
به نام خداوند مهر وخداوند ماه
خداوند روزی ده رهنما 

خداوند نار و خداوند نور
خداوند انسان، خداوند حور



آشنایی



دیابت -بیماریهای غدد

شریفی  فرد 



.........دیابت مهم است زیرا

السدرآن‌هاتعدادکهدرحالیستاینوبودنددیابتبهمبتلانفرمیلیون۲۸۵حدودتقریبا۲۰۱۰ًسالتا➢

(قبلیمطالعه).میرسدنفرمیلیون۳۳۰به۲۰۲۵درسالرقماین.بوده‌استنفرمیلیون۳۰حدود۱۹۸۵

میلیون۵۵۲بهاماراین۲۰۳۰تاشودمیبینیپیشوشدندمبتلانفرمیلیون۳66ازبیش۲۰۱۱سالدر➢

.برسدنفر

.استرسیدهنفرمیلیون44۲بهآماراین۲۰۱4سالدر➢

.باشدمیدرصد۱۰/۳ایراندرشیوعدیابتمیزان۲۰۱6درجهانیبهداشتسازمانآمارطبق➢

.برسدبرابر۲بهکشورهاازبسیاریدردیابتبهمبتلاافرادتعدادآیندهسال۲۰تاکهشودمیبینیپیش➢

.شودمیدیابتکنترلصرفجهانبهداشتیبودجهدرصد۱۰تا۵حاضرحالدر➢



.نیستندآگاهخودبیماریازدیابتبهمبتلاافراددرصد۵۰حداقل➢

.استازسایرینبرابربیشتر۳دیابتبهمبتلایاندربستریموارد➢

.استکلیهنارساییومغزی،کوریسکتهقلبی،حملهاصلیعلتدیابتکنترلعدم➢

.برابر‌بیشتر‌از‌افراد‌دیگر‌است4۰-۱۵احتمال‌قطع‌عضو‌در‌اندام‌های‌تحتانی‌افراد‌دیابتی،➢

.درصد‌موارد‌مراقبت‌به‌عهده‌خود‌بیمار‌است‌۹۹بیماری‌دیابت‌یک‌بیماری‌خود‌مدیریتی‌است‌یعنی‌در‌➢

ز‌پاهامصرف‌منظم‌داروها،‌تنظیمبرنامه‌غذایی،‌ورزش،‌خودپایشی‌قند‌خون‌و‌مراقبت‌ا:‌خودمدیریتی‌شامل➢

خودکارآمدی‌یک‌فاکتور‌موثر‌بر‌رفتارهای‌خودمدیریتی‌است‌➢

.به‌باورهای‌شخص‌در‌ارتباط‌با‌توانایی‌اش‌در‌انجام‌امور‌دلالت‌دارد‌➢

.خودکارآمدی‌بر‌انگیزش‌تاثیر‌داردو‌سبب‌عملکرد‌بهتر‌در‌فرد‌می‌گردد➢

.مهمترین‌عامل‌موثر‌بر‌خودکارآمدی‌بیماران‌شناخت‌بیماری‌و‌مراقبتهاست‌➢



غدد درون ریز

غدد‌درون‌ریز‌‌از‌دستگاه‌های‌عمده‌بدن‌و‌شامل‌هشت‌غده‌اصلی

هیپوتالاموس➢

هیپوفیز➢

تیرویید➢

پاراتیرویید➢

تیموس➢

لوزالمعده➢

غدد‌فوق‌کلیوی➢

غدد‌جنسی➢

هورمونکنترل‌بدن‌از‌طریق‌پیام‌بر‌های‌ویژه‌به‌نام‌

انجام‌میشود.



پانکراس  

 پانکراس بزرگترین غده بدن

هورمون انسولین و هورمون گلوکاگون: ترشحات درون ریز

ترشح به دوازدهه جهت کمک به هضم و جذب غذا: ترشحات برون ریز

:اثرات انسولین بر سلول ها

 تحریک ذخیره گلوکز در کبد و عضلات به صورت گلیکوژن

ه به انسولین سلول های چربی را مجبور به جذب لیپید خون می کند ک
.  تری گلیسرید تبدیل شده است

بد و در صورت فقدان انسولین بدن ابتدا از گلیکوژن ذخیره شده در ک
عضلات استفاده نموده و سپس  از چربی های ذخیره شده در سلول

.های چربی استفاده می کند



PERIPHERAL INSULIN

RESISTANCE

ß-CELL MASS

& FUNCTION

Non-Diabetic State



دیابت 

وجود‌علائم‌دیابت‌‌+

ساعت‌ناشتایی۸میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر‌پس‌از‌۱۲6افزایش‌قند‌خون‌ناشتا‌‌بیش‌از‌.1

ساعت‌پس‌از‌مصرف‌به‌طور‌۲میلی‌گرم‌بر‌دسی‌لیتر‌۲۰۰بیش‌از‌BSافزایش‌.2
(تست‌تحمل‌گلوکز)گرم‌گلوکز‌7۵متوسط‌

ه‌بدون‌توجه‌ب)میلی‌گرم‌بر‌دسی‌لیتر‌‌۲۰۰قند‌اتفاقی‌بیشتر‌از‌‌+‌داشتن‌علائم‌دیابت‌.3
(زمان‌صرف‌غذا

