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 2دیابت نوع  (DM2:) 

مطرح می باشد به این صورت که ابتلابه آن را  است ودراین نوع دیابت هم پلی ژنیک بودن وهم مولتی فاکتوریال بودن شایع ترین نوع دیابت      

 .دانست همچنین علاوه بر عوامل ژنتیکی عوامل محیطی نیزدربروزآن نقش به سزایی دارندنمی توان به یک ژن خاص مربوط 

   میزان هماهنگیDM2 درصداست 09-09بین  7و درنوع19-89بین% 2است بطوریکه درنوع 7قلوهای هم سان بیشترازنوع2در 

 به 2اگروالدین هرDM2 میرسد.09مبتلاباشندخطربروزاین بیماری درفرزندان به% 

 ه فاکتورهای محیطی مؤثربرازعمدDM2  می توان به چاقی )مهمتر(وکاهش فعالیت فیزیکی اشاره کردکه این دو عامل دررأس سایرعوامل بوده

 .شود Overtوباعث می شوندفردمستعدبه دیابت به دیابتش 

 (اصطلاح دیابتوزیتیdiabetosity) : موازات پیشرفت چاقی ،به دو اپیدمیولوژی موازی هم اشاره میکند به این صورت که بهDM2  نیز درحال

 پیشرفت است

  افرادی که دیابتی هستند افرادی وجوددارندکه ممکن است مقاومت به انسولین قابل توجهی داشته باشند ولی الزاما  7گاهی دراقوام درجه

مقاومت به انسولین درکناراختلال اینطورنیست که هرشخصی که مقاومت به انسولین داشته باشدقندخونش بالاباشد بلکه آن چه مهم است 

 عملکرد سلول بتا ست 

  همانطورکه گفته شداستعدادژنتیکی نقش مهمی درایجاددیابت دارندپس تااستعدادژنتیکی وجود نداشته باشد عوامل محیطی به تنهایی باعث

 دیابت نمی شوند.

 :DM2پاتوفیزیولوژی

 عبارتست از:2دلیل اصلی دیابت0

 اختلال ترشح انسولین -7

 مقاومت به انسولین -2

 تولیدبیش ازحد گلوکزتوسط کبد -0

 :DM2مراحل

 بیمارابتداازمرحله پره دیابت عبور کرده تا به مرحله دیابت آشکاربرسد

های بتا درمرحله اول درشخصی که ازلحاظ ژنتیکی مستعدباشدباایجاد مقاومت به انسولین ، بدن سعی درمقابله بااین مقاومت داردبه همین دلیل سلول 

افزایش می دهند)فعالیت سلول های بتا زیادمیشود( بنابراین درچنین فردی باوجودسطح بالای انسولین خون بازهم قندخون نرمال است  رشح انسولین رات

عدم تحمل به مرورباپیشرفت بیماری تعدادسلول های بتا که عملکرد طبیعی دارند کاهش می یابند بنابراین اولین اتفاق، افزایش قندبعدازغذاست که 

 (overtوبعددیابتIFGبعدافزایشIGTنام داردوبعدازاین مرحله به تدریج فردواردمرحله ای میشودکه قندناشتاهم بالا میرود)اول افزایش IGTگلوکزیا

 زن اندوچاق وافرادی که ازاین روند تبعیت میکنند پروستاگلاندین های بالاتری دارند و دارای اضافه واکثرموارد از روند فوق تبعیت میکنند

 هستندزیرادراین افراد مقاومت به انسولین زودتر اتفاق می افتد.

 یعنی ابتدادرمواردی نیزعکس روندفوق اتفاق می افتدIFG افزایش می یابدوIGT  وبه مروربه قنددیابت تبدیل میشود. بالانیست 

 زودتراتفاق می افتد IFGافراداین روند بیشتردرافرادی که چاق نیستنداتفاق می افتد زیرا دراین        

 مارکرها ونشانگرهای التهاب:C-reactive  وIL-6  وعوارض آن میزان این دوافزایش میابد. 2که دردیابت 
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 به حالتی گفته میشودکه سطح انسولینی که دریک فرد نرمال دارای عملکرداست همین سطح درفرد دیابتی :  تعریف مقاومت به انسولین

 .فاقدعملکرد است

حالیکه درمقاومت به انسولین،انسولین اثرخودرادربافت های هدف ازدست میدهدکه ازجمله مهمترین این بافت ها عضله اسکلتی،کبد وبافت چربی است در

ه نیرکه اکثرا مقاومت بPCOSن میزان آن اثرش تقویت هم می شود برای مثال دروحتی بع علت بالابود همین انسولین درسایربافت هااثربخش است

 انسولین دارندهمین مکانیسم صادق است.

