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  2   نوع  از ديابت  اوليه پيشگيري
 

∗مهناز لنكراني
   غدد و متابوليسم ، مركز تحقيقات  شريعتي ، بيمارستان  تهران  پزشكي  علوم  استاديار دانشگاه: *

   غدد و متابوليسم ، مركز تحقيقات  شريعتي ، بيمارستان  تهران  پزشكي  علوم  دانشگاه  محقق: زاهديفرزانه 
 

 چكيده
   قابل  بيماري  يك2  نوع   ديابت  معتقدند كه بسياري. دهد  مي  را نشان2   نوع  و بروز ديابت  شيوع  ميزان ار جهاني سير فزايندهآم

   دليل  همين به.  نمود خطر جلوگيري  در افراد در معرض  از بروز ديابت  مناسب  مداخلات  با انجام توان  و مي  است پيشگيري
   نفري  حدود دو ميليون  جمعيت  به با توجه.   است اخير بوده هاي  دهه  از پژوهشها طي  بسياري  موضوع  از ديابت ه اولي پيشگيري

   اوليه ، پيشگيري  توسعه  در حال  در كشورهاي  ديابت  افزايش به نسبت (WHO) سلامت جهاني    و هشدار سازمان ها در ايران ديابتي
   مناسب  اجرايي  راهكارهاي  و تعيين2   نوع  ديابتپيدايش زاي خطر  عوامل شناسايي .يابد مي  اي  ويژه ميت در كشور ما اه از ديابت
  استعداد ژنتيك. باشد كانون توجه پژوهشگران مي ، خطر  در معرض  در جامعه  بروز ديابت  فزاينده سرعت  از  كاستن در جهت

   غذايي  و رژيم  بدني ي تحرك كم، بارداري  ديابتپيشينه  گلوكز،  تحمل ل ، اختلا ، چاقي  انسولين  به ، مقاومت) خانوادگي  سابقه(
 بيشتر. اند  شده  مؤثر دانسته  ديابتپيدايش نيز در   ديگري  هرچند عوامل;روند شمار مي  بهزاخطر  عوامل  از مهمترين نامناسب

   غذايي  رژيم  افراد وآموزش بدني   فعاليت  افزايش  از طريق  زندگيشيوه   يا اصلاح  رفتاري ثر مداخلاتا ،  در دسترس مطالعات 
 بروز   ميزان ثر داروها بر كاهشانيز در مورد    متعددي  اما مطالعات،اند  قرار داده  مورد بررسي  از ديابت  اوليه  را در پيشگيري مناسب
   يك عنوان  به  ديابت  آينده هاي  دهه طي رسد  نظر مي  به، موجود ژوهشهاي پ  نتايج  به با توجه .  است  منتشر شده  در جامعه ديابت
بهبود شيوة  و   رفتاري  عادات  بر اصلاح  بشر، علاوه  علمي  سريع پيشرفتهاي  به  با توجهاً مسلم البته.  شود  تلقي  پيشگيري  قابل بيماري
 .رسد نظر نمي ه ب  از دسترسر دو  از ديابت  پيشگيري  براي تري ي مؤثرتر و قطع راههاي   به ، دستيابي  در آينده زندگي

  
   زندگيشيوه،  ، ورزش  غذايي ، رژيم  اوليه ، پيشگيري2   نوعقندي  ديابت: ها واژهكليد

  

                                                           
، 8029399: ، نمابر8026902-3:  تهران، خيابان كارگر شمالي، بيمارستان دكتر شريعتي، مركز تحقيقات غدد و متابوليسم، تلفن:نشاني ∗

 emrc@sina.tums.ac.ir: پست الكترونيك

  مقدمه

    بيماري  و اهميت گيرشناسي همه
     بهداشتي  عمده  از معضلات  يكي2   نوع  ديابت بيماري

    متعدد آن  عوارض رود كه شمار مي ه ب در سراسر جهان
  نه  و عصبي چشمي ، ، كليوي عروقي-  قلبي  نظيرعوارض
    بلكه  متأثر ساختهاً را شديد  بيماران  زندگي تنها كيفيت

   و مير   مرگ  و افزايش  زودرس ها و معلوليتهاي ناتواني به
  نسازما    از اجلاس پس. گردد ميمنجر    از مبتلايان بسياري

  هاي  برنامه،1992   در سال(WHO) سلامت  جهاني
   جهاني  در سطح  آن  عوارض  و كنترل  از ديابت پيشگيري

   و مطالعات قرار گرفته پژوهشگران   بيشتر مورد توجه
   باليني هاي و كارآزمايي (epidemiologic)گيرشناختي  همه

  سازمان .  است  رسيده  انجام  به  و برخي ريزي  طرح متعددي
   است  داده  لقب»گيري نهفته همه« را   ديابتسلامت  جهاني
  راهكارهاي  ريزي  در برنامه  بيماري  اپيدميولوژيك لذا فهم
   بيماران جمعيت.  دارد  فراواني  اهميت  پيشگيري مناسب
نفر برآورد    ميليون  حاضر دويست  در حال 2   نوع ديابتي

   بروز و شيوع  ميزانWHO  ينيب  پيش  اما طبق;گردد مي

  مقاله مروري
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106  2پيشگيري اوليه از ديابت نوع                                                                          

   توسعه  در حال كشورهايويژه  ه و ب  جوامع  در كليه ديابت
، )life style (  زندگيشيوه  در تغيير  از جمله  دلايلي به

  و رشد كلي) life expectancy( اميد به زندگي  افزايش
سال  (WHO   گزارش براساس.   است  افزايش  رو به جمعيت

   در سال  سال20   بالاي جمعيت% 4 از  ديابت شيوع) 1998
   خواهد رسيد  ميلادي2025  در سال% 4/5   به1995

 در   در كشورهاي  ديابت  روز افزون شيوع   به با توجه). 1(
   ميليون228 از  ، بيش  ميلادي2025  ، در سال  توسعه حال

 كشورها   در اين  جهان بيمار ديابتي  ميليون300نفر از 
 حاد و   و عوارض  بيماري درمان). 2( خواهند نمود  دگيزن

 و در  يافته  توسعه  جوامع  را به هنگفتي  هزينه  ساليانه  آن مزمن
   ديابت  شيوع در آمريكا كه. نمايد  مي  تحميل  توسعه حال
   و غيرمستقيم  مستقيم هاي  هزينه،باشد مي %7 اً تقريب 2  نوع

   زده  دلار تخمين ارد ميلي90د  حدو1995   در سال ديابت
 آمريكا در   ديابت  انجمن  گزارش براساس ).3 (  است شده
 برابر 8/3   ديابتيبيمار هر   پزشكي  سرانه ، هزينه1997  سال

 1377   در سال  كه اي مطالعه). 4 (  است بوده  افراد غيرديابتي
   پزشكي  هزينه  كل  است  شده  انجام در شهر اصفهان

 در افراد  2   نوع  ديابت  به منسوب)   وغيرمستقيم مستقيم(
 ميليارد 176 را حدود   شهر اصفهان  سال40   بالاي ديابتي
   كل  سرانه  هزينه  اساس  براين  كه  است نموده  برآورد ريال

 40   بالاي  افراد ديابتي  در كل  ديابت  به  منسوب پزشكي
   است  گرديده  محاسبه ال ميليارد ري9450 كشور حدود سال

   اخير مطالعات  سالهاي در كشور ما طي). 5(
   ولي  است  گرفته  انجام زمينه  در اين  متعدديگيرشناختي همه

   دردسترس اي  مطالعه  از ديابت  اوليه  پيشگيري در زمينه
 غدد  توسط مركز تحقيقات    كهاي مطالعه. باشد نمي
  دانشگاه( كشور   غذايي  و صنايع ريز و انستيتو تغذيه درون
   در افراد بالاي1372  درسال)   شهيد بهشتي  پزشكي علوم

 در   ديابت  نمايانگر شيوع، گرفت  شهر انجام  اسلام  سال30
 مركز   مطالعه طبق). 16(بود   مردان% 1/7 و  زنان% 6/7

   پزشكي  علوم  دانشگاه ريز و متابوليسم  غدد درون تحقيقات
  شيوع). 17(باشد   مي%2/7  در تهران  ديابت ، شيوع انتهر

  نيز  شهر اصفهان  سال40   در افراد بالاي2   نوع ديابت
 و   پيشگيري  كشوري برنامه). 8(   است  برآورد شده76/7%

   آغاز گرديده1378   سال  از اوايل  كه  ديابت  بيماري كنترل

 از   را در مناطقي  سال30  بالايفرد  580363 اً مجموع است
  شيوع.   است  قرار داده  كشور مورد غربالگري  دانشگاه17

 در روستاها را  افراد ساكنغالباً    كه  بررسي  در اين ديابت
  در روستاهاي). 2 (  است  بوده%07/3 ،  است دربرگرفته

اما ) 9 (  است  شده گزارش% 5 حدود  ديابت  نيز شيوع زنجان
   به  است  بالاتر بوده  ديابت  كشور شيوع  شهرهاي در برخي

  شيوع) 11(بندر بوشهر  و در) 10( در شهر يزد   كه نحوي
    برآورد گرديده%6/13 و %3/16   ترتيب  به2   نوع ديابت
 . است
 كشور در   ديابتي  موجود، جمعيت  آمارهاي با احتساب     
) 1(شود   مي  زده  نفر تخمين  ميليون5/1 حاضر حدود  الح
   در حال  در جوامع  بيماري  روزافزون  گسترش  به با توجه و

   براي  مناسب ريزي  برنامه  كشور ما، نياز به  از جمله توسعه
  . وجود دارد  بيماريپيدايش از   اوليه پيشگيري

   اوليه پيشگيري

    ، ثانويه)primary (  اوليه  سطح  در سه  از ديابت پيشگيري
)secondary (و ثالثيه ) tertiary (باشد  مي  انجام قابل. 

