
 144-131: )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان . مجله ديابت و ليپيد ايران

  

  
   در دوران بارداريگلوكزهاي باليني و آزمايشگاهي در درجات اختلال تحمل  يافته

  
   دانشگاه علوم پزشكي تهران،ريز و متابوليسم پزشك عمومي، محقق مركز تحقيقات غدد درون: *نژاد آرش حسين
  ريز و متابوليسم  غدد دروناستاد دانشگاه علوم پزشكي تهران، بيمارستان دكتر شريعتي، مركز تحقيقات: باقر لاريجاني

  

  چكيده
هدف از اين .  در بارداري در پيشگيري از عوارض مادري و جنيني اهميت داردگلوكزتشخيص بموقع اختلال تحمل  :مقدمه

هاي باليني و آزمايشگاهي با درجات اختلال تحمل كربوهيدرات در دوران بارداري در مقايسه با افراد  مطالعه بررسي همراهي يافته
  .طبيعي است

موارد شناخته شده ديابت قبل از بارداري از مطالعه خارج .  خانم باردار به پنج درمانگاه دانشگاهي مراجعه نمودند2416 :روشها
كه نتيجه اين  در مواردي.  گرم با روش غربالگري همگاني مورد استفاده قرار گرفت50آزمون تحمل گلوكز يك ساعته . شدند

 و GCTهاي  براساس نتايج آزمون. شد  گرم انجام مي100 آزمون تحمل گلوكز سه ساعته ،ليتر بود م در دسيگر  ميلي130 ≥آزمون 
GTT،ن به چهار گروه ديابت بارداري، ا كليه مراجعIGCT ،IGTبارداريهاي  عوارض در سابقه فاميلي و.  و طبيعي تقسيم شدند

 گرفت كه شامل تعيين شاخص توده بدن و فشار خون، ارزيابي افزايش وزن، قبلي از بيماران اخذ شد و معاينات كامل باليني انجام
  .هاي مورد توجه بودند ادرار زياد و پرنوشي مهمترين يافته. وس و ادم بودنديئينوري، گليكوزوري، هيدرآمنتپرو
 39، يچاق%) 8/36( نفر 42 نفر، 114اين از ميان . مبتلا به ديابت بارداري بودند%) 7/4( نفر 114 خانم باردار، 2416از بين  :ها يافته
و %) 9/14(ادرار زياد  .افزايش وزن غيرطبيعي داشتند%) 2/19( نفر 22  ويسپاكلام پره%) 3/4( نفر 5گليكوزوري، %) 2/34(نفر 

وس، يهيدرآمن ي، پليبيماران مبتلا به ديابت بارداري در مقايسه با افراد طبيعي، گليكوزور. ها بودند مهمترين يافته%) 6/12(پرنوشي 
ها در بيماران ديابت بارداري نسبت به افراد طبيعي  همراهي اين يافته. پروتئينوري، افزايش وزن و شاخص توده بدن بالاتري داشتند

  .هيچ يافته باليني و آزمايشگاهي نداشتند%) 7/51( نفر 59از بين بيماران ديابت بارداري . دار بود از نظر آماري معني
دهد كه غربالگري براساس  شيوع افراد بدون علامت در بيماران مبتلا به درجات اختلال تحمل كربوهيدرات نشان مي :يريگ نتيجه
ي يها كارآ رغم اينكه غربالگري براساس اين يافته علي. گذارد  بيماران زيادي را ناشناخته باقي مي،هاي باليني و آزمايشگاهي يافته

  .سودمند باشنددر اين بيماران دوران بارداري سلامت ارزيابي تواند در   مي،لازم را ندارد
  

  اختلال تحمل گلوكز، ديابت بارداري، علامت شناسي، غربالگري، حساسيت، ويژگي :ها كليدواژه
  
  

  مقدمه 
بارداري با تغييرات آناتوميك و فيزيولوژيك بسياري همراه 
ي است و بارداري سالم مستلزم تطابق متابوليك و هورمون

يد و آدرنال ييد، تيروياست كه هيپوتالاموس، هيپوفيز، پاراتيرو

اين تطابق متابوليك تأمين كننده نيازهاي . كند را درگير مي
  ).4- 1(جنين در طول بارداري مي باشد

همچنين ترشحات جفت كه شامل پروژسترون، لاكتوژن    
 و هورمون رشد 2، هورمون آزاد كننده كورتيكوتروپين 1جفتي

                                                 
1 Placental lactogen 
2  Corticotropin – releasing hormone 

 مقاله پژوهشي

 ؛8029399:  نمابر؛8026902-3:  تلفن؛تهران، خيابان كارگر شمالي، بيمارستان دكتر شريعتي، مركز تحقيقات غدد و متابوليسم: نشاني *
  arash_hsi@yahoo.com: پست الكترونيك
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 144  در دوران بارداريگلوكز تحمل اختلال

ند همراه با تغييرات هورموني مادر سبب مقاومت به هست
شوند به همين جهت   مي2 و افزايش ترشح انسولين1انسولين

 شايعترين 4 و ديابت بارداري3زا ديابتبارداري يك وضعيت 
شيوع ديابت بارداري ). 5- 2(اختلال متابوليك اين دوران است 

). 5 ،4(در نقاط مختلف جهان گزارش شده است % 14-1بين 
برآورد شده % 5/4شيوع ديابت بارداري در ايران در حدود 

 متعددي بر مادر و جنين آثاراين بيماري ). 7 ،6 ،4(است 
هاي   ماكروزومي، آسيب:گذارد كه شايعترين آنها عبارتند از مي

 و 6اكلامپسي ، پره5هيدرآمنيوس حين زايمان، سزارين، پلي
 هيپوكلسمي، هيپوگليسمي،(اختلالات متابوليك نوزادي 

 يو بالاخره عوارض ديررس از جمله ابتلا) 7روبينمي هيپربيلي
). 12- 8 ،4،5( در دوران پس از زايمان 2مادر به ديابت نوع 

تواند در  لذا تشخيص زودرس بيماري و كنترل به موقع آن مي
انجام .  داشته باشديكنترل عوارض نقش در خور توجه

توصيه شده است اما در  كاملاًغربالگري براي ديابت بارداري 
). 13، 5، 4(نحوه انجام آن توافق جهاني وجود ندارد بارة 

 بيشترين حساسيت و همچنين بيشترين 8غربالگري همگاني
 با وجود 9همراه داشته اما غربالگري انتخابي ههزينه را ب

اين با وجود .  بوده است10صرفه هحساسيت كمتر مقرون ب
به انجام روش غربالگري به  متفاوتي در توصيه ياهگزارش

 اجتماعي و شيوع بيماري در جامعه –تناسب بافت اقتصادي 
مهمترين عامل در . )15- 13، 5، 4 (مورد بررسي وجود دارد

ي روشهاي غربالگري انتخابي تعريف عوامل خطرزا ايكار
 لذا شناخت اين است،جهت محدود كردن جامعه مورد بررسي 

