKKکینااز )  IκB کاردن  فعا  به منجر امر  این کند و می

(47  40) .IKK  مهاار   کوئیناسایون یوبی و فسفریلاسیون با شده  فعا

 امار   ایان  دنباا   به گردد. می منجر کنندهمهار  تخری  به  Bκ   کننده

NF-κB  هاا   ژن بیاان  و گاردد  مای  رهاا  هساته   درون باه  انتقا  برا 

 .(40  48کند ) می تنظی  را NFκBبه  وابسته

 در نتیجه شود  می سلو  تحریک باعث ارقا کننده یک که هننامی 

  انتقاا   باا  شاود و  مای  فسافریله  Inhibitor IĸBα-NF-ĸb کمپلکس

NF-ĸB ژن بیان هسته  به iNOS (.04  49کند ) می ارقا را iNOS که 

اساید   از ( NOS) سانتاز  اکساید  نیتریاک  آنازی   ایزوفار   سه از یکی

 کناد  مای  سانتز  بادن  در را اسید نیتریک که باشد می آرژنین-ا    آمینه

 از مشاتق  NO توریاد  شاد  گفتاه  نیز تر پیش که طور همان ( و04  01)

iNOS   شود می موض  در ارتها  ایجاد سب. 
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 یاک  عناوان   باه  تواناد  مای  رسانی پیا  مسیر در NF-ĸB بنابراین 

 قارار  ماد نظار   ارتهابی ها  بیمار  درمان برا  بارقوه   مداخله   نقطه

 از iNOS ارقاا   سرکو  نیز حوزه این در شده انجا   مطارعات. گیرد

 تثییاد  را ترکیباات  از برخی توسط  IĸB تخری  و کردن بلاک طریق

 (.04  01) کند می

 

 خون در کلسترول سطح افزایش و انسولین به مقاومت

 هاا   انادا   بارا   انارژ   اصالی  منبا   عناوان  به  آزاد  چر  اسیدها 

 باه شامار   حرکتای  هاا   انادا   عضالات  و کلیه کبد  از جمله مختل 

 کباد   گلیسایرید  تار   تورید در اصلی سوبسترا  عنوان به  و روند می

 شاک   باه  بادن  در چار   اسایدها   گیرناد.  مای  قارار  اساتفاده مورد 

 کاه  دارناد  قارار  چربای  باف، در ها آن بیشتر و باشند می گلیسیرید تر 

 ریپاوریز  فرایناد  طای  و ریپااز  آنزی  عم  اثر در ها آن به بدن نیاز هننا 

 شاود  می اکسیده عضلانی باف، داخ  به انتقا  از پس و شوند می آزاد

 کباد   بافا،  در کاه  در حاری  گردد؛ می آزاد ها آن در موجود انرژ  و

 باه  چار   اسیدها  خون آزاد چر  اسیدها  سطح کاهش منظور به 

 گونااگون  هاا   هورماون  توسط چربی. گردند می تبدی  ها ریپوپروتئین

 ایان  تنظای   در دخیا   هاا   هورمون ترین مه  از یکی. گردد می کنتر 

 ضاد  هورماون  تارین  مها   عنوان به  که اس، انسورین هورمون فرایند 

 اناد  داده نشاان  اپیادمیوروژیک  مطارعات (.1اس، ) شده شناخته  ریپوریز

 جاد   خطار   زنگ عنوان  به خون چر  اسیدها  سطح افزایش که

 عاما   و شاود  می محسو  گلوکز تحم  عد    عارضه پیشرف، برا 

 نیاز  دینار  خطرآفارین  هاا   بیماار   از برخای  و 1 ناوع  دیاب، ایجاد

 گاردد  مای  عروقای  -قلبای  ها  بیمار  به منجر در نهای،  که باشد می

(00-01  1.) 

 هاا   سلو  حساسی، کاهش انسورین  به مقاو  بیماران در در واق  

 آزاد چار   اسایدها   میازان  افزایش موج  انسورین هورمون به چربی

 محساو   1 ناوع  دیابا،  بیماار   باارز  علای  از یکی که شود می خون

 عاد   و انساورین  باه  مقاوم، گستر  سب  به طور تدریجی  و شود می

 (.1  04-00) گردد می پانکرا  بتا  ها  سلو  کارایی

 

 Atherosclerosis و مزمن خفیف التهاب

 ساطح  افازایش  و ایمنای  سیست  در نقص عام  دو هر رود احتما  می

LDL- بیماار   ایجاد در خون در کلسترو Atherosclerosis  نقاش 

   جامعااه   سااالانه نشساا، در کااه بااود پاسااخی ایاان دارنااد.

