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بررسی تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین در مبتلایان به ژیاردیوزیس در 

 ممسنیشهرستان 
 

 یدشت محسن

 ، ایراناصفهان نور امیپ دانشگاهی میوشیب شیگرا یشناس ستیز رشتهدانش آموخته کارشناسی ارشد 

 چکیده

ال چرب، مسبب عوارض بسیاری همانند اسه مبلیالاژیاردیا ای بویژه عفونت ناشی از روده-های انگلیعفونت :فمقدمه و هد

ذب علت سوجهای محلول در چربی است که این بهها بخصوص ویتامینتهوع، لاغری، کاهش وزن و کمبود انواع ویتامین

یقایی، شورهای آفرانگلیس و بسیاری از ک –ها در اغلب کشورها )از جمله آمریکا ها گزارش شده است. این عفونتریزمغذی

ستند. هدید پزشکی های شکه مبتلایان نیازمند مراقبتطوریروند بههای سلامتی حاد بشمار میآسیایی و ایران( جز مشکل

 بتغییر در جذ یدازها،تواند بر ترشح هورمون انسولین در اثر تغییر در سطح و کاهش فعالیت دی ساکاربیماری ژیاردیوزیس می

ررسی این ارد. لذا بگذد میین اختلال ایجاد کند که این مساله تاثیر زیادی بر سلامتی افراها و یا مصرف هورمون انسولریزمغذی

نفر مرد با  182ن و زنفر  18نفری شامل  200برای این منظور، یک جامعه آماری  روش اجرا : رابطه در این پژوهش انجام شد.

دو گروه  دند و بهششکی شهرستان نورآباد ممسنی انتخاب های سنی مختلف انتخاب شد. این افراد از کلینیک تشخیص پزگروه

سنی مختلف شامل افراد  نفر( تقسیم شدند. این مطالعه بر روی دو گروه 80) ژیاردی لامبلیانفر( و گروه مبتلا به  120شاهد )

د زیولوژیک در این افرافینفر( نیز انجام شد. سطح هورمون انسولین در سرم  51سال ) 18نفر( و افراد زیر  149سال ) 18بالای 

نتایج پژوهش یافته ها :شد.  های مستقل بررسینمونه tبا استفاده از کیت الایزا اندازه گیری شد و تفاوت بین دو گروه با آزمون 

ا محدوده ب µlU/ml 33/6نشان داد که افراد سالم با محدوده طبیعی گلوکز در بدن دارای متوسط انسولین سطح سرمی 

 1/2با محدوده تغییرات  µlU/ml 82/3 ژیاردیا لامبلیاهستند. متوسط انسولین سطح سرمی در افراد مبتلا به  5/7-4تغییرات 

ین تفاوت برای هر دو ادار بود. درصد معنی 95داری گیری شد. تفاوت میزان انسولین در دو گروه در سطح معنیاندازه 4/4تا 

نتیجه  دار بود.معنی %95عمل آمد و در هر دو گروه در سطح ر جداگانه بهطوسال به 18سال و بالای  18گروه سنی زیر 

د ان نورآبار شهرستدتواند عامل خطر آفرینی برای سلامتی افراد مبتلا به ژیاردیوزیس کاهش سطح سرمی انسولین می گیری :

 شود.شناخته میممسنی باشد. مراجعه سریع به پزشک در مواقع ظهور علایم این بیماری بسیار ضروری 

 نی؛ عفونت انگلی؛ هورمون انسولین؛ شهرستان نورآباد ممسژیاردیا لامبلیاهای کلیدی: واژه
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 مقدمه

است که همچنین به نام  2ژیاردیا لامبلیای تاژک دار به نام یک بیماری انگلی مهم است که عامل آن تک یاخته ا 1ژیاردیوزیس

 –شود. بیماری ژیاردیوزیس امروزه در اغلب کشورها از جمله آمریکا نیز شناخته می 4ژیاردیا دوازدهیو  3ایژیاردیا روده

ایی شامل ایران بخصوص در مناطق گرمسیر و همچنین در فصول گرم سال در انگلیس و بسیاری از کشورهای آفریقایی و آسی

شوند و این رقم ابتلا به این میلیون نفر در دنیا به ژیاردیوزیس مبتلا می 200بین جوامع مختلف شیوع دارد. سالانه بیش از 

. ابتلا به (17، 1384)فلاح و مشتاقی نفر در سال(  5000انگل حتی در کشورهای توسعه یافته همانند آمریکا بالاست )حدود 

تواند بر ابتلاء به این انگل می گذارد. ها معدنی ضروری بدن اثر میها و یوناز مولکول این انگل بر متابولیسم و جذب بسیاری

متابولیسم انسولین به دو روش مستقیم و غیرمستقیم با ممانعت از ترشح این هورمون به طور مستقیم و با تغییر روند جذب 

های بتا در بسیار ضروری برای بدن است که توسط سلول یک هورمون پپتیدی 5انسولین های معدنی همانند کرم اثر گذارد.یون

 1922گرفته شد. این هورمون در سال  8به معنی جزیره 7ی لاتین اینسولاشود. نام این ترکیب از واژهتولید می 6پانکراس

. انسولین در بدن به یک نسبت مشخص برای (69، 2000)سونکسن و سونکسن کشف شد  9میلادی توسط بانتینگ و بست

افتد حذف گلوکز مازاد و جبران کمبود آن وجود دارد. در غیر این صورت حضور آن سمی است. زمانی که سطح گلوکز خون می

کند. برای این منظور این عمل گلیکوژن ذخیره استفاده می 10بدن از گلوکز ذخیره شده برای تولید انرژی طی مسیر گلیکوژنز

ود. به عنوان یک سامانه کنترل مرکزی حضور انسولین به عنوان یک سیگنال برای ششده در بافت و کبد به گلوکز تبدیل می

 های بدن است. در صورت از دست رفتن کنترل انسولین در بدن احتمال پیدایش دیابت وجود دارد. سایر سامانه

یران( یی شامل او آسیا فریقاییانگلیس و بسیاری از کشورهای آ –بیماری ژیاردیوزیس امروزه در اغلب کشورها )از جمله آمریکا 

 آشامیدنی یی، آببخصوص در مناطق گرمسیر و همچنین در فصول گرم سال در اثر ابتلا به انگل ژیاردیا طی مصرف مواد غذا

روده باریک مستقر  معمولا در ژیاردیا. انگل (17، 1384)فلاح و مشتاقی ناسالم و غیره بین جوامع مختلف بسیار شایع است 

 هوع، بیامپ های شکمی، تشود و مهمترین عوارض آن اسهال چرب، سستی، نفخ شکم، دفع مدفوع چرب و بد بو، کرمی

های ینویتام ها بخصوصاشتهائی، کاهش وزن، استفراغ، تب، کهیر و یبوست، لاغری و کاهش وزن و کمبود انواع ویتامین

سال و با توجه  11-4. با توجه به شیوع رایج ژیاردیوزیس در کودکان (413، 2010)آنکارکلو و همکاران محلول در چربی است 

یامدهای پذهنی و  وای جسمی هتواند در کودکان منجر به عقب ماندگیموقع آن میبه علائم مهم این بیماری، عدم درمان به

 . (17، 1384)فلاح و مشتاقی شدید ناشی از آن شود 

                                                           
1Giardiasis  
2 Giardia lamblia 
3 Giardia intestinalis 
4 Giardia duodenalis 
5 Insulin 
6 Pancreas 
7 Insula 
  این هورمون به صورت هگزامر با ساختار فضایی شبیه یک جزیره است که در مرکز با اتم روی برهمکنش دارند. 8
9 Banting and Best 
1 0 glycogenesis 
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 تصفیه آب ران دربا توجه به شیوع بالای این بیماری در کشورهای درحال توسعه و احتمال بروز بیماری در اثر ایجاد بح

ی ای شناسایوین برنآشامیدنی، مطالعه تاثیر این بیماری بر تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین به منظور ارائه راه کار 

عالیت ف، کاهش هاشود. بیماری ژیاردیوزیس باعث سوء جذب ریزمغزیتغییرات بررسی می بیماری ژیاردیوزیس بر پایه این

میزان  در ترشح و شود که این مسالههایی همانند انسولین میساکاریداز و مصرف فاکتورهای رشد و هورمونهای دیآنزیم

بیماران  ر سرم خوندیماری با سنجش این کمیت شناسایی این بتوان بهکند. بر این اساس میانسولین خون اختلال ایجاد می

 سطح سرمی مقدار وشوند مبتلا به این عارضه پی برد. برای اثبات این فرضیه دو دسته از افراد شاهد و بیمار انتخاب می

 دیگر مقایسه خواهند شد.گیری و با یکانسولین اندازه

 مبانی نظری 

 تک یاخته

شود که قادر به انجام تمامی اعمال حیاتی خود توسط یک سلولی اطلاق میوجودات تکها به مجموعه وسیعی از متک یاخته

ها آگاهی های حیاتی آنها، پژوهشگران از بسیاری از واکنشواحد ساختمانی مجزا هستند. در کشف اولیه این ریزسازواره

 12ها به کشف پلاستیدهایشتر بر روی این سلولنامیدند. سپس با مطالعه بی 11ها را موجودات زنده بدون سلولنداشتند، لذا آن

ها را قادر به ها را جز سلسله گیاهان دانستند. این پلاستیدهای سبز رنگ تک یاختهها پی بردند و آنسبز رنگ در ساختمان آن

خاص داخلی و  دلیل این ساختمانها بهساخت. امروزه این سلولساخت مواد آلی کربوهیدراته از مواد غیر آلی اطرافشان می

 . (1:3، 1383)غروی علت اعمال حیاتی و چرخه زندگی خاص خود به سلسله آغازیان پیوستند خارجی و همچنین به

های اختهیت. تک ها اسهنوز شواهد و مدارک انکار ناپذیری وجود دارد که بیانگر منشا مشترک گیاهی و جانوری این سلول

ز را از یی فتوسنتیج تواناهای ژیاردیا به احتمال زیاد جز نخستین اشکال زندگی جانوری هستند که به تدردار همانند گونهتاژک

 . (1، 1383)غروی بسته شدند دست دادند و به غذاهای آماده وا

گونه از این  31تا  30شود. میگونه تک یاخته شناسایی شد که شامل کلیه پروتوزوئرهای آزاد و انگلی  15000تاکنون بیش از 

رین اشکال زندگی جانوری ت. تک یاختگان از قدیمی(3، 1383)غروی ها از لحاظ پزشکی حائز اهمیت هستند ریزسازواره

های شیرین عمیق و کم عمق و ها در آبهای زندگی سازگاری پیدا کردند. اشکال آزاد آنهستند و نسبت به بسیاری از محیط

های تک یاخته انگل گیاهان، حشرات، میزبانان مهردار و بی بسیاری از گونه شود.های مرطوب یا نیمه خشک یافت میدر خاک

، pHها برای رشد به شرایط خاصی احتیاج دارند ولی گاه قادر هستند به تغییرات وسیعی از حرارت، تک یاختهمهره هستند. 

 5/9تا  pH 3ی ها به طور معمول در محدودهیاختهنور و وجود و یا عدم وجود املاح و مواد غذایی سازگاری حاصل نمایند. تک

های بسیاری همچنین . پژوهش(11، 1383)غروی دی و قلیایی نیز هستند کنند ولی قادر به تحمل شرایط اسیرشد و نمو می

ها قادر به تشکیل یک ی بالا و پایین اشاره دارد. برخی از این سلولها در فشارهای اسمزبه سازگاری قابل توجه این سلول

)غروی کند های طولانی میهای خشک برای مدتها را قادر به تحمل محیطهستند که آن 13حالت مقاوم سلولی بنام کیست

1383 ،11) . 

