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  اهداف 
 پيوسته در حال 2شيوع ديابت نوع.  موارد بيماري را به خود اختصاص داده است%90 شايع ترين نوع ديابت بوده و 2ديابت نوع 

ديابتي تخمين زده شده كه در حال حاضر تعداد بيماران .  در كودكان تقريبا ده برابر شده است2افزايش است و ميزان بروز ديابت نوع 
كه  ابتلا به ديابت به علت ايجاد عوارض باعث تحميل رنج و هزينه زيادي در بيمارمي گردد.  ميليون نفر مي باشد5/1در ايران حدود 

افراد .  عروقي، بيماري مرحله انتهايي كليوي، كوري و آمپوتاسيون اندام تحتاني است-اين عوارض شامل افزايش خطر بيماري هاي قلبي
به . ، چربي بالا و چاقي هستنديطي، سكته مغزي، فشار خون بالا، بيماري عروق محدر خطر بيماري عروق كرونربيشتر  بتداراي ديا

 جلوگيري كرده يا بروز آن را به 2برطرف ساختن آنها مي تواند از ديابت نوع  طور كلي شناسايي ريسك فاكتورهاي ديابت و سعي در
  .صول درماني در ديابت نيز يك ضرورت به نظر مي رسد همچنين آشنايي با ا،تعويق اندازد
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  مقاله خودآموزي
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  2ديابت نوع 
 موارد بيماري %90ترين نوع ديابت بوده و  شايع2ديابت نوع 

 پيوسته در 2 شيوع ديابت نوع. را به خود اختصاص داده است
 در كودكان 2و ميزان بروز ديابت نوع ) 1(حال افزايش است

 درصد بيماران، داراي %50يبا تقر.  ده برابر شده استتقريباً
  ).2( مي باشند2ديابت نوع 

 تخمين زده مي شود در حال حاضر تعداد بيماران ديابتي 
آمار ديابتي ها در ). 3( ميليون نفر باشند5/1در ايران حدود 

 ميليون نفر بوده است كه برآورد اخير 125 حدود 1997سال 
 تعداد 2025دهد در سال سازمان جهاني بهداشت نشان مي

  ).4( ميليون افزايش يابد300ديابتي ها در جهان به 
  پاتو فيزيولوژي

با سه ناهنجاري پاتو فيزيولوژيك اختلال ترشح  2ديابت نوع 
انسولين، مقاومت محيطي به انسولين و توليد بيش از حد 

چاقي بويژه از نوع مركزي . گلوكز بوسيله كبد مشخص مي شود
برخي از محصولات .  است بسيار شايع2در ديابت نوع 

نظير لپتين، (ها توليد مي شوندبيولوژيكي كه توسط آديپوسيت
سبب تداخل در ) اسيد چرب آزاد تومور نكروز فاكتور آلفا،

مراحلي مانند ترشح انسولين، عملكرد انسولين و نيز تعديل وزن 
بدن شده و ممكن است در ايجاد مقاومت به انسولين نقش 

احل اوليه اين بيماري علي رغم مقاومت به در مر. داشته باشد
ي باقي مي ماند، چون انسولين تحمل گلوكز در حد طبيع

ي پانكراس با افزايش توليد انسولين اين مشكل را سلولهاي بتا
با پيشرفت مقاومت به انسولين و . كنندجبران مي

 جزاير پانكراس قادر به حفظ و تداوم ،هيپرانسولينمي جبراني
ولين خون نخواهد بود كه در اين حالت عدم تحمل افزايش انس

به گلوكز ايجاد شده و كاهش بيشتر انسولين و افزايش توليد 
كبدي گلوكز، منجر به بروز ديابت آشكار همراه با هيپر 
  گليسمي ناشتا مي شود و در نهايت ممكن است نارسايي 

  ).5(سلول هاي بتا رخ دهد
  اپيدميولوژي

 در سراسر جهان روبه 2و1ابت نوع  اگر چه ميزان وقوع دي
افزايش است ولي انتظار مي رود كه سرعت اين افزايش در 

به دليل اين افزايش مي تواند  بيشتر باشد كه 2ديابت نوع 
تغيير شيوه زندگي كه منجر به افزايش شيوع چاقي و كاهش 

 2ميزان وقوع ديابت نوع .  باشدميزان فعاليت بدني شده است
اير اقيانوس آرام بسيار زياد بوده، در كشورهايي در بعضي از جز

چين  در روسيه و ايالات متحده در حد متوسط و نظير هند و
رسد اين اختلافات ناشي از عوامل نظر ميه  ب كهباشدكم مي

مطالعات اپيدميولوژيك نشان داده اند ). 6(ژنتيك ومحيط باشد
مطالعه اي كه ديابت در ايران داراي توزيع متغيري است،  در 

 سال و بالاتر انجام گرفت شيوع 35كه در اصفهان بر روي افراد 
 30 و اين ميزان در افراد بالاي %6/13در بوشهر   و%7-8ديابت 

