
دیابت شیرین یکی از بیماری های متابولیک است که وجه مشخصه آن هیپرگلیسمی 
می باشد و در اثر واکنش های پیچیده ای بین عوامل ژنتیکی و محیطی به وجود می آید. 
عوامل مؤثر در بروز هیپرگلیسمی شامل کاهش ترشح انسولین، کاهش مصرف گلوکز 
توسط سلول های ماهیچه ای و چربی و افزایش تولید گلوکز کبدی می باشد که باعث 
اختلال تنظیم متابولیک می گردد. مجموعه موارد فوق می تواند سبب بروز عوارض حاد 
و مزمن در بیماران دیابتی  شود. لذا این بیماران نیازمند مراقبت های پزشکی به همراه 

آموزش های خود مراقبتی جهت جلوگیری یا کاهش عوارض حاد و مزمن می باشند.

متدولوژی

شیوع قابل توجه دیابت در ایران و شیوع بالای عوارض این بیماری در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2، لزوم شناسایی و مراقبت 
بیماران دیابتی و پیشگیری از ایجاد عوارض و تشخیص به موقع آن ها را در این جمعیت خاطر نشان می سازد. عدم وجود 
استانداردهای مشخص بومی شده در زمینه پیشگیری و کنترل عوامل خطر دیابت، تشخیص بیماری و عوارض آن، ارجاع 
به موقع بیماران، روش های کنترل، درمان و مراقبت بیماری، روش های پیشگیری و شناسایی به موقع بروز عوارض ناشی از 
بیماری و آموزش افراد در معرض خطر و بیماران موجب تنوع در ارائه خدمات و نیز عدم موفقیت در کنترل مطلوب بیماری 
دیابت گردیده است. همانطور که تحقیقات بین المللی و ملی نشان می دهند تعیین کننده های اجتماعی مانند درآمد، تحصیلات، 
مسکن و دسترسی به غذا در توسعه و پیشرفت دیابت نوع 2 نقش اساسی دارند. علاوه بر این، بروز و شیوع دیابت نوع 2 از 
نظر اجتماعی به این صورت دسته بندی می شود که افراد با درآمد و تحصیلات کمتر 2 تا 4 برابر بیشتر از افراد پر درآمد و 
تحصیلکرده در معرض خطر ابتلا به دیابت قرار دارند. نتایج یک مطالعه در سطح ملی در ایران وجود نابرابری ها در مراقبت دیابت 
را نشان می دهد. بر اساس این مطالعه بین بالاترین و کمترین میزان شیوع دیابت، آگاهی از تشخیص دیابت، پوشش درمانی و 
کنترل موثر دیابت تفاوت های قابل ملاظه ای در سراسر مناطق ایران وجود دارد. آنچه مسلم است اگر به نقش تعیین کننده های 
اجتماعی به اندازه کافی در مدیریت بیماری مزمن دیابت پرداخته نشود، مانع مهمی برای بهبود سلامت جمعیت خواهند بود. 
در این راهنما سعی شده است با تعیین راهکارهای عملی و بومی برای همکاران محترم، به استاندارد سازی و یکسان سازی 
بیشتر ارائه خدمات دست یابیم. به منظور دست یابی به بهترین شواهد در تدوین توصیه های لازم و بومی و استاندارد سازی 
این توصیه ها بر اساس شرایط موجود و هزینه اثر بخشی مناسب در پیشگیری، کنترل و درمان بیماری دیابت و عوارض آن، 
کمیته ای شامل متخصص غدد و متابولیسم، پزشک عمومی، پرستار آموزش دیده، داروساز، کارشناس تغذیه و کارشناس 
آموزش در مرکز تحقیقات دیابت پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم دانشگاه علوم پزشکی دانشگاه تهران تشکیل شد و نظارت 
بر تهیه و تنظیم راهنمای بالینی دیابت را بر عهده گرفت. منابع مورد نظر با استفاده از واژگان مناسب جستجو و با روش1 
Agree نقد گردید. توصیه های موجود توسط کمیته تدوین استخراج، و شواهد پشتیبان هر توصیه بر اساس منابع ذکر شده در 

راهنمای بالینی مشخص گردید. اگر براي یک سؤال بیش از یک توصیه موجود بود و یا توصیه ها با یکدیگر همخواني نداشتند، 
درصورتي که علت عدم همخواني توصیه ها سطوح متفاوت شواهد بود، توصیه هایی که دارای سطح شواهد بالاتری بودند درنظر 
گرفته شدند که به ترتیب شامل مطالعات مروري نظام مند یا یکي از موارد کارآزمایي تصادفي بالیني)درمان(، مطالعات استاندارد 
مقطعي)تشخیص( و مطالعات همگروهي)عوارض جانبي( می باشد. سطح شاهد مربوط به هر توصیه مطابق جداول زیر در پایان 
هر توصیه ذکر گردیده است. چنانچه سطوح شواهد اکثر توصیه ها در یک مبحث مشابه بوده اند، سطح شاهد مشترک در ابتدای 

توصیه ذکر شده و موارد متفاوت در پایان توصیه مربوطه آمده اند. 

مقـدمـه

1-Appraisal of Guidelines for Research and Evaluation
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معیارهایعددیشواهدتوصیهها
توصیف معنایی بر اساس متدلوژی مطالعاتتوصیف عددی بر اساس سطوح شواهد

کارآزمایی بالینی تصادفی و یا متاآنالیز آن ها1

متاآنالیز مطالعات آینده نگر غیر تصادفی یا مورد-شاهدی، کارآزمایی 2
بالینی غیرتصادفی، مطالعات کوهورت آینده نگر و مورد-شاهدی

مطالعات مقطعی، اپیدمیولوژی، case series و گزارش مورد3

اجماع بر مبنایراهنماهای استناد شده4

اجماع بر مبنای نظر متخصصین کشوری5

1 شواهد قوی، 2 شواهد متوسط، 3 شواهد ضعیف، 5 و 4 شواهدی موجود نیست.

معیارهایگرید)Grade(توصیهها

A.شواهد سطح 1 همه نشان دهنده سود بیش از زیان است

B حداقــل یــک مطالعــه از ســطح 1 و بیشــتر مطالعــات ســطح 2 نشــان دهنــده ســود
بیــش از زیــان اســت.

C شــواهد قطعــی از ایــن کــه ســود بیشــتر یــا مســاوی زیــان اســت در دســت نیســت
و توصیــه بــر اســاس نظــر متخصصیــن می باشــد.

D .شواهد قطعی از این که سود بیش از زیان باشد در دست نیست

اجماع:

عمومی)پزشکان  پزشکان  این که  به  توجه  با  شد.  تصمیم گیری  اجماع  اساس  بر  ارجاع،  موارد  و  راهنما  بومی سازی  مورد  در 
خانواده( کاربران راهنما می باشند، توصیه ها با توجه به سطوح ارجاع ذکر )پزشکان عمومی سطح اول ارائه خدمات و سطوح 
بالاتر شامل سطوح تخصصی و فوق تخصصی می باشند( و اندیکاسیون های ارجاع بیمار از سطح اول )پزشک عمومی( به سطوح 
بالاتر)تخصصی یا فوق تخصصی( مشخص گردید. با توجه به مشکلاتی که دیابت برای بیماران ایجاد خواهد کرد،زمانارجاع
بیمارانبراساستقسیم بندیReferral adviceراهنمایNICE،اصلاحشدهبراساسشرایطبومیموجود،بهشرح

زیردرنظرگرفتهشد:

•	 Immediately    (در همان زمان ویزیت)   RI

•	 Urgently           )در عرض 24 ساعت(    RU

•	 Soon                  (در عرض 2 هفته)      RS

•	 Routinely            (به طور معمول)        RR

متدولوژی
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منابع:
تعدادی از راهنماهای بالینی موجود در زمینه دیابت، در تدوین راهنمای عملی دیابت و توصیه های مربوط به آن مورد 

استفاده قرار گرفته اند که در جدول زیر آمده است.

جستجویراهنما

منبعراهنما نشانیاینترنتی

National Institute for Clinical Excellence(NICE) www.nice.org.uk/page.aspx?o=ourguidance 

Scottish Intercollegiate Guidelines Network(SIGN) http://www.sign.ac.uk/guideline/index.html 

International Diabetic federation(IDF) http://www.idf.org 

Canadian Diabetes Association(CDA) http://www.diabetes.ca 

Institute for Clinical Systems Improvement(ICSI) http://www.icsi.org 

American Diabetes Association(ADA) http://www.diabetes.org 

American Association of Clinical 
Endocrinologists(AACE)

http://www.aace.com 

IWGDF2023

The 2023 IWGDF guidance documents on 
prevention and management of foot problems in 
diabetes: development of an evidence-based global 
consensus

http://www.iwgdf.org
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سطوح ارجاع:

 Referral advice:

Routinely

(B,2)

(D,5)

نشان   .)B, 2( شواهد:  سطوح 
دهنده این است که حداقل یکی 
در سطح  ذکر شده  مطالعات  از 
 2 سطح  مطالعات  بیشتر  و   1
این  سود  که  کرده اند  گزارش 

توصیه بیش از  زیان آن است.

توجه:

1- جهت سهولت دسترسی به مطالب، هر بخش از راهنما با رنگ خاصی معرفی شده که در فهرست مطالب و بین بخش ها 
مشخص گردیده است. 

2- کلیه مقالاتی که به عنوان رفرنس در متن آمده اند، مطالعات مورد استناد راهنماهای عملی برای تعیین سطوح شواهد 
توصیه ها می باشند و جهت سهولت دسترسی علاقمندان به این منابع ذکر شده اند.

3- سطوح شواهد مربوط به توصیه های موجود در نمودارها در متن راهنما درج گردیده است.

4- در این راهنما مقادیر ارائه شده HbA1c )جهت تشخیص و یا درمان( براساس روش های مورد تائید NGSP می باشد. ولی 
با توجه به این که آزمایش HbA1c در برخی مواقع با استفاده از کیت ها یا سیستم های فاقد این تائیدیه گزارش می شود، 
لازم است پزشک در همکاری با آزمایشگاه از دارا بودن این تائیدیه اطلاع حاصل نماید. در صورت عدم وجود شرایط مطلوب، 
پیشنهاد می گردد پزشک با در نظر گرفتن وضعیت بیمار و نیز میزان قند خون )ناشتا و بعد از غذا ( جهت تشخیص و درمان 

بیمار تصمیم گیری نماید.

مثال:

توصیه مربوط به اهداف درمانی کنترل قند خون صفحه 26

HbA1cمطلوببرایبیمارانزیربراساسشرایطخاصبیمارHbA1c>8میباشد.

 )RRارجاعبهسطحبالاتر(

منابع استفاده شده در این راهنما در انتهای کتاب گذاشته شده است.

متدولوژی
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فصلاول-راهنمایتشخیصدیابت



طبقه بنديومعیارهايتشخیصدیابتچیست؟
طبقه بنديدیابت 	

طبقهبنديدیابتشیرین: 	
1( دیابت نوع 1 که ناشي از تخریب سلول هاي β است و معمولاً کمبود مطلق انسولین در بدن وجود دارد )شامل دیابت 

.)LADA* اتوایمیون نهفته بزرگسالان
با واسطه ایمني 	
ایدیوپاتیک 	

2( دیابت نوع 2 که به علت اختلال غیراتوایمیون پیشرونده ي ترشح انسولین در زمینه مقاومت به انسولین و سندرم 
متابولیک ایجاد مي شود. شامل گروهي از بیماران مستعد کتوز نیز مي شود.

3( سایر انواع اختصاصي دیابت:
نقایص ژنتیکي عملکرد سلول هاي بتا 	
نقایص  	 نوزادي،  دیابت  زیرگونه،  MODY (maturity onset diabetes of the young) درحال حاضر 11 

DNA میتوکندري

نقایص ژنتیکي در عملکرد انسولین 	
تیپ A مقاومت به انسولین Leprechaunism سندرم رابسون مندن هال، دیابت لیپوآتروفیک، سایر 	
بیماري هاي اگزوکریني پانکراس 	
پانکراتیت، تروما/ پانکراتکتومي، نئوپلازي، سیستیک فیبروزیس، هموکروماتوزیس، سایر 	
اندوکرینوپاتي ها 	
آکرومگالي، سندرم کوشینگ، گلوکاگونوما، فئوکروموسیتوما، هیپرتیروئیدي، سایر 	
ناشي از داروها یا مواد شیمیایي 	
گلوکوکورتیکوئید، اسید نیکوتینیک، هورمون هاي تیروئیدي، آگونیست هاي بتا آدرنرژیک، تیازیدها، فني توئین،  	

اینترفرون، پنتامیدین، دیازوکساید، آنتي سایکوتیک هاي آتیپیکال و درمان با:
Highly active antiretroviral therapy (HAART)     

عفونت ها 	
سرخجه مادرزادي، سیتومگالوویروس، سایر 	
بعد از پیوند اعضا 	
انواع غیرمعمول دیابت با واسطه ایمني 	
Stiff-man syndrome - آنتي بادي هاي ضد گیرنده انسولین، سایر 	

سایر سندرم هاي ژنتیکي که گاهي اوقات مرتبط با دیابت هستند: 	
سندرم داون، سندرم کلاین فلتر، سندرم ترنر، سندرم ولفرام، آتاکسي فردریش،کره هانتینگتون، سندرم لورنس  	

مون بیدل، دیستروفي میوتونیک، سندرم پرادرویلي و سایر
4( دیابت بارداري )دیابتي که در سه ماهه دوم یا سوم بارداری تشخیص داده می شود و واضحاً دیابت آشکار قبل از 

بارداری نیست.(

ت
صدیاب
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معیارهایتشخیصدیابت 	
معیارهای تشخیص دیابت شامل:

1 ))FPG1≥ 126 mg/dl( غلظت گلوکز پلاسما در حالت ناشتا
2 ))PG2≥ 200(*غلظت گلوکز پلاسما 2 ساعت پس از مصرف 75 گرم گلوکز خوراکی
3 ))HbA1c≥ %6/5( غلظت هموگلوبین گلیکوزیله
غلظت گلوکز تصادفی خون )RPG3≥ 200 mg/dl( در حضور علائم هیپرگلیسمی یا حمله حاد هیپرگلیسمیک( 4

توصیه : در صورت عدم وجود هیپرگلیسمی واضح، برای مثال حمله حاد هیپرگلیسمی تشخیص نیاز به تست 
تأییدی دارد.

* در غیاب هیپرگلیسمی واضح تشخیص نیاز به دو تست غیر طبیعی در یک زمان )مثلا A1c و FPG( و یا در 
دو زمان مختلف دارد.

معیارهایتشخیصپیشدیابت 	
گلوکز ناشتای پلاسمای مختل یا FPG: 100-125 mg/dl ،IFG4 یا 	
گلوکز پلاسمای دو ساعت پس از انجام OGTT5: تحمل گلوکز مختل PG:140-199 mg/dl ،IGT6 یا 	
	 HbA1c: %5/7-%6/4

جدول1-اندازهگیریوتفسیرقندخون

قند خون ناشتا
FPG

(mg/dl)
100-125IFGقند خون ناشتای مختل

آزمایش باید تکرار و تأیید شود.126≥
آزمایش تحمل گلوکز دو ساعت پس از 

دریافت 75 گرم گلوکز
OGTT

(mg/dl)

140-199IGT اختلال تحمل گلوکز

آزمایش باید تکرار و تأیید شود.200≥

)HbA1c( خطر بالا/ پیش دیابت6/47 %-5/7 %هموگلوبین گلیکوزیله

آزمایش باید تکرار و تأیید شود.6/5 % ≥

قند خون تصادفی
RPG

(mg/dl)
 حضور نشانه های هیپرگلیسمی کنترل نشده پر      200 ≥

نوشی، پرادراری برای تشخیص دیابت ضروری است.
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* براساس برخی گایدلاین ها پیک گلوکز پلاسما در نظر گرفته می شود.

1 Fasting Plasma Glucose
2 Plasma Glucose
3 Random Plasma Glucose
4 Impaired Fasting Glucose
5 Oral Glucose Tolerance Test
6 Impaired Glucose Tolerance
7 Prediabetes



توجه 	
ناشتایی عبارت است از عدم مصرف هرگونه کالری، حداقل به مدت 8 ساعت. 	
آزمایش OGTT بهتر است صبح و پس از 8 ساعت ناشتایی انجام شود. 	
نمونه ی تصادفی عبارت است از نمونه ای که بدون در نظر گرفتن زمان آخرین وعده غذایی گرفته شود. 	

جدول2-منافعومعایبتستهایتشخیصی

معایب منافع پارامتر

بـه  نبـودن  زیـاد روزانـه، راحـت  تغییـرات 
هموسـتاز  منعکس کننـده  ناشـتایی،  دلیـل 

گلوکـز بـه صـورت یـک نقطـه از زمـان

استاندارد، پایدار، سریع و آسان، یک نمونه، 
پیش بینی عوارض میکروواسکولار

FPG )گلوکز ناشتای پلاسما(

هزینه  نبودن،  راحت  روزانه،  زیاد  تغییرات 
زیاد، طعم نامطبوع

ــدار، پیش بینــی عــوارض  اســتاندارد، پای
میکروواســکولار

گلوکز پلاسمای 2 ساعته و پس 
از مصرف 75 گرم گلوکز خوراکی

- هزینه زیاد، امکان اشتباه در شرایط بالینی 
آهن،  کمبود  هموگلوبینوپاتی،  خاص )مثلًا 
کلیوی  یا  کبدی  بیماری  همولیتیک،  آنمی 
شدید(، نیازمند روش آزمایشگاهی استاندارد 
شده، مناسب نبودن برای تشخیص خانم های 
باردار به عنوان بخشی از غربالگری GDM و 

بیماران مبتلا به سیستیک فیبروزیس
- نژاد روی آن تأثیر دارد

- حساسیت کم در آستانه تشخیص
- دسترسی کم در مناطق خاص کشورهای 

در حال توسعه
- عدم تطابق کامل بین HbA1c و متوسط 

گلوکز خون در افراد خاص

ــان(،  ــر زم ــری در ه ــی )اندازه گی - راحت
میکروواســکولار،  عــوارض  پیش بینــی 
و  قلبــی  عــوارض  بهتــر  پیش بینــی 
گلوکــز  و   FPG بــه  نســبت  عروقــی 
ــرم  ــس از 75 گ ــاعت پ ــمای دو س پلاس
ــه کــم،  ــرات روزان گلوکــز خوراکــی، تغیی
ــد خــون در  ــزان قن ــده می منعکــس کنن

دراز مــدت
- عدم نیاز به ناشتا بودن
- پایداری پره آنالیتیکال

HbA1c

	 HbA1Cتوصیه های

1 برایجلوگیریازاشتباهتشخیصیتستHbA1cبایدبامتدتأییدشدهتوسط* *NGSPانجامشودیابراساس(

(B) روشهایآزمایشگاهبهکاربردهشدهدر*DCCTاستانداردشدهباشد.
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* Diabetes Control and Complication Trial
**National glycohemoglobin standardization program



2 تفاوتقابلملاحظهدرHbA1cوسطحگلوکزپلاسمابایدامکانتداخلاتدرروشآزمایشگاهیHbA1cرابر(
(B) انگیزد.

	 بارداری،( بعداز وسوم(، دوم ماهه 	( هموگلوبین،حاملگی واریانتهای مثـل HbA1c تغییر با همراه شرایط
G6PD2،HIV1،همودیالیز،خونریزیاخیرویاترانسفیوژنخون،یامصرفاریتروپویتین،فقطمعیارهایگلوکز

(B) پلاسمابایدبرایتشخیصبهکاررود.

	 تستهایpointofcareبرایHbA1cبرایغربالگریدیابتوتشخیصبایدتأییدیهFDA3داشتهباشدودر(
آزمایشگاههایحرفهایبرایانجامتستهایپیچیدهیاتوسطپرسنلآموزشدیدهاستفادهشوند.

*تشخیصدیابتنوعدوزمانیتأییدمیشودکهتمامعللثانویهدیابتدرحدامکانردشدهباشد.

جدول	-معیارهایغربالگریبرایپرهدیابتودیابتنوع2دربزرگسالانبیعلامت

تست در بزرگسالان با اضافه وزن یا چاقی BMI≥25kg/m2 یا BMI≥23kg/m2 در آسیایی آمریکایی ها که یک یا چند 
عدد از ریسک فاکتورهای زیر را داشته باشند:

فامیل درجه یک مبتلا به  دیابت

)Pacific Islander ،نژاد با ریسک بالا )آمریکایی آفریقایی، لاتینو، بومی های آمریکا، آمریکایی آسیایی

سابقه بیماری قلبی-عروقی

فشار خون بالا ) BP ≥ 130/90 mmHg یا درمان با داروهای فشار خون بالا(

     TG > 250mg/dl و/یا HDL< 35mg/dl

افراد مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک

عدم داشتن فعالیت فیزیکی

سایر موارد مرتبط با مقاومت به انسولین )چاقی شدید، آکانتوزیس نیگریکانس(

افراد مبتلا به پیش دیابت باید سالانه تست شوند.

افراد با تشخیص دیابت بارداری باید تست مادام العمر حداقل هر 3 سال داشته باشند.

برای تمام افراد دیگر تست باید از 35 سالگی شروع شود.

اگر همه تستها نرمال بود باید حداقل هر 3 سال تکرار شود. با در نظر گرفتن تکرار بیشتر بسته به نتایج اولیه و وضعیت 
ریسک فاکتورها 

افراد مبتلا به HIV مصرف داروهای با ریسک بالا، سابقه پانکراتیت
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1 Human Immune Deficiency Virus
2 Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase Deficiency
3 The Food and Drug Administration



جدول	-غربالگریبالینیبرایپرهدیابتودیابتنوع2درکودکانونوجوانانبیعلامت

غربالگری باید در کودکان و نوجوانان* با اضافه وزن صدک 85≥ یا چاقی صدک 95 ≥  و کسانی که یک یا چند ریسک 
فاکتور زیر بسته به میزان ارتباط آن با دیابت را دارند، در نظر گرفته شود.

ابتلا به GDM1 یا دیابت در مادران در زمان بارداری فرزند

سابقه فامیلی ابتلا به دیابت نوع 2 در فامیل درجه یک یا دو

)Pacific Islander ،نژاد با ریسک بالا )آمریکایی آفریقایی، لاتینو، بومی های آمریکا، آمریکایی آسیایی

نشانه های مقاومت به انسولین یا شرایط مرتبط با مقاومت به انسولین )آکانتوزیس نیگریکانس، فشارخون بالا، 
))AGS2(دیس لیپیدمی، سندرم تخمدان پلی کیستیک و یا وزن پایین زمان تولد

* بعد از بلوغ یا 10 سالگی هر کدام که زودتر اتفاق بیفتد، اگر تست ها نرمال بود تکرار تست با فاصله حداقل 3 سال یا با 

تکرار بیشتر اگر BMI افزایش یابد یا پروفایل خطر بدتر شود.

توصیه 	
افرادمبتلابههیپرگلیسمیرادرگروهتشخیصمناسبدرجهتمدیریتمبتنیبرپزشکیفردیطبقهبندی

کنید.

توصیه هایدیابتنوع1 	
غربالگریبرایتشخیصدیابتنوع1درمرحلهقبلازعلامتدارشدنممکناستباسنجشاتوآنتیبادی.1

علیهانسولین،GAD65)گلوتامیکاسیددکربوکسیلازIslet Antigen 2،Zinc Transporter8،)65،انجام
(B) شود.

کهچند.2 زمانی است. دار دیابتعلامت برای برای فاکتور تأییدشدهیکریسک بادی آنتی اتو داشتنچند
اتوآنتیبادیشناساییشدارجاعبهمرکزتخصصیبرایبررسیبیشترویادرنظرگرفتنکارآزماییبالینییا
درمانتأییدشدهبرایبهتأخیرانداختنپیشرفتدیابتبالینیبایدمدنظرقرارگیرد.

تستهایاستانداردشدهاتوآنتیبادیجزایرپانکراسبرایطبقهبندیدیابتدربزرگسالانباریسکفاکتوربرایدیابت.	
تیپ1)مثلاسنپاییندرزمانتشخیص،کاهشوزنغیرارادی-کتواسیدوزیسیازمانکوتاهتاشروعانسولین(

توصیهمیشود.
توجه 	

افراد مبتلا به دیابت نوع یک همچنین مستعد سایر اختلالات اتوایمیون مثل تیروئیدیت هاشیموتو، بیماری گریوز،  	
سلیاک، آدیسون، ویتیلیگو، هپاتیت اتوایمیون، میاستنی گراویس یا آنمی پرنیشیوز هستند.

شروع ایمونوتراپي به  خصوص با مهارکننده های Check Point برای درمان کانسر، ممکن است باعث شروع دیابت  	
نوع یک فولمینانت شود. این عوارض مرتبط با سیستم ایمنی در کمتر از 1 درصد موارد اتفاق می افتد.

دیابت نوع یک ایدیوپاتیک: هیچ اتیولوژی شناخته شده ای ندارد. مبتلا به کمبود انسولین دائمی هستند و مستعد  	
DKA3 می باشند ولی شواهدی از اتوایمونیتی سلول های بتا ندارند. موارد کمی از دیابت نوع یک را شامل می شود. به 

شدت ارثی است ولی مرتبط با HLA نیست. نیاز کامل به انسولین ممکن است متناوب باشد.
غربالگری بالینی وسیع برای افراد با ریسک پایین و بدون علامت از نظر دیابت نوع یک توصیه نمی شود. 	
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1 Gestational Diabetes Mellitus
2 Small for Gestational Age
3 Diabetic ketoacidosis



جدول5-مراحلدیابتنوعیک

مرحله	مرحله2مرحله1

خصوصیات
اتوایمونیتی

نورموگلایسمی 
قبل از شروع علایم

اتوایمونیتی
اختلال قند خون

قبل از شروع علایم

اتوایمونیتی
اختلال آشکار قند خون

علامت دار

کرایتریای تشخیصی
وجود چند اتوآنتی بادی
بر علیه جزایر پانکراس
IFG یا IGT عدم وجود

اتوآنتی بادی علیه 
جزایر پانکراس
)معمولا متعدد(
اختلال قند خون

IFG یا IGT
FPG: 100-125

2hPPG1: 140-199
HbA1c: %5/7-6/4

A1c یا بیشتر از 100% افزایش

اتوآنتی بادی ها ممکن است
غایب باشند. 

دیابت با کرایتریای استاندارد
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1 2 Hour Postprandial Glucose



فلوچارتبرایدیابتتیپیکمشکوکدربزرگسالانتازهتشخیصدادهشدهبراساس
اطلاعاتجمعیتسفیدپوستاروپایی

ت
صدیاب

شخی
راهنمایت

12

بزرگسال مشکوک به دیابت نوع یک1

تست اتوآنتی بادی علیه جزایر پانکراس2 

اتوآنتی بادی علیه جزایر پانکراس منفی )5 تا 
10% از بزرگسالان مبتلا به دیابت نوع یک(

اتوآنتی بادی علیه جزایر پانکراس مثبت

 دیابت نوع یک

 دیابت نوع یک

35 سال<

سن 

سال 35>

آیا مشخصات دیابت مونوژنیک وجود دارد؟  3

آیا مشخصات دیابت  نوع 2  5 
وجود دارد؟ 

خیر

خیر بله

بله

4 c-peptide درخواست

> 200 pmol/l <200 pmol/l >

تست ژنتیک برای 
دیابت مونوژنیک در 

صورت دسترسی6

 c-peptide بعد از 3 سال تست
را مد نظر قرار دهید. 

نامعلوم دیابت نوع 2 
 c-peptide تکرار تست

بعد از 5 سال6

< 600pml/lit200-600 pml/lit

طبقه بندی نامعلوم تصمیم بالینی بگیرید 
که این شخص چگونه باید درمان شود؟

یک تریال همان غیر انسولینی ممکن است 
مناسب باشد.



1( هیچ علامت بالینی به تنهایی تأیید کننده دیابت نوع 1 نیست.
2( گلوتامیک اسید کربوکسیلاز )GAD( باید اولین آنتی بادی باشد که اندازه گیری می شود اگر منفی بود آنتی تیروزین 
فسفاتاز Islet Antigen 2 (IA-2) یا زینک ترانسپورتر (Znt8) هر کدام در دسترس بود اندازه گیری شود. در افرادی که تحت 
درمان با انسولین نیستند آنتی بادی علیه انسولین ممکن است مفید باشد. در افراد زیر 35 سال که نمای بالینی دیابت نوع 
2 یا مونوژنیک ندارند یک نتیجه منفی تشخیص دیابت نوع یک را تغییر نمی دهد. چرا که 5 تا 10 % افراد دیابت نوع یک 

آنتی بادی ندارند.
3( دیابت مونوژنیک با وجود یک یا چند مورد از موارد زیر پیشنهاد می شود: HbA1c کمتر از 7.5 % در زمان تشخیص_ 
یک والد مبتلا به دیابت- نمای بالینی یک علت مونوژنیک خاص )کیست های کلیوی، لیپودیسترفی نسبی – ناشنوایی ارثی 

مادری – مقاومت شدید به انسولین در غیاب چاقی و احتمال پیش بینی دیابت مونوژنیک بر اساس مدل، بیشتر از 5 %.
4( تست c-peptide فقط در بیماران تحت درمان با انسولین اندیکاسیون دارد. یک نمونه رندوم با گلوکز همزمان در خلال 
5 ساعت از خوردن می تواند جایگزین تست قدیمی تحریک c-peptide شود. اگر نتیجه بیشتر یا مساوی 600pmol/l باشد 
شرایط انجام تست اهمیت ندارد. اگر نتیجه کمتر از Pmol/l 600 بوده و گلوکز همزمان کمتر از 70mg/dl باشد یا فرد 
ناشتا باشد تکرار تست باید مد نظر قرار گیرد. نتایج خیلی پایین) کمتر از 80pmol/l ( نیاز به تکرار ندارد. c-peptide را 

در خلال 2 هفته از اورژانس های گلیسمیک اندازه گیری نکنید. 
5( مشخصات دیابت نوع 2 شامل BMI افزایش یافته  ≥ 25، نبود کاهش وزن، نبود کتواسیدوزیس و هیپرگلیسمی کمتر 
واضح.مشخصات کمتر تمایز دهنده شامل نژاد )غیر سفیدپوست، سابقه فامیلی، مدت زمان طولانی تر و علائم بالینی با 

شدت کمتر قبل از پرزانتاسیون، مشخصات سندروم متابولیک و نبود سابقه فامیلی خود ایمنی.
6( اگر تست ژنتیک منفی بود طبقه بندی واضح نیست و تصمیم بالینی در مورد درمان باید گرفته شود.

7( دیابت نوع 2 باید قویاً در افراد با سن بالاتر مد نظر قرار گیرد. در بعضی از موارد بررسی برای انواع پانکراتیک یا سایر 
انواع بیماری ممکن است مناسب باشد.

8( یک فرد با احتمال دیابت نوع 1 که با انسولین درمان نشده است نیاز به مونیتورینگ دقیق و آموزش دارد تا انسولین 
بتواند در صورت بدتر شدن وضعیت گلیسمیک سریعاً شروع شود. 

c-peptide )9 بین 200 تا pmol/l 600 معمولا مطابق با دیابت نوع 1 یا MODY است اما ممکن است در دیابت نوع 2 
تحت درمان با انسولین نیز اتفاق بیفتد به خصوص افراد با BMI نرمال یا پایین یا بعد از طولانی مدت. 
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جدول6-تفاوتهایدیابتنوع1و2

دیابتنوع2دیابتنوع1

1- معمولاً سن بالاتری دارند. در نوجوانان و جوانان رو به افزایش است.1- معمولاً جوان ترند )کمتر از 35 سال( اما نه همیشه. 

BMI<25 .2- اغلب اضافه وزن دارند یا چاق هستند.2- معمولاً لاغرند

3- شروع تدریجی است.3- شروع حاد است.

4- اغلب بدون علامت هستند.4- تقریباً همیشه علامت دارند.

5- معمولاً مستعد کتوزیس نیستند.5- مستعد کتوزیس هستند.

6- معمولاً در ابتدا با داروهای خوراکی کنترل می شوند، یا ممکن است 6- انسولین از ابتدای تشخیص مورد نیاز است.
انسولین برای کنترل علائم استفاده شود.

7- اغلب با سایر بیماری ها همراه هستند )فشار خون، دیس لیپیدمی، آپنه 7- معمولاً از سایر جهات نرمال هستند.
خواب، کبد چرب، بیماری تخمدان پلی کیستیک(.

در بعضی از بیماران نمی توان دیابت نوع 1 یا 2 را به صورت دقیق مشخص کرد ولی سابقه خانوادگی، چاقی، ابتلا به دیابت بعد از سن 
35 سالگی و عدم وجود آنتی بادی های پانکراس، احتمال دیابت نوع 2 را بیشتر مطرح می کند.

توصیههایپرهدیابتودیابتنوع2 	

غربالگریبرایپرهدیابتودیابتنوع2باارزیابیریسکفاکتوریامحاسبهگرریسکفاکتورتأییدشدهدر 	
تمامبزرگسالانبیعلامتبایدانجامشود.

