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DIAGNOSIS

Glucose tolerance is classified into three broad categories: 

normal  glucose homeostasis

impaired glucose homeostasis

DM



In the absence of unequivocal

hyperglycemia and acute metabolic

decompensation, these criteria should

be confirmed by repeat testing on a

different day.



1غربالگری دیابت نوع

آنتی بادی علیه سلول های ) نشانگرهای اتو آنتی بادی 

. اندازه گیری می شود ( جزیره و علیه  انسولین



2غربالگری در دیابت نوع 

ساله 3سال به بالا آزمون باید انجام و در صورت طبیعی بودن  در فواصل 45در تمام افراد 

.چک شود

سال و به 30باید در سنین زیر (BMI>25 kg/m2) آزمون در موارد زیر در صورت اضافه وزن

کثر فاصله  :سال انجام شود 1دفعات حدا





دیابت  قندی حاملگی

GDM = gestational diabetes mellitus

.موارد ایجاد و بعد ازخاتمه بارداری برطرف می شود% 2–14در 

. عدم تشخیص  می تواند برای مادر وجنین خطرناک باشد

سال و زنانی که یک یا چند معیارابتلا 25در زنان بالای 24-28غربالگری بین هفته 
.صورت می پذیرد, داشتند

)  ساله  دچار دیابت آشکار20زنان چاق در طول یک  دوره % 50زنان لاغرو % 25حدود 
.می شوند ( 2و1تیپ



معیار های تشخیص و غربالگری دیابت حاملگی



Diabetes Mellitus:  
Management and Therapies



Glycemic 
Recommendations

A1C

• <7.0%*

Preprandial capillary plasma glucose

• 80–130 mg/dL*

(4.4–7.2 mmol/L)

Peak postprandial capillary plasma glucose†

• <180 mg/dL*

(<10.0 mmol/L)





Lifestyle Management

• Diabetes self-management education (DSME)

• Diabetes self-management support (DSMS)

• Nutrition therapy

• Physical activity

• Smoking cessation counseling

• Psychosocial care

Lifestyle  
management is  a 
fundamental  
aspect of  
diabetes care  and
includes



كاهش وزن( الف

ورزش( ب

رنامة براي هر فرد مبتلا به ديابت در مرحلة اول بايد يك رژيم غذايي صحيح همراه با ب

ت سلامت اين برنامه بايد بر حسب وضعي. فعاليت بدني و ورزش منظم در نظر گرفته شود

رويي و تناسب بدني هر فرد و متناسب با سن، جنس، وضعيت اجتماعي و نحوة درمان دا

.آن فرد تنظيم گردد

.به انسولين را افزايش مي دهدسلول هاحساسيتورزش 

لوكز ورزش سبب افزايش تعداد گيرنده هاي انسولين غشاء خارجي سلولها مي شود و گ
يزان گلوكز اثر عمدة فعاليت بدني بصورت افزايش م. بيشتري به داخل سلول راه مي يابد

.انتقالي به عضلات و بافت چربي است



اجراي اصول برنامه غذايي ( ج

مناسب براي افراد در معرض خطر و 

افراد مبتلا به ديابت

میلمنظموفواصلمشخصساعاتدرراغذا•

.کنید

افزایشراهاوعدهتعدادوکاهشراغذاحجم•

.دهید

باشیدداشتهروزدرغذاییوعدهمیان3حتما•

هوعدمیانشبدرخونقندافتازجلوگیریبرای•

.نشودفراموشخوابازقبل

.بنوشیدآبلیوان6-8حداقلروزانه•

ادهاستفسبزیجاتازحتماروزانهغذاییبرنامهدر•

.کنید

خشکمیوهوآبمیوهازبهترتازهمیوهمصرف•

.است



Considerations in Designing an Optimal  Glucose Lowering 

Drug Regimen for Patients

Age

Weight

Sex / racial / ethnic / genetic differences

Comorbidities

• Liver dysfunction

• Hypoglycemia-prone

• Coronary artery disease

• Heart Failure

• Chronic kidney disease

Identifying and addressing barriers to medication adherence

• Cost

• Side effects



دارو درمانی در دیابت



درمان ديابت با قرصهاي ضد ديابت

:گروه اصلي به شرح زير مي باشند4قرص هاي ديابت شامل •

افزايش دهنده ترشح انسولين از لوزالمعده است : گروه اول

مسئول کاهش توليد گلوکز در کبد مي باشد : گروه دوم

موجب کاهش جذب گلوکز از روده ها مي گردد: گروه سوم

ل باعث کاهش مقاومت بدن به انسولين مي گردد که يکي از مهم ترين عل: گروه چهارم

است2افزايش قند خون در ديابت نوع 





مكانيسم اثر •

ز می شوندافزايش حساسيت سلولها نسبت به انسولين،افزایش برداشت ومصرف گلوکز توسط عضلات وکاهش جذب روده ای گلوک(1