Atherosclerosis ( اروپاEuropean Atherosclerosis Society  یا

EAS) بیمار  آیا» که سوا  این به 1117 سا  در Atherosclerosis 

  سااطح افاازایش یااا اساا،  ایمناای سیساات  در نقااص علاا، بااه

LDL- ارایاه   «گاردد   مای  بیماار   این بروز سب  خون در کلسترو 

 باشاد  داشاته  قرار ارتهابی پیش حار، در شخصی اگر حقیق،  در. شد

 در برابار   دو خطار  با باشد  بالا نیز خون در کلسترو -LDL سطح و

 باارینی   شواهد (.06-07دارد ) قرار Atherosclerosis بیمار  به ابتلا

 هاا   پالاک  ایجااد  و پیشارف،  شاروع   در ارتهاا    کاه  اند داده نشان

Atherosclerosis هااا  پاساا  و هااا پااروتئین هااا  ساالو . دارد نقااش 

 ایفاا  Atherosclerosis پیشارف،  و شاروع  در اساسای  نقش ارتهابی 

باه   Atherosclerosis ضاایعات   Ross   نظریاه  اسا  بر. نمایند می

 و انااد شااده تشااکی   T هااا  رنفوساای، و ماکروفاژهااا از طااور عمااده

 که دارد وجود ها آن در اختصاصی بسیار سلوری و مورکوری ها  پاس 

. اساا، توجیااه قاباا  Atherosclerosis بااودن ارتهااابی   وساایله بااه 

 هاا   مورکاو   و ها سیتوکین حاد    مرحله ها  پروتئین از ا  مجموعه

 (.08-61دارناد )  شرک، ضایعات این ایجاد در محلو   سلوری اتصا 

 پیشارف،  و ایجااد  در IL-6 توریاد  افازایش  که اند داده نشان تحقیقات

Coronary artery disease (CAD نقاش ) ایان  (.09  61-61) دارد 

 خفیا   ارتها  قبلی    شده اشاره موارد به توجه با که رود می احتما 

 کلساترو   ساطح  افازایش  و انساورین  به مقاوم، و به دنبا  آن  مزمن

(. 60-67گردند ) می Atherosclerosis سب  چاقی بیمار  در خون 

 ایان  در خاصای  مکانیس  به تاکنون شده ارایه  ها  گزار  و مطارعات

 ارتهاا   کاه  دارناد  نظر اتفاق  ها تمامی آن و اند ننموده اشاره خصوص

 هاا   پالاک  ایجااد  در مستقیمی تثثیر تواند می عروق  در مزمن خفی 

Atherosclerosis باشد داشته. 

 

 و مزمن خفیف التهاب با مواجه در درمانی رویکردهای

Atherosclerosis احتمالی 

 گیرناد.  مای  بهاره  دارودرماانی  روند از ارتها   درمان در طور کلی  به 

لاز   نیاز   Atherosclerosis از گیر  پیش در ها  یافته مطابق بنابراین 

 عاروق  گرفتنی بروز از تا گردد استفاده ضد ارتها  داروها  از اس،

 گردناد   مای  مصارف  ها ارتها  درمان در که داروهایی. شود جلوگیر 

 داروهااا  و( مونوکلونااا ) اختصاصاای داروهااا    دو دسااته شااام 

 در دارویای    دو دساته  ایان  تفااوت . باشاند  مای ( کلونا  پلی) عمومی

 را ارتهاا   فرایناد  کاه  باشد می ارتها    ها  ارقا کننده گیرنده درگیر 

ضاد   داروهاا  . گردد می حاص  درمان ترتی   بدین و کند می متوق 

 هاا   بااد   آنتای  کلی   دسته سه به( منب  رحاظ به) کلونا  پلی ارتها 

 طبیعاای مااواد و (68) آپتامرهااا همچااون شاایمیایی مااواد کلونااا  

 هاا   گیرناده  کاردن  درگیار  باا  مواد از دسته این. شوند می بند  تقسی 

 ارتهاا    سارکو   بر علاوه بدن  ایمنی سیست  ها  سلو  در متعدد 

 برابار  در را بدن و شود می ایمنی سیست  کام  به نسب، سرکو  سب 

 غیاره  و هاا  اننا   ها  ویرو  باکتریایی  عوام  همچون مهاج  عوام 

ضاد   داروهاا  . نیسا،  مطلاو   عناوان  های    باه   که کند می پذیر آسی 
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 هاا   بااد   آنتی( منب  رحاظ به) کلی   دسته سه به نیز مونوکلونا  ارتها 

