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 :تقدیم به 

 نی ام است ماحصل آموخته هایم را تقدیم می کنم به آنان که مهر آسمانی شان آرام بخش آلام زمی 

 به استوارترین تکیه گاهم، دستان پرمهر پدرم 

گاه زندگیم، چشمان مادرم   به سبزترین ن

که هرچه آموختم در مکتب عشق شما آموختم و هرچه بکوشم قطره ای از دریای بی کران مهربانیتان را 

ما را آوردی گران امروز هستی ام به امید شماست و فردا کلید باغ بهشتم رضای ش . سپاس نتوانم بگویم

شتم تا به خاک پایتان نثار کنم،باشد که حاصل تلاشم نسیم گونه غبار خستگیتان  سنگ تر از این ارزان ندا

 بوسه بر دستان پرمهرتان. را بزداید

 این هم به برادرها وخواهرم 

. نده چشم می دوزیمدر کنار هم آموختیم و به امید هم به آی ،به همسفران مهربان زندگیم که با هم آغاز کردیم

 . قلبم لبریز از عشق به شماست و خوشبختی تان منتهای آرزویم

   39شهریور–مهدیه عارفی 
 



  

 

 

خدايا، به من زيستني عطا کن که در لحظه مرگ، بر بي ثمری لحظه ای که برای زيستن گذشتته  

گذار تا آن را من، خود ب. است، حسرت نخورم و مردني عطا کن که بر بيهودگي اش، سوگوار نباشم

چگونه زيستن را تو به من بياموز، چگونه مردن را خود . انتخاب کنم؛ اما آنچنان که تو دوست داری

 . خواهم دانست

از آنجايي که تجليل از معلم، سپاس از انساني است که هدف و غايت آفرينش را تامين مي کنتد و  

 :مين؛ بر حسب وظيفه اند، تض سلامت امانت هايي را که به دستش سپرده

 از استاد ارجمندم:

 در کته  زحمتاتي  صتميمانه ختويش و تمتامي    هتای  راهنمائي باحميد رضا ميری جناب آقای دکتر

 . و قدر داني را دارم شدند کمال تشكر متحمل پروژه اين تحقق راستای

کمتال   گرفتنتد  عيل زاده بهابادی که زحمت راهنمايي اين پايان نامه را بر عهدهااسم از خانم دکتر

 . تشكر را دارم

 سترکار  .نامه را بعهده داشتند که مشاوره اين پايانصباغ و مهندس صبوری  دکتر اناز آقايبا تشكر 

 . کردند کمک مرا هرانهخوا که عزيزم مشتاقي دوستان داوودی و ،سنچولي ،خواجه ها خانم

 . راهنمايي هايش از مرضيه جان تشكر مي کنم بابت همكاری و

مي تشتتكر ،کردنتتد همراهتتي مهتتم ايتتن انجتتام در متترا کتته عزيزانتتي و دوستتتان تمتتام از انتهتتا در

 . کنم

بتي همتراه جهتاد بتي صتلا        ش در شكستت، صتبر در نوميتدی، رفتتن    خداوندا به ما توفيتق تتلا  

کار بي پاداش، ايمان بي ريتا، ختوبي بتي نمتود، گستتاخي بتي ختامي، مناعتت بتي غترور، عشتق            

. دوستت داشتتن بتي آنكته دوستت بدانتد، راعنايتت فرمتا         وه جمعيتت و بي هوس، تنهتايي در انبت  



  

 

 چکیده

در  و در حال حاضر ازمهم ترین عوامل مرگ و میر است. یکیاختلال متابول یعترینشا یرینش یابتد
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 046-066نر ) ییصحرا هاي ( در موشmg/kg 06) یناسترپتوزوتوس یقشدند. با تزر یمجغجغه تقس

جغجغه را به  یوه( عصاره مmg/kg) 066روزانه  یمارتحت ت یابتیگروه د شد. یجادا 0نوع یابتم( دگر

