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  دهیچک
یابت دمکانیسم  هار کردنمپسته قادر به ، طبق مطالعاتو  هستندداروهای بیومولکولی  ف پسته منابع غنی برایهای مختلبخش
های بیوشیمیایی و شاخص( بر PHPKهای پروتئینی جدا شده از مغز پسته )یزاتانجام این مطالعه بررسی اثر هیدرول. هدف از است

 12طور تصادفی به ب (مرگ250)سر موش صحرایی 96تعداد بود.  STZهای صحرایی دیابتی شده با هیستوپاتولوژی کلیه در موش
طوح اوره و ، سPHPKهمه دوزهایدر . تغذیه شدند PHPKلف هفته با دوزهای مخت 8مدت بتقسیم و گروه هشت تایی 

 ه مرتبط است. بهتر کلی ا حفاظتکه احتمالاً باثر بالقوه ای بر درمان دیابت ملیتوس داشت طور قابل توجهی کاهش و کراتینین ب
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  مقدمه. 1

زارش گوریکه طبق وده است به طکه افراد زیادی را در جهان درگیر نم است متابولیکی اختلالات شایعترین از یکی دیابت بیماری
 ده استشلاوه بر این گزارش عمیلیون فرد بالغ به این بیماری مبتلا شده اند.  422تعداد  2014سازمان جهانی سلامت تا سال 

بیماری دیابت  .[1]ر خواهد رسیدمیلیون نف 629تعداد بیماران به  2045ش دیابت تا سال که بدون مداخله برای جلوگیری از افزای
 عملکرد یا و ترشح در نقص نتیجه در بیماری این شود می داده تشخیص )هیپرگلیسمی( خون گلوکز بالای میزان طریق از

هد که درا تحت تأثیر قرار  این بیماری می تواند عملکرد بخش های مختلف بدن انسان .[2]شود می ایجاد دو هر انسولین و یا
 در بعضی موارد کیفیت زندگی را کاهش می دهد یا حتی منجر به مرگ می شود. 

ه مبتلا به دیابت کدرصد افرادی  40دیابت به عنوان شایع ترین علت بیماری کلیوی در جهان محسوب می گردد و حدود 
لیه مشخص می درصدی ک 90ش ستند دارای بیماری کلیه دیابتی هستند که با دفع پروتئین از ادرار، فشار خون بالا و کاهه 2نوع 
اده می شوود درار تشخیص داهیپرگلیسمی و دیابت می تواند باعث نفروپاتی دیابتی شود که با افزایش ترشح پروتئین در . [3]شود

منجر  تینها هد. اما درد یرا به خود اختصاص م یکه مراحل مختلف باشد ابتیعوارض د نیتر میو وخ نیاز مهمتر یکی و میتواند
 هیکل یو توبول یخش گلومرولبدر  راتییتغ جادیبا ا ابت،ید . [4]دشو یها م هیو از کار افتادن کامل کل یویبه نقص در عملکرد کل

یس، انتشار توان به اسکلروزیابتی در بخش گلومرولی کلیه مید نفروپاتی آسیب های مهمترین از .شود یم ینفروپات جادیها، سبب ا
قنود  شیه افزااز جمل یددمتع یو مولکول ییایمیوشیب رگذاریعوامل تاث ماتریکس مزانشیال و ضخیم شدگی غشای پایه، اشاره کرد.

 ROS ایو ژنیاکس فعال یها گونه ژهیآزاد به و یکالهایراد دیتواند تول یها م نیشدن پروتئ لهیکوزیگلوکز، گل ونیداسیخون، اکس
 یآنتو سوتمیسولول )س یفواعد سمیو مکان ROS دیتول نیتواند تعادل ب یم تینامناسب در بافت در نها طیشرا نی. ادیالقاء نمارا 

 تخمین .[5,6] ودشسبب ا را ه هیکل ژهیبه بافتها به و بیدر عملکرد سلولها و آس رییسلول، تغ بیو تخر دی( را مختل نمایدانیاکس
 ابوتدی بوه مبتلایوان در بروز میزان شوند. می نفروپاتی دچار دو نوع دیابت به مبتلا درصد بیماران 25-30 تقریباً که شود می زده
 بوه نسوبت مریکواییآ بوومی هوای و جنوب آسیا سیاهان، مثل نژادی های گروه بعضی میرسد به نظر اما است، مشابه 2 و 1 نوع

 . [7,8]باشند  بیشتری معرض خطر در قفقازیها
سولین نیاز پیدا ی تزریق انبا پیشرفت دیابت و عوارض ایجاد شده ناشی از دیابت، بیشتر بیماران به داروهای خوراکی و گاه

ره تفوورمین و ... اشوامن کلامیود ، بواز جمله این داروها می توان تولازاماید، تولبوتامید، کلروپروپاماید،گلی بوراید، گلوی . می کنند
غم کوارایی تاسوفانه علیور. اگرچه مکانیسم عمل بسیاری از داروهای ذکر شده در کنترل دیابت شناسایی شده است، اما م[9]نمود

ع، اسوتفرا،، ز جملوه تهوواداروهای ذکر شده در مدیریت دیابت، این داروها منجر به آغاز علائم بالینی و عوارض جوانبی متعودی 
یسوه صوفرا کبه سرطان  ه بیماری های قلبی و عروقی، غفونت پانکراس، افزایش ریسک ابتلاافزایش وزن، افزایش ریسک ابتلا ب

