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

خلاصه 
دیابت یا افزایش قند خون،  در مواردي پزشکان را مردد مي کند 
که محدوده پایین غلظت گلوکز خون در چه عددي لازم است 

تا بیماران از اختلالات پیچیده و زیان آور دیابت در امان باشند.
در س��ري مق��الات س��ال هاي اخیر، که چ��ه عاملي در 
ب��روز دیاب��ت نق��ش دارد، تعاریف مختلفي مطرح ش��ده 
اس��ت. یعني تنها قند خون ناش��تا نیس��ت که با اختلالات 
 دیاب��ت هم��راه اس��ت. بلکه جهش ه��اي ش��دید گلوکز
 بع��د از صرف غذا اس��ت که آرام آرام پیش��رفت کرده و 
ناگه��ان به ص��ورت آفتي بزرگ بروز مي کن��د. از این نظر 
اقدامات آینده نگر و مقابله اي که بتواند از مرگ و میرهاي 

نابهنگام جلوگیري کند، اجباري شده است.
کلم��ات کلی��دي: دیابت، ع��وارض دیابت، س��ندروم 
متابولی��ک HbA1c، انس��ولین، بیماري دیاب��ت، چاقي، 

هیپرکلسمي

توضيح
قن��د خون بالا یا دیابت مس��ئله اي اس��ت که پزش��کان 
هن��وز در انتخ��اب پایی��ن تری��ن محدوده غلظ��ت آن در 
تش��خیص و پیش��گیري از ع��وارض هولن��اک بیم��اري، 
ب��ا مش��کل روب��رو هس��تند. مقابله ج��دي ب��ا دیابت که 
زمینه ساز ش��ایع ترین بیماري هاي دوران کهولت، از جمله 
نارسایي هاي کلیوي)1(، کوري )2(، بیماري هاي قلبي )3( 
و س��کته هاي مغزي و همچنین آس��یب هاي عصبي )5( و 
حتي س��رطان مي باش��د، نباید کم ارزش تلقي ش��ود. زیرا 
با س��اده ترین اق��دام اولیه در مهار افزای��ش قند خون بعد 
از صرف غذا، قابل پیش��گیري خواهند ب��ود. تنها افزایش 
 قند خون ناش��تا نیس��ت ک��ه منجر ب��ه ع��وارض دیابت 
م��ي گردد، بلکه جهش هاي س��ریع آن بع��د از صرف غذا 
)Postmeal Hyperglycemia(، عام��ل م��رگ و میر 
بي سر و صداي بیماري مي باشد. اهمیت موضوع به قدري 
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اس��ت که فدراس��یون بین المللي دیاب��ت )*IFD( با صدور 
دستورالعملي پیشنهاد جدي به مقابله با آن نموده است )7(. 

قند خون ناشتا نمي تواند در تشخيص ديابت، معيار 
قابل اعتمادي باشد 

آزمای��ش قند خون ناش��تا )8 تا 12 س��اعت بعد از صرف 
غذا( ک��ه معمولا ب��ه منظور بررس��ي تغیی��رات دوره اي آن 
و ی��ا چربي هاي خون انج��ام مي گیرد، به نظر نمي رس��د که 
در آس��یب هاي عروقي )میکرو و ماکرو واس��کولار( و بروز 
ع��وارض وخیم دیابت قابلیت تش��خیصي و حفاظتي خوبي 
داشته باش��د )8(، زیرا تحت ش��رایطي قابل برگشت به حد 

طبیعي خواهد بود )7(. 
مس��ئله مهم، غلظت هاي بالاي قند خون بعد از صرف غذا 
اس��ت، که بیمار را مدت طولان��ي در روز، تحت دیابت حاد 

قرار مي دهد.
ه��دف درماني دیاب��ت در س��ال هاي اخیر پایی��ن آوردن 
هموگلوبین A1c با تاکید به قند خون ناش��تا بوده است )9(. 
این اقدام هرچند مفید، ولي در نهایت کافي نخواهد بود )7(. 
ش��واهد روز افزون علمي، گواه بر اهمیت بالاي پیش��گیري 
از نوس��انات قند خون بعد از غذا اس��ت )10( که در مقایسه 
با دس��تیابي به هموگلوبین A1c هدفمند، بهتر ارزیابي شده 
است. شاید تغییرات پیش��نهادي سال هاي اخیر، که ماکزیمم 
غلظت قند خون ناشتا از 110 به 100 میلي گرم درصد )11( 
و حتي 95 میلي گرم درصد )13(  کاهش داده ش��ده، دلیل بر 
ارجحیت نوس��انات قند خون بعد از غذا نسبت به قند خون 

ناشتا بوده است. 

