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 %90 شايع تـرين نـوع ديابـت بـوده و      2ديابت نوع   : 2ديابت نوع   
 2شـيوع ديابـت نـوع     . موارد بيماري را به خود اختصاص داده اسـت        

 در  2ت نـوع     و ميـزان بـروز دياب ـ      )1(پيوسته در حـال افـزايش اسـت       
 درصـد  بـاً تقري.  ده برابـر شـده اسـت   تقريباًنسبت به گذشته كودكان  
در شـود   مـي تخمـين زده    ). 2(باشـند  مي 2، داراي ديابت نوع     بيماران

 ميليـون نفـر     5/1حال حاضر تعداد بيمـاران ديـابتي در ايـران حـدود             
 ميليـون نفـر     125 حـدود    1997هـا در سـال      آمار ديابتي . )3(باشدمي

دهد در  ت كه برآورد اخير سازمان جهاني بهداشت نشان مي        بوده اس 
  .)4( ميليون افزايش يابد300ها در جهان به  تعداد ديابتي2025سال 

 در سراسر   2 و 1 اگر چه ميزان وقوع ديابت نوع        : اپيدميولوژي
 سـرعت ايـن افـزايش    رودبه افزايش است ولي انتظار مي جهان رو 

ر شيوه زندگي، كه منجر بـه كـاهش         ، به دليل تغيي   2در ديابت نوع    
). 5،6(بيـشتر باشـد   شـود،   فعاليت بدني و افزايش شيوع چـاقي مـي        

اند كـه ديابـت در ايـران داراي         مطالعات اپيدميولوژيك نشان داده   
 35اي كه در اصفهان بر روي افراد        توزيع متغيري است، در مطالعه    

 و  %6/13در بوشهر   ،  %7-8سال و بالاتر انجام گرفت شيوع ديابت        
بود كه % 52/14 سال در مناطق شهري استان يزد 30در افراد بالاي 

انـد،  هـايي كـه مطالعـه مـشابه انجـام داده          در مقايسه با سـاير اسـتان      
  ).7(ديابت در استان يزد شيوع بيشتري داشت

  2عوامل خطر ديابت نوع 
 يــك بيمــاري فــاميلي اســت و 2 ديابــت نــوع : ســابقه فــاميلي

اي در حمايـت از ايـن موضـوع وجـود           عد كننده هاي متقا استدلال
 نسبت به ارتبـاط آن بـا ديابـت          2ارتباط ژنتيك با ديابت نوع    . دارد
عوامل ژنتيكي نقـش مهمـي در بـروز ديابـت            .باشد قويتر مي  1نوع

سـاز ابـتلا بـه      هاي زمينه ، با اين كه هنوز بسياري از ژن        دارند 2نوع  
   ايـن بيمـاري     ديابت شناخته نشده اسـت ولـي مـشخص اسـت كـه            

هاي ژنتيكـي متنـوعي در      لكوس .باشدژنيك و چند عاملي مي    پلي
نظيـر  (فاكتورهاي محيطـي  . استعداد ابتلا به اين بيماري نقش دارند      

ــوتيپي آن مـــؤثر  ) تغذيـــه و فعاليـــت فيزيكـــي نيـــز در بـــروز فنـ
 در دو قلوهـاي يكـسان بـين         2ميزان بروز ديابت نوع     ). 8،5(هستند

ابـت باشـد    هـا مبـتلا بـه دي      و اگر يكي از قل     درصد است    90 تا   70
افرادي كه يكي از والدين     . باشدمي% 50احتمال درگيري ديگري    

 هـستند در معـرض خطـر بيـشتري بـراي            2آنها مبتلا به ديابت نوع      

 همچنين در ميان افـراد چـاق بـا والـدين            ،ابتلا به ديابت قرار دارند    
والـدين ديـابتي   كـه    نـسبت بـه افـرادي   2ديابتي شيوع ديابت نـوع      

 2والـدين مبـتلا بـه ديابـت نـوع        ازيكـي    اگـر    .ندارند بالاتر اسـت   
 اسـت و اگـر هـر دو         %20باشند، خطـر بـروز بيمـاري در فرزنـدان           
  .)10،9(رسد مي%40والدين مبتلا باشند خطر بروز بيماري به 

پـاتوژنز   انـد كـه چـاقي در      مطالعـات مختلـف نـشان داده      : چاقي
ول ئ به طور كلي پذيرفته شده كه چاقي مـس         . نقش دارد  2ديابت نوع   

ظاهر شدن بيمـاري در افـرادي اسـت كـه از لحـاظ ژنتيكـي مـستعد               
چـاقي   بيـان كـرد،   1980 در سـال  سـازمان بهداشـت جهـاني    . هستند
در ميـان افراديكـه    ). 11( است 2ترين ريسك فاكتور ديابت نوع      مهم

كـه    افرادي والدين ديابتي دارند شيوع ديابت نسبت به       چاق نيستند و  
هـاي قـسمت    هـاي مركـزي و چـاقي      چـاقي . چاق هستند كمتر است   

هاي مركزي  چاقي.  همراه است  2بالاي بدن با خطر بروز ديابت نوع        
همچنين با شيوع بالاي بيماريهاي عـروق كرونـري، هيپرانـسولينمي،           

ــت    ــون و اخ ــشار خ ــسترولمي، ف ــسريدمي، هيپركل لالات هيپرتريگلي
تغييــرات شــيوه زنــدگي ). 13،12(ســتهورمونهــاي جنــسي همــراه ا

فعاليت فيزيكي نقش اصلي را      اي و مربوط به چاقي، رفتارهاي تغذيه    
مطالعـات مقطعـي     .كند بازي مي  2در پيشگيري و درمان ديابت نوع       

بـا  در چندين گروه قومي نشان دادند كه شيوع ديابت در ميان افـراد              
چندين مطالعه  . ل است برابر بيشتر از افراد فعا     3 تا   2 فعاليت بدني كم  

