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  دهیچک
 بیان مسئله:

کمیته "های مختلف زندگی فردی و اجتماعی بیماران را تحت تاثیر خود قرار می دهد. دیابت ، بیماری مزمنی است که جنبه 
را به عنوان یکی از ملاک های تشتتخی تی   HbA1C برای اولین بار تستتت "انجمن دیابت آمریکا"و  "بین المللی خبرگان 

از ملاک های تشتتخیق قی ی درصتتد یکی  ۵/۶دیابت ملیتوس ذکر کردند و بیان کرد که غلظت های برابر یا بیشتتتر از 
ساخت هموگلوبین و عمر      ستگی به میزان  سیوح این مولکول ب شد. از آنجایی که  دارد، لذا که هر عاملی که  RBC بیماری با

 در پلاسما مرتبط باشد. HbA1C ها در گردش خون گردد می تواند با تغییرات کاذب RBC باعث کاهش نیمه عمر

 
 

  مقدمه. 1
که مح ول واکنش غیر آنزیمی گلیکوزیلاسون اسید آمینه والین انتهایی  hemoglobin-deoxyfructosyl-1-Nβبه لحاظ شیمیایی عبارت ست از  C1Aهموگلوبین 

ن گلیکوزیله مولکول هموگلوبین می باشد. هر اندازه غلظت گلوکز پلاسما و مدت زمان مواجهه آن با هموگلوبین بیشتر باشد، درصد بیشتری از هموگلوبی βزنجیره 
 19۵8(. این مولکول اولین بار در سال ۵در آن باقی می ماند، لذا قادر به ارزیابی میزان قند خون بیمار در دو تا سه ماهه گذشته می باشد ) RBCشده که تا پایان عمر 

دانشگاه تهران برای اولین بار در دنیا ثابت کرد که مقادیر آن در (. ده سال ب د دکتر رهبر استاد ایمونولوژی ۶با روش کروماتوگرافی از سایر هموگلوبین ها جدا شد )
 (.7جریان بیماری دیابت افزایش می یابد )

دارد، لذا فاکتور های تاثیر گذار بر این عوامل ممکن است که بر ساخت و شکل  RBCاز آنجایی که سیوح این مولکول بستگی به میزان ساخت هموگلوبین و عمر 
ها در  RBCتاثیر گذار باشند. در میال ات مت ددی به این مساله اشاره شد که هر عاملی که باعث کاهش نیمه عمر  C1HbAیجه بر سیح پلاسمایی گیری آن و در نت

ر افراد دیابتی و د C1HbA(. لذا ما در این میال ه بر آنیم تا با بررسی و مقایسه سیوح 8-10در پلاسما مرتبط باشد ) C1HbAگردش خون گردد می تواند با کاهش 
 .غیر دیابتی، به نقش و ارتباط مقادیر مختلف شاخق های مربوط به گلبول های قرمز در این بیماران بپردازیم
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  ارسال مقالات کامل .2

 Diabetes mellitus)      دیابت ملیتوس )

 ت ریف 

دیابت یک اختلال متابولیک چند عاملی، مزمن و پیشرونده است که با هیپرگلیسمی مزمن به دلیل نقق در متابولیسم    

کربوهیدرات، چربی و پروتئین مشخق می شود. هیپرگلیسمی مداوم با آسیب طولانی مدت، اختلال عملکرد، و نارسایی اندام 

 .(1)و عروق خونی همراه است  های مختلف به ویژه چشم ها، کلیه ها، اع اب، قلب

  طبقه بندی های دیابت

 (.GDMودیابت بارداری ) 2، دیابت نوع 1دیابت به سه نوع عمده طبقه بندی می شود: دیابت نوع 

فراد مسن را نیزتحت م مولاً کودکان و افراد در سنین زیر سی سال را تحت تأثیر قرار می دهد، اما می تواند ا 1دیابت نوع 

با از دست دادن ترشح انسولین به دلیل حمله  1تاثیرقراردهد. اگر چه پاتوژنز به طور کامل شناخته نشده است، اما دیابت نوع 

ایدیوپاتیک یا خود ایمنی تخریب سلولهای بتا ترشح کننده انسولین جزایر لانگرهانس در پانکراس مشخق می شود. از این 

 (2) ایگزینی انسولین درمان می شود و درمان بزرگسالان بالای سی سال را تحت تاثیر قرار می دهد.رو عمدتاً با ج



 

 
 

شایع ترین دیابت در سراسر جهان است که عمدتا بزرگسالان بالای سی سال را تحت تاثیر قرار می دهد، اگرچه  2دیابت نوع 

همچنین به عنوان دیابت  2در بین کودکان چاق تشخیق داده شده است. دیابت نوع  2اخیراً،  موارد بسیاری از دیابت نوع 

یا دیابت دیررس شناخته می شود. با این حال، این اصیلاح دیگر استفاده نمی  1(NIDDMشیرین غیر وابسته به انسولین )

