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  چكيده

متابوليك است كه با هيپرگليسمي كه از نقص در عملكرد انسولين، ترشح آن و يا هر دو ديابت نوعي اختلال 

در  تغييرات نوروفيزيولوژيكي، ساختاري و مولكولي منجر به هيپرگليسمي مزمن .ناشي مي شود همراه است

ابت نوع يك و هدف از مطالعه حاضر، بررسي مقايسه اي اثرات دي .نواحي مختلف مغز به ويژه هيپوكامپ مي شود

   .هيپوكامپ در رت بوده است و نيز كل ناحيه CA3و  CA1نواحي  دو بر دانسيته نوروني

ديابت نوع . تايي شامل كنترل، ديابت يك و ديابت دو تقسيم شدند 6رتهاي نر نژاد ويستار به سه گروه  بدين منظور

براي ايجاد ديابت نوع دو آب حاوي . وزن بدن ايجاد شد mg/kg135 يك با تزريق زير پوستي آلوكسان با دوز 

دو ماه پس از مشاهده علائم القاي هر دو نوع ديابت، مغز رتها . هفته به حيوان داده شد 8به مدت % 10فروكتوز 

خارج و پس از رنگ آميزي، وضعيت دانسيته نوروني در آنها به وسيله تكنيكهاي استريولوژيكي مورد بررسي قرار 

  . گرفت

هيپوكامپ در هر دو گروه تجربي كاهش معني داري با گروه  CA1دانسيته نوروني در ناحيه  كه دادنتايج نشان 

تنها در گروه ديابت نوع يك كاهش معني داري با گروه  CA3كنترل داشته است در حاليكه دانسيته نوروني ناحيه 

با گروه كنترل، دانسيته نوروني در هيپوكامپ گروه هاي در كل ناحيه هيپوكامپ نيز در مقايسه . كنترل نشان داد

  .تجربي كاهش يافت كه اين كاهش در گروه ديابتي نوع يك معني دار بود

مي تواند بدليل آسيب پذيرتر بودن اين ناحيه  CA3در مقايسه با  CA1كاهش چشمگير دانسيته نوروني در ناحيه  

يته نوروني كل هيپوكامپ در ديابت نوع يك را نيز مي توان به كاهش چشمگير دانس. به شرايط پاتولوژيك باشد

سرعت وقوع هيپرگليسمي و يا فقدان سريع انسولين در دسترس نسبت داد كه در ديابت نوع يك به مراتب سريعتر 

بسته ار ديابت نوع دو رخ مي دهد در حاليكه كه بروز تغييرات نوروني قابل ملاحظه در ديابت نوع دو تا حد زيادي وا

  .به طول دوره ابتلا به ديابت و نيز افزايش سن مي باشد

  

  ديابت نوع يك، ديابت نوع دو، دانسيته نوروني، هيپوكامپ، رت :كلمات كليدي

  

  

  



 

  مقدمه
  

نوعي اختلال متابوليك است كه با هيپرگليسمي ناشي از نقص در عملكرد انسولين، ترشح آن و يا هر دو  ديابت

هيپرگليسمي مزمن با اختلال در عملكرد و آسيب هايي پايدار در اندام هاي گوناگون مانند چشم ها، . همراه است

تداول ترين عارضه عصبي ديابت است كه نوروپاتي، م. كليه ها، قلب، رگ هاي خوني و بويژه اعصاب همراه است

شناختي امروزه يكي از  تاختلالا. علاوه بر اعصاب محيطي، منجر به تغييراتي در سيستم عصبي مركزي مي شود

مهم ترين معضلات جامعه بشري و از شايع ترين عوارض بيماريهايي مانند ديابت و آلزايمر است كه مي تواند به 

  . ساختارهاي دخيل به ويژه هيپوكامپ باشد نوعي گوياي مرگ نوروني در

هيپوكامپ يكي از حساس ترين نواحي مغزي است كه در مقابل فاكتورهاي مضر و آسيب رسان مانند ايسكمي، 