ن آتی و بوه دنبوال با مصرف داروهای ذکر شده همچنوان، شویوع نفروپواتی دیواب از طرف دیگر احتمال می رود. [10] می شوند
ر ضوروری بوه نظو وارض کمتور،عونارسووایی کلیوووی در بیموواران دیووابتی، زیاد باشد، لذا یافتن استراتژی درمانی موثرتر و بوا 

 میرسد.  
از راهکارهای جدید درمانی به منظور مودیریت  مصرف خوراکی یا تزریقی پپتیدهای بیواکتیو، یکی دیگر ریاخ یر سال هاد

دیابت معرفی شده اند. از سوی دیگر طبیعی بودن این منابع، امکان بروز عوارض بالینی کمتری را فوراهم موی نمایود. پپتیودهای 



 
 
 

، [11]میکروبوی بیواکتیو، زنجیره ای کوتاه از اسیدهای می باشند که دارای فعالیت بیولوژی در بدن انسان می باشند. اثورات ضود
و اثرات ضد دیوابتی  [13]، آنتی اکسیدانت[12]ضد فشار خون، حمایت از سیستم عصبی، تعدیل سیستم ایمنی، آنتی ترومبوتیک

 . [14,15]از امتیازات ارزشمند استفاده از این ترکیبات عنوان شده است
موس،  معودنی نظیور نشاسته ای غنوی و مووادبر طبق طب سنتی پسته حاوی مقدار فراوانی از پروتئین های گیاهی، مواد 

یاه به دلیل داشتن ترکیبات هم چنین مغز این گ .[16]منیزیم و پتاسیم است که می تواند تامین کننده احتیاجات بدن و خون باشد
چربوی  هشون بالا، کواخجهت درمان بیماریهای مختلفی از جمله فشار مفیدی مانند آنتی اکسیدان ها و خواص ضد التهابی قوی 

یمواری دیابوت هبود روند ببخواص درمانی پسته در  کاهش فاکتورهای التهابی استفاده شده است. علاوه بر این اخیراًو  های خون
، LDLر پسته در کواهش بسیاری از مطالعات اث. [17]ارزیابی شده و نقش پسته در کاهش قند خون مورد تایید قرار گرفته است

درات ها و لیپیودها و ، تغییر در متابولیسم کربوهی[20]، اثر محافظتی در بیماری های قلبیHDL[18,19]کلسترول و افزایش 
ظور ن منابع پروتئین به من. تا کنون پپتیدهای منابع گیاهی و حیوانی مختلفی به عنوا[17]کاهش گلوکز خون را گزارش کرده اند

ر کنترل قند خوون دین ترکیبات گرفته است. با توجه به نقش ارزشمند اجداسازی لیزات ها و پپتیدهای بیواکتیو مورد استفاده قرار 
ت بنوابراین در نگرفتوه اسو و همچنین از آنجائیکه تاکنون نقش لیزات و پپتیدهای مغز پسته در کنترل قند خون مورد بررسی قرار

در  ات احتموالی آنهواارزیوابی اثور ( موجود در پسته، بوه منظوورPHPKجداسازی هیدرولیزات های پروتئینی ) این مطالعه پس از
وژی بافوت کلیوه در را بر شاخصهای بیوشیمیایی و هیسوتوپاتول PHPKپیشگیری و درمان دیابت قندی، تاثیر غلظتهای مختلف 

های دیابتی شده  رقند و موشموش های نر نژاد ویستار دارای رژیم غذایی پ موش های نر نژاد ویستار سالم با رژیم غذایی نرمال،
 با رژیم غذایی نرمال بررسی شد.  Streptozotocin (STZ)استرپتوزوتوسین  با

 

  تئوری و پیشینه تحقیق .2

ه محسووب ارسایی کلیندیابت یکی از شایعترین بیماری های غدد درون ریز محسوب می گردد که می تواند یکی از عوامل اصلی 
ان ود و بسویاری از بیموارگزارش دادند که دیابت میتواند باعث از کار افتادن کلیه شو 2004و همکاران در سال  Molitchگردد. 

د که بیمواری موزمن کلیووی در یک مطالعه مروری نشان دا 2012در سال  .[21]مبتلا به دیابت نیاز به دیالیز یا پیوند کلیه دارند
در و همکاران  Parham .[22] می یابد و سرانجام منجر به نفروپاتی دیابتی می شود افراد دیابتی به ویژه در افراد مسن افزایش

مار دیابتی را مورد بررسی قرار بی 48را بررسی کردند آن ها  2اثر پسته بر روی گلوکز خون بیماران مبتلا به دیابت نوع  2014سال 
ون و مارکرهوای نود، فشوار خوسته اثرات مثبتی بر روی کنتورل قدادند و برای نیمی از آن ها مغز پسته تجویز شد و دریافتند که پ

  .[23]التهابی در بیماران دیابتی دارد

و همکاران انجام گردید. آن ها تاثیر پسته  Nowrouzi-Sohrabiیک مطالعه مروری توسط  2020در سال هم چنین 
مطالعه نمودند و گزارش کردند کوه پسوته بوه  2را بر روی کنترل قند خون و حساسیت به انسولین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

موی  (Dysglycemia) طور قابل توجهی باعث کاهش گلوکز خون و بهبود مقاومت بوه انسوولین در بیمواران دیوس گلیسومی

 مبتلایان در اندوتلیال عملکرد و التهابی فاکتورهای میزان بر پسته مصرف تاثیر، 2015 سال در همکاران و  Sauder.[24]گردد
سال مبتلا به دیابت نووع  74تا  40نفر از افراد بزرگسال در محدوده سنی  30در این پژوهش به  کردند، بررسی را 2 نوع دیابت به
روزانه ( تجویز شود. انودازه گیوری متابولیوت هوای درصد از کالری مصرفی  20هفته یک رژیم غذایی حاوی پسته ) 2، به مدت 2

در این افراد در مقایسه با گروه کنترل  CRPپلاسمایی این افراد با گذشت دو هفته مشخص کرد، سطح پروتئین واکنشی سی یا 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1871402120303003?casa_token=EQ4B5yuwEcMAAAAA:7ZPPG-xghsIPTGGnVAkJa-EEUY-s1tqXKYQyCDQbcEoScXZnOMeEbu4l94fmoBOOT06Io5MddhU#!


