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 دیابت

 عزیزی  دکتر فریدون، دکتر داوود خلیلی، دکتر حسین دلشاد 

 
 

عوامل شوند.    که با افزایش گلوکز سرم تشخیص داده می استهای متابولیک  گروهی از اختلال ،دیابت بیماری

، کاهش ترشح انسولین ی زندگی در ابتلا به این بیماری، نقش دارند. ژنتیکی، محیطی و شیوهمختلفی شامل عوامل 

به درجات  ،به دلیل مقاومت به انسولین و نیز افزایش تولید گلوکزی بدن ها   توسط سلولکاهش مصرف گلوکز 

مده ناشی از عوارض زودرس و دیررس این بیماری در این بیماری وجود دارد. تغییرات عمختلف در هر یک از انواع 

دیابت پنجمین علت های بالای درمانی و مرگ می شود.    های بدنی، موجب ناتوانی، از کار افتادگی، هزینه   سیستم

 و نیز کوری در بسیاری از جوامع است.یی مرگ و اولین علت نارسایی مزمن کلیه، قطع پای غیرتروما
 

 قندیبندی دیابت  طبقه
که  هستند 2و  1ترین انواع دیابت، نوع  شود. شایع آن انجام می زایی   بیماریتقسیم بندی انواع دیابت بر اساس روند 

به تفصيیل  ( و در ادامه 1های دیگر با یکدیگر اختلاف دارند) ی، و بسیاری جهتسشنا   گیری ی، همهسشنا از نظر سبب

هيای ژنتیکيی، برخيی     دیگری مانند اختلال  علل  به  است  ممکن  ، دیابت شایع  بر دو نوع  لاوهعشرح داده خواهند شد.

 ت.اس  شده  آورده 1  جدولدر   بندی دیابت بعضی داروها و مواد شیمیایی ظاهر شود. تقسیم با  بیماریها و یا همراه

  داده  بيار تشيخیص    دار بيرای اوليین  بيار   خيانم   ، زیرا در یک است  شده  آورده 2و  1  نوع  بارداری جدا از دیابت  دیابت

از   انيد و پيس   باردار شده  و سپس  داشته  دیابت  از قبل  که  است افرادی  شبیه  برای مادر و جنین  آن  عوارض. شود می

در زمانی  2اگرچه در نیمی از موارد، دیابت نوع  ،طبیعی شود  طور کامل  به  است  گلوکز ممکن  ، تحملبارداری  ختم

 خواهد شد.   ایجادندگی از ز

 بیماری  و عوارض  علایم

ادرار و دیيورز    ورود گليوکز بيه    سيبب   کيه   است  میلیگرم 181بالای   قند خون  ، ناشی از غلظتدیابت بیماری  لایمع

و   پوسيت   ، تاری دید و خارشپرخوریو خستگی،   ادرار، تشنگی، ضعف و تعداد دفع  حجم  شود. افزایش می  زیاسمو

 .هستند دیابتی بیماری  اولیه  علایم  ترین   از شایع  واژن

  عيوارض  -2،  ( )ماکروواسيکولار هيای بزرگ  رگ  عيوارض  -1اسيت    دسيته   سيه  دیابت، شيامل  بیماری  مزمن  عوارض

  صيورت    هبي   ،هيای بيزرگ   رگ  عيوارض  .(2)  اعصيا    مربوط به  عوارض -3 و  ( )میکروآنژیوپاتیهای بسیار کوچک رگ

هيای   رگ  شيود. عيوارض   ميی   های محیطی دیيده  مغز و ابتلای رگ  عروق های اکلیلی قلبی، بیماری آترواسکلروز رگ

 دیابيت بیمياری    دیيررس   عيوارض   ترین و عمده  شایعترین  که  رتینوپاتی دیابتی است نفروپاتی و  شامل  بسیار کوچک

نروپياتی   ی عصيبی، پليی   یيا چنيد تنيه     منونروپاتی یک  صورته بیشتر ب  دیابت ای عصبی ي ماهیچه   عوارض. هستند

 .کند   خودکار و آمیوتروپی دیابتی خودنمایی می  دیابتی اعصا  نروپاتی محیطی، نروپاتی محیطی، پلی  متقارن

ر 
ـا

ـت
گف

7 
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 قندی  دیابت سیشنا بندی سبب تقسیم -1جدول 

 1  نوع  دیابت -1

 ایمنی  ی سیستم . با مداخله الف 

  . ایدیوپاتیک   

 2  نوع  دیابت -2

 های دیگر علت -3

 های بتا های ژنتیکی سلول . اختلال الف 

  انسولین  های ژنتیکی در عمل . اختلال   

  های لوزالمعده . بیماری ج 

 ریز های غدد درون د. بیماری 

 دارو یا مواد شیمیایی ي. ه 

 ها و. عفونت 

  ایمنی بدن  های ژنتیکی یا اشکال با بیماری  نادرتر همراه  انواع ز. 

(GDM) بارداری  دیابت -1
1

 

 

   بیماری دیابت  تشخیص

از تظاهرات بالینی اختصاصی با شروعی نسبتا حاد و افزایش نسبتا قابل توجه قند خون بر خوردار بوده  1دیابت نوع 

شيروعی تيدریجی    2بخصوصی از گلوکز پلاسما برای تشخیص ندارد. اما دیابت نوع ستانه آکه در اغلب موارد نیاز به 

کند لذا آستانه مشخصيی از گليوکز پلاسيما کيه بتوانيد         داشته که در طی آن گلوکز خون به تدریج افزایش پیدا می

   کند.   ضرورت پیدا می 2برای تشخیص دیابت نوع  ،دیابتی را از غیر دیابتی افتراق دهد دموار

پيس از   سياعت  2یيا گليوکز پلاسيمای     س اندازه گیری گلوکز پلاسيمای ناشيتا  ها تشخیص دیابت بر اسا   برای سال 

( بود. تقریبيا تميام سیسيتم هيای ميورد اسيتفاده بيرای         گرم پودر گلوکز ) تست تحمل خوراکی گلوکز 57مصرف 

نه غلظيت گليوکز پلاسيما    لظت گلوکز پلاسما می باشند. آستابندی دیابت متکی به اندازه گیری غ   تشخیص و تقسیم

ا برای افتراق افراد دیابتی از غیر دیابتی قرار دادی بوده و مقادیر توصیه شده بطور قرار دادی بر حسب ارتباط آنها بي 

هیپرگلیسمی مزمن اسيت   ،دیابت2علامت برجسته که ا توجه به این نکتهبروز عوارض اختصاصی دیابت بوده است. ب

گلیسيمی ميزمن باشيند بيرای تشيخیص دیابيت در مقایسيه بيا         های آزمایشگاهی که بیانگر هیپر   استفاده از شاخص

 تر به نظر می رسند.    گیری گلوکز پلاسما منطقی اندازه

ه و هيا واکينش نشيان داد      لوکز با هموگليوبین موجيود در آن  گهای    های قرمز مولکول   روزه گلبول 121مر در طول ع

                                                           
1
 Gestational diabetes mellitus 

2 Hallmark 
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آورد. با گلیکوزیله شدن مولکول هموگلوبین ایين ترکیيب تيا پایيان        زیله را بوجود میترکیبی بنام هموگلوبین گلیکو

هيای قرميز انعکاسيی از       هموگلوبین گلیکوزیليه در داخيل گلبيول   های قرمز پا بر جا خواهد بود. تشکیل    عمر گلبول

انيد. در افيرار      های قرمز در طول سیکل زندگی خود با آن در تماس بيوده    غلظت نسبی گلوکز پلاسما است که گلبول

(HbA1C) درصد از هموگلوبین توتال خون گلیکوزیله می شود. هموگلوبین گلیکوزیله 6تا  1غیر دیابتی حدود 
1 ،

سيال بعيد بعنيوان یيک      11( و 3میلادی به روش کروماتوگرافی ازانواع دیگر هموگلوبین جدا شيد )  1578در سال 

و همکياران   Rulibar (. هفيت سيال بعيد    1گلیکو پروتئین ) اتصال غیر آنزیمی گلوکز به پروتئین ( شناخته شد )

در بیماران دیابتی بيالا بيوده و اسيتفاده از آن را بيه منظيور ارزیيابی کنتيرل         HbA1cنشان دادند که سطح خونی 

، نفروپياتی  عروقی -با عوارض قلبی  HbA1c(. افزایش غلظت 7،6متابولیسم گلوکز بیماران دیابتی توصیه نمودند )

ای ارتبياط مسيتحکمی را بيین رتینوپياتی دیيابتی و         ات مشياهده پاتی در دیابت قندی توام بوده است. مطالعو رتینو

( در صورتیکه این ارتباط برای گلوکز پلاسمای ناشيتا ضيعیف تير بيوده اسيت      5-5اند )   نشان داده  HbA1cغلظت 

 HbA1cگیری قابل اعتماد از میزان گلیسمی مزمن مثيل     (. تمام این شواهد حاکی از آن هستند که یک اندازه11)

 ،ارتباط قيوی تيری دارد   بته نشان دهنده شدت هیپرگلیسمی در طول زمان بوده و با بروز عوارض اختصاصی دیاک

تواند به عنوان یک شاخص تشخیصی برای    ممکن است بعنوان یک شاخص بیوشیمیایی بهتر برای دیابت بوده و می

خیص و تقسیم بندی دیابت ایين مفهيوم را   این بیماری باشد. هر چند کمیته منتخب انجمن دیابت آمریکا برای تش

این پارامتر در شاخص هيای تشخیصيی    HbA1cمورد نظر قرار دادند اما بعلت استاندارد نشدن شیوه اندازه گیری 

 (.  11دیابت قرار نگرفت )

( و در نتیجه اسيتاندارد شيدن اکثير روش هيای انيدازه      12) 2پس از برنامه ملی استاندارد نمودن گلیکو هموگلوبین

(ADA) یک کمیته مجر  از اعضاء انجمين دیابيت آمریکيا    ،میلادی 2115در آمریکا در سال  HbA1cگیری 
3

 

(IDF)فدراسیون بین المللی دیابت 
(EASD)و انجمن اروپایی مطالعه دیابت  1

را نیيز    HbA1cاندازه گیيری   ، 7

(. مزایای اندازه گیری این پارامتر نسبت به اندازه گیيری گليوکز   13ابت قندی قرار دادند)در معیارهای تشخیصی دی

 نیبير اسياس آخير    ابيت ید یصیتشخ اریمع نشان داده شده است. 2ساعت پس از غذا در جدول 2پلاسمای ناشتا و 

 .(3) آمده است 3 جدول، در کایآمر ابتیانجمن د هیتوص

 

 

 
 

                                                           
1
 Glycated Hemoglubin 

2
 National Glycohemoglobin Standardization 

3
American Diabetes Association 

4
 International Diabetes Federation 

5
 European Association for the Study of Diabetes 
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 در مقایسه با اندازه گیری گلوکز پلاسما در تشخیص دیابت  HbA1cمزایای اندازه گیری  - 2جدول 

 .روش اندازه گیری استاندارد شده است -1

 گلیسمی مزمن و خطر بروز عوارض مزمن دیابت است.شاخص بهتری از هیپر -2

 لوژی نسبتا کمتری برخوردار است.از نوسانات بیو -3

 ارد.عدم پایداری قبل از آنالیز کمتری د  -1

 و زمان بخصوصی ندارد . بودن  اندازه گیری آن نیاز به ناشتا -7

بطور نسبی تحت تاثیر  نوسانات حاد گلوکز پلاسما مثلا در شرایط استرس یا بیماری قيرار   -6

 ندارد.

رژیم درمانی با شيرایط گلیسيمی بیميار     هماهنگیدر حال حاضر بعنوان راهنمای درمان و  -5

 شود.       استفاده می

 

کایآمر ابتیانجمن د هیتوص نیبر اساس آخر معیارهای تشخیصی دیابت قندی -3جدول   

 

بندی و تشخیص دیابت یک گيروه بینيابینی از   برای تقسیم  ADAمیلادی کمیته مجر   2113و  1555در سال 

چند معیارهای تشخیصی دیابت را نداشتند اما مقادیر گليوکز پلاسيمای آنهيا بيالاتر از      افراد را مشخص نمود که هر

(IFG)اخيتلال گليوکز ناشيتا    دارای گروه  در ،محدوده طبیعی بود. این افراد
(IGT)گليوکز  یيا اخيتلال تحميل     2

1 

                                                           
1
 Random plasma glucose 

2
 Impaired fasting glucose 

 * درصد 7/6مساوی یا بیشتر از   (HbA1c)هموگلوبین گلیکوزیله  •

 یا  

 * میلی گرم در دسی لیتر 126گلوکز پلاسمای ناشتا  مساوی یا بیشتر از  •

 است.ساعت از آخرین وعده غذا  8اقل گذشت منظور از ناشتا حد

 یا  

گرم محلول  گليوگز خيوراکی ) تسيت تحميل      57ساعت پس از مصرف  2گلوکز پلاسمای  •

 * میلی گرم در دسی لیتر باشد 211گلوکز خوراکی ( مساوی یا بیشتر از 

 یا  

1گلوکز پلاسمای اتفاقی •
مياری کيه   بی درمیلی گرم در دسی لیتر  211مساوی یا  بیشتر از  

  است. داشته یا در بحران هیپر گلیسمیگلیسمی را علائم منتسب به هیپر
   تاییيد در غیا  هیپر گلیسمی بارز، نتیجه هر یک از این تستها با انجام مجدد تست باید ميورد  *

 قرار گیرد.
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 2ه یا در مرحله قبيل از دیابيت  بعنوان گروه مبتلا به دیابت نهفت   IGTیا    IFG افراد مبتلا به  بندی شدند.    طبقه

بعلاوه این افراد در   شناخته شده به این معنی که از خطر نسبی بیشتری برای ابتلا به دیابت در آینده بر خوردارند.

بيا چياقی ) بخصيوا چياقی مرکيزی (        IGTو  IFG عروقی نیز ميی باشيند زیيرا     -معرض خطر بیماریهای قلبی

پيائین و فشيار خيون بيالا هميراه ميی باشيند. خصوصيیات           HDL سرید و یيا بيا   با افزایش تری گلی اختلال لیپید

 آمده است.  1تشخیصی افراد در مرحله قبل از دیابت در جدول 

   (GDM) دیابت زمان بارداری
به هر درجه از عدم تحمل به گلوکز که در زمان بارداری ایجاد شده و یا برای اولین بار در این  زمان تشيخیص داده  

شود. با توجه به اپیدمی چاقی و دیابت در دنیا، بر تعداد زنان دیابتی در سينین تولیيد      گفته می شود، دیابت بارداری

مثل و در نتیجه تعداد زنان باردار مبتلا به دیابت نوع دو نیز افزوده شده است. غربيالگری زنيان دارای عواميل خطير     

انی کيه  ( توصیه می شود. زن1ر اولین ویزیت پره ناتال با معیارهای تشخیصی استاندارد )جدول بروز دیابت نوع دو، د

گیرند بعنوان دیابت آشکار در نظر گرفته شده و دیابت زمان بارداری را  شامل    قرار میدر این مرحله مورد تشخیص 

 شوند.     نمی

 

 دیابتمعیارهای تشخیصی افراد درمعرض خطر ابتلا به  – 4جدول 

  گلوکز پلاسمای ناشتا(FPG)   میلی گرم در دسی لیتر  127تا  111بین 

 یا

  میلی 155تا  111گرم محلول خوراکی گلوکز بین  57ساعت پس از مصرف  2گلوکز پلاسمای 

 گرم در دسی لیتر است. 

 یا

  هموگلوبین گلیکوزیله(HbA1c)   در صد است. 1/6تا  5/7بین 

 

هیپرگلیسيمی و پيی   "دهد. نتیجيه مطالعيه      احتمال بروز عوارض در مادر و نوزاد را افزایش میدیابت زمان بارداری، 

(HAPO) "آمدهای ناگوار حاملگی
( نشان داد که خطير  11که یک مطالعه اپیدمیولوژیک چند ملیتی می باشد ) 3

بيارداری، حتيی در    28 تيا  21هيای     بروز عوارض در مادر و نوزاد بطور پیوسته با افزایش قنيد خيون ميادر در هفتيه    

یابد. برای اکثر عيوارض آسيتانه مشخصيی بيرای        شد،  افزایش می   ای که قبلا برای بارداری طبیعی تلقی می   محدوده

بروز خطر وجود نداشت. این نتایج ضرورت بازنگری و دقت بیشتر در معیار های تشخیصی دیابت زميان بيارداری را   

                                                                                                                                                                     
1
 Impaired glucose tolerance 

2
 Prediabetes 

3 The Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome study 
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(IADPSG)میلادی گروه انجمن بین المللی مطالعه دیابت و حاملگی  2115ایجا  نمود. در سال 
 که اعضياء آن  1

معیارهيای تشخیصيی دیابيت     ،بودند  (ADA)مریکا آاز چند انجمن زنان و مامایی و دیابت از جمله انجمن دیابت 

بارداری که دیابت شناخته (. این گروه توصیه نمودند که تمام زنان 17زمان بارداری را مورد تجدید نظر قرار دادند )

گرم محلول خيوراکی گليوکز قيرار گیرنيد.      57تحت تست تحمل گلوکز با  ،بارداری 28 تا 21شده ندارند بین هفته 

 مده است. آ 7در جدول  IADPSGغربالگری و معیارهای تشخیصی اخیر دیابت زمان بارداری بر اساس توصیه 

بارداریغربالگری و تشخیص دیابت زمان  - 5جدول   

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

م زنان باردار کيه  بارداری برای تما 28 تا 21گرم محلول خوراکی گلوکز بین هفته  57از مصرف 

 دیابت شناخته شده ندارند انجام شود. 

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

 تشخیص دیابت  بارداری با وجود هر یک از معیارهای زیر مطرح می باشد    ▪

 میلی گرم در دسی لیتر 52گلوکز 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  •            

 یاپیدمیولوژ
و به  یقابل توجه چاق وعیعلت ش است. به شیدر حال توسعه، رو به افزا یخصوا در کشورها بهدیابت  وعیشبروز و 

انيد.     هنيام گرفتي   21قيرن   یدو قليو  یدمیي اپ ،ابيت یو د یچاق ا،یدن یدر اکثر کشورها یقند ابتید وعیموازات آن ش

 اقتصيادی  – یو بار اجتماع وعیش شیافزا دیمو ،در جهان ابتیو انتشار د یدر ارتباط با علل احتمالمتعدد مطالعات 

بيه   انیي درصد از مبتلا 81حدود  و این در حالی است که متوسط است ای نیبا درآمد سرانه پائ یدر کشورها ابتید

 .  کنند   یم یکشورها زندگ نیدر ا ابتید

 ای دارند های عمده اختلاف  دیابت  دو نوعو علایم بالینی  )اپیدمیولوژی(، یسشنا گیری همه )اتیولوژی(، یسناش سبب

هير   سيی شنا گیيری  بررسی هميه  مؤثر در  ، ابتدا عوامل قسمت  . در اینبخشی از آنها آورده شده است 6که در جدول 

 . در انتهيا بيه   اسيت   قرار گرفتيه   مورد بحث  دیگر کشورهای جهان سیشنا گیری آمارهای همه  و سپس  از دو نوع  یک

 .شود می  ، اشاره است  شده  انجام  در ایران  که هایی   پژوهش

 
 

                                                           
1 International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups 



 115/  دیابت

 2و  1  ی بیماری قند نوع مقایسه -6جدول 

 2نوع  1نوع  

 نامشخص  6کروموزوم  لوکوس ژنتیکی

 وجود ندارد HLA DR3 ، DR4ارتباط با 

 تدریجی سریع و حاد   شروع بیماری

 11بیشتر از   11کمتر از  سن بیماری

 زیاد طبیعی یا کم وزن بدن 

 غیر معمول شایع  کتواسیدوز

 طبیعی یا بالا کاهش شدید انسولین پلاسما

 بالا، مقاوم به سرکو   بالا، قابل سرکو  گلوکاگون پلاسما

 وجود دارد نادر مقاومت به انسولین

 وجود ندارد شایع است   های بتا   های ضد سلول   پادتن

 اغمای هیپراسمولار کتواسیدوز عوارض حاد

 مقاوم جوا  می دهد  درمان با انسولین

 دهد      جوا  می جوا  نمی دهد  درمان با سولفانیل اوره

 

 ( انسولین  به  )وابسته 1 نوع  دیابت
ی انهيدام ایمونوليوژی    در نتیجيه  ،دیابيت  A1شيود. نيوع    تقسيیم ميی   B1و  A1ی  ، خود به دو گونيه 1دیابت نوع 

دیابيت هسيتند،    B1شيود. افيرادی کيه دچيار نيوع       شود که منجر به نارسایی انسيولین ميی   می ایجادهای بتا  سلول

انسولین شده، مسيتعد ابيتلا بيه کتواسيیدوز     های ایمونولوژی را ندارند ولی به دلیل نامعلومی دچار نارسایی  شاخصه

محیطيی    با عوامل  همراه  که باشدای  مساعد کننده  ، ژنتیک، عامل1  نوع  در دیابت  رسد که نظر می   بهدیابتی هستند. 

در دو قلوهيای    مشيابه  HLA هيای  جيای دارد. تیي    6  در کروموزوم  مساعد کننده  دارد. ژن  ایجاد بیماری نقش در

در دوقلوهيای    مستعد باشند. در حالی که  دیابت  طور مساوی، برای ابتلا به  هر دو، به  شود که می  سبب 1تخمکی تک

با دیگيری    استعداد خاصی دارند که  دیابت  برای ابتلا به  هر کدام ،HLA های تی   نبودن  مشابه علتبه  ،2دوتخمکی

ز شيوند عبارتنيد ا   ميی  1  نيوع   دیابيت   خطير ابيتلا بيه     افيزایش   ببوجيود آنهيا سي     کيه  ای های عميده  دارد. آلل  فرق

HLAهایDR3 ،DW3  ،DR4 ،DW4 ،B8 و ،B15 (16). 

بيا    آن  شيوند و نیيز شيیوع    می  در بهار و پاییز دیده، 1  نوع  دیابت جدید ابتلا بهبیشتر موارد   که  نکته  این  به  با توجه

در بعضيی    کيه   یافتيه   ایين   بيه   و نیيز بيا عنایيت     اسيت   های جدید بیشتر شيده  با ویروس  روبرو شدن و  تغییر مدرسه

                                                           
1
 Monozygot 

2
 Hetrozygot 
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  هيا و عواميل   ویيروس   نقش  ی بهسشنا ، در سبب است  شده  جدید دیده  بیشتری دیابت های ویروسی موارد گیری همه

هيای   گیيری ویيروس   در هميه  1  نيوع   دیابت  وعشی  . افزایش است  شده  معطوف ای ویژه  توجه  دیابت  نوع  محیطی این

در   آنسيفالومیوکاردیت   ویيروس  .(15)  اسيت   شده  عفونی گزارش و منونوکلئوز  ، سرخجه ، هپاتیت کوکساکی، اوریون

در اثر کتواسیدوز دیابتی   از پسری که B4 یککوکسا  ویروس  شود. جداکردن می  بروز دیابت  سبب ،ها برخی از موش

   .کرد  ویروسی را تقویت  ی عامل فرضیه، ها در حیوان  ویروس  تجربی با این  کرد و ایجاد دیابت  فوت  سرعته ب

بيا دوران بليو    زميان     هم اتفاق افتاده که یسالگ 11تا  11 نیدر هر دو جنس ب 1نوع  ابتیموارد از بروز د نیشتریب

مطيرح   1نيوع   ابيت ید یسعامل مساعد کننده در سبب شنا کیبعنوان  زین یجنس یها   نقش هورمون نرویاز ا است.

 باشند.   یم

در   داننيد کيه   ميی   جزایر لانگرهانس  علیه  ایمونوگلوبولین  هایی از نوع را پادتن 1  نوع  مؤثر در بیماریزایی دیابت  عامل

  هيا علیيه   پيادتن   یين (. یکيی از ا 5  جيدول وجيود دارنيد )    بیمياران  درصيد  51تيا   61  بیمياری در خيون    شيروع  اوایل

ه بیمياری بي    از تشخیص  ها پس پادتن  . عیار ایناستهای بتا  دیگری ضد غشای سلول های سیتوپلاسمی و ساختمان

  بيه  HLA ،گيروه   گیری خواهد بود و در این اندازه  قابل  از بیماران 11%فقط در   سال  از ده  ، پس یافته  کاهش  تدریج

  بيا انيواع    هيا هميراه   آلل  این  که  است  ایندر   مطلب  این  همیتادارد.  وجود B8 و DR3،DW3 از نوع  طور معمول

هاشیموتو   تیروئیدیت  شیوع  دارد. همچنین  آنها دخالت خودایمنی در پاتوژنز  اند که شده  های غدد دیده دیگر بیماری

 .(18دهد) می  نشان  افزایش 1  نوع  با دیابت 1پرنیسیوز و آنمی

  ژنتیيک   عاميل   یيک   انسيولین   به  وابسته  دیابت  مبتلا به  در بیشتر بیماران  رسد که نظر می  بالا، به  مطالب  به  توجهبا 

کنيد.   مساعد می ،شناختی شیمیایی یا ایمنی  یا عوامل  ویروس  یک  های بتا را به ی ابتلای سلول زمینه  دارد که وجود

  ها را مورد تهياجم  سلول  شوند که هایی می ایجاد پادتن  ، سبب یافته  راه  خون  ها به های بتا، پادگن سلول  از آسیب  پس

 .شوند بیشتر سلولی می  تخریب  باعث دهند و میقرار 

 ( انسولین  به  )غیروابسته 2  نوع  دیابت
کتواسيیدوز   ایجياد   شيود و بيه   ميی   ایجادو تدریجی   آهسته  صورته بالا و ب  در سنین  که  است  دیابت  نوع  شایعترین

  فيردی کيه   در  طيور معميول    دارند. بیماری بيه   و محیطی دخالت  ژنتیک  عوامل ،بیماریاین تمایلی ندارد. در ایجاد 

،  در نهایيت  کنيد و  گلوکز سیر ميی   تحمل  سوی عدم شود و به می  شروع  ،است  طبیعی کربوهیدرات  دارای متابولیسم

جبرانيی    افيزایش  بيا   گلوکز همراه  تحمل  ، کاهش2  نوع  دیابت  از تشخیص  قبل  سال 21تا  11نماید.  بروز می  دیابت

  در اثير کياهش   ممکن اسيت  2  نوع  در دیابت  عمده  اختلال  که  است  نکته  نشانگر این  یافته  وجود دارد. این  انسولین

  از اهمیيت   انسيولین   بيه  هيای محیطيی   بافيت  پاسخدر   اختلال  ،دیابت  نوع  در این  شد، بلکههای بتا نبا سلول  فعالیت

 (.15)  دار استرخاصی برخو

                                                           
1 
Pernicious anemia 



 121/  دیابت

  ای لوزالمعده های جزیره سلول  های ضد سیتوپلاسم پادتن  شیوع -7جدول 

 درصد مثبت جمعيت

 7/1 طبیعی

 51تا  61 در آغاز  1دیابت نوع 

 21 در آغاز 2دیابت نوع 

 11 دیابت بارداری

 3 1ی یک بیماران دیابتی نوع  اقوام درجه

 

اگير  . کند می  تر عمل قوی  ،انسولین  به  وابسته  از نوع  انسولین  به  غیروابسته  ی ژنتیکی در دیابت مساعد کننده  عوامل

 بير  ،است صد درصد  به  دیگری نزدیکابتلای   شود، احتمال 2  نوع  دیابت  تخمی مبتلا به های دوقلوی تک لیکی از ق

 1نياهمگونی  حيال   شود. بيا ایين   دیگری فقط در نیمی از موارد مبتلا می  ، قل در آن  که  انسولین  به  وابسته  نوع  خلاف
  خاصی در توارث  کروموزوم  نقش 2 نوع، در 1  نوع  و برخلاف  نیست  مشخص  ( توارث وجود دارد و سازوکار )مکانیسم

 یهيا  نيت یاز وار 3یژني  گياه ینقيش هفيت جا  ،  GWAS 2 یتیمطالعه چند مل کیدر  رایاخ . است  نرسیده  ثباتا  به

قيرار   12و  6، 6، 7، 1، 3، 1 یکروموزوم هيا  ینوع دو مشخص شده است که بر رو ابتیدر استعداد ابتلا به د1عیشا

انجام  با ریاست که مطالعات اخ یدر حال نیا. (21)دهند یم شیدرصد افزا 17تا  7را  ابتیو شانس ابتلا به د هداشت

NGS
در  6عیناشيا  یهيا  انيت ینموده و نشيان داد وار  دییرا تا یقبل GWASمطالعات  جینتا یادیدر اروپا تا حد ز 7

 (.  21) ندارند یتینوع دو اهم ابتیشانس ابتلا به د شیافزا

  یا در تحميل  ،باشند مبتلا می  دیابت  به دارند،  2  نوع  دیابت  افرادی که  فرزندان  سوم  و یک  و خواهران  برادران %38 

 71%حدود   که  است  شده  داده  نشان  های درازمدت در بررسی  هر جهت  دهند. به هایی از خود بروز می گلوکز اختلال

  دیگر در بيروز دیابيت    مهم  شوند. عامل مبتلا می  دیابت  سالگی به 81، تا 2  نوعدیابتی   بیماران  ی یک درجه  بستگان

ارتبياط مشخصيی     بیمياری دیابيت    چاقی با شيیوع   میزان  بین  جامعه  . در یک و چاقی است  بدن  وزن  ، افزایش2  نوع

بیمياری    طبیعی دارند و در ابتدای شيروع   وزن  که  یشتر از افرادی استب  در افراد چاق 2  نوع  دیابت بروزوجود دارد. 

 .(22) بهبود یابد ،گلوکز  تحمل  شود که می  سبب  وزن  کاهش

  عواميل  یا یکی از  عمده  بدنی عامل  فعالیت. باشدمؤثری   عامل  بروز دیابت  بدنی در کاهش  فعالیت  رسد که نظر می    به

افيراد   در 2شيیوع دیابيت نيوع    .  اسيت  ،هيا  با شهرنشین  در مقایسه، افراد روستایی   کمتر بیماری بین  در شیوع  مهم

 .(15) کمتر است ،، در مقایسه با افراد با فعالیت بدنی پایینبدنی بیشتری دارند  فعالیت  که  یشهرنشین

                                                           
1
 Heterogeneity 

2
 Genome-wide Association Studies 

3
 loci 

4 common variants 
5 Next-generation sequencing 
6
 lower-frequency variants 
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خاصيی از    انيد نيوع   ها نتوانسيته  مؤثر هستند، ولی بررسی  غذایی نیز در بروز دیابت  بعضی از عوامل  شود که تصور می

غيذایی    مختليف  هيای  ای از ترکیيب  دارد مجموعه  امکان  بدانند، بلکه  دخیل  تنهایی، در بیماریزایی دیابت  غذاها را به

 .(18) (8)جدول باشند  دارای اهمیت

توسط کبيد،  تولید گلوکز   افزایش  شامل  آید که پدید می  متابولیک  اختلال  چندین 2  نوع  در دیابتاز دیدگاه پاتوژنز 

در  .(1شيکل  باشيد )  ميی   های هدف در بافت  انسولین  به  وجود مقاومت و  توسط لوزالمعده  انسولین  در ترشح  اختلال

 یيا بيالاتر از حيد طبیعيی باشيد و      ،تر طبیعی، پایین  است  ممکن  سرم  انسولین  ، غلظت2  نوع  دیابت  مبتلا به  بیماران

گردیيد،    پیگیری انجام  جهت  هایی که هایی موجود باشد. مطالعه اختلال  انسولین  بازال  ترشح  ی دارد در چرخه  امکان

  توانيد موجيب   هیپرگلیسيمی ميی    ای وجيود دارد. همچنيین   پیشرونده  های بتا اختلال در کار سلول  که اند داده  نشان

  تواند سيبب  تنهایی نمی  به  چه گر  نسولینا  گردد. مقاومت  انسولین  ترشح  های بتا و کاهش در عملکرد سلول  اختلال

  آميده  8 در جيدول   انسيولین   به  مقاومت  مختلف  وجود دارد. علل 2 نوعدیابتی   در بیشتر بیماران ،شود  ایجاد دیابت

 . شایعتر است  های هدف در بافت  اختلال آنها  از میان  ، که است

 2عوامل موثر در ابتلا به دیابت نوع  -8جدول 

 چاقی -1

 میزان بالای دریافت انرژی از مواد غذایی همراه با   -2

 ها کربوهیدرات  نسبت  کاهش -2-1 

  های پیچیده کربوهیدرات  نسبت  کاهش -2-2 

  های ساده کربوهیدرات  نسبت  افزایش -2-3 

 چربی  نسبت  افزایش -2-1 

 فیبرهای غذایی  میزان  کاهش -2-7 

 پایین بدنی  فعالیتمیزان  -3

 ی ژنتیکی مساعدکننده  عوامل -1

 

  های بروز و شیوع میزان
اخیر به طور قابل توجهی افزایش یافته است. اگرچه افزایش شیوع در هير دو نيوع    ی شیوع دیابت قندی در دو دهه

م رشيد  است. در قرن بیسيت و یکي   1به مراتب بیشتر از دیابت نوع  2شود، افزایش شیوع دیابت نوع  دیابت دیده می

به علت کاهش فعالیت بدنی و افزایش اضافه وزن و چاقی به صيورت اپیيدمی    IGTو  2شیوع دیابت نوع  ی فزاینده

 در آمده است. 
 



 123/  دیابت

 
 شود می 2  در بیمار دیابتی نوع  قند خون  افزایش  منجر به  های متابولیکی که اختلال  -1شکل 

 

  انسولین  به  مقاومت  علل -9جدول 

 های بتا غيرطبيعی سلولهای  ترشح

 غیرطبیعی انسولین  ملکول  

 انسولین  به  پروانسولین  ناکامل  تبدیل  

 در خون  های انسولين وجود آنتاگونيست

 گلوکاگون رشد، کورتیزول  هورمون) دارند  اثر ضد انسولین  هایی که هورمون  غلظت  افزایش ،  ،

 (ها کاتکولامین

 های ضد انسولین پادتن  

 های انسولین های ضد گیرنده پادتن  

 های هدف هایی در بافت اختلال 

 های انسولین گیرنده  اختلال  

 ها گیرنده  به  بعد از اتصال سلولیهای  اختلال 

 

 1  نوع  دیابت

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

بنظير   یضيرور  ،ایي در دن کیي نيوع   ابتید یبرا تیبر جمع یثبت مبتن ستمیس یگذار هیپا(. 16) نفر در سال است

مطالعيات   یرا بيرا  ییقيرار داده و مبنيا   شیرا ميورد پيا   یماریب یجهان یتوان الگو یم لهینوسیتنها بد رایرسد ز یم
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 را فراهم نمود. یماریب نیعوامل خطر ساز مسئول ابتلا به ااستاندارد در ارتباط با 

 1ابيت ید یولوژیدمیمسئول مطالعه اپ یالملل نیگروه ب کیتوسط  1نوع  ابتیدر ارتباط با ثبت موارد د هیاقدامات اول
 دایي مليل مختليف پ   نیدر بي  کیي نيوع   ابيت یبروز د زانیرا در م یعیوس یها   گروه تفاوت نی(. ا15انجام شده است )

DiaMondتحيت عنيوان   خود  یتیمطالعه چند مل ی،سازمان بهداشت جهان یلادیم 1551دهه  لی. در اوادندنمو
2 

شييرکت  ایييکشييور دن 51مرکييز ثبييت از  171مطالعييه  نیييکودکييان آغيييييياز نمييود. در ا ابييتیرا در ارتبيياط بييا د

جهيان گيزارش    کانرا در کود کینوع  ابتیبروز د زانیبرابر در م 371معادل  یمطالعه اختلاف نی(. ا16،22داشتند)

منطقه  نیتر ین جنوبآرا دارا بوده و بلافاصله بعد از  کینوع  یابتید مارانیتعداد ب نیشتریاروپا ب (.15نموده است )

نيوع   یابتید مارانیتعداد ب نیکمتر نیشامل کشور چ یغرب کیفی. منطقه پاسردیگ   یاز جمله هندوستان قرار م ایسآ

(. 16در صيدهزار در فنلانيد گيزارش شيده اسيت )      11در صيدهزار در چيین و    1/1ایين میيزان    (.23) را دارند کی

از آن  ییزایميار یدر ب لیي از عواميل مختليف دخ   یناشي  کینوع  ابتید وعیبروز و ش زانیدر م ییایجغراف یها تفاوت

محیطيی اسيت. مشيکلات موجيود در       و نیيز عواميل   6  در کروميوزوم  HLA-DR  بيه   ژنتیکی وابسته  عواملجمله 

می توانند در این تفاوت نقيش داشيته    زین ایمختلف دن یدر مناطق و کشورها یماریب نیا یو گزارش ده صیتشخ

در آمریکيا از   SEARCH for Diabetes in Youthدر اروپيا و    EURODIAB studyمطالعيات   .باشيند 

 (.21،27جمله مطالعات بزرگ برای بررسی شیوع و بروز دیابت نوع یک در کودکان و نوجوانان هستند )

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

 

                                                           
1 Diabetes Epidemiology Research International Group 
2 Diabetes Mondiale 



 127/  دیابت

  داد که  های اپیدمیولوژی نشان ، ولی بررسی است  و جوانان  کودکان  منحصر به 1  دیابت نوع  شد که ها تصور می سال

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

  ولی افزایش ،(21)زمان است    هم  بلو   بالای رشد در دوران با حد  که استسالگی  11تا  11  بین  در هر دو جنس

  به  کودکان با ورود  که  است  شده  سالگی گزارش 8تا  5و سوئد   و در دانمارک 6تا  1  سنین  بین  روز در انگلستانب

ت. اس  شده  مختصری دیده  سالگی نیز افزایش 67تا  77  . در سنین است  ابتدایی مقارن  های آمادگی و مدارس دوره

 شود.  می انسولین  به  وابسته ، لدر سا درصد 2تا  1  میزان  به 2نوع   دیابت
 

 2  نوع  دیابت

 11تيا   7  سيال هسيتند، بيین    11بيالای    و در افرادی که درصد 1تا  1  ،جمعیت  در کل  دیابت  نوع  این  شیوع  میزان

دارنيد،    سيال  61از   بيیش   و در افرادی کيه  6/1%،  سال 17بیماری در افراد کمتر از   . شیوع است  شده  گزارشدرصد 

  . افيزایش  آلاسيکا کمتير اسيت     بیماری در کشيورهای آسيیایی، اسيکیموها و سرخپوسيتان      شیوع .(15) است %3/8

، 27) آمریکيایی   سایر سرخپوستان و 1پیما  ها، مانند سرخپوستان و جمعیت  بیماری در بعضی قبایل  چشمگیر شیوع

  دانند و بر این می 2ی شهرنشینی پدیده  سترالیایی را مربوط بها های و بومی  آرام  بعضی جزایر اقیانوس  ساکنان،  (26

  دیگر، نيوع   عبارت  . به است  داده  ای رخ تغییر عمده ابعاد  ، در تمام ی زندگی کردنشان افراد در نحوه  در این  باورند که

شد، ولی  می  چاقی و دیابتمنجر به   ندرت   به ،بود   با کمبود شدید کالری همراه  طور مزمن  ها به قرن  که  ی آنان تغذیه

  شود و بروز دیابت می  دیده وفوره ب  چاقی در آنان ،مقدار بسیار زیاد  کالری بهدریافت ی غذایی و با تغییر برنامه  اینک

 روسيتایی  منياطق  بیمياری در   شيیوع   هر حيال   . بهاستنیز بیشتر  11%پیما از   پوستان ، مانند سرخ در بعضی قبایل

های قابل اطمینان درمورد میزان بروز دیابيت غیروابسيته بيه انسيولین انيدک       ت. پژوهششهری اس  کمتر از مناطق

نفر است که در دنیا بيالاترین رقيم    671/2در هر صدهزار نفر از سرخپوستان پیما میزان بروز بیماری درسال،  است.

 (. نفر در هر صدهزار نفر در سال 131)  ریکایی استآم  سفیدپوستان  در بیماریبرابر  15  تقریب و به باشد می

  اپیيدمی نهفتيه    یيک   عنوان  را به  ، دیابت تزاید در سراسر جهان  آمار و روند رو به  به  توجه با  جهانی بهداشت  زماناس

بالاترین سطح نشسيت  پس از اپیدمی فراخواند.   با این  مقابله  را به  کشورهای جهان  تمام 1553  کرد و از سال  اعلام

که برای کنترل بیماریهای غیرواگیر برگزار شد، سازمان بهداشت جهانی ماموریت  2111سازمان ملل متحد در سال 

میيزان شيیوع دیابيت را در سيطح میيزان سيال        2127یافت تا روند فزاینده شیوع دیابت را کنترل نموده و تا سال 

 5بق برآوردهای انجام شده بر اساس روند موجود، ایين امير تنهيا در    ثابت نگاه دارد. این درحالی است که ط 2111

درصد یا بیشتر  اتفاق خواهد افتاد که  71کشور برای زنان با احتمال  25کشور دنیا برای مردان و در  211کشور از 

 د اسيت حدود تنها یک درصي  ،عمدتا مربوط به کشورهای غربی خواهد بود و احتمال وقوع این هدف در کل کشورها

درصد در زنان بوده اسيت کيه ایين     7در مردان و  3/1برابر  1581. شیوع استاندارد شده سنی دیابت در سال (25)

از   31%( که حدود 1-7و  3-7درصد افزایش یافته است )نمای  5/5درصد و  5به ترتیب به  2111ها در سال    میزان

                                                           
1 Pima 
2
 Urbanization 
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 31%باشيد و     به دلیل رشد جمعیت و افيزایش سينی آن ميی    آن 11%این افزایش به دلیل افزایش میزان بیماری و  

  .باقی مانده هم مربوط به برهمکنش این دو عامل است

  . در جيوامعی کيه   اسيت  2  نيوع   دیابيت   شيبیه   گلوکز نیيز بتقریيب    تحمل  اختلال  درصد شیوع  که  داشت  باید توجه

  اخيتلال   ، شيیوع  اسيت   انيرژی متيداول   غذاهای کيم   مصرفزیاد و   با فعالیت  زندگی سنتی و قدیمی همراه های روش

  بدنی و افيزایش   فعالیت  زندگی غربی با کاهش  نوع  طرف  به  بسرعت  میباشد، ولی در جوامعی که گلوکز کمتر  تحمل

داد و  خواهد  توجهی را نشان  قابل  گلوکز افزایش  تحمل  میروند، درصد اختلال  وپرانرژی پیش  غذاهای چر   مصرف

 .خواهد شد دیابت  بیشتر از شیوع  آن  شیوع

 در ایران  شده  های انجام بررسی
بود و بيه جيز یکيی، بقیيه منتشير      محدود ها درمورد شیوع دیابت در ایران بسیار  شمسی، پژوهش 51ی تاقبل ازدهه

توسط انستیتو علوم  1376و  1377های  شناسی دیابت درایران در سال گیری های مقدماتی همه نشده بودند. بررسی

نفير   63111بررسيی در    بیگی نتایج دکتر اسماعیل 1378  ( و در سال25، 28شد)  انجام  غذایی ایران  تغذیه و صنایع

)متيدولوژی(   سيی شنا و در برخيی ميوارد بيا روش     نیسيت   ها در دسيترس  مطالعه  این  جزئیات.( 31) را منتشر نمود

  با کارگران  در مقایسه  در کارمندان  دیابت  افزایش  پژوهش  ، این هر حال  ی ندارد. بههمخوان غربالگری کنونی  متداول

در هيزار و   7تيا   6/1از   در کودکان  دیابت  دهد. شیوع می  ی کویر را نشان حاشیه  مناطق در  بالای دیابت  و نیز شیوع

پژوهشيی    معاونيت   سيلامت   ، در طرح1365  در سالبود.   شده  گزارش درصد 11تا  2از   در بزرگسالان  دیابت  شیوع

ی بیمياری در بیشيتر    در مورد تاریخچيه  پرسش از طریق  دیابت پزشکی نیز شیوع  و آموزش  ، درمان بهداشت  وزارت

و در شهرها بیشتر   کمترین  ، در کرمانشاه بیشترین  در تهران  دیابت  بررسی شیوع  شد. در این  ای کشور انجامه ناستا

  ی اجيرای طيرح   بررسی و نحوه  روش  به  . با توجهبود  از مردان بیشتر  ها ابتلای زنان از روستاها بود و در بیشتر استان

به دسيت آميده     های شیوع ، میزان گیری قند خون اندازه  و نبود شاخص  توسط پرسشنامه  و نیز اخذ اطلاعات  سلامت

 . اعتماد نیست  بررسی قابل  از این

 غذایی  و صنایع  ریز و انستیتو تغذیه غدد درون  توسط مرکز تحقیقات 1352  های اپیدمیولوژی اصولی از سال همطالع

  نمایيانگر شيیوع    آغاز شد کيه   سال 31از  بیشترپزشکی شهید بهشتی، در اسلامشهر روی افراد   علوم  کشور، دانشگاه

  بیمياران  نیميی از  .(31بيود)   در ميردان  5/8%و   در زنانIGT 6/11و   در مردان 1/5%و   در زنان 6/5%حدود   دیابت

 گليوکز را در   تحميل   اخيتلال  2/5%و   دیابيت  3/5% شیوع  پژوهشگران  بودند. همین  اطلاع دیابتی از بیماری خود بی

  عليوم   ریيز دانشيگاه   غدد درون  مرکز تحقیقات .(26)اند   گزارش نموده  تهران  وستاهای استانر  سال 31از  بیشترافراد 

  گيزارش را گليوکز    تحميل   اخيتلال  2/8%و   دیابت 2/5%  ،بالای شهر تهران  به  سال 31  نیز در ساکنان  پزشکی تهران

  از مجميوع  .(33) اسيت   شيده   گيزارش  1/1%  سيال  11از  بیشيتر در افراد   دیابت  یوعش ،در شهر اصفهان .(32) نمود

مبيتلا بيه     ساله 31از افراد بالاتر از  درصد 7/22تا  7/11  و اصفهان  تهران  ، استان های اپیدمیولوژی در تهران بررسی

  شيیوع ، شد  انجام  زنجان  در روستاهای استان  که بررسی دیگریدر (. 2نمودار اند ) گلوکز داشته  تحمل  و عدم  دیابت

 5/1%ای در شيهر تهيران،      شيیوع دیابيت بيارداری در مطالعيه     .(31) بيود  3/2%گلوکز   حملت  و اختلال 3/1%  دیابت



 125/  دیابت

  سياعته   یيک   تحميل   آزميون   باردار،  زنان 5/12، % تهران  روستاهای اطراف ای در ( و در مطالعه37)گزارش شده است

mg بالای  قند سرم گلوکز خوراکی غیرطبیعی و  گرم 71  از مصرف  پس
/dL111  (.36دادند )  نشان را 

های غیرواگیر  به بررسی روند تغییرات عوامل خطر بیماری 1358،که از سال  1نگر قند و لیپید تهران ی آینده مطالعه

دهد که طی کمتر از سيه سيال شيیوع اخيتلالات متابولیسيم       (، نشان می35) در یک جمعیت تهرانی پرداخته است

بيه   3/11کيه شيیوع کليی دیابيت از        ( به طوری11داشته است )جدول گلوکز در این جمعیت افزایش قابل توجهی 

 درصد در زنان افزایش یافته است )رشد تقریبی یک درصد در سال(. 7/15به  7/12درصد در مردان و از  6/13

 

  
 (الاب  به  سال 31)افراد   های اپیدمیولوژی ایران گلوکز در بررسی  تحمل  و اختلال  دیابت  شیوع -2نمودار 

 

های گذشته و روند رو به رشد آن در آینده  در دهه 2افزایش وزن و چاقی و همراهی آن با افزایش شیوع دیابت نوع 

عواميل خطير    یملي  یبررسي  نیسيوم  (.38،35) ( و نیز در کشور ما به کرات گيزارش شيده اسيت   27) در سطح دنیا

 2/5درصيد )  5/8را  رانیي سياله ا  61تيا   27 تیي در جمع ابتید وعیش 1387در سال  رانیدر ا ریواگ ریغ یهایماریب

 تیي و در جمع نبالاتر، در زنيا  یسن یدر گروه ها ابتید وعیدرصد در مردان( گزارش نمود. ش 7/5درصد در زنان و 

 تیي بيه کيل جمع   جینتا نیا میدرصد بود. با تعم 2/5 یابتید ریغ تیجمع نیدر ب زین IFG وعیبود. ش شتریب یشهر

از وجيود   مارانیاز ب یمیبوده که ن ابتیمبتلا به د 1387بالغ کشور در سال  تینفر از جمع ونیلیم 5/2تعداد  رانیا

 (. 11) نفر بر آورد شد ونیلیم 5/2مطالعه  نیدر ا زین IFG تلابهاطلاع بودند. تعداد افراد مب یخود ب ابتید

 

                                                           
1 Tehran Lipid and Glucose Study 
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سال در تهران،  15زن بالاتر از  1285مرد و  816رشد فزاینده شیوع اختلالات متابولیسم گلوکز در  -10جدول 

 مطالعه قند و لیپید تهران

 نوع عارضه
 زن مرد

 پس از سه سال ابتدا پس از سه سال ابتدا

 (IGT) اختلال تحمل گلوکز
*2/11 1/13 6/13 5/17 

 3/1 7/3 6/1 1/3  (IFG) گلوکز ناشتااختلال 

 8/8 2/8 1/5 8/8 دیابتی تازه تشخیص داده شده

 5/6 3/1 7/1 7/2 دیابتی قدیمی

 5/17 7/12 6/13 3/11 ها کل دیابتی

 دهند. اعداد درصد را نشان می *

 

قيرار   یآزمون تحمل گلوکز خوراکتحت که هر سه سال  مطالعه قند و لیپید تهرانسال  21 یافراد بالا ی   در مطالعه

بيه   لیي تحل نیي ا جینتيا   می. بيا تعمي  برآورد گردیده اسيت سال  -شخص 1111در  6/11 ابتیدمیزان بروز  ،ندا   هگرفت

مبيتلا   ،رانیي سال ا 21ازبیشتر  یشهر تیاز جمع در سال درصد کیاز  شیگرفت که ب جهینت توان یم یرانیجامعه ا

کننيده     یني یب شیعوامل پي  نیتر که مهم دیمشخص گرد همچنین در این پیگیری.  (11) شوند ینوع دو م ابتیبه د

بيه   دیسریگل ینسبت دور کمر به قد، نسبت تر ابت،ید یسابقه خانوادگ ک،یستولیشامل فشار خون س ابتیابتلا به د

HDL بيه  ، این در حالی است که در این مطالعه میزان بروز پيره دیابيت   .(12)باشد یکلسترول و قند خون ناشتا م

شخص سال در زنان بوده اسيت کيه    1111در  8/36سال در مردان و  -شخص 1111در  1/16مراتب بیشتر و برابر 

 (. 13) تواند حاکی از یک سونامی بروز دیابت در آینده نزدیک باشد   می

از   ی حاصيل  و هزینيه   کننيده   متعدد، جدی و نياتوان   گلوکز، عوارض  تحمل  اختلالو   دیابت  اصلی در ابتلا به  مشکل

نابینایی، نارسایی شدید کلیيوی و    های بینایی، کلیوی، عروقی و عصبی منجر به . اختلال است  های مزمن یماریب  این

و لیپیيد تهيران خطير اخيتلال     در مطالعيه قنيد   شيوند.   عضيو و ... ميی    مغزی، قطيع  ی قلبی و دیالیز، سکته نیازمند

خطر ابيتلا   ابتیمطالعه د نیا جیمطالعه شده است. بر اساس نتا یو عروق یقلب یها یماریگلوکز در بروز ب سمیمتابول

 مطالعيه  نیي در ا (. 11) دهد   یم شیبرابر در زنان افزا 3تا  2تا دو برابر در مردان و  7/1را  یعروق یقلب یهایماریبه ب

بيار   کیاست که  یعروق کرونر قلب برابر با خطر فرد یماریابتلا به ب یبرا یابتیفرد د کیکه خطر  دیمشخص گرد

بیميار   1،111روی  اصيفهان   دیابيت   ای در مرکيز تحقیقيات   مطالعيه  (.17)مبتلا شده است  یقلب یسکمیا یماریبه ب

 ،71%  ، پرفشاری خون31%قلبی   بیماری ایسکمیک   داد  نشان  ذیل  صورته را ب  دیابت  عوارض  شیوع ،2  وعن دیابتی

  گلیسيرید بيالای خيون    ، تيری 35%  بيالای خيون    ، کلسيترول 7%  کاتاراکيت  ،11%رتینوپياتی   ،12% کلیيوی  نارسایی

افيراد دچيار    17%ی مغزی و  سکته  افراد مبتلا به 25%و   بوده  دیابت  ،یرتروماتیکغ پای  قطع  عامل %38 (. 16)%35

  سال 36، 1  نوع  در دیابت  مرگ  ها در هنگام دیابتی  اند. متوسط سن بوده افراد دیالیزی، دیابتی 17%ی قلبی و  سکته



 125/  دیابت

 . است  بوده  سال 61، 2  نوع  و در دیابت

 بررسيی ميدونی در    . در ایيران  ها بسیار زیاد است با سایر بیماری  در مقایسه  دیابت  و غیرمستقیم  های مستقیم هزینه

توسيط    ای کيه  ، ولی در مطالعه است  نگرفته  صورت  های مختلف در زمینه  های مرتبط با بیماری دیابت زیابی هزینهار

تيا   1585هيای   سيال   دیابتی در آمریکا بيین   کمی در تعداد بیماران  با افزایش ، است  شده  انجام آمریکا  یابتد  انجمن

 52  میلیيارد بيه   21( از  و غیرمسيتقیم   )مسيتقیم   هيای کليی دیابيت    نفر(، هزینه  لیونمی2/5  به میلیون 8/6) 1552

ی بسيتری   (، هزینيه 81%از   )بيیش   های مستقیم اصلی هزینه  . یکی از عوامل ( 15)است  رسیده  سالدر  رمیلیارد دلا

 . است  بوده  مزمن  عوارض  درمان  به  رایط وابستهش در اثر  در بیمارستان  شدن

  باشيد. بيه    کننده ها بسیار کمک بار هزینه  تواند در کاهش ، می آن  و عوارض  های پیشگیری از بروز دیابت اجرای اقدام

اصلی کوری   علت  رتینوپاتی دیابتی که  ی کنترل اند در زمینه در آمریکا توانسته  شده  های انجام در بررسی  وری کهط

 61  دلار و سالانه 11ازای هر بیمار حدود   بروز کوری، به  انداختن  تعویق  گیری یا بهجلو  ، از طریق کشور است در آن

 .جویی کنند میلیارد( دلار صرفه )یک  یونمیل1111 تا  میلیون

 پیشگیری 

 سطح اول  شگیریپی

در  واکسیناسيیون  پیشيگیری خاصيی ماننيد     انيد، روش  نشده  روشنی شناخته   هب دیابت یا عللی ایجاد  علت  از آنجا که

ه ابيتلای بي    ( جهيت HLAاز نظير ژنتیکيی )    برای کسيانی کيه   1  نوع  . در دیابت است  نشده  بیماری ابداع  مورد این

محیطيی دیگير راهبيرد خاصيی       ویروسی یا عوامل  عامل  منظور پیشگیری از ابتلا به ماری قند مستعد هستند، بهبی

بيرای تغییير در     هایی کيه  روش . همچنین اجرا نیست  حاضر قابل  ، در حال ستا  یا اگر پیشنهادهایی شده  نشده  ارایه

انيد،   شيده   ذاشيته گ اجيرا  ی  مرحليه   بیماری بيه   و در شروع BCG)  )مانند تزریق  پیشنهاد شده  ایمنی بدن  سیستم

ای مانند  های مداخله اهی روشاگر چه در حیوانات آزمایشگ اند.   ننموده  ای را گزارش و امیدوار کننده  یکسان  موفقیت

هيای   های جزایر لانگرهيانس، جليوگیری از ميرگ سيلول       توقف سیستم ایمنی، ایجاد تحمل ایمونولوژی در پروتئین

های جزایير بيه رونيدهای انهيدامی،      ها، و افزایش مقاومت سلول های سیتوتوکسیک یا سیتوکین جزایر با مهار کننده

اند. همچنین تجویز انسيولین زودرس بيه افيرادی کيه بسيیار         انسان موثر واقع نشدهها در  موثر بوده است، این روش

 .(18) هستند، از بروز دیابت پیشگیری نکرده است A1مستعد برای ابتلا به دیابت نوع 

  زمینيه   در ایين   هيایی کيه   ، ولی توصیه پذیر نیست امکان کامل،طور    به  اگر چه 2  نوع دیابتپیشگیری از بروز بیماری 

هيایی   بیماری، از نظر علميی هنيوز پیشيرفت     ی ژنتیک . برای پیشگیری در زمینهاست ا حدودی راهگشات  است  شده

ی ی بیماری )چياق  ی تشدید کننده عمده  دو عامل  بیماری، به  پیشگیری از بروز و شدتبنابراین  و  است  نشده  حاصل

تيوان از     با پیشگیری از چاقی، افزایش فعالیت بدنی و اصلاح رژیم غذایی میشود.  بدنی( منحصر می  عالیتف  و کاهش

  که فرادیافراد شهرنشین و نیز اکنند،    م غذایی دریافت میاز رژی یکالری زیاد  که جوامعیدر خصوا    بروز دیابت به

تظياهر نمایيد،    IGTممکين اسيت ابتيدا بيه صيورت       2. از آنجا که دیابت نوع (15،کاست)ارندد یبدنی کم  فعالیت
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نشان داد کيه اصيلاح    1«ی پیشگیری از دیابت برنامه»مداخله در این مرحله ممکن است برای پیشگیری موثر باشد. 

 IGTبتلا بيه  روز در هفته( در افراد م 7دقیقه در روز برای  31ی زندگی )رژیم غذایی مناسب و فعالیت بدنی  شیوه

. تجيویز متفيورمین بيه ایين افيراد در      اندازد   می درصد موارد جلوگیری کرده، یا آن را به تعویق 78از بروز دیابت در 

به افرادی که دارای سابقه فامیلی دیابت هستند، آنها که عوامل خطر ابيتلا بيه دیابيت را     .(71) موارد موثر بود %31

ی بدنی خود را در حد طبیعی نگيه دارنيد و    ی توده شود که نمایه قویاً توصیه می  IFGو  IGTدارند، و مبتلایان به 

 فعالیت بدنی منظم و مستمر داشته باشند. 

 

 غربالگری
، ( در اسيرع وقيت  11)جدول دارای علایم خطرهر سه سال یک بار و نیز افراد  ،سال 17غربالگری تمامی افراد بالای 

دارند بدون علامت و  2غربالگری از این نظر توصیه شده است که اولاً نیمی از افرادی که دیابت نوع شود.  توصیه می

سال قبل از تشخیص موجود باشد، ثالثياً   11از بیماری خود بی اطلاع هستند، ثانیاً بیماری دیابت ممکن است حتی 

ضه دیابتی هستند و رابعاً درميان درسيت   هنگام تشخیص دارای حداقل یک عار 2درصد مبتلایان به دیابت نوع  71

 .(71تواند سیر طبیعی آن را تغییر دهد) دیابت می
 

 *2علایم خطر دیابت نوع   -11جدول 

 ی خانوادگی دیابت در والدین، خواهر، یا برادر سابقه -1

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

 فعالیت بدنی مستمرعدم  -3

 IGTیا  IFG ابتلا به -1

 کیلوگرم  1زایمان نوزاد بیشتر از یا  دیابت بارداریی  سابقه -7

 میلیمترجیوه 51/111فشارخون مساوی یا بالاتر از  -6

5- HDL  لیتر   میلیگرم بر دسی 271گلیسرید مساوی یا بالاتر از  تری و/ یا 37کلسترول مساوی یا کمتر از 

 کیستیک یا آکانتوزیس نیگریکانس م تخمدان پلیسندر -8

 ی بیماری عروقی سابقه -5
مورد فوق، تعلق به نژادهای خاا را هم آورده که در کشور ما موضوعیتی  5انجمن دیابت آمریکا علاوه بر  *

 ندارد.

