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  : مقدمه

جمعیـت مبتلایـان طـی     درصـدي  122شایعترین بیماري متابولیک با شیوعی روبه افزایش، ازدیاد 

ي بهداشـتی،   کـل بودجـه  % 5/2 -%15هـاي مسـتقیم بـه میـزان      ایجـاد هزینـه   1995-2025هـاي   سال

هاي پنهان تخمین ناپذیر، پدیدآورنده عوارضی چون ایسمیک  هاي غیرمستقیم تا چند برابر هزینه هزینه

% 9میلیون مرگ در سـال و   4ول هاي قلبی و رتینوپاتی و غیره، مسئ قلبی، هیپرتانسیون، انواع نارسایی

در اصفهان، وجود % 5/6سال تهران و  30در جمعیت بالاي % 2/7هاي جهان، شیوعی برابر با  کل مرگ

صـحبت از دیابـت   . میلیون مبتلا در کشور که در نیمی از موارد از بیماري خود بی اطلاعنـد  2حداقل 

که حضور خود را اعلام کنـد بـا    بدون آنها  است که تا قبل از معرفی صریح خود تحت این نام مدت

شود  ایجاد اختلال متابولیک ناشی از بالا بودن گلوکز پلاسما باعث استقرار عوارض ماکرواسکولار می

  ) 1. (سازد وجود راهکارهاي پیشگیرانه است و تنها چیزي که این بیوگرافی تاریک را روشن می

د نظر پزشکان معالج بوده است و پزشکان بـراي  سالیان پیش شناخته شده و موراز بیماري دیابت 

  ) 3و  2. (تشخیص و درمان آن اهمیت زیادي قائل بودند

در گذشته بـه علـت عـدم امکانـات لازم     . گیرد درمان دیابت با هدف کاهش قند خون صورت می

براي سنجش قند خون هدف اصلی کاهش عوارض بالینی بیمار بـوده اسـت ولـی امـروزه بـا داشـتن       

تزریع انسـولین   ،سریعترین نوع درمان. گیرد هاي تشخیص سریع درمان صورت می ات لازم و راهامکان

  ) 6و  5و  4. (یابد طوري که بسرعت علائم بیماري کاهش می به. باشد می

و داروهاي گیـاهی ماننـد مـت فـورمین کـه بصـورت خـوراکی مصـرف         درمانی در کنار انسولین 

هاي غذایی است کـه جهـت درمـان بیمـاران مبـتلا بـه        سري مکملد، درمان دیابت نیازمند یکنشو می

هاي غذایی به رژیم غذایی افراد جهت تنظیم میزان  شود اضافه نمودن مکمل ها استفاده می دیابت از آن

  ) 10و  9و  8 و 7. (باشد قندخون درمان مناسبی می



 

شـده و تـأثیر آن نیـز تأییـد     ها روي انسان و حیوان بررسی  اثر آنتی دیابتیک تعدادي از این مکمل

کشـف شـد و در    1912ها وانادیم است که همزمان با انسولین در سال  یکی از این مکمل. شده است

هـاي   وانادیم یک عنصر کمیاب است که به صورت ترکیبـی بـا کـانی   . شود کنترل قندخون استفاده می

بـراي سـبک    oxovanadiumوجود ترکیبات . شود دیگر یافت شده و هرگز به صورت آزاد یافت نمی

در بررسـی و  . هاي حیوانی و انسـانی داده شـده اسـت    هاي بیماري دیابت در برخی نمونه کردن نشانه

گـرم بـه ازاء هـر روز از     میلی 100تأیید شد که دوز  2نفره دیابتیک تیپ  7و  6مطالعه در درد و گروه 

  ) 14و  13و  12و  11. (دوانادیل سولفات تأثیر بسزایی در اصلاح حساسیت انسولین دار

کمیته کارشناسان سازمان بهداشت جهانی نیز با تأیید این موارد در خواست کـرده اسـت کـه ایـن     

رود بـا توجـه بـه راهکارهـاي      ها در سطح بالایی تحقیق و کشف شوند که امید مـی  ها و درمان مکمل

  . پیشگیرانه و مؤثر تصمیم فوق کارگشا باشد

  

  



 

  : فصل اول



 

  :Diabetes mellitus (DM)اري دیابت بیم 1-1

دیابت ملیتوس یک اختلال هتروژن ژنتیکی و بالینی است که همراه با افزایش غیرطبیعی قند خون 

