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نرسلول، نيترات، شمارش2ديابت نوع:واژگان كليدي  هاي خوني، موش صحرايي
21/6/96:ـ پذيرش مقاله19/6/96:ـ دريافت اصلاحيه18/5/96: دريافت مقاله

 مقدمه

كه نفر در جهان ديابت دارند ميليون 415،در حال حاضر

همهستند2 نوع ديابت دارايهاآندرصد90از بيش چنين؛

بهيون نفر از مبتلايليم 179 شود كه حدودمي برآورد ان

ب،ابتيد مي پيش. خود آگاه نباشنديمارياز شود تا سال بيني

به،2040 1،2.ميليون نفر برسد 642تعداد مبتلايان به ديابت

رژيچاقيجهان رشدبهرو روند يهاميو استفاده از

بهيپركالر 2 نوع ابتيدبه مبتلا مارانيب تعدادشيافزا منجر

7/7تا7حدود2ديابت نوع شيوع،در ايران2.است شده

كه65تا25درصد در جمعيت بالغ ساله گزارش شده است

ميحدود دو ميليون نفر  هاي اختلال در سلول3.شود را شامل

و مقاومت به انسولين در اندام ابتاي پانكراس فراد هاي هدف

افزايش غلظت گلوكز در خون موجب،2مبتلا به ديابت نوع 

2،4.دشومي

ازi(NO)ك نيتري با كاهش توليد اكسيد2ديابت نوع

هاي اندوتليال سلولكه ناشي از آسيب همراه استاندوتليوم 

و كاهش عملكرد5بالاي خونز گلوكتوسط عروق 

i- Nitric oxide 
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) اندوتليال در سلولNOي آنزيم سنتزكننده(eNOS iآنزيم

و بار زيانعامل يك به عنوان تر پيش،نيترات6،7.است

آب سرطان و ميزا در غذا بودن بار زياني ايده8.شدشناخته

و  نيترات در حال حاضر تاحد زيادي زير سئوال رفته است

و فيزيولوژيك مفيدي از  به ويژه در نيترات اثرات متابوليك

مطالعات اخير نشان9.گزارش شده استياختلالات متابوليك

و نيتراتداده ازNOمنبعي براي،اند كه نيتريت به ويژه

در موارد كمبودو هستندNO-نيتريت–مسير نيترات

ومي،مانند ديابت،NOتوليد توانند به عنوان جايگزين

ك در محافظتي اثرات غذايي رژيم نيترات 10،11.ندنپشتيبان عمل

دا برابر دندهمي مطالعات حيواني نشان هاييافته 12.ردديابت

و برداشت سيگنالينگ مسيرNOكه را تقويت گلوكز انسولين

ومي مي عوارضو انسولينبه مقاومت كند - ديابت را كاهش

 12.دهد

كه ناشي 13دارند خونيكم،ديابتي افراد درصد30د حدو

 14اريتروپويتين نقصو اوريآلبومين كليه، عملكرد اختلالاز 

و 16هاتعداد پلاكت،2ن به ديابت نوع در مبتلايا 15.است

مينوتروفيل و اختلال تحملدر 17.بدياها افزايش چاقي

كه با افزايش يابدميافزايش هاي سفيدتعداد گلبول،گلوكز

نشان داده شده است 18.همراه است2نوع خطر بروز ديابت 

گرم در ليتر نيترات ميلي 500و 100هايتجويز غلظتكه 

موسديم به مدت شش هاي صحرايي سبب كاهششماه در

و و مونوسيتتعداد اريتروسيت هموگلوبين ميها شود، اما ها

ميلنفوسيتتعداد  در موش صحرايي، 19.دهدها را افزايش

ي اندازه(MCVii ميزانسبب كاهش سديم نيترات تجويز

غلظت( MCHCiii ميزانو افزايش) هاي قرمز گلبولمتوسط

MCHو) هاي قرمزگلبولهموگلوبولين در  iv  متوسط( 

همكه اينبه توجهبا 20.شودمي) گلبول قرمز هموگلوبين

 اثر خوني هايسلول شمارشبرسديم نيتراتهمو ديابت
هم دارند رمان ديابت مطرحدچنين تجويز نيترات به عنوانو