 ماواد  همچاون  (69طبیعای )  هاا   مورکاو   و شیمیایی مواد مونوکلونا  

   گیرناده  تنها داروها  از دسته این. گردند می بند  تقسی  گیاهی   موثره

 بناابراین   کنناد.  می مسدود را ارتها  ایجاد مسیر و درگیر را ارتها  عام 

 باا  مقابلاه  تواناایی  همچناان  بادن  و شود نمی تضعی  بدن ایمنی سیست 

 درماان  کاما   طور به  ارتها  که در حاری دارد؛ را غیره و باکتریایی عوام 

 ماواد  گرفتاه   صاورت  تحقیقات مطابق دارویی  مناب  میان از. اس، شده

 بادون  اناد؛  داشاته  ارتها  سرکو  در موثر  بسیار نقش گیاهی   موثره

 .بنذارند جا به  خود از جانبی   عارضه آن که

 و فیزیوراوژ   اثارات  بررسای  به زیاد  تمای  اخیر  ها  سا  در

 در گیااهی  داروهاا   از اساتفاده  و گیااهی  هاا   عصااره  فارماکوروژ 

 همچاون  عاواملی . اسا،  ایجااد شاده   ایاران  در خصوص به  و جهان

 گیااهی   ترکیبات بالا  سازگار  زیس، جانبی  عوارض بودن حداق 

   ماوثره  ترکیباات  گونااگونی  هاا   بیماار   ماوثر  درماان  و گیر  پیش

 صانای     توساعه  تار   پاایین  اقتصااد   هاا   هزینه گیاهان  در موجود

 پیشانهاد  ویاژه   باه  و مفیاد  کار ایجاد دارویی  گیاهان کش، به وابسته

 دلایا   بهداشا،   جهاانی  ساازمان  توساط  دارویای  گیاهان از استفاده

 بار  گرفتاه  صاورت  تحقیقاات  (.71-71اس، ) گیاهی ط  به رویکرد

 داده نشاان  اناد   باوده  ساپونین   موثره   ماده حاو  که گیاهانی رو 

 ارتهاباات   درمان و کنتر  در سزایی به نقش گیاهان از گروه این اس،

اناد   داشاته  هایپرکلساتروریمیک  و 1 ناوع  دیابا،  انسورین  به مقاوم،

(70-71.) 

 

 2 نوع دیابت و ساپونین

 آثاار  دارا  که اس، گیاهی   ثانویه ها  متابوری، از جمله ها  ساپونین

   دسته دو به ها ساپونین. باشند می درمانی اختصاصات و فیزیوروژیکی

 گردند می بند  تقسی  ترپنی تر  یا و استروئید  طبیعی گلیکوزیدها 

 و بیورااوژیکی مختلاا  تااثثیرات هااا  گااروه ایاان از یااک هاار کااه

 اثارات  مثاا    عناوان    باه . اناد  داده نشاان  خود از بسیار  فارماکوروژیکی

 ضااد ارتهااا   تومااور  ضااد  (ساااز ایماان) ادجواناا، ایمونوماادولاتور 

هیپوکلساترورمیک   هیپوگلایسامی   قاار،   ضاد  ضدویرو   کش  انن 

 چندین طی ( در70زخ  ) درمان و آور خلط خونی  ک  درمان ( 71  74)

 .اس، رسیده اثبات به گیاهی   موثره   ماده این مورد در پژوهش

 گیااه    گوناه  411 حادود  و تیره 41 از بیش دنیا  مختل  نقاط در

 هاا  تیاره  تارین  مها   از کاه  دارد وجود گلیکوزید  ها  ساپونین محتو 

  Caryophyllaceae  Sapindaceae  Chenopodiaceae هاا   تیاره  توان می

Liliacae  Polygalaceae  Rosaceae و Scrophulariaceae بااارد ناااا  را .