 در   بروز بيماري  ميزان  از كاهش  عبارتست  اوليه پيشگيري
   انجام  يا از طريقزا خطر  عوامل  كنترل راه از  جامعه

). 25، 24 (  مستعد بيماري  در افراد يا جوامع مداخلات
 يا  ناشناخته   بيماران يي از شناسا  عبارتست  ثانويه پيشگيري
 ; هستند  بيماري  ابتلا به  در معرض طور واضح ه ب  كه كساني

   كه افرادي   در بين  در جامعه  ديابت  غربالگري  مثال  عنوان به
  پيشگيري). 24( دارند   بيماري  ابتلا به  براي  بيشترياحتمال
به  يا  جلوگيري   براي  كه  است  فعاليتي  هرگونه  شامل ثالثيه

،  مانند هيپوگليسمي( حاد  عوارضانداختن پيدايش تأخير 
 در)  پا ، زخم  كليه يينارسا (  مزمن يا عوارض) كتواسيدوز

 حاضر  در حال). 24( شود  كار گرفته ه ب بيمار ديابتي
   از ديابت  اوليه  پيشگيريبارة در گيرشناختي همه  اطلاعات

 را مهيا  يدي جد  و بينش ، دانش  انسولين  به وابستهنا
. باشند  مي  در دسترس نگر كمي  آينده اند اما مطالعات نموده
 با  معمولنا   در جوامعي  مطالعات  از اين  بسياري ،آن بر علاوه
   و لذا ممكن  پذيرفته  صورت 2   نوع  ديابت  بالاي شيوع
 ديگر در   بيماري هاي  بيانگر مشخصه طور كامل هب  است

 ).25(  نباشد جوامع
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تواند   مي  دو صورت  به  بيماري  طبيعيوند ر طور كلي هب     
 زا خطر  عوامل  تعيين  اول راه): 25( قرار گيرد   مداخله تحت

 در  و مداخله)   و غيره اختلال تحمل گلوكز، چاقي انند م(
   عمده هدف).   الف-1شكل (باشد   مي  ديررساً نسبت مراحل

دار   علامت  مرحله ير انداختنتأخ  به  پيشگيري  نوع اين
   اختصاصي با درمان) symptomatic diabetes(  بيماري
  عوارض  و اميد به زندگي  ميزان  بر  مداخله  نوع اين.  است

   عبارتست  دوم راه.   نخواهد داشت ثر چندانيا  شديد بيماري
   غيراختصاصي  درماني  با روشهاي  زودرس  مداخله يك از
   را كند نمايد  فرآيند پاتوفيزيولوژيك فت پيشر كه
   ). ب-1-شكل(

 را تغيير خواهد   بيماري  طبيعي وند ر  مداخله  نوع اين     
   از بيماري  در پيشگيري آميزي يتطور موفق ه ب  روش اين. داد

)  سيگار  و ترك  غذايي  عادات  با اصلاحمثلاً( كرونر  عروق
   از اين  تلفيقي  از ديابت ريدر پيشگي.   است  شده استفاده
 در هر   اوليه  پيشگيري هاي برنامه. شود كار برده ه بايد ب دوراه
  ،26، 24( پذيرد  تواند انجام  مي  دو صورت  به جامعه

27:( 
 population-based  (رويكرد مبتني بر جمعيت. 1

approach :(عوامل  و حذف  زندگي شيوهمنظور تغيير  به  
 .  جامعه  در كل  ديابت به ساز ابتلا نه زمي محيطي 

  جهت): high risk approach( خطر  پر افراد  رويكرد به. 2
آموزشها و   خطر و ارائه  در معرض  گروههاي غربالگري

 . افراد  در اين  انتخابي  بصورت  مداخلات انجام
   دارد كه  خطر موانعي  افراد در معرض  براي ريزي برنامه     
 نيازمند   روش اين. نمايد  را محدود مي  از آن دهاستفا
 خطر بالا   افراد در معرض  غربالگري  براي زيادي هزينه
  اختلال افراد دچار   يافتن  مثال  عنوان  به;)27(باشد  مي

   تحمل  تست  انجام مستلزم ، در جامعه) IGT( گلوكز تحمل
  از سوي.   است افراد جامعه در) 1OGTT ( گلوكز خوراكي

   براي  مؤثر و اختصاصي  ابزار و وسايل روش ديگر اين
 خواهد   را لازم  چاقي  درمانل مثزا خطر  عوامل كاهش
 مدنظر قرار   روش  از داروها نيز در اين استفاده اگر.  داشت

ها،   و هزينه مدت طولاني  مصرف ياه خطر لهأگيرند، مس
  گر تأكيد بر انجام دي از سوي. خواهد بود   مورد بحث نكته

                                                           
1 Oral glucose tolerance test 

 را  ثر لازما محيط،   به  توجه  در فرد، بدون  رفتاري تغييرات
   در گروه  مداخلات  با انجام همچنين). 27( نخواهد داشت

   خطر جديد، پيشگيري خطر، از ايجاد افراد در معرضپر
   كه اي  در جامعه ريزي  برنامه  نوع  اين البته). 28(شد  نخواهد
   مقرون  دارد از لحاظ هزينه  از بيماري تري ن پايي شيوع

   ارتباط بين  كاربرد دارد كه در مواردي  و  بوده صرفه هب
   باشد  نرسيده  اثبات  به%100   با بيماريا خطرز عوامل

)24.( 
   كاهش  با هدف  جامعه  عموم  براي ريزي اما برنامه     

  ميزان   كاستن عث بيشتر با  مراتب ، به  خطر در جامعه عوامل
 از   روش  ديگر اين از سوي. گردد  مي2   نوع ديابت بروز
 افراد با خطر   خطر كمتر به  يا در معرض  افراد سالم تبديل
   مداخله  نوع  اين متأسفانه). 27(نمايد   مي جلوگيري بالا

  گيرد خطر بيشتر، صورتپر   در جوامع  كه  در مواردي حتي
 controlled ( و شاهددار  شده  تصادفي  پژوهشي صورت هب

randomized (وجود   عدم  و لذا در صورت  نيست انجام قابل
 اً صرف توان  را نمي  حاصله آثار و  ، نتايج  مناسب شاهد  گروه

   برنامه اين  ديگر  عبارت  به; داد  نسبت  شده  انجام  مداخله به
 .  نيست  فرضيات  اثبات  قادر به ريزي

،   ديابتپيدايش در زا خطر  عامل  يك  بالقوه نقش     
 را   اوليه  در پيشگيري  عامل  آن  بر روي  مداخله ارزشمندي
   عوامل  نسبي  برآورد اهميت براي. خواهد نمود مشخص
    يا ناد جامعهت اس  قابلخطر«   از محاسبه توان خطر مي

 population attributable risk «كه) 25( كرد  استفاده  
 :2 از عبارتست

 از   عبارتست» ناد جامعهت اس خطر قابل«  در حقيقت     
     عامل  نمودنتواند با محدود   مي  كه  از موارد بيماري بخشي

  
  
  

                                                           
  :شوند زير تعريف مي در اين فرمول علائم اختصاري به شرح  2

Ip :Incidence of the total population   
Io :Incidence of the nonexposed   
Ie:Incidence of the exposed    
Pe : Prevalence of the factor in the population   

RR (Risk ratio) : Ie/Io 

)1(1
)1(
−+

−
=

−
=

RRPe
RRPe

Ip
IoIpPAR
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   مطالعاتي  انجامPAR   آوردن دست ه ب تنها راه.  شود كاسته خطر،
 .باشد  استاندارد مي  از روشهاي  با استفاده معها ج  در كل وسيع

 نيز PAR    بالاستزا خطر  عامل  شيوع  كه اي در جامعه 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 )25 (  بيماري  در سير طبيعي  مداخله  دو راه-1شكل 
  
  
 

  صرفه ه ب  مقرون  غربالگري  لذا انجام  بالا بودهمعمولاً 
 .باشد مي
 در ابتدا   اوليه  پيشگيري هاي  برنامه  كلي ريزي در طرح    

 : شود  داده  پاسخ  اساسي  دو سؤال بايد به
  هستند؟  كساني چه) high-risk(خطر پرافراد )  الف
   گيرد و آيا انجام تواند صورت  مي  مداخلاتي  نوع چه)  ب

  دارد؟  ديابت  از ابتلا به  در پيشگيري ثريا  مداخله

 اي ديابت خطرز عوامل
   در طراحي  اول  خطر گام  افراد در معرض  و تعيين تعريف
چرا  باشد  مي انه پيشگير اي  مداخله هاي  برنامه ريزي و برنامه

   علائم  از شروع پيش سالها زا خطر  از عوامل  بسياري كه
  براي). 28(گردند   مي  مشخص  بيماري باليني

  عبارتست )risk factor( زا خطر  عامل ها، يك اپيدميولوژيست
فرد،   حضور در  در صورت كه   يا خصوصيت  صفت از يك

   عوامل البته.   است  همراه  بيماري  ابتلا به  احتمال با افزايش
  بلكه نمايند  نمي  ايجاد بيماري  مستقيم صورت ه باًخطر الزام

 . باشند  داشته ميانجي   نقش  است ممكن

  عوامل ، تاكنون2   نوع  ديابت در ارتباط با بيماري     
       مشخصاًاند اما هنوز دقيق  شده  شناخته مختلفي زايخطر

  
   ايجاد بيماري  باعث  چگونه  عوامل  از اين  هريك  كه نيست

  ).2 شكل(گردند  مي
  

   استعداد ژنتيك
 ،نمايد  ايفا مي2   نوع  ديابت  در انتقال اي  عمده  نقش توارث

  مورد  در ايناي شده  شناخته مشخص HLA و  هرچند ژن
   دخالت  براي شواهدي ،  وسيع مطالعات.   است  نشده يافت
   داده دست ه ب2   نوع  ديابت  (etiology)شناسي سبب در  ژنتيك
 بر  مطالعه:   اصلي  دسته  در سه  مطالعات اين). 24 ،29 ( است
 در   و مطالعه  افراد خانواده  بر روي مطالعه  دوقلوها، روي
 ) هتروژنيسيتي(گوني ناهم.   است پذيرفته   انجام جامعه
   و هيچ  شده  بيماري  اين تر شدن  پيچيده  باعث2   نوع ديابت
  املع  ييتنها  را به خاصي) ژنوتيپ(ژنگون ها  بررسي  از يك

  محيطي اند، اما عوامل  نيافته2   نوع  ديابت استعداد ابتلا به
 بروز   باعث  مختلف هاي ژنوتيپ  از  در بسياري  است ممكن

 افراد مستعد را با   تعيين  نكته اين). 25( شوند  اريبيم
  ..سازد مي   همراه بيشتري  مشكلات 
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. باشد  مي  بيماري  اين  قوي  فاميلي  بيانگر تجمع مطالعات     
  بيماري   ابتلا به شانس% 15، 2   نوع  ديابتي  بيماران فرزندان

 و خواهر% 40 در اًتقريب). 31 ( دارندIGTخطر % 30و 

اميد به زندگي بيشينه   با2   نوع  ديابت  بيماران برادرهاي
(maximum) 80وجود خواهد   بيماري ، انتظار ابتلا به  سال   

  
  
  
  
  

  

  
  )25( گلوكز   تحمل اختلال   منجر به  وقايعروند ـ2شكل 

 
 
 
 
 
 

  مطابقت% 90   همسان  در دوقلوهاي مطالعات). 25 ( داشت
از ). 31، 25 (  است  داده  را نشان2   نوع ديابت  ابتلا براي

  ،همساندوقلوهاي نا ژنها و   تمام  همسان  دوقلوهاي آنجا كه
   در ميزان  واضح  دارند، اختلاف يكساني  ژنهاي% 50فقط 

 و   همسان در دوقلوهاي 2   نوع  ديابت  ابتلاء به مطابقت
   عنصر ژنتيك  وجود يك  براي  شاهدمحكمي همساننا
 ).32(باشد  يم

.  نمايد  تداخل  زمينه  در اين  است  نيز ممكن محيط رحم     
)  پيما در آمريكا قبيله(  Pima سرخپوستان در مطالعات
   توجهي  بطور قابل  ديابت  شيوع  كه  است  مطلب اين نشانگر

   ديابتي  پدران  بيشتر از فرزندان  ديابتي  مادران در فرزندان
 خطر   ديابتي  مادران  ديگر در فرزندان ز سويا). 33(باشد مي

 بعد از   مادرانشان  كه  است  بيشتر از كساني بروز ديابت
 ).34(اند  مبتلا شده ديابت ، به زايمان