بعد  06و  04 يعصاره و روزها یز. سپس در روز قبل از تجونمودند یافتروز در 06صورت گاواژ به مدت 

سط روش تو يبافت کبددر  PFK-1ژن  یانشد و ب یريگ گلوکز خون اندازه یزانعصاره م یزاز تجو

Real-Time PCR گلوکز  یزانم 04در روز یمارتحت ت یابتینشان داد در گروه د یج. نتایدگرد یبررس

 ینب داري یتفاوت معن 06و در روز  یافتکاهش  یابتینسبت به گروه شاهد د داري یخون به طور معن

 یزانشان داد من یزن PFK-1ژن  یانب یمشاهده نشد. بررس یمارتحت ت یابتیو د یابتیگروه شاهد د

نتیجه عصاره تاثیري بر  درافزایشی دیده نشد.  معنی دار نبود و یمارتحت ت یابتیژن در گروه د یانب

  (P < 0/05)  .بیان ژن نداشته است
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 مقدمه 1-1

 توسعه ی شهرنشيني و زندگي در جهان صنعتي ما را هر چه بيشتر با افتزايش شتيوع بيمتاری   

فرخنتده  ) استت بته رو کترده    عوامل خطر ستاز رو های غير واگير مثل ديابت، سكته مغزی و ديگر 

. عت هر چه تمام تر در حتال رشتد استت   بيماری همه گير ديابت با سر. (1987 ،همكاران کلات و

ميليون نفتر متي باشتد بته ايتن       946طبق آمار جهاني تعداد افراد مبتلا به ديابت در جهان حدود 

ال پايين تر از سن شايع در جهتان استت و   س 11تا  14ترتيب سن ابتلا به ديابت در ايران حداقل 

ميليون نفر از جمعيت ايتران دارای بيمتاری ديابتت متي باشتند، آمتار        1/1در حال حاضر بيش از 

درصد از افراد مبتلا به ديابت به  71حدود . ينده دو برابر مي شودآسال  24بيماران ديابتي ايران تا 

بوعلي سينا پزشک معتروف  . (1977دادبخش، ) دهندخاطر بيماری قلبي جان خود را از دست مي 

ايراني در نوشته های خود اين بيماری را مطر  و مزه شيرين ادرار مبتلايان به آن را متتذکر شتده   

ديابت شيرين . پليگوت ماده ی شيرين موجود در ادرار بيماران را گلوکز ناميد 1899در سال . است

نقتش مهمتي در    ...های فيزيكتي و   کاهش تحريک همراه با افزايش فشارخون، چربي خون، چاقي،

مهم ترين عوامل مترگ   های سيستم عصبي مرکزی داشته است و در حال حاضر از تشديد بيماری

 ديابت جزء بيمتاری . (1987 ،فرخنده کلات، وهمكاران) و مير در جوامع انساني محسوب مي شود

سته از عتوارض کتوری، قطتع عضتو و     های پرهزينه بوده و در بسياری از کشورها علت اصلي سه د

ميتزان درصتد   . (1972استكات،  ) شتود سالگي محسوب مي  74-24نارسايي مزمن کليه در سنين 

(  البتته  1974، رجبيان) گزارش شده است 1/4و برای زنان  7/4شيوع بيماری برای مردان حدود 

خيتاط زاده،  ) مي شتود  سالگي احتمال بروز ديابت در زنان دو برابر 41گزارش شده که بعد از سن 

ديابتيک به وجود مي آيد که درآن اگر مادر مبتلا به ديابت باشد سندرم  در دوران جنيني. (1986
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هتای جنينتي افتزايش متي      رشد جنين به طور غير طبيعي زياد مي شود و احتمال بروز ناهنجاری

ا شناخت به بايد ب ،است که درمان آن بطور قطع هنوز شناخته نشده از آنجايي. (1981پريور، ) يابد

