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  چكيده

ن در يريابت شي در درمان ديک عامل درمانيبات به عنوان ين ترکي ا،مي واناديها  نمکيني نظر به اثرات شبه انسول:هدفزمينه و 

 ي پانکراس موشهاي بتايسلولها فراساختار يبررس به منظور قيتحقن يا. اند  مورد مطالعه قرار گرفتهيماري بيواني حيها مدل

  . ل سولفات انجام گرفتين و معالجه شده توسط وانادي شده توسط استرپتوزوتوسيابتي دييصحرا

لوگرم وزن بدن از ي کيگرم به ازا يلي چهل مياهرگيق داخل سيله تزريستار بوسي ويي صحرايابت در موشهاي د:روش بررسي

ق ي گروه شم تزريها  موش دماهرگيداخل سن به ي، نرمال ساليابتي در گروه ديقيمعادل محلول تزر. ديجاد گردين اياسترپتوزوتوس

گرم  يليمم ين با غلظت مداخله يها  گروهيدنيل سولفات به آب آشاميواناد. م شدندي و کنترل تقسداخلهوانات به دوگروه ميح. شد

 آب ين دوره زماني کنترل در ايها گروه. ديگرد سه ماه اضافه تاتر يل يليگرم بر م يليک ميک هفته و سپس يتر به مدت يل يليبر م

ر لانگرهانس پانکراس توسط ي جزا.ندکشته شدسپس  و ينگهداروانات مورد مطالعه به مدت دو ماه يح. افت کردندي دريمعمول

کروسکپ ي نازک توسط مير برشها بتا ديسلولهافراساختار ت و يد تثبيز جدا، در گلوتار آلدئي از بخش برون ريهضم کلاژن

  . مورد مطالعه قرار گرفتيالکترون

 يموشها.  شديابتي ديها  در موشيابت از جمله کاهش قند پلاسما و آب مصرفيم ديل سولفات منجر به بهبود علاي واناد:ها يافته

. ده نشديگروه شم د يموشهادر  يرفقند پلاسما و آب مصت ي در وضعيرييتغ . ماندندي باقيابتي در طول مطالعه دکنترل يابتيد

ع ي سالم با توزيانگر سلولهاي بيکروسکپ الکترونيمعالجه شده در م يابتيد يموشها پانکراس ي بتاي سلولهاساختار فرا يبررس

 بر  داليچ نوع علامتي و نداشتن ه نابالغيتوپلاسمي سيگرانولهاش يافزا، افتهيتوسعه خشن  ي، شبکه اندوپلاسميعين طبيکرومات

 ابت کنترليدگروه  ريدر جزا. ديگرد مشاهده نمداخلهر لانگرهانس گروه ي در جزايتيون لنفوسيلتراسيانف. بود يب سلوليآس

 در گروه .ده شديد ر نکروزينظ يعلائم مرگ سلولو  س هستهيکنوزي، پ واکوئلهتوپلاسميس ، بتاي و در سلولهايتيون لنفوسيلتراسيانف

  .ده نشدي ديتوپلاسمي سيش گرانولهاي جز افزاير خاصييشم معالجه شده تغ

ن در اثر ي شده توسط استرپتوزوتوسيابتي ديي صحرايابت در موشهايم ديبهبود علان مطالعه يج اي با توجه به نتا:يريگ جهينت

  .همراه است پانکراس ي بتاي سلولهافراساختارحفظ با ل سولفات يوانادمعالجه با 

  ابتيساختار، د فرا بتا، يل سولفات، قند پلاسما، سلولهاين، وانادي استرپتوزوتوس:ها كليد واژه

  ۱۸/۵/۸۸: اله      پذيرش مق۲۸/۳/۸۸:       اصلاح نهايي۱/۲/۸۸: وصول مقاله
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 …بررسي اثر واناديل       ٢

 ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ كردستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي 

