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  مقدمه

. باشد حـيات مغز نيازمند تأمين مداوم گلوكز مي       
ا كه گلوكز سوخت اصلي مورد مصرف دستگاه        چر

عصبي مركزي و بخصوص مغز است و مغز گلوكز         
هيپوگليسمي نه تنها   . كـند  را تولـيد  يـا ذخـيره نمـي         

توانايي ايجاد اختلال حاد در دستگاه عصبي مركزي 
تواند ضايعة دايمي در مغز ايجاد       را دارد، بلكـه مـي     

سبب به همين   . كـند يـا بـه مـرگ فـرد منتهـي گردد            
پيشگيري يا اصلاح سريع افت قند خون براي حيات         

شـيوع ديابت در جامعة ما      . بسـيار ضـروري اسـت     
ترين قربانيان    و از آنجايي كه عمده     ۱نسـبتاً بالاسـت   

هيپوگليسمي اين بيماران هستند، آشنايي پزشكان با 
 .اي دارد اين اختلال اهميت ويژه

بـا وجود تغييرات وسيع قند خون پس از صرف          
غـذا يـا پس از ورزش، غلظت گلوكز پلاسما به طور            

گرم در    ميلي ۱۵۰ تا   ۷۰اي بيـن     طبيعـي در محـدوده    
 درصورت ناشتا بودن    ۲.ماند  پـايدار مي   *ليـتر  دسـي 

 اگـر غلظـت گلوكـز در    (overnight fasting)شـبانه  
 باشــد طبيعــي mg/dl۷۰پلاسـماي وريــدي بــيش از  

 احتمال  ليتر گرم در دسي    ميلي ۷۰ تـا    ۵۰اسـت، بيـن     

سازد و مقادير كمتر از      هيپوگليسـمي را مطـرح مـي      
mg/dl۵۰  ترين   پايين ۲.باشد مي مي س نشانگر هيپوگلي

حد غلظت گلوكز خون كه به اختلال در كاركرد مغز          
شـود نـه تـنها به سن فرد وابسته است،          مـنجر نمـي   

هاي غذا و مدت     بلكـه در طـي روز با توجه به وعده         
 .باشد گرسنگي متفاوت مي

شــخيص قطعــي هيپوگليســمي براســاس تــرياد ت
ــپل  ــه   صــورت مــي(Whippel’s triad)وي ــيرد ك گ

هـا و علايم افت قند خون، غلظت         نشـانه : عبارتـند از  
پايين گلوكز پلاسما، و بهبود علايم بيمار پس از بالا         

 ۳و۲.بردن قند خون

 

 ساز و كارهاي تنظيم قند خون

 (postprandial)خوردن   غذا وضـعيت بعد از    در
شــوند و در   تحـريك مـي  زفرايـندهاي ذخـيرة گلوك ــ 

 گلوكز (postabsorptive state)مـرحلة بعد از جذب  
شــوند و دراختــيار   بصــورت درونــزاد آزاد مــي  

در برخـي مـنابع، غلظـت خون با واحد ميلي مول بر ليتر بيان *
mg/dl برابـر كردن آن مقادير تقريبي برحسب         ١٨شـده كـه بـا       

 .ي آيدبدست م
 غدد درون ريز و متابوليسممركز تحقيقات 

 ، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني تهران
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هـاي بـدن بخصـوص دستگاه عصبي مركزي          بافـت 
(CNS)  از آنجا كه ذخيرة گليكوژن      ۳،۵.گيرد  قرار مي 

و پس از چند ساعت     ) gr ۱۰۰-۸۰(كبد محدود است    
 از اين پس توليد     ۸رسـد  شـتا بـودن بـه اتمـام مـي         نا

  ۳.يابد  ادامه ميزنئوژنوگلوكز كبدي از طريق گلوك
 

 هورمونها  
  توليد گلوكز مصرف گلوكز

 انسولين )( تنظيم كننده) :  (
 گلوكاگون )( 

 اپي نفرين )( )(

 كورتيزول )( تنظيم متقابل)           (

 هورمون رشد )( )(
 ساير موارد ؟ 
 هاي عصبي كننده هدايت  

 نوراپي نفرين )( )(
 استيل كولين )( 
 نوروپپتيدها ؟ 
 مواد پيش ساز  
 گلوكز )( 

ــتريفيه   )( )( ــيدچرب غيراســ اســ
(NEFA) 

 لاكتات، )( 

 استواستات، گليسرول
 

 
          مغز
 

    دستگاه گوارش   ماهيچه

 )چربي(
 

    كبد      

 )كليه        (

 عوامل مؤثر در توليد ومصرف گلوكز و در -۱شكل 
 تعديل طبيعي قند خون

 توســط ماهــيچه و (substrates)مــواد پيشســاز 
 بافـتهاي ساختماني تأمين كنندة آمينواسيدها       ديگـر 

و ) منبع لاكتات (، عناصر سلولي خون     )عمدتاً آلانين (
 علاوه ۳.ندشو فراهم مي) منبع گليسرول(بافت چربي 

 (FFA)بــر آن اكسيداســيون اســيدهاي چــرب آزاد 
آزاد شـده از سـلول هـاي چربي طي ليپوليز، انرژي            

كند و با توليد     لازم را بـراي گلوكونـئوژنز فراهم مي       
ــي   ــتات و بتاهيدروكسـ ــي، استواسـ ــام كتونـ اجسـ
بوتــيرات، منــبع ســوخت ديگــري را بــراي دســتگاه 

ن فراهم  عصبي مركزي طي دورة طولاني ناشتا بود      
 ۳.كند مي

 NMR بـر اسـاس مطالعه هايي كه با استفاده از   
Nuclear Magnetic Resonance) (   صـورت گرفـته

توليد گلوكز را   % ۳و  % ۱۹،  %۳۵اسـت، گليكوژنولـيز     
 ساعت ناشتا به عهده     ۶۴ و   ۴۶،  ۲۲بـه ترتيب بعد از      

ــب    ــه ترتي ــئوژنز ب % ۹۶و % ۸۲، %۶۴دارد و گلوكون
ــيد گلوكــز را  ــند خــون در حــد   در ب۵تول رقــراري ق

 ۴).۱شــكل (طبيعــي، عوامــل مختلفــي دخالــت دارنــد 
مهمترين تغييرات هورموني طي مرحلة بعد از جذب        

كــاهش ترشــح انســولين و افــزايش    : عبارتــند از
 افـزايش كورتـيزول و هورمون رشد        ۳،۵.گلوكـاگون 

(GH)          ۳. هـم وجـود دارد ولي اهميت آنها كمتر است 
ها دروضعيت بعد از  نرسـد كاتكولامي  بـه نظـر نمـي     

 ۵.جذب بر تنظيم گلوكز تأثير بگذارند

انسـولين هورمـون اصـلي تنظيم كنندة قند خون          
اسـت كه براي حفظ نرموگليسمي از سه طريق عمل          

 كـاهش تولـيد كـبدي گلوكـز بـا كاستن از             :كـند  مـي 
گليكوژنولـيز و گلوكونئوژنز، افزايش دريافت گلوكز       

چربي، كاهش   اسكلتي و بافت     يتوسـط ماهـيچه هـا     
ــيش  ــتقال پ ــيك   ان ــازهاي گلوكونئوژن ــن و (س آلاني

پروتئوليتيك و   به كبد از طريق عمل آنتي     ) گليسـرول 
 انسـولين همچنيـن بـا مهار        ۶.ليپوليتـيك خـود    آنتـي 

ــاي    ــاي آلف ــلول ه ــاگون در س ــيد گلوك ــتقيم تول مس
 ۶.كند پانكراس، ترشح گلوكاگون را مهار مي