 . (3)شود زیرا اگر بیماران براین اساس طبقه بندی شوند ممکن است باعث سردرگمی درمان به جای بیماری زایی شوند 

وکز برای اولین بار در طی بارداری مشاهده شود. پاتوژنز زمانی اتفاق می افتد که عدم تحمل گل 2(GDMدیابت بارداری)

GDM  هنوز تا حد زیادی ناشناخته باقی مانده است. با این وجود، میال ات دخالت بی نظمی و نقق در مسیر سیگنال دهی

ی شود انسولین را نشان داده است که منجر به کاهش جذب وانتقال گلوکز در ماهیچه های اسکلتی و سلول های چربی م

(3). 

 هنگام ناشتایی تشخیق داده می شوند. گلوکز پلاسما حداقل در دو نوبت بیش از  2همه انواع دیابت از جمله دیابت نوع 

mmol/L7  نشان داده شده است. 1است. دیگر م یارهای تشخی ی در جدول 

 WHO. م یار های تشخی ی دیابت بر اساس توصیه 1جدول 

 م یارها

                                                           
1 non-insulin-dependent diabetes 
2 Gestational diabetes mellitus  



 

 
 

 (.4توصیه شده است) WHO میلی مول در مول( همانیور که اخیرا توسط48 (HbA1c)  ٪6.5 (هموگلوبین گلیکوزیله 1

ساعت  8ناشتایی به عدم دریافت کالری برای حداقل  mg/dl (7.0 mmol/L). (12۶≤غلظت قند پلاسمایی ناشتا  2

که شامل پلی اوری، پلی دیپسی و کاهش وزن غیرقابل توضیح به علاوه علائم کلاسیک دیابت،  ).ت ریف می شود

 .است

میلی مول در لیتر( به همراه علائم کلاسیک  11.1میلی گرم در دسی لیتر ) 200≤غلظت گاه به گاه گلوکز پلاسما  3

 ای رندوم(.گاه به گاه به عنوان هر زمانی از روز بدون در نظر گرفتن زمان غذا ت ریف می شود)گلوکز پلاسم .دیابت

میلی مول در لیتر( طی آزمایش تحمل  11.1میلی گرم در دسی لیتر ) 200 ≤غلظت قنددو ساعته پس از خوردن  4

توصیف شده است، با استفاده از بار گلوکز حاوی  WHO آزمایش باید همانیور که توسط .(OGTT) گلوکز خوراکی

 .گرم گلوکز بی آب محلول در آب انجام شود 7۵م ادل 

باید با تکرار آزمایش در یک روز دیگر تأیید  4-2اگر هیچ علامتی از هیپرگلیسمی وجود نداشته باشد، م یارهای  

 .شوند

 اپیدمیولوژی



 

 
 

. بروزدیابت در جهان به ویژه (4)دیابت یکی از بزرگ ترین چالش های پیش روی سیستم های بهداشتی محسوب می شود 

. در گزارش سازمان بهداشت جهانی، تخمین زده شد که بروز دیابت در جهان به حدود (۵)در بین کودکان رو به افزایش است 

 .(۶)تأثیر می گذارد.  2030میلیون نفر در سال 3۶۶212درصد افزایش می یابد که  بر بیش از  4.4

کمک می کند.  2و نوع  1ترکیبی از عوامل خیر فوق الذکر در حال افزایش است و به اپیدمیولوژی جهانی هر دو نوع دیابت 

هر روز در  2در حال حاضر یکی از شایع ترین بیماری ها در جهان است درجهان ت داد افراد مبتلا به دیابت نوع  2دیابت نوع 

میلیون تخمین زده می شود و درحدود  382است شیوع جهانی دیابت در بین بزرگسالان در حال حاضر حدود حال افزایش 

، انتظار می رود این ت داد به 203۵سالگی است. در سال  ۵9تا  40میلیون تشخیق داده نشده که بزرگترین حادثه بین  17۵

( از بیماران را تحت تأثیر ٪8.۵میلیون ) 422ی شود که دیابت ، تخمین زده م2014میلیون افزایش یابد. در سال  ۵92بیش از 

 .(7)جم یت جهان قرار می دهد 

 پاتوفیزیولوژی                             

به طور  1علیرغم حجم تحقیقاتی که در زمینه دیابت انجام شده است و تحقیقات در دهه های گذشته، پاتوژنز دیابت نوع 

کامل شناخته نشده است، اما ت ور می شود که از عوامل مت ددی نشات می گیردکه شامل ناهنجاری های ژنتیکی و/یا عوامل 

به  2یا کاهش عملکرد انسولین منجر می شود. پاتوفیزیولوژی دیابت نوع  محییی، که به  یا از دست دادن ترشح انسولین

