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 فهرست مطالب 

 

 صفحهشماره   عنوان

 1 دیابت 

 31 داری دیابت و روزه

 50 چاقی 

 64 های خون های چربیاختلال

 83 استخوان  پوکی

 100 های ناشی از کمبود ید اختلال
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 دیابت

  زییعز دونیدکتر فر، دکتر داود خلیلی، دکتر حسین دلشاد

 

  ی. عوامل متعددشودیداده م صیسطح گلوکز خون تشخ شیاست که با افزا کیمتابول یهااز اختلال یامجموعه ابت،ید یماریب

سبک زندگ  یطیمح ،یکیاز جمله عوامل ژنت سول    یماریب نیدر بروز ا یو  شح ان صرف گلوک  ن،ینقش دارند. کاهش تر ز کاهش م

 یماریب نیگلوکز، به درجات مختلف در انواع ا دیتول شیافزا نیو همچن نیمقاومت به انسططول لیبدن به دل یهاتوسططس سططلول 

  شود، یم جادیمختلف بدن ا یهاستم یدر س  یماریب نیا ررسیکه در اثر عوارض زودرس و د یاعمده راتیی. تغشود یمشاهده م 

و   ریموعامل مرگ نیپنجم عنوانبه ابتی. دگرددیمرگ م تیو در نها نیسنگ  یدرمان یهانهیهز ،یازکارافتادگ ،یمنجر به ناتوان

 . شودیاز جوامع شناخته م یاریدر بس یینایناب زیو ن کیرتروماتیغ یقطع پا ه،یمزمن کل ییعلت نارسا نینخست

 

 یابت قندید یبندطبقه
هسططتند که از ن ر  2و  1ترین انواع دیابت، نوع شططود. شططایعانجام می ،آن زاییع دیابت بر اسططاس روند بیماریانوا بندییمتقسطط

شرح داده خواهند   یلتفص به( و در ادامه 1) های دیگر با یکدیگر اختلاف دارندو بسیاری جهت شناسی   گیریشناسی، همه  سبب 

ست  ممکن ، دیابتشایع  بر دو نوع لاوهع شد.  ضی   بع با و یا همراه هایماریبتیکی، برخی های ژندیگری مانند اختلال علل به ا

 ت.اس شده آورده 1 در جدول بندی دیابتداروها و مواد شیمیایی ظاهر شود. تقسیم

 داده تشطططخیص باریناولبرای  ،باردار خانم ، زیرا در یکاسطططت شطططده آورده 2و  1 نوع از دیابتبه طور جداگانه بارداری  دیابت

، ریباردا از ختم پس .اندباردار شده و سپس داشته دیابت از قبل که است افرادی شبیه ، برای مادر و جنین آن عوارض. شود می

در زمانی از زندگی ایجاد خواهد  2اگرچه در نیمی از موارد، دیابت نوع  ،طبیعی شططود طور کامل به اسططت گلوکز ممکن تحمل

 شد.  

 قندی دیابت سیشناسبببندی تقسیم -1جدول 

 و عدم تولید انسولین 1 نوع دیابت -1

 ایمنی سیستم همداخل. با الف

 . ایدیوپاتیکب 

 و مقاومت به انسولین عمدتا به دلیل چاقی و عدم فعالیت بدنی 2 نوع دیابت -2

 های دیگرعلت -3

 های بتاهای ژنتیکی سلول. اختلالالف 

 انسولین در عملهای ژنتیکی . اختلالب 

 های لوزالمعده. بیماریج 

 ریزهای غدد دروند. بیماری 

 دارو یا مواد شیمیایی ط. ه 

 هاو. عفونت 

 ایمنی بدن های ژنتیکی یا اشکالبا بیماری نادرتر همراه انواع ز. 

 1(GDM) بارداری دیابت -4

                                                           
1 Gestational diabetes mellitus 
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 بیماری و عوارض علایم

شی از غل ت دیابت بیماری لایمع س در  گرمیلیم 181بالای  قند خون ، نا ست لیتر ید ادرار و دیورز  ورود گلوکز به سبب  که ا

سمو  ضعف    و تعداد دفع حجم شود. افزایش می زیا شنگی،  ستگی،   ادرار، ت ست  ، تاری دید و خارشپرخوریو خ از  و واژن پو

 .هستند دیابتبیماری  یةاول علایم ترینشایع

سه    مزمن ارضعو شامل  سته  بیماری دیابت،  ست:  د سکولار(   های بزرگرگ عوارض -1ا سیار   رگ عوارض -2، )ماکرووا های ب

صاب  مربوط به عوارض -3و  )میکروآنژیوپاتی(  کوچک سکلروز رگ  صورت به ، های بزرگرگ (. عوارض2)  اع های اکلیلی  آتروا

نفروپاتی و   شططامل های بسططیار کوچکرگ شططود. عوارضمی های محیطی دیدهو ابتلای رگ مغز بیماری عروققلبی، )کرونری( 

 بیماری دیابت هستند.  دیررس عوارض ترینو عمده ترینشایع که رتینوپاتی دیابتی است

  بیماری دیابت تشخیص

نسبتا قابل توجه قند خون بر خوردار بوده که در اغلب از ت اهرات بالینی اختصاصی با شروعی نسبتا حاد و افزایش  1دیابت نوع 

شخیص ندارد. اما دیابت نوع          سما برای ت صی از گلوکز پلا صو ستانه بخ شته که در طی آن     2موارد نیاز به آ شروعی تدریجی دا

سما که بتواند موارد دیابتی را       گلوکز خون به تدریج افزایش پیدا می صی از گلوکز پلا شخ ستانه م تی افتراق از غیر دیابکند لذا آ

 کند.  ضرورت پیدا می 2دهد، برای تشخیص دیابت نوع 

سال   ساس    برای  شخیص دیابت بر ا شتا یا گلوکز پلاسمای      یریگاندازهها ت صرف     2گلوکز پلاسمای نا گرم  57ساعت پس از م

ستفاده برای         ستم های مورد ا سی ست تحمل خوراکی گلوکز( بود. تقریبا تمام  سیم   پودر گلوکز )ت شخیص و تق   ،دیابت بندیت

ابتی  افراد دیابتی از غیر دیمتکی به اندازه گیری غل ت گلوکز پلاسططما می باشططند. آسططتانه غل ت گلوکز پلاسططما برای افتراق   

شده    دادی بوقرار صیه  صی دیابت    ده و مقادیر تو صا سب ارتباط آنها با بروز عوارض اخت ست. با توجه به این نکته که   ،بر ح بوده ا

سته ت علام شاخص       1برج ستفاده از  ست ا سمی مزمن ا شند     دیابت، هیپرگلی سمی مزمن با شگاهی که بیانگر هیپرگلی های آزمای

 تر به ن ر می رسند.  برای تشخیص دیابت در مقایسه با اندازه گیری گلوکز پلاسما منطقی

ها واکنش نشطططان داده و ترکیبی بنام    آنهای گلوکز با هموگلوبین موجود در   مولکول ،های قرمز روزه گلبول 121در طول عمر 

ای قرمز پا بر هآورد. با گلیکوزیله شطططدن مولکول هموگلوبین این ترکیب تا پایان عمر گلبول هموگلوبین گلیکوزیله را بوجود می 

های قرمز انعکاسططی از غل ت نسططبی گلوکز پلاسططما اسططت که   جا خواهد بود. تشططکیل هموگلوبین گلیکوزیله در داخل گلبول

درصطططد از هموگلوبین  6تا  4غیر دیابتی حدود  داند. در افراهای قرمز در طول سطططیکل زندگی خود با آن در تماس بوده     گلبول

شود.   ،توتال خون سال   گلیکوزیله می  شف نمود که میزان      1668در  شمندان ایرانی ک سور رهبر از دان گلیکوهموگلوبین   پروف

(HbA1C)    یابتی افزایش ماران د ند  در بی یدا می ک پاتی و    -با عوارض قلبی    HbA1cافزایش غل ت   (.3) پ عروقی، نفرو

  HbA1c ای ارتباط مستحکمی را بین رتینوپاتی دیابتی و غل ت رتینوپاتی در دیابت قندی توام بوده است. مطالعات مشاهده  

    (. 5)وده است در صورتیکه این ارتباط برای گلوکز پلاسمای ناشتا ضعیف تر ب (4-6) اندنشان داده

ندارد نمودن گلیکو       تا مه ملی اسططط نا جه  8)  2نهموگلوبیپس از بر نداردشطططدن    ( و در نتی تا ندازه  یها روشاکثر  اسططط                  یریگا

HbA1C  میلادی، یک کمیته مجرب از اعضاء انجمن دیابت آمریکا 2116در آمریکا در سال(ADA) 3  ، المللیینبفدراسیون 

                                                           
1 Hallmark 
2 National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) 
3 American Diabetes Association 
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را نیز در معیارهای تشططخیصططی دیابت      HbA1cیریگاندازه  ،EASD)( 2 و انجمن اروپایی مطالعه دیابت 1(IDF) دیابت

 (.11آمده است ) 2(. معیار تشخیصی دیابت بر اساس آخرین توصیه انجمن دیابت آمریکا، در جدول 6) قندی قرار دادند

انجمن دیابت آمریکابر اساس آخرین توصیه  معیارهای تشخیصی دیابت قندی -2جدول   

 نوع آزمایش توضیحات

و  NGSP 3معتبر با روش  شگاهیآزما کیدر  دیبا شیآزما

 .انجام شود DCCT  4استاندارد شده به آزمون

 7/6از  شتریب ای یمساو  (HbA1c) لهیکوزیگل نیهموگلوب

 *درصد

وعده غذا  نیساعت از آخر 8من ور از ناشتا حداقل گذشت 

 .است

در  گرمیلیم 126از  شتریب ای یناشتا  مساو یگلوکز پلاسما

 *تریلیدس

  یگلوگز خوراک گرم محلول 57پس از مصرف این آزمایش 

(، انجام می شود. ی)تست تحمل گلوکز خوراک   

 یلیم 211از  شتریب ای یساعت مساو 2 یگلوکز پلاسما

 * تریل یگرم در دس

در  ایرا داشته  یسمیپرگلیکه علائم منتسب به ه یماریدر ب

 .است یسمیپرگلیبحران ه

 گرمیلیم 211از  شتریب  ای یمساو یاتفاق یگلوکز پلاسما

  تریلیدر دس

 .ردیقرار گ دییمورد تأ دیها با انجام مجدد تست باتست نیاز ا کیهر  جهیبارز، نت یسمیپرگلیه ابیدر غ *

بندی و تشطططخیص دیابت یک گروه بینابینی از افراد را برای تقسطططیم ADA کمیته مجرب ،میلادی 2113و  1665در سطططال 

سمای آنها بالاتر از محدوده طبیعی بود.          شتند اما مقادیر گلوکز پلا صی دیابت را ندا شخی شخص نمود که هر چند معیارهای ت م

 افراد مبتلا به بندی شطططدند. طبقه 6  (IGT)یا اختلال تحمل گلوکز 7 (IFG) این افراد، در گروه دارای اختلال گلوکز ناشطططتا

IFG  یاIGT   شططناخته شططده به این معنی که از خطر نسططبی   7بعنوان گروه مبتلا به دیابت نهفته یا در مرحله قبل از دیابت

ند  عروقی نیز می باشططط  -بیشطططتری برای ابتلا به دیابت در آینده بر خوردارند.  بعلاوه این افراد در معرض خطر بیماریهای قلبی       

صوص چاقی مرکزی (   IGT و IFG زیرا  سرید و یا با   ،با چاقی ) بخ شار     HDL اختلال لیپید با افزایش تری گلی پائین و ف

صی افراد در مرحله قبل از دیابت )پیش دیابت یا پره دیابت( در جدول           شخی صیات ت صو شند. خ آمده   3خون بالا همراه می با

  است.

 معیارهای تشخیصی افراد مبتلا به پیش دیابت – 3جدول 

  گلوکز پلاسمای ناشتا(FPG)   تریلیدسدر  گرمیلیم 127تا  111بین  

 یا

  میلی 166تا  141گرم محلول خوراکی گلوکز بین  57ساعت پس از مصرف  2گلوکز پلاسمای 

 گرم در دسی لیتر است. 

 یا

  هموگلوبین گلیکوزیله(HbA1c)   در صد است. 4/6تا  5/7بین 

                                                           
1 International Diabetes Federation 
2 European Association for the Study of Diabetes 
3 National Glycohemoglobin Standardization Program 
4 Diabetes Control and Complication Trial  
5 Impaired fasting glucose 
6 Impaired glucose tolerance 
7 Prediabetes 
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برای  2یک مرحله پیش علامتی طولانی وجود دارد لذا غربالگری پیش دیابت و دیابت نوع  2اغلب قبل از تشخیص دیابت نوع 

ه که خطر ابتلا ب ADAتشخیص زودهنگام از طریق ارزیابی هدفمند عوامل خطر یا با یک ابزار ارزیابی مانند مدل ارزیابی خطر 

بدنی، دور کمر، سابقه خانوادگی دیابت و میزان فعالیت  دیابت را با استفاده از چند متغیر ساده مانند سن، جنس، نمایه توده

 . که پیشتر به آن اشاره خواهد شد توصیه می شود ،بدنی مشخص می کند

 دیابت بارداری 
شده و یا برای   شود، دیابت      باریناولبه هر درجه از عدم تحمل به گلوکز که در زمان بارداری ایجاد  شخیص داده  در این  زمان ت

سنین   بهباتوجهشود.  بارداری گفته می عداد زنان و در نتیجه ت یدمثلتولاپیدمی چاقی و دیابت در دنیا، بر تعداد زنان دیابتی در 

راقبت ماولین ویزیت  باردار مبتلا به دیابت نوع دو نیز افزوده شده است. غربالگری زنان دارای عوامل خطر بروز دیابت نوع دو، در

صیه      بارداری  ستاندارد تو صی ا شخی شخیص قرار می شود یمبا معیارهای ت یابت  د عنوانبهگیرند . زنانی که در این مرحله مورد ت

 شوند.  آشکار در ن ر گرفته شده و دیابت زمان بارداری را  شامل نمی

 "ناگوار حاملگی   آمدهای  یپهیپرگلیسطططمی و "دهد. مطالعه    میدیابت بارداری، احتمال بروز عوارض در مادر و نوزاد را افزایش      

(HAPO)1  ست  یتیچندملکه یک مطالعه اپیدمیولوژیک سته   11) ا شان داد که خطر بروز عوارض در مادر و نوزاد بطور پیو ( ن

شطططد،   طبیعی تلقی می ،ای که قبلا برای بارداری  بارداری، حتی در محدوده   28تا   24های  با افزایش قند خون مادر در هفته    

شت. این نتایج ضرو       ،یابد. برای اکثر عوارضافزایش می ستانه مشخصی برای بروز خطر وجود ندا ر رت بازنگری و دقت بیشتر د آ

 میلادی گروه انجمن بین المللی مطالعه دیابت و حاملگی 2116. در سططال نشططان دادهای تشططخیصططی دیابت بارداری را معیار

(IADPSG)2   ضاء صی    ، آن از چند انجمن زنان و مامایی و دیابت از جمله انجمن دیابت آمریکاکه اع شخی بودند، معیارهای ت

(. این گروه توصطططیه نمودند که تمام زنان بارداری که دیابت شطططناخته شطططده  12دیابت بارداری را مورد تجدید ن ر قرار دادند )

ند   ته   ،ندار ب       28تا   24بین هف حت تسطططت تحمل گلوکز  بالگری و     57ا بارداری، ت ند. غر گرم محلول خوراکی گلوکز قرار گیر

  ت.آمده اس 4در جدول  IADPSG معیارهای تشخیصی اخیر دیابت بارداری بر اساس توصیه

غربالگری و تشخیص دیابت زمان بارداری - 4جدول   

گلوکز پلاسما قبل، یک و دو ساعت پس  یریگاندازهبا  (OGTT)تست تحمل گلوکز خوراکی  ▪

بارداری برای تمام زنان باردار که  28تا  24گرم محلول خوراکی گلوکز بین هفته  57از مصرف 

 دیابت شناخته شده ندارند انجام شود.

 ساعت ناشتای شبانه انجام می شود. 8 حداقلتست تحمل گلوکز خوراکی در صبح و بعد از  ▪

 :استهر یک از معیارهای زیر مطرح  باوجودی تشخیص دیابت  باردار ▪

 میلی گرم در دسی لیتر 62گلوکز پلاسمای ناشتا مساوی یا بیشتر از  •

 میلی گرم در دسی لیتر 181گلوکز یک ساعت بعد مساوی یا بیشتر از  •

 میلی گرم در دسی لیتر 173ساعت بعد مساوی یا بیشتر از  2گلوکز  •

 ینا یرانیا یتمختلف کشور نشان داد که در جمع یایخانم باردار در مناطق جغراف 37111از  یشب یبر رو یمطالعه مل یک

درمان  و یگیریپ یدبا یباردار یابتد یصاز زنان باردار با تشخ یادیز یتبوده و بر اساس آن، جمع یرانهسختگ یروش غربالگر

                                                           
1 The Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome study 
2 International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups 
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 یاو استفاده از روش ه یباردار یابتد یصتشخ یبالاتر براتر با سطح گلوکز یرانهگلسه یهامطالعه نشان داد روش ینشوند. ا

 یشرا افزا یدر کشور، عوارض باردار یباردار یابتقند خون، ضمن کاهش بار د یریمرحله اندازه گ یک یبه جا یدو مرحله ا

 . یابد عدیلت یصیتشخ یارهایمع ینا یدهند. لذا لازم است تا براساس مطالعات کشور ینم

 اپیدمیولوژی 

شورها   بهدیابت  وعیش بروز و  صوص در ک سعه درحال یخ ست.   یشافزاروبه، تو آن  موازاتبهو  یچاق توجهقابل وعیش  به علتا

در ارتباط با  متعدد . مطالعات اندگرفتهنام 21قرن  یدو قلو یدمیاپ ،ابتیو د یچاق ا،یدن یدر اکثر کشطورها  یقند ابتید وعیشط 

ه با درآمد سران یدر کشورها ابتید اقتصادی – یو بار اجتماع وعیش شیافزا دهندهنشان ،در جهان ابتیو انتشار د یعلل احتمال

 .  کنندیم یکشورها زندگ نیدر ا ابتیبه د انیدرصد از مبتلا 81حدود  و این در حالی است که متوسس است ای نیپائ

ر که د ای دارندهای عمدهاختلاف دیابت دو نوعینی و علایم بال )اپیدمیولوژی(، یسططشططناگیریهمه )اتیولوژی(، یسططناشططسططبب

 و سپس از دو نوع هر یکسی شناگیریبررسی همه مؤثر در ، ابتدا عواملقسمت . در اینبخشی از آنها آورده شده است 7جدول 

شورهای جهان سی  شنا گیریآمارهای همه ست  قرار گرفته مورد بحث دیگر ک   شده  انجام در ایران که هاییپژوهش . در انتها بها

 .شودمی ، اشارهاست

 

 2و  1 نوع دیابتی بیماری مقایسه -5جدول 

 2نوع دیابت   1نوع دیابت  خصوصیات

 نامشخص  6کروموزوم  لوکوس ژنتیکی

 وجود ندارد HLA DR3 ، DR4ارتباط با 

 تدریجی سریع و حاد   شروع بیماری

 41بیشتر از   41کمتر از  سن بیماری

 زیاد طبیعی یا کم وزن بدن 

 یرمعمولغ شایع  کتواسیدوز

 طبیعی یا بالا کاهش شدید انسولین پلاسما

 بالا، مقاوم به سرکوب  بالا، قابل سرکوب گلوکاگون پلاسما

 وجود دارد نادر مقاومت به انسولین

 وجود ندارد شایع است   های بتاهای ضد سلولپادتن

 اغمای هیپراسمولار کتواسیدوز عوارض حاد

 مقاوم دهدیمجواب   درمان با انسولین

 دهدجواب می دهدینمجواب   درمان با سولفانیل اوره

 

 (نیانسول به )وابسته ۱ نوع ابتید
بتا ایجاد  های ی انهدام ایمونولوژی سلول دیابت، در نتیجه A1 شود. نوع تقسیم می  B1 و A1 ی، خود به دو گونه1دیابت نوع 

ایمونولوژی را ندارند ولی به  نشانگرهای دیابت هستند،   B1 شود. افرادی که دچار نوع شود که منجر به نارسایی انسولین می   می

ستند. به            سیدوز دیابتی ه ستعد ابتلا به کتوا شده، م سولین  سایی ان سد که ن ر میدلیل نامعلومی دچار نار ،  1 نوع در دیابت ر

،   6 در کروموزوم مساعد کننده  ژندارد.  محیطی در ایجاد بیماری نقش با عوامل همراه ای باشد که اعد کنندهمس  ژنتیک، عامل
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  دیابت طور مسططاوی، برای ابتلا به هر دو، به شططود کهمی سططبب 1تخمکیدر دو قلوهای تک مشططابه  HLAهایجای دارد. تیپ

  دیابت برای ابتلا به هر کدام ،HLAهایتیپ نبودن به علت مشطططابه ،2دوتخمکیدر دوقلوهای  مسطططتعد باشطططند. در حالی که

صی دارند که   ستعداد خا سبب  ای کههای عمدهدارد. آلل با دیگری فرق ا شوند   می 1 نوع دیابت خطر ابتلا به افزایش وجود آنها 

 . B15 (13)و DR3 ،DW3 ، DR4، DW4، B8های HLAعبارتند از

  و با تغییر مدرسه  آن شوند و نیز شیوع  می در بهار و پاییز دیده، 1 نوع دیابت جدید ابتلا بهبیشتر موارد   که نکته این به توجه با

شدن  شتر  با ویروس روبرو سی گیریهمه برخیر دو  شوند یم های جدید بی شتری دیابت  موارد ،های ویرو   شده  جدید دیده بی

ست  سبب ا ست  شده  معطوف ایویژه توجه ، دیابت نوع محیطی این ها و عواملویروس نقش به یس شنا ، در   شیوع  . افزایشا

 .(14) اسططت شططده عفونی گزارش و منونوکلئوز ، سططرخجه، هپاتیتهای کوکسططاکی، اوریونگیری ویروسدر همه 1 نوع دیابت

در اثر  از پسری که  B4 یککوکسا  ویروس شود. جداکردن می بروز دیابت ببس  ،هادر برخی از موش آنسفالومیوکاردیت  ویروس

 . کرد ویروسی را تقویت عامل یهفرض، هادر حیوان ویروس تجربی با این کرد و ایجاد دیابت فوت سرعتبهکتواسیدوز دیابتی 

 رونیاز ا با دوران بلوغ است. زمان هم اتفاق افتاده که یسالگ  14تا  11 نیدر هر دو جنس ب 1نوع  ابتیموارد از بروز د نیشتر یب

 باشند.یمطرح م،  1نوع  ابتید سیعامل مساعد کننده در سبب شنا کیعنوان هب زین یجنس یهانقش هورمون

 شططروع یلاوادر  دانند کهمی جزایر لانگرهانس علیه ایمونوگلوبولین هایی از نوعرا پادتن 1 نوع دیابت زایییماریبمؤثر در  عامل

های سططیتوپلاسططمی و دیگری ضططد سططاختمان ها علیهپادتن وجود دارند. یکی از این درصططد بیماران 61تا  61 بیماری در خون

از  درصد  11 فقس در سال  از ده ، پسیافتهکاهش یجتدربهبیماری  از تشخیص  پسها پادتن های بتا است. عیار این غشای سلول  

 این وجود دارد. اهمیت B8 و  DR3،DW3 از نوع طور معمول به HLA گروه، در این .خواهد بود یریگاندازهقابل بیماران

ست  در این مطلب .  دندار خودایمنی در پاتوژنز آنها دخالت اند کهشده  ی غدد دیدههادیگر بیماری با انواع ها همراهآلل این که ا

 (.  17یابد )می افزایش 1 نوع با دیابت 3هاشیموتو و آنمی پرنیسیوز تیروئیدیت شیوع همچنین

سد که ن ر می بالا، به مطالب بهباتوجه شتر بیماران  ر سته  دیابت مبتلا به در بی سولین  به واب  دارد که وجود ژنتیک عامل یک ، ان

سلول زمینه ساعد می  ،شناختی شیمیایی یا ایمنی  یا عوامل ویروس یک های بتا را بهی ابتلای  سیب  کند. پسم های ولسل  از آ

یشتر  ب تخریب ثباع دهند ومیقرار  ها را مورد تهاجمسلول  شوند که هایی میپادتن ترشح  ، سبب یافتهراه خون ها بهبتا، پادگن

 .شوندسلولی می

 (انسولین به )غیروابسته 2 نوع دیابت

کتواسیدوز تمایلی ندارد. در   ایجاد شود و به می ایجادو تدریجی  آهسته  صورت بهبالا و  در سنین  که است  دیابت نوع ترینیعشا 

جاد   ماری این ای مل  ،بی یک  عوا لت   ژنت خا به     و محیطی د ماری  ند. بی که  در طور معمول دار تابولیسطططم  فردی  طبیعی  دارای م

ست  کربوهیدرات سیر می  تحمل عدم یسو بهشود و  می شروع  ، ا  سال  21تا  11نماید. بروز می ، دیابتدر نهایت کند وگلوکز 

 است نکته نشانگر این یافته وجود دارد. این جبرانی انسولین افزایش با وکز همراهگل تحمل ، کاهش2 نوع دیابت از تشخیص قبل

 در اختلال ، دیابت نوع در این های بتا نباشططد، بلکهسططلول فعالیت در اثر کاهش ممکن اسططت 2 نوع در دیابت عمده اختلال که

 (.16) دار استربرخوخاصی  از اهمیت انسولین به های محیطیبافت پاسخ

ساعدکننده  عوامل  یتک تخمک های دوقلوید. اگر یکی از قلنکنمی تر عملقوی ،1 از دیابت نوع  2نوع  ژنتیکی در دیابت یم

                                                           
1 Monozygot 
2 Hetrozygot 
3 Pernicious anemia 
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دیگری فقس  ، قلدر آن که 1 دیابت نوع است، بر خلاف  صددرصد   به ابتلای دیگری نزدیک شود، احتمال  2 نوع دیابت مبتلا به

سازوکار )مکانیسم   1ناهمگونی حالینبااشود.  در نیمی از موارد مبتلا می ،  1 نوع و برخلاف نیست  مشخص  ( توارثوجود دارد و 

نقش هفت  ،GWAS2  یتیچندملیک مطالعه  در یراًاخ. اسططت نرسططیده اثبات به خاصططی در توارث کروموزوم نقش 2در نوع 

،  6، 7، 4، 3، 1 یهاکروموزومدر استعداد ابتلا به دیابت نوع دو مشخص شده است که بر روی     4های شایع از وارینت 3یگاه ژنیجا

(. این در حالی اسططت که مطالعات اخیر با  15) دهندیمدرصططد افزایش  17تا  7قرار داشططته و شططانس ابتلا به دیابت را  12و  6

شان داد واریانت  ییدتأقبلی را   GWASنتایج مطالعات در اروپا تا حد زیادی NGS7 انجام شا های نموده و ن در افزایش  6یعنا 

  (.18شانس ابتلا به دیابت نوع دو اهمیتی ندارند )

   2پذیری دیابت نوع    نمونه ژنتیکی از جمعیت تهرانی نشطططان داد که وراثت     13511تهران با بررسطططی   یپید لمطالعه قند و    

که حتی پس از  دهدیماین مطالعه نشطططان  یهاداده. (16) یت ایرانی بالاتر از میانگین جهانی اسطططتدر جمع یچندژن باحالت

، افراد با  2و سایر عوامل خطر بیوشیمیایی دیابت نوع     (BMI)نمایه توده بدنی چون سن، جنس،  یرگذاریتأثتعدیل متغیرهای 

( 21) افراد با نمره ژنتیکی خیلی پایین در معرض ابتلا به دیابت هستند  از یشتر دوبرابر ببرای دیابت تا  بالا یاربس   PRS 5نمره 

 تغییردهند.   ،باید پیشگیری در سطح فردی را به پیشگیری در سطح خانوادهسیاست گذاران بنابراین، . 

 که بیشتر از افرادی است   د چاقدر افرا 2 نوع . بروز دیابتو چاقی است  بدن وزن ، افزایش2 نوع دیگر در بروز دیابت مهم عامل 

 (.  21) گلوکز، بهبود یابد تحمل شود کهمی سبب وزن کاهش ،بیماری طبیعی دارند و در ابتدای شروع وزن

در  ممه عوامل یا یکی از عمده بدنی عامل فعالیتباشططد. مؤثری  عامل ، بروز دیابت بدنی در کاهش فعالیت رسططد کهمی به ن ر

ستایی  کمتر بیماری بین شیوع  سه  ،افراد رو شین   در مقای شهرن ست  ،هابا  شین   در 2شیوع دیابت نوع  . ا شهرن   فعالیت که یافراد 

 (.14) کمتر است ، در مقایسه با افراد با فعالیت بدنی پایین،بدنی بیشتری دارند

خاصططی از غذاها را  اند نوعها نتوانسططتهتند، ولی بررسططیمؤثر هسطط غذایی نیز در بروز دیابت بعضططی از عوامل شططود کهتصططور می

ند  باشططط غذایی دارای اهمیت های مختلفای از ترکیب دارد مجموعه  امکان  بدانند، بلکه    دخیل ، دیابت   زایییماری ، در بییتنها به 

 (.  71)  (6)جدول 

 2عوامل موثر در ابتلا به دیابت نوع  -6جدول 

 چاقی -1

 میزان بالای دریافت انرژی از مواد غذایی همراه با:  -2

 هاکربوهیدرات نسبت کاهش -2-1 

 های پیچیدهکربوهیدرات نسبت کاهش -2-2 

 های سادهکربوهیدرات نسبت افزایش -2-3 

 چربی نسبت افزایش -2-4 

 فیبرهای غذایی میزان کاهش -2-7 

 پایین بدنی فعالیتمیزان  -3

 ی ژنتیکیمساعدکننده عوامل -4

                                                           
1 Heterogeneity 
2 Genome-wide Association Studies 
3 Loci 
4 Common variants 
5 Next-generation sequencing 
6 Lower-frequency variants 
7 Polygenic Risk Score 
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سس کبد، اختلال  افزایش شامل  آید کهپدید می متابولیک اختلال چندین، 2 نوع از دیدگاه پاتوژنز در دیابت در  تولید گلوکز تو

سولین  ترشح  سولین  به و وجود مقاومت توسس لوزالمعده  ان ست.  های هدفدر بافت ان   ، غل ت2 نوع یابتد مبتلا به در بیماران ا

  ه،پای انسططولین  ترشططح یدارد در چرخه تر، یا بالاتر از حد طبیعی باشططد و امکانطبیعی، پایین اسططت ممکن سططرم انسططولین

 وجود دارد. همچنین ایروندهیشپ اختلال ،های بتادر کار سططلول اند کهداده نشططان ها. مطالعهوجود داشططته باشططدهایی اختلال

 ییتنهاهب گر چه انسولین گردد. مقاومت انسولین ترشح های بتا و کاهشدر عملکرد سلول اختلال تواند موجبهیپرگلیسمی می 

  آمده 5در جدول  انسولین به مقاومت مختلف وجود دارد. علل 2دیابتی نوع  شود، در بیشتر بیماران ایجاد دیابت تواند سببنمی

 .است تریعشا ،های هدفدر بافت آنها اختلال ز میانا ، کهاست

 انسولین به مقاومت علل -7جدول 

 های بتاهای غیرطبیعی سلولترشح

 غیرطبیعی انسولین مولکول 

 انسولین به ینپرو انسول ناکامل تبدیل 

 در خون های انسولینوجود آنتاگونیست

 (ها، کاتکولامین، گلوکاگونرشد، کورتیزول هورمون) دارند انسولیناثر ضد  هایی کههورمون غل ت افزایش 

 های ضد انسولینپادتن 

 های انسولینهای ضد گیرندهپادتن 

 های هدفهایی در بافتاختلال 

 های انسولینگیرنده اختلال 

 هاگیرنده به بعد از اتصال سلولیهای اختلال 

 

 بروز و شیوع

اسططت. اگرچه افزایش شططیوع در هر دو نوع دیابت دیده   افتهیشیافزا یتوجهقابلاخیر به طور  یدو دهه شططیوع دیابت قندی در

شیوع دیابت نوع   یاست. در قرن بیست و یکم رشد فزاینده    1بیشتر از دیابت نوع   مراتببه 2شود، افزایش شیوع دیابت نوع   می

 است.  درآمدهاپیدمی  صورتبه ،و چاقی وزناضافهبه علت کاهش فعالیت بدنی و افزایش  IGTو  2

 

 ۱ نوع دیابت

در هر صدهزار نفر در سال    37تا  3بین ، سال  31 کمتر ازافراد  و در بین کمتر است  مراتببه 2 از نوع 1 نوع دیابت بروز یزانم

تنها   یراز رسططد یم به ن ر یضططرور ،ایدر دن کینوع  ابتید یبرا تیبر جمع یثبت مبتن سططتمیسطط گذارییهپا(. 13اسططت )

مطالعات اسطططتاندارد در ارتباط با عوامل          یرا برا ییقرار داده و مبنا  شیرا مورد پا  یمار یب یجهان  یالگو توانیم وسطططیله ینبد 

 فراهم نمود. ،یماریب نیمسئول ابتلا به ا خطرساز

شده    ،1گروه بین المللی مسئول مطالعه اپیدمیولوژی دیابت توسس یک   1اقدامات اولیه در ارتباط با ثبت موارد دیابت نوع  انجام 

ست )  سیعی را در میزان بروز دیابت نوع یک در بین ملل مختلف پیدا نمودند. در اوایل دهه  (. این گروه تفاوت16ا  1661های و

                                                           
1 Diabetes Epidemiology Research International Group 
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دیابت کودکان آغططططططططاز     را در ارتباط با  DiaMond 1مطالعه چند ملیتی خود تحت عنوان سازمان بهداشت جهانی ،میلادی

برابر در  371. این مطالعه اختلافی معادل (13، 21) کشططور دنیا شططرکت داشططتند   51مرکز ثبت از  171نمود. در این مطالعه 

(. اروپا بیشططترین تعداد بیماران دیابتی نوع یک را دارا 14میزان بروز دیابت نوع یک را در کودکان جهان گزارش نموده اسططت )

 ،گیرد. منطقه پاسیفیک غربی شامل کشور چین   اصله بعد از آن جنوبی ترین منطقه آسیا از جمله هندوستان قرار می   بوده و بلاف

در صططدهزار در فنلاند گزارش  41در صططدهزار در چین و  1/1(. این میزان 22کمترین تعداد بیماران دیابتی نوع یک را دارند )

ست )   شیوع دیابت نوع یک  (. تفاوت های جغرافیایی در میزان13شده ا شی از عوامل مختلف دخیل در بیماریزایی آن   ،بروز و  نا

محیطی اسططت. مشططکلات موجود در تشططخیص و    و نیز عوامل 6 در کروموزوم HLA-DR به ژنتیکی وابسططته از جمله عوامل

 اشطططته باشطططند. مطالعات      گزارش دهی این بیماری در مناطق و کشطططورهای مختلف دنیا نیز می توانند در این تفاوت نقش د       

EURODIAB study    پا و عات بزرگ برای       SEARCH for Diabetes in Youth در ارو کا از جمله مطال در آمری

 (.23، 24)بررسی شیوع و بروز دیابت نوع یک در کودکان و نوجوانان هستند 

صور می سال  صر به  1 دیابت نوع شد که ها ت ست  و جوانان کودکان منح سی ، ولی برا شان ر بیماری  داد که های اپیدمیولوژی ن

 بین بروز بیماری در هر دو جنس بیشترین  (.1)نمودار  متغیر است  و سن  جنس شود و برحسب   در هر سنی شروع   است  ممکن

  6تا  4 سنین  بین بروز در انگلستان  ولی افزایش (،32است )  زمانهم بلوغ با حد بالای رشد در دوران  سالگی است که   14تا  11

سوئد   و در دانمارک ست  شده  سالگی گزارش  8تا  5و  ست  ابتدایی مقارن های آمادگی و مدارسدوره به با ورود کودکان که ا . ا

سنین  صری دیده  سالگی نیز افزایش  67تا  77 در  ست. دیابت  شده  مخت صد در   2 تا 1 میزان به 2نوع  ا سته سال در  به ، واب

( را بیماران دیابتی  3سرپایی تخصصی دولتی )سطح      هایینیککلدرصد از بیماران دیابتی   11در ایران حدود  د.شو انسولین می 

  . (27) دهندیمتشکیل  ،1نوع 

 

 
 جنس، در دو علایم شروع ( هنگامانسولین به )وابسته 1 نوع بروز دیابت سن -1نمودار 

 
 

 

                                                           
1 Diabetes Mondiale 
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 2 نوع دیابت

سالان عمدتاً منعکس  یژهوبهشیوع کل دیابت   سال     2کننده دیابت نوع در میان بزرگ ست و در  از موارد  %67بیش از  ، 2121ا

ا ر ، دیابتتزاید در سراسر جهان   آمار و روند رو به بهباتوجه جهانی بهداشت  سازمان  .شده است  دیابت در سطح جهانی را شامل   

اپیدمی فراخواند. پس از بالاترین   با این مقابله را به کشورهای جهان  تمام 1663 کرد و از سال  اعلام اپیدمی نهفته یک عنوانبه

سال          سازمان ملل متحد در  ست  ش شت جهانی       که برای کنترل بیماری 2111سطح ن سازمان بهدا شد،  های غیرواگیر برگزار 

سال   یافت تا روند فزاین یتمأمور شیوع دیابت را کنترل نموده و تا  سال      2127ده  سطح میزان  شیوع دیابت را در   2111میزان 

کشور   211کشور از   6است که طبق برآوردهای انجام شده بر اساس روند موجود، این امر تنها در     یدر حالثابت نگاه دارد. این 

مربوط به کشورهای غربی   عمدتاًیا بیشتر  اتفاق خواهد افتاد که درصد  71کشور برای زنان با احتمال   26دنیا برای مردان و در 

  (. 62خواهد بود و احتمال وقوع این هدف در کل کشورها، حدود تنها یک درصد است )

سال   سر جهان با دیابت زندگی می    726، حدود 2121در  سرا سنی جهانی      میلیون نفر در  ستاندارد  شیوع کل دیابت ا کردند و 

صد)  1/6 صد(،  8/7-7/6در سس   بود.  در شورهای با درآمد پایین و متو صد  81تقریباً  ،ک شامل می  در شوند و   از موارد دیابت را 

، بالاترین  ایمنطقهکند. در سطح فوق ها کمک میشهرنشینی سریع و تغییرات سبک زندگی به طور قابل توجهی به افزایش نرخ    

درصد(،    3/12)ای، در مناطقی از اقیانوسیه  ( و در سطح منطقه درصد  3/6)نه های استاندارد سنی در شمال آفریقا و خاورمیا   نرخ

ست )شکل       شده ا سن     .(1مشاهده  شیوع دیابت  سطح ملی، قطر بالاترین  ست که در افراد   در  شته ا  56تا  57خاص جهان را دا

صد،   1/56ساله به   سال   در سید.  در  صد )   2/72، 2121ر صد(   7/27 -8/51در سالهای طی  در (  DALYsشده با ناتوانی ) از 

سهم        BMIبه  2جهانی دیابت نوع  ست.  شده ا سبت داده  سال  2دیابت نوع  DALYsبالا در  BMIبالا ن و   1661های بین 

شود که شیوع دیابت در   بینی میپیشافزایش یافته است.   ،در سطح جهانی درصد(   7/18 -4/31درصد )  3/24به میزان  2121

  درصد  11های شیوع کل استاندارد سنی بالای    با نرخ  میلیارد نفر برسد  31/1سه دهه آینده بیش از دو برابر شود و به بیش از   

صد   8/16 ،منطقهدر دو فوق شمال آفریقا و خاورمیانه و  در صد  3/11در  سال   در از   86، 2171در آمریکای لاتین و کارائیب. تا 

است که طی  . لازم به ذکر (25) خواهند بوددرصد،  11دارای نرخ استاندارد سنی بالای  ،هاو سرزمیندرصد(  6/43) کشور 214

ستاندارد شده سنی به دلایل مختلف از جمله چاقی و کم تحرکی، شیوع خام دیابت نیز        چند دهه اخیر علاوه بر افزایش شیوع ا

سنی جمعیت  ست که این میزان حدود      ،هابه دلیل افزایش  شته ا شیوع دیابت را به    41افزایش چشمگیری دا صد از افزایش  در

 .(26خود اختصاص داده است )

 

 2121شیوع استاندارد شده سنی دیابت در مناطق مختلف دنیا در سال  -1شکل 
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 ایهای منطقهدلایل تفاوت

 کند:کمک می در مناطق مختلف 2های شیوع دیابت نوع چندین عامل به تفاوت

شورهای      - صادی اجتماعی: ک ضعیت اقت صادی  و ضعیت اقت سس،   - با و ساخت اجتماعی پایین و متو شتی   معمولاً از زیر های بهدا

شططود. در مقابل، کشططورهای با درآمد بالا  کافی برخوردار نیسططتند که منجر به تشططخیص ناکافی و مدیریت نامناسططب دیابت می 

 بهتری دارند. ،تیمعمولاً دسترسی به خدمات بهداش

منجر به تغییرات رژیم غذایی به سططمت غذاهای   توسططعهدرحالتغییرات سططبک زندگی: شططهرنشططینی سططریع در کشططورهای   -

سبک زندگی         شده یفراور ست. این تغییرات  سطح فعالیت بدنی ا ست که همراه با کاهش  شده ا با   دتش بهغنی از قند و چربی 

 است. ،2دیابت نوع ه برای چاقی مرتبس است که یک عامل خطر عمد

اند که باعث افزایش داده ،غربیغذایی های های غذایی سططنتی جای خود را به رژیمها، رژیمعوامل فرهنگی: در برخی فرهنگ -

 شوند.وزن و مقاومت به انسولین می

سبت به دیابت نوع    زمینه ژنتیکی: برخی گروهپیش - ست ن سیت ژنتیکی بی    ،2های قومی ممکن ا سا شند که     ح شته با شتری دا

 کند.وقتی با عوامل محیطی ترکیب شود، خطر را تشدید می

شمال آفر  انهیخاورمکه ییازآنجا صاد  - یاجتماع هاییسمحو  هایختار، هابافرهنگمختلف  هاییتجمعخانه  ،قایو  س  یاقت  اریب

اوت  متف در کشورهای این منطقه، مناسب   یبهداشت  یهامراقبتبه  یسلامت و دسترس    تیریسلامت، مد  تیمتفاوت است، وضع  

زنان در سططراسططر جهان دارند،    نیرا در ب کیمتابول یهایماریخطر ابتلا به ب نیبالاتر قایو شططمال آفر انهیاسططت. زنان در خاورم

 هزار 111مرگ در هر  311از  شیمسططئول ب ،کین ر در رتبه دوم مردان قرار دارند. عوامل خطر متابول نیمردان از ا کهیدرحال

  ییغذا میو رژ در زنان ژهیبه و ینفر اسططت. عدم تحرک بدن 271کمتر از  یجهان نیانگیکه م یمنطقه اسططت، در حال نینفر در ا

  شیمنطقه از هر سه زن ب یکشورها شتریبرجسته هستند. در ب، (ییایدر یغذاها و ل،یمصرف کم غلات کامل، آج یعنیناسالم )

خوش  ،دهش ینیب شیپ ندهیکشورها به طور کامل محقق نشده است و آ نیدر اکثر ا یریشگیپ یچاق است. برنامه ها نفر کیاز 

 .  (28) ستین نانهیب

 در ایران شده انجام یهایبررس

سیار محدود بود و به جز یکی، بقیه منتشر نشده بودند.        در موردها شمسی، پژوهش   51 یازدهه تا قبل شیوع دیابت در ایران ب

سال    گیریهای مقدماتی همهبررسی  سی دیابت درایران در  صنایع     1376و  1377های شنا ستیتو علوم تغذیه و  غذایی   توسس ان

 این جزئیات .(13) نفر را منتشر نمود  63111 بررسی در نتایج یگیب یلاسماعدکتر  1378 و در سال( 26، 31) شد انجام ایران

سترس مطالعه ست  ها در د ،  هرحالبههمخوانی ندارد.  غربالگری کنونی )متدولوژی( متداول سی شنا و در برخی موارد با روش نی

 ی کویر را نشططانحاشططیه مناطق در بالای دیابت و نیز شططیوع با کارگران در مقایسططه در کارمندان دیابت افزایش پژوهش این

شیوع می شیوع  7تا  6/1از  در کودکان دیابت دهد.   بود. در سال  شده  گزارشدرصد   11تا  2از  در بزرگسالان  دیابت در هزار و 

شی وزارت  معاونت سلامت  ، در طرح1366 شت  پژوه شیوع    و آموزش ، درمانبهدا شکی نیز  سش  از طریق دیابت پز در مورد  پر

و  کمترین ، در کرمانشاهبیشترین در تهران دیابت بررسی شیوع شد. در این ای کشور انجامهنی بیماری در بیشتر استا  تاریخچه

ستان        شتر ا ستاها بود و در بی شتر از رو شهرها بی شتر  ابتلای زنان ،هادر  سی و نحوه  روش بهباتوجه. بود از مردان بی اجرای  یبرر

 از اینبه دست آمده   های شیوع ، میزانگیری قند خوناندازه و نبود شاخص  نامهپرسش توسس   نیز اخذ اطلاعات و سلامت  طرح

 .نیست اعتمادقابل ،بررسی
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  غذیهت تحقیقات و انستیتو و متابولیسم  ریز غدد درون علوم توسس مرکز تحقیقات  1352 های اپیدمیولوژی اصولی از سال  مطالعه

صنایع  شگاه    و  شور، دان شتی، در      علوم غذایی ک شهید به شکی  سلام پز شتر از   شهر ا شد که  سال  31روی افراد بی نمایانگر   آغاز 

 بود درصد،  6/8درصد و در مردان   6/14 در زنان  IGTشیوع   و در مردان درصد  1/5و  در زنان درصد  6/5 حدود دیابت شیوع 

 درصططدی 5/2 و دیابت درصططدی 5/3 شططیوع پژوهشططگران بودند. همین اطلاعدیابتی از بیماری خود بی بیماران(. نیمی از 32)

غدد  علوم  (. مرکز تحقیقات25اند )گزارش نموده تهران روسطتاهای اسطتان   ،سطال  31بیشطتر از  گلوکز را در افراد  تحمل اختلال

 درصد 2/8  و دیابت درصد 2/5 بالای شهر تهران،  به سال 31 نیز در ساکنان ی تهرانپزشک علوم دانشگاه و متابولیسم ریزدرون

 56/5سال،   41در افراد بیشتر از   دیابتاستاندارد شده سنی     وع(. در شهر اصفهان، شی   33) نمود گلوکز را گزارش تحمل اختلال

های بررسططی از مجموع(. 34)ن، گزارش شططده اسططت  درصططد در مردا 74/5درصططد در زنان و  65/5درصططد در کل جمعیت  

 تحمل و عدم مبتلا به دیابت ،سططاله 31درصططد از افراد بالاتر از  7/22تا  7/14 و اصططفهان تهران ، اسططتاناپیدمیولوژی در تهران

سی دیگری که  بودندگلوکز  ستان  . در برر ستاهای ا شیوع   انجام زنجان در رو صد  3/4دیابت شد،   3/2، گلوکز تحمل و اختلال در

صد   شیوع دیابت بارداری در مطالعه (73) بوددر شهر تهران ه.  صد،  5/4، ای در  ست    در شده ا  ای در( و در مطالعه63) گزارش 

 (.  35) درصد بود 4سال  31درصد و بالای  8/1سال  31، شیوع دیابت بارداری در زنان زیر تهران روستاهای اطراف

های غیرواگیر در یک جمعیت تهرانی عوامل خطر بیماریبه بررسططی  1358که از سططال  1نگر قند و لیپید تهرانآیندهی مطالعه

شیوع دیابت    ،اول این مطالعه مرحلهدر  سال  21 حداقلبزرگسال ایرانی با سن    6486میان از دهد که نشان می  ،پرداخته است 

در زنان بود. همچنین، درصد   5/4 و 11در مردان، و درصد   1/7و  1/8رتیب نشده به ت  داده یصتشخ شده و  دادهتشخیص  2نوع 

در زنان بود.   درصططد 7/4و  6/5 ،3/6 در مردان و درصططد  41و  4/7، 5/8 به ترتیب IFG/IGT یبو ترک IFG  ،IGTشططیوع 

سططال در مردان و   -ص در هزار شططخ 2/11پیگیری افراد سططالم در این مطالعه کوهورت میزان بروز دیابت نوع دو در بالغین را 

 مجموع)بروز پیش دیابت نبود.  داریمعنسال در زنان برآورد نمود که این تفاوت بروز در زنان و مردان   -ص در هزار شخ  1/11

IFG  وIGT)  (38) شخص سال برآورد شده است 1111در  35و  46نیز در این مطالعه به ترتیب در مردان و زنان  . 