هورمونهـــــاي تنظـــــيم كنـــــندة مـــــتقابل   
(counterregularoty hormones) - كــــه نقــــش 

گلـوكز
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 دكتر باقر لاريجاني، دكتر فرناز زاهدي هيپوگليسمي ۵۱

 -مي به عهده دارند   ساساسـي را در جـبران هيپوگلي      
ــي  ــاگون، اپ ــون رشــد و   شــامل گلوك ــن، هورم نفري

زماني كه سطح گلوكز رو به       ۴.باشند كورتـيزول مي  
شود و  مهار مي گـذارد، ترشـح انسولين   كـاهش مـي  

گلوكاگون فقط   ۵،٧.گردد ترشح گلوكاگون تحريك مي   
كـند و بـا تحريك گليكوژنوليز و         اثـر مـي   روي كـبد    

گلوكونئوژنز از آمينواسيدها، گليسرول و پيرووات،      
 در حالت طبيعي    ۶.دهد تولـيد گلوكـز را افـزايش مـي        

هـاي آدرنـرژيك نقش حساسي در تنظيم         سـازوكار 
مـتقابل قـند خـون ندارند، اما در مواردي كه ترشح            

  براي تعديل قند خون در     مي شود، گلوكـاگون مختل    
نفرين  اپي ۷،۲.باشند موارد هيپوگليسمي، ضروري مي   

نفريـن از مدولاي غدة فوق كليه و دستگاه          و نوراپـي  
نفرين از     اپي  ۸.شـوند  عصـبي سـمپاتيك ترشـح مـي       

كند و   آدرنـرژيك عمـل مي    -هـاي بـتا    طـريق گـيرنده   
. اثرهايــي مشــابه گلوكــاگون بــر روي كــبد دارد    

ــيش  ــتقال پ ــن ان ــيك همچني  از ســازهاي گلوكونئوژن
دهد، مصرف گلوكز در بافتها      محـيط را افـزايش مي     

هاي آلفادو، ترشح    كند و از طريق گيرنده     را مهار مي  
نفرين   علاوه بر آن اپي۶.سازد انسولين را متوقف مي

هـاي آگـاه كنندة هيپوگليسمي مانند تعريق و          نشـانه 
هاي   از هدايـت كنـنده     ۶.كـند  اضـطراب را ايجـاد مـي      

 بـا سازوكاري    -نفريـن    عصـبي سـمپاتيك، نوراپـي     
 فعاليــت افزايــندة قــند خــون را -نفريــن مشــابه اپــي

نفرين، از هدايت     علاوه بر نوراپي    ۲.موجـب مي شود   
هـاي عصبي كولينرژيك، ترشح استيل كولين        كنـنده 

 استيل كولين   ۴. يابد طـي هيپوگليسـمي افـزايش مـي       
 ۳.شود باعث ايجاد احساس گرسنگي ونيازبه غذا مي      

سيناپسي دستگاه    تارهاي عصبي پس   ،علاوه بر آن  
 ،عصـبي سـمپاتيك كـه غدد عرق را عصب مي دهند           

 فعــال شــدن  ۳.اســتيل كوليــن ترشــح مــي كنــند    
دسـتگاه هـاي عصـبي پاراسمپاتيك به طور مستقيم          

ــازوكار     ــك س ــريق ي ــبدي را از ط ــز ك ــيد گلوك تول
اما . كند كولينرژيك موسكاريني مهار مي   ) مكانيسـم (

تگاه نقشي درتنظيم متقابل    رسد اين دس   بـه نظر نمي   
هاي دستگاه عصبي     پاسخ ۴.قـند خـون داشـته باشد      

ــه هيپوگليســمي در جــدول    آورده )۱(خودمخــتار ب
 ۳.شده است

ــن   ــا چندي ــر هيپرگليســميك هورمــون رشــد ت اث
 هورمون رشد اثر انسولين     ۲.شود سـاعت ظاهر نمي   

ز درسلولهاي ماهيچه اي را    كبـر مصـرف بافتـي گلو      
ه طور مستقيم ليپوليز را فعال      كـند و ب    معكـوس مـي   

 (ACTH) هورمون آدرنوكورتيكوتروپين    ۳.كـند  مـي 
در ارتــباط بــا تحــريك دســتگاه عصــبي ســمپاتيك، 
توسـط هيپوفيز، ترشح و باعث بالا رفتن كورتيزول         

 كورتيزول معمولاً   ۳.شود سـرم در هيپوگليسـمي مي     
 سـاعت بعـد اثـر خـود را در افـزايش قند خون        ۳-۲

ــيز  ۲.دهــد نشــان مــي تســهيل و را كورتــيزول ليپول
هــا و تــبديل آمينواســيدها بــه  كاتابوليســم پروتئيــن

 اين دو هورمون    ۳.كـند  گلوكـز در كـبد را فعـال مـي         
، بــا محــدود كــردن )كورتــيزول و هورمــون رشــد(

مصـرف گلوكـز و افـزايش تولـيد كـبدي گلوكز، در             
اما در اصلاح   د،  جـبران هيپوگليسمي تدريجي مؤثرن    

ــمي طولا ــگيري از   هيپوگليسـ ــا پيشـ ــده يـ ــي شـ نـ
هيپوگليسـمي بعـد از ناشـتايي شـبانه نقـش حياتي            

 ٩،٤. ندارند

، (NEFA) گلوكـز، اسيدهاي چرب غيراستريفيه      
گليسـرول، آمينواسـيدها و لاكتات نيز در تنظيم قند          

 گلوكــز عاملــي اســت كــه ۴.كنــند خــون مداخلــه مــي
كبدي را به سمت ذخيره     ) متابوليسم(وساز   سـوخت 

 افزايش اسيدهاي   ۲.دهـد  يـير جهـت مـي     گلـيكوژن تغ  
چـرب غيراسـتريفيه باعث كاهش مصرف گلوكز در         

  ۴.شود بافتها مي
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بـه طـور كلـي هيپوگليسـمي توسـط حسگرهاي           
(sensors)         دسـتگاه عصـبي مركـزي تشخيص داده 

 به  ۶.شود شـود و پاسـخ مناسـب به آن داده مي           مـي 
ــخ     ــگاهي، پاس ــهاي آزمايش ــثال در موش ــنوان م ع

ظـيم كنـندة مـتقابل بـه هيپوگليسمي         هورمونهـاي تن  
توانـد با انفوزيون محلول گلوكز به داخل هستة          مـي 

 هيپوتالاموس مهار   (ventromedial)داخلي   –قدامـي 
 ۱۰،۶.شود

 
  گليسميةآستان

تنظيم متقابل قند خون در     ) هاي سيستم(نظامهاي  
ــدود    ــزي ح ــطح گلوك ــا ۶۵س ــي۷۰ ت ــرم در   ميل گ

سياري از مطالعه هاي  اما ب ۲.شوند ليتر فعال مي   دسي
اند كه آستانة گليسمي  فـيزيولوژي حاكي از آن بوده  

. تر يا بالاتر از حد طبيعي است در برخـي افراد پايين   
آسـتانة بالاتـر گليسـمي بـه ايـن معناست كه غلظت             

هاي  تـري از گلوكـز پلاسما براي ايجاد پاسخ         پاييـن 
 ايــن ۲.باشــد فــيزيولوژي بــه هيپوگليســمي لازم مــي

اند  در افـرادي كـه هيپوگليسمي مكرر داشته   اخـتلال   
مـثلاً بيماران دچار انسولينوما يا بيماران ديابتي با         (