منجر به شکست از سلول  βسادگی با مقاومت به انسولین، اختلال در تولید گلوکز کبدی تنظیم و کاهش عملکرد سلول های 



 

 
 

ش اولیه در ترشح انسولین باعث ناهنجاری های ژنتیکی و . بنابراین اعتقاد بر این است که کاه(8)مشخق می شود  βهای 

می گردد، و منجر به واکنش سلولهای بتا به هیپرگلیسمی یا واکنش کمتر 2سایر عوامل خیر دخیل در بیماران دیابت نوع 

انسولین(  موثر به کاهش پاسخ انسولین بیولوژیکی در بافت های هدف می شوند کاهش پاسخ بیولوژیکی انسولین )مقاومت به

رخ می دهد زیرا انسولین به دلیل نقق در انسولین قادر به ات ال به گیرنده خود نیست محل های ات ال گیرنده انسولین یا 

پانکراس برای افزایش مقدار انسولین  βاختلال در سیگنال انسولین مسیر انتقال غلبه بر مقاومت به انسولین نیاز به سلول های 

یپرانسولینمی نامیده می شود. زیرا گلوکز درون زا را تسریع می کند خروجی به طور همزمان با ترشح شده، یک حالت ه

هیپرانسولینمی رخ می دهد، حداقل در اوایل و در مراحل اواسط بیماری، مقاومت به انسولین در سلول های کبدی تبدیل می 

کین های مشتق از بافت چربی و سیح بالاهمچنین انتشار پیش التهابی سیتو2شودمحرک اصلی هیپرگلیسمی در دیابت نوع 

نشان داده شده است که اسیدهای چرب آزاد در ایجاد مقاومت به انسولین در کبدو عضلات اسکلتی و سلول های چربی نقش 

 . (9)دارند 

 عوامل خیر

امل ژنتیکی در برخی اقوام، خانواده سابقه دیابت و افزایش عو 2عوامل خیر مت ددی همراه با توس ه بوده است در دیابت نوع 

سن جم یت نمونه هایی از این موارد هستند عوامل خیر غیر قابل تغییر با این حال، عوامل سبک زندگی مرتبط بارژیم غذایی 

اختلال گلوکزتحمل  ناسالم، عدم تحرک بدنی و سیگار کشیدن م مولا منجر به اضافه وزن، دیس لیپیدمی، فشار خون بالا و



 

 
 

(IGT شایع ترین عوامل خیر برای تشدید اپیدمیولوژی دیابت است )(10) عوامل محییی مانند قرار گرفتن در م رض آرسنیک .

اجتماعی پایین نیز -و جیوه، شرایط فیزیکی زندگی، سیح استرس، شغل اعتقاد بر این است که فشارها و وض یت اقت ادی

شخیق داده می توانند برای سالیان متمادی ت 2در این امر توس ه دیابت نقش دارند. این واق یت که افراد مبتلا به دیابت نوع 

نشده و یا در درازمدت از آن بی اطلاع باشند.آسیب ناشی از این بیماری نیازمند غربالگری توسط سیستم های م یارهای 

 سلامت می باشد. 

                                                                                           

 تظاهرات بالینی و عوارض

مشابه است اما شدت علائم بالینی متفاوت است.علائم  2و  1الینی در بیماران دیابتی در هر دو نوع دیابت نوع تظاهرات ب

اصلی شامل پلی دیپسی )تشنگی مفرط و طولانی مدت(،پلی فاژی )گرسنگی بیش از حد( و پلی اوری )ادرار بیش از حد(،کاهش 

شد. ماهیت پیشرونده دیابت در طول زمان با دو نوع عوارض وزن، گرفتگی عضلات، تاری دید،یبوست و خستگی می با

ماکروواسکولار و میکروواسکولار. دومی م مولاً زودتر رخ می دهد وممکن است شامل  :طولانی مدت دیابت همراه است

عروق  رتینوپاتی، نفروپاتی و نوروپاتی محییی باشد. دراولی ممکن است منجر به بیماری عروق کرونر قلب، سکته مغزی،

 .(1)محییی بیماری و آسیب یا از دست دادن بینایی، اندام ها و کلیه شود 

 مدیریت دیابت



 

 
 

که بیش از نیمی از آن از بیماران عوارض جدی دیابت حمایت  NHSدرصداز بودجه سالانه  10مدیریت بیماران دیابتی بیش از 

خواهد  NHSحال گسترش جم یت در کشوری مانند بریتانیا تأثیر زیادی بر هزینه های می کند رام رف می کند . دیابت در 

داشت مگر اینکه هزینه درمان به میزان قابل توجهی کاهش یابد، که می تواند تاثیرات مثبت بر مراقبت از بیمار داشته باشد 

(11). 

