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Abstract*

Introduction: Gama amino butyric acid (GABA) is the major inhibitory neurotransmitter in the mammalian 
nervous system. The concentration of GABA and the number of GABA cell secretion decrease in diabetic patient and 
experimental diabetes model. The reported effects of GABA activation on insulin secretion from beta cells have been 
controversial. In this study we investigated if GABA administration in animal diabetes model can change insulin and 
glucagon secretion and improve some diabetic symptoms. 

Methods: Twenty fourth-week old NOD mi(Non obese diabetic mice) ce were used. Two months after diabetic 
induction animals were divided into the two groups. One group received 200 µmol of GABA and the other group 
received phosphate buffer solution (PBS) for one month. 

Results: GABA administration could significantly decrease plasma glucose and glucagon level, water consumption 
and urine volume and body fat distribution in the mesenteric bed and abdominal wall. It also could increase plasma C-
peptide level and it has not effect on food intake. 

Conclusion: NOD mice is very good genetically model for type one diabetes and GABA administration in this mice 
could treatment some of diabetic symptom. It seems may be we could use of GABA for treatment of diabetic symptom 
in future. 
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 درماني گابا بر بهبود علايم ديابت نوع يكدر اثر

 Non Obese Diabeticموش

3چينوا ونگ،2منصور كشاورز،*1سلطانينپتون

 گروه فيزيولوژي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي هرمزگان.1
 گروه فيزيولوژي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران.2

و متابوليسم دانشگاه تورنتو كانادا.3  گروه غدد

88 آبان27: پذيرش88رمه9: دريافت
و همكارانسلطانيديابتاثر درماني گابا بر

 چكيده

. يابـد هاي ديابتي كاهش مـي اند غلظت گابا در نمونه گابا يك توروترانسمينر مهاري است كه با غلظت زياد در سيستم عصبي وجود دارد برخي از مطالعات نشان داده:مقدمه

و نقيضيو گلوكاگن در رابطه با اثر گابا بر روي ترشح انسولين و اين كـه NODهاي ديابتيك هدف اين مطالعه بررسي اثرات درماني گابا در موش.وجود داردگزارشات ضد است

.و برخي از علائم ديابت را بهبود بخشد هاي ديابتي به سطح نرمال باز گرداند؟ تواند ترشح انسولين را در موش نشان داده شود آيا گابا مي

از:ها روش با سن هفت چهار استفاده شد دو ماه پس از القاي ديابت حيوانـات بـه دو گـروه Non obese diabetic mice NOD)( سر موش نر نژاد20در اين مطالعه

در 200يك گروه روزانه. تقسيم شدند به صـورت تزريـق داخـل صـفاقي دريافـت)سيسي1/0حجم( حل شده بود) PBS)Phosphate Buffer Solutionميكرو مول گابا كه

د و گروه و به عنوان گروه كنترل در نظر گرفته شده PBS يگر به صورت تزريق داخل صفاقي هم حجم گابا از محلولنمودند .به مدت يك ماه دريافت كردند

و حجـم ادرار:ها يافته و ميـزان مصـرف آب و مزانتر و گلوكاگن پلاسما را كاهش دهد همچنين ميزان چربي در نواحي شكم نيـز كـاهش تجويز گابا توانست غلظت گلوكز

.تجويز گابا تاثيري بر ميزان مصرف غذا نداشت. پلاسما افزايش يافت C-Peptideدر حاليكه ميزان. يافت

به:گيري نتيجه افراد ديابت نوع يك، نوعي آنتي بادي بـر عليـه پـانكراس شان مشابهبه دليل دستكاري ژنتيكي با افزايش سن در بدن NODهاي نژاد موشاينكه با توجه

مي كه سببشود ساخته مي ميو شود تخريب پانكراس رسد شايد بتـوان در آينـده از گابـا جهـت تجويز گابا توانست سبب بهبود برخي از علائم ديابت در آنها شود بنابراين به نظر