عواقب جهش هاي قند خون بعد از صرف غذا 
در گزارش هاي علمي سال هاي اخیر، اثرات زیانبار جهش هاي 
قند خون بعد از غذاهاي کربوهیدارته و اتفاقات چند س��اعت 
اول بع��د از هضم آن، در بروز اختلالات دیابت، حتي در افراد 

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

ماندن طولاني غلظت هاي بالا است که در نهایت با گلیگه شدن 
ش��دید پروتئین ها و اختلال در فونکسیون سیستم آندوتلیال، 
منجر به آسیب هاي فراوان بافتي و آترواسکلروز مي گردد )14(. 
در مطالع��ه اي که جهش هاي قن��د خون بعد از غذا، به خوبي 
کنترل شده، آمده است که اتفاق حمله قلبي تا 91 درصد کاهش 
یافته است )15(. گزارش تحقیقاتي Donahue و همکاران 
در مرک��ز تحقیقات قلب هونولول��وي آمریکا )16( حاکي بر 
 آن اس��ت که خطر بروز بیماري کرونر قلب��ي در افراد با قند 
 خون mg / dL  189 � 157، یک ساعت بعد از صرف 50 گرم گلوکز، 
144 mg / dL دو برابر بیشتر از کساني بوده که افزایش قند زیر 
داش��ته اند. در تحقیق دیگري نیز آمده که نسبت مرگ افراد با 
قند خون بالاتر از 225 میلي گرم در دسي لیتر، بعد از صرف 

غذا دو برابر بیشتر بوده است )17(. 
شک نیست که حمله قلبي در مبتلایان به دیابت، نسبت به 
 افراد سالم بیشتر است )18(. در عین حال نباید افراد غیردیابتي با 
قند خون ناشتاي بیش از mg / dL 85 که تا 40 درصد بیشتر 

در معرض خطر بوده اند )13( فراموش شوند. 

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

قن��د خون هاي ب��الاي بعد از ص��رف غذا، ن��ه تنها عامل 
نق��ش مس��تقیمي در تخری��ب  بلک��ه  اخت��لالات  ثان��وي 
ب��روز  یعن��ي   .)19( دارد  پانک��راس  در  بت��ا  س��لول هاي 
 دیاب��ت ن��وع 2 ب��ا م��رگ س��لول هاي بت��ا و اخت��لال در 
نظم ترشحي انسولین محقق مي گردد. اختلالاتي که متاسفانه 
س��ال ها قب��ل از بروز تظاه��رات واضح، پیش��رفت نموده و 

غیرقابل برگشت شده اند. 
ترش��ح انس��ولین ک��ه قبلا تصور مي ش��د ب��ه دلیل تحت 
فش��ار مان��دن ی��ا »Burn out« س��لول هاي بت��ا کاه��ش 
مي یاب��د. ام��روزه در م��ورد تخریب آن ها، تح��ت تاثیر قند 
ب��الاي خون بحث و گفتگو مي ش��ود. یعني ک��ه دیابت هاي 
 ن��وع 2 در بیش��تر م��وارد بای��د ب��ا جلوگی��ري از افزای��ش 

قند خون بعد از صرف غذا کنترل گردند. 
فعالی��ت س��لول هاي بتا، به مح��ض بالا رفت��ن قند خون 
تحریک ش��ده و ش��روع به ترشح انس��ولین مي کنند. ولي به 
دلی��ل حساس��یت زیادي که نس��بت به ت��داوم غلظت بالاي 
قن��د خون )حتي mg / dL 100( دارند بعد از چند س��اعت، 
آس��یب مي بیند )20(. در تحقیقي نشان داده شده که تخریب 
 س��لولي از غلظت ه��اي mg / dL 110 قن��د خ��ون آغ��از 
م��ي ش��ود )19(. غلظت��ي که متاس��فانه پزش��کان، خطر آن 
را ب��ه بیماران یادآور نش��ده و در پیش��گیري هاي لازم اقدام 
جدي به عم��ل نمي آورند. با کاهش تعداد س��لول هاي بتا و 
ادام��ه جهش ه��اي قند خون بع��د از غذا، بیماري پیش��رفت 
ک��رده و به انس��ولین وابس��ته مي ش��ود. قابل ذکر اس��ت که 
 این س��لول ها چنانک��ه از تحت فش��ار م��داوم افزایش قند 
 خارج شوند، خواهند توانست حیات تازه اي پیدا کنند. مشروط
 بر این که فش��ار وارده از چند ساعت محدود، تجاوز نکرده 

باشد )21(. 