كاهش مقاومت محيطي نسبت به انسولين( 2

.کاهش تولیدکبدی گلوکز ازطریق مهار گلوکونئوژنزاست(3

، اسيدوز لاكتيكB12عوارض گوارشي، اختلال در جذب ويتامين : مهمترين عوارض •

ميلي گرمي500بصورت قرص هاي : شكل دارويي •

ميلی گرم دو بار در 1000بار در روز يا 3ميلی گرم،850ميلی گرم يک يا دو بار در روز،که ميتوان آن را به 500دوز شروع : روش مصرف •

.روز افزايش داد

ا مصرف بیش سميت عمده متفورمين اسيدوز لاکتيک است که اغلب درافراد دچار بیماری کلیوی،برون ده قلبی پایین ،اختلال کارکبدی(4

.ازحدالکل دیده می شود 

.می گردد)kg25-10)متفورمين باعث بهبود تجمع ليپيد و کاهش وزن (5

درمردان1/5در زنان وبیشتراز1/4کراتینین بیشتر از:کنترانديکاسيون های تجويز متفورمين عبارتند از(6

همراه غذا:بهترین زمان استفاده

نداشتن عارضه هيپوگليسمي–كاهش وزن : داراي دو اثر مفيد 





مكانيسم اثر •
تحريك سلول هاي بتاي پانكراس جهت افزايش ترشح انسولين1.

(بخصوص افراد مسن و نفروپاتي)هيپوگليسمي : مهمترين عارضه •

كثر تا mg5-2/5شروع تك دوز : روش مصرف • دقیقه قبل ازغذا30حدودmg20، افزايش تدريجي حدا

ميلي گرمي5بصورت قرص هاي : شكل دارويي •

سال،باقی ماندن کارسلولهای بتا،فقدان نسبی چاقی5سال،مدت بیماری کمتر از30سن بالای:كاربرد•

Glyburide; Gliclazide:شامل•





وزالمعده شبیه داروهای سولفونیل اوره،تحریک ترشح انسولین درل: مکانیسم اثر 

.است

سمی پس سریع الاثربودن وکوتاه اثربودن که مانع بروز هایپرگلای:مزایای این داروها 

این داروها بایدبا غذا استفاده شوند .می شود(postprondial)ازصرف غذا 

ر واین باعث انعطاف بیشت.ودرصورت عدم صرف غذا باید آن وعده دارو حذف گردد

.درسبک زندگی افراد می شود

هیپرگلایسمی بعد از غذا،کمبود انسولین:بیمارمطلوب

دقیقه قبل از غذا15ترجیحا کمتراز:بهترین زمان استفاده





ی برسطح جذب گلوکز رابه تاخیر انداخته ومیزان گلوکز پس ازصرف غذا واوج غلظت انسولین را کاهش می دهندوتاثیرمتوسط:عملکرد

FPGدارند.

(:اليگوساکاريداز)بعلت مهار آنزيم های روده ای 

.مانع از هيپرگليسمی بعد از مصرف غذا ميشوند-1

.روی مصرف گلوکزخون يا ترشح انسولين اثری ندارند-2

.بايد بلافاصله قبل از غذا مصرف شوند-3

.خطر بروز هيپوگليسمی ندارند-4

.                 به علت ورود اليگوساکاريدها به روده بزرگ،عوارض گوارشی دارند که با شروع تدريجی دارو از شدت عوارض کم ميشود-5

ندارند HbA1cقدرت زيادی در کاهش-6

.کاربرد داردDM1تنها داروی پايين آورنده قند خون است که در -7

مصرف همزمان رزين های اسيد صفراوی و آنتی اسيد ها با اين داروها ممنوع است-8

.،گاستروپارزی2،کراتينين بالای IBD: کنترانديکاسيون عبارتند از

همراه اولین لقمه غذا:بهترین زمان استفادههیپرگلیسمی بعدازغذا      :بیمارمطلوب





ف آن دربافتهای ازطریق افزایش برداشت گلوکز ومصر )کاهش مقاومت به انسولین،بهبوداثرات محیطی انسولین،کاهش هیپر گلایسمی :عملکرد

(  محیطی وکاهش تولید کبدی  گلوکز

.مقدار انسولين در گردش را کاهش ميدهند،زيرا مقاومت به انسولين را كم می کنند(1

2)HDL وLDL درصد کم ميکنند15تا 10را طور خفيف بالا ميبرند و تری گليسريد را.

