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அதுக 

முன்னுரை 

“நீரிழிவும் மருத்துவமூம்? என்ற தலைப்பில் எனது கட்டுரை 
தமிழ்க்கலை (தமிழ் 3,4 1-17, 1985) யில் வெளியிடப்பட்ட து. 

இக்கட்டுரையை வாசித்த பிறகு மாண்புமிகு முன்னாள் துணை 

வேந்தர் முதுமுனைவர் வ.அய். சுப்பிரமணியம் அவர்கள் இத் 

தலைப்பில் விரிவாக எழுதப் பணித்தார்கள். நீரிழிவு வளர்சிதை 

மாற்றக் கோளாறுகளுடன் கூடிய இரத்தச் சர்க்கரை எழுச்சியுற் 

ஒரு சிக்கலான நோய்க் கூறாகும், இதன் தோற்றம் முற்றிலு 

மாக உணரப்படாவிட்டாலும் முக்கியமாகக் கணையச் சுரப்பில் 

இன்சுலின் வீழ்ச்சி, குளுக்ககாரன் அதிகரிப்பு ஆகியவற்றால் 
நீரிழிவு ஏற்படுகிறதென்று கூறப்படுகிறது. மேலும் இந்தோய் 
நரம்புத்தளர்ச்சி, தமனிகளில் கொழுப்புப் படிவிறுக்கம், கண் 

வில்லை பாதிப்பு, குண்டிக்காய் பாதிப்பு ஆகியவற்றை உண்டு 

பண்ணுகிறது, இந்நோய் தோராயமாக 1-5% மக்களைத் தாக்கு 

கிறது, இந்நோயினைப் பொதுவாக இர வகையாகப் 'பிரித்துள் 

ளனர். இளமையில் தோன்றும் இன்சுலின் தேவைப்படும் முதல் 

வகை நீரிழிவென்றும் முதிர்ச்சி அடைநீத எடை மிகுத்தவர் 

சளிடம் தோன்றும் இன்சுலின் தேதேவையற்ற இரண்டாம் வகை 

நீரிமிவென்றும் பாகுபடுத்தப்பட்டுள்ளது, முதல்வகை நீரிழி வு 

கடுமையானது, இந்தோய் கீடோ அமில நிலைக்கு வழி நடத் 

தும். இந்நோயின் கடுமையினைக் குறைக்க இன்சுலின் 

கொண்ட மருத்துவம் அளிக்கவேண்டும். இரண்டாம் வகை 

நீரிழிவு அபாயமற்றது. கீடோ அமில நிலையினைத் தோற்று 

விக்காது, இதனை உணவு, உடற்பயிற்சி கொண்டு கட்டுப் 
படுத்த முடியும், வாய்வழி மருந்துகளும் பயனுள்ளதாக 

அமைந்துள்ளன. 

இந்நோயின் தோற்றம், குறிகுணங்கள், இதனைக் கட்டுப் 

படுத்தக்கூடிய மருந்துகள் (மூலிகைகள், பற்பங்கள், செந்தூரங் 

கள்) பற்றிப் பழமையான சித்த மருத்துவம் மற்றும் ஆயுர்வேத 

நூல்களில் கூறப்பட்டுள்ளன. இத்தகவல்கள் இந்நூலில் சேர்க் 

கப்பட்டுள்ளன. இந்தோய் பற்றியும் இந்நோயின் காலஞ்சார்த்த



விளைவுகள் பற்றியும் மிக ஆழமாக உலகிலுள்ள பல்வேறு 

ஆய்வுக்கூடங்கள் மற்றும் மருத்துவமனைகளில்: ஆராயப்பட 

டுள்ளன. இவ்வாய்வுகளிலிருந்து கிடைக்கப்பெற்ற தகவல்கள் 

பல ஆய்வுக்கட்டுரைகளாகவும் புத்தகங்களாகவும் "வெளியிடப் 

பட்டுள்ளன. கூடிய வரை Gipson திரட்பப்பட்டு இப் 

புத்தகத்தில் சேர்க்கப்பெற்றுள்ளன. செய்திக் கூறுகள் ஆய்வு 

களின் அடிப்படையில் விவாதிக்கப் பெற்றுள்ளன. 

நீரிழிவுக்கு மருந்துகள் கண்டுபிடிக்கும் முயற்சி, சித்த, 
ஆயுர்வேத மருத்துவமும் தோன்றிய நாளிலிருந்தே எடுக்கும் 

பட்டுள்ளது. பல மூலிகைகள் இந்நோய்க்கு மருந்துகளாகச் 
சித்த, ஆயுர்வேத மருத்துவ நூல்களில் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளன. 
மூலிகை மருந்துகளில் அறிவியல் அடிப்படையில் எடுத்துக் 
கொண்ட ஆய்வு முயற்சிகளும் பெறப்பட்ட முடிவுகளும் 
இந்நூலின் இறுதிப் பகுதியில் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளன. நவீன 
மருத்துவத்தில் இன்சுலின், சல்பனைல் பூரியாக்கள், பைகுவ 
னைடுகள் ஆகியன நீரிழிவு மருந்துகளாகப் பயன்படுத்தப்பட்டு 
வருகின்றன. இத்துறையில் வளர்ந்துள்ள ஆய்வு முன்னேற்றங் 
களும் விளக்கப் பெற்றுள்ளன. நீரிழிவுத் துறையில் ஈடுபட்டுள்ள 
ஆய்வாளர்களுக்கும் மருத்துவர்களுக்கும் மருத்துவ மாணவர் 
களுக்கும் இந்நூல் பெரிதும் பயன் படுமென்று நம்பப்படுகிறது. 

இந்நூலை எழுத ஊக்குவித்த மாண்புமிகு முன்னாள் துணை 
வேந்தர் முதுமுனைவர் வ, அய், சுப்பிரமணியம் அவர்களுக்கு 
என் ' நன்றியுரித்தாகுக, ஆய்வுப்பணிக்கு ஆக்கம் அளித்து 
செம்மையுறுத்தும் மாண்புமிகு துணைவேந்தர் முனைவர் 
க. அகத்தியலிங்கம் அவர்களுக்கு என்றும் நான் கடப்பாடு 
டையேன்., 

இந்நூலாக்கத்தில் படித்திருத்தம் செய்த ம, செகதீசன், உதவிகள் பல 
திரு. வீ. இளங்கோ, 
திருமதி எஸ் ஹஸீ 

முனைவா் 
புரிந்த என் மாணவர்கள் 

திரு. பொ, சுரேந்திரகுமார், முனைவர் 
னாபேகம், செல்வி, வே, தேன்மொழி, 

முனைவர் திருமதி த, சந்திரா ஆகியவர்களுக்கு என் "தன்றி



உரித்தாகுக, தமிழ்ப்பிழை இருத்தம் செய்த திரு, நா. அரங்கராசன் 

அவர்களுக்கும் பிழையின்றித் தட்டச்சு செய்த உதவியாளர் 

திருமதி வே, கலைச்செல்வி அவர்களுக்கும் என் நன்றியைத் 

தெரிவித்துக் கொள்கிறேன். இந்நூலைப் பதிப்பிக்க உதவிய 

தமிழ்ப்பல்கலைக் கழகப் பதிப்புத்துறை மூன்னாள் துணை 

இயக்குநர் திரு, கோவை. இளஞ்சேரன் அவர்களுக்கும் இந்நாள் 

உதவி இயக்குநர் திரு, ஜே. ஆர். ஜெயச்சத்திரன் அவர்களுக்கும் 

என் நன்றி உரித்தாகுக, இந்நூலைப் பதிப்பித்திட உதவிபுரிந்த 

தமிழ்ப்பல்கலைக்கழகத்திற்கும் என் மனமார்ந்த நன்றியைத் 

தெரிவிக்கிறேன். 

இப்புத்தகத்தில் பிழைகளிருப்பின் ௮து என்னைச் சார்ந்ததே 

பொறுத்தருள வேண்டுகிறேன். 

பேராசிரியர் ஐ. சாதிக், 

சித்த மருத்துவத்துதை, 
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பொருளடக்கம் 

நீசிழிவு 

நீரிழிவு நோயினைத் தோற்றுவிக்கும் காரணிகள் 

இன்சுலின் 

முன்னோடி. இன்சுலின் மற்றும் சி-பெப்டைடுகள் 

இன்சுலின் இயக்கங்கள் 

ao 
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pp
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உணவுப்பாதையும் மற்றும் நீரிழிவு நோயும் 

7. இயல்பான மனிதர்களிடமும் நீரிழிவு நோயாளி 

களிடமும் குளுகோசினைச் சமச்சீராக்கும் இயக் 

கத்தில் கல்லீரலின் பணி 

8, நீரிழிவில் கொழுப்புப் படிவிறுக்கழும் (&17௦- 

clerosis) கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றக் 

கோளாறுகளும் 

9, சினால்புமினின் ($$॥வியயம்ம) இன்சுலின் எதிர்ப்பு 

Guésw (Antagonism) 

10, நீரிழிவு மருந்துகள் 
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நீரிழிவும் மருத்துவமும் - ஓர் ஆய்வு 
Diabetes mellitus and Therapeutics - A study 

1. நீரிழிவு 

நீரிழிவு பற்றிய வரையறை - சித்த, ஆயுர்வேத 

நவீன மருத்துவங்களில் கூறப்பட்டுள்ள குறிகுணங்கள் 

— இதன் வகைகள் -- உலகில் நீரிழிவு நிகழ்வுகள் 

நீரிழிவு என்பது கார்போஷஹைட்்3ரட் ஸமாவுச்சத்துக்கள் ) 

மற்றும் கொழுப்பு வளர் சிதை மாற்றம்களில் இயல்புநிலை 

மாறி இரத்தச்சர்க்கரை மிதந்து, சிறு நீசில் *க்கரை வெளியேறும் 

தன்மையுடையது. இத்3நாயானது 2500 ஆண்டுகளுக்கு முன்பே 

தோன்றியுள்ளது என்பதற்குச் சித்த ஆயுர்வேத மருத்துவ TG 

களில் குறிப்புகள் உள்ளன. கி.பி, இரண்டாவது நூற்றாண்டில் 

அரட்டஸ் மற்றும் கப்படோசியன் என்பவர்கள் நீரிழிவு நோயில் 

அதிமூத்திரத்தைக் குறிப்பிட டயபடிஸ் (91262:86 means 

Siphon or running through) «earn சொல்லிலனை அறிமுகம் 

செய்தனர். டயபடிஸ் மெல்லிடஸ் என்ற சொல்லானது இனிப் 

புச் சிறுநீர் ௮கிஇழப்பு என்பதனைக் குறிக்கும். நீரிழிவு நோய்க்கு 

மதுமேகம், இனிப்பு நீர், சர்க்கரை வியாதி என்ற வேறு ஞ்ரமா் 

களும் உள்ளன. 

தோற்றம் 

நவீன மருத்துவத்கில் இன்சுலின் பற்றாக்குறை மற்றும் 

இன்சுலின் செயல்திறன் வீழ்ச்சி” நீரிழிவு தோற்று 

விக்கும் காரணிகளாகக் கூறப்படுகின்றன. அதிக உணவு 

உட்கொள்ளும் உடல் பருமனானவர்களிடம் இந்தோய் தோன்று 

கிறது. ஆகவே, அதிக உடல் எடை நீரிழிவின் காரணியாகவும். 

சொல்லப்படுகிறது.”



2 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

நீரிழிவு வகைகள் 

அமெரிக்க தேசிய நல்வாழ்வுத்துநையின் நீரிழிவு பற்றிய 

செய்திகள் திரட்டுக்குழு, உலகச் சுகாதார நிறுவன ஓப்புதலுடன் 

நீரிழிவு நோயினை இருவகைகளாகப் பிரித்துள்ளது3,4 

அவையாவன. 

1. இன்சுலின் தேவையான வகை 

2, இன்சுலின் தேவையற்ற வகை 

அண்மைக் காலங்களிலும் 5 முன்னாளிலும் வகைப்படுத்தப் 

பட்டுள்ள நீரிழிவு வகைகளை அட்டவணை 1-இல் காணலாம். 

சித்த மருத்துவத்தில் கூறப்பட்டவை: 

நோய்வரும் வழி 

“கன்னி மயக்கத்தால் கண்டிடும் மேகமே” என நாடி நூலும் 
*கிரந்திப்புண் இரணமேகக் கச்சக னென்னுந் துன்மார்க்கன் 
அருந்ததியென்னும் பாஞ்சாலி யன்னையைக் கண்ணுற்றானே” 
என்று மருத்துவ பாரதமும் கூறியதால் நீரிழிவு தோய் அளவு 
கடந்த கலவியால் மேகத்தைத் தொடரச் செய்து வரும் தோய் 
எனக் கொள்ளலாமென்று சித்த மருத்துவ நூல் கூறுகிறது 6 
மேலும் மிகு உணவு, சோம்பித் திரிதல், மனக்கலக்கம், அதிகப் 
பருமன், பொருள்களின் மீது மிகு இச்சை, இவற்றாலும் தாய் 
தந்தை வழியாலும் இந்நோய் வரக்கூடும். ஈகுன்றி நெய், பால், இறைச்சி மிக்க சுவையுள்ள மீன்கள், இனிப்புச்சுவையுள்ள. 
உணவுகள் போன்றவை இந்நோய் தோன்றுதற்கு வழிவகுக். 
கின்றன எனச் சித்த மருத்துவநூல் கூறுகிறது, . 

நீரிழிவில் தோன்றும் குறிகுணங்கள் 

சிறுநீர் மிகுந்த அளவில் இறங்கும். நிறம் தண்ணீரைப் போல் தோன்றும், எடை கனத்தும் மணம் 6 
காணப்படும். உடல் எடை குறையும், 
வேட்கையும் மிகு பசியும் உண்டாகும். 

தன் போலும் 
காவரட்சி மிகுந்த நீர் 

தெய், பால் போன்ற



ஓர் ஆய்க. 3. 

ஊட்டம் தரும் பொருள்களை உண்டாலும் உடல் வலுப்பெறாது. 

பெரும்பாலும் முதுமையில் வரும். இளமையிலும் நடு வயதிலும் ' 

உண்டாகலாம். சர்க்கரை நீருடன் வெளியாகி உடல் இளைக் : 

கும். மயக்கம், தலைசுற்றல், களைத்து வீழ்தல், தன் சுரணை 

யில்லாமல் படுத்திருத்தல், மூச்சு, வியர்வை இவை தேன் மணம் 

வீசும். கண்பார்வை மங்கல் அல்லது கண் திரையுண்டாதல் 

ஆகிய குணங்களைக் கொண்டு அதிகமாக வெளியான சிறுநீர் 

நாளுக்கு நாள் அளவு குறைந்து நீர்க்கட்டை உண்டாக்கும். 

இருமல், இரைப்பு, தமரக வாயு, நரம்புத் தளர்ச்சி அல்லது 

பசியின்மை, செரியாமை, ஓக்காளம், வாந்தி ஏற்படுத்திக் 
கொல்லும்,8 

ஆயுர்வேதத்தில் கூறப்பட்டுள்ள நீரிழிவு நோயின் அறிகுறிகள்? 

1. தலைமயிர் ௪டைவிழுதல் 2. வாயில் தித்திப்பு 3, கால், 

கைகள் மரத்தல், எரிவு 4. வாய், அண்ணம், தொண்டை 

உலர்ந்து போதல் 5. நீர்வேட்கை 6, சோம்பல் 7. உடம்பில் 

அழுக்கு 8, உடம்பிலுள்ள இடுக்குகளில் பூச்சி போன்ற அழுக்கு 

9, நேதகம் பூராவும் எரிவு 10, அங்கங்கள் மரத்தல் 11. உடம் 

பிலும் சிறுநீரிலும் எறும்பு வண்டு முதலியவை மொய்த்தல், 

12. சிறுநீரில் பலவித மாற்றங்கள் 13. உடம்பில் நாற்றம் 

14, தூக்கம் 135. ஓய்ச்சல் 16. அதிகமாக வியர்த்தல் 17, உடம்பு 

கனத்தல் 18, மயிர், நகம், இவை சீக்கிரம் வளர்தல் 19, குளிர்ச் 
சியில் அதிகப்பற்று. 
நவீன மருத்துவத்தில் கூறப்பட்டுள்ள 

நீரிழிவு நோயின் குறிகுணங்கள்? 

நவீன மருத்துவத்திலும் சித்த மருத்துவத்தில் நீரிழிவு 
நோய்க்கு கூறப்பட்ட குறிகுணங்களே கூறப்பட்டுள்ளன, இம் 

மருத்துவப்படி குருதியில் இயல்பான சர்க்கரை அளவு 80-120 

மி.கி; 100 மி.லிட். இரத்தம் ஆகும். இரத்தத்தின் கழிவுப்பொருள்கள் 

சிறுநீரகம் வழியாக வெளியேற்றப்படுகிறது. சிறுநீரகத் 
திற்கு இரத்தம் செல்லும் போது நெப்ரான் வடிகளால் கழிவுகள் 

பிரித்தெடுக்கப்பட்டு மூத்திரத்தில் வெளியேற்றப்படுகின் றன. 
மற்றக், கழிவுகளுடன் சர்க்கரை நெப்ரான்களின் உட்பகுதியில்



நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

சுழற்சி செய்யும்போது சர்க்கரையானது மீண்டும் உறிஞ்சப் 
பட்டு இரத்தத்தில் சேர்க்கப்படுகின்றது. சிறுநீரக சர்க்கரை 
மீண்டும் உறிஞ்சும் திறன் 150-180 மி. 9//00 மி.லி. இரத்தம், 

ஆகவே இயல்பான நிலையில் சிறுநீர் உண்டாகும் போது 
சர்க்கரை, சிறுநீரக உறுப்புகளால் மீண்டும் உறிஞ்சப்பட்டு 

சர்க்கரையானது சிறுநீரில் தோன்றுவதில்லை, நீரிழிவு நோயில் 

இரத்தத்தின் சர்க்கரை அளவு கூடுதலாகின்றது. இரத்தச் 
சர்க்கரை அளவானது சிறுநீரகச் சர்க்கரை மீண்டும் உறிஞ்சும் 

திறனை விடக் (Renal threshhold) a@sareguGing சர்க் 

கரை சிறுநீருடன் வெளியேறுகிறது. சர்க்கரை சிறுநீரில் வெளி 
யேறும் போது சவ்வூடு பரவு முறையில் அதிக நீரை இழுத்து 
அதிகமான சிறுநீரை உண்டுபண்ணுகிறது. இதனால் உடல்நீர் 
வற்றி அதிகத் தாகம் ஏற்படுகிறது. சர்க்கரை வெளியேறுவதால் 
உடலுக்குத் தேவையான எரிசக்தி (1 கிராம் குளுகோசு-4 கி. 
கலரி எரிசக்தி) இழக்கப்படுகிறது. இத்துடன் உடலாக அயனி 
களான சோடியம், பொட்டாதியம் போன் றவை சிறுநீருடன் 
அதிகமாக வெளியாகின் றன. நீரும் உப்பும் அதிக அளவில் இழக் 
கும்போது ஓக்காளம், வாந்தி ஏற்படுகிறது. இதனால்' உடம்பின் 
நீர் இழப்பு தீவிரமடைகிறது. இதன் விளைவாக இரத்தத்தின் 
திடத்தன்மை அதிகரித்து இரத்த அளவு குறைறெது (176௦௦ 
concentration ) இது இரத்த ஓட்டத் தடையினையும் இரத்த 
அழுத்தக் குறைவையும் ஏற்படுத்துவதுடன் சிறுநீரக இரத்த 
ஓட்டத்தையும். குறைக்கிறது. இதனால் சிறுநீர். "உண்டாவது 
தின்று மயக்கம் உண்டாகி நினைவிழந்து இறப்பு ஏற்படுகிறது 

. வயதான, பருத்த வகை நீரிழிவு நோயாளிகள் மிதமான 

குறிகுணங்களைக் கொண்டுள்ளார்கள். இந்தோய் இரகசியமாக 

ஊடுருவல் செய்கிறது. ஒரு குறிப்பிட்ட கோளாறுடன் வெளித் 

தெரிகிறது. இந்தோய் டோ அமில அபாய நிலைக்கு உட்படுத்து 

வதில்லை. இதனைக் கட்டுப்படுத்த இன்சுலின் தேவையில்லை: 

முதல் வகை நீரிழிவு மெலிந்த இளமையானவர்களில் குறிப்பிட்ட 

காலத்தில் நீரிழிவுக்குரிய அப்பட்டமான குறிகுணங்களுடன் 

தோன்றுகிறது. இதில் கீடோ அமில அபாயநிலை உண்டாகிறது.



ஒர் ஆய்வு. 5 

நீரிழிவுக்குரிப குறிகுணங்களான அதிதாகம், அதி சிறுநீர் 
கழிதல், உடல் எடை இழப்பு போன்றவை சிறுபான்மையான 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் தோன்றுகின்றன. இக்குறிகுணங்கள் 

நீரிழிவாளரில் 1/3 பகுதியினரிடம் காணப்படுகின்றன. சக்தி 

யின்மை, தசை அசதி, மிதமான தாகம், மிதமான எடை 

குறைவு, இரத்தத்தில் அதிசர்க்கரை ஆகியவை மீதமுள்ள 2/3 

நீரிழிவாளரிடம் காணப்படுகின்றன.” உடல் நீர் குறைவதால் 

ஏற்படும் மல இறுக்கம் சில: சமயங்களில் “ நீரிழிவாளரிடம் 

தோன்றுகிறது. பசி அதிகரிப்பது இந்நோயாளிகளிடம் வழக்க 

மாக இல்லை. எடை குைறவுடன்-- கூடிய நீரிழிவு கடுமையான 

நீரிழிவு நோயினைக் குறிக்கலாம். பெண்களின் சிறுநீர் உறுப்பில் 

அரிப்பு அல்லது பெண் உறுப்பில் அழற்சி, பெண்களுக்கு ஏற் 

படும் நீரிழிவில் தோன்றுகிறது. ஆண்கள் நீரிழிவில் An st 

கழித்த பிறகு ஆடையில் படுற ஒரு சொட்டு மூத்திரம் உலரும் 

போது ஒரு வெள்ளைப்படிவினைத் தோற்றுவிக்கும். ஆண்குறி 

அழற்சியும் நீரிழிவில் இயல்பானது. ஆண்களில் சிலர் இந்தோயி 

ன௱ல் ஆண்தன்மை இழப்பினையும் தெரிவிக்கிறார்கள். நீரிழிவின் 

.தாரணமாசு இரவில் சிறுநீர் அடிக்கடி கழிப்பதைப் புரோஸ் 

டிரேட் அழற்சி எனத் தவறுதலாகக் கணிக்கிறார்கள், 

ஒருசில நோயாளிகள் நீரிழிவு -குறிகுணங்களைப்' பெற்றிருப் 

பதில்லை. ஆயுள் காப்பீடு செய்யும்போது. அல்லது மற்றச் சூழல் 

களில் இவர்களின சிறுநீர் சர்க்கரைக்காகச்.. சோதனையிடும் 

போது தற்செயலாக நீரிழிவு நிகழ்வு தெரியவருகிறது. அனேக 

மாக 1/5 பங்கு நீரிழிவு நோயாளிகள் சிக்கலுடன் கூடிய குறி 

குணங்களைப் பெற்றுள்ளார்கள். இவர்களுள். மிதச் இலர் நீரிழிவு 

மயக்க நிலையிலும், மற்ற சிலர் கடுமையான நரம்புக் கோளாறு 

"களுடனும் முதன்முறையாக மருத்துவரின் கவனத்துக்குக் 

கொண்டுவரப்படுகிறார்கள். ‘ 

கண்மருத்துவர் நோயாளிகளில் . திடீரென்று தோன்றிய 

கிட்டப்பார்வை, கண்களில் தோன்றும் இரத்தக் குழாய்கள், 

சிறுபை போன்றவை, விழித்திரை தோய்கள் ஆகியவற்றைச் 

சேோதிக்கும்போது நீரிழிவு நிகழ்வு தெரியவருகிறது. மகப்பேறு 

மருத்துவர். பெண்குறி தோய்களைக் கணிக்கும்போதும் ‘BAP
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வினைக் சுணிக்க வாய்ப்புள்ளது. மற்ற நோய்களின் கணிப்பின் 

போதும் சிறுநீர்ச் சோதனையில் நீரிழிவு தெரியவருகிறது. 

மிதமான நீரிழிவில் உடல் பரிசோதனையின்போது மாற்றங் 

சுள் தெரிவதில்லை, ஆனால், கடுமையான நீரிழிவில் எல் 

இளைப்பும், நாக்கு உலர்ந்த மேற்பூச்சும் தோன்றும். வலியில் 

லாத கல்லீரல் பெருக்கம் கீடோ அமில நிலையில்லாதிருந்தாலும் 

காணப்படும். நீரிழிவு நோயாளிகள் சிகிச்சை பெற மருத்துவ 

மனைக்கு வருமுன் நோயின் சிக்கலினைப் பெற்றிருக்கிறார்கள். 

ஆகவே வீழிக்கண்ணாடியின் ஒளிபுகா நிலை, விழித்திரையின் 

நோய், கொழுப்பினால் தோலில் ஏற்படும் மஞ்சளான 

(ng.éeser (xanthomata) தோலின் அழற்சி வெடிப்புகள், 

தோலின் சிதைவுற்ற பகுதிகள், வெளி நரம்புக் கோளாறுகள், 

இரத்த ஒட்டப் பற்றாக்குறை போன்றவற்றையும் இறுநீர் 
சர்க்கரை, கீடோ அமிலம், ஆல்புமின் ஆகியவற்றையும் நீரிழி 

வினைக் கணிக்க, சோதனையிட வேண்டும், படரும் புற்று 

மற்றும் காச நுண்மத்தினால் ஏற்படும் அழுகல் நிலை போன்ற 
வற்றால் ஏற்பட்டுள்ள நீரிழிவின் தீவிரத்தைக் கணிக்க “நெஞ்சு 
எக்ஸ்டர? உதவும். 

8ீரிழிவு நோய் நிகழ்வின் உலக அளவு புள்ளிவிவரம் 

உலக மக்கள் தொகையானது 425 கோடிகளாகும், இதில் 
ஆசியாவிலும், ஆப்பிரிக்காவிலும் வாழும்மக்கள் தொகை, உலகில் 
வாழும் மக்களில் 68.2% (293 கோடி.) ஆகும்.3 உலகில் 15 கோடி 
மக்கள் நீரிழிவு நோயினால் துன்புறுகன்றனர்,1 

இந்தியாவில் நீரிழிவு 

இந்தியா, சீனாவைப் போன்று 
அடர்த்தியாக உள்ள 

ஆய்வுக்கழகம் 1972 முகுல் 

களில் நீரிழிவு நோயின் 

மக்கள் தொகை 
பரந்த நாடு இந்திய மருத்துவ 
1975 வரை இந்தியாவின் பல பகுதி 
காக்கத்தைப் பற்றிய களஆய்வு 

மேற்கொண்டு விவரம் சேகரித்தது. இந்தியாவில் நீரிழிவு 1.8 % மக்கள் தொசையில் காணப்படுகிறது.!3? பெண்களை (147) விட ஆண்களில் (2.3%) நீரிழிவு அதிகமாகக் காணப் படுகிறது. மேலும் இந்தோயானது கிராமப்பகுதிகளை (1.5%) விட நகரப்பகுதிகளில் (2.5%) அதிகமாகக் காணப்படுகிறது



ஒர் ஆய்வு 

இத்தநோய் அசைவ உணவுப் பழக்கமுள்ள மக்களைவிட, இரு 

மடங்கு சைவ உணவுப் பழக்கமுள்ளவரிடம் அதிகமாகத் தோன்று 

கிறது. நீரிழிவு உண்டாவதற்கு சமூக பொருளாதார நிலைக்கும் 

உணவு கலோரி உட்கொள்ளுவதற்கும் உடல் எடைக்கும் 

இந்தியர்களில் தொடர்பு காணமுடியவில்லை. மேலும் 

இந்தியாவில் ஒரு நகரத்திற்கும், மற்றொரு நகரத்திற்கும் நீரிழிவு 
நிகழ்வில் வேற்றுமைகள் உள்ளன. அகமதாபாத் நகரில் வாழும் 

மக்களின் 3.7% மக்களிலும், புதுதில்லி நகரில் 0.9% மக்களிலும் 

இந்நோய் காணப்படுகிறது. ஐரிசா மாநிலத்தின் ஆதிவாசி 

மக்களில் இந்நோய் மிகக் குறைந்த அளவில் (0.9%) காணப் 

படுகிறது. 

அயல்நாடுகளில் வாழும் இந்தியர்களில் நீரிழிவின் தாக்கம் 

பல இனத்தார்கள் வாழும் சிங்கப்பூரில் இந்திய வம்சா 

வழியினரிடம் இந்நோய் அதிக அளவில் (6.07%) காணப் 

படுகின்றது. இந்நாட்டில் வாழும் மலேயா மக்களில் 27 'விழுக் 

க௱டும், சீன மக்களில் 1.66 விழுக்காடும் நீரிழிவு காணப்படுகிறது. 

நீரிழிவு நோயினை ஆண்களிடம் கணக்கிடும்போது இவ்வேறு 

பாடு அதிசகமாவதைக் காணலாம், இந்திய ஆண்களிடம் 8.12% 

உம், மலேயா ஆண்களிடம் :.7% உம், சீனர்களிடம் 1.66% உம் 

இந்நோய்களின் தாக்கம் காணப்படுகிறது.!*,73 இந்நாட்டில் 

வாழும் 12 79, இந்திய நீரிழிவுக்காரர்களில் குடும்ப நீரிழிவுப் 

பின்னணி உள்ளது. மலேயா நீரிழிவுக் காரர்களிடம் 10.9% உம், 

சீன நீரிழிவுக் காரர்களிடம் 0 5% உம் இப்பின்னணி நிலவுகிறது. 

இந்திய நீரிழிவுக் காரர்களில் 35.7% உம் மலேயா, :சீன 

நீரிழிவுக் ஈரர்களில் முறையே 67.4% 41.6% உம் அதிக எடை 

கொண்டவர்களாக இருக்கிறார்கள். 

மலேயாவில் வாழும் இந்தியர்களில் நீரிழிவு நோய் அதிக 

மாகவும், சனர்களிடம் மிகக் குறைவாகவும் காணப்படுகிறது?4 18 

தென் ஆப்பிரிக்காவில் வாழும் இந்தியர்களிடம் இந்நோய் 

அதிகமாகக் காணப்படுகிறது (8.12%). ஆனால் இந்நாட்டு 

வெள்ளையர்களிடம் மிகக் குறைவாகத் தோன்றுகிறது (3 2364. 

55 வயதுக்கு மேற்பட்ட இந்தியப் பெண்களிடம் இந்தோய்
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மிக அதிகமாகக் காணப்படுகிறது (60% ட இந்நாட்டில் 

வாழும் பருத்த இந்தியர்கள் ஒல்லியான இந்தியர்களை விட பத்து 

மடங்கு நீரிழிவு நோயினைத் தழுவ வரவிப்பிகணளமி பெற்றுள் 

ளனர் அதிகப் பருமன் கொண்ட இனங்களான பாண்டுக்களும், 

வெள்ளையர்களும் நீரிழிவு நோய்த் தாக்குதலுக்கு மிகக் குறை 

வாச ஆளாகிறார்கள். தென் .ஆப்பிரிக்காவில் வாழும் பிறுமன்மை 

இனத்தவர்களான தமிழர்கள் (25 வயதுக்கு மேறியட்டவர்கள்] 

37% நீரிழிவினால் துன்புறுகின்றனர்.18 இத்தமிழர்கள் நெருங்கிய 
உறவினர்களுடன் மணமுடிப்பதால் மரபு வழி நீரிழிவுத் தாக்கு 

தலுக்கு ஆளாகிறார்கள். இதுபோன்று பிஜித்தீவல் வாழும் 
இந்தியர் களிடம் நீரிழிவு நோய் அதிகமாகக் காணப்படுகிறது 

(5.09. பிஜி இனத்தவரிடம் 0.6 விழுக்காடு... மக்களில் நீரிழிவு 
தோன்நகிறது."3 இந்தியர்களிடம் தோன்றும் நீரிழிவு நோயின் 

அளவீட்டை அட்டவணை 2-இல் காணலாம், 

சீனாவில் Hila நோய் 

சீனாவின் 14 மாநிலங்களிலும் பெரிய நகரங்களிலும் 
நீரிழிவின் தாக்கம் களஆய்வு மெய்யப்பட்டது?? நீரிழிவின் 
தாக்கம் 0.6 9”; என்றும், 40 வயதுக்குட்பட்ட மக்களில் 0.042%, 
என்றும், 40 வயதுக்கு மேற்பட்ட மக்களில் 2.532% என்றும் 
கணக்கிடப்பட்டது, நீரிழிவின் தாக்கம் ஒரு மாநிலத்திற்கும் 
மற்ற மாநிலத்திற்கும் வேறுபட்டது. நின்சிஸ் என்ற மாநிலத்தில் 
1.062% தாக்கமும், குயிசு என்ற மாநிலத்தில் 0,151 தீரிழிவுத் 
தாக்கமும் இருந்தன. 'நுமனானவர்களிடமும், இயல்பானவர் 
களிடமும் நீரிழிவுத் தாக்கம் முறையே 2.04%, 048392 உம் தென்பட்டன. பெண்களிடம் 0.662% உம் ஆண்களிடம் 0.684% உம் நீரிழிவுத் தாக்கம் இருந்தது. அறிவாளிகளிடமும் (1 183%) 
மற்றும் மீன்பிடித் தொழிலாளர்களிடமும் (1.198%) 2 peta 
0.424%), கால்நடை மேய்ப்பவர்கள் (0.490%) ஆகியவர், 
களைவிட நீரிழிவின் தாக்கம் அதிகம் காணப்பட்டது. குவான்்௪ கான்சி போன்ற மாநிலங்களில் ஆலைத் தொழிலாளர்களிடம் நீரிழிவு அதிகமாகக் காணப்பட்டது. நீரிழிவின் தாக்கம் கிராமங் களில் வாழ்பவர்களைவிட தகர் வாழ் மக்களில் அதிகம் தெரிய வந்தது.*? 

் இ
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அயல்நாடுகளில் வாழும் சீனர்களில் நீரிழிவின் தாக்கம்!  ~ 

தாய்வானில் வாழும் சீனர்களில் 0.9% மக்களில் நீரிழிவு 
காணப்பட்டது. நீரிழிவு நோயுடைய ஆண், பெண் விகிதம் 

1,4: 1,326. நீரிழிவு நோயாளிகள் அதிக உடல் எடை உடைய 

வர்களாக இருந்தனர்.”3 ஹாங்காங்கில் வாழும் சீனர்களில் 

நீரிழிவினால் ஏற்படும் இறப்பு விகிதம் 1961-ல் 1 இலட்சத்திற்கு 
1.4 என்ற எண்ணிக்கையிலிருந்து 1976-இல் 1 இலட்சத்திற்கு 
6.5 ஆக உயர்ந்துள்ளது. இங்கப்பூரில் வாழும் சீனர்களில் 

(77500) நீரிழிவின் தாக்கம் 199 விழுக்காடாக உள்ளது. 

இதில் 41,65%% உடல் பருமனானவர்கள். 6.5% நீரிழிவாளரே 
குடும்ப நீரிழிவுப் பின்னணி உள்ளவர்கள், ஹவாயில் 

வாழும் சீனர்களில், இந்தோயின் தாக்கம் 1.78% ஆக 

உள்ளது. ஹவாய் மக்களிடம் 7.83% ஆக உள்ளது, மற்ற 

இனத்துடன் கலந்த சீனர்களிடம் நீரிழிவின் தாக்கம் 3729; 

ஆக உள்ளது. ந வ ர எ ர் இவரில் எத்து இதல வரு 

ஆசியாவிலும் ஆப்பிரிக்காவிலும் காணப்படும் 

ஜே-வகை மற்றும் கணைய நீரிழிவு நோய்கள் 

ஜே-வகை என்ற நீரிழிவானது முதன்மையாக ஜமைக்கா 

ஊன்ற நாட்டில் ஹக்ஜோன்ஸ் என்பவரினால் விவரிக்கப் 

பட்டது.3*4 இந்நோய் தாக்குண்டவர்கள் சாதாரணமாக 

" சிறுவயதினராகவும், ஊட்டச்சத்துக் குறைவாக உண்பவர் 

களாகவும் இருக்கின்றார்கள், இந்நோயினைக் கட்டுப்படுத்த 

அதிக அளவு இன்சுலின் தேவைப்படுகிறது Cum. mo 

நிலை இவர்களைத் தாக்குவதில்லை, ஜே வகை நீரிழிவு 
தோயின் குறிகுணங்கள் கணைய நீரிழிவிலும் தோன்றுகின்றன 

கணைய நீரிழிவில் அதிகமாக, கணையத்தின் புறச் சுரப்பியில் 

கால்சியம் கலந்த கற்கள் உண்டாகின்றன.?* இவ்விருவகை 

நீரிழிவு நோய்களும் புரதப் பற்றாக்குறை உணவினால் ஏற்படு 

" வதால் இவ்வகைகளை ஊட்டச்சத்துக் குறை நீரிழிவு 

(Malnutrition diabetes) என்று அழைக்கின்றனர்.*6 டட 

ஜே வகை நீரிழிவு பங்களா தேசம், புருணை, பிஜி, 

கானா, இந்தியா, இந்தோனேசியா, ஜமைக்கா, கென்யா,
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மாளவி, மலேசியா, நெளரா, நியுகினி தென்னாப்பிரிக்கா, 

டான்சானியா, தாய்லாந்து, உகாண்டா, சைர் முதலிய 

நாடுகளில் காணப்படுகிறது,”6 கணைய நீரிழிவு பிரேசில், 

கானா, இந்தியா ஐவரிகோஸ்ட், மாளவி, நைஜீரியா, தென் 

ஆப்பிரிக்கா, இலங்கை, தாய்லாந்து, உகாண்டா, சைர், 

சிம்பாப்வே முதலிய நாடுகளில் காணப்படுவதாகத் தெரிவிக்க 

பட்டுள்ளது. ஜஜ வகை நீரிழிவும், கணைய நீரிழிவும் ஆசியா, 
ஆப்பிரிக்காவில் உள்ள கடக, மகர ரேகைகளுக்கு இடையிலுள்ள 
வெப்ப நாடுகளில் (100106) காணப்படுகின்றன. கணைய 
நீரிழிவானது ஜே வகை நீரிழிவைவிட அதிகமாகத் தென்படு 
கிறது. கணைய நீரிழிவானது இந்தியாவில் சாதாரணமாகக் 
காணப்படுகிறது.” கட்டாக்கிலிருந்து 90 நிகழ்வுகளும், தமிழ் 
தாட்டிலிருந்து 67 நிகழ்வுகளும்37, 28 Og ADE aris Coit ore. 

தென்கிழக்கு ஆசியாவிலும், ஆசியாவின் மற்ற 
வளரும் நாடுகளிலும் நீரிழிவின் தாக்கம் 

இந்தோனேசியாவில் 14-29 ஆண்பெண்களில் ஒரே சீராக நீரிழிவின் தாக்கம் தென்படுகிறது,9 பிலிப் பன் நாட்டில் 
நகர் வாழ் மக்களில் 8%௨-ம் கிராமங்களில் வாழும் மக்களில் 
9.7 %௨உ-ம் நீரிழிவுத் தாக்கம் காணபப்டுகிறது ₹0 தாய்லாந்தில் 
நீரிழிவு நோயானது 2.5-5,5$9%. மக்களில் காணப்படுகிறது.5* 
பங்களாதேசத்தில் நீரிழிவின் தாக்கம் 1.5% என்றும்? ஆண், 
பெண் நீரிழிவு விகிதம் 3:1 என்றும் 19.69 விழுக்காடு எடை 
அதிகமுள்ளவர்களென்றும் தெரிவிக்கப்பட்டது.33 இலங்கையில் 
நீரிழிவின் தாக்கம் 5.2% என்றும், இந்நோய் பெண்களைவிட 
ஆண்களையே தாக்குவதாகவும், உயர்ந்த சமூக பொருள௱ஈ 
தார நிலையும் காரணியென்றும் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ள து.*4 தென் கொரியாவில் தொழிலாளர்கள் மற்றும் விவசாயிகளை விட வங்கத் தொழிலாளர்களிடம் நீரிழிவு அதிகம் காணப் படுகிறது.*$ ஐப்பான் நாட்டில் வாழும் ஜப்பானியர்களை விட ஹவாய் மற்றும் வட அமெரிக்காவில் குடியேறி வாழும் இப்பானியர்களில் நீரிழிவு அதிகம் காணப்படுகிறது.38 
வாக உள்தாம்டு, வெளிநாட்டு உடல் 
ஜப்பானியரா்களிடம் நீரிழிவு 

பொது 

எடை அதிகமான 

தோன்றினாலும் அமெரிக்க
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.ஐப்பானியர்களிடம் அதிகமாகத் தோன்றுகிறது. உடல் 

எடையை விட சுற்றுப்புறச் சூழ்நிலை நீரிழிவினைத் தோற்று 

விப்பதில் முக்கியப் பங்கு வகிக்கிறது. ?6 

ஆப்பிரிக்காவில் நீரிழிவு நோய்த்தாக்கம் 

ஆப்பிரிக்காவில் வாழும் மக்களில் குடிபெயர்ந்தவர்களை 

விட பழங்குடி மக்களிடம் நீரிழிவு நிகழ்வு குறைந்து காணப் 

படுகிறது.5” ஆப்பிரிக்காவின் எல்லா ந௱டுகளுக்குமுரிய நீரிழிவுக் 

கணிப்பு விவரம் டைக்கவில்லை. நீரிழிவுத் தாக்கம் குறை 

வாகத் தென்பட்ட ‘ep’, ₹பசுதோ? பழங்குடி மக்களிடம் 

சமீப காலங்களில் நீரிழிவு அதிகரித்து வருகிறது.38 

ஜோகன்ஸ்பர்க்கில் வாழும் பாண்டு இனத்தவரில் 8% 

நீரிழிவுத் தாக்கம் காணப்படுகிறது. இவர்கள் உட்கொள்ளும் 

மதுபானத்தில் உள்ள அதிக அளவு இரும்பு, ஹீமோ 

சிடரோசிஸ் என்ற நிலையினையும், நீரிழிவினையும் ஏற்படுத்து 
கிறது.18 இது போன்ற நீரிழிவு டான்சானியா, உகாண்டா 

போன்ற நாடுகளில் தென்படுகிறது. கென்யாவில் தென்பட 

வில்லை,*₹$,89 

ஆசியா, ஆப்பிரிக்கா கண்டங்களில் உள்ள வளர்ந்து 

வரும் நாடுகளில் நகர வாழ்க்கையினால் நீரிழிவுத் தாக்கம் 

அதிகரித்துள்ளது.*? ஐசியாவில் இந்தியாவும் சைனாவும் அதிக 

மக்கள் தொகை கொண்ட பெரிய நாடுகளாகும். சென்ற பல 

நூற்றாண்டுகளாக இந்நாடுகளிலிருந்து குறிப்பிடும் அளவுக்கு 

மக்கள் அயல் நாடுகளுக்குக் குடிபெயர்ந்துள்ளார்கள். குடி 

பெயர்ந்த மக்கள் வாழும் பலபாகங்களில் நீரிழிவின் தாக்கக் 

கணிப்பு ஆராயப்பட்டுள்ளது.4? குடிபெயர்ந்த சீனர்களிடம், 

சைனாவில் வாழும் சீனர்களைக் காட்டிலும் அதிகமாக நீரிழிவுத் 

தாக்கம் ஏற்படுகிறது. வெளிநாடுகளில் வாழும் சீனர்கள் 

அதிக உணவு உட்கொண்டு, உடல் எடையினை அதிகமாக்கிக் 

கொண்டு விடுகிறார்கள். இதனால் சிங்கப்பூரில் வாழும் சீனர் 

சுளிடம் உள்நாட்டுச் சனர்களைவிட தநீரிழிவுத் தாக்கம் அதிகம் 

உள்ளது. இங்கப்பூரில் வாழும் சீன நீரிழிவாளர்களிடம் 

பி17(% 17) உடன் இணைப்பு உறுதியாகவும், ஏ டபுள்யூ
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95:௫7 33) டி, ஆர். 3(07%௩ 3) போன்றவற்றுடன் இணைப்பு 

மெல்லியதாகவும் காணப்படுகிறது.42,45 

சீனாவில் வாழும் நீரிழிவுக்காரர்களில் ஏூ (&9), டிஆர் 3 

௫௩ 3) போன்றவை இன்சுலின் தேவையுள்ள நீரிழிவுக்காரர் 
சுளிடமும், பி டபுள்யூ 46 (5446) இன்சுலின் தேவையுள்ள 

மற்றும் இன்சுலின் தேதேவையற்ற இரு வகை நீரிழிவுக்காரர்களிட 

. மும் மிகுந்து காணப்படுகின்றன.4 ஜப்பானில் வாழும் சீன வகை 

நீரிழிவுக்காரர்களிடம் பி டபுள்யூ 54% 54) அதிகரித் 

துள்ளது. இந்த அதிகரிப்பு தாய்வானில் வாழும் சினர்களிடம் 

காணப்படவில்லை. இவ்வாய்விலிருந்து வெளிநாடுகளில் 

வாழும் €னர்கள் மொழி மரபு வகை போன்றவற்றில் உள் நாட்டுச் 

சீனர்களிடமிருந்து வேறுபட்டவர்கள் எல்று தெரிய வருகின்றது. 
ஆகவேதான் மரபு வகை மாற்றத்தினால் இங்கப்பூரில் 

வாழும் சினர்களிடம் உள்நாட்டுச் சீனர்களைவிட நீரிழிவு 

"நோயின் தாக்குதல் அதிகம் தென்படுகிறது.*? 

“இந்தியாவில் வாழும் இந்தியர்களிடம் நீரிழிவு ந் தாக்குகுல் 
குறைவாகவே தென்படுகிறது (1. 8 %). அயல்நாடுகளில் வாழும் 
இந்தியர்களில் நீரிழிவுத் தாக்குதல் அதிகம் காணப்படுகிறது 
(2.37% -- 37%). வெளிநாட்டில் வாழும் இந்தியர்கள் அதிகக் 
கலோரி உணவு உட்கொள்வதினால் உடல் எடை மிகுந்து 
நீரிழிவினால் தாக்கப்படுகிறார்கள். மேலும் இந்தியர்கள் நீரிழிவு 
நோய்க்குச் சுலபமாக ஆளாகக்கூடிய நீரிழிவு மரபுப் பண்பினைப் 
பெற்றிருப்பவர்களாக இருக்கிறார்கள், அகவே அதிக உணவும், 
மாறுபட்ட பழக்கவழக்கங்களும் வெளிநாட்டு இந்தியர்களிடம் 
நீரிழிவு மரபு வகைப் பண்பினைத் தூண்டி அகிக அளவு நீரிழிவு 
நோயினை உண்டாக்குகிறது. வட இந்தியாவில், இன்சுலின் 
தேவை இரண்டாம் வகை நீரிழிவு தோயில், ஹெச். எல். ஏ. 
ஏட்புள்யூ 28 (10௧ ௧௭ 26), பி டபுள்யூ 21 (597 21); பி டபுள்யூ 
35 (BW -- 35) உறுதியான இணக்கத்துடன் உள்ளன 44 தென் 
ஆப்பிரிக்காவில் வாழும் இந்திய நீரிழிவுக் காரர்களில் பி8 டிஆர் 
4, எ ட்புள்யூ 24 (B8, DR 4, AW 24) காணப்படுகின்றன 48 வெளிநாடுகளில் வாழும் இந்தியர்களும், இந்தியாவில் வாழும்
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இந்தியர்களும் மரபு வகைப் பண்பில் ஒரே அமைப்பாக இல்லா. 

மையால் நீரிழிவு நிகழ்வில் மாறுதல் காணப்படுகிறது, 

ஊட்டச்சத்துக் குறைவு நீரிழிவு (ஜே வகை மற்றும் கணைய 

நீரிழிவு) புரதச்சத்துக்குறைவாலும், மரவள்ளிக் கிழங்கு உண்ணு 
வதாலும் ஏற்படுகிறது. சயனைட் பகுகிகொண்டுள்ள :.. உணவு 

அருத்துவதாலும் இத்தீரிழிவு ஏற்படுகிறது. 

் ஆசிய, ஆப்பிரிக்கக் கண்டங்களில் நகர: வாழ்க்கையும், 

பெருகிவரும் மேற்கத்திய நாகரிகமும், கலோரிமிக்க உணவு, 

சுத்தி செய்த கார்போஹைடிரேட், குறைந்த உடல் உழைப்பு; 

மிகுந்த உடல் எடை, அதிகரித்த மனஉளைச்சல் போன்றவை 

நீரிழிவின் தாக்குதலை அதிகரித்துள்ளன. இக்கண்டங்களில் 

உள்ள வளரும் நாடுகளில், அதிகரித்துக் காணும் நீரிழிவினைக் 

கட்டுப்படுத்த உணவுக் கட்டுப்பாடு, மேற்கத்திய நாகரிகத்தில் 
ஒதுக்கப்பட வேண்டிய நடைமுறைகள் போன்ற கல்வி அறிவு 
மக்களுக்கு அவசியம், நீரிழிவு நோய்க்குக் காரணிகளான மரபு 
வகைப் பண்பு, சுற்றுப்புறச் சூழல் ஆகியவற்றை நன்கு அறிந்து 
கொள்வது இந்நோயின் தாக்குதலைக் குறைப்பதற்கு முக்கிய 
மாகிறது. 7 

அமெரிக்காவில் நீரிழிவின் தாக்கம் 

மத்திய அமெரிக்க நாடுகளான : காண்டாரிக்கா, எல்சால் 
வாடார், கவுத்த மலா, ஹோண்டுரா, நிக்கரகுவா, :.பனாமா 
ஆகிய நாடுகளில் நீரிழிவின் தாக்குதல் 2.3 9 அளவின் 
உள்ளது 149 உருகுவே, வெனிகலா நாட்டில் முறையே 5%, 3 
ஆக உள்ளது. ஐக்கிய அமெரிக்க நாட்டில் 59% மக்கள் Siupen 
தோயினால் துன்புறுகின்றன ..*? கறுப்பு இனத்தவர் மிக திசு 

மாகவும், அடுத்தபடியாக பற்ற இனத்தவர்களும், குறைவாக 
வெள்ளையர்களும் நீரிழிவு நோயினால் துன்புறுகிறாீர்கள் ,5* 
அமெரிக்க செவ்விந்தியப் பழங்குடி மக்களில் எஸ்கிமோக்கள் , 
அலாஸ்கா செவ்விந்தியர்கள் போன்றவர்களில் நீரிழிவின் 
தாக்குதல் குறைவாகக் காணப்படுகிறது. பிமா என்ற செவ்விந்திய 
இன த்தவரில் மிக அதிகமாக (50 %) நீரிழிவு கர்ண்ப்படுகிறது. 
ரோசஸ்டரில் வாழும் காகஸ்டியன் இனத்தைக் : காட்டிலும்



14, நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

பிமா இனத்தவரில் நீரிழிவு தாக்கும் தன்மை 20 மடங்கு 

கூடுதலாக உள்ளது.5? செவ்விந்தியர்சளில் நீரிழிவுத் தாக்குதல் 

அதிகரித்திருப்பது மரபுப் பண்பு, சுற்றுப்புறச் சூழல் ஆகிய 
வற்றைப் பொறுத்து அமைந்துள்ளது. மரபுப் பண்பு, சுற்றுப் 

புறச்சூழலுடன் ( உடல் எடை அதிகரித்தல்) இணைந்து நீரிழிவின் 

தாக்கத்தை அதிகரிக்கிறது. பிமா செவ்விந்திய இனத்தில் 

பெற்றோர்களில் இருவர் அல்லது ஒருவர் நீரிழிவு நோயுடைய 

வராயிருப்பின் அவர்களின் அதிக எடையுள்ள சந்ததிகள் 

நீரிழிவுத் தாக்குதலுக்கு ஆளாகிறார்கள். ஆனால் நீரிழிவு 

இல்லாத பெற்றோர்களுக்குப் பிறந்தவர்களை உடல் பருமனான 

வர்களாக இருந்தாலும் இந்நோய் தாக்குவகில்லை, ஆகவே 

நீரிழிவுத் தாக்குதல் அதிகரிப்பதற்கு மரபுப் பண்பு, சுற்றுப்புறச் 
சூழல் கூட்டுவினை ஆகியவை காரணிகளாக அமைந்துள்ளன ,53 

ப௬பிக் பெருங்கடல் பகுதியில் வாழும் மக்களின் ரீரிழிவின் தாக்கம் 
நெளருவில் வாழும் மைக்ரோனிசியன் மக்களில் அதிக 

அளவில் இன்சுலின் தேவையற்ற வகை நீரிழிவின் தாக்கம் 
காணப்படுகிறது. (28.6%).34 மேலும் இந்நோயானது இராமப் 
புறங்களில் வாழ்பவர்களிடம் குறைவாகக் காணப்படுகிறது.54 
நகர் வாழ் மக்களில் அதிகம் தோன்றுகிறது. இரண்டாம் வகை 
நீரிழிவுத் தாக்குதல் அளவு இப்பகுதியில் வெவ்வேறு இனத்தரரி 
டம் மாறுபட்டுக் காணப்படுவதால் இவ்வகை நீரிழிவில் மரபுப் 
பண்பு ஒரு முக்கியப்பங்கினை ஏற்கலாம்.54 நெளரு நாட்டில் 
மேற்கொள்ளப்பட்ட ஆய்வில் இரண்டு நீரிழிவுப் பெற்றோர் 
களுக்குப் பிறந்த குழந்தைகளுள் 40 விழுக்காடு குழந்லதகளில் 
நீரிழிவு தோன்றியது. இயல்பான பெற்றோர்களுக்குப் பிறந்த 
குழந்தைகளில் நீரிழிவு தோன்றவில்லை. இயல்பற்ற குளுகோசு 
THE Aer (Glucose 1401678௩௦8) கொண்ட இரு பெற்றோர் 
களுக்குப் பிறந்த குழந்தைகளில் 
நீரிழிவு தோன்றியது, ஒரு நீரிழிவு மற்றும் ஓர் இயல்பற்ற குளுகோசு ஏற்கும் திறன் கொண்டவர்களுக்குப் பிறந்த 
குழந்தைகளில் 9 % நீரிழிவு காணப்பட்டது.534 ஜஹெய்ச் எல் ஏ (HLA) 466 முதல் வகை நீரிழிவுக்கும் i 
தீவிர இரண்டாம் வகை gf ம கணட ல 

( ] 3 நீரிழிவில் காணமுடியவில்லை. 

27% குழந்தைகளுக்கு
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இருப்பினும் இரண்டாம் வகை நீரிழிவிற்கும். ஹெய்ச் எல் ஏ, 
பிடபுள்யு 22 க்கும் (1, 37 22) மெல்லிய தொடர்பு 
போலினிசியன்களிடமும் தெளருவன்களிடமும் காணப்பட்டது.5* 
இது போன்ற மெல்லிய தொடர்பு இரண்டாம் வகை நீரிழிவு, 
ஹெய்ச் எல் ஏ பிடபுள்யு 61! (மரக் :94 61) பிஜி, தென் ஆப் 

பிரிக்காவில் வாழும் இந்தியர்களி_மும் காணப்பட்டது, 

ஹெய்ச் எல் ஏ இல்லாத குரோமோசோம் 6 குறிகள் (கிளை 

காஸிலேஸ் (0140037125: ௪2 காம்பிளிமென்ட் (0*₹-மேற[ண*) 

பொரபர்டின் பேக்டர் பி (100210 1௧௧1௦0 1) இன்சுலின் தேவை 

யற்ற இரண்டாம் வகை நீரிழிவுடன் நெருங்கிய தொடர்பு 

கொண்டனவாக இருக்கலாமென்று தம்பப்படுகிறுது, 54 

புரபர்டின் பேக்டர் பி எப் எஸ் இயல்பான மனிதர்களைவிட 

இரண்டாம் வகை நீரிழிவில் அதிகம் காணப்படுகிறது. இதுபோல் 

வைட்டமின் டியை இணைக்கும் புரதம் gl A (Vitamin D 

binding protein GC) oarugih QsshiPald arartugang. 
பசுபிக் பகுதியில் வாழும் மக்களில் இரண்டாம் வகை நீரிழிவு 

நிகழ்வு இனத்திற்கு இனம் மாறுதலடைவதால் இது மரபு வகை 

வேறுபாட்டினைக் காண்பிக்கிறது. இரண்டாம் வகை நீரிழிவில் 

மரபு வகைக் குறியீட்டினைக் குறிப்பிட்டு வகைப் படுத்த மூடிய 

வில்லை.54 

பஈபிக் பகுதியில் வாழும் மக்களில் உடற்பயிற்சி செய்பவர் 

"களில் நீரழிவு நிகழ்வு குறைந்து காணப்.டுகிறது.5 இப்பகுதி 
“களில் நீரிழிவு மிகுதியாகத் தாக்குவதற்கு அதிக கலோரி உணவு, 
இறக்குமதி செய்யப்படுகின்ற சுத்தம் செய்யப் பட்ட உணவு, 

உடற்பயிற்சியின்மை போன்றவை காரணிகளாக அமைத் 

துள்ளன.*! இரண்டாம் வகை நீரிழிவு தோன்ற மரபு வழி, உடல் 

பருமன், நகர வாழ்க்கை போன்றவை பின்னணிகளாக 
"அமையலாம். 54 பொதுவாக நீரிழிவின் தோற்றத்தில் மரபு வழி 

யினை மாற்ற, தற்போது வழிமுறைகள் கண்டு 3டிக்காகிருநத் 
தாலும், உடல் பருமனைக் குறைப்பதன் வாயிலாகவும் 

(குறைந்த அளவு உணவு உண்ணுதல் ) நார் செறிந்த உணவை 
உண்பதன் மூலமும், உடற்பயிற்சி செய்வதன் மூலமும், நகர 
வாழ்க்கையின் பதட்ட நிலையைக் குறைப்பதன் மூலமும் நீரிழி 
வின் தாக்கம் நிகழ்வுகளைக் குறைக்கலாம், 54
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நீரிழிவும் மருத்துவழும் 
ஆட்டவணை 2 ் 

உள்நாடு, வெளிநாடுகளில் வாழும் இந்தியர்களில் 

நீரிழிவின் தாக்கல் பற்றிய புள்ளிவிவரம் 

பகுதி நீரிழிவு நிகழ்வு (%) அட்டவணைக்குறிப்பு 

இந்தியா 

ஒட்டுமொத்தம் 1.8 iL 

அஹமதாபாத்நகர் 3.7 il 

கிராமப்புற கட்டாக் 2.6 11 

ஒரிசா 0.9 58 

சிங்கப்பூர் 6.07 12,13 

மலேசியா 4.20 32 

ஆப்பிரிக்கா- 

கேப்படவுன் 10,30 17,59 

கேப்டவுன் 37.00 13 

(தமிழர்கள்) 
டிரான்ஸ்வால் 4,5-5.5 39 

நேடால் 6 59 

டிரினிடாட் 2.37 60 

பிஜி ட ட ௭ 19
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2. நீரிழிஏ நோரினைத் தோற்றுளீக்கும் 
காரணிகள் 

நீரிழிவு: முதல் வகை, இரண்டாம் வகை நோயினைத் 

தேசற்நூவிக்கும கரரணிகள் -- நீரிழிவுடன் தொடர்புடைய 

நோய்கள் -- நீரிழிவின் தன்மைரிலை அளவிட புதியமுறை 

இன்சுலின் தேவையுள்ள முதல் வகை நீரிழிவு தோய் தடீ 

ரென்று குறிகுணங்களை வெளிப்படுத்தித் தோன்றும். இந்த 

வகை நீரிழிவில் இன்சுலினை ஊசிமூலம் செலுத்த வேண்டும். 

மேலும் கீடோ அமில நிலையினைத் தோரற்றுவிக்கக் கூடியது. 
இதுவே அஞ்சத்தக்க நீரிழிவாகும். இவ்வகை நீரிழிவு பொது 
வாக மிக இளமையானவர்களில் தோன்றுகிறது. ஆனால், இது 
எந்த வயதிலும் தோன்றலாம். முதிர்ந்த வயதில் தோன்றும் 
இன்சுலின் தேவையான முதல் வகை நீரிழிவு இளமையில் 
தோன்றும் இன்சுலின் தேதேவையான முதல் வகை நீரிழிவின் 
பிரதி என்று நம்புவதற்கில்லை,* இளமையில் தோன்றும் முதல் 
வகை நீரிழிவில் இன்சுலினை உண்டு பண்ணும் கணையத்திட்டு 
செல்களில் கடுமையான , சில குறிப்பிட்ட மாற்றங்கள் தோன்று 
கின்றன. முதிர்ச்சியில் தோன்றும் இரண்டாம் வகை நீரிழிவில் 
(இன்சுலின் தேவையற்ற/ தேவையுள்ள திலை) திட்டு செல் 
களின் மாற்றங்கள் இளமை முதல் வகை நீரிழிவில் தோன்றும் 
கணையத்திட்டு செல்களின் மாற்றங்களிலி ருந்து மாறுபட்டது. 
மேலும் இளமை நீரிழிவில் ஏற்படும் குறிப்பிட்ட கணையத்திட்டு 
செல்களின் மாற்றங்கள் முந்தையதில் தோன்றுவதில்லை. 

இளமை இன்சுலின் தேவையான முதல் வகை நீரிழிவு. கணையச் செல்களின் வெளிப்புற மாற்றங்கள்? 

இளமை முதல் வகை நீரிழிவில் கணையம் சிறியதாகவும், 
எடை குறைவாகவும் காணப்படும். இவ்வெடைக் குறைவு 
டாம் காரணச் சுருக்கத்தினாலோ, கணைய வளர்ச்சியின் 
காரணத்தினாலோ எற்பட்டிருக்கலாம், 

இரண் 
தடை, 

ஏனெனில், . நீரிழிவு
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ஆரம்ப நிலையில் கணைய எடை இயல்பாக உள்ளது.? இளமை 
நீரிழிவில் ஏற்படுகிற கணையத்தின் இரண்டாம் காரண எடை 

இழப்பு, கணையப் பெப்டைடு (அமினோ அமிலங்களின் கூட்டுச் 

சேர்மம்) மற்றும் செல்கள் குறைவாக உள்ள கணைய மடல் 

களில் எற்படுகிறது.”,4 இப்பெப்டைடுகள் மிகுந்துள்ள பகுதி 

களில் எடை இழப்பு ஏற்படுவதில்லை. இதற்குரிய காரணம் இது 

வரை அறியப்படவில்லை, கணையப் போலி பெப்டைடுகள் 

சுரப்புத் திசுக்களுக்கு ஊட்டச்சத்தாக அமையலாம்.” 

நீரிழிவு முதல் வகையைத் தோற்றுவிக்கும் காரணிகள் 

அண்மைக்கால ஆய்வுகளும் 5, 6 முந்தைய ஆய்வுகளும், 

முதல் வகை நீரிழிவு தொடக்கக் காலத்தில் கணையத்தில் 

இன்சுலின் உற்பத்தி செய்கிற பி? செல்கள் எண்ணிக்கை 

குறைந்து காணப்படுகிறது என்பதனைத் தெரிவிக்கின்றன, 

₹பி” செல்களின் எண்ணிக்கை இந்நீரிழிவில் காலப்போக்கில் 

படிப்படியாகக் குறைந்துவிடுகிறது. நீண்ட காலமாக அவதி 

யுறும் இவ்வகை நீரிழிவு நோயாளிகளில் குறிப்பிடத்தக்க அள 

வில் *பி? செல்கள் ஒரு சிறிய அளவில் தொடர்ந்து காணப்படு 

கின்றன. முதல் வகை நீரிழிவில் பிளாஸ்மா சி-பெப்டைடுகளைத் 

( இன்சுலினிலிருந்து பெறப்படுபவை ) துல்லியமாகக் கதிரியக்கத் 
தடைகாப்பு முறைகொண்டு (80/0-1௩௱௰0௦ ௨85௨.) அளவிடும் 

போது சிறுபான்மையினரிடம் இந்த அங்கமம் காணப்படுவது, 

நீண்டகால முதல் வகை நீரிழிவில் “9 செல்கள் குறைந்த அள 

வில் செயற்படுவதை உறுதிப்படுத்துகிறது.5, 5, 15, 1 இந்நீரிழி 

வில் கணையத்தின் மற்ற ஹார்மோன்களைச் சுரக்கக்கூடிய 

செல்கள் சிறிதும் மாற்றமில்லாமல் இருக்கின்றன.*, 5, 6, 7 

குறிப்பாக, “பி' செல்களைச் சேதப்படுத்துகிற காரணிகள் 

சாவை என்பது தற்போதைய வினாவாகும். ₹பி£ செல்களில் 

லிம்போசைட் வெள்ளணுக்கள் முதல் வகை நீரிழிவு ஆரம்பக் 

காலங்களில் தேங்கி ஊறுவிளைவிப்பதால் (150115) இதையே 

காரணியெனக் கணித்திட வாய்ப்புள்ளது. இந்நீரிழிவின் ஆரம்ப 

நிலையில் விம்போசைட் வெள்ளணுக்கள் கணைய லாங்கர் ஹான்
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திட்டுகளில் தேங்கும் தன்மை பற்றிய ஆய்வுகள் நோய் தோன் 

றும் காரணிகளையும், நோய் கோன்றும் தன்மையினையும் 

புரிந்துகொள்ள வழிவகுக்கின் றன. 

ஆனால், லிம்போசைட் தேக்கமானது கணைய 19’ செல் 

களின் சேதத்தைக் குறிப்ப தாக அமையவில்லை. இதுபோன்ற 

தேக்கம் பல நோய்களிலும் காணப்படுகிறது அண்மைக்கால 

ஆய்வுகளின் பயனாக, வைரஸ் நுண்மத்தாக்குதலும், தன் 

தடைகாப்பு வினைகளும் (4040-7100 116 1680110067 மரபுவழி 

நீரிழிவு தோன்றும் தன்மையினைப் பொறுத்து கணையத் இட்டு 

களின் அழற்சியினைத் தோற்றுவிக்கலாமென அறிய வருகிறது.*4 

புட்டாளம்மை (றய௩ற8)) ரூபல்லா, காக்சேக்கிடி (சிபி) 

*எப்ஸ்டீன்' (இபி) போன்ற வைரஸ் நோய் மனித முதல் வகை 
நீரிழிவினைத் தோற்று விக்கிறதென்பதைத் தெளிவுபடுத்தும் 

பல ஆய்வுக்கட்டுரைகள் வெளியாகியுள்ளன 13 இதுபோல் 
சைடோமெகாலோ வைரஸ், கொற்று மஞ்சட்காமாலை 
வைரஸ், வாரிசெல்லா, இன்புளுயன்சா போன்ற வைரஸ் நுண் 
மங்களும் இவ்வினையில் ஈடுபடலாம். இவ்வைரஸ் நுண்மங்கள் 
மற்றும் வெள்ளணுக்கள் போன்றவை கணையத்திட்டுகளில் 
தேங்கி சேதம் விளைவிக்கக் காரணிகளாகின்றன. இந்நிலை 
முதல் வகை நீரிழிவில் ஆரம்ப காலத்தில் காணப்படுகின்றது. 
வைரஸ் உண்டு பண்ணிய நீரிழிவில் கணைய அழற்சி காணப் 
பட்டது.!14 மிக அரிதாக மரபு வழியான கணையத்திட்டுகளின் 
அபிவிருத்தி குறைவும்.13 எலிமருந்து போன்ற இரசாயனங்களும்!8 
மூதல் வகை நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கலாமெனக் கூறப்படு 
கிறது. 

வைரஸ் நுண்மங்களின் தாக்குதலினால்தான் தீவிர முதல் 
வகை நீரிழிவு தோன்றுகிறதென்பதற்கு முக்கியமாகச் சூழ் நிலைச் 
சான்றுகள் கிடைத்துள்ளன 15 
காலங்களில் முதல் வகை நீரிழிவு அதிகம் நிகழ்கிறது. மேலும், 
புதிதாக ஏற்படும் முதல் வகை நீரிழிவில் குறிப்பிட்ட வைரஸின் 
எதிர்ப்புப் புரத அளவு மிகுந்து காணப்படுகிறது, 
சீரம் மற்றும் வைரஸ் பற்றிய 

வைரஸ் தொற்றுதநோய்பரவும் 

சிலரது 
ஆய்வுகள்!4,17 Ope eA Pay
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நோயாளிகளில் வைரஸ் தாக்கத்தை உறுதிப்படுத்துகிதுற. 

மேலும், 'என்சபலோமயோகார்டைடிஸ் வைரஸ், 18 வெனிசுலியன் 

இருயின் என்௪சபலோமயலைடிஸ் வைரஸ் 19, ரியோவைரஸ் 75 

போன்றவைகளினால் மிருகங்களில் முதல் வதை நீரிழிவு 

தோற்றுவிக்கும் காரணிகளென்ற கொள்கையினை வலுப் 

படுத்துகிறது. 
: 

எப்ஸ்டீன்-பார் வைரஸ் நுண்மங்களினால் ஏற்பட்ட முதல் 

வகை நீரிழிவு நோயாளிகளில் முதல் வகை நீரிழிவுக்குரிய 

ஹெச் எல் ஏ (31210000)ழக1271110) 1600003746 ௨11260) குறிப்பிட்ட 

வகை தோன்றுவதாக உள்ளது. 51,25,25,22,28. வைரஸ் நுண் 

மத்தினால் ஏற்படும் நீரிழிவு பற்றிய தகவல்கள் அதிகமாகக் 

கிடைக்கவில்லை. பொதுவான மன அழுத்த அழற்சிகளால் 

இந்நோயின் நிலை மிகைப்படுத்தப்படுகிறது. வைரஸ் நுண்ம 

Cprag தோற்றத்திற்கும், நீரிழிவுத் தோற்றத்திற்குமுள்ள 
“கால இடைவெளி குறைவாக இல்லை. 

டாஃரி மற்றும் அவரது சக ஆய்வாளர்கள்! 3 நீரிழிவு 

நோயாளிகளைப் பல்லாண்டுகள் பரிசோதித்து ஆய்வு , செய்ததில் 

வெவ்வேறு வகையான நீரிழிவு நோயானது வெவ்வேறு வகை 

வைரஸ் நுண்ம அழற்சிகளினால் உண்டாகிறகென்று தெரிவித் 

துள்ளார்கள். கணையத்திட்டு செல்களின் எதிர்ப்புப் புரத அளவு 

தன் எதிர்காப்பு வினையின் இவிரத்தினை உணர்த்தும். இயங்கி 

வரும் தன் எதிர்காப்பு செயல்முறை (௫௦-10 006 mechanism) 
இன்சுலின் சுரக்கும் திறனைக் குறைப்பதற்கு முக்கியமானதாகும், 

மெதுவாக முன்னேறும் முதல் வகை நீரிழிவு, 26 ஆரம்ப 

நிலை நீரிழிவு (£20/௧௦௦(௦8), நீண்ட நாட்கள் தொடர்ந்து 
பிறகு ஏற்படும் முதல் வகை நீரிழிவு? போன்ற இரு வகைகள் 

சமீப கால ஆய்வுகளினால் தெரியவந்துள்ளன, மெதுவாக 
முன்னேறும் நீரிழிவிற்கும், கணையத்திட்டு அழற்சிக்கும் உறவு 

இருப்பதாகத் தோன்றுகிறது. ஏனெனில், இதுபோன்ற நீரிழிவு 
நோயாளிகளில் திட்டு செல்களுக்குரிய எதிர்காப்புப்புர தம் 

காணப்பட்டது."!
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மனித முதல் வகை' நீரிழிவு நோய்த் தோற்ற முறைகளில் 

ஒன்றுமையுள்ள முதல் வகை நீரிழிவானது பிபி விஸ்டர் எலி 

களிலும், 8 என்்ஓடி சுண்டெலிகளிலும் *9 (11௦0-0௦50 01/2௦௭1௦ 

mice) தோன்றின. என்ஓடி சுண்டெலிகளில் அதிகமாக 

முதல் வகை நீரிழிவும், கணையத்திட்டுகளில் தீவிர அழற்சியும் 
தாமாகத் தோன்றுகின்றன. கணையத் திட்டுகளை ஒரு 
மையக்கரு கொண்ட செல்கள் ஆக்கிரமிக்கின்றன. வெளிப் 
படையான கணையத்திட்டு அழற்சி இச்சுண்டெலிகளில் பிறந்த 
ஐந்தாவது வாரத்திலிருந்து தாமாகவே தோன்துகிறது, இச் 
சுண்டெலிகள் பிறந்த 100-ஆவது நாளில் திடீரென்று சிறுநீரில் 
சர்க்கரை தோன்றுகிறது. இத்துடன் இரத்த அதி சர்க்கரை, 
கீடோ அமிலங்கள், விரைவான உடல் எடை இழப்புகளும் 
தோன்றுகின்றன. இவை பிறந்த 200-ஆவது நாளில் 80% 
பெண் சுண்டெலிகளிலும், 205 ஆண் சுண்டெலிகளிலும் இந் 
நோய் நிகழ்வுகள் காணப்பட்டன. இரத்து அதிசர்க்கரை 
நிலையில் கணையத்திட்டுகளை ஆராயும் போது திட்டுகள் 
சிறியனவாகவும், குறைந்த எண்ணிக்கையிலும் ஒரு மையக்கரு 
கொண்ட வெள்ளணு செல்கள் திட்டுகளைச் சுற்றியும், தட்டுகள் 
உள்ளேயும் காணப்படுகின்றன. இத்திட்டுகள் மாறுபட்ட வடிவம் 
கொண்டனவாக இருக்கின்றன. கணைய இன் சுலின் சிறப்பாகக் 
குறைவதற்குமுன் குளுகோசு ஏற்புத்திறன் இயல்பாக உள்ளது. 
கணைய இன்சுலின் குறிப்பிடத்தக்க அளவு குறைந்த பின் 
சர்க்கரை ஏற்புத்திறனில் மாற்றம் ஏற்படுகிறது. 

இட்டுகளைச் சுற்றி லிம்போசைட் வெள்ளணுக்கள் முற்று 

கையிடும்போது சர்க்கரை ஏற்புத்திறனில் மாறுதல் தென்பட 

வில்லை. செயல்குறைந்த ₹பி” செல்கள் கணையத்தில் குறை 
யும்போது இத்திறனில் மாறுதல் கவனிக்கப்பட்டது, இவ்வரய் 

விலிருந்து, மனிதரில் திடீரென்று தோன்றும் முதல் வகை நீரிழிவு, 

மறைமுகமாக முன்னேறும் கணையத் திட்டுகளின் அழற்சி 

யினால் (20119) உண்டாகலாம்.” மிக அண்மைக்காலத்தில் 
கணையத்திட்டு எதிர்ப்புப் புரதம் புட்டாளம்மை தாக்கப்பட்ட 

செர்மனியக் குழந்தைகளில் காணப்பட்டது.  இப்புரதம் இரத்
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தத்தில் 2-4 மாதங்கள் வரை தொடர்ந்து சகாணப்பட்டன,.1? 

இவர்களுடைய சர்க்கரை ஏற்புத்திறனில் மாற்றம் காணப் 

படவில்லை. ஆகவே, கணையத்திட்டு அழற்சி வைரஸ் 

நுண்மக் தாக்குதலுக்குப் பிறகு தற்காலிகமாகத் தோன்றலாம். 

கணையத்திட்டு அழற்சி நிகழும்போது பல சுண்டெலிகளில் 

சர்க்கரை ஏற்புத்திறன் மாறவில்லை. 200-ஆவது நாளில் சுண் 

டெலிகள் பெரும்பான்மையானவை முதல் வகை நீரிழிவு டையன 

வாகவும், எனையவை மற்றவகை நீரிழிவு உடையனவாகவும் 

மாறின. தன் எதிர்காப்பு இயக்கம் மூலம் உண்டாகும் கணையத் 

திட்டு அழற்சி, “9? செல்கள் அழிவு, திட்டுகளின் வடிவ 
அழிவுகள், செல்கள் வழியாகத் தோன்றும் எதிர்காப்புச் 

செயலில் மாற்றங்கள் ஆகியவை சுண்டெலிகளிள் முதல் வகை 

நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கும். மேலும், நிலை மாறிய பொருட் 
கள் இரத்த ஓட்டத்தில் கலப்பதினால் உண்டாகும் தன் எதிர் 

காப்பு இயக்க வழிமுறைகளும் இதனைத் தோற்றுவிக் 

கலாம். நிகோடினமைடு என்ற வைட்டமினை வழங்கும்போது 

ஸ்டிரெப்டோசொடசின் செலுத்தியபிறகு எலிகளில் தோன்றும் 

கணையத்திட்டு அழற்சியும், என் ஓடி சுண்டெலிகளில் தோன்றும் 
இதுபோன்ற அழற்சியும் தோன்றவில்லை.1₹,31 இம்மருந்தின் 

, செய்கையினை வரையறுத்துச் சொல்ல முடியவில்லை. என் ஓடி 
சுண்டெலிகளில் நிகோடினமைடு வழங்குவதால் ஏற்படும் நல்ல 

பயன், முதல் வகை நீரிழிவில் ஏற்படும் “பி? செல்களின் சிதைவு 
ஆரம்ப நிலைகளில் மாறக்கூடியதென்பதனை உணர்த்துகிறது. 

மனித முதல் வகை நீரிழிவு நோயில் 10-20 விழுக்காடு 

தோயாளிகளில் *பி”? செல்களின் அழற்சி குணமடையும் தன்மை 

_ கொண்டதாக இருந்தது. 

. கணையத்திட்டு அழற்சி, பல நாளமில்லாச் சுரப்புகளுக்குத் 

தன் எதிர்காப்பு இயக்கம் பெற்ற நோயாளிகளிடமும் காணப் 

பட்டது. ?*,*3 பல வகை மிருகங்களிலும், மனிதரிலும் காணப் 

படும் தன் எதிர்காப்பு கணையத்திட்டு அழற்சிபோல் எதிர்காப்பு 
முறைகொண்டு கணையத்திட்டு அழற்சி உண்டுபண்ணப்பட்டது. 

_ செல் வழியாகவும், *4 மேலும் எதிர்காப்புப் புரதங்கள் மூலமாகவும் 

தோன்றும் 55, தன் எதிர்காப்பு இயக்கம் இளமை நீரிழிவு
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மூதல் வகையில் காணப்படுகிறதென்று தெரிவிக்கப்பட்டது. 

இத்துறையில் நடந்துள்ள சிறப்புமிக்க ஆய்வுகள் தன் எதிர் 

காப்பு இயக்கம், *பி' செல்களின் அழிவினை oe Cassa 

என்பதனை வலியுறுத்துகின்றன. ஆனால் இச்செய்கை பின் 

துல்லியமான வழிமுறைகள் குழப்பம் நிறைத்தனவாகத் தோன்று 

கின்றன. இதுவரை முழுமையாக அறியப்படவில்லை. 

பி? செல்களை அழிப்பதில் லிம்போசைட் வெள்ளணுக்கள் 

பங்கேற்கின்றன என்பதற்கு வடிவமைப்பில் ஆதாரங்கள் கிடைப் 
பினும் மற்ற வழிமுறைகளை நிராகரிக்க முடியாது. பல்குணங்கள் 

கொண்ட பல்வேறு இடங்களிலிருந்து தோன்றும் “9? செல் 

களுக்கு எதிரான நச்சுகளின் தாக்குதல்களையும் கவனிக்க 

வேண்டும். எலி நச்சுகள் மனித முதல்வகை நீரிழிவினைத் 
தோற்றுவிக்கின்றன என்பதனைப் பற்றிய தகவல்கள் கிடைத் 
துள்ளன. 57,3833 இவ்வகை நீரிழிவு, நோயாளிகள் இறந்து பிறகு 
நடந்தப்பட்ட சவப் பரிசோதனையில் கணையத்திட்டுகளின் 
அழற்சி காணப்படவில்லை.! சமீபத்தில் நியுமோசிஸ்டிக் காரணி 
நிமோனியாக் காய்ச்சலில் துன்புற்ற 4 தோயாளிகளுக்குப் 
பென்டமிடின் (1ஊ(க௩ம0105) மருந்தினை வழங்கியதால் 
இன்சுலின் தேவையான முதல் வகை நீரிழிவு தோன்றியதாக 
ஆய்வுகள் கூறுகின்றன. 48 நச்சுத் தன்மையுள்ள உணவில் 
கூட்டுப்பொருட்கள் கீடோ அமில நிலை நீரிழிவினைத் தோற்று 
விக்கும் காரணியாகவும் சொல்லப்படுகிறது,43 

கணைய “பீ செல்களின் சேதம், வைரஸ் நுண்மங்கள், 
இரசாயனங்கள் போன்றவற்றின் நேர்முகத் தாக்குதலினாலோ 
மழைமுகமாக எதிர்காப்பு இயக்கத்தைத் தூண்டுவகினாலோ 
ஏற்படலாமென்ற கருத்து வரவேற்கத்தக்கது.42 பொய்யான 
கணையத்திட்டுகளின் சிதைவில் 
இத்திட்டுகள் குளுக்ககான் செல்களைப் பெற்றிருக்கின்றன. 9° 
செல்களைப் பெற்றிருப்பதில்லை. இந்நிலை தீவிர வைரஸ் 
நுண்ம நீரிழிவில் ஏற்படுகிறது. ஒப்புக்கொள்ளப்பட்ட மரபுக்கு 
மாறாக, பெரும்பான்மையான இளமை முதல் வகை நீரிழிவு தோயாளிகள், நீரிழிவு நோய்த் தன்மையில் தீவிர ஆரம்பத்தினைப் 

(Psuedo islets atrophy)
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பெற்றிருப்பதில்லை. *பி” செல்களின் அழிவு மேலும் கணையத் 
திட்டுகளின் அமைப்புக்களில் இளமை நீரிழிவில் “ காணும் 

மாற்றங்கள் ஏற்பட பலமாதங்களோ, ஆண்டுகளோ ஆகலாமென் 

பதற்கு மருத்துவமுறை 77 மற்றும் நோய்க்குறி 7 ஆதாரங்கள் 

உள்ளன, கணையத்திட்டு செல்களுக்குத் தன் எதிரிப்பு புரதங்கள் 

இன்சுலின் தேவையான நீரிழிவாளரின் முதல் தர உறவினர்களில் 

நீரிழிவு அறிகுறிகள் தோன்றுவதற்கு 3 ஆண்டுகளுக்கு முன்பே 

காணப்படுகின்றன. கணைய 'பி' செல்கள் திரும்ப உண்டாகும் 

திறன், விலங்குகளில் இனத்தினையும் 45,744, 45,4647) மரபு வழிப் 

பண்பினையும் 48 பொறுத்தது எனக் கூறப்படுகிறது. இவ்வகைத் 

திறன் மருத்துவமுறை நீரிழிவு தோன்றும் தேரத்தினையும் 
உருவெடுப்பஇினையும் நிருணயிக்கின்றது. எதிர்காப்பு முறை 

கொண்டு ஆராயும்போது, லிம்பபோசைட் வெள்ளணுக்கள், 

மீதமுள்ள ₹37 செல்களின் அருகில் இல்லாமை மூல எதிர்காப்பு 

இயக்கம் குறைந்திருப்பதைக் குறிக்கிறது. 

இயல்பான கணையத்திட்டுகளின் நல்வாழ்விற்குக் கணையத் 

திட்டுகளின் செல்களிடையே நெநருக்கமும், உணர்வு பரிமாற்றங் 

களும் அவசியமென்பதனை ஓர்சி, மற்றும் உகளார் இவர்களின் 

கோட்பாடு வலியுறுத்துகின்றது. *9,5? நீண்ட கால இளமை 

நீரிழிவில் கணையத்திட்டு அமைப்புகளில் ஏற்பட்டுள்ள முழுமை 

யான மாற்றம், மேலும் நாளச் சுரப்பி கணையப் பகுதியில் 

இன்சுலின்சுரப்பு செல்களான ஒரு சில *பி? செல்களின் தோற்றம் 

பற்றிய கணிப்புகள் இளமை நீரிழிவின் தோய்இயல் பரிமாணங் 

களை: அறிந்துகொள்ள வழிவகுக்கின்றன. 

ஆகவே, முதல்வகை நீரிழிவு மனிதரில் தோன்ற சுற்றுப்புறச் 

சூழல் இன்றியமையாதவையெனத் தொற்றுதோய் ஆய்வுகள் 

புலப்படுத்துகின்றன. *1,*₹ வைரஸ் நுண்மங்களும், பலவகையான 

இரசாயனங்களும் கணைய ₹பி? செல்களைத் தேர்த்து தாக்கும் 

போது இத்தோய் தோன்றுகிறதென்று கூறப்படுகிறது. இவை 

தான் காரணிகள் என்று பகுத்துக்கூற இறுதியான ஆய்வுக் 

கணிப்புகள் குறைவாக உள்ளன. தன் எதிர்காப்பு இயக்கம் 
“பி3 செல்களை அழித்து முதல் வகை நீரிழிவு நோயினைத்
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தோற்றுவிக்கிறதென்பதற்கு மருத்துவமுறை ஆதாரங்கள் 
உள்ளன.₹!,8£ டி. செல் (7. சே!118) வழித்தோன்றும் எதிர்காப்பு 

முறை எதிர்ப்புப் புரதங்கள் மூலம் ஏற்படும் எதிர்காப்பு முறை 
இரண்டும் ஒன்றுகூடி செயல்படுகிறதாவென்பதனை இவ்வகை 
நீரிழிவில் இதுவரை அறியப்படவில்லை. ₹பி? செல்களின் அமைப் 
பிற்குச் சேதம் விளைவிக்க வைரஸ் நுண்மங்களோ, இரசாயனங்் 
களோ எதிர்காப்பு இயக்கத்தைத் காண்டுகின்றனவா என்ற 
வினாவை ஒருவர் எழுப்பலாம், வைரஸ் நுண்மங்கள் 
கணையத்திட்டுகளில் எதிர்காப்பு இபக்கத்தை ஊக்குவித்து முதல் 
வகை நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கிறதென்பதற்கு ஆதாரங்கள் 
உள்ளன 34,2556 

இன்சுலின் தேவையற்ற இரண்டாம் வகை நீரிழிவு 

அதிக ஊட்டம், மரபு வழிப்பண்பு இவை இரண்டும் 
இரண்டாம் வகை நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கும் காரணிகளாகக் 
கூறப்படுகின்றன.3? இவ்வகை நீரிழிவு உடைய 40 வயதுக்கு 
மேல் உள்ள நோயாளிகளில் 83 விழுக்காடு அதிக உடல் எடை 
கொண்டவர்களாக இருக்கிறார்கள், இக்கணிப்பு அதிக ஊட்டம் 
நீரிழிவினைத் தோற்றுவிப்பதில் முக்கியப் பங்கினை ஏற்கிற 
தென்பதனை விளக்குகிறது, முதலாம் மற்றும் இரண்டாம் 
உலகப் போர்களில் உணவுக்கு அளவு நிருணயித்திருந்ததால் நீரிழிவின் நிகழ்வு எண்ணிக்கை குறைந்து காணப்பட்டது, 

ஓரே மாதிரி இரட்டையர்களில் ஏற்படும் நீரிழிவினை ஆராயும் போது இரண்டாம் வகை நீரிழிவு தோன்றுவதில் மரபுப்பண்பின் 
முக்கியத்துவம் தெரிந்துகொள்ளப்படுகிறது. இரண்டாம் வகை நீரிழிவு 45 வயதுக்குப்பிறகு இரட்டையர் 
மற்ற ஒருவரிடமும் இந்நோய் 6 
எல்லா இரட்டையர்களிலும் இத்தன்மை காணப்பட்டது, ஆனால், இரண்டாம் வகை நீரிழிவு 45 வயதுக்கு முன்பு இரட்டை யரில் ஒருவருக்கு ஏற்பட்டால் ஆராயப்பட்ட இரட்டையர்களில் 30 விழுக்காடு QBS prude ores பெற்றனர்3* என்பது காணப் 

ஒருவரில் ஏற்பட்டால்
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பட்டது... இதிலிருந்து இளமை நீரிழிவு-தோன்றிட சுற்றுப்புறச். 
சூழல் காரணமாக அமைதிறதென்பது தெரிகிறது, மேலும்,. 

நீரிழிவுத் தம்பதியருக்குப் பிறந்த குழந்தைகளிடமும், முதல்தர... 
உறவினர்களிடமும் இரண்டாம் வகை நீரிழிவின் தாக்கம் தென். 

பட்டது. மரபு வகைத் தொடர்பு முழுவதுமாக அறியப்பட 

வில்லை. ஏனெனில் இரண்டாம் வகை நீரிழிவு பல ஒன்றுபட்ட. 

தோய்கள் அடங்கிய ஒரு நோய்க் கூட்டாகும். இந்தோய், 

மேலும் உடல்: எடை அதிகரித்த அல்லது மெலிந்த நபர்களிட 

மும் தோன்றும், கணையத் திட்டுகளுக்கு எதிரான எதிர்ப்புப் 

புரதம் இரண்டாம் வகை நீரிழிவில் மிக அரிதாகக் காணப்படு 

கிறது33, இந்நீரிழிவில் கணைய பி? செல்கள் அளவு குறைவ 

தில்லை. 

40 வயதுக்கு மேற்பட்ட நபர்களில் இரண்டாம் வகை 

நீரிழிவு ததோன்றுவது மரபுவகைப் பண்பு, உடல் அதிக எடை, 

அடிக்கடி மகப்பேறு, சில மருந்துகளை உட்கொள்வது ஆகிய 

வற்றைப் பொறுத்ததாகும். கார்டிசால் போன்ற ஸ்டீராய்டுகள் 
நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கும். இதுபோல், தயசைட் நீர்ப் 

பெருக்கிகள், டைபினைல் ஹைடன்டாய்ன், டயசாக்ஸைடு ஆகிய 

னவும் இவ்வகை நீரிழிவில் தொடர்புபடுத்தப்பட்டுள்ளன , 

அதிர்ச்சி, காயம் போன்றவை நீரிழிவினை உண்டாக்கு 

வதில்லை. இவற்றால் தற்காலிகமாக நீரிழிவு நிலை அதிகப் 

படுத்தப்படலாம். மேலும் மறைந்துள்ள நீரிழிவினை இந் 

நிலைகள் வெளியாக்கிட உதவும். 

இன்சுலின் ஏற்பிகளின் எண்ணிக்கை மற்றும் பண்பு 

போன்றவற்றின் கோளாறுகள் அல்லது இன்சுலின் தாக்கத்திற்கு 
இசைவுடைய இசுக்களில் இன்சுலின் இயக்கத்தை வெளிப்படுத்த 

தேவையான தாதுப்பொருட்களின் இணைவில் ஏற்படும் 

கோளாறு போன்றவை நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கலாம்,59 

வயதான, தானாகவே உடல் எடை மிகும் விலங்குகளிலும், 

மரபுவழித் தொடர்புடைய பருமன் கொண்ட கொறிக்கும் 

விலங்குகளின் கொழுப்புச் செல்களின் குளஞுகோசு பயன்பாட்டுத்
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திறன், போதுமான இன்சுலின் இருந்த நிலையிலும் குறைவாகக் 

காணப்பட்டது.*? அதாவது: இன்சுலினுக்கு எதிர்ப்பு இருந்தது. 
பருமனான எலிகளோ, மனிதர்களோ இன்சுலின் எதிர்ப்பினை 
நிவர்த்தி செய்ய இபற்கையாகவே அதிக அளவு இன்சுலினைப் 

பெற்றவர்களாயிருக்கிறார்கள்.$? இவர்களின் கணையம் அதிக 

அளவு இன்சுலினைச் சுரப்பதால் காலப்போக்கில் கணைய /பிச 
செல்களின் இன்சுலின் உற்பத்தித் திறன் குறைந்து வலுவிழந்து 
வீடுகிறதென்பதும், இதுவே இரண்டாம் வகை நீரிழிவு தோன்றக் 
காரணமாகவும் கூறப்படுகின்றது,5₹ 

இன்சுலின் ஏற்பிகள் (115ய11௩ 1560501018) நீரிழிவு தோயில் 
மாறுதலடைந்துள்ளனவென்பது நன்கு உறுதிப்படுத்தப் 
பட்டுள்ளது.” பொதுவாக இன்சுலின் ஏற்பிகள் இன்சுலின் 
அளவுக்குத் தக்கவாறு தலை$ழ்வி௫தெத்தில் எண்ணிக்கையில் 
மாறுதலடைகின்றன. ஏனெனில், இன்சுலினே தன் அளவுக்குத் 
தக்கவாறு இன்சுலின் ஏற்பிகளின் எண்ணிக்கையினை மட்டுப் 
படுத்தலாம். உடல் எடை அஇகரிப்பிலும் இரண்டாம் வகை 
நீரிழிவிலும் பிளாசுமாவில் அதிக அளவு இன்சுலின் காணப்படு 
வதால் இன்சுலின் ஏற்ரிகளின் எண்ணிக்கை குறைந்து காணப் 
படுகிறது. வகை "9? என்று அழைக்கப்படுகின்ற அரிதான 
அகன்தோசிஸ் நைக்ரிகான்ஸ் (&08௱(110518 1121௨8) என்ற 
நுண்மத்தால் உண்டாகும் இன்சுலின் எதிர்ப்பு நீரிழிவு நோயில், 
இன்சுலின் ஏற்பிகளின் எதிர்ப்புப் புரதம் காணப்படுகிறது, 
வகை *ஏ? என்ற நீரிழிவில் இன்சுலின் எதிர்ப்புக்குரிய காரணம் 
இன்சுலின் ஏற் க்கு அப்பால் இருந்தது. இக் காரணம் செல் 
களின் வளர்சிதை மாற்ற இயந்திரத்தில் இருக்கலாம்.65 

நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கும் ஹார்மோன்கள் 

1936-இல் ஹவுச்சே என்பவரின் ஆய்வுகள், பிட்யூட்டரி 
சுரப்பியின் நீக்கமானது, நாய்களில் நீரிழிவினை நிவர்த்தி 
பண்ணியதென்றும், முன்புறப் பிட்யூட்டரி வடிச்சாறு நீரிழி வினை மிகைப்படுத்தியதென்றும் புலப்படுத்தின ,84,6 இதுவே நீரிழிவுக் காரணிகள் பற்றிய ஆய்வில் திருப்பமாக அமைந்தது,
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1937இல் எங்க் என்பவர் நாய்களுக்கு முன்புற பிட்யூட்டரி 

வடிச்சாறு நீண்ட நாள்கள் வழங்கி நிரந்தர நீரிழிவு நோயினை 

உண்டாக்கினார்.88 பிறகு அட்டிரனல் புறணியும் மற்றும் பிட் 

யூட்டரியும் இன்சுலினுக்கு எதிரான வினைகளைத் தூண்டு 

கின்றன என்பது தெரிய வந்தது? இதைத் தொடர்ந்து புதிய 

கருத்துக்கள் தோன்றின. நீரிழிவு நோயானது இன்சுலின் 

பற்றாக்குறையில் மட்டுமல்லாது சில ஹார்மோன்கள் (வளர்ச்சி 

ஹார்மோன், குளுகோகார்டி.காய்டுகள் குளுக்ககான்) அதிகரிப் 

பிலும் ஏற்படுகிறதென்ற கருத்து வலுப்பெற்றது. இந்த ஹார் 

மோன்களின் அதிசுரப்பு பெரும்பான்மையான நீரிழிவு நோயாளி 

களிடம் ஏற்படுவதில்லை. ஆனால் சில நோயாளிகளிடம் இது 

காணப்படுகிறது. வளர்ச்சி ஹார்மோனும், முன்புறப் பிட்யூட்டரி 

சுரப்பியின் நீரிழிவு பெப்டைடுக்ளும் சிலவகையான நீரிழிவு 

தநோயினைத் தேோற்றுவிப்பதில் காரணிகளாக அமைநீ 

துள்ளன. 68,88,70 பிளாஸ்மா குளுக்ககான்' அளவு நீரிழிவு நோயில் 

அதிகரித்துக் காணப்படுகிறது.5₹ நீரிழிவு நோயில், கணையத் 

திட்டுகளின் குளுக்ககான் சுரக்கும் ஆல்பா செல்களின் செயல 

மாற்றம் காணப்படுகிறது. இயல்பாக) அதிசர்க்கரை பிளாசுமா, 

குளுக்ககான் அள வீனைக் குறைக்கும், இச்செய்கை நீரிழிவு 

தோரயில் பழுதடைந்துள்ளது. குரஞுகோசினை வாய்வழியாக 

வழங்கிய பிறகு எதிர்பார்ப்பிற்து மாறாக குளுக்ககான் அளவு 

நீரிழிவில் உயர்கிறது. ஆல்பா செல்கள் ஆர்ஜினின் அமினோ 

அமிலத்திற்கும் மற்றும் புரத உணவுக்கும் அதிகரித்த 

எதிர்ச்செயலைக் காட்டுகின்றன."! நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு 

இன்சுலின் செலுத்தும் போது குளுக்ககான் அளவு குறைந்து 

விடுகிறது? ஆகவே, நீரிழிவு நோயினைத் தோற்றுவிப்பதில் 

இன்சுலினை 2 தவிர இதர ஹார்மோன்சுளின் பங்கினையும் 

புறக்கணிக்க முடியாது. , 

ரீரிழிவுடன் தொடர்புடைய நோய்க்குறிகள் 

நீரிழிவு நோய்க்குறிக்கு உரித்தான ஒரு முக்கியமான 

வினையாவது இரத்த தந்துகிகளின் அடித்தளச் சவ்வானது



38 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

கெட்டிப்படுவதாகும், இது நீரிழிவின் ஆரம்பநிலையில் தேர்ன்று 
கிறது. இந்தோய்க்குறி. மாற்றமே நீரிழிவில் ஏற்படும் இரத்தக் 

குழாய்ச் சிக்கல்களுக்குப் பொறுப்பேற்பதாக உள்ளது.. இது 

தொடர்பாக உரிய காலத்திற்கு முற்பட்ட தமனிக் கொழுப்புப் 

Ugo yeah (Premature atherosclerosis) குளாமுலொ தநீதுகி 

களின் தடிப்பு, விழித்திரை நோய், நரம்பு தோய், கைகால்களில் 

புண் அழுகலுடன்' கூடிய உடல் உட்கூற்றழிவு (ஐதர்) 

போன்றவை தோன்றுகின்றன. இயல்பாக மனிதர்கள் மற்றும் 

நீரிழிவு நோயாளிகளின் தந்துகிகளின் அடித்தளச் சவ்வுகளின் 
வேதி அமைப்பு ஆய்வுகளின் நல்ல முன்னேற்றம். கண்டிருந் 
தாலும்!* இம்மாற்றங்கள் இன்சுலின் பற்றாக்குறையினாலா 
அல்லது ஆரம்ப நோய்க்காரணி தொடர்பினால் ஏற்படுவதா 

, என்பது தெரியவில்லை. இயல்பற்ற இரத்தக் குழாயின் ஊடுருவ 

இடந்தரும் இயல்பின் ஆரம்ப அறிகுறி சிறுநீரில் புரதம் தோன்று 
வதாகும்,74 

குஞுகோசு அல்லது பாஸ்போ குளுகோசு செவ்விள 

ஹீமோகுளோபினிலுள்ள இறுதிவேலின்அமினோ அமிலத்-துடன் 
இணைவதால் கிளைகாசிலேடட் ஹீமோகுளோபின் உண்டா 
கிறது. இது ஹீமோகுளோபின் ₹ஏ 1 சி? ஆகும், இதனைத் 
துல்லியமாக அளவிடலாம். இப்புரத அளவு இரத்த குளுகோசு 
அளவுக்குத்தக்கவாறு மாறுவதா௱லும், இப்புரத அரை வாழ்வு 
நீண்ட காலமாதலாலும், ஹீடூமாகுளோபின் “ஏ 1 சி அளவீடு 
நம்பகமாக இரத்தச் சர்க்கரை அளவினையும். நீண்ட காலம் 
இரத்தச் சர்க்கரை கட்டுப்பாட்டில் உள்ளதா என்பதனைக் 
கணக்கிட ஏற்றமுள்ள முறையாக உள்ளது.38 நீரிழிவில் 
தோன்றும் நரம்புப் பாதிப்புகள், கண்வில்லை இறுக்கம் (0812₹௧௦0) 
ஆகியன குளுகோசு நரம்பு கண்வில்லைப் புரதங்களுடன், ௪ம 
இணைப்பு கொள்வதால் ஏற்படலாம், இச்சமஇணைப்பு குளு 
கோசுக்கும் ஹீமோருளோபினுக்கும் இடையே திகழும் இணைப் 
பினை ஒத்தகாக உள்ளது.57 சார்பிடால் தேக்கமும், இதனால் 
நிகழும் சவ்வூடு பரவு வீக்கமும் இப்பாதிப்புகளை ஏற்படுத்தும் 
காரணிகளாக ஊகிக்கப்படுகின்றன 38 ட்
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9. இன்சுலின் 

சணையத்தில் லாங்கர்ஹான்ஸ் திட்டுகள் ஹார்மோன் 

சளை உற்பத்தி செய்வதாக உள்ளன. இத்திட்டுகள் எபிதீவியல் 

செல்களினால் ஆனவையாகும், திட்டுக்களின் பீட்டா செல்கள் 

(பி செல்கள்) இன்சுலின் ஹார்மோனையும் ஆல்பா செல்கள் 

குளூக்ககான் ஹார்மோனையும் உற்பத்தி செய்கின்றன, இத் 
திட்டுகளில் டெல்டா செல்களும் உள்ளன. இவற்றின் செயல்கள் 

தெரியவில் லை, 

பீட்டா செல்கள் 

லாங்கர்ஹான்ஸ் திட்டுகளில் உள்ள பீட்டா செல் 

களின் முக்கியப் பணிகள் இன்சுலினை உற்பத்தி 
செய்வதும், சேமிப்பதும், தேவையான நேரத்தில் தேவையான 

அளவு இன்சுலினை வெளியிடுவதுமாகும். பீட்டா செல்களில் 

இன்சுலின் மூலகத்தை உற்பத்தி செய்வதற்குரிய உயிர் நொதி 

அமைப்புக்களும் இவற்றைச் சேமிப்பதற்காகக் குறுமணியாக்க 

வல்ல கட்டமைப்புகளும், தேவைக் கேற்ப இன்சுலின் சுரப்பு 

அளவினை நிருணயிக்கக் குளுகோசு அடர்த்தியினை அறிய 

வல்ல ஏற்பிகளும் உள்ளன." மேலும், இச்செல்கள் இன்சுலின் 

சுரப்பினைத் தாண்டவல்ல குறிகளை ஏற்று, இன்சுலினை 
வெளியிடவல்ல அமைப்பினையும் பெற்றுள்ளன. 

'் இன்சுலின் உற்பத்தி 

இன்சுலின் உற்பத்தி தனித்தனியாக உண்டு பண்ணப் 

பட்ட “ஏ?  பாலிபெப்டைட் சங்கிலித் தொடரையும், 

9? பாலிபெப்டைடு சங்கிலித் தொடரையும் இணைப்பதால் ஏற் 

படுகிறதென்ற கருத்து ஆரம்ப காலங்களில் நிலவியது. ஆனால், 

தற்போதைய கருத்தானது, இது இயக்கமற்ற சைமொசனாக
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(Zymogen) 9G ¢mA0S Gert கொண்ட .முன்னோடி 

இன்சுலினாக (Pro-insulin) 2 pugH செய்யப்படுகின்றது. 

மூன்னோடி. இன்சுலினானது புரதச் சிதைவு தொதிகளினால் 

இயல்பு இன்சுலினாக மாற்றப்படுகிறது. 

இன்சுலின் வடிவமைப்பு 

இன்சுலின் ஒரு புரத ஹார்மோனாகும், இன்சுலின் 
ஏ, பி என்ற பாலிபெப்டைடு சங்கிலிகளினால் ஆனது. 

ஏ சங்கிலியில் 21 அமினோ அமிலங்களும், “பி” சங்கிலியில் 30 
அமினோ அமிலங்களும் உள்ளன. இந்த இரு சங்கிலிகளும் இரு 

டைசல்பைடு என்ற பாலத்தினால் இணைத்கப்பட்டுள்ளன. 

இன்னுமொரு டைசல்பைடு பாலம் ஏ சங்கிலியில்: உள்ளது. 

இதன் தோற்றம் படம் 1-இல் காட்டப்பட்டுள்ளது.
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் ம்னித இன்சுலினும், பன்றி இன்சுலினும்: அஸ்மப்பில்- அனேக 

மாக ஒரே மாதிரியாக உள்ளன. *பி' சங்கிலித் தொடரில் மனித 

இன்சுலினில் கார்பாக்சி முனையில் 30-ஆவது அமினோ ௮ மிலம் 

திரியோனினாக உள்ளது, பன்றி இன்சுலினில் இது அலனினாக 

இருக்கிறது. பன்றி இன்சுலினில் பி சங்கிலியின் கார்பாக்ச முனை 

அமினோ அமிலத்தை (அலனின்) கார்பாக்சி.' பெப்டிடேஸ் 
உயிர் நொதி கொண்டு நீக்கும்போது உண்டாகும் விளை 

பொருள் (ஒரு அமினோ அமிலம் குறைந்தவை) மனித 

இன்சுலினை ஓத்தும், இயக்கமுள்ளதாகவும் உள்ளது. பன்றி 
இமிங்கிலம், நாய் ஆகியவற்றின் இன்சுலின்கள் ஒரே-அமைப்பு 
வுடையனவாக உள்ளன. செம்மறி ஆடு, குதிரை; பசு ஆய 

வற்றின் இன்சுலின்கள் பன்றி இன்சுலினிலிருந்து “ஏ' சங்கிலியில் 
3 அமினோஅ௮மிலங்களில் மாறுபடுகின்றன. எனைய இனங்களின் 

இன்சுலின்கள் 51 மொத்த அமினோ அமிலங்களில் 29 அமினோ 

அமிலங்கள் வரை மாறுதலடைகின்றன. ஒரே எலியின் கணையத் 

திலிருந்து இருவகை இன்சுலின்கள் பெறப்பட்டன. இவை ஏ 
சங்கிலியில் ஒரே ஒரு அமினோ அமிலத்தில் (லெசின் அல்லது 
மெதியோனின் ) வேற்றுமை கொண்டது. சிலவகை மீன்களின் 

கணையத்தில் ஒன்றுக்கு மேற்பட்ட இன்சுலின்௧கள் காணப் 

பட்டன. இவை *ஏ? சங்கிலியிலும், “பி” சங்கிலியிலும் மாறுத 
லடைந்தன. அமினோ அமிலங்களில் ஆரம்பநிலை வடிவமைப் 

Ged (primary structure) a Ia LOT OF HO Kir தோன்றினாலும், 

இன்சுலின்கள் ஒரு குறிப்பிட்ட எடைக்கு உயிரியல் இயக்கம் 
என்பதில் வியக்கத்தக்க அளவு ஒரே மாதிரி உள்ளன. 

பலவகையான இரண்டாம் நிலை வடிவமைப்புகள் இன்சுலி 

னுக்குத் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளன. ஆனால், ஒளிச்சுழல் பரவு வகை 

(optical rotatory dispersion) apa குறைந்தபட்சம் 20% 

இன்சுலின் மூலகங்கள் வலத்தன்மையுள்ள திருகு சுழல் (helical) 
அமைப்பினைப் பெற்றுள்ளன என்பது தெரிவிக்கப்பட்ட து. 
இவ்வமைப்: முக்கியமாக ₹பி? சங்கிலியில் தென்படுகிறது,
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இன்சுலின்: மூலகத்தின் . குறைந்தபட்ச மூலக்கூறு எடை 

6000. வப்பம், ஹைட்ரஜன் அயனி செறிவு எதிர் நிகர் மடங் 
கென் (13), இன்சுலின் செதிவு போன்றவற்றைப் பொறுத்து 

இன்சுலின் பல்லடுக்கு வடிவங்களில் (polymeric 1௦06) தோன் 

றலாம். இயற்பு முறை கொண்டு கணக்கிட்டகில் இன்சுலின். 

மூலக்கூறு எடை 12000-இலிருந்து 45,000 வரை மாறுவதாகத் 

தெரியவந்தது. இன்சுலின் மூலக்கூறின் துத்தநாக அளவைப் 
பொறுத்து மூலக்கூறு எடை மாறுகிறது. துத்தநாகச் செறிவில் 

மூலக்கூறு எடை. 3,00,000 வரை உயருகிறது. இயல்பான உடல் 

இயக்க நிலைகளில் இன்சுலின் மூலக்கூறு எடை உறுதியாகத் 

தெரியவில்லை.” பலவகையான உடல் இயக்கச் சூழலில் 

இன்சுலின், ஒன்றைவிட அதிகப்படியான பல்லடுக்கு வடிவங் 

களில் தோன்றுகின்றதா என்பதும் தெரியவில்லை. 

இன்சுலின் மூலகத்தில் உயிரியக்கப் பகுதியினைத் தெரிந்து 

கொள்ளப் பலதரப்பட்ட முயற்சிகள் மேற்கொள்ளப்பட்டன. 

பக்கச் சங்கிலியினை நிதானத்துடன் மாற்றியும், புரதச் சிதைவு 

தநொதிகளைக் கொண்டு இன்சுலின் மூலகத்தைக் குறைவாகச் 

சிதைத்தும் ஆராயப்பட்டன. சங்கிலிகளின் முனைகளில் உள்ள 

அமினோ அமிலங்களின் அமினோத் தொகுதிகள் லைசின் 

துகள்களின் எப்சிலான் அமினோத் தொகுதி போன்றவற்றை 

அசிடைல் ஏறிறம் செய்யும்போது உயிரியல் இயக்கம் மாறுவ 

தில்லை ஆகவே. இவ்வகை அமினோத் தொகுதிகள் இன்சுலின் 

உயிரியல் இயக்கத்திற்குத் தேேவையற்றதாகத் தெரிகிறது. ₹ஏ? 

சங்கிலியின் முனையில் உள்ள அஸ்பார்ஜின் அமினோ௮அமிலத்தின் 

(21-ஆவது அமினோ அமிலம்) அமைடுத் தொகுதியின் நீக்கம் 
பாஇப்பு ஏற்படுத்துவதில்லை. ஆனால், இவ்வமினோ அமிலத்தை 

நீக்கும்போது உயிரியல் $யக்கம் மறைந்துவிடுகிறது. இன்சுலின் 

மூலகத்தில் உள்ள பாதி கார்பாக்சித் தொகுதிகளை எஸ்டர் 

களாக (88/85) மாற்றும்போது இயக்கம் மாறுவதில்லை. 

ஆனால், பாதி அளவுக்கும் கூடுதலாக இவ்வினை நடத்தால் 

இயக்கமற்ற இன்சுலின் உண்டாகிறது. “பி” சங்கிலியிலிருந்து 7
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அமினோஅமிலங்களை நீக்கும்போது இயக்கம் அழிந்துவிடுகிறது. 

அமினோ முனைகளில் (இடமுனை) உள்ள சில அமினோ 

அமிலங்கள் உயிரியல் இயக்கத்திற்குத் தேவையில்லை. செரின், 

திரியோனின் போன்ற அமினோ அமிலங்களின் ஹைட்ராக்ஸில் 

(பூர௦௩541) தொகுதிகளைச் சல்பேட்டுடன் இணைக்கும்போது 

இயக்கம் மாறுவதில்லை. ஆனால், ஒளி ஆக்ஸிஜனேற்றத்தினால் 

(Photo-oxidation) ஹிஸ்டிடின் சிதையும்போது உயிரியல் 

இயக்கம் சிதைகிறது. இன்சுலின் பக்கச் சங்கிலிகளை இயக்க 

மாற்றமில்லாது மாற்றலாம். ஆனால், இவ்விடங்களில் பெரிய 

மூலக்கூறு இணைவதால் உண்டாகும் அணு இருக்கைநிலைத் 

தடை ($(0கோ1௦ 1பட0௦7800.) இன்சுலின் இயக்கத்தை அழிக்கிறது. 

இன்சுலின் இயக்கத்தினைப் பாதிக்கின்ற மாறுதல்கள் 

இன்சுலினது இரண்டாம் நிலை, மூன்றாம் நிலை வடிவமைப்பு 

களில் பெரிய மாறுதல்களை உண்டுபண்ணுகின்றன, இதனை 

மாறுபட்ட. ப3.] வீழ்ச்சி வேகம், ஒளிசுழல் பரவு வகை ஆகியவை 

மூலம் அறியப்பட்டுள்ளது. ஒரு குறிப்பிட்ட இன்சுலின் பகுதியில் 

இணைந்து இயக்கத் தடையினை உண்டுபண்ணும் பொருளின் 

இறன் பொதுவான ஒட்டு மொத்த மாறுதல்களை இன்சுலினில் 

உண்டுபண்ணுவதால் ஏற்படலாம். உயிரியல் இயக்கத்திற்கு இப் 
பகுதிகள் கருமையம் என்பதனைத் தெரிவிக்காது. 

ஒரு மூலக்கூறு இன்சுலினில் ஒரு டைரசின் அமினோ அமிலக் 
கூறினை அயோடினேற்றம் (1௦41081100) செய்யும்போது இயக்கம் 
மாறுவதில்லை. அயோடினேற்றச் செயல் படிப்படியாக அஇகரிக் 
கும்போது இன்சுலின் இயக்கமும் படிப்படியாகக் குறைகிறது 

இன்சுலின் புரத ஹார்மோனாக இருப்பதால் வாய்வழியாக 
வழங்கும் போது உணவுப்பாதையின் புரத அழிவு நொதிகளால் 
சிதைக்கப்படுகிறது, ஆகவேதான் இன்சுலினை வாய்வழியாக, 
வழங்குவதில்லை, டைசல்பைடு பாலங்களை காரம் அல்லது 

ஆக்ஸிஜன் ஒடுக்கிகளினால் பிளக்கும்போது இன்சுலின் உயிரியல் 
இயக்கம் முடங்கி விடுகிறது, சங்கிலிகள் ஏ,பி இவ்விரண்டி
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லிருந்தும் தயால் (-811) தொகுதிகள் பழுதுபடாமலிருத்தால் 
மிதமான ஆக்ஸிஜனேற்றி உதவியுடன் இயல்பான இயக்கமுள்ள 
இன்சுலின் பெறப்படுகின்றது. 

பீட்டா செல்களின் உள்ளமைப்பியல் 8, 4 

பால் கொடுக்கும் விலங்குகளில் லாங்கர்ஹான் திட்டுகள் 

சுரக்கும் தன்மையுள்ள கணையப் பகுதிகள் அனைத்திலும் 
பரவிக் 'உடெக்கின்றன. இத்திட்டுகளின் எடை இனத்துக்கு 

இனம் மாறுபட்டாலும் பால்கொடுக்கும் மிருகங்களின் லாங்கர் 

ஹான்ஸ் திட்டுகளின் எடை தோராயமாக ழு தட்டுக்கு ஒரு 

மைக்ரோகிராம் காய்ந்த எடை என்ற ஒரே மாதிரியான விகிதத் 

இல் காணப்படுகிறது. இன்சுலின் உற்பத்தி செய்யும் கணையத் 

திட்டுகளின் பீட்டா செல்களின் செறிவு ஓருவகையிலிருந்து 

மற்றொரு வகைப் பிராணிகளில் மாறுதல் அடைகிறது, சுண்டெலி 

களின் கணையத்திட்டுகளே பீட்டா செல்களின் அதிகச் 

செறிவு (தோசாயமாக 80%) கொண்டவையாக உள்ளன 

ஆகவேதான் சுண்டெலிகளின் கணையத்திட்டுகள் உயிர்வேதி 

யியல் ஆய்வுகளுக்குப் பயன்படுத்தப்படுகின்றன. தனிப்பட்ட 

பீட்டா. செல்கள் பிளாஸ்மா சவ்வுகளின் ஒரு குறிப்பிட்ட 

முனையில் இணைந்து நேரடித் தொடர்பு கொண்டதாக இருக் 

கலாம். திட்டுகள் அதிக அளவு இரத்த நாளத்தால் பின்னப் 

பட்டவை. தந்துகிகள் பீட்டா செல்களிலிருந்து இரண்டு அடித் 

களச் சவ்வுகளினால் பிரிக்கப்பட்டுள்ளன, இதுபோன்ற அமைப் 

புகள் இன்சுலினை வெளியாக்குவதில் ஆற்றும் பங்கு புலப்பட 

வில்லை. மைலின் உறையில்லாது srbysadr (Unmyelinated 

nerves) கணையத்திட்டுகளில் உள்ளன. நரம்பு இழைகளுக் 

கும், பீட்டா செல்களுக்கும் இடையே நரம்புச் சந்திகள் 

(Synapses) காணப்படலாம். 

கணைய லாங்கர்ஹானின் பீட்டா செல்கள் மற்றைய சரக் 

கும் தன்மையுள்ள செல்களின் தோற்றத்தைப் பெற்றுள்ளன,
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பீட்டா செல்களின் அமைப்பு படம் 2-இல் விளக்கப்பட்டுள்ள து. 
பீட்டா செல் அமைப்பில் கருமையம் (140௦1806), மைட்டோ 

கான்டிரியா, ரைபோசோம்கள், லைசசோம்கள், என்டேோ 

பிளாஸ்மிக் ரெடிகுலம், கோல்கி அமைப்பு, இன்சுலின் சேகரிப் 

பக் குறுமணிகள் ஆகியவை உள்ளன. 

பீட்டா குறுமணிகளை உண்டாக்குவஇல் கோல்கி அமைப்பு 

(Golgi apparatus) பங்கு பெறுகிறதென்பதை 1944-ஆம் 

ஆண்டிலேயே ஹார்ட் என்பவர் தெரிவித்துள்ளார்.5 இவரது 
ஆய்வுகளை எதிர்மின்ம உருப்பெருக்காடி (13160(100 1070500068 
கொண்டு முங்கர் செய்த ஆய்வுகள் உறுஇப்படுத்துகன்றன.) 
மாற்று வடிவமைப்புள்ள குறுமணிகள் கோல்கி அமைப்பில், 

அருகில் இருப்பதைக் கண்டறிந்தார். இது முன்னோடிக் 
குறுமணி (£0தாக௩ா166) என அழைக்கப்பட்டது, புதிதாக உற் 
பத்தியான பெப்டைடு பொருட்கள் கோல்கி அமைப்பு வழியாக 
பீட்டா செல்களின் சரக்கும் தன்மையுள்ள குறுமணிகளுக்குள் 
காலஞ்சார்ந்த வரிசைக் கிரமத்தில் சென்றன. இவ்விபக்கம் 
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கணைய அசினார். செல்களில் நடக்கும் செய்கையினை ஒத் 

திருந்தது.” கரடு முரடான என்டோபிளாஸ்மிக் ரெடிகுலத்தில் 

உள்ள ரைபோசோம்களினால் முன்னோடி இன்சுலினும் (17௦- 

1ஊய11॥)]) இதரவகை ஏற்றுமதிப்புரதங்களும் உற்பத்தி செய்யப் 

படுகின்றன. முன்னோடி இன் (லின் மைக்ரோசேரமில் உள்ள 

அப்புரதங்களில் மிகுதியாக உள்ளது. முன்னோடி இன்சுலினிக்கு 

முன்னோடியாக உள்ள அதிக எடை கொண்ட புரதங்கள் உற் 

பத்தியாவதைப் பற்றிய சான்றுகள் இடைக்கவில்லை. இத் 

தகைய புரதங்கள் உற்பத்தியானாலும் இவை உடனே 9000 

டால்டன் எடை கொண்ட மூன்னோடி இன்சுலினாக மாற்றப் 

படவேண்டும். 

இதுவரை முன்னோடி இன்சுலினுக்குரிய தூது ஆர். என். எ. 

(Messenger RNA) யினைப் பிரித்தெடுக்க முடியவில்லை. எலி 

களின் கணையத்திட்டுகளில் மூன்று ரைபோசோம் தொகுப்பு 

soph (trisomes) சிசுக்காளைக் கணையத்தில் ஐந்து ரைபோ 

சோம் தொகுப்புகளும் (1220௧80186) உள்ளன. இதுபோன்ற 

தொகுப்பு ரைபோசோம்களே 86 அமினோ அமிலங்களைக் 

கொண்ட சார்பு இன்சுலின் பெப்டைடுகளை உற்பத்தி செய்யத் 

தேவையான அளவுள்ள தூது ஆர்என்ஏக்களை பெற்திருக் 

கின்றன.8,1? 

சார்பு இன்சுலின் பெப்டைடுகள் உற்பத்தியானபிறகு இப் 

பெப்டைடுகளில் மடிப்புகளும் சல்ப்ஹைட்ரிக் ஆக்ஸிஜனேற்ற 

மும் நிகழ்ந்து புதிதாக உற்பத்தியான முன்னோடி இன்சுலின் 

கோல்கி அமைப்பிற்கு சக்தி தேதேவைப்படும் முறைகளால் கடத் 

தப்படுகிறது. 1*, 1* பீட்டா செல்களுக்குக் கதிரியக்க அமினோ 
அமிலங்களை வழங்கி அடைகாத்தபோது உச்ச கதிரியக்கம் 

கோல்கி அமைப்பில் 30 நிமிடத்தில் தோன்றியது. ஒரு மணி 

நேரத்தில் இப்பகுதியில் கதிரியக்கம் மறைந்துவிட்டது."?,14 எலி 
களில் சிதையாத கணையத்திட்டுகளின் செல்கள் முன்னோடி 

இன்சுலினை இன்சுலினாக மாற்றுவதற்கு எடுத்துக் கொள்ளும்



54 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

அரைநேரம் (1812 (0௦) தோராயமாக ஒரு மணியாகும்,18 

ஆகவே இவ்லாய்வுகள் இம்மாற்றம் கோல்கி அமைப்பிலோ , 

சார்பு குறுமணிகள் கோல்கி அமைப்பிலிருந்து வெளியேறும் 

போதோ தோன்றி இம்மாற்றம் சுரக்கப்படும் குறுமணிகள் 

சைடோப்ளாசத்தில் தேங்கி முதிர்வடையும்போது பல மணி 
நேரங்கள் நீடிக்கலாம் எனத் தெரிவிக்கின்றன.16 

முன்னோடி இன்சுலின், இன்சுலினாக மாற்றம் 

முன்னோடி இன்சுலினை இன்சுலினாக மாற்றும் செயல் 
களில் பங்கேற்கும் புரதச் சிதைவு (7016019110) யிர் தொதி 
களைச் சரியாக இனம் காணமுடியாவிட்டாலும் பல ஆய்வு 
களின் மூலம்பெறப்பட்ட செய்திகள் இந்நொதிகளின் பண்பு 
களை வெளிப்படுத்துவகாக உள்ளன. இந்த ஆய்வுகளரவன? 
1, பிளவு படுத்தப்பட்ட விளைபொருட்கள் (Products) பல 
இடைநிலைப்பிளவு வகைகள் போன்றவற்றின் உற்றுணர்ந்த 
வேதிம அமைப்புகள், 2. அறியப்பட்ட புரதச் சிதைவு உயிர் 
தநொதிகளைக் கொண்டு நடத்தப்பட்ட ௨ 
(Model Studies) 3. கணையக்் திட்டுகளின் ஒட்டு மொத்தத் 
தயாரிப்புகளில்/செல்களின் அங்கங்களின் தயாரிப்புகளில் மாற்றும் 
திறன்கொண்ட உயிர் கநொதிகளைமஇப்பிடல், 17 முன்னோடி இன்சுலினை, இன்சுலினாக மாற்றுவதில் புரதச் சிதைவுதொது 
களின் அதிமுக்கியமான பிளவுமுறை படம் 3-இல் விளக்கப்பட் டுள்ளது. இத்திட்டத்தில் டிரிப்என் போன்ற புரதம் சிதைக்கும் உயிர் தொதியும் கார்பாக்சி பெப்டிடேஸ் 42 போன்ற செயல் திறனுள்ள உயிர்நொதியும் கூட்டாக விலை னபுரிகின்றன. 

ருப்படிவு ஆய்வுகள்



ஒரி 
௮
௨
 

எழகடு 
ச
ெ
ல
ர
ி
 

௨
௮
 

s
p
y
 

நெடுக 
எ
ர
ா
 

 
 

  

(
ச
த
ா
 

,, ஓ. 
கோகுக்றாகுழதைமாபும௪ 

) சாறு கோருதை 
கற 

ம 
ட 

(pang 
pyny® 

) oprptongerpwe 
| is 

* 

இ
ட
ு
 

ச 
Ve 

L
a
p
e
 

ராவ 
+ 
[
ச
த
ை
]
 

2“ 
ட்சவகரு 

வய 
ட் 

பட்ட 
| 
அ
ண
்
ட
   

இ
ர
ா
க
ு
 

- த 
க
ட
ு
 

syno@g.ng 
mre 

(ale 
Gipsy 

      

 
 

 
 

  
a
p
o
 

2 
Sh 

- 
+
 

comewe 
Si ple 
அ
ர
 

(
8
 
r
e
e
r
 
we 

G
e
 

S
a
 

a
@
o
w
h
 

ண்கள் 

 
 

 



56 நீரிழிவும் மருத்துவரும் 

பின்னால் குறிப்பிடப்பட்டுள்ள உயிர் நொதியானது டிரிப் 

சின் உயிர்நொதியின் இயக்கத்தால் உண்டாகும் விளை பொருள் 

களிலிருந்து கார்பாக்சி முடிவுப்பகுதியை நீக்கி இயல்பான 

இன்சுலினையும் மற்றும் சி-பெப்டைடுகளையும் தாவல்லது, 

கணைய டிரிப்சிளையும் கார்பாக்கி பெப்டிடேஸ் ₹சி? யையும் 

ஒன்றாகச் சேர்த்துப் பெறப்பட்ட தயாரிப்பு மூன்னோடி இன்சு 

லினை இயல்பான இன்சுலினாக அளவு துல்லியமாக மாற்றும் 
திறன் கொண்டதாக இருந்தது.*$ இத்திட்டமானது கணையச் 

சாற்றில் இயற்கையாகத் தோன்றும் இடைம வகைகள், விளை 

பொருட்களை விளக்குவதாக அமைந்துள்ளது. எலிகள் போன்ற 

சில இனங்களில் “சி? பெப்டைடு பகுகிகளில் மற்றொரு கூடுத 
லான பிளவும் கைமோ டிரிப்சின் போன்ற இயக்க முள்ள புரதச் 

சிதைவு நொதிகளால் ஏற்படுகிறது 19, 5 இம்மாற்றுவினை 
யில் கூடுதலான பிளவின் பயன் அறியப்படவில்லை. இவ்வகை 

யான கூடுதலான பிளவு கைமோழிரிப்சின் தாக்கத்திற்கு எளி 

தாகப் பலியாகும் அமினோ அமிலத்தொகுப்பு பகுதியைக் 

கொண்ட எலி, பன்றி, மனித முன்னோடி இன்சுலின் ₹ஓ2 பெப் 

டைடில் நடக்கிறது. இதுபோன்ற பிளவுகள், பீட்டா குறுமணி 

களில் கணையத்தில் நாளமுள்ள சுரப்பில் இருப்பதுபோல் பல 
வகைப் புரதச் சிதைவு நொதிகள் இருப்பதை எடுத்துக்காட்டு 
கின்றன. முன்னோடி வகைகளில் ஒரு குறிப்பிட்ட இடங்களில் 

நிகழும் பிளவுகள் புரதச் சிதைவு நொதிகளுக்கு இரையாகும் 
நியமப் பொருட்களில் (8009178108) உச்ச உணர்வுப் பகுதிகளி 

னாலும், மட்டுபடுத்தப்பட்ட குறிப்பிட்ட இயக்கம் (restricted 
8601110114) கொண்ட அல்லது மாற்றும் திறனுள்ள நொதிகளி 

னால் நியமனப் பொருட்களின் தேவையான சிறப்பு மாறுதல் 

கள் போன்றவற்றினாலும் கிருணயிக்கப்படுகிறது. இதுவரை 
பீட்டா குறுமணிகளில் டிரிப்சின், கார்பாக்சி பெப்டிடேஸ்-பி 
போன்ற புரதச் சிதைவு நொதிகளின் இயக்கங்களிருப்பகாக 

ஓரளவே தெளிவுபடுத்தப்பட்டுள்ள து. 17, 31 

பீட்டா குறுமணிகளின் உற்பத்தி 

பல செல்களில் புதிதாக உற்பத்தியான சுரக்கப்படும்
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பீட்டா குறுமணிகளில் நடத்தப்பட்ட வடிவமைப்பியல் 

ஆய்வுகள் இத்துகள்கள் கோல்கி அமைப்பில் உண்டு 

பண்ணப்பட்டு உயிர் பேதியியல் முதிர்ச்சியினை அடை 

கிறதெனத் தெரிவிக்கின்றன. ஆகவே, பீட்டா செல்களில் முன் 

னோடி குறுமணிகள் (ா௦தாகமா166) முதிர்ந்த குறுமணியின் 

உள்ளமைப்பினைவிட குறைந்து அடர்த்தி உடையவையாக 

உள்ளன. பிறகு ஒரே சீரான அடர்த்தி உடையவையாக உள் 

ளன. ₹ இக்குறுமணிகள் சைடோபிளாசம் பகுதியில் தங்கும் 

போது முன்னோடி இன்சுலினை இயல்பான இன்சுலினாக மாற் 

றும் வினைகள் போன்ற பலவகை உயிர் வேதியியல் இயக்கங் 

கள் நடைபெறுகின்றன. முதிர்ந்த இன்சுலின் சுரப்பு குறுமணி 

களில் நடைபெற்ற வடிவமைப்பு ஆய்வுகள் அடர்ந்த மத்திய 

உள்ளசமைப்பில் படிக தஇன்சுலினிலிருப்பதது உணர்த்துகின் 

றன.*3 இயல்பு இன்சுலின் முன்னோடி இன்சுலினிலிருந்து பிறக் 
கும்போது துத்த நாகத்துடன் படிகமாகும் தன்மை பெற்றுள்ளது. 
இத்துடன் வெளியாகும் *சபெப்டைடுகள் அடர்த்தியான இன்சு 

லின் படிகத்தைச் சுற்றியுள்ள தெளிவான வெளிச்சுற்றில் உள் 

ளன. *சி"பெப்டைடுகள் இன்சுலினுடன் சேர்ந்து படிகமாவ 

தில்லை, முன்னோடி இன்சுலின் இயல்பு இன்சுலின் படிக 
மாவதை உடலுக்கு வேளியே நடத்தப்பட்ட சோதனைகளில் 

துடைசெய்வதினால் “5 மாற்றுவினைகள் முடியும் தறுவாயில் 
இன்சுலின் படிகமாவது நடக்குமென்பது தெரியவருகிறது. 