.درمان ديابت نوع يك استفاده نمود

.NODموش، گلوكاگن، گلوكز، C-Peptideديابت نوع يك،:ديهاي كلي واژه

*مقدمه

گابا يك توروترانسمينر مهاري است كـه بـا غلظـت زيـاد در
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مطالعات مختلف وجـود]10و24و14[سيستم عصبي وجود دارد
و آنزيم آن را در بافـت پـانكراس نشـان هـاي سـنتز كننـده گابا

هاي به همراه انسولين به دنبال دپلاريزاسيون سلولگابا.اند داده
و افزايش غلظت كلسيم داخل سلولي آزاد مي ]16و13[ شـود بتا

اند كه آنتي بادي بر عليه آنزيم سنتز برخي از مطالعات نشان داده
ديابتي افـزايش هاي صحرايي موشكننده گابا در بافت پانكراس 
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گ. يابد مي هاي ديـابتي ابا در نمونهو اين امر سبب كاهش غلظت
.]16[ شود مي

و در رابطه با اثر گابا بر روي ترشح انسولين گزارشـات ضـد
انـد برخي از مطالعـات نشـان داده]6و2و3و4[ نقيضي وجود دارد

و علاوه بر آن گابـا كه گابا سبب افزايش ترشح انسولين مي شود
راس به داخل بافت پـانكTهاي سبب مهار فيلتراسيون لنفوسيت

و از تخريب سلول امـا.]10[ نمايـد هاي بتا جلـوگيري مـي شده
برخي از مطالعات تاثير منفي گابا را بر روي ترشح انسولين نشان 

در مورد اثر گابا بر روي ترشح گلوكاگن نيز اثرات.]3و2[ دهد مي
و نقيضي وجود دارد برخي مطالعات نشان داده انـد كـه گابـا ضد

و در حاليكـه برخـي]3[ گلوكـاگن نـدارد تاثيري بر روي ترشح 
مي نشان داده .]4[ شـود اند كه گابا سبب كاهش ترشح گلوكاگن

خـود نشـان داديـم كـه تجـويز گابـا]22[ ما در مطالعات قبلي
تواند از ابتلاي به ديابت نوع يك كـه بـه وسـيله دوز پـائين مي

و علاوه) STZ( استرپتوزوتوسين بر القا شده بود پيشگيري نمايد
از.]21[آن گابا توانست در درمان ديابـت نيـز مـوثر باشـد امـا

علاوه بر تخريب پانكراس اثـرات مخربـي بـر STZآنجايي كه 
رسـد بـا بنابراين به نظر مـي. هاي بدن نيز دارد روي ساير ارگان

تواند روش مناسـبي بـراي القـاي وجود استفاده وسيع از آن نمي
از.]11[ديابت نوع يك محسوب شود  بنـابراين در ايـن مطالعـه

استفاده Non obese diabetic miceيا NODهاي نژاد موش
شده است كه به دليل دستكاري ژنتيكي با افزايش سن در بـدن 
اين حيوانات مشابه با افراد مستعد به ابـتلاي ديابـت نـوع يـك، 

و بـا تخريـب نوعي آنتي بادي بر عليه پانكراس ساخته مي شـود
هـدف.]11[شـود ان به ديابت نوع يك مبتلا مـي پانكراس حيو

هـاي ديابتيـك اين مطالعه بررسي اثرات درماني گابـا در مـوش 
NOD و اين كه نشان داده شود آيا گابا مـي توانـد ترشـح است

 هاي ديابتي به سطح نرمال باز گرداند؟ انسولين را در موش

و روش ها مواد

سن NODد نر نژا كوچك موشسر20در اين مطالعه از با
شد چهار هفته 22±2 كليه حيوانـات در شـرايط دمـاي. استفاده

و چرخـه نــوري و12درجـه سلســيوس ســاعت12سـاعت نــور
و غـذا. تاريكي نگهداري شـدند  حيوانـات دسترسـي آزاد بـه آب

در تمامي حيوانات هر هفته قند خون غير ناشتا به كمك. داشتند

از طريـق)Canada Ascensia ELITE XL metr( گلوكومتر
شد وريد دمي اندازه از. گيري ميلـي17زماني كه قند خون بالاتر

