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فارماكوتراپي

دكتر مانيا رادفر، دكتر مريم موسوي، دكتر خيراله غلامي
گروه داروسازي باليني، دانشكده داروسازي، دانشگاه علوم پزشكي تهران

  نقش داروساز در درمان بيماران مبتلا به 
ديابت تيپ 2

كنترل  براي  درماني  جديد  الگوريتم هاي    
هيپرگليسمي در بيماران مبتلا به ديابت تيپ 
2: نقش آنالوگ هاي انسولين و اينكرتين ها

ديابت تيپ 2 به صورت يك اپيدمي در حال رشد 
درآمده است و از جمله بيمارى هايى مى باشد كه 
در حال حاضر به خوبى كنترل نمى شود. بيش از 
جمعيت  از  درصد  به 10  (نزديك  نفر  ميليون   21
افراد بالغ ايالات متحده) مبتلا به ديابت مى باشند. 
54 ميليون نفر ديگر نيز كه پره ديابت دارند، در 
معرض خطر ابتلا به ديابت مى باشند. مگر اين كه 

ملاحظه اى  قابل  به صورت  را  خود  زندگي  شيوه 
تغيير دهند.

ديابت پنجمين بيماري مرگ زا در ايالات متحده 
است. طبق برآوردهاي اخير هزينه كل افراد مبتلا 
به ديابت 174 ميليارد دلار تخمين زده شده است 
كه 116 ميليارد دلار آن صرف مخارج درمانى مازاد 
افراد  درمانى  هزينه هاى  متوسط  به طور  مي گردد. 

مبتلا به ديابت 2/3 برابر افراد ديگر مى باشد.

ADA / EASD الگوريتم درماني  
بيماران  در  هيپرگليسمي  كنترل  الگوريتم هاي 
مبتلا به ديابت نوع 2، كمك به استاندارد نمودن 
درمان مي نمايند. اين الگوريتم ها مبتنى بر شواهد و 

ديابت
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و قند پس از غذا (قند ناشى از مصرف كربوهيدرات) 
در جدول (1) آورده شده است.

اگرچه رژيم غذايي و فعاليت بدني از اجزاى اصلى 
ليكن  هستند،  ديابت  به  مبتلا  بيماران  از  مراقبت 
تغييرات  نقش  وزن،  مجدد  افزايش  بالاي  ميزان 
شيوه زندگى در كنترل موثر و طولانى مدت قند 

خون را محدود نموده است.
طولانى  مطالعات  در  نتايج  رضايت بخش ترين 
مدت كاهش وزن مربوط به بيماران مبتلا به ديابت 
تيپ 2 مى باشد كه تحت عمل جراحى bariatic قرار 
گرفته اند اما اين انتخاب در دسترس بيشتر بيماران 
الگوريتم  بارز  ويژگى  دليل،  همين  به  نمى باشد. 
درمانى كه در شكل (1) خلاصه شده است، شروع 
دارودرمانى از بدو تشخيص در كنار تغييرات شيوه 

زندگى مى باشد.
بنابراين، گام اول درمان، اصلاح رژيم غذايي و 
افزايش فعاليت بدنى به همراه مصرف مت فورمين 
مى باشد. اثر اصلى مت فورمين كاهش توليد گلوكز 

يا نظر صاحب نظران مى باشد. اين الگوريتم ها ارايه 
كننده بهترين روش درمانى مى باشند كه در نهايت 
با توجه به وضعيت بالينى بيمار، به صورت فردى 

تصميم گيرى درمانى صورت مى پذيرد.
 / آمريكا  ديابت  انجمن  اخير  پيشنهادات  بيشتر 
 (ADA/EASD) ديابت  مطالعات  اروپايى  انجمن 
انجمن  و  آمريكا  اندوكرينولوژي  كالج  نيز  و 
  (ACG/AAcE) اندوكرينولوژيست هاي باليني آمريكا
و  موفقيت»  به  رسيدن  تا  «درمان  شعار  پايه  بر 
A) طي 

1
C<7% دستيابى به اهداف درمانى (عموما

كنترل  به  توصيه  نتيجه،  در  مى باشد.  ماه  تا 3   2
بهبود  جهت  درمان  ابتداى  در  خون  قند  دقيق تر 
چند  درمان  راستا  اين  در  و  مى شود   A

