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  مقدمه
ديابت قندي گروهي از اختلالات متابوليك را شامل 

. ود كه در وجود هيپرگليسمي با يكديگر مشتركندش   مي
ر چندين نوع مختلف ديابت وجود دارد كه بر اث

ژنتيكي و عوامل محيطي ايجاد  ي هاي پيچيده واكنش
ي  بسته به نوع ديابت، عوامل ايجاد كننده. ردندگ       مي

هيپرگليسمي ممكن است شامل كاهش ترشح انسولين، 
. افزايش توليد گلوكز باشند و كاهش مصرف گلوكز

 اختلال تنظيم متابوليك موجود در ديابت موجب ايجاد
هاي متعدد  اي در ارگان لوژيك ثانويهتغييرات پاتوفيزيو

بر نيز   گردد كه بار عظيمي بر فرد مبتلا به ديابت و مي
در . نمايد هاي بهداشتي تحميل مي سيستم مراقبت

ايالات متحده، ديابت علت اصلي بيماري كليوي 
، قطع غير (End Stage Renal Disease)آخر  ي مرحله

گسالان بوده، ترومايي اندام تحتاني و نابينايي بزر
. باشد بيماران به پزشك مي ي چهارمين علت مراجعه

مغزي و عروق محيطي -هاي قلبي ديابت خطر بيماري
دهد و يكي از علل مهم  برابر افزايش مي 2-7را 

  .جوامع است ي مير و ناتواني در همه و مرگ
اما نه  (دهند كه بيشتر  هاي گوناگون نشان مي يافته

 ي ناشي از گسترده هاي توانيپيامدها و نا ) ي همه
توانند با درمان مناسب هيپرگليسمي و ساير  ديابت مي

عروقي پيشگيري شوند يا به  –عوامل خطرزاي قلبي 
زمان شروع درمان بسيار مهم است و پيامد . تأخير افتند

باليني بيماري بستگي زياد به تشخيص و درمان زود 
  ).1(هنگام بيماري دارد 

 

  بتبندي ديا تقسيم
 (American Diabetes Association  انجمن ديابت آمريكا

  :است بندي كرده گروه تقسيم 4ديابت را به  ،ADA)يا 

هاي  ايمني سلول دليل تخريب خود  به :I تيپ -1
مطلق  شود و با كمبود مي بتا در پانكراس ايجاد
  .گردد انسولين مشخص مي

دليل مقاومت به انسولين و نقص   به :IIتيپ  -2
 .شود انسولين ايجاد مينسبي 

 ديابت قندي حاملگي  -3

ساير انواع اختصاصي ديابت كه در ارتباط با  -4
اين . هاي باليني خاص هستند شرايط يا سندرم

هاي ديابتي  دسته شامل گروه وسيعي از سندرم
كه در ارتباط با اختلالات ژنتيكي يا  شود مي

مواردي  ؛داروهاي خاص هستند ها يا بيماري
هاي اگزوكرين پانكراس،  يبيمار مانند

 ...ها و  ها، عفونت ندوكرينوپاتيا

دو مورد خطر نيز  فرم كلينيكي ديابت،  4به جز اين 
اختلال در تحمل گلوكز : براي ديابت وجود دارد

(IGT) Impaired glucose tolerance  و اختلال در
كه در  Impaired fasting glucose (IFG) گلوكز ناشتا

اي بين هموستاز طبيعي  بوليك واسطهواقع حالات متا
بوده، هر دو سبب )  overt(گلوكز و ديابت واضح 

  ).2( شوند افزايش خطر ايجاد ديابت در آينده مي
 

   تشخيص ديابت 
ديپسي و  اوري، پلي هاي كلاسيك پلي وقتي نشانه

باشند،   كاهش وزن غير قابل توجيه وجود داشته
ين شرايط يك در ا. تشخيص ديابت بسيار راحت است

يا بيشتر براي  mg/dl 200قند پلاسمايي راندوم 
تر ضرورتي  هاي اضافه تشخيص كافي است و تست

. ندارند و فقط ممكن است درمان را به تأخير اندازند
قوي  ي تواند پيشنهاد كننده اگر چه گلوكوزوري مي

ديابت باشد، ولي نتايج تست ادراري هرگز نبايد ملاك 
 تغيير ي ند، زيرا گاهي آستانهتشخيص ديابت باش
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هاي  تواند يافته كليوي براي دفع گلوكز نيز مي ي يافته
اگر ديابت مورد شك با تست . مشابهي ايجاد كند

هاي  گلوكز راندوم ثابت نشود، بايستي آزمون
  . تشخيصي بيشتري انجام داد

 hours Overnight Fasting Plasma-8(قند خون ناشتا 

Glucose( اگر سطح  .و مناسبي است تست راحت
يا  mg/dl 126گيري جداگانه  گلوكز ناشتا در دو نمونه

  .شود ديابت ثابت مي ،بيشتر باشد
 Oral Glucoseگاه تست تحمل گلوكز خوراكي  گه

Tolerance Test  (OGTT)  به ميزانgr 75 كار  به
اين تست بايستي پس از ناشتا بودن شبانه . رود مي

