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نجمه شجاعی1
1-کارشناسی علوم آزمایشگاهی، دانشگاه کرمان، ایران
پژوهشگر مرکز تحقیقات پزشکی شخصی آمیتیس ژن

پزشکی شخصی: از هنر تا علم
عرف پزشکی بالینی به ما می آموزد که هر بیمار را ارزیابی 
کنیم و براساس علائم، نشانه ها و آزمایشات هدفمند آنها، 
یک برنامه مدیریت شــخصی تهیه کنیــم. هنگامی که 
بیماران دیابتی را مدیریت می کنیم، واضح اســت که آنها 
گروه بسیار متنوعی از مردم اعم از: قومیت های مختلف، 
رده ســنی متفاوت، لاغر تا چاقی بیمــار گونه و تفاوت 
در کمبود انســولین یا مقاومت قابل توجه به انسولین را 
تشکیل می دهند. هنگام تهیه یک برنامه مدیریت شخصی 
برای بیماران، سعی بر در نظر گرفتن این تفاوت ها است. 
این فرآیند شخصی ســازی درمــان در حال حاضر اغلب 

بیشتر یک هنر است تا یک علم.
انجمن مشــترک دیابت آمریکا / انجمن اروپایی مطالعه 
وضعیت دیابت در مورد مدیریت قند خون در دیابت نوع 
2، رهنمودهــا را از رویکرد مبتنی بر پروتکل گام به گام 
دور می کند و پزشــکان را تشویق می کند تا یک رویکرد 
بیمار محــور را در نظر بگیرند. در ایــن بیانیه وضع، اثر 
و عــوارض جانبی هر کلاس دارویــی دیابت با توصیه ای 
ارائه شده اســت که "انتخاب براساس ترجیحات بیمار و 
همچنیــن ویژگی های مختلف بیمار و خصوصیات دارو با 
هدف کاهش غلظت گلوکز و به حداقل رســیدن عوارض 
جانبی به ویژه افت قند خون اســت. این رویکرد معقول، 
عملی و تا حد زیادی مبتنی بر عقل سلیم است، به عنوان 
مثال اجتناب از ســولفونیل اوره در افرادی که در معرض 
افت قند خون هســتند و یا در مواردی که افت قند خون 
بیمــار را در معرض خطر جدی قرار دهد مانند رانندگان 
کامیون یا افــرادی که بر رو ی داربســت کار می کنند. 
پیشنهاد شــده اســت در افراد چاق تحت درمان چاقی 
که مقاومت به انســولین دارنــد، تیازولیدیندیون ها موثر 

پزشکی شخصی در دیابت: 

نقش "omics" و بیومارکرها
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هســتند. تعادل HbA1c و افزایــش وزن به چه صورتی 
است؟ برای پاســخ و ایجاد راهنما برای تصمیم گیری به 
شــواهدی نیاز داریم کع به آزمایشــاتی اختصاصاً برای 

ارزیابی بهترین دارو برای یک فرد نیاز دارد. 
علاوه بر ناهمگنــی فنوتیپی در بیماران دیابتی )با وجود 
شــباهت در فنوتیپ( شــاهد تنوع در پاسخ به درمان یا 
نتیجه بیماری هستیم. این مســئله سوالاتی را به وجور 
مــی آورد به طو مثال: چرا یک بیمار ســه ســال پس از 
تشــخیص در نهایت به درمان با انســولین احتیاج دارد 
و فردی با فنوتیپ مشــابه با گذشــت 15 سال از شروع 
بیماری همچنان به درمان با انســولین نیازی ندارد؟ چرا 
یک نفر با وجود 20 ســال کنترل قنــد خون خوب، به 
رتینوپاتــی دیابتی مبتلا می شــود و دیگــری دچار این 
بیماری نمی شــود؟ در چنین مــواردی مطالعات وراثتی 
مفید اســت، زیرا به ما می گویند که چــه مقدار از تنوع 
بین افراد را می توان با تفاوت هــای ژنتیکی توضیح داد. 
مطالعهFIND - eye وراثت پذیری نسبتاً وسیعی را برای 
رتینوپاتی دیابتی 27 ~ درصد، گزارش کرده اســت و ما 
اخیراً وراثت پذیری را برای پاسخ گلیسمی به متفورمین 
34 ~ درصــد گــزارش کرده ایم. بنابرایــن، درصد قابل 
توجهی از تنوع در پاســخ یا نتیجــه بیمار در افراد ذاتی 