1
C سطح 

دارويى نيز به كار مي رود.
و  ADA توسط  شده  تعيين  هدف  مقادير 

ميزان  كننده  (تعيين   A
1
C براى   AACE/ACE

كنترل قند در سه ماه گذشته)، قند پلاسمايى در 
حالت ناشتا (نماينده ميزان توليد قند در حالت پايه) 

جدول 1
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از كبد و كاهش قند خون ناشتا مي باشد. تك درمانى 
با مت فورمين به طور متوسط باعث كاهش سطح 
A به ميزان 1/5 درصد مي شود. اين دارو عموما 

1
C

به خوبى تحمل مى شود و از شايع ترين عوارض آن 
مشكلات گوارشى مى باشند.

 اسيدوز لاكتيك از عوارض نادر (كمتر از يك 
مورد در هر 100,000 بيمار) اما تهديدكننده  حيات 
مى باشد (عملكرد كليوى بيمار بايد مورد توجه قرار 
گيرد). مت فورمين مى تواند باعث كاهش وزن گردد 
و به همين دليل معمولاً به همراه انسولين جهت 
تقليل ميزان افزايش وزن ناشي از مصرف انسولين 

به كار مى رود.
 مت فورمين معمولاً با دوز كم، 500mg يك يا 
دو بار در روز همراه صبحانه يا شام شروع مى شود. 
در صورتى كه بعد از 5 تا 7 روز عوارض گوارشى 
يا   850 به  مى توان  را  دارو  دوز  نكرد،  بروز  دارو 
افزايش  شام  و  صبحانه  از  قبل  ميلى گرم   1000

داد. حداكثر دوز موثر دارو معمولاً 850mg دو بار 
در روز مى باشد ولي تا دوز 3g در روز، اثربخشى 

بيشتر ديده شده است.
ممكن است با افزايش دوز دارو عوارض جانبى 
بروز نمايد كه در اين صورت مى توان دوز دارو را به 

مقدار مورد تحمل قبلى برگرداند.
ع  نو  ، كمتر ينه  هز علت  به  لاً  معمو
درمانى  اول  انتخاب  به عنوان  مت فورمين  ژنريك 
درنظر گرفته مى شود. با اين حال فرمولاسيون هاى 
طولانى اثر آن نيز كه مى توان به صورت يك بار در 

روز تجويز نمود، در دسترس قرار دارند.
در صورتى كه با افزايش دوز مت فورمين به حداكثر 
دوز قابل تحمل، طى 2 تا 3 ماه به هدف درمانى 
تركيب  به  توصيه   ،(A

1
C<7%) نرسيم  نظر  مورد 
درمانى مى شود (جدول 2).

ساير  و  ديابت  درمان  در  مشكلات  از  يكى 
و  پرفشارخونى  جمله  (از  مزمن  بيمارى هاى 

فارماكوتراپي ديابت
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عدم  اما  كافى  دانش  داشتن  ديس ليبيدمى)، 
كنترل  عدم  به  خود  كه  مى باشد  آن  به كارگيرى 
منجر  آن  از  ناشى  مشكلات  بروز  و  بيمارى 

مى گردد.
صرفنظر از نوع درمان به كار رفته، در بيمارانى 
كه به اهداف درمانى مورد نظر نرسيده ايم بايد به 
تنظيم رژيم درمانى ادامه دهيم. بهتر است به جاى 
استفاده از يك روش گام به گام و آهسته كه احتمال 
شكست دارد، تا رسيدن به موفقيت، درمان را ادامه 
دهيم. اين نكته بسيار حائز اهميت است، زيرا ديابت 
به  مقاومت  افزايش  با  و  داشته  پيشرونده  ماهيت 
انسولين و كاهش ترشح آن در زمان همراه است. 
بنابراين، همان گونه كه بيمارى پيشرفت مى نمايد 

درمان نيز بايد پيشرفته تر شود.