وكز آنهيدراز حل شده در آب به گل gr 75. انجام شود
ساعت از خوردن اين  2اگر پس از . شود فرد داده مي

وجود  ،يا بيشتر بود mg/dl 200مقدار، گلوكز خون 
چه اين تست قادر است  اگر. شود ديابت ثابت مي

ديابت را در مراحل اوليه و زود هنگام شناسايي كند 
از  ولي بايستي تحت شرايط كنترل شده انجام شود تا

عوامل متعددي كه . دقت آن اطمينان حاصل گردد
  :كنند عبارتند از دقت اين تست را محدود مي

 gr 150كمتر از (محدوديت رژيم كربوهيدرات  -1
  ؛يا كم فعاليتي شديد  Bed rest -2 ؛)براي سه روز

داروهايي مثل  -4 ؛هاي جراحي يا باليني استرس -3 
توئين و  فنيبتا،  ي هاي گيرنده تيازيدها، بلوك كننده
 needle stickاضطراب از  -6 ؛گلوكوكورتيكوئيدها

  .تكراري
OGTT نبايد در بيماران بد حال انجام شود .

روز قبل از تست  3همچنين بيماران بايد حداقل از 
كربوهيدارت  ي يك رژيم آزادانه سيگار نكشند و

  . داشته باشند
اي تشخيصي براي پس به طور خلاصه معياره

  :ت عبارتند ازدياب

ديپسي،  اوري، پلي پلي(هاي كلاسيك ديابت  نشانه -1
غلظت  ي به اضافه) كاهش وزن غير قابل توجيه  و

   .يا بيشتر mg/dl 200راندوم گلوكز 
يا  mg/dl 126 غلظت گلوكز پلاسماي ناشتاي  -2

 .گيري جداگانه بيشتر در دو نمونه

 گرم 75غلظت گلوكز دو ساعت بعد از خوردن  -3
 .يا بيشتر mg/dl 200ي  گلوكز به اندازه

 ديگر ديابت نيز ي هاي اخير، روي دو دسته در سال
اين  يزيرا هر دو ؛ IGT و IFG :است تأكيد شده

حالات سبب افزايش ريسك ايجاد ديابت و بيماري 
  IGTيا   IFGبيماران با  ي همه. شوند عروقي بعدي مي

، ساليانه از بايد با رژيم غذايي و ورزش درمان شده
طور كه  همان. نظر پيشرفت ديابت غربالگري شوند

يا  mg /dl 126ذكر شد، اگر سطح گلوكز ناشتا پيشتر 
بيماران با . شود تشخيص ديابت ثابت مي ،بيشتر باشد

گرم در  ميلي 125تا  100سطح گلوكز ناشتاي بين 
 شوند و از آن بندي مي تقسيم IFGليتر به عنوان  دسي

ن افراد ممكن است پس از غذا جايي كه اي
رد تشخيص به منظور هيپرگليسمي شديد پيدا كنند، 

 براي گلوكز خوراكي gr  75بايستي تست حتماً  ،ديابت
اگر در اين تست غلظت گلوكز پس . گيرند آنان انجام

تشخيص  ،يا بيشتر باشد mg/dl 200ساعت  2از 
ولي اگر غلظت گلوكز بين  ؛گردد ديابت تأييد مي

mg/dl 199- 140  ،باشدIGT  شود ناميده مي .  
  ديابت  يشرا تحت عنوان پ  IGTو   IFG به تازگي

)(Pre–diabetes  در فقدان هيپرگليسمي . نامند مي
آشكار، اين معيارها بايد با تكرار تست در روز ديگر 

روتين كلينيكي  ي براي استفاده OGTT. ثابت شوند
زيابي بيماران با ار شود اما ممكن است در توصيه نمي

IFG يك گلوكز پلاسماي  با وجود، يا وقتي هنوز
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مورد نياز قرار گيرد،  ،ناشتا ديابت مورد شك است
هاي دچار  ارزيابي بعد از زايمان خانممواردي نظير 

  ).1-3(ديابت حاملگي 
 

  غربالگري
ي گسترده از گلوكز ناشتاي پلاسما به عنوان  استفاده

 مورد تأكيد قرار گرفته 2تست غربالگري ديابت تيپ 
تعداد زيادي از بيماراني كه معيارهاي چرا كه  ،است 

بدون علامتند و همچنين مطالعات  ،دارند ديابت را
تواند  مي 2دهد كه ديابت تيپ  اپيدميولوژيك نشان مي

  ). 1( باشد  تا يك دهه قبل از تشخيص نيز وجود داشته
 ي غربالگري براي تشخيص ديابت بايد در همه

به ويژه اگر  ؛سال يا بالاتر شروع شود 45افراد با سن 
. باشد kg/m2 25بيشتر از  BMI يا بدني ي توده ي نمايه

بايد هر سه سال  ،بود طبيعياگر تست غربالگري 
و عوامل   ≤ kg/m2  25BMIدر كساني كه . تكرار شود