استرس و به ويژه ديابت بسيار آسيب پذير بوده و در طي آن دستخوش تغييرات نوروفيزيولوژيكي، ساختاري و 

حساس ترين ناحيه هيپوكامپ و اولين مكاني است كه  CA1ظر مي رسد كه ناحيه به ن. مولكولي بسياري مي شود

كه نقش مهمي را در  CA3در عين حال، ناحيه . تحت تاثير شرايط پاتولوژيك از جمله ديابت قرار مي گيرد

  .عملكردهاي شناختي ايفا مي كند تحت تاثير اثرات مخرب ناشي از ديابت قرار مي گيرد

فراواني در زمينه اثرات ديابت نوع يك و ديابت نوع دو بر تغييرات تراكم نوروني نواحي مختلف اگرچه مطالعات  

هيپوكامپ صورت گرفته است، اما تاكنون در اين زمينه بررسي مقايسه اي اثرات ديابت نوع يك و دو صورت 

  .نگرفته است

ينكه ديابت نوع يك و نوع دو موجب با توجه به مطالعات انجام شده، فرضيه هايي مطرح مي شوند مبني بر ا

تغييرات ساختاري در هيپوكامپ مي شوند و با توجه به مكانيسم هاي متفاوت هيپرگليسمي ناشي از ديابت نوع 

يك و دو، اين تغييرات در هر يك از انواع ديابت متفاوت بوده و همچنين هيپرگليسمي ناشي از ديابت نوع يك 

بدين منظور بررسي مقايسه اي و همزمان اثرات . بيشتري در هيپوكامپ مي شودمنجر به بروز تغييرات ساختاري 

و نيز كل ناحيه هيپوكامپ با استفاده از مطالعات بافت  CA1 ،CA3ديابت نوع يك و دو بر تراكم نوروني نواحي 

  . شناسي و تكنيك هاي استريولوژيكي انجام شد

  
  

  



 

  كليات - 1

  تاريخچه ديابت 1- 1

سال پيش از ميلاد مسيح باز مي گردد كه در لوحه اي در  1500در مورد بيماري ديابت به  اولين مدارك تاريخي

در اين لوحه، بيماري هاي مختلفي شرح داده شده . اهرام ثلاثه مصر توسط يك باستان شناس انگليسي كشف شد

ه و ذكر كرده است كه اين اين لوحه تمام علائم بيماري را به طور دقيق شرح داد. كه يكي از آنها ديابت مي باشد

بيماران زياد آب مي نوشند، بيش از حد ادرار مي كنند، آب بدنشان تحليل مي رود و طول عمر كوتاه تري نسبت 

پس از اين سند، قديمي ترين نوشته اي كه در مورد اين بيماري وجود دارد مربوط به يونان . به ساير افراد دارند

ديابت در زبان يوناني به معني سيفون . دي نام اين بيماري را ديابت گذاشتدر قرن دوم ميلا 1آري تياس. است

است يعني آبي كه از بالا مي آيد و از پايين خارج مي شود كه نشان دهنده مصرف زياد آب و ادرار بيش از حد 

اين بيماري شيرين  پس از آن، دو دانشمند هندي با چشيدن ادرار دريافتند كه ادرار مبتلايان به. افراد ديابتي بود

اين دو پزشك براي نخستين بار تشخيص دادند كه بيماران ديابتي دو نوع هستند يك نوع چاقند و نوع . است

پس از پزشكان هندي، پزشكان چيني در مورد بيماري قند مطالعات زيادي انجام دادند و دريافتند كه . ديگر لاغر

در تاريخ ديابت، پس از پزشكان چيني، بيشترين تحقيقات . ع استدر افراد ديابتي، عفونت هاي پوستي بسيار شاي

به ويژه در فصول ) الهدايه(احمد خويني بخاري در بخش هاي مختلف كتاب خود . متعلق به پزشكان ايراني است

ابوعلي سينا نيز در بخش هاي مختلف . مربوط به كليه و تشنگي در مورد اين بيماري سخن به ميان آورده است

او نخستين كسي بود كه در مورد دو عارضه بسيار مشهور ديابت . خود قانون به اين بيماري اشاره كرده است كتاب

