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  چكيده
 -  هاي قلبي  يكي از عوامل اصلي در ايجاد بيماري،افتد هاي بزرگ و متوسط اتفاق مي  در سرخرگآترواسكلروز كه اساساً :مقدمه
 .باشد امروزه رگرسيون تغييرات بافتي آترواسكلروتيك به سمت سطح نرمال از اهداف كلينيكي مهم مي. استعروقي 

 اثر درمنه كوهي مطالعهها، در اين  وجه به افزايش روزافزون گرايش به سمت استفاده از گياهان دارويي در درمان بيماريبا ت :هدف
  .دش بررسي زههاي آترواسكلرو بر رگرسيون آترواسكلروز ايجاد شده در خرگوش

 تيمار تحت  ماه طبق روش زير3تند و به مدت  گروه آزمايشي قرار گرف4به صورت تصادفي در  خرگوش نر 20 به اين منظور :روش بررسي
گروه دوم بعد از اتمام اين دوره كشته شدند و گروه سوم و .  ماه2براي ل غذاي پركلسترو) 4 و 3، 2 ماه، 3رژيم معمولي براي ) 1. قرار گرفتند

غلظت . قرار گرفتند) mg /kg 100 (درمنه كوهي+ رژيم معمولي چهارم براي يك دوره اضافه يك ماهه به ترتيب تحت رژيم معمولي و 
گيري   مطالعه اندازهابتدا، پايان ماه دوم و سومدر )  كلسترول و تري گليسريد-HDL كلسترول، -LDL و  تامكلسترول(فاكتورهاي بيوشيميايي 

  .ها براي تعيين شدت ضايعات برداشته شد ها كشته و آئورت آن  دوره خرگوشدر پايان. شدند
بخشد ولي نه تنها سبب كاهش ضايعات آترواسكلروتيكي  گرسيون پروفيل ليپيدي سرم را بهبود ميردوره  ولي در رژيم معم:نتايج
عصاره درمنه كوهي سبب كاهش شدت ضايعات در مقابل د شو شود بلكه سبب افزايش ميزان ضايعات در اين گروه مي نمي

  .شود آترواسكلروتيكي در ديواره آئورت مي
مانع پيشرفت تواند   نمياي ديگر هاي معالجه فاده از روشتبدون اس رژيم غذايي كنترلتايج نشان مي دهند كه اين ن :گيري نتيجه

بلكه سبب  استفاده از درمنه كوهي همراه با كنترل رژيم غذايي نه تنها مانع پيشرفت ضايعات آترواسكلروتيكي. شود آترواسكلروز
  .شود  نيز ميهاي آترواسكلروتيك پلاكگرسيون ر

  هاي آترواسكلروتيك  گرسيون، درمنه كوهي، پلاكرآترواسكلروز، : واژگان گل
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  هشتم، دوره اول، فصلنامه گياهان دارويي، سال 
  1387بيست و نهم، زمستان  شماره مسلسل

 

. ..بررسي اثر مصرف درمنه كوهي  

 

  مقدمه
آترواسكلروز و مشكلات مربوط به آن سبب ايجاد اغلب 

تجمع ليپيد، . ]1 [مرگ و ميرها در كشورهاي توسعه يافته است
كربوهيدرات، فاكتورهاي خوني، بافت فيبروزه و رسوب كلسيم 

فته سبب تشكيل و كلسيفيكاسيون پلاك درون قسمت تغيير يا
خلاف تصورات بر]. 2[شود  و پيشرفت آترواسكلروز مي

گذشته كه آترواسكلروز را نتيجه يك فرايند غيرقابل برگشت 
 فرايندي ديناميك با قابليت برگشت يا رگرسيون ،دانستند مي
هاي  ها و خرگوش مطالعات حيواني در پريمات. ]3 [باشد مي

وسيله ه رژيم پركلسترول آشكار نموده كه بتغذيه شده با 
 توان سبب رگرسيون شد د مييآورنده شديد ليپ هاي پايين رژيم

ژنيك نشان   هاي ترانس علاوه مطالعه روي موشه ب .]4،5،6[
داده كه نرمال نمودن سطح ليپيد به مدت طولاني يا بيان مدوام 

يشرفته غييرات بافتي پتپروتئين آنتي آتروژنيك سبب رگرسيون 
 نشان داده كه پايين آوردن FATS مطالعات .]7،8 [شود مي