غي(مول در ليتر بود  ميلـي7ناشـتارقند خون طبيعـي حيوانـات
.]20[، حيوانات به عنوان ديابتي تلقي شدند)مول در ليتر است

به خاطر اينكه عـوارض(دو ماه پس از القاي ديابت حيوانات
ا تايي تقسيم10به دوگروه]17و18و19[يجاد شود ديابت كاملا

 ميكــرو مــول گابــا 200يــك گــروه از حيوانــات روزانــه. شــدند
)Sigma USA(در سـي1/0با حجـم( حل شده بود PBSكه

اين دوز بـر( به صورت تزريق داخل صفاقي دريافت نمودند)سي
و گروه ديگر به صورت) اساس يك مطالعه مقدماتي انتخاب شد

دريافـت PBSق داخل صفاقي هـم حجـم گابـا از محلـول تزري
و به عنوان گروه كنترل در نظر گرفته شدند هر دو گـروه. كردند

در طول ايـن مـدتو به مدت يك ماه مورد بررسي قرار گرفتند
.تزريق به صورت روزانه ادامه داشت

و و قبل از تجويز گابـا حيوانات دو گروه قبل از القاي ديابت
PBS يك ماه بعد از شروع درمان تحت آزمون تحمـل گلـوكزو

)IPGTT(جهت انجام اين آزمون حيوانات از شـب. قرار گرفتند
و) سـاعت16به مدت(شدند قبل از آزمايش ناشتا نگهداشته مي

صبح روز بعد ابتدا قند خـون ناشـتا از طريـق خـون وريـد دمـي
مي اندازه  گلـوكزgr/kg5/1و سپس به حيوانـات]20[شد گيري

)Sigma USA ( بـه صـورت سي سـي2/0تا1/0با حجم بين
و قند خون حيوانات داخل صفاقي تزريق مي ،10،20،30گرديد

دقيقه بعد از تزريق گلوكز از طريـق خـون وريـد 120و90، 60
.]20[گرديد دمي سنجش مي

و  در حيوانـات دو گـروه PBSيك مـاه بعـد از تجـويز گابـا
به آزمون پاسخ انجـام گرفـت بـراي ايـن ) ITT(انسـولين دهي

غيمنظـور  ناشـتا از طريــق خــون وريــد دمــيرابتــدا قنــد خــون
و سپس اندازه انسولين به صـورت داخـلU/kg 5/2گيري شده

و در زمـان صفاقي به حيوانات تزريق مي ،20،30،40هـاي شـد
ــون 120و90، 60 ــد خ ــولين، قن ــق انس ــس از تزري ــه پ دقيق

مي اندازه .]25[رديدگ گيري
و(يك ماه پس از القاي ديابـت ) PBSقبـل از تجـويز گابـا

مي 200 دو. شـد ميكرو ليتر خون از طريق وريد صافنوس گرفته
و نيم پس از درمان نيز كليه حيوانات با تزريق داخل صـفاقي ماه

mg/kg 50كتامين به اضـافه mg/kg 20Xylazine بيهـوش
و سـپس)ي سي بوده استس2/0تا1/0حجم تزريق بين( شده
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بـه. شـد از قلب حيوانات به ميزان يك ميلي ليتر خون گرفته مي
 ميكروليتر مهـار كننـده پروتئـاز2ميكروليتر خون 200ازاي هر 

)Sigma USA(به خون اضافه شده، پس از سـانتريفوژ كـردن
و در  . شـد درجه سلسيوس نگهداري مـي-80سرم آن جدا شده

C-peptide را  C-peptide ديو ايمنواسي توسـط كيـت به روش
و گلوكاگن به روش ) Crystal chem., Chicago, USA(رت

ــاگن رت ــت گلوكـــ ــط كيـــ ــي توســـ ــو ايمنواســـ  راديـــ
(Linco, St. Charles, MO, USA) ــدازه ــد ان ــري ش  گي