 بیشاتر  و باشاند  مای  گلیکوزیادها  دس، این حاو  که گیاهانی ترین مه 

 عشابه   (Glycyrrhiza) بیان شیرین از عبارت گیرند  می قرار استفاده مورد

(Sarsaparilla)  کیلایااااا (Quillaya)  سااااننا (Senega)  چوبااااک 

(Acanthophyllum squarrosum)  آ دیاسااااااکوره (Dioscorea )و 

 شایمیایی   سااختمان  نظار  از نقطاه  . باشاند  مای  (Ginseng) سنگ جین

 غیر قسم،. اند شده تشکی  قند  غیر و قند  بخش دو از ها ساپونین

 دو دینار  عباارت    باه  یا آگلیکون نوع دو گلیکوزیدها  ساپونین قند 

ترپنوئیاد   و دینار  تار    ( C= 17یکی نوع اساتروئید )  ساپونین  نوع

(01 =C در ) طاور  باه  اسا،.  شاده  شناخته گلیکوزیدها از دسته این 

 اسا،  متصا   آگلیکاون  به قند    زنجیره بیشتر تعداد یا یک معمو  

 یاک  دارا ) Monodesmosidic گروه دو به را ها آن اسا   این بر که

 دو دارا ) Bidesmosidic و( 0 کربن به متص  اغل  قند     زنجیره

 بخاش . کنناد  می تقسی  (18 کربن و 0 کربن به متص  قند    زنجیره

 دوساا، آ  بخااش قنااد     زنجیااره و گریااز آ  بخااش آگلیکااون 

 هاا  سااپونین  که گف، توان می بنابراین . باشند می ساپونین ها  مورکو 

 از هاا  آگلیکاون  باه  قناد   بخاش . هستند فیلیک آمفی یا دوس، دوگانه

 هاا  آگلیکاون . شاود  مای  متصا   گلیکوزیاد   اتار  یا استر پیوند طریق

. باشاند  داشاته  C-C اشاباع  غیار  پیوناد  بیشتر  تعداد یا یک توانند می

. شاوند  متصا   هاا  آگلیکاون  باه  توانناد  مای  متناوعی  قناد   ها  گروه

 باه  هاا  آن اتصاا   مح  و قندها تنوع آگلیکون  نوع دری  به ها ساپونین

 خاواص  در تنوع سب  همین و دارند مختلفی ساختارها  ها   آگلیکون

 (.76-77اس، ) شده ها آن

 و ساادر رو  زیاااد  فارماااکوروژیکی و فیتوشاایمیایی مطارعااات

 گیااه    شاده   خشاک  هاا   بارگ  سادر  . اس، شده انجا  آن ترکیبات

Zizyphus spina-Christi (L) Willd عنابیااااان    خااااانواده از

(Rhamnaceae) ،گیاه. اس Zizyphus spina-Christi  و درختی گیاهی 

 غیاره  و گرجای  سانجد  کناار   سادر   هاا   نا  به اس، که سبز همیشه

 باساتان  دوران از Zizyphus spina-Christi (. گیاه78شود ) می شناخته

 ایاران  کشاور  باومی  و اسا،  ایاران  سانتی  طا   کلیاد   گیاهان جزء

 تاوجهی  قاب  مقدار حاو  گیاه  این ها  برگ  (.79) گردد می محسو 

   عصااره  از باشاد.  مای  فعاا   جازء  عناوان  به ( درصد 1-4) ساپونین

 گلیکوزیااد  ساااپونین نااوع چهااار ساادر  هااا  باارگ بوتااانوری

 گردیاده  جادا  D و A  B  C ها  کریستینین ها  نا  به ترپنوئید   تر 

 سادر  گیاه برگ در موثره   ماده ترین عمده  A کریستینین (.78اس، )

باه   ترپنوئیادها  تار   بیشتر ساختمان اسکل، (.79)د(  -1شک ) اس،

 در به طاور معماو    قند  غیر قسم، و باشد می ا  حلقه پنج صورت 

اساید   واحادها   یاا  قناد     زنجیاره  قسام،  باه  0   شاماره  کربن

 صاورت  مطارعاات  (.76گاردد )  مای  متص  ها آن هر دو  یا اورونیک

   دهناده  نشاان  سادر  گیااه  بارگ  ترپنوئید تر  ها  ساپونین بر گرفته

 .باشد می چاقی و 1 نوع دیاب، ضد فعاری،

 همکااران   و Michelتوساط   گرفتاه  صاورت  هاا   پاژوهش  طی
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  شااده فرمورااه ساادر گیاااه باارگ   عصاااره ضااد دیاباا،  اثاارات

Zizyphus spina-christi (111 وابستهوزن بدنگر /کیلوگر   میلی )  باه 

آنتای   هاا   تواناایی  و A کریساتینین  نشااننر  عملکارد  و فصالی  تنوع

  Streptozotocin (STZ)مبتلا به دیاب،  ها Rat رو  آن هیپرگلیسمی

 گساترده  طاور  به  استرپتوزوتوسین همان یا STZ (.81شد ) داده نشان

 ایان . گردناد  مای  استفاده حیوانی مد  در آزمایشناهی دیاب، ارقا  در

. شاوند  مای  پاانکرا   بتاا  ها  سلو  تخری  باعث مکانیسمی با ماده 

 صاورت  اکسایژن  فعاا   هاا   گونه   واسطه به  آن زایی دیاب، فعاری،

 ترانساپورتر  همان یا گلوکز ناق    وسیله  به استرپتوزوتوسین. گیرد می

 داخ  در ماده این. شود می پانکراسی بتا سلو  وارد (GLUT2گلوکز )