، استفاده بهتر از داروهای ضد قند خون و بهبود (12) ی با جذب فناوری ها و تجویز دارودر دستورال مل ملی در روال عمل بالین

توصیه شده است. برای کنترل قند خون هدف اصلی مراقبت از بهبود کیفیت زندگی افراد  HbA1cکنترل گلیسمی تا سیح 

دیابتی و نیز افزایش امید به زندگی در آنها می باشد. دستیابی به چنین نتیجه ای به تامین سلامت مکمل و یکپارچه جامع،  

 .(13)بت بستگی دارد و مراقبت اجتماعی در هر دو محیط اولیه و ثانویه از طریق متخ  ین دیا

دیابت یک بیماری پیچیده ای است که مدیریت آن به پیشگیری، تشخیق زودهنگام و مدیریت عوارض و همچنین کنترل 

نیاز دارد.مدیریت دیابت و عوارض مرتبط  CVDبهینه هیپرگلیسمی،فشار خون بالا، دیس لیپیدمی، چاقی و سایر عوامل خیر 

ا آن عوامل خیر شامل تجویز داروهای مختلف دارویی و غیردارویی است این روش ها علاوه بر غربالگری منظم برای ب

برای اجرای چنین اقداماتی،علاوه بر این، اولویت اصلی آموزش و توانمندسازی بیماران  (14)پیشگیری عوارض طولانی مدت 

 .(1۶)ارائه شده توسط تیم متخ ق چند رشته ای می باشد  (1۵)



 

 
 

در سیستم های بهداشتی مدرن، م مولاً مراقبت از دیابت در مراقبت های اولیه ارائه شده از طریق کلینیک های تخ  ی 

دیابت انجام می شود ،امامواردپیچیده درمراکزتخ  ی دیابت درمان می شوند مراقبت های ثانویه که در آن اعضای متخ ق 

ا پروتکل های محلی سازگار شده در دسترس هستنداز یک راهنمای ملی دیابت چند رشته ای هستندطبق دستورال مل ملی ی

یا الگوریتم شناخته شده مبتنی بر شواهد استفاده میگردد. تیم دیابت م مولاً توسط یک متخ ق دیابت و در اکثر موارد شامل 

فرولوژیست ها وداروسازان، پرستاران متخ ق دیابت، متخ  ین تغذیه، متخ  ین پا و سایر همکاران مانند چشم پزشکان، ن

هدایت می شود علاوه بر خدمات مراقبتی ارائه شده توسط خانواده پزشکان این باعث بهبود کارایی بالینی، ارتباطات ومراقبت 

 . (17)بیمار محوری میگردد 

 مراقبت بیمار محور

ئه شود و ناقلان آن در زمان تشخیق از ساختاربرنامه آموزشی یک رویکرد باید ارا 2آموزش ساختاری به افراد با دیابت نوع 

مبتنی بر شواهد که توسط یک مربی آموزش دیده و متناسب با نیازهای فردی برای ارتقای خود مدیریتی است استفاده کنند. 

ی فرهنگی و توصیه های غذایی و بر مشاوره در مورد نیازهای تغذیه ای باید توسط کارشناسان تغذیه و باید متناسب با نیازها

اساس عادات غذایی سالم باشد. بیمارانی که به تازگی تشخیق داده شده اند باید سیح گلوکز پلاسما را به عنوان بخشی از 

، سیح لیپید و فشار HbA1cخودآموزی روزانه کنترل کرده وبا کمک در تفسیر نتایج پشتیبانی از ت یین اهداف برای سیح 

  .(17)باید حداقل هر شش ماه یکبار بررسی شود  HbA1cد گزارش داده شود وسیح خون بای



 

 
 

 

  HbA1cکاربردهای بالینی 

اند، اگرچه احتمالاً ت داد واق ی مبتلایان به دیابت میلیون نفر در سراسر جهان مبتلا به دیابت تشخیق داده شده 220بیش از 

بیشتر است. بسیاری از افرادی که اختلال در تحمل گلوکز دارند، بیرون از جام ه تشخیق  2موذیانه دیابت نوع به دلیل شروع 

دیابت ) T2DMعلاوه، دهد؛ بهاز کل موارد دیابت را تشکیل می %9۵تا  90، 2مانند. دیابت نوع شده بیماران باقی میداده

از افراد مبتلا به دیابت در اثر  %۵0دهد، در واقع سکته را افزایش می های قلبی وشیرین نوع دو( خیر ابتلا به بیماری

 .(30) کنندهای قلبی عروقی فوت میبیماری

HbA1c های مختلفی برای بررسی ماه گذشته پذیرفته شده است. روش 3عنوان بهترین م یار ت یین گلایسمی در طی به

عنوان مثال، سابقه علائم آشکار )تکرر ادرار، تشنگی زیاد و غیره(، سنجش گلوکز ادرار و گلوکز پلاسما ]بهگلایسمی وجود دارد 

تواند های ارزیابی دارد و میگاه گلوکز خون، بیشترین استفاده را در بین این روشبهصورت ت ادفی یا ناشتا[. بررسی گاهبه