تستبرایتشخیصپرهدیابتو/یادیابتنوع2بایددربزرگسالانباهرسنبااضافهوزنیاچاقی)BMI≥25یا 	
(B) 	BMI ≥2درنژادآمریکاییآسیایی(کهحداقلیکیابیشترریسکفاکتوردارندتوصیهشود.

	 (B)  برایهمهافرادغربالگریبایداز5	سالگیشروعشود.

اگرتستهانرمالبود،تکراربافاصلهزمانیحداقل	سالقابلقبولاستوزودتردرصورتیکهفردعلامتدار 	

(C) شودیاریسکفاکتورهاتغییرکند)مثلافزایشوزن(.

برایغربالگریپرهدیابتودیابتنوع2،گلوکزخونناشتایاگلوکز2ساعتپلاسمابعداز75گرمگلوکز 	

(B) خوراکییاHbA1Cمناسبهستند.

درافرادپرهدیابتودیابتنوع2ریسکفاکتورهایبیماریهایقلبی-عروقیشناساییودرمانشوند. 	

غربالگریبراساسفاکتورهایخطربرایپرهدیابتو/یادیابتنوع2بایدبعدازشروعبلوغیاسن10سالگی 	
)هرکدامکهزودترباشدودرکودکانونوجوانانبااضافهوزن)صدکBMI≥85(یاچاقی)صدکBMI≥95(با

(B) یکیابیشترریسکفاکتوردیابتمدنظرقرارگیرد.

غربالگریپرهدیابتیادیابترابرایافرادیکهداروهایخاصیمصرفمیکنندمثلگلوکوکورتیکویید، 	
استاتین،دیورتیکهایتیازیدی،بعضیازدرمانهایHIVوآنتیسایکوتیکهاینسلدومدرنظربگیرید.

(E)



بیمارانیراکهبرایآنهاآنتیسایکوتیکنسلدومتجویزشدهاستبرایپرهدیابتودیابتدرزمانتجویز 	
غربالگریکنیدو12تا16هفتهبعدیازودتردرصورتیکهازنظربالینیاندیکاسیونداشتهباشدوسالانه

تکرارکنید.

افرادمبتلابهHIVبایدباتستگلوکزخونناشتاقبلازشروعدرمانباداروهایAntiretroviral،درزمان 	
تغییردرمانباداروهایAntiretroviralو	تا6ماهبعدازشروعیاتغییرداروهایفوقغربالگریشوند.در

(E) صورتنرمالبودنتستاولیه،گلوکزخونناشتابایدهرسالچکشود.

برایغربالگریدیابت 	 OGTT1 از برای	روزقبل باید دریافتکافیکربوهیدرات)حداقل150گرمدرروز(
توصیهشود.

توجه: 	

به طور کلی OGTT ،FPG و HbA1c  برای تشخیص دیابت به  طور مساوی مناسبند. 	

همخوانی و تطابق بین قند ناشتا و قند دو ساعته کامل نیست و همچنین تطابق بین HbA1c و قند پلاسما. 	

اگر بیماری نتایج تست نزدیک به آستانه تشخیص دیابت داشته باشد باید با فواصل نزدیک تر مثلًا 3 تا 6 ماه تست ها  	
تکرار شود.

اگر دو تست مثلًا HbA1c و FPG هر دو بالای آستانه تشخیصی باشند تأیید  کننده تشخیص دیابت است. 	

اگر بیماری نتایج غیر منطقی در دو تست مختلف داشت، آن تستی که نتیجه اش بالای آستانه تشخیصی دیابت  	
است جهت تکرار مد نظر قرار گیرد.

توصیههایدیابتپانکراتیکیادیابتدرزمینهبیماریهایاگزوکرینپانکراس 	

افراددارایدیابترادرعرض	تا6ماهبعدازیکاپیزودپانکراتیتحادوسالانهبعدازآنغربالگری 	

کنید.غربالگریدیابتسالانهبرایافرادمبتلابهپانکراتیتمزمنتوصیهمیشود.

توصیههایسندرمهایدیابتمونوژنیک 	

بدوندرنظرگرفتنسنفعلیتمامبیمارانمبتلابهدیابتدر6ماهاولزندگیبایدفوراًتستژنتیکبرای 	
(A)   دیابتنوزادیبدهند.

کودکانونوجوانانیکهخصوصیاتتیپیکدیابتنوعیکیادوراندارندوسابقهفامیلیدیابتدرنسلهایقبلی 	

(A)  رادارند)پیشنهاددهندهپترنارثیاتوزومغالب(بایدتستژنتیکبرایMODY2بدهند.
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1 Oral Glucose Tolerance Test
2 Maturity Onset Diabetes of the Young



توصیههایدیابتمرتبطباسیستیکفیبروزیس 	

غربالگریسالانهبرایدیابتمرتبطباسیستیکفیبروزیسباتستتحملگلوکزخوراکی)OGTT( بایداز 	
(B) 10سالگیدرتمامبیمارانمبتلابهسیستیکفیبروزیسشروعشود. 

 HbA1cبهعنوانتستغربالگریدراینبیمارانتوصیهنمیشود.گرچهمقدار≤6.5%مطابقباتشخیص 	

(B) دیابتناشیازسیستیکفیبروزیساست.

	 (A) بیمارانمبتلابهدیابتمرتبطباسیستیکفیبروزیسبایدباانسولیندرمانشوند.

بعداز5سالازتشخیصدیابتمرتبطباسیستیکفیبروزیس،بیمارانبایدسالانهازنظرعوارضدیابت 	
 (E)   بررسیشوند.

توصیههایدیابتبعدازپیونداعضا 	

بعدازپیونداعضا،غربالگریقندخونبالابایدانجامشود.تشخیصدیابتبعدازپیونداعضابایددرغیابعفونت 	
 (B)   حادوزمانیکهبیماربهصورتپایداررویدرمانهایسرکوبایمنیاستدادهشود.

	 (B)  تستتحملگلوکزخوراکیبرایتشخیصدیابتبعدازپیونداعضاترجیحدادهمیشود.
صرفنظرازخطرابتلابهدیابت،رژیمداروییسرکوبایمنیکهبهتریننتایجرابرایبیماروعضوپیوندیداشته 	

(E)    باشدبایداستفادهشود.

ت
صدیاب
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فصلدوم-راهنمایپیشگیریازدیابت



شناساییافراددرمعرضخطرابتلابهدیابت

بزرگسالانی با اضافه وزن BMI ≥ 25 kg/m2 که یکی یا بیشتر از عوامل خطر زیر را داشته باشند: 

سابقه خانوادگی مثبت )حداقل یکی از افراد درجه اول خانواده دیابت دارند(. 1

سابقه بیماری قلبی- عروقی 	

بالا بودن فشار خون ≥ mmHg 140/90 یا تحت درمان پرفشاری خون 	

کلسترول HDL ≤ 35 یا تری  گلیسرید ≥ 250 	

زنانی که مبتلا به PCOS1 باشند. 	

فعالیت بدنی کم 	

افرادی که علائم بالینی مقاومت به انسولین )چاقی شدید، آکانتوزیس نیگریکانس( داشته باشند.    	

داشتن کودک با وزن بالای 4 کیلوگرم هنگام تولد    	

افراد مبتلا به پیش دیابت IGT ، % 5.7 ≤ HbA1c و IFG باید سالانه مورد بررسی قرار گیرند.. 2

3. زنانی که تشخیص GDM داشته اند باید در طول عمر حداقل هر 3 سال یکبار مورد بررسی قرار گیرند.

4. افراد بالاي 35 سال باید مورد بررسي قرار گیرند.

5. در صورتی که نتیجه تست طبیعی بود بررسیها باید حداقل در فواصل 3 ساله تکرار شود.

HIV2 6. افراد مبتلا به

1 Polycystic Ovarian Syndrome
2 Human Immunodeficiency Virus
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توصیههایاصلاحشیوهزندگی

افرادی که در معرضخطرکمی از نظر ابتلا به دیابت قرار دارند )افرادی که نمره خطر متوسط یا کم دارند(. 	

اطلاعات به صورت شفاهی و کتبی در مورد خدمات محلی و تسهیلات متناسب با فرهنگ این افراد ارائه شود تا به . 1
آنان در تغییر شیوه زندگی کمک کند. 

فعالیت . 2 افزایش  ارزان(؛  و سبزیجات  میوه  ارائه دهنده  بازارهای محلی  معرفی  )شامل  افراد  این  غذایی  رژیم  بهبود 
فیزیکی آنان و کاهش مدت زمان سپری شده در حالت نشسته )شامل تأکید بر اهمیت پیاده روی، معرفی گروه های 

محلی فعال در زمینه فعالیت فیزیکی و تسهیلات تفریحی کم هزینه(

یا  	  99 mg/dl از اما قند خون پلاسمای ناشتا کمتر  بالا  افرادی که در معرض خطرمتوسط قرار دارند )نمره خطر 
HbA1c کمتر از 6 درصد دارند(.

میتوان خدماتی شامل برنامه های پیادهروی، باشگاه های لاغری یا برنامههای کاهش وزن ساختار یافته را پیشنهاد داد. . 1
در صورت تمایل این افراد به پیوستن به برنامههای کاهش وزن ساختار یافته می توان با آنان گفتگو کرد و توضیح داد 

که این برنامه شامل بررسی فردی و توصیه مناسب در مورد رژیم غذایی، فعالیت فیزیکی و تغییر رفتار است. 

	  100-126 mg/dl افـرادی کـه در معرضخطر بالای ابتلا به دیابت هستند )نمره خطر بالا و قند خون پلاسمای ناشتا
یا HbA1c %5/7-%6/4 دارند(.

باید در مورد عوامل خطر اختصاصی توضیح داده شود، عوامل خطر نیازمند اصلاح مشخص شده و در مورد روش . 1
اصلاح این عوامل از طریق تغییر شیوه زندگی گفتگو کرد.

این افراد باید به یک برنامه تغییر شیوه زندگی با کیفیت  و محلی و مبتنی بر تحقیقات ارجاع داده شوند. به علاوه، . 2
باید به آنها جزییات مکان هایی که می توانند خودشان به صورت مستقل توصیه هایی را از متخصصین بهداشتی 

دریافت کنند ارائه داد.

توصیههایکاهشوزن

پیشگیری از دیابت نوع دو در افرادی که هایپرگلیسمی متوسط دارند )پیش دیابت( باید بر اصلاح شیوه زندگی با هدف . 1
دستیابی به کاهش وزن حداقل 7 % و افزایش فعالیت فیزیکی متمرکز باشد.

2. در افراد پیش دیابت کاهش وزن متوسط و فعالیت فیزیکی منظم حداقل 150 دقیقه و بیش از 5 روز در هفته اجرا شود.

 ،(IGT)1 برای افراد با تست تحمل گلوکز مختل -

،(IFG)2 برای افراد با تست گلوکز ناشتای مختل -

                   HbA1c: % 6/0- % 6/4 برای افراد با -

1 Impaired Glucose Tolerance
2 Impaired Fasting Glucose  

(A,1)

(B,2)

(D)
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3. در افرادی که در معرض خطر دیابت نوع دو قرار دارند باید الگوهای تغذیهای جهت کاهش خطر دیابت استفاده شود، 
سبک مدیترانهای. 

 (DASH)1 رویکردهای تغذیهای جهت متوقف کردن فشار خون بالا
  (AHEI)2شاخص غذا خوردن سالم

4. کاهش وزن تدریجی جهت دستیابی و حفظ BMI در محدوده سالم، افزایش مصرف حبوبات کامل، سبزیجات و سایر 
غذاهایی که فیبر غذایی بالا دارند، کاهش مقدار کل چربی در رژیم غذایی و کاهش مصرف چربی اشباع شده از جمله 

دستورهای مربوط به رژیم غذایی در افراد در معرض خطر است.

5. بیماران پیش دیابتی با هدف دستیابی و حفظ 7 % کاهش اولیه وزن بدن و افزایش فعالیت فیزیکی با شدت متوسط )مانند 
پیادهروی سریع( باید به یک برنامه با حداقل150 دقیقه فعالیت فیزیک در هفته ارجاع داده شوند.

6. تکنولوژی کمک آموزشی شامل شبکههای اجتماعی اینترنتی، آموزش از راه دور و برنامههای موبایل که امکان ارتباط دو 
طرفه را فراهم میسازند ممکن است اجزاء مفیدی در اصلاح موثر شیوه زندگی جهت پیشگیری از دیابت باشند.

7. با توجه به هزینه اثربخشی پیشگیری از دیابت، برنامههای مداخلهای باید توسط بیمه ها پوشش داده شود.

توصیههایدارودرمانی

هیچ دارویی )داروهای کاهنده وزن یا عوامل ضد هایپرگلیسمی( به تنهایی برای مدیریت پیش دیابتیها یا پیشگیری از . 1
دیابت نوع دو توسط FDA تأیید نشده است. اما داروهای ضد هایپرگلیسمی مانند متفورمین و آکاربوز، خطر بروز دیابت 
را در آینده در بیماران پیش دیابتی 30 %-25 % کاهش می دهند. هر دو دارو نسبتاً خوب تحمل شده و ایمن هستند و 

آن ها ممکن است فواید کاهش خطر قلبی عروقی را هم در پی داشته باشند.

 در افرادی که HbA1c یا نتایج قند خون پلاسمای ناشتا آنها در آزمایش خون افزایش یافته است، می توان در موارد . 2
زیر برای پیشنهاد شروع متفورمین )و زمان شروع آن( جهت بهبود تغییر شیوه زندگی استفاده کرد:

اگر علی رغم مشارکت آنان در برنامه های ویژه تغییر شیوه زندگی، کاهشی در نتایج HbA1c یا قند خون پلاسمای  	
ناشتا رخ ندهد.

در صورتی که این افراد نتوانند در برنامههای ویژه تغییر شیوه زندگی شرکت کنند. به ویژه اگر این افراد BMI بیشتر  	
از 35 داشته باشند.

برای مدیریت چاقی در افرادی که BMI آنها 28 یا بیشتر است، برای پیشنهاد یک برنامه کلی می توان از قضاوت . 3
بالینی برای دارو درمانی استفاده کرد. باید به میزان بروز خطر در افراد، سطح کاهش وزن و تغییر شیوه زندگی که برای 

کاهش این خطر مورد نیاز است، توجه شود.

(C,2)

(C,2)

(A)

(B)

(B)

1 Dietary Approaches to Stop Hypertension
2 Alternate Healthy Eating Index
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در افراد پیش دیابت برای کاهش خطر بروز دیابت نوع دو ممکن است درمان دارویی با متفورمین استفاده شود.. 4

برای افرادی با تست تحمل گلوکز مختل؛
HbA1c: %0/6-% 6/4 توافق برای افرادی با قند خون ناشتا مختل یا

داروهایی مانند متفورمین و آکاربوز ممکن است برای افرادی که موفق به دست یابی به اهداف تغییرات شیوه زندگی . 5
نشدهاند، در نظر گرفته شود.

در بیماران پیش دیابتی به  خصوص آن هایی کهkg/m2   BMI≥ 35، سن بالای 60 سال و خانمهایی که سابقه دیابت . 6
ملیتوس در بارداری قبلی دارند، درمان با متفورمین برای پیشگیری از دیابت نوع دو باید در نظر گرفته شود.

در افراد پیش  دیابتی نیز مانند دیابتیها خطر بروز بیماری آترواسکلروز قلبی عروقی1 (ASCVD) افزایش می یابد. جهت . 7
دستیابی به کنترل لیپید و فشارخون که خطر ASCVD را کاهش خواهند داد، باید به بیماران پیش دیابتی درمان اصلاح 

شیوه زندگی و دارو درمانی را پیشنهاد داد.

توصیههایپیگیری

با وجود همه اقدامات مربوط به تغییر سبک زندگی، توجه به نکته زیر نیز ضروری است. پزشکان و مراقبین بهداشتی . 1
باید بیمارانی که تشخیص پیش دیابت برای آنان داده شده است را به صورت سالانه پیگیری و پیشرفت آنان را پایش 

و اهداف درمان را بازنگری کنند.

در برنامههای ویژه تغییر شیوه زندگی از طریق ثبت پیامدهای بهداشتی افراد در طی 12ماه یا بیشتر ارزیابی شوند.. 2

پیگیری و بررسی مجدد احتمال خطر برای پیشرفت دیابت باید به صورت سالانه انجام گیرد.. 3

حداقل پایش سالانه برای توسعه دیابت در افراد پیش دیابتی پیشنهاد میشود. . 4

در افراد مبتلا به دیابت نوع 1 در مرحله پره کلینیکال، پیشرفت بیماری را با استفاده از HbA1c تقریباً هر 6 ماه یکبار . 5
و تست تحمل گلوکز خوراکی 75 گرم )گلوکز ناشتا و 2 ساعته( به طور سالانه پایش کنید. دفعات این پایش را با توجه 

به ارزیابی ریسک فردی بر اساس سن، تعداد و نوع اتوآنتی بادی ها و معیارهای گلیسمیک تعدیل کنید.

(A)

(D)

(A)

(D)

(E)

1 Atherosclerotic Cardiovascular Disease
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فصلسوم-راهنمایمراقبتازدیابت



بیماردیابتیراچگونهمراقبتکنیم؟

الف(بررسیاولیه

بررسی اولیه بیمار دیابتی شامل شرح حال، معاینه فیزیکی، ارزیابی آزمایشگاهی و مشاورههای لازم میباشد)جدول 7(.   

جدول7-ارزیابیاولیه

شرححال
الگوی غذا خوردن، عادات فعالیت بدنی، شرایط تغذیهای  	
از جمله حمایت  	 بیمار  بررسی منابع حمایتی  بیمار،  بررسی سواد سلامت و سواد محاسباتی  سوابق آموزش دیابت، 

community health workers همتایان و
	 )HbA1c مروری بر رژیمهای درمانی گذشته و میزان پاسخ به درمان )براساس میزان
درمان فعلی دیابت شامل دارو درمانی و در نظر گرفتن وضعیت بیمار و هزینه ها جهت پایبندی بیمار به مصرف داروها،  	

برنامه غذایی، الگوهای فعالیت بدنی و آمادگی برای تغییر رفتار
نتایج اندازهگیری قند خون  	
فراوانی، شدت و علل بروز عوارض حاد دیابت 	
دورههای بروز هیپوگلیسمی 	

آگاهی از هیپوگلیسمی 	
فراوانی و علت بروز هیپوگلیسمی شدید 	

سوابق بروز عوارض دیابت 	
عوارض میکروواسکولار: رتینوپاتی، نفروپاتی، نوروپاتی )نوروپاتی حرکتی شامل دفورمیتی پا، آتروفی عضلات و  	

نوروپاتی حسی شامل بیحسی، دردهای شبانه و سابقه زخم پا، نوروپاتی اتونومیک شامل اختلال عملکرد جنسی 
و گاستروپارزی(

 عوارض ماکرووسکولار: بیماریهای قلبی عروقی، بیماریهای عروق مرکزی، بیماریهای عروق محیطی )شامل  	
لنگش متناوب، تغییرات آتروفیک پوست و ...(

سایر عوارض: مشکلات روانی، بیماریهای دهان و دندان 	

معایناتفیزیکی
	 BMI ،قد، وزن
اندازهگیری فشار خون شامل بررسی هایپوتانسیون ارتوستاتیک در صورت لزوم 	
معاینات ته چشم 	
لمس تیرویید 	
معاینات پوستی )از لحاظ آکانتوزیس نیگریکانس و محل تزریق انسولین( 	
معاینه پا 	

مشاهده و ارزیابی پا 	
لمس نبض دورسال پدیس، پوستریور تیبیالیس  	

وجود یا فقدان رفلکس پاتلا و آشیل 	
بررسی نوروپاتی در اندام تحتانی شامل حس سطحی و عمقی پا، ارتعاش 	

(B,2)
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ارزیابیآزمایشگاهی

	  HbA1c درصورت فقدان میزان قند خون در 3-2 ماه اخیر، اندازهگیری میزان
در صورتی که از آخرین آزمایش بیمار بیش از یک سال گذشته باشد: 	

اندازهگیری پروفایل چربی ناشتا شامل کلسترول تام، HDL ،LDL و تریگلیسرید 	
آزمایش سنجش عملکرد کبد 	
آزمایش ادرار با هدف تعیین نسبت آلبومین به کراتینین 	
	 *eGFR کراتینین سرم و اندازهگیری
اندازهگیری هورمونهای تیرویید در بیماران دیابتی نوع 1، دیسلیپیدمی یا زنان بالای 50 سال 	

مشاورههایلازم

مشاوره چشم از نظر وجود رتینوپاتی دیابتی )5 سال پس از تشخیص دیابت نوع 1، در بیماران 15 سال یا بزرگتر در  	
زمان تشخیص دیابت نوع 2(

مشاوره تغذیه برای تنظیم رژیم مناسب 	
مشاوره آموزشی برای خود مراقبتی 	
 مشاوره کاردیولوژیست 	
مشاوره دندانپزشکی از نظر بیماری پریودنتال 	
مشاوره روانپزشکی در صورت نیاز )علایم احتمالی اختلالات خلقی، همکاری ضعیف بیمار در درمان، اختلالات عملکرد  	

جنسی(

*estimated Glomerular Filtration Rate 

تصمیمگیریمناسبتریندرمانبراساسشرایطبیمار:

درمان افت قند خون بیمار )صفحه 80( 	

درمانهای لازم برای هیپرلیپیدمی )صفحه 62( 	

درمان هیپرتانسیون )صفحه 68( 	

انجام واکسیناسیون )صفحه 77( 	

استفاده از داروهای آنتیپلاکت )صفحه 76( 	

پسازتکمیلپروندهبیماروانتخابدرمانمناسببراساسمواردفوق،برایمشورتبهسطحبالاترارجاع
RS.شود(D,5)
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ب(درمان،کنترلوپایشبیماری

بر اساس نتایج مطالعات بزرگ (DCCT2, UKPDS1) کنترل قند خون در محدوده طبیعی باعث پیشگیری از بروز عوارض 
دیابت میشود.

اساس مدیریت و کنترل بیماری دیابت شامل موارد زیر است:

کنترل قند خون 	

تغذیه مناسب 	

آموزش 	

ورزش مناسب 	

درمان مناسب 	

قندخونبیماردیابتیرادرچهمحدودهایکنترلکنیم؟

الف(اهدافدرمانیکنترلقندخون

اهداف درمانی کنترل قند خون برای بزرگسالان غیر باردار در جدول 8 ذکر شده است.

توصیهها 	

1-هدفاولیهرسیدنبهHbA1cمطلوباست.درمرحلهبعدقندخونناشتاوپسازغذاکنترلشود.

HbA1c -2مطلوببرایبیمارانزیربراساسشرایطخاصبیمارHbA1c<%8میباشد.
                                                                                    RR:)ارجاعبهسطحبالاتر(

بیماریهای همراه 	

عوارض پیشرفته میکروواسکولار دیابت 	

بیماری شناخته شده قلبی 	

میزان امید به زندگی کمتر از 10 سال 	

هیپوگلیسمی ناآگاهانه3 )هیپوگلیسمي بدون علایم هشدار( یا هیپوگلیسمی شدید 	

محدودیتها و شرایط خاص بیمار)عدم تطابق بیمار با برنامههای درمانی ارائه شده( 	

(B,2)

(B,2)

(D,5)

1 United Kingdom Prospective Diabetes Study
2 Diabetes Control and Complication Trial
3 Hypoglycemia Unawareness
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جدول8-اهدافدرمانیکنترلقندخون

هدف

)HbA1c(1 7%<هموگلوبین گلیکوزیله*

FPG2(mg/dl)  1-80قند خون ناشتا	0**

2h-PP3(mg/dl)  180<قند خون پس از غذا
1Hemoglobin A1c, 2Fasting Plasma Glucose, 3Post Prandial Blood Glucose

* HbA1c<%6/5 در افرادی که بیماری قلبی-عروقی، خطر هیپوگلسیمی، ابتلا طولانی مدت به دیابت نداشته و دارای امید به زندگی بالایی باشند.

*HbA1c >%8 در افرادی که سابقه هیپوگلسیمی شدید، عوارض پیشرفته دیابت، بیماری همراه و دارای امید به زندگی پایین باشند.

** براساس بعضی از گایدلاینها 130-70 هم قابل قبول است.

ب(پایشمیزانکنترلقندخون

بررسی وضعیت قند خون بیمار به دو روش قابل انجام است:

پایش قند خون توسط آزمایشگاه( 1

2 )(SMBG)1 پایش فردی قند خون

دریافت  انسولین  بیمارانی که  و  داده شده  تازه تشخیص  دیابتی  بیماران  در   (SMBG) فردی  به صورت  قند خون  پایش 
میکنند، ضروری است. در بیمارانی که تحت درمان با داروهای کاهنده قند خون میباشند و وضعیت پایدار دارند، پایش 

قند خون توسط بررسیهای آزمایشگاهی توصیه میشود. 

1 پایشقندخونتوسطآزمایشگاه:(

توصیهها 	

1 HbA1cبایددرتمامیمبتلایانبهدیابت،طیارزیابیاولیهتارسیدنبهاهدافکنترلقندخونحداقلهر.
سهماهیکباراندازهگیریشود.

 درصورتـیکـهHbA1cبـههـدفنرسـیدهباشـدبـهترتیبقنـدخونقبـلازغـذاوقندپـسازغذا2.
شـود. کنترل

HbA1cپسازرسیدنبهاهدافکنترلقندخون،حداقل2باردرسالاندازهگیریشود..	
	 درصورتوجودHbA1cکمتراز7%،بیماربایدازنظرهیپوگلیسمی)ناآگاهانهیامکرر(موردبررسیقرار.

گیرد.
1 Self Monitoring of Blood Glucose

(D,4)

(B,2)

(D,4)

(C,3)
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5 .RS.درصورتتغییردرمانوکنترلناکافیقندخون،بیماربهسطحبالاترارجاعشود
6 درصورتسابقههموگلوبینوپاتی،آنمیها،رتیکولوسیتوز،ترانسفوزیونخونواورمیبیماربهسطحبالاتر.

RS.ارجاعشود
7 اگربیمارشرححالهیپوگلیسمیبدونعلامتیامکرریاهیپوگلیسمیشدید)نیازبهبستریدربیمارستان(.

RS.داشتهباشد،بهسطحبالاترارجاعشود

پایشفردیقندخون:(2

با استفاده از یک قطره خون مویرگی از نوک انگشت توسط گلوکومتر انجام میشود که دفعات انجام آن برای هر بیمار به طور 
جداگانه مشخص میگردد. زمان پایش فردی قند خون با توجه به شرایط بیمار و نحوه مصرف دارو توسط پزشک مشخص میشود، 
ولی به طور معمول قندهای ناشتا، قبل از غذا و 2 ساعت پس از مصرف غذا  HbA1c جهت تصمیمگیریهای درمانی اندازهگیری 

میشود. ارتباط قندهای اندازهگیری شده به صورت پایش فردی قند خون و HbA1c در جدول 9  آورده شده است.

توصیهها 	

1-بیماراندیابتینوع1لازماستحداقلسهباردرروزگلوکزپلاسمایخودراباگلوکومتراندازهگیرینمایند.

2-بیماراندیابتینوع2کهتحتدرمانباانسولینمیباشند،لازماستسهنوبتگلوکزپلاسمایخودرابا
گلوکومتراندازهگیرینمایند)باتوجهبهاهدافموردنظرکنترلقندخونشاملقندخونناشتا،قندپس

ازغذاوقندزمانخواب(.
	-دربیماراندیابتینوع2کهتحتدرمانباداروهایخوراکیبودهوروزانهحداقلیکنوبتانسولیندریافت
میکنند،اندازهگیریگلوکزپلاسماباگلوکومترحداقلیکنوبتدرروزتوصیهمیشود)باتوجهبهاهداف

موردنظرکنترلقندخونشاملقندخونناشتا،قندپسازغذاوقندزمانخواب(.
	-دربیماراندیابتینوع2کهتحتدرمانباداروهایخوراکیهستندوانسولیندریافتنمیکنند،اندازهگیري

قندخونبادستگاهگلوکومترفقطدرصورتوجودشرایطزیرتوصیهمیشود:

حملات هیپوگلیسمی مکرر 	
بیماریهای حاد 	
روزهداری 	
تصمیم به بارداری 	

5-پایشپیوستهقندخون1(CGM)درمواردخاصتوصیهمیشود.

6-حداقلسالیانهیکنوبتنحوهصحیحانجاماندازهگیریقندخونودفعاتمناسبآندربیماربررسی
شودوبااندازهگیریهمزمانقندخوندرآزمایشگاه،صحتآنتأییدشود.

(D,5)

(D,5)

(A,1)

(C,3)

(D,4)

(B,2)

(D,4)

(D,4)

(D,5)

1 Continuous Glucose Monitoring
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)EAG2(ومیانگینگلوکزتخمینزدهشدهHbA1c1جدول9-ارتباط

EAGمیانگینHbA1c

126 mg/dl )% 6(

154 mg/dl)%7( 1 % بالاي حد طبیعي

183 mg/dl)%8( 2 % بالاي حد طبیعي

212 mg/dl)%9( 3 % بالاي حد طبیعي

240 mg/dl)%10( 4 % بالاي حد طبیعي

269 mg/dl)%11( 5 % بالاي حد طبیعي

298 mg/dl)%12( 6 % بالاي حد طبیعي

 1Hemoglobin A1c,  2Estimated Average Glucose
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فصلچهارم-راهنمایتغذیهدردیابت



تغذیهمناسببرایبیماراندیابتیچیست؟

درمان تغذیه پزشکی 1(MNT) یک جنبه ضروری برای پیشگیری و مدیریت دیابت است.تمام اعضای تیم درمان باید به 
توصیه های غذایی در این بیماران آگاه باشند و رعایت توصیه های غذایی و شیوه زندگی را به بیماران تأکید کنند.هدف از 
MNT ایجاد هماهنگی و تطابق میان دریافت کالری )از نظر زمانی و مقدار( و روش های درمانی است. رژیم غذایی برای هر 

بیمار به طور فردی تنظیم می شود.

	اهدافرژیمدرمانی

تأکید بر مصرف مواد غذایی متنوع غنی از مواد مغذی در سهم های (portion size) مناسب. 	

طراحی رژیم غذایی به صورت فردی برای هر بیمار براساس وضعیت متابولیک، ترجیحات فردی، شرایط فرهنگی، شرایط 
اقتصادی و اجتماعی، سطح اطلاعات از مسائل بهداشتی و سلامتی، میزان دسترسی به غذاهای سالم با اطمینان از بهبود 

کیفیت زندگی.
	.پیشگیری یا به تأخیر انداختن عوارض ناشی از دیابت
	 فراهم ساختن ابزارهای کاربردی جهت ایجاد الگوهای غذایی سالم به جای تأکید بر یک ماده غذایی یا یک ماده

مغذی خاص.
	.رسیدن به اهداف فردی از نظر سطح قند خون، پروفایل چربی و فشار خون
	.حفظ لذت غذا خوردن
	.رسیدن به وزن مطلوب و حفظ آن در دیابت نوع 1، 2 و پره دیابت

توصیه های غذایی در خصوص درشت مغذی ها و مکمل های غذایی در جدول 10 ارائه شده است.

	توصیههایکلی

1 طراحیرژیمغذاییفردیتوسطمتخصصتغذیهوارائهمشاورهتغذیهبهبیماربهصورتفردیویادر.
گروههایکوچک.

2 ویژگیهایMNTمؤثرعبارتاستاز	-	بارویزیتتوسطرژیمشناسکهبهمدت90-5	دقیقهطول.
بکشد.MNTبایداززمانتشخیصبیماریآغازشدهوطی6-	ماهتکمیلشود.پیگیریهایمرتب
مثلًاهر	ماهیکبارتوسطرژیمشناستوصیهمیشود.درصورتعدمتغییردررژیمغذاییحداقل

یکباردرسالبایدپیگیریبیمارازنظررژیمغذاییانجامشود.

	.ارائهتوصیههایغذاییبهزبانسادهدرخصوصنحوهبهبودسلامتی،اطلاعاتدرموردموادغذایی
خاص،وعدههایغذایی،خریدموادغذایی،استراتژیهایلازمدرخصوصغذاخوردنخارجازمنزل.

1 Medical Nutrition Therapy

(A,1)

(D,4)

(C,4)
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	.تحتپوششبیمهقرارگرفتنخدماتتغذیهورژیمدرمانیدربیمارانمبتلابهدیابتبه

دلیلاثراتمثبتتغذیهبروضعیتبیماروکاهشهزینههایدرمانی.

5.تأکیدبرپیرویازرژیمغذاییسالمغنیازریزمغذیهاوموادغذاییباکیفیتبالابهجایتأکیدبر
مصرفیکیاچندریزمغذیخاص.

6.تأکیدبرآمادهسازیغذادرمنزل،خوردنوعدههایغذاییهمراهسایراعضایخانوادهومصرفغذاهای
تازهوغیرفرآوریشده.

از )باذکرزمانومقدارمصرف(جهتپیشگیری برایمیزانونوعکربوهیدرات الگویمصرف ارائه .7
هیپوگلیسمیدرافرادیکهانسولینبادوزثابتتزریقمیکنند.

8.دریافتمنظمومنقسمکربوهیدراتدرفواصلمشخصووعدههایغذاییمنظمبافواصلمعینبه
خصوصدرافرادتحتدرمانباانسولین.