.]8و28و20[
و مزانتـر بعد از كشتن حيوانات دو گروه، چربي نواحي شـكم

و  و به كمك ترازوي دقيـق از.]27[زن گرديـد جدا شده هـدف
مستقيم اثر انسولين بر مهار آنزيمرسنجش چربي بدن بررسي غي
.ليپاز حساس به هورمون بود

و از PBSحيوانات دو گروه قبل از اولين تزريق گابـا و قبـل
ساعت داخل قفس متابوليك قـرار داده24كشته شدن، به مدت

ا مي و همچنين حجم و غذا و ميزان مصرف آب درار آنها به شدند
مي24مدت  .]15و20[گرفت ساعت مورد سنجش قرار

خطـاي معيـار±تمام نتايج اين تحقيق به صورت ميـانگين
و بـــراي مقايســـه ميـــانگين  هـــا از آزمـــون گـــزارش شـــده

Student t test در و براي مقايسه قند خـون استفاده شده است
شد ANOVAدو گروه از  عنوانبه >05/0P. دو طرفه استفاده
.دار بودن تلقي گرديد سطح معني

ها يافته

و از نظـر وزن، قنـد PBSبين دو گروه قبل از تزريـق گابـا
و غـذايرخون غي ناشتا، نتايج آزمون تحمل گلـوكز، ميـزان آب

و حجم ادرار تفـاوت معنـي  نتـايج(داري وجـود نداشـت مصرفي
.)نشان داده نشده است

غي1شكل ناشتاي حيوانات ديابتي دريافترتغييرات قند خون
و  همانطور كه در منحني ديده. دهدمي را نشان PBSكننده گابا

شود، در روز صفر قبل از شـروع تجـويز گابـا بـين دو گـروه مي
تفاوتي وجود ندارد به طوري كه ميانگين قند خون به ترتيـب در 

و گــروه كنتــرل  و 5/30±1/3(گــروه دريافــت كننــده گابــا
از. بـود) ميلي مول بر ليتـر 5/3±15/31 امـا بيسـت دو روز بعـد

گ وجـود)>001/0P(داري ابا بين دو گـروه تفـاوت معنـي تجويز
داشت به طوري كه ميانگين قند خون در گـروه دريافـت كننـده 

 6/33±5/2(و در گروه كنترل) ميلي مول بر ليتر 9/13±3/3(گابا 
.بود) ميلي مول بر ليتر

و) الـف(نتايج آزمون تحمل گلـوكز داخـل صـفاقي2شكل
يك)ب(سطح زير منحني آن ورا و PBS ماه بعد از تجويز گابا

. دهـد همينطور سطح زير منحنـي مربـوط بـه آن را نشـان مـي
دهد، در هر دو گروه پس از تزريق همانطور كه منحني نشان مي

گلوكز ميزان قند خون افـزايش يافتـه كـه بـه ترتيـب در گـروه 

دريافتو كنترل در دو گروه mmol/lتغييرات ميزان قند خون بر حسب-1شكل
و دو روز بـادار بين دو گـروه اختلاف معني** n).=10(كننده گابا به مدت بيست

01/0p< )تست آماري آناليز واريانس دو طرفه(

آن) الف( تغييرات تست تحمل گلوكز-2شكل تسـت آمـاري( n)=10(. اسـت mmol/lغلظت قند بـر حسـب. دريافت كننده گاباو در دو گروه كنترل)ب(و سطح زير منحني
.>001/0pبا دار بين دو گروه اختلاف معني** >p.05/0.بادار بين دو گروه اختلاف معني*.)آناليز واريانس دو طرفه

AB
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و كنتـرل ميلـي26/28±1/5و9/15±2/2دريافت كننـده گابـا
دقيقه قنـد خـون 120، در گروه كنترل پس از مول بر ليتر است

در) ميلي مـول بـر ليتـر9/15±2/2( به سطح نرمال باز نگشته
دقيقـه پـس از تزريـق 120حاليكه در گروه درمان شده بـا گابـا

و به مقدار پايه خـود رسـيده  گلوكز ميزان قند خون كاهش يافته
دو 120تا20و از دقيقه) ميلي مول بر ليتر1/4±5/0(است  بين