 بايد تست غربالگري در سنين كمتر ،خطر اضافه دارند
. كمتر از سه سال انجام شود ي ا فاصلهسال يا ب 45از 

فعاليت فيزيكي نامناسب   اين عوامل خطرزا عبارتند از
اول مبتلا به ديابت،  ي و كم، داشتن يك فاميل درجه

نژادهاي خاص در معرض خطر، هيپرتانسيون 
mmHg) 90/140 (BP ≥،  سندرم تخمدان

  ،  > mg/dl 35HDl Cholesterolكيستيك،  پلي
mg/dl 250Triglyceride >  ،IGT  ياIFG شرح حال ،

از يك بيماري قلبي عروقي، وجود ساير شرايط باليني 
مرتبط با مقاومت به انسولين مثل آكانتوزيس 

به دنيا آوردن نوزاد با وزن  نهايت، در نيگريكنس و 
  .يا با تشخيص قبلي ديابت حاملگي kg 4 >موقع تولد 
، سطح طور كه اشاره شد در بيشتر موارد همان

گلوكز ناشتاي پلاسما تست غربالگري انتخابي است 

نيز  OGTT، از IGTاما در مورد شناسايي بيماران با 
  ).1-2(  توان استفاده كرد مي

 

  مراقبت از بيمار ديابتي
بايستي ارزيابي كامل پزشكي براي : ارزيابي اوليه

بندي بيماران، شناسايي عوارض و مديريت  گروه
داده  پيشتراگر تشخيص ديابت  .بيماري انجام شود

ارزيابي بايد شامل مرور درمان قبلي و  ،شده باشد
  .كيفيت كنترل قند نيز باشد

بيماران مبتلا به ديابت بايد تحت نظر يك تيم 
اين تيم . هاي لازم را دريافت نمايند پزشكي، مراقبت

شامل پزشكان، پرستاران، دستياران پزشكان، 
و روانپزشكان  ها ژيستمتخصصين تغذيه، فارماكولو

  ). 3( باشد مند مي باتجربه و علاقه
  

  كنترل قندخون
  بيمار  خود گيري قند خون توسط اندازه

)Self-Monitoring of Blood Glucose  يا(SMBG 
در . قسمت مهمي از استراتژي درماني ديابت است

 ي بيماران استفاده كننده از دوزهاي متعدد روزانه
د سه بار يا بيشتر در هر روز باي  SMBGانسولين، 
در بيماراني كه از داروهاي خوراكي . انجام شود
كنند، انسولين را به مقدار كمتر تزريق  استفاده مي

هاي غذايي به تنهايي استفاده  كنند، يا از رژيم مي
در به دست آوردن كنترل   SMBGباز هم  ،كنند مي

شود  سبب مي SMBG. مناسب قند خون كاربرد دارد
يماران پاسخ فردي خود را به درمان ارزيابي كنند و از ب

تعداد . ايجاد حملات هيپوگليسمي پيشگيري نمايند
براي . بسته به فرد متفاوت است SMBGموارد انجام 

هاي حامله كه  و خانم 1بيشتر بيماران با ديابت تيپ 
  سه بار يا بيشتر در SMBG  كنند، انسولين دريافت مي
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كه   IIدر مورد بيماران ديابت تيپ . دشو روز توصيه مي
كنند، تعداد و زمان  داروهاي خوراكي مصرف مي

مشخص نيست اما بايد آنقدر كافي   SMBGمناسب 
  . )4-5(كه به كنترل مناسب قند خون منجر شود  باشد

در بيماراني كه به كنترل مناسب قند خون دست 
در بار  2بايد حداقل  HbA1Cگيري  اند، اندازه يافته

شان  درماني ي در بيماراني كه برنامه. سال انجام شود
 سنجشاست،   تغيير كرده يا قند خونشان كنترل نشده

HbA1C  با اين . بار در سال انجام شود 4بايد حداقل
دست  ماه اخير به 2-3تست متوسط قندخون بيمار طي 

 ي بايد در همه HbA1Cتست   به طور كلي.  )6(آيد  مي
به ديابت به طور روتين در آغاز كار  بيماران مبتلا

و سپس به عنوان   )كنترل قند ي براي تشخيص درجه(
با تركيبي از . هاي دايمي انجام شود بخشي از مراقبت

توان در مورد كنترل  بهتر مي SMBGو  HbA1Cنتايج 
نه تنها براي ارزيابي  HbA1C. قند خون قضاوت كرد

اي ارزيابي دقت ماه اخير، بلكه بر 2-3كنترل قند طي 
  .رود كار مي نيز به  SMBGروش 

  

