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 ده یچك
 

دلیل تغییرات سرعت در حال رشد است که ممکن است بیشتر بهدر سراسر جهان به (DM) شیوع دیابت شیرین هدف:
شود کل موارد تشخیص داده شده و بینی میدهد که پیشسازی پویا نشان میباشد. مدل توجه در سبک زندگی انسان مدرنقابل

)ایالات متحده(  در میان جمعیت بزرگسال 0202درصد تا سال  33به حدود  0242درصد در سال  41تشخیص داده نشده دیابت از 
ترین شایع. دیابت کندمین سلامت تحمیل میأی تهاسیستم های هنگفتی را به افراد ویش یابد. این موضوع سالانه هزینهافزا

حراف ها و لیپیدها و انوبستراهای اصلی یعنی کربوهیدراتطور گسترده بر متابولیسم ساختلال متابولیک در انسان است که به
، تأثیر ودشمیاد های آزمانند رادیکالهای مضر که منجر به تولید متابولیت یک طبیعی به سمت فرآیند غیرمعمولمسیرهای متابول

 یا دیابت ملیتوس وابسته به انسولین (T1DM) 4ع نوشود. دیابت بندی میطبقه به سه کلاس اصلیدیابت شیرین  گذارد.می

(IDDM)  0شود. دیابت نوع اطلاق میهای بتای پانکراس ناشی از ضعف عملکرد سلولگردش خون پایین در عمدتاً به انسولین 
(T2DM) وابسته به انسولینرین غیریا دیابت شی (NIDDM) اً با مقاومت به انسولین در ترین شکل دیابت است و عمدتشایع

 دلیل تغییرات هورمونی در زنانهای محیطی مرتبط است. دیابت بارداری یکی دیگر از انواع شایع دیابت است که احتمالاً بهبافت
بت خودایمنی نهفته در دیا)  LADAمانندوجود دارد با شیوع کمتر  DM دهد. علاوه بر این، اشکال دیگری ازباردار رخ می

دیابت ثانویه به شرایط مختلف مانند پانکراتیت و دیابت ثانویه به برخی داروها  ،(MODY) دیابت با شروع بلوغ جوانان ،بزرگسالان(
یک رویداد بالادستی قوی برای بسیاری از عوارض عروقی شناخته  DM یید شده است کهأخوبی تبه. کورتیکواستروئیدها مانند

زا دهی بیماریگر و مسیرهای سیگنالهای مولکولی ویرانای از مکانیسمتواند مجموعهعنوان عوارض دیابت است. این میشده به
 .نموده و تشدید نمایدهستند، شروع  چنین در بسیاری از موارد مرگ و میر درگیرها و همرا که در اختلال عملکرد بافتی، ناتوانی

شود که ممکن است های مختلف ایجاد میها/ بافتنشده، عوارض دیابتی متفاوتی در اندامعلاوه بر این، در موارد دیابت کنترل
های مولکولی مورد مکانیسم در in vivo و in vitro بسیاری از مطالعاترغم وجود علیها شود. منجر به نارسایی کامل عملکرد اندام

های قوی مانند مقاومت به انسولین، اختلال ، پاتوفیزیولوژی دقیق آن هنوز نامشخص است. اما برخی فرضیهDM ایزمینه
عنوان هبتر گردش خون، استرس اکسیداتیو، اختلال عملکرد میتوکندری و التهاب های بتا و انسولین پایینعملکرد/آپوپتوز سلول

یک وضعیت پاتولوژیک پیچیده از پاسخ سلولی نامناسب به  (IR) مقاومت به انسولین .اندپیشنهاد شده کننده ءهای القامکانیسم
 های عضلانی مخطط( است. این پدیده)سلولیوسیت مهای چربی و های وابسته به انسولین مانند سلولهورمون انسولین در سلول

درم متابولیک وجود دارد و مسئول بسیاری از اختلالات متابولیک و سن 0در بسیاری از اختلالات متابولیک مانند دیابت نوع 
ها را برای جذب و های وابسته به انسولین همبستگی معکوس دارد و توانایی آنبا حساسیت به انسولین در بافت IR باشد.می

کند. کاهش حساسیت به انسولین بافت را در معرض انحرافات ترجیحی، غیرفعال می سوبسترای عنوانبهاستفاده از گلوکز، 
 .هستندآن های مولکولی خاصی درگیر مکانیسماما مشخص نیست،  IR قرار می دهد. اگرچه، پاتوفیزیولوژی دقیق IR متابولیکی و

 
 به انسولین وابستهدیابت شیرین غیرهای کلیدی: دیابت شیرین، مقاومت به انسولین، واژه
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Introduction: The prevalence of diabetes mellitus (DM) in worldwide is growing rapidly which may be mostly 

due to considerable changes in the lifestyle of modern humans. Dynamic modeling has suggested that total diagnosed 

and undiagnosed cases of DM are predicted to rise from 14% in 2010 to about 33% by 2050 among the US adult 

population. This issue imposes huge amounts of costs on individuals and health-providing systems annually. DM is 

the most prevalent metabolic disorder in humans that extensively affects on metabolism of main substrates i.e. 

carbohydrates and lipids and deviated normal metabolic pathways toward the un-usual process leading to the 

generation of injurious metabolites e.g. free radicals.  DM is categorized into three main classes as type 1; type 2 and 

gestational diabetes. Type 1 DM (T1DM) or Insulin-dependent diabetes mellitus (IDDM) is mainly referred to as 

lower circulatory insulin. Type 2 DM (T2DM) or non-insulin-dependent diabetes mellitus (NIDDM) is the most 

prevalent form of DM and is mainly associated with insulin resistance in peripheral tissues. Gestational diabetes is 

another common type of DM that occurs in pregnant women probably due to hormonal variations. Furthermore, we 

know other forms of DM with lower prevalence such as LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults), Maturity-

Onset Diabetes of the Young (MODY), and secondary diabetes to different conditions such as pancreatitis and 

secondary diabetes to some drugs e.g. corticosteroids. It has been confirmed that DM is a potent upstream event for 

many vascular complications known as diabetic complications. It can onset and progress a wide series of devastating 

molecular mechanisms and pathogenic signaling pathways involved in tissue dysfunction, disabilities as well as in 

many matters of mortalities. Although numerous studies have surveyed the pathophysiology of DM, however, the 

exact underlying cause of it is unclear yet. However, the role of some pharmacological agents is prominent. Moreover, 

in cases of uncontrolled diabetes, various diabetic complications develop in different organs/tissues which may result 

in total failure of organs' function. Besides many in vitro and in vivo studies about underlying molecular mechanisms 

of DM, its exact pathophysiology is still unclear. However, some strong hypotheses such as insulin resistance, beta 

cells' dysfunction/apoptosis and lower circulatory insulin, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, and 

inflammation have been suggested. Insulin resistance (IR) is a complex pathological state of inappropriate cellular 

response to insulin hormone in insulin‐dependent cells such as adipocytes and cardiomyocytes. IR is present in many 

metabolic disorders, such as type 2 DM and metabolic syndrome, and is responsible for many metabolic perturbations. 

IR is inversely correlated to insulin sensitivity in insulin‐dependent tissues and disables their ability to take up and 

utilize glucose, the preferred metabolic substrate. The decline in insulin sensitivity exposes the tissue to metabolic 

deviations and IR. Although the precise pathophysiology of IR is not clear, certain molecular mechanisms are known 

to be involved.  
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