بود كه در مقايسه % 52/14سال در مناطق شهري استان يزد 
با ساير استان هايي كه مطالعه مشابه انجام داده اند، ديابت در 

  ).7(تري داشتاستان يزد شيوع بيش

  
  2عوامل خطر ديابت نوع : 1جدول 

  )…والدين، خواهر، برادر(سابقه فاميلي ديابت●
  )≤kg/m2 27BMI يا آل ايده وزن درصد 20>( =چاقي●
   سال و بالاتر 45سن ●
  ) آمريكايي، جزاير ايسلند- آمريكايي، آسيايي- آمريكايي، اسپانيايي-آفريقايي( نژاد●
   كيلوگرم5/4ري يا تولد نوزادي با وزن بيش از  تاريخچه ديابت باردا●
  )mmHg90/140 =>فشار خون( فشار خون بالا●
  )mg/dl 250(mmol/L 82/2≥يا سطح تري كليسريد و) HDL ≥mmol/L 9/0)mg/dl 35سطح كلسترول ●
 )IFG  ياIGT( اختلال تست تحمل گلوكز●
   )Polycystic Ovarian Syndrom(سندرم تخمدان پلي كيستيك●
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  سابقه فاميلي
 يك بيماري فاميلي است و استدلال هاي 2ديابت نوع 

ارتباط . متقاعد كننده اي در حمايت از اين موضوع وجود دارد
 قويتر 1 نسبت به ارتباط آن با ديابت نوع2ژنتيك با ديابت نوع

 2عوامل ژنتيكي نقش مهمي در بروز ديابت نوع . مي باشد
از ژن هاي زمينه ساز ابتلا به دارند، با اين كه هنوز بسياري 

ديابت شناخته نشده است ولي مشخص است كه اين بيماري 
لكوس هاي ژنتيكي متنوعي . پلي ژنيك و چند عاملي مي باشد

فاكتورهاي . در استعداد ابتلا به اين بيماري نقش دارند
نيز در بروز فنوتيپي آن ) نظير تغذيه و فعاليت فيزيكي(محيطي

 در دو قلوهاي 2 ميزان بروز ديابت نوع ).5،8(مؤثر هستند
 درصد است و اگر يكي از قل ها مبتلا به 90 تا 70يكسان بين 
افرادي كه . مي باشد% 50 احتمال درگيري ديگري ديابت باشد

 هستند در معرض 2يكي از والدين آنها مبتلا به ديابت نوع 
ن خطر بيشتري براي ابتلا به ديابت قرار دارند همچنين در ميا

 نسبت به افرادي 2افراد چاق با والدين ديابتي شيوع ديابت نوع 
اگر هر يك از والدين مبتلا . كه والدين ديابتي ندارند بالاتر است

 است %20 باشند، خطر بروز بيماري در فرزندان 2به ديابت نوع 
   %40و اگر هر دو والدين مبتلا باشند خطر بروز بيماري به 

  ). 9،10(مي رسد
  چاقي

پاتوژنز ديابت  طالعات مختلف نشان داده اند كه چاقي درم
به طور كلي پذيرفته شده كه چاقي مسؤول .  نقش دارد2نوع 

ظاهر شدن بيماري در افرادي است كه از لحاظ ژنتيكي مستعد 
 بيان كرد، 1980سازمان بهداشت جهاني در سال . هستند

ر ميان د). 11( است2چاقي مهم ترين ريسك فاكتور ديابت نوع 
والدين ديابتي دارند شيوع ديابت نسبت  افراديكه چاق نيستند و

چاقي هاي مركزي و . به افرادي كه چاق هستند كمتر است
 همراه 2چاقي هاي قسمت بالاي بدن با خطر بروز ديابت نوع 

چاقي هاي مركزي همچنين با شيوع بالاي بيماريهاي عروق . است
 ليسريدمي، هيپركلسترولمي،كرونري، هيپرانسولينمي، هيپرتريگ

). 12،13(فشار خون و اختلالات هورمونهاي جنسي همراه است
 تغييرات شيوه زندگي مربوط به چاقي، رفتارهاي تغذيه اي و

فعاليت فيزيكي نقش اصلي را در پيشگيري و درمان ديابت نوع 
مطالعات مقطعي در چندين گروه قومي نشان .  بازي ميكند2

 3 تا 2بت در ميان افراد با فعاليت بدني كم  دادند كه شيوع ديا
چندين مطالعه آينده نگر نشان . برابر بيشتر از افراد فعال است

تواند سبب كاهش دادند كه حتي فعاليت فيزيكي متوسط مي
چاقي و كاهش فعاليت هر دو سبب افزايش . ديابت شود

مقاومت به انسولين مي شود و مقاومت به انسولين يك فاكتور 
تعداد زيادي از . باشد مي2شخص پيشرفت ديابت نوع م

مطالعات اپيدميولوژيك نشان دادند كه چاقي و شيوه زندگي 
خطر ايجاد . ساكن بطور وابسته در پيشرفت ديابت نقش دارند