هاي قلبي كرونري  ها در مردان با بيماري استاتين شديد ليپيد با
ه شود و ب هاي بافتي كرونري مي منجر به رگرسيون آسيب
 مطالعات .]9 [له ثابت شده استأوسيله آنژيوگرافي اين مس

يون آترواسكلروز ممكن  نشان داده كه رگرس و همكاران1نايسن
اگر چه . بينانه در بعضي از بيماران باشد است يك هدف واقع

 اما از ، كم استآنميزان واقعي رگرسيون پلاك و تغيير تركيب 
  .]10،11،12 [لحاظ كلينيكي بسيار سودمند است

رغم  با توجه به اهميت كلينيكي رگرسيون و علي
  بيش از ( ها تاتينهاي كلينيكي مرتبط با معالجه اس سودمندي

 هنوز ]13،14،15 [) درصد كاهش در وقايع كرونري حاد35
آترواسكلروزي موثرتر  مطالعات فعال براي شناسايي عوامل ضد

ها را در  مطالعات انجام شده در گياهان نقش آن. وجود دارد
ايجاد يك سطح ليپيدي نرمال در پلاسما و كاهش 

 گياهان با داشتن آترواسكلروز به اثبات رسانده است اين
اكسيدان، ضدالتهاب و ضدانعقاد  خواص هيپوليپيدميك، آنتي

 جلوگيري از پيشرفت آترواسكلروز دارند اثرات بسيار مثبت بر
   ولي گزارشي در مورد اثرات اين گياهان بر ]16،17،18،19[

  

                                           
1 Nissen 

  

در اين تحقيق با توجه به . رگرسيون آترواسكلروز وجود ندارد
هي بر بهبود پروفيل ليپيدي و جلوگيري از اثبات اثر درمنه كو

اثر آن را بر ، ]20 [پيشرفت آترواسكلروز در تحقيق قبلي
كه به هاي  رگرسيون آترواسكلروز ايجاد شده در خرگوش

 بررسي نموديم تا ژيم پركلسترول بود ه اند ماه تحت ر2مدت 
تواند سبب برگشت ضايعات  د آيا اين گياه ميشومشخص 

  .ي ايجاد شده شودآترواسكلروتيك
  

 ها مواد و روش
خرگوش نر سفيد از نژاد   بيست سر:ها تيمار خرگوش

 هفته از موسسه 9 -11 كيلوگرم و سن 2 - 5/2نيوزلند با وزن 
سازي رازي كرج خريداري و به مدت  تحقيقات واكسن و سرم

دو هفته به منظور سازگاري با لانه حيوانات تحت رژيم غذايي 
 قرار Super Fosskon Standard Rabbit Chow پايه

.  تايي تقسيم شدند5 گروه 4 سپس به طور تصادفي به .گرفتند
رژيم :  ماه، گروه دوم3رژيم غذايي معمولي به مدت : گروه اول

 ماه، گروه 2به مدت ) كلسترول درصد 1(غذايي پركلسترول 
  به مدت  غذايي پركلسترول رژيم: سوم

  ي به مدت  ماه و سپس رژيم غذايي معمول2
 ماه و 2رژيم غذايي پركلسترول  به مدت :  ماه و گروه چهارم1

سپس رژيم غذايي معمولي به همراه مصرف روزانه درمنه 
در .  ماه1به مدت  mg/kg body weight  100كوهي با دوز 

طول دوره آزمايش حيوانات محدوديتي از نظر دسترسي به آب 
  .و غذا نداشتند

 از 1382ماه  مهر ابتدا اين گياه در:هيتهيه عصاره درمنه كو
جنس و گونه آن توسط  منطقه قالهر از توابع كاشان تهيه و

مركز تحقيقات منابع طبيعي استان در مهندس عسكرزاده 
 در 14067اين گياه با كد هرباريومي . دشاصفهان تاييد 

هاي  بخش. شود دانشكده علوم دانشگاه اصفهان نگهداري مي
سايه خشك و به وسيله دستگاه خردكننده به هوايي گياه در 

 70و  96پودر تهيه شده در اتانول . صورت پودر درآورده شد
 ساعت حل و محلول 24 و 12 به ترتيب به مدت درصد

براي جداسازي . دش تغليظ ءحاصل در دستگاه تقطير در خلا
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 ديناني و همكاران جعفري

 