ساله ایران را  64تا  27شیوع دیابت در جمعیت   1387در ایران در سال   یرواگیرغ هاییماریبی ملی عوامل خطر سومین بررس   

درصططد در مردان( گزارش نمود. شططیوع دیابت در گروه های سططنی بالاتر، در زنان و در  7/5درصططد در زنان و  2/6درصططد ) 5/8

درصد بود. با تعمیم این نتایج به کل جمعیت ایران  2/6 ،غیر دیابتینیز در بین جمعیت  IFG جمعیت شهری بیشتر بود. شیوع

مبتلا به دیابت بوده که نیمی از بیماران از وجود دیابت خود بی   1387میلیون نفر از جمعیت بالغ کشطططور در سطططال  5/2تعداد 

   (.36)میلیون نفر بر آورد شد  6/2نیز در این مطالعه  IFG اطلاع بودند. تعداد افراد مبتلابه

 .  (41) روند شیوع دیابت و پیش دیابت براساس مطالعات عوامل خطر بیماری های غیرواگیر در کشور را نشان می دهد 2 شکل

ساس  سال     بر ا شیوع دیابت از  سال   1387این مطالعات روند افزایش  سال      1361تا  ست و از  شته ا تا   1361همچنان ادامه دا

مجدد افزایش چشمگیری را در کشور  16-افزایش محسوسی نداشته اما پس از آن و به خصوص در شرایس پاندمی کووید 1366

سونامی پیش دیابت با بروز ب    ساس مطالعه قند و لیپید تهران( و        4یش از حدود شاهد بوده ایم. باتوجه به  سال )بر ا صد در  در

صد به   11شیوع فزاینده آن از   ساس مطالعات عوامل خطر غیرواگیر( و از آنجاییکه     27در صد )بر ا صد  41 حدوددر از افراد  در

چشم اندازآینده کشور    ، د تهران(سال به دیابت مبتلا خواهند شد )بر اساس مطالعه قند و لیپی    11مبتلا به پیش دیابت در طی 

 .(41، 42) دیابت و پیش دیابت بسیار خطیر بن ر می رسد بار از ن ر
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 روند شیوع دیابت و پیش دیابت در کشور -2شکل 

 

شان           شور در اقوام مختلف ایرانی را ن شرایس وخیم بار دیابت در ک شین نیز  صل از کوهورت پر . در حال (43) دهدیمنتایج حا

ضر حدود   سالان    41حا صد بزرگ ضر بیش از        در شود در حال حا ستند و تخمین زده می  شور مبتلا به اختلال قند خون ه  5ک

 میلیون نفر 6های کشور به بیش از جمعیت دیابتی،  2131میلیون پیش دیابتی در کشور داریم و در سال   12میلیون دیابتی و 

 .(44می رسد )

 12بیش از تا  (درصد در کردستان   8/7 )کمترین درصد  6  مختلف کشور متفاوت است و از کمتر از   یهااستان دیابت در شیوع  

 (.  3متفاوت است )شکل (،درصد در خوزستان 3/16درصد )بیشترین 

 

 
 1411پراکندگی شیوع دیابت در کشور در سال  -3شکل 



  14 

 

های  ییمارب از این ی حاصل و هزینه کنندهناتوانمتعدد، جدی و  گلوکز، عوارض تحمل و اختلال دیابت اصلی در ابتلا به  مشکل 

ی قلبی  کتهدیالیز، س نابینایی، نارسایی شدید کلیوی و نیازمند های بینایی، کلیوی، عروقی و عصبی منجر به. اختلالاست مزمن

  یعروق و یقلب یهایماریگلوکز در بروز ب سم یشوند. در مطالعه قند و لیپید تهران خطر اختلال متابول می و، و قطع عض  مغزی و

ساس نتا     ست. بر ا شده ا  3تا  2در مردان و  دوبرابرتا  7/1را  یعروق یقلب هاییماریبخطر ابتلا به  ابتیمطالعه د نیا جیمطالعه 

عروق کرونر  یماریابتلا به ب یبرا یابتیفرد د کیکه خطر  دیمشططخص گرد مطالعه نیدر ا (. 47) دهدیم شیبرابر در زنان افزا

  دیابت ای در مرکز تحقیقاتمطالعه (.46)مبتلا شططده اسططت  یقلب یسططکمیا یماریبه ب باریکاسططت که  یقلب برابر با خطر فرد

صفهان  شان  ذیل صورت بهرا  دیابت عوارض شیوع  ،2 وعن دیابتیبیمار  4،111 یرو ا ،  درصد  34قلبی  بیماری ایسکمیک :  داد ن

شاری خون  صد،   71 پرف سایی  در صد  12 کلیوی نار صد،  44رتینوپاتی  ،در صد،   7اکت کاتار در سترول در  35 بالای خون کل

افراد مبتلا  درصد  25 و بوده دیابت ، یرتروماتیکغ پای قطع عامل درصد  38 (. 45)درصد   35 گلیسرید بالای خون ، تریدرصد 

صد  17ی مغزی و سکته  به سکته  در صد  17ی قلبی و افراد دچار  سن   بوده افراد دیالیزی، دیابتی در سس  ها در دیابتی اند. متو

 .است بوده سال 61، 2 نوع و در دیابت سال 36، 1 نوع در دیابت مرگ هنگام

سه در  دیابت و غیرمستقیم  های مستقیم هزینه سایر بیماری  مقای ست  با  سیار زیاد ا ساس   . ها ب  یماریب هنیهز لیتحلمطالعه بر ا

 :شودیخلاصه م ریز صورتبه 1388سال  یبرا ابتید ینیتخم نهی، هزرانیدر ا 2نوع  ابتید

 زده شده است. نیدلار تخم اردیلیم 58/3 باًیتقر شدهدادهصیتشخ 2نوع  ابتید یکل مل نهی: هزیکل مل نهیهز -

و   یپزشططک یهانهیشططامل هز میمسططتق یهانهیدلار هز اردیلیم 14/2مجموع شططامل حدود  نی: امیمسططتق یهانهیهز -

 .باشدیم یرپزشکیغ

  ییدرآمدزا تی، کاهش ظرفموقت یناتوان لیاز کار به دل بتیغشططامل دلار  اردیلیم 53/1: حدود میرمسططتقیغ یهانهیهز -

 و مرگ زودرس یدائم یهایاز ناتوان یناش

 دلار 8/864حدود  میرمستقیغ نهیدلار و هز 6/842 باًیتقر میمتوسس مستق نهیهر نفر: هز یازابهمتوسس  یهانهیهز -

 شامل: میمستق یهانهیهز یاصل ی: اجزامیمستق یهانهیهز یاجزا

 .دهدیم لیرا تشک میمستق یهانههزی کل ازدرصد  6/48که حدود  ابتیاز د یناش عوارض -

 دهند.  تشکیل می را  میمستق یهانههزی از درصد 8/23 باًیکه تقر داروها -

 3/42) یعروق یقلب یماریب شطططامل ابتیمربوط به عوارض د یپزشطططک یهانهیهز یاجزا نیترعوارض: بزرگ یهانهیهز -

 درصد( 14)  یچشم عوارضو (درصد 23) ینفروپات، عوارض( یهانههزی کل از درصد

فرض ثابت ماندن هزینه (، با 2)شکل  1388به سال  نسبت   1411برابر شدن تعداد بیماران دیابتی در سال    7/1یباً تقر بهباتوجه

اجرای   میلیارد دلار برآورد می شطططود. 6نزدیک به  1411های هر بیمار، هزینه سطططالیانه بیماران دیابتی در کشطططور در سطططال 

در  وری کهط باشطططد. به کنندهبسطططیار کمک، هابار هزینه تواند در کاهش، میآن و عوارض های پیشطططگیری از بروز دیابتاقدام

سی  سته  شده  های انجامبرر صلی کوری در آن  علت رتینوپاتی دیابتی که ی کنترلاند در زمینهدر آمریکا توان س   ا شور ا ، از تک

  )یک یونمیل1111 تا میلیون 61 دلار و سطططالانه 11ازای هر بیمار حدود  بروز کوری، به انداختن تعویق جلوگیری یا به   طریق

 .جویی کنندمیلیارد( دلار صرفه
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 پیشگیری 

 سطح اول  شگیریپی

بیماری  در مورد این واکسیناسیون   پیشگیری خاصی مانند   اند، روشنشده  روشنی شناخته  هب دیابت یا عللی ایجاد علت ازآنجاکه

 من وربهماری قند مستعد هستند، ه بیابتلای ب ( جهتHLAاز ن ر ژنتیکی ) برای کسانی که 1 نوع . در دیابتاست نشده ابداع

شگیری از ابتلا به  سی یا عوامل  عامل پی صی   ،محیطی دیگر ویرو شده  ارائهراهبرد خا شده    ن شنهادهایی  ست  یا اگر پی  ر حال، دا

 و در شروع  BCG مانند تزریق پیشنهاد شده   ایمنی بدن برای تغییر در سیستم   هایی کهروش . همچنیننیست  اجراقابلحاضر  

اگر چه در حیوانات    اند. ننموده را گزارش اییدوارکننده  امو  یکسطططان اند، موفقیت  شطططده ذاشطططته گ  اجرا یمرحله  بیماری به  

های جزایر لانگرهانس،  ای مانند توقف سطططیسطططتم ایمنی، ایجاد تحمل ایمونولوژی در پروتئینههای مداخلآزمایشطططگاهی روش 

های جزایر به ها، و افزایش مقاومت سططلولسططیتوتوکسططیک یا سططیتوکین  یهامهارکنندههای جزایر با جلوگیری از مرگ سططلول

اند. همچنین تجویز انسططولین زودرس به افرادی که واقع نشططده مؤثرها در انسططان بوده اسططت، این روش مؤثرروندهای انهدامی، 

 (.48هستند، از بروز دیابت پیشگیری نکرده است ) A1بسیار مستعد برای ابتلا به دیابت نوع 

شگیری از بروز بیماری دیابت نوع  صیه پذیر نیست کامل، امکان به طور اگر چه 2 پی ست  شده  زمینه در این هایی که، ولی تو ا ت ا

نابراین  و ب است نشده هایی حاصلبیماری، از ن ر علمی هنوز پیشرفت  ی ژنتیکی راهگشا است. برای پیشگیری در زمینه   حدود

شدت   شگیری از بروز و  شد  عمدة دو عامل بیماری، به پی ود. با  ش بدنی( منحصر می  فعالیت بیماری )چاقی و کاهش ییدکنندهت

شگیری از چاقی، افزایش فعالیت ب  صلاح رژیم غذایی می پی صوص در جوامعی که توان از بروز دیابت بهدنی و ا ی از کالری زیاد خ

 2دیابت نوع  ازآنجاکه(. 46) کاسططت، بدنی کمی دارند فعالیت کنند، افراد شططهرنشططین و نیز افرادی کهرژیم غذایی دریافت می

 پیشگیری  برنامة"باشد.   مؤثرت اهر نماید، مداخله در این مرحله ممکن است برای پیشگیری     IGTصورت بهممکن است ابتدا  

شیوه     "1 از دیابت صلاح  شان داد که ا روز در هفته( در  7دقیقه در روز برای  31ی زندگی )رژیم غذایی مناسب و فعالیت بدنی  ن

. تجویز متفورمین به این افراد اندازدیمده، یا آن را به تعویق درصد موارد جلوگیری کر  78از بروز دیابت در  IGT افراد مبتلا به

(. به افرادی که دارای سابقه فامیلی دیابت هستند، آنها که عوامل خطر ابتلا به دیابت را دارند،    71بود ) مؤثرموارد درصد   31 در

صیه می   IFG و IGT و مبتلایان به د طبیعی نگه دارند و فعالیت بدنی من م و  بدنی خود را در ح تودة یةنماشود که  قویاً تو

 . مستمر داشته باشند

سطح جامعه            سبک زندگی در  صلاح  شی ا ساده آموز شان داد که با اجرای مداخلات  توان بروز یممطالعه قند و لیپید تهران ن

سندرم متابولیک را   صد برای   31تا  21دیابت و  شرح زیر   یدینکات کلسال کاهش داد.   6تا  3در در اجرای این مداخلات به 

 :(71است )

بر خانواده، جامعه و مدرسططه  یمبتن یهابرنامه قیاز طر یآموزش سططبک زندگ یبرا یچندوجه کردیاز رو مطالعهاین  -

 استفاده کرده است.

ده مشارکت   دهنبر خانواده نشان  یمبتن یهابرنامه کهیطوربهمداخلات مختلف متفاوت بود،  انیمشارکت در م  زانیم -

 بوده است.زنان  انیدر م یژهوبه یتوجهقابل

 قرار گرفت. دیمورد تأک یدیو آموزش افراد کل یتجمعات عموم قیجامعه از طر مشارکت -

 یبرا یتیحما  یطیاند تا مح  شطططده یگذار هدف  نیو هم به والد   و معلمان  آموزانهم به دانش  یامدرسطططه  مداخلات  -

                                                           
1 Diabetes Prevention Program (DPP) 
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 کنند. جادیسالم ا یرفتارها

ست اما  شان ده  یابتدیشپ بهافراد مبتلا ساده را در بهبود   تمداخلا ریتأث این مطالعه نتوان ن پرخطر ممک تیجمع نیا   لذادن

 .(72) داشته باشد ازینتر و خاص دتریاست به مداخلات و توجهات شد

مطالعه قلب سالم اصفهان نیز یک برنامه جامع و مبتنی بر جامعه برای سبک زندگی سالم بر اساس چهار استراتژی اصلی تغذیه    

شکمی،         شیوع چاقی  شد. در این مطالعه اگرچه  سترس انجام   شارخون فسالم، افزایش فعالیت بدنی، کنترل تنباکو و مقابله با ا

سترولم  یپرهابالا،  سریدمی گیپرتریها، یکل سبت به ناحیه مرجع در هر  بالا به طور  LDL-Cو  لی معناداری در ناحیه مداخله ن

وزن و چاقی تنها در زنان معنادار بود و تغییرات معناداری در شیوع دیابت قندی   ، کاهش اضافه حالیندو جنس کاهش یافت. باا

 (.  73، 74) مشاهده نشد

 

 پیشگیری سطح دوم

 ت.اس مسطح دو یشگیریکار در پ ینترعمده ،یماریاز عوارض ب یشگیریشروع درمان و پ یزودرس برا یصغربالگری و تشخ

شود.   ، توصیه می وقتدراسرع ( 8جدول ) و نیز افراد دارای علایم خطر باریکسال، هر سه سال     47غربالگری تمامی افراد بالای 

اطلاع  یبدارند بدون علامت و از بیماری خود  2غربالگری از این ن ر توصیه شده است که نخست، نیمی از افرادی که دیابت نوع 

درصد مبتلایان به دیابت    71وجود داشته باشد  سوم،     ،سال قبل از تشخیص   11هستند  دوم، بیماری دیابت ممکن است حتی   

تواند سیر طبیعی آن را تغییر  ارضه دیابتی هستند و چهارم، درمان درست دیابت می   هنگام تشخیص دارای حداقل یک ع  2نوع 

 (.77دهد )

 

 *2علایم خطر دیابت نوع   -8جدول 

 ی خانوادگی دیابت در والدین، خواهر، یا برادرسابقه -1

 کیلوگرم بر مترمربع  27اضافه وزن و چاقی: نمایه توده بدنی مساوی یا بیشتر از   -2

 فعالیت بدنی مستمر عدم -3

 IGTیا  IFGابتلا به  -4

 کیلوگرم  4ی دیابت بارداری یا زایمان نوزاد بیشتر از سابقه -7

 میلیمترجیوه 61/141فشارخون مساوی یا بالاتر از  -6

5- HDL  لیتربر دسی گرمیلیم 271گلیسرید مساوی یا بالاتر از و/ یا تری 37کلسترول مساوی یا کمتر از 

 کیستیک یا آکانتوزیس نیگریکانسم تخمدان پلیسندر -8

 ی بیماری عروقیسابقه -6
 مورد فوق، تعلق به نژادهای خاص را هم آورده که در کشور ما موضوعیتی ندارد. 6انجمن دیابت آمریکا علاوه بر  *

سیار حیاتی         قند خون بالاکنترل  سکولار، ب سکولار و ماکرووا شگیری از عوارض مختلف دیابت، از جمله عوارض میکرووا برای پی

عوامل اصطططلی   عنوانبهخطر این عوارض را کاهش دهد که  یتوجهقابلتواند به طور اسطططت. مدیریت مؤثر سططططح قند خون می

 شوند.و ناتوانی در بیماران دیابتی شناخته می یروممرگ
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 ض میکروواسکولارعوار

که منجر به کاهش سطوح   نیبا انسول  دینشان داد که درمان شد   ،متمرکز بود 1نوع  ابتید یتاً بر روعمدکه  DCCT1 مطالعه

HbA1c ی ازابهدرصططد  51تا  37 زانیرا به م یو نوروپات ینفروپات ،ینوپاتیمانند رت کروواسططکولار،یخطر عوارض م شططود،یم 

 .(76) دهدیکاهش م،  HbA1cدر  درصدی کاهشیک

سطوح    نیز متمرکز بود  2نوع  ابتید یبر روکه  UKPDS2همچنین مطالعه  شان داد که کاهش  با کاهش عوارض  HbA1cن

سکولار یم ستگ  کرووا صد  1دارد و گزارش کرد که با هر کاهش  یهمب سکولار ی، خطر عوارض مHbA1cدر  یدر   زانیبه م کرووا

 .(75) ابدییدرصد کاهش م 35

 عوارض ماکروواسکولار

های قلبی عروقی مانند بیماری عروق      گذارند و شطططامل بیماری    های خونی بزرگ تأثیر می  ض ماکروواسطططکولار بر روی رگ عوار

ستند. مطالعه       شریانی محیطی ه سکته مغزی و بیماری  شدید قند خون    UKPDSکرونر،  شان داد که کنترل  خطر حمله  ،ن

به این  (.P= 172/1نزدیک به سططططح معناداری بود )  دهد، اگرچه این نتیجه به لحاظ آماری،      کاهش می  %16قلبی را به میزان  

عنوان یک نتیجه معنادار  اندازه کافی قوی نبود که بهبه سطططمت کاهش خطر وجود داشطططت، اما به روندیک کهیمعنی که درحال

 منجر به کاهش خطر  UKPDSدر مطالعه  کنندهشطططرکتنترل شطططدید قند خون در بیماران ک این .(78) آماری تلقی شطططود

این  .(P=0.01 ،یریگیسال پ  11در طول  خطر یدرصد  17)کاهش ن شد  اسال پیگیری بیمار  11پس از  یکرونر یدادهایرو

 (. 76بود ) یعروق - یخطرات قلب یبر رو کنترل شدید قند خون بلندمدت یایدهنده مزانشان یافته،

 

 ابتید یغربالگر تیاهم

 زودهنگام صیتشخ -1

سا   یغربالگر شنا سان  ای ابتیزودهنگام افراد در معرض خطر ابتلا به د ییامکان  شخ  ابتیکه قبلاً د یک شده  صیت دارند را  ،داده ن

شخ دهدیم ست از بروز عوارض جلوگ    موقعبهبه مداخلات  تواندیمزودهنگام  صی. ت شود که ممکن ا آن را به  ایکند  یریمنجر 

 .ندازدیب یرتأخ

 سکیر یبند طبقه -2

سته  ینیبشیپ یهامدل سطوح خطر کمک م    یبندبه د ساس   هیاول یهامراقبتتوان در یساده را م  یهامدل. کنندیافراد بر ا

 شوند، استفاده کرد. مندبهره یمداخلات سبک زندگ ایبعدی تر کامل یهاشیکه ممکن است از آزما یمارانیب ییشناسا یبرا

 منابع صیتخص -3

ستراتژ  سمت جمع  تیبا هدا توانندیمؤثر م یغربالگر یهایا ستفاده از منابع مراقبت  یهاتیتوجه و مداخلات به    یهاپرخطر، ا

اهش  بلندمدت را ک یبهداشططت یهامراقبت یهانهیسططلامت را بهبود بخشططند و هز یکل جینتا جهیکنند، در نت نهیرا به یبهداشططت

 دهند.

 ماریبا ب تعامل -4

فعالانه     تی ریداده و مد  شیرا افزا یآگاه  تواند یم کند، یم ریرا در درک عوامل خطر خود درگ  ماران یکه ب  یغربالگر  یها برنامه  

                                                           
1 Diabetes Control and Complications Trial 
2 UK Prospective Diabetes Study 
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 بهتر منجر شود. یخودمراقبت یهاوهیکند و به ش قیسلامت آنها را تشو

 معمول یبا مراقبت ها ادغام -5

 اولیه ارجاع داد. یبهداشت یهامراقبتخودارزیابی اولیه استفاده نمود و افراد را به  عنوانبه توانیرا م ساده یغربالگر یهامدل

 یاز تکنولوژ استفاده -6

سوابق الکترون  شرفته یپ ینیبشیپ یهامدل سا   یکیکه از  ستفاده م  ریسلامت و  خطر  یابیارز دقت توانندیم کنند،یمنابع داده ا

 .سازندیم ریپذامکان ماریب یفرد یهالیشده را بر اساس پروفا یسازیشخص یدرمان یهارا بهبود بخشند و برنامه

 یسلامت عموم یامدهایپ -7

سترده به تلاش  یغربالگر یهاطرح شت عموم  یهاگ ش  باهدف یبهدا و   کندیو عوارض آن در جوامع کمک م ابتید وعیکاهش 

 .شودیتر مسالم تیمنجر به جمع تیدر نها

تا در  کندیم هیتوصطط 2نوع  ابتید یافراد در معرض خطر بالا ییشططناسططا  یرا برا گامبهگام یغربالگر یهاروش ریشططواهد اخ

سبک زندگ  یهابرنامه شوند.  یماریب نیاز ا یریشگ یپ یبرا یمداخله  در این روش ها ابتدا مدل های پیش بینی   به کار گرفته 

ستفاده می           سابقه خانوادگی دیابت ا شار خون و  سن، جنس، نمایه توده بدنی، دور کمر، ف ساده ای چون  ساده که از متغیرهای 

شوند  یم کنند به کار گرفته می شوند و پس از آن افراد پرخطر شناسایی شده، برای انجام آزمایشات و ارزیابی بیشتر ارجاع داده

(61  .) 

 دیابت یبیمار و کنترل یپیشگیر یکشور طرح

سال  سی جامع  از یک پس 1357 در  شگیری و کنترل    طرح"، برر شوری پی های شبکه  در ن ام ادغام جهت "بیماری دیابت ک

  معضططل با این مبارزه ،بیماری دیابت کشططوری پیشططگیری و کنترل از اجرای طرح هدف .(61)درمانی طراحی شططد  - بهداشططتی

شگیری اولیه  هایاقدام جهانی در قالب ست  و ثالثیه ،، ثانویهپی   دیابت خطر برای ابتلا به غربالگری افراد در معرض صورت به که ا

آنها و   خانوادةو  ، اران، بیمجامعه تمام آموزش ،است  آموزش یةپابر  مبارزه این گیرد. اساس می انجام بیماران و شناسایی   2 نوع

 .درمانی ط بهداشتی ن ام کارکنان

شگیری و کنترل بیماری دیابت، اداره      شوری پی ستای اجرای طرح ک شتی وزارت   ها،یکل مبارزه با بیمار یدر را از معاونت بهدا

ضای کمیته      شکی به کمک اع شت، درمان و آموزش پز شوری دیابت و همکاران مرکز تحقیقات غدد درون  یبهدا و   زریعلمی ک

سال متوالی           شتی و انجمن دیابت در دو  شهید به شکی  شگاه علوم پز سم، دان های لازم را به در تهران، آموزش 55و  56متابولی

دادند. از  ارائهسر ایران، دانشگاه علوم پزشکی سرا 36مراکز دیابت و  یپزشکان متخصص داخلی و پرستاران و کارشناسان تغذیه     

هدف   تیجمع. (62) طرح کشوری در آمد  صورت به 1382اجرا و از سال   یدانشگاه به مرحله  15طرح دیابت در  1355اسفند  

شامل افراد بالا  یو اجرا یش یآزما یغربالگر یبرا در نهایت در . (63) زنان باردار بود نیسال و همچن  31 یبرنامه در درجه اول 

ستم     1383سال   سی شت  یهامراقبتبرنامه دیابت در  شد و  رانیا هیاول یبهدا صل  ادغام  سا    یاهداف ا نه  فعالا یو غربالگر ییشنا

 .به اجرا درآمدنفر  ونیلیم 1از  شیب تیبا جمع در مناطق شهری 1386این برنامه از سال روستا بود. هدف در  تیجمع

تحت  ابتید یشططرکت کننده در برنامه مل یدانشططکده اسططتان 16نفر توسططس  ونیلیم 21ز ا شیب یکم تی، جمع2112سططال  تا

شش قرار گرفتند.   شناخت  کیپو ستا(  اجرای برنامه در  یتفاوت عمده روش  صت طلبانه افراد  رفعالیغ یغربالگر ،شهر و رو  و فر

 یهامراقبتهای  در برنامه بهداشططت یجهانسططازمان  PEN 1برنامه ، 1364متعاقباً، در سططال بود.  هاشططهر دردر معرض خطر 
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به امر پیشگیری و درمان چهار بیماری غیرواگیر اصلی شامل   (IraPEN)ادغام و تحت عنوان برنامه ایراپن  رانیا هیاول یبهداشت

در نقده،   IraPEN یشیمرحله آزما بیماری های قلبی عروقی، دیابت، سرطان های شایع و بیماری های تنفسی، شایع پرداخت.  

  در حداقلبرنامه  نیآن، ا بالسططال اجرا شططد و به دن 51تا  31 افراد یبرا 1364-1367 یهاشططهرضططا، مراغه و بافت در سططال 

ل آن و معاد ییبهورز در مناطق روستااین برنامه در. افتی شیافزا یپزشک علوم هر دانشگاه  از جمعیت تحت پوشش   نفر 71111

شهر    سلامت در مراکز  ضمن      31 یافراد بالا یمراقب  شش خود را فراخوان نموده و    یها یماریب یبرا غربالگریسال تحت پو

شگاه مرکز(،             یعروق یقلب ستفاده از گلوکومتر یا آزمای شت( و دیابت )با ا سازمان جهانی بهدا سنجی  ستفاده از مدل خطر  )با ا

افراد چاق در  له. افراد پرخطر از جمندینما یم هیارا ،بتایاز جمله د ریرواگیغ یها یماریاز ب یریشططگیپ یبرا هیاول یآموزش ها

افراد با سابقه دیابت و افراد با دیابت تازه تشخیص داده شده     شوند.   یو مشاور روان ارجاع م  هیبه پزشک، مشاور تغذ   ازیصورت ن 

سه ماه توسس پزشک برای پیگیری های درمانی ویز        سلامت و هر  شوند. افراد دچار پیش   باید هر ماه توسس بهورز و مراقب  یت 

شگیری از ابتلا به دیابت هر   شوند )      6دیابت نیز باید برای پی سلامت، پیگیری  سس مراقب  نتایج اولیه از این برنامه  (. 64ماه تو

(. حدود یک چهارم بیماران مبتلا به دیابت  67درصد است ) 21حاکی از آن است که پیگیری و مراجعات من م بیماران کمتر از 

پوشططش مراکز جهت کنترل بیماری خود به این مراکز مراجعه می نمایند و حدود نیمی از بیماران مبتلا به دیابت مراجعه تحت 

کننده به این مراکز هر سه ماه توسس پزشک ویزیت می شوند که این ارقام در مراکز بهداشتی روستایی تا حدودی بالاتر است.         

نشان   4که شکل  به مشاور تغذیه مراکز جامع سلامت ارجاع می شوند. همانطوری    درصد این بیماران  71فقس در شهرها حدود  

 (.66دهد درصد محدودی از بیماران دیابتی کشور به مراکز بهداشتی درمانی دانشگاهی مراجعه می نمایند )می

 

 

فراوانی نسبی بیماران مبتلا به دیابت مراجعه کننده به مراکز بهداشتی درمانی در مقایسه با شیوع دیابت در جمعیت  -4شکل 

 (1367-1411های ها برای سالهای تحت پوشش دانشگاه های علوم پزشکی کشور )تخمین

 

ستا،   اولیه برنامه جینتا شهر و رو شان م  ها در  ستاها   رانیدر ا ابتیدرمان د که دهدین شهر  مؤثرتردر رو ست،   یاز مناطق  بوده ا

ست.   ،خون قندتر نییپا سطح تراکم بهورز با  کهیطوربه شتی اولیه هامراقبتبرنامه در ادغام  ،ترتیبینابهمرتبس ا شان    ی بهدا ن

شت  یتعداد کاف بهباتوجهدهد که  یم ستان و     یبرا یکارکنان بهدا شهر ستورالعمل  یابرنامههر منطقه و  ده و  ش  فیتعر یهابا د

شد.   ابتید تیریدر مد تواندیم ماران،یب یفرد یریگیپ ستا  نیتجربه موفق امؤثر با شان م    ییبرنامه در مناطق رو شور ن   دهدیک

  یکل یاستراتژ  کیاز  یبخش  عنوانبهتر در افراد مسن  ژهیوبهرا  یبتواند فاز شهر  دیبا یکنون یبهداشت  یهاکه چارچوب مراقبت

 شیوع دیابت 

فراوانی نسططبی بیماران مراجعه 
  کننده 
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 (.  65اجرا نماید ) افراد در معرض خطر یغربالگر

 نتایج مراقبت بیماران دیابتی در کشور

دو برابر شده و    1411سال   تا 1387از سال   ابتید وعیش های غیرواگیر در کشور،  بر اساس مطالعات پایش عوامل خطر بیماری 

درصد به   61بهبود یافته و از  1367تا سال   1387از سال   ابتید صیتشخ درصد رسیده است. اگرچه     14درصد به   5از حدود 

سال های       57 ست اما طی  سیده ا صد ر شت ن یرییتغ 1411تا  1367در ه و همچنان حدود یک چهارم افراد مبتلا به دیابت از دا

  67رصططد به د 71و از حدود  افتهی شیافزا 1411تا سططال  1387نیز از سططال  ابتیپوشططش درمان دبیماری خود آگاهی ندارند. 

گرم در میلی131)با تعریف قند کمتر از  ابتیمراقبت موثر د ابت،ید یپوشططش درمان شیافزا رغمیعلاما  اسططت درصططد رسططیده 

 (. 41درصد، متغیر بوده است ) 41تا  31و بین  همواجه نشد یقابل توجه رییبا تغ لیتر( طی این سال هادسی

ساس همین مطالعات،   شتن  شاخص ثروت سال(،   57بالا )تا  سن بر ا شش ب     بالا، دا شتن پو شار خون بالا و دا از عوامل  یامهیف

  مارانیر بد ابتیموثر د مراقبتاند و تقریبا همین عوامل در پوشش بهتر درمانی نیز دخیل بوده اند.  هبود ابتید صیتشخ  شیافزا

ته داش کمتر احتمال  ،در پنجک سوم شاخص ثروت   مارانیب فقس سال به بالا تفاوت قابل توجهی نداشته و   37با سنین مختلف  

ست  س  ا شده که  شند    ،طوح گلوکز کنترل  شته با تا   1365 یهاسال  نیب (DiaCare)(. مطالعه ملی مراقبت از دیابت 41) دا

داد تنها حدود  نشان   استان کشور    31سال در   57تا  37در سنین   2هزار بیمار مبتلا به دیابت نوع  13بر روی بیش از  1366

  یکلسترول با چگال -نیپوپروتئی، فشار خون و ل HbA1cدیابت )شامل    تیریبه هدف سه گانه مد  یابتید مارانیاز ب درصد  14

کنترل  قند خون ناشتا درصد آنها   33و  HbA1cدرصد افراد   26. اندیافتهدست   ،در کل کشور  (کنترل شده )  (LDL-Cکم 

که در  یکردند نسبت به افراد  یم یزندگ ییکه در مناطق روستا  یابتیافراد دبر خلاف مطالعات یک دهه قبل، . اندشده، داشته  

شهر  شده )  HbA1c ،کردند یم یزندگ یمناطق  شتا (، 31در مقابل  24کنترل  شده )  قند خون نا ( و  34در مقابل  31کنترل 

شده )   سه گانه کنترل  شتند ( کمتر14در مقابل  7/11اهداف   ترش یدر زنان ب یابتید یو پا یابتید ینوروپاتدر این مطالعه . ی دا

 .(68)  ه استاز زنان بود ترعیدر مردان شا1 (ESRD)یویکل یماریب یانیکه مرحله پا ی، در حالهاز مردان بود

مبتلا به در افراد (، 1367تا  1387همچنین بر اسططاس نتایج حاصططل از پایش عوامل خطر غیرواگیر در کشططور  طی یک دهه )  

شارخون  نیانگیم در هر دو جنس در دارییمعنکاهش  ابت،ید ستول    ف به  134در زنان و  وهیج متریلیم 131به  134)از  سی

 66به  132از ) LDL-Cدر مردان(،  81به  84در زنان و  وهیج متریلیم 56به  86)از  دیاسططتول فشططارخوندر مردان(،  131

در زنان و   لیتریدسططدر  گرمیلیم 125 به 155از ) دیریسططیگل یدر مردان(، و تر 65 به 121در زنان و  لیتریدسططدر  گرمیلیم

  گرمیلیم 136به  145زنان )از  نیدر بقند خون ناشتا در  دارییمعنکاهش  ن،ی. علاوه بر امشاهده شد (،رداندر م 146 به 151

س در  س در  گرمیلیم 37به  41مردان )از  نیدر ب HDL-C( و لیترید شت.  لیترید ست که  ( وجود دا ی از شواهد این در حالی ا

شت. افراد دیابتی در طی این دوره و دور کمر در نمایه توده بدنی  توجهقابل تغییر کاهش اکثر عوامل خطر در جمعیت  وجود ندا

 (.  66( )6و  7تر از جمعیت معمول بوده است)شکل مبتلا به دیابت محسوس
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( از اهی)خس س ابتی( و بدون دچین قرمز )خسدیابت زنان مبتلا به  نیدر ب کاردیومتابولیکل خطر وامروند سطوح ع - 5شکل 

 1367تا  1387سال 
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( اهی)خس س ابتی( و بدون دچین قرمز )خسدیابت مبتلا به  مردان نیدر ب کاردیومتابولیکل خطر وامروند سطوح ع - 6شکل 

 1367تا  1387از سال 

 ی دیابتبیمار کشوری پیشگیری و کنترل طرحاولین  اهداف

 هدف اصلی

 است. از آنناشی  عوارض و بیماری دیابت و کنترل پیشگیری

 اختصاصی اهداف

 سطح اول  پیشگیری  -1

 2 نوع دیابت بروز و شیوع کاهش -1-1

 (نامناسب یبدنی، تغذیه فعالیت )چاقی، عدم 2 نوع دیابت خطر ابتلا به عوامل بروز و شیوع کاهش -1-2

 ،خطر و افراد در معرض جامعه ی زندگی تمامشطیوه  تغییر و اصطلاح  ،موارد اسطت  این شطامل  اهداف این به راهبردهای رسطیدن 

 درک آگاهی و افزایش ،خطر افراد در معرض پیگیری و مراقبت ،خطر شططناسططایی افراد در معرض  ،خطر عوامل و کاهش کنترل
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 ، افراد در)در جامعه عوامل ی پیشططگیری و کنترل آن و نحوه نهای آو زیان دیابت ی ابتلا بهمسططتعد کننده  عوامل به نسططبت 

فراد ا و سیر بیماری )در ، عوارضی دیابتبیمار به آگاهی نسبت درمانی( و افزایش - یبهداشت و کارکنان مسئولانخطر،  معرض

 (.بهداشتی ط درمانی و کارکنان ،خطر ، افراد در معرضجامعه

 سطح دوم پیشگیری  -2

و  دن کر، یعنی تغییر در سطططیر طبیعی بیماری و کند دیابت و درازمدت کوتاه و تأخیر در بروز عوارض پیشطططگیری، کاهش  

 : موارد زیر است شامل هدف این به در رسیدن شده کار گرفتهه راهبردهای ب .بیماری پیشرفت توقف

  ،2 نوع دیابت مبتلا به و شططناسططایی بیماران باردار خطر و زنان افراد در معرض یربیماری توسططس غربالگ زودرس تشططخیص

آگاهی   افزایش ،آن بیماری و جلوگیری از پیشرفت  کنترل من وربه شناسایی شده    بیماران و مناسب  سریع  و درمان مراقبت

 و همچنین دیابت   درمان  و هدف  درمان  ،بیماری و پیشطططگیری از عوارض  کنترل یو نحوه آن و عوارض از بیماری دیابت   

،  دخانیات مصططرف  امل)شطط  عوامل و پیشططگیری این  ی کنترلها و نحوهآن زیان عروقی و -های قلبی خطر بیماری عوامل

ط   بهداشتی  و کارکنان ،های آن، بیماران دیابتی و خانوادهچاقی( در جامعه و بدنی کم بالا، تحرک بالا، چربی خون فشارخون 

 .درمانی

 سطح سوم  پیشگیری  -3

صل  ها و مرگو ناتوانی و تأخیر در معلولیت کاهش افراد مبتلا  ی عمررفته دست های از سال  و کاهش دیابت از عوارض حا

 : موارد است این شامل فوق هدف به در رسیدن شده کار گرفتهه راهبردهای ب .دیابت به

عروقی و  -چشططمی، کلیوی، عصططبی، قلبی  عوارض موقعبهو  زودرس تشططخیص از ن ر 2 نوع دیابت به غربالگری مبتلایان

 .مستمر بیماران بیمار و پیگیری و مراقبت موقعبه درمان، اولیه در مراحل فوق شناسایی عوارض

 عبارت است از:  بیماری دیابت پیشگیری و کنترل نهایی طرح بازده

 نآ و عوارض های اقتصادی ناشی از بیماری دیابتهزینه کاهش 

 آن و عوارض از بیماری دیابت های حاصلناتوانی کاهش 

 آن و عوارض از بیماری دیابتناشی  مرگ کاهش 

 یدیابت عمر مفید بیماران طول افزایش  

سطح  طرح در این ست  شده  در ن ر گرفته و مراقبت کنترل چهار  سطح ا شتی  ، بهورز، کاردان با کمک اول . در  ر د و رابس بهدا

شت خانه ستایی و پایگاه  های بهدا شت رو سایی می    شهری، افراد در معرض  های بهدا شنا  )مراکز دوم سطح  شوند و به خطر 

 وجود بیماری توسططس پزشططک غربالگری و تشططخیص آزمون انجام ( جهتدیابت درمانی شططهری و روسططتایی یا تیم - یبهداشططت

د شوند. موار می و پیگیری درمان ،شده  راهبردهای تعیین ، طبقسطح  از شناسایی در این   پس گردند. بیمارانمی عمومی، ارجاع

ستان  که( ططططط )واحد دیابت سوم  سطح  به و نیز مواردی دیگر برای غربالگری عوارض یا دارای عوارض کنترلیرقابلغ  در بیمار

و   دهندهآموزشپرستار   داخلی و غدد و متخصص  تخصص فوق های پزشک شوند تا از کمک می ارجاع طططط است  واقع شهرستان  

شناس  صی و درمانی   اقدام مند گردند. افراد نیازمند بهبهره تغذیه کار شخی ستان   که عوارض یتخصص  فوقهای ت شهر جود مو در 

ست  سطح نی ستان  ( که)مرکز دیابت چهارم سطح  ( به)واحد دیابت سوم  ، از  ستان    هایدر بیمار شگاهی مرکز ا قرار دارند،   دان

پرسططتار  داخلی، یک متخصططص غدد یا تخصططصفوق پزشططک نیز یک چهارم (. در سطططح8و  5ل شططکشططوند )می فرسططتاده

 و است  اصلی مراقبت  رکن آموزش ، فوق سطوح  کار هستند. در تمام  مشغول  تغذیه کارشناس  و یک وقتتمام یدهندهآموزش

سنل  ،ی آنهاو خانواده خطر، بیماران ، افراد در معرضجامعه تمام شتی   و پر سطوح باید آموزش ببینند درمانی -بهدا و  کنترل . 
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 .است شده آورده  8شکل در  دیابت اقبترم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 پزشکی های علومدر دانشگاه بیماری دیابت و مراقبت روند اجرایی برای کنترل تشکیلات -7شکل 
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 سطح چهارم 

 )مرکز دیابت(

  
 سطح سوم 

 )واحد دیابت(

متخصص غدد یا داخلی، پرستار 

، کارشناس تغذیه، دهندهآموزش

 مشاوران

 
 سطح دوم 

 )تیم دیابت(

متخصص غدد یا داخلی، پرستار 

، کارشناس تغذیه، دهندهآموزش

 مشاوران

آموزش )عموم بیماران، کارکنان 

پزشکی، پیراپزشکی، بهداشتی، و 

 درمانی(

آموزش )بیماران، عموم مردم،    عمومی، کاردانپزشک  سطح اول

 کارکنان بهداشتی(

   کنترلیرقابلغدرمان دیابت 

  تشخیص عوارض 

  مراقبت از عوارض 

  مراقبت دیابت بارداری 

   ارجاع به سطح چهارم طبق

 راهبرد

  ثبت اطلاعات و ارسال گزارش 

   پژوهش )همگام با

های تعریف شده از پژوهش

 طرف مرکز دیابت(

  تشخیص عوارض در سطح

 ترتخصصی

 درمان عوارض 

  مراقبت از عوارض در سطح

 ترتخصصی

 ی مطالب آموزشیتهیه 

 پژوهش 

  ،ی و ارسال گردآورثبت اطلاعات

 گزارش

 بهورز، کاردان
  کنترل غربالگری 

  تشخیص بیماری 

  کنترل و درمان دیابت 

   ارجاع به سطح سوم طبق

 راهبرد

  )آموزش )بیماران، عموم مردم 

   جستجوی زودرس عوارض

 طبق راهبرد

  ی و ارسال گزارشگردآور 

  ،آموزش )افراد در معرض خطر

 بیماران، عموم مردم(

  شناسایی و ارجاع افراد در

 معرض خطر )غربالگری(

 پیگیری افراد در معرض خطر 

 پیگیری بیماران 

 ثبت اطلاعات و ارسال گزارش 

 خانه بهداشت/ پایگاه بهداشت
درمانی روستایی و  مرکز بهداشت

 شهری
 بیمارستان مرکز استان بیمارستان شهرستان

 

 دیابت و مراقبت کنترل سطوح -8شکل 

 

کامل اهداف اولیه طرح کشططوری  نشططدنمحققتوان تا حدی علل یمبا اسططتفاده از نتایج مطالعات کیفی انجام شططده در کشططور 

 (:51) پیشگیری و کنترل دیابت را تشریح نمود

 :مارانیدرک بعدم  -1

 یابتید مارانیب سیو مح ازهایدرک جامع از سلامت، ن عدم -

 مارانیبه ب یبهداشت یهامراقبت دهندگانارائه یناکاف توجه -

 یبهداشت یهامراقبتو متخصصان  مارانیب نیاعتماد ب نییپا سطح -

 یابتید مارانیخانواده و جامعه از ب یناکاف تیحما -

 :کلاندر مدیریت   -2

 ی بهداشتی و درمان وزارت متبوعهامعاونتو عدم هماهنگی  ابتید تیریمد یهابرنامهناکارآمد در  یرهبر -

 .ابتیمراقبت از د یروشن برا یهادستورالعملو  هایمشخس فقدان -

 ارائه خدمات: مشکلات -3

 یابتید مارانیب یبرا یمحدود به خدمات درمان یدسترس -
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 یبهداشت یهامراقبتناسازگار مراقبت در مراکز مختلف  تیفیک -

 پیشرفت درمان یبرا یناکاف یریگیپ هاییستمس -

 کار: یروین یها چالش -4

 ابتیمتخصص در مراقبت از د یدهدآموزش یبهداشت یهامراقبت نیمتخصص کمبود -

 ابتید تیریموجود در مورد مد یبهداشت یهادهندگان مراقبتارائه نیدر ب یو دانش ناکاف آموزش -

 :یمال نیتام یها تیمحدود -7

 .شودیم یکه منجر به بار مال مارانیب بیبالا از ج یهانهیهز -

 ابتیمرتبس با د یو داروها هادرمانآموزش،  یمحدود برا یامهیب پوشش -

 یدرمان هایینهگزو  پزشکییننو یهایبه فناور یدسترس عدم -

 ابتید تیریمد یبرا یضرور یداروها یدسترس نبودن کاف در -

 :یقاتیو تحق یاطلاعات یها شکاف -6

 رانیدر ا ابتید تیریمد یهایدر مورد استراتژ یناکاف قاتیتحق -

 ابتیانتشار اطلاعات در مورد مراقبت از د یبرا مؤثر یارتباط یهاکانال فقدان -
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 داریدیابت و روزه

 دکتر حسین دلشاد و دکتر فریدون عزیزی

اسلام، ماه برکت و رحمت و از  داری است. رمضان ماه نزول قرآن و به فرموده پیامبر گرامییکی از فروع دین مبین اسلام، روزه

ها در این ماه مقدس بر هر مسلمان بالغ و سالم واجب گردیده است. میلیون گرفتنروزهتعالی است. ها نزد حضرت باریبهترین ماه

ی اسلامداری و دیابت در چندین کشور آورند. مطالعه روزهنفر از جمعیت مسلمان دنیا در ماه رمضان این فریضه الهی را بجا می

نمایند داری در ماه رمضان میدر کشورهای اسلامی، اقدام به روزه 2و نوع  1نشان داده که بسیاری از بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 های قابلو در ارتباط با تأثیر روزه بر سلامت جسم و روان مطالعات و پژوهش« صوموا تصحو»اند (. پیامبر اکرم )ص( فرموده1)

توسس دانشمندان اسلامی و همچنین برخی از پژوهشگران غیرمسلمان صورت گرفته است. از سوی دیگر توجهی بخصوص 

رغم توصیه مراجع تقلید بر اجتناب از روزه گرفتن توسس فرد بیمار، بسیاری از بیماران تمایل و اصرار بر بجا آوردن این علی

 روی پزشکان درهای پیشر کشورهای اسلامی یکی از چالشفریضه الهی دارند. دیابت قندی با شیوع قابل توجه بخصوص د

 (.1داری فرد دیابتی در ماه مبارک رمضان است )برخورد با روزه

اند. بر پزشک مسلمان واجب است که فروع دین و فتاوا علمای در فرهنگ اسلامی، فقه و طب رابطه نزدیکی با یکدیگر داشته

ی در مورد احکام فقه مؤمنها، رعایت کند. اما بسیاری از پزشکان و نیز نحوه درمان بیماری اعلام فقه را در بررسی و معاینه بیمار

ر که از ن  آورندعملدانند در مورد هر بیماری چه اقدامی به های تشخیصی و درمان مشکلاتی دارند و نمیو تطبیق آنها با روش

خواهند افرادی که دارای بیماری خاصی هستند و می سؤالاتمورد شرعی بدون اشکال باشد. ازجمله اینکه بسیاری از پزشکان در 

شود یا خیر، آگاهی کافی ندارند. روزه در شریعت آور است و موجب تشدید آن میبدانند که آیا روزه داشتن برای آن بیماری زیان

سزایی دارد. قرآن کریم در سوره گردد در خودسازی مسلمانان نیز تأثیر باسلام علاوه بر اینکه یک فریضه عبادی محسوب می

، خداوند متعال را شدن یزگارپرهبقره، روزه را بر اهل ایمان واجب دانسته تا مسلمین با پرداختن به این فریضه الهی ضمن 

  یتشان بزرگ شمرده و از او سپاسگزاری نمایند.هدا خاطربه

 

 داریشناسی دیابت و روزهیریگهمه

المللی دیابت، در حال حاضر میلادی فدراسیون بین 2117گزارش سال  بر اساسهایی است که دیابت قندی از جمله بیماری

میلادی این  2141شود که تا سال میلیاردی جهان را درگیر نموده است و برآورد می 5میلیون نفر از جمعیت  417نزدیک به 

میلیون نفر از جمعیت جهان بوده  7لت مرگ و میر میلادی، دیابت ع 2117میلیون نفر افزایش یابد. در سال  642میزان به 

 های سلامت برآورد گردید. کشورهای چین، هندوستان،درصد کل هزینه 6/11است و در همین سال بار مالی بیماری دیابت 

جدول )ایالات متحده آمریکا و سه کشور مسلمان مصر، اندونزی و بنگلادش جزء ده کشور اول جهان از ن ر شیوع دیابت هستند 

کنند و این مناطق دومین شیوع بالای نسبی بیماری (. بیشتر مسلمانان دنیا در منطقه خاورمیانه و آفریقای شمالی زندگی می1