است و این ممکن است در فنوتیپ آن ها مشهود باشد.
برای دســتیابی به رویکردی کاملًا شخصی در مدیریت 
بیمــاران دیابتی، به موارد زیر نیــاز داریم: 1( درک بهتر 
اینکه تغییرات فنوتیپی بالینی چگونه پاســخ یا نتیجه را 

 )omics( شناسایی امضاهای مولکولی )تغییر می دهد؟ 2
که توانایی ما را در پیش بینی نتیجه بهبود می بخشــد. و 
3( برای اطمینان از اینکه دانســتن 1 و 2 منجر به تغییر 
در مدیریت بیمار و بهبود مراقبت و نتیجه بیمار می شود. 
به این ترتیب باید بتوانیم حداقل بخشی از "هنر پزشکی" 
را به دســت آوریــم و منطق علمی و شــواهدی را برای 

مراقبت های شخصی ارائه دهیم.

شخصی سازی، طبقه بندی یا دقیق بودن؟ 
در حوزه پزشکی شخصی بخشی از اصطلاحات همیشه در 
حال تغییر است )شکل 1(. در 1995 الی 2005، توانایی 
شخصی ســازی درمان تا حد زیادی قلمرو فارماکوژنتیک 
یا فارماکوژنومیکس در نظر گرفته شــد. پس از افزایش 
مطالعات فارماکوژنتیک و فارماکوژنومیکس در این مدت، 
میزان انتشــار مقالات در این زمینه تا حد زیادی مطابق 
با پیشــینه مقالات منتشر شــده افزایش یافته است. به 
صورت مشخص مفهوم پزشکی شخصی طی سال 2007 
و 2008 مطرح شد و همچنان اصطلاحی محبوب است. 
با این حال، همانطور که مشــخص شد شخصی سازی یا 
درمان فرد محور دشــوار اســت و اصطلاح "دسته بندی 
درمان" رواج پیدا کرد. این اصطلاح به این معناســت که 
باید با هر زیــر گروه متفاوت از دیگری رفتار شــود. در 
آخرین تغییر در مفهوم، پزشــکی دقیق توصیف استفاده 
از ویژگی های بالینی و "omic" برای ایجاد امکان درمان 
دقیق تر با خطای کمتر )یا عوارض جانبی کمتر( اســت. 
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این اصطلاح به آرامی در حــال ظهور بود، اما آغاز طرح 
پزشــکی دقیق در ایالات متحده آمریکا توسط اوباما در 
یک سخنرانی در ژانویه 2015، این اصطلاح را به عنوان 
یک اصطلاح بسیار مرسوم در مقالات تبدیل کرده است.

با در نظر گرفتن همه این اصطلاحات، بدیهی اســت که 
در حال حاضر درمان های ســرطانی در زمینه پزشــکی 
شــخصی / دقیق غالب هســتند. توانایی منحصر به فرد 
برای به دســت آوردن بافت از بافت هدف و شناســایی 
جهش های ســوماتیک وجود دارد که درمانی را که فقط 
روی ســرطان تأثیر می گذارد امکان پذیر می کند. در 10 
سال گذشــته، 12 برابر بیشتر از مطالعات دیابت در این 
زمینه مطالعات مربوط به ســرطان منتشــر شده است. 
در بررســی حاضر، من از اصطلاح "شخصی سازی شده" 
اســتفاده خواهم کرد، و پیشرفت های کلیدی در پزشکی 
شخصی شــده در دیابت از 10 سال گذشته و چگونگی 
ادامه روند تحول در زمینه، به ویژه در فضای مولکولی یا 
"امیک" را برجسته می کنم. من بیشتر از جنبه های دیگر 
مراقبت، به ویژه پاسخ گلیسمی به درمانها، روی گلیسمی 

در دیابت غیر نوع 1 تمرکز خواهم کرد.