  در 2   نوع  ديابت  در شيوع  برجسته تفاوتهاي     
  در يك  در آنها كه  حتي  گاه،  نژادي  گروههاي بين

    ژنتيك رتباطنيز از ا ،كنند  مي محيط زندگي
)genetic connection( كند   ميحكايت)بالاي شيوع). 25   

و  Pima  سرخپوستان چون  جوامع  در برخي2   نوع ديابت
Nauruan islanders) كننده حمايت)   سرخپوست اي قبيله   

 نيز  نا در مهاجر مطالعات ).32 (  است  بيماري  ژنتيك پايه
 ،  فوق  نژادي  از گروههاي  در افرادي  شيوع بيانگر بالا بودن

   نقل2   نوع  ديابت ينيپا   با شيوع  جوامع  به  در آنها كه حتي
 ). 32( باشد اند، مي  نموده مكان

   محيطي  خصوصيات  تماماً فور نا مهاجر  از آنجا كه لبته     
  آثار از  كنند بخشي  نمي  را كسب  مهاجرت منطقه
 . گردد  ناشي  و فرهنگي اي  تغذيه ز عوامل ا است ممكن

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
21

 ]
 

                             5 / 24

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-480-en.html


106  2پيشگيري اوليه از ديابت نوع                                                                          

   است چند عاملي احتمالا   در اكثر موارد ديابت توارث     
  رسد  مي  ارث  به  غالب  اتوزوم  صورت  بهMODY1  اما فرم

)35.( 
  گيرندهژن  در  (mutation)جهش  بررسيها  در برخي     

 وجود 2  ع نو  ديابتي  از بيماران  در تعداد كمي انسولين
   روي)glucokinase( گلوكوكيناز  در ژن جهش  و نيز  داشته

  يافت) MODY (  جوانان  زودرس  در ديابت7  كروموزوم
  بالاتر  دچار شيوع  جوامع غربالگري ).31 (  است گرديده
   ژن  با تغييرات  هر ارتباطي  دادن  نشان ، براي2   نوع ديابت

   انسولين ژن). 31 (  است  شده مواجه گلوكوكيناز، با شكست
   انسولين  گيرنده ، ژن)11   كروموزوم  كوتاه  بازوي روي(
  روي( گلوكز   كننده  حمل عامل ، ژن)19   كروموزوم روي(

   ژن عنوان  به  هستند كه  ژنهايي از جمله) 1   كروموزوم بازوي
 . باشند  مي مطرح   ايجاد ديابت مستعدكننده

  نسولين ا  به مقاومت

   سرم  ناشتاي  انسولين غلظت   با افزايش  انسولين  به مقاومت
ه  يا گيرند  انسولين  در ژن  اختلال شود كه  مي مشخص

   ايجاد اين  عامل  است  ممكن  سلول  در ديواره انسولين 
 . باشد وضعيت
زايي  آسيب در   انسولين  به  مقاومت  شواهد نقش     بيشتر

(pathogenesis)اند  دانسته  را غيرمستقيم2   نوع  ديابت 
ويژه  به   از جوامع  در بسياري گرفته  صورت مطالعات). 28(

 آمريكا و  هاي  و مكزيكيNauruansو   Pimaسرخپوستان
 معيار  عنوان به( ناشتا  هيپرانسولينمي ، يي آمريكا  جوامعديگر
 ايجاد  ننده ك بيني را پيش)   انسولين  به  مقاومت گيري اندازه
  طور وسيعي هب). 36، 28(اند  دانسته   در آينده2   نوع ديابت

   باعث  انسولين  به  مقاوم  وضعيت  كه  است اعتقاد بر اين
 در اثر از   و در نهايت شده   جبراني ايجاد هيپرانسولينمي

 گلوكز و   تحمل  بتا، اختلال  سلولهاي  فعاليت  رفتن دست
 ).35، 30، 26(د آي  ميپديد  ديابت

  عنوان  را به  انسولين  به ، مقاومت ترين پژوهشها      تازه
 اند  نموده قلمداد 2   نوع  ديابت  در پاتوفيزيولوژي علامت شاه
 را، آكانتوزيس نيگريكانس   پوستي وجود ضايعات و
   قابل آساني  به  كه  از هيپرانسولينمي اي  نشانه عنوان به

                                                           
1 Maturity – onset diabetes of  youth 

 خطر   افراد در معرض  غربالگري راي، ب است  ييشناسا
  چهرگوني ظواهر افراد داراي). 37(اند  پيشنهاد داده

   چربي انتشار مركزي مانند   انسولين  به  مقاومت) فنوتيپي(
، 35، 29، 26، 24(گردند   مي  خطر تلقي  نيز در معرض بدن
   ديگر سندرم هاي  نشاانه  كه  كساني همچنين). 39، 38، 36
را )   و هيپرليپيدمي خوني فشارپرمانند  (  مزمن وليكمتاب

 ). 40، 38(دارند    ديابت  ابتلا بهبراي  دارند خطر بيشتري
   ديابتي  بيماران  يك  درجه  نفر از بستگان260  بررسي     
   به  مقاومت  بيشتر سندرم  نشانگر شيوع  ايراني 2  نوع

  خانوادگي   سابقه اد بدون افر  به  افراد نسبت  در اين انسولين
  اختلال%) 16/1(  افراد  از اين تعدادي). 20( بود  ديابت
طور  ه در آنها ب  سرم  انسولين  غلظت  گلوكز داشتند كه تحمل
  گلوكز آنها  تحمل  بود كه تر از گروهييش ب داري معني
 . بود طبيعي

  چاقي

  ي بالا خطر  در معرض  افراد چاق، متعدد  مطالعات پايةبر
  اوليه شواهد). 42، 41، 29، 26، 24( هستند   ديابت ابتلا به
 2   نوع  ديابت  بيماران بيشتر  اند كه  استوار شده  حقايق بر اين

   بالاي  با شيوع جوامعدر  هستند و  چاق%) 80 از  بيش(
   به  با مقاومت و نيز چاقياست   تر شايع   چاقي،2   نوع ديابت

 بيمار 1000   برروي مطالعه). 30(باشد   مي اه همر انسولين
 )BMI2(  شاخص توده بدن نيز نمايانگر وجود  ايراني ديابتي
). 21 (  است  بوده بيماران% 69 از   در بيشkg/m225  بالاي

 و   شهري  در جوامع  و چاقي  وزن  ديگر افزايش سوي از
  ر د كه باشد، چنان  مي  فزوني  رو به  ايران روستايي

   شيوع  است  گرفته  صورت1376   درسال  كه  بررسي يك
    »چاقي«و ) kg/m2 9/29-25=BMI ( »اضافه وزن«
)≤BMI kg/m230 (تهران در شهر ) ترتيب به)  حكيميه   

 و %38   تهران  استان  صد روستاي ، در اهالي%27 و 48%
   است  بوده%10 و %34  زنجان   روستاهاي  و در اهالي24%

   در تهران1376   از سال  كه  قند و ليپيد تهران مطالعه. )22(
 در   چاقي  بالاياً نسبت باشدنشانگر شيوع  مي  انجام در حال

 ،)23 (  است  بوده  در زنانويژه به   سال15  افراد بالاي
    وزن  اضافه  داراي  زنان%1/61 و   مردان%7/49   كه نحوي به

                                                           
2 Body mass index 
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)9/29-25=BMI (يا چاقي )BMI ≤ 30 (پژوهشي. بودند  
   شهر تهران  سال30   بالاي نا نفر از ساكن2800  بر روي كه

   و اختلال  ديابت  شيوع  نيز نمايانگر افزايش  گرفته صورت
 BMI ≤ 6/27 (  عمومي  گلوكزدر افراد دچار چاقي تحمل

    مركزي و چاقي)  در زنان BMI ≤ 3/28 و  در مردان
 )1WHR ≤0/92 و مردان در  WHR ≤0/85 بوده)  در زنان  

 ).12 ( است
    است  شده  انجام  اصفهان  در استان  كه اي مطالعه     

   در ميان  وزن  اضافه  كه  است  بوده  نكته نمايانگر اين) 13(
   در مردان  چاقي  شيوع  ولي  است  غربي  جوامع مشابه مردان

،  مورد زناندر . باشد  مي  غربي  كمتر از جوامع  مراتب به
   بيشتر است  غربي  جوامع  زنان  به  نسبت وزن اضافه  شيوع
 ).13(باشد   مي  غربي  كشورهاي  مشابه  چاقي  فراواني ولي
   چاقي  ارتباط دادن  براي  متعددي زيستي  هاي مكانيسم     

  يي توانا كاهش:  اند از جمله  پيشنهاد شده2   نوع با ديابت
  هاي  تعداد گيرنده  و كاهش  انسولين  عمل ه ب  در پاسخ بدن

 ).30 ( انسولين
   شيوع  با افزايش آل ايده% 40 از   بيش  وزن افزايش     

   يك عنوان  نيز بهBMI  افزايش). 29 (  است  همراه ديابت
   با خطر ابتلا به  مستقيمي ، رابطه  چاقي گيري اندازه  شاخص
 ).43، 36، 29، 24( دارد 2  نوع  ديابت

   و تغذيه  ملي  سلامت  بررسي  دومين  اطلاعات بر طبق     
 در افراد  ايجاد ديابت) 2RR ( در آمريكا، خطر نسبي

 برابر 2/9،   طبيعي  افراد با وزن  به  نسبت  ساله75-20 چاق
   سال75-45   سنين برايRRمقدار  ). 44، 41(بيشتر بود 

نگر   آينده در مطالعه. د بو3/1   سال45-20برابر و در 3/8
   برابر خطر ايجاد ديابت  ده  متوسط با افزايش  چاقي ديگري
 ).41 (  است بوده  همراه
 بالا و BMI  ، تركيب2   نوع  بروز ديابت بيني در پيش     

WHRييتنها  از آنها به  با هر يك  بالا، در مقايسه  ،
 يا  اي  تنه يچاق (  بدن  چربي انتشار مركزي.  ارزشمندتراست

 خطر در   عامل عنوان ه ب  از مطالعات در بسياري) يديآندرو
، 40، 38، 36، 29، 26، 24 (  است  شده شناخته  ايجاد ديابت

  گيري  اندازهWHR  سنجة با   بدن  چربي انتشار مركزي). 41

                                                           
1 Waist-hip ratio 
2 Relative risk 

   چاقي  كه  است  شده  داده  متعدد نشان در مطالعات .شود مي
   بر افزايش ، اثر بيشتري  بدن  عمومي  چاقي  به  نسبت مركزي

) 11 (  قند و ليپيد تهران در مطالعه). 41 (  دارد خطرديابت
در  WHR ≤8/0 و  در مردان WHR ≤95/0 (   مركزي چاقي
   ساله15   بالاي زنان% 8/65 و  مردان% 5/19 در)  زنان

 . شد مشاهده
  فراد سفيدپوستا% 10 حدود   اينكه  مشاهده طور كلي هب     
  كه سازد  مي  مطرحاًشوند قوي  مبتلا مي2   نوع  ديابت  به چاق

   فراوان مصرف:  بر يكديگر مانند  مختلف  محيطي ر عواملاث
  نقص  با  همراه  و چاقي كم تحركي بدني،  مواد غذائي