.نارسایی قلبی وحتی حمله قلبی با این دارو گزارش شده.ادم محيطی ايجاد ميکنند(3

.با افزايش خفيف حجم پلاسما از هماتوکريت مختصري می کاهند(4

.كيلوگرم همراه است2-1مصرف آن با افزايش خفيف وزن در حد (5

بنابراین تنظیم .هفته طول می کشد12تا10هفته وظهور اثرات کامل دارواز4تا3به دلیل مکانیسم اثر آنها برهسته سلول،ظهور اثرات بالینی (6

.ماه انجام شود3دوزاژ بایدهر

.لزومی نداردکه همراه غذا استفاده شوند(7

مقاومت به انسولین،دیس لیپیدمی،کم کاری کلیه:بیمارمطلوب

(صبحانه)با یا بدون غذا:بهترین زمان استفاده



DPP-4 Inhibitors

Efficacy Intermediate

Hypoglycemia No

Weight Change Neutral

Cost High

Oral/SQ Oral

Compounds: Sitagliptin; Linagliptin



DPP-4 Inhibitors

CV Effects

ASCVD Neutral

CHF Potential Risk: saxagliptin, alogliptin

Renal Effects
Progression of DKD Neutral

Dosing/Use  
Considerations

Renal dose adjustment required;  
can be used in renal impairment

Additional  
Considerations

• Potential risk of acute pancreatitis
• Joint pain
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Long (Detemir)
(Degludec)

Long (Glargine)
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Hours After Injection

Insulins



عوارض حاد ديابت 



هیپوگلیسمی

 میلی گرم در دسی لیتر برسد60تا50غلظت گلوکز خون به کمتر از.

معمولا قبل از وعده های غذایی بروز می کند.

علت آن ممکن است:

مصرف بیش از حد انسولین یا قرص های ضد دیابتی خوراکی1.

مصرف غذای بسیار کم2.

فعالیت های بدنی شدید3.



علائم هیپوگلیسمی متوسط

CNSاختلال عملکرد✓

عدم تمرکز✓

سردرد✓

احساس سبکی سر✓

تیرگی شعور✓

اختلال حافظه✓

کرختی لبها و زبان✓

تکلم مبهم✓

عدم هماهنگی عضلات✓

تغییرات هیجانی و عاطفی✓

رفتارهای نامعول یا خصمانه✓

دوبینی ✓

خواب آلودگی✓

:علائم هیپوگلیسمی خفیف

فعال شدن سیستم سمپاتیک ✓

تعریق✓

لرزش ✓

تاکی کاردی✓

تپش قلب✓

تحریک پذیری✓

گرسنگی✓



علائم هیپوگلیسمی شبانه 

خواب بد و كابوس دیدن و فریاد كشیدن✓

تعریق زیاد و خیس شدن لباس ها✓

احساس خستگی ✓

تحریك پذیری در هنگام بیدار شدن از خواب✓

:علائم هیپوگلیسمی شدید

اختلالات رفتاری✓

تشنج✓

اشکال در بیدار شدن از خواب ✓

کاهش سطح هوشیاری✓



مراقبت و درمان

10کی به بیمار داده شود15تا :گرم کربوهیدرات ساده با اثر سریع به صورت خورا

سه یا چهار قرص آماده گلوکز

4اونس آب میوه 6تا

6 عددآب نبات طبی یا معمولی10تا

2قاشق چای خوری شکر یا عسل3تا

 میلی گرم در دسی لیتر باشد درمان 75تا70دقیقه اندازه گیری شود و در صورتی که مقدار آن کمتر از 15باید قند خون مجددا در عرض