تعريف جديد ديابت 
ع��ده اي از صاحب نظ��ران، ب��ا توجه به اطلاع��ات زیاد 
س��ال هاي اخیر بروز دیابت را به جهش هاي مداوم قند خون 

و یا افزایش مزمن آن نسبت مي دهند )7 و 22(.
 ای��ن گ��روه، ماکزیم��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 گلوک��ز را mg / dL 40 در نظ��ر گرفته و محدوده 
غلظت طبیعي قند خون ناش��تا از 70 تا 85 میلي گرم درصد 
پیشنهاد مي کنند و به طوري که افراد با قند خون ناشتاي بالاتر 
از mg / dL 85 و یا تس��ت تحمل گلوکز 2 س��اعته، بیش از 
mg / dL 120 را »پیش دیابت��ي« )Pre� diabetes( معرفي 

کرده و تحت مراقبت قرار مي دهند. 
در ای��ن نظریه، رقم ماکزیمم قند خون بعد از غذا، در افراد 
تح��ت کنترل کال��ري، mg / dL 120 و محدوده اس��تاندارد 
آن در س��نین بالا که معمولا تحت ش��رایط نامناس��ب مانند 
 ک��م تحرکي، تحلی��ل عضلان��ي و ضعف عمومي هس��تند، 

mg / dL 140 مشخص شده است. 
این کارشناس��ان توصی��ه مي کنند که افراد در س��نین بالا، 
بهتر اس��ت در انتخاب وعده ه��اي غذایي خود، به خصوص 
با کربوهیدارت زیاد وس��واس به خ��رج دهند و آن را تهدید 

مستقیم به سلامت و طول عمر خود به شمار آورند. 
 در تعریف جدید دیابت روش مقابله با بیماري، محدود سازي 
جهش هاي قند خون بعد از صرف غذا اس��ت. با بهره مندي 
از آنزیم ه��اي »آمی��لاز« )23( و »گلوکزی��داز« )24( همراه با 
ترکیبات فیب��ري )25( مخصوص که به ترتیب با کند نمودن 
تخلی��ه غ��ذا از معده به روده و طولاني کردن ش��دت جذب 
قند از روده ب��ه جریان خون، مي توان جهش هاي غلظت قند 
را کنترل نم��ود. مواد غذایي، هورموني و دارویي متنوعي که 
حساسیت انسولین را در خارج کردن قند از جریان خون بالا 
مي برند نیز روش هاي متداولي هستند که پزشکان به بیماران 

خود توصیه مي نمایند )26 و 27(. 

قند خون افراد مسن چرا از حد مقبول بيشتر است؟
ب��دون ش��ک مصرف بی��ش از ح��د اغذیه کال��ري زا )به 
خص��وص کربوهیدرات ه��اي تصفیه ش��ده(، عملا موجب 
جه��ش غلظ��ت قن��د خ��ون و مزم��ن ش��دن آن در حالت 
ناش��تا )اتفاقي که دیابت ش��ناخته ش��ده( مي گ��ردد. بعضي 
از افراد در س��نین ب��الا، با وجودي که ش��دیدا مراقب رژیم 
 غذای��ي خ��ود هس��تند، ب��از ه��م از جهش هاي قن��د خون 
بعد از غذا و طولاني ش��دن زمان آن ها رنج مي برند. علل این 

مشکل را مي توان به صورت هاي زیر ارزیابي نمود. 
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1( مقاوم��ت س��لول هاي بدن به انس��ولین یا »س��ندرم 
متابولیك«

  این عارضه با مجموعه پنجگانه اي از اختلالات متابولیکي، 
قند بالاي خون، چاقي دور ش��کم، غلظ��ت بالاي چربي ها، 
کاهش HDL و پرفش��ار خوني، همراه است. وجود هر سه 
ن��وع از این عوارض با هم، ریس��ک فاکت��ور مهمي در بروز 
بیماري هاي قلبي عروقي به شمار مي آیند. مقاومت انسولیني، 
مش��کلي است که منجر به ناتواني س��لول ها به جذب قند از 
خون شده و در نتیجه موجب ضعف عمومي بیمار مي گردد. 