 گلوكز   متابوليسم يي نها  در ايجاد اختلال  است  ممكن ژنتيك
اختلال  و   ديگر اگر چاقي از سوي). 30( باشند  دخيل

 با   كه  كنيم  فرض  اختلال  از يك  گلوكز را علائمي تحمل 
   است  ممكن گردد، چاقي  مي  مشخص»  انسولين  به مقاومت«

   نقص  براي  علت  باشد تا يك  همراه  عارضه  يكاًترجيح
   نوع  بر ديابت  اثر چاقي رسد كه نظر مي ه ب معقول.  متابوليك

 ).28( باشد   انسولين  به  از مقاومت ناشي 2

  گلوكز  تحمل اختلال

 ، (WHO)سلامت    جهاني  سازمان  قبلي  تعريف براساس
  شد كه  مي  اطلاق  وضعيتي  به)IGT( اختلال تحمل گلوكز

   فراتر رفته  طبيعي محدوده  بيمار از  ناشتاي  قندخون  آن طي
   بعد از مصرف  و نيز دو ساعت د كمتر بوmg/dl140اما از 

). 45( باشد mg/dl200-140  بين  گلوكز قندخون  گرم75
 در IGT،   ديابت  جديد تشخيص  معيارهاي براساس
 پلاسما كمتر از   قند ناشتاي گردد كه  مي مشخص صورتي
mg/dl126و 140   بيشتر يا مساوي  بود و قند دو ساعته 

  شناسايي). 46(ليتر باشد   بر دسي گرم ميلي 200كمتر از 
   موجود بر مبناي  در اكثر مطالعاتIGT  دچارافراد

 .  است پذيرفته   صورت  قبلي معيارهاي
   عنوان  پيشگيري  براي  هدف  گروه  اولينIGTافراد دچار 

 IGT  ، شيوع  در ايران  مختلف در مطالعات). 24(اند  گرديده
 در افراد %2/7، )9 (  زنجان  استان  در روستاهاي%3/2از 

   جمعيت%2/8، )1 (  تهران  استان روستاهاي  سال30  بالاي
در % 9/8 و   زنان%14/6  و) 9 (  شهر تهران  سال30  بالاي
.   است متغير بوده) 10(شهر   اسلام  سال30  بالاي  مردان
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 ي ابتلاروند   گذراي تواند مرحله  گلوكز مي  تحمل اختلال
 IGT افراد دچار   تمام البته). 29( باشد 2  نوع   ديابت فرد به

 در   مبتلا نخواهند شد و حتي2   نوع  ديابت  به در آينده
). 29 (  باز خواهد گشت  حد طبيعي گلوكز به ، تحمل برخي
 در ايجاد   و حساس  مهم اي تواند مرحله  مي  مرحله اين

   ممكن ن آ  و درمان  بوده  تشخيص قابل   باشد چرا كه ديابت
مؤثر   آنانداختن تأخير به  يا   از ديابت  در پيشگيري است
  از افراد دچاربيشتر  يا% 5  طور متوسط ساليانه هب). 25(باشد 
IGT،هرچند اين؛)29( شوند  مبتلا مي2   نوع  ديابت  به   
  مطالعات  و در  متفاوت  مختلف  در نژادهاي ميزان

). 47، 26، 25 (  است  بوده متغير%60-%2   بين مدت طولاني
 افراد چهارم يك اً تقريب  داد كه  نشان  طولي  مطالعه يك

IGTنوع  ديابت  به  سالده   آنها طي دوسوم و  سالپنج  طي   
  گردند  باز مي  حد طبيعي  بهسوم يك و   شده  تبديل 2
   سن  با افزايش  سالگي65   تا سنIGT شيوع). 43، 27(

رسد  مي% 20 از   تا بيش  جوامع و در بعضييابد   مي افزايش
نظر  ه ب  بالا نيست  خيلي بروز ديابت  كه در جوامعي). 25(

   حد نرمال  به  سال  ده  طيIGTافراد % 50رسد حدود  مي
  برگردند

 از   بالاتري  شيوع  كه دارد در جوامعي  اما احتمال) 25(
   سمت  بهIGT  دچار از افراد  بيشتري  بخش، دارند ديابت
 و Pima سرخپوستان در  هك چنانهم ; بروند2   نوع ديابت

Nauruans طول). 25(   است  شده  داده نشان اين مسأله  
 افراد  بعضي   كه طوري هباشد ب  نيز متغير ميIGT   دوره مدت

 اما   مانده  باقي  وضع  همين  به  طولاني مدتهاي IGTدچار 
شوند  دچار مي  آشكار  ديابت ه ب  كوتاهي  از مدت  پس برخي

)25.( 
   به  نمايانگر وجود مقاومتIGT وجود  در افراد چاق     

،   نرمال  در افراد با وزن كه باشد در حالي  مي انسولين
). 25( ، موجود باشد  انسولين  ترشح  اختلالاًتواندصرف مي

  مطرح) incidence(بروز ميزان   دربارة  بيشتر مطالعات
 پيدايش پلاسما بالاتر باشد خطر  قند پايه   هرچه د كهساز مي

   انسولين يني پا غلظتهاي). 48 (  نيز بيشتر است 2   نوع ديابت
 IGT  دچار گلوكز در افراد پلاسما بعد ازخوردن

 ). 25 (  است2   نوع  ديابت  سمت  به  پيشرفت كننده بيني پيش

،   بروز ديابت ي با خطر بالا رسد در جوامع نظر مي هب     
  اين.  باشد صرفه ه ب  بسيار مقرونIGT  دچار افراد غربالگري

 )PAR1(  » اسناد جامعه خطر قابل«  محاسبه  را با مطلب
 IGT   شيوع  كهNauru در   مثال عنوان به ؛ برآورد نمود توان مي

دچار  افراد   غربالگري، است% 5/42 برابر PARو% 20در ابتدا 
IGTاما در .  بسيار مفيد باشدتواند  ميMaltaكه   IGTشيوع   

 در ،گردد برآورد مي% 9/8 حدود PARدارد و  %10  تقريبي
 2   نوع  ديابت  از موارد مستعد به  تعداد كميIGT  غربالگري
 ).34(شوند  مي  مشخص

  پايه برIFG2  اختلال در گلوكز ناشتا جديد اصطلاح     
   افرادي  شامل  ديابت يص تشخ  برايWHO جديد  معيارهاي

 mg/dl110   بيشتر يا مساوي  ناشتاي  قند پلاسماي  كه است
  آنها  دو ساعته  و قند پلاسمايي رند داmg/dl126و كمتر از 

 ).46(است  mg/dl140كمتر از 
 را IFG و IGT  افراد دچار ، جديدتر  مطالعات برخي     

. باشد  مي  اوليه  در مراحل اند كه  قرار داده مورد مقايسه
 IFG  شيوع نشانگر   است  شده  انجام  در تهران كه  اي مطالعه

   است  بوده  سال20  از افراد بالاي% 12 در IGTو % 6در 
)14.( 

 )GDM3(  بارداري  ديابت

  شود كه  مي  اطلاق  گلوكزي  تحمل  اختلال  به بارداري  ديابت
   شود  داده  تشخيص  بارداري  دوران  بار طي يننخست  براي

   ابتلا به  احتمال  با افزايش يباردار   ديابت سابقه). 49(
موارد   در برخيGDM). 29، 24 (است   همراه2   نوع ديابت

   حال ، اما در عين)29( منجر خواهد شد  يا ديابت IGT  به
   حد طبيعي  گلوكز به  افراد، تحمل  از اين در بسياري

زياد    در آينده ي اين افراد به ديابتابتلاخطر . گردد برمي
  ديابت   از زايمان  پس  سال20  آنها طي% 50 و حدود  است

  شده  انجام  مطالعه براساس). 50(آشكار را بروز خواهند داد 
% 5/4 حدود GDM   ، شيوع  باردار ايراني  زن2100در 

 ).15 (  است برآورد شده

                                                           
1 Population attributable risk  
2 Impaired fasting glucose 
3 Gestational diabetes mellitus 
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   بدني تحركي كم

 را با   در جوامع بدني   فعاليت كاهش   فراواني مطالعات
 خطر ).40(اند   مرتبط دانسته2   نوع  ديابت  شيوع افزايش

 و %7/11 بدني تحركي كم  براي) PAR (  اسناد جامعه قابل
،   ديابت خانوادگي  سابقه  و تحركي بدني كم   اثر فزاينده براي

 از موارد   درصدها بخشي  اين;)34 (  است  ذكر شده9%
يابد،   مي  كاهشزاخطر   عامل  با محدود نمودن  را كه يماريب

  زيستي  شده  شناخته  مكانيسم  چندين.دهد مي  نشان
 2   نوع  خطر ديابت  دركاهش بدني  توانند اثر مفيد فعاليت مي
   به  مقاومت  عمده  محل  اسكلتي عضله.  دهند توضحرا 

  هاي  تمرين  كه ه شد داده   و نشاناست   در ديابت انسولين
بخشد   بافت را بهبود مي  در اين  انسولين  حساسيت ورزشي

)30.( 
 در )Nurses' Health(   سلامت پرستاراندر مطالعه     

 قرار   مورد سؤال  ورزش  در مورد دفعات  زنان،آمريكا
   ورزش  بار در هفته  يك حداقل در آنها كه). 51، 28(گرفتند 
   برابر زنان67/0   با سن  شده  تطبيق يابت بودند بروز د كرده
   از كمبود تحرك  حاكي ايران  در مطالعات.  بود تحرك كم

 بيمار 135   روي  مطالعه يك. است   در زنانويژه به  بدني
   در اوقات  ايراني ديابتي  زنان% 90   داد كه  نشان ديابتي
  جهت  شده  صرف  وقت  هستند و ميزان تحرك ، بي بيكاري
 كمتر از  داري طور معني  به  فراغت  در اوقات  بدني فعاليت
   صرف  كه  زماني  هر چند كه;باشد مي   آمريكايي زنان

    است آمريكايي  شود بيشتر از زنان  مي داري  خانه فعاليتهاي
)16.( 

  يي غذا رژيم

   شيوه از  ناشي  بيماري  يك  را برخي2   نوع  ديابت بيماري
  يك عنوان به و نيز   دانسته)life style disease ( زندگي
 )deficiency disease exercise(  بدني  با كمبود فعاليت بيماري
. آورند مي شمار ه ب)nutrition excess(   تغذيه ونييا فز
،   زندگي  شدن  با صنعتي  ارتباط نزديكي2   نوع  ديابت شيوع

). 29(  دارد  زندگياميد به   و افزايش  تغذيه بهبود وضع
 و فرآيند توليد،   را در روش  تغييراتي  زندگي  شدن صنعتي
   مواد مغذي  افزايش  از جمله يي مواد غذا  و توزيع ذخيره

ثر سوء ا). 24(  است  داشته  در پي  از چربي  و غني پرانرژي

   غذاهاي  از قبيل  فراوان يي مواد غذا  مصرف و درازمدت
  ، قندهاي)  اشباع هاي  چربيويژه به ( از چربي   غني پرانرژي

