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قرار  ینجزء اگزوکر یهستند که لابه لا یکوچک یرجزا یلانگرهانس است که از نظر بافت شناس یرجزا ینپانکراس اندوکر یجزء اصل

. کنند یاست که هر کدام هورمون مربوط به خود را ترشح م یپانکراس یدپپت یدلتا و پل ، بتا ، الفا یسلولها یعمدتا دارا یرجزا ینا.دارند

داد  یزمختلف پانکراس را تما یسلول ها یتواننم یستولوژیاز نظر ه یمعمول یکروسکوپم یردر ز. تعداد را دارند ینریشتبتا ب یسلول ها

 یگرانول ها یسلول ها را از رو ینتوان ا یم یالکترون یکروسکوپدر م ینهمچن .شوند یم یدهد یستوشیمیه یمونوا یزیبا رنگ ام یول

 .  دارد یقاتیجنبه تحق یشترو ب یستن یازن یماریهاب یلیخ یصتشخ یافتراق برا ینهورمونشان افتراق داد که البته ا یحاو

 تومورها  -2  یابتد -1: دارد یاصل یپانکراس دو پاتولوژ ینبخش اندوکر

 دیابت

گلوکز -1است که  یکس یابتیفرد د. دارد 141تست تحمل گلوکز کمتر از  یا 111است که قند ناشتا کمتر از  یکس یوگلایسمیک فرد

 .211<تست تحمل گلوکز  -3 یا  یشنوبت ازما یکاز  یشدر ب 121 < یقند ناشتا -2 یا یابتد ینیبال یمهمراه با علا 211 <رندوم 

-1:  یابتپره د یتعلت اهم. یندگو یم یابتفاصله است که به ان پره د یک( 111-121)نرمال  یرنرمال و غ یاعداد قند ناشتا بین

 یماریب یمستقل برا یفاکتور یسکدارند که خود ر ینها مقاومت به انسول ینا یشترب-2.  شوند یم یابتبه  د یلتبد%  5-11سالانه 

 .است یعروق یقلب یها

بتا است که  یسلول ها یمونولوژیکا یبشود که علت ان تخر یم یدهتر د یینپا یندر سن .است درصد  11 آن یوعش :یک یپت دیابت

 .شود یم ینسبب کمبود انسول

 انسولین.نسبی کاهش-2 ینمقاوم شدن سلول ها به انسول-1: دو علت دارد . دارد%  01-01 یوعش: دو یپت دیابت

ورود به مغز و کلیه نیازی به انسولین نیست.در خود سلولهای بتا، باید برای برای ورود گلوکز به خیلی از سلولها به انسولین نیاز است ولی 

و ترشح انسولین   Ca influxشود که منجر به  وارد شود و بعد مکانیسمی انجام TULG 2مخصوصش  ترنسپورترگلوکز توسط 

 .نیاز است  GLUT 4سلول هایی که نیازمند انسولین هستند سایر .در گردد

است یعنی مثلا یک حاد در دیابت تیپ یک سلولهای بتا به تدریج تخریب می شوند که سبب کاهش انسولین می شود. معمولا شروع ان 

بچه یا نوجوان با حمله حاد کتواسیدوز مراجعه میکند.البته یک پروسه چند ساله برای پاتوژنز طی میشود ولی تظاهر ان حاد است. 

های خاصی پیدا شده که سبب ایجاد واکنش خودایمنی  HLA اهمیت دارند. 1هر دو در ایجاد دیابت تیپ اختلالات ژنتیکی و محیطی 

در این بیماران می شوند.از اختلالات محیطی مهمترینشان عفونت ها هستند.احتمالا تشابهات انتی ژنی بین ویروس ها و سلول های بتا 

 و انتی بادی شود.در کنار زمینه ژنتیکی فرد می تواند سبب تولید ات

امروزه سلول های چربی  هم ژنتیک اهمیت دارد و مساله مهم ان مقاومت به انسولین است و ارتباطش با چاقی. 2پاتوژنز دیابت تیپ  در

در بدن انسان به عنوان یک عضو اندوکرین مشخص شده اند و می توانند هورمون های مختلفی ترشح کنند که اهمیت دارند.مثلا لپتین و 

 freeد. در مقابل برخی مواد مثل ند یعنی حساسیت به انسولین را زیاد می کنندار insulin sensitizingادیپونکتین خاصیت 

fatty acid   وresistin  سبب افزایش مقاومت به انسولین می شوند. این دو دسته هورمون باید با هم در تعادل باشند و اگر این