دارند  Kg/m2 21كه نمايه توده بدن زير  در افرادي ديابت
  ). 15،14(كمتر است

ري ديده شد ريسك  سال پي گي14در يك مطالعه پس از 
 ساله 55 تا 30 در خانم هاي چاق 2تجمعي ايجاد ديابت نوع 

) Kg/m2 22 <نمايه توده بدني( برابر خانم هاي لاغر40بيش از 
در مطالعه ديگري تخمين زده شد كه در صورتي كه ). 16(است

 آقايان و 64% بودند 25بيماران داراي نمايه توده بدني كمتر از 
 مي توانستند از ديابت پيشگيري 2بتي نوع  خانم هاي ديا%77

مطالعات مقطعي و طولي نشان داده اند كه توزيع ). 17(كنند
 غير وابسته به 2چربي بدني يك ريسك فاكتور ديابت نوع 

در بسياري از موارد توزيع چربي مهم تر است كه چاقي ژنراليزه 
 در مطالعات اپيدميولوژيكال مقطعي كه از نسبت). 18،19(است

در بررسي  (WHR:Waist to Hip Ratio) دور كمر به هيپ
 اهميت WHR توزيع چربي استفاده شده  گزارش كرده اند كه 

بيشتري از چاقي ژنراليزه در شيوع اختلال عدم تحمل گلوكز 
  ). 21،20(دارد

  سن
 درصد 6/16 تا 9/8 ز سال ا65شيوع ديابت در افراد بالاي 

 در يك مطالعه شيوع ديابت به طوري كه). 22(تخمين زده شده
 79 تا 70 و شيوع آن در افراد %5/3 سال 39 تا 30در افراد 

 بود و اين بدان علت است كه با افزايش سن فرد %4/10سال 
دچار كاهش فعاليت فيزيكي و افزايش وزن مي شود و اين 
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افزايش وزن سبب ذخيره چربي در اطراف شكم و بالاي بدن 
فعاليت كمتر و افزايش . نوپوز مي شودخصوصا در زنان بعد از م

وزن باعث كاهش فعاليت انسولين بدن مي شود و مقاومت به 
مطالعه اي در كانادا نشان داد كه ). 23(انسولين ايجاد مي گردد
 برابر 3 سال دارند 65كه سن بالاي  شيوع ديابت در كساني

  ). 24( سال دارند35-65كساني است كه سن 
  نژاد

 عامل موثر در پيشرفت ديابت است ولي اگر چه محيط يك
در گروههاي نژادي شيوع ديابت متفاوت است و فاكتورهايي 
چون چاقي، عدم فعاليت فيزيكي و رژيم غذايي در بروز ديابت 

بالاترين شيوع در قبائل پيما در آريزونا گزارش . دخالت دارد
). 25( افراد مبتلا به ديابت هستند%35شده است كه تقريبا 

  ير در شيوه زندگي، نحوه تغذيه و فعاليت فيزيكي كمتر تغي
افراد با نژاد . تواند در پيدايش ديابت نقش داشته باشدمي
مريكايي، آسيايي، در خطر افزايش پيشرفت ديابت هستند و آ

ها و  برابر بيشتر از كانادايي6 تا 2خطر ديابت در اين گروهها 
 درصد در 30 افزايش ي يكيمريكاآبوميان . باشدها ميقفقازي

هاي  ييمريكاآكه اين ميزان در  شيوع ديابت دارند در حالي
هاي اي نشان داد كه ژاپنييابد مطالعهكاهش مي% 5اروپايي به 

ها خطر هاي مهاجر به اروپا و مكزيكي آمريكاييآمريكا، آسيايي
  در تمام اقليت هاي نژادي بجز . بالايي براي ديابت دارند

ابر اشخاص سفيد  بر3 تا2، 2سكا شيوع ديابت نوع هاي آلابومي
  . )26(پوست مي باشد

  ديابت بارداري
 عدم تحمل گلوكز با شدت متغير كه اولين بار در طي 

شود، ديابت بارداري گفته بارداري شروع و يا تشخيص داده 
گردد كه و يا ديابت بارداري به شرايطي اطلاق ميشود مي

 ديابت در علايمداري بالا رفته و سطح گلوكز خون در طي بار
 ديابت برايش تشخيص داده نشده ايجاد خانم بارداري كه قبلاً

نظر از لزوم يا عدم لزوم مصرف  اين تعريف صرف. )27(شود
شيوع آن بسته به جمعيت مورد مطالعه و . انسولين كاربرد دارد

  ).28( درصد گزارش شده است14 تا 1تشخيصي از  تست هاي
    هستند، با احتمال  به ديابت بارداري  كه مبتلاهاييخانم

). 28( سال آينده دچار ديابت آشكار خواهند شد20 در 50%
اگر هيپر گليسمي ناشتا در بارداري  آشكار شود، احتمال ايجاد 

براي مثال خانم هايي كه . يابدديابت پس از بارداري افزايش مي
 دچار %43شد  باmg/dl 120-105  آنهايميزان گلوكز ناشتا

 ديابت آشكار خواهند شد و وقتي گلوكز پلاسماي ناشتا آنها از
mg/dl120  زنان دچار ديابت آشكار خواهند شد%86فراتر رود  .