.وجود دارد) >001/0Pو >05/0P( داري گروه تفاوت معني
و) الف(دهي به انسولين نتايج مربوط به آزمون پاسخ3شكل

را در دو گـروه مـورد مطالعـه نشـان)ب(سطح زيـر محنـي آن
داري بـين همانطور كه از منحني پيدا است تفاوت معني. دهد مي

وجود دارد بـه طـوري كـه دهي به انسولين دو گروه از نظر پاسخ
و 4/4864±1/655 سطح زير منحني در گروه دريافت كننده گابا

.است 2/8344±6/1349در گروه كنترل
Cبين ميزان peptide  از و گلوكـاگن سـرم دو گـروه قبـل

نتـايج نشـان داده(داري وجـود نداشـت تجويز گابا تفاوت معنـي
.)نشده است

ا و تغييرات گلوكاگن سرم يك ماه پس در PBSز تجويز گابا

ــكل ــه درش ــت مطالع ــروه تح ــده-4دو گ ــان داده ش ــف نش ال
و دريافت كننده گابـا.است غلظت گلوكاگن سرم در گروه كنترل

از. است 2/141±7/36و 6/628±7/126به ترتيب  نتايج حـاكي
داري سبب كاهش ميزان آن است كه تجويز گابا به صورت معني

.وه كنترل شده استگلوكاگن سرم در مقايسه با گر
Cتغييرات ميزان peptide  ي ماه پس از تجويز گاباكسرم

ب نشان داده شـده-4 در دو گروه تحت مطالعه درشكل PBSو
C غلظت. است peptide به و دريافت كننده گابا در گروه كنترل

ــب  ــت 1/166±6/26و30/27±1/12ترتي ــه. اس ــانطور ك هم
سـبب افـزايش مـاه شود تجويز گابا به مـدت يـك ملاحظه مي

Cغلظت سرمي  peptide در مقايسه با گروه كنترل شده است.
يك5شكل و مزانتر را  مـاه ميزان تغييرات چربي ناحيه شكم

و در دو گـروه تحـت مطالعـه نشـان PBSپس از تجـويز گابـا
مي. دهد مي شود تجويز گابا به مـدت يـك همانطور كه ملاحظه

ميزان چربي در نواحيدر) >05/0p( داري ماه سبب كاهش معني
ــر  ــرل(مزانت و كنت ــا ــده گاب ــت كنن ــروه درياف ــب در گ ــه ترتي ب

به ترتيـب در گـروه(و شكم)گرم18/0±02/0و02/0±09/0

آن) الف(تغييرات تست تحمل انسولين-3شكل تسـت آمـاري( n)=10(. اسـت mmol/lغلظت قند بر حسب. دريافت كننده گاباو در دو گروه كنترل)ب(و سطح زير منحني
.>001/0pبا اختلاف معني دار بين دو گروه ** . >05/0p.بادار بين دو گروه اختلاف معني*.)آناليز واريانس دو طرفه

Cو) الف( ug/mlتغييرات ميزان گلوكاگن سرم بر حسب-4شكل peptide سـرم بـر حسـب PM)10(. دريافـت كننـده گابـاو در دو گـروه كنتـرل)ب=(n )تسـت آمـاري
student t test(.*001/0بادار بين دو گروهاختلاف معني.p<

A

A

B

B
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و كنتـرل ) گـرم37/0±02/0و22/0±05/0دريافت كننده گابا
.در مقايسه با گروه كنترل شده است

و همچنـين حجـم ادرار و غذاي مصـرفي دو بين ميزان آب
و داري تفاوت معنـي PBS گروه تحت مطالعه قبل از تجويز گابا

يـك مـاه پـس از ). نتايج نشان داده نشـده اسـت(ه نشدظملاح
و ، بين ميزان غذاي مصـرفي دو گـروه تفـاوت  PBSتجويز گابا

در معني و ميـزان مصـرف آب داري وجود نداشت، اما حجم ادرار
ك  نتـرل كـاهش گروه تحـت درمـان بـا گابـا نسـبت بـه گـروه