சுரக்கப்படும் குறுமணிகள் உண்டாவதில் துத்தநாகத்தின் 

பங்கு சிக்கல் நிறைந்த பிரச்சினையாகும். தற்போது கிடைத் 

துள்ள சான்றுகள், கணையத்திட்டுகளில் காணப்படும் துத்த 

நாகம், பீட்டா குறுமணிகளில் அனேகமாகத் தங்கியுள்ளது 

என்பதைத் தெரிவிக்கின்றன. இன்சுலின் சுரக்கும்போது, துத்த 

நாகமும் இன்சுலின் சுரக்கும் அளவுக்குக் தக்கவாறு வெளியேறு 
கிறது, 4, துத்தநாகம் எவ்வாறு குறுமணிகளில் தேங்கிநிற்கிற 

தென்பது தெரியவில்லை. ஆனால் முன்னோடி இன்சுலினும், 

இயல்பு இன்சுலினும் துத்ததாகத்தை இணைக்கும் திறன் பெற் 

நுள்ளன.36 சீமைப்பெருச்சாளி (2011௦8 றத) நீரில் வாழும் 
தென்னமரிக்கா கொரிப்பு வகை கொய்பு (௦030), விலாங்கு 

போன்ற மீன்வகை (1182 1182) போன்றவற்றின் இன்சுலின்
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அங்கமத்தில் இரு இன்சுலின் மூலகத் தொகுப்பினை ஆறு இன் 

சுலின் மூலகத் தொகுப்பாக மாற்றும்போது துத்தநாக இணைய 

புக்குத் ததேவையான 10-வது நிலை ஹிஸ்டிடின் துகளில்லை ட் 

பால்கொடுக்கும் பிராணிகளின் முன்னோடி இன்சுலின் 

இயல்பு இன்சுலினைவிட கரைசலிலிருந்து துத்தநாகத்தை 

வீழ்வடிவாக்காமல் அதிக அளவு துத்தநாகத்தை இணைக்கும் 

திறன் பெற்றதாக உள்ளது. 8 இவ்வாறாக முன்னோடி இன்சு 

லின், கணையத்திட்டுகளில் துத்தநாகம் தேங்கச் செய்வதில் 

முக்கியப் பங்கினை ஏற்கிறது, இந்த இணைக்கப்பட்ட உலோக 

அயனி, முன்னோடி இன்சுலினை இன்சுலினாக மாற்றும் இயக் 

கங்களை மாற்றுவதுடன் புதிதாகப் பிறந்த இன்சுலினை சவ்வூடு 

பரவும் இயக்கமற்ற நிலையான உயிர் வேதியியல் அடிப்படை 

யில் நிலைத்த படிகத்துகள்களாகத் தேக்கம் செய்வதில் உதவி 
புரிகிறது. 

படிகம் உண்டாக்கும் வினையினைக் குறுமணிகளில் ஆரம் 
பிக்கத் தேவைப்படும் அமிலச் சூழல் மாற்றும் வினைகளிலும் 
பயனாகிறது. முன்னோடி இன்சுலின் மடிப்பிற்கும், சல்ப் 
ஹைட்ரில் ஆக்ஸிஜனேற்றத்திற்கும் சேவையான உகந்த 
நிலை BO fmadeé (neutral pH) சற்று அதிகமானதாகும் 
புதிதாகத் தோன்றும் சுரக்கும் விளைபொருட்கள் கோல்கி 
அமைப்பிற்குச் சென்று புரதச்சிதைவு இயக்கம் ஆரம்பிக்கும் 
போது, குறுமணிகளிலிருந்து எதிர்மின் அயனி கொண்ட 
ஆர்ஜினின், லைசின் போன்றவை வெளிப்பட்டு விரவலாகும் 
Gurg (diffuse) ஹைட்ரஜன் அயனிகள் உட்புகுந்து ஈடு 
செய்கின்றன. இந்நிலையில் குறுமணிகளின் உள்ளே ஹைட்ரஜன் 
அயனிச் செறிவு அதிகரித்துச் சற்று அமிலநிலை உண்டாகிறது. 
இவ்வாறாக குறுமணிகள் முதிர்ச்சி அடையும் போது நிகழும் 
படிப்படியான அமிலச் சூழல், படிகத் துத்தநாகத் துகள்கள் 
(crystalline ainc inclusions) 2@eure ஏற்ற வாய்ப்பினை 
நல்குகிறது. இந்த நிலைகள் முன்€னா டி. இன்சுலின் உற்பத்தி 
செல்களினுள்ளே அதன் போக்குவரத்து, புரதச் சிதைவு, பீட்டா செல்களின் இன்சுலின் சேமிப்பு போன்ற இயக்கங்களின்
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உயிர் வேதியியல், இடக்கிடப்பியல் ஒருமைப்பாட்டிற்கு உதவு 

கின்றன. 

பிரித்தெடுக்கப்பட்ட குறுமணிகளின் பண்புகள் 

கணையத்திட்டுக்களிலிருந்து குறுமணிகள் பிரித்தெடுக்கப் 

படும் முறைகள் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளன.3?'31% கொழுத்த, இரத்த 

அதிசர்க்கரை உடைய  சுண்டெலிகளிலிருந்து நுண்ணிய 

அறுவை சிகிச்சையின் மூலம் பெறப்பட்ட சகணையதகு் திட்டு 

களின் குறுமணிகள் குறைந்த அயனித்திறன் கொண்டதும் 
கறஹைட்ரஜன் அயனிச் செறிவு எதிர் நிகர் மடங்கெண் 6 

(ற. 6) கொண்ட கரைசலில் (௯௦0100) உச்சநிலை உறுதித் 

தன்மை பெற்றிருந்தன. குறுமணிகளின் உறுதித்தன்மை 

சர்க்கரை (601086) யின் அளவைப் பொறுத்ததல்ல. 50-320 

மில்லிமோலார். சோடியம் டி ஆகீஸிகோமலேட் இணைந்துள்ள 

இன்சுலினை வெளிப்படுத்தியது. 74.9 (ATP), ட்ரேட் 

பேரன்றவை குறுமணிகளின் உறுதித்தன்மையினைக் 

குறைத்தன,. இயல்பான எலிகள், சுண்டெலிகள் போன்ற 

வற்றின் கணையத்திட்டுகளின் குறுமணிகள் எஏடிபியினால் 

பாதிக்கப்படவில்லை. இயல்பான எலிகளிலிருத்து பெறப்பட்ட 
குறுமணிகள் 0. 3 மோலார் சர்க்கரைக் கரைசலிலும், சவ்வூடு 

பரவுதலிலும் ௪ம அழுத்தமுள்ள (180101) உப்புக்கரைசலிலும் 

உறுதித்தன்மை கொண்டனவாக இருந்தன. சோடியம் 

செறிந்தக் கரைசலைவிட பொட்டாசியம் செறிந்த கரைசல் 
குறுமணிகளை வவலுப்படுத்தியது. குறுமணிகளின் உறுதி 

கால்சியம், மேக்னீசியம் பாஸ்மீபட் போன்றவற்றால் பாதிப் 

படையவில்லை. குறுமணிகளின் உறுதி ஹைட்ரஜன் 

அயனிச் செறிவு எதிர் நிகர் மடங்கெண் 5-7 இல் 

சிறப்பாகவும் உச்சநிலை இம்மடங்கெண் 6-இலும் காணப் 

பட்டது. பீட்டா செல்களின் இன்சுலின் சுரப்பினைப் பாதிக்கும் 

காரணிகள் இக்குறுமணிகளில் நேராகச் செயலாற்ற முடிய 

வில்லை,
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இன்சுலின் உற்பத்தி ஒழுங்கமைப்பு 

குளுகோசு இன்சுலின் வெளியீட்டிற்கு எவ்வளவு முக்கியத் 

தூண்டியோ அதுபோன்று இன்சுலின் உற்பத்தியினைக் கட்டுப் 
படுத்துவதிலும் முக்கியப் பங்கினை ஏற்கிறது... ones 

முறைமைகளால் குளுகோசு இன்சுலின் உற்பத்தியினை 
கட்டுப்படுத்துகறதென்பதனை அறியப்படாவிட்டாலும், 

குளுகோசு அல்லது இதன் வளர்சிதை மாற்ற கரினைய்பப் 

பொருள் இன்சுலின் சுரப்பிலும் மற்றும் உற்பத்தியிலும் ஒரு 

சில குறிகளை (818௨18) வெளியிடுகின்றன என்பது நிகழக் 

கூடிய ஒன்றாகும். மேன்னோஜஹெப்டுலோசு (௨0001ற(01௦86) , 

குளுகோசினால் ஏற்படும் இவ்விரு இயக்கங்களையும் தடை 
செய்கின்றது. கிளிசரால்டிஹைடுகள், இவ்விரு இயக்கங்களை 
யும் அதிகரிக்கின்றன.3”,33 குளுகோசு குறி கால்சியம் குறைவாக 
உள்ள கரைசலிலும் திறன் மிக்கதாக எழுப்பப்படுகிறது, 
ஆனால். இது போன்ற கரைசலில் பீட்டா குறுமணி வெளி 
யேற்றம் நடைபெறுவதில்லை.*4,35 இவ்வாறே சிசுக்கணையத் 
தில் குரகோசு, இன்சுலின் உற்பத்தியினை உறுதியாகத் 
தூண்டுகிறது, ஆனால், இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டுவ 
Harmon 63 இக்கணிப்புகள், இன்சுலின் சுரக்கும் திறன் சிசுக் 
கணையத்தில் சரியாக வளர்த்திராவிட்டரலும், குளுகோசினால் 
தூண்டப்படும் இன்சுலின் உற்பத்தி இயக்கம் சிறப்புடன் 
செயலாற்றுகிறதென்பதனைத் தெரிவிக்கின்றன. சல்பனைல் 
யூரியா அங்கமங்கள், குறுமணிகள் வெளியாவதில் டூநராகச் 
செயலாற்றும் இறன் கொண்டவைகளாகயிருந்தாலும், 
இன்சுலின் உற்பத்தியினைப் பெருக்குவதில்லை,34 பீட்டா 
செல்களிலுள்ள குறுமணிகளின் எண்ணிக்கையினை அறியவல்ல 
பின்னூட்ட வளையத்துினைக் (1850 back 1௦௦2) காட்டிலும், 
சூளுகோசு குறிகள் நேராக இன்சுலின் உற்பத்தியினைக் 
கட்டுப்படுத்துகிறதென்று அவ்வாய்வுகள் தெரிவிக்கின்றன. 
மருந்தியல் முறை 36 அல்லநு பிறவி நிலைக் காரணமாக3? 
இன்சுலின் வெளியீடு இடை செய்யப்படும் போது லைசசோம் 
களினால் குறுமணிகள் சிதைக்கப்படுகின்றன. இத்தகைய
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ஆய்வுக் கணிப்புகளைப் பின்னூட்ட வழிமுணறமைகள் 

இல்லாமை பற்றிய கருத்து விளச்குவதாக உள்ளது. 

ரீட்டா செல்களில் குஞுகோசு) மற்றப் புரதங்களின் 

உற்பத்தியைவிட முன்னோடி இன்சுலின் புரத உற்பத்தியை 

மட்டும் சிறப்பாகத் தூண்டுகிறது,4?1412 குளுகோசு இயக்கம் 

மிக வேகமானது. புதிய தூது ஆர் என்ஏ உற்பத்தியினை 

நம்பியதல்ல, இது குறிப்பாக ரைபோசோம்களின் மொழி 

பெயர்ப்புக்கிறனை அதிகமாக்குகிறது. குளுகோசினால் 

தூண்டப்படும் இன்சுலின் உற்பத்தியினை ஆக்டினோமைசின்-டி 

(Actinomycin-D) தடைசெய்வதில்லை. ஆனாலும் இது 

குளுகோசினால் தரண்டப்பட்ட இன்சுலின் உற்பத்தியினை 40 
நிமிடங்களுக்குப்பிறரகு தடைசெய்தது.34140:43 இவ்வாய்வுகள் 

தெரிவிப். தாவது: உற்பத்தி அதிகரிப்பு, முன்னோடி இன்சுலி 

னுக்குரிய தூது ஆர்என்ஏ உற்பத்தி, இத்தூது ஆர் என் 
ஏக்களை மொழி பெயர்க்கக் கூடுதலான ரைபயபோசோம்களின் 

உற்பத்தி போன்றவற்றால் தோன்றலாம். இத்தகைய கருத்துக் 

களை ஏற்றுக் கொள்ளும் வகையில் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 

கணையத்திட்டுகளின் ஆர்என்ஏ அளவினைக் குளுகோசு 

உயர்த்தியதென்று பிறகு நடத்தப்பட்ட ஆய்வு தெரிவிக்கிறது.4? 

வளர்ச்சியினைத் தூணடும் குளுகோசின் இயக்கம் பீட்டா 

செல்களின் பெருக்கத்தையும் தாண்டுகிறன.4” இவ்வாறாகக் 

கணையத்திட்டுகளின் அதிக வளர்ச்சி, இயல்பற்ற இன்சுலின் 

அதிக உற்பத்தி, மிகுந்த சுரப்பு போன்றவை சில இரத்தச் 

சர்க்கரை மிகுந்த நிலைகளில் காணப்படுகின்றன. ஆகவே 

பிறப்பு வழி மற்றும் சூழல் வழி தோன்றும் பீட்டா செல்களின் 

குளுகோசுக்குரிய கூர்உணர்ச்சிக் குறை கணையத் திட்டுகளின் 

எண்ணிக்கையினையும் செயல்திறனையும் மிகவும் பாதித்திடும் 

பின் விளைவுகளை ஏற்படுத்தும். 

இன்சுலின் வெளியாதலின் வழிமுறைகள் 

இன்சுலின் வெளியேற்றம் செல்களிலிருந்து செல்வழி வெளித் 

தள்ளல் முறையில் (௦௩௦௦940518) நடைபெறுகிறது, இவ்விளையில்
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குறுமணிகள் செல்களின் வரைசோட்டிற்கு நகர்ந்து பஸ்சா 
சவ்வுகளுடன் தொடர்பு உண்டாக்குகின்றன. இத்தொடர்பு 
இடங்களில் ஒரு வாயில் கோன்றி குறும்ணிகளின் உட்பொருட்கள் 
செல்களுக்கு வெளியில் உள்ள திரவத்திற்குச் செலுத்தப்படு 
கின்றன. எதிர் மின்ம உருப்பெருக்காடி சொண்டு சிட்டா 

செல்களை ஆய்வு செய்ததில் இத்தகை கணிப்புகள் பெறப் 
பட்டன. இது போன்ற வழிமுறைகள் ௮ூனார் அவளையும், 

பிட்யூட்டரி, அட்ரினல் ௮கணி மாஸ்ட் செல்கள் போன்ற 

சுரக்கும் தன்மையுள்ள செல்களிலும் காணப்படுகின்றன. எதிர் 
மின்ம உருப்பெருக்காடி வாயிலாக நடத்தப்பட்ட ஆய்வுகள் 
பீட்டா செல் குறுமணிகள் இதுபோன்ற முறையில் வெளித்தள்ளப் 
படுவதைப் படம் பிடித்தாலும், இவ்வாய்வுகள் இச்செல்களின் 
அதி தீவிர சுரப்பு நிலையில் இம்முறையில் உந்தப்படுகிற 
தென்பதை துல்லியமாக அளவிடவோ, இந்த ஒருமுறு 
கொண்டே இன்சுலின் வெளியேற்றப்படுகிறதென்பதையும் தெளிவு 
படுத்தவோ முடியவில்லை, பீட்டா செல்கள் உடல்வெளிச் 
சோதனையில் தூண்டப்படும் போது அல்லது உடலியக்க 
நிலைகளிலும் மிகக் குறைந்த அளவில் (45%) சேமிக்கப்பட்ட 
இன்சுலினை வெளியிடுகின்றன. இச்செயல் அரனார் கணையத் 
தின் செயலில் இருந்து ேர்மாறானது. இதனாலேயே பின்ட்ளே 
மற்றும் இவரது ௪க ஆய்வாளர்களும்.36 பீட்டா செல்கள் எதிர் 
Hern உருப்பெருக்காடி படங்களில் குளுகோசு அல்லது 
டொல்புடமைட் சேர்த்து இன்சுலின் சுரப்பினை மிகைப்படுத்தும் 
போது அதிக அளவில் சவ்வு - குறுமணித் தொடர். பினைக் 
காணமுடியவில்லை. குறுமணிகள், பிளாஸ்மா சவ்வுகள் இணைவ 
தால் ஏற்படும் சைட்டோபிளாசப் புடைப்புகள் (நுண்ணிய வில்லி) 
தெரியவந்தன 48 வெளித்தள எதிர்மின்ம 
clarcrgG (Scanning electron microscope) நடத்தப்பட்ட 
ஆய்வில், சுரப்பு இன்சுலின் தூண்டப்பட்ட சீமைப்பெருச்சாளி 
கணையத்திட்டின் பிட்டா செல்களில் 
அதிக எண்ணிக்கையில் காணப்பட்ட 

உருப்பெருக்காடி 

? நுண்ணிய புடைப்புகள் 
ன,
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சுரப்புத் தூண்டப்பட்ட பீட்டா செல்களில், செல்வழி 

வெளித்தள்ளல் முறை (6௩00410818) உச்சமாக இருப்பதாகத் 

துல்லியமாக அளவிடப்பட்டது.*? குளிர்உறைவு செதுக்குருவ 

முறைகொண்டு (16226 610110 (60101402) கணையத்திட்டுக் 

களில் பீட்டா செல்களின் இன்சுலின் சுரப்பிக்கும் தன்மையினைத் 

தூண்டும்போது, இயல்பான பீட்டா செல்களைவிடத் தூண்டப் 

பட்ட பீட்டா செல்களின் மேல்தளத்தில் அதிக எண்ணிக்கையில் 

eouibteopaor (stromata) காணப்பட்டன. பைம்புழைகள் 

எண்ணிக்கை, அனேகமாக சுரக்கும் திறனைப் பொறுத்திருநீதது. 

ஓர்சி மற்றும் அவரது ௪௧ ஆய்வாளர்கள்44 தூண்டப்பட்ட சிசு 

எலிகளின் கணையத் திட்டுகளின் செல்களின் வெளிப்புறத்திர் 

இன்சுலின் குறுமணியை ஒத்த பொருட்களைக் கண்டறிந்தனல் 

செல்வழி வெளித்தள்ளல் முறை நிகழ்வதைப் பற்றிய நேரடியாக 

டவதிமச் சான்றுகள் குறுமணிகளில் இன்சுலினுடன் சேர்ந்து 

காணப்படும் ஒன்று சேர்க்கும் பெப்டைடுகள் அதே விகிதத்தில் 

(1:1) பீட்டா செல்களிலிருந்து வெளியாகின்றன என்ற ஆய்வுக் 

“ கணிப்பு மூலம் கிடைத்துள்ளன.?* உடல் வெளி ஆய்வுகள் 
கணையத்திட்டுகளைக் கதிரியக்க அமினோ அமிலங்களுடன் 

வினைப்படுத்தும் போது புதிதாக உண்டான கதிரியக்க 

இன்சுலின் வெளிவருவதில்லையென்றும் ஆகவே எல்லா இன்சுலி 

டனும் குறுமணிகளாக மாற்றமான பிறகே சுரக்கப்படுகின்றன 

ன 

. என்றும் தெரிவிக்கின்றன. சில ஆய்வுகள் குறுமணியற்ற பீட்டா 

. செல்களிலிருத்தும் இன்சுலின் வெளிப்படுமென த் தெரிவிக்கின் றன . 

_ ஆனரல், செல் வழி வெளித்தள்ளல் முறையில்லாத இன்சுலின் 

சுரப்புக்குப் போதிய ஆதாரங்கள் கிடைக்கவில்லை, 45 

செல் வழி வெளித்தள்ளல் வழிமுறை நிகழும்போது குறுமணி 

யின் சவ்வானது பிளாசுமா சவ்வுடன் ஒன்றுகூடும். இந்நிகழ்வில் 

செல்களின் தளம் வரையறையில்லாது அதிகரிக்காமலிருப்பதழ் 

சாகச் செல்களின் சவ்வானது சைட்டேோபிளாசத்திற்குள் தள்ளப் 

பட்டு இழக்கப்படும் வழிமுறைமை செயற்பாட்டிலிருக்க வேண்டும், 

ஓர்சி என்ற ஆய்வாளர்? தூண்டப்பட்ட பீட்டா செல்கள் 

வெளியில் உள்ள பெர்ஆக்ஸிடேஸ் நொதியினைச் செல்
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உட்தள்ள முறைகொண்டு பெறுவதைக் கண்டறிந்தார். 

லைசசோம்கள், தானே சிதைக்கும் திட்டப் பெருப்கள் 

(auto phagal bodies) போன்றவை பீட்டா பகல்களரில் காணப் 

படுவது குறிப்பிடத்தக்கதாகும். பீட்டா செல்களினுள்ளே செதி 

அடுக்கு அல்லது வட்ட அடுக்கு அமைப்புகள் காணப்படுகின்றன. 

சவ்வினால் ஆக்கப்பட்ட சிறு அங்கங்களின் சிதைவு காரணமாக 

வெளியாகும் பாஸ்போலிபிடுகள் மேலே கூறப்பட்ட அமைப்பு 

களைக் குறிக்கலாம், 

செல்வழி வெளித்தள்ளல் நிகழும்போது குறுமணிகள் செல் 
சவ்வுக்கு எவ்வாறு இடம் பெயர்கின்றன என்பது இதுவரை 

புரியாத புதிராகும். செல்நீர்மத்தில் குறுமணிகளின் அங்கும் 
இங்கும் நிலையில்லாத ஓட்டம் (870918௩ ஐ௦௭௦601) ஒரு குறிப் 
பிட்ட தூண்டுதலினால் விளையும் இன்சுலின் சுரப்பு வேகத் 
தினைக் கணக்கிட உதவுகிறது, 44 

எனினும் இத்தகைய கணக்குகள் குறுமணிகள் குறுப்பிட்ட 
பாதையில் இடப்பெயர்ச்சியடைவதை மூற்றிலும் புறக்கணிக்க 
வில்லை, நுண்குழாய்கள் (4௦7010%01௦) மற்றும் நுண்இுழைகள் 
(ம்௦ய்/க0 015) அடங்கிய அங்க வடிவமைப்புகள் இவ்வியக்கத் 
தில் பங்குபெறலாமெஃ பதைத் தற்போதைய ஆய்வு ஆதாரங்கள் 
விளக்கு கின்றன. பீட்டா செல்களில் எதிர்மின்ம உருப்பெருக்காடி 
கொண்டுநடத்தப்பட்ட ஆய்வுகளிலிருந்தும், இன்சுலின் சுரப்பில் 
மற்ற அமைப்புகளில் நுண்குழாய் மற்றும் நுண்இுழைகள் போன்ற 
வற்றின் இயக்கங்களையும் மற்றும் வடிவமைப்புகளையும் 
பாதிக்கும் மருந்துகளின் தாக்கம் போன்ற ஆய்வுகளின் வாயி 
லாகவும், சுரப்புவினையில் நுண்குழாய்கள், நுண்்இுழைகளின் 
பங்கினைச் சிறப்பாக அறிந்துகொள்ள வாய்ப்புகள் ஏற்பட் டுள்ளன. நுண்குழாய்கள் 2400 Ae குறுக்களவுள்ள குழாய் வடிவ 
அமைப்புகள். இவை போதுமான நீளமுள்ளவையாகவும் மற்றும் இவை உ£யிர்மப் பிளவியக்க கதிர்க்கோல் அமைப்புகளிலும் 
(mitotic spindle), இறழையுறுப்பு (cilia), தரவு கொடிகள் (118261) மூளை போன்ற வெவ்வேறு வகை தோற்றுவாய் களிலும் காணப்படுகின்றன. 4849 இவை டியூபுலின் என்ற
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சமஎடை கொண்ட ஒஓரினத்துணைவகைம். புரதத் திரளினால் 

உண்டுபண்ணப்பட்டவை. டியூபுலின் என்றபுரதமானது இரண்டு 

வெவ்வேறான, ஆனால் ௪ம எடை கொண்ட (மூலக்கூறு எடை 

55000) புரதத் துணைக்கூறுகளால் உண்டுபண்ணப்பட்டவை, 

ஒரு டியூபுலின் புரத மூலக்கூறில், இறுக்கமாக இணைந்துள்ள 

ஒரு மூலக்கூறு குவன்சின்டை அல்லது டிரைபாஸ்பேட் காணப் 

படுகிறது. இப்புரத மூலக்கூறு உயிர்மப் பிளவியக்கக் தடுப்பான் 

server (antimitotic agents) கோல்சிசின் (colchicine) 
A cit Garr sioy. ott (vinblastin) போன்றவற்றின் ஒரு மூலக்கூறு௨ன் 

வெவ்வேறு Qriwsahieo QoorGng. perros @pmribasir, 

மருத்துகள் மற்றும் ஏனைய தூண்டிகள் தூண்டுதலுக்கேற்ப 
வெகுவேகமாக உற்பத்தியாகும். அதுபோல் சிதையும் இயக்கம் 

சார்த்த வடிவமைப்பரகும். கோல்சிசின், வின்பிளாஸ்டின் 
போன்றவை இவற்றுடன் இணையும்போது நுண்மக் குழாய், 
களின் மீச்சேர்ம இணைவுகள் பிளக்கப்படுகின்றன (depoly- 

ரூரர்க6ம). ஆனால், இவ்வுறுப்பு கன நீரினால் (1220) உறுதிப் 

படுத்தப்படுகிறது. வின்பிளாஸ்டின், டியூபுவின் துணை உறுப்புப் 

படிகங்களின் (றகா௨01961818) வளர்ச்சியினையும் ஊக்குவிக்கிறது. 

இவ்வியக்கம் கோல்ச்சிரனிலிருந்து மாறுபட்ட தாகும், கால்சியக் 

கொடுக்கிணைப்பியின் (chelating agents) முன்னிலையில் 

டியூயுலின் புரதத்திலிருந்து நுண்குழாய்கள் வடிவமைப்பு 
(8ஈஊய%14) திகழ்வது பற்றிய ஆய்வுக் கணிப்புகள், உடலினுள் 
நடக்கும் இவற்றின் வடிவமைப்பு மற்றம் வடிவழிப்பு இயக்கங் 

களில், கால்சியத்தின் முக்கியப் பங்கினைத் தெரிவிக்கின்றன? 

டியூபிலின் புரதம் உடலுக்கு வெளியே (1ாடஈ1மா௦) சுழல் ஏஎம்பி 

(ஷம தாகி?) சார்புடைய கைனேஸ் தொதிகளினால் பாஸ்பேட் 

ஏற்றத்தினை அடைகிறது.*! ஆனால், உடலினுள் ளே இதுபோன்ற 

வினை நடைபெறுவனதப் பற்றிய ஆதாரங்கள் இல்லை, பீட்டா 
செல்களில் நுண்குழாய்கள் இருப்பதை, எதிர் மின்ம உருப்பெருக் 

காடிப் படங்கள் காட்டுகின்றன.₹? இன்சுலின் வெளியேற்றத்தில் 

இவற்றின் ஈடுபாட்டினைப் பற்றிய ஆதாரங்கள் நுண்குழாப் 
களைப் பாதிக்கும் மருந்துகளின் செயற்பாட்டின் ஆய்வுகளில் 

இருந்து கிடைக்கின்றன, 52,5334 கோல்சிசின் அல்லது வின்கா ஆல்
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கலாய்டுகளைக் கணையத்திட்டுகளில் சேர்க்கும்போது, இவை 

இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கங்களைப் பாதிக்கின்றன. வின்கா 

ஆல்கலாய்டுகளைத் திட்டுகளிலிருந்துப் பெறப்பட்ட பீட்டா 

செல்களுக்கு வழங்கும்போது, அடர்த்தியான பொழுட்கள் எதிர் 

மின்ம உருப்பெருக்காடியில் தெரிகின்றன, இவை டியூபிலின் 
துணை உறுப்புப் படிகங்களின் திரட்சியாக இருக்கலாம். இவ்விரு 

மருந்துகளும், இன்சுலின் வெளியீட்டைப் பாதிப்பதைத் தவிர 

முழுமையாகத் தடைப்படுத்துவதில்லை. வின்கிரிஸ்டின் இயக்கம் 

நேரத்தைத் தழுவியதாக உள்ளது.54 குறைந்த நேரத்திற்கு 
இதனுடன் வினைப்படுத்தும்போது இன்சுலின் சுரப்பு அதிகரிக் 

கிறது. நீண்ட தேர அடைகாத்தல், இன்சுலினின் வெளியீட்டைத் 

தடைசெய்கிறது, இத்தகைய மாற்றங்களுடன் நுண்குழாய்கள் 

மறைந்து படிகத் தொகுதிகள் தோன்றுவதை, எதிர் மின்ம உருப் 
பெருக்காடி கணிப்புகள் தெரிவிக்கின்றன. இத்திட்டுகளைக் 

கலவை நீர்ச் சேர்மத்தில் அடைகாக்கவைத்து நீருக்குப் பதிலாகப் 

படிப்படியாகக் கனநீர் (1020) சேர்க்கும்போது, கணையத்திட்டு 

களிலிருந்து சுரக்கப்படும் இன்ஈலின் அளவு வெகுவாக மாற்றம் 

அடைகிறது. 50% கனநீர் செறிவில் குளுகோசினால் ஏற்படும் 

இன்சுலின் சுரப்பு முற்றிலுமாகத் தடை செய்யப்படுவறைது, 

இவ்வாய்வுகளின் விளக்கம், பயன்படுத்தப் பட்ட பொருட் 
கவின் தனிப்பட்ட பண்பினைப் பொறுத்து அமையும். குளுமீகா 
சினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் உற்பத்தி, பீட்டா செல்கள் 
கதிரியக்கக் கால்சியத்தினை எடுத்துக்கொள்வது போன்றவை 
இவ்வேதிமங்களால் தடைப்படுத்தப்படுவதில்லை 53 இவ்வேதி 
மங்களினால் பீட்டா செல்களின் வளர்சிதை மாற்ற ஒட்டு 
மொத்த நலிவுகள் பற்றிய தகவல் இல்லை மற்றக் கோசங்களில் 
(8951605) இவ்வேதிமங்களின் இயக்கங்கள் பற்றிய கணிப்புகள் 
இவ்வேதிமங்கள் நுண்குழாய்களுக்கு மட்டும் தனிப்பட்ட இயக்* 
கத்தினைப்பெற்றதில்லை. கோல்சிசின், பலவிதப்பால் கொடுக்கும் 
விலங்குகள் செல் தொகுதிகளின் பிளாகமா சவ்வுக்கள் வழியாக 
நியூக்ளியோசைடு (௦௦௦01௦05146) செல்வதைத் தடைசெய்கிறது. 
வின்பிளாஸ்டின், டியூபிலின் புரதத்தை மட்டுமல்லாது தசை



ஓர் ஆய்வு 67 

ஆக்டின் (8௦010) உட்பட மற்றப் புரதங்களையும் வீழ்படிவாக்கு 

கிறது.55 துருவ வாத்தின் (௨௧௦16) தசை இழைகளில் நிகழும் 

கிளர்ச்சியுறச் செய்யும் வழிமுறைமை தசைச் சுருங்கல். 
இணைப்பு இயக்கத்தினைக் கனநீரானது கால்சியம் வெளியேற் 
றத்தைப் பாதித்துத் தடை செய்கிறது.5? ஆகையால் இன்சுலின் 

வெளியேற்றத்தில் நுண்குழாய்களின் பங்கினை ஏற்பதற்குச் 
சற்று முன்னெச்சரிக்கை தேவைப்படுகின்றது. 

செல்வழி வெளித்தள்ளல் இயக்கத்தில் தொடர்பு படுத்தப் 

பட்ட மற்ற உறுப்பானது நுண்இழைசளாகும். பலவகையான 

செல்கள், உதாரணமாக நரம்பு செல்கள் (ுயா02) நரம்பு 

கிளியா செல்கள் சுருங்கும்போது சுருங்கும் தன்மையுள்ள நுண் 

இழைகளைப் பயன்படுத்துகின்றன. இவ்விழைகள் பூஞ்சத்தின் 

விளைபொருளான சைடோசால்கசின்-பி (0400281008) என்ற 

வேதிமத்தால் தகர்க்கப்படுகின்றன.*3 நுண்்இழைகள் 40-70 A. 

என்ற விட்டத்தில் பீட்டா செல்களின் பிளாஸ்மா சவ்வுகளுக்குக் 

கீழ வலைபோல் பின்னப்பட்டுக் காணப்படுகின்றன, 59,60 

குளுகோசினால் தூண்டப்பட்ட பீட்டா செல்களைச் சைட்டோ 

சால்சின்-பி யுடன் வினைக்குட்படுத்தும்போது இழைகளின் 

வலைப்பின்னல் அல்லது செல்கூடு (0814 ॥௯்) மாறுதலடை. 

கிறது, ஒரு தனிப்பட்ட பட்டைக் கோட்டிற்கு மாறாக, செல் 

கூடானது சைட்டோபிளாசம் வரையிலும் நீளுகிற நன்கு நெருக்க 

மாக இழுத்துக்கட்டப்பட்ட நுண்இமைகள் செறிந்த பெரிய 

திரள்களாகத் தோன்றுகின்றன. இவ்வகை வடிவமைப்பு மாற்றத் 

தினைத் தொடர்ந்து இன்சுலின் வெளியேற்றம் அஇகப்படுத்தப் 
பட்டது. மேலய்ஸ் மற்றும் இவரது ௪க ஆய்வாளர்கள் இவ் 

வாய்விலிருந்து செல்கூடானது ௬ரக்கும் குறுமணிகள் பிளாஸ்மா 

௪வ்விற்கு அருகே நெருங்குவதைத் தடுக்கிறதென்பதனைத் 

தெரிவித்துள்ளனர். மேலும், பயன்படுத்தப்படும் வேதிமத்தின் 

குறிப்பிட்ட இயக்கப்பண்பு (specificity) முக்கியமான தாகும், 
சைடோசால்சின்-பி ஆக்டோமெரோமியோசினுக்குரிய (௨௦4௦- 

meromiosin) ஏடிபேஸ் (௬10856) உயிர் நொதியினைத் தடை 

செய்கிறது.?? கணையத்கதிட்டுகள் உட்பட் பல இசுக்களின்
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குளுகோசு பயன்பாட்டில் இவ்வேதிமம் குந்தகம் செய்கிறது.42,8₹ 

இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கத்தடை அல்லது தூண்டல் இவ்வேதி 

மத்தின் அளவைப் பொறுத்து நிரூணயிக்கப்படுகிறது. இந்த 
ஆய்வானது, இவ்வேதிமத்தாக்கம் ஐன்றுக்கு மேற்பட்ட இடங் 
களிலிருக்கலாமென்று தெரிவிக்கின்றன ,84 

நுண் இழைகள் மற்றும் நுண்குழாய்கள் குறுமணிகள் செல்லும் 

பாதையினை நிருணயிக்கின்றன என்பதற்கு நிகழக்கூடிய வழி 

வாய்ப்புக்கள் உள்ளன. ஆனால் இவை எல்லாம் தற்போது 
அனுமானங்களே, நுண்குழாய்களின் கோசமானது (838161) 

பிளாஸ்மா சவ்வில் ஒரு குறிப்பிட்ட பகுதிக்கு குறுமணிகளே 

வழிகாட்டும் செயலற்ற வலைப் பின்னலாகும். நுண் இழை 

களுடன் இணைந்து நுண்குழாய்கள், குறுமணிகள் நகர்ந்து 

செல்வதில் வழிகாட்டும். மேலும் செல்கூடானது தடைசெய்யும் 

பணியினை ஆற்றுவதுடன் செல்சவ்வினைச் சுரக்கும் குறுமணி 

கள் நெருங்கும்போது ஒரு கடைசியான விவேகத் தூண்டலை 

வழங்குகிறது. 

இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கத்தில் ஆக்டேோமியோசின் (௨௦(௦- 

1௦5110) போன்ற சுருங்கும் தன்மையுள்ள புரதங்களின் பங்கு 

பற்றிய ஆய்வுகள் சரிவர நடைபெறவில்லை, இதுபோன்ற 
புரதங்கள், பிளேட்லெட்டுகள் (ற13161௦18), அட்ரினல் அகணி 
செல்கள், பால் கொடுக்கும் விலங்குகளின் மூளைச் செல்கள் 

உட்பட, பலவகையான சுரக்கும் தன்மையுள்ள செல்களிலிருந்து 
பிரித்தெடுக்கப்பட்டுள்ளன. முளையின் நரம்புச் சந்திகளின் 
பைகளிலிருந்து, சுருங்கும் தன்மையுள்ள நியூரோஸ்டெனின் 

(3607091601) என்ற புரதம் பிரித்தெடுக்கப்பட்டுள்ளது. நரம்புச் 
சந்திகளில் கடத்தும் பொருட்களைச் செல்வழி வெளித்தள்ளல் 
முறையில் வெளியிட உதவும் இப்புரதம், இன்சுலின் வெளியேற் 
றத்தில் இதுபோன்று செயல்படலாமென்று கூறப்பட்ட ஊகத் 
திற்கு ஆதாரங்களில்லை, குறுமணிகள் மற்றும் பிளாஸ்மா சவ்வு 
கள் ஒன்று சேர்வதற்கும், இதன்பிறகு இன்சுலின் வெளியா 
வதற்கும் தேவையான காரணக்கூறுகள் (7&0(௦78) அறியப்பட 
வில்லை, மேத்திங்ஸ் என்ற ஆய்வாளர்டி, குறுமணிகளிலும்
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பிளாஸ்மா சவ்வுகளிறுமுள்ள தரே வகையான மின்னேற்றத்தை 

நீக்கும்போது, பிளாஸ்மா சவ்வும் குறுமணியும் குழுவும் வாய்ப்பு 

ஏற்படுகிறது என்று தெரிவித்துள்ளார். 

இன்சுலின் சுரப்புத்தூண்டிகள் 

இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டும் வேதிமங்கள் இருவகை 

யாகப் பாகுபடுத்தப்பட்டுள்ளன, முதல்வகை தாமாகவே இவ் 

வியக்கத்தைத் தூண்டுவனவாகும். இதற்குத் துவக்கிகள் 

(initiators) என்று பெயரிடப்பட்டுள்ளது. சில வேதிமங்கள் 

தாமாக இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டா. ஆனால், துவக்கி 

களுடன் வழங்கும்போது இன்சுலின் சுரப்பினை இவை ஊக்கு 

விக்கும். இவ்வேேதிமங்கள் ஊக்குவிகள் (ற012011810178) என 

அழைக்கப்படுகின் றன . 

இன்சுவின் சுரப்பினைத் தூண்டும் பொருள்களைப் பற்றிய 

விவரங்கள் மலிப்பாய்வுரையில் எழுதப்பட்டுள்ளன. 865'66167 

உடலியல் தூண்டிகளில் குளுகோகு, மேன்னோசு, லூசின் 

போன்ற வேதிமங்கள் ஐயமற்ற இன்சுலின் துவக்கிகளாகும் 

மருந்தியல் இன்சுலின் துவக்கிகளாக, சல்பனைல் யூரியாக்கள்), 

பேராகுளோர் மெர்குரிபென்சே வேட், பேரிய அயனிகள, 

உயர்ந்த அளவு பொட்டாசியம் அயனிகள் ஆகியவை அமைநீ 

துள்ளன. ஊக்குவிகளாக இதர அமினோ அமிலங்கள், சுழல் ஏஎம்பி 

பிறப்பிக்கும் வினைப்பொருட்கள் (குளுக்ககான், கேஃபின் ), 

குளுகோசு, முன்னோசு தவிர இதர சர்க்கரைகள் மற்றும் சர்க் 

கரைப் பிறவிகள் (sugar derivatives) acrarer. Qeraelor 

சுரப்பு, பல பொருட்களினால் தடை செய்யப்படுகின் றது. 

மேன்னோ ஹெப்டுலோசு (18௦௦ ௨ற101086), குறிப்பாகக் 

குளுகோசு, டமேன்னோசு போன்றவற்றால் ஏற்படும் இன்சுலின் 

சுரப்புத்துவக்கத்தைத் தடைசெய்கிறது. மேலும் சர்க்கரைகள் 

துவக்கிகளாக வினைபுரியும்போது) மேன்னோஹெப்டுலோசு , 

பேரியம், அயனிகள், கூடியவரையில் பேரா குளோராமெர்குரி 

பென்சோவேட் போன்றவற்றைத் தவிர்த்து மற்றைய இன்சுலின்
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தூண்டிகள் உண்டாக்கும் இன்சுலின் சுரப்புக் கரைசலில் வெளிக் 

கால்சிய அயனிகள் இல்லாவிடில் தடைப்படுகின்றன. அட்ரி 

sree, twerrdsenooG (Adrenalin, diazoxide) Gumrer mame 

பல இன்சுலின் தாண்டிகளின் இயக்கத்தினை த் தடை செய்கிறது. 

பீட்டா செல்களின் ஏடிபி (&12) இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கத் 

திற்குத் தேவைப்படுகிறது. ஏடிபி உற்பத்கியினை மட்டுப் 
படுத்தும் வேதிமங்கள் இன்சுலின சுரப்பினைக் குறைக்கின்றன 
அல்லது முழுமையாகத் தடைசெய்து விடுகின்றன. 

நேர அடிப்படையில் இன்சுலின் வெளியீடு 

இன்சுலின் வெளியீட்டின் கால அளவு பற்றிய ஆய்வுகள் 
அலம்பப்பட்ட எலிக்கணையத்தில் விரிவாக ஆய்வு செய்யப் 
பட்டது*8, குசுகோசினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் சுரப்புக் 
காலம் இரு இடைப்படிகளைக் (10/௨ கொண்டது, மிகை 
யான குளுசோசு செறிவானது 0.5-1 நிமிடத்திற்குள் இன்சுலின் 
வெளியீட்டு வேகத்தினை மிகத் துரிதமாக அதிகரிக்கின்றது. 
ஆரம்பத்தில் திடீரென்று உற்தப்படும் இன்சுலின் சுரப்பு படிப் 
படியாக வேகத்தில் தொடர்ந்து முன்னேறுறெது, 5-10 
நிமிடங்களில் இன்சுலின் சுரப்பு வேகம் ஆரம்ப நிலையை 
அடைந்துவிடுகிறது, டொல்புடமைடு தூண்டியாகச் செயல்படும் 

ஆரம்ப துரித இன்சுலின் சுரப்பானது நிலையான 
ஆனால் அதிவேக இன்சுலின் சுரப்பினால் தொடரப்படுகிறது, 2--3% கணைய இன்சுலின் குளுகோசுத் தாண்டுதலில் முதற் 
கட்டத்தில் வெளியிடப்படுகிறது இரண்டாம் கட்டத்தில் கணையத்தினை 60 நிமிடங்கள் அலம்பும்போது தோராயமாக 
20% இன்சுலின் வெளியிடப்படுகின்றது. இவ்வாய்வுகள், இன்சுலின் சேமிப்புக்கடங்குகள் இரண்டு உள்ளன 
தெரிவிக்கின்றன . இக்கிடங்குகளில் சிறியது, 
விக்கும் இன்சுலின் வெளியேற் 
கட்ட இன்சுலின் வெளியீடு, 
இரண்டாம் கட்ட மெது 

போது, 

என்பதனைத் 
தூண்டிகள் விளை 

த்தில் ஈடுபடுகின்றது. முதற் 
நிலையற்ற சிறிய கிடங்கிலிருந்தும், 

வான இன்சுலின் வெளியீடு, பெரிய இன் சுலின் சேமிப்புக் கிட ங்கிலிருந்தும் தோன்றுகின்றன.
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குளுகோசு தூண்டலினால் வெளியாகும் அதிகரித்த இன்சுலின் 

௬ுரப்பின் இரண்டாம் கட்ட நிலைக்கு ஒரு அதிகப்படியான 

குளுகோசின் இயக்கம் 'காரணமென்று அனுமானிக்கப் 

பட்டுள்ளது இந்த அதிகப்படியான இயக்கமானது இன்சுலின் 

மற்றும் முன்னோடி இன்சுலின் உற்பத்தியினை ஊக்குவிக்கும் 

அல்லது இரண்டாம் பெரிய கிடங்கிலிருந்து இன்சுலின் வெளி 

யேற்றத்தை ஊக்குவிக்கும், கணிப்பொறி கொண்டு பெறப்பட்ட 

இரு கிடங்குகள் உருப்படிவு (100451), டொல்புடமைட் மற்றும் 

குளுகோசு தூண்டிகள் வெவ்வேறு வகைகளில் சேர்க்கும்போது 

ஏற்படும் விளைவுகளைப் பிரதிபலிப்பதாக உள்ளது. 

இயக்கஞ் சார்ந்த ஆய்வுகள், நிலையற்ற சிறிய 

கிடங்கானது ஒரே பண்பற்றதாகவும் இது குளூகோசு உணர் 

வுந்தல்களில் காஃசியன் பகிர்விணைக் (gaussian distribution) 

கொண்ட இன்சுலின் சிறு சிப்பங்களைக் கொண்டவையாக 

உள்ளனவென்றும் வெளிப்படுத்துகின்றன.88'69 முதற்கட்ட 

இன்சுலின் சுரப்பினை, உச்சிவரம்பிற்குக் ‘GeO Most or 

குளுகோசினை வெவ்வேறு அளவுகளில் தனித்த தொடர்ச்சி 

யான படிமுறையில் வழங்கிப் , பெறலாம். இதே போன்று 

இதனை அதிகரித்துச் செல்லும் குளுகோசு செறிவினால் 

விளையும் சுற்றிச்செல்லும் ஏணிப்படி அமைப்பினை உடைய 

அமைப்புத் தூண்டலிலாலும் பெறலாம். இத்தகைய முதற்கட்ட 

இன்சுலின் சுரப்பளவு கணிப்பிலிருந்து இவ்வகை முடிவுகள் 

பெறப்பட்டன. 

அனேகமாக நிலையற்றக் . இடங்கானது ஓரே 

வகை அமைப்புடையதாக இருப்பின் வெவ்வேறு அளவுகளில் 

குளுகோசு சேர்க்கும்போது இன்சுலின் சுரப்பின்வேகம் 

வெவ்வேறு திறன்களில் அமையும். மொத்த இன்சுலின் 

சுரப்பு. ஒன்றாகவேயிருக்தம். மாறாக பலதிறனுள்ள தாங்கு 

எல்லை உணர்வுக் mgacmert (threshold sensitivities). 

பெற்ற நிலையற்ற கிடங்கு வெவ்வேறு மொத்த அளவு 

இன்சுலின்களை வெளியாக்கும். இது தாங்கு எல்லை உணர்வுக்
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கூறுகளை அடைந்த அல்லது கடந்த சிறு சிப்பங்களின் 

எண்ணிக்கையைப் பொறுத்ததாகும். ஆய்வுக்கு சணிப்பீடுகள் 

இரண்டாவதாகத் தெரிவிக்கப்பட்ட கருத்தையே உறுதி 

செய்கின் றன ,58,89 

இருவகையான இன்சுலின் சேமிப்புக் 

வடிவமைப்பியல் ஆதாரங்கள் இல்லை. 

அமைப்புருவான 

Ait Gs CHS 

பெரிய கிடங்கானது 

(typical) கேசேமிக்கப்படும் குறுமணிளைப்க் 

குறித்துக் காட்டலாம். நிலையற்ற சிறிய கிடங்கானது எளிதாக 

இன்சுலின் வெளிப்படத்தோதான இடங்களில் (நுண்குழாய் 
களின் ஒரமாக) பீட்டா குறுமணிகளைப் பெற்றுள்ளது. 

இருவகைக் கிடங்கினைப் பற்றிய நேரிடையான ஆதாரங் 

கள் கிடைக்கப் பெறாமையினால், இருகட்ட இன்சுலின் 
சுரப்பிற்கு மற்ற விளக்கங்களும் வழங்க முடியும். 

தூண்டி --சுரப்பு இணைப்பில் (stimulus —secretion coupling) 
கால்சியம் அயனிகளின் பங்கு: 

மற்றச் சுரப்புச் செல்களில் காணப்படுவதுபோல், 
இன்சுலின் சுரப்பு வழிமுறைகள் சைடோபிளாசத்தின் கால்கிய 
அயனிகள் (catty அதிகரிக்கும்போது முடுக்கிவிடப் படுகின்றன 
வெவ்வெறு வகை ஆய்வு ஆதாரங்கள் இவ்வியக்கத்தில் கால்சிய 
அயனிகளின் முக்கியப் பங்கினை வலியுறுத்துகின்றன. செல்லு 
க்கு வெளியே உள்ள கால்சிய அயனிகள் இன்சுலின் சுரப்பு 
இயக்கத்தைத் தாண்ட தேவைப்படுகின்றன. அலம்பப்பட்ட 
எலி கணையத்திலிருந்து இருநிமிட குளுகோசு நாடி (ய/86) வழங்கும்போது வெளிப்பட்ட இன்சுலின் அளவு, 0,252 மில்லி 
மோல்கள் என்ற கால்சிய அயனிகளின் அள வினைப் பொறுத்து மாறுகிறது.*? அனால், 5 மில்லி மோல்கள் கால்சிய அயனி களின் அளவுகளில், இன்சுலின் சுரப்பு அளவு, தட்டை திலையை அடைந்தது. செல் இஜெெளிக் கால்சியத்திற்குப் பதிலாக 

++; அயனிகள் சேர்க்கும்போது குளுகோசினால் 
இன்சுலின் சரப்புக் கணையத்தில் ஏற்பட்டது7£, 

இதுபோல் டூபரிய அயனிகளும் 

ஸ்டிரான்சிய (8 
தூண்டப்படும் 

உட் ) வினைப்பட்டன
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பெரிலீயம் (6 *) அயனிகள் கால்சிய அயனிகளுக்குப் பதிலாக 

-இடங்கொள்ள முடியவில்லை. கால்சிய அயனிகள் முன்னிலை 

யில் 2.5 மில்லி பேரிய அயனிகள் இன்சுலின் சுரப்பினைத் 

தடை செய்தன. இதுபோன்ற தடை, மேகன்சிய செறிவினை 

12 மி. மோலாராக கயர்த்தும்போது காணப்பட்டது, 7172 இருத 

யத் தசையின் சுருங்கும் நிலை, கால்சிய அயனிகளால் உண்டா 

கிறது, நிக்கல் (1311 *) அயனிகள் இதயத் தசைகளின் சுருக்கத் 

தைக் கால்சிய உள்ளெடுப்பைத் தடைசெய்தோ அல்லது கால் 

சிய இயக்கத்தால் ஏற்படும் உள்கிளர்ச்சி சுருங்குதல் இணைப் 
பைத் தடைசெய்தோ மாற்றம் செய்கிறது, 

நிக்கல் அயனிகள் இன்சுலின் சுரப்பினை வீரியமாகத் 

தடைசெய்கின்றன. 713 பீட்டா செல்களுக்குள் கால்சிய அயனி 

கள் செல்வதைத் தடுக்கும் பொருட்கள் இன்சுலின் சுரப்பைத் 

தடைசெய்கின்றன. பகுதி உணர்விழப்பு மருந்துகளான (1௦௦81 

anales thetics), Q@:u_o7Qauwier (tetracain) போன்றவை பல 

தூண்டிகளினால் விளையும் இன்சுலின் சுரப்பினைத் தடை 

செய்கின்றன. பிளாஸ்மா, மைட்டோகான்டிரியா போன்ற 
௪வ்வுகளில் கால்சிய அயனிகள் உட்செல்வதைத் தடுக்கும் 

குத்தினியம் சிவப்புத் (ம ைர!ரசம)) திறனுள்ள இன்சுலின் 

சுரப்புத் தடையாகும். 

பீட்டா செல் சவ்வுகளின் மின்னோட்ட இயக்கம் பின் 

உடலிய முறைகள் கொண்டு அளவிடப்பட்டது. WI குளு 

கோசினால் தூண்டப்பட்ட மின் மாற்றுவினை (action 

௦104௧1), 3-4 நொடி இடைவெளிப்பட்டதுடிப்புகளாக( மயா) 

நிகழ்ந்தன. ஐவ்வொரு மின் மாற்றுவினையும் 25-30 மில்லி 

தொடி நீடித்தது. இவ்விரு வினைகளுக்கு இடையே உள்ள 
நேரமும் இதே அளவில் இருந்தது. சராசரி சவ்வின் மின் அழுத்த 
அளவு, குளுகோசின் செறிவினைப் பொறுத்ததாக அமைத்திருத் 

தது. இந்த அளவு - 33 மி. வோல்டிலிருந்து - 1 5மி. வோல்ட் 

வரை குளுகோசு செறிவு பூஜீயத்திலிருந்து 27. 5 மி. மோல்கள் 

வரை அதிகரிக்கும்போது மாறியது. . கணையத்திட்டுகளைக் 
கால்சிய அயனிகள் இடம் பெறாதக் கரைசல்களில் 60 நிமீட்ங்
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கள் வைத்்திருக்கும்போது இவற்றில் குஞூகோசினால் தூண்டப் 

படும் மின் மாற்றுவினை அழிந்தது. இவ்வினையில் கால்சியத் 

தின் செறிவினை 7. 7 மி. மோலாக அதிகரிக்கும் போது, 

குளுகோசினால் தரண்டப்படூம் மின் மாற்று வினையின் அதிர்வு 

அலையின் வீச்சு (க௱ற!ர 006) அதிகரித்தது. ஸ்டிரான்சியம், 

கால்சியத்திற்குப்பதிலாகச் செயற்பட்டது. மேங்கனீஸ் (Mnt+) 

மின் அழுத்தத்தினைத் தடை செய்தது. மேலும், செல்களில் 

துருவ நிலை மாற்றத்தை ஏற்படுத்தியது. மின் வினை மாற்றங் 

கள், குளோரைடு அயனிகளின் (0) செறிவு மாற்றங்களுக்கு 

உணர்வற்றவைகளாகயிருந்தன. ஆனால், சோடிய (11 *)அயனி 

களின் செறிவினை 25மி மோல்களுக்குக் குறைக்கும்போது 
அதிர்வு அலையின் வீச்சு அதிகரித்தது. இவ்வாய்வுகளிலிருந்து 

பீட்டா செல்களில், குளுகோசினால் தூண்டப்படும் மின் ஓட்டம் 

கால்சிய அயனிகள் உட்புகுதலினால் ஏற்படுகிறதென்பது 

தெரியவருகிறது. 

கால்சிய அயனிகளின் முக்கியப் பங்கு பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 
எலிகளின் கணையத்திட்டுகள் கால்சிய அயனிகளை தடத் 
தும் முறையிலிருந்து தெரியவருகிறது. ₹3 கணை ௫ட்டுயத்க், 
களைக் கதிரியக்க கால்சியத்துடன் (45 0௨) 90 நிமிடங்கள் 
வினைபுரியச் செய்து இத்திட்டுகளை நன்கு கழுவும்போது, 
தங்கியிருக்கும் கதிரியக்கக் கால்சிய அளவு, குளுகோசினால் 
அதிகரிக்கப்படுகின்றது, இதுவே ஆரம்பப் பரிசோதனையாகும். 
இதைத் தொடர்ந்த ஆய்வுகளில் கதிரியக்கக் கால்சியமானது 
கணையத்கிட்டுகளில், முன்கூட்டியே saw ஏற்றப்பட்டது. 
இத்திட்டுகளைப் பலவகையான நிலைகளில் அலம்பும்போது 
கதரியக்கக் கால்சிய வெளியேற்ற வேகம் கொடர்ந்து கணிக்கப் 
பட்டது. கணையத்நிட்டுகளைக் குளுகோசு தூண்டலுக்கு 
உட்படுத்தும்போது ஆரம்பத்தி கதிரியக்கக் கால்சியம் வெளி 
யாவதில் வேகக்குறைவு இருந்து பிறகு குறிப்பிடத்தக்க அளவு வெளியேறும் வேகம் அதிகரித்தது. இன்சுலின் வெளியேற்றத் 
தைத் டுக்கும் சூழலில் (கால்சிய அயனிகள் இடம் பெறாதக் கரைசல்கள் அல்லது கனதீர் சேர்க்கப்பட்டவை), குளுகோசி
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னால் தூண்டப்படும் இரண்டாம் நிலைக் கால்சிய வெளியேற்ற 

அதிகரிப்பு நிகழவில்லை. ஆகவே, இரண்டாம் நிலைக் கால்சிய 

வெளியேற்ற அதிகரிப்பு ரப்பு குறுமணிகளில் இணைந்துள்ள 

கால்சியத்துடன் தொடர்புபடுத்தப்பட்டுள்ளது. இன்சுலினுடன் 

சேர்ந்து கால்சியமும் ஒரே நேரத்தில் வெளிப்படுவதால் இந் 

நிலை ஏற்படுகிறது. செல்லினுள்ளே இருக்கும் கால்சிய அள 

வினைக் குளுகோசு கால்சியம் பிளாசுமா சவ்வு வழியாக 

வெளிக் செல்வதைத் தடைசெய்து அதிகரிக்கின்றதென்று அனு 

மானிக்கப்பட்ட து. 

இன்சுலின் சுரப்பு வேகத்தினை தூண்டிகள் மற்றும் தடை 

மங்கள் சேர்த்துக் கட்டுப்படுத்தும்போது, இன்சுலின் சுரப்பு 

வேகத்திற்கும் கணையத்திட்டுக்களின் கால்சியத் தேக்க அளவிற் 

கும் நேரான தொடர்பு உள்ளது. இத்தொடர்புக்கு விதிவிலக்காக 
சுழல் ஏஎம்பி அளவினை அதிகரிக்கும் வேதிமமான தியோபிலின் 

(theophylline) குளுகோசினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் சுரப் 

பினை அதிதரித்துது. அனால், குளுகோசினால் தூண்டப்படும் 

கால்சியத் தேக்க அளவினை மாற்றவில்லை, எனினும், அலம் 

பல் சோகுனைகள் மூலம் கதிரியக்கக் கால்சிய சுமை பெற்ற 
கணையத்திட்டுகளிலிருந்து தியோபிலின் கால்சிய வெளி 

மேற்றத்தை அதிகரித்ததெனக் தெரியவருகிறது. இவ்வியக்கம் 
குளுகோசு இருக்கும் சூழலைவிட, இல்லாத சூழலில் மிக வீரிய 

மாக நடைபெற்றது. மேலய்ஸ் 53 என்ற ஆய்வாளர் தியோபிலின் 
இயக்கமானது, கால்சியம், செல்களிலுள்ள நுண் அங்கங்களி 

லிருந்து சைடோபிளாசத்திற்குச் செல்வதைத் தூண்டுகிற 

தென்று கூறுகிறார். குளுகோசு இல்லாதபோது பெரும்பான்மை 
பான கால்சியம் செல்களிலிருந்து இழக்கப்படுகின்றது. ஆகவே 

தான் தியோபிலின், குளுகோசு இல்லாத சூழலில் இன்சு 

லின் சுரப்பினைத் தொடர்ந்து விளைவிக்க மூடியவில்லை 

குளுகோசு செல்களிலிருந்து கால்சிய வெளியேற்றத்தைத் 

குடை செய்கிறது) 

சுழல் ஏஎம்பியின் பங்கு (00110 க142)
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இன்சுலின் சுரப்பு வேகம் பீட்டா செல்களின் சுழல் ஏஎம் 

பியின் அளவினைப் பொறுத்து மாறுகிறதென்பதற்குக் கருத் 

தைத் தூண்டுகிற ஆதாரங்கள் உள்ளன.*6347 தகுந்கு சூழல் 
களில், அடினைல் சைக்லேசு (adenyl cyclase) என்ற உயிர் 

நொதியினைத் தூண்டும் அங்கமங்கள் (குளுக்கான் அல்லது 
பீட்டா பரிவு நரம்புத் தடைகள்) அல்லது சுழல் ஏஎம்பி 

பாஸ்போ டை எஸ்டரேஸ் உயிர் நொதியினைத் தடை 

செய்யும் அங்கமங்கள் (சகேஃபின் அல்லது தியோபிலின் ) 

இன்சுலின் சுரப்பு வேகத்தினை அதிகரிக்கின்றன. சுழல் 

ஏஎம்பி அதுவாகவோ அல்லது இதன் பிறவியான உடை 

பியூட்னரல் சுழல் ஏ எம் பியோ இன்சுலின் சுரப்பினைத் 

தூண்டுவதாகத் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளது. இவ்வியக்கங்கள் 

இவற்றுக்குரிய தனிப்பட்ட பண்பா என்பது ஐயத்தில் உள்ளது. 

ஏனெனில், seri (AMP), ry (ADP), oy (ATP), 
போன்ற வேதிமங்களும் இன்சுலின் சுரப்பினைத் தாூண்டுகின் 
றன. அண்மைக் காலங்களில் கணையத் தட்டுக்களில் சுழல் 
ஏஎம்பி செறிவு பல நிலைகளில் மாறுவதைக் கணக்கிட துல்லிய 
மான வழிமுறைகள் கண்டுபிடிக்கப்பட்டுள்ளன. அடினைல் 
சைக்லேசு, பாஸ்போ டை எஸ்டரேசு, சுழல் ஏஎம்பியினை 
நம்பியுள்ள புரதக் கைனேசுக்கள் போன்றவை ஆழமாக ஆராயப் 
பட்டு உள்ளன. இவ்வாய்வுகளின் நோக்கமாவது, குளுகோச9 
னால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் சுரப்புச் சுழல் ஏஎம்பி வழியாக் 
இயக்கப்படுகிறதாவென்பதாகும். பெரும்பான் மையான ஆதாரங் 
கள், பீட்டா செல்களில் கழல் ஏஎம்பி அதிகரிப்பு இன்சுலின் 
சுரப்பினைத் தூண்டுவதற்குத் தேவையில்லை யென்றும், 
ஆனால் இதன் அதிகரிப்பு இன்சுலின் சுரப்புத் துவக்கிகளின் 
(initiators) Spear மிகைப்படுத்துகிறதென்றும் தெரிவிக்கின் 
றன. சுரப்பினைத் தூண்டும் அளவுள்ள குளுகோசினைச் சேர்க் 
கும்போது, இன்சுலின் வெளியீடு அதிகரித்தாலும் குளுக்கோசுச் 
செறிவு, எலி, சுண்டெலி கணையத் திட்டுகளில் சுழல் ஏஎம்பி 
அளவினை அதிகரிக்கவில்லை 77178 

் 
கணையத் திட்டுகளில் உள்ள பாஸ்போ அடினைல் சைக்லேசு?? 

டை. எஸ்டரேசு?3 
சுழல் ஏ எம்பியைச் சார்ந்துள்ள புரதக் கைனே சுகள் 81 போன்ற
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வற்றின் இயக்கங்கள் குளுகோசினால் பாதிக்கப்படவில்லை. 

இதற்கு மாறாக கேஃபின் (0874௦106), ஐசோபுடைல் மெதைல் 

சாந்தின் (180 மர9[ methyl xanthine) போன்றவை பாஸ்போ 

டை எஸ்டரேசு நொதியினைத் தடைசெய்து, சுழல் ஏஎம்பிச் 

செறிவிதைின ஏற்படுத, இவை இன்சுலின் சுரப்பினை 

ஆரம்பிக்கவில்லை. ஆனால், குஞுகோசின்இயக்கங்களை வலுப் 

படுத்தின (77-80). 

௪ல்பனைல் யூரியா அங்கமங்கள் தாண்டும் இன்சுலின் 

சுரப்பில் ஈழல் ஏஎம்பி உடைய பங்கும் சமீப காலங்களில் ஆய் 

வாளர்களின் கவனத்தைக் கவர்ந்து வருகிறது. சுண்டெலிகளின் 

கணையத்திட்டுகளின் சாறுகளில் (௩18008) கிளிபென் 

கிளமைடு (ஜிர்0001க௩182) பீட்டா செல்களின் பாஸபோடை 

எஸ்டரேசு நொதியின் இயக்கத்தைத் துடை செய்கிறது?*, இம் 

மருந்து இந்த அடினைல் சைக்ளேசு₹* சுழல் ஏஎம்பியைச். 

சார்ந்த புரதக் கைனேக3! நொதிகளின் இயக்கத்தினை அதிகரிக் 

-இறது. சல்பனைல் யூரியாக்கள் கணையத்திட்டுக்களின் செல் 

_ களுக்கு வெளியே கமணப்படுகின்றன. அனேகமாக பிளாஸ்மா 

சவ்வின் சல பொருட்களுடன் வினைபுரியலாம். அடினைல் 

சைக்ளேசு நொதி இச்சவ்வுகளில் உள்ளன. பாஸ்போ டை 

எஸ்டரேசு நொதியின் இருக்கை அறியப்படவில்லை, 

கணையத்திட்டுகளின் அடினைல் சைக்ளேசு நொதி, 

புளோரைடு, புரஸ்டா கிளான்டின்கள், குளூக்ககான்கள் ஏசிடி 

“டுஹய்ச், செக்ரடின், பேங்கிரியாசைமின் ஜிடிபி (012) போன்ற 

வற்றால் தடை செய்யப்படுகின்றது.*9,* 2,898 சுழல் ஏஎம்பியுடன் 

.வினைப்படும் கே எம் (1680) மதிப்பெண்களில், மாறுபடும் இரு 

வகையான பாஸ்போ டை எஸ்டரேசுகள் கணையத்திட்டுச் 

சாறுகளில் கண்டுபிடிக்கப்பட்டுள்ளன.78284 குறைந்த கே எம் 

மதிப்பெண் பெற்ற தொதியின் இயக்கம் மெதைல் சாந்தின் 

சல்பைனல் யூரியா போன்றவற்றால் தடை செய்யப்படுகின் றது, 

:இமிடசோலினால் வினை ஊக்கம் பெறுகிறது. குளுக்ககான், 

;மெதைல் சாந்தின் (methyl xanthine) சல்பைனல் யூரியாக் 

கள் பேரன்றவற்றுடன் எலிக்கணையத்திட்டுகளை வினைப்
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படுத்தி அடைகாக்கும்போது, சுழல் ஏஎம்பியைச் சார்ந்த 

புரதக் கைனேசு இயக்கம் தூண்டப்படுகிறது. இவ்வினையினை 

அட்ரினலின் டயசாக்ஸைடு போன்றவை தடைசெய்கின்றன.3, 
மற்ற இசுக்களின் நிகழ்வதுபோல் இவ்வுயிர் நொதிக்கட்டு. 

வினை ஊக்குகிற (கே1819(10) மற்றும் சீர்படுத்தும் (ர6ஜய184சார) 

துணைப்பகுதிகளாகப் பிரியும் தன்மையுடையது.85 இத்தகவல் 

கள் சுழல் ஏஎம்பி இன்சுலின் வெளியீட்டுக் கட்டுப்பாடு இயக் 

கத்தில் சரிபடுத்தும். பொருளாக (௦001810௦18) பங்கேற்கிறதென் 

பதை வலியுறுத்துகின்றன. பீட்டா செல்களில் இவ்வேதிமச் 
செறிவு, குளுகோசு போன்ற துவக்கியினால் ஏற்படும் இன்சுலின் 

வெளியீட்டு அளவினை மிகைப்படுத்துகின்றது. 

இன்சுலின் வெளியீட்டில் கால்சிய அயனிகள், sips serio 
போன்றவற்றின் இயக்க இடங்கள் 

இன்சுலின் வெளியீட்டு இயக்கத்தில், கால்சிய, சுழல் 
ஏஎம்பி போன்றவற்றின் உத்தேசமான இயக்க இடங்கள், அனு 
மானிப்பு நிலையிலேயே தற்போது உள்ளன, இவ்வேதிமங்கள் 

“பீட்டா செல்களின் கிளர்ச்சியினையும், இன்சுலின் சுரப்பினை 
யும் இலைருக்கின்றன என்று கூறப்படுகிறது. 48 இன்சுலின் கரப்பு 
இயக்கத்தில் எழும் நிகழ்ச்சிகளைப் பற்றிய ஓர் உருப்படிவு 
தயாரிக்கப்பட்டது. நுண்குழல், நுண் இழைகள் அடங்கிய 
அமைப்பின் ஒரு பகுதியைப் பாஸ்பேட் ஏற்றம் செய்யும் புரதக் 
கைனேசினைச் சுழல் ஏஎம்பி தூண்டுகிறது. இதனால் இவ் 
வமைப்பு கால்சிய அயனிகளுக்கு எதிர்ச்செயல் காட்டும் தன்மை 
யினைப் பெறுகிறது. கால்சிய அயனிகளால் எழுச்சி உண்டாக் 
கப்பட்ட இவ்வமைப்பு பீட்டா குறுமணிகளைப் பிளாசமா சவ் 
விற்கு நகர்த்திச் செல்லும் சுரூக்கு இயக்கத்தினை பெறுகிறது. 
மேலும் கால்சிய அயனிகள் செல்வழி வெளித்தள்ளலுக்குத் 
தேவையான சவ்வு-சவ்வு உள்ளீட்டு வினைகளையும் தோற்று 
விக்கின்றன, நிகழக்கூடிய மற்றுமொரு இயக்கமாக கால்சிய 
மானது; சுரப்புக் கூட்டினை நேராகத் தூண்டலாம் அல்லது 
கால்சிய சார்புடைய புரதம் கைனேசு தோற்றுவிக்கும் பாஸ் 
பேட் ஏற்றத்தின் மூலம் மறைமுகமாகத் தூண்டலாம், சுழல்
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ஏஎம்பி வினைபுரியும் இடமாக செல்களின் உள்ளே காணப்படும் 

நுண் உறுப்புகள் அமையலாம், இவ்வுறுப்புகள் கால்சியத்தைப் 

பெற அல்லது வெளியிட, சுழல் ஏஎம்பி உதவி புரியலாம், 

இதந்நிகழ்ச்சக/ளை நன்கு அறிந்து கொள்ள மிகுத்துக் காணப் 

படும் மற்றைய சுரப்பு செல்களைக் கொண்டு நடத்தப்படும் 

ஆய்வுகள் உதவும். 

குறி உணர்தலும் செயலாக்கமும் (572ாக1 recognition and 

transtuction ) 

இருவகைக் குறிகளான நியமப்பொருள், ஹார்மோன்கள் 

போன்றவைகளுக்குப் பீட்டா செல்கள் எதிர்ச்செயல் அளிக் 

இன்றன. நியமப்பொருள்களாவன? சர்க்கரைகள், அமினோ 

அமிலங்கள், கொழுப்புகளின் விளைமப் பொருட்கள், பீட்டா 

செல்களில் குளுகோசின் விளைவுகளுக்கு முகீகயெத்துவம் அளிக் 

"சுப்படுகிறது. ஏனெனில் இவ்வியக்கம் குளுகோசு அளவினை 
“இயல்பான நிலையில் பராமரிப்பதில் முக்கியப் பங்கினை 

ஆற்றுகிறது. ட் 
குளுகோசினால் தூண்டப்பட்ட இன்சுலின் வெளியீடு 

குளுகோசு ஏற்பிகளின் உருப்படிவு கீழ்க்கண்ட ஆய்வுக் 
கணிப்புகளை விளக்குவதாக அமைய வேண்டும். துவக்கிகளுடன் 
தொடர்புடைய ஏற்பிகள் அதிகப் படியான வகைக் சுட்டினைக் 
க௱ட்டுகின்றன (8601210114). சர்க்கரைகள், இவற்றின் பிறவிகள் 
போன்றவற்றை, ஆராயும்போது, குளுகோசு, மேன்னோசு, 

டி-கிளிசரால்டிஹைடு போன்றனவும், குறைந்த அளவிற்குக் 
குளுகோசமினும்) இன்சுலின் சுரப்பினைத் துவக்குகின்றன., என் 
அசிடைல் குளுகோசமின் சுண்டெலி கணையத்திட்டுக்களில் 

குளுகோசு, டி-கிளிசரால்டி.ை ஹடு, லூசின் போன்றவை துவக்கி 

களாகச் செயல்படும் போது ஏற்படும் இன்சுலின் வெளியீட் 
டினைத் தீவிரப்படுத்தியது. டி-பிரக்டோசு) டி-கேலக்கடாசு 
போன்ற சர்க்கரைகள், குருகோசு துவக்கிகளாக வினைபுரி 
யும்போது, இன்சுலின் சுரப்பினைப் பலப்படுத்தின. டிஃகிளிசரால் 

டிஹைடு துவக்கியாக இயங்கும்போது, டி. மேன்னோஹப்டு
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லோசு, இன்சுலின்சுரப்பினை ஊக்குவித்தது.“ குளுகோசுக்கு 

எதிர்வினை எஸ் (8) என்ற வடிவில் உள்ளது. இயல்பான 

பட்டினி சர்க்கரை அளவைவிடக் குளுகோசு மிகும்போது, 

உணர்வு நுட்பம் மிக அதிகரிக்கின்றது. இப்பண்புகள் குளசூகோசு 

ஏற்பிகளுக்குரியதாக உள்ளன, குளுகோசு ஏற்பிகள் குளுகோ 

சடன் இணைந்து இன்சுலின் சுரப்பினைத் துவக்கும் இளமை 

அமைப்பினை முடுக்கிவிடுகின் றன. 

குளுகோசு ஏற்பிகளுக்கு இருவகை உருப்படிவங்கள் தெரி 

விக்கப்பட்டுள்ளன 53 ஓழுங்கியாக்கி இருக்கை உருப்படிவத்தில் 

(regulatory sitemodel), @@5Gara, Ordhsa SSer apa 

ஞூடைய மாற்று இடக்கை மட்டுப்படுத்துவனவாக (811௦816161௦ 

modifier), இயக்கம் செய்கிறது. குளஞுகோசானது ஏற்பிகளுடன் 

இணையும்போது , சவ்வுகளின் ஊடுருவும் Hens (permeability ) 
மாறுதலின் காரணமாக கால்சிய அயனிகள் உட்செல்வதை 
ஊக்குவித்து செல்வழி வெளித்தள்ளாலை உண்டாக்குகிறது. 
நியமப்பொருள் இருக்கை உருப்படிவத்தில் (80847412 816 model) 
குளுகோசு, பீட்டா செல்களில் வளர்சிதை மாற்றத்திற்கு 
உட்படுத்தப்பட்டு, செல்களினுள்ளே காணப்படும் விளைமப் 
பொருள்கள் அல்லது துணைக்காரணியின் (௦௦-780101) செறிவில் 
மாற்றத்தைத் தோற்றுவிக்கிறது, இம்மாற்றம் கால்கிய அயனிகள் 
உட்செல்வதைத் துவக்கி, செல்வழி வெளித்தள்ளல் இயக்கத் 

தினை ஊக்குவிக்கிறது. இவ்வுருப்படிவத்தில், குளுகோசு ஏற்பி, 
ஓர் உயிர் நொதியாகக் கருதப்பட்டுள்ளது. இந்த தொதியானது 

பீட்டா செல்களின் வளர்சிதை மாற்றத்திற்காக உட்புகும் குளு 
கோசு அளவீனைக் கட்டுப்படுத்துகிறது. இவ்விரு உருப்படிவங் 
களும் பலவகையான முரண்பாடுகளைக் கிளப்பியுள்ளன. தற் 
போதைய நிலை கீழே விளக்கப்பட்டுள்ள து. 

ஒழுங்கியாக்கி இருக்கை உருப்படிலம் (Regulatory-site model) 

சர்க்கரைகளின் வளர்சிதை மாற்றங்களைச் சர்க்கரைகளினால் 
தூண்டப்படும் இன்சுலின் வெளிநீக்க விளைவுகளிலிருத்து 
நீக்கும்போது கிடைத்த ஆதாரங்கள் இந்த உருப்படிவத்தை
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ஆதரிப்பதாக உள்ளன. நியமப்பொருள்-இருக்கை உருப்படி, 
வத்தில் இன்சுலின் சுரப்புத்திறனும், சர்க்கரை வளர்சிதை 
மா.ற்றத்திறனும் ஓரே மாதிரி இருக்க வேண்டுமென்று அனுமானிக். 
கப்பட்டது. இவ்வுருப்படிவத்திற்கு எதிர்ப்பு வந்துள்ளது. 
அதாவது சர்க்கரை மிகைக் காரணமாக கணையத் இட்டுக்களில் 
உண்டாகும் குளுகோசு சிதைவு இடைவிளைமங்கள் (997001341௦ 
1) 16100௦018165) செறிவு மாற்றங்கள் மிக மெதுவாகத் தோன்று 
கின்றன. ஆனால், இது துரிதமாக வெளியேறும் இன்சுலின். 

எதிர்ச்செயலினை விளக்குவதாக அமையவில் உல38$, ஆனால் 

இக்கருத்திற்கு மற்ற ஆய்வுகளினால் ஆதரவு கிடைக்கவில்லை. 

பேன்டன்38 என்ற ஆய்வாளர் கணையத்திட்டுக்களை அதிகச் 

செறிவு குளுகோசுக் கரைசலில் இடும்போது பிரிடின் நியூக்லி 

யோடைடுகளின் சுடர்வீடும் தன்மையில் (111012506005) துரித 

மாற்றம் நிகழ்ந்தததென விவரிக்கிறார், செல்வெளி குளுகோசு 

அளவினை அதிகரிக்கும்போது 5 நிமிடங்களில் ஈண்டெலி எலி 

கணையத்திட்டுக்களின் ஹெக்சோசு பாஸ்பேட் (48%056 phos- 

றெ806) அளவு அதிகரித்தது.33 குளுகோசு சிதைவின் தடைமமானண 

அயோடோ௮அசிடேட், குரசூகோசினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் 

௬ரப்பினைக் குளுகோசு சிதைவு மாற்றங்களிலிருந்து பிரிக்கும் 

முயற்சியில் பயன்படுத்தப்பட்டது (63). 0.2 மி, மோலார் 

அயடோஅசிடேட், உயிர்ப்பு (ர2ற17க1100) வினைக்குத் Gamer 

யான பைருவேட்டினையும் சேர்க்கும்போது, குளுகோக_ 

இன்சுலின் வெளியீட்டிலனைத் தூண்டியது. குளுகோசு: சிதைவு 
வினையின் குறியீடான லேக்டேட், மிகக்குறைந்த அளவில் 

உண்டாகிறது. அயடோ௮சிடேட் மிகைத்த குளுகோசுச் 

செறிவில், இன்சுலின் சுரப்பினை ஊக்குவிப்பதால்3?) மேலே 

கூறப்பட்ட ஆய்வு முடிவுகளை விளக்குவது சிரமமாகிறது. 

மேலும் 6ேலக்டேட் மொத்த அளவு அவசியமான குளுகோசு 

சிதைவு வினையின் திறனை பிரதிபலிப்பதாக இல்லை, லேக் 

டேட் உற்பத்தியினை அளவீடாகக் கொண்டு, லேக்டோஸ் 

அல்லது 3-ஐ-மிதைல் குளுகோஸ் முன்னிலையில் கணிக்கப்பட்ட 

குளுகோசு சிதைவு வினையின் அதிகரிப்பு, இன்சுலின் சுரப்பில் 

இதே அளவு மாற்றத்தினை ஏற்படுத்தவில்லை,₹4 கணையத்
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திட்டுக்களின் குளுசோசு ஆக்ஸிஜனேற்றத்தில் கேலக்டோஸ், 
3-ஓ-மிதைல் குளுகோஸ் போன்ற விளைவுகள் பின் ஆய்வுகளில் 

தெரியவரவில்லை3!, ஒழுங்கியாக்கி-இருக்கை BST urs 

மற்றுமொரு சிந்தனைக்கோடு வேறுசில ஆய்வுகளிலிருத்து 

கிடைக்கப்பெற்றுள்ளது. அதாவது வளர்சிதை மாற்ற வினைக் 

குட்படாத சர்க்கரையான கேலக்டோசு, இன்சுலின் சுரப்பினை 

ஊக்குவித்தது.9? குளுகோசமின், என் ௮சிடைல் குளுகோசமின் 

காலத்தில் வளர்சிதை மாற்றமடையாத சர்க்கரைகளென அழைக் 

கப்பட்டன. இஇச்சர்க்கரைகள், சுண்டெலி, மற்றும் எலிக் 

கணையத்திட்டுக்களில் வளர்சிதை மாற்றத்தை அடைகின்றன 

832, ஆனால் கேலக்டோசு, இவ்விருத் திட்டுக்களிலும் குறிப் 
பிடும் அளவு வினை மாற்றம் அடைவதில்லை, ஆகவே 

தான் கேலக்டோசு, இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டுகிறதென்றக் 

கணிப்பு3*, முக்கியத்துவம் வாய்ந்ததாகும். ஆனால் இக் 
கணிப்பு மற்ற . ஆய்வாளர்களினால் உறுதி செய்யப்படவில்லை 
BT 9398 கணையத்திட்டுக்களின் சாற்றில் சவ்வு தொடர்புடைய 
குளுகோசு இறைப்பு இயக்கமும் மற்றும் இவ்வியக்கம் குளு 
கோசு போக்குவரத்து அமைப்பினைச் சார்ந்ததல்ல என்ற 
கணிப்பும் ஒழுங்கியக்கி இருக்கை உருப்படிவத்திற்கு நேரிடை 
யான ஆய்வு ஆதாரங்களாகும். ஆனால் ஒரு எளிய கணக்கு 
இத்தகைய உருப்படிவத்தினை விளக்குவதில் உள்ள முக்கிய 
இடர்ப்பாடுகளைத் தெரிவிக்கிறது ஒரு செல்லில் 20,000 குளு 
கோசு ஏற்பிகள் (கொழுப்பு செல்களின் இன்சுலின் ஏற்பிகளின் 
அடர்த்தி இருப்பதாகக் கற்பனை செய்யும்போது 1000 கணையத் 
இட்டுக்கள் (தற்போதுள்ள முறைகளைக்கொண்டு பிரித்தெடுக் 
கப்படும் திட்டுக்களின் உச்ச எண்ணிக்கை 2%101௦ குளுகோசு 
மூலக்கூறுகளை இணைக்கவல்லன) குளுகோசு ஏற்பிகளின் 
குளுகோசு கேளம்சி 5 மி, மோல்கள் என்று இருப்பதால் உச்ச 
குளுகோசு இணைப்பிற்கு 50 மி, மோல்கள் குளுகோசு கரைசல் 
தேவைப்படும். 21015 மூலக்கூறுகள் இணைவதால் 5 மி, 
மோலார் குளுகோசுக் கரைசல் குறைந்தபட்சம் 10% மாறுதல 
டையும் இக்கரைசல் 10“ மைக்ரோலிட்டர் கனபரிமாண த்தப் 
பெற்றிருக்கும், இச்சிக்கலுக்குத் தீர்வு வித்தியாச ஸ்பெக்ட்ரா



ஏர்ஆய்கு- 

சமட்ரி (4187சா9௦௦௦ 8050120080) என்ற மற்றொரு முறையினைப் 
பயன்படுத்துவதாகும். கணையத்தட்டுச் சவ்வுகளுக்குக்' 

குளுகோசு அல்லது மேன்னோஸ் சேர்க்கும்போது, 283 

நானோமீட்டர் ஒளிக்கதிர் உட்கிரகிப்பில் மாற்றம் தென், 

பட்டது. மற்ற சர்க்கரைகளின் விளைவுகள் தெரிவிக்கப்பட 

வில்லை. சர்க்கரைப் போக்குவரத்து அமைப்புடன் இணை 

வதால் நிகழக்கூடிய சர்க்கரை-புரத உள்ளீட்டு வினைகள் 

தொடர்பான சாத்தியக் கூறுகள் புறக்கணிப்பதற்கில்லை." 

நியமப்பொருள்-இருக்கை உ ருப்படிவம் (Substrate-site model): . 

இன்சுலின் சுரப்புத்திறன், வளர்சிதை மாற்றப் பாதையில், 

குளுகோசு மிகுத்துத் தள்ளப்படுவதால் , அதிகரிக்கிறதென. 

நியமப்பொருள்--இருக்கை உருப்படிவம் . வலியுறுத்துகிறது: 

ஆரம்ப கால எண்ணப்படி, இவ்வுருப்படிவம், குளுகோசின் 

விளைமப்பொருள் , இன்சுலின் சுரப்பினைத் 9ி.தாடங்கலாமென்று, 

சாத்தியக் கூறினை இயம்புவதாக இருந்தது, மற்றொரு, 
சாத்தியக் கூறானது, .செல்வெளிச்செறிவு மாறுதலினாலும்,, 

செல்களின் வளர்சிதை மாற்றங்களினாலும், செல்லினுள், புகும், 

குளுகோசு அயனிகள் உட்செல்வதை ஊக்குவித்து, இன்சுலின், 

சுரப்பினைத் தொடங்கலாம். இவ்வகை ,, எண்ணவ்கள், 

குளுகோசு அல்லது , மேன்னோஸ் பயன்பாட்டு , அதிகரிப்பு, 

இன்சுலின் சுரப்பு அதிகரிப்புடன். , தொடர்புடையதாகயிருக்கு 

மென்ற. அனுமானத்தைத் தோற்றுவித்தது. செல்வெளிக், 

குளுகோசு செறிவினை மாற்றுவதால் நிகழும். a குளுகோ,சு, 

பயன்பாடு, இன்சுலின் சுரப்பு போன்றை வகளின் மாறுபாடு பற்றிய, 

சோதனைகள் எதிர்பார்ப்பினை முழுமை, செய்வதாக அமைத், 

தன5£, 'இவ்வினைகள் மேன்னோ ஹெப்டுலோஸ், . குளுகோச, 

மின் (இது குஞ்கோசு பாஸ்பேட் ஏற்றமடைவதைத் தடை, 

செய்வது) போன்றவைகளினால் தடை செய்யப்பட்டன. 

குளுகோசு சிதைவினை தடைசெய்யும் அயடோஅசிட்டேட்டும் 

இவ்வினைகளைத் :.. தடை - செய்தன். -3 -இவ்வாய்வுகளில் 

ஆக்ஸிஜன் பயன்பாட்டினை அளவிட “நுண்ணிய -வழிமு்ற
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களான?! குளுகோசு சிதைவு ஓட்டம் (213001911௦ 118௩) குளுகோசு 
ஆக்ஸிஜனேற்றம்?4, 889 ஐந்து கார்பன் சர்க்கரை சுழற் ஓட்டம் 

(pentocycle flux) 19°, 151) டூலக்டேட் o pugs 5%, கணையத் 

தட்டுக்களின் விளைமப்பொருட்கள் 88, 89, 99, 192, இட்டு உயிர் 

நொதிகளின் இயக்கங்கள் (105-108), திட்டு ஏடீபி (88) போன்ற 
வழிவகைகள் பயன்படுத்தப்பட்டுள்ளன . 

வளர்சிதை மாற்றத்திற்கும் மற்றும் இன்சுலின் சரப்பிற்கு 

முள்ள நெருங்கிய உறவு, சர்க்கரை, இதன் பிறவிகள்? தோற்று 

விக்கும் இன்சுலின் சுரப்பு, இவ்வேதிமங்களின் பீட்டா செல் 

களுக்கு எரிபொருளாக .பயன்பாட்டுத்திறன் போன்ற 

ஆய்வுகளிலிருந்து தெரியவருகிறது. இவை எரிபொருளாகப் 
பயன்படுவதை ஆக்ஸிஜனேற்ற வேகம் மற்றும் ஏடிபி 

(ATP) செறிவினை நிலைப்படுத்துவதிலிருந்து தெரிந்து 
கொள்ளலாம்*₹, அதிக எண்ணிக்கையில் குளுகோசுப் பிறவி 

களை சுண்டெலி மற்றும் எலி கணையத்திட்டுக்களில் சோதித்த 

போது, வளர்சிதை மாற்றத்திற்கு உட்படாத குளுகோசு பிற்வி 
கள் அனைத்தும் இன்சுலின் சுரப்பினைத் துவக்குவதற்குரிய 
திறன் பெற்றிருக்கவில்லை4. சுண்டெலி கணையத்திட்டுக்களில் 

டீ. கிளிசரால்டிஹைடு மாற்றுமின் வினயைத் தாண்டி இன்சுலின் 
வெளியேற்றத்தைத் தூண்டியது.88 சுண்டெலி கணையத் 
திட்டுக்களினால் இவ்8வதிமம் வளர்சிதை மாற்றம் அடைந்தது. 
கிளிசரால்டிஹைூ குளுகோசு சிதைவு வழி நடைப்பாதையில் 
(pathway), மூன்று கார்பன் சர்க்கரை பாஸ்பேட் (171௦86 
phosphate) srarm Amanda நுழைவதால், இதன் வளர்சிதை 
மாற்றம் குளுகோசின் வளர்சிதை மாற்றம் போல் மமேன்னோ 
ஜெப்டுலோசுவினால் பாதிப்படைவதில்லை?? நியமப் பொருள் 
இருக்கை உருப்படிவம், கிளிசரால் டிஹைறடு தாண்டிய 
இன்சுலின் சுரப்பு மேன்னோ ஜஹெப்டுலோசினால் தை 
என்பதனைக் குறிகூறவல்லது, 
உறுதி செய்யப்பட்ட து.38 

டப்படாது 

இந்த எண்ணம் சோதித்து 

கணையத்திட்டுக்களின் ஏடிபி (௧7) அளவினைச் சமசீராக 
வைப்பதற்கு , ஓரளவு வெளிஎரிபொருள் தேவைப்படுவதால்
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இத்தகையப் போக்கு இன்சுலின் சுரப்பில் விளைமப்பொருள் 

களின் விளைவுகளை விளக்குவதில் சிரமத்தை உண்டு 

பண்ணியது. roi (ATP) உற்பத்தியைத் தடைசெய்யும் 

வேதிமங்கள். இன்சுலின் சுரப்பினையும் தடைசெய்ூறைது. 

சுண்டெலி தணையத்திட்டுக்களை வெளி நியமப் பொருட்கள் 

சேர்க்காமல். .அடைகாக்கும்போது. 2 மணி நேரத்தில் 55 

ஏடிபி அளவு Gob HAGA Dg. ஆகவே வளர்சிதை மாற்ற 

மடைந்த. சர்க்கரை இயக்கமானது, இன்சுலின் சுரப்பினைத் 

தூண்டவல்ல ஏடிபி (க) செறிவினை உற்பத்தி செய்வதாக 

அமையலாம். சர்க்கரைகளினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் 
சுரப்பு இயக்கத்தினைப் பற்றிய இதுபோன்ற விளக்கங்ளை 

முற்றிலும் புறக்கணிக்கமுடியாது, கணையத்திட்டுக்களில் தேதேவை 

யான இன்சுலின் சுரப்பு துவக்கிகளை மற்றும் ஊக்ககளையும் 

சேர்க்கும்போது, இன்சுலின் சுரப்பு ே பகத்திற்கும் gif (ATP ) 

செறிவு அளவுக்கும் தொடர்பு இல்லை.383 இத்தகைய ஆய்வு 

கள் மேற்சொன்ன விளக்கத்தினைப் பரிந்துரைப்பதாக இல்லை. 

இவ்வாய்வுகள் ஓரே சீரமைப்பாகயிருப்பினும் நியமப் 

பொருள் இருக்கை உருப்படிவத்தினை நிலை நிறுத்துவதாக 

அமையவில்லை, 

மேலும் இன்சுலின் சுரப்பில் சர்க்கரைகளின் வகை சார்பு 

(Specificity பற்றிய இதர பிற ஆய்வுகள், இத்தகைய விளக்கங் 

களுக்கு ஆதரவு நல்குவதாக அமைந்துள்ளன. இன்சுலின் 

சுரப்பினைத், தோற்றுவிக்கும் குளுகோசு செறிவீல் (2.5-5 மி. 

மோல்கள் ), புரக்டோஸ், என்--அசிடைல் குளுகோசமின், 

கேலக்டோஸ் (எலிக்கணையத்தில், சுண்டெலி கணையத்தில் 

அல்ல) போன்றவை குறிப்பிடும்படியாக இன்சுலின் சுரப்பினை 

அதிகரித்தன. கிளிசரால்டிஹைடு, அல்லது லியூசின் த வக்கி 

யாக அமைந்து என்-௮அசிடைல் குளுகோசமினால் திறன் 

படுத்தப்படும் இன்சுலின் சுரப்பினை மேன்னோ ஜெப்டுலோசுத் 

தடைசெய்தது. ஆனால் கிளிசரால்டிஹைடு அல்லது லியூசின் 

உண்டு பண்ணிய இன்சுலின் சுரப்பினை இது தடைசெய்ய 

வில்லை,
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இவ்வாய்வு முடிவுகளை விளக்க, ஓர் இருக்கை குளுகோசு 

ஏற்பிகள் : உருப்படிவம், “போதுமானதல்ல என்று அறியலாம், 

இது தொடர்பாக படங்கள் 4-௮, 4-ஆ வில் காட்டப்பட்டுள்ள 

'உருப்படிவங்கள் தேர்வு செய்யப்பட்டுள்ளன. விடம் ப 

ஒழுங்கியக்கி-இருக்கை வருப்படிவத்தினையும் துவக்கி இருக்கை 

திறனாக்கி இருக்கை போன் வற்றையும் விளக்கிக் ane 

கிறது, குளுகோசு, மேன்னோசு, கிளிசரால்டிறஹைடு, ud ் 

போன்றவை துவக்கி இருக்கைகளுடன் இணைந்து இன்சு ல் 

சுரப்பினைத் தோற்றுவிக்கன்றன. ஊக்குவிகள், திறனாக் 

இருக்கையுடன் இணைந்து துவக்கி இருக்கையுடன் இணைவு 

் ep இன்சுலின் grad ~ பரு 
கிளிசரால் டி ஹைக் ~~ *” வெளியாதல் 
குளுகோசு பா. . 

Cues ) 

குளுகோசமைன் 

மேஷணேஹெப்டுலோசு 

14-அசிடைல் 

குஞ்கோசமைன் 
பிரக்டோசு இ 4 

குளுகோசு ? 

  

அளரசிதைபைப் 

இன்சுலின் டத பொருள் ne 
வெளியாதல் குளுகோக வனா 

மேஷோசு வா் 

குஸஞகோசமைன் 

மேனே ஹெப்டுலோக 

₹4-அசிடைல் 
குளுகேோசமைள் 

பிரக்டோக 

, குர்கோக ? 

லூசின் டட 

கிளிசரால் டி ஹைட்-- பவம் 

படம்-4 : அ.ரசூஷ்கோக ஏற்பிகளின் உருப்படிவம்.
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இல்லாதபோது இன்சுலின் வெளியீட்டினை ஏற்படுத்துவதில்லை. 
ஆனால் தொடக்கி இருக்கை முடுக்கப்படும்போது திறனாக்கி 
முன்னிலையில் இவ்விரு பகுதிகளுக்கிடையில் ஏற்படும் 
கூட்டுறவு உள்ளீட்டு வினையால் இன்சுலின் சுரப்பு அதிகரிக் 
றது. ் 

; உள்ளீடு அமைப்பு 

குறிகள் சரீக்கசை ஹார்மோன்கள் 

மூற்பிகள் 
  

உள்ளீடு மாத்றமைவுக் 
கருவி 

    
  

apa? 

கடத்தி 

  

  

வெளியீடு கால்சிம் புரதக் 
மாறுறமைவுக் கருவி ஒழுவங்கியக்க கைனேக         
  

இவெளியீடு அமைப்பு £ en 
  

உள்ளீடு 
அமைப்பு 

| 
சுழல் ஏ எம் பி. 

    
  

    
  

      

"வளியீடு ் ் A any ர பாதக் 

மாற்றமைவுக்கருவி- கைனேசு 

வெளியாதல் 
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-மேன்னொஹெப்டுலோசு என்ற சர்க்கரைப்பிறவி, குளுகோச் 

மேன்னோசு போன்றவற்றிற்கும், தொடக்கி இருக்கைக்கு 

மிடையே நிகழும் உள்ளிட்டு வினையைத் தடை செய்கிறது. 

ஆனால் கிளிசரால்டிறைடு, லியூசின் போன்றவற்றிற்கும், 

தொடக்கி இருக்கைக்கும் இடையே நிகழும் தொடர்பினை 

இவ்வேதிமம் தடைசெய்வதில்லை. மேலும் இவ்வேதிமம் 

திறனாக்கி இருக்கையைத் தடை செய்கிறது. மாற்றம் பெற்ற 

நிலைமப்பொருள்-இருக்கை உருப்படிவம் படம்- 4 ௮2 விளக்கப் 

பட்டுள்ளது. தொடக்கிகளின் வளர்சிதத மாற்றமானது, 

செல்களின் உள்ளே இன்சுலின் சரப்பினை உண்டாக்கும் 

விளிமப்பொருட்களை வழங்குகிறதென்பது பற்றிய விளக்கம் 
இப்படத்தின் முக்கியத் தனிச் சிறப்பாகும். விளைமப் பொருளின் 

இயக்கத்தினைத் திறனாக்கும் பொருட்கள் இறனாக்கி 

இருக்கையுடன் இணையும்போது முடுக்குகிறது. மேன்னோ 

ஹெப்டுலோசு, குளுகோசின் வளர்சிதை மாற்றத்தையும் 

மற்றும் சர்க்கரைகள் திறனாக்கி இருக்கையுடன் இணைவதை 
யும் தடை செய்கிறது. இந்த இரு உருப்படிவங்களில் எது 
சிறந்தது என ஐயம் திரிபறக் கூறுவது இயலாது, இருப்பினும் 
தற்போது கிடைத்துள்ள சான்றுகள் இரண்டாவது உருப்படி 
வத்தினையே ஆதரிப்பதாக உள்ளன, 

விளைமப்பொருள் குறியும், இன்சுலின் வெளிப்பாடும்: (Metabo- 
lite signal and insulin release) 

நியமப்பொருள் - இருக்கை உருப்படிவத்தில் குளுகோசு 
விளைமப்பொருளுக்கு முக்கியப் பங்கு தெரிவிக்கப்பட்டதால், 
இப்பொருள் யாது என்பது பற்றி அறிய ஆய்வு முயற்சிகள் 
மேற்கொள்ளப்பட்டன, பென்டிடால்கள் (Pentitols), இன்சுலின் 
சுரப்பினைத் தூண்டியமையால் , இன்சுலின் வெளியீட்டினைத் 
தொடக்குவதில் 5 கார்பன் சர்க்கரை சுழற்சி (62086 3016) முக்கியமாக அமையலாமென்ற கருத்துத் தெரிவிக்கப்பட்டது 106 | 

ஆனால் ஹச்சுழற்சியின் வேகத்தினைக் கணக்கிடும்போது 
குறைந்த விழுக்காடு குளுகோசுதான் இப்பாதையில் ஆக்ஸிஜ
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னேற்றமடைகிறது. ' குளுகோசு செறிவினை உயர்த்தும்பேோது;' 

இவ்வினை வேகத்தில் மாற்றமில்லை 19, 101) குளுகோசு-6 

பாஸ்பேட் (02), புரக்டோசு 1, 6 டைபாஸ்பேட் (றற), 6 

பாஸ்போ குளுக்கனேட் போன்ற பாஸ்பேட் சர்க்கரையின் 

சேறி$ேவே - அனேகமாக அடிப்படையாக அமையலாமென்று 

கருத்து இவ்வேதிமங்களின் அளவிற்கும், பலவகையான உட 

லியக்க சூழல்களில் இன்சுலின் வெளியீட்டு: அளவிற்கும் 

உள்ள தொடர்பினை வளியுறுத்தும் சோதனைகளின் 
வாயிலாகப் பெறப்பட்டுள்ளது. 99, 192, 19 இவ்வாறு. இருப் 

பினும், குளுக்கோசு சிதைவுப் பாதையில், 3-கார்பன் சர்க்கரை 

பாஸ்பேட் (771086 phosphates) oO 5b. பைருவேட்டிற்கும். 

இடையில் தோன்றும். இடைமப் பொருட்களின் நிகழ வாய்ப் 

புள்ள முக்கியத்துவம் இன்சுலின் சுரப்பு வினையில் வலியுறுத்தப். 

பட்டுள்ளன. 148 எஃப்டிபியும் (02) மற்றும் வளர்சிதை 
மாற்றப்பாதையில் இப்பகு இக்கு மேற்பட்ட நிலையில்: தோன்றும். 

இடைமப்பொருட்களும், இன்சுலின் சுரப்பினை அட்ரினலின், 

கால்சிய அயனரிகள் போன்றவை நீக்கம் செய்து தடை செய்யும் 

போது, தேங்கிக் காணப்பட்டன. இத்தகவல்கள் தெரிவிப்ப. 
தாவது: இன்சுலின் சுரப்பினை ஒழுங்குபடுத்துவதில் பீட்டஈ 

செல்களில் குளுகோசு சிதைவு முக்கியப் பங்கினை வகிக்கிறது. 
இச்சிதைவேகத்தை மட்டுப்படுத்தும் டிரையோபாஸ்பேட் ட. 

ஹைட்ரோஜினேசு, பாஸ்போ கிளிசரோகைனேசு seni} 

வேகத்தினை மட்டுப். படுத்தும்படி உள்ளது. 

* பீட்டா செல்களில், குளுகோசு நுழைவு துரிதம௱க. 

நடக்கிறது. 1௦2 இவ்வேகத்தைச் சர்க்கரைப் பாஸ்பேட் ஏற்றம் 

மட்டுப்படுத்துகிறது. சுண்டெலி கணையத்திட்டுக்களில் இவ் 

வேகத்தினைக் கட்டுப்படுத்தக்கூடிய 3 உயிர்நொதுிகள் கண்டு 

பிடிக்கப்பட்டுள்ளன 152, 15, இவையாவன: 1. குளுகோசுக்கும் 

குறைத்த கேம் எண்ணைக்கொண்ட (0.1 மி. மோலார்); 

ஹெக்சோகைனேசு (6௩0%10882) 2. குளுகோசுக்கு உயர்ந்த 

கேஎம் எண்ணைக்கொண்ட (10மி, மோலார்) குளஞுக்கோகைனேசு 

(Glucokinase) 3. G@@béCara-6-uncuGr % (Glucose 6-phag~
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ஓ%$க88) இந்த .உயிர் நொதிகளின் பண்புகள், குளுகோசு' 

பாஸ்பேட் ஏற்ற இபக்க அடிப்படையில் குசூகோசு ஏற்பிகளின் : 

செயல்முறைமைக்கு ஆதரவாக அமைந்துள்ளன. , %58 

குளுக்கோசுக்கு எழும் எதிர்ச்செயல் விசை மாற்றமைப்பு. 
(Transduction of response to glucose) 

குளுக்கோசு அல்லது இதன் விளைமம்,பீட்டா செல்களுடன் 
இணைந்து வினைபுரிந்து சைடோபிளாசத்தில் உள்ள கால்சிய 

அயனிகளின் செறிவில் மாற்றத்தை ஏற்படுத்துகிறது. இந்த 
வினை மாற்ற வழிமுறை அறியப்படவில்லை. குளுகோசின் வளர் 
சிதை மாற்றம், செல்வெளி அயனிகளின் சூழலினால் பாதிக்கப் 
படுகிறதென்பதை இக்கட்டத்தில் குறிப்பிடுவது பொருத்த 
மூடையதாகும். குளுகோசு பயன்பாடு மற்றும் ஆக்ஸிஜனேற் 
றம்,செல்வெளி சோடியம் இல்லாதபோது குறைகின்றன. 6% 97,92 
சோடிய அயனி இல்லாத நிலையில் எடிபி பரிமாற்றக் கைமுதல் 
(ATP turnover) Ga mn; விளைவிக்கும் குருகோசு ஆக்ஸிஜ 
னேற்றத்தின் வீழ்ச்சி இந்த விளைவுகளை விளக்குவதாக உள் 
ளது. மற்றொரு முறையாக சிறுகுடல் சளிச் சவ்வில்: (00௦58) 
நிகழ்வது போல், பீட்டா செல்களில் குளுகோசு நுழைவு, 
சோடிய அயனி நுழைவுடன் இணைந்து நடக்கலாம். இது 
போன்ற வினை நிகழுமாயின், கணையத் திட்டுக்களின் குளூ 
கோசு பயன்பாடு, சோடிய அயனிகள் உட்செல்வதைத் தாண் 
டும். இதனைத் தெடர்ந்து கால்சிய அயனிகள் மிகுந்து செல்' 
லினுள் செல்வது முடுக்கி விடப்படலாம், 189 கணையத்தில் 
இத்தகைய கால்சிய அதிகரிப்பு, சுரப்பினைத் தூண்டும். கணை 
யத்தில் குளுகோசு ஆக்ஸிஜனேற்றம், செல்வெளி கால்சியம்' 
இல்லாத போதும் குறைகிறது. 91 இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கத் தில் இக்கணிப்பின் உறவு தெளிவாக இல்லை, 

ஹார்மோன்கள்: தற்போது கிடைத்துள்ள ஆய்வுக் கணிப்பு 
கள் ஒப்புக்கொள்ளப்பட்ட தி 
களை பற்றிய கருத்துப் 
ஹணார்மோன்களுக்கும் 

றஐப்புடைய இரண்டாவது தூதுவர் 
படி வத்தின்படி (Concept) அனைத்து 

"இது பொருந்தாவிட்டார் லும், அனேகமாக
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ஹார்மோன்கள், பீட்டா செல்களில் சுழல் ஏஎம்பியினை (Cyclic 

தசம) அதிகரித்து, இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டுகிறதென்று 

தெரிவிக்கின்றன, இவ்வாறாக, குளுக்ககான், ஏ௫ிடிஹெய்ச் 

(ACTH) ஆகியவை, உடல்வெளியீலும், உடல் உள்ளேயும் 

இன்சுலின் 'உற்பத்தி, வெளியீடு போன்றவற்றை மாற்றவல்ல 

இயக்கத்தினை (1௩8011௩௦470010 உமர்) கொண்டுள்ளன. இவ் 

விளைவுகள், குளுகோசு அல்லது தொடக்கி முன்னிலையில் 

திறன் படுத்தப்படுகின்றன. © கணையத்திட்டுக்களின் சுழல். 

ஏஎம்பி அளவினைக் குளுக்ககான் அதிகரிக்கிறது. 77 குளுக்ககாண் 

86, 83. ஏசிடிஹெய்ச் *1? போன்றவை அடினைல் arson ar 

உயிர் நொதியின் இயக்கத்தை முடுக்குகின்றன. இவ்விளைவு' 

களின் உடலியக்க முக்கியத்துவம் பற்றிய உறுதியான குறிப்பு 

கள் இதுவரை அறியப்பட வில்லை. : 

இன்சுலின் உற்பத்தி மற்றும் சுரப்பு அளவு மாற்ற இயக்கம். 

கள் கொண்ட சிறுகுடல் வழித்தோன்றும் காரணக் கூறுகளின் . 

பண்புகள் பற்றிய ஆய்வுகளில் அதிகமான முயற்சிகள் எடுக்குப்... 

பட்டன, குளுகோசினை வாய்வழியாக உட்செலுத்தும்போது.. 

௪ம, அளவு குஞுகோசினை ஊசிமூலம் இரத்தத்தில் செலுத்தும் 

போது வெளியானதைவிட அ௮கிக அளவு இன்சுலின் வெளியா , 

னது. 311 இவ்விளைவானது, வாய்வழியாகக் குளுக்கோசு. 

செலுத்தும்போது சிறுகுடலில் ஹார்மோன் களின். , வெளியீட்.. 

டைத் தாண்டி, இந்த ஹார்மோன்கள் இன்சுலின் வெளியீட்டுத் , 

இறனை மேம்படுத்துவதால் உண்டாகிறதெனக் கூறப்பட்டுள்.. 

ளது. இக்கருத்துப் படிவத்தைக் குறிக்க சிறுகுடல்-இன் லின். 

மையம் (604870 108ய]கர ௧௩18) என்ற சொல் உருவகப்படுத்தப்பட் 

டுள்ளது. 11” பொறுப்பிற்குரிய சிறுகுடல் காரணக் கூறுகளைகி ' 

கண்டறியும் முயற்சி இரு அளவைக் கட்டளைகளைத் (Criteria) 

திருப்தி - செய்யவேண்டும். முதலாவதாக, வாய்வழி செலுத்தப் 

படும் குளுகோசின் எதிர்ச்செயலாக அதிகரித்த சிறுகுடல் கார்... 

ணக் கூறுகளின் வெளியீட்டினை' உறுதிப்படுத்தவேண்டும். 
குளு. 

கோசினால் எழுப்பப்படும் இன்சுலின் சுரப்பு வேகம், சிறுகுடல். 

காரணக்கூறு உடலியக்க அளவில் இருக்கும்போது மாற்றமடை 

கிறது என்பதற்கு ஆதாரங்கள் இரண்டாவதாகத் தேவைப்படு
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கின்றன. இறுகுடல் ஹார்மோன்களான செகரடின் (86016(10). 

கோலிசஸ்டோகைனின்-மபங்கிரியோசைமின் (0001608(0%10 10- 
pancreozymin) Gasvyfer (gastrin), எண்டரோகுளுக்ககான் 
(enteroglucagon ) போன்றவைகளின் இன்சுலின் வெளியீட்டில் 

இயக்கங்கள் பற்றி மாறுபட்ட ஆய்வு முடிவுகள் ஏராளமாகக் 

கிடைத்துள்ளன. 195, 115) 114 ஊரி வழி செலுத்தப்பட்ட குளு; 
கோற்கு மாறாக, வாய்வழி செலுத்தப்பட்ட குளுகோச. 

தோற்றுவிக்கும் உடலியக்க எதிர்ச்செயலினை, சிறுகுடல் ஹார் 

மோன்்.களில் ஒன்றாவது தோற்றுவிக்கிறதென்பதற்கு மறுக்க 

முடியாத உறுதியான ஆதாரங்கள் கிடைக்கவில்லை, 
இரு ஆய்வாளர் குழுக்கள், சிறுகுடல் சாறானது இன்: 

சுலின் சுரப்பினைத் தோற்றுவித்ததென்று கூறியுள்ளார்கள். 
ஆனால் இச்சறுகுடல் சாற்றில் ஏற்கனவே பகுத்தறியப்பட்ட 
ஹார்மோன்கள் காணப்படவில்லை. 175, 116 இப்பொருட்கள் 
யாதென்று கண்டுபிடிக்கவில்லையாதலால், மேலே கூறப்பட்ட 
அளவைக் கட்டளைகளைத் திருப்தி செய்யமுடியவில்லை. சமீப 
கால ஆய்வு கனிப்பானது, வயிற்றுச் சுரப்பினை த் தடைசெய்யும், 
பாலிபெப்டைடு அமைப்பு கொண்ட, வயிற்றுச் சுரப்புத் Soo wy 
பெப்டைடு (88811௦ 1810406100 peptide-GIP) வாய்வழியாகக் 
குளுக்கோசு செலுத்தும்போது நிகழும் இன்சுலின் சுரப்பிற்குக் 
காரணியாக தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளது. 117 நன்கு சுத்தி செய்யப். 
பட்ட ஜிஜபி (012) உடலியக்க அளவில் இரத்தம் விழியாக' 
இயல்பான மனிதர்களுக்குச் செலுத்தப்பட்டது. ஜிஜபியை மட்டும். 
செலுத்தும்போது இரத்த இன்சுலின் அளவு அதிகரிக்கவில்லை.' 
ஆனால், ஜிஜபியும் குளுகோசும் சேர்த்து வழங்கும்போது, 
குளுகோசு தனியாக வழங்கும்போது நிகழ்வதைவிட அதிக 
அளவு இன்சுலின் இரத்தத்தில் வெளியிடப்பட்டது, குளுகோச: 
வழங்குவதால் விளையும் சீர ஜிஜபி அளவுக்கு நிகராக, ge 

சோதனையில் வெளியிலிருந்து ஜிஜபி ஊசிமூலம் செலுத்தப்பட் 
டது. கணையத்திட்டுக்களின் வளர்சிதை மாற்றத்தில் ஜிஜபி' 
களின் விளைவுகள் தெரியவில்லை.
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குளுகோசு, லியூசின், ஒபைன் (௦ஸ்௨/௩), பேரியம் அயனி 

கள், செறிவுமிக்க பொட்டாசய அயனிகள், குளுக்ககான், தியோ 
பிளின், டைபுயூட்ரைல், சுழல் ஏஎம்பி போன்றவற்றால் தாண் 

டப்படும் இன்சுலின் சுரப்பினை அட்ரினலின் தடை செய்கிறது. 

118 19 இத்தடையை ஆல்ஃபர்-பரிவு நரம்பு இயக்கத் 

தடைமப் பொருட்கள் இதனை நீக்குவதில்லை. 73 மேலும் 
அட்ரினலின் பீட்டா செல்களின் அடினைல் சைக்லேசு மற்றும் 

புரத பாஸ்போகைனேசு உயிர் தநொதிகளைத் தடை செய் 

கிற்து, 85, 81 பீட்டா செல்களின் சுழல் ஏஎம்பி அளவினைக் 

குறைக்கிறது. 77 எப்படியிருப்பினும், டைபுயூட்ரைல், சுழல் 

எ எம்பியினை வெளியிலிருந்து சேர்க்கும் போது சுரப்புத்தடை 

நீங்குவதில்லை, 13* ஆல்பா - பரிவு நரம்பினைத் தாண்டு 

வதின் மூலம் உண்டாகும் சுழல் ஏஎம்பி குறைவு மட்டுமே 

அட்ரினல் தடை இயக்கத்திற்குக் கார்ணமாக உள்ள தென் 

பதைக் குறிப்பிட்டுக் காட்ட முடியாதென்று இவ்வாய்வுக் 

கணிப்புகள் உணர்த்துகின்றன் அட்ரினலின் தாக்கத்திற்கு 

'உட்படுத்தப்ப”ட கணையத்திட்டுக்களில் குளுகோசு வளர் 

சிதை மாற்றத் தடையும், கார்பன் சர்க்கரை பாஸ்பேட் 

(hexose ற1௦5றக1௪) தேக்கமும் காணப்பட்டன. 18 ஆனால் 

இன்சுலின் சுரப்பின் தடை விகிதம் குளுகோசு சிதைவு வேகத் 

துடன் நல்ல தொடர்பு கொண்டதாகத் தெரியவில்லை, 225 

வினையிருக்கை எதுவாகயிருப்பினும், பீட்டா செல்கள் குறைந்த 

அளவு கரல்சிய அயனிகளை எடுத்துக்கொள்வதால், தடை 

இயக்கம் உண்டாகிறது. 32 அட்ரினலினால் தடைப்பட்ட 

இன்சுலின் சுரப்பு, பேரியம் அயனிகளால் நீக்கப்படுவதில்லை; 

இம்முடினு, காரமண் எதிர்மின் அயனிகள் (alkalaine earth 

cations) போக்குவரத்து தடையினை ஒத்துள்ளது. 119 

மற்றைய செயல் முறைமைகளைப் புறக்கணிக்க மூடியாது. 

இன்சுலின் சுரப்பில், அட்ரினலின் தடையின் உடலியக்க 

முக்கியத்துவத்தைப் பற்றி மலய்சு என்ற ஆய்வாளர் மதிப் 
யாய்வுரை எழுதியுள்ளார். 66
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அமினோ. அமிலங்கள்- மற்றும் ap எரிபெ்ர௫ட்களினால்- தூண்டப் 

மட்ட இன்சுலின் சுரப்பு: 

இனத்திற்கு இனம் மாறுபட்ட திறன் கொண்ட பல 

அமினோ. அமிலங்கள் , பல வகையான சூழல்களில் , உடல் 

உள்ளேயும், ._ உடல் வெளியேயும் "இன்சுலின் . சுரப்பினை 

தூண்டுகின்றன. 68, 144 இவைகளில், லியூசின் மட்டுமே 
துவக்கியாக, இயக்கம். காட்டுகிறது. இதர அமினோ அமிலங் 

கள், குளுகோசு மூன்னிலையில் oa 5A Gor rs இயக்கம் காட்டு 

கின்றன... கொழுத்த அகதிசர்க்கை கொண்ட சுண்டெலிகளி 
லிருந்து' பெறப்பட்ட கணையத்திட்டுக்களில், அமினோ அமிலங் 
களின் வளர்சிதை மாற்றங்கள் ஆராயப்பட்டன. 135, 124 
லியூசின் அமினோஅ௮மிலத்தின் -வகையும் 1, -வதையும் 
கணையத்திட்டுகளுக்கு ஒரே சுமை தூக்கி (ரர்) மூலம் 
எடுத்துச் செல்லப்படுகின்றது. ஆனால் இயல்பான எல்-லியூசின் 
மட்டுமே, இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டுவதாக 

அலனின், லியூசின், ஆர்ஜினின் போன்றவை 

செறிவாக்கப்படுகின் றன. 

உள்ளது. 

இட்டுக்களினால் 

அலனின், போக்குவரத்து சோடி 
யத்தைச் சார்ந்ததாக உள்ளது. ஆனால் லியூசின், சோடி 
யத்தைச் சார்ந்ததல்ல, கால்சியத்தினை நீக்கும் போது, 
லியூசின் அல்லது அலனின் உள்ளெடுப்புப் பாதிப்படைய 
வில்லை. லியூசினும், அலனினும் ,. ஆக்ஸிஜனேற்றமடை 
கின்றன. ஆனால் ஆர்ஜினின் இவ்வினைக்கு உட்படவில்லை. 
குருகோசு, அலனின் ஆக்ஸிஜூனற்றத்தைத் தூண்டுகிறது. 
ஆனால் லியூசின் ஆக்ஸிஜனேற்றத்தை குறைக்கிறது, இந்த 
இனங்களில், லியூசினும், ஆர்ஜினினும் இன்சுலின் சுரப்பினைத் 
தூண்டுகிறது. அலனின் இயக்கம் காட்டவில்லை, லியூசினின் 
வளர்சிதை மாற்றமாகாத ஒப்புடைப்பொருளான (80810206), 
2-அமினோ லஒபைசைக்ளோ 2, 2, 1 சஹெப்டேன்-?. கார்பாக் 
சிலிக் அமிலம் (8014), இன்சுலின். வெளியீட்டினைத் தூண்டு 
கிறது. GAG amid, கணையத்திட்டுக்களின் வளர்சிதை 
மாற்றத்தைப் பாதிக்கவில்லையென்பதற்கு நேரிடை ஆதாரங் 
கள் கிடைக்கவில்லை, அமினோ அமிலங்களுக்குப் பீட்டா
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செல்களின் எதிர்ச்செயல் வழிமுறைமமை:. .பற்றி::5தறிபோது 

உறுதியான முடிவுகளெடுப்பது கடினமாகும். + 

மற்ற எரிபொருட்களான கொழுப்பு அமிலங்கள், கீடோன் 

பொருட்கள் இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கத்தினை முடுக்கு 

இன்றன. 8, 114 கணையத்திட்டுக்களினால், கொழுப்பு 

அமிலங்கள், ஆக்ஸிஜனே ற்றமடைகின்றன. இவ்வெரி பொருட் 

களின் வழிமுறைமையை அறுதியிட்டுக் ap, தற்போது 

ஆதாரங்கள் பெறப்படவில்லை, கொழுப்புகளுக்கும், கார்போ 

ஹைட்ரேட்டுகளுக்கும்' இடையே: உள்ளினைத் தொடர்பினை 

ஒருவர் எதிர் பார்க்கலாம். பீட்டா செல்களில் இத்தகைய் 

ஆய்வுகள் முறையாக நடத்தப்படவில்லை, 

மருந்தியல் இயக்கிகள்: (Pharmacological agents) 

சல்பனைல் யூரியாக்கள்: சல்பனைல் யூரியாக்கள் நீண்ட 

காலமாக நீரிழிவு நோய்க்கு மருந்தாக பயன்படுத்தப்பட்டாலும், 

இவை பீட்டா செல்களுடன் பின்னிய செயல்விளைவு வழி 

முறைமை விளக்கப்படவில்லை சுண்டெலி கணையத்் திட்டுக் 

களில் செல்வெளி நீரில் மட்டும் இவை காணப்படுகின்றன. 1% 

ஆகவே, இவற்றின் பின்னிய செயல் விளைவுப்பகுதி செல் 

சவ்வாக உள்ளது. இத்தகைய பின்னிய செல் விளைவுக்கு 

அடினைல் சைக்லேசு /. பாஸ்போடை எஸ்டரேசு அமைப்புக் 

களைப் பயன்படுத்துவது பற்றிய சில ஆதாரங்கள் கிடைத் 

துள்ளன. எப்படியிருப்பினும், சல்பனைல் யூரியாக்களின் 

இயக்கம், சுழல் ஏஎம்பி வழி மட்டும் தான் செயற்படுத்தப் 
படுகிறதென்பதை நம்புவதற்கில்லை. ஏனெனில், , குளுகோசு 

இல்லாதபோது கேபின் (047106106) தூண்டும் உயர்ந்த அளவு 

சுழல் ஏஎம்பி, " இன்சுலின் சுரப்பினை உண்டாக்குவதில்லை. 

ஆனால் சல்பனைல் யூரியாக்கள், குளுகோசு முன்னிலையில் 

அதிக அளவு இன்சுலின் சுரப்பினைத். தூண்டுகின்றன. 

குளுகோசு இல்லாதபோதும், இவ்வியக்கம் குறைந்த நிலை 

பில் காணப்படுகிறது. ஆகவே,: இவ்வியக்கம் .' முழுவதும் 

குளுகோசினைத் தழுவியதல்ல. ..பீட்டா செல்கள், கதிரியக்க 

கால்சிய அயனிகளை நடத்தும் வகை கொண்டு) சல்பனைல் 

யூரியாக்களின் விளைவுகள் கண்டுபிடிக்கப்பட்டன, 11?
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பூயசாக்ஸைடு (Diazoxide) 

இன்சுலின் சுரப்பினை டயசாக்ஸைடு 'தடை செய்வதில் 
சுழல் ஏளஎம்பி சுட்டிக் காட்டப்பட்டுள்ளது. 77, 38% ஆனால் இவ் 
வியக்கத்தின் மற்றைய முறைமைகளை நிராகரிக்க முடியாது. 