 سطح دوم گیری پیش

بیمياری    ميزمن   بيروز عيوارض    کياهش   قند سبب  کنترل  بود که  بر آن  ی بیشتر دانشمندان های متمادی عقیده سال

                                                           
1
 Diabetes Prevention Program (DPP) 
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دچيار    از عيوارض   یيک   هيی    ها قند طبیعی ندارنيد بيه   برای سال  دیابتی که  شود، زیرا بسیاری از بیماران نمی دیابت

دچيار    ، یيا در کيل   شيده   داده  تيازگی تشيخیص    او به  دیابت  که در فردی  است  ممکن  دیابت  عوارض شوند و نیز نمی

  حياکی از آنکيه    اسيت   شيده   هيای اخیير شيواهدی قيوی ارایيه      روز کند. ولی در سالب  ندرت   ه، ب هیپرگلیسمی نیست

مبيتلا بيه   در افراد  دیابت  های کلیوی خاا ضایعهشوند.   دیابت  عوارض بروز  سبب  است  ممکن  تغییرهای متابولیک

ی  در کلیيه  ،ها ضایعه  این  آنکه  حال تواند بروز نماید.    میاز پیوند   پس  سال  تا پنج  سه اند،   دیابتی که پیوند کلیه شده

  کنيد. همچنيین   باشيد، بيروز نميی     شيده   کنترل،  از پیوند کلیه  قبل ، بیماری او با پیوند لوزالمعده  که ای دیابتی بیمار

هيا   از ضيایعه  برخيی  ،پیوند شوند  افراد سالم  های دیابتی دارند، به ضایعه  هایی که کلیه  چنانچه  که  است  شده  گزارش

 يي  عصيبی   ینيوری، بهبيود هيدایت   وممیکروآلب  کياهش   نیيز سيبب    های انسولین با پم   دقیق  . کنترلیابند   بهبود می

  ضيخامت   شيدن   و نیز کيم   رتین درفلوئورسان  ی  مادهمویرگی   نشت  کاهش و های سرم لیپوپروتئین  حرکتی، کاهش

هر   . به است  شناختی آنها زیر سؤال زیست  اهمیت و بوده  تغییرها اندک  ، ولی این است  ها شده در ماهیچه غشای پایه

  شيود یيا عيوارض    ميی   ميزمن   از بروز عيوارض   مانع  قند خون  دقیق  کنترل  اظهار نمود که  توان نمی  ، با اطمینان حال

آمیيز   از پیونيد موفقیيت    پيس  یدیابتی، حت  بیماران رتینوپاتی در  پیشرفت  که به ویژه .(72) کند می  موجود را ترمیم

 .شود می  ، دیده لوزالمعده

DCCTیها مطالعه به  توان می  زمینه  ها در این مطالعه  از مهمترین
SDISو  1

دو بررسی   این. (73،71) اشاره کرد 2 

یابيد   می  میکروواسکولار کاهش  عوارض بروز،  قند خون  و کنترل  داد با کاهش  و نشان  گرفت  انجام 1  نوع  روی دیابت

  ،در طيی زميان    و قند خيون   عوارض  خطر پیشرفت  ارتباط قوی بین  (. در ضمندرصد 57تا  37افتد ) می تأخیر   یا به

  اسيت  WESDR 3 بررسيی  یکی ،شود می 2  نوع  دیابت  بیماران  شامل  که نگر های آینده مطالعه مشهود بود. از میان

گيردد   چشمی می  بروز کمتر عوارض  سبب  قند خون  کنترل 2و  1  دیابت  هر دو نوع دهد، در می  روشنی نشانه ب  که

  عنيوان   هیپرگلیسيمی بيه    سيطح   واقع در .(71) شود   می  آن  پیشرفت  شدن  آهسته  دارند، سبب  عوارض  و در آنها که

نگر روی  ی آینده مطالعه  بزرگترین . است  بوده  دیابت  مهمتر از نوع رتینوپاتی دیابتی  ی پیشرفت کننده  مشخص  عامل

 UKPDS ،2  نوع  دیابت

 2  بیمار دیابتی نيوع  1251و (75-77)  است  شده  انجام  مرکز در انگلستان 23در   که  ستا 1

ه بي  UKPDS  مطالعه از  حاصل  نتایج  کنون تا  طور خلاصه  اند. به نظر قرار گرفته  تحت  سال 11از   بیش  برای مدت

   زیر است  صورت

HbA1c سطح و دستیابی به 7دشدی  با درمان  قند خون  کاهش -1
  و رسيیدن  6یرسم  با درمان  در مقایسه %5  

احتميالی نروپياتی     و بيه  ،خطر رتینوپياتی، نفروپياتی    کاهش  ، باعث2  دیابتی نوع  بیماران رد HbA1c %5/5سطح  به

 .دهد می  نشان  کاهش 27%تا   میکروواسکولر دیابت  عوارض  مطالعه  در این  گردد. در مجموع می

                                                           
1
 Diabetes Control and Complications Trials 

2
 Stockholm Diabetes Intervention Study 

3
Wisconsim Epidemiology Study of Diabetes Retinopathy 

4
United Kingdom Prospective Diabetes Study 

5
 Intensive 

6 
Conventional 
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 1%  طوری کيه   هیپرگلیسمی وجود دارد، به  میکروواسکولر و شدت  خطر بروز عوارض  ای بین ارتباط پیوسته -2

 . است  همراه  عوارض  در خطر این  کاهش 27%با  8%  به 5%از   برای مثال HbA1c در  کاهش

  طيور قابيل    بيه  8%کمتير از   HbA1c ی هیپرگلیسيمی بيا حفي     محدودهدر حتی   توان را می  خطر عوارض -3

از   کیي   (، بيرای هيی   2/6%کمتر از  (HbA1c های طبیعی گلیسمی بالاتر از غلظت ای از آستانه. داد  توجهی کاهش

 . است  نشده  مشخص میکروواسکولر  عوارض

  در خطير انفيارکتوس    کياهش  16%.  قلبيی ي عروقيی نداشيت      توجهی در عيوارض   اثر قابل  قند خون  اهشک -1

 .دار نبود گردید، ولی از نظر آماری معنی  ناگهانی مشاهده  و مرگ  غیرکشنده و  میوکارد کشنده

طيوری    ، به است  هیپرگلیسمی وجود داشته  ي عروقی و شدت قلبی  بروز عوارضخطر   ای بین ارتباط پیوسته -7

از   کياهش در ميرگ   5%،  ناشيی ازدیابيت    در مرگ  کاهش 27%، (درصد 8  به 5) زا  HbA1c در  کاهش 1%برای   که

. در اینجيا   است  هشد  مشاهده  مرگ  و بدون  مرگ  های قلبی منجر به سکته  در مجموع  کاهش 11%ها، و  ی علت همه

 . وجود نداشت  عوارض  برای بروز این طبیعیگلیسمی بالاتر از  ی آستانه  گونه نیز هی 

  دیيده   بيا انسيولین    درميان   تحت  ( در بیماران در سال3/2%)  میزان  بیشترین  ، به هیپوگلیسمی عمده  ارضعو -6

 .شد

ی مغيزی،   تيوجهی از بيروز سيکته     طور قابل  به( میلیمتر جیوه 82/111 طشریانی )متوس  فشارخون  کاهش -5

 .کاهد بینایی می  میکروواسکولر و کاهش  نارسایی قلبی، عوارض،  ناشی از دیابت  مرگ

سیستولی وجود دارد. شواهدی مبنی بر وجود   خون و فشار  پیامدهای فوق  خطر تمام  ای بین ارتباط پیوسته -8

 .وجود ندارد  عوارض  بر بروز این میلیمتر جیوه 131ستولی بالاتر از سی  خون فشار ی آستانه

 هيای  توانيد راهنميایی   هستند، ميی   در جریان  اکنون  هم  ای که های عمده و برخی از بررسی UKPDS بررسی  نتایج

 (.61، 61)دهد  نشان  های آینده در سال 2  نوع  دیابت  از بیماران  ای را در مراقبت ارزنده

  دیابت یبیمار  و کنترل یپیشگیر یکشور  طرح
 هيای  درمانگاه  ، محدود، نارسا و بیشتر به است  شده  بیماری قند در کشور ما انجام  برای کنترل  کنون تا  هایی که اقدام

بررسيی    از یيک   پيس  1357  . در سيال  اسيت   منحصر بوده، محدود  در سطح  هم  آن و آموزشی  يتشخیصی، درمانی  

درميانی   ي  هيای بهداشيتی   شيبکه   در نظيام   ادغيام   جهيت  « بیماری دیابت  کشوری پیشگیری و کنترل  طرح»،  جامع

جهيانی در    معضيل   با این  ، مبارزه بیماری دیابت  کشوری پیشگیری و کنترل  از اجرای طرح  هدف .(16) طراحی شد

  خطير بيرای ابيتلا بيه      غربالگری افراد در معيرض   صورته ب  که  است  و ثالثیه ، ، ثانویه پیشگیری اولیه های اقدام  قالب

،  جامعيه   تميام   . آميوزش  اسيت   ی آميوزش  بر پایيه   مبارزه  این  گیرد. اساس می  انجام بیماران و شناسایی 2  نوع  دیابت

 .درمانی ي بهداشتی  نظام  ی آنها و کارکنان و خانواده  ،بیماران

بیشتری   شیوع  ،دیابت  نوع  این  که  است  سبب  ینه اب 2  نوع  دیابت  خطر برای ابتلا به  غربالگری افراد در معرض  لزوم

 یيا   علاميت  وجود بیماری، بی  بیماران در عین  کند و این می  پیشرفت  تدریجه ب، ( موارد دیابت درصد 57تا  51رد )دا

در بسيیاری از ميوارد، بیمياری      مرکز درمانی شود. درنتیجيه   بهها    آن  مراجعه  موجب  هستند که یشدید  یمفاقد علا
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هيای بهداشيتی،    ی مراقبت پیشرفته  در کشورهای دارای نظام حتیهای علمی،  مطالعه  شود. طبق نمی  داده  تشخیص

،  است  از بیماری خود آگاه  هر فرد دیابتی که  یعنی، در مقابل ،ندارند  از بیماری خود اطلاع  دیابت  افراد مبتلا به %71

  علامتيی، اخيتلال   بيی   در دوران  . در حالی کيه  است  نشده  داده  تشخیص  بیماریش  که فرد دیابتی دیگری وجود دارد

مياکرو و    رضخطير عيوا    معيرض  در  افيراد همچنيان    وجيود دارد و ایين   گليوکز پلاسيما    بودن ناشی از بالا  متابولیک

  نياتوان   دچيار عيوارض    شيوند کيه   وجود بیماری ميی   متوجه زمانی  طور معمول  قرار دارند و به  میکروواسکولار دیابت

انيد، در   یيا کيوری شيده   ، نارسيایی کلیيه   ی مغزی یا قلبی، پا، سکته  نظیر پای دیابتی، گانگرن  دیابت  ی مزمن کننده

  و صيحیح   موقيع ه بي   درميان  خطير و   غربالگری افراد در معرض  از طریق  بیماران  این  موقعه با شناسایی ب  صورتی که

 . انداخت  تعویق  جلوگیری کرد یا آنها را به  عوارض  از بروز این  توان می

 ی دیابتبیمار  کشوری پیشگیری و کنترل  طرح  اهداف

 ناشی ازآن است. عوارض و بیماری دیابت وکنترل پیشگیری هدف اصلی:

 :اختصاصی  اهداف

 سطح اول پیشگیری  -1

 2  نوع  دیابت  بروز و شیوع  کاهش -1-1

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

و افيراد در    جامعيه   زنيدگی تميام  ی  شيیوه     تغییير و اصيلاح   موارد است  این  شامل  اهداف  این  به  راهبردهای رسیدن

 ،خطر  افراد در معرض  پیگیری و مراقبت ،خطر  شناسایی افراد در معرض ،خطر  عوامل  و کاهش  کنترل ،خطر  معرض

ی پیشگیری و کنتيرل   های آنها و نحوه و زیان  دیابت  ی ابتلا به مستعد کننده  عوامل  به  نسبت درک آگاهی و  افزایش

  بيه   آگياهی نسيبت    و افزایش ،بهداشتی ي درمانی(   و کارکنان  ،خطر، مسؤولان  معرض ، افراد در جامعه )در  عوامل  آن

 (.بهداشتی ي درمانی  و کارکنان ،خطر  ، افراد در معرض افراد جامعه و سیر بیماری )در  ، عوارض بیماری دیابت

 سطح دوم پیشگیری  -2

، یعنی تغییر در سیر طبیعی بیماری و کنيد   دیابت  و درازمدت  کوتاه  و تأخیر در بروز عوارض ، پیشگیری، کاهش 

 .بیماری  پیشرفت  و توقفکردن 

بیمياری توسيط     زودرس    تشخیص موارد زیر است  شامل  هدف  این  به  در رسیدن  شده  کار گرفتهه راهبردهای ب

و   سریع  و درمان  مراقبت ،2  نوع  دیابت  مبتلا به  و شناسایی بیماران باردار  خطر و زنان  افراد در معرض یرغربالگ

آگياهی از بیمياری     افيزایش  ، آن  بیماری و جلوگیری از پیشرفت  منظور کنترل به  شناسایی شده  بیماران  مناسب

  و همچنيین   دیابيت   درميان   و هيدف   درمان ، بیماری و پیشگیری از عوارض  کنترل ی و نحوه  آن  و عوارض  دیابت

  مصيرف   )شيامل   عواميل   و پیشيگیری ایين    ی کنتيرل  آنها و نحوه  زیان های قلبی ي عروقی و  خطر بیماری  عوامل

 ،ی آنهيا  ، بیماران دیابتی و خانواده چاقی( در جامعه و  ،بدنی کم  بالا، تحرک  بالا، چربی خون  ، فشارخون دخانیات

 .درمانیي  بهداشتی  و کارکنان

 سطح سوم پیشگیری  -3
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  هيای از دسيت   سيال   و کياهش   دیابيت   از عوارض  حاصل  ها و مرگ و ناتوانی  و تأخیر در تشدید معلولیت  کاهش

 . دیابت  افراد مبتلا به ی عمر رفته

  نيوع   دیابت  به  غربالگری مبتلایان   موارد است  این  شامل  فوق  هدف  به  در رسیدن  شده  کار گرفتهه راهبردهای ب

  فيوق   چشمی، کلیوی، عصبی، قلبی ي عروقی و شناسيایی عيوارض     عوارض  موقعه و ب  زودرس  تشخیص از نظر 2

 . مستمر بیماران  بیمار و پیگیری و مراقبت  موقعه ب  درمان، اولیه  در مراحل

 عبارت است از    بیماری دیابت  پیشگیری و کنترل  نهایی طرح  بازده

 نآ  و عوارض  های اقتصادی ناشی از بیماری دیابت هزینه  کاهش 

 آن  و عوارض  از بیماری دیابت  های حاصل ناتوانی  کاهش  

 آن  و عوارض  ناشی از بیماری دیابت  مرگ  کاهش 

 یدیابت  عمر مفید بیماران  طول  افزایش  

و رابيط    ،بهيورز، کياردان    با کميک   اول  . در سطح است  شده  ظر گرفتهدر ن  و مراقبت  کنترل  چهار سطح  طرح  در این

  شوند و بيه  خطر شناسایی می  شهری، افراد در معرض  های بهداشت روستایی و پایگاه  های بهداشت در خانه بهداشتی

  الگری و تشيخیص غربي   آزميون   انجيام   ( جهيت  دیابت  بهداشتی ي درمانی شهری و روستایی یا تیم  )مراکز  دوم  سطح

راهبردهيای    ، طبيق  سيطح   از شناسيایی در ایين    پيس   گردند. بیماران می  عمومی، ارجاع  وجود بیماری توسط پزشک

و نیز ميواردی دیگير بيرای غربيالگری       یا دارای عوارض  کنترل  شوند. موارد غیرقابل می و پیگیری  درمان  شده  تعیین

هيای   شيوند تيا از کميک    ميی   ارجياع  ي  است  واقع  شهرستان  در بیمارستان  که( ي   )واحد دیابت  سوم  سطح  به  عوارض

منيد گردنيد. افيراد     بهيره   تغذیيه   و کارشيناس   دهنيده   پرستار آموزش داخلی و  غدد و متخصص  تخصص  فوق  پزشک

)واحد   سوم  از سطح،  موجود نیست  در شهرستان  که  عوارض تخصصی  های تشخیصی و درمانی فوق اقدام  نیازمند به

شيوند   ميی   قرار دارنيد، فرسيتاده    دانشگاهی مرکز استان های در بیمارستان  ( که دیابت)مرکز   چهارم  سطح  ( به دیابت

ی  دهنيده   پرستار آموزش  داخلی، یک  متخصص غدد یا  تخصص  فوق  پزشک  نیز یک  چهارم  (. در سطح3و  2شکل )

  تميام  و  است  اصلی مراقبت  رکن  آموزش  ،فوق  سطوح  کار هستند. در تمام  مشغول  ذیهتغ  کارشناس  و یک  وقت  تمام

  . سيطوح بایيد آميوزش ببیننيد    بهداشتی ي درميانی    و پرسنل ،ی آنها و خانواده  خطر، بیماران  ، افراد در معرض جامعه

 . است  شده  آورده  3شکل در   دیابت  اقبترو م  کنترل

هيا، از معاونيت    ی کيل مبيارزه بيا بیمياری     طرح کشوری پیشگیری و کنترل بیماری دیابيت، اداره در راستای اجرای 

ی علمی کشوری دیابت و همکاران مرکز  بهداشتی وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی به کمک اعضای کمیته

و  56در دو سيال متيوالی    ریز و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی و انجمن دیابت   تحقیقات غدد درون

 35ی مراکز دیابيت و   های لازم را به پزشکان متخصص داخلی و پرستاران و کارشناسان تغذیه در تهران، آموزش 55

دانشيگاه بيه    15طيرح دیابيت در یيک شيبکه در      1355دانشگاه علوم پزشکی سراسر ایران، ارایه دادنيد. از اسيفند   

طرح کشوری در آمد. پیشرفت طرح در سطوح سوم )بیمارستان و شبکه و به صورت  1382ی اجرا و از سال  مرحله

مرکز بهداشت شهرستان( و نیز سطح چهارم )بیمارستان مرکز استان( بسیار به کندی صورت پذیرفته اسيت و نیياز   
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شيان  پیگیری افراد دیابتی مطالعه قند و لیپید تهران طی دهيه اخیير ن  به بازنگری، طراحی و اجرای موثرتری است. 

در این بیماران، کنترل وزن، قند خون و فشار خون بهتر نشده است و تنها وضعیت چربی خيون آنهيا ماننيد     داد که

سایر افراد جامعه بهبودی نسبی داشته است. مصرف داروهای کنترل فشيار خيون و کاهنيده چربيی خيون در ایين       

از آنان از کنتيرل مطليو  بيرای    درصد  61بیماران طی دهه اخیر تا حدودی افزایش یافته است اما همچنان حدود 

 (. 62فشار خون و چربی خون برخوردار نیستند )

 

 

 
 پزشکی  های علوم در دانشگاه  بیماری دیابت  و مراقبت  روند اجرایی برای کنترل  تشکیلات -2شکل 
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 سطح چهارم 

 )مرکز دیابت(

  
 سطح سوم 

 )واحد دیابت(

متخصص غدد یا داخلی، 

پرستار آموزش 

دهنده، کارشناس 

 تغذیه، مشاوران

 
 سطح دوم 

 )تيم دیابت(

متخصص غدد یا داخلی، 

پرستار آموزش دهنده، 

 کارشناس تغذیه، مشاوران

آموزش )عموم بیماران، 

کارکنان پزشکی، 

پیراپزشکی، بهداشتی، و 

 درمانی(

آموزش )بیماران، عموم    پزشک عمومی، کاردان سطح اول

 مردم، کارکنان بهداشتی(

   درمان دیابت غیر قابل

 کنترل

  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  پژوهش

 از طرف مرکز دیابت(

  تشخیص عوارض در

 تر سطح تخصصی

 درمان عوارض 

  مراقبت از عوارض در

 تر تخصصیسطح 

 ی مطالب آموزشی تهیه 

 پژوهش 

 وری آثبت اطلاعات، گرد

 و ارسال 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

  وری و ارسال آگرد

 گزارش

  افراد در معرض آموزش(

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

مرکز بهداشت درمانی 

 روستایی و شهری
 بیمارستان مرکز استان بیمارستان شهرستان

 

  دیابت  و مراقبت  کنترل  سطوح -3شکل 
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  دیــا بـت و روزه داری

 دکتر حسین دلشياد، دکتر فریدون عزیيزی
 

 

دین اسلام مستلزم پذیرفتن اصول اعتقادی دین یعنی توحید، نبوت، معاد، عدل و امامت است. میزان  گرویدن به

در اصول اعتقادی، علم و یقین است و پذیرفتن آنها از راه تقلید، جایز نیست. برای انسان معتقد شریعت اسلام 

یا شریعت مجموعه قوانین و مقررات زندگی است شوند. فقه    های عملی تعیین نموده که فروع دین نامیده می   برنامه

که با قرآن و سپس تفسیر و تبیین آن توسط پیامبر بزرگ اسلام)ا( و ائمه اطهار)ع( بنیان نهاده شده است.  در 

اند. بر پزشک مسلمان واجب است که فروع دین و فتاوای    فرهنگ اسلامی، فقه وطب رابطه نزدیکی با یکدیگر داشته

م فقه را در بررسی و معاینه بیمار و نیز نحوه درمان بیماری ها را رعایت کند. اما بسیاری از پزشکان علمای اعلا

دانند در مورد هر    های تشخیصی و درمان مشکلاتی دارند و نمی   مومن در مورد احکام فقهی و تطبیق آنها با روش

اشد. ازجمله اینکه بسیاری از پزشکان در مورد بیماری چه اقدامی به عمل آورند که از نظر شرعی بدون اشکال ب

خواهند بدانند که آیا روزه داشتن برای آن بیماری زیان آور    سوالات افرادی که دارای بیماری خاصی هستند و می

است و موجب تشدید آن می شود یا خیر، آگاهی کافی ندارند.  روزه در شریعت اسلام علاوه بر اینکه یک فریضه 

گردد در خودسازی مسلمانان نیز تأثیر بسزایی دارد. قرآن کریم در سوره بقره روزه را بر اهل      میعبادی محسو

ایمان واجب دانسته تا مسلمین با پرداختن به این فریضه الهی ضمن پرهیزگارشدن خداوند متعال را بخاطر 

  شان بزرگ شمرده و از او سپاسگزاری نمایند.   هدایت

تعالی    ها نزد حضرت باری   ن و به فرموده پیامبر گرامی اسلام ماه برکت و رحمت و از بهترین ماهرمضان ماه نزول قرآ

است . روزه گرفتن در این ماه مقدس بر هر مسلمان بالغ و سالم واجب گردیده است. این فریضه الهی نه تنها یک 

صومو "ر اکرم )ا( نیز فرموده اند   گردد، چنانچه پیامب   واجب شرعی است بلکه موجب تندرستی فرد نیز می

یعنی روزه بگیرید تا تندرست شوید. در ارتباط با تأثیر روزه بر سلامت جسم و روان مطالعات و  "اتصحوا

های قابل توجهی بخصوا توسط دانشمندان اسلامی و همچنین برخی از پژوهشگران غیرمسلمان صورت    پژوهش

وصیه مراجع تقلید بر اجتنا  از روزه گرفتن توسط فرد بیمار، بسیاری از رغم ت   گرفته است. از طرف دیگر علی

بیماران تمایل و اصرار بر بجا آوردن این فریضه الهی دارند، بنابراین هر ساله با نزدیک شدن به ماه مبارک رمضان 

 انند روزه بگیرند ؟تو   شوند که آیا آنها می   بسیاری از پزشکان از سوی بیماران خود با این سوال روبرو می

میلادی فدراسیون بین المللی دیابت، در  2117دیابت قندی از جمله بیماریهایی است که بر اساس گزارش سال 

شود که تا    میلیاردی جهان را درگیر نموده است و بر آورد می 5میلیون نفر از جمعیت  117حال حاضر نزدیک به 

درصد جمعیت جهان را مسلمانان تشکیل  23ن نفر افزایش یابد. میلیو 612میلادی این میزان به  2111سال 

 1درصد مبتلایان به دیابت نوع  13(، 1کشور اسلامی جهان ) 13دهند و بر طبق یک مطالعه اپیدمیولوژیک در    می

آمار به کنند. با تعمیم این    داری می   در ماه مبارک رمضان اقدام به روزه 2درصد مبتلایان به دیابت نوع  55و 

ر 
ـا

ـت
گف
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آورند. با توجه به اینکه    میلیون بیمار دیابتی در سرتاسر گیتی این فریضه را بجا  می 71جمعیت جهانی، حدود 

میلیون  3تا  2توان تخمین زد که حدود    کنند می   در ایران زندگی می 2میلیون بیمار مبتلا به دیابت نوع  7حدود 

پردازند. بنابراین پزشکان مجبور به کنترل    روزهای ماه رمضان به روزه داری مینفر از این افراد در تمام و یا برخی از 

داری داشته و موظف به پاسخگویی به سوالات آنها    شرایطی هستند که در آن بیماران دیابتی اصرار به روزه

 باشند.   می

 

  اثر روزه داری در سوخت و ساز بدن

از سایر موارد نخوردن غذا متمایز است زیرا اولا، به صورت متناو  از فجر تا از نظر فیزیولوژی روزه داری در اسلام 

ساعت یا بیشتر در  21ساعت در مناطق با آ  و هوای معتدل تا  11غرو  هر روز است. طول مدت روزه داری از 

امیدن آ  و یا مایعات دار در این مدت نه تنها غذایی نمی خورد بلکه از آش   آ  و هوای گرم متغیر است. ثانیا، روزه

شود. بیشترین مطالعاتی که در مورد اثر نخوردن    نیز احتراز می کند و ثالثا، خوردن غذا از روز به شب منتقل می

غذا توسط محققین انجام پذیرفته، در شرایطی بوده است که افراد مورد بررسی به طور مستمر از خوردن غذا 

توان بر    ند. بنابراین، نتایج به دست آمده از این مطالعات را نمی   دلخواه مصرف خودداری نموده ولی آ  را به اندازه 

اثرات ناشی از روزه داری اسلامی منطبق دانست. با این وجود در سالهای اخیر مطالعاتی در زمینه روزه داری 

ییرات مورد نظر را تا های اسلامی جهان، از جمله در کشور خودمان، انجام شده و تغ   اسلامی بخصوا در کشور

 اند.   حدودی مشخص نموده

 خون  قند تنظیم هورمونی عوامل
بطور وسیع مورد مرور قرار گرفته  ،تغییر در سوخت و ساز کربوهیدرات ها در گرسنگی کوتاه مدت تجربی 

 حف  جهت انرژی از ثابتی به مقادیر بدن مداوم نیاز غذایی، مواد هموستاز در پایه اصول از یکی  .(3و2است)

 تمام همانند انسان مقصود، این به دستیابی برای انرژی( است.(غذا  متناو  دریافت علیرغم سلولی، متابولیسم

 به را مقادیر این و دریافت نموده خود متابولیکی نیازهای به نسبت بیشتری کالری ،غذا وعده هر پستانداران در

در مرحله  (.1آورند)   دست می   به باشند   می استفاده قابل آسانی که به پروتئین و چربی کربوهیدرات، از ذخیره صورت

گرم وزن در دقیقه می باشد. در افراد نرمال    گرم به ازای هر کیلو   میلی 2پس از جذ  غذا، سرعت چرخه گلوکز 

اتفاق می افتد، میلی گرم در دسی لیتر بعد از چند ساعت اول گرسنگی  51تا  61کاهش مختصر گلوکز خون بین 

شود. این    اما این کاهش با شکسته شدن گلیکوژن و کاهش سنتز آن و همچنین پدیده گلیکولیز در کبد متوقف می

تغییرات نتیجه کاهش ترشح انسولین و افزایش گلوکاگون خون و تحریک پذیری سیستم عصبی سمپاتیک 

 5 چربی گرم هر سوختن از این که به توجه با ست.ا چربی انسان در ای ذخیره انرژی نوع ترین   عمده (.2است)

یک  عنوان به تواند می چربی شود،   می تولید انرژی کیلوکالری 4 و گلیکوژن پروتئین گرم هر سوختن از و کیلوکالری

عضلات  و مغز بدن، در انرژی کننده مصرف های ارگان ترین   عمده .آید حسا  به نیز انرژی تولید مؤثر منبع
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 به را بدن اکسیژن مصرف درصد 33 استراحت تا هنگام به و داده تشکیل را بدن وزن درصد 43 عضلات باشند. می

 عنوان منابع به نیز کتونی اجسام و چر  اسیدهای از گلوکز بر علاوه توانند   عضلات می دهند.   می اختصاا خود

ودر صورت  ،ساعت پس از جذ  6تا  1های بدن    منبع اصلی انرژی برای سلول .نمایند استفاده انرژی کننده تأمین

اسیدهای چر  حاصل شده از تجزیه چربی ها است. بدن می بایست برای تامین گلوکز برای  ،نخوردن غذا

خالص  وزن 7های قرمز و برخی دیگر از سلول ها، گلیکوژن کبد را تجزیه نماید. گلیکوژن %   گلبول ،های مغز سلول

شود که نیازهای پایه به    کالری بصورت کربوهیدرات در کبد ذخیره می 1211دهد. تنها معادل    کبد را تشکیل می

 نموده استفاده انرژی منبع عنوان به گلوکز از طور عمده   کند.  مغزبه   ساعت تامین می 6تا  7گلوکز را تنها به مدت 

 متوسط بطور کیلوگرمی، 73 یک مرد در باشد. می نیز کتونی اجسام از ادهاستف به قادر مدت طولانی در گرسنگی اما

 غلظت گلوکز، رو   این از رسد می مصرف به مغز توسط است، روزانه کالریک معادل نیازهای که گلوکز گرم 423 روزانه

 هورمونی عوامل ترین مهم نفرین اپی و گلوکاگون .گیرد   می قرار تنظیم مورد بدن در دیگری غذایی ماده هر از بیش

 ساعت 6 الی 1عرض  در .کند می مقابله اثرات این با انسولین که حالی در بوده و گلوکونئوژنز گلیکوژنولیز محرک

غلظت  مرحله این در است.  خون گلوکز کننده تأمین عمده بطور کربوهیدرات اگزوژن، غذا، مصرف از بعد اول

عضلات(  و کبد در طور عمده   صورت گلیکوژن )به به متابولیکی، نیازهای بر مازاد گلوکز یابد.   می کاهش گلوکاگون

 وساعت پس از مصرف غذا برای تامین گلوکز مورد استفاده مغز  6تا  1 .شود می تبدیل چربی به یا و شده ذخیره

 گلوکز خالص ندهکن مصرف تنها کبد مرحله این شود.  در   پدیده گلیکوژنولیز آغاز می ،برخی از ارگانهای حیاتی

 به گلوکاگون و گلوکز انسولین، جذ ، غلظت از پس ساعت 16تا  12 عرض در و جذ  مرحله پایان از پس .است

 ترین مغز عمده مرحله این در  .شود می تأمین کبد ای    ذخیره گلیکوژن از گلوکز موردنیاز و رسیده خود پایه میزان

 گلیکوژن تجزیه حاصل کبد، از شده آزاد گلوکز درصد 71 حدود شبانه ناشتای یک از بعد .است گلوکز کننده مصرف

کند.  می بدن کفایت کالریک نیازهای تأمین برای ساعت 16 مدت به تنها کبدی گرم گلیکوژن 43 حدود  .است

 بع تأمینمن ترین   عنوان  بزرگ به گلکونئوژنز اگر روزه داری ادامه یابد، ،ساعت پس از مصرف غذا 21تا  16بنابراین 

 بیشتر کاهش علت به گرسنگی، ساعت 21 تا 16از  پس شود. می گلیکوژن جایگزین سرعت به پلاسما گلوکز

 مدت، گرسنگی طولانی در اما یابد.   می تشدید گلکونئوژنز پدیده برای کبد گلوکاگون، قدرت افزایش و انسولین

 جایگزین مغز، نیازهای متابولیکی کننده تأمین عنوان نسبی به بطور کتونی اجسام و یافته کاهش گلکونئوژنز سرعت

 که دهد   می اجازه به انسان و نموده حف  را بدن های   پروتئین حیاتی، و مؤثر بطور کتوژنز شوند. مکانیسم می گلوکز

و ترین محرک کاتابولیسم پروتئین عضلانی است. این ساز    نماید. کورتیزول عمده تحمل را مدت طولانی گرسنگی

 پدیده (7کنند. )   گرم( به گلوکز را تامین می 71تا  17های قرمز )   گرم( و  گلبول 127تا  111کار نیاز روزانه مغز ) 

 به مرکزی اعصا  سیستم تواند توسط می که است ای ماده به چربی نسج ای   ذخیره انرژی تبدیل حقیقت کتوژنز در

وارد  مدت طولانی گرسنگی در لیپولیز از حاصل چر  اسیدهای .گیرد قرار استفاده مورد انرژی منبع عنوان

   .شوند می تبدیل کتونی به اجسام و اکسیده محل این در و گردند   می کبدی های سلول های میتوکندری

نشان می دهند که تغییرات  ،نمایند   تاکنون تمام مطالعات انجام شده در افراد سالمی که اقدام به روزه داری می
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ای نشان داده شده است که گلوکز    گلوکز خون در طول روزه داری مختصر و در حدود طبیعی است. در مطالعه

تا حد مقادیر روز اول روزه داری  21یابد ولی در روز    خون در روزهای اول روزه داری به مقدار کمی کاهش می

(. در دیگر مطالعات افزایش گلوکز 6رسد)   زه داری میمقادیر آن به اندازه زمان قبل از رو 25افزایش یافته و در روز 

( گزارش شده است. در بیماران دیابتی که اقدام به روزه داری می نمایند 8( ویا متغیر بودن غلظت آن)5خون)

جنس و وزن بیمار  ،سن  ،میزان کنترل قند خون ،تغییرات قند خون متفاوت گزارش شده است که با مدت بیماری

رسد که در روزه داری اسلامی ذخایر گلیکوژن کبدی همراه با    (. در مجموع به نظر می5شته است)ارتباطی ندا

درجاتی از گلکونئوژنز، عوامل اصلی برای نگهداری قند خون در طول گرسنگی می باشند. اثرات متابولیک روزه 

 (.11خلاصه شده است) 1داری اسلامی در طول ماه مبارک رمضان در جدول 

 

 (11اثرات روزه داری ماه مبارک رمضان بر سوخت و ساز و ارگان های مختلف بدن در افراد سالم) -1جدول 

 

  خطر گرسنگی در بیماران مبتلا به دیابت

همانطور که اشاره شد گرسنگی باعث کاهش قند خون و متعاقب آن بروز  کاهش قند خون ) هيپوگليسمی(:

شود. با این وجود، در حضور برخی از    یک سری فعل و انفعالات جبرانی به منظور مقابله با بروز هیپوگلیسمی می

داروهای محرک ترشح انسولین و یا دریافت انسولین، هیپوگلیسمی تهدید کننده زندگی ممکن است روی 

نشان داده شد که روزه  EPIDIAR) ) مطالعه  کشور اسلامی 13(. در مطالعه اپیدمیولوژی دیابت در 11هد)د

کند    برابر می 5داری در ماه مبارک رمضان خطر بروز هیپوگلیسمی را که نیاز به مراقبت بیمارستانی داشته باشد، 

 اثرات سوخت و ساز / ارگان

 در روزهای طولانی روزه داری  گلکونئوژنز گلیکوژنولیز کبدی، درجاتی از  کربو هیدرات

 تغییرات وزن دارد.متغیر، بستگی به کمیت و کیفیت رژیم غذایی و  چربی ها

 متغیر، اغلب کاهش یافته یا بدون تغییر باقی می ماند. وزن بدن

 روبین غیر مستقیم در نیمه اول ماه رمضان   افزایش مختصر دربیلی کبد

 ناچیز، تغییرات مختصر در اوره،کراتینین و اسید اوریک سرم کلیه

 Iron Binding)کاهش مختصر در آهن سرم و ظرفیت اتصال آهن  سیستم خون ساز

Capacity) 

 تغییر در الگوی خوا ، افزایش میزان بروز سردرد روانی -عصبی 

 غدد درون ریز

ها و غلظت کلسیم    تغییر مختصر در اتصال هورمون های تیروئید به پروتئین

تستوسترون و سرم،  تغییر مختصر و قابل برگشت ترشح کورتیزول، 

 پرولاکتین

 بدون تغییر  ها و چشم ها   دستگاه گوارش، قلب، ریه
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انسولین یا سولفونیل اوره(، تغییر مقدار مصرف  (. عوامل تعیین کننده بروز هیپوگلیسمی، نوع داروی مصرفی )1)

اند. در یک مطالعه میزان بروز هیپوگلیسمی در بیماران    های جسمی در طول ماه رمضان بوده   دارو و تغییر فعالیت

( درصد 26تا  11درصد )دامنه  21اند،    داری در ماه رمضان نموده   دریافت کننده سولفونیل اوره که اقدام به روزه

کنند،  (. توجه به این عارضه در کنترل قند خون بیماران دیابتی که اقدام به روزه داری می12) گزارش گردیده است

 بخصوا زمانی که تصمیم به تغییر داروی مصرفی می شود، از اهمیت حیاتی برخوردار است. 

مزمن عروق کوچک و بزرگ در ارتباط بین کنترل قند خون و بروز عوارض افزایش قند خون ) هيپر گليسمی( : 

هفته در  1(. اما در مورد هیپر گلیسمی کوتاه مدت ) 13ای بخوبی  به اثبات رسیده است )   در مطالعه 2دیابت نوع 

طول ماه رمضان( به عنوان یک عامل خطر برای عوارض مزمن یا مرگ و میر، این ارتباط به اثبات نرسیده است. با 

فاژی و اختلال دید( از    دیپسی، پلی   پلی   اوری،    از بروز هر گونه اثرات کاتابولیکی ) پلی این وجود به منظور جلوگیری

بروز هیپرگلیسمی در طول روزه داری باید جلوگیری نمود. افزایش میزان دریافت غذا در ساعات بین روزه داری 

( و کاهش مقدار داروهای پایین آورنده قند 12گردند( )   )اکثر بیماران روزه دار در این ماه دچار افزایش وزن می

خون به منظور اجتنا  از بروز هیپوگلیسمی در طول روز ممکن است از عوامل دخیل در افزایش میزان بروز 

هیپرگلیسمی باشند. در مطالعات مختلف کنترل قند خون بیماران دیابتی روزه دار متفاوت گزارش شده است . در 

 (.11-16ون مطلو ، بدون تغییر و یا مختل گزارش گردیده است)این مطالعات کنترل قند خ

اجتنا  از آشامیدن آ  و مایعات در طول روزه داری باعث کاهش حجم مایعات بدن می شود. اگر ماه  ترومبوز :

های گرم سال واقع شود، تعریق زیاد و تنفس در هوای گرم و مرطو  میزان آ  بدن را بیشتر کاهش    رمضان در ماه

دهد. دیورز اسموتیک که نتیجه هیپر گلیسمی است، کاهش حجم را تشدید نموده و منجر به از دست دادن    می

(. نتیجه کاهش حجم مایعات بدن، کاهش فشار خون است که با وجود نوروپاتی 15گردد )   الکترولیت های بدن می

ها و  ادل و زمین خوردن و شکستگی استخواناتونومیک دیابتی تشدید پیدا نموده و باعث سنکوپ، از دست دادن تع

(. افزایش تمایل انعقاد پذیری خون در دیابت با کاهش حجم مایع داخل 18گردد)   یا زخمی شدن اندام ها می

 گردند   افزاید. این تغییرات منجر به بروز ترومبوز و سکته مغزی می   عروقی نیز تشدید یافته و بر ویسکوزیته خون می

(15.) 

که از نظر کنترل قند خون در وضعیت مناسبی نیست خطر بروز  1روزه در فرد مبتلا به دیابت نوع اسيدوز:کتو 

دهد. افزایش دریافت غذا از افطار تا سحر )ساعات بین روزه داری( و کاهش دوز    کتواسیدوز دیابتی را افزایش می

خون در طی روز، زمینه را برای بروز داروهای پایین آورنده قند خون به منظور پیشگیری از کاهش قند 

هیپرگلیسمی آماده نموده و از طرف دیگر اجتنا  از آشامیدن آ  و مایعات در طول روزه داری، بخصوا در 

باشد، به همراه دیورز اسموتیک که    های گرم سال که توام با تعریق زیاد و تنفس در هوای گرم و مرطو  نیز می   ماه

ت، به کاهش شدید حجم منجر شده و موجب از دست دادن الکترولیت های بدن و در نتیجه هیپر گلیسمی اس

 گردد.    نهایت کتو اسیدوز دیابتی می
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 اتخاذ تصمیم در مورد روزه داری بیماران دیابتی
 داریدر بیماران دیابتی، بخصوا بیمارانی که در گروه پرخطر قرار   با توجه به عوارض بالقوه گرسنگی در طول روزه

گیرند روزه برآنها واجب نیست. اما ادای این فریضه الهی یک تصمیم شخصی بسیار مهم  بوده و بسیاری از    می

بیماران دیابتی اصرار به گرفتن روزه دارند، بنابراین، وظیفه پزشک معالج در چنین شرایطی احترام به اعتقاد و 

باشد. نکته اساسی در این خصوا آن است    یضه دینی میخواسته بیمار و حتی الامکان کمک به او در انجام این فر

داری برای تمام افراد دیابتی یکسان نبوده و بر    که برنامه ریزی برای کنترل دیابت و عوارض احتمالی در طی روزه

هایی که در این    تواند متغیر باشد. بدین منظور بر اساس تجار  بدست آمده از پژوهش   حسب شرایط بیمار می

های نامطلو  به گروههای    توان بر اساس عوامل خطرزای ایجاد کننده پیامد   زمینه انجام شده، بیماران دیابتی را می

 زیر تقسیم بندی نمود 

شدید و یا کتواسیدوز در طی سه ماه     های مکرر و یا هیپوگلیسمی   بیماران دیابتی که سابقه هیپوگلیسمی .1

باشند، و یا مبتلا به دیابت    همودیالیز مزمن بوده و یا دچار بیماری حاد میقبل از ماه رمضان داشته، تحت 

گیرند و از روزه داری باید    کنترل نشده و یا باردار هستند، در گروه با خطر بسیار بالا قرار می 1نوع 

 اجتنا  کنند.

گرم در    میلی 311تا  171بیماران دیابتی مسن، بیماران دیابتی که در کنترل متوسط هستند  ) قند خون  .2

درصد(، دچار نارسایی کلیه یا عوارض  5تا  7/5( بین HbA1cدسی لیتر و هموگلوبین گلیکوزیله)

کنند و از انسولین یا ترکیبات سولفونیل    پیشرفته عروق بزرگ )ماکروواسکولر( بوده، به تنهایی زندگی می

نمایند، در گروه با خطر بالا  قرار    استفاده میاوره و یا داروهای تاثیرگذار بر سیستم اعصا  مرکزی 

داری برای این بیماران بسیار زیاد بوده لذا    های ناگوار در طی روزه   گیرند. خطر بروز عوارض و پیامد   می

 داری اجتنا  نمایند.   باید آنها را متقاعد نمود تا از روزه

، در 1محرک ترشح انسولین مثل رپاگلیناید و گلیکلازیدبیماران دیابتی که با درمان با داروهای کوتاه اثر  .3

 گیرند.   کنترل گلیسمیک مناسبی هستند در گروه با خطر متوسط قرار می

ها و یا    آن گروه از بیمارانی که تنها با رژیم غذایی و یا مصرف متفورمین، آکاربوز، تیازولیدین دیون .1

فاقد هرگونه عوارض یا بیماری دیگری باشند در گروه با  ها در کنترل گلیسمیک مطلوبی بوده و   اینکرتین

 بلامانع است.     1و 3داری برای بیماران دیابتی  گروه    گیرند. روزه   خطر پایین قرار می

 

  توصیه برای بیماران دیابتی روزه دار

ها بخصوا برای    گیری   این اندازهگیری شود.    داری، قند خون در چندین نوبت با گلوکومتر اندازه   در طول روزه الف: 

که تحت درمان با انسولین هستند بسیار ضروری است. چنانچه قند  2و یا دیابتی نوع   1بیماران مبتلا به دیابت نوع

داری    گرم در دسی لیتر باشد، بلافاصله باید به روزه   میلی 311گرم در دسی لیتر و یا بیش از    میلی 61خون کمتر از 

                                                           
1
 Gliclazide 



 115 / داری   دیابت و روزه

 

 

 دهند. خاتمه

شود. اکثر مشکلاتی که برای    ای افراد ایجاد می   ای در الگوی تغذیه   در طول ماه مبارک رمضان، تغییرات عمده ب:

خوابی است. معمولاً رژیم غذایی    کند نتیجه رژیم غذایی نامناسب یا پرخوری و کم   دار بروز می   سلامت فرد روزه

کنند با یک رژیم غذایی سالم و متعادل تفاوتی ندارد. رژیم    فتن در این ماه میبیماران دیابتی که اقدام به روزه گر

 61تا  71ای باشد  که تغییرات بارزی در وزن بیمار ایجاد نکند، در اکثر مطالعات انجام شده،    غذایی باید به گونه

درصد افراد  27تا  21بت باقی مانده ولی کنند وزن آنها در طول ماه رمضان ثا   داری می   درصد افراد که اقدام به روزه

شوند. کاهش دریافت کالری و تغییر شیوه زندگی در ماه مبارک رمضان بخصوا در    دچار کاهش یا افزایش وزن می

تر    تواند بسیار مفید واقع شده و با کاهش وزن آنها کنترل دیابت بیمار نیز آسان   افراد دیابتی دارای اضافه وزن می

ها، گوشت و لبنیات باید    ا استفاده از هرم راهنمای غذایی، پنج گروه اصلی شامل نان و غلات، میوه، سبزیگردد. ب

دار گنجانده شوند. استفاده از یک رژیم غذایی سبک حاوی مواد غذایی با اندکس    در برنامه غذایی فرد روزه

دار ،    جمله مواد غذایی حاوی پروتئین، نان سبوسدهند از    گلیسمیک پایین که قند خون را به آهستگی افزایش می

ها    ها علاوه بر تأمین ویتامین   ها و سبزیی   شود. میوه   ها بهنگام سحر توصیه می   ها و میوه    غلات کامل، حبوبات، سبزی

بروز یبوست گردیده و علت دارا بودن فیبر فراوان و ذخیره نمودن آ  در خود، مانع    و مواد معدنی مورد نیاز بدن به

لیوان آ  بهنگام سحر کافی بوده و از  2تا  1برند. نوشیدن حداکثر    احساس تشنگی در طول روز را نیز از بین می

ها و ترشیجات    های گازدار باید اجتنا  شود. مصرف غذاهای سرخ شده و پرچر ، ادویه   نوشیدن چای، قهوه، نوشابه

م و سوزش سر دل باید محدود شوند. بطور کلی اجتنا  از پرخوری در وعده غذایی علت ایجاد اختلال در هض   به

 گردد.   سحری، مانع بروز کسالت و خوا  آلودگی در طول روز  می

عدد خرما شروع شده و پس از آن مواد غذایی کم  2تا  1افطار نیز ابتدا با مصرف چای کمرنگ، شیر و حداکثر 

پز که زودتر هضم    بدون روغن، پوره سیب زمینی، انواع سوپ، تخم مر  آ  های آ  پز، حلیم   چر ، سبزی

شوند. نوشیدن مایعات، آ  میوه  یا    گردد. غذاهای پرچر ، آش رشته و ماکارونی توصیه نمی   شوند، توصیه می   می

منظور اجتنا  از افزایش    هباشند. در مجموع ب   و مصرف آجیل در فاصله بین افطار تا سحر مفید می       خوردن میوه

های شیرین و غیره که در ماه مبارک    زرد، حلوا، نوشابه   ها مثل زولبیا، بامیه، شله   وزن، افراط در مصرف انواع شیرینی

 رمضان مرسوم می باشند بهنگام سحر و افطار جایز نیست.

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

مشورت و نظارت پزشک معالج خود برنامه درمانی و رژیم غذایی خود را طوری تنظیم نمایند که ضمن کنترل 

 داری دچار مشکل نشوند.   مطلو  قند خون، در طول روزه

  درمان دارویی برای کنترل قند خون بیماران دیابتی در طول روزه داری
ماه قبل از شروع ماه  2تا  1یکی از اصول عمده درمان بیماران دیابتی در طول روزه داری، بررسی کامل بیمار 

نحو مناسبی کنترل باشد.    باشد. مهمترین شرط ورود به روزه داری آن است که بیمار دیابت، به   مبارک رمضان  می
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ماه قبل  2تا  1و فعالیت بدنی متعارفی را انجام شود. قند خون در حد مطلو ، فشار خون و چربی های خون باشد 

های    از شروع به روزه داری، پزشک با کمک متخصص تغذیه باید رژیم غذایی فرد را بررسی و اصلاح نماید و توصیه

غذایی را به وی آموزش دهد. انجام فعالیت بدنی مناسب در طول ماه رمضان باید گوشزد شود. دارو هایی را که 

که تغییر در رژیم غذایی، فعالیت بدنی و دارویی    ی پیشگیری از هیپوگلیسمی لازم است،  تغییر دهد. در صورتیبرا

یابد. هر یک    بلافاصله قبل از اقدام به روزه داری انجام شود، قند خون به خوبی کنترل نشده و خطر بروز افزایش می

وع روزه داری انجام شوند تا در طول روزه داری بیمار دیابتی در ماه قبل از شر 2تا  1از این اقدامات باید حداقل 

تعادل کامل باشد. داروهای خوراکی انتخابی پایین آورنده قند خون، در طول ماه مبارک رمضان آنهایی هستند که 

. با ضمن کنترل پایدار قند خون در طول گرسنگی طولانی مدت، از خطر بروز هیپوگلیسمی پایینی برخوردار باشند

، داروهای حساس کننده به انسولین که مقاومت به انسولین  2توجه به فیزیوپاتولوژی و ماهیت بیماری دیابت نوع 

 (. 21شوند )   عنوان درمان پایه در مراحل ابتدایی بیماری در نظر گرفته می   ها(، به   کاهند )متفورمین و گلیتازون   را می
 2تا  1به میزان   HbA1Cمی باشد. این دارو باعث کاهش 2ی انتخابی برای درمان دیابت نوع دارو :متفورمين

(. این خصوصیات، متفورمین را برای کنترل قند 21درصد شده و از خطر بروز هیپوگلیسمی پایینی برخوردار است)

رده است. با این وجود، تنها معدودی داری دارند به عنوان یک داروی انتخابی در آو   خون بیمارانی که تمایل به روزه

مطالعه بالینی تصادفی شده آینده نگر برای تعیین بی خطر بودن و موثر بودن متفورمین بعنوان مونوتراپی در طول 

دار فقط دو وعده غذای اصلی )سحر و افطار( مصرف    (.  چون در ماه رمضان افراد  روزه1اند)   داری انجام شده   روزه

دوز روزانه متفورمین باید بصورت دو سوم بعد از افطار و یک سوم بعد از سحر تقسیم شود. برای مثال اگر  کنند،   می

 1111میلی گرم متفورمین سه بار در روز میل می نموده رژیم درمانی او در طول روزه داری  711بیماری قبلا 

د بود. برای بیمارانی که از نوع پیوسته رهش میلی گرم بعد از سحر خواه 711میلی گرم متفورمین بعد از افطار و 

 کنند دوز مصرفی یک بار بعد از افطار خواهد بود.    متفورمین استفاده می

است. این دارو ها  2  پیوگلیتازون درحال حاضر تنها دارو از این گروه برای درمان دیابت نوع  ها   تيازوليدین دیون

تا  1کنند و منجر به کاهش    با تحریک برداشت محیطی گلوکز و کاهش مقاومت به انسولین اثرات خود را اعمال می

شود اما ممکن است    دیده نمی(.  هیپوگلیسمی با این داروها معمولا 22گردند )   می HbA1Cدرصد در  2

هیپوگلیسمی سایر داروهای خوراکی برای درمان دیابت را تشدید نماید. مصرف طولانی مدت این دارو، منجر به 

شود. کاهش تراکم استخوان و خطر شکستگی استخوانها در زنان در سنین    تجمع مایع، ورم و افزایش وزن می

ا است.  چنانچه پیوگلوتازون بعنوان جایگزین سایر داروها و یا در ترکیب با یائسگی نیز از دیگر عوارض این داروه

هفته قبل از شروع روزه داری  1تا  2آنها برای کنترل قند خون در طول روزه داری مورد نظر باشد، این اقدام باید 

یوگلوتازون برای کنترل قند شود. دوز روزانه پ   انجام شود زیرا  اثرات هیپوگلیسمیک دارو پس از این مدت ظاهر می

 گرم بهنگام افطار است.    میلی 31خون در طی روزه داری 

با مهار آنزیم آلفا گلوکوزیداز جدار روده  2و میگلیتول 1، وگلیبوز1   آکاربوزهای آنزیم آلفا گلوکوزیداز   مهارکننده

                                                           
1
 Acarbose 
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علت بروز    شوند. هر چند خطر بروز هیپوگلیسمی با این داروها پایین است اما به   ها می   مانع جذ  کربو هیدرات

درصد( مصرف آنها در درمان دیابت  7/1)کمتر از  HbA1Cعوارض گوارشی ازجمله نفخ و محدودیت در کاهش 

رفته است. این داروها عمدتا بر (.  مطالعات بالینی با این داروها در طول روزه داری صورت نگ23باشد )   محدود   می

 شوند.   هیپرگلیسمی بعد از غذا موثر بوده و با اولین لقمه هر وعده غذا استفاده می

های    ها با تحریک ترشح انسولین از سلول   اوره   ها و سولفونیل     گلینایدداروهای تحریک کننده ترشح انسولين

های کوتاه اثر انسولین هستند    رپاگلیناید و ناتگلیناید( از محرک   ها )   ینایدباقیمانده بتا در کنترل قند خون موثرند. گل

بنکلامید منجر به بروز    توانند قبل از دو وعده غذا در روزه داری مصرف شوند. رپا گلیناید کمتر از گلی   که می

ها    اوره   (.  سولفونیل21شود)   ند، میکه اقدام به روزه داری می نمای 2هیپوگلیسمی در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

درصد(، استفاده وسیع و ارزان بودن، دومین داروی انتخابی  2تا  1به میزان  HbA1cعلت اثر بخشی )کاهش    به

(.  اثر بالقوه هیپوگلیسمیک آنها در چندین مطالعه 27شوند)    محسو  می 2پس از متفورمین در درمان دیابت نوع 

اند که مصرف این داروها در طول روزه داری با بروز هیپوگلیسمی    ه است. مطالعات اخیر نشان دادهبه اثبات رسید

( اما درچندین مطالعه، مصرف آنها در طول روزه داری با افزایش میزان بروز هیپوگلیسمی 26-28همراه می باشد )

مبتلا به نارسایی کلیه بیشتر است. بطور (. خطر بروز هیپوگلیسمی در بیماران مسن و یا 25،31همراه نبوده است)

های ترشح انسولین در گرسنگی طولانی مدت پرهیز گردد. یک مطالعه    شود که از تجویز محرک   کلی توصیه می

3بالینی تصادفی دو سو کور کنترل شده، تجویز ویلداگلیپتین
را در ترکیب با متفورمین در طول روزه  و گلیکلازید  

و یا میزان بروز  HbA1Cقرار داده است. در این مطالعه اختلاف معنی داری در وزن بیماران،  داری مورد مقایسه

شود که در طول روزه داری از ترکیبات طولانی    (. بطور کلی توصیه  می31هیپوگلیسمی در دو گروه وجود نداشت)

کوتاه اثر مثل گلیکلازید مورد استفاده قرار های    بنکلامید پرهیز نموده و فرآورده   اثر سولفونیل اوره ها مثل گلی

 شود.   گیرند. دوسوم دوز روزانه بهنگام افطار و یک سوم باقیمانده بهنگام سحر تجویز می

               17-های آنزیم دیپپتیدیل پپتیداز   و مهارکننده 1های گیرنده پپتید شبه گلوکاگون     شامل آگونیستها   انکرتين

(DDP-4) های   هستند. مهار کنندهDDP-4  های خوراکی از جمله سیتاگلیپتین، ویلداگلیپتین،    شامل فرآورده

(. این عوامل منجر 2) جدول  اند   آلوگلیپتین و ساکساگلیپتین می باشند که امروزه مورد مصرف بالینی قرار گرفته

ها و انسولین را افزایش    هیپوگلیسمیک سولفونیل اوره ها، گلینایدبه هیپوگلیسمی نمی شوند اما ممکن است اثرات 

6پیزاید   اثرات گلی  ای   دهند. در مطالعه
را در ترکیب با متفورمین در طول روزه داری مورد مقایسه   و ویلداگلیپتین 

ویلداگلیپتین استفاده  قرار داده است. در این مطالعه میزان بروز هیپوگلیسمی در گروهی که از متفورمین توام با

(. در یک مطالعه گذشته نگر نیز ترکیب ویلداگلیپتین با متفورمین 32اند کمتر از گروه مقابل بوده است)   می کرده
                                                                                                                                                                     

1
 Voglibose 

2
 Miglitol 

3
 Vildagliptin 

4
 Glucagon-like peptide 

5
 Dipeptidylpeptisae -4  

6
 Glipizide 
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(. اخیرا در یک 33) کمتر از ترکیب گلیکلازید با متفورمین در طول روزه داری باعث هیپوگلیسمی شده است

که در طول ماه مبارک رمضان اقدام به روزه داری   2مبتلا به دیابت نوع  بیمار 1111مطالعه آینده نگر شامل   

میلی گرم در روز( کمتر از  111ویلداگلیپتین )به مقدار  اند نشان داده شده که خطر بروز هیپوگلیسمی با   نموده

سیتاگلیپتین در روزه داری سولفونیل اوره ها با یا بدون ترکیب با متفورمین بوده است. اثرات مشابه ای نیز با تجویز 

برای کنترل قند خون در روزه داری،   GLP-1(. در ارتباط با مصرف آگونیست های گیرنده 31مشاهده شده است)

ها( با کنترل بهتر  در مقایسه با محرک ترشح انسولین ) سولفونیل اوره Liraglutideدر یک مطالعه تجویز 

 (.37گلیسمی و کاهش وزن همراه بوده است)

 نحوه تجویز داروهای خوراکی پائین آورنده قند خون در طول روزه داری - 2جدول 

 رژیم دارویی وعده افطار وعده سحر

 Metformin دو سوم دوز روزانه یک سوم دوز روزانه
 Glutazone کل دوز روزانه نیاز نیست
 Acarbose دوز قبلی دوز قبلی
 DPP-4 Inhibitors دوز قبلی دوز قبلی

Exenatide  دوز قبلی 

Liraglutide نیاز نیست 

Exenatide  دوز قبلی 

Liraglutide  دوز کامل

 روزانه
GLP-1  agonists 

 Glinides دوز قبلی دوز قبلی
Glibenclamide  % 71  صفر تا 

 دوز قبلی

Gliclazide    71 % دوز  111تا

 قبلی

Glibenclamide   دوز  

 قبلی

Gliclazide  دوز قبلی   
Sulfonylureas 

 

1سدیم و گلوکز  2مهار کننده های ناقل شماره 
(SGLT–2)  در توبول ابتدایی کلیه ها، از ترکیبات جدید مورد

هستند. این ترکیبات با ایجاد گلوکوزوری، با بهبود قابل توجه هیپر گلیسمی و کاهش  2تائید در درمان دیابت نوع 

HbA1c  اند. این    مورد استفاده قرار گرفته 2بدون افزایش خطر هیپوگلیسمی، در بیماران مبتلا به دیابت نوع

های دستگاه ادراری و تناسلی توام بوده و با کاهش حجم پلاسما خطر    ترکیبات با افزایش خطر عفونت

ترکیبات در کنترل هیپرگلیسمی در  دهند. با توجه به خطر کم  هیپوگلیسمی، این   دهیدراتاسیون را افزایش می

اند اما به دلیل ایجاد هیپوولمی و دهیدراتاسیون در تجویز آنها در طول    طول روزه داری مورد توجه قرار گرفته

گرسنگی طولانی مدت بخصوا در افراد مسن و در مناطق آ  و هوایی گرم باید دقت لازم را مبذول نمود. برای 

                                                           
1
 Sodium glucose transporter-2  
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نمایند، نیاز به مطالعات    در کنترل قند خون بیماران دیابتی که اقدام به روزه داری می اثبات فواید این ترکیبات

نحوه تجویز و تغییرات دوز داروهای خوراکی پایین آورنده قند  2باشد. جدول    بالینی تصادفی شده دو سو کور می

 .دهد   نشان می 2خون را در طول روزه داری در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 چگونگی استفاده از انسولین در روزه داری 
های بتا و کاهش قابل توجه ترشح انسولین از پانکراس، اکثر بیماران    با گذشت زمان و از دست دادن بیشتر سلول

شوند. هرچند انسولین در کنترل هیپرگلیسمی بسیار مفید است، اما با    وابسته به انسولین می 2مبتلا به دیابت نوع 

بروز حملات هیپوگلیسمی بخصوا در گرسنگی طولانی مدت همراه است. کل دوز انسولین روزانه در روزه خطر 

، و دتیمیر( و سریع الاثر انسولین ) لیسپرو داری نیاز به تعدیل دارد.  استفاده از آنالوگ های طولانی ) گلارژین

( ترجیح دارند. در یک مطالعه و رگولار NPHهای انسانی )   و گلولیزین( در طول روزه داری به انسولین آسپارت

گلیسمی و میزان کمتر بروز    قبل از هر وعده غذا با کنترل بهتر  هیپر  1انجام شده تجویز انسولین لیسپرو

(. در یک مطالعه دیگر تغییر انسولین از نوع 36ولار همراه بوده است)هیپوگلیسمی نسبت به تجویز انسولین رگ

و بروز کمتر  HbA1cقبل از افطار با کا هش  NPH 71رگولار+ % 71( به % NPH 51رگولار و % 31مخلوط ) %

 خلاصه شده است.      3حملات هیپوگلیسمی توام بوده است. خصوصیات انسولین های موجود در جدول 

توان  نمایند را می   داری می   که اقدام به روزه 2و یا نوع  1ژیم انسولین درمانی بیماران مبتلا به دیابت نوع بطور کلی ر

 بر اساس توصیه های زیر تنظیم نمود 

که یک وعده انسولین طولانی اثر مثل انسولین گلارژین را بعنوان انسولین پایه  2در بیماران دیابتی نوع  -الف

درصد کاهش  31تا  21کنند، دوز انسولین پایه    با داروهای خوراکی پایین آورنده قند خون استفاده می)بازال(، توام 

توان بر اساس میزان قند خون بیمار که روزانه    یافته و بهتر است بهنگام افطار تزریق شود. مقدار انسولین پایه را می

 کند تنظیم نمود.   با گلوکومتر اندازه گیری می

 51بیماران دیابتی که تحت درمان با انسولین پایه و سریع الاثر هستند، مقدار انسولین توتال بیمار معادل در  -ب

درصد  11درصد آن بصورت انسولین گلارژین در اواخر شب و  61درصد مقدار قبل از ماه رمضان کاهش یابد که 

شود.    دو وعده قبل از سحر و افطار تزریق میدیگر بصورت انسولین سریع الاثر ) انسولین آسپارت یا لیسپرو( در 

چنانچه فرد در ساعات بین افطار و سحر تمایل به خوردن میان وعده  داشته باشد، می توان انسولین سریع الاثر 

 قبل از افطار را به انسولین رگولار تغییر داد.

