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 ده یچك
 

 هایبافت در آنزیم سه طریق از که است شکل گازی واندوژن  ینگسیگنال مولکول یک( S2H) هیدروژن سولفید هدف:
. سولفورترانسفراز مرکاپتوپیروات -3 و( CSE) لیاز-گاما سیستاتیونین ،(CBS) سنتاز-β سیستاتیونین: شودمی سنتز پستانداران

 S2H ۀبالقو کمبود وضعیت یک عنوانبه( T2D) 2 نوع دیابت در S2H درمانی و پاتوفیزیولوژیک نقش بررسی هدف با مطالعه این
  .است شده انجام

ری آومد، اسکوپوس و گوگل اسکالر جمعهای پاباز پایگاه گذشته دهه چهار طول در شده منتشر مرتبط مقالات روش جستجو:
  .شود ارائه T2D در S2H درمانی و پاتوفیزیولوژیکی نقش از کلی مرور یک تا شدند

 که یابد،می کاهش آن عوارض و T2D زمان ایجاد در S2H تولید. است متناقض T2D پاتوفیزیولوژی در S2H نقش ها:یافته
 و کرده مختل را پانکراس بتا هایسلول عملکرد S2H سطح افزایش دیگر، سوی از. است S2H ۀبالقو درمانی اثرات دهندهنشان
 ناقل مهار و بتا سلول در L نوع ولتاژ به وابسته کلسیم هایکانال مهار و ATPK هایکانال کردن باز با را انسولین حساسیت و ترشح
 S2Hهای دهنده یبالا هایدوز تجویز از پس مضر اثرات این دهد.کاهش می سفید چربی هایسلول در (GLUT-4) 4-گلوکز

 کنندهتولید اصلی آنزیم ،CSE مهار یا حذف که است شده گزارش ،T2D در S2H عروقی-قلبی اثرات مورد در. شودمی مشاهده
S2H مجدد پرفیوژن-ایسکمی آسیب به تحمل عروقی،-قلبی سیستم در (IR )بیان این، بر علاوه. دهدمی کاهش جوندگان در را 

 تجویز تجربی، مطالعات در. شودمی جوندگان در IR آسیب از پس انفارکت سایز کاهش و قلب S2H افزایش باعث CSE حد از بیش
 ایسکمی دنبالبه میرومرگ و انفارکت سایز خون، فشار منجر به کاهش بالا، دوزهای نه اما ،S2Hهای دهنده متوسط تا کم دوزهای
  .گرددمی میوکارد

 مضری اثرات تواندمی اما دهد،می نشان پایین دوزهای در T2D بیماری در را مفیدی متابولیک قلبی اثرات S2H گیری:نتیجه
بستر بیماری  در بالینی استفاده برای میانجی گازی شکل این بودن مناسب تعیین برای بیشتر مطالعات. باشد داشته بالا دوزهای در

T2D است ضروری. 
 

 یعروق-یقلب ستمیس درات،یکربوه سمی، متابول2نوع  ابتید دروژن،یه دیشکل، سولف یگاز یهایانجیمهای کلیدی: واژه
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The role of hydrogen sulfide in the pathophysiology and 

treatment of type 2 diabetes 
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1- Endocrine Physiology Research Center, Research Institute for Endocrine Sciences, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, 

Iran 

 

 
 

Introduction: Hydrogen sulfide (H2S) is an endogenous, gaseous signaling molecule that is synthesized through 

three enzymes in mammalian tissues: cystathionine β-synthase (CBS), cystathionine γ-lyase (CSE), and 3-

mercaptopyruvate sulfurtransferase. This study aims to investigate the pathophysiological and therapeutic roles of 

H2S in type 2 diabetes (T2D) as a potential H2S deficiency state. 

Search Method: Relevant articles published during the last four decades were retrieved from PubMed, Scopus, 

and Google Scholar to provide a comprehensive overview of the pathophysiologic and therapeutic roles of H2S in 

T2D.  

Results: The role of H2S in the pathophysiology of T2D is controversial. H2S production decreases during the 

development of T2D and its complications, suggesting the potential therapeutic effects of H2S. On the other hand, 

increased H2S level disturbs the pancreatic β-cell function and decreases insulin secretion and sensitivity by opening 

KATP channels and inhibiting L-type voltage-dependent calcium channels in β-cell and inhibiting glucose transporter-

4 (GLUT-4) in white adipocytes. These detrimental effects are observed following high-dose administration of H2S 

donors. Regarding the cardiovascular effects of H2S in T2D, it has been reported that knockout or inhibition of CSE, 

the main H2S-producing enzyme in the cardiovascular system, decreases tolerance to ischemia-reperfusion (IR) injury 

in rodents; in addition, overexpression of the CSE increases heart H2S and reduces infarct size after IR injury in 

rodents. In experimental studies, administration of low-to-intermediate doses of H2S donors, but not high doses, 

decreases blood pressure, infarct size, and mortality following myocardial ischemia. 

Conclusion: Low-dose H2S administration has beneficial cardiometabolic in T2D, but its high doses have 

detrimental effects. Further studies are necessary to determine the suitability of this gasotransmitter for clinical use in 

T2D. 
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