 عوارض و پيامدهای آن اقدام کترد  نسبت به مراقبت های لازم و جلوگيری از موقع آن در بيماران،

ديابت شيرين شامل گروهي از اختلالات متابوليک است که با هيپرگليسمي خود . (1972)اسكات، 

اهش ترشتح انستولين، کتاهش    را نشان مي دهد، عواملي که در اين امر دخالت دارند عبارتند از: ک

ناشتي از  عتوارض  . (Gansson et al.,2002) ها و افزايش توليتد گلتوکز   مصرف گلوکز توسط سلول

در حالتت  . درصتد قطتع عضتو و نابينتايي استت      14درصد موارد نارسايي کليه و در  21ديابت در 

ه ( کنترل مي طبيعي سطح گلوکز خون به وسيله ی انسولين )هورمون توليد شده توسط لوزالمعد

شود، اين هورمون سطح گلوکز خون را کاهش مي دهد، يعني در حالت طبيعي بتالا رفتتن گلتوکز    

مساوی خون)پس از خوردن غذا( مساوی است با افزايش توليد انسولين و پايين آمدن گلوکز خون 

متاران  ، تا سطح گلوکز خون را به حالت طبيعتي در آورد، پتس در بي  است با کاهش توليد انسولين

. (1984 ،بتدايت ) مبتلا به ديابت فقدان انسولين يا توليد ناکافي آن باعث هيپرگليسمي متي شتود  

ديابت به عنتوان يتک بيمتاری آنتدوکريني مهتم تلقتي متي شتود کته در آن تنظتيم متابوليستم            

لتدی ال  آ کربوهيدرات ها بهم مي خورد. اين تغييرات سبب افزايش ستاخت راديكتال هتای آزاد و   

غذايي مي تواند ز مي شود. وجود آنتي اکسيدان هايي مثل ويتامين ها، فلاونويدها در جيره اکسيدا

اثرات حفاظتي در اين بيماران ديابتي داشته باشد. طب گياهي در سرتاسر دنيا برای محدوده ای از 

شتكلات  افراد مبتلا به ديابت کاربرد دارد. مطالعه گياهان دارويي کليد طبيعي را برای باز کتردن م 

 (1981ماری ارايه مي نمايد)عيدی، درماني اين بي

 یقضرورت انجام تحق

 يچيتده و پ ينتتر  يعاز شتا  يكتي  يناست. و همچنت  يكياختلال متابول ينتر يعشا يرينش ديابت

نمتوده استت    يجتاد ا يفراوانت  ياجتمتاع  یاست که مشكلات اقتصاد یمشكلات جوامع امروز ينتر
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هستتند.   يتادی عوارض نتامطلوب ز  یدارا شوند ياستفاده م يابتدکه در درما ن  يمياييش یداروها

و استفاده نادرستت   ييدارو يمرژ يرشمنجر به عدم پذ يمياييش ین از عوارض داروهايماراب ينگران

 يافتن یامروزه تلاش برا ين. بنابراشود يم يماریب يقاختلال در کنترل دق يجهداروها و در نت يناز ا

هم دارند؛  یکمتر يکه مقرون به صرفه تر بوده و احتما لاً عوارض جانب تيابضد د ياهيگ یداروها

 يتان جغجغته بتر ب   يتاه گ يتوه عصتاره م  يراز تاث يقيگونه تحق يچکه ه يينجاآاست. از  يافته فزايشا

 رسد.  يبه نظر م یضرور يقتحق ينگزارش نشده است انجام ا1PFKژن

 باشد: يم يربه شر  ز فرضيات

 1نتوع  يتابتي د یهتا  را در متوش  1-ينازجغجغه ژن فستفوفرکتوک  ياهگ يوهم يدروالكليه عصاره