  مقدمه

 يجهان وعيشش يک بر افزايولوژيدميمطالعات اپ

بدليل  کيابت نوع يد). ۱و۲(  داردن دلالتيريابت شيد

در بتاي توليدكننده انسولين اختصاصي سلولهاي  تخريب

مواد رياكتيو و  اتو يت جزاير پانكراس بوسيله سلولهاي

 التهابدر هنگام ن سلولها يله ايد شده بوسيواسطه تول

 لي به دلابت نوع دويد). ۳-۵( شود جزاير ايجاد مي

همراه با اختلال  نيمقاومت بدن نسبت به عملکرد انسول

از که به  افتد يفاق مبتا ات ي در عملکرد سلولهايجيتدر

 ۷( گردد يمنجر مک ي کنترل متابوليجيدست رفتن  تدر

 پانکراس عامل ي بتايب سلولهاي از تخريريجلوگ .)۶و

ابت بوده و کنترل به موقع قند ي مقابله با دي برايمهم

ن ي از عوارض ايا زان قابل ملاحظهيتواند به م يخون م

   . بکاهديماريب

اب يو کم يدول تناوبک عنصر واسطه جيم يواناد

افت يپنج به اضافه  تا  سهيمنها يها تيبوده و در ظرف

بات ي در ارتباط با نقش ترکياديزگزارشات . شود يم

ابت ي دي تجربيها در مدلابت يم دي در بهبود علاميواناد

گلوکز،  ييغلظت پلاسما کاهش قياز طرک و دو ينوع 

ت ي حساس بالا بردن پلاسما،يهاديپي لسطح نرمال نمودن

ن وجود دارد يد اثرات انسوليو تقلن يولـنسبت به انس

 به شکل اً عمدتيع خارج سلوليم در مايواناد ).۸- ۱۳(

شتر به شکل ي و در داخل سلول ب)يتيپنج ظرف( وانادات

م يثر وانادؤو م فعال شکل که )يتيچهار ظرف( ليواناد

 اتصال .شود يافت مي دارد يني شبه انسولاتبوده و اثر

 مقدار قابل ي پلاسما بر روينهايم به پروتئيبات واناديکتر

مه ين .ثر استؤک ميولوژي بات اثريم برايدسترس واناد

مه يقه و ني دقچند در پلاسما حدود ل سولفاتيعمر واناد

 مربوط به بافت آنن يشتريبکه عمر حذف آن در بافتها 

 اشکال. )۱۴- ۱۸(  روز استدهدر حدود است استخوان 

 بهترغير آلي  يها نسبت به نمكم يبات واناديترکآلي 

  ).۱۹- ۲۲( دارند ي بهترياثر درمانو   شدهجذب

م در ارتباط با اثرات شبه ي واناديمولکولسم يمکان

 .ستيبطور کامل مشخص نابت يبهبود د و ينيانسول

ت يوم وضعي وانادباتيترکمطالعات نشان داده است که 

ز يو ندو ک و ي ابت نوعيد يوانيحمدل در  قند خون را

ثر در ؤ مي اصليمهايق ابراز آنزياز طردر انسان 

ر يمسدر ن فسفاتازها يروزيتمهار  ،دراتهايسم کربوئيمتابول

نازها و انتقال ين کيپروتئک يتحر ،ني انسولاميانتقال پ

 به يتوپلاسمي سي از داخل اندامکهاهاگلوکز ترانسپورتر

اناديل و .)۲۳- ۲۸( بخشند يم بهبود يي پلاسمايغشا

ش يسبب افزاسولفات علاوه بر اثرات شبه انسوليني 

ها ميزان ذخيره انسولين سلولهاي بتا و عمل ترشحي آن

ابت در ي مدت علائم ديبهبود طولان .)٢٩ و٣٠( شود يم

 يل سولفات در زمانيبا وانادمعالجه شده  يابتيدوانات يح

ه ل بيواناد ي و بافتييشود سطح پلاسما يکه تصور م

  گزارش شده است،ر قبل از معالجه برگشته باشدمقدا

  ).۳۱ و ۳۲(

ن يب ياحتمال بردن به ارتباط ي پيمطالعه کنونهدف 

 يسلولهاحفاظت ل سولفات و ي واناديابتياثرات ضد د

در  بتا ي فراساختار سلولهايق بررسياز طر  پانکراسيبتا

ن بود که بهبود ي ما اهيفرض.  بوديکروسکپ الکترونيم

ر قند پلاسما و آب ي، نظابتيم ديعلامدت  يطولان

توسط جاد شده يک ايابت نوع يددر ، يمصرف

 بامعالجه  در اثر يي صحرايموشها در نياسترپتوزوتوس

 يبتا ي از حفظ فراساختار سلولهايناشل سولفات يواناد

  .استپانکراس 
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  ٣دكتر صلاح الدين احمدي      

  ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

   بررسيروش

 مواد

چ ي آلدرشرکت از مونوهيدرات ل سولفاتيواناد

ا آپ جون ياز شرکت فارماسن يسترپتوزوتوسا، سيانگل

بوهرينگر مانهيم   ازBکلاژناز نوع ، ايالات متحده

(Boehringer Mannheim)، ت گلوکز از شرکت يک

از شرکت  UV-3100، اسپکتروفتومتر يميست شيز

 ,Ice-model Clini-cool)فوژي سانتر،ناپژماتزو يش

USA)، ول از محلبالانس شده هانكس  تازه و  محلول

  .ديه گرديره تهيذخ
   موشهايمعالجه و نگهدار

ستار با ياد وژ نر نييموش صحرا عدد ۹۲تعداد 

 کرج ي رازيتوي گرم از انست۲۲۰ ي ال۱۸۰ يمحدوده وزن

.  شدنديط استاندارد نگهداريده و تحت شرايه گرديته

محلول تازه ق يتزرق يابت از طريد عدد از موشها ۶۴در 

 يگرم به ازا يلي م۴۰ ،نيه شده استرپتوزوتوسيته

ترات يک دهم مول بافر سيلوگرم وزن بدن در يک

)۵/۴=PH( ، جاد ي دم اياهرگ جانبيد سيداخل وربه

وانات معادل ي از حي عدد۲۸ک گروه ي .)۱۸( ديگرد

ق يق تزرين از طري نرمال سالي در گروه قبليقيحجم تزر

گروه افت و به عنوان ي دم درياهرگ جانبيداخل سبه 

ش يجهت آزما ي خونيها  نمونه. نظر گرفته شدنددرشم 

ين ملايم آن ئ ماساژ رو به پا دم وييدن قسمت انتهايبا بر

پلاسما  .دي گرديآور فوژ جمعيسانتر کرويمهاي  در لوله

سانتريفوژ هاي خوني در دستگاه   چرخش نمونهبوسيله

 . جدا گشت١٠٠٠٠ gبمدت ده دقيقه با سرعت چرخش 

 ها فوژ کردن نمونهيفاصله پس از سانتربلا پلاسما گلوکز

 که يدر صورت .گيري شد بوسيله اسپكتروفوتومتر اندازه

 ۴۰۰بالاتر از ق يک هفته بعد از تزريقند پلاسما 

 در نظر يابتيوان دي بود حتريل يليصد مگرم در  يليم

  . گرفته شد

هر و شم  يابتيوانات ديح ،قيروز هفتم بعد از تزر

 معالجهو کنترل  يها  بناميمساو هگرور يزبه دو کدام 

 ۳۲ابت معالجه شده هر کدام يابت کنترل و ديد( شده

م يتقس)  عدد۱۴ کنترل و معالجه شده هر کدام شمعدد، 

 گروه يدنيل سولفات در آب آشاميواناد.  دنديگرد

م يک هفته با غلظت نيمعالجه شونده ابتدا بمدت 

و  ،وانيدن حبه منظور عادت کر، تريل يليگرم در م يليم

مدت سه ماه ه باً جمعتر و يل يليگرم در م يليک ميسپس 

ن مدت ي کنترل در ايها گروه.)۳۰ و۳۷( دياضافه گرد

 يافتيو آب درپلاسما گلوکز . افت نمودندي درمقطرآب 

بطور و به مدت دو ماه پس از خاتمه درمان ن مدت يدر ا

ز دووانات با يان مطالعه حيدر پا. دي کنترل گردمرتب

  .اتر کشته شدند يبالا
 کروسکپيم مطالعه با يها برا  نمونهينحوه آماده ساز

  ژني ترانسميالکترون

  هضم كلاژني جدا گرديدقياز طرجزاير پانكراس 

پس از بيهوش كردن حيوان با اتر، ن منظور يبد. )٣٣(

شكم حيوان باز گشته و بخش انتهايي مجراي مشترك 

 دئودنوم مسدود صفراوي، نزديك محل اتصال آن به

ليتر محلول  پانكراس بوسيله تزريق ده ميلي. گرديد

بالانس شده هانكس از طريق مجراي اصلي صفراوي 

هاي ريز   به تكهوپانكراس متسع شده جدا . متسع گرديد

 غدد لنفاوي و بافت در قطعات خرد شده. قطعه قطعه شد

چربي جدا و پس از چند بار شستن در محلول هانكس 

 يبهاي استريل حاوي كلاژناز نوع   بافت به لولههاي تكه

. ليتر منتقل گرديد گرم در ميلي با غلظت دو و نيم ميلي

بافت مربوطه به مدت چهل و پنج دقيقه در محلول 

 لرزشكلاژناز در درجه حرارت سي و هفت درجه و با 
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 …بررسي اثر واناديل       ٤

 ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ كردستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي 