2( سایر علل که به آن کمتر توجه شده 
اختلال در ذخیره سازي مازاد قند در کبد و بافت هاي مختلف 
و همچنی��ن اختلال در آزاد س��ازي آن از کبد به جریان خون، 

شرایطي است که در بروز دیابت کمتر شناخته شده است.
در متابولیسم طبیعي، مازاد قند خون افراد سالم به صورت 

گلیکوژن در کبد ذخیره مي شود )»گلیکوژنز«(.
در موارد ضروري براي برقرار شدن تعادل خوني، این قند 
ذخیره ش��ده مجددا آزاد مي گردد»گلیکوژنولیز«. این سیستم 

آنزیماتیک با خوردن غذا تا 90 درصد موارد مهار مي شود.
اخت��لال در هر ی��ک از این دو مرحله ظری��ف تعادلي که 
اغلب در سنین بالا اتفاق مي افتد، موجب افزایش قند خون و 
همزمان تحریک آنزیم »گلوکز � 6 � فسفاتاز« مي گردد )22(. 
آنزیم گلوکز � 6 � فس��فاتاز ب��ه نوبه خود نیز، گلوکز را از 
بافت ها آزاد کرده و به غلظت موجود آن در خون مي افزاید. 
این آ نزیم ب��ا ویژگي هایي مي تواند تولید گلوکز را از مواد 
دیگر )اسیدهاي آمینه، اسیدهاي چرب، اسید لاکتیک( تسهیل 

کند.
»گلوکونئوژن��ز«، فعالیتي که توان کاهش قند خون را حتي 

در افراد با رژیم محدود کربوهیدراته از بین مي برد.
 3( فعالیت »گلیکوژنولیز« و »گلوکونئوژنز« 

در هر دو حالت استفاده یا عدم استفاده از مواد کربوهیدراته، 

موجب افزایش قند خون مي گردند.  
 اینکه چرا آنزیم گلوکز � 6 � فسفاتاز، چنین مشکل زا مي باشد

 به اختلال سوخت و ساز طبیعي کالري روزانه در سنین بالا، 
 مربوط مي گردد. با توجه به فعالیت این آنزیم در نوس��ازي و

 آزاد ش��دن زی��اد قند خون، ه��ر مقدار از کال��ري مصرفي، 
موجب تحریک بیش��تر آن و در نتیجه شدت جهش هاي قند 
 خون در سراس��ر روز خواهد ش��د. بنابراین س��رکوب آنزیم 
گلوک��ز � 6 � فس��فاتاز مي تواند حیاتي تری��ن، عامل کندي 

جهش هاي شدید قند خون بعد از غذا باشد )7 و 22(.
مطالع��ات متع��ددي ک��ه در جوامع مختل��ف علمي انجام 
گرفته، نش��ان داده اس��ت که مصرف روزانه حداقل 5 فنجان 
قهوه در روز، از احتمال ابتلا به دیابت نوع 2 مي کاهد )24(. 
در گزارش ه��اي دیگر نیز اظهار نظر ش��ده که وجود فراوان 
اسید کلروژنیک که در قهوه خام یافت مي شود، در مهار آنزیم 

گلوکز � 6 � فسفاتاز مفید است )25( 

نتيجه گيري
نظر کلي که، »فقط قند خون ناشتا، به تنهایي نمي تواند وجود 
دیابت را رد کند«، تقریبا مقبول جوامع عمومي قرار گرفته و در 
موارد مشکوک از HbA1c که مي تواند تعیین کننده وضعیت 

جهش هاي قند خون بیمار باشد، استفاده شود. 
مشکل اغلب مبتلایان به دیابت تازه تشخیص داده شده، بروز 
ناگهاني عوارض بیماري اس��ت که نسبتا شایع هستند. مسئله 
مهمي که کمتر مورد توجه قرار گرفته، فشار ضربه هاي پي در پي 
جهش هاي قند خون بعد از غذا است، که به مرور بر بافت هاي 
حساس بدن و مویرگ ها وارد مي شود )22(. شعله هاي اکسیداتیو 
 حاصل از تداوم قند خون بالا، که مي تواند با اس��تفاده از مواد 
آنتي اکس��یدان خاموش ش��ده و از بروز بیم��اري و عوارض 
انتظ��ار  ک��ه  موضوع��ي  متاس��فانه  گ��ردد،  پیش��گیري  آن 
 م��ي رود چنانچ��ه باید در جوامع پزش��کي، جای��گاه مطمئني

 پیدا نکرده است )21(. 
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