هزار مرگ و میر افراد بزرگسال  342میلادی، دیابت علت  2117درصد(. در سال  5/11دیابت را به خود اختصاص داده است )

 در این مناطق بوده است. 
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 میلادی 2117ده کشور اول دنیا از ن ر شیوع دیابت قندی در سال  -1جدول 

 کشور
 تعداد افراد بالغ مبتلا به دیابت

 )میلیون(

 جمعیت مسلمان

 )درصد(

 8/1 6/116 چین

 4/14 2/66 هند

 6/1 3/26 ایالات متحده آمریکا

 1/1 3/14 برزیل

 11 1/12 روسیه

 1/1 7/11 مکزیک

 2/85 11 اندونزی

 6/64 8/5 مصر

 2/1 2/5 ژاپن

 8/86 1/5 بنگلادش

 2* اقتباس از منبع 

 

 2171شود که تا سال بینی میبیلیون نفر یعنی یک چهارم از جمعیت جهان، پیرو دین اسلام هستند. پیش 6/1نزدیک به 

کمتر توسعه یافته قرار درصد جمعیت جهان را شامل شود. بیشتر کشورهای مسلمان در مناطق  31میلادی، جمعیت مسلمان

های عفونی در این کشورها کاسته شده و در مقابل شیوع دارند. با تغییر الگوی زندگی و مدرنیزه شدن سریع، از بار بیماری

میلیون بیمار دیابتی در  71(. با تعمیم این آمار به جمعیت جهانی، حدود 2بیماری دیابت قندی افزایش پیدا نموده است )

در ایران زندگی  2میلیون بیمار مبتلا به دیابت نوع  6-7آورند. با توجه به اینکه حدود این فریضه را بجا میسرتاسر گیتی 

داری میلیون نفر از این افراد در تمام و یا برخی از روزهای ماه رمضان به روزه 3تا  2توان تخمین زد که حدود کنند، میمی

باشند ها میدهی به سؤالات آنداری دارند، موظف به پاسخکه بیماران دیابتی قصد روزهپردازند. بنابراین پزشکان در مواردی می

 (.1کنند )داری ماه رمضان مساعدت میها هنگام روزهو در حفظ سلامت آن

 بدن وسازسوخت در داریروزه اثر

 روز هر تا غروب فجر از متناوب صورتبه اولاً یرااست  ز متمایز غذا نخوردن موارد سایر از اسلام در یدارروزهفیزیولوژی،  ن ر از

 است. ثانیا، متغیر در هوای گرم بیشتر یا ساعت 21 تا معتدل هوای و آب با مناطق در ساعت 11از  یدارروزه مدت طول .است

 روز از غذا خوردن ثالثا، و کند می احتراز مایعات نیز یا و آب آشامیدن از بلکه خورد نمی غذایی تنها نه مدت این در دار روزه

 است بوده شرایطی در پذیرفته، انجام محققین توسس نخوردن غذا اثر مورد در که مطالعاتی شود. بیشترین می منتقل شب به

 نتایج بنابراین، کردند.می مصرف دلخواه اندازه به را آب ولی نموده غذا خودداری خوردن از مستمر طور به بررسی مورد افراد که

 اخیر سالهای در وجود این دانست. با منطبق اسلامی داری روزه از ناشی بر اثرات توان نمی را مطالعات این از آمده دست به
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 تغییرات و شده انجام خودمان، کشور در جمله از جهان، اسلامی های کشور بخصوص در داری اسلامی روزه زمینه در مطالعاتی

 (.2)اند  نموده مشخص تا حدودی را ن ر مورد

 خون قند تنظیم هورمونی عوامل

 از (. یکی3گرفته است ) قرار مرور مورد وسیع به طور تجربی، مدتکوتاه گرسنگی در هایدراتکربوه وسازسوخت در تغییر

 دریافت رغمعلی سلولی، حفظ متابولیسم جهت انرژی از ثابتی مقادیر به بدن مداوم نیاز غذایی، مواد هموستاز در پایه اصول

 نسبت بیشتری کالری غذا، وعده هر در تمام پستانداران همانند انسان مقصود، این به دستیابی است. برای )انرژی (غذا متناوب

 قابل آسانی به که پروتئین و چربی کربوهیدرات، از ذخیره به صورت را مقادیر این و نموده دریافت خود متابولیکی نیازهای به

 کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 2 گلوکز چرخه سرعت غذا، جذب از مرحله پس در (.4آورند )می دست به باشند،می استفاده

 اول ساعت چند از بعد لیتردسی در گرممیلی 51 تا 61 بین خون گلوکز مختصر نرمال کاهش افراد باشد. درمی دقیقه در وزن

 متوقف کبد در گلیکولیز پدیده همچنین و آن سنتز کاهش و گلیکوژن شدن شکسته با کاهش این افتد، امامی اتفاق گرسنگی

 سمپاتیک است. عصبی سیستم پذیریتحریک و خون گلوکاگون افزایش و انسولین ترشح کاهش نتیجه شود. این تغییراتمی

 هر سوختن از و کیلوکالری 6چربی  گرم هر سوختن از که این به توجه است. با چربی انسان در ایذخیره انرژی نوع ترینعمده

 حساب به نیز انرژی تولید موثر یک منبع عنوان به تواندمی چربی شود،می تولید انرژی کیلوکالری 4 گلیکوژن و پروتئین گرم

 و داده تشکیل را بدن وزن درصد 43 باشند. عضلاتعضلات می و مغز بدن، در انرژی کننده مصرف هایارگان ترینآید. عمده

 اسیدهای از گلوکز بر علاوه توانندمی دهند. عضلاتمی اختصاص به خود را بدن اکسیژن مصرف درصد 33 تا  استراحت هنگام به

 6 تا 4 بدن هایسلول برای انرژی اصلی نمایند. منبع استفاده انرژی کننده منابع تأمین عنوان به نیز کتونی اجسام و چرب

 تامین برای بایستمی است. بدن هاچربی تجزیه از شده حاصل چرب اسیدهای غذا، صورت نخوردن و در جذب، از پس ساعت

 وزن درصد 7 نماید. گلیکوژن تجزیه را کبد گلیکوژن ها،سلول از دیگر برخی و قرمز هایگلبول مغز، هایبرای سلول گلوکز

 به گلوکز پایه نیازهای که شودمی ذخیره کبد در کربوهیدرات بصورت کالری 1211 معادل دهد. تنهامی تشکیل را خالص کبد

 گرسنگی در نموده اما استفاده انرژی منبع عنوان به گلوکز از عمده طور کند. مغز بهمی تامین ساعت 6 تا 7 مدت به تنها را

 گلوکز گرم 423 متوسس روزانه بطور کیلوگرمی، 53 مرد یک باشد. درمی نیز کتونی اجسام از استفاده به قادر مدت طولانی

 گلوکاگون گیرد.می قرار تن یم مورد بدن در دیگری غذایی ماده هر از گلوکز، بیش غل ت رو این از رسدمی مصرف به مغز توسس

کند. می مقابله اثرات این با انسولین که حالی در بوده گلوکونئوژنز و گلیکوژنولیز هورمونی محرک عوامل مهمترین نفریناپی و

 مرحله این است. در خون گلوکز کننده تأمین عمده مصرف غذا، کربوهیدرات اگزوژن، بطورساعت اول بعد از  6 الی 4 عرض در

عضلات( برخی  و کبد در عمده طور به(گلیکوژن  صورت به متابولیکی، نیازهای بر مازاد یابد. گلوکزمی کاهش غل ت گلوکاگون

بد تنها مصرف کننده خالص گلوکز است. پس از پایان شود. در این مرحله کهای حیاتی، پدیده گلیکوژنولیز آغاز میاز ارگان

ساعت پس از جذب، غل ت انسولین، گلوکز و گلوکاگون به میزان پایه خود رسیده و گلوکز  16تا  12مرحله جذب و در عرض 

 ناشتای یک از بعد کننده گلوکز است. ترین مصرفشود. در این مرحله مغز عمدهای کبد، تامین میمورد نیاز از گلیکوژن ذخیره

 16 مدت به تنها کبدی گرم گلیکوژن 43 است. حدود گلیکوژن تجزیه حاصل کبد، از شده آزاد گلوکز درصد 51حدود  شبانه،

 داری ادامه یابد،ساعت پس از مصرف غذا، اگر روزه 24تا  16کند. بنابراین می کالری بدن، کفایت نیازهای تأمین برای ساعت

 ساعت 24 تا 16از  شود. پسمی گلیکوژن جایگزین سرعت به پلاسما گلوکز منبع تأمین ترینبزرگعنوان  به گلکونئوژنز

گرسنگی  در اما یابد.می تشدید گلکونئوژنز پدیده برای کبد گلوکاگون، قدرت افزایش و انسولین بیشتر کاهش علت به گرسنگی،
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 مغز، نیازهای متابولیکی کننده تأمین عنوان نسبی به بطور کتونی اجسام و یافته کاهش گلکونئوژنز سرعت مدت، طولانی

 که دهدمی اجازه به انسان و نموده حفظ را بدن هایپروتئین حیاتی، و مؤثر بطور کتوژنز شوند. مکانیسممی گلوکز جایگزین

وزانه از و کار، نیاز رترین محرک کاتابولیسم پروتئین عضلانی است. این سنماید. کورتیزول عمده تحمل را مدت طولانی گرسنگی

 تبدیل حقیقت کتوژنز در (. پدیده7کنند )گرم( به گلوکز را تامین می 71تا  47های قرمز )گرم( و گلبول 127تا  111مغز )

 قرار استفاده مورد انرژی منبع عنوان به مرکزی اعصاب سیستم تواند توسسمی که است ایماده به چربی نسج ایذخیره انرژی

 این در و گردندمی کبدی هایسلول هایوارد میتوکندری مدت طولانی گرسنگی در لیپولیز از حاصل چرب اسیدهای .گیرد

 .شوندمی تبدیل کتونی به اجسام و اکسیده محل

ی شود. به هنگام گرسنگای و داروهای مصرفی مختل میدر افراد مبتلا به دیابت، هموستاز گلوکز در طی فیزیوپاتولوژی زمینه

 تواند باعث تجزیه بیش از حد گلیکوژن و افزایش تولید گلوکز شود. دربیمار دیابتی، مقاومت به انسولین و یا کمبود انسولین می

تواند با عوارضی از جمله قند خون پایین یا بالا، دهیدراتاسیون و ایجاد مضان در بیماران دیابتی میداری در ماه رنتیجه، روزه

دهد نمایند، نشان میداری میلخته در عروق خونی همراه باشد. تاکنون تمام مطالعات انجام شده در افراد سالمی که اقدام به روزه

ر و در حدود طبیعی است. بررسی عزیزی و همکاران نشان داده که گلوکز داری مختصکه تغییرات گلوکز خون در طول روزه

 دریافته و یشافزاداری تا حد مقادیر روز اول روزه 21روز در  یول یابد یمداری به مقدار کمی کاهش خون در روزهای اول روزه

( و یا متغیر بودن غل ت 5ات افزایش گلوکز خون )(. در دیگر مطالع6رسد )داری میزمان پیش از روزه اندازهبهمقادیر آن  26روز 

نمایند، متفاوت گزارش شده است که داری می( گزارش شده است. تغییرات قند خون در بیماران دیابتی که اقدام به روزه8آن )

رسد که در (. در مجموع به ن ر می6با مدت بیماری، میزان کنترل قند خون، سن، جنس و وزن بیمار ارتباطی نداشته است )

داری اسلامی، ذخایر گلیکوژن کبدی همراه با درجاتی از گلوکونئوژنز، عوامل اصلی برای نگهداری قند خون در طول گرسنگی روزه

های مختلف . این دو هورمون در تن یم اشتها، مسیرهستندداری در ارتباط (. تغییرات لپتین و آدیپونکتین نیز با روزه11) هستند

دار، غل ت صبحگاهی لپتین در مقایسه فرد روزه 23حساسیت به انسولین نقش دارند. در مطالعه انجام شده بر روی متابولیکی و 

دار بود، فرد روزه 8( اما در یک مطالعه دیگر که جمعیت مورد مطالعه آن شامل 11داد )با ایام غیر از ماه رمضان، افزایش نشان 

آدیپونکتین در متابولیسم گلوکز نقش داشته و افزایش غل ت آن با . (12یده نشد )تغییری در غل ت لپتین در ماه رمضان د

داری (. اثر روزه13شود )افزایش حساسیت به انسولین همراه است. این هورمون به طور غیرمستقیم باعث مهار گلوکونئوژنز می

 4ت آدیپونکتین در مردان سالم پس از دار غل ی مشخص نیست. در یک مطالعه کاهش معنیدرستبهبر غل ت آدیپونکتین 

. تغییرات غل ت لپتین و آدیپونکتین خون در ماه رمضان ممکن است ناشی از تغییرات (14) داری گزارش شده استهفته روزه

 (.17ی کورتیزول باشد )روزشبانههای غذایی و خواب و یا تغییرات ریتم الگوی وعده

 ری داتغییر در شیوه زندگی در زمان روزه

یی اصلی یعنی وعده سحر و افطار، دارند. خوردن و آشامیدن بین وعده غذاوعدهدار دو در طول ماه مبارک رمضان مسلمانان روزه

از گفتار و است  بلکه اجتناب امساک از خوردن و آشامیدن از سحر تا افطار  تنهانهداری اسلامی . روزهاستافطار و سحر مجاز 

دار تمامی وجود خود را آماده فرد روزه یگردعبارتبه. استداری نیز از واجبات و فعالیت جنسی در طول روزه شرعخلافکردار 

یی و محدودیت در خوردن و آشامیدن در غذاوعدهنماید. تغییر الگوی خواب و بیداری و تغییر زمان مصرف این فریضه الهی می

جربی شوند که با نخوردن غذای تیندهای فیزیولوژیکی بدن میفراث تغییراتی در بوده و باع مؤثرماه رمضان بر فیزیولوژی بدن 

(. در ماه رمضان به دلیل 1، 2) استنمایند بارزتر داری میمتفاوت است. این تغییرات در بیماران دیابتی که اقدام به روزه کاملاً
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ها در برخی افراد کاهش یسبزها و از حبوبات، میوهوعده در روز، ممکن است مصرف فیبر  2های غذایی به کاهش تعداد وعده

یابد و کنترل قند خون را مختل کند. در مقابل، ممکن است برخی افراد در این ماه توجه بیشتری به کیفیت رژیم غذایی خود 

 یا انسولین، منجرقند خون و  دهندهکاهشیی بدون تغییر دوز داروی غذاوعدهداشته باشند. افزایش دریافت کربوهیدرات در هر 

به افزایش قند خون خواهد شد. همچنین ممکن است سطح تحمل بیمار به انسولین نیز در ساعات مختلف روز متفاوت باشد. 

غلبه بر افت قند خون ناشی از  من وربههای با شاخص قند خون بالا بخصوص در وعده افطار افزایش دریافت کربوهیدرات

های ن پس از صرف غذا را افزایش داده و کنترل آن را مختل کند. مجموعه این عوامل بر فعالیتتواند قند خوداری، میروزه

کمک به ن، حفظ توده عضلانی بدیر خواهد داشت. تأثروزمره، عملکرد ذهنی و جسمی افراد در فعالیت بدنی و ورزشی نیز 

های عالیتکمک به انجام ف، قدرت و تراکم استخوانی تقویت، کمک به ثبات مفاصل، پیشرفت کاهش وزن و افزایش متابولیسم بدن

 - یکاهش خطر حوادث قلب و کاهش چربی خون کاهش قند خون، ،بدن کاهش درصد چربی ،نفسافزایش اعتمادبه، روزانه

 (. 16های ورزشی هستند )از فواید فعالیت عروقی و فشارخون

ماه رمضان است  اما در ه انجام فعالیت بدنی و ورزش شده جهت رسیدن به اهداف سلامت جسمی و روانی همواره توصیه ب

ها نیز دچار تغییراتی مسلمانان ملزم به تغییر زمان مصرف مواد غذایی و مایعات هستند. همچنین زمان استراحت و خواب آن

یر خواهد تأثرزش های روزمره، عملکرد ذهنی و جسمی افراد در فعالیت بدنی و وخواهد شد. مجموعه این عوامل بر فعالیت

(. باید در ن ر داشت 15) استگذاشت. این تغییرات ناشی از نوسانات سطح انسولین، سطح قند خون، انرژی پایین و خلق فرد 

داری منافاتی ندارد بلکه با رعایت اصول و نکات لازم باعث بهره وری بهتر فرد و آرامش که ورزش و فعالیت بدنی نه تنها با روزه

شود. جهت رسیدن به اهداف بهینه ورزش، گردد و در مورد بیماران دیابتی منجر به کنترل بهتر قند خون میی میو استقامت و

 باید اصول تغذیه و دریافت مایعات، انتخاب زمان مناسب جهت فعالیت بدنی و استراحت کافی در طول ماه رمضان رعایت شود.

 خطر گرسنگی در بیماران مبتلا به دیابت

خطر  کنند در معرضداری میبه علت طبیعت خاص متابولیکی بیماری دیابت، بیماران مبتلا به دیابت قندی که اقدام به روزه

در دریافت غذا و مایعات، قرار دارند. خطرات بالقوه شامل کاهش قند خون، افزایش  ملاح هقابلجدی عوارض ناشی از تغییرات 

 ا  لذیدوز دیابتی و اغمای هیپراسمولار، خواهند بودکتواسن و عوارض حاد دیابت از جمله قند خون، دهیدراتاسیو ملاح هقابل

رمانی و دیمرژشدت و عوارض بیماری و سطح خطر باشد. تغییر در  درن رگرفتنداری توسس بیمار دیابتی باید با اقدام به روزه

داری در ماه مبارک رمضان پیدا نماید. با این وجود، روزههای تزریقی ممکن است ضرورت تعدیل داروهای خوراکی و یا انسولین

 ممکن است همراه با فوایدی برای بیمار دیابتی باشد.

 جبرانی وانفعالاتفعلگرسنگی باعث کاهش قند خون و متعاقب آن بروز یک سری از  کاهش قند خون )هیپوگلیسمی(:

وجود، در حضور برخی از داروهای محرک ترشح انسولین و یا دریافت ین ا باشود. مقابله با بروز کاهش قند خون می من وربه

کشور  13(. در مطالعه اپیدمیولوژی دیابت در 18یدکننده زندگی، ممکن است عارض گردد )تهدکاهش زیاد قند خون ، انسولین

د قند خون را که نیاز داری در ماه مبارک رمضان خطر بروز کاهش زیاداده شد که روزه نشان )EPIDIAR1مسلمان )مطالعه 

انسولین )کننده بروز قند خون پایین، نوع داروی مصرفی یینتع(. عوامل 16کند )برابر می 5به مراقبت بیمارستانی داشته باشد، 

اند. در یک مطالعه اخیر میزان های جسمی در طول ماه رمضان بودهاورها(، تغییر مقدار مصرف دارو و تغییر فعالیتیا سولفونیل

درصد  21اند، داری در ماه رمضان نمودهها که اقدام به روزهاورهکننده سولفونیلیافتدرروز قند خون پایین در نزد بیماران ب
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 داریقند خون بیماران دیابتی که اقدام به روزه در کنترل(. توجه به این عارضه 21درصد( گزارش گردیده است ) 26تا  14)دامنه 

 شود، از اهمیت حیاتی برخوردار است. ه تصمیم به تغییر داروی مصرفی گرفته میکنند، بخصوص زمانی کمی

 2ارتباط بین کنترل قند خون و بروز عوارض مزمن عروق کوچک و بزرگ در دیابت نوع  افزایش قند خون )هیپرگلیسمی(:

هفته در طول ماه رمضان(  4مدت ) (. در مورد افزایش قند خون کوتاه21خوبی به اثبات رسیده است )به UKPDS 1در مطالعه 

به عنوان یک عامل خطر برای عوارض مزمن یا مرگ و میر، این ارتباط به اثبات نرسیده است. با این وجود، باید از بروز هرگونه 

مود. نداری، جلوگیری ی و اختلال دید( ناشی از قند خون بالا در طول روزهفاژیپل ی،پسیدیپلی، اوریپلاثرات کاتابولیکی )

گردند( و کاهش دار در این ماه دچار افزایش وزن میداری ) اکثر بیماران روزهافزایش میزان دریافت غذا در ساعات بین روزه

مقدار داروهای پائین آورنده قند خون به من ور اجتناب از بروز قند خون بالا در طول روز، ممکن است از عوامل دخیل در افزایش 

دار متفاوت گزارش شده است. (. در مطالعات مختلف، کنترل قند خون بیماران دیابتی روزه22یسمی باشد )میزان بروز، هیپرگل

 (.23در این مطالعات کنترل قند خون مطلوب، بدون تغییر و یا مختل گزارش گردیده است )

باعث کاهش حجم مایعات بدن داری اجتناب از آشامیدن آب و مایعات در طول روزه ایجاد لخته در عروق خونی )ترومبوز(:

های گرم سال واقع شود، تعریق زیاد و تنفس در هوای گرم و مرطوب میزان آب بدن را بیشتر شود. اگر ماه رمضان در ماهمی

 دادنازدستدهد. دفع ادرار اسموتیک که نتیجه افزایش زیاد قند خون است، کاهش حجم را تشدید نموده و منجر به کاهش می

 ینوروپات(. نتیجه کاهش حجم مایعات بدن، کاهش فشار خون است، وضعیتی که با وجود 24گردد )های بدن میالکترولیت

خمی ها و یا زی، تشدید پیدا نموده و باعث سنکوپ، از دست دادن تعادل و زمین خوردن و شکستگی استخوانابتید کیاتونوم

خون در دیابت با کاهش حجم مایع داخل عروقی نیز تشدید یافته و بر (. افزایش تمایل انعقادپذیری 27گردد )ها میشدن اندام

 (.26گردند )افزاید. این تغییرات منجر به بروز ترومبوز و سکته مغزی میویسکوزیته خون می

که از ن ر کنترل قند خون در وضعیت مناسبی نیست، خطر بروز کتواسیدوز  1روزه در فرد مبتلا به دیابت نوع  کتواسیدوز:

داری( و کاهش دوز داروهای پائین آورنده قند دهد. افزایش دریافت غذا از افطار تا سحر )ساعات بین روزهدیابتی را افزایش می

ز، زمینه را برای بروز قند خون بالا آماده نموده و از سوی دیگر، اجتناب از خون به من ور پیشگیری از کاهش آن در طی رو

های گرم سال که توام با تعریق زیاد و تنفس در هوای گرم و مرطوب داری، بخصوص در ماهآشامیدن آب و مایعات در طول روزه

هش شدید حجم  منجر شده و موجب از دست باشد، به همراه دفع ادرار اسموتیک که نتیجه قند خون بالا است، به کانیز می

 (. 2گردد )های بدن و نهایتا کتو اسیدوز دیابتی میدادن الکترولیت

 داریمراقبت از بیماران دیابتی در روزه

یابت دیباً نیمی از بیماران مبتلا به تقردهد که داری در چندین کشور اسلامی نشان مینتایج مطالعات در ارتباط با دیابت و روزه

(. بیشتر مطالعات حاکی از آن است 1کنند )داری میدر ماه رمضان اقدام به روزه 2و دو سوم بیماران مبتلا به دیابت نوع  1نوع 

ای همراه که بخوبی کنترل شده اند، با مشکل عمده 1و حتی در بیماران دیابتی نوع  2داری در بیماران دیابتی نوع که روزه

داری کاهش یافته و لذا کاهش وزن ت انرژی بدون تغییر مانده و یا در اکثر بیماران دیابتی در طول روزه(. دریاف3باشد )نمی

حاصل  C-peptid، فروکتوز آمین، انسولین و HbA1c(. تغییرات بارزی در قند خون ناشتا، 25ممکن است حاصل شود )

(. در چندین 26داری اسلامی گزارش شده است )طول روزه( ، هرچند در برخی مطالعات کنترل بهتر قند خون در 28شود )نمی

کشور  13مطالعه، افزایش خطر بروز کاهش قند خون )هیپوگلیسمی( گزارش نشده است اما در یک مطالعه انجام شده در 
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 داری بخصوص دردر طول روزه 2و 1افزایش بروز کاهش قند خون شدید در بیماران دیابتی نوع  (EPIDAR Study)اسلامی

هایی که مقدار داروهای خوراکی پائین آورنده قند خون و یا انسولین خود را تغییر داده و یا سطح فعالیت فیزیکی خود را آن

به  2و 1افزایش داده اند، گزارش شده است. در این مطالعه، میزان بروز کاهش قند خون در ماه رمضان در بیماران دیابتی نوع 

 های دیگر سال بوده است.از ماه برابر بیشتر 7/5و  5/4ترتیب 

یرند، گداری نزد بیماران دیابتی، بخصوص بیمارانی که در گروه پرخطر قرار میعوارض بالقوه گرسنگی در طول روزه بهباتوجه

ه بها واجب نیست، اما ادای این فریضه الهی یک تصمیم شخصی بسیار مهم بوده و بسیاری از بیماران دیابتی اصرار روزه بر آن

در  الامکان کمک به اوین، وظیفه پزشک معالج در چنین شرایطی احترام به اعتقاد و خواسته بیمار و حتی  بنابراداری دارندروزه

ریزی برای کنترل دیابت و عوارض احتمالی در طی . نکته اساسی در این خصوص آن است که برنامهاستانجام این فریضه دینی 

تواند متغیر باشد. یکی از اصول عمده درمان بیماران دیابتی یکسان نبوده و بر حسب شرایس بیمار می داری برای تمام افرادروزه

داری ین شرط ورود به روزهترمهم. استماه پیش از شروع ماه مبارک رمضان  2تا  1داری، بررسی کامل بیمار دیابتی در طول روزه

یعی های خون طبو چربی فشارخونل شده باشد، قند خون در حد مطلوب و آن است که بیماری فرد دیابتی به نحو مناسبی کنتر

 (.31بوده و فعالیت بدنی متعارفی را انجام دهد )

یر روزه بر سیر بیماری دیابت آن است که راهنماهای عملی مدیریت بیماران مبتلا به دیابت تأثهای موجود در زمینه از محدودیت

کی ی پزشطورکلبه. استن ر متخصصین و نه شواهد پزشکی حاصل از مطالعات بالینی  اساسبر داری در ماه رمضان برای روزه

است و تدوین راهنماهای عملی مبتنی بر  رنگکممبتنی بر شواهد در زمینه مدیریت بیماری دیابت در ماه رمضان هنوز بسیار 

 زیر پاسخ دهند:  سؤالاتبه های بالینی تصادفی کنترل شده بوده که ییکارآزماشواهد، نیازمند انجام 

 ای همراه است؟آیا روزه در ماه رمضان در بیماران دیابتی با خطر قابل ملاح ه -1

 نمایند، کدامند؟ معیارهایی که بیماران مبتلا به دیابت را مستعد افزایش خطر در ماه رمضان می -2

 کنند، کدامند؟داری در ماه رمضان میکه اقدام به روزه 2ترین داروهای خوراکی ضد دیابت در بیماران دیابتی نوع مناسب -3

 گیرند، کدام است؟ که در ماه رمضان روزه می 1ترین رژیم انسولین درمانی در بیماران دیابتی نوع مناسب -4

مبارک رمضان ماه پیش از شروع ماه  2الی  1شود که حداقل از داری دارند توصیه میبه تمام بیماران دیابتی که تمایل به روزه

با مشورت و ن ارت پزشک معالج خود، برنامه درمانی و رژیم غذایی خود را طوری تن یم نمایند که ضمن کنترل مطلوب قند 

داری دچار مشکل نشوند. در برخی موارد پزشک با تغییر رژیم غذایی، فعالیت بدنی و یا داروهای مصرفی خون، در طول روزه

داری وجود نداشته باشد. این امر هنگامی بیمار را به نحوی آماده کند که احتمال خطر برای روزه هفته 8تا  4تواند در طی می

ها در کنترل داری مراجعه کند، امکان پذیر نیست. بیماران دیابتی که قند خون آنهفته پیش از روزه 2تا  1که بیمار تنها 

ولار و حملات کاهش قند خون مکرر دارند، از عوارض مزمن و پیشرفته مطلوبی نبوده، سابقه کتواسیدوز دیابتی یا اغمای هیپراسم

 داری اجتناب نمایند. باردار دیابتی باید از روزه هایبرند و خانمدیابت رنج می

 بندی خطرطبقه

در ن یبنابرا  است گرفتهصورتای هستند و مطالعات کنترل شده اندکی در این زمینه داری و دیابت، مشاهدهاغلب مطالعات روزه

داری وجود ندارد. عناصر مختلفی را باید در هنگام برآورد یقاً مشخصی برای شرایس منع روزهدقحاضر معیارهای کمی و  حال

که چاق بوده، تحت درمان با  2(. احتمال خطر عوارض در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2احتمال خطر در ن ر گرفت )جدول 

اهش دهنده مقاومت به انسولین هستند و در کنترل متابولیکی مناسب نیز قرار دارند، بسیار کم و رژیم غذایی و یا داروهای ک
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که در کنترل مناسبی نبوده و یا اخیرا دچار دیابت شده  1باشد. برای بیماران مبتلا به دیابت نوع داری برای آنان بلا مانع میروزه

شود.  نوع داروی مصرفی برای درمان دیابت داری توصیه نمیکنند، روزهاده میو از رژیم درمانی چند نوبت در روز انسولین استف

باشد. بیماران دیابتی تحت درمان با داروهایی که احتمال خطر داری دخیل میگیری برای توصیه به روزهنیز در تصمیم

نها، مهار های کوتاه اثر، اینکرتیاورهلفونیلباشد ازجمله متفورمین، تیازولیدین دیونها، آکاربوز، سوهیپوگلیسمی آنها پائین می

های پایه مثل لانتوس و دتمیر، توانایی های سریع الاثر )نووراپید، آپیدرا، گلولوزین( و انسولین، انسولین DDP-4ای کننده

بخصوص با عوارض ها کم است. در بیماران دیابتی مزمن داری در ماه رمضان را داشته و احتمال خطر بروز عوارض در آنروزه

دهند و یا سابقه حملات هیپوگلیسمی مکرر که منجر به بستری نوروپاتی که علائم هشدار دهنده هیپوگلیسمی را نشان نمی

داری با احتمال خطر حملات هیپوگلیسمی توام بوده و احتیاط لازم آن است که این افراد از شدن در بیمارستان شده، روزه

شوند. وجود عوارض پیشرفته دیابت از جمله عوارض ماکروواسکولار، نارسایی مزمن کلیوی، نوروپاتی  داری ماه رمضان منعروزه

های پیشرونده و ناتوان کننده و بیماران دیابتی که به مشاغل سنگین اشتغال دارند و احشایی و توام بودن دیابت با سایر بیماری

داری در آنها با احتمال عوارضی از جمله ودپایشی قند خون نیستند، روزهپذیری و خاز ن ر اجتماعی و اقتصادی قادر به آموزش

هیپوگلیسمی، هیپرگلیسمی و کتواسیدوز دیابتی ممکن است همراه باشد. در چنین بیمارانی نیز احتیاط بر آن است که از 

 (.32و  31است ) داری موثرگیری برای روزهداری خودداری کنند. تجربه روزه داری قبلی نیز در تصمیمروزه

 داریعوامل موثر در برآورد احتمال خطر روزه -2جدول 

 بیشترین احتمال خطر عوامل خطر

 1دیابت نوع  نوع دیابت

 انسولین و داروهای خوراکی محرک ترشح انسولین داروهای مورد استفاده

 مکررالاثر، سوابق هیپوگلیسمی نوروپاتی، انسولین سریع کاهش قند خون در بیمار

 کنندهناتوانهای عوارض پیشرفته ماکرو یا میکروواسکولر، همراهی بیماری های همراهعوارض یا بیماری

تنها، کار بدنی سنگین، شرایس اجتماعی و اقتصادی که  کردنیزندگسن بالا و  شرایس شغلی و اجتماعی بیمار

 شوند.پذیری میمانع از آموزش

 ، حالات کتواسیدوز یا هیپراسمولارقند خونهمراه با هیپوگلیسمی، عدم کنترل  داریتجربه پیشین روزه

 
 المللی دیابت و اتحادیههایی که در این زمینه انجام شده، فدراسیون بیناز پژوهش آمدهدستبهتجارب  بر اساسدین من ور ب

آمدهای نامطلوب به سه یجادکننده پیاعوامل خطرزای  بر اساس، بیماران دیابتی را DAR)-(IDF1المللی دیابت و رمضان بین

بیماران در صورت وجود احتمال خطر بالا، بخصوص آنهایی که در گروه بسیار پرخطر قرار دارند باید  .نمایدبندی میگروه تقسیم

یک برنامه مدیریت فردی تهیه داری هستند باید داری در ماه رمضان اجتناب کنند. برای بیماران دیابتی که مجاز به روزهاز روزه

داری، توصیه شود. این موارد شامل شرکت در ارزیابی قبل از ماه رمضان، خود و انجام اقداماتی در جهت کاهش خطرات روزه

 (. 31) هستندای و ورزشی های تغذیهپایشی من م قند خون، آموزش ساختارمند، تن یم دارویی و توصیه

 

 

                                                           
1 Diabetes and Ramadan International Alliance 
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 ک یا بیش از یک مورد از موارد زیر(:گروه بسیار پرخطر )داشتن ی

  ماه قبل از ماه رمضان 3افت قند شدید در طول 

  ماه قبل از ماه رمضان 3کتواسیدوز دیابتی در طول 

  ماه قبل از ماه رمضان 3کمای هیپراسمولار در طول 

 سابقه هیپوگلیسمی مکرر 

 سابقه فقدان علائم هشداردهنده هیپوگلیسمی 

  کنترل نشده 1دیابت نوع 

 بیماری حاد 

 اوره هستندهای باردار مبتلا به دیابت که تحت درمان با انسولین یا سولفونیلخانم 

  7و یا  4بیمار دیابتی تحت دیالیز مزمن و یا نارسایی کلیه مرحله 

 عوارض ماکروواسکولار پیشرفته 

 های همراه با دیابتافراد سالمند با بیماری 

 مورد از موارد زیر(:داشتن یک یا بیش از یک ) گروه پرخطر

  با کنترل ضعیف قند خون  2دیابت نوع 

  بخوبی کنترل شده 1دیابت نوع 

  به خوبی کنترل شده تحت درمان با تزریق متعدد انسولین و یا انسولین مخلوط 2دیابت نوع 

  و یا دیابت بارداری کنترل شده با رژیم غذایی به تنهایی و یا قرص متفورمین 2دیابت نوع 

  3کلیه مرحله نارسایی 

 عوارض ماکروواسکولار پایدار 

 آوردهای همراه که عوامل خطر بیشتری را به وجود میبیماران مبتلا به بیماری 

 دهندبیماران دیابتی که کار فیزیکی شدید انجام می 

  دهندیر قرار میتأثتحتدرمان با داروهایی که عملکرد شناختی را 

 بخوبی کنترل شده تحت درمان با یک و یا بیش از یک مورد از موارد زیر(: 2نوع گروه با خطر متوسس یا پائین )دیابت 

  اصلاح شیوه زندگی بدون درمان دارویی بر اساسدرمان فقس 

 هااورهها و یا نسل دوم سولفونیلیوندبیماران دیابتی تحت درمان با متفورمین، آکاربوز، تیازولیدین 

 ی هامهارکنندهها یا درمان بر پایه انکرتینSGLT2 

  درمان با انسولین بازال 

 خطر قراربندی هیچ بیمار دیابتی در گروه بیاین گروه بر اساس ظاهراً. استهایی بندی فوق دارای نکات مبهم و نقصگروه

های بیماریگیرد. برای برخی از پارامترها ازجمله کنترل ضعیف قند خون، ورزش شدید، عوارض پیشرفته ماکروواسکولار، نمی

 همراه و افراد پیر معیار کمی هم وجود ندارد.
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 دارها برای بیماران دیابتی روزهتوصیه

ها بخصوص برای بیماران مبتلا گیریگیری شود. این اندازهداری، قند خون در چندین نوبت با گلوکومتر اندازهالف: در طول روزه

گرم میلی 61درمان با انسولین هستند، بسیار ضروری است. چنانچه قند خون کمتر از که تحت  2و یا دیابتی نوع  1به دیابت نوع 

 داری خاتمه دهند.لیتر باشد، بلافاصله باید به روزهگرم در دسیمیلی 311لیتر و یا بیش از در دسی

مشکلاتی که برای سلامت فرد شود. اکثر ای افراد ایجاد میای در الگوی تغذیهب: در طول ماه مبارک رمضان، تغییرات عمده

خوابی است. معمولاً رژیم غذایی بیماران دیابتی که اقدام به کند نتیجه رژیم غذایی نامناسب یا پرخوری و کمدار بروز میروزه

یرات یی باشد که تغاگونهبهکنند با یک رژیم غذایی سالم و متعادل تفاوتی ندارد. رژیم غذایی باید در این ماه می گرفتنروزه

کنند، وزن آنها در داری میدرصد افراد که اقدام به روزه 61 تا 71بارزی در وزن بیمار ایجاد نکند. در اکثر مطالعات انجام شده، 

شوند. کاهش دریافت کالری و تغییر درصد افراد دچار کاهش یا افزایش وزن می 27تا  21طول ماه رمضان ثابت باقی مانده ولی 

تواند بسیار مفید، واقع شده و با کاهش وزن، ه مبارک رمضان بخصوص در افراد دیابتی دارای اضافه وزن میشیوه زندگی در ما

تر گردد. با استفاده از هرم راهنمای غذایی، پنج گروه اصلی شامل نان و غلات، میوه، سبزیجات، کنترل دیابت بیمار نیز آسان

دار گنجانده شوند. استفاده از یک رژیم غذایی سبک حاوی مواد غذایی با اندیس گوشت و لبنیات باید در برنامه غذایی فرد روزه

، دار، غلات کاملدهند از جمله مواد غذایی حاوی پروتئین، نان سبوسگلیسمی پایین که قند خون را به آهستگی افزایش می

ها و مواد معدنی مورد نیاز لاوه بر تأمین ویتامینها، عها و سبزیشود. میوهها بهنگام سحر، توصیه میو میوه  هاحبوبات، سبزی

بدن بعلت دارا بودن فیبر فراوان و ذخیره نمودن آب در خود، مانع بروز یبوست گردیده و احساس تشنگی در طول روز را نیز از 

ای گازدار باید اجتناب هلیوان آب بهنگام سحر کافی بوده، از نوشیدن چای، قهوه، نوشابه 2تا  1برند. نوشیدن حداکثر بین می

ها، بعلت ایجاد اختلال در هضم و سوزش سر دل باید محدود شوند. ها و ترشیشود. مصرف غذاهای سرخ شده و پرچرب، ادویه

 گردند.بطور کلی اجتناب از پرخوری در وعده غذایی سحری، مانع بروز کسالت و خواب آلودگی در طول روز می

های عدد خرما شروع شده و پس از آن مواد غذایی کم چرب، سبزی 2تا  1، شیر و حداکثر رنگکمافطار نیز ابتدا با مصرف چای 

، گردد. غذاهای پرچربشوند، توصیه میپز که زودتر هضم میزمینی، انواع سوپ، تخم مرغ آبپز، حلیم بدون روغن، پوره سیبآب

ها و مصرف آجیل در فاصله بین افطار تا سحر ه یا خوردن میوهشوند. نوشیدن مایعات، آب میونی توصیه نمیوآش رشته و ماکار

وا، زرد، حلها مثل زولبیا، بامیه، شلهمن ور اجتناب از افزایش وزن، افراط در مصرف انواع شیرینیباشند. در مجموع بهمفید می

 جایز نیست. های شیرین و غیره که در ماه مبارک رمضان مرسوم می باشند، بهنگام سحر و افطارنوشابه

ماه قبل از شروع ماه مبارک رمضان باید با مشورت و  2الی  1داری دارند حداقل از ج: تمام بیماران دیابتی که تمایل به روزه

ن ارت پزشک معالج خود برنامه درمانی و رژیم غذایی خود را طوری تن یم نمایند که ضمن کنترل مطلوب قند خون، در طول 

 نشوند.داری دچار مشکل روزه

 

 داریدرمان دارویی برای کنترل قند خون بیماران دیابتی در طول روزه

ماه قبل از شروع ماه مبارک رمضان  2تا  1ی، بررسی کامل بیمار دارروزهیکی از اصول عمده درمان بیماران دیابتی در طول 

داری آن است که بیمار دیابت بنحو مناسبی کنترل باشد. قند خون بیمار در حد مطلوب باشد. مهمترین شرط ورود به روزهمی

ماه قبل از شروع  2تا  1ویزیت های خون طبیعی داشته باشد و فعالیت بدنی متعارفی را انجام دهد. در بوده، فشار خون و چربی

 های غذایی را به وی آموزشداری، پزشک با کمک متخصص تغذیه باید رژیم غذایی فرد را بررسی و اصلاح نماید و توصیهبه روزه
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دهد. انجام فعالیت بدنی مناسب در طول ماه رمضان را گوشزد نماید. داروهایی را که خطر هیپوگلیسمی آنها زیاد است، تغییر 

داری انجام شود، با عدم کنترل بلافاصله قبل از اقدام به روزه کهصورتی دهد. تغییر در رژیم غذایی، فعالیت بدنی و دارویی در

داری ماه قبل از شروع روزه 2تا  1مناسب قندخون و خطر بروز هیپوگلیسمی توام خواهد بود. هر یک از این اقدامات باید حداقل 

 داری بیمار دیابتی در تعادل کامل باشد.وزهانجام شوند تا در طول ر

ر د قند خونداروهای خوراکی انتخابی پائین آورنده قند خون، در طول ماه مبارک رمضان آنهایی هستند که ضمن کنترل پایدار 

 ،2بت نوع افیزیوپاتولوژی و ماهیت دی بر اساسمدت، از خطر بروز هیپوگلیسمی پائینی، برخوردار باشند. یطولانطول گرسنگی 

 کنندهحساسکند، داروهای هیپرگلیسمی ناشتا و بعد از غذا ت اهر می صورتبهوجود مقاومت به انسولین در ابتدای بیماری که 

 درمان پایه در مراحل ابتدایی بیماری محسوب عنوانبهها(، کاهند )متفورمین و گلیتازونبه انسولین که مقاومت به انسولین را می

 (. 33شوند )می

درصد شده و  2تا  1به میزان   HbA1Cمی باشد. این دارو باعث کاهش 2داروی انتخابی برای درمان دیابت نوع متفورمین: 

داری ( و به همین دلیل یک داروی انتخابی برای بیمارانی که تمایل به روزه34از خطر بروز هیپوگلیسمی پائینی برخوردار است )

ودن خطر بودن و موثر بنگر برای تعیین بیتنها معدودی مطالعه کلینیکی تصادفی شده آینده دارند، می باشد. با این وجود،

(. چگونگی تن یم دوز متفورمین در افراد مبتلا به دیابت نوع 31اند )داری انجام شدهمتفورمین بعنوان مونوتراپی در طول روزه

 آمده است. 3داری ماه رمضان در جدول ، در طول روزه2

 

 دار در ماه رمضانچگونگی مصرف متفورمین در بیماران دیابتی روزه -3جدول 

 داریهنگام روزه قبل از ماه رمضان

  متفورمین معمولی

 همان دور دز افطار بار در روزیک

 همان دوز در افطار و سحر دو بار در روز

 سوم در سحریک –دو سوم دوز در افطار  سه بار در روز

 همان دوز در افطار آهسته رهش

 

. این داروها با تحریک است 2حاضر تنها دارو از این گروه برای درمان دیابت نوع  در حالپیوگلیتازون، ها: دیونتیازولیدین

 HbA1Cدرصد در  2تا  1کنند و منجر به کاهش برداشت محیطی گلوکز و کاهش مقاومت به انسولین، اثرات خود را اعمال می

است هیپوگلیسمی سایر داروهای خوراکی برای اما ممکن  شود ینمدیده  معمولاً(. هیپوگلیسمی با این داروها 37گردند )می

شود. کاهش تراکم استخوان مدت آنها منجر به تجمع مایع، ورم و افزایش وزن مییطولاندرمان دیابت را تشدید نمایند. مصرف 

 عنوانهبتواند باشد. چنانچه پیوگلوتازون در سن یائسگی نیز از دیگر عوارض این داروها می ها در زنانو خطر شکستگی استخوان

هفته  4تا  2باشد، این اقدام باید  مورد ن رداری جایگزین سایر داروها و یا در ترکیب با آنها برای کنترل قند خون در طول روزه

شود. به دلیل پائین بودن خطر یسمی دارو پس از این مدت ظاهر میداری انجام شود، زیرا اثرات هیپوگلقبل از شروع روزه

های افطار و یا توان در وعدهداری لازم نبوده و دوزها را میهیپوگلیسمی با مصرف پیوگلوتازون، تعدیل دوز دارو در طول روزه

 گرم بهنگام افطار است. میلی 31داری سحر مصرف نمود. دوز روزانه پیوگلوتازون برای کنترل قندخون در طی روزه
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با مهار  (Miglitol)و گلیتول  (Glibose)، و میگلیتول (Acarbose)آکاربوز  ی آنزیم آلفا گلوکوزیداز:هامهارکننده

ست  اشوند. هر چند خطر بروز هیپوگلیسمی با این داروها پائین ها میآنزیم آلفا گلوکوزیداز جدار روده مانع جذب کربوهیدرات

درصد( مصرف آنها در درمان  7/1)کمتر از  HbA1Cبروز عوارض گوارشی ازجمله نفخ و محدودیت در کاهش  اما به علت

 بر هیپرگلیسمی عمدتاًداری صورت نگرفته است. این داروها (. مطالعات بالینی با این داروها در طول روزه36) استدیابت، محدود 

شوند و به دلیل پائین بودن خطر هیپوگلیسمی، تعدیل دوز دارو در استفاده می ذاغوعدهبوده و با اولین لقمه هر  مؤثربعد از غذا 

 داری ضروری نیست.طول روزه

قند  های باقیمانده بتا در کنترلها با تحریک ترشح انسولین از سلولاورهگلینایدها و سولفونیل های ترشح انسولین:محرک

در  غذاعدهوتوانند قبل از دو می هستند کهی کوتاه اثر انسولین هامحرکاید( از . گلینایدها )رپاگلیناید و ناتگلینمؤثرندخون 

که اقدام  2کلامید منجر به بروز هیپوگلیسمی در بیماران مبتلا به دیابت نوع بنی مصرف شوند. رپاگلیناید کمتر از گلیدارروزه

 (.35شود )نمایند، میداری میبه روزه

ها اورهداری تحت درمان با سولفونیلکشور اسلامی که در طول روزه 7بیمار مبتلا به دیابت از  1358از ای، در یک مطالعه مشاهده

درصد( و پس از  6/27کلامید )بندار در یک پنجم بیماران مشاهده شد. بالاترین بروز مربوط به گلیبودند، هیپوگلیسمی علامت

داری از ترکیبات شود که در طول روزه(. بطور کلی توصیه می38رصد( بود )د 14کلازید )درصد( و گلی 8/16میپراید )آن گلی

ه با خطر مپیراید ککلازید و گلیهای کوتاه اثر مثل گلیکلامید پرهیز نموده و فرآوردهبنها مثل گلیاورهطولانی اثر سولفونیل

خلاصه شده  4داری در جدول داروها در طول روزه هیپوگلیسمی کمتری همراه هستند مورد استفاده قرار گیرند. تن یم دوز این

 است.

