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  چکیده 

  ی ناش نیانسول  دیتول عدم اثر در خون  گلوکوز  شیافزا  با که است   اتیح  دکنندهیتهد کیتابولیم تشوش کی ابتید یضیمر

  ی تداو   در  حاضر،  حال  در.  گرددیم  مشخص  نیانسول  مقابل  به  مقاومت   ای  و  لانگرهانس  تایب  حجرات  ونیاوتوام  ب ی تخر  از

  از   هدف  ن،ایبنابر .  شودیم  واقع   مزمن   اختلاطات   مدت یطولان  در  آن،  باوجود   . گرددیم  استفاده  ن یانسول  از   1  نوع  ابت ید

  از   استفاده با Pubmed در موجود یهاژورنال از  مقاله  نیا. باشدیم 1 نوع ابت ید  دیجد  یها  یتداو  یبالا  بحث  مقاله نیا

  دهد که های این مقاله نشان مییافته.  ه استدیگرد  ف یتصن  متعدد  نیعناو  به  بعد  و   ه یته  مقاله   به  مرتبط   ید یکل  ی ها  واژه

  عمل   به  یر یجلوگ   ابت ید  از  یناش  اختلاطات  از  بتواند  تا  است   دست   یرو   1  نوع  ابت ید  کنترول  جهت   دیجد  یها یتداو 
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Abstract 

Diabetes mellitus is a serious metabolic disorder characterized by elevated blood 

glucose levels resulting from either autoimmune destruction of β-cells in the 

pancreatic islets or insulin resistance. Type 1 diabetes mellitus is currently 

managed with insulin therapy; however, long-term treatment is often associated 

with chronic complications such as limb amputation, blindness, and kidney 

failure. This review explores innovative therapeutic strategies for Type 1 diabetes 

mellitus based on a comprehensive literature search using PubMed and relevant 

keywords. The findings highlight several promising approaches, including gene 

therapy, trans-differentiation, enhancing the self-replication of β-cells, stem cell 

therapies, immunomodulatory agents, and herbal medicines, all of which show 

potential for improving disease management and reducing complications. 

Keywords: Β Cells; Gene Therapy; Stem Cells; Type1 Diabetes Mellitus; Trans-
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   مقدمه 

یتابولیک مزمن بوده که با افزایش گلوکوز خون در اثر نقص ترشح انسولین م  تشوشیک  1مریضی شکر 

گردد. دیابت عمدتاً به  از غده پانقراس، مقاومت انسولینی و یا آسیب حجرات بیتا پانقراس مشخص می

که  یا دوران حاملگی می  ۳و دیابت نوع    2، دیابت نوع  1سه نوع است که شامل دیابت نوع   باشد 

دهد. دیابت یک مریضی کشنده عمده در سراسر  تشکیل می   2صدی مریضان را دیابت نوع  بیشترین فی

جهان بوده و تعداد واقعات آن سال به سال در حال افزایش است. افزایش دیابت یک تهدید جدی 

برای همه بشریت است. با افزایش شیوع این مریضی، اختلاطات آن نیز به شدت در حال افزایش است 

(Lovic et al., 2020)  . 

می دیابت  مریضی  در  خون  گلوکوز  مزمن  و  افزایش  مایکروواسکیولار  اختلاطات  باعث  تواند 

و   کتارکت  رتینوپتی،  شامل  آن  مایکروواسکیولار  اختلاطات  شود.  مریضان  نزد  در  مکروواسکیولار 

وعایی،  اختلاطات مکروواسکیولار آن شامل سکته دماغی، مریضی قلبی    کهی حال  نفروپتی بوده، در

و   وعایی  دماغی  مریضی  کرونر،  شریان  عضو    Diabetic footمریضی  قطع  به  منجر  نهایت  )در 

واقع  می  ،شود(می بیشتر  مکرووایسکولار  اختلاطات  به  نسبت  مایکروواسکیولار  اختلاطات  باشند. 

می می شکر  مریضی  تداوی  و  موقع  به  تشخیص  نماید  شود.  جلوگیری  فوق  اختلاطات  از  تواند 

(Avogaro & Fadini, 2019 ; Thomas et al., 2018).   

از انسولین   1از ادویه انتی دیابتیک فمی استفاده شده و در تداوی دیابت نوع  2در تداوی دیابت نوع 

شود تا سویه گلوکوز خون به حالت نارمل حفظ گردد. باوجود آن، این مریضان به صورت  استفاده می

در   و  نگردیده  کنترول  میطولانیدرست  گردد.  مدت  واقع  مریضان  نزد  در  جدی  اختلاطات  تواند 

را کنترول نموده و با مداخلات   1ی زیاد ادامه دارد تا مریضی دیابت به خصوص دیابت نوع  هاتلاش

 ی جدید بتوانند تداوی کلینیکی را دگرگون نمایند. هاو تداوی

روی    1ای دیابت نوع  پتوفزیولوژی زمینهی جدید تداوی با درنظرداشت  هادر حال حاضر، استراتیژی

میر و معلولیت ناشی از این مریضی جلوگیری به عمل آید  و  دست بوده تا از اختلاطات، میزان مرگ  

(Thomas et al., 2018))  ،بنابرآن، هدف از این مقاله که از منابع معتبر علمی استفاده شده است  .