اند كه درمان با انسولين در همچنين محققين نتيجه گرفته
 شاخص قدرتمندي 24هنگام بارداري به ويژه پيش از هفته 

به علاوه ). 28( از بارداري استبراي پيشگويي تداوم ديابت پس
اگر در پي گيري بعد از زايمان تست تحمل گلوكز مختل باشد 

در يك مطالعه .  وجود دارد2بالاترين ريسك ايجاد ديابت نوع 
 ديابت بارداري شيوع ديابت نوع بر روي خانم هاي باسابقه قبلي

مروري ). 30،29( سال بعد بود5 در %47 در سال اول و 10%، 2
 بعد از ديابت بارداري 2روي بررسي هاي شيوع ديابت نوع بر 

  پيشنهاد كننده اين مطلب است كه ميزان بروز ديابت در 
.  مي باشد%40 سال 15خانم هاي با سابقه ديابت بارداري در 

با وجودي كه به نظر مي رسد بعد از زايمان سطح گلوكز به 
 حساسيت به ميزان طبيعي باز مي گردد و تنها درجه اي از عدم

 در اين افراد 2انسولين باقي مي ماند، علت ايجاد ديابت نوع 
اين است كه خانم هاي داراي ديابت بارداري دچار نارسايي 
پانكراس بوده و اغلب آنها با بالا رفتن سن يك افزايش وزن را 

بررسي اين خانم ها ،كمبود انسولين در فاز . تجربه مي كنند
اوتي از عدم حساسيت به انسولين را اول همراه با درجات متف

  ).30،29(نشان مي دهد
  فشار خون

فشار خون بالا مي تواند يك نشانه زودرس مقاومت انسولين 
يك فرضيه فرعي اين است كه بالا . به علت چاقي مركزي باشد

رفتن فشار خون يك ماركر اختلال عملكرد اندوتليال است، كه 
 و 2انسولين، ديابت نوع آن نيز يك ريسك فاكتور مقاومت به 

 درصد بيماران 70فشار خون در ). 31،32(بيماري عروقي است
شود و خطر پيشرفت ديابت در افراد با فشار ديابتي ديده مي

چاقي، فشار خون و ديابت بطور .  برابر بيشتر مي باشد2خون 
كنند، به عبارت ديگر  بيش از وسيعي با يكديگر همراهي مي
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هاي  مبتلا به فشار خون هستند و بيماريافراد ديابتي% 70
  دنبال فشار خون ايجاد ه ديابتي ها ب% 75 عروقي در –قلبي 

به خوبي مشخص نشده كه چند سال قبل از شروع . مي شود
فشار خون بالا يك . ديابت فشار خون افزايش پيدا مي كند

ريسك فاكتور براي عوارض ديابت بوده و وجود آن قبل از شروع 
 عروقي در زمان -اند شيوع بالاي بيماري هاي قلبيمي توديابت 

بنابراين فشار خون بالا قبل از . تشخيص ديابت را توضيح دهد
 يك هدف بالقوه در پيشگيري اوليه از 2شروع ديابت نوع 
  ). 33(عوارض ديابت است
  هيپرليپيدمي

 اغلب همراه با اختلالات 2 ديابت نوع  مخصوصاً،ديابت
افزايش سطوح اسيدهاي چرب پلاسما . د استمتابوليسم ليپي

. يك نقش اساسي در افزايش مقاومت به انسولين ايفا مي كند
بعلاوه اسيدهاي چرب پلاسما باعث ايجاد ديس ليپيدمي در 

 در كبد و پروتئين انتقال VLDLديابت به وسيله افزايش سنتز 
.  مي شودHDL و كاهش LDLدهنده كلسترول استر و افزايش 

افزايش تري گليسريد، (آتروژنيك ليپو پروتئينملكرد اين ع
باعث ) HDL با دانسيته كم و كاهش LDLافزايش ليپوپروتئين 

   عروقي -ايجاد آترو اسكلروز و افزايش خطر حوادث قلبي
). 34( است2كه شايع ترين علت مرگ در ديابت نوع . مي شود

 ،2نوع ميزان بروز بيماري هاي عروق كرونري در افراد ديابتي 
رسد به نظر مي.  برابر بيشتر از افراد غير ديابتي استچهارتا دو 

خطر انفاركتوس ميوكارد در بيماران ديابتي كه سابقه قبلي 
انفاركتوس ندارند به اندازه افراد غير ديابتي كه سابقه 

همچنين مورتاليتي بعد از ). 35(انفاركتوس ميوكارد دارند، باشد
افراد ديابتي بيشتر از افراد غير ديابتي انفاركتوس ميوكارد در 

  ). 36(است
 2ترين شكل ديس ليپيدمي در بيماران ديابتي نوع شايع

 HDLافزايش سطوح تري گليسريد و كاهش كلسترول 
 در بيماران ديابتي LDLميانگين غلظت كلسترول ). 34(است
ولي تغييرات ،  تفاوت واضحي با افراد غير ديابتي ندارد2نوع 