در)>001/0P(داري معني را نشان داد به طوري كه حجـم ادرار
ــب  ــه ترتي ــرل ب و كنت ــا ــده گاب ــروه دريافــت كنن و5/2±2/0گ

طي1/0±7/4 در24ميلي ليتر در و ميـزان آب مصـرفي ساعت
و كنتــرل بــه ترتيــب  و3/10±8/0گــروه دريافــت كننــده گابــا

طي2/0±6/14 و6شكل(ساعت بود24ميلي ليتر در ب الـف،
.)ج

 بحث

اسـت)خود ايمنـي( ديابت نوع يك نوعي بيماري اتوايميون
اي بدن بر عليه پانكراس شروع به ساختن كه به دلايل ناشناخته

و  آنتي بادي نموده كه نهايتا سبب تخريب بافت پـانكراس شـده
در بيشتر مطالعات.]12[شود منجر به كاهش ترشح انسولين مي

ميپاز استر شـود توزوتوسين جهت القاي ديابت نوع يك استفاده
بـه همـين. براي القاي ديابت نوع يك نيسـت كه روش مناسبي 

 Non obese diabetic mice (NOD)سبب در اين مطالعه از 
استفاده شده است كه مدل ژنتيكي براي چاق ديابتيريا موش غي

و مشابه با ديابـت نـوع يـك در بـدن ايـن  ديابت نوع يك است

 شـود هـاي بتـا آنتـي بـادي سـاخته مـي حيوانات بر عليه سلول
.]9و23[

شد نشان]22[ در مطالعه قبلي مي داده تواند اثـرات كه گابا
،پيشگيري كننده در بروز ديابت در اين گونه حيوانات داشته باشد

توانـد در ابن مطالعه سعي شده است نشان داد شود آيا گابـا مـي
 اثرات درماني نيز در اين گونه حيوانات داشته باشد؟

ماه پس از درمان بـا گابـا نتايج مطالعه ما نشان داد كه يك
داري نسبت به گروه كنترل كاهش يافتـه قند خون به طور معني

و در اين زمان ميزان انسولين پلاسما نيز در گـروه درمـان  است
تكپپتيـد مـارCافـزايش(شده افزايش يافتـه  ييـراتغري بـراي

و ميـزان گلوكـاگن پلاسـما نيـز) غلظت انسولين پلاسما اسـت 
علت كاهش غلظت گلوكـاگن پلاسـما شـايد.كاهش يافته است

و انسـولين بـه  اين است كه برخي از محققين ثابت كردنـد گابـا
مي طور همزمان از سلول و انسولين با اثر بـر هاي بتا ترشح شوند

هاي آلفا سبب ترانس لوكيشن رسـپتورهاي گابـا بـر روي سلول
و گابا با اثر بر ايـن رسـپتورها سلوليغشا سـبب هاي آلفا شده

علت افزايش ترشح انسولين.]4[شود كاهش ترشح گلوكاگن مي
انـد كـه كه برخي از مطالعات نشـان داده دليل باشداين شايد به 

 P38 MAPK كاهش ترشح گابا از طريـق فعـال كـردن مسـير 
مي سبب افزايش توليد سيتوكين هـا بـهو سـيتوكين]7[شـود ها

سـببAاي نـوع هاي گابـ با اثر بر روي گيرندهIL1βخصوص 
مي مرگ سلول و اين امر به نوبـه خـود]26و1و7[ شوند هاي بتا

و افزايش قنـد خـون مـي در. شـود سبب كاهش غلظت انسولين
كـه گابـا قـادر اسـت ترشـح ده شـد نشان دا]21[مطالعه فبلي
و بدين ترتيـب احتمـالا تجـويز گابـا سيتوكين ها را كاهش دهد

جلوگيري نمايـد كـه ايـن امـر هاي بتا تواند از تخريب سلول مي

اخـتلاف*.)student t testتسـت آمـاري( n)=10(. دريافـت كننـده گابـاو در دو گروه كنتـرل)ب(و مزانتر) الف(در ناحيه شكم grتغييرات ميزان چربي بر حسب-5شكل
.>05/0p.بادار بين دو گروهمعني