پايين دوزهايبا درمان اثر بررسيبا هدف مطالعه اين،است

- موشدر خوني هايسلول شمارشبر سديم نيتراتيو بالا

و هاي شد2 نوع ديابتبه مبتلاچاق .انجام

i-Endothelial NOS (eNOS) 
ii- Mean Corpuscular Volume 
iii- Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration 
iv - Mean Corpuscular Hemoglobin 

و روش هامواد

از سر موش صحرايي نر نژاد ويستار48در اين مطالعه

شد 180-200با ميانگين وزني  ها در موش. گرم استفاده

و در شرايط چرخه تاريكي سانتي درجه22دماي  - گراد

موازين اخلاقي در مورد. داري شدند ساعتي نگه12ي روشناي

بهشدكار با حيوانات آزمايشگاهي رعايت  دييتأو مطالعه

و كميته سازماني اخلاق در پژوهشكده علوم غدد درون ريز

كد(. متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي رسيد

)IR.SBMU.ENDOCRINE.REC.1395.198: اخلاق

)1شامل،)سر موش در هر گروه8(روهگ4حيوانات به

و)3 نيترات،+كنترل)2كنترل، نيترات تقسيم+ديابت)4ديابت

و ديابت+هاي كنترلگروههر يك شدند؛  دو+نيترات نيترات به

- الف: تقسيم شدند) سر موش در هر زيرگروه8(زير گروه 

ب)CN100( 100نيترات+كنترل  250نيترات+ كنترل-،

)CN250 (به ترتيب مدت دو ماه آب آشاميدني حاويكه

-ج،ميلي گرم نيترات سديم دريافت كردند 250و 100

د) DN100( 100نيترات+ديابت  250نيترات+گروه ديابت-و

)DN250 .(به مدت،هاي ديابتي همراه با رژيم پرچربموش

گرم نيترات ميلي 250و 100دو ماه آب آشاميدني حاوي 

.سديم دريافت كردند

) چربيدرصد7/5(رژيم معمولي،هاي گروه كنترلموش

دريافت) چربيدرصد59(رژيم پرچرب،و گروه ديابتي

دويديجهت القا 21.كردند هفته2ها به مدت موش،ابت نوع

درپريغذا بهيليم30روز چهاردهم. افت كردنديچرب گرم

كيازا (STZ)نيلوگرم وزن بدن استرپتوزتوسيهر vبه 
شديتزريصفاق داخل صورت  STZكنترل، حلال گروه 22.ق

لوگرم وزنيكيتر به ازايليليم2يزانمبهرا) سيترات بافر(

تأ. افت كردنديدر بدن ازيدد القايييجهت ك هفتهيابت، بعد

ويريگ خون،نيق استرپتوزتوسياز تزر از دم انجام شد

 گلوكزچه چنان.شديريگسطح گلوكز ناشتا در سرم اندازه
دسيليم 150از ناشتا بيشتر خون ابتيد،تر بوديليگرم در

وين+رلــكنتيهاسپس گروه 23.دــشميدييتأ ترات

و 100مدت دو ماه آب آشاميدني حاوي به ترات،ين+ابتيد

. گرم نيترات سديم دريافت كردند ميلي 250

بايتاليجيديتوسط ترازو حيوانات وزنيريگاندازه

شديتيحساس گيري گلوكز جهت اندازه 24.ك صدم گرم انجام

 
v-Streptozotocin 
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و شمارش سلول گيري از دم صورت هاي خوني، خونناشتا

