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 :فصل اول 

                                            

  پژوهش   كليات

فصل اول

معرفی، کلاس بندی و تشخیص 
انواع دیابت
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دیابت یکی از اولین بیماری هایی توصیف ش��ده توس��ط پزشکان مصری در نسخ خطی 
متعلق به 1500 سال قبل از میلاد است. در این نسخه خطی به یکی از علائم شایع بیماری 
دیابت که تخلیه بیش از حد ادرار اس��ت اش��اره می شود. اعتقاد بر این است که اولین بیمار 
اش��اره ش��ده دارای دیابت نوع یک1 بوده اس��ت. در همین زمان پزشکان هندی به بیماری 
برخوردن��د که آن را با نام Madhumeha یا ادرار عس��لی توصیف کرده اند، چون این ادرار 
باعث جذب مورچه ها می ش��د. اصطلاح دیابت برای اولین بار توس��ط پزشکان یونانی، 250 
سال قبل از میلاد به کار برده شد. هم چنین تفکیک دیابت نوع یک و دو2 از هم دیگر برای 
اولین بار توس��ط پزش��کان هندی مطرح شد که علاوه بر این بیان کردند دیابت نوع یک با 
ش��یوع در جوانان و دیابت نوع دو با چاقی در ارتباط اس��ت. واژه ی Mellitus )شیرین( در 
اواخر س��ده ی 1600 توس��ط توماس ویلیس3 برای تفکیک دیابت بیمزه4 از دیابت شیرین 

استفاده شد که از علائم آن دفع ادرار فراوان است. 

اگرچه دیابت از زمان قدیم شناخته شده بود و درمانهای سنتی مختلفی در نقاط مختلفی از 
زمین برای آن بوجود آمده است، اما می توان به جرئت گفت که شناخت تجربی و آزمایشگاهی 
بیماری دیابت از سال 1900 میلادی شروع شد. درمان موثر این بیماری با استفاده از انسولین 

توسط فردریک بنتینگ5 و چارلزبست6 در سال 1921 و 1922 انجام شد. 

1.  Type 1 diabetes

2.  Type 2 diabetes

3.  Thomas willis

4.  insipidus

5.  Frederick Banting

6.  Charles Best
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کشف نقش پانکراس در دیابت عموماً به جوزف فون مرینگ1 و اسکار مینکووسکی2 در 
س��ال 1889 برمی گردد. این دو فرد متوجه شدند سگ هایی که پانکراس خود را از دست 

می دهند، مبتلا به دیابت شده و بعد از مدتی می میرند. 

در س��ال 1910، ادوارد البرت3 پیش��نهاد کرد که افراد مبتلا به دیابت قادر به س��اختن 
ماده ای که توسط پانکراس تولید می شود نیستند و نام آن را انسولین گذاشت. برای همین 
در س��ال 1921، فردریک بنتینگ و چارلزبست آزمایش��ی را طراحی کردند که نتیجه آن 
بهبود بیماری سگ های مبتلا به دیابت بود. در این آزمایش عصاره پانکراس سگ های سالم 

به سگ های بیمار داده شد که نتایج قابل قبولی به همراه داشت. 

شکل 1-1- فردریک بنتینگ و چارلز بست

1.  Joseph von mering

2.  Oskar minkovski

3.  Edward Albert
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بعد از این آزمایش، این گروه ترغیب ش��د تا هورمون انس��ولین را از گاو تخلیص کند. 
این آزمایش منجر به اولین درمان بیمار مبتلا به دیابت در س��ال 1922 شد. به دنبال این 
موفقی��ت کمپانی الی لیلی1 درصدد تولید انبوه این محصول برآمد و تنها در یک س��ال به 

درمان 25000 بیمار کمک کرد. 

مطالبی که تا اینجا مطرح شد، خلاصه ای از تاریخچه بیماری دیابت بود که فقط دیابت 
نوع یک و دو در آن بیان ش��ده است. پیش��رفت علم و انجام مطالعات بر روی افراد دیابتی 
منجر به کش��ف انواع دیابت و مس��یرهای مولکولی آن شده است. معمول ترین دسته بندی 

دیابت به صورت زیر است که در ادامه این فصل هریک از این کلاسها را شرح می دهیم: 

1. دیابت نوع یک 

2. دیابت نوع دو 

3. دیابت بارداری

4. دیابت نوزادی

) MODY( 5. دیابت بارز شده در بلوغ جوانان

6. انواع خاصی از دیابت مانند:  دیابت افراد مبتلا به کیس��تیک فیبروزیس2، دیابت بعد 
از پیون��د، دیابت ملیتوس بریتل یا ناپایدار، دیابت پنهان خودایمن بزرگس��الی )3LADA) و 

دیابت مضاعف.