را در افراد چاق  2بب مقاومت به انسولین می شوند تغییر کند، می تواند احتمال ایجاد دیابت تیپ تعادل به نفع هورمون هایی که س

افزایش دهد. برخی داروهای دیابت روی این مکانیسم ها اثر کرده و سعی می کنند حساسیت به انسولین را افزایش دهند. در دیابت تیپ 

 ند.هم فاکتور های ژنتیکی و محیطی هر دو اهمیت دار 2

وقتی مقاومت به انسولین ایجاد می شود سطح گلوکزخون بالا می رود در نتیجه در سلولهای بتا هایپرپلازی ایجاد می شود تا بتوانند 

انسولین بیشتری تولید کنند تا سطح گلوکز نرمال شود اما تا یک حدی می توانند این کار را انجام دهند چون هم 

 hyperشود هم نوعی خستگی در سلول ها ایجاد می شود. در این مرحله حجمشان از حدی نمی تواند بیشتر 

glucose tolerance test   وجود دارد اما هنوز دیابت ایجاد نشده. در مرحله اخر که دچارfailure   می شود و
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 نیز نمی تواند انسولین کافی تولید کند دیابت ایجاد می شود. در این مرحله علاوه بر مقاومت به انسولین کاهش نسبی سطح انسولین

 داریم.

 مرکز اشتها اثر می کند و به طور ثانویه سبب حساسیت به انسولین در سایر بافتها می شود. *هورمون  لپتین روی

 مخصوصا این حالت در خانم های حامله می تواند دیده شود. غیر نرمال.  OGTTنرمال باشد ولی  FBS* گاهی ممکن است 

Maturity onset diabetes of the young  نوعی دیگر از دیابت است که در بچه ها و نوجوانان دیده میشود. اتوزوم :

انتی بادی و تخریب سلولهای بتا هم ن چاق نیستند. اتوست. برخلاف دیابت تیپ دو این بیماراسال ا 22سن ان حدودا  غالب است.

 نوع دارد که در هر کدام یکی از ژنها مختل است. 6ندارند. از نظر ژنتیکی اختلال در خود سلول بتا و تولید انسولین است.

 ر.تغییرات پاتولوژیکی که دیابت در قسمت های مختلف ایجاد می کند دو دسته اند : میکرو و ماکرو واسکولا

 است و سبب پیشبرد و تشدید ان می شود. ASتغییرات ماکروواسکولار: مهمترین انها اترو اسکلروز است. دیابت از ریسک فاکتور های -1

 تغییرات میکروواسکولار: ایجاد نفروپاتی، نورو پاتی و رتینوپاتی.-2

 ه چشم است.نریزی شود که به علت تکثیر عروقی در ته چشم فرد دیابتی میتواند دچار خوت

 در کلیه سبب اختلالاتی می شود مثلا افزایش ضخامت غشاء پایه. 

 در سلولهای عصبی می تواند سبب نورو توکسیسیته شود.

 AGE(advanced glycation endایجاد -1اینکه چرا هایپرگلیسمی سبب این عوارض می شود چند مکانیسم عمده دارد: 

products)  دشان سبب اختلالات متعددی می گردند . و برخی پروتئین ها ایجاد می شوند و خو گلوکز: مواد واسطی هستند که از

است که از اثرات ان افزایش ضخامت غشا های پایه است به خصوص در    trappment of proteins، ها  AGEیکی از اختلالات

 عروق و کلیه.

 VEGFفعال می شود و موجب تحریک ایجاد  Cدر این مکانیسم پروتئین کیناز  : ایجاد التهاب و استرس های اکسیداتیو و ... -2

 د.شو Retinal detachment وغیر طبیعی میتواند سبب خونریزی چشم میشود که سبب انژیوژنز خواهد شد. این انژیوژنز 

داخل  س در دیابت در اینها هایپرگلیسمیهایپر گلایسمی داخل سلولی: یکسری بافت ها برای ورود گلوکز نیاز به انسولین ندارند پ -3

میشود که اینها طی مکانیسم سوربیتول، فروکتوز و غیره  مسیرهایی سبب ایجاد سلولی ایجاد می شود. گلوکز زیاد داخل سلول از طریق

که می تواند توکسیسیته ایجاد کند به خصوص در سلولهای عصبی که ایجاد اختلالات  ایجاد استرس های اکسیداتیو میکنند های دیگری

 عصبی میکند.