ر ير در زيجزا.  مرتبه در دقيقه انكوبه گرديد١٠٠

براي آناليز و پيپت جدا کرو يمبوسيله کروسکپ ياستروم

دهم درصد در بافر فسفات يك  ٥/٢در گلوتارآلدئيد 

د ير در تترااکسيجزا .تثبيت گرديد pH=٤/٧ مولار در

ک يگراد بمدت ي درجه سانت۴ک درصد در يوم ياسم

 و در اپن غوطه ور يري در اتانول آبگ،ساعت قرار گرفت

استات و ل يالعاده نازک با اوران  فوقيها برش. ديگرد

له يبوس بتا يفراساختار سلولهاترات سرب رنگ و يس

و بر )  کرجيتو رازيانست(پس يليف يکروسکپ الکترونيم

 يرياز جمله محل قرارگ ياساس مشخصات ساختمان

، وسعت شبکه  گرانوليتي الکترون اوپاسقدارم ،انولهاگر

توپلاسم از يظاهر س و ، مشخصات واکوئلهاياندوپلاسم

 ي در موارد.)۳۴( ديگردک ير تفکي جزايه سلولهايبق

ز پانکراس مورد نظر ير  برونسه با بخشيمطالعه و مقاکه 

کان م ،هي تهي از مقاطع پانکراسنازك هاي نيمه برشبود 

هاي نيمه  بوسيله ميكروسكپ نوري در برش مورد نظر

ه يتههاي نازك از نواحي مربوط  برشو  مشخص نازك

  . ديگرد

ل و بر يه و تحليتجز SPSSافزار له نرم ي بوسها دهاد

به منظور . ندا هان شديار بيانحراف مع± نيانگيحسب م

در  .استفاده شد بارتلت انسها ازي واريتيتست هموژنس

 ي اختلاف آماريسات چند گانه برايصورت مقا

 تست دنبال آنک طرفه و بيانس يز واريآنالاختلافات از 

  . استفاده شديتوک

  

  ها يافته

  يع مصرفي و ماقند پلاسما

 يع مصرفياطلاعات مربوط به گلوکز پلاسما و ما

گلوکز پلاسما و .  نشان داده شده است۲و۱در جدول 

ق يک هفته بعد از تزري اًبي که تقريع مصرفيما

گرم در  يليم(ده بود ين به پنج برابر رسياسترپتوزوتوس

سه ماه ) ۱۴۲±۱۲ تر در روزيل يليم ،۵۲۶±۲۱ تريل يليصد م

 يعيل سولفات به محدوده طبيمعالجه با واناد بعد از

تر يل يليم ،۱۲۴±۱۲ تريل يليگرم در صد م يليم( برگشت

ان يتا پا يع مصرفيگلوکز پلاسما و ما. )۲۵±۴ در روز

از  مورد چند . ماندي باقيعيمطالعه در محدوده طب

 و در  داشتنديع مصرفي و ماکه نوسان قندوانات يح

و بعد از  يعي طبيع مصرفي و ماهنگام معالجه قند پلاسما

 بالا اًد مجديپلاسما و آب مصرفقطع معالجه قند 

 يابتيوانات ديتمام ح .دندياز مطالعه حذف گردرفت  يم

 مانده و ي باقيابتين مدت دي در طول اكنترل در گروه

ک طرفه ين گروه کاتاراکت يوانات اياز ح يتعداددر 

هر دو ات در واني از حيبرخ. ديجاد گردياا دوطرفه ي

ه ن رفتيطول مطالعه از ب در مداخله کنترل و يابتيگروه د

 يها يجهت بررسدر طول دوره مطالعه  يو تعداد

گلوکز  .کشته شدند ييايميستوشينوهيميک و ايستولوژيه

 شم کنترلگروه وانات يح يپلاسما و آب مصرف

 تر در روزي ليليم ،۱۲۲±۱۱ تريل يليگرم در صد م يليم(

 تريل يليگرم در صد م يليم( معالجه شدهم شو ) ۳±۲۵

در  يدار يمعنر ييتغ) ۲۰±۴ تر در روزيل يليم ،۹±۱۱۲

  .نداشتطول مطالعه 
  

  نتايج الکترون ميکروسکپي

 نمونه جزاير ۱شکل : گروه نرمال کنترل

و سلولهاي بتاي پانکراس موشهاي صحرايي  لانگرهانس

اي بتاي سيتوپلاسم سلوله. دهد گروه کنترل را نشان مي

طبيعي مملو از گرانولهاي ترشحي بالغ و نابالغ با مرکز 

 يکنواخت در اًالکترون دنس و هاله روشن و توزيع تقريب

ها منظم، کروماتين متراکم در لايه  هسته.  بودسيتوپلاسم

هاي متعدد در مرکز هسته ديده  داخلي هسته و کلامپ

 .شد مي

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

7-
17

 ]
 

                             4 / 13

http://sjku.muk.ac.ir/article-1-167-fa.html


  ٥دكتر صلاح الدين احمدي      

  ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

  ف از حيوانات در طول دوره مطالعههاي مختل درگروه گلوكز يير پلاسمايمقاد :۱ جدول

 )تريل يليگرم در صد م يليم(  پلاسماقند

 هفتروز  ک ماهي  دو ماه سه ماه  پنج ماه

٤٥٦  ±٢٧  

)۱۴( 

٤٧٨±٢٣ 

)۲۲( 

٤٧١ ±١٧ 

)۲۵( 

٤٩٣± ١٥ 

)۲۷( 

  كنترل

  )تعداد(

 ١±١٢۲۹   

)۱۴( 

١٢٤±١٢  

)۱۸( 

١٨٢±٢٨ 

)۲۲( 

٢٦٨±٣٣ 

)۳۰( 

٥٢٦±٢١ 

)۶۴(  

  معالجه

 )تعداد(

 