هستند.  DPP 2)-(4 4ی آنزیم دپپتیدیل پپتیداز هامهارکنندهو  1های گیرنده پپتید شبه گلوکاگونشامل آگونیستها: انکرتین

ین و یناگلیپتآلوگلیپتین، ل ،ویلداگلیپتین ،های خوراکی از جمله سیتاگلیپتینشامل فرآورده  DDP-4یهامهارکننده

است ما ممکن ا شوند ینماند. این عوامل منجر به هیپوگلیسمی که امروزه مورد مصرف بالینی قرار گرفته هستندساکساگلیپتین 

و  Glipizideاثرات   VICTORها، گلینایدها و انسولین را افزایش دهند. مطالعه اورهاثرات هیپوگلیسمی سولفونیل

Vildagliptin  داری مورد مقایسه قرار داده است. در این مطالعه میزان بروز هیپوگلیسمی با متفورمین در طول روزهرا در ترکیب

(. در یک مطالعه 36اند کمتر از گروه مقابل بوده است )کردهاستفاده می Vildagliptinبا  توأمدر گروهی که از متفورمین 

داری باعث با متفورمین در طول روزه Gliclazideبا متفورمین کمتر از ترکیب  Vildagliptinنگر نیز ترکیب گذشته

که در طول ماه مبارک  2بیمار مبتلا به دیابت نوع  1111نگر شامل یندهآیراً در یک مطالعه اخ(. 41هیپوگلیسمی شده است )

گرم در میلی 111)به مقدار  Vildagliptinبا  اند، نشان داده شده که خطر بروز هیپوگلیسمیداری نمودهرمضان اقدام به روزه

داری هنیز با تجویز سیتاگلیپتین در روز یمشابهها با یا بدون ترکیب با متفورمین بوده است. اثرات اورهروز( کمتر از سولفونیل

ری، در یک مطالعه دابرای کنترل قند خون در روزه GLP-1های گیرنده (. در ارتباط با مصرف آگونیست41مشاهده شده است )

ها( با کنترل بهتر گلیسمی و کاهش وزن همراه اورهدر مقایسه با محرکین ترشح انسولین )سولفونیل Liraglutideاخیر تجویز 

داری، این داروها نیاز به خطر بودن این داروها در درمان دیابت بیماران در طول روزهبی بهباتوجه(. در مجموع 42بوده است )

 (.43ن یم در ماه رمضان ندارند )تعدیل و ت

 

                                                           
1 Glucagon-like peptide 
2 Dipeptidylpeptiase-4 
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 داری ماه رمضاندر طول روزه 2ها در بیماران دیابتی نوعاورهتن یم دوز سولفونیل -4جدول 

 در طول ماه رمضان قبل از ماه رمضان

  :بار در روزاوره یکسولفونیل

 میپرامید کلازید یا گلیبرای مثال  گلی

 بار در روزیک

  .تغییر دوز لازم نیست و دارو قبل از افطار مصرف شود 

  کنترل قند خون یا خطر بروز  بر اساسدوز دارو

 شود.هیپوگلیسمی تغییر داده می

  :اوره دو بار در روزسولفونیل

 81کلازید با دوز گرم یا گلیمیلی 7کلامید با دوز بنبرای مثال گلی

 گرم میلی

 انه و قبل از شام(در روز )قبل از صبح دو بار

 

  گرم قرص میلی 7/2برای مثال )نصف دوز صبحگاهی

کلازید( قبل از گرم قرص گلیمیلی 41کلامید یا بنگلی

 سحر 

 ( 81کلامید و یا بنگرم گلیمیلی 7دوز کامل شامگاهی 

 کلازید( قبل از افطار مصرف شود. گرم گلیمیلی

از جمله داپاگلیفلوزین، کاناگلیفلوزین و امپاگلیفلوزین در :  SGLT 1)–(2سدیم و گلوکز  2ی ناقل شماره هامهارکننده

هستند. این ترکیبات با ایجاد گلوکوزوری، با بهبود  2ها، از ترکیبات جدید مورد تائید در درمان دیابت نوع توبول ابتدایی کلیه

مورد استفاده قرار  2بدون ریسک هیپوگلیسمی، در بیماران مبتلا به دیابت نوع  HbA1cقابل توجه هیپرگلیسمی و کاهش 

های دستگاه ادراری و تناسلی توام بوده و با کاهش حجم پلاسما، خطر اند. این ترکیبات با افزایش خطر عفونتگرفته

جه در کنترل هیپرگلیسمی در طول هیپوگلیسمی، این ترکیبات مورد تو کنند. ن ر به ریسک کمدهیدراتاسیون را زیاد می

اند. اما با توجه به ایجاد هیپوولمی و دهیدراتاسیون در طول گرسنگی طولانی مدت بخصوص در افراد مسن، داری قرار گرفتهروزه

 بکنند و در افراد ساکن در مناطق آبیماران دچار نارسایی کلیه، افراد دچار فشار خون پائین، کسانی که دیورتیک مصرف می

را مبذول نمود. این داروها باید با وعده افطار مصرف شده و با دریافت مایعات اضافی  لازم دقت آنها تجویز وهوایی گرم، باید در

اری دپس از افطار و در طول شب همراه باشند. برای اثبات فواید این ترکیبات در کنترل قند خون بیماران دیابتی که اقدام به روزه

 باشد. به مطالعات بالینی تصادفی شده دو سو کور می نمایند، نیازمی

 داری چگونگی استفاده از انسولین در روزه

ترشح انسولین از پانکراس، اکثر بیماران مبتلا به دیابت  توجهقابلهای بتا و کاهش بیشتر سلول دادنازدستزمان و  باگذشت

کنترل هیپرگلیسمی بسیار مفید است، اما با خطر بروز حملات شوند. هرچند انسولین در ، وابسته به انسولین می 2نوع 

هیپوگلیسمی بخصوص در گرسنگی طولانی مدت همراه است. استفاده از آنالوگهای طولانی )گلارژین و دتیمیر( و سریع الاثر ) 

(. خصوصیات 3ترند )ارجحو رگولار(  NPHهای انسانی )داری به انسولینلیسپرو، آسپارت، و گلولیزین( انسولین در طول روزه

 خلاصه شده است. 7انسولین های موجود در جدول 

 

 

 

 

 

                                                           
1 Sodium glucose transporter-2 
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 های موجودخصوصیات انسولین -5جدول 

 طول اثر پیک اثر شروع اثر فرآورده

 :الاثریعسرهای انسولین

Lispro, Aspart, Glulisine 

 ساعت 4تا  3 ساعت 7/1تا  1 دقیقه 17تا  7

 انسولین کوتاه اثر:

Human Regular 

 ساعت 8تا  6 ساعت 2 دقیقه 61تا  31

 :اثر انسولین متوسس

Human NPH 

 ساعت 12تا  8 ساعت 8تا  6 ساعت 4تا  2

 های طولانی اثر:انسولین

Glargin (Lantus) 

Detimir 

 ساعت 7/1

 ساعت 1

 بدون پیک

 بدون پیک

 ساعت 24حدود 

 ساعت 15حدود 

 های مخلوط:انسولین

Novomix-30 
Lansulin 70 / 30 

 هاینوع انسولین بر اساس

 مخلوط شده

های نوع انسولین بر اساس

 مخلوط شده

 هاینوع انسولین بر اساس

 مخلوط شده

 

توان براساس نمایند را میداری میکه اقدام به روزه 2و یا نوع  1ی رژیم انسولین درمانی بیماران مبتلا به دیابت نوع طورکلبه

 (:32ن یم نمود )های زیر تتوصیه

که یک وعده انسولین طولانی اثر مثل انسولین گلارژین را بعنوان انسولین بازال، توام با داروهای  2الف( در بیماران دیابتی نوع 

درصد کاهش یافته و ترجیحا بهنگام افطار تزریق  31تا  17کنند، دوز انسولین بازال خوراکی پائین آورنده قند خون استفاده می

درصد  51تا  71الاثر هستند مقدار انسولین کل بیمار معادل یعسریابتی که تحت درمان با انسولین بازال و ب( در بیماران دشود. 

درصد دیگر بصورت 41( در اواخر شب و Lantusدرصد آن بصورت انسولین گلارژین) 61مقدار قبل از ماه رمضان کاهش یابد که 

 شود. و وعده قبل از سحر و افطار تزریق می( در دLisproیا Aspartالاثر )انسولین انسولین سریع

صبح که قبل  NPHو رگولار، دو نوبت در روز هستند، مقدار انسولین  NPHج( در بیماران دیابتی که تحت درمان با انسولین 

درصد کاهش و در وعده سحر  71نموده بدون تغییر در وعده افطار دریافت شود و از دوز شب آن، از ماه رمضان دریافت می

درصد کاهش در وعده سحر  71تا  27تزریق گردد. دوز شب انسولین رگولار بدون تغییر در وعده افطار و دوز صبحگاهی با 

 تزریق شوند.

درصد دوز صبحگاهی  111توانند هستند، می  Lansulin-70/30یا Novomix-30ت درمان با انسولین د( بیمارانی که تح

 درصد دوز شامگاهی قبل از ماه رمضان را پیش از سحر دریافت نمایند.  51تا  71قبل از ماه رمضان را پیش از افطار و 

 دهند.نشان میهای مختلف در ماه رمضان را نحوه تن یم دوز انسولین 8تا  6جداول 
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 تغییرات دوز انسولین سریع و بلند اثر در ماه رمضان -6جدول 

 در طول ماه رمضان قبل از ماه رمضان

 های متوسس یا بلند اثر: انسولین

(NPH,Glargin, Detemir) 

 بار در روز یک -

 دو بار در روز  -

 

 در صد دوز قبل ، در وعده  افطار  31تا  17  -

 دوز کامل صبحگاهی در وعده افطار  -

 درصد دوز شامگاهی در وعده سحر 71-

 : الاثریعسرهای انسولین

(Novorapid , Aspart, Glulosin) 

 دو یا سه بار در روز   -

 دوز کامل شبانگاهی قبل از افطار  -

 درصد دوز صبحگاهی قبل از سحر 71تا  27 -

 شود.دوز قبل از نهار حذف می  -

 

تغییرات دوز انسولین از پیش مخلوط شده در ماه رمضان -7جدول   

 در طول ماه رمضان قبل از ماه رمضان

  Lansulin 70/30یا  Novomix-30انسولین 

 دوز کامل در وعده افطار  - بار در روز یک -

 دو بار در روز  -
 دوز کامل شبانگاهی قبل از وعده افطار -

 درصد دوز صبحگاهی در وعده سحر 71تا  27 -

 سه بار در روز  -

 حذف دوز قبل از نهار  -

 دوز کامل شبانگاهی قبل از وعده افطار -

 درصد دوز صبحگاهی در وعده سحر 71تا  27 -

 

 و رگولار در ماه رمضان NPHتغییرات دوز انسولین  -8جدول 

 در طول ماه رمضان قبل از ماه رمضان

 :   NPH ینانسول

 دو بار در روز  -

 دوز صبحگاهی بدون تغییر در وعده  افطار  -

 درصد دوز شامگاهی در وعده سحر 71-

 انسولین رگولار: 

 دو بار در روز   -

 دوز کامل شبانگاهی قبل از افطار -

 درصد دوز صبحگاهی قبل از سحر 71تا  27 -

 بحث

و  داری، ناپایداری متابولیکیمدیریت بهینه بیماری دیابت به همکاری نزدیک بیمار و تیم درمانگر وابسته است. در طول روزه

ل کنند با مشکداری میداری، مدیریت بیماری دیابت را در بیماران دیابتی که اقدام به روزهتغییر شیوه زندگی و ساعات روزه

داری در ماه رمضان و پایش ر قبل از ماه رمضان، تن یم و تعدیل داروهای ضد دیابت در طول روزهسازد. ارزیابی بیماروبرو می

داری در این ماه دارند. با اخذ جزئیات بعد از ماه رمضان از اصول اساسی مدیریت بیماری دیابت بیمارانی است که تمایل به روزه

ی، پزشک خودمراقبتحتمال خطر بروز هیپوگلیسمی و توانایی بیمار در تاریخچه پزشکی، مرور چگونگی کنترل قند خون بیمار و ا
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اری دهای لازم را مبنی بر اجتناب وی و یا اقدام به روزهارزیابی نموده و توصیه گرفتنروزهتواند توانایی بیمار را در معالج می

رمضان، توصیه به پیروی از یک رژیم غذایی های غذایی و نوع غذاهای مصرفی در ماه تغییر زمان وعده بهباتوجهصادر کند. 

ای در ماه رمضان بیماران دیابتی را در پیشگیری از خطرات احتمالی از جمله مناسب نیز ضروری است. داشتن برنامه تغذیه

ز یشگیری اپ من وربهنماید. شرایس ضروری برای شکستن روزه ی )دهیدراتاسیون( کمک میآبکمهیپوگلیسمی، هیپرگلیسمی و 

لیتر، بروز علائم کاهش و گرم در دسیمیلی 311لیتر و یا بالاتر از گرم در دسیمیلی 51های احتمالی، قند خون کمتر از آسیب

یا افزایش قند خون، دهیدراتاسیون و یا بروز همزمان یک بیماری حاد هستند. نوع داروی مصرفی بیمار نیز خطرات بالقوه روزه 

داری باید مورد توجه قرار گیرد. یکی از دهد لذا تن یم دوز مصرفی و زمان مصرف آنها در طول روزهمیداری را تحت تاثیر قرار 

ها، افزایش خطر بروز هیپوگلیسمی است که این عارضه با داروهای کاهنده مقاومت به انسولین، کمتر اتفاق ترین نگرانیعمده

خطری داشته باشند. داری بیموزش مناسب و تن یم داروهای ضد دیابت، روزهتوانند با آمی 2افتد. اکثر بیماران دیابتی نوع می

ماه قبل از شروع ماه مبارک رمضان باید با مشورت و ن ارت  2الی  1داری دارند حداقل از تمام بیماران دیابتی که تمایل به روزه

داری ضمن کنترل مطلوب قند خون، در طول روزه پزشک معالج خود برنامه درمانی و رژیم غذایی خود را طوری تن یم نمایند که

هفته  8تا  4تواند در طی دچار مشکل نشوند. در برخی موارد پزشک با تغییر رژیم غذایی، فعالیت بدنی و یا داروهای مصرفی می

 (.31-32داری وجود نداشته باشد )قبل از شروع ماه رمضان، بیمار را به نحوی آماده کند که احتمال خطر برای روزه

 

 هامحدودیت

کنند تجربه لازم  برای کنترل قند خون در ماه داری میاکثر پزشکان در برخورد با بیماران دیابتی که اقدام به روزه متأسفانه،

ن ر شخصی  بر اساسداری دارند بیشتر ، برای مدیریت افراد دیابتی که تمایل به روزه1رمضان را ندارند. راهنماهای بالینی

داری های بسیاری که در ارتباط با روزهبوده و بر شواهد بالینی استوار نیست. مدیریت صحیح و پاسخ به پرسش متخصصین

شود ی. تا رسیدن به چنین اطلاعاتی توصیه ماستهای بالینی تصادفی کنترل شده ییکارآزمابیماران دیابتی مطرح است نیازمند 

می های علهای منتشر شده انجمندار تجربه کافی ندارند، از توصیهدیابتی روزهکه همکاران پزشکی که در برخورد با بیماران 

 آنها بیماران را راهنمایی نمایند. بر اساساستفاده نموده و 

 یشنهادهاپگیری و نتیجه

بدن دارد. در بیماران مبتلا به  وسازسوختیندهای فراها و داری در ماه رمضان اثرات فیزیولوژیکی بر هموستاز هورمونروزه

تواند با بروز عوارضی مانند هیپوگلیسمی و یا دیابت، این تغییرات و نوع داروهای مصرفی برای درمان دیابت و عوارض آن می

 اساس برتوان ارائه بهترین مشاوره و توصیه توسس پزشکان معالج، افراد مبتلا به دیابت را می من وربهباشد.  توأمهیپرگلیسمی 

بندی نمود. اساس مدیریت دیابت در ماه رمضان آموزش های مختلفی طبقهکند، به گروهداری آنها را تهدید میخطری که روزه

دهد. آموزش پزشکان نیز در مورد مدیریت بیمار دیابتی است. مشاوره قبل از ماه رمضان خطر بروز هیپوگلیسمی را کاهش می

ماه قبل از ماه رمضان باید با پزشک خود مشورت کنند تا  3تا  2ضروری است. بیماران دیابتی از داری در بیماران دیابتی روزه

داری در ماه رمضان تدارک ببیند، ازجمله تعدیل دوز و زمان مصرف پزشک بتواند یک استراتژی درمانی مناسبی را برای روزه

ک داری هستند باید یر کلی برای بیماران دیابتی که مجاز به روزهریزی نماید. بطوداروهای مورد استفاده برای دیابت را برنامه

داری توصیه گردد. این موارد شامل شرکت در ارزیابی برنامه مدیریت فردی تهیه شود و انجام اقداماتی برای کاهش خطرات روزه
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ر باشد. دای و ورزشی میای تغذیههقبل از ماه رمضان، خود پایشی من م قند خون، آموزش ساختارمند، تن یم دارویی و توصیه

های مختلف های دستگاهداری در بیماریداری در افراد سالم و نیز تاثیر روزهمجموع کسب دانش و آگاهی کامل از اثرات روزه

، ضروری است و ارائه پیشنهادات صحیح که براساس شواهد کنندبدن برای پزشکانی که بیماران مسلمان به آنان مراجعه می

نماید. در صورتی که پزشک داری کمک شایانی میلمی اظهار شود، در کسب رضایت بیمار و کمک به حفظ سلامت او در روزهع

اطلاعاتی در مورد خاص نداشته باشد، عدم اطلاع خود را اظهار کند و فرد سالم یا بیمار را برای مشورت به پزشک مطلع که 

 (.44دهد )ها دارد، ارجاع نداری در سلامت انساآگاهی از اثرات روزه
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 یـاقـچ

   زادهیولمجید  دکتردکتر فرهاد حسین پناه،  فریدون عزیزی،دکتر  دکتر پروین میرمیران، 

 

نمایند گلیسرید در بدن ذخیره میها و مواد بیولوژیکی متفاوت، انرژی را به صورت تریهای چربی علاوه بر ترشح هورمونسلول

عدم تعادل بین های بدن قرار دهند. تا  در مواقع نیاز، انرژی ذخیره شده را به صورت اسیدهای چرب آزاد در اختیار سایر قسمت

های . اگر چه در مجسمه(1)انرژی دریافتی از مواد غذایی و انرژی مصرف شده در بدن ، علت اصلی چاقی و اضافه وزن است 

وعلی ابهای پزشکان یونانی، سنگی مربوط به اوایل عصر حجر )حدود ده هزار سال پیش( نیز چاقی وجود داشته است و در نوشته

ندرت وجود داشته و پذیرش آن سینا و سایر پزشکان ایرانی نیز به آن اشاره شده است، در جوامع انسانی اضافه وزن و چاقی به

چاقی را بعنوان یک بیماری  ،هنوز هم بعضی انجمن های علمی .به عنوان یک بیماری فرایندی بسیار طولانی را طی کرده است

 طتدریج اضافه وزن و چاقی از مشکلات اصلی بهداشتیصنعتی شدن و زندگی ماشینی در قرون اخیر، به کنند. به دنبالقلمداد نمی

 (. 2، 3) گیری آن در بسیاری از جوامع آغاز گردیدی سوم، همهدرمانی کشورها قلمداد شد و در آغاز هزاره

  بهداشتی و اهمیت تعریف

-های پیچیده و گران قیمتی چون هیدروشود که با روشذخایر چربی بدن میسر میگیری میزان ارزیابی وضعیت چاقی با اندازه

،  جذب انرژی دوگانه 1گیری میزان کلی آب بدن با استفاده از روش رقیق سازی ایزوتوپدانسیتومتری، پلتیسموگرافی، اندازه

در بدن با روشهای سونوگرافی، تصویر برداری شود. ارزیابی توزیع چربی  انجام می 3و ایمپدانس بیوالکتریک 2(DXA)اشعه ایکس

شتر از شاخص ، بییاز طریق سی تی اسکن و تصویر برداری رزونانس مغناطیسی نیز امکان پذیر است. در تحقیقات اپیدمیولوژیک

ودن آن ب دلیل سادگی و کم هزینهکه حاصل  تقسیم وزن به کیلوگرم بر قد به متر مربع می باشد، به  BMI(4(نمایه توده بدنی

را اضافه وزن و مساوی یا بیشتر  27-6/26کیلوگرم بر متر مربع را حد مطلوب،  BMI 6/24-18 شود. در بزرگسالان، استفاده می

به عنوان معیار چاقی و اضافه وزن در ن ر گرفته  BMIشود. در جوامع آسیایی، حد کمتری از ، چاق در ن ر گرفته می31از 

. در کودکان و نوجوانان بر اساس (2، 4، 7) میزان بیشتر چربی در ترکیب بدن در این جمعیت استشود که به دلیل وجود می

با استفاده از نمودار رشد بر حسب سن و جنس تعیین  BMIوضعیت  7(CDC) توصیه مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری ها

در ن ر گرفته  "در معرض خطراضافه وزن" 87-67و  صدک % "اضافه وزن"،  67مساوی یا بالاتر از صدک % BMIگردد. می

برای تعریف اضافه وزن و چاقی در   BMIمعیار دیگری را جهت تعیین حد مرزی ، IOTF 6(. هم چنین 1)جدول  (2)شود می

 .(6)هاد نموده است کودکان و نوجوانان پیشن

 عروقی است که با تعیین اندازه دور -بینی کننده پیامدهای قلبیچاقی شکمی علاوه بر چاقی عمومی، یک عامل مستقل پیش

نجی سهای تنحدود مرزی شاخصگردد. کمر، اندازه دور باسن، نسبت دور کمر به دور باسن یا نسبت دور کمر به قد ارزیابی می

. شایع ترین معیار تعیین چاقی شکمی، (1، 3) فوق برای تعریف چاقی شکمی بر حسب جنس در جوامع مختلف، متفاوت است

اندازه دور کمر است و حد مرزی توصیه شده برای نژادها و ملیت های مختلف مقادیر متفاوتی است. درکانادا، ایالات متحده 

                                                           
1 Isotope Dilution 
2 Dual Energy X-ray Absorptiometry 
3 Bioelectrical Impedance 
4 Body Mass Index (BMI) 
5 Center for Disease Control and Prevention in US 
6 International Obesity Task Force 



71 

 

سانتی متر، درآفریقا، قفقاز و خاور میانه  88و  112برای مردان و زنان به ترتیب اندازه دور کمر مساوی یا بیشتر از  آمریکا و اروپا

سانتی متر و  در  81و  87سانتی متر ، در چین  81و  61سانتی متر، در آسیا، آمریکای جنوبی و مرکزی  81و  64به ترتیب 

یته کشوری چاقی ایران اساس اولین گزارش از کم. بر(5) شودی شکمی در ن ر گرفته میمتر، به عنوان چاقسانتی 61و  87ژاپن 

منتشر گردید، حد مرزی اندازه دور کمر برای تعیین چاقی شکمی در افراد  2111که با حضور متخصصین ذیربس در ماه می 

سانتی متر برای شناسایی افراد در معرض خطر برای همراهی با عوامل خطر  61سال در هر دو جنس معادل و بیش از  31بالای 

 .(8) عروقی در ن ر گرفته شد-نتی متر برای شناسایی افراد پر خطر برای ایجاد پیامدهای قلبیسا 67عروقی و  -قلبی

 در کودکان و بزرگسالان (BMI)تقسیم بندی چاقی بر اساس نمایه توده بدنی  -1جدول 

 سال( 18 >کودکان و نوجوانان )سن  سال(  18 ≤بزرگسالان )سن 

BMI بندیگروه BMI یبندگروه 

 وزنیکم 7صدک کمتر از  وزنیکم 7/18کمتر از  

 وزن طبیعی 7-87صدک  وزن طبیعی 6/24-7/18

 وزناضافهدر معرض خطر  87-67صدک  وزناضافه 6/26-27

 وزناضافه 67صدک بیشتر مساوی   چاقی 31بیشتر مساوی  

 

ها، شامل شوند. این فنوتیپهای متابولیکی مختلفی، تعریف میوضعیت چاقی و متابولیکی، فنوتیپ زمانهم درن رگرفتنبا 

، فنوتیپ چاق/ 2(MUNW)، فنوتیپ با وزن طبیعی و متابولیکی ناسالم 1 (MHNW)فنوتیپ وزن طبیعی و متابولیکی سالم 

 . شوندیمی بندطبقه، 4(MUO)و متابولیکی ناسالم  وزناضافهو فنوتیپ چاق/  3(MHO)و متابولیکی سالم  وزناضافه

سالم متابولیکی  هایپیفنوت یبرا شد،  یم لازم کیمتابول سندرم  جز 7 از جز 2 حداقل حضور  ،نا   در یمتفاوت فیتعار هرچند با

  (.6) دارد وجود نهیزم نیا

 

  یشناسسبب

با این وجود، سهم هر یک از این عوامل به روشنی  .چاقی ناشی از یک تعامل پیچیده میان عوامل ژنتیکی، محیطی و رفتاری است

مهمترین عامل اپیدمی  کالری و زندگی کم تحرکرسد که عوامل محیطی شامل مصرف غذاهای پرن ر میمشخص نیست. به

، 13). عوامل محیطی دیگر نیز مانند محرومیت از خواب در افزایش شیوع چاقی موثرند (11، 11) های اخیر باشدچاقی در دهه

 شاخص توده بدنی ،اندهای متفاوت رشد کردهدوقلوهای همسانی که در محیس .. عوامل ژنتیکی نیز در بروز چاقی نقش دارند(12

رسد که عوامل شود. با این وجود به ن ر میاند درحالیکه این تشابه در دوقلوهای غیرهمسان کمتر مشاهده میهمشابهی داشت

تغییر در عوامل محیطی با افزایش انرژی شاخص توده بدنی نقش داشته باشد. در تعیین  %41ژنتیکی در انسان فقس حدود 

تردید پاسخ به رژیم غذایی خاص و در شده است. بی 1681چاقی از سال دریافتی و کاهش فعالیت بدنی منجر به افزایش بارز 

دارد. در اکثر موارد این زمینه ژنتیک، چند ژنی است و شواهد زیادی نشان می دهند قرار دسترس بودن غذاها تحت تاثیر ژنها 

                                                           
1 Metabolically healthy normal weight 
2 Metabolically unhealthy normal weight 
3 Metabolically healthy overweight/obese 
4 Metabolically unhealthy overweight/obese 
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د. ندر اپیدمی چاقی بازی کن ممکن است نقش مهمی 1(SNPهای شایع ژنتیکی یا پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی )که واریانت

دلیل تناوب زیاد، می توانند کمک زیادی به چاقی در سطح ها اثرات متوسطی در حساسیت افراد به چاقی دارند اما به SNPاین

. عوامل فرهنگی نیز در (17). در موارد نادر جهش ژن منفرد باعث  انواعی از چاقی تک ژنی خواهد شد (14)جوامع داشته باشند

یافته شود در حالیکه در کشورهای توسعه ندر افراد فقیر دیده میابتلا به چاقی اثرگذارند بطوریکه در جوامع صنعتی چاقی بیشتر 

 چاقی در افراد ثروتمند، بیشتر است.

اری غده ککمو های غدد درون ریز مانند سندرم کوشینگ، اختلالات هیپوتالاموس دلیل ابتلا به برخی بیماریتواند بهچاقی می

افراد  کاری تیروئید دردهند. باید دانست که میزان کمل چاقی را تشکیل میتیروئید نیز ایجاد شود که البته موارد کمی از عل

دلیل اصلی  ،ساکاریدهاتیروئید، میگزدم و تجمع موکوپلی  کاری شدید. در کم(16) چاق بیشتر از افراد با وزن طبیعی نیست

داروها  برخی مصرف. (15-21) شود( میکیلوگرم 7-3افزایش وزن است که منجر به افزایش وزنی در حد خفیف تا متوسس )

 شوند. توانند منجر به افزایش وزننیز می، و استروئیدها ، ضد صرعضد افسردگی ها، داروهایمانند فنوتیازین

 اپیدمیولوژی توصیفی و تحلیلی در دنیا

 رو هستند. براساس گزارشبا آن روبه جهان ترین مشکلات سلامتی است که درصد قابل توجهی از افراد در کلچاقی، یکی از مهم

سال در  18میلیارد نفر از جمعیت بزرگسال مساوی یا بیشتر از 6/1میلادی بیش از 2114، در سال سازمان بهداشت جهانی

 2114تا  1681چاقی در فاصله سالهای شیوع  .(1) میلیون نفر چاق هستند 611از این تعداد  جهان دارای اضافه وزن بوده و

کشور جهان که حداقل دو گزارش  28ی انجام شده در بیش از دو برابر افزایش پیدا کرده است. در همین راستا مطالعه

رسد این روند رو به . هر چند به ن ر می(22) اپیدمیولوژیک ملی داشته اند، حاکی ازروند رو به رشد چاقی در اکثر آنها می باشد

، شیوع میلادی 1621-1121 در طی سالهای، NHANES 2رشد درایالات متحده امریکا در حال توقف باشد. بر اساس مطالعه 

- 2118 باگزارشات سالهایباشد که تغییرقابل توجهی درمقایسه می 8/37و % 7/37چاقی درمردان و زنان بزرگسال به ترتیب %

رسد در کشورهای ن رمی. با این وجود، به(23) دهد( نشان نمی%7/37و  2/32میلادی )شیوع در مردان و زنان به ترتیب  2113

                                                                       ً . متاسفانه در کشورهای در حال توسعه  به دلیل بروز تغییرات زیادی که اخیرا  (24)اروپایی این روند همچنان رو به افزایش باشد 

مقایسه با کشورهای توسعه یافته شاهد روند رشد سریعتر شیوع چاقی در الگوی زندگی متعاقب توسعه شهر نشینی رخ داده، در 

بیست سال اخیر شیوع چاقی در این کشورها سه برابر گردیده است و بالاترین میزان در منطقه که در . بطوری(22, 1) می باشیم

 . (27)شود خاور میانه، آسیای جنوب شرقی، جزایر اقیانوس آرام و چین مشاهده می

 رانیا در یچاق یولوژیدمیاپ

شبختانه مطالعات متعددی در سطح ملی و منطقه ای در دو دهه اخیر در کشور انجام شده است. در مطالعه کشوری جانقربانی خو

 8/42ساله ایرانی مبتلا به اضافه وزن )% 17-67میلادی، نزدیک به نیمی از جمعیت  2117تا  2114و همکاران در طی سالهای 

. شیوع چاقی و اضافه وزن در ساکنین شهرها بیش از روستاها  (26)زنان چاق بودند  2/27مردان و% 1/11زنان( و % 75مردان و %

ساله تهرانی، شیوع اضافه وزن و  21-51فرد  8642میلادی( از  1668-2111. در فاز یک مطالعه قند و لیپید تهران )(25)بود 

. در مطالعه کوهورت گلستان، (28)زنان( بود  6/24مردان و % 6/14)% 23زنان( و % 3/38مردان و % 4/42)% 41چاقی به ترتیب %

 28در زنان( و % 5/66در مردان و% 6/74)% 2/62میلادی به ترتیب% 2112-2117های میزان اضافه وزن و چاقی در سال

                                                           
1 Single-nucleotide polymorphisms 
2 National Health and Nutrition Examination Survey 
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سس عبیری و همکاران انجام تو 2122که در سال مند . بر اساس یک مرور ن ام(26)در زنان( بوده است  6/36مردان و % در15)%

( که در مطالعه در هر دو گروه سنی 15و  مطالعه در کودکان و نوجوانان 54مطالعه در بزرگسالان و  61مطالعه ) 172از شد 

 21% بزرگسالان ایرانی به ترتیب به چاپ رسیده بودند، شیوع اضافه وزن و چاقی در  2121 دسامبر تا  2112فاصله ژانویه 

            5/11% شیوع اضافه وزن ،گزارش شده است. در کودکان و نوجواناندرصد(  2/17تا  5/11)  4/13%و درصد(  3/22تا  6/15)

 .  (31) بوده استدرصد(  2/6-5)  8% و چاقی درصد(  6/11-4/12)

رو به افزایش است. استقامتی و همکاران در یک مطالعه کشوری،  ،روند چاقی در ایران همانند سایر کشورهای منطقه خاور میانه

میلادی طی سه مرحله،  1666-2115ساله را در بین سالهای  18-64ساله میزان شیوع چاقی و اضافه وزن در ایرانیان  8روند 

( درصد 3/22تا  6/13) 5/8% میلادی( چاقی 2115تا  1666سال )از سال  8. در این مطالعه در طی این (31)اند گزارش کرده

رشد کرده است. این مسئله هم در ساکنین شهر و هم روستا مشاهده شده است.  ،(درصد 3/36تا  2/32) 1/4% و اضافه وزن

برابر( و افراد  7/2رسیده است )بیش از  2115میلیون نفر در سال  5به  1666میلیون نفر در سال  7/2ن چاق از تعداد ایرانیا

 11. یک پیگیری (31)برابر(.  6/1میلیون نفر افزایش یافته است ) 4/11میلیون نفر به  6/6مبتلا به اضافه وزن در طی مطالعه از 

باشد. براساس ( در جمعیت بزرگسال تهرانی، حاکی از روند رو به رشد چاقی در هر دو جنس می 2111تا  1666ساله ) از سال 

 .(32) یافته بوددر انتهای پیگیری افزایش  34%در ابتدا به  23%این گزارش شیوع چاقی از 

 3/31%ای که میزان بروز چاقی را در ایران گزارش نموده است، در جمعیت شهری تهران بروز تجمعی معادلبراساس تنها مطالعه

نفر سال  1111گردیده است و نرخ بروز چاقی در هر ، گزارش پیگیری سال 8در مردان( پس از میانه  4/23%در زنان و  1/38)%

در مردان( می باشد. بالاترین میزان بروز در مردان در دهه سوم ودر زنان در دهه  18در زنان و  5/33)  6/27پیگیری معادل 

 .(33)پنجم زندگی روی داده است 

قی شیوع چاتلف بسیار متغیر گزارش شده است. با توجه به عدم یکسانی در تعریف چاقی شکمی، شیوع آن در مطالعات مخ

برای نسبت دور کمر به  58/1و  86/1شکمی در بزرگسالان تهرانی در فاز اول مطالعه قند و لیپید تهران با استفاده از حد مرزی 

. البته با توجه به درصد بالای شیوع چاقی شکمی به خصوص (34) ه استگزارش گردید 63%و  54%دور باسن در مردان و زنان، 

مرزی فوق برای جامعه شهری تهران مناسب نمی باشد. در مطالعات بعدی که  رسد که حدوددر زنان در این مطالعه، به ن ر می

حدود مرزی دیگری را جهت تعریف چاقی شکمی انتخاب کرده اند، نتایج بسیار متفاوت می باشد. در سومین مطالعه کشوری 

مناطق شهری و روستایی از  ساله 27-64فرد  3124میلادی از  2115واگیر در سال های غیربرای بررسی عوامل خطر بیماری

سانتی متر برای مردان و زنان تعیین  61و  86استان کشور، حد مرزی دور کمر برای تعیین چاقی شکمی در جمعیت ایرانی  31

دهنده شیوع که نشان زنان( گزارش شد 6/51%مردان و 6/38%ایرانیان ) 6/74%گردید و بر اساس این معیار، چاقی شکمی در 

 ،رسد که روند چاقی شکمی در مردان در مقایسه با زنان ن ر می بهدر مقابل . (37) ها می باشدشکمی در خانمبیشتر چاقی 

میلادی( شیوع چاقی شکمی  2111تا  1666شتاب بیشتری دارد بطوری که در مطالعه قند و لیپید تهران در فاز اول )سالهای 

میلادی( به ترتیب به  2118تا  2116میلادی( و فاز سوم ) 2117تا  2112بود که در فاز دوم )سالهای  7/36%در مردان تهرانی 

چاقی شکمی در زنان رشد زیادی نداشته و به ترتیب  ،در حالی است که در همین مدتافزایش یافت و این ،  3/63% و 2/75

 . (36)گزارش شده است ،  6/83%و   8/83و 5/56

همگام با سایر کشورهای در حال توسعه در حال تبدیل به یکی از  ،افزایش اضافه وزن و چاقی در کودکان و نوجوانان ایرانی

کودک و نوجوان ایرانی  13486( که برروی 2112-2111)  IVلعه کشوری کاسپینمعضلات بهداشتی جامعه می باشد. در مطا

 78/13%)  86/11ستایی انجام شده، شیوع چاقی معادل %استان کشور در مناطق شهری و رو 31سال در  74/12با میانگین سنی 

در دختران( گزارش شده  56/15%در پسران و  41/21%) 12/16%در دختران ( و شیوع اضافه وزن معادل  17/11%ر پسران و د
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( که میزان اضافه وزن و چاقی را به ترتیب معادل  2114-2113) I(. این مقادیر در مقایسه با نتایج مطالعه کاسپین 36) است

. (35)گزارش کرده بود، حاکی از روند صعودی چاقی و اضافه وزن در این گروه سنی در کشور می باشد  8/4%و چاقی %1/11

 6/15%و 1/5%میلادی به ترتیب  2114-2117ساله تهرانی در سالهای  11-15شیوع چاقی و  اضافه وزن در کودکان و نوجوانان 

. روند چاقی در شهر تهران همانند الگوی کشوری است بطوری که در مطالعه قند و لیپید تهران با (38) گزارش شده است

(، شیوع چاقی در هر دو جنس افزایش یافته ولی شیوع چاقی شکمی تنها 2118-1666) IIIو  IIو  Iاستفاده از نتایج فاز های 

افزایش فشار خون و سندرم متابولیک  که طوری، به. این شیوع بالا بدون عارضه نخواهد بود(36)در پسران افزایش داشته است 

 . (41-41) بیشتر از همسالان با وزن طبیعی، گزارش شده است ،در کودکان و نوجوانان چاق

، 36) شودسالگی با افزایش سن، روند افزایشی و بعد از این سن، از سرعت آن کاسته می 61در مستندات ملی، میزان چاقی تا 

وضعیت  ،(43) رابطه عکس و با وزن هنگام تولد (43، 44) و میزان فعالیت بدنی (42)با میزان تحصیلات  چاقی هم چنین (.26

رابطه مستقیم دارد. بعلاوه چاقی در افراد غیر سیگاری، بیکار،  (46)و دریافت چربی روزانه  (47)تعداد فرزندان  ،(42)اقتصادی 

بهترین پیشگویی کننده چاقی در کودکان، اضافه وزن در دوران . (47، 45، 48) متاهل و ساکن در شهر بیشتر گزارش شده است

 .(46)باشد ، سندرم متابولیک و چاقی والدین می61کودکی، دور کمر بالاتر از صدک 

ان بالای چاقی و چاقی شکمی در ایران باعث افزایش عوارض ناشی از آن و بروز مرگ زودرس خواهد شد. در مطالعه      ً    مسلما  میز

سال پیگیری، در افراد با اضافه وزن و چاق در مقایسه با افراد با وزن طبیعی، نسبت شانس  6/3قند و لیپید تهران، در طول 

=  16/2- 65/7) 74/3( و 67فاصله اطمینان %( CI %67= ) 15/1 -86/2) 56/1تعدیل شده برای بروز دیابت به ترتیب معادل 

CI %67  ، ) 3/23%بوده است. بعلاوه، خطر منتسب به جمعیت برای بروز دیابت برای افراد با اضافه وزن و چاق به ترتیب معادل 

 اثبات رسیده استاین، در جریان همین مطالعه، نقش مستقل چاقی شکمی در بروز دیابت به. علاوه بر (71) باشدمی 1/35%و 

دهد که نسبت شانس لیه در بزرگسالان تهرانی نشان میهای مزمن کو شیوع بیماری BMI. مضاف بر اینکه ارتباط افزایش (71)

می باشد (، CI %67=  3/1 -1/2) 6/1و ( CI %67=  3/1 -8/1) 7/1ها در افراد با اضافه وزن و چاقی به ترتیب این گونه بیماری

. در (72)( است 4/1-1/1( CI %67=  1/1 -4/1) 2/1و نسبت شانس شیوع بیماری های مزمن کلیه در حضور چاقی شکمی 

سال، افزایش شاخص های چاقی مرکزی  5ت پیگیری بیش از نهایت، در یک مطالعه کوهورت در جمعیت شهری تهران با مد

. چاقی (73)عروقی و مرگ ناشی از آن همراه بوده است  -تنها در مردان با بروز پیامدهای قلبی   BMIدر هر دو جنس و افزایش 

چاقی، فارغ از این . (74) گذاردعروقی اثر می-، دیابت و کلسترول خون بر روی پیامدهای قلبیاز طریق ایجاد پرفشاری خون

 (. 77دهد )عروقی را افزایش می-اثرات و بطور مستقل نیز خطر بیماری های قلبی

حتی مشکلات سلامت روان  (.76) است هاپیفنوت ریاز سا شتریب متابولیکی ناسالم هایپیدر انواع فنوت یعروق - یقلب یامدهایپ

 (.75و اختلالات روانپزشکی در فنوتیپ های ناسالم چاقی بیشتر می باشد )

 رهنمودهای بالینی

 یدرجه نییتع من وربه . ارزیابیو درمان ارزیابی: است دو مرحله شامل ،هستند دارند یا چاق وزناضافه که از افرادی مراقبت

اخذ  ،با ارزیابی در ارتباط. است خطر همراه عوامل و نیز کنترل بدن وزن کاهش شامل . درمانخطر است و عوامل وزن افزایش

بررسی عوامل خطرساز همراه  و های آزمایشگاهی مناسبآزمون ،یشناخترواندقیق، معاینه فیزیکی، بررسی وضعیت  حالشرح

 :استرسیدن به اهداف زیر  من وربهها . این بررسیاستبسیار مهم 

 سلامت در فرد چاق دکنندهیتهدتعیین درجه چاقی، تعیین میزان خطر  .1

 بر چاقی مؤثر یشناختروانتشخیص عوامل  .2
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 یا اختلالات نورولوژیک  بر چاقی مانند توارث مؤثرگر شناخت دیگر عوامل مداخله .3

و  مقاومت به انسولینگلیسمی، پرفشاری خون، دیسمانند همراه غدد مترشحه داخلی متابولیک و شناسایی اختلالات  .4

 هیپرآندروژنیسم

 و موانع آناستراتژی کنترل وزن  نیترمناسبآمادگی بیمار، تعیین  .7

 

در معاینه فیزیکی توجه به مراحل زیر توصیه الزامی است.  ،1دقیق و کامل با توجه ویژه به برخی اختلالات همراه حالشرح

 :گرددمی

 محاسبه گردد.  BMIو شود  یریگکمر اندازهوزن و دور  ،قد .1

 گیری شود.اندازه   ًقا یدقبیمار با روش استاندارد  فشارخون .2

 دقت برای شناسایی علل ثانویه چاقی مانند وجود استریاهای پوستی تیپیک کوشینگ یا پلتورای صورت و ضعف عضلانی  .3

 معاینه از ن ر وجود یا عدم وجود آکانتوزیس  .4

 معاینه گردد.   2شکم از لحاظ بررسی توده احتمالی و سمع بروئی .7

 های محیطی لمس گردد و شریان کاروتید سمع شود.نبض .6

 ئید بیمار از لحاظ اندازه و قوام معاینه گردد.تیرو .5

 در صورت شک به افزایش فشار داخل مغز، معاینه ته چشم انجام گردد.  .8

ای هقند خون ناشتا، پروفایل چربی و تست یریگاندازههای آزمایشگاهی سعی در شناسایی مشکلات متابولیک با در ارزیابی

در موارد مشکوک به سندروم  و Free T4 و  TSH یهاآزمونتیروئید  یکارکمگردد. در موارد مشکوک به عملکرد کبدی می

 گردد.کوشینگ در بیماران سرپایی، آزمون سرکوب شبانه با دگزامتازون توصیه می

توزیس تیسم و آکانو وجود هیرسو به دلیل ابتلا به سندروم کوشینگ تواندیموجود ضایعات پوستی به همراهی ضعف عضلانی 

 دهندهشاننباشد. همچنین وجود هیپوگونادیسم، ممکن است  کیستیکیپلبه دلیل ابتلا به سندروم تخمدان  تواندیم نیگریکانس

 اختلالات دیسمورفیک ژنتیکی باشد.

 در چاقی پیشگیریانواع 

 سطح اول  پیشگیری
متعدد  عوامل. شودمی حاصل و محیطی ارثی عوامل تعاملاز  که متعدد است از عوامل و ناشی ، پیچیدهمزمن معضل  یک چاقی

 ژهیوبه.  در تعالیم ادیان (74، 78) ابتلا به چاقی نقش دارند در و ژنتیک ،متابولیک، ، فیزیولوژیکفرهنگی، ، رفتاریاجتماعی

ی بارز آن در این حکایت افصح المتکلمین سعدی دین مقدس اسلام به تعادل در مصرف مواد غذایی توصیه شده که نمونه

 شیرازی آورده شده است:

یکی از ملوک عجم، طبیبی حاذق به خدمت حضرت مصطفی )ص(، فرستاد. سالی در دیار عرب بود و کسی تجربه پیش او »

 ، و دریناندفرستادهخواست. پیش پیغمبر آمد، و گله کرد که مرین بنده را برای معالجت اصحاب نیاورد، و معالجه از وی در ن

آورد. رسول )ص( گفت: این طایفه را طریقتی است که تا اشتها  یجابهمدت کسی التفاتی نکرد تا خدمتی که بر بنده معین است 

دارند. حکیم گفت: این است موجب تندرستی. زمین ببوسید و غالب نشود نخورند، و هنوز اشتها باقی بود که دست از طعام ب

                                                           
1 Co-morbidity 
2 Bruit 
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 «برفت.

 عامل نیترمهم ی زندگیتغییر در شیوه ،است مسلم . آنچهاست بسیار پیچیده ،چاقی مشکل از ابتلا به افراد سالم پیشگیری

 دارد، این غذا ی مصرفو نحوه محیطی در عوامل ایتأثیر عمده که استعداد ژنتیکی بهباتوجه حالنیا با. است پیشگیری برای

 عوامل زیاد از و چربی پرکالری غذاهای دریافت ، افزایشبدنی فعالیت ، کاهش. شهرنشینیاست همراه هایینیز با محدودیت روش

 و چاقی وزناضافه نیز ایران در روستاهای حتی، شودمی دیده که گونههمان هر جهت . بهاست کنونی در جوامع ی چاقیعمده

در چاقی در کودکان، نوجوانان، و بزرگسالان و شیوع  یتوجهقابلی اخیر افزایش و در دههوجود دارد  یتوجهقابل با شیوع

 شینانشهرن منحصر به ی زندگیدر مورد تغییر در شیوه عمومی هایآموزش بنابرایندیده شده است.  ،ای در چاقی شکمیفزاینده

در  مراکز بهداشتی پرسنل همراه در شهرها به در روستاها و داوطلبان بهورزان . نقشگرددیم را نیز شامل و روستاییان شودنمی

ی ر شبکهد هیکارشناسان تغذاز  تریتر و گستردهنحو مطلوب امر باید به این تحقق . برایاست حایز اهمیت جامعه آموزش

 ریزی کرد. ی زندگی جامعه ایرانی برنامهی کشوری منسجمی برای اصلاح شیوهو برنامه نمود استفاده ط درمانی بهداشتی

 یسواردوچرخهی مناسب و ایمن، فضاهای مناسب برای ورزش و ایمنی کافی برای روهاادهیپعمومی، داشتن  ونقلحملتسهیل 

 .طلبدیمو مشارکت مردم را  زانیرمهبرنااز مواردی است که تدبیر 

 

 پیشگیری سطح دوم 

 :استهای زیر شامل بخش ،1جهت کنترل وزن یزیربرنامه. کاهش وزن وجود دارد برای یزیربرنامهمورد در  یکم ن راتفاق

افرادی که سابقه خانوادگی چاقی، اختلالات  خصوصبهپیشگیری اولیه شامل پیشگیری از افزایش وزن در افراد بالغ  

لیپیدمی، و اختلال در تحمل  ، دیسفشارخونمتعاقب چاقی و یا عوامل زودرس در ایجاد سندروم متابولیک )افزایش 

 گلوکز( را دارند.

 برنامه کاهش وزن در افراد دارای افزایش وزن 

 .استاز بازگشت وزن متعاقب برنامه کاهش وزن که در واقع پیشگیری ثانویه  مدتکوتاهبرنامه حفظ وزن در  

 .استبرای مدت حداقل دو سال پس از یک دوره کاهش وزن  آمدهدستبهکه حفظ وزن  بلندمدتبرنامه حفظ وزن در  

داروهایی که ازدیاد وزن جزء  ،کنترل اثر عوامل خطرزا شامل مصرف دخانیات، عدم فعالیت بدنی، تغذیه نامناسب 

 .استها عوارض آن

 

 سومپیشگیری سطح 

 . استمدن ر  یاز چاق یناش یهایناتوانو کاهش  تیتثب ،یریشگیپ از سطح نیا در

طرح فوق را در پیشگیری از چاقی م گانهسهی متفاوتی از سطوح بندمیتقسبرای جلوگیری از سردرگمی، انجمن پزشکی آمریکا 

 (: 76) کندیم

تماع افراد را در اج  تکتکالبته در اینجا نیز سه سطح برای پیشگیری وجود دارد: در سطح اول پیشگیری عمومی قرار دارد که 

گیرند و در سطح سوم قرار می تحرککمی منتخب شامل افراد در معرض خطر مانند افراد هاگروهمدن ر دارد. در سطح دوم 

 ، هستند.وزناضافهدچار که  ید  مانند کساندارنشده مدن ر قرار  دارنشانافراد 

مرتبس با مدیریت چاقی نباشند  لذا اقدامات  مؤثراست در مواردی  ممکنمانند هر معضل بهداشتی دیگر اقدامات پیشگیرانه 

                                                           
1 Weight Management 
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 توانند مدن ر قرار گیرند.یکپارچه و در امتداد اقدامات پیشگیرانه می صورتبه

 آل رسیدن به وزن ایده

ریزی رنامه، بوزناضافهمقدار  نییاز تعباشد. پس  یدسترسو قابلمنطقی باید میزان کاهش وزن تعیین شده، در برنامه کاهش وزن 

درصد وزن اولیه به ن ر  11 یک کاهش حدودهدف اولیه  عنوانبهجهت کاهش وزن باید تدریجی باشد. برای اکثر افراد چاق 

و شرایس  BMIاز رسیدن به هدف اولیه، اقدام برای ادامه کاهش با برنامه جدیدتر براساس  باشد. پسمناسب و قابل دسترس می

، BMIباشد که متناسب با میزان ماه می 6ترین برنامه زمانی برای رسیدن به این هدف شود. منطقیجدید در ن ر گرفته می

گذاری رسیدن به وزن ایده آل در شروع بنابراین هدفشود. محدودیت کالری متفاوتی در ن ر گرفته میسن، فعالیت بدنی و 

 اقدام به کاهش وزن نادرست بوده و توصیه نمی شود. 