پاتوفیزیولوژی دیابت
در بیماران مبتلا به دیابت نوع 2، برای ســطح مشخصی 
از گلیســمی، برخی از بیماران دارای مقاومت به انسولین 
مشخص، با ترشح قوی اما ناکافی انسولین خواهند بود. در 
حالی که دیگران ترشح انسولین بسیار کم اما حساسیت 
به انسولین بسیار زیادتر دارند؛ قابل ذکر است که انسولین 
ترشح شــده در این افراد به اندازه کافی نیست. با توجه 
به اینکه درمان های دیابت برای تقویت ترشــح انسولین 
)سولفونیل اوره ها، مهارکننده های 4 دیپپتیدیل پپتیداز و 
...( یا تقویت عمل انسولین )تیازولیدیندیون ها( یا به طور 
مستقل از محور ترشح / حساسیت انسولین کار می کنند، 
منطقی به نظر می رســد که این داروها در زیر گروه های 
خاص بیمار بــه خوبی کار کنند. یــک مطالعه اخیر در 
 glucagon-like peptide-1 مورد آگونیست های گیرنده
نشــان داد که بیماران مبتلا به دیابــت نوع 2 با کمبود 
شــدید انسولین پاسخ قند خون را به میزان قابل توجهی 
کاهش داده اند، با کاهش HbA1c فقط 5.2 میلی مول در 
مول در این گروه در مقایســه با 15.2 میلی مول در مول 
در افراد با عملکرد ســلول های preserved β حفظ شده 

شکل 1
تعداد نشریات در هر سال که عبارت موزد جستجو در عنوان آنها بود. عبارات موزد جستجو: 

.Precision Medicine و Pharmacogenetics ، Pharmacogenomics، Stratified Medicine، Personalised Medicine، Personalized Medicine
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است. برعکس گزارش شــده است که تیازولیدیندیون ها 
در بیماران چاق مقاوم به انســولین در مقایسه با بیماران 
با وزن طبیعی موثرتر عمل می کنند به طور جامع پپتید 
C ناشــتا یا سایر اقدامات ترشح و حساسیت انسولین در 
رابطه با پاســخ به درمان های دیابــت را ارزیابی کرد، و 
این یک منطقه احتمالاً پربار برای مطالعه بیشــتر به نظر 
می رسد، زیرا پپتید c یک بیومارکر ساده برای اندازه گیری 

پاتوفیزیولوژی بیماری زمینه ای مفید است.

اتیولوژی یکنواخت
از نظـر اتیولوژیـک تمایـل بـه درمـان همـه دیابـت نوع 
2 بـه عنـوان یـک نهاد اساسـی وجود داشـته اسـت، اما 
اکنـون می دانیـم کـه می تـوان علـت ایجـاد دیابـت نوع 
2 را بررسـی کـرد، بـه ویـژه هنگامـی که انـواع احتمالی 
دیابـت مانند دیابت بلوغ و شـروع لیپودایسـتروفی جزئی 
خانوادگی )MODY( و خانوادگی باشـد. MODY ناشـی 
از جهـش در ژن HNF1A نمونـه بسـیار خوبـی از نحـوه 
اسـت.  بـه درمـان شـخصی  دیابـت  اتیولـوژی  تشـریح 
پـس از گـزارش مـوارد حساسـیت بـه سـولفونیل اوره 
در ایـن گـروه بیمـار، یـک آزمایـش متقاطـع تصادفـی 
از سـولفونیل اوره و متفورمیـن در بیمـاران مبتـلا بـه 
HNF1A MODY و بیمـاران دیابتـی نـوع 2 نشـان داد 
کـه بیمـاران مبتلا به ایـن زیرگـروه از MODY کاملًا به 
درمان سـولفونیل اوره حسـاس هسـتند. ایـن به احتمال 
 β زیـاد مربـوط بـه ایـن واقعیـت کـه نقـص در سـلول
متابولیسـم  و  HNF1A در گلیکولیـز  از جهـش  ناشـی 
میتوکنـدری اسـت و بنابرایـن تـا حـد زیـادی توسـط 
کانـال  دسـت  پاییـن  در  کـه  اوره،  سـولفونیل  درمـان 
KATP عمـل می کنـد، دور می زنـد. ایـن کار منجـر بـه 
تغییـر موفقیـت آمیز به درمان انسـولین و بهبود مراقبت 
از بیمـار بـرای ایـن زیر گروه بیماران شـده اسـت. با این 
حـال، ایـن موفقیت چالش دیگـر یعنی اجـرا را در مورد 
مراقبت هـای شـخصی برجسـته می کند. اکنـون بیش از 
10 سـال از انتشـار ایـن نتیجـه می گـذرد، بـا ایـن حال 
برخـی از مناطـق انگلسـتان ارجـاع بسـیار کمـی بـرای 
آزمایـش ژنتیکـی مولکولـی در دیابـت دارنـد کـه بایـد 
منجـر بـه درمـان نامناسـب بسـیاری از بیمـاران شـود. 
یـک رویکـرد سیسـتماتیک تر بـرای تشـخیص بیمـاری 

یکنواخـت مـورد نیاز اسـت.