 
 
 

و مولکوول  (ICAM) 1لکوول چسوبان داخول سولولیوبه میزان قابل توجهی کاهش نشان داد. علاوه بر این مقادیر دو پروتئین م
هوم در ایون بیمواران کواهش قابول  c1Aهر دو کاهش یافت. همچنوین میوزان هموگلووبین (VCAM) 2چسبان داخل عروقی

نتایج در نهایت این گروه نتیجه گرفتند، مصرف پسته در بیماران مبتلا بوه دیابوت موی توانود منجور بوه  توجهی داشت. بر اساس
ثرات سودمند مصرف پسته بر سوطوح . در پژوهشی دیگر ا[17] در این بیماران شودکاهش فاکتورهای التهابی و کنترل قند خون 

 گورم  57حواوی غوذایی رژیوم یک ماه 4 مدت به مطالعه این در. شد بررسی انسولین به مقاومت و التهاب بدن، ساز قند، سوخت

 فاکتور و شده اکسید  LDL)مارکر قلبی(، فیبرینوژن،  CK یا کیناز کراتین آنزیم افراد این در. شد تجویز نفر  54 به روز در پسته

نیز کاهش چشمگیری نشان داد. این گوروه  IL-6 یا  6پلاکتی به طور قابل توجهی کاهش یافت. همچنین اینترلوکین  4ره شما

پلاکتوی، از  4اکسید شده و فاکتور شوماره  LDL سطح کاهش طریق از تواند می پسته مصرف اینگونه نتیجه گیری نمودند که 
 . [25]تجمع پلاکت ها در رگها، ایجاد آترواسکلروز و انسداد رگها جلوگیری نماید

 

 مواد و روشها .3

 تهیه لیزات مغز پسته

 یمیآنز زیدرولیروتکل هبا استفاده از پ PHPK. تهیه شداز شهرستان رفسنجان انتخاب و  یرقم پسته اوحد ق،یتحق نیدر ا
  .[26]شد هیته (2019و همکاران ) Mohamadiشده توسط  فیتوص

 مطالعات حیوانی 
تایی تقسیم شدند. این  8گروه  12ور تصادفی به گرم به ط 300-250سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با وزن تقریبی  96تعداد 

و یک گروه به عنوان روه کنترل گروه به عنوان گ 2گروه،  12. از این [27]حجم نمونه با توجه به مطالعات مشابه انتخاب گردید
های  ا در گروههلعه، موش گروه دیگر به عنوان گروه هدف، در نظر گرفته شدند. قبل از ورود حیوانات به مطا 9گروه شم و 

 بین رطوبت انتی گراد ودرجه س 22±2دمای  هفته در 8به مدت  مختلف از نظر وزن بدن همتا سازی شدند. سپس کلیه حیوانات
حیوانات در طول  با ارک اخلاقی گردیدند. موازین نگهداری روشنایی ساعت 12 و تاریکی ساعت12 چرخه در و درصد 30 تا 25

اخذ گردید  علوم پزشکی رفسنجان دانشگاه اخلاق کمیته انجام آزمایشات رعایت شد و کد اخلاق از
(IR.RUMS.REC.1398.186.)  به شرح ذیل بودند: کنترلهای گروه 

ه غذایی ز اول و جیردریافت کننده سرم فیزیولوژی به صورت تزریق داخل صفاقی در رو صحرایی هایموش  :(C0گروه شم )
 نرمال 

 دریافت کننده جیره غذایی پرقند و حلال نمکی  صحرایی هایموش : (C1) 1گروه کنترل 

)گروه کنترل موش ی دریافت کننده جیره غذایی نرمال و حلال نمک STZدیابتی شده با  صحرایی هایموش (: C2) 2کنترل
  های دیابتی(

 گروه های هدف نیز به شرح زیر می باشند:

                                                           
1 Inter cellular adhesion 

2 Vascular cell adhesion molecule 



 
 
 

، 5های به ترتیب با دوز PHPK دریافت کننده جیره غذایی نرمال و صحرایی هایموش (: T1, T2 and T3) 3و  2، 1گروه 
 میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن در هر روز  500و  50

، 5های به ترتیب وزبا د PHPK ودریافت کننده جیره غذایی پرقند  صحرایی هایموش : (T4, T5 and T6) 6و  5، 4گروه 
 میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن در هر روز  500و  50

با   PHPKنرمال و دریافت کننده جیره غذایی STZدیابتی شده با  صحرایی هایموش  (:T7, T8 and T9) 9و  8، 7گروه
 میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن در هر روز  500و  50، 5های به ترتیب دوز