هت درمقاومت به انسولین گلوکز نمی تواندوارد سلول شود که این باعث تعبیرکمبودانسولین توسط بدن می شودبنابراین مکانیسم های جبرانی درج

 افزایش قندخون فعال می شوندکه یکی ازاین مکانیسم ها فعال شدن گلوکونئوژنز درکبداست

 زایش قندناشتا:گلوکونئوژنزکبدیمکانیسم اف 

  :مقاومت به انسولین درسطح بافت های محیطی بخصوص عضله اسکلتی استمکانیسم افزایش قندبعدغذا  

 عضله تحت اثرانسولین : مکانیسم عضله برای کاهش قندخونGLUT4وبه صورت  را درسطح سلول افزایش می دهد وگلوکزخون را می گیرد

 ابد وقندخون کاهش نمیابد.افزایش نمی GLUT4پس درمقاومت این گلیکوژن ذخیره میکند.

 :  علت مقاومت به انسولین

جوددارد سطح وقتی مقدار هورمونی افزایش میابد تعدادرسپتورهای آن کاهش میابندتااثر هورمون را تنظیم کنندبنابراین درفردی که مقاومت به انسولین و

 .ای آن کاهش میابندواین اثر مقاومت به انسولین رابدتر میکندانسولین بالاست ودرنتیجه تعداد رسپتوره

س درمورداینکه خودگیرنده عامل این مقاومت است یا عوامل پس ازگیرنده اعتقادبراین است که مکانیسم اصلی وپایه این مقاومت مکانیسم های پ

 است که باعث میشود بطورجبرانی انسولین افزایش یابدومقاومت بدترشودازگیرنده است.یعنی ابتدا یک اشکالی درمکانیسم ها وپیام رسانی پس ازگیرنده 

 مکانیسم های مقاومت به انسولین : 

سم این سوبسترادیگراین که باپلی مرفیبااتصال انسولین به رسپتور یکسری تغییراتی درسوبستراهامی افتد: 7پلی مرفیسم سوبسترای رسپتورانسولین-7

 مال نمیشودعتغییرات ا

 به غشای پلاسمایی می شود.GLUT4کینازکه باعث کاهش جلبجاییPI-3نقص درانتقال پیام -2

سایرناهنجاری ها : انباشته شدن لیپیددرون میوسیت های اسکلتی که می تواندفسفریلاسیون اکسیداتیودرمیتوکندری رامختل کند 

اسیدچرب وتجمع لیپیددرمیوسیت های اسکلتی می تواند سبب تولید  درمیتوکندری راباتحریک انسولین کاهش دهداختلال اکسیداسیونATPوتولید

 شکل های واکنشگر اکسیژن نظیرپراکسیدهای لیپیدشود

 .برای کنترل مقاومت داروهایی به کارمیروندکه ازآن جمله میتوان مت فرمین)درسطح کبد(وترکیبات گلوتازون)درعضله(رانام برد 

 انافرادی که مقاومت به انسولین دارندمیزFFA آنهانیزبالاست زیاردرکمبودانسولین ویاعدم اثرآن فعالیت های لیپولیتیک فعال شده ومرتبا چربی

ذخیره میشوندبنابراین دراین TGوگلیسرول آزادمیشودکه واردکبدشده ودرآنجابه صورت کتون بادی ویامازادشان به صورت FFAتجزیه و

 هم بالاستTGافراد
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 :  FFAاثرات افزایش

 درمصرف گلوکزدرسطح عضله اسکلتیاختلال -7

 درکبددرمسیرساخت گلوکزبه کارمیرود(TGافزایش تولید گلوکزتوسط کبد )گلیسرول آزادشده از-2

 اثرمنفی برسلول های بتا که باعث اختلال درتزشح آن میشود-0

 مقاومت به انسولین هم فزایش میابدFFAبنابراین میتوان نتیجه گرفت با افزایش

علاوه برمقاومت وجوداین موردالزامی است زیرادرمقاومت به تنهایی بدن برمقاومت غابه میکندمثلا  2برای ایجاددیابت :حی انسولینکاهش ظرفیت ترش

 افرادخیلی چاقی که مشکلی درقندخونشان ندارند.