   حاوي هاي  مغذي  و فقدان  شده  و تصفيه ساده
  هاي  دهه  و فيبر طي)complex(  مركب هاي كربوهيدرات

  مطالعات). 30، 28 ،24 (  است اخير آشكار گرديده
   مطلب  نشانگر اين  گوناگون در جوامع گيرشناختي  همه
   و كاهش شده  اشباع  از چربيهاي  استفاده  افزايش  كه است

به    حساسيت  كاهش تواند باعث مي  يي فيبر غذا دريافت
 در  مطالعه). 30، 24( گلوكز گردد  تحمل   و اختلال انسولين

   غذايي  الگوي  كه  است داده نيز نشان Pimaسرخپوستان
ند توا  مي  چربي  بالاي با محتواي) Westernized diet( غربي
   زندگي  نوع تبديل). 33( گلوكز را بدتر نمايد تحمل
 و  يي غذا  با تغيير عادات  شهري  نوع به)  سنتي ( ييروستا
   نوع  ديابت  به ابتلا  احتمال و  بوده  افراد همراه  تحرك كاهش

نظر  ه موجود ب در مطالعات). 52 ،29، 24( افزايد   را مي2
 با   غذايي  در رژيم وهيدراتكرب   مصرف  كلي رسد ميزان مي

 ).30(باشد اي معكوس داشته  رابطه 2   نوع  ديابت شيوع
 بالا   با چربي هاي  رژيم  نيز خوردن  حيواني در مطالعات     
 و   بدن  وزن  كلي ، افزايش  انتشار چربي  تغيير نوع باعث
   اينها به  همه  كه  گرديده  بدن  وزن  براي بالاتر چربي نسبت

 ).30 (  گلوكز مربوط است  بر تحمل  نامطلوب اثر
   بطور مستقيم نگر در دسترس  آينده  از مطالعات هيچيك     

   شكر، چربي  را با دريافت2   نوع  خطر ديابت افزايش
    است  آشكار نكرده  خاص  يا ساير مواد مغذي شده اشباع

  يني تولد پا ، وزن  زندگي ابتداي  در سوءتغذيه ).30(
)LBW1 (نيز   جفت  كفايت  مادر يا عدم و سوء تغذيه 
   بيان  ديابت  ابتلا به احتمال  افزاينده   عوامل عنوان به

،   جالب  فرضيه  يك عنوان  به  مطلب اين). 29، 24(اند  گرديده
 را با  سالگي  يك  تولد و در طي هنگام  يني پا ارتباط وزن

   است  نموده  مطرح در آينده گلوكز   تحمل اختلال و  ديابت
   به  طريقي  به  رشد اوليه اختلال   كه  است محتمل). 33(

 ).33( بعد مربوط باشد   در سالهاي  توليد انسولين كاهش
 در ويژه به   غذايي  نيز رژيم ايرانرسد در   نظر مي به     

  يك.   است  يافته  غربي  الگوي تدريج ه، ب  شهري جوامع
   انرژي كل  ميزان  نشانگر بالا بودن  ديابتيانبيمار در  بررسي

                                                           
1 Low birth weight 
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   اسيدهاي  بالا بودن  ديگري مطالعه). 17 (  است  بوده دريافتي
 ما   جامعه  غذايي  را در رژيم  ساده  و قندهاي اشباع  چرب
 ).18 (  است  داده نشان

  سن

   سن  با افزايش2   نوع  ديابت  بروز و شيوع ميزان
 در   كه طوري ه ب;)52، 36، 33، 29(يابد  مي  افزايش
 برابر 100 اً تقريب  كودكي  اوان به   نسبت  پيري سنين
 2   نوع ديابتدچار   بيماران% 20حدود ). 53، 29(گردد  مي
در % 40 و   سال59 و40 بين% 40،   سالگي40   از سن قبل

 ).53(شوند   مي  داده  يا بالاتر تشخيص  سال60  سنين
   در متابوليسم  تغييراتي  سن  با افزايش طور طبيعي هب     

   متفاوت2   نوع  با ديابت دهد كه  مي  رخها كربوهيدرات
 اما بعد از  نرمال) FBS( ناشتا  افراد پير قندخون در.  است

 ).33(شود   مي  ديده  تحمل  گلوكز، عدم خوردن

 نژاد

 دارد   چشمگيري  تفاوتهاي  مختلف  در نژادهاي  ديابت شيوع
را نيز   محيطي  عوامل  مهم ، نقش  ژنتيكي بر عوامل  علاوه كه

 2   نوع  ديابت  شيوع تفاوت). 36، 29، 28(نمايد   مي ثابت
  صورت ه ب  جوامع  در بعضي  بيماري  اين كه   است اي گونه هب

   در بين  مثال  براي;)54، 30( وجود دارد  گير همه
   در بالغين2   نوع  ديابت  شيوعآريزونا در  Pimaسرخپوستان

   است بوده% 25/5   سال25  و در بالاي% 51  سال35  بالاي
   فقط مختصري  شيوعNauruansافراد  و در بين) 55(
 . باشد مي)  سال20  بالايدر افراد % 3/24(تر  ينيپا

 دو برابر  طور تخميني ه ب  ديابت  شيوع در سياهان     
هر چند در هر دو نژاد ). 53، 30 ( ست ا سفيدپوستان

يابد اما   مي  افزايش  با سن شيوع)   وسياهپوست سفيدپوست(
 آمريكا،  هاي ييمانند آفريقا ( پوستاندر غير سفيد

   شيوع  سن،)Pima  و سرخپوستان آمريكا هاي مكزيكي
 در اروپا   ديابت شيوع      ).30 ( تر است يني پا2   نوع ديابت
 نيز   سعودي در عربستان). 53(  استكمتر آمريكا   به نسبت
   مركزي  در آسياي كه  درحالي است آمريكا   مشابه شيوع
   بيشتر ديابت شيوع). 53(باشد   اروپا مي  كمتر و مشابه شيوع
 مهاجر  هاي مانند چيني  مهاجر  نژادي  در گروههاي2  نوع

  هاي  يا ژاپني هند  در اقيانوس(Mauritius)موريس   جزيره به
 در كشور  مشابه   نژادي  با گروههاي  آمريكا در مقايسه ساكن
 پيدايش در   محيطي  عوامل  مهم  نقش تواند مبين  مي اصلي
 ).53( باشد 2   نوع ديابت

  
  استعمال دخانيات
   به  مطالعات رخيدر بنيز ) smoking (استعمال دخانيات

   است  شده  مطرح  ديابت ه خطر ابتلا ب  افزاينده  عامل عنوان
   

 در ابتدا از   و ديابتاستعمال دخانيات  ارتباط بين). 56(
  ناشتا را  انسولينغلظت سيگار   مصرف  كه    شده آنجا مطرح

   بعد از خوردن  گلوكز خون غلظتو است    داده كاهش
   اخير نقش مطالعات). 30(دهد  را افزايش ميگلوكز 
 بالا WHR و   شكمي را در چاقي سيگار  مصرف احتمالي
مطالعه «   ساله12   پيگيري طي ).30 (  است  نموده مطرح

   خطر ابتلا به  افزايش افراد سيگاري» سلامت پرستاران
در ). 57، 30 (ود دوز ب  به وابسته   داشتند كه2   نوع ديابت
 سيگار در روز   نخ25≥   كه  زناني  در بين  مطالعه اين
 با   در مقايسه  ديابت براي )RR ( خطر نسبيكشيدند،  مي

 . بود42/1غيرسيگاريها 

  استرس

، 24 (  اجتماعي  روحي مدت  شديد يا طولاني هاي استرس
  عنوان به) 24( و تروما   فيزيكي هاي و نيز استرس) 29

. باشند  مي  مطرح2   نوع  در ايجاد ديابت  دخيل عوامل
   نوع ديابت   براي  خطري عامل   عنوان  به  استرس  نقش بررسي

  . است   جديد تحقيقات هاي  از زمينه يكي 2
  

 داروها

 مولد  عنوان  به يي شيميا  از داروها يا تركيبات  انواعي مصرف
  و  قرار گرفته  مورد مطالعه  گلوكز يا ديابت  تحملاختلال
   ناشي  در ديابتمعمولاً). 58 ،28، 24(باشد  يد مييمورد تأ

 1  جدول ).58( دارد  كمتري   شدت اروها، هيپرگليسمياز د
   دخيل توانند در ايجاد ديابت  مي  را كه داروها و موادي

:  شامل  داروها  اين ترين عمده.   است باشند ذكر نموده
، ) تيازيدهاويژه به(ها  ، ديورتيك ينيتو فني
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   داروهاي  و بعضيها، بتابلاكرهاستروئيداكورتيكو
). 58 ،28، 24 (هستند  بارداري از  پيشگيري  ييدياسترو

  و  انسولين  به  مقاومت  تيازيدي هاي بتابلاكرها و ديورتيك
  ).28(نمايند   را نيز بدتر مي ليپيدمي ديس
 از اثر بر   ناشي  است  داروها ممكن  اين  ديابتوژنيك رثا     آ
  يا طور مستقيم هب (  پانكراساي جزيره   سلولهاي ترشح

 يا   در داخل  انسولين  اثر بر فعاليتواسطه بهيا )  غيرمستقيم
پيدايش اختلال  دو در   اين  تركيب  كبد باشد يا اينكه خارج

   اثر داروها  مكانيسم). 58( باشد   داشته نقش  گلوكز تحمل
  

 .  است  شده  آورده2  در جدول
  حسوب م  از مواد ديابتوژن) اگزوژن(زاد  برون  استروژن     
  و با رند دا  انسولين  اثر آنتاگونيستها استروژن. شود مي

يدها ي رشد و گلوكوكورتيكو  هورمون سرمي   بالاي غلظتهاي
  ها   گلوكز از روده  در جذب  تغييراتي  و به باشند مي  همراه

     خوراكي  از داروهاي مداوم  استفاده ).30(گردد  منجر مي
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   ها و موارد ديابتوژندارو -1  جدول
  

 :  ضد فشارخون ها، داروهاي  ديورتيك-1
 ، )  اسيد، متولازون فوروسمايد، اتاكرينيك (  لوپ هاي ، ديورتيك تيازيدها، كلرتاليدون

   بتا آدرنرژيك هاي ، آنتاگونيست ديازوكسايد، كلونيدين
 : هورمونها -2

 ،  ها آلفا آدرنرژيك  آگونيست،  آدرنوكورتيكوتروپيك گلوكوكورتيكوييدها، هورمون
 .  پروژستيني ، داروهاي  ضدحاملگي  خوراكي ، داروهاي  رشد، گلوكاگون هورمون

 :  گردان  روان  داروهاي -3
 .ها ، فنوتيازين ، مواد مخدر، اتانول ليتيم

 :  ضدتشنج  داروهاي -4
 ) ديلانتين ( يني هيدانتو فنيل دي

 :  ضد نئوپلاسم  داروهاي -5
 . آسپاراژيناز، ميترامايسين- ، ال رپتوزوتوسيناست

 : ضدپروتوزوآ  داروهاي -6
  پنتاميدين

 :ها كش  جونده -7
 )واكور ( پيريمينيل

 : ساير موارد -8
 . ها، تئوفيلين نيتروزامين-  ، ان  اسيد، سيكلوسپورين نيكوتينيك             

  
    ديابتوژن  اثر داروهاي  مكانيسم-2  جدول

 