دفرنشیشن، حجرات  - ول تداوی با جین تراپی، ترانسبه شم 1ی جدید دیابت نوع هامروری به تداوی

 باشد.  بنیادی، افزایش رپلیکیشن حجرات بیتا پانقراس، ادویه تعدیل کننده معافیت و تداوی گیاهی می
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 شیوع و هزینه مالی  

میلادی بوده که دهمین علت مرگ را در جهان    21جهانی در قرن   یمریضی دیابت یک بحران عمده 

گردد باشند. پیشبینی می میلیون نفر در جهان به مریضی شکر مصاب می  ۴25دهد. در حدود  تشکیل می

تا سال   این مریضی مصاب شوند. دیابت می   629در حدود    20۴5که  به  نفر  افزایش میلیون  با  تواند 

به این طرف نشان    2017ایی و عدم فعالیت فزیکی تقویت گردد. از سال  شیوع چاقی، عدم پرهیز غذ

در اطفال و نوجوانان تشخیص گردیده است. ده   1هزار موارد جدید دیابت نوع    96داده که سالانه  

چین،   برازیل،  هندوستان،  امریکا،  شامل  دارند  را  دیابت  به  مصاب  افراد  تعداد  بلندترین  که  کشور 

فیصد   60روسیه، الجزایر، عربستان سعودی، نایجیریا و جرمنی بوده که در حدود  انگلستان، فدراتیف  

در بین اطفال ممالک مختلف نزدیک    1دهد. حتی شیوع دیابت نوع  همه موارد جدید را تشکیل می

تواند در هر  می  1. دیابت نوع  (Forouhi & Wareham, 2019)مرتبه تفاوت را نشان داده است  ۴00به  

اما شیوع آن در سال اول زندگی بسیار نادر است. در اکثر مردم جهان شیوع دیابت نوع    ؛سن واقع شود

سال(، افزایش    ۳5  - 15سال نسبت به سن    15با افزایش سن الی سن بلوغیت )بیشتر در سن کمتر از    1

یافتهمی از    هایابد.  بلندتر  سن  در  آن  شیوع  مورد  نیست  ۳5در  موجود   & Forouhi)سال 

Wareham, 2019) . 

وارد نماید. به طور مثال،    هاتواند یک هزینه مالی گران را بالای جامعه و سیستم صحی کشوردیابت می 

بلیون دالر تخمین شده است. پیشبینی    ۳27در کشور امریکا به    2017هزینه مالی ناشی از دیابت در سال  

همه ساله افزایش یابد. چنانچه، هزینه    گردد که هزینه مواظبت صحی مریضی دبایت در این کشور،می

فیصد افزایش یافته است که این    26به میزان    2012نسبت به سال    2017مالی ناشی از دیابت در سال  

افزایش هزینه، ناشی از افزایش شیوع دیابت و در نتیجه افزایش هزینه تداوی و مراقبت مریضان دیابت  

 .  (Association, 2018)می باشد  2017تا سال 

 انواع مریضی شکر 

بوده که    ۳و دیابت نوع    2، دیابت نوع  1باشد که شامل دیابت نوع  مریضی دیابت عمدتاً به سه نوع می

های سایتوتوکسیک و اوتوانتی  کنند. به طور مثال، لمفوسیتاز نظر پتوفزیولوژی از همدیگر فرق می 

)دیابت    1ابت نوع  ها باعث آسیب حجرات بیتا پانقراس شده که منجر به کاهش ترشح انسولین و دیبادی

در اثر کاهش    2. دیابت نوع  (Tan et al., 2019; Skyler et al., 2017)گردد  وابسته به انسولین( می

 .  (Galicia et al., 2020)گردد ترشح انسولین و یا مقاومت به مقابل انسولین و یا هر دو واقع می 
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( HLAجنیتیکی و ارتباط قوی با )  أمعلوم نیست، اما ممکن است منش  1اگرچه، علت دقیق دیابت نوع  

Human leukocyte antigen    داشته باشد(Redondo et al., 2018)  انتانات ویروسی نیز ممکن است .

ی متعدد  هاباشد. مطالعات حیوانی و انسانی نشان داده است که ویروس   1عامل دخیل در دیابت نوع  

نوع   دیابت  جمله    1در  از  که  بوده  انتیروویروس  هاانتیروویروسدخیل  دارند.  قوی  بسیار  با   هانقش 

نوع   دیابت  باعث  پانقراس  لانگرهانس  در حجرات  اوتوامیونیتی   & Rewers)شوند  می   1تحریک 

Ludvigsson, 2016)  ،مطالعات نشان داده است که در هنگام حمله بعضی انتانات ویروسی در بدن .