اتيلن دي انعقاد هايي حاوي ماده ضد خون در لوله. گرفت

 EDTAليتر گرم در ميليميليi)8/1آمين تترا استيك اسيد

شمارش تعداد 25.شدريخته) ليتر خونبه ازاي هرميلي

 Sysmexهاي خوني در پايان مطالعه توسط دستگاه سلول

و.شدانجام -N21Kxمدل ضرايب تغييرات درون آزموني

بود درصد3برون آزموني براي تمام پارامترها كمتر از 

).1نمودار(

كيت(سنجي آنزيمي گيري گلوكز به روش رنگاندازه

ده از دستگاهو با استفا) شركت پارس آزمون، ايران

ضرايب تغييرات درون. خوانشگر الايزا صورت گرفت

و برون آزموني براي اندازه گيري گلوكز به ترتيب آزموني

.بوددرصد6/5و درصد5/4

 زوتوسين، استرپتوSTZهاي خوني؛، شمارش سلولCBCii. نماي كلي از مراحل اجراي مطالعه-1نمودار

 تحليل آماري

آمــــتحلي بــــهاري دادهــــل نـــا زار ـــافرمـــا

(Version 6) Graph Pad Prism شد ها به داده. انجام

كهصورت كمي  انحراف معيار±ميانگينبه صورت بودند

يك. بيان شدند و آزمون) ANOVA( طرفه تحليل واريانس

و سلولهاي وزنفيشر تعقيبي براي تحليل داده هاي، گلوكز

ازP. خوني انجام شد داري به عنوان سطح معني05/0كمتر

.در نظر گرفته شد

ها يافته

به)D(هاي گروه ديابتي در پايان مطالعه، وزن موش

. بود)C(بيشتر از گروه كنترل)p=044/0(داري طور معني

هاي تجويز نيترات سديم اثري بر وزن حيوانات در گروه

دار هاي ديابتي سبب كاهش معنياما در موش،نداشتكنترل 

).2نمودار()p>05/0(شدوزن 

گرم ميلي 250و 100 با دوز تأثير نيترات سديم-2 نمودار
هاي كنترل هاي صحرايي نر در گروهدر ليتر بر وزن موش

خطاي±گر ميانگين بيانها داده.و ديابتي در پايان مطالعه
.=8nمعيار، 

دار در مقايسه با گروه كنترل است گر تفاوت معني بيان*
)044/0=p(و دار در مقايسه با گروه ديابتي تفاوت معني†،

).p>05/0(دهد را نشان مي

ديابتي بالاتر هايخون موش قند ميزان،در پايان مطالعه

هاي تجويز نيترات سديم در گروه. بود هاي كنترلموش از

هاي اما در موش،بر قند خون حيوانات نداشت كنترل اثري

.شدگلوكز خون)p>05/0(دار ديابتي سبب كاهش معني

).3نمودار(

گرم ميلي 250و 100با دوز تأثير نيترات سديم-3نمودار
هاي هاي صحرايي نر در گروهدر ليتر بر گلوكز خون موش

و ديابتي در پايان مطالعه گر بيانها داده. كنترل
.=8nخطاي معيار،±ميانگين

دار در مقايسه با گروه كنترل است گر تفاوت معني بيان*
)05/0<p(و دار در مقايسه با گروه ديابتي را تفاوت معني†،

).p>05/0(دهد نشان مي

876543211-2-3-

50

+كنترل كنترل

100نيترات
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250نيترات
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ii- Complete blood count 
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0
+كنترل كنترل

 100نيترات

+كنترل

 250نيترات
ديابت +ديابت

 100نيترات

+ديابت

 250 نيترات

شروع رژيم غذايي پرچرب

STZتزريق و اندازه  گيري گلوكز خون

 شروع درمان يا دوزهاي مختلف نيترات
و گلوكز خونشمارش سلول گيري وزن،اندازه  هاي خوني
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و تعداد گلبول هاي قرمز در گروه هاي ميزان هموگلوبين

و ديابتي در پايان مطالعه تف نشان را داريياوت معنكنترل

و هم و چنين تجويز نيترات سديم در گروه نداد هاي كنترل

و،ديابتي هموگلوبين ميزان اثري بر تعداد گلبول قرمز

(نداشت ،هاي ديابتيدر پايان مطالعه، موش).4نمودار.