از  سريع تر  استفاده  به  توصيه  دليل  همين  به 
درمان هاى تركيبى، با تجويز انسولين پايه يا اضافه 
كردن يك داروى خوراكى ديگر مانند سولفونيل اوره 
يا تيازوليدين ديون (TZD) مى گردد. در صورتي كه 
با مصرف دو داروى خوراكى به اهداف درمانى مورد 
نظر نرسيم، داروى خوراكى سوم اضافه خواهد شد. 
A بيمار بيش از 1 درصد 

1
C هرچند، در صورتى كه

A هدف 
1
C بالاتر از مقادير هدف باشد، دستيابى به

با اين روش محتمل نمى باشد.
به  را   A

1
C تيپيك  به صورت  خوراكى  داروهاى 

ميزان 0/5 يا 1/5 درصد كاهش مى دهند. بنابراين 
در اين حالت انسولين مى تواند مناسب ترين انتخاب 

باشد.
به كار  بالين  در  گسترده اى  به صورت  انسولين 
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جدول 2

201 / پي در پي 231



رازي . سال بيستم . شماره 3 . فروردين 88 18

رفته است. انسولين اختلال فيزيولوژيكى عمده اى 
را كه در ديابت رخ مى دهد، جبران مى نمايد و منع 
A خيلى 

1
C مصرفى نيز ندارد. در مواردى كه سطح

جهت  انتخاب  اولين  انسولين   ،(>٪10) باشد  بالا 
غلبه بر مسموميت با گلوكز است.

انسولين را مى توان در هر زمانى براى بيماران 
مبتلا به ديابت نوع 2 به كار برد و نبايد آن را به عنوان 

آخرين خط درمان اين بيمارى در نظر گرفت.
دوز شروع مصرف و نحوه تنظيم دوز انسولين در 

شكل (2) آورده شده است.
حدود  دوز  با  پايه  انسولين  از  معمولاًً  شروع  در 
10 واحد و ترجيحاً از آنالوگ هاى انسولين استفاده 
 NPH مى شود. آنالوگ هاى انسولين در مقايسه با

تطابق بيشترى با الگوى فيزيولوژيك بدن دارند.
دوز نهايى مى تواند به صورت قابل توجهى بالاتر 

از اين مقدار باشد چرا كه بيماران مبتلا به ديابت 
نوع 2 معمولاًً دوز انسولين بالاترى در مقايسه با 
انتهاى  در  مثال  به عنوان  دارند.  احتياج  يك  تيپ 
انسولين  نهايى  دوز   ،Treat to Target مطالعه 
در بيمارانى كه انسولين گلارژين (همراه يا بدون 
دريافت  خون)  قند  پايين آورنده  خوراكى  داروهاى 
مى نمودند به 47 واحد رسيد. دوز انسولين را بايد تا 
A هدف افزايش داد. 

1
C و FPG زمان رسيدن به

A بيمار تا رسيدن به ثبات درمانى، بايد 
1
C سطح

هر سه ماه يك بار و پس از آن حداقل يك بار در 
سال ارزيابى گردد.

موثر  مت فورمين  و  پايه  انسولين  صورتى كه  در 
نبودند، مى توان انسولين درمانى را با اضافه نمودن 
انسولين سريع الاثر و يا تغيير با آنالوگ هاى از پيش 
مخلوط شده انسولين، تقويت نمود. بدين ترتيب در 

فارماكوتراپي ديابت

شكل 2

202 / پي در پي 231



19فروردين 88 . شماره 3 . سال بيستم . رازي

هر دو استراتژى انسولين پايه و پس از غذا پوشش 
داده مى شود.

A بالاتر از مقادير هدف 
1
C در صورتىكه سطح

نظر  مورد  محدوده  در   FPG سطح  ولى  باشد 
(120mg/dl>) باشد، بايد سطح قند پس از غذا 

(PPG) بيمار ارزيابى گردد.
همانگونه كه توسط Monnier نشان داده شده 
A بيمار به مقادير هدف نزديك تر باشد 

1
C هرقدر

 A
1
C سطح  تعيين  در  ترى  برجسته  نقش   PPG

FPG ،A نقش 
1
C خواهد داشت. در سطوح بالاى

مهمترى ايفا مى نمايد. اين امر مى تواند توجيه كننده 
توصيه به تنظيم قند خون ناشتا در افرادى كه قند 

خون كنترل نشده دارند، در ابتداى درمان باشد. در 
انتهاى مسير تجويز انسولين به صورت پايه ـ بولوس 

همراه يا بدون مت فورمين و يك TZD مى باشد.
در طى زمان به علت از كار افتادن سلول هاى بتا 

اثربخشى سولفونيل اوره ها از بين مى رود.
از مزاياى الگوريتم درمانى ADA/EASD سادگى 
نسبى آن مى باشد. از معايب آن عدم تفكيك درمان 
براى  هدفگذارى  عدم  و   A

1
C سطوح  اساس  بر 

PPG تا مراحل بعدى مى باشد.