توانـد   كه حتـي فعاليـت فيزيكـي متوسـط مـي           ندآينده نگر نشان داد   
   ).14(سبب كاهش ديابت شود

ايـن بـدان    يابـد،   با افزايش سن شيوع ديابـت افـزايش مـي          :سن
علت است كه با افزايش سن فرد دچار كاهش فعاليـت فيزيكـي و              

بـي در   شود و اين افـزايش وزن سـبب ذخيـره چر          افزايش وزن مي  
. شودنان بعد از منوپوز مي    ز در   اطراف شكم و بالاي بدن خصوصاً     

باعـث كـاهش فعاليـت انـسولين بـدن      فعاليت كمتر و افزايش وزن  
  . )15(گرددشود و مقاومت به انسولين ايجاد ميمي

اگر چه محيط يك عامل موثر در پيشرفت ديابـت اسـت             : نژاد
 متفـاوت اسـت و       شيوع ديابـت    مختلف، ولي در گروههاي نژادي   

فاكتورهايي چون چاقي، عدم فعاليت فيزيكـي و رژيـم غـذايي در      
بالاترين شيوع در قبائل پيما در آريزونـا        . بروز ديابت دخالت دارد   

  ). 16( افراد مبتلا به ديابت هستند%35 گزارش شده است كه تقريباً
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 عدم تحمل گلوكز با شدت متغيـر كـه اولـين            : ديابت بارداري 
بارداري شروع و يا تشخيص داده شود، ديابت بارداري         بار در طي    

گـردد كـه    شود و يا ديابت بارداري به شرايطي اطلاق مي        گفته مي 
سطح گلوكز خون در طي بارداري بـالا رفتـه و علائـم ديابـت در                

 ديابـت بـرايش تـشخيص داده نـشده ايجـاد            خانم بارداري كه قبلاً   
م لـزوم مـصرف     ايـن تعريـف صـرفنظر از لـزوم يـا عـد            ). 17(شود

شيوع آن بـسته بـه جمعيـت مـورد مطالعـه و             . انسولين كاربرد دارد  
  ).18( درصد گزارش شده است14 تا 1تشخيصي از  هايتست

 50هايي كه مبتلا بـه ديابـت بـارداري هـستند، بـا احتمـال              خانم
 .)18( سال آينده دچار ديابـت آشـكار خواهنـد شـد           20درصد در   

  ايجـاد  احتمـال ري آشـكار شـود،      اگر هيپرگليسمي ناشتا در بـاردا     
گيـري   به علاوه اگر در پي     ،يابدافزايش مي ديابت پس از بارداري     

بعد از زايمان تست تحمل گلـوكز مختـل باشـد بـالاترين ريـسك         
هـاي  در يك مطالعه بر روي خانم     .  وجود دارد  2ايجاد ديابت نوع    

ول  در سال ا%10 ،  2باسابقه قبلي ديابت بارداري شيوع ديابت نوع        
   ).19(د بود سال بع5 در %47و 

توانــد يــك نــشانه زودرس  فــشار خــون بــالا مــي: فــشار خــون
يـك فرضـيه فرعـي      . مقاومت انسولين به علت چاقي مركزي باشد      

اين است كه بالا رفتن فـشار خـون يـك مـاركر اخـتلال عملكـرد            
انــدوتليال اســت، كــه آن نيــز يــك ريــسك فــاكتور مقاومــت بــه  

فشار خـون در    ). 20( و بيماري عروقي است    2انسولين، ديابت نوع    
شود و خطر پيشرفت ديابـت در        درصد بيماران ديابتي ديده مي     70

  ). 21(باشد برابر بيشتر مي2افراد با فشار خون 
 اغلــب همــراه بــا 2 ديابــت نــوع ديابــت مخــصوصاً: هيپرليپيــدمي

افـزايش سـطوح اسـيدهاي چـرب        . اختلالات متابوليـسم ليپيـد اسـت      
. كنـد ك نقش اساسي در افزايش مقاومت به انسولين ايفا مي         پلاسما ي 

بعلاوه اسيدهاي چرب پلاسما باعث ايجاد ديس ليپيدمي در ديابت به           
دهنده كلـسترول    در كبد و پروتئين انتقال     VLDLوسيله افزايش سنتز    

ــزايش   ــتر و اف ــاهش LDLاس ــي HDL و ك ــودم ــرد  . ش ــن عملك اي
گليسريد، افـزايش ليپـوپروتئين     افزايش تري (آتروژنيك ليپو پروتئين    

LDL     و كاهش   با دانسيته كمHDL (        باعث ايجـاد آتـرو اسـكلروز و
تـرين علـت    كـه شـايع    .شود عروقي مي  _افزايش خطر حوادث قلبي     

يـزان بـروز بيمـاري هـاي عـروق          م). 22( است 2مرگ در ديابت نوع     

 ديـابتي    برابر بيشتر از افراد غيـر      4 تا   2 ، 2كرونري در افراد ديابتي نوع      
رسد خطر انفاركتوس ميوكارد در بيماران ديابتي كه        به نظر مي  . است

سابقه قبلي انفاركتوس ندارند به انـدازه افـراد غيـر ديـابتي كـه سـابقه                 
  ). 23(انفاركتوس ميوكارد دارند، باشد

 2تــرين شــكل ديــس ليپيــدمي در بيمــاران ديــابتي نــوع   شــايع
ــست افـــزايش ســـطوح ــسريد و كـــاهش كلـ  HDLرول تـــري گليـ

 در بيماران ديابتي نـوع      LDLميانگين غلظت كلسترول    ). 24(است
ولي تغييرات كيفي در     . تفاوت واضحي با افراد غير ديابتي ندارد       2