 مکانیسم های کاهش ظرفیت ترشحی انسولین:

 نقص ژنتیکی ثانویه -7

 ترشح میشود Cوجودآمیلین )همراه انسولین و پپتید-2

 قندبالابه صورت مزمن=گلوکزتوکسیسیتی -0 

 =لیپوتوکسیسیتیFFAاثر-0

 چربی رژیم غدایی-5

 .بتوان عملکردسلول بتارابهبود بخشید 0و 0تصورمیشودبادرمان موارد

 

 Xسندروم متابولیک =سندروم

 دارد.  lifestyleاین سندروم ارتباط زیادی با

 شکم دیده میشود که این خودباعث مقاومت به انسولین میشود. دراین سندروم افزایش چربی درناحیه

چاقی، اضافه وزن ،افزایش اندازه دورکمر )البته استاندارداین اندازه درنژادهای مختلف متفاوت  درواقع این سندروم مجموعه ای ازعلائم است که عبارتنداز:

که یا به صورت عدم تحمل یابه صورت دیابت آشکاراست. همچنین DM2  پایین، HDLبالا ،TG، چاقی مرکزی و شکمی )چاقی آندروئید( ،HTNاست( ،

 وممکن است با علائم آترواسکلروزمراجعه کنند.این افرادبه دلیل ریسک فاکتورهایشان مستعدآترواسکلروزهستند

آزمایشات آنزیم های کبدی بالابود بعد از رد اکثر این افراد دچارکبدچرب غیرالکلیک میشوند وآنزیم های کبدی شان بالا میرودبنابراین وقتی در

سیروز سایرعوامل مثل هپاتیت و... وگرفتن سونوونشخیص کبدچرب بایدبه فکرسندروم متابولیک هم باشیم زیرا درصورت به مرور زمان به سمت فیبروزو

 پیش میرود.

 بسیاری ازسیروزها که علتشان نامشخص است به علت سندروم متابولیک اند.

 است. Lifestyleسندروم متابولیک اصلاح درمان 
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نام گرفته یعنی xxزیرااین افرادهم چاق بوده وپروفایلی شبیه سندروم متابولیک دارندبه همین دلیل سندروماست  PCOS:همان سندروم xxسندروم

 سندروم متابولیکی که درخانم هادیده میشود.

 شدی به انسولین دربالغین عبارتست از: دو سندروم مجزای مقاومت:سندروم های مقاومت به انسولین

 : Aنوع

 این نوع درخانم های جوان دیده میشود ومشخصات آن عبارتست از:

 میشوندIGTیاDMهایپرانسولینمی خیلی شدید، مقاومت به انسولین که ثانویه به این مقاومت دچار

آکانتوسیس نیگریکانتس)آکانتوسیس= افزایش آکانتوزهای پوستی( که یکی ازمارکرهای مقاومت به انسولین است وبه صورت ضخیم شدن وتغییررنگ 

 پشت سردیده میشود بخصوص دردرنواحی چین ها و پوست 

 چاقی

خمدانی رابرای ترشح هورمون های مردانه تحریک هایپرآندروژنیسم که به علت مقاومت به انسولین ایجادمیشودوانسولین سلول های تکای ت

 میکند.وازانظربالینی ممکن است شکایت بیمارازآکنه وهیرسوتیسم ویاریزش موی تیپ مردانه باشد

 نقص نوعA.درمسیر پیام دهی انسولین اشکال وجود دارد : 

 : Bنوع

 درخانم های میانسال دیده میشود.

 علائم:

 ونکته مهم دراین گروه حملات هایپوگلیسمی است IGTوDMثانویه به هایپرانسولینمی مثل مشکلاتهایپرانسولینمی خیلی شدید،

هارسپتور انسولین رابرای مدتی بلوک کرده ومانع Abعلت این حملات اتوآنتی بادی هایی هستند که علیه رسپتورانسولین ساخته می شوند این

وبدن درجبران این حالت ساخت انسولین راافزایش میدهد بنابراین وقتی بلوک پیش میرود IGTازاثرانسولین می شوندوبیماربه سمت دیابت و

 رسپتورهارفع شود انسولین زیادی درتماس بارسپتورقرار گرفته درنتیجه فرددچارحملات هایپوگلیسمی میشود.