و رگولار دونوبت در روز هستند، مقدار انسولین توتال   NPHدر بیماران دیابتی که تحت درمان با انسولین   -ج

درصد  31و  NPHدرصد انسولین  51درصد مقدار قبل از ماه رمضان کاهش یابد که بصورت  87بیمار معادل 

تا  71شود. دوز صبحگاهی قبل از سحر    انسولین رگولار توأم، در دو نوبت قبل از سحر و قبل از افطار تزریق می

 شامگاهی قبل از افطار مصرف شود.دوز   %51
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درصد دوز  111توانند    هستند، می  Lansulin 70/30یا Novomix-30بیمارانیکه تحت درمان با انسولین  -د

درصد دوز شامگاهی قبل از ماه رمضان را پیش از سحر   51تا  71صبحگاهی قبل از ماه رمضان  را پیش از افطار و 

 دریافت نمایند.
 

 وصیات انسولین های موجودخص - 3جدول 

 طول اثر پيک اثر شروع اثر فرآورده

 :های سریع الاثر  انسولین
Lispro, Aspart, Glulisine 

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

 انسولین کوتاه اثر 
Human Regular 

 ساعت 8تا  6 ساعت 2 دقیقه 61تا  31

 انسولین متوسط الاثر 

Human NPH 
  ساعت 8تا  6 ساعت 1تا  2

 انسولین های طولانی اثر 

Glargin (Lantus) 

Detimir 

 ساعت 7/1

 ساعت 1

 بدون پیک

 بدون پیک

 ساعت 21حدود 

 ساعت 15حدود 

 انسولین های مخلوط 
Novomix-30 

Lansulin 70 / 30 

های    براساس نوع انسولین

 مخلوط شده

براساس نوع 

های مخلوط    انسولین

 شده

 براساس نوع

های    انسولین

 مخلوط شده
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  یـاقـچ
مجید ولی زاده  دکتردکتر فرهاد حسین پناه،  دکتر فریدون عزیزی، دکترپروین میرمیران،  

 
 

گلیسرید در بدن  ها و مواد بیولوژیکی متفاوت، انرژی را به صورت تری های چربی علاوه بر ترشح هورمون سلول

های  را به صورت اسیدهای چر  آزاد در اختیار سایر قسمت نمایند تا  در مواقع نیاز، انرژی ذخیره شدهذخیره می

بدن قرار دهند. با افزایش مصرف مواد غذایی و کاهش فعالیت بدنی، ذخیره انرژی و چربی بدن تحت تاثیر عوامل 

های سنگی  . اگر چه در مجسمه(1)شود   و عوارض ناشی از آن می ژنتیکی،  افزایش می یابد که منجر به چاقی

های پزشکان یونانی،  شتهمربوط به اوایل عصر حجر )حدود ده هزار سال پیش( نیز چاقی وجود داشته است و در نو

ندرت وجود    ابوعلی سینا و سایر پزشکان ایرانی نیز به آن اشاره شده است، در جوامع انسانی اضافه وزن و چاقی به

داشته و پذیرش آن به عنوان یک بیماری فرایندی بسیار طولانی را طی کرده است. به دنبال صنعتی شدن و 

درمانی کشورها قلمداد شد    ي   دریج اضافه وزن و چاقی از مشکلات اصلی بهداشتیت   زندگی ماشینی در قرون اخیر، به

 .(3, 2)گیری آن در بسیاری از جوامع آغاز گردید ی سوم، همه و در آغاز هزاره

 بهداشتی  و اهمیت  تعریف

های پیچیده و گران قیمتی    شود که با روش   ن ذخایر چربی بدن میسر میگیری میزا   ارزیابی وضعیت چاقی با اندازه

،  1گیری میزان کلی آ  بدن با استفاده از روش رقیق سازی ایزوتوپ   دانسیتومتری، پلتیسموگرافی، اندازه   چون هیدرو

شود. ارزیابی توزیع چربی در بدن با     انجام می 3و ایمپدانس بیوالکتریک (DXA) 2جذ  انرژی دوگانه اشعه ایکس

روشهای سونوگرافی، تصویر برداری از طریق سی تی اسکن و تصویر برداری رزونانس مغناطیسی نیز امکان پذیر 

که حاصل  تقسیم وزن به کیلوگرم  (BMI) 1است. در تحقیقات اپیدمیولوژیک، بیشتر از شاخص نمایه توده بدنی

 BMI 5/21-18 شود. در بزرگسالان،    دلیل سادگی و کم هزینه بودن آن استفاده می   قد به متر مربع می باشد، بهبر 

 شود   ، چاق در نظر گرفته می31را اضافه وزن و مساوی یا بیشتر از  27-5/25کیلوگرم بر متر مربع را حد مطلو ، 

شود که به دلیل    به عنوان معیار چاقی و اضافه وزن در نظر گرفته می BMI(. در جوامع آسیایی، حد کمتری از 1،3)

. در کودکان و نوجوانان بر اساس توصیه (7, 1, 2)وجود میزان بیشتر چربی در ترکیب بدن در این جمعیت است 

با استفاده از نمودار رشد بر حسب سن و جنس  BMI( وضعیت CDC) 7مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری ها

خطراضافه  در معرض" 87-57و  صدک % "اضافه وزن"،  57مساوی یا بالاتر از صدک % BMIگردد.    تعیین می

                                                           
1
 Isotope Dilution 
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 Dual Energy X-ray Absorptiometry 

3
 Bioelectrical Impedance 
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IOTF(. هم چنین 1)جدول  (2)شود    در نظر گرفته می "وزن
برای   BMIمعیار دیگری را جهت تعیین حد مرزی  1

 .(6)تعریف اضافه وزن و چاقی در کودکان و نوجوانان پیشنهاد نموده است 

روقی است که با تعیین ع -بینی کننده پیامدهای قلبی   چاقی شکمی علاوه بر چاقی عمومی، یک عامل مستقل پیش

گردد. حدود    اندازه دور کمر، اندازه دور باسن، نسبت دور کمر به دور باسن یا نسبت دور کمر به قد ارزیابی می

, 1)سنجی فوق برای تعریف چاقی شکمی بر حسب جنس در جوامع مختلف، متفاوت است   های تن   مرزی شاخص

اندازه دور کمر است و حد مرزی توصیه شده برای نژادها و ملیت های  . شایع ترین معیار تعیین چاقی شکمی،(3

مختلف مقادیر متفاوتی است. درکانادا، ایالات متحده آمریکا و اروپا برای مردان و زنان به ترتیب اندازه دور کمر 

تی متر، در آسیا، سان 81و  51سانتی متر، درآفریقا، قفقاز و خاور میانه به ترتیب  88و  112مساوی یا بیشتر از 

متر، به    سانتی 51و  87سانتی متر و  در ژاپن  81و  87سانتی متر ، در چین  81و  51آمریکای جنوبی و مرکزی 

. بر اساس اولین گزارش از کمیته کشوری چاقی ایران که با حضور (5) شود   عنوان چاقی شکمی در نظر گرفته می

د منتشر گردید، حد مرزی اندازه دور کمر برای تعیین چاقی شکمی در افرا 2111متخصصین ذیربط در ماه می 

سانتی متر برای شناسایی افراد در معرض خطر برای همراهی  51سال در هر دو جنس معادل و بیش از  31بالای 

عروقی در -سانتی متر برای شناسایی افراد پر خطر برای ایجاد پیامدهای قلبی 57عروقی و -با عوامل خطر قلبی

 .(8) نظر گرفته شد

 در کودکان و بزرگسالان BMIتقسیم بندی چاقی بر اساس  -1جدول 

 سال( 18 >کودکان و نوجوانان )سن  سال(  18 ≤بزرگسالان )سن 

BMI بندیگروه BMI گروه بندی 

 وزنی   کم 7صدک کمتر از  وزنی   کم 7/18کمتر از  

 وزن طبیعی 7-87صدک  وزن طبیعی 5/21-7/18

 در معرض خطر اضافه وزن 87-57صدک  اضافه وزن 5/25-27

 اضافه وزن 57صدک بیشتر مساوی   چاقی 31بیشتر مساوی  

 

 سبب شناسی 
محیطی و رفتاری است با این وجود، سهم هر یک از این چاقی ناشی از یک تعامل پیچیده میان عوامل ژنتیکی، 

کالری و زندگی کم    رسد که عوامل محیطی شامل مصرف غذاهای پر   نظر می   عوامل به روشنی مشخص نیست. به

. عوامل محیطی دیگر نیز مانند محرومیت از (11, 5)های اخیر باشد    تحرک مهمترین عامل اپیدمی چاقی در دهه

. عوامل ژنتیکی نیز در بروز چاقی نقش دارند، دوقلوهای همسانی (12, 11)خوا  در افزایش شیوع چاقی موثرند 

اند درحالیکه این تشابه در دوقلوهای    اند شاخص توده بدنی مشابهی داشته   که در محیطهای متفاوت رشد کرده
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% در 11رسد که عوامل ژنتیکی در انسان فقط حدود    با این وجود به نظر میشود.    غیرهمسان کمتر مشاهده می

تعیین شاخص توده بدنی نقش داشته باشد.  تغییر در عوامل محیطی با افزایش انرژی دریافتی و کاهش فعالیت 

دسترس بودن تردید پاسخ به رژیم غذایی خاا و در    شده است. بی 1581بدنی منجر به افزایش بارز چاقی از سال 

غذاها تحت تاثیر ژنها دارد. در اکثر موارد این زمینه ژنتیک، چند ژنی است و شواهد زیادی نشان می دهند که 

ممکن است نقش مهمی در اپیدمی چاقی  1(SNP) واریانت های شایع ژنتیکی یا پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی

دلیل تناو  زیاد، می توانند کمک    ها اثرات متوسطی در حساسیت افراد به چاقی دارند اما به SNPبازی کند. این

. در موارد نادر جهش ژن منفرد باعث  انواعی از چاقی تک ژنی (13)زیادی به چاقی در سطح جوامع داشته باشند

عوامل فرهنگی نیز در ابتلا به چاقی اثرگذارند بطوریکه در جوامع صنعتی چاقی بیشتر در افراد  .(11)خواهد شد 

 شود در حالیکه در کشورهای توسعه نیافته چاقی در افراد ثروتمند، بیشتر است.   فقیر دیده می

کاری غده تیروئید و    کوشینگ، کمهای غدد درون ریز مانند سندرم    دلیل ابتلا به برخی بیماری      تواند به   چاقی می

دهند. باید دانست که میزان    اختلالات هیپوتالاموس نیز ایجاد شود که البته موارد کمی از علل چاقی را تشکیل می

کاری شدید تیروئید، میگزدم و       . در کم(17) کاری تیروئید در افراد چاق بیشتر از افراد با وزن طبیعی نیست   کم

تجمع موکوپلی ساکاریدها دلیل اصلی افزایش وزن است که منجر به افزایش وزنی در حد خفیف تا متوسط )نه 

، و استروئیدها  ، ضد صرع یضد افسردگ  ها، داروهای داروها مانند فنوتیازین  برخی  مصرف. (21-16)شود    شدید( می

 توانند منجر به افزایش وزن شوند.   نیز می

 اپیدمیولوژی توصیفی و تحلیلی در دنیا
رو هستند. براساس    ترین مشکلات سلامتی است که درصد قابل توجهی از افراد در کل با آن روبه      چاقی، یکی از مهم

میلیارد نفر از جمعیت بزرگسال مساوی یا 5/1میلادی بیش از 2111، در سال    گزارش سازمان بهداشت جهانی

شیوع چاقی در  .(1)میلیون نفر چاق هستند 611سال در جهان دارای اضافه وزن بوده واز این تعداد  18بیشتر از 

 28ی انجام شده در    بیش از دو برابر افزایش پیدا کرده است. در همین راستا مطالعه 2111تا  1581فاصله سالهای 

چاقی در اکثر آنها می کشور جهان که حداقل دو گزارش اپیدمیولوژیک ملی داشته اند، حاکی ازروند رو به رشد 

رسد این روند رو به رشد درایالات متحده امریکا در حال توقف باشد. بر اساس مطالعه    . هر چند به نظر می(21)باشد

NHANES و  7/37به ترتیب %، شیوع چاقی درمردان و زنان بزرگسال    میلادی 2115-2111 در طی سالهای

میلادی )شیوع در مردان و زنان  2113- 2118 باشد که تغییرقابل توجهی درمقایسه باگزارشات سالهای   می %8/37

رسد در کشورهای اروپایی این روند همچنان    نظرمی   . با این وجود، به(22)دهد   %( نشان نمی7/37و  2/32به ترتیب 

ات زیادی که اخیراً در الگوی . متاسفانه در کشورهای در حال توسعه  به دلیل بروز تغییر(23)رو به افزایش باشد 

زندگی متعاقب توسعه شهر نشینی رخ داده، در مقایسه با کشورهای توسعه یافته شاهد روند رشد سریعتر شیوع 

. بطوریکه در بیست سال اخیر شیوع چاقی در این کشورها سه برابر گردیده است و (21, 1)چاقی می باشیم

                                                           
1
Single-nucleotide polymorphisms 
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 . (21)شود    بالاترین میزان در منطقه خاور میانه، آسیای جنو  شرقی، جزایر اقیانوس آرام و چین مشاهده می

 اپیدمیولوژی چاقی در ایران
شبختانه مطالعات متعددی در سطح ملی و منطقه ای در دو دهه اخیر در کشور انجام شده است. در مطالعه    خو

ساله  17-67میلادی، نزدیک به نیمی از جمعیت  2117تا  2111کشوری جانقربانی و همکاران در طی سالهای 

. شیوع  (27)زنان چاق بودند  2/27مردان و% 1/11زنان( و % 75مردان و % 8/12ایرانی مبتلا به اضافه وزن )%

-2111. در فاز یک مطالعه قند و لیپید تهران )(26)چاقی و اضافه وزن در ساکنین شهرها بیش از روستاها بود 

مردان و  1/12)% 11ساله تهرانی، شیوع اضافه وزن و چاقی به ترتیب % 21-51فرد   8612میلادی( از  1558

. در مطالعه کوهورت گلستان، میزان اضافه وزن و (25)زنان( بود  6/21مردان و % 6/11)% 23زنان( و % %3/38

در 15)% 28در زنان( و % 5/65در مردان و% 5/71)% 2/62میلادی به ترتیب% 2112-2117های    چاقی در سال

مطالعه در  87مطالعه )  153مند متشکل از    . بر اساس یک مرور نظام(28)در زنان( بوده است  6/36مردان و %

به چاپ رسیده بودند،   2111تا ژانویه  2117مطالعه در کودکان و نوجوانان( که در فاصله ژانویه  115بزرگسالان و 

گزارش شده است. در  6/12-5/27و % 25-7/38شیوع اضا فه وزن و چاقی در  بزرگسالان ایرانی به ترتیب بین %

 .  (25)بوده است 2/3-5/11و چاقی % 7-7/13زن  %کودکان و نوجوانان شیوع اضافه و

روند چاقی در ایران همانند سایر کشورهای منطقه خاور میانه رو به افزایش است. استقامتی و همکاران در یک 

-2115ساله را در بین سالهای  18-61ساله میزان شیوع چاقی و اضافه وزن در ایرانیان  8مطالعه کشوری، روند 

 2115تا  1555سال )از سال  8. در این مطالعه در طی این (31)اند    یلادی طی سه مرحله، گزارش کردهم 1555

( رشد کرده است. این مسئله هم 3/36به % 2/32)از% 1/1زن%( و اضافه و3/22به % 6/13)از %  5/8میلادی( چاقی%

میلیون  5به  1555میلیون نفر در سال  7/2در ساکنین شهر و هم روستا مشاهده شده است. تعداد ایرانیان چاق از 

ر به میلیون نف 5/6برابر( و افراد مبتلا به اضافه وزن در طی مطالعه از  7/2رسیده است )بیش از  2115نفر در سال 

( در  2111تا  1555ساله ) از سال  11. یک پیگیری (31)برابر(.  6/1میلیون نفر افزایش یافته است ) 1/11

باشد. براساس این گزارش شیوع    به رشد چاقی در هر دو جنس میجمعیت بزرگسال تهرانی ، حاکی از روند رو 

 .(31)در انتهای پیگیری افزایش یافته بود 31در ابتدا به % 23چاقی از %

ن گزارش نموده است، در جمعیت شهری تهران بروز تجمعی ای که میزان بروز چاقی را در ایرا   براساس تنها مطالعه

سال پیگیری گزارش گردیده است و نرخ بروز  8در مردان ( پس از میانه  1/23در زنان و % 1/38) %3/31معادل 

در مردان( می باشد. بالاترین میزان بروز  18در زنان و  6/33)  5/27نفر سال پیگیری معادل  1111چاقی در هر 

 .(32)ن در دهه سوم ودر زنان در دهه پنجم زندگی روی داده است در مردا

با توجه به عدم یکسانی در تعریف چاقی شکمی، شیوع آن در مطالعات مختلف بسیار متغیر گزارش شده است.  

و  86/1شیوع چاقی شکمی در بزرگسالان تهرانی در فاز اول مطالعه قند و لیپید تهران با استفاده از حد مرزی 

. البته با توجه به درصد (33)گزارش گردید  53و % 51برای نسبت دور کمر به دور باسن در مردان و زنان، % 58/1

رسد که حدود مرزی فوق برای جامعه    ی شکمی به خصوا در زنان در این مطالعه، به نظر میبالای شیوع چاق
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شهری تهران مناسب نمی باشد. در مطالعات بعدی که حدود مرزی دیگری را جهت تعریف چاقی شکمی انتخا  

واگیر    های غیر   یماریکرده اند، نتایج بسیار متفاوت می باشد. در سومین مطالعه کشوری برای بررسی عوامل خطر ب

استان کشور، حد مرزی دور  31ساله مناطق شهری و روستایی از  27-61فرد  3121میلادی از  2115در سال 

سانتی متر برای مردان و زنان تعیین گردید و بر اساس  51و  85کمر برای تعیین چاقی شکمی در جمعیت ایرانی 

. شیوع چاقی شکمی در (31) زنان( گزارش شد 5/51مردان و% 5/38%ایرانیان ) 5/71این معیار، چاقی شکمی در %

و  7/71چاقی شکمی در زنان % زنان ایرانی بسیار شایع تر از مردان است بطوری که در یک بررسی کشوری شیوع

رسد که روند چاقی شکمی در مردان در مقایسه با زنان شتا   نظر می . به(27)گزارش شده است 5/12در مردان %

میلادی( شیوع چاقی  2111تا  1555)سالهای  بیشتری دارد بطوری که در مطالعه قند و لیپید تهران در فاز اول

 2118تا  2116میلادی( و فاز سوم ) 2117تا  2112بود که در فاز دوم )سالهای  7/36شکمی در مردان تهرانی %

افزایش یافت و این در حالی است که در همین مدت چاقی شکمی در زنان  3/63و% 2/75میلادی( به ترتیب به 

 . (37) گزارش شده است83/ 6و % 8/83و% 5/56رتیب %رشد زیادی نداشته و به ت

افزایش اضافه وزن و چاقی در کودکان و نوجوانان ایرانی همگام با سایر کشورهای در حال توسعه در حال تبدیل به 

 13186که برروی  IV  (2112-2111)یکی از معضلات بهداشتی جامعه می باشد. در مطالعه کشوری کاسپین

استان کشور در مناطق شهری و روستایی انجام شده،  31سال در  71/12میانگین سنی کودک و نوجوان ایرانی با 

           12/15فه وزن معادل %در دختران ( و شیوع اضا 17/11در پسران و %78/13) % 85/11شیوع چاقی معادل %

این مقادیر در مقایسه با نتایج مطالعه  (.36) در دختران( گزارش شده است 55/15در پسران و % 11/21) %

گزارش کرده  8/1و چاقی % 1/11( که میزان اضافه وزن و چاقی را به ترتیب معادل  2111-2113%) Iکاسپین 

. شیوع چاقی و  اضافه (35)بود، حاکی از روند صعودی چاقی و اضافه وزن در این گروه سنی در کشور می باشد 

گزارش  5/15و% 1/5میلادی به ترتیب % 2111-2117ساله تهرانی در سالهای  11-15کودکان و نوجوانان وزن در 

. روند چاقی در شهر تهران همانند الگوی کشوری است بطوری که در مطالعه قند و لیپید تهران با (38)شده است

(، شیوع چاقی در هر دو جنس افزایش یافته ولی شیوع چاقی 2118-1555) IIIو  IIو  Iفاز های  استفاده از نتایج

 .(11). این شیوع بالا بدون عارضه نخواهد بود و افزایش فشار خون(35)شکمی تنها در پسران افزایش داشته است 

 در کودکان و نوجوانان چاق بیشتر از همسالان با وزن طبیعی، گزارش شده است.  (11) و سندرم متابولیک

این سن، از سرعت آن کاسته سالگی با افزایش سن، روند افزایشی و بعد از  61در مستندات ملی، میزان چاقی تا 

رابطه عکس و با وزن هنگام  (11, 13) و میزان فعالیت بدنی (12) هم چنین با میزان تحصیلات (37, 27) می شود

رابطه مستقیم دارد. بعلاوه چاقی  (16)و دریافت چربی روزانه (17) تعداد فرزندان (12) وضعیت اقتصادی (13)تولد

 . (18, 15, 17)در افراد غیر سیگاری، بیکار، متاهل و ساکن در شهر بیشتر گزارش شده است 

باعث افزایش عوارض ناشی از آن و بروز مرگ زودرس خواهد مسلماً میزان بالای چاقی و چاقی شکمی در ایران 

سال پیگیری، در افراد با اضافه وزن و چاق در مقایسه با  6/3شد. در جریان مطالعه قند و لیپید تهران، در طول 

  57)با فاصله اطمینان % 56/1افراد با وزن طبیعی، نسبت شانس تعدیل شده برای بروز دیابت به ترتیب معادل 



 رانیدر ا عیشا یها یماریو کنترل ب یولوژیدمیاپ /  161

( بوده است. بعلاوه، خطر منتسب به جمعیت برای بروز 16/2-55/7  57)با فاصله اطمینان % 71/3( و 85/2-15/1

. علاوه بر این، در جریان همین (15)می باشد 1/35و % 3/23دیابت برای افراد با اضافه وزن و چاق به ترتیب معادل 

 BMI. مضاف بر اینکه ارتباط افزایش (71)مطالعه، نقش مستقل چاقی شکمی در بروز دیابت به اثبات رسیده است

و شیوع بیماری های مزمن کلیه در بزرگسالان تهرانی نشان می دهد که نسبت شانس این گونه بیماری ها در افراد 

( 3/1-1/2  57)با فاصله اطمینان %6/1( و 3/1-8/1  57)با فاصله اطمینان % 7/1با اضافه وزن و چاقی به ترتیب 

-1/1  57)با فاصله اطمینان %2/1ر چاقی شکمی می باشد و نسبت شانس شیوع بیماری های مزمن کلیه در حضو

سال،  5طالعه کوهورت در جمعیت شهری تهران با مدت پیگیری بیش از . در نهایت، در یک م(71)( است 1/1

عروقی  -تنها در مردان با بروز پیامدهای قلبی   BMIافزایش شاخص های چاقی مرکزی در هر دو جنس و افزایش 

. چاقی از طریق ایجاد پرفشاری خون، دیابت و کلسترول خون بر روی (72)و مرگ ناشی از آن همراه بوده است 

 . (73)عروقی اثر می گذارد-پیامدهای قلبی

 رهنمودهای بالینی

  معنای  به  . ارزیابی و درمان    ارزیابی است  دو مرحله  شامل ،هستند  دارند یا چاق  وزن  اضافه  که  از افرادی  مراقبت

  خطر همراه  عوامل  و نیز کنترل  بدن  وزن  کاهش  شامل  . درمان خطر است  و عوامل  وزن  ی افزایش درجه تعیین

، بررسی عوامل های آزمایشگاهی مناسب حال دقیق، معاینه فیزیکی، آزمون . درارتباط با ارزیابی اخذ شرح باشد می

ها به منظور رسیدن به اهداف زیر  باشد. این بررسی خطرساز همراه و بررسی وضعیت روانشناختی بسیار مهم می

 باشد  می

 تعیین درجه چاقی، تعیین میزان خطر تهدید کننده سلامت در فرد چاق .1

 تشخیص عوامل روانشناختی موثر بر چاقی .2

 شناخت دیگر عوامل مداخله موثر بر چاقی مانند توارث، یا اختلالات نورولوژیک  .3

 شناسایی اختلالات غدد مترشحه داخلی مانند مقاومت به انسولین یا هیپرآندروژنیسم .1

 ترین استراتژی کنترل وزن   تعیین مناسب .7

فیزیکی توجه به مراحل  در معاینه الزامی است. ،1شرح حال دقیق و کامل با توجه ویژه به برخی اختلالات همراه

 :گردد   میزیر توصیه 

 محاسبه گردد.  BMIقد ، وزن و دور کمراندازه گیری شود و .1

 گیری شود. فشار خون بیمار با روش استاندارد دقیقا اندازه .2

 معاینه گردد.  2شکم از لحاظ بررسی توده احتمالی و سمع بروئی .3

 کاروتید سمع شود.های محیطی لمس گردد و شریان  نبض .1

 تیروئید بیمار از لحاظ اندازه و قوام معاینه گردد. .7

                                                           
1
 Co-morbidity 

2
 Bruit 
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 در صورت شک به افزایش فشار داخل مغز، معاینه ته چشم انجام گردد.  .6

 پوست، پرخونی و استریا ثبت گردد. های غیرطبیعی همچون نازکی  پوست بیمار مشاهده و یافته .5

 قدرت عضلانی پروکسیمال ارزیابی شود.  .8

ت بالینی شامل قند خون ناشتا، پروفایل چربی و تست های عملکرد کبدی بررسی گردد. در آزمایشا .5

و در موارد مشکوک به سندروم Free T4 و  TSHهای کاری تیروئید آزمون  موارد مشکوک به کم

 گردد. کوشینگ در بیماران سرپایی، آزمون سرکو  شبانه با دگزامتازون توصیه می

مراهی ضعف عضلانی می تواند به دلیل ابتلا به سندروم کوشینگ،و وجود هیرسوتیسم و وجود ضایعات پوستی به ه

کیستیک باشد. همچنین وجود   آکانتوزیس نیگریکانسمی تواند به دلیل ابتلا به سندروم تخمدان پلی

 هیپوگونادیسم، ممکن است نشان دهنده اختلالات دیسمورفیک ژنتیکی باشد.

 سطح اول  پیشگیری
  .شود می  حاصل  و محیطی  ارثی  عوامل تعاملاز   که  متعدد است  از عوامل  و ناشی  ، پیچیده مزمن  بیماری  یک  چاقی

.  (71، 73) ابتلا به چاقی نقش دارند در و ژنتیک ،متابولیک،  ، فیزیولوژیک فرهنگی، ، رفتاری متعدد اجتماعی  عوامل

ی بارز آن در این  دین مقدس اسلام به تعادل در مصرف مواد غذایی توصیه شده که نمونه در تعالیم ادیان به ویژه

 حکایت افصح المتکلمین سعدی شیرازی آورده شده است 

یکی از ملوک عجم، طبیبی حاذق به خدمت حضرت مصطفی )ا(، فرستاد. سالی در دیار عر  بود و کسی تجربه »

خواست. پیش پیغمبر آمد، و گله کرد که مرین بنده را برای معالجت اصحا  پیش او نیاورد، و معالجه از وی در ن

فرستاده اند، و درین مدت کسی التفاتی نکرد تا خدمتی که بر بنده معین است به جای آورد. رسول )ا( گفت  این 

دارند. حکیم گفت  طایفه را طریقتی است که تا اشتها غالب نشود نخورند، و هنوز اشتها باقی بود که دست از طعام ب

 «این است موجب تندرستی. زمین ببوسید و برفت.

  مهمترین  ی زندگی تغییر در شیوه ، است  مسلم  . آنچه است  بسیار پیچیده  چاقی  بیماری  از ابتلا به  افراد سالم  پیشگیری

ی  و نحوه  محیطی  در عوامل  ای تأثیر عمده  که  استعداد ژنتیکی  به  با توجه  حال  . با این است  پیشگیری  برای  عامل

  غذاهای  دریافت  ، افزایش بدنی  فعالیت  ، کاهش . شهرنشینی است  همراه  هایی نیز با محدودیت  روش  غذادارد، این  مصرف

در  حتیشد،   دیده  که  گونه همان  هر جهت  . به است  کنونی  در جوامع  ی چاقی عمده  املزیاد از عو  و چربی  پرکالری

ی اخیر افزایش قابل توجهی در  و در دههوجود دارد.   توجهی  قابل  با شیوع  و چاقی  وزن اضافه نیز  ایران  روستاهای

  های آموزش  بنابراینقی شکمی دیده شده است. ای در چا چاقی در کودکان، نوجوانان، و بزرگسالان و شیوع فزاینده

  . نقشمی گردد  را نیز شامل  و روستاییان  نمی شود  شهرنشینان  منحصر به  ی زندگی در مورد تغییر در شیوه  عمومی

  . برای تاس  حایز اهمیت  جامعه  در آموزش  مراکز بهداشتی  پرسنل  همراه  در شهرها به  در روستاها و داوطلبان  بهورزان

و  نمود  استفاده  ي درمانی  ی بهداشتی در شبکه  تغذیه از کارشناسان  تری تر و گسترده نحو مطلو   امر باید به  این  تحقق

 ریزی کرد.  ی زندگی جامعه ایرانی برنامه ی کشوری منسجمی برای اصلاح شیوه برنامه
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 سطح دوم پیشگیری 
1ریزی جهت کنترل وزن  . برنامهکاهش وزن وجود دارد ایمورد برنامه ریزی براتفاق نظر کمی در 

های  شامل بخش 

 باشد  زیر می

پیشگیری اولیه شامل پیشگیری از افزایش وزن در افراد بالغ به خصوا افرادی که سابقه خانوادگی  -

  چاقی، اختلالات متعاقب چاقی و یا عوامل زودرس در ایجاد سندروم متابولیک )افزایش فشار خون، دیس

 لیپیدمی، و اختلال در تحمل گلوکز( را دارند.

 برنامه کاهش وزن در افراد دارای افزایش وزن -

برنامه حف  وزن در کوتاه مدت که در واقع پیشگیری ثانویه از بازگشت وزن متعاقب برنامه کاهش وزن  -

 باشد. می

ل پس از یک دوره برنامه حف  وزن در بلند مدت که حف  وزن به دست آمده برای مدت حداقل دو سا -

 باشد. کاهش وزن می

 کنترل اثر عوامل خطرزا شامل مصرف دخانیات، عدم فعالیت بدنی، تغذیه نامناسب  -

 

 آل  رسیدن به وزن ایده
در برنامه کاهش وزن باید میزان کاهش وزن تعیین شده،  منطقی و قابل دسترسی باشد. پس ازتعیین مقدار اضافه 

درصد وزن  11وزن باید تدریجی باشد. برای اکثر افراد چاق یک کاهش حدود% ریزی جهت کاهش وزن، برنامه 

باشد. پس از رسیدن به هدف اولیه، اقدام برای ادامه کاهش با برنامه  اولیه به نظر مناسب و قابل دسترس می

 6به این هدف  ترین برنامه زمانی برای رسیدن    شود. منطقی و شرایط جدید در نظر گرفته می BMIجدیدتر براساس 

 شود.    ، محدودیت کالری متفاوتی در نظر گرفته میBMIباشد که متناسب با میزان      ماه می

 

 برنامه حفظ وزن

ماه معمولاً روند کاهش وزن به دلیل کاهش میزان متابولیسم پایه بسیار کندتر شده و تقریبا ثابت  6پس از 

پس از کنار گذاشتن برنامه کاهش وزن )محدودیت در دریافت کالری، گردد. وزن از دست رفته معمولاً بلافاصله  می

پذیر است بویژه زمانی که روند کاهش وزن بسیار سریع تر از روند استاندارد  رفتار درمانی و فعالیت بدنی( برگشت

بلیت و توانایی ماه از اهمیت خاصی برخوردار است. در افرادی که قا 6اتفاق افتاده باشد.  بنابراین حف  وزن پس از 

 تواند نتیجه ای مطلو  باشد. ادامه کاهش وزن را ندارند، حف  وزن جدید نیز می
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  درمان

 درمانی  رژیم
، تعیین وضعیت خطر و BMIباشد که با توجه به میزان   رژیم درمانی به صورت محدودیت درکالری دریافتی می

گردد. دو نوع محدودیت کالری در   تغذیه تنظیم میخصوصیات بیمار به صورت منحصر به فرد و توسط متخصصین 

2و رژیم با کالری بسیار کم  (LCD) 1شود که به صورت رژیم با کالری کم درمان چاقی استفاده می
(VLCD)  

تر بوده و در درمان اکثر افراد به خوبی قابل اجرا است.  رایج  LCD بندی شده است. در این میان، رژیم  تقسیم 

کیلوکالری در  1711کیلوکالری در زنان و  1211کیلوکالری تا  811اغلب بین  LCDاگرچه میزان کالری در رژیم 

شود ولی محاسبه میزان کالری روزانه به صورت فردی صورت می گیرد. با کاهش انرژی  مردان در نظر گرفته می 

کیلوگرم در  2کیلو کالری در روز ، می توان به کاهش وزنی معادل نیم کیلوگرم در هفته یا  711ی به میزان دریافت

کیيييلوکالری در روز در یک فرد چاق به کاهش  311-711توان با کاهش  ماه دسييت یيييافت. به این ترتیب می

ماه  رسید. در بسيیييييياری از افراد  6در طی  11کیلوگرم در هفته و کاهش وزنی معادل % 1/1تا  7/1وزنی معادل 

کیلوگرم کالری در روز و کاهش وزن  711-1111( کاهش به میزان kg/m2 37بیش از   BMIبا چاقی شدیدتر )

 . (77)ماه می گردد 6درصد از وزن اولیه پس از  11حدود نیم تا یک کیلوگرم در هفته موجب کاهش 

. میزان چربی دریافتی (76)گردد   تنظیم می 3کاهش کلسترولرژیم کم کالری مطابق با راهنمای برنامه ملی آموزش 

کل کالری دریافتی است و کاهش مصرف چربی های اشباع توصیه می گردد.  31در این رژیم غذایی کمتر از %

کاهش درصد مصرف چربی به تنهایی نمی تواند وزن را کاهش دهد مگر آن که کل کالری دریافتی نیز همزمان 

وهیدرات عموماً قادر به کاهش مورد نیاز کالری جهت کاهش یابد. کاهش مصرف چربی همگام با کاهش مصرف کرب

تر باشد و  رسیدن به کاهش وزن مورد نظر خواهد شد. هر قدر رژیم غذایی تنظیم شده به عادات غذایی فرد نزدیک 

تعادل بیشتری داشته باشد، همکاری بیمار نیز با درمانگر بیشتر می گردد و احتمال عدم پیروی از رژیم غذایی 

باشد در  کیلوکالری می 811که بصورت محدودیت کالری دریافتی به میزان کمتر از  VLCDرژیم  .یابد کاهش می

احتیاج به  VLCDافرادی توصیه می شود که خطر عوارض چاقی در آنها بالا است. افراد تحت درمان با رژیم 

 بستری شدن و مراقبت خاا دارند.

  بدنی  فعالیت
. اگرچه اثر بخشی آن نسبت به (75)باشد رکان مهم کاهش وزن و درمان چاقی می افزایش فعالیت بدنی یکی از ا

محدودیت دریافت کالری از کمتر است ولی نقش مهمی در حف  و ثبات وزن از دست رفته دارد. نقش مهمتری که 

ابت است. در اکثر افراد عروقی و دی -فعالیت فیزیکی نسبت به کاهش وزن دارد، کاهش خطر ابتلا به عوارض قلبی

                                                           
1
 Low Calorie Diet 

2
 Very Low Calorie Diet 

3
 National Cholesterol Education Program 



 رانیدر ا عیشا یها یماریو کنترل ب یولوژیدمیاپ /  161

های ملایم و به میزان کم شروع شود و شدت و مدت آن به آرامی افزایش یابد.  چاق ورزش باید ابتدا با فعالیت

تواند یک بار در روز و یا به فواصل در طول روز انجام پذیرد )حداقل زمان لازم برای شروع شکست  فعالیت بدنی می

تواند پیاده روی را با سيييييه بييييار در هفته و هر بار نیم ساعت  د(. بیمار میدقیقه می باش 31سلول های چربی 

روز در هفته برساند. کلیه افراد باید این  7دقیقه قدم زدن با سرعت بیشتر و  17شروع کرده و سپس آن را به 

توان با انواع دیگر  می  میزان فعالیت را بصورت روزانه و با شدت متوسط تا شدید انجام دهند. یک چنین روشی را

باشد که در هر گروه  ترین و قابل دسترس ترین فعالیت فیزیکی می  فعالیت فیزیکی انجام داد، ولی پیاده روی ساده 

های دیگری مانند استفاده از پلکان به جای  سنی قابل انجام است. از طرف دیگر بیماران باید به انجام فعالیت

تومبیل یا دیگر وسایط نقلیه، انجام کارهای تفریحی در منزل مانند باغبانی و غیره آسانسور، استفاده کمتر از ا

های رقابتی مانند تنیس و یا والیبال در صورتی که منجر به صدمات فیزیکی یا جرح نشوند،  تشویق شوند. ورزش

ی، بخش دیگری از تحرک توانند علاوه بر مصرف انرژی منجر به تقویت روحیه نیز گردند. کاهش ساعات بی  می

 اقدامات درمانی است. 

  رفتار درمانی
آموزش مواردی مانند فراهم آوردن شرایطی برای غلبه بر موانع احتمالی پیش رو، آموزش اهمیت همکاری بیمار در 

باشد. این بخش شامل پایش عادات  انجام رژیم درمانی و افزایش فعالیت فیزیکی از اهداف این بخش از درمان می 

زا، شناخت و کنترل عواملی که در  غذایی و فعالیت فیزیکی توسط خود بیمار، شناخت و کنترل عوامل استرس 

شروع پرخوری و کاهش فعالیت بدنی )مانند تعطیلات( دخالت دارند، کنترل و حل مشکلاتی که در طول درمان 

. این نکات ثبت شده (78)باشد گام مثبت و حمایت اجتماعی از بیمار میآید، تشویق پس از برداشتن یک  پیش می

 های بعدی مورد بررسی قرار گیرد. باید در ویزیت

  ترکیبی درمان
  بدنی  فعالیت  و افزایش  درمانی،  ، رژیم رفتار درمانی ، توام کردن آن  و نگهداری  وزن  کاهش برای  درمان  ترین موفق

  کم  دست  ی درمانی مجموعه  اینهر گونه تصمیمی برای دارو درمانی گرفته شود، باید اثربخشی   از آنکه  . قبل است

 بررسی گردد. ماه 6 برای
 

 دارودرمانی
عد از قطع دارو داروی مناسب، دارویی است که علاوه بر موثر بودن در کاهش وزن، ایمن نیز باشد. اغلب بیماران ب

شيود. ایين روش     وجه توصیه نميی تنهایی و با اهداف زیبایی به هی    گردند. دارو درمانی به   مجددا به وزن قبلی بر می

گیری برای استفاده از داروها باید در     . تصمیم(78)درميانی به صورت اختصاصی و در افرادی خاا کاربرد دارد

ماه صورت گیرد. داروهایی که  6صورت عدم موفقیت رژیم غذایی و افزایش فعالیت فیزیکی در کاهش وزن پس از 

به همراه رژیم غذایی، فعالیت فیزیکی و رفتار درميييانييی در افييرادی بی ضرر بودن آن در بلند مدت اثبات شده، 
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kg/mبیش از  BMI بوده یا  kg/m2 31آنها بیش از  BMIکه 
داشته و واجد یکی از عوامل خطر )افرایش فشار  225

باشند، قابل استفاده است. اثرات نسبی مثبت این   و آپنه هنگام خوا ( می 2خون، بیماری عروق کرونر، دیابت نوع 

گردد. با توجه به موارد فوق و    داروها پس از قطع دارو در مدت کوتاهی از بین رفته و بیمار به وزن قبلی باز می

شود. تنها    همچنین قیمت بالای دارو و دسترسی نامناسب در کشور، مصرف این داروها بصورت عام توصیه نمی

  است. 1ر دسترس در کشور که اثربخشی و ایمنی آن اثبات شده اورلیستاتداروی د

 جراحی  درمان

kg/mبالاتر از  BMIدرمان جراحی در تعداد معدودی از بیماران که دچار چاقی و خطر بالا )افراد با 
  یا بالای  11 2

kg/m
اند که کاهش وزن ناشی از    دادهباشد. مطالعات نشان    به همراه عوامل خطر( هستند، قابل اجرا می 237

جراحی، از طریق اثرات مثبت بر کلسترول خون، قند خون و فشار خون موجب کاهش عوارض قلبی عروقی و مرگ 

میزان عوارض جراحی و مرگ و میر بسته به تجربه جراح، تجربه مرکز انجام جراحی، نوع عمل (. 61، 61) می شود

زمینه ای متفاوت است. در حال حاضر تجربیات قابل قبولی در ارتباط با  جراحی، سن بیمار و وجود بیماریهای

 ، در ایران وجود دارد.2انجام اعمال جراحی به خصوا جراحی کوچک کردن معده

 نتیجه گیری  
 معضل  یک  عنوان  و نیز در کشور ما به  پیشرفته  در جوامع  و چاقی  وزن  اضافه  بالا اهمیت  مطالب  به  با توجه

  چاقی  روند افزایش  وجود دارد، بلکه  و مسن  تنها در افراد بالغ  نه  مشکل  . این است  شده  شناخته  ي درمانی  بهداشتی 

در   از بزرگسالان  یمتفاوت  باید رهنمودهایی  و نوجوانان  در کودکان  چاقی  درمان  . برایاستنیز مشهود   در کودکان

به منظور   خانواده  ی اعضای همه  برای  بدنی  فعالیت  و افزایش تغذیه سالم  اصول  رعایتبا این وجود،  نظر گرفته شود.

با   و مقابله  ارزیابی  جهت  هایی برنامه  ، اجرا و پایش یزیر ، برنامه سیاستگذاریپیشگیری و درمان چاقی اهمیت دارد. 

  های و بخش  پزشکی  و آموزش  ، درمان بهداشت  تمستمر وزار  های ی فعالیت باید در زمره  و چاقی  وزن  افزایش

ی  در شیوه  رو تغیی  و عملکرد افراد جامعه ، ، نگرش با تغییر در آگاهی تاکشور قرار گیرد   ي فرهنگی  دیگراجتماعی

 د. گرد  تأمین  جامعه  سلامت  از ابعاد مهم  و یکینموده   پیشگیریناشی از آن   عوارض  چاقی و بروز از  زندگی
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  خون  های های چربی اختلال

، دکتر عطیه آموزگار، دکتر هنگامه عبدی عزیزی  دکتر فریدون

 
 

های اخیر مورد توجه متخصصان داخلی قرار گرفته است، زیرا نشان داده  در دهه لیپیدمی های ناشی از دیس بیماری

های قلبی ي عروقيی    ها یعنی بیماری ترین علت مرگ و میر انسان شده است که با درمان صحیح آنها از عوارض شایع

شيود کيه بيه آنهيا      یهای ملکولی از چربی و پروتئین حمل مي  صورت کمپلکس   شود. لیپیدها در پلاسما به کاسته می

هيای محليول در چربيی دارای     گلیسرید، و ویتامین شود. این مواد برای انتقال کلسترول، تری ،  گفته می لیپوپروتئین

هيای محليول در    ها در جذ  کلسترول، اسیدهای چر  بلند زنجیره و ویتيامین  ای هستند. لیپوپروتئین   اهمیت ویژه

  هيای  لیپید و ملکول  از صدها ملکول  روی متشکلک  های ها قطعه لیپوپروتئینکنند.  ای بازی می عمدهچربی نیز نقش 

قيرار    گلیسيریدها در مرکيز لیپيوپروتئین    تيری و   اسيتریفیه   کلسيترول   یعنيی   غیرقطبيی   لیپیدهای  .پروتئین هستند

  هيا کيه   پيروتئین   دارنيد. ایين    جای پروتئینی  رشتد  های آزاد و ملکول  ، فسفولیپیدها، کلسترول گیرند و در سطح می

1آپولیپوپروتئین
 (.  1)لیپیدها دارند  و متابولیسم  در انتقال  اساسی  شوند، نقش می  خوانده 

 کرد   تقسیم  کلی  دو گروه  به  توان لیپید پلاسما را می  های اختلال ، طورکلی    به

 ()هیپرلیپوپروتئینمیپلاسما   لیپیدهای  یشافزا -1

 (پلاسما )هیپولیپوپروتئینمی  لیپیدهای  اهشک -2

. شيود    نامیيده ميی    باشيد، هیپوکلسيترولمی   لیتير    گيرم در دسيی     میليی  111پلاسما کمتير از    کلسترول  که   درصورتی

  در جذ   اختلال  بیماران  گونه    این  اصلی  ندارند. مشکل  اپیدمیولوژی  اهمیت لذاادرند، ن  هیپوکلسترولمی  های اختلال

 است.  در چربی  محلول  های ویتامین

 ،هيا  شيوند  شيیلومیکرون   می  تقسیم  گروه 7  ( به و شیمیایی  فیزیکی  )و سایر خواا  دانسیته  ها براساس لیپوپروتئین 

VLDL
2 ،IDL

3 ،LDL
HDL ،  و 1

Lp(a)که  ذکر است  به  زم. لا7
 . است LDL از  مشتقی 6

در کبيد و در    طور عميده     ها به پروتئین  این. apoEو، apoC،apoB  ،apoA  دارند  مختلفی  ها انواع آپولیپوپروتئین

از   مهييم  چنييد آنييزیمبييا   در تعامييل apo  هييای شييوند. پييروتئین مييی  هييا سيياخته روده در جييدارعييد ۀ بمرتبيي

LPLجمله
5،LCAT

CETP و، 8
  در سيطح  LPL.دارنيد   لیپیيدها بير عهيده     و متابولیسم  در انتقال  اساسی  قشن 1

                                                           
1 Apolipoprotein 
2 Very low density lipoprotein (VLDL) 
3 Intermediate density lipoprotein (IDL) 
4 Low densiy lipoprotein (LDL) 
5 High desity lipoprotein (HDL) 
6 Lipoprotein a 
7 Lipoprotein lipase (LPL) 
8 Lecithin cholestrol acyltransferase (LCAT) 

ر 
ـا

ـت
گف
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در پلاسما  CETPو LCAT دیگر یعنی  و دو آنزیم استمستقر   چربی  و بافت  ای ماهیچه  بافت  های مویرگ  لومینال

فيرد    در یک  ذکر شده  های ها وآنزیم آپولیپوپروتئین  و کمیت  اگر کیفیتهستند.   در گردش HDL با  و بیشتر همراه

در   نخواهيد شيد و بيرعکس    دچيار هیپرلیپيوپروتئینمی   ، چربيی   مقادیر فراوان  مصرف  در صورتحتی باشد،   مطلو 

  رژیيم   رعایيت   در صيورت  یباشند، حتي   داشته  ها اختلال ها یا آنزیم آپولیپوپروتئین  یا چند عدد از این  یکی  که  فردی

 .خواهد بود  نمییدچار هیپرلیپوپروتئ  همچنان، چربی کم  غذایی

کنيد. همچنيین در غيذای سياکنان      دریافيت ميی    چربيی   گيرم  111تا  71  بین  هر فرد روزانه ، غربی  غذایی  در رژیم

  میيزان   ،شيده   انجيام   هيای  بررسيی   . مطيابق موجود استوز در ر  کلسترول گرم میلی 711 به  نزدیکآمریکای شمالی 

  میزان  که  است  در حالی  . این است  بودهگرم    میلی 185انو در زن 171در کشور ما در مردان  روزانه  کلسترول  مصرف

از   سيوم   بيه یيک    نزدیيک  (.2) اسيت  در روزگيرم     میليی  211دنیا کمتر از  از کشورهای  در بسیاری  کلسترول  مصرف

شيوند،     ميی  ، دفيع  ميدفوع   ر روز از طریيق يهي   کيه   صيفراوی   شود. اسيیدهای  می  شود جذ  می  خورده  که  کلسترولی

 ،شده  وارد لنف  از مخاط روده  شیلومیکرون  صورت   هاز غذا ب  دریافتی  لیپیدهای. دارند  کلسترول گرم   میلی 271عادلم

ه بي  (apo B100) هيا  و آپيوپروتئین   بيا کلسيترول    همراه  آندوژن  لیپیدهای. شوند وارد پلاسما می توراسیک  از مجرای

 .شوند می  از کبد ترشح VLDL  صورت

  هيای  بافيت   مصيرف   شيود و بيه   هیيدرولیز ميی   LPL توسيط  VLDL هيا و  گلیسرید موجيود در شيیلومیکرون   تری

مانيده  »صيورت    هبي   نهایيت در  شيده     جيذ    رسيد. کلسيترول   ( ميی  چربيی   هيا و بافيت   ماهیچيه   طور عميده   )به محیطی

در   بر سنتز کلسترول  منفی  اثر فیدبک  کلسترول  شود. این می  رسد و توسط کبد برداشت کبد می  به« 2شیلومیکرون

د. آیي  در ميی  IDL  رتوصي    هشيود و بي   تر می   چگال  تدریج   هگلیسریدها ب تری  دادن  در اثر از دستVLDL . کبد دارد

IDL به  گلیسریدها در نهایت بیشتر تری  دندا نیز با از دست  LDL د. شو می  تبدیلLDL ۀگیرنيد  ۀواسط   بهLDL 

و گونادهيا دارنيد اميا      را آدرنيال  LDL ۀگیرند  شود. بیشترین  تواند برداشت ها می هاو سلول بافت  توسط تمامً  اتقریب،

هييا و  شييیلومیکرون  غیرطبیعييی  متابولیسييمو   انتقييال.  اسييت LDL ۀکننييد برداشييت  مهمتييرین  کبييد در مجمييوع

  توسيط ارگيان   HDL. باشيد  1قلبيی   عروق  بیماری برای  خطری  عوامل  3است  بعد از غذاممکن  گلیسریدمی هیپرتری

  نقيش  apoA1. آیيد  وجيود ميی     هها ب فسفولیپیدها و آپوپروتئین  در پلاسما از گردآمدن  شود بلکه نمی  ساخته  خاصی

 تقریبيا کننيد،   نميی   ترشيح apoA1  موتاسيین   در اثير یيک    کيه   دارد. در افيرادی  HDL  وجيود آميدن  ه درب  اساسی

نظير     شيود. بيه   ميی   از کبد ترشح VLDL  از ساختمان  جزیی  ورتص   به apoA1. وجود ندارد HDL از  هیچمقداری

 ،هيا  یپیدها و سيایر آپيوپروتئین  فسفول  کند و با گردآمدن می  را ترکapoA1 ،VLDLاز  رسد در پلاسما مقداری می

  خوبی   هگیرد ب آترواسکلروز را می  جلوی  HDL   آن ۀبوسیل  که  یسازوکار. گیرند می  در پلاسما شکل HDL  قطعات

  هيای HDL. باشيد   سيازوکار اصيلی   HDLۀبوسيیل   کلسيترول  ۀوارون رسد ترانسپورت نظر می   . به است  نشده  شناخته

                                                                                                                                                                     
1 Cholesteryl ester transfer protein (CETP) 
2  Chylomicron remnant  
3 Postprandial hypertriglyceridemia 
4Coronary artery disease (CAD) 
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 توسيط ،  شده  منتقلHDL3  به  سلول  آزاد از غشای  شوند. کلسترول می  میدهنا HDL3، کلسترولاز   و تهی  کوچک

LCAT  از  شيناورتری   نوع  تدریج   هب  ترتیب  ینه اشود. ب می  استریفیه  کلسترول  به  تبدیلHDL نيام ه بيHDL2   بيه

 .آید وجودمی

 Bهيای  لیپيوپروتئین   به  استریفیه  کلسترول  آنکه  شود  اول  کاملتواند  می  دو طریق  به  ی کلسترول وارونه  روند انتقال

(VLDLو شیلومیکرون )کبيد    بيه   کلسيترول  ،هيا توسيط کبيد    لیپيوپروتئین   این  شدن  شود و با برداشته می  منتقل

و  LDL  افيزایش   کيه   است  شده  ثابت. شود  توسط کبد از پلاسما برداشته  طور کامل    بهHDL2  آنکه گردد. دوم بازمی

 .کرونر هستند  خطر آترواسکلروز عروق  عامل HDLنیز کاهش

  امر را بيا توجيه    این  شود. علت ر پلاسما مید  HDLسطح  آمدن  پایین  در بیشتر موارد موجب  گلیسریدمی هیپرتری

  نرميال   محيض   بيه   کيه   اسيت   شده  داده  نشان  حال  داد. با این  توضیح  توان در پلاسما می HDL  گیری شکل ۀنحو به

طيور    بيه   گلیسيریدمی  هیپرتيری   ، اینکيه  هير حيال    شود. به نمی  در پلاسما طبیعی HDLگلیسرید، مقدار  تری شدن

.  اسيت   نشيده   ، هنوز مشيخص  سما استدر پلا HDL  کاهش  از طریق  دارد یا تأثیر آن  درآترواسکلروز نقش  مستقیم

1بعد ازغذا  هیپرگلیسمی
گلیسيرید   تيری   گیيری  انيدازه  ، صورت  خطر آترواسکلروز باشد. در این  عامل  است  نیز ممکن 

 (.  1)نباشد  بخش    خطر اطمینان  عوامل در ارزیابی  است  ناشتا ممکن

 سیشنا سبب  عوامل

  چربيی   حياوی   غذایی  ميي، رژی وزن  از تأثیر زیادی  پلاسما در بیشتر موارد ناشی  لیپوپروتئین  یا چند نوع  یک  افزایش

  . انيواع  مساعد است  ژنتیکی ۀزمین  ( در یک میزنشینی  )پشت  حرکت  بدون  زندگی ۀو شیو  مقدار فراوان  به  شده      اشباع

 (.1 شوند )جدول می  سیمتق  گروه 7  به  در مجموع  هیپرلیپوپروتئینمی مختلف
 

  هیپرلیپوپروتئینمی  انواع  -1جدول 

 ليپيدهای افزایش یافته  ليپوپروتئينسطوح افزایش یافته  نوع

 گلیسرید تری ها شیلومیکرون 1

a2 LDL کلسترول 

b2 VLDL وLDL گلیسرید کلسترول و تری 

 گلیسرید کلسترول و تری VLDLی شیلومیکرون و باقیمانده 3

1 VLDL گلیسرید تری 

7 VLDLگلیسرید کلسترول و تری ها و شیلومیکرون 

 

 

                                                           
1 Postprandial hyperglycemia 
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  در اکثر ميوارد ناشيناخته    اولیه  های هیپرلیپوپروتئینمی  علت.باشد  یا ثانویه  تواند اولیه می  انهگ   پنج  انواع  از این  هریک

  ميوارد را هیپرلیپيوپروتئینمی    رو این  . از ایناست  ومحیطی  ای ، تغذیه ژنتیکی  مختلف  عوامل  از تداخل  و ناشی  است

FCHLآنهيا   ، مهمتيرین  اولیيه   هيای  هیپرلیپوپروتئینمیۀشد    موارد شناخته  گویند. از میان می1چندژنی
  ایين  اسيت.  2

. تظياهر   اسيت  درصيد  1تا  7/1بین  آمریکاییان  در میان  بیماری  این  شیوعدارد.  غالب  اتوزومال  وراثتی  الگوی  اختلال

  هیپرکلسيترولمی   ميوارد دیگير شيامل   . باشيد 1و  a 2،b 2 هيای  ازگروه  هریک  صورته تواند ب می  هیپرلیپوپروتئینمی

کمبييود  ، LPL خييانوادگی ، کمبييود خييانوادگی  گلیسييریدمی هیپرتييری، apoB100ی خييانوادگ  ، نقييص خييانوادگی

  هيای  هیپرلیپيوپروتئینمی . دارنيد   بسيیار کميی    شیوع  هر کدام  که  است  بتالیپوپروتئینمی و دیس، apoCIIخانوادگی

  عبارتنيد از  دیابيت   طيور عميده      ميوارد بيه    کنند. ایين  بروز می  بالینی  های ها یا سایر اختلال ی بیماری در زمینه  ثانویه

سيایر   .(1  یشيتر نيوع  )ب پیشيگیری از بيارداری    هيای  و قيرا  ،(1  )بیشتر نيوع   الکل  (، مصرف1  )بیشتر نوع  ملیتوس

گلوکوکورتیکوئیيدها،    و مصيرف   کوشيینگ   سيندرم ، 3عصبی  اشتهایی ، بی ذکر عبارتند از  هیپوتیروئیدیسم  مواردقابل

 (. 2) شناختی ایمنی  های اختلال  و برخی ،ها ، هپاتیت نفروتیک سندرم

  یفیتوص  یولوژیدمیاپ

از   دارد. همچنيین  قلبيی   عيروق   در ایجاد بیمياری   که  است  ای عمده  نقش  علت   بیشتر به  هیپرلیپوپروتئینمی  اهمیت

دارنيد.    نظير نیيز اهمیيت     ، از ایين اسيت از آترواسيکلروز    ناشيی   مغيزی   های از سکته ای  ملاحظه  درصد قابلا که آنج

mgبیشتر از   گلیسریدمی هیپرتری
/dL 1111حاد گردد. آترواسکلروز از   اتیتمکرر پانکر  های بروز حمله  تواند باعث می

  هيای  در محل  توان نیز می  در کودکان یرا حت1«رگۀ چربی»ه ولیا های ضایعه  که    طوری   به ،شود آغاز می  کودکی دوران

 (.  3)کرد  مشاهده( عروق  شدن  مساعد )دو شاخه

زیير    اینتیميا توسيط درشيتخوارهای     سيلولی     بيین   در فضيای   از رسيو    پيس  LDL مهمتر  ها و از همه لیپوپروتئین

  در آترواسکلروز اسيت   ی سلولی ضایعه  ترین ابتدایی  ي که7فومی  های سلول  ترتیب  ینه اشود و ب می  برداشته آندوتلیوم

،  اسيت   ها کندتر از مردان در زن  از یائسگی  . قبل است  متفاوت  آترواسکلروز درافراد مختلف  پیشرفت. آید وجود میه ب

 77ها تيا   و در زن  سالگی 17تا   آترواسکلروز در مردان  طورکلی    یابد. به می  بیشتری  سرعتدر زنان  از یائسگی  اما پس

 .شود می  توجه  کرونر قابل  عروق  بروز بیماری  احتمال  کندکه می  پیشرفت  حدی  به  سالگی

  . مهمتيرین  اسيت   داده  کرونير را نشيان    عيروق   و بیمياری   نخيو   چربی  سطح  بین ۀرابط  متعددی  جمعیتی اتمطالع

 (  1) ها عبارتند از بررسی این

  )واقيع   فرامینگهيام   سياکنان   روی  نگير بيود کيه    آینيده  اتمطالعي   از اولین  یکی  مطالعه  این   فرامینگهام ۀمطالع -1

  عيروق   پلاسما و خطير بیمياری    کلسترول  سطح  بین  قوی  ارتباط  مطالعه  شد. این  ( انجام ماساچوست  درشمال

                                                           
1  Polygenic 
2 Familial combined hyperlipidemia (FCHL) 
3 Anorexia nervosa 
4  Fatty streak 
5  Foam cells 
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  گلیسرید پلاسيما و بیمياری   تری  سطح  داشتند، بین  پایینی HDL  که  در افرادی  همچنین. داد  نشانقلبی را 

 .پیدا شد  قوی  ای رابطه قلبی  عروق

  طيول ه ب  سال 7/11  مدت  نگر به طور آینده    فرد و به  3186 مطالعه که روی  در این   نگر استکهلم آینده ۀمطالع -2

  نتوانسيت   فرامینگهيام عيۀ  شيد. هير چنيد مطال     قلبيی بررسيی    عروق  در بیماری  تأثیر هیپرپروتئینمی ،انجامید

  بيین  ۀرابطي   مطالعيه   دهيد، در ایين    قلبيی  نشيان    عيروق   و بیماری  گلیسریدمی هیپرتری  بین  مستقل ای رابطه

  تفياوت   ایين   تير بيود. عليت    قوی  هم  هیپرکلسترولمی ۀاز رابط یقلبی حت  عروق  وبیماری  گلیسریدمی هیپرتری

 .باشد  و جغرافیایی  فردی های نژاد و ویژگی  هتواند مربوط ب می

  شييد. در ایيين  نفيير انجييام 111/311از   بييیش  روی  مطالعييه  ایيين  1خطيير  چنييد عامييل  ای مداخلييه  زميياییآکار -3

 -1-5نميای    و مطيابق   بررسيی   هیپرلیپيوپروتئینمی   از جمليه   قلبی  عروق  بیماری  خطر مختلف  عوامل مطالعه

 .شد  داده  نشان  قلبی  عروق  از بیماری  ناشی  و مرگ  سرم  کلسترول بین  ی مستقیمی رابطه

سيال بيدون    71ایرانيی بيالای    2611کيه روی   (TLGS)در بررسی جدیدی در مطالعه قند و لیپیيد تهيران   -1

ساله، بین سيطح سيرمی کلسيترول تيام، تيری گلیسيرید،        5بیماری قلبی عروقی صورت گرفت، طی پیگیری 

LDL  وnon-HDL ( 7با بروز بیماری قلبی عروقی، ارتباط مستقیم نشان داده شد.)  

