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  چكيده
ي متابوليسم غيرطبيعي كربوهيدراتهاست كه به علت نقص در ترشح انسولين توسط ترين بيمار بيماري ديابت شايع :سابقه و هدف

در تحقيق حاضر به بررسي اثرات حفاظتي تنگستات سديم . گردد انسوليني و يا هر دو ايجاد ميهاي  گيرندهپانكراس و نقص در عملكرد 
 .ر لانگرهانس و قطر آنها پرداخته شدهاي جزاي هاي صحرايي ديابتي شده بر ميزان قندخون و تعداد سلول در موش

آب و  1شاهد گروه .  گرم مورد  بررسي قرار گرفتند250صحرايي نر نژاد ويستار حدود  موش48 ،در اين مطالعه تجربي: يسروش برر 
 2  و1روه تجربي گ. بودند آب و غذاي كافي با mg/kg ( STZ 60(هاي ديابتي شده با   موش،2شاهد  گروه .ندغذاي كافي در اختيار داشت

 3گروه تجربي  .كردند آب خوراكي دريافت مي در  روز60 گرم بر ليتر به مدت 25/2 و 75/1هاي  تنگستات سديم را به ترتيب در غلظت
 . روز دريافت كردند60 دو هفته پيش از ديابتي شدن به مدت gr/l 25/2 و gr/l 75/1 تنگستات سديم را به ترتيب در غلظت هاي 4 و

 روز دريافت 60 به مدت 25/2 و 75/1هاي   ديابتي شده و سپس تنگستات سديم را به ترتيب با غلظتSTZ ابتدا با 6  و5تجربي گروه 
  . ، پانكراس خارج و در فيكساتور بوئن فيكس شدبافتيهاي   جهت بررسي،در پايان مراحل تيمار. كردند
تيمار با تنگستات . )p>001/0( داري پيدا كرد  كاهش معني2 و 1شاهد وه هاي تجربي نسبت به گر سطح گلوگز خون در گروه :هايافته

افزايش تعداد جزاير بافتي، هاي  در بررسي. در ميزان قند خون شد) p>01/0 (دار  باعث كاهش معني4 و 3هاي تجربي  سديم در گروه
 .  مشاهده شد2 و 1 شاهدهاي  هاي تيمار شده با تنگستات سديم در مقايسه با گروه لانگرهانس در مدت

تواند فراهم آورد  اين مطالعه نشان داد  كه پيش درماني با تنگستات سديم  امكان بهبود و ترميم جزاير لانگرهانس را مي: گيرينتيجه
 .و از عوارض بيماري ديابت و پيشرفت آن جلوگيري نمايد

  .توزوتوسينگلوكز، استرپ تنگستات سديم، ديابت، جزايرلانگرهانس، :واژگان كليدي

  

  1مقدمه
بيماري ديابت يك بيماري متابوليكي بوده كه با افزايش مزمن          

شود و ناشي از اخـتلال       قند خون يا هيپرگليسمي مشخص مي     

                                                 
علـوم و تحقيقـات، گـروه زيـست شناسـي        تهران، دانشگاه آزاد اسـلامي، واحـد        : سئولنويسنده م آدرس  

  جانوري، دكتر پريچهر يغمايي
)email: yaghmaei_p@yahoo.com(    

  12/12/1386: تاريخ دريافت مقاله
  25/9/1387 :تاريخ پذيرش مقاله

انـسوليني و يـا هـر دوي        هاي   گيرندهترشح و يا نقص عملكرد      
هـاي مختلفـي در متابوليـسم        ديابـت بـا اخـتلال     ). 1( آنهاست

خون  مراه است و افزايش مزمن قند     گلوكز، پروتئين و چربي ه    
ي مختلـف از    عـضا موجب تخريب، اختلال عملكرد و نارسـائي ا       

همچنـين در   ). 2(شـود    ها، قلب و عروق و كليه مي       قبيل چشم 
هـاي آزاد و فعـال توليـد     روند ايـن بيمـاري تعـدادي راديكـال     

هـاي بتـا     توانند به مرور زمـان بـر روي سـلول           شوند كه مي   مي
هاي بتا شده     باعث تخريب سيتوتوكسيك سلول    ،تاثيرگذار بوده 
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هـاي آزاد و   افزايش سطح راديكال). 2( نمايد 1 نوعو توليد ديابت   