انسولین و یا مقاومت سـلولهاي بـدن نسـبت بـه عملکـرد       ترشحافزایش قند خون با کاهش . باشد می

وهیـدراتها،  بباعث به هـم خـوردن متـابولیزم کر   گردد و  انسولین و یا ترکیبی از دو مورد بالا ایجاد می

  )17، 16، 15. (شود ها می ها و چربی پروتئین

  : میلادي، از نظر کلینیکی دو نوع دیابت پیشنهاد شد 1930در سال 

  .حساس به انسولین. 1

  .غیرحساس به انسولین. 2

هاي رادیو ایمونواسی در سالهاي بعد نیز با تکنیک. تأیید شد Lanernو  Bornsteinکه بعدها توسط 

  )19، 18. (و غیره، کاملاً تأیید شد

  بندي دیابت طبقه 1-1-1

آمریکا یکی از کشـورهاي بـا پتانسـیل بـالا در زمینـه دیابـت،       (انجمن دیابت آمریکا پیشنهاد طبق 

بر اساس آزمایشات لازم در صورتی کـه قنـد خـون ناشـتا در بیمـار      ) باشد نسبت به جمعیت خود می

دسی لیتر باشـد فـرد   / میلی گرم 200دسی لیتر و نیز قند دو ساعته آن بیش از / میلی گرم 140بیش از 

  )21، 20، 4، 3. (دیابتی بوده و باید تحت درمان لازم قرار گیرد

 (National Diabetes Data Group)در طبقـه بنـدي   کمیتـه کارشناسـان انجمـن دیابـت آمریکـا      

NDDG  گـروه تقسـیم کـرد    4ییراتی ایجاد نمود و دیابت را بـر  میلادي تغ 1997و  1996در سالهاي. 

  ) 23و22(



 

  : I دیابت ملیتوس نوع. الف

عوامـل ایمنـی باعـث    . باشـد  جزایر لانگرهانس پانکراس مـی  علت بیماري، تخریب سلولهاي 

گردند  پانکراس می عواملی که باعث تخریب سلولهاي . گردد انسولین می ترشحکاهش و یا حذف 

افـراد مبـتلا بـه دیابـت را تشـکیل      % 10تـا   5ایـن نـوع دیابـت    . باشـند  خود ایمن مـی  يبا دیهاآنتی 

  )24، 19.(دهد می

  :IIدیابت ملیتوس نوع. ب

هاي بدن را نسبت  سلول باشد که مقاومت می اکتسابیعلت بیماري ترکیبی از فاکتورهاي ژنتیکی و 

  .شود دهد، یعنی از اتصال انسولین با گیرنده به هر علت جلوگیري می ن افزایش میبه انسولی

فاکتورهاي اکتسابی مانند افزایش سن، افزایش بـیش  . اند اي در این رابطه شناخته شده هاي ویژه ژن

تحرکـی و همچنـین کـاهش وزن     از حد مصرف مواد غذایی بخصوص کربوهیدارتها، افزایش وزن، بی

  )25، 15. (دهند از عوامل اکتسابی را تشکیل می% 90لد تا حدود در زمان تو

  :دیابت بارداري. ج

تواند ضمن دیابت براي مادر، بـه   هاي بدن نسبت به انسولین در طول بارداري که می مقاومت بافت

 و 15( .دهـد  افراد دیابتی را تشکیل می% 5تا  3علت ارتباط مادر با جنین، باعث دیابت نوزاد شود که 

26 (  

  :دیابت ملیتوس در اثر عوامل دیگر. د

گیرد عوامل مهمی مثـل، نقـص ژنتیکـی در     این گروه از بیماري دیابت، عوامل مختلفی را در بر می

تواننـد در ایـن    و بیماریهاي پانکراس، استرس، عوامل شیمیایی و داروهـا، مـی   هاي  عملکرد سلول

  )29، 28، 27، 25، 19، 15. (ل باشندها دخی مورد از دیابت



 

  :IDDM (Independent diabetes mellitus) )1(دیابت نوع 1-1-2

  )27، 15( .شود ایجاد میهاي بتا و کاهش و یا عدم تولید انسولین   به علت تخریب سلول

ــامل   ــت ش ــوع دیاب ــن ن ــم ای ــابتی علائ ــو اســیدوز دی   و DKA (Diabetes keto Acidosis)کت

 (Hyper glycemic Hyperosmolar syndrome) HHS باشند کـه بـه صـورت غیرقابـل جبرانـی       می