نكته قابل توجه در الگوريتم 2006 عدم استفاده 
 (GLP-1) آنالوگ هاى  نظير  جديدتر  داروهاى  از 
مهاركننده هاى   ،glucagon-like peptide-1

دكتر مانيا رادفر، دكتر مريم موسوي، دكتر خيراله غلامي
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و   dipeptidyl  pept idase-4  (DPP-4)
دليل  به  داروها  اين  مى باشد.   Pramlinitide

محدود  گلوكز،  سطح  كاهش  در  كمتر  اثربخشى 
بودن داده هاى بالينى و يا هزينه نسبتاً بالاى آن ها 
در نظر گرفته نشدند ولى اين داروها در مسير درمانى 

ACE/AACE نقش برجستهترى دارند.

ACE/AACE روش درماني  
ACE و AACE نقشه درمانى براى بيماران مبتلا 

به ديابت تهيه نموده اند تا در راهنماى رسيدن به 
A هدف توصيه شده توسط آن ها (%6.5≥) باشد. 

1
C

در اين راستا سه مسير مشخص شده است: اولى 
براى درمان بيمارانى است كه تاكنون درمان دارويى 
دريافت نكرده اند. دومى براى درمان بيمارانى است 
A هدف نرسيده اند و سومى بيشتر تاكيد به 

1
C كه به

پيشگيرى از ديابت دارد. در اين مقاله خلاصه اى از 
دو مسير اول آورده شده است (جداول 3 و 4).

 A
1
C سطح  اساس  بر  درماني  مسيرهاى  اين 

بيمار (در افرادى كه تاكنون درمان دارويى دريافت 
هستند)  درمان  تحت  كه  بيمارانى  يا  و  نكرده اند 
رژيم درمانى وى را مشخص مى كنند. تاكيد آن ها 
دستيابى  عدم  صورت  در  دارودرمانى  تقويت  بر 

جدول 4

فارماكوتراپي ديابت
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مى باشد.  ماه  سه  زمانى  فاصله  در  هدف   A
1
C به 

علاوه بر اين به اهميت كنترل هيپرگليسمى ناشى 
نيز   A

1
C پايين تر  محدوده هاى  در  غذا  مصرف  از 

تاكيد شده است.
مشابه گايدلاين ADA/EASD، اين مسيرهاى 
A آن ها بالاتر از 

1
C درمانى در بيمارانى كه سطح

7 درصد است، توصيه به تغيير در شيوه زندگى و 
تركيب درمانى مى كنند.

A هدف 
1
C سطح ACE/AACE در حال حاضر

را كمتر يا برابر با 5/6 درصد تعيين نموده اند و در 
محدوده 6 تا 7 درصد، توصيه در درمان تك دارويى 
مى شود و داروهاى ارجح در اين مرحله مت فورمين 
مهاركننده  يا  و  گليكوزيداز  آلفا  مهاركننده   ،TZD

 A
1
C مي باشد. در بيمارانى كه با سطوح DDP-4

بالاتر از 10 درصد مراجعه مى كنند، انسولين حداقل 
در ابتداى درمان تجويز مى گردد.

 A
1
C  در سطح مشخصى از AACE مسير درماني

انتخاب هاى درمانى مختلفى را پيشنهاد مى دهد و در 
نتيجه فرصت براى درمان ديابت بر اساس شرايط 

بيمار و بيمارى هاى همزمان فرد ايجاد مى گردد.

  داروهاى جديد
پاتوفيزيولوژي ديابت نوع 2 در شكل (3) نشان 
انسولين  به  مقاومت  شامل  كه  است  شده  داده 
و  مي شود)  ديده  بيماري  روند  ابتداى  در  (معمولاًً 
اختلال پيشرونده عمل كرد سلول هاى بتا (در نهايت 
منجر به مصرف انسولين اگزوژن مي شود) مى باشد. 
از اختلالات ديگر كه تا اين اواخر درمان دارويى 
اختصاصى آن وجود نداشت، كاهش اثر اينكرتين 
(كاهش پاسخ به گلوكز خوراكى) و ترشح نامناسب 