هـاي   اكسيداني موجب آسيب ارگانل    كاهش مكانيسم تدافعي آنتي   
ها، افزايش پراكسيداسيون ليپيدها و افزايش مقاومت   سلولي، آنزيم

ژن و فعاليت تعـدادي از      بيان  ). 3- 5(گردد   نسبت به انسولين  مي    
و ) Ros(هـاي اكـسيژن فعـال        هـاي مـوثر در حـذف گونـه         آنزيم
موتــاز و كاتــالاز در  هــا نظيــر سوپراكــسيد ديــس اكــسيدان آنتــي
هـاي   كاهش بيان ژن آنـزيم    ). 6(شود   هايي نظير كبد كم مي     بافت
هاي بتا   پذيري سلول  اكسيدان به نوعي موجب افزايش آسيب      آنتي

هــاي آزاد و نهايتــاً مــرگ  ناشــي از راديكــالو افــزايش صــدمات 
شـيوع روز   ). 7( خواهد شد    1هاي بتا در بيماري ديابت نوع        سلول

 درصد گزارش شده اسـت و علـي    8/2افزون ديابت در دنيا حدود      
قندي رسد كه هنوز ديابت      رغم وجود داروهاي مختلف به نظر مي      

). 8(باشـد   ترين معـضل پزشـكي مـي     و عوارض مربوط به آن مهم     
امروز تحقيقات در زمينه پزشكي بيشتر بر روي تركيباتي متمركز          
است كه موجب افزايش فعاليت يا افزايش ترشح هورمون انسولين          

در . شود و يا بتوانند اثـرات انـسولين را در ديابـت تقليـد نماينـد               
انـد كـه اثـرات       هاي اخير عناصر معدني متعددي كشف شده       سال

. دهنـد  ا فعاليت انسولين را افزايش مـي      انسولين را تقليد كرده و ي     
، موليبـدن   )10(و كـرم    ) 9(اين تركيبات شامل مشتقات واناديوم      

كه نمك   نشان داده شده   .هستند) 13(و روي   ) 12(، كبالت   )11(
 امـا   ،)15،14،6(تنگستات سديم فعاليت شـبه انـسوليني داشـته          

 در  درماني با تنگستات و غلظت بالاي تنگستات سديم        اثرات پيش 
با توجه به اينكه درمان ديابت يكي       . اين زمينه مطالعه نشده است    
شود  هاي پژوهشي كشور محسوب مي از اهداف درماني و از اولويت

و نيز با توجه به افزايش روزافزون عوارض ناشي از مصرف داروهاي 
رايج در درمان ديابت، در ايـن پـژوهش بـر آن شـديم تـا اثـرات                  

ــيش ــد  پ ــستات س ــاني تنگ ــسمي در درم ــرل هيپرگلي يم در كنت
هاي صحرايي نر ديـابتي شـده توسـط استرپتوزوتوسـين و             موش

هاي صحرايي نـر ديـابتي       همچنين كنترل هيپرگليسمي در موش    
     .كنيمشده توسط استرپتوزوتوسين را بررسي 

  
  مواد و روشها

   بــا محــدوده وزنــي ) Wistarنــژاد (ي نربــالغ يهــاي صــحرا مــوش
ــ200–250  ستيتوپاستور ايــران خريــداري شــده و در  گــرم از ان

 درجــه 22±2شــرايط آزمايــشگاهي مناســب بــا درجــه حــرارت 
 ساعت تـاريكي و نيـز       12 ساعت و    12گراد و سيكل نوري      سانتي

آب و  .  درصـد نگهـداري شـدند      60 تـا    40رطوبت نسبي هوا بين     
در ايـن   . غذاي كافي همواره در دسـترس حيوانـات قـرار داشـت           

 گـروه   8ها در     موش. ي استفاده گرديد  ي صحرا  موش 48تحقيق از   
.  آب و غذاي كافي در اختيـار داشـتند         1شاهد  گروه  . قرار گرفتند 

 60mg( موشهاي ديابتي شده با استرپتوزوتوسـين  2شاهد گروه 

/kg ( كه آب و غذاي كافي در اختيار داشتندبودند. 