                                                           
1 1 Acellular 
1 2 Plastid 
1 3 Cyst 
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های آزاد هستند ولی سازگاری و تطابق قابل توجهی را از تر از گونههای انگلی در تحمل شرایط سخت محیطی محدودگونه

-ها میطراف خود دارند. مواد غذایی مورد نیاز آنها از نظر تغذیه وابستگی شدیدی به مواد آلی ادهند. تک یاختهخود بروز می

ها عنوان یک منبع تغذیه خوب برای آنها بههای زنده همچون باکتریتواند از بقایای جانوری و گیاهی باشد و یا از ریزسازواره

یا در جریان  های انگلی غذای خود را از طریق مصرف مواد هضم شده موجود در دستگاه گوارش ومحسوب شود. بعضی گونه

های بافت های مالاریا و غیره به هضم سلول، انگل14آمیب هیستولیتیکاآورند و برخی دیگر مثل خون و لنف میزبان بدست می

 . (12، 1383)غروی پردازند میزبان می

ین اازند. سپس پردی میها به اسیدها آمینه ضرورها با سامانه آنزیمی پیچیده خود به تجزیه مواد آلی و تبدیل آنتک یاخته

ک تهند. اغلب دمی اتآورند و ادامه حیاسیدهای آمینه را به صورت جزئی از پروتوپلاسم خود جهت رشد و تولید انرژی در می

یل جباری تبدری و یا اهوازی اختیاهای انگلی به بیکنند ولی بسیاری از گونهها از راه سوخت و ساز هوازی زندگی مییاخته

 . (12، 1383)غروی شدند 

 ژیاردیا لامبلیا

ها تاکنون شناخته شد جنس ژیاردیا های تاژک دار دستگاه گوارشی و ادراری تناسلی که مسبب بسیاری از بیماریاز تک یاخته

و ماهی جدا شده است. این است. این سلول از روده انسان، میمون، جوندگان، سگ، گاو، اسب، بز، پرندگان، وزغ، مارمولک 

میلادی در مدفوع خودش کشف و گزارش شد و شرح ساختمان و شکل  1681در سال  15تاژک دار اولین بار توسط لوون هوک

ها در نامید. بعد از مدت 17سرکوموناس اینتستینالیسرا  ارائه گردید و آن 16میلادی توسط لامبل 1859این ریزسازواره در سال 

)تامپسون و مونیس و دکتر لامبل به ژیاردیا لامبلیا موسوم شد  19به افتخار پروفسور گیارد 18توسط استایل میلادی 1915سال 

تری است که باید بر روی انگل نهاد زیرا کلمه لامبل های مناسبنام ژیاردیا دئودنالیسیا  ژیاردیا اینتستینالیس .(3، 2011

. (3، 2011)تامپسون و مونیس برند معادل همان ژیاردیا است. با این تفاوت که در اروپای شرقی آن را به جای ژیاردیا بکار می

ارد. بر اساس گزارش واحد تک یاخته شناسی دانشکده بهداشت دانشگاه علوم در کشور ما به وفور وجود د ژیاردیا اینتستینالیس

. اما آمارهای بالاتری نیز گزارش شده است. در سنین (274، 1383)غروی اند مردم به این انگل آلوده %22-19پزشکی تهران، 

طور پراکنده وجود دارد. انگل جهان شمول است و کودکی میزان شیوع آلودگی بیشتر است. آلودگی در تمام نقاط کشور به

ناطق سردسیر شیوع بیشتری دارد محل زندگی آن دئودنوم و یا ابتدای ژئوژنوم است. این انگل در مناطق گرمسیری نسبت به م

 .(17، 1384)فلاح و مشتاقی 

 یا لامبلیاژیاردخصوصیات 

( است. تروفوزوئیت این 2B-2( و کیست )شکل 2A-2این انگل از لحاظ ریخت شناسی دارای دو شکل تروفوزوئیت )شکل 

 4تا  2و ضخامت آن بین  15الی  5و عرض آن بین  21تا  9انگل دارای تقارن دو طرفه و گلابی شکل است. طول آن بین 

                                                           
1 4 Entamoeba histolytica 
1 5 Leeuwenhoek 
1 6 Lamble 
1 7 Cercomonas intestinalis 
1 8 Stiles 
1 9 Giard 
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مت قدامی پهن و گرد و در انتهای خلفی نوک تیز است. سطح پشتی انگل میکرومتر است. شکل تروفوزوئیت انگل در قس

کند. تروفوزوئیت انگل دارای دو سطح پهن شکمی را اشغال می %75ی بیضی شکل و مقعر، محدب است و یک صفحه مکنده

ام پارابازال و چهار زوج هسته با کاریوزوم مرکزی بزرگ، دو اگزونم، دو بلفاروپلاست، دو جسم عمیقا رنگ پذیر موسوم به اجس

طور کامل مشخص دارد. این شکل ی صاف و بهمیکرون قطر و جداره 12تا  9تاژک است. کیست این انگل بیضی شکل است و 

پرست و ؛ فرقان275، 1383)غروی های موجود در تروفوزوئیت است هسته و دارای بسیاری از ساختمان 4تا  2انگل محتوی 

کند. های ژیاردیا در بخش فوقانی روده کوچک و در تماس نزدیک با مخاط زندگی می. تروفوزوئیت(172، 1370همکاران 

برد. صفحه مکنده تروفوزوئیت را روفوزوئیت را به سرعت و به صورت جهنده یا مواج به جلو میهای شلاق مانند انگل، تتاژک

معمول روده مقاومت کند. این شکل انگل به ندرت و فقط در مدفوع آبکی  20های پریستالتیکسازد تا در برابر حرکتقادر می

های اپی تلیال و به کمک مواد غذایی خود را از سلول تواندشود ولی انگل میشود. غذا از محتویات روده جذب میدیده می

دهد و پس از آن و در مرحله خروج صفحه مکنده نیز بدست آورد. تکثیر به طریق میتوز و در طی مرحله کیستی شدن روی می

. شرایط نامساعد (173، 1370پرست و همکاران )فرقانشود های دختر جدا از هم میاز کیست انگل تبدیل به تروفوزوئیت

شوند و به صورت ها جمع میها برروی اکسونمشود. به هنگام کیستی شدن، تاژکمحیطی سبب بروز شکل کیست انگل می

 شوند. شکل کیستی انگل دارای غشای به نسبت سخت و مقاومی است.چهار جفت موی پیچ خورده در داخل کیست دیده می

 

 
)آنکارکلو و ( انگل B( و شکل کیست )Aاشکال مختلف انگل ژیاردیا لامبلیا. شکل تروفوزوئیت ) 1شکل 

  (416، 2010همکاران 

                                                           
2 0 Pristaltic  
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 هورمون انسولین

شود. نام این ترکیب های بتا در پانکراس تولید میانسولین یک هورمون پپتیدی بسیار ضروری برای بدن است که توسط سلول

میلادی توسط بانتینگ و بست کشف شد  1922ی لاتین اینسولا به معنی جزیره گرفته شد. این هورمون در سال از واژه

معادل  µIU/ml 1شود. هر بیان  می µIU/ml. محتوای انسولین خون با واحد بین المللی (69، 2000)سونکسن و سونکسن 

. این (124، 2001)ایواز و همکاران است  11الی  µIU/ml 8پیکومولار است. سطح طبیعی انسولین سرم خون بین  945/6

شود و دیگری هورمون دو کارکرد متقابل در بدن دارد. نقش تحریک کننده که سبب تحریک جذب گلوکز و سنتز لیپید می

کند. این نقش میبازدارندگی است که از تجزیه لیپید، گلوکز، پروتئین، گلیکوژن، تشکیل کتون و تشکیل گلوکز جلوگیری 

نشان داده شد. این هورمون به طور همزمان تحریک تشکیل لیپید از گلوکز و تجزیه لیپید را  6-2دوگانه انسولین در شکل 

های شود. جذب و انتقال گلوکز از خون به ماهیچهها با یک دریافت کننده تسهیل میدهد. هر دو این مکانیزمانجام می

ها است. این هورمون عاملی برای ذخیره سازی چربی ها و چربیبا تنظیم سوخت و ساز کربوهیدرات های چربیاستخوان و بافت

کند. کند. این هورمون از تولید گلوکز توسط کبد نیز ممانعت میاست و از مصرف بی رویه آن برای تولید انرژی جلوگیری می

 .(70، 2000)سونکسن و سونکسن شود دچار اختلال می 21این اعمال در افرادی مبتلا به دیابت شیرین

 

 
با دو عملکرد القایی و بازدارندگی از یک دریافت کننده؛ این آزمایش بروری بافت آدیپوز  انسولین 2شکل 

موش انجام شد. انسولین خارج سلولی تجزیه لیپید )رهایش گلیسرول از ذخایر تری گلیسیرید( و تحریک تولید 

واسطه ابولیکی این هورمون بهدهد. لذا عمل آنلیپید )تشکیل ذخایر تری گلیسیرید از گلوکز( را همزمان انجام می

 .  (70، 2001)سونکسن و سونکسن دو مکانیزم هم آهنگ است 

انسولین در بدن به یک نسبت مشخصی برای حذف گلوکز مازاد و جبران کمبود آن وجود دارد. در غیر این صورت حضور آن 

-یافتد بدن از گلوکز ذخیره شده برای تولید انرژی طی مسیر گلیکوژنز استفاده مسمی است. زمانی که سطح گلوکز خون می

شود. به عنوان یک سامانه کنترل کند. برای این منظور این عمل گلیکوژن ذخیره شده در بافت و کبد به گلوکز تبدیل می

                                                           
2 1 Diabetes mellitus 
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های بدن است.  در صورت از دست رفتن کنترل انسولین در مرکزی حضور انسولین به عنوان یک سیگنال برای دیگر سامانه

ی با فقدان قابلیت تولید انسولین و نیازمند تامین آن به شکل تزریق دارای بیماری بدن احتمال پیدایش دیابت وجود دارد. افراد

برند. این افراد دارای ها به هورمون انسولین مقاوم است از کمبود انسولین رنج میهستند. افرادی که بدن آن 1دیابت نوع 

ها تزریق شود. ین صورت بایستی انسولین به آنهستند که نیازمند کنترل تغذیه خود هستند در غیر ا 2بیماری دیابت نوع 

شود. های تک سلولی یافت میگردد و در یوکاریوتهای بسیار دور بر می منشا مولکولی انسولین از لحاظ توالی ژنتیکی به سال

 5808ن مولکولی آمینو اسید با وز 51ها و آغازیان نیز شناخته شده است. این هورمون از های شبیه انسولین در قارچپروتئین

است. این دو زنجیره از طریق پیوند دی  Bو  Aهای دالتون تشکیل شد. این پروتئین یک پلی پپتید دوتایی با زنجیره

 نشان داده شد.  7-2. ساختمان مولکولی انسولین در شکل (2015)انسولین سولفیدی به هم اتصال یافتند 

از سسوخت و های مختلف تا حدودی متفاوت است. این تغییر سبب تفاوت در قدرت کنترلی )ساختمان انسولین بین گونه

 وسعه روشتبل از قلین انسانی شباهت زیادی دارد به طوری که کربوهیدرات( بین موجودات شده است. انسولین خوکی به انسو

 شد.    های نوترکیب تولید انسولین انسانی، انسولین خوکی برای افراد مبتلا به دیابت استفاده می

 

 
 ( 2015ساختمان مولکولی انسولین انسانی )انسولین انسانی  3شکل              
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 سنتز و تجزیه انسولین

ها و ها شامل پروتئینیابد. این محرکها رهایش میشود و در صورت تشخیص محرکانسولین در پانکراس تولید میهورمون 

شود. یک تا سه تولید می 22های بتای جزایر لانگرهانسگلوکز حل شده در خون است. انسولین در پانکراس توسط سلول

های بتا دهند. سلولاز کل جرم پانکراس را تشکیل می %2این غدد سازند. میلیون از این جزایر غدد مترشحه پانکراس را می

 . (2015)انسولین سازند ها را می% از کل سلول 80-65درون جزایر لانگرهانس 

تدا به شکل تشکیل شده است که با دو پیوند دی سولفیدی بهم اتصال یافتند. این هورمون اب Bو  Aانسولین از دو پلی پپتید 

جز است که زنجیره پلی  24شود. این پروانسولین یک پلی پپتید سیگنالی با یک تک پلی پپتید بنام پروانسولین سنتز می

شود. این دهد. این پلی پپتید به محض ورود به شبکه شکسته میپپتید اولیه را از شبکه اندوپلاسمیک خشن عبور می

 10الی  5کند. پس از خورد و سه پیوند دی سولفیدی با خود برقرار میاصلی تا می پروانسولین درون شبکه به شکل فضایی