س پفاقی، دیابتی شدند، صمیلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن به صورت درون  60با دوز  STZموش ها با استفاده از تزریق 
ورد لت ناشتا محا نها درآخون  از سه روز علائم کلاسیک دیابت مانند پرنوشی و پرادرای در آنها ظاهر گردید و روز چهارم قند

 . هم چنین در این[28]شد به عنوان معیار دیابتی شدن در نظر گرفته mg/dl 300ارزیابی قرار گرفت و قند خون بالاتر از 
میلی گرم بر  500و  50، 5. دوزهای [29]( استفاده گردید%30مطالعه از یک جیره نیمه سنتزی پر قند )حاوی قند سوکروز

 شد.  هفته ، به صورت داخل معده به موش ها خورانده 8هر روز به مدت  در  PHPKکیلوگرم وزن بدن از 

 بررسی مارکرهای بیوشیمیایی و هیستوپاتولوژی کلیه
نها آنه خون از گوشه چشم با کتامین بیهوش شدند. نمو  ، موشهای تحت مطالعه PHPKهفته تیمار روزانه با  8پس از پایان 

 لوژی دانشگاه علومه پاتوبیومایشگااسید اوریک و آلبومین خون در آز ،میزان کراتینین، اورهگرفته و سرم خون آن ها جداسازی شد. 
 پزشکی رفسنجان اندازه گیری شد.

هت رنگ جیزیولوژی فسرم  به منظور انجام مطالعات هیستوپاتولوژی بافت کلیه موش های مورد مطالعه بعد از شستشو با
ز ااف سازی به ترتیب با عبور مراحل آبگیری و شفند. قرار گرفتساعت  48به مدت  %10 هماتوکسلین و ائوزین در فرمالینی آمیز

به مقاطع با  میکروتوم ده ازالکل با درجات صعودی و زایلین انجام شد. سپس بافت ها با پارافین قالب گیری شده و با استفا
با میزی زی شدند و لام ها پس از رنگ آئوزین رنگ آمیا -میکرون برش داده شدند و با روش هماتوکسیلین 4ضخامت 

 میکروسکوپ نوری مطالعه شدند. 

 آنالیز داده ها
هت انجام تحلیل آماری جگردید. بعد از توصیف متغیرهای مختلف  19نسخه  SPSSاطلاعات پس از جمع آوری وارد نرم افزار 

با استفاده از این آزمون میانگین ویژگی ه شد. استفاد( One-Way ANOVA)داده ها از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه 
( برای Post Hock) های مختلف در گروه های مورد نظر، مورد مقایسه قرار گرفت. در صورت معنی داری از آزمون توکی

بیان گردیدند و سطح  (SDرد )انحراف استاندا ±تعیین اختلاف بین گروه ها استفاده شد. متغیر های وابسته به صورت میانگین 
 در نظر گرفته شد. 05/0آزمون ها،  عنی داری در تمامم
 

  نتایج و بحث.4
به طور قابل  C2( که تنها آب حاوی سوکروز را دریافت نمودند و گروه 1)کنترل C1نتایج نشان دادکه سطح اوره خون در گروه 

 500و  50، 5که به ترتیب دوزهای  T3و  T1 ،T2(. اوره خون در گروه های P<0.05( بیشتر است )C0توجهی از گروه شم )
PHPK  را دریافت نموده اند، نسبت به گروه شم اختلاف معنی داری نداشتند. سطح اوره خون در گروه هایT5  وT6  که



 
 
 

دریافت نمودند و همچنین در موش  PHPKمیلی گرم بر کیلوگرم  500و  50ه غذایی پر قند داشتند و به ترتیب دوزهای جیر
( T9و  T7 ،T8را دریافت نمودند )به ترتیب گروه های  PHPKمیلی گرم بر کیلوگرم  500و  50، 5دوزهای  های دیابتی که

 .(1)شکل (P<0.05( بودند )2)کنترل C2( و 1)کنترل C1به طور قابل توجهی کمتر از گروه های 

 

 

 پر قندبر روی میزان اوره در موش های دیابتی شده و دارای رژیم غذایی  PHPKاثر  -1شکل 

C0 دریافت کردند.  سرم فیزیولوژی به صورت تزریق داخل صفاقی: موش های صحرایی گروه شم کهC1 موش های صحرایی دریافت :

ا دوزهای ب PHPK: موش های صحرایی دریافت کننده STZ .T1-T3: موش های صحرایی کنترل دیابتی شده با C2کننده جیره غذایی پر قند. 

 500و  50، 5با دوزهای  PHPK: موش های صحرایی دارای جیره غذایی پر قند و دریافت کننده T4-T6بر کیلوگرم. میلی گرم  500و  50، 5

رم بر کیلوگرم. گمیلی  500و  50، 5با دوزهای   PHPKو دریافت کننده  STZ: موش های صحرایی دیابتی شده با T7-T9میلی گرم بر کیلوگرم. 

 (P<0.05*)( ارائه شده اند. Mean ±SDتمامی داده به صورت میانگین )

( بود C0یشتر از گروه شم )بسطح کراتینین به طور قابل توجهی  C2نتایج مطالعه ما نشان داد که تنها در گروه دیابتی 
(P<0.05 سطح کراتینین در گروه های .)T1 ،T2  وT3  مچنین هیچ تفاوت هاختلاف معنی داری با گروه کنترل نداشت و

 (.2)شکل  ردیدمشاهده نگ C2و  C1( و گروه های کنترل T4-T9بین گروه های تیمار شده )  قابل توجهی



 
 
 

 
 

 

 روی سطح کراتینین خون در موش های صحرایی دیابتی شده و دارای جیره غذایی پر قند بر PHPKاثر  -2شکل 

C0 دریافت کردند.  سرم فیزیولوژی به صورت تزریق داخل صفاقی: موش های صحرایی گروه شم کهC1 موش های صحرایی دریافت :

ا دوزهای ب PHPK: موش های صحرایی دریافت کننده STZ .T1-T3: موش های صحرایی کنترل دیابتی شده با C2کننده جیره غذایی پر قند. 