செல்வெளி கால்சிய அயனிகள் இல்லாதபோது, டயசாக்ஸைடு, 
அலம்பப்பட்ட கணையத்திட்டுக்களிலிருந்து கால்சிய அயனிகள் 
வெளியேறுவதைத் தூண்டியது, 156 ் 

சவ்வுகள் - செயல்திறனுடைய. இயக்கிகள் (1860மலாடி - 8௦(49௦ 
agents ) 

பேரா - குளோரோமெர்குரி பென்சவோட் (பிசிஎம்பி) 
போன்ற கரிம பாதரச அங்கமம், பலவகையான சுரக்கும் 
தன்மையுள்ள செல்களில், சுரப்பினை அஇகரிக்கும் இறன்மிக்கத் 
தூண்டியென சமீப ஆய்வுகள் புலப்படுத்துகின் றன் . சக நகர 12 
மற்றச் சுரப்பு துவக்கெகளுக்கு மாறாக, செல்வெளி கால்சிய 
அயனிகள் நீக்கமானது, இவ்வேகிமத்தால் எழுப்பப்படும் சுரப் 
பினைப் பிட்யூட்டரியிலும் 131) கணையத்திட்டுக்களிலும் 387 
பாதிப்பதில்லை. மற்ற தயோல் எதிர் தாக்குதல் காட்டும் 
பொருட்களும் (thiol reagents ) இன்சுலின் சுரப்பு 
இயக்கத்தைத் தூண்டுகின்றன: குறைந்த செறிவில் 
அயோடோ௮அசிட்டமைடு (iodoacetamide) இன்சுலின் சுரப் 
பினைத் தூண்டுகிறது. பிசிஎம்பிக்கு மாறாக இன்சுலின் சுரப்பு 
இயக்கத்திற்கு இவ்வேதிமம் செல்வெளி குசூகோசைடை தாடி 
யுள்ளது. ?? இக்சுணிப்புகள், மற்றவற்றுடன் ஒப்புநோக்கும் 
போது, பீட்டா செல்களின் சவ்வுகளின் மேலே உள்ள மேலோட்ட 
மான தயோல் பகுதிகள், இன்சுலின் சுரப்பில் ஓர் அடிப்படைப் 
பங்கினை வகிக்கறதென்பதைத் தெரிவிக்கின்றன, 80,129 

இன்சுலின் உற்பத்திக் கட்டுப்பாடு 

குளுகோசு செறிவினைச் சார்ந்த இன்கலின் 
போன்று முன்னோடி இன்சுலின் உற்ப 
வினைப் பொறுத்ததாகும்,1? 6 இவ்விரு 

சுரப்புப் 

த்தியும் குளுகோசு செறி 

இயக்கங்களும் மேன்னோ்
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ஹெப்டுலோசினால் தடை செய்யப்படுகின்றன.1?1 இவ்விரு 
இயக்கங்களும் கே-1 பியினால் திறனாக்கப்பறுகின்றன.182 இச் 

செய்இக்கூறுகள், இவ்விரு முறைகளும் ஓரே மாதிரிக் கட்டுப் 

பாட்டுப் பண்புகளைப் பெற்றுள்ளன என்பதனைத் தெதரிவிக் 

கின்றன. எவ்வாறாயினும், இரு இயக்கங்களும் கட்டுப்பாடாக 

ஒன்றிணைக்கப்படவில்லை. வெளியீட்டுத் தூண்டல், உற்பத் 

தித்தூண்டல் இல்லாது சைக்ளோழஹெஹெக்சமைடு முன்னிலையில் 

நிகழலாம்.123 செல்வெளி கால்சியம் இல்லாத நிலையில் வெளி 

யிட்டுத் தூண்டல் நிகழாது. இந்நிலையில், குளுகோசு, மூன் 

னோடி இன்சுலின் உற்பத்தியினைத் தூண்டுகிறது.*31,154,1325 
பிந்திய கண்டுபிடிப்பு, கணையத்திட்டுக்களின் இயக்கங்களில் 

கால்சிய அயனியின் முக்கிய விளைவானது, இன்சுலின் சுரப்பு 

வழிமுறைமையில் கடைசி நிகழ்வினைக் கட்டுப்படுத்துவதைத் 

தெரிவிக்கிறது, குறைந்த பிஹெப்ச் Clow 14) நிலையில் அல்லது 

செல்வெளி சோடியமை அயனி இல்லாதபோது, குளு$கோசு 

தூண்டிய இன்சுலின் உற்பத்தி, கால்சிய அயனிகள் உட்செல்லு 

தல், இன்சுலின் வெளியீடு? போன்ற இயக்கங்களில் ஒரு 

போகு வீழ்ச்சி ஏற்பட்டது. இக்கணிப்பு, பீட்டா செல்கள் குளு 

கோசினை அறிந்துகொள்ளும் இயக்கம் சோடிய அயனியினைச் 

சார்ந்த ஒருபடி நிலை என்பதைத் தெரிவிக்கிறது. படம் 4ஆ 

இம்முடிவுகளிலிருந்து பெறப்பட்ட இன்சுலின் சுரப்புத் தொகுப்பு 
களின் வரைபடிவத்தினைப் பிரதிபலிக்கிறது. சுரப்புத் துவக்கிகள் 

(குளுகோசு), சைடோ பிளாசத்தின் கால்சிய அயணிகளின் 

செறிவினை அதிகரிக்கலாம். ஹார்மோன்கள் போன்ற திறனாக்கி 

கள் கால்யெம் சுமை தூக்குபவற்றில் விளைவுகளை ஏற்படுத்தி 

அல்லது அடினைல் சைக்ளேசு உயிர் தொதியினை [உள்ளீடு 

விசை மாற்றமைவுக் கருவிகள் (1றறபம் 17805000075) ] முடுக்கி 

சுழல் ஏஎம்பி அளவினை உயர்த்துகின்றன, இக்கடத்திகள் , 

வெளியீடு விசை மாற்றமைவுக் கருவிகள் (ஏற்றமைவாகக் 

கொள்ளப்பட்ட கால்சிய இணைவு ஒழுங்கியக்கிகள் மற்றும் 

சுழல் ஏஎம்பி சார்புடைய புரதக் கைனேசு) மூலம் வெளியீடு 

அமைப்புகளை (செல்வழி வெளித்தள்ளலின் பகுதிகள்) முடுக்கு 

ear per.
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நீரிழிவிலும் மற்றும் இதர தொடர்புடைய நோய்களிலும் 

"இன்சுலின் வெளியீடு: 

் நீரிழிவில் பிளாசுமா இன்சுலின் அளவு 

... இபர்சன் மற்றும் யாலேஈ£ன் என்ற ஆய்வாளர்கள் கதிரியக் 
கத் தடுப்புத் திறன் அளவீட்டு முறை (15801௦ 1௯௩0௦0 85829) 
கண்டுபிடித்த பிறகு, நீரிழிவு நோயாளிகளின் பிளாசுமா இன்சு 

லின் அளவு இம்முறை கொண்டு துல்லியமாகக் கணிக்கப் 

பட்டது. இன்சுலின் தேவையான நீரிழிவு நோயில், பிளாசுமா 

இன்சுலின் செறிவு, 3பல்பான அளவைவிடக் குறைவாக இருந் 

தது. குரஷூ£காசு அல்லது டொல் புடமைடு போன்றவற்றால் 

எழுப்பப்படும் பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் (response) 
மழுங்கியோ, ஒன்றுமில்லாமலேோ இருந்தது.34 இவ்வகை நீரிழி 
வில், குரூகோசு ஏற்கும் நிறன், நலிவின் நிலைக்குத் தக்க 
(வாறு பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயல்இறன் அமைந்கிருந் 
தீது இக்கணிப்பும், பீட்டா செல்களின் குறைவும் மற்றும் 
கணைய இன்சுலின் வீழ்ச்சியும், இந்நீரிழிவு தோய்க்கு பிட்டா 
செல்களி4 இபக்கமறைவு சகாரணிபாக கூறப்பட்ட கருத்துடன் 
இயைந்ததாக உள்ளன, இன்சுலின் மேவையற்ற முதிர்ச்சி 
நீரிழிவிலும் குளுகோசிற்கு பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச் 
செயல் தாமதமாக எழுந்தது. இதனால் இயல்பான 
சர்க்கரை அளவுள்ள மனிதர்களில் நிகழ்வதை விட. 
பிளாசுமா இன்சுலின் அளவு இவ்வகை நீரிழிவில் 
உயர்ந்து காணப்படுகிறது, 134, 195 முதிர்ச்சி நீரிழிவு நோயில், 
குளுகோசுக்குப் பினாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் திறனை 
மதிப்பிட்டபோது, ௮திஎடை தோற்றுவிக்கும் விளைவுகளுக்கும் 
அதிசர்க்கரை அளவிற்கும் சலுகை வழங்கப்பட்டன .138 
இக்கணிப்பில் அதி எடையிருந்தாலும் அல்லது இல்லை 
யென்றாலும் சமஅளவு குளுகோசுக்குப், பிளாசுமா இன்சுலின் 
எதிர்ச்செயல் திறன், முதிர்ச்சி நீரிழிவில் குறைந்து காணப் 
பட்டது. இயல்பான சர்க்கரை அளவுள்ள மனிதர்களிடமும், 
கீரிழிவு தோயாளிகளிடமும் செறித்த குளுகோசக்குப், பிளாசுமா 
இன்சுலி ன் எதிர்ச்செயஞ் மிகைபட்டுக் ௧ 
தேவையான BAY Ded, 
ஏழ்புத்திறன் குறைவுக்குக் 

£ணப்பட்டது. இன்சுலின் 
இன்சுலின் குறைவே குளுகோசு 
காரணமாக உள்ளது. முதிர்ச்சி
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நீரிழிவில், இன்சுலின் பற்றாக்குறையு £, இன்சுலின் 

கூறுணர்விழந்த நிலையும் (ஆக இரண்டும்) இதில் பங்கேற்க 

லாம். 

கீழ்க்கண்ட ஆய்வுகளினால் இக்கருத்துக்கள் மேலும் 

விரிவடைந்தன. குளுகோசினை இரத்தக் குழாய் வழியாக ஊசி 

மூலம் செலுத்தும்போது, நீரிழிவு பெற்றோர்களுக்குப் பிறத்த 

நீரிழிவற்ற ஒரே மாதிரிப் பண்புள்ள இரட்டையர்களில் (monozy- 

gotic twins), பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் இயல்பற்றுத் 

தோன்றலாம், மேலும் இதுபோன்ற இயல்பற்ற நிலை, இயல்பு 

'சர்க்கரை ஏற்கும் திறன்பெற்ற 15-20 % முதிர்ச்சி பெற்றவர் 

களிடம் அல்லது குழந்தைகளிடம் தோன்றலாம். இக்கணிப்புகள், 

பீட்டா செல்களின் பிறப்பு வழிபெற்ற இயல்பற்ற நிலையினால், 

குளுக்கோசுக்குச் சீரற்ற பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் 

தோன்றலாமெனத் தெரிவிக்கின் றன. பீட்டா செல்களில், பிறப்பு 

வழி பெற்ற இயல்பற்ற நிலை, பிற்காலத்தில் நீரிழிவு தோன்றப் 

பீன்னணியாக அமையலாம், 157 குளுக்கோசுக்குப் பிளாசுமா 

இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் திறனைக், கல்லீரல், இரத்தக்குழாய் 

ஆகியவை மூலம் இரத்தம் பெற்று சோதித்து ஒப்பிடும்போது 

கிடைக்கும் ஆய்வுக் கணிப்புகள், இயல்பற்ற பிளாசுமா இன்சுலின் 

எதிர்ச்செயல், இயல்பற்ற சுரப்பி எதிர்ச்செயலைப் பிரதிபலிக் 

கிறது என்பதை ஆதரிக்கின்றன. 158 இத்தகைய கணிப்புகளும் 

மற்றும் இதிலிருந்து பெறப்பட்ட முடிவுகளும் பல்வேறு அடிப் 

படைகளில் குறை கூறப்பட்டுள்ளன. குறிப்பாக நீரிழிவு தாக்கு 

தலில்லாதவர்களில், எதிர்ச்செயல் காட்டுபவர்களின் குறைந்த 

"எண்ணிக்கை ஒரு குறிப்பிட்ட ஜனத் தொகையினைச் சோதித்த 

அடிப்படையில் கணக்கிடப்பட்டது. இதனால் பிறப்பு 'வழி 

தோற்றத்தைப் பற்றி உறுதியான முடிவு எடுப்பதில் சிரமம் 

உள்ளது. மேலும் நீரிழிவு நிகழ்வினை ஓத்த பண்புகளுடைய 

இரட்டையர்களில் ஆராய்ந்ததில், 40 வயதுக்கு மேல் தோன்றும் 

நீரிழிவில் ஒத்தசைவு (00௩0010௨௦௦6) அடிக்கடி நிகழ்கிறது. 

ஆனால் 40 வயதுக்கு முன் தோன்றும் நீரிழிவில், ஐத்திசைவு 

அடிக்கடி, நிகழவில்லை. 158 இவ்வாய்விலிருந்து இளமை நீரிழிவுத் 
தோரழ்றத்தில் பிறப்பு வழி காரணத்தைவிட மற்றைய காரணங்
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கள் முக்கியப் பங்கினைப் பெற்றிருப்பதை அறிந்து கொள்ள 

லாம். 

சிராசியும் அவரது ௪க ஆய்வாளர்களும் 140, நீரிழிவு நோயாளி 
களிடமும், சிரை வழியாகச் செலுத்தப்படும் குளுகோசுக்கு 
இயல்பான அல்லது இயல்பற்ற பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச் 
செயல் காட்டும் நீரிழிவு நோய் தாக்காதவர்களிடமும், இரத்த 
குளுகோசுக்கும் பிளஈசுமா இன்சுலின் அளவுக்குமுள்ள தொடர்பு 
பற்றிய அளவு சார்த்த கணிப்புகளைத் தெரிவித்துள்ளார்கள். 

குறைந்த எதிர்ச்செயல்திறன் பெற்றவர்கள் முன்னோடி நீரிழிவுக் 
காரர் (160140௦110) என்று அழைக்கப்பட்டனர். ஆனால் இவ் 
விளக்கம், இதர ஆய்வு சணிப்புகளினால் ஆதாரப்படுத்தப்பட 
வில்லை. பிளாசுமா இன்சுலின் அளவினையும், பிளாசமா 
குளுகோசு அளவினையும் தொடர்புபடுத்துகிற வளைவுக் 
கோடானது (curve) நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் வலப் பக்க 
இடப்பெயர்க்கைக் கொண்டதாகவிருந்தது. நீரிழிவு தோயில்லா 
தவர்கள், வறிய எஇர்ச்செயல் காட்டினார்கள். ஆகையால் 
குளுகோசினால் தூண்டப்பட்ட இன்சுலின் சுரப்பின் கே எம் 
எண் அதிகரிக்கலாம் ஆனால், அதிக அளவு இன்சுலின் சுரப் 
பினைப் பற்றிய முடிவினை இக்கணிப்புகள் ஆதாரப்படுத்த 
வில்லை. நிகழும் வாய்ப்புள்ள நீரிழிவு தோயாளிகளிடமும், மித 
மான கார்போஹைட்ரேட் ஏற்புத்திறன் குறைந்த மனிதர்களி 
டமும், வாய் வழியாகக் குளுகோச வழங்கியபோது, அதிக 
அளவு இன்சுலின் எதிர்ச்செயல்கள் காணப்பட்டது, 141) 145 இது 
பற்றிய பல ஆய்வறிக்கைகள் மேலும் பல ஆய்வுகளைத் 
தூண்டின. 

படங்கள் 4 ௮, ஆ வில் காட்டப்பட் 
வாயிலாக, நீரிழிவு நோயாளிகள் ம 
கீரிழிவு நோயாளிகளில் 
எதிர்ச்செயல் பற்றி 
பீட்டா செல்களின் ௪ 

டுள்ள உருப்படிவங்கள் 
ற்றும் நிகழும் வாய்ப்புள்ள 

குளுகோசுக்கு மழுங்கிய இன்சுலின் 
பல விளக்கங்கள் பெற வாய்ப்புள்ளன. 
ண்ணிக்கை குறைந்திருக்கலாம். குளுகோசு 
ருப்பதால் குளஞுகோசனால் தூண்டப்படும் சுரப்பு உணர்வு குறைறந்திருக்கலாம். அல்லது இன்னொரு முறை



ஒர் ஆய்வு 10% 

உஈக உள்ளீடு விசை மாற்றமைவுக் கருவி மாற்றமடைந்கிருக்க 

லாம். ஹார்மோன் ஏற்பிகள் அல்லது அடினைல்சைக்லேசு 

அல்லது சுழல் ஏ எம் பி பாஸ்போடைஎஸ்டரேசு போன்ற 

வற்றின் கோளாறினால் சுழல் ஏ எம்பியினால் ஏற்படும் இயக்கத் 

திறன் குறையலாம். கடைசியாக வெளியீடு அமைப்பில் உள்ள 

கோளாறினால் றன் மிக்க குறியும், பழுதடைந்த இன்சுலின் 
வெளியீட்டினைத் தோற்றுவிக்கும். நீரிழிவில், நிலை மாறிய 

பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயல், குளுகோசுக்கு மட்டும் 

உரித்தான தாவென்பது ஒரு முக்கியக் கேள்வியாகும். இதற்குரிய 

விடை தெளியாக இல்லை, நீரிழிவிலும் நிகழ வாய்ப்புள்ள, 

குளுக்ககான் டொல்புடமைடுக்குப் பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச் 

செயல் இயல்பாக உள்ள தென்பதற்கு ஓர் ஆய்வுக் கணிப்பு 

உள்ளது.144 ஆனால் டொல்புடமைடு பற்றிய தகவல்கள் முரண் 
பட்டுள்ளன. இவ்வாய்வுகளிலிருந்து பழுதானது குளுக்கோசுக் 

குரியதாகுமென்றும், இப்பொழுது குளுகோசு ஏற்பிகளின் வழி 

முறைமையில் அடங்கியுள்ள தென்பதையும் தெரிந்து கொள்ள 

லாம். நீரிழிவு நோயாளிகளில் ஆர்ஜினின் அல்லது 10 அமினோ 

அமிலங்கள் கொண்ட கலை. அல்லது புரத உணவு போன்ற 

வற்றுக்குப் பிளாசுமா இன்சுலின் எதர்ச்செயல் குறைத்துச் 

காணப்படுகிறது. 

மண்டுவ ஆய்வுகளிலிருந்து வலுவான முடிவுகள் பெறுவதில் 

இடர்ப்பாடுகள் உள்ளன. ஏனெனில் மனித கணையத்திட்டுக் 
களின் உடல் வெளி இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்ச்செயல் பற்றிய 

தகவல்கள் அரிதாக உள்ளன. சுரப்பு மற்றும் வளர்சிதை மாற்ற 

எதிர்ச்செயல்கள் காட்டும் மனித கணையத்திட்டுக்களிலிருந்து 

சாறுகள் 148 தயாரிக்கப்பட்டன. ஆனால், எந்த வேதிமங்கள் 
தொடக்கிகளாகவும் ஊக்கிகளாகவும் பயன்படுகிறதென்பதைப் 

பற்றிய முழுக்சகவல்கள் கிடைக்கப் பெறவில்லை. சுண்டெலிக் 
கணையத்திட்டுகளில், பல சுரப்பு எதிர்ச்செயல்கள் குளுகோசு 

போன்ற துவக்கிகளைச் சார்த்திருந்தன. கேஃபின் தஇயோபிலின் 

அல்லது ஓசோபுடைல் மிதைல் சாந்தின், குளுக்ககான் போன்ற 

ஹார்மோன்கள், ஆர்ஜினின் போன்ற சில அமினோ அமிலங்கள் 

(லியூசின் போன்ற இதர அமினோ அமிலங்களுக்கல்ல) போன்ற
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வற்றுக்குச் சுரப்பு எதிர்ச்செயல் காணப்பட்டது, மேன்னோ 

ஹெப்டுலோசைச் சேர்ப்பதனால் துவக்கியின் (குளுகோசு) 

இயக்கம் இழக்கப்பட்டால், கேஃபின் , குளுக்ககான் ஆர்ஜினின் 

போன்ற ஊக்கிகளின் சுரப்பு இயச்கமும் மறைந்து விடுகிறது. 
சுண்டெலி கணையத்திட்டுகளைப் போல மனிதக் கணையத் 
திட்டுகளும் செயற்பட்டால், ஆர்ஜினின் போன்ற சில அமினோ 
அமிலங்களுக்குக் குறைந்த எதிர்ச்செயல் இயக்கம், குளுகோசு 
தொடக்கியாகச் செயல்புரியும் கிறன் குறைந்கிருப்பதால் ஏற்படுவ 
தாகும். ஆனல், வெளிப்படையாகக் குளுக்ககானுக்குப் பிளாசுமா 
இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கம் இயல்பாகயிருப்பதினால் இதுபோன்ற 
விளக்கம் பொருந்தவில்லை. மனிதக் கணையத்திட்டுக்களில் 

இன் சுலின் சுரப்பு வழிமுறைமை (எதிர்ச்செயல்) பற்றிய தகவல்கள் 
இல்லாமையால், தோயாளிகளிடமிருந்துபெறப்படும் கணிப்புகளை 
உறுதியுடன் விளக்குவதில் தடைகள் உள்ளன. 

சுழல் ஏஎம்பியும் ,நீரிழிவில் இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்ச்செயல்களும் 

திட்டுக்களில், குறைந்த ஈழல் ஏஎம்பி சகெறிவே, நீரிழிவில் 
இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்ச்செயல் இயல்பற்ற நிலைகளுக்குக் 
காரணமென்று கூறப்படுகிறது,147 இக்கருத்துக்கு இணையான 
ஆதாரம் கீழ்க்கண்ட சோதனையிலிருந்து பெறப்பட்டன. சுழல் 
நியூக்ளியோடைடு பாஸ்போடை எஸ்டரேசு உயிர் தொதியினைத் 
கடை செய்து, சுழல் ஏஎம்பி அளவினை உயர்த்தும் தியோபிலின் 
என்ற வேதிமமானது, முதிர்ச்சி நீரிழிவு நோயஈளிகளில் 
குளஞுகோசு செலுத்தப்படும் போது தொடரும் சீர்கெட்ட 
இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்ச்செயல் திறனைச், சர்படுத்தி இயல் 
பாக்கியது. ஆகவே அடினைல் சைச்லேசு இயக்கத்தைத் தூண்டு 
வதில், குருகோசின் Bm sir இழப்பே இச்சீர்கேட்டுக்குக் 
காரணமாகவும் இதனால் சுழல் ஏஎம்பி அதிகரிக்காத நிலையும் 
தோன்றுகிறதெனக் கூறப்படுகிறது.137 ஆனால் முன்பு கூறப் 
பட்டது போல, பல ஆய்வு முடிவுகள், குளுகோசு, சுழல் ஏஎம்பி செறிவினை அதிகரித்து இன்சுலின் ௪ 
கிறதென்ற கருத்தை ஆதரிக்கவில்லை. 
குளுகோசு 

ரப்பினைத் தொடக்கு 
இவ்வாறு இருப்பினும், 

மறைமுகமான நீண்ட தால விளைவுகளினால்



gir splay: 
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கணையத்திட்டுக்களின் அடினைல் சைக்லே ஈ உயிர தொதியினை.ச் 

சீர் செய்து, சுழல் ஏஎம்பி அளவினை நூநர்ப்படுத்தலாமென் 

பதற்கு நம்பக்கூடிய ஆகாரம் கிடைத்துள்ளது. (கீ3ழ காண்க). 

பட்டினி நீரிழிவு 

பல: நாட்கள் பட்டினி அல்லது குறைந்த அளவுள்ள 

கார்போஹைட்ரேட் உணவு உட்கொள்வது போன்றவை மனிதர் 

களில் சீர்கெட்ட குளுகோசு ஏற்புத்திறன். குளுகோசுக்குக் 

காலங்கடந்த பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்சரெயல் போன்ற 

வற்றை ஏற்படுத்துகின்றன.155,144 எலி ஈளில், குளுகோசுக்குச் 

சீர்கெட்ட பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ச்செயலைப் பட்டினித் 

தோற்றுவிக்கிறது. மேலும், பட்டினி எலிகளிலிருந்து பெறப்பட்ட. 

கணையத்திட்டுக்களை நன்கு உணவு அளிக்கப்பட்ட எலிகளின். 

கணையத்திட்டுக்களுடன் ஒப்பிடும்போது, இவை குளுகோசுக்குச் 

சர்கெட்ட இன்சுலின் சுரப்பு எ ரிர்ச்செயலைக் காண்பிக்கின்றன .. 

நன்கு உணவளிக்கப்பட்ட எலிகளிலும், பட்டினி எலிகளிலும் 

தியோபிலினுக்கு, பிளாசுமா gaia எதிர்ச்செயல்கிறன் 

ஒப்பிடும்படியாக இருந்தது. இம்மாற்றங்களுக்கும் முதிர்ச்சி 

நீரிழிவில் தோன்றும் மாற்றங்களுக்கும் ஒற்றுமையிருந்தன. 

பட்டினியில், இன்சுலின் சுரப்பில் தோன்றும் மாற்றங்களில் 

அடினைல் சைக்லேசு உயிர் தொதியின் நிகழக்கூடிய பங்கினைப் 

பற்றி ஆராயப்பட்டது 148 பட்டினி எலிகளிலிருந்து பெறப்பட்ட 

கணையத்திட்டுகளில் , குளுகோசுக்கு இன்சுலின் சுரப்பு 

எதிர்ச் செயல் குறைவாக இருந்தது. தியோபிலின் 

சேர்க்கும்போது இவ்வெகிர்ச்செயல் இயல்பாக்கப்பட்டது, 

அடினைல் சைகீலேசு (தனிப்பட்ட அல்லது குளுக்ககானி 

னால் ஊக்குவிக்கப்பட்ட) இயக்கமானது) பட்டினி எலிகளி 

லிருந்து பெறப்பட்ட கணையத்திட்டுக்களின் இருபடித்தாயுள்ள 

சாறுகளில் நன்கு உணவளிக்கப்பட்ட எலி-ளுடன் ஒப்பிடும் 

போது குறிப்பிடும் அளவு குறைந்து காணப்பட்டது. மற்றுமொரு 

முறையில், 5 மணி நேரத்திற்கு மேல் குளுகோருக் கரைசலை 

ஊசி. மூலம் செலுத்தும்போது அல்லது 3 நாட்களுக்கு மேல் 
நன்கு உணவளித்து; குளுகோசுச் சுமை ஏற்றும்போது கணை:
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யத்திட்டுக்களின் அடினைல் சைக்லேசு இயக்கம் அதிகரித்தது, 

கணையத்திட்டுக்களை உடல்வெளி குளுகோசு கரைசலில் ஒரு 

மணி நேரத்திற்கு மேல் அடைகாத்த போது, அடினைல் சைக் 

லச இயக்கம் அதிகரித்தது. இவ்வியக்கம் தொடர்ந்து 7 மணி 

தேரம் படிப்படியாக உயர்ந்தது. இவ்வாய்வுகள், அடினைல் 

சைக்லேசு இயக்கத்தில் குளுகோசு நீண்ட கால விளைவுகளை 

ஏற்படுத்தவல்லதென்பதைத் தெரிவிக்கின்றன. இதன் வழி 

முஜழைமை அறியப்படவில்லை. ஆனால் புரத உற்பத்தி வழியாக 

அடினைல் சைக்லேசு உற்பத்தியினைக் குளுகோசு தோழ்றுவிப்ப 

தாகத் தெரியவில்லை. இக்சணிப்புகள் கவர்ச்சியான ஒரு 

YeorusGareo sa (hypothesis) உருவாக்குகிறது. இப்புனைவு 
கோள் குளுக்கோசு கிடைக்கும் நிலை அடினைல் சைக்லேசு 
இயக்கத்தினை கீண்ட காலம் கட்டுப்படுத்தி இதனால் சுழல் 
ஏஎம்பி அளவினையும் சீர்செய்வது மூலம் அதிசர்க்கரை நிலைக்கு 
இன்சுலின் ஈரப்பு எதிர்ச் செயலை ஒழுங்குடடுத்துகிறதெனத் 
தெரிவிக்கிறது. இக்கணிப்புகள் ஒரு வழி முறைமையைத் தெரி 
விக்க முடியுமென்ற நம்பிக்கையினை அளிக்கின்றன. நீரிரிவில் 
இவ்வழி முறைமை சீர்கெடுவதால்தான், சீர்கெட்ட இன்சுலின் 
சுரப்பு எகிர்ச்செயல் தோன்றுகின்றதென்பதை இவ்வாய்வுகள் 
மூலம் அறியலாம். எப்படியிருப்பினும் , BAG ads, குளுக்ககானுக்கு 
இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்ச்செயல் இயல்பான நிலை இதுபோன்ற 
வழிமுறைமைக்கு ஒத்திசைவு அளிக்கவில்லை. இதுபோன்றே, 
முதிர்ச்சி நீரிழிவில், குஸுகோசினை முன்னதாகவே வழங்கிய 
தால் தொடுக்கப்பட்ட சுரப்பு எதிர்ச்செயலின் அதிகரிப்பு, இத் 
நீரிழிவில் குளுக்ககான் தோற்றுவிக்கும் இயல்பான சுரப்பு இயக் 
கத்துடன் ஒத்துப்போகவில்லை, 

படம்-4, அ. குளஞுகோசு ஏற்பிகள் உருப்படிவம் 

இருக்கையின் விளைவுகளைத் 
திறனாக்கஇ இருக்கைகளும் இவ் 

ளன, 

தூண்டும்போது ஊக்குவிக்கும் 
வுருப்படிவில் காட்டப்பட்டுள்
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2. இன்சுலின் சுரப்பு முதன்மைத் தாண்டிகள் வினைத் 

தொடர் துலக்கும் வினைமப் பொருட்களை ( Trigger-metabo- 

1146) உண்டாக்கிச் செயலாற்றுகின்றன. வினைமத் தொடர் 

தொடக்கும் வினைமப் பொருட்களின் இயக்கத்திறனான.து 

திறனாக்கி-இருக்கைகளை (0100118107 6116) முடுக்குவதனால் 

உத்தப்படுகிறது. மேன்னோஹெப்டுலோசுகளின் தடைவிளைவு 

கள் 40? என்று காட்டப்பட்டுள்ளன. 

படம்-4. ஆ. 

இன்சுலின் சுரப்பு ஒழுங்கமைப்பு உருப்படிவம் பீட்டா செல் 

கள் உள்ளீடு விசை மாற்றமைவுக்கருவிகள் (மேல் பகுதியில் 

காட்டப்பட்டுள்ளது) கொண்டதாக உள்ளது. இக்கருவி சைடோ 

பிளாசத்தின் கால்சிய அயனிகளின் செறிவினை அதிகரித்தும், 

சில நிலைகளில் சுழல் ஏஎம்பியினைக் கூட்டியும், வெளித் 

தாண்டிகளை அறிந்துகொண்டு எதிர்ச்செயல் காட்டுகிறது. குளு 

கோசு அல்லது இதன் விளைமப்பொருளுக்குக் கூருணர்ச்சி 

உடைய ஏற்பி அதிகரித்த குளுகோசு செறிவின் குறியினை ' 

உணர முடிகின்றது. கால்சியம் கடத்திகளில் விளைவுகளை 

ஏற்படுத்துவதன்மூலம் இச்செய்தி கால்சிய அயனி அதிகரிப்பாக 

மாற்றப்படுகிறது. அடினைல் (சைக்ளேசு வழியாக ஹார்மோன் 

கனின் குறிகள் செயலாற்றப்படுகின்றன. (வெளியீடு அமைப்பு 

கீழ்பகுதியில் காட்டப்பட்டுள்ளது). செல்வழி வெளித்தள்ளல் 

இயக்கத்தில் ஈடுபட்டுள்ள பகுதிகளைக் கொண்டுள்ளது. உயர்ந்த 

அளவுள்ள கால்சிய அயனிகள் வெளியீடு அமைப்பினை முடுக்கி 

விடுகின்றன. சுழல் ஏஎம்பியினைச் சார்ந்த புரதக் கைனே9 

னால் கால்சிய ஒழுங்கியக்கிப் பண்புகள் மாற்றப்படுகின்றன. 

சுழல் ஏஎம்பியினால் சர்க்கரை போன்ற துவக்கிகளுக்கு இன்சு 

வின் சுரப்பு எதிர்ச்செயல்திறன் மாறுபாட்டினை இது அனுமதிக் 
கிறது.
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4. முன்னோடி இன்சுலின் மற்றும் 
சி.பப்டைடுகள். 

. முன்னோடி இன்சுலின் (10-105ய140) ஒரு சங்கிலித் Ogre 

ரான பாலி பெப்டைடு (அமினோ அமிலங்கள் இணைந்த , கூட்டு) 

ஆகும். இது 1967-இல் மனிதக் சுணையத்திட்டுக்களின் 

அடினேோமா விலிருந்து பெறப்பட்ட து.*பிறகு எலிகளின் கணையத் 
திட்டுக்களிலிருந்து பெறப்பட்: து. இக்கண்டு பிடிப்புகள் இரு 

சங்கிலி பாலிபெப்டைடுகளைக் கொண்ட இன்சுலின் வடிவமைப் 

பினைத் தெரிந்துகொள்ள உதவின, பலவகையான விலங்குகளில் 

மூன்,னோடி: இன்சுலின், இன்சுலின் உற்பத்திக்கு பண்ணை என்றி 

கருத்து தெளிவுபடுத் தப்பட்டுள்ளது.“-7 x 

முன்னோடி இன் சுலின் .வடி.வமைப்பும் மற்றும் பண்புகளும் , 

முன்னோடி இன்சுலினானது 78 அமினோ அமிலங்களிலிருந்து 

(நாய்) 86 அமினேஈ அமிலங்கள் வரை (மனிதன், குதிரை, எனி) 
'உடைய ஒரு சங்கிலித் தொடர் பரலிபெப்டைடினால். ஆன்து?,? 

இன்சுலின்' பி சங்கிலியின் கார்பாக்ஸி முனையினையும் ஏ சங்கி 
வியின் அமினோ முனையினையும் இணைக்கும் இணைப்புப் 
பெப்டைடுவின் (சி-பெப்டைடுவின் ) 'நீளமாறுபாட்டினால் முண் 

னோடி. இன்சுலின் அமைப்பில் மாறுபாடு ஏற்படுகிறது: கான்ள 

யின் முன்னோடி இன்சுலின் முதல் நிலை அமைப்பு படம் 1இல் 
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காட்டப்பட்டுள்ளது. இதுவரை ஆய்வு செய்யப்பட்ட பால் 
கொடுக்கும் விலங்குகளின் முன்னோடி இன்சுலினில் இணைக் 

கும் பெப்டைடுகளின் இருமுனைகளிலும் ஒரு சதை கார 

அமினோ அமிலங்களைப் பெற்றுள்ளது. இக்கார அமினோஅமி 
லங்களே இணைப்புப் பெப்டைடினையும், இன்சுலினையும் 

இணை க்கின் றன. 

முன்னோடி இன்சுலின், இன்சுலினாக மாற்றமடையும்போது 

இத்துகள்கள் நீக்கப்படுசன்றன. இதன் விளைவாக இயல்பான 
இன்சுலினும் இருமுனைகளிலும் கார அமினோ அமிலங்கள் றீக்கப் 
பட்ட இணைக்கும் பெப்டைடுகளும் பெறப்படுகின்றன. பிந்திய 
பெப்டைடுக்குச் சி பெப்டைடு என்று பெயரிடப்பட்டுள்ளது. 

முன்னோடி இன்சுலின் பெரிய அளவுள்ள மூலக்கூறாக 
இருப்பினும், கரை திறன் சம மின்னேற்றப்புள்ளி (806160171௦ 
௫௦00), தானாகவே ஒன்று மீசரும் பண்புகள் , இன்சுலின் எதிர்ம 

- சீரத்துடன் வினை போன்றவைகளில் 10.14 முன்னோடி இன்சு 
லின் இன்சுலினுடன் நெருங்கெ தொடர்பு கொண்டதாக உள் 
ளது. இவ்வாய்வுகளிலிருந்தும், இன்னும் பிற ஆய்வுசுளிலிருத் 
தும் முன்னோடி இன்சுலின் முப்படிவத் தோற்றமானது 
இன்சுலின் தோற்றத்தினை ஒத்துள்ளதெனத் தெரிய 
வருகிறது,*? இணைக்கும் பெப்டைடானது இன்சுலினின் ஏ. பி 
முனைகளுக்கிடையே உள்ள 8₹& அளவுள்ள சிறிய இடைவெளி 
யினை இணைப்பதற்குத் தேதேவையான அளவைவிட மிகப் பெரி 
தாக உள்ளது. இதன் முக்கியத்துவம் அறியப்பட வில்லை. 
அனேகமாக இணைக்கும் பெப்டைடு, இன்சுலின் apo dea. alr 
ஒருபகுதியின் மேல் மடிப்படைந்து காணப்படலாம். ஆனால், 
இது இயக்க இருக்கையினை முற்றிலும் மறைப்பதில்லை. . ஏனெ 
னில் முன்னோடி இன்சுலின், உடல் வெளிச்சோதுனைகள் பல 
வற்றில் 3-557 உயிரியக்கத்தைக்காட்டியது. 38 
இன்சுலினின் சிறிய உள்ளீடு இயக்கம் பிள 
முடுக்குதல் 

38 முன்னோடி 
த்தல் அல்லது இயக்க 

போன்றவற்றால் ஏற்படக் கூடிய வாய்ப்புகள் 
இல்லை!” இதுபோல் மற்ற பிற பெப்டைடு ஹார்்ே 

இல் 
மான்களின் முன்னோடிகள் றிய அளவில் உயிரியக்கம் பெற்றுள்ளன.
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இரண்டு அல்லது ஆறு முன்னோடி இன்சுலின் தொகுப்புகள் 

உண்டாவதில் வினைப்படுகிற ஒரு. தொகுப்பின் மேல் தளத்தை 

இணைக்கும் பெப்டைடு மறைப்பதில்லை.!*, 1 முன்னோடி 

இன்சுலின் ஆறு கூறுகளைக் கொண்ட தொகுப்பாக உருவகப் 

படுத்தப்பட்டுள்ளன. இத்தகைய ஆறு கூறுத் தொகுப்பில் 

இணைக்கும்பெப்டைடு மேல் நோக்கிக் காணப்படுகிறது. இத்த 

கைய வடிவ மப்பு, பீட்டா செல்களின் முன்னோடி இன்சுலின், 

இன்சுலினாக மாற்றும் இயக்கம் சிறப்பாக, நடைபெற உதவு 

கிறது.ஆனால் முன்னோடி இன்சுலின் முப்பரிமான வடீவமைப்பு 

இது வரை கணிக்கப்படவில்லை. பல வடீவமைப்புள்ள முன் 

னோடி இன்சுலின்கள் படிகங்களாகப் பெறப்பட்டுள்ளன.*? 

முன்னோடி. இன்சுலின் உயிரியக்கம் 

உடல் உள்ளே நடத்தப்பட்ட சோதனைகள் (1௦17௦ Studies) 

இரத்த ஓட்டத்தில் காணப்படும் மூன்னோடி இன்சுலினின் 

'உயிரியல் முக்கியத்துவம் பல ஆய்வாளர்களின் கவனத்தைக் 

கவர்ந்தது. உடல் உள்ளே முன்னோடி. இன்சுலின், இன்சுலினை 

ஒத்த உயிர் விளைவுகளைப் பெற்றுள்ளது. 1968-இல் சுண்டெலி 

வலிப்புச் சோதனையில் முன்னோடி இன்சுலினுக்கு. இன்சுலினை 

ஒத்து விளைவு தெரிவிக்கப்பட்டது.3* ஓத்த ௪ம மோலார் செறி 

வில் முன்னோடி இன்சுலின் இச்சோதனையில் இன்சுலினின் இயக் 

கத்தில் 20 விழுக்காட்டினைப் பெற்றிருந்தது. சுண்டெலி வலஜிப் 

புச் சோதனை மூலம் கணிக்கப்பட்ட முன்னோடி இன்சுலினின் 

3 யுனிட்/மி.கி என்ற உயிரியக்க அளவானது முயல்களில் மித 

மான: நீண்ட நேர இரத்தச் சர்க்கரை குறைக்கும் திறனுடைய 

தாக இருந்தது: இவ்வியக்கம் என்பிஹெய்ச் இன்சுலினின் இயக் 

கத்தை ஒத்திருந்தது. இதுபோன்ற நீண்ட நேர இயக்கம் 

எலிகளிலும் சுண்டெலிகளிலும் முன்னோடி இன்சுலின் வழங்கும் 

-யோது காணப்பட்டது.” நன்கு உணவு பெற்ற எலிகளை விட 

பட்டினி எலிகளில் இவ்வியக்கம் திறனுடையதாக இருந்தது. :௬ம 

'மோலார் செறிவில் வழங்கும்போது இன்சுவினைவிட முன்னேஈடி 

இன்சுலினின் இரத்தச் சர்க்கரை விளைவு நீண்டும், காலம் தாம 

தித்தும் தோன்றுவதாக இருந்தது. குண்டிக்காய் நீக்கம், கணைய
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"நீக்கம், $பங்குக் கல்லீரல் நீக்கம் போன்றவற்றில் இயக்கும் 
மாறவில்லை. இவ்வாறே ௬ண்டெலி வலிப்பு முறைகொண்டு 
நிருணயிக்கப்பட்ட சம அளவு வழங்கும்போது முன்னோடி 

இன்சுலின் பபூன் குரங்குகளிலும், பன்றிகளிலும் மேலே 

கூறப்பட்ட இயக்கம் காட்டியது,14 முன்னோடி இன்சுலினை 
இயல்பான ஆண்களுக்கு வழங்கும்போது சர்க்கரை குறைப்புத் 

“திறன் குறைவாகவேயிருந்தது. இன்சுலினைவிட இயக்கம் 
தோன்றும் நேரம் காலங்கடந்தும், நீண்ட தேர இயக்கமும் 

‘ape Bam mig. இன்சுலினுக்கு காணப்பட்டது. 95 முன்னோடி 

இன்சுலினின் நீண்ட நேர இயக்கம் இது நீண்ட அரைவாழ் 

வினைப் பெற்றிருப்தைக் கொண்டு விளக்கப்பட்டது. 

இயக்கத் தோற்றத்தின் கால தாமதம் முன்னோடி இன்சுலின் 

,இன்சுலினாக அல்லது இடை நிலையாக மாறுவதால் உண்டாக 

லாம். ஆனால் இதன் பிறகு தொடரப்பட்ட ஆய்வுகள் இக் 
கருத்திற்கு ஆதரவு அளிக்கவில்லை. குடலும், கல்லீரலும் 

“நீக்கப்பட்ட எலிகளில் முன்னோடி இன்சுலின் சர்க்கரை 

"குறைக்கும் இயக்கத்தைக் காட்டவில்லை. 5 இவ்விளைவு 
"அறுவை சிகிச்சை செய்யப்பட்ட எலிகளில் முன்னோடி 
இன்சுலினை இன்சுலினாக மாற்றும் இயக்க இழப்பால் ஏற்பட்டி 
ருக்கலாம். ஆனால் பென்ஹேரசு மற்றும் ௪க ஆய்வாளர்கள் 37 
இச்சோதனையை மீண்டும் செய்தபோது பெற்ற தகவல்கள் 
மேலே கூறப்பட்ட கணிப்பிற்கு ஆதரவளிக்கவில்லை. இத் 
தகைய அறுவைச் சிகிச்சை செய்யப்பட்ட எலிகளில் சுண்டெலி 
வலிப்பு முறைகொண்டு நிர்ணயிக்கப்பட்ட இன்சுலின் இயக்கத் 
தினை ஒத்த அளவுடைய முன்னோடி இன்சுலினை வழங்கும் 'போது சர்க்கரை குறைக்கும் திறன் காணப்பட்டது. ஆகவே 

முன்னோடி இன்சுலினின் இயக்கத்திற்குக் குடல், கல்லீரல் 
போன்ற அவயவங்கள் தேவையில்லை என்பதனை இவ்வாய் 
வாளர்கள் தெரிவித்துள்ளார்கள், முன்னோடி இன் சுலின் 
உடல் உள்ளே உள்ளீடு இயக்கம் கொண்டதாக இருப்பினும் 

“இன்சுலினை விட இது குறைந்த இயக்கத்திறன் கொண்டதரக 
, உள்ளது. உடல் உள்ளே முன்னோடி இன்சுலின் போன்ற 
ஹார்மோன்களின் விளைவுகளை, நாய்க் கல்லீரல் அலம்பல்
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அமைப்பில்: ஆராயும்போது, கல்லீரல் குளுகோசு வெளியீடு, 
தமனிகளின் இரத்தக் குளுகோசு) கொழுப்பு அமிலச் செறிவு 
கள் போன்றவற்றில் முன்னோடி இன்சுலின் இன்சுலினைப் 

போல் நிறை ஒத்த சம இயக்கத்திறனைக் காட்டியது 94, 

இதுவரை பெறப்பட்ட ஆய்வு முடிவுகள் முன்னோடி: 

இன்சுலினைப் போன்று ஓத்த பண்புடைய இயக்கத்தைப் 

பெற்றுள்ளதென்றும் ஆனால் இன்சுலினை விடக் குறைந்த 

இறனுடையதாகயிருக்கறதென்றும் தெரிவிக்கின்றன. இத்தகைய 
ஆய்வுகள் மனிதரிலும் தொடரப்பட்டால் சுவையான தகவல்கள் 

கிடைக்க வாய்ப்புள்ளது. இயல்பான எலிகளிலிருந்தும் 

அல்லாக்சானினால் நீரிழிவு உண்டு பண்ணப்பட்ட எலிகளிலி 

ரூத்தும் பெறப்பட்ட அலம்பப்பட்ட கல்லீரல்களில், அலனின் 

கோற்றுவிக்கும் குஞுகோசு உற்பத்தியினையும், அலனின் 

புரதத்கில் இணைக்கப்படும் இயக்கத்தினையும் முன்னோடி 

இன்சுலினும் இன்சுலினும் ஒரே வகையில் தடை செய்தன. 99,55 

இவ்வினைகள் தோன்றுவதில் கால தாமதம் ஏற்படவில்லை. 

ஆகவே இவ்வியக்கங்களை வெளிப்படுத்தும் முன்னோடி 

இன்சுலின் இன்சுலினாக மாற்றமடையத் தேவையில்லை. . 

மற்ற ஆய்வுகள் மனித மேல்புய அலம்பல் அமைப்பில் 

(Forearm perfusion system) செய்யப்பட்டது. ₹* முன்னோடி 

இன்சுலினை இன்சுலின் ஓத்த சமச்சருடைய மோலார் செறிவில்' 

வழங்கும்போது, குளுகோசு, பொட்டாசியம் போன்றவை தசை 

களுக்குள் புகுவதைத் தூண்டுவதில் இன்சுலினைவிட முன் 
னோடி இன்சுலின் திறன் குன்றியதாக உள்ளது. இதுபோல் 

கொழுப்பு அமிலங்கள் தசைகளிலிருந்தும், கொழுப்புத் Heal, 

லிருந்தும் வெளியாவதைத் தடை செய்வதிலும் மூன்னோடி 

இன்சுலின் இன்சுலினைவிட திறன் குறைந்ததாக இருந்தது. 

உடல் வெளிச் சோதனைகள் (In vitro Studies ) 

முன்னோடி இன்சுலின் உயிரியக்கத்தை அறிந்துகொள்ள 

பலவகையான உடல் வெளிச் சோதனைகள் பல ஆய்வாளர்
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களால் நடத்தப்பட்டன. எலிகளின் கொழுப்புச் செல்களிலும் 

மற்றும் கொழுப்புத் தின்டுவிலும் முன்னோடி இன்சுலின் 

முன்னிலையில் 6:4-குளுகோசு, கொழுப்பாக மாற்றப்படுவதும் 

இக்கொழுப்பு கார்பன் டை ஆக்ஸைடாக சிதைக்கப்படுவதும் 

ஆராயப்பட்டன. 2-37 முன்னோடி இன்சுலின் இயக்கம் 

மனிதக் கொழுப்புத் திண்டுக் கூறுகளிலும் சோதிக்கப் 

பட்டது. 38 இச்சோ தனையில் இன்சுலின் போன்றே முன்னோடி 

இன்சுலினும் கொழுப்புத் இண்டுகளில் ஓரே வகையான 
இயக்கத்தினைக் காட்டியது, ஆனால் செயல்திறன் இன்சுலினை 

விடக் குறைந்து காணப்பட்டது. இன்சுலினுக்கும் முன்னோடி 

இன்சுலினுக்கும் இடையே உள்ள செயல்திறன் விகிதம், சம 

மோலார் செறிவில் வழங்கும்போது, பல்வேறு ஆய்வுகளில் 
10 லிருந்து 84 வரை மாற்றமடைந்தது. எல்லா ஆய்வுகளிலும் 

மூன்னோடி இன்சுலின் இயக்கம், இன்சுலின் இயக்க அளவில் 
1075க்குக் குறைந்ததாக இருந்தது. குளுகோசு வளர்சிதை 
மாற்றத்திலும், கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றத்திலும் முன்னே௱டி 
இன்சுலினுக்கும் இன்சுலினுக்குமுள்ள செயல்திறன் வேறுபாடு 
ஒரே மாதிரியிருந்தது. *3,4? இவ்விரு ஹார்மோன்களின் அளவு. 
எதிர்ச்செயல் வரைகோடான து ஒரு போக்குடையதாக உள்ளது 
உச்சநிலை விளைவு ஒன்றாகவே இருந்தது, 39,42 முன்னோடி 

இன்சுலின் இடைமம், முன்னோடி இன்சுலினை செய்கையில் 
வீரியமுள்ளதாக உள்ளது, 43 மற்ற உடல் வெளிச் சோதனை 
களிலும் முன்னோடி இன்சுலின், இன்சுலின் இயக்கத்தில் 82552 

பெற்றிருந்தது. 45 

மூன்னோடி இன்சுலின் இயக்கமானது உள்ளியல்பான 
இயக்கமா அல்லது முன்னோடி இன்சுலின் இன்சுலினாக மாற்ற 
மடைவதால் உண்டாவதா என்பது இன்னும் சர்ச்சைக்குரிய 
பிரச்சினையாகும். இவ்விரு கருத்துக்களுக்கும் ஏற்ப, மற்றும் 
மாற்று ஆதாரங்கள் உள்ளன. முன்பு விளக்கப்பட்ட 
சோதனைகளில் முன்னோடி இன்சுலின் உயிரியல் விளை 
வினைத் தோற்றுவிக்க மாறுதலடையத் டத வையில்லை 
யென்பது உணர்த்தப்பட்டது, இருப்பினும் ஓல ஆய்வுகளில்,
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யூனிட்ஸ் கணைய டிரிப்சின் தடைபொருள் சேர்க்கும்போது 

மூன்னோடி இன்சுலினின் இயக்கும் குறைந்தது. இச்சோதனை 
முன்னோடி இன்சுலின் இயக்கத்திற்குப் புரத சிதைவு வினை 

தேவை என்பதை வலியுறுத்துகிறது.*” இச்சோதனை 
எலிக்கொழுப்பு மெத்தையிலும், எலி சஹமிடயபரத்திலும் 

செய்யப்பட்டது. எலிக்கொழுப்பு . மெத்தையில் இத்தடைப் 

பெஈருளைச் சேர்த்த போது இயக்கத்தடை மற்ற ஆய்வாளர் 

களால் காணமுடியவில்லை41, ஆகவே இதனை விளக்குவது 

கடினமாகும் ஆனால் ஹெமிடயபரத்தில் புரதச் சிதைவு 

இயக்கத்தினால் விளையும் பொருட்கள் காணப்படவில்லை 84. 

ஆகவே முன்னோடி இன்சுலின் சிதைவுறுவதற்கு ஆதார 

மில்லை. குனிட்ஸ் கணைய டிரிப்சன் தடைப்பொருள் 

பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்பு செல்களில் முன்னோடி 

இன்சுலினின் இயக்கத்தைக் குறைக்கவில்லை4", ஏனைய புரதச் 

சிதைவுத் தடைப் பொருட்களான டிராசிலால் (]ி£க8ு101) 

அல்லது மொச்சைக் கொட்டை டிரிப்சின் தடைப்பொருள் 

இச்சோ,தனைகளில் முன்னோடி இன்சுலின் இயக்கத்தைக் 

குறைத்தது. ஆகவே இச்சோதனைகள் மாறுபட்ட விளக்கங் 

களை அளிக்கின்றன. இருப்பினும் முன்னோடி இன்சுலி 

னானது இடைமப்பொருளாக மாற்றமடைகிறது என்பதனை 

உறுதிப்படுத்தும் சோதனைகள் தேவையாகும். 

இன்சுவினைவிட முன்னோடி இன்சுலின் ஓரே வகை ஏற்பி 

களுடன் இணைகின்றது.1$இந்.த இணைவு வலுவான தாக இல்லை. 
ஆனால் இன்சுலின் ஏற்பிகளுடன் இணைவது வலுவுள்ள தாக 

உள்ளது. ஆகவேதான் முன்னோடி இன்சுலின் குறைந்த 
இயக்கத்தைப் பெற்றுள்ளது. இக்கருத்துக்கள் கொழுப்புச் 

செல், சவ்வு, கல்லீரல் செல்கள் போன்றவைகளிலிருந்து 

பிரித்தெடுக்கப்பட்ட ஏற்பிகளில் நடத்தப்பட்ட சோதனை 

களிலிருந்து தெரியவருகின்றன 46.46 மனித லிம்போசைட்டின்' 

ஏற்பிகளின் இருக்கையிலிருந்து 105 கதிரியக்க இன்சுலினையும் 

கதிரியக்க -மற்ற இன்சுலினையும் முன்னோடி இன்சுலின் இடப் 

பெயர்ச்சி செய்தது. லிம்போசைட்டில் முன்னோடி 'இன்சுலினும் 

இன்சுலினும் விளைவுகளை ஏற்படுத்துவதில்லை,7
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சரத்தில் முன்னோடி. இன்சுலின் 

- இயல்பான மனிதர்களின் பிளாசுமாவிலும், Am BA gud 

மூன்னோடி. இன்சுலின் மூலக்கூறு எடையை ஒத்த தடைகாப்பு 

இயக்கங்காட்டும் பொருட்கள் சாணப்பட்டன., 48, 49 தடை 

காப்பு முறைகொண்டு சரத்தின் முன்னோடி இன்சுலின், 

இதன் இடைமப்பொருட்கள் (முன்னோடி இன்சுலினை ஒத்த 
பகுதிப் பொருட்கள்) அளவுகளைக் கணக்கிடுவது இயலாது. 

ஏனெனில் முன்னோடி இன்சுலினானது இன்சுலினுடனும் 
சி-பெப்டைடுடனும் குறுக்கே இணையும் இயக்கம் கொண்டது; 
இம்மூன்று பெப்டைடுகளும் (இன்சுலின், முன்னோடி இன்சுலின் 

சி. பெப்டைடு) சீரத்தில் கலந்து காணப்படுவதால் ஓர் எளிய 

Yop கொண்டு இவற்றைப் பிரிக்க வேண்டும். ஆகவே 

இவற்றை ஜெல் வடிகட்டுமூறை கொண்டு பிரித்தெடுக்கலாம். 

இவ்வாறு பெறப்பட்ட பகுதிகளை இன்சுலின் தடைகாப்பு முறை 
கொண்டு (13111௩ 1ஐ000௦ ௨8883) அளவிடப்படுதல் வேண்டும். 

மூன்னோடி இன்சுலின் மற்றும் இன்சுலின் அளவுகளைத் துல்லிய 
மாகக் கணக்கிட, ஆரம்பத்தில் பெறப்படுகின்ற பெப்டைடின் 
சிகரத்தை மனித முன்னோடி இன்சுலினின் தூயதயாரிப்புடன் 
ஒப்பிட்டு முன்னோடி இன்சுலியின் அளவினை நிருணயிக்க 
வேண்டும். இரண்டாவதாகப் பெறப்படும் பாலிபெப்டைடின் 
சிகரத்தை மனித தூய இன்சுலினுடன் ஒப்பிட்டு இன்சுலின் 
அளவை நிருணயிக்கவேண்டும். 

மற்றொரு மூறையும் கூறப்பட்டுள்ளது.33? இம்முறையில் 
இன்சுலினைச் சிதைக்கும் உயிர் நொதி பயன்படுத்தப்படுகின்றது 
சீரத்தினை இந்தநொதியுடன் வினைப்படுத்துதற்கு முன்பும், 
வினைப்படுத்திய பிறகும் இன்சுலின் அளவு திருணயிக்கப் 
படுகிறது. இம்முறை கொண்டு இவ்விரு பெப்டைடுகளின் 
செறிவுகளை நிருணயிக்க மூடியும். 4 தடைகாப்பு இயக்க 
இன்சுலின் குறைவாகயிருக்கும் போது இம்முறை கொண்டு 
அளவிடும்போது துல்லியம் குறைவாக உள்ளது. ஏனெனில், 
இன்சுலின் சிதைவு பூர்த்தியாவதில்லை, இதந்தொதிக்குத் தடை 
யினை ஏற்படுத்துகிற தடைப்பொருட்கள் பிளாசுமாவில் இருப்ப



தால் உண்மையான அளவினைக் கணிப்பதில் சிரமம் 
உள்ளது? 58, ் 

சரத்தின் முன்னோடி இன்சுலினை அறிந்துகொள்ளும் சோதனை: 

பல சோதனைகளில் செபெடக்ஸ் (Sephadex) அல்லது 

பயோஜெல் படுகையினை , அசிடிக் ௮மிலம், GurGr sow g 

வெரனால் கூங்கலுடன் (727081 ம॥172) சம நிலைப்படுத்திய 
பிறகு சீரமானது இதன் வழியே செலுத்தப்பட்டு வடிகட்டப் 

பட்டது. இம்முறைகொண்டு பெறப்பட்ட பகுதிகளில் பிஎல்சி 

(முன்னோடி இன்சுலின் போன்ற மூலக் கூறுகள்) அளவிடப் 

பட்டன. முன்னோடி இன்சுலினின் மூலக்கூறு எடை இன் 

சுலினைவிட அதிகமாயிருப்பதால் வடிகட்டும்போது முதலாவது 

வடிகட்டிப் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட இரவத்தில் முன்னோடி இன் 

சுலின் - இன்சுலினுக்கு முன்னதாகத் தோன்றியது. முன்னோடி 

இன்சுலினை இன்சுலின் தடைகாப்பு முறைகொண்டோ 

அல்லது அல்லது சி-பெப்டைடு தடைகாப்பு முறைகொண்டோ 

அளவிடலாம். இம்முறைகள் ஒற்றைச் சங்கிவி முன்னோடி. 

இன்சுலினிலிருந்து இரட்டைச் சங்கிலி முன்னோடி இன்சுலின் 

இடைமத்தைப்3” பிரித்துக் காட்டுவதில்லை, ஆகவே இவ் 

விடைமம் பிளாசுமாவில் இருப்பதைக் கண்டறிய பிற வழி 

முறைகள் தேவைப்படுகின் றன. 

. லாசரசும் அவரது FS ஆய்வாளர்களும்54* மனிதக் கணையத் 

இட்டுப் புற்றுநோயில் இரத்தத்தில் முன்னோடி இன்சுலினும் 

இதன் இடைமமுன் இருப்பதாய்க் கண்டறிந்தனர். இந்தோயில் 

இணட்மப்பொருளுடன் ' இன்சுலின் அளவிடுமுறையில் வினை 

புரிகின்ற. இதர சேர்மங்களும் சீரத்தில் காணப்பட்டன, 

கணையத்திட்டுப் புற்றுள்ள நோயாளியின் சீரத்தை 1.5%90 

ச. மீ. செபடெக்ஸ் படுகையில் செலுத்தி வடிகட்டிப் பிரித்த 

போது முன்னோடி இன்சுலின் தோன்றுவதற்கு முன் முன்னோடி 
இன்சுலின் போன்ற பகுதி வடிகட்டப்பட்ட திரவத்தில் 

தோன்றியது?”. கணையத்திட்டுக்கட்டி உடைய ஒரு தோயாளி 

யின் சீரத்தில் தடைகாப்பு இயக்கம் காட்டும் இன்சுலினின் 

மற்றொரு வகை காணப்பட்டது. இவ்வகை இன்சுலினுக்கு 

“பெரிய பெரிய இன்சுலின்? (512 big insulin) எனப் பெயரிட்ப்
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பட்டது. இதன் மூலக்கூறு எடை 1 லட்சத்துக்கும் அதிக 

மாயிருந்தது. இது, தடைகாப்பு வேதி முறையில், இன்சுவினை. 
ஒத்திருந்தது. இது பன்றி இன்சுலின் மற்றும் மனித இன்களிை 

விட அழிகக் காரத் தன்மை உடையதாகவும் டிரிப்சினால் இன் 
சுலின் போன்ற பொருளாக மாற்றமடைவதாகவும் உள்ளது. 

இந்தநோயாளியிடமிருந்து பல நேரங்களில் பெறப்பட்ட சீரத் 

தில்,இன்சுலின் தடை காப்பு இயச்கம், அதிக மூலக்கூறு எடை 

கொண்ட புரதத்தில் காணப்பட்டது. மற்றவர்களின் சீரத்தில் 

அதிக அளவு இன்சுலின் மட்டும் காணப்பட்டது. முன்னோடிஇன் 

சுலின் காணப்படவில்லை. ஆனால், இதன்பிறகு தொடரப்பட்ட 
ஆய்வுகளிலிருந்து அதிக மூலக்கூறு எடையுள்ள பொருள் இன் 
சுலின் புரதக் கூட்டாக இருக்கலாமெனத் தெரியவருகிறது. இக் 
கூட்டிற்கு அமிலத்துவத்தை உண்டாக்கி அல்லது யூரியாவுடன் 
அடைகாத்து இன்சுலினாகவும் புரதமாகவும் பிரிக்கமுடியும்.57 
கணையத் திட்டுக்களில் கட்டியுடைய நோயாளி ஒருவர் 
அடிக்கடி இரத்த சர்க்கரை மிகக் குறைந்த நிலைக்கு உள்ளர் 
னார். இவரது சீரமும் ஆராயப்பட்டது.$8 இவருடைய சீரத்தி 
லிருந்து இன்சுலினும், முன்னேஈடி இன்கலினும் மூலக்கூறு எடை 
24,000 கொண்ட, மற்றுமொரு புரதச் சிகரமும் பெறப்பட்டன. 
இந்தச் சிகரத்தில் உள்ள பொருளானது இன்சுலின் எதிர்ப்புப் 
CurGepisr (Insulin antibody) a%ser புரிந்தது. இப்புரதம் 
இன்சுலின் இயக்கத்தில் 50-100 9, பெற்றிருந்தது. 

இயல்பான மனிதர்கள் மற்றும் கீரிழிவு நோயாளிகளின் இரத்த 
ஓட்டத்தில் காணப்படும் முன்னோடி. இன்சுலின் அளவுகள்: 

இயல்பான மனிதர்களில் பட்டினி நிலையில் சராசமி 
முன்னோடி இன்சுலினின் அளவு 0,16 +0,2 தானோகிராம்/மி.லி. 
ஆகும். முன்னோடி இன்சுலின் அளவிட இன்சுலினை ஏற் 
புடை மாதிரியாகக் கொண்ட ஆய்வுகளில் பிஎல்சி (முன்னோடி 
இன்சுலினை ஓத்த பொருட்கள்) செறிவானது மொத்த தடை 
காப்பு இயக்கங்காட்டும் இன்சுலின் அளவில் 19% 
(அளவெல்லை 0-2294) ஆகும். வாய்வழியாக குளுகோசு வழங் 
இய பிறகு முன்னோடி இன்சுலியின் அளவு மெதுவாக: QUST
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கிறது. இன் சுலினுக்குப்பிறகு உச்சநிலையை அடைகிறது. 

இன்சலின் விழுக்காடு என்ற அளவினைக் சணக்கிடும் போது 

15-60 நிமிடங்களில் இன்சுலின் செறிவு பட்டினி நிலை அளவ 

விடக் குறைகிற்து. இதன்பிறகு முன்னோடி இன்சுலின் மொத்த 
தடை காப்பு இயக்க இன்சுலின் செறிவுக்குத் தன் பங்கினைமப் 

பெரிய அளவில் வழங்குகிறது. பருமனான மனிதர்கள் பட்டினி 
நிஸல்யில் அதிக அளவு இன்சுலினையும், முன்னோடி இன்சுகலி: 

ஸன்னயும் பெற்றுள்ளார்கள். ஆனால் முன்னோடி ' இன்சுலின் - 
இன்சுலின் விகிதம் இயல்பான மனிதர்களில் காணப்படுவதைப் 

போல உள்ளது,? ர 

முன்னோடி இன்சுலின்-இன்சுலின் விகிதம் நீரிழிவில் மாற்ற 

மடைந்து காணப்படலாமென்ற வாய்ப்பு பல ஆய்வாளர்களால் 

கருத்தில் கொள்ளப்பட்டது. ஆனால், குளுகோசு ஏற்புத்திறன் 

நலிவுற்ற மித நீரிழிவு நோயாளிகளில் முன்னோடி இன்சுலின் 

செறிவு இயல்பாக இருந்தது.$?₹% வயதான பருமனான கார்போ 

ஹைட்ரேட் ஏற்புத்திறன் குறைந்த நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் 

பிஎல்சி செறிவு அதிகரித்து காணப்புட்டது.₹” இதற்கு மாறாக, 
தடைகாப்பு இயக்க இன்சுலின் ௮திசெறிவு பெற்ற மித நீரிழிவுக் 
குழந்தைகளிடம் முன்னோடி, இன்சுலின் அளவு இயல்பான 

நிலையில் இருந்தது.₹? முன்னோடி இன்சுலின்-இன்சுலின் 
விகிதம் அதிகரித்த நிலை, பல நிலைகளில் காணப்பட்டது.54 

கடுமையான நீரிழிவு தோயாளிகளிடமும் பட்டினி நிலையில் 
குறைந்த அளவு இன்சுலின் பெற்ற நோயாளிகளிடமும் இத்த 
கைய நிலை காணப்பட்டது. நீண்ட காலக் குண்டிக்காய் 

செயல் இழப்பு உடைய தேரயரஸிகளிடம் அடிமட்ட நிலையில் 

ஒட்டு சொத்தச்செறிவும் மற்றும் பிஎல்சி குறிப்பிடும்படி 

உயர்ந்தும் காணப்பட்டன, இவ்வளவுகள் கவணையத்திட்டின். 

கட்டியில் காணப்படும் செறிவினைப்போல் தோரன்றும்.39 

முன்னோடி இன்சுலின் சிதைவு மாற்றத்தில் குண்டிக்காய் ஈடு 

படுவதர்ல் இது போன்ற நிலை தோன்றுகிற து.58 க 

அதிகரித்த முன்னோடி இன்சுலின் செறிவு நிலை கணையத் 

திட்டுக்களின் கட்டியினை ௮றித்து கொள்வதில் உதவுகிறது; 0,68
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கணையத்திட்டுக் கட்டிகளை உடைய 17 'தோயாளிகளும், 

மற்றும் கணையத்திட்டுப் புற்று உடைய இரண்டு தோயாளி. 
களும் ஆய்வு செய்யப்பட்டனர்.*7 ஓட்டு மொத்த அடிமட்ட 

பிஏல்இ செறிவு 0,21-17,48 நானோகிராம்/மி,லி. என்ற அளவில் 

காணப்பட்ட து. மூன்று நோயாளிகள் மட்டுமே இயல்பான 

செறிவினைப் பெற்நிருந்தனர் (0.039-0,45 நானோ கிராம்/ 

மிலி), பிஎல்சியின் விழுக்காடு 2.9 இலிருந்து 71 வரையிருந்தது 

[ இயல்பான மதிப்புகள் 4,6-32.8%). நான்கு இன்சுலின் கட்டி 

தோயாளிகள் மட்டும் இயல்பான மனிதர்களின் மதிப்பீட்டளவு 

வரையறையில் காணப்பட்டார்கள். செர்மன் மற்றும் இவரது. 

௪க ஆய்வாளர்கள்.$ கணையத்கிட்டுச் செல்களில் கட்டி 

தோன்றிய 21! நோயாளிகளை ஆராய்ந்தபோது இது போன்ற 

முடிவுகளைப் பெற்றனர். இந்நோயாளிகளில் மூவரே இயல்பான” 

தடை காப்பு இயக்க இன்சுலின் செறிவினைப் பெற்றிருந்த 

தனர். ஓருவர் மட்டுமே இயல்பான இன்சுலின் முன்னோடி 
செறிவினைக் கொண்டிருந்தார். நான்கு நோயாளிகளின் 

பிஎல்சி செறிவு இயல்பாக இருந்தது, இவ்விரு ஆய்வு முடிவு" 

களும் மற்ற ஆய்வாளர்களின் கணிப்புகளுடன் ஒத்துள்ளன, 6189 

முன்னோடி இன்சுலினின் வளர்சிதை மாற்றம் 

இயல்பான கணையத்தின் தடைகாப்பு இயக்க இன்சுலினை 
ஒத்தப் பொருட்களின் செறிவில் முன்னோடி இன்சுலின் 2-9 
ஆக உள்ளது.79,71 இச்செறிவானது மனிதக் கல்லீரல் சிரையின் 
அளவினை ஓத்துள்ளது.15 ஆனால் வெளிச் சுற்று இரத்தத்தி 

லிருந்து பெறப்பட்ட சீரத்தின் செறிவினை விடக் குறைவாக. 
இருந்தது. இம்மாற்றம் இன்சுலினுடன் ஒப்பிடும்போது முன்: 
னோடி இன்சுலியின் வளர்சிதை மாற்றம் மெதுவாக நடப்ப 
தாய்த் தோன்றலாம், இயல்பான மனிதர்களுக்குப் பன்றி 

இன் சுலினும் மற்றும் முன்னோடி இன்சுலின் ஊசிமூலம் இரத்தத் 
தில் செலுத்தப்பட்டன. இன்சுலினுக்குச் சராசரி வளர்சி. 
மாற்ற அகற்றும் வேகமானது 13.3 மி.லி/கி.கிராம்/ நிமிடம் 
என்றும், முன்னோடி இன்சுலினுக்கு 3,1 மிலி/கி.கிராம்/திமிடம்
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எனக் கணக்கிடப்பட்டது. இன்சுலினுக்கும் முன்னோடி இன்சு 

லினுக்கும் சராசரி அரைவாழ்வு நேரம் முறையே ச்.4) 256 
நிமிடங்களென்றும் அறியப்பட்டது. அறுவைச் சிகிச்சை மூலம் 

கணையத்திட்டுகளின் கட்டிகள் நீக்கப்பட்ட 3 தோயாளிகளில் 

உள்ளீடு முன்னோடி இன்சுலினின் அரை மறைவு தேரம் 18-25 

நிமிடங்கள்) இன்சுலினைவிடத் தாமதமாக (3-4 நிமிடங்கள் ) 

இருத்தது.7* ட் 

சராசரி வளர்சிதை மாற்றம் அகற்றும் வேக அளவிற்கும், 
அரைமறைவு தேர அளவிற்கும் உள்ள வேறுபாட்டிற்கு மாறாக 

முன்னோடி இன்சுலினையும், இன்சுவினையும் குண்டிக்காய் 

வெளியேற்றும் திறன் ஒன்றாகவே உள்ளது. இவ்வியக்கத்தில் 

குண்டிக்காய் இவற்றைத் திரும்பப் பிரித்தெடுத்து இரத்தத்தில் 
சேர்ப்பது மிகுத்தும், சிறுநீரில் இவற்றின் வெளியேற்றம் 

குறைந்த அளவில் நிகழ்வதாகவும் காணப்படுகிறது *6 குண்டிக் 

காயின் தமனி சிரையில் உள்ள முன்னோடி இன் சுலின், இன்சுலின் 

அளவுகளில் சராசரி வித்தியாசம் முறையே 36,40 விழுக்காடாக 

உள்ளது. இவ்வேறுபாடு தமனியின் அளவுகளைப் பொறுத்து 

அமைந்துள்ளது. (இவற்றின் செறிவு 2-இலிருந்து 25 நானே 

கிராம்/மி.வி அளவு வரை உள்ளது), சிறுநீரில் வெளியேறும் 

அளவு 0.6% அளவினைத் தாண்டுவதில்லை.- வடிகட்டப்படும் 

அளவில் 99 விழுக்காட்டினைக் குண்டிக்காய் திரும்ப உறிஞ்சிக் 

கொள்கிறது. பிரித்தெடுத்து அலம்பப்பட்ட எலியின் கல்லீரல், 

காளையின் கன்லீரல் முன்னோடி இன்சுலினை, இன்சுலினை விட 

மெதுவாக நீக்குகிறது. இந்நிலை இன்சுலின் முன்னோடியின் 

உயர்ந்த செறிவிலும் குறைந்த செறிவிலும் காணப்பட்ட. து.15,76 

இன்சுலினைச் சிதைக்கும் உயிர்தொதி தசைகளிலிருந்தும் 

'கல்லீரலிலிருந்தும் பிரித்செதடுக்கப்பட்டது.77, 18 இந்தநொதி முன் 

னோடி இன்சுலினைச் சிதைப்பதில்லை. இன்சுலினையும், முன் 

னோடி இன்சுலினையும் சிதைக்கும் ஒப்புத்திறன் பல்வேறு திசுக் 
களில் மாறுதலடைகிறது. கணையம் மற்றும் குண்டிக்காய்க் கூழா 

og (Pancreas and Kidney homogurate) தடைகாப்பு இயக்க 

“முன்னோடி இன்சுலினை இன்சுலின் சிதைப்பு வேகத்தைவீட
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105% அதிவேகத்துடன் சிதைக்கிறது, உடலியக்கச் சூழலில் 

இன்சுலின் சிதைவடையச் செய்வதற்கு இந்நொதியின் தேவை 

தெளிவாக அறியப்படவில்லை. செல்களில் இன்சுலின் சிதைக்கப் 

படும் இடம் கண்டறியும் சோதனைகள் நடத்தப்படவில்லை. 
இத்தகைய ஆய்வுகள் இன்றியமையாததாகும், 

சி-பெப்டைடுகளின் அமைப்பும் பண்புகளும் 

சுரக்கும் குறுமணிகளில் மாற்றமடையச் செய்யும் முறைகள் 

இடம் பெற்றிருப்பதால் சி-பெப்டைடுகள் இன்சுலினுடன் ஒத்த 
மூலக்கூறு அளவில் தேங்குகிறது. 8 இது இன்சுலினுடன் 

செல்வழி வெளித்தள்ளல் மூலம் வெளியேறுகிறது, 31 ச-பெப் 
டைடுகளின் அமினோ அமில வரிசை படம் 2-இல் காட்டப் 

     
மவ960 (வி ட்லே60(௮ (ஞ் 

5 10 1 

படம்-3 : மனித முன்னோடி இன்சுலின் சி-பெப்டைடின் அமினோ அம்ல 
வரிசை 

பட்டுள்ளது. 83 8 இப்பெப்டை டுகள் இன்சுலினைவிட அதிக 
அளவு ஜீன் மாற்றத்தினை (8181௦௩) ஏற்றுக்கொள்வதாக 
உள்ளது. இத்தகைய கணிப்பு, முன்னோடி. இன்சுலின் மூலக் கூறின் இப்பகுதி ஒரு குறிப்பட்ட ஹார்மோன் இயக்கத்திற்குத் தேவையான இயக்க மையத்தைப் பெற்றிருக்கவில்லையென்ற _ வாய்ப்பினை ஆதரிக்கிறது. ஆராயப்பட்ட புரதங்களில் சி-பெப் டைடுகளைவிட பைப்ரினோ பெப்டைடுகேே (Fibrinopeptidés)
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அதிக அளவு ஜீன் மாற்றத்தை ஏற்றுக்கொள்வனவாக உள்ளன. 

இன்சுலின் குறைந்த அளவில் ஜீன் மாற்றத்தை ஏற்றுக் 
கொள்ளும் பண்பு, இயக்கமுள்ள புரதங்களான ஹீமோ 

குளோபின் அல்லது சைட்டோகுரோம் ச போன்றவற்றின் இவ் 

வியக்கப் பண்பினை ஒத்துள்ளது. ₹6 இணைக்கும் பெரிய பாலி 

பெப்டைடுகளின் சில பகுதிகள் இன்சுலின் முன்னோடி பாலி 

பெப்டைடு சங்கிலித் தொடரினை மடிப்பதற்கு வழிவகை 

செய்யவும், சரியான இரு சல்பைடு பிணைப்புகளை உண்டாக்கு 

வதற்கும் துணைபுரியும். 17 இதுபோன்று, இது உயிர் நொதி 
காக்கத்தினால் முன்னோடி. இன்சுலினை இன்சுலினாக மாற்றும் 

இயக்கத்திற்கும் வழிகாட்டும், இணைப்பு பெப்டைடுகளில் பல 

அமிலப்பண்புடைய துகள்கள் எப்போதும் இணைத்து காணப் 

படுகின்றன. காரத்தன்மையுள்ள துகள்களால் பிளவுப்பகுதி 

களில் ஏற்படும் நேர்மின் அணு ஏற்றத்தினை இவைகள் சரியீடு 

செய்கின்றன, இதனால் முன்னோடி இன்சுலினின் சமமின் 

வேற்ற பிஹெய்ச் (2021601710 114) இன்சுலினின் சம மின்னேற்ற 

பிஹெய்ச்சைப் போல் உள்ளது. அதாவது பிஹெய்ச் 5.1-5,5 
(10), மொழிபெயர்ப்புத்தடைகளாக உள்ள தூது ஆர் என் ஏ 

வரிசை அளவு அல்லது இரண்டாம் நிலை வடிவமைப்பு 

போன்றவைகள் முன்னோடி இன்சுலினின் சில பகுதிகளின் 

ஆரம்பநிலை வடிவமைப்பு உருப்பெறுவதில் பங்கு பெறலாம். 

சீர சி-பெப்டைடுகள்: 

இன்சுலினும், சி-பெப்டைடும் முன்னோடி இன்சுலினின் ஒரே 
மூலக்கூறில் இருந்து உண்டாவதாலும், அனேகமாக சமச்செறிவு 

நிலையில் சேமிக்கப்பட்டு வெளியேற்றப்படுவதாலும், சிஃபெப் 

டைடுகளின் சீர செறிவு சீர இன்சுலின் செறிவினை ஓத்ததாக 

அமைந்திருக்கவேவேண்டும். இத்தகைய அனுமானம் உறுதி 

செய்யப்பட்டுள்ளது. 8,99 சில தோய்க்கணிப்பில் சீர சி-பெப் 

டைடுகளின் அளவு பயனுள்ளதாக அமைந்துள்ளது. மனித 

சி-பெப்டைடுகளின் தடைகாப்பு அளவீடு பல காரணங்களினால் 

தடைப்பட்டுள்ளது, மணித ச-பெப்டைடின் மூலக்கூறு எடை 

(3021 டால்டன்) குறைவாக இருப்பதால் இது எதிர்ப்புப்
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பொருள் ஊக்கியாக (ஊ(12₹1) இயங்குவதில் மந்தமாக இருக் 

கிறது. இதனைக் காளையின் சிர ஆல்புமின் போன்ற பெரிய 
புரதங்களுடன் இணைத்து முயல்களுக்கும் சீமைப் பெருச்சாளி 

களுக்கும் ஊசிமூலம் செலுத்தும்போது சி-பெப்டைடு எதிர்ப்புப் 

பொருள் அதிகமாக உண்டாவதில்லை, இப்புரதத்தில் இரண் 

டாம் நிலை, மூன்றாம் நிலை அமைப்பு இல்லையாததலால் 

இது எதிர்ப்புப் பொருள் ஊக்கி இயக்கத்தில் வறியதாக 

உள்ளது.!,9 

ஆரம்பநிலையில் மனித சி-பெப்டைடு கதிரியக்கத் தடை 

காப்பு அளவீட்டு முறை இறந்த மனிதரிடமிருந்து பெறப்பட்ட 

கணையத்திலிருந்து பிரித்தெடுத்த சபெப்டைடுகளைப் பயன் 

படுத்தி உருவாக்கப்பட்டது.3%] சமீபத்தில் சோதனை மூலம் 

உற்பத்தி செய்யப்பட்ட சி-பெட்டைடுகளைப் பயன்படுத்தி 

எதிர்ப்புப்பொருள் சுலபமாக தயாரிக்க முடிகிறது.33 
சி-பெப்டைடுகளை அயோடினேற்றம் செய்து ௮திக அளவு 
குறிப்பிட்ட இயக்கம் பெறுவதற்கு இயல்பான சிஃபெப்டைடு 

களில் டைரசின் அல்லது ஹிஸ்டிடின் அமினோஅமிலங்கள் 

இல்லாமையால் ஒரு உடைரசின் துகள் சேர்க்க வேண் 

டும். செயற்கையாக டைரசின் இணைக்கப்பட்ட சி-பெப்டைடு 

களும் உற்பத்தி செய்யப்பட்டன. செயற்கை மற்றும் இயற்கை 

சி-பெப்டைடுகளுக்கிடையே மிகக் குறறந்த அளவு தடைகாப்பு 
இயக்க வேறுபாடிருப்பதால் இயற்கையான சி-பெப்டைடுகளைத் 
தரப்பொருளாகப் பயன்படுத்துவது விரும்பத் தக்கதாகும். 
சி-பெப்டைடுகளின் ஓட்டு மொத்த வடிவமைப்பு முன்னோடி 
இன்சுலின் மூலக்கூறில் காணப்படுவதால் முன்னோடி 
இன்சுலின் 8 பெப்டைடு அளவீட்டில் குறுக்கு வினை புரிகிறது. 
இக்காரணத்தால் இம்மதிப்பீட்டு அ௱வைகள A-@ பப்டைடு 
களின் செறிவு என்பதற்குப் பதிலாக ச-பெப்டைடுகளின் 
இயக்கமென்பதாகக் குறிப்பிடப்படுகிறது. தற்போதைய 
எதிர்ச் சீரத்தில் கமாக) முன்னோடி இன்சுலின் பெப்டை 
டினைப் போன்று (3 லிநந்து 1/10 வரை எடை அடிப்படை 

யில் கதிரிபக்கத்தை இ_மாற்றம் செப்சிறநு. பட்டினிச் சீரத்தில் 
சி-பெப்டைடின் செறிவு (2 நானோ?ராம்/மி,லி.) முன்னோடி
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இன்சுலின் செறிவு மதிப்பில் (0.2 நானோகிராம்/மி.லி.) 10 

மடங்காக இருப்பதால் அளவிடப்பட்ட சி-பெப்டைடு தடைகாப்பு 

இயக்கத்தில் 3%க்கும் குறைவாக முன்னோடி இன்சுலின்' 

செறிவு அடங்கியிருக்கும். இருப்பினும், அதிக அளவில்: 

முன்னோடி இன்சுலின் சீரத்திலிருந்தால் சி-பெப்டைடு 

இயக்கம், சி-பெப்டைடுகளின் உண்மைச் செறிவினைத் 

தெரிவிக்காது. 

சி-பெப்டைடுகளின் வளர்சிதை மாற்றம் 

காளையின் சி-பெப்டைடின் வளர்சிதை மாற்றம் நீக்கும் 

வேகமானது (எம். சி. ஆர்) எலிகளில் 4.6 :* 02 மி.லி/ நிமிடம் 

என்ற அளவில் உள்ளது. இந்த அளவு காளை இன்சுலின் (16. 4 

4 04 மிலி நிமிடம்) மற்றும் முன்னோடி இன்சுலின் (6.7 + 0.3 

மி.லி நிமிடம்) அளவுகளைவிடக் குறைவாக உள்ளது,8 1-15 

நானோகிராம்/ மி. லி. என்ற செறிவு எல்லையில் எம். சி. ஆர். 

பிளாசுமா செறிவினைப் பொறுத்ததாகயில்லை. சி-பெப்டைடு 

களை இரத்த ஓட்டத்திலிருந்து குண்டிக்காய் எம். சி. ஆர். 

மொத்த அளவில் 69 விழுக்காட்டை நீக்குகிறது. அதே சமயம் 

இன்சுலின் வளர்சிதை மாற்றத்தில் குண்டிக்காயின் பங்கு 33 

விழுக்காடாகும். இத்தகைய வேறுபாட்டிற்குக் காரணம் 

கல்லீரல் பெருமளவில் இன்சுலின் சிதைவில் பங்கு பெறுகிறது. 

ஆனால் சி-பெபப்டைடு ”.தைவில் பங்கு பெறுவதில்லை. 

ஆகவே குண்டிக்காய், சி-பெப்டைடு வளர்சிதை மாற்றத்தில் 

பங்கு பெறும் முக்கிய உறுப்பாகும். 

-சிஃபெப்டைடு, இன்சுலின் மற்றும் முன்னோடி இன்சுலினுடன் 

கல்லீரல் இரத்த ஓட்டத்தில் முதலில் உட்செலுத்தப்படுகின் றன. 

பிறகு இவை புற எல்லை இரத்த ஓட்டத்தில் சேர்க்கப் 

படுகின்றன. புற எஷ்லை இரத்த ஓட்டத்தின் செறிவானது 

பீட்டா. செல்களின் சுரப்பு என்பதகை நிலைப்படுத்த, 

அறுவைச் சிசிச்சைக்கு முன்பு தொப்புள் சிரையின் மூலம் 

சிறுகுழாய் செலுத்தப்பட்ட தநோயாளிகளிடமிருந்து பெறப்பட்ட 

கல்லீரல் இரத்தத்திலும், புற எல்லை இரத்தத்திலும் ஒரே 

சமயத்தில் இவற்றின் செறிவுகள் அள விடப்பட்டன.7₹
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பொதுவாக, கல்லீரல் இரத்தத்திலும் புறஎல்லை இரத்தத் 

திலும் சீர சி-பெப்டைடின் செறிவு, மூலக்கூறு எடை அடிப் 

படையில் இன்சுலினைவிட அதிகமாயிருந்தது. வுட் நிலைச் 

சுரப்பு நிகழும்போது கல்லீரல் இரத்தத்தில் இன் சுலினும், 

சி-பெப்டைடும் அனேகமாக ஒரே மூலக்கூறு எடை. அளவில் 

காணப்பட்டன.  இன்சுலினுடன் ஒப்பு தோக்கும்போது புற 

எல்லை இரத்தத்தில் சி-பெப்டைடு அதிகரித்துக் காணப்படுவது 

சி-பெப்டைடு வளர்சிதை மாற்றம் நீக்கும் வேகம் குறைத்திருப்ப 

தாலும் இன்சுலினைக் கல்லீரல் வேகமாகப் பிரித்தெடுப்பதாலும் 

நிகழலாம். 

இரத்த ஓட்டத்தில் இயல்பான மனிதர்களிடமும் நோயாளிகளுடமும் 

சி-பெப்டைடின் அளவுகள்: 

இன்சுலின் தடைகாப்பு அளவை, இயற்கையாக உற்பத்தி 

யாகி வெளியாகும் இன்சுலினையும், இன்சுலின் தேவையுள்ள 
நீரிழிவாளர்களுக்கு வெளி இன்சுலின் வழங்குவதால் உண்டாகும் 
இன்சுலின் செறிவினையும், பாகுபடுத்த முடியாததால் பீட்டா 
செல்களின் சுரப்பு இயக்கத்தை அறிவதற்குச் சி-பெப்டைடு 
களின் அளவீடு மிகப் பயனுள்ளதாக உள்ளது, வணிக 
இன்சுலின் தயாரிப்புக்களில் காளை அல்லது பன்றி முன்னோடி 
இன்சுலின் சிறிய அளவில் கழிவுகளாகக் காணப்படுவதால் 
மனித சி-பெப்டைடு அளவீடு பாதிக்கப்படுவதில்லை. 92 நீரிழிவு 
நோயாளிகளிடம் இரத்த ஓட்டத்தில் காணப்படும் இன்சுலின் 
எதிர்ப்புப் பொருள், சி-பெப்டைடு கணிப்பைப் பாதிப்பதில்லை. 
ஆகவே சி-பெப்டைடு கணிப்பானது இந்தோயாளிகளின் 
உடம்பில் உண்டாகும் இன்சுலின் சுரப்பினை அள விடும் 
முறையாக அமைத்துள்ளது. இவ்வா திருப்பினும் இக்கணிப்பூகள்: 
சுற்றுக்கவனத்துடன் ஏற்றுக்கொள்ளப்பட வேண்டும். ஏனெனில். 
இரத்த ஓட்டத்தில் காணப்படும் இன்சுலின் எதிர்ப்புப் பொருள் 
குறிப்பிட த்தக்க அளவு முன்னோடி இன்சுலினை இணைத்துக் 
கொள்வதால், முன்னோடி இன்சுலின் சி-பெப்டைடு அளவீட்டில் 
குறுக்கு வினை புரிகிறது. 88,605 . உட
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இன்சுலின் தேதேவையற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளின் இன்சுலின் 

செறிவினைக் காலக்கிரமங்களில் ஆய்ந்ததினால் கிடைத்த 

தகவல்கள், நீரிழிவு பற்றிய அறிவினை மேமம்படுத்தியுள்ளன . 

சி-பெப்டைடு தடைகாப்பு அளவீடு, இன்சுலின் தேவையுள்ள 

நீரிழிவாளர்களிடம் இதுபோன்ற ஆய்வுகளை அனுமதித்துள்ள து. 

முதிர்ச்சி நீரிழிவில், கீடோ அமில நிலைத்தாக்கம் நிகழும்போது 

இன்சுலினும் சி-பெப்டைடும் மிகக் குறைந்த அளவில் காணப் 

படுகின்றன; அல்லது இல்லாமலிருக்கின்றன. கீடோ அமிலத் 

தாக்கத்திலிருந்து விடுபடும்போது பீட்டா செல்களின் இயக்கம் 

ஒரளவு நன்னிலை பெறுகிறது. இதனை, அதிகரித்த 

சி-பெப்டைடு இயக்கத்திலிருந்து தெரிந்துகொள்ளலாம். நீரிழிவு 

தோயில் பீட்டா செல்கள் மீளாப்பழுதடைவதால் கீடோ அமில 

நிலை  உண்டாகிறதென்று சொல்வதற்கில்லை. இயக்கக் 

கோளாறும் பீட்டா செல்களின் அழிவும் இக்குறிகுணத்தின் 

காரணிகளாக இருக்கலாமென்பதை இவ்வாய்வுகள் தெரிவிக் 

கின்றன, இளமை நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இதுபோன்ற 

காலங்களில் பீட்டா. செல்களின் சுரப்பு இருப்பதில்லை 

மென்பது உறுதி செய்யப்பட்டது. 9” இந்நிலைகளைப் படம் 3 

நில மனிதர்கள் 

இரத்த சர்க்கரை தடைசாப்பு இன்சுலின் சி-பெட்டைடூ 
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இரத்த உடடத்தில் நடைகாபபு இனசுலின மத்தம் 
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சி-பெப்டைடின் அளவுகள்.
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இலிருந்து தெரிந்து கொள்ளலாம். இந்நிலையில் முன்னேற்றம் 
ஏற்படும்போது (தேனிலவுக் காலம் அல்லது பளிச்சிடும் 

விளைவு), சி-பெப்டைடு சுரப்பு வெவ்வேறு அளவுகளில் 

தோன்றுகிறது, திரும்பவும் இந்தோயாளிகளின் தோய் 

அதிகரிக்கும்போது, சி-பெப்டைடு இயக்கம் அளவு குறை௫றது. 

சீர சிஃபெப்டைடினை அளவிட வழிமுறைகள் கண்டுபிடிக்கப் 
பட்டதால் இன்சுலின் எதிர்ப்புப் பொருள் தோன்றியுள்ள 

இன்சுலின் தேவையுள்ள நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், பீட்டா 

செல்களின் சுரப்பு இயக்கத்திறனை அளவிட வாய்ப்பு 

ஏற்பட்டுள்ளது. முக்கியச் சோதனைக் கணிப்பானது, பீட்டா 

செல்களின் இயக்கத் திறனை அளவிடும்போது வெளி இன்சுலின் 

வழங்குவதை நிறுத்த வேண்டியதில்லை. ஏனெனில் 
சி-பெப்டைடு அளவுகள் முக்கியமாக உடலின் இன்சுலின் 
சுரக்கும் தன்மையினைத் தெரிவிக்கின்றன, மேலும், பீட்டா 
செல்கள் சுரக்கும் இயக்கத்தில் இன்சுலின் வழங்குவதால் 
ஏற்படும் விளைவுகளையும் வெளி இன்சுலின் சேவையினை 
மாற்றுவதில் உட்சுரப்பின் பங்கினையும் திர்ணயிக்கமுடியும். 

சில முதிர்ச்சி நீரிழிவிலும்$5, இளமை நீரிழிவிலும்?7, எஞ்சி 
யுள்ள பீட்டா செல்களின் சுரப்பு இயக்கமிருப்பதாக அறியப் 
பட்டது. இந்நோயாளிகளின் சி.பெப்டைடு இயக்கமானது, சி-பெப் 
டைடு, முன்னோடி இன்சுலின் ஆக இரண்டின் அளவுகளைக் 
கொண்டது. முன்னோடி இன்சுலினான் து இரத்தத்தில் உள்ள 
இன்சுலின் எதிர்ப்புப் பொருளுடன் 
திலையில் (5௧581 61௧16) முன்னோடி இன்சுலின் செறிவு 
அதிகமாக உள்ளது. குளுகோசு வழங்கப்பட்ட சில தோயாளி 
களிடம் சி-பெப்டைடும், முன்னோடி இன்சுலினும் அதிகரித் 
தன, இது பீட்டா செல்களின் சர்க்கரை குறிக்கு எதிர் 

இயக்கம் காட்டுகிறதென்பதைத் தெரிவிக்கிறது. எதிர் மாறாக, 
3 ஆண்டுகளுக்கு மேல் இன்சுலின் பெற்ற கீடோ அமில நிலைக்கு உள்ளாகும் இளமை நீரிழிவுக்காரர்களின் பெப் 
டைடின் இயக்கம், அடிமட்ட நிலையிலும், 
பிறகு உள்ள நிலையிலும் அளவேயில்லை. 

இணைவதால் அடிமட்ட 

தூண்டப்பட்ட 

இருந்தாலும்
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இவ்வியக்கம் இளமை நீரிழிவு தோன்றி ஓராண்டுக் காலத்திற் 

குள் பல நோயாளிகளிடம் காணப்படுகிறது, 94 

இக்கணிப்பு, பீட்டா செல் சுரக்கும் தன்மை இழப்பு, 

இளமை நீசிழிவில் உடன் தோன்றுவதில்லையென்றும், நீரிழிவு 

நோய் வெளிப்படையாகத் தோன்றிய பிறகு பல ஆண்டுகள் 
சுரப்பு தொடர்ந்து நடைபெறுகிறதென்றும் தெரிவிக்கின்றது. 

சி-பெப்டைடு அளவீடு உறுதியான, மற்றும் உறுதியற்ற 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் ஓப்பு நோக்கு ஆய்வுக்கு வழிவகை 

செய்தது, பசல் பிளாசுமா, இறுநீர் சர்க்கரை மாறுதல் 

அடிப்படையில், உறுதியான நீரிழிவு என்று வரையறுக்கப்பட்ட 

இன்சுலின் தேவையுள்ள முதிர்ச்சி நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் 

அடிமட்ட நிலையிலும் கூுளுகோசு அல்லது ஆர்ஜினின் % 

வழங்குவதால் உண்டாகும் தூண்டப்பட்ட நிலையிலும், 

-பெபெப்டைடு ரியக்க அளவு அதிகமாகவே இருத்தது. இது 

உறுதியற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளின் செறிவை விட அதிகமாக 

யிருந்தது. உறுதியற்ற நீரிழிவுக் குழுவில், ச-பெப்டைடு 
இயக்க அளவு, அளவீட்டுத் துல்லியக் குறைவு எல்லையில் 
இருந்தது. குளுகோசு அல்லது ஆர்ஜினின் போன்றவற்றிற்கு 

எகிர் இயக்கமில்லை. 

சீர இன்சுலின் அளவினை அளவீடு செய்து, இரத்தச் 
சர்க்கரை குறையும் நோய்கள் பற்றி கணிப்பு செய்ய முடிந்தது. 

எனினும் இன்சுலின் வழங்கப்பட்ட நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் 

ஏற்படும் சர்க்கரை குறையும் தன்மையினைக் கணிப்பதில் 

தொல்லை உள்ளக, ஏனெனில் இரத்தத்திலுள்ள இன்சுலின் 
எதிர்ப்புப் பொருட்கள் இந் நோயாளிகளின் இன்சுலின் அள 

விட்டில் குறுக்கிடுகின்றன. இத்தகைய தோயாளிகளிடம் 

இன்சுலினுக்குப் பதிலாக சி-பெப்டைடு அளவினை அளவிட்டு 

உள்ளீடு இன்சுலின் மிகுநிலையினை (1306௦20௦05 hyperinsu- 
11ர்ர) தெரித்து கொள்ளலாம். பீட்டா செல் கட்டிகள், 

அன்னிய செல்கள், பீட்டா செல்களாக மாறும் நிலை (14687 

01௦%149610518) நீரிழிவு தோயில் அரிகாக இருப்பினும் இவற்றை 

மற்றைய காரணங்களினால் தன்னிச்சையாக ஏற்படும் பட்டினி
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இரத்தச் சர்க்கரை குறறைவிலிருந்து: இம்முறை கொண்டு பாக. 

படுத்த மூடியும். மற்றைய காரணங்களினால் ஏற்படும் 

சர்க்கரைக் குறைவு நிலை மெசன்கைமல் கட்டிகள், கல்லீரல் 

அல்லது சூண்டிக்காய்ச் செயலிழப்பு போன்றவற்றால். ஏற்படும்.. 

இதுபோன்று இன்சுலின் அல்லாத பிற பொருளினால் ஏற். 

படும் சர்க்கரைக் குறைவு (ஆல்கஹால் சர்க்கரைக் குறைவு) 

இதில் அடங்கும். நீரிழிவு நோயாளிகளிட.மும் இயல்பான 

நீரிழிவற்ற மனிதர்களிடமும் உள்ளீடு இன்சுலின் சுரப்பினைக் 

கள்ளத்தனமாகச் செலுத்தப்பட்ட இன்சுலினிலிருந்து INS BT 

வதில் இடர்ப்பாடுகள் உள்ளன. சர்க்கரை குறைந்த நிலையில் 

இருக்கும் நோயாளிகளின் இவ்விருவகை இன்சுலினையும் சீரத் 

குடைகாப்பு இயக்க இன்சுலின் (ஐ.ஆர்்ஐ) மற்றம் சி-பெப்டைடு 

இயக்க அளவுசளை மதிப்பீடு செய்து பகுத்தறியலாம், ஏனெ 

னில் உடலினுள் சுரக்கும் இன்சுலின், சி-பெப்டைடுடன் வெளி 

யிடப்படுகன்றது. ஆனால் வெளி இன்சுலின், உள்ளீடு சுரம்: 

பினைக் குறைத்து, சீர சி-பெப்டைடு செறிவினையும் குறைக் 

கும். ஆகவே கணைய இன்சுலின் மிகு நிலையில் pt 

மற்றும் சிபிஆர் செறிவுகள் மிகுத்துக் காணப்படும், ஆனால், 

வெளி இன்சுலினைச் செலுத்தும் போது சீர் ஐஆர்ஜ மிகுந்தும்: 

பிஆர் குறைந்தும் தோன்றும், இவ்வாய்வுக் கணிப்பானது, 

கள்ளத்தனமாக, தானாக இன்சுலின் அதிக அளவு செலுத்திக் 

கொள்ளும் நபர்களைக் கண்டறிவதில் உறுதுணைபுரிகின்றது.
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5. இன்சலின் இயக்கங்கள் 
இன்சுலினின் முக்கிய இயக்கமானது பால் கொடுக்கும் 

பிராணிகளில் கார்போஹைடிரேட், அமினோ அமிலம், கொழுப்பு 

வளர்சிதை மாற்றங்களைச் சீர்படுத்துவதாக அமைந்துள்ளது. 

இன்சுலின் வளர்ச்சி ஹார்மோனாகக் கருதப்படுகிறது. இது 

கிளைகோஜன், புரதம், கொழுப்பு, முதலியவற்றின் உற்பத்தி 
யினை ஊக்குவிக்கிறது. இவற்றின் சதைவினையும் தடுக்கிறது, 

இன்சுலின், முக்கியமாகக் கல்லீரல், இயங்கு தசை, கொழுப்பு 

போன்ற திசுக்களில் விளைவுகளை உண்டுபண்ணுகிறது, இது 

அடைக்காக்கப்பட்ட பலவகையான செல்களின் வளர்ச்சி 

யினையும் பெருக்கத்தையும் உண்டுபண்ணுகிறது. முதிர்ச்சியுறா 

விலங்கிற்கும் மற்றும் மனிதருக்கும் வளர்ச்சிக்கு.இன் றியமையாத 

பொருளாக &உள்ளது. மேலும் இன்சுலின் செல்களின் பல 

வகையான இயக்கங்களை மட்டுப்படுத்துகிறது. 

இன்சுலின் பற்றாக்குறை 

நீரிழிவு நிலையில் வளர்சிதை மாற்றத்தில் ஏற்படும் 

கோளாறினால் இரத்தத்தில் அதிசர்க்கரை, அதிகக் கொழுப்பு, 

கீடோன் பொருட்கள் போன்றவை தோன்றியும், கிறுநீரில் 

நைட்ரஜன் கழிவுப்பொருட்கள் மிகுந்தும் உள்ளன. இன்சுலின் 

பற்றாக்குறை கடுமையாகயிருப்பின், நீரிழிவு கீடேர அமில 

நிலை உண்டாகலாம். வெவ்வேறு திசுக்களில் இன்சுலின் 

குளுக்ககான், போன்றவற்றின் விளைவுகளின் அடிப்படையில் 

நீரிழிவு தோயில் நிகழும் வளர்சிதை மாற்றக் கோளாறுகள் 

படம் 1-இல் விளக்கப்பட்டுள்ளது. 

இரத்த அதிசர்க்கரை நிலை 

இன்சுலின் பற்றாக்குறை மற்றும் குளுக்ககான் அதிகரிப் 
பினால் ஏற்படும் இரத்த அதிசர்க்கரை நிலை ( 3001-2190 018)
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உடலில் குளுகோசு குறைவாகப் பயன் படுத்தப்படுவதாலும் 

மற்றும் இது அதிக அளவில் உற்பத்தியாவதாலும் உண்டாகிறது. 

இன்சுலின் இல்லாதபோது குறிப்பிடத்தக்க அளவு சில 
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செல்களின் சவ்வுகளின் குறுக்கே நிகழும் குருகோசு போக்கு 

வரத்தின் வீழ்ச்சி ஏற்படுகிறது. 1939-ல் ஒன்ட்ஸ்கார்ட் * 

என்பவர் குளுகோசு போக்குவரத்தை இன்சுலின் அதிகரிக்கிற 

தென்று குறிப்பிட்டார். லெவினும் ஆவரது Fo ஆய்வாளர் 

களும் * குண்டிக்காய் மற்றும் குடல் நீக்கப்பட்ட நாய்களில் 

இன்சுலின் வளர்சிதை மாற்றமடையாத கேலக்டோசு சர்க்கரைப் 

பங்கீட்டின் கொள் அளவினை உயர்த்தியது எனக் கண்டறிந் 

தார்கள் செல் சவ்வுகளின் குறுக்கே நிகழும் குளுகோசு 

போன்ற  6-கார்பன் சர்க்கரைகளின் போக்குவரத்தினை 

இன்சுலின் விரைவுபடுத்தியது. படிகள் இயங்கு தசை 1 இத 1 

கொழுப்புத்திசு * (கொ௱.]1) (படம். 1) செல் உள்அறையிலிருத்து 

குளுகோசினை அனேகமாக 2G) Hou இடந்தராத பிலாசுமா 

௪வ்வுகளினால் தனிப்படுத்தியிருப்பது நீரிழிவு நிலையில் 

குளுகோசு குறைவாகப் பயன்படுத்துவதை விளக்குவதாக 

உள்ளது. மேலும் இன்சுலின் ,தளுகோசு வளர்சிதை மாற்றத்தின் 

முதற்படியான குளுகோசின் பாஸ்பேட் ஏற்றத்தினைப் 

பாதிக்கிறதென்பதும் மேலே கூறப்பட்ட நிலையினை விளக்கும். 

ஆனால், இதன்பிறகு பிரித்தெடுக்கப்பட்ட எலிகளின் இடை 

ui Ge சவ்வுத்திரை (54179 diaphragm ) யில் குளுகோசின் 

பாஸ்பேட் ஏற்றத் தொடர்பின றி குளுகோசுப் போக்குவரத்தினை 

இன்சுலின் அதிகரித்தது," எலும்புக்கூட்டைச் சார்ந்த தசைச் 

செல்களில் இன்சுலினிலிருந்தாலம், இலலாவிட்டாலும், இயல் 

ன் செறிவு அறவே இல்லை. குளுகோசானது 

செல்லினுள் புகுந்ததும் உடனடியாக பாஸ்பேட் ஏற்றதமடை 

கிறது (படிகள் தல்லீரல்* ௧- இத? சிகா * (படம் 1), மேலும் 

லையில் குளுகோசு பாஸ்பேட் ஏற்றமடையும் 

இயக்கம் குறைந்தாலும் குரூகோசுக் கலவை நீர்மக் கூறிலிருந்து 

(incubation medium ) செல்களுக்கு இடப்பெயர்ச்சியாவதை 

இன்சுலின் அதிகரிக்கிறது இவ்வா? குளுகோசு கொழுப்பு 

செல்களுக்குள் செல்வதையும் இனசுலின் அதிகரிக்கிறது. 

கொழுப்பு செல்களில் குளுகோசானது கொழுப்பாகவோ 

அல்லது Aone arson a ull மாற்றமடைகிறது அல்லது 

கார்பன் டை ஆக்ஸைடாக ஆக்ஸிஜனே ற்றமடைகிறது. ் 

பாகவே குளுகோசி 

குறைந்த வெப்பநி
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ஆகவே, குளுகோசு சரிவரப் பயன்படாத நிலை, செல் 

களுக்குள் குளுகோசு புகும் வேகம் குறைவதால் ஏற்படுகிற 

தென்பது வெளிப்படையாகத் தெரியவருகிறது. நீரிழிவு Gps 

வளர்சிதை மாற்ற இயந்திரத்திற்குள், குளுகோசு உட்ப்கும் 

திறன் இழக்கப்படுவதால் குளுகோசு ஆக்ஸிஜனேற்றத்தால் 

கார்பன் டை ஆக்ஸைடாக மாற்றமடைவதும், கிளைகோஜன் , 
கொழுப்பு போண்றனவாக மாற்றமடைவதும் குறைகின்றன , 
ஆனால்; உடற்பயிற்சி செய்யும்போது இன்சுலின் இல்லாத 
நிலையிலும் குளுகோசானது இயங்கு தசைச்செல்களில் உட் 
புகுகிறது. நீரிழிவு நோயாளிகள் கடுமையான உடற்பயிற்சி 
செய்யும்போது இரத்தச்சர்க்கரை குறைந்த நிலையைப் பெறு 
கின்றனர். ஆகவே, வெளி இன்சுலின் அளவினையும் மற்றும் 
ஊச போடப்படும் இடத்தினையும் மாறுதல் செய்ய வேண்டும். 
இத்தகைய எதிர் இயக்கம் ஊசி செலுத்தப்பட்ட இருக்கையி 
லிருந்து இணைந்த இன்சுலின் வெளியாவதாலும் அல்லது 
இயங்குதசையிலிருந்து அல்லது இதன் இரத்த நாளத்கிலிருத்து 
வெளியாவதாலும் ஏற்படலாம்,4,5 

எல்லா வகையஈன செல்-சவ்வுகளிலும் குஞூகோசு உட் செல்லும் வேகத்தினை இன்சுலின் பாதிப்படையச் செய்வ தில்லை. இன்சுலின் பற்றாக்குறையில் குளுகோசு கல்ளீரல் செல்லினுள் புகுவது (படி ௧-1) குறிப்பிடும்படியாகக் குறைவ தில்லை ஆகவே, கல்லீரல் செல்களில் வளர்சிதை மாற்றக் கோளாறுகள் இதனால் தோன்றுவதில்லை நீரிழிவில் மூளைக் குள் குளுகோசு செல்லும் வேகழ் பாதிக்கப்படுவதில்லை. சீடோ அமில நிலை ஏற்படாத வரை நரம்புகளின் இயக்கங்கள் BAP ale பாதிப்படைவ தில்லை. இருப்பினும் ஹைப்போதலா மசிலுள்ள சில உட்கருக்கள் இன்சுலினுக்குக் கூருணர்வு பெற்றவையாக உள்ளன.8 மூளையும் இந்த ஹார்்மோனைப் பெற்றிருக்கலாம்! சிவப்பணுக்கள் வெள்ளணுக்கள் மற்றும் குண்டிக்காய் அகணிடின் செல்கள், இன்சுலின் சார்பின்றி தேவைக்கேற்ப குளுகோசினைப் பெற்றுக்கொள்கன் றன. எதிர் பார்த்தவாறு, இன்சுலின் பற்றாக்குறையில் ஆக்ஸிஜனேற்ற
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மடையும் வேகம் குறைகிறது. ஆனால் இன்சுலின் பற்றாக் 

குறையில் ஆக்ஸிஜனேற்ற வேகம் பூச்சியமாகக் குறைவ 

இல்லை, இயல்பான மனிதர்கள் மற்றும் நீரிழிவு நோயாளி 

களில் கதிரியக்க குளுகோசு, கார்பன்-டை ஆக்ஸைடாக 

மாறும் திறனை ஒப்பிடப்பட்ட சோதனைகள் இக்கருத்தினைத் 

தெளிவுபடுத்கியுள்ளன. ஆக்ஸிஜனேற்றக்குறைவு குறிப்பிடும் 

படி. நீரிழிவில் தோன்றுகிறது. அளவு சார்ந்த அடிப்படையில் 

இது மிகப் பெரிய மாற்றமில்லை. 

இன்சுலின் இல்லாத நிலையில், குரஞுகோசினைக் கிளை 

கோசனாக _மாற்றமடையச் செய்யும் உயிர்நொதிகளின் 

தொகுப்பின் இயக்கமானது குறைந்துவிடுகிறது இன்சுலினை 

எலிகளின் இடையீட்டுச் சவ்வுத்திரைக்குச் மேர்க்கும்போது 

அல்லது நாய்களுக்கு இன்சுவினை amAapabd செலுத்தும்போது 

குளுகோசினைக் கிளைகோசனாக மாற்றமடையச் செய்யும் 

உயிர்நொதியான இளைசோசன் சன்தேஸ் இயக்கம் எலும்புக் 

கூட்டைச் சார்ந்த தசைகளில் அதிகரிக்கிறது (படி இ. த-3 

கல்லீரல் (௧-3) கொரழுப்புத்திசு (கொ-3) படம் 1 (8) 9. 

இன்சுவின் இல்லாத நிலையில் புரதமானது இயல்பற்ற 

அதிவேகத்தில் குளுகோசாக மாற்றமடைகிறது. இன்சுலின் 

பற்றாக்குறையில், சிறுநீரில் வெளியேறும் குளுகோசின் அளவு 

உட்கொள்ளப்படும் குளுகோசு அளவினைவிட மிகுந்துள்ளது. 

கொழுப்பினை ஓட்டு மொத்தமாகக் குளு கோசாக மாற்ற 

மடையச் செய்வது முடியாதென்பதால், இன்சுலின் குறைவில் 

தோன்றும் மிகுத்த குளுமோர, கொழுப்பிலிருந்து கிடைக்க 

வாய்ப்பில்லை. மேலும் இன்சுலின் பற்றாக்குறை அல்லது 

குளுக்ககான் மிகுத்த நிலை ஏற்படும்போது, அமினோ அ௮மிலங் 

கள் மிக அதிகரித்து வேகத்தில் குளுகோசாக மாற்றம் 

செய்யப்படுகின்றன, இத்தகைய மாற்றமானது கல்லீரலில் 

நடக்கிறது (படிகள் க (4) ௧-(5) படம் - 1) புரதங்களும் 

அமினோ அமிலங்களும் வெளிப்புறக் திசுக்களில் இருந்து இழுத்து 

வரப்படுகின்றன. உதாரணமாக இயங்குதசையில் கிளைச் 

சங்கலி கொண்ட அமினோ அமிலங்கள் பைடயவேட்டாக
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ஆக்ஸிஜனேற்றமடைகின்றன, இது அமினமேற்றமடைத்து: 

அலனினாக மாற்றம் பெறுகிறது. பிறக அலனின் இரத்தத்தில் 

செலுத்தப்படுகிறது. இது கல்லீரலினால் திரும்பவும் பைர, 

் வேவட்டாகவும், குளுகோசாகவும் மாற்றப்படுகிறது, அலனின் 

மட்டுமில்லாது இயங்கு தசைகளினால் அதிக அளவு குளுடமின் 

என்ற அமினோ அமிலமும் இரத்தத்தினுள் செலுத்தப்படு 

கின்றது. படம் 1-ல் இயங்குதசையில் ஒட்டு. மொத்த 

அமினோ அமில இழப்புக் காட்டப்பட்டுள்ளது (படி இ த.6). 

இன்சுலின் பற்றாக்குறையில் இவ்வாறு கொண்டு வாப்பட்ட. 

அமினோ அமிலங்கள் , கல்லீரலில் குளுகோசாகவும் (படிகள் 

&~(4) ௧-(5) ) யூரியா உப்பாகவும் மாற்றம் பெறுகின்றன. 

இரத்தத்தில் கொழுப்பு அதிகரித்த நிலை, கீடோன் பொருட்கள் 
செறிவு மற்றும் அமில நிலை 

நீரிழிவு நோயாளிகளில் கொழுப்பு அமிலங்கள் இயல்பற்ற 
மிக அதிகரித்த நிலையில் வெளிப்புறக் கொழுப்புக் கிடங்கு 
களிலிருந்து பெயர்த்தெடுக்கப்படுகின்றன. (படி கொஃ]7, 
கொழுப்பு அமிலங்கள் இடப்பெயர்ச்சியில் தொடர்புடைய ஹார் 
மோன்களுக்குக் கூருணர்வுடைய லைபேஸ் உயிர் தநொதியினை 
இன்சுலின் தடைசெய்கிறது. ஆனால் குளுக்ககான், வளர்ச்சி 
ஹார்மோன், குளுகோகார்டிகாய்டுகள், தைராய்டு ஹார்மோன், 
கேடிகாலமின்௧ள் போன்றவை கொழுப்புகள், கொழுப்பு 
அமிலங்களாக மாற்றம் பெறுவதை அதிகரிக்கின்றன. நீரிழிவில் 
கொழுப்பு அதிகரித்த நிலை இந்த ஹார்மோன்கள் தடையின்றி 
கொழுப்புக் கிடங்குகளைத் தாக்குவதால் ஏற்படலாம்; 
கொழுப்புகளைக் கொழுப்பு அமிலங்களாக மாற்றும் வினை: 
யினைத் தடை செய்வதும், புதிய குளுகோசு உற்பத்தியினைத் 
தடை செய்வதும் இன்சுலின் முக்கிய இயக்கங்களாகும். 

நீரிழிவு தோயாளிகளில் அல்லது பட்டினி 
டோன் பொருட்கள் உற்பத்தியடம் கல்லீரலாகும் (படி ௧-8), 

இன்சுலின் இல்லாத நிலையில் கொழுப்புச் சிதைவு (lipolysis) » எதிர் சீராக்கும் ஹார்மோன்களினால் வலுத்தப்படுத்தப் 
பட்டுத் தடை செய்யப்படாழல் தடைபெறுகிறது, இவ்வினை 

மனிதர்களில்
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யில். தோன்றும். .தனிக்கொழுப்பு அமிலங்களைக் கல்லீரல் 

எடுத்துக்கொண்டு அச௮டைல் கோ என்சைம் (அசிடைல் - ~ Car 

௭) ஆக மாற்றுகிறது (படி ௧-(9)) அசிடைல் கோ ஏ யினைக் 

கொழுப்பு அமிலமாக மாற்றும் திறன், இன்சுலின் பற்றாக்குறை 

யான கல்லீரலில் குறைந்திருப்பதால், இந்த வினைப்பொருள் 

டோன் பொருட்கள் உற்பத்தி வழி நடைபாதைக்கு அதிக 

அளவில் இருப்பப்படுகிறது (படி ௧-(8)). டோன் பொருட் 

சுளான அசிடோ அடிக் அமிலம், பீட்டா ஹைட்ராக்ஸி 

பியூட்டரிக் அமிலம், அசிடோன் போன்றனவும் இரத்தத் 

தல் அதிக அளவில் சேர்க்கப்படுகின் றன. குளுக்ககான் 

மற்றும் அனேகமாக ஏனைய எதிர் சீர்படுத்தும் ஹார்மோன் 

கள் கல்லீரலில் கீடோன் பொருட்கள் உற்: பத்திக்குத் தேவைப் 

படுவதாகத் தோன்றுகிறது. கீடோன் பொருட்கள் ஓரளவு 

எ்லும்புக்கூடுத்தசை, இருதயத் தசை மற்றும் ஏனைய திசுக்கள் 

போன்றவற்றால் எரிசக்திப் பொருளாகப் பயன்படுத்தப் 

படுகின்றன (படி (இ. த-10) ) ் 

கடுமையான இன்சுலின் பற்றாக்குறையில் ஒப்பீட்டு முறை 

யில் வீரிய அமிலங்களான அசிடோ அசிடிக் அமிலம், பீட்டா 

ஹைட்ராக்ஸி பியூட்டரிக் அமிலம் போன்றவை அதிக அளவு 

உற்பத்தியாகி இரத்தத்தில் கலப்பதால் அமில நிலையினை 

ஏற்படுத்துகின்றன. சிறுநீரில் எதிர்மின் அயனிகள் இழக்கப் 

படும்போது நிலையான நேநர்மின் அயனிகளும் இழக்கப்படு 

கின்றன. இதனால் அயனிகள் குறைவு ஏற்படுகின்றது இந் 

நிலை குறிப்பாகக் கீடேோ அமில நிலையில் கடுமையாகக் 

காணப்படும். இது சராசரி 5 மில்லி ஈக்குவெலன்ட்/கி.கிராம் 

என்ற அளவில் தோன்றும். பிளாசுமாவில் பொட்டாசியத்தின் 

செறிவு குறைவதில்லை. ஏனெனில், செல் உள்ளேயிருக்கும் 

பொட்டாசியம் அமில நிலையைச் சீர்படுத்துவதற்காகப் 

புரோட்டானுக்குப் பதிலாக மாற்றப்படுகின்றது நேர்மின் 

அயனிகள், பாஸ்பேட், சல்பேட்டுகளுடன் இணைத்து Ag 

நீரில் நீக்கப்படுகின்றது. இதனால் பாஸ்பேட், சல்பேட் 

அயனிகள் பெருமளவில் நீக்கப்படுகின்றன. இவற்றாலும்,
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சர்க்கரை அதிகரிப்பினாலும் ௪வ்வூடு பரவுமுறையில் .அதிக 

அளவு சிறுநீர் இழப்பு நிகழ்கிறது. 

நைட்ரஜன் கழிவுப்பொருட்கள் மிகுத்த சிறுரீர்ப்போக்கு (&2௦(ய1௨) 

இன்சுலின் பற்றாக்குறையும் மற்றும் குளுக்சகான் அதிகரிப் 

பும் புரதத்திலுள்ள குருகோசு மாற்றமடைவதை விரைவு 

படுத்துகிறது. இது தொடர்பாக யூரியாவும் அமோனியாவும் 

அதிக அளவில் உற்பத்தியாகி சிறுநீரில் வெளித்தள்ளப்படு 

கின்றன. குணடிக்காயின் சமச்சீராக்கம் வழிமுறைமை அதிக 

அளவு அம்மோனியாவைச் சிறுநீரில் வெளியேற்றுகிறது, 

இகனைக் கீடோ அமில நிலைத் தூண்டுகிறது இன்சுலின் 

இல்லாத நிலையில் இயங்கு தசைகளிலும் மற்ற செல்களிலும் 
அமினோ அமிலங்கள் உட்புகுவது குறைகிறது (இ.த (11) ) 

ஆகவே இந்த அமினோ அமிலங்கள் குறைந்த அளவில் 
புரதங்களாக மாற்றம் செய்யப்படுகின்றன (இ. த. (20). 
இவ்விரு இயக்கங்களும் குளுகோசு போக்குவரத்துடன் 
சார்புடையதல்ல. ஏனெனில்), உடல்வெளி சோதனைகளில் 
கலவை fins கூறில் குளுகோசு இல்லாதபோது இவ்விரு 
இயக்கங்களும் நிகழ்ந்தன, இன்சுலின் பற்றாக்குறையில் 
அமினோஅமிலங்கள் கல்லீரல் செல்லுக்குள் நுழைகின்றன. 
இங்கு இவற்றின் அமினோத் தொகுப்பு நீக்கப்பட்டு பைருவேட் 
டாக ஆக்ஸிஜனேற்றமடைகின்றன. பைருவேட்டுகள் குளுகோ 
சாக மாற்றம் செய்யப்படுகின்றன. இதுவே கல்லீரல் அதிக 
அளவு குளுகோசு உற்பத்தி செய்ய முக்கியக் காரணமாகிறது, 
பைருவேட் மற்றும் லேக்டேட்டிலிருந்து புதிய குளுகோசு 
உற்பத்தி, கல்லீரலில் இன்சுலின் பற்றாக்குறை நிலையில் 
குறிப்பிடுமள வு துரிதப்படுத்துப்படுகிறது. மேலும் குளுக்ககான்., 
அட்ரினோ கார்டிகோஸ்டீராய்டுகள், தைராய்டு ஹார்மோன்கள் 
போன்றவற்றின் புரதச் சிதைவு இயக்கங்கள் இன்சுலின் பற்றாக் 
குறை. நிலையில் எிர்க்கப்படுவதில்லை, இதனால் புரத 

வர்ச்சிகிதைவு. சமன்பாடு சிதைவுப் பக்கம் திருப்பப் படுகின்ற து, .
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மூலக்கூறு அடிப்படையில் இன்சுலின் இயக்கங்கள் : 

இன்சுலின் இயக்கங்களில் சில பகுதிகள் நன்கு அறியப் 

பட்டிருந்தாலும், மூலக்கூறு அடிப்படையில் இன்சுலின் இயக்கங் 

களின் வழிமுறைமை நன்கு அறியப்படவில்லை, பொதுவாக 

இன்சுலின் இயக்கங்களாகக் குறிப்பிடப்படுவதரவது: இன்சுலின் 

வளர்சிதை மாற்றப் பொருட்கள் மற்றும் அயனிகள் செல்சவ்வு 

வழியாகச் செல்வதை முடுக்குகிறது. மேலும் இது பல மூலக் 

கூறுகள் மற்றும் பெரிய மூலக்கூறுகள் உற்பத்தியினையும் 

செல்களின் வளர்ச்சியினையும் தூண்டுகின்றது. உயிர் நொதி 

களான கிளைகோசன் சின்தடேஸ், பைருவேட் டி ஹைட் 

ரோஜினேஸ் போன்றவற்றைத் தாண்டுகின்றன. கொழுப்பு 

செல்களில் கொழுப்பு சிதைவையும் கல்லீரலில் புதிய குளுகோசு 

உற்பத்தியினையும் தடைசெய்கின்றது,. இன்வியக்கங்கறை 
விளக்கவல்ல உருப்படிவம் இதுவரை அறியப்படவில்லை, 

பலவகை ஆகதாரங்களிலிருந்து செல் மமல்தளப் புரத ஏற்பி 

களுடன் (1600101075) இன்சுலின் இணைந்து வினைபுரிவதால் 

இதன் விளைவுகள் உண்டாகிறதென்பது தெரியவருகிறது. 
ஆனால், உறுதி செய்யப்படவில்லை. இதற்கு ஆதரவாகக் 

கீழ்க்கண்ட சோதனைகள் அமைந்துள்ளன. முழுமையஈன 

கொழுப்பு செல்களுக்கு டிரிப்சின்18.13 அல்லது அகரோசுடன் 

உறுதியாக இணைக்கப்பட்ட டிரிப்சினைச் சேர்க்கும்போது 
இவ ஏற்பிகளை அழித்து இன்சுலின் செயலினை இழக்கச் 

செய்கிறது 15 இன்சுலின் ஏற்பிகள் ஓரளவு தரய்மையாகப் 

பெறப்பட்டன.14 இன்சுலினுக்கும் ஏற்பிகளுக்கும் இடையே 
ஏற்படும் இணைப்பு மிக அதிக:மாகத் தனிவகைச் சார்புடையது. 

இவ்வியக்கத்தின் பண்புகள் வரையறுக்கப்பட்டுள்ளன. இந்த 

இணைப்பு இயக்கமானது இன்சுலின் சிதைவு வினையிலிருந்து 

மாறுபட்டது. 1538 இன்சுலின் கொழுப்புச் செல் ஏற்பிகளுடன் 

இணைவின் 'வேசுமும், பிரிவின் வேகமும் இயக்கத்தின் தொடக்க 

வேகத்துடனும்?5,78 முடிவுறும் வேகத்துடனும் 18, 173 சார் 
புடையதாக உள்ளது. இணைப்பு இருக்கை 2 விழுக்காரு 

அளவில் ஹார்மோனுடன் "இணைக்கப்படும் பொழுது உயிரியல்
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இயக்கம் முழுமையாகப் பெறப்படுகிறது.!* ஆகவே அதிகப் 
படியான ஏற்பிகள் மிகக் குறைந்த அளவு ஹார்மோனுக்கும் 

கூருணர்வைப் பெருக்க உதவலாம், Blanner ox ஆரம்ப 

இயக்கமானது செல் மேல் தளத்தில் நடக்கிறதென்பது கீழ்க் 

கண்ட சோதுனை மூலம் அறியப்பட்டது. இன்சுலின் இயக்க 

மானது பெரிய நீரிழிவு பெப்டைடு சேர்ப்பதனால் அழிந்து 

விடுகிறது." மேலும் மனித எதிர் ஏற்பிகளின் எதிர்ப்புப் பொருள் 

(antireceptor ஊ110௦04)இன்சுலின் ஏற்பிகளுடன் இணைவதைத் 

தடுக்கிறது. இவை செல்லினுள் காணப்படும் உயிர் நொதிகளின் 

இயக்கங்களை இன்சுலினைப் போன்று பாதிப்படையச் . செய் 

கின்றன."? இன்சுலின் இயக்கத்தில் விடை காணமுடியாத புதி 

ராவது ஏற்பிகளும் இன்சுலினும் சேர்ந்தவுடன் தோன்றும் 
நிகழ்ச்சிகள் பற்றிய கணிப்பாகும். உதாரணமாக, போக்குவரத் 
தினைத் தூண்டும் குறி சவ்விற்கு மட்டும் உரித்தானதா அல்லது 
சைடோபிளாசத்திற்கும் உரியதா என்பன போன்ற விபரங்கள் 
அறியப்படவில்லை. ஆனால், பிரித்தெடுக்கப்பட்ட பிளாசுமா 
சவ்வு போக்குவரத்து அமைப்பில், இன்சுலின் நேரடியான 
இயக்கம் காட்டவில்லை. ஒன்று அல்லது பல குறிகள் இந்த 
இணைப்பினால் உண்டாகிறதாவென்பதும் அறியப்படவில்லை, 
ஒரே செல்வகையில், இன்சுலின் இந இயக்கங்களான கொழுப்புச் 
சிதைவுக் தடை, குளு$கோசு போக்குவரத்து முடுக்கல் இவற் 
றுக்கு அளவு எதிர்ச் செயல்-உறவு வெவ்வேறு வகையாக உள் 
org?) ஆகவே இச்சோதனை, இன்சுலின், பல குறிகளை 
(Signals) எழுப்பலாமென்பதைத் தெரிவிக்கின்றன. இருப்பினும் 
இக்கணிப்புகள் ஒரே வகை குறிக்கு, செல்களின் இயக்கங்கள் 
வெவ்வேறு திட்டமான கூருணர்வுகளைப் பெற்றுள்ளதென்ப தையும் தெரிவிக்கின்றன. 

மற்றொரு ஆய்வு முறையாவது, இயங்குதசை அல்லது கொழுப்பு செல்களில் இ ன்சுலின் ஒரு ஓல இயக்கங்களைத் தோற்றுவிக்கின்ற வேதிமப் பொருட்களின் பண்புகளை ஆராய்வ தாகும், ஆனால் இதுபோன்ற பொருட்களின் பட்டியல் நீண்டு விட்டது. அவையாவன; ஆக்ஸிஜூே ற்றிகள்?3-2, பாலி அமீன்
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கள்56,31) ௮இக சவ்வூடு பரவு அழுத்தமுள்ளப் பொருட்கள், 

சல்ப்ஹைட்ரில் வினைப்பொருட்கள்38,3, புரஸ்டோகிளேன் 

டின்கள் 81, லெக்டின்கள் “53-55, மிதமான புரதச் சிதைவு, 

பாஸ்போ லைப்பேசுகள்£7, நியூராமினிடே சு£8,59 போன்றவற் 

றுடன் வினைப்படுத்தல். ஆனால் இன்சுலினும், இப்பல்வசை 

யான பொருட்களும் ஒரே மாதிரி வழிமுறைமை கொண்டனவா 

என்பதும் அறியப்படவில்லை, 

சுழல் நியூக்கிளியோடைடுகள் (0011௦ 1400160142) 

செல்களின் பல வகையான உயிர் நொதி அமைப்புகள் 

் இன்சுலினுக்குக் கூருணார்வு காட்டுவதாக உள்ளன. கிளை 

கோசன் சின்தேசு, பாஸ்பாரிலேசு (இயங்குதசை*,41, கல்லீரல் 

202 கொழுப்பு 44,469) ஹார்மோன் கூருணர்வுடைய கொழுப்பின் 

லைபேசு போன்றவை இதில் அடங்கும், இவ்வுயிர் நொதிகளின் 

இயக்கங்கள், சுழல் ஏஎம்பியின் கட்டுப்பாட்டில் உள்ளன. 