پایدار باشد، اما این روش، صرفاً م یاری صحیح از قند خون  2در دیابت نوع کننده میانگین گلیسمی صورت منیقی من کسبه

شود، روش های بالینی با کیفیت بالا انجام میکه در آزمایشگاه HbA1C ترین روش سنجشدر آن لحظه است. قابل اطمینان

 .(31)  است (NGSP) استانداردشده بر اساس برنامه ملی استانداردسازی گلیکوهموگلوبین



 

 
 

توانند فوراً در همان لحظه ویزیت بیمار از لین بیمار، این واق یت است که پزشکان میترین مزیت انجام آزمایش بر بااصلی

هایی که دسترسی آسان به آزمایشگاه بر بالین بیمار در محل نتیجه آزمایش میلع شوند. مزیت دیگر این است که انجام آزمایش

ها در شرایط توان به ضرورت نگهداری م رفایب آزمایش بر بالین بیمار میگیرد. از م راحتی مورد استفاده قرار میندارند، به

های کافی اشاره کرد. نقیه ض ف صحیح و احتمال کاهش کنترل کیفی در صورت انجام آزمایش توسط پرسنل فاقد آموزش

طور ها همیشه بهکند این واق یت است که دادهتوسط بیماران صدق میHbA1c دیگر که مخ وصاً در مورد آزمایش خانگی

شوند. بدون در نظر گرفتن این م ایب، شواهدی وجود دارد که آزمایش دقیق و کامل وارد پرونده الکترونیکی پزشکی بیمار نمی

 .(32) بر بالین بیمار روشی مؤثر است

 غیرآنزیمی در برابر دگلیکاسیون آنزیمیگلیکاسیون 

دهند. ها ترکیبات کووالانسی را تشکیل میها )از جمله هموگلوبین( با قندها واکنش داده و بدون دخالت آنزیمبیشتر پروتئین

یشرفت شود. تجمع حاصل از مح ولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته، با پاین فرآیند شیمیایی گلیکاسیون غیرآنزیمی نامیده می

های کند و باعث ایجاد گروه. دگلیکاسیون آنزیمی، فرآیند گلیکاسیون غیرآنزیمی را م کوس می(33) عوارض دیابت همراه است

ان های پستاندارشود. دگلیکاسیون آنزیمی یک سیستم دفاعی نیرومند در برابر گلیکاسیون غیرآنزیمی در سلولآمینوی آزاد می

شده را های گلیکه، ریشه فروکتوزلیزین بر روی پروتئین(FN3K) کیناز -3 -است. این سیستم با استفاده از فروکتوزآمین

. این (34) شودشده میهای گلیکهسازد که در نهایت باعث تجزیه پروتئینکند و در نتیجه ترکیب را ناپایدار میفسفریله می



 

 
 

شود، زیرا شدید در افراد مبتلا به دیابت با شکست مواجه می آیند دگلیکاسیون آنزیمی در اپیزودهای هایپرگلایسمیفر

دهد و در یابد. در طولانی مدت، این مسئله پایداری ساختار پروتئین را تغییر میگلیکاسیون غیرآنزیمی بدون توقف ادامه می

 .(3۵) شودنهایت منجر به اختلال عملکرد سلولی می

طور مستقیم و غیرمستقیم )از ، بهAdvanced Glycation End products (AGEs) مح ولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته

شوند و با های مختلف بدن انباشته میشوند. آنها در قسمتگیری بیماری قلبی عروقی میها( باعث شکلطریق گیرنده

کنند و باعث القای استرس اکسیداتیو، افزایش واکنش ایجاد می (RAGE) مح ولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته هایگیرنده

کنندو شوند و در نتیجه روند مختل شدن عملکرد اندوتلیال را تسریع میالتهاب و افزایش رسوب در ماتریکس خارج سلولی می

شده، ترکیبی حد واسط و . هموگلوبین گلیکه(3۶) شونددر دیابت می تر پلاک و درنهایت آترواسکلروزمنجر به تشکیل سریع

شود. چندین جایگاه پایدار تشکیل می HbA1Cهای داخلی در این ترکیب، پذیر است، اما پس از برخی بازآراییبرگشت

گلوکز  %۶0ترین جایگاه گلیکاسیون است که ، عمدهb زنجیره N وجود دارد؛ ریشه والین انتهای HbA گلیکاسیون در مولکول

شده بیشترین گونه گلیکه  HbA1C ، نوعHbA1C و HbA1a ،HbA1b ی نی HbA1 دهد. از سه نوعشده را تشکیل میمت ل

 .(37) است

 ضرورت دارد؟ HbA1cگیری چرا استانداردسازی اندازه



 

 
 

این امر مقایسه نتایج بیماران در  شود و( یک نمونه می%8/1تا  %4منجر به ایجاد تغییرات زیاد در نتایج )عدم استانداردسازی 

های سلامتی شده دهندگان مراقبتسازد. این عدم تیابق همواره موجب بروز نگرانی در بین ارائهها را دشوار میآزمایشگاه

کنند و نتیجه های طولانی را طی میگیرد و مردم مسافتصورت میهای زیادی است؛ به خ وص در ع ر حاضرکه مهاجرت

 نیاز روز است HbA1C گیریبرند؛ بنابراین، برخورداری از روش و واحد یکسان برای اندازهآزمایش قبلی خود را نیز با خود می

(38). 