شود و با فراتنظيمي     ديده مي ) كنترل شديد قند خون   
(up-regulation) ز ــــغـز در مـــــلوكـ گحامـلهـــاي

ر فروتنظيمــي ــــوي ديگـ از ســ۳.تــهمــراه اسـ ـ
(down-regulation)ر ســد  دســتگاه حمــل گلوكــز د

مي سهاي هيپوگلي  مغـزي باعث بروز نشانه     ـ خونـي 
 به افراد   نسبت ـدر سـطح بالاتري از گلوكز پلاسما        

 ۳. خواهد شد ـسالم

هـاي زير براي پاسخ به   در افـراد سـالم، آسـتانه    
 * ۲،۶:اند هيپوگليسمي مشخص شده

                                                 
ــدي     * ــز در خــون وري ــيري گلوك ــدازه گ ــا ان ــا ب ــن آســتانه ه اي

 انجام شده كه غلظت گلوكز (arterialized venous)آرتريولـي هـا   

كـاهش واضـح سـطح انسولين، درغلظت گلوكز          •
 .mg/dl۸۰پلاسمايي زير 

نفرين، در غلظت  گلوكاگون و اپيافـزايش ترشح    •
 .mg/dl۷۰-۶۵تر از  گلوكز خون پايين

ــيزول، در    • ــد و كورت ــاي رش ــزايش هورمونه اف
 .mg/dl۴۰غلظت گلوكز پلاسمايي كمتر از 

هاي اوليه هيپوگليسمي مانند تعريق،  وقوع نشانه •
اضــطراب، تــپش قلــب، گرســنگي و تــرمور، در  

 .mg/dl۶۰غلظت پلاسمايي گلوكز زير 

ل عملكردشـناختي فـرد، در گلوكـز خون         اخـتلا  •
 .mg/dl۵۵-۵۰تقريباً 

 

 پاسخ دستگاه عصبي خودمختار به -۱جدول 
 هيپوگليسمي

 : آدرنرژيك–اثرهاي آلفا 
 مهارترشح درونزاد انسولين

 )انقباض عروق محيطي(افزايش جريان خون مغز 

 : آدرنرژيك–اثرهاي بتا 
 گليكوژنوليز كبد و ماهيچه

 گونتحريك ترشح گلوكا

 ليپوليز درجهت افزايش اسيدهاي  چرب آزاد

 اختلال دريافت گلوكز توسط بافت ماهيچه

 )افزايش برون ده قلب(افزايش در جريان خون مغزي 

 :هاي فوق كليه تخلية كاتكولامين
 )موارد بالا(تشديد اثرهاي آلفا ـ و بتا ـ آدرنرژيك 

 اثرهاي كولينرژيك

 پپتيد پانكراس افزايش سطح پلي

 ايش تحرك معدهافز

 ايجاد گرسنگي

 افزايش تعريق

 
مــردان پــير نســبت بــه اخــتلالات شــناختي طــي  
هيپوگليسـمي مسـتعدتر از جوانترها هستند و كمتر         

همچنين  ۶،١١.علايـم آگاه كنندة افت قند خون را دارند        
افـراد پير نشانه هاي  نوروگليكوپنيك را ممكن است          

                                                                            
بيشتر از غلظت گلوكز در وريدهاي      ) mMoI/L٢/٠ (mg/dl٣تقريباً  

 .سطحي است
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 دكتر باقر لاريجاني، دكتر فرناز زاهدي هيپوگليسمي ۵۳

الاتري از به علت اختلال خونرساني مغز، در غلظت ب
 ۳.قند خون نشان دهند

بـه طـور معمول اغما در غلظت پلاسمايي گلوكز          
 افت قند خون به زير      ۶.دهد  رخ مـي   mg/dl۳۰حـدود   
mg/dl۲۰  توانـد ايجاد تشنج نمايد و در صورت          مـي

 مطالعه درميمونها   ۶،١٢.تـداوم بـه مـرگ منتهي گردد       
نشان داده است كه مقادير پلاسمايي گلوكز كمتر از         

mg/dl۲۰      تواند به تخريب     ساعت، مي  ۵-۶ بـه مـدت
 ۲.دايم نورولوژيك منجر شود

 
 ها علايم و نشانه

مي بــه طــور ســخودنمايــي هــاي بالينــي هيپوگلي
نوروژنيك: شوند معمـول بـه دو دسـته تقسـيم مـي          

(neurogenic) )   و ) اتونومــــيك يــــا آدرنــــرژيك
ــيك ــا و   نشــانه (neuroglycopenic)نوروگليكوپن ه
تعريق، گرسنگي، پاراستزي : ك شاملعلايم نوروژني

علايـم كولينرژنـيك كه استيل كولين ميانجيگر آنها         (
، ترمور، تپش قلب، اضطراب، افزايش ضربان       )اسـت 

هاي  نشانه(قلـب و افـزايش فشـار خون سيستوليك          
) گر آنها است   ها ميانجي  آدرنـرژيك كـه كاتكولاميـن     

 عـلاوه بر آن اين بيماران كاهش فشار         ۲.باشـند  مـي 
ــ ــه طــور   خ ــد، حجــم پلاســما ب ون دياســتولي دارن

% ۵۰شــود و بــرون ده قلــب تــا  محسوســي كــم مــي
هاي آدرنرژيك نقش هشدار    نشانه ۱۳يابد افـزايش مي  

دهـنده بـراي فـرد دارند و حتا در غياب غدد آدرنال     
 ۳.شوند ايجاد مي

خودنمايـي هاي نوروگليكوپنيك نتيجة محروميت      
فيف ذهني تا   مغـز از گلوكـز هسـتند و از اخـتلال خ           
 طيف  ۲.باشند تشـنج، اغمـا و حـتا مـرگ متغـير مـي            

بـا وجـود سـردي و    (علايـم شـامل احسـاس گـرما     
؛ اختلال تفكر   (weakness)يا ضعف   ) رطوبت پوست 

يـا منگـي، احساس خستگي، خواب آلودگي، از حال          

ــن  ــكال در صــحبت  (faintness)رفت ــرگيجه، اش ، س
كـــردن، تـــاري ديـــد، و بـــندرت اخـــتلال عصـــبي 

  ۲.باشد مي) پـارزي  دوبينـي و همـي     مانـند  (عيموض ـ
و هيپرترمي ممكن   ۲،١٣هيپوترمـي اغلـب وجـود دارد      

) مكانيسم( هيپوگليسمي سازوكار  ۲.است ايجاد شود  
بنابراين،  در محيط سرد  . نمايد لـرزيدن را مهـار مي     

 ۱۳.شود به افت سريع درجة حرارت بدن منجر مي

ي  در غلظــتهافقــطهــاي نوروگليكوپنــيك  نشــانه
هــاي  شــود، امــا نشــانه پاييـن قــند خــون ايجــاد مــي 

آدرنـرژيك ممكن است با يك افت ناگهاني در غلظت          
ــز   ــول گلوك ــپتورهاي   ـ معم ــط گلوكورس ــه توس ك

 ۱۴. ايجاد گردند ـشود هيپوتالاموس احساس مي

هاي  يـك سـؤال مهـم ايـن اسـت كـه آيـا نشـانه               
توانــد در غــياب مقاديــر پاييــن  نوروگليكوپنــيك مــي

سما رخ دهد؟ مطالعه هاي دقيق در انسانها        گلوكز پلا 
بـا اسـتفاده از پتانسيل برانگيختة شنوايي يا بينايي          

(auditory or visual evoked potentials) ــه ، ب
عنوان يك معيار كاركرد قشر مغز، نشان داده است         