آنها با اين بيماري به شناخت عوامل و بررسي ميزان همراهي 
، 4(نمايد  ن راهكارهاي غربالگري كمك ميبيبهتر بيماري و ت

5 ،15 -17 .(  
                                                 
1  Insulin resistance 
2  Hyperinsulinemia 
3  Diabetogenic state 
4  Gestational diabetes mellitus (GDM) 
5  Polyhydramnios 
6  preeclampsia 
7  Hyperbilirubinemia 
8  Universal Screening 
9  Selective Screening 
10  Cost effectiveness 

 كه در ديابت بارداري مطالعه ييمهمترين عوامل خطرزا   
سابقه فاميلي ديابت و سابقه  اختلال تحمل : اند عبارتند از شده

ادي هاي نژ بالاخره گروهچاقي  گليكوزوري و وكربوهيدرات 
بر اساس اين عوامل ). 13، 5، 4(با شيوع بالاي ديابت نوع دوم 

گروه : شوند خطرزا كليه خانمهاي باردار به سه گروه تقسيم مي
باشند و بعنوان  كه فاقد همه عوامل خطرزا مي يياول خانمها

شوند و در اين گروه آزمون  بندي مي گروه كم خطر طبقه
ي گروه پرخطر بوده كه گروه بعد. شود غربالگري انجام نمي

اين گروه در . بايد حداقل يكي از عوامل خطرزا را داشته باشند
نخستين مراجعه آزمون غربالگري را انجام داده و درصورتيكه 

 بين "د مجدداوتشخيص ديابت بارداري براي آنها داده نش
گروه . شود  بارداري اين آزمون تكرار مي28 تا 24هاي  هفته

متوسط هستند كه در دو گروه ديگر سوم گروه با خطر 
در اين گروه آزمون غربالگري بين . شوند بندي نمي طبقه
). 18، 13، 5، 4(شود   بارداري انجام مي28 تا 24هاي  هفته

ي اين ايدهنده كار خطر نشان شيوع ديابت بارداري در گروه كم
سابقه خانوادگي ). 22(روش در جامعه مورد بررسي است 

 درجه اول يكي از بارزترين عوامل خطرزا در ديابت در اقوام
ديابت بارداري است كه نقش ژنتيك در استعداد ابتلا به اين 

 در از طرفي) 23، 13، 5، 4(كند  بيماري را بيشتر مشخص مي
بعضي مطالعات نقش اين عامل بصورت يك عامل مستقل 

سن ). 24( سال مطرح شده است30بويژه در سنين بالاتر از 
 سال بعنوان عامل خطرزا در اين بيماري شناخته 25ز بالاتر ا

هاي طبيعي هم يك عامل خطرزا  شده البته سن در بارداري
محسوب مي شود و از طرفي شيوع ديابت بارداري با بالا رفتن 

 سال بطور 35همچنين در سنين بالاتر از . يابد سن افزايش مي
 -25، 18، 13، 8 -4(گذارد  ثر مياواضح بر نتايج بارداري 

شيوع تولد نوزاد ماكروزوم در بيماران مبتلا به ديابت ). 27
گزارش شده و از شايعترين عوارض اين % 30 - % 20بارداري 

دهند كه  باشد از طرفي بعضي از مطالعات نشان مي بيماري مي
 نيمي از كل موارد ماكروزومي بعلت ديابت بارداري "تقريبا
 سابقه زايمان يك نوزاد رسد نظر مي هاند بنابراين ب بوده

تواند يك عامل خطرزا براي ابتلا به اين بيماري  ماكروزوم مي
  ). 28 - 25، 20، 16، 12، 8، 5، 4(در بارداري بعدي باشد 
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143 )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان .  و ليپيد ايرانمجله ديابت

زايي،  همچنين اختلال در بارداريهاي قبلي مانند سقط، مرده   
، 4(نوزاد نارس نيز احتمال ابتلاء به اين بيماري را بالا مي برد 

5 ،13 ،26- 28.(  
سابقه ابتلا به ديابت بارداري يا اختلال تحمل كربوهيدرات    

احتمال بروز مجدد اين بيماري را در بارداري بعدي بالا مي 
% 70تا % 30 بعضي مطالعات تخمين ميزنند كه در حدود .برد

نمايد   بروز مي"موارد اين بيماري در بارداري بعدي مجددا
 يك عامل خطرزا در ديابت بارداري عنوان هچاقي ب). 31 - 29(

مورد توجه قرار گرفته كه بر روند بارداري و نتايج آن اثر 
 ).35 - 32، 26، 25(گذارد  نامطلوب مي

 كيلوگرم بر 27 ≥1 شاخص توده بدن" معيار چاقي معمولا   
مطالعات شيوع بالائي از ). 13، 5، 4(شود  متر مربع تعريف مي

 را در افراد 2بارداري برخاسته از ديابت بارداري و فشار خون
پايش وزن در دوران بارداري ). 33، 32( اند چاق گزارش كرده

اهميت زيادي در سلامت بارداري داشته و تغييرات كنترل 
نشده آن مي تواند همراه با بالا رفتن احتمال سزارين، 

اكلامپسي باشد  ديستوشي شانه، فشار خون بارداري و پره
رود احتمال تولد نوزاد پره ترم را نيز  ر ميهمچنان كه انتظا

  ).36، 35(افزايش دهد 
 4 و ادرار زياد3هاي كلاسيك ديابت از قبيل پرنوشي يافته   

همراه با ديابت بارداري كمتر ديده مي شوند و اغلب بدون 
توان  ها نمي انجام آزمونهاي غربالگري، براساس اين يافته

  ). 17 - 14، 5، 4(بيماري را تشخيص داد 
هاي باليني ذكر شده را در  بعضي از مطالعات شيوع يافته   

همچنين ). 38- 37(اند  گزارش كرده% 20تا % 12حدود 
 ليتر در روز نيز بصورت 11مواردي از حجم زياد ادرار تا حد 

با ). 39، 38(گذرا همراه با ديابت بارداري گزارش شده است 
هاي غربالگري اهميت  هاي باليني در برنامه وجود آنكه يافته

كه  زيادي ندارند در كنترل بيماري و تشخيص در مواردي
آزمونهاي انجام شده اختلالي در حد معيارهاي تشخيصي 

                                                 
1 Body mass index 
2 Pregnancy-induced hypertension 
3 Polydipsia 
4 Polyuria 

كه در صورت  همچنان). 17، 4( باشد ندارند حائز اهميت مي
رغم آزمونهاي طبيعي قبلي مجدداً  ها علي وجود اين يافته
همچنين در ). 27، 4(شوند   تكرار مييآزمونهاي تشخيص

دوران بارداري نيز معيارهاي كلي تشخيص ديابت از جمله 
گرم در   ميلي200وجود يك آزمون قند خون تصادفي بالاتر از 

هاي باليني معادل تشخيص ديابت بوده  ليتر همراه با يافته دسي
و نياز به انجام آزمونهاي غربالگري و تشخيصي ديابت 

  ). 13، 5، 4(باشد  بارداري نمي
شود  در بين معاينات باليني كه در ديابت بارداري توصيه مي   