المللی یکپارچه ، توس ه استانداردسازی بین(IFCC)المللی شیمی بالینی فدراسیون بین 199۵برای غلبه بر این مشکل، در سال 

خالق ساخته شد. یک  HbAo خالق و HbA1c را بر عهده گرفت. برای کالیبراسیون روش مرجع، مخلوطی از HbA1c برای

ز م کوس با کارایی بالا را کرد و کروماتوگرافی مایع فااندازی شد که از دو روش مرجع استفاده میشبکه آزمایشگاهی نیز راه

، IFCC کرد، سپسعنوان کالیبراتور استفاده میسنجی جرمی یا الکتروفورز کاپیلاری ادغام کرده و از همان مخلوط بهبا طیف

HbA1c ناپذیر در یک یا هر دو والین انتهایطور برگشتعنوان هموگلوبینی ت ریف کرد که بهرا به N های بتا گلیکه زنجیره

 .(39) ودشمی

گیرد. شود را نیز در برمیگلیکه می b های لیزین زنجیرهاین ت ریف همچنین هموگلوبینی را که علاوه بر این، در هریک از ریشه

وضوح چندان علمی ت ریف شده بود که به HPLC مشخق در (peak) صورت یک پیکبه IFCC ، HbA1c قبل از ت ریف

شود. از آنجا لحاظ نمی HbA1c گیریرسید. هموگلوبینی که فقط در یک جایگاه لیزین گلیکه شده است، در اندازهنظر نمیبه



 

 
 

 کند؛ بنابراین، اجزای غیرگیری میاندازهرا HbA1c  بسیار اخت اصی است، فقط یک گونه مولکولی IFCC گیریکه اندازه

HbA1c مقادیر د؛ در نتیجهاندر نتایج نهایی گنجانده نشده HbA1cآمده با استفاده از روشدستبه IFCC  2تا  1/۵به میزان 

 .(40) شده سوئدی و ژاپنی استهای مقایسه ت یینو همچنین روش DCCT شده بهردیابی NGSP درصد، کمتر از نتایج

تواند منجر به کنترل کمتر از حد اقبت از بیمار میرح شده است چرا که میهایی در مورد تأثیر این تغییر مقادیر در مرنگرانی

برای فرمولیزه کردن ارتباط بین روش « م ادله اصلی»میلوب گلایسمی در بیماران دیابتی شود. برای غلبه بر این مشکل، 

 کوهموگلوبین ایالات متحده، ی نی برنامه ملی استانداردسازی گلی(DCMs) شدهو هر سه روش مقایسه ت یین IFCC مرجع

(NGSP)انجمن دیابت ژاپن/ انجمن شیمی بالینی ژاپن ، (JDS/ JSCC) و Mono-S م ادله اصلی امکان  .در سوئد شکل گرفت

 نگر دیابت انگلستانو میال ه آینده DCCT تواند در نتایج حاصل ازتر که میمرسوم HbA1c به نتایج IFCC تبدیل نتایج

(UKPDS)  (41) آوردردیابی باشد را فراهم میقابل. 

المللی با شرکت انجمن دیابت آمریکا، انجمن اروپایی میال ه دیابت و فدراسیون بین HbA1c ، کارگروه سنجش2004در سال 

 ADA ،IDF ،EASD  ،NGSPدهی شکل گرفت. در این کارگروه اعضایی ازهای گزارشسازی سیستمدیابت، با هدف هماهنگ

 mmol صورتبهHbA1c جای درصدبه HbA1c توصیه کرد که نتایج IFCC، 2007شرکت داشتند. در سال  IFCC و

HbA1C/mol Hb نمایش داده شود. بیمارانی که برای خودنظارتی (self-monitoring) ی گلوکز ازروزانه mmol/l یا 

mg/dl ان دشوار است چرا که پزشکانشان در هنگام صحبت با آنها مقادیر هموگلوبین کنند، درک این مقادیر برایشاستفاده می



 

 
 

 consensus)ها، بیانیه اجماع ها و کاهش این عدم تیابقبرای از بین بردن این سردرگمی .کنندرا به درصد بیان می

statement) گیری هموگلوبین در مورد استانداردسازی جهانی اندازهA1c  توسط 2007در ماه میADA ،EASD  ،IDF و 