و هماتوكريت بالاتري در مقايسه با گروه كنترل داشتند

دو+اي ديابتهتجويز نيترات سديم در گروه نيترات در هر

دار سبب كاهش معنيگرم در ليتر ميلي 250و 100دوز 

(p>05/0(شد هماتوكريت ).4نمودار)

گرم ميلي 250و 100 با دوز تأثير نيترات سديم-4نمودار
، هموگلوبين خون)A(در ليتر بر تعداد گلبول قرمز خون 

)B(ه هاي صحرايي نر ماتوكريت خون در موشو درصد
)C(خطاي±ميانگينگر بيانها داده. در پايان مطالعه

.=8nمعيار، 
دار در مقايسه با گروه كنترل است بيانگر تفاوت معني*
)05/0<p(و در مقايسه با گروه ديابتيي دارتفاوت معني†،

).p>05/0(دهد را نشان مي

غلظت،)MCV(ي قرمزها گلبولي متوسط ندازها

 متوسطو) MCHC( هاي قرمزگلبولهموگلوبولين در 

ها تفاوت در بين تمام گروه) MCH(گلبول قرمز هموگلوبين

).5نمودار(نشان نداد را دارييمعن

گرم ميلي 250و 100تأثير نيترات سديم با دوز-5نمودار
)C( MCHCو)MCV )A(،MCH )Bدر ليتر بر مقدار 

گر بيانها داده. هاي صحرايي نر در پايان مطالعهدر موش
.=8nخطاي معيار،±ميانگين

مي6 طور كه در نمودار همان شود، تعداد گلبول ديده

و ديابت تفاوت سفيد در پايان مطالعه در گروه هاي كنترل

سفنشان نداد، اما تعداد گلبولرا دارييمعن يد در گروه هاي

تجويز نيترات سديم. بود)p=089/0(تر از كنترل ديابتي پايين

در،هاي كنترل اثري بر تعداد گلبول سفيد نداشتدر گروه اما

نيترات سبب گرم در ليتر ميلي 100هاي ديابتي دوز موش

گرم در ليتر ميلي 250اما دوزشدافزايش تعداد گلبول سفيد 
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م ها در حيوانات ديابتي تعداد نوتروفيل،طالعهدر پايان

هاي كنترل تجويز نيترات سديم در گروه. بالاتر از كنترل بود

هاي ديابتي اما در موش،ها نداشتاثري بر تعداد نوتروفيل

دشدار تعداد نوتروفيل سبب كاهش معني 100دوز 

)05/0<p(اثري نداشت 250و دوز .

تعندها نشان دادداده داد لنفوسيت در پايان مطالعه در كه

تجويز نيترات سديم. تر از كنترل بودحيوانات ديابتي پايين

در،ها نداشتهاي كنترل اثري بر تعداد لنفوسيتدر گروه اما

سديم نيتراتگرم در ليتر ميلي 100دوز،هاي ديابتيموش

 250و دوز)p>05/0(شددار لنفوسيت سبب افزايش معني

ها در تعداد پلاكت).6 نمودار(اثري نداشت در ليتر گرم ميلي

).7نمودار(نشان نداد را دارييها تفاوت معنتمام گروه

گرم ميلي 250و 100با دوز تأثير نيترات سديم-6نمودار
، تعداد نوتروفيل)A(در ليتر بر تعداد گلبول سفيد خون 

هاي صحرايي خون در موشو تعداد لنفوسيت)B(خون

خطاي±بيانگر ميانگينها داده. در پايان مطالعه)C(نر
.=8nمعيار، 

دار در مقايسه با گروه كنترل است بيانگر تفاوت معني*
)05/0<p(و دار در مقايسه با گروه ديابتي را تفاوت معني†،

).p>05/0(دهد نشان مي

س-7 نمودار گرم ميلي 250و 100با دوز ديم تأثير نيترات
هاي صحرايي نر در در ليتر بر تعداد پلاكت خون موش