 مخصوصاً.  ممكن است وجود داشته باشدLDL در كلسترولكيفي 
تر و متراكم تر بوده  كوچكLDL بيماران ديابتي داراي ذرات

كه آسان تر گليكوزيله شده و  نسبت به اكسيداسيون مستعدتر 
  بوده و در نتيجه باعث افزايش خطر حوادث قلبي عروقي 

  ). 37(مي شود
  اختلال تحمل گلوكز    

 IGT: Impaired Glucose(تحمل گلوكزواژه اختلال 

Tolerance(  وسيلهه  ب1979در سالNational Diabetes Data 

Group(NDDG)به عنوان بخشي از طبقه بندي Scheme و  
كه بعدها همين واژه با . كرايترياي تشخيصي ديابت مطرح شد

 يك IGT. كرايترياي سازمان بهداشت جهاني تطبيق يافت
كميته تخصصي ”ت كه به وسيلهتست تشخيصي جديد اس

تعريف شده است و  “تشخيص و طبقه بندي ديابت قندي
 تعريف آن عبارت است از سطح گلوكز پلاسما بين

mmol/L1/11- 8/7)mg/dl200-140( دو ساعت پس از ،
عنوان ه اختلال تحمل گلوكز ب.  گرم گلوكز خوراكي75مصرف 

يبا در همه تقر. ريسك فاكتور ديابت درآينده مطرح مي باشد
 پيشرفت مي كنند شرايطي 2كه به طرف ديابت نوع  كساني

وجود دارد كه پره ديابتيك ناميده مي شود كه در اين شرايط 
ميزان قند خون از حد طبيعي بالاتر ولي زير مقداري است كه 

و اختلال تست  )100-126بين (براي تعريف ديابت مطرح است
مي و مقاومت به تحمل گلوكز بطور تيپيك با هيپرگليس

انسولين مشخص مي شود و يك مرحله قبل از مرحله ديابت 
افراد با تست تحمل گلوكز مختل بدون  و). 29( مي باشد2نوع 

 2 سال به سمت ديابت نوع 10تغيير شيوه زندگي ظرف 
  ). 38(كنندپيشرفت مي

  وزن هنگام تولد
 توجه بسياري به آن يكي از فاكتورهاي محيطي كه جديداً

 چاقي و ،بين رشد داخل رحمي و ايجاد ديابته است ارتباط شد
). 39،40(بسياري از ريسك فاكتورهاي قلبي و عروقي است

نوزاداني كه در هنگام تولد كوچك و يا لاغر هستند داراي يك 
اختلال نسبي  تحمل گلوكز و متعاقب آن افزايش شيوع ديابت 

رد  مي باشند كه اين اختلال به نقص در عملك2نوع 
. دنسبت داده مي شو) 42(و حساسيت به انسولين) 41(پانكراس

پيشنهاد كرده اند، ) 44،43(مطالعات اپيدميولوژيك چندي
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نوزادان دختر و پسري كه داراي وزن كم هنگام تولد هستند در 
.  و ديگر پيامدها در بزرگسالي هستند2افزايش خطر ديابت نوع 

 و IGTشان داد شيوع مشاهدات اوليه از يك مطالعه پيگيري ن
 سالگي با وزن هنگام تولد رابطه 64 در سن 2ديابت نوع 
بالغين   در بچه ها ومشابه همين نتايج اخيراً). 45(معكوس دارد

اين يافته ها نشان دهنده ). 46،47(جوان ديده شده است
اهميت پاتوفيزيولوژي تغذيه قبل از تولد و ساير فاكتورهاي 

  ر  د2ايجاد ديابت نوع محيطي داخل رحمي و خطر 
 كه داراي 2بيماران ديابتي نوع . جمعيت هاي مختلف است

وزن بالاي هنگام تولد بودند نمايه توده بدن و فشار خون 
دياستوليك بالاتر و سابقه فاميلي بيشتري در مقايسه با بيماران 

وزن پايين هنگام ). 48(داشتندديابتي با وزن پايين هنگام تولد 
ا تسريع رشد بعد از تولد همراه است و اين مي تواند تولد اغلب ب

  ). 49(در خطر ايجاد ديابت در ميانسالي مهم باشد
  رژيم غذايي

در كنار استعداد ژنيتيكي فاكتورهاي محيطي و رفتاري 
مانند شيوه زندگي كم تحرك و مصرف بيش از حد مواد غذايي 

). 50( دخيل هستند2توام با چاقي نيز در ايجاد ديابت نوع 
مطالعات بر روي حيوانات نشان داده است كه نوع چربي رژيم 
غذايي بر حساسيت به انسولين با تغيير تركيب اسيدهاي چرب 
غشايي اثر مي گذارد و مصرف مقادير زياد چربي هاي غيراشباع 
ممكن است باعث بهبود انتقال پيام انسولين با افزايش انعطاف 