ها، محلول تغليظ شده توسط كلروفرم  كلروفيل، ترپن و چربي
فاز رويي جداساري و در انكوباتور با شرايط د و شدكانته 

  .]21 [دش خشك 35 - 40استريل ودماي
 نمونه خون در ابتدا، پايان ماه دوم و :گيري ليپيدهاي سرم اندازه

سوم مطالعه از شريان مركزي گوش هر خرگوش تهيه و سرم براي 
 به كار HDL و LDLتعيين غلظت كلسترول تام، تري گليسريد، 

هاي زيست  ظت فاكتورهاي ذكر شده با استفاده از كيتغل. برده شد
  ]. 22[گيري شد  شيمي و به روش كالريمتريك آنزماتيك اندازه

 در پايان دوره :ارزيابي شدت ضايعات آترواسكلروتيك
  ها توسط پنتوباربيتال با دوز كشنده آزمايش خرگوش

)mg/kg, i.v 60 (بعد از شكافتن قفسه سينه جهت . كشته شدند
، قلب همراه با آئورت از جايگاه Fatty Streakرسي ضايعات بر

آميزي با هماتوكسيلن  پس از تهيه برش و رنگ. خود خارج شد
هاي ميكروسكوپي آماده شده از مقطع آئورت براي تعيين  نمونه
 پلاك ةتعيين درج.  پلاك آترواسكلروتيك به كار برده شدندةدرج

 انجام 4 تا 1 در يك مقياس و] 23 [منبعآترواسكلروتيك مطابق با 
در اين روش، نسبت ضخامت مديا به ضخامت . شد

 . گيري شد آترواسكلروتيك به وسيله ميكرومتر اندازه
 نتايج بخش سرولوژي و هيستولوژي به :آناليز آماري
آناليز .  انحراف از ميانگين بيان شده است± صورت ميانگين

از . انجام شد  SPSS13افزار ها با استفاده از نرم آماري داده
 جهت بررسي نرمال بودن Kolmogorov-Smirnovآزمون 

ها براي مقايسه  و با توجه به نرمال بودن داده ها استفاده شد داده
 و يك طرفهANOVA ها از آزمون ها درون و بين گروه ميانگين
  . استفاده شدTukeyهاي دوتايي از آزمون  مقايسه

 
  نتايج

 LDL  ،TGهنده ميزان كلسترول تام،د  نشان1نمودار شماره 
نمودار ميزان اين .  استهاي آزمايشي در گروهHDL و 

. دهد فاكتورها را در ابتدا، پايان ماه دوم و سوم مطالعه نشان مي
 مشخص A, B, C 1   شمارهطور كه از روي نمودار همان

 در گروه دوم، سوم TG و LDLاست به ترتيب كلسترول تام، 
در پايان ماه . دار افزايش يافته است ت معنيصوره و چهارم ب

به صورت در گروههاي سوم و چهارم سوم ميزان اين فاكتورها 

 دار كاهش يافته ولي ميزان اين كاهش در گروه چهارم معني
  .دار بيشتر است صورت معنيه گروه سوم به بنسبت 

هاي   در گروهHDLدهنده ميزان   نشانD 1نمودار شماره 
ميزان اين . است بتدا، پايان ماه دوم و سوم مطالعهآزمايشي در ا

دار  دوم، سوم و چهارم به صورت معنيگروههاي فاكتور در 
در ميزان اين فاكتور، در پايان ماه سوم مطالعه. كاهش يافته است

دار افزايش يافته ولي  به صورت معنيگروههاي سوم و چهارم 
به ه سوم نسبت به گروميزان اين افزايش در گروه چهارم 

 .دار بيشتر است صورت معني
اسكلروتيك ايجاد شده  نماينده تغييرات آترو1شكل شماره 

باشد و  ماي آئورت در هر چهار گروه آزمايشي ميدر سطح اينت
نتايج مربوط به تعيين درجه پلاك آترواسكلروتيك در اين 

در گروه .  نشان داده شده است2ها در نمودار شماره  گروه
هاي آترواسكلروتيك ديده  عمولي اثري از پلاكتحت رژيم م

هاي  در گروه پركلسترول پلاك آترومي مملو از سلول. شود نمي
در گروه تحت رژيم . شود آلود در سطح رگ ديده مي كف

هاي كف آلود  درمنه كوهي در دوره رگرسيون سلول+ معمولي 
در . شود  ميبسيار اندك و به صورت پراكنده در اينتما ديده