  Tها و حجرات  گردد. سپس انتی بادیی حجرات بیتا سنتیز  می اهی ویروسی مشابه به پروتینهاپروتین

دهند و در نتیجه منجر  های حجرات بیتا پانقراس را مورد حمله قرار می در بدن فعال گردیده و پروتئین 

 . (Richardson & Morgan, 2018)گردد به مرگ حجرات مذکور می

شود. مقاومت انسولینی حالتی  ولینی ایجاد میدر اثر کاهش ترشح انسولین و مقامت انس  2دیابت نوع  

نمی  انسولین  و  نموده  مقاومت  کبد  و  شحمی  عضلی،  حجرات  که  داخل است  به  را  گلوکوز  تواند 

می انکشاف  انسولینی  مقاومت  که  زمانی  دهد.  انتقال  مذکور  بیشتر  حجرات  مقدار  پانقراس  نماید، 

که    یکند. با پیشرفت آن، حجرات بیتا پانقراسمی انسولین را جهت انتقال گلوکوز به حجرات بدن تولید

اند، خسته شده و نمی کار نموده  از حد  گلوکوز خون  بیش  نتیجه،  تولید نمایند. در  انسولین  توانند 

 ,.Antuna-Puente et al)شود  ایجاد می  2افزایش یافته و حالت پری دیابتیک و یا هم دیابت نوع  

  2جنیتیکی دارد و در صورتی که یک شخص سابقه فامیلی دیابت نوع  نیز منشا    2. دیابت نوع  (2011

 . داشته باشد، امکان دارد که به این مریضی مصاب گردد 

شود یک اختلاط میتابولیک معمول دوران حاملگی بوده  که دیابت حاملگی هم یاد می   ۳دیابت نوع  

یابد. افزایش از ولادت بهبود می  و به تغییرات هورمونی در جریان حاملگی ارتباط دارد و معمولاً پس

بوده که باید توسط مریضان و متخصصین   ۳وزن بدن و چاقی عوامل خطر عمده در وقوع دیابت نوع 

در نظر گرفته شود. شواهد فزاینده نشان داده است که فعالیت فزیکی در جلوگیری و تداوی آن نقش  

    .(Bianchi et al., 2017)گردد نمی  عمده دارد لاکن فعالیت فزیکی در حاملگی اختلاطی سفارش

 اختلاطات 

شود.  مریضی دیابت در سراسر جهان در حال افزایش بوده و میزان اختلاطات آن نیز بیشتر واقع می 

میر مریضان شود که    و   اختلاطات ناشی از مریضی دیابت ممکن است باعث افزایش معلولیت و مرگ 

 ناپذیر وارد نماید.  جبران  یی روبه انکشاف صدمههابه خصوص کشور  هاتواند به اقتصاد همه کشورمی
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تواند باعث اختلاطات مایکروواسکیولار مریضی دیابت و عدم کنترول کافی افزایش گلوکوز خون می 

مانند   امراض چشم  اختلاطات شامل  این  دیابت شود.  به  مریضان مصاب  نزد  در  و مکروواسکیولار 

و   گانگرین  محیطی،  اعصاب  آسیب  نیفروپتی،  مانند  کلیوی  امراض  رتینوپتی؛  گلوکوما،  کتارکت، 

Numbness     ؛شود. همچنان، امراض قلبی وعایی مانند عدم کفایه قلبی و سایر اختلالات مانندمی  

افزایش وزن، امراض اوعیه  بی التهاب اعضای مختلف بدن،  نظمی سویه شحم خون، سکته مغزی، 

چون اختلاطات    .(Papatheodorou et al., 2018)شود  ها نیز واقع میمحیطی و عدم توازن الکترولیت 

پس نیاز است تا سویه گلوکوز خون باشد،  ریضی دیابت ناشی از افزایش بیش از حد گلوکوز خون میم

  مریضان دیابتیک را به حالت نارمل نگهداشت تا از اختلاطات فوق جلوگیری به عمل آید.

برای اهتمامات مریضی دیابت نیاز است تا مریضان به طور مکرر گلوکوز خون خود را چک نمایند،  

رژیم تداوی مناسب به شمول پرهیز غذایی )غذای حاوی مقدار کمتر کاربوهایدریت و کم چرب(، 

بگیرند   نظر  در  را  دوایی  تداوی  و  از (Al-Khawaldeha et al., 2012)ورزش  یک  ینا.  دیابت  که 

ها  ها، نرس، طبیبان، فارمسیست هاDietitiansی زیاد توسط  هاش مغلق است، نیاز است تا تلاشتشو 

سایکولوژیست  خانوادهو  و  مریضان  حتی خود  و  آن ها  مریضی  های  اختلاطات  از  تا  شود  انجام  ها 

ک جلوگیری به عمل آید. تغییرات شیوه زندگی برای حصول هدف تداوی، کاهش استفاده ادویه دیابتی

 .   (Lee, 2017; Levesque, 2017)و کاهش خطر امراض همراه و تشوشات روانی بسیار مهم است 

 پتوجنیز 

 1دیابت نوع  

ها، حجرات ، مکروفاژBو    Tهای  انفلتریشن حجرات معافیتی مختلف مانند لمفوسیت  1در دیابت نوع  

 های حجرات بیتا پانقراس نقش دارند. دندرایتیک، حجرات کشنده طبیعی و هم اوتو انتی بادی

های حجرات بیتا پانقراس توسط حجرات  در این مریضی فعال سازی معافیت در ابتدا با پرزنتیشن پپتاید 

کننده  ردد. حجرات پیشکش گ ( آغاز میAntigen-presenting cell; APCکننده انتی جن )پیشکش 

حجرات   با  آنجا  در  و  نموده  مهاجرت  پانقراس  لمفاتیک  عقدات  در  جن  تعامل    CD4+ Tانتی 

شده که در نهایت مسوول   CD8+ Tسازی حجرات لمفوسیت  باعث فعال   CD4+ Tنمایند. حجرات  می

بیتا پانقراس می  در عقدات لمفاتیک پانقراس باعث    CD4+ Tباشد. همچنان، حجرات  لیز حجرات 