 )در بافت های مختلف یک فرد دیابتی چه چیزهایی می بینیم ( مورفولوژی دیابت

 

 پانکراس 

  دیده می شود چون در ان  تخریب سلولهای  0کاهش جزایر لانگرهانس :  که بیشتر در دیابت نوعβ اریم ، ولی در دیابت نوع د

 واضح تر است .  0هم دیده می شود ولی در  2

 ( انفیلترای لوکوسیتی در جزایرinsulitis که در دیابت  نوع :)دیده میشود چون در ان ، مکانیسم ایمنولوژیک و  انفیلترای  0

 باعث تخریب سلولها میشود . Tلنفوسیت 
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  کاهش گرانولهای سلولهایβ شایعتر است بنابراین اختصاصی نیست 0یده میشود ولی در نوع : درهر دو تیپ د. 

  شایع است . 2رسوب آمیلوئید : در نوع 

  افزایش تعداد جزایر لانگرهانس : در نوزادانی که از مادران دیابتی متولد میشوند ، دیده می شود ، چون در اینها در زمان

ند تا با افزایش گلوکز مقابله ه اافزایش یافته و جزایر هایپر پلاستیک شدجنینی به علت هایپر گلایسمی مادر ، تعداد جزایر 

هفته اول کنترل شود بر میگردند  0-2کنند ولی بعد از تولد به دلیل کاهش گلوکز دچار هایپوگلایسمی میشوند  که اگر در 

 ولی اگر رسیدگی نشود حتی ممکن است باعث فوت شود .

ق نیست و جزایر در زیر میکروسکوپ تفاوت زیادی با حالت نرمال ندارند شاید علت ان است مطل 2*هایپرپلازی در دیات نوع 

 که بیمار در مراحل اخر که دچار نارسایی و کاهش حجم شده است بررسی میگردد.

در شریانهای کوچک شود ، آرتریولواسکلروز )که باعث رسوب ماده صورتی رنگ  یا گانگرن  MI: آترو اسکلروز که میتواند منجر به  عروق

 کلیه میشود ( ، میکروانژیوپاتی در عروق کوچک کلیه ، سیستم عصبی و چشمی 

 2: در کلیه تغییرات زیادی دیده می شود که در کل همگی به افزایش ضخامت غشای پایه بر میگردد که این افزایش ضخامت به کلیه 

پروتئین ها . که این تغییرات باعث اختلالات  (trappment)ام افتادن: به د2: افزایش  رسوب ماتریکس اکسترا سلولار  0علت است 

متفاوت در گلومرولها و توبولها میشود . همچنین در کلیه اختلالاتی  در گلومرول ، عروق کوچک و بزرگ دیده میشود و پیلونفریت و 

 نکروز پاپی از عوارض دیابت است .

یه کاملا چروکیده ، شود و در نتیجه نفرواسکلروز را سبب میشود که در این حالت کلارتریواسکلروز در کلیه باعث ایسکمی مزمن می 

است که اکثرا در دیابت های طول کشیده درمان نشده دیده میشود و در این حالت بیمار نیاز به دیالیز یا  ایسکمیک و بدون عملکرد

ندول صورتی رنگ محیطی در گلومرول کلیه دیده (، Kimmelstiel-Wilsonبیماری)پیوند پیدا میکند . در گلومرولواسکلروز ندولر 

میشود که مشخصه تیپیک دیابت در کلیه است البته ممکن است تغییرات دیگری در گلومرول فرد دیابتی دیده شود مثل 

 و.. MGNگلومرولواسکلروز منتشر ، 

 

 چشم 

  چشم و هم عللی به غیر از تکثیر عروق که شامل خونریزی رتینوپاتی: که ناشی از تغییراتی است که هم به علت تکثیر عروق ته

 باعث کوری شود. میتواند  غیر طبیعی در ته چشم است ،اتفاق می افتد و حتی خونریزی در زجاجیه که

  کاتاراکت : که به علت افزایش گلوکز داخل سلول و تبدیل گلوکز به سوربیتول اتفاق می افتد و این سوربیتول باعث کدورت

 .می شود عدسی 

  گلوکوم 

میکرو انژیوپاتی است که تغییراتی  ، : که در هر سه نوع اعصاب حسی ، حرکتی و اتونوم اختلال ایجاد میکند که مهمترین علت اعصاب

در غشای پایه ایجاد میشود و نیز به علت توکسیسیته هایی که با سه مکانیسم گفته شده به طور مستقیم روی اعصاب خاصیت سمی 

 دارند . 