 اتوایمیونیته هست ممکن همراه باسایراختلالات اتوایمیون دیده شود.Bنوع

 یپرآندروژنیسم:تفاوت هایپرآندروژنمی وها 

ها علائم  درهایپرآندروژنمی سطح آندروژن های فردبالاست ولی ممکن است درظاهرفردعلامتی نبینیم ولی درهایپرآندروژنیسم علاوه بربالابودن آندروژن

 آن نیزقابل مشاهده است

 پیشگیری ازدیابت:

باتوجه به اینکه عوامل محیطی درکناراستعدادژنتیکی برای ایجادآن مؤثراست وتاعوامل محیطی DM2فعلاپیشگیری وجودندارد.امادرDM1درمورد
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بصورت اصلاح رژیم Lifestyleنباشنداستعدادژنتیکی به تنهایی نمی تواندباعث دیابت شود،میتوان باکنترل برخی ازاین عوامل محیطی ازجمله تغییر 

 وزدرهفته( ازبروزدیابت تاحدی پیشگیری کردیاشروع آن روبه تأخیرانداخت.ر5درروزبرای min09غذایی وفعالیت بدنی)حداقل

 داروهااستفاده میشود که عبارتنداز:البته گاهی برای پیش گیری از

 مؤثرنیست Lifestyleکه خیلی موردتأییدنبوده و به اندازه  :مت فرمین  

 دبرای کاهش وزن ازآن استفاده میکنندمت فرمین دربرخی باعث کاهش اشتها وکاهش وزن شده درنیجه گاهی افرا

 مهارکننده های آلفاگلوکوزیداز)آکربوز(

 متازولیدیندیون ها :که مقاومت به انسولین رادرسطح عضله اسکلتی کاهش میدهند.

 یشوداورلیستات ها:دردرمان چاقی استفاده میشوندبامکانیسم جلوگیری از اثرلیپازپانکراسی معدی درنتیجه باعث عدم جذب چربی  م

 مؤثرنیستند. Lifestyleتوجه کنیدکه هیچ کدام ازداروهای بالابعنوان پیشگیری کننده توصیه نمیشودوبه اندازه 

 ؟بالامشاهده شدآیابه درمان نیازاست یاخیرIFGوIGTاگر به طورتصادفی درآزمایش فردی  سوأل:

لیست شامل افرادی میشودکه  نپره دیابت هستند داروداده شود ایدرحال حاضرانجمن دیابت آمریکا توصیه میکند به عده خاصی که درمرحله 

IGTوIFG درنتیجه زمان بیشتری برای ابتلابه دیابت دارند(،09>برای مثال سنهردوبالابوده و درریسک بالاتری برای دیابت قراردارند(BMI>35 سابقه ،

 HTN،A1C>6%متابولیک(،پایین دارند)سندروم HDLبالاو TGویاآنهایی که  7دیابت درفامیل درجه 

 ،مت فرمین هم تجویزمیشودLifestyleبرای این افرادعلاوه براصلاح

تأکیدمیشود امااین افراد باید سالانه چک شوند Lifestyleدرسایرافرادی که شامل این لیست نمی شوند تجویزداروتوصیه نمی شود وتنها به اصلاح 

 خی ازعوارض درمرحله پره دیابتی بروزمیکنند.تاازبروزعوارض جلوگیری شود زیرا دیده شده که بر

 هنوزبطورکامل معلوم نشده که آایاین مداخله دارویی بی خطر است یا خیر 

 تجویزداروهم صورت میگیردLifestyleدربیمارپره دیابت که به مرحله دیابت رسیده علاوه بر

 %میرسد59باهم بالابوداین شانس به 2%میشودولی اگرهر25سال آینده  5فردبالاباشدشانس بروزدیابت درIFGیافقطIGTوقتی فقط

 :توجه

 گاهی ممکنه است افزایش قندخون مریض به علت مصرف برخی داروهاازجمله کورتون باشد پس باید به این مسئله هم توجه داشت

 دسته حادومزمن تقسیم میشود2عوارض دیابت به 

 عوارض حاد:

7-DKA 

2- non ketotik  hyperglycemic  hyperosmolar stste(HHS) :  قندوهایپرگلیسمی  عارضه ناشی ازکنترل نامناسب2این

 است
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که به دلایلی ازجمله مصرف زیاددارو یافعالیت بیش ازحد،تغذیه ناکافی ویامصرف داروهای تقویت کننده  هیپوگلیسمی )عارضه درمان دیابت است-0