ه مشاهد  طورکه    . همان است  شده  داده  نشان  جهان  مختلف  کشورهای  در مردم  کلسترول  متوسط غلظت 1نمودار در 

mgد افرا  خون در کشور فنلاند متوسط کلسترول ،شود می
/dL 261در ژاپن  ، ولی  mg

/dL 161 است . 

و میير    ميرگ   در کشور فنلاند و حيداقل   عروقی  ي  قلبی  های و میر از بیماری  حداکثر مرگ  اند که داده  نشان اتمطالع

متوسيط    بيین   مسيتقیم   ، نسيبت  حيال   دارد. بيا ایين    مستقیم  آنها نسبت  کلسترول  با مقادیر غلظت  که  است در ژاپن

وسيط  مت  با آنکه ، مثالبرای شود.  نمی  جا مشاهده  کرونر همه  عروق  و میر از بیماری  مرگ  ومیزان  جمعیت  کلسترول

 بسيیار کرونر در نیوزلند   عروق  از بیماری  و میر ناشی  مرگ  میزان  ، ولی است  در نیوزلند کمتر ازسوئد بوده  کلسترول

   دو کشور باشد.  میان  توزیع  تفاوت  تواند مربوط به امر می این  . علت بیشتر از سوئد است

  در ایران  لیپیدمی دیس  شیوع

  وانحيراف   ، میيانگین  تهيران   اسلامشهر در اسيتان   ساکن سال 31  بالای فرد2133  روی 1352  در سال  ای در مطالعه

mgگلیسرید معیار تری
/dL155±288 بودنيد   بيالاتری گلیسيرید   تری  ، دارای با زنان  در مقایسه  شد و مردان  گزارش .

mg( بیشيتر از  1/11زنيان% و  7/15%ن)ميردا   مورد بررسی ۀافراد جامع 2/13% گلیسرید در تری  میزان
/dL 211   .بيود

mg  معیار کلسترول  وانحراف  میانگین
/dL  76±238 ميردان% )  ميورد بررسيی   ۀافيراد جامعي   5/12در%  آن  و غلظت  

mg ز ا  بیش( 5/13% و زنان 1/11
/dL235.بیشتر از  کلسترول  دارای  افراد مورد بررسی 5/51 % بودmg

/dL211  .بودنيد

  غلظيت   زنيدگی  ۀدهي   در ششيمین   داد، وليی  ميی   نشان  فزونی  سن  با پیشرفت  گلیسرید خون تریو  کلسترول  غلظت

گلیسرید  تری  و میزان  بدن ۀتود ۀو نیز نمای  کلسترول  و غلظت  بدن ۀتود ۀنمای  د. بینکر پیدامی  گلیسرید کاهش تری

 (.  6)شد  مشاهده داری معنی  ارتباط مستقیم

                                                           
1  Multiple risk factor intervention trial (MRFIT) 
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  جهان  مختلف  کشورهای  در مردم  سرم  کلسترول  غلظتمتوسط  -1 نمودار

 

  میيزان ،  گرفيت   انجيام   زنجان  روستاهای  سال ساکن 31  بالای فرد  1555 روی 1357  در سال  که  دیگری ۀدر مطالع

mgیييا بیشييتر از   گلیسييرید مسيياوی  تييری
/dL211%آنهييا  2/2%  مشييهود بييود کييه   افييراد مييورد مطالعييه  7/21 در

mgگلیسرید بالای تری میزان
/dL711 و در افراد  223±58  در افراد دیابتی  گلیسرید خون تری  میانگین (. 5)داشتند

IGT  ،mgبا
/dL112±238 در افراد سيالم   با مقدار آن  در مقایسه  که بودmg

/dL61±183  را   داری معنيی   افيزایش

هيا و   دیيابتی  5/5بيود. %  IGT،% 71و در افراد با  7/31%  در افراد دیابتی  گلیسریدمی هیپرتری  شیوع .دهد یم  نشان

mg  گلیسرید بالای تری  دارای IGT افراد %2/5
/dL711 بيود و   23%  در افراد سالم  گلیسریدمی هیپرتری  بودند. شیوع

mg  مواردمقادیر بالای 6/1در% 
/dL711 ودر  7/1 می%یریدگلیسي  در افيراد بيا هیپرتيری    دیابيت   داد. شيیوع  می  را نشان

،  دیيابتی   گيروه   در هير سيه  اسيت.    طبیعیرید گلیسی تری دیابت در افراد با  برابر شیوع 7/1  بود که IGT، %8/6افراد

IGT، بود  از مردان  بیش  در زنان  گلیسریدمی هیپرتری  شیوع  و سالم. 

mgبالای  افراد مورد مطالعه 17% در  خون  کلسترول  غلظت
/dL235میيانگین . بود  بیشتر از مردان  در زنان  آن  و شیوع  

لیتر بود  در دسی  گرم میلی 155±72و  ،218±11، 216±36  ترتیب به  و سالم، IGT  ،در افراد دیابتی  کلسترول

در افيراد    هیپرکلسيترولمی  . شيیوع اسيت   الاتر از افراد طبیعيی ب IGTدچار و در افراد   مقادیر در افراد دیابتی  این که

 IGTدر افيراد بيا    هیپرکلسيترولمی  شيیوع   بین  ولیاست 15%  با شیوع  برابر افراد سالم 1/1 حدود  یعنی 25%  دیابتی
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از   بیش  ر مرداند IGT و در افراد دیابتی  هیپرکلسترولمی  نشد. شیوع  مشاهده  داری معنی  تفاوت  و افراد سالم(%21)

 .بود  از مردان  بیش  ، زنان   در شیوع هیپرکلسترولمی  سالم  درگروه  شد، ولی  مشاهده  زنان

گلیسيرید بيالاتر    تيری   شد، میزان  انجام  تهران  در روستاهای  سال 31  نفر افراد بالای 2517 در  که  دیگری  در بررسی

mgاز
/dL211 بالاتر از  کلسترول ،33%درmg

/dL211 افيراد دارای  11%شيد.    افراد دیيده 1/17 %رد  HDL  کلسيترول  

mgبالاتر از   کلسترول HDL  افراد دارای 13%و 37کمتر از 
/dL161  بودنيد. نسيبت  LDL

/HDL   3/11در% 7بیشيتر از 

 (.8) افراد وجود داشت

 روی1351-51 در سيال   تهيران   پزشيکی   عليوم   دانشيگاه   و عيروق   قلب  مرکز تحقیقات  فشار خون ۀمطالع  در فاز دوم

mgاز   بييیش  کلسييترول ،افييراد 2/28%، تهييران نفيير فييرد بييالغ سيياکن   2531
/dL211 %افييراد 2/31داشييتند و، 

mg کلسترول
/dL211-211.افراد 18 %  داشتندLDL  بیشتر ازmg

/dL161 افراد 5/37%و،LDL131   تياmg
/dL175 

 (.5) بودند  پایین HDL بالا و یا  تام  یا هر دو شرایط کلسترول  یکی  افراد، دارای 6/36. %داشتند

mgمتوسط کلسترول  ،ایران  نفت  ملی  شرکت  نفر از کارکنان 2183  روی  دیگری ۀدر مطالع
/dL 31±227 شد   گزارش

mgاز بیش  کلسترول  مطالعه  افراد تحت 2/72و %
/dL221هيای  چربيی   آنها از وضعیت 6/51 افراد% از این  داشتند که  

  اصيفهان   نفير از افيراد سياکن     3187 روی 1352-53ی هيا  در سال ای که در مطالعه (.11)بودند  اطلاع بی خود  خون

 (. 11) شد  گزارش 13%گلیسریدمی هیپرتری  و شیوع 33% یهیپرکلسترولمع ، شیو گرفت  انجام

،  کلسيترول  ، متوسيط  گرفيت   صيورت   سيال تهرانيی   67تيا   37 فيرد  2113 روی  کيه   تهيران   سيالم   قليب  ۀدر مطالع

mgو، 5/125، 151، 217بيود از   عبيارت   ترتیيب    ، بيه  سرم HDLو LDL، گلیسرید تری
/dL5/71 . در   تيام   کلسيترول

mgاز افراد بیش %1/62
/dL211 از افراد بیش 3/21% در وmg

/dL211 گيزارش  61%  لیپیيدمی  دیيس   کيل   بود. شيیوع  

  لیپیيدمی  دیس  ابعاد مختلف  توجه  قابل  شیوع دهنده   و نشان  شده  آورده 2 در جدول اتاز مطالع  ای خلاصه (.12)شد

 . ی ماست درجامعه

میيان جمعیيت   منظور تعیيین عواميل خطيرزای آترواسيکلروز در        که به پژوهشی است «مطالعه قند و لیپید تهران»

زندگی مردم و پیشگیری روند رو  ی های مبتنی بر جمعیت با هدف ایجاد تغییر در شیوه شهری تهران، ارتقای میزان

هيای پیشينهادی    ميدل »(. این مطالعه بر پایيۀ  11،13) لیپیدمی طراحی گردیده است به رشد دیابت شیرین و دیس

WHO همچنيین پروتکيل    های غیرقابيل انتقيال و   بیماریبرای دیابت و دیگر « 1ای در ارزیابی پرسشنامهWHO-

MONICA (. طراحی این پيژوهش شيامل دو قسيمت )فياز( اصيلی      17) برای ارزیابی جمعیت طراحی شده است

عروقيی اسيت و فياز دوم     -است. فاز اول، یک مطالعۀ مقطعی تعیین شيیوع عواميل خطيرزای بیمياری هيای قلبيی      

 17111سال آینده طراحی شده است. در این مطالعه، بیش از  21است که برای  2گر ای همگروهی و مداخله مطالعه

شيهری انتخيا  و وارد مطالعيه     13شيده از منطقيۀ      بنيدی    ای طبقه گیری خوشه سال با روش نمونه 3شهروند بالای 

 (. میلیون شهروند بود 5/6دارای  1357منطقۀ شهری و طبق سرشماری سال  22اند )تهران دارای    شده

                                                           
1  WHO-recommended model for field survey 
2 Cohort and prospective interventional 
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 نایرا  اپیدمیولوژیک  های در مطالعه  خون  چربی  های اختلال  شیوع  -2جدول 

 سال

 بررسی

جمعیت 

 بررسی

 محل

 بررسی

تعداد 

 نمونه

 سن

 افراد

غلظت 

کلسترول 

 سرم

(mg
/dL) 

 کلسترول درصدشیوع

mgاز  بیش
/dL211 

غلظت 

گلیسرید  تری

 سرم

(mg
/dL) 

درصد شیوع 

گلیسرید  تری

بیش از 
mg

/dL211 مأخذ 

  کل مردان زنان )کل( کل مردان زنان )کل( 

 7 2/13 7/15 1/11 228 ±155 5/12 1/11 5/13 238±76 <31 2132 اسلامشهر شهری 1352

 5 8/32 --- --- 151±171 1/17 --- --- 156±17 <31 2517 تهران روستایی 1353

 11 8/11 16/ 1/13 ---- 33 3/27 3/35 ---- <15 2211 اصفهان شهری 1353

 6 7/21 21 25 217±86 17 12 15 215±61 <31 1555 زنجان روستایی 1357

 تا 37  2113 تهران شهری 1356

67 

16±217 --- --- 3/21 121±151 --- --- --- 8 

 

این بود که ساکنان آن نسبت به دیگر مناطق شهر تهيران، تغییير محيل زنيدگی یيا       13دلیل عمدۀ انتخا  منطقۀ 

مشابه پراکندگی کل جمعیت شهر تهران بود. از تمامی ، 13مهاجرت نداشتند و پراکندگی سنی جمعیت در منطقۀ 

گیيری قيد، وزن، فشيارخون، دور کمير، و دور      افراد، هر سه سال یک بار شرح حال اخذ و معاینه بالینی شامل اندازه

شيود. در   سال آزمون تحمل گلوکز و نوار قلبی انجيام ميی   21آمد. در افراد بالای  باسن طبق استانداردها به عمل می

هيا   سياعت ناشيتا اخيذ شيده، سيطح سيرمی گليوکز، لیپیيدها و لیپيوپروتئین          12تمامی افراد، نمونۀ خونی پيس از  

(. برای تعریيف میيزان لیپیيدها    16انجام گرفت) 1381تا مرداد  1355شود. بررسی اولیه بین بهمن  گیری می اندازه

در  1عنيوان حيد نصيا       گلیسرید به ، و تریLDL-Cصورت زیر عمل شد  توزیع صدک نود و پنجم کلسترول تام،    به

شيد.   های قلبی ي عروقی اسيتفاده    کودکان و نوجوانان برای تعیین موضوعات سطوح مختلف خطرات ابتلا به بیماری

عنوان    سرم در کل جمعیت کودکان و نوجوانان در هر گروه سنی و برحسب جنس به HDL-Cصدک پنجم غلظت 

(. در بزرگسالان سطح مطلو  بيرای کلسيترول تيام کمتير از     15استفاده شد) HDL-Cحد نصا  برای سطوح کم 
mg

/dL211  تعیین شد. میزان متوسط خطر بینmg
/dL235-211   و میزان خطرزایی بيالای آنmg

/dL161   و بیشيتر

mgگلیسرید، کمتر از  تعیین شد. سطح مطلو  تری
/dL211    میزان خطرزایيی متوسيط ،mg

/dL111-211   و میيزان

mgزایی بالا، خطر
/dL111    و بیشتر در نظر گرفته شده است. علاوه بر این، میيزان خطرزایيیHDL-C  سيطح   3در

های مرحلۀ اول طيرح   (. یافته15،18لیتر و بیشتر از آن) گرم در دسی میلی 61و  37-75، بین 37بیان شد  کمتر از 

 آورده شده است. 3قند و لیپید تهران در جدول 

                                                           
1
 Cut-point 
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 سال، مطالعۀ قند و لیپید تهران 21ها در جمعیت بالای  غلظت لیپوپروتئین  -3جدول 

 زنان  مردان 

 میانگین ± انحراف معیار ریمتغ
مقدار 

 57صدک 
 میانگین ± انحراف معیار 

مقدار 

 57صدک 

mgگلیسرید ) تری
/dL) 11±212 252  15±211 253 

HDL (mgکلسترول 
/dL) 5±35 76  11±17 63 

LDL (mgکلسترول 
/dL) 36±131 151  11±137 216 

mgگلیسرید ) تری
/dL) 58±162 323  56±115 317 

 میلی گرم در دسی لیتر بود. 28و  27در مردان و زنان به ترتیب  HDLصدک پنجم غلظت کلسترول 

 

گيرم در     میليی  211±15و در زنيان   212±11سال، در مردان  21میانگین سطح کلسترول تام در بزرگسالان بالای 

از افيراد بيالغ تهرانيی     6/23داری در زنان بیشتر از مردان بود. این مطالعه نشيان داد کيه%   طور معنی   دسی لیتر و به

در (. 1از سطح مطلو  کلسترول برخوردار بودند )جيدول   1/17در مرز بودند و % 31سطح کلسترول بالایی دارند، %

 HDL(. میيانگین سيطح   3/15در مقابيل %  5/26یشتر از مردان بود )%این مطالعه شیوع هیپرکلسترولمی در زنان ب

زنيان   13ميردان و %  32لیتر بود. % گرم در دسی میلی 17±11و در زنان  35±5کلسترول در بزرگسالان، در مردان 

در  5/25بالا داشتند، % LDLبزرگسالان کلسترول  8/22بودند. % HDLمورد مطالعه دارای سطح پایین کلسترول 

در زنيان بيالاتر از    LDLمطلو  برخوردار بودند. میانگین سطح کلسيترول   LDLاز کلسترول  7/15ز بودند و %مر

داری    طيور معنيی     گلیسرید بيه    لیتر(. میانگین سطح تری گرم در دسی میلی 131±36در مقابل  137±11مردان بود )

زنيان   1/3ميردان و %  3/17لیتير(. %  گرم در دسيی  میلی 115±56در مقابل  162±58در مردان بیشتر از زنان بود )

 (.  21لیتر داشتند) گرم در دسی میلی 111گلیسرید بیشتر از  سطح تری

 21ای جدید، سیر تغییرات اجزای مختلف لیپیدهای سرم و سیر شیوع دیس لیپیدمی در جمعیت بيالای     در مطالعه

رغم افزایش نمایه تيوده بيدنی، کياهش قابيل توجيه         ه، علیسال ایرانی، مورد بررسی قرار گرفت. در نتایج این مطالع

سال پیگیيری و افيزایش قابيل توجيه      11در طول  non-HDLو  LDLگلیسرید،    سطح سرمی کلسترول تام، تری

کننيده داروهيای کاهنيده لیپیيد نیيز         ها به دنبال حذف افراد مصيرف    مشاهده شد که این یافته HDLسطح سرمی 

(، هیپرتيری  تير یل یدر دسي  گيرم  یلي یم 211)سطح کلسترول بالای  چنین، شیوع هیپرکلسترولمیتغییری نکرد. هم

در  گرم یلیم 11پایین خون )کمتر از  HDL( و تریل یدر دس گرم یلیم 211گلیسرید بالای    )سطح تری گلیسریدمی

و در  1/5بيه %  1/18ی در مردان، از %پرکلسترولمیهداری نشان داد. شیوع    کاهش معنی( در طول مطالعه، تریل یدس

و در زنيان از    7/26بيه%  5/33کاهش یافت. شیوع هیپرتيری گلیسيریدمی در ميردان از%    1/11به % 7/21زنان، از %

 7/26بيه   1/17، از و در زنيان  6/73بيه   51پایین سرم نیز در مردان از  HDLتقلیل یافت. درصد  5/21به% %6/26

   (.21کاهش یافت )
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 ٭سال تهرانی، مطالعه قند و لیپید تهران 21های چربی خون در جمعیت بالای    شیوع اختلال -4جدول 

 عامل خطرساز

 مردان

%( 95)فاصله اطمينان 

 درصد

 زنان

%( 95)فاصله اطمينان 

 درصد

 کل

%( 95)فاصله اطمينان 

 درصد

 6/23( 8/22-1/21) 5/26( 6/27-8/25) 3/15( 1/8-7/21) هیپرکلسترولمی

LDL-C 8/22( 1/22-6/23) 5/21( 8/23-1/26) 8/15( 6/18-1/21) بالا 

HDL-C 1/21( 3/21-5/21) 3/13( 1/12-2/11) 1/32( 6/31-1/33) پایین 

 2/1( 8/3-6/1) 1/3( 5/2-5/3) 3/7( 6/1-1/6) گلیسیریدمی هیپرتری

 نفر متغیر بود. 7862تا  7375نفر و در زنان بین  1316تا  3851در هر ردیف از مردان بین تعداد افراد مورد مطالعه  ٭

 

در مرحله اول مطالعه قند و لیپید تهران، صيدک نيود و پينجم کلسيترول تيام در کودکيان و نوجوانيان، در پسيرها         

mg/dL 226-217  و در دخترهاmg/dL 225-223     و در  166±33ها بود. میانگین سيطح کلسيترول تيام در پسير

در پسيرها   LDLدار(. میيانگین سيطح کلسيترول     لیتير بيود )اخيتلاف معنيی     گرم در دسی میلی 152±32دخترها 

(. میيانگین سيطح   11دار() گیری شد )اختلاف معنيی  لیتر اندازه گرم در دسی میلی 116±28و در دخترها  25±112

بود کيه ایين اعيداد از نظير       گرم در دسی میلی 11±11و  11±11به ترتیب در پسرها و دخترها  HDL کلسترول 

 116±71و در دخترهيا   113±61گلیسيرید در پسيرها    داری نداشيتند. میيانگین سيطح تيری     آماری اختلاف معنی

دار(. درصيد قابيل تيوجهی از کودکيان و نوجوانيان دارای       لیتير محاسيبه شيد )اخيتلاف معنيی      گيرم در دسيی   میلی

 (.7لیپیدمی بودند )جدول  دیس

روند تغییرات لیپیدهای سرم در زنان و مردان طی جهار مرحله بررسی مطالعيه قنيد و لیپیيد تهيران،      3و  2ودار نم

سيال   12سال است، را نشان می دهد. همان طور که دیيده ميی شيود طيی      3فاصله هر مرحله با مرحله بعد حدود 

کلسترول افزایش  HDLهش و غلظت کلسترول کا LDLپیگیری، میانگین غلظت کلسترول تام، تری گلیسیرید و 

های موثر کشوری برای کاهش مصرف روغن جامد و افزایش    یافته است. این تغییرات به احتمال زیاد به دلیل برنامه

ها نیز ممکن است در این تغییرات موثر باشند.  نتایج این مطالعه نشان داد    مصرف روغن مایع است. مصرف استاتین

ساکنان سایر کشورهای در حال توسعه در معرض تغییرات سریع در شیوۀ زندگی خود هستند که که ایرانیان مانند 

دلیل افزایش توان دستیابی به غذا و افزایش مصرف غذاهای حاوی چربی بيالا و کياهش فعالیيت فیزیکيی        این امر به

تحرکيی، پرفشياری خيون و       ای نزدیک، این تغییرات به افزایش شيیوع چياقی، کيم    (. ممکن است در آینده22است)

لیپوپروتئینمی کمک کنند و در نتیجه سبب بالاتر رفتن بیشتر میزان شيیوع نياتوانی و ميرگ و میير ناشيی از       دیس

در جمعیت کشيور ميا،    HDL-Cمثل  1عروقی گردند. به بیان دیگر، شیوع کم عوامل ضد آتروژنیک -بیماری قلبی

کننيده بيرای تسيریع ایين        (. این امر ممکن است عاملی کمک15بیشتر از میزان گزارش شده در سایر کشورهاست)

                                                           
1 Anti-atherogenic 
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عروقيی محسيو     -یافته، عامل خطرزایی برای بیماریهای قلبی   در کشورهای توسعه HDL-Cروند باشد. میزان کم 

کيم،   HDL-C(. همچنيین میيزان   23) شدۀ بيالا در ارتبياط اسيت      اعشود و معمولاً با میزان چربی دریافتی اشب می

به عنوان یک لیپوپروتئین آتروژنیک مهيم   LDL-C(. 21ممکن است با کم بودن فعالیت بدنی نیز در ارتباط باشد)

هيای عيروق قلبيی بيه دنبيال       دار در ميرگ و میير ناشيی از بیمياری     (. کاهش معنيی 26و اصلی شناخته شده است)

هيای     (. متاآنيالیز کارآزميایی  27-25) انيد  و کلسترول تام را کياهش داده  LDL-Cیی ظاهر شده که میزان ها درمان

های با شدت کمتر، نشيان     با درمان سهیمقاها در    بالینی مربوط به اثربخشی و عوارض درمان با شدت بیشتر استاتین

بروز حمله قلبيی کشينده و غیرکشينده وکياهش     دار    سرم، با کاهش معنی LDLداد که کاهش هر چه بیشتر سطح 

  (.  28) های ایسکمیک مغزی، همراه است   بروز سکته

 

 ٭تهرانی، مطالعۀ قند ولیپید تهران ساله 3-15های چربی خون در کودکان و نوجوانان    شیوع اختلال -5جدول 

 عوامل خطرساز

 مذکر

درصد )فاصله اطمینان 

57)% 

 مونث

درصد )فاصله اطمینان 

57)% 

 کل

درصد )فاصله اطمینان 

57)% 

 1/7( 1/1-8/7) 1/7( 2/1-1/6) 1/7( 1/1-1/6) هیپرکلسترولمی

LDL-C 5/1( 3/1-7/7) 5/1( 1/1-8/7) 5/1( 1/1-8/7) بالا 

HDL-C 3/8( 7/5-1/5) 6/6( 6/7-6/5) 2/11( 5/8-7/11) پایین 

 1/7( 1/1-6/7) 1/7( 2/1-1/6) 1/7( 1/1-5/7) گلیسیریدمی هیپرتری

نفر متغیر  2266تا  2265نفر و در دختران بین  2161تا  2111تعداد افراد مورد مطالعه در هر ردیف در پسران بین * 

 HDL-C، هر گروه سنی 57ک صد ≤LDL-Cبالا   LDL-Cهر گروه سنی،  57صدک  ≥بود.هیپرکلسترولمی  کلسترول تام 

 هر گروه سنی 57صدک  ≤گلیسرید  گلیسیریدمی  تری هر گروه سنی، هیپرتری 57صدک  >HDL-Cپایین 
 

از کلسيترول تيام را    57طيور طبیعيی %     گيذارد، زیيرا بيه    تا حد زیادی بر سطح کلسترول تام اثر می LDL-Cسطح 

LDL-C دهد. متوسط سطح  تشکیل میLDL-C 137ان )شده بيرای زني     در جمعیت تهران بالاتر از سطح توصیه 

ای که در کشور عربستان سيعودی صيورت گرفتيه     لیتر( است. این رقم حتی در مقایسه با مطالعه گرم در دسی میلی

≤ LDL(. شیوع کلسترول 25است، بیشتر است)
mg

/dL 161 طيور متوسيط بيالاتر از مقيادیر بيه         در این پژوهش به

تير اسيت. اثير     گيزارش شيده در عربسيتان سيعودی پيایین     ( است، اما از مقادیر 31( و هند)15دست آمده در کانادا)

های قلبی ي عروقی در کودکان و نوجوانان و افراد بالغ نشان داده شده اسيت.    نامطلو  چاقی و اضافه وزن بر بیماری

از کودکيان و   15عيلاوه، بيیش از %     از بزرگسالان در پژوهش حاضر، چاق بوده یا اضافه وزن داشتند. به 61بیش از %

برند. میزان بالای متوسيط انيرژی دریيافتی و درصيد انيرژی       جوانان در این تحقیق، از چاقی یا اضافه وزن رنج مینو

دریافتی از چربی ممکن است دلیلی برای این شیوع بالای چاقی و اضافه وزن در این پژوهش باشد. ایين امير نشيان    

یت فیزیکی خود ندهند، درصد بالایی از بزرگسيالان  دهد اگر این جمعیت، تغییری در رژیم غذایی و افزایش فعال می
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شوند. شیوع چاقی  عروقی می -های قلبی  دچار افزایش لیپوپروتئین، پرفشاری خون، و سایر عوامل خطرزای بیماری

دسيت     بر روی کودکان و بزرگسيالان بيه   بوگالوزا و کاردیا در این مطالعه تقریباً مشابه آن چیزی است که در مطالعۀ

هيا و   دلیل افزایش آگاهی عمومی از طریق رسيانه    دهد که به (. مطالعۀ قند و لیپید تهران نشان می32،31ه است)آمد

های جامد، تغییرات کميی غلظيت در لیپیيدهای سيرم ایجياد       نیز تمهیدات دولت برای کاهش تولید و مصرف روغن

 لیپیدمی هستند.   سشده است اما هنوز درصد قابل توجهی از جامعۀ مورد بررسی دچار دی

 

 
 مرحله بررسی مطالعه قند و لیپید تهران در زنان  1روند تغییرات اجزای مختلف چربی های خون در  -2 نمودار
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 مرحله بررسی مطالعه قند و لیپید تهران در مردان 1روند تغییرات اجزای مختلف چربی های خون در  -3نمودار 

، بررسيی  1383وزارت بهداشت، درميان و آميوزش پزشيکی در سيال      های مرکز مدیریت بیماریگزارش کشوری: 

نفير در سيطح    85111در این بررسی بيیش از   (.33های غیرواگیر در سراسر کشور را انجام داد) عوامل خطر بیماری

گیری تن سنجی، فشيار خيون و    سالگی و به تعداد برابر زن و مرد اندازه 61تا  21گروه سنی ده ساله از  7کشور در 

های مختليف اسيتانی انجيام     های سرمی در آزمایشگاه گیری عمل آمد. اندازه   های خون به آزمون سطح گلوکز و چربی

mgها  و در زن 157گرفت. در این بررسی میانگین کلسترول سرم در مردها 
/dL211 % .کلسترول کمتير از   3/76بود

لیتير   گيرم در دسيی   میليی  211بیشيتر از    کلسيترول مسياوی یيا    1/17و % 235-211کلسترول بین  6/28، 211%

 منتشر نشده است. LDLو کلسترول  HDLگلیسرید، کلسترول   گیری تری داشتند. نتایج اندازه

  و کنترل  یریشگیپ
 . سوم  سطح  و پیشگیری دوم  سطح  ، پیشگیری اول  سطح  ، پیشگیری ابتدایی  عبارتند از پیشگیری  پیشگیری  سطوح
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 ابتدایی  پیشگیری
در ميورد    اپیدمیولوژی  دانش  در اثر پیشرفت  آن  شناسایی  که  است  شده  شناخته ۀمرحل  ترین تازه  ،ابتدایی  پیشگیری

،  اجتمياعی   الگوهيای   از ظهيور و برقيراری    جليوگیری   ابتيدایی   پیشيگیری   . هيدف  اسيت   بوده قلبی  عروق های بیماری

  غيذایی   از رژیم  است  عبارت قلبی  عروق  بیماری  ای و زمینه  اصلی  . علت است  متیسلا  برای مضر  و فرهنگی  اقتصادی

  عليت   ایين   برداشيتن   از میان  برای  که  است  هایی اقدام  ابتدایی  پیشگیریو   شده  اشباع  از چربی حاوی مقادیر بالایی

 .را بگیرد  شده  اشباع  چربی  حاوی  های روغن  تتولید یا واردا  جلوی  که  قوانینی  وضع  مثال  برای ،   اصلی

 سطح اول  پیشگیری

پلاسيما    هيای  لیپيوپروتئین   آوردن  پيایین  ثابيت کيرد کيه     بياری   اولین برای لیپید  تحقیقات  کلینیک 1581  در سال

  کرونر قلب عروق  های بیماری  از ابتلا به  توجه  قابل  ای گونه   هتواند ب می
1
(CAD) ( ا13پیشگیری کند .)بيه   نتيایج   ین  

  هیپرکلسيترولمی  و کنتيرل   درميان   پیشينهاد بيرای    شيد. اوليین    منتهيی 2لکلسيترو   آميوزش   ی مليی  برنامه  تشکیل

ATP-Iتوسط
  هیپرکلسيترولمی   و کنترل  در مورد درمان  از اطلاعات  انفجاری  از آن  شد. پس  ارایه 1588  در سال 3

و   درميانی   تغذیيه  ،حاضير   در حيال   اولیيه   انجامیيد. تيداخل  ATP-    IIIو سيپس   ATP-II  بيه   وجود آمد کيه ه ب

 . است  دارو درمانی  ثانویه تداخل

در  HDL-Cگلیسيرید، و   گیری سطح پلاسمای کلسترول، تری ، اندازهNCEP ATP-IIIطبق توصیۀ غربالگری:

از فرمول  LDL-Cشود. میزان  سال توصیه می 21ساعت ناشتایی برای همۀ افراد بالای  12یک نمونه خون پس از 

 شود که به نام فرمول فریدوالد مشهور است. زیر محاسبه می
LDL-C = TC – (HDL-C) – (TG ÷ 5) 

TC کلسترول تام؛  TGگلسیرید   تری 

 یيک پينجم    بيه   گلیسيرید نزدیيک   تری  به VLDLموجود در   کلسترول  نسبت  هیابد ک می  از آنجا صحت  معادله  این

mgکه  شرطی  به  . البتهاست
/dL111 TG<بنيابراین   نخواهيد داشيت    صيحت   نسبت  در مقادیر بالاتر این  چون ،باشد .

mg  گلیسرید از تری  میزان  کار برد که   هرا ب  فوق ۀمعادل  توان می وقتی
/dL111 صورت  اشد. در غیر اینبیشتر نب  LDL 

 .شود  گیری اندازه  طورمستقیم   باید به

mgکمتر از  LDL اگر
/dL131 ی های آن( باشد، هي    یا معادل های عروق قلبی بیماری فرد به  ابتلای  عدم  ر صورت)د  

mg، اما اگر از  نیست  لازم  اقدامی
/dL131هيای عيروق    بیمياری  برای  و منفی  خطر مثبت  عوامل ۀباید هم ،بیشتر باشد

های محیطی و شریان کاروتید، آنوریسم آئورت شکمی و خطير     . دیابت، بیماری شریان(6  شوند )جدول  بررسیقلبی 

هيای بیمياری      ، جيز معيادل  نگهيام یگير فرام    نیبر اساس تخم یعروق یحوادث قلبدرصد برای  21بیشتر از ساله  11

 شوند.   قلب، محسو  میکرونری 

                                                           
1
 Coronary Artery Disease  

2
 National Cholesterol Education Program (NCEP) 

3
Adult Treatment Ponel I 
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 (CAD) کرونر قلب  عروق  خطر بیماری  عوامل -6جدول 

 منفی مثبت

mgبیشتر از HDL پرفشاری خون
/dL61 

  استعمال سیگار

HDL<
mg

/dL11  

  های عروق قلبی زودرس سابقۀ خانوادگی از بیماری

  سال 17مرد  سن بالای 

  سال 77زن  سن بالای 

 

شيتر  بیHDLفيرد   . اما اگر همین خطر است  عامل 2  دارد، دارای  خون  و پرفشاری  دیابت ۀسابق  که  کسی برای مثال 

mgاز
/dL61 پیشيگیری  ،باشيد  2خطر فرد کمتر از   اگر عوامل. شود می 2(+-1=)1خطرش   تعداد عوامل ،باشد  داشته  

mgکمتر   به LDLکه  است  آن  اولیه
/dL161 ۀفاصل . براییابد  کاهشmg

/dL131  قيدم   درمانی سيبک   رژیم، 161تا(

mgاگر.  است  کافی( 1
/dL151 <LDL سطح کمتر از  به  آن  آوردن  پایین  برای ،باشدmg

/dL131تغذیيه   درمانی  رژیم(  

mgتا 161ۀفاصل  ، اما برای نیاز است  هم  و دارودرمانی  نیست ( کافی درمانی
/dL151، توانيد   می  تنهایی   به  درمانی  تغذیه

 .آورد  رافراهم  مطلو  ۀنتیج

mgکمتير از    بيه  LDL  که  است  آن  اولیه  باشد، پیشگیری 2یا بیشتر از  2خطر فرد   اگر عوامل
/dL131 داده  قلیيل ت  

 گر فرامینگهام، کمتير از    ساله حوادث قلبی عروقی بر اساس تخمین 11خطر   که  درصورتیشروع دارو درمانی، شود. 

 LDL-C  درصيد باشيد، از مقيادیر    21تا 11که بین    و درصورتی 161بیشتر از  LDL-Cدرصد باشد، از مقادیر  11

 شود.   ، توصیه می131بیشتر از 

 سطح دوم   پیشگیری
  پیشيگیری   نيوعی   همگيی   در واقع کرونر قلب  عروق  های بیماری  به  پلاسما در مبتلایان  لیپیدهای  کاهش  های برنامه

  آترواسيکلروز دچيار پسيرفت     هيای  لیپیيد پلاسيما آسيیب     از سطح  با کاستن  که  است  شده  داده  هستند. نشان  ثانویه

  و میير کياهش    ميرگ   و در نهایيت بيایپس،    جراحيی   اعمال ،جدید  مجدد، بروز شکایات  انفارکتوس  شوند و امکان می

mgد تا ح  خون  بیاز چر  کاستن  ثانویه  از پیشگیری  هدف. یابد می
/dL111 >LDL با وجود این، پس از نتيایج  ستا .

mgرا به کمتير از   LDL-Cهدف کاهش  2111در سال  NCEPچندین طرح بزرگ در ابتدای هزاره سوم، 
/dL51 

mgبرای بیماران مزمن قلبی و به کمتر از 
/dL111       برای آنها که خطر بالایی دارند وليی فاقيد بیمياری ميزمن قلبيی

 توصیه نموده است. هستند،

 . «دارودرمانی»و   «درمانی    تغذیه»   است  بخش 2  شامل  هیپرلیپوپروتئینمی  درمان
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 درمانی   تغذیه

  شود می  تقسیم  دو مرحله  خود به 

کمتير    بيه   اشباع  چر   و اسیدهای 31%کمتر از   به  مصرفی  چربی  کاهش  مرحله  از این  هدف   1 ۀمرحل  غذایی  رژیم

  سياده   هيای  بيا توصيیه    کيه   ستا mg311کمتر از   به  کلسترول  دریافت  و مجموع  روزانه  دریافتی  کالری  ز کلا 11%از

 . است  یافتنی   بیمار دست به

و   روزانيه   کيالری   کيل  5%ر از کمتي   بيه   اشباع  چربی  کاهش  مرحله  این  برای  شده   تعریف  هدف  2 ۀمرحل  غذایی  رژیم

و   مشيورت   طيور معميول      به  هدف  این  به  رسیدن  . برای در روز است mg211کمتر از   به  دریافتی  کلسترول  نیزکاهش

 .مورد نیاز است  تغذیه  کارشناس  یک کمک

 دارویی  درمان

  صيفراوی   اسيیدهای   به  یابنده   اتصال  های رزین، ها   استاتینهیپرکلسترولمی عبارتند از برای درمان   خط اول  داروهای

در   مرحليه   نیتر کننده    نییتع  میآنز  نیا  هستند. عملردوکتاز   HMG-CoAمیآنز ۀمهارکنند، ها نیاستات. نیاسینو

  یو از سيو  شود یم  ساخته  یکمتر VLDLدر کبد،   سنتز کلسترول  در کبد است. با کاهش  سنتز کلسترول  سرعت

  باعيث   نیهمچني  هيا     نتی. اسيتا ابدی یم  شیتوسط کبد افزا LDL  ، برداشتِ آندوژن  سنتز کلسترول  علت عدم   به گرید

طور    به LDL-Cۀکاهند یداروها نیعنوان مهمتر   گروه داروها به نی. ادنشو یدر پلاسما م دیسریگل یتر  سطح  کاهش

 .روند یکار م   بهبیماری کرونری قلب،  هیو ثانو هیاول یریشگیپ یبرا عیوس

 صيفراوی   مجدد اسیدهای  از جذ   ( جلوگیری )مانند کلستیرامین  صفراوی  اسیدهای  به  یابنده   لاتصا  های رزین  عمل

  تولیيد اسيیدهای    توسيط کبيد بيرای     بیشيتری   کلسترول  ،صفراوی  اسیدهای  دفع  با افزایش، . بنابراین هاست در روده 

 .شود می  مصرف صفراوی

از کبد  VLDL  ترشح  با مهارکردن  رسد نیاسین نظر می   . به است  نشده  شناخته  خوبی    هنوز به  نیاسین  سازوکار عمل

پلاسيما رانیيز     گلیسيریدهای  تيری   میيزان   نیاسین  کهشود. از آنجا  می LDL و VLDL ، IDL میزان  کاهش  باعث

  درميان   بيرای مناسيبی    رسيد انتخيا    نظير ميی   ، بيه  نیيز هسيت   HDL  افيزایش   عاميل   طبيع    هدهيد و بي   می  کاهش

 . البته به دلیل  عوارض متعدد، مصرف آن را محدود شده است. باشد هیپرلیپوپروتئینمی

  بيرای   فيوق   از داروهيای   بيا یکيی    هميراه   خط دوم  داروهای  عنوان    به( Fenofibrate, Gemfibrozil)  ها فیبرات

  رسد عمل نظر می   . به است  گلیسریدمی هیپرتری  مانرآنها در د  کاربرد دارند. اما کاربرد اصلی  هیپرکلسترولمی  درمان

 HDLو افيزایش گلیسيرید   تيری  کياهش   هيا باعيث   . فیبيرات  استلیپوپروتئین لیپاز  آنزیم  فعالیت ها تحریک فیبرات

 .شوند می
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 انجمن قلب آمریکا برای درمان هیپرکلسترولمی-راهنمای بالینی جدید کالج قلب آمریکا
(ACC-AHA)کييالج کيياردیولوژی آمریکييا توسييط  یدیييجد راهنمييای بييالینی 2113در سييال 

درمييان ی بييرا 1

  دارد ATP-IIIیقبل راهنمایبا  ی قابل توجهیها   که تفاوت (31) دیگرد هیارا یپرکلسترولمیها

درصيد  راهنميا،   نیي ، در اگیيرد    یدرمان صورت م ،به هدف خاا دنیکه بر اساس رس ATP-IIIراهنمای بر خلاف 

بيه   LDL – Cبر مبنای درصد کياهش میيزان   ها    نیاستات ،اساس نی. بر اردیگ   یمد نظر قرار م LDL – Cکاهش 

 71تا کمتير از   31، متوسط )LDL-C)درصد کاهش سطح  31های کم )کمتر از      شدتشوند   یم میتقس سه دسته

 ازیي ن،  «اهداف درمان». با حذف (LDL-Cدرصد کاهش سطح  71( و زیاد )بیش از LDL-Cدرصد کاهش سطح 

 مشيخص را  ماریدارو توسط ب قیفقط مصرف دق LDL–Cارزیابیو  نیستدرمان  یط LDL – Cمکرر  یابیبه ارز

 کند.   یم

 ایي  هیي اول یریشيگ یدر پ یعروق یقاطع در کاهش حوادث قلب یها شواهد   نیمطالعات نشان داده است که فقط استات

. چهار گيروه افيراد   کننده کافی موجود نیست   و در مورد سایر داروهای کاهنده کلسترول، شواهد حمایت دارند هیثانو

 برند    یم سود نیاز درمان با استات اًیقو ریز

 (هیثانو یریشگی) پ کیسکلروتاآترو یعروق یقلبمبتلا به بیماری  مارانیب -1

 لیتر   گرم در دسی   میلی 151بیشتر مساوی  –C  LDLافراد با -2

 میلی گرم بر دسی لیتر ≤ 51LDL–Cبا  هسال 57تا  11 یابتید ماریب -3

 7/5بيالاتر از   ای یي مسياو  یعروق یساله قلب 11 سکیو رلیتر    میلی گرم بر دسی  ≤ 51LDL–Cافراد با  -1

  (های زیر، قابل دسترسی است   ی که از طریق آدرسعروق یقلب سکیر دیگر جد   نیدرصد ) بر اساس تخم
http://my.americanheart.org/cvriskcalculator  

http://www.cardiosource.org/science-and-quality/practice-guidelines-and-qualitystandards/2013 
prevention-guideline-tools.aspx. 

 مشاهده نمود. الگوریتمتوان در    های راهنمای جدید را می   خلاصه توصیه

در ارتباط با گروههای خاصی از بیماران، با توجه به عدم وجيود شيواهد درميان     های راهنمای جدید،   در مرور توصیه

سيال بيدون بیمياری قلبيی عروقيی       57شيود. ایين گروههيا شيامل افيراد بيالای          ای یافيت نميی     با استاتین، توصيیه 

شيوند. در ميورد      ميی  II, III, IVآترواسکلروتیک، بیماران همودیالیزی و بیماران مبتلا به نارسيایی قلبيی درجيات    

میليی گيرم در    151کمتير از   LDL-Cو سيطح   کیترواسکلروتآ یعروق -یقلب یماریبسال بدون  11بیماران زیر 

هيای احتميالی      ها، به آسيیب    دسی لیتر نیز پیشنهادی ارائه نشده است. در ارتباط با پایش عوارض درمان با استاتین

 هایی ارائه گردیده است.   توصیه کبدی، عضلانی و نیز بروز دیابت، توجه شده و

توان در نتایج مطالعه اخیری که برای بررسی کاربرد ایين     های راهنمای جدید را می   نکته قابل توجه در مورد توصیه

زنيان   11ميردان و %  51راهنمای بالینی در جمعیت ایرانی انجام شده است، یافت. بر اساس این مطالعه، بيیش از % 

ساله ایرانی، کاندید درمان با استاتین هستند. ابزار جدید ميورد اسيتفاده در ایين راهنميای بيالینی بيرای        57تا  11
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در زنان ایرانی  71در مردان و حدود % 61حدود % 1برآورد   ساله قلبی عروقی، باعث اضافه 11بینی بروز حوادث    پیش

، کياربرد  2گردد. البته در مجموع با در نظر گرفتن فواید درمان و محاسبات مربوط به تعداد مورد نیاز برای درمان   می

 (.  37رسد)   نظر می   ، معقول بهراهنما در جامعه ایرانی با اعمال تغییراتی

رغم تاکید بیشتر بر مبتنيی بير      در مجموع، توجه به این نکته ضروریست که تغییرات قابل توجه راهنمای جدید علی

هيای نهيایی بير اسياس تخميین نسيبت          گیری   ها و توجه خاا به دخیل کردن بیمار در تصمیم   شواهد بودن توصیه

تيوان بيه ميوارد زیير        های فراوانی همراه بوده است. از جمله مهمترین انتقادهای وارد شده میفایده، با انتقاد-عارضه

 ( 36-38اشاره نمود)

گر خطر بیمياری قلبيی عروقيی، بيه جمعیيت قابيل          های راهنما و استفاده از ابزار تخمین   الف( بر اساس توصیه

عنوان مثيال بيه      شود. به   ته باشند، استاتین تجویز میتوجهی که شاید خطر حوادث قلبی عروقی چندان بالایی نداش

 سال بدون دارا بودن حتی یک عامل خطر، غیر از سن، باید استاتین داد. 62هر مرد بالای 

توانيد بيا      برداشيته شيده اسيت کيه ميی      non-HDL-Cیيا   LDL-C ( هدف درمانی رسیدن به عدد خاا 

 مشکلاتی در کاربرد بالینی همراه شود.

رسد بيا     نظر می   های خون در نظر گرفته نشده است که به   جایگاهی برای دیگر داروهای کاهنده سطح چربیج( 

( بير  11) PCSK9( و مهارکنندۀ35) ezetimibeمنتشر شدن نتایج مربوط به اثرات بعضی از این داروها از جمله 

 پیامدهای قلبی عروقی، نیاز به تجدیدنظر در این زمینه باشد.

ای ارائه نشيده اسيت کيه       طور که قبلاً نیز اشاره شد، در مورد گروههای خاصی از بیماران، هی  توصیه   هماند( 

 های بالینی قوی مرتبط باشد.   رسد ناشی از عدم وجود کارآزمایی   نظر می   البته به

 سطح سوم   پیشگیری

  هيای  اقدام شود و همچنین می  انجام  قلبی  و انفارکتوس قلب کرونر  عروق  های بیماری  برای  که  درمانی  های اقدام  تمام

ء جيز   درواقيع  ،گیيرد  ميی   انجيام   قليب   به  طبیعی  خون  گردش  و بازگشت  نوتوانی  برای  که ...و  و آنژیوپلاستی  جراحی

 .شوند می  بندی طبقه  ثالثیه  پیشگیری

 یریشگیو پ  در پژوهش  ندهیآ  یراهبردها

بار در   اولین  که  است  اپیدمیولوژی  ی دانش تازه  از مباحث  ( یکی اولیه  از پیشگیری  ابتدایی )قبل  پیشگیری

و حضور   وجود آمدنه از ب  جلوگیری  ابتدایی  گردید. منظور از پیشگیری  مطرح  و عروق  قلب  های بیماریۀزمین

  بالا ضروری  ها در سطح و تعهد دولت  مؤثر، مشارکت  ابتدایی  پیشگیری  . برای است  سلامتی خطرساز برای  عوامل

بشر نظیر   سلامت  مضر برای  عوامل ، و کشوری  المللی بین  مجامع  قوانین  صویبت با  تا در آینده  . امید است است

از   در ایجاد و جلوگیری HDLو LDLشوند. نقش  حذفکمتر یا هوا   وآلودگی، نامطلو   غذایی  های سیگار، رژیم
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 Overestimate 

2
 Number Needed to Treat 
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بعد از غذا در   ها و هیپرگلیسمی شیلومیکرون  . در مورد نقش است  شده  اثباتهای مزمن قلبی  بیماری آترواسکلروز و

مورد نیاز   مطلب  این  شدن  روشن  برای  بیشتری  های وجود دارد و پژوهشابهام هنوز های مزمن قلبی،  بیماریبروز 

  اثر عوامل  که  است  ساخته  را مطرح  احتمال  در پلاسما، این  پایینگلیسرید  بالا با تری HDL ارتباط . است

. باشد  بوده  افراد مورد مطالعه  گلیسرید در پلاسمای تر تری پایین  از سطوح  بالا ناشی HDL  هب مربوط 1ضدخطر

های مناسب برای انجام    . سایر زمینه است  نشده  هنوز مشخص  ثانویه  های هیپرلیپوپروتئینمی  برای  راهبرد درمان

 57خصوا دیابتی( یا بیشتر از    سال )به 11مطالعات در موضوع اختلالات لیپید عبارتند از افراد با سنین کمتر از 

های مزمن    عروقی همراهند مانند بیماری-های خاصی که با افزایش خطر قلبی   سال، افراد مبتلا به بیماری

 .ها   اعضا و نیز بررسی بیشتر عارضه دیابت ناشی از درمان با استاتین روماتولوژیک یا بیماران پیوند
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 ACC-AHA ((11 ،31) (کاردیولوژی آمریکاالگوریتم درمان هیپرکلسترولمی بر اساس راهنمای کالج   -1الگوریتم 
High-intensity statin therapy: Atrovastatin 40-80 mg; Rosuvstatin 20-40 mg 
† Moderate - intensity statin therapy: Atrovastatin 10-20 mg; Rosuvstatin 5-10 mg; Simvastatin 20-40 mg 

 

یا نارسایی کلیه سال بدون نارسایی قلبی  21بیماران بالای 
 تحت همودیالیز 

 های قلبی عروقیغربالگری از نظر عوامل خطرساز بیماری-

 LDL-Cاندازه گیری -

 
LDL-C ≤190 mg/dL 

 
درمان با استاتین ها با دوز 

بالا
 

 ،بدون دیابت قندی
 سال و 11-57سن 

LDL-C 185-51 mg/dL 

 ، 2یا  1دیابت قندی نوع 
 سال و 11-57سن 
LDL-C 185-51 mg/dL 

بیماری قلبی عروقی 
 اترواسکلروتیک بالینی

ساله  11محاسبه خطر 
بیماری آترواسکلروتیک قلبی 

 عروقی

ساله  11محاسبه خطر 
بیماری آترواسکلروتیک قلبی 

 عروقی

 

 
درمان با استاتین ها با دوز 

بالا
 

اگر خطر محاسبه شده بیشتر یا 
 % باشد7/5مساوی 

تا بالا †استاتین با دوز متوسط -
 

 % باشد7/5اگر خطر محاسبه شده کمتر از 

†استاتین با دوز متوسط-
 

 % باشد7/5اگر خطر محاسبه شده مساوی یا بیشتر 

 استاتین با دوز بالا-
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 استئوپـروز
دکتر حمیدرضا آقایی میبدی، دکتر باقر لاریجانی

 
 

ترین بیماری متابولیک استخوان با درگیری سیستمیک اسکلت بدن است که بيه   شایع پوکی استخوانیا  1استئوپروز

(. اهمیت اسيتئوپروز در شکسيتگی ناشيی از    1،2گردد) ها فرد مستعد شکستگی می کاهش قدرت استخوان ی واسطه

غربی بيیش از ميرگ و میير ناشيی از سيرطان      های استئوپروز در کشورهای  و میر ناشی از شکستگی  آن است. مرگ

پستان است. با افزایش امید به زندگی، تعداد افراد سالخورده و درنتیجه شیوع استئوپروز رو به افزایش است. انتظيار  

(. این مسيأله در کشيورهای آسيیایی    3) طور قابل توجهی افزایش یابد   های آینده به رود شیوع استئوپروز در دهه می

 افتيد    در آسیا اتفاق ميی  2171ها در سال  شکستگی 71شود بیش از % بینی می   یابد، چرا که پیش   ا میاهمیتی خا

 باشد.   و میر است که قابل پیشگیری می های ناشی از استئوپروز، یکی از علل مهم ناتوانی و مرگ  (. شکستگی1)

 

 تعریف و اهمیت بهداشتی
الَ رَ ِ انِّيی   ای بوده و در قرآن کریم هم بيه آن اشياره شيده اسيت )ق     شناخته شده ی پوکی استخوان از دیرباز پدیده

بيدین گونيه تعریيف شيد  بیمياری سیسيتم        1553(، ولی به صورت علمی اولین بار در سيال  2وهََنَ الْعَظمُْ مِنیّ وَ ...