شود. پروانسولین تحت بالغ شدن به شکل های نابالغ تشکیل میشود و تودهدقیقه این پپتید به دستگاه گلژی منتقل می

گیرد. اندوپپتیداز در قرار می E25یداز کربوکسی پپت 24و همچنین اگزوپروتئاز 23انسولین فعال با عمل پروهورمون کانورتاز

با دو پیوند دی سولفیدی  Bو  Aکند. این دو پپتید و دو زنجیره پپتیدی آزاد می Cشکند و یک جز بنام پپتید می 2موقعیت 

. فرایند (2015نسولین )اشوند ، این دو جز پپتیدی با کربوکسی پپتیداز جدا میCبهم اتصال دارند. پس از شکست پپتید 

 خلاصه شده است.   9-2و اشکال مختلف آن به طور شماتیکی در شکل  8-2تشکیل انسولین فعال در شکل 

                                                           
2 2 Islets of Langerhans 
2 3 Prohormone convertase 
2 4 Exoprotease  
2 5 Carboxypeptidase E 
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 (2015)انسولین فرایند سنتز انسولین فعال  4شکل                                   

 
 (2015شماتیک اشکال مختلف انسولین )انسولین  5شکل   
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د و یابیش میخون رها افتد. فاز اول به سرعت با افزایش سطح گلوکزهای بتا اتفاق میرهایش انسولین در دو فاز توسط سلول

 د رهایششود. روناز قند تحریک می های حاوی انسولین است که مستقلفاز دوم یک رهایش پیوسته و آهسته وزیکول

 .(2015)انسولین ترتیب ذیل است انسولین در فاز اول به

 شوند.های بتا وارد میی گلوکز به سلولهاگلوکز به کمک انتقال دهنده .1

( ATP27شود جایی که تعداد زیادی مولکول پر انرژی آدنوزین تری فسفات )و گلیکولیز می 26گلوکز وارد چرخه کربس .2

 شود. درون سلولی می ADPبه  ATPشود. این عمل سبب افزایش نسبت تولید می

مل از رهایش بندد. این عرا می ATPدرون سلولی حساس به های پر انرژی کانال پتاسیم این نسبت بالای مولکول .3

در نتیجه  افزاید.یمها درون سلول نماید و بر تجمع آنهای پتاسیم از سلول با انتقال تسهیل شده جلوگیری مییون

 ود. شیابد و پروتون زایی سطح غشای سلولی را سبب میهای مثبت تجمع میاین عمل درون سلول از یون

-ده یونشال تسهیل شود و این امر انتقهای کلسیم کنترل شونده با ولتاژ میپروتون زدایی سبب باز شدن کانالعمل  .4

 شوند. های کلسیم به سلول را منجر می

شود. این آنزیم فعال، فسفولیپید غشا می C28های کلسیم سبب فعال سازی فسفولیپاز افزایش غلظت درون سلولی یون .5

-می 31و دی آسیل گلیسرول 30تری فسفات 5،4، 1را به اینوزیتول  29بیس فسفات-5، 4وزیتول بنام فسفاتیدیل این

 شکند. 

د. این عمل چسبهای پذیرنده در غشای پلاسما شبکه اندوپلاسمی میتری فسفات به پروتئین 5، 4، 1اینوزیتول  .6

ه دنبال بلسیم را کلظت درون سلولی دهد و افزایش بیشتر غهای کلسیم از شبکه اندوپلاسمی را اجازه میرهایش یون

 دارد. 

شود. های ترشحی میهای پیش ساخته از وزیکولافزایش بسیار زیاد غلظت کلسیم درون سلولی سبب رهایش انسولین .7

نیز آزادسازی  33و لوسین 32این مکانیزم رهایش اولیه انسولین است. مواد دیگری همانند آمینو اسیدهای آرژنین

 شوند. انسولین را سبب می

شود. این دلیل افزایش سطح گلوکز بازداشته می 34های استرس همانند نوراپی نفرینرهایش انسولین به شدت با هورمون

 در مواقع استرس است.             

دقیقه  6تا  3شود بلکه به شکل نوسانی با یک فرکانس رهایش انسولین پس از هر وعده غذایی به صورت یک دفعه انجام نمی

کند. این پیکومولار می 100پیکومولار تا یک غلظت حداقلی 800گردد. این نوسان تولید یک رهایش انسولین با غلظت زاد میآ

های هدف جلوگیری کند و های انسولین در سلولشود که از تنظیم پایین دستی گیرندهعمل رهایش تناوبی انسولین تصور می

                                                           
2 6 Krebs cycle 
2 7 Adenosine triphosphate 
2 8 Phospholipase C 
2 9 Phosphatidyl inositol 4,5 bisphosphate  
3 0 Inositol 1,4,5 triphosphate  
3 1 Diacylglycerol  
3 2 Arginine  
3 3 Leucine  
3 4 Norepinephrine  
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خون کمک نماید. هورمون انسولین پس از ایفای نقش در بدن، مجددا به محیط خارج همچنین به کبد در استخراج انسولین از 

سلولی دفع می شود یا توسط سلول تجزیه می شود. کبد و کلیه دو مکان اصلی برای شکستن مولکول انسولین و تجزیه آن 

ی یک گردش نظام مند این عمل را هستند. کبد اکثر مولکول های انسولین را طی اولین گذر از آن پاک می کند ولی کلیه ط

 انجام می دهد. 

 اثرهای فیزیولوژیک انسولین

ه طور ه هر یک به نمود کها خلاصها و چربیتوان به اثر انسولین بر متابولیسم کربوهیدراتاثرهای فیزیولوژیک انسولین را می

ته ایتون گرفولوژی گشوند. مطالب مربوط به اثرهای فیزیولوژیک انسولین به طور کامل از کتاب فیزیمفصل در ذیل تشریح می

  .(969-961، 2006)گایتون و هال شده است 

 هااثر انسولین بر متابولیسم کربوهیدرات

-نجر میملین را به نوبه خود ترشح سریع انسو شود که گلوکز خون بالا رود و اینمصرف یک غذای پر کربوهیدرات سبب می

-فتضلات و باه کبد، عهای بدن بویژی تقریبا تمامی بافتشود. انسولین موجب جذب، ذخیره و استفاده سریع از گلوکز بوسیله

 شود. های چربی می

 برد جذب، ذخیره و مصرف گلوکز توسط کبداثر انسولین بر پیش 

ی گلوکز جذب شده پس از صرف غذا به شکل گلیکوژن در کبد است. این سولین ذخیرهیکی از مهمترین کارکردهای ان

یابد سریع گلیکوژن به گلوکز تجزیه شود و در دسترس بدن قرار هایی که گلوکز خون کاهش میشود در زمانعمل باعث می

دهد. نخست، انسولین فسفوریلاز را مهار می زمان انجامگیرد. انسولین جذب و ذخیره گلوکز در کبد را تقریبا با سه مکانیزم هم

-برد. لذا مهار این آنزیم از تجزیه گلیکوژنی که از قبل در سلولکند. آنزیم فسفوریلاز تجزیه گلیکوژن به گلوکز را پیش میمی

-می های کبدیی سلولکند. دوم، انسولین موجب تشدید جذب گلوکز از خون بوسیلههای کبدی وجود داشت جلوگیری می

رساند. این آنزیم فسفریلاسیون اولیه گلوکز بعد از شود. انسولین این کار را با افزایش فعالیت آنزیم گلوکوکیناز به انجام می

افتند زیرا های کبدی به دام میها داخل سلولشود. به محض فسفریلاسیون گلوکز، آنهای کبدی میانتشار آن به داخل سلول

های کبدی نفوذپذیری زیادی به تواند در جهت معکوس از طریق غشا سلول انتشار یابد. اما سلولگلوکز فسفریله شده نمی

هایی دهد. سوم، انسولین همچنین فعالیت آنزیمها ادامه میطوری که گلوکز بیشتر به انتشار به داخل سلولگلوکز آزاد دارند. به

توان به فسفوفروکتوکیناز اشاره نمود که ها مید. از این دسته آنزیمدهشوند را افزایش میکه موجب پیشبرد سنتز گلیکوژن می

در مرحله دوم فسفریلاسیون مولکول گلوکز نقش دارد. یا آنزیم گلیکوژن سنتتاز که مسئول پلیمریزاسیون واحدهای 

ن در کبد است. گلیکوژن های گلیکوژن است. برایند کلی اعمال بالا افزایش مقدار گلیکوژمونوساکاریدی برای تشکیل مولکول

پس از اتمام فرایند شده است.  گرم گلیکوژن ذخیره 100% جرم کبد را افزایش دهد که این معادل با  6الی  5تواند تا حدود می

شود. نخست، صرف غذا و کاهش غلظت گلوکز خون، چندین رخداد موجب آزادسازی مجدد گلوکز در جریان گردش خون می

شود که لوزالمعده ترشح انسولین خون را کاهش دهد. دوم، آنگاه فقدان انسولین تمامی اثرهایی موجب میکاهش گلوکز خون 

سازد. این امر کند و در عمل سنتز گلیکوژن در کبد را متوقف میرا که در بالا برای ذخیره گلیکوژن شرح داده شد معکوس می

کند. سوم، فقدان انسولین همچنین آنزیم فسفوریلاز را گیری میی کبد جلوهمچنین از جذب بیشتر گلوکز از خون بوسیله

شود. چهارم، آنزیم گلوکز فسفاتاز موجب جداکردن رادیکال کند که موجب تجزیه گلیکوژن به گلوکز فسفات میفعال می
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-به این ترتیب، کبد هنگامیدهد تا مجددا به داخل خون انتشار یابد. شود و این امر به گلوکز آزاد اجازه میفسفات از گلوکز می

گیرد و در مرحله بین غذاها یعنی که گلوکز بعد از صرف غذا به مقدار بیش از اندازه در خون وجود دارد آن را از خون می

گلوکز غذا به طور معمول با این روش در کبد ذخیره  %60گرداند. حدود که گلوکز مورد نیاز است آن را به خون باز میهنگامی

شود و این اسیدهای چرب شود. انسولین همچنین موجب پیشبرد تبدیل گلوکز کبد به اسیدهای چرب میردانده میو بازگ

شوند. این مبحث درباره اثر انسولین بر متابولیسم چربی در شوند و به شکل چربی انبار میسپس به بافت چربی منتقل می

کند و این کار را به طور عمده ازی گلوکز یا گلوکونئوژنز را مهار میشود. انسولین همچنین نوستر تشریح میبخش بعدی مفصل

رساند. باید دانست که بخشی از این اثر نیز ناشی از های کبدی مورد نیاز برای گلوکونئوژنز به انجام میبا کاهش فعالیت آنزیم

کبدی است که به این ترتیب در دسترس  های خارجعمل انسولین در کاهش آزاد سازی اسیدهای آمینه از عضلات و سایر بافت

دهد. این موضوع در ارتباط با اثر انسولین بر روی متابولیسم های لازم برای گلوکونئوژنز را کاهش میبودن پیش آهنگ

 شود.ها جلوتر تشریح میپروتئین

 اثر انسولین در پیشبرد متابولیسم گلوکز در عضله

ین ن موضوع ااصلی ای جای گلوکز برای تامین انرژی نیازمند است. دلیلهای چربی بهها به اسیدبافت عضلانی در بیشتر زمان

ود نسبت شک میاست که غشای طبیعی و در حال استراحت عضله به استثنای هنگامی که فیبر عضلانی بوسیله انسولین تحری

رود پیشبرد و ه موجبه کمتر از آن است کبه گلوکز تقریبا نفوذ ناپذیر است و در فاصله بین غذاها مقدار انسولین ترشح شد

 های عضلانی شود. ای از گلوکز به داخل سلولمقادیر قابل ملاحظه

رزش و ن حالات واز ای کنند. یکیاما در دو حالت است که عضلات واقعا از مقادیر زیادی گلوکز برای تامین انرژی استفاده می

حتی  ال فعالیتنی در حنیاز به مقدار زیادی انسولین ندارد زیرا فیبر عضلافعالیت عضلانی سنگین است. این نوع مصرف گلوکز 

 شود. در غیاب گلوکز به علت خودروند انقباضی نسبت به گلوکز بسیار نفوذ پذیر می

 الالظت خون بغزمان  حالت دوم در مورد استفاده عضله از مقادیر زیاد گلوکز در طی چند ساعت بعد از صرف غذا است. در این