 داروهای کاهنده قند ایجادمیشود

 تابولیسم چربی درحضوروعدم حضورانسولین :م

TGلول چربی )اگزوژن ویاساخته شده درکبد(تحت اثرلیپوپروتئین لیپاز که دراندوتلیوم مویرگی است وانسولین به اجزایش تجزیه میشودکه این اجزا واردس

دانسولین عکس این پروسه اتفاق می دربافت چربی ذخیره میشوند درصورت عدم وجوTGشده و مجدداباهم ترکیب شده ودرواقع بصورت 

کتون بادی ساخته میشودوگلیسرول نیزدرمسیرساخت FFAشداین اجزا به کبدرفته وازوگلیسرول تبدیل FFAوقتی به اجزایش یعنیTGافتدیعنی

 قندقرارمیگیرد

  گلوکاگون افزایش هورمون های مقابله کننده ازجمله-2نبودانسولین-7شرط لازم است2پس برای ساخت کتون بادی ها 

 ازکتواسید هامیتوان به استون ، بتاهیدروکسی بوتیرات واستواستات اشاره کردکه خاصیت اسیدی داشته وافزایش شان باعث ایجاداسیدوزمیشود 

DKA: 

 mg/dl 099   D=diabetis < قند                               : تعریف

 mmol/lit 5  k = ketosis< کتون بادی پلاسما                               

                             A=acidosis  PH<7.3 

 هستندDKAمواردفوق پایه های تشخیصی   

دادویااگرمریضی DKAوجوداسیدوزخیلی مهم است مثلادرصورت عدم اسیدوزوصرف بالابودن قندو+شدن کتون بادی ها نم یتوان تشخیص 

 است بلکه این اسیدوزممکن است بخاطر نارسایی کلیه باشد DKAبااسیدوزوقندبالامراجعه کرددرصورتیکه که کتون بادی + نبودنمیتوان گفت 

 :یوگلیسمیک کتواسیدوز 

 این مورددرشرایط خاصی دیده میشودازجمله 

%نسبت به قبل کاهش میابدبنابراین درحاملگی توصیه میشودقندهای نزدیک به 29دربارداری زیرادربارداری حجم پلاسما افزایش یافته وقندحدود-7

داشته وباوجودکنترل مناسب امادریک دوره انسولین دریافت نکنددراین شرایط بااینکه DM1نرمال هم بررسی شوند بخصوص درحالتی که فردسابقه 

 دوزمیشودقندوی هنوزخیلی ازمحدوده نرمال فاصله نگرفته ولی فرددچارکتواسی

 درافراددیابتی که تغذیه مناسبی ندارند-2

افرادی که پمپ انسولین استفاده میکنند زیاردراین روش ازانسولین های کوتاه اثربصورت زیرجلدی استفاده میشودکه نیمه عمرکمی دارند -0

 میرودDKAواگردرمسیرتخلیه داروازپمپ به بدن اختلالی پیش آیدفردبه سمت 

 :DKAعلائم ونشانه های 

مراجعه کند وعلائم داشته باشدتشخیص راحت است اماباید توجه شودکه دربسیاری ازموارد فردبرای اولین باربدون DM1اگربیماربااسابقه 

 مراجعه میکندDKAاینکه سابقه ای داشته باشد باعلائم 
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DKAعمدتادرDM1دیده میشوداما درDM2های مقابله کننده بالا میروند ومقاومت به  هم درشرایطی دیده میشودشرایطی مثل استرس که هورمون

 انسولین شدیدمیشودکه این باعث فعال شدن پروسه پروتئولیزعضله ولیزچربی میشودکه این لیزچربی باعث ایجادکتون بادی واسیدوزمیشود

یشودکه این دیورزباعث دفع آب والکترولیت پس دیورزاسمتیک وپلی اوری ایجادمبالارفتن قندخون باعث میشودازآستانه کلیوی گذشته وقندواردادرار شود

دآن حتی هاشده واختلال الکترولیتی ناشی ازکمبودالکترولیت ها اتفاق می افتدکه مهم ترین الکترولیتی که بایدبه آن توجه کردپتاسیم است که کمبو

 باعث مورتالیتی میشود

 مخاطدرظاهربیمارعوارض کاهش آب ودهیدراتاسیون بروزمیکندمثل خشکی پوست و

راین دفاع بدن دربرابرکمبودآب فعال شدن مکانیسم های تشنگی است همچنین قلب نیزباافزایش تعدادوقدرت ضربان سعی درجبران کمبودحجم دارد بناب