.=8nخطاي معيار،±گر ميانگين بيانها داده. پايان مطالعه

 بحث

نتايج اين مطالعه نشان داد كه تجويز نيترات سديم به

هاي ديابتي سبب كاهش وزن بدن، قند مدت دو ماه در موش

و  كل شود،ميها تعداد نوتروفيلخون، هماتوكريت تعداد

و لنفوسيت را افزايش گلبول اما اثري بر تعدادميهاي سفيد

و تعداد پلاكت گلبول . نداردهاي قرمز، غلظت هموگلوبين

گرم در ليتر، ميلي 250و 100تجويز نيترات در دوزهاي

همراستا با اين نتيجه،. هاي ديابتي را كاهش دادوزن موش

هاي صحرايي نر در موش نيتريتشده كه تجويز گزارش

و 2،26مبتلا به ديابت نوع  هاي در موشموجب كاهش وزن

در 27.شودميبدنيي سوري چاق موجب كاهش توده

و نيترات سديم سبب كاهش اي ديگر، مطالعه تجويز نيتريت

م 28.شد ZSF1هاي چاق وزن در موش و نيترات نبعي نيتريت

به كمكNO-نيتريت–از مسير نيتراتNOي توليد برا

موجب افزايشNO.هستندNOسنتز كننده هايآنزيم

و بيوژنز شودمي)cGMP(حلقوي گوانوزين مونوفسفات

مي كندمي تحريكرا ميتوكندري  وزن كاهش تواند موجبكه

 26،29.شود

هاي حاضر، تجويز نيترات سديم در موشي در مطالعه

با.شدديابتي موجب كاهش گلوكز خون  اين يافته مطابق

در سديم به دنبال تجويز نيتريت 26و همكاران مطالعه غيبي

وiاهتاكه،2هاي صحرايي نر مبتلا به ديابت نوع موش
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و در موش 30همكاران و چنين خليفيهمهاي سوري ديابتي