اي دارند و  در تشخيص  ارزيابي فشارخون و ادم اهميت ويژه
 ضروري 5اكلامپسي اختلالات فشارخون بخصوص پره

دهنده همراهي اختلالات فشارخون با  مطالعات نشان. باشند مي
يمان ديابت بارداري هستند كه سبب عوارضي چون زا

زودرس، نوزاد نارس و بالاخره مرگ و مير مادر و نوزاد 
  ).44 -40(شوند  مي
هاي آزمايشگاهي مورد توجه در ديابت بارداري  از يافته   
توان به آزمونهاي غربالگري و تشخيصي ديابت بارداري و  مي

 .سنجش قند و پروتئين ادرار اشاره نمود
زمون تحمل  و آ6(GCT) گرم 50 گلوكزآزمون تحمل    

 به ترتيب براي 7(GTT) گرم سه ساعته 100كربوهيدرات 
، 5، 4(اند  غربالگري و تشخيص ديابت بارداري توصيه شده

كه اختلال تحمل  دهند در مواردي مطالعات نشان مي) 13
 ولي از تكربوهيدرات در حد معيارهاي تشخيص ديابت نيس

عوارض  در معرض خطر 8(IGT)مقادير طبيعي بالاتر باشند 
عبارتي در درجات  هبيشتري نسبت به افراد طبيعي هستند و ب

مختلف اختلال كربوهيدرات نيز عوارض ديابت بارداري تا 
  ). 47 – 45، 22، 5، 4(حدودي مشاهده مي شوند 

افزايش .  شايعي در بارداري است يافته نسبتا9ًگليكوزوري   
اي  ب لولهپالايش گلومرولي به همراه اختلال در ظرفيت بازجذ

تواند مسئول پيدايش گليكوزوري  براي گلوكز پالايش يافته مي
                                                 
5 Preeclampsia 
6 Glucose challenge test 
7 Glucose tolerance test 
8 Impaired glucose tolerance 
9 Glycosuria 
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 144  در دوران بارداريگلوكز تحمل اختلال

اند كه حدود يك  مطالعات نشان داده. در طي بارداري باشد
، 48(ششم تمام خانمهاي باردار مبتلا به گليكوزوري بوده اند 

49 .(  
 پايش بيماران مبتلا به ديابت وپايش قند ادرار در درمان    

د با اين وجود بعنوان عامل خطرزا در بارداري نقشي ندار
  ). 27، 13، 5، 4(باشد  هاي غربالگري حائز اهميت مي برنامه

 بطور معمول در دوران بارداري وجود ندارد و 1پروتئينوري
وجود اين يافته آزمايشگاهي در تشخيص پره اكلامپسي و 

، 40( نقش اساسي دارد 2خون بارداريي فشارپرافتراق آن از 
44.(  
ارزيابي حجم مايع آمنيوتيك در پايش سلامت جنين توصيه    

تواند همراه با  در ديابت بارداري مي 3هيدرآمنيوس. شده است
 ريوي در مادر –هاي قلبي  ماكروزومي باشد و يا سبب نشانه

  ).51، 50، 13، 5(شود 
هاي باليني و  در مجموع شناخت عوامل خطرزا، يافته   

ت بارداري علاوه بر كمك در آزمايشگاهي همراه با دياب
تواند در تبيين  تشخيص زودرس و كنترل بهتر بيماري مي

 اجتماعي –راهكارهاي غربالگري متناسب با بافت اقتصادي 
  .جامعه مورد بررسي موثر باشد

  
  روشها

صورت مقطعي در خانمهاي باردار مراجعه  هدر اين مطالعه كه ب
خان  يني، ميرزا كوچككننده به بيمارستانهاي شريعتي، امام خم

بيمارستانهاي تابعه دانشگاه علوم پزشكي (تن آرش  و روئين
انجام شده، تمام خانمهاي باردار مراجعه كننده از نظر ) تهران

سابقه وجود ديابت بررسي شدند و موارد ابتلا به ديابت قبل از 
ن با روش اتمامي مراجع. بارداري از مطالعه خارج شدند

. از نظر ديابت بارداري ارزيابي شدندغربالگري همگاني 
كه داراي يكي از عوامل خطرزا بودند در اولين  يخانمهاي

 بارداري بررسي 28 – 24هاي  ويزيت و در بقيه موارد در هفته
كه عوامل خطرزا وجود داشت و در نخستين  در مواردي. شدند

                                                 
1 Proteinuria 
2 Gestational hypertension 
3 Hydramnios 

هاي   در هفته"مراجعه آزمونهاي انجام شده طبيعي بودند مجددا
كه  شد همچنين در مواردي  بارداري آزمونها تكرار مي28 – 24

يا گليكوزوري يا ) پرنوشي، ادرار زياد(علائم هيپرگليسمي 
. شد افزايش وزن غيرطبيعي وجود داشت، آزمونها تكرار مي

 مورد بررسي شامل سابقه خانوادگي ديابت در يعوامل خطرزا
 4000 ≥ا وزن ب(اقوام درجه اول، سابقه تولد نوزاد ماكروزوم 

زايي،  سقط، مرده(، سابقه اختلال در پيامد زايمانهاي قبلي )گرم
 كيلوگرم بر متر 27 ≥شاخص توده بدن(، چاقي )نوزاد نارس

بر حسب (و بالاخره سن )  بار5حداقل (، تعداد زايمان )مربع
  . بودند) سال در شروع بارداري

 با معيار يكساعته gr50 GCTآزمون غربالگري مورد استفاده    
mg/dl≤ 130در موارد . شد  بود كه بدون آمادگي انجام مي

سه  mg100 GTTاختلال آزمون غربالگري آزمون تشخيصي با 
اين آزمون بعد از سه روز آمادگي كه با . شد ساعته انجام مي
دنبال آن  ه كربوهيدرات در روز بود و بg150مصرف حداقل 

ار نوبت انجام  ساعت ناشتا وجود داشت در چه12حداقل 
  .شد مي
، نوبت دوم mg/dl95 ≥ساعت صفر و با معيار در نوبت اول    

، نوبت سوم در ساعت دوم mg/dl180در ساعت اول با معيار 
 و بالاخره نوبت چهارم در ساعت سوم با mg/dl155با معيار 

كوستون انجام -  بر طبق معيارهاي كارپنترmg/dl140معيار 
  ).53، 52، 13، 5، 4(شد  مي
هاي خون سانتريفوژ و پلاسماي بدست آمده  تمامي نمونه   

گيري قند به آزمايشگاه بيمارستان شريعتي منتقل  جهت اندازه
گيري قند گلوكز اكسيداز و دستگاه مورد  روش اندازه. شد

  .  بود704استفاده اتوآناليز هيتاچي مدل 
شد  تكميل مي پرسشنامه اطلاعاتي انبراي هر يك از مراجع   

شامل مشخصات عمومي، عوامل خطرزا، يافته هاي باليني و 
آزمايشگاهي، سوابق بيماري و زايماني و بالاخره اقدامات 