  )33، 32، 31. (توانند زندگی بیمار را به مخاطره بیندازند می

DKA البته در صـورتی کـه   . شود به طور کلاسیک در دیابت نوع یک و در بیماران جوان دیده می

  )34. (روند و اغماء دیابتی پیش می DKAه سمت نیز از درمان غافل باشند ب 2بیماران با دیابت نوع 

، کاهش انسولین معمولاً جدي نیست، زیـرا تعـداد بسـیاري از ایـن بیمـاران بـه عنـوان         HHSدر 

پس علت افزایش قند خون، افزایش اسـمولاریته خـون و اسـیدوز جزئـی     . شوند دیابتک شناخته نمی

 GlucoseContrast(یـا   )GCRHs(نهاي رموو، همراه با کاهش انسولین، هDKAدر . نامشخص است

regulatory hormones( شوند مانند گلوکاگون، کورتیزول و هرومون رشد ترشح می) .35(  

  :Iبیوشیمی دیابت نوع 1-1-3

در جهت جبران انرژي به لحـاظ عـدم    مختلف متابولیسمیهاي  کاهش انسولین باعث القاء واکنش

هـا، موجـب افـزایش     ایـن واکـنش  . شـود  ون همراه اسـت مـی  استفاده بدن از قند که با افزایش قند خ

اکسیداسـیون در کبـد    B–در اثر لیپولیز اسـیدهاي چـرب آزاد و پـس از     .شوند روتئولیز و لیپولیز میپ

از طرف دیگـر پروتئـولیز   . رسند و به عنوان منبع انرژي به مصرف میشوند  تبدیل به اجسام کتونی می

. شـوند  ، تبدیل به گلـوکز مـی  ه که در نهایت در چرخه گلوکونئوژنباعث رها شدن اسیدهاي آمینه شد

)36 ،37 ،38(  

که در این ود ش میکاهش انسولین و افزایش گلوکاگون، باعث گلیکوژنولیز، گلوکونئوژنز و کتوژنز 

  )39، 38.(تواند افزایش اندکی داشته باشد شرایط سطح لاکتات می



 

، تولیـد لاکتـات در عضـلات در مسـیر     DKAاز و در شـرایطی خـاص    Iنـوع  در دیابت ملیتوس 

  )41، 40. (گیرد گلوکونئوژنز قرار گرفته و توسط کبد مورد استفاده قرار می

هـا شـده و    ، باعث اختلال در انتشار مواد از مایع میان بافتی به داخل سلولHHSو  DKAافزایش 

توانـد بـا    ط قلیـایی مـی  چـون اکسـیژن در شـرای   . شـود  اختلال در دریافت اکسیژن در بافت ریـه مـی  

  ).41(. گیرد هموگلوبین اتصال یابد پس در شرایط کتواسیدوز، دریافت اکسیژن به سختی صورت می

بـه صـورت    HHSباشـد امـا لاکتواسـیدوز در     می DKAدر نهایت بیشتر از  HHSافزایش قند در 

شود  روکسی بوتیرات به طور واضح دیده میهید -، افزایش HHSدر بیماران . ملایم و آهسته است

  )42. (نیست DKAاما به اندازه 

  :HHSو  DKAسیستم اسید و باز در  1-1-4

در خون، بـه صـورت مـداوم توسـط سیسـتم بـافري بـدن یعنـی بـافر بیکربنـات تولیـد             Hیون

شود می  HHco3 .  اسـید  . کنـد  ن در شـرایط اسـید و بـاز فـرق مـی     این شرایط بنا به احتیـاج بـد

کرنیک 32coH یـه بـه  زها، قابل تج در کلیهH  و
3Hco  ونی حاصـل از تجزیـه   ت ـاجسـام ک . اسـت

تولید کنند که  Hتوانند یون ، به لحاظ دارا بودن خاصیت اسیدي، میIها در دیابت ملیتوس نوع چربی

آید البته مقداري  ، مشکلی براي شخص به وجود نمیHدر صورت توانائی بدن در مهار افزایش یون

گردند ولی خنثی کردن حالت اسیدي بدن، به عهده سیستم  ها دفع می ، توسط کلیهHهاي از این یون

، 17(. باشد باشد بنابراین ادامه شرایط کتواسیدوز براي بیماري دیابتی بسیار خطرناك می میبافري بدن 

38.(  



 

  :HHSدهنده دیابت کتواسیدوز و  عوامل افزایش 1-1-5

توانند باعـث افـزایش    می) هاي خونی عفونت(هاي مجاري ادراري، پنومونی و سپتی سمی  عفونت