4.HBA1C 6/۵بیشتر‌از‌



Signs and symptoms



ریسك فاكتورو معيار غربالگري
11

سال یک 3هر آزمایش‌قند‌خون‌‌شوند‌اگر‌طبیعی‌باشد‌ارندسال‌د4۵بالای‌تمام‌کسانی‌که❑
.‌تکرار‌شودبار

:انجام‌گیرد‌آزمایش‌بایدسن‌دارد‌سال‌4۵پایین‌تر‌از‌حتی‌اگر‌فرد‌زیردر‌موارد‌❑

(بیشتر‌از‌وزن‌ایده‌ال‌%‌۲۰)‌وزن‌افزایش‌BMI25kg/m2چاقی‌✓
افراد‌درجه‌اول‌فامیل‌مبتلا‌به‌دیابت‌✓
(آمریکای‌لاتین‌،‌آمریکائیهای‌آفریقایی‌تبار)باشنداز‌نژاد‌پر‌خطر‌✓
.به‌دنیا‌آورده‌باشندکیلوگرم‌4نوزاد‌با‌وزن‌بیش‌از‌✓
.باشندمیلی‌متر‌جیوه‌داشته‌۱۳۵بالای‌فشار‌خون‌✓
.مبتلا‌به‌تخمدان‌پلی‌کیستیک‌باشند✓
✓HDL <35میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر‌۲۵۰بالاتر‌از‌یا‌تری‌گلیسرید‌و
.راساس‌آزمایش‌قبل‌اختلال‌گلوکز‌و‌یا‌قند‌خون‌ناشتا‌داشته‌باشد‌ب✓



علائم كلاسيك دیابت
12

Polydipsiaپرنوشی

Polyuriaپرادراری

Polyphagiaپر‌خوری‌

Weight lossکاهش‌وزن



انواع دیابت 

نوع‌یک‌Insulin Depended Diabetic Mellitus               (IDDM)

نوع‌دو‌Non Insulin Depended Diabetic Mellitus        (NIDDM) 

دیابت‌بارداری‌

سایر‌انواع‌دیابت؟؟؟؟‌



1دیابت تیپ
14

۵-۱۰درصد‌دیابتی‌ها

سالگی۳۰شروع‌ناگهانی‌و‌اغلب‌قبل‌از‌

ونو‌افزایش‌میزان‌گلوکز‌خکاهش‌ترشح‌انسولین‌آسیب‌سلول‌های‌بتا‌جزایر‌لانگرهانس‌و‌

می‌باشد‌۱خود‌ایمنی‌علت‌بروز‌دیابت‌نوع‌‌(بغیر‌از‌اتوآنتی‌بادی‌GAD )می‌باشد‌.

(ویروس)عوامل‌ژنتیکی،‌ایمنولوژیکی‌و‌محیطی‌:‌علت‌آسیب

ریعدم‌بازجذب‌از‌کلیه‌و‌گلیکوزو:‌میلی‌گرم‌بر‌دسی‌لیتر‌۲۰۰-۱۸۰در‌صورت‌گلوکز‌بیش‌از‌

دیورز‌اسموتیک:‌دفع‌آب‌همراه‌با‌گلوکز

شیوع‌کمتر‌ولی‌خطرناک‌تر

1.glutamic acid decarboxylase



2دیابت تیپ
15

:‌‌علل

نقص‌در‌مولکول‌انسولین.‌۱

ترشح‌بیش‌از‌حد‌گلوکاگون.‌۲

ت‌کاهش‌حساسی)اشکال‌در‌سطح‌یا‌داخل‌سلول‌های‌هدف‌به‌صورت‌مقاومت‌به‌انسولین‌.‌4
(.بافتی

نده‌در‌مقاومت‌به‌انسولین‌گیر.‌‌مقاومت‌به‌انسولین‌می‌باشد‌۲مهمترین‌علت‌دیابت‌نوع‌
می‌های‌انسولینی‌موجود‌در‌سطح‌سلول‌ها‌حساسیت‌خود‌را‌نسبت‌به‌انسولین‌از‌دست

روع‌به‌دهند‌و‌سبب‌پیشگیری‌از‌ورود‌گلوکز‌به‌داخل‌سلول‌می‌گردند‌بنابراین‌بدن‌ش
امه‌می‌افزایش‌ترشح‌انسولین‌می‌کند‌و‌این‌روند‌افزایش‌انسولین‌و‌افزایش‌قند‌خون‌اد
پانکراس‌رخ‌‌یابد‌تا‌زمانی‌که‌بدن‌به‌مقابله‌با‌افزایش‌انسولین‌پرداخته‌و‌آسیب‌سلول‌های
ن‌بنابرای.‌می‌دهد‌و‌در‌نهایت‌سبب‌کاهش‌میزان‌انسولین‌و‌افزایش‌قند‌خون‌می‌گردد

.می‌تواند‌نرمال،‌زیاد‌و‌یا‌کم‌باشد‌۲میزان‌انسولین‌در‌دیابت‌نوع‌



:  2مهمترین عوامل موثر در  مقاومت به انسولین  و دیابت نوع ❑

توارث‌و‌چاقی‌،‌سبک‌زندگی‌غلط‌،‌بی‌تحرکی‌،‌استرس‌و‌اضطراب‌✓

:  علائم مقاومت به انسولین❑

وزن‌بالا‌و‌داشتن‌شکم‌بزرگ‌✓

(اکانتوزیس‌نیگریکانس)تیرگی‌چین‌های‌پوستی✓

(بالاESR)افزایش‌التهاب‌در‌بدن‌✓

6با‌امگا‌۳و‌عدم‌تعادل‌امگا‌6مصرف‌بیش‌از‌حد‌امگا‌✓

پایین‌ HDLتری‌گلیسیرید‌بالا‌و‌✓

و‌سیر‌آهسته‌تر‌بیماری‌۱هیپرگلایسمی‌خفیف‌تر‌و‌نشانه‌های‌کمتر‌نسبت‌به‌دیابت‌نوع‌



Latent autoimmune diabetes in adult 

❖LADAاستبزرگسالیدرنهفتهایمنیخوددیابتمخفف.