 بیماردچارتاکی کاردی میشود

 تب داشته باشدفرد دقت شود که ممکن است تاکی کاردی نشانه عفونت هم باشد بخصوص اگر 

  علائمDKAمیتواندناشی ازاسیدوزباشدیااختلال الکترولیتی ویاقندبالاودیورزاسمتیک ودهیدراتاسیون 

 علائم:

 پلی اوری وپلی دیپسی به علت دیورزاسمتیک-7

 بی اشتهایی به علت اسیدوزواختلال الکترولیتی -2

 خستگی به علت عدم ورود قندبه سلول-0

 تهوع واستفراغ به علت کتواسیدوز-0

 دلیلقندبه مصرف بدن نرسیده درحالیمه تخریب عضله وچربی صورت میگیرد کاهش وزن به-5

 دردشکم که به دلیل تخلیه مایعات بدن ویا تجمع مایع دربدن میباشد-0

 Kکرامپ ساق پا به علت تخلیه-1

 دهیدراتاسیون -9

 تپش قلب به سبب دهیدراتاسیون واسیدمی-8

 گفته میشودKussmaulزمتابولیک افزایش تعدادوعمق تنفس است که به این حالت تنفس اسیدوتیک یاهایپرونتیلاسیون زیرادفاع بدن دربرابراسیدو-79

77-gastric stasis=به دلیل اختلال الکترولیت عدم تحرک دستگاه گوارش 

 هایپوترمی ناشی ازوازودیلاتاسیون واسیدمی-72

 حجم مایعات بدنهایپوتنشن زیرااسیدوزباعث گشادی عروق شده ونیز به علت کاهش -70

 اختلال هوشیاری بعلت افزایش اسمولاریته-70
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هوشیاری بیماربرنگشت به فکراین DKAالبته دقت کنیدکه اختلال هوشیاری ممکن است بهلت عفونتی مثل ممنگوانسفالیت باشدپس اگربعدازدرمان 

 موردهم باشیم 

 جادکنداین مواردشامل:ازتمام حالاتی است که میتواندکتوزواسیدوزایDKAمسئله مهم افتراق 

 اسیدوزلاکتیک شایع دربیماران افت فشارخون وشوک-7

2-Starvation  ketosis افرادی که به مدت طولانی غدانمی خورند که برخلاف کتواسیدوزدیابتی قابل کنترل است ومعمولاقندشان بالانمی رود:

 وکتونوری وکتونمی خفیفی دارند

 دیابت نداشته باشند قندشان بالانیستکتواسیدوزالکلیک : به شرط اینکه -0

یشان هم دقت اسیدوزاورمیک : خیلی ازبیماران دیابتی نارسایی کلیه هم دارند بنابراین قندبالاواسیدوزمشاهده میشود ولی باید به میزان کتون بادی ها-0

 کرد 

 تانوال، اتیلن گلیکول،سالیسیلاتممصرف موادسمی مانند-5

 محاسبه اسمولاریته درکتواسیدوز: 

 بطورکاذب پایین تراندازه گیری میشودNaرا اصلاح کنیم زیاردرهایپرگلیسمی میزان Naبرای این محاسبه ابتدابایدمیزان 

 نکته : به ازای هرmg/dl799  افزایش قند،میزانNa کمتراندازه گیری میشود که بایداین مقداررابعدمحاسبه به میزان7.0به اندازه Na اضافه

 کرد.

          Na+0.016(glucose-100)فرمول=                                                                              

ضرب کرده به سدیمی که اندازه گرفته شده اضافه میکنیم تامقدارسدیم 9.970تاازش کم میکنیم بعددر799بوداول  599برای مثال اگرفردی قندش 

 اقعی بیماربدست آیدو

 { 140}0.6(Kg/(Na-140)وزن(آب:فرمول محاسبه کمبود                                                      

 اصلاح شده راقراردهیدNaدراین فرمول 

 + 2Naقند + BUN/2.8+ 18/اتانول4.6/فرمول اسمولاریته :                                                  

Na اصلاح شده= 

 mg/dlواحدقند=

 215-295اسمولاریته معمولی

 009-059استه بطوریکه که دراین وضعیت عدداسمولاریته بیشترازstateهایپراسمولاریته مبنای تشخیص مجاسبه اسمولاریته ازاین لحاظ مهم  است که 