.تکرار می شود

50گرم دکستروز 25تزریق : در موارد کاهش سطح هوشیاری%



(1عارضه شایع در دیابت نوع)كتواسيدوز ديابتي

پاتوفيزيولوژي :DKAيش از در نتيجه كمبود نسبي يا كامل انسولين همراه با افزايش ب

( رشدگلوكاكون، كاتكولامين ها، كورتيزول و هورمون)حد هورمون هاي تنظيم متقابل 

.ايجاد مي گردد



هانشانه

استفراغ/تهوع

اوريپلي/تشنگي

شكميدرد

نفستنگي

كنندهتشديدوقايع

انسولينناكافيتجويز

(سپسيس/گاستروانتريت/UTI/پنوموني)عفونت

(محيطيمزانتريك،كرونري،مغزي،)انفاركتوس

(كوكائين)داروها

بارداري

فيزيكيهاييافته

تاكيكاردي

هيپوتانسيون/دهيدراسيون

فسيتنديسترس/كاسمالتنفس/پنهتاكي

يتپانكراتشبيهاستممكن)شكميتندرنس

(باشدجراحيشكمياحاد

احتماليكماي/مغزيادم/لتارژي

تظاهرات كتواسيدوز ديابتي



Laboratory Abnormalities and Diagnosis

DKA is characterized by

• hyperglycemia (serum glucose > 13.9 mmol/L [250 mg/dL]

• Ketosis

the ketone body, β-hydroxybutyrate, is synthesized at a threefold greater rate than acetoacetate; 

however, acetoacetate is preferentially detected by a commonly used ketosis detection reagent 

(nitroprusside)

• metabolic acidosis (serum bicarbonate <15 mmol/L with increased anion gap)



:یافته های تشخیصی

pH (شدت اسيدوز )6/8-7/3شرياني بين

بر )ه باشد عليرغم كاهش پتاسيم تام بدن،  ممكن است ميزان پتاسيم در هنگام مراجعه اندكي افزايش يافت

(اثر اسيدوز

 كاهش ذخاير تام سديم ، كلر، فسفر و منيزيم بدن نيز درDKA ،اما به دليل دهيدراتاسيون و هيپرگليسمي ،

اين كاهش به طور دقيق توسط سطوح سرمي آنها نشان داده نمي شود

 افزايش نيتروژن اوره خون و كراتينين سرم بيانگر كاهش حجم داخل عروقي مي باشد

 لكوسيتوز، هيپرتري گليسيريدمي و هيپرليپوپروتئينمي

راه باشدهيپرآميلازمي ممكن است تشخيص پانكراتيت را مطرح كند، خصوصاً هنگامي كه بادرد شكمي هم



درمان كتواسيدوز ديابتي 

.يا عدم هوشياري وجود دارد، مراقبت وي ژه ضرورت مي يابدpH<7پذيرش در بيمارستان ، ممكن است به منظور پايش مكرر يادر مواردي كه 

:ارزيابي 

-CLالكتروليت هاي سرم  , Mg2+, Na2+, K+)بيكربنات وفسفات  )

PH ،HCo3-باز –وضعيت اسيد 
(كراتينين، برون ده ادراري) ، عملكرد كليوي -

با 0/9درصد یا سالين 0/45؛ سپس سالين (در ساعتml/kg15-10)ساعت اول 1-3درصد طي 0/9ليتر سالين 2-3به منظور خونرسانی بافتی :جايگزيني مايع 

(mg/dL250)در هنگام رسيدن گلوكز پلاسما ml/h200-100درصد با سرعت 0/45درصد و سالين 5، تغيير به گلوكز ml/h300-150سرعت 

(واحد در ساعت 10-5 )IV: برطرف کردن اسیدوز و هیپرگلایسمی با تجويز انسولين كوتاه اثر

برسد انسولين تجويز نمي mmol/L 3/3(meq/L3/3 )باشد، تا زماني كه پتاسيم اصلاح شود و به بيش از mmol/L 3/3(meq/L3/3 )اگر پتاسيم اوليه سرم كمتر از 

. شود



سندروم هيپراسمولار هيپرگليسميك غیر کتونی  (HHNS)

تظاهرات باليني  :

 نمونه شاخص اين بيماري، فرد ميانسال مبتلا بهDM با سابقه چند هفته اي پلي اوري، كاهش وزن و كاهش دريافت 2نوع

كي   خورا

 ضعيت ذهني را معاينه فيزيكي، دهيدراسيون شديد و هيپراسمولاليتي را نشان مي دهد و هيپوتانسيون و تاكيكاردي و تغيير و

آشكار مي سازد

 نكته قابل ملاحظه، فقدان نشانه هاي تهوع، استفراغ و درد شكمي و تنفس كاسمال است كه مشخصهDKAهستند

HHNSيس، سپس. اغلب به وسيله يك بيماري وخيم همزمان  نظير انفاركتوس ميوكارد يا سكته مغزي تشديد مي گردد