در گرم در ليتر     75/1 تنگستات سديم را با غلظت       1 گروه تجربي 
 2گـروه تجربـي    . روز دريافـت كردنـد     60آب خوراكي بـه مـدت       

در آب خوراكي به    گرم در ليتر     25/2تنگستات سديم را با غلظت      
 قبل از ديابتي شـدن      3گروه تجربي    . روز دريافت كردند   60مدت  

در آب خوراكي به    گرم در ليتر     75/1تنگستات سديم را با غلظت      
 روز تنگـستات    60دت  مدت دو هفته دريافت كردند و سپس به م        

 قبـل از    4گـروه تجربـي      .سديم را با همان غلظت دريافت كردند      
در آب گرم در ليتـر   25/2ديابتي شدن تنگستات سديم با غلظت  

 روز 60خوراكي به مدت دو هفته دريافت كردند و سپس به مدت 
 5گروه تجربـي   .تنگستات سديم را با همان غلظت دريافت كردند    

تي شـده و سـپس تنگـستات سـديم را در آب              ديـاب  STZابتدا با   
 روز دريافـت    60بـه مـدت     گرم در ليتـر      75/1خوراكي به ميزان    

 ديابتي شده و سپس تنگستات STZ ابتدا با 6گروه تجربي  .كردند
 60به مدت   گرم در ليتر     25/2سديم را در آب خوراكي به ميزان        

هــا از  جهــت ايجــاد ديابــت در مــوش   . روز دريافــت كردنــد 
بـه  گرم به ازاي هر كيلوگرم        ميلي 60پتوزوتوسين با غلظت    استرو
 در پايان دوره درمان و پس از گرسـنگي   . روز استفاده شد   5مدت  

هـاي خـون از طريـق        ده و نمونـه   ش ـشبانه حيوانات با اتر بيهوش      
 15هاي خـون پـس از        نمونه. شدندآوري   گيري از قلب جمع    خون

ند و به روش آنزيماتيك    دقيقه سانتريفوژ شده و سرم آنها جدا شد       
هـاي هيـستولوژيكي      جهت بررسـي  ). 16(قندخون تعيين گرديد    

 ساعت در فيكساتوربوئن قـرار  4پانكراس را خارج كرده و به مدت      
گيري شده   گيري، و در نهايت قالب     داده و سپس طي مراحلي آب     

آميـزي بـه وسـيله        ميكرون تهيـه گرديـد و رنـگ        6- 7هاي   برش
 ،هاي پانكراس  هدف از تهيه برش. انجام شدهماتوكسيلين وائوزين

هـاي   بررسي تغييرات احتمالي بافت پـانكراس و شـمارش سـلول          
جزاير لانگرهانس و شمارش جزاير لانگرهانس در هر مقطـع بـود            

هـاي    مقطع از مقـاطع بـافتي از گـروه    10كه بطور كاملاً تصادفي     
ها  دهدا). 17( هاي ميكروسكوپي قرار گرفتند    مختلف مورد بررسي  

 Tukey و تـست     (ANOVA)با استفاده از آناليز واريانس يكطرفه       
ارائـه   خطـاي معيـار      ±ميانگين   نتايج به صورت     .بررسي گرديدند 

     ).18 (دار در نظر گرفته شد معني >p 05/0. گرديد
  

  هايافته
 گرم در ليتـر بـه       25/2 و   75/1هاي   تنگستات سديم در غلظت   

ــدد  روز موجــب كــاهش معنــي60مــدت  ــزان قن خــون  ار مي
  ). 2 و 1نمودار (هاي صحرائي سالم و ديابتي شد  موش
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  .و شاهد خون در گروه هاي تجربي گلوكزسطح  - 1نمودار 

Control 1 : آب و غذاي كافي؛ فقطControl 2 : موشهاي ديابتي شده با
دريافت تنگستات سديم با  :Exp1استرپتوزوتوسين با مصرف آب و غذاي كافي؛ 

دريافت تنگستات سديم با غلظت : Exp2 ؛60 گرم در ليتر به مدت 75/1غلظت 
 75/1مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp3 روز؛ 60 گرم در ليتر به مدت 25/2

 روز با همان 60گرم در ليتر قبل از ديابتي شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 
 قبل از ديابتي  گرم در ليتر25/2مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp4غلظت؛ 

ابتدا : Exp5؛  روز با همان غلظت60شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 
 گرم در ليتر 75/1 و سپس مصرف تنگستات سديم به ميزان STZديابتي شدن با 