 برنامه حفظ وزن

زن از گردد. و بسیار کندتر شده و تقریبا ثابت می ،         ً                                                ماه معمولا  روند کاهش وزن به دلیل کاهش میزان متابولیسم پایه 6پس از 

 ،از کنار گذاشتن برنامه کاهش وزن )محدودیت در دریافت کالری، رفتار درمانی و فعالیت بدنی(              ً            دست رفته معمولا  بلافاصله پس 

تر از روند استاندارد اتفاق افتاده باشد.  بنابراین حفظ وزن پس از پذیر است بویژه زمانی که روند کاهش وزن بسیار سریعبرگشت

تواند یت و توانایی ادامه کاهش وزن را ندارند، حفظ وزن جدید نیز میماه از اهمیت خاصی برخوردار است. در افرادی که قابل 6

 ای مطلوب باشد.نتیجه

 

 درمان

  گیرداست که با همکاری گروهی از کارشناسان و متخصصین این حوزه انجام می 1یچند تخصصمدیریت کاهش وزن اقدامی 

 رسد.می به ن ر، آگاه و باتجربه برای این کار ضروری دهیدآموزش، داشتن تیم درمانی نیبنابرا

 

 یدرمانمیرژ

، تعیین وضعیت خطر و خصوصیات بیمار BMIباشد که با توجه به میزان درمانی به صورت محدودیت درکالری دریافتی میرژیم

در  محدودیت کالریرژیم غذایی با گردد. دو نوع متخصصین تغذیه تن یم میکارشناسان و به صورت منحصر به فرد و توسس 

بندی تقسیم،  VLCD(3 (و رژیم با کالری بسیار کم  2(LCD)کم شود که به صورت رژیم با کالریدرمان چاقی استفاده می

 LCDخوبی قابل اجرا است. اگرچه میزان کالری در رژیم تر بوده و در درمان اکثر افراد بهرایج، LCD شوند. در این میان، رژیممی

شود ولی محاسبه میزان کیلوکالری در مردان در ن ر گرفته می 1711کیلوکالری در زنان و  1211کیلوکالری تا  811اغلب بین 

توان به کاهش کیلو کالری در روز، می 711گیرد. با کاهش انرژی دریافتی به میزان کالری روزانه به صورت فردی صورت می

کیطططلوکالری  311-711توان با کاهش کیلوگرم در ماه دسططت یطططافت. به این ترتیب می 2ه یا وزنی معادل نیم کیلوگرم در هفت

ماه رسید. در  6در طی  11کیلوگرم در هفته و کاهش وزنی معادل % 4/1تا  7/1در روز در یک فرد چاق به کاهش وزنی معادل 

کیلوگرم کالری در روز و کاهش  711-1111( کاهش به میزان kg/m2 37بیش از   BMIبسطیطططططاری از افراد با چاقی شدیدتر )
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 . (61) گرددماه می 6درصد از وزن اولیه پس از  11موجب کاهش  ،وزن حدود نیم تا یک کیلوگرم در هفته

. میزان چربی دریافتی در این رژیم (61) گرددتن یم می 1رژیم کم کالری مطابق با راهنمای برنامه ملی آموزش کاهش کلسترول

گردد. کاهش درصد مصرف چربی به کل کالری دریافتی است و کاهش مصرف چربی های اشباع توصیه می 31غذایی کمتر از %

تواند وزن را کاهش دهد مگر آن که کل کالری دریافتی نیز همزمان کاهش یابد. کاهش مصرف چربی همگام با تنهایی نمی

                          ً                                                                              کاهش مصرف کربوهیدرات عموما  قادر به کاهش مورد نیاز کالری جهت رسیدن به کاهش وزن مورد ن ر خواهد شد. هر قدر 

تر باشد و تعادل بیشتری داشته باشد، همکاری بیمار نیز با فرد نزدیک غذاییو ترجیحات رژیم غذایی تن یم شده به عادات 

های غذایی غیرمتعادل با حذف یا کاهش انواع رژیم .یابدگردد و احتمال عدم پیروی از رژیم غذایی کاهش میدرمانگر بیشتر می

ر بیشتری ندارند و خطر عوارض را بیشتر ها مانند رژیم های کتوژنیک در طولانی مدت تاثیمقدار دریافت یکی از درشت مغذی

باشد در افرادی کیلوکالری می 811که بصورت محدودیت کالری دریافتی به میزان کمتر از  VLCDرژیم (. 62، 63کنند )می

احتیاج به بستری شدن و مراقبت  VLCDتوصیه می شود که خطر عوارض چاقی در آنها بالا است. افراد تحت درمان با رژیم 

 دارند.خاص 

 بدنی فعالیت

. اگرچه اثر بخشی آن نسبت به محدودیت (64) باشدچاقی می مدیریت افزایش فعالیت بدنی یکی از ارکان مهم کاهش وزن و 

مهمتری که فعالیت فیزیکی نسبت کمتر است ولی نقش مهمی در حفظ و ثبات وزن از دست رفته دارد. نقش  ،دریافت کالری

های عروقی و دیابت است. در اکثر افراد چاق ورزش باید ابتدا با فعالیت -ارض قلبیکاهش وزن دارد، کاهش خطر ابتلا به عوبه 

تواند یک بار در روز و یا به فواصل ملایم و به میزان کم شروع شود و شدت و مدت آن به آرامی افزایش یابد. فعالیت بدنی می

تواند پیاده روی دقیقه می باشد(. بیمار می 31چربی در طول روز انجام پذیرد )حداقل زمان لازم برای شروع شکست سلول های 

روز در  7دقیقه قدم زدن با سرعت بیشتر و  47را با سطططططه بططططار در هفته و هر بار نیم ساعت شروع کرده و سپس آن را به 

هفته برساند. کلیه افراد باید این میزان فعالیت را بصورت روزانه و با شدت متوسس تا شدید انجام دهند. یک چنین روشی را می 

باشد که در هر ترین و قابل دسترس ترین فعالیت فیزیکی می انواع دیگر فعالیت فیزیکی انجام داد، ولی پیاده روی ساده توان با 

های دیگری مانند استفاده از پلکان به جای آسانسور، گروه سنی قابل انجام است. از طرف دیگر بیماران باید به انجام فعالیت

های ر وسایس نقلیه، انجام کارهای تفریحی در منزل مانند باغبانی و غیره تشویق شوند. ورزشاستفاده کمتر از اتومبیل یا دیگ

جر به توانند علاوه بر مصرف انرژی منرقابتی مانند تنیس و یا والیبال در صورتی که منجر به صدمات فیزیکی یا جرح نشوند، می

درصورت نیاز برای این کار می توان از اقدامات درمانی است. تحرکی، بخش دیگری تقویت روحیه نیز گردند. کاهش ساعات بی 

 از نسخه ورزشی تدوین شده توسس همکاران پزشکی ورزشی استفاده کرد.

 یرفتاردرمان

آموزش مواردی مانند فراهم آوردن شرایطی برای غلبه بر موانع احتمالی پیش رو، آموزش اهمیت همکاری بیمار در انجام رژیم 

باشد. این بخش شامل پایش عادات غذایی و فعالیت فیزیکی یش فعالیت فیزیکی از اهداف این بخش از درمان می درمانی و افزا

زا، شناخت و کنترل عواملی که در شروع پرخوری و کاهش فعالیت بدنی توسس خود بیمار، شناخت و کنترل عوامل استرس 

آید، تشویق پس از برداشتن یک گام مثبت ر طول درمان پیش می)مانند تعطیلات( دخالت دارند، کنترل و حل مشکلاتی که د

                                                           
1 National Cholesterol Education Program 
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 د.نهای بعدی مورد بررسی قرار گیرباید در ویزیتو . این نکات ثبت شده (67) باشدو حمایت اجتماعی از بیمار می

 ترکیبی درمان

 از آنکه . قبلاست بدنی فعالیت و افزایش یدرمانمیرژ، یرفتاردرمان کردن توأم، آن و نگهداری وزن کاهش برای درمان ترینموفق

 بررسی گردد. ماه 6 برای حداقل ی درمانیمجموعه ایناثربخشی  بهتر استگرفته شود،  یدارودرمانهر گونه تصمیمی برای 

 (. 66شود )شده در موارد خاص توصیه میهرچند در راهنماهای بالینی جدید شروع دارو از ابتدا و همراه اقدامات گفته 

 

 دارودرمانی

داروی مناسب، دارویی است که علاوه بر موثر بودن در کاهش وزن، ایمن نیز باشد. اغلب بیماران بعد از قطع دارو مجددا به وزن 

ایطن روش درمطانی به صورت شطود. وجه توصیه نمطیتنهایی و با اهداف زیبایی به هیچ. دارو درمانی بهگردندباز میقبلی 

عدم موفقیت رژیم غذایی و گیری برای استفاده از داروها باید در صورت . تصمیم(67) اختصاصی و در افرادی خاص کاربرد دارد

ضرر بودن آن در بلند مدت اثبات شده، به ماه صورت گیرد. داروهایی که بی 6افزایش فعالیت فیزیکی در کاهش وزن پس از 

بوده مربع، کیلوگرم بر متر 31 آنها بیش از  BMIهمراه رژیم غذایی، فعالیت فیزیکی و رفتار درمطططانططی در افططرادی که 

داشته و واجد یکی از عوامل خطر )افرایش فشار خون، بیماری عروق کرونر، دیابت نوع مربع کیلوگرم بر متر 25بیش از  BMIیا 

در مدت کوتاهی از بین  ،باشند، قابل استفاده است. اثرات نسبی مثبت این داروها پس از قطع داروو آپنه هنگام خواب( می 2

د. با توجه به موارد فوق و همچنین قیمت بالای دارو و دسترسی نامناسب در کشور، مصرف گردرفته و بیمار به وزن قبلی باز می

 1اثبات شده اورلیستاتها ی در دسترس در کشور که اثربخشی و ایمنی آن هایشود. تنها دارواین داروها بصورت عام توصیه نمی

  .لیراگلوتاید، هستند و

 جراحی درمان

به همراه مربع کیلوگرم بر متر 37 یا بالای 41بالاتر از  BMIکه دچار چاقی و خطر بالا )افراد با  یدرمان جراحی در بیماران

اند که کاهش وزن ناشی از جراحی، از طریق اثرات مثبت بر کلسترول . مطالعات نشان دادهشودتوصیه میعوامل خطر( هستند، 

. میزان عوارض جراحی و مرگ و میر (65، 68)شود مرگ می موجب کاهش عوارض قلبی عروقی و ،فشارخونخون، قند خون و 

ای متفاوت است. در حال بسته به تجربه جراح، تجربه مرکز انجام جراحی، نوع عمل جراحی، سن بیمار و وجود بیماریهای زمینه

 ایران وجود دارد.، در 2حاضر تجربیات قابل قبولی در ارتباط با انجام اعمال جراحی به خصوص جراحی کوچک کردن معده

انتخاب این روش پس از انجام مشاوره های لازم بویژه مشاوره روانپزشکی منوط به داشتن تیم مجرب در این زمینه است که 

های بعداز عمل را در فواصل مناسب، بصورت فعالانه انجام دهند. تذکر این نکته مهم است که های قبل از عمل و پایشارزیابی

داشتن شیوه زندگی سالم و تماس با تیم درمان ضروری است و از بازگشت وزن ازدست رفته پیشگیری پس از جراحی نیز 

 کند.می

 یریگجهینت  

 معضل یک عنوانبهما  در کشورازجمله  توسعهدرحالو  پیشرفته در جوامع و چاقی وزناضافه بالا اهمیت مطالب بهباتوجه

 اندر کودک چاقی روند افزایش وجود دارد، بلکه و مسن در افراد بالغ تنهانه مشکل . ایناست شده شناخته ط درمانی بهداشتی

                                                           
1 Orlistat 
2 Gastric Restriction 
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، وجودنیااب در ن ر گرفته شود. از بزرگسالان یمتفاوت باید رهنمودهایی و نوجوانان در کودکان چاقی درمان . برایاستنیز مشهود 

. اهمیت دارد ،پیشگیری و درمان چاقی من وربه خانواده ی اعضایهمه برای بدنی فعالیت و افزایش متغذیه سال اصول رعایت

 هایی فعالیتباید در زمره و چاقی وزن با افزایش و مقابله ارزیابی جهت هاییبرنامه ، اجرا و پایشیزیر، برنامهیگذاراستیس

های مرتبس با سلامت مواد غذایی مانند وزارت صنایع و جهاد ، سایر وزارتخانهپزشکی آموزشو  ، درمانبهداشت مستمر وزارت

در  رییو تغ و عملکرد افراد جامعه ،، نگرشبا تغییر در آگاهی تاکشور قرار گیرد  ط فرهنگی یاجتماع گرید هایو بخش کشاورزی

 گردد.  تأمین جامعه سلامت از ابعاد مهم و یکینموده  شگیریپیناشی از آن  عوارض چاقی و بروز از ی زندگیشیوه
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 خون هایهای چربیاختلال

 ، دکتر عطیه آموزگار، دکتر هنگامه عبدیعزیزی دکتر فریدون

شی از دیس بیماری ست، زیرا      مورد توجههای اخیر لیپیدمی در دهههای نا شان متخصصان داخلی قرار گرفته ا ست   شده دادهن ا

یدها  شود. لیپهای قلبی ططط عروقی کاسته میها یعنی بیمارییر انسانوممرگترین علت که با درمان صحیح آنها از عوارض شایع

سما به  شامل چربی و پروتئین حمل می مولکولهای صورت کمپلکس در پلا شود. این  گفته می، شود که به آنها لیپوپروتئین ی 

ها در  ای هسططتند. لیپوپروتئینهای محلول در چربی دارای اهمیت ویژهگلیسططرید، و ویتامینریمواد برای انتقال کلسططترول، ت

سیدهای چرب بلند زنجیره و ویتامین    سترول، ا   ،هانلیپوپروتئیکنند. ای بازی میهای محلول در چربی نیز نقش عمدهجذب کل

 استریفیه  کلسترول  یعنی غیرقطبی لیپیدهای ئین هستند.  پروت یهااز صدها مولکول لیپید و مولکول  روی متشکل ک هایقطعه

سریدها در مرکز لیپوپروتئین تریو  سطح قرار می گلی سترول  گیرند و در  سفولیپیدها، کل شت  یهاآزاد و مولکول ، ف ، پروتئین در

 (.  1) لیپیدها دارند و متابولیسم نتقالدر ا اساسی شوند، نقشمی خوانده 1آپولیپوپروتئین ها کهپروتئین دارند. این جای

 کرد: تقسیم کلی دو گروه به توانلیپید پلاسما را می هایاختلال ،طورکلیبه

 (پلاسما )هیپرلیپوپروتئینمی لیپیدهای یشافزا -1

 (پلاسما )هیپولیپوپروتئینمی لیپیدهای اهشک -2

 های. اختلالشططودنامیده می باشططد، هیپوکلسططترولمی لیترگرم در دسططیمیلی 111پلاسططما کمتر از  کلسططترول کهدرصططورتی

در  حلولم هایویتامین در جذب اختلال بیماران گونهاین اصلی  ندارند. مشکل  اپیدمیولوژی اهمیت لذاادرند، ن هیپوکلسترولمی 

 است. چربی

سیته  لیپوپروتئین ،   VLDL2، هاشوند: شیلومیکرون  می تقسیم  گروه 7 ( بهو شیمیایی  یکیفیز )و سایر خواص  ها بر اساس دان

IDL 3  ،C-LDL 4  وC-HDL 7که  ذکر است به زم. لاLP(a) 6 از مشتقیC -LDL است.  

عد  ة بمرتبدر کبد و در  ها به طور عمدهپروتئین این. apoEو ، apoC،apoB  ،apoA: دارند مختلفی ها انواعآپولیپوپروتئین

  ،CETP 6و  LPL 5 ،LCAT 8جمله  از مهم با چند آنزیم در تعامل  apoهایشططوند. پروتئینمی ها سططاختهروده در جدار

سی    شنق سا سم  در انتقال ا سطح  LPL.دارند لیپیدها بر عهده و متابولی   چربی و بافت ایماهیچه بافت هایمویرگ لومینال در 

و   هستند. اگر کیفیت در گردش HDL-C با در پلاسما و بیشتر همراه CETPو  LCAT یعنیدیگر  و دو آنزیم است مستقر  

ار  دچ ،چربی مقادیر فراوان مصططرف در صططورتحتی باشططد،  فرد مطلوب در یک ذکر شططده هاییمها و آنزآپولیپوپروتئین کمیت

 داشطططته ها اختلالها یا آنزیمآپولیپوپروتئین یا چند عدد از این    یکی که  دیدر فر نخواهد شطططد و برعکس  هیپرلیپوپروتئینمی

 .خواهد بود نمییدچار هیپرلیپوپروتئ همچنان، چربیکم غذایی رژیم رعایت در صورت یباشند، حت

ر غذای سططاکنان آمریکای شططمالی   کند. همچنین ددریافت می چربی گرم 111تا  71 بین هر فرد روزانه ،غربی غذایی در رژیم

                                                           
1 Apolipoprotein 
2 Very low density lipoprotein 
3 Intermediate density lipoprotein  
4 Low density lipoprotein cholesterol 
5 High density lipoprotein cholesterol 
6 Lipoprotein a 
7 Lipoprotein lipase 
8 Lecithin cholesterol acyl transferase 
9 Cholesteryl ester transfer protein 
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ر در کشو روزانه کلسترول مصرف میزان شده،  انجام هایبررسی . مطابقموجود استوز در ر کلسترول گرممیلی 711 به نزدیک

ست  گرممیلی 485زنان و در  471ما در مردان  ست  در حالی . اینا سترول  مصرف  میزان که ا سیاری  کل دنیا   از کشورهای  در ب

 صفراوی  شود. اسیدهای  می شود جذب می خورده که از کلسترولی  سوم یکبه  نزدیک (.2) است  در روزگرم میلی 211کمتر از 

 صططورتهاز غذا ب دریافتی لیپیدهای. دارند کلسططترول گرممیلی 271معادل شططوند، می ، دفعمدفوع ر روز از طریقططططططه که

سیک  از مجرای ،شده  وارد لنف از مخاط روده شیلومیکرون  سما می  تورا سترول  همراه آندوژن لیپیدهای. شوند وارد پلا   و با کل

 .شوندمی از کبد ترشح  VLDLصورتبه apo B)100 (هاآپوپروتئین

شیلو   تری سرید موجود در  سس   VLDL ها ومیکرونگلی صرف  شود و به هیدرولیز می LPL تو طور  )به محیطی هایبافت م

رسد و توسس   کبد می به« 1مانده شیلومیکرون »صورت  هب درنهایت شده جذب رسد. کلسترول  ( میچربی ها و بافتماهیچه عمده

دادن در اثر ازدسططت VLDL . در کبد دارد کلسططترول بر سططنتز منفی اثر فیدبک کلسططترول شططود. اینمی کبد برداشططت

سریدها ب تری ست  IDLد. آیدر می IDL رتوص هشود و ب تر میچگال تدریجهگلی شتر تری  دادننیز با از د سریدها در    بی گلی

تواند  ها میو سططلول هابافت توسططس تمامً اتقریب،  LDL-C یرندةگ ةواسطططبه LDL-Cد. شططومی تبدیل LDL-C به نهایت

شت  شترین    بردا شت  ینترمهم و گونادها دارند  اما کبد در مجموع را آدرنال LDL-C ةگیرند شود. بی  LDL-C ةکنندبردا

 بیماری برای خطری عوامل است ممکن 2بعد از غذا گلیسریدمیها و هیپرتریشیلومیکرون غیرطبیعی و متابولیسم انتقال. است

ها به فسفولیپیدها و آپوپروتئین  در پلاسما از گردآمدن  شود بلکه نمی ساخته  خاصی  توسس ارگان  C-HDL. باشد  3قلبی عروق

 ترشططح  1apoA، موتاسططین در اثر یک که دارد. در افرادی  HDLوجودآمدنبه در اسططاسططی  نقش 1apoA. آیدوجود می

ساختمان  یجزئ ورتص به 1apoA. دوجود ندار  HDLاز مقداری هیچ یباًکنند، تقرنمی شود. به   می از کبد ترشح   VLDLاز 

 قطعات ،هافسفولیپیدها و سایر آپوپروتئین کند و با گردآمدنمی را ترک 1apoA ،VLDLاز  رسد در پلاسما مقداری ن ر می

HDL-C    شکل س به که یسازوکار . گیرندمی در پلاسما  سکلروز را می  جلوی HDL-C  آن یلةو  شناخته  خوبیهگیرد بآتروا

از  و تهی کوچک هایC-HDL. باشد  سازوکار اصلی  ،  C -HDLیلةوس به کلسترول  ةوارونانتقال رسد  . به ن ر میاست  نشده 

 کلسترول به تبدیل   LCATتوسس، شده منتقل  3HDLبه سلول آزاد از غشای شوند. کلسترولمی میدهنا 3HDL، کلسترول

 .آیدمی وجود، به 2HDLنام ه ب C-HDLاز  شناورتری نوع تدریجهب ترتیبیناشود. بهمی استریفیه

و  B ( VLDLهایلیپوپروتئین به استریفیه  کلسترول  آنکه شود: اول  تواند کاملمی دو طریق به ی کلسترول وارونه روند انتقال

   2HDLم آنکهگردد. دوکبد بازمی به کلسترول  ،ها توسس کبد لیپوپروتئین شدن این ا برداشته شود و ب می منتقل( شیلومیکرون 

شته      به طور کامل سما بردا سس کبد از پلا ست  شده  ثابت. شود  تو خطر  عامل HDL-Cو نیز کاهش  LDL-C افزایش که ا

 .کرونر هستند آترواسکلروز عروق

سریدمی هیپرتری شتر موا  گلی سما می د  HDL-Cسطح   آمدن پایین رد موجبدر بی  به نحوةباتوجهامر را  این شود. علت ر پلا

سما می  HDL-C گیریشکل  ضیح  تواندر پلا شان  حالینداد. باا تو ست   دادهن سرید،  تریشدن  طبیعیمحض به که شده ا گلی

دارد یا   درآترواسکلروز نقش طور مستقیم به گلیسریدمیهیپرتری هرحال، اینکهشود. بهنمی در پلاسما طبیعی HDL-Cمقدار 

 . است نشده ، هنوز مشخصدر پلاسما است HDL-C کاهش از طریق تأثیر آن

 سیشناسبب عوامل

ط   وزن، رژیاز تأثیر اضافه یپلاسما در بیشتر موارد ناش لیپوپروتئین یا چند نوع یک افزایش   به شدهباعاش چربی حاوی غذایی مط

                                                           
1 Chylomicron remnant  
2 Postprandial hypertriglyceridemia 
3 Coronary artery disease (CAD) 
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 پروتئینمیهیپرلیپو مختلف . انواعمساعد است ژنتیکی ةزمین ( در یکیزنشینیم)پشت حرکت بدون زندگی ةو شیو مقدار فراوان

 (.1 شوند )جدولمی تقسیم گروه 7 به در مجموع

 

 هیپرلیپوپروتئینمی انواع  -1جدول 

 افتهیشیافزالیپیدهای  نلیپوپروتئی افتهیشیافزاسطوح  نوع

 گلیسریدتری هاشیلومیکرون 1

a2 LDL-C کلسترول 

b2 VLDL و LDL-C گلیسریدکلسترول و تری 

 گلیسریدکلسترول و تری  VLDLیشیلومیکرون و باقیمانده 3

4 VLDL گلیسریدتری 

7 VLDL گلیسریدکلسترول و تری هاشیلومیکرون و 

 

و   اسططت در اکثر موارد ناشططناخته اولیه هایهیپرلیپوپروتئینمی علت. باشططد یا ثانویه تواند اولیهمی انهگپنج انواع از این هریک

شی  ست  یطیو مح ای، تغذیهژنتیکی مختلف عوامل از تداخل نا گویند.  می 1چندژنی موارد را هیپرلیپوپروتئینمی این روین. ازاا

 اتوزومال وراثتی الگوی اختلال،  این است.  FCHL 2 ها آن ینتر، مهماولیه هایهیپرلیپوپروتئینمیه شد موارد شناخته  از میان

صططورت تواند بهمی  اهر هیپرلیپوپروتئینمی. تاسططت درصططد 1تا  7/1 بین هاییآمریکا در میان بیماری این شططیوعدارد.  غالب

یک  مل  . باشطططد   ،4و  a2،b 2ی ها از گروه هر ، 100apoBی خانوادگ  ، نقصخانوادگی  هیپرکلسطططترولمی موارد دیگر شطططا

  کدامهر  که است بتالیپوپروتئینمیو دیس، apoCII یکمبود خانوادگ،LPL ی، کمبود خانوادگخانوادگی گلیسریدمیهیپرتری

 نند. اینکبروز می بالینی هایها یا سططایر اختلالی بیماریدر زمینه ثانویه هایهیپرلیپوپروتئینمی. دارند بسططیار کمی شططیوع

شتر نوع  ملیتوس اند از دیابتعبارت موارد به طور عمده صرف 4 )بی شتر نوع  الکل (، م شگیری از بارداری  هایو قرص ،(4 )بی  پی

 و مصططرف کوشططینگ سططندرم، 3عصططبی اشططتهایی، بیاند از هیپوتیروئیدیسططمذکر عبارتسططایر موارد قابل .(4 نوع )بیشططتر

 (.  2) شناختیایمنی هایاختلال و برخی ،ها، هپاتیتنفروتیک گلوکوکورتیکوئیدها، سندرم

 یفیتوص یولوژیدمیاپ

شتر به  هیپرلیپوپروتئینمی اهمیت ست  ایعمده نقش علتبی صد   د ازآنجاکه دارد. همچنین قلبی عروق در ایجاد بیماری که ا ر

سکته  یاملاح هقابل شی  مغزی هایاز  سکلروز   نا ست از آتروا سکلروز از دوران کودک دارند.  ن ر نیز اهمیت ، از اینا غاز  آ یآتروا

  مسططاعد )دوشططاخه شططدن هایدر محل تواننیز می در کودکان یحت را 4« رگة چربی»ه ولیا هایضططایعه کهطوریبه ،شططودمی

شاهده ( عروق حاد   تیمکرر پانکرات یهابروز حمله باعث تواندیم، mg/dL  1111از  شتر یب یدمیسر یگلیپرتریه(. 3) کرد م

 گردد.

  زیر آندوتلیوم یخوارهااینتیما توسطس درشطت   یسطلول  ینب در فضطای  از رسطوب  پس LDL-C ترمهم ها و از همهلیپوپروتئین

                                                           
1 Polygenic 
2 Familial combined hyperlipidemia  

3 Anorexia nervosa 
4 Fatty streak 
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  .آیدوجود میه ططط بهستند در آترواسکلروز  ی سلولیضایعه ترینابتدایی ططط که 1فومی هایسلول ترتیبیناشود و بهمی برداشته

س  ها کندتر از مرداندر زن از یائسگی  . قبلاست  متفاوت آترواسکلروز در افراد مختلف  پیشرفت  در زنان   از یائسگی  ، اما پستا

  که کندمی پیشرفت  حدی به سالگی  77ها تا و در زن سالگی  47تا  آترواسکلروز در مردان  طورکلییابد. بهمی بیشتری  سرعت 

 .شودتوجه میکرونر قابل عروق بروز بیماری احتمال

  هایبررسطط ینا ینتر. مهم(4اند )داده کرونر را نشططان عروق بیماری و خون چربی سطططح بین ةرابط متعددی جمعیتی اتمطالع

 : اند ازعبارت

  شطططمال  در )واقع فرامینگهام  سطططاکنان  روی نگر بود که آینده  اتمطالع   از اولین یکی مطالعه،    این :فرامینگهام  ةمطالع   -1

ست    ساچو سترول  سطح  بین قوی ارتباط مطالعه شد. این  ( انجامما سما و خطر بیماری  کل شان قلبی را  عروق پلا .  داد ن

شتند، بین  پایینی HDL-C که در افرادی همچنین سما و بیماری   تری سطح  دا سرید پلا  قوی ایرابطه قلبی، عروق گلی

 مشاهده شد.  

  ،انجامید طوله ب سططال 7/14 مدت نگر بهفرد و به طور آینده  3486 مطالعه که روی در این :گر اسططتکهلمنآینده ةمطالع -2

 ستقل بینم یارابطه نتوانست فرامینگهامعة شد. هر چند مطال بررسی ،قلبی عروق بیماری باگلیسریدمی  هیپرتری ارتباط

سریدمی هیپرتری سریدمی هیپرتری بین ةرابط مطالعه دهد، در این شان قلبی  ن عروق و بیماری گلی   عروق یبیمار و گلی

ط  یقلبی حت لت قوی هم هیپرکلسطططترولمی ةاز راب فاوت  این تر بود. ع به  می ت ند مربوط  و   فردی های نژاد و ویژگی توا

 .باشد جغرافیایی

خطر  عوامل ، مطالعه   شطططد. در این نفر انجام  111/311از  بیش روی مطالعه   این :2خطر چند عامل    ایمداخله   زمایی آکار  -3

از  ناشی  رگو م سرم  کلسترول  بین ی مستقیمی رابطهو  بررسی  هیپرلیپوپروتئینمی از جمله قلبی عروق بیماری مختلف

 .شد داده نشان قلبی عروق بیماری

س  یکدر  صورت   یعروق یقلب یماریسال بدون ب  71 یبالا یرانیا 2611 ی( که روTLGSتهران) یپیدو لدر مطالعه قند  یبرر

  یقلب یماریبا بروز ب non-HDL-Cو  LDL-C یسرید، گل یکلسترول تام، تر  یسطح سرم   ینساله، ب  6 یگیریپ یگرفت، ط

 (. 7نشان داده شد ) یمارتباط مستق ی،عروق

سترول  متوسس غل ت  1نمودار در  شان  جهان مختلف کشورهای  مردم در کل ست  شده  داده ن   ،شود میه مشاهد  طورکه. همانا

 .است mg/dL 161 در ژاپن ، ولیmg/dL 261د افرا خون در کشور فنلاند متوسس کلسترول

 که است در ژاپن یروممرگ در کشور فنلاند و حداقل عروقی ط قلبی هایاز بیماری یرومحداکثر مرگ اند کهداده نشان اتمطالع

 یزانو م جمعیت متوسططس کلسططترول بین مسططتقیم ، نسططبتحالیندارد. باا مسططتقیم آنها نسططبت کلسططترول با مقادیر غل ت

  دهودر نیوزلند کمتر از سوئد ب  متوسس کلسترول   با آنکه ،مثالبرای شود.  نمی جا مشاهده کرونر همه عروق از بیماری یروممرگ

 . بیشتر از سوئد است بسیارکرونر در نیوزلند  عروق از بیماری ناشی یروممرگ میزان ، ولیاست

 در ایران لیپیدمیدیس شیوع

سال  ایدر مطالعه سلام  ساکن  سال  31 بالای فرد 2133 روی 1352 در  ستان   ا شد  تهران شهر در ا  انحراف و ، میانگینانجام 

 میزان. بودند بالاتریگلیسططرید تری ، دارایبا زنان در مقایسططه شططد و مردان گزارش mg/dL 156± 288 گلیسططریدتریمعیار 

و انحراف  بود. میانگین mg/dL 211( بیشتر از 1/41و زنان % 7/45)مردان % مورد بررسی ةافراد جامع 2/43% گلیسرید در تری

                                                           
1 Foam cells 
2 Multiple risk factor intervention trial (MRFIT) 
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 ز ا بیش( 6/43% و زنان 4/41مردان %) مورد بررسی  ةافراد جامع 6/42در % آن غل تو  mg/dL  76± 238  معیار کلسترول 

mg/dL236 .سی  5/54 % بود سترول  دارای افراد مورد برر شتر از   کل سترول  غل ت بودند. mg/dL 211بی سرید  تری و کل گلی

  ةتود ةنمای د. بینکرمی پیدا گلیسرید کاهشتری غل ت زندگی ةده در ششمین داد، ولیمی نشان فزونی سن با پیشرفت خون

 (.  6) مشاهده شد دارییمعن گلیسرید ارتباط مستقیمتری و میزان بدن ةتود ةو نیز نمای کلسترول و غل ت بدن

 
 جهان مختلف کشورهای در مردم سرم کلسترول متوسس غل ت -1نمودار 

گلیسرید تری میزان، گرفت انجام زنجان روستاهای سال ساکن 31 بالای فرد  1655 روی 1357 در سال که دیگری ةدر مطالع

  mg/dL یبالا گلیسریدیتر یزانآنها م 2/2%مشهود بود که مورد مطالعهافراد درصد  7/24 در mg/dL211از یا بیشتر  مساوی

در   که بود IGT ،mg/dL112±238و در افراد با  223±68 در افراد دیابتی گلیسططرید خونتری میانگین(. 5) داشططتند 711

سه  سالم   با مقدار آن مقای شان  داریمعنی افزایش ،dLmg 64±183/در افراد  سریدمی هیپرتری شیوع  اد.دمی را ن در افراد  گلی

بودند.   mg/dL711 گلیسططرید بالایتری دارای IGT افراد 2/6%ا و هدیابتی 5/6بود. % IGT،%71و در افراد با  7/31%دیابتی

در   دیابت داد. شیوع می را نشان  mg/dL711 بالای یرموارد مقاد 6/1بود و در % 23%در افراد سالم  گلیسریدمی هیپرتری شیوع 

ت. اس طبیعییسیرید گلیتر دیابت در افراد با شیوعبرابر  7/1 بود که IGT،  %8/6در افراد  و 7/4می%یریدگلیسهیپرتریافراد با 

سه  سالم   ،IGT، دیابتی گروه در هر  سریدمی هیپرتری شیوع  و  سترول  غل ت .بود از مردان بیش زناندر  گلی  17%در  خون کل

و   IGT در افراد دیابتی،  کلسططترول میانگین. بود بیشططتر از مردان در زنان آن و شططیوع mg/dL 236 بالای افراد مورد مطالعه

  دچارو در افراد  مقادیر در افراد دیابتی این لیتر بود کهدر دسطططی گرممیلی 166±72و  218±44، 216±36 یببه ترت سطططالم

IGT ست  الاتر از افراد طبیعیب شیوع ا سترولمی  .  شیوع  سالم برابر افراد  4/1 حدود یعنی 25% در افراد دیابتی هیپرکل  16% با 

 نشططد. شططیوع  مشططاهده داریمعنی تفاوت و افراد سططالمIGT  (%21 )در افراد با  هیپرکلسططترولمی شططیوع بین ولی اسططت

سترولمی  شاهده  از زنان بیش در مردان IGT و در افراد دیابتی هیپرکل سالم  شد، ولی  م سترولمی    در گروه    در شیوع هیپرکل

 (.5) بود از مردان بیش ، زنان

گلیسطططرید بالاتر از تری شطططد، میزان انجام تهران در روسطططتاهای سطططال 31 نفر افراد بالای 2517 در که دیگری در بررسطططی

mg/dL211  سترول  ،33%در سترول  HDL-C افراد دارای 44%شد.   افراد دیده 4/17 %رد mg/dL241از بالاتر  کل کمتر  کل
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افراد وجود  3/11در % 7بیشتر از   C-HDL/C-LDL بودند. نسبت  mg/dL161بالاتر از  کلسترول  HDL افراد دارای 13%و  37از 

ی رو 1351-51در سططال تهران پزشططکی علوم دانشططگاه و عروق قلب فشططارخون مرکز تحقیقات ةمطالع در فاز دوم (.8) داشططت

-mg/dL241 کلسترول  ،افراد 2/31داشتند و %  mg/dL241از  بیش کلسترول  ،افراد 2/28%، تهران نفر فرد بالغ ساکن  2531

 لیتریدسطططگرم در میلی 176تا  LDL-C131،افراد 6/37و % mg/dL161بیشطططتر از  LDL-Cافراد  18، داشطططتند. 211%

 روی دیگری ةدر مطالع (.6) بودند پایین HDL-C بالا و یا تام یا هر دو شططرایس کلسططترول یکی افراد، دارای 6/36. %داشططتند

سترول   متوسس  ایران،  نفت ملی شرکت  نفر از کارکنان 2183 افراد  2/72و %شد   ، گزارشلیتریدس گرم در میلی 227±34کل

  بودند اطلاعبی خود خون هایچربی آنها از وضعیت 6/54افراد % از این داشتند که mg/dL221از  بیش کلسترول مطالعه تحت

سال  ای کهدر مطالعه (.11) ساکن   3187 روی 1352-53ی هادر  صفهان  نفر از افراد  شیو گرفت انجام ا سترولمی، هع ،   یپرکل

شیوع  %33 سریدمی هیپرتری و  سال    67تا  37 فرد 2143 روی که تهران سالم  قلب ةدر مطالع(. 11) شد  گزارش 43، %گلی

،  161، 217بود از  عبارت یب، به ترتسططرم HDL-Cو  LDL-C، گلیسططرید، تریلسططترولک ، متوسططسگرفت صططورت تهرانی

س گرم در یلیم 5/71، 5/126 ست  ید شده ا سترول . لیتر، گزارش  از  افراد بیش 3/21% در و 211از  افراد بیش 1/62در % تام کل

  شده  آورده 2 در جدول اتاز مطالع ایخلاصه  (.12شد )  گزارش 64% لیپیدمیدیس کل بود. شیوع  لیتریدس گرم در میلی 241

 .ماست یدر جامعه لیپیدمیدیس توجه ابعاد مختلفقابل شیوع دهندهو نشان

نایرا اپیدمیولوژیک هایدر مطالعه خون چربی هایاختلال شیوع  -2جدول   

 سال

 بررسی

جمعیت 

 بررسی

 محل

 بررسی

تعداد 

 نمونه

 سن

 افراد

غلظت 

کلسترول 

سرم 

(dL/mg) 

 درصد شیوع

 کلسترول

 dL/mg240 از شیب

غلظت 

 گلیسریدتری

 (dL/mgسرم )

درصد شیوع 

گلیسرید بیش از تری

dL/mg200 
 مأخذ

 کل مردان زنان )کل( کل مردان زنان )کل(

 6 2/43 7/45 1/41 228 ±156 6/42 4/41 6/43 238±76 <31 2132 شهراسلام شهری 1352

 8 8/32 - - 161±171 4/17 - - 166±47 <31 2517 تهران روستایی 1353

 11 8/44 46/ 1/43 - 33 3/27 3/36 - <16 2211 اصفهان شهری 1353

 5 7/24 21 25 217±86 17 12 15 215±64 <31 1655 زنجان روستایی 1357

تا  37  2143 تهران شهری 1356

67 

46±217 - - 3/21 121±161 - - - 
12 

ست که به    «مطالعه قند و لیپید تهران» شی ا شهری تهران،    پژوه سکلروز در میان جمعیت  من ور تعیین عوامل خطرزای آتروا

ن و  دیابت شططیری رشطد روبهزندگی مردم و پیشططگیری روند  یایجاد تغییر در شطیوه  باهدفهای مبتنی بر جمعیت ارتقای میزان

«  1یانامهپرسططشدر ارزیابی  WHOهای پیشططنهادی مدل»ن مطالعه بر پایة (. ای13،14) لیپیدمی طراحی گردیده اسططتدیس

برای ارزیابی جمعیت طراحی شطططده     WHO-MONICAهمچنین پروتکل   و انتقال رقابل  یغهای  برای دیابت و دیگر بیماری   

ست  شیوع عوامل خطرزای       17) ا ست. فاز اول، یک مطالعة مقطعی تعیین  صلی ا شامل دو قسمت )فاز( ا (. طراحی این پژوهش 

سال آینده طراحی شده است.      21است که برای   2گرای همگروهی و مداخلهعروقی است و فاز دوم مطالعه  - ی قلبیهایماریب

                                                           
1  WHO-recommended model for field survey 
2 Cohort and prospective interventional 
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شططهری  13شططده از منطقة بندیای طبقهگیری خوشططهبا روش نمونهسططال  3شططهروند بالای  17111در این مطالعه، بیش از 

سال       22اند )تهران دارای انتخاب و وارد مطالعه شده  شهروند بود(.    5/6دارای  1357منطقة شهری و طبق سرشماری  میلیون 

این بود که سطططاکنان آن نسطططبت به دیگر مناطق شطططهر تهران، تغییر محل زندگی یا مهاجرت    13دلیل عمدة انتخاب منطقة     

سنی جمعیت در منطقة    شتند و پراکندگی  سال       13ندا سه  شهر تهران بود. از تمامی افراد، هر  شابه پراکندگی کل جمعیت  ، م

شامل انداز حالشرح  بارکی ستانداردها به عمل      ه، اخذ و معاینه بالینی  سن طبق ا شارخون، دور کمر، و دور با گیری قد، وزن، ف

ساعت    12شود. در تمامی افراد، نمونة خونی پس از  سال آزمون تحمل گلوکز و نوار قلبی انجام می  21آمد. در افراد بالای می

سرمی گلوکز، لیپیدها و لیپوپروتئین        سطح  شده،  شتا اخذ  سی اولیه بین بهمن  شود گیری میها اندازهنا تا مرداد   1355. برر

،  LDL-Cصورت زیر عمل شد: توزیع صدک نود و پنجم کلسترول تام، (. برای تعریف میزان لیپیدها به16انجام گرفت ) 1381

سرید به و تری صاب عنوان گلی سطوح مختلف خطرات ابتلا به بیماری    1حدن ضوعات  های  در کودکان و نوجوانان برای تعیین مو

ستفاده   قلب صدک پنجم غل ت    ی ططططط عروقی ا سنی و      HDL-Cشد.  سرم در کل جمعیت کودکان و نوجوانان در هر گروه 

صاب عنوان برحسب جنس به  سطوح کم   حدن شد )   HDL-Cبرای  ستفاده  سترول     15ا سطح مطلوب برای کل سالان  (. در بزرگ

سس خطر بین     mg/dL211تام کمتر از  شد. میزان متو و    mg/dL241ی آن و میزان خطرزایی بالا mg/dL236-211تعیین 

و میزان  mg/dL411-211میزان خطرزایی متوسطس   ،mg/dL211گلیسطرید، کمتر از  بیشطتر تعیین شطد. سططح مطلوب تری   

ست. علاوه بر این، میزان خطرزایی      mg/dL411خطرزایی بالا،  شده ا شتر در ن ر گرفته  شد:      3در  HDL-Cو بی سطح بیان 

های مرحلة اول طرح قند و لیپید تهران در  (. یافته18،16لیتر و بیشتر از آن )گرم در دسیمیلی 61و  37-76، بین 37کمتر از 

 آورده شده است. 3جدول 

 سال، مطالعة قند و لیپید تهران 21ها در جمعیت بالای غل ت لیپوپروتئین  -3جدول 

 ریمتغ

 زنان مردان

 میانگین± انحراف معیار 
مقدار 

 55صدک 
 میانگین±  انحراف معیار

مقدار 

 55صدک 

 41±212 252 45±211 263 (dL/mgگلیسرید )تری

C-HDL (dL/mg) 6±36 76 11±47 63 

C-LDL (dL/mg) 36±131 164 41±137 216 

 58±162 323 56±146 317 (dL/mgگلیسرید )تری

 میلی گرم در دسی لیتر بود. 28و  27در مردان و زنان به ترتیب   HDL-C صدک پنجم غل ت

 

سترول تام در بزرگسالان بالای      سطح کل گرم در دسی لیتر و   میلی 211±45و در زنان  212±41سال، در مردان   21میانگین 

تهرانی سطح کلسترول بالایی دارند،  از افراد بالغ  6/23داری در زنان بیشتر از مردان بود. این مطالعه نشان داد که %طور معنیبه

سترول برخوردار بودند )جدول     4/47در مرز بودند و % %31 سطح مطلوب کل سترولمی در     (. 4از  شیوع هیپرکل در این مطالعه 

شتر از مردان بود )%  سطح  3/16در مقابل % 5/26زنان بی سالان، در مردان    HDL-C(. میانگین  سترول در بزرگ و در   36±6کل

سی میلی 47±11زنان  سترول     13مردان و % 32لیتر بود. %گرم در د سطح پایین کل بودند.   HDL-Cزنان مورد مطالعه دارای 

سترول     %8/22 سالان کل شتند، %  LDL-Cبزرگ سترول   7/46در مرز بودند و % 5/25بالا دا مطلوب برخوردار  LDL-Cاز کل

                                                           
1 Cut-point 
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سترول     سطح کل سی میلی 131±36در مقابل  137±41بود ) در زنان بالاتر از مردان LDL-Cبودند. میانگین  لیتر(.  گرم در د

گرم در  میلی 146±56در مقابل    162±58داری در مردان بیشطططتر از زنان بود ) طور معنیگلیسطططرید به  میانگین سططططح تری 

  مطالعه (. در21لیتر داشططتند )گرم در دسططیمیلی 411گلیسططرید بیشططتر از زنان سطططح تری 4/3مردان و % 3/17لیتر(. %دسططی

سططال ایرانی، مورد  21دیگری، سططیر تغییرات اجزای مختلف لیپیدهای سططرم و سططیر شططیوع دیس لیپیدمی در جمعیت بالای  

سطططح سططرمی کلسططترول تام،     توجهقابلرغم افزایش نمایه توده بدنی، کاهش بررسططی قرار گرفت. در نتایج این مطالعه، علی

مشاهده شد   HDL-Cسطح سرمی  توجهقابلسال پیگیری و افزایش  11در طول  non-HDL-Cو  LDL-Cگلیسرید، تری

کننده داروهای کاهنده لیپید نیز تغییری نکرد. همچنین، شططیوع هیپرکلسططترولمی ها به دنبال حذف افراد مصططرفکه این یافته

در   گرمیلیم 211گلیسططرید بالای گلیسططریدمی )سطططح تری(، هیپرتریتریلیدر دسطط گرمیلیم 241)سطططح کلسططترول بالای 

س  س  گرمیلیم 41پایین خون )کمتر از  HDL-C( و تریلید شیوع    ( در طول مطالعه، کاهش معنیتریلیدر د شان داد.  داری ن

گلیسططریدمی در  کاهش یافت. شططیوع هیپرتری 1/14به % 7/24و در زنان، از % 4/6به % 1/18ی در مردان، از %پرکلسططترولمیه

به   51پایین سطططرم نیز در مردان از  HDL-Cتقلیل یافت. درصطططد  6/21به % 6/26و در زنان از %  7/26به % 5/33مردان از%

  (.21کاهش یافت ) 7/26به  4/47و در زنان، از  6/73

 ٭سال تهرانی، مطالعه قند و لیپید تهران 21های چربی خون در جمعیت بالای شیوع اختلال -4جدول 

 عامل خطرساز
 مردان

 ( درصد%55اطمینان )فاصله 

 زنان

 ( درصد%55)فاصله اطمینان 

 کل

 ( درصد%55)فاصله اطمینان 

 6/23( 8/22-4/24) 5/26( 6/27-8/25) 3/16( 1/8-7/21) هیپرکلسترولمی

LDL-C 8/22( 1/22-6/23) 6/24( 8/23-1/26) 8/16( 6/18-1/21) بالا 

HDL-C 1/21( 3/21-6/21) 3/13( 4/12-2/14) 1/32( 6/31-4/33) پایین 

 2/4( 8/3-6/4) 4/3( 6/2-6/3) 3/7( 6/4-1/6) گلیسیریدمیهیپرتری
 نفر متغیر بود. 7862تا  7376نفر و در زنان بین  4316تا  3851تعداد افراد مورد مطالعه در هر ردیف از مردان بین  ٭

-mg/dL 226در مرحله اول مطالعه قند و لیپید تهران، صططدک نود و پنجم کلسططترول تام در کودکان و نوجوانان، در پسططرها 

گرم  میلی 152±32و در دخترها  166±33بود. میانگین سطح کلسترول تام در پسرها     mg/dL 226-223و در دخترها  217

گرم  میلی 116±28و در دخترها  112±26در پسرها   LDL-Cکلسترول   دار(. میانگین سطح لیتر بود )اختلاف معنیدر دسی 

به ترتیب در پسططرها و دخترها   HDL-C (. میانگین سطططح کلسططترول 14دار( )گیری شططد )اختلاف معنیلیتر اندازهدر دسططی

رید  گلیس ین سطح تری داری نداشتند. میانگ بود که این اعداد از ن ر آماری اختلاف معنی گرم در دسی میلی 44±11و  11±44

دار(. درصططد قابل توجهی از لیتر محاسططبه شططد )اختلاف معنیگرم در دسططیمیلی 116±74و در دخترها  113±61در پسططرها 

 (.7لیپیدمی بودند )جدول کودکان و نوجوانان دارای دیس

 ٭قند ولیپید تهرانتهرانی، مطالعة ساله 3-16های چربی خون در کودکان و نوجوانان شیوع اختلال -5جدول 

 عوامل خطرساز
 مذکر

 ( درصد%55)فاصله اطمینان 

 مؤنث

 ( درصد%55)فاصله اطمینان 

 کل

 ( درصد%55)فاصله اطمینان 

 1/7( 4/4-8/7) 1/7( 2/4-1/6) 1/7( 1/4-1/6) هیپرکلسترولمی

LDL-C 6/4( 3/4-7/7) 6/4( 1/4-8/7) 6/4( 1/4-8/7) بالا 

HDL-C 3/8( 7/5-1/6) 6/6( 6/7-6/5) 2/11( 6/8-7/11) پایین 
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 1/7( 4/4-6/7) 1/7( 2/4-1/6) 1/7( 1/4-6/7) گلیسیریدمیهیپرتری
هر گروه سنی  67نفر متغیر بود. صدک  2266تا  2266نفر و در دختران بین  2161تا  2111تعداد افراد مورد مطالعه در هر ردیف در پسران بین  *

 برای تعریف اختلال، استفاده شده است. 