حت پنوموني و ديگر عفونت هاي خطرناك از جمله تشديد كننده هاي شايع هستند و بايد وجود اين موارد را به طور كامل ت

ف آب را با يا وضعيت اجتماعي كه مصر ( سكته مغزي ، قلبي يا دمانس)به علاوه داشتن شرايط ناتوان كننده . بررسي قرار داد

.مشكل مواجه سازد، معمولاً منجر به ايجاد اين اختلال مي شوند



DKAHHS
(mg/dL)گلوكز mmol/L, a

meq/Lسديم ,

پتاسيم

منيزيم

كلر

فسفات

كراتينين

(mOsm/mL)اسمولاليته

پلاسماهايكتون

meq/Lسرمبيكربنات ,a

pHشرياني

Pco2شريانيmmHg, a

[Na-(Cl+HCO3)گپآنيون a

(600-250)3/33–9/13

135-125

↑تاطبيعي

طبيعي

طبيعي

↓

↑اندكي

320-300

++++

15meq/L>

7/3-6/8

30-20

↑

(1200-600)6/66-3/33

145-135

طبيعي

طبيعي

طبيعي

طبيعي

↑متوسطيميزانبه

380-330

-/+

↓اندكيتاطبيعي

7/3

طبيعي

↑اندكيتاطبيعي



درمان وضعیت هیپر اسمولار هیپر گلیسمیک:

ار را تثبیت کاهش حجم و هیپر گلیسمی از جمله ویژگیهای بارز جایگزینی مایع باید در ابتدا وضعیت همودینامیک بیم

(ساعت اول3تا2طی % 0/9لیتر نرمال سالین 3تا1)نماید

 150چنانچه میزان سدیم سرمی ازmmol/l استفاده کرد % 0/45بیشتر باشد باید از سالین

معمولا جایگزینی پتاسم ضروری خواهد بود وباید با اندازه گیری های مکرر پتاسیم سرم اعمال گردد

منیزیم همراه  در بیماران دریافت کننده دیورتیک ها کمبود پتاسیم میتواند بسیار شدید باشد و ممکن است با کمبود

باشد

(واحد در ساعت10-5مداوم و با سرعت کم    )انسولین نیز مورد نیاز خواهد بود



عوارض مزمن ديابت 



:DMعوارض 

 (  رتينو پاني ، نوروپاتي، نفروپاتي) ميكرو واسكولار

(بيماري شريان كرونر، بيماري هاي شريان هاي محيطي و بيماري عروق مغزي)ماكروواسكولار

 شونداز مشكلاتي نظير گاستروپارزي ، عفونت ها و تغييرات پوستي تشكيل ميعوارض غير عروقي .

 عوارض ميكرو واسكولارDMنوع يك و دو هر دو در نتيجه ي هيپرگليسمي مزمن ايجاد مي شود

 وقايع ناشي از بيماري كرونر قلب و مرگ و مير بيماري ، در بيماران مبتلا بهDM  نوع دو تا چهار برابر

. تراستشايع

 ديس ليپيدمي و هيپرتانسيون نقش مهمي در عوارض ماكرو وااسكولار ايفا مي كند  .



:عوارض افتالمو لوژيك ديابت شيرين 

DM  سال است 74تا 20علت اصلي ايجاد نابينايي در سنين بين .

نابينايي عمدتا در نتيجه رتينوپاني و ادم ماكولا رخ ميدهد.

 غير پروليفراتيو و پروليفراتيو : رتينو پاتي ديابتي به دو مرحله تقسيم مي شود.

ظاهر ، وبا ميكروآنوريسم هاي عروقي شبكيه ، ( سال15-5)رتينوپاني ديابتي غير پروليفراتيو معمولا در اواخر دهه اول و يا اوايل دهه دوم بيماري

.  پنبه اي مشخص مي شود–خونريزيهاي نقطه اي ، و لكه هاي پشم 

  ل شده ممكن است در اين عروق تازه تشكي. ظاهر شدن عروق جديد در پاسخ به هيپوكسي شبكيه ، علامت اصلي رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيو است

.  ند بكيه شو نزديكي عصب اپتيك و يا ماكولا به وجود بيايند و به آساني پاره شوند و منجر به خونريزي زجاجيه ، فيبروز  و در نهايت كنده شدن ش

احتمال تبديل يو بيشتر باشدهمه بيماران مبتلا به رتينوپاتي غيرپروليفراتيو دچار رتينوپاتي پرولفراتيو نمي شوند ولي هر چه شدت بيماري غير پروليفرات ،

.  سال افزايش مي يابد 5آن به نوع پروليفراتيو در مدت 



درمان 

 موثرترين درمان رتينوپاتي ديابتي ، پيشگيري است.