 بيمـاران  مخصوصاً. ممكن است وجود داشته باشدLDL كلسترول
تـر  تر بوده كه آسـان     كوچكتر و متراكم   LDL ديابتي داراي ذرات  

به اكسيداسيون مستعدتر بوده و در نتيجـه        گليكوزيله شده و نسبت     
  ). 24(شود افزايش خطر حوادث قلبي عروقي ميباعث

 بـه  )IGT(واژه اخـتلال تحمـل گلـوكز   : اختلال تحمل گلـوكز  
دو ساعت پس از      سطح گلوكز پلاسما   شود كه مواردي اطلاق مي  

ــصرف  ــوراكي 75م ــوكز خ ــرم گل ــين گ  )mmol/L)1/11- 8/7 ب
mg/dl200-140ــوكزاخــتلا. باشــد ــسك ل تحمــل گل ــوان ري  بعن

كه به   در همه كساني تقريباً .باشدفاكتور ديابت درآينده مطرح مي    
 پيشرفت مـي كننـد شـرايطي وجـود دارد كـه             2طرف ديابت نوع    

شود كه در اين شـرايط ميـزان قنـد خـون از             ديابتيك ناميده مي  پره
مقـداري اسـت كـه بـراي تعريـف          كمتـر از    حد طبيعي بالاتر ولي     

و اختلال تست تحمل گلوكز      )100-126بين  ( مطرح است    ديابت
ــه انــسولين مــشخص    ــا هيپرگليــسمي و مقاومــت ب   بطــور تيپيــك ب

  و )25(باشـد  مـي  2شود و يك مرحله قبل از مرحله ديابت نوع          مي
افراد با تست تحمل گلوكز مختل بدون تغيير شيوه زندگي ظـرف            

   ).26(كنند پيشرفت مي2 سال به سمت ديابت نوع 10
كيـستيك   سندرم تخمدان پلـي    : سندرم تخمدان پلي كيستيك   

)PCOS(              هـاي در   يك اختلال انـدوكرين شـايع اسـت كـه خـانم
گــذاري و كنــد و بــا عــدم تخمــكســنين بــاروري را درگيــر مــي
اتيولـوژي آن هنـوز ناشـناخته       . شـود هيپراندروژنيسم مشخص مـي   

 انـسولين   اند كه مقاومـت بـه     مطالعات بسياري پيشنهاد كرده    .است
در يك مطالعـه    . كنديك نقش مهم در پاتوژنز اين سندرم ايفا مي        

كيـستيك  هاي داراي سندرم تخمـدان پلـي      نشان داده شد كه خانم    
ــه چــاقي هــستند   ــسته ب ــسولين غيرواب ــه ان و ) 27(داراي مقاومــت ب
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مقاومت به انسولين يك ريسك فاكتور مهـم بـراي ايجـاد ديابـت              
 ،مـد مقاومـت بـه انـسولين        يك پيا  به عنوان  ).28(شودمحسوب مي 

كيـستيك اغلـب داراي     هـاي مبـتلا بـه سـندرم تخمـدان پلـي           خانم
اختلالاتي در متابوليسم گلوكز و ليپيد بوده و خطـر ايجـاد ديابـت              

  در ايـن افـراد  عروقي با گذشـت زمـان    -هاي قلبي  و بيماري  2نوع  
يـن   برخـي از ا    ،علاوه بر مقاومت به انـسولين     . كندمي افزايش پيدا 

هـاي بتـا نيـز هـستند و هـر دو            افراد داراي تغيير در عملكرد سـلول      
 ،)هـاي بتـا   ل به انـسولين و اخـتلال عملكـرد سـلو          مقاومت(اختلال  

بـه نظـر    . باشـند  مـي  2ريسك فاكتورهاي اصلي ايجاد ديابت نـوع        
رسد خطر عدم تحمل گلوكز در افراد داراي سـندرم تخمـدان            مي
  ).29(رابر بيشتر از افراد سالم باشد ب10 تا 5 كيستيك تقريباًپلي

  2كنترل قند خون در ديابت نوع 
گليـسمي در بيمـاران     رهيپ: اهداف درماني در بيمـاران ديـابتي      

ديابت اغلب نتيجه عدم تعـادل بـين نيـاز بـدن بـه انـسولين                مبتلا به   
جهــت تنظــيم فرآينــدهاي متابوليــك و مقــدار ترشــح آن توســط  

رخـي از مطالعـات حـاكي از ايـن          نتايج ب . سلولهاي پانكراس است  
ــود ــر روي   ب  كــه بهبــود كنتــرل گليــسمي داراي اثــرات مفيــدي ب

، بـه طـوري كـه در        )31،30(باشـد عوارض دراز مدت ديابـت مـي      

ــهمطا ــط لع ــر ديابــت     اي كــه توس ــاتي گذشــته نگ  گــروه مطالع
 كـاهش   %1 انجام گرفـت، هـر       2000 در سال    (UKPDS)انگلستان

 فـوت براي هر % 21اه با كاهش همر  A1Cدر ميانگين هموگلوبين
براي انفاركتوس ميوكـارد وكـاهش      % 14 كاهش   ،وابسته به ديابت  

همچنــين ايــن . اي عــوارض ميكروواســكولار بــوده اســتبــر% 37
 >HbA1c %60خطر ايجاد عوارض زماني كـه      مطالعه نشان داد كه   

  .)32(باشد، در حداقل است
  داروهاي خوراكي كاهنده قند خون

با ورود تولبوتاميد توسط سـازمان غـذا و داروي    : سولفونيل اوره   
 داروهـاي گـروه سـولفونيل اوره بـه سـرعت            1962آمريكا در سـال     

با وجودي كه اخيراً    .  شد 2يكي از اصلي ترين درمان در ديابت نوع         
داروهاي جديدتري وارد بازار شده است ولي هنـوز سـولفونيل اوره            

