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حقايق مفيدي كه درباره ديابت ناديده مانده است
گروه علمي آزمايشگاه مسعود

خلاصه 
ديابت يا افزايش قند خون،‌ در مواردي پزشكان را مردد ميك‌ند 
كه محدوده پايين غلظت گلوكز خون در چه عددي لازم است 

تا بيماران از اختلالات پيچيده و زيان آور ديابت در امان باشند.
در س��ري مق��الات س��ال‌هاي اخير، كه چ��ه عاملي در 
ب��روز دياب��ت نق��ش دارد، تعاريف مختلفي مطرح ش��ده 
اس��ت. يعني تنها قند خون ناش��تا نيس��ت كه با اختلالات 
 دياب��ت هم��راه اس��ت. بلكه جهش‌ه��اي ش��ديد گلوكز
 بع��د از صرف غذا اس��ت كه آرام آرام پيش��رفت كرده و 
ناگه��ان به ص��ورت آفتي بزرگ بروز ميك‌ن��د. از اين نظر 
اقدامات آينده نگر و مقابله‌اي كه بتواند از مرگ و ميرهاي 

نابهنگام جلوگيري كند، اجباري شده است.
كلم��ات كلي��دي: ديابت، ع��وارض ديابت، س��ندروم 
متابولي��ك HbA1c، انس��ولين، بيماري دياب��ت، چاقي، 

هيپركلسمي

توضيح
قن��د خون بالا يا ديابت مس��ئله‌اي اس��ت كه پزش��كان 
هن��وز در انتخ��اب پايي��ن تري��ن محدوده غلظ��ت آن در 
تش��خيص و پيش��گيري از ع��وارض هولن��اك بيم��اري، 
ب��ا مش��كل روب��رو هس��تند. مقابله ج��دي ب��ا ديابت كه 
زمينه‌ساز ش��ايع‌ترين بيماري‌هاي دوران كهولت، از جمله 
نارسايي‌هاي كليوي)1(، كوري )2(، بيماري‌هاي قلبي )3( 
و س��كته‌هاي مغزي و همچنين آس��يب‌هاي عصبي )5( و 
حتي س��رطان مي‌باش��د، نبايد كم ارزش تلقي ش��ود. زيرا 
با س��اده ترين اق��دام اوليه در مهار افزاي��ش قند خون بعد 
از صرف غذا، قابل پيش��گيري خواهند ب��ود. تنها افزايش 
 قند خون ناش��تا نيس��ت ك��ه منجر ب��ه ع��وارض ديابت 
م��ي گردد، بلكه جهش‌هاي س��ريع آن بع��د از صرف غذا 
)Postmeal Hyperglycemia(، عام��ل م��رگ و مير 
بي‌سر و صداي بيماري مي باشد. اهميت موضوع به قدري 
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اس��ت كه فدراس��يون بين‌المللي دياب��ت )*IFD( با صدور 
دستورالعملي پيشنهاد جدي به مقابله با آن نموده است )7(. 

قند خون ناشتا نمي‌تواند در تشخيص ديابت، معيار 
قابل اعتمادي باشد 

آزماي��ش قند خون ناش��تا )8 تا 12 س��اعت بعد از صرف 
غذا( ك��ه معمولا ب��ه منظور بررس��ي تغيي��رات دوره‌اي آن 
و ي��ا چربي‌هاي خون انج��ام مي‌گيرد، به نظر نمي‌رس��د كه 
در آس��يب‌هاي عروقي )مكيرو و ماكرو واس��كولار( و بروز 
ع��وارض وخيم ديابت قابليت تش��خيصي و حفاظتي خوبي 
داشته باش��د )8(، زيرا تحت ش��رايطي قابل برگشت به حد 

طبيعي خواهد بود )7(. 
مس��ئله مهم، غلظت‌هاي بالاي قند خون بعد از صرف غذا 
اس��ت، كه بيمار را مدت طولان��ي در روز، تحت ديابت حاد 

قرار مي‌دهد.
ه��دف درماني دياب��ت در س��ال‌هاي اخير پايي��ن آوردن 
هموگلوبين A1c با تايكد به قند خون ناش��تا بوده است )9(. 
اين اقدام هرچند مفيد، ولي در نهايت كافي نخواهد بود )7(. 
ش��واهد روز افزون علمي، گواه بر اهميت بالاي پيش��گيري 
از نوس��انات قند خون بعد از غذا اس��ت )10( كه در مقايسه 
با دس��تيابي به هموگلوبين A1c هدفمند، بهتر ارزيابي شده 
است. شايد تغييرات پيش��نهادي سال‌هاي اخير، كه ماكزيمم 
غلظت قند خون ناشتا از 110 به 100 ميلي گرم درصد )11( 
و حتي 95 ميلي گرم درصد )13(‌ كاهش داده ش��ده، دليل بر 
ارجحيت نوس��انات قند خون بعد از غذا نسبت به قند خون 

ناشتا بوده است. 