 دهد.  يم يشافزا

 دهد. يراکاهش م يابتيد یها جغجغه گلوکز خون موش ياهگ يوهم يالكل يدروه عصاره

 کلیات تحقیق 2-1

 دیابت شیرین و انواع آن 1-2-1

بيمار مبتلا به  ،تقسيم مي شود 2 و 1ابت به دو نوعمطالعات پاتولوژيكي نشان مي دهد که دي

برای زنده ماندن به انسولين متكي است به همين دليل به آن ديابت وابسته به  1ديابت نوع

تقسيم مي شود،  A,Bهم به دو دسته نوع  1ديابت نوع. (1969سپكتور، )گفته مي شودانسولين 

  اختصاریوابسته به انسولين است و با علامت  1ديابت نوع
1
IDDM  نشان داده مي شود که به آن

لوزالمعده دچار تخريب )اتوايميون( خود  IAديابت شيرين نوجواني هم مي گويند، در ديابت نوع 

 IBهای بتا مي شود و مقدار انسولين کاهش مي يابد، اما در افراد مبتلا به ديابت نوع  ايمني سلول

نمي بينيم ولي با مكانيسم های ناشناخته ای کاهش های بتا لوزالمعده  نشاني از تخريب سلول

                                      
1
In Dependent Diabestes mellitus 
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اکثر بيماران مبتلا به ديابت در خون . (1984 يان،سبحان ؛1974متزو، ) انسولين را نشان مي دهند

ها پروتئين های خون هستند که  آنتي بادی. های غير طبيعي ديده مي شود آنتي بادی 1نوع

 ،1های اتوايميون مثل ديابت نوع در بيماری. قسمتي از سيستم ايمني بدن را تشكيل مي دهند

خود های بدن  های التهابي را مي سازد که عليه بافت سيستم ايمني اشتباهاً آنتي بادی و سلول

تا اندازه  1های غير طبيعي در ديابت نوع بيماران عمل مي کنند شايد تمايل به ظهور آنتي بادی

ئيات کاملاً معلوم نيست ولي ممكن است تشكيل اگر چه جز. (1969ف، )سپكتور ای ژنتيكي باشد

 ,.Gansson et al) متابوليت های نيتريک اکسيد و يا آپوپتوز در اين مورد نقش داشته باشند

های اوريون و کوکساکي(، ساير  های ويروسي)ويروس قرار گرفتن در معرض بعضي عفونت. (1998

عث تحريک پاسخ آنتي باديهای غير هايي مثل سرخجه شايد با توکسين های محيطي و بيماری

های سازنده ی انسولين در لوزالمعده آسيب مي بينند، اين آنتي  طبيعي شود و به اين وسيله سلول

ها در اکثر بيماران قابل اندازه گيری است و احتمال دارد در تعيين افرادی که در معرض  بادی

اصولاً در افراد  1ديابت نوع. (1984 ،يانسبحان) قرار دارند، کمک نمايد 1خطر ظهور ديابت نوع

سالگي قرار دارند رخ مي دهد چون در اين سنين آمادگي  94جوان و لاغر که معمولاً قبل از سن 

      گاهي هم اين تخريب در هر سني رخ  .(1984بدايت، ) برای ابتلا به اسيدوستوز وجود دارد

سالگي دچار ديابت  94که بعد از سن  درصد افرادی 14تا  1تخمين زده شده است که . مي دهد

با افزايش سن ايجاد مي شود، البته گاهي در  2هستند، اصولاً ديابت نوع IAمي شوند مبتلا به نوع 

سال  94اما اگر در بيماران بالاتر از  .(1984 يان،سبحاناطفال و نوجوانان چاق هم ديده مي شود )

مي گويند که شكل کند و پيشرونده  بزرگسالي صورت به آن ديابت اوتوايميون ديده شود در آن

دارند  1درصد ديابت نوع 14از کل بيماران مبتلا به ديابت فقط . (1984 يت،)بدا است 1ديابت نوع

شامل اختلالاتي  2ديابت نوع. (1972گايتون، ) هستند 2درصد ديگر مبتلا به ديابت نوع 34و 