:کهیکنوعدیابتیبیمارانازگروهی❖

باشندداشتهسنسال۳۰ازبیشتشخیصزماندر.1

.باشندداشتهGADعلیهبادیآنتی.2
ندارندانسولینبهنیازتشخیصاولماه6درحداقل.3

.بزرگسالدیابتیافرادازدرصد۵/4:شیوع❖

http://ijdld.tums.ac.ir/article-1-291-fa.pdf

اشتباه۲نوعدیابتبیماریبابزرگسالیدربروزدلیلبهاستممکنLADAتشخیصچندهر➢
دیابتآنبهدلیلهمینبهواست۱نوعدیابتبامشابهبیشتربیماریاینحقیقتدراماشود
.می‌شوداطلاقنیز۱.۵نوعدیابتیاپیشروندهکند۱نوع

1.glutamic acid decarboxylase

http://ijdld.tums.ac.ir/article-1-291-fa.pdf


glutamic acid decarboxylase

بادیهایاتوآنتیGAD،برایدهستنپانکراسدرونکهراانسولینکننده‌یتولیدسلولهای
حکمایمنیسیستمبرایعلامتدارسلولهایایننتیجهدر.می‌کنندگذاریعلامتحمله
.شودمیایجاددیابتسلولهااینبهایمنیسیستمحمله‌یباودارندراخارجیماده‌ییک

بادیآنتییافتنGADدردیابتکهزمانیاست۱نوعدیابتتشخیصبرایروشی
میباشدنمطمئندویایکنوعدیابتتشخیصمورددرپزشکوافتادهاتفاقبزرگسالی

شودمطمئندیابتنوعتشخیصازGADبادیآنتیآزمایشباتواند

ادیبآنتیمیزانباشددادهرخانهابرایبزرگسالیدریکنوعدیابتکهبیمارانیدر
GADیابدمیافزایش.



دیابت بارداری 

بارداری‌سبب‌ایجاد‌مقاومت‌۲4-۲۸ترشح‌هورمون‌های‌جفتی‌اغلب‌‌در‌هفته‌

.نسبت‌به‌انسولین‌می‌شود‌

ه‌از‌جایی‌ک)انسولین‌کمک‌می‌کند‌گلوکز‌از‌خون‌خارج‌شود‌و‌به‌سلول‌ها‌برود‌

ار‌در‌دوره‌بارداری‌بدن‌به‌طور‌طبیعی‌دچ(.‌گلوکز‌برای‌انرژی‌استفاده‌می‌شود

ود‌دارد‌مقاومت‌به‌انسولین‌می‌شود‌یعنی‌گلوکزهای‌بیشتری‌در‌رگ‌های‌خونی‌وج

د‌سطح‌اگر‌مقاومت‌به‌انسولین‌بیش‌از‌حد‌قوی‌باش.‌که‌به‌کودک‌منتقل‌می‌شود

می‌در‌نتیجه‌فرد‌مبتلا‌به‌دیابت‌بارداری.‌گلوکز‌خون‌رشد‌غیرعادی‌خواهد‌داشت

.شود



عوامل خطر در دیابت بارداری

:‌عوامل‌خطر❑

سال۲۵زنان‌با‌سن‌بالای‌✓

سال‌و‌چاق۲۵زنان‌کمتر‌از‌✓

زنان‌با‌سابقه‌دیابت‌در‌بستگان‌درجه‌اول✓

دوقلویی‌و‌بیشتر‌✓

سابقه‌قبلی‌دیابت‌بارداری✓

سقط‌و‌مرده‌زایی‌✓



تشخیص دیابت بارداری

دو‌مرحله‌ای‌یک‌مرحله‌ای‌

نحوه‌انجام‌تست‌
7۵آزمایش‌تشخیصی‌با‌

گرم‌گلوکز

۵۰آزمایش‌تشخیصی‌
گرمی‌گلوکز

۱۰۰آزمایش‌تشخیصی‌
گرمی‌گلوکز

میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر۹۵-۹۲ناشتا

۱۸۰۱4۰۱۸۰یک‌ساعت

۱۵۵-۱۵۳ساعت۲

۱4۰-ساعت۳



عوارض دیابت بارداری 

احتمال‌ابتلا‌به‌دیابت‌نوع‌دو‌در‌مادر‌پس‌از‌زایمان
افزایش‌خطر‌عفونت‌های‌ادراری‌
سقط‌و‌مرده‌زایی‌

عروقی‌در‌جنین‌–مشکلات‌قلبی‌
افزایش‌وزن‌و‌چاقی‌در‌نوزاد‌
افزایش‌احتمال‌مسمومیت‌بارداری
اختلالات‌تنفسی‌در‌نوزاد‌پس‌از‌تولد‌