، 41، 32. (باشـد % 60تـا   40تواند بـه میـزان    فزایش میشوند و این ا HHSو  DKAسرعت در ایجاد 

43 ،44(  

و  DKAدهنـده   توانند به عنوان فاکتور افـزایش  هاي مغزي، پانکراتیت نیز می هاي قلبی، سکته سکته

HHS 32. (عمل کنند(  

% 30همراه هستند که از این تعـداد حـدوداً    DKAبا ) 1(بیماران تیپ% 25، 20به طور کلی تقریباً، 

  )46، 45. (سال سن دارند 65لاي با

، به علت مصرف آب فراوان جهت HHSو  DKAبا شرایط  Iدر پاتوفیزیولوژي بیماري دیابت نوع

شود، لذا کاهش بودن یون سدیم در خـون   دفع می Na، مقدار زیاديDKAدفع قند خون در شرایط 

. طبیعی و یا افزایش اندکی نیـز دارد  Naی بودن، ، به علت طولانHHSشود از طرفی در  مشاهده می

شود که مجموع این موارد در صـورت   افزایش اسمولاریته نیز دیده می وضعیتشرایط دفع گلوکز در 

  )47. (آور است عدم درمان، مرگ

  :Iشناسی دیابت نوع آسیب 1-1-6

ادي از نوع اتولیمیون بر علیه سلولهاي بتا پانکراس ، یک آنتی بIدر اکثر بیماران مبتلا به دیابت نوع

تواند ما را در درمـان ایـن نـوع دیابـت یـاري کنـد، معمـولاٌ         ها می سنجش این آنتی بادي. وجود دارد

ایـن  . را ایجاد نماید Iتواند دیابت نوع هاي اتوایمیون می توسط آنتی بادي تخریب حداکثر سلولهاي

  )48، 15. (افتد در کودکان، سریعتر از بزرگسالان اتفاق می موضوع



 

ها قبل از دیابت شناسائی کرد مهمتـرین ایـن    توان سال هاي اتوایمیون را می به طور کلی آنتی بادي

و  ICA ،(Insulin autoantibodies) IAA (Islet Cell Cytoplasmic Antibodies)هـا   آنتـی بـادي  

(Anti glutamic Acid decarboxylase) Anti- GAD 48، 15. (هستند(  

  :Iدر ایجاد بیماري دیابت نوع ژنتیکینقش عوامل  1-1-7

بـه نحـوي از تولیـد انسـولین جلـوگیري      عواملی باشد لذا  با توجه به اینکه زمینه بیماري ارثی می

د ولـی  تولید شـو  mRNAیا ممکن است  و .شود لذا با وجود ژن انسولین، انسولینی تولید نمیکند  می

ترجمه نگردد و یا اینکه نقص در ژن انسولین باشد که هورمون انسـولین تولیـد نشـود، حتـی ممکـن      

  )15، 4. (مانع از خروج مولکول انسولین شود ،است که عامل مزاحم

و  3HLADRآن اســت کــه بیمـار حامــل ژنهــاي  Iبـارزترین نــوع ارثـی بیمــاري دیابــت نـوع   

4HLADR افراد سفیدپوست دیابتی نوع% 95باشد که  میIاز طرفـی  . کننـد  ها را بیـان مـی   ، این ژن

کنند ولی علامت دیابت ندارنـد و در کـل    ها را بیان می این ژن  افراد غیر دیابتیک،% 40دیگر طبق آمار 

، 4. (ماینـد توانند شخص را دیابتی معرفی ن نمی% 100هاي فوق به صورت  توان گفت که وجود ژن می

15 ،39 ،48 ،50(  

  :Iنقش عوامل محیطی در ایجاد دیابت تیپ 1-1-8

  هاي تولید شده بر ضد ویروسهاي در درصدي از موارد، آنتی بادي

 (Epshtainbar, Coxackie, mumps, Rabella)     ژنتیـک در نـواحی    به علت تشـابه خـاص آنتـی

شده و درصدي از  هاي  رهانس پانکراس، باعث تخریب سلولجزایر لانگ هاي خاصی از سلول

شوند در این زمینه نقش عوامـل   دیابت ملیتوس مبتلا می Iموارد به علت شدت تخریب به بیماري نوع

  )51، 48، 15(. محیطی شامل مواد شیمیائی و پرتوزا نیز اثبات شده است



 