ای هاخل سلولکز به دکند و این انسولین زیاد موجب انتقال سریع گلواست و لوزالمعده نیز مقادیر زیادی انسولین ترشح می

سیون ر فسفریلااتالیزوکدهد که شود. علاوه بر این انسولین فعالیت آنزیم فسفوفروکتوکیناز در عضله را افزایش میعضلانی می

ین هد. بنابرادرار میهای عضلانی در دسترس قاستفاده در سیستم انرژی زای گلیکولیتیک سلولکامل گلوکز است و آن را برای 

سلول  گردد کهشود و این امر موجب آن میهای عضلانی به طور موقتی فعال میسامانه سوخت و سازی کربوهیدراتی سلول

 یدهای چربی ترجیح دهد.      ها را بر اسعضلانی در جریان این مرحله زمانی استفاده از کربوهیدرات

های در صورتی که عضلات در جریان مرحله بعد از زمان صرف غذا فعالیت نداشته باشند ولی گلوکز به فراوانی به داخل سلول

-عضلانی انتقال یابد در این حال قسمت زیادی از گلوکز بجای استفاده برای تامین انرژی بصورت گلیکوژن عضلانی ذخیره می

های کبدی این که در مورد سلولرود در حالیا باید دانست که غلظت گلیکوژن عضلانی به ندرت از یک درصد بالاتر میشود. ام

تواند در مراحل بعدی بوسیله عضله برای تولید انرژی به مصرف برسد. این گلیکوژن رسد. گلیکوژن میمی %6تا  5مقدار بین 

آید تجزیه گلیکولیتیک گلیکوژن به اسید لاکتیک که در غیاب اکسیژن بوجود می بویژه برای تامین انرژی بی هوازی بوسیله

تواند برای بارهای متعدد به گلوکز تبدیل شود و به مفید است. گلیکوژن عضله از این نظر با گلیکوژن کبد تفاوت دارد که نمی

های ی، هیچ گونه آنزیم گلوکزفسفاتاز در سلولهای کبدداخل مایعات بدن آزاد گردد. دلیل این امر آن است که برخلاف سلول
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های عضلانی توسط انسولین کاملا با روش پیشبرد انتقال گلوکز عضلانی وجود ندارد. روش پیشبرد انتقال گلوکز به داخل سلول

سفریلاسیون به داخل سلول کبدی متفاوت است. انتقال گلوکز به داخل سلول کبدی عمدتا از مکانیسم به دام افتادن بوسیله ف

شود. اما باید دانست که این موضوع فقط یک عامل ناچیز در اثر انسولین بر روی انتقال گلوکز تحت تاثیر گلوکوکیناز ناشی می

تر آن است که انسولین یک اثر مستقیم بر روی غشا سلول عضلانی از نظر های عضلانی است. عامل مهمگلوکز به داخل سلول

انتقال گلوکز از منافذ غشا ممکن نیست بلکه بایستی از طریق بخش لیپیدی غشا انتقال داده شود.  رد.تسهیل انتقال گلوکز دا

یابد و سپس از آنجا به شود و آنگاه به داخل غشا انتشار میبرای این منظور گلوکز با یک ماده حامل در غشا سلول ترکیب می

گردد و برای دفعات متعدد برای انتقال گلوکز بیشتر غشا باز میشود. ماده حامل سپس به سطح خارجی داخل سلول آزاد می

تواند در شود. انتقال گلوکز از غشا سلول نمیگیرد. این روند در هر دو جهت رفت و برگشت انجام میمورد استفاده قرار می

ز در داخل سلول تا حد خلاف جهت یک گرادیان غلظتی انجام شود. این بدین معنی است که به محض بالا رفتن غلظت گلوک

غلظت گلوکز در خارج سلول، انتقال بیشتر گلوکز به داخل سلول ممکن نیست. بنابراین روند انتقال گلوکز از نوع انتشار تسهیل 

تواند به روند انتقال انرژی کند اما نمیشده است که صرفا به این معنی است که ماده حامل انتقال گلوکز از غشا را تسهیل می

-و سبب حرکت گلوکز در خلاف گرادیان غلظت شود. انسولین انتقال گلوکز را در ظرف چند ثانیه تا چند دقیقه زیاد می بدهد

 کند و این موضوع پیشنها دکننده یک عمل سریع مستقیم انسولین برروی خود غشا و یا مکانیسم سریع دیگری است. 

 غزبی اثر بودن انسولین بر جذب و مصرف گلوکز بوسیله م 

تفاوت  ی دیگر بدنهاافتبمغز از این نظر که انسولین بر جذب و مصرف گلوکز در آن تاثیری ندارد یا اثر اندکی دارد با بیشتر 

 لوکز برایگفقط از  های مغزی در حالت عادیهای مغزی بدون میانجی گری انسولین به گلوکز نفوذ پذیرند. سلولدارد. سلول

ود و این ی حفظ شد بنابراین الزامی است که غلظت گلوکز خون همیشه در بالای یک حد بحرانکننتامین انرژی استفاده می

 20ده ه محدویکی از مهمترین اعمال سیستم کنترل غلظت گلوکز خون است. هرگاه غلظت گلوکز خون شدیدا سقوط کند و ب

ه رونده است ک ئم آن تحریک پذیری پیشکند که علامیلی لیتر برسد شوک هیپوگلیسمیک بروز می 100میلی گرم بر  50تا 

ی همان روش ن را بههای دیگر بدشود. انسولین انتقال و مصرف گلوکز در سایر بافتمنجر به بیهوش شدن، تشنجات و اغوا می

 دهد.که برروی انتقال گلوکز از غشا سلول عضلانی دارد افزایش می

 اثر انسولین بر متابولیسم چربی

ها به اندازه اثرهای حاد انسولین بر سوخت و ساز کربوهیدرات ها نیست اما لین بر سوخت و ساز چربیاگر چه اثرهای انسو

گذارد که اثر دراز مدت آن بسیار حائز اهمیت است. یکی از این اثرهای دراز هایی بر سوخت و ساز چربی اثر میانسولین از راه

شود. برخی از های مغزی و سایر حوادث عروقی میت قلبی، سکتهشدید است که بوفور موجب حملا 35مدت ایجاد آتروسکلروز

 شوند.این اثرهای حاد انسولین بر سوخت و ساز چربی در ادامه تشریح می

 اثر زیادی انسولین بر سنتز و ذخیره چربی 

این حقیقت ساده است شود. یکی از این اثرها ها در بافت چربی میانسولین چندین اثر مختلف دارد که منجر به ذخیره چربی

دهد و این موضوع به عنوان یک حفظ کننده های بدن را افزایش میکه انسولین میزان مصرف گلوکز بوسیله بسیاری از بافت

                                                           
3 5 Ateroskleros 
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شود. قسمت اکثر این سنتز کند. اما باید دانست که انسولین همچنین موجب پیشبرد سنتز اسیدهای چرب میچربی عمل می

شود تا در آنجا ذخیره شوند. شود و آنگاه اسیدهای چرب به سلول های چربی انتقال داده میمی های کبدی انجامدر سلول

شود. عوامل مختلفی که منجر به افزایش سنتز اسیدهای های چربی انجام میقسمت اندکی از این سنتز نیز در خود سلول

 شوند عبارتند از:چرب در کبد می

افزایش  %6ا ت 5بدی تا ککه غلظت گلیکوژن دهد. بعد از آنهای کبدی را افزایش میل سلولالف( انسولین انتقال گلوکز به داخ

ر دلوکز نخست شود. گشود آنگاه تمامی گلوکز اضافی که وارد کبد شد به چربی تبدیل مییافت، سنتز گلیکوژن بیشتر مهار می

ساز صلی پیشاشود که ماده تبدیل می Aکوآنزیم شود و سپس پیروات به استیل مسیر گلیکولیتیک به پیروات تجزیه می

 اسیدهای چرب است. 

 یترات وسهای که مقدار بیش از حد گلوکز برای تامین انرژی به مصرف برسد مقدار بیش از حدی از یونب( هنگامی

 Aوآنزیم ها اثر مستقیمی در فعال کردن استیل کشود. این یونایزوسیترات بوسیله چرخه اسید سیتریک ساخته می

 کربوکسیلاز دارد که آنزیم مورد نیاز برای شروع نخستین مرحله سنتز اسیدهای چرب است. 

 شوند. های چربی انتقال یافته و در آن جا انبار میج( آنگاه اسیدهای چربی از کبد به سلول

ه که گلوکزی کد دانست است. اما بایهای چربی مشابه اثر آن در کبد اثر انسولین از لحاظ ایجاد سنتز اسیدهای چرب در سلول

های له در سلوکیابد فقط حدود یک دهم کبد است و لذا مقدار اسیدهای چربی های چربی انسان انتقال میبه داخل سلول

 ساسی دیگرو اثر ادشود در مقایسه با مقدار تشکیل شده در کبد به نسبت اندک است. با این وجود انسولین چربی ساخته می

 های چربی مورد نیاز است. ها در سلولرد که برای انبار شدن چربینیز دا

یز تری هیدرول کند چون این همان آنزیمی است که موجبالف( انسولین عمل لیپاز حساس به هورمون انسولین را مهار می

  شود.شود لذا آزادشدن اسیدهای چربی به داخل گردش خون نیز مهار میهای چربی میگلیسیریدها در سلول

شود موجب پیشبرد انتقال های عضلانی میب( انسولین دقیقا به همان روشی که موجب پیشبرد انتقال گلوکز به داخل سلول

شود. آنگاه همان طور که در بالا ملاحظه شد گلوکز برای سنتز اسیدهای چرب استفاده های چربی میگلوکز به داخل سلول

دهد که برای انبار کردن چربی ضروری است. در جریان تجزیه گلیکولیتیک دیگری را تشکیل میشود. اما مهمتر از آن ماده می

شود. این ماده تامین کننده گلیسرول است که با اسیدهای چرب تشکیل می 36گلیسروفسفات-گلوکز مقادیر زیادی از ماده آلفا

دهد. بنابراین هرگاه چربی هستند تشکیل میهای ای چربی در سلولترکیب شده و تری گلیسیریدها را که شکل ذخیره

های چربی در دسترس نباشد ذخیره شدن چربی یا شدیدا مهار و یا متوقف انسولین برای پیشبرد ورود گلوکز به داخل سلول

 شود. می

 

 هاافزایش ناشی از فقدان انسولین در استفاده سوخت و سازی از چربی

شوند. این امر حتی به طور طبیعی در فاصله غیاب انسولین به مقدار زیادی تشدید میهای سوخت و ساز چربی در کلیه جنبه

آید اما در دیابت که ترشح انسولین تقریبا صفر است تا حد زیادی بین غذاها که ترشح انسولین در حداقل است بوجود می

 شود. اثرهای حاصل از این رخداد عبارتند از:شدید می

                                                           
3 6 α-Glycerophosphate  
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 شده و آزاد شدن اسیدهای چرب آزاد در هنگام فقدان انسولین الف( تجزیه چربی ذخیره

 ب( ایجاد کبد چرب در اثر فقدان انسولین 

تند و طی ربی هسچج( تبدیل قسمتی از اسیدهای چرب به فسفولیپیدها و کلسترول. این دو ماده فراورده اصلی سوخت و ساز 

د. این ها به داخل خون تخلیه می شونلیپوپروتئینهمراه شدن با تری گلیسیریدهای تشکیل شده در کبد به شکل 

ه ب %6/0عی قدار طبییابد و غلظت کل لیپیدهای پلاسما را به جای مهای پلاسما گاهی تا سه برابر افزایش میلیپوپروتئین

 در افراد وسکلروزرساند. این غلظت زیاد لیپیدها و بویژه غلظت زیاد کلسترول منجر به پیدایش سریع آترچندین درصد می

 شود.مبتلا به دیابت شدید می

 در سلول های کبدی در اثر فقدان انسولین 37د( تشکیل مقدار بیش از حد اسید استواستیک

 های بدن در اثر زیادی اسیدهای چرب پلاسماه( مهار مصرف گلوکز بوسیله سلول

 روش تحقیق

ن ممسنی است که با نمونه گیری تصادفی انجام شد. در شهرستا 38العه مشاهده ای ، تحلیلی و مقطعیپژوهش حاضر یک مط

 بهار اواخرماه از  7طور مقطعی برای مدت مطالعه تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین در بیماران مبتلا به ژیاردیوزیس به

امعه آماری از به طول انجامید. این مطالعه به روش میدانی با در نظر گرفتن یک ج 1402 تابستان اواخرشروع شد و تا  1402

بهداشت شهرستان نورآباد ممسنی  مبتلایان به بیماری و افراد سالم در این پژوهش شکل گرفت. افراد مراجعه کننده به مرکز

های مربوط به پژوهش شامل تهیه نمونه برای این مطالعه با توجه به شرایط دسترسی بهتر انتخاب شده اند. تمامی آزمایش

روی لام برای ، تهیه نمونه خون و جداسازی سرم و سنجنش مقدار انسولین با استفاده از کیت الایزا در  سازی بر مدفوع و آماده

شد. ابتدا از افراد همین درمانگاه اجرا شد. نمونه گیری از افراد داوطلب پس از تکمیل فرم رضایت و ثبت اطلاعات انجام می

( و گروه بیمار ژیاردیا لامبلیاهای شاهد )افراد سالم فاقد هرگونه نشانه ز گروهها را در یکی انمونه مدفوع گرفته شد تا بتوان آن

-ها صورت گرفت. نمونهگیری تا انجام آزمایش)با علائم ژیادیوزیس( دسته بندی کرد. در ادامه کارهای بالینی از  مرحله خون

 های خونی در شرایط استریل تهیه شدند و با کیت الایزا مورد آنالیز قرار گرفتند.   