ن 24همكاران هاي يترات سديم در موشبه دنبال تجويز

صحرايي نر ديابتي است كه همگي كاهش قند خون را نشان 

و نيتريت. دادند و انتقال طريق نيتروزيلاسيوناز نيترات

GLUT4 و سبب كاهش به غشا برداشت  گلوكز را تسهيل

چنين از طريق نيترات هم27.شوندمي انسولينبه مقاومت

و كاهش  افزايش ترشح انسولين، افزايش ميزان جريان خون

31.شوداسترس اكسيداتيو سبب افزايش تحمل گلوكز مي

در اين پژوهش، تجويز نيترات سديم تغييري در تعداد

و ديابتي ايجاد نكردگلبول قرمز گروه گزارش. هاي كنترل

هاي صحرايي در موش سديم نيتراتشده است كه تجويز 

، موجب افزايش تعداد)ساعت10(سالم، در زمان كوتاه 

،)روز20(، ولي در زمان طولانيشودميهاي قرمز گلبول

مي.هاي قرمز ندارداثري بر تعداد گلبول رسد، آسيب به نظر

و راديكال و اكسيداتيو هاي آزاد اكسيژن موجب ليز شدن

شوند؛ در زمان كاهش تعداد گلبول قرمز در زمان كوتاه مي

و به حالت طولاني اوليه طبيعيتر، توليد گلبول قرمز افزايش

آيون نيتريت، متابوليت.گرددبرمي و محصولات هاي ن

هاي سولفيدريل ليپيدها در پراكسيداسيون ليپيدي با گروه

و تركيبات پروتئيني غشا اريتروسيت  غشاء دولايه ليپيدي

و ساختار آن مي واكنش داده برخلاف 20.دهدها را تغيير

تعداد،و همكارانiشارماي هاي اين مطالعه، در مطالعهيافته

گرم در ليتر ميلي 500و 400، 100گلبول قرمز در دوزهاي 

ليميلي250كاهش، اما در غلظت  .تر افزايش نشان دادگرم در

هموگلوبين نظير نيترات موجب آنمي عوامل ايجادكننده مت

 32.شوندهموليتيك وابسته به دوز مي

در اين مطالعه، تجويز نيترات اثري بر مقدار هموگلوبين

و ديابتي نداشتدر گروه پس. هاي كنترل و همكاران شارما

، 45،100هاي سديم با غلظت روز تجويز نيترات 120از 

 آب آشاميدنيدرگرم در ليتر ميلي 500و 200،400

 گرم در ليترميلي 200افزايش هموگلوبين در دوز،هاخرگوش

تأثير نيترات.و كاهش آن در دوزهاي ديگر را گزارش كردند

و به عواملي مانند نسبت نيتريت  بر هموگلوبين پيچيده است

به هموگلوبين، وجود اكسيژن يا كاهش اكسيژن بستگي 

- ميلي 135و45،90هاي ديگري غلظتي در مطالعه 32.دارد

هاي سفيد گرم در ليتر پتاسيم نيترات در آب آشاميدني موش

و هماتوكريت  .شدآزمايشگاهي موجب افزايش هموگلوبين

i-Sharma  

كاهش اكسيژن در خون، به طور غيرمستقيم بر مغز 

و توليد اريتروسيت را افزايش مي  33.دهداستخوان اثر كرده

مزمن با نيتراتي تغييرات هماتولوژيك كه به دنبال مواجهه

ميديده مي يا افزايش جبراني خونيكمتواند به شكل شود،

مي.هاي قرمز باشددر تعداد گلبول رسد مواجهه با به نظر

34.تواند سبب سركوب مغز استخوان شودنيترات مي

هماتوكريت در گروه ديابتي بالاتر ميزان در اين مطالعه،

و تجويز نيترات سديم در دوزهاي  و 100از گروه كنترل بود

هم.شدگرم در ليتر موجب كاهش هماتوكريت ميلي 250

و همكاران اثر دوز پايين نيتراتiiجهت با اين مطالعه، اشمور

صرا در موش) گرم در ليتر در روزميلي60( حرايي هاي

هماتوكريتان، ميزو نتيجه گرفتند كه نيترات كردندبررسي 

در،دهدافزايش يافته در طي هيپوكسي را كاهش مي اما

به طور عكس)ر روزانهگرم در ليتميلي 120(دوزهاي بالاتر 

و.كندعمل مي نيترات بر توليد اريتروپويتين اثر دارد

اي مهاركننده  درصد10ست كه توليد اريتروپويتين در كبد

توليد،نيترات در دوزهاي بالاتر.كنداريتروپويتين را توليد مي

دهد تا نياز بافت به اريتروپويتين كليوي را افزايش مي

 35.شودهاكسيژن پاسخ داد

، MCVعه، تجويز نيترات اثري بر مقدار در اين مطال

MCH ،MCHC بوازيزهم جهت با اين مطالعه. نداشت ،iii و

گرم به ازاي كيلوگرم ميلي 200اثر نيترات با دوز،همكاران

 كردند وزن بدن موش را بر پارامترهاي هماتولوژي بررسي

بر 36.مشاهده نكردند MCV ،MCH ،MCHCو تغييري در

 سديمتينيترو همكاران اثر ivحاضر، گلوچوآي خلاف يافته

كهكرو گزارش كردند را بر پارامترهاي خوني بررسي دند

MCV اما،ها كاهشدر همه گروهMCH وMCHC به طور

 خونيكم به دليل اين تغييرات.افزايش دارديدارمعني

كه است نيتريت سديمباي حادمواجههازپس ميكروسيتيك

 20.اين اثرات مشاهده نشد) روز20(تر در زمان طولاني البته

بر خلاف مطالعه حاضر،،و همكارانvدر مطالعه اگور

گرم در ليتر باعث ميلي 100گزارش شد كه نيتريت با دوز 

گرم در ليتر ميلي 200، اما در دوز MCHCو MCHافزايش 

؛ نيترات با دوز شودمي MCHCو MCHموجب كاهش 

اثر تحريكي بر مغز استخوان) گرم در ليترميلي 100(پايين

ميكه دارد - اما در غلظت،دهدتوليد گلبول قرمز را افزايش

ii- Ashmore 
iii- Bouaziz 
iv - Gluhchevaa 
v - Ogur 
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مي) گرم در ليترميلي 200، 400(هاي بالا - اين عمل مهار