  ديابت گروه
 

١٢٢ ±١١ 

)۱۴( 

١١٨ ±١٠ 

)۱۴( 

١١٥±١٠ 

)۱۴( 

١١٢ ± ٨ 

)۱۴( 

  كنترل

 )تعداد(

۹±١١٢ 

)۱۲( 

١١٠ ±٨ 

)۱۲( 

١١٠± ٦ 

)۱۲( 

١١٢±٧ 

)۱۴( 

١١٠  ±٨ 

)۲۸( 

 
  معالجه

 )تعداد(

 

  شم گروه

  

  دار سطح يمعن تفاوت *p<0.01 اند نشان داده شدهن يانگياز مانحراف معيار ± اعداد بر حسب ميانگين

   ها با همه گروهک ماه يو در روز هفت  مداخلهو ابت کنترل يروه دگ* 

  سه ماهابت کنترل يها بجز د با همه گروهدو ماه ابت کنترل يگروه د *

  ک، دو و پنج ماهيابت کنترل يها بجز د با همه گروهسه ماه  ابت کنترلي گروه د *

   دو ماه و پنج ماهابت کنترليها بجز د هبا همه گروپنج ماه ابت کنترل ي  گروه د* 

  
 ف از حيوانات در طول دوره مطالعهدرگروههاي مختل يع مصرفيمار يمقاد :۲جدول

 

 )تر در روزي ليليم (يع مصرفيما

 روز هفت ک ماهي دو ماه  سه ماه  پنج ماه

١٥١ ±١٣ 

)۱۴( 

١٦٩±١٣ 

)۲۲( 

١٥٤ ±١٠  

)۲۵( 

١٥٩± ١٠ 

)۲۷(  

  كنترل

  )تعداد(

٢٦±٥ 

)۱۴( 

٢٥±٤  

)۱۸( 

٢٣±٥ 

)۲۲( 

٢٥±٤ 

)۳۰( 

١٤٢±١٢ 

)۶۴(  

  معالجه

 )تعداد(

 

  ديابت گروه
 

٢٥ ±٣ 

)۱۴( 

٢٧ ±٣ 

)۱۴( 

٢٥±٤ 

)۱۴( 

٢٦  ±٥ 

)۱۴( 

  كنترل

 )تعداد(

٢٠±٤ 

)۱۲( 

٢١ ±٤ 

)۱۲( 

٢٢± ٤ 

)۱۴( 

٢١±٥ 

)۱۴( 

٢٤±٤ 

)۲۸( 

  معالجه

 )تعداد(

 

 شم گروه

  

   p<0.01**    p<0.05* . اند نشان داده شدهن يانگياز م انحراف معيار ±اعداد بر حسب ميانگين

 دو و پنج ماه ابت کنترل يها بجز د با همه گروهک ماه يابت کنترل يگروه د * ها با همه گروههفت ابت کنترل روز ي   گروه د*

  پنج ماهابت کنترل يها بجز د با همه گروهدو ماه ابت کنترل ي گروه د  *

  ک ماه و دو ماهيابت کنترل يها بجز د ا همه گروهبپنج ماه ابت کنترل ي   گروه د*

     پنج ماهابت کنترل ي با گروه دهفتابت کنترل روز يگروه د **

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

7-
17

 ]
 

                             5 / 13

http://sjku.muk.ac.ir/article-1-167-fa.html


 …بررسي اثر واناديل       ٦

 ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ كردستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي 