انواع اختصاصی دیابت 

انسولینکنندهتولیدسلولهایعملکرددرژنتیکینقص

سرطانوپانکراتیتمثلپانکراسغدهبیماری

کوشینگسندرم،اکرومگالی،تیروئیدکاریپرمثلریزدرونغددبیماری

ابلاکرهابتها،استاتینتیروئید،هورمونهایوهاکورتنمانندشیمیاییموادوداروها

زادیمادرسرخجهمانندهاعفونت
داونسندرممانندژنتیکیبیماریهای



:درمان کلی در دیابت
ایجاد‌تغیرات‌در‌سبک‌زندگی‌در‌عرض‌شش‌هفته‌

ثبت‌و‌اندازه‌گیری‌قند‌خون‌

دارودرمانی

درمان‌تغذیه‌ای‌
ورزش



برنامه غذایی

کربوهیدرات
درصد6۰تا‌4۵بر‌اساس‌رفرنس‌های‌گذشته‌

درصد‌۱۰-۳۰دررژیم‌کتوژنیک

پروتئینها
درصد۲۰تا‌۱۲

درصد‌۲۰-۳۰دررژیم‌کتوژنیک

چربیها
درصد۳۰کمتر‌از‌بر‌اساس‌رفرنس‌های‌گذشته‌

درصد‌6۰-7۰دررژیم‌کتوژنیک

اشیرین‌کننده‌ه
دبهتر‌است‌کمتر‌استفاده‌شونبر‌اسا‌رفرنس‌های‌گذشته‌

درصد‌دررژیم‌کتوژنیک‌صفر‌

ممنوعیتی‌ندارندویتامینها



تغذیه برای بیماران دیابتی

ان‌مهمترین‌عامل‌در‌کنترل‌قند‌خون‌است؛‌باید‌بین‌وعده‌های‌اصلی‌و‌می:‌کربوهیدرات➢

..............‌‌بر‌اساس‌رفرنس‌های‌جدید‌.‌وعده‌توزیع‌شود

شیر،گوشت،تخم‌مرغ:‌از‌پروتئین‌های‌با‌ارزش‌غذایی‌بالا‌استفاده‌شود➢

رنسرف؟؟؟؟؟(زیتون،ذرت،آفتابگردان).شوداستفادهاشباعغیرگیاهیهایروغن:چربی‌ها➢

.............گویدمیدیگریچیزجدیدهای

راولنامحلفیبرجدیدهایرفرنس.شوداستفادهنامحلولومحلولفیبرگرم۳۰-۲۰:فیبر➢

...............مثلکندمیپیشنهاد



داروهای ضد دیابت خوراکی

:‌بی‌گوانیدها
متفورمین

بد‌و‌کاهش‌اشتهاکاهش‌تولید‌کلسترول‌توسط‌ک+‌افزایش‌حساسیت‌به‌انسولین+‌مهار‌تولید‌گلوکز‌بوسیله‌کبد
مصرف‌همراه‌با‌غذا‌یا‌بعد‌از‌غذا‌

:سولفونیل‌اوره‌ها
گلی‌بن‌کلامید

افزایش‌گیرنده‌ها+‌بهبود‌اتصال‌انسولین‌و‌گیرنده‌+‌تحریک‌سلول‌های‌بتا‌جهت‌ترشح‌انسولین
مصرف‌قبل‌از‌غذا

مهارکننده‌آلفا‌گلیکوزیداز
آکاربوز

تاخیر‌در‌جذب‌کربوهیدرات‌در‌روده
مصرف‌در‌شروع‌غذا



ادامه

ی‌مگل:‌ترشح‌کننده‌انسولین‌غیر‌سولفونیل‌اوره
تینایدها‌

سولینافزایش‌حساسیت‌به‌ان/‌تحریک‌ترشح‌انسولین

رپاگلیناید-پیوگلیتازون

تاگلیپتین‌ترکیبی‌از‌‌سی:‌‌جنوویا‌یا‌زیپمت‌یا‌زیپتین‌
و‌متفورمین



انسولين براي چه كسانی استفاده می شود؟

(وابسته‌به‌انسولین)همه‌افراد‌دیابتی‌نوع‌یک‌.1
ابت‌خانمهای‌دیابتی‌باردار‌که‌رژیم‌غذایی‌به‌تنهایی‌نمی‌تواند‌دی.2

.آنها‌را‌کنترل‌کند
خوراکی‌افراد‌دیابتی‌غیروابسته‌به‌انسولین‌که‌دیابت‌آنها‌با‌داروهای.3

.پایین‌آورنده‌قند‌خون‌و‌رژیم‌غذایی‌کنترل‌نمی‌شود
:‌‌رس‌زا‌مثلافراد‌دیابتی‌غیروابسته‌به‌انسولین‌که‌در‌یک‌شرایط‌است.4

.عفونت،‌جراحی،‌کورتون‌درمانی‌واقع‌شده‌اند
در‌درمان‌کتواسیدوز‌دیابتی.5

در‌درمان‌سندرم‌هیپراسمولار‌غیرکتونی.6



ی
ی‌ظاهر

نما

اثرمدت‌ اوج‌اثر شروعزمان‌

اثر
نوع‌انسولین دسته

قلمی ساعت۳ ساعت‌۲/۵-۰/۵ دقیقه۳۰-۱۵ هومولوگ‌یا‌لیسپرو،
آسپارت‌یا‌نوورپید

سریع‌الاثر

استنشاقی ساعت۱/۵-۰/۵ اگزوبرا

شفاف ساعت6 ساعت۵-۱ دقیقه‌6۰-۳۰ کریستال
(رگولار)