   واساطه  باه   DNA آسای  . گردد می DNAآرکیلاسیون  باعث سلو  

 فرایناد  سااز   فعاا   باعاث  استرپتوزوتوسین  توسط ارقایی متیلاسیون

 زایای  دیابا،  عما   در کاه  شاود  می ریبوزیلاسیون ADP پلی ترمیمی

   تخلیه باعث فرایند  این. کند می ایفا را مهمی نقش استرپتوزوتوسین

  گازانتین  آنازی   فعاریا،  افازایش  که شود می ATP و +NAD از سلو 

 آزاد هاا   رادیکاا   آنزی   این فعاری، پی در. دارد همراه به را اکسیداز

 .شااود ماای پااانکرا  بااافتی تخریاا  سااب  کااه شااود ماای توریااد

  هااا  ساالو  تخریاا    واسااطه بااه  را دیاباا، استرپتوزوتوسااین

  ایاان در و کنااد ماای ارقااا آزمایشااناهی حیوانااات در پانکراساای بتااا

 مشااهده  ها آن پلاسما  در انسورین ترشح عد  و هیپرگلیسمی حار، 

 (.81شود ) می

 ماورد بررسای   متغیرهاا   تماا   در تغییرات پژوهش  این طی در

  مادت  باه  Zizyphus spina-christi   عصااره  خاوراکی  تجویز از پس

  بااارگ   عصااااره خاااوراکی تجاااویز. شاااد گااازار  روز 18

Zizyphus spina-christi را خون قند سطح روز  18 برا  شده فرموره 

 میازان  در تاوجهی  قابا   افازایش  کاه  باود  حااری  در این و داد کاهش

 بارز افزایش همچنین . گردید مشاهده پپتید C سطح و سرمی انسورین

 هموگلاوبین  درصاد  سااز    طبیعای  باا  اکسایدانی  آنتای  تا  ظرفی، در

 موفق ها آن این  بر علاوه. شد گزار  (به درصد HbA1C) گلیکوزیله

 در خاون  پیاروات  مقدار افزایش و خون لاکتات بالا  سطح کاهش به

 وضاعی،  بهباود  راساتا   در. بودناد  شاده  مبتلا باه دیابا،   ها  مو 

 ساب   شاده  فرموراه  Zizyphus spina-christi بارگ    عصااره  دیاب، 

  قابا   کااهش  باا  هماراه  ا  ماهیچاه  گلیکوژن محتوا  و کبد بازساز 

  فعاریااا، افااازایش و کباااد  فسااافاتاز-6 گلاااوکز از تاااوجهی

   مهار کننده فعاری، تن درون ها  آزمایش. بود شده فسفات-6گلوکز 

  براباااار در Zizyphus spina-christi   عصاااااره دز بااااه وابسااااته

  بااا. داد نشااان را ریتار  گر /میلاای میلاای 0/1در  IC50باا   آماایلاز-آنازی  

 جاذ   و نشاساته  هضا   سرکو  تن  درون ها  آزمایش نتایج بر اتکا

  شااده گیاار  نتیجااه صااحرایی مااو  در Zizyphus   عصاااره توسااط

 (.81اس، )

 بار  همکااران  و Abdel-Zaher توسط که هایی پژوهش در همچنین 

 صورت Zizyphus spina-christi ها  برگ سمی، و دیابتیک آنتی فعاری،

 و Zizyphus spina-christi گیااه  بارگ  بوتاانوری    عصااره  اثر پذیرف، 

 انساورین  و گلاوکز  ساطح  بار   A کریساتینین  آن اصلی   موثره   ماده

 1 ناوع  دیابا،  دیابا،   باه  مباتلا  غیار  شاهد گروه ها Rat در سرمی

 گازار  ( انسورین به وابسته غیر) 1 نوع دیاب، و( انسورین به وابسته)