9.اندازهگیریقندخون	ساعتپسازغذابهتعیینانسولیناضافی)افزایشیاتوقفانسولینبولوس(
کمکمیکند.

10.بهجزمحاسبهنمایهتودهبدنیاندازهگیریهایدیگرتنسنجیازجملهدورکمر،نسبتدورکمربه
باسن،اندازهگیریتودهچربیبدنونحوهتوزیعآنبرایهرفردانجامشود.

	توصیههادرخصوصرژیمهایغذاییمختلف

عدموجودتوصیهخاصدرموردتوزیعایدهآلدرشتمغذیهابرایبیمارانمبتلابهدیابت.برنامهغذایی 	
(E) بایدفردمحوروباحفظکیفیتموادمغذی،انرژیکلووضعیتمتابولیکباشد.

وجودحداکثرشواهدبرایبهبودوضعیتگلیسمیباکاهشکلیدریافتکربوهیدراتوامکانارائهالگوهای 	
غذاییمتنوعوتأمینکنندهنیازهاوترجیحاتفردی.

شواهدیدرخصوصبیضرربودنرژیمغذاییپرپروتئین،باکالریخیلیمحدوددردرازمدتوجودندارد. 	
(C, 1) لذارژیمغذاییپرپروتئینتوصیهنمیشود.

اثراتمثبترژیمغذاییمدیترانهای،کمکربوهیدرات،گیاهخواریومبتنیبرمنابعگیاهیبردیابتنوع2. 	

عدموجودشواهدعلمیکافیبرایارجحیتالگویغذاییخاصدردیابتنوع1. 	

اولویتدرافرادمبتلابهدیابتنوع2کهبهاهدافگلیسمینرسیدندیاکسانیکهداروهایکاهندهقندخون 	
راکاهشدادهاند،کاهشکربوهیدراتکلباتوصیهبهپیرویازرژیمغذاییکمیاخیلیکمکربوهیدراتاست.

مطالعاتانجامشدهدرایراننیزحاکیازاثراتمثبتالگویغذاییDASH)رژیمغذاییمبتنیبرموادغذایی 	
سالمازجملهمیوه،سبزیجاتومغزهایآجیلی(دربهبودپروفایللیپیدی،فشارخونوفاکتورهایالتهابی

(E, 1)    دربیمارانمبتلابهدیابتنوع2هستند.

(D,5)

(B,4)

(B,4)

(B,2)

(B)

(A,4)         

ت
دیاب

در
یه
غذ
یت

ما
هن
را

33



روزهداریمتناوب)Intermittent Fasting(درمقایسهبارژیمهایمعمولسببکاهشوزنمتوسط)8-	%( 	
درکوتاهمدت)12-8هفته(میشود،امادرطولانیمدتاثرمتفاوتیندارد.

مطالعهانجامشدهدرایرانحاکیازکاراییبیشتررژیمغذاییبامحدودیتکالریدریافتی)25%کمتراز 	
کالریموردنیاز(وبراساسلیستجانشینیمخصوصبیمارانمبتلابهدیابتدرمقایسهباارائهتوصیههای
غذاییسادهدربهبودسطوحسرمیقندناشتاوانسولینبودهاست.درمقایسهبارژیمغذاییبامحدودیت
کالریدریافتی،رژیمغذاییبا55%کربوهیدراتبههمراهمصرف1قاشقغذاخوریدرروزپسیلیوماثرات
مطلوبتریبرمیزانانسولینپلاسماوفاکتورهایالتهابیدرافـرادمبتلابهدیـابـتنـوع2نشــانداده

(E, 1) است.

	توصیههادرخصوصموادغذایی

1.بشقابدیابت:اختصاصنصفبشقابغذاخوری)بااندازهمتوسط(بهسبزیجاتغیرنشاستهای،یک
چهارمبشقاببهمنابعپروتئینیویکچهارمبشقاببهمنابعکربوهیدرات(.

2.توصیهبهمصرفموادغذاییگریلشده،آبپز،یابخارپزبهجایسرخشدهوبرشتهشدهومحدودکردن
(B,4) گوشتهایفرآوریشدهوگوشتهایقرمزپرچرب.

برای بهدیابتومحدودیتبیشتر بیمارانمبتلا برای 00mg	2درروز از بهکمتر 	.محدودیتسدیم
(B,3) بیمارانمبتلابهدیابتباپرفشاریخون)سدیمکمتراز1500mgنباشد(.

بایدبراساسوضعیتسلامتیفرد،ترجیحات،دسترسیبهغذاوعواملفرهنگیکه انتخابغذایی .	
الگویغذاییراتحتتأثیرقرارمیدهد،باشد.

کارآزماییهایبالینیانجامشدهدرایراننشاندادکهمصرفپروتئینسویا،درکاهشخطربیماری
است. مؤثر نفروپاتی مبتلابه 2 نوع دیابت به مبتلا بیماران در کلیوی بیومارکرهای و قلبی-عروقی
به بیماراندیابتیمبتلا اکسیداتیودر التهابیواسترس فاکتورهای تأثیریدر امامصرفشیرسویا

(E,1)          نفروپاتیندارد.

	شواهدوتوصیههایآموزشی
ارتقایمهارت:1(زمان برای بهآموزشخودمراقبتیوحمایت نیاز ارزشیابی برای 1.چهارزمانمهم
تشخیص،2(سالانهیادرهنگامعدمتحققاهدافدرمانی،	(درزمانایجادعوارضپزشکی،جسمانی
وروانییا	(گذاردرزندگیودرماناتفاقمیافتد.درنظرگرفتنسطحسواد،سوادغذایی،میزان

(E) علاقهوظرفیتبیماردرآموزشاهمیتدارد.

و خودمراقبتی آموزش ارائه در مؤثری روش دیجیتالی خودمراقبتی مداخلات و دیجیتال آموزش .2
(B) حمایتازبیماراست.

	.درافرادتزریقکنندهدوزثابتانسولین:آموزشاهمیتزمانومقدارانسولینبرایبهبودوضعیت
(B) گلیسمیوکاهشخطرهایپوگلیسمی.

براساسنیازهاو (B) ،چربیوپروتئین (A) 	.اهمیتآموزشاثرگلیسمیکربوهیدرات
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ترجیحاتفردیوتعییندوزمناسبانسولینقبلازغذا.

5.توصیهبهآموزشنسبتانسولینبهکربوهیدراتجهتبهبودوضعیتگلیسمی.

6.بیمارانمبتلابهدیابتنوع1بزرگسالکهدچارهیپوگلیسمیمیشوندبایددسترسیبهبرنامههای
(A, 4) آموزشیساختارمندبراساستئوریهاییادگیریدربزرگسالانداشتهباشند.

7.مطالعهمرورسیستماتیکبرمداخلاتآموزشیدربیمارانمبتلابهدیابتدرایرانحاکیازاثرات
متناقضمداخلاتآموزشیاست.باوجودشواهدناکافیدراینزمینه،بهنظرمیرسداثراتمداخلات

(E, 1) آموزشیدربهبودگلیسمیوآگاهیبیمارانکوتاهمدتباشد.

8.روشهایآموزشیتغذیهازجملهبحثگروهی،آموزشبازخوردمحور)teach back(،آموزشتصویری
و غذایی رژیم از بیماران پیروی افزایش سبب ایران در شده انجام مطالعات در )pictorial image(
دستورالعملهایداروییبهخصوصدربیمارانمبتلابهدیابتنوع2باسطحسوادبهداشتیپائینشده

(E) است.

	مدیریتوزن
	(E) اندازه گیری قد و وزن و محاسبه BMI در ویزیت های سالانه یا با تکرار بیشتر.                                
	 استراتژی های کاهش وزن: تغییرات رژیم غذایی، فعالیت فیزیکی، مشاوره رفتاری، درمان دارویی، تدابیر پزشکی و

جراحی متابولیک.
	 برنامه های مداخلاتی متمرکز فردی )رژیم غذایی، رفتار درمانی و افزایش فعالیت فیزیکی( و با پیگیری های مکرر با

تکنیک های رفتار درمانی مبتنی بر شواهد توصیه می گردد.
	.% 7-10 :2 کاهش وزن هدف در پره دیابت جهت پیشگیری از دیابت نوع
	 حداقل کاهش وزن در افراد مبتلا به دیابت نوع 2 دارای اضافه وزن و چاقی جهت بهبود وضعیت قند، الگوی لیپیدی

و فشار خون: 5 % .
	 مناسب  بودن کاهش وزن های بیشتر )مثلا 15 %( جهت افزایش فواید کاهش وزن بر اساس نیاز، امکان و ایمنی

)safety( برای فرد.
	 برای افرادی که کاهش وزن داشته و به وزن هدف رسیده اند، برنامه حفظ وزن حداقل 1 ساله اگر در دسترس باشد

توصیه می شود. در این برنامه باید حداقل 1 بار در ماه فرد با متخصص تغذیه در ارتباط باشد. پیگیری وزن هفتگی، 
(A) فعالیت فیزیکی منظم )200 تا 300 دقیقه در هفته( و سایر استراتژی های خود مراقبتی توصیه می شود.  

	 25 دارو درمانی به عنوان درمان کمکی همراه با تغذیه kg/m2 حداقل BMI در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2 با
مناسب، فعالیت فیزیکی و مشاوره رفتاری مؤثر است.

	 توصیه در افراد پره دیابت با وزن سلامت: مداخلات رفتاری جهت انجام ورزش های مقاومتی و هوازی منظم و پیروی
از الگوهای غذایی سالم.

	 توصیه به برنامه غذایی ساختارمند و کم کالری مانند رژیم غذایی مدیترانه ای و وعده های کم کربوهیدرات همراه با
حمایت های بیشتر بیمار.
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	 اگر کاهش وزن با داروهای کاهنده وزن موفقیت آمیز باشد )حداقل 5% در 3 ماه(، مصرف دارو برای کاهش وزن بیشتر
(A) ادامه یابد وگرنه متوقف شده و دارو یا درمان دیگری ارائه گردد.            

	 .عدم شواهد علمی قطعی برای اثرات کاهنده وزن مکمل های غذایی
	 اهمیت توجه به اثرات داروها بر وزن هنگام انتخاب داروهای کاهنده قند خون برای بیماران مبتلا به دیابت نوع 2  با

(B) اضافه وزن و چاقی.                    
	(E) هر زمانی میسر باشد، داروهایی که سبب افزایش وزن می شود را به حداقل برسانید.       
	.پیگیری روند کاهش وزن در افرادی که جراحی متابولیک انجام داده اند حائز اهمیت است

	شیرینکنندههایمصنوعی
	.عدم اثر قابل توجه شیرین کننده های مصنوعی بر کنترل وضعیت گلیسمی
	 از دست دادن وزن اضافه شده بدون یا  از شیرین کننده ها بر کاهش وزن  اثرات مثبت قابل توجه این دست  عدم 

محدودیت کالری کل رژیم غذایی.

	 امکان کاهش کل کالری و کربوهیدرات دریافتی به شرط عدم تأمین کالری از سایر منابع در نتیجه مصرف نوشیدنی های
شیرین شده با قند مصنوعی به  جای محصولات شیرین شده با شکر. 

	 جمله از  شکر  با  شده  شیرین  نوشیدنی های  به  جای  کالری  بدون  یا  کم  نوشیدنی های  یا  آب  مصرف  به  توصیه 
آبمیوه های طبیعی در افراد مبتلا به دیابت یا در معرض دیابت.

	توصیههایغذاییبرایروزهداری

1.کاهشمیزانانسولینتجویزشدهدرروزوشرکتدربرنامهخودکنترلیقندخونبرایکاهشنوسانات
قندخوندرزمانروزهداریتوصیهمیشود.

2.بیمارانباهیپوگلیسمیوهیپرگلیسمیبهتراستازروزهداریاجتنابکنند.

جدول10- توصیه های غذایی از منظر درشت مغذی ها و مکمل های غذایی برای بیماران مبتلا به دیابت

کربوهیدراتوفیبر

	 65 % - 45 % انرژی از کربوهیدرات.•
	 میزان کربوهیدرات و کیفیت آن بر اساس شرایط فرد تعیین می گردد. •
	 توصیه به مصرف منابع کربوهیدراتی با حداقل فرآوری دارای فیبر بالا، شاخص گلیسمی و شاخص •

گلیسمی لود پایین.  
	 منابع کربوهیدرات پیشنهادی: منابع غیرنشاسته ای سرشار از مواد مغذی، میوه و سبزی، بنشن، •

غلات کامل و لبنیات با حداقل شکر افزوده.
	 اجتناب از مصرف نوشیدنی های شیرین و مواد غذایی با شکر افزوده شده و جایگزینی غذاهای •

سالم تر و با مواد مغذی بیشتر.
	 توصیه کلی برای فیبر دریافتی: افزایش فیبر دریافتی و توصیه به دریافت g 14 فیبر به ازای هر •

1000 کیلوکالری انرژی دریافتی جهت تعدیل میکروبیوم روده و افزایش تنوع آن.
	 کاهش مصرف قندهای ساده و محدود کردن مواد غذایی با فروکتوز بالا. •
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پروتئین

	  20-15 % کل انرژی یا 1/5-1 گرم به ازای کیلوگرم از پروتئین برای بیماران بدون بیماری کلیوی •
ناشی از دیابت. 

	 تعیین میزان پروتئین در دامنه توصیه شده بر اساس الگوی غذایی فعلی بیمار. •
	 عدم توصیه به کاهش میزان مصرفی متداول پروتئین در افراد دیابتی. •
	 مصرف روزانه 0/8 گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن در بیماران دیابتی با مشکل کلیوی •
	 • .)B( عدم مصرف منابع کربوهیدراتی با پروتئین بالا برای درمان یا پیشگیری از هیپوگلیسمی

چربی 

	 اهمیت نوع چربی نسبت به کل چربی دریافتی.•
	 مصرف ماهی و نه مکمل امگا-3 به عنوان منبع تامین کننده امگا-3، استفاده از ماهی چرب از 1 •

تا 3 سروینگ در ماه تا 2 سروینگ در هفته.
	 • ALA مصرف کمتر اسیدهای چرب اشباع و پرهیز از اسیدهای چرب ترانس و مواد غذایی حاوی

 .CVD دانه ها و مغزهای آجیلی( جهت پیشگیری یا درمان(
	 تاکید بر رژیم های غذایی غنی از اسیدهای چرب مونو غیر اشباع مانند رژیم مدیترانه ای به جای •

سایر انواع چربی ها. 
	 مصرف مواد غذایی غنی از امگا 3، ماهی های چرب، دانه ها و مغزهای آجیلی: موثر در پیشگیری •

.)B( و درمان بیماری های قلبی- عروقی

مکملهایغذایی

	 با ویتامین ها، مینرال ها، گیاهان • یاری  اثرات مثبت مکمل  عدم وجود شواهد کافی در خصوص 
دارویی و ادویه ها در بیمارانی که کمبود ندارند.

	 احتمال ضرورت مصرف مولتی ویتامین در جمعیت های خاص )زنان باردار و شیرده، افراد مسن، •
گیاه خواران و افراد پیروی کننده از رژیم های غذایی کم کربوهیدرات و خیلی کم کربوهیدرات.

	 مکمل های غذایی امگا-3 اثر مثبتی در بیماران مبتلا به دیابت ندارد.•
	 عدم توصیه به تجویز و مصرف طولانی مدت مکمل های آنتی اکسیدانی از جمله مکمل بتاکاروتن، •

ویتامین ث و ای. 

	 عدم وجود شواهدکافی در خصوص اثرات مثبت مکمل پروبیوتیک و محصولات غذایی پروبیوتیک •
بر بهبود وضعیت متابولیک، پیشگیری از دیابت بارداری و اثرات مثبت بر پیامدهای بارداری. 

	 توصیه به چک دوره ای ویتامین ب 12 در افراد تحت درمان با متفورمین به خصوص در افراد مبتلا •
به آنمی و نوروپاتی محیطی.
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	جراحیمتابولیک
	 :فواید

	 در دیابت نوع 2: بهبود وضعیت گلیسمی، کاهش بروز بیماری های میکرووسکولار، بهبود کیفیت زندگی، کاهش
خطر سرطان و بهبود عوامل خطر قلبی-عروقی.

	.در دیابت نوع 1: بهبود عوامل متابولیک. اما نیاز به مطالعات بیشتر وجود دارد

	 یا و  ندارند  پایداری  وزن  کاهش  غیرجراحی  روش های  با  که  بالاتر  و   BMI: 30 kg/m2 برای  متابولیک  جراحی 
(A) کوموربیدیتی رو به پیشرفتی دارند )برای مثال هایپرگلیسمی( توصیه می شود.                              

	 افراد کاندید جراحی متابولیک باید برای وضعیت های روانی کوموربید و شرایط اجتماعی و محیطی مورد ارزشیابی
قرار گیرند.

	 باید حمایت طولانی مدت پزشکی، رفتاری و پیگیری منظم افرادی که تحت جراحی متابولیک قرار می گیرند،  در 
وضعیت میکرونوترینت، تغذیه، وضعیت متابولیکی صورت گیرد. از نظر روانی هم باید بررسی شوند تا در صورت نیاز 

(C) تغییر در ادامه خدمات سلامت روان و داروها انجام شود.                                                                   
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فصلپنجم-راهنمایآموزشدردیابت



چهآموزشهاییدرزمینهدیابتبایدبهبیماراندادهشود؟

آموزشخودمدیریتیدیابت

آموزش خود مدیریتی دیابت اثر قابل توجهی در کاهش عوارض دیابت و سایر هزینه های مرتبط داشته است. نتایج مطالعات 
حاکی از تأثیر آموزش در بهبود رفتارهای خود مراقبتی و بهبود پیامدهای بالینی مانند کاهش هموگلوبین گلیکوزیله، کاهش 

وزن، بهبود وضعیت روحی-روانی و الگوهای سازگاری سالم و بهبودکیفیت زندگی بیماران می باشد. 

	توصیهها

1.همهبیمارانمبتلابهدیابتبایدبهبرنامههایآموزشیساختارمندمبتنیبرتئوریهاییادگیریبالغین
دسترسیداشتهباشند.

ارایهآموزشوحمایتخودمدیریتیدرچندمقطعزمانیمهمتوصیهمیشودشاملزمانتشخیص .2
وفرد بیمار پیچیدهرخمیدهند. وهنگامیکهموضوعات تغییردررژیمدرمانی،سالیانه دیابت،زمان

مراقبتکنندهازویبایدبدانندکهآموزشمنظم،بخشضروریمراقبتدیابتمیباشد.
	.مواردزیردرآموزشفردیموردتوجهاست:

آموزش و حمایت خود مدیریتی بیماری )افزایش دانش، مهارت، تغییر نگرش و ارایه حمایت مداوم( که موارد زیر 	 
را شامل می شود:

	پاتوفیزیولوژی و گزینه های درمانی در دیابت
	 پیشگیری، تشخیص و درمان عوارض حاد و مزمن
	کنترل رژیم غذایی و تلاش برای کاهش وزن
	ورزش و فعالیت جسمی
	اندازه گیری قند خون با گلوکومتر و ثبت نتایج آن
	خودمراقبتی حملات هیپوگلیسمی
	مراقبت از پا
	ترک سیگار
	)پیروی از رژیم دارویی و مصرف صحیح داروها )دریافت دقیق دوز تجویز شده داروها
	سازگاری سالم با نگرانی های روانی اجتماعی ناشی از بیماری و آموزش مهارت حل مسأله

آموزش باید متناسب با نیازها و خواستههای فردی بیمار و با مشارکت او در تعیین اهداف باشد )مبتنی بر سن بیمار، 	 
سطح تحصیلات، سواد سلامت، شغل، فرهنگ، وضعیت جسمانی- روانی و درمان های دارویی(. 

آموزش بر مبنای جلسات مکرر و با هدف مشخص برای هر جلسه برنامه ریزی شود. 	 

(A,1)

(A,1)

(A,1)
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تکنولوژی هایی مانند برنامه های کامپیوتری اینترنتی، سیستم های مانیتورینگ قند، پیام های متنی کوتاه و برنامه های 	 
موبایل می توانند جهت حمایت خودمدیریتی و بهبود کنترل گلیسمیک استفاده شوند. 

	.پیامدهایبالینیووضعیتسلامتبیمارازاهدافکلیدیآموزشوحمایتخودمدیریتیدیابتهستند
 (C) کهبایدبهعنوانبخشیازمراقبتهایروتیناندازهگیریشوند.

و نیازها ترجیحات، به بوده، فرهنگ به آگاه و حساس باید دیابت خودمدیریتی حمایت و آموزش .5
(A) چنین ارزشهایفردیپاسخگوباشدوممکناستدرمحیطهایگروهییافردیارائهشود.
 (E).آموزشوحمایتیبایدمستندشدهودردسترسکلاعضایتیممراقبتدیابتقرارگیرد

6.مداخلاتخودمدیریتیدیجیتالمیتوانندروشهایمؤثریبرایارائهآموزشوحمایتخودمدیریتی
 (B)    دیابتباشند.

7.ازآنجاییکهآموزشوحمایتخودمدیریتیدیابتمیتواندپیامدهارابهبودبخشیدهوهزینههارا
کاهشدهد،بازپرداختهزینهتوسطthird-party payersازجملهشرکتهایبیمهتوصیهمیشود.

8.موانعآموزشوحمایتخودمدیریتیکهدرسطوحمختلفشاملنظامسلامت،پرداختکنندههزینه،
 (E) ارایهدهندهمراقبتوبیماروجوددارندبایدشناساییومرتفعگردد.

9.برایرسیدنبههدفنهاییبرابریسلامتدرهمهجوامع،درطراحیوارائهآموزشوحمایتخودمدیریتی
 (C) دیابتبایدتعیینکنندههایاجتماعیسلامتجامعههدفنیزمدنظرقرارگیرند.
)telehealth(10.برایرفعموانعآموزشودسترسیبهحمایتخودمدیریتیدیابت،ارائهمراقبتازراهدور
 (C) وسایرراهحلهایسلامتدیجیتالدرصورتامکانبایدمورداستفادهقراربگیرند. (B)

فعالیتبدنیوورزش

فعالیت بدنی منظم شامل ورزش های هوازی و مقاومتی بوده که می تواند سطح قند خون، چربی و فشار خون را بهبود 
بخشیده، خطر سقوط را کاهش داده و به بهبود ظرفیت عملکردی و حس تندرستی منجر شود. 

چهتوصیههاییبرایانجامفعالیتبدنیدربیماردیابتیموردنیازاست؟
	توصیهها

نشستن، )مانند تحرکی بی به زمانصرفشده و پایه بدنی فعالیت دیابت، به مبتلا افراد همه برای .1
درازکشیدنوتکیهدادن(راارزیابیکنید.برایافرادیکهدستورالعملهایفعالیترارعایتنمیکنند،
افزایشفعالیتهایبدنی)مانندپیادهروی،یوگا،کارهایخانه،باغبانی،شناوحرکاتموزون(راتشویق

) (B) ودیابتنوع2 (E) کنید.)دیابتنوع1

2.قبلازتوصیهبهورزش،مواردزیردربیماربررسیشودودرصورتوجودهریکازدوموردزیربیمار
RR:بهسطحبالاترارجاعشود

(B)

(B,2)
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وجود عوارض دیابت )در صورت نوروپاتی اتونوم، حسی، حرکتی و رتینوپاتی، بیمار نیازبه توصیه های ورزشی خاص  	
دارد(. 

بیماری های قلبی- عروقی، مشاوره با کاردیولوژیست جهت شروع ورزش RS )تست ورزش در افراد دیابتی که خطر  	
بالای ابتلا به بیماری های قلبی-عروقی دارند، توصیه می شود.(

مشاوره در زمینه ورزش و فعالیت بدنی باید به صورت انفرادی باشد و راهکارهای کنترل قند خون، پیش گیری از  	
هیپوگلیسمی و مراقبت از پاها به بیمار ارایه شود. 

	.فعالیتهایبدنیمناسببرایبیماردیابتی

شروع ورزش باید به صورت تدریجی با شدت کم، 5 تا10 دقیقه در روز با افزایش تدریجی تا رسیدن به زمان پیشنهادی  	
ورزش در بیماران دیابتی تنظیم شود. 

حداقل زمان پیشنهادی برای بیماران مبتلا به دیابت، 150 دقیقه در هفته است که بهتر است به صورت منقسم 30-45  	
دقیقه و 3 تا 5 روز در هفته، فعالیت بدنی متوسط انجام شود )50 تا70 درصد حداکثر ضربان قلب(.

حداکثر فاصله ی بین دو جلسه ورزشی دو روز باشد )دیابت نوع 1 و دیابت نوع 2(.  	
سالمندان 65 سال و بالاتر می توانند همین دستورالعمل را اجرا کنند. اگر به دلیل داشتن شرایط محدود کننده مزمن  	

این امر ممکن نباشد باید تا حدی که توانایی آنها اجازه می دهد فعالیت کنند. 

	.ورزشهایهوازی)جدولشماره11(دربیماراندیابتیتوصیهشود.
5.درصورتتحملورزش،علاوهبرورزشهایهوازیبهتراستورزشهایمقاومتی)جدولشماره12(

سهباردرهفتهبهبیماراندیابتیتوصیهشود.
6-همهافرادمبتلابهدیابتبایدمقداربیتحرکیروزانهخودراکاهشدهند.برایکنترلقند،بیمارباید

(B) بعداز0	دقیقهنشستنازاینحالتخارجشودوکمیراهبرود.
استراتژیهاییبرایافزایشفعالیتبدنی

استفاده از پلهها به جای بالابر	 
پارک وسیله نقلیه دورتر از محل کار و انجام پیادهروی	 
انجام کارهایی مانند صحبت با تلفن در حال راه رفتن	 
پرهیز از نشستنهای طولانی مدت	 

استراتژیهاییبرایغلبهبرموانعانجامفعالیتبدنیوتقویتانگیزه

خودپایشی میزان فعالیت انجام شده با استفاده از یک گامشمار یا زمانسنج	 
داشتن فعالیتهای جایگزین برای روزهای نامساعد جوی	 
پیدا کردن فعالیتهای لذتبخش	 
انتخاب زمانی از روز که برای بیمار مناسبتر باشد.	 
پیادهروی گروهی	 
پزشک در هر جلسه باید نیاز به تداوم فعالیت بدنی و فواید آن را به بیمار گوشزد کند.	 
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)Aerobic( جدول11-فعالیت هایبدنیهوازی

مثالمیزانتوصیهشدهتعریف

حـرکات ورزشـی ریتمیـک، مکـرر و مـداوم 
بـه  حداقـل  عضـلات  از  بزرگـی  گروههـای 

دقیقـه.  مـدت 10 

توصیـه می شـود بیمـار فعالیتهـای هـوازی 
بـا شـدت متوسـط تـا شـدید را حداقـل بـه 

مـدت 150 دقیقـه در هفتـه انجـام دهـد.

متوسط

)حداقل 150 دقیقه در هفته(:
ورزشی که ضربان قلب بیمار

را به 70-50%حداکثر
ضربان قلب وی برساند.

دوچرخه سواری	 
پیاده روی سریع	 
شنای مداوم	 
باغبانی	 

شدید

)حداقل 75 دقیقه در هفته(:
ورزشی که ضربان قلب بیمار را به
بیش از 70% حداکثر ضربان قلب

وی برساند.

سطح 	  روی  بر  سریع  پیادهروی 
شیبدار

دویدن آهسته	 
ورزشهای هوازی	 
بسکتبال	 
شنای سریع	 

)Resistance( جدول 12 - فعالیت های بدنی مقاومتی

مثالشدتتعریفومیزانتوصیهشده

در ایـن دستــه از فعالیت هـا فــرد بـا 
به کارگیــری نیـروی عضـلانی وزنه ای را 
جا  به  جا می کند و یا در مقابل یک نیروی 

مخالف مقاومت می کند.

دو تا سه بار در هفته:

توصیه می شود این نوع از فعالیت ها 	 
ورزشی  حرکات  گروه  یک  انجام  با 
استفاده  با  و  شامل 20-15 حرکت 

از وزنه های متوسط آغاز شود.

گروه 	  دو  انجام  با  فعالیت ها  ادامه 
شامل  یک  هر  که  ورزشی  حرکات 

15-10 حرکت باشد.

در نهایت انجام سه گروه حرکات که 	 
هر یک شامل 8 حرکت و با استفاده 

از وزنه سنگین باشد.

وزنهبرداری	 

تمرین با دستگاههای بدنسازی	 
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استانداردهایآموزشوحمایتخودمدیریتیدیابت

 ارایه دهندگان خدمات آموزشی و حمایتی در هر سازمان باید مأموریت و اهداف خود را تعریف و مستند نمایند.1- 

ارایه دهندگان خدمات آموزشی و حمایتی باید به دنبال ورود ذی نفعان و متخصصین از داخل یا خارج سازمان - 2
به برنامه آموزشی باشند تا بتوانند کیفیت، پایداری خدمات و میزان استفاده بیماران از آن ها را بهبود بخشند.

خدمات آموزشی باید براساس نیازهای هر جامعه طراحی و ارایه شود. - 3

یک ناظر کیفی جهت اطمینان از اجرای استانداردها و نظارت بر کیفیت خدمات آموزشی باید در برنامه وجود - 4
داشته باشد.

در تیم ارایه دهنده خدمات آموزشی باید حداقل یک پرستار، متخصص تغذیه، داروساز و سایر ارایه دهندگان - 5
مراقبت که در امر آموزش دیابت دوره دیده باشند )مانند متخصصین تغییر رفتار( وجود داشته باشند.

برای ارایه خدمات آموزشی و حمایتی باید از یک برنامه آموزشی مبتنی بر شواهد و راهنماهای عملی موجود - 6
همراه با معیار ارزیابی پیامدها استفاد گردد. این برنامه باید پویا، انفرادی شده و مبتنی بر نیازها و نگرانی های 

بیمار باشد.

نیازهای آموزشی و حمایتی باید توسط بیمار و با ارزیابی و حمایت اعضای تیم مراقبت تعیین شوند. بیمار و - 7
اعضای تیم باید با مشارکت یکدیگر یک برنامه آموزشی فردی شده را تدوین نمایند.

بیمار باید از گزینه ها و منابع دردسترس در راستای حمایت مداوم از برنامه خودمراقبتی دیابت خود آگاه شود - 8
تا بتواند بهترین گزینه ای را که نیازهای خودمراقبتی او را برطرف می سازد انتخاب نماید. 

ارایه دهندگان خدمات آموزشی و حمایتی باید با برقراری ارتباط مناسب با بیماران، آن ها را از نظر دستیابی - 9
به اهداف فردی خودمراقبتی و سایر پیامدها پایش نمایند تا بدین وسیله بتوانند اثربخشی مداخلات آموزشی 

را ارزیابی کنند.

ناظر کیفی برنامه باید کارایی و اثربخشی خدمات آموزشی را اندازه گیری کرده و با انجام ارزشیابی سیستماتیک - 10
از فرایندها و پیامدها، مشکلات کیفیتی را شناسایی نماید.
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فصلششم-راهنمایمصرفانسولین
دردیابت



چهروش هایدرمانیبرایکاهشقندخوندربیماراندیابتیبهکارگرفتهمی شود؟
تصمیم گیری درمانی در بیماران دیابتی در بدو مراجعه، براساس سن بیمار، نوع دیابت، مدت زمان ابتلا به دیابت و عوارض 

آن انجام می گیرد.

درمانباانسولین
عملکرد اصلي انسولین بازال یا پایه مهار تولید گلوکز کبدي و محدود کردن هیپرگلیسمي در طول شب است. در موارد زیر 

کنترل قند خون با استفاده از انسولین توصیه مي شود:

1. دیابت نوع 1
2. دیابت بارداري

3. در صورت عدم کنترل قند با داروهاي خوراکي در دیابت نوع 2
4. در موارد کاهش وزن )نشانه کاتابولیسم پیشرونده( و وجود علایم قند بالا )پرنوشي، پرادراري(

HbA1c .5 بالاتر از 10% و یا گلوکز خون بالاي 200 میلي گرم بر دسي لیتر.

انواع فرآورده های انسولین و زمان اثربخشی آن ها در جدول 13 و قیمت آن ها دربازار دارویی ایران در جدول 14 آورده شده است.

	توصیهها

1.انتخابنوعانسولینبراساسشرایطبیمار)شغلبیمار،تحصیلات،وضعیتاقتصادی،تغذیهوسلامت
عمومی،آگاهیازحملاتهیپوگلیسمیوتواناییخودمراقبتی(واهدافدرمانی،تعیینمی شود.شروع

 RU.انسولینباارجاعبهسطحبالاترانجامشودودرمانتوسطپزشکخانوادهپیگیریگردد
2.درصورتوجودهریکازمواردزیردرمانشروع)تشخیصودرمانبراساسنمودار5صفحه85(و

 RI.بیماربهبیمارستانارجاعشود

کاهش سطح هوشیاری )از ایجاد حالت گیجی تا کما(	 
اختلالات متابولیک )کتون ادراری++(	 
قند خون بیش از 300 میلی گرم بر دسی لیتر	 

درمانباانسولیندردیابتنوع1:
به طور کلی، براي شروع در بیماران مبتلا به دیابت نوع 1، 50 درصد انسولین روزانه به  صورت بازال و 50 درصد به صورت 
دوزهاي منقسم قبل از هر وعده غذا توصیه مي شود. اما این میزان به عوامل مختلفی بستگی دارد، از جمله اینکه آیا فرد 
وعده های غذایی با کربوهیدرات کمتر یا بیشتر مصرف می کند. کل نیاز روزانه به انسولین را می توان بر اساس وزن تخمین 
زد، )دوز معمول از 0/4 تا 1/0 واحد بر کیلوگرم در روز(. مقادیر بیشتری در دوران بلوغ، بارداری و بیماری مورد نیاز است.