 و سپس مصرف تنگستات STZ ابتدا ديابتي شدن با :Exp6؛  روز60به مدت 
   روز60 گرم در ليتر به مدت 25/2سديم به ميزان 

*** 001/0<p و  75/1گروه هاي تجربي سالم مصرف كننده تنگستات با  در مورد
 و 75/1يا  در ليتر و گروههاي تجربي ديابتي مصرف كننده تنگستات  گرم25/2
  . در ليتر گرم25/2

  

  
   . گلوكز خون در گروه هاي تجربي و شاهد سطح-2نمودار 

Control 1 : آب و غذاي كافي؛ فقطControl 2 :شهاي ديابتي شده با مو
دريافت تنگستات سديم با  :Exp1استرپتوزوتوسين با مصرف آب و غذاي كافي؛ 

دريافت تنگستات سديم با غلظت : Exp2 ؛60 گرم در ليتر به مدت 75/1غلظت 
 75/1مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp3 روز؛ 60 گرم در ليتر به مدت 25/2

 روز با همان 60مدت دو هفته و سپس به مدت گرم در ليتر قبل از ديابتي شدن به 
 گرم در ليتر قبل از ديابتي 25/2مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp4غلظت؛ 

ابتدا : Exp5 روز با همان غلظت؛ 60هفته و سپس به مدت شدن به مدت دو 
 گرم در ليتر 75/1 و سپس مصرف تنگستات سديم به ميزان STZديابتي شدن با 

 و سپس مصرف تنگستات STZابتدا ديابتي شدن با : Exp6  روز؛60به مدت 
   روز60 گرم در ليتر به مدت 25/2سديم به ميزان 

 *** 001/0<p  ،**  01/0<p   موشهاي ديابتي تيمـار   و2و شاهد  گروه هاي تجربي 
  شاهدشده با تنگستات نسبت به گروه 

 نسبت بـه    4 و   3هاي تجربي    تيمار با تنگستات سديم در گروه     
 در )>01/0p( كــاهش معنــي داري 6 و 5هــاي تجربــي  وهگــر

 كاهـشي را    4 و 3هاي   ميزان قند خون مشاهده شد اما در گروه       
تيمار خوراكي تنگـستات    . )NS(د  ردر ميزان قند خون ايجاد ك     

 گـرم در ليتـر در ارزيـابي         25/2 و   75/1هـاي    سديم با غلظـت   
هيـــستوپاتولوژيكال مقـــاطع پـــانكراس افزايـــشي در تعـــداد 

هاي صحرايي نـر درمـان       هاي جزاير لانگرهانس در موش     ولسل
) NS (دا نشان د  2شاهد  با تنگستات سديم در مقايسه با گروه        

كـه تنگـستات سـديم را بـا غلظـت            2 تجربـي    و تنها در گروه   
ــر ليتــر دريافــت مــي 25/2 ــد گــرم ب دار   افــزايش معنــي،كردن

)05/0(p< د هاي جزاير لانگرهانس مشاهده ش  در تعداد سلول
ــود  بنــابراين احتمــالاً  . كــه نــشان دهنــده محافظــت نــسبي ب

درماني با تنگستات سديم موجب بهبـود و تـرميم جزايـر             پيش
هـاي هيـستولوژيكي قطـر جزايـر          بررسـي  .شود لانگرهانس مي 

هاي صحرايي تيمار شده     هاي تجربي موش   لانگرهانس در گروه  
ابتي هاي صحرايي نر دي ـ    با تنگستات سديم در مقايسه با موش      

 ـ    هاي تجربي اختلاف معنـي     درمان نشده گروه    دادداري نـشان ن
  . )4 و 3نمودار (

  
 مقايسه تعداد جزاير لانگرهانس در گروه هاي تجربـي بـا         -3نمودار  

  شاهدگروه 
Control 1 : آب و غذاي كافي؛ فقطControl 2 : موشهاي ديابتي شده با

ريافت تنگستات سديم با د :Exp1استرپتوزوتوسين با مصرف آب و غذاي كافي؛ 
دريافت تنگستات سديم با غلظت : Exp2 ؛60 گرم در ليتر به مدت 75/1غلظت 

 75/1مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp3 روز؛ 60 گرم در ليتر به مدت 25/2
 روز با همان 60گرم در ليتر قبل از ديابتي شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 

 گرم در ليتر قبل از ديابتي 25/2سديم با غلظت مصرف تنگستات : Exp4غلظت؛ 
ابتدا : Exp5 روز با همان غلظت؛ 60شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 