کوتاه‌اثر‌

کدر‌

شیری‌
۲۰-۱6 ۱4-6 دقیقه۱۲۰-6۰ N.P.H متوسط‌الاثر

دقیقه‌‌فاقد‌اوج‌اثر‌7۰ساعت‌،‌شروع‌اثر‌۲4جذب‌آهسته‌در‌

.شودیکبار‌درروز‌قبل‌از‌خواب‌تجویز‌می

(گلارژین)لانتوس
اولترالنت‌

طولانی‌الاثر

انواع انسولین



انسولینهای جدید

انسولین‌استنشاقی‌آفرزا‌‌EXUBERA(آیا‌یک‌انسولین‌جدیداست؟)
محدودیت‌های‌مصرف‌انسولین‌استنشاقی
انسولین‌خوراکی؟؟
شروع‌اثر‌و‌مدت‌اثر‌انسولین‌خوراکی‌؟
انسولین‌های‌هوشمند‌؟؟



درمان دیابت با جراحی ؟؟

پس‌درمان‌دیابت‌غیر‌قابل‌کنترل‌در‌بیماران‌چاق‌باجراحی‌مینی‌بای
یا‌بای‌پس‌امگا‌



محل تزریق انسولین 

ن‌سری<ران‌<بازو‌<جذب‌انسولین‌در‌شکم‌



عوارض انسولین درمانی 

هیپوگلیسمی‌

(ضخیم‌شدن‌پوست‌اطراف‌محل‌تزریق)لیپودیستروفی‌

واکنش‌های‌آلرژیک‌موضعی‌

واکنش‌آلرژیک‌سیستمیک

مقاومت‌به‌انسولین

دانپدیده‌)Dawn Phenomenon)

سوموگیاثر‌‌(Effect Somogyi)
نقصان‌انسولین‌

دوره‌ماه‌عسل‌(Honeymoon Phase)



پدیده دان، پدیده سوموگی 

.یابدمیافزایشآنازپسوطبیعیصبح۳ساعتتاخونگلوکز:دانپدیده➢

.استکنندهکمکپدیدهاینرفعدرNPHانسولینجایبه)(اولترالنتازاستفاده✓

.خوابهنگامبهعصر،NPHانسولینتزریقزمانتغییر✓

هایپرگلیسمیریباندآنازپسوشبانهگلیسمیهایپو:سوموگیپدیده➢

.استکنندهکمکخوابیدنموقعدرمختصرغذاییوعدهافزایشیاعصرNPHدوزکاهش✓

خونگلوکزروندهپیشوتدریجیافزایش:انسولیننقصان➢
.کندمیکمکنقصانرفعبهخوابهنگامبهعصر،NPHانسولینتزریقزمانتغییر✓



ماه عسل 

است‌۱ماه‌عسل‌دیابت‌در‌واقع‌یک‌مدت‌زمان‌محدود‌در‌اوائل‌تشخیص‌دیابت‌نوع‌
بار‌که‌در‌طی‌آن‌نیاز‌به‌انسولین‌بسیار‌کم‌می‌شود‌و‌حتی‌ممکن‌است‌به‌یک

.‌‌در‌روز‌هم‌برسد NPHتزریق‌

شتر‌تحقیقات‌متعددی‌در‌حال‌انجام‌هستند‌که‌هدف‌آنها‌طولانی‌تر‌کردن‌هر‌چه‌بی
.این‌دوره‌می‌باشد

علت؟؟؟



ملاك هاي كنترل مناسب دیابت 

.وزن‌مناسب‌داشته‌و‌از‌سلامتی‌خود‌لذت‌ببردبیمار.1

2.HBA1Cباشد‌7کمتر‌از‌‌.

.باشدمیلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر‌۱4۰زیر‌FBSمقدار‌.3

میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر۱۸۰>مقدار‌گلوکز‌خون‌یک‌تا‌دو‌ساعت‌بعد‌از‌غذا‌.4
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عوارض دیابت 



Hypoglycemiaهيپوگليسمي ( 1

DKAكتو اسيدوز ديابتي ( 2

HHNSسندرم هيپراسمولار هيپرگليسميك غير كتوني ( 3

ميکروآنژيوپاتي ( 1

بيماری عروق بزرگ (2

نوروپاتي ( 3

پای ديابتي ( 4

CVA وMI 

آرترواسکلروز

رتینوپاتی  

نفروپاتی 

عوارض دیابت 



:‌‌علل

افزایش‌‌دوز‌انسولین‌مصرفی‌و‌یا‌داروی‌خوراکی‌➢
حذف‌یک‌وعده‌غذایی‌➢
فعالیت‌بدنی‌زیاد‌بدون‌استفاده‌از‌یک‌وعده‌غذای‌مختصر‌➢
مصرف‌غذای‌کم‌➢

میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر6۰تا‌۵۰غلظت‌گلوکز‌خون‌به‌کمتر‌از‌