دوز پایه طولانی اثر براساس تنظیم قند خون در طول شب و ناشتا تعیین می شود. تنظیم قند خون بعد از غذا با تزریق به 
موقع انسولین هاي کوتاه اثر یا سریع الاثر قبل از غذا تعیین مي شود.

(D,4)

(D,5)
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درمانباانسولیندردیابتنوع2:

انسولین بازال آنالوگ یا NPH موقع خواب شروع شـود. دوز شـروع: 10 واحــد در روز یا 0/2-0/1 واحـد بــه ازای وزن 
)U/Kg 0/2-0/1(. برای تنظیم دوز و تیتر درمان ابتدا هدف درمانی قند ناشتا تعیین شود و سپس در صورت نیاز هر سه 
روز، دو واحد اضافه شود. در صورت افت قند علت مشخص شود و در صورت نبود علت دیگری، 20-10% از دوز انسولین 

کاسته شود.

نمودار1-شروعدرمانباانسولین

* مصرف همزمان انسولین طولانی یا متوسط اثر همراه با انسولین کوتاه اثر یا مخلوط در شروع درمان قابل قبـول است. دستـور انسـولین درمانی توسط متخصص 

غدد تأیید شود.
** به جدول 8 مراجعه شود.
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* 0/2 u/kg شروع درمان با انسولین متوسط اثر در زمان خواب یا انسولین طولانی اثر در صبح

1- چک قند خون ناشتا به صورت روزانه، افزایش 2 واحد انسولین هر 3 روز تا زمانی که سطح  FBS به 
.)80-130 mg/dl(هدف برسد

2- در صورتی که FBS<180 mg/dl باشد، می توان هر 3 روز 4 واحد اضافه کرد. 

اگر هیپوگلیسمی رخ داد یا
 mg/dl 70< قند خون ناشتا

1- کاهش انسولین ≥ 4 واحد در هنگام خواب
بیشتـر  اگـر  انسولین  دوز   %10 کاهش   -2

از60 واحد انسولین دریافت کند.

HbA1c≥ %7
بعد از 3-2 ماه

ادامه درمان، چک
 HbA1c هر3 ماه

 HbA1c≥ %7 بعد از 3 ماه

 )80-130 mg/dl( اگر قند خون ناشتا به هدف برسد
کنترل قند خون های قبل از غذا انجام می شود. چک 
BS قبل از نهار، قبل از شام و هنگام خواب، بسته به 

مقدار BS، تزریق دوم اضافه می شود.
به طور معمول با 4 واحد شروع شده و تنظیم آن هر 

3روز 2واحد تا رسیدن به هدف ادامه می یابد.

اگر قند خون بعد از شام خارج از 
محدوده باشد: یک انسولین سریع 

اثر در هنگام شام اضافه می شود.

محدوده   از  خارج  ناهار  از  بعد  قند خون  اگر 
باشد: دوز انسولین NPH در هنگام صبحانه یا 
انسولین سریع اثر در موقع ناهار، اضافه می شود.

اگر قند خون بعد از صبحانه خارج 
از محدوده باشد: یک انسولین سریع 
اثر در هنگام صبحانه اضافه می شود.

خیر

خیر

بله

		 

** ****



روشهايدرمانباانسولین:

هزینهبالاترریسککمترافتقندانعطافپذیریرژیمانسولین

تزریق متعدد با انسولین طولانی اثر به اضافه 
انسولین سریع الاثر یا بسیار سریع اثر

+++++++++

تزریق متعدد با انسولین NPH به اضافه انسولین 
سریع الاثر یا بسیار سریع الاثر

++++++

تزریق متعدد با انسولین NPH به اضافه انسولین 
کوتاه اثر رگولار

++++

تزریق دو بار در روز با انسولین NPH به اضافه 
انسولین کوتاه اثر رگولار یا انسولین هاي آنالوگ 

پره میکس
+++

رژیم انفوزیون ممتد انسولین )پمپ انسولین(
++++++++++++++++تکنولوژی هیبرید لوپ بسته 

پمپ انسولین با تعلیق تزریق با افت قند یا 
پیش بینی افت قند

+++++++++++++

++++++++++پمپ انسولین غیر اتومات

جدول	1-فرآوردههایانسولین

مدتزماناثرزمانبیشتریناثرشروعاثرنامژنریکفرآورده

سریع اثر

کوتاه اثر

لیسپرو1
آسپارت2

گلولیزین3
رگولار4

20-15 دقیقه

20-15 دقیقه

20-15 دقیقه

30 دقیقه

2-1 ساعت

2-1 ساعت

2-1 ساعت

3-2 ساعت

4-3 ساعت

4-3 ساعت

4-3 ساعت

6-4 ساعت

16-10 ساعت10-6 ساعت4-1 ساعتNPHمتوسط اثر

طولانی اثر
گلارژین5

دتمیر6

4-1 ساعت

4-3 ساعت

-

8-6 ساعت

24 ساعت

24 ساعت

24-16 ساعت4-1 ساعت30 دقیقه   70/30 7 مخلوط انسانی
حداکثر 24 ساعت4-1 ساعت15-5 دقیقه70/30مخلوط آنالوگ

1Lispro,2Aspart, 3Glulisine, 4Ragular, 5Glargine, 6Detemir 7rapid & intermediate acting or short & intermediate acting
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جدول	1-قیمتانواعانسولیندربازارداروییایران*

قیمتداروشکلدارویینامژنریکنام تجاری

 Humalog Insulin Lisproقلم 300 واحدی

Insulin Novomix 30
FlexPen

Biphasic Insulin Aspart
70/30

قلم 300 واحدی

 Insulin NovoRapid
FlexpenInsulin Aspartقلم 300 واحدی

LansulinInsulin Biphasic Isophan70/30 ویال
 Insulin Lantus

SoloStar
 Glargine U-100قلم 300 واحدی

Abasaglar  Glargineقلم 300 واحدی
ActrapidInsulin Regular recombinantویال 100 واحد

InsulatardInsulin NPHویال 100 واحد
Insulin Regularویال

Insulin NPHویال
 Toujeo Glargine U-300قلم  450 واحدي
BasalinGlargineقلم 300 واحدي
ApidraGlulisineقلم 300 واحدي

سرسوزن
سرنگ

*با توجه به نوسانات قیمت داروها، قیمت انسولین در این کتاب ذکر نشده اما اطلاعات مورد نیاز در مرکز اطلاعات دارویي سیزده آبان در دسترس 
مي باشد )تلفن تماس 82101(.
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RS:توصیهمی شودرژیمداروییبیماردراولینفرصتباپزشکانسطوحبالاترموردمشاورهقرارگیرد

پایش قند خون با گلوکومتر توسط بیمار در زمان های: ناشتا، 2 ساعت بعد از صبحانه، عصر و 2 ساعت پس از شام، انجام 
شود. زمان های توصیه شده با در نظر گرفتن تزریق انسولین صبح، نیم ساعت قبل از صبحانه )ناشتا( و انسولین شب )نیم 

ساعت قبل از شام( است.

	توصیهها

1.درصورتیکههریکازقندخون هایگزارششدهتوسطSMBGکمتریابیشترازمحدوده یتعریف
شدهمطلوباست،می توانیدباتوجهبهانسولینمؤثردرآنمقدارانسولینتأثیرگذاررا15%-10%کاهش
یاافزایشدهید.بهعنوانمثالبرایکنترلقندخونناشتامیزانانسولینطولانی اثریامتوسط الاثر

شبراتغییردهید.

2.ارجاعبرایآموزشخودمراقبتیویژهدرزمانشروعدرمانباانسولین

	.استفادهازبرنامهساختارمندیکهشاملمواردزیراست،پیشنهادمی شود:

	 آموزش هدفمند درباره نحوه تزریق و شرایط نگهداری ویال های انسولین و آشنایی با تجهیزات مورد نیاز برای تزریق•

	 مشاوره تلفنی مداوم با بیمار•

	 پایش قند خون منظم توسط خود بیمار برای رسیدن به قند خون هدف•

	 مشاوره تغذیه ای •

	 آموزش علائم و نحوه درمان حملات هیپوگلیسمی•

	 ارائه راهکار عملی در بیماران دارای مشکلات جسمی و ضعف بینایی جهت تزریق انسولین توسط خود بیمار )مانند •
استفاده از ذره بین(

	.مشاورهتغذیهمجددمتناسببادرمانانسولینانجامشود.بیمارانبایدوعده هایغذاییومیان وعده های
خودرادرزمانهایمشخصصرفکنند.دوزانسولینبایدباالگویصرفغذایبیمارهماهنگباشد.

RS.5.درصورتعدمکنترلقندخوندرمحدودهمطلوب،دراولینفرصتبیماربهسطحبالاترارجاعشود

(D,5)
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دانستنیهایدرمانباانسولین:

مقدار FPG، به طور عمده توسط انسولین طولانی اثر شب قبل تعیین می شود.•	

مقدار گلوکز قبل از ناهار، متأثر از عملکرد انسولین کوتاه اثر صبحگاهی است.•	

مقدار گلوکز قبل از شام، نتیجه عملکرد انسولین طولانی اثر صبحگاهی است.•	

مقدار گلوکز هنگام خواب، متأثر از عملکرد انسولین کوتاه اثر قبل از شام است.•	

می توان با یک سرنگ انسولین NPH و رگولار را با هم تزریق کرد، به شرط آن که اول انسولین رگولار و سپس •	
انسولین NPH در سرنگ کشیده شود.

1 سی سی از ویال های انسولین موجود در بازار حاوی 100 واحد انسولین است.•	

یک قلم انسولین حاوی 300 واحد انسولین است.•	

زاویه تزریق سرنگ در افراد چاق حدود 90 درجه و در افراد لاغر 45 درجه است.•	

انسولین NPH قبل از مصرف باید با یک تکان ملایم یک دست شود، به طوری که کف ایجاد نشود.•	

در صورت تغییر رنگ انسولین یا چسبیدن ذرات به شیشه، نباید از آن استفاده شود.•	

تغییر زمان تجویز انسولین طولانی اثر، قبل از شام به هنگام خواب، از هیپوگلیسمی شبانه جلوگیری می کند و •	
انسولین بیشتری را در هنگام افزایش گلوکز در اوایل صبح )پدیده Dawn( فراهم می نماید.
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فصلهفتم-راهنمایدرمانداروییخوراکی
دردیابت



درمـان
کدامدرمانداروئیخوراکیرابرایبیماردیابتیانتخابکنیم؟

اهداف درمانی در دیابت شیرین نوع 1 و 2 مشابه است و کنترل گلوکز خون اساس آن را تشکیل می دهد. با توجه به ماهیت 
و بیماری زایی متفاوت دیابت نوع 1 و 2، انتخاب داروی کاهنده قند خون بسته به نوع دیابت متفاوت است و به دو صورت 

زیر تقسیم بندی می شود:

1. داروهای کاهنده قند خون خوراکی که عمدتاً در بیماران دیابتی نوع 2 کاربرد دارند.
2. انسولین که اساس درمان کنترل قند خون در بیماران دیابتی نوع 1، بیماران دیابتی نوع 2 که به داروهای خوراکی پاسخ 

مناسب نداده اند و خانم های باردار دیابتی می باشد.

	توصیهها

1.شروعدرمانیاتغییرآندرهرمرحلهبایدبامشاورهمتخصصباشد)ارجاعبهسطحبالاترجهتتأیید
RS.)درمان

RU.2.درصورتبروزعوارضداروییبیماربهسطحبالاترارجاعشود
	.درموارداحتیاطذکرشدهدرجدولبرایهردارو،درصورتنیازبهشروعداروقبلازشروعبهسطح

RS.بالاترارجاعشود
	.درصورتبروزهریکازممنوعیت هایمصرفداروییدرزمانپایشبیمار)بعدازشروعدارو(بایددارو

RU.قطعوبیمارجهتتغییردرمانارجاعشود
5.انتخابنوعداروبایدبراساسسنوشرایطزندگیبیمار،شغل،وضعیتروانی،اقتصادیواجتماعی،

عوارضوبیماری هایهمراه،میزانامیدبهزندگیبیماروبامشارکتبیمارصورتگیرد.
6.امروزجهتشروعدرمانميتوانازمتفورمینیاترکیبداروهايخوراکيکهاثربخشيکافيداشته

باشنداستفادهکرد.
7.بهدلیلفراوانیمصرفمت فورمین،نکاتزیربایدموردتوجهقرارگیرد:

مت فورمین بالای 80 سال با احتیاط مصرف شود )چون کراتینین در این سن شاخص دقیقی برای بررسی عملکرد 	 
کلیه نیست(.

افزایش دوز مصرفی مت فورمین بهتر است به صورت تدریجی طی چند هفته باشد تا عوارض گوارشی کمتری ایجاد کند.	 

موارد منع مصرف مت فورمین:	 

	  RS eGFR<30 ml/min/1,73m2*

در نارسایی قلبی کلاس 3و4 	
	 )ALT آنزیم های کبدی بالاتر از 3-2/5 برابر )به خصوص
	 (Sleep apnea ,COPD1,CHF 2( بیماران در معرض خطر هیپوکسی
بیماران  بد حال 	

(D,5)

(D,5)

(D,5)

(D,5)

(A,1)

(D,4)

ت
راهنمایدرمانداروییخوراکیدردیاب

54

1 Chronic Obstructive Pulmunary Disease  
1 Congestive Heart Failure 



علاوهبرمواردفوقجهتارجاع،مواردیکهبراساسشرایطبیمارونوعدارویمصرفینیازبهپایشو
ویزیتمتخصصدرزمانخاصدارد،ارجاعتوسطمتخصصغددومتابولیسمبهصورتجداگانهدرخواست

RR.می شود
* محاسبه eGFR با استفاده از فرمول  CKD-EPI )قابل محاسبه با استفاده از نرم افزارهای پزشکی و یا سایت های مرتبط، 

 )https://www.kidney.org › kdoqi › gfr_calculator :به طور مثال

دربالغینبادیابتنوع2میتواندرزمانشروعدرمان،درمانترکیبیدرنظرگرفتهشودکهمنجربه .8
(A) کوتاهشدنزمانبرایرسیدنبهاهدافدرمانیمیشود.

دربالغینبادیابتنوع2بدونبیماریقلبی-عروقیوکلیوی،درمانباهدفکنترلقندخونووزن .9
(A) انجامگردد.

دربالغینبادیابتنوع2بیماریقلبی-عروقیثابتشدهویادرریسکبالابرایبیماریهایقلبی- .10
 GLP 1 RAویاSGLT2عروقی،نارساییقلبیوبیماریمزمنکلیوی،درمانبایدشاملمهارکنندههای

برایکنترلقندخونوکاهشریسکبیماریهایقلبی-عروقیمستقلازHbA1cباشد.

دربالغینبادیابتنوع2ونارساییقلبی)باکسرجهشیکاهشیافتهیاحفظشده(مصرفمهارکنندههای .11
(A)

SGLT2برایکنترلقندخونوپیشگیریازبستریدربیمارستانتوصیهشدهاست.

یا و ) GFR= 20–60 mL/min per 1.73 m2( کلیوی مزمن نارسایی و 2 نوع دیابت با بالغین 12.در
(A)

آلبومینوریمصرفSGLT2Iبرایجلوگیریازپیشرفتنارساییکلیه،کاهشوقایعقلبی-عروقیو
کاهشبستریدربیمارستانبایددرنظرگرفتهشود.گرچهاثراتمفیدرویکنترلقندخونایندسته

(A) داروهادرGFRکمتراز5	کاهشمییابد.
 )GFR <30 mL/min per 1.73 m2( پیشرفته کلیوی مزمن نارسایی و 2 نوع دیابت با بالغین در .1	
مصرفGLP1 RAبرایکنترلقندخونبهعلتکاهشخطرهایپوگلیسمیووقایعقلبی-عروقی

(B)ترجیحدادهمیشود.

(D,5)
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* هنوز در بازار دارویی ایران موجود نیست.

لیسپرو
آسپارت
گلولیزین

گلی بوراید
گلی کلازید

رپاگلیناید

پیوگلیتازون

متفورمین 

آکاربوز

امپاگلیفلوزین

پراملینتید

سماگلوتاید*
لیراگلوتاید

سیتاگلیپتین
لیناگلیپتین

سریع اثر

انسولین

داروهای
غیرانسولینی

خوراکی

داروهای
غیرانسولینی

تزریقی

رگولار

NPH

گلارژین، دتمیر

سولفونیل اوره ها

مگلیتینیدها

کوتاه اثر

متوسط اثر

طولانی اثر

داروهای
محرک ترشح

انسولین

بی گوانید

تیازولیدین دیون

مهارکننده آنزیم α-گلوکوزیداز

SGLT-2 مهارکننده

آنالوگ آمیلین

GLP-1 آنالوگ طولانی اثر

DDP4 مهارکننده آنزیم

		 

		 		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

		 

نمودار-2:داروهایمورداستفادهدردیابتشیرین



جدول15:الگوریتمکنترلقندخون
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براي اطلاعات بیشتر و انتخاب داروي مناسب به صفحه 126 مراجعه شود.
https://diabetesjournals.org/care/issue/47/Supplement_1

		 		 

		 		 

		 

		 		 

		 

	
	 

		 		 

		 		 

	
	 

	
	 

		 

		 
		 

HbA1c >6/5 برای بیماران با بیماری همراه جدی و خطر هیپوگلیسمی زیاد

HbA1c >9

علائم
درمان سه دارویی**

	 
*)GLN( سولفونیل اوره/گلیناید

	 
 	انسولین بازال*

DPP-4 مهارکننده	 
SGLT-2 مهارکننده	 

 	تیازولیدن دیون*
GLP-1 ت رسپتور

 	آگونیس
مهارکننده α-گلوکوزیداز

	 
*)GLN( 2 گلیناید/ سولفونیل اوره1

	 
 	انسولین بازال*

DPP-4 مهارکننده	 
SGLT-2 † مهارکننده	 

 	تیازولیدن دیون*
GLP-1 † ت رسپتور

 	آگونیس
مهارکننده α-گلوکوزیداز

	 
 	متفورمین

GLP-1† ت رسپتور
 	آگونیس

SGLT-2† مهارکننده	 
DPP-4 مهارکننده	 

 	تیازولیدن دیون*
 	مهارکننده α-گلوکوزیداز

*)GLN( سولفونیل اوره/گلی ناید

درمان دو دارویی**
ک دارویی

درمان ت

اضافه کردن انسولین یا 

تشدید انسولین درمانی 
متفورمین

یا سایر داروهای خط اول

انسولین
±

سایر 
داروها

عدم 
حصول 
هدف 

درمانی 
در 3  

ماه

 در صورت 
وجود خطر زیاد 
ASCVD و یا  
ASCVD  اثبات 
 ،CKD شده و یا
بدون در نظر 

گرفتن کنترل قند 
 SGLT2i ،خون
 GLP1-RA  و یا

طولانی اثر را 
توصیه کنید.

درمان دو 
دارویی 

درمان سه  
دارویی 

بله
خیر

یا

HbA1c ≤ 7/5-9
HbA1c >7/5

HbA1c  ≤6/5 برای بیماران بدون بیماری همراه جدی و خطر هیپوگلیسمی کم

)CGM
ش قند خون )ترجیحا با 

ک سیگار( و پای
ش و تر

ش وزن، ورز
ک زندگی )کاه

اصلاح سب

ASCVD و یا ASCVD اثبات شده و یا CKD و یا HF، بدون در نظر گرفتن کنترل قند خون، SGLT2i و یا GLP1-RA طولانی اثر توصیه کنید
در صورت وجود خطر زیاد  

اهداف درمانی قند خون

+
+

*با احتیاط استفاده شود.

**الگوریتم کنترل قند خون  براساس توصیه های گایدلاین های بررسی شده )رفرنس( تنظیم شده است و ترتیب داروهای مورد استفاده بر اساس توصیه WHO برای 

درمان دیابت در کشورهای با منابع محدود و با در نظر گرفتن هزینه داروها بر اساس نظر متخصصین (expert panel) بومی سازی شده است.

بر اساس نظر متخصصین (expert panel)، در کشور ما استفاده از این دارو به عنوان انتخاب ارجح با توجه به دسترسی دارو و هزینه آن در شرایط فعلی برای  	
همه بیماران امکان پذیر نیست.

عوارض کم/ نفع احتمالی 	
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فصلهشتم-راهنمایکنترلدیس لیپیدمی
دردیابت



دیسلیپیدمی

شیوع دیس لیپیدمی در دیابت نوع 2 نسبت به دیابت نوع 1 بیشتر است و شایع ترین الگوی آن هیپرتری گلیسریدمی و 
کاهش سطح HDL1  است. دیابت به خودی خود سطح LDL2 را افزایش نمی دهد ولی اجزای متراکم و کوچک LDL قابل 
 LDL مشاهده در دیابت نوع 2 از خاصیت آتروژنیک بیشتری برخوردارند. اولویت اول درمان در دیس لیپیدمی دیابت کاهش

می باشد.

	توصیهها

درافرادمبتلابهدیابتبرایبهبودپروفایلچربیوکاهشخطرابتلابهبیماریهایآترواسکلروتیک.1
افزایشفعالیت نیاز(، قلبی-عروقی،اصلاحسبکزندگیشاملقطعسیگار،کاهشوزن)درصورت
بدنی،مصرفرژیمغذاییمدیترانهاییاDASH3،کاهشمصرفچربیاشباعوترانسوافزایشمصرف
اسیدهایچربامگا-	،فیبرچسبناک4واستانول/استرولهایگیاهی5دررژیمغذاییتوصیهمیشود.

(A,1)

اصلاحسبکزندگیوکنترلمناسبقندخوندرافرادباتریگلیسرید≥150mg/dlو/یاHDLپایین.2
(C,3) )کمتراز0mg/dl	درآقایانوکمتراز50mg/dlدرخانمها(تشدیدشود.

آزمایشاتمربوطبهلیپیدراباچهفواصلیدرخواستمیکنیم؟.	

افرادیکهاستاتینیاسایرداروهایکاهندهلیپیدرادریافتنمیکنند،درزمانتشخیصدیابتیاویزیتاول، 	
(D,4) پروفایللیپید)شاملتریگلیسرید،کلسترولتوتال،LDLوHDL(اندازهگیریشود.

درافرادیکهدارویکاهندهلیپیدشروعنشدهاست)مثلاًافرادزیر0	سالکهبراساسفاکتورهایخطرقلبی-عروقی 	
(D,4) نیازبهاستاتیننداشتهاند(پروفایلچربیحداقلهر5سالیابافواصلکمتردرصورتنیازچکشود.

درصورتشروعیاتغییردوزاستاتینیاسایرداروهایکاهندهچربی،پروفایلچربی	-1ماهبعداندازهگیری 	
(A,1) شود.

درافرادیکهتحتدرمانداروییهستندوپروفایلچربیدرحدمطلوباست،سالیانهلیپیدپروفایلچکشود. 	
(A,1)


استاتینهاانتخاباولدرماندیسلیپیدمیدربیماراندیابتیهستند)داروهایکاهندهچربیخوندر.	

(A,1) جدول17و18معرفیشدهاند(.

5.(B,2) چکآنزیمهایکبدیقبلازشروعاستاتین)بهعنوانآزمایشپایه(توصیهمیشود.

1High-Density Lipoprotein
2Low-Density Lipoprotein
3 Dietary approaches to stop hypertension
4 Viscous fiber
5 Plant stanols/sterols

ت
س لیپیدمیدردیاب

راهنمایکنترلدی

62



بعدازشروعاستاتین،چکروتینآنزیمهایکبدیتوصیهنشدهوچکمجددوپایشآنزیمهایکبدی.6
تنهادرصورتسابقهبیماریکبدییاعلامتدارشدنبیمار)مثل:ضعفوبیحالیغیرقابلتوجیه،کاهش

(D,4) اشتها،دردشکم،زردیپوستیااسکلرایاتیرهشدنرنگادرار(توصیهمیشود.

7.(A,1) چکCPK1بهصورتروتیندربیمارانیکهاستاتینمیگیرندتوصیهنمیشود.

چکCPKبهعنوانآزمایشپایهدربیماراندارایسابقهفردییافامیلیبیماریعضلانی،سابقهعدم.8
تحملاستاتین،یادرحالمصرفدارویهمزمانیکهریسکمیوپاتیرازیادمیکند،توصیهمیشود.

(D,4) 

9.(D,4) درصورتبروزعلائمعضلانیمثلدرد،تندرنس،کرامپیاضعفعضلانیCPKچکشود.

10.(B,2) مصرفاستاتینهادرحاملگیممنوعاست.

درتمامبیماراندیابتیبابیماریقلبی-عروقیآترواسکلروتیکدرهرسنیاستاتینبادوزبالاشروع.11
(A,1) شود.

برایافراددیابتیبابیماریقلبی-عروقیآترواسکلروتیک،درمانبادوزبالایاستاتینباهدفکاهش.12
50درصدیابیشترLDLنسبتبهقبلوLDLکمتراز55mg/dlتوصیهمیشود.درصورتیکهبهاهداف
فوقعلیرغمتجویزحداکثردوزاستاتینقابلتحملبرایبیماردستنیافتیم،اضافهکردنازتیمایب

(B,2) یامهارکنندههایPCSK92توصیهمیشود.

برایافراددیابتی0	تا75سالبدونبیماریقلبی-عروقیآترواسکلروتیک،درمانبادوزمتوسط.	1
 (A,1) استاتینشروعشود.

دربیماراندیابتی0	تا75سالبدونبیماریقلبی-عروقیآترواسکروتیک،درصورتریسکبالااز.	1
نظرعوارضقلبی-عروقیشاملوجودیکیابیشترازفاکتورهایخطربیماریقلبی-عروقی،استاتین
بادوزبالاباهدفکاهش50درصدیابیشترLDLنسبتبهآزمایشپایهوLDLکمتراز70mg/dlشروع

(A,1) شود.

دربیماراندیابتی0	تا75سالبدونبیماریقلبی-عروقیآترواسکلروتیک،درصورتریسکبالا.15
ازنظرعوارضقلبی-عروقی،خصوصاًدرصورتوجودفاکتورهایخطربیماریقلبی-عروقیمتعددو
LDL≥70 mg/dl،اضافهکردنازتیمایبیامهارکنندههایPCSK9بهحداکثردوزاستاتینقابلتحملدر

(B,2) نظرگرفتهشود.

دربیماراندیابتی9	-20سالباسایرفاکتورهایخطربیماریقلبی-عروقی،شروعاستاتیندرنظر.16
 (C,3) گرفتهشود.

17.(B,2) دربیماراندیابتیبالای75سالکهازقبلرویاستاتینبودهاند،استاتینادامهیابد.

دربیماراندیابتیبالای75سال،شروعاستاتینبادوزمتوسطدرنظرگرفتهشود)براساسمیزان.18
 (C,3) سودوزیان،تمایلبیمارواحتمالایجادعوارض(.

1 Creatine Phosphokinase
2 Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9
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 Bempedoic Acid 1

 Docosahexaenoic acid و هم EPA خالص است و بر خلاف سایر فرآورده های امگا-3 که هم حاوی Eicosapentaenoic acid (EPA) 2 این دارو یک

(DHA) هستند سبب بالا رفتن LDL نمی شود.

فاکتورهایخطربیماریقلبیعروقیعبارتنداز:.19
	LDL ≤ 100 mg/dl
	هیپرتانسیون
	آلبومینوری
	سابقه خانوادگی بیماری قلبی-عروقی زودرس
	مصرف سیگار
	بیماری کلیوی مزمن

دربیمارانیکهاستاتینبادوزتجویزشدهاولیهراتحملنمیکنند،حداقلدوزقابلتحملبرایبیمار.20
تجویزشود.

جایگزین.21 درمان عنوانیک به نمیکنند، تحمل را ها استاتین با درمان که دیابت به مبتلا افراد در
کاهشکلسترول،درمانبابمپدئیکاسید1درمواردپیشگیریاولیه)عدموجودبیماریقلبی-عروقی

شناختهشده(جهتکاهشعوارضقلبی-عروقیتوصیهمیشود.

درافرادمبتلابهدیابتوبیماریقلبی-عروقیکهنسبتبهدرمانبااستاتینهاتحملندارند.درمان.22
بامهارکنندههایPCSK9یابمپدئیکاسیدبهعنواندرمانجایگزینکاهشدهندهکلسترولدرنظر

گرفتهشود.

کلی.	2 بهصورت قلبی-عروقی ریسک کاهش نیاسینجهت با استاتین یا فیبرات با استاتین ترکیب
(A,1) توصیهنمیشود.

دربیمارانباتریگلیسریدناشتا ≥ mg/dl 500،بررسیازنظرعللثانویههیپرتریگلیسریدمیصورت.	2
پذیردوعلاوهبراصلاحشیوهزندگیوکنترلقند،شروعدارو)فیبراتو/یاامگا-	(جهتکاهشریسک
پانکراتیتدرنظرگرفتهشود.درصورتمصرفاستاتینهمزمانبایکفیبراتازفنوفیبراتجهت
 (C,3) کاهشریسکرابدومیولیزاستفادهشود)ازترکیبجمفیبروزیلبااستاتیناستفادهنشود(.

دربیمارانباهیپرتریگلیسریدمیمتوسط)یعنیتریگلیسریدناشتایاغیرناشتایبین175تا99	.25
mg/dl(علاوهبراصلاحشیوهزندگی)شاملدرمانچاقیوسندرممتابولیک(وکنترلمؤثردیابت،بررسی

ودرمانعللثانویههیپرتریگلیسریدمیشاملبیماریمزمنکبدی،بیماریمزمنکلیویو/یاسندرم
نفروتیک،هیپوتیروئیدی،مصرفالکلومصرفداروهاییکهسببافزایشتریگلیسریدمیشوندمدنظر

(C,3) باشد.

روی.26 بر که قلبی-عروقی یاسایرعواملخطر آترواسکلروتیک قلبی-عروقی بیماری با بیماران در 
،)1	5-	99mg/dl(کنترلشدهدارندولیهمچنانتریگلیسریدبالادارندLDLاستاتینهستندو

(A,1) اضافهکردنIcosapent ethyl2جهتکاهشریسکقلبی-عروقیدرنظرگرفتهشود.

(D,4)

(A,1)

(A,1)
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27.(D,5) ارجاعبهسطحبالاتر
	 RS سن زیر 20 سال و پروفایل لیپید غیرطبیعی
	 RS عدم رسیدن به اهداف درمان
	 RU بارداری یا قصد بارداری
	 RS سابقه بیماری عضلانی
	 RS سابقه بیماری کبدی
عدم تحمل داروی کاهنده لیپید یا ایجاد عوارض دارویی )مثل بروز میوپاتی و دردهای عضلانی، افزایش CPK یا  	

RU.افزایش بیش از 3 برابر آنزیم های کبدی(؛ در این حالت دارو قطع شده و ارجاع داده شود

جدول17-داروهایکاهندهچربیخون

عوارضجانبیمکانیسمدوزحداکثردوزشروعدارو

LDLداروهایکاهنده
HMG-CoAreductase
inhibitors)statins(

Lovastatin*

Pravastatin
Simvastatin*

Fluvastatin
Atorvastatin*

Rosuvastatin*

Pitavastatin

در جدول 18 آورده 
شده است

در جدول 18 آورده 
شده است

Inhibition of cholesterol 
synthesis → ↑ Hepatic 

LDL receptors

میالژی و میوپاتی، ↑ ترانس 
آمینازها، ↑ خطر دیابت

Cholesterol absorption 
inhibitor

Ezetimibe*10 mg daily10 mg daily

↓ Cholesterol absorption 
→ ↑ LDL receptorsترانس آمینازها ↑

Bile acid sequestrants
Cholestyramine*

Colestipol
Colesevelam

4 g daily
5 g daily

3750 mg daily

32 g daily
40 g daily

4375 mg daily

↑ Bile acid excretion →  
↑ LDL receptorsنفخ، یبوست، ↑ تری گلیسرید

PCSK9 inhibitors**

Evolocumab (Ab)

Alirocumab (Ab)

Inclisiran (siRNA)

 140 mg SC every
2 weeks

 75 mg SC every 2
weeks

 300 mg SC every
6 months

 420 mg SC every
1 month

 150 mg SC every
2 weeks

 300 mg SC every
6 months

↓ PCSK9 activity due to 
Ab Inhibition or siRNA 

silencing → ↑ LDL 
receptors

واکنش در محل تزریق

ATP citrate lyase inhibitor
Bempedoic acid*180 mg daily180 mg daily

Inhibition of cholesterol 
synthesis → ↑ LDL 

receptors
↑ اسید اوریک و نقرس، 

پارگی تاندون
MTP inhibitor

Lomitapide5 mg daily60 mg daily
MTP inhibition → ↓ VLDL 

assembly and secretion
حالت تهوع، اسهال، افزایش 

چربی کبد

ApoB inhibitor (ASO)
Mipomersen 200 mg SC

weekly
 200 mg SC

weekly

↓ ApoB synthesis due to 
ASO silencing → ↓ ApoB/

VLDL secretion

واکنش در محل تزریق، علائم 
شبیه آنفولانزا، افزایش چربی 

کبد

ANGPTL3 inhibitor (Ab)
Evinacumab 15 mg/kg IV q 4

weeks
 15 mg/kg IV q 4

weeks

↓ ANGPTL3 activity due 
to Ab inhibition → ↑ LPL 
activity, ↑ LDL catabolism

HDL کاهش سطح
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عوارضجانبیمکانیسمدوزحداکثردوزشروعدارو

داروهایکاهندهتریگلیسرید
Fibric acid derivatives 
(fibrates)

Gemfibrozil*

Fenofibrate*@

600 mg bid 

40–200 mg daily 
depending on 

product

600 mg bid 

40–200 mg daily 
depending on 

product

↑ LPL, ↓ VLDL synthesis سوء هاضمه، میالژی، سنگ
کیسه صفرا، ↑ ترانس آمینازها

Omega-3 fatty acids
Acid ethyl esters*

Icosapent ethyl*
4 g daily
4 g daily

4 g daily
4 g daily

↑ TG catabolismسوء هاضمه، دادن بوی ماهی

Niacin#

Regular release 
formulation*

Extended release 
formulation

250 mg daily

500 mg daily

3 g daily

2 g daily

Inhibition of hepatocyte 
diacylglycerol 

acyltransferase-2 → ↓ TG 
synthesis, ↓ secretion of 
VLDL and LDL, inhibition 

of HDL catabolism 
receptor →↑ HDL

اختلال در تحمل گلوکز و 
افزایش مقاومت به انسولین، 

گرگرفتگی و فلاشینگ، 
تهوع و ناراحتی شکم، 

خارش، مسمومیت کبدی و 
هیپراوریسمی

*موجود در بازار دارویی ایران

 **در ایران به صورت تک نسخه ایی قابل تهیه است.

@ فنوفیبرات با اشکال و دوزهای مختلف در بازار دارویی جهان موجود است. در بازار دارویی ایران تنها کپسول 100 و 200 میلی گرمی موجود است و دوز آن به صورت 100 

تا 200 میلی گرم روزانه تجویز می شود.
#نیاسین امروزه کمتر تجویز می شود.