 مي تواند   mg/dl۷۲-۷۰كـه گلوكـز پلاسـمايي حـدود       
ز فقط در  افت گلوك۸.تغيـيرات غيرطبيعـي ايجـاد كند      

باعـث تأخير پتانسيل    ) mg/dl۱۰) mMol/L۵/۰حـد   
برانگيخـته و بـه طـور همـزمان، ترشح هورمونهاي           

هاي  بنابراين، نشانه . تنظـيم كنـندة مـتقابل مـي گردد        
گلوكز از  تواند در حضور سطحي      نوروگليكوپني مي 

خــون كــه بــه عــنوان هيپوگليســمي در نظــر گرفــته 
ها و علايم    شانه به طور كلي ن    ۸.شود، روي دهد   نمـي 

هيپوگليسـمي غيراختصاصي هستند و در بين افراد        
مخــتلف و حــتا در زمانهــاي مــتفاوت دريــك فــرد،  

 هيپوگليسمي ممكن است با     ۴.توانند متغير باشند   مـي 
ي ايســكمي اگــذر اخــتلالات همــراه بــا تشــنج، حملــه

(TIA)        ۳.يـا اخـتلالات شخصيتي اشتباه گرفته شود 
ــيماران دچـــار ح ملـــه هـــاي مكـــرر تعـــدادي از بـ
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 ۵۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲ سال

هيپوگليسمي به اشتباه با تشخيص صرع يا بيماري        
ــيرات ۱۳.گــيرند روانــي تحــت درمــان قــرار مــي   تغي

 نيز همراه   (ECG)غيرطبيعـي در الكتروكارديوگرام     
اختلال هدايتي . مي گـزارش شده است   س ـبـا هيپوگلي  

ــورت وقفــة دهلــيزي     و (AV-block) بطنــي  ـ بص
ــي   ــت داخــل بطن ــ۱۵اشــكال درهداي ــيرات  و ن يز تغي

اين . باشد  از جملـه مـوارد ذكـر شده مي         ۱۶ايسـكمي 
 ۱۶،۱۵.روند تغييرات با درمان هيپوگليسمي از بين مي

 

 علل هيپوگليسمي

توانــد از خــروج بــيش از حــد  هيپوگليســمي مــي
مـثلاً مصـرف بافتــي و از   (گلوكـز از جـريان خـون    

يا نقص در ورود گلوكز     ) دسـت رفتن گلوكز از بدن     
يا هر دو   ) تولـيد درونـزاد گلوكـز     نقـص   (بـه خـون     
 وضعيتهايي كه درآنها مصرف گلوكز       ۲.ناشي شود 

يـابد شـامل ورزش، آبسـتني و عفونت          افـزايش مـي   
 از دست رفتن گلوكز از      ۲.باشـد   مـي  (sepsis)خـون   

توانـد در غلظـتهاي فيزيولوژيك گلوكز        هـا مـي    كلـيه 
به علت  ۲.رخ دهد) مانند گليكوزوري كليوي، آبستني(

 كـبد طبيعـي در افـزايش چندين برابر توليد           ظرفيـت 
گلوكـز، هيپوگليسمي باليني بندرت درموارد بالا رخ        

ان ـ بـه عللـي كـه شـناخته نشـده اند، زن            ۲.دــ ـده مـي 
ـــز در حــــوگــت گلــــت افـن اســـــطبيعــي ممك د ـ

mg/dl۳۰) mMol/L۷/۱ (       را بـا وجـود افت انسولين
  نشـان دهـند كـه اغلـب علايم         µU/ml۶بـه كمـتر از      

 از نظرباليني هيپوگليسمي را به دو       ۳.بالينـي ندارنـد   
بعـــد از جـــذب  ) ۱: دســـته تقســـيم مـــي كنـــند   

(postabsorptive hypoglycemia) بعـد از غذا  ) ۲ و
(postprandial hypoglycemia)  ۲،۴.كنند  تقسـيم مـي 

ــا ناشــتا   ).۲جــدول ( هيپوگليســمي بعــد از جــذب ي
ازمند كند و ني   معمـولاً وجـود بـيماري را مطـرح مي         

بررســيهاي تشخيصــي و درمانــي اســت، در مقــابل 

ــا واكن  ــذا ي ــد از غ  (reactive) شــيهيپوگليســمي بع
ممكـن اسـت بدون حضور بيماري نيز وجود داشته     

اي   و معمـولاً در بزرگسالان با اختلال زمينه        ۸باشـد 
  ۲.جدي همراه نيست

 
  دسته بندي باليني هيپوگليسمي-۲جدول 

 )اشتان(هيپوگليسمي بعد از جذب 
 داروها ) الف

 بخصوص انسولين، سولفونيل اوره، الكل  •

 پنتاميدين، كينين •

 )بندرت(ها، سولفوناميدها  ساليسيلات •

 ساير موارد؟ •

 بيماريهاي بحراني) ب

 بيماريهاي كبدي  •

 بيماري قلبي •

 (sepsis)عفونت خوني  •

 (inanitionلاغري مفرط  •

 كمبودهاي هورموني) ج

 دوكورتيزول، هورمون رشد يا هر  •

 گلوكاگون و اپي نفرين •

 تومورهاي غير از سلول بتا) د

 هيپرانسولينيسم درونزاد  ) ه

 اختلال سلول بتاي پانكراس •

 )انسولينوما( تومور -

  غير تومور-

 )مثل سولفونيل اوره(محركهاي ترشح سلول بتا  •

 )اتوايميون(هيپوگليسمي خودايمن  •

  پادتن انسولين-

  پادتن گيرندة انسولين-

 ن سلول بتا؟ پادت-

 ترشح نابجاي انسولين •

 هيپوگليسمي دوران شيرخوارگي و كودكي) و

 )واكنشي(هيپوگليسمي بعد از غذا . ۲
 نقص مادرزادي آنزيم هاي متابوليسم كربوهيدرات) الف

 عدم تحمل ارثي فروكتوز •

 گالاكتوزمي •

 هيپوگليسمي تغذيه اي) ب

 (functional)هيپوگليسمي بعد از جذب ايديوپاتيك ) ج

بيشـترين حملـه هـاي هيپوگليسـمي بعد از جذب           
ناشـي از داروهاسـت كه عمدتاً انسولين، سولفونيل         

ــي  ــؤول آن مـ ــل مسـ ــند اوره و الكـ ــتر  ۲.باشـ بيشـ
پذيرشـهاي بيمارسـتاني كـه بـه علـت هيپوگليسمي           
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 دكتر باقر لاريجاني، دكتر فرناز زاهدي هيپوگليسمي ۵۵

صـورت گرفـته است، در بيماران ديابتي بخصوص         
بــيماران تحــت درمــان بــا انســولين و نــيز در اثــر  

قابل ذكر  ۲،١٧.از حـد الكـل بوده است      مصـرف بـيش     
اسـت در هـر بـيماري كه به علت هيپوگليسمي تحت      

گيرد، بايد هيپوگليسمي ساختگي     بررسـي قـرار مـي     
(factitious hypoglycemia)مدنظـــــر باشـــــد  .

