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لق ا مطدیابت شیرین یک اختلال مزمن متابولیسمی است که با کمبود نسبی ی

در تمام شایع ترین بیماری متابولیکی است که. هورمون انسولین مشخص می شود

.  قسمت های بدن موجب تغییرات متابولیک و یا فیزیولوژیک می گردد

.از هر سه کودک که در ایالات متحده متولد می شود یکی دیابت دارد



و تشروع دیابت دوران کودکی از یک الگوی پراکندگی دو سویه برخوردار اسسن 

ز آن برو. سالگی و یکبار نیز در دوران بلوغ می باشد6تا 4اوج بروز آن یکبار در سن 

ایع تر دیابت نوع یک در سفید پوستان ش. در پسران کمی بیشتر از دختران است

ت آمریکایی های بومی به دیاب. مورد در هر صد هزار نفر می باشد24است و بروز آن 

.بیشتر از نوع یک دچار می شوند2نوع 



می شدگذشته معمولا دیابت بر اساس نوع درمان مورد نیاز طبقه بندی در 

:و آن دو گروه بود

.شیرین وابسته به انسولین یا نوع یک دیابت 1.

.دو شیرین غیر وابسته به انسولین یا نوع دیابت 2.



طبقه بندی

این طبقه بندی حذف شد زیرا درمان می توانست متفاوت 1997در سال 

.باشد

ن ممکن است نیاز به انسولین داشته باشد و ای2مبتلایان به دیابت نوع حتی 

.دو اصطلاح در بر گیرنده ی مشکل زمینه ای واقعی نبود

ت یک و نوع دو برای طبقه بندی دیابواژه ی نوع در طبقه بندی جدید از 

.  استفاده می شود



:نوع یک دیابت  

این . میشودتخریب سلول های بتا پانکراس که انسولین ترشح می کنند شناختهبا 

.بیماری  معمولا به کمبود مطلق انسولین منجر میگردد

:  دیابت نوع یک دو شکل دارد 

بندیطبقه 



ی ول هادیابت ملیتوس با واسطه ی ایمنی که عامل آن تخریب خود ایمنی سل1)

د یجابتاست و بطور طبیعی در کودکان یا بالغین جوان با اندام متناسب ا

.اما ممکن است بالغین را در هر سنی گرفتار کندمیشود، 

که هیچ دوم دیابت نوع یک ایدیوپاتیک است آن شکل نادر دیابت استشکل 2)

.علت شناخته شده ای ندارد

طبقه بندی



:دو  دیابت  نوع 

به علت مقاومت بدن نسبت به انسولین ایجاد میگردد که در  آن بدنبه 

.نمی کنددرستی از انسولین استفاده 

.  این نوع دیابت کمبود نسبی انسولین وجود دارددر 

طبقه بندی



ی انسولین نسبافراد مبتلا به دیابت نوع دو ممکن است از مقاومت انسولین با کمبود 

.باشندتا  کمبود ترشح انسولین و مقاومت نسبی بدن متغیر 

سال که اضافه وزن و کمبود تحرک جسمی 45این نوع دیابت معمولا در افراد بالای 

.دی شودارند و همچنین از سابقه ی خانوادگی دیابت برخوردارند بیشتر دیده م

بندیطبقه 



ای نتیجه ی طیف وسیعی از مکانیسم هدیابت، بالینی سندروم 

.اتیولوژیک و پاتوژنیک است



 نه ی ، یک بیماری خود ایمنی است که در افراد با زمینوع یکدیابت

.ایجاد می شودژنتیکی 

عفونت                          افراد معمولا وقتی که در معرض وقایع زمینه ساز مثل این 