كانيسم نسبت اسيدهاي چرب با توجه به اين م). 51(غشا شود
غيراشباع در ليپيدهاي غشاي عضلات اسكلتي داراي ارتباط 

در يك ). 52(در انسان استمثبتي با حساسيت به انسولين 
مصرف چربي گياهي  ارتباط معكوس بين ايجاد ديابت ومطالعه 

مطالعات مقطعي نشان داده اند كه مصرف ). 53(يافت شد
ادير بالاتر گلوكز پلاسماي ناشتا هاي اشباع همراه با مقچربي

اي نيز نشان داده اند كه رژيم مطالعات مداخله). 54(مي باشد
داراي كربوهيدرات و چربي هاي غير اشباع بالا باعث بهبود 

در يك ). 55(حساسيت به انسولين و مصرف گلوكز مي شود
 2 مصرف زياد گوشت باعث افزايش خطر ديابت نوع ،مطالعه

   حال هنوز در باره نقش رژيم غذايي در ايجاد به هر). 56(شد

  ).57(عدم تحمل گلوكز اختلاف نظر وجود دارد
  سندرم تخمدان پلي كيستيك

يك اختلال ) PCOS(سندرم تخمدان پلي كيستيك
اندوكرين شايع است كه خانم هاي در سنين باروري را درگير 
  مي كند و با عدم تخمك گذاري و هيپراندروژنيسم مشخص 

مطالعات بسياري . اتيولوژي آن هنوز ناشناخته است. ودمي ش
پيشنهاد كرده اند كه مقاومت به انسولين يك نقش مهم در 

 نشان داده ايدر يك مطالعه. پاتوژنز اين سندرم ايفا مي كند
شد كه خانم هاي داراي سندرم تخمدان پلي كيستيك داراي 

 و مقاومت )58(مقاومت به انسولين غير وابسته به چاقي هستند
به انسولين يك ريسك فاكتور مهم براي ايجاد ديابت محسوب 

   مقاومت به انسولين ،به عنوان يك پيامد ).59(مي شود
خانم هاي مبتلا به سندرم تخمدان پلي كيستيك اغلب داراي 
اختلالاتي در متابوليسم گلوكز و ليپيد بوده و خطر ايجاد ديابت 

 با گذشت زمان افزايش پيدا  عروقي- و بيماري هاي قلبي2نوع 
علاوه بر مقاومت به انسولين نشان داده شده كه برخي . مي كند

از اين افراد داراي تغيير در عملكرد سلول هاي بتا نيز هستند و 
مقاومت به انسولين و اختلال عملكرد سلول هاي (هر دو اختلال

به .  مي باشند2ريسك فاكتورهاي اصلي ايجاد ديابت نوع  )بتا
ظر مي رسد خطر عدم تحمل گلوكز در افراد داراي سندرم ن

 برابر بيشتر از افراد سالم 10 تا 5 تخمدان پلي كيستيك تقريباً
مربوط به يك گروه ريسك فاكتور باشد و مشخص شده كه 

علاوه بر اين گزارش شده كه شروع . نژادي خاص نمي باشد
ين عدم تحمل گلوكز در سندرم تخمدان پلي كيستيك در سن

رخ  )تقريبا در دهه سوم و چهارم عمر(پايين تري از افراد سالم
 درصد زنان مبتلا به 35-50شود كه تخمين زده مي. مي دهد

سندرم تخمدان پلي كيستيك تست تحمل گلوكز مختل دارند 
  ).60،61( سالگي مبتلا به ديابت خواهند شد30تا سن  و

  استرس 
، لامين هان هاي استرس مانند كاتكوافزايش هورمو

گلوكوكورتيكوئيدها و هورمون رشد باعث مقاومت به انسولين و 
). 62(عدم تحمل گلوكز و اختلال ترشح انسولين مي شود

گلوكوكورتيكوئيدها همچنين باعث افزايش توليد گلوكز كبدي 
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مقاومت به انسولين و  ).63(با تحريك گلوكونئوژنز مي شوند
لوكوكورتيكوئيدها ايجاد افزايش توليد گلوكز كبدي كه توسط گ

 افزايش در مي شود منجر به افزايش انسولين مي گردد و
به وسيله اثر مهاري گلوكوكورتيكوئيدها سطوح انسولين پلاسما 

  ).64،65(هاي بتا تقليل مي يابدبر ترشح انسولين از سلول
وجودي كه مطالعات بر روي انسان در مورد نقش استرس  با

، مطالعات حيواني  اندك هستند2 نوع  و ادامه ديابتدر شروع
پيشنهاد شده كه ). 66(بسياري از اين فرضيه حمايت مي كنند

  هيپوتالاموس و سيستم سمپاتيك- هيپوفيز-فعاليت محور آدرنال
 2مركزي در ايجاد اختلالات اندوكرين مانند چاقي و ديابت نوع 

 از از اينرو استرس رواني باعث مقاومت به انسولين. دخيل است
  ).67،68(طريق مسير سايكواندوكرين مي شود