:هایپو‌گلیسمی‌



:تظاهرات‌بالینی‌هایپو‌گلیسمی‌

سر‌درد✓
احساس‌سبکی‌سر✓
(دو‌بینی)اختلال‌بینایی‌✓
ضعف‌وخستگی✓
عدم‌تعادل✓
احساس‌سرما‌وگرسنگی‌‌‌✓
عرق‌ولرز‌✓
رنگ‌پریدگی‌‌✓
تپش‌قلب✓
عصبانیت‌و‌بداخلاقی‌✓



.گرم‌قند‌سریع‌الاثر‌به‌صورت‌خوراکی۱۵دادن‌➢

7۵تا‌7۰دقیقه‌در‌صورتی‌که‌قند‌خون‌کمتر‌از۱۵تکرار‌درمان‌پس‌از‌➢

استفاده‌از‌مواد‌پروتئینی‌و‌نشاسته‌ای‌پس‌از‌بر‌طرف‌شدن‌علامت‌‌➢

خودداری‌از‌مصرف‌غذای‌پر‌چربی‌و‌پر‌کالری‌در‌درمان‌کاهش‌قند‌خون➢



.استفاده‌از‌یک‌میلی‌گرم‌گلوکاگون‌زیرجلدی‌یا‌عضلانی✓

یون‌قرار‌دادن‌بیمار‌در‌پوزیشن‌خوابیده‌به‌پهلو‌به‌منظور‌پیشگیری‌ازآسپیراس✓

میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر‌قند۱۰۰افزایش‌=‌% 50دکستروز سی‌سی‌‌۵۰تزریق‌وریدی‌



کتو اسیدوز دیابتی 

:  عوامل ایجاد کننده کتو اسیدوز دیابتی 
کاهش‌مقدار‌انسولین‌و‌یا‌فراموش‌کردن‌مصرف‌آن-۱

بیماری‌،‌عفونت‌،‌استرس‌شدید‌-۲

دیابت‌تشخیص‌داده‌نشده‌-۳



دهیدراتاسیون‌و‌اختلالات‌الکترولیتی‌✓

هایپرگلیسمی‌✓

اسیدوز‌✓

.پلی‌اوری‌و‌پلی‌دیپسی✓

.هیپوتانسیون‌وضعیتی✓

.تاری‌دید،‌ضعف‌و‌سردرد✓

.نبض‌ضعیف‌و‌سریع-✓

.نشانه‌های‌گوارشی‌مثل‌بی‌اشتهایی،‌تهوع،‌استفراغ‌و‌دل‌درد-✓

(.بوی‌میوه)بوی‌استون‌در‌تنفس‌-✓

(تنفس‌های‌سریع‌رو‌به‌افزایش‌.)Kussmaulتنفس‌کاسمال‌-✓

.تغییر‌هوشیاری-✓



میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر۸۰۰تا‌۳۰۰مقدار‌گلوکز‌خون-

میلی‌اکی‌والان‌در‌لیتر‌۱۵تا‌۰مقدار‌بیکربنات‌سرم-

6/۸-7/۳خون‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌PHکاهش‌-

-Pco2(۱۰میلی‌متر‌جیوه۳۰تا‌)

تغییرات‌سدیم‌و‌کاهش‌پتاسیم‌خون‌در‌اثر‌دیورز‌زیاد-

.افزایش‌کراتینین،‌نیتروژن‌اوره‌خون،‌هموگلوبین‌و‌هماتوکریت-

.درصد می باشد5میزان مرگ و میر ❖





اقدامات درمانی 

کنترل‌قند‌خون‌.1
اصلاح‌دهیدرتاسیون‌.2
اصلاح‌‌الکترولیت‌ها.3
اصلاح‌اسیدوز‌‌.4



کنترل قند خون -1

0.1تزریق‌آهسته‌و‌مداوم‌انسولین‌رگولار‌ u/kg/hr

ه‌‌اضافه‌نمودن‌دکستروز‌به‌مایعات‌تزریقی‌زمانی‌که‌گلوکز‌خون‌ب❖

.میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیتر‌رسید۳۰۰کمتر‌از‌



statسی‌سی‌بر‌اساس‌وزن‌بدن‌به‌صورت‌۱۵-۲۰استفاده‌از‌نرمال‌سالین‌-

.‌‌درصد‌بهترین‌سرم‌برای‌ادامه‌درمان‌است۰/4۵استفاده‌ازسرم‌نمکی‌-

میلی‌گرم‌در‌دسی‌لیترسرم‌قندی‌تجویز‌۳۰۰پس‌از‌رسیدن‌قند‌خون‌به‌کمتر‌از‌‌-
.‌‌شود‌

.استفاده‌از‌محلول‌های‌افزایش‌دهنده‌حجم‌پلاسما‌در‌صورت‌افت‌شدید‌فشار‌خون-

:اصلاح دهيدراتاسيون( 2



ی‌پتاسیم‌کمتر‌وارد‌سلول‌می‌شود‌بنابراین‌در‌فضای‌خارج‌سلول DKAدر‌زمان‌ایجاد‌-
.‌‌افزایش‌یافته‌و‌با‌دیورز‌بیمار‌از‌بدن‌وی‌دفع‌می‌گردد

پتاسیم‌کاهش‌‌۰/6حدود‌‌PHواحد‌افزایش‌‌۰/۱در‌زمان‌اصلاح‌اسیدوز‌نیز‌به‌ازای‌هر‌-
لازم‌است‌جایگزینی‌به‌موقع‌و‌با‌احتیاط‌پتاسیم‌در‌زمان‌اصلاح‌اسیدوزمی‌یابد‌بنابراین‌