- ஆகவே இன்சுலின் , சுழல் ஏஎ௰்பியின் செறிவைக் கட்டுப்படுத்தி 

- விளைவுகளை ஏற்படுத்துகிறதாவென்பலுத ஆராய்வது சாலச் 

சிறந்ததாகும். ஆரம்ப ஆய்வுகள், இன்சுலினை எதிர்க்கும் ஹார் 

மோன்களான கேடிகாலமின்கள், குளுக்ககான் போன்றவற்றை 

உச்சச் செறிவிற்கும் குறைந்த அளவில் சேர்க்கும்போது உண்டா 

ட கும், சுழல் ஏஎம்பியின் ஏற்றத் தினை கல்லீரலிலும்46-1₹ கொழுப் 

புத்திசுக்களிலும் 49,50 இன்சுலின் குறைத்தனவென்று தெரிவிக் 

கின்றன. ஆனால் இதன் பிறகு பெறப்பட்ட ஆய்வு முடிவுகள், 

மேலே கூறப்பட்டத் தகவல்களுக்கு ஆதரவளிப்பதாகத் தெரிய 

வில்லை 54, 52, 53, ஆகவே இன்சுலின் இயக்கமானது, spe 

ஏஎம்பி அளவினைக் குறைத்து விளைவுகளை உண்டாக்குகிற 

தென்பதற்குப் பேராதரவு கிடைக்கவில்லை. ஆனால், கொழுப்பு 

செல்களில் ஜிஎம்பியின் செறிவினை இன்சுலின் மூன்று பங்கு 

உயர்த்துகிறதென்று ஆய்வுக்கணிப்பு 54, சுழல் ஜிஎம்பி, இன்சுலின் 

இயக்கத்தினைச் செயலாக்கம் செய்யும் பொருளாக இருக்கலா 

மென்ற எண்ணத்தை உண்டுபண்ணியது. அனால் சமீப 

காலக் கணிப்புகள், சுழல் ஏஎம்பி அல்லது சுழல் ஜிஎம்பி இன்சு 

லின் இயக்கத்தினை தோற்றுவிக்கின் றன, செல்லினுள் உள்ள
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ஒன்று படுத்தும் தனிக்குறியில்லையென்பதைத் தெளிவுபடுத்தி 

யுள்ளன. ஆனாலும் இவை இரண்டும் இன்சுலின் இயக்கத்தில் 
ஒரு. குறுகிய வரையறையில் ஈடுபடலாம். சுழல் நியூக்கிளியோ 

டைடுகளில் இன்சுலினின் விளைவுகள் பற்றிய ஆய்வுகள்: கீ$ூழ 

விவரிக்கப்பட்டுள் என. 

௬ழல் ஏஎம்பி 

சுழல் ஏஎம்பிக்கும் இன்சுலினுக்கும் உள்ள உறவினணைக் 

கண்டறியும் சோதனைகள் மூலம், கல்லீரலிலிருந்து குளுகோசு 

வெளியேறுவதைத் தடைசெய்யும் இன்சுலின் இயக்கம் ௬ழல் 

ஏஎம்பி குறைவிற்குத் தொடர்புடையதெனத் தெரியவருகிறது 
56 இக்கருத்து, நன்கு அறியப்பட்ட இன்சுலின் இயக்கமான 
அலம்பப்பட்ட கல்லீரலிலும் அல்லது பிரித்ெெடுக்கப்பட்ட 
கல்லீரல் செல்களிலும் குளுக்ககானினால் தூண்டப்பட்ட கிளை 
கோசன் சிதைவு 45, 59-00, புதிய குஞகோசு உற்பத்தி 1-65 

போன்றவற்றை எதிர்க்கிறதென்ற முடிவுடன் சார்புடையதாக 

உள்ளது. கல்லீரலில் குளுக்ககானால் தூண்டப்பட்ட சுழல் 
ஏஎம்பி உயர்வினை, இன்சுலின் தடுக்கிறது 46, 64 6, இதுபோல் 

அலம்பப்பட்ட கல்லீரலிலும் 46 கல்லீரல் செல்களில், எபிநெபிரி 
னால் தூண்டப்படும் புதிய குரூகோசு உற்பத்தியினை இன்சு 
லின் எதிர்த்தது. § எபிநெபிரினின் இவ்வியக்கம் சுழல் ஏஎம்பி 
வழிமுறைமையைத் தழுவியதல்ல, 88, 69 

மிகச் சமீப காலத்தில், கலை ப நீர்மக் கூறில் தனித்த 
கால்சிய அயனிகள் வெளியி லிருந்து சேர்க்கப்படாத பொழுது, 
புதிய குளுகோசு உற்பத்தியில் இன்சுலினின் இயக்கம் பாதிக்கப் 
படவில்லையென்று கண்டுபிடிக்கப்பட்டது, 6 ஆனால் இத்நிலை 
யில் சுழல் ஏஎம்பி செறிவில், இன்சுலினின் இயக்கம் இழக்கப் 
பட்டது, பிளாசுமா சவ்வுகளில், இன்சுலின், அடினைன்ை 
உயிர் நொதியின் இயக்கத்தை 
ரலிலும் 72, இன்சுலின் சேர்க்க 
பெறப்பட்ட கூழிலும் 73 
ய்னை இன்சுலின் தூ 

சக்ளேசு 
தீ தடை செய்தது. 30, 71 கல்லீ 
ப்பட்ட கொழுப்புத் திசுவிலிருந்து 

16, பாஸ்போ டை எஸ்டரேசு தொதி 
ண்டியது. கொழுப்புக் கூழில், இன்சு
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லின் விளைவுகள் திரும்பப் பெறத்தக்கதாகவிருந்தது.77-80 

கொழுப்பு. செல்களில், இவ்வியக்கத்திற்கு வெளியிலிருத்து 
கால்சிய அயனிகள் தேவைப்பட்டன. 11 ஆனால் இன்சுலினின் 

கொழுப்புச் சிதைவு எதிரியக்கத்துற்குக் கால்சியம் தேவைப் 

படவில்லை. கல்லீரலிலும், கொழுப்பிலும், இன்சுலின் , 

கால்சிய அயனியை* சார்ந்த பாஸ்போ டை crav_Cre 

தொதியினைத் தூண்டிச் சுழல் ஏஎம்பி அளவினைக் குறைக்கிறது. 

இன்சுலினின் இவ்வியக்கம், கல்லீரல் குருகோசு உற்பத்தியில், 

வெளிசழல் ஏ௭எம்பியின் விளைவினை இன்சுலின் எதிர்த்து 

செயல்படுகிறதென்பதைத் தெளிவுபடித்துவதாக உள்ளது. இவ் 

வாறிருப்பினும், கல்லீரல் புதிய குளுகோசு உற்பத்தி, கொழுப்பு 

செல்களில் கொழுப்புச் சிதைவு போன்றவற்றில் இன்சுலின் 

இயக்கத்திற்கு மமலே கூறப்பட்ட விளைவு அதிமுக்கியத் 

தேவையில்லை. ஏமினனில் இவ்விளைவுகள், கலவை நீர்மக் 
கூறில் கால்சியம் இல்லாத நிலையிலும் தோன்றக் கூடியன. 
மிக எநற்புடைய கருத்தாவது, கல்லீரலில் குளுக்ககானினால் 

தோற்றுவிக்கப்படும் சுழல் ஏஎம்பியின் எழுச்சியினை இன்சுலின் 

தடைசெய்வது, கடைசியாக உடலியக்க எதிர்ச்செயலை 

(12500086) எழுப்பவல்ல வழிமுறைகளில் ஒன்றாக இருக்கலாம். 

சில சூழல்களில் ( உதாரணமாக குளுக்ககான் செறிவு குறைந்த 

நிலையில்) இன்சுலினால் அளவு குறைந்த சுழல் ஏஎம்மி, 

இன்சுலின் தோற்றுவிக்கும் எனைய செல்களின் இயக்கங்களுடன் 

இணைந்து கல்லீரலின் குளுகோசு உற்பத்தியினைக் குறைக்கும். 

இதுவரை கண்டுபிடிக்கப்படாத ஏனைய நியூக்கியளோடைடு 

களும், சுழல் நியூக்ளியோடைடுகளும் இவ்வியக்கத்தில் பங்கு 
கொள்ளலாமென்ற வாய்ப்பினைப் புறக்கணிப்பதற்கில்லை.38 

கால்சிய அயனிகளுக்கும் சுழல் நியூக்கிளியோடைடுகளுக்கு 

மிடையே உள்ள, உள்ளீடு Qudstiacmert (interactions) 
பற்றிய மதிப்பாய்வுரை எழுதப்பட்டுள்ளது. இதில் கல்லீரலில் 

கார்போஹைடிரேட் வளர்சிதை மாற்றத்தைச் சீராக்கு 

வதில் கால்சிய அயனிகளுக்கும் சுழல் ஏஎம்பிக்கும் இடையே 

உள்ள உறவு விவரிக்கப்பட்டுள்ள து 8584 எபிநெபிரின் 

மற்றும் குளூக்ககான் வெளி சுழல் ஏஎம்பி சேர்ப்பதனால்



-160 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

நிகழும் தூண்டப்பட்ட கல்லீரல் குஞு்கோசு உறியத்தியினைத் 
தொடர்ந்து, கல்லீரல் செல்களின் மிகுந்த மின் இினனப்பிரிக்க 

apeli_eyib (hyperpolarization), கால்சியம், பொட்டாசியம், 
சோடியம்), ஹைடிரஜன் ஆகிய அயனிகள் வெளியேற்றமும் 
நிகழ்கின்றன. 8.9 பகுதி உணர்விழப்பு மருந்துகள் அல்லது 
சோடிய அயணிகள்அற்ற அலம்பல் கலவை நீர்க்கூறு போன்றவை, 
குளுகோசு உற்பத்தியில் குளுக்ககான் இயக்கத்தினைத் தடை 
செய்தாலும், குளுக்ககானினால் விளையும் சுழல் ஏஎம்பி உயர்வு, 
புரதக் கைனேசு முடுக்கல் போன்றவற்றைத் தடுக்கமுடிய 

- வில்லை. ஆகவே, பிந்திய இயக்கங்கள் உடலியல் எதிர்ச்செயலில் 
முக்கியப் பங்கினை ஏற்கலாமென்பதை இவ்வாய்வுகள் தெரிவிக் 
கின்றன, இந்த எதிர்ச்செயலுக்குச் செல் உள்ளேயிருக்கும் 
கால்சிய சேமிப்புகளிலிருந்து கால்சிய அயனிகள் பெறப்பட்டு, 
இதன் செறிவு செல்லினுள் அதிகரிப்பது காரணம் எனக் 
கூறப்படுகிறது. இத்தகவல்களிலிருந்து, கல்லீரலில், இன்சுலி 

னால் கால்சியப் போக்குவரத்து மாற்றங்கள் ஆராயப் படவில்லை 
யென்பது தெரியவருகின்றது. இத்தகைய ஆய்வுகள் மிகுந்த 
நன்மை பயப்பனவாக இருக்கும். இத்தகைய ஆய்வு, கல்லீரலில், 
இன்சுலின் இயக்கத்தினால் விளையும் கார்மீபாஜைடிரேட் 
இடப்பெயர்வு மற்றும் உற்பத்தி ஆகியவற்றில் ௬ழல் ஏஎம்பியின் 
குறிப்பான பங்கினை அறிய வாய்ப்பளிக்கும். 

சுழல் ஜிஎம்பி 

சமீப காலங்களில் நடத்தப்பட்ட ஆய்வுகள், சுழல் ஜிஎம்பி, 
சில செல்களின் இயக்கங்களைச் சீராக்குவதில் முக்கியப் 
பங்கினை வகிக்கிறது என்று தெரிவிக்கின் றன , பிரித்தெடுக்கப் 
பட்ட கொழுப்பு செல்களிலும், கல்லீரல் நறுக்குகளிலும், இன்ச௬ு 
லின், சுழல் ஜிஎம்பியின் செறிஷினை 3-4 மடங்கு உயர் 
என்ற கணிப்பு, சுழல் ஜிஎம்பி, இன்சுலின் இயக்கச் செ 
ஈடுபாட்டினைத் தெரிவிக்கி 
விளைவுகள், இன்சுலின் செ 
(12 மைக்ரோயூ 

த்தியது 
யலாக்க 

றது.* கொழுப்பு செல்களில் இவ் 
றிவு மிகக் குறைவாகயிருக்கும்போது 

னிட்/மிலி) தோன்றின. எதிர்ப்பிரிவு மருந்தான 
கார்பமைல் கோலின் (Carbamyicholine) Qaracer விளைவு
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களை உண்டாக்கியது. அட்ரோபின் கார்பமைல் கோலினால் 

தூண்டப்பட்ட சுழல் ஜிஎம்பி செறிஷ்னைக் குறைத்தது. 

ஆனால் இன்சுலினால் எழுப்பப்பட்ட சுழல் ஜிஎம்பி செறி 

வினைக் குறைக்கவில்லை. இவ்வாய்வுகள் இம்மருந்துகளுக்குத் 

தனிப்பட்ட ஏற்பிகள் அமைந்துள்ளது என்பதை தெளிவுபடுத்து 

கின்றன. 

இன்சுலினின் இத்தகைய விளைவுகள், கொழுப்புச் செல் 

களிலும்99,31) பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கல்லீரல் செல்களிலும்38 

சமீப காலங்களில் தெரிந்து கொள்ளப்பட்டன. இரண்டு அடிப் 

படைச் சிந்தனைகள், சுழல் ஜிஎம்பி மட்டும் இத்திசுக்களில் 

இன்சுலின் விளைவுகளைச் செயலாற்றுவதில் மூக்கிய பங்கினை 

வகிக்தறைதென்பதை வலியுறுத்தவில்லை. முதலாவதாக , கார்ப 

மைல் கோலின், கொழுப்பு செல்களில் இன்சுலின் கூருணர் 

வுடைய உடலியல் இயக்கங்களை இது சுழல் ஜிஎம்பி செறி 

வினை அதிகரித்தாலும் எழுப்புவதில்லை. கொழுப்புச் செல் 

களில் கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கத்தினைத் தாண்டும் (நார் 

எபிநபிரின்) அல்லது தடைசெய்யும் (இன்சுலின், ஓலியேட்) 

அல்லது விளைவு ஏற்படுத்தாத (ஏ-23187, கார்பகால்) 

வேதிமப் பொருட்கள், சுழல் ஜிஎம்பியின் செறிவினை அகிகரித் 

som? Os போன்று, கல்லீரல் செல்களில் கிளைகோசன் 

சிதைவினைத் தாண்டும் அல்லது கடைசெய்யும் அல்லது 

விளைவுகளை ஏற்படுத்தாத மேவேதிமப் பொருட்களும், சுழல் 

ஜிஎம்பி கல்லீரல் செல்களில் தேதங்குவதை அதிகரித்தன.” ஒரு 

ஆய்வில், உபுரோமோ சுழல் ஜிஎம்பி, எலியின் இடையீட்டு 

சவ்வுத்திரையின் 6- கார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்தினைத் 

Sr ctor wigs. இத்திசுவில் இன்சுலின் , சுழல் ஜிஎம்பியின் செறி 

வினை  உயர்த்தவில்லை,34,35,114, மேலும் வெளியிலிருந்து 

சேர்க்கப்பட்ட 8-புரோமா சுழல் ஜிஎம்பி, சுழல் ஜிஎம்பி, 

டைபுட்ரைல் சுழல் ஜிஎம்பி ஆகியவை இளைகோசன் உற்பத்தி 

யில். இன்சுலின் இயக்கத்தினைச் செயற்படுத்தவில்லை.33,54 

இன்சுலினின் இயக்க விளைவுக்குட்பட்ட, நிலையில், சுழல் 

:ஜிஎம்பியும் ஏனைய பொருட்களும் ஒருமைப்பட்டு இவ்வியக்கங்
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களைச் சீராக்கும் வாய்ப்புள்ளது. இவ்வாய்ப்பினை உறுஇப் 

படுத்தும் ஆய்வு முடிவுகள் கிடைக்கப்பெறவில்லை. 

செல்களில் அயனிப் பாய்ச்சல் (வே!யிகா 1௦ flux) 

- இன்சுலின், மிருகங்களில் நேர்பின்னேற்ற மற்றும் எதிர் 
மின்னேற்ற அயனிகள் பாய்வதைச் சீர்செய்கிறதென்பது வெகு 

காலமாகவே அதநியப்பட்டிருந்தது. ஊசிமூலம் செலுத்தப்பட்ட 
இன்சுலின் சீரப் பொட்டாசியத்தையும்6, 91, கனிமப் பாஸ் 
பேட்டையும்3$3 குறைந்தது என்ற மூந்திய ஆய்வுக்கணிப்பினை, 

உடல்வெளிச் சோதனைகளும் உறுதி செய்தன. பொட்டாசியம் 
வெளியேற்றத்தைத் தாண்டும் குளுக்ககான் அல்லது சுழல் 
ஏளம்பி இவற்றை, கச்ச செறிவிற்குக் குறைந்த அளவில் 

சேர்த்தோ இவற்றைச் சேர்க்காமலோ இரக்கும் போது, 

இன்சுலின், அலம்பப்பட்ட கல்லீரலில் பெஈட்டாசியம் 

அயனி வெளியேறுவதைத் தடை செய்குது.89, 10: மேலும் 
இன்சுலின், எலும்புக் கூட்டுத்துை138_1% இருதயத்தசை 

18, நகொழுப்புத்திசு 128, ஈண்டெலியின் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 
கொழுப்பு செல்கள் 199 போன்றவற்றில், பொட்டாடயம் 
உள் உறிஞ்சப்படு தைத் தூண்டியது. சுண்டைலியின் கொழுப்பு 
செல்களில் இவ்வி ளைவானது, இன்சுலினின் கொழுப்புச் 

சிதைவுத் தடுப்பு இபக்கத்தினைத் தொடர்ந்து இரண்டாம் 
நிலையாக ஏற்பட்டது Log 10 இதுபோன்று, எலியின் 

அலம்பப்பட்ட எலி இருதயம் 
அலம்பப்பட்ட நாயைப் போன்ற மிருகங்களின் கல்லீரல், பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் செல்கள் 114 போன்றவற்றில் உடல்்வெளிச் சோதனைகளில் கனிம பாஸ் பேட் உள் உறிஞ்சலை இன்சுலின் தூண்டியது, அயனிப் பாய்ச்சலில், இன்சுலினின் விளைவு மிகத் துரிதமாக நிகழக் கூடியது, இது குளுகோசு போக்குவரத்தின் விளைவுகளிட மிருந்து தனித்தது. ஏனெனில் அயனிப்பாய்ச்சல், கலவை நீர்மக் கூறில் குளுகோக இல்லாத நிலையிலும் இன்சுலின் முன்னிலையில் நிகழ்ந்தது. தசைச்சுருக்கம் 116, உணர்வுக் கடத்தல் 16, 

இடையீட்டு சவ்வுந்திரை1*, 

நந்த 113 
> 4 

Br bQed 
தூண்டல் சுரப்பு இணைப்பு117
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போன்ற இயக்கங்களைச் சீராக்குவதில் அயனிகள் போக்கு 

வரத்தின் முக்கியப் பங்கினை வகிக்கிறது. செல்களின் வளர் 

சிதை “மாற்றம், குளுகோசு போக்குவரத்து போன்றவற்றில் 

இன்சுலினின் விளைவுகளை அயனிப் பாய்ச்சல் மூலம் ஏற் 

படுத்தலாமென்ற வாய்ப்பினைத் தெரிவிக்கிறது. 

சவ்வின் குறுக்கே மின்னூட்டத்திறன் ( 118ய௦ய௦யம£லாம Electrical 

Potential ) 

இன்சுலின் எலிகளின் எலும்புக்கூட்டுத் தசை 318-13௦, 

வள்ளை நிறக் கொழுப்புத்திசுக்கள் 151-124 போன்றவற்றை 

மிகையாக மின்முனைப்பாக்கமூட்டுகிறது ( hyperpolarizes ) 

என்பது நன்கு அறியப்பட்ட செய்தியாகும். பழுப்பு நிறக் 

கொழுப்புத் திசுக்களில், இன்சுலின் மட்டும் தனியாக இவ்வியக் 

கத்தை ஏற்படுத்துவதில்லை. இருப்பினும் கேட்ட காலமின் 

களால் தூண்டப்படும் துருவநிலை மாற்றத்தை இன்சுலின் 

எதிர்த்தது. இவ்வாய்வுகள் கண்ணாடி நுண்மின் முனைகள் 

பயன்படுத்தி நன்கு அறியப்பட்ட மின்-இயங்கியல் முறைகள் 

கொண்டு நடத்தப்பட்டன. அண்மைக் காலங்களில், முழுமை 

யான செல்களின் சவ்வின் மின்னூட்ட அளவினைத் தெரிந்து 

கொள்ள) நிறமியான 3,3?-டைபுரபைல் தயோ டை கார்ப்போ 

சயனின் ஒளிரும் இறன் பயன்படுத்தப்பட்டது"?$, இம்முறை 

பினைப் பயன்படுத்தி பிரித்தெடுக்கப்பட்ட வெள்ளை நிறக் 

கொழுப்பு செல்களில் , இன்சுலின் மிகுதியான மில்முனைப்பாக்க 

மூட்டுகிறதென்பது அறியப்பட்டது. !?? அலம்பப்பட்ட முன்கை 

களில், பொட்டாசியம் உட்செல்லுதலும் 128 328, எலிகளின் 

மூட்டுக்களை அசைக்க உதவும் டிஜிடோரம் லாங்கஸ் தசைகள் 

மிகுதியான மின்முனைப்பாக்க மூட்டப்படுதலும் '50, இன்சுலின் 

ஆரம்ப விளைவேயன்றி, குளுகோசு விளைவினைத் தொடர்ந்து 

நடைபெறுவதல்ல என்று தெரிவிக்கின்றன. தசைகளில் இன்சு 

லினினால் உண்டாகும் நேர அடிப்படையிலான அதிகரித்த 

பொட்டாசிய அளவும், மிகையான மின்முனைப்பாக்க மூட்ட 

லுக்குப் பொட்டாசிய அளவு தேவையில்லை என்பதைத் தெரி 

விக்கின்றது.15? மிகையான மின் முனைப்பாக்க மூட்டலியக்கம்
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முதலில் நிகழ்வது, இது இன்சுலினால் தூண்டப்படும் பொட் 

டாசிய உள்ளுறிஞ்சலைச் செயற்படுத்துகிறது.!33 இன்சுலின் 
ஆரம்ப இயக்கமானது பிளாசுமா சவ்வினை நேர்மின்னேற்ற 
அயனி செறிவுடையதாகவும் அல்லது எதிர் மின்னேற்ற 
அயனிச்செறிவு குறைந்ததாகவும் ஆக்குகிறது, இதனால் 
சோடியம், பொட்டாசியம் அயனிகளின் ஊடுருவல குறைப் 
படுகிறது. செல்லினுள் சேோடியஅயனிச் செறிவு குறைவு, 
மிகையான மின்முனைப்பாக்க மூட்டலைத் தூண்டுகிறதென்று 
கருதப்பட்டது. இன்சுலின், லிம்போசைட்டின் சோடியம், 
பொட்டாசியம் எடிபேஸ் உயிர் நொதியின் இயக்கத்தைத் 
தூண்டுகிறதென்றும்132, எலியின் கல்லீரல் சவ்வில் சுழல் ஏஎம்பி 
யினால் உண்டாகும் இவ்வுயிர் நொதியின் இயக்கத் தடை 
யினை இன்சுலின் நீக்குகிறதென்றும் 188 அறியப்பட்டாலும், 
இத்தகைய விளைவு மேலே கூறப்பட்ட உருப்படிவில் தேதேவை 
யில்லை, எலியின் எலும்புக்கூட்டு தசையில் இவ்வுயிர் நொதி 
இயக்கம் இன்சுலினால் தூண்டப்படுவதை அறிந்து கொள்ள 
முடியவில்லை,*** இவ்வுருப் டிவினை ஆதரிக்குமுகமாக, எலி 
யின் சோலஸ் தசையில், இன்சுலின், சோடிய வெளியேற்றத்தை 
இரண்டு மடங்கு அதிகரிக்கிறதென்று சமீபத்தில் தேரிவிக்கப் 
பட்டுள்ளது.43 

மேலே விவரிக்கப்பட்டுள்ள ஆய்வு முடிவுகள், மிகையான 
மின்முனைப்பாக்க மூட்டல் இயக்கமானது, இன்சுலினின் , 
வளர்சிதை மாற்ற இயக்கங்களைச் செயலாற்றலாமென்ற வாய் 
பினை அளிக்கின்றன, சீலர் என்ற ஆய்வாளர், மின்னூட்ட 
அளவு வேறுபாடு, போக்குவரத்து அமைப்பு மற்றும் உயர் 
தொதிகளைத் தூண்டுகிற அல்லது கடைப்படுத்துகற திறன் மிக்க ஒருமுகப்படுத்தும் விசையாக இருக்கலாமென்ற வாய்ப்பி னைக் குறிப்பிட்டுள்ளார் ,121 இன்சுலினின் சில வளர்சிதை மாற்ற விளைவுகள் இம்முறையில் 
இன்சுலின் இயக்கங்களுக்கு மின் ஜாட்ட 
குறியாகச் செயல்படுகிறதென்பது முற்றிலும் ஏற்க முடியாததாக உள்ளது, உதாரணமாக இன்சுலின், கசை, கொழுப்பு, கல்லீரல் போன்றவற்றின் கிளைக்கோசன் சின்தேசு உயிர் தோதியின் 

எதிர்ச்செயல்பட்ட ஈலும் 
அளவு பொதுவான
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இயக்கத்தினை விரைவுப்படுத்தினாலும், தசை, கொழுப்பு 
ஆகிய இரு திசுக்களில் மட்டும் மிகையான மின் முனைப்பாக்க 

மூட்டலை உண்டுபண்ணியது எதிர்மாறாக, கல்லீரலில், 

இவ்வியக்கம் இளைகோசன் உற்பத்தியில், இன்சுலின் 

இயக்கத்தினை எதிர்க்கும் பொருட்களான குளுக்ககான் சுழல் 

ஏஎம்பி போன்றவற்றாலும் தூண்டப்படுகிறது. ஆனால், இது 

வரை இன்சுலின் விளைவுகளையும், சவ்வின் மின்னூட்ட 

அளவில் இதன் இயக்கத்தினையும் இணைக்கும் நேரிடையான 
சான்றுகள் பெறப்படவில்லை. 

ஓர் இணைதிறனுள்ள கோமின்னேற்ற அயனிகள் 

வளர்சிதை மாற்றத்தில், இன்சுலின் விளைவுகளைச் 

செயலாற்றுவதில் மொத்த மின்னாட்ட அள வினைவிட, 

செல்லினுள குறிப்பிட்ட அயனிகளின் செறிவு முக்கியப் பங்கினை 

ஏற்கலாமென்ற கருத்திலைப்பற்றியன மேலே கூறப்பட்ட 

விவாதங்கள் தசைகளிலும், கொழுப்புகளிலும் குளுகோசு 

பொக்குவரத்து மற்றும் வளர்சிதை மாற்றத்தினை இன்சுலினின் 

எதிர்ச்செயல் தஇிறகனச் சீர்செய்வதில் சோடியம், பொட்டாசியம் 

அயனிகளின் பங்கு பற்றிய ஆய்வுகள் சிறப்பாக நடை 

பெற்றுள்ளன. கலவை நீர்க்கூறில் சோடிய அயனிகள் 

இல்லாத நிலையில், சுண்டெலிக்கொழுப்புச் செல்களில் 

குளுகோசு பயன்பாட்டினைத் தூண்டுவதில், இன்சுலின் திறன் 

மழுங்கியிருந்தது. 158,137 இந்த விளைவு, செல்லினுள் குளு 
கோசின் வளர்சிதை மாற்றத்தினால் ஏற்பட்டிருக்கலாம், 

இயக்கத்துனைக் கண்டறிய 6-கார்பன் சர்க்கரைப் போக்கு 

வரத்தினைத் தாண்டத் தேவைப்படும் சோடியம் அயனி 

காரணமாக இருக்க முடியாது!58 பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 

கொழுப்புச் செல்களில், குஞ்கோசு போக்குவரத்து இயக்கத் 

திணைக் கண்டறிய, வளர்சிதை மாற்றமில்லா 6-கார்பன் 

சர்க்கரையைப் பயன்படுத்தும் ஆய்வுகள் மேற்கொள்ளப்பட 

வில்லை. எலிகளின் சோலஸ் தசையில் கலவை நீர்க்கூறில் 

சோடியத்திற்குப் பதிலாக லிதியம் (14100) சேர்க்கும்போது, 

குளுகோசு உள்ளுறிஞ்சல் மற்றும் குளுகோசு களைகோசனாக



166 நிரிழிவும் மருத்துவமும் 

மாற்றம் போன்ற இன்சுலினால் காண்டப்படும் இயக்கங்கள், 

மாறுதலடையவில்லை, 14 இக்கணிப்பும் மற்றும் இதர இது 

டூபான்ற பல ஆய்வுக்கணிப்புகளைக் கொண்டும் *59.142 கிளாசன் 

என்ற ஆய்வாளர், தசையின் 6-கார்பன் சர்க்கரைப் போக்கு 

வரத்தில் இன்சுலின் இயக்கம், செல்வெளி சோடிய அயனியைச் 

சார்ந்ததல்ல என்று தெளிவுபடுத்தியுள்ளார்.158 

கலவை நீர்க் கூறிலிருந்து பொட்டாசியம் சேர்க்காது 

நிலையும் அல்லது தசை பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் 

செல்களின் சோடியம்-பொட்டாசியம் ஏடிபேஸ் நோதியினைத் 

தடைசெய்யும் ஓபைன் (0௨௩) சேர்க்கும் 

இன்சுலினால் தூண்டப்படும் குளுகோசு 

ஆக்ஸிஜனே ற்றம் 143. 146 

நிலையும் 

உட்கிரகிப்பு, 

கிளைகோசன் உற்பத்இ!140..148 
3-0- மெதைல் குளுகோசு போக்குவரத்து 348..159 
இயக்கங்களில் இன்சுலினை ஓப்பப் போலி செய்தன. 
தசையில் ஆக்ஸிஜன் இல்லாத நிலையும்!53, அல்லது 
கொழுப்புத் திசுக்களுக்கு 2,4 டை நைட்ரோபினால், 
சயனைடு அல்லது எபிடுநபிரின் சேர்த்திடலும் 149, குளுகோசு 
போக்குவரத்தைத் தாண்டி செல்லுள்ளே பொட்டாசியச் செறி 
வினைக் குறைத்தது. எஇர்மாறாகக் கலவை நீர்மக்கூறில் அதிக 
அளவு பொட்டாசியச் செறிவினால், எலி இடையீட்டுச் சவ்வுத் 
திரையிலும்155, எலி சிறுநீர்ப்பையிலும்153, எலி €சாலஸ் தசை 
யிலும்158 தூண்டப்படும் சேஈடியம் இறைக்கும் முறைமையின் 
இயக்கம், 6-கார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்தைத் தடை 
செய்கிறது84, தரைகளில், ஒபைன்!55, 157 அல்லது டைபினைல் 
ஹைடன்டாய்ன் 55,158 அதியவை குறைந்த செறிவில் 
பெ௱ழுது நிகழும் முடுக்கப்பட்ட  சேசோடியம் இறைக்கும் 
முறைமை இபக்கம் இதுபோன்ற எதிர்ச்செயலைத் தோற்று 
வித்தன. சோடியம் இறைக்கும் வழிமுறைமை இயக்கத்தை 
விட, செல்லினுள் உள்ள உண்மை.பான சோடியம், பொட்டா 

தோன்றுக அ றிளைவுகளைச். செயற்படுத்துவதாகத் 
முறைமையைத் தடை செய், தி a இறைக்கும் op கொழுப்புச் Bacisetonen as ஸல் கொழுப்புச்செல்களில், 

a தம் இன்சுலின் செயலை ஓத்த 

ஆகிய 

சேர்க்கும்
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இபக்கம் எழுப்பப்பட்ட து144,18 163, இன்சுலினுக்குக் கூருணர் 

வுடைய செல்களின் இயக்கங்களில், சவ்வுகளின் ஊடே 
மாறுதலடைந்த ஒரு இணைதிறனுள்ள அயனிகளின் பகிர்வின் 

விளைவுகள் வியப்புக்தரியனவாக இருக்கின்றன. இவ்விளைவு 

கள், இன்சுலின் இபக்கங்களைச் செயற்படுத்த வாய்ப்பில்லை. 

வளர்சிதை மாற்றத்தினைத் தூண்டத் தேவைப்படும் அளவுக்கு, 

இன்சுலின், செல்லினுள் சோடியம் பொட்டாசியம் செறிவில் 

மிசப் பெரிய மாற்றத்தினை ஏற்படுத்துவதில்லை. செல்களின் 

சோடியம் அயனிகளின் இருப்பில், இன்சுலின் விளைவுகள் தேரர் 

மாறாக உள்ளன என்பதை இச்சோதகுனைகள் தெரிவிக்கின்றன. 

இன்சுலின் மிகையான மின்முனைப்பாக்கமூட்டி பொட்டாசிய 

அளவினை உயர்த்தும்போது, துருவ நிலை மாற்றமும் 

(48201471281100) குறைந்த பொட்டாசிய இருப்பும்? இன்சுலின் 

தூண்டும் விளைவுகளான கிளைகோசன் உற்பத்தி, குளுகோசு 

போக்குவரத்து, கொழு புச்ிதவு போன்றவற்றைப் ஒப்புப் 

போலியாக எழுப்புகின்றன. சீலர்13* குறிப்பிடுவதுபோல செல் 

மேல் தளச் சவ்வில், சேஈடியம் பொட்டாசியம் ஊடுருவுத்திறன் 

குறைப்பு, இன்சுலினின் ஆரம்ப முக்கிய இயக்கமாக இருப்பின், 

நேர்மின் அபனிகளின் ஊடரவலைச் சவ்வுகளில் குடைசெய் 

யும் பகுதி உணர்விழப்பு செய்யும் மருந்துகள் 154,167 இன்சுலின் 

செயல்களை ஓத்த போலி இபக்கங்களை உண்டாக்கலாமென்று 

எதிர்பார்க்கலாம். ஆனால் பல ஆய்வு முடிவுகள், இம்மரூத்து 

கள் சிவப்பணுக்கள் 188,183, எலி இடையீட்டுச் சவ்வித்திரையில் 

11௦ குளுகோச போக்குவரத்தினைத் தடை செய்கிறதென்றும்? 

எலியின் சோலஸ் தசையிலும்189, கொழுப்புச் Asaf and, 

11. கார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்தில் இன்சுலின் விளைவு 

களை தடைசெய்கன் றதென்பதனைத் தெரிவிக்கின் றன. 

கால்சியம் பாய்ச்சல் (Galcium flux) 

சமீப காலங்களில் அயனிகளுக்கும் இன்சுலினுக்குமுள்ள 

குழப்பமுள்ள உறவுகள் பற்றிய ஆய்வுகள், இன்சுலின் செயற் 

பாட்டில், செல்லினுள் கால்சியப் பாய்ச்சலினை ஈடுபடுத்தும் 

புனைவுகோள் உருவாக்க வழிவகுத்தது. பல ஆய்வுகள்
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155 மடமடாா4 மூலம் பெறப்பட்ட புனைவுகோள் தெரிவிப் 

பதாவது: இன்சுலினின் ஆரம்ப முக்கிய இயக்கமான து, பிளாசுமா 

அவ்வுடன் இணைந்த கால்சிய அயனிகளின் வெளியேற்றத்தைத் 

தூண்டி சைட்டோபிளாசத்கில் பெறச் செய்வதாகும். இதனால் 

சைட்டோபிளாசத்கில் தனித்த கால்சிய அயனிகளின் செறிவு 
உயருகிறது. கால்சிப அயனிகள், மைட்டோ கான்ட்ரியா 
வினாலும் அனேகமாக என்டோபிளாசுமிக் ரெடிகுலத்தினாலும் 
அதிக அளவில் எடுத்துக்கொள்ளப்படுகின்றன. ௬சைடோ 
பிளாசத்திலும், மைட்டோகான்டிரியாவிலும் அதிகரித்த கால்சிய 
அயனிகளின் செறிவு இன்சுலின் விளைவுகளைச் செயலாக்கம் 
பண்ணுவதாகக் கருதப்படுகிறது, அவையாவன: சவ்வுப் 
போக்குவரத்து, கிளைகோசன், மற்றும் கொழுப்பு உற்பத்தியில் 
ஈடுபடும் செல் உயிர் நொதிகளை முடுக்கல், கொழுப்புச்சதைவு 
மற்றும் களைகோசன் சிதைவு போன்றவற்றில் ஈடுபடும் உயிர் 
நொதிகள் குறைந்த இத்தகைய உருப்படி வினை ஆதரிக்கும் 
மூன்று வகையான ஆதாரங்கள் கீழே விவரிக்கப்படுகின்றன. 

தசையில் இன்சுலின் அல்லது இதன் 
காட்டிடும், போலி வேதிமங்கள் பல முக்கிய விளைவுகளை ஏற்படுத்திடக் கலவை நீர்மக்கூறில் கால்சிய அவனிகள் தேவைப்படுகிறதென்பதை ஆய்வுகள் தெரிவிக்கின் ஜன. மிகுந்த பொட்டாசிய செறிவு விளைவிக்கும், தவளையின் சார்டோரியல் தசைச் சுருக்கங்களில் மூடிக்கிடும் கார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்திற்கும், கலவை நீர்மக் கூறில் கால்யெ MOONE செறிவிற்கும் உள்ள உறுதியான தொடர்பு கண்டறியப்பட்டது. சர்க்கரை ஊடுருவும் திறன் செல்லின் கால்சிய அயனியின் செறிவினைப் பொருத்ததெனத் தெரிவிக்கப்பட்டுள் எ து. 278, 196 அலம்பப்பட்ட எலி இருகயத்தில் ஓபைனினால் தூண்டப்படும் அதிகரித்த குஸகோக உள்ளுறிஞ்சலும், ஆக்ஸிஜனேற்றமும் கலவை நீர்மக் கூறின் கால்சிய அயனிச் செறிவைப் பொருத்த தாகவிருந்தன 145 எலி அரைவட்ட இடையீட்டுச் வ் க் திரையில் (hemidiaphragm), 6- 

ல் 
ன் ( ?் கார்பன் சர்க்கரைப்போக்கு வரத்தின் இன்சுலினுக்குரிய கூருணர்வு , கால்சியமில்லாத கலவை நீர்க் கூறினாலும் அல்லது லேந்தானம் அல்லது நிக்கல் 

இயக்கங்களை நகல்
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சேர்க்கப்படும்போதும் தடைப்பட்டது.1₹4 பிந்திய நேர்மின் 

அயனிகளின் விளைவுகளை ஓரளவு கால்சிய அளவினை 

அதிகரித்து நீக்கலாம்: எலி.பின் சோலஸ் தசையில் அனு 

கூலமான இன்சுலின் வினையாக்கத்திற்குக் கால்சியம் மற்றும் 

மேக்னீசியம் அயனிகள் தேவைப்படுகின்றன. கொழுப்புத் 

இசுவில் கால்சிய அயனிகளின் பாய்ச்சலினைத் தடை செய்யும் 

பொருட்களான, ருத்னியம் சிவப்பு, மேங்கனீசு, நிக்கல் அயனிகள் 

போன்றவற்றால் இன்சுலினால், தூண்டப்படும் பைருவேட் டி. 

ஹைட்ரோஜினேசு இயக்கம், தடைசெய்யப்பட்டது. "78 இது 

போல் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களில் இன்சுலினால் 

தூண்டப்படும் புரத உற்பத்தி இயக்கத்திற்குக் கால்சிய அயனிகள் 

தேவைப்பட்டன. 173 க 

மற்றுமொரு ஆய்வின் பரப்பானது, தசை, கொழுப்புத் 

திசுக்களில் இன்சுலின் இயக்கத்தினைச் செயலாற்றுவதில், 

கால்சிய அயனியின் முக்கிபப் பங்கினை வலியுறுத்த இன்சுலின் 

செய்கையினை நகல்படுத்தும் சூழ்நிலைகள், கால்சியம் உட்புகு 

தலைத் தாண்டுகிறதா என்பதனை அறிவதாகும். ஓபைன் 

சேர்த்து சே£டியம் இறைக்கும் வழிமுறையினைத் தடை 

செய்வதினால் ஏற்படும் துருவநிலை மாற்றம், கொழுப்புத் 

தண்டிலிருந்து கால்சிய அயனிகள் வெளியேறுவதைத் தடை 

செய்தது.13$ இதனால் 3-ஆர்தோ மெதைல் குளுகோசு போக்கு 

வரத்து தாண்டப்பட்ட.து. மற்றுமொரு ஆய்வில் கதிரியக்க 

கால்சியத்தினை (45 கால்சியம் 2+) சேமிக்கச் செய்யுபோது, 

பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினேசு இயக்கம் தூண்டப்பட்டது.!73 

எலியின் இடையமீட்டுச் சவ்வுத்திரையில், சோடியம் 

குளோரைடின் சம மூலக்கூறு எடையில் டி-மேன்னிட்டால் 

சேர்த்து முன்னேறும் வகையில் இடப்பெயர்ச்சி செய்யும் 

போது, 3-ஆர்தோ-மெதைல் குளுகோசு போக்குவரத்தும், 

கதிரியக்கக் கால்சிய உள்ளுறிஞ்சலும் அதிகரித்தன.!5 

இத்தகைய விளைவுகள் கீழே விவரிக்கப்பட்ட உருப்படிவுடன் 

ஒத்திசைவதாக உள்ளன. அதாவது பால்கொடுக்கும் பிராணி 

களின் செல்களின் பிளாசுமா சவ்வில், செல் கால்சிய அயனிகளை 

மின் 8வேதிம ஏற்ற இறக்க வாட்டத்திற்கு எதிராக வெளியேற்ற,
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சோடியம் கால்சிய அயனிகளின் பரிமாற்ற அமைப்பு துணை 
புரிகின்றது, கால்சியம் அயனிகளின் வெளியேற்றத்திற்குத் 
தேவையான சக்தி சோடிய ஏற்ற இறக்க வாட்டத்திலிருந்து 

(Sodium கமர்) பெறப்படுகின்றது.18% ஓபைனின் எதிர் 

விளைவாகச் சோடிய அயனிகள் செல்லினுள் அதிகரிப்பது 
அல்லது அடை காக்கப்பயனாகும் கலவை நீர்க்கூறில் பொட்டாசிய 
அயனி நீக்கம் அல்லது வெளி சோடிய அயனிக் குறைவு, 
கால்சிய அயனிகள் செல்லினுள் புகுவது அதிகரிப்பதை எதிர் 
பார்க்கலாம். துருவ நிலை மாற்றம், இன்சுலின் இயக்கங்களை 
(குளுகோசு பயன்பாடு, கொழுப்பு உற்பத்தி மற்றும் சிதைவு) 
நகல் காட்டுவது, இன்சுலின் தசையிலும் கொழுப்பிலும் 
மிகையான மின்முனைப்பாக்க மூட்டுவது ஆகிய இரண்டிற்கு 
மிடையேயுள்ள முரண்பாடு, கால்சிய அயனிகளின் இடை 
நிலையான பங்கின் மூலம் தீர்க்கப்படலாம். இன்சுலினின் 
குளுகோசு போக்குவரத்து இபக்கமானது, சில சூழல்களினால் 
Bae செய்யப்படுசன் றன, அவையாவன: மின் தூண்டல்,182,183 
வளர்சிதை மாற்றத் தடைமங்களான ஃ,4 டை நைட்ரோபினால் 
மஸ தசைகளைக் குளிர்படுத்தல் ,15 * தசைகளிலும் 18? 
கொழுப்புச் செல்களிலும்175 அதிகரித்த சவ்வூடு பரவும் மூலக் 
கூறுகளின் செறிவு கதிரியக்கக் கால்சியப் பாய்ச்சல் அகிகரித்த 
தசை முறுக்குச்சோதனைகள் மூலம் இர்சூழல்கள், கால்சிய 
அயனிகள் செல்லினுள் அசிகரிக்கச் செய்கின்றன வென்பது 
கண்டறியப்பட்டது, இந்த வினைப்பொருட்கள் காலசிய 
அயனிகளை என்டேரபிளாசுமிக் ரெடிகுலத்திலிருந்தும் குறிப் 
பாக மைட்டோகான்டிரியாவிலிருந்தும் வெளியேற்ற உதவலாம், வளர்சிதை மாற்றத்தடைமங்கள் முன்னிலையில் உடல்வெளிச் 
சோதனைகளில் மைட்டோகான்டிரியா கால்சிய அயனிகளை 
இழந்தது 185 இதுபோன்று என்டோபிளாசுமிக் ரெடிகுலத்தில் 
கால்சிய அயனிகளின் உள்ளெடுப்பைத் தடைசெய்யும் லித்தி 
யம் இன்சுலின் இயக்கத்தின் நகல் காட்டிய து.185 
பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களில் கால்சி 
உள்ளெடுப்பை அதிகரித்தது,175 

இது மேலும் 

ய அபனிகள்
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- ! இன்சுலின் இயக்கங்களில் கால்சியத்தின் பங்கு பற்றிய அதி 
முக்யெச் சுவையான மூன்றாம் பகுதி ஆய்வானது கால்சிய் 

அயனிகள் பாய்ச்சலில் இன்சுலினின் நேரிடையான விளைவு 

கள் பற்றியதாகும். ஒரு மூலக்கூறு மோனேோஆக்டோடிசைல் 

பாஸ்பேட் மற்றும் ஸ்டீரிக் அமில ஆடையிலிருந்து (1/1) 

கால்சிய அயனி வெளியேற்றத்தில் இன்சுலின் உதவுகிறதென் 

றும் 187, கல்லீரல் பிளாசுமா சவ்வுகளிலும்185,155 கொழுப்புச் 

செல், பேய்ச் சவ்வுகளிலும் (1741 cell ghost membrane) 189 

கால்சியம் இணைவதைத் தடுக்கிறதென்றும் கண்டறியப்பட் 

டது. கால்சிய அயனிகள் நீக்கியபிறகு தொடரும் அதிகரித்த 

செல் சவ்வுகளின் ஊடுருவும் தன்மை பற்றி விரிவாக, மேனரி 

என்ற ஆய்வாளர் விவாதித்துள்ளார்.9 கதிரியக்கக் கால்சிய 

அயனிகள் கொண்டு, முன்னதாகச் சுமை ஏற்றப்பட்ட முழுமை 

யான கொழுப்புத் திசுவில், கதிரியக்கக் கால்சிய அயனிகள் 

வெளியேற்ற வேகக் கெழுவில் (1816 0051710101) ஒரு சிறிய 

அதிகரிப்பு காணப்பட்டது.193 கதிரியக்கக் கால்சிய அயனி 

களின் முன்சுமை பெறப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களில், கதிரி 

யக்கக் கால்சிய அயனிகள் வெளியேற்றம் துரித இடைப்படியில் 

இருநிமிடங்களுக்குள் பூர்த்தியாகிறது. 191,194 மெதுவான 

இடைப்படி 37 நிமிடங்களில் பூர்த்தியாகிறது. இவ்வியக்கங் 

களுக்குக் கலவை நீர்க்கூறில் கனிம பாஸ்பேட் தேவைப்படு 

கிறது. 184 இன்சுலின் துரித இடைப்படியில் கால்சிய வெளியேற் 

றத்தை அதிகரித்தது."95,15 இது மெதுவான இடைப்படி 
யினைத் தடை செய்தது. எபிநெபிரின், டைபியூட்டிரைல் சுழல் 

ஏஎம்பி போன்றவற்றால் தூண்டப்படும் கால்சிய அயனிகளின் 

வெளியேற்றத்தையும் இன்சுலின் தடை செய்தது.183 இன்சுலி 

னின் இயக்கங்களான, கொழுப்புச் சிதைவுத் தடை136, புரதக் 

கைனேசு இயக்கமுடுக்கல் விகிதம் 175, கொழுப்புச் செல்களில் 

பாஸ்படே.சு இயக்க அதிகரிப்பு போன்றவற்றைப் புரோசெய்ன் 

(Procaine) நகல் செய்து காட்டியது. இதுபோன்று, இம்மருந்து 

கொழுப்புச் செல்களில் கால்சிய அயனி வெளியயற்றத்தில் 

இன்சுலின் விளைவினையும் நகல் செய்து காட்டியது, 198 

கொழுப்புத் திசுவின் குளுகோசு வளர்சிதை மாற்றத்தில்,
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இன்சுலின் விளைவுகளை இன்சுலின் Gm para இருக்கும்போது 

இம்மருந்து அதிகரித்தது. இன்சுலின் அதிகரித்த நிலையில் இம் 
மருந்திற்கு இவ்வியக்கமில்லை,"$? தசைகளில் கால்சிய அயனி 

பாய்ச்சலில் இன்சுலின் நேரிடை விளைவு ஏற்படுத்தவில்லை. 

ஆனால், மிகைத்த சவ்வூடு பரவு மூலக்கூறு செறிவில் இன்சுலின் 

எலி சோலஸ்-தசையின் முறுக்கை அதிகரித்ததால், செல்லினுள் 

கால்சிய அயனிகள் அதிகரித்தன, என்பதை உணர முடிகின் 

றது.13” இத்தகவல்கள், கால்சிய அயனிகள், இன்சுலின் 

விளைவுகளைத் தசை மற்றும் கொழுப்புத் இசுக்களில் செயற் 

படுத்துவதில் முக்கியப் பங்கினை வகிக்கின்றன என்பதை வலி 

யுறுத்துகின்றன, 158,754 178,174 

இந்த உருப்படிவு கவர்ச்சியொகயிருந்தாலும், பல கண் 

ணோட்டங்கள் இது ஓர் உண்மை நிலையையொட்டிய 

தோராயக் கணிப்பாகயிருக்கலாமென்பதைத் தெரிவிக்கின்றன, 

ஆரம்ப ஆய்வுகள், கால்ியம் நீக்கிய நிலையிலும்188, ஈடிடிஏ 
மூன்னிலையிலும்18$, கொழுப்புச் செல்லின் குளுகோசு வளர் 
சிதை மாற்றத்தில் இன்சுலின் விளைவு பாதிக்கப்படவில்லை 
யெனத் தெளிவாகத் தெரிவிக்கின்றன. இருந்தாலும், செல்லினுள் 
உள்ள கால்சிய அளவுகள் கொடுக்கிணைப்பியினால் பாக்கப் 
பட வில்லையாதலால் இது ஒரு தீவிர மறுப்பில்லை. ஆனால், 
இவ்வுருப்படிவு கொண்டு இன்சுலினின் எல்லா வகை இயக்கங் 
களையும் விளக்குவது கடினமாகும். உதாரணமாக, அதிகரித்த 
கால்சிய அயனிச் செறிவு இன்சுலின் கொழுப்புச் செல்களில் 
விளைவிப்பது போல்73,74,76, பாஸ்போடை எஸ்ட்ரோசு இயக் 
கத்தினை தூண்டுவது185 ,200 201 எதிர்பார்க்கப்பட்டாலும், 
இச்சூழல், தசையிலும்??* கொழுப்புச் செல்களிலும் *58, பாஸ் 
போரிலேசு இயக்கத் தூண்டலை ஆதரிக்கும். மாறாக, இன்சு 
si முன்னிலையில் இவ்வியக்கம் தடை செய்யப்படுகின்றது. 50, 

மொழுக் பகனக ககா க்வ தவனி அகலம் 
தேரரன தொடர்புயிருப் @ ப் கின்ற இப்ங்கக்கிற்கும் ee ருப்பதாக தெதரிவிக்கின் றன. 89,305_௨% சப 
பத்தில் குறிப்பிட்டிருப்பது போல் : ட் 209 எதிர் உறவில்லை. இன்௯ 

லினுக்குக் கூருணர்வுடைய சில உயிர் நொதிகளின் கால்சியத்
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துக்குரிய எதிர் விளைவு இன்சுலின் விளைவுகளை நகல் செய்து 
காட்டாமல் எதிர்ப்பதாக உள்ளது, இன்னும் குழப்பத்தில் 

ஆழ்ந்த அண்மைய ஆய்வானது இன்சுலினுடன் வினைப்படுத் 

தப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களிலிருந்து பெறப்பட்ட பிளாசுமா 

சவ்வுகள் சோதனைக்கட்டுப்பாட்டை விட (01101) 25% அதிகக் 

கதிரியக்கக் கால்சிய அயனிகளை இணைத்தனவென்பது தெரி 

விக்கப்பட்டுள்ளது. 215 டூமலும் கொழுப்புச் செல்லின் பிளாசுமா 

சவ்வுடன் இணையும் கால்சிய இயக்கத்தில் புரோகெய்ன் பங்கு 
பெறவில்லை. ஆகவே, இன்சுலின் இயக்கங்களை நகல் செய்து 

கட்டும் இதன் திறன், கால்சிய அயனி சம அளவு பேணல் 

விளைவுடன் தொடர்பு கொண்டதில்லை என்பதனை இது 

உணர்த்துகிறது.*!1 

மேலும், என்டோபிளாசமிக் ரெடிகுலம் செறிவுள்ள மைக் 

ரோசோம் தொகுதி, இன்சுலினுடன் வினைக்குட்படுத்தப்பட்ட 

கொழுப்புச் செல்களிலிருந்து பெறப்பட்டபோது, கால்சியம் 

அயனிகளை மிகுதியாக இணைப்பதாகவும்*!5,) அதிகச் 

சுறுசுறுப்பான கால்சிய அயனிப் போக்குவரத்து உடைய 

தாகவும்31* இருந்தது. இன்சுலின் ஓட்டு மொத்த விளை 

வாகச் செல் உள்ளே தனித்த கால்சிய அயனி அளவு அதிகரிப் 

பதற்குப் பதிலாகக் குறையலாமென்று எதிர்பார்க்கப்படுகிறது. 

அட்டவணை 1, கொழுப்புச் செல்களில் கால்சிய அயனிப் 

பாய்ச்சலில் இன்சுலின் விளைவுகள் பற்றித் தெரிவிக்கப்பட்ட 

ஆய்வு முடிவுகள், இத்தகைய ஓவ்வொரு விளைவும் செல் 

உள்ளே தனித்த கால்சிய அயனிச் செறிவினை எவ்வாறு 

மாற்றக் கூடுமென்ற எதிர்பார்ப்பினையும் விவரிக்கிறது. மேலும் 

செல்லின் தனித்த கால்சிய அயனிச் செறிவினை அதிகரிக்கும் 

மற்றும் குறைக்கும் இன்சுலின் விளைவுகளும் இகில் தெரிவிக்கப் 

பட்டுள்ளன. மேலும் பல ஆய்வுகள் இம்முரண்பாடுகளைக் 

களையத் தேவைப்படுகின்றன. 

கால்சிய அயனி உருப்படி விற்கு ஆதரவாக உள்ள அறிவுப் 

பூர்வ காரணத்தில் குழப்பம், தானாகவே கொழுத்த எலிகளின்
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கொழுப்புச் செல்கள் இன்சுலின் எதிர்ப்பினைக் காட்டுவதின் 

விளைவாக ஏற்படுகிறது. இவ்வாறு பெறப்பட்ட கொழுப்புச் 

செல்களில், இன்சுலின் விளைவுகளான வளர்சிதை மாற்றம் 

மற்றும் கால்சிய அயனிப் பாய்ச்சல் இவற்றில் மழுங்கிய 

தன்மை அறியப்பட்டது.,₹:174 இதனால் அறியப்படுவதாவது, 

கால்சிய அயனிகள் பாய்ச்சலில் இன்சுலின் விளைவு, வளர் 

சிதை மாற்ற விளைவுகளுடன் நெருங்கிய தொடர்புடையது. 

ஆனால், சமீப காலங்களில் நடத்தப் பட்ட ஆய்வுகள் இவ் 

வகைக் கொழுப்புச் செல்களில், 3- ஏர்தோ-மெதைல் குளுகோசு 

போக்குவரத்தினை இன்சுலின் முடுக்கியதால் இன்சுலின் 

விளைவுகளை ஏற்படுத்தும் அமைப்பு இயல்பாகயிருக்கிற 

தென்றும்?!5-:1*, குளுகோசு உட்புகுந்தபிறகு குருகோசினை 
ஆக்ஸிஜனேற்றமடையச் செய்யும் வளர்சிதை மாற்ற வழிமுறை 
கள் திறனிழப்பதால் இன்சுலின் எதிர்ப்பு தோன்றுகிறதென் 

றும் தெரிலிக்கின்றன. தானாகக் கொழுத்து எலிகளிலிருந்து 

பெறப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களில் கால்சிய அயனிப் பாய்ச்ச 

லில் இன்சுலினின் மழுங்கிய விளைவுகள் இரண்டாம் நிலை 
விளைவுகளாகயிருக்க வாய்ப்பில்லை. சுருங்கக் கூறின், இன்சு 

லின் சில விளைவுகளைச் செயலாற்றுவகில் கால்சிய அயனிகள் 

ஈடுபடுகின்றன. இவற்றின் ஒட்டுமொத்தமான விளைவுகளைப் 
பற்றிய உறுதியான முடிவு பெறுவதற்கு இன்னும் பல ஆய்வுகள் 
தேவை, 

௬ழல் ஏஎம்பி சார்பற்ற பாஸ்பேட் ஏற்றமும் மற்றும் பாஸ்பேட் 
க்கழும் 

இன்சுலின் கூருணர்வுடைய செல்களின் பல உயிர் தொதி 
அமைப்புகள் , சுழல் ஏஎம்பியினால் பாதிக்கப்படாத பாஸ்பேட் 
ஏற்ற ஸினைமூலம் சகபிணைப்பு மாற்றத்தினால் சீர்செய்யப் 
படுகின் றனவென்பது தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளது. ஏனெனில் பாஸ் 
பேட் ஏற்றம் மற்றும் பாஸ்பேட் நீக்க வினைகளின் இயல்பான 
விளைவுத் தோற்றுலிப்பானைக் கண்டறியவும், இவ்வினைகளில் 
இன்சுலின் விளைவுகளை அதித்து கொள்ளவும் இவ்வமைப்புகள் 
மிகமுக்கியமான தாகும், 

்
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அட்டவணை 1 

கொழுப்புச் செல்களில் கால்சிய அயபனிப்பாய்ச்சலில் 

தெரிவிக்கப்பட்ட இன்சுலின் விளைவுகளும் மற்றும் இதனைத் 

தொடரக்கூடிய செல்லின் தனித்த கால்சிய அயனி அளவுகளின் 

எதிர்பார்ககப்படும் மாற்றங்களும் 

  

  

ஆராயப்பட்ட இன்சுலின் சைடோசால் குறிப்பு 

நிலையளவுருக் விளைவு கால்சிய அட்டவணை 

eer Parameters அவனியில் 

எதிர்பார்க்க 

; படும்மாற்றம் 

பய் சவ்வுடன் 
கால்சிய 
அயனி இணைவு குறைகிறது அதிகரிக்கும் 190 

பிளாசுமா 
சவ்வுடன் 
கால்சிய அபணி 
இணைவு அதிகரிக்கிறது குறையும் 210 

முழுமையான 
Das cd 
கால்சிய அயனி 
ஊடுருவும் தன்மை அதிகரிக்கிறது அதிகரிக்கும் 192 

பிரித்ெெதெடுக்கப்பட்ட 
செல்களில் கால்சிய 

அயனி 193,. 

வெளியேற்றம் குறைகிறது அதிகரிக்கும் 195 
என்டோபிளாசுமிக் 

ரெடிகுலத்துடன் 
கால்சிய 
அயனி இணைவு அதிகரிக்கிறது குறையும் 212 

என்டோபிளாசுமிக் 
ரெடிகுலத்தினால் 
கால்சிய 
அயனி உ௨ள்ளெடுப்பு அதிகரிக்கிறது குறையும் 213 
  

இத்தகைய இரு அமைப்புகள் கீ2ம விவரிக்கப்பட்டுள்ளன. 

கொழுப்புச்செல் சவ்வு பாஸ்பேட் ஏற்றம் 

எலிகளின் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களில் 

குறைந்த அளவில் வெளி ஏடிபி, இன்சுலினால் தூண்டப்பட்ட
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6-கார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்தைத் . தடை செய்கிறது. 

ஆனால், அடிமட்ட போக்குவரத்து இயக்கத்தினைத் கடை 

செய்வதில்லை.218 இது சமீபத்தில் உறுதி "செய்யப்பட்டது. 

இம்முடிவு குளுகோசு போக்குவரத்து இயக்கதிதினைச் சீர்செய்வ 

தில் சவ்வின் பாஸ்பேட் ஏற்றம் பங்குபெறுகின்றதென்ற கருத் 

துடன் இசைவதாக உள்ளது. தசைகளிலும் 240553 பயந்தவர் 

செல்களிலும்25₹, பறவைகளின் சிவப்பணு அமைப்பிலும்?*," 8 
ஆக்ஸிஜனேற்ற நிலையும், ஏடிபி அளவினைக் குறைக்கக் 

கூடிய வளர்சிதை மாற்றத் தடைமங்களைச் சேர்க்கும் போது, 

இன்சுலினின் இயக்கமான குளுகோசு போக்குவரத்துத் 

தூண்டலும் நகல் செய்து காட்டப்படுகின்றன. போக்குவரத்து 

அமைப்பினைப் பாஸ்பேட் ஏற்றம் செய்தபோது போக்குவரத்து 

இயக்கம் குறைந்ததாகவும், பாஸ்பேட் நீக்கம் செய்தபோது 

இவ்வியக்கம் தூண்டப்பட்டதாகவும் 20 வருடங்களுக்கு முன்பே 

தெரிவிக்கப்பட்டது.”*” மோர்கன் மற்றும் ஒயிட்பில்ட் என்ற 

ஆய்வாளர்கள் இவ்வுருப்படிவத்தைப் பற்றி மதிப்பாய் 

வுரை எழுதியிருக்கிறார்கள்,$ மிக அண்மையில், சாங்க் 
மற்றும் அவரது ௪க ஆய்வாளர்களால்?28, இரு குறைந்த 

மூலக்கூறு எடை கொண்ட கொழுப்புச் செல் பிளாசுமா 

சவ்வுப் புரதங்கள் (22,000; 16,000), முழுமையான 
கொழுப்புச் செல்களை காம்மாஃ3£பி-ஏடிமியுடன் சேர்த்து 

அ௮டைகாத்த போது, பாஸ்பேட் ஏற்றம் அடைந்ததாக 

கண்டறியப்பட்டது. திறன்மிக்க போக்குவரத்துத் தடைமப் 
பொருளான புளோரெடின் (201௦71) இவ்வியக்கத்தினைத் 
தடை செய்தது. 

இவ்வாய்வாளர்கள் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட பிளாசுமா sey 
வினை காம்மா“” பி-ஏடிபியுடன் சேர்த்து அடைகாத்திடச் 
செய்தபோது சுழல் ஏஎம்பியினைச் சாரீந்த முறையினால் 
உண்டாகும் பெப்டைநுகள் கதிரியக்கம் பெற்றிருந்தன. இப் 
பெப்டைடுகள் டோடெசைல் ௪ல்்பேபட் 
ஜெல் மின்னற் பகுப்பு முறைகொ 
சீமைப்பெருச்சாளியிலிருந்து பெறப்ப 
மிக வறியதாக 

“போலி அக்ரிளமைடு 
ண்டு ஆராயப்பட்டன, 
ட்ட கொழுப்புச்செல்கள் 

இன்சுலினுக்கு எதிர் விளைவு கரட்டியதுடன்
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அதிகரித்த போக்குவரத்து வேகம் கொண்டதாகயிருந்தன. 
இச்செல்கள், இந்த பெப்டைடுகளை பாஸ்பேட் ஏற்றமடையச் 

செய்யவில்லை.357 இன்சுலின், நேராகச் சவ்வில் சேர்த்திடும் 
போது அல்லது சவ்வுகள் தயாரிப்பதற்கு முன்பு முழுமையான 

செல்களில் இன்சுலின் சேர்த்திடும்போ து எலிக்கொழுப்புச் செல் 

களில் பிளாசுமா சவ்வினை சுழல் ஏஎம்பியினைச் சார்ந்த 

அல்லது சுழல் ஏஎம்பியினைச் சாராத பாஸ்பேட் ஏற்ற விளை 

வினை இன்சுலின் தாண்டவில்லை. ஆகவே, சாங்கும் மற்றும் 

அவரது ௪க ஆய்வாளர்களும்3??, சவ்வு பாஸ்பேட் ஏற்ற 

அமைப்பு போக்குவரத்து இயக்கத்தில் ஹார்மோனின் தவிர 

விளைவுகளைச் செயற்படுத்தாமல், இன்சுலின் கூருணர்வை 

நீண்ட காலம் சீர்செய்யும் பணியில் ஈடுபடலாமென்று குறிப் 

பிட்டுள்ளார்கள். ் 

அண்மையில் இரு ஆய்வுக் குழுக்கள் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 

செரழுப்புச்செல்களில் பாஸ்பேட் ஏற்றவினைகளில், இன்சுலி 

னின் துரித விளைவுகளைக் கண்டறிந்துள்ளார்கள், சோடியம் 

டோடிசைல் சல்பேட் போலி அக்ரிளமைடு ஜெல் மின்னாத் 

பகுப்பு முறையில் கண்டறியப்பட்ட 1,40,000 டால்டன் மூலக் 

கூறு எடையுள்ள ஒரு கொழுப்புச் செல் புரதமானது, பாஸ்பேட் 

ஏற்றமடை வது, இன்சுலின் கொழுப்புச் செல்களுக்குச் செலுத்திய 

பிறகு அதிகரித்தது. இவ்வினை கொழுப்பு செல்களை பி- 

ஆர்தோ பாஸ்பேட்டுடன் சமச் சீர்படுத்திய பிறகு தொடர்ந் 

தது. இவ்விளைவானது, எபிதெபிரினால் ஓரளவு தடைசெய்யப் 

பட்டது. ஆனால் ஏபிநெபிரின் சுமாராக 60,000 - 65,000 

டால்டன் எடைகொண்ட புரதம் பாஸ்பேட் ஏற்றமடைவதைத் 

தூண்டியது.”?$ இத்தகைய புரதம் பாஸ்பேட் ஏற்றமடைவதில் 

ஏபிநெபிரின் விளைவுகளை இன்சுலின் எதிர்த்தது. கொழுப்புத் 

திசுவிலிருந்து பெறப்பட்ட செல்லற்றச்சாற்றினை இன்சுலினுடன் 

அடைகாத்தபோது 8-9? ஏடிபியிலிருந்து கதிரியக்கத் றத 

],40,000 டால்டன் எடைகொண்ட புரதத்துக்கு கட்டுப்பாட்டு 

அமைப்பைவிட மிக வேகமாக மாற்றியது,₹*₹ கண்டறியப் 

பட்ட பாஸ்போ புரதங்களில், இப்புரதம், வேகம் மிக அதிகரித்த
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கதிரியக்க பரிமாற்றத்தினைத் (17மா0016 of label) காட்டியது. 

ஆனால் பாஸ்பேட் நீக்கத்தில் இன்சுலின் _-விளைவான.து 

கண்டறியப் படவில்லை, 

அங்குரு மற்றும் அவரது ௪க ஆய்வாளர்களின் கணப் பானது இத்தகைய முடிவுகளுடன் இசைவதாக உள்ளன. 3 
520. பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களை இரண்டு. மணி நேரத்திற்கு £5-பி- ஆர்தோ பாஸ்பேட்டுடன் அடைகாத்த 
பிறகு இன்சுலினுடன் 5 நிமிடம் வினைப்படுத்தும்போது,,1,23,000 
டால்டன் மூலக்கூறு எடைகொண்ட புரதம், பாஸ்பேட்.ஏற்ற 
மடைவது குறிப்பிடுமளவு அதிகரித்தது, இப்புரதமானது 
என்டோபினாசுமிக் ரெடிகுலத்திலும், சைடோபிளாசத் தொகுதி 
யிலும் காணப்பட்டது. 69,000 டால்டன் எடை கொண்ட 
பெப்டைடுகளும், ஏனைய பெப்டைடுகளும், பாஸ்பேட் ஏற்ற 
மடைவதை எபிதெபிரின் தூண்டியது, இந்த இயக்கத்தை 
இன்சுலின் எதிர்த்தது. எப்படியிருப்பினும், 50,000 டால்டன் 
எடைகொண்ட புரதத்தில், இன்சுலின் இயக்கம் காட்டவில்லை. 
ஆனால், 1,23,000 டால்டன் எடை கொண்ட புரதத்தில் 
இன்சுலினும் எபிநெபிரினும் கூட்டு விளைவுகளை உண்டாக்கின , 
இதிலிருந்து பெறப்பட்ட முடிவானது: எபிதெபிரின் சுழல் 
ஏஎம்பியினைச் சார்ந்த புரதக் கைனேசு வழியாகக் கொழுப்புச் 
செல் புரதம் பாஸ்பேட் ஏற்றமடைவதைத் தூண்டுகிறது. 
இல் ருலின் சுழல் ஏஎம்பி சார்பற்ற இயக்கத்தினை. துளவிடுகிறது 
ஆனால் இரத்தப் பிளாசுமா புரதம் ஒன்றினைப் பாஸ்பேட் 
ஏற்றம் அடையச் செய்யும் இன்சுலின் இயக்கம் , அறியப்பட 
வில்லை.*35, 23. இந்த ஆய்வுகளில் அறிந்து கொள்ளப்பட்ட 
பாஸ்போ புரதங்களுக்கு உயிரியக்கம் காணப்படவில்லை. 
பிரித்தெடுக்கப்பட்ட என்டோபிளாசமிக் ரெடிகுல உறையில், 

ன்சுலின் துரிதமான கால்சிய அயனிப் போக்குவரத்தைத் 
தூண்டுவதினால்”* 45 1,23,000 டாஈல்டன் எடை பெப்டைடு, 
கால்சிய அயனிப்போக்குவரத்தினைச் செயற்படுத்துவதில் ஈடு 
ப்ட்டிருக்கலாமென்பது கவர்ச்சிகரமான, கற்பனை வளமுள்ள 
சிந்தனையாகயிருக்கலாம், இச்சிந்தனையானது, 
இருப்பதற்கு முக்கியக் காரணமாவது, 
சால்வரி வாய்ந்த தசை நாரின் ௪ 

கவர்ச்சிகரமாக 

பல ஆய்வாளர்கள் இதய 

வ்வுகளில் புரதக் கைனேசு
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முறைமையின் பாஸ்பேட் ஏற்றம் காரணமாக கால்சிய அயணி 

களின் போக்குவரத்து அதிகரித்ததென்று தெரிவித்துள்ளார்கள். 

294535 ,மேலும் கால்சிய அயனிகள்--ஏடி.பேசு உயிர் தொதிப் 

புரதமானது இச்சவ்வுகளில் 1,00,000 டால்டன் என்ற நிறை 

அளவில் உள்ளது.754 எவ்வாறிருப்பினும், மேலே விவரிக்கப் 

பட்ட இன்சுலின் கூருணர்வுடைய பாஸ்பேட் ஏற்றத்திற்கும் 

கால்சிய அயனிகள் உள்ளடுக்கப்படும் தன்மைக்குரிய தொடர்பு 

வரையறுத்து முடிவு செய்யப்படவில்லை. மேலும் பல ஆய்வுகள் 

இத் துறையில் தேவைப்படுகின்றன. 

,பைருவேட் டி ஹைடிரோஜினேசு (Pyruvate De hydrogenase ) 

கொழுப்புச் செல்களின் பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினேசு 

பல கூட்டுத் தொகுதியாகும். இது மிகத் தீவிரமாக ஆராயப் 

பட்டுள்ளது. இது சுழல் 'ஏஎம்பி சார்பற்ற பாஸ்பேட் ஏற்றம், 

பாஸ்ூபட் நீக்கச் சுழற்சியினால் சீர் செய்யப்படுகிறது. இது 

"இன்சுலின் கூருணர்வுடைய அமைப்பாகும், இந்த மைட்டோ 

கான்ட்ரியாவின் உயிர் நொதியானது ஒரு பாஸ்பேட் ஏற்ற 

வினையினால் தடை செய்யப்படுகின்றது. 

இவ்வினையானது, ஏ ஏடிபி பாஸ்பேட் வழங்கியாகச் செயற் 

படும்போது, நெருக்கமாக இணைக்கப்பட்ட புரதக் கைனேசி 

னால் இயக்கப்படுகின்றது.”?4- 258 பாஸ்பேட் நீக்கமும், இத் 

'நொதியின் இயக்க முடுக்கலும் பாஸ்படேசு என்ற அநாதி 

யினால் விளைவிக்கப்படுகின்றது. பாஸ்படேசு தொதியின் 

"இயக்கம் கால்சிய அயனிகள் மைக்ரோ மூலக்கூறு எடை 

அளவிலும், ம மக்னீசியம் அயனிகள் பூரிதமடைந்த நிலையிலும் 

இருக்கும்போது முடுக்கப்படுகிறது. 119 299,240 இந்த அமைப்பு 

ot செய்யப்படுவது பற்றிய மழின்றாப்வுறைகள் சமீபத்தில் 

பெறப்பட்டுள்ளன. 5412344 டுகாழுப்புத் திசுக்களில் இன்சுலின் 

. சேர்த்தபோது, கொழுப்புத்திசு கூழ்மத்தில் (homogenate) 

பைருவேட் டி. ஹைட்ரோஜினேசு இயக்கம், துரிதமாக பாஸ் 

பேட் நீக்கத்தினால் துவக்கம் செய்யப்பட்ட.து.**5 249 இந்த 

. இன்சுலின் விளைவு) இக்கூழ்மத்தைப் பைருவேட் டி. ஹைட்
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ரோஜினேசு பாஸ்பேட், பாஸ்படேசுடன் : வினைப்படுத்தும் 

போது இழக்கப்படுகின்றது. ஏனெனில் இந்த உயிர் நொதி 
யானது பல கூட்டமைப்பைப் பாஸ்பேட் நீக்கம் பெற்ற இயக்க 
முள்ள அமைப்பாக மாற்றுகிறது,178, 247 ஹார்மோன் செலுத்தப் 
பட்ட திசுக்களிலிருந்து பெறப்பட்ட மைட்டோகான்டிரியா 
தயாரிப்பில், இன்சுலின் பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினேசு 
நொதியின் இயக்கத்தைத் தூண்டியது, இந்த ஆதாரம் 
தெரிவிப்பதாவது, பைருவேட் அல்லது அடினின் நியூக்கிளி 
யோடைடு மாற்றங்கள் இந்த விளைவுகளைச் செயற்படுத்து 
வதில் ஈடுபடவில்லை. இன்சுலின் விளைவினைப் பல கூட்ட 
மைப்புக்குக் கடத்திட கைனேசு அல்லது பாஸ்படேசு அல்லது 
இரண்டும் ஈடுபடுகிறதா என்பதை அறிந்திட, பல முயற்சிகள் 
மேற்கொள்ளப்பட்டன. இசுச்சாரத்தின் பைருவேட் டி ஹைட் 
ரோஜினோபாஸ்டூபேட் பாஸ்படேசு இயக்கமானது இயல்பான 
உள்ளீட்டு வினைமப் பொருள் அல்லது 36 மூ கதிரியக்கப் பன்றி 
இதய வீனைமப் பொருள் பயன்படுத்தும்போது, இன்சுலினினால் 
பெருத்த மாற்றமடையவில்லை, இரு ஆய்வுக்குழுக்கள் தனித் 
தனியாக பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினே௯ு இயக்கத் தனைப் 
புளோரைடு கூருணர்வு முறையில், கொழுப்புத்தசவின் சாரம் 
முடுக்கும் திறனை இன்சுலின் அதிகரித்ததென்று கண்டறிந்துள் 
ளார்கள்,368,51 மிக அண்மையில் பைருவேட் டி ஹைட்ரோதி 
னேசின் பாஸ்பேட் நீக்கத்தை விளைவிக்கும் பாஸ்படேசு நொதி 
யின் 80% இயக்கம் மைட்டோகான்டிரியாவுக்கு வெளியிலிருப்ப தாகத் தெரிவிக்கப்பட்ட gy, 282 ஆகவே, உடலில் டி ஹைட்ரோஜி 
னேசு இயக்கம் சீர் செய்யப்படுவதில், இந்தொதி நேர்த்தொடர்பு 
கொண்டதாகமயிருக்கா து. இவ்வாய்வாளர்கள், கொழுப்புத் 
தண்டுவின் மைட்டோகான்டிரியாவிலும் இதற்கு வெளியிலும் 
காணப்படும் பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினேசு இயக்கத்தில் , இன்சுலின் விளைவுகளை ஏற்படுத்துவதைக் கரண முடிய வில்லை. இத்தகைய ஆய்வு முடிவுகளின் முரண்பாட்டுக்குரிய காரணம் தெளிவாகத் தெரியவில்லை. 

பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினேசு பாஸ்பேட் பாஸ்படேசின் இயக்கம் கா ல்சிய ல் ் ் ர 
9 அயனிகளால் அரண்டப்படுவதால்115, 359 240
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இந்த அமைப்பில், இன்சுலீன் விளைவினை மைட்டோகான்ட்ரி 

யரவின் உள்ளேயுள்ள தனிப்பட்ட கால்சிய அயனிகள் செயற் 

படுத்தலாமென்று முடிவு எடுக்கப்பட்டது. 173 பைருவேட் உ 

ஹைட்ரோஜினேசு இயக்கம் தாண்டப்பட்ட சூழலில், கதிரியக்க 

88 கால்சியம் மைட்டோகான்ட்ரியாத் தொகுதிக்குள் பிணைப்ப 

தில் மாற்றத்தை இன்சுலின் ஏற்படுத்தவில்லை. மித அண்மை 

யீல் மேக்டோனால்டும் மற்றும் அவரது சக ஆய்வாளர்களும் 353, 

கொழுப்பு செல் மைட்டோகான்டிரியாவில் இருவகையர்ன 

கால்சிய அயனித் தேக்கங்களைக் கண்டறிந்தார்கள். ஒரு தேக்க 

மானது இடிடிஏ (107&) யின் முன்னிலையில் நிலையான 
தாகவும், மற்றொரு தேக்கம் இத்தகைய கொடுக்கிணைப்பி 

களினால் நீக்கப்படுவதாகவும் இருந்தது. இன்சுலின் இடிடிஏ 

முன்னிலையில் நிலையாக உள்ள கால்சியத் தேக்கத்தி னைக் 

குறையச் செய்து இரண்டாவது நிலையற்ற ேதக்கத்தை 

அதிகரித்தது. ஆனால் மைட்டோகான்டிரியாவின் "மொத்த 

கால்சிய அயனி அளவு மாறவில்லை 2583 இத்தகைய ஆய்வுத் 

தகவல்கள், பைரு$வட் டி ஹைட்ரோஜினேசு இயக்கத் தொடர் 

புடைய இன்சுலின் விளைவுகளில், கால்சிய அபணி பாய்ச்சல் 

ஈடுபடலாமென்ற வாய்ப்பிளைக் தெரிலிக்கிள்றன இந்த உருப் 

Lig. Bomar நிலை நிறுத்த இன்னும் பல ஆய்வு ஆதாரங்கள் 

ேதவைப்படுகின்றன. பைருவேட் டி ஹைட்ரோஜினேசு எதிர் 

கால ஆய்வுகளுக்கு ஒரு சிறந்த உருப்படிவ அமைப்பாகும், 

தயோல் ஆக்ஸிஜனேற்ற-ஆக்ஸிஜன் ஒடுக்க உருப்படிவம் (114௦1 

Redox model) 

நிண்ட காலமாகத் தசைகளிலும் 384, 535 கொழுப்புச் செல் 

களிலும் 11, 756.258 குளுகோசுப் போக்குவரத்தில் இன்சுலின் 

தூண்டல் செல்களின் சல்ப்ஹைடிரில் தொகுதிகளின் நிலை 

குலைவுக்குக் கூருணர்வு கொண்டதென அறியப்பட்டது. தசை 

களிலும் 254, ' கொழுப்புச் செல்களிலும் 4,25 சில சூழல்களில் 

அடிமட்ட போக்குவரத்து இயக்கம் சல்ப்ஹைடிரில் - தடைமத் 

தால் பாதிக்கப்படவில்லை , ஆனால் இன்சுலின் தூண்டல் 

முற்றிலும் தடை செய்யப்பட்டது. முந்தைய ஆய்வுகள் பேரா- 

குளோரோமெர்க்குரி பென்சன் குறைத்த செறிவிலும் *% அல்லது
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என்- எதைல் மேலிமைடு (N—Ethyimaleimide)™? Garages 

செல்களில் குளுகோசு உட்புகுவதைத் தூண்டின என்று 

தெரிவித்தன, ஆனால், உண்மையான போக்குவரத்து இயக்கத் 

தினை அளவிடுவதற்குப் பரிலாக குளுகோசின் வளர்சிதை 

மாற்றம் அளவிடப்பட்டது. பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் 

செல்களில் வளர்சிதை மாற்றடமடையாத சார்க்கரையான 

3-ஆர்தோ- மெதைல் குளுகோசப் போக்குவரத்தில் குறிப்பிடும் 

அளவு தாண்டல் விளைவிக்கப்படவில்லை.4 5 sd man Aa 

கடைக்கு இன்சுலின் விளைவின் கூருணர்வு போக்குவரத்துத் 

தூண்டலை மட்டும் சார்ந்ததாக இருக்கலாம். எனெனில், ஓர் 

ஆய்வில் என்-எதைல் மேலிமைடு, கார்பன் சர்க்கரை 

போக்குவரத்தில் இன்சுலின் இயக்கத்தினைத் தடை செய்த 

தென்றும், இளைகோசன் சின்தேஸ் இயக்கத்தினை த் தடை 

செய்யவில்லையென்றும் அதியப்பட்து.383 

பல முக்கிய ஆய்வுகளின் அடிப்படையில், கொழுப்புச் 
செல்களின் 6-கார்பன் சர்க்கரை போக்குவரத்தில் இன்சுலின் 
தூண்டல் சல சவ்வு சல்ப்ஹைட்ரில்களை டை சல்பைடாக 
ஆக்ஸிஜனே ற்றமடையச் செய்வதால், நிகழலாமென்று, 
அனுமானிக்கப்பட்ட து.34,5 கார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்து 
அல்லது இந்த அமைப்பினைச் சீர்செய்யும் உதிரி அக்ஸிஜன் 
ஒடுக்கப்பட்ட நிலையானது இயக்கமற்ற நிலையிலிருப்பதாகவும் 
இதனை டை சல்பைடு நிலைக்கு ஆக்ஸிஜனேற்றம் செய்யப் 
படும்போது குளுகோச போக்குவரத்து இயக்கம் எழுப்பப்படுவதா 
கவும் அனுமானிக்கப்பட்ட து. இந்த உருப்படிவத்திற்கு Bory 
தல்கும் வகையில் சல்ப் ஜைறட்ரில்களுடன் மிகவும் இணைவுள்ளா 
ஆக்ஸிஜனேற்றிகளாக ooo rape பெர் ஆக்ஸைடு, டை 
அமைடு போன்றவை இன்சுலின்கள் விளைவான, குளுகோசுப் 
போக்குவரத்துத் தாண்டலை, நகல் செய்து காட்டினவென்றும், 
ஆனால் ஆக்ஸிஜன் ஓடுக்கிகள், போக்குவரத்து இயக்கத்தைத் 
தடை செய்கனவென்றும் கண்டுபிடிக்கப்பட்டன. 33.3 கொழுப்புச் 
செல்களில் Dams era (Hexose ) போக்குவரத்தினைத் தாண்டும் 
பாலி அமீன்களின் செயல் திறன் ஆல்புமின் தாங்கலில் தூய்மைக்
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கேடான அுமைன் ஆக்ஸிடேசு இயக்கம் தோற்றுவிக்கும் 

ஹைட்ரஜன் பெர் ஆக்ஸைடினால் இரண்டாம் தர விளைவென்று 

சமீ. த்தில் கண்டுபிடிக்கப்பட்டது 68 கொழுப்புச் செல்களை 1 

மில்லி மோலார் என்-எதைல் மேலிமைநுடன் அடைகாத்தபோது 

இன்சுலின் அல்லது ஹைட்ரஜன் பெர் ஆக்ஸைடு விளைவிக்கும் 

6-கார்பன் சர்க்கரை போக்குவரத்துத் தடை செய்யப்பட்டது 

ஆனால் முன்னதாகவே இவ்வேதிமங்களுடன் வினை செய்து 

மூடுக்கப்பட்ட இபக்கமானது, இவ்வமைப்பினை என்-எதைல் 

மேவிமைடுத் தடையிலிருந்து பாதுகாத்தது.”4-25 போக்குவரத்து 

இபக்கத்தில் இன்சுலினுக்கும் என்- எனை ல் மேலிமைடுக்குமுள்ள 

பின்னிய செயல்விளைவு, இன்சுலின் ஏற்பிகளின் கூட்டுறவுக்கு 

அப்பாலுளள நிகழ்வுகளின் காரணமாக விளையலாம் 2435 இரு 

ஆய்வு முடிவுகள், சல்ப்ஹைட்ரில்களைத் தடை செய்வது 

செல்களின் மேல் தளத்திலுள்ள ஏற்பிகளுடன் இன்சுலின் 

குறிப்பாக இணையும் இபக்கத்துனைப் பாதிக்கவில்லையென்று 

குறிப்பிட்டன 761 26? ஆகவே இவ்வியக்கங்களில் பங்கு கொள்கிற 

முக்கியச் சவ்வின் சல்ப்ஹைட்ரில்கள் , இற்சுலின் இயக்கத் 

தினைக் கடத்துகிற குறிபடன் தொடர்பு கொண்டிருக்கலாம் 

அல்லது குறிக்கு எதிர்ச்செயலைக் காட்டும் போக்குவரத்து 

அமைப்புடன் தொடர்பு கொண்டிருக்கலாம் இது நிகழக்கூடிய 

வாய்ப்பாகும். 

இன்சுலினால் போக்குவரத்து இயக்கம் முடுக்கப்பட்ட 

கொழுப்புச் செல்களில், என். ௭தைல் மேலிமைடு சேர்த்தபோது, 

செல்களை ஹார்மோன் நீங்க நன்கு கழுவிய பிறகும் போக்கு 

வரத்து வேகம் குறைத்து கட்டுப்பாட்டு நிலைக்குத் திரும்புவதை 

இது தடுத்தது.*3,** இவ்வாறாக, போக்குவரத்து அமைப்பின் 

இயக்கம் சல்ப்ஹைட்ரில் வினைமப் பொருட்கள் சேர்ப்பதற்கு 

முன்பு எந்த அளவில் இருந்ததோ அதே அளவில் சான்-ஏஎதைல் 

மேலிமைடு நிலைபபடுத்தியது அல்லது சிறைப்படுத்தியது. 

எல்மேன்-வேதிமக் கூட்டுக்கலவை துருவ ஏற்றம் மிக்கதாகவும் 

இது குறிப்பாகவும் மற்றும் மீளக்கூடிய தன்மையிலும் 

சல்ப்றைட்ரில் தொகுதிகளுடன் "வினைபுரிகிறது. இதனால்
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பல்வகையான டை சல்பைடுகள் உண்டாகின்றன. இக்கூட்டுக் 

கலவையானது, கொழுப்புச் செல்களின் 6ஃகார்பன் சர்க்கரைப் 
போக்குவரத்தில் இன்சுலின் விளைவுகளை மீளக்கூடிய alata eo 

தடை செய்தது 5 என்-எதைல் மேலிமைடுக்கு மாறாக இந்த 

சல்ப்ஹைட்ரல் இயக்கியானது, ஹார்மோன் நீக்கிய பிறகு 

தொடரும் போக்குவரத்து இழப்பினைத் தடை செய்யவில்லை. 

இது தெரிவிப்பதாவது: செயல் முடுக்கல் மற்றும் இழப்பு முறை 
களில் தனித்தனியாக சல்ப்ஹைட்ரில்கள் பங்கு கொள்ளலாம், 
இன்னொரு முக்கியக் கேள்வியாவது: போக்குவரத்து ஊக்கு 
விப்பில் புகிப கிரியாணக்கி இயக்கமுள்ள சுமை-தாங்கிப் புரதம் 
உற்பத்தி செய்யப்படுகிறதா அல்லது குறைந்த வினைத்திற 
னுள்ள (1௦9 /ய:) அமைப்பு அதிக வினைத்கிறனுள்ள (1ம் 
வய) வடிவமாக மாற்றப்படுகிறதாவென் பதாகும்,. போக்கு 
வரத்து இயக்கத்தை என்-எதைல் மேலிமைடு, அடிமட்ட நிலை 
யிலோ அல்லது இயக்கமுள்ள திலையிலோ நிலைப்படுத்துவ 
தால்போக்குவரத்து அமைப்பின் பண்புகளை,இதனைச் சீர்செய் 
யும் வழிமுறைமை தலையீடு இல்லாமல் ஆய்வு செய்யமுடிந்தது. 
இதுபோன்ற ஆய்வின் வாயிலாக சமீபத்தில் ஊக்குவிக்கப்பட்ட 
போக்குவரத்து அமைப்பானது அடிமட்ட போக்குவரத்து அமைப் 
பிலிருந்து வேறுபட்ட தனித்த பண்புகளைப் பெற்றிருத்ததென்றும் , 
இது சல்ப் ஹைட்ரில் தடைமத்தைவிட கசைட்டோசாலான் பி 
(cytochalasin ‘B’)  தடைக்குக் கூறுணர்வு. கொண்டதாக 
யிருந்தன வென்று கண்டுபிடிக்கப்பட்ட து,565 இக்கணிப்பானது 
வேகதிம அடிப்படையில் தனிப்பட்ட குறைந்த வினைத்திறனும் 
மற்றும் அதிக வினைத்திறனும் கொண்ட அமைப்பு வகைகள் 
பற்றி புனைக்கோளுடன் இசைவதாக உள்ளது. ஆனால் இது 
இப்புனைக்கோளை மெய்ப்பிக்கவில்லை. 

கொழுப்புச் செல்களில் பெறப்பட்ட பூல முடிவுகள் மற்றைப ரெல்களிலு% உறுதி செய்யப்பட்டன. ஹைட்ரஜன் Qur ஆக்ஸைடு), மெதிலின் நீலம், வைட்டமின் கே. போன்றவை சோதனைக் குழாயில் வளர்க்கப்பட்ட இணைப் புத்திசுவின் இழைதாறு உண்டாக்கும் முதிராக செல்களில் (8௮ 112124] fibroblasts), 6-கார்பன் சர்க்கரைப் போக்கு
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வரத்து இயக்கத்தினைத் தூண்டின, . தைமோசைட்டுகளில் 

அமினோ அமிலங்கள் உட்செல்லும் இயக்கத்தினை இன்சுலின் 

தூண்டியது. மேலும் இதனைக் காம்மா கதிர்வீச்சின் தீய 

விளைவுகளிலிருந்து இன்சுலின் பாதுகாத்தது."64 இந்தச் 

செல்களில் இன்சுலின் சேர்த்தபோது Gurr-@GorrGrr 

சதிரியக்க மெர்குரி பென்சீன் சல்போனேட்டுடன் வினை புரியும் 

சல்ப்ஹைட்ரில் தொகுப்பு எண்ணிக்கை 20 விழுக்காடு குறைந் 

தது."64 இவையும் ஏனைய கணிப்புகளும்.“$* இன்சுலின் வழிப் 
படுத்தும் சவ்வு ed ஹைறட்ரில்களின் ஆக்ஸிஜனேற்றம், 

தைமோசைட்டில் அமினோ அமிலப் போக்குவரத்தினை ஊக்கு 

கிக்கலாமென்று தெரிவிக்கின்றன. இது கொழுப்புச். செல்களின் 

6-கார்பன் சர்க்கரை போக்குவரத்து: செக் உருப்படிவத்துடன் 

(Czeck ௩௦051)*3 ஒத்துள்ளது. இந்த இரு அமைப்புகளிலி 
ருந்தும் பெறப்பட்ட முடிவுகளும் தசையிலிருந்து பெற்ற-கணிப் 

பும் 354 ஆச்சரியப்படும் வகையில் ஒத்ததாக உள்ளன. இவை 

தெரிவிப்பதாவது: சவ்வுப் போக்குவரத்தின் இன்சுலின் விளை 

வில் ௪வ்வு சல்ப்ஹைறட்ரில்களின் பங்கு ஒரு பொதுவான நிகழ்ச்சி 

யாகும், சவ்வின் முக்கிய உதிரி/உதிரிகளை பிரித்தெடுத்து 

அமைப்புகளைத் தெளிவுபடுத்துவது இப்பிரிவு வளர்ச்சிக்கு 

உதவும். . 

பாஸ்போலிபிடுகளின் உற்பத்தி-சிதைவு பற்றிய மதிப்பீடு 

பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கொழுப்புச் செல்களைப் பால் 

போலைபேசு உயிர் நொதியுடன் வினைக்குட்பட்த்தும்போது 

இன்சுலினால் தோரற்றுவிக்கப்படும் விளைவுகளை . ஒத்த, ,6- 
சார்பன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்து மற்றும் கொழுப்பு சிதைவு 

மாறுபாடுகள் தோன்றுகின்றன.””, *55,65 கொழுப்புச். செல் 
களின் வளர்க மாற்றத்தில் இன்சுலின் தோற்றுவிக்கும் 

விளைவுகளைப் பல ஊக்கிகள் நகல் செய்து காட்டுவதால் இத் 

தகவலை விளக்குவது கடினமாக உள்ளது. இன்னொரு 

அணுகு முறையாவது, பாஸ்போலிபிடுகள் ௪வ்வின் அமைப்பில் 

பங்குபெறுவதால் இவைகள் இன்சுலின் விளைவுகளைச், செயற் 

படுத்தலாமென்பதாகும்,. கொழுப்புத்கிசுவினை *”பி-ஆர்தோ
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கதிரியக்க பாஸ்பேட்டுடன் அடைகாத்தபோது 4 பாஸ்பேர்லி 

பிடுகள் கதிரியக்கம் பெறிறன. அனைவையர்வன?₹ பா்ஸ்பஸ்டிடில் 

கோலின், பாஸ்படைடில் இனாூட்டால், பாஸ்பஷ்ட்டிக் 
அமிலம், பாஸ்படைடில் கிளிசரால்.*8* இன்சுலினுடன் அஸ்ட் 
கர்த்தபோது இந்த நான்கு: பாஸ்போலிபிடுகளும் மிகையான்: 

கதிரியக்கம் பெற்றன. இணவகளில் பாஸ்படைடில் இனாசிட் 
டால் மிக அதிகம் இயக்கம் பெற்றது. மேலும் சமீபத்திஷ் 

முழுமையான செல்களைக் கதிரியக்க பர்ஸ்பேட்டுடன் அடை 

காத்த போது இன்சுலின் பல பாஸ்போலிபிடுகளின் கதிரியக் 
கத்தை அதிசுரித்ததெனக் கண்டுபிடிக்கப்பட்டது 88: இவ் 
வர்ய்வுகளில் பாஸ்படைல் எதனாலமின், பாஸ்படைடில்: இன்ச் 
சிட்டால் போன்ற பாஸ்போலிபிடுகளின் குறிப்பிட்ட கதிரி 
இயக்கங்களை (89601716 radioactivity) இன்சுலின் 5 மடங்கு 
அதிகரித்தது. ஆனால் மற்றைய் பாஸ்போலிபிடுகள் குறறைவர்க் 
மாற்றம்- காட்டின, 

இவ்வாய்வுகளின் ஏற்பட்ட பெரிய இடையூறு: இச்சூழல் 
களில் இன்சுலின் ஏடிபியின் குறிப்பிட்டக் கஇரியக்கத்தினன 
அதிகரித்தது.*68, 39 ஆகவே, பாஸ்பேலிபிடுகளின் கதிரியக் 
சத்தின் விளைவுகளை இந்த நிகழ்ச்சிக்குப் பிறகு தோன்றும் 
இரண்டாம் நிலை விளைவுகளா என்பது தெளிவாகத் தெரிய 
வில்லை. இந்த இடையூற்றை அகற்றும் முயற்சியில் தாய்மை 
பாக்கப்பட்ட கொழுப்புச்செல் பிளஈசுமரா சவ்வுகள் கதிரியக்கக் 
கொழுப்பு அமிலங்களுடன் வினைப் படுத்தப்பட்டு பாஸ்போ 
லிபிடுகளில் கதிரியக்கம் புகுவதில் இன்சுலின் விளைவுகள் 
ஷீராயப்பட்டன 579 கொழுப்புச் செல்கள் இன்சுலினுடன் அல்லது இன்ச்லினில்லர்மல் 10 நிமிடங்கள் வினைப்படுத்திய 
பிறகு இவை கதிரியக்க பால்மிடேட்டுடன் 30 நிமிடங்கள் 
அடைகாக்கப்பட்டன , பிறகு இவற்றின் பிளாசுமா சவ்வுகள் தயாரிக்கப்பட்டன. பாஸ்போலிபிடுகள் குளோராபார்ம், மெ; னால் (2:1) கலவை கொண்டு பிரித்தெடுக்கப்பட்டன இவை இரு பரிமாண மெல்லியம் படுகை நிறமி பிரிப்பான னை (t ~ 
dimensional thig layer chromotography ) கொண்டு ர்க்க
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பட்டன.1753 ஓவ்வொரு பிரிந்த சேர்மத்தின் இடமும்: கதிரியக் 

கத்திற்காக மதிப்பீடு செய்யப்பட்டது. 6 ஆய்வுச் சோதனை 

சீனில், இன்சுலின் பாஸ்படைடில்' இனாஉட்டாலின். க்திரியக் 

கத்தைக் குறிப்பாக உயர்த்தியதென்றும் ஓரளவு பாஸிபடைடில் 

செர்ன் கதிரியக்கத்தையும் BENS SO wot க்ண்டுபிடிக்கப் 

பட்டது. இது போன்ற சோதனையில் ஒலியேட் பயன்படுத்தும் 
போது பாஸ்படைடில் இனர்சிட்டால் கதிரியக்கத்தை மட்டும் 

இன்சுலின் அதிகரித்தது. இந்த: விளைவுகள் குழப்பமுடைய 

தாக உள்ளன. ஏனெனில் பாஸ்படைடில் இனாசிட்டாலின் 

உற்பத்தி: சிதைவு, நிகர sora; (turnover) um செல்களின் 

இயக்கங்களைச் சர் செய்வதில் பங்கு பெறலாமென்ற வாய்ப் 

பினை அண்மையில் எழுதப்பட்ட மதிப்பாய்வுரை தெரிவிக் 

der pg" செக் என்ற ஆய்வாளரும் 73, பரிஸிபேர்லிபிடு 

களை வெளியிலிருந்து முழுமையான oid eae a சேர்த்த 

போது, ல்கார்ப்ன் சர்க்கரைப் போக்குவரத்து இயக்கம்” இன்சு 

லின் தாண்டும் அளவுக்கு முடுக்கப்பட்டதென்றும் தெரிவித் 

துள்ளார். இன்சுலினுக்குச் செல்களின் எதிர்ச்செயல்களை 

வெளிப்படுத்துவதில், சவ்வுகளின் பாஸ்போலிபிடுகளின் பங் 

கினைப் பற்றிய ஆய்வு நிறைவு தருவதாக அமையும்.
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0. உணவுர்பாகையும் மற்றும் நீரிழிவு நோயும் 

உணவுப்பொருட்களும், உடம்புக்குத் தேவையான எரிசக்திப் 

பொருட்களும், இவற்றின் பயன்பாட்டிற்குமுன் உணவுப்பாதை 
வழியாகச் செல்கின்றன. சில சூழல்களில், உணவுப்பாதை 

யினைத் தவிர்த்து இரத்தம் மூலம் உணவு செலுத்தப்படுகிறது. 
ஆனால், இது இயல்பான வழியல்ல. உணவுப்பாதை வழியாசு 
உணவு கடந்து செல்வது ஓர் இயக்கமற்ற திகழ்ச்சியில்லை, 

ஏனெனில், உணவுப்பாதை உணவினை உடலுக்கு ஏற்றவாறு 

தயாரிப்பது, மாற்றங்கள் செய்வது மற்றும் கழிவுகளை நீக்குவது 
போன்ற பல பணிகளை மேற்கொள்கிறது, உணவுப்பாதை 
யானது அரவை இயந்திரம் டூபோன்று பணிபுரிகிறது. பிறகு 
உணவு செரிக்கப்பட்டு உறிஞ்சப்படுகின்றது. உணவு செரிமான 

இயக்கம் வயிறு, சிறுகுடல், கணையம் போன்றவற்றின் பல 
வகையான உயிர் நொதிகளின் உதவி கொண்டு நடைபெறுகிறது, 
ஹைட்ரஜன் அயனி அல்லது பைகார்பனேட் அயனிகளின் 
சாதுர்ய ஓட்டமானது, உயிர் நொதிகள் இசைவான சூழலில் 

செயற்பட உதவுறது. பித்தநீர் அமிலங்கள் கொழுப்புச் செறி 
விலும், இவை உரிஞ்சப்படுவதிலும் துணைபுரிகின்றன. சிக்கல் 
மிக்க இந்நிகழ்ச்சிகள் உணவுப் பாதையில் தங்கும் உணவு 
களினால் மட்டுமல்லாது, நரம்பு மற்றும் உடம்பின் தாதுக்களைச் 
சார்ந்த பெருட்களினாலும் இயக்கப்படுகின்றன. குடற்கூறிலுள்ள 

எதிர்பிரிவு நரம்பான, வேகஸ் தரம்பும் மற்றும் பரிவு நரம்பும் மிக 

முக்கியமான வையாகும், ஹைப்போதாலாமக போன்ற மத்திய 
வழி முறைமைகள் முக்கியப் பங்கினை ஏற்கின்றன., குடற்கூறு பல 
ஹார்மோன்களை வெளியிடுகின் றன . அவையாவன: அமீன்கள், 
புரஸ்டாகிளாடின்கள் மற்றும் சிக்கல் மிக்க ஒன்றுக்கொன்று 
தொடர்புடைய பாலி பெப்டைடு ஹார்மோன்கள், குடலானது 
ஒரு தனிப்படுத்தப்பட்ட உடம்பின் உறுப்பு என்று கருதமுடியாது. 
ஏனெனில் இது எவுச் த்துக் ் 

களிலும், செல்களிலும் ஆதிக்கம் செலுத்துகிறது. குடவினைப் பிட்யூட்டரி ௮அஉலது அட்ரினலின் 3 ; சுரப்பி என்று கருதமுடியும், இது உடம் 
செய்திகளை அனுப்புகிறது.
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-.. உட்கொள்ளப்பட்ட உணவின் வளர்சிதை மாற்றக் கோளாறு 

இன்சுலின் பற்றாக்குறையிலும் அல்லது இன்சுலினில் திறன் 
குறைவிலும் உண்டாகிறது. இதனை நீரிழிவு நோய் என்று 

கூறுகிறோம் இக்கோளாறில், குடலானது பலவகைகளில் 

பங்கேற்கலாம். இன்சுலின் சுரப்பில் குடலின் இயக்கமானது 
(குடல்-இன்சுலின் ஊடச்சு) உடம்பின் தாதுக்களைச் சார்ந்த 

பொருட்களினாலும் நரம்பு வழிமுறைமைகளினாலும் மாறுதல் 

செய்யப்பட்டு தேவைக்குக் குறைவான இன்சுலின் சுரப்பினை 

உண்டுபண்ணுறது, நீரிழிவு நோயின் சிக்கலில் உணவுப்பாதை 

பாதிக்கப்படலாம். இதன் காரணமாகக் குடலின் இயக்கம் 

மாறுதல் அடைந்து நீரிழிவு நோய் மிகக் குழப்பமுடையதாக 

மாறலாம். கடைசியாக, வாய்வழியாக நீரிழிவு எதிர் மருத்துகள் 
வழங்கப்பட்ட பண்டுவ முறை, குடல் வழிமுறையில் மாறுதல் 

களை ஏற்படுத்தலாம். நீரிழிவு நோயில் குடலின் பங்கு 

அட்டவணை 1-இல் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளது., 

இன்சுலின் எதிர்ச்செயலில் உணவுப்பாதை காரணக்கூறுகள் : 

இ 1902-இல் செக்ரடின் கண்டுபிடிக்கப்பட்டது.! லிவர்பூல் 

மருத்துவமனையில் செக்ரடின் கொண்டுள்ள பன்றி சிறுகுடல் 
'டியோடினத்தின் சளிச் சவ்வின் சாறு, நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு, 

இது இன்சுலின் சுரப்பினை அதிகரிக்கும் என்ற நம்பிக்கையில், 
மருந்தாக வழங்கப்பட்து.” (964-இல் டுப்ரோ என்ற ஆய்வாளர் 

சிறுகுடல் .சாரமானது ஊசிவ்ழியாக இரத்தத்தில் செலுத்தப் 

பட்ட குளுகோசுச் சுமையினை குறிப்பிடும்படியான வேகத்தில் 

குறைத்ததென்று அறிவித்து, இப்பகுதியில் ஆய்வு ஆர்வத்தை 
திரும்ப முடுக்கிவிட்டார். இதே ஆண்டு குளுகோசினைச் 

சிறுகுடலின் ஜீஜுன்ப் பகுதியில் செலுத்தியபோது இதே அளவு 

குளுகோசினை இரத்தத்தில் செலுத்தும்போது நிகழ்வைைவிட 

பிளாசுமா இன்சுலின் அதிகரித்ததெனக் கண்டுபிடிக்கப்பட்டது.* 

இந்தக் கணிப்புகள் தொடர்ந்து உறுதி செய்யப்பட்டன,5 கல்லீர
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லுக்கு இரத்தம் கொண்டு செல்லும் நாளத்தையும், இதயத்தின் 
வல மேல் அறைக்கு எடுத்துச் செல்லும் நாளத்தையும் பின்னி 
ஒன்று சேர்த்தபோது (portocaval anasthomosis) வாய்வழி 

பாகச் செலுத்தப்பட்ட குளுகோசு பிளாசுமா இன்சுலினை 

அதிகரித்தது. இது தெரிவிப்பதாவது); இந்த விளைவினைக் 

கல்லீரல் காரணக் கூறுகளைவிடச் சிறுகுடல் காரணக்கூறுகள் 
' தோற்றுவிக்கலாமென்பதாகும். இத்தகைய ஆய்வுகள் அமினோ 
அமிலங்களை வாய்மூலம் வழங்கியும் இரத்தம் மூலம் செலுத்தியும் 
மேற்கொள்ளப்பட்டன. வாய்வழி அமினேஈ அமிலம், ஊ9 வழி 
அமினோ அமிலத்தைவிட , அதிகமாக பிளாசுமா: இன்சுலினைச் 
சுரப்பித்தது.5 

உணவுப்பாதை இன்சுலின் சுரப்பினை நரம்பைச் சார்ந்த 
வழிமுறையினாலேயோ அல்லது இறுகுடலில் காணப்படும் பல 
ஹார்மோன்களை சுரக்கச் செய்தோ சீர் செய்யலாம். முதலாவ 
தாக நரம்பைச் சார்ந்த வழிமுறைகள் ஆராயப்படும், 

நரம்பைச் சார்ந்த விளைவுகள்: 

எதிர் பரிவு நரம்பு அமைப்பு இன்சுலின் வெளியீட்டு 
அளவினைச் சீர்படுத்துகறதென் பதற்கு ஆதாரங்கள் உள்ளன. 
அசிடைல் கோலின் அல்லது இதன் ஒப்புடைய பொருள் உடல் 
வெளி அல்லது உடல் உள் சோதனைகளில் இன் ஈலின் 
வெளியீட்டிளை அதிகரிக்கின் றன,7,8 

அட்டவணை 1. உணவுப்பாதையு ௦ மற்றும் நீரிழிவு நோயும் 
1. உணவுப்பாதையில் நீரிழிவு நோயின் விளைவுகள் 

௮. இயற்கை மீறிய நரம்புக்கோளாறு 
ஆ. தன்பொருட்களுக்குத் தோன்றும் தடைகாப்பு 

Here (auto immunity) 
இ. வாய்வழி மருந்துப் பண்டுவம் 

நீரிழிவு நோயில் உணவுப்பாதையின் விளைவுகள் அ. உணவுப்பாதை ஹார்மோன்கள் 
ஆ. நரம்பைச் சார்ந்த வழிமுறைகள்
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வேகஸ். நரம்பினைத் தூண்டியபோது இன்சுலின் வெளியீடு 
அதிகரித்தது.” வேகஸ் நரம்பு நீக்கப்பட்ட எலிகளில் வாய்வழி 

யாகவும், ஊசி வழியாகவும் குளுகோசு வழங்கியபோது இன்சு 

லின் சுரப்புக் குறைந்தது. இவை நேரிடை விளைவுகளே 

என்பது மின் உருப்பெருக்காடி கொண்டும், .விசேட சாயம் பூசு 
தல் முறைகொண்டும் கண்டுகொள்ளப்பட்டது. அதாவது 

எதிர்ப் பரிவு மற்றும் பரிவு நரம்பு மூனைகள் இன்சுலின் சுரக்கும் 

கணையச் செல்களின் அருகில் இருந்தன,*1.15 பரிவு நரம்பின் 

செய்தி கடத்தியான நார்எபிதபிரின், ஆல்பா அட்ரினர்ஜிக் 

ஏற்பிகளைத். தூண்டி இன்சுலின் சுரப்பினைத் தடைசெய்வது 

இதனால் பரிவு நரம்பு மண்டலம் இவ்வினையில் ஈடுபடலாம் 714 

கணையத்தின் கலப்புடைய தன்னியக்க நரம்புகள் நேராகத் 

தூண்டப்பட்டு இன்சுலின் வெளியீட்டளவு மதிப்பீடு செய்யப் 
பட்டது. 15 இது தெரிவிப்பதாவது பரிவு நரம்பின் இழைகள் 

இன்சுலின் சுரப்பினைத் தடை செய்தது எதிர்ப்பரிவு நரம்பு 

இழைகள் அதிகரிக்கிறது, உணவுக் குழாயில் அல்லது 

வயிற்றில் இரட்டைப் பீற்றுல் குழாய்களைப் பெற்ற பழக் 

சப்படுத்தப்பட்ட சுய நினைவிலுள்ள தநாய்களுக்குக் குளுகோசி 

னைப் போலியாக வழங்கியபோது, இரத்தச் சர்க்கரை அதி 

கரிக்கவில்லை. ஆனால், பிளாசமா இன்சுலின் அதிகரித்தது,*6 
இச்சோதனைகளை இன்சுலின் சுரப்பில் தலையைச் சார்ந்த 
அமைப்பும் ஈடுபடலாமென்பதைத் தெரிவிக்கின்றது. குளுக்க 

கானும் நரம்புக் கட்டுப்பாட்டிலிருப்பதாகத் தெரிகிறது. காளை 

களில் பரிவு நரம்பினைத் தாண்டும்போது குளுக்ககான் வெளி 

யிடப்படுகிறது. 17 

உணவுப்பாதை ஹார்மோன்கள் 

அட்டவணை 2, உணவுப்பாதை ஹார்மோன்கள் பற்றிய 

செய்திக் கூறுகளைத் தெரிவிக்கிறது. இப்பட்டியல் முழுமையான 

தல்ல. ஏனெனில், உணவுப்பாதையிதிருந்து பெறப்பட்ட சில 

பொருட்கள் இன்னும் ஹார்மோன் தகுதியினைப் பெறவில்லை. 

இப்பட்டியலீல் கொடுக்கப்பட்டுள்ள சில ஹார்மோன்களை 

ஹார்மோன்களாக ' கருத வாய்ப்பில்லாவிட்டாலும் இவற்றின்
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இன்சுலின் சுரப்புவிளைவுகளைப் பற்றி ஆய்வுகள் செய்யப்பட் 

eit er oor. 

அட்டவணை 2. உணவுப்பாதை ஹார்மோன்கள் 

கேஸ்ட்ரின் 

கோலிசிஸ்டோ கைனின்--பேங்கிரியாசைமின் 

செக்ரடின் 
குளுக்ககான் (கணையம்) 

குளுக்ககான் ஓத்த தடைக்காப்பு இயக்கம் (சிறுகுடல்) 

'இரைப்பைநீர் தடைமப் பாலி பெப்டைடுகள் 

இரத்தநாள் இயக்கமுள்ள சிறுகுடல் பாலி பெப்டைடு 

-மோடாலின் 

இன் சுலின் வெளியிடும் பாலி பெப்டைடு 

இந்த ஹார்மோன்களின் அமைப்பில் ஒற்றுமை உள்ளது. 

கேஸ்ட்ரினும், கோலிசிஸ்டோகைனின்--பேங்கிரியாசைமினும் , 

கார்பாக்சி முனை (C terminal )-Quicor 2jo0@ (Try-mot- 

-ASP-Phe-NH,) Garant இயக்கமையத்தைக் கொண்டதாக 
உள்ளது. செக்ரடின், இரத்த நாள இயக்கமுள்ள சிறுகுடல் 
பாலி பெப்டைடு, வயிற்றுச் சுரப்புத் தடைம பாலி பெப்டைடு 
ஆகியவற்றின் பல பகுதிகளில் அமினோ அமில வரிசை ஓற்றுமை 
உள்ளது. 

கேஸ்ட்ரின்: 

இந்த ஹார்மோன் மனித, பன்றி, நாய், செம்மறி ஆட்டுக்*8 
குடல் சளிச் சவ்வீலிருந்து பிரித்தெடுக்கப்பட்டது . இது ஒரு 
பாலி பெப்டைடு ஹார்மோனாகும். இது 17 அமினோ அமிலங் 
களைக் கொண்டது, எல்லா வகை விலங்குகளிலும் கேஸ்ட்ரின் 
இருவகைகளாகக் காணப்படுகின்றது. அதாவது கேஸ்ட்ரின் 
௩ ஒன்றுமில்லாமலும், கேஸ்ட்ரின் 2 என்பதில் 12-ஆவது 
நிலையிலுள்ள டைரசன் வளையத்தில் எதிரியல் சல்பேட் என்ற
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தொகுதி இணைப்புடனும் காணப்படுகின்றன. இருவகைக் 
கேஸ்ட்ரின்களும், இயற்பியல்-வேதியியல் பண்புகளில் மாறுதல் 

அடைநீதாலும், உயிர் இயக்கத்தில் மாறுபடுவதில்லை; 

கேஸ்ட்ரினின் முக்கிய இயக்கமானது, கேஸ்ட்ரின் சுரப்பினைத் 

கூண்டுவகதுாகும்,19 

கதிரியக்கத் தடைகாப்பு இயக்க அளவீட்டு முறை 

கேஸ்ட்ரினை மதிப்பிட 1968-இல் கண்டுபிடிக்கப்பட்டது.*? பிறகு 
1970-இல் மாறுதல் செய்யப்பட்டது.3! கோலி சிஸ்டோகைனின்- 

பேங்கிரியாசைமினுடன் கேஸ்ட்ரின் குறுக்கு வினைபுரிற்தாலும், 

இவ்வியக்கம் மிகவும் திறனற்றறிருப்பதால் பிளாசுமா மதிப்பீட்டில் 

இதனைப் பொருட்படுத்த வேண்டியதில்லை. . 

கோலிசிஸ்டோககைளின்-பேங்கிரியாசைமின் (06-02) 

இது இரு தனிப்பட்ட ஹார்மோன்களென உடலியங்கியல் 

ஆய்வுகள் தெரிவித்தன. ஆனால் வேதிம சுத்தி இந்த ஹார் 

மோனின் இயக்கம் ஒரே ஒரு மூலக்கூறிலிருப்பதாக உறுதி 

பண்ணியது.3*” இந்த ஹார்மோன், 33 அமினோ அமிலங் 

களைக் கொண்ட பாலிபெப்டைடாகும்”3, இது முன், சிறு 

குடலில் தோன்றுகிறது கார்பாக்ஸி முனை உமினேோச அமிலங் 

கள் வரிசைக் கேஸ்டிரினுடன் ஒத்துள்ளது. ஆகவே இவற்றின் 

உயிரியக்கங்களில் சில ஒத்கிருப்பதற்கு இது ஒரு காரணமாக 

யிருக்கலாம். இந்த ஹார்மோனின் முக்கிய இயக்கமானது 

பித்தப்பையினைச் சுருங்கச் செய்வதும்**) கணையநீரில் 

உயிர்நொதிச் சுரப்பினைத் தூண்டுவதுமாகும்.-5 கோலி 

சிஸ்டகைவின்-பேங்கிரியாசைமினும், கேஸ்ட்ரினும், கேஸ்ட்ரிக் 

அமிலச் சுரப்பினையும் கணைய உயிர்நொதிச் சுரப்பினையும், 

தூண்டும் இயக்கத்தினைப் பங்கிட்டுக் கொள்கின்றன். 26.39 

கிராஸ்மேன் என்ற ஆய்வாளர் இந்த இரு ஹார்மோன்களும் 

ஒரே ஏற்பியில் வினை புரிகின்றனவென்னு தெரிவித்தார். 36 

கணைய குளுக்ககான்: 

குளுக்ககான் 29 அமினோ அமிலத் தொகுதிகளையும், “மூலக் 

கூழு. எடை 3485 கொண்ட நேர் ong um AAutenr tm gis
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இந்த ஹார்மோன் பரிசோதனைச் சாலையிலும் வேதிமுறையில் 

தயாரிக்கப்பட்டது. சுடரும் எதிர்ப்புப் பொருள் பயன்படுத்து 
செய்த ஆய்வில் இந்த ஹார்மோன் கணைய ஆல்பா செல், 

களினால் உண்டு பண்ணப்படுகின்றதென்று கண்டுபிடிக்கப் 

பட்டது. 

குளுக்ககான் கிளைகோசன் சிதைவு84, புதிய குளுகோசு 

உற்பத்தி) கொழுப்புச் சிதைவு ஆகிய இயக்கங்களைப் 

பெற்றுள்ளன. ஆனால் குளுக்ககானின் அதிசயப் பண்பானது 

இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டுவதாகும். இப்பண்பு, இதன்! 
குளுகோசினை அதிகரிக்கும் பண்பினைச் சார்ந்ததல்ல, செல் 
சவ்வுகளில் உள்ள அடினைல் சைக்ளேசு யிர் ' நொதியினை 
முடுக்கி சூழல் ஏஎம்பியினை அதிகரித்து உயிரியல். Sous da wi 
களைச் குளுக்ககான் விளைவிக்கின்றதென்று சொல்லப்படு 
கின்றது. சுழல் ஏஎம்பி இரண்டாம் தூதுவராகும்,5£ 

சிறுகுடலில் குளுக்ககானை ஒத்த தடைகாப்பு இயக்கம் ( ஜிஎல்ஐ) 
கதிரியக்கக் தடைகாப்பு இயக்க மதிப்பீடு முறையில் 

கணைய குளுக்ககானை அளவிட்டபோது, சிறுகுடலின் குளுக்க 
காண ஒத்த தடைகாப்பு இயக்கம் சண்டுபிடிக்கப்பட்ட து. 
வாய்வழியாகச் செலுத்தப்படும் குளுகோசு, இரத்தத்தில் தடை 
காப்பு இயக்கமுள்ள குளுக்ககான் (Immuno Reactive Gluca- 
gon- IRG) அளவினை AAah § 60 soo அறியப்பட்டது. 
இதில் மேற்கொண்ட ஆய்வு இப்பொருள் கணையத்திலில்லாமல் 
சிறுகுடலிலிருந்து சதோன்றியதெனத் தெளிவுபடுத்தியது.4? முன் மேற்கொள்ளப்பட்ட ஆய்வுகள், சிறுகுடலிலிருந்து தயாரிக் கப்பட்ட சாரமானது, குளுக்ககான் இயக்கத்தினைப் பெற்றி ருந்ததெனத் தெரிவித்தது.41 குளுக்ககானைக் கதிரியக்க கடைகாப்பு முறையில் அளவிட்ட ஆய்வானது ஐ.ர்ஜி சிறு குடலில் உள்ளதென உறுதி செய்தது.43 அக அளவு ஜீஜீனம்; சிறுகுடல் பின்பகுதி (இலியம்) , பெருங்குடல் (கோலன்) பகுதி களிலும் குறைந்த அளவில் வயிறு மற்றும் சிறுகுடல் முன்பகுதி யிலும் (டியோடினம்) இது இருப்பதாக அதியப்பட்டது. மலக் குடல் இப்பொருளை அதிகமாகப் பெற்றுள்ளது,*₹ ஐ.ஆர்ஜியின்
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தோற்றுவாயினைப் பற்றிய சிக்கல், புச்னன். மற்றும். 'இவரது. 
௪௧ அஆய்வாளர்களால்,453 தீர்க்கப்பட்டுள்ளது. -இவர்கள்., 

கணையம் நீச்கப்பட்ட நாய்களில் ஜீஜீனம் வழியாகக்: 

குளுகோசு சுமையினைச் செலுத்தியபோது இரத்த ஐ.ஆர்ஜி. 

அளவு மிகவும் அதிகரித்ததென்று தெரிவித்தார்கள். ஒரு 

நாயினைப் பயன்படுத்தி செய்யப்பட்ட தீவிர சோதனைகளில். 

கணைய நீக்கமானது இரத்தத்தில் உள்ள ஐஆர்ஜி அளவினைக்: 

குறைதிததென்றும் வயிறும், சிறு. மலக்குடலும் நீங்கியபோது: 

ஐ.ஆர்.ஜியின் அளவு பூஜ்ஜியமாகக் குறைந்ததென்றும் கண்டு. 
மிடிக்கப்பட்டது.14 பெருங்குடல் நீக்கம், மேற்கண்ட விளை: 

வினை: உண்டுபண்ணவில்லை. ஐ.ர்ஜிக்கு. உங்கர் என்பவர் 

ஐஆர்ஜி என்ற சொற்றொடருக்குப் பதிலகக் குளுக்ககானை 

ஒத்த தடைகாப்பு இயக்கம் (0100௧2௦௱ 11%௦ immunoreactivity- 

சொ): என்ற சொற்றொடரைப் பயன்படுத்தினர். ன சு 

இது தவிர்க்க முடியாத நிலையில் கணையக் குளுக்ககா 

னுடன் பின்னிக் காணப்படுவதால், apis சுத்திகரிப்பு 

மற்றும் இனம் காணலில் கணையக் குளுக்ககானுடன் 

இதன் ஒத்த பண்புகளும் மற்றும் மாறுபட்ட பண்பு 

களும். ஓப்பு தோக்கப்பட்டன. உங்கரும் மற்றும் அவரது 

௪௧: ஆய்னாளர்களும் ஜெல் ௨ டிகட்டும் முறைகொண்டு 

ஜிஎல்ஐ இரண்டு சிகரத்தில் தோன்றுகிறதென்றும் முதல் 

கரத்தின் மூலக்கூறு எடை குளுக்கானை.விட அகிகமாகயிருப்ப 

தாகவும், இரண்டாம் கரத்தின் மூலக்கூறு, எடை குளுக்கானைச் 

சார்ந்துள்ள தென்றும் தெரிவித்துள்ளார்கள் 8,48 கணைய 

குளுக்ககானுக்குரிய எதிர்ப்புச் சீரத்துடன் இவற்றைச் விலனப் 

படுத்து ஆராய்ந்தபோது: இவ்வாறு. பெறப்பட்ட பொருட்கள் 

வெவ்வேறு தடைகாப்பு இயக்கத்தினைப் பெபறற்றிருக்கிறதென 

இவர்கள் தெரிவித்தார்கள் இணையும் திறனுள்ள. திறமி 

பிரிப்பான் முறையினைப் பயன்படுத்தி (திடப்பொருள் இடைப் 

படியாகக் கொண்ட குளுக்ககான் எதிர்.ப்புப் பொருள் ) பன்றியின் 

சிறுகுடல் பின்பாகத்த்திலிருந்து மிகத்தாய்மையான ,ஐஜிஎல்ஐ 

பெறப்பட்டன. 47 ஜெல் வடிகட்டும் முறைகொண்டு. இதனைய்
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பிரிக்கும்போது 90 விழுக்காடு, 12,000 மூலக்கூறு என்டகொண்ட் 
சகரத்திலும் (பெரிய ஜிஎல்்ஐ), 10 விழுக்காடு 3500 மூலக்கூறு 

எடையும் கொண்ட சிகரத்திலும் (சிறிய ஜிஎஈல்ஐ) தோன்றுவ 

தாகத் தெரியவந்தது. பெரிய ஜீஎல்ஐ மேலும் ஆராயப்பட்ட 

போது, பாலி அக்ரிளமைடு ஜெல் மின்னேற்றப்பகுப்பில், இது 

மூன்று கூறுகளாகப் பிரிந்தன. மேலும் மூன்று அமினோமுனை: 

(கர்ரோறராக1) அமினோ அமிலங்களும் பெறப்பட்டன. பெரிய 
ஜிஎல்ஐ உயிரியக்கம் காட்டவில்லை. கணைய குளுக்ககானுக்கு 
எதிர்ப்புப் பொருட்கள் தயாரிக்க முடிந்தது. இவை கதிரியக்கத் 
தடை காப்பு மதிப்பீட்டு முறையில் கணையக் குளுக்கானுக்கும் 
மற்றும் ஜிஎல்ஐக்கும் இயக்கத்தில் வேறுபாடு காட்டின.*8 சிறு 
குடல் ஜிஎல்ஐக்கும் கணையக் குளுக்ககானுக்கும் இயக்க வேறு 
பாடு காட்டும் எதிர்ப்புப்பொருட்கள், கணையக் குளுக்ககானின் 
கார்பாக்சிமுனை அமினோ அமிலங்களுடன் தொடர்புகொண்ட 
வாகவிருந்தன.*3 சிறுகுடலின் தூய்மை செய்யப்பட்ட ஜிஎல்ஐ 
கூறுகள் இந்த எதிர்ப்புப் பொருட்களுடன் வினைப்படுத்தப் 
பட்ட போது பெரிய ஜிஎல்ஐ அமினோமுனை இயக்கமுள்சா 
எதிர்ப்புப்பொருளுடன் மட்டும் வினை புரிந்தது. ஆனால், 
சிறிய ஜிஎல்ல இத்தகைய எதிர்ப்புப்பொருள் இருவகை 
களுடனும் வினை செய்தன 3* இதிலிருத்து சிறுகுடல் ஜிஎல்ஐ 
பல மூலக்கூறு எடைகொண்ட வகைகளாகக் காணப்படுகிற 
தென்றும் தெரித்துகொள்ளலாம். பெரிய ஜிஎல்ஐ உயிரியக் 
சத்தைப் பொறுத்தவரையில் குளுக்ககானை ஒத்திருக்கவில்லை 
யென்றும் உயிரியக்கம் சிறிய ஜிஎல்ஜஐ யில் தங்கியிருக்கலா. 
மென்றும் கூறப்படுகிறது. 