 گرم در ليتر 75/1 و سپس مصرف تنگستات سديم به ميزان STZديابتي شدن با 
 و سپس مصرف تنگستات STZابتدا ديابتي شدن با : Exp6 روز؛ 60به مدت 

   روز60 گرم در ليتر به مدت 25/2سديم به ميزان 

  
تواند بطـور كامـل قطـر جزايـر را           اگر چه تنگستات سديم نمي    

در  .نمايـد   ولي بطور نسبي از آنهـا محافظـت مـي          ،ترميم نمايد 
نتايج هيستوپاتولوژيكي مقاطع پانكراس تعداد سلولهاي جزايـر        

هــاي تجربــي در مقايــسه بــا  لانگرهــانس تيمــار شــده و گــروه
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 و 5 هـاي صـحرايي ديـابتي نـشده در نمـودار          وشهاي م ـ  گروه

   .نشان داده شده است 1شكل  E تا Aتصاوير 

  
تعداد جزاير لانگرهانس در گروه هاي تجربي بـا         مقايسه    -4 نمودار
   .2شاهد گروه 

Control 1 : آب و غذاي كافي؛ فقطControl 2 : موشهاي ديابتي شده با
دريافت تنگستات سديم با  :Exp1استرپتوزوتوسين با مصرف آب و غذاي كافي؛ 

دريافت تنگستات سديم با غلظت : Exp2 ؛60 گرم در ليتر به مدت 75/1غلظت 
 75/1مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp3 روز؛ 60 گرم در ليتر به مدت 25/2

 روز با همان 60 به مدت دو هفته و سپس به مدت گرم در ليتر قبل از ديابتي شدن
 گرم در ليتر قبل از ديابتي 25/2مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp4غلظت؛ 

ابتدا : Exp5 روز با همان غلظت؛ 60شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 
 گرم در ليتر 75/1 و سپس مصرف تنگستات سديم به ميزان STZديابتي شدن با 

 و سپس مصرف تنگستات STZابتدا ديابتي شدن با : Exp6روز؛  60به مدت 
   روز60 گرم در ليتر به مدت 25/2سديم به ميزان 

05/0< pگرم بر ليتر25/2تنگستات كننده   در گروه تجربي سالم مصرف   

  
 مقايسه تعداد سلول هاي جزاير لانگرهانس در گروههاي         -5نمودار  

   2تجربي با گروه كنترل 
Control 1 : آب و غذاي كافي؛ فقطControl 2 : موشهاي ديابتي شده با

دريافت تنگستات سديم با  :Exp1استرپتوزوتوسين با مصرف آب و غذاي كافي؛ 
دريافت تنگستات سديم با غلظت : Exp2 ؛60 گرم در ليتر به مدت 75/1غلظت 

 75/1مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp3 روز؛ 60 گرم در ليتر به مدت 25/2
 روز با همان 60گرم در ليتر قبل از ديابتي شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 

 گرم در ليتر قبل از ديابتي 25/2مصرف تنگستات سديم با غلظت : Exp4غلظت؛ 
ابتدا : Exp5 روز با همان غلظت؛ 60شدن به مدت دو هفته و سپس به مدت 

 گرم در ليتر 75/1زان  و سپس مصرف تنگستات سديم به ميSTZديابتي شدن با 
 و سپس مصرف تنگستات STZابتدا ديابتي شدن با : Exp6 روز؛ 60به مدت 

   روز60 گرم در ليتر به مدت 25/2سديم به ميزان 

 **001/0 < p  

  
A 

 
B 

 
C 

 
D 

 
E 

 فتوميگروگراف پانكراس رنگ آميزي شده با - 1شكل 
  ). برابر400بزرگنمايي (هماتوكسيلين و ائوزين 

 - 4،  جزاير لانگرهانس-3،  سلولهاي جزاير لانگرهانس-2 ،آسينيسلولهاي  -1
  سرخرگ

A : ؛ 1 شاهدگروهB :  ؛ 1گروه تجربيC : ؛3گروه تجربي D : ؛ 2شاهد گروه    
E:  5تجربي گروه  
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هـاي   تواند بـه طـور كامـل سـلول         اگرچه تنگستات سديم نمي   
  محافظـت  STZجزاير را در برابـر سيتوتوكسيـسيتي ناشـي از           