 500و  50، 5با دوزهای  PHPK: موش های صحرایی دارای جیره غذایی پر قند و دریافت کننده T4-T6میلی گرم بر کیلوگرم.  500و  50، 5

رم بر کیلوگرم. گمیلی  500و  50، 5با دوزهای   PHPKو دریافت کننده  STZ: موش های صحرایی دیابتی شده با T7-T9میلی گرم بر کیلوگرم. 

  (P<0.05*)( ارائه شده اند. Mean ±SDتمامی داده به صورت میانگین )

( بیشتر می C0به طور معنی داری از گروه شم ) C2و  C1طبق مطالعه انجام شده سطح اسید اوریک در گروه های 
( نداشت. در موش C0اختلاف قابل توجهی با گروه شم ) T3و  T1 ،T2(. سطح اسید اوریک در گروه های P<0.05باشد )

( C1) 1د اوریک به طور قابل توجهی نسبت به گروه کنترل( سطح اسیT4-T6هایی که جیره غذای پر قند داشتند )گروه های 
( سطح اسید اوریک به طور معنی داری T7-T9(. همچنین در موش های دیابتی شده )گروه های P<0.05کاهش داشت )

 (.3( )شکل P<0.05بود ) C2کمتر از گروه 



 
 
 

 

 

 

 

 روی سطح اسید اوریک خون در موش های صحرایی دیابتی شده و دارای جیره غذایی پر  بر PHPKاثر  -3شکل 

 قند

C0 دریافت کردند.  سرم فیزیولوژی به صورت تزریق داخل صفاقی: موش های صحرایی گروه شم کهC1 موش های صحرایی دریافت :

ا دوزهای ب PHPK: موش های صحرایی دریافت کننده STZ .T1-T3: موش های صحرایی کنترل دیابتی شده با C2کننده جیره غذایی پر قند. 

 500و  50، 5با دوزهای  PHPK: موش های صحرایی دارای جیره غذایی پر قند و دریافت کننده T4-T6میلی گرم بر کیلوگرم.  500و  50، 5

رم بر کیلوگرم. میلی گ 500و  50، 5دوزهای  با PHPKو دریافت کننده  STZ: موش های صحرایی دیابتی شده با T7-T9میلی گرم بر کیلوگرم. 

 (P<0.05*)( ارائه شده اند. Mean ±SDتمامی داده به صورت میانگین )

(. P<0.05( بود )C0م )ش، سطح سرم آلبومین به طور قابل توجهی کمتر از گروه C2نتایج نشان داد که تنها در گروه 
ه موش ها جیره ک T6( نداشت. در گروه C0داری با گروه شم )اختلاف معنی  T3و  T1 ،T2سطح آلبومین در گروه های 
 C1ور قابل توجهی از گروه دریافت کردند، سطح آلبومین به ط  PHPKمیلی گرم بر کیلوگرم  500غذایی پرقند داشند و میزان 

قابل توجهی طور  ( سطح آلبومین بهT9و  T7 ،T8(. همچنین در موش های دیابتی شده )گروه های P<0.05بیشتر بود )
 (.4)شکل  (P<0.05بود ) C2بیشتر از گروه 

 
 



 
 
 

 

 
 
 

 روی سطح آلبومین خون در موش های صحرایی دیابتی شده و دارای جیره غذایی پر قند بر PHPKاثر  -4شکل 

C0 دریافت کردند.  سرم فیزیولوژی به صورت تزریق داخل صفاقی: موش های صحرایی گروه شم کهC1 موش های صحرایی دریافت :

با دوزهای  PHPK: موش های صحرایی دریافت کننده STZ .T1-T3: موش های صحرایی کنترل دیابتی شده با C2کننده جیره غذایی پر قند. 

 500و  50، 5با دوزهای  PHPK: موش های صحرایی دارای جیره غذایی پر قند و دریافت کننده T4-T6میلی گرم بر کیلوگرم.  500و  50، 5

میلی گرم بر کیلوگرم.  500و  50، 5با دوزهای  PHPKو دریافت کننده  STZ: موش های صحرایی دیابتی شده با T7-T9میلی گرم بر کیلوگرم. 

 (P<0.05*)( ارائه شده اند. Mean ±SDتمامی داده به صورت میانگین )

یر پاتولوژیکی مشاهده نیز هیچ تغی C1در گروه ( کاملا طبیعی و نرمال بود. C0ساختار کلیه در موش های گروه شم )
تی شده بودند و جیره غذایی دیاب STZکه موش ها با استفاده از  C2نگردید و گلومرول ها کاملا طبیعی گزارش شدند. در گروه 

شد و مواد رده می بان گستنرمال را دریافت کرده بودند، بررسی هستولوژیک نشان داد که کلیه این موش ها دارای فضای بوم
ده می لی متسع شلومروگائوزینوفیلیک در آن تجمع یافته اند و همچنین گلومرول ها شکل غیر طبیعی دارند و مویرگ های 