் 

பன்றியின் ஜுஜீனத்திலிருந்து செக்ர 
பட்டது." பன்றி செக்ரடின் , 
பெற்றுள்ளது. கேஸ்டிரினைப்போல் 

டின் பிரித்தெடுக்கப் 
27 அமினோஅமிலங்களைப் 
இதன் கார்பாக்ஸி முனையில்
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ஓர்- ஆய்வு: 

கூறுகள் -குளுக்கானிலிருப்பது போன்று அமினோ. . அமில 

முனையிலிருந்து அதே வரிசைக்கிரமத்தில் உள்ளன. இவ்வளவு 

ஒற்றுமையிருந்தாலும் குளுக்ககானின் எதிர்ப்புப் பொருளுடன் 

செக்ரடின் வினைபுரிவதில்லை.₹3 செக்ரடின் கணையத்தில் 

சுரக்கும் சாற்றின் கொள் அளவையும் அதிகரித்து மின்னே்ற்ற 

அயனிகளின் அளவையும் தூண்டுகிறது. ஆனால் செறிவான 

உயர்நொதிகள் வெளிப்படுவதைத் தரண்டுவதில்லை.53 நாய் 

களில் கேஸ்டிரின் தூண்டிய வயிற்றுச் சுரப்பினைத் தூய்மை 
செய்யப்பட்ட செக்ரடின் தடைசெய்கிறது,*4 செக்ரடின் பித்த 

நீர் சுரப்பினையும் தாண்டுகிறது,53 

வயிற்றுச் சுரப்புத் தடைம பாலி பெப்டைடுகள் ( 085171௦ 1011011079 

polypeptide) ் ne 

பன்றியின் சிறுகுடலின் முன்பகுதியிவிருந்து (டியோடின்ம்) 
தெரிந்து கொள்ளப்பட்ட ஹார்மோன்களிலிருந்து வேறுபட்ட 

ஒரு தரய்மையான பாலிபெப்டைடு பெறப்பட்டது.3* இதன் 
வடிவமைப்பு 1971-இல் தீர்மானிக்கப்பட்டது. இதன் உடலியல் 

இயக்கங்கள் என்டரோ கேஸ்ட்சோனை ஓத்ததாக உள்ளன. 

இது வயிற்று அமிலச் சுரப்பினையும், கொழுப்பு அமிலம்; 

சவ்வூடு பரவும் அதிதிறலுள்ள நீர்மங்களைத் கொடர்ந்து 

எழும் அசைவினையும் தடைசெய்கிறது. இந்த ஹார்மோன் 

வயிற்றுச் சுரப்புத் தடைம பாவி பெப்டைடு என அழைக்கப் 

படுகிறது. 

இரத்தநாள இயக்கமுள்ள சிறுகுடல் பாலி பெப்டைடு ( Vasoactive 

intestinal polypeptide) ் 2 

1972-இல் பன்றியின் மேல் சிறுகுடலின் சுவர்களிலிருந்து 

இந்த பாலிபெப்டைடு பிரித்தெடுக்கப்பட்டது.37 இரத்தநாளம் 

மற்றும் உடல் முழுவதினையும் சார்ந்த மென்மைத் தசையிலும் 

குளர்வு இயக்கங்களை உண்டுபண்ணி பலவகையான 

உயிரியக்கங்களை இந்தப் பாலி பெப்டைடு வெளிப்படுத்துகிறது. 

மேலும் இது கணையத்தின் தாளமுள்ள சுரப்பினைச் செக்ரடின் 

போல் தாண்டுகிறது. இதன் செயல்திறன் மூலக்கூறு அடிப்
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படையில் 3-10 விழுக்காடு செச்ரடின் செயல்திறனை. 

ஒத்துள்ளது. இது குளுக்கானின் செயல் திறனான இரத்தச் 

சர்க்கரையினை அதிகரிப்பதில் 30 விழுக்காட்டினைக் கொண் 

டுள்ளது.53 

மோடோலின்: (140011) 

மோடோலின் சுத்தி செய்யப்பட்டு, அமினோ அமிலங்கள் 

வரிசைத் தீர்மானிக்கப்பட்டது, இது 22 அமினேர அ௮மிலங் 

களைக்கொண்ட பாலி பெப்டைடாகும்.*3 வயிற்றின் சுவர்ப் 

பகுதியிலும், அறையிலும் டியோடினத்தின் குமிழ்ப்பகுதிகளிலும் 

அசைவு இயக்கங்களை மோடோலின் தூண்டுகிறது. 

இன்சுலின் எதிர்ச்செயல்களில் உணவுப்பாதை ஹார்மோன்களின் 
பங்கு: 

குடல் ஹார்மோன் இன்சுலின் சுரப்பினைக் சட்டுப்படு:த்து 
வதில் உடலியக்கம் பங்கு கொண்டதாக இருக்கறதென்பதை 
உறுதிசெய்யக் குறைந்தது 4 அளவைக் கட்டளைகளைக், 
திருப்தி செய்யவேண்டும். அவையாவன 

1. ஹார்மோன், இன்சுலின் வெளியேற்றத்தைத் தூண்டுவது 
காட்டப்படவேண்டும். 

இன்சுலின் வெளியேற்றத் தாண்டலைக் குடல் ஹார்மோன் 
உடலியக்க அளவில் நிகழ்த்திட வேண்டும். 

3.௨ குடல் ஹார்மோன் மாசற்று, தூய்மையாக இருக்க வேண்டும், 

4. எதிர்பார்க்கப்படும் உடலியக்க 
ம் 

Hapa; செயற்பாட்டி 
ருக்கும் போது இரத்த ஓட்டத்தில் குடல் ஹார்மோன் 

அளவு அதிகரித் இட வேண்டும். ட 

இந்த அளவைக் கட்டளைகளின் ் ் ் அடிப்படையில். 
ஹார்மோன் ஒவ்வொன்றும் கீழே குடல் விவாதிக்கப்பட்டுள்ளது.
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செக்ரடின் 

பல ஆய்வுகள், செக்ரடின், இன்சுலின் வெளியேற்றத்தைத் 

தூண்டமுடியுமென்று தெரிவித்துள்ளன. கணைய-டியோடினல் 

சிரையின் பிளாசுமா, சராசரி இன்சுலின் செறிவு செக்ரடினி 

னால் 3 மடங்கு உயர்ந்தது. குளுக்ககானுக்கு எதிர் மாறாக 

இந்த உயர்வினால் தமனியில் குளுகோசு அதிகரிப்பு நிகழ 

வில்லை.58 செக்ரடினை மனிதருக்குச் செலுத்தியபோது 

கூர்மையான துரித இன்சுலின் அதிகரிப்பு நிகழ்ந்தது. இந்த 

விளைவானது மருந்தியல் தொடர்பானதாக இருக்கலாம் 

மென்பதை வேறு சோதனைகள் தெரிவித்தன.8* ஏனெனில் 
செக்ரடினைக் கணையநீர் மிகுந்துச் சுரக்கும் அளவில் உணர் 

விழப்பு செய்யப்பட்ட நாய்களுக்கு வழங்கியபோது இன்சுலின் 

வெளியேற்ற விளைவுகள் நிகழவில்லை. நாளமுள்ள சுரப்புக் 

கணையம் இருக்கும்போது மட்டும் செக்ரடின் 'விளைவுகளை 

ஏற்படுத்தியது.? ஆனால் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கணைய 

லாங்கர்ஹான்சு.திட்டுக்களில் இன்சுலின் சுரப்பினைச் செக்ரடின் 

தரண்டவில்லை.5* இன்சுலின் சுரப்பினை ஊக்குவிக்கும் 

செக்ரடின் இயக்கம் உடலியக்க முக்கியத்துவம் வாய்ந்ததென்று 

டுப்ரேயும் மற்றும் அவரது ௪க ஆய்வாளர்களும் தெரிவித் 

துள்ளார்கள்.”? சிறுகுடல் அமில நிலையைப் பெற்றபோது 

இன்சுலின் வெளியேற்றம் நிகழ்ந்ததென்று இவர்கள் தெரிவித் 

துள்ளார்கள். செக்ரடினை அளவிட கதிரியக்கத் தடை காப்பு 

முறை கண்டுபிடித்தபிறகு. இது தொடர்பாக பல ஆய்வுகள் 
நடத்தப்பட்டன. யங்கும், அவரது ௪க அஆய்வாளர்களும்84,68 

குளுகோசு அல்லது புரத உணவிற்குப் பிறகு சீர செக்ரடின் 

அளவு துரிதமாக உயர்ந்ததென்றும், இச்செறிவு சீர இன்சுலின் 

அளவு அதிகரிப்பதற்கு முன்பாக நிகழ்ந்தென்றும் தெரிவித் 

துள்ளார்கள். இவர்கள் செக்ரடினை, உடலியக்கச் செறிவு 

வரை ஊசி வழியாக இரத்தத்தில் செலுத்தியபோது இன்சுலின் 
வெளியாவதைக் கண்டார்கள். எப்படியிருப்பினும்: மற்ற 

ஆய்வாளர்கள் செக்ரடினை மதிப்பிட கதிரியக்கத் தடைகாப்பு 

அளவு, முறையைப் பயன்படுத்தி மனிதர்களுக்கும், நாய்களுக்கும்
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வாய்வழியாசவும் டியோடினம் வழியாகக் குறாகோசும் 

வழங்கியபோது பிளாசுமா செக்ரடின் அளவு குறைந்ததென்று 

கண்டறிந்தார்கள். வெள்வேறு சுதிரியக்கத் தடைகாப்பு 

அளவு முறைகள், இத்தகைய வேறுபட்ட முடிவுகளுக்குக் 
காரண மாயிருக்கலாம், சிசோமும் மற்றும் அவரது ௪௪ 
ஆய்வாளர்களும்*4, எதிர்ப்புப் பொருட்களை உற்பத்தி செய்யத் 

தூய்மையற்ற எதிர்ப்புப் பொருள் ஊக்கியினைப் (௨04125) 

பயன்படுத்தினர். இதனையே கட்டுப்பாட்டுத் தரப்பொருளாக 

வும் பயன்படுத்தினர். மேலும் அவர்களின் கதிரியக்க எதிர்ப்புப் 

பொருள் ஊக்கி தூய்மையானதாக இருந்தது. ஆனால் 
புச்சானன் என்ற ஆய்வாளர்? அவரது சோதனைகளில் தாூயப் 
பொருட்களையே பயன்படுத்தினர், சிசோமின் ஆய்வு முடிவு 
கள்?₹4, கதிரியக்க ஹார்மோனின் தூய்மையினைப் பொறுத்த 
காகும், அதில் ஏதாவது ஒரு சிறு மாசும் தூய்மையற்ற தரப் 
பொருளைப் பயன்படுத்தவும் அல்லது முறைகேடான கணிப்பு 
களைத் தரவல்ல எதிர்ப்புப் பொருளைப் பெறவும் வழிவகுக்கும், 
இதுபோன்று வெவ்வேறு குறிப்பிட்ட தனி இயக்கம் கொண்ட 
எதிர்ப்புப் பொருட்கள் ஒட்டுமொத்தமாக மிக்க மாறுபட்ட 
முடிவுகளைத் தரவல்லன. எனெனில் குளுக்ககானுக்கு குறுக்கு 
இயக்கமும் கணையத் தனிப்பட்ட எதிர்ப்பு சீரத்துடன் இத் 
தகைய விளைவுகளும் பெறப்பட்டன. முந்தைய ஆய்வார்கள், 
உயிரியல் அளவீட்டு முறைகொண்டு குளுகோசு செக்ரடீன் வெளி 
யீட்டினைத் தூண்டவில்லையென்று தெரிவித்துள்ளார்கள் 68, 89 

குளுகோசுக்குரிய சிறுகுடல்-இன்சுலின் ஊடச்சுவில் செக் 
ரடின் பங்கு வகிக்கும் ஒரு இறன் மிக்க வேட்பாளராகக் கருகு 
மூடியாது. செக்ரடின் உயிரியல் செறிவில், இன்சுலின் சுரப் 
பினைத் தூண்டுவதென்பதனை நம்புவதற்கில்லை. குளுகோசு 
செலுத்திய பிறகு செக்ரடின் உயர்வதற்குப் பதிலாகக் குறை 
கிறது. புரதத்திற்குப் பிறகு அதிகரிக்கும் இன்சுலின் செறிவில் செக்ரடினுக்கு ஒரு பங்கு மறுப்பதற்கில்லை, 

கோலி சிஸ்டோகைளனின்-பேங்கிரியோசைமின் (CCK ~ PZ) 
சிறுகுடலின் சளிச்சவ்வின் சாறானது உயிரியல்படி' சிசிக- பிசெட்டிலிருந்து மாறுபடாமலிருந்தது. இச்சாறு குளுகோசினை
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ஊசிமூலம் இரத்தத்தில் செலுத்திய போது எதிர்ச்செய்லாக 

தொடரும் இரத்த இன்சுலின் அளவினை அதிகரித்தது? 

சிசிகே-பிசெட், நாய்களின் கணையுத்தின் குளுக்ககான் வெளி 

யீட்டினையும் அதிகரித்தது,61, 71% அலம்பப்பட்ட எலிகளின் 

கணையத்தினைப் பயன்படுத்தி இன்சுலின் வெளியீடு, குளுக்க 

கான் வெளியீட்டினைத் தொடர்ந்து இரண்டாம் நிலையாக 

திகழ்கிறதென்பது கணிக்கப்பட்டது.72 கதிரியக்கத் தடைகாப்பு 

அளவீடு முறையினைப் பயன்படுத்தி, வாய்மூலம் குளுகோசு 

செலுத்தப்பட்ட பிறகு சிசிகே-பிசெட்டின் அளவு பிளாசுமாவில் 

அதிகரித்ததென்றும், இன்சுலின் மற்றும் செக்ரடினுடன் ஒப்பிடும் 

போது சிசிகி-பிசெட் அதிகரிப்பு சால தாமதமாகியதென்றும் 

கண்டறியப்பட்டன, இந்த ஹார்மோனுக்குப் புரதத்துக்கு எதிர்ச் 

செயல்காட்டும் பண்பு உண்டென்றும், புரதச் சிதைமப் பொருட் 

களூம் அமினோ அமிலங்களும் இதன் வெளியீட்டினைத் திற 

னாகத் தூண்டுபவை என்றும் கூறப்பட்டுள்ளன. 9 அமினா 

அமிலங்கள் இரத்தத்தில் செலுத்தப்பட்ட நிகழ்ந்த இயக்கத்தில் 
சிசிகி-பிசெட் ஹார்மோனின் விளைவுகள் ஆராயப்பட்டன, 

மிகையான அமினோ அமிலச் செறிவு நிலைக்குக் கணையத் 

-திட்டுச் செல்களின் எதிர்ச் செயல்திறனை இந்த ஹார்மோன் 
அகிகரித்தது”4 அமினோ அமிலங்கள் இரத்தச் சர்க்கரை 

குறைந்த நிலை ஏற்படுத்தாமல், இன்சுலின் வெளியீட்டினைத் 

தூண்டின, 13 ஆகவே புரதங்கள் தூண்டும் இன்சுலின் வெளி 

- மீட்டினால் ஏற்படும் இரத்தச் சர்க்கரைக் குறைவு நிலையைத் 

தடுக்க, புரத உணவிற்குப் பிறகு குளுக்ககானும் சுரக்கலாமென்ற 

வாய்ப்பினை இது தெரிவிக்கிறது, பல சோதனைகள் 10 வீழுக் 

காடு தூய்மையான சிசிகே-பிசெட்ஹார்மோனைப் பயன்படுத்தி 

டமமற்கொள்ளப்பட்டன. இந்தத் தயாரிப்பில் வயிற்றுச் சுரப்புத் 

தடைம பாலி பெப்டைடுகள் செறிந்திருப்பதாக தற்போது 

தெரியவருகிறது. தூய சிசிகே-பி செட் ஹார்மோன்களைப் 

பயன்படுத்தித் தகவல்கள் பெறாதவரை இந்த ஹார்மோன் சிறு 

குடல்-இன்சுலின் ஊடச்சுவில் பங்கேற்கிறதென்பதை உறுதி 

யாகச் சொல்வதற்கில்லை,
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கேஸ்டிரின் (951710௦) 

நாய்களின் இன்சுலின் சுரப்பில் கேஸ்ட்ரின் மிதமான விரை 

வாக மறைந்து போகக் கூடிய விளைவினை ஏற்படுத்துகிறது. 

குளுக்ககான் சுரப்பில் இயக்கம் காட்டவில்லை.*76 ஆகவே 

கேஸ்டரின் , கணையத்திட்டு ஹார்மோன்கள் வெளியீட்டினைத் 
தூண்டும் இயக்கத்தில் வலுவாகத் தொடர்பு படுத்தமுடியாது, 

மேலும் பல மனித ஆய்வுகளில் கேஸ்டிரின் அளவுக்கும் மற்றும் 

இன்சுலின் அளவுக்கும் உறவு காணப்படவில்லை. மனிதரில் 

வாய்வழியாகக் குளுகோசு வழங்கியபோது, பிளாசமா கேஸ் 

டிரின் அளவு குறைவாகவும் நிலையற்றதாகவும் உயர்ந்தது, 78 

எலிகளின் வயிற்று அறைப்பகுதியினை உடல்வெளி உருப்படிவ 

மாக (1170 00061) பயன் படுத்தியபோது கேஸ்டிரின் சுரப்பு 
குளுகோசினால் குறைக்கப்பட்ட து.79 

குளுக்ககான் மற்றும் சிறுகுடலின் குளுக்ககானை ஒத்த தடை காப்பு இயக்கம் (ஜி எல் ஐ) 
கணைய குளுக்ககான் உடல் உள்ளேயும் 56, 37 உடல் வெளியிலும் 50, $1 இன்சுலின் சுரப்பினைத் தூண்டியது. இக் கண்டுபிடிப்புகள் உடலியக்க முக்கியத்துவம் பெற்றிருக்கலா 

மென்பதைப் பல ஆய்வாளர்கள் வலியுறுத்தியுள்ளார்கள் 82, 83 .இவார்கள் நாய்களின் கல்லீரல் ரை வழியாக மிகச் சிறிய 
அளவில் குளுக்ககானைச் செலுத்தியபோது இன்சுலின் சுரப்பு அதிகமாவதைக் கண்டார்கள். ஆய்வாளர்கள் 
மோன்களை ஆராய்ந்தபோது ஜி எல் 
தார்கள். இன்சுலின் சுரப்பில் ஜி எல் ஐ 
பட்டது. இவ்வாய்வுகளிலிருந்து பெறப்பட்ட தகவல்கள் குழப்ப மானவையாக உள்ளன. எனெனில் ஜி எல் ஐயின் தூய்மை மாறுபாட்டினாலும் மற்றும் இதன் விளைவகளை அறிந்து கொள்ளப் பயன்படுத்தப்பட்ட வெவ்வேறு இன்சுலின் சுரப்பு உருப்படிவங்களினாலும் ஒரே சீரான தகவல்கள் பெறமுடிய வில்லை. மர்பியும், அவரது FG ஆய்வாளர்களும் 53, மிகவும் சுத்தி செய்யப்பட்ட சிறுகுடல் ஜி எல் ஐ ஹறார்மோனைப் 

> கணைய ஹார் 

ஐ பற்றியும் ஆராய்ந் 

யின் விளைவும் ஆராயப்



ஒர் ஆர்வ. அ 

பயன்படுத்தி அதிக மூலக்கூறு எடையுள்ள ஹார்மோனுக்கு 
இன்சுலின் 'சுரப்பினைத் தூண்டும் இயக்கத்தினைப் பெறமுடிய 

வில்லை. 

இரைப்பை ஈீர்த்- தடைமப் பாலிபெப்டைடு (ஜி.ஐ-பி) 

ஜிஜபி பற்றி பிரவுன் என்பவர் விரிவாக ஆய்வு செய்துள் 
ளார் 84 மற்ற உணவுப்பாதை ஹார்மோன்களுடன் கிறிதும் 

கலப்படமில்லாத தூய்மையான இரைப்பை நீர்த் .தடைம௰ம் 

பாவி பெப்டைடு மனிதர்களிலும் நாய்களிலும் இன்சுலின் சுரப் 

பினை அதிகரிக்கும் திறன் மிக்கத் தூண்டியாகச் செயல்படு 
இறது, இதன் வெளியேற்றம், இரத்தச் சர்க்கரை அளவினைக் 

குறைத்தது. நாய்களில், ஜிஐஜபி, குஞுகோசைவிட இன்சுலின் 
எதிர்ச்செயலைத் தோற்றுவித்தது. வாய்வழியாக குளுகோசு 

செலுத்தப்பட்டபோது ஜிஜபி அதிகரித்தது. இக்கணிப்புகள் 

குளுகோசுக்கு உரிய சிறுகுடல்-இன்சுலின் ஊடச்சுவில் ஜிஜபிக்கு 

முக்கியப் பங்கிருப்பதைத் தெரிவிக்கின்றன. மேலும், ஜிஜபி 

உடலியக்கச் செறிவில் மனிதர்களில் இன்சுலின் வெளியீட்டி 
னைத் தாண்டுகிறதென்று தெரிவிக்கப்பட்டது, 85 

இரத்தகாள இயக்கமுள்ள சிறுகுடல் பெப்டைடு (விஜபி) 

மோடோலின் மற்றும் 

, இன்சுலின் வெளியிடும் ப. லி பெப்டைடு( ஐர்.ஆபி) 

மோடோலின், இன்சுலின் வெளியீட்டினைத் தாண்ட 

வில்லையெனத் தெரிகிறது."* விஜபியும் இந்த இயக்கத்தில் 

வினையற்றதாகத் தெரிகிறது. மற்றுமொரு பாலிபெப்டைடு 

. குளுகோசு வழங்கியபிறகு நிகழும் இன்சுலின் சுரப்பினைச் சர் 

படுத்தலாமென்பதை டர்னர் என்ற ஆய்வாளர்? தெரிவித்துள் 

ளார். இவர் இந்தப் பொருளுக்கு இன்சுலின் வெளியிடும் பாலி 

Qurcien_@ (insulin releasing polypeptide) என்று பெயரிட்டார். 

"ஓரளவு சுத்துசெய்யப்பட்ட ஐ.ஆர்பி உடல் உள் சோதனை 

களில் எலிகளில் குளுகோசினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் 

சுரப்பினை மிகுதியாக்கியது,*? இத்த ஆய்வு முடிவுகள் ஜிஜபி
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 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

கண்டுபிடிப்பதற்கு : முன் பெறப்பட்டவை, மூடியும் மற்றும் 

இவரது ௪க ஆய்வாளர்களும் சிறுகுடலில் இன்சுலின் வெளி 

யிடும் இயக்கமிருப்பதாகவும் (135011 releasing intestinal 

௨௦/01, 16க)53, Qa மற்றைய இறுகுடல் ஹார்மோன்களி 
லிருந்து தனித்ததென்று தெரிவித்துள்ளார்கள். ஐ.ஆர்பி, ஐஆர் ஏ 

இவையிரண்டையும் இன்சுலின் வெளியிடும் ஹார்மோன்களாகக் 

கருதுவதற்கு இவற்றை ஜிஜபியினின்றும் பிரித்திடவேண்டும். 

நீரிழிவு நோயில் உணவுப்பாதை ஹார்மோன்கள்: 

இது, இருமுறைகள் கொண்டு ஆராயப்பட்டது. முதலாவ 

தாக நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இன்சுலின் சுரப்பு இயக்கத்தில் 

உணவுப்பாதை ஹார்மோன்களின் விளைவுகள் ஆராயப்பட்டன, 

இரண்டாவதாக நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் கதிரியக்கத் தடை 

காப்பு அளவீட்டுமுறைகொண்டு பிளாசுமாவில் காணப்படும் 
உணவுப்பாதை ஹார்மோன்களின் செறிவுகள் அளவிடப்பட் 
டன. பல ஆய்வுகளில், செக்ரடினால் தூண்டப்படும் இன்சுலின் 
சுரப்பு வேகம், நீரிழிவு நோயாளிகளிலும் பாதுகாக்கப்படுகிற 
தென்றும் இத்தகைய தோயாளிகள் குளுகோசுக்கு அல்லது 
டொல்புடமைடுக்கு குறைந்த இன்சுலின் சுரப்பினைக் கொண் 
.டுள்ளார்களென்பதையும் தெரிவிக்கின் றன,95..35 

கணையத்தின் நாளமுள்ள சுரப்பின் பற்றாக்குறையினைப் 
பெற்றுள்ள நோயாளிகளிடம் - செக்ரடினினால் தூண்டப்படும் 
இன்சுலின் வெளியீட்டுத்திறன் குறைந்து காணப்பட்ட து.38...ு 
முயல்களில் விர்சங்க் என்ற சுரப்பு நாளத்தைக் கட்டியதால், 

நாளமுள்ள சுரப்பு இயக்கம் அழிக்கப்பட்டது. இத்தகைய முய 
களில் நாளாமில்லாச் சுரப்பு இபக்கம் தன்னிலையிலிருந்தபோது 
செக்ரடினுக்கு மேலே கூறப்பட்ட விளைவுகள் ஏற்பட்டன.,83..39 

டெக்கர்ட்டு அவரது சக ஆய்வாளர்களும், செக்ரடின் கணையத் திசுவில் பைகார்பனேட் சுரப்பு வழியாக -இரண்டாம்நிலை 
ஹைட்ரஜன் அயணிச் செறிவு மாற்றத்தை விளைவிப்பது 

கனபதி பத்வா கனை 
சோடியம் அயனிகள் வாரி இறைக்கும் , a செல்களில் முறைமையினைத்தடைப்
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படுத்துவதாகவும் அல்லது பீட்டா செல்களுக்குள் கால்சியம் 

அயனிகள் புகுவதை ஊக்குவிப்பதாலும் ஏற்படலாம். கணைய 

நாளமுள்ள சுரப்பு இயக்கம் குறைந்த தோயாளிகளிடம், செக்ர 

டினைத் தொடரும் குறைந்தஅளவு இன்சுலின் சுரப்பு, கணைய 

நாளமுள்ள சுரப்பில் பைகார்பனேட் சுரப்புக் குறைவதின் பிரதி 

பலிப்பாக இருக்கலாம். பீப்பரும் அவரது Fs ஆய்வாளர்களும் 

100, பீட்டா செல்களிலுள்ள குடல் ஏற்பிகள் (60187௦ receptors), 

தனிப்பட்ட நாளமுள்ள மாளமில்லா சுரக்கும் உள் கணையத் 

தின் வாய்க்கால் மூலம் வேதிமத் தூதுவர் பொருட்களினால் 

முடுக்கப்படுவதா கவும், இவ்வேதிமங்கள் நாளமுள்ள கணையத் 

திசுக்களின் ஆரம்பக் குறியிலக்கினால் உண்டுபண்ணப்படுகிற 

தென்றும் கருதுகிறார்கள், வெர்னர் மற்றும் போர்டே என்ற 

ஆய்வாளர்கள், குளுகோசம், செக்ரடினும் இயக்கத்தில் வேறு 

படும் இன்சுலின் சேமிப்புக் கிடங்குகளைத் தூண்டுவதாகவும் 

ஆனால் இத்தூண்டல் ஒவ்வொன்றிற்கும் இவிர எதிர்ச்செயல் 

ஒரு தூண்டல் மற்றொரு தாண்டலுக்கு முன் வெளியாவதைப் 

பொறுத்து நிருணயிக்கப்படுகிறதென்றும் குறிப்பிட்டுள்ளார்கள். 

நீரிழிவு நோயில் செக்ரடின், கேஸ்டிரின் ஏனைய உணவுப் 

பாதை ஹார்மோன்களின் அளவுகள் பற்றிய ஆய்வுகள் மிக 

அரிதாகக் காணப்படுகின்றன. அண்மைக் காலங்களில் நீரிழிவு 

தோயில் குளுக்ககானின் அளவுகள் ஆராயப்பட்டுள்ளன. நீரிழிவு 

தோயில் இரத்தக் குளுக்ககானின் இயல்பற்ற அளவு பல ஆய்வு 

களிலிருந்து தெரியவருகிறது. நீரிழிவுதோயில், ஆர்ஜினினிக்கு 

அதிக அளவு குளுக்ககான் சுரப்பும், இந்தோயில் குளுக்ககான் 

சுரப்பினைக் குளுகோசு தடை செய்யமுடியாத நிலையும் 

காணப்படுகின்றன,1?*,193 நீரிழிவு நோயாளிகளில் அதிக எடை 

பெற்றவர்களாக இல்லாதிருப்பினும் அடிமட்ட குளுக்ககான் அளவு 

மிகுத்தும் சிரை வழியாகச் செலுத்தப்படும் அலனினுக்கு மிகுந்த 

குளுக்ககான் எதிர்ச்செயலும் காணப்படுகின்றன.!?4 சில நீரிழிவு 

நேோரயாளிகள், இயல்பான நிலையில் குளுகோசு பெற்றபோது 

குளுக்ககான் அளவு குறைவதற்கு மாறாக அதிகரித்த குளுக்க 

கான் சுரப்பினைப் பெற்றிருத்தார்கள்.1?? இந்நிலை இன்சுலின்



3556 8ீரிழிவும் மருத்துவமும்: 

பற்றாக்குறை. நிலையுடன் தொடர்புடையது. இன்சுலின் பற்றாக் 
குறை உள்ள எலியின் கணைத் திட்டுகள் அதிக அளவு குளுக்க 

கானைச் சுரக்கின்றன. இந்த அதிகரிப்பும் 'இன்சுலின் சேர்க்கும் 

போது நிவர்த்திக்கப்படுகின்றது,198,127 குளுக்ககசான் அளவு, 

மெலிந்த நீரிழிவு நோயாளிகளில் அதிகரித்துக் காணப்படுகிறது. 
198 குளுக்ககானின் இயல்பற்ற நிலை சிறு எண்ணிக்கையில் 
ஆன நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் உணவினைச் சீர் செய்யும் 

போது நிவர்த்திபண்ணப்பட்டது. சில நீரிழிவு நோயாளிகளின் 
பிளாசுமா கேஸ்டிரின் அளவு அதிகரித்துக் காணப்பட்டது 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், வாய்வழி. குளுகோசுக்குக் கேஸ்டிரின் 
எதிர்ச்செயலானது, இன்சுலின் சரப்புக்குத் தலைகீழாகத் 
தொடர்புடையதாக இருந்தது. 

கதிரியக்கக் தடைகாப்பு இயக்கங்கொண்டு கணைய 
குளுக்ககானை அளவிடும்போது, சிறுகுடல் குளுக்ககானை: ஓத்த 
தடைகாப்பு இயக்கமுள்ள பொருளும் சேர்ந்து அளவிடப்பட்டன. 
சிறுகுடலின் இப்பொருள் கணைய குளுக்கசகானை ஓத்த 
பொருளாக மாற்றப்படுகிறதென்று அறியப்பட்ட து59, ஆகவே 
நீரிழிவு நோயில் அதிகரித்த குளஞக்ககான் கணையத்திலிருந்து 
உண்டாவதால் அல்லது சிறுகுடலிலிருந்து உண்டாவதாவென்பது 
சர்ச்சைக்குரியதாகும். 

கீரிழிவு நோயில் கணையம் மற்றும் சிறுகுடல் ஹார்மோன்களைச் 
சரக்கும் கட்டிகள்: 

கணைய பீட்டா செல்களில் SLyacr (Iusulinoma) 
இன்சுலின் சுரக்கும் கட்டிகளை உடைய தோயாளிகள் வாய்வழி சர்க்க றர ஏற்தம் திறனில், நீரிழிவு நோயாளிகளை ஒத்தவர்களாகயிரஈகிறார்கள்.109 இத்நிலை இயல்பான நிலை reo மாறு3பட்டதாதம் இது? ன்ற இபல்பற்ற நிலை oe gs Ahem PUT SF சுரப்பதிராலோ, இபல்பற்ற 

ளவிளாலோ (8௦88 6882௦0)410 
இக்நிலையினை நீரிழிவினின்றும் 

ல, 

இன்சுலினாலோ, சோமாகி af a» 
ஏற்படலாம், ஆனாலும், 
பிரித்துக் காண்பது கடினமல்
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;வெர்னர் -மோர்ரிசன் .குறிகுணக் .கூட்டு (Verner Morrizon 

Syndrome ) , 

இது நீர் வெளியேற்றமுள்ள வயிற்றுப்போக்கு மற்றும் 

.பொட்டாசியக் குறைவு, ஹைட்ரோகுளோரிக் அமிலம் அற்ற 

நிலைகொண்டுள்ள குறிகுணக்கூட்டு (7086) எனக் குறிப்பிடப் 

பட்டுள்ளது. இப்பிணியினைப் பற்றி 1957-இல் வெர்னர் மற்றும் 

மோர்ரி௪ன் என்ற ஆய்வாளர்கள் விவரித்துள்ளார்கள் 14* 

17 நோயாளிகள் 9 நபர்கள் இரத்த அதிசர்க்கரை பெற்றிருந் 

தார்கள். கார்போஹைடிரேட் ஏற்புத்திறனின் கோளாறு, 

தீவிர பொட்டாசியக் குறைவு ஏற்படுத்தும் குளுகோச. வளர்சிதை 

மாற்றத்தில் வேறுபாட்டின் விளைவாகயிருக்கலாம். "15,114 

அண்மையில், இக்கட்டிகள் கேஸ்டிரின் தடைமப் பாலி பெப்டைடி 

னையோ.13 அல்லது இரத்த நாள இயக்கமுள்ள சிறுகுடல் 

பெப்டைடினையோ:18 சுரக்கலாமெனத் தெரிவிக்கப்பட்டது. 

தற்போது கிடைத்துள்ள ஆதாரங்கள், இக்கட்டிகள் இரத்தநாள 

. இய்க்கமுள்ள பாலி பெப்டைடினைச் சுரக்கின்றன என்பதனை 

் வலுப்படுத்துகின்றன. ஆகவே, மிதமான நீரிழிவு இந்த ஹார் 
'மோனினால் தோற்றுவிக்கப்படலாம். ஏனெனில், இது கிளை 

கோன் சிதைவு மற்றும் இரத்த அதிசர்க்கரை ஆகியவற்றை 
ஏற்படுத்தியது."!? ் 

. குளுக்ககான் சுரக்கும் கணைய ஆல்பா செல்களின் கட்டிகள் 

’ (Glucagonomas ) 

கணைய ஆல்பா செல்களின் கட்டி; குளுக்ககான் கரப்ப 

தாகக் கணிக்கப்பட்ட து.11$ இந்நோயாளி , மித நீரிழிவு உடைய 

் வராகவும், நீர்கோத்ததோல் சொறிப்படையும் பெற்றிருந்தார். 

இவர் இறந்துபிற்கு) கணையத்தினைச் சோதித்ததில் ஆல்பா 

செல்களில் புற்றுநோய் சாணப்பட்டது. இதுபோன்ற மற்றொரு 

:$.நாயாளி பற்றி சர்ச் மற்றும் கிரேன் என்ற ஆய்வாளர்கள் 

விவரித்துள்ளார்.1!? ஆல்பா செல்கள் கட்டியுடனும் நீரிழிவு 

--நோயுடனும் காணப்பட்ட ஒரு நோயாளி பற்றி விவரிக்கப் 

பட்டுள்ளது."?? மேல்லின்சனும், அவரது ௪௧ ஆய்வாளர்களும் +24
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குளுக்ககான் சுரக்கும் கணயை ஆல்பா செல்களின் கட்டி 

களுடைய 9 நோயாளிகளை ஆராய்ந்தார்கள், இந்தநோயாளிகள் 

செல் சிதைவுறும் மற்றும் இடம் பெயரும் தோல் வீக்கங்களை 

யும், வாய்ப்புண்ணையும் மற்றும் எடை இழப்பையும் பெற்றிருந் 

தார்கள், இடர்களில் 7 நோயாளிகள் நீரிழிவினைப் பெற்றிருத் 

தார்கள், 9 நோயாளீர்ள் கணையக் கட்டி உடையவர்களாக 

இருந்தார்கள். இவர்களின் இரத்தத்தில் அல்லது கட்டியில் 

குளுக்ககான் அளவு கதிரியக்கத் தடைக்காப்பு அளவீடு முறை 

கொண்டு நிர்ணயிக்கப்பட்டது. ஒரு நோயாளியின் கட்டியை 

அறுவைச் சிகிச்சை மூலம் நீக்கியபிறகு நோயாளி நன்னிலை 

அடைந்தார். கிளீசனும் மற்றும் அவரது சக ஆய்வாளர்களும்.185 

உணவு செறிமானப் பாதைக் கோளாறுடன், குண்டிக்காய் கட்டி 

யுடைய ஒரு நோயாளி பற்றி விவரித்துள்ளார்கள். இக்கட்டியில், 

கணைய ஆல்பா செல்களை ஒத்த நிறமி ஏற்கும் திறனுள்ள 
செல்களிலிருந்தன. இக்கட்டியில் குளுக்ககானை ஓத்த தடை 
காப்பு இயக்கம் (ஜிஎல்ஐ) செறிந்திருந்தது. தடைகாப்பு ஆய்வுகள் 
மூலமும் முலக்கூறு எடை அடிப்படையிலும் கணைய ஜிஎல்ஐயை 

விட சிறுகுடல் ஜிஎல்ஐயை இது ஒத்திருந்தென அறியப்பட்டது; 
இந்நோயாளி மிதமான நீரிழிவு தோயுடையவறராக இருந்தார். 

இரத்தச் சிறுகுடல் கட்டிகள் 

.. சொல்லிங்கர்-எல்லிசன் கட்டி (zollingar-Ellison tumor) 
கேஸ்டிரின் உற்பத்தி செய்கிறது, இந்நோயாளிகளில் நீரிழிவு 
காணப்படவில்லை. செக்ரடின், சிசிகே-ஜிஐஜ.ர! அல்லது 
மோடோலின் உற்பத்தி செய்யும் கட்டிகள் பற்றிய தகவல்கள் 
இல்லை. 

உணவுப்பாதையில் நீரிழிவு நோயின் விளைவுகள் 
வயிறு 

நீரிழிவு நோயில், மரணத்தை விளைவிக்கும் பெரினிசியஸ் குருதிச் சோகையும் (எற॥01௦0 anemia) set spiupp நிலையும் அதிகரித்துக் காணப்படுகின்றன. ஏபினோடிவிட்சி னால் ஆராயப்பட்ட நீரிழவு கோயாளிகளில் 39% தபர்கள்)



ஒர் ஆய்வு 239: 

அமில சுரப்பற்ற நிலையினைப் பெற்றிருந்தனர் (4014011901) 

725- இது, நீரிழிவு நோய்க்கும், அங்கங்களுக்குரிய தன்-தடை 
காப்பு இயக்கத்தினால் தோன்றும் நோய்க்களுக்கும் இடையே 

உள்ள தொடர்பினால் எற்படலாமென்று தெரிவிக்கப் 

பட்டது334, இயற்கையான நல மனித சிரத்துடன் ஒப்பிடும் 

போது, நீரிழிவு நோயாளிகளின் சீரத்தில் வயிற்று பெரைட்டல் 

செல்களின் (1௦81905118) எதிர்ப்புப் பொருட்களின்].நிகழ்வு அதி 

கரித்தது இத்தகவல்களிலிருந்து பெரினிசியஸ் குருதிச் சோகை, 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் மிகுந்து நிகழ்ந்திட எதிர்பார்க்கப்படு 

கிறது. பல ஆய்வுகள், உடல்நலமுள்ள மனிதர்களிடம் நிகழ் ' 

வதைவிட, நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் பெரினிசியஸ் குறுதிச் 

சோகை 10 மடங்கு அதிகரித்து நிகழ்வதாகத் தெரிவிக்கின் 

றன.138.127 இக்குறுகிச் சோகை முதியவர்களிடம் அதிகம் . 

நிகழ்வதைக் கருத்தில்கொண்டால், இந்நிகழ்வு மேலும் அதி 

கரிக்கலாம். இர்வினும் ௮வரது ௪க ஆய்வாளர்களும் உள்ளீட்டுத் 

துணைக் கூறின் sr AtayoQurcear (intrinsic fastor antibody ) 

நிகழ்வு 40 வயதுக்கு மேற்பட்ட பெண் நீரிழிவு நோயாளிகளின் 

சீரத்கில் மிதத்திருப்பகாகவும் மேலும் ஆராயப்பட்ட நீரிழிவு 

தநேோரயாளிகளில் பெரும்பான் மையினர் மறைந்திருக்கிற பெரினி 

சியஸ் குறுகிச் சோசை பற்றிய ஆதாரம் பெற்றிருந்தனர் 

என்றும் தெரிவித்திருந்்தனர்,!?4 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், இயல்பான மனிதர்களைவிட, 

வயிற்றுப்புண் நிகழ்வு குறைந்து காணப்படுகின்றது. 125,128 

நீரிழிவு நோயாளிகளில் அமிலச் சுரப்பு குறைவு இதற்குக் காரண 

மாக அமையலாமென்கிற வாய்ப்புள்ளது. 

நீரிழிவு தோயில் வயிற்றின் அசைவுமுறைக் குறைந்து 

காணப்படுகிறது.19,155, இது தன்னிச்சை நரம்புமண்டலப் 

பாதிப்பினால் ஏற்படலாம். ஏனெனில், இத்தநோயாளிகளில் (/3 

பிரிவினர் தன்னிச்சை நீரிழிவுத் கழிச்சல் தோயுடையவர்களாக 

இருக்கின்றனர்.18% சில நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் காரணம் 

தெரிந்துகொள்ளமுடியாத வாந்தி ஏற்படுகிறது. ஆனால் இது 

வயிறு அசைவு. முறையிலிருந்து வேறுபட்ட தனித்து இயக்க
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மாகும். இத்தகைய நோயாளிகளுக்குப் பேரிய உணவிணை. 
வழங்கும்போது பைலோரஸ் வழியாக மிக எளிதாய் இவ்வுணவு. 

செல்கிறது. ஆனால், டியோடினத்தின் முதற்பகுதி Araya gs 
கடினமாகயிருக்கலாம். சிறுகுடல் எல்லைக் கோடிடப்பட 

வில்லை,131 

குடல் 

நீரிழிவு வயிற்றுப் போக்கானது, இன்சுலின் தேவைப்படும். 
கடுமையான நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் வழக்கமாகக் காணப்படு. 
கிறது. இவர்களிடம் தன்னிச்சை நரம்பு மண்டலக் கோளாறும் 
காணப்படுகிறது.31 வயிற்றுப்போக்கானது, தன்னிச்சை தரம்பு . 
மண்டலக் கோளாறினால் ஏற்படலாம், ஆனால் சிறுகுடலில் 
இயல்பற்ற உயிர்நுண்ம வளர்ச்சி ஒரு காரணமாகயிருக்க.' 
லாம்.134 சிறுகுடலில் நாளமில்லாச் சுரப்பின் இயல்பற்ற நிலை 
சிறுகுடல் இயங்கு திலையில்$இயல்பற்ற தன்மையினை உண்டு 
பண்ணலாமென்பது ஓர் ஊகக் கருத்தாகும், ் 

கணையத்தின் நாளமுள்ள சுரப்பு 

சில நீரிழிவு நோயாளிகள் கணைய தோய்சகளான கணைய. அழற்சி அல்லது கணையப் புற்று போன்றவற்றைப் பெற்றிருப்.- பார்கள். இவை நீரிழிவு நோய்க்குக் காரணிகளாகலாம். காரணம் அறியப்படாத நீரிழிவு நோய்க்குக் கணையத்தின் நாளமுள்ள சுரப்பு இயக்க இயல்பற்ற நிலை காரணமாக. அமையலாமென்பது நம்பகமாகச் சொல்வதற்கில்லை, கணை ' யத்தின் நாளமுள்ள ரப்பி இயல்பற்ற நிலை அடிக்கடி காணப்படுகின்றது. ஆனால், இது நீரிழிவுக் குறிகுணங்களைத் தோற்றுவிப்பதில்லை, பல ஆண்டுகளானாலும் நீரிழிவுக் குறி: குணங்கள் தோன்றுவதில்லை,158 நீரிழிவு நோயில் கணையத்- தின் நாளமுள்ள சுரப்பு இயல்பற்ற நிலை அதிகமாக நிகழ்கிறது என்பது ஆய்வாளர்களால் OME SIU Deir or gy 186.188 இவர்கள் கணைய நாளமுள்ள சுரப்பு நீரிழிவு நோயில் இயல்பாக இயங் கிறதென்று தெரிவித்துள்ளார்கள். பவை
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சிறுகுடலில். இன்சுலின் மற்றும் நீரிழிவு நிவாரண... மருந்துகளின் 

விளைவுகள் : 
- ச் 

இன்சுலின் : சிறுகுடலில் இன்சுலின் விளைவுகள் சர்ச்சைக் 

குரியது. , அல்லாக்சான் வழங்கி அல்லது கணைய நீக்கம் செய்து 

இன்சுலின் பற்றாக்குறையை உண்டுபண்ணிய போது, சிறு. 

குடலில் குளுகோசு போக்குவரத்து. அதிகரித்தது.19,140 சிறு 

குடலின் அதிகரித்த குளுகோசு உள்ளுறிஞ்சல் இன்சுலின் 

செலுத்தியபோது குறைந்தது.*43 இவ்வாறு இருந்தாலும், 
இன்சுலின் எதிர்ப்புப் பொருள் வழ௱்கப்பட்ட நபர்களுக்கு 

இன்சுலினைத் தமனி வழியாகச் செலுத்தியபோது சர்க்கரை 

உள்உறிஞ்சல் குறிப்பிடுமளவு அதிகரித்தது.141 உடல்வெளிச் 

சோதனையில் எலியின் சிறுகுடல் பை தயாரிப்பில் குளுகோசு 

- உள்ளுறிஞ்சப்படுவதை இன்சுலின் 145, அதிகரித்தது. 

சல்பனைல் பூரியாக்கள் 

டொல்புடமைடும், கிளிபன் கிளமைடும் எலி ஜுஜுனத்தின் 

தலைகீழாகப் புரட்டப்பட்ட .பை தயாரிப்புகளில், துரித. 

குளுகோசு இடப்பெயர்ச்சியைக் குறைத்தன 143 சல்பைனைல் 

யூரியாக்கள் செல் உள்ளே ஏடிபி (ATP) விநியயோகத்தைக் 

தடைசெய்து சிறுகுடலின் குளுகோசு போக்குவரத்து வழிமுறை 

யினைப் பாதிக்கின்றன. என்பதாகக் கூறப்படுகின்றது ஆனால். 

உயிருள்ள எலிகளில் சல்பைனைல் யூறியாக்கள் சிறுகுடலில் 

கேலக்டோசுப் போக்குவரத்கினை. அதிகரித்தன.!44 இத்தசைய 

செயல், இன்சுலின் சுரப்பில் இம்மருந்துகளின் தீவிர விளை 

விஸால்- தோல்வி அடைந்தது.!45 சல்பைனைல் யூரியாக்களை 

நீண்ட. காலமாக உட்கொண்டு வரும் நோயாளிகளில் சிறுகுடலில்: 

குளுகோசு போக்குவரத்துப் பாஇக்கப்பட்டிருக்கிறதா என்ற 

கேள்விக்குத் தற்போது ' விடையில்லை, பைகுவனைடுகள், 

குரூகோசினைச் சிறுகுடல் உள்ளுறிஞ்சல் செய்வதைக் குறைக் 

கிறது... இதனால் வழக்கமான வரய்வழி குளுகோசு ஏற்கும் 

திறன். சோதனையில் குளுகோசின்... எதிர்ச்செயல் தட்டையாக 

அமைத்திருந்தது;**? பென்பார்மினை. (110710). சோத
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னைக்கு முன் வழங்கியபோது வாய்வழிக் குரூகோசுக்கு குள 

கோசு மற்றும் இன்சுலின் எதிர்ச்செயல்களைத் peal alien! 

செய்தன. ஆனால், சிரை வழியாகக் குளுகோசு செலுத்தும் 
போது இது நடைபெறவில்லை. இகிலிருந்து' பென்பார்மின் 
சிறுகுடல் குளுகோசுப் போக்குவரத்தினைத் கடைசெய்கிறு 
தென்பதனை அறியலாம்.!14* பென்பார்மின் மேலும் கணையத் 

தின் நாளமுள்ள சுரப்பின் இயக்கங்களையும் செக்ரடின் செயல் 
களையும் பாதிக்கலாம்.!4$ குருட்ஸ்பெல்ட் என்ற ஆய்வாளர், 
பைகுவனைடுகள், உணவு உட்கொண்ட பிறகு இன்சுலின் 
சுரப்பினைத் தடைசெய்கன் றன வென்றும் மேலும் அவர் குளு 
கோசு உள்ளுறிஞ்சப்படுவதையும் மற்றும் சிறுகுடல் ஹார்மோன் : 
களின் சுரப்பினையும் பாதிப்படையச் செய்வதன் மூலம் 
இச்செயல் நிகழ்கிறதென்று தெரிவிக்கின்றார் ,148 

முடிவுகள்: 
இன்சுலின் கண்டுபிடிப்பு, பல நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு 

இயற்கையான வாழ்க்கையினைப் பெற்றிட வழிவகுத்துள்ளது. 
ஆனால் நீரிழிவு நோயின் கொடுமையான தாட்பட்ட விளைவு 
கள் முன்னேறுவதைத் தடைசெய்யவில்லை. நீரிழிவு நோயில் 
உணவுப் பாதையில் இந்நோயின் குழப்பங்கள் உண்டாக்கும் 
விளைவுகள் இந்தப் பகுதியில் விரிவாக விளக்கப்பட்டுள்ளன. 
இதுபோன்று நீரிழிவு மருந்துகளும் இன்சுலினும் சிறுகுடலில் உண்டாக்கும் விளைவுகளும் விவரிக்கப்பட்டுள்ளன. ஆனால், 
இவ்வழிமுறைகளினால் மட்டும் இந்தோய் விளக்கப்படமுடியாது. 

கதிரியக்கத் கடைகாப்பு அளவீட்டு முறை கண்டுபிடிப்பு, நீரிழிவு நோயில் இன்சுலின் சுரப்பினைத் துல்லியமாக அளவிட, வழிவகை செய்துள்ளது. ஆனால், இப்பகுதியில் செய்யப்பட்ட விரிவான ஆய்வுகள் , குறிப்பாக நீரி 
முன் இன்சுலின் சுரப்பு பற், நியன, குழப்பமான முடிவுகளைத் தந்துள்ளன, நீரிழிவு நோயாளிகளின் வாழ்க்கையின் குறிப்பாக நீரிழிவு கோன்றுவதற்கு மூன் இன்சுலின் சுரப்புத் தன்மை பற்றி ஆழமான ஆய்வுகள் தேவைப்படுகின்றன. நீரிழிவு 

ழிவு நோய் தோன்றுவதற்கு
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தோன்றுவதற்கு முந்திய நிலையின் பரப்பினை வரையறுப்பது ' 

- கடினமாகும். நீரிழிவுக்கு முந்தய நிலையில் இன்சுலின் 

சுரப்பினைப் பற்றிய பலதரப்பட்ட தகவல்கள், ஆய்வாளர்கள் 
பலதரப்பட்ட நீரிழிவுக் குழுக்களை ஆராய்கறார்களென்பதைக் 
குறிக்கின்றன. ஆனால், இவ்வாய்வுகளிலிருந்து நீரிழிவு 

தோயாளிகள் இன்சுலின் முற்றும் வெறுமையாக்கப்பட்ட 

நிலையினை அடைகிறார்களென்பதும், இந்நிலை நீரிழிவு 

தோயின் அறிகுறிகளைத் தோரற்றுவிக்கிறதென்பதும் தெளி 

வாகின்றன. 

_ இன்சுலின் சுரப்பில் உணவுப்பாதை ஹார்மோன்சள் போது 

மான ர் செய்யும் இறன் பெற்றுள்ளதா? இதுவே இன்சுலின் 

இன்சுலின் சுரப்பு வழிமுறைமை துவறுவதற்குக் .காரணமாக 

அமைந்துள்ளதா? இவை போன்ற வினாக்களைக் கருத்தில் 

கொள்ள வேண்டும். சிறுகுடல் ஹார்மோன்களையும், கணைய 

ஹாுரீமோன்களையும் ர்செய்யும் நரம்பு வழிமுறைமைகளைப் 

பற்றியும் மற்றும் சிறுகுடல் - ஹார்மோன்களைப் பற்றியும் 

- தனியாக ஒருவர் ஆழ்ந்து கவனித்திட வேண்டும். தரம்பு 

வழிமுறைமை கணைய இன்சுலின், குளுக்ககான் சுரப்புகளில் மிக 

முக்கியமானதாகும். சிறுகுடல்-இன்சுலின் ஊடச்சுூ, நீரிழிவு 

தோயில் மிகுந்த இயக்கமுடையதாகயிருப்பதாகவும், இம்மிகு 
இயக்கம் வேகஸ் நரம்பினால் எழுப்பப்படலாமென்றும் ஒரு. 

ஆய்வாளர் குழு தெரிவித்துள்ளது. 35? நீரிழிவு நோயில் இன்சுலின் 

சுரப்பின் நரம்பு மண்டலப் பங்கு இன்னும் ஆய்வு செய்யப்பட 

வேண்டியுள்ளது. 

ஜோர்பெஸ் மற்றும் மத் என்ற. ஆய்வாளர்களின் இவீர 

முயற்சியினால் உணவுப் பா தயும், நாளமில்லாச் சுரப்புகளை 

உற்பத்தி செய்யும் உறுப்பாக ஏற்றுக் கொள்ளப்பட்டுள்ளது. 

கேகஸ்டிரின், மோடோலின் போன்ற ஹார்மோன்கள் இன்சுலின் 

சுரப்பிலும் கார்போஹைடிரேட் வளர்சிதை மாற்றத்திலும் © 

விளைவுகள் ஏற்படுத்தவில்லை. ஆகவே நீரிழிவு தோய் தோற்றத் 
தில்'இவற்றின் பங்கினை நீக்கிவிடலாம். தற்போது நன்கு இனம் 

கர்ணிமுடியர்த சிறுகுடல் ஜிஎல்ஐ, இன்சுலின் சுரக்கச் செய்யும்
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பெப்டைடுகள் போன்றவற்றையும் கருத்தில் கொள்ளவேண்டிய: 
தில்லை. நீரிழிவுத் தோற்றத்தை மட்டும் கருத்தில் கொள்ளும். 

போது, கார்போஹைடிரேட் வளர்சிதை மாற்றத்திலும் மற்றும் .. 
இன்சுலின் சுரப்பில் விளைவுகளை ஏற்படுத்தும். நன்கு இனம். . 
காணப்பட்ட ஹார்மோன்களின்பால் நாம் கவனம் செலுத்திட. 
வேண்டும். இத்த ஹார்மோன்களாவன: வயிற்றுச் சுரப்புத் தடைம. 

பாலிபெப்டைடு (ஜிஜபி), செக்ரடின், கணைய குளுக்ககான்_. 
இரத்தநாள இயக்கமுள்ள சிறுகுடல் பாலிபெப்டைடு ( விஜபி) 
தற்போது இன்சுலின் சுரப்பில், கோலிசிஸ் டோகினின்- பேங்கிறி 
யோசைமின் (சிசிகே- பிசெட்) பங்கு தெளிவாக இல்லை, 

ஏனெனில் இத்தயாரிப்பில் திறன்மிக்க இன்சுலின் சுரப்பினைத் 
தூண்டும் ஜிஐபி கலந்து காணப்படுகிறது. தற்போது ஜிஜபி மம். 
டும் சிறுகுடல்-இன்சுலின் ஊடச்சு சீரமைப்பில் பங்குபெறும் ஹார்.” 
மோனின் பல தகுதிகளைப் பெற்றுள்ளது. இந்த ஹார்மோன் : 
களைப் பற்றிய ஆய்வு முடிவுகள் ஓர் ஆய்வுக் கூட த்திலிருந்து” 

_ மட்டும் வந்துள்ளன, ஆகவே இம்முடிவுகளைப் மற்ற ஆய்வாளர் 
களும் உறுதி செய்யவேண்டும், கதிரியக்கத்தடை இயக்க அளவீட்டு 
முறை, சிறுகுடல் ஹார்மோன்களை அளவிட வழிவகுத்தாலும்- 
இம்முறைகொண்டு கணிக்கப்பட்ட அளவில் ஓர் ஆய்வு கூடத்: 
திற்கும் மற்றொரு ஆய்வுக் கூடத்திற்கும் மாறுதலிருக்கிறது. 
ஆகவே, இம்முறையினைத்தருவதிலும் இம்முறைக்கொண்டு ' 
தனிப்பட்ட ஹார்மோனை அளவிடுதலிலும் சிரமம் உள்ளது. திசுக்.- 
களிலும், இரத்தத்திலும் காணப்படும் சிறுகுடல் ஹார்மோனின் 
வடிவமைப்பினை இனம் கண்டபிறகும் இதுபோன்று இந்த 

முறையின் தனிவகைப் பண்பிஷை ச வரையறுத்தபிறகும்- இந்து: 
அளவீட்டு முறைகொண்டு பெறப்படும் தகவல்களை நன்கு 
புரிந்துகொள்ளமுடியும், கதிரியக்கத் தடைகாப்பு இபக்க அளவீட்டு.
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இந்நோயின் சல கூறுகள் தோன்றுவதில் பங்கு ஏற்கின்றன.. 

உதாரணமாக இளமை நீரிழிவில், இன்சுலின் கூருணர்விற்குச் 

சர்க்கரை குறைந்த. நிலைக்குக் குளுக்ககானின் வறிய எதிர்ச் 

செயல் காரணமாக அமையலாம். 

சில நேரங்களில் ஹார்மோன்களைச் சுரக்கும். கட்டிகள் 

நோய்த் தோற்றத்தில் ஹார்மோனின் பங்கினை விளக்கிட உதவ 

லாம். குளுக்ககான் 'சுரக்கும் கணைய ஆல்பா செல்களின் கட்டி 

தோயில் நீரிழிவும் சேர்ந்து . காணப்படுகின்றது. இந்நோயினை 

அண்மையில் ஆராய்ச்சி செய்த ஆய்வாளர்கள். இந்தோயில் 

மிகுத்த குளுக்ககான் செறிவு மிதமான நீரிழிவினை உண்டு 

பண்ணுகிறதென்றும் ஆனால் குளுக்ககான் சுரப்பில்' சிறு இயல் 

பற்ற நிலை, காரணம் அறியப்படாத நீரிழிவு நோய்த் தோற் 

றத்தில் பங்கு ஏற்கலாமென்ற கருத்திற்கு இது ஆதரவு அளிக்கா 

தென்றும் தெரிவித்துள்ளனர்.!** இருப்பினும் குளுக்ககான் சுரப்பி 

- சிறு இயல்பற்ற நிலை பல்லாண்டுகள் நீடிக்குமாயின் இது நீரிழி 

வினைத் தோரற்றுவிக்கலாம் என்ற கருத்தினைப் புறக்கணிக்க 

முடியாது. விஜ்பி கட்டிகளுடையவர்களிடமும். நீரிழிவு காணப் 

படுகிறது. ஆனால் இதர சிறுகுடல் ஹார்மோன்களைச் 

சுரக்கும் கட்டிகளைப் பற்றிய தகவல்கள் பெற, காத்திருக்க 

வேண்டியுள்ள து. 

தற்போதைய தகவல்களிலிருந்து... நீரிழிவுத் தோற்றத் 
தில் சிறுகுடல் இன்சுலின் ஊடச்சுவின் பங்கு ஓர் ஊகமாகவே 

உள்ளது என்பதனை அறியலாம். இப்பகுதியின் : இயல்பற்ற 

நிலை நீரிழிவு நோய் தோன்றி வளர்வதற்கு ஊக்கமளிக்கலாம். 

ஆனால்..இதுவரை வெளிப்படையான இயல்பற்றநிலை வரை 

.யறுக்கப்படவில்லை. நீரிழிவு போன்ற குழப்பமான நோயில் 

உடம்பின் பல அமைப்புகள் பழுதடைகின்றன இந்தோயில் 

இயல்பற்ற நிலை முதல் நிலையாக அல்லது இரண்டாம் 

நிலையாக நிகழலாமென்று கணிப்பது கடினமாகும், மிக 

- விரைவாக வளர்ந்து வரும் சிறுகுடல் ஹார்மோன். துறை, 

் நீரிழிவு தோயில் கவனத்தைத் திருப்பியுள்ளது. இத்துறையின் 

ஆய்வு முன்னேற்றம் இப்புதிரான தோயை நன்கு அறிந்து, கொள்ள 

வழிவகை செய்யும்.
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ர. இரல்ரான மனிதர்களிடருர் நீரிறிவு] 

நோயாளிகள் ரம் .குஞுகோரினைச் சமச் 
சீராக்கும் இயக்கத்தில் கல்லீரலின் பணி 

.. கிளாடு பெர்னார்டின் ஆரம்பகாலச் சிறப்பான ஆய்விலிருந்து, 

குளுகோ.சினைச் -சமச்சீராக்கும் பணியில், கல்லீரல் முக்கியப் 

பங்கினைப்.பெற்றுள்ளதென்பது தெரியவருகிறது. பல .வழிகளில் 

, கரர்போஹைட்ரேட்டினைச் சீராக்குவதில் சிறப்பான இடத்தைக் 

கல்லீரல் அடைந்துள்ளது. . ௮) கல்லீரல் குளுகோசினை 

 உற்பத்இ,செய்யும் திறன் பெற்றது. மேலும் இதனைப் பயன் 

படுத்தும் -உறுப்புமாகும், ஆ) பொது இரத்த ஓட்டத்திலிருப் 
பதைவிடக். கல்லீரல் சிரை $ரத்த ஓட்டத்தில் 3-10 மடங்கு 

செறிந்துள்ள. இன்சுலினுக்குக் கல்லீரல் வெளிப்டுபத்தப்பட்டுள் 

டது *.இ) குளுக்ககான் , குளுகோசினைச் சீர்படுத்தும் இயக்கத் 

திற்குக் கல்லீரலே இருக்கையாகும். ஈ) குடலிலிருந்து உறிஞ்சப் 

, பட்ட 6-கார்பன்.சர்க்கரைகள், தசை மற்றும் கொழுப்புத் Hae 

களுக்கு ,வழங்கப்படுவதற்குமுன் கல்லீரலுக்கு வந்தடைகின்றன. 

. இயல்பான மனிதன் 

, உள்ளுறிஞ்சலிற்குப் பிந்தைய நிலை (17084 absorptive state) 

- இரவுப் பட்டினியைத் தொடர்ந்து காலை உணவு, அருந்து 

வதற்கு. முன்னுள்ள காலம், ௨ ள்ளுறிஞ்சலிற்குப் பிந்தைய நிலை 

யென்று கூறப்படுகின்றது. இந்த நேரத்தில் முந்தைய. நாளில் 

எடுத்துக் கொள்ளப்பட்ட உணவினால் மாறுதலடைந்த ஹார் 

“மோன்களின் செறிவு (இன்சுலின், 'குளுக்ககான்), விளைமப் 

“ பொருட்கள் (குளுகோச, அமினோ அமிலங்கள், கொழுப்பு 

அமிலங்கள்) அடிமட்டச் செறிவுக்குத் திரும்பியிருக்கும். உள்ள 

நிஞ்சலிற்குப் பிந்திய நிலை, உறுதியற்ற தன்மையினைப் பெற், 

'.நிருந்தாலும் இது ஒரு பயனுள்ள குறிப்பிடத்தக்க இடமாகும். 

ஏனெனில்: இது, இயல்பான சூழ் நிலைகளில் உண்ணப்பட்ட 

இலையிலிருந்து பட்டினி நிலைக்கு வளர்சிதை மாற்ற அடிப் 

படையில் மாற்றமடையும் காலமாகும்,
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இரவுப் பட்டினிக்குப் பிறகு இன்சுலின் செறிவு அடிமட்ட 

நிலையினை அடையும்போது (10-20 «/ml) இன்சுலின் தேவை 
யுள்ள திசுக்களான ஓய்வெடுக்கும் தசைகள், ; கொழுப் 
புத்திசுக்கள், கல்லீரல் போன்றவற்றில், குளுகோசு உள் எடுக்கப் 

படுவது முழுவதும் தடைப்பட்டுவிடுகின்றது. மூளை, இரத்தத்தின் 

செல்கள், அட்ரினல் அகணி போன்ற இன்சுலின் தேவையற்ற 

திசுக்களில் 2-3 மி.க/கி.கி/நிமிடம் (130.200/மி.கி/ நிமிடம்) என்ற 

கூட்டு வேகத்தில் குளுகோசு தொடர்ந்து பயன்படுத்தப் 

படுகின்றது. கல்லீரலானது, திசுக்களின் பயன்பாட்டு வேகத் 
இற்குத் தக்கவாறு இந்தச் சூழலில் குளுகோ௫னை வெளிப் 
படுத்திக் குளுக்கோசின் சமச்சீர் நிலையினைப் பாதுகாக்கிறது. 
சுல்லீரல் இரத்த ஓட்டத்திற்குச் கிளைகோசன் சிதைவினை 
உண்டுபண்ணியும்) புதிய குளுகோசு உற்பத்தி செய்தும், 
குஞுகோசினை வழங்குகிறது. குடலில் புதிய குளூகோசு 
உற்பத்திக்குத் தேதேவையான வினைமப் பொருட்களின் வரவு- 
செலவுக் கணக்கினை ஆராய்ந்தும், கல்லீரலின் சிறு பருதி 
யினைப் பல இடைவெளிகளில் அறுவைச் கிகிச்சை மூலம் 
பெற்று இவற்றின் கிளைகோசன் செறிவினை அளவீடு செய்வ 
தால் பெறப்படும் கிளைகோசன் மறைவு வேகத்தை Borris 
gib*, 70-75% கல்லீரல் குளுகோசின் வெளியீடு கிளைகோசன் 
சிதைவு வாயிலாகவும், எஞ்சியது (259) புதிய குளுகோச 
உற்பத்தி மூலமும் இரத்தத்தில் பெறப்படுகின்றதென்று அறியப் 
பட்டது, 

கல்லீரல் புதிய குளுகோசு உற்பத்தியில், முன்னே௱ஈடி வினைமப் பொருட்களாகப் அங்கமங்களாவன:₹ லேக்டேட், பைருவேட், கிளிசரால் மற்றும் குளுகோசினை உண்டாக்கும் அமினோ அமிலங்கள் குளுகே 
i 

TH @ HugsHuId 15 விழுக்காடு குளுகோசிலிருந்து பெறப்படும் லேகடேட், 

பங்கேற்கும்
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யில் மீதமூள்ள' பகுதி, குளுகோசினை உண்டாக்கும் அமினோ 

“அமிலங்களிலிருந்து பெறப்படுகின்றது. அமினோ அமிலங்களில் 

முக்கியமாக அலனின் மொத்த குளுகோசு உற்பத்தியில் 6-12 

விழுக்காட்டினை வழங்குகிறது அதாவது புதிய குளுகோசு 

உற்பத்து வழிமுறையில் இது 20-50 வீழுக்காடாகும்”*. இது மிக 

அதிகமாக தசைகளிலிருந்து வெளியேறுகிறது$. மேலும் 

அலனின், குளுகோ?லிருந்து பெறப்பட்ட பைருவேட்டிலிருந்து 

தசைகளில் உற்பத்தி செய்யப்படுகின்றது3, 7, *. இந்தக் 

கணிப்புகள், குளுகோசு அலனின் சுழற்சியைத் தெரிந்துகொள்ள 

உதவின”, 8, $, இது லேக்டேட் கோரிசுழற்சியை :ஓத்த 

தாகும். கல்லீரல் குளுகோசு உற்பத்தியும் வெளித்திசுக்களின் 

குளுகோசு பயன்பாடு பற்றி அளவை முறையும் படம் 1 இல்: 

காட்டப்பட்டுள்ள து. 

. 2 தடட ட்டு 
குறுகோச உ குளுகோசின் பயனயாடு த் 

ee 

      

a 
“oo வாச்டேட் ட் ப்பம் 

eats rae 
ations அமிலங்கள் (54 ஈர்பன் 

கிளிசசால் 63%) = ஆக்ஸைடு 

(இகொழுப்பு Qe 
ரூ கனை 

சிடு 7 ட அ உற்பத்தியும் வெளித்திகச்சளில் குளுகோசமின் பயன் 
ஷா 

உள்ளுறிஞ்சலிற்குப் பிந்தைய நிலையிலுள்ள மனிதரில், 

கல்லீரல் குளுகோசு உற்பத்திக்குக் காரணமாகிய ஹார்மோன் 

களை ஆராயும்போது, கல்லீரல் கிளைகோசன் , சிதைவு 

இயக்கத்தைத் தாண்டுவதற்கும், புதிய குளுகோசு உற்பத்திக்குத்
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தேவையான முன்னோடி அமினோ அமிலங்களையும் சக்தி 

வழங்கும் கொழுப்பு அமிலங்களையும் இரத்தத்திற்குக் கொண்டு 
- வரவும், -உணவுக்குப் பிறகு உள்ள பிளாசுமா இன்சுலின் செறி 

_வில் இருந்து அடிமட்டச் செறிவு நிலைக்கு மாறும்போது 

ஏற்படும் இன்சுலின் வீழ்ச்? முக்யெத்தூண்டியாக.அமைத்துள்ள 
.தென்பதும் தெரியவருகிறது.1? இச்சூழ்நிலையில் அடிமட்டக் 
குளுக்ககான் செறிவின் பங்கு தெளிவாக விளங்கவில்லை. 

குஞூக்ககான் சுரப்பு இயக்கத்தைச் சொமடோஸ்டேடின் 

(Somatostatin growth hormone release inhibitary factor) 

வழங்கித் தடைசெய்யும்போது, உள்ளுறிஞ்சவிற்குப் -பிந்தைய 

நிலையில் குளுகோசு செறிவு வீழ்ச்சி . ஏற்படுகிறது. . ஆகவே - 

'இக்கணிப்பிலிருந்து உள்ளுறிஞ்சலிற்குப் பிந்திய . நிலையில் 
குளுகோசினைச் சமச்சீர் செய்வதற்குக் குளுக்ககான்'. தேவை 

யென்பதை அறிந்துகொள்ளலாம்.11,12 

குறைந்த இடைவெளி மற்றும் ஈண்ட இடைவெளிப் பட்டினி நிலை 

இரவுப் பட்டினிக்குப் பிறகும் உணவினை வழங்காதிருக்கும் 

போது, குளுகோசு சமச்சீர் நிலை கல்லீரலின். குளுகோசு 
உற்பத்தியினால் தொடர்ந்து நிலைப்பிக்கப்படுஇன்றது. ஒட்டு 
மொத்தக் குளுகோசு உற்பத்தியின் வேகமும். லவிளைகோசன் 
சிதைவு, புதிய குளுகோசு உற்பத்தி - இயக்கம் ஆகியவற்றின் 
திகரப் பங்கும் அடியிற் குறிப்பிட்ட தோரோரக்குகளைக் கொண்டு 
நிர்ணயிக்கப்படுகின்றன; 

1. மூழு இரவுப் பட்டினிக்குப் பிறகு, கல்லீரலில் 70 கிராம் 
கிளைகோசன் சேமிப்பு உள்ளது. 

2. பால்கொடுக் தம் பிராணிகளின் ;.கல்லீரல் பூரதத்தி 
லிருந்து பெறப்பட்ட அமினோ அமிலங்களையே.முன்னோடியாக 
குளுகோசு உற்பத்தியில் ஈடுபடுத்துகிறது. 

3. ஒரு குறிப்பட்ட வரையறைக்குமேல் (30-50%). உடல் புரத அழிவு நேரிட்டால் மரணக் நிகழ்கிறது.



“இத்தகை ப கட்டுப்பாடுகளின் .தரரசணமாகப் பட்டிளிக்கு 

(குளஞுகோசு சீர்செய்யும் வழி முறைமைகளைக் கெண்டு) 

கல்லீரலின் மாற்றியமைக்கும். திறன் இரு இடைப்படி ¢biphasic) 

. கொண்டதாக உள்ளது. ஆரம்பத்தில் புதிய: குள்கோசு. உற்பத்தி 

இயக்கம் _ அதிகரித்தும், இதனைத். தொடர்ந்து அர்த்தம் 

குளுகோசு உற்பத்தி அளவு குறைந்தும் காணப்படுகின்றது.” 

"இந்த இடைபாடுகளுக்கிடையே ., உள்ள மாற்றம் படிப்படி 

யாகவும், ஆரம்ப எதிர்ச்செயல், பட்டினியின் 3-ஆவது நாளில் 

, மிகுந்தும் இரண்டாம் நிலை -எதிர்ச்செயல், பட்டினியின் 

3-4-ஆவது வாரத்திலும் காணப்படுகின்றது. 

. கல்லீரலில் இளைகோசன் சேமிப்பு 70 கிராமாக , இருந்தா 

ஓம்”? குளுகோசு பயன்பாடு (முக்கியமஈக . மூளை) ஒரு 

.நாளைக்கு 150 கிராமாக இருப்பதால், கல்லீரலின் "சேமிப்பு 

_ ஒருநாள் பட்டினியில் தீர்ந்.துவீடுகிறது. 72. மணிநேரப் பட்டினிக் 

. கும்பிறகு..கல்.லீரல் துண்டினை அறுவைச் சிகிச்சை மூலம் . நீக்கிக் ' 

. கிளைகோசனை-.அளவிடும்போது கிளைகோசன் மொ.த்தமறைவு 

ப அறியப்பட்டது. இதற்குப்பின்னும் பட்டினி நீடிக்கும்போது இந்: 
_நிலை தொடருகிறது”. இளைகோசன் இல்லாத நிலையில் கல் 

-லீரலீன் புதிய குளுகோசு உற்பத்தி இயக்கம் தூண்டப்படுகிறது. 

இதனை 24-72. மணி நேரப் பட்டினி நிலையில் குடலின் அதி 

..கரித்த. அலனின்- உள்ளுறிஞ்சலிலிருந்து -தெரிந்துகொள்ளலாம் £ 
பூதிய . குளஞுகோசு உற்பத்தியின் எழுச்சி, கல்லீரல் மற்றும் கல் 

_வீரல்.அல்லாத உறுப்புகள் நிகழ்வுகளின் விளைவா;கவிருக்கலாம். 

.குடலினால் .. உட்கொள்ளப்படும் அலனின் அளவு அதிகரிப்ப 

. தைக் கொண்டு .கல்லீரலில் புதிய குளுகோசு உற்பத்திப்பாதை 

முடுக்கப்பட்டுள்ளதென: அறியப்பட்டது.3 பிந்திய விளைவான து, 

இன்சுலின் குறைந்த. நிலையினாலும், 72 மணி நேரப்பட்டினி 

. நிலையில் பிளாசுமா குளுக்ககான் அளவு உச்சத்தை அடைந் 

.திருப்பதாலும் ஏற்படலாம். 14 2.3 நாட்கள் பட்டினி மனிதர்களி 

டம், கல்லீரலின் மொத்தக் குளுகோசு வெளியீடு, உள்ளுறிஞ் 

சலிற்குப் , பிந்திய , நிலையில் இருப்பதைவிட அதிகரிக்கவில்லை. 

அினளைக்ர்கள். அதைவு . இயக்கம் குறைவதால், கல்லீரலில். புதிய
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குளுகோசு வழிமுறை இதனை ஈடுகட்ட முடுக்கப்படுகின்றது 

ஆரம்பப் பட்டினி நிலையில் புரதத்திலிருந்து புதிய குளுகோசு 

உற்பத்து அதிகரிப்பதைச் சிறுநீரில் அதிக அளவு நைட்ரஜன் 

வெளியேறுவதிலிருந்து தெரிந்து கொள்ளலாம்.18 

பட்டினி இறப்பிற்குச் சர்க்கரை குறைந்த நிலையைவிட 

புரதச் சிதைவுக் காரணமாகவிருக்கிறது. இயல்திட்ட வாத 

அடிப்படையில், பட்டினி நிலை நீடிக்கும் போது புரதச்சிதைவு 

வேகம் குறைவதை ஒருவர் எ௫ிர்பார்க்கலாம், இயற்சையாக 

இத்தகைய மாறுதல் நடப்பதாகப் பெனடிக்டின் பண்டைய 

சிறப்புமிக்க சோதனையிலிருந்து தெரியவருகிறது. 

முதல்வாரப் பட்டினியில், சிறுநீர் நைட்டிரஜன் இழப்பு ஒரு 
நாளைக்கு 10-12 கிராமிலிருந்து, மூன்றாவது அல்லது நான்கா 

வது வாரப் பட்டினி நிலையில் 5 கிராம் அல்லது இதற்குக் 
குறைந்த அளவுக்குக் குறைந்தது 18 புதிய குளுகோசு உற்பத்தி 
புரதத்திலிருந்து பெறப்பட்ட வினைமப்பொருட்களைச் சார்ந்திருப் 
பதால் கல்லீரலின் குளுகோசு உற்பத்தி வீழ்ச்சியினை இந்நிலை 
யில் எதிர்பார்க்கலாம் உண்மையான உள்ளுறிஞ்சவிற்குப் பிந்திய 
நிலையில் ஒரு நாளைக்குக் கல்லீரலில் 150-200 கிராமாகயிருந்த 
குளுகோசு உற்பத்தி 4-6 வார பட்டினி நிலையில் ஒரு நாளைக்கு 
40 கிராமாகக் குறைந்தது.13 குளுகோசு உற்பத்தி வேகத்தினை 
மட்டுப்படுத்தும் வழிமுறைமை, கல்லீரலுக்கு அப்பாலுள்ள 
இருக்கையில் உள்ளது. ஏனெனில், கல்லீரல் ஏற்றுக்கொள்ளும் 
அலனின் அளவு, உள்ளுறிஞ்சலிற்குப் பிந்திய நிலையில் இருப்பது 
போன்று இருந்தது.3 மேலும், வெளியில் இருந்து அலனின் 
வழங்கியபோது இது உடனடியாகக் குளுகோசாக மாற்றப் 
பட்டது!7,8, புதிய குளுகோசு உற்பத்தி வழிமுறை பழுகுடை யாமல் நல்ல நிலையில் இருந்தாலும், தசைகளிலிருத்து பெறப் படும் அலனின் குறைவே கல்லீரலில் குளுகோசு உற்பத்திக் குறைவுக்குக் காரணமாகும் 5,5, அலனின் விநியோகக் குறைவு மாறுபட்ட ஹார்மோன்கள் சுரப்பினால் ஏற்படுவதல்ல. இந்த விளைவுகட்குப் பட்டினி ஈடா அமில நிலை காரணமாக யிருக்கலாம், 19 அண்மைக்கால ஆய்வானது இரத்தத்தில் கீடோ
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அமிலநிலை உயரும்போது, குறிப்பாக பிளாசுமா அலனின் 
அளவு குறைவதாகவும், நீடித்த பட்டினி நிலையில் புரதச்: சிதைவு 
குறைவதாகவும் தெரிவிக்கிறது? 

நீடித்த பட்டினி நிலையில், கல்லீரலில் புதிய குளுகோசு: 
உற்பத்தி, குறையும்போது கல்லீரலுக்கு அப்பாலுள்ள பாகங்களில் 

குளுகோசு உற்பத்தி, பயன்பாடு போன்றவற்றை மாற்றி, இரத்தக் ் 

குளுகோசு சமச்சீர்நிலை பராமரிக்கப்படுகிறது. 4-6 வாரகாலப் 

பட்டினிக்குப்பிறகு, குண்டிக்காய் குளுகோசு உற்பத்தியில் 

முக்கியப் பங்கினை வகிக்கிறது. இரத்த ஓட்டத்திற்குச் செலுத்தப் 
படும் மொத்தக் குரூகோசு அளவில் அனேகமாக அரைபாகம் 
குண்டிக்காயினால் வழங்கப்படுகிறது.14 இந்நிலையில், உள்ளுறிஞ் 
௪லிற்குப் பிந்தைய நிலையில் இருப்பதைவிட இசுக்களின் 

குளுகோசுப் பயன்பாட்டில் 50% வீழ்ச்சி ஏற்படுகிறது. 

'குளுகோசுக்குப் பதிலாக கீடோன் பொருட்களை மூளை எரி 

பொருளாகப் பயன்படுத்துவதால் இந்த நிலை ஏற்படுகிறது. 

இவ்வாறாகக் கீடோன் பொருட்கள் பட்டினிக் காலத்தில் இரு 

மாறுபட்ட பணிகளைச் செய்கின்றன, ௮) மூளைக்கு எரிபொரு 

ளாகப் பயன்படுகிறது. இதனால் குளுகோசினைப் பயன் 

படுத்துவது தவிர்க்கப்படுகிறது. ஆ) தசைகளுக்குப் புரதத் 

தவிர்ப்புக் குறியாக இயங்குகிறது. இதனால் புதிய குளுகோசு 

உற்பத்திக்குத் தேதேவையான அலனின் விநியோகம் மட்டுப் 

படுத்தப்படுகிறது. 

நீரிழிவு நோயில் கல்லீரலின் பங்கு 

நீரிழிவு நோயில் கல்லீரலில் குறைந்த அளவு குளுகோசினைப் 
பயன்படுத்துகிறது. ஆனால் அதிக அளவு குளுகோசினை 

உற்பத்தி செய்கிறது. கல்லீரலின் குளுகோசு மற்றும் குளுகோசு 
முன்னோடிகள் வளர்சிதை மாற்றக் கோளாறின் தீவிரத்துக்கு 

ஏற்றவாறு இயல்பற்ற நிலையில் செறிந்திருப்பதைக் காணலாம், 

இப்பகுதியில், நீரிழிவு நோயில், தோயின் நிலையின் அடிப்படை 

யில், அதாவது குளுகோசு ஏற்புத்திறன் வீழ்ச்சி," பட்டினியில் 

இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரித்த நிலை, ' நீரிழிவு: கீடோ ' அமில
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நிலை போன்றவற்றின் இயல்பற்ற நிலை அடிப்படையில், 
கல்வீர்லின் பங்கு விவரிக்கப்பட்டுள்ளது. உடற் பயிற்சிக்குத். 
கல்வீரலின் எதிர்ச்செயல் ! நீரிழிவின் விளைவுகள், நீரிழி. 
வினைக் குணமாக்குவதில் கல்லீரலின் பங்கு, போன்றவையும். 
விவரிக்கப்படும். 

குளுகோசு ஏற்புத்திறன் இயல்பற்ற நிலை 

பட்டினியில் இயல்பான இரத்தக்: குளுகோசுச் செறிவும், 
வாய்வழிக் குளுகோசுக்கு இயல்பற்ற எதிர்ச்செயலும் உள்ள 

மனிதர்களிடம், உணவுக்குப்பிறகு 2 மணி இடைவெளியில் 
தொடரும் இரத்தக் குளுகோசு அதிகரித்த நிலை, கல்லீரலில்! 
குளுகோசு உள்ளெடுத்துக் கொள்வது குறைவதால் எற்படுகிறுது. 
வாய்வழிக் குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனையில் உச்சக் 
குளுகோசுச் செறிவு குடலில் இருந்து குளூகோசு வெளியாகும் 
திறனுக்கு நேரிடைத் தொடர்பு கொண்டதாக இருக்கிறது.3 
புயஎல்லைப் பகுதிகளின் குளுகோசு உள்ளெடுப்பு. ஆய்வுகள் , 
புறஎல்லைப் பகுதிகளைவிடக் கல்லீரலின் குளுகோசுப் பயன்பாடு. 
குளுகோசு ஏற்புக் கிளைகோட்டின் (0100086701 6720௦5 Curve) 
வடிவத்தினையும் உயரத்தினையும் நிருணயிக்கின்றன எனத் 
தெரிவிக்கின்றன.22 இயல்பான மனிதர்கள் வாய்வழியாக உணவு 
உண்ணும்போது நிகழும், குடல் குளுகோசு வெளியேற்றம் ' 
பற்றிய அளவுத்தகவல்கள் கிடைப்பினும்3!, நீரிழிவு நோயில் 
இத்தகவல்கள் பெறப்படவில்லை, 
100 கிராம் குளுகோ௯ வாய்வழியாக செலுத்தப்படும்போது , 30-40 கிராம் குளுகோசு உடலமைப்பு முழுதும் சார்ந்த 
இரத்த ஓட்டத்தில் உட்புகுகிறது. ஆனால் நீரிழிவு நோயில் ati கிராம் குளஞுகோசு கல்லீரலில் உள்ளெடுப்பிலிருந்து தப்பித்து ' வளியேறுகிற து.33 இயல்பான மனிதர்களில் 
திசுக்களுக்குக் கிடைக்கும் 30.40 4 
குளுகோசு இன்சுலினைச் சார்ந்த ௮ 
குளுகோசு பயன்பாட்டினைக் குறி 

இயல்பான. மனிதர்களுக்கு 

வெளிப்புறத் 
ராம் குளுகோூில், 15 கிராம் 

டி. மட்டத்திற்கு மேலே நிசழும் 
க்கிறது, 1 (அட்டவனை. 1)
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இயல்பான” மனிதர்களுக்கு” 100' கிராம் ' வாய்வழி” 'குளுகேர்ச்- 
பயன்பாட்டு விவரம் 

வெளிப்புறத்திசுக்களி அதிகரித்த குளுகோசு... பயன்பாடு. 

குளுகோசு “அண்டத்தில்”: வளர்சிதை  "மாற்றமடையாம்ன் 

தங்கியுள்ள 'குளுகோசு: 5%. 
வெள்ப்புறத்திசக்களின்' அதிகரித்த குளுகோசு பயன்பாடு : 

(இன்சுலினைச் சார்ந்தது) 159% 

கல்லீர்ல் நீக்கம் : 

கிளைகோச்னை விடுவிப்பது (0100201% Sparing) - 

(இன்சுலின் சார்பில்லாத வெளிப்புறத்திசுக்களின் 
பயன்பாடு) 25% 

கிளைகோசன் உற்பத்தி 

கல்லீரல் தக்கவைக்கும் அளவு, 55% 

கொழுப்பு எ்ற்பத்தி. 
குளுகோசுச் சிதைவு. 

மி.தமஈான--- நீரிழிவில், . வெளிப்புறத்திசக்களில் இயல்பான. 

குளுகேர்சுப் பயன்பாடு காணப்பட்டாலும்) கல்லீரலின் பயன் 

பாட்டுக்குறைவே- இயல்பற்ற குளுகோசு ஏற்கும் திறன் வரை 
கோரட்பாப்டிற்குக்* காரணமாகும்.  குளுகோசு பயன்பாட்டில், 
கெளிப்புறத்திசுக்களுக்கும் கல்லீரலுக்குமிடையேயே உள்ள சீரற்ற 
நிலையினை, வெளிப்படையான - நீரிழிவு-தோன்றுவதற்கு--மூன் 

சில தோயாளிகளிடம் தாமதித்த சேமிப்புக். குளுகோசு ஏற்புத் 

இறன் வரைகோட்டினைக் கொண்டு தெரிந்துகொள்ளலாம், 24 

இத்தகைய வரைகோட்டின்) 30/60 நிமிடங்களில் வழக்கத்திற்கு 
மாறாக அதிகரித்த குளுகோசுச் செறிவும்: (10 மி.கி/' 100 மினி) 
2 அல்லது 3 மணி நேரத்தில் இயல்பான சர்க்கரை அளவும் 

காணப்படுகின்றது. ஆரம்ப அதிகரித்த குளுகோசுச்: செறிவு, 
உட்.கொள்ள.ப்பட்ட குளுகோசினைக் கல்லீரல் சரிவரப் பயன் 

. படுத்தாமல் உடல் முழுவதும் சார்ந்துள்ள இர்த்.த - ஐட்டத்தில் 

செலுத்துவதால் ஏற்படலாம், “4 இதனைத் தொடர்ந்து குளு
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கோசு அளவு இயல்பான நிலைக்குத் திரும்புவது வெளிப்புறத் 

திசுக்களின் குளுகோசுப் பயன்பாடு அதிகரிப்பினால் ஏற்படலாம். 

இத்தகைய விளக்கங்கள் மிதமான நீரிழிவிலும், மரபு வழி நீரிழி 

வினைத்தழுவ வாய்ப்புள்ள நபர்களிடமும், இன்சுலின் சுரப்பு 

இயக்கத்தின் கோளாறு பற்றிய கணிப்புகளுடன் இசைந்துள்ளன 

இத்தகைய தோயாளிகளிடம், ஆரம்ப இன்சுலின் சுரப்பு எழுச்சி 

யில் கோளாறு உள்ளது, **, 25, 8, **, தாமதித்த இன்சுலின் 

அதிகரிப்பும் காணப்படுகிறது. 

இத்தகைய கருத்துக்களின் அடிப்படையில், தொடர்ந்து 

மாறுதலடையும் சர்க்கரை ஏற்கும் திறனை ஒரு நிலையில் மாறு 

பட்ட இன்சுலின் சுரப்புடனும், மறு நிலையில் குறைந்த 

கல்லீரல் மேலும் / அல்லது வெளிப்புறத் திசுக்களின் குளுகோசு 

பயன்பாட்டுடன் இணைத்தும் காணலாம், (அட்டவணை-2) 

அட்டவணை-2 

மித நீரிழிவில் இன்சுலின் சுரப்பு மாற்றத்திற்கும் குளுகோசுப் 

பயன்பாட்டு மாற்றத்திற்கும் உள்ள தொடர்பு 

  

இன்சுலின் சுரப்பூ குளுக்கோசுப் 

  

பயன்பாடு 

ஆரம்பம்/பிழ்பட்டது கல்லீரல்/ெெவளிப்புறத் 

திசுக்கள் 

இயல்பான குளுகோசு 

ஏற்கும் திறன் இயல்பு இயல்பு இயல்பு இயல்பு 
(Normal GTT ) 

தாமதித்த சேமிப்பு-குளு 
கோசு ஏற்கும் திறன் குறைவு இயல்பு(௮அ) அதி 
(Lag Storages GTT) அதிகரிப்பு குறைவு கரிப்பு 
மிதமான இயல்பற்ற



ஒர் ஆய்வு 959 - 

குளுகோசு ஏற்கும் 

திறன் குறைவு இயல்பு இயல்பு இயல்பு 

(Mildly abnormal 

GTT) 

சுமாரான இயல் 

பற்ற குளுகோசு 

ஏற்கும் திறன் குறைவு குறைவு குறைவு குறைவு 
(Moderately abnor- 

mal GTT) 

  

இத்த அட்டவணைப்படி, குளுகோசு ஏற்புத்திறனில் Wad 

குறைந்த மாற்ற நிலையில், குளுகோசுச் சமைக்குக் குறைந்த 

ஆரம்ப இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்ச் செயலுக்குக் கல்லீரலின் 

குறைந்த குளுகோசுப் பயன்பாடு மிகக்கூருணர்வுடைய அறி 

குறியாக அமைந்துள்ளது. இத்தைகைய தோயாளிகளிடம், வெளிப் 

புறத்திசுக்களின் குளுக்கோ சுப் பயன்பாடு இயல்பான 

நிலையில் தொடர்கிறது. ஏனெனில், உட்கொள் ளப்பட்ட 

குளுகோசுக்குப் பிந்திய இன்சுலின் சுரப்பு எதிர்செயல் முழுமை 

யாகயிருப்பதே காரணமாகும். இன்சுலின் பற்றாக்குறை வெகு 

வாக அதிகரிக்கும்போது (ஆரம்ப நிலையும், பிந்திய நிலையும்), 

கல்லீரல் மற்றும் வெளிப்புறத்திசுக்களின் குளுகோசப் பயன்பாடு 

குறைகிறது. ஆகவேதான் குளுகோசு ஏற்புத்திறனில் மிகுந்த 

மாற்றம் உண்டாகிறது (அட்டவணை-2). நீரிழிவு தோயில் 

இன்சலின் சுரப்புக்குறைவு முதல் நோய்க்காரணமாகக் கூறப் 

பட்டாலும், குளுகோசு உண்டபிறகு இது குளுக்கான் ரப் 

பினைத் தடை செய்யத் தவறுவது இயல்பற்ற குளுகோசு 

ஏழ்புத்திறன் வரைகோட்டிற்கு இரண்டாம் நிலைக் காரணமாகக் 

கூறப்படுகின்றது, “5
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பட்டினி இரத்த அதி சர்க்கரை (188/2 hyperglycemia). 

நீரிழிவு நோயினை வளர்சிதை மாற்றக் குறை அதிகரித்து: 
வெளிப்படும் போது, பட்டினி நிலையிலும் மற்றும் உணவுக்குப். 

பிறகு 2 மணி நேரத்திலும், இரத்தத்தில் அதிகரித்த சர்க்கரை 
நிலை ஏற்படுகிறது. உள்ளுறிஞ்சலிற்குப் பிந்திய நிலையில் 

இயல்பாகவே கல்லீரல் குளுகோசினை வெளியிடுவதால்... 
இச்சூழலில் கல்லீரலின் எஞ்சிய குளுகோசின் கையிருப்புக் 
கோளாறு குளஞகோசு பயன்பாட்டினைவிட குளுக்கோசு. 
உற்பத்திக்குத் தொடர்புடையதாகயிருக்கவேண்டும், கல்லீரலின் 

சிரையில் சிறுகுழாய் செலுத்தும் முறைகொண்டு அல்லது 
- கதிரியக்க முறைகள் கொண்டு இரத்தச் சர்க்கரை அளவினை: 

மதிப்பீடு செய்ததில் 53-55, பட்டினி நிலைச் சர்க்கரை-மிகு; 
foo Osram தோயாளிகளிடம் கல்லீரல் குளுகோசு உற்பத்தி 
150-350 மி.கி/100 மி.லி. என்ற இயல்பான அளவில் உள்ளது 
என்று அறியப்பட்டது. இதனைத் துல்லியமாக ஆராயும்போது 
மேலோட்டத்தில் இயல்பாகத் தோன்றும். இந்தக் குளுகோசு 

உற்பத்தியின் வேகம் இரத்தத்தில் சூழ்ந்துள்ள குளூகோசுச் 
செறிவினையும் மற்றும் மொத்தக் குளுகோசு உற்பத்திக்குப் 
புதிய குளுகோசு உற்பத்தி வழிமுறையின் பங்கினையும் கருத். 
தில் கொண்டால் இயல்பற்றதாக யிருக்கிறது. 

இயல்பான மனிதர்களிடம், இரத்தக் குளுகோசானது 15-20 
மி கி/100 மி.லி. என்ற அளவில் அதிகரிக்கும்போது இந்த அள்வு 
கல்லீரல் குளுகோசு உற்பத்தியினை 80-85% தடைசெய்யப் போதுமானதாக உள்ளது33, இதற்கு எதிர்மாறாக, பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரையை உடைய தோயாளிகளிடம் நீரிழிவில் இரத்தச் சர்க்கரை 100-200 மி,கி/100 மி.லி. என்ற உயர்ந்த அளவில் இருந்தாலும் கல்லீரலிலும் இருந்து குளுகோசு வெளி 
யீட்டு இயல்பு வேகமான 150 ~251) மி.கி./100 மி.லி, என்ற அளவில் அமைந்திருந்தது. தூண்டும் திறன் பெற்ற, இரத்துச் சர்க்கரை மிகுந்த நிலை கொண்ட சூழலில், அநேகமா ௪இத் கோயாளிகளிலும் பீட்டா செல்களின் சுரப்பு இயல்பான. அடி ட்ட அளவினை அடைகிறது, (10-20 #/ml,/unit/hr ), மேலும்
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கல்லீரலின்” குளுகோசு வெளியீடு வேகமும் இயல்பாக உள்ளது; 

ஆகவே பட்டினி இரத்த அதிசர்க்கரை நிலையானது குளுகோசு 
சமச்சீரில்: இயல்பற்ற நிலையென்று கருதலாம். இதில் ஒப்பீட்டு: 

முறையில் அதிக: அளவு குளுகோசு உற்பத்தியாகிறது; ஆனால், 

முழுமையான குளுகோசு அதிஉற்பத்தி நிகழவில்லை. அதாவது 

இரத்தத்தில் அதிகரித்த குளுகோசுச் செறிவிற்குக் கல்லீரலின் 

குளுகோசு வெளியீடு ேவேகம் பொருந்தாது. 

குளுகோசினை உற்பத்தி செய்யப் பயன்படும் வினைமப்' 
பொருட்களின் பயன்பாட்டினைக் கருத்தில் கொள்ளும்போது) 

பட்டினிச் சர்க்கரை மிகுத்தநிலையில் கல்லீரல் குளுகோசு மீத 

இருப்பில் இயல்பற்ற நிலை கண்கூடாகத் தெரியும், படம்-2' 
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படிம்-2] நல்ல மற்றும் நீரிழிவு திலைகளில் கூளுகோசு Buss 
குளுகோசு உற்பத்தி முன்னோடிகளின் பங்ளு, 

இலிருந்து: நீரிழிவு தேரயாளிகளின் உள்ளுறுப்பு எடுத்துக் 

கொள்ளும்; குளுகோசு உற்பத்திக்குப் பயனாகும் அமினோ 

அமிலங்கள்' (குறிப்பாக அலனின் ), லேக்டேட், பைருவேட்டுகள் 

போன்றவற்றின் . அளவுகளை, இயல்பான மனிதர்களிடம் 

ஓப்பிடும்போது இவை இருமடங்காகியிருப்பதத அறியலாம்”,
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ஆகவே கல்லீரலின் மொத்தக் குளுகோசு விளைவளஙவில், புதிய 
குளுகோசு உற்பத்தியின் வழிமுறைமையின் பங்கு இரட்டிப் 
பாகிறது, அதிகரித்த புதிய குளுகோசு உற்பத்தியினை, 

முன்னோடி அதிகமாகப் பெறப்படுவதைக்கொண்டு விநியோகத் 
தின் விளைவின் அடிப்படையில் விளக்க முடியாது, இரத்த 
ஓட்டத்தில் உள்ள குளுகோசு உற்பத்தி முன்னோடிகள் 

குறைந்தோ (அலனின் மற்றைய குளுகோசு உற்பத்தி அமினோ 
அமிலங்கள்)) இயல்பாகவோ (லேக்டேட், ஃபைரூவேட்) 

உள்ளன.33 ஆனால், குளுகோசு உற்பத்திப் பொருட்களை, 
உள்ளுறுப்புகள் உள்ளெடுக்கும் இறன், நீரிழிவு நோயாளிகளை 
இயல்பான மனிதர்களோடு ஒப்பிடும்போது, 2-3 மடங்கு 
அதிகரித்துள்ள து. இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரித்துள்ள நீரிழிவு 

, தோயாளிகளிடம் உயர்ந்துள்ள ஓட்டு மொத்த புதிய குளுகோசு 
உற்பத்தி, கல்லீரலின் நிகழ்வுகளின் மாற்றத்தின் விளைவாகும்; 
குளுகோசு முன்னோடிகள் அதிகம் கிடைப்பதால் உண்டாகும் 
இரண்டாம் நிலை விளைவல்ல.33 இந்த ஆய்வுகள், இன்சுலின் 
பற்றாக்குறையில் கல்லீரல் புதிய குரூகோசு உற்பத்திக் 
கோளாறின் இருக்கையெனத் தெரிவிக்கின்றன. ' இது இயல் 
பான மனிதர்களிடம், குருகோ9ினால் தூண்டப்பட்ட அதிகரித்த 
இன்சுலின் நிலை, இரத்தக் குளுகோசு முன்னோடிகள் அளவு 
அதிகரித்தாலும் இவற்றை உடல் உள் ளுறுப்புகள் பயன்படுத்து 
வதைத் தடைசெய்கன்றன.11 83 

நீரிழிவு கடோ அமில நிலை 

பிணி மிகுந்துள்ள நிலையில் 
தோன்றுகிறது. இந்நிலையில் 
இரத்தச் சர்க்கரைச் செறிவும், இர 
அமிலங்களின் (அடோ அசிடிக் ௮ 

பிடூட்டிரிக் அமிலம், அசிடோன்) செறிவும் இது தொடர்பாக அதிகரித்த சவ்வூடு பரவு அழுத்தமும், வளர்சிதை மாற்ற அமில திலையும் காணப்படுகின்றன. இத்தச் சூழ்நிலையில் இரத்தக். குளுகோசினையும்) கீடோன்களைத் தேக்குவதில் கல்லீரல் முக்கியப் பங்இினை வ௫க்கிறது, - 

'நீரிழிவில் கீடோ அமில நிலை 

குறிப்பிடுமளவு அதிகரித்த 
தீதத்தில் அதிகரித்த டோ 
மிலம், பீட்டா ஹைட்ராக்ஸி
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மிக அதிகரித்த பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரை (7400 மி.கி/100 
மி:கி) 34 அல்லது கீடோ அமில நிலை உடைய * நோயாளி 

களிடம், ' கல்லீரலின் குளுகோசு உற்பத்தி இரண்டு பங்கு 

அல்லது இதற்கு அதிகப்படியாக உள்ளது, பட்டினி நிலையில், 

குளுகோசுப் பயன்பாடு இன்சுலினைச் சார்ந்ததல்லாததால், 

இரத்தத்தில் மிக அதிகரித்த குளுகோசு தேக்கமானது, குளூ 
கோசு பயன்பாட்டுக் குறைவினால் விளைந்ததாக இருக்க 

முடியாது. இது) சல்லீரல் அதிகரித்த குளுகோசு உற்பத்தி 

செய்வதைக் குறிப்பதாக இருக்கலாம். மேலும் தேரடியான 

மிச்சக் கையிருப்பு ஆய்வுகள் , நீரிழிவில்; குண்டிக்காயிலிருந்து 

குளுகோசு வெளியீடு இல்லாததால், கல்லீரல் மட்டுமே 'குளூ 

கோசு உற்பத்தி செய்யும் உறுப்பாகுமெனத் தெரிவிக்கின் றன, 

உள்ளுறிஞ் சலிற்குப் பிந்திய நிலையில் கல்லீரலின் சேமிப்பு 

கிளைகோசன் 70 கிராமிற்கு உ -படவிருக்கிறது கீம்டா அமில 

நிலையில் ஏற்படும் குமட்டல் அல்லது வாந்தியின்போது கல்லீர 

லின் குளுகோசு வெளியீட்டு வேகம் தொடர்ந்து அதிகரிக்கிறது, 

இந்த குளுகோசு, அதிகரித்த புதிய குளுகோசு உற்பத்தி வழி 

முறை கொண்டு பெறப்படுகின்றது. சுமாரான பட்டினி இரத்த 

அதிகரித்த சர்க்கரையுடைய தோயாளிகளைப்போல், நீரிழிவு 

கீடோ அமில நிலையில், இரத்தத்தில் குளுகோசு உற்பத்தி 

செய்யும் அமினோ அமிலங்கள் குறைவதுடன் புதிய குளுகோசு 

உற்பத்தியும் அதிகரிக்கன் றன.”6 தீவிர நீரிழிவு நிலையில், குளூ 

கோசு முன்னோடிகள் எடுத்துக் கொள்ளப்படும் மற்றும் பயன் 

பாட்டின் வழிமுறைகள் கல்லீரலில் தாண்டப்படுகின்றன. இன்சு 

லின் பற்றாக்குறையுடன், பிளாசுமா குளுக்ககானின் ஒருமித்த 

அதிகரிப்பும் கல்லீரல் குளுகோசு உற்பத்தி இயல்பற்ற நிலைக்குச் 

சில நபர்களில் காரணமாயிருக்கலாம்.”7 

இதன் முக்கியத்துவம் குளுகோசு உற்பத்தியினைச் சார்ந்தது 

மட்டுமல்லாது, தீவிர நீரிழிவில், சடோன்கள் அகிகரித்து உற் 

,பத்தியாவதற்குரிய வளர்சிதைமாற்றக் கோளாறினையும் சார்ந்த 

தாக உள்ளது. கல்லீரலில், அதிகரித்த டோன்கள் உற்பத்தி, 

கொழுப்புச் சிதைவு அதிகரிப்பதினால் தொடரும் கொழுப்பு 

அமிலங்கள் செறிவு கல்லீரலுக்குச் செல்வதால் ஏற்படும் விளை



262 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

வேவேயென பல ஆண்டுகளாகக் கருதப்பட்டது. மிக அண்மைய 
ஆய்வுகள், கல்லீரலில் கொழுப்பு அமிலங்களின் பீட்டா ஆக்ஸிஜ 
னேற்ற வழிப்பாதைத் தூண்டலும் ஒரு காரணமாக இருக்கலா 
மெனத் தெரிவிக்கின்றன.₹ அதிகரித்த அடைல் கார்டினின் 
டிரான்பரேசு நொதியின் இயக்கம், கல்லீரலின் கீடோன் உற்பத் 
தியைச் சமச்்£ர் செய்யும் வழிமுறையாக உள்ளது,*? இவிர' 
நீரிழிவில், வெளிப்புறத்.திசுக்களிலிருந்து கிடைக்கப்பெறும் முன் 
ஜோடிகளின் அளவினைச் சார்ந்திராமல் கல்லீரல் குளுகோசி 
னையும் மற்றும் - டோன் பொருட்களையும் அதிகரித்து 
உற்பத்தி செய்கின்றது. 

உடற் பயிற்சிக்கு எதிர்ச்செயல் 

இயல்பான மனிதர்களின் உடற்பயிற்சியின் போது, குளு 
கோசுப் பயன்பாடும் மற்றும் சீர இன்சுலின் குறைவும் நிகழ் 
aos” Obs முடிவுகளைக் கருத்தில் கொள்ளும்போது, 
நீரிழிவு தோயாளிகளின் உடற்பயிற்சியில், , தசை. பயன்படுத்தும் 
குளுகோசு அளவு இயல்பான மனிதர்களுடன் ஒப்பிடும்படி 
யாக உள்ளது.**,43 குளஞுகோசு வெளியீடு மற்றும் .கீடோன் 
பொருட்கள் உற்பத்தி போன்றவற்றில், நீரிழிவு நோயாளி 
களிடம் உடற்பயிற்சிக்குக் கல்லீரலின் எதிர்ச்செயல் இயல்பான 
மனிதர்களிலிருந்து வேறுபடுகிறது. 

சுமாரான உடற் பயிற்சியிலிருந்து 
பயிற்சியை (மொத்தத் திறனில் 55-60 % 
(10-40 நிமிடங்கள்) செய்யும் போது நீரிழிவு நோயாளி களிடம் குளுகோசு வெளியீடு இயல்பான மனிதர்களுடன் 
ஒப்பிடும்படியாக உள்ளது (ஓய்வெடுக்கும் அடிமட்ட அளவில் 3-4 மடங்கு). எப்படியிருப்பினும் , நீரிழிவு தோயாளிகளிடமும் 
மற்றும் இயல்பான மனிதர்களிடமும் புதிய 'குளுகோசு உற்பத்தி யில், உடற்பயிற்சியின் விளைவு வேறுபடுகிறது, இயல்பான 
மனிதர்களிடம் குருகோசு உற்பத்திக்கான முன்னோடியின் பயன்பாட்டு ஒருமித்த வேகம் ஓய்வு நிலையிலிருந்து மாறு வதில்லை. இதனால் புதிய குஞ்கோசு உற்பத்தியின் ஒப்பீட்டுப் 

தடுமையான உடற் 
வரை) குறைந்தகாலம்
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பங்கு '50 % அல்லது அதிகமாகக் குறைூறது 48,411 எதிநீ 

மாறாக, நீரிழிவு தோயாளிகளின் .ஓய்வு அளவுக்குமேல் 2-3 

மடங்கு புதிய குளுகோசு உற்பத்திக்கான முன்னோடிகளின் 

அதிகரித்த உள்ளெடுப்புக்கு உள்ளுறுப்புகளின் அதிகரித்த 

உள்ளெடுப்புத் தன்மையும் மற்றும் தமனியில் -அதிகரித்த 

மமூன்னோடிச் செறிவும் காரணமாகும். -குறுகிய கால உடற் 

பயிற்சி, நீரிழிவு நோயாளிகளின் புதிய குளுகோசு உற்பத்தி 

யினைத் தாண்டும் விளைவு, இயல்பான மனிதர்கள் ச் மணி 

நேரம் அல்லது அதிகமாக உடற்பயிற்சி செய்யும்போது புதிய 

-குளுகோசு உற்பத்திக்கான முன்னோடி அதிகரிப்பதை 

ஒத்துள்ளது.48 நீரிழிவு உடற்பயிற்சிக்கு மாறும் தன்மையினன 

விரைவுபடுத்துகறதென இவ்வாய்வு தெரிவிக்கின்றது. 

நீரிழிவு (நோயாளிகளிடம், கல்லீரலின் கீடோன் GQurge 

“தள் உற்பத்தியில் நீரிறிவில் உடற்பயிற்சியின் . விளைவு, ஓய்வு 

நிலையில் உள்ள கீடோன் பொருட்களின் அளவினைப் பொறுத் 

துள்ளது. கீடேன் அமிலங்கள் 1 மி. மோ. கிற்குக் குறைந்த 

நிலையில்: உள்ள நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், உடற்பயிற்சி, உடல் 

உள்ளுறுப்புகளின் 'கீடோன்கள் உற்பத்தியில் மாறுதல் ஏற் 

.புடுத்துவதிங்லை. மேலும், தனித்த கொழுப்பு அமிலங்கறள 

ஐ:டல் உள்ளுறுப்புகள் ஏற்றுக்கொள்வது மாறுதலடைவதில்லை 

அல்லது' குறைகிறது.4*? ஆனால், 24 மி, மோ, கீடோ அமில 

Peo பெற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், உடற்பயிற்சி, தமனியில் 

தனித்த கொழுப்பு அமிலத்தின் செறிவினையும், உடல் 

: உள்ளுறுப்புகள் இக்கொழுப்பு அமிலங்களையும் அதிகரித்து 

எடுத்துக் கொள்வதும் மற்றும் கீடேோன் அமிலங்களை உடல் 

உள்ளுறுப்புகள் 2-3 மடங்கு அதிகரித்து வெளியிடுவதையும் 

விளைவிக்கின் றன 4” மிதமான கீடோ அமில நிலை பெற்ற 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், குறைந்தகால உடல்பயிற்சி, கீடோன் 

பொருட்கள் உற்பத்கி மற்றும் புதிய குளுகோசு உற்பத்தியைப் 

பொறுத்தமட்டில் நீரிழிவு நிலையினை அதிகரிக்கிறதே தவிர 

நிவர்த்தி செய்வதில்லை. இருந்தாலும் உடற்பயிற்சியின் 

“போது, இரத்தக் கீடோன் அமிலங்கள் அளவு .ஓய்வு அளவி 

ஸிருந்து அதிகரிப்பதில்லை, ஏனெனில், உடற்பயிற்சிக்கு
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உள்ளாகும் தசைகள் அதிகமாக கீடோன்களைப் பயன்படுத்து 

வதால் கல்லீரலின் அதிகரித்த டோன் உற்பத்தியைச் சரி 

செய்கிறது.*3 

'நீரிழிவினை எதிர்காலத்தில் சமாளிப்பதில் கல்லீரலின் பங்கு 

கடந்த 50 ஆண்டுகளாக நீரிழிவினைச் சமாளிப்பதில் 

இன்சுலினும், உணவும் தான் தரமான பண்டுவமுறையாக 

இருந்து வருகிறது. ஆனால், இந்தப் பண்டுவமுறை நீரிழிவில் 
ஏற்படும் சிக்கல்களான நுண் இரத்தநாள மாறுதல்களையும், 

நரம்புக்கோளாறுகளையும் நிவர்த்தி செய்வதில்லை, நீரிழி 

வினை முழுமையாகக் குணமாக்குவதில் ஜூலெட்டுகளின் 
urposHgrb4? (islet transplants) மற்றும் குளுகோசக்குக் 

கூருணர்வுகொண்டு இன்சுலின் வழங்கிடும் இயத்திர முறைமை 

யிலும் (செயற்னசக் கணையம்)ச4 அண்மைக் காலத்தில் 

கவனம் திரும்பியுள்ளன , 

Yen விலரித்தபடி இயல்பான மனிதர்களிடம், கல்லீரல், 
இன்சுலின் செயற்பாட்டில் ஒரு முக்கிய உறுப்பாகவும், தீரிழிவில் 
வளர்சிதை மாற்றத் கோளாறின் முக்கிய இருக்கையாகவும் 
அமைந்துள்ளது. கல்லீரல், வெளிச்சுற்று இன்சுலின் ஏற்ற 
இறக்க மட்டத்தினை, இயல்பு நிலைக்குக் கொண்டுவருவதன் 
மூலம், நீரிழிவுக்கு முழுமையான நிவாரணம் காணமுடியுமென்று 
அண்மையில் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ள து,48 இத்தகையக் கருத்துக் 
கள் மாற்று ஜலெட்டுகளை எங்கு வைப்பது (கல்லீரல் சிறை) 
என்பதனை வரைப்படுத்த உதவும். நீரிழிவு நோயாளிகளின் 
எரிபொருள் வளர்சிதை மாற்றத்தினை, இயல்பு நிலைக்குக் 
கொண்டுவர, தின்சுலின் செலுத்தப்படும் இருக்கை குல்லீரலாக 
மிருக்கவ வேண்டுமென்ற எதிர்பார்ப்பு, செயற்கைக் கணையத்தின் 
நடப்புப் பயன்பாட்டினை மட்டுப்படுத்துகிறது. ் 

எடை அதிகரிப்பு (0) 

மிகுஎடை , கார்போஹைடிரேட் வளர ழ்றத்திலும் oe sm ட ச 
அ மாற்றத்திலும் 

மிறறும் இன்சுலின் சுரப்பிலும் தீவீரமான பாதிப்பினை
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“எற்படுத்துகறதென்பது நன்கு அறியப்பட்டதாகும்.- - “Agar ent. 

இன்சுலின் செறித்த நிலையினையும் 4,*3 கொழுப்புகளிலும்17 

'தசைத்திசுக்களிலும்43,43 இன்சுலினுக்குக் குறைந்த கூருணர்வை 

யும் அதிகரித்த நீரிழிவு நிகழ்வினையும்*? விளைவிக்கிறது. 

அண்மையில் நடத்தப்பட்ட ஆய்வுகள் இன்சுலினுக்கு கல்லீரலின் 

எதிர்ச்செயல்களின் மாற்றத்தை மிகு எடை உண்டு பண்ணுகிற 

“தென்றும் தெரிவிக்கின்றன:5? இயல்பான சர்க்கரை ஏற்புத்திறன் 

கொண்ட பருமனானவர்களின் கல்லீரல் பட்டினி நிலையில் 

அதிகரித்த இரத்தச் சர்க்கரை உடைய நீரிழிவு: தேரயாளி 

களுடையதைப் போன்று செயலாற்றுகன்றது. த 

உடல் உள்ளுறுப்பு நிகர இருப்பு வழிமுன்றகொண்டும் 

ம்ற்றும் கதிரியக்க ஐசடோப் கலவை மூலம் அடர்த்தி -குறைப்பு 

முறை கொண்டும் அளவிடும்போது, மிகுஎடையில், உள்ளுறிஞ் 

சவிற்குப் பிந்திய அடிமட்ட நிலையில் மொத்தக் கல்லீரல் 

குளுகோசு வெளியீடு பருமனற்ற மனிதர்களிடம் இருப்பது 

போல் இருந்தது.59-83 ஆனால் புதிய குளுகோசு உற்பத்தி 

மூறை மூலம் பெறப்படும் கல்லீரல் குளுகோசு 70% அதிகரித்தது. Se 

wor ரி 

i இ 

       
~ ~ 

திளிசெரால் “ட 

.திளைகோஜன் 

        
ஓ . soe Duco : மிகுஎடைதிலை 

ச ma $e எடை திவைலில் புதிய ... குராகோசு . உற்பத்தியின், : 

oe
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படம் ”3-இல் .காட்டியிருப்பது போல உடல் :உ-ள்ளூறுப்புசளின் 

“ேலக்டேட், .கிளிசரால் மற்றும் குளுகோசு உற்பத்தி அமினோ 

அமிலங்கள் : (குறிப்பாக அலனின்) : உள்ளுறிஞ்சல் - மிகு: எடை 

மனிதர்களிடம் அதிகரித்கிருந்தன. பருமனானவர்களிமம் 3இது 

மொத்தக் கல்லீரல் குருகோசு. வெளியீட்டில் 30: விழுக்காட௱கும். 

ஆனால், பருமனற்ற மனிதர்களிடம் .இது 19% ஆகியிருந்த:து. 

மிகு எடையில் அதிகரித்த லேக்டேட், அலனின்௨ள்ளெடுப்பு 

உள்ளுறுப்புகளின் இந்த விளைமங்பொருட்களை : உள்ளுறிஞ்சும் 

திறன் அதிகரிப்பதால் உண்டாவதாகும். 'இதுபோன்ற -நிலை 

நீரிழிவு நோயிலும் காணப்படுகிறது.33 கதிரியக்க :அலனணின்;₹3 
.லேக்டேட்,3* கிளிசரால், 5 வழங்கிச் செய்யப்பட்ட. சோதனை 

கள், மிகுஎடையில், குளுகோசின் கதிரியக்கம் .செறிவதைக் 

காட்டின, புதிய குளுகோசு உற்பத்திக்குத் தேவையான முன் 

'னோடிகளைப் பேராவலுடன் பயன்படுத்தப்படுவது, நீரிழிவில், 

மிகு எடையின் நிகழ்வதுபோல் அதிகரித்த நிலையில் ஏற்படு 
அறது, இன்சுலின் அளவு இயல்பான அளவைவிட 32,3 மடங்கு 

அதிகரித்துள்ளது44, “5, 60 ஆகவே இவ்வாய்வுகளிலிருந்து, 'மிகு 
எடையில் கல்லீரல், இன்சுலின் விளைவுக்கு எதிர்ப்பு “காட்டுற 
தென்பதை அறிந்து கொள்ளலாம். 

மிகு எடை எவ்வாறு இன்சுலினுக்குத் திசுக்கள் எதிர்ச்செயல் 
காட்டும் இறனைக் குறைக்கிறதென்ற வழிமுறையைத் தொடா் 
பாகக் கொழுப்புத்திசுக்களின் இன்சுலின் எதிர்ப்பில் அதிகரித்த 
செல் அளவு காரணியாகக் கூறப்பட்டது.47 ஆனால், கல்லீரலைப் 
பொறுத்தவரையில் அதிகரித்த கல்லீரல் செல்களின் அளவும் 
மற்றும் செறித்த கொழுப்புச் சேமிப்பும் மிகு எடையில் ஒரே 
மாதிரியாகக் காணப்படவில்லை. ஆனால், கொழுத்த விலங்கு 
களில் கல்லீரல் செல்களின் பிளாசமா 'சவ்வுகளின் இன்சுலின் . 
ஏற்பிகளுடன் இன்சுலின் இணைவது Gm pbs 
இதுபோன்ற மிகு எடையுள்ள மனிதர்களிடம் ஒற்றைக் கருகொண்ட இரத்தச்செல்களில் இன்சுலின் இணைவது 
குறைந்திருந்தது. தொடர்ந்து அதிகரித்த இன்சுலின் 
நிலை (ஆரம்ப காலத்தில் மிகு உணவு உட்கொள்வதால் 

ருக்கிறது 58



ஒர் ஆய்வு. 267 

i 

தோற்றுவிக்கப்பட்டது) ஏற்பிகளுடன் இன்சுலின் இணைவுக் 
குறைவுக்குக் காரணமாகயிருக்கலாம்.38 — இன்சுலின் எதிர்ப்பு, 

மிகு எடையில், ஒரு பொதுவான 'நிகழ்வாகயிருக்கலாம்..'இன்சு- 

லின் எதிர்ப்பு, மிகு எடையில், கொழுப்புத் திசுக்களில் “மட்டு 

மின்றி கல்லீரல் மற்றும் தசைகள் போன்றவற்றிலும் .காணப் 

படுகின்றது. இது உணவால் தாண்டப்படும் இன்சுலின் -௮த 

கரிப்பு நிலையின் விளைவாகும். 

கல்லீரல் 'நோய் குளுகோசினைச் சமச்சீராக்கி பாதுகாப்பதில் 

கல்லீரலின் முக்கியப் பங்கினைக் கருத்தில் கொள்ளும்போது, 

கல்லீரல் நோயில் குளுகோசுச் சீரமைப்பு மாற்றமடைவதை 

எதிர்பார்க்கலாம், கல்லீரல் கோளாறுகளில் குளுகோசு குறைந்த 

நிலையும் மற்றும் நீரிழிவும் தோன்றுகிறது. குளுகோசு .சரமைப் 

புக் கோளாறின் பண்பு, கல்லீரல் நோயின் வகையைய் 

“பொறுத்ததாக உள்ளது. பொதுவாகக் குளுகோசு குறைந்த 

நிலை தீவிரக் கல்லீரல் அழற்சி “தோய்களில் (வைரஸ் அல்லது 

நச்சுக் கல்லீரல் அழற்சி) தோன்றுகிறது. குளுகோசு ஏற்புத் 

திறன்-குறைவு, அதிகரித்த குளுகோசு நிலை போன்றவை 
நாட்பட்ட கல்லீரல் கோளாறின் குழப்பங்களால் (cirrhosis) 6 

படுகிறது. 

வைரஸ் கல்லீரல் அழற்சி 

, வைரஸ் கல்லீரல் அழற்சி நோயில் (மஞ்சட்காமாலை), 

இரத்தக் குளுகோசுக் குறைவு நிகழ்வு, 10-50% மீ தாயாளிகளில் 

'க௱ணப்படுகிறது. 5392 6° 50%க்கு மேற்பட்ட வைரஸ் கல்லீரல் 

அழற்சி. 'தோயாளிகளில், பட்டினி குளுகோசு அளவு “60-மி.கி/100 

A. ra UF PEG’ GO PUTS இருந்தது.8? அறுவைச்.சிகிச்சை 

-மூலம் பெறப்பட்ட கல்லீரல் துண்டுகளைச் சோதிக்கும்போ.து 

அல்ல து.நோய்க்குறிகளைக்கொண்டு.ஆராயும்போது, எத்த (ஒரு 

மீநாயாளியிடமும் ஒட்டுமொத்த முழுநிறைவான கல்லீரல் 

சிதைவினை அல்லது தீவிர நிலைக்கு இடைப்பட்ட. கல்லீரல் 

'சதைவினைக். கணிக்குமுடியவில்லை. இதிலிருந்து .குளஞுகோசுக் 

குறைவு கடுமையான: கல்லீரல் சதம் இல்லாத நிலையிலும்
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அ.ற்படுகறதென்பதை அறிந்து . கொள்ளலாம், இருப்பினும். இத் 
தகைய நோயாளிகளின் குளுக்கோசுக்குறைவு பொதுவாக மித 

மாகவும், (45-60 மி.கி! 100 மி.லி) குறிகுணங்களில்லாதவை 
யாகவும்: இருக்கிறது.1? குளுக்கோசுப் பண்டுவம் தேவைப்படும் 
கடுமையான குறிகுணங்களை உடைய இரத்தச் . சர்க்கரைக் 

. குறைவு மிகக் கடுமையான கல்லீரல் செல்களின் அழிவில் 

(கடைசி நிகழ்ச்சி) ஏற்படுகிறது. 

மிதமான கல்லீரல் அழற்சியில் ஏற்படும் இரத்தக் குளுகோசுக் 

குறைவின் வழிமுறை பற்றிய கணிப்பில், குறைந்த குளுகோசுக்கு 

- எதிர்ச்செயலாகச் சீர இன்சுலின் குறைவும் காணப்பட்டது.49 
மேலும், கல்லீரலின் சேமிப்பு கிளை காசன் குறைவும், குளுக்க 

- கானுக்குக் குறைவாக எதிர்ச்செயலும், கார்போஹைடிரேட் 

, செறிந்த உணவைத் தொடர்ந்து கல்லீரல் கிளைகோசன் 
, அதிகரிக்காத நிலையும்.8? கல்லீரல் . செல்களின் சேதமே 
-கல்லீரலிலுள்ள குளுகோசினைச் சமச்சீர்செய்யும் _ வழிப்பாதை 
யின் இயல்பற்ற நிலைக்குக் காரணமென்பதைக் குறிக்கின்றன. 

இயல்பான சர ஆல்பமின் அளவு, இயல்பான புரோதம் 
_ பின். அளவு போன்றவற்றிலிருந்து கணிக்கப்படும் கல்லீரலின் 
புரத உற்பத்தி வழிமுறை பாதிக்கப்படாமல் செவ்வனேயிருப் 
பினும்.3? இத்தகைய கோளாறுகள் இந்தோயில் தோன்று 
கின்றன. me ress 3 

வீரிய mare அல்லது நச்சுக்கல்லீரல் அழற்சியினைத் 
தொடரும் மிக அதிகமான கல்லீரல் சேதமுடைய அரிதான 
நோயாளிகளில், இன்சுலின் அதிகரித்த நிலை காணப்பட்டது. 44 
இவர்களைப் போன்ற . நோயாளிகளில், மணிக்கு 40 கிராம் 
அலலது இதற்கு மிகையான குளுகோசு, அதிசவ்வூடு பரவு 

ae Socal சல் பயக ந்த் சக 
யிருந்தது. "மூளையும், இன்சுலி Potten இகந்கான் . ம், ன் சார்பற்ற திசுக்களும் 
eo மணிக்கு 8-10 இராம் குளுக்கோசுக்குமேல் பயன் Ge மாறாக" இரக்கச் சர்க்கரையில் ் சிறிது “மறக 

ச ் அதிகரித்த. இரத்தச் சர்க்கரைக்
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குறைந்தநிலை]” கல்லீரலில் ' குஞ்சோசு உற்பத்தி: தவறு 
வதால் மட்டும் ஏற்படும்: 'விளைவாகயில்லாமல்) -: இந்நிஸ்ல் 

யில் 'குளுகோசு அதிக அளவில் பயன்படுத்துவதாலும்' ஏற்படு 
கிறதென்பதை இதிலிருந்து தெரிந்துகொள்ளலாம். இன்சுலின் 
செறிந்தநிலை, கல்லீரலில் இன்சுலின் சிதைக்கும் வழிமுறை 
மைக் கெடுவதாலும் ஏற்படலாம். மேலும், இன்சுலினின் அதி 

சுரப்பையும் புறக்கணிக்கமுடியாது. 

இரத்தச் சர்க்கரை குறைந்த நிலை, கல்லீரல் அழற்சியில் 

நிகழ்வது போக, இந்நிலை, மாரடைப்பு மற்றும் கல்லீரலின் 
தீவிர இயக்கமற்ற அடைப்புள்ள சில நோயாளிகளிடமும் காணப் 

பட்டது.₹3,83 இச்சூழல்களில், கல்லீரல் இரத்த ஓட்டம் குறைவ 

தால், குரூகோசு உற்பத்திப்பொருட்கள் ஈரலுக்குக் கிடைப்பது 

குறைகிறது. ஆகவே, குளுகோசு, பொது இரத்த ஓட்டத்தில் 

குறைந் தஅளவில் செலுத்தப்படுகிறது. 

கல்லீரல் அரிப்பு (ரங்கம்) 

லென்னகீஸ் கல்லீரலரிப்புடைய தோயாளிகளில், வெளிப் 

படையான நீரிழிவு 15-30% தோரயாளிகளில் காணப்படு 

கிறது.84-55₹ குளுகோசு ஏற்புத்திறன் மிதமான இயல்பற்ற நிலை, 

80%. நோயாளிகளில் காணப்படுகிறது. கல்லீரல் தொடர்பான 

'நீரிழிவில் இந்நோய் தோற்றுவிக்கும் பல காரணிகள் தெரிவிக் 
கப்பட்டுள்ளன. அவையாவன? பொட்டாசியம் குறைத்தநிலை.88 

வளர்ச்சி ஹார்மோன்கள் மிகுந்த நிலை? மற்றும் இன்சுலின் 
எதிர்ப்பு. இத்தகைய நோயாளிகள் பெரும்பான்மையினரிடம் 
சீர இன்சுலின் அளவு உயர்த்துள்ளது.*! ஆகவே, .குளுகோசு 
ஏற்பித்திறன் இயல்பற்ற நிலைக்கு, இன்சுலின் பற்றாக் 
குறையை விட இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் குறைவின் காரண 
மாகிறதென்பதை இதிலிருந்து அறியலாம். கல்லீரலரிப்பில், இன் 

சுலின் எதிர்ப்புக்குக் சாரணவழி முறைத் தொடர்பாக, சமீபத் 

திய ஆய்வுகள், இந்தோயாளிகளிடம் குளுக்ககான் மிகுந்த 

நிலையும்33, கல்லீரல் இரத்த அழுத்தழம்?5, இருப்பதாகத் 
தெரிவிக்கின்றன. தானாகவே ஏற்படும் அல்லது அறுவைச்
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சி௫ச்சை - மூலம்: உண்டுபண்ணப்பட்ட கல்லீரல்: பொது 
இரத்த ஓட்டத். தடமாற்றம். குளுக்ககான் சுரப்பினை. அதி 

கரிக்கிறது, . இத்தகைய விளைவு இன்னும் அறியப்படபாத 
ஆல்பா செல்களின் சுரப்பினைத் தாண்டும்: பொருட்களின்: தேக் 

கத்தினால் உண்டாகலாம்.!₹ ்
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8. நீரிழிவீல் கொழுர்புப் பகுவீறுக்கரும் 

_(Athroclerosis) 

கொழுர்பு வளர்சிதை மரற்றக்கோளாறுகளும் 
நீரிழிவில், பண்டுவத்திற்கு இன்சுலின் கிடைக்கப்பெற்ற 

கடந்த 50 ஆண்டுகளில் இந்நோயின் போக்கில் பெருத்த 

மாறுதல்கள் ஏற்பட்டுள்ளன... நீரிழிவு தோயாளிகளின் சராசரி 

ஆயுட்காலம் அதிகரித்துள்ளது." கட்டுப்படாத இரத்தக் 

குளுகோசு அதிகரித்தநிலை மற்றும் -கீடோன் செறிவு போன்ற. 

