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ديابت يك بيماري متابوليك همراه با افزايش قندخون 

 ي است كه ممكن است به دليل كاهش ترشح انسولين از غده

لوزالمعده، يا مقاومت به انسولين و يا هر دو همراه با افزايش 

 سال ۱۵شود كه تا   تخمين زده مي۱.توليد گلوكز از كبد باشد

ديابتي در دنيا وجود داشته بيمار  ميليون ۳۸۰د  حدو،ديگر

 از مرگ و ميرها به دليل اين بيماري %۵امروزه حدود . باشد

 در ۲.يابد  افزايش %۵۰ سال آينده ۱۰است كه ممكن است در 

 ۷/۷ديابتي و حدود بيمار  ميليون ۶/۳كشور ما نيز نزديك به 

ناشتا يا ن خوافزايش قند (به اختلال تحمل گلوكز فرد ميليون 

بيش از حد طبيعي به مقدار دو ساعت بعد از غذا يا هر دو 

هاي دقيق و   اگرچه درمان۳.هستند مبتلا) ولي نه در حد ديابت

تواند افزايش قند خون را  درماني مي منظم به ويژه انسولين

ولي اغلب اين  ۴،۵، تا حدودي از بروز عوارض بكاهد وكنترل

ري مزمن و طولاني كه در بيماهمواره از اين بيماران 

شود و با عوارض ديابتي همراه  بسياري موارد كنترل نمي

مبتلا كنترل ديابت به ويژه در بيماران  ۶،۷.برند است، رنج مي

 استكه كاملاً وابسته به مصرف انسولين  ۱نوع به ديابت 

 ي روزانهو  مكرر هاي همشكل و با وجود مصرف دفع

از زماني . نداردوجود ل مطلوب آنها كنتردر بيشتر انسولين، 

 سال پيش پيوند پانكراس را ۴۰ و همكاران بيش از كليكه 

 ترتيبيه بتوان ب انجام شد تاهاي متعددي   تلاش۸،انجام دادند

ي بتاي فعال در افراد ها سلول در دوبارهترشح انسولين را 

 به دليل خطر زياد عمل پيوند، ۹.القاء كرد ۱ نوع مبتلا به ديابت

بيمار به ويژه آنها كه از ين جراحي فقط در تعداد كمي ا

، به طور همزمان انجام شده هستندپيوند كليه نيز نيازمند 

 ده سال پيش، انتقال جزاير لانگرهانس به بيماران ۱۰.است

ايجاد  ۱اميد جديدي را براي درمان ديابت نوع  ،۱ديابتي نوع 

هاي اول برخي   اين كه در سالباوجود لي و۱۱.به وجود آورد

نياز به انسولين ي جزاير لانگرهانس  كننده دريافتاز بيماران 

جزاير ديده شد كه مدت  نداشتند، در پيگيري طولاني

لانگرهانس پيوند شده فعاليت خود را از دست دادند و 

  ۱۲. مجدد از انسولين شدندي بيماران ناچار به استفاده

يادي در درمان ي بنها سلولهاي اخير استفاده از  در سال

 با هايي همطالع. ديابت مورد توجه خاص قرار گرفته است

ي ها سلول كه اند داده سال نشان ۵۰ نزديك به ي پيشينه

 و بدون تمايز دهند مكرر انجام هاي توانند تقسيم بنيادي مي

 در صورتي كه محرك خاص در محيط وجود  امابمانند

ي ها سلولف داشته باشد قادر به تمايز به انواع مختل

 تلاش براي استفاده به اين ترتيب، ۱۳.اختصاص يافته هستند

ي از كار ها سلول جايگزيني به منظوري بنيادي ها سلولاز 

به نيز  آزمايشگاهي و هاي هافتاده و بدخيم در سطح مطالع

  .  باليني به كار رفته استهاي مطالعهتعداد كم در 

ه بتوانند به ي بنيادي كها سلول دستيابي به به منظور

ي بنيادي بالغ ها سلول ابتدا ،ي بتا تمايز پيدا كنندها سلول

 باريك مورد ي پانكراس و سپس مغز استخوان، كبد و روده

 هاي ه در تجرب خوبينسبت بههاي  يافته قرار گرفتند و بررسي

 محدود هاي هتجرببا وجود  ۱۴-۱۶.حيواني به دست آمد

ي تمايز يافته نتوانست ي بتاها سلول استفاده از ،انساني

نمايد و عوارض نياز  كاملاً بيبيماران را از انسولين درماني 

مشكلات تكنيكي و نيز كوتاه .  ايجاد نمودها آنمتعددي در 
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 را ها سلولي بتا، استفاده از اين ها سلولبودن عمر فعاليت 