هـاي بتـا را محافظـت     تواند به طـور نـسبي سـلول      اما مي  ،كند
 در  1 تجربي   دهد گروه   نشان مي  5گونه كه نمودار      همان .نمايد

ــا گــروه  داري    افــزايش معنــي2شــاهد  و 1شــاهد مقايــسه ب
)001/0p<(   را نـشان   هـاي جزايـر لانگرهـانس        در تعداد سلول

   .دهد مي
  

  بحث
ستات سديم باعث كـاهش     در تحقيق حاضر تيمار خوراكي تنگ     

 6 و 5،  4،  3هـاي تجربـي      خون در گـروه    دار  ميزان قند     معني
  چـشمگيرتر    4  و 3هاي تجربـي     گرديده و اين كاهش در گروه     

 2003 و همكارانش در سال      Jorgeدر تحقيقي كه  توسط      . بود
انجام گرفت نشان داده شد كه تنگستات سديم از طريق مسير           

نمايد  وليني هيپرگليسمي را مهار مي    هاي انس  وابسته به گيرنده  
و تنگستات سديم بطـور مـستقيم يـا غيـر مـستقيم بـصورت               

سـازد و بـه نظـر        هاي آبـشاري انـسولين را متـاثر مـي          سيگنال
همچنين نشان داده شـد     . رسد عملكرد شبه انسوليني دارد     مي

سـازي   هاي اوليه در حضور تنگستات سديم ذخيـره        هپاتوسيت
ســازي گليكــوژن در  ذخيــره. دنــده يگليكــوژن را افــزايش مــ

هـاي   هاي مختلف تنگستات سديم بـر روي هپاتوسـيت          غلظت
كشت شده تاييد كننده اثرات شبه انسوليني تنگستات سـديم          

حاضر و كاهش گلـوكز احتمـالاً در نتيجـه          مطالعه   نتايج   .است
 ش و همكاران  Jorgeهاي    تواند يافته  افزايش ذخاير گليكوژن مي   

 ).19 (نمايد را تأييد 

Giron تاثير تنگستات سديم را در 2003 و همكارانش در سال 
هـاي ديـابتي شـده       مكانيسم انتقال گلوكز روي ديافراگم موش     

  بررسي كردند و نتيجـه گرفتنـد، در ديابـت بيـان            STZتوسط  
Glut4) Glucose transporter 4 (يابد اما با درمـان   كاهش مي

 نيـز در  Glut4 mRNA بلكه Glut4تنگستات نه تنها پروتئين 
به علاوه عملكـرد پـروتئين      . شود  هاي ديابتي متعادل مي    موش

Glut4        يابـد  و مـشخص        در پلاسما و غشاء داخلي افزايش مـي
شده است اثر متعادل كننده تنگستات سديم مربوط به گيرنده          

باشد كه منجر به افـزايش   گيري درون سلولي آن مي      آن و جاي  
با توجه بـه اينكـه در پـژوهش         . گردد جذب گلوكز عضلاني مي   

حاضر تيمار تنگـستات سـديم در گروههـاي مختلـف تجربـي             
 احتمالاً اين كاهش    ،دار گلوكز شده است    منجر به كاهش معني   

در نتيجه متعادل شدن ترانسپورترهاي گلوكز و افزايش جـذب          
تواند تائيدي بـر     هاي ما مي   گلوكز در عضله بوده است كه يافته      

ــه ــاي  يافتـ ــال Gironهـ ــارانش در سـ ــد 2003 و همكـ  باشـ
)20.(Barbara    تحقيقـاتي روي  1997 و همكـارانش در سـال 

هـاي ديـابتي شـده بـا         تاثير خوراكي تنگستات سديم در موش     
STZ    نتيجه گرفتند دوزهاي مختلـف تنگـستات       و   انجام دادند

 هفته باعث متعادل كـردن هيپرگليـسيمي و         9سديم به مدت    
ــي.شــود هيپرليپــدمي مــي ن ســبب كــاهش در ميــزان  همچن

گليسريد پلاسما و سطح اسيدهاي چرب آزاد و بهبودي در     تري
تحمل گلوكز در نتيجه افـزايش انـسولين از طريـق تنگـستات             