باشد که در آن افزایش گلوکز خون و کـاهش انسـولین و    س میملیتو Iبیانگر دیابت نوع 1-1شکل

   .شوند ها آزاد می و اجسام کنونی و چربی FFAشده و  لیپولیزنقص انسولین باعث افزایش 

  
بوده کـه در نهایـت در    گلیسرید تري و در دو نوع ماده مورد نظر مثلاً گلوکزهمزمان نشانه افزایش 

  .شود بافت چربی ذخیره می

  :IIابت  نوعدی 1-2

  II (NIDDM) (Non- insulin dependent diabetes mellitus) دیابت ملیتوس نوع

بیمـاري در   گـردد زیـرا   مـی اطلاق  بزرگسالاندیابت عمدتاً تحت عنوان دیابت از این نوع بیماري 

این نوع از دیابت، حتـی در حضـور انسـولین و افـزایش انسـولین ایجـاد       . دهد سن بزرگسالی رخ می

 کاراییانسولین  ،در گیرندهرود و این بدان علت است که به خاطر اختلال  شود و قند خون بالا می می

  )56  ،55، 54، 53، 52، 4. (ندارد

 IIآنهـا مبـتلا بـه گرفتـار دیابـت نـوع      % 90مردم جهان گرفتار دیابت هستند که % 6در حال حاضر 

  )35. (باشند می

  )35. (ل مرگ و میر اطلاق شده استاین بیماري در ایالات متحده ششمین عام



 

لیتـر و افـزایش چربـی     دسی/ میلی 140دیابت افزایش قند خون ناشتا بیش از  IIاز مشخصات تیپ

  )57، 48  ،16، 15( .است علامتچاقی در نواحی مرکزي بدن در ناحیه گردن متداولترین . خون است

هاي محیطی است کـه بـه آن    بافتیکی از عوامل ایجاد دیابت، کاهش قدرت عملکرد انسولین در 

باشد کـه   پانکراس می Bهاي  از عوامل دیگر، کاهش عملکرد سلول. شود مقاومت به انسولین گفته می

  )58  ،48، 16، 15(. باشند شود و این عوامل با هم همراه می باعث افت ترشح انسولین می

کـه در شـکل   آن ا نسبت به ه به علت اختلال در عملکرد انسولین و یا مقاومت بافت NIDDMدر 

. یابد هاي خون نیز افزایش می ارائه شده، گلوکز خون و همچنین انسولین و به موازات آنها چربی 1-2

)28 ،59(  

  

  :IIکننده در دیابت نوع دخالت ژنتیکعوامل  1-2-1

عوامـل ژنتیکـی اکثریـت مـوارد بـه      . شرکت دارنداي در ایجاد این بیماري  عوامل ژنتیکی گسترده

یکـی از  . لازم را به هر دلیل براي اتصال به انسولین ندارنـد  کاراییگردد که  هاي انسولین برمی گیرنده

، 15. (کنـد  باشد که امکان بروز دیابت را در فرزند تقویت می این عوامل چاق بودن ژنتیکی والدین می

48 ،53 ،54 ،55(  



 

  :فاکتورهاي محیطی و اکتسابی 1-2-2

 غذاییرژیم : نقش مهمی داشته باشند که شامل IIدر ایجاد بیماري دیابت نوعتوانند  این عوامل می

  )61، 60. (نامناسب، کم تحرکی و چاقی هستند

  :IIعوارض ایجاد شده در دیابت نوع 1-2-3

 Hyper Osmolar hyperglycemic nonketotic syndrom) HHNS(مهمترین عارضـه متـابولیکی   

هاي عروقی مانند فشار خون، اختلالات چربـی،   ولانی مدت بیماريدر ط. هاي ثانویه هستند و عفونت

هاي قلبی، سکته مغزي، نقص کلیوي، مشکلات عصبی، اخـتلالات عصـبی، اخـتلالات جنسـی      سکته

عارضه مهم دیگـر عـدم التیـام زخـم در کوتـاه      . شوند اي ایجاد می و مشکلات تغذیه) ناتوانی جنسی(

عـلاوه بـر ایـن    . تواند تا چندین برابر یک بیمار عـادي باشـد   یمدت است و زمان ترمیم زخم بیمار م

هـاي خـونی چشـم کـه      مـویرگ   کوري، نیز مهمترین عارضه دیابت است که بر اثر افزایش قند خون،