  افسردگي
زمان زيادي است كه فرضيه ارتباط بين افسردگي و خطر 

 دو مطالعه آينده نگر اخيراً. ايجاد ديابت مطرح شده است
 دو در اين. آوردنداطلاعات جديدي در مورد اين ارتباط بدست 

 در 2بت نوع  دو برابر در خطر ايجاد ديامطالعه افزايش تقريباً
 افسردگي علايمافراد داراي سابقه افسردگي ماژور يا افراد داراي 

  دو مطالعه نشان مي دهد افسردگي  ، هر)70،69(ديده شد
 يك نقش مهم مي تواند مقدم بر شروع ديابت باشد و احتمالاً

افسردگي همراه با افزايش . در ايجاد اين بيماري ايفا مي كند
رنال است به طوري كه اندازه گيري فعاليت سيستم سمپاتوآد

 نخاعي، -نوراپي نفرين، دوپامين و آدرنالين در مايع مغزي
ه منجر به  ك).71،72(پلاسما يا ادرار اين افراد بيشتر است

). 73(اختلال تحمل گلوكز و افزايش قند خون مي شود
هم خوردن تنظيم محور ه افسردگي همچنين همراه با ب

افزايش ترشح ). 74( آدرنال است- هيپوفيز-هيپوتالاموس

  كورتيزول باعث كاهش مصرف گلوكز و افزايش گلوكز 
در افسردگي توانايي جذب گلوكز با افزايش اين  ).73(مي شود

هورمون ها كاهش يافته كه مي تواند باعث افزايش خطر ايجاد 
 سال پيگيري 4يك مطالعه بعد از ). 69( گردد2ديابت نوع 

فسردگي همراه با افزايش متوسط در خطر  اعلايمكه  نشان داد
در يك مطالعه اپيدميولوژيك بروز ). 75(ايجاد ديابت مي باشد

 علايمديابت در ميان شركت كنندگاني كه داراي بيشترين 
  ).76(افسردگي بودند بالاتر بود

  سيگار
سه مطالعه آينده نگر وسيع پيشنهاد كننده اين مطلب 

 در خانم ها و 2 ديابت نوع هستند كه سيگار همراه با ايجاد
 سال پيگيري 8/12در يك مطالعه پس از ). 79-77(آقايان است

يك ارتباط مثبت معني دار بين كشيدن مداوم سيگار و ديابت 
يك ). 80(پس از تعديل سن و نمايه توده بدن مشاهده شد

نشان داد كه يك ارتباط غير وابسته بين ديگر مطالعه كوهورت 
 وجود داردو خطر اختلال گلوكز ناشتا و 2ع سيگار و ديابت نو

ديابت وابسته به تعداد سيگار كشيده شده در روز و تعداد پاكت 
 35-59 مرد 1266 در مطالعه اي بر روي). 81(در سال است

سال كه اختلال تست تحمل گلوكز يا ديابت نداشتند و داروي 
 سال پيگيري نشان داد 4ضد فشارخون نمي گرفتند در طي 

 در مقايسه با IGT) Relative Risk 62/1مرد به سمت  87
.  پيشرفت كردند2 مرد به سمت ديابت نوع 54و) هاسيگاريغير

در اين مطالعه نتيجه گرفته شدكه خطر اختلال تحمل گلوكز و 
 با افزايش تعداد سيگار در روز و تعداد پاكت در 2ديابت نوع 

شخص شدن به طور كلي براي م). 82(ابديسال افزايش مي
   به مطالعات ،2سيگار به عنوان ريسك فاكتور ديابت نوع 
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   2مل خطر و درمان ديابت نوع سؤالات بازآموزي عو
  
 :شوند بجز محسوب مي2همه عوامل از عوامل خطر ديابت نوع  -1

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

  :همه عبارات زير در مورد ديابت بارداري صحيح مي باشد بجز -2
ديابت بارداري به عدم تحمل گلوكز در طي بارداري ) الف

  .اطلاق مي شود
 سال آينده دچار ديابت 20همه خانم هاي مبتلا در  )ب

  . مي شوند2نوع 
ميزان گلوكز ناشتا شاخص پيشگويي تداوم ديابت  )ج

  .ستبارداري ا
 درصد گزارش شده 14 تا 1شيوع ديابت بارداري بين  )د
  .است
  . كدام است2شايع ترين شكل ديس ليپيدمي در ديابت نوع  -3

 LDLو افزايش  TGافزايش  )الف
  HDLو افزايش  TGكاهش  )ب
  HDLو كاهش  TGافزايش ) ج
 LDLكاهش  وTG افزايش ) د

 صحيح خمدان پلي كيستيكهمه جملات در مورد سندرم ت -4
  :جزمي باشد ب
مقاومت به انسولين در پاتوژنز سندرم تخمدان پلي  )الف

  .كيستيك 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 بجزUKPDSر مورد مطالعه همه جملات زير د -5
% 21 باعث كاهش HbA1cكاهش در ميزان % 1هر ) الف