 منابع جمع آوری اطلاعات

 اطلاعات لازم برای پیشبرد این پژوهش از سه منبع ذیل تهیه شد.

 تخصصی -اطلاعات علمی .1

 های تحت مطالعه اطلاعات مربوط به افراد و نمونه .2

 اطلاعات آزمایشگاهی   .3

 

 

 

                                                           
3 7 Acetoacetic acid 

3 8-  crooss sectional 
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 گردآوری اطلاعات علمی تخصصی

، Sciencedirect ،ACSهای داده نظیر خصصی لازم با انجام جستجو در پایگاهت-آوری اطلاعات علمیابتدا به جمع

Pupmed ین انگل واتری از های مرتبط با پژوهش پرداختیم تا درک بهای جهت تهیه کتابو غیره و همچنین منابع کتابخانه 

 ژوهش است.پش اصلی داشته باشیم. این اطلاعات راه گشای مناسبی برای یافتن متغیرهای اساسی در پرس های اثر آنمکانیزم

 اطلاعات مربوط به افراد تحت مطالعه

نی ضعیت جسمامچنین وهای و بر افراد لازم است اطلاعات کافی از شرایط تغذیه ژیاردیا لامبلیابرای فهمیدن نحوه اثر انگل 

سترسی به دمه جهت از جمله سابقه بیماری همانند دیابت داشته باشیم. برای این منظور، ابتدا پرسشناافراد تحت مطالعه 

این  ل نمایند.ا تکمیاطلاعات شخصی افراد متناسب با نیازهای پژوهش تنظیم شد و از تمامی افراد داوطلب تقاضا شد تا آن ر

و شرایط  ه بیماریی دسترسی به منابع آبی، سطح تحصیلات، سابقی سن و جنس افراد، نحوهپرسشنامه اطلاعات کافی درباره

طح ستغییرات  تغیرها ومتواند منبع مناسبی برای ارتباط احتمالی بین این دهد که میاقتصادی خانوار در اختیار ما قرار می

ای هت آزمایشعه تحورد مطالسرمی هورمون انسولین باشد. یک نمونه پرسشنامه آورده شد. پس از تکمیل این اطلاعات افراد م

ی شد. ونه برداررحله نمدر انتها به منظور بررسی تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین از افراد در دو م بالینی قرار گرفتند.

به  راد بیمارد تا افشگیری مدفوع از افراد برای دسته بندی فرد مورد مطالعه در گروه شاهد و یا بیمار تهیه ابتدا نمونه

ن رمی هورموسات سطح گیری خون از افراد گرفته شد تا تغییرردیوزیس و افراد سالم شناسایی شوند. سپس در ادامه نمونهژیا

 قرار گرفت. مورد تجزیه و تحلیل SPSSانسولین تعیین شود. این نتایج آزمایشگاهی سپس با نرم افزار تحلیل آماری 

 اطلاعات آزمایشگاهی

وع گیری مدف ا نمونهبای تحلیلی و مقطعی است، ابتدا افراد مبتلا به ژیادیوزیس ز نوع مشاهدهبا توجه به نوع پژوهش که ا

ه کننده راد مراجعامی افشناسایی شدند. برای این منظور از افراد مراجعه کننده نمونه مدفوع و خون تهیه شد. نمونه مدفوع تم

ا ار گرفت تلیز قرب و مشاهده زیر میکروسکوپ نوری مورد آنابه مرکز بهداشت شهرستان نورآباد ممسنی با روش گسترش مرطو

 افراد بیمار و سالم شناسایی شوند. خون این افراد سپس برای شناسایی سطح انسولین مطالعه شد.  

 ابزار پژوهش

یین ازمند تعیبتدا نابررسی تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین در افراد مبتلا به ژیاردیوزیس در شهرستان نورآباد ممسنی 

تباط بین یدن ارشود و فهمجامعه آماری مورد مطالعه است. تعیین مشخصات این افراد با استفاده از پرسشنامه انجام می

 شود.های ذیل انجامیمتغییرهای پژوهش با استفاده از روش

 تهیه نمونه مدفوع و خون .1

 شناسایی افراد مبتلا به ژیاردیوزیس و سالم با روش گسترش مرطوب .2

 سنجش سطح انسولین در افراد جامعه آماری .3

 روش پرسشنامه  .4

دستگاه  ،سانتریفیوژ  ها نیازمند دستگاه و ابزارهایی است که در ذیل به شرح مهمترین آنها یعنی میکروسکوپ نوری،این روش

 شود.بن ماری ، دستگاه الایزاریدر و دستگاه واشینگ پرداخته می
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 انسولین  Diaplusمعرف ها و محتویات داخل کیت الایزاری 

 5 (B) ،25، (A) 0برای آنتی ژن انسولین در سطوح  2mlویال لیوفیلیزه به حجم  6کالیبراتورهای انسولین که حاوی -1

)C( ،50)D(  ،100) E(  300و) F(     کار می شود. میلی لیتر آب مقطر دیونیزه آماده 2؛ که هر ویال بوسیله ی 

 یله شدهمیلی لیتری که حاوی آنتی بادی آنزیم انسولین فردوج و آنتی بادی مونوکلونال بیومیت 13ه آنزیم کونژوگ-2

 چاهکه پوشیده شده بوسیله کاور مخصوص و پکیج شده  96لیت استرپتوآویدین پ-3

 ( می باشد.PBSمیلی لیتری که حاوی بافر فسفات سالین ) 20حلول شتشوی م-4

حاوی  Bو سوبسترای  TMBی تترامتیل بنزیدین حاو Aمیلی لیتری که سوبسترای  B 7و  Aمحلول سوبسترای  5-2

 2O2Hپراکسیدهیدروژن 

 ( می باشد.MCLمیلی لیتری که حاوی یک نوع اسیدقوی ) 8)متوقف کننده(  stopمحلول -6

 مواد و روش ها

 مواد

اد دشک قرار می درمانگاه نمونه را تهیه کرده و در ظرف دربدار مخصوص خود توسط قااجعه کننده به نمونه مدفوع : فرد مر-1

 . از نمونه تهیه شده توسط پرسنل آزمایشگاه برای تهیه گسترش مرطوب استفاده شد .

 مونه خون : توسط پرسنل مجرب آزمایشگاه از تمامی مراجعه کنندگان نمونه خون وریدی تهیه شد.ن-2

 ر نمونه ها به کار برده شد .دانسولین : که برای سنجش میزان غلظت انسولین  DIAPLUSکیت الایزای -3

 روش ها :

 روش ثبت اطلاعات زمینه  -1

ی رسشنامه اپنده ، به منظور کسب اطلاعات زمینه ای مربوط به سن ، شغل ، سابقه بیماری و ... در مورد افراد مراجعه کن

 تا اطلاعات مربوط به خود را در آن تکمیل کنند .طراحی شده که از افرا در خواست شد 

 روش نمونه برداری  -2

 ند .ه نمایالف(نمونه مدفوع : که از افراد خواسته شد نمونه مدفوع خود را در داخل قوطی های دربدار مخصوص تهی

 نمونه خون وریدی از مراجعه کنندگان تهیه شد . 5ccب(نمونه خون : که توسط پرسنل مجرب آزمایشگاه 

 روش تشخیص  -3

 روش استفاده شد . 2برای تشخیص و شناسایی انگل ژیاردیا از 

وگل رطوب : که برای کار در یک طرف لام تمیز یک قطره سرم فیزیولوژی و در طرف دیگر یک قطره لم.روش گسترش 3-1

یکروسکوپ در زیر م ادیم ودنمونه مدفوع را به آن اضافه کردیم و روی آن لامل قرار  قرار دادیم و به کمک اپلیکاتور مقداری از

 مورد بررسی قرار دادیم و نتایج حاصل را ثبت کردیم . 40Xو  10Xکل سطح لام را با بزرگ نمایی 

درصد مخلوط و  10ین میلی لیتر فرمال 10گرم نمونه مدفوع بیمار را با  5/0-1.روش فرمالین اتر : که برای این کار 3-2

میلی لیتر از سوسپانسیون را در یک لوله ی  7سوسپانسون تهیه کردیم و با استفاده از یک قیف و یک لایه گازدار حدود 

میلی لیتر اتر روی لوله را با درپوش پلاستیکی بسته و با تکان دادن محتویات  3آزمایشی صاف کردیم و پس از اضافه کردن 
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نمونه را تغلیظ کرده و مایع رسوب بالایی را دور ریخته و  rpm1000م و سپس بوسیله سانتریفیوژ با دورلوله را مخلوط کردی

رسوب ته لوله را خوب مخلوط کرده و در بین لام و لامل قرار دادیم و یک قطره لوگل برای شفاف سازی بهتر به آن اضافه 

مورد بررسی قرار دادیم و نتایج حاصل را  40Xو  10Xگ نمایی کردیم و سپس نمونه تهیه شده را در زیر میکروسکوپ با بزر

 ثبت کردیم.

 یری میزان غلظت هورمون انسولین :اندازه گ -4

آن طبق   پس از وبرای اندازه گیری میزان غلظت هورمون انسولین ابتدا باید سرم از نمونه خون تهیه شده را جدا کرده 

 .ی پردازیممرح آن ری میزان غلظت هورمون انسولین پرداختیم که در ادامه به شدستورالعمل داخل کیت اقدام به اندازه گی

 دستورالعمل کار با دستگاه الایزا ریدر

 روش کار:

 بیاید. Select Modeرا روشن کرده تا جمله  Powerدگمه  -

 Enter 4نانومتر و  405 برای طول موج Enter 2را فشار داده و طول موجهای مورد نظر را انتخاب می کنیم) Polyدگمه  -

 نانومتر (490برای طول موج 

 می کنیم. Enterسپس تعداداستانداردها را وارد کرده و  -

 می کنیم. Enterدو بار پشت سر هم  -

 می کنیم. Enterهر کدام  مقادیر استانداردها را وارد کرده و بعد از -

می  Enterرا می زنیم بعد دوباره  Noیا خیر که دگمه  می باشد و Duplicateسپس می پرسد استانداردها و تستها را  -

 را می زنیم. Readزنیم و سپس دگمه 

 را می زنیم. Readمی کنیم و دگمه  Enterرا زده شماره برنامه را  Aاگر در حافظه برنامه مورد نظر را داشتیم دگمه  -

 کنیم. نتر را خاموش میبعد از خواندن پلیت هم دستگاه و هم پری -

 کنترل کالیبراسیون دستگاه الایزا ریدر

ده و بیرون آور گی را به مقدار یکسان در چاهک ها ریخته و جذب نوری آنها را قرائت کنید. سپس پلیت ها رایک محلول رن -1

د، دستگاه کسان بویدرجه بچرخانید و دوباره جذب نوری آن را قرائت کنید. چنانچه در هر دو حالت جذب نوریها  180مجددأ 

 کالیبره می باشد.