 یاا  و بوتاانوری    گر /کیلوگر  عصااره  میلی 111با  درمان پیش. گردید

 گاروه  در گلاوکز  توسط انسورین   ارقا شده ترشح سب  A کریستینین

 باا  درماان  پایش   1 ناوع  دیابا،  در. گردیاد  مبتلابه دیابا،  غیر شاهد

 از ناشای  انسورین افزایش و خوراکی گلوکز تحم  بوتانوری    عصاره

. نشد حاص  1 نوع دیاب، در نتایجی چنین اما بخشید؛ بهبود را گلوکز

  A کریساتینین  یا و بوتانوری   گر /کیلوگر  عصاره میلی 111با  درمان

 در سار   انساورین  ساطح  افازایش  و سرمی گلوکز سطح کاهش سب 

 مبتلا باه دیابا،   ها Rat در اما شد  1 نوع دیاب، گروه و شاهد گروه

 مشاابه  A کریساتینین  و بوتانو    عصاره اثرات. نبود چنین این  1 نوع

 نوع مبتلا به دیاب، ها Rat و شاهد ها Rat گروه در درمان پیش. بود

 باعاث   A کریساتینین  یا بوتانو    گر /کیلوگر  عصاره میلی 111 با 1

 کلامیاد  بن گلی گر /کیلوگر  01درمانی  انسورین اثرات و گلوکز کاهش

 هیپوانساااورینمیک  و هیپرگلیسااامی اثااارات همچناااین . شاااود مااای

 مبتلا باه دیابا،   غیر شاهد گروه در دیازوکساید گر /کیلوگر  میلی 01

 یاا  بوتاانو     عصااره  با درمان تح، 1 نوع مبتلا به دیاب، ها Rat و

  باااا هااااRat درماااان. شااادند آنتااااگونیزه و مهاااار A کریساااتینین

های    بادون  مااه  0 مدت به بوتانوری   گر /کیلوگر  عصاره میلی 111

 های   بادون  و کلیه و کبد در ساختار  یا و عملکرد  اختلالات گونه 

   عصااره  خاوراکی  LD50 ایان   بر علاوه. بود همراه خون تغییر  در

 بارا   کاه  در حاری  بود؛گر /کیلوگر   میلی 0811ها   مو  در بوتانو 

 نظار  باه  بناابراین   باشاد.  مای  گر /کیلاوگر   میلی 0161کلامید  بن گلی

 ایمان  جااینزین  یک Zizyphus spina-christi برگ   عصاره رسد می

 (.81اس، ) خون قند کاهش برا 

نوتوجنساینگ   پانااکس  گیااه  هاا   ساپونین بر که پژوهشی در اما

(Panax notoginseng saponins   یااPNS)  توساط Yang همکااران  و 

 صااافاقی  درون تزریااق  کااه  شاااد داده نشااان  پااذیرف،   صااورت 

  مادت  باه  KK-Ayناوع   هاا   ماو   در PNSگر /کیلاوگر    میلی 111

 ناوع  هاا   مو  در رپتین و انسورین به حساسی، بهبود روز  سب  01

KK-Ay خاون  قناد  ضاد  ها  فعاری، بر دریلی مسثره  این که گردد می 

 (.80باشد ) می PNS چاقی ضد ها  فعاری، با همراه

 کاربردهاا   در ترپنای  تار   سااپونین  چنادین  از طرفای  تااکنون  

 در مثاا    عناوان   باه   اند. قرار گرفته آزمون مورد ایمونوروژیک مختل 
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 Saikosaponin و Buddlejasaponin ضد ارتهابی اثر تن درون مطارعات

 ماازمن و حاااد ضااد ارتهااابی  اثاارات یااا و مااو  گااو  اد  باار

Zanhasaponin بار رو   تحقیقاات  همچنین  (.84اس، ) آشکار شده 

 سااپونینی  هاا   ناانوفیتوزو   و آن ها  آناروگ و Quillaja ها  ساپونین

 کاه  اسا،  داده نشاان  را T ایمنای  هاا   سالو   سااز   فعا  سدر  گیاه

در  (.71  80دهد ) می نشان را درمانی سرطان ایمنی در ساپونین قابلی،

 مورکااوری ساااختمان اسااا  باار هااا ساااپونین اساا، ممکاان واقاا  

 و پیونااد  زوایااا  یااا و( اسااتروئید  یااا ترپناای تاار  گلیکوزیااد  )

 هااا  فعاریاا، مانناد  ایمناای هاا   فعاریاا، در آن فضاایی  گیاار  شاک  

 .باشد داشته مشارک، آنتاگونیس، یا آگونیس،

 