.دیابت خود را اشکار میسازندمی گیرند قرار ویروسی 

 اما تابع فاکتور های ژنتیکی قوی تر"نیز احتمالانوع دو دیابت ،

.بنابراین منشا آن باید پلی ژنی باشد. شناخته می باشدنا 



.اشدمیباما توارث از فاکتور های مهم در اتیولوژی آن نیست، دیابت نوع یک ارثی 

دیابت به عنوان اختلال اصلی وجودنادر، نوع سندروم ژنتیکی 40در بیشتر از 

دران متعلق به پکودکان .داردالگوی مندلی ساده ای برای وراثت دیابت وجود .دارد

مادران مبتلا به تقریبا سه برابر بیشتر از کودکان متعلق بهیک، مبتلا به دیابت نوع 

.می شوندبه دیابت نوع اول مبتلا یک، دیابت نوع 



ژنتیکی برای استعداد HLA.  می باشد6کروموزوم روی بر درصد، واقع 60حداقل 

( DR3( )DR4()DQ8)ابتلا به دیابت نوع یک مربوط به چندین آلل از جمله 

( DR4) و ( DR3)درصد بیماران دیابتی آلل های پر خطر 95در . درگیر می شوند

. دیابتی دارای چنین آلل هایی هستندغیر درصد افراد 50یافت شده اند و تنها 

.دممکن است فرد را در برابر دیابت محافظت کنن( DR2)از این آلل ها مانند بعضی 



ی هایدرصد بیمارانی که دیابت نوع یک تشخیص داده شده است، آنتی باد85تا 70در 

این آنتی بادی ها در اکثر افراد یکسال پس از .ضد سلول جزیره ای یافت شده است

.بمانداما در بعضی افراد ممکن است باقی می شوند؛ تشخیص دیابت ناپدید 

.می شودسبب این نقص در سیستم ایمنی  HLAروز این است که وجود ژن هایتئوری 



.بدن بدون سلول های بتا قادر به تولید انسولین نیست

.ود داردو سایر اختلالات خودایمنی آندوکرین ارتباط قوی وجیک دیابت نوع بین 

شروع اختلالات دارند، ( DR3)خانواده هایی که کودکان آنها دیابت نوع یک با در 

.خود ایمنی آندوکرین نظیر تیروئیدیت و بیماری آدیسون بیشتر است



به عنوان با سیکلوسپورین یا دیگر داروهای تضعیف کننده ی ایمنیدرمان 

ک درمداخله ی اولیه در مبتلایان تازه تشخیص داده شده ی دیابت نوع ی

.دست آزمایش است



هایگاو بعنوان یکی از عوامل تشدید کننده ی خود ایمنی که در میزبانشیر 

مستعد از نظر ژنتیکی سلول های پانکراس را تخریب کرده و موجب دیابت

.ملیتوس میشود شناخته شده است



سرخجه ی مادرزادی، به و Bاوریون، کوگزاکی ویروس ویروس وسیعی از ویروس ها مانند طیف 

.ه شده استعنوان فاکتور های محیطی اولیه در اتیولوژی دیابت ملیتوس موثر شناخت

یی آن واد شیمیاسلول های جزیره ای پانکراس ممکن است مستقیما توسط خود ویروس و یا م

.آسیب ببیند

.می کندو فرایند خود ایمنی را شروعمی دهد نسبت به بافت های آسیب دیده واکنش نشان بدن 



.  شوندمیبنابراین ویروس ها از عوامل تشدید کننده ی دیابت ملیتوس محسوب 

ر تا حدودی نقش ویروس ها را دمی تواند تنوع فصلی شروع دیابت ملیتوس 

سال وجود 5اگرچه این تنوع فصلی در کودکان زیر . اتیولوژی آن تایید کند

ا ان قویاما در بچه های بزرگتر افزایش بروز دیابت ملیتوس در فصل زمستندارد، 

.می کندرابطه ی بین عفونت ویروسی و بروز دیابت ملیتوس را ثابت 



یرات اما تغی. غالب دیابت در گروه سنی اطفال دیابت ملیتوس نوع یک استشکل 

را در کودکان و نوجوانان، افزایش 2شیوع دیابت نوع ورزشی، غذای مصرفی و الگوی 

. داده است



، ممکن است در نتیجه یکی از 2اختلال متابولیسم کربوهیدرات در دیابت نوع 

:شود عوامل زیر ایجاد 

ن ای بدکندی واکنش یا عدم حساسیت واکنش ترشحی در پانکراس، نقص بافت ه

شده یا ح شکه نیاز به مقادیر غیرطبیعی انسولین دارند، تخریب سریع انسولین تر

.  مهار و غیرفعال سازی انسولین در افراد بیمار



غالبا از الگوی سندرم مقاومت به انسولین 2کودکان مبتلا به دیابت نوع 

برخوردارند و سایر اشکال این مقاومت را به صورت سندرم های مختلف از

. بروز می دهند( PCO)جمله تخمدان پلی کیستیک 



: عبارتند از۲نوع  DMعوامل خطر 

. ، چاقی، مقاومت به انسولین و سن بالا2اروپایی، تاریخچه خانوادگی دیابت نوع اصالت 

ره به وجود پپرستاران مدرسه باید در حین انجام غربالگری برای اسکولیوز کودکان، 

.ارجاع شوندچنین کودکانی باید برای ارزیابی متابولیک. احتمالی در گردن نیز توجه کنند



ا این مواد ن است تمتابولیسم کربوهیدراتها، چربیها و پروتئین ها، نیازمند وجود انسولی