ت آن در افراد مبتلا كنترل متمركز گلوكز خون و فشار خون ايجاد رتينوپاتي ديابتي را به تاخير مي اندازد و يا از سرعت پيشرف

. مي كاهد 2يا 1نوع  DMبه 

انجام مي معاينات روتين چشم كه بدون ايجاد اتساع مردمك و به وسيله مسئول مراقبت هاي اوليه يا متخصصان ديابت

بور به شوند براي تشخيص بيماري هاي ديابتي چشم ناكافي هستند و تشخيص و مراقبت بهينه از بيماري هاي مز 

افتالمولوژيست با تجربه نياز دارد 

 با فتوكوآگولاسيون ليزري تمام شبكيه درمان مي شود.

ویترکتومی

آموزش به بیمار



:عوارض كليوي ديابت شيرين 

 نفروپاتي ديابتي علت اصلیESRD  در آمريكا و از علل اصلي عوارض و مرگ و مير ناشي ازDM  است

 وجود پروتئينوري در افراد مبتلا بهDM, با كاهش قابل ملاحظه ميزان بقا و افزايش خطر ابتلا به بيماري هاي قلبي عروقي همراه

.است 

 افراد مبتلا به نفروپاتي ديابتي تقريبآ هميشه دچار رتينوپاتي ديابتي هم هستند.

 مانند ساير عوارض ميكرواسكولار، پانوژنز نفروپاتي ديابتي با هيپرگليسمي مزمن در ارتباط است



 در طول پنج سال اولDM  با بازگشتGFR اتساع به حد طبيعي ، ضخيم شدگي غشاي پايه گلومرولي ، هيپرتروفي گلومرولي و

حجم مزانشيال رخ مي دهد

5 سال پس از ابتلا به 10تاDM  درصد از افراد شروع به دفع مقادير كم البومين در ادرار مي كنند40، حدود 1نوع

 ساعته گفته مي شود24ميلي گرم البومين در روز ، در نمونه ادرار 300تا 30ميكرو البومينوري به دفع

 در ( نفروپاتي ابتدايي ) بروز ميكروالبومينوريDM عامل پيش بيني كننده مهمي از نظر پيشرفت پروتئينوري اشكار 1نوع ،(

يا نفرو پايتي اشكار است( ميلي گرم در روز 300بيش از 

 وقتي پروتئينوري واضح موجود باشد كاهشGFR روز به 10تا7درصد از افراد ظرف 50با سرعت ثابت وجود دارد و حدود

مي رسندESRDمرحله 

با اين . شت هستند تغييرات پاتولوژي اوليه و اختلالات دفع البومين در صورت نگه داشتن گلوكز پلاسما در حد طبيعي ، قابل برگ

.حال هنگامي كه نفروپاتي اشكار ايجاد شود ، تغيرات پاتولوژيك احتمالا برگشت ناپذير خواهند بود



:نوروپاتي و ديابت شيرين 

 درصد افراد مبتلا 50نوروپاتي ديابتي تقريبا در

به صورت پلي نوروپاتي مونونوروپاتي ، و يا نوروپاتي خودكار تظاهر يابد

 ايجاد نوروپاتي مانند سایر عوارضDM با مدت ديابت و كنترل گلوكز خون ارتباط دارد ، رشته هاي عصبي ميلينه و غير ميلينه هر دو از بين مي روند

 كثر موارد به صورت كاهش حس ديستال تظاهر مي ي. شايع ترين فرم نوروپاتي ديابتي ، پلي نوروپاتي قرينه ديستال است هيپراستزي ، . ابد اين اختلال در ا

با پيشرفت نوروپاتي هر نوع تركيبي از اين نشانه ها ممكن است ايجاد شود . پارستزي ، و ديس استزي هم ايجاد مي شوند 

درد . ي يابندمنشانه ها عبارتند از احساس خواب رفتگي ، گزگز ، احساس فرورفتن جسم تيز ، يا سوزش كه از پاها شروع مي شود وبه طرف پروگزيمال انتشار

ود و شبها ي شس منوروپاتيك در بعضي از اين افراد ايجاد مي شود كه درد به طور تيپيك اندام هاي تحتاني را گرفتار مي كند و معمولا در هنگام استراحت ح

ماند با پيشرفت نوروپاتي ديابتي ، درد كاهش مي يابد و در نهايت ناپديد مي شود ولي فقدان حس در اندام هاي تحتاني باقي مي. تشديد مي يابد

درمعاينه فيزيكي ، فقدان حس ، از بين رفتن رفلكس هاي مچ پا ، و احساس موقعيت غير طبيعي وجود دارند  .