هيپوگليســـمي ســـاختگي معمـــولاً در اثرمصـــرف 
تواند  دهد كه مي   انسـولين يـا سولفونيل اوره رخ مي       

ــر مصــرف اشــتب  ــا قصــد  در اث ــا ب ــان ي اه دركودك
 ۱۸.خودكشي باشد

 

 هيپوگليسمي در بيماران ديابتي

هيپوگليســمي از عــوارض حــاد و شــايع ديابــت 
به علت اهميت موضوع، اين مطلب      . باشد شـيرين مي  

در . گيرد بصـورت جداگانـه مـورد بحـث قـرار مـي           
از % ۶۵بهترين وضعيت كارازماييهاي باليني بزرگ،      

از بـيماران نوع    % ۱۱ و   (IDDM)بـيماران نـوع اول      
ــي (NIDDM)دوم  ــيق از  ۶ در ط ــان دق ــال درم  س

كه اغلب با اغما يا     ـ  حملـه هـاي شـديد هيپوگليسمي        
 ۴.بردند رنج مي ـ تشنج همراه بود

 هيپوگليسمي در بيماران ديابتي نوع اول

ــمي ــة   هيپوگليس ــن عارض ــايعترين و مهمتري ش
 طبق آمار . درمـان در بـيماران ديابتي نوع اول است        

مــوارد مــرگ در ايــن بــيماران % ۴-۷موجــود بيــن 
ــي از     ــتقيم ناشـ ــا غيرمسـ ــتقيم يـ ــورت مسـ بصـ

 .باشد هيپوگليسمي مي
 شيوع و فراواني حمله ها

فراوانـي واقعـي هيپوگليسمي در بيماران ديابتي        
 تعداد ذكر   ،ايـن بيماران  . نـوع اول مشـخص نيسـت      

اي حملـه هـاي بـدون علامـت دارند و به طور              نشـده 
ار در هفته دچار هيپوگليسمي علامتدار      متوسط دو ب  

 يـك دهم   حداقـل    ۱۳،۴.شـوند  خفـيف تـا متوسـط مـي       

يك  و (conventional)بـيماران تحـت درمان متداول       
 از يك (intensive)دقيق   بيماران تحت درمانچهارم

حملــة شــديد هيپوگليســمي در ســال كــه بصــورت  
هيپوگليسمي ناتوان كنندة گذرا و اغلب همراه با اغما 

 افزايش بروز حمله هاي     ۲.برند  تشنج است، رنج مي    يا
 IDDMهيپوگليســمي در طــي آبســتني در بــيماران 

 ۱۹۰،٢٠.گزارش شده است

 انتشار حملات
هيپوگليســمي بخصــوص در هــنگام شــب شــايع 

 تخمين زده   ۲.باشد  بـدون علامـت مي     و اغلـب  اسـت   
شـده اسـت كـه اگر سطح قند خون هنگام خواب در             

 باشـد احتمال    mg/dl۱۰۸ از   بـيماران ديابتـي كمـتر     
شايعترين ۲.خواهـد بـود   %  ۸۰هيپوگليسـمي شـبانه     

ام روز، بين ساعات    ـون در هنگ  ـد خ ـزمـان افـت قـن     
 ۱۳.باشد  صبح و بويژه قبل از ناهار مي۹–۱۲

 تنظيم قند خون دربيماران ديابتي
ــخ     ــرونده، پاس ــورت پيش ــي بص ــيماران ديابت ب

را از هورمونهــاي تنظــيم مــتقابل بــه هيپوگليســمي  
 كه بيماري آنها IDDMدربيماران ۵،۴،۷.دهند دست مي

كـاملاً تثبيـت شـده اسـت، يـك الگوي معمول تنظيم             
در : مـتقابل گلوكـز وجـود دارد؛ بـا ايـن ويژگيها كه            

 سـطح انسولين سرم كاهش      ،زمـان افـت قـند خـون       
، )بــا توجــه بــه برونــزاد بــودن انســولين(يــابد  نمــي

نفرين  سطح اپي رود و    گلوكـاگون پلاسـما بـالا نمـي       
 اين سه اختلال در     ۴،۲.يابد خـون مختصر افزايش مي    

 سال  ۱۰بيماران نوع اول ديابت كه به طور متوسط         
 نقص  ۴،۲.گذرد، قابل مشاهده است    از ابـتلاي آنها مي    

ترشـح گلوكاگون در بسياري از بيماراني كه تقريباً         
 و در تمام بيماراني     ۵گذرد  مـاه از ابتلاي آنها مي      ۱۵

 ۱۳،۷ در آنها گذشته   IDDMال از تشـخيص      س ـ ۵كـه   
نفريـــن در پاســـخ بـــه  ترشـــح اپـــي. وجـــود دارد

  IDDM سال از تشخيص     ۵-۱۰هيپوگليسمي بعد از    
 بصورتي كه شيوع اين     ۷كند، شـروع بـه كـاهش مـي       
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ــه      ــي ب ــابقة طولان ــا س ــيماران ب ــتلال در ب % ۴۰اخ
ــي ــد م ــخ   ۷.رس ــاهش پاس ــاگون، ك ــرخلاف گلوك  ب
نسـبي است و به طور      نفريـن در هيپوگليسـمي       اپـي 

رود، بلكه آستانة تحريك آن بالا       كـامل از بيـن نمـي      
تــر گلوكــز  از ايــن رو در غلظــتهاي پاييــن. رود مــي

 ۲.گردد نفرين ترشح مي پلاسما، اپي

بيمارانـي كه دچار فقدان هر دو هورمون هستند،    
نسـبت به بيماراني كه فقط اختلال ترشح گلوكاگون         

ر معـــرض خطـــر  برابـــر يـــا بيشـــتر د۲۵دارنـــد، 
 و پاسخ به ساير     ۶،۴،۲باشند هيپوگليسـمي شـديد مـي     

 ۱۳،۷،۴،۲.ماند ه ميددست نخور) مانندآرژينين(محركها 

بيمارانـــي كـــه از كنـــترل مطلـــوب گليســـيمك  
بـرخوردار نيسـتند، هورمونهاي تنظيم كنندة متقابل        
ــح     ــز ترش ــمايي گلوك ــر پلاس ــتهاي بالات را در غلظ

هاي   ممكن است نشانه همچنين اين بيماران۸.كنند مي
نوروگليكوپنيك را در غلظتهاي بالاتر قند خون بروز 

 ۳(down-regulation) .دهند 
 ها و علايم نشانه

هر دو دستة علايم نوروژنيك و نوروگليكوپنيك       
توانــد مشــاهده شــود، امــا   دربــيماران ديابتــي مــي

هيپوگليسـمي در ايـن بـيماران از حملـه هـاي بــدون      
تا هيپوگليسمي  ) بيوشيمياييهيپوگليسـمي   (علامـت   

 .باشد متغير مي) همراه با تشنج يا اغما(شديد 
 عدم آگاهي از هيپوگليسمي

يـك مشـكل شـايع در بـيماران ديابتي، نشانگان           
 hypoglycemiaعــدم آگاهــي از هيپوگليســمي يــا 

unawarenessنشــانگان عــدم آگاهــي از . باشــد  مــي
 هــاي فقــدان نشــانه: هيپوگليســمي عــبارت اســت از

هشدار دهندة آدرنرژيك كه بيمار را به پيشگيري از         
ايجـاد هيپوگليسـمي شـديد فـرا خوانَد، به نحوي كه       
اوليـن علايـم بالينـي هيپوگليسـمي بصـورت علايم           

 ايــن عارضــه ۷،۴،۲.نوروگليكوپنــيك خودنمايــي كــند
تري از ابتلاي    بيشـتر در بيمارانـي كـه مدت طولاني        

 و با افزايش    ۷،۲دهد گذرد رخ مي   آنهـا بـه ديابـت مـي       
 ۷.باشد تعداد حمله هاي هيپوگليسمي شديد همراه مي      

نفريـن بـه هيپوگليسـمي كـه يك          كـاهش پاسـخ اپـي     
باشـد، اسـاس اين      اخـتلال وابسـته بـه آسـتانه مـي         