يعني ناتواني هاي جنسي و گانگرن توضيح داده و استفاده از گياهان مختلفي را براي كاستن شدت بيماري 

ر بيماران قندي كار مي كرد پس از ميلادي، يك پزشك سوئيسي كه بر روي ادرا 16در قرن . پيشنهاد كرده است

پزشك  2ميلادي، توماس ويليس 17در قرن . جوشاندن آن متوجه وجود ماده سفيد رنگي در ادرار اين افراد شد

انگليسي، با جوشاندن ادرار افراد ديابتي، متوجه شيرين بودن اين ماده سفيد شد و اين حقيقت هزار ساله را كه 

  ، پزشك18در قرن . به اثبات رسانداست با انجام دوباره اين آزمايش  ادرار بيماران ديابتي شيرين

                                                 
1. Aretaes  
2. Thomas Willis 
 

 



 

براي نخستين بار شرح داد كه نه تنها ادرار افراد ديابتي بلكه سرم آنها نيز  1و دانشمند انگليسي به نام متيو دابهن

زمان، جان در همين . شيرين است و بدين ترتيب توجه پزشكان را به بررسي خون افراد ديابتي معطوف كرد

اين . را كه از زبان يوناني گرفته شده و به معني شيرين است به كلمه ديابت اضافه كرد 3، لغت مليتوس2روله

دانشمند چند درمان را براي اين بيماري پيشنهاد كرد كه شامل رژيم غذايي غني از پروتئين و كربوهيدرات اندك 

آنها درمان موثري نبودند و تنها در بهبود شرايط بيماري تاثير و داروهاي پايين آورنده اشتها بود كه هيچ يك از 

توجه دانشمندان به اين مسئله معطوف شد كه كدام بخش از  18در اواخر قرن . غير مستقيمي اعمال مي كردند

تمام  19سال ها بود كه كليه از مركز توجه پزشكان دور شده بود و در اوايل قرن . بدن سبب اين بيماري مي شود

دانشمند شهير فرانسوي، كبد به  4در اين زمان، به دنبال تحقيقات كلود برنارد. توجه ها به كبد معطوف گرديد

توجه برخي از دانشمندان به لوزالمعده معطوف  19در نيمه قرن . عنوان مركز تجمع قند در بدن شناسايي شد

جدا كردن اين غده از بدن سگ متوجه  با 6و جوزف وان مرينگ 5، اسكار مينكوسكي19در اواخر قرن . گرديد

قدم بعدي، يافتن ماده اي بود كه در پانكراس ساخته مي شود و وجود يا عدم . ظهور علائم ديابت در حيوان شدند

متوجه مجموعه اي از سلول ها در  7وجود آن منجر به بيماري مي شود، تا اينكه پزشك آلماني پال لانگرهانس

د كه اين سلول ها احتمالا ماده اي توليد مي كنند كه كمبود آن موجب اين بيماري غده پانكراس شد و مطرح كر

پس از . به معني جزيره گرفته شده است 8بعدها اين ماده انسولين ناميده شد كه از لغت لاتين اينسولا. مي شود

فردريك  1921سال  در. آن، دانشمندان به فكر تهيه عصاره سلول هاي پانكراس و خالص سازي انسولين افتادند

  ، 9بنتينگ
  

  

                                                 
 
 
 

1. Mathew Dobhon 
2. John Roleh 
3. Mellitus 
4. Claude Bernald 
5. Oscar Minkowski 
6. Josef Von Mering 
7. Paul Langerhans 
8. Insula 
9. Fredrig Banting 
 
 
 

 
 



 

، پس از تهيه عصاره پانكراس از سگ، آنرا به سگ ديگري كه پانكراس آن را 1پزشك كانادايي به همراه چالز بست

  ). 1(برداشته بودند تزريق كردند و متوجه كاهش قابل توجه قند خون و ادرار حيوان شدند 

  