    های حجرات بیتا پانقراس تولید نمایند. ها را به ضد پروتینشده تا اوتوانتی بادی Bهای تنبیه لمفوسیت 
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ها( باعث تشدید مرگ یعی و نیوتروفیل، حجرات کشنده طبهاحجرات سیستم معافیت ذاتی )مکروفاژ

سایتوکین آزادسازی  طریق  از  التهاب  باعث  هم  و  پانقراس  بیتا  شیموکین حجرات  ریاکتیف  ها،  و  ها 

تنظیمی در تضعیف    Tالعمل معافیتی در اثر اختلال توانایی حجرات  شوند. عکساکسیجن اسپیسس می 

 .  (DiMeglio et al., 2018; Nakayasu et al., 2019)یابد افزایش می مؤثر معافیت خودی،

 

 

 2دیابت نوع  

شود.  در اثر کاهش ترشح انسولین توسط غده پانقراس و یا مقاومت انسولینی ایجاد می   2دیابت نوع  

در صورت کاهش ترشح انسولین توسط حجرات بیتا لانگرهانس غده پانقراس، گلوکوز خون پس از  

ر به حالت  اخذ مواد غذایی به مقدار کافی به حجرات بدن انتقال نیافته و در نتیجه سویه گلوکوز خون نظ

 . (Yaribeygi et al., 2019)یابدنارمل، افزایش می

شده ترشح  پانقراس  غده  توسط  انسولین  کافی  مقدار  انسولینی،  مقاومت  صورت  حجرات   ؛در  اما 

تواند گلوکوز را به حجرات بدن  دهند و انسولین نمیحساسیت خود را در مقابل انسولین از دست می 

یابد. دی انتقال دهد و در نتیجه سویه گلوکوز خون افزایش میخصوص حجرات عضلی، شحمی و کببه

های التهابی تومور نکروز های مختلف مانند افزایش بیان سایتوکینتواند با میکانیزمانسولینی میمقاومت  

ها واقع شود. چنانچه، حیواناتی که با کمبود و انترلوکین C-reactive protein (،TNF−فکتور الفا )

ی  ها(، لمفوسیتAPCکننده انتی جن )حجرات پیشکش 1در پروسه انکشاف دیابت نوع  .1پتوجنز دیابت نوع : 1شکل

T  وB اشتراک می نمایند  هاو هم مکروفاژها، حجرات کشنده طبیعی و نیوتروفیل (Nakayasu et al., 2019 ) 
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های آزاد  بودند از مقاومت به مقابل انسولین محافظت گردیدند. افزایش رادیکال   −ی  هاآخذه

اوکسیدانت انتی  کاهش  می   هاو  انسولینی  مقاومت  باعث  نیز  استرس  اوکسیدیتیف  اثر  شود. در 

  JNKو    IKKβ/NF‐κBتریونین کیناز مانند  -چندین مسیر سیرین  اکسیدیتیف استرس باعث فعال ساختن

پروتئین فوسفوریلیشن  باعث  ترتیب  این  به  که  و    Insulin receptor substrates  (IRS)ی  هاشده 

را در غشای حجرات کاهش    GLUT-4ی آزاد جا به جایی  هاشده است. افزایش رادیکال  IRSتخریب  

که نقش عمده در سیگنالنگ    IRS-1تواند در اثر نقص فوسفوریلیشن سیرین  می   2دهد. دیابت نوع  می

انسولین دارد، ایجاد شود. چاقی و افزایش شحم پلازما نیز در مقاومت انسولینی نقش قابل ملاحظه 

جرات در اشخاص چاق بسیار وابسته  زیرا این ح  ؛دارد. انسولین نقش عمده را در حجرات شحمی دارد

ی شحمی ها به انسولین اند. انسولین با تنبیه فعالیت لیپوپروتین لیپاز در حجرات شحمی باعث اخذ اسید

سازی ترای گلایسیرید در انساج شحمی نیز شوند. انسولین باعث ذخیره ی دورانی میهااز لیپوپروتئین 

لف دیگر مانند تشدید تخریب انسولین در انساج شحمی  های مختشود. به همین ترتیب، میکانیزم می

  ۴  -ها در اتصال به انسولین )در اثر میوتیشن( و میوتیشن ناقل گلوکوزو عضلی، کاهش ظرفیت آخذه 

(GLUT‐4 بسته نقش عمده در سنتیز،  که  ریتیکولام  اندوپلازمیک  انسولین  (و استرس  انتقال  و  بندی 

  .  (Yaribeygi et al., 2019)باشند ل میدارد، نیز در مقاومت انسولینی دخی 

 جین تراپی 

تراپی برای تداوی مریضی دیابت معرفی گردیده است. ادینوویروس در مطالعات مرتبط به  اخیراً جین

از طریق جین تراپی استفاده شده است. وکتور ادینوویروس باعث پاسخ معافیتی    1تداوی دیابت نوع

 تراپی نموده است. را بهترین کاندید برای جینشود و این خصوصیت وکتور ادینوویروس،آنخفیف می

های  چنانچه، در یک مطالعه، انزایم گلوکوکیناز به واسطه ادینوویروس بیان گردیده و به نسج کبد موش 

راتواری دیابتیک ناشی از استرپتوزوسین وارد گردید و همزمان از طریق تحت جلد انسولین نیز زرق  لاب