  .بودانجام شده، 
هاي  و ادرار زياد بود و يافته علائم باليني شامل پرنوشي   

گيري وزن، فشارخون و ارزيابي ادم در هر  باليني شامل اندازه
هاي آزمايشگاهي ميزان قند خون   يافتهمهمترين .مراجعه بود

در آزمونهاي غربالگري و تشخيصي و همچنين ميزان قند و 
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143 )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان .  و ليپيد ايرانمجله ديابت

همچنين هيدروآمنيوس بر اساس گزارش . پروتئين ادرار بود
اكلامپسي بر  تشخيص پره. سونوگرافي ارزيابي و ثبت شد

  . همراه با پروتئينوري داده شد90/140اساس فشار خون بالاتر از 
 

  و تحليل آماريتجزيه 
هاي مربوطه ثبت و  كليه اطلاعات بدست آمده در پرسشنامه

 (database) يبانك دادهي وارد ي نها پس از كنترل كيفي و بازبيني
  .طراحي شده بود گرديد) 10نسخه  (SPSSافزار  كه توسط نرم

 25تمامي افراد مورد مطالعه به سه گروه سني جوانتر از    
همچنين . تر تقسيم شدند  سال و مسن35 سال، 35 تا 25سال، 

بر اساس نتايج آزمونهاي غربالگري و تشخيصي به چهار گروه 
كه تمام آزمونهاي غربالگري  گروه طبيعي مواردي. تقسيم شدند

 كه IGCT 1و تشخيصي در آنها، مقادير طبيعي داشتند، گروه 
 بود ولي تمام چهار mg/dl 130 ≥آزمون غربالگري در آنها 

آزمون تشخيصي در آنها مقدار طبيعي داشت، گروه نوبت 
IGT2 كه فقط در يك نوبت از چهار نوبت آزمون تشخيصي 

مقدار بالاتر از حد طبيعي داشتند و بالاخره گروه ديابت 
بارداري كه حداقل در دو نوبت از چهار نوبت آزمون 

بررسي ارتباط  .تشخيصي مقادير بالاتر از حد طبيعي داشتند
 بارداري و عوامل مورد بررسي با آزمون مجذور بين ديابت

براي . كاي و بر حسب مورد از آزمون دقيق فيشر استفاده شد
 دوطرفه tهاي بدست آمده از آزمون  مقايسه مقادير ميانگين

هر يك از  OR4  و 3همچنين ميزان خطر نسبي. استفاده شد
 در تمام نسبتهاي بدست آمده "ضمنا. عوامل محاسبه گرديد

.  محاسبه شده است %95 5منه تغييرات با فاصله اطميناندا
ي روشهاي غربالگري حساسيت، ايهمچنين در بررسي كار
 .گرديد  هريك از روشها محاسبه مي6ويژگي، ارزش اخباري

براي ارزيابي ارتباط و استقلال هريك از عوامل خطرزا از 
  .روش رگرسيون لجستيك استفاده شد

  

                                                 
1 Impaired glucose challenge test 
2 Impaired glucose tolerance 
3 Relative risk 
4 Odds ratio 
5 Confidence interval 
6 Predictive value 

  ها يافته
 خانم باردار به درمانگاههاي تحت پوشش 2448در مجموع 

 نفر از اين مراجعين سابقه ديابت 32. اين طرح مراجعه نمودند
 نفر 2416از . قبل از بارداري داشتند كه از مطالعه خارج شدند

%) 7/4 ؛CI:% 6/5- %9/3(7 نفر 114ديگر كه وارد مطالعه شدند 
؛ :CI % 6/3-  %2/2(  نفر 70. مبتلا به ديابت بارداري بودند

تنها در يكي از نوبتهاي آزمون تشخيصي اختلال داشتند %) 9/2
؛ :CI% 8/16- %9/13(  نفر 370 قرار گرفتند و IGTكه درگروه 

تنها در آزمون غربالگري اختلال داشتند كه در گروه %) 3/15
IGCT در تمام %) 1/77( نفر ديگر 1862 قرار گرفتند و بالاخره

. ي نتايج طبيعي داشتندآزمونهاي غربالگري و تشخيص
ي افراد در هر گروه شامل ميانگين سن، ممشخصات عمو

 خلاصه شده 1شاخص توده بدن، تعداد زايمان در جدول 
تر و تعداد  تر، چاق بيماران مبتلا به ديابت بارداري مسن. است

). >01/0P(زايمان بيشتري نسبت به گروه هاي ديگر داشتند 
به تفكيك درجات اختلال توزيع سني افراد مورد بررسي 

كربوهيدرات به همراه شيوع ديابت بارداري در هر گروه سني 
دهد كه شيوع اين بيماري در گروه سني   نشان مي2در جدول 

 ≥ سال و در گروه 25 سال بيش از دو برابر گروه زير 25 – 34
 سال است و از طرفي در 25 برابر گروه زير 6 سال بيش از 35

افراد مورد بررسي درجاتي از % 44ود  سال حد35 ≥سنين 
فراواني عوامل  .دهند اختلال تحمل كربوهيدرات را نشان مي

دهد كه فراواني اين عوامل خطرزا   نشان مي3خطرزا در جدول 
در هر سه گروه داراي درجات اختلال تحمل كربوهيدرات 

فراواني اين عوامل در .  طبيعي است"بيشتر از افراد كاملا
داري نسبت به  تلا به ديابت بارداري اختلاف معنيبيماران مب

  .خانمهاي طبيعي دارد

                                                 
7 CI= %95 
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 144-131: )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان . مجله ديابت و ليپيد ايران

  
  

   مشخصات گروههاي مورد بررسي-1جدول
 ** P ║ديابت بارداري § IGCT ‡ IGT  †طبيعي *متغير

 -  114 70 370  1862  تعداد

  0001/0  09/29 ±12/6  73/27 ±97/5  72/26 ±6  92/24 ±31/5  سن
  0001/0  43/27 ±33/4  44/25 ±11/2  98/24 ±11/2  78/24 ±09/2  بدن شاخص توده
  001/0  79/1 ±09/2  73/1 ±68/1  5/1 ±74/1  9/0 ±34/1  تعداد زايمان

  اند  ذكر شدهmean±SDهاي بدست آمده بصورت  تمام ميانگين *
  .گروه طبيعي در تمام آزمونهاي غربالگري و تشخيصي مقادير طبيعي دارند †
   .ربالگري اختلال دارند تنها در آزمون غIGCTگروه  ‡
  . تنها در يك نوبت از چهار نوبت آزمون تشخيصي اختلال دارندIGTگروه  §
  .گروه ديابت بارداري حداقل در دو نوبت از چهار نوبت آزمون تشخيصي اختلال دارند ║

  . اختلاف ميانگين بين دو گروه بيماران و گروه طبيعي محاسبه شده است **
  

  فراد مورد مطالعه و شيوع درجات اختلال كربوهيدرات در هر گروه سني توزيع سني ا-2جدول 
 گروه سني ديابت بارداري IGCT IGT طبيعي

 )%(شيوع تعداد )%(شيوع تعداد )%(شيوع تعداد )% (*شيوع تعداد

15-24 1006  20/83  155  82/12  21  73/1  27  23/2  
25-34  740  92/73  166  58/16  39  89/3  56  59/5  
35-45  116  31/56  49  78/23  10  85/4  31  04/15  

  7/4) 9/3- 6/5(  114  9/2) 2/2- 6/3(  70  3/15) 9/13-8/16(  370  1/77  1862  مجموع
و ) Age- adjusted prevalence(شيوع برحسب درصد تعداد افراد هر گروه در آن مقطع سني به كل افراد مورد بررسي در آن گروه سني محاسبه شده *

  .ذكر شده است% 95 حدود اطمينان دامنه آن با
  

   فراواني عوامل خطرزا در درجات اختلال تحمل كربوهيدرات-3جدول .