ین سلول ها ایتوپلاسم سشد و باشند. علاوه بر آن پوشش اپیتلیال توبول ها  دارای سلول های با هسته پیکنوتیک زیادی می با
 . واکوئله شده است

و رسوب  در برخی از توبول ها شکل ساختاری حفظ شده T2. در گروه بودساختار حفظ شده  T1در موش های گروه 
در برخی از توبول ها ساختار حفظ شده، تنگی عروق و رسوب پروتئین مشاهده می شود.  T3. در گروه پروتئین مشاهده شد

ولی دژنره شده و حاشیه مسواکی تخریب شده )البته کمتر از گروه سلول های توب T4تصاویر هستولوژیکی کلیه موش ها در گروه 
 T5(  با سلول های التهابی مزمن پراکنده در بین مویرگ ها را نشان می دهد. در بافت کلیه موش های گروه T7و  C2های 

( T4واکی )کمتر از گروه ساختار حفظ شده، تنگی عروق، اتساع توبولی، حداقل دژنراسیون سلول های توبولی و تخریب حاشیه مس
ساختار حفظ شده،  T6و رسوب مواد ترشحی ائوزینوفیلیک مشاهده گردید. تصاویر هیستولوژکی بافت کلیه موش های گروه 



 
 
 

بررسی های بافت شناسی  T7تنگی عروق، اتساع توبولی  و رسوب مواد ترشحی ائوزینوفیلیک مشاهده شد. در موش های گروه 
خونی کلیه دارای گرفتگی هستند. فضای کپسولی و مویرگ های گلومرولی دچار اتساع خفیف شده اند و  کلیه نشان داد که عروق

شواهدی از رسوب پروتئین داخل توبولی مشاهده می گردد. علاوه بر این سلول های پوشش اپیتلیال دارای سلول های دژنره شده 
( می باشد و سلول های تک هسته ای به صورت کانونی، C2گروه  زیاد با هسته های پیکنوتیک و سیتوپلاسم واکوئله )کمتر از

دارای عروق خونی تنگ شده، فضای کپسولی کمی  T8کمی به فضای بینابینی نفوذ کرده اند.  بافت کلیه موش های گروه 
ال توبولی متسع شده می باشند. همچنین کمی از پروتئین ها در فضای داخل توبولی رسوب نمودند و همچنین پوشش اپیتلی

اتساع توبولی کم،  T9شواهدی از سلول های دژنره شده با هسته پیکنوتیک را نشان می دهد. در بافت کلیه موش های گروه 
رسوب پروتئین داخل توبولی مشاهده شد. علاوه بر این سلول های پوشاننده اپیتلیال توبولی، سلول های دژنره شده کمی با هسته 

 (.7و  6، 5)شکل های   (T8و  T7ند )کمتر از گروه های پیکنوتیک را دارا می باش

 
 (.×100، بزرگنمایی H&E. )رنگ آمیزی PHPKیافته های بافت شناسی در کلیه در موش های صحرایی نرمال و کنترل دریافت کننده  -5شکل 

C0 دریافت کردند.  سرم فیزیولوژی به صورت تزریق داخل صفاقی: موش های صحرایی گروه شم کهT1 ،T2  وT3 موش های :

 میلی گرم بر کیلوگرم. 500و  50، 5با دوزهای PHPKصحرایی نرمال دریافت کننده 

C0 ( ساختار طبیعی را نشان می دهدA .)T1 ( ساختار طبیعی را نشان می دهدB .)T2 لوله ها  ساختار طبیعی و رسوب پروتئین در برخی از

 (.Dساختار طبیعی، گرفتگی عروق و رسوب پروتئین در برخی از لوله ها را نشان می دهد ) T3(. Cرا نشان می دهد )

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 



 
 
 

 

 

 

، بزرگنمایی H&E. )رنگ آمیزی PHPKیافته های بافت شناسی در کلیه در موش های صحرایی نرمال و کنترل دریافت کننده  -6شکل

100×.) 

C1 درصد در آب نوشیدنی روزانه.  30: موش های صحرایی تغذیه شده با جیره غذایی نرمال و دریافت کننده سوکروزT4 ،T5  وT6 :

 500و  50، 5با دوزهای PHPKدرصد را در آب نوشیدنی روزانه به همراه  30که موش های نرمال هستند که سوکروز  6و  5، 4گروه های هدف 

 یافت می کنند.میلی گرم بر کیلوگرم در

C1 ( هیچ تغییر پاتولوژیکی نشان نمی دهد، گلومرول ها و لوله ها طبیعی استA .)T4  دژنراسیون سلول های توبولار و تخریب حاشیه

ر ساختا T5(. B( )پیکان قرمز( با سلول های التهابی مزمن پراکنده در بین مویرگ ها را نشان می دهد )T7و  C2مسواکی )کمتر از گروه های 

( )پیکان قرمز( و T4طبیعی، گرفتگی عروق )پیکان سیاه( اتساع لوله ها، حداقل تخریب سلول های توبولار و تخریب حاشیه مسواکی )کمتر از گروه 

 را کیلینوفیائوز یرسوب مواد ترشحساختار طبیعی، گرفتگی عروق، تخریب توبولی و  T6(. Cرانشان می دهد ) کیلینوفیائوز یرسوب مواد ترشح

 (.Dنشان می دهد )

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

، H&Eی . ) رنگ آمیزPHPKو تیمار شده با  STZیافته های بافت شناسی در کلیه ها در موش های صحرایی کنترل و دیابتی شده با -7شکل 

 (.×100بزرگنمایی 

C2 موش های دیابتی شده با :STZ  .تغذیه شده با جیره غذایی نرمال و دریافت کننده نرمال سالینT7 ،T8  وT98، 7 : گروه های هدف 

لوگرم میلی گرم بر کی 500و  50، 5با دوزهای PHPKو تغذیه شده با جیره غذایی نرمال و  STZکه شامل موش های صحرایی دیابتی شده با  9و 

 می باشند. 