عواقب جهش‌هاي قند خون بعد از صرف غذا 
در گزارش‌هاي علمي سال‌هاي اخير، اثرات زيانبار جهش‌هاي 
قند خون بعد از غذاهاي كربوهيدارته و اتفاقات چند س��اعت 
اول بع��د از هضم آن، در بروز اختلالات ديابت، حتي در افراد 

غيرديابتي به صورت تنگنا مطرح شده است )7(. 
غلظت قند خون در افراد س��الم بعد از صرف غذا، به طور 
طبيعي بالا رفته و با سرعت به حالت اوليه برمي گردد. پايدار 

ماندن طولاني غلظت‌هاي بالا است كه در نهايت با گليگه شدن 
ش��ديد پروتئين‌ها و اختلال در فونكسيون سيستم آندوتليال، 
منجر به آسيب‌هاي فراوان بافتي و آترواسكلروز مي‌گردد )14(. 
در مطالع��ه‌اي كه جهش‌هاي قن��د خون بعد از غذا، به خوبي 
كنترل شده، آمده است كه اتفاق حمله قلبي تا 91 درصد كاهش 
يافته است )15(. گزارش تحقيقاتي Donahue و همكاران 
در مرك��ز تحقيقات قلب هونولول��وي آمركيا )16( حاكي بر 
 آن اس��ت كه خطر بروز بيماري كرونر قلب��ي در افراد با قند 
 خون mg‌/‌dL  189 ـ 157، كي ساعت بعد از صرف 50 گرم گلوكز، 
144 mg‌/‌dL دو برابر بيشتر از كساني بوده كه افزايش قند زير 
داش��ته‌اند. در تحقيق ديگري نيز آمده كه نسبت مرگ افراد با 
قند خون بالاتر از 225 ميلي گرم در دسي ليتر، بعد از صرف 

غذا دو برابر بيشتر بوده است )17(. 
شك نيست كه حمله قلبي در مبتلايان به ديابت، نسبت به 
 افراد سالم بيشتر است )18(. در عين حال نبايد افراد غيرديابتي با 
قند خون ناشتاي بيش از mg‌/‌dL 85 كه تا 40 درصد بيشتر 

در معرض خطر بوده اند )13( فراموش شوند. 

* IFD: International Federation of Diabetes
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سلول‌هاي انسولين ساز، هدف مستقيم قند خون بالا 
قرار دارند 

قن��د خون‌هاي ب��الاي بعد از ص��رف غذا، ن��ه تنها عامل 
نق��ش مس��تقيمي در تخري��ب  بلك��ه  اخت�اللات  ثان��وي 
ب��روز  يعن��ي   .)19( دارد  پانك��راس  در  بت��ا  س��لول‌هاي 
 دياب��ت ن��وع 2 ب��ا م��رگ س��لول‌هاي بت��ا و اخت�الل در 
نظم ترشحي انسولين محقق مي‌گردد. اختلالاتي كه متاسفانه 
س��ال‌ها قب��ل از بروز تظاه��رات واضح، پيش��رفت نموده و 

غيرقابل برگشت شده‌اند. 
ترش��ح انس��ولين ك��ه قبلا تصور مي‌ش��د ب��ه دليل تحت 
فش��ار مان��دن ي��ا »Burn out« س��لول‌هاي بت��ا كاه��ش 
ميي‌اب��د. ام��روزه در م��ورد تخريب آن ها، تح��ت تاثير قند 
ب��الاي خون بحث و گفتگو مي‌ش��ود. يعني ك��ه ديابت‌هاي 
 ن��وع 2 در بيش��تر م��وارد باي��د ب��ا جلوگي��ري از افزاي��ش 