گلوكاگون مى باشد.
و  اينكرتين  مقلدهاى  جمله  از  جديد  داروهاى 
مهاركننده هاى DPP-4 به عنوان انتخاب هاى جديد 

درمانى وارد عرصه بالين شده اند.
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از  كه  مى باشد  هورمون ها  اينكرتين  از   GLP-1

دستگاه گوارش ترشح شده و باعث تحريك ترشح 
زمان  افزايش  گلوكاگون،  ترشح  مهار  و  انسولين 
تخليه معده و كاهش اشتها و ميزان مصرف غذا 

مى گردد.
اينكرتين  عملكرد  تقويت  جهت  دارويى  عوامل 
شامل آگونيست هاى گيرنده GLP-1 كه در مقابل 
و  اينكرتين)  (مقلدهاى  هستند  مقاوم  تخريب 

مهاركننده هاى فعاليت آنزيم DPP-4 مى باشند.
جمله ز  (ا  GLP-1 اگونيست هاى  ورود  با 

مهاركننده هاى  و   (liraglutide و   exenatide

 (vidagliptin و   sitagliptin جمله  (از   Dpp-4

داروهايى با مكانيسم اثر متفاوت و اثر چندجانبه بر 
گلوكز پلاسمايى و تاثير بارز بر PPG در دسترس 

قرار گرفتند.
در  هيپرگليسمى  بر   GLP-1 گوناگون  اثرات 
بيماران مبتلا به ديابت نوع 2 در شكل (4) نشان 

داده شده است.
عملكرد  بهبود  اينكرتين ها  بالقوه  اثرات  از 
سلول هاى بتا و يا مهار آپوپتوزيس آن ها مى باشد. 
هرچند كه اثرات بالينى قابل ملاحظه ناشى از آن 

هنوز در انسان مشخص نشده است.
اگونيست هاى GLP-1 اثر عمده خود را از طريق 
تعديل در افزايش PPG و بهبود آن اعمال مى نمايد. 
انسولين  ترشح  تحريك  واسطه  به  اثرات  اين 
به صورت وابسته به سطح گلوكز صورت مى گيرد. 
افزايش سطح گلوكاگون كه معمولاًً در  همچنين 
نيز  مى شود،  ديده  نوع 2  ديابت  به  مبتلا  بيماران 
مهار مى گردد. كارآزمايى هاى بالينى با آنالوگ هاى 
exenatide ،GLP-1 و Liraglutide بهبود كنترل 

قند خون كه در ارتباط با كاهش وزن بوده را نشان 
داده اند.

A در كنار كاهش وزن 
1
C كاهش پايدار سطوح

عروقى  ـ  قلبى  خطر  عوامل  تعديل  و  پيشرونده 

شكل 4
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(پروفايل چربى و فشار خون) مشاهده شده است.
هنگامى كه اين داروها به صورت تركيب درمانى 
در كنار داروهاى خوراكى ضدديابت استفاده شده اند 
با هدف قرار دادن PPG، بيماران بيشترى به مقادير 
مورد نظر رسيده اند. به نظر مى رسد كه اين عوامل 
باعث حفظ حساسيت سلول هاى آلفا و بتا شده و 
-Ex مى دهند.  كاهش  را  اندوژن  گلوكز  آزادسازى 

enatide تنها آنالوگ GLP-1 مى باشد كه در حال 

حاضر در دسترس بوده و به صورت تزريق زيرجلدى 
دوبار در روز مورد استفاده قرار مى گيرد.

نموده  مهار  را  گلوكاگون  ترشح   Exenatide

ولى  مى دهد  كاهش  را  معده  تخليه  سرعت  و 
هيپوگليسمى ايجاد نمى كند. فرآورده آهسته رهش 
آن (Long-acting release, LAR) كه به صورت 
يك بار در هفته مصرف مى شود، تحت مطالعات 

بالينى مى باشد.
آنالوگ در دست تحقيق ديگر از GLP-1، داروى 
Liraglutide مى باشد كه به صورت يك بار در روز 

-Lira .مصرف شده و باعث كاهش وزن مى گردد
جهت  بالينى  كارآزمايى  سوم  مرحله  در   glutide

درمان ديابت و مرحله دوم كارآزمايى بالينى جهت 
درمان چاقى مى باشد.