   عملكرد انسولين لاختلا    انسولين  ترشح اختلال  
   ها  ديورتيك-

 ±  +  تيازيد           
 -  +    لوپ ديورتيكهاي           

 -  +   يني هيدانتو فنيل  دي-
 -  +    پنتاميدين-
 ±  +    پيريمينيل-

 +  -   گلوكوكورتيكوييدها-
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 +  -    ضدبارداري  خوراكي  قرصهاي-
 +  -   اسيد  نيكوتينيك-
 +  +   آدرنرژيك-  بتا  آنتاگونيستهاي-
 +  +   ديازوكسايد-
 +  +    سيكلوسپورين-
 ±  +   مواد مخدر-

 
  
  

   انسولين  و نيز سطح  گلوكز سرم  افزايش  باعثضدبارداري
  آثاراما ) 59، 30(گردد   استاندارد گلوكز مي آزمونبعد از
 ، وجود دارد ي قبل  مصرف  سابقه  كه  در مواردي مدت طولاني
   ديابت  در خطر نسبي  افزايشي هيچ.   است  نشده اثبات كاملا
  درماني هورمونيائسگي  بعد از   كه  در افرادي2  نوع
  ).60، 30 (  است  نشده ديده شدند مي
  

  جنس
   در بعضي  كه2   نوع  ديابت  در شيوع  جنسي تفاوتهاي

  رسد جنس نظر مي ه و لذا ب  بوده  كم  است  شده گروهها ديده
). 48، 33( نباشد 2   نوع  ديابتزايي آسيب در   مهمي عامل

  ها را بيشتر از آقايان  در خانم2   نوع  ديابت  شيوع اما برخي
   پيما نشانگر تشابه  در قبيله مطالعات). 61(نمايند  مي ذكر

 ).34 (  است  بودهيائسگي از   قبل  و زنان  در مردان شيوع
   داد كه نشان) 1376-1372 (  در مازندران اي لعهمطا     

 و حداكثر   بروز نموده تري  پايين  در سنين  در زنان ديابت
 ).19(باشد  مي)   يائسگي حوالي (  پنجم  در دهه آن  شيوع

 ديگر عوامل خطرزا

 كلسترول  بالا، كلسترول( ليپيدها  ، اختلالات خوني فشارپر
  ، بيماريهاي)گليسريد بالا ، تري  پايين)HDL( پرچگال
،   هموگلوبين ، افزايش  اسيداوريك افزايش ،  محيطي عروق
   ديگر ممكن  عوامل  و برخي  خون  كروم غلظت  كاهش
 .مؤثر باشند   ديابتپيدايش در  است

   ديابتپيدايش از  كننده  پيشگيري مداخلات
   نمودن  و مشخص  ديابت  بيماري  ژنتيك  زمينه بررسي
  از  در بسياري  مورد پژوهش ، مقوله  مستعدكننده ژنهاي

   به  دستيابي  عدم  به  با توجه باشد كه  اخير مي مطالعات
 حاضر  ، در حال  عامل  اين  حذف  جهت  عملي راهكارهاي

  باشد  مورد مقدور نمي  در اين اي  مداخله هاي برنامه انجام
   حاضر بسياري حال، در  ژنتيكبا وجود اثر مهم  .)29، 25(

   بيماري  يك عنوان  را به2   نوع ، ديابت نااز متخصص
 ).82 ،54، 30( نمايند  مي  تلقي پيشگيري قابل

   دارند و هم  انسولين  به  مقاومت  هم  بيماران     بيشتر
اين دو مورد،   رسد كه نظر مي هب.  بتا  سلولكاركرد  اختلال
). 82( باشند   ديابت كننده ايجاد  اصلي متابوليك  عوامل
 و   انسولين  به  مقاومت  كاهش، مداخلاتاز    هدف بنابراين
 .استبتا كاركرد سلولهاي حفظ 

 از   اوليه منظور پيشگيري  به  كه اي  عمده مداخلات     
   دو گروه  به توان  را مي  است  پيشنهاد گرديده2   نوع ديابت
 : نمود تقسيم
   زندگي شيوة   يا اصلاح تاري رف  مداخلات- الف
   دارو درماني- ب

  
  مداخلات رفتاري

   با هدف  زندگي شيوه در   مداخله  وجود دارد كه  فرضيه اين
   به  است  ممكن  بدني  فعاليت  و افزايش  وزن كاهش

  عملي). 82، 54( نمايد   كمك2   نوع  از ديابت پيشگيري
 2   نوع  از ديابت  در پيشگيري  رفتاري  مداخلات بودن

 از  در دو گروه) Malmo( در سوئد  اي سالهشش   درمطالعه
   و اثبات  قرار گرفته  مورد بررسيIGT دچار   ميانسال مردان
   مداخله  تحت  در گروه  ديابتبروز   ميزان  كه است شده

    است  بوده  مورد مقايسه  شاهد غيرتصادفي  گروه نصف
)47 ،82.( 

ثر ا در مورد   زيادي د مطالعاتش ذكر  قبلاً  كه ونهگ همان     
 ،29،30، 28، 24(   است  گرفته  صورت  بر بروز ديابت تغذيه

   داده  نشان گيرشناختي همه و   تجربي مطالعات). 52 ،33
   رژيم  به  موسوم  غذاي  مصرف  الگوي  به  عادت  كه است
  به)   فراوان ي و چرب ، فيبر كم يني پا كربوهيدرات ( غربي
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 ديگر با  گردد و از سوي  گلوكز منجر مي  در تحمل اختلال
 گلوكز ايجاد   بهبود تحمل  سنتي  نوع  به  رژيم اين  تبديل
   فراوان  با كربوهيدرات رسد رژيم نظر مي هب). 24(شود  مي

 اختلالو فيبر بالا از )  هاي مركب ويژه با كربوهيدرا به(
 ). 62( نمايد   محافظت ت گلوكز و دياب تحمل

  پيگيري (Bedford ،  ديگر در انگلستان  دو مطالعه طي     
) 64) (  ساله5  پيگيري (Whitehallو ) 63) (  ساله10

 كمتر از   كربوهيدرات  با محدوديت  رژيم د كهنگرفت نتيجه
افراد  در 2   نوع  بر ايجاد ديابت  در روز، اثري  گرم120
 ).66، 65(ندارد  IGT  دچار
 ،  را افزوده  انسولين  به  حساسيت  منظم  بدني فعاليت     

 ). 67، 29، 24(بخشد   گلوكز را بهبود مي تحمل
  ، فعاليتIGT دچار   افراد چاق  باليني هاي ييدر كارآزما     

غلظت    كاهش  باعث  وزن  ايجاد كاهش  بدون  حتي ورزشي
). 30 (  است كز گرديده گلو  و بهبود متابوليسم انسولين 
   در دريافت  عضله  خون  جريان رسد تحريك نظر مي هب

). 30( باشد   مهم  بعد از تجويز انسولين عضلهتوسط گلوكز 
 و  خشدب مي را بهبود   عضله  خون ، جريان  منظم ورزش
 را بهتر   عضله  در بافت انسولينبه   حساسيت   است ممكن

 بهبود در   آيا اين  كه  نيست وم حاضر معل كند اما در حال
 و   منظم  بدني نيازمند تمرينهاي ، انسولينبه   حساسيت

   متوسط و متفاوت غلظتهايتواند با   يا مي  است مداوم
   ورزش  مطلوب آثاربر  علاوه). 30( نيز ايجاد گردد  فعاليت

   وزن  كاهش  در تسهيل  بدني ، فعاليت  انسولين بر حساسيت
  باشد مفيد مينيز    ايجادشده  وزن  كاهش ار ماندنو پايد

 از   چربي  برداشت  باعث  ورزشي هاي تمرين). 68، 30(
نيز    عضله گردند و ازآتروفي  مي  بدن  مركزي نواحي

 مؤثر   ورزش  ديگر نوع از سوي). 67(نمايند   مي جلوگيري
 مورد   آن  و مدت  و شدت2   نوع  خطر ديابت در كاهش

   ورزش  متابوليك آثار  اي مطالعه در. باشد  مي سيبرر
     مقاومتي هاي  و تمرين)aerobic exercise(  خواههوا

)resistance training(دچار در افراد  IGT مورد بررسي  
  هايي  ورزش خواه هوا هاي ورزش). 69 (  است قرار گرفته
انند م باشند  مي همراهبيشتري    اكسيژن  با مصرف هستند كه

  ، شنا، اسكي سواري ، دوچرخه ، دويدن  سريع روي پياده
  هاي تمرين  و  ثابت  يا دوچرخه تسمه از   و استفاده استقامت

   براي گردد كه  مي  كششي هاي  تمرين  انواع  شامل مقاومتي
   نتايج براساس .اند  شده ريزي  طرح  عضلاني  قدرت افزايش

  دچار در افراد  مفيدي آثار  ش ورز  هر دو نوع  مطالعه اين
IGTاست   ممكن  چرخشي  مقاومتي  اما تمرينهاي رد دا  
 اندازند   تعويق  افراد به  آشكار را در اين  ايجاد ديابت زمان

 .وارد گردندIGT  دچار افراد  ورزشي لذا بايد در فعاليتهاي
ر  د  دقيقه150   مدت  به روي  متوسط مانند پياده بدني  فعاليت
 توسط مركز)   در هفته  كيلوكالري700  معادل ( هفته

 آمريكا   ورزشي  طب  بيماريها و دانشكده  و كنترل پيشگيري
 ها  بررسي در بعضي). 82، 70 (  است پيشنهاد شده

   بر حساسيت  ورزش  اثر محافظتي  كه  است  شده گيري نتيجه
   ورزش  و حدود چند روز بعد از قطع مدت ، كوتاه انسولين
 ). 40( باشد  مي منظم
   كارآزمايي  يك  موفقيت  حداكثر رساندن  به  براياًمسلم     
  بايد  مناسب  فيزيكي  فعاليت  و هم  غذايي  رژيم ، هم باليني

   رژيم كننده  پيشگيري آثار). 71( باشند   از مداخله قسمتي
  در  تصادفي  باليني  كارآزمايي  در يك  و ورزش غذايي
   است  شده  بررسي  چينDa-Qing در IGTدچار   بالغين

 مورد   گروه  در سه  ديابت  ساله6   بروز تجمعي ميزان). 72(
)   با ورزش  همراه  تنها و رژيم  تنها، ورزش رژيم(  مطالعه

   گروه  سه  بين داري  معني  شاهد بود و تفاوت كمتر از گروه
 . نشد مشاهده  مورد مطالعه

  هاي  برنامه ترين  از اصولي  چاق  در بيماران  وزن هشكا     
نيز  IGTافراد دچار ). 62، 43(باشد   مي  از ديابت پيشگيري

   باعث  وزن كاهش). 29( سود خواهند برد   وزن كاهش از
   انسولين يي توانا،  شده  انسولين  به  محيطي  حساسيت افزايش

 ).41(بخشد  د مي را بهبو كبداز  گلوكز  مهار خروج در
   كه  از زنان  زيرگروه  يكسلامت پرستاران  در مطالعه     