 ر این حالتالیبره بودن موتوری که پلیت را جابجا می کند، می توان از یک پلیت خالی استفاده نمود. دجهت بررسی ک -2

 لم بودن وبه سا چنانچه بین جذب نوری خوانده شده برای ستون اول با ستون آخر اختلاف معنی داری وجود نداشت می توان

 موتور پی برد.کالیبره بودن 
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 منابع خطا در تست های الایزا :

 (.وش ذکر شده در بروشور )کمپانی سازنده می تواند بدون اطلاع قبلی روش کار خود را عوض کندعدم رعایت ر -1

ات را به قطر یل حاوی پلیت )بلافاصله بعد از آنکه از یخچال خارج شد(: پلیت سرد بخار آب موجود در هواباز کردن فو -2

حجم  چکی تبدیل می کند که روی جدارهای چاهکها خواهد نشست. این عمل سبب می شود که در برخی تست ها کهکو

 میکرولیتر( سبب رقیق شدن نمونه شود. 10نمونه کم است )مثلأ 

م سول نوراخ باشد کپسدر هنگام باز کردن فویل حاوی پلیت به کپسول نم گیر موجود در آن دقت شود. اگر پوشش فوق  -3

 گیر می تواند یا تغییر رنگ دهد و یا سیلیکاژل موجود در آن به هم بچسبد.

 دقت شود که در تست مورد نظر همولیز تأثیر می گذارد. -4

سرعت  تواند هموگلوبین به دلیل ماهیت پروتئینی ، فعالیت پراکسیدازی داشته و همچنین به دلیل وجود آهن و هم می

 اکنش آنتیوبین ووژن را تسریع و بطور کاذب باعث افزایش جذب نوری شود. از طرفی هموگلواکنش پراکسید هیدروژن و کروم

 ژن و آنتی بادی را دستخوش تغییر می کند و زمان به تعادل رسیدن واکنش را افزایش می دهد.

 

یاز نخاصی مورد  انقعادو در صورت استفاده از پلاسما آیا ضد  آیا مجاز به استفاده از پلاسما می باشیمباید توجه کنیم  -5

 است.

ما و نوع پلاس ود. چهدر این موارد باید به بروشور کیت مراجعه شود و با دقت بررسی شود تا نوع نمونه توصیه شده بررسی ش

یق شدن لیل رقدضدانعقاد می توان برای بدست آوردن پلاسما استفاده کرد. پلاسمایی که از سیترات سدیم تهیه شده به 

ه به عنوان ( کZnبه عنوان یک شلاته کننده یونهای فلزی می تواند روی ) EDTAضد انعقاد  مناسب نمی باشد.پلاسما 

فعالیت  می تواند می شود فلوئور سدیم که به عنوان نگهدارنده قند استفاده کوفاکتور آنزیم آلکالین فسفاتاز را مهار می کند.

اخل می ده است تدشستفاده اسنجش هایی که از آنزیم اوره آز به عنوان ماده نشانگر آنزیم اوره آز را مهار می کند بنابراین در 

نشانگر  هیی که سدیم آزاید به عنوان به عنوان یک مهار کننده قوی آنزیم پراکسیداز است و هرگز نباید در سنجش کند.

 آنزیمی آنها پراکسیداز است از نمونه حاوی سدیم آزاید استفاده شود.

 تی گراد قرار گرفته و در معرض باد سرد و گرم نباشند چرا کهدرجه سان 18 -25ا در هنگام رنگزایی باید در دمای پلیت ه -6

ر کردن بی اعتبا ه و بادمای محیط می تواند سرعت واکنش رنگزایی را تغییر داده و در نتیجه منجر به رنگزایی کم یا زیاد شد

 ( می کنند.Invalidبی اعتبار )کنترل مثبت و منفی کل کار انجام شده را 

 TMBخطای در زمان انکوباسیون )خطای زمانی در انکوباسیون های کوتاه مدت بیشتر می باشد(. در مرحله انکوباسیون ) -7

(Tetramethylbenzidine  که همان سوبسترا بوده و در اثر آنزیم به یک محصول رنگی تبدیل می شود  به هیچ وجه از

 برای پوشاندن سطح پلیت استفاده نشود.فویل آلومینیومی 

ود که اتصالات غیر اختصاصی از چاهکها کنده شود. عدم رعایت ش( سبب می Soak Timeرعایت زمان خیس خوردن ) -8

ین اباشد  این موضوع موجب ایجاد یک رنگ زمینه در کل چاهکهای پلیت کاری خواهد شد و اگر تست فاقد چاهک بلانک

 قه متغیر است.ثانیه تا چند دقی 30د جوابهای کاذبی می شود. این زمان در کیت آمده است و بین موضوع منجر به ایجا
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ت به رنگ چاهک دقت شود و اگر رنگ چاهک پررنگ چاهکی بالا باشد بهتر اس ODپلیت ها اگر  ODبعد از خواندن  -9

یک  اید بابشت پلیت باشد که در نتیجه نباشد ممکن است ناشی از چسبیدن یک ماده کدر مثل پودر دستکش جراحی در پ

 پارچه بدون پرز پشت پلیت پاک شود.

 ر بین مراحل سنجش نباید ایجاد شود زیرا ممکن است منجر به تبخیر محتویات چاهک ها شود.د -10

 تصلط به شستشو: عمل شستشو جهت جدا کردن ترکیبات اتصال یافته به کف چاهک از ترکیباتی که ممشکلات مرتب -11

و ط به شستشت مربونشده اند صورت می گیرد. غیر از ترکیبات محلول شستشو نکات دیگری نیز باید مدنظر قرار گیرد. مشکلا

رفع این  شوند. به سختی قابل تشخیص بوده و به صورت اتفاقی با خوانده هایی که خیلی بالا و یا پایین باشد مشخص می

 شود. اگر ه رقیقت. محلول شستشو معمولأ غلیظ تر بوده و باید در آزمایشگامشکل کالیبره کردن مجدد دستگاه شوینده اس

 یافته می اتصال رقت درست صورت نگیرد و محلول غلیظ تر از حد توصیه شده باشد منجر به تخریب و جدا شدن مولولکولهای

یجاد ااصی و الات غیر اختصشود و بر عکس کاهش توانایی محلول شستشو بدلیل رقیق سازی زیاد باعث عدم جدا شدن اتص

ردد. گا آسپیره ده و یجذب زمینه ای بالا می شود. مرحله شستشو حداقل باید سه بار انجام شود و محلول اضافی باید تخلیه ش

 ستشو واجدحلول شمدر نهایت باید محلول اضافه داخل چاهک با کوبیدن بر سطح یک کاغذ یا دستمال نم گیر خالی شود. اگر 

کم  ا چاهکاز وارد شدن آن به داخل چاهک ها جلوگیری شود چرا که این حباب سطح تماس محلول واش را ب حباب باشد

حد اسیدی و  آب مقطری که برای محلول شستشو استفاده می شود اگر بیش از pHکرده و اثرات شستشو را کاهش می دهد. 

 .ثر گذاشته و روی سنجش تاثیر بگذاردآنتی بادی ا –یا قلیایی باشد می تواند برروی اتصالات آنتی ژن 

 ظیم باشد.شوی اتوماتیک با دستگاه واشر باید دقت کرد که سرعت ریختن محلول و آسپیراسیون محلول تندر مورد شست -12

 و آب دوست جش آنالیت هایی که یک مولکول آب گریز است بدلیل آنکه توزیع آنالیت بین دو فاز آب گریزلیپمی در سن -13

 اسید چرب د وجودل وجود لیپید مختل می شود. و همینطور در بعضی از آنالیت ها که به پروتئین حامل متصل می شوبه دلی

ص ود)به خصود می شآزاد ممکن است در اتصال آنالیت به پروتئین حامل تداخل نماید و سبب افزایش کاذب میزان آنالیت آزا

 شتا بودن در این ازمایشات ضروری است.هورومونهای تیروئیدی و استروئیدی(. بنابراین نا

 (.باشدمی   ردن مجدد سرم در بعضی از آنالیتها تأثیر می گذارد )در پروژسترون و تستوسترون بی تاثیرکذوب و فریز  -14

ا ه پیستون تای تخلیه حجم برداشتی پیستون سمپلر را فقط تا مکث اول به پائین فشار دهیم. در صورتی کبهتر است بر -15

بالا  نباید از ونه هامکث دوم پائین آورده شود ایجاد حباب می نماید که در سیستم سنجش تداخل ایجاد می کند. معرفها و نم

ماس داده تچاهک  به داخل چاهک چکانده شود و نوک سمپلر نباید با ته چاهک تماس پیدا کند و با زاویه شدید به دیواره

  شود.

 

                                                                                 جامعه آماری مورد مطالعه      

این مطالعه برای بررسی رابطه بین تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین در مبتلایان به ژیاردیوزیس از بین مراجعه کنندگان 

-این منطقه از آب آشامیدنی کلر زنی شده تغذیه مینفر انجام شد.  200به مرکز بهداشت )شهرستان نورآباد ممسنی( برروی 

هایی مطالعه کند و افراد از نظر شرایط تغذیه و مصرف مواد غذایی، شرایط خانوادگی و مشخصات فردی با تهیه پرسشنامه

نفری  120یس و نفری مبتلا به ژیاردیوز 80شدند تا از اثر احتمالی رابطه بین متغیرها اطلاع کسب شود. این افراد به دو گروه 
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سال است. افراد مبتلا به  50تا  8ی سنی افراد بین شاهد )افراد سالم فاقد هر گونه نشانه ژیاردیوزیس( تقسیم شدند. محدوده

سال هستند. افراد هر دو گروه  50تا  12ی سنی سال و افراد سالم دارای محدوده 45تا  8ی سنی ژیاردیوزیس دارای محدوده

علت نفر( که این به 85سال بودند ) 40تا  33ی سنی رد تشکیل شده است. اکثر افراد میانسال با محدودهاز دو جنس زن و م

این حجم نمونه بایستی نماینده خوبی  شاغل بودن افراد و نیاز به مراجعه بیشتر به درمانگاه به منظور گرفتن کارت سلامت بود.

نفر جمعیت دارد. طبق یک   240000حدود مسنی باشد. این شهرستان برای جامعه آماری یعنی افراد شهرستان نورآباد م

افراد این جامعه مبتلا به ژیاردیوزیس هستند. برای تعیین اندازه یا میزان حجم  %15شود که حداقل مطالعه تصادفی برآورد می

 شود. استفاده می 39رانکنمونه که قابلیت تعمیم به آن را داشته باشد از روش کو

 

 ها            ادهآنالیز د

فاده از یس با استیاردیوزهای حاصل از اندازه گیری تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین در سرم  افراد سالم و مبتلا به ژداده

سال  18 وه سنی بالایتحلیل شد. جامعه آماری به دو گروه افراد سالم و بیمار و همچنین به دو گر 26نسخه  SPSSنرم افزار 

فاوت میزان انسولین در های مستقل استفاده شد. تنمونه tسال تقسیم شد. برای بررسی تفاوت بین دو گروه از آزمون  18و زیر 

های قل با نمونهبرای میانگین دو جامعه مست tدرصد مورد بررسی قرار گرفت. این آزمون  95داری دو گروه در سطح معنی

پردازد. با استفاده از آزادی می و درجه tی مقدار به محاسبه 3-3و  2-3های فرمول  های نابرابر با استفاده ازنابرابر و واریانس

-ورتیگردد. در صیسه میشود و با مقدار محاسبه شده مقاآماری از جداول احتمالات تعیین می tو درجه آزادی، مقدار  tمقدار 

ه بهت ابتلا جو گروه به گیری کرد که رابطه معناداری بین دتوان نتیجهتر از مقدار جدول باشد میشده بیشکه مقدار محاسبه

 ژیاردیوزیس وجود دارد.