  ها براي بزرگسالان مبتلا به ديابت ي توصيه خلاصه
  كنترل قندخون

HbA1C 7%<  

 mg/dl130-90 قند پلاسمايي مويرگي قبل از غذا

حداكثر قند پلاسمايي مويرگي بعد از
  > ١٨٠  mg/dl  غذا

  >mmHg80/130  فشار خون
  

  ها چربي
LDL mg/dl100<  

 >mg/dl150 تري گليسريد

HDL mg/dl40> 
  

با كاهش عوارض  HbA1Cكاهش 
عوارض ماكرووسكولار،  شايدواسكولار، و وميكر

در % 7مناسب، كمتر از  HbA1C. ارتباط مستقيمي دارد
است كه البته در مورد افراد خاص اين   نظر گرفته شده

  . يابد يكاهش م% 6رقم به 
در بيماران با شرح حالي از هيپوگليسمي شديد، 

داراي عوامل  افراد و مسن افراد سن كم، يا كودكان با
  .تر باشد خطرزاي همراه، كنترل كمتر ممكن است مناسب

  

نفروپاتي  درمان هيپرتانسيون و پيشگيري و
  جدي ديابت ي  ديابتي به عنوان دو عارضه
يماران مبتلا به ديابت را هيپرتانسيون گروه زيادي از ب

و نژاد بستگي كند و به نوع ديابت، سن، چاقي  گرفتار مي
هاي  زاي مهمي براي بيماري عامل خطرهيپرتانسيون . دارد
 .آيد تينوپاتي و نفروپاتي به حساب مي عروقي، ر - قلبي

اي از نفروپاتي  ، هيپرتانسيون اغلب نتيجه Iدر ديابت تيپ 
، هيپرتانسيون ممكن  IIيابت تيپ اي است ولي در د زمينه

  .است به عنوان قسمتي از سندرم متابوليك باشد
است كه فشار  مطالعات اپيدميولوژيك نشان داده

با افزايش ميزان بروز  mmHg 75/115خون بيشتر از 
مير در بيماران ديابتي  مرگ و عروقي و -وقايع قلبي

  ).7-9(همراه بوده است 
  

  نسيوناتشخيص هيپرت غربالگري و
در  معمولفشارخون بيمار ديابتي بايستي به صورت 

در بيماراني كه . گيري شود هر بار ويزيت اندازه
يا  mmHg 130فشارخون سيستول مساوي يا بيشتر از 

 mmHg  80بيشتر از  فشار خون دياستول مساوي يا
 دوبارهفشار خون بايد با فاصله يك ماه  ،دارند
رخون سيستولي ور فشااما در حض. گيري شود اندازه

يا فشارخون  mmHg 160مساوي يا بيشتر از 
درمان  mmHg 100دياستولي مساوي يا بيشتر از 

  .شروع شود بلافاصلهدارويي بايستي 
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  اصول درمان هيپرتانسيون
بيماران مبتلا به ديابت، فشار خون  هدف درمان در 
و فشارخون دياستول  mmHg 130سيستول كمتر از 

  .است mmHg 80كمتر از 
 بيشترفشار خون سيستولي (بيماران با هيپرتانسيون  -1

 كمتر از يا فشار خون دياستولي mmHg 140از 
mmHg 90 ( بايستي دارو درماني را همراه با تغيير

  .انجام دهند (Life style modification)سبك زندگي 
براي رسيدن به فشار خون مطلوب،  در اكثر موارد -2

 .شوند لازم مي )يا بيشتر 2(ارويي هاي چند د درمان

 mmHg 139 -130در بيماران با فشارخون سيستولي  - 3
، ابتدا بايد تغيير mmHg 89-80يا فشارخون دياستولي 

به مدت سه  (Life style modification)سبك زندگي 
ماه توصيه شود و سپس اگر به هدف كنترل فشارخون 

 .درمان دارويي شروع شود ،نرسيديم

ديابت و فشارخون بالا بايستي با  ي بيماران با ههم - 4
 Angiotensin Converting رژيمي كه شامل يك داروي

Enzyme Inhibitor  (ACEI)  يا يكAngiotensin 

Receptor Blocker (ARB) اگر  .است درمان شوند
يك كلاس دارويي تحمل نشود، كلاس دوم بايد 

 .جايگزين شود

مصرف  با وجودخون  در صورت عدم كنترل فشار -5
ACEI   وARB  ، هاي  بايستي دارويي از گروه ديورتيك

 .تيازيدي اضافه شود

يا ديورتيك  ARB ،ACEIدر صورت استفاده از  -6
 .عملكرد كليوي و پتاسيم سرم بايستي مراقبت شوند

ديابتيك با هيپرتانسيون  ي هاي حامله براي خانم -7
برابر با  مزمن، مقدار مناسب فشار خون سيستول

mm/Hg 129-110  و دياستولmm/Hg 79 -65 

 ARBو  ACEIمصرف داروهاي . پيشنهاد شده است
 .هستند )انديكهاكنتر( ممنوع طي حاملگي

در افراد مسن با هيپرتانسيون، فشارخون بايستي با  -8
 .احتياط كاهش داده شود

در صورت نياز، فشارخون ارتوستاتيك بايستي  -9
 .گيري گردد اندازه

نشان داده شده است كه در كاهش فشار خون افراد 
غير ديابتي، كاهش مصرف سديم غذايي، كاهش وزن، 
افزايش مصرف سبزيجات و محصولات لبني كم چرب، 