مسیر متابولیسم گلوکز توسط انسولین به شرح زیر است:

انس��ولین، هورمون آنابولیک اصلی بدن است که عملکردهای بیشماری روی متابولیسم 
واسطه ای، انتقال یون ها و بیان ژن ها دارد. انسولین در پاسخ به گلوکز و دیگر محرک های 
ترشح مثل آمینواس��یدها توسط سلول های جزایر پانکراس ساخته و ترشح می شود. ترشح 
انس��ولین توس��ط چندین هورمون دیگر از جمله آدرنالین و سوماتواستاتین مهار می گردد. 

1.  Eli Lilly

2.  Cystic fibrosis

3.  Latent autoimmune diabetes in adults
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در مقابل، میزان ترش��ح آن  بوس��یله هورمون های دیگر )مثل گلوکاگون( افزایش می یابد . 
همچنین انسولین می تواند اثرات اتوکراین اعمال نموده و ترشح خود را مهار نماید. 

بع��لاوه، در س��طح بافت��ی، با اث��رات متابولی��ک انس��ولین بوس��یله هورمون هایی که                       
Counter-regulatory خوانده می شوند، مقابله می شود. 

هورمون های گلوکاگون، رش��د و کاتکول آمینها  از طریق اثرات مس��تقیم بافتی، و نیز 
کاتکول آمین ها، با مهار ترشح انسولین، اثرات ضد انسولین خود را اعمال می کنند. 

رسپتور انسولین

اثر انس��ولین از طریق اتصال هورمون به رس��پتورهای خاصی که در غشاء تقریباً تمامی 
س��لول های پستانداران قرار دارند، اعمال می شود. س��لول های ویژه ای بعنوان اهداف اصلی 

انسولین در نظر گرفته می شوند: 

هپاتوسیت ها . 1

سلول های عضلات اسکلتی . 2

آدیپوسیت ها . 3

وقایع کلیدی پس از اتصال انس��ولین به رس��پتورهای خود در س��طح س��لول، ش��امل 
فسفریلاس��یون خود بخود در جایگاه های تیروزین در زیر واحد β رس��پتور می باش��د. این 
امر به نوبه خود منجر به آبش��اری از وقایع س��یگنالینگ رسپتور می شود که تنها بخشی از 
آن روش��ن شده است . مشخص ترین سوبس��ترا برای رسپتور انسولین، سوبسترای گیرنده 

انسولین یک1 می باشد. 

دیگر وقایع فسفریلاس��یون / دفسفریلاسیون نهایتاً منجر به فعال شدن آنزیم هایی مثل 
گلیکوژن سنتتاز می شود. 

1.  Insulin –receptor substrate-1
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اختلالات عملکرد انسولین می توانند از چهار مکانیسم عمده زیر ناشی شوند: 

نقص در رس�پتورها: کاهش تعداد رس��پتورهای انس��ولین یا کاه��ش تمایل آنها به . 1

انسولین . این امر ممکن است در پاسخ به هایپر انسولینمی مزمن اتفاق افتد. چاقی 
و عدم تحمل گلوکز با ش��دت کمتر با نقائص رس��پتوری همراه هس��تند که ممکن 

است به میزان زیادی با درمان برگشت پذیر باشد. 

نقص در رسپتور: نقص در وقایع داخل سلولی پس از اتصال انسولین، عامل مقاومت . 2

به انسولین در اغلب بیماران دارای دیابت نوع دو، محسوب می شود، پاسخ حداکثری 
به انس��ولین مختل می شود و حتی با داروهای تیازولیدون1، معمولاً فقط بخشی از 

آن برگشت می کند.

شکل 1-2- اتصال انسولین به رسپتور خود و عملکرد آن

انس��ولین برحس��ب غلظت های گلوکز خون به صورت دقیق ترشح می شود. در طی   
روز، مقدار کمی از انسولین به صورت زمینه ای ترشح می شود، که تقریباً 50 درصد 
ترشح انسولین است. باقی انسولین در ارتباط زمانی با افزایش گلوکز پلاسمایی بعد 

1.  ThiazilinDion
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از غذا خوردن ترشح می شود. در افراد سالم، غلظت های گلوکز پلاسمای وریدی در 
محدوده کمتر از    mg/dl 7.8 حفظ می شود. 