شده و منجر به افزایش  اخته استخوانی و از دست رفتن کیفیت ریزساختار استخوان شن ی اسکلتی که با کاهش توده

ملی سلامت آمریکيا نیيز آن را یيک     ی (. مؤسسه7گردد ) خاصیت شکنندگی استخوان و افزایش خطر شکستگی می

(. قيدرت  6) کند دهد، تعریف می بیماری اسکلتی با کاهش قدرت استخوانی که خطر شکستگی را در فرد افزایش می

استخوانی وکیفیت ریزسياختار اسيتخوان. از آنجيایی کيه امکيان       ی ودهاستخوانی تحت تأثیر دو عامل عمده است  ت

اسيتخوانی اسيت.    ی گیری کیفیت استخوان به آسانی میسر نیست، تشخیص استئوپروز بر مبنای کاهش توده اندازه

انحيراف معیيار از    7/2، استئوپروز را به صورت کاهش تراکم استخوان بيه میيزان   (WHO)سازمان جهانی بهداشت 

( تعریف کرده است. کاهش تراکم T-score≤ -7/2سط حداکثر تراکم استخوان در افراد جوان و طبیعی جامعه )متو

-T< -1)انحراف معیيار کمتير از متوسيط تيراکم افيراد جيوان و طبیعيی جامعيه          -7/2تا  -1استخوان بین  ی توده

score> 7/2-شود و تراکم استخوان بيالاتر یيا مسيا    (، استئوپنی نامیده می   ( 1وی یيک انحيراف معیيار- T-score ≥ )

داشيته و   T-score≤ -7/2سازمان جهانی بهداشيت همچنيین کسيانی را کيه      (.8، 5شود) طبیعی در نظر گرفته می

را « زودشيکنی »( و 3اند، به عنوان استئوپروز شدید تلقيی نميوده )     شده« زودشکنی»یا « 3فراجیلیتی فراکچر»دچار 

                                                           
1
 Osteoporosis 

پروردگارا من استخوانم سسيت گردیيده و وميوسر سيرم از پیيرس سيپید گشيته و اس         ]زکریا[  گفت 1آیه قرآن کریم، سوره مریم )س(،  2

 ام. پروردگار من هرگز در دعاس تو ناامید نبوده
3
Fragility fracture 
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( 8های ناشی از صدماتی که برای شکستگی استخوان طبیعی کافی نباشد،) است  شکستگیبدین گونه تعریف نموده 

ست ولی به عنيوان یيک   ا1نامشخص. مبنای این تعریف بر اساس وضعیت ی مانند افتادن از حالت ایستاده یا با ضربه

 گیرد. شاخص مورد توجه قرار می

کياهش یابيد، مشياهده     31تا زميانی کيه تيراکم اسيتخوان بيیش از %      (X-ray)های غیرطبیعی در پرتونگاری  یافته

تيرین   استئوپروز باشد. متيداول  ی تواند به طور قطع رد کننده به ظاهر طبیعی استخوان نیز نمی ی شود. دانسیته نمی

 Dual energy X-rayروش شييود،  هييای مرکييزی اسييتفاده مييی گیييری تييراکم اسييتخوان روشييی کييه در انييدازه

Absorptiometry (DXA)      است. این روش، مؤثرترین راه تخمین ریسک شکسيتگی اسيت و در سينجش تيراکم

هيای   افيزایش تجمعيی میيزان شکسيتگی     ی استئوپروز به واسطه (.5استخوان، استاندارد طلایی محسو  می شود )

تقریباً در تمام دنیيا  رود.  شمار می   آن، یکی از مسایل مهم سلامت عمومی جامعه به ی حاصله و عوارض ناتوان کننده

هيای سينی دارنيد. در نتیجيه حتيی اگير میيزان بيروز          افراد مسن بیشترین میزان رشد جمعیتيی را در بيین گيروه   

سازمان جهانی بهداشت تخمین  .(5) ها افزایش خواهد یافت ها ثابت باقی بماند، میزان تخمینی شکستگی شکستگی

سيال خواهنيد بيود و ایين افيزایش       67سیایی در سينین بيالای   میلیون نفر آ 731حدود  2171زند که در سال  می

، و زندگی کم تحيرک، اسيتئوپروز را   Dجمعیت در کنار عوامل خطرسازی نظیر فقر غذایی کلسیم، کمبود ویتامین 

هيای ناشيی از  اسيتئوپروز،  همچنيین بيار       (. شکسيتکی 11) کنيد    تبدیل به یکی از مهمترین مشکلات بهداشتی می

هيا در   شکستگی ی سالیانه ی های اخیر هزینه کند. در بررسی زیادی را بر نظام بهداشتی جامعه تحمیل میاقتصادی 

 ی (. محاسيبه 11) میلیارد یورو تخمین زده شده اسيت  36اروپا حدود  ی میلیارد دلار و در اتحادیه 18آمریکا حدود 

هيای از دسيت رفتيه ناشيی از      مجميوع سيال   2بر اساس شاخص دالی 1381بار بیماری استئوپروز در ایران در سال 

سيال آن متعليق بيه زنيان بيوده       15251سال متعلق به مردان و  18575سال تخمین زد که  36126استئوپروز را 

است. علت بالا بودن بار بیمياری در ميردان بيه طيور عميده مربيوط بيه بیشيتر بيودن خطير نسيبی ميرگ بعيد از              

 (. 12) های لگن و مهره در مردان است شکستگی

 سیعوامل سبب شنا

استخوان  ی عدم دستیابی به استحکام بهینه -1(   13) سه مکانیسم اصلی در پاتوژنز استئوپروز شناخته شده است

استخوان و اضمحلال  ی جذ  بیش از حد استخوان که منجر به از دست رفتن توده -2در دوران رشد و تکامل 

 استخوان از دست رفته به دلیل نقایص موجود در شکل گیری استخوان.عدم جایگزینی  -3شود   ساختار آن می

کمبود استروژن در ایجاد استئوپروز نقشی اساسی دارد. به همین دلیل توجه به پوکی استخوان در زنان بعد از 

أثیر دارند. ، و هیپرپاراتیروئیدی ثانویه نیز بر این روند تDیائسگی حائز اهمیت است. البته کمبود کلسیم، ویتامین 

(. ساز وکارهای 11) ها نیز با تنوع تراکم استخوان و شکنندگی آن مرتبط است   مورفیسم گروه بزرگی از ژن پلی

های استئوبلاست و استئوکلاست،  متعددی در تنظیم شکل گیری مجدد استخوان نقش دارند  فعالیت سلول
                                                           
1
Position 

2
  Disability Adjusted Life Years (DALYs) 
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های موضعی، عوامل رشد، و فاکتورهای  سایتوکاین ها، های مغز استخوان، برهم کنش هورمون عملکرد سایر سلول

 (. 13نسخه برداری)

 

 انواع استئوپروز 
 شود  اولیه و ثانویه تقسیم می ی استئوپروز به دو دسته

یا ناشی از روند طبیعی سالخوردگی  1(1در واقع یک فرایند ناشی از کمبود استروژن )نوع  نوع اوليه )فيزیولوژی(:

رود تا کورتیکال، ولی در نوع دو تقریباً هر  (. در نوع یک استخوان اسفنجی بیشتر از دست می17)باشد  می 2(2)نوع 

یابند. ساز  و کار )مکانیسم( دقیق این که کمبود استروژن چگونه باعيث از   دو نوع استخوان به یک میزان کاهش می

هيایی اسيت کيه منجير بيه       ید سیتوکینشود، معلوم نیست، ولی شواهد به نفع افزایش تول دست رفتن استخوان می

ها به اثر بازجذبی هورميون پاراتیروئیيد    افزایش بازجذ  استخوانی می شوند. همچنین در کمبود استروژن استخوان

 شوند. تر می حساس

(. مهمتيرین ایين عليل،    16) شيود  ( را شيامل ميی  1از علل استئوپروز )جدول  21حداقل % نوع ثانویه )پاتولوژی(:

اولیه، رد این گونيه   های ها و آزمایش ا به ویژه گلوکورتیکوئیدها است. هدف از گرفتن شرح حال، معاینهمصرف داروه

 علل است.

 

 اپیدمیولوژی توصیفی و رویداد بیماری

 سیر طبیعی
در افراد بالغ در هر مقطع زمانی، هم به حداکثر تراکم معدنی استخوان که در جریيان تکاميل    میزان تراکم استخوان

(. از زميان کيودکی تيا    15در دوران جوانی حاصل شده و هم به کاهش تدریجی طی سينوات بعيدی بسيتگی دارد )   

ستخوان روند صيعودی  ( تراکم ا18) ها( سال در آمریکایی 15-32سال در ایرانیان و  28-32سالگی ) 21حدود سن 

(. حداکثر تراکم استخوان به مسایل مختلفيی و بيه طيور    21، 15، 11) دارد تا فرد به حداکثر تراکم استخوان برسد

و ورزش نیز در آن مؤثرنيد و در   D( ولی مصرف کلسیم، ویتامین 21،18) ژنتیک فرد بستگی دارد ی عمده به زمینه

هيا   خيانواده  ی سيالگی(، تغذیيه مناسيب و ورزش بيه هميه      5-18ها )یعنيی   نگیری استخوا به ویژه در سنین شکلنتیجه 

کننيد،   کننيد در مقایسيه بيا آنهيا کيه ورزش نميی       کودکيانی کيه مرتيب ورزش ميی    (. 18-21، 11) شيود  توصیه ميی 

شيود و پيس از آن    سالگی وارد فاز کفه می 11تا  21های محکمتری دارند. حداکثر تراکم استخوان از سن  استخوان

گردد. در زنان بعد از یائسگی این  سالگی در هر دو جنس آغاز می 37-17کاهش تراکم استخوان در افراد، در حدود 

 یابد. کاهش شدت می

دهند. تسيریع رونيد کياهش     از استحکام استخوانی خود را از دست می 7-5سال بعد از یائسگی، % 7-5زنان در طی 

                                                           
1
  Postmenopausal osteoporosis (Osteoporosis Type 1) 

2
 Senile osteoporosis (Osteoporosis Type 2) 
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 گيردد  سالگی آغاز می 11در سال بوده و از حدود 7/1-1در هر دو جنس %به سن نیز وابسته است.   تراکم استخوان،

 ی (.  روند کاهش تراکم استخوان تا پایان عمر ادامه یافته و ممکن است تحت تيأثیر عيواملی ماننيد نمایيه    22، 21)

 (.  22تحرکی تشدید یابد) مصرف سیگار، الکل، و بی ،1بدن ی توده
 

 بزرگسالان علل استئوپروز ثانویه در -1جدول 

 

، مي ، لگين، دنيده و بيازو( نشيود،       استئوپروز تا زمانی که منجر به شکستگی )معمولاً از نوع شکستگی فشاری مهره

(. شکسيتگی  11) شيوند  ماند. معمولاً کمتر از یک سيوم ميوارد اسيتئوپروز تشيخیص داده ميی      بدون علامت باقی می

غالباً به دنبال یک استرس جزئی نظیر عطسه کردن، خم شدن یا جابجا کردن اشيیای سينگین ایجياد      فشاری مهره

شود. درد پشت معمولاً بيه   شود. نواحی توراسیک میانی و تحتانی و کمری فوقانی بیش از سایر نواحی درگیر می می

شيود و بيا    یابد. درد به تدریج با گذشت چند هفته تا ماه برطرف ميی  طور حاد آغاز شده و به پهلوها و جلو انتشار می

گردد. بیماران دچار شکستگی منجر به دفورمیتی ستون فقرات، ممکن است درد پشت  وقوع شکستگی جدید باز می

شود. در برخی از بیماران، شکستگی باعث کاهش قيد فيرد شيده و ممکين      مزمنی داشته باشند که با ایستادن بدتر 

                                                           
1
 Body mass index (BMI) 

های  بيماری

آندوکرین یا علل 

 متابوليک

 داروها مشکلات تغذیه
اختلالات متابوليسم 

 کلاژن
 سایر موارد

 هیپوگنادیسم • 

 هیپرکورتیکولیسم  •

 هیپرتیروئیدیسم• 
•  

 هیپرپاراتیروئیدیسم

 هیپرپرولاکتینمی • 

 آکرومگالی • 

 پورفیری  •

 هیپوفسفاتازی  • 

 دیابت ملیتوس   •

 حاملگی •

 

   جذ  و  سوء سندرم•  

 تغذیه سوء

 های مزمن کبدی بیماری  •

 اعمال جراحی معده • 

 Dکمبود ویتامین   •

 کمبود کلسیم • 

 الکلیسم • 

 تیازولیدن دیون ها   •

 ها گلوکوکورتیکوئید• 

 توئین فنی • 

 فنوباربیتال  •

 وارفارین• 

 هپارین  •

مصرف زیاد داروهای   •

 تیروئید

 GnRHآنتاگونیست  •

 لیتیوم •

 استئوژنز ایمپرفکتا • 

 هموسیستینوری  •

 دانلوس -سندرم اهلرز  •

 سندرم مارفان  •

 آرتریت روماتوئید  •

میلوم و برخی   •

 کانسرها

 حرکیت بی  •

اسیدوز توبولار   •

 کلیوی

 هیپرکلسیوری • 

بیماری انسدادی   •

 مزمن ریه

 پیوند اعضاء  •

 های  بیماری • 

 لستاتیک کبدیک

 ماستوسیتوز •

 تالاسمی ماژور •
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تواند  ها می است با تغییراتی به صورت کیفوز پشتی و لوردوز گردنی همراه باشد. در برخی از بیماران، فشردگی مهره

تيرین عيوارض    کننيده  بيین تروکيانتری از نياتوان    ی به آرامی و بدون علامت رخ دهد. شکستگی گردن فمور و ناحیه

هيا بيه ویيژه در سيقوط از      ستگی نقش دارد. شکستگیاستئوپروز است. جهت افتادن و سقوط فرد در تعیین نوع شک

 (.18،17ترند. زیرا بافت نرم کمتری در محل ضربه وجود دارد ) پهلو شایع
 

 انتشار جغرافیایی
(. در تمام دنیا بیشترین رشيد جمعیتيی،   23با توجه به افزایش امید به زندگی شیوع استئوپروز رو به افزایش است )

ایين افيزایش در هير دو جينس در      2131شيود تيا سيال     ( و تخميین زده ميی  5شيود)  در گروه سنی مسن دیده می

کشورهای در حال توسعه بیشتر از کشورهای توسعه یافته باشد. بر اساس تخمین بنیاد بین الملليی اسيتئوپروز، در   

شود که  ه می( .به طور کلی تخمین زد23) میلیون نفر از زنان سراسر دنیا دچار این بیماری هستند 211حال حاضر 

(. بير  21) زنان سفیدپوست یائسه دچار پوکی استخوان در یکی از نواحی لگن، کمر یيا انتهيای سياعد هسيتند     %37

( و 27) 3/11سال آمریکيایی%  71شیوع استئوپروز لامبار یا گردن فمور در افراد بالای  NHANS1ی اساس مطالعه

افيراد   66% دهد حيدود  ت انجام شده در استرالیا نشان می( گزارش شده است. همچنین مطالعا26) 8/17در کانادا %

 (.25سال دچار استئوپروز یا استئوپنی هستند ) 71بالای 

ژاپنيی بير اسياس     ی سياله  55تيا   71در کشورهای آسیایی وضعیت کمی متفاوت است. شیوع اسيتئوپروز در زنيان   

و  6/11، 38ر، و انتهيای سياعد بيه ترتیيب     معیارهای سازمان جهانی بهداشت برای نواحی فقرات کمری، گردن فمو

 6/13و  8/15سال، شیوع استئوپروز تعدیل شده برای سن،  11(. در زنان تایلندی بالای 28) درصد بوده است 8/76

( و در چيین میيزان بيروز اسيتئوپروز در سيال      25درصد به ترتیب برای نواحی لومبار و فمورال گزارش شده اسيت) 

 (. 31برسد) 2/8به % 2111و تخمین زده می شود که تا سال  بوده است 6/6حدود% 1555

( به 23شود) ای دیده می بر خلاف تصور عمومی، استئوپروز بیماری زنان نیست و در مردان هم به طور قابل ملاحظه

زن (. در کانيادا از هير چهيار    31موارد استئوپروز یا توده استخوانی پایین، در مردان اسيت)  21طوری که درآمریکا %

( و از زنيان و  31مرد یک نفر،) 12( در انگستان از هر سه زن یکی و از هر 33، 32یکی و از هر هشت مرد یک نفر، )

هيزار نفير دچيار     311و  611کننيد بيه ترتیيب     سالی که در اروپای مرکيزی و غربيی زنيدگی ميی     71مردان بالای 

 (.37استئوپروز هستند )

سياله در   71-55میانه وجود دارد. در لبنان شیوع اسيتئوپروز در افيراد    اطلاعات محدودی در مورد کشورهای خاور

و در مردان به ترتیب برای نواحی فقرات کميری و   31، رادیوس %11زنان برای نواحی فقرات کمری و گردن فمور%

 سيال  71آقایيان بيالای    8/35از زنيان و%  2/28(. در عربستان سيعودی % 36درصد بوده است) 38و  23گردن فمور

 (. 38گزارش شده است) 5/31قطری% ی ساله 71-65(. شیوع استئوپروز در زنان 35استئوپروتیک هستند)

 

                                                           
1
 The National Health and Nutrition Examination Survey 
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 مطالعه ایران
این، تحقیقيات و تبلیغيات زیيادی را بيه دنبيال         بر   در کشورهای غربی یک مسأله سلامت عمومی است. بنا استئوپروز

شده است، در حالی که در کشورهای در حال توسعه در مورد جایگاه ایين   استئوپروزافزایش توجه به  سببداشته و 

ها شواهد کافی وجود نداشته است. در این راستا در ایران، مرکز تحقیقات غدد دانشيگاه   بیماری در بین سایر بیماری

طيرح جيامع   ر علوم پزشکی تهران با کمک وزارت بهداشت و دانشگاه های علوم پزشکی مشهد، شیراز، تبریز و بوشه

تيا   1355های  نفر در سال 6111را بر روی نزدیک به  1(IMOS) پیشگیری، تشخیص و درمان استئوپروز در کشور

 انجام داده است. اهداف اصلی این مطالعه عبارت بودند از  1383

 تعیین میزان طبیعی تراکم استخوان در جمعیت ایرانی - 1

 سرم در ایران Dتعیین میزان ویتامین  -2

 انجام اقدامات پیشگیرانه برای استئوپروز و عوارض آن -3

 های برنامه ریزی شده پیگیری و درمان بیماران و انجام مراقبت -1

سيالگی و در ميردان در    37تا  27که حداکثر تراکم معدنی استخوان در زنان ایرانی در سنین  مطالعه نشان داداین 

ه به اختلافيات ژنتیکيی و نيژادی، ایين مقيادیر در مقایسيه بيا سيایر         سالگی ایجاد می شود. با توج 11تا  27سنین 

تر از آمریکا و اروپای شمالی ولی بالاتر از کشورهای شرق آسیا مثل فیلیپین و ژاپن بوده است. در هر    کشورها، پایین

سالگی در  71و سالگی در زنان  17سالگی بتدریج تراکم معدنی استخوان کاهش یافته و بعد از  11دو جنس بعد از 

از ميردان ميورد مطالعيه     8/1زنيان و %  5/5(. بطوری که نهایتاً %35مردان این کاهش شدت بیشتری پیدا می کند )

سيال میيزان اسيتئوپروز و     71(. با افزایش سن شیوع افزایش یافته و در افراد بيالای  11اند)   مبتلا به استئوپروز بوده

 ی رسد. استئوپروز در ناحیيه    درصد  می 1/71و  11درصد و در مردان به  5/75و  2/22استئوپنی به ترتیب در زنان 

هيای سينی بيالاتر     در گروه . این میزانشود می سال دیده 71جامعه در سنین زیر از افراد  یک درصد در ،گردن ران

سيتخوان یيا   سيال بيه آن مبيتلا هسيتند. ضيعف ا      61چهارم افراد بيالای   یکبه طوریکه نزدیک ه یابد ب افزایش می

 اسيتئوپروز و . شيیوع  شيود  دیده میسال  61بالای افراد سال و بیش از نیمی از  71افراد زیر  27% نیز در استئوپنی

 (.2 بیش از مردان مشاهده شد)جدولکمی استئوپنی در زنان 
 

 های سنی استخوان گردن ران به تفکیک جنسیت و گروه نسبت شیوع استئوپروز و استئوپنی -2جدول 

 های سنی گروه

 استئوپنی استئوپروز

 زن مرد زن مرد

 23(21-2/27) 3/26(5/23-2/25) 5/1(1/1-3/1) *3/1(5/1-7/2) سال 71کمتر از

 1/18(7/11-72) 5/15(5/12-6/73) 5/5(8/7-8/11) 6/5(2/7-1/11) سال 61-71

 7/72(6/16-1/75) 75(5/71-5/62) 6/28(2/23-2/37) 3/22(5/15-5/25) سال و بالاتر 61

 اند.   ( نمایش داده شده57اعداد به صورت درصد )حدود اطمینان % *

                                                           
1
  Iranian Multicentric Osteoporosis Study (IMOS) 
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ولی ضيعف اسيتخوان تفياوت زیيادی      استاز استخوان ران  تربیش وضوحهای کمر به  شیوع پوکی استخوان در مهره

 ان بیشتر اسيت طور چشمگیری از مرده و در زنان ب یافتهندارد. شیوع پوکی استخوان درکمر با افزایش سن افزایش 

سالگی  61تا 71طوریکه شیوع ضعف استخوان در ه ب ،ی داردت(. اما شیوع ضعف استخوان کمرالگوی متفاو3)جدول 

ميردان دچيار    71زنيان و %  51سيال، %  71به طور کلی در افراد بيالای   یابد. رسد و پس از آن کاهش می به اوج می

هيای     هستند. در یک متاآنالیز، که فقط بر اساس اطلاعات تيراکم معيدنی اسيتخوانی مهيره     استئوپروز و یا استئوپنی

( و اسيتئوپنی  13/1 – 2/1%  57)حيدود اطمینيان    15/1کمری انجام شده است، شیوع استئوپروز مهره ای کمری 

  (.11( گزارش شده است )3/1– 35/1%  57)حدود اطمینان  37/1

 های سنی به تفکیک جنسیت و گروه کمر های مهره وز و استئوپنینسبت شیوع استئوپر -3جدول 

 استئوپنی استئوپروز های سنی گروه

 زن مرد زن مرد

 7/21(5/18-2/22) 3/28(1/27-7/31) 2(3/1-1/3) 6/3(6/2-1/7) سال 71کمتر از

 8/71(5/16-1/77) 1/17(8/35-71) 2/21(5/16-3/21) 7/17(6/11-5/21) سال 61-71

 3/35(2/32-6/16) 5/38(2/32-1/16) 7/16(5/35-2/71) 2/25(5/21-5/33) رو بالات سال 61

 ( نمایش داده شده اند.57اعداد به صورت درصد )حدود اطمینان %* 

 

 Dکمبود ویتامین 
بدین صورت تقسیم بندی نمياییم کيه کمبيود     سرم را بر اساس تغییرات هورمون پاراتیروئید Dاگر سطوح ویتامین 

و مقيادیر   37تيا کمتير یيا مسياوی      27، کمبيود خفیيف   27تا  7/12، کمبود متوسط  7/12شدید کمتر یا مساوی 

ی از ینشان داد کيه درصيد بيالا    IMOSی  مطالعه( 12لیتر در نظر گرفته شود،)   نانوگرم بر میلی  37طبیعی بالاتر از 

شيیوع کمبيود   سال.  71زنان کمتراز  5/57%مردان و  2/55د  %هستن Dتی از کمبود ویتامین مبتلا به درجا هجامع

د در  2/61%در ميردان و  1/51%بيه   گیسال 61تا  71طوریکه در    به ،یابد   کمی کاهش می ردر سنین بالات Dویتامین

درصيد   8درصد مردان و  1رسد. نزدیک به  در زنان می 8/18% در مردان و  3/65%سال به 61بالایدر سنین زنان و 

درصيد و بيالای    7/1،حدود سيال  61تا  71. در سنین هستند Dسالمبتلا به کمبود شدیدویتامین 71 کمتر از زنان

درصد افراد  81تا  11به طور کلی (. 13) (1د)جدول هستندرصد زنان و مردان به کمبود شدید آن دچار 3سال  61

دهيد ایين    در کشور نشيان ميی   Dوضعیت توزیع کمبود ویتامینهستند.  Dود ویتامین جامعه دچار درجاتی از کمب

یابيد و مقيادیر    گرچه این ناهمگونی کاهش می ،سنین ی . در بقیهیستسال،یکنواخت ن 71 زا رتوزیع در سنین کمت

 را در کشور دارد. کمبيود متوسيط و   Dبوشهر حداقل شیوع کمبود ویتامین ، همچنان استانندوش به هم نزدیک می

. سيه اسيتان دیگير در حيد واسيط و      (1)نمودار  شهرها بیشتر و بوشهر از همه کمتر است ی شدید در تهران از همه

از  13%سال ایران و  71ازجمعیت زیر  27%قرار دارند. تنها  Dکمبود متوسط و شدید ویتامین نظر تقریباً یکسان از 

 قرار دارند. Dطبیعی ویتامین  ی تهران در محدوده سال 71ساکنین کمتر از 
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 به تفکیک جنسیت وسن Dکمبود ویتامین شیوع  -4جدول 

 سنی  گروه

 )سال(

 Dکمبود خفیف ویتامین  Dکمبود متوسط ویتامین  Dکمبود شدید ویتامین 

 زن مرد زن مرد زن مرد

 7/17(5/13-2/15) 3/25(3/26-2/32) 1/15(8/11-1/15) 7/13(5/11-2/16) 1/5(5/7-3/8) 5/3(6/2-8/1)  71کمتر از 

61-71  (8/6-1/2)7/1 (8/6-7/2)5/1 (5/16-8/37)2/11 (1/11-5/31)7/36 (1/25-8/15)1/22 (1/15-2/12)8/17 

بیشتر از 

61  
(6/7-3/1)1/3 (8/3-2/1)1/2 (7/16-1/37)8/11 (6/11-1/25)7/37 (6/27-1/16)8/21 (3/11-3/1)8/5 

 

شود حدود یک میلیارد  یکی از مسایل شایع در دیگر کشورها است، به طوری که تخمین زده می Dکمبود ویتامین 

هستند. بر اساس مطالعات به عمل آمده ایين میيزان در    Dنفر در سراسر جهان مبتلا به درجاتی از کمبود ویتامین 

 Dهیدروکسی ویتامین  -27یر بوده است و سطح متغ 11-111مردان و زنان مسن ساکن اروپا و ایالات متحده از %

اند کمتر از حد قابل قبول بوده است. حتی در  شده ای که برای استئوپروز درمان می زنان یائسه 71سرم در بیش از %

 ی مناطق آفتابی هم این مساله شایع بوده، به طوری که در مطالعات انجام شده در عربستان سعودی، امارات متحده

سيرمی کمتير از    Dهیدروکسی ویتيامین   -27بالغین و کودکان سطح  31-71نان، ترکیه، هند و استرالیا %عربی، لب

خلاصيه   7در بیماران استئوپروزی در جيدول   Dویتامین مطالعات کمبود (. 11) اند   نانوگرم در میلی لیتر داشته 21

 اند. شده

 
  IMOSبه تفکیک شهرها در مطالعه  Dوضعیت کمبود ویتامین  -1نمودار 
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 در استئوپروز Dمطالعات انجام شده از میزان کمبود ویتامین  ی خلاصه -5جدول 

 پژوهشگر
 جمعیت مورد

 مطالعه

مکان 

 مطالعه
 فصل

حجم 

 نمونه

میانگین سن 

 )سال(

شیوع کمبود 

هیدروکسی -27

 Dویتامین  

 )درصد(

تعریف سطح پایین 

سرم  Dویتامین

 لیتر( درمیلی )نانوگرم

Isaia ،2113 

خانم های مسن 

مراجعه کننده به مرکز 

 استئوپروز

 ایتالیا
همه 

 فصول
511 68 

25 

56 

7   > 

12 > 

Plotnikoff ،

2113 

اقوام مختلف مراجعه 

کننده با درد مزمن 

 عضلانی -اسکلتی

 مینوزتا
همه 

 فصول
171 67-11 

33 

53 

8 > 

21 > 

Carnevale ،

2111 

بیماران 

 هیپرپاراتیروئیدی اولیه
 ایتالیا

همه 

 فصول
62 71 25 12 > 

Harwood ،2111 
خانم های با شکستگی 

 لگن
 < 12 51 81 171 نامشخص انگلیس

Glowacki ،

2113 

خانم های سفیدپوست 

 یائسه با استئوآرتروز
 بوستون

همه 

 فصول
68 66 22 17 > 

Segal ،2111 
بیماران بستری با 

 شکستگی لگن
 اسرائیل

همه 

 فصول
56 52 61 17 > 

GomezAlonso، 

2113 

جمعیت سالم در 

 مطالعه استئوپروز
 اسپانیا

همه 

 فصول
268 65 65 18 > 

Holick ،2117 

 

خانم های یائسه ای 

که برای استئوپروز 

 درمان می شده اند

آمریکای 

 شمالی

پاییز/ 

 زمستان

173

6 
51 72 31 > 

Blau، 2111 

 

خانم های مراجعه 

کننده به درمانگاه 

 استئوپروز

کالیفرنیا

 جنوبی

پاییز/ 

 زمستان
 < 31 73 نامشخص 272

Simonelli ،

2117 

بیماران بستری با 

شکستگی 

 غیرتروماتیک

 مینوزتا
پاییز/ 

 زمستان
82 71 ≤ 55 31 > 
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عوامل خطر استئوپروز -6جدول  

 عوامل خطر مينور عوامل خطر ماژور

 †سال 67سن بیشتر از   ●

 شکستگی فشاری مهره  ●

 †سالگی 11شکستگی استئوپروتیک پس از   ●

 †سابقه شکستگی استئوپروتیک در بستگان درجه اول ● 

 ماه 3سابقه مصرف گلوکوکورتیکوئید سیستمیک بیش از   ●

 های سوء جذ  سندرم  ●

 هیپرپاراتیروئیدی اولیه ● 

 بالا بودن احتمال زمین خوردن  ●

 رافی ساده استخوانوجود استئوپنی در گ  ●

 هیپوگنادیسم  ●

 یائسگی زودرس ● 

 آرتریت روماتوئید● 

 سابقه قبلی پرکاری تیروئید● 

 ها مدت ضدتشنج مصرف طولانی● 

 مصرف کم کلسیم غذایی● 

 مصرف بیش از حد الکل ● 

 مصرف بیش از حد قهوه● 

 مصرف سیگار● 

 کیلوگرم 75وزن کمتر از ● 

 سالگی 27نسبت به وزن   11کاهش وزن %  ●

 مدت هپارین مصرف طولانی● 

 خطر شکستگی استئوپروتیک اهمیت دارند.  (، در پیشگوییBMDاین عوامل )علاوه بر پایین بودن †

 های ناشی از  استئوپروز شکستگی
مهييره، و انتهييای سيياعد بييه عنييوان  ی هييای هیيي ، تنييه مهمتييرین تظيياهر اسييتئوپروز اسييت. شکسييتگی شکسيتگی 

(. با بررسی مطالعات انجام شده، از بین ریسک فاکتورهای 5شوند ) های اصلی استئوپروز در نظر گرفته می شکستگی

، BMDهای استئوپروتیک داشته اند  پيایین بيودن میيزان     ذکر شده، فقط چهار مورد همراهی مستقل با شکستگی

 (. 3) قبلی، سن و سابقه خانوادگی استئوپروزفراکچر( ی زودشکستگی )فراجیلیتی  سابقه

سيال،   71(. در افيراد بيالای   15از میزان پایه، خطر شکستگی دو برابر می شيود)  BMDبا هر انحراف معیار کاهش 

(. خطير  18مردان تا پایيان عمير دچيار شکسيتگی اسيتئوپروتیک خواهنيد شيد)        21زنان و حدود % 71نزدیک به %

برابر بیشيتر   86/1شکستگی قبلی داشته اند )هر دو جنس(  ی ر ناحیه( در بیمارانی که سابقهشکستگی بعدی )در ه

هيای   شکسيتگی  ی (. در مطالعيه 15( از افراد بدون سابقه شکستگی است)57/1-58/1درصد  57)با حدود اطمینان 

یک عامل خطر مهم برای شکستگی مفصل ران در زنيان   1مادری شکستگی مفصل ران ی (. سابقه71استئوپروتیک)

بانک اطلاعاتی جمعیتی، دیده شيده اسيت کيه اسيتفاده از ترکیيب       5مسن بوده است. در یک مطالعه با استفاده از 

عوامل خطر بالینی و میزان تراکم معدنی استخوان، حساسیت و ویژگی بالاتری نسبت به هر یک به تنهایی در پیش 

 (.  71دهد) های استئوپروتیک به دست می بینی شکستگی

استئوپروز اسيت کيه نیازمنيد بسيتری در بیمارسيتان بيوده،        ی ترین عارضه   های مفصل ران، ناتوان کننده شکستگی

                                                           
1
 Hip  
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بعيد از   .(5) افتد (. در اکثر موارد شکستگی به دنبال زمین خوردن اتفاق می72) شود موجب افزایش مرگ و میر می

یابد و بیشترین خطير ميرگ در شيش مياه      در یک سال اول افزایش می 11-21گ و میر %شکستگی مفصل ران، مر

(. شیوع شکستگی مهره در مرد و زن تقریباً مشابه اسيت و فقيط حيدود یيک سيوم      73) اول بعد از شکستگی است

جير  موارد من 11ای ثبت شده در رادیولوژی توسط پزشک متخصص ویزیت شده و در کمتر از % های مهره شکستگی

(. فقط حدود یک چهارم موارد شکستگی مهره به دنبيال زميین خيوردن اتفياق     5) شود به بستری در بیمارستان می

های معمول مانند خم شيدن یيا بلنيد کيردن یيک جسيم سيبک رخ         افتد و در اکثر موارد در حین انجام فعالیت می

سيال دارنيد.    71که در نیمی از موارد بيالای  دهد،  های انتهای ساعد بیشتر در زنان رخ می (. شکستگی71) دهد   می

 (.5) شود بروز آن در مردان پایین است و با افزایش سن خیلی بیشتر نمی

IMSAIی بر اساس اطلاعات مطالعه
استان در ایيران انجيام شيد، میيزان بيروز خيام شکسيتگی         5شهر از  67که در  1

ميورد در سيال اسيت. نسيبت زن بيه ميرد        6/117زنيان   و در 2/117هزار نفر( در مردان  111مفصل ران )به ازای هر 

سيالگی در   61(. میزان بروز به صورت تصاعدی بعيد از  77بوده است) 2/1های لگن به دنبال زمین خوردن  درشکستگی

شود. در مقایسه با کشورهای آسیایی )بجز چین( میيزان   هر دو جنس افزایش یافته، با هر دهه افزایش سن سه برابر می

ای از  مقایسيه  5مفصل ران در زنان ایرانی کمتر بوده، در مردان در حد واسط دیگير کشيورها اسيت. جيدول     شکستگی 

بر اساس یک مطالعه کوهورت گذشيته   (.76) شکستگی مفصل ران در کشورهای مختلف را نشان می دهد های گزارش

به ازای هر ده هزار نفر در سال گزارش مورد  1/375نگر در کشور، میزان بروز کلی شکستگی )استئوپروزی و ترومایی( 

مورد به ازای هر ده  2/27و  3/61شده است. همچنین میزان بروز شکستگی استئوپروزی ماژور و مفصل ران به ترتیب 

 (.75) ( بوده استP <111/1) درصد 57/11هزار نفر در سال و تخمین ده ساله هرگونه شکستگی استئوپروزی ماژور 

 

 پیشگیری سطح اول 

اسيتخوانی عميدتاً غیرقابيل برگشيت اسيت،       ی با توجه به این که تغییر ریزساختار استخوان به دنبال کياهش تيوده  

تيوان در   پیشگیرانه را ميی  های پیشگیری از ایجاد پوکی استخوان نسبت به درمان آن ارجحیت دارد. مؤثرترین اقدام

 ی اسيتخوانی  در جهيت افيزایش حيداکثر تيوده     زمان رشد و نمو اسکلت بدن با هدف فراهم نمودن شرایط مناسيب 

(PBM)2 (. زمان رسیدن بيه  11) و کاهش از دست رفتن استخوان با افزایش سن یا علل ثانویه، اعمال نمودPBM 

ر روی دوقلوهيای  (. مطالعيه بي  78سيوم زنيدگی اسيت )    ی به طور دقیق مشخص نیست ولی در بیشتر افراد در دهه

نماید و باقی آن، تحت تأثیر عوامل محیطی  را ژنتیک فرد تعیین می PBMاز  61-51همسان نشان داده است که %

که این گفتيه نشيان    (61) (. یکی از صاحب نظران عقیده دارد استئوپروز ، بیماری دوران کودکی است75) قرار دارد

ی استخوانی سریعاً پيس از   تر است. از دست رفتن توده در سنین پایین PBMاهمیت دستیابی به حداکثر  ی دهنده

 شود.   شروع میPBM رسیدن به 

                                                           
1
 Iranian Multi-center Study on Accidental Injuries (IMSAI) 

2
 Peak bone mass (PBM) 
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 هزار مرد و زن 111میزان بروز سالیانه )استاندارد شده برای سن( شکستگی مفصل ران در هر  -7جدول 

 ساله یا بالاتر در جوامع مختلف  71 

 مکان و زمان مطالعه
 برای سنمیزان استاندارد شده 

 نسبت زن به مرد
 زن مرد

    آفریقا

 1/1 5/55 5/75 2112مراکش، رابات؛   

    آسيا

 1/1 5/87 7/81  1556چین، بیجینگ؛   

 5/1 8/85 3/111 1551چین، شنیانگ؛   

 3/1 6/161 3/125   2113ایران؛   

 1/2 7/212 1/85 1555-1558مالزی؛   

 3/2 6/261 6/112 1555-1558تایلند؛   

 8/2 3/255 3/115 1551ژاپن، توتوری؛   

 7/1 1/316 6/216 1552-1557کویت، بومی کویت؛   

 5/1 6/111 2/236 1552-1557کویت، غیر بومی کویت؛   

 5/2 5/131 5/162 1555-1558سنگاپور؛   

 7/2 3/181 1/153 1555-1558هنگ کنگ؛   

 1/2 8/156 1/233 1556-2111تایوان؛   

    آمریکای شمالی

 7/2 7/711 6/211 1585-1551ایالات متحده، مینسوتا؛   

 8/2 7/773 2/155 1588-1585ایالات متحده؛   

    آمریکای جنوبی

 8/2 1/168 3/75 1556-2111برزیل، سوبرال؛   

    قيانوسيها

 7/2 1/157 8/151 1555-2111نیو والز جنوبی ؛   

 5/2 2/711 8/185 1551-1556استرالیا؛   

    اروپا

 7/2 1/316 8/135 1552سوئیس؛   

 8/2 5/371 1/125 1556آلمان غربی سابق؛   

 6/2 1/355 7/171 1556آلمان شرقی سابق؛   

 5/2 2/118 6/113 1555-1558انگلستان؛   

 3/2 5/165 5/211 1552یونان؛   

 3/2 7/515 5/312 1551سوئد؛   

 2/2 6/563 1/372 1555-1558نروژ، ترودلاگ؛   

 3/2 5/521 3/355 1556-1555نروژ، اسلو؛   
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در سال( در نيواحی مفصيل ران  و مهيره     1در زنان قبل از یائسگی با سرعت کمتر )کمتر از % PBMاز دست رفتن 

ی استخوانی سه برابر می شود. ولی در  تودههای اول بعد از منوپوز شدت یافته، میزان کاهش  شود و در سال آغاز می

مفصل ران به تيدریج بيا بيالا رفيتن سين کياهش        ی ی استخوانی با سرعت کم و به طور عمده در ناحیه مردان توده

 (.61) یابد می

نماینيد    کليی تقسيیم ميی    ی تيوان انجيام داد، بيه دو دسيته     ميی  PBMاقداماتی را که به منظور رسیدن به حداکثر 

ندارند مگير در   PBMهای دارویی عموماً نقشی در بهبود رسیدن به حداکثر  ی دارویی و غیردارویی. درمانها درمان

در  D( یيا تجيویز مقيادیر فارماکولوژیيک ویتيامین      62شرایط خاا؛ مثلاً جایگزینی هورمونی در موارد کمبود آن )

سيالم، دریافيت کيافی     ی بر داشتن تغذیه های غیردارویی، تأکید (. در درمان63مصرف طولانی داروهای ضد تشنج )

 (.  11فعالیت ورزشی مناسب، و عدم مصرف دخانیات است ) ،Dکلسیم و ویتامین 

 پیشگیری سطح دوم 
ی استخوانی و حتی در صورت امکيان اقيدام    در این مرحله هدف ثابت نگه داشتن یا کند نمودن سرعت کاهش توده

نامیده شده اسيت و تيا زميانی کيه منجير بيه       « بیماری خاموش»ستخوان به افزایش آن است. از آنجایی که پوکی ا

پیشگیرانه افزایش آگاهی افراد جامعه و کادر  های ماند، یکی از مهمترین اقدام شکستگی نشود بدون علامت باقی می

ر کنترل، و درميان آن اسيت. بيا تشيخیص زودرس بیمياری د      ی درمانی از بیماری پوکی استخوان، نحوه -بهداشتی

پيوکی اسيتخوان    ی توان از بروز شکستگی کيه مهمتيرین عارضيه    مراحل اولیه، مراقبت و درمان مناسب بیماران می

 است، جلوگیری نمود.

  غربالگری
(.  61، 71شود) و ارزیابی بالینی خطر شکستگی استفاده می BMDبرای غربالگری استئوپروز تلفیقی از اندازه گیری 

( و اتفياق نظير در انجيام    67در برنامه های غربالگری وجيود دارد)  BMDراهبردهای مختلفی در مورد اندازه گیری 

(، چنانکه در برخی از کشورها )مانند انگلستان( درحيال  66غربالگری استئوپروز وجود ندارد) برایBMD  ی گسترده

(. دلایلی هم برای آن وجود دارد  یک بار اندازه گیری 65شود) نمیحاضر غربالگری جمعیتی برای استئوپروز توصیه 

BMD میيزان   ی دهيد و نشيان دهنيده    ی استخوانی در حال حاضر به دست ميی  فقط تخمین کمی از وضعیت توده

(. 71های دیگری هم در پیشگویی احتمال شکسيتگی اهمیيت دارنيد)    کاهش آن در آینده نیست. علاوه بر آن، عامل

های بالینی وجود دارد که غربالگری و مداخلات بعدی بتواند پیاميدهای   اهد مستقیم کمی از کارآزماییهمچنین شو

فوسفونات بر روی زنيان     پوکی استخوان را کاهش دهد. مطالعات انجام شده در این زمینه عمدتاً در مورد تأثیر  بیس

 BMDاز سوی دیگر، هيی  ميرز مشخصيی بيرای     افراد نیست.  ی استئوپروتیک است و قابل تعمیم به همه ی یائسه

وجود ندارد که بتوان بروز یا عدم بروز شکستگی را بر اساس آن برای انجام مداخلات درمانی تعیین نميود و برخيی   

 (.66شوند) نیز دچار شکستگی می BMDافراد بدون معیارهای استئوپروز 

 شود، عبارتند از   می BMDآنها توصیه به اندازه گیری مواردی که اتفاق نظر بیشتری در مورد آنها وجود دارد و در 
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 (  68-53، 66، 11، 3سال یا بیشتر ) 67تمامی زنان  با سن  -1

هيای خطير )ریسيک     ( واجيد عاميل  65-52، 11سيال )  67کمتر از  ی ( یا یائسه67، 52) ساله 71-61زنان  -2

 فاکتورهای( استئوپروز

 (51، 65های خطر استئوپروز ) سال یا بیشتر همراه با عامل 71سال یا بیشتر یا سن  51مردان با سن  -3

  ( 51، 65، 11، 3پایش پاسخ به درمان استئوپروز ) -1

 درمان 
نبایيد بيه عنيوان تنهيا      BMDمهمترین اهداف درمانی جلوگیری از بروز شکستگی و ارزیابی خطر شکستگی است. 

لات درمانی ممکين اسيت باعيث افيزایش قابيل تيوجهی در       ی موفقیت درمانی در نظر گرفته شود، چون مداخ نمایه

BMD (اقدام53نگردد .) کلی تقسیم نمود  غیر دارویی و دارویی. ی توان به دو دسته درمانی را می های 

هيا   های توصیه شده برای حف  سلامتی اسيتخوان  ی استخوانی، تمامی اقدام برای کاهش سرعت از دست رفتن توده

، فعالیت ورزشی مناسب، و عدم مصرف دخانیات. در افراد Dند دریافت کافی کلسیم و ویتامین باید اعمال گردد، مان

تيا  دو هيزار واحيد     1711( و 32، 31میلی گرم کلسیم در روز )مواد غذایی + مکميل()  1211سال دریافت 71بالای

تيأثیر   Dهای بالینی تجویز مقادیر کمتير ویتيامین    (. درمتاآنالیز کارآزمایی51) گردد   در روز توصیه می D3ویتامین 

( 57شود) می ی استخوانی های ورزشی باعث افزایش توده فعالیت(. 11) کمی در کاهش خطر شکستگی داشته است

، 56دهيد )  کند و میزان شکستگی را کاهش ميی  به حف  تعادل بدن کمک می (55، 56) و با افزایش قدرت عضلانی

دقیقه فعالیت ورزشی )پیاده روی سریع( در اکثر روزهای هفتيه توصيیه ميی     31روزانه حداقل  . برای این افراد،(58

( خطر شکسيتگی  81ی استخوانی) (.  متاآنالیز مطالعات نشان داده است که مصرف دخانیات با کاهش توده55) شود

 مصرف دخانیات باید منع شود. ی ( و همواره شروع یا ادامه81دهند) را افزایش می

دیگری که باید در نظر گرفته شود، پیشگیری از زمین خوردن سالمندان است. سقوط و  های ی از مهمترین اقدامیک

(. 83های ناشی از صدمات سهوی در افراد مسن اسيت)  ( و علت دو سوم از مرگ82زمین خوردن عامل مهم آسیب)

افراد در  27یابد. به طوری که حداقل % میسالگی افزایش  61هم میزان بروز و هم شدت عوارض ناشی از آن بعد از 

افتيد. یيک    ها در منزل اتفاق می (.  اکثر زمین خوردن81رند) سال و بیشتر، یک بار در سال زمین می خو 67سنین 

بار زمین خوردن ممکن است باعث ایجاد نگرانی و ترس از راه رفتن و از دست دادن اطمینان شخص به خود گيردد  

های مستعد کننده برای زمین خوردن  (. عامل86، 87های خود را شدیداً محدود نماید) فعالیت و فرد به خاطر ترس،

تعادلی و اخيتلال بینيایی(، عواميل خيارجی      های توان به سه دسته عوامل داخلی )ضعف اندام تحتانی، اختلال را می

محیط، راه رفتن بر روی سيطوح  )مصرف داروهای خوا  آور، سایکوتروپیک، و دیورتیک(، و عوامل محیطی )نور کم 

 (.  81خورند( تقسیم نمود) هایی که زیر پا لیز می لغزنده، و استفاده ازقالیچه

کلی تقسیم نمود  داروهایی کيه عميدتاً بازجيذ  اسيتخوانی را کياهش       ی توان به دو دسته های دارویی را می درمان
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(. عميده داروهيای دسيته اول شيامل     85)2دهنيد  یها را بیشتر افزایش مي  و داروهایی که ساخت استخوان 1دهند می

هيای جنسيی    ، کلسیتونین، و جایگزینی هورميون 3های استروژن های انتخابی گیرنده ها، تعدیل کننده فوسفونات   بیس

پاراتاید است که هورمون پاراتیروئید صناعی با  شود، تری است. از داروهای آنابولیک، بیشترین دارویی که استفاده می

هيا   فوسيفونات    از دیگر داروهای این دسته هستند. بيیس  7و دنوسوما  1باشد. استرونتیوم رانلات کوتاهتر می زنجیره

انيد. از طریيق اثير بير        بیشترین گيروه دارویيی هسيتند کيه در دهيه گذشيته در درميان اسيتئوپروز اسيتفاده شيده          

های بالینی نشان داده اسيت کيه ایين     کارآزمایی(.  نتایج 88) دهند ها بازجذ  استخوانی را کاهش می استئوکلاست

 انيد  کياهش داده  21-11ای )مشتمل بر مفصل ران( را % و غیر مهره 11-71ای را % های مهره داروها خطر شکستگی

 (.  3) (. شایعترین عوراض جانبی آنها عوارض گوارشی است که اغلب وابسته به دوز است85)

 افراد کاندید درمان 
هيای خطير شکسيتگی توصيیه شيده       به همراه عامل BMDدر اکثر راهنماهای بالینی شروع درمان بر اساس میزان 

شيود، معیيار    است. معیاری که در اکثر کشورها مورد قبول است و برای درمان استئوپروز زنان یائسيه اسيتفاده ميی   

 مان می شود (. در موارد زیر توصیه به در65است) 6پیشنهادی بنیاد ملی استئوپروز

 وجود شکستگی  مفصل ران یا مهره )بالینی یا رادیولوژیک( -

 در مهره، گردن فمور یا مفصل ران ≥T-score -7/2وجود  -

5داشته و تخمین خطر شکستگی بر اساس ابزار  -T-score> 1<-7/2در افرادی که  -
FRAX سيال   11در

یيا شکسيتگی    3بیشيتر از %  سياله مفصيل ران   11آینده بالا باشيد. بيدین صيورت کيه خطير شکسيتگی       

این آستانه درمانی برای جمعیت آمریکا بوده و  (. 51) تخمین زده شود 21استئوپروتیک ماژور بیشتر از %

توانيد     اثر هر یک از متغیرهای استفاده شده در این ابزار برای تعیین آستانه درمان در جوامع مختليف ميی  

 ساس اطلاعات جمعیتی اعتبار سنجی نشده است. متفاوت باشد. این ابزار هنوز در ایران بر ا

 سطح سوم  پیشگیری
هيای   های ناشی از آن و بازگرداندن حداکثر توانایی   در این مرحله هدف کاهش علایم حاصل از شکستگی و بدشکلی

امکانيات  بیمار است. دستیابی به این اهداف بستگی به میزان ارتباط بیمار با پزشک در تيداوم درميان و اسيتفاده از    

شود. این درد معمولاً خیليی بيه    های ناشی از استئوپروز اغلب منجر به درد شدیدی می شکستگی (.11موجود دارد)

                                                           
1
 Antiresorptive agents 

2
 Anabolic agents 

3
  Selective estrogen receptor modulators (SERMs) 

4
 Strontium ranelate 

5
 Denosumab 

6 National Osteoporosis Foundation (NOF) 
7
 WHO fracture risk model (Fracture Risk Algorithm (FRAX®); www.NOF.org ; 

www.shef.ac.uk/FRAX) 
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توانيد   کند. ایين درد ميزمن ميی    انجامد اما گاهی حتی بعد از بهبود یافتن شکستگی نیز درد ادامه پیدا می طول نمی

توانيد وضيعیت بیميار را بيدتر      ه هر کدام از این مشيکلات ميی  باعث اختلال در خوا ، بی قراری و افسردگی شود ک

هيا وارد سيازد.    نماید. درد ممکن است بر وضعیت قرار گیری بدن فرد اثر گذارد و فشار زیادی به عضلات و لیگاميان 

این حالت ممکن است به صورت یک سیکل معیو  عمل نماید، به طوری که کشیدگی عضلات باعث بدتر شيدن و  

هيای   شدن مدت زمان درد شود. از طرف دیگر به خاطر ترس از این درد، بیمار ممکين اسيت در وضيعیت    تر طولانی

هيای   (. درميان 51شيود)  خمیده و نامناسب خود را نگه دارد که این مساله منجر به گرفتگی بیشتر عضلات نیيز ميی  

تيرین آنهيا را    رایط بیمار، مناسبدارویی و غیردارویی جهت کاهش درد وجود دارد که پزشک می تواند با توجه به ش

 انتخا  نماید.

های بعدی است. برای کاهش بروز شکستگی  ی مهم دیگری که باید مد نظر قرار گیرد پیشگیری از شکستگی مساله

بیماران با زود شکنندگی استخوان )فراجیلیتی فراکچر( باید از نظر استئوپروز بررسی و درمان شيوند،   ی بعدی، همه

 (.52-51شود) ه در اکثر موارد این امر نادیده گرفته میکه متأسفان

هدف نهایی، بازگرداندن فرد به سطح قبلی عملکرد است. میزان عملکرد قبلی و موقعیت زندگی فرد، اغلب بیشتر از 

شيوند، غالبياً زنيان     توانبخشی تأثیر دارد. کسانی که دچيار زودشکسيتگی ميی    ی آسیب ناشی از شکستگی، بر نتیجه

 ی های روزانيه  ای نامناسب هستند که توانایی انجام فعالیت ورده با چندین بیماری همراه دیگر و وضعیت تغذیهسالخ

شيود و   ای که روابط اجتماعی آنهيا نیيز تحيت الشيعاع واقيع ميی       خود را نداشته، اختلال حرکتی نیز دارند، به گونه

های مختلفيی   فیزیوتراپیست، و کاردرمانگر، با روشای دارند. متخصص طب فیزیکی،  تعاملات اجتماعی محدود شده

های روزانه به این بیماران کمک نماینيد. فیزیوتراپیسيت،    توانند جهت شروع مجدد فعالیت بعد از یک شکستگی می

هایی مانند ماساژ و حرکت دادن مفصل و استفاده از یيخ و کمپيرس گرميا     درد و ناراحتی بیمار را با استفاده از روش

ای نیز ميؤثر هسيتند.    ها در برطرف کردن اسپاسم عضلانی و درد ناشی از شکستگی مهره سازد. این روش میبرطرف 

تواند با تقویت عضلات پشت در کاهش درد و بهبيود عملکيرد افيراد سيودمند      ورزشی می ی علاوه بر این، یک برنامه

کنيد کيه طيرز صيحیح      به فرد کميک ميی  شوند  های توانبخشی که توسط کاردرمانگر آموزش داده می باشد. تکنیک

گيردد.   های روزمره را یاد بگیرد و در نتیجه به کاهش درد و پیشيگیری از سيقوط منجير ميی     حرکت در طی فعالیت

بهبود پس از یک شکستگی باید مورد توجيه قيرار گیيرد، سيازگار شيدن بيا        ی یکی دیگر از مواردی که درطی دوره

ممکن است برای فرد ایجاد شود. در بسیاری از موارد، بیميار در طيی اوليین    تغییراتی است که در اثر آن شکستگی 

شود. پذیرش روانيی ایين بیمياری، سيازگار شيدن بيا درد ناشيی از         شکستگی، متوجه وجود استئوپروز می ی تجربه

شکستگی و توانبخشی، ممکن است برای بیمار سخت باشد. در این صيورت بیميار بایيد در ميورد ماهیيت بیمياری       

هيای لازم را   تواند منجر به سلامت استخوان شيود، آميوزش   هایی که می ستئوپروز، تغییرات سبک زندگی، و فعالیتا

ببیند. تغییراتی مانند ترک سیگار، تغییر عادات غذایی، حف  وضعیت صحیح، و ورزش کردن بيرای بیمياران مفیيد    

ایين، داشيتن      بير    ممکين اسيت سيخت باشيد. بنيا      است ولی پذیرش این تغییرات در زندگی و رعایت آنها برای بیمار

های فیزیکی و عاطفی از جانب خانواده، دوستان، مشاورین، و سایر بیمارانی کيه در شيرایط مشيابه بيه سير       حمایت

 تواند در سازگار شدن بیمار با مشکلات ناشی از یک بیماری مزمن، کمک کننده باشد. برند، می می
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م تخمدان پلی کیستیکوسندر  
دکتر فهیمه رمضانی تهرانی

 
 

1(PCOS) سندرم تخمدان پلی کیستیک
زنان سنین باروری  های غدد درون ریز در کی از شایعترین بیماریی 

باشد. این سندرم اختلالی ناهمگون، چند علیتی و از نظر ژنتیکی بسیار پیچیده است که با وقوع یکسری از  می

نماید. ابتلا به این سندرم شایعترین ‌علائم مرتبط با عدم تعادل هورمونی در دختران و زنان سنین باروری بروز می

رخ  PCOSقص عملکرد تخمدان و عدم تخمک گذاری در زنان مبتلا به علت نازایی در زنان است که بدنبال ن

ای از ها و در پاره ها توسط تخمدان. تظاهرات بالینی این بیماری به دنبال تولید بیش از اندازه آندروژن(1)دهد  می

های ولیکولها موجب اختلال در بلوغ فافتد. افزایش غیر طبیعی آندروژنموارد توسط غدد فوق کلیه اتفاق می

تخمدانی شده که تخمک گذاری را با مشکل مواجه ساخته و به دنبال آن موجب ایجاد نازایی می گردد. تظاهرات 

(/ قطع بالینی این بیماری متنوع بوده و بیشتر بصورت اختلالات قاعدگی نظیر افزایش فواصل قاعدگی )الیگو منوره

( هستند که با / هیپر آندروژنمی ( و افزایش علایم یا هورمون های مردانگی )هیپر آندروژنیسمقاعدگی )آمنوره

(،  ک( ، جوش ) آکنه(،  پوست چرب و ریزش مو با الگوی مردانه ) آلوپسی آندروژنیتظاهرات پرمویی )هیرسوتیسم

شود ولی غالب این بیماران چاق هستند و این باشند. اگرچه این سندرم در بین زنان لاغر نیز مشاهده می همراه می

 باشد. احتمال که بروز بیماری های متابولیک نیز در این بیماران بالاتر باشد مورد بحث محافل علمی جهان می

به دنیای پزشکی معرفی شد و بعدها به نام سندرم  1391اولین بار این سندرم توسط اشتین و لوونتال در سال   

ها در افراد بیمار است که تخمدان پلی کیستیک معروف گردید . دلیل این نامگذاری مورفولوژی خاص تخمدان

یده می شوند. نمای پلی کیستیک بعنوان های تسبیح در نمای سونوگرافیک ددانه های تخمدانی همانند کیست

با افزایش  PCOS.  پس از اثبات ارتباط (1)شود های تشخیصی در این بیماران به کار گرفته مییکی از ویژگی

و سندرم متابولیک، این سندرم به عنوان یک بیماری  2مقاومت به انسولین، افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع 

متابولیک به جای یک بیماری تولید مثلی صرف در دنیا مورد توجه واقع گردید. خطر ابتلا به هیپرپلازی اندومتر و 

، لذا بررسی عوامل موثر بر این امر نیز حائز اهمیت  (2)بد ایافزایش می PCOSنئوپلازی در زنان مبتلا به 

 باشد. بررسی عوامل سبب شناختی این بیماری می تواند تا حدودی ماهیت پیچیده این بیماری را آشکار سازد.   می

  سبب شناسی

چیده علت سندرم تخمدان پلی کیستیک بطور کامل شناخته نشده است. اما شواهد حاکی از وجود یک صفت پی

. (5). عوامل ارثی و غیر ارثی در بروز فنوتیپ بیماری دخیل هستند (4، 9)گردد است که در هنگام بلوغ آشکار می

                                                           
1
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نتیجه تداخل عملکرد تعدادی از صفات ژنتیکی ذاتی تخمدان با یک یا  PCOSاما برداشت غالب این است که 

 PCOSوئیدوژنز غیر طبیعی شده و باعث بروز تعدادی از دیگر عوامل مادرزادی یا محیطی است که سبب استر

های افزایش یافته مادری در هنگام . وراثت، مقاومت به انسولین، در معرض قرار گرفتن آندروژن(1)گردد  می

و چاقی،  تعدادی از عوامل خطر دخیل در بروز  هاجنینی، وزن کم هنگام تولد، آدرنارک و بلوغ زودرس و التهاب

PCOS  درصد  71. صفات ارثی، مسئول بیش از  (11-7، 9)هستندPCOS   به نظر می (12 ،11 ،9)هستند .