گردید که در نتیجه سویه گلوکوز خون به حالت طبیعی برگشت نموده و تحمل به مقابل گلوکوز بهبود 

 . (Chellappan et al., 2018)یافت 

( که یک pdx-1)انتقال جین اثناعشر و پانقراس  مطالعات مختلف دیگر نیز انجام شده است. چنانچه،  

است،   پانقراس  لانگرهانس  بیتا  حجرات  تفکیک  و  انکشاف  در  ترانسکرپشن  توسط  فکتور 

ی خون و افزایش هاهای دیابتیک، باعث کاهش گلوکوز خون، بهبود لیپید ها در موشادینوویروس

. همچنان، انتقال  ( Li H, Li X, Lam KSL, Tam S, Xiao W, Xu R, 2008)ها گردیده است  وزن آن 
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( در حجرات پانقراس منجر به تولید انسولین گردیده Ngn3)  ۳های حاوی جین نیروجنین  ادینوویروس

 .  ((Abed et al., 2012یپرگلایسمی شده است هاکه در نتیجه باعث بهبود

ترتیب، وارد نمودن جین   ت به همین  کبدی خوک  به حجرات  انسانی  بالای سویه أانسولین  مثبت  ثیر 

هفته در ترشح انسولین آن افزایش به عمل آمده    ۴7گلوکوز خون آن داشته است. در این حیوان برای  

 ,.Chen et al)یپرلیپیدیمی و اختلاطات ناشی دیابت شده است  ها  یپرگلایسمی، هاو باعث بهبودی در 

. اقدام موفق دیگر، زرق وکتور لنتی ویروس حاوی جین انسولینی تعدیل شده انسانی از طریق  (2008

دهد  ( است. این روش، حجرات کبدی را اجازه میRatی کلان لابراتواری )هاورید باب در کبد موش 

 ,Calne RY)ر پاسخ به آن انسولین انسانی را سنتیز، آزاد و ذخیره نمایند  که گلوکوز را حس نموده و د

Gan SU, Lee KO, 2010) تواند در دیابت نوع  ها میدهد که تداوی با جین . مطالعات فوق نشان می

وی دست است تا در  مورد استفاده قرار گرفته و مفید تمام شود. در حال حاضر، تحقیقات زیاد ر   1

روش هاسال با  آینده  نوع  های  دیابت  تداوی  به  موفق  فوق  میر    1ی  مرگ  و  معلولیت  میزان  و  شده 

 مریضان را کاهش داده و یا جلوگیری نمایند. 

   2دیفرنشیشن   - ترانس  

مختلف  اخیراً محققان بالای تداوی کار کرده اند که باعث ریجنریشن حجرات بیتا پانقراس از حجرات  

عبارت از پروسه تبدیل از یک حجره تفکیک شده به    شن یفرنش ید  -ترانس  دیگر شده است. اصطلاح

پانقراس را در تداوی   - سایر حجرات است. حجرات پروجنیتور پانقراس توانایی تعویض حجرات بیتا

بیتا  برای ریجنریشن حجرات     Ductal epithelial cellو    Acinarمریضان دیابتیک دارند. حجرات  

ها حجرات پانقراس بوده و قابلیت تفکیک را دارند. حجرات اسینار به طور  زیرا آن  ؛گردندانتخاب می 

ترانس پانقراس  بیتا  حجرات  به  است.  -موفقانه  شده  خون  گلایسمی  کاهش  باعث  و  شده  دفرنشیت 

تواند در تداوی می دفرنشیت شده و -همچنان، حجرات دکتوس اپیتلیال به حجرات بیتا پانقراس ترانس

نوع   ترانس  1دیابت  بر  بیتا،  -استفاده شود علاوه  به حجرات  پانقراس  پروجنیتور  دفرنشیشن حجرات 

ترانس مثال دیگر  را دارند.  بیتا  به حجرات  تبدیل شدن  توانایی  نیز  الفا  توانایی    -حجرات  دفرنشیشن 

ترشح الفا  بیتا است. علاو تفکیک حجرات  به حجرات  نیز کننده گلوکاگون  پانقراس  دلتا  تاً، حجرات 

.  (,Kim & Lee, 2016)شود  دفرنشیت شوند که تنها در جوانان واقع می   -توانند به حجرات بیتا ترانسمی

تواند از سایر حجرات حاصل شده و در تداوی  ، حجرات بیتا پانقراس می هابا وجود بعضی محدودیت 

 
2 Trans-differentiation 
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نوع   بیتا  1دیابت  اکثر حجرات  زیرا  نوع    مفید تمام شود.  ترشح   1پانقراس در دیابت  و  رفته  بین  از 

دهد که حجرات بیتا پانقراس . این مطالعات نشان می(Millman et al., 2016)یابد  انسولین کاهش می 

در    1تواند کاندید عالی در تداوی دیابت نوع  دفرنشیت شده و در آینده می   -از سایر حجرات ترانس

یک   شود.  گرفته  توسط    مشکلنظر  مجدد   - ترانسعمده  تولید  قابلیت  عدم  دفرنشیشن 

(Reproducible.نتایج مطالعات مختلف است ) 

 حجرات بنیادی  

دفرنشیشن حجرات پروجنیتور پانقراس منجر به مطالعات منابع بدیل حجرات    -های ترانسمحدودیت