الكل و افزايش فعاليت بدني  اجتناب از مصرف زياد
سودمند است؛ اگر چه در اين زمينه مطالعات كنترل 

  ).10(د ندارد خوبي براي افراد ديابتي وجو ي شده
  وپاتي ديابتينفر

انواع ديابت، اعم از  ي همه ي نفروپاتي ديابتي، عارضه
  .باشد نيز انواع ژنتيكي مي و  II و Iتيپ 

بهتر   Iاپيدميولوژي نفروپاتي ديابتي در تيپ 
 Iزيرا زمان شروع ديابت در تيپ  ،است  مشخص شده

درصد از بيماران  20-30 به قريب. بيشتر معلوم است
سال  15به طور متوسط بعد از   ،IIديابتي تيپ 

كنند كه كمتر از نيمي از آنان  ميكروآلبومينوري پيدا مي
  ). 11-12(كنند  به سمت نفروپاتي واضح پيشرفت مي

شد  هاي قبل كه درمان قند به جديت دنبال نمي در سال
درصد بيماران ديابتي دچار شواهد كلينيكي  25- 45حدود 

 ي د و بروز كلي بيماري كليوي مرحلهشدن نفروپاتي مي
در عرض   ESRD (End Stage Renal Disease) آخر
مقايسه با اين  در). 13-15( بود % 4-17سال حدود  20

ها، مطالعات بعدي نشان داد كه پيش آگهي كليوي  يافته
اخير به صورت قابل  ي ديابت طي چند دهه Iتيپ 

  .است توجهي بهبود يافته
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عات كنوني، خطر درگيري كليوي ي اطلا بر پايه
ناشي از ديابت، متوسط زمان شروع پروتئينوري بعد از 

بعد از شروع  ESRDبه ديابت و متوسط زمان  ابتلا 

است  نزديك به هم پروتئينوري در هر دو تيپ ديابت
مراحل مختلف نفروپاتي ديابتي در جدول ). 17-16(

  . )18(است   زير نشان داده شده
  

Stage 1  از زمان تشخيص پرفانكشن و هيپرتروفي اوليههي  
Stage 2  بعد از چند سال از شروع ديابت  .آلبومين، اما ضايعه گلومرولي موجوداستطبيعيمرحله خاموشي با دفع  
Stage 3  سال از شروع ديابت 7بعد از  ميكروآلبومينوري اما بدون پروتئينوري باليني  
Stage 4  سال پس از شروع ديابت 15-18 وتئينوري بالينينفروپاتي ديابتي واضح باپر  
Stage 5  سال از شروع ديابت 25 نزديك بهبعد از  آخريبيماري كليوي مرحله  

  

ويژگي اصلي نفروپاتي ديابتي، آلبومينوري دايمي 
(Persistent Albuminuria) ميكروآلبومينوري . است

ز بيشتر ابه ميزان عبارت است از دفع آلبومين ادراري 
mg/day 30 كمتر از و mg/day 300  يا به عبارت

  .µg/min 200 µg/min < UAE < 20 ديگر
،  Overt Nephropathy)(منظور از نفروپاتي واضح 
بيشتر از يا  mg/day 300دفع پروتئين ادراري بيش از 

µg/min 200  است كه اين پروتئينوري در تست نواري
تشخيص  .شود نيز مثبت مي) ديپ استيك (ادراري 

در فرد   نفروپاتي ديابتي بر اساس شواهد باليني است؛
بيش از يك دهه ديابت تيپ يك، در  ي جواني با سابقه
پروتئينوري امكان نفروپاتي بسيار  ي صورت مشاهده

  . بالاست
در ابتدا پروتئينوري متناوب است ولي پس از آن 

شروع پروتئينوري واضح . شود دايمي و بيشتر مي
ه با كاهش فيلتراسيون گلومرولي و افزايش اغلب همرا

  . )18(فشارخون است 
علايم ساير پيامدهاي  در اكثر قريب به اتفاق موارد،

ميكروواسكولار ديابت مثل رتينوپاتي و نوروپاتي در 
است  قابل مشاهده Iبيماران با نفروپاتي ديابتي تيپ 

  يعني فقط گروه ؛ولي عكس اين قضيه صادق نيست
  

نوپاتي پيشرفته تغييرات يبيماران با رت اندكي از
هيستولوژيك نفروپاتي ديابتي و افزايش دفع پروتئين 

  .دهند در ادرار را نشان مي
 IIارتباط بين نفروپاتي و رتينوپاتي در ديابت تيپ 

و  IIبيماران باديابت تيپ . كمتر قابل پيشگويي است
ن پاتي همزماتينوموارد ر% 60نفروپاتي ديابتي فقط در 

  . دارند
در   و پروتئينوري،  Iدر بيماران با ديابت تيپ 

صورت فقدان رتينوپاتي احتمال ساير علل نفروپاتي 
 غير از ديابت بسيار مطرح است ولي در بيماران با