رسد عوامل خانوادگی مرتبط با سندرم متابولیک )مقاومت به انسولین و/ یا چاقی( در هر دو والد بخصوص در پدر از 

 . (15-19) عوامل بنیادی در بروز سندرم تخمدان پلی کیستیک باشد

.  (11)به عنوان نتیجه اختلالات ترشح گنادوتروپین ها در دوران بلوغ در نظر گرفته می شود  PCOSبطور تاریخی  

بطور بنیادی نتیجه اختلال در استروئیدوژنز تخمدان ها بوده و  PCOSدهند که اخیرا شواهد قابل توجهی نشان می

جزء کلیدی آن یعنی مقاومت به انسولین در از آنجایی که استروئیدوژنز ارتباط تنگاتنگی با اختلالات متابولیک دارد 

انسولینمی منتج از مقاومت به انسولین مهمترین عامل ذاتی اختلالات این رابطه مورد تائید می باشد. هیپر

. هیپرانسولینمی جبرانی در پاسخ به مقاومت به انسولین،  (11، 17)شناخته شده است  PCOSاستروئیدژنیک در 

که تخمک  PCOSدارد. مقاومت به انسولین در بیماران مبتلا به  PCOSم تخمک گذاری در ارتباط تنگاتنگی با عد

. هرگونه درمانی در خصوص (7)که تخمک گذاری ندارند ، می باشد  PCOSگذاری دارند کمتر از بیماران مبتلا به 

. چاقی یکی از (21-13) کاهش مقاومت به انسولین عملکرد تخمدانها و بدنبال آن تخمک گذاری را بهبود می بخشد

دلایل متداول در ایجاد مقاومت به انسولین می باشد. کاهش وزن بطور فاحشی شاخص های حساسیت به انسولین را 

 . (29، 22)شود بهبود بخشیده و سبب بهبود اختلال قاعدگی و تخمک گذاری در این زنان می PCOSدر بیماران 
 

 علائم 

ان با شروع قاعدگی در بیماران بروز نماید. نوع و شدت بیماری از فردی به فردی تواند همزمعلائم این سندرم می

نظمی قاعدگی می باشد که به شکل های کاهش یا افزایش فواصل دیگر متغیر است.  اما شایعترین علامت آن بی

اختلالات تخمک  قاعدگی تا قطع کامل قاعدگی  بروز می نماید. نازایی یکی از علائم بیماری است که  به دنبال

از آنجایی که این سندرم با افزایش آندروژن های سرم و کاهش هورمون های زنانه همراه  افتد .گذاری اتفاق می

 های مردانه  نظیر موارد زیر همراه باشند:است ممکن است با برخی ویژگی

   هیرسوتیسم 

  کاهش سایز پستانها 

   کلفت شدن صدا 

   کاهش و نازک شدن موها همراه با ریزش مو با الگوی مردانه 

  آکنه و پوست چرب 

  تر نواحی گردن ، کشاله ( و بیشهای پوستی در برخی از نواحی بدن ) آکانتوزیس نیگریکنستیرگی

 پستانها و زیر بغل  ران ، زیر
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، ، خشم، دردهای لگنیها در نمای سونوگرافیکی کیستیک تخمدان، ظاهر پلعلائم دیگری همچون افزایش وزن 

ها ، افسردگی و آپنه هنگام خواب از دیگر علائم این سندرم می باشد. ترشحات غیر طبیعی گنادو تروپیناضطراب

می باشد  LH)نه همه آنها( دیده می شود که بیشتر بصورت افزایش ترشح  PCOSدر بسیاری از مبتلایان به 

افزایش یافته در سرم افرادی که نمونه خونی آنها در اواخر دوره قاعدگی گرفته  LH. احتمال تشخیص (25 ،24)

 .(24)یا افرادی که قرص های ضدبارداری خوراکی مصرف می کنند نیز دیده می شود  شده باشد و

های شود. به طور متوسط دورهمیهای قاعدگی شروع ای از بیماران همزمان با شروع دورهاختلالات قاعدگی در پاره

روز فاز لوتئال در نظر  14روز دوره فاز فولیکولار و  21تا  14روز با حداکثر  95تا  21طبیعی قاعدگی در زنان بین 

. در نژادهای مختلف و تحت تاثیر عوامل محیطی، روزهای دوره های قاعدگی در افراد (27 ،21)شود گرفته می

روزه در زنان طبیعی تلقی شده و افزایش و کاهش این  95تا  21به این منظور دوره های باشد. مختلف متفاوت می

فاصله غیر طبیعی و غالبا نشان از اختلالی در دستگاه تولید مثلی زنان دارد. در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی 

تر از حالت عادی بوده و گاهی با کیستیک فاصله دوره های قاعدگی به دلیل اختلال در تخمک گذاری اکثرا طولانی

مبتلایان  دچار کاهش فواصل قاعدگی به کمتر از  11-15شویم . در حدود %های سه ماه یکبار مواجه میقاعدگی

 14اوولاسیون و بیش از دوره قاعدگی در سال و یا کمتر، بعنوان الیگو 11روز یکبار می باشند.  بطور کلی تعداد  21

 شوند.نوان پلی منوره در نظر گرفته میقاعدگی در سال، به ع

 هیپر آندروژنیسم/هیپرآندروژنمی 

باشد . بیش از های تشخیصی سندرم تخمدان پلی کیستیک میهیپرآندروژنمی/ هیپرآندروژنیسم  یکی از ویژگی

گاه با  که (23، 21)باشواهدی از هیپرآندروژنیسم همراه هستند  PCOSاز بیماران مبتلا به   12سه چهارم یا %

ایجاد تغییر در ظاهر افراد )هیرسوتیسم(، آکنه، ریزش موی مردانه  و گاه بدون وجود نمای ظاهری و فقط با انجام 

شود . شکل ظاهری افزایش آندروژن های فرد )هیپرآندروژنمی( مشخص میآزمایش و تعیین سطح سرمی آندروژن

کند که الگویی مشابه مردان دارد رت و بدن زنان تظاهر میغالبا بصورت رشد موی ترمینال و زائد در نواحی از صو

مطرح است  PCOSو روشهای تشخیصی آن در ادامه توضیح داده خواهد شد . اما آنچه در هنگام تشخیص  (91)

پاتیک می باشد که در معاینات بالینی ها با هیرسوتیسم ایدیوتشخیص افتراقی هیرسوتیسم ناشی از افزایش آندروژن

 مدنظر قرار گیرد.باید 

 تشخیص بالینی هیرسوتیسم  

توسط دو محقق بنام فریمن و گالوی طراحی گردید که بعدها بنام خود آنها به   1311جدول امتیاز بندی در سال  

( بعنوان یک 1. امروزه  این جدول امتیاز بندی )شکل  (91)مشهور گردید  گالوی –جدول امتیاز بندی فریمن

ای در . در این جدول نواحی نه گانه(92)شود معیار تشخیصی مناسب هیرسوتیسم در کلینیک به کار گرفته می

شود که در حالت طبیعی و غیر بیماری در غالب زنان فاقد مو و یا دارای موهای کرک مانند بدن در نظر گرفته می

ن مناطق شامل ناحیه بالای لب، چانه، قفسه سینه، ناحیه بالای ناف، ناحیه زیر ناف ، بازوها، ران ها، ناحیه است. ای
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)حداکثر میزان مو( در  4پشت قفسه صدری و ناحیه پشت و باسن است. برای هر ناحیه امتیاز صفر )حداقل مو( تا 

ینکه بتوان بر اساس این جدول امتیاز بندی، فردی را نظر گرفته شده است .حداقل امتیاز در نظر گرفته شده برای ا

در نظر گرفته شده است. در این  1ها می باشد. البته این امتیاز در برخی از پژوهش 1هیرسوت تلقی نمود امتیاز 

میان، نژاد و محل جغرافیایی زندگی در برآورد رویش موهای غیرطبیعی در نواحی مختلف بدن نقشی اساسی دارند 

های بالینی تمامی نواحی ذکر شده ممکن است بسیار وقت گیر بوده و در برخی موارد غیرممکن . بررسی (99)

باشد، لذا در یک مطالعه در بین زنان ایرانی، محققین دریافتند که به جای نواحی نه گانه، ارزیابی سه ناحیه ی 

درصد،  برآورد صحیحی از   32یژگی معادلدرصد و و 5/31تواند با حساسیتی معادل ها میچانه، زیر ناف و ران

شدت هیرسوتیسم ارایه دهد. بدین منظور می بایست امتیاز مجموع این سه ناحیه را جمع کرد و چنانچه امتیاز 

نواحی در  یرسد که همه(. به علاوه به نظر می2بود برای فرد تشخیص هیرسوتیسم را مطرح کرد )شکل  4بیش از 

انی برای مبتلایان نداشته و در زنان ایرانی، خودارزیابی بیماران از موهای زائد ناحیه چانه نظرگرفته شده ارزش یکس

.  (94)می تواند بعنوان یک پیشگویی کننده هیرسوتیسم بالینی در هنگام ارزیابی هیرسوتیسم به کار گرفته شود 

. بطوری که با (95)می باشد هیرسوتیسم  PCOSمهمترین عامل تاثیر گذار بر کیفیت زندگی زنان مبتلا به 

 از کیفیت زندگی این زنان کاسته می شود.  9/1افزایش هر امتیاز در جدول فریمن گالوی %

، هیرسوتیسم ناشی از اختلالات آندروژنیک باید از هیرسوتیسم ایدیوپاتیک که به افزایش رشد در تشخیص بالینی

گردد افتراق داده شود. اگرچه هیرسوتیسم می اطلاق میهای سرمو در صورت و بدن زنان بدون افزایش آندروژن

اما هیرسوتیسم ایدیوپاتیک نیز از شیوع بالایی برخوردار می باشد  (91)باشد می PCOSکی از علائم شایع در ی

درصد برآورد شده  PCOS  ،19ای در ایران میزان شیوع هیرسوتیسم ایدیوپاتیک بدون وجود چنانچه در مطالعه

 . (97)است 

 

 آکنه و پوست چرب
از  5. اگرچه حدود %(91)باشد یکی از تظاهرات پوستی ناشی از هیپرآندروژنیسم در دوران بلوغ می آکنه ولگاریس 

،  با (93)ناحیه در صورت دارند  11های کومدون با شدت متوسط و حاد تا بیش از دختران در هنگام بلوغ جوش

های موضعی پوستی احتمال هیپرآندروژنیسم در دخترانی که آکنه مقاوم به درمان داشته و یا به درماناین وجود 

دهند باید در نظر گرفته شود. آکنه مقاوم به درمان در زنان بزرگسال یکی از مهمترین علل مراجعه زنان پاسخ نمی

مقاوم به درمان دارند، مبتلا به سندرم پلی درصد از زنانی که آکنه  2/51. (41)های پوست می باشد به کلینیک

 دهندهای موضعی پوستی به درمان های هورمونی پاسخ می. این بیماران غالبا بجای درمان (41)کیستیک هستند 

(42) . 
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  فریمن و گالوی اریمع اساس بر سمیرسوتیه یده ازیامت -1 شکل

 
 فریمن و گالوی  اریمع اساس بر سمیرسوتیه یده ازیامتفرم ساده شده  -2شکل 

 

 کاهش و نازک شدن موها همراه با ریزش مو با الگوی زنانه
و  PCOS ناشی از هیپرآندروژنیسم بدنبال ابتلا به بزرگسال مهمترین علل ریزش مو و یا نازک شدن موها در زنان

(FPHL) با الگوی زنانهآدرنال و یا تومورهای تخمدانی می باشد که امروزه به آن ریزش موی  یا هیپرپلازی
1
گفته  

                                                           
1
 Female pattern hair loss 
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ریزش مو بیشتر از ناحیه فرونتال و ورتکس  .(49)که قبلا به ریزش مو با الگوی مردانه نامیده می شد  می شود

پذیرفته ها در این میان کاملا ولی نقش ژنیتیک و آندروژن ناشناخته است، اتفاق می افتد . علت دقیق این عارضه

 . (41-44)شود این عارضه با افزایش سن و پس از منوپوز بدتر می شده است.

 آکانتوزیس نیگریکنس 

ها شود. گردن و زیر بغلهای هایپرپیگمانته در برخی نواحی پوستی گفته میبه پلاک آکانتوزیس نیگریکنس

تواند مردان و کودکان را نیز درگیر کند. چاقی و دیابت شوند. این عارضه میشایعترین نواحی هستندکه درگیر می 

درصد زنان مبتلا به سندرم تخمدان 99تا   5در  .(52-47)نوع دو شایعترین علل آکانتوزیس نیگریکنس می باشند 

. آکانتوزیس (54، 59)ستیک به دلیل مقاومت به انسولین و هایپرآندروژنمی این عارضه دیده می شود یپلی ک

1 (BMI)با نمایه توده بدنی PCOSنیگریکنس در زنان مبتلا به 
 . (55)نرمال نیز ممکن است دیده شود  

 اضطراب و افسردگی 
به درجاتی از اختلالات خلقی نظیر افسردگی و اضطراب در  PCOSشواهد متعددی دال بر  ابتلا زنان مبتلا به 

به  PCOS. احتمال ابتلا زنان مبتلا به (53-51)وزن یکسان وجود دارد  با  PCOSمقایسه با زنان غیر مبتلا به 

-AE. بر اساس مطالعات مبتنی بر شواهد، انجمن (11)اختلالات خلقی چهار برابر زنان غیر مبتلا می باشد 

PCOS 2 پیشنهاد نموده است که تمام زنان مبتلا بهPCOS  از نظر مشکلات خلقی مورد غربالگری قرار

 . (12، 11)درمعرض ابتلا به بیماری های  نظیر پرخوری عصبی نیز می باشند  PCOS. زنان مبتلابه (53)گیرند

(PCOM)مورفولوژی تخمدان پلی کیستیک 
3 

کی از سه ویژگی اصلی در تشخیص سندرم تخمدان پلی کیستیک بر مبنای تعریف روتردام، شکل ظاهری پر از ی

عدد یا بیشتر  12(. در نمای سونوگرافی واژینال وجود 9)شکل  ی می باشدهای تخمدانی در نمای سونوگرافکیست

میلی لیتر به عنوان تخمدان  11میلی متری در هر تخمدان و یا افزایش حجم تخمدان بیش از  3تا  2فولیکولهای 

.  (14)دارند  PCOMدرصد از زنان مبتلا به الیگو منوره،  17. (19)پلی کیستیک در نظر گرفته می شود 

PCOM  (11، 15)درصد زنان آمنوره بدون هیرسوتیسم نیز دیده می شود  29درصد جمعیت عادی و  91-21در. 

 های آزمایشگاهی افتهی

ها و غدد فوق کلیه( معمولا با سنجش های سرمی )مترشحه از تخمدانارزیابی آندروژن براساس هیپرآندروژنیسم

در  فرد مبتلا  و آندرستندیون اندرستندیون سولفاتدهیدرو اپی و تستوسترون توتال، میزان تستوسترون آزاد

                                                           
1
 Body mass index  

2
 Androgen Excess and PCOS Society 

3
 Polycystic ovarian morphology  
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 تشخیصی هر یک از هورمون های فوق وجود یاگرچه هنوز توافق کلی در خصوص آستانه .گرددمشخص می

 گرددعنوان می چنین طور اختصاصی تعیین کنند، اما به گردد که جوامع مختلف این آستانه رانداشته و توصیه می

میلی لیتر  /پیکوگرم 9/9پیکوگرم/میلی لیتر و تستوسترون آزاد بیش از  51این میان میزان استرون بیش از که در 

کشوری حد بالای  ی.در مطالعه (11، 17)هیپرآندروژنمی برخوردارند حساسیت و ویژگی مناسبی جهت تشخیص از

 دیون سولفات و آندرستندیون به ترتیبدهیدرواپی اندرستن توتال، شاخص آندروژن آزاد، تستوسترون هورمونهای

 نانوگرم در میلی  2/9میکرو گرم در دسی لیتر،  211نانو گرم در میلی لیتر،  47/5نانوگرم در میلی لیتر،   1/11

 .(13)در زنان ایرانی در نظر گرفته شده است لیتر

 

 
 نمای سونوگرافی از یک تخمدان پلی کیستیک -3شکل 

 تشخیص 
 سندرم تخمدان پلی کیستیک عبارتند از :افته های اصلی ی

 دهد.افزایش آندروژن ها که غالبا بصورت تظاهرات پرمویی ) هیرسوتیسم( و آکنه خود را نشان می .1

روز(  95اختلال عملکرد تخمک گذاری که بیشتر بصورت الیگو منوره )افزایش فاصله بین دو قاعدگی بیش از  .2

 کند. تظاهر می

 نمای پلی کیستیک در تصاویر سونوگرافیوجود تخمدانهای با  .9

این یافته های بالینی، مبنای تعاریف مختلفی به منظور تشخیص این سندرم از سوی مجامع بین المللی علمی قرار 

ها و علائم بالینی ای از نشانهیک سندرم است، یعنی مجموعه PCOSگرفته است. در ابتدا باید یادآور شویم که 

توان با دیدن یک علامت و یا گردد. بنابراین هرگز  نمیم به تشخیص یک سندرم منجر میوجود دارند که رویه

انجام یک آزمون تشخیصی منفرد، وجود یا عدم وجود این سندرم را اثبات نمود. اما آنچه که تاکنون مورد تأیید 

  PCOSیارهای اختصاصی برای جوامع بین المللی قرار گرفته است، سه یافته بالینی فوق می باشد که به عنوان مع

 در نظر گرفته شده اند. 
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 PCOSمعیارهای تشخیصی برای 

 انستیتو ملی سلامت  1991معیارهای سال 
توسیط انسیتیتوی    1331از یک کنفرانس تخصصیی کیه در آپرییل سیال      PCOSاولین تعریف قابل استفاده برای 

بیه ترتییب    PCOSبرگزار شده بود ، استخراج گردید. ویژگی هیای برجسیته    1(NIHسلامت ملی ایالات متحده  )

 اولویت عبارت بودند از :

 هیپر آندروژنیسم و /یا هیپر آندروژنمی 

  فقدان یا کاهش تخمک گذاری مزمن 

   رد کردن اختلالات مرتبط مثل اختلالات تیروئید، هیپرپلازی مادرزادی آدرنال، تومورهای مولد

 (71هیپرپرولاکتینمی)آندروژن و 

 

 معیارهای تشخیصی روتردام 
کنفرانس تخصصی دیگری در روتردام هلند توسط انجمن رویان شناسی و تولید مثل انسانی اروپا  2119در سال 

(ESHRE)2 ( و همچنین انجمن طب باروری آمریکاASRM)9
را  PCOSبرگزار گردید که معیارهای تشخیصی  

شامل دو ویژگی  از سه ویژگی زیر می دانند به عبارتی دیگر در صورت وجود تنها دو مورد از سه مورد زیر می توان 

 را مطرح نمود  : PCOSتشخیص 

  کمبود یا فقدان تخمک گذاری 

  نمی علائم بالینی و /یا بیوشیمیایی دال بر وجود هیپر آندروژنیسم )هیپرآندروژنیسم و /یا هیپر آندروژ 

  (نمای پلی کیستیک تخمدانها در سونوگرافیPCO) (71) 

ابتدا باید سایر اختلالات احتمالی کنار گذاشته شوند.   NIHدر این تعریف نیز همانند معیارهای تشخیصی 

دهد. را گسترش می PCOSنیست بلکه تعریف  NIHگردد که توصیه های فوق جایگزین معیارهای مشاهده می

 شناخته می شوند که عبارتند از : PCOSبا این تعریف اشکال بالینی دیگری به عنوان فنوتیپ های 

   خانم های دارای نمای پلی کیستیک در تخمدانها و شواهد بالینی یا بیوشیمیایی افزایش آندروژن، بدون

 ( PCO + HAعلائم اختلال تخمک گذاری ) 

  ها و اختلال در تخمک گذاری بدون علائم افزایش ک تخمدانخانم های دارای نمای پلی کیستی

  (PCO+ AOآندروژن )

                                                           
1
 National Institutes of Health 

2
 European Society of Human Reproduction and Embryology 

3
 American Society for Reproductive Medicine 
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 AE-PCOSمعیارهای تشخیصی

ک جامعه بین المللی بنام جامعه افزایش ی، PCOSبه علت تداوم اختلاف نظرها در شناخت   2111در سال 

1(AESآندروژن )
 ای و اساسی بالینی تعریف جدیدی از    تصمیم گرفت که با ارتقا دانسته ها و تحقیقات پایه 

PCOS ا بر اساس شواهد ارائه نماید تا راهنمای تشخیص بالینی و انجام تحقیقات مرتبط قرار گیرد. در این ر

 گردد:مسجل می PCOSتعریف در صورت وجود سه معیار زیر تشخیص 

  ها ) هیپرآندروژنیسم بالینی و/یا بیوشیمیایی(افزایش آندروژن 

  ختلال عملکرد تخمدان ) کمبود یا فقدان تخمک گذاری و/یا نمای مورفولوژیک پلی کیستیک در ا

 ها در سونوگرافی(تخمدان

  (72)رد کردن سایر علل افزایش آندروژن یا اختلال تخمک گذاری 

شود که  شکل بالینی خفیفی از این سندرم که فاقد هیپرآندروژنیسم استفاده از معیار تشخیصی رتردام باعث می

می باشند شناسایی  شود. این مبتلایان درسونوگرافی نمای پلی کیستیک تخمدانی داشته و اختلال تخمک گذاری 

را با شدت کمتری نشان  PCOSویژگی هایی شبیه به بیماران  NIHدارند. این بیماران براساس معیارهای 

شوند که وضعیت آنها به شدت خفیف در نظرگرفته می PCOSند. این بیماران، به عنوان مبتلایان به ده می

نبوده و ممکن است اختلالات متابولیکی یا تولید مثلی همانند بیماران با  PCOSمبتلایان به نمای بالینی کامل 

نگردیده است که زنان با نمای  . در واقع هنوز مشخص(74, 79)را نداشته باشند  PCOSنمای بالینی کامل 

داشته باشند. این بدین  PCOSتخمدان پلی کیستیک بدون شواهد هیپرآندروژنیسم، عوارضی همانند بیماران 

ها پیشگویی کننده وجود اختلالات مقاومت به انسولین در زنان معنی است که نمای پلی کیستیک در تخمدان

گانه رایج برای سندرم تخمدان پلی کیستیک و مقایسه تعاریف سهند. یستبا این معیار تشخیصی ن PCOSمبتلا به 

 2همانطور که در جدول نشان داده شده اند.  2و  1های قابل تشخیص بر مبنای این تعاریف در جداول فنوتیپ

مشاهده می شود، سه گروه بیمار داریم که ممکن است اختلال قاعدگی نداشته باشد )دارای سیکلهای همراه با 

که علایم "  J "(. و همچنین فنوتیپ G, H &Iگذاری  هستند( اما سایر اختلالات را دارند )فنوتیپ های تخمک

های پلی کیستیک در ها را نداشته ولی اختلال قاعدگی همراه با تخمدانبالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن

 نمای سونوگرافی دارند.

 

 

 

 

                                                           
1
 Androgen excess society  
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 مقایسه تعاریف مختلف برای سندرم تخمدان پلی کیستیک -1جدول 

 AE-PCOS (2112) تعریف (2113تعریف روتردام ) NIH (1991) تعریف

 آن اوولاسیون مزمن 

  علائم بالینی یا آزمایشگاهی

هیپرآندروژنیسم همراه با رد 

نمودن وجود سایر بیماری های 

 مرتبط نظیر هیپر پلازی آدرنال

  برای وجود هر دو ویژگی

  .تشخیص ضروری است

 اولیگو /آن اوولاسیون  

  علائم بالینی یا آزمایشگاهی هیپر

 آندروژنیسم

 تخمدان های پلی کیستیک 

  وجود تنها دو ویژگی از سه

ویژگی فوق برای تشخیص کافی 

  .است

  علائم بالینی یا آزمایشگاهی هیپر

 آندروژنیسم

  اختلال عملکرد تخمدانها ) اولیگو

و /یا نمای پلی  /آن اوو لاسیون

 کیستیک در تخمدان ها(

  وجود هر دو ویژگی در جهت

  .تشخیص ضروری است

 چالش های تشخیصی
مشخصاً معرف بیمارانی است که به  NIH، نقاط ضعف و قوتی دارند. معیارهای PCOSهر سه معیار تشخیصی 

PCOS  از محققین و پزشکان در واضح مبتلا هستند و مواردی از سندرم را شناسایی می کند که هیچ یک

کند که موضوع چالش های جدید را معرفی میکنند.معیار روتردام دو گروه از فنوتیپتشخیص آن شک نمی

برانگیزی برای محققین بوده است، به طوری که نشان داده شده است که عوارض متابولیک و تولید مثلی در این دو 

 PCOMو هیپرآندروژنیسم همراه با  PCOM سیون همراه با فنوتیپ تعریف شده جدید یعنی آن/ اولیگواوولا

و به درجات کمتری  NIH. معیارهای PCOS (79 ،74) بیشتر به زنان غیر مبتلا شبیه هستند تا زنان مبتلا به

کند که نسبت به عموم مردم به طور میانگین )ولی نه جمعیتی از بیماران را شناسایی میAES معیارهای  

تواند افرادی را که نمی AESهمیشه( در معرض خطر بیشتری برای ابتلاء به مقاومت به انسولین هستند. تعریف 

تخمدان پلی کیستیک و اختلال تخمک گذاری داشته ولی افزایش واضح آندروژن ندارند و در واقع مبتلا به 

PCOS د نماید. همچنین این تعریف قادر به افتراق دادن بیماران مبتلا به آمنوره هیپوتالاموسی و هستند را ر

باشد. عوارض بلند مدت این دو گروه با هم نمی PCOSتخمدان های پلی کیستیک از خانم های لاغر مبتلا به 

شود در سی مشاهده میمتفاوت هستند. عوارضی نظیر پوکی استخوان که در مبتلایان به آمنوره هیپو تالامو

مشاهده  PCOSشود در حالی که افزایش خطر  بروز دیابت فقط در  بیماران  دیده نمی PCOSمبتلایان به 

ها یک گروه نامتجانس تر از خانم ESHRE/ASRMگردد. در صورت استفاده از معیار تشخیصی روتردام  می

و  NIHا کمتر از افراد مبتلایی است که معیارهای شوند که شیوع کلی مقاومت به انسولین در آنهشناسایی می

AES ها، یک گروه از زنان را را دارند. از طرفی معیارهای روتردام با تأکید بر نمای پلی کیستیک در ظاهر تخمدان

های درمانی تحریک تخمک گذاری برای نازایی در شناسایی می کند که ممکن است در صورت دریافت رژیم

گردد که در برای ابتلاء به سندرم تحریک بیش از حد تخمدان باشند. همچنین مشاهده می معرض خطر بیشتری

درصد بسته به کشور محل سکونت فرد ، مقاومت به  11-91نسبت به عموم مردم ، چاقی در PCOSزنان مبتلا به 

درصد  51-91در  9به  2بیشتر از  FSHبه  LHدرصد مبتلایان و نسبت  51-71انسولین و هیپر انسولینمی در 
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موارد شیوع بیشتری دارد. در حالیکه هیچکدام از این ویژگی ها جز معیارهای تشخیصی اصلی نیستند و در 

شوند )مانند چاقی و مقاومت به انسولین( . از طرفی دیگر هم دیده می PCOSبسیاری از اختلالات شایع به غیر از 

 گالوی وفاق کاملی وجود ندارد. -فریمن  درخصوص تعیین امتیاز  هیرسوتیسم بر مبنای جدول

 عوارض

شود که بر روی کیفیت سندرم تخمدان پلی کیستیک باعث بروز اختلالات زودرس و دیررس در فرد مبتلا می

 زندگی آنها تاثیر بسزایی دارد. اختلالات زودرس این سندرم عبارتند از:

 اختلالات قاعدگی   .1

 کاهش قدرت باروری و نازایی   .2

 اختلالات پوستی ناشی از افزایش آندروژن ها شامل:   .9

  آکنه 

   هیرسوتیسم 

  آلوپسی آندروژنیک 

 افزایش خطرات عوارض مامایی در هنگام بارداری شامل: .4

  (  فشارخون ناشی از بارداریPIH)1   

  ( دیابت دوران بارداریGDM )2
 

 اختلالات دیررس همراه با این سندرم عبارتند از :

 هاسرطان  .1

  هیپر پلازی و کارسینوم آندومتر 

  سرطان پستان 

  سرطان تخمدان 

  2دیابت نوع  .2

 سندرم متابولیک .9

 عروقی  –های قلبی بیماری .4

نیز از جمله مشکلاتی هستند   PCOSروانی و کیفیت عملکرد جنسی زنان مبتلا به  -در این میان، عوارض روحی

 ا عوارض دیررس طبقه بندی نمود. یتوان در بین عوارض زودرس و که می

 

                                                           
1
 Pregnancy-induced hypertension 

2
 Gestational Diabetes Mellitus  
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تمامی فنوتیپ های احتمالی بر اساس وجود یا فقدان الیگو اولاسیون، هیپرآندروژنمی ، هیرسوتیسم و  -2جدول

 PCOM (72)تخمدان پلی کیستیک 

 
 PCOS یاحتمال یها پیفنوت

A B C D E F G H I J K L M N O P 

 افزایش آندروژن
 - + - - - + - + - + + - + + - + هیپر آندروژنمی

 - - + - - + - - + + - + + - + + هیپر آندروژنیسم

اختلال عملکرد 

 تخمدان ها

اولیگو /آن 

 اوولاسیون
+ + + + + + - - - + - - + - - - 

مورفولوژی پلی 

کیستیک در 

 تخمدان ها

های پلیتخمدان

 کیستیک
+ + + - - - + + + + - + - - - - 

 
 NIH ویژگی های

(1331) 
* * * * * *           

 
ویژگی های روتردام 

(2119) 
* * * * * * * * * *       

 
-AE ویژگی های

PCOS (2111) 
* * * * * * * * *        

نمای سونوگرافیک نیز بیمارانی هستند که علائم بالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها را دارند، همچنین اختلال قاعدگی داشته و در :  Aگروه 

 (HA+ AO+ PCOشاهد کیست های متعدد تخمدانی خواهیم بود )

: بیمارانی هستند که ممکن است موی زائد داشته باشند، ولی در تست های آزمایشگاهی علائمی از افزایش آندروژن ها را نخواهیم داشت ،  Bگروه

 هد کیست های متعدد تخمدانی خواهیم بود.همچنین اختلال قاعدگی داشته و در نمای سونوگرافیک نیز شا

 : بیمارانی که موی زائد ندارند، اما در تست های آزمایشگاهی علائم افزایش آندروژن ها مشاهده می شود ، همچنین اختلال قاعدگی داشته وCگروه

 در نمای سونوگرافیک نیز شاهد کیست های متعدد تخمدانی خواهیم بود.

علائم بالینی و آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها را دارند، همچنین اختلال قاعدگی داشته ولی در نمای سونوگرافی از  : بیمارانی هستند کهDگروه

 تخمدانها کیست وجود ندارد.

نمای : بیمارانی هستند که موی زائد و اختلال قاعدگی داشته ولی در تست های آزمایشگاهی افزایش آندروژن ها مشاهده نشده و همچنین Eگروه 

 سونوگرافیک تخمدان ها نیز طبیعی است .

 : بیمارانی هستند که علیرغم اختلال افزایش آندروژن ها در تست های آزمایشگاهی ولی فاقد موی زائد بوده و اختلال قاعدگی دارند اما در Fگروه 

 سونوگرافی نیز کیستی در تخمدان ها مشاهده نمی شود.

 بالینی این بیماران می باشد. اوولاسیون است، جزء ثابت علائمرد تخمدانی که همراه با الیگو / آن در تمامی این شش گروه اختلال عملک

 کاهش قدرت باروری و نازایی 

به دنبال عدم  تواند منجر به کاهش قدرت بارورینتیجه عدم تعادل هورمونی در زنان است می PCOSاز آنجایی که 

 . (77) باشدمیها درصد نازایی 75از  دلیل بیش PCOS. (71, 75)گذاری و یا ناباروری گردد تخمک
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 پرفشاری خون 

. در (11-71)در مقایسه با جمعیت عمومی زنان بالاتر می باشد  PCOSافزایش فشار خون در زنان مبتلا به 

تمامی این مطالعات عامل مشترک در بروز هیپرتانسیون در این زنان چاقی می باشد. از آنجایی که چاقی در زنان 

. حتی (12)شایعتر است لذا افزایش شیوع بیشتر هیپرتانسیون در این زنان دور از انتظار نمی باشد PCOSمبتلا به 

احتمال بیشتری از افزایش فشارخون نسبت به زنان غیر  درصد PCOS 41نشان داده شده است که زنان مبتلا به 

 .(19)مبتلا دارند

 2دیابت نوع 

. همچنین احتمال بروز (14)باشد می PCOSدر مبتلایان به  2مطالعات حاکی از افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع 

. (11-15)برخوردار است نسبت به جمعیت عادی از شیب رو به بالایی  PCOSعدم تحمل گلوکز در زنان مبتلا به 

هرچند نشان داده شده است که با افزایش سن،  هیپرانسولینمی منتج از مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به 

PCOS رسد که عوارض متابولیک در ابد و درنهایت به نظر مییدر سنین باروری بیش از زنان غیر مبتلا کاهش می

. البته مطالعات (13)متر از آن چیزی باشد که در ابتدا برآورد شده است در سنین بالاتر ک PCOSزنان مبتلا به 

اند و به نظر  اند را نشان ندادهمبتنی بر جمعیت تفاوت در بروز سندرم متابولیکی که در مطالعات بالینی مطرح کرده

ر از نوع مطالعه باشد به سندرم تخمدان پلی کیستیک تا حدود زیادی متاث رسد که برآورد عوارض ثانویه منتسبمی

(31)  . 

 فشارخون  و دیابت  در دوران بارداری افزایش خطرات 

از نظر عوارض دوران بارداری بخصوص فشارخون و دیابت دوران  PCOSدهند که زنان مبتلا به مطالعات نشان می

 4/2و  2به ترتیب  PIHبارداری باید تحت مراقبت خاص باشند، چرا که شانس ابتلا این زنان به پره اکلامپسی و 

برابر نسبت به زنان گروه کنترل می باشد. همچنین خطر ابتلا به هیپوگلیسمی نوزادی در این زنان سه برابر بیش از 

 . (31)زنان غیر مبتلا است 

  اختلالات دیررس

 اختلالات دیررس همراه با این سندرم عبارتند از :

 هیپر پلازی و کارسینوم آندومتر  -1

درصد  3/12زن  111111باشد. بروز آن در هر شایعترین بدخیمی زنان در کشورهای توسعه یافته میسرطان رحم 

زن مبتلا به سرطان رحم در سراسر جهان شناسایی شدند  211،111حدود  2111. در سال (32)برآورد شده است 

. عوامل خطر (32)است  زن برآورد شده 111111در هر  4/2تا  7/1. نرخ مرگ ومیر ناشی از سرطان رحم (39)

های اندوژن یا اگزوژن بدون مقابله ترین عامل خطر این بیماری استروژنابتلا به این سرطان متعدد می باشد. اصلی
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و نازایی، دیابت ،  1. سایر ریسک فاکتورها عبارتند از چاقی، عدم سابقه بارداری(35, 34)کافی با پروژسترون  است 

س یا منوپوز دیررس، سن و تومورهای ترشح کننده استروژن. از آنجایی که خطر ابتلا به فشارخون بالا، منارک زودر

نسبت به زنان غیر مبتلا بالاتر می باشد، لذا زنان مبتلا  PCOSچاقی، نازایی ، دیابت و فشارخون در زنان مبتلا به 

درصد زنان  2/13وبرو هستند. با خطر بیشتری نسبت به ابتلا به هیپرپلازی آندومتر و سرطان رحم ر PCOSبه 

و کانسر رحم نیز در مطالعات  PCOS. ارتباط بین (31)به هیپرپلازی آندومتر مبتلا هستند  PCOSمبتلا به 

برابر زنان غیر مبتلا  PCOS 7/2. خطر ابتلا به کانسر آندومتر در زنان مبتلا به  (37)نشان داده شده است 

 .(31, 2)باشد  می

 سرطان پستان و سرطان تخمدان  -2
. مطالعه (33)مشابه جمعیت عادی زنان می باشد PCOSخطر ابتلا به سرطان پستان و تخمدان در زنان مبتلا به 

متاآنالیز نیز افزایش معنی داری را در میزان خطر ابتلا به سرطان پستان و سرطان تخمدان در بین زنان مبتلا به 

PCOS(2)، نشان نداد . 

 متابولیک    سندرم -3
،  با پروفایل متابولیک غیر طبیعی نظیر دیس لیپیدمی PCOSمطالعات متعددی نشان داده اند که زنان مبتلا به 

. بنابر این انتظار می رود که شیوع سندرم  (111، 111)اختلال تحمل گلوکز و افزایش فشارخون روبرو هستند

باشد. علیرغم بالاتر بودن شیوع مقاومت به انسولین زنان مبتلا به متابولیک در این زنان بالاتر از زنان غیر مبتلا 

PCOS شواهدی از شایعتر بودن سندرم متابولیک در زنان مبتلا به ،PCOS   نسبت به جمعیت عادی زنان دیده

شواهدی   PCOS. مطالعه دیگری نیز علیرغم شایعتر بودن سندرم متابولیک در زنان مبتلا به  (31)نشده است 

. به هرحال بنظر می رسد که در  (112)را نشان نداد  PCOSنی بر ارتباط این سندرم بطور اختصاصی با مب

نسبت به زنان غیر عادی نیاز به  PCOSخصوص بالاتر بودن خطر ابتلا به سندرم متابولیک در زنان مبتلا به 

 مطالعات بیشتری باشد.

 عروقی  –بیماری های قلبی  -4

عروقی  شامل بیماری عروق کرونری ، سکته مغزی و بیماری عروق محیطی ، یک علت عمده  –بیماری های قلبی 

(. عواملی همچون 119درصد از کل جمعیت دیده می شود ) 1مرگ و میر می باشد که حداقل در ایالات متحده در 

یک و چاقی عمومی و شکمی از عوامل خطر ، سندرم متابول2شیوع مقاومت به انسولین، هیپرآندروژنمی، دیابت نوع 

عروقی در بیماران مبتلا  -عروقی هستند. لذا احتمال افزایش بروز بیماری های  قلبی  -ساز بروز بیماری های قلبی 

شیوع بالاتری از دیس لیپیدمی گزارش شده  PCOSباشد. چنانچه در مبتلایان به دور از انتظار نمی PCOSبه 

یافت  PCOSعروقی در مبتلایان به  -های قلبی (. همچنین شواهدی به نفع بروز بیماری115، 114، 111است )

                                                           
1
 Nulliparity 
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( ، افزایش ضخامت لایه اینتیمای 111شده است که شامل تغییرات مورفولوژیک از قبیل هیپرتروفی بطن چپ )

( و 113)( ، کاهش برون ده بطن چپ 111( و کلسیفیکاسیون عروق کرونری و آئورت )117مدیای کاروتید )

( . با این وجود، اندک مطالعاتی 111باشند)افزایش مقاومت نسبت به عمل گشادکنندگی عروق توسط انسولین  می

عروقی بررسی کرده و  به دور از  -را با ابتلا به بیماری های قلبی PCOSمبتنی بر جمعیت وجود دارد که ارتباط 

ی را در افراد مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک در عروق-تورش ناشی از نمونه گیری، روند تغییرات قلبی

می تواند بر روی  PCOS(. نتایج این مطالعات نشان داده اند که اگرچه 13،111مقایسه با زنان سالم ارائه دهد)

عروقی تاثیر داشته یا حتی آنها راتشدید نمایند، ولی سن بروز تظاهرات  _عوامل خطر ساز بیماری های قلبی 

 (.11،112را در گروه سنی قبل از یائسگی کاهش نمی دهد )بالینی 

 عوارض خلقی ، کیفیت زندگی و کیفیت عملکرد جنسی زنان -5
از جمله  عوارض دیگری که در بین مبتلایان به سندرم تخمدان پلی کیستیک شایع است اختلالات خلقی نظیر 

. میزان (115-119)افسردگی و اضطراب و همچنین کاهش عملکرد جنسی و کاهش کیفیت زندگی می باشد 

.  علت (117، 111 ،57)درصدگزارش شده است  14تا  21بین   PCOSشیوع  افسردگی در بین مبتلایان به 

افسرگی و اضطراب در این بیماران کاملا شناخته نشده است اما تصوری که این بیماران از وضع ظاهری خود به 

علت چاقی و هیرسوتیسم دارد یکی از علل مطرح شده در افزایش افسردگی و اضطراب این بیماران بیان شده است 

بتلایان میشود نیز متعدد بوده و ابعاد فیزیکی جسمانی ، . عواملی که سبب کاهش کیفیت زندگی این م(111)

. یافته ها در رابطه با وجود  ارتباط بین آندروژن ها و خلق (113)گیرد شناختی ، عاطفی و اجتماعی را در بر می

. اما نازایی به عنوان یکی از عوامل مهم در بروز افسردگی و کاهش کیفیت عملکرد (119)افراد ضد و نقیض است 

با  BMIمطالعه مورد شاهدی در زنانی که از نظر   (121)جنسی این مبتلایان به خوبی نشان داده شده است 

ترس و همچنین  یکدیگر یکسان سازی شده بودند  نشان داده است که میزان ابتلا به کاهش میزان خواب، نگرانی و

.  بر اساس شواهد موجود به نظر (121)در مقایسه با گروه کنترل شایعتر است  PCOSدرد در میان زنان مبتلا به 

علاوه بر در نظر گرفتن مشکلات جسمی آنها، بررسی و درمان مشکلات  PCOSرسد که در بیماران مبتلا به   می

 د.روانی نیز باید مد نظر متخصصین قرار گیر-روحی

 اپیدمیولوژی جهانی 

سندرم تخمدان پلی کیستیک به عنوان شایعترین بیماری اندوکرین در زنان سنین باروری شناخته می شود. 

بررسی میزان شیوع این سندرم تا حدود زیادی بستگی به نوع تعریفی دارد که در برآورد بیماری در نظر گرفته 

      در بین جمعیت عادی  PCOSشیوع  NIHستفاده از تعریف . در بیشتر مطالعات جهانی با ا(122)شده است 

. چندین مطالعه نشان داده اند که میزان شیوع (129، 122، 55)درصد برآورد شده است  1تا  4)غیر انتخابی( 

PCOS  با استفاده از تعریف روتردام تقریبا دو تا سه برابر بیشتر از میزان شیوع با تعریفNIH/NICHD 

. سابقه خانوادگی ابتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک یکی از عوامل خطر در ابتلا به (121-124، 122)باشد  می
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. (121, 127)این سندرم می باشد شاید به همین دلیل است که این سندرم یک بیماری ارثی محسوب می گردد

اثیرات ژنتیک این بیماری باشد و اشکال ظاهری آن در بین اقوام درجه یک می تواند نتیجه ت PCOSشیوع بالای 

. بعلاوه تطابق بیشتری در  ابتلا به این سندرم در بین دو قلوهای همسان در مقابل دو قلوهای غیر همسان (123)

.  عوامل دیگری نیز وجود دارند که در (123، 12)دیده شده است اما چگونگی به ارث رسیدن آن نامعلوم می باشد 

یل می باشند. سابقه ای از افزایش وزن ، غالبا مقدم بر بروز شکل کلینیکی این سندرم افزایش شیوع این سندرم دخ

. به طوری که تغییر روش زندگی همراه با کاهش وزن ، کاهش چربی های شکمی با (191)مشاهده می شود 

مبتلا به  کاهش میزان تستوسترون و افزایش مقاومت به انسولین همراه بوده و سبب کاهش هیرسوتیسم در زنان

PCOS شیوع . (191)می شودPCOS % گزارش  9/21در زنان چاقی که برای کاهش وزن مراجعه کرده بودند

ها تفاوت معنی داری در گزارش میزان شیوع این سندرم در بین جمعیت . علیرغم وجود این یافته(192)شده است 

برای زنان کم وزن، با وزن  PCOS. شیوع  (199)عمومی و ارتباط آن با درجات مختلف چاقی مشاهده نشده است 

 5/11و  4/12، 2/5، 3/3، 1/3، 2/1طبیعی، اضافه وزن، چاق خفیف ، چاق متوسط و به شدت چاق  به ترتیب 

را افزایش  PCOSاند که اگرچه چاقی ممکن است خطر ابتلا  به . محققین چنین نتیجه گرفته(194)درصد است 

 . (194)اشد دهد اما اثر آن نسبتا کم می ب

در مبتلایان به اپی لپسی، افزایشی از برخی بیماری های تولید مثل،  نظیر سندرم تخمدان پلی کیستیک مشاهده 

برای تشخیص بیماری در بین زنان مبتلا به   NIH(. میزان شیوع این سندرم با استفاده از تعاریف 195شده است)

( آنها مبتلا 21نفر )% 11شرکت کننده  51مطالعه، از بین  در این  (191)درصد گزارش شده است  21اپی لپسی 

نفر ، فرضیه افزایش خطر ابتلا به این  11، در بین این  PCOS( مبتلا به 91بیمار )% 5به صرع بودند. وجود 

سندرم را در بین مبتلایان به صرع تقویت می نماید . داروهایی نظیر والپروئیک اسید، در بیماران مبتلا به صرع، 

راتی بیماران دو قطبی و میگرن بطور وسیعی استفاده می شود . زنان مبتلا به صرع  هنگام درمان با این دارو تظاه

نظیر اختلال قاعدگی ، کیست های متعدد تخمدانی و افزایش تستوسترون سرم را  PCOSهمچون مبتلایان به 

به جای والپروئیک اسید دردرمان زنان  (Lamotrigine). استفاده از لاموتریژین (191, 197)دهند نشان می

ناشتا و کاهش غلظت تستوسترون مبتلا به اپی لپسی، سبب کاهش شاخص توده بدنی، میزان انسولین سرم 

 . (193)شود  می

همراه هستند. در مطالعه ای بر روی  PCOSدیابت نوع یک و دو ، همچنین دیابت دوران بارداری با افزایش شیوع 

مبتلا به  NIH/NICHDنفر( با استفاده از تعریف 11درصد آنها  ) 1/11مبتلا به دیابت نوع یک  یزن قفقاز 15

زن مبتلا به دیابت نوع یک که با  42. این میزان در مطالعه دیگری با (141)ی کیستیک بودند سندرم تخمدان پل

یکسان سازی شده بودند با استفاده از تعریف  BMIزن در گروه کنترل که از نظر سن، وزن و  91

ESFRE/ASRM %5/41  % یوع . ش(141)در گروه کنترل گزارش شده است  1/2در گروه دیابتی ها در مقابل

PCOS  میزان (142)درصد گزارش شده است  12شایعتر بوده و در حدود  2در بین مبتلایان به دیابت نوع .

گزارش شده است  7/21( در بین مبتلایان به  دیابت نوع دو %NIH/NICHD) بر مبنای تعریف  PCOSشیوع 

نیز بطور  PCOSنان غیر مبتلا به در مقایسه با ز PCOS. وقوع دیابت دوران بارداری در زنان مبتلا به (149)
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. مطالعات کوهورت نیز حاکی از افزایش معنی داری در میزان خطر  (144)معنی داری بالاتر گزارش شده است 

را در تاریخچه باروری  PCOSابتلا به دیابت دوران بارداری در زنانی است که مشکلات نازایی و بخصوص ابتلا به 

در نوجوانان همراه است شامل عوامل نوزادی نظیر  PCOSا افزایش خطر ابتلا به .عواملی که ب(145)خود دارند 

اند، پرمویی کرکی مادرزادی و وزن کم هنگام وزن بالای هنگام تولد در نوزادان دختر که از مادران چاق متولد شده

د شامل بلوغ زودرس، شونتولد شناسایی شده اند. عوامل خطری که بعدها در دوران کودکی موجب این بیماری می

. همچنین (9)بلوغ آتیپیک زودرس مرکزی ، سندرم چاقی، آکانتوزیس نیگریکنس و سندرم متابولیک می باشند 

شواهدی در دست است که نشان می دهند با احتمال بسیار بالایی نوجوانانی که  مبتلا به قاعدگی های نامنظم 

 .  (141)شد  هستند نیز در آینده به این سندرم مبتلا خواهند

 اپیدمیولوژی در ایران 

ای اند . مطالعهتعداد محدودی از مطالعات به بررسی میزان شیوع سندرم تخمدان پلی کیستیک در ایران پرداخته

 NIH 1/7را در جمعیت زنان ایرانی سنین باروری با استفاده از تعریف   PCOSمبتنی بر جمعیت، میزان شیوع

در ایران بر  2115(. مطالعه متا آنالیزی که در سال 121درصد برآورد نموده است ) 1/14درصد و با تعریف روتردام 

درصد و بر مبنای  NIH 1/1مقاله معتبر صورت گرفته است میزان شیوع این سندرم را بر مبنای تعریف  91روی 

 21-11شیوع این سندرم در بین دختران نوجوان ) (. میزان127درصد تخمین زده است ) 5/13تعریف روتردام 

درصد از  1/21. مطالعه کوهورتی در ایران نشان داده است  که  (147)درصد گزارش شده است  9/1ساله(  ایرانی 

. (141)اند به بیماری های متابولیکی از جمله سندرم متابولیک در آینده مبتلا شده PCOSزنان مبتلا به 

 PCOSارتباط تنگاتنگی وجود دارد . شیوع  PCOSو  2ان نشان داده است که بین دیابت نوع ای در ایر مطالعه

. میزان وقوع دیابت دوران بارداری در (143)درصد گزارش شده است  9/1در بین بیماران دیابتی در سنین باروری 

 3/23درصد در مقایسه با  4/44که با استفاده از روش های هورمونی باردار شده بودند   PCOSزنان ایرانی مبتلا به

و به دلایل دیگری نازایی داشته و با استفاده از روش های هورمونی باردار  PCOSدرصد در زنانی که بدون سابقه 

 .(151)شده بودند، گزارش شده است 

  سطح اول  پیشگیری

ر خصوص پیشگیری اولیه از ابتلا به این سندرم تاکنون صورت نگرفته است، اما تصور مطالعه کارآزمایی بالینی د

می شود که مداخلات تغییر روش زندگی نظیر رژیم های غذایی مناسب همراه با ورزش منظم بتواند از بروز این 

تروپومتریک ، باروری بیماری جلوگیری نماید.  کاهش وزن مستقل از رژیم غذایی منجر به بهبود اکثر متغیرهای آن

 و متابولیک شده و می تواند در پیشگیری از عوارض این بیماری موثر باشد.   
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  سطح دوم پیشگیری

عروقی در مبتلایان به  سندرم تخمدان پلی کیستیک،   -برای پیشگیری ثانویه از بروز عوارض متابولیک و قلبی

ه است . ابتلا به چاقی یا وزن طبیعی همراه با سابقه ارزیابی بالینی دقیق از بیماران در کلینیک توصیه شد

های متابولیک و دیابت یا عوارض بالینی مقاومت به انسولین نظیر آکانتوزیس نیگریکنس خانوادگی ابتلا به بیماری

م عروقی و سندر -یا چاقی احشایی در راستای غربالگری بیماران از نظر سابقه خانوادگی ابتلا به بیماری های قلبی

گردد. درمان افراد مبتلا به این سندرم باید با در نظر متابولیک ، دیس لیپیدمی و فشارخون بالا بشدت توصیه می

 . (151)گرفتن خصوصیات فردی و علائم بیمار همراه با پیشگیری از بروز اختلالات متابولیک صورت گیرد 

 PCOSشیوه زندگی  و 

تواند نقش مهمی در بهبود اصلاح شیوه زندگی به عنوان خط اول درمان میاند که برخی از مطالعات نشان داده

. مداخلات (152)یافته های بالینی، متابولیکی و هورمونی زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک داشته باشند

الیت فیزیکی، مبتنی بر شیوه زندگی شامل تغییرات رژیم غذایی )محدودیت کالری و تغییر ترکیب رژیم غذایی(، فع

درصد، می تواند موجب بهبود  11تا  5کاهش وزن بدن به میزان  (155-159)باشد کاهش وزن و رفتار درمانی می

. محدود کردن دریافت  (151-151)اختلالات هورمونی و متابولیکی شده و در نهایت منجر به تخمک گذاری گردد 

کاهش سطوح آندروژن ها و کاهش مقاومت به انسولین  گذاری،انرژی همزمان با کاهش وزن موجب بهبود تخمک

. برخی از تغییرات رژیم غذایی که در مطالعات برای (153)شود در زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک می

اند شامل بهبود وضعیت بیماران مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک مورد بررسی قرار گرفته و پیشنهاد شده

با محدودیت کالری به میزان استاندارد، رژیم های غذایی با نمایه گلیسمی  پایین، رژیم غذایی حاوی  ییهارژیم

 .(114-111، 152)مقادیر بالای پروتئین و توزیع کالری روزانه می باشد 

یی رسد که محدودیت انرژی رژیم غذابا وجود مطالعاتی مبنی بر اثربخشی ترکیبات مختلف رژیم غذایی، به نظر می

 ،193.  )شود یم PCOSمستقل از ترکیب آن موجب به بهبود اختلالات تولید مثلی و متابولیکی در افراد مبتلا به 

 نظر به یول کرد، نییتع را ییغذا میرژ مناسب بیترک توان ینم حاضر حال در مطالعات، جینتا به توجه با( 145

(. 145)باشند دیمف ،یکیمتابول و یمثل دیتول اختلالات بهبود در نییپا یسمیگل ینما با ییغذا های میرژ رسدیم

 نیاندوکر ک،یمتابول یپارامترها ،یبارور استاندارد، میرژ از شتریب است ممکن نییپا دراتیکربوه با میرژ کی گرچه

 کم میرژ که دهند یم نشان مطالعات از یاریبس اما دهد، بهبود را PCOS به مبتلا زنان در وزن کاهش و

 یکالر کاهش و وزن کاهش رسدیم نظر به. دینما یم اعمال یکالر تیمحدود یرو یاضاف اثر کی دراتیکربوه

 تیفعال ای ییغذا میرژ گونه هر و باشد داشته ماریب تیوضع بهبود بر یاصل اثر ییغذا میرژ بیترک به نسبت یافتیدر

 زنان در را ییایمیوشیب و ینیبال میعلا تواند یم گردد، وزن کاهش و یکالر افتیدر تیمحدود موجب که یکیزیف

 جمله از زندگی شیوه مداخلات نیبنابرا. بخشد ارتقا را زنان یزندگ تیفیک جهینت در و دهد کاهش PCOS به مبتلا

 به وزن کاهش و بوده ژهیو توجه مورد PCOS به مبتلا بیماران در یکیزیف تیفعال همراه به مناسب ییغذا میرژ
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هــای ناشـی از کـمبود یـدلاختـلا  

 ، دکتر نازنین مصلحی دکتر حسین دلشاد، دکتر فریدون عزیزی

 
 

گردن و جلوی تراشه قرارگرفته و دو نوع هورمون با خواص بیولوژیک و فیزیولوژیک  ی در ناحیه ی تیروئید غده

 (T3) دوتیرونینی و تری (T4) شامل تیروکسین که های تیروئید هورمون -1: کند کاملاً مشخص ترشح می

کلسیتونین که ممکن است  -2دارند. های مختلف و رشد  باشند و اثرات فیزیولوژیک  مهمی در متابولیسم بافت می

 قابل شناسایی است پس از تشکیل تخم . تیروئید جنین انسان از یک ماه در تنظیم کلسیم بدن دخالت داشته باشد

زندگی  11 ی سنتز هورمون تیروئید از حدود هفته نموده وجنینی تیروگلوبولین را سنتز  مدر روز بیست و نه .

بیست و  ی در حدود هفته (T3)یدوتیرونین  تیروئید یعنی تری ی مون دیگر غدههور .شود داخل رحمی شروع می

گیری است ولی غلظت آن در خون جنین همیشه پایین است. هورمون  چهارم جنینی در سرم قابل اندازه

از نظر بافت شناسی غده تیروئید   باشد. گیری می نیز در خون جنین یازده هفته قابل اندازه  (TSH)روپین  تیروت

بافت آورد.  نشعابات نامنظمی را به وجود میتوسط کپسول نازکی احاطه شده است که به داخل آن نفوذ کرده، ا

مرکزی است که محل  ی تیروئید از بیش از یک میلیون فولیکول ساخته شده است. هر فولیکول دارای یک محوطه

باشد.  پروتئینی صافی مملو است که حاوی مقادیر زیادی از تیروگلوبولین می ی و از ماده استها  هورمون ی ذخیره

ی  مجموعهدهند.  تشکیل می ی ها هستند که محل سنتز هورمونی های اپیتلیوم تیروئید  را سلول فولیکول ی دیواره

های  سلول ،های اپیتلیوم و نیز در بافت همبندی تیروئید بین سلولشود.  فولیکول، لوبول نامیده می 41تا  21

ها در تشکیل  این سلولگویند.  می C cellهای پارافولیکولی یا  موجودند که به آنها سلول تعداد کمتر ادیگری ب

تیروئید سنتز  ی کار اصلی غده (.1را سنتز می کنند )تونین یهای تیروئید دخالتی ندارند بلکه هورمون کلس هورمون

 -2تیروئید طبیعی باشد  ی غده -1انجام صحیح این وظیفه لازم است که: های تیروئید است. برای  و ترشح هورمون

 مقادیر کافی ید در اختیار تیروئید قرار گیرد.  -9ه مقدر طبیعی از هیپوفیز ترشح شود و هورمون تیروتروپین ب

اگر چه تیروئید دارای . استهای تیروئید  جذب ید توسط غده تیروئید قدم اول و بسیار مهم در تولید هورمون

شدید  متوسط تا کمبود اما، تواند تا حدودی کمبود نسبی ید را جبران کند است که می های خودتنظیمی مکانیسم

رسد و  . قسمت اعظم ید از راه غذا و آب به بدن میشود تیروئید می ی در اعمال غده مهمهای  ید موجب بروز اختلال

شود و  جذب میشود. ید از دستگاه گوارش به سرعت  مواد یددار حاصل می ی کمتری نیز در بدن از تجزیهمقدار 

 (. 2گردد)  فع میفقط مقدار کمی از آن با مدفوع د
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 سیعامل یا عوامل سبب شنا

 در طبیعت  چرخه ید

در  1و بیه شیکل ییون آیودایید     ی دو اتیم یید  ید یک عنصر شیمیایی از گروه هالوژنها بوده که بصورت مولکولی حاو

طبیعت موجود است. منشا اصلی ید جلبکها و فیتو پلانکتونهای دریایی هستند. این موجودات گازهای ارگانیک یید  

از خود آزاد نموده که پس از ورود بداخل آب دریاها و اقیانوسها سر انجام از سطح آب تبخییر   دار بنام متیل آیوداید

ید از این طریق بیه اتمسیفر اضیافه میی گیردد. متییل آیودایید        تن  411111شوند. سالانه حدود و وارد اتمسفر می

((CH3I,CH2I2    در اتمسفر تحت اثر تابش نور خورشید به ید غیر آلی تبدیل گردیده و بصورت قطیرات رییزی 

شود. ریزش باران و یا رسوب مستقیم این قطرات، ید را مجیددا بیه زمیین و آب    )ائروسل( در جو زمین پراکنده می

گرداند. در مقایسه با یدی که کره زمین از راه تبخیر از دسیت میی دهید یید کمتیری از      اقیانوس ها بر میدریاها و 

اتمسفر به زمین بر می گردد. لذا با توجه به اینکه هیچ منبع طبیعی دیگری برای جایگزینی آن وجود ندارد کمبیود  

نظر فراوانیی شصیت و یکمیین عنصیر شییمیایی      ید در خاک پایدار خواهد بود. ید در پوسته زمین ذخیره شده و از 

موجود در آن محسوب می گردد. ریزش باران و جاری شدن سیلاب باعث شستشوی پوسته زمین و سیرازیر شیدن   

گردد. نتیجه این چرخه آن از مناطق مرتفع به سمت مناطق کم ارتفاع و نهایتا به داخل آب دریاها و اقیانوس ها می

کنند کمبود یید  وهستانی زمین خواهد بود و تمام گیاهانی که در چنین خاکی رشد میکاهش ید مناطق مرتفع و ک

خواهند داشت. انسانها و حیوانات نیز که بطور کلی از منابع غذایی رشد نموده در این خاک ها تغذیه میی شیوند بیا    

میکروگیرم بیه    11مبود یید،  های با ک. میزان ید موجود در گیاهان رشد نموده در خاککمبود ید روبرو خواهند بود

ازای هر کیلو گرم وزن خشک آنها بوده در حالیکه این مقدار برای گیاهان رشد نموده در خاک هایی کیه یید کیافی    

 (.  2) رسدمیکروگرم به ازای هر کیلو گرم وزن خشک آنها می 1111دارند به 

انسان و حیوانات بوده و کمبود آن یک های تیروئید و رشد و نمو مغز ید یک عنصر اساسی برای تولید هورمون

(.  اهمیت 9شود )ترین علل قابل پیشگیری آسیب مغزی در دنیای امروزی تلقی میمعضل قدیمی و یکی از  شایع

های تیروئید در تنظیم است. هورمون  T4و  T3های تیروئیدی بیولوژیکی ید، شرکت در ساختمان هورمون

همچنین در رشد و نمو فیزیکی و تکامل سیستم عصبی انسان و حیوانات نقش متابولیسم بیشتر سلول های بدن و 

حیاتی دارند. کمبود ید عملکرد تیییروئیید را دچار اختلال نموده و بر حسب اینکه این کمبود در چه زمانی حاصل 

یبود لهای ناشی از کمغییرات حاصله را تحت عنوان اختلاشود و نیز بر اساس شدت کمبود آن، عوارض و ت

2ید
(IDD)  میلی  21تا  15ک )( . مقدار ید موجود در بدن بسیار اند1( )جدول 4) کنندتقسیم بنییییدی می

نیاز روزانه توصیه شده توسط سازمان جهانی بهداشت برای رشد طبیعی در گروه های سنی مختلف گرم( می باشد. 