 است 

هایپراسمولارغیرکتونیک)توضیح درادامه جزوه( لامیرودودرمقایسه باهایپرگلیسمیک کمترباstateدرکتواسیدوزدیابتی اسمولاریته نسبت به هایپراسمولاریته 

درحالیکه بیماران دچار هایپرگلیسمیک هایپراسمولارغیرکتونیک بیمارمیتوانداسمولاریته بالاتری راتحمل 019دراسمولاریته پایین تری به کما میروندمثلادر

 به سمت کما میرود070کند ودراسمولاریته 
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 :DKAن درما

وتأمین حجم علاوه براینکه اولویت درمانی باتامین حجم بیماراست ودادن مایعات زیراموضوع اصلی کمبودآب است -7

circulationرابهبودمیبخشدقندراهم پایین آورده وکتون بادی هاهم دفع بهتری خواهندداشت البته سیکل کتولسیدوزرانمی شکند 

 باعث شکستن سیکل کتواسیدوزمی شوداساس درمان دادن انسولین است که -2

 برطرف کردن اختلال الکترولیتی ها-0

 مراقبت ازبیمار-0

 :عدم دریافت انسولین )یاکم کاری بیماریاپزشک(،استرس یاعفونت که باعث افزایش هورمون ها ی مقابله کننده می شوند.DKAعلت یابی-5

 دقت کنیدکه قبل ازتجویزانسولین بایدمیزانkنیم واگرهایپوکالمی داشت قبل ازتجویزانسولین بایدهایپوکالمی رفع شودبیمارابررسی ک 

 گاهی بیمارنرموکالمی یاحتی هایپرکالمی داردعلت این امراینست که بخاطراسیدوزk درون سلول به بیرون شیفت پیداکرده درصورتیکه درکل

kبدن تخلیه شده است 

 هرچه مدت بیماری بیشتر،افتkبیشتر 

 بیکربنات:اندیکاسیون دادن 

 درافرادDKA تجمع کتون بادی داریم که باتجویزانسولین تبدیل بهHCO3می شوندونیازی به استفاده ازHCO3 نیست مگردرشرایطی که بدن

 داشته باشیم HCO3نباشدیاتخلیه HCO3قادربه تأمین 

 :اصل کلی 

 دوآلکالوزفردرادرریسک هایپوکالمی قرار میدهدتجویزنمی کنیم زیرابدن اسیدوزراازآلکالوزبهترتحمل میکنHCO3تاجای ممکن  DKAدر

 معیارهای تجویز:

7-PH<6.9 درشرایط اسیدوزشدیدباتوجه بهk میتوانHCO3تجویزکرد 

 توجه:

 دقت کردزایراعدم توجه به این مسئله ممکن است منجربه مرگ بیمارشودKنیزمثل انسولین قبل تجویزباید به HCO3درتجویز

رغم درمان ثبات همودینامیک پیدانمی کنددراینجابه علت اسیدوزموجودمیتوان تجویزکردزیرااسیدوزباعث افت داردوعلی PH<7.1بیماری که -2

 فشارخون ودیلاتاسیون عروق میشود

 هایپرکالمی-0

 مریضی که بعلت اسیدوزشدیددچار هایپرونتیلاسیون  شده ولی دردرستی این موردبحث وجوردارد

 Hyperglycemic  hyperosmotic  stateوضعیت هایپرگلیسمیک هایپراسموتیک:

اتفاق می افتدکه وضعیت قندشان کنترل نمی شودوقندشانبالارفته ودچاردیورزاسمتیک می شوندودهیدراته شده واسمولاریته  DM2این مورددربیماران

 نمی شوندDKAشان افزایش میابد ولی چون مقداری انسولین دارند دچار

  تفاوتHHSوDKA: 

 کتواسیدوزاست9.7تعدادبروزآن 
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 مورتالیته بیشتری داردزیرابیماران مسن ترند ومعولازمینه سایربیماری هاراهم دارند

 کتواسیدوزدیده نمی شودHHSدر

PH=7.2درHHSوPH<7درDKA 

 است 259-099(درحالیکه درکتواسیدوز بین099-2999هایپرگلیسمی دراینهاخیلی شدید است)بین

 است 079است ولی درکتواسیدوزدیابتی تا 059ته محاسبه شده تاداریم واسمولاریHHSهایپرناترمی در

 