تولید کبدی گلوکز : در وضعیت پس از جذب )یعنی بعد از یک روزه داری ش��بانه(، . 3

مهم ترین تعیین کننده غلظت گلوکز پلاس��ما، میزان گلوکزی است که از کبد وارد 
گردش خون می ش��ود. این گلوکز از شکسته ش��دن گلیکوژن ذخیره شده و سنتز 
مولکول های جدید گلوکز از پیش سازهای سه کربنی حاصل می شود)گلوکونئوژنز(. 
با تهی ش��دن ذخایر گلیکوژن، گلوکونئوژنز نق��ش عمده تری را به عهده می گیرد. 

سرکوب تولید گلوکز کبدی، یک عملکرد مهم انسولین است. 

مصرف گلوکز: تحریک برداش��ت گلوکز، به غلظت های پلاسمایی بالاتری از انسولین . 4

نس��بت به آنچه برای س��رکوب تولید کبدی گلوکز لازم است، نیاز دارد. کار اصلی 
انسولین در اینجا تحریک انتقال ناقلین گلوکز )GLUT-4( با نقش تسهیل کنندگی 
به غش��اء س��لولی می باش��د. ایزوفرم های دیگر ناقلی��ن گلوکز مانن��د GLUT-1 و             

GLUT-2 برای انتقال گلوکز به داخل سلول نیازی به انسولین ندارند. 

شکل 1-3- سیگنال داخل سلولی حاصل از اتصال انسولین به رسپتورش
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 )ketone body( لیپولیز و متابولیسم جسم کتونی

نقش قوی و قاطع انس��ولین در مهار شکس��ته ش��دن ذخایر تری گلیسرید بافت چربی 
به اس��یدهای غیر استریفیه )و پیش س��از گلوکونئوژنیک یعنی گلیسرول( است. اسیدهای 
چرب، سوبس��تراهای اصلی کتوژنز در درون کبد می باش��ند. بنابراین، انس��ولین با کنترل 
س��طوح پلاس��مایی اس��یدهای چرب، یک تنظیم کننده عمده کنوژنز می باشد. اسیدهای 
چرب و کتون ها هر دو می توانند به عنوان س��وخت های جایگزین مورد استفاده قرار گیرند. 

مثلًا در مواقع گرسنگی و ورزش طولانی. 

دیابت نوع یک1 

دیابت نوع یک که قبلا به نامهای دیابت نوجوانان و یا دیابت وابسته به انسولین شناخته 
می شد، از بیماری های خود ایمنی2 است که در آن انسولین بدلیل تخریب سلول های بتای3 

پانکراس بسیار کم و یا اصلًا تولید نمی شود. 

فاکتورهای مختلفی می توانند منجر به تخریب سلول های بتا شوند که معمول ترین آن 
پاسخ های خودایمنی )حمله سلول های T به سلول های بتا( می باشد. 

دیابت نوع یک 5 تا 10 درصد کل افراد دیابتی را شامل میشود. و بنا به گزارش سازمان 
بهداش��ت جهانی در سال 2019 در کشورهای با درآمد بالا سالانه افزایش 3 تا 4 درصدی 
ب��روز این بیم��اری در دوران کودکی رخ میدهد. پراکندگی اف��راد مبتلا به دیابت نوع یک 
نش��ان می دهد که نسبت به جمعیت بیش��ترین افراد بیمار در کشور فنلاند و کمترین آنها 

در ژاپن و چین هستند. 

1.  Type 1 diabetes

2.  Auto-immune

3.  Beta cells
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علائم
از علائم رایج دیابت نوع یک می توان به ادرار زیاد، تش��نگی، گرس��نگی زیاد و احساس 

خستگی اشاره کرد. 

عوامل شناخته شده بیماری دیابت نوع 1:

ژنتیک

ژن ه��ای زی��ادی در دیابت نوع یک درگیر هس��تند که تاکنون بی��ش از 50 ژن درگیر 
در این بیماری ش��ناخته شده است. بس��ته به یک لوکوس یا ترکیبی از لوکوس های ایجاد 
کنن��ده دیابت نوع یک، بیماری می تواند غالب، مغلوب و یا حالتی بین این دو باش��د. یکی 
از ژن هایی که ارتباط قوی را با بیماری دیابت نوع یک نش��ان داده، ژن IDDMI اس��ت که 
در ناحیه MHC 1 کلاس دو و روی کروموزوم ش��ماره شش قرار دارد. البته چون هدف این 
کت��اب ارتباط ژنتیک و دیابت اس��ت؛ بحث های ژنتیکی در ان��واع دیابت به صورت کامل تر 
در فصل های بعد گفته می ش��ود و در این فصل هدف ما توضیح انواع دیابت و معرفی کوتاه 

هرکدام از این انواع دیابت است. 