 انسولين، اختلال در ترشح انسولين و يا افزايش است که معمولاً با درجات متفاوتي از مقاومت به

بيماران مبتلا به  .(1984 يان،سبحان و 1984 يت،)بدا در توليد گلوکز خون مشخص مي شود
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که يک عامل ژنتيكي قوی برای  مادامي. (1984 يان،سبحان) ند به اسيدوستوز مقاوم 2ديابت نوع

ها چاقي است، وجود  رساز که مهمترين آنوجود داشته باشد، ساير عوامل خط 2ظهور ديابت نوع

ارتباط مستقيمي بين چاقي و خطر ظهور ديابت  .( Widnessg., 1990؛1984 يان،سبحان) دارند

در رابطه با  .(1969سپكتور، ) وجود دارد و اين در کودکان و بزرگسالان نيز صدق مي کند 2نوع

صرف نظر از وزن، افزايش وقوع  ،الگيس 44سن، اطلاعات نشان مي دهدکه به ازای هر دهه پس از 

 .(1972 يتون،گا) ساله تقريباً نادر است 74تا  61جود دارد شيوع ديابت در افراد ديابت و

 1پاتوژنز دیابت نوع2-2-1

در اثر عوامل ژنتيكي، محيطي و ايمونولوژيكي ايجاد مي شود و موجب از بتين رفتتن    11ديابت نوع

هتای بتتا کته در     در افراد مستعد از نظر ژنتيكي حجتم ستلول   .های بتای پانكراس مي شود سلول

هنگام تولد طبيعي بود بعدها کاهش مي يابد و اين شايد به علت خود ايمني، ورود عوامل عفوني يا 

مطالعات ثابتت  . ها در طول زمان شده است عوامل محيطي باشد که موجب از بين رفتن اين سلول

گلوکز در ديابت با افزايش نياز به انسولين همراه است، حتتي   کرده که وقايع مربوط به عدم تحمل

اختتلالات عروقتي و   . (1984 يان،ستبحان اگر اين حالت در زمان بلوغ يا هنگام ايجاد عفونتت باشد) 

زمان تشخيص ظتاهر متي شتوند،    سال بعد از  24عصبي که هميشه در ديابت وجود دارند، معمولاً 

بيمتاری  . (1972 يتون،گتا ) ت بيشتتر از ديابتت نتوع دو استت    ميزان مرگ و مير در اين نوع ديابت 

IDDM    مخصوص سفيد پوستان است و در سياه پوستان ديده نمي شود، در اين بيماری بته علتت

افزايش متابوليسم چربي و تجمع اسيدهای مثل استواستيک اسيد و بتا هيدروکسي بوتيريک اسيد 

 . (Browoodg et al., 1995ديابتي مي شود)در بدن و بروز کتوزيس، در نهايت دچار اغمای 

 

 

                                      
1
Diabetes mellitus   
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 (1984 يت،بدا) مقايسه شده اند 2و  1ديابت نوع  1-1در جدول شماره 

 2و  1مقايسه ديابت نوع  1-1جدول شماره 

  2ديابت نوع  1ديابت نوع انواع

سال 94کمتر از  سن آغاز بيماری  سال 44معمولاً بيشتر از    

ولغير معم شايع است کتواسيدوز  

 معمولاً چاقند چاق نيستند وزن

 کاهش اندك نقصان زياد ترشح انسولين آندوژن

به انسولين پاسخ  هميشه وجود ندارد وجود دارد  

 وجود ندارد شايع است پادتن ضد سلولهای بتا

 رابطه ندارد شايع است همراهي با بيماريهای خود ايمني ديگر

مولاً لازم نيستمع هميشه ضروری است درمان با انسولين   

 

امروزه بايد در تقسيم بندی ديابت نسبت به گذشته تجديد نظر کنيم چون اين تقسيم بندی از دو 