 ( .5آمده است ) 2در جدول 

 

                                                           
1
 Iodide 

2
 Iodine Deficiency Disorders 
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 طیف اختلالهای ناشی از کمبود ید  -1جدول 

 لهاعوارض و اختلا مرحله کمبود

 دوران جنینی

کم ،های حرکتی، روانی و ذهنیاختلال  ،زادیهای مادرتولد جنین مرده،  ناهنجاری ،سقط

کری و لالی، عقب ماندگی   ،دیپلژی اسپاستیک ،کرتنیسم عصبی و میکزادمی ،کاری تیروئید

 روانی و ذهنی

نوزادی، کودکی و 

 نوجوانی
 تاخیر رشد فیزیکی و ذهنی ،کم کاری تیروئید نوزادی ،افزایش مرگ و میر نوزادی

 پر کاری تیروئید پس از جبران کمبود ید  ،گواتر توام با عوارض آن سالانبزرگ

 تمام  سنین
افزایش استعداد به آسیب های ناشی از  ،اختلال عملکرد ذهنی  ،کم کاری تیروئید،گواتر

 رادیاسیون هسته ای

                      

 اپیدمیولوژی توصیفی و رویداد بیماری 

 دوره نهفتگی  -1

های تیروئید دخالت در رشد و نمو طبیعی و سرعت افتراق سلولی و بیان ژن ها است . نقش فیزیولوژیک هورمون

با و یا بدون اختلال عملکرد غده  خفیف ید معمولا بدون علامت بوده اما در کمبود متوسط تا شدید، گواترکمبود 

سال است. بیشترین  5ترین تظاهر بالینی است. طول مدت کمبود ید برای بروز گواتر معمولا بیش از تیروئید شایع

ی در زمان باردار کافی نباشد.  در نتیجه کمبود ید در دوران اختلال مربوط به زمانی است که میزان ید دریافت

بارداری سبب بروز اختلال در تولید هورمون های تیروئید مادر و جنین خواهد شد که با محروم نمودن مغز در حال 

 ( .1گردد )رشد جنین باعث عقب ماندگی ذهنی وی می

 توسط سازمان جهانی بهداشت مقدار توصیه شده دریافت روزانه ید - 2جدول 

 مقدار توصیه شده گروه سنی

 ) میکروگرم در روز( 

 31 سال 5کودکان صفر تا 

 121 سال 12تا  1کودکان 

 151 سال 12بالغین بالای 

 251 زمان بارداری

 251 زمان شیر دهی
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 زایی و سیر طبیعی بیماری -2

بروز تظاهرات بالینی انواع مختلف اختلالات ناشی از کمبود ید بستگی به شدت، طول مدت و دوران زندگی فرد  

 ترین تظاهر بالینی کمبود ید در جهان، گواتر آندمیک و در نوع شدید خود کرتینیسم می باشند.دارد.  شایع

ساله یک منطقه اتلاق می شود.   12تا  1درصد کودکان  5در بیش از به بزرگ شدن غده تیروئید : گواتر آندمیک

ها و اکثر مناطق کوهستانی دنیا جز نواحی دچار گواتر آندمیک بوده و یا هستند. تا دو دهه قبل در اکثر شهر

دریافت  های کشور ایران بخصوص در دامنه رشته کوه البرز و زاگرس نیز گواتر آندمیک بسیار شایع بود. عدمروستا

ارتباط  -1توان اشاره نمود: کافی ید در افراد مهمترین عامل ایجاد گواتر است . در تائید این ادعا به چهار نکته  می

کاهش قابل توجه شیوع گواتر  -2نزدیک بین عدم دریافت کافی ید و بروز گواتر در جمعیت در معرض کمبود ید 

ز تغییرات در متابولیسم ید در بیمار مبتلا به گواتر آندمیک که با برو -9پس از اضافه نمودن ید به مواد غذایی 

تغییرات ناشی از کمبود ید در تیروئید حیوانات که مشابه با تغییرات در   -4تامین ید،  قابل برگشت است و 

یگری نیز تیروئید انسان است. هر چند ارتباط بین کمبود ید و بروز گواتر آندمیک بخوبی شناخته شده اما عوامل د

معمولازمانی فعال هستند که دریافت ید محدود بوده و یا اینکه به  هاممکن است در برز آن موثر باشند. گواتروژن

و همکاران او در سال  Chesneyبه مشاهده  مدت طولانی مورد مصرف قرار گیرند. شناخت مواد غذایی گواتروژن

شوند، دچار آنها مشاهده نمودند که خرگوش هایی که با مقادیر زیاد هویج تغذیه میگردد. میلادی بر می 1321

های بالا برای ملاحظه نمود که تجویز تیو سیانات با دوز Barkerمیلادی نیز  1391گردند. در سال گواتر می

ها در بروز گواتر را آنو نحوه عمل  مواد غذایی گواتروژن 9گردد. جدول فشاری خون منجر به گواتر میدرمان پر

 دهد.نشان می

 ها در بروز گواترمواد غذایی گواتروژن و نحوه عمل آن -3جدول 

 نحوه عمل هاگواتروژن

 ،ارزن هندی  ،تخم کتان ،لوبیا ،کاساوا

 سیب زمینی شیرین

گردند و مانع ها تبدیل میحاوی گلوکوزیدهای سیانوژنیک بوده که به تیوسیانات

 شوند.غده تیروئید می ورود ید بداخل

 ،بروکلی ،گل کلم ،کلم پیچ ،کلم 

 شلغم
 کنند.ها بوده که با جذب ید توسط غده تیروئید رقابت میحاوی گلوکوزینولات

 شوند.فلاونیدهای موجود باعث اختلال فعا لیت آنزیم پر اکسیداز می ارزن ،سویا

 کمبود سلنیوم
های تیروئید گردیده و کمبود سلولتجمع پراکسیداز ممکن است باعث تخریب 

 دیودیناز نیز سنتز هورمون تیروئید را مختل می نماید.

 کمبود آهن
گردیده و   (Heme)باعث کاهش فعالیت آنزیم تیروئید پر اکسیداز وابسته به هم 

 ممکن است در کارآیی اقدامات پیشگیری کننده از کمبود ید تداخل ایجاد نماید.

 Aکمبود ویتامین 
باعث  ، TSHβژن  Aاز طریق کاهش اثر مهار کنندگی واسطه به ویتامین 

 گردد.و گواتر می TSHافزایش تحریک 
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از نظرآسیب شناسی هیچگونه یافته میکروسکپیک بارزی برای افتراق نسج تیروئید در گواتر آندمیک با گواتر های 

از کمبود ید و بدنبال آن برگشت به حالت طبیعی  پلازی حاصلهای مکرر هیپروجود ندارد. دوره 1ساده یا تک گیر

دژنراتیو و عناصر ترمیم یافته در غده تیروئید  ،مناطق هیپرپلاستیک  ،های متعددو آتروفی منجر به بروز ندول

ای گردند. غده تیروئید اغلب در کودکان مبتلا، بطور یکنواخت بزرگ بوده اما در بالغین اکثرا بصورت گواتر گره می

سطح طبیعی یا پائین مقدار  ، (RAIU)افزایش جذب ید رادیو اکتیو  ،( . مشخصه آزمایشگاهی 2و  1است )شکل 

T4  توتال وT4 سطح طبیعی یا افزایش یافته مقدار  ،آزاد سرمT3  وTSH  سرم و کاهش دفع ادراری ید می

 . منفی استباشد. آنتی بادی ضد تیروگلوبولین و یا ضد تیروئید پر اکسیداز معمولا 

گردد و ترشح از نظر پاتوفیزیولوژی کاهش دریافت ید باعث بروز تغییرات قابل توجه در عملکرد غده تیروئید می

هورمونهای تیروئید ممکن است در محدوده طبیعی حفظ شود. این واکنشهای جبرانی شامل تحریک مکانیسم 

باشند که متابولیسم داخل تیروئیدی ید می جذب ید توسط غده تیروئید و همچنین  تحریک مراحل بعدی در

ممکن است در بروز این  TSHگردند.  افزایش ترشح از غده  تیروئید می T3منجر به سنتز و ترشح بیشتر هورمون 

شود. در کمبودهای خفیف های شدید ید دیده میسرم معمولا در کمبود TSHها دخیل باشد. اما افزایش واکنش

مسئول   TSHرود که افزایش حساسیت  تیروئید به ر محدوده طبیعی بوده لذا احتمال میسرم د TSH ،تا متوسط

تحریک غده تیروئید با افزایش ترشح   ،و یا افزایش حساسیت به آن TSHباشد. صرفنظر از افزایش نسبی 

با این های تیروئید گردد. حفظ غلظت طبیعی هورمونتیروگلوبولین و بالا رفتن غلظت سرمی آن مشخص می

میکروگرم در روز باشد میسر خواهد بود. چنانچه  51های جبرانی تا زمانی که دریافت ید بیشتر از حداقل واکنش

میزان دریافت روزانه ید به کمتر از این مقدار بحرانی برسد محتوای داخل تیروئیدی ید نیز کاهش یافته که منجر 

 گردد.به بروز گواتر و کم کاری تیروئید می

 

‌

‌گواتر گره ای   -2شکل     ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌گواتر منتشر -1شکل ‌‌‌‌       ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

                                                           
1
 Sporadic 
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 1754اولین بار توصیف گواتر و کرتینیسم در دوران رنسانس صورت گرفت. در سال   : کرتینیسم آندمیک  

با عنوان شخص کودن و ابله که کر و لال بوده و گواتر آویزانی در  Diderotر دائره المعارف د "کرتن"میلادی واژه 

ای داشت. بعد جنوب فرانسه و شمال ایتالیا شیوع قابل توجه ،ناحیه جلو گردن دارد  توصیف گردید که در سوئیس

این مشکل به فراموشی سپرده شد تا  ،شناسایی و کنترل کرتینیسم در طول قرن هفدهم تا نوزدهم ،از توصیف

 Karakoram های دو نوع از کرتینیسم آندمیک را از کوهستان  McCarrisonمیلادی  1311اینکه در سال 

نیز این عارضه مجددا از مناطق مختلف جهان از جمله آمریکای  1311)پاکستان فعلی ( توصیف نمود و در دهه 

 نو گزارش گردید. اندونزی و گینه ،چین ،آفریقا ،لاتین

رائه ا Pan American Health Organization میلادی توسط 1311اولین تعریف کرتینیسم آندمیک در سال 

مورد تائید قرار گرفت. ایین تعرییف سیه      WHO/UNICEF/ICCIDDمیلادی توسط  1334گردید و در سال 

 شاخص مهم را شامل می شود:

 آندمیک و کمبود شدید ید توام است.همه گیری شناسی : این اختلال با گواتر  -1

 تظاهرات بالینی : شامل عقب ماندگی ذهنی توام با هر یک از موارد زیر: -2

الف : نوع غالب با سندرم عصبی شامل اختلال در شنوایی و تکلم و اختلالات مشخصه با درجات مختلف در 

 ایستادن و راه رفتن

 رشد ب : نوع غالب با کم کاری تیروئید و تاخیر      

پیشگیری : در مناطقی که کمبود ید بطور کافی جبران گردیده از بروزکرتنیسم آندمیک نیز جلو گیری شده  -9

 است. 

است. اطلاعات اپیدمیولوژیک نشان  1کمبود شدید ید در اوایل بارداری مسئول عمده بروز کرتینیسم عصبی

های مغزی است. تکثیر بارداری زمان بحرانی برای بروز آسیب  21 -91تا هفته   12 -14دهند که از هفته  می

گیرد. بارداری صورت می 11الی  12ها بین هفته گیری اولیه آنمهاجرت و شکل ،های کورتکس مغز جنیننورون

 شکل گیری عصب شنوایی نیز در همین زمان رخ می دهد. 

های ، از عقب ماندگی ذهنی خفیف تری برخوردار بوده اما تمام علائم و نشانهافراد مبتلا به کرتینیسم میکسدمی

دهند. علاوه بر کمبود شدید ید در دوران بارداری سه عامل دیگر نیز در بالینی کم کاری شدید تیروئید را نشان می

که منجر به افزایش تولید مصرف بیش از حد کاساوا  -1اتیولوژی این نوع از کرتینیسم دخیل می باشند : 

گردد. تیوسیانات از جفت عبور نموده و جذب ید توسط غده تیروئید جنین را مهار تیوسیانات در بدن می

کمبود سلنیوم بخصوص در کشور آفریقایی زئیر که شیوع کرتینیسم میکسدمی در آن بالا است. سلنیوم  -2کند. می

که به مقدار زیاد در غده تیروئید تحریک شده با  H2O2ث سم زدایی در گلوتاتیون پر اکسیداز وجود داشته و باع

TSH  گردد. تجمع ناشی از کمبود ید تولید شده میH2O2 های تیروئید باعث تخریب آنها و در داخل سلول

                                                           
1
 Neurological Cretinism 
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دانند. هر چند نقش این برخی از مولفین عوامل ایمنی را مسئول تخریب غده تیروئید می -9شود. فیبروز غده می

و تظاهر  4عوامل در بروز کرتینیسم آندمیک مورد اختلاف نظر می باشد. مشخصات دو نوع کرتینیسم در جدول 

 نشان داده شده اند.  4و 9بالینی آنها در شکل 
‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

                                           ‌

 میکسدمی بیمار مبتلا به کرتینیس   - 4شکل         بیمار مبتلا به کرتینیسم عصبی        - 3شکل                      

 

 مقایسه بالینی دونوع کرتینیسم عصبی و میکسدمی - 4جدول 

 

 میکسدمیکرتینیسم  کرتینیسم عصبی تظاهر بالینی

 در فرم خفیف تر وجود دارد اغلب در فرم شدید وجود دارد عقب ماندگی ذهنی

 وجود ندارد معمولا وجود دارد کری و لالی

 وجود ندارد اغلب وجود دارد دیپلژی مغزی

 وجود ندارد اغلب وجود دارد انحراف چشم ها

 تاخیر رشد شدید معمول است معمولا طبیعی است قد

 مشخصات کلی
هایی از کم کاری تیروئید وجود نشانه

 ندارند

نشانه های کم کاری شدید تیروئید وجود 

 دارند

 تاخیر زمان بازگشت تشدید یافته هارفلکس

 طبیعی نوارقلبی
تام با  QRSکاهش ارتفاع کمپلکس 

 برادیکاردی

 دیسژنزی اپی فیزها طبیعی هارادیوگرافی اندام

 شودباعث بهبودی می تاثیر بدون های تیروئیدتاثیر هورمون
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 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 متوسط ید ،نا کافی 43تا    21

 کمبود خفیف ید،ناکافی 33تا    51

 کافی، مطلوب 133تا    111

 233تا    211
 حد کفایت بیشتر از 

 خطر بروز پرکاری تیروئید ناشی از ید در افراد مستعد

 911بالای  

 بیشتر از حد کفایت 

های ناشی از ید و بیماریخطر بروز پر کاری تیروئید 

 خود ایمنی تیروئید

 خانم های باردار

 ناکافی 151کمتر از  

 کافی 243تا    151

 حد کفایت بیشتر از  433تا    251

 بیشتر از حد کفایت  511مساوی  یا  بیشتر  از 

 های شیرده وخانم

 سال 2کودکان کمتر  از 

 ناکافی 111کمتر  از  

 کافی 111بیشتر  از  مساوی  یا  

 ارزیابی کمبود ید در جامعه
اندازه گیری  ،میزان شیوع گواتر ،  1( : غلظت ید ادرار7چهار روش برای ارزیابی وضعیت ید جامعه وجود دارند )

TSH ها مکمل یکدیگر بوده بطوریکه غلظت ید ادرار سرم و  اندازه گیری غلظت تیروگلوبولین سرم. این شاخص

دهنده مقدار ید دریافتی در برای میزان ید دریافتی اخیر )چند روز( و غلظت تیرو گلوبولین نشان شاخص حساسی

باشند در حالیکه  تغییر در اندازه و شیوع گواتر انعکاسی از میزان ید دریافتی طی چند هفته تا چند ماه اخیر می

 برای مدت طولانی ) ماه ها تا سال ها( است. 

صد ید دریافتی از طریق ادرار دفع می شود، غلظت ید در 31که بیش از از آنجایی‌ادرار : اندازه گیری غلظت ید

ادرار شاخص بسیار خوبی از میزان دریافت اخیر ید است. در مطالعات اپیدمیولوژیکی غلظت ید یک نمونه از ادرار از 

شود. با مورد اندازه گیری قرار گرفته و بر حسب میکروگرم در لیتر ادرار بیان می ،تعداد مشخصی از جمعیت هدف 

(. دریافت ید افراد و در نتیجه میزان 5این شاخص می توان وضعیت ید کل جمعیت را تقسیم بندی نمود )جدول 

که غلظت ید ادرار  کمتر دفع ادراری آن ممکن است از روزی به روز دیگر متغیر باشد لذا این تصور که تمام افرادی 
                                                           
1
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اشتباه خواهد بود. بر اساس غلظت  ید ادرار مقدار  ،میکرو گرم در لیتر داشته دچار کمبود ید هستند  111از 

 توان با استفاده از فرمول زیر تخمین زد:دریافت روزانه ید افراد را نیز می

 وزن بدن )کیلو گرم (  × 1295/1  ×دریافت روزانه ید = ید ادرار ) میکروگرم در لیتر (  

 میکرو گرم ید خواهد بود.  151میکروکرم در لیتر معادل دریافت روزانه  111با استفاده از این فرمول میانه ید ادرار 

معاینه بالینی )مشاهده و لمس گردن( و اولترا سونوگرافی تیروئید دو روش موجود برای  ارزیابی شیوع گواتر :

باشند. در لمس تیروئید چنانچه اندازه هر یک از لب های تیروئید بزرگتر از بند د میاندازه گیری اندازه تیروئی

شود. سازمان جهانی بهداشت بر اساس معاینه بالینی انتهایی انگشت شست فرد معاینه شونده باشد گواتر تلقی می

 تقسیم بندی نموده است . 1ها را طبق جدول تیروئید گواتر

 

 بر اساس تقسیم بندی سازمان جهانی بهداشت گواتردرجه بندی  -2جدول 

 شرح  درجه 

 .ستین لمس و مشاهده قابل دیروئیت ینیبال نهیمعا در صفر 

 .ستین مشاهده قابل گردن یعاد تیوضع در یول بوده لمس قابل دیروئیت ینیبال نهیمعا در یک 

 مشاهده قابل زین گردن یعاد تیوضع در دیروئیت بودن، لمس قابل بر علاوه ینیبال نهیمعا در دو 

 .است

 

در مناطق دچار کمبود خفیف تا متوسط ید، معاینه بالینی تیروئید حساسیت و اختصاصیت زیادی نداشته و اندازه 

ممکن شود. از طرف دیگر برگشت اندازه تیروئید به حد طبیعی گیری حجم تیروئید با اولتراسونوگرافی توصیه می

ها پس از اصلاح کمبود ید حاصل شود. بنابراین در این مرحله گذر از کمبود ید به سمت ها تا سالاست بعد از ماه

تواند قابل اعتبار باشد. سازمان جهانی بهداشت استفاده از کفایت یدرسانی، شیوع گواتر در جمعیت مورد نظر نمی

 ( .  7جامعه توصیه می کند ) جدول شیوع گواتر را نیز برای ارزیابی شدت کمبود یک 

 درجه بندی شدت کمبود ید بر اساس شیوع گواتر - 7جدول 

 شیوع گواتر  )درصد(                                     شدت کمبود ید 

 کفایت ید رسانی                                                 5کمتر از 

 کمبود خفیف ید                                               3/13تا    5

 کمبود  متوسط ید                                             3/23تا    21

 کمبود شدید ید                                               91بیشتر از 
‌‌‌
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عمدتا تحت تاثیر هورمون های تیروئید   (TSH)که ترشح تیروتروپیناز آنجایی اندازه گیری تیروتروپین سرم :

تواند شاخصی لذا اندازه گیری آن می ،در گردش خون که خود نیز انعکاسی از میزان دریافت ید هستند  قرار دارد

در کمبود ید معمولا در محدوده  TSHاز وضعیت تغذیه ای ید باشد. اما در کودکان بزرگتر و افراد بالغ، مقدار 

گیرد. بنابراین تیروتروپین شاخص حساسی برای وضعیت تغذیه ای ید در بالغین نیست. در مقابل طبیعی قرار می

TSH   شاخص حساسی از وضعیت دریافت ید در دوران نوزادی بوده و مقدار آن در نوزادانی که در چند هفته اول

ند افزایش پیدا می کند. در مناطقی که غربالگری کم کاری مادرزادی تیروئید با عمر خود با کمبود ید روبرو هست

درصد نوزادان  9شود چنانچه در بیش از روز پس از تولد انجام می 4تا  9خون کامل نوزادان  TSHاندازه گیری 

 آورد. توان جز مناطق دچار کمبود ید بحساب آن منطقه را می ،باشد mIU/L 5بیشتر از   TSHمقدار 

تیروگلوبولین فقط در غده تیروئید سنتز شده و بیشترین ماده پروتئینی داخل  اندازه گیری تیروگلوبولین :

باشد. در میg/Lµ 11تیروئیدی است. در شرایط عدم وجود کمبود ید، مقدار سرمی آن بطور طبیعی کمتر از 

 TSHهای تیروئیدی و تحریک توده سلول مناطق دچار گواتر آندمیک غلظت سرمی تیروگلوبولین بعلت افزایش

میکرو گرم در لیتر می  41تا  4شود. محدوده طبیعی تیروگلوبولین در کودکان با دریافت کافی ید بین بیشتر می

 دهند.تقسیم بندی کمبود ید جامعه را بر اساس شاخص های ارزیابی کننده، نشان می 1باشد. جدول 

 جامعه تقسیم بندی کمبود ید در - 8جدول 

بدون کمبود  شاخص‌

 ید

کمبود ید 

 خفیف

کمبود ید 

 متوسط

 کمبود ید شدید

میانه ید ادرار )میکرو گرم در 

 لیتر(
 21کمتر از  21 – 43 51 – 33 111بیشتر از 

 91بیشتر از  21 - 91 5 - 21 5کمتر از  شیوع گواتر ) درصد (
TSH>5mIU/L 

 نوزادان)درصد(
 41بیشتر از  21 – 41 9 - 21 9کمتر از 

 وجود دارد وجود دارد وجود ندارد وجود ندارد کرتینیسم

‌

 انتشار جغرافیایی

 ای بیماریوضعیت جهانی و منطقه

ترین گزارش در  گردد. قدیمی شناخت بشر از گواتر به هزاران سال قبل و از کرتینیسم به صدها سال قبل برمی 

قرن نوزدهم آغاز   .)1 (شود هندو و سپس یونان و رم مربوط میهای قدیم چینی،  ها به تمدن مورد این پدیده

 Fucusاز  Courtoisمیلادی با کشف ید توسط  1119در سال های جدی برای کنترل مشکل گواتر بود.  کوشش

vesicularis ارتباط بین گواتر و ید در سال  .  (3(دریایی، علت گواتر و کرتینیسم به کمبود ید نسبت داده شد
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به اثبات رسید. اقدامات  Baumannمیلادی برای اولین بار با نشان دادن وجود ید در غده تیروئید توسط  1131

( که 11است ) David Marin های انجام شده در زمینه پیشگیری و کنترل گواتر در قرن بیستم براساس فعالیت

. در اولین  "اخته شده قابل پیشگیری استترین بیماری شن گواتر آندمیک آسان"اعلام نمود که :  1315در سال 

میلادی در آمریکا صورت  1374الی  1371های که در طی  سال (NHANES-I) 1مطالعه ملی سلامت و تغذیه

دهنده دریافت کافی و حتی میکروگرم در لیتر بوده که نشان 921گرفت، میانه ید ادراری جمعیت مورد مطالعه 

میلادی  1334الی  1311که طی سالهای  NHANES-III(. اما در بررسی 11د )بیش از حد ید در آمریکائیان بو

میانه ید  NHANES-2001-2002میکروگرم در لیتر کاهش یافته و در بررسی  145صورت گرفت این مقدار به 

ال (. هرچند میزان دریافت ید جامعه آمریکایی از س12میکروگرم در لیتر بود)  111ادرار کماکان ثابت و در حد 

(.  19)شود تلقی می 2درصد کاهش یافته اما کشور آمریکا هنوز عاری از کمبود ید 51میلادی به بعد حدود  1371

میلادی شروع شد.   1391های مدون در ارتباط با شیوع گواتر در برخی از کشورهای آمریکای لاتین از سال  بررسی

و  1311های  های سال کها در این کشورها، بررسیسال از تصویب قانون یددار نمودن نم 91علیرغم گذشت  اما

میلادی گویای پایداری کمبود ید در آمریکای لاتین بوده و تنها تعداد اندکی از این کشورها وضعیت ید   1331

  (.14-11نزدیک به میزان کافی داشتند )

نیز از قرنها پیش دچار گواتر آندمیک مناطق کوهستانی اروپا از جمله سوئیس، استرالیا، ایتالیا، فرانسه و بلغارستان 

گواتر و کرتینیسم در   اند. مصرف همگانی نمکهای یددار منجر به کاهش قابل ملاحظهاغلب توام با کرتینیسم بوده

میلادی بررسی انجمن تیروئید اروپا مشخص نمود که بجز  1311. در اواخر گردید اوایل قرن بیستم در سوئیس

سترالیا و سوئیس اغلب کشورهای اروپایی یا حداقل برخی از مناطق این کشورها هنوز کشورهای اسکاندیناوی، ا

   .  (13-29)  باشند متاثر از کمبود ید می

کشور اتحاد جماهیر شوروی  از های اپیدمیولوژیکی وسیع که در تمام کشورهای تازه استقلال یافته نتایج بررسی

ورت گرفت نشان داد که جمعیت این کشورها با درجات مختلفی میلادی ص 2112تا  1331در طی سالهای سابق 

از کمبود ید روبرو هستند که با مصرف مجدد نمکهای یددار، کمبود ید در برخی از این کشورها اصلاح گردیده و یا 

 .از شدت آن کاسته شده است

کنند. قسمت قابل توجه میبیشترین جمعیت در معرض خطر کمبود ید در جهان در قاره آسیا و اقیانوسیه زندگی 

اند  های هیمالیا واقع شده این افراد در سه کشور پرجمعیت دنیا یعنی چین، هند و اندونزی که در دامنه رشته کوه

 باشند.  پراکنده می

 3خاورمیانه و مدیترانه شرقی میلادی کمبود ید بعنوان یک مشکل بهداشت عمومی در  1317تا قبل از سال 

(ME/EMR)  جمهوری اسلامی ایران بعنوان اولین کشور منطقه، اقدام به  1313ه نشده بود. در سال شناخت

ای سوریه، اردن، مصر، لبنان، مراکش و یو کشوره  های کمبود ید در سطح ملی نموده پایش گواتر و دیگر جنبه

                                                           
1
 National Health and Nutrition Examination survey-I 

2
 Iodine sufficient 

3
 Middle East/Eastern Mediterranean Region= ME/EMR 
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هیپرآندمیک و آندمیک بودن گواتر ها حاکی از  ای را انجام دادند نتیجه این بررسی عمان نیز کمی بعد اقدام مشابه

.  جمهوری اسلامی ایران و سوریه از اولین کشورهایی بودند که اقدام به یددار در تقریباً تمام کشورهای منطقه بود

 نمودند. ME/EMRهای مصرفی در منطقه  نمودن نمک

 ،استرالیا ،ای اسکاندیناویهبرخی از کشور ،میلادی تنها چند کشور معدود از جمله سوئیس 1331تا قبل از سال 

ای برای بهبود های قابل توجهایالت متحده آمریکا و کانادا بطور کامل عاری از کمبود ید بودند. پس از آن تلاش

های دنیا صورت گرفته است بطوریکه در حال در اکثر کشور 1دریافت ید جوامع از طریق ید دار کردن همگانی نمک

(. بر اساس آخرین گزارش 24ن تحت پوشش تغذیه با نمک ید دار هستند )حاضر حدود دو سوم جمعیت جها

درصد از آنها دچار  2/5درصد دریافت ید ناکافی دارند که  91میلیون دانش آموز دنیا ، حدود  241از   یونیسف،

زنیمی (. بیش ا25درصد نیز کمبود ید خفیف دارند )  3/15درصد دچار کمبود ید متوسط و  1/1 ،کمبود ید شدید

میلیون در قاره آفریقا ساکن هستند. در  51میلیون در جنوب شرقی آسیا و  75از این کودکان در دوناحیه : 

 5/91به  2119درصد در سال  5/91کردند در طی دهه گذشته از مجموع درصدکودکانی که ید کافی دریافت نمی

ه است. بیشترین کاهش شیوع کاهش یافت میلادی 2111درصد در سال  1/23و نهایتا به   2117درصد در سال 

میلادی در اروپا، مدیترانه شرقی، جنوب شرقی آسیا و پاسیفیک غربی اتفاق افتاده  2111تا  2119های سال بین

درصد کاهش  5میلادی  2117تا  2119است.  میزان کلی  دانش آموزانی که دریافت ید کافی نداشتند از سال 

درصد بوده است. هر چند این پیشرفت  7/1میلادی تنها  2111تا  2117از سال داشته در حالیکه این میزان 

میلادی دچار کمبود ید بودند در سال  2117کشوری که در سال  22آهسته بنظر می رسد اما در سطح ملی 

 2119کشور در سال  54اند. در مجموع تعداد کشورهای دچار کمبود ید از به کفایت ید رسانی دست یافته 2111

میلادی، تعداد کلی  2119تا  2119میلادی کاهش یافته است. بین سال های  2111کشور در سال  92به 

(.  علیرغم 21کشور افزایش یافته است ) 111کشور به  37کشورهایی که به کفایت ید رسانی دست یافته اند از 

کشور  92هنوز دریافت ید جمعیت پیشرفت های انجام شده در زمینه کنترل کمبود ید جوامع در چند دهه اخیر 

کشور ید کافی و در بقیه کشورها دریافت ید بیش از حد کافی یا زیاد است. در مجموع حدود  13دنیا ناکافی بوده، 

 میلیون دانش آموز را شامل می شود ید کافی دریافت نمی کنند.  241دو بیلیون  نفر از جمعیت جهان که 

المللی برای  اختلالات ناشیییی از کمبود ییید، لزوم تشکیل یک سازمیییان بینبا توجه به فراگییییر بودن  

ضیییرورت وجیییود چنین سییازمیییانی در چندیییین . گردید اسیییسیییاحلات لاییین اختییارزه با ایییییمب

سیازمیان ، نشسییت عمییومیی 1374در سیییال  World Food Councilه یییی از جملیییالملل مجمیییع بین

، چهیارمییین کنگیره آسییاییی 1312، کنگره تیروئید آسیا و اقیانوسیه در سال 1371میلل متحد در سال 

میییییورد بحث و توافیییق قرار  1319ریکن در سیییال آم و سییازمان بهداشت پیییان 1319تغذیییییه در سیییال 

ود ییی از کمبییلالات ناشیییرل اختییی برای کنتییییمللال ، انجمییین بین1311گرفت و سرانجییییام در سییییال 

2  وانییید تحت عن
ICC/IDD  همکار سازمان بهداشت جهانی و یونیسف آغاز به کار کرد. اهداف این انجمن

                                                           
1
 Universal Salt Iodization = USI 

2
 The International Council for the Control of Iodine Deficiency Disorders 
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رل و کارهایی برای کنت در جهان، تهیه راه IDD، بررسی شیوع IDDشامل افزایش آگاهی عمومی نسبت به 

، تربیت نیروی انسانی لازم و ایجاد IDDپژوهش در زمینه  ،کارهای به کار گرفته شده راه همچنین ارزیابی اثرات

 تشکلی از مشاورین متخصص بود.   

 تاثیر سن جنس و موقعیت اجتماعی

دختران و پسران در سنین بلوغ آسیب پذیری بیشتری نسبت به کمبود ید دارند. تفاوت در آسیب پذیری در میان 

ها به ید است. در مناطق دچار کمبود های موجود در نیاز فیزیولوژیک آنسنی مربوط به اختلافهای مختلف گروه

شدید ید تقریبا همه افراد از جمله شیرخواران ممکن است دچار گواتر باشند. در مناطقی که میزان دریافت ید رژیم 

ترند. و مادران شیرده آسیب پذیرغذایی خفیف تا متوسط است اقشار آسیب پذیر جامعه از جمله زنان باردار 

باشد با وضعیت اقتصادی افراد اثر چندانی بر کمبود ید ندارد زیرا نمک ید دار که عمده ترین راه دریافت ید می

ای برای خانوار همراه نیست. در مناطقی که استفاده از محصولات دریایی زیاد است ممکن است هزینه قابل توجه

ها باید مستمر و ی دریافت ید باشند. با این وجود باید توجه نمود که مصرف این محصولها منابع اصلاین محصول

                                                                              های دریایی در غذای روزانه افراد ژاپنی(.                                                                                      به اندازه کافی باشد) مانند جلبک

  تاثیر عوامل مساعد کننده

های برخی از افراد از جمله زنان باردار و مادران شیرده در معرض بالاترین خطر ابتلا به گواتر قرار دارند. تفاوت

ناشی از کمبود ید نقش موثری دارند. مواد  های داخل غده تیروئید نیز در ابتلا به گواتر و عوارضژنتیکی و آنزیم

گواتروژن موجود در مواد غذایی می توانند اثر نقصان ید را تشدید نمایند )مانند مصرف کاساوا در کشور زئیر(. 

ها در مناطق مختلف کشور شناسایی نشده و دهد که تاکنون گواتروژنمطالعات انجام شده در کشور ما نشان می

 اد غذایی که در رژیم غذایی مردم ما مصرف می شود با آثار گواتروژنی همراه نیست.مقادیر معمولی مو

 کمبود ید در بارداری
شناختی جنین و  –ید از اجزای مهم ساختمان هورمون های تیروئید بوده که برای رشد و تکامل سیستم عصبی 

است سبب بروز عوارض در مادر و اختلال  (. دریافت ناکافی ید در زمان بارداری ممکن9نوزاد تاثیر حیاتی دارد )

(. نقش ید در تکامل سیستم عصبی در دوران زندگی جنینی و 27-23تکاملی سیستم عصبی جنین و نوزاد گردد )

 –عصبی، شناختی  –نوزادی با مطالعات انجام شده در زمینه کمبود ید در زمان بارداری و بروز تاخیر رشد فیزیکی 

(. تغییرات 91-92کرتینیسم در موارد کمبود شدید آن به خوبی به اثبات رسیده است)رفتاری و همچنین بروز 

عمده در عملکرد غده تیروئید در زمان بارداری طبیعی و شیردهی شامل افزایش تولید هورمون تیروئید، افزایش 

در دوران بارداری و (.  بنابراین زنان 99-94دفع ادراری ید، ترشح ید در شیر مادر و نیاز جنین به ید است. )

دهی به منظور حفظ سوخت و ساز طبیعی و همچنین انتقال تیروکسین و ید به جنین و نوزاد نیاز به ید  شیر

کنند شامل های کمبود ید که در طول تکامل جنین و اوایل نوزادی بروز می(. شایعترین پیامد95بیشتری دارند ) 
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های مادرزادی و تاخیر شدید و غیر قابل برگشت فعالیت های مغزی سقط جنین، مرگ داخل رحمی جنین، آنومالی

 .(91-97باشند ) می

در مناطق با دریافت کافی ید، برداشت ید توسط غده تیروئید در زنان باردار در پاسخ به افزایش نیاز، افزایش 

(. مطالعات اخیر 91یابد اما در مناطق دچار کمبود ید چنین ساز و کارهای تطابقی ممکن است روی ندهد) می

ها گذشته است، دهند که حتی در مناطقی که بیش از یک دهه از کفایت یدرسانی جمعیت عمومی آننشان می

(.  بطور ایده آل ذخیره ید داخل غده تیروئید زنان قبل از باردار 93-41کنند)زنان باردار ید کافی دریافت نمی

نماید که تمام د. با این وجود انجمن تیروئید آمریکا توصیه میشدن باید با مصرف نمک ید دار به حد کافی برس

میکروگرم مکمل ید دریافت  151زنانی که در سنین باروری بوده و تمایل به بارداری داشته باشند روزانه 

( مورد تایید قرار گرفته 44)ICCIDD( و 49( یونیسف )42(.  این توصیه توسط سازمان جهانی بهداشت )41نمایند)

 251( ، دریافت روزانه 41) 1( و انجمن آندوکرین45های اخیر انجمن تیروئید آمریکا )ت. بر اساس توصیهاس

میکروگرم ید برای تمام زنان باردار و مادران شیرده نه تنها در مناطق دچار کمبود ید بلکه در مناطق با دریافت 

زان برای ارزیابی کفایت ید در زنان باردار و مادران کافی ید ضروری است. میانه ید ادرار توصیه شده برای دانش آمو

شیرده مناسب نیست. بر اساس توصیه سازمان بهداشت جهانی و انجمن تیروئید آمریکا، میزان ید دریافتی در زمان 

میکروگرم  151-243میکرو گرم در لیتر ناکافی،   151بارداری و شیردهی بر اساس میانه غلظت ید ادرار کمتر از

میکروگرم در لیتر زیاد تلقی  511میکروگرم در لیتر بیشتر از حد کافی و بیشتر از  251-433تر کافی،  بین در لی

 (. 41-42شوند)می

 

 پیشگیری و کنترل 

 سطح اول  پیشگیری

برنامه کشوری را تدوین نمود که پس از چندین  1911کمیته کشوری مبارزه با عوارض ناشی از کمبود ید در سال 

 اهداف طرح کشوری عبارت بودند از:ر سالهای بعد بصورت زیر ارایه شد. د بازنگری

 پیشگیری و کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید -

 افزایش درصد خانوارهایی که به طور مرتب نمک ید دار مصرف می کنند. -

 کاهش میزان شیوع گواتر -

 راهبردها :

 دار های یدتهیه، توزیع و کنترل کیفی نمکافزایش و فراهم آوردن امکانات و تسهیلات لازم برای  -

 آموزش -

 ادغام برنامه در شبکه های بهداشتی درمانی -

 شناسایی مناطق هیپر آندمیک  -

                                                           
1
 Endocrine Society 
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 استفاده از روغن ید دار تزریقی در مناطق هیپرآندمیک -

 پایش و ارزیابی میزان ید موجود در نمک در سطح تولید و توزیع -

 ‌های کاربردیانجام پژوهش ها و بررسی -

 

 های پیشگیری از اختلالات ناشی از کمبود یدروش‌

های بهداشت جهانی در مناطق مختلف کنترل کمبود ید و کاهش شیوع گواتر های برنامهیکی از مهمترین هدف 

 151و زنان باردار به بیش از  111درصد و افزایش ید دفعی ادرار دانش آموزان به بیش از  5آندمیک به کمتر از 

(. با افزودن ید به نمک و مواد غذایی در بسیاری از کشورهای اروپایی و آمریکای شمالی 7در لیتر است)میکرو گرم 

و همچنین کشور ایران در بین کشورهای واقع در مدیترانه شرقی و شمال آفریقا، مشکل کمبود ید حل شده است. 

بخصوص در قاره آفریقا دچار کمبود ید ای از کشورها های قابل توجه، هنوز تعداد قابل توجهبا وجود پیشرفت

 هستند. علل عدم موفقیت این کشورها عبارتند از:

برنامه کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید به یک یا چند سال محدود نمی شود بلکه باید برای همیشه  .1

ری اجرا شود. بنابراین موفقیت برنامه به عوامل مختلف و بخصوص ثبات سیاسی و استمرار تصمیم گی

 بستگی دارد. 

 بودجه و ارز لازم جهت تهیه مواد و تجهیزات همه ساله باید در اختیار مجریان برنامه قرار گیرد. .2

 برای اجرا صحیح برنامه، ارزیابی و نظارت باید به طور مستمر ادامه یابد. .9

 شود.برنامه ریزی باید با توجه به شرایط مذهبی، فرهنگی، اقتصادی و اجتماعی کشور انجام  .4

 آموزش کامل مسئولان و مردم و جلب همکاری آنان ضروری است. .5

 داشتن نیروی انسانی آگاه و آموزش دیده ضروری است.  .1

 به طور کلی دو روش عمده برای کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید وجود دارند: 

شود. مزیت نمک ید دار آن راه تامین ید محسوب میدار موثرترین نمک ید  :ید دار کردن نمک -اول  روش 

نظر از وضعیت اقتصادی و اجتماعی، توسط تمام اقشار جامعه و در تمام فصول سال تقریبا به یک است که صرف

برای ید دار کردن نمک مورد استفاده قرار می گیرند که شامل   Iodineگیرد. دو نوع نسبت مورد استفاده قرار می

داشته و   Iodideمحلولیت کمتر و پایداری بیشتری از   Iodate می باشند.   Iodate و Iodide  ملح پتاسیم

گرم نمک و از  15تا  11تر است. با در نظر گرفتن مصرف روزانه حدود برای مناطق با آب و هوای مر طوب مناسب

 ،م ید به هر کیلو گرم نمک تولیدیمیلی گر 41تا  21افزودن  ،دست رفتن مقداری از ید از مرحله تولید تا مصرف

ترین راه نماید. بطور کلی ید دار نمودن نمک مقرون به صرفهمیکروگرم ید در روز را تامین می 151مقدار مورد نیاز 

های مربوط به تشخیص، درمان و کنترل کمبود ید جامعه است. تا قبل از مصرف همگانی نمک ید دار، هزینه

بیلیون دلار بوده که در مقایسه با  7/95کمبود ید در کشورهای در حال توصیه بالغ بر کنترل اختلالات ناشی از 

 باشد. نیم بیلیون دلار هزینه سالانه ید دار کردن نمک قابل توجه می
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اولین بار برای اصلاح کمبود ید در  (Lipiodol) دارمحلول روغنی ید  : محلول روغنی ید دار -دوم روش 

میلی لیتری از محلول  4نشان دادند که یک تزریق  Hetzelو   Buttfield گینه نو مورد استفاده قرار گرفت. 

ای در ارتباط با گردد. مطالعات گستردهساله می 5/4روغنی ید دار باعث اصلاح کمبود ید برای یک دوره زمانی 

در اصلاح و پیشگیری از بروز اختلالات ناشی از کمبود ید در آمریکای لاتین،آفریقا، آسیا  دارتاثیر محلول روغنی ید

میلیون تزریق محلول روغنی ید دار بدون عوارض جانبی قابل  21و اروپای شرقی صورت گرفته است.  بیش از 

ت گرفته است. بعلت تا کنون صور 1374توجه به استثنای موارد نادر از ایجاد آبسه در محل تزریق از سال 

مشکلاتی که برای تزریق محلول روغنی ید دار از جمله هزینه سرنگ، وجود افراد آشنا به تزریقات و احتمال انتقال 

شوند. های خوراکی حاوی محلول روغنی یددار ترجیح داده میآلودگی از جمله ایدز وجود دارد،  استفاده از کپسول

سال خواهد بود. استفاده از محلول  2حدود  ،دار با همان مقدار تزریقیی یدطول اثر تجویز خوراکی محلول روغن

یابد. در واقع این روش رسانی غیر موثر و یا امکان پذیر نباشند ضرورت میهای یددار زمانی که سایر روشروغنی ید

دار شده های یداسثفاده از نانگردد. یک اقدام فوریتی تا تثبیت برنامه یدرسانی همگانی با نمک ید دار محسوب می

دار نمودن آب آشامیدنی نیز که در ایالت تاسمانیای استرالیا و کشور روسیه مورد استفاده قرار گرفته و همچنین ید

های ید رسانی هستند اما با توجه به مشکلاتی که هر یک از این دو روش در مناطق جغرافیایی مختلف از دیگر راه

 ل مجامع بین المللی قرار نگرفته اند.مورد استقبا ،دارند

  ادامه برنامه پیشگیری از اختلال های ناشی از کمبود ید در ایران

های دیگر کشورها مبین این واقعیت بود که برنامه گستردگی شیوع گواتر در مناطق مختلف ایران و نیز تجربه 

بود که بصورت سراسری اجرا شود.  کنترل اختلالات ناشی از کمبود ید در کشور در صورتی موفق خواهد

خوشبختانه تشکیل وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی و گسترش موثر خدمات بهداشتی اولیه در نظام 

وضعیت خاصی ایجاد کرد که در کمتر کشوری مانند آن را می توان  IDD شبکه، برای اجرای برنامه پیشگیری

امه دائمی است می باید حمایت دائمی قانون، دولت و وزارتخانه هایی که یافت. به هر حال با توجه به اینکه این برن

با موضوع نمک ید دار و آموزش عامه مردم در ارتباط می باشند جلب می شد. در توفیق برنامه، عوامل بسیاری 

 دخالت داشتند که مهمترین آنها عبارت بودند از:

 حمایت دولت .1

 IDDگسترش پژوهش های مربوط به  .2

 ه جانبه برای آگاه کردن مردم و آموزش نیروی انسانی پزشکیتلاش هم .9

های اعلام شده سازمان بهداشت جهانی برای موثر بودن یک برنامه پیشگیری از اختلال های ناشی از شاخص

 (.47آورده شده است )  3کمبود ید، در جدول 
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 پیشگیری سطح دوم 

های زیبایی است. چنانچه گواتر ساده طور عمده از نظر جنبهاهمیت گواتر بومی به عنوان یک مسئله بهداشتی به 

درمان نشود تبدیل به گواتر گره دار ودر سنین بالا ممکن است منجر به پر کاری تیروئید گردد. در مواردی که علت 

مبود های ساده ناشی از کترین درمان بر طرف کردن علت است. در مورد گواترمناسب  ،خاصی برای گواتر پیدا شود

کند. در مورد دار کفایت میید، چنانچه گواتر کوچک باشد و علامتی ایجاد نکرده باشد، استفاده از نمک ید

های بزرگتر که در ناحیه جلوی گردن قابل رویت باشند، استفاده از نمک ید دار به تنهایی کافی نبوده و برای  گواتر

 211تا  111از حداقل طبیعی با تجوبز قرص لوتیروکسین )کاستن از حجم تیروئید، سرکوب تیروتروپین به کمتر 

ای ممکن است نیاز به تجویز ید رادیواکتیو و یا های حجیم و گرهکند. گواترمیکروگرم در روز ( ضرورت پیدا می

 عمل جراحی تیروئیدکتومی داشته باشند.

 از کمبود ید در یک کشور شاخص های موثر بودن برنامه پیشگیری و کنترل اختلال های ناشی - 9جدول 

 هدف شاخص

  ید دار کردن نمک -1

 %111 در صد نمک مصرفی خانوارها که ید دار است                 

 ≥  31 است ppm 15 در صد نمک هایی که ید آنها درموقع فروش یا مصرف بیش از                

 ≥ 31 در صد خانوارهایی که از نمک ید دار استفاده می کنند                

  میزان ید ادرار -2

 <% 51 میکرو گرم در لیتر  111کمتر از                

 <%  21 میکرو گرم در لیتر 51کمتر از                

 <%  11 میکرو گرم در لیتر  511بیشتر از                

 

 سطح سوم پیشگیری 
اند را باید از طریق عوارض جسمی، عصبی و روانی بیماران مبتلا به کمبود شدید ید که دچار کرتینیسم شده

روانی و سایر تمهیداتی که جهت تسهیل و بهبود روند زندگی روزمره  -های عصبی حمایت های تربیتی، درمان

ین اقدامات باید از پیشرفت عوارض و یا شدیدتر شدن آنها ضروری هستند تا حد امکانات موجود بر طرف نمود. ا

 جلوگیری نمایند. 

 وضعیت بیماری در ایران

ای  تغذیه -کمبود ید و اختلالات ناشی از آن با طیف وسیعی از تظاهرات بالینی به عنوان یکی از مشکلات بهداشتی 

دچار کمبود شدید ید قرار داشت . بررسی تا دو دهه قبل، ایران در بین کشورهای . شدمی کشور ایران محسوب

در ایران صورت  1941در سال نخستین بار ، های عمده کمبود ید اپیدمیولوژیکی گواتر به عنوان یکی از شاخص



  رانیا در عیشا هاییماریب کنترل و یولوژیدمیاپ/  257

 
 

مطالعات پژوهشگران کشور در طی  .(47) بودهای کشور  موید آندمیک بودن گواتر در بسیاری از استان پذیرفت که

 -51)ر از مردم کشور ما در معرض کمبود ید قرار دارندفمیلیون ن 21شان داد که حدود ن 1911تا  1912های  سال

کودکان  ماندگی رشد، اختلال شنوایی و کاهش ضریب هوشی نیز در عوارض شدید کمبود ید از جمله عقب. ( 41

شوری مبارزه با (. پس از تشکیل کمیته ک51ساکن در نواحی کوهستانی در برخی از این مطالعات مشاهده گردید)

استان و   14اولین بررسی ملی شیوع گواتر  از مراکز و شهرهای بزرگ  1911اختلالات ناشی از کمبود ید در سال 

انجام گرفت. در این بررسی شیوع گواتر در شهرهای استان اصفهان، چهارمحال و استان کشور  1از مناطق روستایی 

درصد، در فارس، زنجان، کرمان،  51تا  51باختران و تهران بین  درصییییید، در 71بختیاری و ایلام بیش از 

 95تا  17درصد، در بوشهر، خراسان، مازندران و سیستان و بلوچستان بین  45تا  41کهکیلویه و بویراحمد بین 

د همزمان با بررسی وضعیت موجود گواتر، اقدامات لازم در مور .(52درصد بود ) 12درصد و در خوزستان کمتر از 

اجباری گردید و مصرف نمک یددار  1979استراتژی تهیه نمک یددار نیز صورت گرفت و تولید نمک یددار در سال 

روری یای برای ارزیابی موفقیت آن ض . از آنجایی که پایش هر برنامه (59توسط خانوارهای کشور افزاییش ییافت)

درصد خانوارهای  51سال بعد از آن که بیش از  2سال پس از شروع ید رسانی و  7یعنی  1975در سال  ،تیاس

شیوع گواتر و میزان ید ادرار  تعیینبه منظور  دومین پایش کشوری ،کردند کشور نمک یددار مصرف می

های کشور به صورت  تاندر این مطالعه گواتر در تمام اس. (54د)ساله کشور انجام ش 1-11وزان ییییآم یشدان

شیوع کلی گواتر در کل کشور  ریت دچار گواتر درجه یک بودند. ییییپرآندمیک وجود داشته اما اکثیآندمیک و یا ه

درصد جمعیت مورد  12لیتر بود.  میکروگرم در  211آموزان کشور در این مطالعه  درصد و میانه ید ادرار دانش 51

یییید ادرار آموزان  درصد دانش 11تنها کمتر از لیتر داشتند.  روگرم در میک 111مطالعه ید ادراری بیش از 

مبین این واقعیت بود  1975. در مجموع نتایج بررسی سال دادند لیتر نشان می میکیییروگیییرم در  51کمتییییر از 

افزونتر  WHO/UNICEF/ICCIDDآموزان کشور از حداقل میزان مطلوب توصیه شده  که میانه ید ادرار دانش

سال  7هیییییا بسیار موثر بوده و  بوده، بنابراین برنامه مبارزه با کمبود ید از طییرییق یددار نمودن همه نمیییک

میلادی از طرف  2111ساله به حد مطلوب رسید.  در سال  1-11آموزان  میانه ید ادرار دانش ،غاز برنامهآپس از 

 (. 55، کشور ایران، عاری از کمبود ید اعلام شد ) (WHO)بهداشت ی شرقی سازمان جهانی  دفتر منطقه مدیترانه

(. 51استان کشور صورت گرفت ) 21، سومین پایش کشوری گواتر در مناطق شهری و روستایی 1911در سال 

میکروگرم در  117 درصد برآورد شد و میانه دفع ید ادرار دانش آموزان کشور 1/3شیوع کلی گواتر در کل کشور 

 21درصد ید ادرار بین  9/7لیتر،  میکروگرم در  21درصد جمعیت مورد مطالعه ید ادرار زیر  1/1ود. کمتر از لیتر ب 

درصد  73لیتر داشتند. میانه ید ادرار در  میکروگرم در  33تا  51درصد ید ادرار بین  14لیتر و  میکروگرم در  51تا 

 1975تر بود. در مقایسه با دومین پایش کشوری که در سال لیتر و بالا میکروگرم در  111از جمعیت مورد مطالعه 

های کشور دیده شد و  در کلیه استان 2انجام شد، در این مطالعه کاهش قابل توجه گواتر بخصوص گواترهای درجه 

  در مناطق هیپرآندمیک مانند ایلام، همدان، کهگیلویه و بویر احمد و کرمانشاه این کاهش بیشتر مشهود بود.

استان کشور انجام گرفت. در چهارمین پایش ملی نیز  91در دانش آموزان   1911مین پایش ملی در سال  چهار

درصد بوده اما شیوع کلی گواتر در  استان های همدان،  5شیوع گواتر در دانش آموزان مدارس کشور کمتر از 
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 141دانش آموز در این بررسی  9111درار درصد بود.  میانه ید ا 11زنجان، مازندران،کرمانشاه و گیلان بالاتر از 

 111تا  51درصد ید ادرار بین  21میکروگرم در لیتر  51تا  21درصد افراد ید ادرار بین  15میکروگرم در لیتر بود. 

میکروگرم در لیتر داشتند. میانه ید ادرار دانش آموزان  111درصد ید ادرار بیش از  15میکروگرم در لیتر و 

 (. 57میکرو گرم در لیتر بود ) 111ان تهران لرستان و آذربایجان غربی کمتر از استانهای خوزست

و با توجه به اینکه  باشند از آنجایی که کمبود ید در آب و خاک عامل اصلی بروز اختلالات ناشی از کمبود ید می

زراعی و  ،دریافت ید از طریق رژیم غذایی در بسیاری از کشور ها بستگی به عوامل متعددی از جمله عوامل بازرگانی

های کنترل متوقف  توانند در هر زمانی پس از اصلاح کمبود ید، چنانچه برنامه میلات این اختلااجتماعی دارد 

در برنامه پیشگیری و مبارزه با م وضعیت دریافت ید جامعه ضروری است. لذا پایش منظ. بروز نمایندگردند، 

ای میانه ید  از کمبود ید، به منظور اطمینان از کفایت دریافت ید افراد جامعه، پایش منظم و دوره اختلالات ناشی 

پایش ید دریافتی  ذا در راستای اهداف برنامه ملیای برخوردار است. ل ادرار جمعیت در معرض خطر از اهمیت ویژه

در کلیه استانهای کشور به مرحله اجرا درآمد. در این بررسی به علت  1939جامعه، پنجمین پایش ملی در سال 

درصد رسیده بود و شامل گواترهای درجه یک بود از معاینه بالینی  5اینکه در پایش قبلی شیوع گواتر به کمتر از 

نظر گردید و بر طبق توصیه سازمان جهانی بهداشت را ندارد صرفتیروئید که در چنین شرایطی حساسیت لازم 

 11111اندازه گیری ید دفعی ادرار و ید موجود در نمک مصرفی خانوارها مورد نظر قرار گرفت. میانه ید ادرار 

 111ز میکروگرم در لیتر بوده و در هیچیک از استانها نیز میانه ید ادرار کمتر ا 111دانش آموز در این مطالعه، 

میکروگرم در لیتر مشاهده نشد )در حال انتشار(.  در همین سال پژوهشی طراحی گردید تا وضعیت موجود را در 

های مطلوب سازمان جهانی  یک گروه آسیب پذیر جامعه یعنی زنان باردار پس از یک دهه دستیابی به شاخص

تا  111یار سازمان جهانی بهداشت، میانه ید ادرار طبق مع بهداشت در مبارزه با کمبود ید، مورد ارزیابی قرار دهد.

علت افزایش میکروگرم در لیتر موید دریافت کافی ید مردان و زنان غیر باردار جامعه است. در طول بارداری به 133

. (41) شودمیکرو گرم در لیتر مطلوب تلقی می 243تا  151میانه ید ادرار  ،نیاز به ید و افزایش کلیرانس کلیوی ید

ای ید گروه آسیب اند توجه به وضعیت تغذیهدر بسیاری از کشورها که به کفایت ید رسانی جامعه خود دست یافته

های ید رسانی آنها قرار گرفته است. بر اساس پذیر جامعه از جمله زنان باردار و مادران شیرده در اولویت برنامه

میکروگرم در لیتر گزارش  111رار دانش آموزان کشور را که میانه ید اد 1939نتایج پنجمین پایش ملی در سال 

نموده علیرغم مطلوب بودن وضعیت تغذیه ید جامعه ایرانی و نظر به میانه ید ادرار مطلوب توصیه شده برای زنان 

و  کنندتوان چنین نتیجه گرفت که زنان باردار ایرانی حداقل در دوران بارداری خود ید کافی دریافت نمیباردار می

شاید نیاز به مکمل ید در این دوران داشته باشند. برای روشن شدن این موضوع و بر نامه ریزی کشوری جهت 

تامین ید مورد نیاز زنان ایرانی در طول بارداری در این پایش اقدام به ارزیابی وضعیت تغذیه ید زنان باردار شد.  

میکروگرم در لیتر  بود. این مطالعه برای نخستین بار وضعیت  9/17میانه ید ادرار زنان باردار کشور در این مطالعه، 

دریافت ید و عملکرد تیروئید را در زنان باردار کشور در سطح ملی مورد بررسی قرار داده و مشخص نمود که 

فت علیرغم کفایت ید دریافتی جامعه ایرانی، زنان باردار کشورمان مبتلا به کمبود متوسط ید بوده و نیازمند دریا

مکمل ید در طی بارداری و شیر دهی هستند )در حال انتشار(.  در مقایسه با اولین و دومین پایش ملی که در 
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دهد که جمهوری  انجام شده، نتایج سومین، چهارمین و پنجمین پایش ملی نشان می 1975و  1911سالهای 

منطقه عاری از کمبود ید اعلام گردیده، عنوان هاز سوی سازمان جهانی بهداشت ب 1911اسلامی ایران که در سال 

های مصرف نمک، میزان ید ادراری و درصد شیوع گواتر در زمره معدود کشورهای جهان است که  با حفظ شاخص

برنامه پیشگیری و حذف اختلالات ناشی از کمبود ید را بصورت مستمر، علمی و با موفقیت اجرا نموده و بصورت 

 .(51) دکن ادواری آن را ارزیابی می

 منابع 

تهران ، انجمن علمی متخصصین غدد درون ریز ایران،  "بیماریهای غدد درون ریز "دلشاد  ح و همکاران. عزیزی ف، لاریجانی ب،   .1

 .15، ص  1934چاپ دوم  

تهران، پژوهشکده علوم غدد درون ریز و   "ید، عملکرد تیروئید و سلامت جامعه"عزیزی  ف، دلشاد  ح،   میر میران پ،   مهران  ل.   .2

 .24، ص  1931متابولیسم، 
3. Hetzel BS, Hay ID. Thyroid function, iodine nutrition and fetal brain development. Clin 

Endocrinol 1979; 11:445-60. 

4. Hetzel BS. Progress in the prevention and control of iodine deficiency disorders. Lancet 1987; 2: 

266. 

5. Institute of Medicine of the National Academies Dietary reference intakes for vitamin A, vitamin 

K, arsenic, boron, chromium, copper, iodine, iron, manganese, molybdenum, nickel, silicon, 

vanadium and zinc. Washington, DC: National Academy Press, 2001. 

6. Delange, F. Iodine deficiency as a cause of brain damage. Postgrad Med J 2001; 77:217-20. 

7. World Health Organization/International Council for the Control of the Iodine Deficiency 

Disorders/United Nations Childrens Fund (WHO/ICCIDD/UNICEF). Assessment of the iodine 

deficiency disorders and monitoring their elimination. Geneva: World Health Organization, 2007 

8. Langer, P. The history of goiter. In endemic goiter, pp 9-25. World Health Organization Geneva. 

1960. 

Courtois, M.B. Ann Chim Parts 1813; 88, 304. 

9. Marine D, Kimball OP. The prevention of simple goiter. American Journal of medical 

sciences 1922; 163, 634. 

10. Hollowell JG, Stachling NW, Hannon WH, et al. Iodine nutrition in the United States. Trends 

and public health implications: iodine excretion data from National Health and Nutrition 

Examination Surveys I and III (1971-1974 and 1988-1994). J Clin Endocrinol Metab 1998; 

83: 3401-8. 

11. Caldwell KL, Jones RI, Hollowell JG. Urinary Iodine concentrations-united states NHANES 

(2001-2004). Thyroid 2005; 15: 692-9. 

12. IDD Newsletter Global iodine nutrition. IDD Newsletter 2003; 19: 24. 

13. Kelly F.C, Snedden WW. Prevalence and geographical distribution of endemic goiter. In: 

endemic goiter, world Health organization, palais des nations, Geneva P.27. 1960. 