 عامل خطرزا ديابت بارداري IGCT  IGT طبيعي

 P درصد P درصد *P درصد درصد

 000/0  2/27 001/0  3/14 000/0  2/13  2/6 35 ≥سن 

  000/0  8/36  03/0  1/17  6/0  4/12  1/11  27 ≥شاخص توده بدن 
  000/0  3/33  5/0  10  003/0  9/15  3/10  سابقه خانوادگي ديابت

  006/0  4/25  000/0  5/28  000/0  9/18  4/9  سابقه سقط
  015/0  7/8  03/0  5/8  2/0  4/ 3  2/3  نوزاد نارس

  000/0  4/25  01/0  10  001/0  5/7  4/3  نوزاد ماكروزوم
  000/0  9/14  03/0  1/7  001/0  4/6  6/5  5 ≥زايمان 

* P value براساس آزمون مجذور كاي و هر يك از اين عوامل در گروه طبيعي و هر يك از گروههاي داراي اختلال تحمل كربوهيدرات محاسبه شده 
 .است
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143 )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان .  و ليپيد ايرانمجله ديابت

  
   خطر نسبي عوامل خطرزا در درجات اختلال تحمل كربوهيدرات-4جدول 

IGCT IGT عامل خطرزا ديابت بارداري 

OR*  خطر نسبي† OR  خطر نسبي OR  خطر نسبي 

  66/4 6/5) 1/3-2/7(  33/2 5/2) 7/1-6/5(  27/8 3/11) 7/6-9/15( 35 ≥سن 
  02/4  7/4) 2/3-1/7(  47/1  9/1) 1-4/3(  06/1  1) 7/0-5/1(  ‡چاقي

  79/3  4/ 3) 8/2-6/6(  96/0  9/0) 4/0-2(  49/1  6/1)2/1-2/2(  سابقه خانوادگي ديابت
  9/2  2/3) 2-1/5(  5/3  8/3) 2/2-5/6(  88/1  2/2) 6/1-3(  سابقه سقط
  61/2  8/2) 4/1-8/5(  6/2  8/2) 1/1-7/6(  28/1  3/1) 7/0-3/2(  نوزاد نارس

  9/6  5/9) 8/5-6/15(  9/2  1/3) 3/1-7(  9/1  3/2) 4/1-6/3(  نوزاد ماكروزوم
  32/5  9/6) 8/3-5/12(  89/2  3) 1/1-8/7(  27/2  7/2) 6/1-5/4(  5 ≥زايمان 

Odds ratio * محاسبه شده است% 95ا حدود اطمينان دامنه تغييرات ب.  
†  Relative riskدر مقايسه با گروه افراد طبيعي محاسبه شده است .  
   . كيلوگرم بر متر مربع تعيين شده است27 ≥چاقي براساس شاخص توده بدن‡
  

.  
  هاي باليني و آزمايشگاهي در درجات اختلال تحمل كربوهيدرات  فراواني يافته-5جدول 

 اه يافته ديابت بارداري IGCT IGT طبيعي

 P OR درصد  P  OR درصد †P* OR درصد درصد

 5/4 000/0  9/14 9/1 1/0  1/7 4/1 1/0  1/5  7/3  ادرار زياد

  99/1  005/0  6/23  3/2  003/0  1/27  5/1  003/0  7/19  4/13  پرنوشي
  7/2  003/0  4/11  3/2  04/0  10  1  8/0  6/4  5/4  ادم

  5/2  001/0  2/19  9/1  05/0  7/15  9/0  8/0  1/8  5/8  افزايش وزن غيرطبيعي
  6/3  02/0  3/4  3/2  2/0  8/2  1  7/0  3/1  2/1  يمپساكلا پره

  23  000/0  2/34  2/8  000/0  7/15  4/7  000/0  7/9  2/2  گليكوزوري
  51/3  06/0  2/5  6/3  01/0  7/5  5/0  4/0  8/0  5/1  هيدرآمنيوس
P value* و با مقايسه با گروه طبيعي محاسبه شده است) آزمون دقيق بيشترو بر حسب مورد ( براساس آزمون مجذور كاي.  

Odds ratio†براساس مقايسه با گروه طبيعي محاسبه شده است .  
  

 4 اين عوامل خطرزا در جدول )1OR(نسبت شانسهمچنين 
 سال و سابقه تولد نوزاد ماكروزوم و 35 ≥نشان ميدهد سن 

ديابت بارداري دارند و بيشترين ارتباط را با  5≥تعداد زايمان 
                                                 
1 Odds ratio 

بعد از آنها سابقه خانوادگي ديابت در اقوام درجه اول و چاقي 
براي ارزيابي  باشند بعنوان مهمترين عوامل خطرزا مطرح مي

ارتباط و استقلال هر يك از اين عوامل با بررسي مرحله به 
داشتن  مرحله سعي شد تا اثر هر يك از عوامل با ثابت نگه
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 144  در دوران بارداريگلوكز تحمل اختلال

كه   به اين ترتيب نشان داده شد در.ن شودعوامل ديگر تعيي
داري بين چاقي و سابقه تولد   سال رابطه معني35 ≥خانمهاي 

نوزاد نارس با بيماري ديابت بارداري بدست نيامد در حاليكه 
همچنان ارتباط خود را ) RR2=52/5 و 000/0P<1( ماكروزومي

نمايد همچنين ديگر عوامل خطرزا عبارت  با بيماري حفظ مي
، سابقه خانوادگي )P ،4/2=RR=01/0(بودند از سابقه سقط 

). P ،3=RR=01/0 (5≥، زايمان)RR ،6/2=RR=01/0(ديابت 
 سال و چاق نشان داده شد 35≥به همين ترتيب در خانمهاي

بعنوان عامل خطرزاي ) P ،8=RR=001/0(كه فقط ماكروزومي 
طه در اين راب. نمايد مستقل ارتباط خود را با بيماري حفط مي

 و داراي سابقه خانوادگي ديابت نيز صادق بوده  35≥خانمهاي
در اين خانمها به ) P=001/0(و ماكروزومي تنها عامل خطرزا 

 سال و داراي 35 ≥كه خانمهاي  از طرفي هنگامي. رود شمار مي
سابقه ماكروزومي بررسي شدند رابطه سابقه خانوادگي ديابت 