محیط

فاکتورهای محیطی در ایجاد دیابت نوع یک تأثیرگذار هس��تند. برای مثال مش��اهدات 
دوقلوهای مش��ابه نش��ان داده که در 50 تا 70 درصد مواقع تنها یکی از دوقلوها، بیماری 
دیابت را نشان داده و دیگری این بیماری را نشان نمی دهد. این یافته ها بیانگر نقش محیط 

علاوه بر ژنتیک در ایجاد بیماری دیابت است. 

مواد شیمیایی و داروها 

تع��دادی از مواد ش��یمیایی و داروها به طور انتخابی س��لول های پانک��راس را تخریب 

1.  Major Histocompatibility complex
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می کنند. پایرینورون1 که در س��ال 1976 عرضه ش��د با تخریب سلول های بتا در پانکراس 
منجر به دیابت نوع یک می ش��د. البته این دارو در س��ال 1979 برای فروش ممنوع ش��د. 
استرپتوزوتوسین2 داروی دیگری است که به عنوان داروهای ضد سرطان عرضه شد که این 
دارو هم مانند پایرینورون، سلول های بتا پانکراس را هدف قرار داده و منجر به بروز دیابت 

نوع یک می شود. 

تشخیص 

دیابت شیرین عموماً با کتواسیدوز دیابتی3 مشخص می شود. علاوه بر این تست های زیر 
هم در تشخیص دیابت نوع یک استفاده می شوند: 

1 . mg/dl 126 یا بالای mmol/L 7 سطح قند پلاسما ناشتای بالای

سطح قند پلاسما بالاتر از mmoL/L 11/1 یا بالاتر از mg/dl 200 بعد از دو ساعت . 2
مصرف 75 گرم گلوکز خوراکی به عنوان یک آزمون تحمل گلوکز. 

سطح هموگلوبین HbA1C4 )جزئی از هموگلوبین است که در افراد دیابتی افزایش . 3
مقدار را نشان می دهد( بالاتر از 4.8% 

تش��خیص مثب��ت کاذب دیابت و یا گلوکز ناش��تای ممکن اس��ت در صورت آماده . 4
س��ازی نامناس��ب فرد ایجاد شود، لذا پزش��ک باید مطمئن شود که فرد مورد نظر، 
آماده س��ازی مورد نیاز را درک می کند و این امر باید بدقت بصورت ش��فاهی و با 

دستورالعمل های نوشتاری توضیح داده شود. 

فرد باید  شب قبل صبح روز تست از مصرف هرگونه غذا یا نوشیدنی اجتناب کند. . 1

آب تنها برای رفع تشنگی مجاز است. . 2

نمونه مناسب بین ساعت 9-8 صبح روز بعد گرفته می شود. . 3

1.  Pyrinuron

2.  Streptozotosin

3.  Diabetic ketoacidosis (DKA)

4.  Hemoglobin A1c
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تشخیص آزمون تحمل گلوکز از تست قبل قوی تر است. و مطالعات مقطعی در ایالات 
متحده و اروپا نشان می دهد که در بخش عمده ای از موارد وقتی سطح گلوکز ناشتا و اندازه 
گیری های 120 دقیقه )بعد از مصرف 75 گرم گلوکز خوراکی( با هم مقایس��ه ش��وند، عدم 
هماهنگی وجود دارد. برخلاف مطالعات اپیدمیولوژیک، س��ند مشاوره ای سازمان بهداشت 
جهان��ی که متعاقباً به تصویب رس��ید، بر تس��ت تحمل گلوکز خوراکی بعنوان اس��تاندارد 
طلای��ی با در نظ��ر گرفتن هر دوی مقادیر ناش��تا و 120 دقیقه تأکی��د می کند. در مقابل 
انجمن دیابت امریکا، اندازه گیری گلوکز ناشتا را به عنوان وسیله اصلی تشخیص پیشنهاد 
می کند. تس��ت های تحمل گلوکز باید تحت شرایط کنترل شده و بعد از یک ناشتای شبانه 

انجام گیرد. 