لانی و همچنین ورود گلوکز به سلولهای عض. وارد سلول شده و مورد استفاده قرار گیرند

لیکوژن در رت گچربی، پیشگیری از رهایی چربی از سلولهای چربی، و ذخیره گلوکز به صو

.سلولهای کبد و عضلات، به انسولین نیاز دارد

پاتوفیزیولوژی



.  ستنیورود گلوکز به سلول های عصبی یا بافتهای عروقی، نیازمند انسولین

ها گیرنده ترکیب شیمیایی و ساختمان مولکولی انسولین، متناسب با مواضع

.  در روی غشاهای سلولی می باشد

پاتوفیزیولوژی



کند یانسولین پس از اتصال به گیرنده های خود، وقایعی را در غشاء ایجاد م

لول وکه منجر به افزایش نفوذپذیری سلول و در نتیجه ورود گلوکز به س

وکز و تحریک سیستم های آنزیمی خارج از سلول برای متابولیزه کردن گل

.گرددتولید انرژی می 

پاتوفیزیولوژی



آن در در نتیجه غلظتشود، وارد سلول نمی تواند در صورت کمبود انسولین، گلوکز 

لاف یک اخت( هیپوگلسیمی)افزایش غلظت گلوکز . گردش خون افزایش می یابد

ای بین فضاسموتیک ایجاد می کند که موجب انتقال مایعات از فضای داخل سلولی به

کلیه ها ولبافتی و سپس فضای خارج سلولی می شود، در نتیجه این مایعات از گلومر

. عبور کرده و ادرار هیپر اسمولار ایجاد می کنند

پاتوفیزیولوژی



موجود در کزبه طور طبیعی ظرفیت توبول های کلیوی برای انتقال گلوکز، تمام گلو

ایع اما وقتی که غلظت گلوکز در م. فیلتراسیون گلومرولی را باز جذب می کند

، گلوکز در ادرار نشت (6180MG/DL)فیلتراسیون، بیش از آستانه کلیوی باشد 

.استو این یکی از علائم اصلی دیابت ( گلیکوزوری)می کند 

پاتوفیزیولوژی



ی ابتدفع مایعات از طریق ادرار باعث عطش شدید و پرنوشی در بیماران دی

از در جریان این دیورز، املاح معدنی ضروری مانند پتاسیم نیز. می شود

.بدن دفع می گردند

پاتوفیزیولوژی



می تواند از آنجا که گلوکز ن. در کمبود انسولین، پروتئین نیز از بدن دفع می شود

شود یوارد سلول ها شود، پروتئین تجزیه شده و توسط کبد تبدیل به گلوکز م

م درست این مکانیس. ، سپس این گلوکز موجب هیپرگلیسمی می شود(گلوکوژنز)

.  همانند گرسنگی عمل می کند که گلوکز در دسترس بدن قرار ندارد

پاتوفیزیولوژی



که وقتی. بدن در شرایط کمبود انسولین، واقعا در وضعیت گرسنگی قرار می گیرد

ن خود پروتئیکربوهیدرات برای تولید انرژی در دسترس نباشد، بدن از ذخایر چربی و 

ود اما مکانیسم گرسنگی تشدید می ش. برای تأمین انرژی مورد نیاز استفاده می کند

.ندک، با افزایش سطح گلوکز خون، مشکل را شدیدتر می (پرخوری)افزایش مصرف غذا 

پاتوفیزیولوژی



یب ست و عجنشانه شناسی دیابت در کودکان، بیشتر از بالغین قابل تشخیص ا

امل دیابت ع. این جاست که تشخیص گاهی اوقات با تأخیر شناخته می شود

.  دباشزمینه ساز قوی برای آنفلوانزا، گاستروانتریت و آپاندیسیت می 



ای سی هبنابراین در کودکانی که به این بیماری ها مبتلا می شوند در برر

وادگی در کودکانی که سابقه خان. می شودبعدی، دیابت نیز تشخیص داده 

اری مقوی دیابت را دارند، به ویژه اگر کودک دیگری در خانواده به این بی

.مبتلا باشد، باید به دیابت مشکوک شد



سمی و به صورت هیپرگلیشدند، نتیجه وقایع شیمیایی که قبلا توضیح داده 

:  شوند معروف دیابت می Pاسیدوز نمایان می گردد و موجب کاهش وزن و سه 

DMر د. ، پرنوشی و پرادراری، که نشانه های اصلی این بیماری می باشندپرخوری

.، مقدار انسولین افزایش می یابد2نوع 



دیاز مانند کاندی)این بیماران اضافه وزن دارند و خستگی و عفونت های مکرر %80-90

یدا عفونت های ادراری و واژینال مکرر به خصوص در اثر کاند. در آنها شایع است( در زنان