وه تحت رژيم معمولي در دوره رگرسيون ماكروفاژهاي گر
رسوب ) بافت همبند عروقي تازه ساز(فومي، نسج گرانوليشن 

هاي عضله  كلسيم به صورت مواد بازوفيليك، وجود سلول
  .شود هاي كلسترولي ديده مي صاف در اينتيما و شكاف

درجه پلاك آترواسكلروتيك در پايان ماه دوم در گروه 
دار  ژنيك نسبت به گروه كنترل به صورت معنيكنترل آترو

لاك پدر پايان ماه سوم مطالعه درجه . افزايش يافته است
دار كاهش و  آترواسكلروتيك در گروه چهارم به صورت معني

  ).2نمودار شماره (ته است فدر گروه سوم افزايش يا
  

  بحث
دهد كه مصرف درمنه كوهي به همراه  نتايج مطالعه نشان مي

عمولي در دوره رگرسيون نه تنها پيشرفت آترواسكلروز رژيم م
 ً قبلا كهكند بلكه سبب رگرسيون تغييرات بافتي را متوقف مي

  .شود  مي،ايجاد شده
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  تغييرات آترواسكلروتيك ايجاد شده در سطح اينتيماي آئورت در چهار گروه آزمايشي-1شكل شماره 

  شود هاي آترواسكلروتيك ديده نمي تحت رژيم معمولي اثري از پلاك .1
 شود آلود در سطح رگ ديده مي هاي كف گروه پركلسترول پلاك آترومي مملو از سلول .2
رسوب كلسيم به ) ساز بند عروقي تازه بافت هم(پلاك آترومي شامل ماكروفاژهاي فومي، نسج گرانوليشن : لي در دوره رگرسيونگروه تحت رژيم معمو .3

 هاي كلسترولي هاي عضله صاف در اينتيما، وجود شكاف صورت مواد بازوفيليك، وجود سلول
  شود  ميد بسيار اندك و به صورت پراكنده در اينتما ديدهآلو هاي كف درمنه كوهي در دوره رگرسيون سلول+ گروه تحت رژيم معمولي  .4
 

مصرف درمنه كوهي به همراه رژيم معمولي در دوره رگرسيون 
 را در مقايسه TG و LDLدار سطح كلسترول تام؛  به طور معني

با حيواناتي كه فقط از رژيم معمولي در دوره رگرسيون استفاده 
دار  به طور معنيرا  HDLدهد و سطح  اند كاهش مي كرده

 با توجه به آتروژنيك بودن LDLكاهش سطح . دهد افزايش مي
 با توجه به اثبات نقش HDLافزايش سطح  آن و
ها  آتروژنيك آن در نتيجه انتقال معكوس كلسترول از بافت آنتي

تواند دليلي بر   مي]24 [اكسيداني آن به كبد و خاصيت آنتي
. گرسيون با مداخله باشدايجاد رگرسيون ايجاد شده در گروه ر

 80 مشخص نموده كه مصرف روزانه REVERSALمطالعه 

سبب ) آورنده شديد ليپيد پايين (atorvastatin  ميلي گرم
ده ش درصد در ميزان ضايعات آترواسكلروتيك 4/0كاهش 

  pravastatin ميلي گرم 40  است در مقابل مصرف روزانه
مار قلبي كرونري سبب  بي657در ) آورنده متوسط ليپيد پايين(

در اين مطالعه درمنه  .]11 [دشو افزايش ميزان ضايعات مي
. شود  درصد مي32كوهي سبب كاهش ميزان ضايعات تا حدود 

توانند سبب  ها در دوزهاي بالا مي با توجه به اينكه استاتين
رگرسيون شوند و استفاده از اين دوزهاي بالا فقط در بيماران با 

1 2 

3 4 
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. ..بررسي اثر مصرف درمنه كوهي  

 

جاز است و در ضمن داراي اثرات جانبي مثل هاي بالا م ريسك
ها در ايجاد  استفاده از استاتين] 10،25،26[ميوپاتي نيز هستند 

در مقابل ايجاد رگرسيون . سازد رگرسيون را دچار محدوديت مي
كننده عصاره درمنه كوهي با دوز پايين،  هاي دريافت در خرگوش

دهد و  نشان ميكارآيي عصاره درمنه كوهي در ايجاد رگرسيون را 
تواند در  هاي انساني مي در صورت ايجاد همين نتايج در مدل