 

  تومورهای پانکراس اندو کرین
و ...گفته شده ، شامل سلولهایی که در α ،βسلولهای  سندرم های ارثی هم دیده میشود.  سلولهای اندوکرین پانکراس علاوه بربرخی  در

(و از لحاظ عملکرد شبیه اینها هستند ، هم میشود مثل سلولهای مترشحه pripancreatic tissueبافتهای اطراف پانکراس هستند )

 گاسترین که بین پانکراس و معده هستند و میتوانند دچار تغییرات تومورال شوند .

ترشح میکنند پانکراس یا منفرد هستند و یا متعدد ، یا خوش خیم هستند ویا بدخیم ، یا عملکرد دارند و هورمون تومورهای اندوکرین 

 .هورمون ترشح میکنند ولی فانکشن انها ربطی به خوش خیمی یا بدخیمی  ندارد اکثر این تومورها ویا عملکرد ندارند که 
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کلا در تومورهای اندوکرین ، شکل سلولها خوشخیمی و بدخیمی را  شخص کنیم ؟رفتار بیولوژیک : چگونه خوش خیمی و بدخیمی را م

مشخص نمیکند و در هر دو، سلولها به یک شکل هستند و بدخیمی را فقط تهاجم به بافت های اطراف و متاستاز مشخص 

 میکند 

 مشخصات سیتولوژیک : این هم کمکی به تشخیص نمیکند .

ن انسولین ترشح میکنند و هم نوع خوشخیم وجود دارد و هم بدخیم ، اکثرا فانکشن دارند و هورمو )انسولینوما(: βتومورسلولهای 

پو گلایسمی میشوند ولی ممکن است انواع غیر عملکردی نیز دیده شود . درافراد دارای این تومور بعد از مدتی باعث های

ولوژیک مثل سرگیجه ایجاد میشود و اگر ادامه یابد ممکن برسد اختلالات نور 40-01گلوکز پایین می افتد و اگر به  گرسنگی،

 است فرد غش کند و باید گلوکز بگیرند تا به حال اول برگردند .

البته باید در نظر داشت که خیلی بیماریها میتوانند این علائم هایپوگلایسمی را بدهند مثل اختلال متابولیسم کبد یا اختلال             

 باید در تشخیص افتراقی مد نظر قرار گیرند .که اندوکرین دیگر 

میشود و چون گاسترین محرک ترشح اسید است باعث اولسرهای : که در اینها گاسترین ترشح  گاسترینوما)سندرم زولینگر الیسون(

و درمان انها  مقاوم به درمان  در قسمت های مختلف حتی دئودنوم و ژژنوم میشود که اینها شاید اسهال هم داشته باشندزیاد و 

 .اکثرا جراحی است 

( که αگلوکاگونوما )تومور سلولهای  ●انواع دیگر تومورهای اندوکرین پانکراس که نادرتر هستند و البته بسیار سوال خیز !! شامل : 

علائمی  سوماتواستاتینوما )تومور سلولهای دلتا( که ●علائمی مثل راشهای پوستی نکروتیک ، دیابت و آنمی ایجاد میکند . 

 ipitpep lanipstpntpsav که   VIPoma ●ایجاد میکند .  hypocloridriaنظیر دیابت ، سنگ صفراوی  ، اسهال و 

 (WDHAاست. )اسم اختصاری علائم : acloridriaترشح میکند و علائم ان دیابت ، اسهال آبکی ، هایپو کالمی و 

 مونومورف ، شبیه هم و کوچک که هسته آنها نمای فلفل نمکی دارد .: سلولهای  نمای مورفولوژیک تمامی تومورهای انوکرین

تر از نرمال هستند و لابه لای انها چطور بفهمیم توده است ؟ ضایعه ای با حدود مشخص که سلولها در ان بزرگتر و غیر طبیعی             

 م داده است .عروق قرار دارد و اگر بدخیم باشد ، ضایعه خیلی متسع شده و به اطراف تهلج

   از نظر ظاهری باید گفت که ظاهر پانکراس بسیار شبیه غدد بزاقی است .  

 

 

 به کوچه ای رسیدم که پیرمردی از آن خارج می شد؛

 نرو که بن بسته! گوش نکردم، رفتم.به من گفت :

 وقتی برگشتم و به سر کوچه رسیدم؛ پیر شده بودم!!!

 

 موفق باشید .

 

 

 فاطمه خجسته و زینب هاشمی جواهری نگارش و تایپ :
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