 ).۶شكل  (۴دهد نشانگان باليني را تشكيل مي

زماني ) نوروژنيك(هاي آدرنرژيك    معمولاً نشانه 
نفرين پلاسما به بيش     شوند كه غلظت اپي    نمايـان مي  

 برسـد، در حالـي كـه در بعضي افراد           pg/ml۱۵۰از  
 pg/ml۱۱۵نفريــن  ديابتــي متوســط قلــة پاســخ اپــي

و ) pg/ml۲۳۴(باشد كه در مقايسه با افراد سالم         مي
بسيار ) pg/ml۳۴۴(بـيماران ديابتي با پاسخ طبيعي       

 توضيح ديگري كه براي نشانگان عدم    ۲۱ .كمتر است 
گليسـمي بـيان شده، عبارت است از        آگاهـي از هيپو   

يـك پاسـخ عادتـي مغـز كـه طي هيپوگليسمي باعث             
. شـود دريافـت مقاديـر طبيعي گلوكز ادامه يابد          مـي 

احـتمالاً ايـن اثـر از افـزايش واحدهاي حامل گلوكز            
اين توضيح، تمام . شود ناشـي مـي  ) GLUT 1(مغـز  

 ۸.كند موارد نشانگان عدم آگاهي را توجيه نمي

ار عـدم آگاهـي از هيپوگليسمي در        بـيماران دچ ـ  
 برابـر يـا بيشـتر در معـرض هيپوگليسمي           ۶حـدود   

موارد هيپوگليسمي  يك سوم    ۲.شديد دارويي هستند  
شـديد در كودكـان و نوجوانان ديابتي، بدون علايم          

ــي  ــنده م ــدار ده ــد هش ــي  ۲۲.باش ــة قبل ــود حمل  وج
هـاي آدرنرژيك    هيپوگليسـمي باعـث كـاهش پاسـخ       

ــي ــردد؛ م ــ۲۳،۲گ ــه گون ــنفرد   ه ب ــة م ــك حمل ــه ي اي ك
هيپوگليسـمي، ترشـح هورمونهـاي تنظـيم متقابل و          

هاي آگاه كننده در پاسخ به حملة دوم         ايجـاد نشـانه   
 افزايش  ۶.كند  سـاعت بعـد مخـتل مي       ۱۲-۲۴را طـي    

ــة   ــيزول طـــي اوليـــن حملـ ــيد كورتـ جبرانـــي تولـ
هيپوگليسمي، ممكن است در كاهش پاسخ محافظتي       

 اساسـي داشته    هورمونـي طـي حملـة بعـدي، نقـش         
 سـرعت افت قند خون و وجود نوروپاتي         ۲۴،۶ .باشـد 
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 دكتر باقر لاريجاني، دكتر فرناز زاهدي هيپوگليسمي ۵۷

خودمخــتار دربــيماران ديابتــي نــيز در ايجــاد عــدم 
ــد؛   ــت دارن ــمي دخال ــي از هيپوگليس ــه ۲۵،۲۳،۶آگاه  ب

شد اين نشانگان فقط     اي كه در ابتدا تصور مي      گونـه 
ناشـي از نوروپاتي خودمختار در بيماران ديابتي با         

 ۸.سابقة طولاني باشد

نشـانگان عـدم آگاهي از هيپوگليسمي با اجتناب         
كوتـاه مـدت از ايجـاد هيپوگليسـمي، قـابل برگشت            

هاي آدرنرژيك طي    اي كه نشانه    به گونه  ۲۳،۶،۲ اسـت؛ 
ــت    ۲ ــند گش ــي بازخواه ــد طبيع ــه ح ــته ب  در ۲. هف

هـــاي هورمونـــي بـــه  اي، اخـــتلال پاســـخ مطالعـــه
هاي هيپوگليسمي در    هيپوگليسـمي و برگشت نشانه    

 با افزايش سطح متوسط گلوكز بعد       IDDMران  بيما
چــنانچه بــا  ۲۶. مــاه، قــابل برگشــت بــوده اســت۳از 

HbA1C ــدود ــانگان  % ۷-۵/۷ ح ــن نش ، برگشــت اي
 ۸.مشاهده شده است

نفرين را   پـيوند موفـق پانكـراس نـيز پاسـخ اپـي           
بخشد و آگاهي از علايم هيپوگليسمي را        بهـبود مـي   

ــيماران دچــار  ــي  درازمــدت و نوIDDMدر ب روپات
 با وجود   ۲۷.گرداند خودمخـتار، بـه حد طبيعي بازمي      

ايـن مسـأله، مواردي از هيپوگليسمي به دنبال پيوند    
ــده   ــزارش شـ ــراس گـ ــون    پانكـ ــي چـ ــد و عللـ انـ

هيپرانســولينمي و وجــود پادتــن ضــد انســولين در 
 ۲۸.اند توجيه آن ذكر گرديده

 سوموجية پديد
ــمي  ــتي هيپرگليســـــ  rebound)بازگشـــــ

hyperglycemia)  ــدة ســوموجي  كــه اصــطلاحاً پدي
(Somogyi,1930)شود به دنبال يك حملة   ناميده مي

دهد و با    هيپوگليسـمي تشـخيص داده نشـده رخ مي        
اين . گردد كاهش دوز انسولين شبانگاهي درمان مي     

پديـده هرچـند وجود دارد، ولي بسيار كمتر از آنچه     
 ايجاد هيپرگليسمي   ۲.شد شايع است   قـبلاً تصـور مي    

بصورت (از طريق ايجاد هيپوگليسمي شبانه      ناشـتا   
 با شكست مواجه شده     IDDMدر بيماران   ) تجربـي 

شايعتر  ها  ايـن پديـده ممكـن اسـت در بچـه           ۲.اسـت 
 وجــود گرســنگي مكــرر و افــزايش وزن در ۸.باشــد

بيمار تحت درمان با انسولين همراه با هيپرگليسمي        
ــر     ــودن مقادي ــالا ب ــي از ب ــتر ناش ــرونده، بيش پيش

سازد؛   است و پديدة سوموجي را مطرح مي       انسولين
چـرا كـه كنـترل نـامطلوب قـند خـون ناشي از عدم               
كفايـت انسـولين تجويـز شـده، اغلب با كاهش وزن            

گيري قند خون در      اين پديده با اندازه    ۸.همـراه اسـت   
 ۸.باشد قابل افتراق مي) AM۳(نيمه شب 
 ساز علل زمينه

ــيماران  ــيجIDDMهيپوگليســمي در ب ة  اكــثراً نت
افـزايش مطلـق يـا نسـبي انسـولين و اختلال تنظيم             

افـزايش مطلـق يـا نسبي       . باشـد  مـتقابل گلوكـز مـي     
 :تواند ايجاد شود انسولين در موارد زير مي

 به عللي چون    ۴،۲افـزايش دوز انسـولين مصرفي      •
اشـتباه درميزان، زمان يا نوع انسولين تزريقي،        
تـزريق تصـادفي انسـولين بـه داخل ماهيچه يا           

ش جـذب انسـولين تـزريق شـده بـه علت            افـزاي 
 .افزايش جريان خون در محل تزريق

شود؛  كـاهش گلوكـزي كـه واردجريان خون مي      •
مــثلاً در اثــر تأخــير يــك وعــدة غذايــي يــا طــي 

 ۲.غذايي شبانه بي

ــاف • ــبال  ـزايش مصـــ ــه دن رف گلوكــز در بــدن ب
 ۳. يا طي سه ماهة اول آبستني۴،۲ورزش