 37.شود

هاي هاي اين مطالعه نشان داد كه تعداد كل گلبولداده

ميسفيد در موش شود؛ تجويز نيترات اثري هاي ديابتي كم

هاي كنترل نداشت، اما دوز بر تعداد گلبول سفيد در موش

تي سبب هاي ديابگرم در ليتر نيترات در موشميلي 100

شدافزايش تعداد گلبول وiدر مطالعه ابوهرفيل. هاي سفيد

گرم ميلي 100و 50،25هاي همكاران، نيتريت سديم در غلظت

 گلبول سفيداثري بر تعداد،به ازاي كيلوگرم وزن بدن

و مهار سيستم ايمني مشاهده،نداشت ولي اثرات ضدالتهابي

 38.شد

ها در هاي اين مطالعه نشان داد كه تعداد نوتروفيلداده

و تجويز هاي ديابتي بالاتر از گروهموش هاي ديگر بود

گرم در ليتر به مدت دو ماه ميلي 250و 100نيترات سديم 

ها همچنين تعداد لنفوسيت. موجب كاهش تعداد نوتروفيل شد

و تجويز نيترات تر از كنترل بود هاي ديابتي پاييندر موش

گرم در ليتر به مدت دو ماه موجب ميلي 250و 100سديم

هم جهت با اين پژوهش، تجويز.شدافزايش تعداد لنفوسيت 

گرم به ازاي كيلوگرم وزن بدن به ميلي 400نيترات با دوز 

با.شدها روز موجب كاهش تعداد نوتروفيل50مدت  نيترات

تواثر بر مغز استخ ميليد لكوسيتوان موجب افزايش - ها

گرم در ميلي 500و 100دوزهاي،iiدر مطالعه گاتسوآ 36.شود

وهاو نوتروفيلهاتعداد مونوسيتليتر نيترات باعث كاهش 

ي حاضر، تجويز نيترات در مطالعه 19.شدهالنفوسيت افزايش

تعدر موش و افزايش داد نوتروفيلهاي ديابتي سبب كاهش ها

و لذا كاهش نسبت نوتروفيل به لنفوسيت تعداد لنفوسيت ها

بروزي دهندهنشان شد؛ گزارش شده است كه اين نسبت

 39.استالتهاب 

هاي در اين پژوهش، تجويز نيترات اثري بر تعداد پلاكت

و ديابتي نداشتموش جهت با يافته هاي اينهم. هاي كنترل

inاي ران در مطالعهو همكا iiiپژوهش، سريهرون vitro 

هاي فيزيولوژيك اثري بر پلاكت دريافتند كه نيتريت در غلظت

ح ضور اريتروسيت با تبديل شدن به پلاسما ندارد، اما در

NO مي كه است گزارش شده 40.شودباعث مهار پلاكتي

مي2ها در بيماران مبتلا به ديابت نوع تعداد پلاكت - افزايش

چنين تجمع پلاكتي در افراد ديابتي بيشتر از افرادهم يابد؛

و تنگي  و اين تجمع علت مهم آترواسكلروز سالم است

 16،41.مجراي عروق در افراد ديابتي است

بر،در بسياري از مطالعات هاي سلولاثرات نيترات

اي، اما تاكنون مطالعهاست خوني حيوانات سالم بررسي شده

هاي خوني حيوانات ديابتي در مورد اثر نيترات بر سلول

تواند نقطه قوت اين انجام نشده است كه اين موضوع مي

مياز محدوديت. باشدمطالعه  توان به زمان هاي اين مطالعه

و هم تورهاي خوني مؤثر بر گيري فاكچنين عدم اندازه كوتاه

چنينهم. كردهاي خوني مانند اريتروپويتين اشاره سلول

تواند سبب افزايش گزارش شده است كه قند خون بالا مي

كاذب هماتوكريت شود كه ممكن است بر نتايج اين مطالعه در 

 بيشترهاي ديابتي تأثير داشته باشد؛ اما اين موضوع گروه

گرم در دسي ليتر صادق يليم 600در مورد قند خون بالاي

هاي ديابتي كه در اين مطالعه قند خون موش در حالي،است

و احتمالاً اين گرم در دسيميلي 162–198بين  ليتر بود

 42.موضوع اثري بر نتايج نداشته است

ميهاي اين مطالعه نتيجهاز يافته شود كه تجويز گيري

خنيترات سديم به مدت دوماه سبب  و وزن كاهش قند ون

نيترات،. شودمي2هاي مبتلا به ديابت نوع بدن در موش