IFCC ،سیستم مرجع جدید به ت ویب رسید. میابق این بیانیه IFCC گیریتنها مرجع م تبر برای اجرای استانداردسازی اندازه 

HbA1c است. علاوه بر این، نتایج HbA1c در سراسر جهان باید با استتتتتتفاده از م ادله اصلی IFCC-NGSP میابق ،

گزارش شوند؛  NGSP و واحدهای منشأ گرفته از (mol کل برحسب Hbبه mmol شده برحسبگلیکه Hb) IFCC واحدهای

 دهد، همانگونه که بر اساس واحدهای منشأ گرفته ازافراد غیردیابتی را نشان می (mmol/mol) 42تا  2۵بنابراین بازه 

NGSP درصد 4/2تا  2/۵طور مشابه، بازه مربوط به افراد دیابتی نیز به (HbA1c) توان از است. همچنین م ین شد که می

 .(42) استفاده نمود HbA1cنیز به عنوان تفسیری از نتایج  HbA1C میانگین گلوکز متناظر با

 گیرینتیجه

مورد بررسی   HbA2بیمار از نظر متغیر های سن، جنس، وض یت دیابت، وض یت آنمی، و میزان  70۶در این میال ه اطلاعات 

سال بود که تفاوت م نی  11.9±53.1و در آقایان   12.48±52.75(. میانگین سن در خانم ها 1قرار گرفتند ) جدول شماره 

(. اما بررسی سن بیماران بر اساس وض یت دیابت نشان داد که در افراد سالم میانگین سن p=0.696داری نداشتند )

 بود.  9.79±56.97، و در افراد دیابتی 10.08±54.26ی ، در افراد پره دیابت45.7±13.4

مقایسه میانگین سن در گروه های ذکر شده نشان داد که بین افراد سالم و  پره دیابتی تفاوت م نی داری وجود داشت و سن 

ه همین صورت م نی دار (. همچنین مقایسه بین افراد سالم و دیابتی نیز بp=0.001افراد پره دیابتی بالاتر از افراد سالم بود )



 

 
 

(. بررسی صورت گرفته مقایسه سن در افراد پره دیابتی و دیابتی نیز ب ورت م نی داری نشان از بالاتر بودن p=0.001بود )

 (.0.001(. بررسی ارتباط بین سن و وض یت دیابت نیز م نی دار بود )p=0.036سن افراد دیابتی داشت )

 

در  HbA1Cسیح  یریبراندازه گ یتیتروسیار یشاخق ها رییتغ ریتاثدر میال ه حاضر که باهدف بررسی 

ی انجام شد نشان داد که گرچه میانگین سنی در خانم ها و آقایان تفاوت م نی داری ابتیسالم و د مارانیب

(، اما مقایسه میانگین سنی بیماران بر اساس وض یت دیابت نشان داد که میانگین سنی p=0.696نداشت )

(. همچنین میانگین سنی افراد دیابتی بالاتر از افراد پره p=0.001دیابتی بالاتر از افراد سالم بود ) افراد پره

 (.0.001(. بررسی ارتباط بین سن و وض یت دیابت نیز م نی دار بود )p=0.036دیابتی بود )

افزایش خواهد  HbA1cنیز نشان داد که با افزایش سن میزان درصد  (۶۵)و همکاران  Masuchدر میال ه 

 بود. BMIمستقل از این میزان کرد که  دییبا سن را تا HbA1cارتباط مثبت  یخی ونیرگرسیافت و نیز 

 .(۶۶)و همکارانش نیز همخوانی داشت  Huangاین نتایج همچنین با نتایج 

 یا   HbA1c  (≥۶.۵%ی آستانه ف لمنتشر شد بیان کرد که  2017در میال ه دیگری که در سال 

48mmol/molیی. کارا(3)نشان داد ابتید قتشخی در را( ٪98.9بالا ) یژگوی و( ٪3۵.۶کم ) تی( حساس 

با  RBCبا کاهش ت داد  یاثر سن نیو ا ابدی یسن کاهش م شیبا افزا ابتید یبرا HbA1c ی یتشخ

قرمز در افراد  یت داد گلبول ها یکیولوژیزیکاهش ف لیبه دل HbA1c بنابراینشود. یم جادیسن ا شیافزا

  .باشدنامناسب می تواند در افراد مسن  ابتید قیتشخ یمسن، برا



 

 
 

میانگین  ما نشان داد که جی. نتامی باشند HbA1cبر سیح گذار اثر عوامل مهم یت نیز ازجنس، سنعلاوه بر 

HbA1c  در خانم ها بالاتر از میانگین آن در مردان بود که این تفاوت به لحاظ آماری م نی دار بود

(p=0.004 .) 