  ). 16( گردد سديم مي
در ايـــن پـــژوهش دو جنبـــه متفـــاوت شـــامل متابوليـــسم 

ها و آزمايشات هيستوپاتولوژيكي جزاير لانگرهانس       كربوهيدرات
 مكانيـسم پـاتوژنز برخـي از مـشكلات ناشـي از             بررسي شد تا  

ديابت و نقش درمان تنگستات سديم در ممانعت از بـروز آنهـا             
نتايج به دست آمـده در  .  بهتر مشخص شودin vivoدر محيط 

دهد كـه يـون تنگـستات سـبب كـاهش             اين تحقيق نشان مي   
هاي صحرايي نر ديابتي     در گروه موش   ملاحظه گلوگز سرم   قابل

كه از اين نظر با مطالعات      شده   با محلول تنگستات     درمان شده 
هـاي مـشابه      ساير محققين كه از مشتقات تنگستات در غلظت       

انـد وجـوه     اسـتفاده كـرده  in vivoدر آب آشاميدني به صورت 
  ).19( دهد مشابهي را نشان مي

هـاي    تواند گونـه    دهد كه استرپتوزوتوسين مي     شواهد نشان مي  
هـاي آزاد   ايـن راديكـال  . وليـد كنـد   تRosاكسيژن بسيار فعال    

 خواهد شد كه نتيجه     DNAبسيار مخرب بوده و سبب تخريب       
  ).21(هاي بتا است  بار در سلول آن ايجاد تغييرات زيان

افزايش فعاليت متابوليكي در جزاير پانكراس مـوش همـراه بـا            
 STZغلظت بالاي گلوگز، حساسيت سلولهاي بتا را نـسبت بـه           

رسد تنگستات سديم با اثـرات       به نظر مي  . )22(كند    تشديد مي 
هاي بتا مانع تخريب اين      شبه انسوليني و كاهش فعاليت سلول     

هاي بتـا در      تخريب سلول  6 و   5گروه تجربي   در  . ها شود  سلول
دو ( در ابتدا رخ داده است و درمان كوتاه مدت           STZاثر تزريق   

يم تنگستات سـد  ) 75/1 و   g/ml25/2(و با دوزهاي پائين     ) ماه
اي   در حد متقاعدكننده  را   STZ آسيب ناشي از تزريق      ستنتوان

  .ترميم نمايد
دهد كـه پـيش درمـاني بـا سـديم             نتايج اين تحقيق نشان مي    

تنگستات موجـب بهبـود هيپرگليـسمي و اصـلاح متابوليـسم            
خواهـد  ) 4 و   3گروه تجربـي    (هاي ديابتي     گلوگز كبدي در رت   

 ـ           شد كه مي   سوليني تنگـستات   تواند بـه دليـل خـواص شـبه ان
  .هاي بتا گردد  سلول(Neogenesis)موجب فرايند نوزايي 

هاي هيستولوژيكي مقاطع پـانكراس افـزايش تعـداد           در بررسي 
هــاي درمــان شــده بــا  هــاي جزايــر لانگرهــانس در رت ســلول
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) 2 شـاهد گروه  (هاي ديابتي     تنگستات سديم در مقايسه با رت     

 كـه تنگـستات     در اين پژوهش مشخص گرديد    . ديده مي شود  
ــي  ــديم نم ــلول   س ــل س ــور كام ــه ط ــد ب ــر   توان ــا را در براب ه

 ).23( محافظت نمايد STZسيستوتوكسيسيتي ناشي از 

دهد كه پيش درمـاني بـا تنگـستات سـديم             نتايج ما نشان مي   
ــانع زوال هيــستوپاتولوژيكي   ــود هيپرگليــسمي و م ســبب بهب

گـردد    هـاي ديـابتي مـي       هاي جزايـر لانگرهـانس در رت       سلول
  ).4 و 3هاي تجربي  گروه(

ء شده    تنگستات سديم احتمالاً با كاهش استرس اكسيداتيو القا       
بـر ايـن    . نمايـد    جزاير لانگرهانس را حفاظـت مـي       STZتوسط  

توانـد    اساس احتمالاً پيش درماني كوتاه مدت با تنگستات مـي         
در نهايـت ايجـاد اثـرات       . روند پيشرفت ديابت را معكوس كند     

ات سديم نه تنها با كـاهش گلـوگز خـون           شبه انسولين تنگست  
هاي پانكراس    بلكه ممكن است با اثر بر روي سلول        ،همراه است 

 . نيز همراه باشد
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