Ab, antibody; ANGPTL3, angiopoietin-like protein 3; ApoB, apolipoprotein B; ASO, antisense oligonucleotides; ATP, adenosine 
triphosphate; HDL, high-density lipoprotein; HMG-CoA, 3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A; LDL, low-density lipoprotein; 
LPL, lipoprotein lipase; MTP, microsomal triglyceride transfer protein; PCSK9, proprotein convertase subtilisin/kexin type 9; 
siRNA, small interfering RNA; TG, triglyceride; VLDL, very-low-density lipoprotein.

جدول18-استاتینبادوزکم،متوسطوبالا#

استاتینبادوزبالا3استاتینبادوزمتوسط2استاتینبادوزکم1

در صورت مصرف روزانه با این دوز، حدوداً 
افت  >30 درصد  میانگین  به صورت   LDL

می کند.

در صورت مصرف روزانه با این دوز، حدوداً 
 49 تا   30 بین  میانگین  صورت  به   LDL

درصد افت می کند.

در صورت مصرف روزانه با این دوز، حدوداً 
LDL به صورت میانگین ≥ 50 درصد افت 

می کند.
Simvastatin 10 mg *

Pravastatin 10-20 mg  
Lovastatin 20 mg *

Fluvastatin 20-40 mg  

Atorvastatin 10-20 mg *

Rosuvastatin 5-10 mg *

Simvastatin 20-40 mg *

Pravastatin 40-80 mg 
Lovastatin  40 mg
Fluvastatin XL 80 mg  
Pitavastatin 1-4 mg  

Atorvastatin 40-80 mg *

Rosuvastatin 20-40 mg *

* موجود در بازار دارویی ایران

)30mL/min/ 1/73 m2 کمتر از eGFR( استاتین انتخابی در نارسایی کلیه شدید می باشند ،Fluvastatin و Atorvastatin
# دوز یک بار در روز

XL, extended release; eGFR, estimated glomerular filtration rate.

ت
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1 Low-Intensity Statin
2 Moderate-Intensity Statin 
3 High-Intensity Statin



فصلنهم-راهنمایدرمانفشارخونبالا
دردیابت



فشارخونبالا

فشار خون بالا در افراد دیابتی شایع بوده و یکی از فاکتورهای خطر مهم بیماری های قلبی – عروقی و همچنین پیش زمینه 
نارسایي قلبی )HFpEF و HFrEF( می باشد. کنترل فشار خون موجب کاهش مرگ و میر بیماران دیابتی می شود.

اهدافوروشهایدرمانیکنترلفشارخونبالادردیابتچیست؟

فشار خون نرمال به فشار خون سیستولي کمتر از 120 و فشار خون دیاستولي کمتر از 80 میلی متر جیوه اطلاق می شود. 

 (A,1) روشاندازهگیری
 

1. بیمار حداقل 5 دقیقه در وضعیت نشسته قرار گیرد و پاها روی زمین قرار گرفته باشد )در حالت آویزان نباشد( و دست 
در سطح قلب باشد.

2. عدم مصرف سیگار، کافئین و فعالیت فیزیکی حداقل 30 دقیقه قبل از اندازه گیری فشارخون.

3. انتخاب فشارسنج مناسب.

4. برای اندازه گیری فشار خون در ابتدا فشار هر دو دست اندازه گیری می شود و در اندازه گیری های بعدی از دستی که فشار 
بالاتر داشته است اندازه گیری صورت می پذیرد.

5. برای تشخیص فشار خون بالا حداقل دو نوبت اندازه گیری فشار خون انجام شود )با فاصله 2-1 دقیقه ای از هم( و این 
اندازه گیری در یک روز دیگر نیز تکرار شود و میانگین آن ها به عنوان فشار خون بیمار در نظر گرفته شود.

6. تغییرات ارتواستاتیک در اولین ویزیت اندازه گیری شود و در ویزیت های بعد بر حسب نیاز

(B,2)

ت
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اهدافدرمانی

	توصیهها

1.دردرمانفشارخونبیماردیابتیبهمواردزیرتوجهشودودرصورتوجودهریکازمواردزیرجهت
تعیینبرنامهیدرمانبهسطحبالاترارجاعشود.

 	RSمیکرو یا ماکروآلبومینوری

		RS eGFR1<60

	  CKD-EPI Creatinine-Cystatin یا  CKD- EPI2 می توان از معادله eGFR (mL/min per 1.73 m2)جهت محاسبه
استفـاده کـرد ) Calculator هایی جهت محاسبه eGFR براساس این دو معادله طراحی شده که قابل استفاده 

هستند(.

به صورت جایگزین می توان از فرمول MDRD 3 جهت محاسبه کلیرانس کراتینین استفاده کرد که نسبت به دو  	
معادله قبلی دقت کمتری دارد.

 	RUبیماری های عروق مرکزی و محیطی

نرسیدن به هدف درماني مطلوب، عدم تحمل داروهای فشار خون توصیه شده یا ایجاد عوارض )هیپرکالمی، افزایش 	 
RI.)بیش از 30% کراتینین نسبت به پایه

2.اندازهگیریفشارخوندرهرویزیتانجامشود. 
	.درصورتنیازبررسیعللثانویهانجامشود. 

	.تمامبیمارانمبتلابهفشارخون،فشارخونخودرادرمنزلبهصورتمرتباندازهگیریکنند. 

5.هدفدرمانفشارخونکمتراز0/80	1میلیمترجیوهاست.هدفدرمانیبایدمنحصربههربیمار
بودهومتوسطفشارخونکمتراز120/80میلیمترجیوهنباشدچونهمراهباعوارضناخواستهخواهدبود.

6.اگرفشارخونبیماربالای120/80میلیمترجیوهباشـد،اصلاحسبـکزنـدگیتوصیـهمیشـود. 
(A,1) 

7.اصلاحسبکزندگیشاملکاهشوزندرافرادچاقیابااضافهوزن،افزایشفعالیتفیزیکیوورزش،

(D,5)

(A,1)

(D,4)

(A,1)

(B,2)

1 estimated Glomerular Filtration Rate
2 Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
3 Modification of Diet in Renal Disease
4 estimated Creatinine Clearance
5 Systolic Blood Pressure
6 Diastolic Blood Pressure
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مصرفمیوهوسبزیجاتولبنیاتکمچرب،کاهشسدیمدریافتی)زیر00	2میلیگرمسدیمدرروز
کهمعادل6گرمنمکیایکقاشقچایخورینمکمیباشد(،کاهشمصرفالکلوترکسیگاراست. 

بهاصلاحسبک توصیه بر باشدعلاوه میلیمترجیوه یامساوی0/80	1 بیشتر بیمار اگرفشارخون .8
زندگی،داروهایکاهندهفشارخونبایکداروشروعشودوسپسدوزآنتنظیمگردد.

زندگی، سبک اصلاح بر علاوه باشد، جیوه میلیمتر 150/90 مساوی یا بیشتر بیمار خون فشار اگر .9
داروهایکاهندهفشارخونبادوداروشروعشودوسپسدوزآنتنظیمشود.

10.شروعدرمانوکنترلفشارخونبراساسنمودار	ودوزداروهابراساسجدول19گذاشتهشود.

کلیویمزمن، بیماری استفادهشود.خصوصاًدرصورتوجود ARB2 یا ACEI1 از برایشروعدرمان .11
آلبومینورییابیماریهایقلبی-عروقی.

12.درصورتوجودآلبومینوریدوزACEIیاARBبهحداکثردوزقابلتحملرساندهشود. 

	1.ازمصرفهمزمانACEIباARBپرهیزشود. 

	1.درخطدومدرمانمیتوانازداروهای	CCBدیهیدروپریدینی)دربازارداروییایرانآملودیپین(یا
دیورتیکشبهتیازیدیاستفادهکرد.

 CCB داروهای از قلبی-عروقی بیماری یا آلبومینوری مزمن، کلیوی بیماری وجود عدم صورت در .15
)دیهیدروپریدینی(یادیورتیکشبهتیازیدینیزمیتوانبهعنوانخطاولدرماناستفادهکرد.

16.اگرفشارخونبامصرفسهدستهدارویي)مشتملبردیورتیک(بههدفدرمانینرسد،تجویزآنتاگونیست
مینرالوکورتیکوئیدبایدمدنظرقرارگیرد.

17.درصورتوجودسابقهآنژینصدری،سکتهقلبییاتارسایياحتقانیقلب،بتابلاکرجزءرژیمدرمانی
بیمارقرارگیرد.

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(A,1)

(B,1)

(D,5)

1  Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors
2  Angiotensin II Receptor Blockers
3  Calcium Channel Blockers
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18.مشکلاتدرمان:

	 عدم تحمل داروها•
	 ایجاد عوارض و تداخلات داروها با یکدیگر•
	 عدم رعایت رژیم درمانی توسط بیمار •

19.درصورتشروعدارو،تارسیدنبهاهدافدرمانیهریکیادوماهبیمارازنظرفشارخونبررسیشود.

20.درصورتکنترلفشارخونباداروها،هر	-6ماهیکبارازنظربروزعوارضداروییازجملهافت
فشارخونارزیابیشود.

21.دربیمارانیکهباARB،ACEIیادیورتیکدرمانمیشوند،کراتینینسرم،eGFRوپتاسیمسرمحداقل
سالانهچکشوند.

                                RU.22.درصورتباردارییااحتمالبارداریبیماربهسطحبالاترارجاعشود

	:مواردارجاعفوری

در صورت فشار خون بیشتر یا مساوی 180/110 میلی متر جیوه یا وجود سردرد، سرگیجه، تاری دید و تنگی نفس، 	
  RI .وضعیت بیمار تثبیت شده و هم  زمان به بیمارستان ارجاع گردد

در موارد مشکوک به انسفالوپاتی، نارسایی بطن چپ، انفارکتوس میوکارد، آنژین صدری ناپایدار، دیسکسیون آئورت، 	
  RI .وضعیت بیمار تثبیت شده و هم  زمان به بیمارستان ارجاع گردد

(D,4)

(D,4)

(B,2)

(D,5)

(D,5)
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نمودار	-شروعدرمانوکنترلفشارخوندربیماراندیابتی

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

		 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

		 

	
	 

		 

		 

	
	 

	
	 

		 

		 

	
	 

	
	 

مقدار هدف فشار خون در بیماران دیابتی )نوع 1 و 2(، فشار 

خون کمتر از 130/80 میلی متر جیوه است.

1. بررسي علل ثانویه فشار خون در صورت نیاز
2. کاهش وزن، افزایش فعالیت فیزیکي و ورزش، مصرف میوه و سبزیجات و لبنیات کم چرب، کاهش سدیم دریافتي )کمتر از 2300 

میليگرم در روز(، کاهش مصرف الکل و ترک سیگار.
3 از مصرف همزمان ARB و ACEI پرهیز شود. 

4. تا زمان رسیدن به اهداف درماني، فشار خون بیمار هر 4 تا 8 هفته چک شود.
ACEI/ARB دي هیدروپریدیني(، دیورتیک شبه تیازیدي یا( CCB 5. از سه گروه دارویي

6. در صورت وجود سابقه آنژین قلبي، ACS 1 یا CHF 2 بتابلوکر جزء رژیم درماني بیمار قرار گیرد. 
*در صورت عدم وجود بیماري کلیوي مزمن، آلبومینوري یا بیماري قلبي-عروقي، میتوان از داروهاي CCB )ديهیدروپریدیني( یا 

دیورتیک شبه تیازیدي نیز به عنوان خط اول درمان استفاده کرد.
**در صورت عدم وجود بیماري کلیوي مزمن، آلبومینوري یا بیماري قلبي-عروقي، ميتوان از CCB )ديهیدروپریدیني( + دیورتیک 

.)ACEI/ARB شبه تیازیدي نیز به عنوان خط اول درمان استفاده کرد )بدون تجویز

اندازهگیري فشارخون در هر ویزیت پزشک 1

اصلاح سبک زندگي2

ارزیابي فشار خون و بررسي از نظر عوارض جانبي 4

بارداري یا تمایل
 به بارداري

BP>120/80mmHg 150/90>BP≥130/80
mmHg

*شروع داروهاي

ARB / ACEI3

بیش از هدف

اضافه کردن دسته دارویي که
تاکنون دریافت نکرده است 5

نرسیدن به هدف
ادامه درماندرماني با دو دارو

ارجاع به سطح بالاتر

رسیدن به هدف درماني و تحمل دارو

ارزیابي فشار خون و بررسي از نظر عوارض جانبي 4

نرسیدن به هدف درماني با دوز مناسب سه دارو1 یا ایجاد عوارض با تمام دستههاي قبلي

در نظر گرفتن شروع آنتاگونیست های مینرالوکورتیکوئید

،BP≥180/110mmHg
وجود سردرد، سرگیجه،
تاري دید و تنگي نفس

**شروع داروهای

ACEI/ARB 3

به علاوه یکي از داروهای
CCB )ديهیدروپریدیني( یا 

دیورتیک شبه تیازیدي
تثبیت وضعیت بیمار و

همزمان ارجاع به بیمارستان

در صورت ایجاد عوارض
با هرکدام از کلاسهاي
دارویي به کلاس دیگر

تغییر داده شود. در صورت
 ایجاد عوارض با ACEIها  

)به غیر از هیپرکالمي و
ARB نارسایي کلیه(، با 

جایگزین شود )مثل سرفه(.

BP≥150/90mmHg

	
	 

	
	 

	
	 	

	 

1 Acute Coronary Syndrome
2 Congestive Heart Failure
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جدول19-داروهایرایجکنترلفشارخوندربزرگسالانمبتلابهدیابت
کهدربازارداروییایرانموجودهستند

دسته
عوارضجانبیکنتراندیکاسیون/احتیاطنامداروها،دوزمعمولروزانهدارویی

ACEI1

میلی گــرم،  	  150 تــا   12/5  :Captopril
یــا 3 دوز منقســم در 2 

ــا 40 میلی گــرم، منقســم در  	 Enalapril: 5 ت
1 یــا 2 دوز

ــار  	 ــک ب ــرم ی ــا 40 میلی گ Lisinopril: 10 ت
در روز

حاملگی، تنگی دوطرفه 
شریان کلیه، هیپرکالمی، 

نارسایی حاد کلیوی، سابقه 
آنژیوادم

سرفه خشک، هیپرکالمی، آنژیوادم، 
افزایش کراتینین خون

توجه: سرفه مداوم و خشک ممکن است 
در مصرف کنندگان ACEI دیده شود که 

پس از قطع ACEI برطرف می شود.

اگر دارویی از دسته ACEI سبب سرفه 
شود، احتمالاً با سایر داروهای ACEI نیز 

این عارضه دیده می شود.

ARB2

ــرم، منقســم  	 ــا 100 میلی گ Losartan: 25 ت
در 1 یــا 2 دوز

Valsartan: 80 تــا 320 میلی گــرم یــک بــار  	
در روز

Telmisartan: 40 تا 80 میلي گرم یک بار در  	
روز

حاملگی، تنگی دو طرفه 
شریان کلیه، هیپرکالمی، 

نارسایی حاد کلیوی

هیپرکالمی، افزایش کراتینین خون

توجه: در صورت بروز عارضه جانبی سرفه 
با مصرف ACEI، می توان دارویی از دسته 

ARB را جایگزین آن کرد.

CCB	

Dihydropyridines

ــک  	 ــرم ی ــا 10 میلی گ Amlodipine: 2/5 ت
ــار در روز ب

Nifedipine*: تنهــا بــه صــورت IR در ایــران  	
موجــود اســت. 

Non-dihydropyridines

تا 480 میلی گرم،  	  120 :*Dilitiazem(ER)
منقسم در 1 تا 2 دوز 

Verapamil*: تنهــا بــه صــورت IR در ایــران  	
موجــود اســت. 

بلوک قلبی )بلوک 
دهلیزی– بطنی درجه 2 
یا 3(، نارسایی احتقانی 
قلب )استثنا: آملودیپین 
را می توان مصرف کرد(، 

سندروم Sick-sinus )در 
غیر دی هیدروپریدینی ها(

برادی کاردی )با غیر 
دی هیدروپریدینی ها(، تاکی کاردی 

رفلکسی )با دی هیدروپریدینی ها(، سردرد 
و گرگرفتگی )با دی هیدروپریدینی ها(، ادم 
محیطی)عمدتاً با دی هیدروپریدینی ها( 
که ادم با تجویز هم زمان ACEI/ARB یا 

کاهش دوز CCB بهبود می یابد.

توجه: CCB ها )استثنا: آملودیپین( 
نارسایی قلبی را بدتر می کنند، زیرا 

توانایی قلب در انقباض و پمپاژ خون را 
کاهش می دهند.

1 Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors
2 Angiotensin II Receptor Blockers
3 Calcium Channel Blockers
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عوارضجانبیکنتراندیکاسیون/احتیاطنامداروها،دوزمعمولروزانهدستهدارویی

 Diuretics

Thiazides

	  :Hydrochlorothiazide
12/5 تا 25 میلی گرم یک بار در 

روز )معمولاً  دوز 50 میلی گرم، به 
علت افزایش عوارض کمتر تجویز 

می شود(

	                   :Indapamide
1/25 تا 5 میلی گرم یک بار در 
روز که به صورت SR در ایران 

موجود است.

Loopdiuretics

Furosemide: 20 تا 80  	
میلی گرم، منقسم در 2 دوز

Aldosteroneantagonist

Spironolacton: 12/5 تا 50  	
میلی گرم، منقسم در 1 یا 2 دوز 

Eplerenone: 50 تا 100  	
میلی گرم، منقسم در 1 یا 2 دوز

Thiazide-Potassium
sparingdiuretic

Triamterene-H:25 تا50  	
میلی گرم هیدروکلروتیازید/50 تا 
100 میلی گرم تریامترن، یک بار 

در روز

 

نقرس، هیپوکالمی، هیپوناترمی، 
هیپرکلسمی، نارسایی کلیوی، 

دیس لیپیدمی

 

 نقرس، هیپوکالمی، هیپوناترمی، 
هیپو کلسمی، نارسایی کلیوی، 

دیس لیپیدمی

 

نارسایی کلیوی، هیپرکالمی، 
هیپوناترمی

 

 مشابه تیازیدها )استثناء: وجود 
هیپرکالمی( 

 

هیپوولمی، هیپوکالمی، هیپوناترمی، 
هیپرکلسمی، هیپرگلیسمی، هیپراوریسمی، 
هیپرکلسترولمی، هیپرتری گلیسریدمی، افت 
فشار خون ارتوستاتیک خصوصاً در سالمندان.

 

هیپوولمی، هیپوکالمی، هیپوناترمی، 
هیپوکلسمی، هیپرگلیسمی، هیپراوریسمی، 

هیپرکلسترولمی، هیپرتری گلیسریدمی، 
افت فشار خون ارتوستاتیک خصوصاً در 

سالمندان.

 

هیپرکالمی، هیپوناترمی، ژنیکوماستی )فقط 
با اسپیرونولاکتون(، نامنظمی عادت ماهیانه 

در خانم ها )فقط با اسپیرونولاکتون(.

 

مشابه تیازیدها )استثناء: هیپرکالمی 
می دهند(، در مواردی که با تیازیدها 

هیپوکالمی ایجاد می شود می توان از این 
ترکیب استفاده کرد.  

ت
شارخونبالادردیاب
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عوارض جانبیکنتراندیکاسیون/احتیاطنام داروها، دوز معمول روزانهدستهدارویی

Beta

Blockers

Cardioselective

	 Metoprolol

Metoprolol tartrate(IR): 
 100 تا 400 میلی گرم، منقسم در
 2 دوز )نوع رایج تر در بازار دارویی

 ایران(

 Metoprolol succinate(ER):
400-25 میلی گرم، یک بار در روز

Bisoprolol: 2/5 تا 20 میلی گرم  	
یک بار در روز

Non-Cardioselective

Propranolol: 40 تا  160 میلی گرم،  	
منقسم در 2 دوز

Combinedalphaandbeta
receptorblocker

Carvedilol: 12/5 تا 50  	
میلی گرم، منقسم در 2 دوز

برونکواسپاسم در بیماران آسم یا 
COPD1 )خصوصاً با بتابلوکرهایی 

که Cardioselective نیستند(، 
بلوک قلبی)بلوک دهلیزی – 

بطنی درجه 2 یا 3(، سندروم 
Sick-sinus

ــو اسپاســم  ــرادی کاردی، افســردگی، برونک ب
Car-  )خصوصــاً بــــا بتـــا بلـوکرهــــایی که

dioselective نیســتند(، تشــدید بیمــاری 
ــی  ــا بلوکرهای ــا بت ــاً ب ــروق محیطی)خصوص ع
کــه Cardioselective نیســتند(، ناتوانــی 
جنســی )Erectile dysfunction(، افزایش 
ماســکه   ،HDL کاهــش  و  تری گلیســرید 

ــم هیپوگلیســمی. کــردن علائ

در بیماران با نارسایی قلبی از بین بتا بلوکرها 
کارودیلول، متوپرولول و بیزوپرولول ارجح اند.

توجــه: قطــع ناگهانــی بتــا بلوکرهــا در 
بــروز  موجــب  اســت  ممکــن  بیمــاران 
ــه  ــوکارد شــود )توصی ــا آســیب می ــن ی آنژی
ــه قطــع کــردن  ــاز ب می شــود در صــورت نی
بتــا بلوکرهــا در عــرض 1 تــا 2 هفتــه          

Taper شوند و سپس قطع شوند(.  

Alpha

Blockers

Prazosin: 2 تا 20 میلی گرم،  	
منقسم در 2 یا 3 بار در روز

Terazosin: 1 تا 20 میلی گرم،  	
منقسم در 1 یا 2 بار در روز

افت فشار خون ارتوستاتیک

* داروهــای Immediate release ایــن داروهــا جهــت کنتــرل فشــار خــون مناســب نیســتند کــه از ســه داروی نیفیدیپیــن، دیلتیــازم و 

وراپامیــل تنهــا دیلتیــازم در بــازار دارویــی ایــران بــه صــورت Long-acting موجــود اســت.

IR: Immediate release
ER: Extended release
SR: Slow release

1 Chronic Obstructive Pulmonary Disease
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راهنمایمصـرفآنتي پلاکت هادردیـابت

پیشگیريثانویه:

بیماری  با سابقه  بیماران دیابتی  ثانویه در  به عنوان پیشگیری  روزانه  با دوز 162-75 میلی گرم  از آسپرین  استفاده   .1
آترواسکلروتیک قلبی *(ASCVD) توصیه می شود.

2. در بیماران با سابقه ASCVD  و آلرژی به آسپرین، کلوپیدوگرل** 75 میلی گرم روزانه توصیه می شود.

3. درمان ترکیبی با آسپرین و ریواروکسابان***(Low dose) در بیماران با درگیری عروق کرونر، درگیری عروق محیطی 
**** (PAD( که خونریزی کمی دارند جهت جلوگیری از حوادث قلبی- عروقی، اختلال خون رسانی اندام ها توصیه می شود.

پیشگیرياولیه: 

1. براي تمام بیماران دیابتي در مردان و زنان که حداقل یک ریسک فاکتور برای حوادث قلبي-عروقی ماژور دیگر غیراز 
دیس لیپیدمي،  هیپرتانسیون،  زودرس،  قلبي-عروقي  آترواسکلروتیک  بیماري هاي  از  خانوادگي  حال  )شرح  دارند  دیابت 
مصرف سیگار، بیماري هاي مزمن کلیوي، دفع ادراري پروتئین( و افزایش ریسک خونریزي در آن ها وجود ندارد، تجویز 

آسپیرین )162-75 میلي گرم - روزانه( در نظر گرفته مي شود.

بیماري هاي  فاکتورهاي ماژور  بیشتر ریسک  یا  از 50 سال که یک  بیماران دیابتي کمتر  براي تصمیم گیري در مورد   .2
 ،)Intermediate risk( قلبي-عروقي را دارند و یا بیماران بالاتر از 50 سال بدون ریسک فاکتورهاي بیماري قلبي-عروقي

بیمار به سطح بالاتر ارجاع شود.

* Atherosclerotic Cardiovascular disease
**Clopidogrel
***Rivaroxaban
* * **Peripheral artery disease

(A)

(A)

(B)
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راهنمایواکسیناسیوندربیمارانمبتلابهدیابت 

توصیهها

انجام واکسیناسیون برای تمامی کودکان و بزرگسالان مبتلا به دیابت توصیه مي شود.    -1

واکسیناسیون سالانه آنفولانزا برای تمام افراد مبتلا به دیابت ) سن بالای 6 ماه( توصیه می شود.  -2

 )PCV10( و )PCV13( سه نوع واکسن براي عفونت پنوموکوکي وجود دارد. واکسن کونژوگه پنوموکوک 13 ظرفیتي  -3
برای استفاده کودکان زیر 2 سال. 

قابل  بالاي 2 سال  کودکان  و  بزرگسالان  براي   )PCV13( و   )PPSV23( پنوموکوک  ساکاریدي  پلي  واکسن های   -4 
استفاده است. 

افراد دیابتي 19 تا 64 سال باید دو مرحله واکسیناسیون پنوموکوک مطابق با گایدلاین کشوری واکسیناسیون  	
دریافت کنند. 

همه افراد دیابتي با سن بالاي 65 سال باید واکسن پنوموکوک دریافت کنند 	

واکسیناسیون هپاتیت B،دیفتری، کزاز، سیاه سرفه، سرخک، سرخجه و ویروس پاپیلوما انسانی برای بیماران مبتلا   -5
به دیابت طبق پروتکل کشوري توصیه می شود. 

6-  جهت تعیین زمان مناسب دریافت واکسن براي هر کدام از واکسن هاي فوق در شرایط خاص ) ابتلا به آن بیماري، 
نقص ایمني و بیماري هاي همراه( با متخصص عفوني مشاوره شود.

(A)

(C)

(C)

(E)
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فصلدهم-راهنمایتشخیصودرمان
هیپوگلیسمیدردیابت



هیپوگلیسمی

هیپوگلیسمی را چگونه شناسایی، پیشگیری و درمان کنیم؟

هیپوگلیسمی یا کاهش قند خون )BG≤70( عارضه ای شایع در بیماران دیابتی است که اغلب به دنبال درمان با انسولین 
و یا داروهای محرک ترشح انسولین رخ می دهد.

تشخیص

جدول20-علائمهیپوگلیسمی

نوروگلیکوپنیکنوروژنیک)اتونومیک(

لرزش

طپش قلب

تعریق

اضطراب

گرسنگی

تهوع

)Tingling( گزگز

کاهش تمرکز

گیجی

ضعف

خواب آلودگی

اختلال بینایی

اختلال در تکلم

سردرد/سرگیجه )سیاهی رفتن چشم ها(

انواع هیپوگلیسمی بر اساس شدت در جدول زیر بیان شده است.

جدول21-طبقهبندیهیپوگلیسمی

کرایتریایگلیسمیک)توصیف(طبقه بندیهیپوگلیسمی

قند خون کمتر از mmol/l( 70 mg/dl 3,9( )سطح1(

قند خون کمتر از mmol/l( 54 mg/dl 3( )سطح2(

یک حادثه حاد که با تغییر در وضعیت منتال و یا فیزیکی مشخص می شود نیازمند  )سطح3(
کمک برای درمان هیپوگلیسمی بدون در نظر گرفتن سطح گلوکز است.
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	توصیهها

1.شرححالهیپوگلیسمیبایددرهرویزیتبالینیبرایتمامافرادیکهدرخطرهیپوگلیسمیهستند
(C) مرورشدهودرصورتاندیکاسیونبررسیشود.

2.کلینیسینهابایدتمامافراددرخطرهیپوگلیسمیراازنظراختلالآگاهیهیپوگلیسمیغربالگری
کنند.

	.کلینیسینهابایدخطرفردیهیپوگلیسمیرادرزمانانتخابداروهایدیابتواهدافگلیسمیمد
نظرقراردهند.

	.استفادهازCGM(Continuous Glucose Monitoring) درافرادباریسکبالایهیپوگلیسمیمفیداستو
توصیهمیشود.

5.گلوکزدرمانارجحبرایافرادهوشیارباگلوکزکمتراز70mg/dlاستاگرچههرشکلیازکربوهیدرات
کهشاملگلوکزباشدممکناستاستفادهشود.15دقیقهبعدازدرماناولیهاگرهیپوگلیسمیهمچنان

(B) وجودداشتدرمانراتکرارکنید.

6.گلوکاگونبایدبرایتمامافرادیکهانسولیندریافتمیکنندیادرخطربالایهیپوگلیسمیهستند
تجویزشود.افرادخانواده،مراقبتکنندگان،پرسنلمدرسهودیگرانیکهازاینافرادمراقبتمیکنند
بایدمحلآنرابدانندودرموردنحوهتجویزآنآموزشببینند.ترکیباتگلوکاگونکهنیازبهبازسازی

نداشتهباشندترجیحدادهمیشوند.

7.تمامافرادیکهانسولیندریافتمیکنند)A(ویاافرادیکهدرخطرهیپوگلیسمیهستند)C(باید
آموزشساختاریافتهبرایپیشگیریازهیپوگلیسمیودرمانآنرادریافتکنندواینآموزشباید

برایافرادیکهتجربهحوادثهیپوگلیسمیکراداشتهاندادامهدارباشد.

8.بروزیکیابیشتراپیزودسطح2یا	هیپوگلیسمیبایدسریعامنجربهبازبینیطرحدرمانیشود.
(E) شاملکاهششدتدرمانویاتغییرداروهایدیابتاگرمناسبباشد.

برایدریافت آموزشدیدهخبره بالینی مراقبین به را ازهیپوگلیسمی آگاهی اختلال به مبتلا افراد .9
مداخلاتمبتنیبرشواهدجهتکمکبهبهبودآگاهیازعلائمهیپوگلیسمیارجاعدهید.

10.ارزیابیممتدعملکردشناختیباافزایشهوشیاریبرایهیپوگلیسمیدرصورتیکهنقصیاکاهش
عملکردشناختییافتشودبرایکلینیسینها،بیمارانومراقبتکنندگانپیشنهادمیگردد.

11.علتهیپوگلیسمیمکرریاشدیددرهربیماربایدبررسیشود.