.(‌‌به‌منظور‌پیشگیری‌از‌آریتمی‌های‌خطرناک)

.ساعت‌اول‌درمان۸طی‌(‌ساعت4تا‌۲هر‌)کنترل‌مکرر‌نوار‌قلب‌و‌سطح‌سرمی‌پتاسیم‌-

.قطع‌تجویز‌پتاسیم‌تنها‌زمانی‌که‌بیمار‌ادرار‌نکند‌یا‌دچار‌هیپرکالمی‌شود-

:جایگزینی الکتروليت ها( 3



اصلاح اسیدوز-4

چرا‌زیر‌پوستی‌نه؟؟؟؟؟؟؟؟؟به‌صورت‌وریدی‌‌u/kg/hr 0.1تزریق‌آهسته‌و‌مداوم‌انسولین‌رگولار‌-

میلی‌اکی‌والان‌در‌۱۸تا‌۱۵رساندن‌به‌حداقل‌)ادامه‌تجویز‌وریدی‌انسولین‌تا‌زمان‌اصلاح‌بی‌کربنات‌-

.و‌امکان‌تغذیه‌خوراکی‌بیمار(‌لیتر

در‌دسی‌لیتر‌یا‌کمتر‌میلی‌گرم‌۳۰۰گلوکز‌خون‌به‌به‌مایعات‌تزریقی‌زمانی‌که‌اضافه‌نمودن‌دکستروز‌-

.رسید

...........زیرا‌؟؟؟؟؟؟؟؟؟.DKAترجیحا‌اجتناب‌از‌انفوزیون‌بی‌کربنات‌به‌منظور‌اصلاح‌اسیدوز‌ناشی‌از‌-



HHSسندرم هایپرگلیسمیک هایپراسمولار غیر کتونی

هایپراسمولاریتی‌و‌هایپرگلیسمی‌همراه‌با‌کاهش‌سطح‌هوشیاری

 درصد 40تا 10ميزان مرگ و مير
➢BS=600-1200

➢PHطبیعی‌است‌

و‌یا‌بسیار‌کمبدون‌کتوزیس‌➢

.مشکل‌این‌بیماران‌مقاومت‌نسبت‌به‌انسولین‌است➢

...(آبی‌واختلال‌حسی،‌تشنج،‌بی‌حسی،‌فلج‌نیمه‌بدن،‌افت‌فشارخون،‌تاکیکاردی،‌کم)علایم‌عصبی‌➢

:‌‌این‌سندرم‌اغلب‌در‌افراد‌ذیل‌دیده‌می‌شود

ابتلا‌به‌دیابت‌نوع‌دو

لوی‌مصرف‌ابتلا‌به‌بیماری‌هایی‌نظیر‌پنومونی،‌حمله‌مغزی‌و‌نیز‌مصرف‌داروهایی‌نظیر‌تیازیدی‌ها‌که‌ج
.انسولین‌را‌می‌گیرند

بیماران‌دیالیزی



ین‌امر‌و‌ادر‌کتواسیدوز‌انسولین‌به‌میزان‌کافی‌در‌دسترس‌سلول‌ها‌قرار‌ندارد‌
تونی‌و‌باعث‌شکسته‌شدن‌گلوکز‌ذخیره،‌پروتئین‌و‌چربی‌و‌ایجاد‌اجسام‌ک

.‌‌در‌نهایت‌کتواسیدوز‌می‌گردد

انسولین‌در‌حدی‌است‌که‌از‌شکستن‌چربی‌ها‌HHSدر‌حالی‌که‌در‌سندرم‌
.‌‌جلوگیری‌می‌کند‌ولی‌برای‌جلوگیری‌از‌هایپرگلیسمی‌کم‌است



مراقبت های فوری

DKAمشابه‌درمان‌➢

جایگزینی‌مایعات‌با‌سرعت‌بیشتر➢

تصحیح‌اختلالات‌الکترولیتی➢

تجویز‌انسولین➢

شرح‌حال‌و‌ارزیابی➢

کنترل‌علایم‌حیاتی➢

خط‌وریدی۲➢

اکسیژن‌درمانی➢



با سندرم هيپراسمولار(DKA)مقایسه كتواسيدوز دیابتی 
(HHNS)هيپرگليسميك غيركتونی 

DKAHHNSويژگيها
ر قرار بيماراني که اغلب تحت تأثي

.مي گيرد
اتفاق 2و 1مي تواند در ديابت تيپ 

.شايع تر است1افتد در ديابت تيپ 
2يا 1مي تواند در ديابت تيپ 

.اتفاق بيافتد

حذف انسولين، استرس جسمي عوامل مستعد کننده
، CVAعفونت، جراحي، سکته مغزي )

(  MIسکته قلبي 

استرس جسمي 
(MIو CVAعفونت، جراحي، )

(در طي چند روز)آهسته تر (ساعت24کمتر از )سريع شروع 

mm/dl250معمولاً بيشتر از سطح قند خون
(>13/9mmol/l)

600my/dlمعمولاً بيشتر از 

(>33/3mmol/l)