(2-3)  
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 است. iی میانگین جامعه آماری، انحراف معیار و حجم نمونه برای گروه دهندهترتیب نشانبه inو  iX ،iSکه طوریبه

 درجه آزادی با نمادهای بالا به شکل ذیل قابل محاسبه است.
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3 9 Cochran method 
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 های جمعیت شناختی پاسخگویانتوصیف ویژگی

 توصیف فراونی پاسخگویان بر اساس جنسیت

الم را مارد و  نفار( بیمااران و افاراد سا 72درصاد ) 90نفر است. در این میاان   160افراد مورد مطالعه در این پژوهش مجموع 

ای ( نماودار میلاه1-4گویان را بر حسب جنسیت و شکل )خ( توزیع پاس1-4دهند. جدول )نفر( را زن  تشکیل می 8درصد )10

 .دهدوضعیت جنسیت افراد تحت مطالعه را نشان می

 

 جنسیتگویان برحسب ( توزیع پاسخ1جدول )

 درصد تجمعی درصد معتبر درصد فراوانی جنسیت گروه

 سالم
 90.00 90.00 90.00 72 مرد

 100.0 10.00 10.00 8 زن

 بیمار
 90.00 90.00 90.00 72 مرد

 100.0 10.00 10.00 8 زن

  100.0 100.0 100.0 160 کل

 

 
 برحسب جنسیتگویان ( توزیع پاسخ1شکل )
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 توصیف سن افراد مورد مطالعه

 

اد سالم با میانگین سن باشند. در این میان افرنفر بیمار می 80نفر سالم و  80از مجموع افراد مورد مطالعه در این پژوهش 

الم و بیمار ( افراد س2سال بودند. جدول ) 9/19سال و افراد بیماران مبتلا به توکسوپلاسموزیس با میانگین سنی  65/35حدود 

-عه را نشان میای وضعیت میانگین سن افراد تحت مطال( نمودار میله2مبتلا به توکسوپلاسموزیس را برحسب سن و شکل )

 دهد.

 ( آمار مربوط به سن افراد مورد مطالعه2جدول)

 حداقل سن میانگین سنی تعداد گروه
حداکثر 

 سن

 50 12 65/35 80 سالم

 45 4 9/19 80 بیمار

 

 

 
 ای میانگین سن دو گروه مورد مطالعه( نمودار میله2نمودار  )
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 آمار توصیفی متغیرهای مورد بررسی 

 

رها انجام م از متغیهر کدا گیری شده در زمان ناشتا مرتبط بابررسی توصیفی متغیرها با استفاده از میزان متغیرهای اندازه    

راف یانگین و انحوه غیر مبتلا به توکسوپلاسموزیس دارای بیشترین م( متغیر کلسترول در گر3شده است. طبق نتایج )جدول

 معیار هستند.

 ( آماره مربوط به متغیر ها در گروه سالم و بیمار مبتلا به توکسوپلاسموزیس3جدول)

 واریانس انحراف معیار میانگین تعداد گروه متغیر

 غلظت هورمن انسولین
 458/0 69/0 82/3 80 مبتلا

 532/0 72/0 18/6 80 غیرمبتلا

 

 (:40اسمیرنوف –آزمون نرمال بودن متغیرها )کولموگروف 

گیرد، اطمینان ها، ابتدا باید از توزیع آماری متغیری که مورد آزمون قرار میبرای انتخاب آزمون درست برای تحلیل فرضیه     

ها از ها اقدام نمود. برای بررسی توزیع آماری متغیرحاصل کرد. به عبارتی دیگر باید به بررسی نرمال بودن توزیع آماری متغیر

 باشد. اسمیرنوف می -شود که یکی از آنها آزمون کولموگروفبرازش معروفند، استفاده می -ی نیکوییهاهایی که به آزمونآزمون

 بر این اساس اقدام به آزمون فرض نرمال بودن توزیع آماری متغیرهای تحقیق اقدام گردید.    

H0.مشاهدات جامعه از توزیع نرمال برخوردار است : 

H1برخوردار نیست. : مشاهدات جامعه از توزیع نرمال 

، شودذیرفته میپدرصد بیشتر باشد فرض نرمال بودن آن  5با توجه به نتیجه آزمون هر متغیری که سطح معنی داری آن از 

ودن زمون نرمال بآشود. نتایج درصد باشد فرض صفر یعنی ادعای نرمال بودن توزیع متغیر پذیرفته نمی 5ولی اگر کمتر از 

ان در احتمال آماره در متغیرها نش 05/0داری بالای طح معنی( نشان داده شده است. س4جدول )اسمیرنوف در -کلموگروف

 دهنده  نرمال بودن متغیرها و استفاده از آزمون پارامتریک برای آزمون فرض است. 

 

 

 

 

 

 

                                                           
4 0 - Kolmogorow – Smirnow test 
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 های مورد بررسیتوزیع داده (Kolmogorow – Smirnow testآزمون نرمال بودن ) 4جدول 

 

 هاآماره                    

 متغیرها
 K-Sآماره انحراف معیار میانگین تعداد

 125/0 38/1 99/4 160 غلظت هورمن انسولین

 

 

 ها تحلیل داده 

 آزمون فرضیه اول: سطح سرمی هورمون انسولین در بیماران مبتلا به ژیاردیا لامبلیا و افراد سالم متفاوت است.

 . نیست : سطح سرمی هورمون انسولین در بیماران مبتلا به ژیاردیا لامبلیا و افراد سالم متفاوت H0فرض  -

 . : سطح سرمی هورمون انسولین در بیماران مبتلا به ژیاردیا لامبلیا و افراد سالم متفاوت است H1فرض  -

هی مورد تجزیه دو گرو t استفاده از آزمونسطح سرمی هورمون انسولین در تحقیق حاضر در دو گروه مشخص شده است که با 

ی وده و معنفاوت بو تحلیل قرار گرفته است. نتایج به دست آمده نشان داد که سطح سرمی هورمون انسولین بین دو گروه مت

 گردد. ( تایید میH1باشد. لذا فرضیه تحقیق )دار می

 T( آزمون 5جدول )

 میزان خطا انحراف معیار میانگین تعداد گروه متغیر

سطح سرمی هورمون 

 انسولین

 815/0 729/0 18/6 80 سالم

 778/0 696/0 82/3 80 مبتلا

 

 بین دو گروه افراد سالم و بیمار مبتلا به به ژیاردیا لامبلیا برای سطح سرمی هورمون انسولین   t( آزمون6جدول )

 t df متغیر
Sig. 

(2-tailed) 

Mean 

Difference 
 نتیجه آزمون

سرمی سطح 

هورمون 

 انسولین

 گرددتایید می 36/2 00/0 158 965/20

 مأخذ: یافته های تحقیق
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 ای سطح سرمی هورمون انسولین دو گروه مورد مطالعهنمودار میله 5نمودار 

 

گیدری هورمدون انسدولین های معمول انددازهای است که با روشاندازهتفاوت سطح سرمی به :آزمون فرضیه دوم 

 شود.شناسایی می

بین دو گروه افراد سالم و بیمار مبتلا به به ژیاردیا لامبلیا برای ساطح سارمی هورماون انساولین کاه   tبا توجه به نتایج آزمون 

گیری هورمون انسولین باشد، و با توجه به این امر که اندازهنشان داد که سطح سرمی هورمون انسولین بین دو گروه متفاوت می

 گفت فرضیه دوم پژوهش مورد تایید واقع شده است.توان های معمول انجام پذیرفته است، لذا میبا روش

 

 

 

 تواند بر مقدار هورمون انسولین موجود در سرم تأثیرگذار باشد.: سن افراد میآزمون فرضیه سوم

 

 تواند تأثیرگذار باشد.: سن افراد  بر مقدار هورمون انسولین موجود در سرم نمی H0فرض  -

  تواند تأثیرگذار باشد.انسولین موجود در سرم میسن افراد بر مقدار هورمون  : H1فرض  -

یه و تجز یونرگرسدو گروه مشخص شده است که با استفاده از آزمون  در تحقیق حاضر در هورمون انسولین موجود در سرم

رم د در ستواند بر مقدار هورمون انسولین موجوتحلیل قرار گرفته است. نتایج به دست آمده نشان داد که سن افراد می

 شود.تایید می)فرضیه تحقیق(   H1تأثیرگذار باشد. لذا فرضیه 
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( همبستگی بین متغیر سن و سطح هورمون انسولین موجود در سرم در افراد مبتلا و غیرمبتلا به بیماری 7جدول )

 ژیاردیا لامبلیا

Adj. 
2R 

2R R sig F 
مجذور 

 میانگین
df مجموع مجذورات 

 

30/0 31/0 55/0 000/0 01/42 

 رگرسیون 3/569 4 3/142

 باقیمانده 1/1301 384 4/3

 کل 4/1870 388 

  sig t 

ضرایب 

 استاندارد
 متغیرهای ضرایب غیر استاندارد

 بینپیش 
Beta خطای معیار B 

 مقدار ثابت 4/7 61/0 - 0/12 000/0  

  000/0 1/4 211/0 02/0 07/0 
مدیریت زمان و 

 محیط مطالعه

 تنظیم تلاش 11/0 03/0 181/0 6/3 000/0  

  000/0 0/5 239/0 03/0 13/0 
یادگیری از 

 همدرسان

 طلبیکمک 09/0 03/0 156/0 0/3 003/0  

 طلبی)مقدار ثابت(، مدیریت زمان و محیط مطالعه، تنظیم تلاش، یادگیری از همدرسان، کمکبین: متغیرهای پیش

 پیشرفت تحصیلی متغیر ملاک: 

 

ی راهبردهای مدیریت های مولفهنشان داد که زیرمقیاس P < 01/0و  F(4و  384)=  R ،1/42= 55/0؛ 2براساس نتایج جدول 

درصد  99طلبی با اطمینان منابع یادگیری شامل مدیریت زمان و محیط مطالعه، تنظیم تلاش، یادگیری از همدرسان، و کمک

ها به درصد دارا هستند. سهم تمامی زیرمقیاس 31پیشرفت تحصیلی را به میزان داری توان تبیین واریانس ی معنیبه گونه

(، =  181/0(، تنظیم تلاش )=  211/0(، مدیریت زمان و محیط مطالعه )=  239/0ترتیب یادگیری از همدرسان )

دار است. مقادیر ضرایب همبستگی تفکیکی محاسبه شده نیز درصد معنی 99( در سطح اطمینان =  156/0طلبی ) کمک

توان بین متغیر ملاک و موید ترتیب مقادیر ضرایب همبستگی استاندارد ذکر شده است. بر اساس ضرایب استاندارد می

+  211/0+ )مدیریت زمان و محیط مطالعه(  239/0گیری از همدرسان( )یاد ی زیر را در نظر گرفت:بین معادلهمتغیرهای پیش

 = پیشرفت تحصیلی156/0طلبی( + )کمک 181/0)تنظیم تلاش( 
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نفر گروه  22ودند که از بنفر مرد  50نفر از این تعداد زن و  150نفر مشکوک مورد مطالعه قرار گرفتند که  200در این مطالعه 

دهد شیوع می نفر مرد بودند که این نشان 8نفر زن و  14شناسایی شدند  ECLمورد که پس از انجام تست توسط دستگاه 

ودگی را داشته و حدود سال بیشترین میزان آل 40تا  20باشد، همچنین گروه سنی ردان میاین بیماری در بین زنان بیشتر از م

( و شاهد نفر مبتلا 22در دو گروه مورد )LDL و HDL کلسترول، لیپیدهای شد. جمعیت تحت مطالعه را شامل می 64%

سرمی در LDL و  HDLکلسترول، گین گیری شد. میاننفر غیر مبتلا( که به صورت تصادفی انتخاب شده بودند اندازه 22)

ود. پس از تجزیه و ب 91/94و  32/49،  59/173و در افراد بیمار به ترتیب  63/95،  23/32،  27/147افراد سالم به ترتیب 

سموزیس در در بیماران مبتلا به توکسوپلا HDLمشخص شد که میزان کلسترول و  Spssافزار ها توسط نرمتحلیل داده

( اما میزان Sig. HDL=001/0کلسترول، .Sig= 016/0) داری بالا بودفراد غیر مبتلا )گروه شاهد( به طور معنیمقایسه با ا

LDL ( 92/0در دو گروه مبتلا و غیرمبتلا اختلاف معنی داری را نشان نداد=Sig. LDL.) ای و ات زمینهجهت ثبت اطلاع