)02/0=P ،2/2=RR( سقط ،)01/0=P، 5/2=RR (5 ≥و زايمان 
)04/0=P ،4=RR (كه  ييدار بودند و بالاخره در خانمها معني

سال، 35 ≥داراي هر چهار عامل خطرزاي چاقي، سن
ماكروزومي و سابقه خانوادگي ديابت هستند ديگر عوامل 

 دهند داري را با ديابت بارداري نشان نمي خطرزا ارتباط معني
 تحمل كربوهيدرات تر اختلال همچنين در درجات خفيف

عوامل سن، تعداد زايمان و سابقه نوزاد ماكروزوم در تمام 
دهند ولي با  داري را نشان مي درجات اين اختلال ارتباط معني

 ≥ تنها عامل زايمان IGCT4 و IGT3كنترل عامل سن در موارد 
فراواني . دهد داري با اين اختلال نشان مي  ارتباط معني5

دهد كه   نشان مي5آزمايشگاهي در جدول هاي باليني و  يافته
ترين يافته در تمام  پرنوشي و گليكوزوري شايعترين و ثابت
هاي  تمام يافته. باشند درجات اختلال تحمل كربوهيدرات مي

باليني و آزمايشگاهي مورد بررسي در بيماران ديابت بارداري 
در مقايسه با خانمهاي طبيعي شيوع بيشتري داشته اما در 

تنها )IGCT( ت خفيف اختلال تحمل كربوهيدراتدرجا

                                                 
1 P value 
2 Relative risk 
3 P= 3%, RR = 4 
4 P = 0.006, RR = 1.9 

از طرفي . دهند پرنوشي و گليكوزوري اين رابطه را نشان مي
ي فقط با ديابت بارداري ارتباط سپماكلا ادرار زياد و پره

تر اختلال تحمل  دار داشته و در درجات خفيف معني
  .كربوهيدرات اين رابطه وجود ندارد

ها در بيماران مبتلا به ديابت  يافتهفراواني حداقل يكي از اين    
و % IGCT 1/29، در گروه IGT 40%، در گروه %2/48بارداري 

 %7/51بعبارت ديگر . بوده است  %3/24در گروه طبيعي 
استفاده از عوامل خطرزا . اند بيماران بدون علامت بوده

تنهايي جهت غربالگري ديابت بارداري نتيجه چندان مطلوبي  به
از بيماران هيچ يك از عوامل % 5/31كه  صورتي هبنداشته است 

خطرزا را ندارند و اگر گليكوزوري هم به اين عوامل اضافه 
براساس . شود موارد همچنان تشخيص داده نمي% 9/28شود 

خطر، علاوه بر اينكه هيچ  روش غربالگري انتخابي گروه كم
يك از اين عوامل خطرزا و گليكوزوري را ندارند جوانتر از 

موارد همچنان بدون % 14 سال نيز هستند كه به اين ترتيب 25
  . مانند تشخيص باقي مي

هاي باليني يا  اگر غربالگري براين اساس با يكي از يافته   
آزمايشگاهي همراه شود تعداد افرادي كه بدون تشخيص باقي 

حساسيت و ويژگي روش . ميرسد% 1/13مانند به  مي
ستفاده از عوامل خطرزا و غربالگري انتخابي براساس ا

دهد كه   نشان مي6هاي باليني و آزمايشگاهي در جدول  يافته
ها حساسيت غربالگري تغيير  با تلفيق عوامل خطرزا با اين يافته

در مجموع . شود كند و از ويژگي آن نيز كاسته مي چنداني نمي
ها حساسيت قابل قبولي ندارند ولي از ويژگي و ارزش  يافته

  .ي برخوردارندينفي بالااخباري م
  

  بحث
 سال از انتشار اولين گزارش در مورد 80با گذشت حدود 

ديابت بارداري همچنان بحث در مورد روشهاي غربالگري و 
 ).55، 54، 13، 5، 4(تشخيص اين بيماري وجود دارد 

مطالعات اوليه در مورد اين بيماري منجر به تعيين آزمونهاي 
 ين بيماري شد كه در پي آنتشخيصي و غربالگري براي ا

تعيين محدوده تشخيصي براي اين آزمونها و نحوه محدود 
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143 )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان .  و ليپيد ايرانمجله ديابت

  ).56، 18- 13، 5، 4(مطالعات انجام شده بعدي بود ها هدف اغلب  كردن جامعه مورد بررسي براي كاهش هزينه
  هاي باليني و آزمايشگاهي  حساسيت و ويژگي روشهاي غربالگري و يافته-6جدول 

 روش غربالگري حساسيت

IGCT IGT ديابت بارداري  
 *ارزش  *ويژگي

 اخباري مثبت

 *ارزش اخباري 

 منفي

 1/97 6/10 9/64  4/68 8/62 4/56 حداقل يك عامل خطرزا

  2/97  7/10  8/63  71  7/65  61  يك عامل خطرزا، گليكوزوري
  98  4/8  7/42  9/85  7/75  9/68  †غربالگري انتخابي

  9/95  8/10  6/75  2/48  40  6/28  ايشگاهيحداقل يك يافته باليني، آزم
 -هاي باليني غربالگري انتخابي، يافته

  آزمايشگاهي
8/81  7/75  8/68  9/35  6/7  8/97  

  8/94  08/12  4/91  2/19  7/15  1/8  افزايش وزن غيرطبيعي
  8/94  7/19  3/96  9/14  1/7  1/5  ادرار زياد
  8/94  7/9  5/86  6/23  1/27  7/19  پرنوشي

  8/94  4/13  4/95  4/11  10  6/4  ادم
  7/97  7/48  7/97  2/34  7/15  7/9  گليكوزوري

  4/94  8/17  7/98  3/4  8/2  3/1  يسمپاكلا پره
  4/94  1/17  4/98  2/5  7/5  8/0  يوسنهيدرآم

  .دست آمده براي غربالگري ديابت بارداري محاسبه شده است همقادير ب*
 .شوند  نميده آزمو،مل خطرزا را ندارند سال كه هيچكدام از عوا25در اين روش خانمهاي جوانتر از †

  
مطالعات جديدتر نشان دادند كه نه تنها بيماري ديابت بارداري 

تر اختلال  گذارد بلكه درجات خفيف  مياثربر نتايج بارداري 
، 18، 4(تحمل كربوهيدرات هم نقش مشابهي در بارداري دارد 

هاي بخصوص در موارديكه تنها در يكي از نوبت). 57، 47- 45
و مطالعات ) 57، 47، 18(آزمون تشخيصي اختلال وجود دارد 

كه آزمون  ديگري نشان دادند كه نتايج بارداري در مواردي
داري با ديگر موارد  غربالگري اختلال دارد هم تفاوت معني

اند نتايج بارداري با  همچنين مطالعات نشان داده). 46(دارد
ت بارداري نيز در عوامل خطرزا ارتباط داشته و شيوع دياب
، 25(باشد  خطر مي گروه پرخطر به مراتب بالاتر از موارد كم