BMI20 و5   بين  سالچهار   داشتند و طي27 از   بيش 
   وزنشان  كه  با زناني  دادند در مقايسه از دست   وزن كيلوگرم
% 30 حدود   خطري  كاهش  تغيير داشت  كيلوگرم1حدود 
 ).41 ،30( دادند  نشان

   در كاهش  وزن  كاهش بر اثر مستقيم علاوه     
   ديابت  با زمينه  همراه  متابوليك ، اختلالات هيپرگليسمي

 بهبود   وزن  نيز با كاهش ليپيدمي بالا و ديس  مانند فشارخون
 ). 41(يابند  مي
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 »  ديابت  پيشگيري برنامه«   عنوان با   ساله  پنج  مطالعه يك     
  شده  تصادفي  باليني  كارآزمايي  يك صورت  بهDPP1يا 

  انجام گرديده است) 1996-2002( در آمريكا  چندمركزي
خطر   نفر از افراد در معرض3234   مطالعه در اين). 83، 82(

   گروه در يك: ندفتگر  قرار   مداخله  تحت  گروه در سه
   و ورزش  غذايي  با تمركز بر رژيم  زندگي شيوه در  مداخله

)  يا دارونما متفورمين (  ديگر دارودرماني  دو گروهدر و
 ورود  معيارهاي.   استاندارد و ورزش  غذايي  با رژيم همراه

  براساس) IGT( گلوكز   تحمل  وجود اختلال مطالعه  به
بر  علاوه.   است بوده) 35 (  ديابت  جديد تشخيص معيارهاي

 خطر  لت ع  بهkg/m224 كمتر از BMI  افراد داراي،  آن
   اوليه اهداف. شدند  مي  حذف  از مطالعه  ديابت كمتر ابتلا به

DPP مداخله  از سه ثر هر يكا   از مقايسه  است  بوده عبارت   
 ،  بر آن علاوه.   يا تأخير در بروز ديابت در پيشگيري

،   عروقي-  قلبي  از نظر ايجاد بيماريهاي گروه   سه تفاوتهاي
،   غذايي ، دريافت  بدني ، فعاليت ، چاقي ين انسول  به حساسيت

 روشها، مورد   جانبي  و عوارض  زندگي بهداشتي  كيفيت
در گروه اول كه اصلاح ). 83، 82 (  است  قرار گرفته مقايسه

شيوه زندگي از طريق تعديل رژيم غذايي و فعاليت 
گرديد اهداف عبارت  ورزشي شديد و منظم اعمال مي

ل و پايدار ماندن كاهش وزن به ميزان حصو) 1: بودند از
 دقيقه در هفته 150فعاليت بدني حداقل به ميزان ) %2 70

اين . سواري روي يا دوچرخه با ورزش متوسطي مانند پياده
 هفته 24اي در طي   جلسه16آموزشها در طي يك دوره 

اول ارائه شده و سپس هر يك ماه جلسات گروهي يا 
و گروه متفورمين و دارونما به د). 83(شد  فردي برقرار مي

هاي  صورت دوسوكور مورد مطالعه قرار گرفته و آموزش
 20-30عمومي پيرامون تغذيه و ورزش طي جلسات 

). 83(گرديد  اي ساليانه و جزوات آموزشي ارائه مي دقيقه
. بود) 8/1-6/4( سال 8/2متوسط دوره پيگيري اين افراد 

ي ديابت در گروه نتايج نهايي نشان داد كه بروز تجمع
 مورد در هر 8/4 و 8/7، 11مداخله شيوه زندگي به ترتيب 

ميزان بروز ديابت در گروه ). 83( نفر در سال بود 100
  %: 95فاصله اطمينان % (58مداخله در سبك زندگي 

%: 95فاصله اطمينان % (31و در گروه متفورمين %) 66-46 

                                                           
1 Diabetes Prevention Program 

وز تجمعي ميزان بر. كمتر از گروه درونما بود%) 43-17
تخمين زده شده ديابت طي سه سال در گروه مداخله در 

 و 7/21، 4/14شيوه زندگي، متفورمين و دارونما به ترتيب 
اين مطالعه نشان داد كه براي ). 83( درصد بود 9/28

پيشگيري از يك مورد ديابت طي سه سال تعداد تخميني 
ه افرادي كه بايد تحت مداخله قرار گيرند در گروه مداخل

فاصله  (9/13 و در گروه متفورمين 9/6در شيوه زندگي 
شكايات گوارشي ). 83(باشد  مي) 7/8-9/33%: 95اطمينان 

كه در  ها بود درحالي در گروه متفورمين بيشتر از ساير گروه
گروه مداخله در سبك زندگي شكايت عضلاني ـ اسكلتي 

 و سه گروه از نظر ميزان بستري يا مرگ. فراوانتر ديده شد
   و منسجمي  دقيق هاي برنامه). 83(مير تفاوتي نداشتند 

 از افراد   هر گروه  مورد نظر براي  وضعيت حصول  جهت
   اين نتايج.   است  رسيده  انجام  و به ريزي  طرح مورد مطالعه

 از   اوليه  در پيشگيري  زندگي شيوة   دقيق اصلاح ثرا  مطالعه
 در   از ديابت  در پيشگيري درمانيثر داروا را با 2   نوع ديابت

   و عوامل  قرار داده  خطر مورد مقايسه معرض افراد در
 خواهد   را شناسايي  بروز ديابت  مرتبط با كاهش احتمالي

 .نمود

  دارو درماني

   از جمله2   نوع  ديابت كننده بيني  پيش  از عوامل بسياري
 يي دارو درمانتوان با  ميرا  IGT و   انسولين  به مقاومت

 از  خون  قندكاهندة  داروهاي). 66(د دا قرار   مداخله تحت 
ها،  تيازوليدينديون ، بيگوانيدها،ها  اوره  سولفونيل قبيل

 قرار   ضداشتها مورد تجربه  و داروهاي آكاربوز، انسولين
 ).54(اند  گرفته
 حاد   عارضه علت  به  اوره  سولفونيل  داروهاي از دسته     
 glipizideاثر مانند   كوتاه  فقط نوع يپوگليسميه
   باليني  مورد استفاده  از ديابت  در پيشگيريtolbutamideو

مورد  بيگوانيدها در  از سري). 54(اند  قرار گرفته
 metforminدارو از  اين. است   در دسترس  بيشتري  تجربه 
تايي ايس هم بر   مفيدي آثار،   مهار توليد گلوكز كبدي اهر
 تأخير يا مهار   باعث گلوكز دارد و همچنين) وستازئموه(

  متفورمين). 61(شود   مي  گوارش  گلوكز از دستگاه جذب
 را بهبود بخشد و نيز با   انسولين  به حساسيت   است ممكن
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باشد   مي  همراه  سرم  و بهبود در ليپيدهاي خون  فشار كاهش
 شديد   هيپوگليسمي،  قبل  دسته  برخلاف متفورمين).61(

در ). 54(شود  نميمنجر    وزن  افزايش  و به كند ميايجاد ن
 در Thiazolidinedion   گروه از داروهاي مورد استفاده

   محدودي  خيلي  انساني ربا تج  ديابت  اوليه پيشگيري
  ، شده  اشاره  آن  به قبلاً  كهDPP  درمطالعه). 54(وجود دارد 

   گروه  در يكtroglitazone  يي دارو  دسته از اين
 كبد در  يي ايجاد نارسا علت  به  كه گرفت قرار  مورداستفاده

 در  پيوند كبد و  منجر به  كه  از افراد مورد مطالعه يكي
   گرديد  دارو متوقف  از اين بيمار شد، استفاده   مرگ نهايت

 بهبود 2   نوع  و ديابتIGT در   باليني اما مطالعات؛ )61(
 troglitazone را در اثر  انسوين   به آميزحساسيت موفقيت
  ر بوده درصد متغي100 تا 50 اثر از   اين  كه  است  داده نشان
 IGTافراد  در  مدت  كوتاه در مطالعات ).73، 61 ( است
   از سه از آنها پس% 80 حدود ،troglitazone با   درمان تحت
   ديگري مطالعه). 73(تند  داش گلوكز نرمال   تحمل  درمان ماه

 كاركرد  تواند اختلال  ميtroglitazone   كه  است  داده نشان
 ايجاد IGT دچار   در بيماران را كه  بتا هاي سلول زودرس

،   ذكر شده  نتايج رغم علي). 75، 74(شود، بهبود بخشد  مي
 از 2000   دارو از سال ، اين كبدي  حاد  عوارض  به با توجه
اثر ). 76 (  است  گرديده  آمريكا حذف پهفارماكو

  آكاربوز ناشناخته   گلوكوزيداز از قبيل هاي مهاركننده
باشد   ليپاز مي  مهاركننده  كهorlistat  داروي). 54(باشد  مي

   گلوكز شده تحمل  بهبود  سببIGT دچار   چاق در بيماران
  ده دا  را كاهش2   نوع  ديابت  سمت  به  پيشرفت و ميزان

 ).78، 77 ( است
  كار برده ه ب  از ديابت  هر چند در پيشگيري انسولين     
 و   در بهبود ترشح  آن  اثر خوب  به  با توجه،  است نشده

 ،  شده  داده  تشخيص  تازه  ديابتي  در بيماران انسولين عملكرد
 مفيد   از ديابت  در پيشگيري  از آن رسد استفاده نظر مي هب

 ).54(باشد 

  گيري نتيجه
   يك عنوان  را به2   نوع  ديابت پژوهشگران از  بسياري
  جهت  ريزي   بر برنامه،  نموده  تلقي پيشگيري  قابل بيماري
   جامعه  در عموم  بيماري  ايجاد اينزاي خطر  عوامل كاهش

  البته .دارند  خطر بيشتر، تأكيد  در افراد در معرض ويژه هو ب
   به  قاطعي  پاسخ  شده  انجام  تاكنون  كه باليني  هاي ييكارآزما

 از  پيشگيري   براي  كه  مداخلاتي مؤثرترين«   كه  سؤال اين
 .اند  نداده»؟  گيرد چيست تواند صورت  دو مي  نوع ديابت
 دور،   چندان نه  اي  در آينده  از ديابت  پيشگيري  رؤياي تحقق

 . باشد  مي خصوص   در اين  متعددي نيازمند پژوهشهاي

   در صورتي اند كه  داده  نشان  مختلف مطالعات     
     مؤثر خواهند بود كه2   نوع  از ديابت  پيشگيري هاي برنامه

  
. دن باش  همزمانطور عامل خطرزا به   چندين  اصلاح بر متكي

   در اين  عاملي و چند  عاملي  يك شاهددار  هاي ييكارآزما
   عموم  براي  وسيع هاي  و برنامه تند هس  مهمي مسير گام

   خواهند نمود چرا كه  امر كمك  اين بسيار بهنيز   جامعه
 در   ناسالم  عادات اصلاح  و تر افراد جامعه  سالم زندگي
). 25( دهد   را كاهش2   نوع  ديابت تواند شيوع  مي جامعه
ر  و د  شده  كشورها طراحي ديگر در هايي ريزي  برنامه چنين
 اخير چند   چند سال در آمريكا طي. باشد  مي  انجام حال

، 76، 73، 65 ( است  شدهو انجام   ريزي  طرح  وسيع مطالعه
  شده  تصادفي  بزرگ  مطالعه  آنها يك  از جمله كه) 83، 79

  مريكا آ  سلامت  ملي مؤسسات توسط   كه نگر است آينده
)National Institutes of Health(باشد  مي  انجام  در حال. 