  .در مرگ و مير مي شود
% 14 باعث  كاهش HbA1cكاهش در ميزان % 1هر ) ب

  .درانفاركتوس ميوكارد مي گردد
در %37 باعث كاهش HbA1cكاهش در ميزان % 1هر ) ج

  .عوارض ميكروواسكولار مي گردد
  .حداقل است% HbA1c > 7جاد عوارض در خطر اي )د

 شامل همه موارد زير I در بيماران ديابتي نوع ADAتوصيه -6
  :است به جز
  %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 ازLDL)  د

  :ش ترشح انسولين مي شوندكدام دسته از داروهاي زير باعث افزاي-7
     سولفونيل اوره ها) الف
  بي گوانيدها )ب
  مهار كننده هاي آلفا گلوكوزيداز )ج
  تيازوليدينديون ها) د

 وزن هنگام تولد در ايجاد ديابت همه موارد د ارتباطدر مور -8
  :صحيح است بجز

 بيشتر دچار دنوزاداني كه هنگام تولد وزن كم دارن )الف
  . شوند مي2ديابت نوع 

 سالگي با وزن 64 در سن 2 و ديابت نوع  IGTشيوع  )ب
  .هنگام تولد رابطه معكوس دارد

اختلال عملكرد پانكراس و حساسيت به انسولين از  )ج
  . در ارتباط باوزن هنگام تولد است2عوامل ايجاد ديابت  نوع 

وزن پايين هنگام تولد اغلب با كاهش رشد بعد از تولد ) د
  . شود2ن مي تواند با عث ايجاد ديابت نوع همراه است واي

و ايجاد ) PCOD(در مورد سندرم تخمدان پلي كيستيك -9
   كدام صحيح است؟2ديابت نوع 
 ديابت كننده يك عامل ايجاد كهمقاومت به انسولين )الف

  . وجود ندارد  PCOD است در2نوع 
   ديده PCODاختلال متابوليسم گلوكز و ليپيد در  )ب

  .نمي شود
 داراي اختلال عملكرد سلولهاي بتا PCODبيماران ) ج

  .مي باشند
  . تست تحمل گلوكز مختل دارندPCODزنان مبتلا به % 5 )د

در مورد استرس وافسردگي و ارتباط آن با ديابت همه  -10
  :صحيح است بجز

افزايش هورمونهاي استرس سبب مقاومت به ) الف
  .انسولين مي شود

توليد گلوكز در كبد  كاهش ب كلوكوكورتيكوئيدها سب) ب
  .مي شود
تقريبا دو برابر  در بيماران افسردگي ماژور 2ديابت نوع  )ج

  .افراد نرمال است
نوراپي نفرين و دوپامين در مايع مغزي نخاعي افرادي  )د

  .كه افسردگي و ديابت دارند بيشتر است
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 2عوامل خطر ديابت نوع    
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280

  
 بسمه تعالي

  :قابل توجه شركت كنندگان در برنامه خودآموزي
ت كنندگان در برنامه خودآموزي لازم است فرم ثبت نام را بطور كامل تكميل و به مهر نظام پزشكي ممهور نمايند و پس از مطالعه مقاله شرك

خودآموزي بعد از پاسخگويي به سؤالات پرسشنامه و اعلام نظر خود در خصوص مقاله مطالعه شده در فرم نظرخواهي نسبت به ارسال اصل هر 
 – سازمان مركزي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني شهيد صدوقي -ميدان باهنر –يزد :  به آدرس5/7/1390ل شده حداكثر تا تاريخ سه فرم تكمي

از سوالات مقاله، گواهينامه شركت در برنامه خودآموزي صادر % 70اقدام نمايند تا در صورت پاسخگويي صحيح به حداقل  دفتر مجله علمي پژوهشي
  .و به آدرس مندرج در فرم ثبت نام ارسال گردد

  
  

  بسمه تعالي
  جمهوري اسلامي ايران

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

  
  فرم ثبت نام در برنامه خودآموزي

  
  وهشي دانشگاه علوم پزشكي شهيد صدوقي يزدمجله علمي پژ: نام نشريه         2وامل خطر و ديابت نوع ع: 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   هيأت علمي : نوع فعاليت

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

  :تاريخ تكميل و ارسال فرم      :شماره تلفن      :كدپستي            : آدرس دقيق پستي 
  

          : امضاء ، شماره نظام پزشكي و مهر متقاضي
  

 

در زير گزينه صحيح به سؤالات) ×(مت لطفاً با گذاردن علا
 :پرشسنامه مقاله خودآموزي پاسخ دهيد

 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    

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

كاملاً 
 موافقم

تاحدي 
 موافقم

تاحدي 
 مخالفم

كاملاً 
مخالفم

نظري 
 ندارم

محتواي مقاله براساس منابع جديد علمي -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 -4
 .در انتقال مفاهيم رعايت شده است

     

   سه عنوان پيشنهادي خود را براي ارايه مقالات خودآموزي ذكر نماييد-

  

  
 

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