:C2 شده و  خریبت یهاعلاوه گلومرول به کیلینوفیسوب مواد ائوز، رافتهیبومن گسترش  یفضا ،یابتیگروه د یهاگلومرول

ها را با سلول ریاو س کیکنوتیپ یهارا با هسته یاریبس یهاسلول توبولی الیتلیپوشش اپ نیرا نشان دادند، همچن متسع شده یگلومرول یهارگیمو

ن می توبولی را نشاداخل  نیرسوب پروتئ ی،کپسول یو فضا یگلومرول یهارگیمو فیشدن خف متسع T7(. Aمی دهد ) نشانواکوئله  توپلاسمیس

ر از واکوئله )کمت لاسمتوپیبا س نیریو سا کیکنوتیپ یهارا با هسته ویدژنرات یهااز سلول یاریبستوبولی،  الیتلیاپ یپوشش یهاسلول نیو همچن دهد

 یفضا فیفاتساع خ تنگ شده، یخون یهارگ T8 .(B) دهندینشان م بخش بینابینی رادر  یکانون یاتک هسته یهاف سلولی(، نفوذ خفC2گروه 

 ویدژنرات یهاسلولی، الوله الیتلیاپ یپوشش یهاسلول نیو همچن برخی از توبول ها را نشان می دهدداخل  نیرسوب پروتئ ،یگلومرول یکپسول

 یهاسلول نیو همچن توبولی را نشان می دهدداخل  نیرسوب پروتئ ،توبولی فیاتساع خف T9(. C) دهندینشان م تیککنویپ یهارا با هسته

   .(D) دهندی( را نشان مT8و  T7 یها)کمتر از گروه کیکنوتیپ یهابا هسته یکم ویدژنرات یهاسلول توبولی الیتلیاپ یپوشش

یدرولیز آنزیمی ساده و با استفاده از یک ه (PHPKدر این مطالعه هیدرولیزات های پروتئینی مستخرج از مغز پسته )
ختلف گیاهی پتیدهای مپنواع اسریع آماده شدند که بر روی موش های دیابتی شده مورد مطالعه قرار گرفتند. در سال های اخیر 

یدهای رده اند. این پپتوآد به دست پپتی مورد مطالعه قرار گرفته اند و حتی برخی از آنان بازاریابی موفقی به عنوان داروهای بر پایه
 . [30]در می باشنتطمئن گیاهی برای سنتز یک پپتید مطلوب در مقایسه با مولکول های کوچک و دیگر داروها بی خطرتر و م

بخش های مختلف پسته، منابع گران بهایی برای تولید داروهای زیست مولکولی محسوب می گردند زیرا دارای پروتئین 
ل می باشند که برای درمان و مدیریت بیماری های مختلف از جمله سرطان، چاقی و دیابت موثر می ها و پپتیدهای زیست فعا

در مطالعه ای گزارش نمودند که هورمون های گیاهی دارای اثرهای  2014و همکارانش در سال  Vildanova. [31]باشند
.  [32]نیسم های سلولی مختلف اعمال می نمایندعملکردی مثبتی می باشند که اثر خود را از طریق مسیرهای سیگنالی و مکا

بیشتر پپتیدهای زیست فعالی که برای درمان دیابت استفاده می گردد از طریق تکنولوژی نوترکیب تولید می گردند، که هزینه 
. مطالعه حاضر مقدمه ای برای تولید یک داروی مقرون به صرفه با استفاده از پپتیدهای حاصل از [33]درمان را افزایش می دهند



 
 
 

هیدرولیزات های پروتئینی مغز پسته است. در این مطالعه از پروتئین هیدرولیزات زیست فعال جدا شده از مغز پسته استفاده گردید 
لعات نشان داده اند که پسته به ترشح انسولین کمک می کنند. زیرا در که قادر به مهار مکانیسم دیابت می باشد. برخی از مطا

موجود در   B2بیماری دیابت سلول بتای پانکراس دچار تخریب می گردند و در ترشح انسولین اختلال ایجاد می گردد. ویتامین 
در مطالعه ای در سال  .[24]اء کندپسته می تواند حساسیت سلول های کبدی به انسولین را افزایش دهد و ترشح انسولن را الق

در این  د،ش بررسی 2 نوع دیابت به مبتلایان در اندوتلیال عملکرد و التهابی فاکتورهای میزان بر پسته مصرف ، تاثیر2015
عه به مدت دو هفته رژیم غذایی حاوی پسته را دریافت نمودند و نتایج حاصل از این مطال 2بیماران مبتلا به دیابت نوع پژوهش 

مصرف پسته در بیماران مبتلا به دیابت می تواند منجر به کاهش فاکتورهای التهابی و کنترل قند خون در این نشان داد که  
 ،نشان داد 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع اثرات مصرف پسته بر مقادیر قند خون هم چنین در پژوهشی دیگر  .[17]بیماران شود

در بیماران مبتلا به دیابت  A1Cح هموگلوبین سط کاهش و که مصرف پسته می تواند باعت کاهش پروتئین های فاز حاد منفی
  .[23]شود