بالاتر از زنان  یمردان به طور قابل توجه یبرا HbA1cسیح با این وجود نتایج  میال ه دیگر نشان داد که 

سال  70تا  ۵0 یگروه سن یدر مردان برا  HbA1cسیوح  نیحال، ب نیکنندگان بود. با اهمه شرکت نیدر ب

گروه  یبالاتر از زنان برا یمردان به طور قابل توجهدر سیح ولی این وجود نداشت.  یداریرابیه مثبت م ن

 HbA1cزنان همچنین در میال ه دیگری نیز نشان داده شد که  .(2) بود لسا 49-40و  39-30 یسن یها

 (۶۶)که گرچه این اختلاف م نادار نبود  نسبت به مردان داشتند یکمتر

 ن هموگلوبین در هر دو گروه جنسی بوده است . احتمالا نتایج متناقض در نتایج ما به علت انیباق بیشتر میزا

در بررسی سیح هموگلوبین بر اساس وض یت دیابت مشاهده شد که سیح هموگلوبین به ترتیب در افراد سالم 

، پره دیابتی و دیابتی بالاتر بود که در این میان، میانگین سیح هموگلوبین در افراد سالم و دیابتی تفاوت م نی 

دیده  HbA1c(. همچنین رابیه م نی دار منفی بین میزان هموگلوبین توتال و p=0.011داری نشان داد )

 (. p=-0.007شد )

در  یکم خون وعیشنتایج حاصل از میال ه ما با نتایج میال ات گسترده ای همخوانی داشت و نشلن داد که 

 .(۶7) (۶۶) است بالا بسیار 2دیابت نوع  مبتلا به مارانیب



 

 
 

یکی از مکانیسم های احتمالی افزایش بروز کم خونی در بیماران مبتلا به دیابت می تواند به این دلیل باشد 

سالم  یها هیشود. کل یتواند باعث کم خون یها م هیکل ییشود و نارسا یم هیکل بیمنجر به آس ابتیدکه، 

( EPO) نیتیتروپویبه نام ار یدارد. آنها هورمون ازین دیقرمز جد یبه گلبول ها یدانند که بدن چه زمان یم

 بیآس یها هی. کلسازدب یشتریبت داد گلبول قرمز دهد تا  یم گنالیکنند که به مغز استخوان س یترشح م

 شتریب ابتیافراد مبتلا به داز سوی دیگر،  کنند. یارسال نم بدن یازهایبه ن ییپاسخگو یبرا یکاف EPO دهید

و میکرو و ماکرو آنزیوپاتی ها هستند که میتواند طول عمر گلبول های ملتهب  یخون یدر م رض رگ ها

قرمز  یساخت گلبول ها یبرا ازیمورد ن گنالیس افتیتواند مغز استخوان را از در یم نی. اقرمز را کاهش دهد

 یکم خون ییشناسا یمناسب برا یها یو بررس ابتیتحت کنترل نگه داشتن د بنابراین کند. یریجلوگ شتریب

بکاهد. زنان  یابتید تیدر جم  یاز کم خون یتواند از شدت عوارض ناش یم هیدر مراحل اول یابتید مارانیدر ب

 یو مکمل ها هیدر تغذ دیبا نیهستند، بنابرا یگروه در برابر کم خون نیرتریپذ بیآس یابتیو سالمندان د یابتید

 یآنها مکمل هابه  ازیآگاه باشند و در صورت نبیماران  نیدر ا یاز خیر کم خون دیآنها دقت شود. پزشکان با

 یابتید تیدر جم  ییانیباق دارو دیبا ،ی یحفظ سیح گلوکز در محدوده طب یکنند. برا زیو آهن تجو نیتامیو

داده  یآگاه یابتیبه افراد د ابتیعوارض د ریاو س یخیر کم خون قیدر زمان تشخ دیحاصل شود. با

 یزندگ تیفیمزمن است که بر ک یماریب یمشاهده شده مشخ ه کم خون راتییمجموعه تغهمچنین، شود.

 یهمراه است که به طور قابل توجه یها یماریتوس ه و ب ،یماریب شرفتیگذارد و با پ یم ریتأث یابتید مارانیب

  (70) (۶9) (۶8) نقش دارد یعروق یقلب یها یماریخیر ب شیدر افزا



 

 
 

 مشاهده شد.  MCHCو  MCV ،MCHو  HbA1cی بین منف یهمبستگهمچنین در میال ات مت ددی 

و قند خون  HbA1cبا  یمواز مناسبابزار  کی RBC یکه پارامترها دیرس جهینت نیمیال ه به ا نیا ن،یبنابرا

 .(73) (72) (71) است یابتید مارانیب یابیارز یبرا

قرمز و عملکرد  یهابر ت داد گلبول یقابل توجه ریتأث یسمیپرگلیه در این میال ه نشان داده شد که

 عث ارزیابی بهتر شرایط بیماران دیابتی گردد. با تواندیآن دارد، که م یکیولوژیزیف
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