ی به بیمار تلا فردقرار گرفت همچنین جهت بررسی ابتلا یا عدم ابدموگرافیک، پرسشنامه تحقیقاتی طراحی و مورد استفاده 

 یابی قرار می گرفت.بادی مورد ردگیری و آنتیمورد نظر از وی خون

 

  نتیجه گیریبحث و 

تواند به چندین دلیل باشد. اولین کاهش سطح سرمی هورمون انسولین در افراد مبتلا به ژیاردیوزیس نسبت به افراد کنترل می

تلیال روده در جذب مواد قندی است. مصرف مواد قندی سبب کاهش قند در های اپیدلیل به علت رقابت بین انگل و سلول

های دی سبب کاهش آنزیم ژیاردیا لامبلیاخون که این خود کاهش تولید انسولین خون را به دنبال دارد. دوم این که انگل 

-ها به قندهای ساده برای جذب توسط سلولها و تبدیل آنر شکستن کربوهیدراتهای دی ساکاریداز دشود آنزیمسکاریداز می

 41رینتون و همکارانش-شود. ایساقهای معده و روده کوچک نقش دارند. لذا کاهش این قندها سبب کاهش تولید انسولین می

حیوان را به انگل مبتلا کردند تا تاثیر  ها در این مطالعه اینانجام دادند. آن 42مطالعه ای برروی حیوان مدل مونگولیان گربیل

، 4های ساکراز، مالتاز و لاکتاز را در روزهای ها سطح آنزیمهای دی ساکاریداز روی روده کوچک را مطالعه کنند. آنسطح آنزیم

-ز  در نمونههای شاهد اندازه گیری کردند. سطح لاکتاهای مشابه در نمونهپس از تلقیح انگل و همچنین در زمان 12و  8، 6

ها همچنین در های مبتلا به انگل نسبت به گروه شاهد کاهش یافت. ساکاراز و مالتاز در همان سطح باقی ماندند. سطح آنزیم

های این تحقیق به طور غیر مستقیم با نتایج حاصل از این پژوهش در ارتباط با کاهش دو گروه شاهد و اصلی متفاوت بود. یافته

 ابق است.سطح انسولین در تط

ژیاردیا ( طی تلقیح اولیه و ثانویه به انگل 43ها )مریونز اونگویکولاتوسای را روی گربیلبلوسویک و همکاران همچنین مطالعه

ی کوچک این حیوان مطالعه نمودند. تلقیح اولیه انگل ها فعالیت شش آنزیم دی ساکاریداز را در رودهانجام دادند. آن لامبلیا

فعالیت آنزیم دی ساکاریداز شد که به علت حجم زیاد تروفوزوئیت انگل در روده کوچک شناسایی شد. در  سبب کاهش گذرا در

روز ابتلا به انگل نشان داد. تلقیح ثانویه به انگل سبب کاهش  20و  10کاهش پس از  %85و   %30این مرحله فعالیت آنزیم 

                                                           
4 1 Isaac-Renton et al. 
4 2 Mongolian gerbil 
4 3 Meriones unguiculatus 
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ش فعالیت به حجم ماده تلقیح بستگی نداشت و حتی پس از ساعت شد. این کاه 24شدید فعالیت دی ساکاریدازها پس از 

ها سبب تغییر سطح دهد که تروفوزوئیتهای زنده در روده کوچک مشاهده شد. نتایج این پژوهش نشان میغیاب ترفوزوئیت

لات شوند. لذا این عمل در جذب محصوهای سطحی به طور برگشت ناپذیری میشستشو روده کوچک و کاهش فعالیت آنزیم

هایی در ارتباط با دهد. همچنین گزارشکند و تولید انسولین را به طور غیر مستقیم کاهش میکربوهیدراتی مشکل ایجاد می

. لذا مصرف (13069، 1994)لوجان و همکاران جذب و مصرف فاکتورهای رشد همانند انسولین توسط انگل ژیاردیا وجود دارد 

جذب ناقص  تواند دلیلی بر کاهش سطح سرمی این هورمون باشد.هورمون انسولین در سرم خون توسط این انگل می

در این پژوهش به  تر از سطح طبیعی انسولین در سرم افراد باشد. تواند عاملی برای تولید پایینها همچنین میریزمغذی

بررسی تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین در مبتلایان به ژیاردیوزیس پرداخته شد. این پژوهش به روش میدانی با انتخاب 

نفری متشکل از مبتلایان  200اجرا شد. برای این منظور، یک حجم نمونه  نورآباد ممسنییک جامعه هدف یعنی مردم منطقه 

افراد این جامعه مبتلا به  %15افراد سالم تعیین شد. این حجم نمونه با فرض این که حداقل  به بیماری ژیاردیوزیس و

بدست آمد. همچنین فرض شده است که تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین  %95ژیاردیوزیس هستند برای سطح اطمینان 

 7طور مقطعی برای مدت ی باشد. لذا این مطالعه بهتابعی از زمان یا فصل خاصی از سال م ژیاردیا لامبلیاو شیوع بیماری انگل 

برای این مطالعه با توجه به شرایط دسترسی بهتر  ممسنیماه به طول انجامید. افراد مراجعه کننده به مرکز بهداشت شهرستان 

 انتخاب شدند. 

نمونه  ز این حجمادند. شدسته بندی  افراد تحت مطالعه ابتدا با آزمایش مدفوع به دو گروه مبتلا به ژیاردیوزیس و افراد سالم

 50تا  5لحاظ سنی بین  نفر سالم تشخیص داده شدند. این افراد از 120بودند و  ژیاردیا لامبلیانفر مبتلا به  80نفری،  200

 سولین در سرم اینسال بودند. سطح هورمون ان 35افرادی میانسال با میانگین سنی  %42سال سن داشتند و اکثر آنها یعنی 

تا  5برای سنین  5/7تا  µlU/min 4های الایزا تعیین مقدار شد. سطح هورمون در افراد سالم افراد سپس با استفاده از کیت

سطح  جام شده ونیز ان گرفته شد. سطح هورمون انسولین به روش مشابه این پژوهش )الایزا( در مطالعات دیگرانسال اندازه 16

هزینگ )یش یافتشکل خطی با سن افزاگیری شد سطح هورمون با افزایش سن بهر اندازهطبیعی هورمون انسولین همین مقدا

شروع،  ماری، زمان. سطح هورمون انسولین در افراد بیمار هیچ روند خاصی نداشت و بسته به شدت بی(783، 2001و همکاران 

ن انسولین و برای سنین مختلف متغیر بود. تغییرات بین سطح هورمو 4/4ا ت µlU/min 1/2قدرت جسمی فرد و غیره بین 

ار خون بالا ، فش(450، 1999)مارچزینی و همکاران ، بیماری کبد چرب (205، 1980)دوسیمتئر و همکاران بیماری قلبی 

 های دیگر ارجاع داده شده نشان داده شده است. و غیره در پژوهش (121، 1993)ریون  

تحلیل آماری  16نسخه  SPSSافزار  در مطالعه ما سطح هورمون انسولین در سرم افراد مورد مطالعه پس از سنجش با نرم  

بررسی شود. نتایج آنالیز آماری نشان داد که افراد سالم با محدوده های مستقل نمونه tشد تا تفاوت بین دو گروه با آزمون 

هستند. متوسط  5/7-4با محدوده تغییرات  µlU/ml 33/6طبیعی گلوکز در بدن دارای متوسط انسولین سطح سرمی 

گیری شد. تفاوت هانداز 4/4تا  1/2با محدوده تغییرات  µlU/ml 82/3 ژیاردی لامبلیاانسولین سطح سرمی در افراد مبتلا به 

سال و بالای  18دار بود. این تفاوت برای هر دو گروه سنی زیر درصد معنی 95داری میزان انسولین در دو گروه در سطح معنی

این کاهش سطح سرمی  بدست آمد. %95داری در سطح طور جداگانه آنالیز شد و در هر دو گروه تفاوت معنیسال به 18

، جذب ژیاردیا لامبلیاعواملی همانند جذب و مصرف فاکتورهای رشد همانند انسولین توسط انگل به تواندهورمون انسولین می
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های دی تر از سطح طبیعی انسولین در سرم و کاهش میزان تولید و فعالیت آنزیمها و تولید متعاقب پایینناقص ریزمغذی

 ساکریداز ارتباط داشته باشد.

گل امطلوب اننی اثرهای ها، لازم است که تمامی درمان آنهای انگلی بر سلامتی بشر و نحوهبا توجه به ضرورت شناخت بیماری

تجویز  ا طراحی وهثر آنهای ابر سلامتی دانسته شود تا تجویز داروهای جدید با شناخت این اثرها و مکانیزم ژیاردیا لامبلیا

را  ود تا راهبررسی ش انگل بر کاهش سطح سرمی هورمون انسولینهای احتمالی این شود. لذا بهتر است در کارهای آتی مکانیزم

 لایان بهتغییر سطح سرمی هورمون انسولین در مبت برای طراحی داروهای جدید و روش های نوین درمانی باز کند. 

ح غییرات سطت افراد تر از افراد سالم است ولی حد کاهش از فردی به فرد دیگر متفاوت است. در برخی ازژیاردیوزیس پایین

 . پیشنهاددک بودسرمی بسیار زیاد هورمون انسولین نسبت به سطح طبیعی شناسایی شد ولی در برخی موارد این تغییرات ان

فاوت و سن مت تواند به دلایل زمان شروع متفاوت بیماری، جنسشود در کارهای آتی دلیل اصلی شدت تغییرات که میمی

ه ز ابتلا بالین قبل غیره باشد به دقت بررسی شود. بررسی تغییرات سطح سرمی هورمون انسوای افراد و افراد، شرایط تغذیه

د به ما توانیژیاردیوزیس سنجیده شود و با مقدار سطح سرمی هورمون پس از درمان بیماری مقایسه شود. این مقایسه م

رار قختیار ما ایر در پذغییر کوتاه مدت و برگشتاطلاعاتی از اثر دراز مدت بیماری بر سطح سرمی هورمون انسولین و یا یک ت

 دهد.

اد بر نس افراین پژوهش بهتر است برای گروه های جنسی مختلف به طور جداگانه انجام شود تا شناخت بهتری از اثر ج

ری از هتناخت بشمعناداری ارتباط بین تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین با ابتلا به ژیاردیوزیس بدست آید. همچنین 

 ها نسبت به آقایان بدست آید.تغییرات سطح سرمی هورمون انسولین با افزایش سن خانم
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Abstract 

Introduction and purpose: Parasitic-intestinal infections, especially the infection caused by Giardia lamblia, 

cause many complications such as fatty diarrhea, nausea, weight loss, weight loss, and lack of vitamins, 

especially fat-soluble vitamins, which is due to Absorption of micronutrients has been reported. In most 

countries (including the United States, England, and many African, Asian, and Iranian countries), these 

infections are among acute health problems, so that the patients need intensive medical care. Giardiasis can 

interfere with the secretion of insulin hormone due to changes in the level and reduction of disaccharidase 

activity, changes in the absorption of micronutrients, or the consumption of insulin hormone, which has a great 

impact on people's health. Therefore, the investigation of this relationship was done in this research. 

Implementation method: For this purpose, a statistical population of 200 people including 18 women and 182 

men with different age groups was selected. These people were selected from the medical diagnosis clinic of 

Noorabad Mamsani city and were divided into two control groups (120 people) and the group with Giardia 

lamblia (80 people). This study was conducted on two different age groups including people over 18 years old 

(149 people) and people under 18 years old (51 people). The level of insulin hormone in the physiological serum 

of these people was measured using an ELISA kit, and the difference between the two groups was checked with 

the t-test of independent samples. Findings: The results of the research showed that healthy people with a normal 

range of glucose in the body have an average serum insulin level of 6.33 µlU/ml with a variation range of 7.5-4. 

The average serum insulin level in people with Giardia lamblia was measured as 3.82 µlU/ml with a variation 

range of 2.1 to 4.4. The difference in the amount of insulin in the two groups was significant at the significance 

level of 95%. This difference was made separately for both age groups under 18 years and over 18 years and was 

significant at the 95% level in both groups. Conclusion: A decrease in serum insulin level can be a risk factor for 

the health of people with giardiasis in Noorabad Mamsani city. It is very important to see a doctor immediately 

when the symptoms of this disease appear. 
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