گيرنده  اگونيست هاى  جانبى  عارضه  شايع ترين 
GLP-1 تهوع خفيف بوده كه با ادامه مصرف دارو 

كاهش مى يابد. عوارض گوارشى، علت كاهش وزن 
عوارض  باشد.  نمى  عوامل  اين  مصرف  از  ناشى 
جانبى را مى توان با كاهش دوز دارو و مصرف آن 

قبل از غذا كاهش داد.
مهار DPP-4 مانع از غيرفعال شدن GLP-1 و 

افزايش سطح شكل فعال آن مى گردد.

 (GIP) باعث حفظ سطوح DPP-4 مهاركننده هاى
 glucose-dependent insulinotropic peptide

نيز مى گردند. اين اثرات باعث افزايش ترشح انسولين 
و كاهش ترشح گلوكاگون و در نهايت، كاهش سطح 

گلوكز مى گردد.
 DPP-4 در حال حاضر داروهاى متعدد مهاركننده
در دست تحقيق مى باشند. اكثر تجارب بالينى مربوط 
به داروى Sitagliptin مى باشد كه داراى تاييديه 

FDA بوده و در بازار دارويى موجود مى باشد.

 alogliptin و vildagliptin پرونده دو داروى
نيز تحت عنوان داروهاى جديد، جهت بررسى به 

سازمان غذا و داروى آمريكا ارسال شده است.
اين داروها به شكل خوراكى فعال بوده و مدت اثر 
آن ها طولانى مى باشد و در نتيجه، امكان مصرف 

يك بار در روز آن ها فراهم شده است.
 vildagliptin و   sitagliptin كه  هنگامى 
با  درمانى  تركيب  يا  و  تك درمانى  به صورت 
مت فورمين و TZD ها در بيماران مبتلا به ديابت نوع 
2 استفاده مى شوند، باعث بهبود كنترل متابوليكى 
بيماران مى گردند. در مطالعاتى كه از مهاركننده هاى 
DPP-4 تا مدت 52 هفته استفاده شده است، كاهش 

A ديده شده است.
1
C حدود 1 درصد در سطح

و  بوده  ايمن  داروهايى   DPP-4 مهاركننده هاى 
به خوبى تحمل مى شوند. خطر هيپوگليسمى با اين 

عوامل حداقل بوده و اثرى بر روى وزن ندارند.
در  و  مى باشد  آميلين  آنالوگ   Pramlintide

بيمارانى كه همراه وعده هاى غذايى خود انسولين 
مصرف نموده اما به كنترل مناسبى دست نيافته اند 
استفاده مى گردد. اين دارو باعث كاهش اشتها شده 
A را كاهش مى دهد. شايع ترين عارضه 

1
C و سطح
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آن گوارشى بوده كه با ادامه مصرف دارو كاهش 
مى يابد.

خلاصه اى از داروهاى جديد در جدول (5) آورده 
اثر  مكانيسم  دارويى،  دسته  شامل  كه  است  شده 

اثرات بالينى و موارد مصرف آن ها مى باشد.

  جمع بندى
دستورالعمل ها و الگوريتم هاى درمانى حاضر بر 
دستيابى و حفظ مقادير قند خون هدف تاكيد دارند. 
و  زندگى  شيوه  اصلاح  با  درمان  شروع  به  توصيه 
تجويز مت فورمين مى گردد. در مواردى كه به مقادير 
است نشده  حفظ  يا  و  نرسيده ايم  هدف  خون  قند 

رژيم هاى  تغيير به  داروها و   اضافه نمودن سريع 
درمانى جديد توصيه مى گردد.

همچنين اضافه نمودن سريع انسولين به رژيم 
خون  قند  مقادير  به  كه  مواردى  در  بيمار  درمانى 

هدف نرسيده ايم، توصيه مى گردد.
و  اينكرتين  مقلدهاى  شامل  درمانى،  اينكرتين 
مهاركننده هاى متابوليسم GLP-1 از پيشرفت هاى 
مى باشد.  ديابت  به  مبتلا  بيماران  درمان  در  اخير 
تجربيات بيشتر با اين داروها باعث مشخص شدن 
داروهاى  مى گردد.  درمان  در  داروها  اين  جايگاه 
تحقيق  دست  در  نيز  خانواده  اين  از  ديگرى 

مى باشند.

جدول 5
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