AB
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.شـود احتمالا به نوبه خود منجر به افزايش ترشـح انسـولين مـي
هاي بتا را شايد بـه علاوه بر اين گابا قادر است حجم توده سلول

هـاي بتـا هاي تمـايز نيافتـه بـه سـلول دليل تبديل بيشتر سلول
و اين عامل نيز توانسته اسـت ميـزان ترشـح]21[ افزايش دهد

.ين را افزايش دهدانسول
توانـد تسـت تحمـل اين مطالعه نشان داد كه تجويز گابا مي

افـزايش علـت گلوكز را به حالت طبيعي باز گرداند كه شايد بـه 
بـه طـوري كـه در گـروه. هاي بتا اسـت ترشح انسولين از سلول

درمان شده با گابا به دنبال تزريق گلوكز قند خون اقزايش يافتـه 
و در ظـرف دو  ولي شصت دقيقه بعد قنـد خـون كـاهش يافتـه
ساعت قند به مقدار نرمال خود بـاز گشـته اسـت ولـي در گـروه 

و تـا  دو كنترل پس از تزريق گلـوكز قنـد خـون افـزايش يافتـه
ا علاوه.ز تزريق به مقدار نرمال خود باز نگشته استساعت پس

دهي بـه نشان داد كه تجويز گابا توانسته است پاسخ نتايجبر اين 
انسولين را نيز افزايش دهد كه شايد به دليل كاهش ميزان چربي 

را باشـد در نواحي مختلف حفره شـكمي  كـه نيـار بـه انسـولين
.دهد كاهش مي

احتمالا به علت بازگشـت اين مطالعه همچنين نشان داد كه

قند خون در حد نرمال در گـروه دريافـت كننـده گابـا، برخـي از 
و پـر ادراري بـه طـور معنـي  داري علايم ديابت نظير پر نوشـي

و حجم ادرار به حد نرمال باز گشته است اما تجويز. كاهش يافته
گابا تاثيري بر ميزان مصرف غذا نداشـته كـه بـا نتـايج مطالعـه 

Ebenezer IS وPrabhaker M كه نشان دادنـد گابـا ميـزان
هم مصرف غذا را تغيير نمي .]18[خواني دارد دهد

تجـويز گابـا به طورخلاصه نتايج اين مطالعه نشـان داد كـه
توانست ميزان قند خون، غلظت گلوكاگن پلاسما، حجـم ادرار و، 

و در مقابل ترشح انسولين از سـلول  هـاي پرنوشي را كاهش دهد
و حساسيت به انسولين را افزايش دهد امـا تـاثيري بـر روي. بتا

شـايد بتـوان از نتـايج ايـن مطالعـه. ميزان غذاي مصرفي ندارد
كه تجويز گابا اثرات مطلوبي بر درمـان گيري نمود اينطور نتيجه

وبرخي علائم ديابت نوع يك دا بـه-شايد در آينده نزديـك رد
هاي بدن گونه اثرات مخربي از گابا بر روي ارگان شرط آنكه هيچ
بتوان از آن براي درمان ديابت نوع يك اسـتفاده- گزارش نشود

.نمود

 سپاسگزاري

ديابـت بيمارسـتان سـنت مايكـل نويسندگان مقاله از مركـز تحقيقـات

و  وابسته به دانشگاه تورنتو كه مـا را در ايـن تحقيـق يـاري نمودنـد تشـكر

.نمايد قدرداني مي

غـذاي مصـرفي بـر)الـف ml. تغييرات ميزان آب آشاميدني بر حسـب-6شكل
وسـاعته در دو گـروه كنتـرل24)ج.  mlو حجـم ادراربـر حسـب)ب gr.حسب

دار اخـتلاف معنـي*.)student t testتست آمـاري( n)=10(.دريافت كننده گابا
.>001/0pبابين دو گروه

AB

C
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