  تعريف ديابت 1- 1- 1

كه از نقص در ترشح انسولين، عملكرد آن يا هر  2است كه به وسيله هيپرگليسمي ديابت، يك اختلال متابوليكي

هيپرگليسمي مزمن با آسيب هاي دراز مدت و اختلال در عملكرد ارگان هاي . دو ناشي مي شود شناسايي ميشود

متعددي پروسه هاي پاتولوژيك . متعددي به ويژه چشم ها، كليه ها، اعصاب، قلب و رگ هاي خوني همراه است

اين پروسه ها تخريب خود ايمن سول هاي بتا پانكراس و متعاقبا نقص در انسولين و . در ايجاد ديابت دخيل اند

اختلال در متابوليسم كربوهيدرات ها، چربي ها و پروتئين ها به دليل . نيز مقاومت به انسولين را شامل مي شوند

كاهش پاسخ  و يااين اختلال از ترشح ناكافي آن . ي باشداختلال در عملكرد انسولين بر بافت هاي هدف خود م

ترشح ناكافي انسولين و نيز اختلال در عملكرد آن معمولا هر دو در يك . هاي بافتي به عملكرد آن ناشي مي شود

. بيمار ديده مي شود و تعيين اينكه كداميك از اين اختلالات مسئول ايجاد هيپرگليسمي است را دشوار مي كند

م وجود هيپرگليسمي شامل افزايش دفع ادرار، عطش بيش از حد، كاهش وزن، در برخي موارد اشتهاي زياد و علائ

اختلال در رشد و افزايش حساسيت به برخي عفونت هاي خاص نيز ممكن است با . تاربيني مي باشد

  . هيپرگليسمي همراه باشند

همراه با  5، نوروپاتي محيطي 4ست دادن بينايي، نفروپاتيو در موارد حاد، از د 3عوارض درازمدت ديابت، رتينوپاتي

عروقي، -روده اي، قلبي- كه منجر به اختلالات معده اي 6با زخم هاي پا، قطع عضوي از بدن و نوروپاتي اوتونوم

افراد ديابتي همچنين با افزايش خطر ابتلا به . دستگاه تناسلي و اختلالات جنسي مي شود را شامل مي گردد

  . همراهند 7وزآترواسكلر

  

  
  

                                                 
1. Charls Best 
2. Hyperglycemia 
3. Retinopathy 
4. Nephropathy 
5. Peripheral Neuropathy  
6. Autonomic Neuropathy 
7. Arthrosclerosis 



 

  . علاوه بر اين ها، فشار خون بالا و اختلال در متابوليسم ليپوپروتئين ها نيز در افراد ديابتي بسيار شايع است

در يك گروه، ديابت نوع يك قرار . ديابت را با توجه به ميزان شيوع آن عمدتا به دو گروه عمده تقسيم مي كنند

افرادي با اين تيپ از ديابت معمولا به وسيله پروسه . دارد كه بدليل كمبود مطلق ترشح انسولين ايجاد مي شود

  . دهد و يا با ماركرهاي ژنتيكي شناسايي مي شوندهاي پاتولوژيكي خودايمن كه در جزاير پانكراس آنها رخ مي 

در گروه ديگر، ديابت نوع دو قرار دارد كه بسيار شايع تر از گروه اول بوده و علت آن تركيبي از مقاومت به عملكرد 

در اين نوع از ديابت نيز ميزان هيپرگليسمي . انسولين و ترشح ناكافي انسولين براي جبران آن را شامل مي شود

اندازه اي است كه منجر به تغييرات عملكردي و پاتولوژيك در بافت هاي مختلف مي شود ولي عوارض  به

در اين مرحله، كه مرحله بدون عوارض ناميده مي شود، اختلال در . كلينيكي آن تا مدت ها پنهان باقي مي ماند

   .اشتا قابل تشخيص استمتابوليسم كربوهيدرات ها با اندازه گيري ميزان گلوكز پلاسما در حالت ن

پروسه هاي ايجاد كننده بيماري ديابت ممكن است در بدن فرد وجود داشته باشند اما براي ايجاد هيپرگليسمي  