  .  دارد2نقش اساسي را در درمان دارويي ديابت نوع 
 سـالگي تـشخيص     40 قبل از     آنها  كه ديابت  2افراد ديابتي نوع    

 از   افرادي كه مدت ابتلا به ديابت در آنها         همچنين داده شده است  
 كـه داراي    افرادي سال بوده و     5كمتر از   زمان شروع مصرف داور   

ــر از  گروههــايي  ).34(هــستندmg/dl 300قنــد خــون ناشــتاي كمت
  .دهنديل اوره بهتر جواب ميهستند كه به درمان باسولفون

  
  )33 (* اهداف مطلوب براي كنترل گلوكز خون:1جدول 

  عملكرد اضافي احتمالي  هدف  محدوده طبيعي  
  mg/dl110<  mg/dl120-80  mg/dl140-80  قند خون ناشتا

  mg/dl120<  mg/dl140-100  mg/dl160-100  قند خون در هنگام خواب
HbA1c)8  >7  >6  )درصد> 

  . را بايد براي هر بيمار به صورت جداگانه در نظر گرفت و در اين ضمن، سن بيمار و ساير شرايط طبي وي را نيز مورد توجه قرار داداين اهداف*

  )33 (2 بيماران ديابتي نوع  مورددر  (ADA) انجمن ديابت آمريكاتوصيه :2جدول 

    كنترل گليسمي
HbA1c 0/7 %<  

  mmol/l2/7-  0/5(mg/dl130-90(  قند خون ناشتاي مويرگي 
 >mmol/l0/10( mg/dl180(  قند خون بعد از غذاي مويرگي 

  >mmHg80/130  فشار خون
    ليپيدها
LDL )mmol/l6/2 <(mg/dl100<  

  >mmol/l7/1 <(mg/dl150(  تري گليسريد
HDL )mmol/l0/1 >(mg/dl40>  
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 بيماراني كه درمـان در آنهـا بـا سـولفونيل اوره             از% 20بيش از   
 تعداد   در .نياز به اضافه كردن يك داروي ديگر دارند        وع شده، شر

 زماني كه   كمي از بيماراني كه داراي قند خون كنترل نشده هستند         
  يـك نـوع سـولفونيل اوره بـه نـوع ديگـر از سـولفونيل اوره تغييــر        

 از انواعي كه داراي طول عمـر        .تند داراي بهبود باليني هس    ،كندمي
 كلر پروپاميد در افراد مسن و در بيماران با           مانند ،هستندتر  طولاني

شود زيـرا خطـر هيپوگليـسمي افـزايش         اختلال كليوي توصيه نمي   
  .)34(يابدمي

 افـزايش هـا باعـث كـاهش قنـد خـون از طريـق              سولفونيل اوره 
اراي رسد اين دسته از داروهـا د      به نظر مي  . شوندترشح انسولين مي  

 بين گليكوزيلـه را تقريبـاً   و هموگلـو اثري مشابه مت فورمين باشند   
مهمتـرين عارضـه جـانبي ايـن گـروه از        ). 35(كاهش دهنـد    % 5/1

نيـز  ولي حملات شديد، كومـا و تـشنج         داروها هيپوگليسمي است    
شود كه اين مـورد اغلـب در افـراد كهنـسال            بعضي مواقع ديده مي   

طـولاني  تواننـد  با وجودي كه اين حملات نـادر هـستند مـي      . است
ــدهمــدت و تهديــد ك ــات باشــندي نن ــسمي در . حي خطــر هيپوگلي

  پراميــد و داروهــاي جديــد ايــن گــروه ماننــد گلــي پزيــد، گليمــي
 بعلاوه افـزايش وزن تقريبـاً     ). 36،37( كمتر است  كلازيد نسبتاً گلي

برخـي  . كيلوگرم در شروع درمان با سـولفونيل اوره شـايع اسـت           2
 بـر خطـر      ممكن اسـت اثـر سـوء        اثر ايناند كه   مطالعات نشان داده  

ولي ايـن مـساله توسـط       ). 38(هاي قلبي عروقي داشته باشد    بيماري
UKPDS39( نشده استدييأ ت.(  
گوانيـد اسـت كـه باعـث     مت فورمين يك نوع بي   : مينرفومت

كاهش قند خون توسط كـاهش توليـد گلـوكز كبـدي و كـاهش               
تجــويز مــت فــورمين بــه تنهــايي . شــودمقاومــت بــه انــسولين مــي

و بـا   ) 40(دهـد كـاهش مـي   % 5/1 يله را تقريباً  هموگلوبين گليكوز 
وجودي كه داراي عوارض گوارشي است ولي بـه خـوبي توسـط             

فورمين به صورت درمان تك دارويـي   مت.شودبيماران تحمل مي 
 بـه كـار     2و يا در تركيب با سولفونيل اوره در درمان ديابـت نـوع              

ه شـود   زماني كه مت فورمين به تنهايي در درمـان اسـتفاد           .رودمي
فـورمين در   تفاده از مـت   اس ـ .شـود باعث ايجـاد هيپوگليـسمي نمـي      

 mg/dl 4/1 در آقايـان و    mg/dl5/1كراتنين سرم   ( كليوي   نارسايي
و يـا اسـيدوز متابوليـك        )ها و يا اختلال كليرنس كراتينن     در خانم 

مـت فـورمين بايـد بـه صـورت           .حاد و يا مزمن كنترا انديكه است      
در  و  وريدي مـواد حاجـب قطـع شـود         موقتي قبل از تجويز داخل    

اسـتفاده از مـواد      ساعت بعـد از      48عملكرد نرمال كليوي    صورت  
  .)41(توان مت فورمين را شروع كردحاجب مي

غير از كاهش قند خون اثر بـر وزن         ه   ب ينمهمترين اثر مت فورم   
. به صورت ثابت نگه داشتن وزن و يا كـاهش وزن متوسـط اسـت              