قند خون بعد از صرف غذا كنترل گردند. 
فعالي��ت س��لول‌هاي بتا، به مح��ض بالا رفت��ن قند خون 
تحركي ش��ده و ش��روع به ترشح انس��ولين ميك‌نند. ولي به 
دلي��ل حساس��يت زيادي كه نس��بت به ت��داوم غلظت بالاي 
قن��د خون )حتي mg‌/‌dL 100( دارند بعد از چند س��اعت، 
آس��يب مي‌بيند )20(. در تحقيقي نشان داده شده كه تخريب 
 س��لولي از غلظت‌ه��اي mg‌/‌dL 110 قن��د خ��ون آغ��از 
م��ي ش��ود )19(. غلظت��ي كه متاس��فانه پزش��كان، خطر آن 
را ب��ه بيماران يادآور نش��ده و در پيش��گيري‌هاي لازم اقدام 
جدي به عم��ل نمي‌آورند. با كاهش تعداد س��لول‌هاي بتا و 
ادام��ه جهش‌ه��اي قند خون بع��د از غذا، بيماري پيش��رفت 
ك��رده و به انس��ولين وابس��ته مي‌ش��ود. قابل ذكر اس��ت كه 
 اين س��لول‌ها چنانك��ه از تحت فش��ار م��داوم افزايش قند 
 خارج شوند، خواهند توانست حيات تازه‌اي پيدا كنند. مشروط
 بر اين كه فش��ار وارده از چند ساعت محدود، تجاوز نكرده 

باشد )21(. 

تعريف جديد ديابت 
ع��ده‌اي از صاحب نظ��ران، ب��ا توجه به اطلاع��ات زياد 
س��ال‌هاي اخير بروز ديابت را به جهش‌هاي مداوم قند خون 

و يا افزايش مزمن آن نسبت مي‌دهند )7 و 22(.
 اي��ن گ��روه، ماكزيم��م غلظت مناس��ب قند خون ناش��تا 

ص��رف از  بع��د  آن  اف��زوده  نس��بت  و   85mg‌/‌dL  را 
 75 گ��رم گلوك��ز را mg‌/‌dL 40 در نظ��ر گرفته و محدوده 
غلظت طبيعي قند خون ناش��تا از 70 تا 85 ميلي گرم درصد 
پيشنهاد ميك‌نند و به طوري كه افراد با قند خون ناشتاي بالاتر 
از mg‌/‌dL 85 و يا تس��ت تحمل گلوكز 2 س��اعته، بيش از 
mg‌/‌dL 120 را »پيش ديابت��ي« )diabetes ـPre( معرفي 

كرده و تحت مراقبت قرار مي‌دهند. 
در اي��ن نظريه، رقم ماكزيمم قند خون بعد از غذا، در افراد 
تح��ت كنترل كال��ري، mg‌/‌dL 120 و محدوده اس��تاندارد 
آن در س��نين بالا كه معمولا تحت ش��رايط نامناس��ب مانند 
 ك��م تحركي، تحلي��ل عضلان��ي و ضعف عمومي هس��تند، 

mg‌/‌dL 140 مشخص شده است. 
اين كارشناس��ان توصي��ه ميك‌نند كه افراد در س��نين بالا، 
بهتر اس��ت در انتخاب وعده‌ه��اي غذايي خود، به خصوص 
با كربوهيدارت زياد وس��واس به خ��رج دهند و آن را تهديد 

مستقيم به سلامت و طول عمر خود به شمار آورند. 
 در تعريف جديد ديابت روش مقابله با بيماري، محدود سازي 
جهش‌هاي قند خون بعد از صرف غذا اس��ت. با بهره مندي 
از آنزيم‌ه��اي »آمي�الز« )23( و »گلوكزي��داز« )24( همراه با 
تريكبات فيب��ري )25( مخصوص كه به ترتيب با كند نمودن 
تخلي��ه غ��ذا از معده به روده و طولاني كردن ش��دت جذب 
قند از روده ب��ه جريان خون، مي‌توان جهش‌هاي غلظت قند 
را كنترل نم��ود. مواد غذايي، هورموني و دارويي متنوعي كه 
حساسيت انسولين را در خارج كردن قند از جريان خون بالا 
مي‌برند نيز روش‌هاي متداولي هستند كه پزشكان به بيماران 

خود توصيه مي‌نمايند )26 و 27(. 