 2و يا عدم تحمل گلوكز) IGF(1چنين حالتي ممكن است منجر به افزايش ميزان گلوكز ناشتا. كافي نباشند

)IGT (شامل كاهش وزن، افزايش فعليت هاي بدني و  3د خون گليسميكاين افراد مي توانند با كنترل قن. شود

عوامل پايين آورنده قند خون، چنين شرايطي را كنترل كنند، بنابراين اين افراد به انسولين نيازي ندارند ولي افراد 

ين موارد، در تمام ا. با تخريب وسيع سلول هاي بتا و بنابراين ترشح انسولين بسيار ضعيف به انسولين نياز دارند

اين ميزان اختلالات متابوليك است كه درجه هيپرگليسمي را تعيين كرده و بنابراين بر راهكارهاي درماني تاثير 

  ). 3و  2(مي گذارد 

  

  

  

  

  
  

                                                 
1. Impaired Fasting Glucose 
2. Impaired Glucose Tolerance 
3. Glycemic Control 
 

 
 
 
 



 

  انواع ديابت 2- 1- 1

تشخيص يكي از انواع ديابت براي بيمار معمولا به شرايط فرد در زمان تشخيص بستگي دارد و بسياري از افراد 

  . كاملا متعلق به يكي از گروه ها نيستند

  

  ١ديابت نوع يك 1- 2- 1- 1

درصد بيماران ديابتي را به خود اختصاص مي دهد ديابت وابسـته بـه انسـولين،     5-10اين شكل از ديابت كه تنها 

. و ديابت نوجواني نيز ناميده مي شود كه از تخريب خود ايمن سلول هاي بتا پانكراس ناشي مي شود 1ديابت تيپ

جزاير لانگرهانس، اوتوآنتي بادي هاي انسـولين،  ماركرهاي تخريب ايمني سلول هاي بتا شامل اوتوآنتي بادي هاي 

بيشـتر  . اوتوآنتي بادي هاي گلوتاميك اسيد دكربوكسيلاز و نيز اوتوآنتي بادي هاي تيروزين فسفريلاز مـي باشـند  

در ديابـت نـوع يـك، سـرعت تخريـب      . درصد بيماران ديابتي نوع يك يافت شده انـد  85-90اين آنتي بادي ها در

ر متغير است به اين صورت كه در نـوزادان و كودكـان، سـرعت تخريـب زيـاد و در بزرگسـالان       سلول هاي بتا بسيا

تخريب خودايمن سلول هاي بتا مي تواند به استعداد ژنتيكي فرد و فاكتورهـاي محيطـي نيـز وابسـته     . كمتر است

شـود   فعال اكسـيژن مـي  به صورت طبيعي در بدن  متابوليسم اكسيداتيو گلوكز منجر به توليد راديكال هاي . باشد

هيپرگليسمي منجر به توليد مقـدار  . شوند به وسيله كاتالاز و سوپراكسيد دسموتاز غيرسمي ميها كه اين راديكال 

سلول ها قادر به غيرفعال كردن اين زيادي راديكال هاي  اكسيژن در سلول هاي بتا شده كه آنزيم هاي موجود در 

ه اين راديكال ها سبب آسيب به سلول هاي بتا و نقـص در ترشـح انسـولين    همه اين راديكال ها  نيستند در نتيج

 ،در حضـور گلـوكز  . اسـت كنـد افـزايش ليپيـد     ايجـاد مـي  اختلال از ديگر مواردي كه در ترشح انسولين . شوند مي

افتـد   مهار شده و جمع شدن آسيل كوآ با زنجيره طويل اتفاق مـي سلول هاي بتا اكسيداسيون اسيدهاي چرب در 

مهـار  سـلول هـاي بتـا    به وسيله باز كردن كانـال پتاسـيم    را توانند مراحل ترشح انسولين كه اين آسيل كوآ ها مي

كنند كه هـر   را القا مي) NO(اسيدهاي چرب يا تري گليسيريدها سنتز سراميد يا  نيتريك اكسايد همچنين . كنند