علل رایج در بیماران دیابتی	

دوز اضافی یا زمان بندی نامناسب انسولین با رژیم غذایی و فعالیت ورزشی 	

 انتخاب نامناسب نوع انسولین یا داروهای محرک ترشح انسولین 	

(E)

(E)
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عدم مصرف به موقع میان وعده غذایی 	

 افزایش حساسیت به انسولین 	

 کاهش کلیرانس انسولین 	

 الکل 	

نارسایی کبد و کلیه 	

بایداختلالاتزیردرنحوهمراقبتودرمانوی 12.اگربیماربهطورمکرردچارهیپوگلیسمیمیشود
بررسیشود:

بررسی رژیم غذایی فعلی از نظرحجم و نوع مواد غذایی مصرفی )زمان و تعداد وعده ها و میان وعده ها(	

آموزش خودمراقبتی و توانمندسازی بیمار	

همراه داشتن دائمی مواد قندی مثل آبنبات، قند و شکلات 	
همراه داشتن کارت هویت بیمار دیابتی )شکل 1( 	

SMBG مکرر 	

هنگام ورزش طولانی 	
هنگام رانندگی طولانی 	

در صورت عدم بهبود بیمار، ارجاع به سطح بالاتر جهت بازبینی و تصحیح مقدار انسولین دریافتی و داروهای محرک 	
                                                      RSترشح انسولین

	1.بیمارانمبتلابهناآگاهیازهیپوگلیسمی)Hypoglycemia Unawareness(تحتدرمانباانسولین،
یکحادثههیپوگلیسمیسطح	یایکپترنبدونتوجیههیپوگلیسمیسطح2،بایدتوصیهشوندکه

(D,4) برایچندهفتههدفکنترلقندخونرابرایجلوگیریازبروزهیپوگلیسمیبالاترقراردهند.

	1.درمانهیپوگلیسمیمطابقنمودارشماره	انجاممیگیرد.

(D,5)
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نمودار	-درمانهیپوگلیسمیدربیماراندیابتی

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

شدید متوسط خفیف

بیمار هوشیار، آگاه و 
قادر به بلع است.

15 تا 20 گرم کربوهیدرات  	
سریعالاثر )4-3 حبه قند( 
به بیمار بدهید. پس از 15 
را  بیمار  خون  قند  دقیقه 
همچنان  اگر  کنید.  پایش 
بود   70mg/dl  از کمتر 
تکرار  بار   3 را  چرخه  این 

کنید.

پاسخ  	 عدم  صورت  در 
وریدی  هیپرتونیک  گلوکز 
گلوکاگون  میلیگرم   1 یا 
بیمار تجویز  برای  عضلانی 

کنید. 

بیمار  	 اگر  است.  بلع  به  قادر  و  آگاه  هوشیار،  بیمار 
کربوهیدرات  گرم  تا 20  دارد، 15  را  همکاری لازم 
سریعالاثر به او بدهید. پس از 15 دقیقه قند خون 

بیمار را پایش کنید.

گلوکاگون  	 میلیگرم   1 ندارد  همکاری  بیمار  اگر 
عضلانی برای بیمار تجویز کنید.

پس از 15 دقیقه قند خون بیمار را پایش کنید، اگر  	
گرم   20 تا   15 بود،   70mg/dl از  کمتر  همچنان 
کربوهیدرات سریعالاثر به او بدهید. قند خون را هر 15 
  70mg/dl  دقیقه پایش کنید. اگر همچنان کمتر از

بود این چرخه را 3 بار تکرار کنید.

در صورت عدم پاسخ گلوکز وریدی برای بیمار تجویز  	
کنید.

علائم حیاتی بیمار را کنترل کنید. 	

تزریق انسولین را قطع کنید. 	

گلوکاگون  	 میلیگرم   1 دسترسی  صورت  در 
عضلانی به وی تزریق کنید.

تزریق  	 وریدی  هیپرتونیک  گلوکز  ویال  یک 
کرده و این فرایند را 3 بار تکرار کنید. 

انجام  	 را  بیمارستان  به  ارجاع  اقدامات  فوراً 
دهید. 

قند خون بیمار را پس از 15 دقیقه پایش نمایید، بایستی بالاتر 
از 70mg/dl باشد. درمان را بر اساس اصول جدول سمت راست 
ادامه دهید. در صورت قفل شدن دهان، گلوکز 10 % را به صورت 
وریدی 100ml/hr تجویز نمایید تا زمانی که این مشکل برطرف 

شود تا بیمار به بیمارستان برسد.

هرگز دوزهای بعدی انسولین را حذف نکنید، پایش منظم قند خون بیمار را به مدت 24 تا 48 ساعت ادامه دهید. اصول پیشگیری و 
درمان هیپوگلیسمی را به بیمار آموزش دهید.

 70mg/dl در حال حاضر بایستی قـنـد خــون بیمــار بالاتـر از
باشد. 20 گرم کربوهیدرات طولانی اثر به او بدهید )بیمار می تواند 
2 عدد بیسکویت یا یک برش نان یا در صورت تمایل وعده غذایی 
بعدی را میل کند(. در صورت تزریق گلوکاگون عضلانی، 40 گرم 
کربوهیدرات طولانی اثر به بیمار بدهید تا جایگزین ذخایر گلوکاگون 

شود.

بیمار هوشیار اما گیج، ناآگاه یا پرخاشگر 
است و همچنان قادر به بلع میباشد.

بیمار هوشیار نیست، بسیار پرخاشگر 
بوده یا دهانش قفل شده است.
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شکل1:کارتهویتبیماردیابتی

توجه:
چربی ممکن است پاسخ گلیسمیک را به تأخیر بی اندازد یا طولانی کند. 	
در دیابت تیپ 2، پروتئین ممکن است پاسخ انسولین را بدون افزایش غلظت گلوکز افزایش دهد. بنابراین منابع  	

کربوهیدرات غنی از پروتئین نباید برای درمان یا جلوگیری از هیپوگلیسمی به کار رود.
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جدول21-ارزیابیخطرهیپوگلیسمیدرافرادتحتدرمانباانسولین،سولفونیلاورهیا
مگلیتینیدها

ریسکفاکتورهایاجتماعی،فرهنگییااقتصادیریسکفاکتورهایبالینی)بیولوژیک(

فاکتورهایخطرماژور

 ســطح 2 یــا 3 هیپوگلیســمی اخیــر )در خلال3  	
تــا 6 ماه گذشــته(

 درمان شدید با انسولین  	
 اختلال آگاهی از هیپوگلیسمی 	
 مرحله پایانی بیماری کلیوی 	
 اختلال شناختی یا دمانس 	

فاکتورهایخطرماژور

 عدم امنیت غذایی  	
 وضعیت با درآمد پایین  	
 بی خانمان بودن 	
 روزه داری به دلایل مذهبی یا فرهنگی 	

بقیهفاکتورهایخطر

 چند اپیزود اخیر هیپوگلیسمی سطح یک 	
 درمان با انسولین بازال1 	
 سن بیشتر از 75 سال 2 	
 جنس زن 	
 نوسانات زیاد قند خون 3 	
تعدد داروها  	
 بیماری قلبی عروقی  	

 بیماری مزمن کلیوی                                                               	
) GFR <60 ml/min/1.73m2  آلبومینوری یا(

 نوروپاتی 	
 رتینوپاتی 	
 اختلال افسردگی ماژور 	
سواد پایین سلامت  	
 اختلال مصرف مواد یا الکل 	

1- نرخ هیپوگلیسمی برای افراد با درمان شدید انسولین بالاترین است در مرحله بعد درمان انسولین بازال و سپس درمان 

با سولفونیل اوره یا مگلیتینیدها.
2- افراد جوان مبتلا به دیابت تیپ یک نیز در معرض خطر بالایی هستند.

3- کنترل شدید قند خون در کارآزمایی های بالینی نرخ هیپوگلیسمی را افزایش می دهد در مطالعات مشاهده ای هر دو 

HbA1c بالا و پایین با یک ارتباط j-slape با هیپوگلیسمی مرتبط هستند.
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فصلیازدهم-راهنمایپیشگیریودرمان
عوارضدیابت



عوارضدیابت

شیوع بالای عوارض میکرو و ماکروواسکولار بر اساس مطالعات انجام شده در کشور )از سال 1990 تاکنون(، نشان دهنده 
تأثیر بسزای بار این بیماری بر سلامت جامعه است. 

الف(عوارضحاددیابت

	HHS1

	DKA2

	توصیهها

درصورتوجودهریکازعلائمزیردربیماراندیابتیارزیابیعوارضحاددیابتضروریاستوبایدبیمار
RI:سریعاًبهبیمارستانارجاعشود

1.تهوعواستفراغقابلملاحظه

2.دردوتندرنسشکم)شایدعلائمبیمارشبیهعلائمشکمحادجراحیباشد.(

	.عوارضهیپرگلیسمیوگلوکزوری)پلیاوری،تشنگی،دهیدراتاسیون،تاکیکاردی،هیپوتانسیون(

	.عوارضاسیدوزمتابولیک)تنگینفس،تاکیپنه،تنفسکوسمال،بویمیوهدرتنفسبیمار،دیسترس
تنفسی(

5.گیجی،منگی،لتارژی،کما

6.بیمارانتحتدرمانمهارکنندهSGLT2،درصورتی کهباعلایمکتواسیدوزدیابتیمراجعهکنندبایداز
نظرکتواسیدوزبررسیشوندحتیاگرقندخونبالانباشد.

	اقداماتاولیهدرصورتشکبهکتواسیدوزدیابتیتارسیدنبیماربهبیمارستان

بررسی آزمایشگاهی قند خون بیمار، سطح الکترولیت ها و کتون ادرار و اسمولاریته خون )محاسبه اسمولاریته  مؤثر 	
2(Na)+Glc/18 :پلاسما

بررسی وضعیت هیدراتاسیون بیمار و سطح هوشیاری	
تجویز نرمال سالین وریدی، در صورتی که بیمار در شوک باشد یک تا دو لیتر نرمال سالین را طی یک تا دو ساعت 	

انفوزیون نمایید. در غیر این صورت 500 سی سی در ساعت برای چهار ساعت اول در نظر گرفته شود.

(D,5)

1 Hyperglycemic Hyperosmolar State
2 Diabetic Ketoacidosis
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نمودار5-پروتکلدرمانبیمارانمبتلابهDKAوHHS،درصورتعدمدسترسیبهمراکزمجهزتر

* Venous Blood Gas
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ارزیابی اولیه را تکمیل کنید؛ گلوکز مویرگی را چک کرده و کتون ادرار / سرم را جهت تأیید هیپرگلیسمی و کتونوری/کتونمی بررسی نمایید.
جهت بررسی پروفایل متابولیکی بیمار، نمونه خون او را گرفته و مایعات وریدی را شروع کنید: 1 لیتر سرم  NaCl 0/9% در هر ساعت

مایعات وریدی بی کربنات انسولین رگولار پتاسیم

برقراری عملکرد مناسب 
کلیه )خروجی ادرار تا 

)50 ml/hr حدود

تعیین وضعیت هیدراتاسیون

 K+ < 3/3
mEq/L

روش اول 
PH<6/9

 0/14 U/kg/ hr
انفوزیون 
وریدی
مداوم 
انسولین

روش دوم 
PH≥6/9

عدم تجویز 
شوک بیکربنات

کاردیوژنیک

Na+
پایین

تجویز سرم
%0/9 NaCl 

 )250-500 ml/hr( 
بر اساس وضعیت 

هیدراتاسیون

تجویز سرم
%0/45 NaCl 

 )250-500 ml/hr( 
بر اساس وضعیت 

هیدراتاسیون

Na+
نرمال  

Na+
بالا  

مانیتورینگ 
همودینامیک/  

کنترل 
فشارخون  

دهیدراتاسیون 
خفیف

Na+ارزیابی سطح سرمی

هیپوولمی 
شدید

تجویز
 %0/9 NaCl
)1 Lit/hr(

  100 mmol
بی کربنات در

 ml 400 سرم 
 20  mEq همراه با
از KCL طی مدت 
h 2 تزریق شود.

تا PH≥7  برسد 
این کار هر دو 
ساعت تکرار 
شود. سطح 

سرمی+K هر دو 
ساعت چک شود.

 0/1 U/kg
دوز بولوس 

وریدی

0/1 U/kg/ hr
دوز بلوس 

وریدی

K+ = 3/3 - 5/2 mEq/L

mEq/L 30 -20 پتاسیم 
در هر لیتر از مایع وریدی 
ریخته شود تا سطح سرمی 
 4-5  mEq/L پتاسیم بین

حفظ گردد.

هنگامی که گلوکز سرم به 
mg/dl 300 رسید دوز 

وریدی انسولین رگولار به  
  0/02-0/05 U/kg/hr
کاهش یابد. گلوکز سرم 

  200 -300 mg/dl بین
تا برگشت هوشیاری بیمار، 

نگه داشته شود.

هنگامی که گلوکز سرم به
mg/dl 200 رسید دوز وریدی انسولین 

 0/02-0/05 U/kg/hr رگولار به
کاهش یا انسولین سریع الاثر

 U/kg 0/1 به صورت زیر جلدی هر 
2 ساعت تزریق شود. گلوکز سرم بین 
mg/dl 200-150 تا برطرف شدن 

هنگامی که گلوکز سرم بهDKA نگه داشته شود.
 DKA( 200 mg/dl( یا

 HHS( 300 mg/dl( رسید،
تجویز دکستروز 5% همراه با

NaCl 0/45% با دوز
ml/hr 250-150 انجام شود.

الکترولیت ها، PH، BUN وریدی)*VBG(، کراتینین و گلوکز هر 4-2 ساعت تا زمان ثابت شدن 
چک شود. بعد از برطرف شدن DKA یا HHS و زمانی که بیمار قادر به غذا خوردن شد رژیم 
وریدی  انفوزیون  از  انتقال  برای  آغاز گردد.  مولتی دوز  به صورت  زیر جلدی  انسولین  درمانی 
انسولین به تزریق زیر جلدی، انفوزیون وریدی 2-1 ساعت بعد از شروع تزریق زیرجلدی، همچنان 
ادامه داده شود تا از کفایت سطح انسولین پلاسما اطمینان حاصل شود. در بیمارانی که قبلًا 
انسولین دریافت می کرده اند، تزریق انسولین با دوز U/kg 0/5 تا 0/8 روزانه شروع شده و بتدریج 

با نیاز بیمار تنظیم شود. عوامل مستعد کننده DKA یا HHS بررسی شوند.

انسولین 
قطع شود 
و پتاسیم 
 20-30

   mEq/hr
بدهید تا 

    K> 3/3
  mEq/L

شود.

اگر گلوکز سرم در عرض 
یک ساعت حداقل تا %10 

کاهش پیدا نکرد دوز بولوس 
U/kg  0/14 داده شده و 
سپس طبق دستورات قبل 

ادامه داده شود.

 K+ > 5/2
mEq/L

پتاسیم 
داده 

نمی شود 
اما هر دو 
ساعت 
سطح 

 K+ سرمی
چک شود.

HHSDKA



ب(عوارضمیکروواسکولار

1.نفروپاتیدیابتی

شناسایی نارسایی مزمن کلیه در افراد دیابتی نیازمند غربالگری به موقع برای پروتئینوری و ارزیابی کراتینین سرم )تخمین 
GFR( است.

این خطرات   برای کاهش  باید  و  کاردیوواسکولار هستند  وقایع  بالای  در ریسک  کلیه  نارسایی مزمن  بیماران دچار  همه 
بررسی و درمان شوند.

بیماری های کلیه در دیابت معمولاً براساس میزان پروتئین ادرار به دو دسته میکروآلبومینوری و ماکروآلبومینوری )نفروپاتی 
واضح( تقسیم می شوند.

میکروآلبومینوری )جدول 20( زودرس ترین نشانگر شروع بالینی بیماری های کلیوی دیابت می باشد و پس از آن نفروپاتی 
دیابتی با افزایش دفع پروتئین و کاهش eGFR ایجاد می شود. 

جدول22-انواعمیکروآلبومینوری

انواع
یکنمونهادرار

Alb(mg)/Cr(gr)

ادرار	2ساعته
Alb(mg)

<30<30طبیعی

299-29930-30میکروآلبومینوری

≥300≥300ماکرو آلبومینوری )کلینیکال(

	توصیه ها

1.درتشخیصمیکروآلبومینوریبایدمواردزیرموردتوجهقرارگیرد:

eGFR برای بررسی عملکرد کلیه	

موارد مثبت کاذب	
ورزش در 24 ساعت 	
بیماری های عفونی و تب دار 	
عفونت های ادراری 	
وجود خون در ادرار 	
فشار خون بالا 	
نارسایی قلبی  	
هیپرگلیسمی کنترل نشده  	

(C,3)
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موارد منفی کاذب	

کاهش عملکرد کلیه 	

2.دربیمارانمبتلابهدیابتنوع2،عملکردکلیه هابایددرزمانتشخیصدیابتوسپسبه طورسالانه
توسطدوفاکتورزیرارزیابیشود:

آزمایش ادرار از نظر آلبومینوری )2 نمونه مثبت از 3 نمونه بررسی شده ادرار پس از کنترل موارد مثبت کاذب(   	

	 CKD-EPI از فرمول  eGFR اندازه گیری کراتینین سرم و محاسبه ی

روش محاسبه: با استفاده از فرمول یا مراجعه آنلاین به لینک زیر: 	
https://qxmd.com/calculate/calculator_251/egfr-using-ckd-epi

	.درصورتوجودمیکروآلبومینوریلازماستبهاقداماتزیرتوجهبیشتریشود:

ورزش )زیر نظر کاردیولوژیست( 	
قطع سیگار   	
بررسی حوادث کاردیوواسکولار   	
کنترل فشار خون )کمتر از 130/80 میلی متر جیوه( 	
کنترل قند خون در محدوده ی توصیه شده مطلوب  	
کنترل چربی خون در محدوده ی توصیه شده مطلوب  	

	.همهبیمارانیکهدچارنفروپاتیدیابتیشدهاندبایدتحتدرمانباACEIیاARBقراربگیرندمگرآنکه
ممنوعیتمصرفداشتهباشند. 

5.بیمارانیکهتحتدرمانباACEIیاARBهستند،بایدطییکتادوهفتهپسازآغازدرمان،افزایش
دوزویادرهنگامبیماریهایحادازنظرکراتینینوپتاسیمسرمموردبررسیقرارگیرند.

6.مواردارجاعبهسطحبالاتر:

	 RSدرصورت کراتینین سرم بالاتر از1/5 میلی گرم/ دسی لیتر و آلبومینوری بیشتر از 3 گرم در روز
	 RS)eGFR<60ml/min( eGFR کاهش مزمن و پیش رونده عملکرد کلیه بر اساس
	 RSدر صورت عدم کنترل فشارخون
	 RUموارد فشار خون شدید و یا مقاوم به درمان
	 RSهماچوری
	 RIبروز عوارض داروهای کاهنده فشار خون، هیپرکالمی
	 RU  ARB  یا  ACEI افزایش کراتینین سرم بیشتر از 30% طی سه ماهه اول پس از شروع
آلبومین ادرار بیشتر از 30 میلی گرم در ادرار 24 ساعته یا نسبت آلبومین به کراتینین ادرار در یک نمونه، بیش از  	

RS30 میکروگرم / میلی گرم با وجود اقدامات انجام شده دارویی و غیر دارویی

(D,4)

(D,4)

(A,1)

(D,4)

(D,4)

(D,5)

(B,2)

(B,2)
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مراحل نارسایی کلیه در جدول زیرآمده است.

eGFR2-مراحلنارساییکلیهبراساس	جدول

eGFR)میلی گرمکراتینین/دقیقهبهتوضیحمرحله
ازای	1/7مترمربعازسطحبدن(

≥90*صدمه به کلیه باeGFR نرمال یا افزایش یافته1

2eGFR 89-60صدمه به کلیه با مختصر کاهش

3a  eGFR 59-45کاهش خفیف تا متوسط

3beGFR 44-30کاهش متوسط تا شدید

4eGFR 29-15کاهش شدید

5eGFR15یا دیالیزنارسایی کلیه>

*صدمه به کلیه با پاتولوژی، نمونه ادرار، نمونه خون و تست های تصویربرداری مشخص می شود.

در بیماران دیابت نوع 2 دارای حوادث کاردیوواسکولار بالینی که به هدف کنترل قند با درمان های قبلی نرسیده ایم و eGFR بالای 
20 دارند از درمان با مهارکننده SGLT2 برای کاهش خطر پیشرفت نارسایی کلیه می توان استفاده کرد. 

2.رتینوپاتیدیابتی

غربالگری منظم چشم جهت کشف رتینوپاتی دیابتی قابل درمان در مراحل اولیه اهمیت دارد.  	
کنترل مطلوب قند خون، زمان شروع و پیشرفت رتینوپاتی دیابتی تهدید کننده بینایی را کاهش می دهد. 	
در ارزیابی اولیه و حداقل سالیانه، مشاوره ی چشم از نظر بررسی رتینوپاتی دیابتی ضروری است. ویزیت های بیشتر و  	

درمان های تخصصی با نظر چشم پزشک تعیین می گردد.

	:توصیه ها

دربیمارانمبتلابهدیابتنوع2،غربالگریرتینوپاتیبایدبههنگامتشخیصدیابتوسپسبهطور 	
سالیانهانجامشود.دربیمارانمبتلابهدیابتنوع1غربالگریسالانهبایدپسازبلوغ)یابعداز15

سالگی(بهطوریکهحداقلپنجسالازآغازدیابتگذشتهباشدانجامشود.
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علاوهبرتوصیههایدرمانیتخصصیچشمپزشکمواردزیردرصورتوجودرتینوپاتینیازبهتوجهبیشتری
دارد:

1.کنترلدقیققندخوندرمحدودهتوصیهشدهمطلوب 
2.کنترلدقیقفشارخوندرمحدودهتوصیهشدهمطلوب 

	.کنترلچربیهایخوندرمحدودهتوصیهشدهمطلوب 

*دراوایلکنترلدقیققندخونبرایرسیدنبهاهدافدرمانی،رتینوپاتیبیمارتشدیدمیشود. 

	.نوروپاتیدیابتی

نوروپاتی دیابتی، گروه هتروژنی از اختلالات با تظاهرات بالینی گسترده می باشد. شناسایی به موقع و ارزیابی مناسب  	
نوروپاتی در بیماران دیابتی مهم است.

علائم و نشانه های زیر در بیماران دیابتی می تواند ناشی از نوروپاتی دیابتی باشد: 	

1. پلی نوروپاتی قرینه دیستال

از دست دادن حس دیستال اندام ها 	

پارستزی، هیپرستزی، دیزستزی، احساس گزگز و سوزش در پاها که از دیستال شروع شده و به سمت پروگزیمال  	
گسترش می یابد و در اندام فوقانی و تحتانی )دستکش وجوراب( که شب ها و درحالت استراحت تشدید می شود.

درد و دیزستزی از علایم درگیری فیبرهای کوچک است. درگیری فیبرهای بزرگ سبب بی حسی و نوروپاتی  	
دیستال حسی حرکتی می شود و ریسک فاکتور پیدایش زخم پای دیابتی است.

فقدان رفلکس های مچ پایی 	

2. نوروپاتی اتونوم:

تاکیکاردی در حالت استراحت )100 ضربه در دقیقه( 	

 هیپوتانسیون وضعیتی )افت فشار خون سیستولی تا 20 میلی متر جیوه یا دیاستولی تا 10 میلی متر جیوه( 	

گاستروپارزی )بی اشتهایی، تهوع، استفراغ، سیری زودرس، نفخ شکمی و اسهال متناوب( 	

اختلال تخلیه مثانه 	

 هیپرهیدروز دیستال اندام فوقانی و آنهیدروز دیستال اندام تحتانی 	

 عدم آگاهی از هیپوگلیسمی 	

3. پلی رادیکولوپاتی دیابتی، با درد شدید و ناتوان کننده در محل توزیع یک یا چند ریشه عصبی مشخص می شود و ممکن 
است با ضعف حرکتی نیز همراه باشد.

(A,1)

(A,1)

(A,1)
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4. مونونوروپاتی، با درد و ضعف حرکتی در محل توزیع یک عصب )شایع ترین درگیری عصب زوج 3 کرانیال با علائم 
دوبینی و پتوز(

تشخیص نوروپاتی دیابتی، پس از رد کردن سایر علل گذاشته می شود. نوروپاتی های غیر دیابتی هم ممکن است  	
در افراد دیابتی وجود داشته باشند و درمان متفاوتی دارند.

تا 50 درصد نوروپاتی های دیابتی محیطی )DPN( ممکن است بی علامت باشند و اگر تشخیص داده نشوند و  	
مراقبت از پا توصیه نشود فرد مستعد آسیب به این پای نوروپاتیک است.

امروزه درمان اختصاصی برای آسیب عصب در زمینه دیابت، به جز کنترل قند در دسترس نیست. کنترل قند در  	
دیابت نوع یک کاملًا در پیشگیری از نوروپاتی های دیابتی محیطی )DPN( و نوروپاتی اتونوم قلبی )CAN( و در 
نوع دو در کاهش پیشرفت نوروپاتی مؤثر است. البته از بین رفتن نورون (Neuronal loss) را reverse نمی کند.

	توصیهها

دربیمارانمبتلابهدیابتنوع2،غربالگرینوروپاتیبایدبههنگامتشخیصدیابتوسپسبهطور 	
سالیانهانجامشود.دربیمارانمبتلابهدیابتنوع1غربالگریسالانهبایدپسازبلوغبهطوریکه

حداقلپنجسالازآغازدیابتگذشتهباشدانجامشود.

غربالگرینوروپاتیمحیطیمیبایستبابررسیمیزانحساسیتبیماربهمونوفیلامان10گرمویا 	
میزانحساسیتویبهارتعاشدرسطحپشتیانگشتشستپابادیاپازن128هرتزانجامشود.

کنترلقندخوندرمحدودهتوصیهشدهمطلوببرایپیشگیریوبهتأخیرانداختننوروپاتیدر 	
دیابتنوعیکوآهستهکردنپیشرفتنوروپاتیدردیابتنوعدو.

	 RS:مواردارجاعبهسطحبالاتر
و تشخیص مذکورجهت نوروپاتی نشانههای و علائم از هریک یا دردناک علائم وجود درصورت

انتخابدارویمناسب)ضدافسردگی،ضدتشنجوضددرداپیوئیدی(

(D,4)

(A,1)

(A,1)

(B,2)

(D,5)
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ویزیتاولوسالیانه

درخواست آزمایش 
کراتینین سرم و محاسبه 

** eGFR

آیا علل زیر برای آلبومینوری 
وجود دارد؟

ورزش سنگین 	
بیماری های تب دار 	
عفونت های ادراری 	
هماچوری 	
فشارخون بالا 	
کتواسیدوز 	
نارسایی قلبی 	
هیپرگلیسمی کنترل نشده 	

	 Alb/Cr <30μg/mg

	 Alb <30mg/24h

تکرار سالانه ی آزمایش 

کنترل فشارخون کمتر از 130/80  	
کنترل قند خون در حد مطلوب      	
کنترل چربی خون در حد مطلوب 	
	   ARB یا  ACEI شروع داروهای
ارجاع به سطح بالاتر 	

تأیید تشخیص آلبومینوری

ادامه درمان و توصیه ها تا بهبود 
آلبومینوری تحت نظر سطوح بالاتر

درمان علت و بررسی مجدد 
میکروآلبومینوری

بله

خیر

ارجاع به سطح بالاتر

 eGFR < 60
	 Alb/Cr >30μg/mg

	 Alb >30mg/24h

درخواست آزمایش ادرار: U/A(Alb/Cr Ratio)* یا آزمایش ادرار 24 ساعته

*انجام این آزمایش برای بیمار آسانتر است و حساسیت و ویژگی معادل آزمایش ادرار 24 ساعته دارد.                                                                         

https://www.kidney.org › kdoqi › gfr_calculator**

.
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ویزیتاول

آیا بیمار کاهش بینایی، تاری دید و یا 
ارجاع به سطح بالاترمشکلات دیگر بینایی دارد؟

رتینوپاتی

ارجاع به چشم پزشک پایان بررسی در این 
ویزیت

آیا بیمار در 6 ماه گذشته معاینه 
چشم داشته است؟

پایان بررسی در این ویزیت

درمان و پیگیری 
براساس توصیههای  

چشم پزشک

معاینه 
سالانه 
چشم

ارجاع برای معاینه 
چشم

آیابیمارمبتلابهدیابتنوع2است؟*

آیا بیمار در یک سال گذشته معاینه چشم داشته است؟

آیابیمارمبتلابهدیابتنوع1است؟*

آیا بیش از 5 سال از تشخیص بیماری میگذرد؟

بله

بله بله

بله

بله
خیر

خیر

خیر

بلهخیرخیر

بله

بله

خیر

آیا بیمار عوامل خطر رتینوپاتی دارد؟
هیپرگلیسمی 	
فشارخون بالا 	
آلبومینوری 	
آمپوتاسیون اندام تحتانی 	
سابقه دیابت بیش از 10 سال 	

*در صورتی که بیمار دیابتی باردار است و از آخرین معاینه چشم او بیش از سه ماه گذشته است یا بیمار قصد بارداری دارد، در اولین ویزیت به چشم پزشک 

ارجاع داده شود.
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نوروپاتیدیابتی

نوروپاتیاتونوم

اختلالات گوارشی
گاستروپارزی 	
درد شکم 	
تهوع و استفراغ 	
نفخ 	
یبوست 	
اسهال )اغلب شبانه( 	

کنترل قند خون در حد  	
مطلوب

رژیم غذایی مناسب کم  	
چربی، با حجم کم و دفعات 

بیشتر
افزایش فیبر در درمان  	

یبوست
ارجاعبه 	

گاستروانترولوژیست

اختلالات ادراری- تناسلی
اختلال عملکرد جنسی 	
خشکی واژن 	
اختلال عملکرد مثانه  	

)شب ادراری، تکرر ادرار، 
فوریت ادرار، احتباس و 

بیاختیاری ادرار(

کنترل قند خون درحد  	
مطلوب

بررسی عفونت ادراری 	
ارجاعبهاورولوژیست 	
ارجاعبهروانپزشک 	

اختلالات پسودوموتور
اختلال تعریق 	
عدم تحمل گرما 	
پوست خشک 	

کنترل قند خون درحد مطلوب 	
ارجاعبهاندوکرینولوژیست 	

اختلالات قلبی
تاکیکاردی در حال استراحت 	
عدم تحمل ورزش 	
افت فشار خون وضعیتی 	
سرگیجه، ضعف، سنکوپ 	

کنترل قند خون درحد مطلوب 	
بررسی آنمی 	
در صورت افت فشار خون  	

وضعیتی استفاده از جورابهای 
الاستیک و توصیه به عدم تغییر 

ناگهانی وضعیت
بررسی داروهای کنترل فشار خون 	
ارجاعبهکاردیولوژیست 	

ارجاع به سطح بالاترنوروپاتیدیستال
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*داروهای موارد 2 و3 فقط با نظر سطح بالاتر شروع یا تغییر دوز داده می شوند.

بررسی علائم نوروپاتی در هر ویزیت )پارستزی، احساس سوزش، دردهای تیر کشنده و سایر علائم( 	
معاینه )تست مونوفیلامان، ارتعاش، ارزیابی رفلکس پا و تست درک درد، لمس، حرارت( 	

کنترل قند ، فشار و چربی خون در محدوده مطلوب 	
رد سایر علل نوروپاتی)در صورت نیاز مشاوره با نورولوژیست( 	

مشاوره زخم پا 	
بررسی شدت علایم: )اختلال در خواب، افسردگی، تداخل در فعالیتهای روزانه و عدم تحمل بیمار( 	

علائم خفیف 	
استفاده از پماد موضعی

)Capsaicin مانند(

بررسی مجدد بیمار و 
در صورت عدم بهبودی  
طبق ستون چپ ادامه 

میدهیم.

علائم شدید:
استفاده از داروهای نورولوژی:

Tricyclic Antidepressant-1 (TCA)، در صورت وجود شواهد بیماری 
قلبی باکاردیولوژیست مشورت شود. 

Amitriptyline، قرصهای 10 و 25 میلی گرمی، شروع: 25 میلیگرم  	
هنگام خواب

Nortriptyline قرصهای 10 و 25 میلی گرمی، شروع: 25 میلیگرم  	
هنگام خواب

*:Antiepileptic drugs  )2
	  Gabapentin

	 Pregabalin
*:(SSRI) Selective Serotonin Reuptake Inhibitors  )3

	  Duloxetine

	 Paroxetine



شکل 2 - تست دیاپازون

شکل 3- غربالگری سریع نوروپاتی دیابتی با مونوفیلامان

بـرایکاهـشدردناشـیازنوروپاتیمحیطـیازداروهایذیـلبهصـورتجداگانهیاترکیبیاسـتفاده
میشود:

ضد تشنج ها شامل پره گابالین، گاباپنتین، والپروات 	

ضد افسردگی ها شامل آمی تریپتیلین، دلوکستین، ونلافاکسین 	

اسپری نیترات موضعی 	

کرم کپسائیسین 	

(A,1 , B,2 , B,2)

(B,2)

(B,2)
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ج(عوارضماکروواسکولار

)CoronaryArteryDisease(بیماری هایعروقکرونردردیابت
بیماري هاي قلبي-عروقي آترواسکلروتیک )ASCVD( شامل بیماري هاي عروق کرونر قلب )CHD(، بیماري هاي عروق مغزي 

مثل سکته مغزي و بیماري عروق محیطي مانند درگیري عروق پا هستند.

	توصیهها
1.متوقفنمودنمصرفسیگار

2.فعالیتفیزیکیمنظم
در رابطه با فعالیت فیزیکي لازم به ذکر است 150 دقیقه یا بیشتر فعالیت فیزیکي متوسط یا شدید در هفته توصیه 
مي گردد. در بیماران جوان با آمادگي جسماني 75 دقیقه در هفته از فعالیت فیزیکي شدید مي توان توصیه نمود. 
همچنین به بیماران توصیه مي شود از نشستن هاي طولاني خودداری کنند و پس از هر 30 دقیقه نشستن، راه بروند 

یا فعالیت فیزیکي دیگري انجام دهند.