قند خون افراد مسن چرا از حد مقبول بيشتر است؟
ب��دون ش��ك مصرف بي��ش از ح��د اغذيه كال��ري زا )به 
خص��وص كربوهيدرات‌ه��اي تصفيه ش��ده(، عملا موجب 
جه��ش غلظ��ت قن��د خ��ون و مزم��ن ش��دن آن در حالت 
ناش��تا )اتفاقي كه ديابت ش��ناخته ش��ده( مي‌گ��ردد. بعضي 
از افراد در س��نين ب��الا، با وجودي كه ش��ديدا مراقب رژيم 
 غذاي��ي خ��ود هس��تند، ب��از ه��م از جهش‌هاي قن��د خون 
بعد از غذا و طولاني ش��دن زمان آن‌ها رنج مي‌برند. علل اين 

مشكل را مي‌توان به صورت‌هاي زير ارزيابي نمود. 
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1( مقاوم��ت س��لول‌هاي بدن به انس��ولين يا »س��ندرم 
متابوليك«

  اين عارضه با مجموعه پنجگانه‌اي از اختلالات متابولكيي، 
قند بالاي خون، چاقي دور ش��كم، غلظ��ت بالاي چربي ها، 
كاهش HDL و پرفش��ار خوني، همراه است. وجود هر سه 
ن��وع از اين عوارض با هم، ريس��ك فاكت��ور مهمي در بروز 
بيماري‌هاي قلبي عروقي به شمار مي‌آيند. مقاومت انسوليني، 
مش��كلي است كه منجر به ناتواني س��لول‌ها به جذب قند از 
خون شده و در نتيجه موجب ضعف عمومي بيمار مي‌گردد. 

2( ساير علل كه به آن كمتر توجه شده 
اختلال در ذخيره سازي مازاد قند در كبد و بافت‌هاي مختلف 
و همچني��ن اختلال در آزاد س��ازي آن از كبد به جريان خون، 

شرايطي است كه در بروز ديابت كمتر شناخته شده است.
در متابوليسم طبيعي، مازاد قند خون افراد سالم به صورت 

گلكيوژن در كبد ذخيره مي‌شود )»گلكيوژنز«(.
در موارد ضروري براي برقرار شدن تعادل خوني، اين قند 
ذخيره ش��ده مجددا آزاد مي‌گردد»گلكيوژنوليز«. اين سيستم 

آنزيماتكي با خوردن غذا تا 90 درصد موارد مهار مي‌شود.
اخت�الل در هر ي��ك از اين دو مرحله ظري��ف تعادلي كه 
اغلب در سنين بالا اتفاق مي‌افتد، موجب افزايش قند خون و 
همزمان تحركي آنزيم »گلوكز ـ 6 ـ فسفاتاز« مي‌گردد )22(. 
آنزيم گلوكز ـ 6 ـ فس��فاتاز ب��ه نوبه خود نيز، گلوكز را از 
بافت‌ها آزاد كرده و به غلظت موجود آن در خون مي‌افزايد. 
اين آ‍نزيم ب��ا ويژگي‌هايي مي‌تواند توليد گلوكز را از مواد 
ديگر )اسيدهاي آمينه، اسيدهاي چرب، اسيد لاكتكي( تسهيل 

كند.
»گلوكونئوژن��ز«، فعاليتي كه توان كاهش قند خون را حتي 

در افراد با رژيم محدود كربوهيدراته از بين مي‌برد.
 3( فعاليت »گلكيوژنوليز« و »گلوكونئوژنز« 

در هر دو حالت استفاده يا عدم استفاده از مواد كربوهيدراته، 

موجب افزايش قند خون مي‌گردند.  
 اينكه چرا آنزيم گلوكز ـ 6 ـ فسفاتاز، چنين مشكل زا مي‌باشد

 به اختلال سوخت و ساز طبيعي كالري روزانه در سنين بالا، 
 مربوط مي‌گردد. با توجه به فعاليت اين آنزيم در نوس��ازي و

 آزاد ش��دن زي��اد قند خون، ه��ر مقدار از كال��ري مصرفي، 
موجب تحركي بيش��تر آن و در نتيجه شدت جهش‌هاي قند 
 خون در سراس��ر روز خواهد ش��د. بنابراين س��ركوب آنزيم 
گلوك��ز ـ 6 ـ فس��فاتاز مي‌تواند حياتي تري��ن، عامل كندي 

جهش‌هاي شديد قند خون بعد از غذا باشد )7 و 22(.
مطالع��ات متع��ددي ك��ه در جوامع مختل��ف علمي انجام 
گرفته، نش��ان داده اس��ت كه مصرف روزانه حداقل 5 فنجان 
قهوه در روز، از احتمال ابتلا به ديابت نوع 2 ميك‌اهد )24(. 
در گزارش‌ه��اي ديگر نيز اظهار نظر ش��ده كه وجود فراوان 
اسيد كلروژنكي كه در قهوه خام يافت مي‌شود، در مهار آنزيم 