  ). 5، 4، 2(سلول هاي بتا نقش دارند  2دو در مرگ برنامه ريزي شده
  

                                                 
1. Type 1 Diabetes 
2. Programmed cell death 
 



 

در برخي از اين افراد، كاهش دائمي انسولين وجود . برخي از اشكال ديابت نوع يك علل شناخته شده اي ندارند

 1اين شكل از ديابت نوع يك كه ديابت ايديوپاتيك. دارد ولي شواهدي دال بر وجود حالت خودايمني وجود ندارد

  ).  2(ناميده مي شود كاملا ارثي است 

  

  2ديابت نوع دو 2- 2- 1- 1

درصد بيماران ديابتي را شامل مي شود، ديابت غير وابسته به انسولين، ديابت  90-95اين شكل از ديابت كه 

ترشح آن ) و نه مطلق(و كاهش نسبي  3و ديابت بزرگسالي نيز ناميده مي شود و از مقاومت به انسولين 2تيپ

. علل متعددي براي اين شكل از ديابت وجود دارد. زي ندارنداين افراد براي درمان به انسولين نيا. ايجاد مي شود

اين . بيشتر اين افراد، افراد چاقي هستند و چاقي به نوبه خود مقاومت به انسولين را ايجاد يا آنرا تشديد مي كند

در تيپ از ديابت معمولا تا سال ها بدون تشخيص باقي مي ماند چرا كه هيپرگليسمي تدريجا گسترش مي يابد و 

مقاومت به انسولين با كاهش وزن و . مراحل اوليه بيماري آنقدر شديد نيست تا موجب ظهور علائم بيماري شود

درصد ابتلا به اين نوع . درمان هاي فارماكولوژيكي بهبود مي يابد اما هيچ گاه به شرايط نرمال باز نمي گردد

در زناني با سابقه ديابت حاملگي و افرادي با فشار ديابت، با افزايش سن، چاقي، كاهش فعاليت هاي بدني و نيز 

كاهش پاسخ دهي . همچنين استعداد ژنتيكي فرد نيز مي تواند در اين امر دخيل باشد. خون بالا افزايش مي يابد

فاكتور مهمي در ايجاد ) مقاومت به انسولين(به انسولين مانند عضلات اسكلتي، چربي و كبد بافتهاي محيطي 

گردد ولي به دليل وجود مقاومت كه معمولاً منجر به ايجاد يك افزايش انسولين جبراني ميمي باشد  2ديابت نوع 

اساس مولكولي  .انسوليني در بافتها، اين ميزان بالاي انسولين نيز قادر به متعادل كردن گلوكز خون نمي باشد

ين در بافتهاي هدف كاهش يافته و ممكن است تعداد گيرنده هاي انسولولي مقاومت بخوبي شناخته نشده است 

  . يا اينكه پيام دهي در مراحل متفاوت بعد از اتصال گيرنده و هورمون، اختلالاتي را داشته باشد

در سلولهاي چربي و سلولهاي (GLUT4) ايي انتقال دهنده گلوكز از نظر برخي دانشمندان كاهش توليد و جابج

  ).   2(عضلاني نيز ممكن است روي دهد 
 
1. Idiopathic Diabetes 
2. Type 2 Diabetes 
3. Insulin Resistance 

  



 

  ۵/١ديابت نوع  ٣-٢-١- ١

اين گروه از بيماران، . در برخي موارد بيماراني ديده مي شوند كه علائم آنها با انواع شايع ديابت هم خواني ندارد 

مي دهند و اطلاق هر يك از اين دو نوع به  را نشان نوع دوو برخي از علائم ديابت  يكبرخي از علائم ديابت نوع 

ديده مي شود و  دودر آغاز بيماري تمام مشخصات ديابت نوع  5/1در بيماران ديابتي نوع . اين بيماران دشوار است

حتي اين بيماران به داروهاي خوراكي نيز پاسخ مي دهند، اما در آزمايش خوني كه از اين افراد گرفته مي شود 

اين نوع . ديابت نوع يك كه نشان دهنده تخريب خودايمن سلول هاي بتا مي باشد مثبت است آنتي بادي هاي