UKPDS   هـاي قلبـي عروقـي را       مين بر بيماري  فور اثرات مفيد مت
  ). 42(دارند نياز به اثبات ولي اين اثراتنشان داده است 

لال عملكـرد كبـدي   بيمـاران بـا اخـت    همچنين مـت فـورمين در    
، نارسـايي  مانند بيماري انـسدادي ريـوي شـديد   (شديد، هيپوكسي   

، بيماري متوسـط تـا شـديد و مـصرف مقـادير زيـاد              )احتقاني قلب 
  مـت فـورمين    در ايـن بيمـاران اسـتفاده از        .شـود نمـي الكل توصـيه    

  ).41(شودتواند باعث اسيدوز لاكتيك مي
 سايمتيدين باعث كاهش كليرنس كليوي مت فورمين و باعث         

كواگـولان  بيمـاراني كـه داروهـاي آنتـي        .شـود افزايش اثر آن مي   
 دوزهــاي بــالاتر بــهكننــد دريافــت مــيو مــت فــورمين خــوراكي 

. ترومبوتيك درماني نيـاز دارنـد      يدن به اثر آنتي   وارفارين براي رس  
و عملكـرد    هـاي گلبـول قرمـز     انـدكس  هموگلوبين، هماتوكريت، 

نه در بيماراني كـه مـت فـورمين دريافـت           كليوي بايد حداقل سالا   
  .)43( بررسي شود،كنندمي

  
  
  
  

فــا لهـاي آ مهـار كننـده  : هـاي آلفــا گلوكوزيـداز  مهـار كننـده  
ول به صورت تك دارويـي و       وز و ميگليت  ند آكارب گلوكوزيداز مان 

 بـه كـار     2ها در درمان ديابـت نـوع        يا در تركيب با سولفونيل اوره     
ــي ــدمـ ــپلكس    .رونـ ــستن كمـ ــار شكـ ــث مهـ ــل باعـ ــن عوامـ   ايـ

  خير جــذب منوســاكاريدها از راه گوارشــي أهــا و تــكربوهيــدرات
بــراي بــه حــداقل رســاندن نفــخ و ســاير عــوارض  ).44(شــوندمــي

 هفتـه يـك بـار       3 تـا    2ربوز و ميگليتول بايد هر    گوارشي سطح آكا  
مـاران  هاي آلفـا گلوكوزيـداز در بي      مهار كننده . اندازه گيري شود  

وده، مـستعد بـودن بـه       ، انسداد نـسبي ر     التهابي روده   داراي بيماري 

مقاومت به انسولين ممكـن اسـت بـا تغييـر رژيـم غـذايي، كـاهش وزن و                   
استفاده از مت فورمين و تيازوليديون ها باعث كـاهش          . ورزش بهبود يابد  

 .شودمقامت به انسولين مي

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  
  سيد محمد محمدي، مريم رشيدي، محمد افخمي اردكاني   

  1388زمستان ، پنجمدوره هفدهم، شماره              درماني شهيد صدوقي يزد–مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

385

ــسداد ــو روده انـ ــسر كولـ ــي  ، اولـ ــتلالات گوارشـ ــاير اخـ ن و سـ
  .)44(انديكه استكنترا

وابـسته بـه دوز شـده بنـابراين         اين داروها باعث سميت كبـدي       
هاي عملكرد كبدي بايد به دقـت در بيمـاراني كـه دوزهـاي              تست

 سـه بـار     )گرم ميلي 50بيش از   (كنند  بالاتر اين دارو را دريافت مي     
با قطع ايـن داروهـا      ها  افزايش ترانس آميناز  . مانيتور شوند ) در روز 
اول در سـال    سطوح سرمي ترانس آميناز بايـد        .پذير است برگشت

داروهايي كه مستعد اتصال به عوامل      .  ماه يك بار چك شود     3هر  
 ساعت قبل و يـا بعـد از         4 تا   2بايد  ) مانند كلستيرامين (ديگر هستند 
 تــداخل  ازهــاي آلفــا گلوكوزيــداز بــراي جلــوگيريمهــار كننــده

هـاي گوارشـي    اي و آنـزيم   هاي روده  جاذب .دارويي تجويز شوند  
  .)44(ندنبايد با آكاربوز تجويز شو

هـاي  دهن ـيـك كـلاس دارويـي حـساس كن         :هاتيازوليدينديون
هـاي  عث افزايش جذب گلـوكز توسـط ماهيچـه        انسولين بوده و با   

زماني كه ايـن دسـته از داروهـا بـه تنهـايي             ). 45(دنشواسكلتي مي 
ــه ميــزان      تجــويز شــوند باعــث كــاهش هموگلــوبين گليكوزيلــه ب

افزايش بي اين داروها    ترين عوارض جان  شايع .شوندمي% 4/1-5/0
 بـه صـورت     احتباس مايعات معمـولاً   . وزن و احتباس مايعات است    

ــا تــشديد نارســايي قلبــي ظــاهر مــي   ــروز و ي ــدادم محيطــي، ب . ياب
ها داراي اثـرات مفيـدي در ليپيـدهاي آتروژنيـك           تيازوليدينديون

ــشتري از    ــرات بيـ ــازون داراي اثـ ــين پيوگليتـ ــن بـ ــوده و در ايـ بـ
ــت  ــازون اس ــين   ).47،46(رزيگليت ــازون اول ــن داروتروگليت  در اي

ــي  ــلاس داروي ــتك ــا    اس ــازار آمريك ــه وارد ب ــده  ك ــد ش   و مانن
ــت ــي     م ــسولين م ــه ان ــت ب ــاهش مقاوم ــث ك ــورمين باع ــودف  .ش