ید تهران، فاصططله هر  روند تغییرات لیپیدهای سططرم در زنان و مردان طی چهار مرحله بررسططی مطالعه قند و لیپ  3و  2نمودار 

سال پیگیری، میانگین غل ت    12سال است، را نشان می دهد. همان طور که دیده می شود طی      3مرحله با مرحله بعد حدود 

افزایش یافته است. این تغییرات به احتمال زیاد به دلیل    HDL-Cکاهش و غل ت  LDL-Cکلسترول تام، تری گلیسیرید و   

ها نیز ممکن است  کاهش مصرف روغن جامد و افزایش مصرف روغن مایع است. مصرف استاتین       های موثر کشوری برای برنامه

سعه در معرض            شورهای در حال تو سایر ک ساکنان  شان داد که ایرانیان مانند  شند.  نتایج این مطالعه ن در این تغییرات موثر با

ستند که این امر به     شیوة زندگی خود ه سریع در  صرف غذاهای حاوی     دلیل افزایش تتغییرات  ستیابی به غذا و افزایش م وان د

ای نزدیک، این تغییرات به افزایش شطططیوع چاقی،      (. ممکن اسطططت در آینده 22چربی بالا و کاهش فعالیت فیزیکی اسطططت )     

 ولیپوپروتئینمی کمک کنند و در نتیجه سبب بالاتر رفتن بیشتر میزان شیوع ناتوانی و مرگ  تحرکی، پرفشاری خون و دیس کم

در جمعیت کشور ما،    C-HDLمثل  1عروقی گردند. به بیان دیگر، شیوع کم عوامل ضد آتروژنیک   -میر ناشی از بیماری قلبی 

ست )        شورها سایر ک شده در  شتر از میزان گزارش  ست عاملی کمک 16بی شد.     (. این امر ممکن ا سریع این روند با کننده برای ت

شططود و معمولاً با  عروقی محسططوب می -عامل خطرزایی برای بیماریهای قلبییافته، در کشططورهای توسططعه HDL-Cمیزان کم 

کم، ممکن است با کم بودن فعالیت بدنی   HDL-C(. همچنین میزان 23شدة بالا در ارتباط است )میزان چربی دریافتی اشباع

(. کاهش  26شططده اسططت )  به عنوان یک لیپوپروتئین آتروژنیک مهم و اصططلی شططناخته  LDL-C(. 24نیز در ارتباط باشططد )

و کلسترول تام را   LDL-Cهایی ظاهر شده که میزان  های عروق قلبی به دنبال درماندار در مرگ و میر ناشی از بیماری معنی

ر  ها دهای بالینی مربوط به اثربخشططی و عوارض درمان با شططدت بیشططتر اسططتاتین (. متاآنالیز کارآزمایی27-25اند )کاهش داده

سطح       مانبا در سه یمقا شتر  شان داد که کاهش هر چه بی شدت کمتر، ن دار بروز حمله سرم، با کاهش معنی  LDL-Cهای با 

  (.  28های ایسکمیک مغزی، همراه است )قلبی کشنده و غیرکشنده وکاهش بروز سکته

  LDL-Cم را از کلسططترول تا 57طبیعی % به طورگذارد، زیرا تا حد زیادی بر سطططح کلسططترول تام اثر می  LDL-Cسطططح 

لیتر( گرم در دسی میلی 137شده برای زنان ) در جمعیت تهران بالاتر از سطح توصیه   LDL-Cدهد. متوسس سطح   تشکیل می 

سه با مطالعه    ست. این رقم حتی در مقای ست )            ا شتر ا ست، بی صورت گرفته ا سعودی  ستان  شور عرب شیوع  26ای که در ک  .)

LDL-C ≥mg/dL  161 ( است، اما از 31( و هند )16متوسس بالاتر از مقادیر به دست آمده در کانادا ) طوردر این پژوهش به

سعودی پایین      ستان  شده در عرب ضافه وزن بر بیماری   مقادیر گزارش  ست. اثر نامطلوب چاقی و ا های قلبی ططططط عروقی در  تر ا

ست. بیش از %      شده ا شان داده  سالان د  61کودکان و نوجوانان و افراد بالغ ن ضافه وزن    از بزرگ ضر، چاق بوده یا ا ر پژوهش حا

برند. میزان بالای متوسططس از کودکان و نوجوانان در این تحقیق، از چاقی یا اضططافه وزن رنج می 15علاوه، بیش از %داشططتند. به

  وهشانرژی دریافتی و درصططد انرژی دریافتی از چربی ممکن اسططت دلیلی برای این شططیوع بالای چاقی و اضططافه وزن در این پژ

دهد اگر این جمعیت، تغییری در رژیم غذایی و افزایش فعالیت فیزیکی خود ندهند، درصططد بالایی از باشططد. این امر نشططان می

اقی  شوند. شیوع چ  عروقی می -های قلبی بزرگسالان دچار افزایش لیپوپروتئین، پرفشاری خون، و سایر عوامل خطرزای بیماری   

شابه آن  ست که در مطالعة  در این مطالعه تقریباً م سالان به  بوگالوزا و کاردیا چیزی ا ست   بر روی کودکان و بزرگ ست آمده ا  د

ها و نیز تمهیدات دولت  دلیل افزایش آگاهی عمومی از طریق رسططانهدهد که به(. مطالعة قند و لیپید تهران نشططان می31،32)

صرف روغن  صد قابل         های جامد، تغییرات کمی غل ت در لیپبرای کاهش تولید و م ست اما هنوز در شده ا سرم، ایجاد  یدهای 

                                                           
1 Anti-atherogenic 
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 لیپیدمی هستند.  توجهی از جامعة مورد بررسی دچار دیس

 

 
 مرحله بررسی مطالعه قند و لیپید تهران در زنان  4روند تغییرات اجزای مختلف چربی های خون در  -2نمودار 

 
 ه بررسی مطالعه قند و لیپید تهران در مردانمرحل 4روند تغییرات اجزای مختلف چربی های خون در  -3نمودار 
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شوری:   سال      مرکز مدیریت بیماریگزارش ک شکی در  شت، درمان و آموزش پز سی عوامل خطر  1383های وزارت بهدا ، برر

گروه سنی ده   7نفر در سطح کشور در  86111در این بررسی بیش از  (.33های غیرواگیر در سراسر کشور را انجام داد )بیماری

سطح گلوکز و چربی    سالگی و به تعداد برابر زن و مرد اندازه  64تا  24ساله از   شار خون و آزمون  سنجی، ف های خون گیری تن 

شگاه   گیریعمل آمد. اندازهبه سرمی در آزمای سرم در        های  سترول  سی میانگین کل ستانی انجام گرفت. در این برر های مختلف ا

سترول کمتر از   3/76. %بود dL/mg211ها و در زن 167مردها  سترول بین   6/28، %211کل سترول   1/17و % 236-211کل کل

 لیتر داشتند.  گرم در دسیمیلی 241مساوی یا بیشتر از  

شور  نیدتریجد در ساس اطلاعات   ،یگزارش ک شهر  21111بالغ بر  یتیجمع STEPS 20161بر ا ستا  ینفر از افراد    ییو رو

  NCEP-ATPIII بهمربوط  فیتعار ازمطالعه  نیا در .اسططت گرفته قرار یبررسطط مورداسططتان کشططور  31سططال از  27 یبالا

اختلال،  نیترعیشارا داشتند.  خون یاختلال چرب کیحداقل  تیدرصد جمع 81مطالعه،  نیا جینتا براساساستفاده شده است. 

HDL-C  کمتر از  نییپا(41 mg/dL  71در مردان و کمتر از mg/dL  ( بود )حدود  %66در زنان  )%41 non-HDL-C   

 یپرکلسترولم یه %25( و حدود mg/dL 171حداقل  دیسر یگل ی)تر یدمیسر یگل یپرتریه 28% ،(mg/dL 131بالا )حداقل 

   .(34کلسترول( داشتند ) یکاهنده  یمصرف داروها ای mg/dL 211)کلسترول تام حداقل 

 و کنترل یریشگیپ

 .سوم سطح و پیشگیری دوم سطح ، پیشگیریاول سطح ، پیشگیریابتدایی اند از پیشگیریعبارت پیشگیری سطوح

 ابتدایی پیشگیری

  هاییماریدر مورد ب اپیدمیولوژی دانش در اثر پیشرفت آن شناسایی   که است  شده  شناخته  ةمرحل ینترابتدایی، تازه پیشگیری 

 برای رمض  و فرهنگی ، اقتصادی اجتماعی الگوهای از ظهور و برقراری جلوگیری ابتدایی پیشگیری  . هدفاست  بوده قلبی،عروق 

و   شده  اشباع  از چربی حاوی مقادیر بالایی غذایی از رژیم است  عبارت قلبی عروق بیماری ایو زمینه اصلی  . علتاست  سلامتی 

 لید یا وارداتتو جلوی که قوانینی وضع  مثال برای ،اصلی  علت این برداشتن  از میان برای که است  هاییاقدام ابتدایی پیشگیری 

 .را بگیرد شده اشباع چربی حاوی هایروغن

 سطح اول پیشگیری

سال   ایگونههتواند بپلاسما می  هاییپوپروتئینل آوردن پایین ثابت کرد که باری اولین برای لیپید تحقیقات کلینیک 1684 در 

 آموزش برنامة ملی تشططکیل به نتایج ین(. ا13پیشططگیری کند ) 2  (CAD)عروق کرونر قلب هایبیماری از ابتلا بهتوجه قابل

از  ارائه شد. پس 1688 در سال Ӏ-ATP4توسس   هیپرکلسترولمی و کنترل درمان پیشنهاد برای شد. اولین منتهی، 3لکلسترو

 انجامید.   ATP-IIIو سپس  ATP-II به وجود آمد کهه ب هیپرکلسترولمی و کنترل در مورد درمان از اطلاعات انفجاری آن

سترول، تری    اندازه غربالگری: سطح پلاسمایی کل سرید، و  گیری  شتایی      12در یک نمونه خون پس از  HDL-Cگلی ساعت نا

شود که به نام فرمول فریدوالد مشهور از فرمول زیر محاسبه می LDL-Cشود. میزان سال توصیه می 21برای همة افراد بالای 

                                                           
1 STEP wise approach to Surveillance 
2 Coronary Artery Disease  
3 National Cholesterol Education Program  
4 Adult Treatment Panel I 
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 است.

LDL-C = Total cholesterol– (HDL-C) – (triglyceride ÷ 5) 

صحت  معادله این سبت  یابد کهمی از آنجا  سترول  ن سرید نزدیک تری به VLDLموجود در  کل ست یک به گلی  به . البتهپنجم ا

سیرید کمتر از  تری که شرطی  س گرم در میلی 411گلی شد لیتر، بید سبت  در مقادیر بالاتر این زیرا ،ا شت  صحت  ن . نخواهد دا

سر تری میزان را به کاربرد که فوق ةمعادل توانمی بنابراین وقتی شد. در غیر این    dL/mg 411ید ازگلی شتر نبا   LDLصورت  بی

 .شود گیریاندازه یمباید به طور مستق

 

 سطح دوم  پیشگیری

هستند.    هثانوی پیشگیری  نوعی همگی در واقع کرونر قلب عروق هایبیماری به پلاسما در مبتلایان  لیپیدهای کاهش هایبرنامه

شان  ست   دادهن ستن  که شده ا سطح  با کا سیب    از  سما آ سرفت    هایلیپید پلا سکلروز دچار پ  وسانفارکت شوند و امکان می آتروا

شکایات  شگیری  هدف. یابدمی کاهش یروممرگ و در نهایتپس، یبا جراحی اعمال ،جدید مجدد، بروز  ستن  ثانویه از پی ز ا کا

 لیتر است. یدس گرم درمیلی 51کمتر از  LDL-Cد تا ح خون چربی

 ی است. دارودرماندرمانی و یهتغذ بخش 2 شامل هیپرلیپوپروتئینمی درمان

 

 درمانیتغذیه

 :شودمی تقسیم دو مرحله خود به 

صرفی  چربی کاهش مرحله از این هدف : 1 ةمرحل غذایی رژیم سیدهای  31%کمتر از  به م شباع  چرب و ا ز ا 11کمتر از % به ا

سترول  دریافت و مجموع روزانه دریافتی کالری کل صیه  که ست ا mg311کمتر از  به کل ست  یماربه ب ساده  هایبا تو   یافتنید

 .است

کاهش   یزو ن روزانه کالری کل 5%کمتر از  به اشطططباع  چربی کاهش  مرحله  این برای شطططدهتعریف هدف  :2 ةمرحل  غذایی  رژیم

سترو  ست  mg211کمتر از  به دریافتی لکل سیدن  . برایدر روز ا شورت  به طور معمول هدف این به ر شناس  یک و کمک م   کار

 .مورد نیاز است تغذیه

 دارویی درمان

ردوکتاز    HMG-CoA یمآنز ةمهارکنند، هانیاسططتات. هسططتندها ، اسططتاتینهیپرکلسططترولمیبرای درمان  خس اول داروهای

ستند. عمل  سرعت  مرحله نیترکنندهنییتع میآنز نیا ه سترول    در  ست. با کاهش  سنتز کل سترول    در کبد ا در کبد،   سنتز کل

VLDL شت  آندوژن سنتز کلسترول   به علت عدم گرید یو از سو  شود یم ساخته  یکمتر   شیتوسس کبد افزا  LDL-C ، بردا

ستا ابدییم   یوهادار ینترعنوان مهمگروه داروها به نی. ادنشو یدر پلاسما م  دیسر یگلیتر سطح  کاهش باعث نیهمچن هانتی. ا

 .روندیبه کار مهای قلبی عروقی، یماریب هیو ثانو هیاول یریشگیپ یبرا عیبه طور وس LDL-Cکاهندة 

است. این دارو با   C-LDLترین داروی غیر استاتینی مورد استفاده برای کاهش شایع  عنوانبهگرم روزانه( یلیم 11) 1ازتیمایب

درصدی  21تا  13مطالعات باعث کاهش  بر اساسشود و یمدر روده، مانع جذب کلسترول  NPC1L1 2مهار پروتئینی به نام 

 گردد.یم LDL-Cدر سطح 

در   صططفراوی مجدد اسططیدهای از جذب جلوگیری ،(سططتیرامین)مانند کل صططفراوی اسططیدهای به یابندهلاتصططا هایرزین عمل

                                                           
1 Ezetimibe 
2 Niemann–Pick C1-like 1 
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ست روده سیدهای  دفع با افزایش، . بنابراینها سترول  ،صفراوی  ا شتری  کل سس کبد برای  بی سیدهای  تو صرف  صفراوی  تولید ا   م

ضافه . با شود می ستاتین  کردنا سطح     31تا  17ها، کاهش آنها به ا صدی در  در   ییگروه دارو نیاود. ش ایجاد می LDL–Cدر

 منع مصرف دارند. ،بالا گلیسریدیترصورت 

.  هسططتندی کلسططترول های دارویی کاهندهترین گروه( از جدیدترین و قویEvolocumabمانند ) PCSK91های مهارکننده

PCSK9  ی ی متابولیسططم کلسططترول اسططت و باعث تخریب گیرنده کنندهیمتن ، پروتئینLDL-C افزودن این شططود. با می

را ایجاد کرد. مانع اصطططلی برای تجویز این داروها قیمت  LDL-Cکاهش   %67توان تا حدود داروی تزریقی به اسطططتاتین، می

سترولمی فامیلی و بیماران مبتلا به        صلی تجویز آنها در بیماران مبتلا به هیپرکل ضر موارد ا ست و در حال حا  یماریببالای آنها

 .استبسیار پرخطر،  کیتآترواسکلرو یعروق یقلب

 انجمن قلب آمریکا برای درمان هیپرکلسترولمی -ا راهنماهای بالینی جدید کالج قلب آمریک

سال   سس   یدیجد راهنمای بالینی 2113در  سترولم یدرمان های برا AHA)-(ACC2کالج کاردیولوژی آمریکا تو  هیارا یپرکل

 شت:دا ATP-IIIیقبل راهنمایبا  ی قابل توجهیهاکه تفاوت (37) دیگرد

درصططد کاهش  راهنما،  نی، در اگرفتیدرمان صططورت م ،به هدف خاص دنیکه بر اسططاس رسطط  ATP-IIIراهنمای بر خلاف 

LDL–C  ،بر مبنای درصططد کاهش میزان ها نیاسططتات ،اسططاس نی. بر اردیگیمدن ر قرار مLDL–C میبه سططه دسططته تقسطط  

-LDLدرصد کاهش سطح    71تا کمتر از  31، متوسس ) LDL-C)درصد کاهش سطح    31های کم کمتر از : شدت شوند یم

C درصططد کاهش سطططح  71( و زیاد )بیش ازLDL-C) مکرر  یابیبه ارز ازین ،«اهداف درمان». با حذفLDL–C درمان   یط

 عنوانبه ریچهار گروه زراهنما،  در این کند.یم مشططخصرا  ماریدارو توسططس ب قیفقس مصططرف دق LDL–C یابیو ارز نیسططت

   :شوندمطرح می برندیم سود نیاز درمان با استات اًیقوکه  افرادی

 (هیثانو یریشگی) پ کیسکلروتاآترو یعروق یقلبمبتلا به بیماری  مارانیب -1

 لیترگرم در دسیمیلی 161بیشتر مساوی  –C  LDLافراد با -2

 میلی گرم بر دسی لیتر ≤ 51LDL–Cبا  هسال 57تا  41 یابتید ماریب -3

سی   ≤ 51LDL–Cافراد با  -4 ساو  یعروق یساله قلب  11 سک یو رلیتر میلی گرم بر د صد ) بر    7/5بالاتر از  ای یم در

 (یعروق یقلب سکیگر رنیاساس تخم

صیه  توجهقابلنکته  سی  را می 2113های راهنمای در مورد تو کاربرد این راهنمای بالینی  توان در نتایج مطالعه ای که برای برر

ساله ایرانی، کاندید    57تا  41زنان  41مردان و % 51در جمعیت ایرانی انجام شده است، یافت. بر اساس این مطالعه، بیش از %   

ستفاده در این راهنمای بالینی برای پیش     ستند. ابزار جدید مورد ا ستاتین ه ساله قلبی عروقی،    11بینی بروز حوادث درمان با ا

گردد. البته در مجموع با در ن ر گرفتن فواید درمان و  در زنان ایرانی می 71در مردان و حدود % 61حدود % 3برآورداعث اضافه ب

 رسطططدن ر می، کاربرد راهنما در جامعه ایرانی با اعمال تغییراتی، معقول به4محاسطططبات مربوط به تعداد مورد نیاز برای درمان 

(36   .) 

ساس قرارگیری بیمار در یکی        ، راهن2118در سال   ستاتین برا مای قبلی به روز گردید و توصیه شد تصمیم گیری برای تجویز ا

                                                           
1 Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
2 American College of Cardiology–American Heart Association 
3 Overestimate 
4 Number Needed to Treat 
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 (:35از پنج گروه زیر صورت پذیرد )

 (هیثانو یریشگی)پ کیسکلروتاآترو یعروق یقلب یماریمبتلا به ب مارانیب -1

 ( تریلیدسگرم در میلی 161بیشتر مساوی  LDL-Cبیماران مبتلا به هیپرکلسترولمی شدید اولیه ) -2

 بیماران مبتلا به دیابت -3

 ی بالاهاگروهپیشگیری اولیه در افراد غیر از  -4

 افراد دیگر دارای ریسک قلبی عروقی -7

 :استگروه اول شامل بیماران زیر 

شریانی، سکته مغزی   revascularizationسندرم حاد کرونر، سابقه آنفارکت میوکارد، آنژین قلبی پایدار یا ناپایدار یا هرگونه 

 آترواسکلروتیک(.  منشأ شرطبهیا بیماری شریان محیطی از جمله آنوریسم آئورت )همگی 

-LDLباید استاتین دوز بالا با هدف کاهش کیآترواسکلروت یعروق یقلب یماریبسال به پایین مبتلا به  57تمام بیماران با سن 

C  ص  دریافت کنند. %71به میزان حداقل شکل  در  دیجد یاهنمار یهاهیتو صه  1مورد بقیه افراد در  ست  شده  خلا در این  .ا

انجام می شططود که در آدرس های   ASCVD risk estimator plusراهنما، تخمین خطر بروز بیماری قلبی عروقی براسططاس 

 زیر قابل دسترس است:

http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator-Plus/#!/calculate/estimate/  
http://static.heart.org/riskcalc/app/index.html#!/baseline-risk  

سال فقس در صورت وجود    36تا  21ی انجمن دیابت آمریکا، در مورد بیماران مبتلا به دیابت در گروه سنی  هاهیتوص  بر اساس 

سبک زندگی می    ASCVD 1سایر عوامل خطر   ستاتین علاوه بر تغییر  شروع ا شد. در گروه  ،   57تا  41سنی  تواند منطقی با

سال، تجویز استاتین دوز متوسس توصیه شده است. در صورت خطر بالاتر قلبی عروقی )شامل افرادی که دست کم یک عامل             

ستاتین دوز بالا با هدف   ASCVDخطر دیگر  و رسیدن به کمتر از   %71حداقل  زانیبه م LDL-Cکاهشرا دارند، درمان با ا

51 mg/dL عامل خطر گروه به خصططوص در صططورت وجود چندین شططود. در این پیشططنهاد میASCVD  می توان از اضططافه

 (.38به حداکثر دوز قابل تحمل استاتین استفاده کرد ) PCSK9کردن ازتیمایب یا مهارکننده ی 

سال     سکلروز و قلب اروپا نیز در  شر کردند که نکته  2116انجمن آتروا هش  ی قابل توجه آن، کاراهنمای دیس لیپیدمی را منت

 (.36بود ) LDL-Cسطوح هدف 

 سطح سوم  پیشگیری

و  جراحی یهااقدام ینشططود و همچنمی انجام قلبی و انفارکتوس کرونر قلب عروق هایبیماری برای که درمانی هایاقدام تمام

  ، ومسطططح سطط پیشططگیریء جز واقع در ،گیردمی انجام قلب به طبیعی خون گردش و بازگشططت نوتوانی برای که آنژیوپلاسططتی

 .شوندمی بندیطبقه

 یریشگیو پ در پژوهش ندهیآ یراهبردها

 قلب هایبیماری هدر زمین باریناول که است اپیدمیولوژی ی دانشتازه از مباحث ( یکیاولیه از پیشگیری ابتدایی )قبل پیشگیری

 رای. باست یسلامت یخطرساز برا وجودآمدن و حضور عواملاز به جلوگیری ابتدایی ریگردید. من ور از پیشگی مطرح و عروق

 مجامع قوانین صویبت با تا در آینده . امید استاست بالا ضروری ها در سطحو تعهد دولت مؤثر، مشارکت ابتدایی پیشگیری

                                                           
1 Atherosclerotic cardiovascular disease 

http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator-Plus/#!/calculate/estimate/
http://static.heart.org/riskcalc/app/index.html#!/baseline-risk
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شوند.  حذفکمتر یا  ،هوا آلودگی و نامطلوب غذایی هایبشر ن یر سیگار، رژیم سلامت مضر برای عوامل ،و کشوری المللیبین

 . در مورد نقشاست شده اثباتهای مزمن قلبی بیماری از آترواسکلروز و در ایجاد و جلوگیری HDL-Cو  LDL-Cنقش 

 ایبر بیشتری هایوجود دارد و پژوهشابهام هنوز های مزمن قلبی، ماریبیبعد از غذا در بروز  ها و هیپرگلیسمیشیلومیکرون

 تاس ساخته را مطرح احتمال در پلاسما، این گلیسرید پایینبالا با تری HDL-C ارتباط .مورد نیاز است مطلب شدن اینروشن

 .باشد بوده افراد مورد مطالعه،  یسرید در پلاسمایگلتر تریپایین از سطوح بالا ناشی HDL-C هب مربوط ضد خطر اثر که

های مناسب برای انجام مطالعات در . سایر زمینهاست نشده هنوز مشخص ثانویه هایهیپرلیپوپروتئینمی برای راهبرد درمان

سال،  57به دیابت( یا بیشتر از خصوص در افراد مبتلا سال )به 41از افراد با سنین کمتر از  اندعبارتموضوع اختلالات لیپید 

های مزمن روماتولوژیک یا بیماران مانند بیماری اندهمراهعروقی  - های خاصی که با افزایش خطر قلبیافراد مبتلا به بیماری

 .هاپیوند اعضا و نیز بررسی بیشتر عارضه دیابت ناشی از درمان با استاتین
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 (35) (ACC-AHA)کالج کاردیولوژی آمریکا  2118 ای بالینیراهنمپیشگیری اولیه بر اساس  -1شکل 
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 )استئوپروز(  استخوانیپوک

 دکتر باقر لاریجانی، دکتر حمیدرضا آقایی میبدی

یا  استخوانیپوکی قدیمی، وجود هااستخوانبر روی بقایای باستانی(  هایماریب)مطالعه  Paleopathologyی هایبررس

الَ رَبِّ ا نیّ وهََنَ الْعَ ْمُ ، سوره مریم، قرآن کریم: ق4و در قرآن کریم هم )آیه  (1) استئوپروز را در طول تاریخ به اثبات رسانده

)سوراخ ریز(  Porosو  )استخوان( Osteonم نیّ وَ ...( به آن اشاره شده است. واژه استئوپروز ریشه یونانی داشته و از دو قسمت 

. در (2) ، جراح و پاتولوژیست فرانسوی بیان شد Jean Martin Lobsteinتوسس  1826در سال  بارنیاولتشکیل شده که 

را  "postmenopausal osteoporosis" در تبادل ن ر با انجمن پزشکان آمریکا،  Fuller Albrightآقای  1641سال 

های . از نیمه دوم قرن نوزدهم تلاش(3) ی متابولیک استخوان و استئومالاسی افتراق گذاشتهایرمایببکار برد و آن را از دیگر 

انجام شد و دو علت اساسی برای آن مطرح گردید. یکی کاهش بافت استخوانی )علت  استخوانیپوکتر زیادی برای تعریف دقیق

با  زایماریب)پروسه  disease عنوانبهدر مورد این که  ن راتفاقی معدنی. همچنین هانمکاستخوان از  شدنیخالاصلی( و بعد 

)وضعیت موجود در زمینه سلامت( در ن ر گرفته شود، وجود  condition)اختلال در عملکرد( یا  disorderعلائم مشخص( یا 

 بهن بیستم پیامد شکستگی . در اواخر قر(2) کردندنداشت و نویسندگان مقالات علمی از هر سه واژه معادل هم استفاده می

کپنهاک، استئوپروز  1661 کنفرانسقرار گرفت و نهایتاً در اجماع ن ر حاصل از  مدن رتشدید تخلخل استخوان هم  دنبال

کاهش توده استخوانی همراه با اختلال ریزساختار بافت استخوان ": تعریف گردید گونهنیبدشناخته شد و  "بیماری" عنوانبه

 . (4) "کندیمدید شکنندگی شده و فرد را مستعد شکستگی که منجر به تش

 تعریف بیماری و اهمیت بهداشتی آن

 و کرد ترگستردهرا  استخوانیپوکتعریف  "قدرت استخوانی"مفهوم  کردناضافهبا  2111مؤسسه ملی سلامت آمریکا در سال 

. قدرت (7) دهدکه خطر شکستگی را افزایش می دهیدبیآساستخوانی  باقدرتبدین صورت تعریف نمود: بیماری اسکلتی 

 ریتأثتحتدرصد قدرت استخوانی  51استخوان است. حدود  "کیفیت"و  "دانسیته"اولیه بازتاب دو عامل  صورتبهاستخوانی 

 یربرداریتصوهای . برای تخمین دانسیته استخوان از اواخر قرن نوزدهم روشاست 1(BMD)میزان دانسیته معدنی استخوان 

درصد تراکم  41تا  21زمانی که  تا یول شد یماستفاده  Conventional X-ray. در ابتدا از (6) مختلفی بکار گرفته شد

گیری تراکم . از اواخر قرن بیستم اندازه(5) شودغیرطبیعی مشاهده نمی استخوان کاهش نیافته باشد، در پرتونگاری ساده، یافته

 جیتدربهی آن ریگاندازهانجام شد. سرعت و دقت  Dual energy X-ray Absorptiometry (DXA) روشاستخوان با 

 . (6) شودو در حال حاضر روش استاندارد طلایی محسوب می افتهیبهبود

و در هر فرد بستگی به میزان حداکثر توده  شودیمدانسیته استخوان بر اساس گرم ماده معدنی بر واحد سطح یا حجم بیان 

کسب شده در دوران جوان و میزان سرعت کاهش توده استخوانی بعد از آن دارد. کیفیت استخوان هم اشاره بر  استخوانی

ی تجمعی دارد. استئوپروز، عامل خطر مهمی برای شکستگی هابیآساستخوانی و  turnoverساختار، مینرالیزاسیون، برآیند 

دهند و عوامل خطر قرار می ریتأثتحته متابولیسم استخوان را است و از این ن ر حائز اهمیت است که بین عوامل خطری ک

                                                           
1 Bone Mineral Density 
2 Peak bone mass 
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ص ، تشخیباشدینمی میسر آسانبهی کیفیت استخوان ریگاندازهامکان  کهییازآنجا. (8) شکستگی استخوان، افتراق قائل شویم

برای کاربردی نمودن آن،   (WHO). سازمان جهانی بهداشت شودیماستئوپروز بر مبنای کاهش توده استخوانی گذاشته 

انحراف معیار از متوسس حداکثر تراکم استخوان در افراد جوان و  7/2کاهش تراکم استخوان به میزان  صورتبهاستئوپروز را 

انحراف معیار کمتر از متوسس  -7/2تا  -1( تعریف کرده است. کاهش تراکم توده استخوان بین T-score ≤ 2.5-نرمال جامعه )

شد که به آن استئوپنی گفته می کاهش توده استخوانی عنوانبه(، -score <-T > 2.5 -1.0)د جوان و نرمال جامعه تراکم افرا

 T-score ≤ 2.5-. همچنین کسانی را که شود(، طبیعی در ن ر گرفته می≤ T-score 1.0-) -1و تراکم استخوان بالاتر از 

 Fragility (. 6، 11) نماینداستئوپروز شدید یا اثبات شده، تلقی می عنوانبهرا  اندشده fragility fractureداشته و دچار 

fracture  ،تگی ی که آن صدمه، برای شکساگونهبهی ناشی از ترومای با انرژی پایین هایشکستگ": تعریف شده است گونهنیبد

بدین علت انتخاب شده است که در این نقطه  -7/2. عدد (11) مثل افتادن از حالت ایستاده "استخوان طبیعی کافی نباشد

در یکی از نواحی مهره، لگن یا ساعد بوده و تقریباً معادل خطر  استخوانیپوکهای یائسه دچار درصد خانم 31، حدود  برش

از  ازدیاد جمعیت سالمند، این بیماری تبدیل به یکی بهباتوجه. (12) شکستگی در یکی از این نواحی در طول عمرشان است

  - مشکلات مهم سلامت عمومی جامعه شده که تأثیر آن بر کمیّت و کیفیّت زندگی جامعه در سطوح مختلف وضعیت اجتماعی

 . (13) است توجهقابلدرمانی  - ی بهداشتیهامراقبتاقتصادی و 

 عوامل سبب شناسی )اتیولوژی(

 :(14) سه مکانیسم اصلی در پاتوژنز استئوپروز شناخته شده است

 عدم دستیابی به استحکام بهینه استخوان در دوران رشد و تکامل. -1

 جذب بیش از حد استخوان که منجر به از دست رفتن توده استخوان و اضمحلال ریزساختار آن. -2

 عدم جایگزینی استخوان از دست رفته. -3

اند که از من ر نجی تشططکیل شططده ی بدن به مقادیر مختلف از یک قسططمت کورتیکال خارجی و لایه داخلی اسططف هااسططتخوان

استخوانی   ی بنیادی( و ماتریکسهاسلول ی مشتمل بر دو قسمت سلولی )استئوبلاست، استئوکلاست، استئوسیت و          شناس  بافت

متقابل این عناصططر، منجر به تخریب و بازسططازی  کنشبرهم. نتیجه هسططتندی آلی و فیبرهای کلاژن( هانمک)کلسططیم، فسططفر، 

شود. هر عاملی که برآیند این پروسه را به نفع تخریب بیشتر    گفته می ”bone remodeling“ده که به آنمجدد استخوان ش  

از آن  ی ناشیهایشکستگو  استخوان یپوکقدرت استخوانی، منجر به   رفتننیازبسوق دهد، با اضمحلال ریزساختار استخوان و     

ستخوان یپوکشود. پاتوژنز  می پیچیده بوده و تداخل فاکتورهای ژنتیکی، هورمونی، تغذیه، فعالیت بدنی و شیوه زندگی در این   ا

 .(17) زمینه مؤثر هستند

 

 

 

 

 

                                                           
1 World Health Organization 
2 Low bone mass 
3 Cut-off 
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  تعریف مورد

 شود:استئوپروز به دو دسته اولیه و ثانویه تقسیم می

ناشی از  ”postmenopausal“نوع استئوپروز بوده و به دو دسته کلی  نیترعیشا نوع اولیه )فیزیولوژیک(: (1

. در نوع یک، شودیم( تقسیم IIناشی از روند طبیعی سالخوردگی )نوع  ”senile“( و نوع I کمبود استروژن )نوع

ی ای است که دچار شکستگیابد. مورد شایع آن خانم یائسهاستخوان اسفنجی بیشتر از استخوان کورتیکال کاهش می

 یابند. معمولاًکاهش می زانیمکنوع دو، استخوان اسفنجی و کورتیکال تقریباً به ی شود. دردردناک مهره یا ساعد می

ناگهانی دچار شکستگی  طور بهدچار قوز پشتی شده یا  جیتدربهسالگی در هر دو جنس شروع شده و فرد  51بعد از 

 . (16) شودیملگن 

درصد استئوپروز بعد از  31شود. حدود مل میدرصد از علل استئوپروز را شا 41حدود  نوع ثانویه )پاتولوژیک(: (2

درصد استئوپروز مردان، استئوپروز ثانویه هستند. رد  81تا  71درصد موارد قبل از یائسگی و  71یائسگی، بیش از 

. این (15) شودیماین علل از اهمیت به سزایی برخوردار است، چون درمان این بیماران با کنترل علت ثانویه شروع 

ها، پیوند اعضاء ی ژنتیکی، سرطانهایماریبی مزمن و عفونت، هایماریب( در برگیرنده طیف وسیعی از 1ل علل )جدو

 . (13) شودیمویژه گلوکورتیکوئیدها را شامل و مصرف داروها به

 علل استئوپروز ثانویه در بزرگسالان -1جدول 

 

ها، هرهکند. ستون مفرد را مستعد شکستگی میاستئوپروز با کاهش تدریجی تراکم معدنی استخوان و تخریب ریزساختار آن، 

مور، همراه ف گردن در ژهیوبه هایشکستگشوند. این های استئوپروتیک، میدچار شکستگی که هستندلگن و ساعد نواحی اصلی 

                                                           
1 Case definition 

ی آندوکرین یا هایماریب

 علل متابولیک

مشکلات تغذیه و 

 گوارشی
 داروها

اختلالات متابولیسم 

 کلاژن
 سایر موارد

 هیپوگنادیسم                                                       •

 هیپرکورتیکولیسم                                           •

                                                 تیروتوکسیکوز •

           هیپرپرولاکتینمی •

 پورفیری   •

 هیپوفسفاتازی  •

 2و1دیابت ملیتوس نوع  •

 حاملگی •

 هیپرپاراتیروئیدیسم •

 آکرومگالی •

 کمبود هورمون رشد •

سندرم سوءجذب و •

 سوءتغذیه

های مزمن بیماری •

 کبدی

 اعمال جراحی معده •

 کمبود ویتامین  د •

 کمبود کلسیم •

 الکلیسم •

 یی عصبیاشتهایب •

 مسمومیت با ویتامین د•

 و فنوباربیتال نیتوئیفن •

 گلوکوکورتیکوئید •

 ونید نیدیازولیت  •

دوزهای فوق فیزیولوژیکی  •

 هورمون تیروئید

 هپارین •

 GnRHآنتاگونیست  •

سدیم گلوکز  مهارکننده •

 2 ترانسپورتر

 استئوژنز ایمپرفکتا •

 هموسیستینوری  •

 دانلوس -سندرم اهلرز •

 سندرم مارفان •

 آرتریت روماتوئید •

 میلوما و برخی کانسرها •

 یحرکتیب •

 کلیه نارسایی  •

 هیپرکلسیوری •

بیماری انسدادی مزمن  •

 ریه

 پیوند اعضا •

ی کلستاتیک هایماریب •

 کبدی

 ماستوسیتوز •

 تالاسمی •
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. در تمامی راهنماهای بالینی، توصیه به غربالگری و درمان قبل از بروز عوارض استئوپروز (18) فرد هستند ریوممرگبا ناتوانی و 

آگاهی از عوارض ناشی از  باوجود. (16) کننددر مورد نحوه انجام آن، استراتژی مختلفی را دنبال می کشورها یول شود یم

 . (21) شوندینمی تشخیص داده نشده یا درمان ، همچنان افراد بسیارموقعبهشکستگی و شواهد کافی از تأثیر درمان 

 اپیدمیولوژی توصیفی و رویداد بیماری

 ی عفونی( هایماریبدوره پنهانی )معادل دوره نهفتگی در 

ی شایع افراد سالمند بوده و فاقد علامت بالینی واضح است و تا زمانی که منجر به شکستگی نشود، هایماریباستئوپروز یکی از 

. در نتیجه یافتن به هنگام افراد شودیمگفته  "خاموش"هستند. به همین دلیل به آن بیماری  اطلاعیباکثر افراد از وجود آن 

 . (21) خطر بروز شکستگی را کاهش دهد تواندیم موقعبهدر معرض خطر و انجام مداخلات درمانی 

 سیر طبیعی و روند زمانی

میزان تراکم استخوان در افراد بالغ در هر مقطع زمانی، هم به حداکثر تراکم معدنی استخوان که در جریان تکامل در دوران 

. حداکثر تراکم معدنی استخوان کسب شده در (22) جوانی حاصل شده و هم به کاهش تدریجی طی سنوات بعدی بستگی دارد

. در دوران کودکی تا قبل از بلوغ، افزایش (23) فاکتور برای پیشگیری از استئوپروز در سالمندی باشد نیترمهمجوانی شاید 

کثر سرعت ماه بعد از حدا 24تا  6بلوغ، شیب کسب استخوان صعودی شده و  3تراکم استخوان روند ثابتی دارد. از مرحله تانر 

از کسب توده حداکثری استخوان در دو سال قبل و بعد از حداکثر  سومکرسد. حدود ی، به ماکزیمم شیب خود می1رشد قدی

 . (24) افتدیمدرصد آن بعد از اتمام رشد قدی اتفاق  11رشد قدی و قریب به 

 تأثیر جنس، سن، شغل و موقعیت اجتماعی

. (26) کننده اصلی باشدرسد، ژنتیک تعیینمی ن ر بهو  (27) رهای مختلفی بستگی داردکسب حداکثر تراکم استخوان به فاکتو

 و در جمعیت ایرانی ما بین نژاد غربی و آسیایی است (25) آمریکایی و اروپایی بالاتر از آسیایی - یدر نژاد آفریقای کهیطوربه

. ژنتیک و (26) شودمعدنی استخوان، ژنتیکی تعیین می درصد واریانس تراکم 87تا  71. مطالعات نشان داده است که (28)

سال زودتر از  2در آنها انجام داد. دختران حدود  تداخلی توانینممعمول  طور بهجنسیت از جمله فاکتورهایی هستند که 

 . (23) ن استولی حداکثر تراکم استخوان در پسران بالاتر از دخترا (31) رسندیمپسران به حداکثر تراکم استخوان خود 

ترین فاکتور تغییرپذیر شیوه زندگی باشد که بر کسب حداکثر تراکم استخوان، مؤثر است. استخوان به فعالیت فیزیکی شاید مهم

استخوان باعث کاهش نرخ بروز شکستگی  remodelingبا افزایش  کهینحوبهبار مکانیکی حاصل از فعالیت فیزیکی پاسخ داده، 

خوبی ای بهحرفه بازانسیتندر  ندیفرا. این (32) توصیف شد Wolffقانون  عنوانبه بارنیاولدیده . این پ(31) شودمی

درصد بیشتر از دست مقابل بوده و در  21توده عضلانی و تراکم استخوان در دست غالب، حدود  کهیطوربهاست.  شدهدادهنشان

کسانی است که در سنین بالاتر ورزش  دوبرابردخترانی که قبل یا در شروع منارک به این ورزش روی آورده بودند، تأثیر آن 

 . (33) ن با بار مکانیکی در دوران نمو استخوانی استپاسخ تطابقی استخوا دهندهنشانکه  اندکردهی خود را آغاز احرفه

 

                                                           
1 Peak height velocity 

2 Non-modifiable 



85 

 

 

 ، حساسیت و مقاومتمساعدکنندهتأثیر عوامل 

شود و پس از آن کاهش تراکم استخوان در هر دو جنس آغاز سالگی وارد فاز کفه می 41تا  21از سن  حداکثر تراکم استخوان

تحت تأثیر عواملی مانند تغییرات هورمونی، تغذیه و شیوه زندگی تشدید گردد و این روند تا پایان عمر ادامه خواهد یافت ولی می

 . (16) یابدمی

کمبود  دنبال بهاستئوپروز است. در زنان با شروع یائسگی  non-modifiableافزایش سن یکی دیگر از فاکتورهای خطر 

 2انه میانگین سالی طور بهقبل از یائسگی طوری که از حدود یک تا سه سال یابد. بهاستروژن، بازجذب استخوانی تشدید می

 . (34) کندیمسال ادامه پیدا  11تا  7که برای  دهندیمدرصد از تراکم استخوان خود را از دست 

به وزن پایین، استعمال  توانیممداخله هستند  قابل یول داشته از فاکتورهای دیگری که همراهی با کاهش تراکم استخوان 

در زنان  مترمربعکیلوگرم بر  21کیلوگرم و نمایه توده بدنی کمتر از  5/75دخانیات و مصرف داروها اشاره کرد. وزن کمتر از 

تری نسبت . زنان سیگاری تراکم معدنی استخوان پایین(37) تراکم معدنی استخوان هستند بودننییپاسالمند، عامل خطر برای 

. مصرف مزمن داروهایی که بازجذب استخوانی را افزایش داده (36) شوندیگاری داشته، لاغرتر بوده و زودتر یائسه میبه غیرس

هند، منجر به درا تغییر می "د"آروماتاز(، تشکیل استخوان را کاهش داده )گلوکوکورتیکوئید( یا متابولیسم ویتامین  مهارکننده)

 . (35) شوندیمکاهش توده معدنی استخوان 

 انتشار جغرافیایی

. در یک مطالعه (38) به افزایش است روازآنی ناشی هایشکستگافزایش امید به زندگی و طول عمر، شیوع استئوپروز و  بهباتوجه

، 3/26ها یا لگن ژاپن %شیوع استئوپروز در کشورهای صنعتی مورد بررسی قرار گرفت. شیوع استئوپروز مهره 2114در سال 

گزارش شده  %2و استرالیا  6/2، کانادا %3/6، اسپانیا %8/5% انگلستان، 5/6، ایتالیا %6/6، فرانسه %3/14، آلمان %%21آمریکا 

 .(36) است

 در مردان، در افراد %17در زنان و  %37حدود  کنگهنگ. شیوع استئوپروز در استدر کشورهای آسیایی وضعیت کمی متفاوت 

های ی تخمینهانیچگزارش شده است. در  %76و در سنگاپور تا  %71، کره جنوبی بیش از %47سال تایوانی تا  61بالای 

 . (41) گزارش شده است %21سال بیش از  51متفاوتی منتشر شده و در افراد بالای 

 

 نتیجه متاآنالیز شیوع استئوپروز در قاره های مختلف -2جدول 

 ( درصد شیوع %55)فاصله اطمینان   2I (n) حجم نمونه تعداد مقالات قاره

 5/16( 6/17 -7/15) 6/66 112256217 64 آسیا

 6/18( 6/12-26) 1/66 24481 6 اروپا

  4/12( 4/5 -7/16)  6/66 628462 6 آمریکا

  7/36( 3/22 -5/76)  6/66 2686 3 آفریقا

  7/13( 3/13 -5/13)  111 66366 1 استرالیا
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وجود دارد. در ترکیه در یک مطالعه جمعیتی شیوع استئوپروز در مردان  انهیخاورماطلاعات محدودتری در مورد کشورهای  

بوده است.  2/31ی بعد از یائسگی، شیوع %هاخانمی بر روی چندمرکزگزارش شده است. اما در مطالعه  1/17در زنان % و %5/11

سال، بوده است. شیوع  76با میانگین سنی  7/51ی شیوع استئوپروز و استئوپنی، %سعود عربستاندر یک مرور سیستماتیک در 

گزارش شده است. در دیگر  ،5/36امارات متحده عربی تا % و 1/25، بحرین %3/21، قطر %%21استئوپروز در زنان یائسه کویت تا 

، مراکش 4/28، مصر %5/26فلسطین % ،3/23این شیوع در تونس % (MENA)و آفریقای شمالی  انهیخاورمکشورهای منطقه 

گزارش شده است. در حال حاضر اطلاعات جمعیتی از شیوع استئوپروز از سوریه، یمن، عمان  ،7/35و اردن % %33، لبنان 31%

فاصله اطمینان (CI) =  2/16-5/21درصد)3/18شیوع جهانی استئوپروز ، . بر اساس آخرین متاآنالیز(41) و لیبی وجود ندارد

 6/6 -1/14درصد ) 5/11( و در مردان CI%67= 8/16-6/26) درصد 1/23. این میزان در زنان (42)گزارش شده است  (،%67

 =CI % 67 2(، بوده است. قاره آفریقا بالاترین شیوع را داشته است )جدول .) 