به   بنیادی  نیز شده است. چون حجرات  امبریونیک  بنیادی  مثال حجرات  به طور  حجرات دیگر  بیتا 

که در    1ها را در تداوی امراض مختلف به شمول دیابت نوع  توان آن نرو میاین  شوند، ازتفکیک می

بیتا لانگرهانس تخریب شده است، استفاده نمود. اخیراً در یک مطالعه که انجام شده  آن حجرات 

هفته    2ک، طی  های دیابتی( به موشStem cellsحجرات بنیادی )  Transplantationاست پس از  

پس از مشتق شدن حجرات بیتا از حجرات بنیادی، انسولین در پاسخ به گلوکوز بلند خون ترشح گردیده 

نشان می  این مطالعه  نگهداشته است.  آن  نارمل  به سویه  را  گلوکوز خون  بنیادی و  که حجرات  دهد 

   (.Millman et al., 2016شوند )تواند در آینده در مریضی دیابت استفاده امبریونیک می

( ادیپوز  از  مشتق شده  بنیادی  دیگر، حجرات  مطالعه  به  Adipose-derived stem cellsدر یک   )

های  حجرات تولیدکننده انسولین یا حجرات بیتا تفکیک گردیده و سپس این حجرات در پانقراس موش 

لانتیشن حجرات ابت مصاب گردیده بودند، زرق گردید. ترانسپیکه توسط استرپتوزوزین به مریضی د

موش  در  لانگرهانس  جزایر  حجرات  فعالیت  و  مورفولوژی  بهبودی  باعث  انسولین  های تولیدکننده 

 . (Kono et al., 2014)دیابتیک گردید 

حجرات میزنشیمل مشتق شده از پلاسنتا نیز توجه دانشمندان را به دلیل توانایی در تولید انسولین جلب  

 10ثیرات حجرات مذکور پس از زرق داخل وریدی در  أ کلینیکی، ت نموده است. در یک آزمایش  

یافته  گرفت.  قرار  آزمایش  مورد  دیابت  به  مصاب  ملاحظه  هامریض  قابل  کاهش  تحقیق  این  ی 

مریض نشان داده و هم سویه انسولین نسبت به قبل از تداوی   10هیموگلوبین گلایکوزیلیه را در همه  

ت. علاوه بر افزایش سویه انسولین در این مریضان، فعالیت کلیوی و  به میزان قابل ملاحظه افزایش یاف

مؤثریت حجرات میزنشیمل مشتق شده از پلاسنتا را در    یدهندهها نیز بهبود یافته است که نشان قلبی آن 

.  (Jiang et al., 2011)دهد  تداوی مریضی دیابت و جلوگیری از اختلاطات ناشی از دیابت را نشان می 

، مؤثریت و مصوونیت حجرات میزنشیمل مشتق شده از  IIو    Iمایش کلینیکی تصادفی فاز  در یک آز 



 

 ش. هـ1۴0۳ ،شماره )  ( ،)  ( دور 90

  21نیز مورد مطالعه قرار گرفته است. در این تحقیق برای    1مغز استخوان در نزد مریضان دیابتیک نوع

مریض مصاب به دیابت حجرات میزنشیمل مشتق شده از مغز استخوان از طریق وریدی زرق گردید 

که در آن زرق حجرات مذکور مؤثر و مصوون بوده است. زرق این حجرات باعث بهبود هیموگلوبین  

بهب و  التهابی  اوساط  بهبود  است  گلایکوزله،  مریضان شده  زندگی  کیفت  .  (Izadi et al., 2022)ود 

کننده داشته و باعث بهبود فعالیت  نیز نقش کمک  1چنان، حجرات بنیادی میزنشیمل در دیابت نوع  هم

لانگرهانس و در نتیجه بهبود دیابت شده است. حجرات بنیادی میزنشیمل از جمله حجرات پروجنیتور  

پی یا  ترانسپلانتیشن  تراسنپلانتیشن  وند مشترک آن بوده که  به  بیشتر را نسبت  با لانگرهانس مؤثریت  ها 

ثیرات مفید حجرات بنیادی میزنشیمل بالای فعالیت لانگرهانس  أ تنهایی لانگرهانس نشان داده است. ت 

 ی نشوهای معافیتی و ترشح فکتور ها(، کاهش پاسخAngiogenesisثیر بالای آنژیوجنیز )أ ناشی از ت 

. (Sionov & Ahdut, 2023)باشد.  رای زنده ماندن و فعالیت لانگرهانس ضروری است، می نما که بو  

مفید باشد.   1تواند در تداوی دیابت نوع دهد که استفاده از حجرات بنیادی میاین مطالعات نشان می

استفاده    1مطالعات بیشتر لابراتواری و کلینیکی نیاز است تا از حجرات بنیادی در تداوی دیابت نوع  

 گردد. 

 افزایش رپلیکیشن حجرات بیتا پانقراس 

در آینده در نظر   1تواند یک تداوی خوب در مریضی دیابت نوع میرپلیکیشن حجرات بیتا پانقراس 

گرفته شود. با رپلیکیشن حجرات بیتا پانقراس، تولید انسولین دوباره احیا گردیده و سویه گلوکوز خون  

کننده  های تنظیمگردد. یک روش خوب ریجنریشن حجرات بیتا، تمرکز بالای مسیرمریضان کنترول می

 )ERK(3ها باعث افزایش سیگنالنگ از طریق مسیر  سازی آخذهت بیتا است. فعالپرولیفریشن حجرا

گلوکاگونمی مشابه  پپتاید  گلوکوز،  سیگنالنگ  GLP-1)1-شود.  کردن  فعال  توانایی  انسولین  هم  و   )

مسیر طریق  از  را  بیتا    PI3K/Akt/mTORمیتوجنیک  حجرات  پرولیفریشن  نتیجه  در  مثلاً و  دارند. 