اطراف گرانولهاي بالغ در  نسبتاً زياد) هاله(فضاي 

تمايز سلولهاي بتا وجه  يها  از شاخصيکي، سلولهاي بتا

 در ،از بقيه سلولهاي جزاير در ميكروسكپ الكتروني

ده ي دي دال بر مرگ سلولي علائم. استمشخصشکل 

هاله  بزرگ فاقد ي با گرانولهازيبرون ر يسلولها .شدن

ر ي تصويدر بخش بالاتوپلاسم متراکم يو س بيروني

ز يز و برون رين بخش درون ريمرز ب( .مشخص است

  .)پانکراس با فلش مشخص شده است

ر ي نمونه جزا۲شکل  :ابت کنترليگروه د

 يي صحراي پانکراس موشهاي بتايلولهاو س لانگرهانس

 ير داراي جزا.دهد يابت کنترل را نشان ميگروه د

ک و يکنوتي مرده فراوان با هسته پي بتايسلولها

و اندازه جزاير كوچكتر از نرمال . توپلاسم واکوئله بوديس

ده و متراکم يتوپلاسم از هم پاشي بتا با سيسلولهامملو از 

 . گرانول داشتند بوديداد کمکه در غالب موارد هنوز تع

 يسازماندهتوپلاسم يدر سموجود باقيمانده  يها گرانول

 بتا تجمع کرده يه سلولهايداشته و در حاشن يمنظم

شد که از  يده مي ديريبندرت در پانکراس جزا. بودند

 در يه گروه کنترل بودند ولي شبينظر ساختمان سلول

ار کم يح بسز تعداد سلولها در واحد سطير نيهمان جزا

 ي نسبت به سلولهايدي و لنفوئيبروبلاستي فيسلولها .بود

اکروفاژ مر ي جزاين سولهاي در بوش يز افزايدرون ر

  .  شد يده ميد

و  ر لانگرهانسي نمونه جزا۳شکل  :لهداخگروه م

ابت ي گروه ديي صحراي پانکراس موشهاي بتايسلولها

خص همانطور كه در شكل مش. دهد ي را نشان ممداخله

 يساختمان کل مداخله گروه ديابتدر پانکراس  است

  بتا کاهشياندازه سلولها . حفظ شده استر کاملاًيجزا

 .است افتهي شي خشن افزاي شبکه اندوپلاسميول

ن و ي بتا از نظر شکل هسته، طرح کروماتيسلولها

. است مشابه گروه کنترل ي ترشحي گرانولهايپراکندگ

ش و ي گرانولها افزا، دنسالکترون ،يمرکزبخش اندازه 

 تعداد گرانولها. است افتهياهش هاله روشن اطراف ک

واضح نشان ش ي افزا نابالغيبخصوص تعداد گرانولها

 .ده نشدي ديتيون لنفوسيلتراسي از انفيميعلا.  داد يم

 گروه شم يي صحرايپانکراس موشها ر لانگرهانسيجزا

 يترشح ي گرانولها.بوده گروه کنترل يمعالجه شده شب

ش ي نابالغ از نظر تعداد افزاي ترشحيبخصوص گرانولها

.  داشتنديکنواختيع يتوپلاسم توزيدر س يل و دادينشان م

 با هسته و ي بتا تفاوت واضحين سلولهايهسته و کرومات

 و ي آماسيولهال س و نرمال نداشتين سلولهايکرومات

  .ده نشدي دريجزاماکروفاژها در 

  

  بحث

روسکپي سلولهاي بتاي جزاير الکترون ميک بررسي

توسط ديابتي معالجه شده صحرايي هاي  موشپانکراس 

واناديل سولفات در اين مطالعه نشان داد که فراساختار 

هاي طبيعي غير ديابتي  شبيه موشسلولهاي بتاي جزاير 

 ،بوده و تنها تفاوت قابل توجه کاهش اندازه سلولها

ي نابالغ در اگرانولهشبکه اندوپلاسمي خشن و افزايش 

سيتوپلاسم بود که ممکن است ناشي از حفظ انسولين 

مطالعات ما بيانگر آن است که در ديابت . پانکراسي باشد

 واناديل استرپتوزوتوسينمتوسط ايجاد شده توسط 

سولفات بر روي سلولهاي بتاي جزاير پانکراس اثر 

شود که  تروفيک دارد و منجر به بهبود علايم ديابت مي

انسولين ايميونو رياکتيويتي مورفولوژي جزاير و  با حفظ

انسولين به تنهايي همراه است، عملي که سلولهاي بتا 

  ).۳۵ و ۳۶( قادر به انجام آن نيست
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  ٧دكتر صلاح الدين احمدي      

  ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

    

 

 ر با فلش مشخص شده استين تصوييپاز ي درون رو بخش) ري تصويبالا (ريز جزايبخش برون رن يمرز ب: سمت راست

  )۶۸۰۰ييبزرگنما(

  )۶۳۰۰ييبزرگنما(  ري جزاي بتايسلولها: پسمت چ

  

  

  

  

    
  

  )۲۹۰۰۰ييبزرگنما( توپلاسمي در سي ترشحيها کنواخت گرانوليع يتوزبا سلول بتا توپلاسم يس: سمت راست

  )۳۸۰۰۰ييبزرگنما(  مشخص شده است فلشبار ي تصوي بالغ در وسط و نابالغ در بالايها گرانول: سمت چپ

  

  نرمال کنترليي صحراي موشهاير پانکراسي جزاي بتايک سلولهامه نازيبرش ن: ۱شکل 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

7-
17

 ]
 

                             7 / 13

http://sjku.muk.ac.ir/article-1-167-fa.html


 …بررسي اثر واناديل       ٨

 ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ كردستانمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي 

  
  

  ) ۳۰۰۰ييبزرگنما( ا فلش نشان داده شده استب يتيون لنفوسيلتراسيز انفيکنوز و ني مرده با هسته پيسلولها  :سمت راست

  )۳۸۰۰۰ييزرگنماب( ها مشخص است  اطراف گرانوليش فضايتوپلاسم، کاهش گرانولها و افزايواکوئله شدن س :سمت چپ

  