سلول های  لومرولی ویون گنتایج مطالعه حاضر نشان داد که کاهش در سطح کراتینین می تواند به دلیل بهبود فیلتراس 
را  STZناشی از  ب های کلیهباشد. پپتیدهای جدا شده از پسته و مواد مغذی آن پتانسیل درمانی برای آسی STZآسیب دیده با 

. در مطالعه [34]لیه دارندکمکرد دارند. پروتئین موجود در نخودهای سبز از طریق فعالیت آنتی اکسیدانی اثرات درمانی بر روی ع
ه بهبود بکه می تواند  و کراتینین را به طور قابل توجهی کاهش دادند میزان اوره PHPKحاضر همه دوزهای استفاده شده 

 ه طور خیلی گستردهع طبیعی بمناب عملکرد کلیه مرتبط باشد. پپتیدهای جدا شده از  گیاهان همانند دیگر پروتئین های جدا شده از
ه یوانات مورد مطالعحین ها در پروتئ گیرد زیرا ایندر درمان بسیاری از اختلالات و بیماری ها مانند دیابت مورد استفاده قرار می 

م چنین به دلیل وجود آنتی ه. [35,36]قرار گرفته اند و گزارش شده که بسیار کارآمد، مطمئن و بدون عوارض جانبی می باشند
ت مثبتی بر د اثراوانوز می تکه به صورت وابسته به دشود  پسته می تواند باعث کاهش قابل توجهی در سطح گلوکزاکسیدانت ها 

ابتی انجام گرفت و به یک مطالعه بر روی افراد پیش دی  2017در سال . [37]روی سلامتی و کاهش خطر دیابت داشته باشد
ان گروه کنترل گر به عنویم دینبررسی اثر پسته بر متابولیسم ادرار پرداخت. نیمی از شرکت کنندگان رژیم غذایی حاوی پسته و 

ن به طور قابل ن کراتینیمیزا سته را به مدت چهار ماه دریافت کردند. نتایج حاصل از مطالعه نشان داد کهرژیم غذایی فاقد پ
ته می تواند پسان داد تایج نشنمغایرت داشت. اما با نتایج مطالعه حاضر که  هتوجهی در گروه دریافت کننده پسته افزایش داشت

 . [38]را تعدیل و اصلاح کند 2دیابت نوع اختلالات متابولیک مرتبط با مقاومت انسولین و 
کاهش یافته است،  STZافزایش میزان کراتینین نشان می دهد که میزان فیلتراسیون گلومرولی در گروه تیمار شده با  

می تواند نشان دهنده بهیود عملکرد کلیه باشد. علاوه بر این در روز  PHPKاما کاهش میزان اوره و کراتینین بعد از درمان با 
آخر این مطالعه، میانگین سطح کراتینین در همه گروه های تیمار شده با پسته در مقایسه با سطح کراتینین در گروه تیمار شده با 

STZ  کمتر بود. نتایج این مطالعه می تواند این حقیقت را بیان کند که تزریقSTZ  باعث آسیب شدید کلیه شده، و تیمار با
PHPK  بهبود عملکرد کلیه را سبب می گردد. دیابت ملیتوس یک مشکل جهانی است که تعداد زیادی از مردم را تحت تاثیر

زیرا قرار می دهد. بنابراین بسیاری از داروهای گیاهی در کشورهای مختلف برای درمان این بیماری مورد استفاده قرار می گیرند 
نتایج مطالعه حاضر  .[22]درمان های گیاهی می توانند به تنهایی یا همراه با مواد شیمیایی دیگر در کاهش قند خون موثر باشند

اثر درمانی رضایت بخشی بر روی دیابت ملیتوس دارد. به طور ویژه درمان با دوزهای بالاتر مسئول  PHPKنشان داد که 
ر و درنتیجه کاهش سطوح اوره و کراتینین می باشد. لازم است که انجام تحقیقات تکمیلی در عملکرد بهتر کلیه و فعالیت بهت



 
 
 

مورد شناسایی پپتید های موجود در هیدرولیزات پروتئینی مغز پسته انجام شود و بعد از تعیین و شناسایی پپتید های موجود آن، 
مکانیسم و اهداف مولکولی پپتیدهای پسته به عنوان  دد و سپسپپتید اثر بخش و سپس توالی اسید امینه این پپتید شناسایی گر

یک پپتید گیاهی در درمان دیابت مورد مطالعه قرار گردد تا بتوان از این پپتید گیاهی به عنوان یک داروی موثر در درمان دیابت 
 بعد از تحقیقات بیشتر استفاده نمود.

 

 نتیجه گیری.5
ن با دوزهای بالا ند و درمات داراثرات درمانی مثبتی بر روی دیاب مستخرج از مغز پسته ها نتایج حاصل نشان داد که هیدرولیزات

 می تواند به بهتر شدن عملکرد کلیه و فعالیت بهتر آن برای کاهش سطح کراتین و اوره کمک کند.
 

 پیشنهادات. 6
 .تعیین توالی شود پپتیدهای موجود در هیدرولیزات های پروتئینی مستخرج از مغز پسته شناسایی و

 ام گیرد.ت انجمطالعات بیشتر جهت بررسی مکانیسم و هدف های مولکولی پپتیدهای جدا شده از مغز پسته در دیاب

قرار  دیابتی مورد توجه ن بیماراندرما مطالعات بالینی و استفاده از پپتیدهای پسته در تولید داروهای ضد دیابت و استفاده از آن در
 گیرد.
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