  ). 1(سالگي آغاز مي شود  45تا  35ديابت معمولا در سنين 

  

  ١ديابت حاملگي 4- 2- 1- 1

اين نوع ديابت، عدم تحمل كربوهيدرات هاست كه منجر به هيپرگليسمي با شدت هاي مختلف در دوران بارداري 

يكي از مهم ترين آنها افزايش مقاومت به . فاكتورهاي متعددي در ايجاد ديابت حاملگي دخيل اند. مي شود

اين حالت . آخر بارداري افزايش مي يابدمقاومت به انسولين در اواسط بارداري و به ويژه سه ماه . انسولين است

زناني كه ديابت . ممكن است به دليل افزايش بافت هاي چربي مادري و نيز تاثير هورمون هاي جفتي باشد

  ). 3و  2. (پس از بارداري افزايش مي يابد دوبارداري را تجربه مي كنند احتمال ابتلاي آنها به ديابت نوع 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                                                 
1. Gestational Diabetes 
 



 

  MODY1ديابت  5- 2- 1- 1

يا ديابت جوانان نيز نام دارد به علت نارسايي ژنتيكي در برخي از ژن هاي  Modyنوع ديگري از ديابت كه ديابت 

درصد افراد  5تا  3به ارث مي رسد  2اين نوع ديابت كه به صورت اتوزومال غالب. سازنده انسولين ايجاد مي شود

محققين اين بيماري را . سالگي آغاز مي شود 25ديابتي را به خود اختصاص مي دهد و معمولا در سنين قبل از 

و نوع ششم آن كه خاصيت بسيار سريع از بين  نوع دو تنوع تقسيم كرده اند كه نوع اول بسيار شبيه به دياب 6به 

  ). 3(دارد  نوع يكسولين را داراست شباهت زيادي به ديابت بردن سلول هاي سازنده ان

  

  برخي ديگر از اشكال خاص ديابت  6- 2- 1- 1

ي انسولين باشد كه منجر به گيرنده هانقص در عملكرد انسولين مي تواند به دليل جهش در ژن هاي سازنده 

  . و ايجاد مقاومت به انسولين مي شود گيرنده هاتغيير در عملكرد اين 

ممكن است اين . چنين برخي داروها و مواد شيميايي نيز مي توانند موجب اختلال در ترشح انسولين شوندهم

  . داروها مستقيما ديابت را ايجاد نكنند ولي در افرادي كه به انسولين مقاوم اند شرايط را حادتر كنند

ي انسولين باند شده و از اتصال اگيرنده هعلاوه بر اين، برخي آنتي بادي هاي سيستم ايمني  مي توانند به 

  .يش در بافت هاي هدف جلوگيري كنندگيرنده هاانسولين به 

در برخي موارد نيز اين آنتي بادي ها مانند آگونيست انسولين عمل كرده و در نتيجه هيپوگليسمي را ايجاد مي 

  ).3و  2. (به برخي از اين اشكال خاص ديابت اشاره شده است 1- 1در جدول . كنند

  

  

  

  

  

  
  

                                                 
1. Maturity-Onset Diabetes of the Young 
2. Dominant Autosomal 
 



 

  ). 3(برخي از اشكال خاص ديابت  1- 1جدول   

  
  

  ١پري ديابت 3- 1- 1

ميزان گلوكز پلاسماي . ميزان گلوكز در برخي افراد از افراد ديابتي پايين تر و از افراد غير ديابتي بسيار بالاتر است

) OGTT( 2تست تحمل گلوكز دهاني. كمتر است mg/dl126  بيشتر ولي از mg/dl  100ناشتاي اين افراد از 

چنين افرادي به پري ديابت مبتلا هستند و . را نشان مي دهد 200 و كمتر از 140اين افراد نيز قند خون بالاي 

  ). 2(عروقي در آنها بسيار بالاست - خطر ابتلا به ديابت و بيماري هاي قلبي

  

                                                 
1. Pre Diabetes 
2. Oral Glucose Tolerance test 