வற்றால் உண்டாகும் இறப்பு அரிதாகிவிட்டது. இருப்பினும். 

நீரிழிவு தோரோயாளிகளை, இத்தோயற்றவர்களுடன் ஒப்பிடும் 

போது, இவர்கள் குறைந்த ஆயுட்காலத்தை எதிர்நோக்கி 
யுள்ளன. ” மேலும் நீரிழிவு நோயாளிகளில், எல்லா வயதினரும். 

அதிக 'இறப்பினைக் கொண்டுள்ளனர் (அட்டவணை 1). 

அட்டவணை: 1 

பொது மக்கள் தொகையுடன் ஒப்பிடும்போது, , நீரிழிவு | 

தோயாளிகளில் மரணம் 1950-58 * பொது மக்கள் தொகையுடன் 

ஒப்பிட்ட நீரிழிவு நோயாளிகளின் மரணவிூதம்,. த 

  

  

  

வயது (ஆண்டுகள் ) ஆண் "பெண் 

5—14 1.8 2.7 

15—24 45 13 

55._..34 7.4 ். 13.9 

ஆகக 44 "45 

45-54 , 2.1 ் 31 

55—64 1.8 2.4 

ஒட... 1.6: 24 
eee emer 

இன்சுலின் கிடைக்க ஆரம்பித்தபிறகு நீரிழிவு தோயானிகளிக. 

மரணத்திற்கான காரணங்கள் வெகுவாக tom fiat ளன.
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அட்டவணை - 2 

1922-ஆம் ஆண்டிலிருந்து நீரிழிவு தநோயாளிகளின் மாண 

கான காரணங்கள்! (மொத்த இறப்பு.) 
த்திற் 

a. ன 

இறப்புக்காரணம் 1922. 1930... 1937- 1944. 1956... 1956. 
29 36 43 49 55 62 - 

—— 

  நீரிழிவு ஆழ்மயச்கம் 145 5.0 28 [7 11 1.0 
மொத்த இரத்தநாளத் 
தொடர்பு 46.8 583 658 713 76.9 766. 
இதயத்தொடர்பு 33.1 334 411 47.1 80.2 52. 
சிறுமுளைத்தொடர்பு $,1 10% 118 128 13.3 12.6 
புரையோடியபுண் 86 7.6 5.3 12.9 20 18 
நுண்தொற்று 21.7 157 116 76 59 5.7: புற்று 74 94 9.0 97 101 10.5 
    

கொழுப்புப் படிவ இறுக்க இரத்தநாள நோயும் மற்றும் 
இதன் சிக்கல்களும் தற்போதைய நீரிழிவு Carded இறப்புக்குச் 
சாதாரண காரணங்கள் ஆகும், மேற்கத்திய நாடுகளில் மொத்த. 
மக்கள் தொகையின் இறப்புக்கும் இ.துவே. 
காரணமாகும்.” 

சாதாரண... 

நீரிழிவு நோய், சிறிய மற்றும் பெரிய இதத்தக் 
குழாய் நோய்களுடன் இணைத்து காணப்படுகிறது, நுண்ணிய ' 
இரத்தக்குழாய் தோய் (micro angiopathy)  gyeiwensflus 
இரத்தக்குழாய்களின் கோலாறாகும், இரத்தகுழாயின்: அடித் 
தளச்சவ்வு, இதநீதோயில் தடித்துக் காணப்படுகிறது.4 
நீரிழிவு தேோயில் மாறுதலடைந்துள்ள கார்போஹைடிரேட். 
வளர்சிதை மாற்றத்துடன் இதனை ஒப்பிடப். பிரச்சினைகள் 
இருப்பினும், ததந்துகிகளின் அடித்தளச்சவ்வு தடிப்பதரல்.. 
உண்டாகும் தைவுப்புண் (கண்விழியின் பின்புறத்திரையின் 
நுண்ணிய தந்துகிப்பை மற்றும் குண்டிக்காயின் இறுக்க க்குளோ மெருலாலின் திரளை) நீரிழிவு நோயின் குறிப்பிட்ட விளைவு
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களாகுச் நீரிழிவு நோயில் பெரிய இரத்தக் குழாய்களின் 

ஓத்கல்களாகப் பெருந்தமனியும் (௨0108), பெரிய, தசைப் பிடிப்பான... 

தமனிகளான குறிப்பாக இதய, மூளை, தமணிகளும், கீழ்... 
அவமவத்தில் காணப்படும் தமனிகளும் கொழுப்புப் படி.விறுக், 

சத்தால். பாதிக்கப்படுகின்றன. நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் 
தோன்றும்..கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தி.லும், இயல்பான மனிதர். 

களிடம். தோன்றும். இந்நிலையிலும், பகிர்வு மற்றும் வெளித். 

தோற்றம் போன்றவற்றில் மாறுதல் தெரியவில்லை.5 இந்திலை.. 

குந்துகிகளில் நோயுடன் தொடர்புடையதாகத் தோன்றவில்லை 

நீரிழிவு நோயில் பெரிய இரத்தக் குழாய்களின் சிக்கல்கள் கீழே. 

விவரிக்கப்படும். 

கொழுப்புப், படி.விறுக்க நைவுப் புண்ணின் முக்கிய இருக்கை: 

கொழுப்பாக உள்ளது. ஆகவே, கொழுப்புப் படிவிறுக்க இரத்த 

நாளதோய்களில், இரத்தக் கொழுப்புகளின் வளர்சிதை மாற்ற 

இயல்பற்ற நிலை பற்றிய ஆய்வுக்கு முக்கியத்துவம் அளிக்கப்: 
படுகிறது. இதனால் இந்நிலை தோற்றுவதுற்குரிய காரணிகளை ' 
அறிந்துகொள்ள வாய்ப்புள்ள து. இரத்தக் கொழுப்புகள் நீரிழிவில் : 

இயல்பற்றதாக உள்ளது. இதுவும் பின்பு விவரிக்கப்படும். 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கமும், நீரிழிவும் 

கடந்த '50 ஆண்டுகளில், இற.ந்தபிறத தடத்தப்பட்ட ஆய்வு 
களிலும்$-32 மற்றும் .பண்டுவ. ஆய்வுகளிலும்!*-33 நீரிழிவு, 
நோயில் கொழுப்புப்படிவிறுக்க நிலையின் நிகழ்வு (frequency) 

நன்கு ஆராயப்பட்டது. நீரிழிவு தோய் இல்லாதவர்களை விட. 

நீரிழிவு (நோயாளிகளில் இரத்த ஓட்டக்குறைவு கொண்ட .இதநு, 
Corts அதிகமாகக்காணப்படுகிறது. -இயல்ப௱ன மனிதர்களுள். 

இளதக் பெண்களில் இது அரிதாகும்.3? குறிப்பாக எல்லா. 

வயலும் நீரிழிவுப்பெண்களிலும் ஆண்களிலும் கெளழுப்புப். 
படிவிறுக்கநிலை இயல்பான மனிதர்களுடன் ஒப்பிடும் பேது. 

அதிகமாகத் இெதென்படுகிறது. சில ஆய்வுகள் நீரிழிவு இல்லா. 
இயல்பான .மனிதர்களைவிட நீரிழிவு நோயாளிகளிடம்...சிறு.
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வயதிலேயே இரத்தக்குழாய் தோய்கள் அதிரித்துக் காணப்படு' 
கிறதென்று தெரிவிக்கின்றன. ஆனால், இது உறுதி செய்யப்பட 
Agno. இயல்பான சர்க்கரை ஏற்கும் திறன்பெற்ற மனிதர்: 
களுடன் ஒப்பிடும்போது நீரிழிவு நோயாளிகளிடமும் மற்றும் 
சர்க்கரை ஏற்கும் திறன் மரறுபட்ட கோயாளிகளிடமும் இரத்த 
ஓட்டக் குறைவுடன் கூடிய இதய நோயினால் ஏற்படும் மரணம் 
அதிகமாக உள்ளது.24,55 

நீரிழிவு நோயில்லாதவர்களைவிட நீரிழிவு நோயாளிகளில் 
கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் மிகுந்து காணப்படுகிறதென்ற ் 
கொள்கை நன்கு திட்டமிடப்பட்டு நடத்தப்பட்ட இரு ஆய்வு 
களால் மறுக்கப்பட்டுள்ளது, ஆக்ஸ்போர்டில் தமனி நோய்களி 
னால் இறந்தவர்களிடம் நடத்தப்பட்ட ஆய்வில் கொழுப்புப் 
படிவிறுக்கம் பெற்ற இதயப் பெருந் தமனியின் (80118 9 பரப்பு, 
இறந்தவர்களில் அளவிடப்பட்டது. இந்த ஆய்வில் நீரிழிவு 
நோயாளிகளின் எண்ணிக்கை குறைவாகயிருந்தது. ஆனால், 
நீரிழிவு இல்லாதவர்களிடம் ஒப்பிடப் போதுமான அளவு பெண் 
நீரிழிவு நோயாளிகள் ஆராயப்பட்டார்கள் , மாரடைப்பு (இதயத் 
தசையில் இரத்த ஓட்டத் துண்டிப்பும், செல்களின் சிதைவுடன் 
கூடிய உள்துளை அடைப்பு) பெண் நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் , 
மிக அதிகமாக காணப்பட்டது, மாரடைப்பு நிகழ்வு" உண்டு 
அல்லது இல்லை என்ற அளவில் இக்குழுக்களை ஒப்பிட்டபோது 
நீரிழிவு நோயாளிகள் நீரிழிவற்றவர்களைப் போன்று இதயப் 
பெருந்தமனியில் அதே அளவில் கொழுப்புப் படி.விறுக்கம் 
பெற்றிருதனர், ஆகவே, நீரிழிவு நோயாளிகள் தமனிச் சுவர் 
தோயைவிட இரத்தக்கட்டியினால் ஏற்படும் (thrombotic: 
arterialoeclusion) er gener தமனி அடைப்பினால் பாதிக்கப் , 
படுகிறார்களென்பதனை இத்த ஆய்வு தெரிவிக்கிறது. பண்டுவ: 
ஆய்வில் இலண்டனில் அரசர் கல்லூரி மருத்துவமனை நீரிழிவுப். 
பிரிவிற்கு வருகை தந்த நீரிழிவு தேரயாளிகளிடம் இரத்த. தாளம், சார்ந்த பண்புகளை மிகக் கவனமாக அளவிட்டபோது இளம் நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இதய €நாய் அதிக அளவில். தெரிய: வில்லை,3*ஆனால், எல்லா வயதிலும் ஆண் மற்றும் பெண் நீரிழிவு
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தோயாளிசளிடம் ஓத்த அளவில் கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் நிகழ்வு 
தென்படுவதாக உறுதி செய்யப்பட்டது. 

இரத்த ஐட்டக்குறைவு கொண்ட இரத்தக்குழாய் உள்ள 

வெளிப்படையான நீரிழிவற்ற ஈபர்களிடம் கார்போஹைடிரேட் 

வளர்சிதை மாற்றத்தில் கவனம் செலுத்தப்பட்டது. கொழுப்புப் 

படிவிறுக்க இரத்தக்குழாய் நோயுடையவர்களில் 590 நபர்களுக்கு 

வாய்வழி குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனையிட்டத்தில் 61% 

நபர்கள் இயல்பற்ற ஏற்புத்திறனும், 557 நபர்களுக்கு இரத்த வழி 
குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனையிட்டதில் 55% நபர்கள் 

இயல்பற்ற ஏற்புத்திறனும் பெற்றிருத்தனச்.*7 

இரத்த ஓட்டக்குறைவு கொண்ட இதய நோயில் குளுகோசு 

ஏற்புத்திறன் இயல்பற்ற நிலை தீவிர தோயின் உளைச்சலினால்: 

ஏற்படும் குறிப்பிட்ட தன்மையில்லாத வினை என: நாம் 

விவாதிக்கலாம். ஆனால், குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனையை 

ஒரு இவிர நோய் நிகழ்விற்குப் பிறகு பல வாரங்கள் 53 மற்றும் 

பல மாதங்கள்24 தொடர்ந்து திரும்பச் செய்தபோது தீவிர 

நோய்க்குப் பிறகு பெறப்பட்ட முடிவே தொடர்ந்து பெறப்பட்டது. 

இதயத்தில் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தை உயிருடனிருக்கும்போது 

அளவிட தற்போது இதயத் தமனி வரைபடக் கருவி (Coronary 

arteriography) os புரிகிறது. இம்முறை கொண்டு இதயத் 

தசையில் இரத்.த ஓட்டக்குறைவு ஏற்படுவதற்கு முன்பே தமனி 

தோய்களைக் சணிக்கமுடியும். 

இரு ஆய்வுகள் ஒவ்வொன்றிலும்??,”? மாரடைப்பு நிகழா 
திருந்து இதய இரத்தக் குழாயில் கொழுப்புப் படிவிறுக்ககட்டி 

உடைய நோயாளிகளில் 66% நபர்கள் இயல்பற்ற குளுகோசு 
a py dS per பெற்றிருந்தார்கள் ஆனால் இயல்பான தமனிகளை 

உடையவர்களில் 18-25% நபர்கள் மட்டுமே இயல்பற்ற குருகோசு 

ஏற்புத்திறன் கொண்டவர்களாகவிருந்தனர். இத்தகைய கணிப் 

புகள், மாரடைப்புக்குப் பிறகு ஏற்படும் இயல்பற்ற குளுகோசு 
ஏற்புத்திறன், தீவிர இரத்த ஓட்டக்குறைவு நிகழ்வின் உளைச் 

சலுடன் தொடர்புடையதல்ல என்பதனை தெரிவிக்கின்றன .
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.. இறந்தவர்களைப் பரிசோதித்து, இரு நேரய்க்கூறுகள் 

ஒருவரிடம் இருக்கும் வாய்ப்பினை ஆராய்வதில் சில சிக்கல்கள் 

உள்ளன. ஏனெனில், ஒரே நபரில் இரு நோய்கள் கூடியிருக்கும் 
நிலை நோயாளியை மருத்துவமனையில் சேர்க்க உதவும் 

அல்லது அவர் இறக்கும் வாய்ப்பினை அதிகரிக்கும்.3” இது 

போன்று பண்டுவ முறை மூலம் (0111௦8] 8(00188) நீரிழிவுக்கும் 

மற்றும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்திற்கும் உரிய தொடர்பை 

ஆராய்வதும் கடினமாகும்.5? கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தை இந் 

நோயின் சிக்கல்கள் வெளிப்படாத நிலையில் பகுத்துணர்வது 

கடினமாகும். மேலும், இந்நோய் மனிதர்கள் அனைவரிலும் 

இருப்பதால், இந்நோயில்லாத இயல்பான மனிதர்களுடன் குழு 

ஒப்பீடு மிகவும் கடினமாகும் நீரிழிவும் வன்மையான கொழுப்புப் 

படிவிறுக்கமும் ஒன்றாக நிகழும்போது, மருத்துவரின் கவனத். 

திற்குக் கொண்டுவரப்படும், இச்சூழலில் ஏனைய திலைகளை 
அறிந்திடவும் வாய்ப்புள்ள 3. ஆகவே, தேர்வு செய்யப்படாத. 
பெரிய மக்கள் தொகையில் செய்யப்படும் ஆய்வுகள், முக்கியம். 
வாய்ந்தனவாகவும் ம௫ழ்விப்பனவாகவும் அமைந்துள்ளன. 

பார்மிங்ஹாம் ஆய்வில்535, இதய இரத்தக்குழாய் நோய்களி. 
விருந்து உண்டாகும் நோய்த்தீவிரமும் மரணமும் நீரிழிவில் 
நீரிழிவற்ற நிலையைவிட அதிகரிக்கிறதென்றும் , ஆராயப்பட்ட 
எல்லாவகை நீரிழிவு துணைக்குழுக்களிலும் இந்நிலை: காணப் 
படுகிறதென்றும் தெரியவருகிறது, இதய அஇரத்தக்குழாங், 
களுடன் தொடர்புடைய நிலைகளான இரத்த அழுத்தம், 
மிகுஎடை, கொலஸ்டிரால் செறிந்த நிலை போன்றவை நீரிழிவு 
நோயிலும் காணப்பட்டாலும், இது நீரிழிலில் இதய இரத்தக் 
குழாய் நோய் அதிகரித்துக் காணப்படுவதை முழுவதும் 
விளக்கமுடியாது. மிக்சிகனின் டெகம்சேயில் தடத்தபட்ட நிகழ்வு 
பற்றியகள ஆய்வில், குளுகோசு உட்கொண்ட ஒரு மணி.நேரத் 
திற்குப் பிறகு அதிகரித்துள்ள சர்க்கரை அளவு கொண்ட நயர் 
எனின் வி௫ுதம் இதய இரத்த நாள நோய் உள்ளவர்களிடம், 
(aca அனைவிட அதிகரித்து இருத்தது



அட்டவணை 8 

மிக்சிகனின் டெகம்சேயில் வாழும் இரத்த நாள தோயுடைய, 

மனிதர்களில் இரத்தக் குளுகோசுச் செறிவு நிலை பரவி 

யூள்ளமை74 

  

  

ஆண் 0/6 பெண் 0/5... 

இதய இரத்தநாளதோய் 1.67 1.82 

வெளிச்சுற்று இரத்தநாளம் மற்றும் 
சிறுமூளை இரத்தநாள மீநாய் 1,49 1.9 

டி அலை மாறுதல்கள் 1.77 1.92 

அட்டவணை 4 

மிக்சிகனின் டெகம்சேயில் வாழும் நீரிழிவு நோயாளிகளின் 

இரத்ததாளதோய் 
  

  

வயது . ஆண்௦/6 பெண்:௦/௦ 

20-39 o o 
40-59 3.33 2.78 

60 1 57 1.73 

மொத்தம் 1.90 1.84 

அதாவது கள ஆய்வில் அடையாளம் கண்டு கொள்ளம் 

பட்ட நீரிழிவு நோய்களில் , இரத்த நாள நோய் நிகழ்வு அதே 

வயது மற்றும் பால் அடிப்படையில், ”நீரிழிவற்றவர்களை விட அதி 

கரித்திருந்தது (அட்டவணை 4) இதிலிருந்து இரத்தச் சர்க்கரை 

அதிகரித்த நிலை, கொழுப்புப் படிவிறுக்க நோய்க்கு முக்கியச் 

சுயேச்சையான அபாய துணைக்கூறாகுமெனத் தெரியவருகிறது; 

குறைந்தபட்சம் இந்தநோயில் இரத்த அழுத்தம் கொலஸ்டிரால் 

மிகுதி, மிது எடை முதலியவற்றைப் போல் இரத்த அதி 

சர்க்கரைநிலை முக்கியத்துவம் வாய்ந்ததாகும். இரத்தச் 

சர்த்கிரை மிகுந்த டெகம்சே வாழ் மக்களில் இரத்த . ஓட்டக் 

குறைவு கொண்ட இதய நோய் நிகழ்வு பற்றிய ஆரம்ப ஆய்வு
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முடிவுகள், கொழுப்புப் படிவிறுக்கநோய் பரவியுள்ளமை பற்றிய 

ஆய்வு முடிவுகளை உறுதி செய்கின்றன?5, பெட்போர்டில் 50 

கிராம் குளகோசு வாய்வழியாக வழங்கப்பட்ட இரண்டு மணி 

நநோரத்திற்குப் பிறகு, சேரழறித்துப் பெறப்பட்ட இரத்தச் 

சர்க்கரை அளவின் அடிப்படையில் நீரிழிவு அல்லது எல்லைக் 

டூகாடு அல்லது இயல்பு என்று பிரித்து அறியப்பட்ட. இரத்து 

ஓட்டக்குறைவு கொண்ட இதய தோரயின் சுறிகுணங்கள் மற்றும் 

இதய மின்னலை மாற்றங்கள் முதலியவற்றின் அடிப்படையில் 

கணிக்கப்பட்டு வயதுக்குத் தக்கவாறு மாற்றம் செய்யப்பட்டுப் 

பெறப்பட்ட பரவியுள்ள நிலைக் கட்டுப்பாட்டுக் குழுவில் குறை 

வாகயிருந்தது. எல்லைக்கோட்டில் சுமாராக இருந்தது. நீரிழிவு 
தோயாளிக்குழுவில் மிக அகிகமாயிருந்தது. இதனைத் 

தொடர்ந்து இந்த நோயாளிகளைம் பயன்படுத்திச் செய்யப் 

பட்ட ஆய்வுகள், இதய தேோயின் நிகழ்வு ஆரம்ப இரத்தக் 

குரூகோசு அளவுடன் தொடர்புடையன வாச இரத்தனவென்று 

தெரிவிக்கின்றன."₹ தொழிற்சாலைப் பணியாளர்களில் அண்மை 

யில் செய்யப்பட்ட கள ஆய்வு, ஈடுசோடு செய்யப்பட்ட கட்டுப் 

பாட்டுக் குழுவைவிட, நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இதய நோயி 

னால் ஏற்படும் மரண விதம் அதிகமஈயிருந்ததெனத் தெரிவிக் 

கிறது,37 சியாட்டில் நகரில் வாழும் மொத்த மக்களில் மாரடைப்பு 

திகழ்ந்து 3 மாதத்திற்குப் பிறகும் வாழும் நபர்களில், நீரிழிவு 

பரவீயுள்ளமை அதிகரித் இருந்தது.” பெரிய மக்கள் தொகை 

யில் கொள்ளை தோய் கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் பற்றிய 

பன்னாட்டு ஆய்வுத் திட்ட முடிவுகளினால் ஆதரிக்கப்படுகின் 

றது?3. இத்திட்டத்தில் பல நாடுகளிலிருந்து பெறப்பட்ட தமனி 

கள், தரமானமுறைகள் கொண்டு ஆய்வு செய்யப்பட்டன நீரிழி 

வற்றவர் களைவிட, நீரிழிவு நோயாளிகள் இதயத்தமனிகளிலும் 

வயிற்றுப் பெருந்தமனிகளிலும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தை, 

பால், வயது, இனம், பூகோள இருப்பிடம் முதலியவற்றில் வேறு 

பாடின்றி, பெற்றிருந்தார்கள். 

சர்க்கரை மிகுநிலை மற்றும் நீரிழிவு இவற்றைக் கொழுப்புப் 

படிவிறுக்க இரத்தநாளதோயடன் தொடர்புபடுத்திய தகவல்கள்
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நிறைய கிடைத்துள்ளன. இத்தகவல்களை விளக்குவதில் 
தொல்லையிருப்பினும், சில தகவல்கள் முரண்பாடாக இருப் 
பினும், அண்மையில் நடத்தப்பட்ட கொள்ளை தோய் ஆய்வு 

கள், நீரிழிவு நோயாளிகள் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத் தாக்கு 

தலுக்கு அதிக வாய்ப்புப் பெற்றுள்ளார்கள் என்பதைத் தெரிவிக் 

கின்றன. பெண் நீரிழிவு நோயாளிகளை நீரிழிவற்றவர்களுடன் 

ஒப்புநோக்கும்போது, பெண் நீரிழிவு சேதோயாளிகள் இந்நோயின் 

தாக்குதலுக்கு உட்பட அதிக அபாயத்தைம் பெற்றுள்ளார்கள் , 

தீரிழிவில், கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிகழ்வு எல்லா வயதிலும் 

ஆண், பெண் இருவரிடமும் ஓத்த நிலையில் உள்ளது. சர்க்கரை 

மிகுந்த நிலையும், கொழுப்புப் படிவிறுக்கமும் ஒன்றாகத் 

தோன்றும்போது இருவித நோய்களுக்கும் பொதுவான இயல் 

பற்ற நிலைகளையும், இரத்தநாள தோய்களுக்குக் காரணமான 

கூறுகளையும் அறிந்துகொள்வது எளிதாகும், தற்போது நீரிழிவு 

நோயின் பண்புகளுக்கும் மற்றும் கொழுப்புப் படிவிறுக்க அபாயக் 

கூறுகளுக்கும் கவணம் செலுத்தப்படும். தேசிய இதய நுரை 

யீரல் கழகத்தின்”) தமனி இறுக்கப் பணிப்படை, நீரிழிவு 

உட்பட 8 அபாயக் கூறுகளை அடையாளம் காட்டியுள்ளார்கள். 

இவற்றில், நீரிழிவுக்கும் கொழுப்புப் படிவிழக்கத்திற்கு முள்ள 
உறவுக்கும் புகைபிடித்தல், உடற்பயிற்சியற்ற நிலை, மரபு வழி 

அல்லது சமூக மனவியல் உளைச்சல் இவற்றின் பங்கு தெரி 

லிக்கப்படவில்லை. நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் கொழுப்பு வளர் 

சிதை மாற்றத்தின் இயல்பற்ற தமை, இரத்த அழுத்தம், 
மிகு எடை ஆகியவை ஆராயப்பட்டுள்ளன. இவையும் நீரிழிவு 

நோயுடன் தொடர்புடைய பண்புகளும் இணி விவரிக்கப்படும் 

$ரிழிவில் கொழுப்புப் படி.விறுக்கத்தை மாற்றம் செய்யும் காரணக் 

கூறுகள்: 

&) காலம், கடுமை மற்றும் நீரிழிவுப் பண்டுவம்; 

மருத்துவரால் நீரிழிவு கண்டுபிடிக்கப்பட்டு, ஏதாவது ஒரு 

பண்டுவம் செய்யப்படுகிறது. ஆகவே, இந்தோயில் குழப்பங்கள் 

தீவிரமடை வல் நோயின் பங்கினை அல்லது மருத்துவத்தின்
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பங்கினைப் பிரித்துக் காண்பது கடினமாகும். பல நோயாளி 

களிடம், நீரிழிவு தோன்றிய தேதியைக் கணிப்பது கடினமாகும், 

ஏனெனில் இந்நோய் பிறப்பிலிருந்து காணப்பட்டாலும், குளு 

கோசு இயல்பற்ற நிலை, குழப்பமிக்க தோயின் பிந்திய உரு 

வெளிப்பாடாகும், மேலும் நோயாளிகள் மற்ற மேநோாய்களுக்கு 

மருத்துவரை அணுகும்போது நீரிழிவு கண்டுபிடிக்கப்படுகிறது. 

கணிக்கப்படாத நீரிழிவு அல்லது சர்க்கரை ஏற்புத்திறன் இயல் 
பற்ற நிலை, இரத்த நாள நோயுடன் கூட்டாக அமைந்துள்ள 

நிகழ்வு மிச அதிகமாகயிருப்பதால், பல நீரிழிவு நேரய் பண்டு 

வத்துடன் தொடர்பு கொண்டதில்லை, 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் மிக மெதுவாக முன்னேறு 

வதாகவும், வயது நீடிக்கும் போது இதன் அறிகுறிகள் வெளிப் 

படையாகத் தோன்றுவதாகவும் கூறப்படுகிறது. ஆகவே நீரிழிவு 

தோயின் காலத்திற்கும், கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிகழ்வுக்கும் 
இடையே உள்ள தொடர்பை எதிர்பார்க்கலாம், இத்தசைய 

உறவு, சல ஆய்வாளர்களால் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ள து.5) 15? 48! 43 

ஆனால் எல்லா ஆய்வாளர்களும் இதனைக் காணவில்லை,11” 237 
*2_44 வயது முதிர்ச்சியடைந்தவர்களிடம் நீரிழிவும், கொழுப்புப் 

படிவிறுக்கமும் அதிகமாக நிகழ்வதால் பிந்தைய நிலைக்கு 

நீரிழிவு நோயின் காலத்தைவிட வயது முக்கியமானதாகும் 11 

சர்க்கரை மிரு நிலையக் கொண்டு அல்லது பண்டுவத்தின் 

சேவையின் அளவினைப் பொறுத்துக் கணிக்கப்படும் நீரிழிவின் 
கடுமைக்கும், பெரிய இரத்தக் குழாய்க் கோளாறுகளுக்கும் 

இடையே தொடர்பில்லை.9, 137 121 421 இதுபோன்று, நீரிழி 

விற்கு மருத்துவம் செய்வதால் உண்டாகும் நீரிழிவுக் கட்டுப் 

பாடு அளவிற்கும், கொழுப்புப் படிவிறுக்க இதய நோய்க்கும் 
தொடர்பில்லை.!” மேலும், பல்கலைக்கழகக் குழு நீரிழிவுத் 

திட்டத்தில் நடத்தப்பட்ட பெரிய அளவு எதிர்கால வாய்ப்புகள் 

எதிர்தோக்கிய நீரிழிவு மருத்துவம் பற்றிய ஆய்வுகள் , நீரிழிவு 

நோயில் நிகழும் மிகுத்த சர்க்கரையினை எந்த வழிகொண்டு 

குறைத்தாலும் நீரிழிவீல் கொழுப்புப் படிவிறுக்க இரத்த நாளக் 

குழப்பங்களின் தோற்றத்தைத் தடைசெய்ய முடியாதெனத்
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தெரிவிக்கின்றன." இரு நீரிழிவு தோயாளிகளின் குழுக்களில், 
இன்சுலின் அல்லது போலி (815020) பெற்ற நீரிழிவு நோயாளி 

களைவிட, டொல்புடமைடு அல்லது பென்பார்மின் பெற்ற 

நீரிழிவு தோயாளிகளின் இதய இரத்த நாள நோய்களிலிருந்து 

அதிக அளவு இறப்பு இருந்தது. இத்த ஆய்வின் பல பகுதிகள் 
குறை கூறப்பட்டுள்ளன.* நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு டொல் 

புடமைட் வழங்கியும், நீரிழிவற்றவர்களுக்குப் பென்பார்மின் 

வழங்கியும் சிறு குழுக்சளில் நடத்தப்பட்ட ஆய்வுகள் இம்மருந்து 
களின் தீய விளைவுகளை உறுதிசெய்யவில்லை,47-59 இருப்பி 

னும், பல்கலைக்கழக ஆய்வு முடிவுகள் இரத்தச் சா்க்கரை 

குறைப்பு நீரிழிவின் இதய இரத்த தாளக் குழப்பங்களைத் தடை 

செய்வதில்லையென்பதைத் தெளிவாக விளக்குகின்றன. இக் 

கணிப்புகளுக்கு வழங்கப்பட்ட பலவகையான விளக்கங்களில், 

இசைவான விளக்குமாவது, மீரிழிவின் இரத்த நாளக் குழப்பங் 

கள் தற்போதுள்ள மருத்துவத்திற்குக் கட்டுப்படாத நீரிழிவு 

நேரபின் ஒரு பகுதிக்குத் தொடர்புடையதாக இருக்கலாம் 

அல்லது மருத்துவம் ஆரம்பிப்பதற்கு முன்பே இரத்தநாள நோய் 

மீளப்பெறாத நிலையை அடைந்திருக்கலாம் என்பதே. 

நீரிழிவில் இரத்தநாள தோயானது, நீரிழிவின் கடம் 

ேோய்க்காலம் முதலியவற்றுடன் உறவற்றதாகயிருப்பதாலும், 

இது தற்போதைய நீரிழிவு மருத்துவத்திற்கும் கட்டுப்படாமை 

யாலும், சர்க்கரை மிகுநினலை, கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் தோற்று 

விப்பதில் முக்கியப் பங்கு வகிக்கலாமென்பதைச் சொல்வதம் 

கில்லை. 

ஆ) இயல்பற்ற கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றம் 

நீரிழிவில் கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் கொழுப்பு மிகு நிலைக்கும் 

உள்ள தொடர்பு இங்குச் சுருக்கமாக விவரிரகப்படும். 

டிரகிளிசைடு அதிகரிப்பும், கொலஸ்டிரால் அதிகரிப்பும் 

மொத்த மக்கள் தொனகயில் காணப்படும் கொழுப்புப் படி 

விறுக்க இரத்தநாள நோய்க்குத் தனித் தனியாகத் தொடர்புடை 

ளன்.40 தமனி நோயுடன் கூடிய நீரிழிவில் கொலஸ்டிரால் மிகுந்த
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நிலையைவீட டிரைகிளிசலரடின் இயல்பற்ற நிலை ஒப்பு 

தோக்கின் சாதாரணமாகக் காணப்படுவதாகும்,131* 43: 44: 5 
_ இருப்பினும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தைக் கண்டு கொள்ள 

முடியாத நிலை பெற்ற நீரிழிவு நோயாளிகள் கொழுப்புப் படி 

விறுக்க மற்ற நீரிழிவற்றவர்களினின்றும் பிரித்துக் காணமுடி, 

யாதபடி. சம அளவில் டிரைகிளிசரைடு மற்றும் கொலஸ்டிரால் 

பெற்றிருந்தார்கள் 8 (அட்டவணை <5). ் 

அட்டவணை: 5:- கொழுப்புப் படிவிறுக்கத் தொடர்புடைய 

நீரிழிவு நோயாளிகளின் (வயது 30-59 வருடங்கள்) கொழுப்பு 

அளவுகள், 

கட்டுப் கொழுப்புப்படி கொழுப்புப்படி 

பாட்டு விறுக்கமில்லாத விறுக்கமுடைய 

  

மனிதர் நீரிழிவு நீரிழிவு 
கள் CG prurefie dr தநோயாளிகள் 

் டிரைகிளிசரைடு 

2150 மி.கி,/ 19% 15% 80% 
100மி.லி. 

சராசரி டிரை 

கிளிசரைடு* 106* 103* 165* 
மி,கி/100 மி.லி, 

கொலஸ்டிரால் 5 

250மி.கி/100 i.e. 10% 

  

8% 23% 
சராசரி கொலஸ்டி 

rrad * 8B] 20251 2054 229** 
100மி.லி. 

டிரைகிளிசரைடின் அளவு உடல் எடையுடன் தொடர்புடைய 
தாகயிருப்பினும், மிகுஎடை மட்டுமே டிரைகிளிசரைடின் அள 
வினை நிருணயிக்கும் காரணக் கூறில்லையென்றும் நீரிழிவின் 
கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தில், மிகு எடையும் டிரைகிளிசரைடு
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'அளவும் தனித்தனியசகத் தொடர்புடையதென்றும் முடிவெடுக் 

கப்பட்டது. பர்மிங்ஹாம் ஆய்வில்**, நீரிழிவு நோயாளிகளின் 

கொலஸ்டிர ரல் அளவு மிகவும் உயரவில்லை. ஆனால் தீரிழிவுப் 

பெண்களில், ஐட்டுமொத்தக் குழுவின் அள வினைவிடக் 

கொலஸ்டிரால் சற்று அதிகரித்திருத்தது . நீரிழிவுநோயாளிகளிடம் 

அதிகரித்த இதய இரத்தநாள நோய் நிகழ்வு, கொலஸ்டிரால் 
அளவுகளின் மாற்றங்களைக் கொண்டு விளக்கப்படமுடியவில்லை 

டெகம்சேயில்*3, ஆரம்பத்தில் இதய இரத்தநாள தோயும் மற்றும் 

சர்க்கரை மிகுந்த நிலையும் பெற்ற நோயாளிகளிடம், இவற்றில் 

“ஏதாவது ஒரு நோய் பெற்ற அல்லது ஒரு தோயும் பெறாத 

நபர்களிடம் இருப்பதைவிட, டிரைகிளிசரைடு அளவு அதிகரித் 

"இருத்தது. சீரம் கொலஸ்டிராலும் மற்றும் இரத்த அழுத்தமும் 
எல்லாக் குழுக்களிலும் ஒரே மாதிரியிருந்தன. நீரிழிவுடன் கூடிய 

'இரத்தநாள நோயில், கொழுப்பு மிகுதி பற்றி முன்னறிவிக்கும் 

எஇர்கால வாய்ப்புகளை எதிர்நோக்கும் ஆய்வுகள் (1108060116 

8104156) இல்லை. இருப்பினும் சிறிய எண்ணிக்கையுள்ள நீரிழி 

வாளர்களை 5 ஆண்டுக்காலம் ஆராய்ந்ததில், சீர கொலஸ்டி 

pra மிகுதி கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தை முன் உணர்த்தும் 

“கூறாக உள்ளது.4 

இவ்வாறு இரத்தநாள நோய்களில் நீரிழிவற்றவர்களிடம் 

, இருப்பதுபோல் சீர லிபிடுகள் இயல்பற்றதாக உள்ளன. ஆனால் 

டிரைகிளிசரைடு மாறுபாடு அல்லது கொலஸ்டிரால் சீரமைப்பு 

இயல்பற்ற தன்மை, நீரிழிவு நோயில் கொழுப்புப் படி.விறுக்கம் 

அதிகரித்து நிகழ்வதைப் போதுமான அளவு விளக்க முடியாது. 

ஓ) மிகு எடை 

... பொதுவாக இயல்பான உடல் எடை கொண்டவர்களை 

, விட, அளவுக்கு மீறிய எடை கொண்டவர்களிடம், மேநோயும், 

மரணமும் அதிகரித்துக் காணப்படுகின்றன.3* மேலும், இதய 

Caria பற்றிய பெரிய கொள்ளை நோய் ஆய்வில், , இதய 

* நோய்க்கும் ஓட்டுமொத்த மிகு எடை தவிர மிகுளடை. மற்றும் 

. எமை குறைந்ததிலைக்கும் நேரிடையான தொடர்பினைக் காண
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முடியவில்லை. நரம்பு மீறிய எடையானது. பல இயல்பற்ற 
'நிலைகளைக்கொண்ட கோளாறாகும். இதில், மிகுந்த சீர டிரை 

கிளிசரைடு?7, மிகுந்த சீர கொலஸ்டிரால்58 மற்றும் இரத்த 
அழுத்தம்? ஆகியவை காணப்படுகின்றன. இந்நிலைகள் இரத்த 
நாளநதோய்களுடன் தொடர்புடையவையாக உள்ளன. வரம்பு 

மீறிய எடைக்கும், கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்திற்குமுள்ள தொடர் 
யூம் பலதரப்பட்டதாகவும் முற்றிலும் புரிந்துகொள்ளப்படாத 
தாகவும் உள்ளது. 

மொத்த மக்கள் தொகையில், மிகு எடை கொண்டவரில் 
நீரிழிவு சாதாரணமாகக் காணப்படுகிறது 60 நீரிழிவு நோயாளி 
களில், எடை அஇகரிக்காதவர்களைவிட, எடை அதிகரித்தவர் 
களிடம் இரத்தநாள தோய் காணப்பட்ட து.44 நீரிழிவு நோயாளி 
களின் எடை அதிகரித்து மீண்டும் எடை இழ.ந்தவர்களிடம், 
இரத்தநாளநோய் நிகழ்வு குறைந்திருந்தது. மேலும், இந்நிகழ்வு, 
எடை சிறிது குறைந்தவர்களைவிட எடை பெரிதும் குறைந்தவர் 
களிடம் மிகவும் வறிதாயிருந்தது.44 ஆனால் 383 நீரிழிவு நோயாளி 
களிடம் நடத்தப்பட்ட மற்றொரு ஆய்வில், கொழுப்புப் படிவிறுக் 
கத்திற்கும் மிகு எடைக்கும் உறவு உறுதிசெய்யப்படவில்லை.8 
இருப்பினும் சான்டெனும் மற்றும் அவரது ௪க ஆய்வாளர் 
களும்”? நீரிழிவு சிக்கல்கள் இல்லாதவர்களைவிட, மிகு எடை 
கொண்ட நீரிழிவு நோயாளிகள் தமனி தோயுடையவர்களாக 

இருந்தார்களென்று தெரிவித்துள்ளார்கள். 

- மிகு எடையானது, இரத்த டிரைகிளிசரைடு, அளவுக்கு 
நீரிழிவு தநோயாளிகளிடம்34 மற்றும் நீரிழிவற்றவர்களிடமும்5£ 
நெருங்கிய தொடர்புடையதாக உள்ளது. ஆனால் டிரைகிளி௪ 
ரைடு அளவுகள், மிகு எடை நீரிழிவு. நோயாளிகளிடம் நிகழும் 
கொழுப்புப் படி விறுக்கத்திற்குத் தனித்தனியாகத் தொடர்பு 
டையதாகத் தெரிகிறது. மிகு எடைக்கும், டிரைகிளிசரைடு அளவுக்குமுள்ள தொடர்பு, மிகு எடையினால் தூண்டப்பட்ட இன்சுலின் செறிவினால் விளையலாம்.5 உடல் எடைக்கும் கொலஸ்டிரால் அளவிற்கும் உறவு உள்ளது.38 மிகு எடைக்கும்
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உள்ளது.51,8? இரத்த. அழுத்தம் உடல் எடையுடன் தொடர் 

புடையது. 59 33 உடல் எடை குறைவதால் இரத்த அழுத்தம் 

empanes 

நீரிழிவின் இரத்த நாளச் சிக்கல்களில் மிகு எடையின் பங்கு 
தெளிவாக இல்லை. இவ்வுறவு மறைமுகமானதாக இருக்கலாம். 

எடைக்குறைப்பு குருகோசு ஏற்புத்திறனில் முன்னேற்றத் 

தையும், சீர டிரைகிளிசரைடு மற்றும் இரத்த அழுத்தம் இவற்றைக் 

குறைத்து தன்மை விளைவிக்கிறது, எடைக்குறைப்பு 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தைக் குறைக்கிறதா அல்லது இயல்பான 

நிலையினை விளைவிக்கிறதா என்பது அறியப்படவில்லை. 

ஈ) இரத்த அழுத்தம் 

இதய இரத்த நாள நோய்களால் ஏற்படும் மரணத்திற்கு 

இரத்த அழுத்தம் ஓர் அபாயகரமான காரணக் கூறாகும்.3 

அதிகரிக்கும் இரத்த அழுத்தத்துடன் அபாயக் கூறானது படிப் 

படியாக அதிகரிக்கின்றது. இவ்வபாயம், இரத்த அழுத்த மருந்து 
களினால் குறைக்கப்படும் போது குறைகிறது.54'6 இருப்பினும், 

இரத்த அழுத்தத்துடன் மிகவும் தொடர்புடைய நோய் 
களாக, சிறுமூளை இரத்த நாள தோநோய்களும், மாரடைப்பும் 

உள்ளன.88 இரத்த அழுத்தத்திற்கும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத் 
திற்கும் உள்ள தொடர்பு குறைந்த அளவில் வெளிப்படையாக 

1 

உள்ளது. 

தமனி அழுத்தமானது, நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், நீரிழிவற்ற 

வார்களைவிட அதிகமாக நிகழ்கிறதென்ற பரவலான மருத்துவக் 

கருத்து: உள்ளது. நீரிழிவு நோயாளிசுளிடம் (குண்டிக்காய் தோய் 

கொண்ட ஒரு சில தோயாளிகள் நீங்கலாக) நீரிழிவினையும் 

இரத்த அழுத்தத்தையும் இணை த்திடும்-தகவல்கள் முரண்பாடாக 

உள்ளன், இறந்தவர்களை சோதனை செய்து கிடைத்த 

தகவல்கள், இரத்த அழுத்தத்தை ஊடிதழ் (4௨17ய182) இதயப் 
பெருக்கம் கொண்டு அளவிடுகையில் இது தீரிழிவற்றவர்களை 

விட : :நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் இருமடங்கு. - நிகழ்கிறதென்று
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தெரிவித்துள்ளன.$? மருத்துவமனையில் சேர்க்கப்படாதவர் 
களிடம் நடத்தப்பட்ட கள ஆய்வில் வயது, பால், சமூக வகுப்பு 

முதலியவற்றை ஈடுசோடு செய்யப்பட்ட நீரிழிவற்றவர்களைவிட 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இரத்த அழுத்தம் 547) அதிகமாக 

நடப்பிலிருந்தது, இந்த ஆய்வு மூலம் நீரிழிவில் அதிகமாக திகழ 
வாய்ப்புள்ள இதய இரத்த நாள தோயினை அதிகம் பரவியுள்ள 

இரத்த அழுத்த நிலையினைக் கொண்டு விளக்கலாம், மிச்சிகனி 
லுள்ள டெகம்சேயில் நடத்தப்பட்ட விரிவான மக்கள் தொகை 
கொண்ட ஆய்வில்8*4, நீரிழிவுப் பெண்களிடம், எதிர்பார்த்ததை 

விட இரத்த மிக அதிக அளவிலும் மற்றும் நீரிழிவு ஆண்களிடம் 

இந்நிகழ்வு குறைந்தும் காணப்பட்ட து. (அட்டவணை, 6) 

அட்டவணை--6 

“நீரிழிவு நோயாளிகளில் டெகம்சேயில்”4 இரத்த அழுத்த நிகழ்வு 

  

  

  

ஆண் பெண் 

வயது சுருக்க விரிவு சுருக்க விரிவு 

அழுத்தம் அழுத்தம் அழுத்தம் அழுத்தம் 
௦/6 0/6 ௦/6 0/6 

32-09 1,67 1.67 2.00 3.33 
40—*9 1 85 0.74 2.35 2.50 
60 0.94 1.18 1.45 1.19 
மொத்தம் 1.38 1.04 179 1.76 

  

அட்டவணை.-..? 

இரத்த அழுத்த நோயாளிகளில் டெகம்சேயில்?*4* இரத்த 
அதிசர்க்கரை நிகழ்வு 

  

  

ஆண் பெண் 
_ ௦/6 ௦/௦ 

சுருக்க இரத்த அழுத்தம் 1,25 1.41 
விரிவு இரத்த அழுத்தம் 1.20 1.32 
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இதுபோல் மொத்த மக்கள் தொகையினரைவிட இரத்தச் 

சர்க்கரை மிகுநிலை இரத்த அழுத்த நோயாளிகளிடம் அதிக 

ரித்துக் காணப்படுகிறது. (அட்டவணை-7) இதய இரத்த நாள 

தோய்களில், இரத்தச் சர்க்கரை மிகு நிலையின் அபாயம், 

இரத்த அழுத்தத் தொடர்பிலிருந்து தனிப்பட்டது. குறைந்தது 
இந்நிலை இரத்த அழுத்தத்தைப் போன்று முக்கியமான தாகும்.*8 

இங்கிலாந்தின் பெட்போர்டு மக்கள்தொகை ஆய்விலிருந்து 

இது போன்ற முடிவுகளே பெறப்பட்டன.$9 இந்த ஆய்வில், 

தமனி நோய்களுக்கும். இரத்த அதி சர்க்கரை நிலைக்குமுள்ள 

தொடர்பின் ஒருபகுதி மாறுபட்ட வெவ்வேறு இரத்த அழுத்த 

அளவுகளைக் கொண்டு விளக்கப்பட்டது. பர்மிங்ஹாம் 

ஆய்வில்3₹, மொத்த மக்கள் தொகையைவிட நீரிழிவு தோயாளி 

களில் இரத்த அழுத்தம் அதிகரித்துக் காணப்பட்டது. ஆனால் 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இதய இரத்தநாள தோய்களின் 

அதிகரித்த நிகழ்வினை இதனால் முழுவதுமாக விளக்க முடிய 

வில்லை. 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் நடத்தப்பட்ட எல்லா ஆய்வு 

களிலும், இரத்த அழுத்த நிகழ்வு அதிகரிப்பைக் கண்டு பிடிக்க 
மூடியவில்லை,70 1100 நீரிழிவு நோயாளிகளை மிகக் கவனமாக 

ஆராய்ந்ததில், பால், வயது அடிப்படையில் இணைக்கப் 

பட்ட கட்டுப்பாட்டுக் குழுவிற்கும் நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கும் 

இடையே, 90-79 வயதுடைய நீரிழிவு நோயாளிகளைத் தவிர, 

இரத்த அழுத்த நிகழ்வில் வேறுபாடு தெரியவில்லை. இந்த் 
ஆய்வானது, முந்தைய மாறுபட்ட கணிப்புகள் வயதான 

நீரிழிவு நோயாளிகள் மிகுந்திருத் ததால் விளைதந்திருக்கலாமெனக் 

குறிக்கெறது. மற்றொரு ஆய்வில், நீரிழிவு நோய் நீண்டகாலம் 
தொடரும்போது இரத்த அழுத்தம் அதிகரிப்பதாகக் காணப் 

பட்டுள்ளது.7* 

இவ்வாறாக மொத்த மக்கள் தொகையைவிட, நீரிழிவு 

நோயாளிகளிடம் இரத்த அழுத்த நிகழ்வு சிதிது சாதாரணமாக 
இருப்பதாகத் தெரிகிறது. வயது, பால், மிகு எடை, குண்டிக் 
காய் தோய், நீரிழிவின் காலம் போன்றவை நீரிழிவு நோய்க்கும்
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இரத்த அழுத்தத்திற்கும் உள்ள தொடர்பினை மாற்றமடையச் 

செய்திடலாம். இரத்த அழுத்தம் ஒன்றுசேர்ந்து தோன்றும் 

போது கொழுப்புப் படிவிறுக்க அபாயம் அதிகரித்தாலும்," 

நீரிழிவில் அதிகரித்துள்ள இதய நோய்களுக்கு இரத்த அமுத்தமே' 
முழுமையான காரணக் கூறென்று சொல்வதற்கில்லை, ரு 

உர் உணவு:ஃ 

20 ஆண்டு இடைவெளியில், நீரிழிவு நோயாளிகள் பராமரிப்பு' 
பற்றித் தொடரப்பட்ட ஆய்வுகள், ' கொழுப்புப்படி.விறுக்கச் 

சிக்கல்கள், பிந்திய காலத்தில் உணவின் கார்போஹைட்டிரேட். 
செறிந்திருந்ததால் அதிகரித்ததென்று தெரிவிக்கின்றன.!* 
பித்திய காலத்தில், சீர டிரைகிளிசரைடு அளவும் உயர்ந்திருந்தது. 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கமானது, கார்போஹைடிரேட்டினால் 
தூண்டப்படும் சீர டிரைகிளிரைடு அளவு அதிகரிப்புக்கு 
உறவுடையதென்று குறிப்பிடப்பட்டுள்ள து, இருப்பினும் , 
அண்மைக்கால ஆய்வுகள் நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் டிரைகிளி 
சரைடு மிகுதிக்கும், கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்திற்கும் நெருங்கிய 
தொடர்பு இருப்பினும் உணவின் கார்போஹைடிரேட் செறி 
விற்கும் இந்நோயாளிகளின் சீர டிரைகிளிசரைடு அளவுக்குமுள்ள 
தொடர்பினை வெளிப்படுத்தவில்லை.52 உணவில் கார்போ 
ஹைடிரேட் அளவு அதிகரிக்கும் போது நீரிழிவு தோயாளி 
களிடமும் நீரிழிவற்றவர்களிடமும் பட்டினி இரத்த டிரைகிளி 
சரைடு அளவு (இரவு பட்டினி அடிமட்ட நிலை), நிலையின்றி 
உயர்ந்தது.14,77 அனால் கார்போஹைடிரேட் அதிகமாக உட் 
கொள்ளும் மனிதர்களிடம் 24 மணி நேரச் சீர டிரைகிளிசரைடு 
அளவு குறைந்து காணப்பட்டது.,78 மிதமான நீரிழிவுடையே 
நோயாளிகளின் உணவில் : கார்போஹைடிரேட் அளவினை 
உயர்த்தும்போது குளுகோசு ஏற்புத்திறன் வலுப்பெற்றது.18 மேலும் இது கடுமையான தீரிழிவுடைய நோயாளிகளின் பட்டினி திலையில் இரத்தக் குளுகோசினைக் குறைத்தும் சிறுநீர் சர்க்கரை, இன்சுலின் தேவை போன்றவற்றை அதிகரிக்கா மலும் இருந்தது.5” சப்பானில் சராசரி உணவு மேற்கத்திய நாட்டிலிருப்பதைவிட அதக அளவு கார்போஹைடிரேட்.
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கொண்டுள்ளது. இருப்பினும் சப்பர்னிய நீரிழிவு மேநோயாளி 
களிடம் இகதுய அல்லது வெளிச்சுற்று இரத்த நாளக் கொழுப்புப் 

படிவிறுக்கம் மிக அரிதாகக் காணப்படுகிறது,38 

உணவின் மொத்த எரிசக்தி மாறாமலிருக்க வேண்டுமானால், 

கார்போறைறடிரேட் விகிதம் குறைந்த உணவுகளில் கொழுப்பு 

அளவு அதிகரித்திட வேண்டும். நீரிழிவு நோயாளிகளுக்குக் 
கார்போஹைடிரேட் வறிய உணவினை உண்ண யோசனை 

வழங்கப்படுவதால், இத்தகைய உணவு அதிகரித்த கொழுப் 
பினைப் பெற்றிருக்கவேண்டும் உணவுக்கொழுப்பும் மற்றும் 

கெொலஸ்டிராலும் இரத்தக் கொலஸ்டிரால் மிகைப்பினையும் இது 

தொடர்பான  கொழுப்புப்படிவிறுக்கத்தினையும் விளைவிக் 

கின்றன. ஆகவே இத்தகைய உணவுகள் நீரிழிவில் கொழுப்புப் 

படிஸிறுக்க நிகழ்வுகளை அகிகரிக்கும் காரணிகளாகயிருகி 

சலஈமென்ற கருத்து தெரிவிக்கப்பட்டது. நீரிழிவு நோயில் 

இரத்தநாளச் சிக்சல்களில் குறைந்த கொழுப்பும் மற்றும் 

உயர்த்த கார்போஹைடிரேட் உணவின் விளைவுகள் பற்றிய 

எதிர்கால வாய்ப்புகளை எதிர்நோக்கிய ஆய்வுகள் கடந்த 

10 ஆண்டுகளாக நடைபெற்று வருகின்றன 78 முடிவுகள் 

எதிர் பார்க்கப்படுகின்றன இருப்பினும் ஆரம்ப ஆய்வு 

முடிவுகள் தரமான நீரிழிவு நோயாளிகளின் உணவினை 

உட்கொள்ளும் நீரிழிவு தநோயாளிகளுடன் ஒப்பிடும்போது 

செறிந்த கார்போஹைடிரேட் மற்றும் குறைந்த கொழுப்பு 

கொண்ட உணவினை உட்கொள்ளும் நீரிழிவு நோயாளிகள் 

குறைந்த சீர கொலஸ்டிரால் அளவினையும் மற்றும் ஓத்த 

டிரைகிளிசரைடு அளவினையும் பெற்றுள்ளார்கள். உணவில் 

கார்போஹைடிரேட் அளவினை உயர்த்தும்போது இன்சுலின் 
தேவை அதிகரிக்கவில்லை. . 

நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் தோன்று 

வதில், உணவின் பங்கு சரியாக விளங்கவில்லை, இருந்தாலும் 

கார்போஹைடிரேட் செறிந்த உணவு தமையானது என்ற 

கருத்தினை வனலுப்படுத்திடும் ஆதாரங்கள் தற்போது Amt wir, 

ஆசுவே, நீரிழிவு தோயாளிகளிடமும் மற்ழும் நீரிஜிவற்றவர்
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களிடமும் கொழுப்புப் 'படிவிறுக்கத்தல் உணவானது ஒரே 

மாதிரியான பங்கினைப் பெற்றிருக்கலாமென்று தோன்றுகிறது. 

ஊஊ) இன்சுலின் சுரப்பு:- ் 

நீரிழிவின் முக்கியப் பண்பான குளுகோசு ஏற்புத்திறன் 

சரிவு குரூகோசுத் தூண்டலுக்கு எதிர்ச்செயலான இன்சுலின் 

சுரப்பினைக் குறைப்பதான தொடர்பு கொண்டதாக உள்ளது.3* 
பட்டினி அல்லது அடிமட்ட இன்சுலின் சுரப்பில் மிகுஎடை 

விளைவினை, குளுகோசுக்கு இன்சுலின் . சுரப்பின் எதிர்ச் 

செயலை அடிமட்ட இன்சுலின் அளவு அடிப் படையில் வெளிப் 
படுத்துவது கொண்டு நீக்கம் செய்தால் எல்லா நீரிழிவாளர் 
களிடமும் இந்நிலை காணப்படுகறது.8£ இருப்பினும் அடிமட்ட 
இன்சுலின் சுரப்பிற்கும், கொழுப்புச் செறிவிற்குமுள்ள தொடர்பு 
நீரிழிவு நோயினால் பாதிப்படைவதில்ைல. ஆகவே மிகு எடை 

கொண்ட நீரிழிவு நோயாளிகள் மெலித்த நீரிழிவற்றவர்களை 
விட அடிமட்ட இன்சுலின் செறிவும், தூண்ட ப்படும் இன்சுலின் 
செறிவும் பெற்றுள்ளார்கள். ஆனால் நீரிழிவு நோயாளிகளில் 
இன்சுலின் சுரப்பு ஒப்பீடு முறையில் பழுதாகியுள்ளது. இரத்தத் 
தில் இன்சுலின் அளவு செறிந்துள்ள நிலை ஆரம்பதிலையிலும் 
மற்றும் மிதமான நிகழ்விலும் காணப்படுகிறது.55, 84 

குஞுகோசுத் தூண்டலுக்கு உடலைச் சார்ந்த இன்சுலின் 
எதிர்ச்செயலில்லாத நீரிழிவு நோயாளிகள் கடுமையான செறி 
வுற்ற இரத்தச் சர்க்கரையையும் மற்றும் கீடோ அமில நிலையை 
அடையக் கூடிய தன்மையையும் பெற்றுள்ளார்கள். பொதுவாக 
இவர்கள் இன்சுலின் மருத்துவம் பெறுகிறார்கள். இது போன்ற 
தோயாளிகளிடம் சீர இன்சுலின் அளவினைக் கணிப்பது கடின 
மாகும். ஏனெனில், தடைகாப்பு முறழைகொண்டு இன்சுலினை 
அளவிடும்போது நீரிழிவு நோயாளிகளின் சீரத்திலுள்ள இன்சுலின் 
எதிர்ப்புப் பொருள் இன்சுலினுடன் வினைபுரிவதால் இதில் 
தொழில் நுட்பச் சிக்கல்கள் உள்ளன. இது தொடர்பான An 
ஆய்வுகள் முரண்பாடான முடிவுகளைக் கொடுத்துள்சான. 
கடைசி இன்சுலின் வழங்கப்பட்ட 14-24 மணி நேர இடை 
வெளிக்குப்பிறகு இன்சுலின் பண்டுவம் பெற்றுவரும் நீரிழிவு
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நோயாளிகளில் பட்டினி இன்சுலின் அளவு இயல்பாக அல்லது: 

அதிகரித்து சில வேளைகளில் மிக அதிகரித்திருப்பதாக சில: 

ஆய்வுகள் தெரிவிக்கின்றன 58784 இன்சுலின் பண்டுவம் பெற்ற 

நீரிழிவு நோய்களில் இயல்பற்ற குறைந்த பட்டினி தனித்த: 

இன்சுலின் அளவினைப் பற்றி சில ஆய்வாளர்கள் தெரிவித்துள்” 

ளஈர்கள்.38 இதுபோன்ற ஆய்வுகளிலிருந்து உறுதியான முடிவுகள்- 

பெறுவதற்கு முன் இன்சுலின் அளவீட்டு முறையிலுள்ள தொழில் 

நுட்பச் சிக்கல்கள் தீர்க்கப்படல் வேண்டும். இன்சுலின் 

பண்டுவம் பெற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் தடை காப்பு முறை. 

கொண்டு அளவிடப்படும் இன்சுலினில் எவ்வளவு உயிரியல், 

இயக்கம் உள்ளதென்பதும் அறியப்படவில்லை. இதயம், மூளை 

மற்றும் வெளிப்புறத் தமனிகளில் கொழுப்புப் படிவிறுக்கமுடைய: 

தீரிழிவற்றவர்கள் இதுபோன்ற தோயில்லாத ஈடுசோடு செய்யப் 

பட்ட கட்டுப்பாட்டு மனிதர்களைவிட வாய்வழி குழுகோசுக்கு 

அதிகரித்த இன்சுலின் எதிர்ச்செயல் பெற்றிருக்கிறார்களென 

பல ஆய்வுகள் தெரிவிக்கின்றன.33-9! நீரிழிவு நோய்களில் இது 

போன்ற ஆய்வு ஒன்றுமட்டும் செய்யப்பட்டது.883 இன்சுலின்: 

மருத்துவம் பெறாத கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் கொண்ட நீரிழிவு 

தேரயாளிகளின் அடிமட்ட இன்சுலின் அளவு உயர்ந்து காணம் 

ப்டவில்லை. ஆனால் கொழுப்புப் படிவிறுக்கமில்லாத நீரிழிவு 

தேரயாளிகளைவிட இத்தகைய நோயாளிகளின் இன்சுலின் 

குளுகோசு விகிதம் சிறப்பாக உயர்ந்திருந்தது. கொழுப்புப் 

படிவிறுக்கமுடைய நீரிழிவு தோயாளிகள் மிக எடைபெற்றவ 

காகவும், கொழுப்புப் படிவிறுக்கமில்லாதவர்களை விட உயர்ந்த 

அளவு சீரம் டிரைகிளிசரைடினையும் பெற்றிருந்தனர். முன்பு 

தீரிழிவற்றவர்களிடம் காணப்பட்டது போல இவர்களிடமும் 

இத்தகைய இரு இயல்பற்ற நிலைகளுடன் இன்சுலின் அளவு 

உயர்ந்தும் காணப்பட்டது.*£ ட் 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கமுள்ள நீரிழிவு தோயாளிகளுக்கு 
இந்நிலை பெறாத நீரிழிவு தோயாளிகளைவிட இன்அவின் மருத் 

துவம் சாதாரணமாகக் கொடுக்கப்பட்டது.** இதய இரத்தநாள. 
நோங்களிலிருத்து எற்படும் மரணவிகிகம் உணவு அல்லது வாய்.
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வழி மருந்துகளைக் கொண்டு பண்டுவம் செய்யப்பட்டவர்களை 
விட இன்சுலின் பண்டுவம் பெற்ற பெண் நீரிழிவு நோயாளிகளி 
டம் அகிகரித்திருந்தது.?” மற்றுமொரு ஆய்வு இன்சுலினை விட 
வாய்வழி மருந்துகளால் மருத்துவம் செய்யப்பட்ட நீரிழிவு 
நோயாளிகளில் மரண விகிதம் அஇகரித்ததென்று Opals 
கிறது,3 நீரிழிவுப் பண்டுவத்தில் பல வெவ்வேறு கூறுகள் Gers 
கப்படுவதாலும், கடுமையான நீரிழிவில் தீவிர மருத்துவம் 
அளிக்கப்படுவதாலும், ஒரே சீரான எதிர்கால வாய்ப்புகளை 
எதிர்நோக்கும் ஆய்விலிருந்து உறுதியான முடிவுகள் பெறுவது 
கடினமாகும். யுடிபிஜியின் எதிர்கால வாய்ப்புகளை எதிர்நோக் 
கும் ஆய்வானது, இருமுறை இன்சுலின் பெறும் நீரிழிவு 
தோயாளிகளிலும் மற்றும் இன்சுலினில்லாத Curd பெறும் 
நீரிழிவு நோயாளிகளிடமும் இதய இரத்தநாள நோய்களினால் 
ஏற்படும் இறப்பு வீகிதம் மாமவில்லையெனத் தெரிவிக்கிற து.45 

நீரிழிவற்றவர்களிடம் காணும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத் திற்கும், அதிகரித்த இன்சுலின் அளவுக்குமிடையே உள்ள 2 pe 
னையும், கொழுப்புப் படிவிறுக்க திலைத்த 6, ஈற்றத்திலும், இது தொடர்புடைய வளர்சிதை மாற்றக் கோளாறுகளிலும் 
இன்சுலின் பங்கு கொள்ளக்கூடிய வாய்ப்பினைக் கருத்தில் கொள்ளும்போது, நீரிழிவு நோயாளிகளில் இரத்தத்திலுள்ள இன்சுலின் செறிவில் அதிகக் கவனம் செலுத்தப்பட வேண்டும். 
இரத்தத்திலுள்ள இன்சுலின் செறிவு முழுமையான அளவு அடிப் படையில் சரியான உடல் எடை கொண்ட தீரிழிவற்றவர்களை விட நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் அதிகரித்துள்ள து. ஆகவே, ஒப் பீட்டு முறையில் இன்சுலின் சுரப்பு நலிவதால் ஏற்படும் சர்க் கரை ஏற்புத்திறன் இயல்பற்ற நிலையினை இரத்தத்திலுள்ள இன்சுலின் செறிவின் வளர்சிதை மாற்ற விளைவுகளிலிருந்து பிரித்துக் காணவேண்டும். தீரிழிவு நோயாளிகள் உள்ளீட்டு Cendogenons) அல்லது வெளி இன் ஈலின் அதிகரித்த நிலை.பெற் றிருக்கிறார்களென்பதைப் பல ஆய்வு மூடிவுகள் வெளிப்படுத்து கின்றன. நீரிழிவு நோயில் இரத்தநாள சிக்கல்களில் இன்சுலின் பங்கிணை அறிந்து கொள்ள பல ஆய்வுகள் தேவைப்படுகின்றன.



ஓ ர்- ஆய்வு 999. 

நீரிழிவிற்கும் மற்றும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்திற்கும் சோதனை! 
மாதிரிகள் . 

.. சோதனை நீரிழிவு உண்டு பண்ணப்பட்ட விலங்குகளில் 

தமனிச்சிதைவு ஏற்படுத்த எடுத்துக்கொண்ட முயற்சிகள். 
பயனளிக்கவில்லை. இவை பொதுவான நிலைகளை விளக்கு, 

வதற்குப் பதிலாக குழப்பத்துடன் கூடிய முடிவுகளைக் கொடுத். 

துள்ளன, தநீரிழிவினைக் கணையத்தின் ஒரு பகுதியினை, 

அல்லது முழுமையாக நீக்கித் தோற்றுவிக்கலாம். இன்சுலின் 

சுரப்பினைக் கொடுக்கும் கணையச் செல்களை அழிப்பதுடன். 

மற்றைய விளைவுகளை ஏற்படுத்தும் வேதிமங்களைப் பயன் 
படுத்தி மருந்தியல் முறையில் நீரிழிவினை உண்டாக்கலாம். 
இத்தகைய வேதிமங்கள் அல்லாக்சான் (11௦௩8௩) ஸ்டரப்டோ' 

சொடொசின் (812௦040200010) போன்றவையாகும். அண்மைக்: 

காலத்தில் தாமாகவே நீரிழிவு பெறும் மாதிரிப் பிராணிகள் 

விருத்தி செய்யப்பட்டுள்ளன. இப்பிராணிகள் அதி எடை. 

கொண்டனவாகவும் மற்றும் செறிந்த இன்சுலின் சுரப்பினைக் 

கொண்டனவாகவும். உள்ளன. பிராணி மாதிரிகளை மனிதரில். 

தானாகவே தோன்றும் நீரிழிவுடன் ஒப்பிடுவது கேள்விக் குறி. 

யாகும். 

அல்லாக்சான் நீரிழிவு உண்டு பண்ணப்பட்ட முயல்களுக்குக் 

கொலஸ்டிரால் செறிவுமிக்க உணவினை வழங்கி இதுபோன்ற 

உண வினைப்பெறும் கட்டுப்பாடு முயல்களுடன் ஒப்புநோக்கையில் 

நீரிழிவு முயல்களில் குறைந்த இரத்த நாளச் சிதைவு ஏற்பட்ட 

தாகக் காணப்பட்ட து.93,34 இதன் பிறகு டப்பும் மற்றும் $வரது 

௪௧ ஆய்வாளர்களும்55 அல்லாக்சான் பெற்ற பிராணிகளில் 

இவற்றின் இரத்த அதிசர்க்கரையினை இன்சுலின் கொண்டு 

நிக்கும்போது கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தடை நீங்கியதென்று 

அறிவித்துள்ளார்கள். அல்லாக்சான் செலுத்தும்போது: 

கணையத்தினைத் தற்காலிகமாக இரத்தச் சுழற்சியிலிருத்து 

நீக்கிவிடும்போது, கொலஸ்டிரால் செதிந்த தீனியால் உண்டா 

கும் இரத்தநாள நோய்த் தாக்கம் இக்குழுவிலும் மற்றும் கட்டுப்' 

பாடு பிராணிகளிலும், ஒன்றாகவேயிருந்தது.*$ ஆகவே, சோதனை



800 ரீரிழிவும் மருத்துவமும், 

முறையில் இன்குவின் சுரப்புச் செல்களை அழிக்கும்போது. 
உணவினால் உண்டாகும் கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் தடுக்கப்படு 

கிறதென்பது தெரியவருகிறது, 

சில ஆய்வுகளில், நீரிழிவுப்பிராணிகள், கட்டுப்பாடுக் குழு 

வுடன் ஒப்பிடுகையில் கொழுப்பு மிகுதியாக பெற்றிருந்தாலும் 

பெரிய சிதைவுகளைப் பெற்றிருக்கவில்லை அல்லது மிகக் குறை 
வாகப் பெற்றிருந்தன எனத் தெரியவருகிறது.97,98 இதற்குப் 

பிறகு நடத்தப்பட்ட ஆய்வுகளிலிருந்து சரக் கொழுப்பு அளவு 

கள் உணவுமூலம் சமநிலை செய்யப்படும்போது, நீரிழிவற்ற 

பிராணிகளும், கணையம் நீக்கப்பட்ட நீரிழிவு பிராணிகளும் 
ஒரே மாதிரியான சதைவினைப் பெற்நிருந்தனவென்பது தெரிய 
வருகிறது. இச்சோதனையிலிருந்து, ஒரு குறிப்பிட்ட சரக் 
கொழுப்புச் செறிவில், நீரிழிவுத் தமனி, நீரிழிவற்ற கட்டுப்பாட்டுத் 
தமனியைவிட அஇகக் கூறுணர்வுடையதல்ல என்பதனைத் 

தெரிந்து கொள்ளலாம்.8? முந்தைய ஆய்வுக் கணிப்பான 

பிளாசுமா கொலஸ்டிராலுக்கும் தமனியில் கொலஸ்டிரால் புகும் 
வேகத்திற்கும் நேரடியான தொடர்பிருப்பதாகவும், இத்தொடர்பு 
சோதனை நீரிழிவில் மாறவில்லையென்பதனை இது உறுதி 
செய்கிறது.1?* 

இருப்பினும், நீரிழிவுப் பிராணிகளுக்குச் சிறுநீர்ச் சர்க்கரை 
யைக் கட்டுப்படுத்தும் அளவுக்கு இன்சுலின் வழங்கியபோது 
சீரக்கொலஸ்டிரால் அளவு சிறிது குறைந்தது. ஆனால் சீரச் 
கொழுப்பினை உணவு மூலம் சீர்செய்யும்போது உண்டாவதை 
விட இந்நிலையில் இரத்த நாளச் சிதைவு நிகழ்வும் அல்லது 
சிதைவின் கடுமையும் அதிகரித்துக் காணப்படுறெது,104 

இன்சுலினையும், 0.9% உப்புநீரையும் நீரிழிவு நோய்களின் 
வல மற்றும் இட பீமரல் தமனி (820781 artery) anfwre, 
மூறையாச வழங்கெபோது இத்தகைய இிகழ்வு காணப்பட்டது. 
கட்டுப்பாட்டுத் தமனியைவிட, இன்சுலின் பெற்ற தமனியில் 
Ri gener (intima) மற்றும் நடுத்தசைப் (15014) பெருக்கமும், கொழுப்பு அமிலங்கள் மற்றும் கொலஸ்டிரால் செறிந்த நிலையும் 
காணப்பட்டன. .



ஒர் ஆய்வு ' 30% 

தமனிச் சுவர்களின் வளர்சிதை மாற்றத்தில் ' நீரிழிவின் 
விளைவுகளும் ஆராயப்பட்டன. அல்லாக்கசான் நீரிழிவுப் பிராணி 
களிலிருந்து பெறப்பட்ட இதயப் பெருந் தமனிகளில் கொழுப்பு 

அமிலம் மற்றும் கொலஸ்டிரால் உற்பத்தி குறைந்து காணப் 

ug? இந்நிலை குளுகோசு உள்ளுறிஞ்சல் மற்றும் பயன் 

பாடு ஆகியவற்றின் திலையினை ஒத்திருந்தது,183-186 உடல் 

வெளிச் சோதனைகளில் இன்சுலினைச் சேர்த்தபோது விளைவு 

ஏற்படவில்லை, ஆனால், நீரிழிவுப் பிராணிகளுக்கு இன்சுலின் 

வழங்கியபோது பெருத்தமனியின் வளர்சிதை மாற்றம் இயல்பான 

கிலைக்குத் திரும்பியது. தமனியில் ஹார்மோனுக்குக் கூறுணர் 

வுடைய லைபேசு என்சைம் உள்ளது. இதந்த என்சைம் நீரிழிவு 

திலையில் தூண்டப்படுகிறது. இன்சுலினால் தடை செய்யப் 
படுகின்றது.* 6 

.. . இச்சோதனைகளின் முடிவுகள் தமனியில் கொழுப்பு வளர் 
சிதை மாற்றமும் மற்றும் தமனிச் சிதைவு நிகழ்வும் இரத்தத்தி 

லுள்ள இன்சுலின் அளவினைப் பொறுத்துள்ளதென்பதைத் 
தெரிவிக்கின்றன. ஒருமித்த இன்சுலின் குறைவுடன் தொடர் 

புடைய இரத்த அதிசர்ககரை நிலை தமனிச் சிதைவுப் 

"பெருக்கத்தை அதிகரிப்பதில்லை. இச் சோதனைகளின் முடிவு 

களைத் தானாகவே ஏற்படும் மனித நீரிழிவுடன் இணைத்துக் 

காட்ட முடியாது. 

கொழுப்புப்படிவிறுக்க நைவுப்புண் (1116 &(/2700௨(005 161௦1௨) 

'வழக்கமாக மனிதக் கொழுப்புப் படிவிறுக்க றைவுப்புண் 
கள், கொழுப்புக் கீற்றுகள், உந்திய வீக்கத்தழும்புகள், 

சிக்கலான ஏநைவுப்புண்கள் எனத் தோற்ற அடிப்படையில் 

மூன்று வகைகளாகப் பாகுபடுத்தப்பட்டுள்ளன. நைவுப்புண் 

இந்த மூன்று நிலைகளையும் கடந்து முன்னேறுகின்றதென்று 

- ஊகிக்கப்பட்டாலும் இத்தகைய வளர்சிதைவில் சிரமமான 

முன்னேற்றம் காணப்படவில்லை. கொழுப்புப் படிவிறுக்க 

திகழ்வு குறைந்த நிலையிலுள்ள மக்களிலும் மற்றும் இது 
அதிகரித்த நிலையிலுள்ள மக்களிலும், இதயப் பெருத்தமனியில் ,
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கொழுப்புக் &ற்றுக்கள் காணப்படுவதால், கொழுப்புப் படி 
விறுக்க முன்னேற்றத்தில் இத்தகைய கொழுப்புக் கீற்றுகளின் 

மூக்கெத்துவம் ஐயப்படும் வகையில் உள்ளது.153 இருப்பினும், 

இதயத் தமனிகளின் கொழுப்புக்கற்று அடுக்கு நிகழ்வுக்கும், 
இதய இரத்த நாளக்கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிகழ்வுக்கும் நல்ல 

தொடர்பு உள்ளது.3?£ இவ்வாறாகக் கொழுப்புக்கற்று முன் 
னேறும் அல்லது குறைந்திருக்கும் திறன் பெற்றது. மேலும் 
இது மிக சிக்கலான நைவுப்புண்ணில் தொடர்பில்லாது தனித் 
இருக்கலாம், 

கடுமையான கொழுப்புப் படிவிறுக்க நைவுப்புண்ணில் 
“அமைப்பினை எளிதாக நிருணயிக்க முடிந்தாலும், தற்போது 
"தான் ஆரம்ப நிலையிலுள்ள நைவுப்புண்ணின் செல் அமைப்பு 
பற்றிய ஆய்வுகள் மேற்கொள்ளப்பட்டன. பிராணிகளின் 
சோதனை கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்திலும்151, மனிதரில் 
.தானாகவே தோன்றும் கொழுப்பு படிவிறுக்கத்துிலும்1 94311 
ஆரம்பத்தில் அடையாளம் கண்டு கொள்ளக் கூடிய றைவுப் 
புண்ணானது, தமனி உட்தசையில் இயங்குதசை செல்களின் 
,கோக்கத்தினைப் பெற்றுள்ளது. கடுமையான நைவுப்புண்களில் 
,தசைச்செல்கள் கொழுப்பினால் செறிக்கப்பட்டு நுரை செல்களின் 
வடிவத்தைப் பெறுகின் றன. 

கொழுப்பு மற்றும் இணைப்புத்திக புரதத்தினால் சூழப்பட்ட 
வெடித்த நுரை செல்கள், இந்நோயின் பின்னிலைகளில் 
காணப்படுகின்றன. ஆரம்பத்தில் இயங்குதசைச் செல்களின் 
பெருக்கமும், இதனைத் தொடந்து கொழுப்பு மற்றும் இணைப்புத் 

. திசுக்களின் தேக்கமும், இதன் பிறகு கால்சிய உப்புக்களின் 
படிவுப் புண்ணும், மேலே வலை பின்னப்பட்ட இரத்தக் கட்டி 
யும், கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிலையில் தோன்றுவதாக 
அனுமானிக்கப்பட்டுள்ள து. 

கொழுப்புப் படிவிறுக்க நைவுப்புண்ணின் கொழுப்புகளின் 
கொலஸ்டிரால் (தனிப்பட்டதும் மற்றும் எஸ்டா் இணைப்புக்கு 
உட்பட்டதும்), பாஸ்போலிபிடு (குறிப்பாக ஸ்பிங்கோமைலின் ) மற்றும் ல. டிரைகிளிசரைடுகள் காணப்படுகின்றன.,113 . இத்
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கொழுப்புகளில் மற்றக் கொழுப்புகளைவிடக் கொலஸ்டிரால் 
குறிப்பாக இதன் எஸ்டர் வடிவம் மிகத் துரிதமாகத் தேங்குவ 
தாகவும், இதனால் தமனிக் கொழுப்பில் கொலஸ்டிரால் அளவு 

அதிகரிப்பதாகவும், மற்றக் கொழுப்புகள் குறைவதாகவும் கூறப் 

படுகிறது. ஆனால், ஓட்டு மொத்தக் கொழுப்பு அளவு தமனி 

நோய்களில் அதிகரிக்கின்றது. கொழுப்புப் படிவிறுக்க wo pay 
புண்ணின் வேதியல் அமைப்பு நீரிழிவு நோயிலும் மற்றும் 
நீரிதிவற்றவர்களிடமும் மாறுபட்டிருப்பதற்கு ஆதாரங்கள் 
இல்லை. 

தமனிச் சுவர்களின் வளர்சிதை மாற்றத் தொடர்பான அண்மைக் 

கால ஆய்வுகள் 

அ) இயங்குத் தசைச் செல்களின் லைப்போப் புரதங்களின் 
விளைவுகள் 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கத் தோற்றத்தில் இரத்தக் கொழுப்புக் 

களின் கோளாறுகளின் பங்கு பல ஆண்டுகளாக ஆய்வாளர்களின் 

கவனத்தை ஈர்த்துள்ளது, கொழுப்பு மிகு நிலையினைக் 

கொழுப்புப் படிவிறுக்க இரத்த நாள நோய்களுடன் இணைக்கும் 

தொற்று நோய் ஆய்வுகளின் ஆதாரங்களும், செறித்த 
கொழுப்புணவு பெற்ற பிராணிகளில் தமனிச் சிதைவும், இது 

போன்ற ஆய்களில் விழிப்புணர்வை ஏற்படுத்தின. நீரிழிவில் 
நிகழும் இரத்த நாள நோய்களைக் கொழுப்பு மிகு நிலையுடன் 

, இணைக்கும் ஆதாரங்கள் பற்றி சிறப்புக் கட்டுரைகள் எழுதப் 

பட்டுள்ளன. 

செல்களின் அளவில் இரு முக்க ஆய்வுகள், தமனிகளின் 

இயங்கு தசைகளின் இயக்கத்துடன் கொழுப்பு மிகு நிலையைத் 

தொடர்புபடுத்துகின் றன. குரங்குகளின் மபெருந்தமனியின் 

இயங்குகசையின் செல்களைக் கொலஸ்டிரால் செறிவுமிக்க, 

குறைந்த அடர்த்தி லைப்போ புரத (101) முன்னிலையில் 
சோதனைக் குழாயில் வளர்த்து அடைகாத்த போது, இச்செல் 

கள் அதிகரித்துப் பெருக்கமடைந்தன.11$ குறைந்த: அடர்த்தி 

-லைப்போ புரதங்கள், அதி அடர்த்தி லைப்போ புரதங்களைக்
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காட்டிலும் செல்களின் வளர்ச்சியினைத் தூண்டின, இத்தகைய 

விளைவு இப்புரதங்களின் கொலஸ்டிரால் செறிவுச் சமநிலை 
யிலிருந்தாலும் பெறப்பட்டது. லைப்போப் புரதக் கொலஸ்டிரால் 

.செறிவின் அளவிற்கும், மக்கள் தொகையில் நிகழும் கொழுப்புப் 

படிவிறுக்க அளவிற்கும் உள்ள, ஏற்கனவே மெய்ப்பிக்கப்பட்ட 
உறவின் காரணமாக வளர்ச்சியைத் தாண்டும் ஸலைப்போ 

புரதத்தின், இயக்கம் முக்கியத்துவம் வாய்ந்ததாகும், லைப்போ 

புரதத்தின் வளர்ச்சியைத் தூண்டும் இயக்க அடிப்படை 

தெளிவாக்கப்படவுள்ள து. 

மற்ற ஆய்வுகள், சோதனைக்குழாயின் வளர்க்கப்பட்ட 

இயங்கு தசைச் செல்கள், முறைத்த அடர்த்தி மற்றும்" மிகு 
அடர்த்தி லைப்போ புரதங்களை உள்ளுறிஞ்சின என்றும், 
இவ்வுள்ளுறிஞ்சல் லைப்போபுரதச் செறிவுடன் தேரிடையான 
தொடர்புடையதாகயிருத்ததென்றும் தெரிவித்தன.!14 பமலும் 
"இயங்கு தசைச் செல்களின் லைப்பேரப் புரதங்களைச் சிதைத் 
au. இச்செல்களில் அனேகமாக டிரைகிளிசரைடுகள் நீர்மப் 
'பிளவுப் பண்ணப்பட்டு, கொலஸ்டிரால் அனேகமாக எலாஸ்டி 
“னுடன் (100) இணைக்கப்படுவதற்காகத் தங்கியிருத்தது. 148 
மேலும், குறைந்த அடர்த்தி லைப்போ புரதக் கூறுகள் 
(இரத்தத்திலுள்ள குறைந்த அடர்த்தி லைப்போ புரதங்கள் 
ம்ற்றும் கைலோமைக்ரான் களின் டிரைகிளிசரைடுகள் கொழுப்புச் 
சிதைவு வினைத்தாக்கத்தினால் விளையும் துகள்கள் இச் 
சோதனைக் குழாய்களின் இயங்குதசைச் செல்களினால் ஆர்வ 
மாக உட்கொள்ளப்படுகள்றன 116 எதிர்மின் உருப்பெருக்காடி 
கொண்டு செய்யப்பட்ட ஆய்வுகள், கதிரியக்கம், செல்களின் 
சைட்டோபிளாசத்தில் இருந்ததென்றும், சில செல்களில் DOVE 
.'சோம்களில் காணப்பட்டதாகவும் தெரிவித்தன. இச்செல்கள் 
இத்துகள்களை ஆர்வமாக உள்ளெடுப்பு செய்தாலும் 
 சிதைப்பதில் குறைந்த திறன் கொண்டதாக ௨ 
துகள்கள் வழக்கமாகக் குறைத்த அடர்த்தி @w 
வளர்சிதை 

வதுடன், 

இவற்றைச் 

ள்ளது, இத் 
லப்போ புரத 

மாற்றத்தின்போது தற்காலிகமாகக் காணப்படு 
சில லைப்போப் புரதம் செறித்த தபர்களில் இச்செறிவு
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அதிகரிக்கிறது. இத்தகைய ஆய்வுகளின் : முடிவுகள், டிரைகிளி. 

சுரைடுகளின் செறிந்த நிலைக் கொழுப்பு படிவிறுக்கத் தோற் 
Ds Severe பர.திக்கும் விளைவுகளை அறிந்துகொள்ள உதவி 

புரியும். க 

ஆ, பாலிஆல் வழிரடைப்பாதை (Polyol pathway) 

பாலில் அல்லது சர்க்கரை ஆல்கஹால் என்பன பல. ஆல்க- 

ஹால் கூறுகளைப் பெற்ற அங்கமச் சேர்மங்களாகும். 405 
ஹால் கூறுகள் சர்க்கரையில் உள்ள: தனித்த ஆல்டிறஹைடு 

அல்லது கீடோன் கூறுகள், ஆக்ஸிஜன் ஒடுக்கம் செய்யப்படு 

வதால் பெறப்படுவதாகும். பாலிஆல் வழி நடைப்பாதை, டி.- 

குளுகோசினைப் பாலிஆல் பிறவியான சார்பிடால் (60101121) 

ஆக ஒடுக்கமாவதைத் தாண்டுகிறது. இதன்பிறகு சார்பிடால், 

புரக்டோசாக (87101086) ஆக்ஸிஜனே ற்றமடைகிறது. இவ்வினை 

களாவன:? 

ஆல்டோசுரிடகீடேசு 
ட குளுக்கே௱சு -- க ஆ டிஃசார்பிடால் 

+ 4 
or ot 671g. 916) pails என் ஏடிபி 

+ 

  

Ht 

சார்பிடால் டூஹைட்ரோஜீனேசு 
ஆவலை eg yy CL 

4 1 
என் ஏடி என் ஏடிஹெய்ச் 

+ 

Ht 

- இவ்வினைகள், முழுமையான திசுக்களில், மீளாத 'வினை 

களாக இயங்குவதாகத் தெரிகிறது. இவை இன்சுலினைச் 

சார்ந்தலையல்ல. ஆல்டோசு ரிடக்டேசு, குளுகோசுடன் மிகக் 

குறைந்த அளவில் இணையும். ஆகவே சார்பிடால். உற்பத்தி 

இவகம், குளுகோசு செறிவினைப் பொறுத்து, ஓர் அகண்ட



a 

306” நீரிழிவும் மருத்துவமும்? 

வரையறையில் அதிகரிக்கிறது. நீரிழிவு நோயில், சில திசுக்களின்: 
செல்லிலுள்ள தனித்த குஞுகோசின் செறிவு மிகவும் அதிகரிப்ப 
தால், அதிக அளவில் சார்பிடால் உற்பத்தி செய்யப்படு 
கின்றது. பாலிஆல்கள் செல்களின் சவ்வினுள் வறிதாக ஊடுருவு 
கின்றன. உற்பத்தியானதும் செல்லினுள் சிறை செய்யப்படு 
கின்றன. இவற்றை வெளியேற்றுமுகமாக இவை அதனதன் 
கீடோ' சர்க்கரைகளாக மாற்றப்படுகின்றன அல்லது மெதுவாகச் 
செல்களிலிருந்து கசிந்து வெளியேறுகின்றன. செல்களில் பாலி 

ஆல்கலின் நேதக்கம், செல்லினுள்ள சவ்வூடு பரவல் அழுத்தத்தை 
அதிகரிக்கிறது. பாலிஆல் வழி நடைப்பாதையின் இயக்கம் கண் 
களின் கண்ணாடி வில்லைகளிலும் மற்றும் வெளிச்சுற்று நரம்பு 
களிலும் காணப்படுகின்றன. இதுவே கண்ணாடி வில்லை 
தடித்து மங்கல் நிலைக்கும் (கேகா2௦0ப) மீரிழிவு நரம்புக் கோளாறு 
களுக்கும் காரணியாகச் சொல்லப்படுகின் றது.117 

அண்மைக் காலத்தில், பாலிஆல் வழிநடைப்பாதை மனிதர் 
மற்றும் சில முயல்களின் பெருந்தமனியின் உட்துசை மற்றும் 
நடுத்தசைகளில் காணப்படுவதாகத் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளது.178, 
*$ இயங்கு தசைகளின் செல்களைப் பெற்ற முயல்களின் பெருந் 
தமனியின் ஒட்டு மொத்தச் சாறானது, இயல்பான மூயல்களின் 
பிளாசுமாவைவிட 5 அல்லது 6 மடங்கு சார்பிடால் பெற்றி 
ருந்தது. கலவை நீரில் குளுகோசுச் செறிவு மிகுந்த போது, 
பெருந்தமனிச் சுவரில் சார்பிடால் மற்றும் புரக்டோசு அளவுகள் 
அதிகரித்திருந்தன., கலவை நீரில் சார்பிடாலைவிட புரக்டோசு 
அதிகரித்திருந்தது. இதிலிருந்து பெருந்தமனியில் சார்பிடாலின் 
அதிகரித்த வரவு செலவினை அறிந்து கொள்ளலாம். இதனைத் 
தொடர்ந்து, பெருந்தமனிச் சுவர்களின் நீர்கொள்ளளவு, குறிப் 
பாகச் செல்களின் ஓரளவு அதிகரித்தது, பெருந்தமனியினைச் செறிந்தகுளுகோசு முன்னிலையில் அடைகாத்தபோது,குறைந்த 
அளவு குளுகோசைக் கொண்ட கலவை நீரிலுள்ள பெருந்தமனி 
யைவிட குறைந்த அளவில் ஆக்ஸிஜனைப் பயன்படுத்தியது, குளுகோசு செறிந்த நிலையில் குறைந்த அளவு பயன்பாடு கொண்ட கோளாறு, கலவைக் கூறில் மேன்னிடால் (Mannitol ) சேோர்ப்பகினால் நீக்கப்படுகிறது, உடல்வெளிச் சோதனைகள்
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மூலம் செய்திக் கூறுகள் பெறப்பட்டாலும் அல்லாக்சான் நீரிழிவு 
பிராணிகளிலிருந்து புதிதாகப் பெறப்பட்ட பெருந்த.மனியின்? 

கூறுகள், இயல்பான கட்டுப்பாட்டுப் பிராணிகளிலிருந்து இதே” 
சூழலில் பெறப்பட்ட பெருந்தமனியின் கூறுகளை விட, நீரினை ' 

அதிகம் பெற்றும், குறைந்த சுவாச வேகம் கொண்டனவாகவும் 

இருந்தன. 
குளுகோசின் அதிகரித்த செறிவு, தமனிச் சுவர்களின் பாலி 

ஆல் வழிநடைப்பாதையைத் தூண்டி தமனிச் சுவர்களின் செல் 

களில் சார்பிடால் அளவினை அதிகரிக்கின்றது என்று குறிப் 

பிடப்பட்டுள்ளது. சார்பிடால் மற்றும் இதர அடையாளம் 

காணப்படாத பொருட்கள், திசுக்களின் நீர்ம அளவை அதிகரிப். 

பதால், ஆக்ஸிஜன் உட்புகுவது கோளாறாகிச் சுவாசவேகம் 

குறைகிறது. இது தமனிச்சுவர்களின் வளர்சிதை மாற்றத்தினை 

மாற்றம் செய்யலாம், இது அனேகமாக தமனிச் சிதைவுக்குக் 

காரணியாகலாம். பாலிஆல் வழிநடைப்பாதை இரத்த அதி 

சர்க்கரைக்கும், தமனிச் சுவர்கள் வளர்சி மாற்றங்களுக்கும் 

இணைப்புப் பாலமாக அமைந்தாலும், நீரிழிவில் கொழுப்புப் 

படிவிறுக்கத் தோற்றத்தில் இதன் பங்கு தெளிவாக இன்னும் 

உணரப்படவில்லை, 

இ. . தமனியில் இன்சுலின் இயக்கம் 

நீரிழிவற்றவர்களிடம் இன்சுலின் சுரப்புக்கும், கொழுப்புப் 

படிவிறுக்க நோய்க்கும் இடையே உள்ள தொடர்பு பற்றியும், 

நீரிழிவில் இன்சுலின் சுரப்புக் கோளாறுகள் பற்றியும் மற்றும் 

மிகு எடை பற்றியும் ஏற்கனவே .விவாதிக்கப்பட்டது. நீரிழிவு 

தேர்யாளிகளில் ஒரு பகுதியினர், தம் தோய்ப்போக்கில் ஒரு 
நிலையில் அதிக அளவு இன்சுலினைப் பெற்றுள்ளார்கள். மிகுந்த 

இரத்த இன்சுலின் நிலை, மிகு எடையில் அதிகரித்துக் காணப் 

படும் உள்ளீட்டு இன்சுலினாலோ , மருத்துவத்தின்போது பெறப் 

படும் இன்சுலினாலோ தோன்றலாம். 

இன்சுலின் அதிகரிப்பு அல்லது பொருத்தமற்ற நேரங்களில் 
இயல்பான அளவு ஆகியவற்றுக்கும் தமனி நோய்களுக்கும் 
இடையே உள்ள தொடர்பின் வாய்ப்பு ஆராயப்பட்டது. சோத 

னைக்குழாயில் வளர்க்கப்பட்ட தமனி இயங்கு தசைச் செல்கள், 
இன்சுலின் தாக்கம் பெற்றபோது பெருக்கமடைந்தன,!35
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இவ்வெதிர்ச்செயல் இன்சுலின் உடலியக்க அளவில் இருக்கும் 

போதும் நிகழ்ந்தது. தமனி இயங்கு தசைச்செல்களின் பெருக்கம், 

இன்சுலின் செறிவுக்குத் தக்கவாறு அதிகரித்தது. உடல்வெளிச் 

சோதனைகளில், வயது முதிர்ந்த செல்களில் எதிர்ச்செயல் 

காணப்படவில்லை. இந்த எதிர்ச்செயல், சுழல் .ஏஎஎம்பியின£ல் 
தோற்றுவிக்கப்படுகிறதென்று தெரியவருகிறது. 

சோதனைக்குழாயில் வளர்க்கப்பட்ட தமனிகளின் இயங்கு 

திசைச் செல்களில், கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றத்தில் இன்சு 

லின் விளைவுகள் இதுநாள்வரை ஆராயப்படவில்லை. இருப்பி 
னும் பிராணிகளுக்கு இன்சுலின் வழங்கியபோது எலிகளின் 
பெருந்தமனியில் குளுக்கோசு மற்றும் அ௮சிடேட் ஆகியவை 
கொழுப்பாக மாற்றமடைவது அதிகரித்ததென சில ஆய்வுகள் 
தெரிவிக்கின்றன.1*1,172 மலும் ஸ்ட ரப்டோசொடசின் வழங்கி 
இன்சுலின் சுரப்பினைக் குறைத்த போது உடல் வெளிச்சோத 
னைகளில், குளுகோசு பெருந்தமனிக் கொழுப்பாக மாற்றப்படு 
வது குறைந்தது. இவ்வியக்கம் பிராணியின் இரத்த இன்சுலின் 

அளவினைப் பொரறுத்திருந்தது,125 

கோழிக்குஞ்சுகளுக்குக் கொலஸ்டிரால் செறிவுமிக்க உணவு 
வழங்குவதால் நிகழும் கொழுப்புப் படி.விறுக்கம் இயல்பான 
உணவு வழங்கியபோது குறைந்தது. இத்தகைய கோழிக்குஞ்சு 
களுக்கு இன்சுலின வழங்கியபோது, கொழுப்புப் படிவிறுக்கக் 
குறைவு தடைசெய்யப்பட்டது.134 கொலஸ்டிரால் வழங்குவதால் 
பெறப்படும் பருவச் சேவல்களின் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தை 
எஸ்டரஜன் தடை செய்தது, இத்தடையினை இன்சுலின் நீக்கி 
wg இன்சுலின் மிகுநிலை கொண்ட ஆய்வுக்கூடப் பிராணி 
கள் இயல்பான உணவு பெற்றபோது, கொழுப்புப் படிவிறுக்கம் 
நிகழ்ந்ததென்பதற்கு இரு ஆய்வறிக்கைகள் உள்ளன. கோழிக் 
குஞ்சுகளுக்கு நெடுநேரம் இயங்கும் இன்சுலினை 19 வாரங்கள் வழங்கியபோது, இவற்றின் பெருந்தமனிகளில் இன்சுலின் ௮ல் லாத கரைமம் பெற்ற கோழிக்குஞ்சுகளின் இதயப் பெருந்தமனி 
களில் தோன்றுவதை விட அதிகரித்த கொழுப்பு நைவுப் புண்கள் 
தோன்றின. மிகுஎடை மற்றும் நீரிழிவு அதிகரித்த இன்சுலின்
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பெற்ற முள்சுண்டெலிகள் இயல்பான உணவு வழங்கியபோதும் 

தாமாகவே தோன்றும் இதயத் தமனிகளின் ததைவினைப் 

பெற்றன,138 

ஆகவே, இன்சுலின், தமனிகளில் நேரிடையான விளைவு 

கண்ளத் தோற்றுவிக்கிறதென்பதற்கும் மற்றும் தமனிகளின் 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்திற்கு இயைபுடைய தென்பதற்கும் 

நேரிடையான ஆதாரங்கள் உள்ளன. மேலும் இன்சுலின், 

பிளாசமா கொழுப்புப் போக்குவரத்தில் முக்கியப் பங்கினைப் 

பெற்றுள்ளது. கொழுப்புப் படிவிறுக்கத் தோற்றத்தில் இன்சுலின் 

விளைவிக்கும். கொழுப்பு வளர்சி மாற்ற மாறுபாடுகளின் 

துல்லியமான பஙிகு இன்னும்: விளக்கப்பட வேண்டியுள்ள 'து;*?! 

முடிவுகள்: 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கமானது. பொதுமக்கள் தொகையினரி 

Lb இருப்பதைவிட நீரிழிவு: நோயாளிகளில் மிகுந்து காணப்படு 

கின்றது. இரத்த அழுத்தம், இரத்தக் கொழுப்பு மிகைத்தநிலை 

மிகுளடை ஆகியவை நீரிழிவு தோயாளிகளில் சாதாரணமாக 

நிகழ்ந்தாலும், நீரிழிவின் கொழுப்புப் படிவிறுக்கத்தினை 

விரைவுபடுத்த பங்கு ஏற்பினும், நீரிழிவில் தமனி தோய்களின் 

மிகுந்த நிகழ்வினை இவை முழுமையாக விளக்க முடியாது. 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கதோய் நீரிழிவின் கடுமை அல்லது நீடிப்புக் 

காலம் ஆகியவற்றுக்கு- நெருங்கிய தொடர்புடையதல்ல. மருந்து 

வழங்கி இரத்தச் சர்க்கரையினைக் கட்டுப்படுத்துவதற்கும் இத் 

தோய் தொடர்புடையதல்ல. நீரிழிவு நோயின் கொழுப்புப் படி 

விறுக்கத் தோற்றத்தில் பல காரணக்கூறுகள் பங்கேற்கலாம். 

இக்காரணக் கூறுகள் சுற்றுப்புறச் சூழலைச் சார்ந்தனவா 

அல்லது நீரிழிவு நிலைக்கே உரித்தான கோளாறுகளா என்பது 

தெளிவாக அறியப்படவில்லை. நீரிழிவு தநநோயாளிகள் இரத்த 

நாள நோயில்லாமல் நீண்டகாலம் வாழமுடியுமென்ற உண்மை 

யும்!*3, உலகின் சில பகுதிகளில் கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிகழ்வு 

நீரிழிவு நோயாளிகளில் வதிய நிலையில் காணப்படுகிறதென்ற
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உண்மையும்***, சுற்றுப்புறச்சூழல் காரணிகள் முக்கியமெனதீ 

தெரிவிக்கின்றன. இருப்பினும் குறிப்பிட்ட காரணியைப் பற்றி 

இன்னும் தெளிவுபடுத்தப்பட வேண்டியுள்ளது. 

கொழுப்புப் படிவிறுக்கச் சிதைவில் முக்கியச் செல்லானது 
இயங்குதசைச் செல்லாகும், இந்நோயில் ஆரம்ப அடையாளம் 

கண்டுகொள்ள உதவுவது இச்செல்களின் பெருக்கமாகும், ஆகவே, 
இயங்குதசைச் செல்லானது கடைசியில் பொதுவான வழிநடைப் 
பாதையாகும். இதன்மூலம் பல காரணக்கூறுகள் சிதைவினை 
உண்டுபண்ண முடியும், தமனி இயங்கு தசைச் செல் பல 
தூண்டிகளுக்குக் குறைந்த எண்ணிக்கையுள்ள எதிர்ச்செயல்கள் 
"கொண்டு இயக்கத்தைக் காட்டுகிறது. எதிர்ச் செயல்களாவன:? 
பெருக்கம், இணைப்புத் இசுக்களின் உற்பத்தி, கொழுப்புகளின் 
உற்பத்தியும், தடையும்!50 (படம்.1). ஆகவே நீரிழிவு தோயில் 
தோன்றும் பல உடலியக்கக் கோளாறுகள் செல்லுடன் வினை 
புரிந்து சிதைவினைத் தோற்றுவிக்கின்றன. இச்சிதைவு முழு 
வளர்ச்சி அடைந்த நிலையில் நீரிஜிவற்றவர்களில் தோன்றும் 
சிதைவிலிருந்து பாகுபடுத்திக் காணமுடியாது. 

      | a தமனி இயங்கு தசைசீசெல் 
| தூண்டுதல்கள் ~ எதிரீச் செயல்கள் 
  

  
  

கொழுப்புகள் ௨] 

    
  

  

    

- கொழுப்பு ! | 

இன்சுலின் ப] உ டட 
ட... எலாஸ்டின் 

குளுகோக ப 

ட -அடுகலா ஜன் 
மிகு இரத்த க 

அழுத்தம் 
வளர்ச்சியும் tom # ener Gas, 

்ச்சியம அ சமீனோ 
மூதிர்ச்சியும கிளைகான்கள் 

மழ்தக் ட டல 
காரணிகள் | அபாலியாகிகள் 

ட பெருக்கம் 
  

படம 1 - நீரிழிவினால் உண்டாகும் கெயழுப்புப் படி விறுக்கத்தில் 
தமனி இயங்கு தசைச் செல்லின் பங்கு. .
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நீரிழிவு நோயில் கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றம் 

பிளாசுமாவில் எடுத்துச் செல்லப்படும் முக்கியக் கொழுப்பு 

களில் ஒன்று அல்லது ஒன்றுக்கு மேற்பட்டவை நீரிழிவு நோயில் 
மிக அதிகமாகத் தேக்கமுற்றுக் காணப்படுகின்றன. நோய்க் 

கணிப்பு முறைக்காக இரத்தக் கொழுப்பு செறிவுற்ற நிலையில் 

டிரைகிளிசரைடு மிகுந்தோ, கொலஸ்டிரால் மிகுந்தோ, 

இரண்டுமே மிகுந்தோ இருக்கும். ஆகவே, கொழுப்பைச் சமக் 

கும் மூலக்கூறுகளின் திரட்2-லைப்போ புரதங்கள் செறிந்துள்ளன 

(லைப்போ புரதங்கள் அதிகரித்த நிலை) லைப்போ புரதங்கள் 

அளவுகள், வேதிம அமைப்பு ஆகியவற்றில் தொடர்ச்சி நிலையி 

லிருப்பினும், இவை டிரைகிளிசரைடு செறிவுமிக்க மிகல் குறைந்த 

அடர்த்தி (பிரிபீட்டா) லைப்போ புரதங்களென்றும், கொலஸ் 

டிரால் செறிவுமிக்க குறைந்த அடர்த்தி (பீட்டா) லைப்போ 

புரதம் என்றும் வகைப்படுத்தப்பட்டுள்ளன. மேலும், அளவில் 

மிகப்பெரியதும் மற்றும் (மிக அதிகஅளவு டிரைகிளிசரைடு செறி 

வுற்ற லைப்போ புரதமான கைலோமைக்ரான் (41௦0140700) 

குடலில் இருந்து உறிஞ்சப்பட்டு இரத்த ஓட்டத்தில் சேருகிறது. 
இவை இல நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் தேக்கமடைந்து சீரத்தில் 

கலங்கிய நிலையை விளைவிக்கும். 

நீரிழிவு நோயாளிகளின் கலங்கிய சீரம் பற்றி 1799-ஆம் 

ஆண்டு மேரியட் என்பவரால் கண்டுகொள்ளப்பட்டது. இன்சு 

லின் கண்டுபிடிப்பதற்கு முன்பு நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் கலங் 

கிய சீரம் காணப்படுவது சாதாரணமாகும்.*3* நீரிழிவு நோயில் 

'அதுகரிக்கும் கொழுப்புகளில் டிரைகிளிசரைடு மட்டுமே முக்கியக் 

கொழுப்பாகும்.1”3 அண்மையில் நீரிழிவு தோயில் டிரை 

கிளிசரைடு செறிவுமிக்க, மிகக்குறைந்த அடர்த்தி லைப்போ 

புரதம் அதிகரித்திருப்பது இயல்பானதென்று கண்டுபிடிக்கப் 

பட்டது.1*3 

கைலோமைக்ரான் செறித்த நிலை, சாதாரண நிகழ்வாக 

யில்லாவிட்டாலும் ஆரம்ப கீடோ அமில நிலை பெற்ற நீரிழிவு 

தோயாளிகளிலும் மற்றும் நாட்பட்ட மருத்துவம் செய்யப்படாத



312 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

பட்டினிக் குளுகோசு மிகைத்த நிலையிலும், தோன்றுகிறது. 8,134 

.பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் அதிகரிப்பு, சில நீரிழிவு. நோயாளி 

களிடமும் காணப்படுகிறது. சில நீரிழிவு நோயாளிகளிடம், மிகக் 

குறைந்த அடர்த்தி லைப்போ புரதங்கள் இயல்பான அளவில் 
இருக்கும்போது, அடர்த்தி லைப்போபுரதங்கள் செறிவும் நிகழ் 
கிறது, 134 

சீரக்கொலஸ்டிரால் மிகைத்த நிலை, சாதாரணமாக டிரை 
கிளிசரைடு செறிவு மிக்க மிகக் குறைந்த அடர்த்தி லைப்போ 
புரத அளவு குறிப்பிடும்படி உயர்ந்த நிலையுடன் இணைந்து 
காணப்படுகிறது. ஏனெனில் இந்த லைப்போ புரதங்களில் 
கொலஸ்டிராலும் உள்ளது. 

பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு: அதிகரித்த நிலை 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுதி 
நிகழ்வு மாறுபடக் கூடியதாக உள்ளது. நீரிழிவு மருத்துவமனை 
யில் மருத்துவம் பெற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளில், 30 விழுக் 
காட்டினர் பிளாசுமர் டிரைகிளிசரைடு மிக்குடையவர்களாக 
இருந்தார்கள்,3,156, மருத்துவம் பெறாத பட்டினி அதி 
சர்க்கரை நிலை, அடிக்கடி பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுதி 
யுடன் இணைந்து காணப்படுகிறது, இவர்களுக்கு அதிகரித்து 
இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைப்பதற்குத் பண்டுவம் செய்யப் 
படும்போது, பிளாசுமா டிரைகிளிசரை 
அல்லது. இதை நோக்கிக் குறைகிறது, 
சர்க்கரை இயல்பான நிலையின் பே 
ஏற்புத்திறன் நலிவு, பிளாசுமா: டிரைகிளிசரைடு மிகுத்த நிலை 
யின் விளைவாகவிருக்கலாம். மிகுஎடை பெற்ற மிதமான முதிர்ந்த நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் காணப்படும் அதிகரித்த 
டிரைகிளிசரைடு அளவுகளுக்கு மற்றும் குளஞ்கோசு ஏற்புத்திறன் வீழ்ச்சிக்கும் மிகு எடை ஒரு காரணமாகயிருக்கலாமென்று 
குறிப்பிடப்பட்டுள்ள து. 137 ஏனெனில், எடைக்கு றப்பு,குளுசோசு 
ஏற்புத்திறன் வீழ்ச்சி மற்றும் டிரைகிளிசரைடு அதிகரித்த. நிலை ஆகியவற்றைத் திருப்பம் செய்றது, 

டு இயல்பான அளவுக்கு 
Lal 1௧8. பட்டினி இரத்தச் 

ஈது நிகழும் குளுகோசு
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பண்டுவம் பெறாத வெளிப்படையான நீரிழிவின் டிரை 

கிளிசரைடு ஏற்றத்திற்கு வழிமுறையாக, டிரைகிளிசரைடு செறிவு 

மிக்க மிகக் குறைந்த அடர்த்தி லைப்போப் புரதங்களை உள் 

உறுப்புக்கள் அதிகரித்து உற்பத்தி செய்தலும் அல்லது மிசக் 

குறைந்த அடர்த்தி லைப்போப் புரதங்கள் மற்றும் அல்லது 

கைலோமைக்ரோன்களை வெளி நீக்கம் செய்வதில். உள்ள 

கோளாறும் கூறப்படுகின்றன. 

௮0 டிரைகிளிசரைடு உற்பத்தி 

பண்டுவம் பெறாத நீரிழிவு நோயில் மிகக் குறைந்த 
அடர்த்தி! லைப்போப் புரதங்கள் உற்பத்தி அதிகரிப்பினை 

எதிர்பார்க்கலாம், ஏனெனில், டிரைகிளிசரைடு உற்பத்திக்குத் 
தேவையான முன்னோடிகளான தனித்த கொழுப்பு அமிலம், 

குளுகோசு ஆகியவற்றின் செறிவு அதிகரித்திருக்கின்றது. 

இன்சுலின் குறைந்த நிலையில், கொழுப்புத் திசுக்கள் 

டிரைகிளிசரைடு சேமிப்பிலிருந்து தனித்த கொழுப்பு அமிலங் 

கள்- தனியாகப் பெயர்வது முடுக்கப்படுகிறது. ஏனெனில், 

கொழுப்புத்திசுவின் ஹார்மோனுக்குக் கூருணர்வுடைய லைபேசு 

உயிர் நொதி தடை செய்யப்படாமல் இயங்குகிறது. பண்டுவம் 

பெறாத நீரிழிவில், பிளாசுமா அளவின்: குறைவு, கேடகாலமின் 

கள் செறிவினை அதிகரித்துத் தனித்த கொழுப்பு அமில இடப் 

பெயர்ச்சியினை அதிகரிக்கச் செய்யும்."88 நீரிழிவில் இயல்பற்று 

உயர்ந்த தடைபடாத குளுக்கான் வளர்ச்சி ஹார்மோன்கள் 

ஆகியவற்றின் அளவுகள் மேலும் இவ்வினையைப் பலமாகத் 

தூண்டுகின் றன. 

இன்சுலின் குறைந்த நிலையில், தனித்த கொழுப்பு அமிலம் 

செறித்த. அளவில் கல்லீரலுக்கு வழங்கப்படுவதால், சில 

கொழுப்பு அமிலங்கள் கல்லீரல். செல்களின் மைட்டோ 

கான்டிரியாவுக்குள் புகுந்து அசிடைல் கோ என்சைம்-ஏ ஆக 

ஆக்ஸிஜனே ற்ற மடைகின்றன. பிறகு இவ்வேதிமம், கீடோன் 

பொருட்களாக அல்லது கார்பன்டை-ஆக்ஸைடாக மாற்றம் 

பெறுகிறது. தனித்த கொழுப்பு அமிலத்தின் ஒரு பகுதி' கல்லீரல்



நீரிழிவும் மருத்துவமும் ன் ழிவும் மருத்துவழு 

2சல்களின் சைட்டோபிளாசத்தில் தங்கி, அக்யாடகிலிசரால் 

பாஸ்பேட்டுடன் விணைபுரிந்து டிரைகிளிசரைடாக மாற்ற 

மடைகின்றது. டோ அமில நிலையுடன் ஒன்று கூடிய 

நீரிழிவு, நிலையில் பிளாசுமாவிலிருந்து கல்லீரலில் பெறப்படும் 

தனித்த கொழுப்பு அமில அளவு இயல்பான பட்டினி அல்லது 
உணவு பெற்ற நிலையிலிருப்பது போல் உள்ளது. கொழுப்பு 

அமிலம் முழுமையான அளவு அதிகரிக்கிறது. இன்சுலின் 

பற்றாக் குறையை உண்டு பண்ணி பல மணி நேரங்கள் வரை 

முழுமையான எண்ணுருக்கூறு அடிப்படையில் தனித்த 

கொழுப்பு அமிலம் டிரைகிளிசரைடாக மாற்றம் ஆவது அதிகரிக் 
கிறது. ஆனால், கொழுப்பு அமிலம் எஸ்டராக மாற்றமாகும் 

ஒப்பீட்டு வகையின் அளவு குறையலாம்.14? கீடோ அமில 
நிலையில் இறந்த நேரயாளிகளில் காணப்படும் அதிகரித்த 

கல்லீரல் டிரைகிளிசரைடு நிலையினை (கொழுப்புக் கல்லீரல்) 
இது ஓரளவு விளக்க வல்லது."4* இன்சுலின் பற்றாக்குறை 
நீண்ட காலம் நீடிக்கும்போது, பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

தொடர்ந்து மிகுந்திருந்தாலும், கொழுப்பு அமிலம் எஸ்டராக 

மாற்றமடைவதும் மற்றும் கல்லீரலிருந் து டிரைகிளிசரைடு 

வெளியேறுவதும் குறைகிறது.145,145 நாட்பட்ட இன்சுலின் 
பற்றாக்குறையில், பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடின் அளவு 

அதிகரிப்பதற்குக் காரணமாவது பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 
வெளியேற்றக் கோளாறு என்று இதிலிருந்து தெரியவருகிறது. 

பண்டுவம் பெறாத நீரிழிவு நோயில் கொழுப்பு அமில இடப் 
பெயர்ச்சியினை, நிகோடின் கொண்டு தடைசெய்யும்போது, 
தீவிர இன்சுலின் பற்றாக்குறை நிை 
கிளிசரைடு அளவு குறைகிறது, 144 

பற்றாக்குறையில், பிளாசுமாவின் தனித்த கொழுப்பு 
அமிலம், கீடோன் அளவுகள் குறைந்தாலும் நிகோடின் 
பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு அளவுகளில் விளைவுகளை ஏற் 
படுத்துவதில்லை,145 

லயிலும் பிளாசுமா டிரை 
நீண்டகால இன்சுலின் 

குளுகோசிலிருந்து டிரைகிளிசரைடு உற்பத்தி அதிகரிக்கும் 
வாய்ப்பு இல்லை. ஏனெனில் பட்டினி நிலையில், கல்லீரலின்
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' கொழுப்பு உற்பத்தி இயக்கம் வறிதாயிருக்கிறது. இன்சுலின் 

' பற்றாக்குறை நிலையில் உணவுக்குப் பிறகு நிகழும் டிரை 

கிளிசறைடு உற்பத்தியில் கல்லீரலின் கொழுப்பு உற்பத்தி 

இயக்கம் சிறிதும் உதவுவதில்லை, 148 ் 

ஆ) டிரைகிளிசரைடு நீக்கம் 

நீரிழிவு நோயில் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு நீக்க வழி 

முறைமையின் கோளாறுகள் பலமுறைகள் கொண்டு வெளிப் 

படுத்தப்பட்டுள்ளன. டிரைகிளிசரைரடு சிதைவில் உள்ள கோள 

நினைப் பற்றிய மறைமுக ஆதாரத்தை இது ஆதரிக்கிறது. 
மருத்துவம் பெறாத மற்றும் மருத்துவம் பெற்ற நீரிழிவு தோயாளி 
களில், கதிரியக்க களிசரால் கொண்டு உள்ளீடாகப் பெறப்பட்ட 
கதிரியக்க டிரைகிளிசரைடு செறிவுமிக்க லைப்போப் புரத நீக்க 

அளவினைக் கணித்து, பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடுகளின் 

போக்குவரத்து வேகம் அளவிடப்பட்டது. *47 

அனேக நீரிழிவு நோயாளிகள் உயர்ந்த டிரைகிளிசரைடுப் 

"போக்குவரத்து வேகம் பெற்றிருந்தார்கள், இயல்பான மக்க 

ளுடன் ஒப்பிடும் போது இவர்களில் அதிகரித்த உற்பத்தியினை 

இது குறிக்கிறது, சில நோயாளிகள் வெளிப்படையான டிரை 

கிளிசரைடு வெளிநீக்கச் சிக்கல் உடையவர்களாகயிருந்தளர். 

கட்டுப்பாடு இல்லாத இரத்த அதி சர்க்கரையைப் பெற்றிருந்த 
நீரிழிவு நோயாளிகளை (பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரை அளவு 140 

மி.கி டிஎல்-இதற்கு மேலே) 147, குஞுகோசு அளவு 140 மி.கி/ 

டி எல் க்குக் குறைவாக உடைய தோயாளிகள் *4*, நீரிழிவற்ற 

இயல்பான மனிதர்கள் 148, பிளாசுமா டிரைசிளிசரைடு அளவு 

மிகுந்த தோயாளிகள் ஆகியவர்களுடன் ஒப்பிட்ட போது 

கடுமையான இரத்தச் சர்க்கரை மிகுந்த நீரிழிவு தோயாளிகளில் 

1/3 பங்கினர், பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு வெளிதீக்கக் கோளாறு 

பெற்றிருந்ததாகத் தெரியவந்தது. இவ்வாய்வுகளில் டிரை 

இளிசரைடு செறிந்த நிலையில் முதல் நிலை மற்றும் இரண்டாம் 

நிலைக் காரணங்களின் பங்கு மதிப்பிடப்படவில்லை. மருத்துவம் 

“பெறாத நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் பிளாசுமா. டிரைகினி௪ரைரு



$16 ரீரிழிவும் மருத்துவமும் 

மிகைத்த நீரிழிவற்ற மனிதர்களுடன் ஒப்பிடுகையில் வெளியி 

லிருந்து வழங்கப்பட்ட கொழுப்பு (இண்ட்ராலிபிட்) வெளியேற்ற 

வேகத்தில் கோளாறு கவனிக்கப்படவில்லை, இன்ட்ராலிபிட் 

வெளிநீக்க வேகம் ஒரே நீரிழிவு தநோயாளியில் மருந்து கொடுப்ப 

தற்கு முன்பும் மற்றும் கொடுத்த பிறகும் அளவிட்டதில் வெளி 

நீக்க வேகம் அதிகரித் திருப்பது பிளாசுமா டிரை கிளிசறழைழி 

அளவு குறைந்திருப்பதிலிருந்து அறியப்பட்டது,!49 இருப்பினும், 
பிளாசுமாவிலுள்ள டிரைகிளிசரைடு அளவு வெளிநீக்க இயக்கத் 
தைப் பாதிக்குமாதலால்.15₹ மேலும் அதிகரித்த துரிதவெளி 
நீக்க இயக்கம் வெளிநீக்க ஆரம்பக் கோளாறில் முன்னேற்றத் 
தினைக்குறிக்காது. ஆனால், இது குறைந்த பிளாசுமா டிரை 
கிளிசரைடு அளவுகளைச் சாதாரணமாகக் குறிக்கும், மற்றபடி 

நீரிழிவு. மருத்துவத்தில் இஷ்ட்ராலிபிடின் அதிகரித்த உச்ச 
வெளிநீக்கத் திறன் புலப்படுத்தப்பட்டது: இதனைப் பிளாசுமா 

டிரைகிளிரைடு வெளிறீக்கக் கோளாறு நிவர்த்தி பண்ணியதன் 

ஆதாரமாக எடுத்துக் கொள்ளலாம். 

பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு வெளிறீக்கத்தில் உள்ள குறிப் 
பிட்ட கேோளாறானது, இரத்த நுண்குழாய்களின் உள்வரித்தாள் 
சவ்வில் அல்லது இதனருகில் அமைந்துள்ள உயிர்நொதியான 
லைப்போப் புரத லைபேசு பற்றியதாகும். இரத்த ஓட்டத்தி 
அள்ள டிசைகிளிசரைடு செறிவு மிக்க லைப்போ புரதத்தின் 
டிரைகிளிசரைடினை இந்த உயிர்நொதி, நீர்மப் பகுத்தலால் 
தனித்த கொழுப்பு அமிலங்களாகவும் மற்றும் கிளிசரால் ஆகவும் 
மாற்றி) கிளிசரைடினை வெளிநீக்கம் செய்கிறது.181 தனித்த 
கொழுப்பு அமிலங்கள், கொழுப்புத்திசுக்கள் மற்றும் கல்லீரல் 
ஆகியவற்றால் ஏற்றுக் கொள்ளப்பட்டுத் இரும்பவும் எஸ்டராக்சி 
வினைகொண்டு டிரைகிளிசரைடுகளாக மாற்றப்படுகின்றன 7 
அல்லது தசைகளில் $நராகவே சக்தி பெற இவை ஆக்ஸிஜ 
Cer pmb செய்யப்படுகின் றன 

மிக வன்மையான நாட்பட்ட மருத்துவம் செய்யப்படாத BAP Be, லைபோப்புரத லைபேசு தொதியில். கோளாறு காணப்படுகிறது. இக்கோளாறு மரபுவழி: லைப்போப். புரத
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லபேசு பற்றாக்குறை நிலையிலுள்ள கோளாறுடன்.ஒத்துள்ளது. 

குறைந்த அளவில் (10 யூனிட்கள்/ கிலோகிராம்) ஹெபாரின் 

(Heparin) ex@ mah செலுதப்பட்டத்தைத் தொடர்ந்து 

நிகழும் பிளாசுமாவில் ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புச் 

சிதைவு இயக்கப் பற்றாக்குறைதான் இக்கோளாறு என்பதை 

இவ்வாய்வு எடுத்துக்சாட்டுகிறது. இக்கோளாறினை இயல் 

பான அளவுக்கு இன்சுலின் பண்டுவத்தால் சீர்செய்ய முடியும், 

இன்சுலின் பண்டுவத்தால், மேலே கூறப்பட்ட விளைஏடன் 

பிளாசுமா டிரைகளிசரைடு அளவும் ஒன்றாகவே குறைகின்றன.1₹4 

இருப்பினும், அனேக ,பண்டுவம் பெறாத நீரிழிவு நோயாளிகள் 

மெய்ப்பிக்கத் தக்க கோளாறினை பெற்றிருப்பதில்லை; *** 

ஆனால், இரத்தச் சர்க்கரை மிகுந்த நிலைக்கு மருத்துவம் 

வழங்கும்போது, பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு குறைந்த நிலை 

யினை இவர்கள் பெறுகிறார்கள். அண்மையில், இத்தகைய 

தோ.யாளிகளிடம் அதிகரித்த ஹெப்பாரின் அளவினை 

(60 யூனிட்கள்/கிலோ கிரரம்/மணி) நீண்ட நேரம் செலுத்தும் 
பேது ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புச் சிதைவு 

இயக்கத்இல் மிக நுண்ணிய கோளாறு மெய்ப்பிக்கப்பட்டது,1** 

இந்நோயாளிகளிடம், ஹெப்பாரின் பிந்தைய திலை கொழுப்புச் 

சிதைவு இயக்கம், ஹெப்பாரின் வழங்கப்பட்ட 3 மணிஃ6 மணி 

இடைவெளியில் குறைந்தது. ஆனால்) ஜஹெப்பாரின் வழங்கப் 

பட்ட ஆரம்ப நிலைகளில் இவ்வியக்கம் இயல்பாகவிருந்தது. 

பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரித்த நிலையில், ஹெப்பரரின் 

பிந்தைய நிலை கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கம் பிந்தைய இடை 

வெளிகளில் மிக அதிகமாகக் குறைந்தது. இரத்தச் சர்க்கரை 
மிகுந்த நிலையின் அளவுக்கும் பிந்திய இடைவெளி ஹெப்பாரின் 

பிந்தைய நிலை கொழுப்புச்சிதைவு இயக்கத்திற்குமுள் ன 

தொடர்பு இக்கோளாறு இன்சுலின் பற்றாக்குறை சார்புடையதாக 

யிருக்கலாமெனத் தெரிவிக்கிறது. இன்சுலின் பண்டுவம் 

வழங்கப்பட்ட பல மாதங்களுக்குப் பிறகு பிளாசுமா டிரைகிளி 

சரைடு அளவுகள் குறையும்போது, ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை 

கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கம் இயல்பு நிலைக்குத் திரும்புகிறது . 

இதுவரை அறியப்படாத காரணங்களினால், இக்கோளாறு



இன்சுலின் சிகிச்சை ஆரம்பித்த கொஞ்ச நாள்களில் நீங்குவ' 

தில்லை. 2-3 மாதங்கள் கழித்தே இயல்பான நிலையினை 

அடைகிறது, எலியின் இதயம் ஹெப்பாரின் கரைசல் கொண்டு 

அலம்பப்பட்டபோது, இதுபோன்று லைப்போப் புரத லைபேசு 

உயிர்நொதியின் இருநிலை வெளியீடு நிகழ்ந்தது,154 நீரிழிவு 

எலிகளில் இரண்டாம் நிலையில், இந்த உயிர்நொதி வெளி 

யீட்டில் குறையிருந்தது. இக்குறை இன்சுலின் பண்டுவத்தால் 

நிவா்த்திக்கப்பட்ட து. 

ஹெப்பாரின் வழங்கியடூபாது நீரிழிவுப் பிராணிகளிலும் 

155,1% மனிதர்களிலும்.13*7 ெெப்பாரின் பிந்தைய நிலை' 

கொழுப்புச்சிதைவு இயக்கக் கோளாறின் ஒரு பகுதி கொழுப்புத்: 

திசுக்களின் லைப்போப் புரத லைபேசின் கோளாறு சார்புடைய: 
தாக உள்ளது. பண்டுவம் பெறாத நீரிழிவு நோயில், லைப்போ 
புரத லைபேசு அளவு, இயல்பான அளவு அல்லது உயர்ந்த 

அளவு பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு பெற்ற நீரிழிவற்றவர்களுடன் 
ஒப்பிடும்போது, குறைந்து காணப்படுகிற து,157 கொழுப்புத்திசுக் 

களின் லைப்போப்புரத லைபேசு, பண்டுவம் பெற்ற நீரிழிவில் 
இயல்பாக இயக்கமுறுவதாகத் தோன்றுகிறது.188 லைப்போப் 
புரத லைபேசு கோளாறு, பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த 
நிலை ஆகியவை தோற்றுவிப்பதில் இன்சுலின் பற்றாக் 
குறையின் பங்கு பற்றிய மேலுமுள்ள ஆதாரம், இளமை கீடோ 
அமில நிலைக்குக் கூருணர்வினையுடைய நீரிழிவு - நோயாளி 
களிடம் இன்சுலின் சிகிச்சையை திறுத்துவதால் நிகழும் 
விளைவுகளைப் பற்றிய ஆய்விலிருந்து பெறப்பட்ட து,138 
இன்சுலின் பண்டுவத்தை நிறுத்திய 48 மணி தேரத்தில் 
பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு அளவுகள் உயர்ந்ததுடன் ஹெப்பாரின் 
பிந்திய நிலை கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கமும் தொடர்ந்து 
குறைந்தது. 