 مطالعات انجام شده در ایران 

ستئوپروز  شته        ا شور به دنبال دا سلامت عمومی بوده و تحقیقات زیادی را در ک سئله  ستا مرکز تحقیقات    یک م ست. در این را ا

طرح جامع پیشگیری، تشخیص و    ی علوم پزشکی کشور   هادانشگاه غدد دانشگاه علوم پزشکی تهران با کمک وزارت بهداشت و    

شروع نمود.    1356را از سال   [Iranian Multi-centric Osteoporosis Study (IMOS)] درمان استئوپروز در کشور  

ی  هادانشططگاهسططال سططاکن مناطق شططهرهای بزرگ با همکاری  71نفر افراد بالای   6111فاز اول این مطالعه بر روی نزدیک به 

 . اهداف اصلی این مطالعه عبارت بودند از:   (43) علوم پزشکی مشهد، شیراز، تبریز و بوشهر انجام پذیرفت

 عیین میزان طبیعی تراکم استخوان در جمعیت ایرانی  ت (1

 تعیین میزان ویتامین د سرم در ایران  (2

   انجام اقدامات پیشگیرانه برای استئوپروز و عوارض (3

 شدهیزیربرنامهی هامراقبتپیگیری و درمان بیماران و انجام  (4

و در  %42حدود  مؤنثدر جنس  های کمریاستئوپروز مهرهشیوع سال  71بالای  در افرادکه  مطالعه نشان دادنتایج اولیه این 

شیوع توده استخوانی پایین )استئوپنی( در مطالعه  نیدر همبوده است.  %1و  %4فمور به ترتیب  گردن درو  %11جنس مذکر 

درصد بوده است. این نتایج نشان  71تا  41درصد و در ناحیه لگن بین  41تا  31های کمری بین هر دو جنس در ناحیه مهره

ساکن مناطق شهری درجاتی از کاهش تراکم استخوان را دارا هستند. این زنگ خطری  سالانیمداد که درصد بالایی از افراد 

کستگی در آینده، است چرا که بیش از نیمی از افزایش رخداد ش دهندهنشانحوزه سلامت که  گذاراناستیساست برای 

. جهت بررسی میزان پراکندگی شیوع دهدیمدر افراد با توده استخوانی پایین، رخ  استخوانیپوکی ناشی از هایشکستگ

در های بعد انجام شد. ی دیگر )یزد، ساری، اراک، سنندج( طی سالهاشهراستئوپروز در کشور، فازهای بعدی این مطالعه در 

پیگیری میزان تغییر شیوع استئوپروز در ایران )مناطق شهری و روستایی( و همچنین  باهدفحال حاضر فاز چهارم این مطالعه 

. در همین راستا مطالعات دیگری نیز در کشور انجام (44) بررسی شیوع سارکوپنی و عوامل خطر مرتبس در حال انجام است

در مردان و  (%67)حدود اطمینان شیوع استئوپروز ، درصد رت سلامت استخوان بوشهرمثال در مطالعه کوهو به طورشده است. 

. بر اساس متاآنالیز اخیر بر روی مطالعات (47)بود  5/62( 1/61-4/67و ) 6/24( 6/21-3/25سال به ترتیب ) 61زنان بالای 

-5/44ی یائسه به ترتیب )هاخانمدر  (%67ان )حدود اطمین توده استخوانی پایینانجام شده در کشور درصد شیوع استئوپروز و 

 . (46) بوده است ،6/45( 8/32-3/62و ) 5/33( 6/22
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     "د" کمبود ویتامین

درجاتی از کمبود  کشور دچار  افراد ساکن در شهرهای بزرگ  درصد از   81تا حدود نشان داد که   IMOSنتایج فاز اول مطالعه 

ستند  "د" ویتامین شدید،    ه شیوع کمبود  شدید به ترتیب    .  سس و  صد، بود  2/14و  6/75، 7/6متو ضعیت توزیع   .(45) در و

شور یکنواخت ن  "د" کمبود ویتامین شتر بودر ک سس و  ین میزاند. در تهران بی شهر از همه کمتر   در شدید و  کمبود متو   ودببو

شیوع       . (48) شور،  شده در ک ساس آخرین متاآنالیز مطالعات انجام   %44زنان و  %64) %76ی طورکلبه "د" کمبود ویتامینبر ا

 .(46) مردان( بوده است

یکی از مسائل شایع در دیگر کشورها نیز هست. بر اساس مطالعات انجام شده شیوع کلی کمبود ویتامین           "د"کمبود ویتامین 

ست  %41و در اروپا  %35، کانادا %24( در آمریکا حدود تریلیلیمنانوگرم در  21)کمتر از  "د" شترین کمبود  (71) ا . در اروپا بی

های حاوی  مصططرف بیشططتر مکمل و ماهی لیبه دل( و کمترین شططیوع در کشططورهای نوردیک بوده اسططت که %62در لهسططتان )

شورهای     "د"ویتامین  ست. در ک شترین   انهیخاورم)ماهی کاد( در این مناطق ا (، امارات متحده  58-%111در ترکیه ) شیوع بی

شیوع در کشورهای جنوب آسیا    . بیشترین  (71) مردان( گزارش شده است   %63زنان و  %68ی )ودعربستان سع  ( و %64) عربی

برخورداری زیاد از نور آفتاب شیوع کلی    رغمیعلدر قاره آفریقا  .(72) بوده است  %65هند حدود  ، بنگلادش و%53در پاکستان  

برآورد شططده و بیشططترین کمبود در کشططورهای الجزایر، مراکش،    %34 (تریلیلیمنانوگرم در  21)کمتر از  "د"ویتامین کمبود 

 . (73) تونس و اتیوپی گزارش شده است

گردد. در  یها مدر سنین رشد با کاهش مینرالیزاسیون استخوان با ایجاد ریکتز باعث تغییر شکل استخوان        "د"ویتامین کمبود 

توده اسطططتخوانی، افزایش احتمال افتادن در اثر ضطططعف عضطططلات  و کاهش  bone turnoverافزایش بالغین کمبود آن باعث 

ستگی با ترومای خفیف     شک شده مؤید    (74) شود یمپروگزیمال و در نتیجه افزایش خطر بروز  . از طرف دیگر مطالعات انجام 

 .(77) است در بیماران مبتلا به استئوپروز "د"ویتامین شیوع بالای کمبود 

م نکرده ی و لگن را کامهرهیی خطر بروز شکستگی تنهابه "د"ویتامین بر اساس متاآنالیز انجام شده مکمل کلسیم یا  حالنیباا

  .  (76) دهدیمخطر شکستگی لگن را کاهش  زمانهمولی مصرف 

 عوامل خطر

ته به دو دس توانیماند. عوامل خطر استئوپروز را های حاصل از آن شناخته شدهعوامل خطر زیادی برای استئوپروز و شکستگی

ه تعدیل ی و ژنتیک در دستدمثلیتولهای ، تقسیم نمود. فاکتورهایی همانند سن، جنس، نژاد، ویژگیریپذلیتعدتعدیل ناپذیر و 

قرار  ریپذلیعدتدسته ناپذیر  تغییرات وزن، مصرف سیگار و الکل، فعالیت فیزیکی کم، دریافت ناکافی کلسیم در رژیم غذایی در 

عبارت بودند از سطح تحصیلات کمتر از دیپلم،  استئوپروز عوامل خطر برای نیترمهم IMOSدر مطالعه  .(75، 78) گیرندمی

  .(76) ی استخوان و مفاصلهایماریبسال از یائسگی، بیشتر از سه بار زایمان و  7سال، گذشت بیشتر از  47سن یائسگی زیر 

 ناشی از استئوپروزی  هایشکستگ

لی استئوپروز اص یهایشکستگ عنوانبهلگن، تنه مهره و انتهای ساعد  یهایشکستگت اهر استئوپروز است.  نیترمهم شکستگی

ترین عارضه استئوپروز بوده که باعث افزایش مرگ شده و بیش از نیمی کنندههای لگن ناتوان. شکستگیشونددر ن ر گرفته می

از میزان پایه،  BMD. با هر انحراف معیار کاهش (13) مانند در زندگی روزمره وابسته به دیگران هستندزنده میاز افرادی که 
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 2/2و با هر شکستگی، خطر بروز شکستگی بعدی )در هر ناحیه( در هر دو جنس  (61) شودیم دوبرابری حدوداٌ شکستگ خطر

 .  (61) شودیمشکستگی  سابقهبدونافراد  ( از6/1-6/2درصد  67برابر بیشتر )با حدود اطمینان 

 در بالاتر یا و سال 71 زن و مرد هزار 111 هر در لگن سالیانه  شکستگی سن برای شده استاندارد بروز میزان -3 جدول

 مختلف جوامع

 مکان و زمان مطالعه
 میزان استاندارد شده برای سن

 نسبت زن به مرد
 زن مرد

 آفریقا  

 4/1 6/56 5/75 2112مراکش، رابات    

 آسیا  

  1666چین، بیجینگ    

  

7/81 

  

5/87 

  

1/1 

 6/1 8/85 3/111 1664چین، شنیانگ    

 3/1 6/164 3/125   2113ایران    

 4/2 7/212 4/85 1665-1668مالزی    

 3/2 6/261 6/112 1665-1668تایلند    

 8/2 3/265 3/115 1664ژاپن، توتوری    

 7/1 1/316 6/216 1662-1667کویت، بومی کویت    

 5/1 6/411 2/236 1662-1667ی کویت  ربومیغکویت،   

 5/2 5/431 6/162 1665-1668سنگاپور    

 7/2 3/484 1/163 1665-1668  کنگهنگ  

 1/2  8/466 4/233 1666-2111تایوان    

 آمریکای شمالی 

 7/2 7/711 6/211 1686-1661ایالات متحده، مینسوتا    

 8/2 7/773 2/165 1688-1686ایالات متحده    

 آمریکای جنوبی

 8/2 4/168 3/76 1666-2111برزیل، سوبرال    

  هیانوسیاق

 7/2 1/457 8/161 1666-2111  نیو والز جنوبی  

 5/2 2/714 8/185 1664-1666استرالیا    

 اروپا 

 7/2 1/346 8/135 1662سوئیس    

 8/2 5/374 4/125 1666آلمان غربی سابق    

 6/2 4/366 7/174 1666آلمان شرقی سابق    

 6/2 2/418 6/143 1665-1668انگلستان    

 3/2 6/466 5/211 1662یونان    

 3/2 7/516 5/312 1661سوئد    

 2/2 6/563 1/372 1665-1668نروژ، ترودلاگ    

 3/2 5/621 3/366 1666-1665نروژ، اسلو    
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به ازاء هر )استان در انجام شد میزان بروز خام شکستگی لگن  6شهر از  67که در  (IMSAI)بر اساس اطلاعات مطالعه کشور 

 دنبال بهی لگن هایشکستگ درمورد در سال است. نسبت زن به مرد  6/117و در زنان  2/117هزار نفر( در مردان  111

و با هر دهه افزایش  افتهیشیافزاسالگی در هر دو جنس  61تصاعدی بعد از  صورتبهبوده است. میزان بروز  2/1 خوردننیزم

چین( میزان شکستگی لگن در زنان ایرانی کمتر بوده و در مردان  جزبه. در مقایسه با کشورهای آسیایی )شودیمسن، سه برابر 

.  بر (62) دهدیمشکستگی لگن در کشورهای مختلف را نشان  هاگزارشی از اسهیمقا 3حد واسس دیگر کشورها است. جدول 

 111ان و زنان به ازاء هر مطالعات انجام شده در ایران میزان بروز تجمعی سالیانه شکستگی لگن در مرد اساس آخرین متاآنالیز

 .(63)( بوده است CI 67% :26/124-64/166) 72/175( و CI 67% :51/68-67/163) 26/138هزار نفر به ترتیب 

 پیشگیری، کنترل و برنامه مبارزه با بیماری 

 راهبردهای پیشگیری

 نیهم به. است اعمالقابلپیشرفت آن وضعیت  جلوگیری از باهدفاقدامات پیشگیرانه در هر مرحله از سیر طبیعی بیماری 

بعدی ممکن است  مرحلهبهمرحلهمن ور سطوح مختلفی از پیشگیری با اهداف مختلف تعریف شده است. اما در واقعیت از هر 

ی آن وضعیت را آگهشیپکه  آوردیمخس روشنی وجود نداشته باشد. شناخت سیر بالینی هر بیماری این امکان را فراهم 

از مواجهه  ، پیشگیری باید قبلآلدهیا صورتبهی نمود. زیربرنامهی کرده و برای پیشگیری و کنترل آن مرحله از بیماری نیبشیپ

ی اولیه برای اقدامات پیشگیرانه اغلب برای افراد سالم جامعه باید باشد. استعاره زیربرنامهفرد با بیماری انجام پذیرد. در واقع 

دهنده وجود تعداد بیشتری از افراد کند، نشاناین موضوع است که هر بیماری که به پزشک مراجعه می آورادی "کوه یخ بیماری"

ی است. همچنین در طراحی اقدامات راهبردی پیشگیرانه باید توزیع و پراکندگی آن وضعیت در نیبالشیپآن جامعه در مرحله 

 قرار گیرد.    مدن رجامعه و نحوه شناسایی موارد بعدی 

 پیشگیری و سطوح مختلف آن

 ی نمود:بندمیتقستوان به پنج مرحله را می هایماریبسیر طبیعی 

1- Underlying  
2- Susceptible  

3- Subclinical  
4- Slinical 
7- Secovery/Disability/Death 

 پاتوفیزیولوژیک سیر بهباتوجه. (64) ی نمودبندطبقه توانیمبر همین اساس اقدامات پیشگیرانه را برای هر مرحله به پنج سطح 

 است، تبرگشرقابلیغ عمدتاً استخوانی توده کاهش دنبال به استخوان ریزساختار تغییر که موضوع این دانستن و استئوپروز

 رشد زمان زا باید را پیشگیرانه اقدامات مؤثرترین ،بنابراین. دارد ارجحیت آن درمان به نسبت استخوانیپوک ایجاد از پیشگیری

 فتنرازدست کاهش و استخوانی توده حداکثر افزایش جهت در مناسب شرایس نمودن فراهم باهدف نمود شروع بدن اسکلت نمو و

 (.13) ثانویه علل یا سن افزایش با استخوان

 

                                                           
1 Iranian Multi-center Study on Accidental Injuries 
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 ۱پیشگیری مقدماتی

کند که مانع استقرار عوامل )محیطی، ی تعدیل میاگونهبههای سلامت جامعه را هایی است که شاخصمشتمل بر فعالیت

گذاران سیاست فیوظااقتصادی، اجتماعی و رفتاری( شناخته شده برای بروز بیماری در آینده شود. این اقدامات در حیطه 

گیرد. از جمله این اقدامات کاهش عوامل خطر در سطح جامعه، صورت می باهدفسیستمیک  صورتبهبهداشتی است که 

در فضاهای عمومی و همچنین کاهش  خطریبی سلامتی هاجادهی روزانه با ایجاد روادهیپپیشگیرانه برای استئوپروز تشویق به 

 . (67) ی عمومی و افزایش مالیات بر سیگار استهامکاننرخ مصرف دخانیات با ممنوعیت استعمال سیگار در 

  پیشگیری سطح اول2

ی اند. یعناین سطح از پیشگیری، هدف کاهش بروز بیماری است در افرادی که احساس سلامتی داشته و هنوز بیمار نشدهدر 

یا افراد  هاگروهاز ن ر پزشک بروز نکرده است. اقدامات پیشگیرانه این مرحله در مورد  diseaseاز من ر بیمار و  illnessهنوز 

توان انجام داد . اقداماتی که در این زمینه می(66) گیردمواجهه با عوامل خطر، صورت می محدودکردن باهدفدر معرض خطر 

برای همه افراد جامعه است با تأکید بر داشتن تغذیه سالم، دریافت کافی کلسیم و  ”bone healthy lifestyle“ایجاد یک 

ند. کن اصلاح شرایطی که فرد را مستعد افتادن می، فعالیت ورزشی مناسب، عدم مصرف الکل و دخانیات. همچنی"د"ویتامین 

 .(13، 65) بخشآراممثال روشنایی محل عبور فرد و استفاده کمتر از داروهای  طور به

تا  16برای مردان  گرمیلیم 1111، دریافت کافی کلسیم روزانه به مقدار    (IOM)پزشکی مؤسسه، هااستخوانبرای سلامت 

کند. در صورت عدم سال و بالاتر را توصیه می 71و زنان  51برای مردان  گرمیلیم 1211سال و  71تا  16سال و زنان  51

دریافت کافی کلسیم از منابع غذایی، مکمل کلسیم برای جبران باید مصرف شود. شواهدی وجود ندارد که مصرف مقادیر بیشتر 

را  هاخواناستجذب کلسیم لازم برای مینرالیزاسیون  "د"ای سلامت استخوان داشته باشد. ویتامین کلسیم نفع بیشتری بر

 استخوان سلامت ادیبن سال و بالاتر توسس 71 افرادبرای  "د"واحد در روز مکمل ویتامین  1111تا  811کند. تجویز تسهیل می

شود. در حال بوده است( توصیه می sis FoundationNational Osteoporo)نام قبلی آن   (BHOF)استخوانیپوک و

  BHOFسلامت استخوان،  یبرا یول شود یمدر ن ر گرفته  تریلیلیمنانوگرم در  71تا  21 "د"حاضر محدوده طبیعی ویتامین 

دو ماده به جمعیت در های رساندن این ی مواد غذایی یکی از راهسازیغننماید. را توصیه می تریلیلیمنانوگرم در  31بالاتر از 

در بهبود وضعیت سلامت استخوان  "د"ی شیر مدارس با ویتامین سازیغنای تأثیر معرض خطر است. در این زمینه طی مطالعه

 . (68) است شدهدادهنشان

داکثر توده حتر باعث کسب بیشتر این انجمن همچنین تأکید بر انجام فعالیت فیزیکی در تمام سنین را دارد. در سنین پایین 

م نماید. از اقدامات مهاستخوانی شده و در سنین بالاتر کمک به تقویت توده عضلانی، تعادل بدن و حفظ توده استخوانی می

علت صدمات کشنده و  نیترعیشا خوردننیزمسال و بالاتر  67در سالمندان است. در افراد  خوردننیزمدیگر پیشگیری از 

گی شکست بارکآنالیز نشان داده است که فعالیت فیزیکی در افراد سالمند جامعه، خطر حداقل ی. یک متا(65)است  رکشندهیغ

 . (66) شواهد پایین است قطعیت یول دهد یمناشی افتادن را کاهش 
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 پیشگیری سطح دوم

ه . در این مرحلریوممرگکاهش ابتلا و  باهدفسالم است  ظاهربهدر این مرحله تأکید بر یافتن بیماری در مراحل اولیه در افراد 

آن به  اطرخبهی بوده و فرد فاقد علامت بارزی است که نیبالشیپدر مرحله  هنوز یول است  دادهرختغییرات پاتولوژیکی بیماری 

ر ی د. با تشخیص زودرس بیمارردیگیمبیماری صورت  "غربالگری" صورتبهپزشک مراجعه نماید. اقدامات این مرحله اغلب 

. در است، جلوگیری نمود استخوانیپوکعارضه  نیترمهماز بروز شکستگی که  توانیممراحل اولیه و مراقبت مناسب از بیماران 

های آماری بالینی خطر شکستگی، استفاده ی و ارزیابیربرداریتصوی هاروشحال حاضر برای غربالگری استئوپروز تلفیقی از 

 میرمستقیغتوان برای بررسی است که می DXAی تراکم معدنی استخوان با روش ریگاندازهی ارجح فعلی، ربرداریتصوشود. می

های بدون را به آن اضافه نمود. همچنین برای بررسی شکستگی  Trabecular Bone Scoreی،اسفنجکیفیت استخوان 

. (51) شودستگاه و یا رادیوگرافی ساده استفاده میبا همین د هامهرهستون  Lateralی ربرداریتصواز    (VFA) علامت مهره

یی برای ارزیابی خطر بروز شکستگی تنهابه DXAبا روش  شدهیریگاندازهاز طرف دیگر، حساسیت میزان تراکم معدنی استخوان 

یکسان در سنین مختلف اهمیت متفاوتی  T-scoreمثال  طور بهعوامل دیگری قرار دارد.  ریتأثتحتدر آینده پایین بوده و 

ی مختلفی برای محاسبه رخداد هاروش. به همین دلیل (51، 51) دهدیمقرار  ریتأثتحتداشته و این عوامل مداخلات درمانی را 

های دیگری برای . روش(51) روش است نیترپراستفادهدر حال حاضر    FRAXو از بین آنها  (52)شکستگی ابداع شده 

توسس پژوهشگاه علوم غدد  PoCOsteo نگرندهیآبرآورد خطر شکستگی در دست بررسی است. در این راستا مطالعه کوهورت 

ی ندبعدچو متابولیسم دانشگاه علوم پزشکی تهران با همکاری دانشگاه گرتز اتریش در حال انجام است. هدف اصلی آن ایجاد مدل 

 .         (53) ی بازجذب استخوان و عوامل ژنتیکی در کنار عوامل خطر بالینی در تخمین بروز شکستگی استی مارکرهاریگاندازهبا 

 سنجش تراکم معدنی استخوان باید در افراد زیر انجام شود:  

 سال و بیشتر  51سال یا بیشتر و آقایان  67ی هاخانمهمه  

 ساله با سابقه شکستگی یا ریسک فاکتورهای استئوپروز  71-66افراد  

 پایش پاسخ به درمان استئوپروز  

 ( 13، 35، 65استئوپروز ثانویه ) 

ساعد در  سومکی تراکم یریگاندازهاست.  (L1-L4)ی کمری هامهرهی، لگن، گردن فمور و یا ستون ریگاندازهمحل ارجح 

ن از مناطق دیگر استفاده کرد )وزن بالای بیمار یا عدم توانایی وی در اتخاذ وضعیت مناسب( یا فرد شود که نتوازمانی انجام می

 . (13) مشکوک به علل دیگر مثل پرکاری پاراتیروئید باشد

  هستند: VFAافراد ذیل کاندید انجام  

 سال و بیشتر  81سال یا بیشتر و آقایان  51ی هاخانمهمه  

 ثبت شده متریسانت 2یا  متریسانت 4دارای سابقه کاهش قد بیش از  

 ی امهرهیا گزارش فردی از شکستگی مهره یا غیر کیفوز )گوژپشتی( وجود  

 (54)ماه  3پردنیزولون روزانه بیش از  گرمیلیم 7تیکوئید معادل حداقل رکوکوومصرف گل 
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ی برای مداخلات درمانی فقس بر اساس سنجش تراکم استخوان نیست و بستگی به وجود عوامل خطر و احتمال ریگمیتصم

در بسیاری از راهنماهای بالینی گنجانیده شده است. اگر در فردی  FRAXرخداد شکستگی نیز دارد. بر همین اساس، ابزار 

ی سنجش تراکم استخوان، باید تحت درمان قرار گیرد. از طرف ریگاندازهاحتمال بروز شکستگی خیلی بالا باشد حتی قبل از 

ر در مناطقی که عدم دسترسی و محدودیت د ژهیوبهرا با توصیه به شیوه زندگی سالم پیگیری نمود  خطرکمافراد  توانیمدیگر 

 .    (57) انجام سنجش تراکم استخوان وجود دارد

 پیشگیری سطح سوم 

کاهش پیشرفت بیماری و  باهدفزمان استقرار بیماری در جهت کاهش شدت علائم و عوارض آن ی این مرحله در هاتیفعال

 رعتسیا کند نمودن  داشتننگهی است. از من ر استئوپروز در این مرحله، هدف ثابت بخشتوانبهبود کیفیت زندگی همراه با 

توده استخوانی، حتی در صورت امکان افزایش آن و همچنین کمک به بهبود کیفیت زندگی بعد از بروز شکستگی و  کاهش

 جلوگیری از شکستگی بعدی است.

 : (13، 65، 56) سال که یکی شرایس زیر را دارا باشند، کاندید درمان هستند 71ی یائسه و مردان بالای هاخانم

 ی کمری یا ساعدهامهرهدر یکی از نواحی لگن، گردن فمور،  ≥ T-score -7/2در سنجش تراکم استخوان  

( در یکی از نواحی لگن، گردن فمور، low bone mass)  -T-score <1 >  -7/2در سنجش تراکم استخوان  

ساله  11( برای بروز شکستگی TBS)در صورت امکان تعدیل شده با  FRAXامتیاز  کهیدرصورتی کمری هامهره

 بدون توجه به میزان دانسیته استخوان. هامهرهو برای لگن، گردن فمور،  3یه لگن بیشتر یا مساوی %در ناح

 باشد. low bone massرخداد شکستگی در لگن، پروگزیمال هومروس و انتهای ساعد و سنجش تراکم استخوان  

ساله در ناحیه لگن بیشتر  11برای بروز شکستگی  FRAXمثال امتیاز  طور بهافراد با خطر خیلی بالای شکستگی  

 باشد. %31 ازو برای شکستگی ماژور استئوپروز بیشتر  7/4از %

و داروهایی  دهندیمرا کاهش  به دو دسته کلی تقسیم نمود. داروهایی که عمدتاً بازجذب استخوانی توانیمی دارویی را هادرمان

(. داروهایی که در حال حاضر تأییدیه سازمان غذا و داروی آمریکا 13، 65، 56) دهندمیرا بیشتر افزایش  هاکه ساخت استخوان

(FDA)  :را دارا هستند شامل 

 ها )آلندورنات، ایباندرونات، رزیدرونات، زولندرونیک اسید(بیسفوسفونات -1

 های وابسته به استروژن )رالوکسی فن، بازدوکسی فن(درمان -2

 ید )تری پاراتاید، آبالوپاراتاید(ی هورمون پاراتیروئهاآنالوگ -3

 )دنوزوماب( RANK-ligand مهارکننده -4

 )روموزوزوماب( sclerostin مهارکننده -7

 نیتونیکلس -6

اندرونات ایب دهند. بیشترین اثر با آبالوپاراتاید و کمترین با ها را کاهش میهمه این داروها به درجاتی خطر بروز شکستگی مهره

ی نکرده هتوجقابلپاراتاید کمک  یتر یول داشته شود. در کاهش شکستگی لگن، اسید زولندرونیک بیشترین اثر را دیده می
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های یائسه انجام شده است و شواهد کمی در مورد اولیه در خانم طور بهی این داروها اثربخشبر این، مطالعات  علاوه. (76) است

ثانویه وجود دارد. به همین دلیل در مورد انتخاب شروع درمان توصیه یکسانی کاهش بروز شکستگی در استئوپروز مردان یا 

 . (65) گرددبرحسب شرایس بالینی و دسترسی به انواع داروها، تعیین می فردفردبهوجود ندارد و انتخاب نوع درمان 

 ی در جهت کاهشارشتهانیمهدف دیگر در این مرحله از پیشگیری، مراقبت هماهنگ از بیماران بعد بروز شکستگی با برنامه 

 fracture liaison service (FLS)های بیمار است که تحت عنوان عوارض ناشی از شکستگی و بازگرداندن حداکثر توانایی

پذیرد که شامل بر بیماریابی، بررسی وضعیت بیمار، شروع چند مرحله صورت میهای این مجموعه در شود. فعالیتتعریف می

. در مجموع چون استئوپروز یک بیماری (55) بخشی است، آموزش، ورزش و توانخوردننیزمدرمان استئوپروز، پیشگیری از 

 . (58) و تا پایان عمر است مدتیطولانمزمن است نیازمند پیگیری و مراقبت 

 

  سطح چهارمپیشگیری 

تأکید شده است. بر همین اساس سطح چهارم پیشگیری تأکید  ”primum non nocere“در تمامی منابع پزشکی بر اصل 

بر محاف ت افراد و بیماران در برابر مداخلات پزشکی است که ضرر بیشتری نسبت به منفعت آن دارد. هدف این اقدامات تقلیل 

overmedicalization مثال طول مدت درمان با تری پاراتاید بیشتر  طور به. (56) )اقدامات تشخیصی یا درمانی اضافی( است

سال درمان باید در مورد ادامه درمان یا قطع موقت  7های خوراکی بعد از شود و یا در مورد بیسفوسفوناتسال توصیه نمی 2از 

ود. شدرمان استئوپروز بعد از یائسگی توصیه نمی باهدفن دیگر گیری شود. همچنین درمان با ترکیبات استروژآن تصمیم

شود و تکرار شش سال توصیه می 2تا  1همچنین انجام سنجش تراکم استخوان برای پایش افرادی که تحت درمان هستند هر 

 .     (13) ضرورتی ندارد بارکماه ی

 برنامه کشوری مبارزه با استئوپروز

. (81) رودیمبه شمار   ی مراقبت از سلامتهاضرورتمالی، زمان و منابع، اقدامات پیشگیرانه یکی از  یهاتیمحدود بهباتوجه

در  رااجسطوح مختلف پیشگیری را به مرحله  توانیمبا آموزش و برقراری ارتباط مناسب بین مراقبین سلامت و افراد جامعه 

. (81) ، بوده است  (IORN)ی شبکه تحقیقات کشوری استئوپروز اندازراه رابطهنیدرااقدامات انجام شده  نیترمهمآورد. از 

 Internationalعضو فعال )این شبکه با محوریت و پیشنهاد مرکز تحقیقات غدد و متابولیسم دانشگاه علوم پزشکی تهران 

Osteoporosis Foundation (IOF)  و تنها مرکز معین سازمان بهداشت جهانی در زمینه استئوپروز در منطقه مدیترانه

 انتویمی این شبکه را هاتیفعالبهداشت، درمان و آموزش پزشکی به تصویب رسید. عمده  وزارتاز طرف  2112شرقی( در سال 

 در سه محور خلاصه نمود:

های متابولیک استخوان )مشتمل بر و پراکندگی بیماریبررسی توزیع  باهدفهماهنگی و انجام مطالعات کشوری  -1

 خصوصنیدراهای کلان سلامت. گذاریی در سیاستریگمیتصماستئوپروز( در کشور و عوامل خطر مرتبس جهت 

 با کمک این شبکه انجام شده است.  IMOSمراحل مختلف مطالعه 
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 طهرابنیدراهای متابولیک استخوان و سارکوپنی در سطح عمومی و تخصصی. ی آموزشی در زمینه بیماریهاتیفعال -2

های روز جهانی استئوپروز در شهرهای مختلف از طریق این شبکه های لازم برای برگزاری برنامههر سال هماهنگی

 انجام شده و سمینارهای تخصصی نیز برای پزشکان برگزار شده است.

و سارکوپنی. در حال حاضر چند کلینیک  FLSهای متابولیک استخوان، بیماری ی تخصصیهاکینیکلکمک به ایجاد  -3

FLS  دراز ایران IOF  .به ثبت رسیده است 
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هــای ناشـی از کـمبود یـدلاختـلا  

 دکتر حسین دلشاد، دکتر فریدون عزیزی 

شامل  که های تیروئیدهورمون -1: کندمشخص ترشح می                                                          ً ی تیروئید دو نوع هورمون با خواص بیولوژیک و فیزیولوژیک کاملا  غده

 -2دارند. های مختلف و رشد و اثرات فیزیولوژیک  مهمی در متابولیسم بافت هستند (T3) دوتیرونینیو تری (T4) تیروکسین

 ل تخم ی. تیروئید جنین انسان از یک ماه پس از تشککلسیتونین که ممکن است در تن یم کلسیم بدن دخالت داشته باشد

زندگی  11 یسنتز هورمون تیروئید از حدود هفته نموده وجنینی تیروگلوبولین را سنتز  مدر روز بیست و نه .است ییشناساقابل

بیست و چهارم جنینی  یدر حدود هفته (T3)یدوتیرونین تیروئید یعنی تری یمون دیگر غدههور .شودداخل رحمی شروع می

نیز در خون   (TSH)روپین آن در خون جنین همیشه پایین است. هورمون تیروت غل ت یول ست ا یریگاندازهقابلدر سرم 

ی غده تیروئید توسس کپسول نازکی احاطه شده است که به داخل آن شناسبافتاز ن ر  است. یریگاندازهقابلجنین یازده هفته، 

از بیش از یک میلیون فولیکول ساخته شده است. هر فولیکول بافت تیروئید آورد. نفوذ کرده، انشعابات نامن می را به وجود می

پروتئینی صافی مملو است که حاوی مقادیر  یو از ماده استها هورمون یمرکزی است که محل ذخیره یدارای یک محوطه

شکیل ت ط هستند هاکه محل سنتز هورمونط های اپیتلیوم تیروئید فولیکول را سلول یدیوارهست. ازیادی از تیروگلوبولین 

های سلول ،تیروئید یبندهای اپیتلیوم و نیز در بافت همبین سلولشود. فولیکول، لوبول نامیده می 41تا  21ی مجموعهدهند. می

های ها در تشکیل هورموناین سلولگویند. می C cellهای پارافولیکولی یا موجودند که به آنها سلول تعداد کمتر ادیگری ب

  (.1) کنندیمرا سنتز تونین یکلس هورمون بلکه دخالتی ندارند تیروئید 

تیروئید  یغده -1انجام صحیح این وظیفه لازم است که: های تیروئید است. برای تیروئید سنتز و ترشح هورمون یکار اصلی غده

مقادیر کافی ید در اختیار تیروئید قرار گیرد.  -3هورمون تیروتروپین به مقدر طبیعی از هیپوفیز ترشح شود و  -2طبیعی باشد، 

ای هاگر چه تیروئید دارای مکانیسم. استهای تیروئید جذب ید توسس غده تیروئید قدم اول و بسیار مهم در تولید هورمون

های شدید ید موجب بروز اختلال متوسس تا کمبود ، اماواند تا حدودی کمبود نسبی ید را جبران کندتاست که می خودتن یمی

 یکمتری نیز در بدن از تجزیهرسد و مقدار . قسمت اع م ید از راه غذا و آب به بدن میشودتیروئید می یدر اعمال غده مهم

 (. 2) گرددیشود و فقس مقدار کمی از آن با مدفوع دفع مجذب میسرعت شود. ید از دستگاه گوارش بهمواد یددار حاصل می

 یشناسسببعوامل 

در طبیعت موجود  1و به شکل یون آیوداید مولکولی حاوی دو اتم ید صورتبهها بوده که ید یک عنصر شیمیایی از گروه هالوژن

د از بنام متیل آیودای ددارموجودات گازهای ارگانیک یی دریایی هستند. این هاتوپلانگتونیفو  هاجلبکاصلی ید  منشأاست. 

شوند. سالانه از سطح آب تبخیر و وارد اتمسفر می سرانجام هاانوسیاقآب دریاها و  داخل بهخود آزاد نموده که پس از ورود 

در اتمسفر تحت اثر تابش نور خورشید   CH3I)). متیل آیوداید گرددیمتن ید از این طریق به اتمسفر اضافه  411111حدود 

شود. ریزش باران و یا رسوب مستقیم ( در جو زمین پراکنده میآئروسل) قطرات ریزی صورتبهی تبدیل گردیده و رآلیغبه ید 

 ر از دستگرداند. در مقایسه با یدی که کره زمین از راه تبخیها بر میبه زمین و آب دریاها و اقیانوس      ًمجددا این قطرات، ید را 

اینکه هیچ منبع طبیعی دیگری برای جایگزینی آن وجود ندارد،  بهباتوجه لذا  گردددهد، ید کمتری از اتمسفر به زمین بر میمی

کمبود ید در خاک پایدار خواهد بود. ید در پوسته زمین ذخیره شده و از ن ر فراوانی شصت و یکمین عنصر شیمیایی موجود 

                                                           
1 Iodide 
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آن از مناطق مرتفع به  رشدنیسرازسیلاب باعث شستشوی پوسته زمین و  شدنیجارریزش باران و گردد. در آن محسوب می

گردد. نتیجه این چرخه، کاهش ید مناطق مرتفع و کوهستانی ها، میبه داخل آب دریاها و اقیانوس   ًتا ینهاو  ارتفاعکمسمت مناطق 

ی ورکلطبهو حیوانات نیز که  هاانسانکنند، کمبود ید خواهند داشت. زمین خواهد بود و تمام گیاهانی که در چنین خاکی رشد می

. میزان ید موجود در گیاهان رشد نموده شوند، با کمبود ید روبرو خواهند بودتغذیه می هاخاکاز منابع غذایی رشد نموده در این 

این مقدار برای گیاهان رشد نموده  کهیدرحال ی هر کیلوگرم وزن خشک آنها بودهازابهمیکروگرم  11های با کمبود ید، در خاک

 (. 2) رسدوزن خشک آنها می لوگرمیکی هر ازابهمیکروگرم  1111یی که ید کافی دارند به هاخاکدر 

های تیروئید و رشد و نمو مغز انسان و حیوانات بوده و کمبود آن یک معضل قدیمی و ید یک عنصر اساسی برای تولید هورمون

های (. اهمیت بیولوژیکی ید، شرکت در ساختمان هورمون3شود )ی آسیب مغزی، تلقی میریشگیپقابلترین علل عیکی از  شای

ی بدن و همچنین در رشد و نمو فیزیکی هاسلولهای تیروئید در تن یم متابولیسم بیشتر است. هورمون  T4و  T3تیروئیدی 

و تکامل سیستم عصبی انسان و حیوانات نقش حیاتی دارند. کمبود ید عملکرد تیططروئیطد را دچار اختلال نموده و بر حسب 

ی هااختلالاینکه این کمبود در چه زمانی حاصل شود و نیز بر اساس شدت کمبود آن، عوارض و تغییرات حاصله را تحت عنوان 

( گرمیلیم 21تا  17مقدار ید موجود در بدن بسیار اندک ) .(1( )جدول 4) کنندی میبندمیتقس  1 (IDD)اشی از کمطبود یدن

آمده است  2ی سنی مختلف در جدول هاگروه. نیاز روزانه توصیه شده توسس سازمان جهانی بهداشت برای رشد طبیعی در است

(7. ) 

 های ناشی از کمبود ید طیف اختلال -1جدول 

 هالعوارض و اختلا مرحله کمبود

 دوران جنینی
ی کارکم ،های حرکتی، روانی و ذهنیاختلال  ،زادیهای مادرتولد جنین مرده، ناهنجاری ،سقس

 وانی و ذهنیی رماندگعقبکری و لالی، ،دیپلژی اسپاستیک ،کرتنیسم عصبی و میکزادمی ،تیروئید

نوزادی، کودکی و 

 نوجوانی
 رشد فیزیکی و ذهنی ریتأخ ،ی تیروئید نوزادیکارکم ،نوزادی ریوممرگافزایش 

 پر کاری تیروئید پس از جبران کمبود ید ،با عوارض آن توأمگواتر  سالانبزرگ

 تمام  سنین
ون ی ناشی از رادیاسیهابیآسافزایش استعداد به  ،اختلال عملکرد ذهنی ،ی تیروئیدکارکم ،گواتر

 یاهسته

پیدمیولوژی توصیفی و رویداد بیماری ا  

 دوره نهفتگی  -1

یف ها است. کمبود خفهای تیروئید، دخالت در رشد و نمو طبیعی و سرعت افتراق سلولی و بیان ژننقش فیزیولوژیکی هورمون

ت اهر  ترینعملکرد غده تیروئید، شایعکمبود متوسس تا شدید، گواتر با و یا بدون اختلال  در اما بوده بدون علامت       ًمعمولا ید 

سال است. بیشترین اختلال مربوط به زمانی است که میزان  7بیش از       ًمعمولا بالینی است. طول مدت کمبود ید برای بروز گواتر 

روئید ای تیباردار کافی نباشد. در نتیجه کمبود ید در دوران بارداری سبب بروز اختلال در تولید هورمون هزنان ید دریافتی در 

 ( .6گردد )مادر و جنین خواهد شد که با محروم نمودن مغز در حال رشد جنین باعث عقب ماندگی ذهنی وی می

                                                           
1 Iodine Deficiency Disorders 
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 مقدار توصیه شده دریافت روزانه ید توسس سازمان جهانی بهداشت - 2جدول 

 میکروگرم در روز()مقدار توصیه شده  گروه سنی

 61 سال 7کودکان صفر تا 

 121 سال 12تا  6کودکان 

 171 سال 12بالغین بالای 

 271 زمان بارداری

 271 یردهیشزمان 

 

 زایی و سیر طبیعی بیماری -2

. تغییرات غیرطبیعی از یک گواتر ساده تا عوارض عصبی، روانی، شودیمکمبود ید سبب بروز طیف وسیعی از اختلالات در انسان 

همراه است. بروز ت اهرات بالینی انواع مختلف اختلالات  سمینیکرتبا ت اهرات شدید به نام  یی تیروئید و در مواردکارکمعلایم 

ترین ت اهر بالینی کمبود ید در جهان، گواتر ، طول مدت و دوران زندگی فرد دارد. شایعشدتبهناشی از کمبود ید بستگی 

 .هستندآندمیک و در نوع شدید خود، کرتینیسم 

ساله یک منطقه اتلاق می شود.  اکثر مناطق  12تا  6درصد کودکان  7غده تیروئید در بیش از  شدنرگبزبه گواتر آندمیک: 

های کشور ایران ها و روستادهه قبل در اکثر شهر چهارکوهستانی دنیا جز نواحی دچار گواتر آندمیک بوده و یا هستند. تا 

ک بسیار شایع بود. عدم دریافت کافی ید در افراد مهمترین عامل بخصوص در دامنه رشته کوه البرز و زاگرس نیز گواتر آندمی

ارتباط نزدیک بین عدم دریافت کافی ید و بروز گواتر  -1توان اشاره نمود: ایجاد گواتر است. در تائید این ادعا به چهار نکته می

بروز تغییرات در  -3ه مواد غذایی کاهش قابل توجه شیوع گواتر پس از اضافه نمودن ید ب -2در جمعیت در معرض کمبود ید 

تغییرات ناشی از کمبود ید در تیروئید   -4متابولیسم ید در بیمار مبتلا به گواتر آندمیک که با تامین ید،  قابل برگشت است و 

ته شده خحیوانات که مشابه با تغییرات در تیروئید انسان است. هر چند ارتباط بین کمبود ید و بروز گواتر آندمیک بخوبی شنا

ها معمولا زمانی موثر هستند که دریافت ید محدود بوده و یا اما عوامل دیگری نیز ممکن است در بروز آن موثر باشند. گواتروژن

و همکاران او در سال  Chesneyبه مشاهده  اینکه به مدت طولانی مورد مصرف قرار گیرند. شناخت مواد غذایی گواتروژن

ند. گردشوند، دچار گواتر میهایی که با مقادیر زیاد هویج تغذیه میآنها مشاهده نمودند که خرگوشگردد. میلادی بر می 1628

فشاری خون، منجر به های بالا برای درمان پرملاح ه نمود که تجویز تیوسیانات با دوز Barkerمیلادی نیز  1636در سال 

دهد. امروزه مشخص شده است که ها در بروز گواتر را نشان میآنو نحوه عمل  مواد غذایی گواتروژن 3گردد. جدول گواتر می

مواد غذائی گواترژن هنگامی تاثیرات منفی در انسان ایجاد می کنند که همراه با کمبود ید باشند. اثر آنها در افرادی که تغذیه 

 کافی ید دارند ناچیز و قابل اغماض است.