 نظر با گذشته متفاوت است:

مي دانيم که تعداد زيادی از بيماران برای کنترل قند خون خود نياز به انسولين دارند پس  -1

 . ه نظر نمي رسدکاربرد ديابت وابسته يا غير وابسته معقول ب

با مطالعات فراواني که صورت گرفته مشخص شده که در طبقه بندی جديد، سن بيمار يک  -2

قص های ژنتيكي اختصاصي باشد که در از علت های ديگر ديابت مي تواند ن. فاکتور اصلي نيست

سولين ترشح يا عمل انسولين وجود دارد و يا ناهنجاری هايي که متابوليكي اند و در ترشح ان

ها  يا ناهنجاری هايي که در ميتوکندری ها ايجاد مي شود و در سلول ايجاد مي کنند اختلال

قدرت تحمل گلوکز کاهش داشته باشد، حتي گاهي جهش در گيرنده های انسولين اتفاق مي افتد 
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ير دچار بيماری اگزوکرين شود و جزااگر پانكراس . که مقاومت بدن را به انسولين افزايش مي دهد

هايي بر ضد انسولين عمل مي  لانگرهانس خراب شود، ديابت ايجاد مي شود و گاهي هم هورمون

کنند و باعث بيماری هايي مثل آکرومگالي و کوشينگ مي شود که به نوبه ی خود باعث ايجاد 

 . (1984 يان،سبحانديابت شيرين مي شود)

 شرایط ایجاد دیابت 3-2-1

زالمعده در اثر التهاب مزمن، سرطان، عفونت يا برداشتن قسمتي های لو صدمه رسيدن به سلول -1

 . از غده و يا تمام آن

 . افزايش ترشح مزمن هورمون رشد از غده هيپوفيز و کورتيزول از بخش قشری غده فوق کليه -2

عوارض ژنتيكي شامل اختلال در متابوليسم، سندرم مقاومت به انسولين و اختلالات ارثي  -9

 . عصبيعضلاني يا 

 . (1972 يتون،گاغيرطبيعي شدن گيرنده های انسولين) -4

 نقش سیستم ایمنی بدن در ایجاد دیابت وابسته به انسولین 4-2-1

مطالعات زيادی نشان داده اند که ديابت وابسته به انسولين يک بيماری خود ايمني است و به 

 وسيله ی سيستم ايمني بدن ايجاد مي شود:

     فعال مي شود، در Concanavalin Aهای ديابتيک که به وسيله  موش لنفوسيت طحال -الف

 . های سالم هم ديابت ايجاد مي کنندموش 

در صد افراد ديابتي  34تا  64واکنش آنتي بادی ها با سلول های بتا جزاير لانگرهانس در  -ب

 . درصد است 1/4ديده مي شود ولي در گروه کنترل حدود 
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( و يا با تجويز سيكلو ANTi-RT6ي از تيموس يا تزريق آنتي بادی )برداشتن جزء کوچك -ج

+ RT6مقاوم در برابر ديابت، ديابتي مي شوند، ظاهراً فاکتور  ييصحرا یهگزاميد به موش ها

را حذف مي کند در افراد ديابتي، لنفوسيت ها روی قسمتي از جزاير لانگرهانس  Tلنفوسيت های 

جمع مي شوند، پس احتمالاً انهدام سلول های ترشح کننده ی  که محتوی سلول های بتا هستند

انسولين به شكل اختصاصي انجام مي شود و سلول های آلفا و دلتا و پلي پپتيد پانكراسي در ديابت 

 . آسيب نمي بينند (1STZ)ايجاد شده با آلوکسان و استرپتوزوتوسين

 بعضی از مواد دیابت زا 5-2-1

STZ  ضد سرطان است با تجويز اين دارو در سرطان کبد و جزاير لانگرهانس از آنتي بيوتيک های