குடும்ப வழி பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையும், நீரிழிவும் 
நீரிழிவு நோயில் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு போக்குவரத் தினை அளவிடுவதில் உள்ள சிக்கலின் ஒரு பகுதியானது,
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பல நீரிழிவு நோயாளிகளில் இரத்தச் சர்க்கரை மிகுந்த நிலைக் 

காக வழங்கப்படும் மருத்துவம் லைப்போ புரத லைபேசுவின் 
கோளாநினை நிவர்த்தி செய்தாலும் பிளாசுமா டிறைஃ 

கிளிசரைடு அதிகரித்த அளவு இம்மருத்துவத்தால் மாற்றமடை 
யாமல் தொடர்ந்ததென்ற கணிப்பைப் பற்றியதாகும், இது 

தொடர்ந்த பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு அதிகரித்த நிலை 

நீரிழிவினாலா? அல்லது தெரியப்படாத காரணங்களினசல் 

திகழும் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு செறிந்த நிலையிலா? 

என்பது கேள்விக்குரியதாகும். சில நபர்களிடம் கடைசி கீடோ 

அமில நிலை நிகழ்வு ஏற்பட்டு அல்லது லைப்போ புரத லைபேசு 

கோளாறு மற்றும் இதனைத் தொடர்ந்த பிளாசுமா டிரை 

கிளிசரைடு செறித்த நிலை இவற்றுக்காகப் பண்டுவம் 
ஆரம்பிக்கப்பட்டு, போதுமான காலம் கடந்திருக்காது. மற்றுவர்- 

களின் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுத்த குடும்ப வழிவகை 

ஒன்று கூடியிருக்கலாம். ஏனெனில் இந்த நிலை தீரிழிவு 

தோயாளிகளிடம் அடிக்கடி நிகழும் தநிகழ்ச்சியாகத் தென்படு 

இறது. மேலும் நீரிழிவு நோயாளிகளின் டி ரைகிளிசரைடு மிகுந்த 

நிலைக்கு இரண்டாம் நிலைக் காரணங்களும் அடிக்கடி காணப் 

படுகிறது. ஒன்று அல்லது ஒன்றுக்கு மேற்பட்ட காரணங்கள் 

பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு அளவுகள் தொடர்ந்து அதிகரித் 

திருப்பதற்குப் பொறுப்பா கலாம். 

நீரிழிவும் மற்றும் குடும்ப வழி பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

மிகுத்த வகைகளும், அடிக்கடி ஒன்றுகூடி நிகழ்கின்றன. இவை 

இரண்டு தனிப்பட்ட தநோய்க்கூறுகளாக இருப்பின் இவ்வாறு 

அடிக்கடி ஒன்றாக நிகழ வாய்ப்பில்லை.!5” இருப்பினும் இத் 

தகைய இணைவு உண்மையான துதானா அல்லது இவர்கள் 

அதிகமான குறி குணங்களைப் பெற்றிருப்பதால் மருத்துவர்கள் 

இந்தோயாளிகளை விரும்பிப் பரிசோதிக்கிறார்களா என்பதனை 

அறிவது முக்கியமானதாகும். அல்லது பிளாசுமா டிரை 

கிளிசரைடு அல்லது குளுகோசு அளவு மிகைத்திருப்பதால் மற்ற 

வளர்சிதை மாற்றப் பொருட்களும் மதிப்பீடு செய்யப்படுகிறதா 

என்பதையும் அறிய வேண்டும்.



$20 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

இதுபற்றிய தற்போதைய ஆய்வுகள் வெளிப்படையான 

நீரிழிவும், பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையில், ஒரு 
ஜீன்்வகையும் (குடும்ப வழி ஒன்று சேர்ந்த கொழுப்பு செறிந்த 

நிலை மற்றும் தனிப்பட்ட குடும்ப வழி டிரைகிளிசரைடு 

செறிந்த நிலை) இணைந்து தோன்றுவது மேலோட்டமான 
தென்றும், இது உண்மையானதல்லவென்றும் தெரிவிக்கின்றன. 

36116: வெளிப்படையான நீரிழிவும், குடும்பவழி பிளாகமா 

டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையும் கொண்ட தோயாளிகளின் 

வயது முதிர்ந்த உறவினர்களைச் சோதித்தபோது நீரிழிவு 

நிகழ்ச்சி இத்தகைய உறவினர்களிடம் அதிகரித்திருந்தது. 

பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு இயல்பான அளவுடைய உறவினர் 

களிடம் நீரிழிவு நிகழ்ச்சி கொழுப்பு மிகுந்த உறவினர்களிடம் 

இருப்பது போல் ஓன்றாகவேயிருந்தது. கொழுப்பு மிகுந்த உற 

வினர்கள் அதிகரித்த நீரிழிவினைப் பெற்றிருக்கவில்லையாதலால் 

இந்த இரு தோய்க்கூறுகளும் தனித்தனியாகப் பிரிந்த நிலையில் 

இருக்க வேண்டும். பிறகு இவை மரபு வழியில் தனிப்பட்ட 

முறையில் பெறப்படுகின்றன. இக்குடும்பங்களின் குறி குணங் 

கள் காட்டும் நோயாளிகள், டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையின் 
குறிகுணமான வயிற்று வலியுடன் மருத்துவர்களை அணுகு 
கிறார்கள். இத்தகைய தோயாளிகளிடம் பண்டுவம் பெறாத 
நீரிழிவுத் தொடர்பான லைப்போ புரத லைபேசுக் கோளாறு 
குடும்ப வழி கொழுப்புக் கோளாறுடன் வினைபுரிந்தது, இக் 
கூட்டு குறிப்பிடும்படியான பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுத்த 
நிலையினை விளைவித்தது, இதனை வெளிப்படையான 
ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கப் 
பற்றாக்குறையுடைய இரு நபர்களில் இன்சுலின் மருத்துவத்தைத் 
தொடர்ந்து கோளாறு நிவர்த்திக்கப்பட்டதன் மூலம் மெய்ப்பிக் 
பட்டது. லைப்போ புரத லைபேசு கோளாறுகள் இருப்பினும் 

ஒரு நோயாளி 4543 மி.கி/டெ.லி என்ற அளவில் பிளாசுமா 

டிரைகிளிசரைடு பெற்றிருந்தார். மற்றவர் 266 மி.கி/டெ.லி. 
பெற்றிருந்தார். இன்சுலின் மருத்துவத்தைத் தொடர்ந்து 
முதல் தோயாளியிடம் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 453 மி,கி/ 

டெலி, அளவில் குறைந்தது. இவளுடைய உறவிளர்களைப்



at meal: sti 

பரிசோதித்ததில் இவர்களும் இணைந்த குடும்ப வழி டிரை 

களிசரைடு மிகுந்தநிலை உடையவர்களாகயிருந்தனர்: 
இரண்டாவது நோயாளியிடம் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு இயல்பு 

அளவுக்குக். (119 ம॥ி.கி/டெ.லி) குறைந்தது. பிளாசுமா 

கொழுப்புகள் ஐந்து முதிர்ந்த முதல்நிலை உறவினர்களிடம் 
இயல்பாகவிருந்தன. இதிலிருந்து இவர்கள் இணைந்த குடும்ப 

வழிப் பிளாசமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையைப் 

பெற்றிருக்கவில்லையென்பதை அறியலாம். குடும்பவழி 

கொழுப்புக் கோளாறுகளுடன் இத்தகைய உள்ளீட்டு வினைகள் 

மிக நுணுக்கமான லைப்போ புரத லைபேசு கோளாறு 

(ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கக் 

குறையின் இரண்டாம் நிலை) கொண்ட தோயாளிகளிடம் 

காணப்பட்டன. அவர்களின் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

அளவுகள் நீரிழிவற்ற பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்து 

உறவினர்களிடம் உள்ள அளவுக்குக் குறைய பல மாதங்கள் 

நீரிழிவு மருத்துவம் தேவைப்பட்டது.!55 

இரண்டாம் நிலைப் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையும், 

நீரிழிவும் 

இரத்தச் சர்க்கரை மிகைத்த நிலை பெற்ற தோயாளி 

களில் இன்சுலின் பற்றாக்குறைக் காரணத்தைத் குழுவாத 

இரண்டாம் நிலைக் காரணங்கள் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

மிகுத்த நிலையில் காணப்பட்டது. இது போன்ற இரு 

கோளாறுகள் என மிகு எடையும், பிளாசுமா யூரியா மிகுந்த 

நிலையும் உணவுக்குப் பிறகு அளவிடப்படும் குளுகோசு ஏற்புத் 

திறனில் கோளாறினை விளைவிக்கின்றன? அல்லது இவை 

பட்டினி இரத்தச்சர்க்கறை அதிகரித்த நிலைக்கு முன்னேறச் 

செய்யும். இருப்பினும் இவை குளகோசு ஏற்புத்திறன் மாறாத 

பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையுடன் இணைத்து 

காணப்படலாம்.137,164 இந்நோயாளிகள் உண்மையான நீரிழிவு 

பெற்றிருக்கிறார்களா இல்லையா என்பதை முடிவு செய்வது 

கடினமாகும், ஏனெனில் தற்போது நீரிழிவு நோய்க்கு ஜீன் 

குறியீடு இல்லை.



322 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

பெரும்பாலான நீரிழிவு .நேசயாளிகளிடம் ,இந்தோய் முதிர்ந்த, 
வயதில் அடையாளம் கரணப்படுகிறது, அதேக நேரயாளிகள் 
மிகுஎரடை கொண்டவர்களாக இருக்கிறார்கள். மிகுஎடையே 

அதேநேகமாக கல்லீரல், உணவுப்பாதை ஆகியவற்றின் டிரைகிளி 

சுரைடு உற்பத்தியினை 165 அதிகரித்து, பிளாசுமா டிரைகிளி 
சரைடு அளவுகளை உயர்த்தலாம், மிகுஎடையில் அதிகரித், 
துள்ள பிளாசுமா இன்சுலின் அளவுகளினால், பிளாசுமா 
டிரைகிளிசரைடு உற்பத்தி மாற்றம் செய்யப்படுகிறது.158,187 

இது அநேகமாக பிளாசுமா குளுக்ககானினால் தடைசெய்யப் 

படுகிறது.188 மிகு எடையுடன் இவனணந்து காணப்படும் அதி 
கரித்த அடிமட்ட (மேலும் தூண்டப்பட்ட) இன்சுலின் அளவு 

கள் மிகு எடையில் குறைந்த இன்சுலின் கூருணர்வுக்குக் 

(இன்சுலின் எதிர்ப்புத்தன்மை) கணையம் காட்டும் எதிர்ச் 

செயலின் விளைவாகயிருக்கலாம், நிலையில்லாத எடை அதி 

கரிப்பு எதிர்ச்செயலின் விளைவாகயிருக்கலாம், நிலையில்லாத 

எடை. அதிகரிப்பு அல்லது குறைவு, டிரைகளிசரைடு மற்றும் 

இன்சுலின் ஆகியவற்றின் அதிகரிப்பு அல்லது குறைவுடன் 

ஒருபோகு தொடர்பு உடையதாக இருக்கலாம், மேலும், எடை 
இழப்பு பெற்ற நோயாளிகளைப் பறிசோதிக்கும்போது குறைந்த 
அளவு இன்சுலினும், டிரைகிளிசரைடும் பெழ்றிருந்ததுடன் மிகக் 
குறைந்த அடர்த்தி டிரைகிளிசரைடு உற்பத்தி வேகக் குறைவும் 

பெற்றிருந்தனர்,169 குஞகோசு அளவுகளும் எடை மாற்றங் 
களுக்கு எதிர்ச்செயல் காட்டுவதால் இத்தகைய தோயாளி 
களிடம் அதிகரித்த குளுகோசு மற்றும் டிரைகிளிசரைரறு 
அளவுகளுக்கிடையே அடிக்கடி நிகழும் தொடர்பு தீங்கு விளை 
விக்கும் காரணியான மிகுஎடையினரல் விளைவதரகும் 187, 17° 
பிளாசுமா யூரியா செறிந்த நிலையுடன் ஒன்று கூடியுள்ள 

தஈட்பட்ட குண்டிக்காய் நலிவு, பிளாகசமா டிரைகிளிசரைடு 

மிகுந்த திலையினை விளைவிக்கும் ,484 மேலும் இந்நிலை 
நீரிழிவில் காணப்படுகிறது, மிளாசுமா யூரியா மிகைப்பு 
நிலையில் இன் சுலின் எதிர்ப்பு இயக்கமும் மற்றும் நோயுற்ற 

குண்டிக்காயில் அநேகமாகக் குறைந்த இன்சுலின் சிதைவும் 
அதிகரித்த இன்சுலின் மிலையினை விளைவிக்கிறது, இதனால்



ஓர் ஆய்வு 823. 

ஊள்ளுறுப்புகளின் டிரைகிளிசரைடு உற்பத்தி அதிகமாகிறது: 

பிளாசுமா: யூரியா, மிகைப்பு டிரைகளிசரைடு வெளிநிக்கக். 

கோளாறுடன் தொடர்புடையதாகயிருக்கலாமெனத் தெரிவிக்கப் 

பட்டது. இத்தகைய டிரைகிளிசரைடு வெளிநீக்க கோளாறு, 

லைப்போபுரகு லைபேசுவின் கோளாறினால் வெளிப்படுத்தப் 

படலாம். நீரிழிவில் நிகழும் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிக்க 

நிலையின் மற்றுமொரு கோளாறு?! குண்டிக்காய் அழற்சி தோய்க் 
கூறாகும், இந்தோயில் பிளாசமா டிரைகிளி௪ரைமி மிகுந்த நிலை, 

டிரைகிளிசரைடு மிகு உற்பத்தி காரணமாக விளையலாம் 

அல்லது லைப்பபோ புரத லையேேசு தொடர்பான வெளிநீக்கக் 

கேரளா.றினால் இது நிகழலாம். குண்டிக்காய் அழற்சிதேோரய்க் 
கூறில் பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் மிகுதியும் காணப்பட்டது. 

நீரிழிவு நோயாளிகளில் காணப்படும் அதிகரித்த பிளாசுமா 
கொலஸ்டிரால் அளவுக்கு இதுவும் ஒரு லயாரணமாக இருக்கலாம், 

கார்போஹைடிரேட் செறிவுமிக்க உணவுக்குப் பட்டினி பிளாசுமா 

டிரைகிளிசரைடின் எதிர்ச்செயல்), பண்டுவம் பெற்ற நீரிழிவு 

தோயாளிகளிடமும் அல்லது மிதமான நீரிழிவு நோயாளி 

களிடமும் இயல்பான மனிதர்கள் மற்றும் நீரிழிவற்ற பிளாசுமர 

டிரைகிளிசரைடு மிகுதி நிலை பெற்ற நோயாளிகளிடம் இருப் 

பதைப் போல இருந்தது 78,172 

பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் மிகைப்பு நிலை:- 

நீரிழிவு நோயில் கொலஸ்டிரால் போக்குவரத்து பற்றிய 

விபரம் மிகக்குறைவாக அறியப்பட்டுள்ளது. குடும்பவழி பிளாசுமா 

கொலணஸ்டிரால் மிகுத்த நிலை ஒரு ஜீன் அல்லது பல ஜீன்களின் 

கோளாறின் விளைவு என்பதனை உறுதிப்படுத்தும் வகையில் 

இது பொதுமக்களிடம் நிகழ்வதைவிட நீரிழிவாளர்களில் 

அடிக்கடி நிகழ்வதில்லையென்று தோன்றுகிறது.133 பிளாசுமா 

கொலஸ்டிரால் மிக்கநிலலை நீரிழிவு ஜோயாளிகளில் சில குழுக் 

களில் அனேகமாக இரண்டாம் மிலைக் கோளாறுகளின் காரண 

மாக விளைவிக்கிறது. சில ஆய்வுகளில் இளமையான நீரிழிவு 

தோயாளிகள் இணைந்த பிளாசுமா டிரைகிளி௪ரைடு மிகுந்த 

நிலை பெறாது, பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் அதிகரித்த... நிலை
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பெற்றிருந்தார்கள் என்பது தெரியவருகிறது.” அண்மையில் 

பெறப்பட்ட ஓர் ஆய்வு அறிக்கை, வாய்வழிச் சல்பனைல் 

யூரியா பெற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளையும் மற்றும் நீரிழிவற்ற 

கட்டுப்பாட்டு மனிதர்களையும் விட இன்சுலின் பண்டுவம் 

பெற்ற நீரிழிவு நோயாளிகள் பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் அளவு 

மிகுதி நிலையைப் பெற்றிருந்தார்கள் எனத் தெரிவிக்கிறது.174 

இன்சுலின் பண்டுவம் பெற்ற இந்நீரிழிவு நோயாளிகளும் இளமை 

யானவர்களாகவிருந்தனர். இந்நோயாளிகளில் பிளாசுமா 

கொலஸ்டிரால் மிகுதியின் காரணம் தற்போது விளங்கவில்லை. 
இன்சுலின் பண்டுவம் பெறும் நீரிழிவு நோயாளிகளின் உணவில் 

கார்போஹைடிரேட் குறைந்தும் கொழுப்பு செறிந்துமிருப்பதால் 

அனேகமாக, பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் மிகுதி விளைநீ 

திருக்கலாம். இந்த வாய்ப்பினைச் சோதிக்க வேண்டியுள்ளது. 
இன்சுலின் பெறும் நீரிழிவு நோயாளிகளே குண்டிக்காய்ச் சிதைவு 

தோய்க்கூறு தோன்றும்வரை நீண்டகாலம் நீரிழிவுடன் வாழ் 

கிறார்கள், இன்சுலின் பண்டுவம் பெறும் நீரிழிவு நோயாளி 
கஸிடம் பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் மிகுந்த நிலை அதிகரித்த 

நிகழ்ச்சி, குண்டிக்காய்ச் சிதைவு நோய்க்கூறின் காரணமஈக 

விளையும் பிளாசுமா கொலஸ்டிரால் மிக்க நிலையின் பங்கு 

என்பதனை நிருணயிக்கப்படவேண்டியுள்ள து. 

பிளாசுமா கொழுப்பு மிகுதியின் சிக்கல்கள்: 

நீரிழிவு தநநோயாளிகளிலும் மற்றும் குளுகோசு ஏற்புத்திறன் 
கோளாறு உள்ளவர்களிலும் நிகழும் முதிர்ந்த கொழுப்புப்படி 
விறுக்கம் பற்றி ஏற்கனவே விவரிக்கப்பட்டது. அதிகரித்த 
பிளாசமா டிரைகிளிசரைரு, கொலஸ்டிரால் ஆகியவற்றின் 
செறிவுகள் நீரிழிவு நோயில் கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிலையின் 
தோற்றத்தினைத் துரிதப்படுத்தும் பல காரணக்கூறுகளை 
வழங்குகின்றன. பிளாசுமா கொழுப்பு மிகுந்த நிலையின் 
அதிகரித்த அபாயங்கள் டிரைகளிசரைடு மற்றும் கொலஸ்டிரால் 
அளவுகள் அதிகரிப்பதால் தொடர்ந்து நீடிக்கின்றன,
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மற்றுமொரு குறிப்பிடும்படியான பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

மிகுந்த நிலையின் அடிக்கடி நிகழும் சிக்கலானது வயிற்று 

வலி அல்லது கணைய *அழற்சியாகும்.133 நீரிழிவு நோயாளி 

களிடம் கட்டுப்படுத்தப்படாத இரத்தச் சர்க்கரை செறிவுமிக்க 

நிலையில் கீடோ அமில நிலை பெறப்பட்டாலும் அல்லது பெறஈ 

விட்டாலும் இது நிகழ்கிறது, இச்சூழல்களில் தோன்றும் 

வயிற்றுவலி, பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலையுடன் 

சார்புடையதாக இல்லாவிட்டாலும் இந்த இருகோளாறுகளும் 

ஒன்று சேர்ந்து எதிர்பாராத அடுக்கடுக்கு நிகழ்வாகத் தோன்று 

கின்றன, உணவிலிருந்து பெறப்படும் இரத்தக் கொழுப்புத் 

துகள்களுடன் (கைலோமைக்ரோன்கள் ) வயிற்றுவலி தொடர் 

புடையதாக உள்ளதென்று தெரிகிறது டிரைகிளிசரைடு 

செறிவினையும், கைலோமைக்ரோன்களின் செறிவினையும் 

குறைக்கும் வழிமுறைகள் வயிற்றுவலி நிவாரணத்தை 

யும் அளிக்கிறது. இது வெடிக்கும் தோல் கொழுப்புத்திரளைப் 

(Xanthomata diabetieporum) போல் அதே வழியினைப் பின் 

பற்றுகிறது. இத்திரளையானது நாட்பட்ட பிளாசுமா கைலோ 

மைக்ரோன் செறிவுற்ற நிலையினைப் பிரதிபலிப்பதாக உள் 

ளது.178 இது ஒரு வகையான தோலின் சிதைவாகும். இத்நிலை 

நீரிழிவு நோயாளிகளில் இன்சுலின் பயன்படுத்துவதற்குமுன் 

அடிக்கடி தோன்றுகிறது. *”" 

இரவுப் பட்டினிக்குப்பிறகு பிளாசுமா கைலோமைகீரோன் 

கள் நிலைத்துக் தொடர்வதற்கு ஏதுவான பிளாசுமா டிரைகிளி 

௪ரைடு செறிவுற்ற அளவுகளுக்கு ஒன்றுக்கும் அதிகமான காரணக 

கூட்டுகள் தேவைப்படுகின்றன. இந்தப் பொதுவிதிக்கு விலக்கு 

களாக, குடும்ப வழி லைப்போ புரத லைபேசு பற்றாக்குறை, 

வீரிந்த பீட்டா நோய், அனேகமாக காம்மா குளோபிலின் 

கோளாறுகளுடன் இணைந்த லைப்போ புரத லைபேசு 

கோளாறுகள் ஆகியவை அமைந்துள்ளன. கணைய Lp HAUG eo cor 

விளைவிக்கவல்ல உயர்ந்த அளவு பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

பெற்றிருக்கும் நிலையில் பலவகையான பிளாசுமா டூரைகிளிச 

ரைடு மிகுந்த நிலைகளின் உள்ளீட்டு வினை அனேசமாக எப் 

பொழுதும் காணப்பட்டது.!?*
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நீரிழிவு நோயாளிகளில் நீரிழிவினைக் கட்டுப்படுத்தாத 

நிலையில் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு குறிப்பிடத்தக்க அளவு 

செறிவுமிக்க மற்றும் வயிற்றுவலி, குடும்ப வழி பிளாசுமா டிரை 

கிளிசரைடு மிகுத்த நிலையில் நிகழும் லைப்போ புரதலைப்பேசு 

கோளாறுக்குத் தொடர்புடையதாக உள்ளது. குறிப்பிடும்படி 

யாக உள்ள பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலை மருத்து 

வம் வழங்கப்படாத நீரிழிவு மற்றும் ஈஸ்ட்ரோஜன் பண்டுவம் 

அல்லது அதிகரித்த ஆல்கஹால் உட்கொள்ளல் ஆகியவற்றின் 

கூட்டுக் காரணங்களினாலும் அனேகமாக நிகழலாம், எப்படி 

யிருப்பினும் கணைய அழற்சி ஏற்பட்டுவிட்டால் இன்சுலின் 

சேமிப்பு சுருங்கி கடுமையான இன்சுலின் பற்றாக்குறை விளை 

கிறது. இந்நிலையில், லைப்போ புரத லைபேசு கோளாறு இன் 

சுலின் மருத்துவத்தால் சீர்செய்யப்பட, கால அளவு நீடிப்பதால் 

இத்தகைய நீரிழிவு தோயாளிகளைச் சிகிச்சை செய்வது கடின 

மாகும். கொழுப்பு மிகுந்த உணவு உட்கொள்ளப்பட்டவரிடம் 
அடுத்தடுத்து நிகழும் கணைய அழற்சி விளைகிறது, பல மாதங் 
கள் கொழுப்பு வறிய உணவினை உட்கொள்வதாலும், நீண்ட 
காலம் க்ளோபைப்ரேட் iClofibrate) மருத்துவம் பெறுவதா 
லும், வயிற்றுவலி நிவாரணமடைந்து பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 
அளவுகள் குறைந்திடும்,178 

பிறப்பு வழி ஒட்டு மொத்தக் கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றக் 
Geworrg; (Congenital total Mpodystrophy ) 

பிறப்பு வழி ஓட்டு மொத்தக் கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றக் 
கோளாறு என்பது ஒருவகையான கொழுப்புச் சிதைவு நீரிழி 
வாகும். இந்த மாதிரியைப் பாபன்படுத்தி இன்சுலின் எதிர்ப்புத் 
தன்மை, இன்சுலின் பற்றாக்குறை, பிளாசுமா டிரைகிளிசரை 
டின் வளர்சிதை மாற்றம் ஆகியவற்றுக்கடையே உள்ள உறவு 
களை ஆராயமுடியும். இதந்நோயானது பாலினமல்லாத 
குரோமோசோம் தழுவிய மரபுப் பண்பு தலைமுறை கடந்து 
தோன்றுமியல்புடைய நோயாகும் (autosomal recessive disease). 
இந்நோயில் பிறப்பிலிருந்து கொழுப்புத்கிசு இல்லாதிருக்கிறது. 
இன்சுலின் எதிர்ப்பு இயக்கமும் குளுகோச ஏற்புத்திறன்
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கோளாறும் ஆரம்பத்திலிருந்து க௱ணப்படுகிற்து. இதனைத் 

தொடர்ந்து இரத்தக் குளுகோசு மிகைப்பும் மேலும் இத்நிலை 

இன்சுலின் பண்டுவத்தினை எதிர்க்கும் தன்மையும் நிகழ்கின் 

por, டோ அமில நிலை மிக அரிதாகும். இந்தோய்க்கூறு 

மிகு எடையுடனும், இன்சுலின் எதிர்ப்பில் கடுமைக் குறைவுட 

னும், கூடிய வயதானவர்களிடம் தோன்றும் நீரிழிவைப் 

போன்று உள்ளது. 

பிறப்பு வழி ஓட்டு மொத்தக் கொழுப்பு வளர்சிதை மாற்றச் 

கோளாறு நோய்க்கூறில், பிளாசுமா டிரைகளிசரைடு மிகுந்த 

அளவுடன் காணப்படுகிறது. பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரை மிகு 

நிலை தோன்றுவதற்கு முன் பிளசசுமா டிரைகிளிசரைடு அளவில் 

அதிகரிப்பு தோன்றுகிறது. இத; மிகு எடையில் தோன்றும் 

இன்சுலின் எதிர்ப்பு வழிமுறை போல் உள்ள புற எல்லை 

இன்சுலின் எதிர்ப்புடன் உறவுடையதாசவிருக்கலாம். Gantt 

பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புச்சிதைவு இயக்கம் இக்காலத் 

தில் இயல்பாக உள்ளது. பல இளவயது நீரிழிவு நோயாளிகள் 

அனேகமாக நிலையில்லாத பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு குறிப் 

பிடும்படியான மிகுந்த நிலையைப் பெற்றிருக்கிறார்கள். இந் 

நிலை குறிகுணங்களுடைய நீரிழிவு ஏற்படுவதற்கு முன் நிகழ் 
கிறது. இதற்குரிய காரணம் மிசுவும் ஊகத்துக்குரியதாய் 

உள்ளது. 6 மாத வயதில் ஒரு நோயாளியின் சீரம் பால் போன்ற் 

தகோற்றமுடையதாகவும்) வளர்ச்சி நிலையின் போது 

கொழுப்புத் திசச் சேமிப்புக் கிடங்கில் கொழுப்புச் சேமிப்பு 

அதிகரித்தும் இருந்தது. இந்த நோயாளியின் கொழுப்புத் 

திருவின் கொழுப்புச் சேமிம்பில் தொல்லை இருப்பதால் ‘ga 

டம் நிலையற்ற பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுத்த 'நிஸ்ல் 

தோன்றியிருக்கலாம். 

பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரித்தபிறகு, வெளிப்படை 

யான ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புச் சிதைவு இயக்கக் 

குறைவ பொதுவாக உள்ளது. இது கொழுப்பு வளர்சிதை 

மாற்றக் கோளாறின் போது சாதாரணமாக நிகழும் கூறானது 

கடுமையான நீடித்த பண்டுவம் பெறாத இரத்தச்சர்க்கரை
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மிகுதியில் காணப்டும் ஹெப்பாரின் பிந்திய நிலை கொழுப்புக் 
சிதைவு இயக்கக் குறைவிலிருந்து வேறானது, கில 

இந்தோய்க்கூறின் பிஹெச்எல்ஏ (00814 heparin 201906 activity) 

குறைவு இன்சுலின் மருத்துவத்திற்கு எதிர்ச்செயல் காட்டு 
தில்லை. இந்தோய்க் கூறில் நிகழும் இன்சுலின் எதிரீப்பு 

இதற்குக் காரணமாயிருக்கலாம், ஆகையால் இயக்கத்திற்குத் 

தேவையான இன்சுலின் செறிவுபோதுமானதாக இல்லாமலி 

ருக்கலாம். மற்றுமொரு விளக்கமாவது சேமித்த டிரைகிளி 

சரைடு குறைவாகக் கொண்ட கொழுப்புத் திசுச்செல்கள் 
லைப்போ புரத லைபேசு உயிர்நொதி உற்பத்தி உள்ளீட்டுத் 
திறனை இழந்திருக்கின் றன . 

முடிவுகள்: 
பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு மிகுந்த நிலை, மருத்துவம் 

பெறாத அல்லது இன்சுலின் குறைவு மீட்கப்படாத நீரிழிவு 
தோயில் சாதாரணமாக நிகழ்கிறது. இன்சுலின் பற்றாக்குறை 
ஆரம்பித்த மிக அண்மைக் காலத்தில், உள்ளுறுப்புக்களின் 
டிரைகிளிசரை உற்பத்தி அதிகரித்திருக்கலாம். இவ்வதிகரிப்பு, 
பிளாசுமா தனித்த கொழுப்பு அமிலங்கள் அதிகரித்து உள்ளுறுப் 
புக்களுக்குச் செல்வதால் நிகழலாம், இதன் விளைவாக 
கல்லீரலின் கொழுப்பு அளவு அதிகரித்து, பிளாசுமாவில் 
டிரைகிளிசரைடு செறிவுமிக்க மிகக் குறைந்த அடர்த்தி 
லைப்போ புரதச் செறிவு அதிகரிக்கிறது. நீண்டகால இன்சுலின் 
பற்றாக்குறை நிலையில், டி ரைகிளிசரைடு சுரப்பு குறைகிறது, 
கொழுப்புத் திசுக்களின் லைப்போ புரத லைபேசு கோளாறு 
வளர்ச்சியுற்று, கோளாறு பெற்ற பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு வெளி நீக்கத்தையும் மற்றும் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடுி 
தொடர்ந்த செறிவுமிக்க நிலையையும் விளைவிக்கிறது. 

குடூம்பவழி கொழுப்புக் கோளாறில் இன்சுலின் பற்றாக் குறையும் இணந்து காணப்படும்போது, 
சரைடு குறிப்பிடும்படியான மிகுந்த அள 
கணைய அழற்சியும் தோல்களின் கொழுப் 

பிளாசுமா டிரைகிளி 
வுடன் ஒன்றுகூடிய 

புத்திரர் வெடிப்பும்,
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பிளாசுமா கைலோமைக்ரோன் செறிவுற்ற நிலையும் தோன்று 

கின்றன. 

இன்சுலின் பண்டுவத்தைத் தொடர்ந்து லைப்போ புரத 

லைபேசின் கோளாறு இயல்பான நிலைக்கு நிவர்த்திக்கப் 

படுகிறது. தொடர்ந்து நீடிக்கும் பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடு 

மிகுந்த நிலை, சுயேச்சையாக குடும்ப வழி கொழுப்புக் 

கோளாறினால்: விளையலாம் அல்லது நீரிழிவு மக்களின் உயர்த்த 

பிளாசுமா டிரைகிளிசரைடுக்கும் இரண்டாம் நிலை கரரணிகளான 

மிகுஎடை, பிளாசுமா யூரியா மிகுந்த நிலை அல்லது குண்டி 

காய்ச் சிதைவுக் கோளாறு போன்றவற்றால் விளையலாம். 

அரிதாக, சில நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் பிளாசுமா கொலஸ்டி 

ரால் மிகுந்த நிலை காணப்படுகின்றது. இதற்குரிய காரணம் 

தற்போது ஊகம் செய்யப்படுவதாக உள்ளது.
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9, சினால்புமினின் (Synaibumin) 
இன்சுலின் எதிர்ப்பு இயக்கம் 

(Antagonism) 

நீரிழிவு நோய், கணைய பீட்டா செல்களின் செயலிழப் 

பால் விளைகிறததென்று பலர் நம்புகிறார்கள்,*-? இருப்பினும் 

கடந்த 30 ஆண்டுகளில் 3 முக்கியக் கருத்துக்கள் உறுதிப் 

படுத்தப்பட்டுள்ளன. 

1. பல நீரிழிவு நோயாளிகளுக்குக் கணையம் நீக்கப்பட்ட 

மனிதர்களுக்குத் தேவைப்படும் இன்சுலின் அளவைவிட, 

அதிகரித்த அளவில் இன்சுலின் தேவைப்படுகிறது.*-6 

2. நீரிழிவு நோயாளிகளின் கணைய வடிவமைப்பில் 

காணப்படும் மாற்றங்கள் உயிர் வேதியியல் கண்டுபிடிப்பு 

சுளை விளக்குவதாக இல்லை.3-1? 

3. நீரிழிவு நோயாளிகளின் பிளாசுமா இன்சுலின் அளவு 

களை உயிரியல் அல்லது தடை காப்பு முறைகள் கொண்டு மதிப் 

பிடும்போது இதன் அளவுகள் இயல்பாக அல்லது அதிகரித்துக் 

காணப்படுகின்றன." 1.15 

அடிப்படைக்கோளாறு கணையத்தில் இருப்பதில்லை. 

ஆனால், வெளிப்புறத்தில் உள்ள இன்சுலின் எதிர்ப்பு இயக்கப் 

பொருளினால் விளையலாம் என்ற கோட்பாட்டுடன் மேலே 

கூறப்பட்ட கருத்துக்கள் இசைவதாக உள்ளன. இந்தச் சூழல் 

களை எலிகளின் இடையீட்டுச் சவ்வுத்திரை முறைகொண்டு 

உடல் வெளிச் சோதனைகள் மூலம் 18 பரிசோதிக்க முடியும். 

அடிப்படை ஆய்வுகள் : 

பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 

இரையில், குளுகோசு பயன் பாட் 

உற்பத்தியினையும், இன்சுலின், சிறு அளவில் சேர்க்கும்போது) 

மேலும் அடைகாப்புக் கலவைக்கூறிலுள்ள 

சவ்வுத்திரையின் 

எலிகளின் இடையீட்டுச் சவ்வுத் 

டினையும் மற்றும் கிளைகோசன் 

அதிகரிக்கிறது.1$ 

இன்சுலின் செறிவுக்கும் இடையீட்டுச்
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குளுகோசு வளர்சிதை மாற்றத்தில் இதன் விளைவுக்கும் அளவு 

அடிப்படையிலான உறவிருப்பதாக அறியப்பட்டது.) 18 

மிகக் கடுமையான பரிசோதனைச் சூழல்களை அமைப்ப 

தன் மூலம், நீர்மப்படுத்தப்படாத பிளாசுமாவினை பயன் 

படுத்துவதன் மூலமும் பிளாசுமா இன்சுலின் இயக்கத்தையும் 

அல்லது நீர்மப்படுத்தாத பிளாசுமாவில் திறன்மிக்க இன்சுலின் 

செறிவையும் (அதாவது ஒருநிலையில் இன்சுலின் மற்றும் இரத 

இன்சுலின் இயக்கமுள்ள பொருள்களின் இயக்கங்களின் கூட்டு 

அளவுகளையும் மற்றுமொரு நிலையில் இன்சுலின் எதிர்ப்பு 

இயங்கிகளின் அளவுகளையும்) இம்முறைகொண்டு அள 

விடலாம்.19,2? 

இருவகையான வீரிந்த குழுக்களில் அடங்கிய நோயாளி 

கள் உண்மையான நீரிழிவினால் துன்பப்படுகிறார்கள். முதல் 

வகை நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு இன்சுலின் பண்டுவம் தேவைப் 
படுகிறது. இது வழங்கப்படாவிட்டால் இவர்கள் எடை இழந்து 
கீடோ அமில நிலையைப் பெறுகின்றனர். இரண்டாம் வகை 
நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு இன்சுலின் பண்டுவம் தேவையில்லை. 
இவர்கள் டோ அமில நிலையினை அடைவதில்லை. இந் 
நிலை நுண்ம அழற்சியினால் விளையலாம். இந்நிலையைப் 
பெற்றவர்கள் வழக்கமாக மிகுஎடை கொண்டவர்களாகயிருக் 
கிறார்கள், இவர்கள் நீரிழிவு நோயிலிருந்து சக்திக் குறைவு 
அல்லது கார்போஹடிரேட் குறைவான உணவைக் கொள்ளும் 
போது நலம் பெறுகிறார்கள், உயிரியல் இன்சுலின் இயக்கம் 
இத்தகைய மிதமான மிகுஎடை கொண்ட நீரிழிவு நோயாளி 
களிடம் காணப்பட்டது, பட்டினி நிலையில் இன்சுலின் அளவு 
இயல்பான மனிதர்களின் அளவைவிடச் சற்று மிகுந் 
திருந்தது.!*,21 

கல்லீரல் அல்லது கணையத்திலிருந்து இன்சுலின் சுரப்புத் 
இறன், வாய்வழி குளுகோசுக்கு இன்சுலின் எதிர்ச்செயலை 
மதிப்பிட்டு, விளக்கப்பட்டது. மிகு எடை நீரிழிவு தோயாளிகளுக்கும் மற்றும் இயல்பான மனிதர்களுக்கும் 50
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இராம் குளுகோசு வழங்கி ஒரு மணிநேரத்திற்குப் பிறகு பிசாசு 

மாவில் இன்சுலின் அளவு அறியப்பட்டது. உடல்வெளிச் 

சோதனைகளில் இந்த இருவகை மனிதர்களில் பிளாசுமாக்களுக் 
கும் இன்சுலினைச் சேர்த்திடும்போது இதன் முழுமையான 

இயக்கம் பெறப்பட்டது, இதிலிருந்து இந்த வசையான பிளாசு 
மாக்களுக்கு அளவிடக்கூடிய எதிர்ப்பு இயக்கம் இல்லையென் 

பதை உணரலாம். 

ஆனால் அளவிடக்கூடிய இன்சுலின் இயக்கம், &ீடோ 

அமில நிலைத் தோற்றத்தைத் தடை செய்ய இன்சுலின் 

தேவைப்படும் பண்டுவம் பெறாத இரத்தச்'சர்க்கரை சீர்செய்யப் 

படாத முதல்வகை நோயாளிகளிடம், பேறப்படவில்லை. 70 

"யூனிட் அளவுள்ள இன்சுலினை ஊசிமூலம் வழங்கி ஒருமணி 

நேரத்திற்குப் பிறகு இரத்தம் எடுத்துச் சோதனை செய்ததில் 
இதே நிலை காணப்பட்டது. மேலும், இத்தகைய பிளாசுமா 

வுடன் உடல்வெளிச் சோதனைகளில் இன்சுலினைச் சேர்த்த 

போது சேர்க்கப்பட்ட இன்சுலினின் இயக்கம் வெகுவாகத் 

குறைந்தது. இக்குழுவிலுள்ள தோயாளிகளுக்குப் போதுமான 

இன்சுலின் வழங்கி தோயினைக் கட்டுப்படுத்தும்போது அல்லது 

மூதல் தடவையாக இன்சுலின் வழங்கி இரத்தச் சர்க்கரை 

யினைச் சோதனைக்கு முன் உடலியக்க அளவுக்குச் சீர் 

செய்யும்போது அனேகமாக, பினாசுமா இன்சுலின் இயக்கம் 

இயல்பாக இருந்தது. 

மேலும், மசார்க்கப்பட்ட இன்சுலின் தடைசெய்யப்பட 

வில்லை.11 இத்தகைய ஆரம்பக் கணிப்புகள் உயிர்வாழ இன்சு 

லின் தேவைப்பட்ட மருத்துவம் பெறாத நீரிழிவு நோயாளிகளி 
டம் உறுதி செய்யப்பட்டன.3* 

இன்சுலின் ததேவையான நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் நடத்தப் 

பட்ட ஆரம்ப ஆய்வுகள், இந்தநோயாளிகளுக்கு இவர்களுடைய 

பிளாசுமாவில் காணப்படும் இன்சுவின் எதிர்ப்பு இயக்கப் பொரு 

ளைக் கடப்பதற்கு இன்சுலின் தேவை யென்றும் இந்தப்பொருள் 

எதிர்ப்புப் பொருள் (antibody) இல்லையென்றும் தெரிவிக் 
உர 

கின்றன.
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பிளாசுமா ஆல்புமின் இன்சுலின் எதிர்ப்பு இயக்கம்: 

எலி இடையீட்டுச் சவ்வுத்திரை உருப்படிவத்தினைப் பயன் 

படுத்தி இன்சுலின் இச்சவ்வுகளில் குசூகோசு உள்ளுறிஞ்சலை 

முடுக்கும் திறன் பெற்றிருப்பதால் பிளாசுமா அல்லது சீரப்பகுதி 

களின் விளைவுகளை மதிப்பிட முடியும், பிளாசுமாப் புரதங்கள் 

பல்வேறு பகுதிகளாகப் பிரிக்கப்படும்பொழுது, இன்சுலின் எதிர்ப்பு 

இயக்கம், பிளாசுமா ஆல்புமின் புரதக்கூறில் காணப்பட்டது. 
இது சினால்புமின் ($70௨101ா11) என அழைக்கப்படுகின்றது.33 
பிளாசுமாவின் உடல் இயக்க அளவான 3,5-5,59 செறிவில் 
நீரிழிவு நோயாளிகளின் ஆல்புமினும், இயல்பான மனிதர்களின் 

ஆல்புமினும் 1000 மைக்ரோ பூனிட்/மி.லி. என்ற அளவில் சேர்க் 
கப்பட்ட இன்சுலின் விளைவுகளைத் தடைசெய்தன. 1,2596 
ஆல்புமின் செறிவில் நீரிநிவு நோயாளிகளின் ஆல்புமின் இன்னும் 
உயர்நீத இன்சுலின் எதிர் இயக்கம் பெற்றிருந்தது (சினால்புமின் 
உள்ளது). ஆனால் இயல்பான பிளாசுமாவில் இத்த இயக்க 
மில்லை (சினால்புமின் இல்லை). 

இயல்பான மனிதர்களிடமிருந்து பெறப்பட்ட மொத்தப் 
பிளாசுமாவில் உள்ள ஆல்புமினின் எதிர்ப்பு இயக்கம் கணையத் 
திலிருந்து போதுமான அளவு சுரக்கப்படும் இன்சுலினால் மூடி 
மறைக்கப்படுகிறது. மிகுஎடை நீரிழிவு தோயாளிகளிலிருந்து 
பெறப்படும் மொத்தப் சளோசுமாவில் இன்சுலின் எதிர்ப்பு 
இயக்கம் இல்லாவிட்டாலும் இகிலிருந்து பிரித்தெடுக்கப்பட்ட 
ஆல்புமின் கூறில் இந்த இயக்கத்தை ஆய்வது ஆர்வம் நிறைந்த 
தாகும். இதே நேரத்தில் நீரிழிவு மறைந்திருக்கும் நோயாளிகள் 
அல்லது நீரிழிவு நோயின் முந்தைய நிலையிலுள்ள நேரயாளி 
களின் பிளாசுமாவிலிருந்து ஆல்புபின் பிரித்தெடுக்கப்பட்ட து, 
ஜேக்சன் என்பவர் நீரிழிவு முந்தைய நிலை என்பது நீரிழிவு 
தோய் வெளிப்படைபாக குறிகுணங்களுடன் வெளிப்படுவதற்கு 
முன்புள்ள காலம் என்றும், இந்நிலையில் மறைந்துள்ள கோளாறு 
உள்ளதென்றும் சல குறிப்பிட்ட சூழல்களில் இது வெளிப்படை யாகத் தோன்றுமென்றும் தெரிவித்துள்ளார் ,34
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மிகுஎடை நீரிழிவு நேரயாளிகள் மற்றும் நீரிழிவு முந்ணதய 

நிலை தேோரயாளிகள் ஆகியவர்களின் பிளாசுமாவிலிருற்து 

பிரித்தெடுக்கப்பட்ட ஆல்புமின் கூறுகள் 1.25% என்ற செறிவில் 

இன்சுலின் தேவையான நீரிழிவாளர்களின் பிளாசுமா ஆல்பு 
மினைப்போன்று அதத அளவுச்கு இன்சுலின் எதிர்ப்பு இயக்கம் 

காட்டின. மேலும், இவ்வியக்க அளவு இயல்பான ஆல்புமின் 
இயக்கத்திறனைவிட மிகவும் அதிகரித்திருந்தது. இயல்பான 

ஆல்புமினுக்கு இந்தச் செறிவு வரையறையில் இயக்கமிருப்ப 

இல்லை. நீரிழிவு நோய்க்கூறின் பண்பான குளுகோசு ஏற்புத் 
திறன் கோளாறு பெற்ற கணைய தோய்களான கணைய 

அழற்சி, அதிக இரும்புச் சேமிப்பு, கணைய நீக்கம் போன்ற 

வற்றையுடைய நோயாளிகளின் பிளாசுமா இன்சுலின் எதிர்ப்பு 

இயக்கம் காட்டவில்லை. 

பென்புளுரமின் (17ஸரீ/யாகறராச) எலி இடையீட்டுச் சவ்வுத் 

திரையின் குளுகோசு உள்ளுறிஞ்சலை அதிகரித்தது. இந்த 

விளைவினைச் சினால்புமின் தடைசெய்யவில்லை.£?6 சனால்பு 

மின் இன்சுலின் வழித்தோன்றும் அதிகரித்த குளுகோசு 

உள்ளுறிஞ்சலை மட்டும் தடைசெய்கிறதென்பதை இதிலிருந்து 

அறியலாம். 

சினால்புமின் இயக்கத்தின் பிற செய்திகள்: 

இனால்புமின் தசைகளில் இன்சுலின் இயக்கத்தை எதிர்த் 

தாலும் கொழுப்புத் இசுக்களில் இன்சுலின் செயல்களை எதிர்ப்ப 

தில்லை.*7,29,56 He டூவளைகளில் இன்சுலின் இயக்கம் குடை 

செய்யப்படாது, இன்சுளீன் இயக்கமும் சினால்புமினால் முடுக்கி 

விடப்படுகிறது,”8,3? இத்தகைய ஆய்வின் முக்கியத்துவம் 

மிகுஎடைக்கும் இரத்த ஓட்டக் குறைவுடைய இதய தோய் 

களுக்கும் இடையே உள்ள தொடர்புமூலம் அறியலாம். 

ஹைப்போதலாமசின் ஊட்டல் மையங்களிலிருந்து எழுப்பப்பட்ட 

சாதிர்ச்செயல்களில் சினால்புமின் இன்சுலின் எதிர்ப்பு விளைவு 

களை உண்டுபண்ணுகிறது.*! நீரிழிவு தோயாளிகளிடமிருந்து 

பெறப்பட்ட சினால்புமின் இன்சுலின் முடுக்கியக் களைசின் 

உள்ளெடுப்பையும், புரத உற்பத்தியையும் எலி இடையீட்டுச்
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௪வ்வுத்திரையில் தடை செய்கிறது. மேலும்; இக்கணிப்பு 

தற்போது உறுதிப்படுத்தப்பட்டுள்ளது.”? இயல்பான மருத்துவம் 

'ஈபெறாத எலிகளின் கல்லீரலின் கூழானது குளுகோசினை 

'வெளிப்படுத்தி அடைகாப்பு கலவைக்கூறில், நேர அடிப் 

படையில், குளூகோசு அளவினை அதிகரித்தது. முன்னதாக 

இன்சுலின் பெற்றிருந்ததால் இவ்வியக்கம் குறைந்துது,** 

இன்சுலினும் நீரிழிவு நோயாளிகளிடமிருந்து பெறப்பட்ட ஆல்பு 
மினும் ஒன்று சேர்ந்து ஊசிமூலம் செலுத்தப்பட்டபோது 

இன்சுலினின் விளைவு எதிர்க்கப்பட்டது.5* 

ஹார்மோன் உறவுகள் சார்புடைமை: 

இன்சுலின் தேவையான நீரிழிவு நோயாளிகள் அல்லது 

இயல்பான மனிதர்கள் ஆகியவர்களின் பிளாசுமாவிலிருந்து 

பெறப்பட்ட ஆல்புமினை அசிடிலேடட் செல்லுலோசு தண்டு 

வழியாகச் செலுத்தும்போது இது இன்சுலின் எதிர்ப்பு 

இயக்கத்தை இழந்தது. ஆனால், இது இன்னமும் மின்னாறி 

பகுப்பு முறையில் ஆல்புமினை ஒத்திருந்தது. பிட்டுட்டரி சுரப்பி 

நீக்கப்பட்ட மனிதர்களின் பிளாசுமா ஆல்புமினால் ஆரம்பத்தில் 

நீரிழிவு இருந்தாலும் அல்லது இல்லாவிட்டாலும் இன்சுலின் 
எதிர்ப்பு இயக்கம் காணப்படவில்லை.5$ இவ்வாதாரங்களை 
ஒன்று சேர்த்து மதுப்பிடும்போது, இயல்பஈன மனிதர்கள் மற்றும் 
நீரிழிவாளர்கள் ஆகியவர்களின், ஆல்புமினின் இன்சுலின் 
எதிர்ப்பு இயக்கம், அல்புமினால் மட்டும்' விளைவதல்ல 
வென்றும் ஆல்புமினுடன் கூடிய மற்றுமொரு பொருளும் 
காரணமாகியிருக்கலாமென்றும் தெரியவருகிறது. ஆகவே 
இது சினால்புமின் எதிர்ப்புப்பொருள் (8310 மர10 antagonist) 
என்று அழைக்கப்படுகிறது, பிட்யூட்டரி சுரப்பி திக்கப்பட்ட 
முடிவுகள், எதிர்ப்பு இயக்கமானது எதாவது ஒரு வகையில் 
பிட்யூட்டரி சுரப்புக்கு உறவுடையதென்று தெரிவிக்கின்றன. 
சிணல்புமின் எதிர்ப்புப் பொருளும் அட்ரினல் கார்டிகோ 

அங்கன gage cae hump ete 
(முனைகள்?! ஆகியவற்றின் முன்பு விவரிக்கப்பட்ட க்கப்பட்ட ட பிளாசுமாவின்
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இன்சுலின் எதிர்ப்பு முடிவுகளை ஒத்ததாக உலள்ளதெனத் 

தெரிவிக்கின்றன. 

மேற்கூறப்பட்டவற்றைக் கருத்தில் கொண்ட பேரது 

சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம், வாய்வழி மற்றும் சிரைவழி 

குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனைகளில் மாறுகின்றதென்பது 

மூக்கெத்துவம் வாய்ந்ததாகவிருந்துது. எதிர்ப்பு இயக்கம் 

குளுகோசுச் செறிவுக்குத் தலைகீழ்ச் சமன்பாட்டினைப் 

பெற்றிருந்தது.3? இந்த ஆய்வுகளில் குளூகோசு ஆரம்பத்தில் 
உயர்ந்தது. சிரைவழி படொல்புடமைட் சோதனையில் 
உடன் தோன்றும் எதிர்ச்செயலாக குளுகோசு அளவுகள் 

குறைகின்றன.*? இச்சோதனையில் சினால்புமின் மாற்றங்களும் 

ஆராயப்பட்டன. இந்த ஆய்வுகளிலும், சினால்புமின் அளவுகள் 

குளுகோசுச் செறிவிற்குத் தலைகீழ்த் தொடர்பு கொண்டிருப்ப 

தாக. அறியப்பட்டது. இரத்தக் குளுகோசு அளவினைச் சமப் 

படுத்துவதில் இன்சுலின் பங்கினைக் கருத்தில் கொள்ளும்போது 

மேற்சொன்னபடிதான் உறவுயிருக்கவேண்டுமென்றும் ஊகிக்க. 

வாய்ப்புள்ள து. 

சினால்புமின் பற்றிய அடிப்படை செய்திகள்: 

1, மனித ஆல்புமின், தசைகளில் இன்சுலின் இயக்கத்தினை. 

எதிர்க்கின்றது. 

2. கொழுப்புத், திசுக்களில் இன்சுலின் இயக்கத்தினை இது 

சதிர்ப்பதில்லை, 

3. நீரிழிவு நோயாளிகள் மற்றும் நீரிழிவு தோய்க்கு முந்தைய 
நிலை கொண்ட தேோரயாளிகள் ஆகியவர்களிடமிருந்து 

பெறப்பட்ட ஆல்புமின் இயல்பான ஆல்புமினைவிட மிகுதி 

யான எதிர்ப்பு இயக்கம் பெற்றுள்ளது. 

4 எதிர்ப்பு இயக்கம் பிட்யூட்டரி சுரப்பி, அட்ரினல் கார்டிகோஸ் 

டிராய்டு ஆகியவற்றைச் சார்ந்ததாக உள்ளது. இது 
ஆல்புமினால் மட்டும் விசைவதல்ல. ஆனால், ஆல்புமினுடன் 

இணைந்துள்ள மற்றொரு பொருளையும் சார்த்துள்ளது. 

ஆகவேதான் இது சினால்புமின் என்று அமைக்கப்படுகிறது,
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5; இயல்பான மனிதர்களிடம் சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் 

இரத்தக் குளுகோசு அளவுடன் தலைகீழ் உறவு கொண்ட, 

தாக உள்ளது. 

நீரிழிவு நிகழ்வு பரம்பரை மரபுச் சார்ந்ததாக கள்ளது. 

நீரிழிவு நிகழ்வு பொது மக்கள் தொகையைவிட நீரிழிவு உறவினர் 

களிடம் அதிகரித்துக் காணப்படுகின்றது. இனொல்புமின் எதிர்ப்பு 
இயக்கத் தன்மையினை ஓர் உயிர் வேதியியல் குறியாகப் பயன் 

படுத்தி நீரிழிவு நிகழ்வு ஆராயப்பட்டுள்ளது. நீரிழிவு நோயாளி 
களின் உ£வினர்களது பிலாசுமாவிலிருந்து ஆல்புமின் பெறப்பட்டு 
இதன் சினால்புமின் எதிர்ப்புத்தன்மை கணக்கிடப்பட்டதில் 
அதிகரித்த சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் பால் உணர்வுக் 
காரணியில்லாத குரோமோசோமின் ஆதிக்கப்பண்பு (80408010௨1 
dominance) story தெரியவருகிறது.41 இரு நீரிழிவு நோயாளிகள் 
திருமணம் செய்துகொள்ளும்போது இவர்களின் குழந்தைகளில் 
67% சினால்புமின் பெற்றவர்களாகவும் எஞ்சியோர் அதனைப் 
பெறாதவர்களாகவும் இடிக்கவேண்டும். இரு நீரிழிவுப் பெற்றோர் 
களைய் பெற்றிருந்த 55 நபர்களின் டிரைஆம்சினோடலோன் 
(12/௧௦:௦௦1௦6) குளுகோசு ஏற்புத்திறனைச் சோதனையிட்ட 
தில் 61.2 நபர்கள் இயல்பற்ற நிலையினைக் காட்டினார்கள் 
(54.5% இயல்பற்ற நிலை மற்றும் 12.7% ஐயப்பாட்டு நிலை),48 

சினால்புமின் தேர்இருப்புப் (0௨1142) பெற்றவர்கள் கார்பேச 
ஹைடிரேட் எஏற்புத்திறன் கோளாறு பெறுவார்களா 
சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கத்திறனைப் 
இத்திறன், சுற்றுப்புறச் சூழல், 
கணையம் எதிர்ப்பினைச் சமாளிக் 
நிரூணயிக்கப்படுகின்றன., கணையத்தின் தாங்குதிறன் 
(resilience), உதாரணத்திற்கு உயரத்தைப்போல், குடும்பத் 
திற்கூக் குடும்பம் வேறுபடும், ஆகவே, கார்போஹை 
டிரேட் ஏற்புத்திறன் கோளாறின் வளர்ச்சி பல காரணிகளைக் 
கொண்டது. 48 குழந்தைகளில், 26 கபர்களும், 9 நீரிழிவுப் 
பெற்றோர்களில் 5 தபர்களும் அதிகச் சினால்புமின் எதிர்ப்பு 
இயக்கம் பெற்றிருந்தனர்.*3 தற்போதைய ஆய்வுகள் , சினால்பு 

என்பது 

பொறுத்ததாகும். 

உடலியக்க நிகழ்வுகள், 

கும் திறன் ஆகியவற்றால்
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மின் 'அதிகரித்,த இயக்கம் பெற்றவர்களே பிற்காலத்தில் நீரிழிவு 

தோய் பெற்றிட வாய்ப்பு பெற்றவர்களென்று தெரிவிக்கின் றன,44 

இதய தோயாளிகளிடம் சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் 

அதிகரித்துக் காணப்படுகிறது,*3 இதயக் கணதேரர கடுவலியாலும் 

(கற 210௧ ற6010712) மற்றும் இதயத் துடிப்பு மின்பதிவு மாற்றமும் 
பரவலான இதயத் தசை சிறு சிதைவுமுடைய நீரிழிவற்ற 

தநோயாளிகளிடமும், சினால்புமின் இயக்கம் அதிகரித்திருநீதது,46 

கடந்த ஆண்டு மாரடைப்ப பெற்றிருந்த 33 தோயாளிகளில், 

26 நபர்களிடம் இவ்வியக்கம் அதிகரித்திருந்தது,*£ 

நீரிழிவு நோயுடைய கருவுற்ற பெண்கள் எடை அதிகரித்த 

குழத்தைகளைப் பெற்றெடுக்கிறார்கள். இவர்களில், 65% தாய் 

மார்கள் அதிகரித்த சினால்புமின் இயக்கம் பெற்றிருந்தனர்.47 

இதுபோலவே, நீரிழிவுத் தாய்மார்கள், குறையுடைய குழந்தை 

களைப் பெறுகிறார்கள். இத்தாய்மார்களிலும், அதிக எண்ணிக் 

கையில் மிகுந்த சினால்புமின் இயக்கம் காணப்பட்டது.4-59 

கருப்பையில் கருமரித்திடும் தாய்மார்களிடமும், சினால்புமின் 

இயக்க அளவு அதிகரித்திருந்தது.5! கருவுற்றிருக்கும் இயல்பான 
பெண்களிலும் கடைசிப் பருவத்தில் பிட்யூட்டரி அட்ரினல் 

இயக்கம் அதிகரிப்பதால் சினால்புமின் இயக்கம் அதிகரித் 

திருந்தது.” 

சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் பற்றிய ஆய்வுகளில் தசை 

களைப் பயன்படுத்தப்படுகின்றன. சினால்புமின் எதிர்ப்பு 

இயக்கம் கொழுப்புத் திசுக்களில் இன்சுலின் விளைவுகளைப் 
பாதிப்பதில்லை.15,52,533 அதாவது கார்போறைடிரேட் கொழுப் 

பாக மாற்றமடைவது தடையின்றி நடைபெறுகிறது. மிகு எடை 

கொண்ட தோய் முதிர்ந்த நீரிழிவு நோயாளிகள், நீரிழிவு தோய் 
காரணமாகவே மிகுஎடை பெறுகிறார்கள்.“5 நீரிழிவு நோயாளி 

களில் குறுத்தாரடைபில் உண்டாகும் கொல்லாசன் சிதைவு 

வீக்க நிலையிலும் சினால்புமின் இயக்கம் அதிகரித்திருந்தது,54 

வெண்குட்டத்திற்கும், நீரிழிவுக்கும் தெருங்கிய தொடர்புள்ளது. 

வெண்குட்ட நோயாளிகளின் உறவினர்களில் நீரிழிவு நிகழ்வு 

அதிகரித்துள்ளது.33 21 வெண்குட்ட நோயாளிகளில் 12



382 8ீரிழிவும் மருத்துவமும். 

தோயாளிகள் சினால்புமின் இயக்கம் பெற்றிருந்தனர். இவர் 
களிடம் கார்போஹைடிரேட் ஏற்புத்திறன் கோளாறு காணப் 
படவில்லை.88 

இவ்வாய்வுகளிலிருந்து, அதிகரித்த சினால்புமின் எதிர்ப்பு 
இயக்கம், நீரிமிவுடன் தொடர்புடைய மற்றைய திலைகளிலும் 

காணப்படுகிறதென்றும், நீரிழிவு முந்தைய நிலை அல்லது 

மறைந்துள்ள நீரிழிவு நிலையினை நிருணயிக்க இதனைக் குறி 

யாகப் பயன்படுத்தலாமென்றும் அறிந்துகொள்ளலாம். 

சினால்புமின் பற்றிய உயிர் வேதியலும், பண்புகளும்: 

சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கப்பொருள், குறைந்த மூலக்கூறு 
எடையுடன் தனிப்பட்ட கொழுப்பு அமிலம் அல்லது ஸ்டீராய்டு, 
வகை பொருளாக இல்லாமல், அனேகமாக பாலி பெப்டைடு ஆக 
இருக்கக்கூடுமென்று முந்தைய ஆய்வுகள் தெரிவித்தன. 56 
இதனைத் தொடர்ந்து செபாடெக்ஸ் ஜி-25 ( ங்கம் 20-25) 
பயன்படுத்தி செய்யப்பட்ட ஆய்வுகள் , எதிர்ப்புப் பொருளின் 
மூலக்கூறு எடை. 4000, இற்கும் குறைவாகலிருக்கலாமென்பதைத் 
தெரிவித்தன. கல்லீரலில் உள்ள ஓர் உயிர்நொதியே. 
இன்சுலினைச் சிதைக்கிறது. இதற்குக் குளுடாதயோன்: 

இன்சுலின் டிரான்ஸ் ஹைட்ரோஜினே௬ு (Glutathione 
insulin transhydrogenase), ஜிஜடி, என்று பெயரிட்டுள்ளனர்... 
இந்த உயிர்நொதி, குஞடாதயோன் பங்கேற்பினைக் கொண்டு, 
டை- சல்பைடு இணைப்புகளை ஒடுக்கம் செய்து இன்சுலின் 
சங்கிலியினை ஏ மற்றும் பி-யாக இரண்டாகப்பிளக்கிறது,. 57 
பி சங்கிலியானது 3800 மூலக்கூறு எடையும் ஒரு மூலக்கூறு இரண்டு எஸ்ஹெய்ச் கூறுகளும் Qufp (SH groups) Baw 
யான பாலிபெப்டைடாகும். இது ஆக்ஸிஜன் ஒடுக்க நிலையில் 
உடலியக்க தாங்கலில் ( buffer) கரையாது. கதிரியக்க இன்சுலினைச் சுத்தம் செய்யப்பட்ட ஜிஜடி தொதியுடன் விளைப்படுத்தும்போது, இரு கதிரியக்கப் பகுதிகளாகப் பிரி கின்றன. இவற்றை மின்னாற் பகுத்தலுக்கு உட்படுத்தும்போது 
5-2 குளோபிலின் மற்றும் ஆல்புமின் கூறுகளுடன் பிரிகின்றன. 
ஆல்புமினுடன் நகரும் பி சங்கிலி ஆல்புமினுடன் இணைக்கப்
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பட்டுள்ளது. இதனால் பி சங்கிலியானது உடலியக்க பிஹெய்ச் 

சில் (ற) கரைவதாக உள்ளது. ஆனால் ஏ சங்கிலிக் கூறு 

சீரத்தின் பெரிய மூலக்கூறுடன் இணைந்து காணப்படவில்லை.33 

உயிர் வேதியியல் இயக்கங்களைத் தடைசெய்யும் தடைகள் 

வடிவமைப்பில் விளைவுகளை முடுக்கிடும் பொருட்களுடன் 

ஒத்திருப்பதற்குப் பல சான்றுகள் பெறப்பட்டிருப்பதால், 

பி சங்கிலியானது இன்சுலின் இயக்கத்தைத் தடை செய்யலா 

மென்ற வாய்ப்புப் பெற்றுள்ளது. பி சங்கிலியானது ஆல்பு 

மினுடன் இணைந்து காணப்படுவதால், இதனை மனித பிளாசு 

மாவிலுள்ள இனால்புமின் இன்சுலின் எதிர்ப்புப்பொருளுடன் 
ஒப்பிடலாம். சிறிதளவு பி சங்கிலியினை எதிர்ப்பு இயக்கமில்லாத 

ஆல்புமினுடன் அடைகாத்துப் பெறப்பட்ட விளைபொருளான 

பி சங்கிலி ஆல்புமின் கூட்டானது, எலி இடையீட்டு சவ்வுத் 

திரையில், இன்சுலின் இயக்கத்தினைத் தடை செய்வதாக 

யிருந்தது.” இன்சுலினின் ஒடுக்கமடைந்த பி சங்கிலியானது, 

இன்சுவினுடன் ஒன்றுகூடி வேகமாக இன்சுலின் மூலக்கூறினைப் 

பிளவுபடச் செய்கிறது என்பதற்கு நேரிடையான தெளிவான 

சான்று உள்ளது. 8 ஐடுக்கமடைந்து இன்சுவின் பி சங்கிலி- 

ஆல்புமின் கூட்டினைப், பட்டினி இயல்பு எலிகளுக்கு ஊசி 

மூலம் செலுத்தியபோது இரத்தக் குளுகோசு அளவினைக், 

“குறிப்பிடும்படி அதிகரித்தது. உயர்த்த கொழுப்பு, புரதம் 
பெறும் எலிகளில் இரத்தத்தில் மிகு சர்க்கரையினை இது 

'தோற்றுவிக்கிறது.8$? சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கப்பொருளில் 

இருப்பதைப் போன்று கடைசி விளைவானது பிட்யூட்டரி/ 

அட்ரினல் அமைப்புகளின் முழுமித்த தன்மையினைச் சார்ந் 

திருந்தது." தற்போது. தொடர்ந்து நடத்தப்படும் ஆய்வுகளும், 
சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கப் பொருளும், இன்சுலின் பி 

சங்கிலியும் அதிக எண்ணிக்கையில் இயற்பியல்-வேதியல் 

ஒற்றுமைகளைப் பெற்றுள்ளனவென்று தெரிவிக்கின்றன. குறிப் 
பாக, மூலக்கூறு எடை ஆல்புமினுடன் இணைப்பு வகை, 

அயனிகளின் முன்னேற்றம், உயிரியல் மற்றும் தடைகாப்பு 

இயக்கங்கள் ஆகியவற்றில் ஒற்றுமை உள்ளது. பல ஆய்வுகள், 

சினால்புமின், கல்லீரலில் இன்சுலினிலிருந்து உற்பத்தி செய்யப்



354 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

படுகிறதென்றும், பிறகு ஆல்புமினுடன் இணைக்கப்படுகிற 
தென்றும் தெரிவிக்கின்றன. நீரிழிவு நோயாளிடம் அதிக 
சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கத்திற்குரிய காரணம் அறியப்பட். 
வில்லை. ஒரு முக்கிய வாய்ப்பாக நீரிழிவு நோயாளிகளின் 

ஆல்புமினில் உள்ள சில நுண் மாற்றங்கள் ௮திக அளவில் பி 

சங்கிலியினை இணைக்க உதவி புரிகின்றது என்று கரூதப் 
படுகிறது.₹? இத்தகைய வாய்ப்பு பி சங்கிலி எதிர்ப்பு பொருள் 
பயன்படுத்தி உறுதிசெய்யப்பட்டுள்ள து.85,64 

விவாதங்களும் மற்றும் விளைவுகளும்: 

இயல்பான மனிதர்கள்: 

இயல்பான மனிதர்களின் சினால்புமின் இன்சுலின் எதிர்ப்பு 
இயக்கம் பங்கு பற்றிய பல கேள்விகளுக்கு 'விடை காண 
முடியாவிட்டாலும், இது இன்சுலின் வளர்சிதை மாற்றத்துடன் 
நெருங்கிய தொடர்புடையதாகவிருப்பதால், இதன்மூலம் சார் 

போஹைடிரேட் , கொழுப்பு, புரத வளர்சிதை மாற்றங்களுடன் 
இது தொடர்புடையதென்பதைத் தெளிவாக அறியலாம். 
இரத்தத்தின் அதிகரித்த குளுகோசு அளவு கணையத்தின் 
வழியாகச் செல்லும்போது கணையத்திட்டுக்களைக் தூண்டி 
இன்சுலின் சுரப்பினை உயர்த்துகிறதென்பதும் மேலும் 
சிறுகுடலின் குளுக்ககானை ஒத்த பொருள் இந்த விளைவு 

களைக் கூட்டுகிறதென்பதும் நன்கு அறியப்பட்ட தகவல்கள், 
கணையம் சுரக்கும் இன்சுலினின் இயச்கத்திறன் , கல்லீரலின் 
இயக்கத்தினைப் பொறுத்துள்ளது. சந்தேகமில்லாமல் இன்சுலி 
னால் கல்லீரல் விளைவுகள் கணைய சுரப்பின் உண்மையான 

அதிகரிப்பை மூடிமறைத்துவிடும்.$$ நாயின் தெஞ்சுக்கூட்டின் 
பின்புறத்திலுள்ள பின்புற வேகஸ் நரம்பு தூண்டப்பட்டு ஒரு 
சில நிமிடத்தில் கல்லீரல் சிரையின் பிளாகமா இன்சுலின் அளவு 
200-இலிருத்து 300 மைக்ரோ யூனிட்/மி.லி என்று உயர்ந்தது. 
ஆனால், பெமொரல் Aen rude இன்சுலின் அளவு மாறவில்லை 

(14.17 மைக்ரோ யூனிட்பமி.லி,), அதாவது வெவளிப்புற 
இன்சுலின் செறிவு, ஜிஐடி. உயிர்நொதி மூலம், கல்லீரலினால் 
தொடர்ந்து மதிபிடப்படுகிறது. இந்த உயிர்நொதியான து,
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அட்ரினல் கார்டிகோ  ஸ்டீராய்டுகள் மற்றும் 'பிட்டுட்ட்டி 
சுரப்பினால் சீர் செய்யப்படுகிறது.₹* வளர்ச்சி ஹார்மோன் திறன் 

மிக்க பொருளாகும் 87 இரத்தக்குளுகோசு குறைந்தநிலை, 

வளர்ச்சி ஹார்மோன் வெளியீட்டை ஒரு சில நிமிடங் 
களுக்குள் அதிகரித்துவிடுகறது.. சர்க்கரை மிகை நிலை இது 

போன்று இதன் மொத்த அளவைக்குறைக்கவும் செய்கிறது. 

இரத்தச் சர்க்கரை அளவு சீரமைப்பின் ஒரு பகுதி, கல்லீரல் 

உயிர்தநொதியான ஜிஜடி இயக்கம் மூலம் விளையலாம். வள ர்ச்சி 

ஹார்மோன் தூண்டலில் இன்சுலின் பி சங்கிலியினை (சினால்பு 

மின்) இந்த உயிர்நொதி உற்பத்தி செய்கிறது. அதாவது 

மிதமான இரத்தச் சர்க்கரைக் குறைவு வளர்ச்சி ஹார்மோன் 

மிகுநதிலை ஜிஜடி இயக்கம் இன்சுலின் சிதைவு அதிகரிப்பு 

இதனால் குறைந்த அளவு இன்சுலின் கல்லீரலிலிருந்து 

வெளியேறுகிறது. பி சங்கிலி அதிகரித்து உற்பத்தியாகி ஆல்பு 

மினுடன் இணைகிறது. வெளிப்புறத்தசைகளில், இன்சுலின் 

இயக்கத்தினை எதிர்த்து சினால்புமின் தடைசெய்கிறது. இதன் 

விளைவாக, இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரிக்கிறது. இரத்த மிகை 

சர்க்கரை நிலையில் எதிர்மாற்றங்கள் நடைபெறுகின் றன.9 

வாய்வழி மற்றும் சிரைவழி குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனை 

களில், சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் மாறுகிறதென்றும், 

இயக்கத்திறன் எதிர்ப்பு இரத்தக் குளுகோசுச் செறிவிற்குத் 

தலைகீழ்த் தொடர்புடையதென்றும் ஏற்கனவே தெரிவிக்கப் 

பட்டுள்ளது.” இந்த ஆய்வுகளில் இரத்தச் சர்க்கரையினைக் 

குறைத்திடும், சிரைவழி டெசல்புடமைட் ஏற்புத்திறன் சோதனை 

, மேற்கொள்ளப்பட்டது.*? டொல்புடமைட் செலுத்தப்பட்ட 30 

நிமிடத்தில், எல்லா நபர்களிலும் எதிர்ப்பு இயக்கம் அதிகரித் 

திருந்தது. இந்த நபர்களில் இது உச்ச சர்க்கரைக்குறைவு 

. எதிர்ச்செயலுடன் இணைந்திருந்தது. 30 நிமிடங்களில் அதி 

கரித்த எதிர்ப்பு இயக்கம் 90 நிமிடங்களில் டொல்புடமைட் 

வழங்கப்படுவதற்கு முன்பிருந்த நிலையை அடைந்தது. இக் 
கணிப்புகளும், இரத்தச் சர்க்கரைச் செறிவுக்கும் சினால்புமின்
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எதிர்ப்பு இயக்கத்திற்குமுள்ள தலைகீழ் உறவினை வலியுறுத்து 
கின்றன. 

வளர்ச்சி ஹார்மோன், இன்சுலின் சிதைவில் இதன் பங்கு 
மற்றும் இன்சுலின் எதிர்ப்புத்தன் மை ஆகியவற்றைக் கருத்தில் 

கொள்ளும்போது பல காரணிகளும், சூழல்களும், வளர்ச்சி 

(ஹார்மோன் அதி சுரப்புடன் இணைந்ததாக உள்ளதென்பதைக் 

குறிப்பிடவேண்டும்.*? இவை பட்டினியிருத்தல் அல்லது உண 

'வின்மையால் ஏற்படும் பட்டினி, தாக்கம், உடற்பயிற்சி போன்ற 

வையாகும். இச்சூழல்களில் வெளிப்புறத்: இசுக்களில் இன்சுலின் 

குறைந்த அளவில் தேவைப்படுகிறது. மற்ற காரணிகள௱க 

வளர்சிதை மாற்றம், உடம்பு அல்லது மனநிலை, மயக்க மருந்து 

பெற்ற நிலை மற்றும் அறுவைச் சிகிச்சை ஆகியவற்றால் ஏற்படும் 

காய்ச்சல் அல்லது மன உளைச்சல் போன்ற சூழல்கள் அமைத் 

"துள்ளன. இவை நிஃலயற்ற அல்லது நிலையான கார்யோ 

“ஹைடிரேட் ஏற்புத்திறன் கோளாறுடன் இணைந்துள்ளன 

என்பது அறியப்பட்ட உண்மைகளாகும். 

கணையத்தின் இன்சுலின் வெளியேற்றத்தில் ஈடுபட்டுள்ள 
சிறுகுடல் ஹார்மோன்களுக் தம், இன்சுலின் சிதைவிற்குக் 
காரணமான கல்லீரல் உயிர்நொதிக்கும் இடையே உள்ள தொடர் 
பினை ஆராய்வது இறப்புமிக்கதாகும், குறிப்பாக இன்சுலின் , 
'வெளிச்சுற்று இரத்தத்தில் தேவைப்படின், இன்சுலின் வெளி 
யேற்றத்தை முடுக்கும் தூண்டிகள் சாதாரண சூழல்களில் இன்சு 
'லின் சிதைவு வழிமுறைமையினை த் தடை செய்வதில் தொடர் 
புடையதாக இருக்கலாமென்பதை எதிர்பார்ப்பது இயல்பான 
தாகும். இருந்தபோதிலும், தற்போது குறுகிய கால.சினால்புமின் 
அளவு வேறுபாடுகள் , மேலே தெரிவித்தபடி இரத்தக் குளுகோ.சு 
தீவிர செறிவு மாற்றங்களினால் ஆட்சி செய்யப்படும் பிட்யூட்டா, 

அட்ரினல் இயக்க மாறுபாடுகளினால் விளைகின்றன. ஆகவே, 
இயல்பான மனிதர்களின் இரத்தக் குளுகோசுக் கட்டுப்பாடு 
வழிமுறைமையில் மேலோட்ட மாற்றங்கள், கணைய. இன்சுலின் 
சுரப்பு அளவினால் விளைகின்றது. துல்லிய மாற்றங்கள் சுல்லீர 
லில் நடைபெறுகின்றன. இத் துல்லியமாற்றங்கள் ஜிஜடி உயிர்
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தொதி விளைவிக்கும் இன்சுலின் சிதைவு மற்றும் பி சங்கிலி 

உற்பத்தியினால் தோன்றுகன்றன. ஏனெனில் பி சங்கிலித் . 

தொடர், வெளிப்புறத் தசைகளில் இன்சுலினுக்கு மாறுபடக் 

கூடிய எதிர்ப்பு இயக்கத்தினை உண்டுபண்ணுகிறது, 

நீரிழிவு நோயாளிகள்: காரணக்கூறு கொண்ட நீரிழிவு நோயின் 

தோற்றக் கொள்கை: 

. மேலே விவ்ரிக்கப்பட்டுள்ள கணிப்புகள், காரணக்கூறு 

அறியப்பட்ட அல்லது அறியப்படாத நீரிழிவு நோயில் அடிப் 

படைக் கோளாறு இன்சுலினுக்கு அதிகரித்த சினால்புமின் .எதிர் 

இயக்கத்தினைச் சார்ந்ததாக உள்ளது. இது இயல்பான 

அளவைவிட கூடுதலுடையதாகும் இக்கோளாறு பிறப்பிலி: 

ருந்து காணப்படுகிறது. காரணக்கூறு அறியப்பட்ட நீரிழிவு 

தோயாளிகளால் (முதல்வகை) பால்பண்பு சாராத குரோமமோ 

சோமின் ஆதிக்கப் பண்பாக இது பாரம்பரியமாய்ப் பெறப் 

படுகிறது. .ஆல்புமினுடன் இணைந்த பி சங்கிலியின் இரத்தத் 

தில் அதிகரித்த செறிவை விளைவிக்கும் அடிப்படைக் கோளாறு 

யாதென்று அறியப்படவில்லை. ஆனால் ஒரு வாய்ப்பாவது5 

நீரிழிவாளர்களின் ஆல்புமினும், இயல்பான மனிதர்களின் 

ஆல்புமினும், மி சங்கிலியினை இணைக்கும் இறனில் மாறுபடு 

கிறதென்பதாகும். எச்சூழலிலும், சினால்புமிற + கல்லீரல் 

உற்பத்தி செய்கிறது. இயல்பான பிளாசுமாவில், பி சங்கிலி 

ஆல்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் அதிகம் பெற, நீரிழிவின் முந்தைய 

நிலை பெற்ற அல்லது நீரிழிவு உண்டாக மிகு வாய்ப்பு பெற்ற 

நேயாளிகளின் கல்லீரலுக்கு அதிக அளவு இன்சுலின் செல்ல 

வேண்டும். இக்குழுவில், இரத்தத்தில் இன்சுலின் மிகுந்திருந் 
தால் கல்லீரலுக்குள் இது இன்சுலின் உட்புகுவது இன்னும் 

அதிகரித்திருக்கும். நீரிழிவு முந்தைய நிலை தோயாளிகளில்: 

கணையத்திட்டுக்களின் செல்கள் பெருத்தும் அதிக எண்ணிக் 

கையிலும் இருக்கிறதென்பதற்குத் தற்போது நியாயமான 

ர்ளது.8,? ஆனால் பிளாசுமாவில் தடைகாய்பூ 
ஒத்திசைவு உள் 
இயக்க இன்சுலின் அளவு இயல்பாக உள்ளதா அல்லது அஇ 

க்ரித்திருக்கிறதா என்பதில் ஒத்திசைவு இல்லை.
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் “செராசி மற்றும் லுப்ட் ஆகிய ஆய்வாளர்கள், ஊசிமூலம் 

சிறை வழியாகக் குளுகோசினைச் செலுத்தினார்கள். ஆரம்ப 

நிலையில் 500 மி,கி, குளுகோசு/கி,கிராம் உடல் எடை என்ற 

அளவில் குளுகோசினைச் செலுத்தினார்கள். இதன்பிறகு ஊசி 

வழியாகத் தொடர்ச்சியாக BUH, குளுகோசு/கி.கிராம் 

உடல் எடை என்ற செறிவில் ஒரு மணி நேநரம் செலுத்தப் 

பட்டுப் பரவிவிடப்பட்டது.  இச்சூழல்களில், குளுகோசு 

சுமைக்கு, ஆரம்ப வெளிப்புற இன்சுலின் எதிர்ச்செயலான து, 

இயல்பான மனிதர்களைவிட நீரிழிவு நிகழ வாய்ப்புள்ள 

மனிதர்களிடம் குறைந்து காணப்பட்டது.” நீரிழிவு நிகழ 
வாய்ப்புள்ள அல்லது நீரிழிவு முந்தையநிலை மனிதர்களிடம் 
இக்கணிப்புகள் குறைந்த கணைய இன்சுலின் சுரப்புத் திறனைக் 

குறிப்பிடுவதாகப் பலரால் கூறப்பட்டாலும், பிளாசுமாவில் 
அளவிடப்படும் இன்சுலின், கணையத்தின் வெளியீடு என்பது 
வெறும் ஊகமேயாகும், இன்சுலின் தூண்டல், உடலியக்க 
நிலையினைச் சார்ந்ததாசு இல்லாமையால் இவ்வாய்வுகள் 
கடுமைபாகக் குறைக-ூறப்பட்டிள்ளன. தற்போது வாய்வழி 
குளுகோசின் இன்சுலின் தாண்டலை இயல்பான மனிதர்களு 
டன் ஐப்பிட்டபோது, நீரிழிவு நிகழ வாய்ப்புள்ளவர்களிடமும், 
வேதியியல் நீரிழிவாளர்களிடமும், வெளிப்புற இன்சுலின் 
அளவு மிகைத்திருப் தாகவும் மற்றும் சுல்லீரலிலிருந்து வெளி 
வரும் இன்சுலின் அளவும் அதிகரித்திருப்பதாகவும், பல ஆய் 
வாளர்கள் தெரிவித்துள்ளார்கள்.73,7* சந்தேகமில்லாமல் நீரிழிவு 
நிகழ வாய்ப்புள்ள மனிதர்களிடமும் மேலும் வேதியிபல் தீரிழி 
தோயாளிகளிடமும்கூட, கணையத்தின் இன்சுலின் சுரக்கும் 
திறன் குறையவில்லை என்ற கருத்தினைப் பலரது ஒருமித்த 
அபிப்பிராயங்கள் ஆதரிக்கின்றன. ஆனால் இயல்பான உடலி 
யக்க மூறையில் வாய்வழிபாகக் குளுகோசினை வழங்கவேண் 
டும் உடலியக்க முறையைச் சாராதிருக்கிற ஊசிமூலம் செலுத்து 
வதைத் தவிர்க்கவேண்டும் 7374 வெளிச்சுற்று இரத்தத்தின் 
ஆய்வு மூலம் பெறப்பட்ட மலே கூறப்பட்ட கணிப்புகள், 
நீரிழிவு நிகழ வாய்ப்புள்ள மனிதர்களின் பெருக்கமடைந்த 
கணையத்திலிருந்து அதிகரித்த இன்சுலின் வெளியீட்டுக் கணிப்
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புடன் இசைவதாக உள்ளன. மேலும் நீரிழிவுக்கு முந்தையநிலை 

மனிதர்களில் நிகழும் அடிமட்ட உடல் உள்ளுறுப்பு குளுகோசு 

உற்பத்திக்குறைவு இதனை மேலும் வலுப்படுத்துகிறது.75,87 

சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கப்பொருள் பிட்யூட்டரி/அட்ரினல் 

அமைப்பைச் சார்ந்துள்ளது. ஆகவே ஏற்கனவே அதிகரித்த 

எதிர்ப்பு இயக்கம், சல உடலியக்க மற்றும் சுற்றுப்புறச் சூழல் 

நிலைமைகளில் குறிப்பாக வளர்ச்சி உந்தல், நுண்தொற்று, ௧௬ 

வுற்ற நிலை, மாதவிடாய் நீங்கிய நிலை, ஏதாவது ஒரு 

காரணத்தால் ஏற்படும் மன உளைச்சல் அல்லது கார்டிகோ 

ஸ்டீராய்டு பெற்றநிலை போன்றவற்றில் மேலும் அதிகரிக் 

கிறது சில 'கூருணர்வுடைய மனிதர்களில், இக்காலங்களும். 

சூழல்களும், கார்போ அஹடிரேட் ஏற்புத் திறன் கோளாறைத் 

தீவிரமடையச் செய்கின்றன அல்லது இந்த நிலை ஏற்கனவே 

இருக்குமானால் மேலும் மோசமாகிறது, இத்தகைய மக்கள் 

தொகையில் 25% நபர்கள் நீரிழிவாள ர்களாயிருப்பதாகக் கணிக் 

கப்பட்டிருப்பதாய்த் தோன்றுவதால் இராட்சச Gps (Achro- 

megaly), கு௫ங்க் நோய்க்கூட்டு (Cushing Syndrome) au 

வற்றையுடைய நோயாளிகளில் 25 விழுக்காடு உண்மை 

யாகவே வெளிப்படையான நீரிழிவு பெற்றுள்ளார்களென்பது 

சுவையான செய்தியாகும். 

மேலே உள்ள நிலைகளைப் பெற்றிருக்கும்போது, நீரிழிவு 

தோயாளிகளென்று கணிக்கப்பட்ட நபர்களே கார்போ 

ஹைடிரேட் எற்புத்திறன் கோளாறை வெளிக்காட்டுகிறார்க 

ளென்று குறிப்பிடப்பட்டுள்ள து. 

இவ்வகையான சூழலைச் செயற்கையான ஸ்டீராய்டு 

வழங்கியபின் நடத்தப்படும் குளஞுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனை 

மூலம். பெற்றிட முடியும். இத்தகைய தாண்டலைப் பயன்படுத்தி 

உறுதி செய்யப்பட்ட நீரிழிவாளர்களின் முதல்தர நீரிழிவற்ற 

உறவினர்களில், பிளாசுமா இன்சுலின் அளவுகள் மதிப்பீடு, 

செய்யப்பட்டன. 'இச்சோதனைகளில் நேர்முடிவுகளை வழங்கி 

யமைகொண்டு கணிக்கப்பட்ட, மறைவான நீரிழிவினைப் 

பெற்றிருக்கும் ட€ேநோாயாளிகளின் பிளாசுமா இன்சுலின் அளவு,
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இத்தகைய சோதனையில் எதிர்முடிவினை ஈந்த உறவினர்களின் 

இன்சுலின் அளவைவிடக் குறைவாகயிருந்தது. இச்சோதன்ன 

களில் $நேர்முடிவைக் கொடுக்கும் நபர்களில் இன்சுலின் சுரப்பில் 

கோளாறிருப்பதால் இக்கணிப்புகள் தெரிவிப்பதாக எடுத்துக் 

கொள்ளலாம். ஜிஐ உயிர்நொதியினால் விளையும் இன்சுலின் 

தஇதைவு பிட்யூட்டரி/அட்ரினல் அமைப்புக் கட்டுப்பாட்டி 

லிருக்கிறதென்பதற்கு அதிகச் சான்றுகள் கிடைப்பதால். 6 

இந்தச் சூழல்களில் அகிஈரித்த வேகத்தில் கல்லீரலில் இன்சுலின் 

சிதைவுறுகிறதென்பது அறிவுப் பூர்வமான விளக்கமாகும், 

எந்தவிதச் சூழல் காரணமாகவிருப்பினும், அமைப்பு பெற்ற 
நீரிழிவு நோயாளிகளில், அனேகமாக சிறிய எண்ணிக்கையில் 

கணைய பீட்டா செல்கள் ஆரம்பத்தில் வளர்ந்து அதிக அளவு 

இன்சுலினை உற்பத்தி செய்து கடைசியில் கணைய மீட்ட 

செல்காரின் இயக்கம் நலிவுறத் தொடங்குகிறது, இன்சுலின் 

சுரப்பில் தேவைக்குப் பற்றாக்குறை மிகுந்தோ, சற்றுக் 

குறைந்தோ தோன்றுவதால் இன்சுலின் தேவையுள்ள நீரிழிவும், 

எடைமிகு நிலை நீரிழிவும் முறையாக விளைகின்றன. 

ஸ்மித் மற்றும் ஹால் ஆகிய ஆய்வாளர்கள் வயது மிக 
அதிகமானவர்களின் கார்போஹைடிரேட் ஏற்புத்திறன் சோளா 
றினை ஆராய்ந்தார்கள். 53 முதுமையான 85-06 வயதுடைய 
நீரிதிவற்ற தொண்டர்களில், 19 பேர் கார்போஹைடிரேட் வளர் 
சிதை மாற்றக் கோளாறுடையவர்களாவிருந்தனர் இத்தகைய 
வர்களில் 6 பேர் இத்தகைய கோளாறுகளுக்குத் தெளிவான 

விளக்கம் பெற்றவர்களாக இருந்தனர். இவர்கள் மிதமான 
அல்லது தீவிர மூளை நோய்த் தொகுப்புக்கூறு, அட்ரினல் 
சுரப்பிக்கட்டி (adrenal adenomata) அல்லது எழுச்சியுற்ற 
யூரியா அளவுகள் போன்றவற்யைப் பெற்றிருந்தார்கள்; 
வயதுமிக முதிர்ந்தவர்களிடம் ஆராயப்பட்ட 24.5% நபர்களில்) 
கார்போஹைடிரேட் ஏற்புத்கிறன் கோளாறு காணப்பட்டது. 
ஆகவே வயது அதிகரிக்கும்போது அமைப்பு நீரிழிவாளர்களென்று 
கருதப்பட்ட வர்களில், கார்போஹைடிரேட் எற்புத்திறன் கோளாறு 
(விளைகிறது என்பதனைக் குறிப்பிட ஆவல் உண்டாகிறது.
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இந்தக் குழுவில் குருகோசு தாண்டலுக்கு இன்சுலின் : எதிர்ச் 

செயல் திறனாகியிருந்தாலும் இந்த வயது முதிர்ந்தவர்கள் 

இயல்பான அளவைவிட அதிக இரத்தச் சர்க்கரையினைப் 

பெற்றுள்ளார்கள்.18 ஆகவே இவர்களி..ததில் உள்ள இன்சுலின் 

உயரியல் இயக்கம் குறைந்ததாக உள்ளது அல்லது மிகுஎடை 

சார்பில்லாத எதிர்ப்பு இயக்கம், இவர்களின் இன்சுலினைத்: 

திறனற்றதாகச் செய்கிறது என்பதனைக் குறிப்பிட இம்முடிவு 

வாய்ப்பளிக்கெது. இருப்பினும் மிகுஎடை மற்றும் கொழுப்புப் 

படிவிறுக்க நிலை, வளர்ச்சி தொடர்புடைய கார்போஹைடிரேட்' 

ஏற்புத்திறன் கோளாறு நிகழ்வதற்கு மன்னுள்ள நிலை 
முக்கியமானதாகும். 

மிகுஎடையும், ரீரிழிவும் நோய்க் கூட்டமைப்பும்: 

மிகுஎடைக்கும் நீரிழிவு நோய்க்கும் உள்ள நெருங்கிய .உ.றவு 

நன்கு அறியப்பட்ட ஒன்றாகும். மிகுஎடையானது நீரிழிவு நிலை 

யினைத் தோற்றுவித்திடும் பண்புடையது என்பது வலுவஈக. 

நம்பப்படுகிறது. மிகுஎடை கொண்ட நபர்களில், பிரட்னிசலோன் 

வாய் வழியாக் வழங்குவதற்கு முன்பும் மற்றும் வழங்கிய பிறகும், 

சரைவழி குளுகோசு ஏற்புத்திறன் சோதனை செய்து இவ்வேறு 

பாட்டினைக் கொண்டு நீரிழிவு தோன்றுவதற்குரிய வாய்ப்பு 

கணிக்கப்பட்டது?3. இந்த ஆய்வுகள் மிகுளடை மட்டும் நீரிழிவு 

தோய் தோன்றுவதற்குக் காரணமல்ல என்று வலிமையாகத் 

தெரிவித்தன. ஆனால் நீரிழிவு நிலை பெற வாய்ப்புள் ளவர்.களில்., 

மிகுள்டை, நீரிழிவினை வீழ்படிவு செய்யும் காரணியாக அலைத் 

துள்ளதா என்பதும் அல்லது மிகுஎடையானது நீரிழிவு தோகின் 

முந்தைய நிலையின் விளைவா என்பதும் விடை காணப்படாது 

கூறுகளாகும். அகிகரித்த சினால்புமின் (பி-சங்கிலி ஆல்புமின்) 

எதிர்ப்பு இயக்கமும், பிற பல ஆய்வுகளும், முன்னதாக நிகழும் 

இளமை நீரிழிவு தோயாளிகள் மிகுஎரடை கொண்ட நீரிழிவு 

தோரரயாளிகள் கார்போஹைடிரரட் ஏற்புத்திறன் கோளாறு 

சற்று பெற்ற அல்லது பெறாதவர்கள் ஆகியவர்கள் இயல்பான: 

அல்லது அதிக அளவில் பயன்படக்கூடிய அல்லது இயக்க 

மூள்ள் இன்சுலினைப் பெற்றுள்ளார்கள்.89,31 என்பதனைத்
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தெரிவிக்கின்றன, சினால்புமின் இன்சுலின் எதிர்ப்புப்பொருள் 

தசையில் விளைவுகளை உண்டுபண்ணும்போது கொழுப்புத், 

தசையில் இயக்கம் காட்டுவதில்லை என்பதற்கு ஆதாரமுள்ளன.** 

கார்போஹைடிரேட் கொழுப்பாக மாற்றம் அடைவது இதனால் 

தடைசெய்யப்படுவதில்லை. மிகுஎடை நீரிழிவு நோயாளிகள் 

நீரிழிவு நோயினால் இன்னும் அதிகரித்த எடை பெறுகிறார்கள், Ss 

ஏனெலில் இன்சுலின் இயக்கமானது தசையிலிருந்து கொழுப்புத் 

திசுவிற்குக் திசை திரப்பப்படுகிறது. இக்கருத்தானது ஆல்ப் 

மற்றும் ரிகான்ட் ஆகியவர்களின் கணிப்புகளினால் பலப்படுத்தப் 

பட்டுள்ள து.5? ஆல்புமிணனானது இணைந்து காணப்படும் இன்சுலி 
னைவிட மிக உயர்ந்த அளவில் கொழுப்பு உற்பத்தித் தூண்டல் 

இயக்கம் காட்டுகிறதென்பதை இவர்கள் தெரிவித்துள்ளார்கள்., 

மேலும் சினால்புமின் கொழுப்பு உற்பத்தியினை விளைவிக்கும்.83 

மேலும் இது ஹைப்போதலாமசுவின் பக்க ஊட்ட மையத்தி 

லிருந்து எழுப்பப்பட்ட மின்னழுத்தத்தினைக் குறிப்பிடுமளவு 

குறைக்கிறது. மேலும் ஊசிமூலம் செலுத்தப்பட்ட இன்சுலின் 

இயக்கத்தினை இது தடுக்கிறது.3! நீரிழிவு நோயாளிகள், மிகுதி, 

யான உணவை உட்கொள்வதைப் பிந்திய விளைவுகளைக் 

கொண்டு விளக்க முடியும். பெரும்பான்மையோர் கார்போ ஹை 
டிரேட் ஏற்புத்திறன் கோளாறு பெறாமலேயே நீரிழிவு கட்ட 
மைப்புடையவர்களென்பதை உறுதி செய்ய : முடியுமானால், 
இயல்பான மக்களில் மிகுஎடைக்குக் காரணமாக நீரிழிவு உடற். 
கட்டமைப்பைக் குறிப்பிட வாய்ப்புள்ள து.88 கரர்போஹைடிரேட் 
ஏற்புத்திறன் கோளாறைப் பெற்ற Sir இந்தியர்கள் 4 வருடங் 

களுக்கு முன்பு நீரிழிவு பெறாத ௪௧ இந்தியர்களைவிட உடல் 
எடையில் 25% மிகுந்திருந்தார்கள். 

தமனி. கொழுப்புப் படிவிறுக்கமும் நீரிழிவும்: 

மூன்பு தெரிவித்தபடி தமனிக் கொழுப்புப் படிவிறுக்க நிலை 
அல்லது தமனி உட்சுவர் சிதைவுடன் கூடிய தடிப்புக் கட்டி 
பெற்ற நோயாளிகள், அதிகரித்த சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கம் 
பெற்றுள்ளார்கள். மேலும் இதயத்தசை அழிவு (மாரடைப்பு) 
பெற்ற பல நோயாளிகளில், பிளாசுமா இன்சுலின் அளவு
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அதிகரித்துள்ளது.34,83 பெருந்தமனியின் உட்சுவர் ' கொழுப்புத் 

இசுவைப் போன்று இன்சுலினுக்கு எதிர்ச்செயல் காட்டுமாயின் 

இரத்த இன்சுலின் தமனி திசுக்களில் கொழுப்பு உற்பத்தியினை 
அஇகரிக்கலாம்.88 கொலஸ்டிரால் உற்பத்தியினையும் தாண்ட. 
லாம். கொழுப்புச் சிதைவினைக் குறைக்கலாம்.33 இதனால்' 

ஏற்பகும் ஒட்டுமொத்கது விளைவானது பெருங்குழாயில் கொழுப்புப் 
படிவிறுக்கத்தினைத் துரிதப்படுத்துவதாகவிருக்கும். இன்சுலி. 
னையும் கார்போறைறடிரேட்டினையும் தமனிக் கொழுப்பும் படி. 

விறுக்கத் தோற்றத்தில் தொடர்பு படுத்தும் ஆதாரம் உள்ளது. 

இதுபற்றித் தெளிவாக ஆராயப்பட்டுள்ள து.*3 ொல்புமின் 

மற்றும் நோய்க் காரணக்கூறு பெற்ற நீரிழிவு ஆகியவைகள் 

பற்றிய நமது அறிவு முன்னேறும்போது இரத்த ஓட்டம் தடை. 

பட்ட இரத்த நாள நோய் பற்றி நாம் புரிந்துகொள்வதும் 

அதிகரிக்குமென்பதை எதிர்பார்க்கலாம். 

.. நாளமற்ற சுரப்பிகளில் செல வாகித் தீர்த்ததினால் ஏற்படும் 

பெருக்கம் ஐயத்திற்குரியது. மரபு வழி. மிகுஎடை பெற்ற 

எலிகளில் கணையத்திட்டுக்களில் அமைப்பு மாறுபாடுகள் Ase 

வேலைப்பளுவினால் பெறப்பட்டன. பிறந்த ஐந்தாவது 

வாரத்தில் மரபுவழி மிகுஎடை எலிகளில் கணையத்திட்டுகள் 

௬மாராகப் பெருக்கமடைந்திருந்தன. இதன்பிறகு பெருக்கம் 

பெற்ற தட்டுக்கள் 24 வாரங்கள் வரை எடுப்பான தோற்றம் 

பெற்றிருத்தன. இத்துடன் பீட்டா செல்களில் குறுமணிகள் 

உதிரலும் நிகழ்ந்தன. இக்காலக் கட்டத் தில் பிளாசுமா 

இன்சுலின் அளவு அதிகரித்தது. ஆனால், பிளாசுமா சர்க்கரை 

அளவு இயல்பாக இருந்தது 52-ஆவது வாசத்தில் பிளாசுமா 

இன்சுலின் மற்றும் டிரைகிளிசரைடு அளவுகள் குறைந்தன். 

கணையத்தில் நார்த்திசுக்களின் பெருக்கமும், பெருக்க 

மடைந்த திட்டுக்களில் சிறுமணியடர்த்தியுள்ள பீட்டா செல் 

களும் பெறப்பட்டன. இவ்வெவிகளில் எந்த வகையிலும் 

மிகுஎடை. தோன்றும்போது கணையத்திட்டுக்கள் இயக்கமுள்ள 

நிலையிவிருந்தஇினால் பிளாசுமா இன்சுலின், மற்றும் டிரைகிளி 

ரைடு ஆகியவை அதிகரித்துக் காணப்பட்டன. - இதன்பிறகு
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கணையத்திட்டுகள் சிதைவுற்று, நாராகி, இன்சுலினைக் 

குறைத்து உற்பத்தி செய்தன.” 

தற்போது நடைபெற்றுவரும் ஆய்வுகளும், எதிர்காலத் திட்டங் 
களும்: 

முன்பு விளக்கியபடி, நீரிழிவுக் கட்டமைப்பில் அடிப்படைக் 

கோளாறாக நீரிழிவு நேரயாளிகளின் ஆல்புமின், இயல்பான” 

மனிதர்களின் ஆல்புமின் ஆகியவற்றின் பி சங்கிலி இணைப்புத் 
திறனில் உள்ள மாறுபாடு கூறப்படுகிறது. இத்தகைய பி சங்கிலி 
இணைப்புத்திறனை உறுஇ செய்ய முடிந்தால் இந்தப் புரதக் 

கோளாறு, டி ஆக்ஸிரைபோ நியூக்ளிக் அமிலத்திறுடைய பேசு 

களின் (bases) வரிசை அமைப்பு மாற்றத்தின் காரணமாக 

விளையும் ஒரு முக்கிய மரபுவழிப் பண்பாகும், இத்தசைய 

வேறுபாடு கொண்டுள்ள இணைப்புத்திறனை உறுதி செய்ய 
முடிந்தால், அதிகரித்த சினால்புமின் எதிர்ப்பு இயக்கத்தை 
அளவிட இது ஒரு சிற்ந்த முறையாக அமையும், இம்முறை 
தற்போது பயன்படுத்தப்படும் எலிகளின் இடையீட்டுச் சவ்வுத் 
திரை முறையைவிட வேகமானதாகவும் எளிதாகவும் இருக்கும். 
நீரிழிவு நிலையுடன் தொடர்பு கொண்டுள்ளதாசக் கருதப்படும் 
பல மருத்துவச் சிக்கல்களை ஆய்ந்திட இம்முறை வழிவகுக்கும். 

ஆரம்ப நிலை ஆய்வுகள்31, இருபரிமாண கீழிறங்கும்-சாகித 
Bod GAcurMe (two dimensional descending paper chromate- 
கர) முூறைகொண்டு சனால்புமின் நேர் இருப்பு (௦வது 
மற்றும் சினால்புமின எதிர்மறை இருப்புக் (Negative) m gaenar 
அமில, கார நீர்மப்பிளவுக்கு உட்படுத்தியதால் விளைந்த. 
அமினோ அமிலங்களைப் பிரித்திட்டபோது வேறுப௱டுகள். 
காணப்படவில்லை என்று தெரிவித்தன. போலரோகிரரபிக் 
($e polar ser@ (polorographic method ) ஆல்புமினுள்ள தனித்த 
தயோல் கூறுகளை ஆராய்ந்தபோது வேறுபாடு பெறப்பட 
வில்லை.33 டமலும் கதிரியக்க பி சங்கிலி ஆல்புமினுடன்: 
அடைகாக்கப்பட்டு இக்கூட்டுச் em மின்னேற்ற குவித்தல், 
மூல்ற காண்டு (170 electric focussing) பிரிக்கப்புட்ட:ன :.88
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நீரிழிவு மநோயாளிகள் மற்றும் நீரிழிவு தொடர வாய்ப்புப் 

பெற்ற நதோரயாளிகள் ஆகியவர்களிடமிருந்து பெறப்பட்ட 

ஆல்புமின் கூட்டு, இயல்பான ஆல்புரின் கூட்டிலிருந்து மாறு 
பட்ட எடுத்துக்காட்டமைப்பை (Pattern) வழங்கியது? 

பரவி அ௮க்ரிளமைடு Gage Moir orn Huger (Polyacrylamide gel 

electropheresis) முறைகொண்டு 93, ஆரம்பநிலை ஆய்வு செய்த 

"இல், நீரிழிவி நோயாளிகள் நீரிழிவு நோய் தொடர வாய்ப்புப் 

பெற்ற நோயாளிகள் ஆகியவர்களிடமிருந்து பெறப்பட்ட ஆல்பு 

மின், இயல்பான ஆல்புமிலனவிட மூலக்கூறு எடை 4000 அதிகம் 

பெற்றதாகயிருந்தது. நீரிழிவு தநோயாளிகளின் பிளாசுமா 

புரதத்தில் மேற்கண்ட ஒரு பி சங்கிலி இணைதந்திருப்பசை 

இது குறிக்கிறது. நீரிழிவு நோயாளிகள் மற்றும் நீரிழிவற்ற இயல் 
பான மனிதர்கள் ஆகியவர்களிடமிருந்து பெறப்பட்ட ஆல்புமி 

னில் ஆரம்பநிலை மேலும்/அல்லது இரண்டாம் .நிலை வடி 

வமைப்பில் வேறுபாடு நிகழுமானால் இதனை நிவர்த்தி 

செய்வது கடினமாகும். இருப்பினும், ஆல்புமின் பி சங்கிலியினை 

,இணைத்திடும் பண்பினை மாற்றமடையச் செய்வது சாத்திய 

மாகும், நீரிழிவுக்காரர்களின் ஆல்புமினுள் உள்ள மேற்கண்ட 

ஒரு பி சங்கிலியினைக் குறைந்த மூலக்கூறு எடைகொண்ட 

பொருளினால் இடப்பெயர்ச்சி செய்து இயல்பான மனிதர்களிடம் 

உள்ள சூழ்நிலையை உருவாக்க முடியும், முதலாவதாக, 

பி" சங்கிலியை ஒரு .முனையிலிருந்து அல்லது மற்றொரு 
முனையிலிருந்து கூறுபண்ணுவதை முயற்சிப்பது அறிவுப் 

பூர்வமானதாகும்.. சுருங்கக்கூறின், நீரிழிவு ஆல்புமின், 

இயல்பான ஆல்புமினுக்குமிடையே, பி சங்கிலி இணைப்புத் 

திறனின் வேற்றுமையை உறுதி செய்தால் இது பல வாப்ப்புகளை 

அளிக்கும். இது கட்டமைப்பு நீரிழிவு நிலையினை முழுமை 

யாக அறிந்துகொள்ளவும் இதனைக் குறியீடாகக் கொண்டு 

"கார்போஹைடிரேட் ஏற்புத்திறன் கோளாறு குறிகுணங்கள் 

வெளியாவதற்கு முன்பே இந்நிலைக்குப் புதுவகையான 
மருத்துவம் அளித்திட வழிவகை செய்யும்.



366 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

8ீரிழிவும் மருத்துவமும் 

REFERENCES 

Seltzer, H.S., Allen, E.W.; J. 

62, 1014 (1963). 

Cerasi, B., Luft, R.; Lancet, ii, 1359 (1963). 

Cerasi, E., Luft, R.; Acta. Endoginol. (Kloh), 

55, 278 (1967). 

Goldner, M.G., Clark, D.E.; J. Clin, Endoginal 
Metah., 4, 194 (1944), 

Lab. Clin Med., 

Mccullagh, E. P., Cook, J.R., Shirley, E.K.; 

Diabetes, 7, 298 (1958). 

Whitfield, A.G.W., Crane, C.W., French, J.M,, 

Bayley, T.J.; Lancet, 1, 675 (1965), 

Maclean, N., Ogilvie, P.F.; Diabetes, 8, 83 (1959). 

Lazarys, S.S., Volk, B.W.; The pancreas in Human 

and Experimental Diabetes (1962). 

Gepts, W.3. Diabetes, 273 (1969), 

Bloodworth, J.M.B.; Metabolic Disorders, suppl. 

1; Early Diabetes, 260 (1970). 

Vallence - Owen, J., Hurlock, B., Please, N.W.; 
Lancet, ii, 583 (1955). 

Berson, 3.A., Yalow, R.s ; Ciba Fdn. Colloq. Endo 
gincl., 74, 187 (1962). 

Yalow, R.S , Glock, S.M., Roth, J., Berson S.A.3 
Ann. N.Y. Acad. Sci., 137, 357 (1965). 

Danowski T.S., Lombardo, Y.B:, Mendelsohn, L.V.,» 
Corredor, D.G., Margan, O.R., Sabeh, G.; Meta- 
bolism. 18, 731 (1969),



ஒர் ஆய்வு. 387 

15. 

16 

17. 

18, 

19. 

23, 

22, 

23. 

24. 

25, 

26. 

27. 

28. 

29. 

30. 

Fraser, R ; Scientific basic of Medicine, 206 (1970). 
Gemmill, G-L.; Bull, Johns Hopkios Hosp., 68, 
329 (1941). 

Stadie, W.C., Zapp, J.A. Jr.3 J. Biol. Chem., 179 
55 (1947). ் 

Krahl, M.E., Park, C.R.; J. Biol. Chem., 74, 939 
(1948). 

Vallence ~ Owen, J.; Diabetes, 5, 248 (1956). 

Vallence - Owen, J.. Wright, P.H.; Physiol Rev., 

40, 219 (1960). 

Vallence - Owen, J., Hurlock, B.; Lancet, 7, 68 (1954). 

Gundersen, K., Williams, R.H.; Proc. Soc. Exp. 

Biol, Med,, 105, 390 (1960). 

Vailence - Owen, J., Dennes, J., Camphell P.N.; 

Lancet, ii, 336 (1958). ‘ 

Jackson, W.P.V.; Postgrad. Med. J., 35, 287 (1959). 

Vallance - Owen, J., Lilley, M.D.; Lancet, i, 806 

(1961). 

Bajaj, J.S., Vallaace-Owen, J.; Horm Metab. 

Res., 6, 85 (1974'. | 

Ensinck, JW., Mahler, R.J., Vallance-Owen, J.; 

Biochem J., 94, 150 (1965). 

Alp, H., Recant, L.; J. Clin. Invest., 44, 870 

(1963). 

Lowy, C., Blanshard, C., Phear, D.; Lancet, i, 802 

(1961). 

Alp, H-, Chaplin, H., Recant, L.; J.Clin, 

Endocrinol., 26, 340 (1966). ;



368 

அம. 

32. 

33. 

34, 

35. 

36. 

37. 

38. 

39. 

40. 

41, 
42, 

43. 

44, 

45. 

நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

Chhina, G.S., Bajaj, J-S.; Insalin and Metabolism, 

155, (1972). 

Bajaj, J.S., Bansal, D.D., Jindal, H.O; Acta 

Diabetol. Latina (1974) Inpres. 

Duon, P.G.M., McMaster, D., Vallance-Owen, 

J.; Unpublished Observations (1974). 

Kammerer, L., Bretan, M., Steingaszner, 0.) 

Diabetologia, 6, 473 (1970). 

Valiance-Owen, J., Dennes, J., Campbell, P.N.5 

Lancet ii, 696 (1958). 

Vallance-Owen, J., Lilley, M.D.; Lancet i, 804 

(1961). 

Bornstein, J., Park, C.R.; J.Bid. Chem., 205, 503 

(1953). 

Vallance-Owea, J., Lukens, F.D.W.; Studies on 

Insulin antagonism in Plasma, 60, 625 (1957). 

Jervell, J., Vallauce-Owen, J.; Lancet, ii, 1253 
(1967). 

Bajaj, 3.5. Valance-Owen, J.; Diabetologia, 7, 
433 (1971). 

Vallance-Owen, J.; Diabetologia, 2, 248 (1966). 

Navarrete, V.N., Tarres, 

(1967). 

Ehrlich, R.M., Martin, 
(1966). 

Vallauce-Owen, J.; Diabetes: Its 
and Biochemical Basis (1975). 

L.H.; Diabetes, J6, 57 

J.M.; Diabetes, /5, 400 

Physiatogical 

Vallance-Owen, J., Ashton, W.L.; Diabetes /2, 
356 (1963),



ஒர் ஆய்வு : 36%. 

46. 

47. 

48. 

49. 

50. 

51 

52, 

53. 

55. 

56. 

38, 

59. 

60. 

61. 

Kammerer, L., Bretan, M., Nemesanszly, L., Jakali, 

L., Virag, S.; Lancet, zi, 1366 (1966) 

Vallance-Owen, J., McMaster, D., Bajaj, J.S.; 

Lancet, ii, 358 (1973) 

Pederson, L.M., Tygstrup, L., Pederson, ர 

Lancet, i, 1124 (1964) 

Vallance-Owen, J., Braithwaite, F., Wibon J.S.P.; 
Lancet, ii, 912 (1967) 

Wilson, J.S.P., Valance — Owen, J.3; Lancet, ii, 

940 (1966) vs 

Pyke, D.A.; Postgrad. Med. J., 35, 261 (1959) 

Alp. H., Recant, L.; Metabolism, 13, 609 (1964). 

Kipnis, D.M., Stein, M.F.; Ciba Fad. Colloq. 
Endocrinol., 15, 156 (1964). 

Vallance - Owen, J.3 Brit. J. Dermatol. 8/, 9 

(1969). 7 

Cunliffe, W.}., Hall, R., Newell, D.J., Stevenson, 

C.J.; Brit. J. Dermatol., 8 , 135 (1968)._ 

Dawber, R.P.R, Bleehan, S.S., Vallance-Owen, J.; 

Brit, J. Dermatol., 84, 600 (1971). 

Tomizawa, H.H., Halsey, Y.D.; J. Biol. Chem., 

234, 307 (1959). 

Ensinck, J.W., Coombs, C.J.; Williams, R.H., 

Vallance-Owen, J.; J. Biol. Chem., 239, 3377 (1964 ). 

Zahn, H., Gutte, B., Gattner, H.G.; Diabetologia, 

41, 118 (1968). 

Alburn, H.E., Fenichel, R.C.; Nature (lond). 2/3, 

515 (1967). 

Fenichel R.L., Bechmann, W.M., Alburn, H.E., 

Diabetes, 17, 67 (1968).



370- 

62. 

63. 

64. 

65. 

66. 

67. 

68. 

69. 

70. 

71. 

T2. 

73. 

74, 

75. 

நீரிழிவும் மருத்துவமும்: 

Vallance-Owen, J.; Modera Irends in Endocrinology, 
152 3rd edition (1967). 

Sanger.,; Biochem, F.J., 44, 126 (1949). 

Vallance-Owen, J., Bansal, D.D.; unpublished 

observations (1974). 

Kaneto, A., Kosuka, K., Nakao, K.; Endocrinology, 

80, 530 (1967) 

Elgee, M.J., Williams, R.H.; Diabetes, 4,8 (1955). 

Costiner, E., Milcu, St M., Oprescu, M., Simi 

onescu. L.; Absts. 7th Congr. Int. Diabetes Fed. 

(1970). 

Roth, J. Glick, S.M., Yalow, R.S., Berson S.A,; 

Metabolism, 12, 577 (1963). 

Vallance-Owen, J.; Ciba Edn Colloq. Endocrinol., 
15, 217 (1964) 

Sonsken, P.H., J. Roy. Coll. Phys. Lond., 8, 220 

(1974) 

Bajaj, J.S., Vallance-Owen, J.; Lancet, i, 16 (1971) 

Paulsen, E.P., Richenderfer, L., Ginsberg Felloer, 
F.; Diabetes, 17, 261 (1968). 

Jackson, W.P.U., Van Miegham, W., Keller, P.; 
Lancet, /, 1040 (1972). 

Danowski, T.S., Lombardo, Y.B., Mendelsohn, 
L.V., Corredor, D.G., Morgan, C.R., Sabeh, G.; 
Metabolism, /8, 731 (1969,. 

Cerasi, E., Wahren, J., Luft, R., Felig, P.; Dia- 
betologia, 9, 63 (1973),



ஓர் ஆய்வு ரந 

76. 

77. 

78 

79. 

80. 

81, 

82. 

83. 

84. 

85. 

86. 

87. 

88. 

89. 

90. 

91. 

92. 

93. 

94, 

Wabhrn, J., Felige, P., Cerasi, E., Luft, R., Henpler, 

R.; Clin. Sci., 44, 493 (1973) 

Meck, J. C., Doffing, K. M.. Bollinger, R. 2. 
Diabetes, /7, 61 (1968) 
Smith, M.J., Hall, M. R. P.; Diabetologia, ‘9, 
387 (1973) 

Medley, D.R.K.3 Quart J. Med., 34, 111 (1965) 

Yalow, R.S., Berson, S. A.; Diabetes, 9, 254 (1960) 

Hales, C.N., Walker, J. B., Garland P.B., 

Randle, P. J.; Lancet, i, 65 (1965) 

Bieneir, J., Vallance - Owen, J.; Lancet, ii, 1390 

(1969) 

Vallance ~ Owen, J.; Ann. N. Y. Acad. Sci., 131 

315 (1965) 

Peter:, N., Hales, C.N.3; Lancet: i, 1144 (1965) 

Nikkila, E.A., Tatu, A. M., Vesenne, M., 

Pelkonen,R.; Lancet, ii, 508 (1965) . 

Stout, R.W.; Lancet, it: 702 (1968) 

Stout, R. W.; Lancet, ii, 467 (1969) 

Mahler, R. J.; Quartz. J. Med.,, 34, 484 (1965) 

Stout, R. W., Vallance -Owen, J.; Lancet, i, 1078; 
(1969 ) 

Shino, A., Matsuo, T., Iwatsuka H., Suzuoki, Z.; 

Diabetologia, 9, 412 (1973) 

Bajaj, J. S., Bansal, D.D., Gary, S. K., Bansal, 
N.; Acta Diabetol. Latina, /0, 1061 (1973) 

Asquith, R. 5., Otterburn, M.s., Francis, T. T.; 

unpublished observations (1974) 

Dunker, A. K., Rueckert, R. R.; J. Bio, Chem. 
244, 5074 (1969) 

Taylor, W. H., Vallance ~ Owen, J.; Unpublished 

observations (1974). mo



8 

10. நீரிழிவு மருந்துகள் 
மருத்துவம் மற்றும் பொருளாதார அடிப்படையில் நீரிழிவு 

தோய் மிக முக்கியமானதாகும். அமெரிக்காவில் மக்கள் 

தொகையில் 5 விழுக்காட்டினர் நீரிழிவு நோய் பெற்றிருக்கிறார் 

களென்று நம்பப்படுகிறது: ஆனால் 1977-இல் 48 இலட்ச 

மக்கள் (2.39) நீரிழிவு தோயாளிகள் எனக் கணக்கிடப் 

பட்டது. *'2 இவர்களில் 4 இலட்சம் மக்கள் இன்சுலின் தேதேவை 

யுடைய நீரிழிவு நோயினைப் பெற்றிருந்தார்களென்றும் மற்ற 

வர்கள் இன்சுலின் தேவையில்லாத நீரிழிவிலிருந்து குளுகோசு 
ஏற்புத்திறன் கோளாறு வரை பலதரப்பட்ட நீரிழிவினைப் 

பெ ற்றிருந்தார்களென்றும் சணிக்கப்பட்டது. 

நீரிழிவு நோயின் மிகக் கடுமையான விளைவுகளாக, 
உயிருக்கு ஆபத்தை விளைவிக்கும் கீடோ அமில நிலையைத் 
தவிர, நாட்பட்ட தன்மை கொண்டு நீரிழிவு தோன்றி நீண்ட 
காலம் கடந்து தோன்றும் நோய்களாக, தமனிக் கொழுப்புப் 
படிவிறுக்கம், குண்டிக்காய் நோய், கருவிழி நோய், நரம்பு 
தோய், கண் கண்ணாடி வில்லைகள் மங்கிய நிலை ஆகியவை 
உண்டாகின்றன.” இத்தகைய சிக்கல்கள் இரத்தக் குளுகோசு 
அளவுகளின் மிகையால் விளைவனவாகும். நீரிழிவுப்பண்டு 
வத்தின் முக்கியக் குறிக்கோளாகக் கடுமையாய் இரத்தக் 
குளுகோசு அளவினைக் கட்டுப்படுத்துவதும் இதனால் இது 
இயல்பான பட்டினி அளவிற்கும், மற்றும் உணவு உண்டபிறகு 
நிகழும் இரத்தக்குளுகோசு அதிகரிப்பு இயல்பான அளவிற்கும் 
நெறிமுறைப்படுத்தப்படுவது அமைந்துள்ளது. 4**9 

தோய்க் கடுமையின் அடிப்படையில் உயர்ந்த இரத்தக் 
குளுகோசு அளவு, உணவமைப்பை மாற்றுவது, எடைகுறைப்பு 
(குறிப்பாக மிகுஎடை நீரிழிவு தோயாளிகளிடம்), வாய்வழி 
நீரிழிவு நிவாரண மருந்து, இன்சுலின் ஆகியவற்றால் குறைக்கப் 
படுகிறது. பல்கலைக் கழகக்குழு நீரிழிவுத் திட்ட முரண்பாட்டின் பின் விளைவாக, இன்சுலின் தேவையற்ற நீரிழிவு நோயாளி
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சாத -போது பயன்படுத்தப்படுகின்றன. நவீன மருத்துவத்தின் 

ஓர் எடுத்துக்காட்டு படம் 1-இல் விளக்கப்பட்டுள்ளது. பைகுவ 

னைடுகள் மரணத்தைத் தோற்றுவிக்கும் லேக்டிக் அமில 

நிலையினை விளைவிப்பதால், சில நாடுகளில் இவை பயன் 

படுத்தப்படுவதில்லை. பல ஆய்வுகள், வாய்வழி மருந்துகளும் 

மற்றும் இன்சுலினும், இயல்பான கட்டுப்பாட்டு இரத்தக் குளு 

கோசினை விளைவிப்பதில்லையென்றும், இவை தாட்பட்ட 

சிக்கல்களின் முன்னேற்றத்தைத் தடைசெய்வதில்லை யென்றும் 

தெரிவிக்கின்றன. 10-13 

ஸ்லேட்டரினால் 14, 20 ஆண்டுகளுக்கு முன் வாய்வழி 
நீரிழிவு மருந்துகள் பற்றிய மறுசீராய்வுக் கட்டுரை எழுதப்பட்ட. 
போது, சல்பனைல் பூரியாக்கள், பைகுவனைடுகள் ஆகி 
யவையே பயனுள்ள நீரிழிவு மருந்து வகைகளாக அமைதீ 

திருந்தன, தற்போதும் இதே சூழல்தான் நிலவுகிறது. ஆனால், 
இந்த இருவகையான மருந்து இனங்களிலும் பலவகையான 
உருமாற்றம் பெற்ற மருந்துகள் சேர்க்கப்பட்டுள்ளன. நீரிழிவு 
மருந்துகள் அதிக எண்ணிக்கையில் நூற்களில் இ_ம் பெற்றாலும் 
அல்லது தனி உரிமை ஏட்டில் பதிவு பெற்றாலும் இருபது 
ஆண்டுகளில் நீரிழிவுச் சிகிச்சையில் புதிய உருவமைப்பு 
கொண்ட மருந்து அறிமுகப்படுத்தப்படவில்லை. தாட்பட்ட 
பண்டுவத்தில் நச்சுவிளைவுகளை ஏற்படுத்தாத பயனுள்ள 
மருந்துகளைக் கண்டுபிடிப்பதில் உள்ள சங்கடத்தினை இது 
விளக்குவதாக உள்ளது. 

இத்தகைய முயற்சியில் ஏற்படும் சங்கட 
மனித நீரிழிவிற்குரிய பிராணி மாதிரிகளை உண்டாக்குவதில் உள்ள சிக்கலாகும், (வழக்கமாகப் பட்டினியாய் வைக்கப்பட்ட எலிகள், சுண்டெலிகள் , சீமைப்பெருச்சாளிகள் ஆகியவற்றில் நீரிழிவு மருந்துகளின் இரத்தச் சர்க்கரைக் குறைப்பு திறன் அளவிடப்படுகிறது அல்லது குளுகே௱சு வழங்கியபிறகு சர்க்கரை ஏற்புத்திறனின் முன்னேற்றம் இம்மருந்துகள் வழங்கிய பிறகு அளவிடப்படுகிறது) இத்தகைய சிக்கல், இரத்தச் 

தீதின் ஒரு பகுதியானது
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சர்க்கரையினைக் கட்டுப்படுத்தும் சிக்கல் மிக்க வளர்சிதை 

மாற்றத்தாலும் விளையலாம், 

இக்கட்டுரையில் தற்போது நீரிழிவு மருத்துவத்தில் பயன் 

படுத்தப்படும் மருந்துகள் பற்றியும் இந்நோயில் பயன் அளிக்க 

வல்ல மருந்துகள் பற்றியும் விரிவாக விளக்கப்படும். 