وضع دارو
برای اثربخشی، دارو باید با غلظت کافی به محل اثر خود 
برســد تا اثری ایجاد کند. فارماکوژنتیک مدتهاســت که 
بر روی پتانســیل تغییر ژنهــای درگیر در حمل و نقل و 
متابولیســم دارو برای تغییر غلظــت دارو و متعاقباً برای 
تغییــر عملکرد دارو و عوارض جانبی متمرکز اســت. در 
مورد داروهای دیابت، دو یافته قوی مربوط به تأثیر تنوع 
در ســیتوکروم P450 2C9 و اثر سولفونیل اوره و کشف 
اخیر اســت که تغییر در کاتیــون آلی OCT1( 1( باعث 

تغییر تحمل متفورمین می شود.
ســولفونیل اوره در درجه اول توســط آنزیم سیتوکروم 
CYP2C9 در کبد غیرفعال می شــود. در حالی که اکثر 
مردم نســخه معمولی این آنزیم را دارنــد، برخی از آنها 
پلی مورفیســم با عملکرد کاهش یافته را در ژن رمزگذار 
این آنزیم حمل می کنند که 2 * و * 3 نامیده می شــود. 
در مجموع، ٪6 از جمعیت دو پلی مورفیسم با عملکردی 
کاهش یافته دارند و به همین ترتیب پیش بینی می شود 
که ســولفونیل اوره ها را غیرفعال کند. یک مطالعه نشان 
داد است که این ٪6 از جمعیت با از دست دادن عملکرد 
CYP2C9، 44/3 برابر بیشــتر احتمال دارد که به هدف 
HbA1c >53 mmol / mol (7٪) برســند. بــا این حال، 
همانطــور که انتظار می رود، در مطالعات کوچک محدود 
افزایــش غلظت دارو به عنوان یک نتیجه از متابولیســم 
ضعیف سولفونیل اوره نیز با افزایش خطر افت قند خون 
همراه است. به نظر می رســد که این بیماران با دوزهای 
کمتری از ســولفونیل اوره، از رویکرد شخصی ســازی در 
درمــان بهره مند شــوند. قبل از اینکــه در مراقبت های 
بالینی اجرا شــود، یک آزمایش بالینی مبتنی بر ژنوتیپ 

مورد نیاز است.
متفورمین یک کاتیون آلی است و از این رو روند آن تا حد 
زیادی تحت تأثیر گروهی از ناقلین موســوم به حامل های 
آلی کاتیونی است. بیشترین تمرکز روی نقش تنوع ژنتیکی 
در OCT1 بر اثر متفورمین بوده اســت زیرا OCT1 نقشی 
تثبیت شــده در جــذب متفورمین به کبــد دارد. با این 
حال، اتفاق نظر کمی در مورد تأثیر این ناقل در پاســخ به 
متفورمین وجود دارد. OCT1 همچنین نقشــی در انتقال 
متفورمین از طریق دیــواره روده دارد و این فرضیه مطرح 
شد که ممکن است در عدم تحمل متفورمین نقشی داشته 
باشد. ما اخیراً ثابت کرده ایم که ٪8 سفیدپوستان اروپایی 
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که دو نوع عملکرد کاهش یافته در OCT1 دارند تقریباً دو 
برابر بیشتر از کسانی که عملکرد طبیعی در OCT1 دارند، 
دچار عدم تحمل شــدید متفورمین می شــوند. این یافته 
متعاقباً در گــروه کوچک با عدم تحمل خفیف متفورمین 
گزارش شده است. جالب است که ما همچنین نشان دادیم 
که داروهای تجویز شده با هم خطر عدم تحمل را افزایش 
می دهند. تعدادی از داروها وجود دارد )لیست را در شکل 2 
ببینید( که مانع از انتقال OCT1 می شوند در حالی که اینها 
به خودی خود تأثیر کمی دارند، اما تأثیر این داروها بر عدم 
تحمل متفورمین در کســانی که دارای دو عملکرد کاهش 
یافته OCT1 هستند بســیار بیشتر است. انواع مختلف، با 
خطر عدم تحمل دستگاه گوارش به متفورمین در این گروه 
چهار برابر بیشتر است )شــکل 2(. این بدان معناست که 
بیماران مبتلا به عدم تحمل متفورمین که با داروی متقابل 
OCT1 تحــت درمان قرار می گیرند، در صورت امکان باید 
از طریق داروی جایگزین تریآل شوند، که متداول ترین این 
داروهــا مهار کننده های پمپ پروتون هســتند. در چنین 
بیمارانی باید آزمایش آنتاگونیست های گیرنده H2 در نظر 
گرفته شــود. اگر این نتایج در یک کارآزمایی بالینی قابل 
تأیید باشــد، ممکن است بتوان سناریویی را در نظر گرفت 
که در آن از دوز متفورمین پایین تر یا داروی رهش آهسته 
اســتفاده شود و داروهای تجویز شده تجویز شده در ٪8 از 