(. پنتاميدين و مشتقات آلوکسان Acar, 2007سلول ها نكروزه شده و ديابت دائمي ايجاد مي شود )

با دوز بالا ديابت ايجاد مي کنند. دهيدرواسكوربيک اسيد ترشح انسولين از سلول های  Eو ويتامين 

د، سلوماتوتروپين با اولين تجويز تخريب سلول های بتا را زياد مي کند و با بتا را کاهش مي ده

دگرانولاسيون اين سلول ها، ترشح انسولين را زياد مي کند، در پي آن ميتوز زياد شده و سلول ها 

تكثير مي شوند، تكرار تزريق آن باعث واکوئوله شدن، فيبروز و هپانيلينه شدن غير قابل برگشت 

(. ساير هورمون هايي که Chulshin et al., 1997رهانس شده و ديابت ايجاد مي شود )بافت لانگ

گلوکونئوژنز را تحريک مي کنند با ايجاد هيپرگليسمي ديابت پايدار ايجاد مي کنند که به آن متا 

 ,Tesdale and gean-gacguesديابت مي گويند، مثل: متا ديابت هيپوفيزيال و متا ديابت آدرنال)

1988 .) 

 

 

                                      
1 Streptozotocin 
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 (STZاسترپتوزوتوسین) 1-5-2-1

ها مي باشد که به  Nitrosureasيک ماده ضد سرطان و ضد ميكروب است و متعلق به گروه 

تنهايي يا همراه با ساير ترکيبات ضد سرطاني مخصوصاً در درمان انسيولينوما استفاده مي شود. 

ل متابوليت ها از طريق ادرار دفع اين دارو به شدت در کبد و کليه ها متابوليزه مي شود و به شك

از سد خوني مغز عبور  STZمي شود، مقدار کمي هم تغيير يافته و داخل ادرار ترشح مي شود، 

بر  STZيافت شده است. تحقيقات نشان داده شايد  CSFنمي کند اما متابوليت های آن در 

ت رسيده است، احتمال دارد با متابوليسم گلوکز اثر داشته باشد اما اثرات ديابت زايي آن به اثبا

داخل بافت يا  STZآزاد شدن انسولين و آسيب سلول ها هيپرگليسمي رخ مي دهد و شايد هم 

 (. Keep et al., 1998ترشح خارج عروقي باعث نكروز يا زخم موضعي شود )

  STZزایی  دیابت ممکانیس 2-5-2-1

فرضيه ای را مطر  نموده که  Okamotoبحث برانگيز باقي مانده است  STZمكانيسم ديابت زايي 

STZ  بعد از اينكه وارد سلول ها مي شود تجزيه شده و يون های کربونيوم توليد مي کند که

DNA  را در موقعيت های مختلف آلكيله مي کند و چون آسيب های وارده بهDNA   قابل اصلا

ند آغازگر يک واکنش نيست باعث مرگ سلول يا بيان غير طبيعي ژن مي شود که اين مي توا

و تصحيح آن آنزيم های درون هسته  DNAاتوايميون باشد. برای جداکردن قسمت های آلكيله در 

به عنوان سوبسترا استفاده مي کند.  DNAريبوز سنتتاز فعال مي شود، اين آنزيم از  ADPبه نام 

kamoto  معتقد بود اين آنزيم در سلول های بتا به قدری فعال مي شود کهDNA  به مقدار زيادی

کاهش مي يابد و عمل سلولي متوقف مي شود و موجب مرگ مي شود، بنابراين اين مطالعات 

ندارد و شايد  STZريبوزسنتاز نقش اصلي در مكانيسم عمل  ADPنشان داده که فعال شدن آنزيم 

مي شوند، بدون سلول های بتا پانكراس گرانوله  STZفاکتورهای ديگر در اين امر دخيلند. با تزريق 

گذشت تكثير کند مي شود، برای ايجاد سلول  STZروز که از تزريق  4اينكه نكروزه شوند، بعد از 