تولید    GLP-1توسط    ERKسیگنالنگ    های گلوکوز از طریق مسیرسیگنال  نتیجه    cAMPباعث  و در 

حجرات معایی،    GLP-1ی دورانی مختلف به شمول  هاهمچنان، فکتور  شود.جنریشن حجرات بیتا می

ن و هورمون تایروئید نشان داده اند که حجرات بیتا را  هورمون مشتق شده از اوستیوبلاست، اوستیوکلسی

نماید. پرولیفریشن حجرات بیتا را تنظیم می   PI3K/Aktو مسیر    MAKنمایند. علاوتاً،  پرولیفریت می 

بالا تذکر داده شدطوری انتقال سیگنال  یمسیر عمده  ،که در  پرولیفرتیف شامل مسیر  دیگر در  های 

 
3 Extracellular Signal-Regulated Kinase 
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PI3K/Akt/mTOR  انسولین،  بوده که می  ,.Lake et al)  شودو گلوکوز وساطت    GLP-1تواند توسط 

2016; Kulkarni et al., 2012)   . 

  

 کننده معافیت  ادویه تعدیل 

تعدیل ادویه  مختلف  مطالعات  میکانیزم  یکنندهدر  تا  است  شده  بررسی  زمینه هامعافیت  ی  یی 

را تداوی نمایند. هرچند، در حال حاضر، تداوی که از   1اوتوامیونیتی را هدف قرار داده و دیابت نوع  

توسط   متعدد  مطالعات  لاکن  نیست  موجود  دهد،  قرار  هدف  مورد  را  معافیت خودی  کلینیکی  نظر 

 دانشمندان روی دست است تا در این زمینه به موفقیت برسند.  

سایتو  سیرومی  سویه  پروانفلاماتوریکینافزایش  انترلوکین؛  های  )  1-مانند  ،  IL-1β  ،)TNF-αبیتا 

انترلوکینIL-6)  6-انترلوکین و   )-7  (IL-7 مسیر این  نهی  به  رابطه  در  مختلف  مطالعات  به  منجر  های ( 

بعضی بلاک مانند  های سایتوکینکنندهسیگنالنگ شده است.  پروانفلاماتوری    Canakinumabهای 

، در آزمایشات کلینیکی  (TNF-α)انتی    mAb(،  IL-1β)انتاگونیست آخذه    Anakinra(،  IL-1β)انتی  

  .(Sheehy et al., 2019)دارند قرار  IIمرحله 

یک جز کامپلکس آخذه    CD3یابد.  اوتوریاکتیف در عکس العمل اوتوامیون افزایش می  Tحجرات  

های دیابتیک  در نزد موش   CD3نیاز است. نهی    Tسازی حجرات  ( بوده و برای فعالTCR)  Tحجرات  

( در آزمایشات  CD3)انتی    Teplizumabو    Otelxizumabمنجر به بهبود دیابت شده است. همچنان،  

مراحل   تطبیق    IIIو    IIکلینیکی  دارد.  قرار  انسان  نزد  متقابل    mAb287در  با    CD4+ TCRعمل  را 

ت  به  منجر  و  نأ کامپلکس بلاک نموده  دیابتیک می هازد موش خیر مرض در  در    Bگردد. حجرات  ی 

های پاسخ  Bنمایند. حجرات  ها را تولید میاوتوانتی بادی  Insulitisاوتوامیونیتی اشتراک داشته و قبل از  

است.   1هدف مهم در تداوی دیابت نوع  Bرو حجرات این  را افزایش داده و از  Tپتوجنیک حجرات 

دهد، در  را مورد هدف قرار می  Bکه حجرات    Rituximabبه همین ترتیب، در آزمایشات کلینیکی  

. ادویه فوق که  (Sheehy et al., 2019)را حفظ نماید  C-آزمایشات کلینیکی نتوانست پپتاید IIمرحله 

تعدیل سی معافیت می س باعث  بتم  وده و حتی در مراحل دوم و سوم آزمایشات  شوند، تحت مطالعه 

 داشته باشند. 1تواند نقش مهم را در تداوی مریضی دیابت نوع کلینیکی قرار دارند که می

 ادویه گیاهی 
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تواند به صورت مصوون استفاده گردد. یک تعداد زیاد مردم ادویه گیاهی در تداوی امراض مختلف می 

نوع    هانمایند. صدامراض مختلف به شمول مریضی دیابت استفاده می جهان از ادویه گیاهی در تداوی  

شود. اگرچه، تداوی گیاهی در مقایسه با ادویه ادویه گیاهی در جلوگیری مریضی دیابت استفاده می

ت مدرن مصوون از  ها  بعضی آن   از  اما استفاده  ؛شوندثیرات جانبی در نظر گرفته می أ تر بوده و عاری 

ها معمولاً ناشی از عدم شناسایی درست گیاه مورد ثیرات سمی آن أ می )زهری( اند. ت ثیرات سأ دارای ت 