بال مصرف  كـاهش تولـيد درونـزاد گلوكز به دن         •
 ۴،۲.الكل

افـزايش حساسـيت به انسولين به دنبال درمان          •
 ۴،۲خيلي دقيق، كاهش وزن يا ورزش

كـاهش دفـع كلـيوي انسـولين در اثـر نارسايي             •
 ۴،۲.كليه

 و كاهش متوسط    ۲۹،۱۳،۶كنـترل شـديد قـند خون        
 با افزايش   ۳۰،۶ (HbA1C)هموگلوبيـن گلـيكوزيله     

د حملــه هــاي هيپوگليســمي كــاملاً مرتــبط هســتن

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

16
 ]

 

                             9 / 14

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-75-fa.html


 ۵۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲ سال

نــتايج مطالعــه هــاي مكررنشــان داده . )۷شــكل (
، مصرف انسولين   IDDMاسـت كـه دربـيماران       

lispro  ــه انســولين ــداد regular نســبت ب ــا تع ، ب
  ۳۱،۳۲.حمله هاي هيپوگليسمي كمتري همراه است

، )اتــانول(مصــرف داروهــا بخصــوص الكــل    
هــاي بــتا ممكــن اســت  دهــنده آســپيرين و وقفــه

 بـــه حملـــه هـــاي بـــيماران ديابتـــي را مســـتعد
 تجويز داروهاي وقفه دهندة     ۳.هيپوگليسـمي كـند   

 آدرنـرژيك غيرانتخابي، خطر هيپوگليسمي      -بـتا 
هاي بتا   دهنده  وقفه ۳۳،۳۴.دهد شـديد را افزايش مي    

هاي هيپرگليسمي  همچنيـن برخـي علايم و نشانه      
سازند، ولي بر  را پـنهان مـي    ) مانـند تاكـيكاردي   (

ــانه  ــي نش ــريق، گ   برخ ــند تع ــا مان ــنگي و ه رس
 ۳.پريشانحالي تأثيري ندارند

تواند ناشي   هيپوگليسـمي در بـيماران ديابتي مي      
نفروپاتـي ديابتـي با افزايش   . از نفروپاتـي باشـد    

نـيمة عمـر انسـولين و نـيز اختلال گلوكونئوژنز           
توانـد باعث افت قند خون       ناشـي از اورمـي، مـي      

ــن هيپوگليســمي ممكــن اســت از  ۸.شــود  همچني
فوق كليه به   ) اتوايميون(يمنـي   كفايتـي خـود ا     بـي 

اي  عـنوان جزئـي از نارسـايي خودايمن چند غده         
(Polyglandular autoimmune deficiency)  كـه 

در بيماران ديابتي نسبت به عموم شايعتر است،        
هاي در گردش     مقادير بالاي پادتن   ۸.ناشـي گردد  

ــا ســازوكار   ناشــناخته ) ســازوكار(انســولين، ب
هيپوگليســمي در بــيمار توانــد باعــث ايجــاد  مــي

ــي شــود ــيماري   ۸.ديابت ــثل ب ــيرمعمول م ــل غ عل
تواند علت ايجاد   مي) هيپوكورتيزوليسم(آديسون  

 ۳.هيپوگليسـمي دربـيماران ديابتـي نوع يك باشد    
ــتروپارزي  ــي از (gastroparesis)گاســـ  ناشـــ

توانـد حملـه هاي      نوروپاتـي خودمخـتار نـيز مـي       
ان  درمــ۳.هيپوگليســمي بعــد از غــذا ايجــاد كــند 

هـاي آنزيم مبدل     بـيماران ديابتـي بـا مهاركنـنده       
 شانس هيپوگليسمي را در     (ACE-I)آنژيوتنسين  

بيمارانـي كه انسولين يا سولفونيل اوره مصرف        
 احتمالاً اين داروها با افزايش      ۳.افزايد  مي ،كنند مي

جـريان خون ماهيچه، حساسيت بافتي نسبت به        
  ۳.برند انسولين را بالا مي

 درمان
پذيري مغز در هيپوگليسمي     وجـه بـه آسـيب     بـا ت  

طولانـي، غلظـت گلوكز در پلاسما بايد با سرعت هر     
چـه بيشـتر بـه حـد طبيعي برگردانده شود و نيز از              

اكثر حمله هاي خفيف    . عـود حملـه ها پيشگيري گردد      
تـا متوسط هيپوگليسمي به خوبي با مصرف گلوكز         
خوراكـــي بـــه تنهايـــي يـــا مـــواد غذايـــي حـــاوي 

رت مانند آب ميوه، نوشيدني شيرين، شير،       كربوهيدا
نـبات، بيسـكويت يا مصرف وعدة غذايي، قابل خود          

 ۱۰-۲۰ دوز معمـول كربوهيدرات      ۲،۴.درمانـي اسـت   
 فروكتوز، كه   ۷،۴،۲.باشد مي) g/kg۳/۰در اطفال   (گـرم   

در تركيبات شيرين كم كالري بيماران ديابتي وجود        
خوني چـرا كـه از سـد        . دارد، نـبايد اسـتفاده شـود      

 پاسـخ گليسـمي بـه گلوكز        ۳.كـند  مغـزي عـبور نمـي     
. يابد  سـاعت تداوم مي    ۲خوراكـي معمـولاً كمـتر از        

بنابرايـن، بعـد از بهـبود علايـم بـيمار، خـوردن يك              
 ۲.رسد وعـدة غذايي يا ميان وعده معقول به نظر مي         

در صـورت بهـبود علايم هيپوگليسمي با درمان در          
ــه بيمارســت  ــتقال ب ان تغيــيري در مــنزل، معمــولاً ان

 ۳۵.هي بيمار ندارداآگ پيش

زمانـي كـه بـه علـت نوروگليكوپني، فرد مايل يا            
قـادر به درمان خوراكي نباشد، درمان تزريقي لازم         

 گلوكــاگون كــه ، در بســياري از مــوارد۲.شــود مــي
 (SC) يا زير جلدي (IM)معمولاً بصورت ماهيچه اي 

 شود، مؤثر  توسـط افـراد خـانوادة بـيمار تزريق مي         
در ) (يــك آمــپول (1mg ،دوز اســتاندارد. باشــد مــي

اسـت كـه هيپرگليسمي قابل توجه   ) µg/kg۱۵اطفـال   
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 دكتر باقر لاريجاني، دكتر فرناز زاهدي هيپوگليسمي ۵۹

 تجويز  ۴،۲.كند ايجاد مي )  دقيقه ۲۵-۵۰بين  (امـا گذرا    
 گلوكاگون پاسخ مشابهي    (Intranasal)داخـل بينـي     

تواند توسط    هر چند گلوكاگون مي    ۷،۲.كند ايجـاد مـي   
 تزريق  (IV) پرسـنل پزشكي بصورت داخل وريدي     

 ۲شود، اما گلوكز وريدي درمان استانداردتري است      
تزريق %) ۵۰از دكستروز   ( گرم   ۲۵كه ابتدا به ميزان     

پاسخ گليسميك و بازگشت هوشياري   ۷،۴،۲.شـود  مـي 
 نسبت به گلوكز    (IV) گلوكاگون   زفـرد پـس از تجوي     

گيرد، اما   تر صورت مي    دقـيقه آهسـته    ۱-۲وريـدي،   
ر عــوارض موضــعي و ســهولت تجويــز، خطــر كمــت

 ۱۳.كند عمومي گلوكاگون، اين نكته را تعديل مي

تواند از اختلال كاركرد     تجويز وريدي لاكتات مي   
ــيماران   ــمي در بـ ــي هيپوگليسـ ــزي طـ  IDDMمغـ