  ابت کنترلي ديي صحرايها  موشير پانکراسي جزاي بتايمه نازک سلولهاي برش ن:)۲ شکل

  

  

    
  

  ) ۶۳۰۰ييزرگنماب(ر ي در جزايتيون لنفوسيلتراسيعدم انفز ين و نيکنواخت کروماتيع ي با توزيسلولها :سمت راست

  )۱۰۵۰۰ييبزرگنما ( مشخص استها  توپلاسم سلولي در سي و شبکه اندوپلاسميتوپلاسمي سيش گرانولهايافزا: سمت چپ

  

معالجه شدهابت يد يي صحراي موشهاير پانکراسي جزاي بتايمه نازک سلولهاي برش ن:)۳شکل
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  ٩دكتر صلاح الدين احمدي      

  ۱۳۸۸تابستان / اردهمدوره چه/ مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردستان

 يشده با دوز بالا جاديد ايابت شديدر داگرچه 

سبب بهبود ل سولفات يمعالجه با واناد نياسترپتوزوتوس

ن ي دوز انسوليول شود ينمابت يم دي مدت علايطولان

برگشت قند پلاسما به محدوده  يبرااز يمورد ن يقيتزر

ابت کنترل به مقدار ي ديها سه با موشينرمال را در مقا

ن موضوع يانگر ايها ب افتهين ي ا).۳۷( دهد ياد کاهش ميز

 يسلولهاع يب وسيل تخريد به دليابت شدياست که در د

ل قادر به يد بتا واناي سلولهايکافناون ير و رژنراسيجزا

ر قند خون و آب يابت نظي ديها دار نشانهيح پايتصح

ق اثرات ي از طراًصرف ابتيم ديهبود علاو ب بوده نيمصرف

ل سولفات و ي وانادينيدکننده انسوليا تشديدکننده و يتقل

 شدت رسد که يبه نظر م .افتد يبا حضور آن اتفاق م

 م وي وانادمعالجه، دوزشروع جاد شده قبل از يابت ايد

به  يابتيدوان يح يده وه پاسخيشدر زمان شروع معالجه 

  .مهم هستندم يوانادمعالجه توسط 

 يک طولانيق تحري از طر پلاسماش مزمن قنديفزاا

 سلولهان ياب يمنجر به تخر پانکراس ي بتايمدت سلولها

 ي جبرانيبازسازستم يسو مزمن د يابت شديد وشود  يم

ثر در ؤ مياکتورهاق کاهش فيدر پانکراس از طررا 

م ممکن ي واناد.کند يمهار م بتا يز سلولهايتکامل و تما

 ديپي گلوکز و لييح سطح پلاسمايق تصحياست از طر

 و ي ترشحتيو کاهش فعالن يد اثرات انسولي، تقلپلاسما

آن سبب محافظت  پانکراس ي بتاي سلولهاکيمتابول

ن ي در اثر استرپتوزوتوس کهشود  بتايبخش از سلولها

  .اند  شدهيدچار آزار سلول

ا ابراز يو  نيفا توسط سلي پانکراسيدن مجاريپوش

 يا مجاري و ينوسي آسيدر سلولها از ژنها يبعض

س ينزژنئوو شود  ي بتا ميد سلولهايمنجر به تول يپانکراس

 پانکراس جوندگان در چهار در ي سلوليهمانند سازو 

 با ).۳۸- ۴۶( افتد يبعد از تولد اتفاق م هفته اول پنج يال

ون يدر بقا و ترانسفورماس نازهاين کيتوجه به نقش پروتئ

هاي واناديم تعادل بين  از آنجايي كه نمك و يسلول

سيستم كينازي و فسفاتازي را به نفع پروتئين كينازها به 

هاي سلولي از  زنند ممكن است در تنظيم فعاليت هم مي

 ته باشندجمله تكثير و تمايز و ترانسفورماسيون نقش داش

ز ي تماي بتاينز از سلولهاژ نئويلقاان يبنابرا. )٤٧- ٤٩(

 يپانکراس ير بتايغ يگر سلولهاي شدن دليتبدا يافته و ين

 يا سلولهاي و ينوسي آسير سلولهاينظافته يز يتما

 يسي رونويها و فاکتورها ق ابراز ژني از طر،يمجار

ا يسم يتوان به عنوان مکان يز ميرا نم يتوسط وانادثر، ؤم

ابت در اثر معالجه با ي بهبود دي احتماليها سميمکان

   .م در نظر گرفتيواناد

.  مزمن استمني خود ايماري ب،کيابت نوع يد

انفيلتراسيون لنفوسيتي به داخل جزاير پانكراس بنام 

ل  مدابت انساني ويک دينسوليني در نوع لتهاب اا

د حيواني آن، يافتن آنتي باديها در گردش خون بر ض

  نوع احتمال بروزارتباط  پروتئينهاي شناخته شده جزاير و