طبيعي7/3کمتر از خون شريانيPHسطح 

وجود نداردوجود داردکتون در ادرار و سرم

mpsm/L 350بيشتر از mosm/L 300-250اسمولاريته سرم

طبيعيMEO/L 15کمتر از سطح بي کربنات پلاسما

افزايش يافتهافزايش يافتهCrو BUNسطح 

درصد10-40درصد5کمتر از ميزان مرگ و مير



Hypoglycemiaهيپوگليسمي ( 1
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ميکروآنژيوپاتي ( 1

بيماری عروق بزرگ (2
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پای ديابتي ( 4
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رتینوپاتی  

نفروپاتی 

عوارض دیابت 



عوارض میکروواسکولار

تغییرات‌عروق‌کوچک‌مختص‌دیابتی

تخریب‌عروق‌خونی‌کوچک‌که‌:‌رتینوپاتی

.شبکیه‌را‌تغذیه‌می‌کنند

ديد يك فرد مبتلا به رتينوپاتي ديابتي ديد طبيعي

http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Eye_disease_simulation,_normal_vision.jpg?uselang=fa
http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Eye_disease_simulation,_diabetic_retinopathy.jpg?uselang=fa


عوارض میکروواسکولار

نفروپاتی‌

.جدار‌گلومرول‌ها‌ضخیم‌می‌شوند‌و‌آسیب‌می‌بینند•

در‌آسیب‌به‌گلومرول‌ها‌هم‌سرعت‌تشکیل‌ادرار‌،‌کاهش‌می‌یابد‌و‌هم‌پروتئین‌ها•

.ادرار‌دفع‌می‌شوند



عوارض ماکروواسکولار

برابر‌۳برابر‌و‌در‌زنان‌دیابتی‌۲میزان‌بروز‌انفارکتوس‌میوکارد‌در‌مردان‌دیابتی‌•
.بیشتر‌از‌افراد‌عادی‌است

در‌دیابتی‌ها،‌فقدان‌علائم‌مشخصعروق‌کرونر‌یکی‌از‌ویژگی‌های‌مهم‌بیماری‌•
.ایسکمی‌است

.قرار‌دارندعروق‌مغزی‌برابر‌بیشتر‌در‌معرض‌بیماری‌های‌۲بیماران‌دیابتی‌•

می‌بیماری‌عروق‌محیطی‌به‌صورت‌کاهش‌نبض‌محیطی‌و‌لنگیدن‌متناوب‌تظاهر•
.‌‌کند



نوروپاتی

.یکی‌از‌عوارض‌دیابت‌است‌که‌سبب‌تخریب‌اعصاب‌می‌شود✓

.را‌درگیر‌می‌کند(‌اعصاب‌محیطی،‌خودمختار‌و‌نخاعی)تمام‌انواع‌اعصاب‌✓

.بسته‌به‌محل‌درگیری‌سلول‌های‌عصبی،‌چهره‌بالینی‌این‌بیماری‌ها‌متنوع‌است✓

نسبت‌مستقیم‌ HBA1Cماه‌ابتلا‌به‌دیابت‌شروع‌می‌شود‌و‌با‌میزان‌6۰معمولا‌بعد‌از‌✓
.دارد



پای دیابتی



D.M
آنژيوپاتينوروپاتي

خودکار حسيحرکتي

کاهش انعطاف کاهش حسآتروفي عضلاني

تغيير راه رفتن

تغيير استخوان

تروماهاي دردناک

پوست خشک

عفونت
دفورميته پاها

نقاط فشاري جديد
مکانيکي 

شيميايي

حرارتي

زخم

عفونت

گانگرن مناطق متوسط

عروق بزرگعروق کوچک

تغييرات پوستي

آتروفيت

گانگرن

محدوده هاي کوچک

ترومبوز يا 

انسداد عروق بزرگ

گانگرن وسيع
زخم

عفونت

آمپوتاسيون



جدیدترین درمانهای پای دیابتیک

دبریدمان‌مکانیکال‌و‌آنزیماتیک‌
های‌نوین‌پانسمان‌
درمان‌با‌سلولهای‌بنیادی‌مغزاستخوان‌جهت‌آنژیوژنزیس‌
درمان‌بااستفاده‌ازپلاکتPRP 

درمان‌با‌فاکتور‌رشد
استفاده‌از‌HBOT(اکسیژن‌هایپربار‌‌)
لیزر‌تراپی
استفاده‌ازESWL‌(امواج‌سنگ‌شکن)
(کاهش‌اگزودا‌وبارمیکروبی)‌استفاده‌ازفنی‌توئین‌
استفاده‌ازغشای‌آمنیوتیک
استفاده‌ازپوستهای‌مصنوعی
استفادهازهورمون‌های‌تیروئید‌در‌کرم‌های‌حاویT3(افزایش‌تکثیر‌سلولی)



D.M
آنژيوپاتينوروپاتي

خودکار حسيحرکتي

کاهش انعطاف کاهش حسآتروفي عضلاني

تغيير راه رفتن

تغيير استخوان

تروماهاي دردناک

پولت خشک

فيور

عفونت
دفورميته پاها

نقاط فشاري جديد
مکانيکي 

شيميايي

حرارتي

زخم

عفونت

گانگرن مناطق متوسط

عروق بزرگعروق کوچک

تغييرات پوستي

آتروفيت

گانگرن

محدوده هاي کوچک

ترومبوز يا 

انسداد عروق بزرگ

گانگرن وسيع
زخم

عفونت

آمپوتاسيون