 بيشتري نموده هاي مطالعه موكول به ۱در درمان ديابت نوع 

  ۱۷.است

 اخير توجه خاصي به امكان استفاده از ي هدر ده

 ها سلول اين اي بنيادي جنين معطوف شده است زيرها سلول

. دارد ii و نيز قابليت تجديداست i متعددهاي داراي ظرفيت

 در اين رابطه در (In vitro) آزمايشگاهي هاي مطالعهاولين 

هاي متعدد نشان   منتشر شد و سپس بررسي۲۰۰۰سال 

هاي  توانند به كلون ي بنيادي جنين ميها لسلودادند كه 

 انسولين تمايز يابند و هيپرگليسمي را در ي توليدكننده

 در ابتدا به نظر رسيد ۱۸.حيوانات آزمايشگاهي كاهش دهند

آن را نيستند و انسولين  قادر به توليد ها سلولكه شايد اين 

 گيرند، زيرا در آنها توليد از محيط اطراف خود ميصرفاً 

هاي فاقد انسولين نيز   وجود نداشت و در محيطC پتيدپ

هاي جديدي براي   روشبنابراين، ۱۹.كردند نميتوليد انسولين 

 در نهايتي بنيادي جنين به كار رفت كه ها سلولتمايز بهتر 

 همراهه توليد انسولين بتوانايي ي بتا با ها سلولبه توليد 

  ۲۰.منجر شد C پپتيد

 مورد هاي انساني مطالعه در ي بنياديها سلولاگرچه 

 بسيار مهمي وجود هاي نكته ۱۵، ۲۱-۲۳،استفاده قرار گرفته است

در نتيجه استفاده آن را محدود نموده و از دارد كه استفاده 

بديهي است . استها  بررسي ابتدايي ي هنوز در مرحلهاز آن 

كارگيري هر نوع درمان جديد در انسان نياز به سير ه ب

 جدي، دقيق، قابل اعتماد و با طراحي هاي عهمطالطولاني 

ها بايد ثابت كند كه روش جديد در  اين بررسي. مناسب دارد

رسد و عوارض  بسياري از بيماران به اهداف درماني مي

ي ها سلول ايمن بودن درمان با ي مسأله. كند جدي ايجاد نمي

اي كه امروزه در  عارضه.  زيادي استايرادهايبنيادي داراي 

ي بنيادي مشاهده شده ها سلولهاي حيواني درمان با  لمد

با پيوند  ۲۴،۲۵.ها با ظرفيت بدخيمي است است توليد تراتوم

 iii تم ايمنيسنقص سيبا يك ميزبان به ي متمايز نشده ها سلول

هاي پيوندي  سلول جلوگيري از دفع براي كه يدر ميزبانو يا 

ممكن است  ،دنكن مي ايمني دريافت ي  كننده هاي سركوب ن درما

  . بروز نمايد تراتوماين 

 اند هاي محدود باليني در افراد معدود نشان داده پژوهش

مصرف انسولين پس از پيوند عدم نياز به كه احتمال 

                                                           
i- Pluripotency 

ii- Self-Renew 

iii- Immunodeficient host 

طي  %۶ در دو سال و كمتر از %۳۰ي بنيادي، فقط ها سلول

 و امكان عدم استفاده از انسولين براي مدت استسه سال 

  ۲۳.دندارطولاني وجود 

علاوه بر مشكلات فني و انتخاب نوع سلول مورد استفاده 

ي ها سلول، آنچه در استفاده از بتاي ها سلولبراي تمايز به 

 ارتباط ، از نظر فيزيولوژي بايد مد نظر قرار گيردبتا

ي ديگر در جزاير ها سلول با يكديگر و نيز با بتاي ها سلول

 ivدار  شكافهاي صال از طريق ات بتايها سلول. لانگرهانس است

تيوم عمل  سي صورت سنه  در ارتباط هستند و بيكديگربا 

 با  بتايها سلوللانگرهانس  در جزاير ،از طرف ديگر. كنند مي

  آلفايها سلولي موجود در اين مجموعه يعني ها سلولديگر 

 در كنترل فعاليت ها اين ارتباط.  نيز در ارتباط هستنددلتاو 