تروگليتازون در بيماراني كه نياز به مقادير بـالاي انـسولين در روز             
 ديابـت در آنهـا هنـوز كنتـرل          و)  واحـد در روز    30بيش از   (دارند  
در دوز انـسولين روزانـه بـا        % 50كاهش بيش از    . ، مفيد است  هنشد

تروگليتازون همچنين زماني كه     .استامكان پذير   اين دارو    تجويز
  در تركيــب بــا ســاير داروهــاي خــوراكي بــه كــار رود مــؤثر        

 .شودبنابراين باعث تاخير نياز به شروع درمان با انسولين مي          ،است
  تروگليتــازون اعــلام داشــته اخيــراًداروي آمريكــا  ســازمان غــذا و

ــه كــار رود    ــت ب ــاي دياب ــا ســاير داروه ــا در تركيــب ب ــد تنه .  باي
  ضدبارداري خوراكي با تجويز تروگليتازون كاهش  اثرداروهاي

   .)45(يابدمي
ــيش از  ــازون    150ب ــا تجــويز تروگليت ــدي ب ــميت كب ــورد س  م

  اول  مـاه  4 در ماهانـه يـد   شده بنـابراين عملكـرد كبـدي با        گزارش
گيري ترانس آمينازها نيز بايـد تـا زمـاني       اندازه ).45( .ي شود بررس

  .، انجام شودكندكه بيمار تروگليتازون دريافت مي
  
  
  
  
 مـشابه   گلينـدها مكانيسم عملكـرد و عـوارض جـانبي          :دهانيلگ

دها نيـز باعـث تحريـك ترشـح         ن ـيگل .)41(ها است سولفونيل اوره 
 گيرنده سولفونيل   شوند ولي بر روي قسمت ديگري از      انسولين مي 

  ايــن گــروه از داروهــا داراي نيمــه عمــر  ). 48(كننــداوره اثــر مــي
از دو نوع دارو ي ايـن       . استها   سولفونيل اوره  نسبت به تري  كوتاه

ها د داراي اثري شبيه به مت فورمين و سولفونيل اوره         نيدسته رپاگل 
  % 5/1 به ميـزان     هموگلوبين گليكوزيله تقريباً  است و باعث كاهش     

د زماني كه به تنهايي و يا در تركيـب بـا داروهـاي              نيناتگل. شودمي
 داراي اثــر كمتــري بــر روي هموگلــوبين رودديگــر بــه كــار مــي

هـا باعـث    ونيل اوره دها نيز مانند سـولف    گلين). 49(است   گليكوزيله
). 49( اما هيپوگليـسمي شـيوع كمتـري دارد        شوندافزايش وزن مي  

 داراي  دارو ايـن    .بنزوئيـك اسـت   د يكي از مشتقات اسـيد       نرپاگلي
 بـار در    4 تـا    2 ،وعـده غـذايي    بايد بـا      بوده و  شروع سريع عملكرد  

داراي كه  نيد يك انتخاب مناسب در بيماران       رپاگل. روز داده شود  
 كانديـد درمـان بـا    بـوده و يـا    هـا   آلرژي شـديد بـه سـولفونيل اوره       

ويـي  اين دارو به صورت تـك دار      . باشدمي ،سولفونيل اوره نيستند  
و بايـد    گيـرد و يا در تركيب با مت فورمين مورد استفاده قرار مـي           

در افراد مسن و در كساني كـه داراي اخـتلال عملكـرد كليـوي و                
  .)41(كبدي هستند به طور مرتب تيتراژ شود

تغذيه درماني، فعاليت بدني، كنترل قنـد خـون توسـط بيمـار و              
آموزش بيماران اساس درمـان ديابـت در همـه بيمـاران محـسوب              

درمان دارويي بايد همراه با تغذيه درماني و فعاليت بـدني           . شودمي
ميزان وزن و شـيوه زنـدگي در هنگـام انتخـاب درمـان بايـد                . باشد

  .)50)(1شكل(مدنظر قرار گيرد

داري نرمال باعث كـاهش معنـي     سميك نزديك به    ينشان داده شده كنترل گل    
 .شود مي2در خطر عوارض ميكرو واسكولار در بيماران ديابتي نوع 
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  )50(2 الگوريتم شروع درمان در ديابت نوع :1شكل 
   شديد                                                  متوسط                                                          خفيف                   

  
 و فعاليت بدني قبل از شرو ع درمان با داروهاي كاهنده قند خـون خـوراكي مـد نظـر قـرار      در صورتي كه سابقه مصرف رژيم غذايي داراي مقادير بالاي كربوهيدرات وجود داشته باشد بايد تغذيه درماني               4

  .گيرد حتي در صورتي كه سطوح گلوكز بالاتر از مقادير ذكر  شده باشد
  
  . خون  بايد مد نظر قرار گيرد كه در ابتدا با انسولين كنترل مي شوند تبديل انسولين  به داروهاي خوراكي كاهنده قند 2 برخي از بيماران ديابتي نوع 5
  

  
  )51 (2الگوريتم درمان ديابت نوع: 2شكل

 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  4 200  >قند خون ناشتا 
  4 300>غلظت تصادفي گلوكز خون 

  و
  عدم وجود معيارهاي خفيف و شديد

 د علائم و يا علائم خفيف   وعدم وجو.
  كتون منفي     و

 عدم وجود بيماري حاد همزمان

            ياهيپرگليسمي  آشكار                       
  يا كاهش وزن مشخص                               
  يا علائم شديد                                            

  و يا بيشتر                              يا+ 2كتونوري
  ابتي ، كوماي هيپراسمولار   ياكتواسيدوز دي