و پروتئينوري در فقدان رتينوپاتي باز  IIديابت تيپ 
ها قرار  هم امكان نفروپاتي ديابتي در صدر تشخيص

درصد،  30بيماران با احتمال حدود گيرد و اين  مي
  .هاي كليوي را دارند ساير بيماري

در كل بر اساس ارتباط بين نفروپاتي و رتينوپاتي، 
است كه در صورت بروز   پيشنهاد شده

بيماري مزمن   ميكروآلبومينوري و رتينوپاتي ديابتي،
كليه به ديابت نسبت داده شود و در عوض، اگر 

نداشته باشد، ساير علل بيماري  رتينوپاتي ديابتي وجود
  .مزمن كليوي بايستي در نظر گرفته شود

بيماري  ي كليدهاي تشخيصي مهم كه پيشنهاد كننده
د مبتلا به ديابت است گلومرولار غير ديابتي در يك فر

  :عبارتند از
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سال از زمان  5شروع پروتئينوري در عرض كمتر از  ●
  تشخيص ديابت 

نفروپاتي ديابتي در كل   :شروع حاد بيماري كليوي ●
يك بيماري آهسته پيشرونده است و افزايش دفع 
پروتئين در ادرار و افزايش غلظت كراتينين سرم طي 

 .افتد ها اتفاق مي سال

وجود يك سديمان فعال ادراري شامل كست  ●
(Cast)  گلبول قرمز يا آكانتوسيت 

. بدون رتينوپاتي ديابتي يا نوروپاتي Iديابت تيپ  ●
ديابت رد  IIلبته فقدان ريتنوپاتي ديابتي در تيپ ا

نفروپاتي ديابتي نيست و نفروپاتي ديابتي هنوز  ي كننده
 .ترين تشخيص است محتمل

 هاي سيستميك  هاي ساير بيماري علايم و نشانه ●

در   )<% 30(كاهش شديد در فيلتراسيون گلومرولي  ●
  ARBيا   ACEIماه پس از تجويز  2-3مدت 

  ).19-21(رتانسيون مقاوم به درمان هيپ ●

  
  درمان و پيشگيري از نفروپاتي ديابتي

تأثير كنترل دقيق قندخون بستگي به  :كنترل قند خون
ديابت شروع شود و  اي از اين دارد كه در چه مرحله

  رسد به نظر مي ميزان كنترل قندخون در چه حد باشد؛ 
ت كه اي اس بيشترين تأثير كنترل قندخون در مرحله

بيمار هنوز نرموآلبومينوريك يا ميكروآلبومينوريك 
تواند ميكروآلبومينوري  كنترل دقيق قند خون مي. است

يا اگر ميكروآلبومينوري ) 22-24(را به تأخير اندازد 
حتي  تواند سبب ثابت ماندن يا باشد، مي  شده ايجاد 

قيق قند است كه كنترل د  گفته شده. بهتر شدن آن گردد
 ،نفروپاتي واضح انجام شود ي خون اگر در مرحله

 ي كند ولي همه ميزان پيشرفت آسيب كليه را كند نمي
  . )25-26(اند  مطالعات اين مسأله را تأييد نكرده

 
مراحل نفروپاتي ديابتي  ي در همه :خون كنترل فشار

  هنگام فشار درمان زود. مؤثر است و بايد انجام شود
- هاي قلبي ت پيشگيري از بيماريخون هم در جه

عروقي و هم در جهت به حداقل رساندن پيشرفت 
مهم است  بيماري كليوي و رتينوپاتي ديابتي بسيار

 درمان دقيق فشار  IIبيماران ديابت تيپ  حتي در). 27(
 . )29(است  خون از كنترل دقيق قند خون سودمندتر

 بيماري كه ي و در مراحل اوليه Iدر ديابت تيپ 
ميكروآلبومينوري تنها تظاهر درگيري كليه است، درمان 

در . تواند سودمند باشد مي  ACEIفشارخون با يك 
اثر  ي ، اطلاعات كمتري دربارهIIمورد ديابت تيپ 

بر درگيري كليوي وجود   ACEIدرمان فشارخون با 
اثرات مشابهي با  ARBاگر چه ممكن است . دارد

ACEI  ات حاكي از ارجحيت داشته باشند، ولي مطالع
ARB  داروهاي . استACEI  خون  سبب كاهش فشار
حتي شايد رتينوپاتي  كردن پيشرفت نفروپاتي و و كند

اثرات مضري بر پروفايل چربي   ،)27، 29(شوند  مي
ندارند و ممكن است غلظت گلوكز پلاسما را از طريق 

  ).30(دهي به انسولين كاهش دهند  افزايش پاسخ
خاصي ندارند به جز اين كه  ي ارضهاين داروها ع

ممكن است سبب سرفه شده، يا در بيماران با نارسايي 
. اي سبب افزايش پتاسيم شوند كليه و يا هيپركالمي زمينه

همچنين به ندرت ممكن است سبب هيپوگليسمي به 
. خصوص در بيماران با قندخون كنترل شده بشوند