HbA1c در اث��ر گلیکوزیلاس��یون غیر آنزیم��ی باقیمانده والین انته��ای N زنجیره بتا 

هموگلوبی��ن بوجود می آید. این پروس��ه در بافت های دیگر در پاتوژن��ز عوارض دراز مدت 
دیابت دخیل دانسته شده است. نسبت HbA1c به هموگلوبین تام )محدوده طبیعی و غیر 
دیابتی( شاخص بالینی مفیدی از متوسط قند خون طی 8-6 هفته گذشته فراهم می آورد. 
س��طوح متوسط HbA1c جمع آوری شده از یک دوره طولانی تر برآوردی از خطر عوارض 
قلبی فراهم می آورد. غلظت های بالای مداوم، بیمارانی را که در آنها باید برای کنترل بهتر 

قندخون در درازمدت تلاش کرد، مشخص می سازد. 

اندازه گیری HbA1c نسب به دو تست دیگر بهتر است، اما از معایب این تست می توان 
به هزینه بالاتر آن اش��اره کرد و فواید آن ش��امل پایدار بودن نتایج این تست و عدم نیاز به 

گرسنگی طولانی مدت برای آزمایش می باشد. 

تقریباً یک چهارم از افرادی که دیابت نوع یک در آنها تش��خیص داده می ش��ود، علائم 
کتواس��یدوز1 دارند و این بخاطر شکستن اس��یدهای چرب و دآمینه شدن2 آمینواسیدها و 

تولید اجسام کتونی است. 

1.  Ketoacidosis

2.  deamination
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اتو انتی بادی ها  
در دیاب��ت نوع یک، س��لول های بتای جزایر لانگرهانس تخریب می ش��وند که منجر به 
کاهش تولید یا عدم تولید انس��ولین می ش��ود. اما در دیابت نوع دو، انسولین تولید و ترشح 
می ش��ود ولی گیرنده انس��ولین روی سلولها کم است که به این حالت، مقاومت به انسولین 
می گویند. در نتیجه این کمبود گیرنده انس��ولین، س��لول توانایی برداش��ت کافی گلوکز از 
جریان خون را ندارد. نتایج مطالعات نش��ان داده که در دیابت نوع یک تعدادی از اتوآنتی 
بادی ها افزایش می یابد و می توانند به عنوان یک پیش بینی کننده دیابت نوع یک استفاده 
شوند. . مطالعات نشان داده 60 تا 100 درصد احتمال دارد افرادی که افزایش آنتی بادیها 
را نش��ان دادند، مبتلا به دیابت نوع یک ش��وند. البته زمان ابتلا در افراد مختلف از چند ماه 

تا چند سال متفاوت است. 

پیشگیری 
محققین بر این باورند که با اندازه گیری اتوآنتی بادیها قبل از اینکه تخریب س��لولهای 

بتا شروع شود می توان از دیابت نوع یک پیشگیری کرد. 

داروهای سرکوب کننده ایمنی 

سیکلوس��پورینA 1 یک داروی س��رکوب کننده ایمنی اس��ت که باع��ث توقف تخریب 
س��لول های بتا می ش��ود. اما س��میت بالا و دیگر عوارض جانبی آن باعث شده تا به صورت 
طولانی مدت مورد اس��تفاده قرار نگیرد. بعد از ای��ن دارو، داروهای دیگری هم مانند تپلی 

زوماپ2 و ریتوکسی ماب3 هم آمدند که کارایی بالایی را نشان ندادند. 

1.  SycolosporinA

2.  Teplizomap

3.  rituximub
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رژیم

براس��اس مطالعات انجام ش��ده تعدادی از محققین به این نتیجه رسیدند که شیر دادن 
مادر به فرزند باعث کاهش اتوآنتی بادیها در مادر می شود و همچنین مصرف زیاد گلوتن1، 

افزایش اتوآنتی بادیها را به همراه دارد. 

تعدادی رژیم غذایی در افراد دیابتی مورد مطالعه قرار گرفته اس��ت، اما نتایج قطعی به 
دنبال نداشته است. با این حال عرضه ویتامین D و نیاسین در یک سال اولیه زندگی نشان 

داده که خطر ابتلا به دیابت نوع یک را کاهش می دهد. 

مدیریت بیماری
دیابت معمولاً با اقداماتی مانند تغذیه مناسب، آموزش دیدن مناسب، مراجعه منظم به 

پزشک و به ویژه متخصصین غدد قابل مدیریت است. 