 دراین بیماران بایدبه دنبال سایربیماری های زمینه ای هم باشیم

 

   59 >قند یا و 09 >قند= هایپوگلیسمی

 دقت کنیدکه خودقندبه تنهایی ملا ک تشخیصی نیست بلکه بایدفردعلائم هایپوگلیسمی راداشته باشد

 هایپوگلیسمی:علائم 

 دسته آدرنرژیک ونوروگلیکوپنیک تقسیم می شوند 2به 

 علائم آدرنرژیک:

 رنگ پریدگی، تعریق ،تپش قلب

 علائم ادرنرژیک علائمی هشداردهنده اند

 علائم گلیکوپنیک:

وکما ظاهر می شوندکه اگراین مرحله طول بینی وتشنج 2درصورت عدم توجه به علائم آدرنرژیک فردئاردفازاختلال هوشیاری میشودوعلائم عصبی ازجمله 

 بکشد باعث ایجادعارضه درمغزمیشود

 اگربه بیمارقنددادیم وعلائم برطرف شدمعلوم می شودکه درمغزعارضه ای ایجادنشده

 :تریادویپل 

 بیمارعلائم افت قنددارد-7

 قنداندازه گیری شده هم پایین است-2

 درصورت تجویزقندعلائم برطرف میشود-0

 تریادبرای تشخیص هایپوگلیسمی لازم استاین 
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 علت هایپوگلیسمی:

 دسته دیابتی وغیردیابتی تقسیم میکنیم 2برای علت یابی بیماران رابه 

 علل هایپوگلیسمی دردیابتی ها:

 استفاده بیش ازحدازدارو-7

 داروبه اندازه بوده ولی تغدیه ناکافی-2

 فعالیت بیش ازحد-0

 جهت بررسی نارسایی کلیویcrدرصورتی که مواردفوق نبودبررسی -4

 سایرنارسایی هاازجمله کبدی یاقلبی-5

 باشرح حال وآزمایش میتوان به مواردفوق رسید

 علل هایپوگلیسمی درغیردیابتی ها:

 دریافت انسولین ویاداروی محرک ترشح انسولین که معمولادرمشکلات سایکولوژیک دیده می شود-7

 یزداروی اشتباهی توسط پزشک که اثرکاهنده قندیا تحریک انسولین داشته باشدتجو-2

 تومورمولدانسولین درپانکراس=انسولینما-0

دربچه ها،کاهش کاتکول آمین ها که GHکاهش هورمون های مقابله کننده مانندکاهش گلوکاگون،کاهش کورتیزول درآدیسون ویا کاهش-0

 ددیده می شود مثلادرشین هان معمولاترکیبی ازکاهش همه این موار

 که معمولاتومورهای بزرگ مزانشیمال هستندIGF1تومورمترشحه -5

این حالت علل مختلفی داردازجمله واکنش بیش ازحدسلول های بتا ساعت بعدغدادچارعلائم آدرنرژیک می شود 7-7.5هایپوگلیسمی واکنشی که فرد-0

 به افزایش قندخون.

غداهای کم حجم مصرف کرده واز مصرف غذاهایی که قندساده دارند بپرهیزندهمچنین درهروعده حجم کمتری غذا بخورند  به این افرادتوصیه می شودکه

 ولی فاصله وعده هاراکم کنند.

 دفاع بدن دربرابر افت قند خون:

دوم فعال میشودکه شامل افزایش  رسیدخط 05-19( اگرمشکل برطرف نشدوقندبه 99-95اولین اقدام کاهش انسولین به کمترین حدممکن است)درقند

 واردعمل میشوندGHگلوکاگون است اگربازهم جبران نشدکاتکول آمین ها وکورتیزول و

 علائم نوروگلیکوپنیک ظاهرمیشوند.59وزیر59-55علائم ادرنرژیک درقند

 پاسخ بافت های مختلف به کاهش قند:
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  کاهش انسولی وافزایش گلوکاگون :پانکراس-7

 که درنتیجه کورتیزول افزایش میابدACTHوGHدرهیپوفیزافزایش مغز: -2

ودرنورون های پست گانگلیونی باعث آزادسازی  که درمدولای آدرنال باعث ترشح اپی نفرین می شود فعال شدن سیستم سمپاتوآدرنال-0

NEPوAchمیشوند. 

 .این عوامل باعث بروزعلائم آدرنرژیک میشوند

 

 

 راضیه صحابی                                                                              
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