 كه نتايج آنها ذكر گرديد با دوره DPPمطالعه بزرگ 
ها در اين موضوع   پژوهشپيگيري سه ساله از معتبرترين

باشد كه امكان پيشگيري يا تأخير در بروز ديابت را در  مي
 يا چاقي به IGTمانند افراد دچار خطر بالا افراد در معرض 
  .اثبات رسانده است

   خود را بر جمعيت  ديگر نيز تلاشهاي لعاتمطا       برخي
  و  سال17-5  ، سنين  دبستاني  كودكان جوانتر از جمله

   تلاشها شامل اين. اند  متمركز نموده  دبيرستاني جوانان
   فعاليت ، افزايش  ديابت  بيماري  به ها نسبت  آگاهي افزايش
   اوليه يج نتا  كه  است  بوده يي غذا  عادات و اصلاح  روزانه

   پيشگيري هاي  برنامه طور كلي هب. باشد  مي بخش رضايتآنها 
   فزوني به  بالا رو  با شيوع  در جوامعويژه به  ديابت  از اوليه
 ).81، 80 (است
  كني  هر چند ريشه  كه  بسپاريم  ذهن  بايد به در هر حال     

  از آن   اوليه  پيشگيري،  است  غير عملي  هنوز امري ديابت
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  ، كمك  و منسجم  شده ريزي  برنامه شايد بتواند با تلاشهاي
  بنمايد و2   نوع  بروز ديابت  ميزان  كاهش  به زيادي
بيمارگيني  و نيز   بر جوامع شده  متحمل  اقتصادي هاي هزينه

(morbidity) را كاهش  از ديابت  و مير ناشي و مرگ   
  .دهد

  

  مĤخذ
   ماه ارديبهشت27-26 (  ديابت  و درمان  جديد در آموزش هاي  سمينار افق نامه چكيده.   در ايران  ديابت ميولوژياپيد.  ، فريدون عزيزي .1

 .9-6  ص.1380بنياد امور بيماريهاي خاص؛ : تهران ؛ ، ايران  تهران؛)1380

  هاي سمينار افق نامه  چكيده.  پايلوت  دانشگاه17ر  د  ديابت  بيماري  و كنترل  پيشگيري  طرح  از اجراي  حاصل نتايج. ، پريسا دولتشاهي .2
 .5   ص.1380بنياد امور بيماريهاي خاص؛: ؛ تهران، ايران ، تهران)1380   ماه  ارديبهشت27-26 (  ديابت  و درمان جديد در آموزش

3. Engelgau MM, Aubert RE, Thompson TJ, Herman WH. Screening for NIDDM in nonpregnant adults. A 
review of principles, screening tests, and recommendations. Diabetes Care 1995;18: 1606-18. 

4. Williams R, Tumilehto J, Bjorke S. The Economics of Diabetes Care: An International Perspective. 
London: Blackwell Science; 2000. 

   بيماري اقتصادي هاي  هزينه  ميزان بررسي .  محمدحسين، حريري؛سيداحمد،   محموديان؛ساسان،  قيقي ح؛رضا،   خديوي؛ مسعود،اميني .5
 ).  نشده چاپ (1377 در سال   اصفهان  غدد و متابوليسم  مركز تحقيقات  پوشش  دو تحت  نوع  ديابتي  در بيماران ديابت

6. Navai L, Kimiagar M, Naghibi A, Azizi F. Prevalence of NIDDM and IGT in Islamshahr.Proceeding of the 
First Iranian congress on Diabetes; November 1993; Yazd, Iran. 

7. Larijani MB, Bastanhagh M, Pajouhi M. Prevalence of NIDDM in Tehran. Proceedings of the Third 
International Congress on Endocrine Disorders; 4-8 September 1995; Tehran, Iran. 

 در  پژوهش   .1372   سال  شهر اصفهان  سال40   در افراد بالاي  قندي  ديابت شيوع.  رسادنيا ف  افشينصراالله؛ن،   بشردوستسعود؛م،  اميني .8
 ..8-1 ):2  شماره( 22   سال؛1377  پزشكي

  بالا در  به  سال30در افراد  ADAو WHO    گلوكز با دو شاخص تحمل   آزمون  نتايج  مقايسه.ريدونف،   عزيزيرانك؛ ف ،يفشري .9
 .37-32 ):1  شماره(  1   سال؛1378   ايران ريز و متابوليسم  غدد درون مجله.   زنجان  استان روستاهاي

  
 و  بزرگسالان  ديابت  بيماري  شيوع  ميزان  بررسي.  محمدحسين، احمديه؛عليرضا،   وحيدي؛الدين  سراج، وحيدي؛ محمد،افخمي .10

-15(ريز   غدد درون المللي بين  كنگره  پنجمين ، ويژه  ايران ريز و متابوليسم  غدد درون مجله.  در شهر يزد  آن ميولوژيك اپيد هاي شاخص
 .1378 ؛ ، ايران  تهران؛)1378   شهريور ماه18

 بندر   ساله64-30 در جمعيت گلوكز   تحمل  تست  و اختلال  انسولين  به  غيروابسته  ديابت  شيوع ميزان  بررسي.  ، ابراهيم عصفوري .11
 .1379 ؛  تهران  پزشكي علوم دانشگاه. تهران .  داخلي  تخصص نامه پايان). ADAو WHO  معيارهاي (1375 بوشهر

  تأثير چاقي. ؛ و همكاران محمود، شيرزاد؛ عليرضا، سجادي؛ محمد، جانگداز؛ محمدحسن،حق  باستان؛باقر،   لاريجاني؛ محمد،پژوهي .12
،   تهران؛1374   شهريور ماه17-13 ؛ريز  غدددرون المللي  بين  كنگره  سومين  مقالات خلاصه.   دو بزرگسالان  نوع  ديابت ع شيو بر روي
 .1374 ؛ ايران

 ؛شيراز   پزشكي  علوم  دانشگاه.  پزشكي  دكتراي نامه پايان.   اصفهان  در استان  چاقي  شيوع بررسي.  م  غ، پيشداد؛ ش، اميدوار؛ م  غ،سامع .13
1373. 
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 و   مليتوس ديابت شيوع.   و همكاران؛ رامبد،پور  حاجي؛ نرگس،   سربازي؛نويد،   سعادت؛ محمد، مجيد؛ مازيار، رحماني؛ حبيب،  امامي .14
،   ايران بوليسمريز و متا غدد درون مجله.   قند و ليپيد تهران  از مطالعه  مقدماتي گزارش:   تهران13   منطقه  گلوكز در ساكنين  تحمل اختلال
 .1378 ؛ ، ايران تهران؛ 1378   ماه  ارديبهشت18-15 ؛ريز  غدد درون المللي  بين  كنگره  پنجمين ويژه

  ديابت  شيوع  بررسي. و همكاران؛   آرش،نژاد  حسين؛ وجيهه، مرصوصي؛محمدحسن،  حق  باستان؛ محمد، پژوهي؛ باقر،لاريجاني .15
  ريز و متابوليسم غدد درون  مجله، 1372-1373   تهران  پزشكي  علوم  دانشگاه  بيمارستانهاي  به  كننده ه باردار مراجع  در بانوان حاملگي

 .133-125  ):2  شماره(  1  سال؛ 1378  ايران

   ديابتي زنان ر د  فيزيكي  فعاليت بررسي. مسعود،   اميني؛ مهرداد،پور  حسين؛  بابك،ايماني  فقيه؛ نازيلا، كسائيان؛ بدرالملوك،فرقاني .16
 .173-169 ):3  شماره(  2  سال؛ 1379   ايران ريز و متابوليسم  غدد درون مجله.   انسولين  به غيروابسته
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   ماه ديبهشت ار18-15؛ ريز  غدددرون المللي  بين  كنگره  پنجمين ، ويژه  ايران ريز و متابوليسم  غدد درون مجله،   در ايران شهرنشيني
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   پژوهشي  در طرح  ديابتي  وبيماران  شهر تهران  ساكنان  تغذيه  وضعيت بررسي.   افسون  محمد، طلايي ، پژوهي  محمدحسن حق  باقر، باستان لاريجاني .100
،   شهيد بهشتي  پزشكي  علوم ، دانشگاه)1374   شهريور ماه17-13(ريز  غدد درون المللي  بين  كنگره  سومين  مقالات خلاصه.   دو بزرگسالان  نوع ديابت
 .1374،  ، ايران تهران

 جديد   بيماران  تغذيه وضعيت ارزيابي. ليرضا، شيرزاد محمود سيدع ، سجادي  افسون  محمد، طلايي ، پژوهي  محمدحسن حق  باقر، باستان لاريجاني .101
، 1  ، شماره  هجدهم ، دوره  ايران  اسلامي  جمهوري  پزشكي نظام  سازمان  علمي مجله.  گلوكز  تحمل  اختلال  به  و مبتلايان  انسولين  به  غيروابسته ديابتي
 .11-16  ، صفحات1379

،   ايران ريز و متابوليسم  غدددرون مجله.   و جنس  با وزن  و ارتباط آن شهر مازندران  در قائم  انسولين  به  غيروابسته  ديابت  شروع سن.  بهزاد حيدري .102
 .1378، ، ايران ، تهران)1378   شهريور ماه18-15(ريز   غدد درون المللي  بين  كنگره  پنجمين ويژه

   به  مقاومت  سندرم  علايم بررسي.  رضا و همكاران ، برادرجليلي  فرزانه ، زاهدي  محمدحسن حق ستان محمد، با  باقر، پژوهي ، لاريجاني  شهين ياراحمدي .103
   داخلي  متخصص  پزشكان  جامعه  و بازآموزي  سالانه  كنگره يازدهمين  مقالات  و خلاصه  روزانه برنامه.   دوم  نوع  بيماران  يك  درجه  در فاميل انسولين

 .74-73  ، صفحات ،ايران ، تهران)1379   ماه ارديبهشت 15-12 ( ايران
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 18-15(ريز   غدد درون المللي بين  كنگره  پنجمين ، ويژه  ايران ريز و متابوليسم  غدد درون مجله.   و چاقي ديابت.  رضا  فرحناز، رجبيان محمديان ثمره .104
 .1378،  ، ايران ، تهران)1378  شهريور ماه

،   در ايران  خطر و شهرنشيني ارتباط باعوامل:   و چاقي  وزن  افزايش شيوع.   فريدون ، عزيزي  يداله  ليدا، محرابي ، نوايي  فرانك في، شري  پروين ميرميران .105
 .1378،  ، ايران ، تهران)1378   ماه  ارديبهشت18-15(ريز   غدددرون المللي  بين  كنگره  پنجمين ، ويژه  ايران ريز و متابوليسم  غدد درون مجله

   ساكن  در افراد بالغ  چاقي شيوع تعيين.   و همكاران  نرگس ، سربازي اله  حبيب  مازيار، مجيد محمد، امامي ، رحماني  پروين  سيما، ميرميران وردي اله .106
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