 1ریگکتی بارزی برای افتراق نسج تیروئید در گواتر آندمیک با گواترهای ساده یا کروسکوپیمیافته  گونهچیهی شناسبیآس ن راز 

آن برگشت به حالت طبیعی و آتروفی منجر به بروز  دنبال بهپلازی حاصل از کمبود ید و های مکرر هیپروجود ندارد. دوره

ان گردند. غده تیروئید اغلب در کودکدر غده تیروئید می هافتیمیترمدژنراتیو و عناصر  ،مناطق هیپرپلاستیک ،های متعددندول

افزایش  ،مشخصه آزمایشگاهی .(2و  1ی است )شکل اگره گواتر صورتبه شتریببالغین  در اما بوده یکنواخت بزرگ  طور بهمبتلا، 

                                                           
1 Sporadic 
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 T3مقدار  افتهیشیافزاسطح طبیعی یا  ،آزاد سرم T4توتال و  T4سطح طبیعی یا پائین مقدار  ، (RAIU) ویواکتیرادجذب ید 

 . منفی است      ًمعمولا  دازیپراکسی ضد تیروگلوبولین و یا ضد تیروئید بادیآنت. استسرم و کاهش دفع ادراری ید  TSHو 

 ها در بروز گواترمواد غذایی گواتروژن و نحوه عمل آن -3جدول 

 نحوه عمل هاگواتروژن

 ،ارزن هندی ،تخم کتان ،لوبیا ،کاساوا

 ی شیریننیزمبیس

 داخل هبگردند و مانع ورود ید ها تبدیل میحاوی گلوکوزیدهای سیانوژنیک بوده که به تیوسیانات

 شوند.غده تیروئید می

 کنند.ها بوده که با جذب ید توسس غده تیروئید رقابت میحاوی گلوکوزینولات شلغم ،بروکلی ،کلمگل ،چیپکلم ،کلم

 شوند.می دازیپراکسموجود باعث اختلال فعالیت آنزیم  فلاونوئیدهای ارزن ،سویا

 کمبود سلنیوم
های تیروئید گردیده و کمبود دیودیناز نیز سنتز تجمع پراکسیداز ممکن است باعث تخریب سلول

 .دینمایمهورمون تیروئید را مختل 

 کمبود آهن
گردیده و ممکن است در   (Heme)وابسته به هم  دازیپراکسباعث کاهش فعالیت آنزیم تیروئید 

 از کمبود ید تداخل ایجاد نماید. کنندهیریشگیپیی اقدامات کارا

 Aکمبود ویتامین 
 TSHباعث افزایش تحریک  ، TSHβژن  Aی واسطه به ویتامین مهارکنندگاز طریق کاهش اثر 

 گردد.و گواتر می

 

ی هاونهورمگردد و ترشح در عملکرد غده تیروئید می توجهقابلکاهش دریافت ید باعث بروز تغییرات  ،از ن ر پاتوفیزیولوژی

ی جبرانی شامل تحریک مکانیسم جذب ید توسس غده تیروئید هاواکنشتیروئید ممکن است در محدوده طبیعی حفظ شود. این 

از  T3که منجر به سنتز و ترشح بیشتر هورمون  تندهسو همچنین  تحریک مراحل بعدی در متابولیسم داخل تیروئیدی ید 

در       ًمعمولا سرم  TSHها دخیل باشد. اما افزایش ممکن است در بروز این واکنش TSHگردند.  افزایش ترشح غده  تیروئید می

رود می احتمال لذا بوده سرم در محدوده طبیعی  TSH ،شود. در کمبودهای خفیف تا متوسسهای شدید ید دیده میکمبود

تحریک  ،و یا افزایش حساسیت به آن TSHن ر از افزایش نسبی مسئول باشد. صرف  TSHکه افزایش حساسیت تیروئید به 

ای هگردد. حفظ غل ت طبیعی هورمونغل ت سرمی آن مشخص می بالارفتنغده تیروئید با افزایش ترشح  تیروگلوبولین و 

میکروگرم در روز باشد، میسر خواهد بود. چنانچه  71های جبرانی تا زمانی که دریافت ید بیشتر از حداقل تیروئید با این واکنش

گواتر  که منجر به بروز افتهیکاهشمیزان دریافت روزانه ید به کمتر از این مقدار بحرانی برسد محتوای داخل تیروئیدی ید نیز 

 گردد.ی تیروئید میکارکمو 

 

 گواتر منتشر -2شکل                                 گواتر گره ای -1شکل                                           
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 "کرتن"میلادی واژه  1574توصیف گواتر و کرتینیسم در دوران رنسانس صورت گرفت. در سال  بارنیاول  :کرتینیسم آندمیک  

با عنوان شخص کودن و ابله که کر و لال بوده و گواتر آویزانی در ناحیه جلو گردن دارد، توصیف  Diderotدر دائره المعارف 

سم در شناسایی و کنترل کرتینی ،داشت. بعد از توصیف یتوجهقابلجنوب فرانسه و شمال ایتالیا شیوع  ،گردید که در سوئیس

دو نوع از   McCarrisonمیلادی  1618اینکه در سال این مشکل به فراموشی سپرده شد تا  ،طول قرن هفدهم تا نوزدهم

نیز این عارضه  1661توصیف نمود و در دهه  (پاکستان فعلی) Karakoram    های کرتینیسم آنططططدمیک را از کوهستططان

 گزارش گردید. نونهیگاندونزی و  ،چین ،آفریقا ،از مناطق مختلف جهان از جمله آمریکای لاتین      ًمجددا 

ارائه گردید   Pan American Health Organization  میلادی توسس 1686تعریف کرتینیسم آندمیک در سال اولین 

قرار گرفت. این تعریف سه شاخص مهم را  دییتأمورد   WHO/UNICEF/ICCIDDمیلادی  توسس  1664و در سال 

 :شودیمشامل 

 است. توأماین اختلال با گواتر آندمیک و کمبود شدید ید  :یشناسیریگهمه -1

 با هر یک از موارد زیر: توأمی ذهنی ماندگعقبشامل  :ت اهرات بالینی -2

نوع غالب با سندرم عصبی شامل اختلال در شنوایی و تکلم و اختلالات مشخص با درجات مختلف در ایستادن  :الف

 رفتنراهو 

 رشد ریتأخی تیروئید و کارکمنوع غالب با  :ب   

 کافی جبران گردیده از بروز کرتنیسم آندمیک نیز جلوگیری شده است.  به طوردر مناطقی که کمبود ید  :پیشگیری -3

دهند که از است. اطلاعات اپیدمیولوژیکی نشان می 1کمبود شدید ید در اوایل بارداری مسئول عمده بروز کرتینیسم عصبی

های کورتکس مغز های مغزی است. تکثیر نورونبارداری زمان بحرانی برای بروز آسیب  21 -31تا هفته  12 -14هفته 

ی عصب شنوایی نیز در ریگشکلگیرد. بارداری صورت می 18الی  12ها بین هفته گیری اولیه آنمهاجرت و شکل ،جنین

 . دهدیمهمین زمان رخ 

الینی های بعلائم و نشانه تمام اما بوده ی برخوردار ترفیخفی ذهنی ماندگعقبافراد مبتلا به کرتینیسم میکسدمی، از 

دهند. علاوه بر کمبود شدید ید در دوران بارداری سه عامل دیگر نیز در اتیولوژی این ی شدید تیروئید را نشان میکارکم

گردد. مصرف بیش از حد کاساوا که منجر به افزایش تولید تیوسیانات در بدن می -1 :هستندنوع از کرتینیسم دخیل 

کمبود سلنیوم بخصوص در کشور  -2کند.تیوسیانات از جفت عبور نموده و جذب ید توسس غده تیروئید جنین را مهار می

یی زداسمو باعث  وجود داشته دازیراکسپآفریقایی زئیر که شیوع کرتینیسم میکسدمی در آن بالا است. سلنیوم در گلوتاتیون 

H2O2  که به مقدار زیاد در غده تیروئید تحریک شده باTSH  گردد. تجمع ناشی از کمبود ید تولید شده، میH2O2 

، عوامل ایمنی را مسئول تخریب نیمؤلفبرخی از  -3شود. های تیروئید باعث تخریب آنها و فیبروز غده میدر داخل سلول

. مشخصات دو نوع است ن راختلافدانند. هر چند نقش این عوامل در بروز کرتینیسم آندمیک مورد د میغده تیروئی

 . اندشده داده نشان 4 و 3و ت اهر بالینی آنها در شکل  4کرتینیسم در جدول 

 

 

 

 

                                                           
1 Neurological Cretinism 
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 مقایسه بالینی دونوع کرتینیسم عصبی و میکسدمی - 4جدول 

 

 

 میکسدمی بیمار مبتلا به کرتینیس   - 4شکل           بیمار مبتلا به کرتینیسم عصبی          - 3شکل             

 

 

 ارزیابی کمبود ید در جامعه

ی ریگاندازهسرم و   TSHی ریگاندازه ،میزان شیوع گواتر ، 1چهار روش برای ارزیابی وضعیت ید جامعه وجود دارند: غل ت ید ادرار

غل ت ید ادرار شاخص حساسی برای میزان ید  کهیطوربهها مکمل یکدیگر بوده (. این شاخص5غل ت تیروگلوبولین سرم )

 هستنداخیر  دهنده مقدار ید دریافتی در طی چند هفته تا چند ماهدریافتی اخیر )چند روز( و غل ت تیروگلوبولین نشان

 ( است. هاسالتا  هاماه)تغییر در اندازه و شیوع گواتر انعکاسی از میزان ید دریافتی برای مدت طولانی  کهیدرحال

درصد ید دریافتی از طریق ادرار دفع می شود، غل ت ید ادرار شاخص  61بیش از  کهییازآنجا :ی غلظت ید ادرارریگاندازه

 ،بسیار خوبی از میزان دریافت اخیر ید است. در مطالعات اپیدمیولوژیکی، غل ت ید ادرار از تعداد مشخصی از جمعیت هدف

این شاخص می توان وضعیت ید کل جمعیت  شود. بامورد اندازه گیری قرار گرفته و بر حسب میکروگرم در لیتر ادرار بیان می

(. دریافت ید افراد و در نتیجه میزان دفع ادراری آن ممکن است از روزی به روز دیگر متغیر باشد 7بندی نمود )جدول را طبقه

                                                           
1 Urinary Iodine Concentration= UI 

 کرتینیسم میکسدمی کرتینیسم عصبی تظاهر بالینی

 وجود دارد ترفیخفدر فرم  اغلب در فرم شدید وجود دارد ی ذهنیماندگعقب

 وجود ندارد وجود دارد      ًمعمولا  کری و لالی

 وجود ندارد اغلب وجود دارد دیپلژی مغزی

 وجود ندارد اغلب وجود دارد هاچشمانحراف 

 رشد شدید معمول است ریتأخ طبیعی است      ًمعمولا  قد

 ی شدید تیروئید وجود دارندکارکمی هانشانه ی تیروئید وجود ندارندکارکمهایی از نشانه مشخصات کلی

 زمان بازگشت ریتأخ تشدید یافته هارفلکس

 طبیعی یقلب نوار
تام با  QRSکاهش ارتفاع کمپلکس 

 یکاردیبراد

 فیزهادیسژنزی اپی طبیعی هارادیوگرافی اندام

 شودباعث بهبودی می ریتأثبدون  تیروئید هایهورمون ریتأث
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باه خواهد اشت ،میکرو گرم در لیتر داشته دچار کمبود ید هستند  111لذا این تصور که تمام افرادی که غل ت ید ادرارکمتر از 

 توان با استفاده از فرمول زیر تخمین زد:بود. بر اساس غل ت  ید ادرار مقدار دریافت روزانه ید افراد را نیز می

 (لوگرمیکوزن بدن )  × 1237/1  ×  (میکروگرم در لیتر)دریافت روزانه ید = ید ادرار 

 میکرو گرم ید خواهد بود.  171عادل دریافت روزانه میکروکرم در لیتر م 111با استفاده از این فرمول میانه ید ادرار 

 های اپیدمیولوژیکی ارزیابی وضعیت تغذیه ای ید جامعه بر اساس میانه ید ادرارشاخص - 5جدول 

 جمعیت هدف
 میانه ید ادرار

 (گرم در لیتر)میکرو
 میزان دریافت ید و وضعیت ید جامعه

 کودکان دبستانی

 کمبود شدید ید ،ناکافی 21کمتر از 

 کمبود متوسس ید ،یناکاف 46تا    21

 کمبود خفیف ید ،ناکافی 66تا    71

 کافی، مطلوب 166تا    111

 266تا    211
 بیشتر از حد کفایت 

 خطر بروز پرکاری تیروئید ناشی از ید در افراد مستعد

 311بالای  

 بیشتر از حد کفایت 

های ناشی از ید و بیماریخطر بروز پر کاری تیروئید 

 ی تیروئیدمنیخودا

 ی باردارهاخانم

 ناکافی 171کمتر از  

 کافی 246تا    171

 بیشتر از حد کفایت  466تا    271

 بیشتر از حد کفایت  711مساوی  یا  بیشتر  از 

 های شیرده وخانم

 سال 2کودکان کمتر  از 

 ناکافی 111کمتر  از  

 کافی 111بیشتر  از  مساوی  یا  

یری اندازه گی تیروئید دو روش موجود برای اندازهاولتراسونوگرافمعاینه بالینی )مشاهده و لمس گردن( و  :ارزیابی شیوع گواتر

 شوندهنهیعاماز بند انتهایی انگشت شست فرد  تربزرگی تیروئید هالب. در لمس تیروئید چنانچه اندازه هر یک از هستندتیروئید 

تقسیم بندی نموده  6ها را طبق جدول شود. سازمان جهانی بهداشت بر اساس معاینه بالینی تیروئید گواترباشد، گواتر تلقی می

یری گاست. در مناطق دچار کمبود خفیف تا متوسس ید، معاینه بالینی تیروئید، حساسیت و اختصاصیت زیادی نداشته و اندازه

ا تا هشود. از طرف دیگر برگشت اندازه تیروئید به حد طبیعی ممکن است بعد از ماهی توصیه میحجم تیروئید با اولتراسونوگراف

در این مرحله گذر از کمبود ید به سمت کفایت ید رسانی، شیوع گواتر در  نیبنابرا  ها پس از اصلاح کمبود ید حاصل شودسال

بهداشت استفاده از شیوع گواتر را نیز برای ارزیابی شدت کمبود تواند قابل اعتبار باشد. سازمان جهانی نمی ن ر موردجمعیت 

 . (5جدول ) کندیمیک جامعه توصیه 
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 درجه بندی گواتر بر اساس تقسیم بندی سازمان جهانی بهداشت -6جدول 

 شرح درجه

 .ستین لمس و مشاهدهقابل دیروئیت ینیبال نهیمعا در صفر

 هدهمشاقابل گردن یعاد تیوضع در یول بوده  لمسقابل دیروئیت ینیبال نهیمعا در یک

 .ستین

 زین گردن یعاد تیوضع در دیروئیت بودن، لمسقابل بر علاوه ینیبال نهیمعا در دو

 .است مشاهدهقابل

 

خون  ی تیروئید در گردشهاهورمون ریتأثتحت      ًعمدتا   (TSH)ترشح تیروتروپین کهییازآنجا :ی تیروتروپین سرمریگاندازه

اما  ای ید، باشد.تواند شاخصی از وضعیت تغذیهی آن میریگاندازه ،که خود نیز انعکاسی از میزان دریافت ید هستند قرار دارد

تیروتروپین شاخص  نیبنابرا  گیرددر محدوده طبیعی قرار می      ًمعمولا در کمبود ید  TSHو افراد بالغ، مقدار  تربزرگدر کودکان 

شاخص حساسی از وضعیت دریافت ید در دوران نوزادی   TSHی ید در بالغین نیست. در مقابل اهیتغذحساسی برای وضعیت 

. در مناطقی که کندیمبوده و مقدار آن در نوزادانی که در چند هفته اول عمر خود با کمبود ید روبرو هستند افزایش پیدا 

شود چنانچه در روز پس از تولد انجام می 4تا  3خون کامل نوزادان  TSHی ریگاندازهی مادرزادی تیروئید با کارکمغربالگری 

حساب توان جز مناطق دچار کمبود ید بهآن منطقه را می ،باشد mIU/L 7بیشتر از   TSHدرصد نوزادان مقدار  3بیش از 

 آورد. 

 گواتر وعیبر اساس ش دیشدت کمبود  یدرجه بند - 7جدول 

 ید شدت کمبود شیوع گواتر  )درصد(

 کفایت ید رسانی                                                  7کمتر از 

 کمبود خفیف ید  6/16تا  7

 کمبود  متوسس ید  6/26تا  21

 کمبود شدید ید  31بیشتر از 

 

تیروگلوبولین فقس در غده تیروئید سنتز شده و بیشترین ماده پروتئینی داخل تیروئیدی است. در  :ی تیروگلوبولینریگاندازه

. در مناطق دچار گواتر آندمیک غل ت است g/Lµ 11طبیعی کمتر از  طور بهشرایس عدم وجود کمبود ید، مقدار سرمی آن 

شود. محدوده طبیعی تیروگلوبولین بیشتر می TSHهای تیروئیدی و تحریک افزایش توده سلول علت بهسرمی تیروگلوبولین 

ی کمبود ید جامعه را بر اساس بندمیتقس 8. جدول استدر لیتر  کروگرمیم 41تا  4در کودکان با دریافت کافی ید بین 

 دهند.، نشان میکنندهیابیارزی هاشاخص
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تقسیم بندی کمبود ید در جامعه - 8جدول   

ید کمبود  بدون کمبود ید شاخص 

 خفیف

کمبود ید 

 متوسط

 کمبود ید شدید

 21کمتر از  21 – 46 71 – 66 111بیشتر از  در لیتر( کروگرمیممیانه ید ادرار )

 31بیشتر از  21 - 31 7 - 21 7کمتر از  (درصد)شیوع گواتر 

TSH>5mIU/L )41بیشتر از  21 – 41 3 - 21 3کمتر از  نوزادان )درصد 

 وجود دارد وجود دارد وجود ندارد وجود ندارد کرتینیسم

 

 انتشار جغرافیایی

 ای بیماریوضعیت جهانی و منطقه

ها دهترین گزارش در مورد این پدیگردد. قدیمیشناخت بشر از گواتر به هزاران سال قبل و از کرتینیسم به صدها سال قبل برمی 

های جدی برای کنترل قرن نوزدهم آغاز کوشش (. 8)  شودهای قدیم چینی، هندو و سپس یونان و رم مربوط میبه تمدن

دریایی، علت گواتر و کرتینیسم  Fucus vesicularisاز  Courtoisمیلادی با کشف ید توسس  1813در سال مشکل گواتر بود. 

جود ید در غده و دادننشانبا  بارنیاولمیلادی برای  1866(. ارتباط بین گواتر و ید در سال 6به کمبود ید نسبت داده شد )

 اساس بربه اثبات رسید. اقدامات انجام شده در زمینه پیشگیری و کنترل گواتر در قرن بیستم  Baumannتیروئید توسس 

ترین بیماری شناخته شده گواتر آندمیک، آسان" :اعلام نمود که 1617است که در سال  David Marin هایفعالیت

 1654الی  1651های که در طی  سال I)-(NHANES 1لعه ملی سلامت و تغذیهدر اولین مطا .(11) "است یریشگیپقابل

دهنده دریافت میکروگرم در لیتر بوده که نشان 321میلادی در آمریکا صورت گرفت، میانه ید ادراری جمعیت مورد مطالعه، 

میلادی  1664الی  1688ی هاسالکه طی  NHANES-III(. اما در بررسی 11کافی و حتی بیش از حد ید در آمریکائیان بود )

میانه ید ادرار کماکان  NHANES-2001-2002و در بررسی  افتهیکاهشمیکروگرم در لیتر  147صورت گرفت این مقدار به 

میلادی به بعد حدود  1651(. هرچند میزان دریافت ید جامعه آمریکایی از سال 12میکروگرم در لیتر بود ) 168ثابت و در حد 

های مدون در ارتباط با شیوع بررسی(.  13) شود، تلقی می 2اما کشور آمریکا هنوز عاری از کمبود ید افتهیهشکادرصد  71

سال از تصویب قانون یددار  31گذشت  رغمیعل میلادی شروع شد. اما 1631گواتر در برخی از کشورهای آمریکای لاتین از سال 

میلادی گویای پایداری کمبود ید در آمریکای لاتین بوده   1661و  1681های های سالها در این کشورها، بررسینمودن نمک

  (.14-18و تنها تعداد اندکی از این کشورها وضعیت ید نزدیک به میزان کافی داشتند )

 توأماغلب  یکپیش دچار گواتر آندم هاقرنمناطق کوهستانی اروپا از جمله سوئیس، استرالیا، ایتالیا، فرانسه و بلغارستان نیز از 

ملاح ه گواتر و کرتینیسم در اوایل قرن بیستم در قابلی یددار منجر به کاهش هانمکاند. مصرف همگانی با کرتینیسم بوده

کشورهای اسکاندیناوی، استرالیا و  جزبهمیلادی بررسی انجمن تیروئید اروپا مشخص نمود که  1681. در اواخر گردید سوئیس

   .(16-23)  هستنداز کمبود ید  متأثرروپایی یا حداقل برخی از مناطق این کشورها هنوز سوئیس اغلب کشورهای ا

                                                           
1 National Health and Nutrition Examination survey-I 
2 Iodine sufficient 
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ر طی دکشور اتحاد جماهیر شوروی سابق  از افتهیاستقلالهای اپیدمیولوژیکی وسیع که در تمام کشورهای تازهنتایج بررسی

میلادی صورت گرفت نشان داد که جمعیت این کشورها با درجات مختلفی از کمبود ید روبرو هستند  2112تا  1661 یهاسال

 .یددار، کمبود ید در برخی از این کشورها اصلاح گردیده و یا از شدت آن کاسته شده است یهاکه با مصرف مجدد نمک

اد در این افر توجهقابلکنند. قسمت آسیا و اقیانوسیه زندگی میبیشترین جمعیت در معرض خطر کمبود ید در جهان در قاره 

 هستند. اند پراکنده هیمالیا واقع شده یهاکوهرشتهسه کشور پرجمعیت دنیا یعنی چین، هند و اندونزی که در دامنه 

 ، 1(ME/EMR) یخاورمیانه و مدیترانه شرقمیلادی کمبود ید بعنوان یک مشکل بهداشت عمومی در 1685تا قبل از سال 

های جمهوری اسلامی ایران بعنوان اولین کشور منطقه، اقدام به پایش گواتر و دیگر جنبه 1686شناخته نشده بود. در سال 

ای را انجام ای سوریه، اردن، مصر، لبنان، مراکش و عمان نیز کمی بعد اقدام مشابهطو کشوره  کمبود ید در سطح ملی نموده

می .جمهوری اسلا                                                   ً                       ها حاکی از هیپرآندمیک و آندمیک بودن گواتر در تقریبا  تمام کشورهای منطقه بودبررسیدادند. نتیجه این 

 نمودند. ME/EMRهای مصرفی در منطقه ایران و سوریه از اولین کشورهایی بودند که اقدام به یددار نمودن نمک

 ایالت متحده ،استرالیا ،های اسکاندیناویبرخی از کشور ،میلادی تنها چند کشور معدود از جمله سوئیس 1661تا قبل از سال 

ای برای بهبود دریافت ید جوامع از طریق های قابل توجهآمریکا و کانادا بطور کامل عاری از کمبود ید بودند. پس از آن تلاش

دو سوم جمعیت جهان، که در حال حاضر حدود های دنیا صورت گرفته است بطوریدر اکثر کشور 2ید دار کردن همگانی نمک

 31میلیون دانش آموز دنیا ، حدود  241از   (. بر اساس آخرین گزارش یونیسف،24تحت پوشش تغذیه با نمک یددار هستند )

درصد  6/17درصد دچار کمبود ید متوسس و  1/8 ،درصد از آنها دچار کمبود ید شدید 2/7درصد دریافت ید ناکافی دارند که 

میلیون نفر( و در قاره آفریقا  57(. بیش ازنیمی از این کودکان در دو ناحیه جنوب شرقی آسیا )27رند ) نیز کمبود ید خفیف دا

درصد  7/36کردند در طی دهه گذشته از میلیون نفر(، ساکن هستند. در مجموع درصدکودکانی که ید کافی دریافت نمی 78) 

میلادی، کاهش یافته است. بیشترین  2111درصد در سال  8/26و نهایتا به   2115درصد در سال  7/31به  2113در سال 

میلادی در اروپا، مدیترانه شرقی، جنوب شرقی آسیا و پاسیفیک غربی اتفاق افتاده  2111تا  2113های کاهش شیوع بین سال

داشته در حالیکه  درصد کاهش 7میلادی،  2115تا  2113است. میزان کلی  دانش آموزانی که دریافت ید کافی نداشتند از سال 

رسد اما در سطح درصد بوده است. هر چند این پیشرفت آهسته بن ر می 5/1میلادی تنها  2111تا  2115این میزان از سال 

اند. علیرغم به کفایت ید رسانی دست یافته 2111میلادی دچار کمبود ید بودند، در سال  2115کشوری که در سال  22ملی 

کشور دنیا ناکافی  18زمینه کنترل کمبود ید جوامع در چند دهه اخیر هنوز دریافت ید جمعیت  های انجام شده درپیشرفت

کشور هنوز اطلاعاتی در این زمینه منتشر  71کشور دریافت ید بیش از حد کفایت یا زیاد است.  6کشور ید کافی و در 117بوده، 

میلیون دانش آموز را شامل می شود، ید کافی دریافت  241نکرده اند. در مجموع حدود دو بیلیون  نفر از جمعیت جهان که 

 (. 26کنند )نمی

ن ططا ایارزه بططططالمللی برای مبفراگیطططر بودن اختلالات ناشطططی از کمبود یططد، لزوم تشکیل یک سازمطططان بین بهباتوجه 

ه طططی از جملطططالمللچندیطططن مجمطططع بینضطططرورت وجطططود چنین سططازمطططانی در . گردید اسطططسطططاحلات لاطططاخت

World Food Council  کنگره تیروئید آسیا 1658، نشسططت عمططومطی سطازمطان مطلل متحد در سال 1654در سطططال ،

ریکن در آمو سططازمان بهداشت پطططان 1683، چهطارمیططن کنگطره آسیطایطی تغذیططططه در سطططال 1682و اقیانوسیه در سال 

رل ططی برای کنتططططالملل، انجمطططن بین1686و توافطططق قرار گرفت و سرانجططططام در سططططال  بحث مورد ،1683سطططال 

                                                           
1 Middle East/Eastern Mediterranean Region  
2 Universal Salt Iodization = USI 
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. اهداف کارکردهمکار سازمان بهداشت جهانی و یونیسف آغاز به   ICC/IDD1وانططود ید تحت عنططی از کمبططلالات ناشطططاخت

 ییراهکارهادر جهان، تهیه  IDD، بررسی شیوع IDDی شامل افزایش آگاهی عمومی نسبت به رانتفاعیغی و ردولتیغاین انجمن 

، تربیت نیروی انسانی لازم و ایجاد IDDپژوهش در زمینه  ،به کار گرفته شده یراهکارهارل و همچنین ارزیابی اثرات برای کنت

تغییر  ،Iodine Global Network (IGN)ه میلادی نام این انجمن ب 2114تشکلی از مشاورین متخصص بود.  در سال 

  یافت.

، 2122ی توزیع و مصرف نمک یددار در بسیاری از کشورهای جهان به کار گرفته شده است. در سال هابرنامهگذشته  سالیسدر 

نمک کشور دیگر قوانین به صورت مصرف اختیاری  21کشور جهان قوانین اجباری یددار کردن نمک داشته و در  126تعداد 

درصد جمعیت جهان، نمک یددار مصرف می کنند. تعداد کشورهایی  88یددار، وجود داشته است. یونیسف تخمین زده است که 

افزایش یافته است.  2122کشور در سال  115به  2113کشور در سال  65که میزان ید ادرار دانش آموزان آنها کافی بوده، از 

میکروگرم در لیتر بوده است  311زیادتر از حد مجاز و میزان ید ادرار آنها بیشتر از کشور نیز میزان دریافت یدشان  13ولی 

(25.) 

 سن جنس و موقعیت اجتماعی ریتأث

های هی در میان گروریپذبیآسی بیشتری نسبت به کمبود ید دارند. تفاوت در ریپذبیآسدختران و پسران در سنین بلوغ، 

همه    ًبا یتقرها به ید است. در مناطق دچار کمبود شدید ید، موجود در نیاز فیزیولوژیکی آنهای مختلف سنی مربوط به اختلاف

افراد از جمله شیرخواران ممکن است دچار گواتر باشند. در مناطقی که میزان دریافت ید رژیم غذایی خفیف تا متوسس است 

. وضعیت اقتصادی افراد اثر چندانی بر کمبود ید رترندیپذبیآسجامعه از جمله زنان باردار و مادران شیرده  ریپذبیآساقشار 

ی برای خانوار همراه نیست. در مناطقی که استفاده توجهقابلبا هزینه  استترین راه دریافت ید ندارد زیرا نمک یددار که عمده

باید توجه نمود که مصرف  جودونیبااها منابع اصلی دریافت ید باشند. از محصولات دریایی زیاد است ممکن است این محصول

 های دریایی در غذای روزانه افراد ژاپنی(. مانند جلبک) کافی باشد اندازهبهها باید مستمر و این محصول

  مساعدکنندهعوامل  ریتأث

های مژنتیکی و آنزی هایبرخی از افراد از جمله زنان باردار و مادران شیرده در معرض بالاترین خطر ابتلا به گواتر قرار دارند. تفاوت

ی دارند. مواد گواتروژن موجود در مواد غذایی مؤثرداخل غده تیروئید نیز در ابتلا به گواتر و عوارض ناشی از کمبود ید نقش 

هد که داثر نقصان ید را تشدید نمایند )مانند مصرف کاساوا در کشور زئیر(. مطالعات انجام شده در کشور ما نشان می توانندیم

ها در مناطق مختلف کشور شناسایی نشده و مقادیر معمولی مواد غذایی که در رژیم غذایی مردم ما مصرف ون آثار گواتروژنتاکن

 با آثار گواتروژنی همراه نیست. شودیم

 کمبود ید در بارداری

 ریتأثشناختی جنین و نوزاد  –ی تیروئید بوده که برای رشد و تکامل سیستم عصبی هاهورمونید از اجزای مهم ساختمان 

(. دریافت ناکافی ید در زمان بارداری ممکن است سبب بروز عوارض در مادر و اختلال تکاملی سیستم عصبی 3حیاتی دارد )

(. نقش ید در تکامل سیستم عصبی در دوران زندگی جنینی و نوزادی با مطالعات انجام شده در 28-31جنین و نوزاد گردد )

رفتاری و همچنین بروز کرتینیسم در موارد  -شناختی ، عصبی -رشد فیزیکی  ریتأخد در زمان بارداری و بروز زمینه کمبود ی
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(. تغییرات عمده در عملکرد غده تیروئید در زمان بارداری طبیعی و 31-33ی به اثبات رسیده است )خوببهکمبود شدید آن 

(.  37، 34فع ادراری ید، ترشح ید در شیر مادر و نیاز جنین به ید است )شیردهی شامل افزایش تولید هورمون تیروئید، افزایش د

طبیعی و همچنین انتقال تیروکسین و ید به جنین و  وسازسوختحفظ  من وربهدهی بنابراین زنان در دوران بارداری و شیر

 کنند شاملتکامل جنین و اوایل نوزادی بروز میهای کمبود ید که در طول ترین پیامد(. شایع36نوزاد نیاز به ید بیشتری دارند )

، 38) هستندی مغزی هاتیفعال برگشترقابلیغشدید و  ریتأخهای مادرزادی و آنومالی، مرگ داخل رحمی جنین، نیجنسقس

35.) 

 در اما د ابییم در مناطق با دریافت کافی ید، برداشت ید توسس غده تیروئید در زنان باردار در پاسخ به افزایش نیاز، افزایش

دهند که حتی در (. مطالعات اخیر نشان می36ی تطابقی ممکن است روی ندهد )سازوکارهامناطق دچار کمبود ید چنین 

، 41ند )کنها گذشته است، زنان باردار ید کافی دریافت نمیمناطقی که بیش از یک دهه از کفایت ید رسانی جمعیت عمومی آن

 وجودنیااببه حد کافی برسد.  ددارباید با مصرف نمک ی باردارشدنذخیره ید داخل غده تیروئید زنان قبل از  آلدهیا طور به(.  41

 171نماید که تمام زنانی که در سنین باروری بوده و تمایل به بارداری داشته باشند، روزانه انجمن تیروئید آمریکا توصیه می

قرار  دییتأمورد  ICCIDDتوصیه توسس سازمان جهانی بهداشت و یونیسف  و  (. این42میکروگرم مکمل ید دریافت نمایند )

میکروگرم ید  271، دریافت روزانه 1های اخیر انجمن تیروئید آمریکا و انجمن آندوکرین(. بر اساس توصیه43، 44گرفته است )

، 46در مناطق دچار کمبود ید بلکه در مناطق با دریافت کافی ید ضروری است ) تنهانهبرای تمام زنان باردار و مادران شیرده 

برای ارزیابی کفایت ید در زنان باردار و مادران شیرده مناسب نیست. بر اساس  آموزاندانش(. میانه ید ادرار توصیه شده برای 47

در زمان بارداری و شیردهی بر اساس میانه غل ت ید  توصیه سازمان بهداشت جهانی و انجمن تیروئید آمریکا، میزان ید دریافتی

میکروگرم در لیتر بیشتر از  271-466میکروگرم در لیتر کافی،  بین  171-246  ،در لیتر ناکافی کروگرمیم 171ادرار کمتر از

 (. 42-44شوند )میکروگرم در لیتر زیاد تلقی می 711حد کافی و بیشتر از 

 ناشی از کمبود ید های پیشگیری از اختلالاتروش

های بهداشت جهانی در مناطق مختلف کنترل کمبود ید و کاهش شیوع گواتر آندمیک به های برنامههدف نیترمهمیکی از 

میکرو گرم در لیتر است  171و زنان باردار به بیش از  111درصد و افزایش ید دفعی ادرار دانش آموزان به بیش از  7کمتر از 

به نمک و مواد غذایی در بسیاری از کشورهای اروپایی و آمریکای شمالی و همچنین کشور ایران در بین (. با افزودن ید 5)

 های قابل توجه، هنوز تعدادکشورهای واقع در مدیترانه شرقی و شمال آفریقا، مشکل کمبود ید حل شده است. با وجود پیشرفت

 ود ید هستند. علل عدم موفقیت این کشورها عبارتند از:ای از کشورها بخصوص در قاره آفریقا دچار کمبقابل توجه

  برای همیشه اجرا شود دیبلکه با شود ینمبرنامه کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید به یک یا چند سال محدود  .1

 گیری بستگی دارد. موفقیت برنامه به عوامل مختلف و بخصوص ثبات سیاسی و استمرار تصمیم نیبنابرا

 لازم جهت تهیه مواد و تجهیزات همه ساله باید در اختیار مجریان برنامه قرار گیرد.بودجه و ارز  .2

 برای اجرا صحیح برنامه، ارزیابی و ن ارت باید به طور مستمر ادامه یابد. .3

 شرایس مذهبی، فرهنگی، اقتصادی و اجتماعی کشور انجام شود. بهباتوجهی باید زیربرنامه .4

 جلب همکاری آنان ضروری است. آموزش کامل مسئولان و مردم و .7

 ضروری است.  دهیدآموزشداشتن نیروی انسانی آگاه و  .6
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 ی دو روش عمده برای کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید وجود دارند: طورکلبه

ن ر آن است که صرف ددارشود. مزیت نمک یید محسوب می نیتأمراه  نیمؤثرتردار نمک ید  کردن نمک: دداری -روش  اول 

گیرد. یقرار م استفاده موردبه یک نسبت    ًبا یتقراز وضعیت اقتصادی و اجتماعی، توسس تمام اقشار جامعه و در تمام فصول سال 

 . هستند  Iodate  و Iodide که شامل ملح پتاسیم  رندیگیمقرار  مورداستفادهکردن نمک  دداربرای ی  Iodineدو نوع 

Iodate   محلولیت کمتر و پایداری بیشتری ازIodide   تر است. با ی مرطوب، مناسبوهواآبداشته و برای مناطق با

 41تا  21افزودن  ،مقداری از ید از مرحله تولید تا مصرف رفتنازدستگرم نمک و  17تا  11مصرف روزانه حدود  درن رگرفتن

نمودن  دداری یطورکلبهنماید. می نیتأممیکروگرم ید در روز را  171مقدار مورد نیاز  ،نمک تولیدی لوگرمیکید به هر  گرمیلیم

، های مربوط به تشخیص، هزینهددارراه کنترل کمبود ید جامعه است. تا قبل از مصرف همگانی نمک ی نیترصرفهبهمقروننمک 

بیلیون دلار بوده که در مقایسه با نیم  5/37بالغ بر  درمان و کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید در کشورهای در حال توصیه

 . است توجهقابلکردن نمک  دداربیلیون دلار هزینه سالانه ی

مورد استفاده  نونهیگبرای اصلاح کمبود ید در  بارنیاول (Lipiodol) دارمحلول روغنی ید  :محلول روغنی یددار -روش دوم 

ی از محلول روغنی یددار باعث اصلاح کمبود ید تریلیلیم 4نشان دادند که یک تزریق  Hetzelو   Buttfield قرار گرفت. 

محلول روغنی یددار در اصلاح و پیشگیری از  ریتأثای در ارتباط با گردد. مطالعات گستردهساله می 7/4برای یک دوره زمانی 

میلیون تزریق  21است. بیش از  گرفتهصورتآفریقا، آسیا و اروپای شرقی  ،بروز اختلالات ناشی از کمبود ید در آمریکای لاتین

تا کنون  1654ی موارد نادر از ایجاد آبسه در محل تزریق از سال استثنابه توجهقابلمحلول روغنی یددار، بدون عوارض جانبی 

ه سرنگ، وجود افراد آشنا به تزریقات و از جمله هزین ددارمشکلاتی که برای تزریق محلول روغنی ی علت بهاست.  گرفتهصورت

های خوراکی حاوی محلول روغنی یددار، ترجیح داده احتمال انتقال آلودگی از جمله ایدز وجود دارد،  استفاده از کپسول

روغنی سال خواهد بود. استفاده از محلول  2حدود  ،دار با همان مقدار تزریقیشوند. طول اثر تجویز خوراکی محلول روغنی یدمی

یابد. در واقع این روش یک اقدام فوریتی پذیر نباشند، ضرورت میو یا امکان رمؤثریغرسانی های ید دار زمانی که سایر روشید

دار شده که در ایالت تاسمانیای استرالیا های یداز نان استفادهگردد. تا تثبیت برنامه ید رسانی همگانی با نمک یددار محسوب می

 بهباتوجه اما هستند های ید رسانی دار نمودن آب آشامیدنی نیز از دیگر راهو همچنین ید قرارگرفتن مورداستفادهه و کشور روسی

 .داننگرفتهی قرار المللنیبمورد استقبال مجامع  ،مشکلاتی که هر یک از این دو روش در مناطق جغرافیایی مختلف دارند
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 برنامه پیشگیری و کنترل اختلال های ناشی از کمبود ید در یک کشورشاخص های موثر بودن  - 5جدول 

 هدف شاخص

  کردن نمک دداری -1

 %111 است دداردر صد نمک مصرفی خانوارها که ی                 

 ≥  61 است ppm 17 فروش یا مصرف بیش از موقع دریی که ید آنها هانمکدر صد                 

 ≥ 61 کنندیماستفاده  دداردر صد خانوارهایی که از نمک ی                

  میزان ید ادرار -2

 < %71 میکرو گرم در لیتر  111کمتر از                

 <  %21 میکرو گرم در لیتر 71کمتر از                

 <  %11 میکرو گرم در لیتر  711بیشتر از                

  های ناشی از کمبود ید در ایرانپیشگیری از اختلالبرنامه 

های دیگر کشورها مبین این واقعیت بود که برنامه کنترل اختلالات گستردگی شیوع گواتر در مناطق مختلف ایران و نیز تجربه

سراسری اجرا شود. خوشبختانه تشکیل وزارت بهداشت،  صورتبهناشی از کمبود ید در کشور در صورتی موفق خواهد بود که 

وضعیت  IDD خدمات بهداشتی اولیه در ن ام شبکه، برای اجرای برنامه پیشگیری مؤثردرمان و آموزش پزشکی و گسترش 

ایت باید حماینکه این برنامه دائمی است،  بهباتوجه هرحالبهیافت.  توانیمخاصی ایجاد کرد که در کمتر کشوری مانند آن را 

شد. در توفیق ، جلب میهستندهایی که با موضوع نمک یددار و آموزش عامه مردم در ارتباط دائمی قانون، دولت و وزارتخانه

 آنها عبارت بودند از: نیترمهمبرنامه، عوامل بسیاری دخالت داشتند که 

 حمایت دولت .1

 IDDی مربوط به هاپژوهشگسترش  .2

 مردم و آموزش نیروی انسانی پزشکی کردنآگاهبرای  جانبههمهتلاش  .3

ی ناشی از کمبود ید، در جدول هااختلالیک برنامه پیشگیری از  مؤثربودنهای اعلام شده سازمان بهداشت جهانی برای شاخص

 (.45آورده شده است )  6

 پیشگیری سطح اول 

کشوری را تدوین نمود که پس از چندین بازنگری در  برنامه 1368کمیته کشوری مبارزه با عوارض ناشی از کمبود ید در سال 

 سالهای بعد بصورت زیر ارایه شد. اهداف طرح کشوری عبارت بودند از:

 پیشگیری و کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید -

 کنند.دار مصرف میافزایش درصد خانوارهایی که به طور مرتب نمک ید -

 کاهش میزان شیوع گواتر -

 :راهبردها

 دارهای یدامکانات و تسهیلات لازم برای تهیه، توزیع و کنترل کیفی نمک آوردنفراهمافزایش و  -

 آموزش -
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 های بهداشتی درمانیادغام برنامه در شبکه -

 آندمیکشناسایی مناطق هیپر  -

 تزریقی در مناطق هیپرآندمیک دداراستفاده از روغن ی -

 توزیعپایش و ارزیابی میزان ید موجود در نمک در سطح تولید و  -

  های کاربردیو بررسی هاپژوهشانجام  -

 پیشگیری سطح دوم 

های زیبایی است. چنانچه گواتر ساده درمان نشود یک مسئله بهداشتی به طور عمده از ن ر جنبه عنوانبهاهمیت گواتر بومی 

سنین بالا ممکن است منجر به پرکاری تیروئید گردد. در مواردی که علت خاصی برای گواتر پیدا  در و دارگرهتبدیل به گواتر 

های ساده ناشی از کمبود ید، چنانچه گواتر کوچک باشد و علت است. در مورد گواتر کردنبرطرفترین درمان مناسب  ،شود

 که در ناحیه جلوی گردن قابل رویت تربزرگهای در مورد گواتر کند.دار کفایت میعلامتی ایجاد نکرده باشد، استفاده از نمک ید

یی کافی نبوده و برای کاستن از حجم تیروئید، سرکوب تیروتروپین به کمتر از حداقل طبیعی تنهابهباشند، استفاده از نمک یددار 

ای ممکن است نیاز های حجیم و گرهکند. گواتر، ضرورت پیدا می(میکروگرم در روز 211تا  111با تجویز قرص لوتیروکسین )

 به تجویز ید رادیواکتیو و یا عمل جراحی تیروئیدکتومی داشته باشند.

 پیشگیری سطح سوم 

تربیتی،  یهاتیحمااند را باید از طریق عوارض جسمی، عصبی و روانی بیماران مبتلا به کمبود شدید ید که دچار کرتینیسم شده

ر تمهیداتی که جهت تسهیل و بهبود روند زندگی روزمره ضروری هستند، تا حد امکانات موجود روانی و سای -های عصبی درمان

 بر طرف نمود. این اقدامات باید از پیشرفت عوارض و یا شدیدتر شدن آنها جلوگیری نمایند. 

 وضعیت بیماری در ایران

 ،شور ایرانای کتغذیه - ییکی از مشکلات بهداشت عنوانبهکمبود ید و اختلالات ناشی از آن با طیف وسیعی از ت اهرات بالینی 

بررسی اپیدمیولوژیکی گواتر  .تا چهار دهه قبل، ایران در بین کشورهای دچار کمبود شدید ید، قرار داشت. شدمی محسوب

دمیک بودن گواتر موید آن در ایران صورت پذیرفت که 1348در سال بار نینخست، های عمده کمبود یدیکی از شاخص عنوانبه

 21نشان داد که حدود  1368تا  1362های مطالعات پژوهشگران کشور در طی سال .(45) بودهای کشور در بسیاری از استان

ماندگی رشد، عوارض شدید کمبود ید از جمله عقب. (71، 48)ند ر از مردم کشور ما در معرض کمبود ید قرار دارفمیلیون ن

کودکان ساکن در نواحی کوهستانی در برخی از این مطالعات، مشاهده گردید.  ضریب هوشی نیز دراختلال شنوایی و کاهش 

اولین بررسی ملی شیوع گواتر  از مراکز و  1368پس از تشکیل کمیته کشوری مبارزه با اختلالات ناشی از کمبود ید در سال 

گرفت. در این بررسی شیوع گواتر در شهرهای استان  انجام ،استان کشور 8از مناطق روستایی استان و   14شهرهای بزرگ 

درصد، در فارس، زنجان، کرمان،  78تا  71درصد، در باختران و تهران بین  51ی و ایلام بیش از اریوبختچهارمحالاصفهان، 

درصد و در  37تا  15درصد، در بوشهر، خراسان، مازندران و سیستان و بلوچستان بین  47تا  41و بویراحمد بین  هیلویکهگ

با بررسی وضعیت موجود گواتر، اقدامات لازم در مورد استراتژی تهیه نمک یددار  زمانهم .(72درصد بود ) 12خوزستان کمتر از 

اجباری گردید و مصرف نمک یددار توسس خانوارهای کشور افزایطش یطافت  1353نیز صورت گرفت و تولید نمک یددار در سال 

سال پس از شروع ید  5یعنی  1357در سال  ،تطروری اسطای برای ارزیابی موفقیت آن ضهر برنامه پایش کهییازآنجا .(73)



117 

 

من ور به دومین پایش کشوری ،کردنددرصد خانوارهای کشور نمک یددار مصرف می 71سال بعد از آن که بیش از  2رسانی و 

های در این مطالعه گواتر در تمام استان. (74د )کشور انجام شساله  8-11وزان ططططآمطششیوع گواتر و میزان ید ادرار دان تعیین

ر شیوع کلی گواتر در کل کشو دچار گواتر درجه یک بودند. اکثریت اما پرآندمیک وجود داشته یصورت آندمیک و یا هکشور به

رصد جمعیت مورد مطالعه ید د 82لیتر بود. میکروگرم در  211آموزان کشور در این مطالعه درصد و میانه ید ادرار دانش 78

میکطططروگطططرم  71یطططد ادرار کمتططططر از آموزان درصد دانش 11تنها کمتر از لیتر داشتند. میکروگرم در  111ادراری بیش از 

آموزان کشور از حداقل مبین این واقعیت بود که میانه ید ادرار دانش 1357. در مجموع نتایج بررسی سال دادندلیتر نشان میدر 

تر بوده، بنابراین برنامه مبارزه با کمبود ید از طططریطق یددار افزون WHO/UNICEF/ICCIDDمیزان مطلوب توصیه شده 

ساله به حد مطلوب  8-11آموزان میانه ید ادرار دانش ،غاز برنامهآسال پس از  5هطططططا بسیار مؤثر بوده و نمودن همه نمطططک

کشور ایران، عاری از  ،(WHO)ی شرقی سازمان جهانی بهداشت میلادی از طرف دفتر منطقه مدیترانه 2111ال رسید. در س

 (. 77کمبود ید اعلام شد )

(. شیوع کلی گواتر 76استان کشور صورت گرفت ) 28، سومین پایش کشوری گواتر در مناطق شهری و روستایی 1381در سال 

درصد  1/1لیتر بود. کمتر از میکروگرم در  165و میانه دفع ید ادرار دانش آموزان کشور درصد برآورد شد  8/6در کل کشور 

درصد ید  14لیتر و میکروگرم در  71تا  21درصد ید ادرار بین  3/5لیتر، میکروگرم در  21جمعیت مورد مطالعه ید ادرار زیر 

لیتر و میکروگرم در  111درصد از جمعیت مورد مطالعه  56در  لیتر داشتند. میانه ید ادرارمیکروگرم در  66تا  71ادرار بین 

انجام شد، در این مطالعه کاهش قابل توجه گواتر بخصوص  1357بالاتر بود. در مقایسه با دومین پایش کشوری که در سال 

گیلویه و بویر احمد و های کشور دیده شد و در مناطق هیپرآندمیک مانند ایلام، همدان، کهدر کلیه استان 2گواترهای درجه 

استان کشور انجام گرفت.  31در دانش آموزان   1386چهارمین پایش ملی در سال    کرمانشاه این کاهش بیشتر مشهود بود.

های درصد بوده اما شیوع کلی گواتر دراستان 7در چهارمین پایش ملی نیز شیوع گواتر در دانش آموزان مدارس کشور کمتر از 

میکروگرم  141دانش آموز در این بررسی  3611درصد بود. میانه ید ادرار  11ازندران،کرمانشاه و گیلان بالاتر از همدان، زنجان، م

میکروگرم در لیتر و  111تا  71درصد ید ادرار بین  21میکروگرم در لیتر  71تا  21درصد افراد ید ادرار بین  17در لیتر بود. 

در لیتر داشتند. میانه ید ادرار دانش آموزان استانهای خوزستان تهران لرستان و  میکروگرم 111درصد ید ادرار بیش از  67

 (. 75میکرو گرم در لیتر بود ) 111آذربایجان غربی کمتر از 

 اینکه دریافت ید از طریق بهباتوجهو  هستندعامل اصلی بروز اختلالات ناشی از کمبود ید  وخاکآبکمبود ید در  کهییازآنجا

لات این اختلازراعی و اجتماعی دارد،  ،ها بستگی به عوامل متعددی از جمله عوامل بازرگانیرژیم غذایی در بسیاری از کشور

ت پایش من م وضعی لذا  بروز نمایندهای کنترل متوقف گردند، توانند در هر زمانی پس از اصلاح کمبود ید، چنانچه برنامهمی

افت من ور اطمینان از کفایت دریاز کمبود ید، به در برنامه پیشگیری و مبارزه با اختلالات ناشی فت ید جامعه، ضروری است. دریا

در راستای  لذا ای برخوردار است ای میانه ید ادرار جمعیت در معرض خطر از اهمیت ویژهید افراد جامعه، پایش من م و دوره

ی کشور به مرحله اجرا درآمد. هااستاندر کلیه  1363یافتی جامعه، پنجمین پایش ملی در سال اهداف برنامه ملی پایش ید در

درصد رسیده بود و شامل گواترهای درجه یک بود از معاینه  7در این بررسی به علت اینکه در پایش قبلی شیوع گواتر به کمتر از 

ن ر گردید و بر طبق توصیه سازمان جهانی بهداشت صرفبالینی تیروئید که در چنین شرایطی، حساسیت لازم را ندارد 

در این  آموزدانش 18111ی ید دفعی ادرار و ید موجود در نمک مصرفی خانوارها، مورد ن ر قرار گرفت. میانه ید ادرار ریگاندازه

میکروگرم در لیتر مشاهده نشد  111نیز میانه ید ادرار کمتر از  هااستانیک از میکروگرم در لیتر بوده و در هیچ 161مطالعه، 

جامعه یعنی زنان باردار پس از یک  ریپذبیآس(.  در همین سال، پژوهشی طراحی گردید تا وضعیت موجود را در یک گروه 78)
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طبق معیار سازمان  های مطلوب سازمان جهانی بهداشت در مبارزه با کمبود ید، مورد ارزیابی قرار دهد.دهه دستیابی به شاخص

جامعه است.  ربارداریغدهنده دریافت کافی ید مردان و زنان میکروگرم در لیتر، نشان 166تا  111بهداشت، میانه ید ادرار  جهانی

در لیتر، مطلوب  کروگرمیم 246تا  171میانه ید ادرار  ،افزایش نیاز به ید و افزایش کلیرانس کلیوی ید علت بهدر طول بارداری 

گروه  ای یداند توجه به وضعیت تغذیهی از کشورها که به کفایت ید رسانی جامعه خود دست یافته(. در بسیار41شود )تلقی می

های ید رسانی آنها قرار گرفته است. بر اساس نتایج جامعه از جمله زنان باردار و مادران شیرده در اولویت برنامه ریپذبیآس

 رغمیعلمیکروگرم در لیتر گزارش نموده  161کشور را  آموزاندانشکه میانه ید ادرار  1363پنجمین پایش ملی در سال 

یجه توان چنین نتوضعیت تغذیه ید جامعه ایرانی و ن ر به میانه ید ادرار مطلوب توصیه شده برای زنان باردار می بودنمطلوب

شاید نیاز به مکمل ید در این دوران کنند و گرفت که زنان باردار ایرانی حداقل در دوران بارداری خود ید کافی دریافت نمی

ید مورد نیاز زنان ایرانی در طول بارداری، در  نیتأمریزی کشوری جهت این موضوع و برنامه شدنروشنداشته باشند. برای 

رم در لیتر میکروگ 3/85ی، وضعیت تغذیه ید زنان باردار ارزیابی گردید. میانه ید ادرار زنان باردار کشور در این مطالعه، امطالعه

وضعیت دریافت ید و عملکرد تیروئید را در زنان باردار کشور در سطح ملی مورد بررسی قرار  بارنینخستبود. این مطالعه برای 

کفایت ید دریافتی جامعه ایرانی، زنان باردار کشورمان مبتلا به کمبود متوسس ید بوده و نیازمند  رغمیعلداده و مشخص نمود که 

تجویز مکمل ید همراه با اسیدفولیک )یدوفولیک(  1367از سال  لذا  (76ید در طی بارداری و شیردهی هستند )دریافت مکمل 

پس از ید رسانی به  سال دواول بارداری در سراسر کشور اجرا گردید.  ماههسهبرای زنان از سه ماه قبل از بارداری و در طول 

میکروگرم در لیتر رسید و نشان داد که از کمبود ید در بارداری با موفقیت پیشگیری  188زنان باردار، میانه ید ادرار زنان باردار به 

 (.61شده است )

 یریگجهینت

چهارمین و پنجمین پایش انجام شده، نتایج سومین،  1357و  1368ی هاسالدر مقایسه با اولین و دومین پایش ملی که در 

از سوی سازمان  1381جمهوری اسلامی ایران که در سال  ملی، استمرار کفایت ید رسانی در جامعه ایرانی را نشان داده است.

های مصرف نمک، میزان ید ادراری و درصد عنوان منطقه عاری از کمبود ید اعلام گردیده، با حفظ شاخصهجهانی بهداشت ب

تمر، مس صورتبهمره معدود کشورهای جهان است که برنامه پیشگیری و حذف اختلالات ناشی از کمبود ید را شیوع گواتر در ز

ی هاگروهدر پیشگیری از کمبود ید در  ژهیوبهاین برنامه  .کندادواری آن را ارزیابی می صورتبهعلمی و با موفقیت اجرا نموده و 

پس از ید رسانی در کشور تخمین  سالیسبوده است.  مؤثرو نیز کودکان و نوجوانان زنان باردار و شیرده  ژهیوبهدر معرض خطر 

میلیون ضریب هوشی به کودکان و نوجوانان اضافه  61میلیون گواتر پیشگیری شده، معادل  31شود که از بروز حدود زده می

یی جوصرفهی بهداشتی درمانی هانهیهزرو در میلیارد یو 27شده، از انجام هزاران عمل تیروئیدکتومی جلوگیری شده و بیش از 

 (. 61شده است )
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