دهد كه شيوع ديابت بارداري  مطالعه حاضر نشان مي). 58، 47
بوده كه شيوع متوسطي در جهان % 7/4در جامعه ما حدود 
در % 14تا % 1 شيوع اين بيماري را بين هادارد و اغلب گزارش

كنند كه با تفاوتهاي نژادي قابل  نقاط مختلف جهان ذكر مي

شيوع درجات اختلال تحمل ). 5، 4(باشد  توجيه مي
برآورد % 5/17كربوهيدرات بدون ديابت بارداري در حدود 

% 12 2منز و جي) 59% (5/13 1شده كه با نتايج مطالعات ويجرز
همچنين بيشتر مطالعات شيوع اين . همخواني دارد) 46(

به . اند ذكر كرده% 36تا % 10 و بين %10اختلال را بالاتر از 
ويژه در هند و مالزي و عمان و برخي از ديگر كشورهاي 

  -4(ي شيوع مشابه نتايج بدست آمده گزارش شده است يآسيا
6 ،60 -63.(  

عوامل خطرزا در تشخيص زودرس بيماري در موارد پرخطر    
و محدود كردن جامعه مورد بررسي در روشهاي غربالگري 

سن بعنوان ). 18،20 ،16، 13،  8 ،1،5(اند  ي مطرح شدهانتخاب
مهمترين عامل خطرزا از اولين عوامل بود كه ارتباط آن با 

                                                 
1 Rob Nom Weijers 
2 Jimenez- moleon JJ 
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 144  در دوران بارداريگلوكز تحمل اختلال

ويژه ديابت بارداري ه درجات اختلال تحمل كربوهيدرات و ب
اغلب مطالعات نشان دادند كه بيماران مبتلا به . شناخته شد

 بيشتري تر و تعداد زايمان تر، چاق ديابت بارداري مسن
همچنين در درجات ) 47- 45، 31-27، 21- 18(اند  داشته
اختلاف سني اين گروه با افراد طبيعي اين اختلال هم تر  خفيف
دست آمده ه كه با نتايج ب) 59، 46(دار بوده است  معني

و از طرفي شيوع تمام درجات ) 3جدول(همخواني دارد 
يافت كه  مياختلال تحمل كربوهيدرات با بالارفتن سن افزايش 

  ).2جدول) (P=001/0(دار بود  اين اختلاف معني
 6 سال حدود 35شيوع ديابت بارداري در سنين بالاتر از    

 سال بوده و اين شيوع در درجات اختلال 25برابر سن زير 
همچنين شيوع . رسد  برابر مي3- 2تحمل كربوهيدرات به 

ارداري  سال در درجات اين اختلال و ديابت ب35 ≥گروه سني 
كه ) 1،2جدول ) (P=0001/0( برابر افراد طبيعي است 4-2بين 

). 58، 57، 27- 25(اين نتايج با اغلب مطالعات همخواني دارد 
در مجموع فراواني عوامل خطرزا در تمام درجات اختلال 

بته فراواني تحمل كربوهيدرات بالاتر از گروه طبيعي بوده كه ال
 و سابقه تولد نوزاد IGT در گروه سابقه خانوادگي ديابت
 نسبت به گروه طبيعي اختلاف IGCTنارس و چاقي در گروه 

با توجه به خطر نسبي هر ). 3جدول(داري نداشته است  معني
 سال و سابقه تولد 35 ≥سن ) 4جدول(يك از عوامل خطرزا 

 بيشترين ارتباط را با 5 ≥نوزاد ماكروزوم و تعداد زايمان 
عد از آنها سابقه خانوادگي ديابت و ديابت بارداري داشته و ب

اما با كنترل مرحله به . باشند چاقي مهمترين عوامل خطرزا مي
مرحله عوامل خطرزا نشان داده شد كه در موارد وجود عامل 

باشد  سن و چاقي تنها ماكروزومي عامل خطرزاي مستقل مي
كه اين استقلال در هنگام وجود سابقه خانوادگي ديابت هم 

بنابراين سن، چاقي، ماكروزومي و سابقه . دوجود دار
خانوادگي ديابت از عوامل خطرزاي اصلي بوده و با كنترل اين 

داري را با ديابت  عوامل بقيه عوامل خطرزا ارتباط معني
تر اختلال  همچنين در درجات خفيف. دهند بارداري نشان نمي

ي دار تحمل كربوهيدرات تنها سن و تعداد زايمان ارتباط معني
دهندو بقيه عوامل خطرزا با كنترل  را با اين اختلال نشان مي

اين نتايج با اغلب مطالعاتي كه . تأثير خواهند بود اين عوامل بي

به بررسي مرحله به مرحله عوامل خطرزا با ديابت بارداري و 
، 18(اند، همخواني دارد  اختلال تحمل كربوهيدرات پرداخته

 تأكيد بر نقش مستقل هارشدر برخي گزا). 58، 57، 27- 25
 سال شده 35سابقه خانوادگي ديابت بويژه در سنين بالاي 

كه تا حدودي با نتايج حاضر همخواني دارد ولي اين ) 24، 23(
تر اين اختلال رابطه كمتري داشته  رابطه در درجات خفيف

است كه با نتايج مطالعاتي كه در اين زمينه انجام شده مطابقت 
 و خطر نسبي محاسبه شده با OR همچنين ).58(نمايد  مي

). 64، 58، 57، 27- 25(نتايج مطالعات مشابه همخواني دارد 
تنها خطر نسبي محاسبه شده براي سن و ماكروزومي در 

باتوجه به بافت جمعيتي و . مطالعه حاضر بالاتر بوده است
 سال در گروه طبيعي 9/24توزيع سني جوانتر در اين مطالعه، 

 در گروههاي اختلال تحمل 8/26 سال، 5/28نسبت به 
 سال در گروه 29 سال و بالاخره 3/30كربوهيدرات نسبت به 

باشد از   سال قابل توجيه مي3/31ديابت بارداري نسبت به 
طرفي در جوامعي كه آزمونهاي غربالگري قبل و هنگام 

باشد موارد ديابت قبلي شناسايي شده و از  بارداري متداول مي
كه در جامعه مورد بررسي  اند در حالي ات خارج شدهاين مطالع

اين موارد معمولاً ناشناخته مانده و در اين مطالعه به تشخيص 
. تواند اختلاف محاسبه شده را توجيه نمايد اند كه مي رسيده

چاقي عامل خطرزا در اغلب مطالعات بوده كه عموماً رابطه 
 همچنين اين ).35-32، 28- 25(مستقلي با بيماري داشته است 

عامل با درجات اختلال تحمل كربوهيدرات هم رابطه داشته 
و خطر نسبي معادل سن و سابقه فاميلي ديابت را نشان ) 46(

در مطالعه حاضر چاقي با ديابت بارداري و ). 64(داده است 
اختلال تحمل كربوهيدرات رابطه داشته و خطر نسبي محاسبه 

ادگي ديابت است كه با شده نيز در حدود سن و سابقه خانو
 5 ≥در اين مطالعه تعداد زايمان . ديگر مطالعات همخواني دارد