جه توانند سبب كاهش قابل تو مي ARBداروهاي 
  عروقي شوند كه شايد به- قلبي ي مورتاليته و موربيديته
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رخون هيپرتروفي بطن چپ غير مرتبط با فشا دليل بهبود
  ).31- 32(باشد 

و   ACEIدقيقي بين  ي با وجود اين كه مقايسه
ARB  رسد در بيماران  نظر مي  است ولي به انجام نشده

ا هر همراه با هيپرتانسيون و ب Iمبتلا به ديابت تيپ 
كردن  سبب كند ACEIداروهاي   ميزان آلبومينوري،

  .شوند پيشرفت نفروپاتي مي
همراه با   IIتيپ  ديابت در بيماران مبتلا به

هر  ARBو   ACEI  هيپرتانسيون و ميكروآلبومينوري،
  .كنند دو پيشرفت به سمت ماكروآلبومينوري را كند مي

همراه با  IIديابت تيپ  در بيماران مبتلا به
 هيپرتانسيون، ماكروآلبومينوري، و نارسايي كليه

mg/dl) 5/1 (Cr > داروهاي ،ARB  پيشرفت نفروپاتي
  .كنند را كند مي

  ACEIدر بيماران با آلبومينوري ناشي از نفروپاتي كه 
اند، استفاده از كلسيم كانال  را تحمل نكرده  ARBيا 

، )لوراپامي/ديلتيازيم (هيدروپيريدين  دي- بلوكرهاي نان
توان براي درمان  را مي ها  بتابلوكرها، يا ديورتيك

استفاده از كلسيم كانال . هيپرتانسيون در نظر گرفت
دي هيدروپيريدين ممكن است - هاي نان بلوكر

تواند  آلبومينوري را در بيماران ديابتي كاهش دهد و مي
مطالعات . استفاده قرار گيرد در هنگام حاملگي مورد

هاي آن  تأثير تتراسايكلين و آنالوگمحدودي در زمينه 
كاهش پروتئينوري در  سايكلين بر مانند داكسي

اين گروه دارويي از طريق  .بيماران ديابتي وجود دارد
مهار غيرانتخابي متالوپروتئينازهاي ماتريكس عمل 

هاي استفاده از كلسيم كانال بلوكر). 33(كنند  مي
براي كند   )آملوديپين/ نيفيديپين(هيدروپيرپدين  دي

  .است  كردن پيشرفت نفروپاتي توصيه نشده

شود  يا ديورتيك استفاده مي ARB/ACEIاگر 
صرف نظر از . بايستي مراقب افزايش پتاسيم سرم بود

عدم وجود هيپرتانسيون، در بيمار ديابتي  وجود يا
دچار ميكروآلبومينوري يا ماكروآلبومينوري استفاده از 

ACEI  وARB به جز در موارد (شود  توصيه مي
 . )حاملگي

 ي در افراد مبتلا به ديابت كه در مراحل اوليه
بيماري مزمن كليه هستند، كاهش مصرف پروتئين به 

و  UAE(عملكرد كليوي  gr/kg/day 1-8/0حد 
GFR( اين مقدار در مراحل   بخشد كه را بهبود مي

 gr/kg/day 8/0انتهايي بيماري مزمن كليه به حد 
  ).3( يابد كاهش مي

  
  غربالگري براي نفروپاتي ديابتي 

براي شناسايي وجود نفروپاتي در يك بيمار ديابتي، 
ميكروآلبومينوري و نيز كراتينين سرم براي تخمين 

GFR   بايد حداقل سالي يك بار مورد بررسي قرار
كراتينين سرم به   براي ارزيابي عملكرد كليه، .گيرند

  .محاسبه گردد  GFR  تنهايي كافي نيست و بايستي حتماً
غربالگري  بايستي   Iدر بيماران مبتلا به ديابت تيپ 

ميكروآلبومينوري از سال پنجم تشخيص بيماري شروع 
در بيماران مبتلا به . شود و سپس ساليانه تكرار گردد

، غربالگري بايستي از زمان تشخيص IIديابت تيپ 
 تست غربالگري. بيماري به صورت ساليانه انجام شود

  :تواند با دو روش صورت گيرد ميكروآلبومينوري مي
در يك نمونه راندوم  Alb/Cr گيري اندازه -1

   .ادراري
ساعته، كه  24در ادرار   Crو   Albگيري  اندازه -2

 . روش اول ارجح است
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  تعريف اختلالات دفع آلبومين
  Spot Collection  ها گروه

(µg/mg Creatinin) 
   >30  طبيعي

  30- 299 بومينوريميكروآل
   ≤300 ماكروآلبومينوري

  

اند كه حتي در فقدان افزايش  مطالعات نشان داده
در درصد زيادي از  GFRدفع آلبومين ادراري، كاهش 
اتفاق  II و Iهاي تيپ  بزرگسالان مبتلا به ديابت

بنابراين غربالگري اين افراد از نظر ). 34-35(افتد  مي
است گروه زيادي از  به تنهايي ممكن  UAEافزايش 