هاي ژنتيك بويژه آنتي ژنهاي  ابت با مشخصهيک دي

اصلي كمپلكس سازگاري نسج بافتي انسان همگي دال 

خود . )٥٠( بر نقش سيستم ايمني در اين بيماري است

 ابتي دها قبل از شروع كلينيكي بيماري سالها  پادتن

 دهند قيق بيماري را ميدبيني  زه پيشاجاو ظاهر شده 

 تا ظهور يمنيستم ايب سياز هنگام شروع تخر .)٥١(

 و فرصت ي طولاناً زمان نسبت،کيابت نوع يعلامت د

ک يابت نوع يم ديعلا . مداخله وجود داردي برايخوب

 بتا توسط ي سلولهااغلبشود که  ي ظاهر مي زمانمعمولاً

ق يسم دقيمکان ).۵۲ و۵۳( اند ب شدهي تخريمنيستم ايس

شود  ي ميک منتهيابت نوع ي بتا که به ديب سلولهايتخر

ب ي در تخري مختلفيملکولها. ستي مشخص نکاملاً

گاند فاس، يجمله لک از يابت نوع ي بتا در ديسلولها
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 نقش دارند و ينياتوکي سيو واسطه گرهانها ياتوکيس

ر در التهاب و مرگ يمسک يش از يبرسد که  يبنظر م

ک نقش داشته باشد يابت نوع يجاد دي بتا و ايهاسلول

 ونيسرالتيانف و ي التهابيها واکنشعدم مشاهده  ).۵۴(

 يموشهاپانکراس ر يجزا ين سلولهايبدر  يتيلنفوس

ن يابت کنترل در ايسه با گروه ديدر مقامعالجه شده 

سم ير را به عنوان مکانيلتهاب جزا از ايريشگيپ ،مطالعه

جاد شده يا يابت تجربيدم يعلاهبود  گر در بي دياحتمال

  .سازد يمطرح من يتوسط استرپتوزوتوس

 که منجر به حفظ توده يکيمداخلات فارماکولوژ

توانند  ي شوند م،کيابت نوع ي بتا در شروع ديسلولها

با توجه به ). ۵۵( گردندابت ي مدت دي بهبود طولانسبب

 کهرسد  يبنظر م ،گر مطالعاتين مطالعه و ديج اينتا

 بتا در مدل يل سولفات قادر به حفظ توده سلولهايواناد

ابت ي مدت ديک بوده و قادر به بهبود طولانيابت نوع يد

م در يبات واناديدامنه عملکرد ترکرسد  يبنظر م. است

جاد شده توسط ي ايابت تجربيم ديبهبود علا

 و ينيو از اثرات شبه انسول بوده عين وسياسترپتوزوتوس

از  ،ين تا اثرات حفاظتي انسولا اثراتي  اثرديا تقليت يتقو

، وي، رژنرات آنيق کاهش قند خون و اثر سميطر

 پانکراس را ي بتاي سلولهايبر رو يو ضد التهابک يتروف

ک يد به عنوان نتوان يمبات ين ترکيا .رديگ يدر بر م

ر دو يدر معرض خطر، نظ در افراد بالقوه يعامل حفاظت

 در ارتباط با يي بالايمبستگزان هيکسان که مي يقلوها

 قابل يکي دارند و بر اساس اطلاعات ژنتيماريبروز ب

ها در   خود پادتنيريگ ق اندازهيا از طريغربال هستند و 

 پانکراس توسط ي بتاي سلولهاکه يا در مرحلهسرم 

 هنوز ي ول بودهيجيتدرب يتخردر حال  يمنيستم ايس

 دنريه قرار گمورد استفادود ـش يده نميابت ديم ديعلا

  . )۵۶ و ۵۷(

  گيري نتيجه

 ميواناد يحفاظتز اثر يو ن ينياثرات شبه انسولنظر به 

به عنوان  ميبات واناديترک ،پانکراس يبتا ير سلولهاب

در انسان ابت ي بالقوه در معالجه هر دو نوع دديکاندک ي

ز عدم يبات و نين ترکي ايجانبعوارض  .مطرح هستند

 استفاده يتهاي از محدود انسان دريکاف يکينيشواهد کل

معالجه  در يک استراتژيم به عنوان يبات واناديترکاز 

 يشتريمطالعات ب. )۵۸-۶۰( استدر انسان ابت يجامع د

اثر  از نظرل يسم عملکرد وانادي بردن به مکانيبه منظور پ

 يو نقش طولان پانکراس ي بتايسلولها آن بر يحفاظت

  .گردد يد مشنهايابت پيمدت آن در بهبود د
 

  تشكر و قدرداني

تب تشکر و قدرداني خود له مراينوسيسندگان مقاله بدينو

را از تمام کساني که در اين مطالعه ما را ياري نمودند 

  .دارند ابراز مي
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