عامل خطرزا در تمام درجات اختلال تحمل كربوهيدرات بوده 
ي برخوردار بوده و نتايج مشابهي در يو از خطر نسبي بالا

 با وجود .)46، 25 ( استنشان داده شدهنيز مطالعات ديگر 
، 25(عضي مطالعات نقش مستقلي نداشته در بفوق  عامل ،اين
كه با بررسي مرحله به مرحله عوامل خطرزا در ) 59، 58

مطالعه حاضر هم ديده شد كه در حضور عوامل سن، چاقي، 

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 h
ttp

://
jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

/ a
t 1

0:
21

 IR
D

T
 o

n 
S

at
ur

da
y 

A
ug

us
t 1

7t
h 

20
13



143 )2شماره  (2؛ دوره 1382بهار و تابستان .  و ليپيد ايرانمجله ديابت

سابقه خانوادگي ديابت و سابقه ماكروزومي اين عامل نقش 
 سابقه اختلال در بارداريهاي قبلي بويژه سقط و. مستقلي ندارد

بعنوان عوامل خطرزا براي اختلال تحمل نوزاد نارس 
). 28، 18، 13، 5، 4(كربوهيدرات مورد توجيه بوده است 

تر اختلال تحمل  سابقه تولد نوزاد نارس در درجات خفيف
كه سقط  داري را نشان نداده در حالي كربوهيدرات ارتباط معني

در تمام درجات اين اختلال و بويژه در ديابت بارداري ارتباط 
دهد كه همانند مطالعات ديگر ارتباط  داري را نشان مي معني

، 25(اين عوامل در حضور عوامل اصلي اثر كمرنگتري دارند 
58 ،59.(  
هاي باليني و آزمايشگاهي اولين راه تشخيص اختلال  يافته   

نويتز ديابت بار ب بصورتيكه اوليناند و  تحمل كربوهيدرات بوده
وزوري تعريف كادرار زياد و گليبارداري را به همراه پرنوشي، 

در مطالعه حاضر گليكوزوري و پرنوشي ). 55، 54(كرد 
شايعترين يافته در تمام درجات اختلال تحمل كربوهيدرات 

. داري را با اين اختلال نشان دادند بود كه رابطه معني
گليكوزوري در بسياري از مطالعاتي كه درباره ديابت بارداري 

يدرات انجام شده ارتباط مستقلي را با و اختلال تحمل كربوه
ادرار زياد تنها با ). 65، 64، 49، 48(اند  اين اختلال نشان داده

تر اختلال  ديابت بارداري در ارتباط بوده و در درجات خفيف
. دهد داري را نشان نمي تحمل كربوهيدرات ارتباط معني

ا همچنين بيش از نيمي از بيماران بدون هيچ يافته باليني ي
اند كه نشان دهنده حساسيت پايين اين  آزمايشگاهي بوده

با . باشد ها در غربالگري اختلالات تحمل كربوهيدرات مي يافته
). 6جدول(ها از ويژگي بالايي برخوردارند  اين وجود اين يافته

هاي  در مطالعات ديگر پرنوشي و ادرار زياد اغلب بعنوان يافته
% 12 ذكر شده و شيوع آن بين ناشايع همراه با ديابت بارداري

البته موارد گذرا از ادرار ) 51، 37(گزارش شده است % 20تا 
 ليتر در روز نيز همراه با اين بيماري ذكر 11بسيار زياد تا حد 

  ).39، 38(شده است 
افزايش وزن غير طبيعي در اختلال تحمل كربوهيدرات    

 زمينه نشان اي دارد و مطالعات انجام شده در اين اهميت ويژه
دهنده افزايش خطر نسبي ديابت بارداري همراه با افزايش وزن 

كه براي  غيرطبيعي در طول دوران بارداري است بصورتي

  برابر و5/2 كيلوگرم اين خطر در حدود 20- 10افزايش وزن 
 برابر بوده 5/3 كيلوگرم در حدود 20براي افزايش بيش از ب

اضر نيز با اين مطالعات نتايج مطالعه ح). 64، 35، 34(است 
داري با ديابت بارداري و اختلال  همخواني داشته و رابطه معني
  ).5جدول(دهد  تحمل كربوهيدرات نشان مي

يوتيك در پايش سلامت جنين لازم و نارزيابي مايع آم   
مطالعات همراهي هيدرآمنيوس را با ديابت بارداري نشان 

حاضر نيز با اين مطالعات نتايج مطالعه ). 67، 51، 50(اند  داده
دهد ولي در درجات  همخواني داشته و اين رابطه را نشان مي

اين رابطه ) IGCT(تر اختلال تحمل كربوهيدرات  خفيف
دار نيست و البته مطالعاتي كه در اين زمينه انجام شده  معني

  ).58(اند  نتايج مشابهي بدست آورده
لات فشار خون ارزيابي فشار خون وادم در تشخيص اختلا   

ي ضروري هستند و مطالعات نشان دهنده سپمكلاا و بويژه پره
همراهي اين اختلال با ديابت بارداري و درجات اختلال تحمل 

نتايج مشابهي نيز در ). 68، 44، 40، 25(باشند  كربوهيدرات مي
در مجموع غربالگري . مطالعه حاضر بدست آمده است

. گي پاييني داشته استبراساس عوامل خطرزا حساسيت و ويژ
هاي باليني و آزمايشگاهي هم با وجود ويژگي  همچنين يافته

اند كه با نتايج  بالاتر از حساسيت كمتري برخوردار بوده
غربالگري انتخابي ). 58، 28(مطالعات مشابه همخواني دارد 
 سال حساسيت بالاتر 25 ≥براساس عوامل خطرزا و سن 

تري داشته كه تلفيق آن با  ينپاي%) 7/42(و ويژگي %) 9/85(
را تا حدود  هاي باليني و آزمايشگاهي حساسيت آن يافته

  افزايش داده است ولي در اين روش نيز% 8/86
بنابراين به نظر . مانند بيماران بدون تشخيص باقي مي% 2/13

رسد با وجود افزايش نسبي حساسيت روشهاي غربالگري  مي
هاي باليني و   استفاده از يافتهانتخابي با تعريف عوامل خطرزا و

. ي اين روشها در حد قابل قبولي نبوده استايآزمايشگاهي، كار
بيماران % 3اند كمتر از  در مطالعاتي كه اين روشها توصيه شده

اما مطالعات ديگر ). 18، 13(مانند  بدون تشخيص باقي مي
 در جوامعي كه شيوع بالاتري از اختلال تحمل ويژه به

اند يا توسعه اقتصادي كمتري دارند  ت داشتهكربوهيدرا
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ي لازم را نداشته و با نتايج ايروشهاي غربالگري انتخابي كار
  ).58، 22- 19(مطالعه حاضر همخواني دارند 

هاي  دهد كه يافته در نهايت نتايج بدست آمده نشان مي   
باليني و آزمايشگاهي با وجود حساسيت پايين ويژگي و ارزش 

با توجه به حساسيت ناكافي . ي دارنديبالااخباري منفي 
روشهاي غربالگري انتخابي، غربالگري همگاني توصيه 
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