 گاستروپارزي و اختلالات تخليه مثانه هم احتمالا در اثر نورو پاتي ناشي ازDM ايجاد مي شوند

يك به وجود افزايش تعريق اندام هاي فوقاني و عدم تعريق اندام هاتحتاني در اثر اختلال عملكرد دستگاه عصبي سمپات

آیدمي

 د عدم تعريق پاها مي توتند باعث خشك شدن و ترك خوردن پوست ، و در نتيجه افزايش خطر ايجاد زخم در پاها شو

اس نوروپاتي اتونوم ممكن است ترشح هورمون هاي تنظيم متقابل را كاهش دهد و در نتيجه ، باعث ناتواني در احس

گيرد و تلاش در اثر اين اختلال بيمار در معرض خطر هيپوگليسمي شديد قرار مي. هيپوگليسمي به صورت متناسب شود 

. به منظور بهبود كنترل گلوكز خون با مشكل مواجه مي شود

   .



درمان 

اعث بهبود نشان بهبود كنترل گلوكز خون بايد به طور مستمر پيگيري شود و اين كار سرعت هدايت عصبي را بهتر مي كند ولي الزاما ب

هاي نورو پاتي ديابتي نمی شود 

دهند اجتناب از نوروتوكسين ها ، مصرف ويتامين هاي مكمل براي كمبود هاي احتمالي ودرمان علامتي ، اصول درمان را تشكيل مي

 فقدان حس پاهاي بيمار را رد معرض خطر زخمي شدن و عواقب ناشي از ان قرار مي دهد

 حلقه اي ، گاباپنتين، داروهاي ضد التهاب غير 3درمان نوروپاتي دردناك ديابتي مشكل است ولي ممكن است به داروهاي ضد افسردگي

.استروييدي و ساير داروها جواب دهد

با موفقيت (از جمله فلودروكورتيزون ) داروهاي مختلف . درمان هيپوتانسيون ارتوستاتيك ثانويه به نوروپاتي اتونوم دشوار است

.محدودي همراه بودند ولي همگي داراي عوارض جانبي هستند

 است ممكن( مصرف نمك كافي، اجتناب از دهيدراسيون و ديورتيك ها و استفاده از جوراب هاي مخصوص اندام) مانورهاي غير دارويي

.  تا حدودي مفيد واقع شوند



:زخم پای دیابتی



:جدی ترین عوارض دیابت بر پاها 

زخم های دیابتی در پا

عفونت های دیابتی در پا

استئوآرتروپاتی پاها

کارشناس ارشد پرستاری-زهره نجفی 



:عوامل خطر پای دیابتی

سال۱۰سابقه ابتلا به دیابت بیش از ❑

کنترل نکردن قند خون❑

سابقه مصرف سیگار❑

نوروپاتی❑

فقدان حساسیت محافظتی به سبب نوروپاتی❑

جنس مذکر❑

نارسایی شریانی❑

تغییر شکل پا و تشکیل کالوس در نتیجه فشارهای مرکزی ❑

محدود شدن حرکت مفاصل❑

چاقی❑

پوشش نامناسب پا❑

ادم ❑



:بندی واگنر در تشخیص شدت پای دیابتیدرجه

❑Grade 0 عدم وجود زخم در پای مستعد زخم دیابتی

❑Grade 1 های زیرجلدی را درگیر نكرده استزخم سطحی كه ضخامت كل پوست را درگیر كرده ولی بافت.

❑Grade 2 ها و عضلات نفوذ كرده ولی بادرگیری استخوانی و یا ایجاد آبسه همراه نیستزخم عمقی كه به لیگامان.

❑Grade 3باشدزخم عمقی همراه با سلولیت و تشكیل آبسه كه اغلب همراه با استئولیت می.

❑Grade 4كانگرن لوكالیزه

❑Grade 5كانگرن منتشر كه كل پا را درگیر كرده است.

❖Grade 1,2توان بصورت سرپایی درمان نمود ولی ازرا میGrade 3 باشدبیوتیك وریدی میبه بالا اغلب نیاز به بستری و استفاده از آنتی.