 وجود بيماري شديد همزمان يا جراحي

شروع تغذيه درماني و 
 فعاليت بدني

شروع داروهاي پايين آورنده
 گلوكز خوراكي

6در صورتي  كه بعد از
 هفته گلوكز  به 8تا 

 سطح هدف نرسد

شروع درمان با انسولين به 

 5صورت فوري

 +متفورمين+ شيوه زندگي تغيير 
 انسولين پايه

  +متفورمين+ شيوه زندگي تغيير 
 سولفونيل اوره

 +متفورمين+ شيوه زندگي تغيير 
 پيوگليتازون

 +متفورمين+ شيوه زندگي تغيير 
 GLP-1اگونيست

+ متفورمين + شيوه زندگي تغيير 
 انسولينافزايش دوز 

 +متفورمين+ شيوه زندگي تغيير 
 سولفونيل اوره +يوگليتازونپ

+ متفورمين + شيوه زندگي تغيير 
 انسولين پايه

 متفورمين + شيوه زندگي تغيير 

 شخيصت

 مودمرحله اولمرحله 

 با اهميت كمتردرمانهاي

موسمرحله 
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 )51( شروع و تعديل انسولين درماني:3شكل

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   رخي

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

اگر قند خـون ناشـتا در محـدوده هـدف           
ام و زمـان    بود ، قند خون قبل از ناهار، ش       

خواب چك شود و براساس جواب قنـد        
مي توان از   . خون تزريق دوم اضافه شود    

ــر   4دوز  ــرد و ه ــروع ك  روز 3 واحــد ش
 واحد اضافه كرد تا قنـد خـون   2يك بار   

 به محدوده هدف برسد
  

 3رژيم ادامه يابد و هر 
  .شود چك A1Cماه 

در صورتي كه قنـد قبـل       
از خواب در رنج هـدف      
نباشــد، انــسولين ســريع   
الاثر قبل از شـام تجـويز       

 .شود

در صورتي كه قنـد قبـل از شـام          
در رنــج هــدف نباشــد، انــسولين 

ثر قبل از صبحانه و يـا       متوسط الا 
انسولين سريع الاثر قبـل از ناهـار        

.تجويز شود

در صورتي كه قنـد قبـل       
از ناهــار در رنــج هــدف  
 ن نباشـــــــد ، انـــــــسولي

 ســــريع الاثــــر قبــــل از
.صبحانه تجويز شود

 خيربله

 خير

ــسولين    ــا انــسولين متوســط الاثــر در هنگــام خــواب و يــا ان ب
بــا . طــولاني اثــر در هنگــام خــواب و يــا صــبح شــروع كنيــد

  . مي توان شروع كردU/kg2/0واحد و يا10

 واحد افزوده شود تـا      2هر سه روز    آن  و دوز   . قند خون ناشتا مويرگي روزانه بررسي شود      
در صورتي كه قنـد ناشـتا   ) . mg/dl130-70( زماني كه سطوح ناشتا به رنج هدف برسد  

  . واحد افزايش داد4 روز يكبار 3 باشد ، مي توان دوز را هر mg/dl180بالاتر از 

 HbA1C ≤%7 ماه3 تا2اگر بعد از گذشت
اگر هيپوگليسمي ايجـاد شـد      
و يا قند خون ناشـتا كمتـر از         

mg/dl70دوز انـسولين   . بود
% 10 يـا     واحد و يا بيـشتر و      4

 واحد  60اگر دوز بيشتر از     و  
  . بود، كاهش يابد

 ≤A1c% ۷در صورتي كه
  باشد

قند خون قبل از هر وعده غذايي چك شود و در صورتي كه خارج از محدوده هدف باشـد         
 هنـوز خـارج از محـدوده هـدف     A1cاگر . ممكن است احتياج به اضافه كردن تزريق باشد 

 .ز غذا چك شود و دوز انسولين سريع الاثر قبل از غذا تعديل شود ساعت بعد ا2باشد، قند 

بله
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  2ديابت نوع عوامل خطر و درمان  سوالات خود آموزي
  

 :شوند بجز محسوب مي2 از عوامل خطر ديابت نوع هاگزينههمه  -1

  فشار خون بالا )الف
  هيپرتري گليسريدمي )ب
   سال45سن بالاتر از  ) ج
 HDL ≥mg/dl 45) د

  :باشد بجزهمه عبارات زير در مورد ديابت بارداري صحيح مي -2

ديابت بارداري به عدم تحمل گلوكز در طي بـارداري اطـلاق             )الف
  .شودمي

 دچار ديابت نوع   پس از زايمان   سال   20همه خانم هاي مبتلا در       )ب
  .شوند مي2

  . شاخص پيشگويي تداوم ديابت بارداري است،ميزان گلوكز ناشتا )ج
  . درصد گزارش شده است14 تا 1شيوع ديابت بارداري بين  )د
  . كدام است2رين شكل ديس ليپيدمي در ديابت نوع تشايع -3

 LDLو افزايش TGافزايش  )الف

  HDLو افزايش TGكاهش  )ب
  HDLو كاهش TGافزايش  )ج
 LDLوكاهش TGافزايش ) د

  همه جملات در مـورد سـندرم تخمـدان پلـي كيـستيك صـحيح               -4

  :باشد بجزمي

ستيك مقاومت به انسولين در پاتوژنز سندرم تخمدان پلـي كي ـ          )الف
  .نقش دارد

  .ريسك هيپرليپيدمي و ديابت در آن بيشتر است )ب
  .خطر بيماري هاي قلبي عروقي در بين اين افراد بيشتر است )ج
  .بيماران داراي اختلال تحمل گلوكز هستند % 5-10 )د
  : صحيح است بجزUKPDSهمه جملات زير در مورد مطالعه -5

در % 21ش  باعــث كــاهHbA1cكــاهش در ميــزان % 1هــر  )الــف
  .شودمرگ و مير مي

ــر  )ب ــزان  % 1ه ــاهش در مي ــاهش  HbA1cك ــث ك  در% 14 باع
  .گرددانفاركتوس ميوكارد مي