சல்பைனல் யூரியாக்களும், இது தொடர்பான மருந்துகளும். 
விற்பனையாகும் மருந்துகள்: 

கஇளிபன் கிளமைடு (CGliben—clamide) [1  gliburide 

glybenzyclamide, HB—419] என்.ற மருந்து உயர்ந்த திறன் 

கொண்ட மருந்தாகும். ஆரம்ப சல்பனைல் யூரியா குடும்பத்தைச் 

சார்ந்த மருந்துகளான கார்புடமைடு * (ேரறம[கா14௦,) மற்றும் 

டொல்புடமைடு 3 (7௦1001818௪ 18 கண்டுபிடிக்கப்பட்டு இருபது 

ஆண்டுகளுக்குப் பிறகு இது .செயற்கை முறையில் தயாரிக்கப் 

பட்டதாகும், பிராணிகளிலும் 38 மற்றும் மனிதர்களிலும் *7 

கிளிபன்கிளமைடு, டொல்புடமைடைவிட எடை அடிப்படையில் 

250 மடங்கு திறன் மிக்கதாகும். 5-குளோரோ-2-மீதாக்ஸி 

பென்ஸ் அமிடோ ஆல்கில் பக்க சங்கிலி இணைப்பில் இது 

டொல்புடமைடிலிருந்து மாறுதலடைகிறது. சல்பனைல் 

யூரியா வரிசையின் உருவமைப்பு இயக்க உறவுகளும் 38, உயர் 

திறன் மிக்க பக்க சங்கிலியினை சல்பனைல் அமினாபிரிமிடின் 

565Gb  (Sulphonyl amino pyrimidines) 78 சல்பனைல் 

செமிகார். பசைடுக்கும் (511ற01௦23].92001௦க722146) இணைப்பதால் 

ஏற்படும் விளைவுகளும் விரிவாகத் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ளன.
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படம்-2 : வாய்வழி நீரிழிவு மருந்துச்” 

மனிதர்க்குச் சிரை வழியாகச் செலுத்திய பிறகு இம் 

மருந்து விளைவிக்கும் இன்சுலின் வெளியீட்டு வரைபடம் 

டொல்புடமைட் அளிக்கும் வரைபடத்திலிருந்து மாறு 
பட்டிருந்தது. இது இன்சுலின் அளவுகளில் மெதுவான , 

ஆழமில்லா எழுச்சியினை ஏற்படுத்தியது, இம்மருந்தினை ஒரு 
மணி இடைவேளையில் பலமுறை வழங்கும்போது இதன் செயல் 

திறன் இழக்கப்படவில்லை. இன்சுலின் வெளியீட்டில், 

குளுகோசுடன் இது கூட்டு இயக்க விளைவினை ஏற்படுத்து 

கிறது.3% மற்றைய ஆய்வாளர்களின் குழு கிளிபன்கிளமைடுக்கும்
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டொல்புடமைடூ”, களிபார்னுரைட8, கிளிசாக்ஸைபைடு 11 

அல்லது கிளிகுயிடோன் 15 ஆகியவற்றுக்குமுள்ள இந்த வேறு 
பாட்டினைச் சிரை வழியாக மருந்து வழங்கி உறுதி செய் 

துள்ளனர். குளுகோசுக் கூட்டு இயக்கவிளைவில் (8310012181) 

இதுபோன்ற மாறுதல் பெறப்படவில்லை. எல்லாச் சல்பைனல் 

யூரியா மருந்துகளின் இன்சுலின் வெளியீட்டு வரைபடங்கள் , 

வாய் வழியாக மருந்து வழங்கிய போது ஒன்றன்மேல் ஒன்று 

படிவதாக அமைந்திருந்தன. ஆகவே கிளிபன்கிளமைடுக்கும் 

ஏனைய சல்பனைல் யூரியா மூலகங்களுக்குமிடையே எவ்வித 

மாறுதலுமில்லை என்று முடிவெடுக்கப்பட்டது,38-35 சில 

மருத்துவர்கள் கிளிபன்கிளமைடு, ஏனைய பழைய சல்பனைல் 

யூரியா மருந்துகளான டொல்புடமைடு கார்படமைடு 9 அல்லது 

கிளைகோமயசின்1? ஆகியவற்றை விட நீரிழிவினைக் கட்டுப் 

படுத்துவதில் மிகச் சிறந்ததாக இருக்கிறதென்று உரிமை 

கொண்டாடினாலும், இதர ஆய்வாளர்கள் நன்கு கட்டுப்பாடு 

செய்யப்பட்ட மாறக்கூடிய அளவினைக் கொண்ட நீண்டகால 

பண்டுவ ஆய்வில் மற்ற ௪ல்பனைல் யூரியா மருந்தான 
குளோர்புரமைடினை? விட கிளிபன்கிளமைடு உயர்ந்ததாக 
யில்லையென்று தெரிவித்தனர் 2622, ஏனைய சல்பனைல் 
யூரியாக்களான டொல்புடமைடு, கார்புடமைடு, கிளைகோட 

யாசின் ஆகியவற்றால் தொடர்ந்து கட்டுப்பஈடு பெறாத நீரிழிவு 
நோயாளிகள் கிளிபன்சளமைடு பண்டுவத்தில் பயன்பெற்றார் 

கன்னி இரண்டாம் தர வீழ்ச்சியின் நிகழ்வு, பழைய சல்பனைல் 
யூரியாக்களை விட கிளிபல் ம் த் தில ந் 

திருப்பதாகத் apie satu dow at Gane ; ர 5 ஆனால் இம்முடிவு 
மற்றொரு ஆயவு முடிவினால் ஆதரிக்கப்படவில்லை.8 மற்றொரு 

முக்கிய பயனாவது திறன் குறைந்த சல்பனைல் யூரியா 

ae அனை (குளோபுரமைடு அல்லது டொல்புடமைடு) 

S fetgemed ademas “0a9 அலால் 
அல்லது மற்றைய சல்பணனல் புரியல ae : குளோர்புரமைடு வழியில் ப ன்படுதி தவத் யூ மர அகப் போல் தவறான 

கு எதிர்ப்பு தோய்க்கூ 
(antabuse syndrome) விளைவிப்பதில்லை. ° een
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எப்படியிருப்பினும், கடந்த சில ஆண்டுகளில் கிளிபன்கிள 
HOG வணிக அடிப்படையில் ஒரு மாபெரும் வெற்றிப்படைப் 

பாகும், ஆரில் சல்பனைல் பூரியாக்களின் பேராதிலைகளில் 

அமிடோ ஆல்கைல் (&ற10௦௧191) தொகுதிகளை இணைப்ப 

தால் பல போலிகள் உருவாகியுள்ளன . 

நீரிழிவுச் சி௫ச்சையில் கிளிபன் கிளமைடு 1.25 - 20 மி.கி 
என்ற அளவில் இயக்கமுள்ளதாக உள்ளது. நடைமுறையில் 

ஒரு நாளைக்கு 2.5- 15 மி,கி, என்ற அளவில் பயன்படுத்தப் 

பட்டு வருகின்றது1?731, மனிதரில் இம்மருந்து வாய்வழியாக 

உட்கொள்ளும்போது 50% குடலில் உறிஞ்சப்பட்டு இரத்தத்தில் 

சேருகிறது, சிரை வழியாகச் செலுத்தும்போது இதன் பிளாசுமா 

அரை வாழ்வு இருநிலை கொண்டதாக இருந்தது. இவை 0.38 
மற்றும் 6.6 மணிகளாகும். வாய் மூலம் உட்கொள்ளும்போது 

அரைவாழ்வு கால அளவுடன் அதிகரிக்கிறது. மனிதரில் கிளியன் 
கிளமைடு வளர்சிதை மாற்றமாக .முக்கியமாக சைக்லோ 

இஹக்சைல் வளையத்தில் ஹைட்ராக்ஸைல் தொகுதியினைத் 

தொகுக்குமியக்கம் நடைபெறுகிறது. முக்கிய விளைபொருளாச 

4-டிரான்ஸ் ஹைட்ராக்ஸி பிறவியும் மிகக் குறைந்தவளவில் 

3-சிஸ் ஹைட்ராக்ஸி விளைபொருள்களும் கிடைக்கின்றன 82252 

.குளோர் புரபமைடு (041௦7ற0ற81ர48) (£ 1 607,) ஆரம்பத் 

தில் நீரிழிவு சிகிச்சையில் வெற்றியடைந்த சல்பனைல் யூரியா 

மருந்துகளுள் ஒன்றாகும்.34 இதன் சிறப்புப் பண்பாவது, இது 

நீண்ட பிளாசுமா அரைவாழ்வான 24-42 மணிகள் மனிதரில் 

நீடித்திருப்பதாகும், ஏனெனில் அளேகமாக டொல்புடமைடின் 

நிலையற்ற மெதைல் கூறானது ஒரு குளோரின் அணுவால் 

இடப்பெயர்ச்சி செய்யப்பட்டுள்ளது.33 மனிதரில் குளோர்புரப 

மை௫ எந்தவித மாற்றமும் அடையாமல் வெளியேற்றம் 'செய்யப் 

படுகிறதென்ற முந்தைய நம்பிக்கைக்கு எதிராக 56 டரப்பைல் 

பக்க சங்கிலியின் இரண்டாவது நிலையில் மனிதரிலும், எலி 

களிலும் ஹைட்ராக்ஸைடு ஏற்றம் நிகழ்கிறதென்றும் புரப்பைல் 

நைட்ரஜன் பிணைப்பு விலக்கப்படுகிறதென்றும் தெரியப் 

படுத் தப்பட்டுள்ளன.35?51 இதன் மருந்தியக்கப் பண்பின் சாரண



380 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

மாக குளோர்புரபமைடினை ஒரு நாளைக்கு ஒரு வேளை வழங் 

கினால் போதுமானதாகும். நீரிழிவு சிகிச்சையில் பயனளிக்கும் 

அளவாக 100-500 மி.கி. அமைகிறது.3! 

இது, ஆன்டி டையூரடிக் ஹரர்மோனை (க௱(1-0107௪11௦ 

௦1௧006) அதிகம் சுரக்கச் செய்து இந்த ஹார்மோனுக்கு 

குண்டிக்காயில் கூருணர்வை அதிகரித்ததும் நீர்மப்பெருக்க 

Grryws Gomme: (dilutional hyponatremia} விளைவிக் 

இறது, இது குளோர்புரபமைடின் Aplus Goonrgw.® எதிர் 

மாறாக, கிளிபன் கிளமைடு இறு நீர்ப்பெருக்கி இயக்கம் பெற் 

றுள்ளது, சர்க்கரையற்ற சிறுநீர்ப் பெருக்க நோயில் (Diabetes 

insipidus) ஏடிஹெய்ச்சின் வெளிப்புற விளைவுகளை இது 

தடைசெய்கிறது.33 

டொல்புடமைடு (7௦16மரகரர்கே 4 டி-860), நீரிழிவு சிகிச்சை 

யில் வெற்றிகரமான பழமையான சல்பனைல் யூரியா வேதிமங் 

களில் ஒன்றாகும். ஒப்பிடுகையில் இது குறைந்த திறனுள்ள து.*? 

மனித அளவுகள் ஒரு நாளைக்கு 500-3000 மி.கி, 33245, மனிதர் 

களிடம் இது நன்கு வளர்சிதை மாற்றமுறுகிறது. முக்கியமாக 

மெதைல் தொகுதி கார்பாக்ஸிலிக் அமிலத் தொகுதியாக 

மாற்றமுறுகிறது. *பிளாசுமா அரைவாழ்வு 4-8 மணிகளாகும்,43248 

நீரிழிவுப் பண்டுவத்தில் டொல்புடமைடின் நீண்ட காலப் 
பயன்கள் பற்றி எதிர்நோக்கிய யுடிபிஜி ஆய்வில் கணிக்கப் 
பட்டது. எதிர்பார்த்த நன்மையான விளைவுகளுக்கு மாறாக, 
மருந்து வழங்கப்படாத அல்லது இன்சுலின் வழங்கப்பட்ட 
குழுக்களுடன் ஒப்பிடுகையில் டொல்புடமைடு குழுவில் இதய 
இரத்த நாள இறப்பு அஇகரித்திருந்தது.44 இருப்பினும் 
இத்தகைய முடிவின் நம்பகமான தன்மை பற்றிக் கேள்வி 
எழுப்பப்பட்டது. இந்த ஆய்வுகளின் சரியான அமைப்பு, 
செயலாக்கம், செய்தி அணுகுமுறை ஆகியவற்றின் அடிப்படை. 
யில் இந்த ஆய்வு குறை கூறப்பட்டுள்ளது. மருந்தின் விளைவு 
களைக் கருத்தில் கொள்ளாது, டொல்புடமைடு ஒரே அளவில் 
வழங்கப்பட்டமையும், போதுமான எண்ணிக்கையில்லாது 
தோயாளி குழுப்பிரித்தலும், மிகக் குறைந்த அடிமட்ட செய்திக்
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கூறுகளும், பொருத்தமற்ற உயிரியல் புள்ளி விவரங்களும் ' 

குறை கூறப்பட்டுள்ளன, மற்ற ஆய்வுகள், இரத்த நரள 

நோய்களில் டொல்புடமைடின் தய விளைவுகளைப் பற்றிக் 

குறிப்பிடவில்லை. தற்போது இத்தகைய முரண்பாடுகள் 

இன்னும் தீர்க்கப்படவில்லை. மேலும், இவ்வாய்விலிருந்து நம்பக 

மான முடிவு பெறமுடியுமாவென்பதும் தெளிவாக இல்லை. 

அல்லது டொல்புடமைடு பற்றிய முடிவுகள் மற்ற சல்பனைல் 

யூரியாக்களுக்கும் பொருந்துமா என்பதும் தெளிவாகத் தெரிய 

வில்லை. யுடிபிஜி ஆய்வினைப் பற்றி ஆதரிக்கும் கருத்துக் 

களும் 45-49, மறுப்புத் தெரிவிக்கும் கருத்துக்களும் 50-53 வெளி 

யாகியுள்ள ன. 

டொலசமைடரு (1701828006 (4) 1- 17835), சல்பனைல் 

செமி கார்பசைடு குடும்பத்னதச் சேர்ந்தது. ஐரு நாளைக்கு 

100-1000 மி,கி. என்ற அளவில் இயக்கமுள்ளதாக உள்ளது. 
மனிதார்களிடம் இதன் அரைவாழ்வு நேரம் 7 மணிகளாக 

உள்ளது. இது இயக்கமுள்ள அல்லது இயக்கமற்ற விளை 

பொருளாக அரோமெடிக் மெதைல் தொகுப்பு ஆக்ஸிஜனேற்ற 

மடைவதன் மூலம் ஹெறக்சாஹைட்ரோ அசெபின் வளையம் 

4ஆவது நிலையில் ஹைட்ராக்ஸைடு தொகுதி தொகுத்தல் 

மூலமும் அல்லது இது பேரா-டொவியீன் சல்பனணாமைடாக 

மாற்றமடைவது மூலமும் மாற்றமடைகிறது.51-52 டொலசமைடு 

ஒரு நாளைக்கு ஒரு வேளை வழங்கினால் போதுமானது. 

சல்பலை-ல் யூரியாக்களுக்கு எதிர்ச்செயல் காட்டாத நோயாளி 

களில் பெறும்பான்மையினரில் (ஆரம்ப நிலை அல்லது 

இரண்டாம் நிலைத் தோல்வி) டொல்சமைடு பயனுள்ளதாக 

அமைந்துள்ள து,” 

கிளிக்லாசைடு (0110182146) (5) 8-1702, 5-852) இன்னொரு 

செமிகார்பசைடின் பிறவியாகும். டொல்புடமைடைவிட மிகத் 

திறனுடன் நீண்ட நேர இயக்கமுள்ள மருந்தாகும். இதன் 
மருத்துவ அளவானது ஒரு நாளைக்கு 80-320 மி.கி. ஆகும். 

இதன் அரை வாழ்வு நேரம் 12 மணிகளாகும், பக்கச் சங்கிலி 

யில் ஹைட்ராக்ஸைடு தொகுதி தொகுக்கப்படுவதனால் இது:
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வளர்சிதை மாற்றமடைகின்றது.5 இம்மருந்தானது, பிளேட் 

லெட்டுகளின் பசைத்தன்மையினைக் குறைத்து, Wert. 

லெட்டுகள் ஒன்றுகூடித் திரளாவதைத் தடைசெய்வதுடன் 

பைப்ரின் கட்டியைக் கரைக்கும் திறனையும் பெற்றுள்ளது. 

ஆகவே பிராணிகளில் நுண் இரத்தக் குழாய்களை இம்மருந்து 

பாதுகாக்கிறது, இக்கணிப்புகள் நீரிழிவு இரத்த நாளச் 

சிக்கல்களைத் தடை செய்வதற்கு அல்லது குணமாக்குவதற்கு 

இம்மருந்தின் தறனான பயன் வாய்ப்புகளைத் தெரிவிக் 

கின்றன. இருப்பினும் மற்றுமொரு ஆய்வாளர் குழு, பிளேட் 

லெட்டுகள் ஒன்று கூடித் திரளாவதைத் தடை செய்யும் 

இயக்கத்தினை மற்ற பலதரப்பட்ட சல்பனைல் யூரியா 

மருந்துகளும் இதனைச் சார் ந்த மற்ற மருந்துகளும் பெற்றுள்ளன 

வென்றும், இந்த விளைவு நீரிழிவு சிகிச்சையில் பெறப்படும் 

மருந்து அளவினால் உண்டாவதில்லை என்றும் தெரிஸித் 

துள்ளது.?*?953, நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் கிளிக்ளாசைடையும் 
கிளிபன்கிளமைடையும் ஒப்பு தோக்கையில் மருத்துவப் 

பயனுள்ள அளவுகளில் இரு மருந்துகளும் குறைந்த அளவு 
ஏடிபி (௧௦2) வழங்கிய பிறகு பிளேட்லெட்டுகளின் திரட்சியைக் 
குறைத்தன. ஆனால் இளிபன்கிளமைடு மட்டும் அட்ரினலின் 
அல்லது கொல்லாசன் போன்றவற்றுக்குப் பிளேட்லெட்டுகளின் 
எதிர்ச்செயலைக் குறைத்தது,30 

அசிடோஹெக்சமைடு (&௦௦(௦ ௨௧1021 6]) , பழைய சல்ப 
னைல் யூரியாக்களில் ஒன்றாகும். மனிதரில் இது இயக்கமுள்ள 
விளைபொருளான எல்-(1-) ஹைட்ராக்ஸி ஹைக்௪மைடு (L-(~) 
(Hydroxyhexamide) ge urppucAps. தாய் மருந்தானது 
அரை வாழ்வ நேரமாக 1,6 மணியைப் பெற்றுள்ளது. இதன் 
வளர்சிதை மாற்ற விளைபொருளின் அரை வாழ்வு நேரம் சமா 
ராக 5 மணிகளாகும் 61911, மருத்துவத்திற்காக பயன்படுத்தப் 
படும் அளவு ஒரு நாளைக்கு 250-1500 9.கி, 41. 

@afGumi geno G (Glibornuride [8] Ro-6-4563, glyborau- 
tide), சல்பனைல் யூரியாக்களில் ஒன்றாகும். இது திறன் மிக்க 
மருந்தாகும், டொல்புடமைடைவிட 40 மடங்கு திறன் கொண்ட
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தாகவும், கிளிபன்கிளமைடின் திறனில் 1/5 பங்கு கொண்டதாக 

வும் உள்ளது. சல்பனாமைடுக் குழுவின் பேரா நிலையில் மாயா 
ஜால அமிடோ ஆல்கிண் சங்கிலித் தொடர் கிளிபோர்நுரைடில் 

இல்லை. 77-35 இதன் மருத்துவ அளவு ஒரு நாளைக்கு 6.25-75 
மி.கி 31576, இம்மருந்து நன்கு குடலினால் உறிஞ்சப்படுகிறது., 
இதன் அரை வாழ்வு நேரம் 8-10 mailed 7178 Qa இயக்க 

மற்ற வளர்சிதை மாற்ற விளைபொருளாக மிகுந்த ஹைட்ராக் 

ஸைடு தொகுப்பினால் மாற்றப்படுகிறது. 

emitt_emw® (Carbutamide [9] 82-55), நீரிழிவு மருத்து 

வத்தில் பயன்படுத்தப்பட்ட முதல் மருந்தாகும். ₹8 இம்மருந்து 

எலும்பு மஞ்சையில் நச்சு விளைவுகளைச் சில தோயாளிகளுக்கு 

ஏற்படுத்தியதால், சில நாடுகளில் இது நீக்கப்பட்டுவிட்டது., 48284 

இது என்-அசிடைல் தொகுப்பு வினைகொண்டு வளர்சிதை 

மாற்றம் செய்யப்பட்டு இயக்கமற்றதாகிறது. இதன் அரைவாழ்வு 

நேரம் 30-60 மணிகள்.45?8* மருத்துவ அளவு ஒரு நாளைக்கு 

500-1500 மீ.௫ி. 3&,8₹, வடிவமைப்பு-இயக்க உறவுகள் பற்றி 

விளக்கப்பட்டுள்ளது.34 

AefGens®@ (Glipizide[i0] Glidiazinamide K-4024), 

சல்பனைல் யூரியாவின் திறன் மிக்க புதி வகை. 

மருந்தாகும், இது கிஸிபன்கிளமைடிலிருந்து அமைடுபக்கச் 

சங்கிலியில் 5 குளோரோ-2 மெதாக்ஸிபினைல் தொகுதிக்குப் 

பதிலாக 5-மெதைல் 2-mupAefd (S-methyl-2 Pyrazinyl) 

தொகுதியினைப் பெற்றிருப்பதில் வேறுபடுகிறது 55*56, இம்டீருந் 

தானது, வேகமாகவும் மூழுவதுமாகவும் சிறுகுடலினால் உறிஞ் 

சப்படுகிறது.87 இந்தப் பணியில் கிளிபன்கிளமைடுவைவிட இது 

உயர்ந்ததாகும்.53 இன் சுலின் தேதவையற்ற நீரிழிவு தோயாளி 

களில், ஒரு நாளைக்கு 2,5-15 மி,கி, என்ற அளவில் இது மிகப் 

பயனுள்ளதாகவிருக்கிறது. இத்தப் பண்பில் கிளிபன்கிளமைடை 

இது ஒத்துள்ளது.“ கிளி? சைடு வளர்சிதை மாற்ற இயக்கத் 

துங்கியல் (Kinetics) சிக்கலானதாகும். பிளாசுமா அரைவாழ்வு 

நேரம் 3-4 மணிகளாகும். இது நேரத்துடன் அதிகரிக்கின்றது, 

சைக்ளோறஹைக்சைல் வளையம் ஹைட்ராக்ஸைடு தொகுப்பு 

வினைத்தாக்கல் பெற்று இம்மருந்து வளர்சிதை மாற்றமடை,
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கிறது.53387 இம்மருந்து பற்றிய மறுசீராய்வுக் கட்டுரை சமீபத் 

இல் வெளியாகி உள்ளது.90 ் 

கிளிசபாக்ஸைடு (0118051406 [11], BS-4231) என்பது, 

டொலசமைடின் (4) செமிகார்பசைடு வடிவமைப்புடன் ஐசோக்௪ 

சால் பெற்றுள்ள அமிடோஆல்கிண் பக்கச் சங்கிலி இணைந்த 

உருவமைப்பாகும்,. இது மிக வீரியமிக்க சர்க்கரையைக் குறைக் 
கும் மருந்தாகும். இயல்பான மனிதர்களில் டொல்புடமைடைப் 

போன்று 300 மடங்கு திறன் பெற்றது.3% மனிதரில் இது நன்கு 

சிறுகுடலினால் உறிஞ்சப்படுகிறது. இதன் அரைவாழ்வு நேரம் 

மிகவும் குறுகியது. (1.7 மரி), இம்மருந்தின் 50 விழுக்காடு, 

மாற்றமடையாமல் சிறுநீரில் வெளியேற்றப்படுகின்றது. பதிலீடு 
செய்யப்பட்ட பென்சன் சல்பனஈமைடு (Substituted, Benzena 

sulphanamide) இதன் வளர்சிதை மாற்ற ஒரு விளைபொரு 

ளாகும்.”£ நீரிழிவு மருத்துவத்தில் இம்மருந்து ஒரு நாளைக்கு 
2-12 மி.கி, என்ற அளவில் பயனுள்ளதாக உள்ளது.33 

களமைடின் (1]/016,[ 12]2/0௦0142106,811-717) சல்ப.. 
னைல் யூரியாவிலிருத்து வடிவமைப்பில் சிறப்பாக மாற்றம் பெற் 
றுள்ளது. சல்பனைல் யூரியாவின் யூரியாக்கூறு சம எலக்ட்ரான் 
சுமைகொண்ட அமினோபிரிமிடினால் இடப்பெயர்ச்சி செய்யப் 
பட்டுள்ளது. தடைகாப்பு இயக்கத்தில் இம்மருந்து சல்பனைல் 
யூரியாவுடன் குறுக்கு வினை புரிவதில்லை, ஆகவே, சல்பனைல் 
யூரியாவுக்கு ஐவ்வாமையைத் தோல் அழற்சிகாட்டுகிற நீரிழிவு 
தோயாளிகளில் இம்மருந்தினைப் பயன்படுத்தலாம். 94 சல்ப 
னைல் யூரியாவைப் போன்று, கிளைமைடின், எலிகளிலும் 893 
மனிதர்களிலும் $ இன்சுலின் வெளியேற்றத்தினை த் தூண்டு 
கிறது. இதன் அரை வாழ்வு நேரம் 3.8 மணிகள், இது, மெதைல் 
தொகுதி நீக்கப்படுவதன் மூலம் வளர்சிலக மாற்றமடைந்து 
இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைக்கும், திறன் பெற்ற பீட்டா 
ஹைட்ராக்ஸி இதாக்ஸி பிறவியை அளிக்கிறது. இவ்விளை 
பொருளில் 70-90 விழுக்காடு எவ்வித 
யாமல் சிறுநீரில் வெளியேறுகிறது , 
விளைபொருளின் அரைவாழ்வு நே 

மாற்றமும் அடை 

இந்த வளர்சிதை மாற்ற 
ரம் இரு நிலை கொண்
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டது இது வழங்கிய பிறகு ஆரம்ப அரை வாழ்வு நேரம் 3 
மணிகளாகும். இது 6 மணி நேநரம் நீடிக்கக் கூடியது, இரண்டாம் 

நிலை 24 மணிக்குப் பிறகு விளைகிறது. மேற்கொண்டு 

பெறப்பட்ட ஒரு விளைபொருள் 53-கார்பாக்கி  மெதாக்கி 

சல்பனமிடோபிரிமிடின் yobs மருத்துவ அளவு ஒரு 

தாளைக்கு 500-2000 மி.கி, ஆகும்.992190 . 

கிளிகுயிடோன் (0114014௦0௦ [13] ) என்பது, மற்றுமொரு 

உயர்திறன் மிக்க இன்சுலின் வெளியேற்றம் செய்யும் இமிடோ 
ஆல்கில் பக்கச் சங்கிலியைப் பெற்ற சல்பனைல் யூரியாவாகும். 

இது 15-20 மி.சி. என்ற அளவில் இயக்கமுள்ளதாக உள்ளது 

891012155 இது நன்கு ஏற்றுக்கொள் எப்படுகிறது. இது, ஆர்தே: 
மெதைல் தொகுதி நீக்கம் கொண்டும்; சைக்ளோஹெக்வில் 

வளையத்தின் 4,3 நிலைகளில் ஹைட்ராக்ஸைடு தொகுதி 
சேர்ப்பதன் மூலமும், வளர்சிதை மாற்றம் பெற்று இயக்கமற்ற 

விளைபொருளை அளிக்கிறது. இம்மருந்து அரைவாழ்வாக 1.3 

மற்றும் 24 மணி நேரங்களுடைய இருநிலைகளைப் பெற்றது. 

கிளிகுயிடோனின் 5% மட்டும் குண்டிக்காய் வழி வெளியேற்றப் 

படுகிறது. மற்றவை பித்தநீர்மூலமும், மலத்தின் மூலமூம் 
வெளியேற்றப்படுகன்றன. ஆகவே இம்மருந்தினைக் குண்டிக் 

காய் கோளாறுள்ள நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கும் பயன்படுத்தலாம். 

99-100 

... திளைகோபிரிமிடின் (Glycopyrimidine [14] ); ஒரு செமி: 

கார்பசைடாகும் ,இது உருவமைப்பில் குளோர்புரபமைடை .2 

ஒத்துள்ளது. இது 250-1250 மி.கி. என்ற அளவில் பயன்மிக்கது. 

1937104 , 

கிளைபுசோல் (0130020165 [15] Deseglybuzole, 1324 AN, 

7891 8, 1395 18.) வடிவமைப்பில் தனித்தன்மை பெற்றது. 

இருப்பினும் இது கிளைமிடினுடன் 12 சற்று ஒற்றுமை பெற்றது, 

இது இளைமிடினில் உள்ள தயோடயசால் வளைய த்திற்குப்:- 

பதிலாக 2-அமினோ பிரிமிடின் வளையத்தைப் பெற்றது. ! 

1942-இல் இரத்தச்சர்க்கரை குறைக்கும் திறன் பெற்றதாக:
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அறியப்பட்ட நுண்மக் கொல்லியான சல்பானிலில் தயோடய 

சோல் 16 உடன் மிக நெருங்கிய உறவு கொண்டது. இதன் 

வடிவமைப்பு-இயக்க உறவு தெளிவு படுத்தப்பட்டுள்ள து. 18 

ஒரு நாளைக்கு இதன் மருத்துவ அளவு 1000 மிக. என்ற 

வரையரையில் உள்ளது. குளோர்புரபமைடைப் போன்று 

மெதுவாக வெளியேறும் தன்மையுடையது, கிளைபுசோலுக்குச் 

௪ல்பனைல் யூரியாக்களைப் போன்று கொழுப்புச் சிதைவினைத் 
தடுக்கும் இயக்கமில்லை,1172 116 

கிளைபென்டைடு (000146 (17) 0-661), வடிவ 
மைப்பில் கிளிபன்கிளமைடை ஒத்தது இதில் குளோரின் அணு 
இல்லை. சைக்ளோஹைக்சைல் வளையத்திற்குப் பதிலாக 
சைக்ளோபைன்டைல் வளையத்தைப் Ouppg 339 மருத்து 
வத்தில், கிளிபன்கிளிமைடைப் போன்று ஒத்தத் இறன் பெற்றது. 
ஆனால், நீண்ட நேரம் இன்சுலின் எழுச்சியினை நீட்டிக்கிறது, 
148 

GuttrenapseanngG (Metahexamide 18 ), குளோர்புர 
பமைடைவிட உயர்திறன் பெற்ற ஆரம்ப கால மருந்தாகும். 
மருத்துவ அளவு ஒரு நாளைக்கு 50-300 மிகி, அரைவாழ்வு 
நேரம் இயல்பான மனிதர்களில் 19-26 மணிகளாகவும், நீரிழிவு 
தோயாளிகளில் இன்னும் அதிகரித்தும் உள்ளது. இம்மருத்தில் 
30-35% மாற்றமடையாமல் சிறுநீரில் வெளியேறுகிறது 45-50 
சல்பனாமைடாக மாற்றமடைகின்றது. கார்புடமைடில் வியக்கும் 
வகையில் நிகழ்வதுபோல் அமினோத் தொகுதி அடைல் 
ஏற்றமடை வதில்லை,14 

டோல்சைக்ளாமைடு (Tolcyclamide, 19, glycyclamide ), 
புயூடைல் வளையத்திற்குப் பதிலாக 
வளையம் பெற்று டொல்புடமைடிற்கு 
புடையது, 

சைக்ளோறைக்சைல் 

நெருங்கிய தொடர் 
கிளிபிசைடை 10 விட இது வீரியம் குறைந்துது. 

மருத்துவ அளவு ஒரு நாளைக்கு 1000 மி,ஐ,114
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மருத்துவ ஆய்வில் உள்ள மருந்துகள்: 

கார்புடமைடு, டொல்புடமைடு, குளோர்புரபமைடு போன்ற 

ஆரம்ப சல்பனைல் யூரியாக்களிலும், இரண்டாம் தலைமுறை 

யான உயர்ந்த திறன் பெற்ற கிளபன்கிளமைடு வகை சல்பனைல் 

யூரியாக்களிலும் பலவிது வடிவமைப்பு மாற்றங்கள் செய்யப் 

பட்டன. இத்தகைய மாற்றங்கள் பெற்ற புதிய மருந்துகளின் 

விவரங்கள் வெளியிடப்பட்டுள்ளன.1182116 மாற்றம் பெற்ற புதிய 
வகை சல்பனைல் யூரியாக்களைப் பயன்படுத்தி மருத்துவம் 

செய்யப்பட்டு பெற்ற முடிவுகள் வெளியாகி உள்ளன, இன்னும் 

இம்மருந்துகள் விற்பனைக்கு வரவில்லை. இவற்றின் விவரங்கள் 

கீழே தரப்பட்டுள்ளன. 

Aafluriicow@ (Gliamilide, (20,) CP-27, 634) e.wtd mer 

மிக்க அமிடேோஆல்கில் பக்கச் சங்கிலியினைக் கொண்ட 

சல்பாமைல் யூரியாவாகும்,1175118 இது இன்சுலின் தேவவயற்ற 

தீரிழிவு தோயாளிகளுக்கு 50 மற்றும் 75 மி. கி, அளவுகளில் 

பயனுள்ளதாக இருந்தது. இது மிகக் குறைந்த அரை வாழ்வு 
தேோரத்தைப் பெற்றுள்ளது.113 

கினிகாரமைடு ( காகறர்ம்6, (21), 50 65993), 2-மெதாக்சி 

5-குளோரோபென்சில் தொகுதிக்குப் பதிலாக ஹெட்டரோ 

சைக்ளிக் அசைல் தொகுதியைக் கொண்ட சமதிறன் பெற்ற 

கிளிபன்கிளமைடின் மாற்றுருவாகும்.1302121 இது கிளபன்கிளமைடு 

அல்லது டொச்புடமைடை விட கணையத்திற்கு அப்பாற்பட்ட: 

விளைவுகளை தன்கு விளைவிக்கலாம் 131
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படப-33.. ஆய்யில் உள்ள நீரிழிவு மருந்துச், 

கிளிடானில் (011816), 22, Glydanile, Gliacetanile), 
கிளைமிடின் போன்று சல்போனில் அமினோரமிரிமிடின் 

உருவமைப்பைப் பெற்று, உயர்திறன் வகை பக்கச் சங்கிலியின் 
இணைப்பையும், வகை மாதிரிக்குரிய 5.குளோரோ 2-DugsrsA 
பென்ஸ் அமிடோ ஈதைல் சங்கிலி ஒரு மெதிலீன் தொகுதி 
யினால் குறுகி அமீன் மற்றும் கார்பனைல் தொகுதிகளில் தலை 
கீழாக உள்ளன. கிளைமிடினை விட, கிளிடானில் அதிக வீரிய 
முடையதாகவும் மற்றும் வெகு சிக்கிரம் வளர்சிதை 
மாற்றமடைந்தும் வெளியேற்றப்படுகிறது. முக்கியமாக இது



ஓர்: ஆப்வு 399: 

டெர்சிவரி: ஐசோபுடைல் ஆல்கஹால் பிறவியாக: மாறுகிறது.. 

இப்பிறவிக்குத் தாய்மருநீ நின் சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மையில் 

30%. வீரியம் உள்ளது.122, 125 

கிளிபுளுமைடு. (01111மறர்ச2 23 Glioptamide), குளோரி: 
னுக்குப்: பதிலாக, புளோரின் அணு பெற்றும், ஒரு மெதைகல். 

தொகுதியைப். பெற்றுள்ள மேற்கொண்ட ஒரு கார்பன்: அணா 

அமினோ: தொகுதிக்கும் பக்கச் சங்கிலியான அரேோமெடிகி, 

வளையத்திற்கும் இடையே சேர்க்கப்பட்டு, கிளிடானில்: 

வடிவமைப்பைக் கொண்ட மருந்தாகும். இந்த வகையான பக்கச்: 

சங்கிலி சல்பைனைல் யூரியா வரிசைகளில் திறன்மிக்க மருந்து, 
களை வழங்குகிறது. (எஸ்-(-)) வடிவமைப்புப்பொருள் இரண்டு 

வரிசைகளிலும். இயக்கமுள்ள பொருளாகும்.1₹4 மனிதர்களில், 

கிளிபுளுமைடு சளிபன்கிளமைடைவிட வீரியமுள்ளது. கிளிபன்: 

கிளமைடின் சிரை வழி செலுத்தப்பட்ட பின் தோன்றும். 

இன்சுலின் வெளியீட்டு, மாதிரி உட்பட உயிரியல் வரைபட த்தை, 

இம்மருந்து போலி செய்கிற து,!5,156 

Aafi@amseennG (Glihexamide, 24,, $0-15860). மாற்றம். 

பெற்ற ஆரில் வளையத்தையுடைய ஆரம்பகாலச் சல்பனைன் 

யூரியாவாகும். டொல்புடமைடின் செயல்திறன் எல்லையில் 

இது உள்ளது. மேற்கொண்ட நன்மைகளை, இது அளிக்க, 

வில்லை, 

டொல்புடமைடின் வளையாது ஓரினப் பிறவி (48௨௭31 

Congener of tolbutamide), குளோர்புரபமைடை ஒத்தத் திறன் 

கொண்ட, துரிதமாக இரத்தச் சர்க்கரையினைக் தறைத்திடு 

கின்ற மருந்தாகும். மருத்துவ அளவு ஓரு நாளைக்கு 400 மி.கி, 155.
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சல்மனைல் யூரியாக்கள் மற்றும் இவற்றின் தொடர்பாள 
மருந்துகளின் வடிவமைப்பு மற்றும் இயக்க உறவுகள்: 

மேலே கூறப்பட்ட கருத்துக்களிலிருந்து சல்பனைல் யூரியா 

வினைக் குறிப்பிடத்தக்க அளவு மாற்றம் செய்தாலும் இது 

இரத்தச் சர்க்கரையினைக் குறைக்கும் தன்மையினைப் பெற்றி 

ருக்கிறதென்பதனையும் சல்பனைல் யூரியாவின் புதுப்பிற்வி 
களின் திறன்களில் மிக வேறுபாடுகள் உள்ளன என்பதனையும் 

அறியலாம். இயங்கும் திறனுள்ள அடிப்படை வடிவமைப்பானது 

A—So,—NH—B. ஏ என்பது குறிப்பாக 4-ஆவது நிலையில். 

மெதைல் அல்லது குளோரின் அல்லது அமினோ தொகுப்பு 

இணைக்கப்பட்ட அரில் (கார) தொகுதி அல்லது உயர்திறன் 

வரிசையில் அரில்- 00110 (பே; அல்லது அரில் (ரொ 

6000, தொகுப்பு ஆகும். மாற்றாக ஏ என்பது 1-பிப்பரிடின் 
வளையமாக (1.£ரறள!4102) இருக்கமுடியும், இது 4-ஆவது 

நிலையில் உயர்திறன் வகை பக்கச் சங்கிலியினை உயர்திறனு 

டைய மருந்துகளில் பெற்றிருக்கும். பி என்பது குறிப்பாக 00114௩ 

ஆகும். ஆர் என்பது அல்கில் (விசேடமாக புரலபல் அல்லது 

பியுடைல்), சைக்ளோ அல்கில் (விசேடமாக சைக்ளோ 

ஹெயூக்சைல் அல்லது சைக்ளோபென்டைல்) அல்கில் அமினோ 

அல்லது செமி கார்பசைடு வரிசையில் டை அல்கில் அமினோ 

ஆகியவைகளைக் குறிக்கும். மாற்றாக, பி என்பது 2-பிரிமிடின் 
அல்லது 2-(1,3,4-தயாடயசோல்) போன்ற ஹெட்டரோ 
சைக்கிளிக் வளையத்தைக் குறிக்கும், இந்த மாற்றங்களில் பெரிய 

மர்றுதல்கள் குறைந்த திறனுக்கு வழிவகக்கின்றன. இத்தகைய 
உருவமைப்புகளில் இயங்குதிறன், மருந்து பரவி வெளியேறும் 
பண்புகள் ஆகியவற்றில் மாறுதல் காணப்பட்டாலும், மனிதர் 
களில் இவற்றைச் சிகிச்சைக்குப் பயன்படுத்தும்போது இம்மருந்து 
கள் தரத்தில் ஒன்றுக்கு மற்றொன்று உயர்ந்ததா என்பது 
தெளிவாக அறியப்படவில்லை, 

சல்பனைல் பயூரியாக்களின் செயற்பாட்டு வழிமுறை: 
சல்பனைல் யூரியாக்களின் செயற்பாட்டு வழிமுறை இன்னும் 

முற்றும் தெளிவாக அறியப்படவில்லை. முதல் முறையாக மருந்து
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வழங்கிய பிறகு இவை இன்சுலின் வெளியீடு செய்தாலும், கிளிபன் 

கிளமைடு!5$,131 குளோர்புரமைடு*33.134, டொலஸமைடு135 

அசிடோ ஹெக்ஸமைடு போன்ற சல்பனைல் பூரியாக்களைகீ 

கொண்டு நீண்டகாலச் சிகிச்சை செய்யும்போது, இன்சுலின் 

அளவு சிகிச்சைக்கு முந்தைய நிலையினை அடைகிறது. ஆனால், 

இரத்தக் குஞுகோசு அளவு குறைத்துவிடுகிறது. இந்த விளை 
வானது குளுக்ககான் அளவினைக் குறைப்பதால் உண்டாக 

லாம்.138 அல்லது சல்பனைல் யூரியாக்களின் கணையத்திற்கு 

அப்பாற்பட்ட விளைவுகளான புதிய குளுகோசு உற்பத்தித் 

தடை.137 அல்லது வெளிப்புறத்தில் இன்சுவின் விளைவுகளைத் 

திறனாக்குதல் மூலம்338,133 உண்டாகலாம். ஆனால் குளோர் 

புரபமைடூ144, கிளிபிசைடு141 18, கிளிக்லாசைடு*43 ஆகியவற்றைப் 

பயன்படுத்திச் செய்யப்பட்ட ஆய்வுகள், உணவிற்குப் பிறகு 

காணப்படும் இன்சுலின் அளவுகள், நீரிழிவு தோயாளிகளிடம் 

நாட்பட்ட சிகிச்சைக்குப் பிறகும் உயர்நீதிருந்தன என்று 

தெரிவித்தன. சல்பனைல் யூரியாவின் இயக்கத்தின் பல்வேறு 

அம்சங்கள் பற்றிய சிறந்த மறுசீராய்வுகள் வெளிவந்துள்ளன") 

1441௭. குளோர்புரபமைடு!48, கிளிபன்கிளமைடூ144 போன்ற 

வற்றைப் பயன்படுத்திச் பெய்யப்பட்ட ஆய்வுகள் மூலம் பெறப் 

பட்ட புதிய புனைக்கோளானது, சல்பனைல் யூரியாக்கள் இயல் 

பான அளவுக்கு இன்சுலின் ஏற்பிகளை அதிகரிக்கச் செய்கிற 

தென்பதனைத் தெரிவிக்கிறது. ஆகவே, சல்பனைல் யூரியாக் 

களின் நீரிழிவு நிவாரணத் தன்மை கணைய இன்சுலின் சுரப்பு 

அதிகரிப்பு, வெளிப்புற இன்சுலின் திறனாக்கம், அநேகமாக 

இன்சுலின் ஏற்பிகளின் அதிகரிப்பு ஆகியவற்றிலிருந்து விளைய 

லாம், 

பைகுவனைடுகள் (Biguan:des ;: 

நீரிழிவுச் சிகிச்சையில் பயனுள்ள சல்பனைல் யூரியா 

அல்லாத மருந்துகள் பைகுவனைடுகளாகும். இவற்றைத் தனி 

யாக அல்லது சல்பனைல் பூரியாக்களுடன் சேர்த்து வழங்கலாம். 

தற்போது இக்குடும்பத்தைச் சார்ந்த மூன்று மருந்துகளே
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விற்பனை செய்யப்படுகின்றன, அவையாவன. 1, மெட்பார்மின் 

(Metformin) 2. Qeerurtss (Chenformin) 3. புபார்மின் 
(Buformin) 

தற்போது எழுந்துள்ள காரணக்கூறுகள் பைகுவனைடுகளின் 

NW ௭ 
॥ ர் Me 

SN C~NH= Co NH2 
Me . 

மெட்பார்றின் 

NH NM 
al னம் 

(Oprerncrannad=re any | 

செசென்பார்மிள் 

who 
B-NH=C -NH-C = NH 

புபார்மின் 

படம்-4 ; பைருவனைடுகள். 

பயன் பாட்டினை வெகுவாக பாதிக்கின்றன. யுடிபிஜி ஆய்வில்,. 
பென்பார்மின்28 பரிசோதிக்கப்பட்டது. டொல்புட மைடு. 
போன்று பென்பார்மினும் இதய இரத்தநாள இறப்பினை அதி 
கரித்தது என்று அறியப்பட்டது, இந்த ஆய்வில் எதிர்பார்த்த. 
நல்விளைவுக்குப் பதிலாக எதிர்விளைவு பெறப்பட்ட து. 18,156 
இத்தகைய சோதனை முடிவுகள் கடுமையானதாக இருந்ததால் 
பென்பார்மின் ஆய்வினை முடித்துக்கொள்வது சாலச்றந்த 
தென்று முடிவெடுக்கப்பட்டது. ஆகவே, யுடிபிஜி ஆய்வுக்குழு 
வின் முடிவுகள் முரண்பாட்டிளனை எழுப்பின, இத்தகைய முடிவு 
கள் பற்றியும் வீனா எழுப்பப்பட்டது. 134 இங்கிலாந்தின்: மற்று 
மொரு ஆய்வுக்குழு பென்பார்மின் மருந்தினைப் பயன்படுத்தி 
நடத்திய 5 ஆண்டு ஆய்வில், இது இருதயத் தசை அழிவு 
(1970607018! 1027௧௦(10௦)  நிகழ்வினைக் குறைத்ததென்று கண் 
டுள்ளது.34* மற்றுமொரு ஆய்வுச்குழு, இதயத் தமனி தோயாளி 
கள் ani aTpuds.o இம்மருந்து சிறிது அல்லது விசேடமில் 
லாத நன்மையை விளைவித்ததென்று தெரிவித்துள்ளார்கள் , 133 
இதய இரத்த. நாள இறப்பு, பென்பார்மின் பயன்படுத்தும் 
நீரிழிவு நோயாளிகளில் மட்டும் அதிகரித்திருக்கிறதாவென்பதும்



git op tray. 393. 

அல்லது பென்பார்மின் விளைவுகள் இதர பைகுவனைடுகளுக்கும் 

பொருந்துமாவென்பதும் தெளிவாக இல்லை, 

பைகுவனைடுகள் பயன்பாட்டின் வீழ்ச்சிக்கு முக்கியக் 

காரணியாக, பைகுவணைடு சிகிச்சையில் நிகழும் இறப்பினை 

உண்டாக்குகிற லேக்டிக் அமில நிலையினைக் கூறலாம், லேக்டிக் 

அமில நிலை நிகழ்வு ஒப்பிடுகையில் மிகக் குறைவாகயிருப்பினும் 

இது போதுமானதாக இல்லாத குண்டிக்காய் (மருந்து வெளி- 

யேற்றத்திலும், லேக்டேட் வளர்சிதை மாற்றத்திலும் குறுக்கீடு); 

இதயம் அல்லது கல்லீரல் (ீலக்டேட் மற்றும் பென்பார்மின் 

வளர்சிதை மாற்றங்களில் குறுக்கீடு) கொண்ட தோயாளிகளிடம் 

நிகழ்வதாக இருப்பினும் மூடிவு மிகவும் பயங்கர. மான.தாகும். 

(மரணத்தை விளைவிப்பதாகும்). 158-15% ஆகவேதான் mug 

வனைடினை நீரிழிவு சிகிச்சையில் பயன்படுத்த வேண்டா 

மென்று பரிந்துரை செய்யப்பட்டுள்ளது. சில மருந்துக் கட்டும். 

பாட்டுக் துறைகள், குறிப்பாக அமெரிக்காவில் எப் டி ஏ, இம் 

மருந்தினைத் தடை செய்துவிட்டன.!53, 188 

பைகுவனைடுகளின் மருத்துவப் பயன்கள்: 

பென்பார்மினை விட, மெட்பார்மினைப் பயன்படுத்தும்போது 

லேக்டிக் அமில நிலை நிகழ்வு மிகக்குறைவாக உள்ளதென்ற 

ஆய்வு. முடிவுகளினால் 156-151 மெட்பார்மின் பைகுவனைடுகளில் 

சிறந்ததென்று கருதப்படுகிறது. எவினும் குண்டிக்காய் கோள 

றுள்ள நோயாளிகளில் மெட்பார்மின்- லேகஃடிக்: அமில நிலை 

யைத் தோற்றுவிக்கிறது!63 188, இதன் மருத்துவ அளண் 500-. 

3000 19.4354, இதன் பிளாசமா அற: வாழ்வு நேரம் 2.& மணி 

கள். மனிதர்களிடம் மாற்றமடையாமல் இது சிறுநீகில். வொணி- 

யேற்றப்படுகிறது”63. கதிரியக்க ஒர மருந்தினைக் கொண்டு. 

அளவிடப்பட்டதில் இதன் அரை வாழ்வு. நேறம். 1.7 மணி என்று. 

நிர்ணயிக்கப்பட்டுள்ள து.158 

பென்பார்மின் பைகுவனைடு சிகிச்சையில் முதல் மருதி 

தாகும். உருவமைப்பு-இயக்க உறவுகள் ஆராய்ப்பட்டுள்ளன் 1. 

WLI இதன் பக்க விளைவுகளினால் இம்மருத்தின் பயன்பாடு”
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குறைந்துவிட்டது, மருத்துவ அளவு ஒரு நாளைக்கு 4 முறை 
யாக 25 மி.கி அல்லது தேரப்படி வெளியாகும் மாதிரியில் 

50-100 மி.கி64 அகும், ஆரம்பத்தில் இதன் அரை வாழ்வு 

தேேரம் 3.2 மணிகளென்று கணக்கிடப்பட்டது. 133 அண்மையில் 

வளி-திரவ நிறமி பிரிப்பான் முறைகொண்டு (0886110014 chromato 

graphy), Qsor அளவு 11 மணிகளென்று நிருணயிக்கப்பட்டுள் 
ளது 133 பினைல் வளையத்தில் பேரா-ஹைட்ராக்ஸைடு 
தொகுப்பு இணைப்பினால் இது வளர்சிதை மாற்றமடைகிறது. 
வரர] 

புபார்மின் பைகுவனைடுகளில் சமீப கால அறிமுகம், 
லேக்டிக் அமில நிலை நிகழ்வுகள், குறிப்பாகக் குண்டிக்காய் 
நோயாளிகளிடம் இம்மருந்தினால் விளைந்ததென்று தெரிவிக் 
கப்பட்டுள்ள து.175,196 இதன் மருத்துவ அளவு ஒரு நாளைக்குச் 
சுமாராக 50-300 8.8.16 இதன் பிளாசுமா அரை வாழ்வு 
நேரம் 3, 8-5.55 மணிகள். இம்மருந்து மாற்றமடையாமல் சிறு 
நீரில் வெளியேற்றப்படுகிறது,174, 177, 178 

பைகுவனைடுகளின் இயக்க வழிமுறை: 

பிராணிகளில் பைகுவனைடுகள் இரத்தச் சர்க்கரைக் 
குறைப்பு இயக்கம் இனத்திற்குத் தக்கவாறு மாறுபடுகிறது. 
சீமைப் பெருச்சாளியும் மற்றும் குரங்கும் குறிப்பிடத்தக்க விளைவு 
களைக் காட்டுகின்றன. எலிகள் ச௬ுமாராகக் கூருணர்வுடையன , 
நாய்களில் கூருணர்வு இல்லை, இயல்பான மனிதர் 
களிடம் இரத்தக் குளுகோசு அளவில் பைகுவனைடுகள் . 
விளைவுகளை ஏற்படுத்துவதில்லை. இவைபட்டினி மனிதர் 
களிடமும் நீரிழிவு தோயாளிகளிடமும் இரத்தச் சர்க்கரை 
யினைக் குறைக்கின் றன, 180 180 பைகுவனைடுகளுடன்: பல உயிரியல் இயக்கங்கள் இணைந்ததாக உள்ளன. இவை 
புதிய குளுகோசு உற்பத்தியினை ஆக்ஸிஜனேற்ற இயக்கங்களில் இடையீடு செய்வதன் மூலம்18 தடைசெய்கின் றதென்றும் 183,185, 
உணவுக்குப் பிறகு தொடரும் குளக்கமான் அளவுகளை இவை
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GOpsAn@ sor mi சிறுகுடலில் குளுகோசு உறிஞ்சமப். 

படுவதைத் தடை செய்கறதென்றும் 146-188) வெளிப்புறத்தில் 

குளுகோசு பயன்பாட்டினைப் பாதிப்படையக்கூடிய பிராணிகளில் 

பூதிய குளுகோசு உற்பத்துத்தடை செறிந்த அளவு நிகழ்வு 
என்றும், மருத்துவப் பயனுள்ள அளவுகளில் வெளிப்புறத்தில் 

குளுகோசு உள்ளெடுப்பு, ஆக்ஸிஜனோற்றத்தில் குளுகோசு 

உள்ளெடுப்பு மற்றும் ஆக்ஸிஜூனற்றத்தில் இன்சுலின் விளைவு 

களைத் இறன்படுத்துவது ஆகிபவை இம்மருந்துகளின் நிகழ 

வாய்ப்புள்ள இயக்க வழிமுறை என்றும் தெரிவித்துள்ளார்கள். 
192 கதிரியக்க 014 குஞுகோ௫னை மனிதர்களுக்குப் பயன்படுகுதி 

இயல்பான ' மனிதர்களிடமும் நீரிழிவு நரயாளிகளிடமும் 

குளுகோசு ஆக்ஸிஜனேற்றக்தைப் பென்பார்மின் அதிகரிக்கிற 

தென்று உறுதி செய்யப்பட்டது,133,194 ஆனால் மற்றுமொரு 

குழு, இயல்பான அல்லது மிகுஎடை மனிதர்களிடம் குளுகோசு 

ஆக்ஸிஜனே ற்றத்தில் நேர்மாறான அல்லது நிலையற்ற விளைவு 

களைப் பெற்றதாகத் தெரிவித்துள்ளது. 155,196 நீரிழிவு நிலையில் 

ஓப்பிடுகையில் அதிக அளவில் பென்பார்மினை வழங்குவதால் 

நிகழும் தீவிர விளைவு, கல்லீரலின் குளுகோசு உற்பத்திக் 

குறைவினால் உண்டாவதென்று” ஆய்வு குறிப்பிட்டுள்ள து- 

கல்லீரலின் குளுகோசு உற்பத்தக் குறைவு, கல்லீரல் கிளை 

கோசன் Asn pays குறைவினால் உண்டாகலாமென்றும் 

தெரிவிக்கப்பட்டுள்ள து.137 இருப்பினும், நீரிழிவு நோயாளி 

களிடம் நீண்ட கால பென்பார்மின் சிகிச்சைப் பயனில், 

கல்லீரலின் புதிய குஞ்கோசு உற்பத்தித்தடை அல்லது அதிக 

வெளிப்புற குளுகோசு பயன்பாடு ஓப்பீட்டு முக்கியத்துவம் 

இவ்வாய்வுகளிலிருத்து தெளிவாக இல்லை. உணவுக்குப் பிறகு, 

பெறப்படும் இரத்தக் குளுகோசின் உச்சக் குூறைவிற்குச், 

றுகுடல் குளுகோசு உறிஞ்சப்படுதலில் பைகுவனைடுகள் 

ஏற்படுத்தும் விளளவு காரணமாக உள்ளது. இருப்பினும் 

குளுகோசு உறிஞ்சப்படுவதில் தாமதம் ஏற்படுகிறது. ஆனால் 

மொத்தம் உறிஞ்சப்படும் குருகோசு அளவு குறைவதில்லை,5* 

ஆகவே சிறுகுடல் குளுகோசு உ.றிஞ்சுவதில் தாமதமும். வெளிப்
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புறதிதில் குளுகோசுப்பயன்பாட்டு வேக அதிகரிப்பும். பைகு. 

வனைடுகளின் நீரிழிவு நிவாரண: ஏதுவான காரணிகளாகும். 

மேலும், பைகுவனைடுகள் பசியைக் கட்டுப்படுத்தி எடை 

இழப்பை விளைவிக்கிறது. இவ்விளைவினை மிகுஎடை நீரிழிவு, 

நோயாளிகளிடம் பயன்படுத்திக்கொள்ளலாம்.189-391 மனிதர்- 

களில்: பைகுவனைடுகளின் விளைவுகள் பற்றி மறுசீராய்வுக் 

கட்டுரை வெளியாகியுள்ள து,202 

புதுமையான உருவமைப்பினைக் கொண்ட தேர்ந்தெடுக்கப்பட்ட. 
இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைக்கும் மருந்துக்கள்:- 

ஆய்வேடுகளில் பல புதிய மருந்துகள் பற்றிய விவரங்கள் 
கிடைப்பினும் உருவமைப்பு மற்றும் புதுமை மருத்துவப் பயன் 
அடிப்படையில் சில புதிய மருந்துகள் பற்றி குறிப்பு 
தரப்பட்டுள்ளது. 

கார்பாக்ஸிலிக் அமிலங்கள்:- (ோ0%7140 acids) 

சிக்கலான ஒரு புதிய உருவமைப்பு மெக்லிடினைடு (46211. 
tinide 30 HB—699) ஆகும். இது கிளிபன்கிளமைடுக்குத் தொடர் 
புடையதாகும். இந்த மருந்தில், அமில சல்பனைல் யூரியா 
தொகுதிக்குப் பதிலாக கார்பாக்ஸில் தொகுதி 
இம்மருந்தும், இதன் கார்பன் செறிவுமிக்க உயர்பி 
5093, இன்சுலின் வெளியிடுபவையாக உ 
இவை கிளிபன்கிளமைடைவிட குறைந்த த 
பாகவும், டொல்புட மைடைப் 
கொண்டவையாசவும் 

உள்ளது. 

றவியும் 31 

ள்ளன, ஆனால், 

றன் கொண்டவை 

போன்று ஒத்தத்திறன் 
உள்ளன.₹19,204 சமெக்லிடினைடு மனிதர் 

களில் பயனுள்ளதாக அமையுமாவென்பதைப் பொறுத்திருந்து
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ெெட்டரோ சைக்கிக் கார்பாக்ஸிலிக் அமிலம் 

படம்-5$: காசியாசக்ஸிலிக் அமிலங்கள். 

பார்க்கவேண்டும். கிளிபுளுமைடின் 23 பக்கச் சங்கிலியில் பென் 

காயிக் அமிலம் இணைக்கப்பட்டபிறகு 32 புதிய பிறவி இரத்தச் 

சர்க்கரை குறைக்கும் பண்பினைப் பெற்றுள்ளது. சல்பனைல் 

அமினோ 'பிரிமிடின் போன்று எஸ்-உருவமைப்பு opp 

ஆர்-உருவமைப்பைவிட அதிகத் திறன் கொண்டதாக உள்ளது. 

சல்பனைல் யூரியாவின் .உயர்திறன் கொண்ட பக்கச் சங்கிலியும் 

பென்சாயிக் அமிலமும் ஒரே ஏற்பியில் இணைந்து இயக்கம் 

சாட்டுகிறதென்பதை இது குறிக்கிறது.*?*
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சாலிசிலேட்டுகள் (8௨11091818, 33,34) நீரிழிவு நோயாளி 

களிடம் இரத்தச் சர்க்கரையைக் கட்டுப்படுத்தப் பயன்படுத்தப் 

பட்டு வரும் மருந்துகளாகும். அனேகமாக இன்சுலின் வெளி 

யாக்குதல் அல்லது கொழுப்புச் சிதைவினைத் தடைசெய்தல் 

மூலமாக இவ்விளைவினை ஏற்படுத்தலாம். இருப்பினும் உயர்த்த 

அளவுகளில் தேவைப்படுகின்றன. மருத்துவப் பயன்களும் 

மிகவும் குறைந்தே காணப்படுகின்றன.316 எலிகளில், உருவ 

அமைப்பு இயக்கத் தொடர்புகள், சாலிசிலிக் அமிலத்திலும் 

இது தொடர்புடைய அங்கமங்களிலும் ஆய்வு செய்யப் 

பட்டுள்ளன.203_.298 

பென்சாயிக் அமிலப்பிறவி 35 குளுகோசு பயன்பாட்டிளனைத் 

கதூண்டுகிறதென்றும், இது பக்க விளைவுகளை ஏற்படுத்துவ 

துடன் பிராணிகளில் தொடர்ச்சியாக வழங்கும்போது செயல் 

இழப்பதாகத் தெரிவிக்கப்பட்டுள்ள து.) 211 

2-மெர்காப்டோபிகோலினிக் அமிலம் 2-(Mercaptopicolinic 

acid 36) மற்றும் இதன் பல பிறவிகள், பிராணிகளில் புதிய 
குளுகோசு உற்பத்தியைத் தடைசெய்து இரத்த குளூகோ௫னைக் 
குறைத்தன.*!? மனிதர்களில் இம்மருந்துக்கு இயக்கமில்லை. 

மேலும் 10 தோயாளிகளில் இரு நோயாளிகளுக்குத் தோல் 

அழற்சியினை விளைவித்தது.!!6 

டிரிகோநல்லின் (1120102111) 37) ஒரு குவார்டனரி 
நிகோடினிக் அமிலப் பிறவியாகும். 10 நீரிழிவு நோயாளிகளில் 
3 நபர்களுக்கு 500 மி, கி. என்ற அளவில் இம்மருந்தினை 
வழங்கிப போது, சீக்கிரம் மறையக்கூடிய சர்க்கரை குறைக்கும் 
விளைவ ஏற்பட்டது.217 சில ஹெட்ரோசைக்ளிச் கார்பாக்ஸிலிக் 
அமிலங்கள் 38,39 மற்றும் இவைகளின் வளர்சிதை மாற்ற 
முன்னோடிகள் 40,41 சில ஆண்டுகளுக்கு முன் ஆர்வத்தைத் 
தூண்டின. ஏனெனில், இந்தக் கொழுப்புச் சிதைவுத் தடுப்பு 
மருத்துகள் , நீரிழிவு நோயாளிகளில் இரத்தக் குளுகோசினைக். 
குறைத்தது. எப்படியிருப்பினும் இந்த விளைவுக்குத் துரித 
மாகத் தாங்குதிறன் உருவாக அளர்ந்தது. நிண்ட கால 
நீறிழிவுச் சிகிச்சையில் இம்மருந்து பொருத்தமானதாக இல்லை, 

அலிபேடிக் கார்பாக்ஸிலிக் அமிலங்களில், ை ே ; கிடக் அமிலத்தின் டகுளோரா் 
டை-ஐசோபுரபைல் அம்மோனியம்
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அல்லது சோடிய உப்பு, இரத்தக் குளுகோசினைக் குறைப்ப 
தாகவும்519, பென்பார்மின் சிகிச்சைக்குப் பிறகு விளையும் 
லேக்டேட் செறிவினைக் குறைப்பதாகவும் தெரிவிக்கப் 
பட்டுள்ளது.220,331 அனால் தற்போதைய ஆய்வுகள், இது 

செல்களில் இயல்பற்ற தன்மையினைத் தோற்றுவிக்கிறதென் று 

தெரியப்படுத்தியதால் இது சிகிச்சையில் பயனாகும் வாய்ப் 

பினை இழக்கிறது.2?? ஆக்ஸாலா அசிடேட் (௦௧௧1 806140 43) 
சோடியம் உப்பை ஒரு நாளைக்கு 100-1000 மி.கி, என்ற 

அளவில் நீரிழிவு நோயாளிகளுக்கு வழங்கிய போது இரத்தக் 

குளுகோடின் அளவினையும், சிறுநீரின் குஞுகோசு அளவினை 

யும் குறைத்தது. இம்மருந்து வயதான மிகுஎ௪டை கொண்ட 

குறுகிய காலத்தில் நீரிழிவு பெற்ற நோயாளிகளுக்குக் குறிப் 

பாகப் பயனுள்ளதாக இருந்தது. இதன் இயக்க வழிமுறை 

அறியப்படவில்லை.327 நீண்ட சங்கிலி ஆக்ஸிரான் கார் 

பாக்ஸிலிக் அமிலம் (081706 ௦௦3140 2010ம் 44 8011-3802) 

மேலும் இதன் மெதைல் எஸ்டர் (45 4019-3716) அகியவை 

கார்னிடின் அசிடைல் டிரான்பரேசினைத் தடை செய்வதுடன், 

நீரிழிவுப் பிராணிகளில் பட்டினி நிலையில் அல்லது கொழுப்பு 

உணவு பெற்ற பிராணிகளில் வெளிப்புறக் குளுகோசுப் 

பயன்பாட்டினைச் செறித்து இரத்தக் குளுகோசினைக் 

குறைத்தது.23,234 வழிமுறையில் இவை ஹைப்போகிளைன்-ஏ 

(Hypoglycin-A [46] ), 4ஃ-பென்டதநாய்க் அமிலம் (4-ற20120012 

8013 [47] ) ஆகியவற்றினின்றும் மாறுபடுகின்றது. பின் கூறப் 

பட்ட ஒரு நீரிழிவு மருந்துகளும் கொழுப்பு ஆக்ஸிஜனேற் 
றத்தைத் தடை செய்கின்றன. இவை கல்லீரல் நச்சுத் தன்மை 

யினை விளைவிப்பதால் இவை மருத்துவப் பயன்பாட்டில் 

இல்லை 2% 

அமிடீன்கள் (Amidines) opgib குவானிடீன்கள் (0040141028) 

அமிலத் தன்மையில்லாத நீரிழிவு நியாரண மருந்துகளில் 
சிக்கலான குவானிடீன்களும், அமிடீன்களும் இடம் பெறுகின்றன , 

பிரோகிளிரைடு (7002117146 [48] 7804-3475) உருவமைப்பு 

பைகுவனைடுகளை தினைவுபடுத்தினாலும் இது வேறு முறை 

யான இயக்க , உருப்படிவத்தினையும், வழிமுறையிலை யும்
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ஆர் எமஐ 10026 தயாரிப்பு 
ஆ 

படம் ! அமிடீன்கள் மற்றும் குவானிஷன்கள் 

பெற்றுள்ளது. இது சல்பனைல் யூரியாச்களைப் போன்று 

வெளிப்புற இன்சுலின் அளவுகளை மிகுதிப்படுத்தாவிட்டாலும், 

இதனை அதிக அளவுகளில் வழங்கும்போது இன்சுலினை (வெளி 

யிடச் செய்கிறது. பைகுவனைடுகளுக்கு எதிர்மாறாக சிரை 

வழி அல்லது வாய்வழி குளுகோசு ஏற்புத்திறனை இது மேம் 
படுத்துகிறது. இது சிறுகுடல் குளஞுகோசினை உறிஞ்சுவதையும் 

தடை செய்வதில்லை இது லேக்டேட் அளவுகளையும் 

அதிகரிப்பதில்லை. பிரோகிளிரைடின் சர்க்கரைக் குறைக்கும் 
திறன் எலிகளில் அல்லது சுண்டெலிகளில் 1) மடங்கு அதிக 

மாக உள்ளது.??1, 238 நீரிழிவு மனிதர்களில் இதன் மருத்துவப் 
பயன் ஆய்வில் உள்ளது.”48 நீரிழிவு மருத்துவத்துல் பிரோ 

கிளிரைடின் தற்பயன் ஆவலுடன் எதிர்பார்க்கப்படுகிறது. 

பல ஆய்வுக்கட்டுரைகள், சைக்ளிக்குவனைடுகள் தொடர் 
பாக வெளியாகி உள்ளன. இவற்றில் உருவமைப்பு 
பெற்றதும் ஒன்றாகும், இதன் உருவமைப்பு-இயக்க உறவுகள்
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தெளிவுபடுத்தப்பட்டுள்ளன.236 அங்கமம்48 இன்சுலின் வெளியிடு - 

பவையாகும். இந்த வரிசையில் ஏதாவது ஒரு அங்கமம்” 

பண்டுவச் சோதனை முயற்சியில் உள்ளதாவென்பது தெரிய 

வில்லை. மருத்துவ ஆய்வில் எம் கே-270 (146-270 [50] 
[0 ]]) பென்பார்மினுடன் ஒப்பு தோக்கப்பட்டது. சல்பனைல் 

யூரியா மருத்துவத்திற்கு தன்கு கட்டுப்படாத நீரிழிவு தோயாளி 

களுக்கு மட்டுமே இது இயக்கமுள்ளதாக இருந்தது.*3? இயல் 

பான மனிதர்களில் எம் கே-270, 400 மி.கி அளவில் இயக்கம் 
காட்டியது, 200 மி.கி, அளவில் இதன் பக்க விளைவு பென்பார் - 

மினை ஓத்திருந்தது.5?? இந்த மருந்து பற்றிய ஏனையத் 
தகவல்கள் வெளிவரவில்லை. 

சென்ட்பிப்பரலோன் (0௦(ற[ற2101016 [51] ) சைக்ளிக் 

குவானிடினுக்குத் தொடர்புள்ள பிப்பரசின் பிறவியாகும். 

இறனில் -டொல்புடமைடு எல்லையில் உள்ளது. இது அநேக 

மாக இன்சுலினை வெளியிடுவதாகும்.* இரத்தச்சர்க்கரை 

யினை எலி, முயல், நாய் ஆகியவற்றில் இது குறைக்கிறது. . 

சமைப்பெருச்சாளி, குரங்கு ஆகியவற்றில் இவ்விளைவினை 

உண்டுபண்ணுவதில்லை.“34 பண்டுவ ஆய்வு பற்றிய அறிக்கை 

வெளிவரவில்லை, இம்மருந்து, மருந்து ஆய்வில் முதல் நிலை 

யில் உள்ளது.?3* 

இரத்தச் சர்க்கரையினைக் குறைத்திடும் பண்பும் இன்சு 

லினை வெளிப்படுத்திடும் பண்புமுள்ள லேக்டமைபைடுகளின் 

வரிசையில் ஆர்எம்்ஐ 11894 [52] (RMI-11894.) Lear Gar 

ஆய்விற்குத் தேர்ந்தெடுக்கப்பட்ட து. இம்மருத்து பற்றிய 

மருத்துவ ஆய்வறிக்கை வெளிவரவில்லை. நாய்களில் இருதய 

இரத்த நாள நச்சு விளைவுகளை இது ஏற்படுத்துகிறது.33! 

லேக்டமைடுகளின் தொடர்பான சில ஆர்எம்ஐ-11493 (RMI- 

11493, [53] ), ஆர்எம்ஐ-10026 (RMI-10026 [54] 9, அங்க 

மங்கள் இரத்தச் சர்க்கரை குறைக்கும் திறன் பெற்றுள்ளன. . 

இவற்றின் மேம்பசட்டு முயற்சியில் இவை மருத்துவப் பரி 

சோதனைக்கு முத்தைய நிலையில் உள்ளன.” ஆல்பா 

அல்லாக்ஸி அமிடீன்கள் ( a-alloxyamidines ) வரிசையில்
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அங்கமம்.533 பிராணிகளில் இரத்தச் சர்க்கரை குறைக்கும் 

திறனும், சிறுநீரில் அதிக அளவில் சேரடியம் வெளிறிக்கும் 
இயக்கமும் பெற்றுள்ளது. இது நச்சு விளைவுகளை ஏற்படுத்து 

வதால் மருத்துவ ஆய்வு செய்யப்படவில்லை. 

பிற மருந்துகள் : 

நீரிழிவு தோய் அல்லாத மற்ற தோய்களுக்காக விற்பனை 
யாகும் பல மருந்துகள், மனிதர்களின் இரத்தச் சர்க்கறை 
யினைக் குறைக்கும் தன்மையினைப் பெற்றுள்ளனவென்பது 
தெளிவுபடுத்தப்பட்டுள்ளது. பசியினை மந்தமுறச் சேய்யும்: 
மருந்தான பென்புளுரமின் (17207110740106 [56] ) குளுகோசு 
ஏற்புத்திறனை மேம்படுத்துவதாகவும், நீரிழிவு தேரயாளிகளின் 

பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைப்பதாகவும் தெரிவிக்கப் 
பட்டுள்ளது. இந்த விளைவுகள் எடை இழப்புடன் அவசியமாக 
இணைந்ததல்ல. ஆனால், இன்சுலின் முன்னிலையில் இது 
குளுகோசுப் பயன்பாட்டினை அதிகரிக்கலாமென அனுமானிக்கப் 
பட்டுள்ள து.333 ஒரு பென்புளுரமின் பிறவி, 780 எஸ்இ 
(Fenfluoramine analogue, 780. [5/] ) இன்சுலின் தேவையற்ற 
நீரிழிவு நோயாளிகளின் குரூகோசு ஏற்புத்திறனை மமம் 
படுத்துவதாக இருந்தது. ஆனால் இவ்விளைவு, உடல் எடை 
இழப்புக்குத் தொடர்புடையதல்ல, வெளிப்புறத்தில் இன்சுலின் 
விளைவிக்கும் குளுகோகப் பயன்பாட்டினை வலுபடுத்தல் 
இதன் இயக்க வழி முறையாக இருக்கலாமென்று தெரிவிக்கப் 
பட்டுள்ளது.340 கொழுப்பினைக் குறைக்கும் மருந்தான 
ஹாலோபினேட் (1210120௨1௦ [58] ) ஒரு நாளைக்கு 500-1500 
மி.கி. என்ற அளவில் நீரிழிவு நோயாளிகளின் ௪ல்பனைல் யூரியா 
வின் வளர்சிதை மாற்றத்தினைத் தடைசெய்வ 
தாகும். நேரிடையான இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைக்கும் 
தன்மையினால் விளைவதல்ல,3 44243 இன்னொரு கெரழுப்புக் 
குறைத்திடும் மருந்தான க்ளோபைப்ரேட் (clofibrate[59] ae aap 
தாளைக்கு இருவேளை 100 மி.கி, என்ற அளவில் வழங்கும் 
போது சல்பனைல் யூரியாவின் விளைவுகளைத் குற்காலிகமாக 

வலுப்படுத்துகிறெது. நீரிதிவு நோயாளிகளில் இது பட்டினி, 

கால் தோன்றுவ
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மற்றும் அணர்வுக்குப்பிறகு உயரும் இரத்தச் சர்க்கரை ஆகிய 
வற்றைத் தனியாக ஒருவாரம் வழங்கியபோது குறைத்தது. 
அனேகமாக இன்சுலின் கூருணர்வினை அதிகரிப்பதால் இது'் 

விளைவால் ம் ஆனால் 48 வாரங்கள் கொண்ட ஆய்வில் 

பட்டி இரத்தச் சர்க்கரையினை ம்மருந் த ibaa. has இம்மருந்து குறைத்திட 
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சொமடோஸ்டேடின் 

ய்யம்-?. Sp நீரிழிவு மருத்துகள் 

இயல்பான மனிதர்களில் தட த்தப்பட்ட ஆய்வுகள், 

குளுகோசிடேசு (010௦௦௦10286) மற்றும் அமிலேசு (கரார1௧50) 

தடைமங்களான aertGui eo (Acarbose BAY/g-5421 ,[ 60])- 

75 மி.கி, என்ற அளவில் உணவுக்குப்பிறகும் எழும் சர்க்கரை 

உச்சத்தைக் குறைத்தது,24,246 அகார்போறினை 6 வேளை 

50 மி.கி. என்ற அளவில் வழக்கமான சல்பனைல் யூரியா 

அல்லது இன்சுலின் மருத்துவத்துடன் இணைத்து வழங்கிய 

போது இரத்த குரூகோசின் அளவினை மேலும் குறைத்தது."8 
மிகுளடை கொண்ட இன்சுலின் தேவையற்ற நீரிழிவாளர்களில் 
நடத்தப்பட்ட இரு சண்குருடு ஒன்றுக்கொன்று மாற்றப்பட்ட
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ஆய்வில் அகார்போஸ் 100 மி.கி. மூன்று வேளை என்ற 
அளவில் உணவுக்குப் பிறகு நிகழும் இரத்தச் சர்க்கரையினை 
யும் குறைத்தது.*484 சொமடோஸ்டேடின் (80௯01081211) 14 
அமினேோஅமிலங்களைக் கொண்ட பெப்டைடாகும். இது 
ஆரம்பத்தில் ஹைப்போதாலமசிலிருந்து பிரித்து எடுக்கப் 
பட்டது. இது கணையத்தின் டி. செல்களிலும் காணப்படு 
Ang” Os வளர்ச்ச் ஹார்மோன், குளுக்ககான், இன்சுலின் 
போன்றவற்றின் சுரப்பினைக் குறைக்கிறது. இன்சுலின் தேதேவை 
யுள்ள நீரிழிவு நோயாளிகளுக்குச் சொமசோஸ்டேடினைச் 
சிரை வழியாக ஊசிமூலம் செலுத்தியபோது இன்சுலின் ததேவை 
யினையும் குளுகோ௬ு மாற்றங்களையும் குறைத்தது. ஆனால், 
இன்சுலின் தேவையற்ற நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் இந்த 
பெப்டைடு, மறைத்துபோகக்கூடிய இரத்தச் சர்க்கரை குறைவு 
திலையினை விளைவித்து இதனைத் தொடர்ந்து இரத்தச் 
சர்க்கரை மிகு நிலையினை ஏற்படுத்தியது.251 இயல்பான மனிதர் 
களுக்கும் இதனைச் சிரை வழியாக செலுத்தும்போது, இரத்தச் 
சார்க்கரையினை அதிகரித்தது,358 சொமடோஸ்டேடினின் 
பிறவிகளான டிஃடிரிப்டோபேன்£, டி-சிஸ்டீன்14 சொம 
டோஸ்டேடின் , குளுக்ககானைக் குறிப்பாகத் தடைசெய்வதால் 
இவைகள் நீரிழிவு மருத்துவத்தில் பயனுடையதாக இருக்குமா 
வென்பதனைப் பொறுத்திருந்து பார்க்க வேண்டும்,253, 834 

குவார்பிசின் (பகத) ஜெல்லாகும் தன்மையுள்ள 
உறிஞ்சப்படாத கார்போஹைடிரேட் ஆகும். உணவுக்குப் பிறகு 
எழும் இரத்தக் குளுகோசு உச்சத்தை மட்டும் செய்தது. 555 
மேலும் நீரிழிவு தோயாளிகளுக்கு ஒரு தாளைக்கு 25 கிராமம் 
அளவில் வழங்கியபோது அனேசமாக சிறுகுடலில் உணவு 
உறிஞ்சப்படுவதைத் தடை செய்வதன் மூலம் சிறுநீரில் குளு 
கோசின் அளவினைக் குறைத்தது. அனாலும் LG sr er. 
நீரிழிவு நோயாளிகளின் மூன்று மாத ஆய்வி ல் இது பயனற்ற தாக இருந்ததுடன் உணவுப்பாதை உபாதையையும் விகள 
வித்தது 

குளுகோசு ஏற்புக்காரணி (014௦089 tolerance factor), 
சமையல் ஈஸ்டுகளில் நிகோடினிக் அமிலம், அமினோ அமிலங்
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கள். (கிளைசின், சஸ்டின், குளுட்டாமிக் அமிலம்), மற்றும் 
குரோமியம் இணைந்துள்ள கூட்டாகும். இது இன்சுலின் ஏற்பியல் 

இன்சுலினுக்கு உபகாரணியாக (௦௦-780(01) இயங்குகிறது.*58 

ஆகவே இதன் பற்றாக்குறை உடைய நீரிழிவு தநேரயாளிகளில் 
குளுகோசு ஏற்புக் காரணி பயன் உள்ளதாக அமையலாம். 

கட்டுப்படுத்தப்பட்ட மருத்துவ ஆய்வில் இதன் பயன் கண்டறிய 

வேண்டியுள்ளது. 

ஆச்சரியப்படும் வகையில் எளிய அலிபேடிக் அமீன்களான 

டை சைக்ளோஹஜெக்சில் அமீன் (14 cyclo hexylamine 62), 
இயல்பான பிராணிகளிலும் நீரிழிவு பிராணிகளிலும் இரத்தச் 
சர்க்கரையைக் குறைப்பதாகவும் கண்டறியப்பட்டுள்ளது. 

இன்சுலின் முன்னிலையில் வெளிப்புறக் குளுகோசுப் பயன் 

பாட்டினை அனேகமாக அதிகரிக்கச் செய்வதால் இவ்விளை 

வினைத் தோற்றுவிக்கலாம், 

(et 
படம் -&8 - டைசைகிளேோ ஹெச்னஸலகயின் 

முடிவுகள் 

நீரிழிவு நோயின் . கடுமையான விளைவானது, அதிகரித்த 

இரத்தச் சர்க்கரை காரணமாகத் தோன்றும் தஈட்பட்ட சிக்கல் 

களாகும். ஆகவே, நீரிழிவு மருத்துவத்தில்: இரத்தச் சர்க்கரை 
யினைக் கட்டுப்படுத்தும் முயற்சியே முக்கியக் குறிக்கோளாகும். 

இரத்தச் சர்க்கரையினைக் கட்டுப்படுத்தும் வாய்வழி மருந்துகள் 

தற்போதைய நீரிழிவு மருத்துவத்தில் இந்தக் குறிக்கோளை 

ஓரளவுதான் நிறைவேற்றுகின்றன. அதிதிறன் சல்பனைல் 

யூரியாக்களின் அறிமுகம் நீரிழிவு மருத்துவத்தில் அதிகரித்த 

மேம்பாட்டினை வழங்கியுள்ளது. இந்த அத்தியாயத்தில் இறுதி 

யில் கூறப்பட்ட புதிய ஆய்வு மருந்துகள், மேம்பட்ட வாய்வழி 

மாற்று மருத்துவத்தை வழங்கலாமென்ற நம்பிக்கையினை 

ஏற்படுத்தி.உள்ளது. இரத்தக் குளுகோசினை அளவிட ஈண்டு



406 நீரிழிவும் மருத்துவமும் 

பிடிக்கப்பட்ட மாற்று முறைகள், கிளைகாசிலேடட் ஹீமோகுளோ 

பின்களின் மதஇப்பீடு 25560 ஆகியவை தற்போதுள்ள நீரிழிவு 

நிவாரண மருந்துகளை நன்கு பயன்படுத்திட வழிவகை செய்தி 

டலாம். மற்றுமொரு எல்லையில், குளுகோசு அளவீடு மற்றும் 

இன்சுலின் வினியோக அமைப்புகளின் உருவச் சுருக்கம் இவ் 

வமைப்புகளை எளிதாக எடுத்துச் செல்லவும், பயன்படுத்தவும் 

வழிவகை செய்யும். கடும் நீரிழிவு நோயாளிகளின் இரத்தக் 

குளுகோசினை இயல்பான நிலைக்குக் கொண்டுவர ஆலோசிக் 

கப்படும் முறைகளில் சிறந்த முறையினை நல்கும், இந்த முறை 

யினைச் செயல்படுத்துவதற்குப் பல ஆண்டுகள் ஆகலாம்.26! 
இது போன்று, கணையத் திட்டுக்கள் மாற்று முறையினைத், 

இசுநிராகரிப்பு சிக்கலுக்குத் இர்வுகாணில், நடைமுறை பயன் 

பாட்டிற்குக் கொண்டுவர வாய்ப்புள்ளது. இந்தத் துறையில் 

மூன்னேற்றம் தொடர்கிறது,352 

நீரிழிவுத் தோற்றத்தினைப் பற்றிய புதிய கருத்துக்களான 

வைரஸ் நுண்மங்களின் நோய்த் தொற்றின் பங்கு, பரவும் 
SHON, wy வழி காரணக்கூறுகள் ஆகியவைகள் புதிய 

மாற்று அல்லது தடுப்பு மருத்துவத்தை வழங்க உதவி 
புரியும். மேலும் நாட்பட்ட சிக்கல்களுக்கு நேரிடையான மருத் 
துவமும் வழங்கிட முடியும், உதாரணமாக, புரதங்களில் அதிக 
ரித்த கிளைகாசிலேசனைத் தடை செய்திடவும்353 அடித்தளச் 
சவ்வுகளின் தடிப்பினைத் தடை செய்திடவும்2₹485 முடியும். 
சார்பிடால் உற்பத்தியினை ஆல்டஃலேசு ரிடக்டேஸ் தடைமங் 
களைப் பயன்படுத்தி மட்டுப்படுத்தும் முயற்சியில் வெற்றி 
கிடைக்கும் நிலை உள்ளது 3, கடைசியாக, தற்போதுள்ள 
மருந்துகளின் இயக்க வழிமுறையினைப் பற்றிய அறிவும் இரத்தக் 
குளுகோசின் உயிரியல் மற்றும் வளர்சிதை மாற்றக் கட்டுப்பாடு 
ஆகியவை பற்றிய அறிவும் பயனுள்ள நீரிழிவு நிவாரண மருந்து 
களைப் பெற்றிட துணைபுரியும், 

சுருக்கமாக உருவமைப்பில் வேறுபட்ட அங்கமங்கள், 
ஆவலைக் கிளறுகின்ற இரத்தச் சர்க்கரைக் குறைக்கும் தன்மை 
பினைப் பெற்றிருந்தாலும் நீரிழிவு மருத்துவத்தில் இவை
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பயனுள்ளவையாக அமையுமா என்ற கேள்விக்குக் காலந்தான் 

விடையளிக்க முடியும். இவற்றில் சல மருந்துகள் வெற்றியடை 

யுமென்று நம்புவோம். ஆனால், சல்பனைல் யூரியா அல்லது 

பைகுவனைடுகள் அல்லாத மருந்துகள் மருத்துவப் பயன் 

இல்லாமையால் அல்லது தீவிர பின் விளைவுகளை ஏற்படுத்து 

வதால் நீரிழிவுப் பண்டுவத்தில் இடம்பெறவில்லை என்பது 

வியப்பிற்குரியதாகும். 

நீரிழிவு நோயில் மூலிகை மருந்துகள் பற்றிய ஆய்வு 

மூன்னேற்றம் கீழே விளக்கப்பட்டுள்ளது. 

அறிவியல் அடிப்படையில் சோதனை செய்யப்பட்ட மூலிகை 

மருந்துகள் : 

orgs sor (Olea europea) என்ற மூலிகையினை, முயல் 

களுக்கு வாய்வழியாகச் செலுத்தியபோது இரத்தச் சர்க்கரை 

அளவினை 17-23% குறைத்தது.389,27 கேரடாலி (Lagerstroemia 

specicosa) என்ற மூலிகையின் முதிர்ந்த இலைகளும், பழங் 

களும், 6-7.7 யூனிட் இன்சுலின் செயல்திறனுள்ள, சர்க்கரை 

குறைக்கும் அங்கமச் சேர்மத்தைப் பெற்றுள்ளது என்று தெளிவு 

படுத்தப்பட்ட து.2₹8,853 யூக்லிப்டஸ் இலைகளின் குடிநீர், நீரிழி 

வுக்கு நன்மை பயக்கிறதென்றும், இச்செய்கை டேவின்களால் 

( Tannins) ஏற்படுகிறதென்றும் Asfhuap soars? வேங்கை 

மரத்தின் (1110௦௧1008 marsupium) குடிநீரானது 7% நீரிழிவு 

தோயாளிகளிடம் இரத்தச் சர்க்கரையையும், சிறுநீர்ச் சர்க்கரை 

யையும் குறைப்பதாக உள்ளது. ஆனால் நாவற்கனி, 42% 

தோயாளிகளிடம் பயனுள்ளதாக அமைந்துள்ளது.”7* இம்மர.த்தி 

லிருந்தே நீரிழிவுக் குடுவைகள் தயாரிக்கப்படுகின்றன. இதைக் 

தொடர்ந்து நடந்த சோதனைகள் இம்மரத்தின் நன்மையினை 

உறுதிப்படுத்த முடியவில்லை. 

pruypesuaer (Achyranthes aspera) மொத்தச் சாராயச் 

சாரம் (௨1௦௦19௦11௦ 6௧180) எலிகளின் குருதிச் சர்க்கரையினைகீ 

குறைத்தது.?!* வில்வ மரத்தின் (6216 வாற ச*1௦வ) பழங்கள் 

மற்றும் வேர்களின் சாராயச் சாரங்கள் எலிகளில் இரத்தச்
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சர்க்கரையினைக் குறைத்தன.₹*3 அழிஞ்சில் ( க்1821ப0ரு Salvi- 
folium) இலைகளின் சாராயச்சாரம் இரத்தச் சர்க்கரையின் 
அளவை எலிகளில் குறைத்தது.” சாறு நீக்கப்பட்ட 

வெங்காயத்தின் ( க111மாம ௦20௨) 573 ஈதைல் ஈதர் கரைப்பானது, 

0.25 கிலோ கிராம் எடை என்ற அளவில் வாய்வழியாகச் 
செலுத்தியபோது இயல்பான முயல்களிலும் அல்லாக்சினால் 
நீரிழிவு உண்டுபண்ணப்பட்ட முயல்களிலும் உச்சச் சர்க்கரை 
யைக் குறைக்கும் தன் மையினைக் காட்டியது. வெங்காயத்தின் 
சாறுடன் ஈதைல் ஈதரைக் கலந்து பிரித்தெடுக்கப்பட்ட கரைப்பு, 
நீராவியில் வெங்காயத் தினின்றும் வெளியேறக்கூடிய அங்கமங் 
oH, பெட்ரோலியம் ஈதர் கரைப்பு, சாறுநீக்கப்படாத 
வெங்காயத்துடன் ஈதர் கலந்து பிரித்தெடுத்த கரைப்பு 
இவற்றைவிட மேற்கூறப்பட்ட தயாரிப்பு சிறந்ததாக அமைத் 
திருந்தது. இத்தயாரிப்பின் குருதிச் சர்க்கரை குறைக்கும் திறன், 
-அல்லாக்சான் முயல் நீரிழிவில், நவீன மருந்தான டொல்புட 
மைட் (70% யக௩106) டின் சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மையின் 
அளவை ஒத்துள்ளது. இத்தயாரிப்பின் சர்க்கரை குறைக்கும் 
“தன்மை பிளாசுமாவின் இன்சுலின் அளவை உயர்த்துவதால் 
உண்டாகலாம்.373 வெங்காயம் மற்றும் வெள்ளைப் பூண்டு சாறு 
“களின் இரத்தச் சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மை முயல்களுக்குக் 
குளுகோஸ் வழங்கி ஆராயப்பட்டது. குளுகோசு வழங்குவதால் 
ஏற்படும் குருதியின் அதிச் சர்க்கரை அளவை இச்சாறுகள் 
கட்டுப்படுத்தின. மேலும் இம்முயல்களில் குருதிச் சர்க்கரை 
யினை மிக அதிக அளவில் குறையச் செய்தது.*74 இமாலயத் 

_தில் வளரக்கூடிய இந்தியில் 'உடிஸ்2 என்று அழைக்கப்படும் 
wir ser (Alnus nepalensis) பட்டையின் சாராயச் சாரமானது 
எலிகளின் குருஇச் சர்க்கரை அளவினைக் குறைப்பதாயிருந் 
தது?“ an BHA (Anacardium 0001420181) இலையின் சாராயச் சாரமானது எலிகளில் குருதிச் சர்க்கரை 
த்து” பெல்லடோனா செடியின் (12௦ 
களின் சாராயக் கரைசலானது எலிக 
யினைக் குறைத்தது.372 

இலைகளின் 25% குடிநீர 

அளவினைக் குறைத் 
pa beliadona) இலை 

ஸின் குருதிச் சர்க்கரை 
மூங்கில் (8 ப5 dendrocalamus ) 
ஈனது வாய் வழியாக ஒருமுறை
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செலுத்தும்போது இயல்பான முயல்களிலும், அல்லாக்சான் 

நீரிழிவு முயல்களிலும் குருதிச் சர்க்கரையின் அளவினைக் 

கனிசமாகக் குறைத்தது. இத்தன்மை 96 மணி நேரம் நீடித் 
தது,*3 மூங்கில் இலை நீர்க் கரைசலிலிருந்து பிரித்தெடுக்கப் 

பட்ட அங்கமச் சேர்மம், புரபெரலின் இளைக்காலின் கரைவ 

தாகவும் மேற்கூறப்பட்ட இருவகை முயல்களிலும் அளவுக்குத் 

தக்கபடி குருதிச் சர்க்கரையினைக் குறைப்பதாகவும் இருந்தது. 

27% ot aparefu@er (Barleria cristata) மொத்த மூலிகைச் 

சாராயச் சாரமானது எலிகளின் இரத்த* சர்க்கரை அளவைக் 

குறைத்தது.272 மரமஞ்சள் (௭16 8118(418) செடி வேரின் 

சாராயச் சாரமானது வெள்ளை எலிகளின் குருதிச் சர்க்கரை 

யினைக்குறைப்பதாகயிருந்தது,?”7* ஆவாரை (688818 ௨0710ய/௨(8) 

விதையின் குடிநீரானது இயல்பு மற்றும் அல்லாக்சான் நீரிழிவு 

'மூயல்களிலும் நாய்களிலும், 15-2)% குருதிச் சர்க்கரையினைக் 

குறைத்தது.277 சரக்கொன்றை (௦88818 16181௨) சாறு, எலிகளில் 
இரத்தச் சர்க்கரையின் அளவைக் குறைத்தது,”7? சந்தன 
வேம்பு மரத்தின் (06076118& 1௦00௨) இலைகளின் சாராயச் 

சாரமானது எலிகளில் இரத்தச் சர்க்கரையினைக் குறைப்ப 

தாகயிருந்தது.773 அங்காராச் செடியின் (0067௦02000 1ற7௦7- 

1 கரா) மொத்தச் சாராயச் சாரமானது எலிகளில் இரத்தச் 

சர்க்கரையைக் குறைத்தது.37? ஆய்வாளர் திருவேதி"** கோவைக் 

கொடிக்குச் ((000010/1& 1௦41௦6) சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மை 

யிருப்பதாகக் கூறினார். சர்க்கரை குறைக்கும் திறன் இதன் 

அளவுக்குத் தக்கவாறு மாறுபடுகிறது. இத்தன்மை நவீன 

மருந்தான டொல்புடமைட்டை இத்துள்ளது.739850 நீரில் 

சுரையும் வேரின் சாராயச் சாரத்தின் பகுதியிலும், அல்லாக் 

சான் நீரிழிவு முயல்களில் இரத்தச் சர்க்கரை குறைக்கும் 

குன்மை காணப்பட்டது. சிறுநீர்ச் சர்க்கரையிளையும் 

குறைத்து, நீரிழிவு முயல்களில் உடல்நிலையினைச் சீராக்கவும் 

இம்மருந்தினால் முடிந்தது. மருந்து வழங்குவதை நிறுத்திய 

பிறகு 21-24 நாள்கள் இந்த நிலை நீடித்தது.!?! இச்செடியின் 
சாறானது, குஷ்கோசினை உணவாகப் பெற்ற எலிகளில், 

ஆண்டிரியர் பிட்யூட்டரி சாற்றினால் உண்டாகும் சர்க்கரை
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மிகு தன்மையினைத் கடை செய்தது.135 மேலும் நீரிழிவுச் 
சுரப்பிகிளான சொமடோ-டொரொபின், கார்டிகோடொராபின் 
வழங்கும்போது எலிகளில் குருதிச் சர்க்கரை அதிகரிக்கின்றது. 
இவ்வதிகரிப்பைக் கோவைச் செடியின் சாரானது குறைத்தது. 
553 இச்செடியிலிருந்து பெறப்பட்ட groorargh (Quarternary 
886) அல்லாக்சான் நீரிழிவு முயல்களில் சுமாராக இரத்தச் 

சார்க்கரையினைக் குறைத்தது."34 சர்க்கரைக் குறைக்கும் 

தன்மை குறைந்த காலம் oss. பாலைச்செடியின் 

( பேற1031821க தாம மீ.ாக) தரைக்கு மேல் வளரும் பகுதிகளின் 

சாராயச் சாரத்தின் நீர்க்கரைசலானது, இயல்பான முயல் 
களில் இரத்தச் சர்க்கரையினை வெகுவாகக் குறைத்தது. 
சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மை கல்லீரலைச் சேதப்படுத்துவ 
தால் உண்டாகிறதென்றும், கல்லீரல் சேதத்தினால் சீரகார 
பாஸ்படே.ஸ் அளவு கூடுகிறதென்றும் அறியப்பட்டது.285 
இச்செடியின் இலைகளின் குடிநீரானது இயல்பு மற்றும் 
அல்லாக்சான் நீரிழிவு மற்றும் முயல்களில் இரத்தச் சர்க்கரை 
யினைக் குறைத்தது.5758 ஊமத்தை இனத்ரைச் சார்ந்து 
ஒரு செடி (Datura Quercifolia )u@er சார;யச் சாரம் 
எலிகளில் இரத்தச் சர்க்கரை அளவினைக் குறைத்தது,38 
காட்டத்தி மரம் (1010803108 நாசா& தாம , ருத்திராட்ச மரம் 
(Elacocarpus ganitrus) இவற்றின் தண்டுகளின் பட்டையின் 
சாராயச் சாரமானது எலிகளில் இரத்தச் சர்க்கரை அளவினைக் 
குறைத்தது”? காட்டு sureoip (Ensete superbum) alsa gaefl 
விருந்து பிரித்தெடுக்கப்பட்ட விஜடிஆர்-2 ஜிடி (110௩-2000) 
என்ற பகுதி 100 மி.கி/கிலா எடை என்ற அளவில் இம் 
மருந்து வழங்கப்பட்ட $ மணி நேரத்திற்குப் பிறகு 15 
சர்க்கரையினைக் குறைத்தது,385 

801021088) தண்டுப் பட்டையின் 

% இரத்தச் 
கல்யாணமுருங்கை (8ரர]நார்ரக 
சாராயச் சாரமானது எலிகளில் 

இரத்தச் சர்க்கரையின் அளவைக் குறைத்தது,31 
பொடிசெய்யப்பட்ட நாவல் (Eugenia 
மூயல்களின் இரத்தச் சர்க்கரையிை 
பழங்களும் இதன் விதைக 
குறைப்பான்கள௱ாகும்334, 

புதிதாகப் 
80௦௦௦௨) தூள், நீரிழிவு 

னக் குரைத்தது.₹87 நாவற் 
ளும் நம்பகமான இரத்தச் சர்க்கரை 
விதைகளின் குடிநீரானது (௨1௦018
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extract), ஒருமுறை .வழங்கியபோது, 4-5 மணி நேரத்தில் 

பட்டினி நிலையில் இரத்தச் சர்க்கரையினை 15-259% குறைத்தது. 

289 borer ueeNA( Huphorbiahirta wor Our ses சாராயச் 
சாரம் இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைக்கும் தன்மை 

பெற்றிருந்தது.?*" 

ஆலமரப்பட்டை (171௦05 660128121818)யிலிருந்து பெறப்பட்ட 

இளைகோசைட் (213005146) இயல்பான முயல்களின் இரத்தச் 

சர்க்கரையைக் குறைத்தது. நீரிழிவு முயல்களில் குறைக்க 

வில்லை.399 ஆலமரப்பட்டை மற்றும் அத்திமரப்பட்டை (111008 

21௦௧௨) ஆகியவற்றிலிருந்து பெறப்பட்ட நீர்ச்சாரத்தை 

இயல்பான மற்றும் அல்லாக்சான் நீரிழிவு முயல்களுக்குப் பட்டினி 

போட்டு வழங்கியபோது இருவகை முயல்களிலும் இரத்தச் 

சர்க்கரை அளவு குறைந்தது.331 ஆலமரப்பட்டை நீர்ச்சாரமானது 

பட்டினியாக்கப்பட்ட இயல்பான முயல்களில் இரத்தச் சர்க்கரை 

பினைக் குறைக்கவில்லை. ஆனால் பட்டினியாக்கப்பட்ட 

அல்லாக்சான் முயல்களில் சுமாராக இரத்தச் சர்க்கரையினைக் 

குறைத்தது.393,333 ஆலமரப்பட்டை குடிநீரை (107) 100 மி.லி, 
அளவில் இயல்பான மனிதர்களுக்கும், நீரிழிவு மனிதர்களுக்கும் 

வழங்கி இரத்தச் சர்க்கரை அளவு, 2 மற்றும் 4 மணி தேரரம் 

கழித்து அளவிடப்பட்டது. இக்குடிநீரானது இயல்பான மனிதர் 

களிடத்தில் இரத்தச் சர்க்கரையினைக் குறைக்கவில்லை. 

நீரிழிவு நோயாளிகளிடம் குறைந்த அளவில் சர்க்கரையினைக் 

குறைத்தது. “4 ஆலமரப்பட்டை ஈதர் சாற்றிலிருந்து, மூன்று 

பிளேவதாய்டுகள் (ஏ.பி.சி) பிரித்தெடுக்கப்பட்டு, பட்டினி முயல் 

களுக்கு வழங்கி, சோதிக்கப்பட்டன. இம்மூன்று பிளேவநாய்டு 

களும், இரத்தச் சர்க்கரையினைக் குறைப்பதாக இருந்தாலும், 

பிளேவதாய்டு பி. மிகச் சிறப்பாகச் செயல்பட்டது. குளுகோசு 

வழங்கி, பட்டினி முயல்களில் ஏற்படுத்தப்படும் உயர் சர்க்கரை 

அளவினையும் இத்த அங்கமம் குறைத்தது. “$5 ஆலமரப்பால், 

எலிகளிடம், ஆரம்பத்தில் பட்டினி இரத்தச் சர்க்கரையினை 

குறைத்தது. இம்மருந்தினை 3 வாரங்கள் வழங்கிய பிறகு 

எலிகளில் சர்க்கரை ஏற்கும்தன்மை (glucose tolerance) 

அதிகரித்தது. "5 ப
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பீட்டா. சைட டோஸ்டிரைல்-டி-குளுகோசைடு (-51408120ு1- 

நு 2110௦08146) அரசமரப் (711௦06 6112109௨) பட்டையிலிருந்து 
பிரித்தெடுக்கப்பட்டு அதன் சர்க்கரை குறைக்கும் திறன் ஆரா 

யப்பட்டது. இதன் செயல் திறன் டொல்புடமைடுடன் ஒப்பு 

தோக்கப்பட்டு ஒத்துள்ள தென்று தெரியப்பட்டது 297 

குமிழ மரத்தின் (ரோ611ரக arborea) vule@i மற்றும் மரக் 
கட்டையின் சாராயச் சாரங்கள் எலிகளில் சார்க்கரையினைக் 

குறைப்பதாக அமைந்திருந்தன.₹7* சிறு குறிஞ்சான் (ரோக 

837705118) இலையின் சாராயச் சாரத்தை இயல்பான எலிகளுக்கு 
வழங்கியபோது இரத்தச் சர்க்கரையின் அளவினைக் குறைக்க 

வில்லை ஆன்டிரியர் டிபிட்யூட்டரியின் சாரம் வழங்கப்பட்டு 
நீரிழிவு உண்டுபண்ணிய எலிகளில் சிறுகுறிஞ்சான் இலைகளின் 
சாராயக் கரைசல் இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைத்தது.193 
சாராயக் கரைசல் 100 மி,கி./ லோ எடை என்ற அளவில் 

வழங்கியபோது ஏற்படும் இரத்தச் சர்க்கரை குறைப்புத்திறன் 
டொல்புடமைட் 50 மி.கி. / கிலோ எடை என்ற அ௱வில் வழங் 
கும்போது ஏற்படும் இரத்தச் சர்க்கரை குறைப்புந் திறனுடன் 
நீரிழிவு நோயில் ஒத்தியிருந்த து.135 நீரிழிவு நோயில் சீர்கெட்ட 
கார்போஹைட்ரேட் வளர்சிதை மாற்றத்தினைக் கார்போ 
ஹைட்ரேட் உற்பத்தியினைத் தடைசெய்து இம்மருந்தானது 
நிவர்த்தி செய்யலாம்.398 இம்மருந்தானது ஆன்டிரியர் 
பிட்யூட்டரி சாற்றினால் நீரிழிவு உண்டுபண்ணப்பட்ட எலிகளில் 
குளுகோசு வழங்கியதால் ஏற்பட்ட இரத்தச் சர்க்கரை ஏற்றத் 
தினைத் தடை செய்தது. இது போன்ற செயல்திறனை இம் 
மருந்தானது சர்க்கரை ஏற்புத் திறனில் ஏற்படுத்தும் மாற்றத் 
தினால் உண்டாக்கலாம். 389 ஆன்டிரியர் பிட்யூட்டரிச் சாறு 
வழங்கியதால் ஏற்பட்ட உடல் எடை இழப்பினை இம்மருந்து 
தடை செய்தது.300 நீரிழிவினைத் தோற்றுவிக்கும் சுரப்புகளான 
சொமடோடொராபின், கார்ட்டிகோடொராபிக் பேன்ற 
வற்றைச் செலுத்துவதால் ஏற்படும் இரத்தச் சர்க்கரையின் 
ஏற்றத்தை இம்மருந்து ஊமூலம் தசை வழியே செலுத்திய 
போது தடை செய்தது.383
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சிறுகுறிஞ்சான் இலைகளின் குடிநீரை எலிகளுக்குத் தினமும் 

வழங்கி இவ்வெலிகளுக்கு குளுகோசு கொடுத்துச் டூசாதனை 

செய்யும்போது 2 மற்றும் 4 மணி தேரத்தில் ஏற்றமடையும் 

இரத்தச் சர்க்கரையின் அளவு இயல்பான எலிகளின் சர்க்கரை 

அளவைவிடக் குறைவாக இருந்தது. இம்மருந்தானது கணையப் 
பீட்டா செல்களைக் குளுகோசுத் தூண்டலினால் சுரக்கும் 

இன்சுலினை அதிக அளவு சுரக்கப் பதப்படுத்தலினால் இச் 

செயல் உண்டாகலாம்,303 

எலிகளுக்குச் சிறுகுறிஞ்சான் வழங்கியபோது எலிகளின் 
எடை. அதிகரித்தது. இவ்வெலிகள் உணவினைக் குறைவாக 

உட்கொண்டாலும், உடல் எடை அதிகரித்ததால் இம்மருந் 

தானது உணவினை நல்ல முறையில் பயன்படுத்திட உதவுகிற 
தென்பதை அறியலாம். மேலும் இம்மருந்து சிறுநீர் வெளி 

யேற்றத்தையும் இயல்பான  எலிகளிடம் அதிகரித்தது,802736: 

கோட்டார்க்கோவை (1942680/௧ 866001201௨) ஒரு குத்துச்செடி 

யாகும். இதன் வேர்களை வெட்டும்போது வானவில் நிறங் 

களை வழங்குகிறது. இச்செடியினை மகாராட்ரத்திலும் தென் 

இத்தியாவிலும், இலங்கையிலும் பயன்படுத்துகிறார்கள், இது 

கல்லீரல் செயலாற்றுத் தன்மையினை ஹக்குவித்துச் சிறுநீர்ச் 

கரக்கரையினைக் குறைக்கின்றது. இதனைப் பயன்படுத்திய சில 

மாதங்களில் இதன் செயல்திறன் மறைகிறது. பாகற்காய்ச் 

(Momordica charantia) சாற்றினை 60 முதிர்ச்சி நீரிழிவு தபார் 

களுக்கு வழங்கியபோது நன்மை பெற்றனர்,504:36 பாகற்சாறு, 
குடலினால் குளுகோசு உறிஞ்சப்படுவதைக் தடைசெய்கற 

தென்றும் இச்சாறு வழங்கியபிறகு குளுகோசு உணவு 

உண்ணுவதால் 1-2 மணி நேரங்களில் இரத்தத்தில் சர்க்கரை 

அதிகரிப்பது குறைவாக இருந்தது என்றும் தெரிய வந்தன,”$$ 
சர்மாவும் மற்றும் அவரது சக ஆய்வாளர்களுக்கும் பாகற்சாறு 
இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைக்கும் தன்மையினை இயல்பு 

மற்றும் நீரிழிவு தோய்களில் உறுதி செய்தார்கள்.£06 கோவை 

(Coccinia indica) செடியிலிருந்து பெறப்பட்ட குவார்டினரி 
ஆல்கலாய்டு, பகுதப் பட்டினி முயல்களுக்கு வழங்கியபோது
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2 மணி நேரத்தில் 33 விழுக்காடு இரத்தச் சர்க்கரையினைக் 

குறைத்தது, இச்சத்து, முயல்களில் குளுூகோசு வழங்குவதால் 
ஏற்படும் இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரிப்பைத் தடை செய்தது. 

309 308 நீரிழிவை உண்ட க்கும் ஹார்மோனான பிரட்னிசொலான் 

(Predinisolone) பட்டினி முயல்களுக்குப் பெரிடோனியம் 

வழியாகச் செலுத்தியபோது ஏற்பட்ட இரத்தச் சர்க்கரையின் 

அதிகரிப்பைக் குறைத்தது. இதுபோன்று அட்ரினலின் சுரப்புச் 

செலுத்துவதால் ஏற்படும் இரத்தச் சர்க்கரை உயர்வை இச் 

சத்தானது கட்டுப்படுத்த முடியவில்லை, பிரட்னிசொலான் 

சுரப்புத் திசுக்களின் சர்க்கரைப் பயன்பாட்டினைத் தடை. 
செய்து இரத்தச் சர்க்கரையை அகிகரிக்கறது. இவ்வினையைக் 

குவார்டினரி ஆல்கலாய்டுகள் தடை செய்வதால், திசுக்கள் 

சர்க்கரை பயன்படுத்துவது இந்த ஆல்கலாய்டுகள் ஊக்குவிக் 

கிறது என்பதை அறியலாம். அட்ரினலின் சுரப்பானது கல்லீரலில் 

உள்ள கிளைகோசனைச் சிதைவுறச் செய்து இரத்தச் 

சாக்கரையை அதிகரிக்கின்றது. உயிர்ச்சத்து இவ்வினையினைத் 
தடை செய்யாமையினால் கல்லீரல் கிளைகோசன் சிதைவினைத் 

தடுக்காதென்பதை அறியலாம்.3 98 

மித்ரா மற்றும் சக்ரவர்த்தி என்ற ஆய்வாளர்கள், சிறுகுறிஞ் 
சானுக்கும் (௦௯௧ 33911௦6175) இரத்தச் சர்க்கரை குறைக்கும் 
திறன் உள்ளதாக தெரிவித்துள்ளார்கள் . இச்செடியிலிருந்து 
பிரித்தெடுக்கப்பட்ட ஜிம்னமிக் அமிலம் (Gymnem ic 8010) ஏஃடீ 
என்ற நான்கு ஒத்த தனிமங்களை உடைய சேர்மங்களாகப் 
(18011078) பெறப்படுகின்றது. இச்செடியின் அல்கஹால் சர்ரமானது 
(ஜிம்னமிக் அமிலம், ஏ-டீ) நச்சுத்தன்மையற்றதாக இருந்தது.318 
கணையத்தின் பீட்டா செல்கள் ஸ்ட்ரப்படோசொடான் (Strepto- 
201001) வேதிமத்தால் உண்டாகும் அழிவினைச் சிறுகுறிஞ்சான் 
தடுத்துப் பாதுகாத்தது.38 சிறுகுறிஞ்சானின் உயிர்ச்சத்தினைக் 
கொண்ட சாற்றினை 160 மி. கி, என்ற அளவில் 17 நீரிழிவு 
தோரோயாளிகளுக்கு வழங்கப்பட்டது. பிறகு 100 கிராம் சர்க்கரை 
வழங்கி இரத்தத்தில் சர்க்கரை அளவு பட்டினி நிலையிலும், 
சர்க்கரை வழங்கிய பிறகும் நிர்ணயிக்கப்பட்டது, 13 தோயாளி 
களிடம் இரத்தச் சர்க்கரை அளவு குறைந்தது, மற்றும் 3
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தோயாளிகளிடம் இரத்தச் சர்க்கரை அளவு குறையவில்லை, 

ஒரு நோயாளி இம்மருந்து வழங்கியபிறகு அதிக அளவு இரத்தச் 
சரிக்கரையினைக் கொண்டிருந்தார். சிறுகுறிஞ்சான் 3,4 வாரங்கள் 

வழங்கியபிறகு நீரிழிவு உடையோரிடம் அதிகமான இரத்தச்' 

சர்க்கரையினைப் படிப்படியாகக் குறைத்தது. இம்மருந்தான்து' 

பைகுவனேட் (சர்க்கரைப் பயன்பாட்டினை உந்தச் செய்வது) 

மருந்தினை அதன் செய்விளையில் ஒத்திருந்தது. சிறுகுறிஞ்சான் 

வயது முதிர்ச்சியில் ஏற்படும் நீரிழிவினைக் கட்டுப்படுத் 
தியது, இளமையில் தோன்றும் நீரிழிவினைக்கட்டுப்படுத்த 

வில்லை.” 

சிறுகுறிஞ்சான், சர்க்கரையின் இனிப்புச் சுவையினை 

இழக்கச் செய்கிறது. நாவல், கோவை, போர்த்துக்கல்லிலும், 

தென்கிழக்கு ஆசிய நாடுகளிலும் நீரிழிவினைக் கட்டுப்படுத்தப் 

பயன்படுகின்றன3:3, அவரைகள்: கொத்தவரைச் சாறு (௫800 
818 66(2820128109) நீரிழிவு நோய்க்கு இந்தியாவிலும், இங்கிலாந் 

திலும் பயன்படுத்தப்படுகின்றது.53 கொத்தவரை இந்தியாவில் 

ஒரு காய்கறியாகப் பல நூற்றாண்டுகளாகப் பயன்படுத்தப்பட்டு 

வருகின்றது. ஆனால் சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மை பழைய: 

ஏடுகளில் சொல்லப்படவில்லை, கொத்தவரைச் சாறும், பெக்டின் 

என்ற மருந்தும் குடலிலிருந்து சர்க்கரை உறிஞ்சப்படுவதை 

துடைசெய்வனவாக இருந்தன,315,318 சிநிவாசன் அவர்கள் தளிர் 

அவரைக்காயைத் (Dolichos lab lab) தினமும் உணவுடன் 

சேர்த்து உண்பதால் இவர் பயன்படுத்தும் இன்ச்லின் அளவு. 

20 யூனிட் குறைந்ததென்று கூறுகிறார்.”14 

தாய்லாந்து நாட்டில் 20 மூலிகைகளை நீரிழிவு: நிவாரணி 

யாகப் பயன்படுத்துகின்றனர். 12 மூலிகைப் பயன்கள், இயல்பான 

எலிகள் மற்றும் சுண்டெலிகளுக்கு வழங்கிக் 

315 
முயல்கள், 
கண்டறியப்பட்டன. 

1. Solanum Sanitwan Isei இதற்குத் தமிழ்ப்பெயர் தெரிய 

வில்லை. இது இரத்தச் சர்க்கரையை மிதமாகக் குறைத்தது,
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2. நித்தியக் கல்யாணி: (08ே187க௮(1118 10568). இம்மருந்: 
தானது ஆப்பிரிக்காவிலும், ஆஸ்திரேலியாவிலும் பிரஉத்தி: 
பெற்றது.”*$ இதனை வழங்கும்போது இரத்தச் சர்க்கரை 
மிகக் கூடியது. முயல்களின் சிறுநீரகத்தை இம்மூலிகை 
பாதித்தது. சண்டெலிகளில் இவ்வினை ஏற்படவில்லை 

இம்மூலிகை நீரிழிவு நோயில் பயனற்று இருப்பதாலும் த்ச்சுத் 

தன்மையுடையதாக இருப்பதாலும் இதனைப் பயன்படுத் 

தக்கூடாது. 

3, நாவல் (1॥தசச்8 6௦1008 ): இம்மூலிகை மிகக் குறைந்த 
அளவில் பட்டினி எலிகளில் சர்க்கரையினைக் குறைத்தது 
முயல்களில் தாக்கம் இல்லை. சர்க்கரை குறைக்கும் இறனைக் 
கண்டறியமுடியவில்லை, 

4. தேக்கு: (16010௨ ஜாகறயர19) இதன் உலர்த்த இலைகளின் 
குடிநீர் நீரிழிவு நோய்க்கு வைத்தியர்களால் பயன்படுத்தப் 
படுகின்றது. ஆனால் இது பயனளிக்கவில்லை. 

5 கோடாலி (1825781102118 82601088): இது பிலிப்பைன்ஸ் 
நாட்டில் நீரிழிவு நிவாரணியாகப் பயன்படுத்தப்படுகிறது (317). 
இதனைப் பட்டினி முயல்களுக்கு வழங்கும் போது இரத்தச் 
சர்க்கரை ஏற்றத்தை உண்டுபண்ணியது. முயல்களும் இதன் 
நச்சுத் தன்மையால் இறந்துவிட்டன. 

6 Gara: (Coccinia தாக0௦௨): இந்தியாவிலும், பங்களா 
தேசிலும், நீரிழிவு நோயில் இரத்தச் சர்க்கரையைக் குறைக்கிற 
தென்று செய்திகள் கிடைக்கின்றன. முல்லரும் அவர்தம் ௪க 
ஆய்வாளர்களும் *1₹ இது முயல்களில் இரத்தச் சர்க்கரையினை 
18% அதிகமாக்குகிறதென்று கூறியுள்ளனர், 

இச்சோதனைகளிலிருந்து மூலிகை மருந்துகள் பின்விளைவு 
களை ஏற்படுத்தாதென்று சொல்லுவதற்கில்லை. சில மூலிகைகள் 
தச்சு விளைவுகளை உண்டுபண்ணுகின்றன. சோதனைப் 
பிராணிகளில் இம்மருந்துகளின் விளைவுகள் மாறுபடுவது போல் 
மனிதர்களிலும் மாறலாம், இம்மருந்துகளுக்கு, நீரிழிவில் சர்க் 
கரை குறைக்கும் திறன் மிதமாக உள்ளது, சில மூலிகைகள்
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வயது - மூதிர்ந்தவர்களிடம் தோன்றும் நீரிழிவில், இரத்தச்” 

சர்க்கரையைக் குறைக்கின்றன இயல்பான மனிதர்களிடம் 

சர்க்கரையைக் குறைப்பதில்லை. என்று அஜ்கோங்கர் 311 

தெரிவிக்கின்றார். இக்கருத்தினை முழுமையாக ஏற்றுக்கொள் 

வதற்கில்லை. தாய்லாந்தில் மூலிகைகளை இயல்பான பிராணி 

களுக்கு வழங்கி தன்மைகள் ஆராயப்பட்டுள்ளன. நீரிழிவு உண்டு 

பண்ண்ப்பட்ட பிராணிகளில் வழங்கி இம்மூலிகைகளின் திறன் 

ஆராயப்பட்டுள்ளன. நீரிழிவு உண்டுபண்ணப்பட்ட பிராணி. 

களில் வழங்கி -இம்மூலிகைகளின் திறன் கண்டறியப்பட்டிருநீ 

தால் இம்முடிவுகளை ஏற்றுக்கொள்ளலாம். இதுபோன்ற சோத 

னைகள் நடத்தப்படவில்லை. மேலும் மூலிகை மருந்துகள் 

உலக அளவில் பரம்பரையாகப் பயன்படுத்தப்பட்டு வருகின் றன. 

ஆகவே எல்லா மூலிகைகளும் நச்சு விளைவிக்குமா என்பது 

கேள்விக்குரியது. இஃதன்றி வளர்ந்து வரும் நாடுகளின் 

மக்களின் 3/4 பகுதியினர் மூலிகை மருந்துகளைப் பயன்படுத்தி 

நன்மை அடைகின்றனர்.5!₹ ஆகவே அஜ்கோங்கர் கருத்து மறு 

பரிசிலனைக்குரியது. 

வடமொழியில் ஏகநாயகம் என்று அழைக்கப்படும் மூலிகை 

யின் (58 18018 764100184௨) சாராயச் சாரம் இலங்கையில் நீரிழிவு : 

தோயாளிகளின் இரத்தச் சர்க்கரையினைக் குறைப்பதாக 

இருத்தது.” 

சிங்கப்பூரில் ஜாவாத் தேயிலையினைக் (0ஸ்.௦1ற1௦௩ 

lamineus) 6G f77@ வழங்கியபோது முதுமையில் தோன்றும் 

நீரிழிவில் .மிதமாகச் சர்க்கரையைக் குறைத்தது. 320 

இந்தியாவிற்கு அடுத்தபடியாக மூலிகை பற்றிய அறிவியல் 

ஆய்வு இஸ்ரேலில் நடத்து apap g.3** (Atriplex halinus-salt 

buts) என்ற .மூலிகையின் சாறு இயல்பான நீரிழிவு உண்டு 

பண்ணப்பட்ட மணல் .எலிகளிடம் இரத்தச் சர்க்கரையினைக் 

குறைப்பதாகயிருந்தது. அதில் கனிம அளவுகள் செறிவாக 

் உள்ளன.331 இம்மருத்து கனிமச் செறிவினால் இன்சுலின் செய்கை 

யினை வீரியமாக்குகிறது.333 வெந்தயம் (Trigonella foenum- 

graccum)., மிதமாக சர்க்கரையைக் குறைக்கும் தன்மை
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யுடையது, இத்தன்மை நிகோடினிக் அமிலத்தினால் . உண்டஈ . 
கலாம்.333'334 இந்தியில் தூர்மாஸ் (1,0ற10108 8154) என்றழைக்கப் 
படும் மூலிகையானது ஏமன் நாட்டு யூதர்களால் சிறுநீர்ப்பெருக் 

கியாகவும், நீரிழிவு நிவாரணியாக பயன்படுத்தப்பட்டு வரு 
Asi pH இம்மூலிகையில், மேங்கனீஸ் தனிமம் செறிந்துக் 

கரணப்படுகிறது. இத்தனிமம், சர்க்கரைப் பயன்பாட்டினைத் 
தூண்டலாம். (018ரர்மாமு spinasum) என்ற மூலிகையானது 
பவுதீன்களால் நீரிழிவுக்குப் பயன்படுத்தப்பட்டு வருகிறது. 
இம்மூலிகையின் சாறானது நீரிழிவு எலிகளில் இரத்தச் சர்க்க 
ரையினைக் குறைத்தது. இயல்பான எலிகளிடம் தாக்குதல் 
இல்லை. இச்செடிகளில் 6ம-ஆகஸ்டு மாதங்களில் உச்சத்திறன் 
சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மை உள்ளது. இச்செடியின் வேர்ப் 
பட்டையின் குடிநீரானது கசப்பாகவும் இருக்கிறது. இக்குடி 
மீரை 30 நிமிடம் கொதிக்க வைத்து 8 மணி நேரம் 30 சென்டி 
கிரேடு வெப்பநிலையில் வைத்திருக்கும் போது துவர்ப்பு மற்றும் 
கைப்புச் சுவைகள் நீக்கப்படுகன்றது. ஆனால் வீரியத்தை 
இழப்பதில்லை,3:5 இதன் செயல்திறன் பைகுவனைடுகளை 
ஒத்ததாக உள்ளது. ் 

ஆப்பிரிக்காவில் நீரிழிவு நோய்க்கு மூன்று மூலிகைகள் முக்கிய 
மாகப் பயன்பாட்டில் உள்ளன? அவைகளாவன: 

1. Artemesia afra (worm wood) 

2. Leonotis leonunis (minarat plant) 

3. Elytropappus rhinocerokus (Rhenoster Bos) 

இம்மூலிகைகளில் அறிவியல் ஆய்வு மேற்கொள்ளப்பட ' 
வில்லை! போர்ச்சுக்கல்லில் இருபதுக்கும் மேற்பட்ட மூலிகை 
கள் நீரிழிவுக்குப் பயன்படுத்தப்படுகன்றன. இங்கும் நாவல், 
மஞ்சள் நிற லுபின், அவரை போன்றவற்றுள் பயன்படுத்தப் 
படுகின்றன. அறிவியல் ஆய்வுகள் மேற்கொள்ளப்படவில்லை.314 
கியூபாவில் துளசிவகையைச் ertés Ocimum micranthom 
என்ற மூலிகைக்குச், சர்க்கரை குறைக்கும் தன்மையிருப்பதாக 
30 வருடங்களுக்கு முன் தெரிவிக்கப்பட்டது.



ஓர் ஆங்வு 415° 

1. American’s Spurge 

2. இந்தியில் மோக்கா என்றழைக்கப்படும் 34௦0௦1410௧ - 
டுவா /நகர் என்ற இவ்விரு மூலிகைகளும் நீரிழிவுக்குப் பயன் 
படுத்தப்பட்டு வருகின்றன, ஆய்வுகள் இல்லை,313 

சாதீக் மற்றும் ௮வர் குழுவினரால் செய்யப்பட்ட ஆய்வுகள் 

மூலம், பட்டினி முயல்களுக்குக் கொதிக்கவைத்து குளிரவீடப் 

பட்ட பருத்திவிதைப்பால் 1கிராம்கிலோ எடை என்ற 

அளவில் வழங்கயபோது 3 மணி நேரத்தில் இரத்தச் சர்க்கரை 
யினைத் தோராயமாக 50% குறைத்தது என்று தெரியவந்தது. 

இம்முயல்களுக்குக் குளுகோசு வழங்கிச் சோதனை செய்யும் 
போது இரத்தச் சர்க்கரையினை வெகுவாசுக் குறைத்தது.**. 

மேலும் மனித நீரிழிவு நோயில், இளமை நீரிழிவில் 100 விழுக் 

காடும், முதிர்ச்சி நீரிழிவில் 70 விழுக்காடும் பயனுள்ளதாக 

அமைந்திருந்தது. இம்மருந்தின், இரத்தத்தில் பொட்டாசியம், 
பாஸ்பரஸ், கால்சியம் குறைக்கும் திறன், இரத்த ஆல்புமின் 

புரதம் அதிகரிக்கும் திறன், இன்சுலின் செய்கைமினை ஒத்த 

தாக அமைந்திருந்தது.” இச்செயல்திறன் மற்ற மூலிகை 
யினின்றும் வேறுபட்டதாகும். அஜ்கோங்கர் 511) நீரிழிவு நிவா 

ரண மூலிகைகளின் செயல்திறனையும் பயன்களையும் கீழ்க் 

கண்டவாறு விளக்குகிறார். இன்சுலின் போன்ற நீரிழிவு நிவாரண 

மூலிகைகளை, முதுமையில் உண்டாகும் கீடோன் பொருட்கள் 

உண்டாகாத நீரிழிவு நோயில், இணைமருத்தாகப் பயன்படுத் 

தலாம். 

பொதுக்குணங்கள் : 

௮) நீரிழிவு நிவாரண மூலிகைகள் கைப்பு, துவர்ப்பு சுவை 

யுடையதாகவும், உள் அழலாற்றியாகவும் அமைந்துள்ளன. 

ஆ) அண்மையில் ஏற்பட்ட முதுமை நீரிழிவில் கல்லீரலின் 

செய்கைகளை ஊக்குவிக்கின் றன. 

செயலாற்றும் முறைகள்: 

௮) குடலினின்றும் குளுகோசு உறிஞ்சப்படுவதைத் தடை 

செய்வதன்மூலம் இரத்தச் சர்க்கரை அதிகரிப்பைச் குறைக்கலாம்.
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ஆ) குடலின் குளுக்ககான் உற்பத்தியைக் கட்டுப்படுத்தி 

இரத்தத்தில் காணப்படும் இன்சுலின் செயலினை மேமலும் 
பயனுள்ளதாக்கலாம். 

இ) மூலிகைகளில் காணப்படும் நுண் தனிமங்கள் உயிர் 

தொதிகளைத் தூண்டி குளுகோசு பயன்பாட்டினை அதிகப் 

படுத்தலாம். 

க) “மூலிகைகள் கல்லீரலின் வினைகளைத் தூண்டுவதோடு 

செல்கள் குளுகோசிளைப் பயன்படுத்திட உதவலாம், 

௨) .மூலிகைகளிலுள்ள செல்லுலோஸ் அல்லது தார் போன்ற 
வைகள் குளுகோசு உறிஞ்சப்படுவதை மறைமுகமாகக் தடை 
செய்யலாம். 

'ஊ) சில மூலிகைகளின் செயல்முறை நவீன மருந்தான 
பைகுவனைடு சேர்மங்களை ஓஒத்திருக்கலாம். செயல்திறன் 
பைகுவமைடைவிடக் குறைவாகயிருக்கலாம், 

இக்கருத்துக்கள் தற்போது நடந்துள்ள ஆய்வு முடிவு 
கனவிலிருந்து திரட்டப்பட்டவை. இதுவரை மிகக் குறைவான 
மூலிகைகளே அறிவியல் ஆய்வுக்கு உட்படுத்தப்பட்டுள்ளன. 

சித்த, ஆயுர்வேத மற்றும் யுனானி மருத்துவ முறைகளில் 
ஆயிரக்கணக்கான மருந்துகள் நீரிழிவுக்குக் கூறப்பட்டுள்ளன. 
இவைகள் அத்தனையும் சோதிக்கப்படவில்லை. ஆகவே 
மூலிகைத் தனி மருந்துகள், மூலிகைக் கூட்டு மருந்துகள் 
செந்தாரங்கள், பற்பங்கள் முதுமை நீரிழிவில் இரத்தச் சர்க் 
கரையை மிதமாக குறைக்கக் கூடியன என்ற முடிவு இறுத. 
முடிவாக இருக்க முடியாது. மேலும் பருத்தி விதைப்பால் இளமை 
இீரிழிவில் பயனுள்ளதாக அமைந்து இன்சுலின் போன்று 
செயலாற்றுகிறதென்பதை நாம் கருத்தில் கொண்டால் 
அஜ்கோங்கரின் முடிவு வலுவற்றதென்பதனைத் தெரித்து 
கொள்ளலாம். ஆகவே இந்திய முறை மருத்துவ நீரிழிவு மருந்து 
களில் மேலும் பல ஆய்வுகள் தேவை. இவ்வாய்வுகளினால் 
புதிய நீரிழிவு நிவாரணிகளைக் கண்டுபிடிக்க வாய்ப்புள்ளது.
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