 بـه مـنظور اطميـنان از عـدم عود           ۳۶.پيشـگيري كـند   
ساعت بعد از درمان اوليه،    ۱۲-۲۴هيپوگليسـمي طي    

 ۳.گيري شود دازهقـند خـون بـايد بـا فواصل منظم ان         
راههـاي تجربـي پيشـگيري و درمـان هيپوگليسمي          

محــرك (شــامل تجويــز خوراكــي آمينواســيدآلانين 
ــا تجويــز خوراكــي  ) ترشــح گلوكــاگون ــزريق ي و ت

باشد كه   مي) آدرنـرژيك -β2آگونيسـت   (تربوتاليـن   
پاسـخ گليسـمي مداومـتري در مقايسـه با گلوكز يا            

ــي  ــاد م ــاگون ايج ــند گلوك ــز آلا۴،۲.كن ــا  تجوي ــن ي ني
تربوتالين در هنگام خواب از هيپوگليسمي شبانه در        

  كه حتا از ميان    ۴،۲كند  پيشگيري مي  IDDMبـيماران   
در مورد  . باشد وعـدة هـنگام خـواب نيز مؤثرتر مي        

 تجويـز درازمـدت تئوفيلين در بهبود تعديل         اثـرهاي 
 ديابت نيز   Iگلوكز طي هيپوگليسمي در بيماران تيپ       

 ۳۸.اي وجود دارد نشدهنظرات كاملاً اثبات 
 توصيه به بيماران

آمـوزش كافي بيمار و افراد خانواده در بسياري         
تواند از ايجاد حمله ها يا عوارض آنها         از مـوارد مـي    
هاي ضروري كه لازم     بعضي توصيه . جلوگيري كند 

اسـت بيماران ديابتي هميشه به خاطر داشته باشند          
 :عبارت است از

هاي  ان وعده هـاي غذايـي و مي      هميشـه وعـده    )١
 .خود را به موقع و به ميزان لازم صرف كنند

ــولين و    )٢ ــرفي بخصــوص انس ــاي مص داروه
قرصـهاي گليبـن كلاميد و كلرپروپاميد را سر         
 .وقت فقط به ميزان تجويز شده مصرف كنند

ــواد    )٣ ــي از م ــت بدن ــنگام ورزش و فعالي در ه
ــتفاد  ــي اضــافي اس ــزريق  ه غذاي ــند و از ت كن

عال حين ورزش   انسـولين در ماهـيچه هـاي ف       
 .خودداري كنند

تمـام علايم هشدار دهندة افت قند خون را به           )٤
 .خوبي بشناسند

هميشه مواد قندي به همراه داشته باشند و به      )٥
محــض بــروز علايــم هيپوگليســمي، بســرعت 

 .درمان را شروع كنند

) بخصـوص بـا معدة خالي     (از مصـرف الكـل       )٦
 .بپرهيزند

 مهيپوگليسمي در بيماران ديابتي نوع دو

 تحت درمان   NIDDMهيپوگليسـمي در بيماران     
بـا انسـولين يـا قرصهاي خوراكي كاهندة قند خون           

ــي ــد رخ م ــتة   . ده ــي دس ــهاي خوراك ــن قرص از بي
ــولفونيل ــاد مــي   س  ۲.كنــند اوره هيپوگليســمي ايج

 ۲.شوند متفورمين و آكاربوز باعث هيپوگليسمي نمي

فراوانــي هيپوگليســمي شــديد در بــيماران تحــت 
 ۲ولفونيل اوره پاييـن است و نزديك        درمـان بـا س ـ    

 ۲.شود  بـيمار در سال تخمين زده مي       ۱۰۰حملـه در    
كلامــيد و كلرپروپامــيد بيشــترين مــيزان     گليبــن

 كلرپروپاميد به علت    ۲.كنند هيپوگليسمي را ايجاد مي   
نـيمة عمـر طولانـي، بـيش از ساير سولفونيل اورها            

ــزايش مــي   عوامــل ۳.دهــد خطــر هيپوگليســمي را اف
هاي  ز شـامل سـن بالاتـر، تغذية بد، تداخل         خطرسـا 
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به علت كاهش   (دارويي و بيماريهاي كبدي يا كليوي       
 بيماران پير   ۲.مي باشند ) سـوخت و ساز يا دفع دارو      

بخصـوص در صـورت وجود اختلال كاركرد كبدي         
 همچنين ۳.يا كليوي بيشتر در معرض خطر مي باشند

ل مصـرف همـزمان ساير داروها مانند وارفاين، فني        
بوتـازون يـا سـولفوناميدها، اثرهاي هيپوگليسميك        

اثـــر   ۳.تـــر مـــي كـــند ســـولفونيل اوره را طولانـــي
هيپوگليســميك گلبيــن كلامــيد بــا ورزش تشــديد     

از  ناشـــي شـــديد  هيپوگليســـمي۱۳.گـــردد مـــي
ــدود    ــرگ ح ــيزان م ــولفونيل اوره، م دارد و % ۱۰س

مانند، صدمة دايم    افـرادي كه زنده مي    % ۵تقريـباً در    
 هيپوگليسمي دارويي در    ۲.بـرجاي مي گذارد   عصـبي   

، تحت درمان با انسولين شايعتر      NIDDMبـيماران   
 ۲.است

ــيماران   ــتقابل در ب ــيم م ــاي تنظ نقــص هورمونه
NIDDM    در بيماران    ۶. كمـتر شايع است NIDDM ،

پاسـخ گلوكاگون به هيپوگليسمي ناشي از انسولين،        

 كـاهش مـي يـابد، اما به طور كامل از بين نمي رود و     
 در اين بيماران سطح     ۲.پاسـخ اپي نفرين طبيعي است     

لازم گلوكـز بـراي ترشـح اپـي نفرين، نوراپي نفرين،            
 mg/dl۲۳-۷دود  ــ، ح ACTHزول و   ـــيــورتـــــك
)mmol/L۳/۱-۴/۰ (   بالاتـر اسـت) .a۶-۶ (   نكـتة مهم

ايـن اسـت كـه علايـم نوروگليكوپني در اين بيماران       
 ۳۹.تقليد كندممكن است علايم ايسكمي مغزي را 

ــاي   ــي از داروهــ ــمي ناشــ ــون هيپوگليســ چــ
سـولفونيل اوره مـي توانـد طولاني مدت باشد و عود            

 در  ۲.كـند، بسـتري كـردن بـيمار پيشـنهاد مـي شود            
درمان هيپوگليسمي ناشي از سولفونيل اوره نبايد از        

چرا كه ترشح انسولين را     . گلوكـاگون استفاده شود   
اروهايي كه ترشح  د ۲.در اين بيماران تحريك مي كند 

ــند    ــي كن ــار م ــولين را مه ــايد  (انس ــند ديازوكس مان
(diazoxide)     و اكتريوتـيد (Octreotide)   گاه همراه ،

ــوند     ــي شـ ــتفاده مـ ــز اسـ ــون گلوكـ ــا انفوزيـ ۲.بـ
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 محمد، يباسـتان حـق محمدحسـن، لاريجانـي باقر، پژوه        .٥٤
 ۶۸موسـوي شمس، عزيزي فريدون، بررسي گذشته نگر         
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 ۶۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ۱۳۷۹بهار , ۱شمارة , ۲ سال

 سـال گذشته، هفتمين     ۲۰بـيمار دچـار انسـولينوما طـي         
كنگره بازآموزي جامعة پزشكان متخصص داخلي ايران، 

دانشـگاه علـوم پزشكي و خدمات درماني شهيد بهشتي،          
 .۱۳۷۵ ارديبهشت ماه ۲۸-۲۵
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