  در  %37 باعث كاهش HbA1cكاهش در ميزان % 1هر  )ج

  .گرددعوارض ميكروواسكولار مي
  .حداقل است ،% HbA1c > 7خطر ايجاد عوارض در  )د
 شـامل همـه مـوارد زيـر     I  در بيماران ديابتي نـوع  ADAتوصيه   -6

  :است بجز

  %7 كمتر از HbA1c )الف
  80/130فشار خون كمتر از  )ب
  mg/dl 180 قند دو ساعت بعد از غذا كمتر از )ج
  mg/dl 130  كمتر از LDL)  د

  :شوندكدام دسته از داروهاي زير باعث افزايش ترشح انسولين مي-7

  سولفونيل اوره ها )الف
  بي گوانيدها )ب
   كننده هاي آلفا گلوكوزيدازمهار )ج
  تيازوليدينديون ها )د
  :مكانيسم اثر رپاگلنيد در كنترل قند خون كدام است -8

  افزايش ترشح انسولين )الف
  كاهش جذب روده اي گلوكز )ب
  افزايش حساسيت به انسولين در كبد )ج
  افزايش حساسيت به انسولين در عضلات) د
نديكاسـيون هـاي مـصرف      كدام يـك از مـوارد زيـر از كنتـرا ا            -9

  :شوندمتفورمين محسوب نمي

   در آقايان5/1كراتينين سرم مساوي يا بالاتر از  )الف
  اسيدوز متابوليك حاد )ب
  نارسايي قلبي )ج
  mg/dl250قند خون بيش از  )د

  :شود بجزكاهش مقاومت به انسولين در همه موارد زير ديده مي -10

  كاهش وزن و ورزش )الف
  مينمصرف متفور )ب
  مصرف تيازوليدينديون ها )ج
   مصرف سولفونيل اوره )د

  
  
  

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  
 2ديابت نوع عوامل خطر و درمان    

  1388زمستان ، پنجمدوره هفدهم، شماره              درماني شهيد صدوقي يزد– بهداشتي مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات

392

 
  بسمه تعالي

  :قابل توجه شركت كنندگان در برنامه خودآموزي
شركت كنندگان در برنامه خودآموزي لازم است فرم ثبت نام را بطور كامل تكميل و به مهر نظام پزشـكي ممهـور نماينـد و پـس از مطالعـه                 

اسخگويي به سوالات پرسشنامه و اعلام نظر خود در خصوص مقاله مطالعه شده در فرم نظرخواهي نسبت به ارسال                   مقاله خودآموزي بعد از پ    
 سـازمان مركـزي دانـشگاه علـوم پزشـكي و      - ميدان باهنر  –يزد  :  به آدرس  30/3/1388اصل هر سه فرم تكميل شده حداكثر تا تاريخ          

از % 70اقدام نمايند تا در صورت پاسخگويي صـحيح بـه حـداقل     مي پژوهشي دفتر مجله عل  –خدمات بهداشتي درماني شهيد صدوقي      
  .سوالات مقاله ، گواهينامه شركت در برنامه خودآموزي صادر و به آدرس مندرج در فرم ثبت نام ارسا گردد

  
  

  بسمه تعالي
  جمهوري اسلامي ايران

  وزارت بهداشت ، درمان و آموزش پزشكي
  زش مداوم جامعه پزشكي اداره كل آمو-معاونت آموزشي 

  
   در برنامه خودآموزيثبت نامفرم 

  :نام نشريه                    2ديابت نوع عوامل خطر و درمان  :عنوان مقاله
  :صادره از    :شماره شناسنامه    :نام پدر    :نام      :نام خانوادگي
        زنمرد: جنس      :تاريخ تولد

  :روستا      :بخش     : شهرستان      : استان: محل فعاليت 
  ساير      طرح  قرارداي     پيماني      رسمي    آزاد   هيات علمي : نوع فعاليت

  :مقطع آخرين مدرك تحصيلي و سال اخذ مدرك 
  :فوق تخصص    :تخصص   :دكترا    : فوق ليسانس    :ليسانس: رشته تحصيلي ر مقاطع 

  :شماره تلفن      :كدپستي            : آدرس دقيق پستي 
  :تاريخ تكميل و ارسال فرم       :  و مهر متقاضيامضاء ، شماره نظام پزشكي

  
   امضاء و مهر مسئول ثبت نام                  

  

  

) ×(خواهشمند است نظر خود را با گذاردن علامت
  در زير گزينه مربوطه اعلام نماييد

كاملا 
  موافقم

تاحدي 
  مواففم

تاحدي 
  مخالفم

كاملاً 
 مخالفم

نظري 
  ندارم

لمي محتواي مقاله براساس منابع جديد ع-1
  .ارايه شده است

محتواي مقاله با نيازهاي حرفه اي من -2
  .تناسب داشته است

 محتواي مقاله در جهت تحقق اهداف -3
  .آموزشي نوشته شده است

 در محتواي مقاله شيوايي و سهولت بيان در -4
  .انتقال مفاهيم رعايت شده است

          

  ي ذكر نماييدسه عنوان پيشنهادي خود را براي ارايه مقالات خودآموز -
  
  
  

همكار گرامي لطفاً با ارايه نظرات و پشنهادات خود در جهت توسعه كيف مقالات 
  خودآموزي، برنامه ريزان و مجريان برنامه هاي آموزش مداوم را ياري فرماييد

ؤالاتدر زير گزينه صحيح به س) ×(لطفاً با گذاردن علامت 
 :اسخ دهيدپرشسنامه مقاله خودآموزي پ

 د ج ب الفسوال د ج بالفسوال
1     16     
2     17     
3     18     
4     19     
5     20     
6     21     
7     22     
8     23     
9     24     

10     25     
11     26     
12     27     
13     28     
14     29     
15     30     
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