بيماران مبتلا به بيماري مزمن كليوي را شناسايي نكند 
كراتين سرم بايد حداقل   ،UAEو صرف نظر از ) 36(

  بزرگسالان ي درهمه GFRسالي يك بار براي تخمين 

  .گيري شود مبتلا به ديابت اندازه
ميكروآلبومينوري پس از  ي نقش ارزيابي ساليانه

كنترل فشار  در ARBو   ACEIشروع  تشخيص آن و
اما بيشتر مطالعات ادامه نظارت را  ،خون معلوم نيست

براي ارزيابي پاسخ به درمان و پيشرفت بيماري توصيه 
به كمتر از   GFRتوجه داشته باشيم كه هرگاه . كنند مي

cc/min  60  كاهش يابد يا هر وقت مشكلي در روند
بايستي  ،فتددرمان هيپرتانسيون يا هيپركالمي اتفاق ا
شود و در   بيمار به يك پزشك با تجربه ارجاع داده

ارجاع به  cc/min  30به كمتر از   GFRصورت كاهش 
ارجاع زودهنگام چنين . يك نفرولوژيست الزامي است
هاي مصرفي و بهبود  بيماراني سبب كاهش هزينه

  ).37-38(شود  كيفيت مراقبت مي
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 ها جهت كسب امتياز بازآموزي پرسش
  مل مختل گلوگز چيست؟تحمنظور از  -1

 mg/dl 200قند پلاسمايي راندوم بيشتر يا مساوي  -1

  گلوكز اينهيداز حل شده در آب g 75دو ساعت پس از خوردن  mg/dl 200قند پلاسمايي بيشتر يا مساوي  -2
  گلوكز اينهيداز حل شده در آب g 75دو ساعت پس از خوردن  mg/dl 199-140قند پلاسمايي  -3
  همه موارد فوق -4

  
  ربالگري براي ديابت چه سني است؟سن شروع غ -2

  سالگي 55 -4                 سالگي 50 -3               سالگي 45 -2               سالگي 35 -1  
  
  در مورد درمان هيپرتانسيون در ديابت كدام جمله غلط است؟ -3

كمتـر از   و فشـارخون دياسـتول   mmhg 130بيماران مبتلا به ديابت بايستي در جهت فشارخون سيستول كمتـر از   -1
mmhg 80 درمان شوند.  

يا فشارخون دياستول كمتر از  mmhg 130بيماران مبتلا به ديابت بايستي در جهت فشارخون سيستول بيشتر از در  -2
mmhg 80 بلافاصله درمان دارويي شروع شود.  

  .ندهاي متعدد دارويي براي كنترل فشارخون هست بيماران مبتلا به ديابت اغلب نيازمند درمان -3
  .است، درمان شوند ARBيا  ACEIهمه بيماران با ديابت و فشارخون بالا بايستي با رژيمي كه شامل يك  -4

  
    در كداميك از موارد زير احتمال نفروپاتي ديابتي كمتر مطرح است؟ -4

  اتيپوينتر+  mg/day 1500ورينيتئپرو+ سال قبل  15ساله با سابقه ديابت از  30خانمي  -1
  رتينوپاتي+  mg/dl 4  =crو  mg/day 500ي تئينورپرو+ سال قبل  5ساله با سابقه ديابت از  60آقايي  -2
گلبـول   كست+  mg/dl 8/1  =crو  mg/day 1500پروتئينوري + سال قبل  10ساله با سابقه ديابت از  50آقايي  -3

  رتينوپاتي+ ادراري سديمان قرمز در 
  + رتينوپاتي+  mg/dl 7/0  =crو  mg/day 1500پروتئينوري + سال قبل  2ساله با سابقه ديابت از  50خانمي  -4

  سونوگرافي نرمال كليه ها
  در يك بيمار ديابتي هيپرتانسيو اولين انتخاب دارويي شما چيست؟ -5

  هيدروكلروتيازيد -4            لتيازيميد -3            يلوراپام -2          كاپتوپريل -1
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  كدام جمله غلط است؟در درمان نفروپاتي ديابتي  -6
  .ديابت بايستي بلافاصله پس از تشخيص ديابت انجام شود IIغربالگري براي شناسايي نفروپاتي در تيپ  -1  
  .در يك نمونه راندوم ادرار است alb/crگيري  اندازه، ميكروآلبومينوريتست غربالگري  -2  
  .ر اندازدخيأتواند ميكروآلبومينوري را به ت كنترل دقيق قند خون مي -3  
  .ثير كنترل فشارخون فقط در مرحله ميكروآلومينوري و نرموآلبومينوري ثابت شده استأت -4  

  

 پاسخنامه
  □) د          □)ج          □ )ب          □) الف -1
  □) د          □)ج          □ )ب          □) الف -2

  □) د         □)ج          □ )ب          □) الف -3

  □) د         □)ج           □ )ب         □) الف -4

  □) د         □)ج           □ )ب         □) الف -5

  □) د         □)ج           □ )ب         □) الف -6
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