سبک زندگی
رژی��م غذایی ح��اوی کربوهیدرات کم و ورزش معمولاً در کنت��رل دیابت نوع یک موثر 
هس��تند. هم چنین چیزی که پزشکان به بیماران بسیار تأکید می کنند، دوری از تنشهای 

روانی و حفظ آرامش است. 

انسولین
اما درمان اصلی دیابت نوع یک انسولین است که میزان تزریق آن وابسته به مصرف مواد 
غذایی، سطح گلوکز خون و فعالیت بدنی است. چهار نوع انسولین برای تزریق وجود دارد: 

1. انسولین با سریع الاثر 

2. انسولین کوتاه اثر 

3. انسولین با عملکرد متوسط 

1.  gluten
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4. انسولین طولانی اثر

انس��ولین س��ریع الاثر بعد از 15 دقیقه عملکرد خود را شروع می کند و طی 30 تا 90 
دقیقه به حداکثر فعالیت خود می رسد. اما انسولینی که در زمان کوتاه اثر، بعد از 30 دقیقه 
شروع به عملکرد می کند و طی 2 تا 4 ساعت به حداکثر عملکرد خود می رسد. دسته سوم 
بعد از یک یا دو ساعت عملکرد خود را شروع می کند و طی 10 ساعت به حداکثر عملکرد 
خود می رسد. دسته چهارم هم تقریباً یک یا دو ساعت بعد از تزریق عملکرد خود را شروع 

می کند و تا 24 ساعت عملکرد پایداری دارد. 

افراد مبتلا به دیابت نوع یک، نیازمند تزریق همیشگی انسولین هستند که ممکن است 
این درمان منجر به هایپوگلایسمی1 شود که این رویداد در افراد دیابتی نوع یک بسیار شایع 
می باش��د. از علائم هایپوگلایس��می می توان به لرزش، خستگی، عرق زیاد و گرسنگی بیش 

از حد اشاره کرد. 

شکل 1-4- نقص سلول های بتا و دیابت نوع یک

1.  hypoglycemia
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تمام بیماران دچار دیابت نوع یک به صورت مادام العمر به درمان با انسولین نیاز دارند. 
سایر بیماران دیابتی نیز ممکن است به انسولین درمانی نیاز داشته باشند. بنابراین استفاده 

از انسولین فی نفسه کلاس دیابت بیمار را مشخص نمی کند. 

دیابت شیرین نوع دو1 

دیابت تیپ دو نوعی اختلال در سوخت و ساز بدن است که با بالا بودن گلوکز خون در 
ش��رایط مقاومت در مقابل انسولین شناسایی می شود. اغلب افراد مبتلا بزرگسالان هستند. 
این بیماران حداقل در ابتدای بیماری نقص انسولین نسبی )و نه مطلق( دارند. به این معنی 
که بدن فرد مبتلا انس��ولین تولید می کند و حتی ممکن اس��ت غلظت انسولین در خون از 
مقدار معمول آن نیز بیشتر باشد اما گیرنده های سلولهای فرد نسبت به انسولین مقاوم شده 
و اجازه ورود آن را به درون سلول نمی دهند. مطالعات نشان داده این مقاومت به انسولین 
ابتدا در ماهیچه ها، کبد و بافت های چربی نمایان می شود. نقش انسولین در کبد این است 
که با جذب گلوکز مانع از آزاد سازی گلوکز کبد شود، ولی در دیابت نوع دو به دلیل نقص 

در پاسخ دهی به انسولین، کبد، گلوکز زیادی به خون آزاد می کند. 

ه��م چنین در دیابت نوع دو، نقص عملکرد س��لول های بتا ه��م در بعضی از افراد دیده 
می شود که این نقص ها در افراد مختلف متفاوت است. تعدادی از افراد مقاومت به انسولین 
بالا و عدم نقص ترش��ح انسولین در س��لول های بتا را نشان می دهند، در حالی که تعدادی 
افراد دیگر نقص کمی در مقاومت به انسولین نشان می دهند و به طور کامل توانایی ترشح 

انسولین از سلول های بتا را از دست داده اند. 

از علائم ش��ایع این نوع دیابت که ناش��ی از افزایش قند خون می باشد، می توان به ادرار 
زیاد، احس��اس تشنگی و گرسنگی زیاد و کاهش وزن، مشکلات بینایی، نوروپانی محیطی، 
عفونت های مکرر واژینالی و خس��تگی اشاره کرد. اما عوارض طولانی مدت دیابت به تدریج 

1.  Diabetes mellitus Type2