  )62، 48، 16. (نیز اضافه شود بیناییباشند دچار پارگی شده و نقص   بسیار ظریف می

  :IIکنترل دیابت نوع 1-2-4

، در صورت افزایش زیاد قنـد خـون، ابتـدا انسـولین و سـپس داروهـاي       IIت نوعبراي کنترل دیاب

  )48. (باشند ضمناً رژیم غذایی، کنترل وزن و ورزش نیز بسیار مؤثر می. خوراکی لازم هستند

  شناسی و فیزیولوژي پانکراس بافت 1-3

ر گرفتـه اسـت   طویلی است که زیر معده و به صورت کشیده قـرا  غده کآناتومیلوزالمعده از نظر 

   .ارائه شده است) 3-1(شناسی این غده در شکل  نمایی از بررسی بافت



 

  
  . پانکراس از دو نوع بافت متفاوت تشکیل شده است: شود همانطور که در شکل فوق دیده می

  .کند هاي گوارشی را به داخل روده ترشح می بخش اگزوکرین که آنزیم. 1

از جملـه انسـولین را بـه داخـل      هایی هورمونس که مستقیماً بخش اندوکرین یا جزایر لانگرهان. 2

  )39، 21. (کند خون ترشح می

وزن پـانکراس را  % 2تـا   1در افراد بزرگسال حدوداً یک میلیون جزیـره دارد کـه   پانکراس طبیعی 

ترشـح   Dهـاي   ترشح گلوکاگون و سلول ،هاي انسولین، سلول ترشح هاي سلول. دهند تشکیل می

و % 20بیش از  هاي  و به دنبال آن سلول% 60بیش از  هاي سلول. سوماتوستاتین را به عهده دارند

باشـد کـه    مـی  PP هـاي  سلولها نیز مربوط به  بقیه سلول. دهند را تشکیل می% 10حدود  Dهاي  سلول

هـا بـه نـام جزایـر لانگرهـانس مشـهور        این سلول. نمایند تولید پلی پپتید پانکراسی فعالیت میجهت 

تمـامی  . گ آن را نامگـذاري کـرد  س یکپل لانگرهانس در بررسی پانکرانس  1896هستند که در سال 

  )63، 28. (اند ها و مجاري آنها در زمان جنینی از اندودرم مشتق شده این سلول



 

هاي جزایر لانگرهانس، در شبکه اندوپلاسمی خشن ساخته شده و  شده از سلول هورمونهاي تولید

  )63. (شوند سپس به شبکه گلژي منتقل و در صورت نیاز به محصول نهائی تبدیل می

  :هورمون انسولین 1-4

شود در ابتدا به صورت پره پروانسـولین   هاي بتا جزایر لانگرهانس تولید می رمون در سلولواین ه

  )65، 64، 20، 4. (شود شده و سپس به صورت پروانسولین ذخیره و یا رها میتولید 

شوند  تا است که توسط دو پل دي سولفیدي به هم متصل میب این هورمون داراي دو زنجیره آلفا و

شود و به  پپتیداز جدا می C–پپتید آن توسط آنزیم  C–اسید آمینه است قسمت  81پروانسولین داراي 

  )65، 20، 4. (شود ه تبدیل میاسید آمین 51

8کمتر از  پپتید C–هر دو قسمت مولکول یعنی 
  )66، 4. (قدرت انسولین است 1

در عـرض چنـد    .فعال کردن مکانیزم انتشار تسهیل شده اسـت  ،انسولین در انتقال گلوکزمکانیسم 

 20تـا   10ن گلوکز انتشار یافته به داخل سـلول  ثانیه تا چند دقیقه بعد از اتصال انسولین با گیرنده میزا

یابد که این امر وابسته به مولکول انسولین است و متعاقب آن قند خـون بـه سـرعت     برابر افزایش می

  )68، 67. (یابد کاهش می

انسولین بعضی از جانوران تقریباً شبیه انسانی است و تنها از نظر تعداد انـدکی از اسـیدهاي آمینـه    

و انسـان  ه آن و از نظر مکان قرار گرفتن اسیدهاي آمینه تفاوت دارند، براي مثال انسولین دهند تشکیل

انسولین انسانی تقریباً  ي از نظر تعداد اسیدهاي آمینه. شمپانزه در اسید آمینه دهم یکدیگر تفاوت دارند

 وو گـا انسـولین خـوك   . با انسولین حیوانی از جمله پلنگ، گـاو و خـوك و شـمپانزه یکسـان اسـت     

  )4. (ترین نوع انسولین به انسان است شبیه