بیمارانی که ژنوتیپ خطر را دارند، تغییر کند.

از مطالعات به دســت آمــده   بینش کلــی 
genome-wide 

 ،genome-wide معرفی گسترده آرایه های کم هزینه ی
امــکان حرکت از مطالعه محدود به ژن های کاندیدا را به 
ســمت مطالعه واریانت های متــداول در کل ژنوم فراهم 
کرده اســت. این روش هنگامی که مکانیسم اثر یک دارو 
نامشخص است، از کاربرد خاصی برخوردار است و از این 
رو رویکرد ژن نامزد دشوار است. با وجود استفاده گسترده 
از مطالعات ارتباط ژنوم )GWAS( برای بیشــتر صفات و 
بیماری های شــایع، استفاده از GWAS در پاسخ به دارو 
محدود شــده است. احتمالاً بهترین نمونه از GWAS که 
در شــرایط دیگری به غیر از دیابــت در مورد نتایج دارو 
اعمال شده، یافته ها در مورد وریته های SLCO1B1 است 
که خطر میوپاتی مرتبط با اســتاتین را افزایش می دهد، 
 C (rs4140956) در ٪2 از جمعیتی که هــر دو آلل آنها
اســت خطر ایجاد میوپاتی شــدید با سیمواستاتین. 16 
برابر بیشتر است. اندازه اثر به این معنی بود که فقط 85 

مورد باید شامل شود و 90 مورد کنترل است.
تنهــا گــزارش GWAS برای پاســخ بــه داروی دیابت 
مربوط به متفورمین بوده اســت. از آنجا که مکانیزم عمل 
همچنان مورد بحث و بررسی است، رویکرد بدون فرضیه 
GWAS پتانســیل قابل توجهی را برای به دســت آوردن 
بینش در مورد مکانیسم عملکرد متفورمین ارائه می دهد. 

اثر ترکیبی ژنوتیپ OCT1 و دارو بر عدم تحمل متفورمین
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گروه مطالعه فارماکوژنتیــک متفورمین )GoDARTS و 
UKPDS( در 1100 ~ بیمــار تحت درمان با متفورمین، 
GWAS انجــام داد. در آن مطالعــه، یــک لوکــوس در 
 کرومــوزوم 11 با پاســخ متفورمین همراه بــود )با مقدار

P = 1.9*10^-7 (. این لوکوس متعاقباً در دو گروه مستقل، 
 P = 2.9*10^-9 با مقدار کلی ترکیبی ،UKPDS از جمله
تکرار شد. این ارتباط ژنتیکی متعاقباً در گروههای اضافی 
اروپایی و یک گروه چینی تکرار شده است، و این قوی ترین 
وریته فارماکوژنتیک متفورمین برای اثربخشی متفورمین 
تــا به امروز اســت. لوکوس واقع بــر روی کروموزوم 11، 
که توســط rs11212617 برچسب گذاری شده است، از 
یک بلوک LD بزرگ شــامل هفت ژن تشکیل شده است. 
مقالات پشتیبان قابل توجهی وجود دارد که ژن ATM را 
به عنوان کاندیدای احتمالی در این لوکوس نشان می دهد. 
ATM یک پروتئین آســیب دیده DNA را کد می کند که 
در بعضی از ســرطان ها معیوب است. جهش های مغلوب 
سوماتیک در ATM باعث ataxia telangiectasia می شود، 
سندرم مشخصاً با افزایش خطر سرطان و دیابت مشخص 
می شــود. ما اخیراً تأییــد کرده ایم که بیمــاران مبتلا به 
آتاکسی تلانژکتازی دارای اختلال در گلیسمی و مقاومت 
به انسولین هستند، که این فرضیه را پشتیبانی می کند که 
ATM نقشی اساسی در متابولیسم انسولین دارد. مکانیسم 
دقیقی کــه به موجب آن تغییر در ATM یا ژن شــریک 
مجاور آن NPAT، پاسخ متفورمین را تغییر می دهد، تمرکز 

کارهای در دست انجام است.