	.تغذیهسالم

	.کاهشوزن

 )ASCVD( ،5.کنترلقندخون )ارجاع به فصل کنترل قند خون جهت استفاده داروهایی که همراه با کنترل قند خون
را کاهش می دهند.

6.کنترلفشارخون)ارجاع به فصل فشار خون(

7.کنترلچربيخون)ارجاع به فصل دیس لیپیدمي(

8.استفادهمناسبازآنتيپلاکتها )ارجاع به قسمت آنتي پلاکت(

9.درصورتيکهسابقهقبليانفارکتوسمیوکاردوجودداشتهباشدداروهايبتابلوکربرايحداقل	سال
پسازبروزآنبایدادامهداشتهباشد.

10.تجویزداروهايمهارکنندهARBوACEIدربیمارانباعوارضآترواسکلروتیکجهتکاهشریسک
حوادثقلبي-عروقيتوصیهميگردد.

11.متفورمیندربیمارانبستريدربیمارستانبانارسایيقلبيوشرایطناپایدار)unstable(قطعشود.

12.درمانهايدارویيزیردرکنترلقندخون،نارسایيقلبيوکاهشریسکقلبي-عروقيدربیماران
مبتلابهدیابتمورداستفادهقرارميگیرندتوصیهميشودجهتتصمیمگیريدرماندارویي)وشروع

آنها(بامتخصصینمربوطه)سطحبالاتر(مشاورهشوند.

تجویزمهارکنندههايSGLT2بهعنوانکاهندهقندخون،کاهندههمزمانعواملخطرقلبي-روقيودرمان 	
(A)           .CHF

	 (A) تجویزآگونیستهايGLP 1بهعنوانکاهندهقندخونوکاهندههمزمانعواملخطرقلبي-عروقي.

(C)

(B)

(B)

(C)

(C)

(D)

(D)

* Ejection Fraction
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کدامیکازبیماراندیابتيبایدازنظربیماري هايعروقکرونرموردبررسيقرارگیرند؟

بیماراني که علایم آتیپیکال قلبي مانند تنگي نفس بدون علت یا احساس ناخوشایند در قفسه سینه دارند. 	
بیماران با علایم تیپیک قلبي 	
	  ،*TIA اگر شواهدي از بیماري هاي عروقي همراه وجود دارد مانند شنیدن بروئي بر روي عروق کاروتید، شواهدي از

وجود استروک (Stroke)، وجود لنگش متناوب** یا شواهدي از بیماري هاي عروق محیطي
اگر نوار قلب در حالت استراحت (Resting ECG) غیرطبیعي باشد مثلًا وجود Q Wave در نوار قلب 	

*بیمارانی باید از نظر نارسایی قلب اکوکاردیوگرافی شوند که یا علامت دار هستند یا در صورتی که علامت بالینی 
ندارند شواهد آزمایشگاهی  B-Type natriuretic peptide (BNP) غیر طبیعی دارند.

د(زخمپايدیابتي

بیماری پای دیابتی بیماری پای دیابتی یکی از جدی ترین عوارض بیماری دیابت است که رنج و هزینه های مالی زیادی را 
بر بیمار، خانواده بیمار، متخصصان مراقبت های بهداشتی-درمانی و نظام سلامت تحمیل می کند و منابع و امکانات وسیعی 
از جامعه صرف امور رسیدگی به این بیماران می شود. رویکردهای مبتنی بر پیشگیری، آموزش به بیمار و کادر درمان، 
درمان چند رشته ای و نظارت دقیق براساس آنچه در این راهنمای عملیاتی آورده شده است می تواند بار ناشی از بیماری 

پای دیابتی را کاهش دهد. 

	توصیهها

1.تمامبیماراندیابتيمي بایستسالیانهجهتتشخیصشرایطپرخطرپیشگویيکنندهزخموقطعاندام
(A) تحتمعاینهمنظمقرارگیرند)بهجدول25مراجعهشود(.

2.کنترلقندخون
	.کنترلفشارخون

	.اصلاحسبکزندگي
5.قطعمصرفسیگار

6.درمواردمصرفسیگار،ازدسترفتنحسمحافظتيپا،تغییرشکلدرپایاسابقهوجودعوارضدرپاها
(C,3) لازماستبیمارانجهتاقداماتپیشگیرانهومراقبتمادامالعمربهمتخصصپاارجاعشوند.

موهایساق، ریزش نازک، و براق پوست قبیل از پاها در درگیریشریاني کهشواهد بیماراني تمام .7
دیستروفيناخنها،فقداننبضهایدورسالیسپدیسوتبیالیسپوستریوررادارند،بایدازنظردرگیری

(B,2) عروقيموردارزیابيقرارگیرند.

8.معاینهبایدشاملبررسیپوست،ارزیابیناهنجاریهایپا،ارزیابیعصبی)تست10گرمیمونوفیلامان(
باحداقلیکارزیابیدیگر)Pinprick،دما،لرزش(وارزیابیعروقی،ازجملهنبضدرساقوپاهاباشد.

(B)            
9.افرادیکهشواهدیمبنیبرازدستدادنحسیازخمیاقطععضوقبلیدارندبایددرهرویزیتپاهایشان

* Transient Ischemic Attack
* * Intermittent Claudication
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(A)   معاینهشود.
10.سابقهقبلیزخم،قطععضو،پایشارکو،آنژیوپلاستییاجراحیعروق،استعمالسیگار،رتینوپاتیو
بیماریکلیویرادریافتکنیدوعلائمفعلینوروپاتی)درد،سوزش،بیحسی(وبیماریعروقی)خستگی

(B) پا،لنگش(راارزیابیکنید.
پر زمان تحتانی، اندام های نبض ارزیابی شامل باید محیطی شریانی بیماری برای اولیه غربالگری  .11
شدنمجددمویرگی،تستروبر،رنگپریدگیپابههنگامبالابردنآنوزمانپرشدنوریدیباشد.
افرادیکهسابقهخستگیپا،لنگشدرهنگامراهرفتنودرداستراحتوابستهبهکاهشیاعدموجود
نبضهایپاهارادارند،بایدبرایشاخصمچپا-بازوییABI(1(وارزیابیعروقیبیشتردرصورتلزوم

(B)         ارجاعدادهشوند.
12.یکرویکردچندرشتهایبرایافرادمبتلابهزخمپاوپاهایپرخطرتوصیهمیشود)بهعنوانمثال،
کسانیکهدیالیزمیشوند،کسانیکهپایشارکودارند،کسانیکهسابقهزخمیاقطععضوقبلیدارندو

(B) کسانیکهبیماریشریانیمحیطیدارند(.
	1.افرادیکهسیگارمیکشندوسابقهعوارضاندامتحتانی،ازدستدادنحسمحافظتی،ناهنجاریهای
ساختارییابیماریشریانهایمحیطیدارند،برایمراقبتهایپیشگیرانهونظارتمداومبهمتخصصان

(B) مراقبتازپامراجعهکنند.
	1.ارائهآموزشهایخودمراقبتیپیشگیرانهکلیبههمهافرادمبتلابهدیابت،ازجملهافرادیکهحس
محافظتیدارند،درموردروشهایمناسببرایمعاینهپا)لمسیابررسیبصریباآینهنشکن(برای

(B) نظارتروزانهبرمشکلاتاولیهپا.
15.استفادهازکفشهایدرمانیمخصوصبرایافرادمبتلابهدیابتدرمعرضخطربالایزخمتوصیه
میشود،ازجملهافرادیکهحسمحافظتی،بدشکلیپا،زخم،تشکیلپینه،گردشخونمحیطیضعیف،

(B) یاسابقهقطععضودارند.
16.درصورتمشاهدهزخمپايدیابتيبیماربایستيجهتدرمانهایسیستمیکوموضعیزخمبهسطح

                  RU.بالاتر*ارجاعشود
(C,3) بهخصوصدرمواردزیر:

بزرگ شدن قطر زخم    	
خروج ترشحات چرکي یا خوني  	
تغییر رنگ )قرمزي اطراف زخم، وجود نقاط آبي رنگ در زخم مثل کبودي و سیاه شدن پوست( 	
بوي بد زخم )عفونت بی هوازی(   	
درد 	
مرطوب شدن زخمي که قبلًا خشک بوده 	
تورم   	
به وجود آمدن یک زخم جدید   	
بیمار دچار زخم پای دیابتی همراه با تب لازم است سریعاً بستری شود. 	

17.برایزخمهایپایدیابتیمزمنکهتنهابامراقبتاستانداردمناسببهبودنیافتهاند،درمانکمکی
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*متخصص عفونی، متخصص جراحی عمومی و متخصص جراحی عروق



گرفتهشود. نظر در باید تصادفیسازیشده کنترلشده کارآزمایی مطالعه دارای پیشرفته عوامل با
پوستی جایگزینهای منفی،غشایجفت، فشار با زخم درمان استشامل ممکن کمکی درمانهای
مهندسیشدهزیستی،ماتریسچندلایهبدونسلول،پچهایپلاکتیفیبرینولکوسیتاتولوگو

(A) اکسیژندرمانیموضعیباشد.
18.آموزشپیشگیرياززخمپايدیابتي:آموزشبیماران،روشيارزشمندجهتتوانمندسازيبیماران

(E, 4)    دیابتيدرمراقبتازخودوجلوگیريازبروزعوارضدیابتاست.
برایناساسآموزشمراقبتازپابهعنوانبخشیازدرمانچندتخصصیبرایهمهبیمارانمبتلابه

(B, 2)         دیابتتوصیهمی شود.

اینآموزشهاشامل:
یا  	 پوستي، درد  ترک  تورم،  رنگ،  تغییر  بررسي مشکلاتي همچون  و  پا  روزانه  معاینه  مانند:  آموزش خودمراقبتی 

بي حسي، انتخاب کفش مناسب، رعایت بهداشت )شستشوي روزانه و به دنبال آن خشک کردن دقیق پاها خصوصاً 
لابلای انگشتان(، کوتاه کردن ناخن ها به شکل مستقیم، عدم دستکاري ضایعاتي همچون میخچه، کمک گرفتن برای 
معاینه پا در صورت کاهش بینایی، عدم راه رفتن با پاي برهنه )حتی در منزل روی فرش(، عدم استفاده از اجسام 
داغ مانند بخاری یا سنگ و بطری داغ برای گرم کردن پا، کنترل دمای آب قبل از استحمام، جدی گرفتن هرگونه 
ترک پا، مرطوب نگهداشتن سطوح خشک پا با استفاده از کرم های مرطوب کننده )بین انگشتان از کرم های مرطوب 
کننده استفاده نشود(، پوشیدن جوراب هایی از جنس کتان که تنگ نباشند، تعویض روزانه آن ها و عدم ایجاد فشار 

اضافی به پا در سفر)هر دو ساعت یکبار از جا بلند شده و قدم بزند(.

 مراجعه به پزشک در صورت: وجود میخچه یا پینه، تغییر رنگ، تورم، ترک پوستي، درد یا بي حسي، درصورت وجود  	
هرگونه زخم در پا بلافاصله آن را با یک پانسمان استریل بپوشانید.

اصولپیشگیریاززخمپایدیابتی

پنج عامل کلیدی برای پیشگیری از بروز زخم پای دیابتی وجود دارد:
1. شناسایی پای در معرض خطر

2. مشاهده و معاینه پای در معرض خطر
3. آموزش به بیمار، خانواده و ارائه دهندگان مراقبت بهداشتی-درمانی

4. استفاده همیشگی پوشش مناسب پا
5. درمان علائم پیش از بروز زخم

برای شناسایی اینکه آیا افراد در معرض خطر زخم پا هستند یا خیر، موارد زیر را انجام دهید: 

گرفتن شرح حال: سابقه آمپوتاسیون و زخم پا 	
بررسی وضعیت عروقی: لمس نبض های پا 	
ارزیابی فقدان حس محافظتی )LOPS( با استفاده از یکی از تکنیک های زیر: 	

درک حس فشار با استفاده از تست مونوفیلامان 10 گرمی	
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درک حس لرزش با استفاده از دیاپازون 128 هرتز 	

در صورت عدم دسترسی به مونوفیلامان و دیاپازون: لمس ملایم نوک انگشتان پای بیمار توسط نوک انگشتان دست 	
)IPSWICH( فرد معاینه کننده به مدت 2-1 ثانیه

عواملی که با پای در معرض خطر مرتبط هستند عبارتند از:

کنترل ضعیف قند خون	
	 LOPS/نوروپاتی محیطی
	PAD

بدشکلی های پا )بونیون، انگشت چکشی، مفصل شارکو و غیره(	
میخچه یا پینه پیش اولسراتیو	
زخم قبلی	
قطع عضو قبلی	
مصرف سیگار	
رتینوپاتی	
نفروپاتی )به ویژه افراد تحت دیالیز یا پس از پیوند(	

سیستمطبقهبندیخطرابتلابهزخم

جدول	2-سیستمطبقهبندیخطرابتلابهزخموبازهزمانیغربالگریپیشگیرانه
)IWGDF 2023براساسراهنمایعملیاتی(

بازهزمانیغربالگریویژگیهاخطرزخمگروه

هر سال یک بارعدم وجود *LOPS و **PADبسیار کم0

هر 6 ماه یک باروجود LOPS و PADکم1

متوسط2
 PAD وجود + LOPS وجود
یا وجود LOPS + دفورمیته پا
یا وجود PAD + دفورمیته پا

هر 3 تا 6 ماه یک بار

بالا3
وجود LOPS یا PAD و یا یک یا چند مورد زیر:

وجود نوروپاتی محیطی و سابقه زخم پا یا آمپوتاسیون اندام 
تحتانی و بیماری کلیه مرحله انتهایی

هر یک تا 3 ماه یک بار

* بازه زمانی غربالگری مبتنی بر نظر متخصص است، زیرا سند منتشر شده ای برای پشتیبانی از این فواصل وجود ندارد.
*  Loss of Protective Sensation
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** Peripheral Artery Disease
جدول25-معاینهپایدیابتی

یافتههايبارزآزمونمربوطهبررسي

شرححالبیمار

عواملخطرایجادزخمیاقطععضو:

سابقه  	 نشده،  کنترل  دیابت  سیستمیک:  خطر  عوامل 
ابتلا به دیابت بیش از 10 سال، بیماري عروق محیطي 
)کاهش یا نبودن نبض های دورسالیس پدیس و تبیالیس 
نفروپاتي دیابتي )خصوصا  بینایي،  پوستریور(، اختلالات 
مرد،  جنس  بالا،  سن  مي شوند(،  دیالیز  که  بیماراني 

استعمال سیگار، فشار خون بالا و چربي خون بالا

عوامل خطر موضعي: سابقه قبلي قطع اندام یا زخم پا،  	
پا،  محافظتي  حس  دادن  دست  از  و  محیطي  نوروپاتي 
بر  دال  مدارکي  پا(  )دفورمیتی  پا  بیومکانیک  در  تغییر 
پا(،  یا پینه در کف  افزایش فشار به پا )تشکیل کالوس 

دفورمیتی ناخن ها و کفش نامناسب

سابقه زخم پا 	

سابقه آمپوتاسیون 	

سابقه ابتلا به دیابت بیش از 10 سال 	

اختلال بینایي 	

علایم نوروپاتي 	

لنگش پا 	

 مشاهدهکلي

میخچه، پینه 	

برجستگي سر متاتارس 	

انگشت چکشي، انگشت پنجه اي 	

معاینهدرماتولوژیک

پوست خشک 	

عدم وجود مو 	

پوسته هاي زرد یا قرمز رنگ 	

ناخن هاي زرد، ضخیم 	

ناخن هاي درگوشت فرورفته، ناخن هاي بلند  	
یا تیز

ترشحات بین انگشتان 	

زخم 	

غربالگريازجهت
وجودنوروپاتي

	  )g10(  Semmes–Weinstein مونوفیلامان
)شکل 3(

آزمون تعیین آستانه درک ارتعاش به وسیله دیاپازن  	

)128 HZ(

عدم درک در یک یا چند نقطه به نفع  	
نوروپاتی حسی و مستعد زخم است.

درک غیرطبیعي ارتعاش 	
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*Ankle Brachial Index

یافتههايبارزآزمونمربوطهبررسي

معاینهعروقي
لمس نبض هاي پشت پایي و پشت ساق پا 	

	  Toe pressure شاخص

عدم وجود نبض 	

	  Toe pressure در صورت عدم دسترسی به

همچنان شاخص *ABI مورد استفاده قرار گیرد.

بررسيبیومکانیکال
پا

دورسي فلکسیون و پلانتار فلکسیون مچ پا و انگشتان  	
شست

مشاهده راه رفتن بیمار 	

بررسي کفش بیمار 	

بررسي توانایي بیمار از نظر مشاهده و رسیدگي به پا 	

کاهش تحرک مفاصل 	

کاهش بینایي، عدم تعادل هنگام راه رفتن،  	
نیاز به استفاده از وسایل کمکي

کفشي که به خوبي پا را نمي  پوشاند 	

عدم توانایي بیمار در مشاهده و رسیدگي به پا 	



فصلدوازدهم-راهنمایتشخیصودرمان
دیابتبارداری



دیابتوبارداری

دیابت و هیپرگلیسمی در بارداری می تواند باعث ایجاد عوارض در مادر، جنین و نوزاد شود )جدول 27( شیوع دیابت بارداری 
در نقاط مختلف ایران از 3/1 % تا 10 % گزارش شده است. برای مراقبت بارداری از نظر دیابت، بررسی هیپرگلیسمی قبل، 

حین و بعد از بارداری انجام می شود.

	توصیهها

1.ازکلیهزنانباردارکهوضعیتآنهاازنظرابتلابهبیماریدیابتطیسهماهقبلازباردارینامشخصاست
آزمایشقندخونناشتادرخواستشود.تفسیرنتایجبراساسجدول1صورتگیرد.درصورتیکهقندناشتا
مساویویابیشتراز126mg/dlباشدآزمایشتکرارشود،درصورتیکهمجدداًبیشاز126mg/dlباشدبه
عنواندیابتآشکاردرمانشود.درصورتیکهFBS≥110≤126باشدفردبهعنوانپرهدیابتمحسوبشده،

رژیمغذاییمناسبوفعالیتفیزیکیتوصیهشود.

2.درزنانبارداریکهدیابتندارند،غربالگریازنظردیابتبارداریدرهفتهی28-	2بارداریبااستفاده
ازآزمونتحملگلوکزخوراکیدوساعتهبامصرف75گرمگلوکز)OGTT(ومقادیرتشخیصیجدول26

صورتمیگیرد.

	.مراقبتهایجامعدرمادرانمبتلابهدیابتبایدازقبلازبارداریتاپساززایمانبارویکردچندتخصصی
توسطتیمیبهرهبریمتخصصزنانومتخصصغددومتابولیسموباهمکاریپرستار،مامایآموزش

دیدهوکارشناستغذیهارائهشود.

این مبحث در دو بخش زیر ارائه می شود:

1- بارداری در بیماران مبتلا به دیابت نوع 1و2

)GDM(1 2- دیابت بارداری

1Gestational Diabetes Mellitus

(C,3)

(C,3)

(B,2)
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1.بارداریدربیمارانمبتلابهدیابتنوع1و2

)WHO 1 الف( پیشگیری از بارداری )براساس توصیه های درج شده در راهنمای بالینی مبتنی بر شواهد

	توصیهها

1.روشهایجلوگیریازبارداریمشابهجمعیتغیردیابتیاست.

2.قرصهایترکیبیضدبارداری2درصورتوجودعوارضدیابتوعواملخطربیماریهایقلبی-عروقی
ممنوعیتمصرفدارد.

	.ترکیباتضدبارداریکهفقطحاویپروژسترونمیباشندبهصورتخوراکییاتزریقعضلانیبرایاین
بیمارانمناسباست.

	.روشهایطولانیاثرمانندایمپلنتهاودستگاههایداخلرحمی)IUD(حاویمسروشهایمطمئنی
درزنانمبتلابهدیابتبهشمارمیروندکهمیزانهورمونهایدرگردشراکاهشمیدهندوبهاندازه

عقیمسازیمؤثرهستند.

5.بارداریدرزنانمبتلابهدیابتبایدازقبلبرنامهریزیشود.برایانتخابروشهایجلوگیریازبارداری
RR.ومشاورهقبلازبارداری،ارجاعبهسطحبالاترضروریاست

ب( مراقبت های پیش از بارداری

	توصیهها

ارائهمراقبتهایقبلازبارداریبایدبامشاورههایزیرانجامپذیرد:

RR.)1.مشاورهباسطحبالاتر)تعییناهدافدرمانیکنترلقندخون
RR.)2.مشاورهبامتخصصزنان)توالیویزیتهاتوسطمتخصصزنانتعیینمیشود
RR.)مشاورهچشم)توالیویزیتهاودرمانهاتوسطمتخصصچشمتعیینمیشود.	

)دیابتنوع2(و
)دیابتنوع1(

RRمشاورهتغذیه.	
RR.)5.مشاورهنفرولوژیست)توالیویزیتهاودرمانهاتوسطنفرولوژیستتعیینمیشود

6.مشاورهقلب

1World Health Organization 
2Combined oral contraceptives

(D,4)

(D,5)

(D,5)

(C,3)

(C,3)

(C,3)

(D,4)

(D,4)
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اهداف کنترل قند خون پیش از بارداری: 	

	توصیهها
1.میزانHbA1cکمتریامساوی6/5%باحداقلحملاتهیپوگلیسمی

2.میزانقندخونبیماربایدمطابقاهدافدرمانیمطلوبذکرشدهدرجدول8تنظیمشود.

داروهای خوراکی قبل و حین بارداری: 	

	توصیهها

RU.ادامهمصرفتمامداروهاوتغییرآنهابایدبامشاورهباسطحبالاترصورتگیرد

 1.اطمیناندادنبهبیمارکهمصرفگلیبنکلامیدومتفورمینپیشازبارداریواوایلبارداری،خطری
برایجنینومادرایجادنمیکند.گرچهدرایندستورالعملتوصیهمیشودحینبارداری،گلیبنکلامیدو

متفورمینبهعنوانخطاولدرمانمورداستفادهقرارنگیرد.

2.درصورتبارداریداروهایACEIوARBقطعشدهوتارسیدنبیماربهسطحبالاترRSقرصمتیلدوپا،
لابتولول،نیفدیپین،دیلتیازم،کلونیدینوپرازوسینجایگزینشودوبرایتعییندوزدرمانیباتوجه
بهشرایطبیمارمشاورهتلفنیباسطحبالاترصورتگیرد.
	.فشارخونمطلوبدربارداریدرمحدوده5	1-110میلیمترجیـوهبــرایفشــارخونسیستولیو

85میلیمترجیوهبرایفشارخوندیاستولیتعریفمیشود.
	.درصورتبارداری،استاتینهابایدقطعشود.

5.مصرفمکملفولاتبادوزبالا)قرصیدوفولیکحاوي00	میکروگرماسیدفولیکو150میکروگرم
یدیدپتاسیم(درکلیهزنانمبتلابهدیابت،ازپیشازبارداریتاهفتهدوازدهمبارداریضروریاست.

6.درزنانباردارمبتلابهدیابتنوع1و2آسپیرینبادوز150-100میلیگرمدرروزازانتهایسهماههاول
بارداریتازمانتولدبرایکاهشخطرپرهاکلامپسیتوصیهمیشود.                           

(A,1)

(D,4)

(D,5)

(B,2)

(B,2)

(E)

(B,2)

(A,4)

(D,4)
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ج( مراقبت زمان بارداری:

	توصیهها

اگربیمارتحتمراقبتهایپیشازباردارینبودهاست:

1.مشاورههایذکرشدهدرمراقبتهایپیشازبارداریانجامشود.
2.توصیههایذکرشدهدرمراقبتهایپیشازباردارینیزبایدبرایبیمارانجامشود.

	.اهدافکنترلقندخوندربارداری:
قند خون ناشتا کمتر از 95 میلی گرم بر دسی لیتر و: 	
قند خون یک ساعت پس از غذا کمتر از 140 میلی گرم بر دسی لیتر و یا قند خون دو ساعت پس از غذا کمتر از  	

120 میلی گرم بر دسی لیتر

پایش قند خون توسط خود بیمار با دستگاه گلوکومتر حداقل 4 بار در روز   	

هموگلوبین گلیکوزیله کمتر از %6 	

	.انسولیندرمانی:

انسولینNPH، انسولین پایه انتخابی در بارداری است مگر سودمندی آنالوگ های انسولین با نظر متخصص غدد و  	
متابولیسم تأیید شود. 

انسولین رگولار جهت کنترل قند خون پس از غذا، ارجح است و آنالوگ های سریع الاثر )لیسپرو و آسپارت( به صورت  	
فردی با تجویز متخصص غدد و متابولیسم قابل استفاده است. 

د( عوارض:

	توصیهها

RI.درصورتبروزهریکازمواردزیرارجاعفوریبیماربهسطحبالاترتوصیهمیشود

1.فشارخونبالاباوجودمصرفداروهایتوصیهشدهتوسطمتخصصین

2.علائماحتمالیترومبوآمبولی

	.حملاتمکررهیپوگلیسمی

	.علائماحتمالیوجودکتواسیدوزدیابتی

(D,5)

(D,5)

(B)

(C,3)

(B)

(D,4)

(B,2)
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)GDM(2.دیابتبارداری

در صورت عدم وجود دیابت در غربالگری اولیه )توصیه های دیابت و بارداري صفحه 108(، تشخیص دیابت بارداری با توجه 
به جدول 26 صورت گیرد.

RU.دیابتبارداریبهمحضتشخیصبهسطحبالاترارجاعشود

جدول26-غربالگریوتشخیصدیابتبارداری

	 در زنانی که پیش از دوران بارداری مبتلا به دیابت نبوده اند، آزمون تحمل گلوکز خوراکی به روش زیر انجام می گیرد:•

آزمون تحمل گلوکز خوراکی دو ساعته )OGTT(، در سه مرحله اندازه گیری قند خون ناشتا، 1 ساعت و 2 ساعت پس  	
از مصرف 75 گرم گلوکز خوراکی

	 آزمون تحمل گلوکز خوراکی باید صبح هنگام و پس از حداقل 8 ساعت ناشتایی انجام شود.•

	 در صورتی که حداقل یکی از شاخص های قند خون بالاتر از مقادیر زیر باشد، تشخیص دیابت بارداری قطعی است:•

	   92 mg/dl ≤ قند خون ناشتا

	   180 mg/dl ≤ قند خون 1 ساعت پس از مصرف گلوکز

	   153 mg/dl ≤  قند خون 2 ساعت پس از مصرف گلوکز

	توصیهها

1.توصیههایمراقبتهایزمانبارداریبایدبرایاینبیماراندرنظرگرفتهشود.

بارداری)	تا12هفتهبعد(و از بایدپس GDMدرآنهاتشخیصدادهمیشود، 2.همهخانمهاییکه
حداقلهر	سالیکبارازنظربروزدیابتیاپرهدیابت،تحتغربالگریقراربگیرند.

	.جهتپیشگیریازابتلابهدیابتدرزناندارایسابقهGDMکهدرحالحاضرپرهدیابتیکهستند،
مداخلاتاصلاحسبکزندگیویااستفادهازمتفورمینتوصیهمیشود.

:GDMاهدافکنترلقندخوندر.	

	  95 mg/dl < قند خون ناشتا

	  140 mg/dl≥ قند خون یک ساعت پس از غذا

	 120 mg/dl≥ قند خون دو ساعت پس از غذا

(D,5)

(B,2)

(A,1)
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جدول27-عوارضمادری،جنینی/نوزادیدیابت

نوزادجنینمادر

سندرم دیسترس تنفسیسقطپره اکلامپسی

هیپوگلیسمیمرده زاییپلی هیدرامنیوس

هیپر بیلیروبینمیماکروزومیزایمان زودرس

هیپوکلسمیناهنجاری های مادرزادیپیشرفت بیماری های عروقی

هیپومنیزیمی

پلی سیتمی

نوزاد با وزن کم

ری
ردا
تبا

دیاب
ن
رما

ود
ص

خی
ش
یت

ما
هن
را

113



نمودار10-دیابتوبارداری

تبارداری
صودرماندیاب

شخی
راهنمایت
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دیابتدارد

مطابق با ستون 
اول سمت راست 

ادامه دهید.

دیابتندارد

تشخیص دیابت بارداری

ارجاعبهسطحبالاترجهت
کنترلقندخونحینبارداری

انجام آزمون 
OGTT با 75 گرم 
گلوکز خوراکی در 
هفته 24 تا 28 

بارداری

	  92mg/dl ≤ قند خون ناشتا یا
قند خون یک ساعت پس از مصرف  	

    180mg/dl ≤ گلوکز یا
قند خون دو ساعت پس از مصرف  	

   153mg/dl ≤ گلوکز

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

	
	 

دیابتوبارداری

	تا12هفتهپسازپایانبارداريوحداقلهرسهسالیکبارازنظربروزدیابتیاپرهدیابتپایششود.

بیماردیابتی

بیمارقصدبارداریداردبیماربارداراست

بیمارغیردیابتیباردار

در ویزیت اول بیماران برای 
تشخیص دیابت بررسی شوند. 

)جدول 3( 

اقدامات فوری
قطع استاتین  	
	 ARB  و  ACEI قطع
کنترل قند خون 	
کنترل فشار خون 	

مشاوره های فوری
متخصص غدد 	
متخصص زنان 	
متخصص چشم 	
متخصص قلب 	
متخصص تغذیه 	

اقدامات لازم
کنترل قند خون از 3 ماه  	

قبل از بارداری
کنترل فشار خون 	

انجام مشاوره های تخصصی
متخصص غدد 	
متخصص زنان 	
متخصص چشم 	
متخصص قلب 	
متخصص تغذیه 	



فصلسیزدهم-راهنمایبیماری هایدهانودیابت



بیمـاریهایدهـانودیـابت
شیوعبیماریهایدهان

)پریودنتال(،  دندان  پیرامون  و  نگهدارنده  بافت های  بیماری های  و  دندانی  پوسیدگی  ویژه  به  دندان،  و  بیماری های دهان 
شایع ترین بیماری های جوامع انسانی بوده که تقریباً همه مردم جهان را در سال های گوناگون زندگی درگیر می کند.  

شیوعبیماریهایدهان
کشور

20191990

جهان) 50.96 – 45.31( 48.09)43.04-50.69(46.83 

ایران) 55.64 – 49.31( 52.24)46.22-54.92(50.46

ارتباطبیماریهایدهانودیابت
بیماری های دهان دارای ارتباطی دوسویه با دیابت می باشند و بیماری پریودنتال، ششمین بیماری شایع در دیابتیک ها است. 

تأثیردیابتبربیماریهایپریودنتالتأثیربیماریهایپریودنتالبردیابت

بیماری های پریودونتال یک ریسک فاکتور در کنترل قند خون 
رتینوپاتی،  شامل  دیابت  دهانی  غیر  عوارض  شیوع  می باشد. 
نفروپاتی، نوروپاتی و عوارض قلبی-عروقی در بیماران دیابتیک 
در   1 بتا  اینترلوکین  است.  بالاتر  پریودنتال  بیماری های  با 
 90 پریودنتال،  بیماری  با  دیابتیک  بیماران  لثه ای  ترشحات 
درصد بیشتر از افراد غیر دیابتی بدون بیماری پریودنتال دیده 

شده است. 
با  دیابتی ها  در  انسولین  به  مقاومت  و  دیس گلیسمی  ریسک 
بیماری پریودنتال بالاتر می رود و HbA1c  نیز افزایش می یابد.

در بیماری دیابت، به دلایل گوناگون مانند کاهش ترشح و افزایش 
میزان قند بزاق، خواص بافری آن در هنگام کاهش PH تغییر کرده، 
بزاق هم کاهش پیدا می کند و محتوای پلاک  توان آنتی باکتریال 
می یابند.  افزایش  نیز  پوسیدگی زا  باکتری های  و  دهان  میکروبی 
افزایش  را  پریودنتال  بیماری های  و  پوسیدگی  عوامل، ریسک  این 

می دهند. 
 %86 دیابتی،  افراد  در  پریودنتال  بیماری  پیشرفت  یا  بروز  خطر 

بیشتر از افراد غیر دیابتی می باشد.

درمان بیماری های پریودنتال باید به عنوان یک بخش اصلی از کنترل و درمان دیابت در نظر گرفته شود. متأسفانه با وجود 
روشن بودن ارتباط میان بیماری های دهان و دیابت، پزشکان و دندان پزشکان در ارجاع بیماران به همدیگر و مشاوره، 

همکاری مناسبی ندارند. 

نقشدندانپزشکاندربهبوددیابت

درمان های ساده مانند جرم گیری و پاک کردن سطح ریشه های دندان ها می تواند سبب کاهش  HbA1C به میزان 0,27 تا1,70   
در بازه 4-3 ماهه و کاهش میانگین FPG به میزان 9 میلی گرم در دسی لیتر شود که البته همچنان  نیازمند مطالعات بیشتر و 
سنجش میزان اثربخشی در دراز مدت می باشد. همچنین با کاهش معنادار سطح سرمی TNF- α و CRP در بیماران دیابت تیپ2 

همراه است.
در برخی مطالعات دیده شده کاربرد دهانشویه )کلرهگزیدین( و آنتی بیوتیک می تواند اثر بخشی درمان پریودنتال را در بیماران 

دیابتیک افزایش دهد.  