 . ((Karimi et al., 2015باشد استفاده و تهیه و تطبیق نادرست ادویه گیاهی توسط افراد غیر ماهر می

ت  با میکانیزمها ثیراتأ تعداد زیاد ادویه گیاهی  ابت ی مختلف در تداوی دیهایپوگلایسمیک داشته و 

استفاده    1مؤثر هستند. گیاهانی که در دیابت نوع    1ها مشخصاً در دیابت نوع  مؤثر اند که یک تعداد آن

خانوادهمی به  میکانیزم هاشوند،  با  که  اند  فعال  مرکبات  حاوی  و  داشته  تعلق  گیاهی  مختلف  ی های 

ها )میوه و یا برگ( که  مستعمله آن ی های این گیاهان و قسمت هانمایند. بعضی نمونهثیر می أ مختلف ت 

آن  دوایی  تشکیل می درگ  را  این ها  در  تذکر میدهد،  کدوترشک  جا  گیاه  میوه  مثال  به طور  گردد. 

(Averrhoa bilimbi)     فلاونوئید ت   Quercetinحاوی  و  نوع  أ بوده  دیابت  در  آن  تداوی    1ثیرات 

 . (Kurup & Mini, 2017)ریجنریشن حجرات بیتا لانگرهانس است 

اه درخـت پنجـه ) اننـد  Bombax ceibaگیـ ، Mangiferin ،Vitexin( کـه حـاوی مرکبـات فعـال دوایی مـ

Quercetin  ،Isovitexin    وNigricanside   ثیرات انتی اوکسـیدانت و محافظت حجرات بیتا أ اسـت با ت

ــت  1لانگرهانس در دیابت نوع   ( Psidium guajava. برگ گیاه امرود )(Xu, et al 2017)مؤثر اسـ

در تداوی  AMPKمســیر    و فوســفوریلیشــن PI3K/Aktســازی  حاوی مرکبات فینولیک بوده و با فعال

 Nigellaدانه ). به همین ترتیب، گیاهان ســیاه(Vinayagam et al., 2018)مفید اســت   1دیابت نوع  

sativa( و دارچینی )Cinnamomum cassia به صـورت مشـترک اسـتفاده شـده و با کاهش آسـیب به )

     .(Kaur, et al, 2018)مؤثر اند  1حجرات بیتا پانقراس در دیابت نوع 

با    هاآن ثیرات  أ گلوکوز خون دارند و این ت   یدهندهثیرات کاهشأ گیاهان طبی زیادی وجود دارد که ت 

فعالهامیکانیزم  به شمول  مختلف  ت مسیر سازی  ی  سیگنالنگ،  افزایش  أ های  اوکسیدانت،  انتی  ثیرات 

در    1گردد. اکثریت این گیاهان نه تنها در تداوی دیابت نوع  ی گلوز و غیره اعمال می هافعالیت ناقل 

 نیز مؤثر اند.  2تداوی دیابت نوع 
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 گیری نتیجه 

بار گران بالای   تنها  نه  بالای مریضی دیابت یک تشوش جدی و مزمن بوده که  بلکه  مریضان است 

نیز میهاخانواده و جامعه  مریضان  نوع  ی  دیابت  به  دیابت عمدتاً  مریضی  نوع    1باشد.  دیابت    2و 

در اثر عدم تولید انسولین توسط حجرات بیتا لانگرهانس پانقراس    1تصنیف شده است. دیابت نوع  

ن و یا مقاومت حجرات به مقابل در اثر کاهش تولید انسولی  2ه دیابت نوع  ک یدرحال  ،گرددواقع می

یپرگلایسیمی آن به صورت درست کنترول  هاکه مریضی دیابت وشود. در صورتیانسولین ایجاد می

تواند باعث اختلاطات جدی مکروواسکیولار و مایکروواسکیولار بالای نگردد، در طولانی مدت می 

تواند باعث قطع اعضا و حتی می ها و چشم شده و  اعضای مختلف بدن به شمول دماغ، قلب، کلیه 

  1توسط ادویه ضد دیابتیک فمی و دیابت نوع    2شود. در حال حاضر، دیابت نوع  مرگ مریضان  

با انسولین    1شود. باوجود، تداوی فارمکولوژیکی معمول دیابت نوع  توسط انسولین زرقی تداوی می

یی، این مریضی به خوبی کنترول  و تداوی غیر فارمکولوژیکی مانند ورزش، کاهش وزن و پرهیز غذا

رو، اقدامات و ادویه جدید در حال انکشاف است تا این مریضی به صورت بهتر آن  یناگردد. از نمی

جدی اقدامات  که  است  داده  نشان  مختلف  تحقیقات  گردد.  جین  ؛کنترول  ریجنریشن  مانند  تراپی، 

لانگر  بیتا  افزایش  هاحجرات  حجرات،  سایر  از  حجرات  نس  لانگرهانس،  بیتا  حجرات  رپلیکیشن 

تعدیل ادویه  و    یکنندهبنیادی،  قبال داشته  را در  تداوی  نتایج خوب  گیاهی  ادویه  و  معافیتی  سیستم 

کنترول گردد، نیاز است   1که مریضی دیابت نوع تواند در آینده این مشکل را حل نماید. برای اینمی

 شود.   تا تحقیقات علمی بیشتری روی دست گرفته
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