 ها ساپونین دیگر ایمونولوژیک های فعالیت

 هاا  سااپونین  رو  همکاران  و Zhao توسط که هایی پژوهش مطابق

 گرفا،   صاورت  Panax pseudoginseng گیااه  برگ از شده مشتق

 Panax notoginseng گیااه  بارگ  هاا   سااپونین  کاه  شد داده نشان

 مشاابه  اثراتی و باشند می ایمنی سیست    کننده  سرکو  فعاری، دارا 

 دارو . (86دارناد )  متفااوت  اثار    دامنه با اما سیکلوسپورین  دارو 

 کاه  اسا،  ایمنای  سیست    کننده سرکو   دارو  یک سیکلوسپورین 

 و قل  کبد  پیوند دف  عد  پسوریازیس  روماتوئید  آرتری، درمان در

 (.87شوند ) می استفاده کلیه

 ناوع  ساه  اثر همکاران  و Gepdiremen توسط دینر  تحقیق در

 کارژیناان  توسط شده ارقا ارتها  در را Ivy گیاه از شده مشتق ساپونین

 بارا   که اس، تجار  نا  کارژینان (. 84) شد داده نشان  Rat پا  در

 کاار  باه  دریاایی  جلبک نوعی از شده  استخراج  سورفاته ساکاریدپلی

 ماو   مانناد  حیواناات  پاا   در اد  ایجااد  باعاث  مااده   این. رودمی

 ماورد  مح  در ارتها  ایجاد برا  ساده و معمو  رو  یک و شود می

 از حاصا   نتاایج (. 88) باشاد مای  جراحا،  و آسی  ایجاد بدون نظر

 اسا،  ممکان  Ivy گیااه  هاا  ساپونین که اس، آن از حاکی تحقیقات

 دینار  یاا  کیناین باراد   کاردن  مسادود  باا  را خاود  ارتهابی ضد اثرات

 از اسا،  ممکان  آن    ثانویاه  تاثثیر  و کنناد  اعما  ارتها  ها  واسطه

 (.84) دهد رخ پروستاگلاندین مسیرها  بر تثثیر طریق

 مشاتق  هاا   ساپونین بر رو  Chaphalkar و Gupta   مطارعه در

 و Calotropis gigantean  Calotropis rotang گیاهااان باارگ از شااده

Artocarpus integrifolia  کننده سرکو   که فعاری، گردید مشخص   

 محصاولات  مهاار  باه  مرباوط  هاا   سااپونین  از دسته این ایمنی سیست 

 نیتریاک    گساترده  نقاش  باه  توجاه  باا  (.89باشد ) می اکسید نیتریک

 از یکای  عناوان  به  آن از توان می بدن  بیوروژیک ها  سیست  در اکسید

 .کرد استفاده مختل  ها  بیمار  در درمانی اهداف

 