بیشتر از 90 درصد  مبتلایان به دیابت، عوارض دهانی را نشان می دهند. 

ت
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جدول28-شایعترینعوارضدهانیدربیمارانمبتلابهدیابت

لیکن پلان دهانافزایش پلاک میکروبیپوسیدگی دندان

درد در ناحیه دهانتأخیر در بهبود زخم های دهاني افزایش عمق پاکت پریودونتال

زخم هاي دهاني عفونت هاي دهاني افزایش تخریب لثه چسبنده 

سندرم سوزش دهان  بوي دهان شبیه استون تحلیل استخوان آلوئول 

اریتروپلاکیا بزرگي غدد بزاقي کاندیدیازیس

هیپرپلازي هایپرکراتوزیس تغییرات چشایي 

Median rhomboid glossitisزبان جغرافیایي تغییرات حسی

آبسه پریودونتال مکررخشکي دهان تغییرات کیفي بزاق 

ضایعات انتهای ریشه در دیابتی ها افزایشی 42 درصدی دارد. مرگ و میر ناشی از سرطان دهان در مبتلایان به دیابت، 41 درصد 
بیش از غیر دیابتی ها بوده  و شیوع اختلالات متابولیسم گلوگز)GMD( در مبتلایان به سرطان دهان بیشتر است..

	توصیهها

1.کلیهبیماراندیابتیازنظرسلامتدهانوبهویژهبافتهایپریودونتال،بایدحداقلسالیدوبار،توسط
دندانپزشکویزیتشوند.هرزماندرویزیتپزشک،یافتههایمثبتیدالبروجودبیماریهایدهان

ودندانیافتشودنیزبیماربایدبهدندانپزشکارجاعشود.

جدول29-زمانارجاعبهدندانپزشکبرپایهارزیابیبالینی

زمانارجاعیافتههایمثبتدرارزیابی

طی 2 تا 4 هفته* خشکی دهان 
طی 2 تا 4 هفته سوزش دهان

طی 2 تا 4 هفته تغییر رنگ، التهاب یا خونریزی در لثه
طی 2 تا 4 هفته تغییر حس چشائی

طی 2 تا 4 هفته زخم، برجستگی یا تغییر رنگ غیر طبیعی در مخاط دهان
طی 2 تا 4 هفته پوسیدگي اولیه دندان ها 

طی 2 تا 4 هفته درد متوسط دنداني 
    طی 24 تا 48 ساعت**درد شدید دندانی

طی 24 تا 48 ساعتزخم های دهانی مقاوم به درمان
      در همان روز***عفونت

در همان روز تحت فشار قرار گرفتن مجاری تنفسی
در همان روز  تریسموس
در همان روز تغییر صدا

(C,4)

*Routine refer, **Urgent refer, ***Emergent refer
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و پزشکان باشند.همکاری داشته دیابت بههنگام درتشخیص نقشمهمی دندانپزشکانمیتوانند .2
دندانپزشکاندرتشخیصسریعتربیماریدیابتمیتواندبسیارکمککنندهباشد.

	.		درصدازپزشکان،ارتباطبیماریهایدهانودیابترانادیدهمیگیرندوتنها0	%ازآنهابیماران
رابرایمعایناتدهانبهدندانپزشکارجاعمیدهند.

	.درمانجرمگیریوپاککردنسطحریشهدندانمیتوانددرکاهشHbA1cنقشبسیارمهمیراایفا
کند.

5.نگهداریدندانهاباجذببهترموادغذاییواستفادهازموادسالمفیبرداربهجایخوراکیهاینرمو
شیرینیاپختنیوچربنقشبسیارمهمیدربهبودشیوهزندگیوتغذیهسالمدارد.

6.باتوجهبهارتباطدخانیاتبادیابتوبیماریپریودونتال،همچنیننقشپررنگدندانپزشکاندرترک
سیگار،همکارینزدیکپزشکانودندانپزشکاندرموردبیمارانسیگاریدیابتیکبسیارسودمند

است.

7.باتوجهبهاثراتمخربخشکیدهانبروضعیتسلامتدهانبهویژهافزایششدیدخطرپوسیدگی
دندانهاوشیوع12.5تا75درصدیخشکیدهاندردیابتیها،برکنترلخشکیدهانتوسطپزشکان

باهمکاریدندانپزشکان،تأکیدمیشود.

ایمپلنتهایدندانی،کنترلوضعیتقندخونتوسط با ازدسترفته ازجایگزینیدندانهای 8.پیش
دندانی ایمپلنتهای پیرامون التهاب قندخون،خطر بودن بالا که چرا دارد اهمیت بسیار پزشکان،
)Peri-implantitis(وشکستدرمانراتا	برابرافزایشمیدهد.درشرایطکنترلشده،منعیبرای

درمانایمپلنتدربیماراندیابتیوپیشدیابتیوجودندارد.

9.برایکلیهبیماراندیابتیککهقصدبارداریدارند،مشاورهدندانپزشکی،قبلوحینبارداری،جهت
تشخیصوکنترلبیماریهایدهانودندان،توصیهمیشود.احتمالدیابتبارداریدرزنانبابیماری

پریودنتال67درصدافزایشمییابد.

بیماریهایپریودنتالشاملرتینوپاتی،نفروپاتی، با بیماراندیابتی بهعوارضدیابتدر ابتلا 10.خطر
قلبی-عروقیومرگومیرنسبتبهدیابتیهابدونبیماریپریودنتالاز90درصدتابیشازسهبرابر

افزایشمییابد.

(C,3)

(C,3)

(C,3)

(C,3)

(B,1)

(B,2)

(B,2)

(A,1)

(A,2)
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عصبشناختی



الف(اندیکاسیونهایکلیارجاعبیمارانمبتلابهدیابتنوع1ونوع2

1.بیمارانتازهتشخیصدادهشدهنوع1ونوع2)بیماراننوع1بههمراهخانواده(
تشکیل پروفایل عصب روانشناختی بیماران تازه تشخیص داده شده نوع 1 و 2 شامل:

ارزیابی و اخذ شرح حال روانپزشکی 	
ارزیابی عملکردهای شناختی 	
ارزیابی روابط خانواده، سبک های فرزندپروری و عملکرد تحصیلی در کودکان و نوجوانان   	

2.ناپایداریوضعیتمتابولیکومراقبتفردی:

عدم پایبندی )non-adherence( به رژیم درمانی 	
HbA1C>10 و وجود شواهدی از استفاده ناکافی از انسولین 	
ترس بیش از حد و اغراق آمیز از هیپوگلیسمی 	
DKA مکرر )در 75 تا 88 درصد از بیماران DKA مکرر، شواهدی از استرس خانوادگی و اختلال روانپزشکی وجود دارد.( 	

تعارض درون خانوادگی مرتبط با دیابت 	
مصرف مواد مخدر )الکل، تریاک و ...( 	
مصرف سیگار 	

	.تشخیصجدیدعوارضناشیازدیابت

ب(اندیکاسیونهایاختصاصیارجاعبیماراندیابتی

1.بیمارانمبتلابهدیابتنوع1

وجود نشانه هایی از افسردگی و سایر اختلالات خلقی 	

همه بیماران مبتلا به دیابت نوع 1، باید به طور سالیانه از نظر ابتلا به افسردگی هم مورد ارزیابی قرار گیرند و  	
در صورت وجود علائم افسردگی ارجاع داده شوند )شیوع افسردگی در بیماران مبتلا به دیابت نوع 1 حدود 20 

درصد و سه برابر جمعیت عادی است(.

اختلالات اضطرابی 	

فوبیای تزریق 	

اختلال اضطراب فراگیر 	

ترس از هیپوگلیسمی 	

اضطراب های مرتبط با مدرسه مانند اضطراب آزمون، اضطراب تکلیف و ... در کودکان و نوجوانان دیابتی 	

پروتکلارجاعبیماراندیابتیبرایبررسی
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اختلالات رفتاری 	

اختلالات رفتاری در بین کودکان مبتلا به دیابت نوع 1 شایع تر و نیازمند ارجاع است. 	

اجتماعی  	 روابط  و  هیجانی  تنظیم  اختلالات  علایم  بیان  یا  و  شکایت  با  دیابت  به  مبتلا  نوجوانان  و  کودکان 
)دوست یابی، گروه پذیری، فرمان پذیری و ...( از سوی خود و یا خانواده، نیاز به ارجاع دارند.

کودکان مبتلا به دیابت که علائم اختلال سلوک )رفتارهای ضداجتماعی و...( را هم نشان می دهند، به همراه  	
خانواده نیازمند ارجاع هستند.

کودکان مبتلا به وابستگی به بازیهای ویدئویی و سایر اشکال وابستگی به فضای مجازی نیازمند ارجاع هستند. 	

شیوه های  	 آموزش  و  ارزیابی  و  بیماری  پذیرش  لحاظ  به   1 نوع  دیابت  به  مبتلا  نوجوانان  و  کودکان  خانواده 
فرزندپروری متناسب نیازمند ارجاع هستند.

بیماران مبتلا به دیابت نوع 1 در سنین ازدواج، نگرانی های متعددی در خصوص تأثیرات دیابت بر روی اکوسیستم  	
خانواده دارند و از این بابت نیازمند ارجاع هستند.

مقاومت روانی به انسولین در دوره بلوغ در نوجوانان مبتلا به دیابت نوع 1  نیازمند ارجاع است. 	

اختلالات خوردن )آنورکسیا و بولیمیا( 	

اختلالات بالینی و تحت بالینی خوردن در بیماران مبتلا به دیابت نوع 1، شیوعی معادل با 10 تا 24 درصد )سه  	
برابر جمعیت عمومی( دارد.

شیوع اختلالات خوردن به ویژه در دختران نوجوان مبتلا به دیابت بیشتر و از این رو نیازمند ارزیابی سالیانه است. 	

در موارد زیر غربالگری اختلالات خوردن به ویژه در دختران نوجوان مبتلا به دیابت ضروری است: 	

نگرانی بیش از حد نسبت به شکل و وزن بدن 	

BMI پایین  	

کنترل نامطلوب قند خون 	

اختلالات شناختی 	
کودکان و نوجوانان مبتلا به دیابت با افت عملکرد تحصیلی نیاز به ارجاع دارند. 	

 ارزیابی توانایی عصبی- شناختی در کودکان دیابتی دچار هیپوگلیسمی پایدار و مکرر به ویژه در صورت همراهی  	
با تشنج، ضروری است.
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2.بیمارانمبتلابهدیابتنوع2

افسردگی 	

همه بیماران مبتلا به دیابت نوع 2 باید به طور سالیانه از نظر ابتلا به افسردگی مورد ارزیابی قرار گرفته و در  	
بین  نـوع2،  به دیـابت  بیمــاران مبتلا  افسـردگی در  ارجاع داده شوند )شیوع  افسردگی  صورت وجود علائم 

30-15 % و 2 تا 3 برابر جمعیت عادی است(.

پرسش های غربالگری زیر، معیار نسبتاً مناسبی برای ارجاع هستند: 	
آیا در طی ماه گذشته احساس افسردگی، ناامیدی و یا غمگینی داشته اید؟ 	
آیا در طی ماه گذشته احساس بیعلاقگی و بیحوصلگی برای انجام کارهای خود داشته اید؟ 	

اضطراب 	

اختلال اضطراب فراگیر: شیوع اختلال اضطراب فراگیر )علائمی مانند نگرانی بدون دلیل و بیش از حد، فقدان  	
تمرکز، گرفتگی عضلانی، دردهای جسمی بدون دلیل و ...( در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2، 14 % و سه برابر 

جمعیت عمومی است.

حملات panic با علائم شبیه به هیپوگلیسمی 	

کنترل compulsive قند خون 	

 اختلالات شناختی 	

دمانس عروقی و آلزایمر: به منظور بررسی احتمال ابتلا به دمانس، باید همه بیماران مبتلا به دیابت نوع 2 بالای  	
65 سال، از لحاظ قابلیت های شناختی )حافظه و ...( غربالگری سالیانه و در صورت لزوم ارجاع داده شوند.

اختلالات خوردن 	

 اختلالات بالینی و تحت بالینی خوردن به ویژه در میان افراد چاق مبتلا به دیابت نوع 2 شایع تر و نیازمند بررسی  	
دوره ای است )شیوع اختلال خوردن بدون کنترل یا binge eating در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2، تا سه برابر 

بیشتر از جمعیت عادی برآورد شده است(.

مصرف مواد و سیگار 	

افراد سیگاری مبتلا به دیابت باید تشویق به ترک سیگار شده و برای ترک سیگار ارجاع داده شوند. 	

افراد معتاد به مواد مخدر باید جهت ترک ارجاع داده شوند. 	

اختلالات جنسی ناشی از دیابت پس از رد اختلالات اندوکرین توسط اندوکرینولوژیست 	
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فصلپانزدهم-سلولدرمانيدردیابت



سلولدرمانیدربیماریدیابت

دیابت یک بیماری مزمن متابولیک است که با افزایش سطح گلوکز خون مشخص می شود و در طول زمان منجر به آسیب 
جدی به اندام های مختلف از جمله: قلب، چشم ها و کلیه ها می گردد. طبق گزارش فدراسیون بین المللی دیابت، در سال 
2017، 424/9 میلیون بیمار دیابتی بین 20 تا 79 سال در سراسر جهان وجود داشته است و پیش  بینی می شود این تعداد 
تا سال 2045 به 628/6 میلیون نفر برسد. به طور کلی براساس مطالعات، سه نوع اصلی دیابت وجود دارد: دیابت نوع1 
)T1DM( که در آن تخریب سلول های β در پانکراس منجر به نقص تولید انسولین می شود، دیابت نوع 2 )T2DM( که در 
آن مقاومت پیشرونده بدن به انسولین وجود دارد و در نهایت ممکن است به تخریب سلول  های بتای پانکراس و نقص کامل 
تولید انسولین نیز منجر شود و دیابت حاملگی یا دیابت دوران بارداری. براساس نوع دیابت، تاکنون از شیوه های درمانی 
متفاوتی شامل: تزریق انسولین و یا استفاده از پمپ انسولین، عمل جراحی پیوند پانکراس و مصرف داروهای کاهنده گلوکز 
خون، در جهت بهبود علایم و کنترل بیماری استفاده شده است، اما هیچ کدام به طور قطعی تأثیرگذار نبوده اند و گاهی 
عوارض جانبی قابل توجهی نیز داشته اند. بنابراین، نیاز جدی به شناسایی و بهره مندی از روش های درمانی نوین با کارایی 
بالاتر برای بهبود بیماران دیابتی وجود دارد. در این راستا، محققان استفاده از سلول ها به ویژه، سلول های بنیادی را مورد 
بررسی و توجه قرار داده اند. مطالعاتی با پیشینه طولانی نشان داده اند سلول های بنیادی می توانند تقسیم های مکرر انجام 
داده و بدون تمایز بمانند. اما در صورتی که محرک خاص برای بیان ژن های کلیدی در محیط وجود داشته باشد، قادر 
به تمایز به انواع مختلف سلول های اختصاص یافته هستند. به این ترتیب، تاکنون تلاش هایی برای استفاده از سلول های 
بنیادی به منظور جایگزینی سلول های از کار افتاده در سطوح تحقیقات پیش بالینی و بالینی انجام شده است و در این 
زمینه از سلول های بنیادی مزانشیمی MSCs(1( و خون ساز 2)HSCs( متفاوتی شامل سلول های بنیادی بالغ لوزالمعده، مغز 
استخوان، بند ناف، روده باریک، سلول های بنیادی جنینی و سلول های بنیادی پرتوان القایی استفاده شده است. در این 
میان مهمترین نوع سلول های بنیادی که امروزه بسیار مورد توجه هستند سلول های بنیادی مزانشیمی می باشند. به طور 
خلاصه، سلول های بنیادی مزانشیمی قادر به خود تجدیدی و تمایز به دودمان های مزانشیمی متعدد، مانند دودمان های 
چربی زا، غضروفی و استخوانی در شرایط آزمایشگاهی هستند. علاوه بر این، به دلیل بیان متوسط کمپلکس سازگاری بافتی 
اصلی )MHC( کلاس I، و همچنین عدم وجود MHC کلاس II و مولکول  های تحریک  کننده روی سطوح سلولی، ایمنی زایی 
پایینی از خود نشان می دهند. از سوی دیگر، انبوهی از سیتوکین ها، فاکتورهای رشد و اگزوزوم های ترشح شده توسط 

سلول های بنیادی مزانشیمی نقش اساسی در تنظیم حساسیت به انسولین و اختلال عملکرد سلول های β دارند.

درمانی  مداخله  که  کرده اند  پیشنهاد  بالینی  یافته  های  و  حیوانی  آزمایش  های  از  فزاینده ای  تعداد  گذشته،  دهه های  در 
مبتنی بر سلول های بنیادی به ویژه سلول های بنیادی مزانشیمی یک روش درمانی نوظهور و امیدوارکننده برای درمان 
دیابت است. برای مثال تعدادی از مطالعات نشان داده اند که سلول های بنیادی می توانند به سلول های تولید کننده انسولین 
تمایز یابند و بدین ترتیب سبب ترمیم جزایرلانگرهانس تخریب شده در پانکراس مدل های حیواني شوند. در سال 2018، 
مطالعه  ای توانایی سلول های بنیادی مزانشیمی را در مهار فعال سازی مسیر آپوپتوز توسط استرس شبکه آندوپلاسمی در 
جزایر پانکراس پیوندی در موش را نشان داد. در همان سال Wang و همکاران نشان دادند که سلول های بنیادی مزانشیمی 
مغز استخوان BM-MCs(3( اتولوگ، FPG )گلوکز پلاسمای ناشتا( را کاهش داده و میزان موفقیت پیوند جزایر را در بیماران 

مبتلا به انواع خاصی از دیابت بهبود می بخشند.
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1 Mesenchymal stem cells 
2 Hematopoietic Stem Cells  
3 Bone-marrow mesenchymal cells  



Voltarelli و همکاران از سلول های HSCs برای درمان بیماران مبتلا به دیابت نوع 1 استفاده کرده و نتایج دلگرم  کننده ای 

را گزارش نمودند.  Bhansali و همکاران نشان دادند که سلول های بنیادی مشتق شده از مغز استخوان نیز یک درمان ایمن 
و مؤثر برای T2DM در بهبود عملکرد سلول های β هستند. El-Badawy و همکاران نیز دریافتند که درمان با سلول های 
بنیادی می تواند سطوح پپتید C را بهبود بخشد. علاوه بر این، آن ها تغییرات هموگلوبین گلیکوزیله )HbA1c( و پپتید C را 
مورد مطالعه قرار دادند، اما به طور سیستماتیک سطوح گلوکز پلاسمای ناشتا )FPG(، نیاز به انسولین، یا عوارض جانبی پس 

از درمان با سلول های بنیادی را تجزیه و تحلیل نکردند.

دیابتی،  بیماران  درمان  در  بنیادی  سلول های  مفید  اثرات  تأیید کننده  بالینی  و  بالینی  پیش  شواهد  وجود  با  به طور کلی 
همچنان نیاز جدی به مطالعات قوی تر برای مشخص نمودن بهترین نوع و دوز سلول مورد نیاز و روش استفاده از سلول 

مورد نظر برای اثر بخشی بیشتر وجود دارد.
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Figure 9.3—Use of glucose-loweringmedications in themanagement of type 2 diabetes. ACEi, angiotensin-converting enzyme inhibitor; ACR, albumin-to-creatinine ratio; ARB, angiotensin receptor blocker; ASCVD, atherosclerotic cardio-
vascular disease; CGM, continuous glucosemonitoring; CKD, chronic kidney disease; CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; CVOT, cardiovascular outcomes trial; DPP-4i, dipeptidyl peptidase 4 inhibitor; eGFR, estimated glomerular
filtration rate; GLP-1 RA, glucagon-like peptide 1 receptor agonist; HF, heart failure; HFpEF, heart failurewith preserved ejection fraction; HFrEF, heart failurewith reduced ejection fraction; HHF, hospitalization for heart failure;MACE,major
adverse cardiovascular events;MI, myocardial infarction; SDOH, social determinants of health; SGLT2i, sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor; T2D, type 2 diabetes; TZD, thiazolidinedione. Adapted fromDavies et al. (84).
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فصلشانزدهم-خلاصهراهنمایبالینیدیابت



خلاصهراهنمایبالینیدیابت
به  نیاز  افراد مسن(  و  باردار  زنان  )کودکان،  تعیین شود. گروه های خاص  فردی  به صورت  باید  اهداف  مفاهیمکلیدی: 
ملاحظات ویژه دارند. در بیماران مبتلا به هیپوگلیسمی شدید یا مکرر می توان اهداف قند خون بالاتری در نظر گرفت. 
کنترل شدیدتر قند خون با کاهش بیشترعوارض میکروواسکولار همراه است اگرچه خطر هیپوگلیسمی را افزایش می دهد. 
در صورتی که علیرغم رسیدن قند خون ناشتا به حد هدف HbA1cبه حد مطلوب  نرسیده باشد، گام بعدی کنترل قند 

پس از غذاست.

غربالگریبرایتشخیصدیابت
برای تشخیص دیابت و یا ارزیابی ریسک ابتلا به دیابت در آینده، اندازه گیری HbA1c، گلوکز پلاسمای ناشتا (FPG) و آزمون تحمل 

گلوکز پس از مصرف 75 گرم گلوکز مناسب است. سطوح HbA1c بین 6/4%-5/7% بیانگر افزایش خطر ابتلا به دیابت است. 
HbA1c≥6/5%، غلظت گلوکز پلاسما در حالت ناشتا ≥mg/dl 126 و غلظت گلوکز پلاسما 2 ساعت پس از مصرف 75 گرم گلوکز 

خوراکی ≥mg/dl 200 معیارهای تشخیص دیابت به شمار می آیند.
مقادیر ارائه شده HbA1c )جهت تشخیص و یا درمان( براساس روش های مورد تائید NGSP می باشد. ولی با توجه به این که 
آزمایش HbA1c در برخی مواقع با استفاده از کیت ها یا سیستم های فاقد این تائیدیه گزارش می شود، لازم است پزشک در 
همکاری با آزمایشگاه از دارا بودن این تائیدیه اطلاع حاصل نماید. در صورت عدم وجود شرایط مطلوب، پیشنهاد می گردد پزشک 

با در نظر گرفتن وضعیت بیمار و نیز میزان قند خون )ناشتا و بعد از غذا ( جهت تشخیص و درمان بیمارتصمیم گیری نماید.

معاینهفیزیکی/ارزیابی
مراقبتبیمارانمبتلابهدیابتنوع2مراقبتبیمارانمبتلابهدیابتنوع1آزمایشگاهی

ادامه معاینهفیزیکیکامل و  بیماری  برای مدیریت  برنامه ای  را شناسایی کنید.  بیماران، عوارض  برای طبقه بندی 
مراقبت ها تدوین کنید.

هرسه ماه یک بار در موارد شدید بیماری، عدم پاسخ به درمان و عدم کنترل قند خون می توان ویزیتدرمطب
تعداد ویزیت ها را افزایش داد.

نمایهتودهبدنی
)اندازه گیری وزن در هر ویزیت، 
اندازه گیری قد سالی یک بار( 

هر ویزیت با هدف کاهش وزن به حد مطلوب

HbA1c

 HbA1c < %  7

هر سه ماه یک بار)D(، در صورت رسیدن به هدف درمانی دو بار در سال )D(. کنترل شدیدتر 
را  هیپوگلیسمی  خطر  اگرچه  است  همراه  بیشترعوارض  کاهش  با   (HbA1c<%6)خون قند 
برای  مسن تر  بزرگسالان  در   .)B( شود  تصمیم  گیری  فردی  طور  به  باید  و  می دهد  افزایش 
جلوگیری از حمله های هیپو/هیپرگلیسمی که منجر به عوارض حاد و مزمن می شوند می توان 
هدف  HbA1c را در حد 8% تعیین نمود. در صورت وجود سابقه هیپوگلیسمی شدید، عوارض 

پیشرفته و امید به زندگی پایین نیز هدف درمانی HbA1c<%8 در نظر گرفته شود.

فشارخون
  SBP< 130    mmHg

 DBP< 80    mmHg

برای فشار خون بالاتر از 120/80 تغییر شیوه زندگی با افزایش فعالیت بدنی، کاهش وزن و 
کاهش مصرف نمک توصیه می شود )A(. برای افرادی که علیرغم تغییر شیوه زندگی فشار خون 
 .)A( تأیید شده بالاتر یا مساوی 130/80 داشته باشند، توصیه به شروع درمان دارویي می شود
خط اول درمان دارویي ACEi یا ARB می باشد )A(. اگر فشار خون با مصرف سه دسته دارویي 
)مشتمل بر دیورتیک( به هدف درمانی نرسد، تجویز آنتاگونیست مینرالوکورتیکوئید باید مد 

   .)A( نظر قرار گیرد
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اهدافدرمانیدرپروفایلچربی:
  LDL>100 mg/dl

LDL>70mg/dl دربیماران
پرخطر)یابیماریشناختهشده

)CVDقلبی
HDL < 40 mg/dlدرمردان
HDL < 50 mg/dlدرزنان

 TG < 150 mg/dl

اندازه گیری سالانه، در صورت عدم کنترل ارزیابی با فواصل کوتاه تر تا رسیدن به اهداف درمانی.
در بیماران دیابتی بدون توجه به پروفایل لیپید در صورت وجود بیماری شناخته شده قلبی 
یا در افراد بالاي 40 سال و وجود یک یا چند فاکتور خطر بیماري هاي قلبی-عروقی درمان با 

.)A( استاتین توصیه می شود

ارزیابیدفعآلبومیندرادراربا:

به ادرار میکروآلبومین نسبت
تصادفی ادرار )نمونه کراتینین
نمونه در یا است( ارجح روش

ادرار	2ساعته

باید 5 سال پس از تشخیص بیماری آغاز شود 
)D(، سپس سالانه تکرار گردد. در صورتی که 
در یک بازه زمانی 6 ماهه دو نمونه از سه نمونه 
ادرار از نظر میکروآلبومینوری )A( مثبت باشد 

درمان  با ACEI یا  ARB توصیه می شود.

در زمان تشخیص و سپس سالانه،  در صورتی 
از سه  نمونه  دو  ماهه  زمانی6  بازه  یک  در  که 
نمونه ادرار از نظر میکروآلبومینوری )A( مثبت 
باشد درمان با ACEI یا ARB توصیه می شود.

eGFRبررسی عملکرد کلیوی و کراتینین بیماران مبتلا به دیابت سالانه اندازه گیری شود. در صورت کراتینینسرمومحاسبه
.)D( مرحله بندی بیماری انجام شود )CKD( وجود بیماری مزمن کلیوی

درمانباآسپیرین75-162
میلیگرمدرروز

برای پیشگیری اولیه در بیماران مبتلا به دیابت نوع 1 و 2 که در معرض خطر بالای بیماری های  
قلبی-عروقی  قرار دارند )به جز در موارد منع مصرف( ممکن است مد نظر قرار گیرد و برای 
 .)A( پیشگیری ثانویه در همه بیماران دیابتی با سابقه بیماري هاي قلبی-عروقی توصیه می شود

معاینهچشمتوسط
افتالمولوژیستویا

اپتومتریستمجربدرتشخیص
ومدیریترتینوپاتیدیابتی

در بیماران با سن 10 سال و بیشتر، 3-2 سال 
.)B( پس از شروع بیماری سپس سالانه

طبیعی  صورت  در  دیابت،  تشخیص  زمان  در 
بودن معاینه چشم سالیانه.

معاینهپا

)بررسی نبض ها، حرارت،  معاینه عروقی  معاینه کامل سالانه شامل  ویزیت.  پا در هر  مشاهده 
رنگ، جریان خون مویرگی، لنگش متناوب( معاینه نورولوژیک )حداقل دو مورد از موارد: تست 
معاینه  تاندونی(،  رفلکس های  لامسه،  ارتعاش، حس  درک  آستانه  تعیین  آزمون  مونوفیلامان، 
درماتولوژیک )مشاهده کلی پوست، ضایعات موضعی، کالوس های بین انگشتان، زخم و ناخن ها(، 
بررسی بیومکانیکال پا )بررسی دامنه حرکت مفاصل، شکل پا، انگشتان، برجستگی های استخوانی( 

.)B( و کفش بیمار

اهدافقندپلاسمادرپایش
فردیقندخون

قندخونقبلازغذا
80-1	0mg/dl

قندخونبعدازغذا
180mg/dl<

انسولین  نوبت  چند  روزانه  که  بیمارانی  در 
پمپ  با  درمان  تحت  یا  و  می کنند  دریافت 
پلاسما   گلوکز  اندازه گیـری  هستند  انسولین 
3 بار یا بیشتردر روز )A(  شامل قبل از غذا، 
بعد از غذا، زمان خواب و قبل از شروع ورزش 

توصیه می شود.

اندازه گیری گلوکز پلاسما در بیمارانی که  تحت 
نوبت های  یا  و  بوده  با داروهاي خوراکی  درمان 
در  می تواند  می کنند  دریافت  انسولین  کمتری 
کمک  بیماری  خودمدیریتی  و  درمان  هدایت 

کننده باشد.
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مروریبراهدافآموزش
وخودمراقبتی

درهر ویزیت بر کنترل قند و فشار خون بالا تأکید کنید، کاهش وزن با استفاده از رژیم غذایی 
مدیترانه ای، رژیم های کم چربی/ با کالری محدود و یا کم کربوهیدرات برای همه افراد دارای 
اضافه وزن، افراد چاق در معرض خطر و یا بیماران مبتلا به دیابت توصیه می شود )A(.  الگوهای 
کنید، شمارش   بررسی  اشباع شده  و چربی های  کربوهیدرات، سدیم،  بر  تأکید  با  را  خوردن 
کربوهیدرات یک استراتژی کلیدی در کنترل گلایسمیک است )A(. حداقل 150 دقیقه در 
هفته فعالیت بدنی هوازی با شدت متوسط   )A(، در صورتی که منعی وجود نداشته باشد، افراد 

 .)A( مبتلا به دیابت نوع 2 باید به انجام تمرین های مقاومتی3 بار درهفته تشویق شوند

هیپوگلیسمی

کربوهیدرات حاوی  نوع  هر  است، گرچه  )15-20 گرم(  گلوکز  ارجح  درمان  فرد هوشیار  در 
ادامه  در صورت  کنید.  پایش  را  بیمار  قند خون  دقیقه  از 15  است. پس  مناسب  نیز  گلوکز 
هیپوگلیسمی درمان را تکرار کنید. پس از بازگشت SMBG به مقادیر طبیعی ، برای پیشگیری 
از تکرارهیپوگلسمی فرد باید یک وعده غذایی و یا یک میان وعده دریافت کند. برای کلیه افراد 

در معرض خطر هیپوگلیسمی شدید گلوکاگون mg SC/IM 1 نسخه شود.

بررسی  بیماری های روان پزشکی )افسردگی(، توجه به علایم افسردگی و مشاوره با روان پزشک غربالگریافسردگی
در صورت نیاز

سالانه در همه بیماران توصیه می شود.واکسیناسیونآنفلونزا

واکسیناسیونپنومونی
با   مطابق  پنوموکوک  واکسن  مرحله  دو  باید  سال   64 تا   19 سن  با  دیابتی  بیماران  همه ی 

گایدلاین کشوری واکسیناسیون دریافت کنند.
همه ی افراد دیابتی با سن بالای 56 سال باید واکسن پنوموکوک دریافت کنند.

Bکشوری انجام شود.واکسیناسیونهپاتیت B طبق برنامه واکسیناسیون هپاتیت

توصیه به قطع مصرف دخانیات و ارجاع برای ترک آن به مراکز مربوطهقطعسیگار

معاینه دهان و دندان هر 6 ماه )D(بهداشتدهان

تنظیمخانواده
مشاوره جهت تنظیم خانواده در خانم های در سن باروری، انجام تست های بررسی تشخیص 
دیابت 12-4 هفته بعد از ختم حاملگی در خانم هایی که مبتلا به دیابت بارداری در حاملگی 

اخیر بوده اند. غربالگری دیابت در آن ها باید هر 3 سال یک بار انجام شود.

در دیابت نوع 1 آنتی بادی ها )آنتی تیروئید پروکسیداز، آنتی تیروگلوبولین( و TSH همزمان با بررسیتیروئید
تشخیص و پس از آن به صورت دوره ای هر 1 تا 2 سال چک شود.

آزمایش های کبدی سالانه باید انجام شود.انجامآزمایشهایکبدی

بیماریسلیاک

بعد از تشخیص دیابت نوع 1 در کودکان باید تست ترانس گلوتامیناز بافتی و یا آنتی اندومیزیال 
 IgA ( جهت غربالگری بیماری سلیاک انجام شود )این تست ها در نقص ایمنیEMA یا TTG(

قابل اعتماد نیستند(.

توصیه به غربالگری در افراد بزرگسال مبتلا به دیابت نوع یک با توجه به علائم بالینی و شک 
به این بیماری
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