:عوامل افزایش دهنده خطر قطع عضو

نوروپاتی محیطی و از دست دادن حس محافظتی❑

(به همراه نوروپاتی)تغییر در بیومكانیک پا❑

(قرمزی و خونریزی در زیر پینه)افزایش فشار بر پا و ایجاد میخچه و کالوس❑

موجب برآمدگی غیر طبیعی بر روی سطح داخلی اولین استخوان متاتارس که همراه با تشکیل بورس بوده و)بونیون❑

یا تغییر شکل استخوان انگشتان پا( جابجایی انگشت بزرگ پا می شود

(کاهش یا نبودن نبض)بیماری عروق محیطی ❑

آسیب جدی به ناخن انگشتان پا❑



:تشخیص پای دیابتی

.  وضعیت عروقی باید همیشه مورد ارزیابی قرار گیرد❑

.معاینه ساده با گرفتن نبض دورسالیس پدیس و پوپلیته آل، نشانه های خوبی برای اثبات جریان شریانی در پا می باشند❑

.سونوگرافی داپلر نیز برای بررسی های کلینیکی بیشتر به کار گرفته می شود❑

.  اما حساسیت بالایی برای عفونت استخوانی حاد ندارد. رادیوگرافی در اغلب بیماران با زخم های مزمن و عمیق باید انجام گیرد❑

رای مشخص هنگامی که حدس بالینی، التهاب استخوانی را مشخص کند و رادیوگرافی منفی باشد، اسکن های لکوسیتی و استخوانی ب❑

.  کردن درگیر بودن استخوان مفید می باشند

.  در نهایت بیوپسی استخوان برای تشخیص قاطع التهاب استخوانی ضروری به نظر می رسد❑

اتیک و یا این ارزیابی باید اتیولوژی زخم را مشخص نماید و بررسی کند که آسیب ایسکمیک، نوروپ. ارزیابی کامل زخم بسیار مهم است❑

.  نوروایسکمیک است



:درمان پای دیابتی

.ل کندبيمار دچار نوروپاتی با استفاده از کفش مناسب باید از فشار وارد بر پای خود کاسته و فشار را بر تمامی سطح کف پا تعدی❑

.كالوس بايد بوسیله دبريدمان و توسط متخصص حذف شود❑

ی انجام گیری شود و در صورت نیاز دارو درمانی و يا جراحعروق محیطی و راه رفتن بيمار بررسی و نبض پا لمس شده و اندکس مچ پا اندازه❑

.شود

.اند، بايد از نظر عوامل مساعد کننده بررسی شوندبیمارانی که سابقه زخم پا داشته❑

.بيمار از نظر خشکی پوست و عفونت قارچی بررسی شود❑

اتی محیطی درمان های جایگزین اسید آلفا لیپوئیک، اتیل کارنیتین، بنزومتامین، متیل کوبالامین، از موارد جایگزین برای درمان نوروپ❑

.می باشند

.  و انواع دیگر ویتامین ها و سبزی ها سلامت عمومی را ممکن است بهبود بخشندcویتامین ❑



LOWER EXTREMITY COMPLICATIONS 

Many individuals with type 2 DM develop a foot ulcer (great 

toe or metatarsophalangeal areas are most common

Interventions with demonstrated efficacy in diabetic 

foot ulcers or wounds: 

(1) off-loading

(2) Debridement

(3) wound dressings

(4) appropriate use of  antibiotics

(5) Revascularization

(6) limited amputation.



:پیگیری های ضروری در پای دیابتی

محافظتی، همه افراد دیابتی، باید سالیانه از نظر تشخیص گروه پرخطر، معاینه شوند، كه شامل بررسی حس❑

.باشدساختمان پا، بیومکانیک آن، بررسی وضعیت عروقی و پوست پا می

.بيماران دچار نوروپاتی در هر ویزیت پای آنها کنترل شود❑

.وضعيت نورولوژیک توسط آزمون مونوفیلامان صورت می گیرد٬خطربرای افراد كم❑

بررسی و( از نظر لنگیدن)بيماریابی برای عروق محیطی شامل گرفتن شرح حال و بررسی راه رفتن بیمار❑

.بازویی می باشد-پا و نیز تعیین اندکس مچ پایینبض



Recommendations for using 

statin in diabetic patient



both men and women aged >50 years

with diabetes

and at least one additional major risk factor

(family history of premature ASCVD, hypertension, dyslipidemia, smoking,

or chronic kidney disease/albuminuria)

who are not at increased risk of bleeding

(e.g., older age, anemia, renal disease)

Recommendations for using aspirin 

As primary prevention 