 گیری نتیجه

 چربای  بافا،  هاا   سالو   که زمانی شد  گفته از این  پیش که طور همان

تغییار   ها آدیپوکین از تعداد  ترشح شوند  هیپرپلاز  یا هیپرتروفی دچار

 در ارتهاابی  وضاعی،  ایجااد  .شاود  می ایجاد ارتهابی پیش فرایند و یابد می

 نیتریاک . آیاد  مای  وجود به اکسید نیتریک کمبود دنبا  به احشایی چربی

 دنباا   باه  کاه   طاور   باه   کناد؛  تنظای   را خود تورید تواند می نیز اکسید

 هاا   سایتوکین  توساط  چربای  بافا،  در M1   ماکروفااژ  اوریاه  تحریک

 و شاود  مای  انجا  NF-ĸB مثب، تنظی  اس،  ک  NO غلظ، که هننامی

 باافتی  مازمن  خفیا   ارتهابات امر  این که شود می تورید iNOS بنابراین 

 هاا   سالو   انفیلتراسایون  افزایش با خفی  مزمن ارتها . دارد پی در را

 و توریاد  آن  دنباا   باه  و چربای  باف، در M1 ماکروفاژها  مانند ایمنی

 ارتهاباات . اسا،  هماراه  خاون  گرد  به ارتهابی پیش عوام  زیاد ترشح

 باه  مقاوما،  همچاون  هاایی  بیماار   باه  منجر خود بافتی  خفی  مزمن

 دنباا  آن  باه   و خاون  کلساترو   ساطح  افزایش  1 نوع دیاب، انسورین 

Atherosclerosis کاه  شاود  مای  بینای  پیش بنابراین  .(1 شک ) شود می 

 حاصا   تاثثیرات  دریا   باه  1 نوع دیاب، بیمار  بر ساپونین مثب، اثرات

 رساد  مای  نظار  باه  و باشاد  مای  ایمنای  سیست  رو  بر ساپونین مورکو 

 عاوارض  بهباود  ساب    IKKb/IkB/NF-kB مسایر  مهاار  باا  سااپونین 

 باا  ابتادا  در سااپونین  که ترتی  این   به. گردد می چاقی بیمار  از حاص 

 ایمنای  سیسات   سارکو   باه  منجار  کاه  اکسید نیتریک محصولات مهار

 ایان  و شاود  می چاقی بیمار  مزمن خفی  ارتهابات رف  سب  گردد  می

 بیماار   بهباود  و انساورین  باه  نسب، مقاوم، علای  بهبود باعث ترتی  

 خاون   در انساورین  ترشاح  وضاعی،  بهباود  باا  و گردد می 1 نوع دیاب،

 کااهش  باا  ترتیا    بادین  باود.  خواهی  شاهد را کلسترو  سطح کاهش

 باه  منجار  کاه  خفیا   مازمن  ارتهاباات  رف  همچنین  و کلسترو  سطح

Atherosclerosis نحاو  باه  نیاز  را بیماار   ایان  باه  ابتلا خطر شود  می 

 دو نوع دیاب، بیمار  وضعی، بهبود با همچنین . دهد می کاهش موثر 

 گاردد  بر می طبیعی حار، به بدن متابوریس  سطح انسورین  به مقاوم، و

 پیشانهاد  بناابراین   پاذیرد.  مای  صاورت  ماوثرتر   نحو به وزن کاهش و

 گیاهاان    عصااره  بررسی راستا  در که In vivo مطارعات در گردد می

 بیماار   درماان  در Aکریساتینین   سااپونین    موثره مواد حاو  دارویی

 صاورت  باه   نیاز  ایمنای  سیسات   فعاری، پذیرد  می صورت 1 نوع دیاب،

 از باارینی   صاورت  باه   فرضایه  ایان  شدن محرز با تا گردد بررسی دقیق

 و کنتار   در درماانی  ایمنای  داروهاا   دارو  پایش  عناوان  به  ها ساپونین

 .گردد استفاده 1 نوع دیاب، با مرتبط چاقی بیمار  درمان

 

 قدردانی تشکر و

 .شده اس،این مقاره بدون حمای، ماری انجا  
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 از تعدادی ترشح شوند، هیپرپلازی یا هیپرتروفی دچار چربی بافت های سلول که هنگامی ها. بافت بر آن اثرات و بافتی مزمن خفیف التهاب ایجاد فرایند. 2 شکل

 اکسید نیتریک. آید می وجود به اکسید نیتریک کمبود دنبال به احشایی چربی در التهابی وضعیت ایجاد. شود می ایجاد التهابی پیش فرایند و یابد تغییر می ها آدیپوکین

 (NOغلظت نیتریک اکسید ) که  هنگامی ها، سیتوکین توسط چربی بافت در M1 ماکروفاژ ی اولیه تحریک دنبال به که  طوری به  کند؛ تنظیم را خود تولید تواند می نیز

 امر، این که شود می تولید Inducible nitric oxide synthase (iNOS)بنابراین،  و شود می انجام Nuclear factor kappa B (NF-ĸB)مثبت  تنظیم است، کم

 و تولید آن دنبال به و چربی بافت در M1 ماکروفاژهای مانند ایمنی های سلول انفیلتراسیون افزایش با خفیف مزمن التهاب. دارد پی در را بافتی مزمن خفیف التهابات

 افزایش ،2 نوع دیابت انسولین، به مقاومت همچون هایی بیماری به منجر خود بافتی خفیف مزمن التهابات. است همراه خون گردش به التهابی پیش عوامل زیاد ترشح

 .شود می Atherosclerosis آن، به دنبال و خون کلسترول سطح
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Abstract 

Obesity is always associated with chronic (low-grade) inflammation, which causes insulin-resistance in type-II 

diabetes mellitus. Dramatically, cholesterol level rises with starting diabetes and lower insulin level. With this 

increment, the statistical observations indicate a high risk of vascular diseases such as atherosclerosis. Therefore, 

the direct relationship between these complications, which is known to be the most important cause of mortality 

in these patients, has led scientists to take a serious and effective look at developing strategies and methods for 

controlling the inflammation of the immune system. Recent findings in the field of medicinal herbals and 

ingredients has shown that their macromolecules, due to specific structures and viability, have a potential impact 

on immune function of various aspects such as controlling inflammation, and modification or suppression of 

specific performance; using of those medicinal plants is emphasized by the World Health Organization, too. The 

global extensive studies about immunological effects of plant extracts such as Saponin molecules in cedar leaf 

extract have led to the discovery of compounds with amazing anti-inflammatory effects. Research conducted in 

Iran and elsewhere on plants containing active ingredient Saponins Christine A has shown that this group of 

plant molecules, as significant inhibitor of phosphorylation complex, with inhibition of inhibitor IĸBα nuclear 

factor kappa B (IĸBα-NF-ĸb), cause to modulate the induction of inducible nitric oxide synthase (iNOS) gene 

expression in the cytoplasm. Moreover, by disrupting the nitric oxide equilibrium in inflammatory environments, 

it can relieve mild tissue inflammation, which can improve obesity related to type-II diabetes mellitus and its 

complications. As an overall assessment of the reviewed studies, it can be concluded that the Saponins, 

especially molecules Saponins Christine A, can be considered seriously as a natural proimmuno-drug in 

treatment of inflammation of mild chronic obesity in type-II diabetes, and related complications such as insulin 

resistance, type-II diabetes, hypercholesterolemia, and arteriosclerosis. 
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