گلوكز ـ 6 ـ فسفاتاز مفيد است )25( 

نتيجه گيري
نظر كلي كه، »فقط قند خون ناشتا، به تنهايي نمي‌تواند وجود 
ديابت را رد كند«، تقريبا مقبول جوامع عمومي قرار گرفته و در 
موارد مشكوك از HbA1c كه مي‌تواند تعيين كننده وضعيت 

جهش‌هاي قند خون بيمار باشد، استفاده شود. 
مشكل اغلب مبتلايان به ديابت تازه تشخيص داده شده، بروز 
ناگهاني عوارض بيماري اس��ت كه نسبتا شايع هستند. مسئله 
مهمي كه كمتر مورد توجه قرار گرفته، فشار ضربه‌هاي پي در پي 
جهش‌هاي قند خون بعد از غذا است، كه به مرور بر بافت‌هاي 
حساس بدن و مويرگ‌ها وارد مي‌شود )22(. شعله‌هاي اكسيداتيو 
 حاصل از تداوم قند خون بالا، كه مي‌تواند با اس��تفاده از مواد 
آنتي اكس��يدان خاموش ش��ده و از بروز بيم��اري و عوارض 
انتظ��ار  ك��ه  موضوع��ي  متاس��فانه  گ��ردد،  پيش��گيري  آن 
 م��ي‌رود چنانچ��ه بايد در جوامع پزش��كي، جاي��گاه مطمئني

 پيدا نكرده است )21(. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                               4 / 5

http://labdiagnosis.ir/article-1-73-en.html


18
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- پاییز 1393- شماره 25

References

1- Bakris GL. Mayo Clin Proc 2011; 86 (5): 444.

2- Cheng YJ, Gregg EW, Geiss LS, Diabetes Care 2009; 32 (11); 2027.

3- Selvin E, Coresh J et al, Arch Intern Med 2005 ; 165 (16): 1910.

4- Batty GD, Kivimaki M et al, Diabetologia , 2008; 51 (7): 1123.

5- Hoffman – Snyder C, et al, Arch Neurol . 2006 ; 63 (8): 1075.

6- Stocks T. et al, Metabolic Syndrome Project, Cancer 2010 Dec. 17.

7- Available AT, www.idf.org/webdata/Guideline_PMG_final.pdf 

8- Stettler C, Allemann S, et al, Am Heart J 2006; 152 (1): 27.

9- Nathan DM, Buse J B et al, Diabetes Care 2006 ; 29 (8): 1963.

10- Sorkin JD, et al, Diabetes Care 2005, 28 (11): 2626.

11- Report Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care, 2003; 26: 3160.

12- Fuller JH et al, Lancet 1980, 1 (8183): 1373.

13- Bjornholt JV et al, Diabetes Care 1999; 22 (1): 45.

14- Ceriello A Int J Clin Pract Suppl. 2001; 123: 7 

15- Zymer U. Int J cardiol 2006; 107 (1): 11.

16- Donahue RP, et al, Honolulu Heart Prog. Diabetes. 1987; 36 (6): 689.

17- Curb JD. et al, Circulation. 1995; 91: 3591.

18- Timmer RJ, Hoekstra M et al, Circulation 2011: 124 (6): 704.

19- Butler AE, et al, Diabetes . 2003; 52 (1): 102.

20- Gastaldelli A. et al, Diabetologia . 2004; 47 (1): 31.

21- Zhou YP. Marken K, et al, J Biol Chem. 2003; 278 (51): 51316.

22- Faloon W. Life Extention. 2012; 18 (2): 7.

23- Mosca M, Boniglia C. et al, Anal Chim Acta 2008; 617 (1-2): 192.

24- Benalla W et al, Curr Diabetes Rev. 2010; 6(4); 247.

25- McCarty MF. Med Hypotheses 2002; 58 (6): 487.

26- Biorklund M et al, Eur J Clin Nutr 2005; 59 (11): 1272.

27- Villareal DT, Holloszy JO, JAMA. 2004;  292 (18): 2243. 

28- Zhang Y, et al, Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2011; 21 (6): 413.

29- Hemmerle H, Burger HJ, et al, J Med Chem. 1997; 40 (2): 137.  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               5 / 5

http://labdiagnosis.ir/article-1-73-en.html
http://www.tcpdf.org