14. Dunn JT, Pretell EA, Doza CH, Viteri FE. Towards the eradication of endemic goiter, 

cretinism, and iodine deficiency. PAHOSC pub Nº502, Washington, DC. 1986. 

15. Pretell EA. The national iodine deficiency disorders control program in Peru. Implementation 

of a model. En: the prevention and control of iodine deficiency disorders (BS Hetzel, JT Dunn 

and TB standbury, Elsevier, Amsterdam, p 209. 1987. 

16. Schaefer AE. Status of salt iodization in PAHO member countries. In: endemic goiter and 

cretinism continuing threats to world health, PAHO Sc Pub 292, Washington, D.C, P242. 



 211/  یید کیمبود از یناشی هییایلاختیلا

1974 

17. Pretell EA, Delang F, Hostalek U.   Latin American thyromobil study group: advantage of the 

thyromobil in rapidly assessing iodine nutrition in eleven Latin American Countries. 

Endocrine Journal 2000; 47:162. 

18. Gutekunst R, Scriba PC. (1989) Goiter and iodine deficiency in Europe. The European 

Thyroid Association report as updated in 1988. J Endocrinol Invest 1989; 12: 209-20. 
19. Delange F. Dunn JT and Glinor D. Iodine deficiency in Europe. A continuing concern. New 

York: Plenum Press Pub.  1993; 1-491. 

20. Delange F, Robertson A, Mcloughnery E, and Gerasimov G. Elimination of Iodine deficiency 

disorders (IDD) in central and Eastern Europe, the common wealth of independent states and 

the Baltic States. Geneva: WHO Publ. WHO/Euro/NUT/98.1.1-168.  1998. 

21. Brussaard JH, Hulshof, K.F.A.M, et al. Adequacy of iodine supply in the Netherlands. Eur J  

Clin Nutr. 1997; 51: 511-15. 

22. Delane F. Action plan aiming at the sustainable elimination of iodine deficiency in Europe. In 

development of the first food and nutrition action plan for the WHO European region. Kbh: 

WHO Euro Publ 2000; 16-20. 

23. Andersson M, Karumbunathan V, Zimmermann MB. Global iodine status in 2011 and trends over 

the past decade. J Nutr 2012; 142: 744-50. 

24. UNICEF, editor. The state of the world’s children 2008: Child survival. New York: UNICEF; 

2007 

25. Pearce EN, Andersson M, Zimmermann M. Global Iodine Nutrition: Where Do We Stand in 

2013? Thyroid. 2013; 5: 523-8. 

26. Krassas GE, Popoe K, Glinor D. Thyroid function and human reproductive health. Endocr Rev 

2010; 31: 702-55. 

27. . Haddow JE, Palomaki GE, Allan WC, et al. Maternal thyroid deficiency during pregnancy and 

subsequent neuropsychological development of the child. N Engl J Med 1999; 341:549–55. 

28.  Thilly CH, Delange F, Lagasse R, et al. Fetal hypothyroidism and maternal thyroid status in 

severe endemic goiter. J Clin Endocrinol Metab 1978; 47:354–60 

29. Pop VJ
 
, Kuijpens JL, van Baar AL, et al. Low maternal free thyroxine concentrations during early 

pregnancy are associated with impaired psychomotor development in infancy. Clin Endocrinol 

1999; 50:149–55. 

30. Pharoah POD, Buttfield IH, Hetzel BS. Neurological damage to the fetus resulting from severe 

iodine deficiency during pregnancy. Lancet 1971; 297:308–10. 

31. Thilly C, Lagasse R, Roger G, et al. Impaired fetal and postnatal development and high perinatal 

death rate in a severe iodine deficient area. In: Stockigt JR, Nagataki S, Meldrum E, Barlow JW, 

Harding PE, eds. Thyroid research VIII. Canberra, Australia: Australian Academy of Science 

1980; 20–3. 

32. Davison JM, Dunlop W.  Renal hemodynamics and tubular function in normal human pregnancy. 

Kidney Int 1980; 18: 152. 

33. Smyth PPA.  Variation in iodine handling during normal pregnancy. Thyroid1999; 9: 637-642. 

34. Delange F. Iodine requirements during pregnancy, lactation and the neonatal period and indicators 

of optimal iodine nutrition. Public Health Nutr 2007; 10:1571–80. 

35. Fisher DA, Klein AH. Thyroid development and disorders of thyroid function in the newborn. N 

Engl J Med 1981; 304:702–12 

36. Zimmermann MB, Jooste PL, Pandav CS. The iodine deficiency disorders. Lancet 2008; 

372:1251–62. 

37. Leung AM, Pearce EN, Braverman LE. Iodine nutrition in pregnancy and lactation. Endocrinol 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Thilly%20CH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=263304
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Delange%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=263304
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lagasse%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=263304
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pop%20VJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10396355
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kuijpens%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10396355
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=van%20Baar%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10396355


  رانیا در عیشا هاییماریب کنترل و یولوژیدمیاپ/  211

 
 

Metab Clin North Am 2011; 40:765-77. 

38. Perrine CG, Herrick K, Serdula MK, Sullivan KM. Some subgroups of reproductive age women in 

the United States may be at risk for iodine deficiency. J Nutr 2010; 140:1489-94. 

39. Tahirović H, Toromanović A, Balić A, et al. Iodine nutrition status of pregnant women in an 

iodine sufficient area. Food Nutr Bull 2009; 30: 351-54. 

40. Becker DV, Braverman LE, Delange F, et al. Iodine supplementation for pregnancy and 

lactation—United States and Canada: recommendations of the American Thyroid Association. 

Thyroid 2006; 16:949–51. 

41. Andersson M, de Benoist B, Delange F, Zupan J. Prevention and control of iodine deficiency in 

pregnant and lactating women and in children less than 2-years-old: conclusions and 

recommendations of the Technical Consultation. Public Health Nutr 2007; 10:1606–1611. 

42. WHO/UNICEF.   Reaching optimal iodine nutrition in pregnant and lactating women and young 

children. Joint Statement by the WHO and the UNICEF. 2007; World Health Organization, 

Geneva.   

43. International Council for Control of Iodine Deficiency Disorders. Iodine requirements in 

pregnancy and infancy. IDD Newsletter 2007; 23: 1-2. 

44. Stagnaro-Green, Abalovich M, Alexander E, et al. Guidelines of the American Thyroid 

Association for the diagnosis and management of thyroid disease during pregnancy and 

postpartum. Thyroid 2011; 21: 1081-1125. 

45. De Groot L, Abalovich M, Alexander EK, et al. Management of thyroid dysfunction during 

pregnancy and postpartum: an Endocrine Society clinical practice guideline. J Clin Endocrinol 

Metab  2012;97:2543-65. 

46. Emami A, Shahbazi H, Sabzevari M, et al. Goiter in Iran. Am J Clin Nutr 1969; 22: 1584-8. 

 ، ص 2و1شماره  رجبیان ر. بررسی گواتر در نیشا بور. مجله دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی . سال چهاردهم . .47

17-29. 

هدایتی امامی  م، فر هاد فر  ز ،  برزیگر  س  و همکاران. میزان شیوع گواتر در دانش آموزان شهر رشت و سنگر )استان گیلان( در  .41

 1972. 21-11. ص5مجله دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی گیلان. سال دوم  شماره    .1911پاییز 

49. Kimiagar M ،Yassai M, Nafarabadi M, et al.  Endemic goiter in Boyer Ahmad.  Med J IRI 1989; 3: 

27-9. 

50. Azizi F, Sarshar A, Nafarabadi M, et al. Impairment of neuromotor and cognitive development in 

iodine deficient schoolchildren with normal physical growth. Acta Endocrinol (Copenh) 1993; 

129: 501-4. 

51. Azizi F, Kimiagar M, Nafarabadi M, Yassai M. Current status of iodine deficiency disorders 

in the Islamic Republic of Iran. EMR Health Serv J 1990; 8: 23-7. 

و  74زمستان ،  22-11ص  21و  13ی ها عزیزی ف و شیخ الاسلام ر. برنامه کشوری مبارزه با کمبودید، طب و تزکیه. شماره .52

 .1975بهار 

53. Azizi F, Sheikholeslam R, Hedayati M, et al. Sustainable control of iodine deficiency in Iran: 

benefical results of the implementation of the mandatory law on salt iodization. J Endocrinol 

Invest 2005: 25: 409-13. 

54. Regional meeting for the promotion of iodized salt in the Eastern Mediterranean, Middle East and 

North Africa Region. Dubai, United Arab Emirates, 10-12 April 2000. 

ع گواتر  و طبیعی شدن عزیزی ف ،  دلشاد ح ، آموزگار ع ، مهران ل ، میرمیران پ ، شیخ الاسلام ر و همکاران  .کاهش شیو .55

(.  1911سال   پس از مصرف نمک ید دار )سومین پایش ملی اختلالهای ناشی از کمبود ید در سال  11ید دفعی ادرار 

 . 219 -131ص  9مجله غدد درون ریز و متابو لیسم ایران ، دوره دهم ، شماره 

56. Delshad H, Amouzegar A, Mirmiran P,  et al. Eighteen Years of Continuously Sustained 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=perrine+%2C+some+subgroups+of+reproductive+age+women


 212/  یید کیمبود از یناشی هییایلاختیلا

Elimination of Iodine Deficiency in the Islamic Republic of Iran: The Vitality of Periodic 

Monitoring. Thyroid2012; 22: 415-21.   

57. Delshad H, Mehran L, Azizi F. Appropriate Iodine Nutrition in Iran: 20 Years of Success. 

Acta Medica Iranica 2010; 48:1-7. 



 دیــروئیـکاری مادرزادی غده تکم
 دلشاددکتر حسین 

 
 

رشد و تکامل طبیعی غده تیروئید و تولید هورمون تیروئید برای تکامل مغز در دوران جنینی و پس از آن حیاتی 

ن است. در طی این دوران ییهای تیروئید در گردش خون جنین در نیمه اول بارداری پا(. غلظت هورمون1) است

رسد. سنتز که از جفت عبور نموده و به جنین میاست ل وابسته به هورمون تیروئید مادر جنین بطور کام

و تولید تیروکسین و به نسبت کمتر تری یدو  11الی  1، احتباس ید در هفته  1الی  4تیروگلوبولین در هفته 

 -هیپو فیز  -بارداری شروع می شوند. بطور کلی محور هیپو تالا موس 12تیرونین در غده تیروئید جنین  در هفته 

عملکرد خود را از نیمه های بارداری شروع نموده و در اواخر بارداری و بهنگام تولد به تکامل  تیروئید جنین

. کمبود هورمون تیروئید در طی دوران زندگی جنینی و یکسال اول بعد از تولد، با طیف وسیعی از (2)رسد می

ترین اختلال مادرزادی سیستم غدد شایع کاری مادرزادی غده تیروئیدتوام است. کم 1روانی -بیاختلال های عص

درون ریز بدن در کودکان و یکی از شایع ترین علل قابل پیشگیری عقب ماندگی ذهنی است. ارتباط بین عدم 

صیف وجود غده تیروئید یا اختلال عملکرد آن با عقب ماندگی ذهنی مقوله شناخته شده بسیار قدیمی است اما تو

 Sir Williamکاری شدید غده تیروئید توسط عنوان تظاهر بالینی بارز کمدقیق تظاهرات بالینی کرتینیسم به

Osler  حدود یک قرن پیش تاثیر عصاره تیروئید در بر طرف نمودن علائم میلادی صورت گرفت.  1137در سال

جود عقب ماندگی ذهنی این بیماران به دلیل تاخیر زادی غده تیروئید به اثبات رسید. با این وکاری مادرفیزیکی کم

در تشخیص و تاخیر در درمان که پس از گذشت زمان بحرانی رشد و تکامل مغز صورت می گرفت، غیر قابل 

کاری مادرزادی غده تیروئید تظاهرات بالینی کمبود هورمون تیروئید را بازگشت بود. اغلب نوزادان مبتلا به کم

(. بطور کلی ارتباط معکوسی بین سن زمان تشخیص و 9دهند)علائمی از بیماری را نشان مینداشته و یا اندک 

 های بعد زندگی او وجود دارد. نوزاد در سال (IQ)شروع درمان و ضریب هوشی 

 گیری شناسی )اپیدمیولوژی( همه 

زادی تیروئید نوزادان که منجر به شناخت زودرس مبتلایان در روزهای اول کاری مادربا شروع برنامه غربالگری کم

بعد از تولد و شروع زودهنگام درمان آنها می گردد، عقب ماندگی ذهنی ناشی از این بیماری تحت کنترل درآمده 

 شفهای بالینی کزادی تیروئید تا قبل از دوران غربالگری سیستماتیک که بر اساس یافتهکاری مادرع کمشیواست.  

زادی تیروئید در سال کاری مادرکم برنامه غربالگری اولین .(4) تولد متغیر بودهزار  11الی  7یک مورد در ،شدندمی

نوزاد را مورد غربالگری قرار داده بود  175111در کبک کا نادا آغاز شد. در اولین گزارش این برنامه که  1374
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تولد تخمین زده شد. با گسترش برنامه غربالگری در  1111اری بطور تقریبی یک مورد در هر میزان بروز بیم

کاری کشورهای صنعتی، شرق اروپا، آمریکای جنوبی، آسیا و آفریقا میلیون ها نوزاد سالانه مورد غربالگری برای کم

 ورهای مختلف دنیا متفاوت بوده کهزادی تیروئید در کششیوع کم کاری مادر .گیرندزادی تیروئید قرار میمادر

، ناشی از تاثیر میزان ید دریافتی مادران، تفاوتهای نژادی، عوامل ژنتیکی و روش های غربالگری بکار گرفته تواند می

کاری مادرزادی تیروئید در یک منطقه با میزان ید رسانی در آن منطقه ارتباط نزدیک و بطور کلی شیوع کم باشد.

خود را مورد ارزیابی قرار داده میزان بروز ساله   21در گزارشی از کشور فرانسه که برنامه غربالگری  مستقیم  دارد.

( در حالیکه گزارش منتشر شده از 5نوزاد ذکر نموده ) 11111کم کاری مادرزادی دائمی غده تیروئید را یک در 

رار داد،ه میزان بروز این بیماری در نوزادان سال مورد بررسی ق 11کشور یونان که برنامه غربالگری خود را در طی 

کاری دهد که میزان بروز کماخیرا گزارشی از آمریکا نشان می  (.1مورد ذکر نموده است ) 111یونانی را یک در 

  2112نفر در سال  2972به یک در   1317نفر در سال  4134مادرزادی غده تیروئید در این کشور از یک در 

(. دلیل یا دلایل این افزایش شیوع معلوم نیست ولی می تواند ناشی از تغییر استراتژی برنامه 7)تغییر یافته است 

، بسیاری از برنامه ها در TSHغربالگری باشد. با افزایش حساسیت و ضریب اطمینان روش های اندازه گیری 

تغییر یافته  TSHبه اندازه گیری  TSHو سپس   T4های دنیا از استراتژی اندازه گیری ابتدا آمریکا و دیگر  کشور

ها نیز علاوه میزان بروز بیماری در بین نژادها و گروه های قومی متفاوت متغیر است و تجمیع این گروهاست. به

بومیان  ،دهد که میزان بروز بیماری در نژاد آسیاییتغییر یافته است. چندین برنامه غربالگری در آمریکا نشان می

1آمریکا و جمعیت اسپانیایی
 بیشتر و در جمعیت سیاه پوست آمریکا در مقایسه با جمعیت سفید پوست کمتر است.  

بطور کلی شیوع آمده است.   1های مختلف جهان در جدول کاری مادرزادی غده تیروئید در کشورمیزان بروز کم

تمام برنامه های غربالگری میزان بروز بیماری را در نوزادان  باشد. تقریبامیها بیشتر این بیماری در آسیایی تبار

(. در گزارشی از کبک کانادا میزان بروز تیروئید نابجا در نوزادان 1اند )دختر بیشتر از نوزادان پسر گزارش نموده

 (. 3) دختر بیشتر بوده است

تحقیقات غدد درون ریز دانشگاه علوم  اولین مطالعه غربالگری کم کاری مادرزادی تیروئید در ایران توسط مرکز

 و قبل از اجرای برنامه غنی سازی نمک با ید در تهران و دماوند صورت گرفت 1911پزشکی شهید بهشتی در سال 

با افزایش ید مصرفی خانوارهای  .( متوقف گردید5%بعلت تعداد زیاد موارد فرا خوان ) 1911ولی در سال  (.11)

گردید و  تیروئید احساس زادیکاری مادرجامعه نیاز به شروع مجدد برنامه غربالگری کم ایرانی و اصلاح کمبود ید

بیمارستان دولتی تحت پوشش دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی به  5در  1971مرحله اول این طرح در سال 

ع نتایج این مطالعات صورت گرفت و در مجمو شیراز و اصفهانای نیز در  (. مطالعات مشابه12) مرحله اجرا درآمد

شیوع بالای  شد. نوزاد زنده تخمین زده تولد 1111زادی تیروئید در کشور یک مورد در هر کاری مادربروز کم موید

دوران ی بیماری، عوارض جبران ناپذیر مغزی بیماری در صورت عدم تشخیص و درمان به موقع که تنها با غربالگر

مسئولین وزارت بهداشت  ،دیگر مقرون به صرفه بودن اجرای برنامه در کشورنوزادی قابل پیشگیری است و از طرف 
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با استفاده از بنابراین، درمان و آموزش پزشکی را بر آن داشت تا برنامه غربالگری را در سطح ملی به اجرا در آورند. 

در  وان یک برنامه ملیعنهری کم کاری مادر زادی تیروئید در سطح کشور بگنتایج و تجارب بدست آمده طرح غربال

بوشهر  ،اصفهان استان هایدر اولین برنامه کشوری به طور آزمایشی در  1919طراحی گردید ودر سال  1912سال 

. اجرای آموزشی برنامه نشان داد که برنامه طراحی شده قابلیت اجرای موفق در کشور را داراست . اجرا شدفارس و 

نتایج حاصل از اولین برنامه  2. جدول این برنامه در سیستم سلامت کشور ادغام شده است 1914سال  از در نهایت

 دهد.آزمایشی در کشور را نشییان می

 

 کاری مادرزادی غده تیروئید در جهان میزان بروز کم - 1جدول 

 اقیانوسیه آفریقا آمریکا آسیا اروپا

 1:9991 استرالیا 1:1111 جنوبی  1:4417 آرژانتین  1:1511 امارات  1:2327 اتریش

 1:9475 زلاند نو  1:2121 مصر 1:9144 امریکا  1:9413 اندونزی 1:4132 بلژیک

     1:4423 برزیل 1:2142 بنگلادش  1:9133 دانمارک

     1:2514 شیلی 1:1111 پاکستان 1:2141 فرانسه

کاستاری 1:9914 تایلند 1:2355 آلمان

 کا

1:1111     

     1:9114 کانادا 1:5711 تایوان 1:1999 یونان

     1:4411 کلمبیا 1:2349 ترکیه 1:2217 بلغارستان

     1:2925 کوبا 1:9211 چین 1:2131 ایرلند

     1:2451 مکزیک 1:5311 ژاپن 1:1741 ایتالیا

       1:9111 سنگاپور 1:2351 هلند

       1:2137 عربستان  1:9113 نروژ

       1:2211 عمان  1:9117 لهستان

       1:9214 فیلیپین  1:2525 پرتقال 

       1:9311 جنوبی کره 1:9112 روسیه 

       1:9471 کویت 1:2174 اسکاتلند

       1:9123 مالزی 1:9411 اسلوواکی

       1:9157 مغولستان 1:9917 اوکراین

       1:2511 ویتنام 1:9111 صربستان 

       1:9119 کنگهنگ 1:1324 اسپانیا 

         1:9171 سوئد 

         1:4411 سوئیس 
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 1912نتایج حاصل از انجام آزمایشی برنامه در سه استان کشور در سال  -2جدول 
 

 تعداد کل بیماران

 تشخیص داده شده

 تعداد کل نوزادان

 غربالگری شده
 محل

 اصفهاناستان اصفهان به جز شهر  1151 3

 استان بوشهر 1172 5

 استان فارس 11372 19

 مجموع 27111 17

 

 ،در زمستان همین سال استان های خوزستان ،تهران و شهر اصفهان ،های ایلاماستان 1914در پائیز سال 

برنامه های کشور نیز بقیه استان 1915کردستان و کاشان به گروه مجریان برنامه پیوستند و نهایتا تا پائیز سال 

های خود به مرحله اجرا گذاشتند. بر اساس کاری مادرزادی غده تیروئید نوزادان را در استانغربالگری کم

 ،واگیر وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکیها به مرکز مدیریت بیماریهای  غیرهای فصلی ارسالی استان گزارش

های اساسی در های لازم برای غربالگری مطلوب گامنقاط  قوت و ضعف برنامه ارزیابی گردیده و با اصلاح ساختار

نتایج برنامه غربالگری کشور در  9شناسایی و درمان هر چه سریعتر نوزادان مبتلا در کشور برداشته شد. در جدول 

نوزاد مورد غربالگری قرار  1279132بررسی در مجموع به تفکیک هر استان آورده شده است.  در این  1913سال 

کاری گذرا و دائمی غده تیروئید شناسایی نوزاد غیر ایرانی مبتلا به کم 11نوزاد ایرانی و  2311گرفتند که تعداد 

یر نوزاد زنده و در نوزادان غ 421شدند. بدین ترتیب میزان بروز این بیماری )گذرا و دائم با هم( یک مورد در هر 

مطالعه منتشر شده از سال  25نوزاد زنده بود. در مطالعه مروری سیستماتیک و متا آنالیز  951مورد در  1ایرانی 

شامل  ( که19کاری مادرزادی غده تیروئید نوزادان در ایران )از برنامه غربالگری کم  1932تا سال  1974

نوزاد در اولین نمونه گیری بیشتر از حد  13199خون  TSHنوزاد غربالگری شده می باشد میزان  1425124

مورد در  2یونیت در لیتر( بود. بر اساس متاآنالیز انجام شده، میزان بروز کلی بیماری میلی 5آستانه )بیشتر مساوی 

نوزاد و بر اساس آنالیز زیر گروه ها از استان ها بیشترین میزان بروز مربوط به استان مرکزی و کمترین  1111

 مازندران و زنجان بود.    ،کرمان ،فارس ،گیلان ،وز مربوط به استانهای تهرانمیزان بر

 

 سـبب شنـاسـی ) اتیــولوژی ( 
کاری اکتسابی غده تیروئید، نوع مادرزادی آن را نیز می توان بصورت کم کاری اولییه ) اخیتلال در غیده    همانند کم

کیاری  ) اختلال در غده هیپو تالاموس( تقسیم بندی نمیود. کیم   تیروئید (، ثانویه )اختلال در غده هیپوفیز( و ثالثیه

 مادرزادی غده تیروئید می تواند بصورت گذرا و یا دائم باشد.  
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 به تفکیک هر استان 1913درزادی غده تیروئید نوزادان کشور در سال کاری مانتایج برنامه غربالگری کم -3جدول 

 ردیف استـــــــــان تعداد بیماران  میزان بروز نسبت فراخوان)%(

 1 آذربایجان شرقی 119 1:572 3/2

 2 آذربایجان غربی 151 1:913 1/2

 9 اردبیل 21 1:311 1/1

 4 اصفهان 37 1:111 5/2

 5 ایلام 24 1:419 7/1

 1 بوشهر 42 1:474 3/2

 7 تهران 237 1:411 7/4

 1 خراسان رضوی 211 1:511 5/4

 3 خراسان شمالی 57 1:457 5/9

 11 خراسان جنوبی 21 1:151 1/4

 11 خوزستان 949 1:239 5/4

 12 چهار محال و بختیاری 71 1:291 1/2

 19 زنجان 79 1:211 7/9

 14 سمنان 29 1:917 7/1

 15 سیستان و بلوچستان 147 1:971 7/1

 11 فارس 121 1:121 1

 17 قزوین 119 1:211 5

 11 قم 51 1:941 3/5

 13 کاشان 23 1:913 4

 21 کردستان 34 1:273 3/9

 21 کرج 49 1:711 4/9

 22 کرمان 217 1:212 1/4

 29 کرمانشاه 95 1:112 1/1

 24 کهکیلویه و بویر احمد 94 1:411 5/1

 25 گلستان 41 1:713 5/1

 21 گیلان 43 1:111 3/1

 27 لرستان 119 1:211 5/5

 21 مازندران 55 1:321 3/1

 23 مرکزی 71 1:211 5

 91 هرمز گان 14 1:443 1/2

 91 همدان 51 1:439 1/1

 91 یزد 11 1:243 2/9

 92 کشییییییییییییوری 2371 1:421 2/9
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 کم کاری اولیه ) اختلال در غده تیروئید (
شیایع تیرین اخیتلال    زادی غده تیروئیید نیوزادان بیوده و در حقیقیت     کاری مادرترین نوع کمنوع اولیه و دائم شایع

کاری مادرزادی دائیم غیده تیروئیید بصیورت     درصد علت کم 31تا  11باشد . حدود زادی سیستم آندوکرین می مادر

می باشید. ایین عنیوان     تک گیر )اسپورادیک( و ناشی از اختلال تکاملی غده تیروئید تحت عنوان دیسژنزی تیروئید

 و هیپوپلازی تیروئید را شامل می شود.    1آژنزی، تیروئید نابجا )اکتوپی( آژنزی کامل یا همی

: اکتوپی غده تیروئید یا غده تیروئید نابجا مسئول دو سوم موارد بیمیاری در دنییا محسیوب     اکتوپی غده تیروئید

غده تیروئید از نوع اولیه و دائمی که در طیی سیال   نوزاد مبتلا به کم کاری مادرزادی  291شود. مطالعه بر روی می

میلادی در کبک کانادا  در برنامه غربالگری مورد تشخیص واقع شده بودند نشان می دهد کیه   1337تا  1311های 

درصید نییز گیواتر     11درصد تیروئید در اندازه طبیعی و  4،درصد آژنزی تیروئید  11، درصد دچار تیروئید نابجا 11

پسر(. هر چنید اکثیر    97دختر در مقابل  114. دختران بیشتر از پسران دچار اکتوپی تیروئید بودند ) (14داشتند )

موارد از دیسژنزی غده تیروئید بصورت تک گیر بروز می کند اما شواهدی بنفع فامیلی و ژنتیکی بودن این اخیتلال  

زادی غیده  کیاری میادر  نوزاد مبتلا به کیم  2472نزد برخی از بیماران وجود دارد. در یک مطالعه انجام شده بر روی 

کشیور فرانسیه میورد     1331تیا   1311های تیروئید ناشی از دیسژنزی غده تیروئید که در برنامه غربالگری بین سال

(. نیوزادان دچیار سیندرم    11و15درصد( مبتلا به دیسژنزی فیامیلی بودنید )  2بیمار) 41تشخیص قرار گرفته بودند، 

 51در  1کاری مادرزادی تیروئید داشته و میزان بروز آن در برنامه غربیالگری  بیشتری برای ابتلا به کمداون، شانس 

 (.    17نوزادگزارش شده است )

کیاری اولییه تیروئیید بیا     : موتاسیون در گیرنده تیروتروپین می تواند بصورت کم (TSH) مقاومت به تیروتروپین

 TSH(. در گزارشی از ژاپن موتاسییون در گیرنیده ای   11بروز نماید) سرم و کاهش تیروکسین سرم TSHافزایش 

(. در گزارش دیگری از انگلسیتان  13زادی تیروئید وجود داشته است ) کاری مادردرصد از بیماران دچار کم 9/4 در 

ازدواج فامیلی  کاری غده تیروئید بوده و والدین آنهادرصد از نوزادانی که دچار کم 5در  TSHموتاسیون در گیرنده 

 (.21اند مشاهده شده است  )داشته

: اختلال توارثی در تمام مراحل سنتز هورمون تیروئید گزارش شیده   اختلال در سنتز و ترشح هورمون تیروئید

کاری مادرزادی تیروئید نیوزادان را  درصد موارد کم 15که تماما بصورت اتوزومال مغلوب منتقل می شوند و مجموعا 

شوند. شایع ترین آنها اختلال در فعالیت آنزیم پر اکسیداز تیروئید است کیه منجیر بیه بیروز اخیتلال در      شامل می 

 اکسیداسیون و معدنی شدن ) ارگانیفیکاسیون( ید می گردد. سایر موارد با شیوع کمتر عبارتند از:

 (Na/I symporter)اختلال در حمل و نقل ید که ناشی از موتاسیونی در ژن گیرنده مشترک سدیم/ید -

 است.              
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باشد. موتاسیون ایین  می Pendredاختلال در انتقال از غشای راسی )آپیکال( که ناشی از موتاسیون ژن  -

گوش اتفاق می افتد که منجر به کیری عصیبی میی گیردد و      Cochleaژن هم در غده تیروئید و هم در 

  (.     21شود)نامیده می Pendred   syndromeتحت عنوان 

اختلال در تولید پراکسید هیدروژن که سوبسترایی برای آنزیم پراکسییداز تیروئیید در اکسیداسییون یید      -

 (.22است ) (DUOX2) 2باشد. این اختلال ناشی از موتاسیون در ژن دوگانه اکسیداز می

 (.   29گردد )موتاسیون در ژن تیروگلوبولین که منجر به تولید تیروگلوبولین معیوب می -

 ( .    24که منجر به کمبود آیدوتیروزین د آیودیناز می شود) DEHAL 1یون در ژن موتاس -

های غشای پلاسمایی : ورود هورمون تیروئید به داخل سلول توسط ناقلاختلال در حمل و نقل هورمون تیروئید

واقیع    Xروی کرومیوزوم که بیر    1ها بنام ناقل مونوکربوکسیلات شود. موتاسیون در ژن یکی از این ناقلمی تسهیل

گزارش شده است. اخیتلال ایین ناقیل     1بیمار دچار عقب ماندگی ذهنی وابسته به جنس 111شده است در بیش از 

حرکتیی   -سرم و عقب ماندگی روانی T3ها می گردد. این سندرم با افزایش به داخل  نورون T3منجر به عدم ورود 
 (.      25مشخص می شود ) 2

: این مقاومت ناشی از موتاسیون در ژن گیرنده های هورمون تیروئیید) عمیدتا ژن   هورمون تیروئیدمقاومت به      

نیوزاد اسیت. ایین اخیتلال بیا افیزایش        41111در  1گیرنده بتای هورمون تیروئید( حاصل می شود. میزان بروز آن 

 Total and Free)آزاد    تری ییدو تییرونین تیام و     (Free T4)تیروکسین آزاد  ، (Total T4)تیروکسین تام 

T3)  سرم با سطح طبیعی یا مختصر افزایش یافتهTSH    سرم همراه است. بیماران مبتلا معمولا تظیاهرات بیالینی

 پرکاری تیروئید را نداشته ودر اکثریت موارد درمان بخصوصی هم نیاز ندارند.
 

 )اختلال در هیپوفیز یا هیپو تالاموس( کم کاری نوع مرکزی
وبیه دنبیال     T4کاری مادرزادی غده تیروئید معمولا در برنامه غربالگری کیه ابتیدا   مبتلا به نوع مرکزی کمنوزادان 

نوزاد  111111در  1تا  25111در  1گیرند. این اختلال در گیری می شود، مورد تشخیص قرار میاندازهTSH آن  

زادی بخصوص اختلال در محور میانی بدن های مادرکاری ممکن است با سندرم ( . این نوع از کم21اتفاق می افتد)

 از جمله دیسپلازی سپتو اپتیک یا شکاف کام و لب شکری میانی همراه باشد.   

 کم کاری مادرزادی غده تیروئید گذرا 
م ساله از برنامه غربالگری نوزادان در فرانسه کی  21تر از آمریکا است. در یک بررسی این نوع کم کاری در اروپا شایع

( .  علل شایع این نیوع از کیم کیاری میادرزادی     5) درصد موارد گذرا بوده است 41کاری مادرزادی غده تیروئید در 

از جفت به جنین در زنان  TSHهای مهار کننده گیرنده غده تیروئید نوزادان عبارتند از کمبود ید، عبور آنتی بادی

عبور داروهای ضد تیروئید از جفت   ،نوزاد است  111111در  1دچار بیماری خود ایمنی تیروئیدکه میزان بروز آن 

                                                           
1
 Allen-Herndon-Dudley syndrome 

2
 Psychomotor 
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تولید نمیوده و   9های بزرگ کبدی که آنزیم دیودیناز همانژیوم تماس جنین یا نوزاد با مقادیر زیاد ید  و ، به جنین 

1منجر به بروز کم کاری از نوع مصرفی
 گردند.       می  

 تظاهرات بالینی کم کاری مادرزادی غده تیروئید
(. علت آن عبور تیروکسین 9تظاهرات بالینی ناچیزی به هنگام تولد دارند ) ‘درصد( مبتلا 35اکثر نوزادان )بیش از 

مادری از طریق جفت است به طوریکه غلظت تیروکسین خون بند ناف نوزادانی که قادر به سنتز هیچگونه هورمون 

(.  قد و وزن موقع تولید ایین نیوزادان در محیدوده     27)درصد نوزادان طبیعی است 51تا  25تیروئید نیستند معادل 

دهنید.  طبیعی است. اندازه دور سر ممکن است افزایش یافته باشید. اپیی فییز زانوهیا کلسیفیکاسییونی نشیان نمیی       

فتیق    ،هیپیو ترمیی   ،صورت پف آلود، زبان بزرگ ،یبوست ،خواب آلودگی، اشکال در تغذیه ، لتارژی، گریه خشن

پوست خشک و یرقان طولانی مدت در نوزادان مبتلا که دییر تشیخیص داده    ،هیپو تونی ،فونتانل های بزرگ ،نافی

(. گواتر در برخی از نوزادان مبتلا کیه دچیار اشیکال در سینتز هورمیون تیروئیید       23و21می شوند شایع می باشند)

بلافاصیله   ،زادی غده تیروئید نوزادانهستند ممکن است وجود داشته باشد. در صورت شک بالینی به کم کاری مادر

انجام شیده و تیا    ،و تیروکسین آزاد حتی اگر نوزاد بهنگام تولد تحت غربالگری قرار گرفته باشد TSH اندازه گیری

گییرد. نیوزادان مبیتلا بیه نیوع مرکیزی کیم کیاری         نوزاد تحت درمان با قرص تیروئید قرار میی  ،آماده شدن جواب

و هورمون رشید ( ییا میکیرو پنییس و     ACTH علت کمبود عمولا دچار هیپوگلیسمی ) بهمادرزادی غده تیروئید م

کریپتورکیدیسم ) بعلت فقدان گونادو تروپین ها( می باشند. وجود اختلال تکاملی مثل شکاف کام یا لیب شیکری و   

بالینی کم کاری  تظاهرات 1هیپوپلازی عصب اپتیک نیز ممکن است حاکی از اختلال در غده هیپوفیز باشند. شکل 

 مادرزادی غده تیروئید را در دو نوزاد مبتلا نشان می دهد.

 پیـشگیـری سطح اول 
یکیی از شیایع تیرین علیل قابیل       ،نیوزاد  4111در  1الی  1111در  1کاری مادرزادی غده تیروئید با میزان بروز کم

پیشگیری عقب ماندگی ذهنی است. عدم درمان به موقع کم کاری مادرزادی غده تیروئید، خطیر آسییب غییر قابیل     

دهد. اغلب نوزادان مبتلا به کیم کیاری میادرزادی غیده تیروئیید تظیاهرات بیالینی        بازگشت مغز نوزاد را افزایش می

دهند. با توجه به این مطلب و اینکه اکثر یا اندک علائمی از بیماری را نشان میکمبود هورمون تیروئید را نداشته و 

توان پیش بینی نمود که کدام نوزاد درگییر  لذا نمی ،باشدگیر میموارد کم کاری مادرزادی غده تیروئید بصورت تک

غربیالگری کیم کیاری     ،شود. برای تشخیص زودرس بیماری و پیشگیری از بروز عیوارض جبیران ناپیذیر   بیماری می

های جهان محسوب مادرزادی غده تیروئید به عنوان مناسب ترین روش تشخیص زودرس این بیماری در اکثر کشور

مییلادی  در کبیک کانیادا صیورت      1374شود. اولین برنامه غربالگری کم کاری غده تیروئید نیوزادان در سیال    می

                                                           
1
 Consumptive Hypothyroidism 
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نوزاد مبتلا بیه کیم    2111نیا مورد غربالگری قرار گرفته و تعداد گرفت. امروزه حدود یک میلیون نوزاد در سال در د

 گیرند.     کاری مادر زادی غده تیروئید مورد تشخیص قرار می

 

 

 زبان بزرگ، اتساع شکم و فتق نافی ،دو نوزاد مبتلا به کم کاری مادرزادی تیروئید با چهره میکسدمی -1شکل 

(  اطلاعاتی را منتشر نمودند که نشیان  91و همکاران )  Klein( و 91)Newns و    Raitiمیلادی 1371در سال 

میاه اول پیس از تولید میانع بیروز عقیب مانیدگی ذهنیی          9داد درمان کم کاری مادر زادی غده تیروئید در طی می

کاران و هم Kleinشود. با توجه به اینکه تنها یک سوم بیماران در این گزارش مورد تشخیص قرار گرفته بودند   می

در سرم خون بند ناف نوزاد قادر به تشیخیص بیمیاری در مرحلیه زودرس     TSHو T4 نشان دادند که اندازه گیری 

در قطره  (RIA)به روش رادیو ایمونو اسی  T4گیری میلادی اندازه 1372و اوایل سال  1371است. در اواخر سال 

 1374مکیاران ابیداع گردیید.  در آپرییل سیال      و ه  Dussaultخون خشک شده بر روی کاغییذ فیلتیییر تو سط 

کاری مادرزادی غده تییییروئید با برنا مه غربالگری بیماری فنیل کتونوری و تیروزینمی میلادی برنامه غربالگری کم

در  کبک کانادا ادغام شده و تمام نوزادان این استان مورد غربالگری برای هر سه بیماری قرار گرفتند. به دنبیال آن  

کاری مادرزادی غیده تیروئیید در   اوروگوئه و فرانسه نیز بکار گرفته شد.  غربالگری کم ،امه ارائه شده در انگلستانبرن

اسیترالیا و زلانیدنو انجیام میی شیود و در       ،ژاپین  ،اروپا ،آمریکا، کانادا ،نوزادان امروزه در اکثر کشورها از جمله ایران

 97 ،میلییون تولید نیوزاد زنیده در سیال      191فت است بطوریکیه از  بسیاری دیگر از کشورهای جهان در حال پیشر

هزار نوزاد مبتلا به کم کاری میادرزادی غیده    12درصد( در دنیا تحت غربالگری قرار می گیرند و  23میلیون نوزاد )

 تیروئید  در سال شناسایی می شوند.                   

ایران توسط مرکز تحقیقات غدد درون ریز دانشگاه علوم اولین مطالعه غربالگری کم کاری مادرزادی تیروئید در 

(. مطالعات پراکنده سالهای بعد موید 11) در تهران و دماوند صورت گرفت  1911پزشکی شهید بهشتی در سال 

عوارض جبران ناپذیر مغزی بیماری در صورت عدم تشخیص و درمان  در کشور بود. با توجه به شیوع بالای بیماری
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تنها با غربالگری دوران نوزادی قابل پیشگیری است و از طرف دیگر مقرون به صرفه بودن اجرای برنامه به موقع که 

مسئولین وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی را بر آن داشت تا بر نامه غربالگری را در سطح ملی به  ،در کشور

ری کم کاری مادرزادی تیروئید در سطح گربالاجرا در آورند. لذا با استفاده از نتایج و تجارب بدست آمده طرح غ

در اولین برنامه کشوری به طور آزمایشی در  1912در سال  عنوان یک برنامه ملی طراحی گردید وهکشور ب

م ادغا این برنامه در سیستم سلامت کشور 1914سال  ازاستانهای اصفهان بوشهر و شهر شیراز اجرا شد و نهایتا 

 شده است.  

 

  غربالگریروش 
شود. روز پس از تولد نوزاد، یک قطره خون از پاشنه پا بر روی کاغذ فیلتر مخصوص قرار گرفته و خشک  می 5تا  2

گردند. سه نوع روش های مرکزی برنامه غربالگری ارسال میکاغذهای فیلتر آغشته به خون نوزاد به آزمایشگاه

 TSHگیری خون و درصورت پایین بودن آن اندازه (T4)اندازه گیری تیروکسین  -1غربالگری شامل: 

 TSHباشند. چنانچه مقدار خون می TSHگیری همزمان تیروکسین و اندازه -9خون و  TSHگیری  اندازه -2

و بین هفته اول تا دوم پس از تولد اندازه گیری یونیت در لیتر باشد نوزاد فراخوانده شده میلی 15خون بیش از 

درصد  1/1یشود. با  استفاده از این روش، میزان فراخوان در سرم خون نوزاد انجام مTSHهورمون های تیروئید و 

نوزادان بوده که نیمی از آنها دچار کم کاری مادر زادی غده تیروئید خواهند بود. بنابراین از دو نوزاد فراخوان شده 

-یک نوزاد مبتلا به بیماری می باشد. در روش غربالگری که تنها بر اساس اندازه گیری تیروکسین خون انجام می

یونیت در لیتر، میلی 5خون بیش از  TSHدرصد است. در برنامه غربالگری ملی ایران  9/1شود میزان فراخوان 

    ملاک فراخوان نوزاد می باشد.  

              

 بررسی های تشخیصی تکمیلی 
شوند و بین هفته اول تا دوم عمر پس از نوزادانی که در برنامه غربالگری نتیجه تست غیر طبیعی دارند فراخوان می

سرم از نوزاد گرفته  (Free T4)و تیروکسین آزاد  TSHیک نمونه خون برای اندازه گیری  ،معاینه بالینی دقیق

تصویر  ،کاری تیروئید اثبات شود مطالعات دیگر )از جمله جذب ید رادیو اکتیومی شود. چنانچه تشخیص کم

های ضد تیروئید و غلظت ید ادرار( ممکن است برای مشخص آنتی بادی ،اندازه گیری تیروگلوبولین سرم ،برداری

 کردن علت بیماری ضروری باشد.

 آزمون سرمی عملکرد غده تیروئید

 نتایج این آزمون را می توان به شرح زیر مورد تفسیر قرار داد: 

آزاد یا تام سرم دلیل کم کاری اولیه تیروئید  T4 و کاهش TSH: افزایش کم کاری اولیه غده تیروئید -

دقیقه به حداکثر  91سرم نوزاد پس از تولد بطور ناگهانی افزایش یافته و در عرض  TSHاست. غلظت 

ساعت پس از تولد به سرعت  24رسد و سپس در عرض یونیت در لیتر( میمیلی 11تا  11مقدار خود )
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یونیت در لیتر رسیده و با کاهش تدریجی خود تا یک هفته پس از تولد به میلی 21کاهش یافته و به 

یونیت در میلی 11سرم نوزاد به بیش از  TSHماند. افزایش یونیت در لیتر پایدار میمیلی 11تا  1ار مقد

 شود.  لیتر یک هفته پس از تولد غیر طبیعی تلقی می

در حضور غلظت سرمی تیروکسین توتال  TSH: افزایش غلظت سرمی کم کاری تحت بالینی تیروئید -

 حت بالینی غده تیروئید است.  یا آزاد نرمال دلیل بر کم کاری ت

طبیعی یا پایین در صورت پایین بودن تیروکسین آزاد  TSH: غلظت سرمی  کم کاری تیروئید مرکزی -

ممکن است در محدوده  TSHکند. چون  سرم،  احتمال مرکزی بودن کم کاری تیروئید را مطرح می

خون  TSHگری که ابتدا از اندازه گیری طبیعی باشد این نوع از کم کاری غده تیروئید در برنامه غربال

 استفاده می شود ممکن است قابل تشخیص نباشد. 

 تصویر برداری از غده تیروئید

اولتراسونوگرافی تیروئید و اسکن غده با رادیو نوکلئوتید اطلاعات خوبی در مورد علت کم کاری مادرزادی غده 

(. انجام این 92و99کند)سنتز هورمون تیروئید را فراهم می ژنزی یا یک نوع از اختلال درتیروئید برای مثال دیس

 آزمون ها در موارد زیر ممکن است اندیکاسیون داشته باشد:

یونیت در میلی 11تا  5بین  TSHنوزادان دچار اختلال جزیی در آزمون عملکرد تیروئید ) برای مثال  -

زنزی تیروئید برای نوزادانی یافتن دیس لیتر با تیروکسین در محدوده طبیعی برای سن نوزاد(. در چنین

 مثال تیروئید نابجا از شروع درمان با لوتیروکسین حمایت می کند. 

نوزادان با گواتر کوچک که احتمال اختلال در سنتز هورمون تیروئید مطرح است. در اکثر این نوزادان،  -

 رادیونوکلئوتید طبیعی یا افزایش یافته است.تیروئید در محل طبیعی خود قرار گرفته و  برداشت ماده 

کاری گذرای تیروئید در آنها مطرح است. کاهش برداشت ماده رادیو نوکلئوتید نوزادانی که احتمال کم -

 کند.  توسط غده تیروئیدی که در محل طبیعی خود قرار گرفته به تشخیص کمک می

 اندازه گیری ید ادرار  

با ید مثبت بوده و یا اینکه نیوزاد در منطقیه دچیار کمبیود یید بیه دنییا آمیده باشید          چنانچه تاریخچه تماس نوزاد 

 تواند در نشان دادن افزایش و یا کاهش ید دریافتی وی کمک کننده باشد.  گیری غلظت ید ادرار نوزاد می اندازه

 سطح دوم پیـشگیـری 
توجه به اینکه این رشد و تکامل وابسته به زمان بحرانی برای رشد و تکامل مغز سه سال اول زندگی است. با 

باشد لذا تشخیص به موقع و شروع هر چه سریعتر درمان نوزادان مبتلا به کم کاری مادرزادی هورمون تیروئید می

تواند از بروز پیامدهای غده تیروئید حیاتی است. درمان مناسب و به موقع این نوزادان به عنوان پیشگیری ثانویه می

روانی جلو گیری نموده و ضریب هوشی طبیعی آنها را تضمین نماید. اهداف کلی درمان کم کاری -غزیناگوار م
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متریک با حفظ غلظت تیروکسین خون در های  پسکومادرزادی غده تیروئیدحفظ رشد و نمو طبیعی و توانایی

بیوشیمیایی نوزاد می باشد. های بالینی و محدوده نرمال و یوتیروئید کردن هرچه سریعتر نوزاد و سپس پیگیری

شود از نظر بیولوژیکی هورمون فعال شناخته می T3درمان انتخابی است. هر چند  (L-T4)لوتیروکسین خوراکی 

لزومی  T3تامین می نماید بنابراین مصرف   T4مورد نیاز خود را از دیودیناسیون موضعی  T3که مغز اما از آنجایی

درمان با لوتیروکسین بلافاصله پس از دریافت  ،سریعتر کم کاری تیروئید نوزادنخواهد داشت. برای اصلاح هرچه 

شود. ادامه یا نمونه خون برای ارزیابی هورمون تیروئید سرم در نوزادی که آزمون غربالگری مثبت داشته، شروع می

ی بینابینی است برای که نتیجه آزمون غربالگرقطع درمان بستگی به نتایج آزمون سرمی خواهد داشت. در مواردی

مادرزادی غده تیروئید باید هر   تمام نوزادان دچار کم کاریتوان منتظر نتایج آزمون سرمی بود.  شروع درمان می

چه سریعتر با تجویز هورمون تیروئید در وضعیت یوتیروئید قرار گیرند. هدف درمان، طبیعی نمودن غلظت 

 15تا  11باشد.  دوز اولیه قرص لوتیروکسین در طی یک ماه می  TSHهفته و  2تیروکسین سرم نوزاد در طی 

گرم وزن نوزاد بوده که پس از خرد نمودن قرص، پودر آن در آب یا شیر مادر حل شده و گرم به ازای هر کیلومیکرو

تناب های غذایی با قرص لوتیروکسین باید اجشود. از مصرف همزمان ترکیبات آهن و مکملبه نوزاد خورانده می

توان افزایش مناسب غلظت نمود. با اندازه گیری تیروکسین آزاد سرم نوزاد یک هفته پس از شروع درمان، می

 سرمی آن را ارزیابی نمود.

 

 پـیگیــری 

سال اول شروع درمان باید هر چنید میاه ییک بیار انجیام شیوند.        9معاینات بالینی شامل ارزیابی رشد و نمو در طی 

 11اری مادرزادی غده تیروئید در معرض خطر ابتلا به ناهنجاری های مادر زادی هستند) حدود نوزادان دچار کم ک

ها ییا  عروقی شامل تنگی پولمونر، سوراخ بین دهلیز -درصد نوزادان سالم(. ناهنجاریهای قلبی 9درصد در مقایسه با 

بشیرح زییر    TSH در طیول پیگییری غلظیت تیروکسیین سیرم و      باشیند.  بطن ها شایع ترین این ناهنجاریهیا میی  

 شوند:گیری می اندازه

 سرم  TSHهفته تا طبیعی شدن 2بعد از شروع درمان و سپس هر   2در هفته  -1

 ماه اول زندگی 12ماه در طول  9تا  1هر  -2

 سالگی 9ماه بین یک تا  4تا  2هر  -9

 ماه تا کامل شدن رشد 12تا  1هر  -4

 هفته پس از هر گونه تغییر در دوز لو تیروکسین  2 -5

 ارزیابی کم کاری مادر زادی غده تیروئید
برخی از نوزادان دچار کم کاری مادرزادی گذرای غده تیروئید می باشند. کم کاری گذرا بیشیتر در جمعییت دچیار    

از میوارد زییر دلییل کیم کیاری       کمبود ید و یا وجود بیماری خود ایمنی تیروئید مادر بروز می کند. وجود هر ییک 

 دائمی خواهد بود:
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اسکن رادیونوکلئوتید و یا اولتراسونوگرافی تیروئید دال بر اکتوپی تیروئید و عدم وجود کامل غده تیروئیید   -

 بوده و یا مطالعات انجام شده نوعی اختلال در سنتز هورمون تیروئید را نشان دهند.  

 یونیت در لیتر بعد از  یک سالگی.  میلی 21سرم به بالاتر از  TSHافزایش  -

چنانچه کم کاری دائمی با اقدامات فوق اثبات نشده باشد  پس از سه سالگی قرص لوتیروکسیین کیودک    -

قطع شده و یک ماه بعد آزمون عملکرد تیروئید انجام می شود . چنانچیه در ایین آزمیون غلظیت سیرمی      

بالاتر از محدوده طبیعیی باشیند دلییل بیر کیم        TSHتیروکسین تام یا آزاد سرم پائین و غلظت سرمی  

کاری مادرزادی دائمی غده تیروئید بوده و مصرف قرص لوتیروکسین برای تمام طول عمر بیمیار ضیروری   

 است. 

 پیــش آگهــــی 
 اروپا و استرالیا که پیگیری طولانی مدت نیوزادانی کیه بیا غربیالگری،     ،در چندین برنامه ازجمله در آمریکای شمالی

تشخیص کم کاری مادرزادی غده تیروئید برای آنها مطرح شده و بهنگیام تحیت درمیان قیرار گرفتیه بودنید نشیان        

نمایند و پیامدهای پسیکومتریک نیز نسبت بیه سیالهای اولییه    دهد که  این نوزادان بطور طبیعی رشد و نمو می می

نوزادان دچار کم کاری شیدید غیده تیروئیید و ییا      دهد. اما برخی از ای نشان میشروع غربالگری بهبودی قابل توجه

نوزادان مبتلا که در طی اولین و دومین سال زندگی بطور کافی درمان نشده بودند از ضریب هوشی کمتری نسیبت  

 به نوزادان طبیعی برخوردار بودند. 

 پیشگیری سطح سوم 
 -و نمو  جسمانی و فعالیت های عصبیتشخیص و درمان بهنگام کم کاری مادرزادی غده تیروئید برای حفظ رشد 

روانی از  -روانی، حیاتی است. در غیر این صورت نوزادان مبتلا، درجات متفاوتی از معلولیت های فیزیکی و عصبی 

اختلال  ،کاهش یا افزایش تونیسیته عضلانی ،آتاکسی ،عدم تطابق فعالیت های حرکتی ،جمله کاهش ضریب هوشی

ای به منظور پیشگیری شوند که مراقبت های ویژهمجموع دچار بیماری کرتینیسم می در تکلم و استرابیسم و در

 کند. ثالثیه از بروز عواقب ناشی از این معلولیتها برای نگهداری این افراد ضرورت پیدا می

 برنامه غربالگری کم کاری مادرزادی غده تیروئید در ایران 
در بیمارستان های آیت الله طالقانی و مهدیه  تهران انجام  1911-11اولین برنامه غربالگری در ایران بین سال های 

(. در 11یونیت در لیتر بودند )میلی 51درصد بالاتر از  7/1و  21بالاتر از   TSHدرصد کل نوزادان دارای  5گرفت. 

نوزاد زنده  1499در هر  1ری مادرزادی غده تیروئید به میزان کاای در شیراز و پنج شهر اطراف آن کممطالعه 

 1911(. در سال 94برابر آمارهای بدست آمده از مناطق با دریافت کافی ید است ) 9تا  2وجود داشت و این میزان 

با  به علت تعداد زیاد موارد فراخوان که به کمبود ید در کشور نسبت داده شد، برنامه غربالگری متوقف گردید.

در سال  ( نیاز به شروع مجدد برنامه احساس شد. 91و95افزایش ید مصرفی و اصلاح کمبود ید جامعه ایران )
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بیمارستان دولتی تحت پوشش دانشگاه علوم  5در ، برنامه پس از ید رسانی همگانی در کشورمرحله اول این  1971

غربالگری قرار گرفتند که  نوزاد مورد 9111د ماه حدو 14پزشکی شهید بهشتی به مرحله اجرا درآمد که در طی 

 ،مطالعات اولیه غربالگری در تهران بر اساسروئید گردید. در مجموع ییکاری مادرزادی تیمورد کم 9منجر به کشف 

نوزاد زنده تخمین  تولد 1111میانگین بروز کم کاری مادرزادی تیروئید در کشور یک مورد در هر  ،شیراز و اصفهان

ای در سال (. شیوع بالای بیماری و اهمیت تشخیص و درمان زودرس بیماری منجر به تدوین برنامه11) شد زده

کاری مادرزادی غده تیروئید در سطح ملی در اداره بیماریهای غدد و متابولیک مرکز برای غربالگری کم 1912

بیمارستان  1بصورت پایلوت در مدیریت بیماریهای وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی گردید و این برنامه 

 21117شهر تهران و یک مرکز تسهیلات زایمانی در شهرستان دماوند به مرحله اجرا در آمد. در این مطالعه از 

یونیت در لیتر داشتند. میزان میلی 21خون بند ناف مساوی و یا بیشتر از  TSHنوزاد   251نوزاد غربالگری شده، 

 (.97بود ) 9/1نوزاد زنده بوده و فراخوان برنامه نیز% 314در هر  1ئید در این بررسی کاری مادرزادی تیروبروز کم

کاری مادرزادی غده تیروئید در سطح ملی قابل اجرا بوده و موفقیت این مطالعه نشان داد که برنامه غربالگری کم

ران ناپذیر مغزی بیماری در ، عوارض جبدر کشور بالای بیماری رسد. با توجه به میزان بروزضروری به نظر می

دوران نوزادی قابل پیشگیری است و از طرف دیگر ی موقع که تنها با غربالگرصورت عدم تشخیص و درمان به

مسئولین وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی را بر آن داشت تا  ،مقرون به صرفه بودن اجرای برنامه در کشور

در سیستم سلامت  1914سال  از مهر ماهاین برنامه    در نهایت و ا در آورندبرنامه غربالگری را در سطح ملی به اجر

. بر اساس گزارشات پیشرفت منتشر شده واحد مدیریت بیماریهای غیر واگیر وزارت بهداشت کشور ادغام شده است

کشور تحت نوزاد در  4121911تعداد  1911( تا پایان سال 1914از شروع برنامه ) مهر، درمان و آموزش پزشکی

کاری مادرزادی غده تیروئید )گذرا و دائمی( مورد شناسایی نوزاد مبتلا به کم 11113غربالگری قرار گرفته و تعداد 

نشان  1913تا پایان سال  1914و درمان قرار گرفتند.  گزارشات حاصل از اجرای برنامه در کشور از مهر ماه سال 

کاری مادرزادی غده تیروئید می باشند.  فراخوان نوزادان مشکوک به  تولد زنده دچار کم 171در هر  1دهد که می

 2/39( رسید و برنامه به پوشش 1911درصد ) درپایان سال  5/9در صد )در ابتدای اجرا برنامه ( به  2/4بیماری از 

از بین  نوزاد 2371تعداد نوزادان مبتلا به کم کاری مادرزادی غده تیروئید  1913درصد دست یافت. در سال 

نوزاد غربالگری شده گزارش گردید. در این سال میزان بروز کم کاری مادرزادی غده تیروئید)گذرا و  1279132

تولد زنده بود. بیشترین  421مورد در  1تولد زنده و به بیان دیگر  111111بیمار در  294دائمی( در کشور برابر 

مورد در  1شهرستان دزفول  ،211مورد در  1استان قزوین   ،157مورد در  1میزان بروز به ترتیب در رفسنجان 

تولد زنده بود.  کمترین  243مورد در  1استان یزد و کرمان  ،291مورد در  1استان چهار محال و بختیاری  ،215

مورد 1اردبیل ، 321مورد در  1مازندران ، 1911مورد در  1فسا  ،1391مورد در  1میزان بروز به ترتیب به شاهرود 

کاری در مجموع بازده نهایی برنامه غربالگری کم تولد نوزاد زنده  تعلق داشت. 112مورد در  1و کرمانشاه  311ر د

ارتقا کیفیت  ،های ناشی از بیماریکاهش ناتوانایی ،های اقتصادیمادرزادی غده تیروئید در کشور، کاهش هزینه

د جامعه از طریق شناسایی و درمان هرچه سریعتر بیماری و زندگی بیماران و خانواده آنها و ارتقا ضریب هوشی افرا

های پسیکوموتور و نورولوژیک کودکان مبتلا است. مطالعات اقتصاد پزشکی متعددی در حفظ طبیعی فعالیت
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ارتباط با اجرای برنامه غربالگری کم کاری مادرزادی غده تیروئید نوزادان که در کشورهای مختلف دنیا انجام شده 

ی دهد که این برنامه توجیه اقتصادی داشته و نسبت هزینه به سود، مقرون به صرفه است. نسبت هزینه به نشان م

گزارش شده است. در ایران نیز در فاز اجرای آزمایشی برنامه با  1/19به  1تا  4/9به  1سود برنامه در جهان از 

محاسبه شد. اما  14به  1ه سود این برنامه حدود ساله به اجرای برنامه غربالگری در کشور نسبت هزینه ب 21نگاهی 

دهد به دلیل میزان بروز بالای این بیماری در به دست آمد که نشان می 22به  1پس از اجرای برنامه این نسبت 

نوزادان، انجام برنامه غربالگری در کشور بسیار سودمند است. از زمان اجرای برنامه در سطح ملی تاکنون مجموعا 

درصد نوزاد پسر( تحت غربالگری قرار گرفته که  51درصد نوزاد دختر و  43ون و هفتصد هزار نوزاد )شش میلی

پانزده هزار نفر آزمون غربالگری مثبت داشته و اقدامات تشخیصی و درمانی بر طبق دستورالعمل کمیته علمی 

های شهری و روستایی را تحت ندرصد زایما 35کشوری برای آنان انجام شده است. این برنامه در مجموع حدود 

درصد است. بروز بالای بیماری در کشور چند عاملی بوده و برای  3/2پوشش قرار داده و میزان فراخوان برنامه 

آشکار شدن وزن هر عامل خطر در بروز بیماری و طراحی برنامه مداخله ای برای کنترل آنها می بایست مطالعات 

                                                             کاربردی لازم انجام شود.      
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