 گردش خون جزاير ۲۴.دناتي دار نقش حيبتاي ها سلول

نيز پيچيدگي خاص خود را دارد كه در ارتباط  vلانگرهانس

 مهمي نقش ها سلول اين عمل بازخورد و بتا و آلفاي ها سلول

ي تمايز يافته ها سلول اگرچه ممكن است ۲۵.كند بازي مي

كه كنترل فعاليت اين   اين، اماكنندترشح بتوانند انسولين 

ي ابهام است و  هنوز در پردهطبيعي باشد   كاملاًها سلول

مشخص نيست هر سلول جديدي بتواند به اين سطح 

ي ها سلول باليني از ي قبل از استفاده. پيچيدگي دست يابد

اين :  متعددي بايد پاسخ داده شوديها ؤالسبنيادي جنين به 

در كنند؟ در محلي كه   پس از پيوند چگونه عمل ميها سلول

 عروقي و هاي د ارتباطنتوان  آيا مي،شوند پيوند ميجا  آن

؟ چگونه توليد گلوكاگون و كنندعصبي مناسب ايجاد 

 ممكن است ايجاد شود در ها سلولسوماتوستاتين كه در اين 

يك محيط ناآشناي جديد عمل خواهند كرد؟ آيا تنها تعداد 

ي بتا كافي است و يا بايد ساختماني مانند ها سلولكافي 

 لانگرهانس و يا حتي پانكراس براي تداوم ساختمان جزاير

ي ها سلول در مورد آنچه ايجاد كرد؟ آيا مانند ها  آن فعاليت

، افزايش مقاومت به انسولين  مشاهده شدبتاي پيوند شده

 ها سلولسبب توسعه و تكثير بيش از حد و غيرقابل مهار اين 

  ۱۷.خواهد شد

خلاقي ل ايهاي زيادي در مورد مسا در حال حاضر، بحث

ي بنيادي از ها سلول. ي بنيادي وجود داردها سلولپيوند 

رضايت آگاهانه . آيد جنين و يا لقاح آزمايشگاهي به دست مي

.  بايد اخذ شودها سلولها قبل از استفاده از   دهندهي از همه

 به ها سلول از بين برود تا اين سفانه جنين بايد كاملاًأمت

                                                           
iv- Gap junction 

v- Microcirculation 
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ندگي از چه موقع شروع له كه زأ اين مسبنابردست آيد، 

شود و انجام اين امور چه مقدار اخلاقي است، مورد بحث  مي

 براي تكثير ها سلولبه اين بحث، ظرفيت فراوان . هستند

هاي طولاني  غيرقابل كنترل و احتمال توليد تومورها در زمان

  . شود نيز اضافه مي

ي ها سلول، اگرچه از نظر تئوري استفاده از در نهايت

 پژوهشگراني بنيادي جنيني ذهن ها سلول و به ويژه بنيادي

 ي متعددي در دهههاي  مطالعهرا به خود معطوف نموده، 

 حيواني آن هاي ه تجربي گذشته انجام شده است، و ادامه

به عنوان يك روش هنوز تواند اميدوار كننده باشد، اما  مي

ي بررسي و  در مراحل اوليه ۱درماني براي ديابت نوع 

 و هاي الؤ بسياري از سمرتفع شدناست و به  پژوهش

در عدم نياز اثر اين روش درماني . ها نياز دارد اشكال

به اثبات مدت هنوز  در طولانيمصرف انسولين بيماران به 

ها  به ويژه تراتومجدي  ايجاد عوارض ظرفيتنرسيده است و 

كه انجام هنوز مورد بحث است ل اخلاقي متعدد يمسانيز و 

بايد . داشته است نگه   پژوهشسطح به  محدود را  اين روش

 ظرفيت آينده بود تا ي هاي جديد در دهه منتظر پژوهش

استفاده از آن به عنوان جايگزين مناسب براي فعاليت 

ي بتاي لوزالمعده در درمان بيماران ديابتي مورد ها سلول

  . قبول واقع شود
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