  .رگرسيون تغييرات آترواسكلروتيك به كار رود
دهد پايين آوردن سطح ليپيد پلاسما از  مطالعات نشان مي

طريق مداخله در رژيم غذايي اثرات سودمندي روي پيشرفت 
در مطالعه  .]4،24،27،28 [پلاك؛ التهاب و تركيب پلاك دارد

 2004 و همكارانش در سال Cortiرفته به وسيله گصورت 
 نه تنها پيشرفت Simvastatinمشخص شده كه استفاده از 

كند بلكه از طريق تغيير بيوشيميايي و  آترواسكلروز را متوقف مي
در اين مطالعه . شود سلولي در تركيب پلاك سبب رگرسيون مي

تواند به تنهايي  نمي پيد پلاسماثابت شده كه نرمال نمودن سطح لي
در مطالعه صورت گرفته به وسيله ]. 24[سبب رگرسيون شود 

Sukhova et alهاي بالغ   براي تعيين اثر استاتين بر روي ميمون
رغم كاهش مشابه در سطوح  آترواسكلروتيك مشخص شد كه علي

ي ها دار ماكروفاژ؛ مولكول ها سبب كاهش معني ليپيد پلاسما؛ استاتين
چسبندگي و بيان فاكتور بافتي در تغييرات شكل بافتي 

هاي كه فقط از رژيم معمولي  آترواسكلروتيك در مقايسه با ميمون
  ].29[شود  استفاده كرده بودند، مي

در اين مطالعه با توجه به اينكه سطح ليپيد در گروه چهارم تا حد 
ه سطح نرمال كاهش پيدا نكرده ولي ميزان ضايعات تا حد گرو

توان گفت كه رگرسيون ضايعات  كنترل كاهش يافته است مي
كننده درمنه كوهي علاوه  هاي مصرف آترواسكلروتيكي در خرگوش

تواند به تاثير مستقيم آن  هاي سرم مي بر تاثير اين گياه بر ليپوپروتئين 

. اكسيداني و ضدالتهابي اين گياه برگردد بر ديواره رگ و خواص آنتي
هاي  اكسيداني و ضدالتهابي در بسياري از گونه يوجود خاصيت آنت

اكسيداني مثل  وجود تركيبات آنتي]. 30،31[درمنه اثبات شده است 
Camphor] 32،33 [ در درمنه كوهي انتظار وجود چنين خاصيتي را
  .كند ايجاد مي

در مقابل حيواناتي كه در دوره رگرسيون فقط از رژيم معمولي 
ها  دهند بلكه در آن  رگرسيون نشان نمياند نه تنها استفاده كرده

هاي قبلي  شود و اين موافق با يافته پيشرفت آترواسكلروز ديده مي
در انسان نيز كنترل رژيم غذايي بدون ورزش و ]. 34،35[است 

تواند از پيشرفت آترواسكلروز جلوگيري كند  استفاده از دارو نمي
 و 1 داكور توسط2001در مطالعه انجام شده در سال ]. 34[

 و LDLهاي آتروژنيكي مثل  همكارانش ثابت شده است كه ليپيد
β-VLDL كه در مراحل اوليه آترواسكلروز در نواحي زير اينتيما 

شوند در  شدگي وابسته به آندوتليوم رگ مي وجود دارند و مانع شل
كننده از غذاي معمولي در دوره رگرسيون افزايش  گروه مصرف

تواند عامل پيشرفت ضايعات  ن مسأله ميو همي] 34[يابند  مي
  . باشدسومآترواسكلروتيكي در گروه 

توان گفت مصرف درمنه  گيري مي عنوان نتيجهه در پايان ب
كوهي در دوره رگرسيون نه تنها پيشرفت آترواسكلروز را 

كند بلكه سبب رگرسيون اين ضايعات در  متوقف مي
 تاثير اين .شود كننده اين عصاره مي هاي دريافت خرگوش

 تواند يكي از دلايل وجود عصاره بر بهبود پروفيل ليپيدي مي
نيازمند تحقيق و بررسي  خاصيت رگرسيون در اين گياه باشد و

 هاي است تا اثر مستقيم اين گياه بر روي ديواره رگ و خاصيت
اكسيداني و ضدالتهابي تاثيرگذار بر رگرسيون آترواسكلروز  آنتي

  .وددر اين گياه بررسي ش
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