و تعداد كل گلبول و نوتروفيل را كاهش هاي هماتوكريت

و تعداد لنفوسيت ولي اثري بر تعداد،ها را افرايش دادسفيد

و تعداد پلاكت نداشتگلبول در. هاي قرمز، مقدار هموگلوبين

نيترات به عنوان يك عامل تجويزكه مجموع، با توجه به اين

-مي،مطرح است2هاي ديابتي نوع درماني جديد در موش

اي بر پارامترهاي عمده بار زيانتوان گفت اين درمان اثر

و حتي با كاهش تعداد نوتروفيل ها ممكن است خوني ندارد

.اثرات ضدالتهابي داشته باشد

خ: سپاسگزاري و قدرداني ود را از نويسندگان مقاله مراتب تشكر

و همكاري گروه فيزيولوژي غدد پژوهشكده علوم غدد مساعدت

در درون و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي ريز

.دارند انجام اين پژوهش ابراز مي

اين پژوهش با حمايت مالي مركز تحقيقات فيزيولوژي غدد، طرح

.انجام شده است 941شماره 

گونه تضاد منافعي در پژوهش كه هيچدارند نويسندگان اعلام مي

.حاضر وجود ندارد

i- Abuharfeil 
ii- Gatseva 
iii- Srihirun 
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Abstract 
Introduction: Type 2 diabetes is one of the most common metabolic diseases. Nitrate has been 

introduced as a new therapeutic agent for type 2 diabetes. Considering that both diabetes and 
nitrate have some effects on blood cell count and 30% of diabetic patients have anemia, the aim of 
this study was to determine the effect of sodium nitrate on blood cell count in obese type 2 
diabetic rats. Materials and Methods: Forty-eight male Wistar rats were divided into four groups: 
Control, Control + nitrate, Diabetes and Diabetes + nitrate. The groups that received nitrate (Control 
+ nitrate, Diabetes + nitrate) again were divided into two subgroups, which received sodium nitrate 
(100 and 250 mg/L in drinking water) for two months: control+nitrate100 (CN100), control+nitrate 
250 (CN250), diabetes+nitrate100 (DN100), and diabetes+nitrate250 (DN250). Diabetes was induced 
using a high-fat diet for 14 days and injection of streptozotocin. Blood cell count was performed at 
the end of the study. Results: In diabetic rats, nitrate administration reduced body weight, blood 
glucose, hematocrits, and neutrophils (all p<0.05) but increased total number of white blood cells 
and lymphocytes (p<0.05). Nitrate administration had no effect on the number of red blood cells, 
hemoglobin concentration, MCV, MCH, MCHC, or platelet numbers. Conclusion: Administration of 
sodium nitrate, which is considered as a therapeutic agent in type 2 diabetes, decreased blood 
glucose in the type 2 diabetic rats but had no major harmful effects on blood parameters; in 
addition, it may also have anti-inflammatory effects by decreasing the number of neutrophils. 

 

Keywords: Type 2 diabetes, Nitrate, Cell blood count, Male rat 
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