.می شوددر بالغین محسوب 2نوع DMآلبیکانس، غالبا یکی از علائم اولیه 



نوع یک  DMفرآینداگر به تخریب خود ایمنی سلول های جزیره ای پانکراس در 

یماری ص بکنیم، بهتر می توانیم تنوع نشانه های بالینی آن را در زمان تشخیتوجه 

قط در در مراحل اولیه بیماری، نشانه های هیپرگلیسمی ممکن است ف. درک نماییم

زمان میزان تولید انسولین در اینشود؛ زیرا ظاهر ( مثل بیماری)شرایط تنش زا 

. تقریبا طبیعی است



شانه هایتخریب پیشرونده سلول های جزیره ای در مراحل بعدی بیماری، علائم و ن

٪80-90نشانه های کامل دیابت، زمانی ظاهر می شوند که . واضح تری را پدید می آورد

این نشانه ها شامل شب ادراری،. سلول های جزیره ای پانکراس تخریب شده باشند

.  تحریک پذیری و خستگی غیرعادی می باشند



کاهش وزن کودک در نمودار رشد او قابل تشخیص. ناراحتی شکم نیز شایع است

آن هاما خانواده که دائما در ارتباط نزدیک با کودک هستند ممکن است متوجاست، 

ودک ممکن با افزایش شکم درد و تهوع، ک. یکی دیگر از نشانه ها تشنگی است. نشوند

اسیون و یدراتاست تمایلی به خوردن غذا و مایعات نداشته باشد و در نتیجه مستعد ده

. سوء تغذیه خواهد شد



زخم ها      سایر نشانه ها شامل خشکی پوست، تاری دید و التیام دیررس 

رین در کودکان، خستگی زیاد و خیس کردن رختخواب از شایع ت. باشندمی 

. شکایاتی هستند که خانواده بیان می کنند



وکز در در هنگام تشخیص، کودک ممکن است هیپرگلیسمیک باشد و گل

، می شوندادرار وی دیده شود، همچنین کتون ها در خون و ادرار مشاهده 

.دهیدراتاسیون ممکن است وجود داشته باشد یا نباشد

. عدم تعادل الکترولیتی و اسیدوز هم محتمل هستند



:گروه از کودکان، کاندید دیابت هستندسه 

ایش که گلیکوزوری، پرادراری و سابقه کاهش وزن یا عدم افزکودکانی 1)

.  اشتهای کافی دارندوزن، علیرغم 

.دارندکه گلیکوزوری موقت یا دائمی کودکانی 2)

ور یا کما که نشانه های اسیدوز متابولیک را با یا بدون استئوپکودکانی 3)

.ظاهر می کنند

ارزیابي تشخیصي 



د، و هیپرگلیسمی بدون توجیه وجود دارگلیکوزوری هر کودکی که در 

اما . صرف نظر از وجود یا عدم کتونوری، به دیابت مشکوک شوید

قندها مانند سایر. گلیکوزوری به تنهایی تشخیص دیابت را تأیید نمی کند

.نندگالاکتوز هم می تواند در نوارهای تشخیصی، نتیجه مثبت ایجاد ک



یا اندوکرین های کلیویسایر اختلالات نظیر عفونت، تروما، استرس عاطفی یا فیزیکی، و بیماری

8ناشتای در صورتی که، سطح قند خون. میتوانند شدتهای مختلفی از گلیکوزوری ایجاد کنند

بیشتر و توأم با علائم یا MG/DL 200قند خون راندوم یا MG/DL126ساعته بیش از 

در دو نمونه متفاوت، ( OGTT)کلاسیک دیابت باشد، یا تست تحمل گلوکز خوراکی 

MG/DL 200 بیشتر باشد، تشخیص دیابت محرز می گرددیا  .



ی بالا در شیوع بیماری دیابت ممکن است سطح انسولین سرم نرمال یا کم

ال در باشد، واکنش تأخیری انسولین نسبت به گلوکز، نشان دهنده اشک

.تحمل گلوکز می باشد



ی، ، اورمکتواسیدوز باید از سایر علل اسیدوز یا کما، همچون هیپوگلیسمی

ا مومیت بگاستروانتریت توأم با اسیدوز متابولیک، انسفالیت ناشی از مس

.شودسالیسیلات و سایر ضایعات داخل جمجمه ای، افتراق داده 



د خون قن)کمبود نسبی انسولین وجود دارد و ممکن است هیپرگلیسمی DKAدر 

330MG/DL) اسیدوز (مثبت شدید)، کتونمی ، (PH=7/30  و بیکربنات

15MG/DL)فاده تستهای مورد است. ، گلیکوزوری و کتونوری هم با آن توأم باشد

. می باشندبرای تعیین گلیکوزوری و کتونوری، نوارهای گلوکز اکسیداز 