فراتر از ژنومیک
تاکنون داروی شخصی در دیابت )در واقع در اکثر بیماری 
ها( بر تغییر توالی DNA متمرکز شــده است. با این حال، 
این فقط بخشی از پیچیدگی کلی تنوع انسانی را به تصویر 
می کشــد. همانطور که فناوری به جلــو می رود، ما اکنون 
به ســراغ یک حوزه پیچیده تر می رویم کــه اپی ژنتیک 
مخصوص بافت )اپی ژنومیک( و بیان ژن )رونوشت نویسی( 
و ادغام داده های بیان را با قرار گرفتن در معرض محیط و 
دارو در نظر می گیرد. که می تواند در مقیاس بزرگ با هدف 
و غیر هدف قرار ســنجش متابولیت ها )متابولومیک ها( و 
پروتئین ها )پروتئومیکس( انجام شود. همچنین نقشی که 
میکروبیوم روده در متابولیسم و   به ویژه متابولیسم دارو ایفا 
می کند، افزایش می یابد. رویکردهای تعیین توالی ژنتیکی 

اکنون به طور فزاینده ای برای شناسایی گونه های باکتری 
موجود در روده و ارتباط آن با خطر بیماری یا قرار گرفتن 
در معرض دارو اســتفاده می شــود. این روش ها هنوز در 
مطالعه نتیجه دارو در دیابت اعمال نشده است اما در مورد 
ســایر داروها و نتایج گزارش شــده است. به عنوان مثال، 
در زمینه فارماکومتابولومیک، نشــان داده شده است که 
متابوتیپ پاســخ درمانی به مهارکننده های انتخابی جذب 
مجدد سروتونین را تغییر می دهد. شناخته شده است که 
میکروبیوم روده سالها بر روند مصرف دارو تأثیر می گذارد. 
به عنوان مثال، ٪10 از جمعیــت باکتری بی هوازی روده 
را کلنی هــای Eubacterium lentum ایجاد می کنند، که 
بیش از ٪40 از دیگوکسین بلع شده را متابولیزه و غیرفعال 
می کنــد. مدیریــت همزمان آنتــی بیوتیک هایی که این 
غیرفعال سازی را مختل می کنند، باعث سمیت قلبی می شود.

نتیجه گیری
تمام پزشکان بالینی قصد دارند پزشکی شخصی را انجام 
دهند، اما تا به امروز ما شواهد کافی برای شخصی سازی 
درمان نداریم، در نتیجه نیاز به یک حدس بر پایه شواهد 
علمی یا یک روش آزمایــش و خطا داریم. دوران مدرن 
پزشــکی شخصی در حال پیشــروی در جهت شناسایی 
امضاهای بالینی و مولکولی از پیش بینی نتیجه درمانی، 
کاهش عدم اطمینان در تصمیمات درمانی، یعنی دقیقتر 
کردن درمان اســت. با این حــال، ما فقط در ابتدای این 
فرآیند هستیم و فقط چند نمونه قوی از فنوتیپ یا ژنوتیپ 
انتخاب درمان هدایت کننده اســت. پیشرفت های اخیر 
فناوری درک بســیار بیشتری از تنوع فردی را که ممکن 
اســت نتیجه را تغییر دهد فراهــم می کند، اما همچنین 
پیچیدگی مطالعات با هدف شناســایی این بیومارکرهای 
پیش بینی را بســیار افزایش می دهد. بسیار محتمل به 
نظر می رســد که 10 سال آینده پیشــرفت عمده ای در 
پزشکی شخصی در دیابت داشته باشد. آنچه حتی بیشتر 
محتمل به نظر می رســد این است که تا آن زمان به آن 

دارو شخصی یا حتی دقیق نمی گویند.

منبع: 
https: //pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26802434/


