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14/8/91:، پذیرش مقاله23/4/91: مقالهدریافت
 شـود امـا هنـوز    هـا مـی  شود که تغییرات هورمونی در بارداري سبب تغییر در سطوح سـرمی چربـی             اگرچه تصور می  :مقدمه

.شود ناشناخته استها میمکانیسمی که حاملگی موجب تغییر متابولیسم چربی
   خـانم بـاردار سـالم       159خانم باردار مبتلا به دیابت بـارداري و       112روي  برده نگر، این مطالعه به صورت آین    : هامواد و روش

هـادر  به منظورتعیین تغییرات لیپید ولیپوپروتئین   .انجام شد  1391اردیبهشت  تا1389دربیمارستان شریعتی درفاصله زمانی اسفند    
.گیري شدوم اندازهوبت در سه ماهه سسه ندرانسولین در سرم مادروگلوکز،بارداري سطوح اجزاي لیپیدها

سطوح گلوکزسرم،توتال کلسترول، کلسترول با دانسیته پایین :هایافته)LDL-C( و کلسترول با دانسیته بالا(HDL-C)

سطوح و(HOMA-IR) اندکس مقاومت به انسولینکه مقادیر انسولین،درحالی.داري نشان نداددر بین دو گروه تفاوت معنی
و) P>05/0(بالاتر بودداريحاملگی به صوررت معنی32از هفته هاي مبتلا به دیابت بارداري بخصوص بعد گلیسیرید در خانمتري

همراه بودHOMA-IRافزایش افزایش مقاومت به انسولین وگلیسیرید باون آماري اسپیرمن افزایش سطح تريبر اساس آزم
)001/0=P.(
که افزایش داردانسولینمی این احتمال وجودگلیسیریدمی و هیپرن هیپرتريبر اساس ارتباط مثبت بی:گیريبحث و نتیجه

.بارداري انعکاسی از تغییرات سطح انسولین در سرم مادر باشدسطح تري گلیسیرید در موارد دیابت
دیابت ملیتوس بارداري، پروفایل چربی، انسولین: هاي کلیديواژه.

چکیده
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مهمقد
هاي داخلی در ترین بیماريدیابت ملیتوس یکی از شایع

عدم تعریف عبارت ازدیابت بارداري در. )1،2(.بارداري است
که شروع آن یا اولین هاي مختلف،تحمل کربوهیدرات با شدت

همراه با عوارض جدي دوران بارداري باشد وتشخیص آن در
ن سبب افزایش علاوه بر ای.)3-6(باشدنوزادي میجنینی و

عوارض مادري نظیر پراکلامپسی و افزایش نیاز به سزارین در 
شیوع دیابت بارداري بر اساس .)7،8(باشدمادران باردار می

و شیوع آن در )9(باشد ها میدرصد حاملگی2- 9مطالعات
ماکروزومی از شناخته ) 10(ست درصد گزارش شده ا8/4ایران 
باشدها میگونه بارداريیناترین عوارض نوزادي در شده

دیسترس ،با عوارض مهمی از جمله پرمچوریتیکه ) 3,11(
و ) 12،13(باشدتروماي جنینی و مرگ جنین همراه می،نوزادي

گلیسیریدمی مادر و متعاقب آن هیپر علت بروز آن را هیپر تري
.)3(دانندانسولینمی در جنین می

، قبت بارداريدر دهه اخیر علیرغم بهبود کیفیت مرا
تشخیص به موقع و درمان صحیح دیابت هنوز هم ماکروزمی 

بارداري باقی مانده جنین به عنوان یک معضل مهم در دیابت
کنند درصد در مادران دیابتی ذکر می30ن را تا است و شیوع آ

ي هارسد که اختلال در مسیراین به نظر میبنابر. )11(
لیپیدها نیز همچون وهامتابولیسم موادي مانند پروتیین

علاوه بر.)14(ها در بروز آن نقش داشته باشندکربوهیدرات
هاي خانمها درمورد سطوح چربیهاي متفاوتی دراین گزارش

هاي نرمال وجودمقایسه با حاملگیمبتلا به  دیابت بارداري  در
.دارد

گونه اختلافی بین سطوح همکاران هیچو1اگرچه اسلان
همکاران و2کوکو.)15(نکردند گروه مشاهده ین دوچربی در ب

مادران مبتلا به دیابت سطوح بالاتري از تري گلیسیرید را در
همکاران و3در مطالعه سون.)16(بارداري  گزارش نمودند

گلیسیرید در مادران دیابتی با نوزادان افزایش سطح تري
)14(ماکروزوم مشاهده شد 

ست آمده از مطالعات گذشته بربر اساس نتایج متفاوت بد
مقاومت به وانسولین ،آن شدیم که سطح سرمی لیپیدها

1. مادران دیابتی  و غیردیابتی مقایسه نمائیمانسولین را در

هامواد و روش
کننده به درمانگاه هاي باردار مراجعه کلیه خانماز
هاي بارداري بیمارستان شریعتی تست غربالگري دیابت مراقبت

در این .آمدهفتگی به عمل می24- 28ر سن حاملگی د
زمان آن وشودمیگرم گلوکز خوراکی تجویز50آزمایش

فاصله از مصرف آخرین وعده غذا نداردیاارتباطی به موقع روز
گیري شده در گلوکز پلاسما یک ساعت بعد اندازهسطح و

ی گرم در دسمیلی140ازکه مقدار آن مساوي یا بیشترصورتی
جهت تشخیص تست غربالگري مثبت تلقی شده ولیتر باشد

با مصرف ساعته و3دیابت بارداري تست تحمل گلوکز خوراکی 
. شدگرم گلوکز خوراکی انجام می100

روز مصرف 3پس از آزمایش در حالت ناشتا از شب قبل و
شود ورژیم غذایی بدون محدودیت کربوهیدرات انجام می

سطح گلوکز.گرددز خوراکی تجویز میگرم گلوک100سپس 
از خوردن این مقدار گلوکزساعت بعد 3،2،1پلاسما 

تشخیص دیابت بارداري بر اساس .دشوگیري میاندازه
2کوستان مستلزم آن است که حداقل ومعیارهاي کارپنتر

گیري شده مختل باشدمورد از چهار مقدار گلوکز اندازه
(FBS≥95mg/dl, 1h≥180mg/dl,

2h≥155mg/dl, 3h≥140mg/dl)

1. Aslan

2.Koukkou

3. Son



اکبري و همکارانباردار مبتلا به دیابت بارداريهاي سرم در مادران مقایسه سطوح چربی

91زمستانهم، چهاردیافته، دوره / 15

ابتلا به مطالعه شامل چندقلویی،معیارهاي خروج از
عروقی، هاي قلبی وبیمارياي نظیرهاي زمینهبیماري

تیروئیدوهاي بافت همبندبیماريدیابت آشکار،،هیپرتانسیون
،م باردار با تشخیص دیابت بارداريخان150ازنهایتدر. بود

همراهی تا انتهاي گیري ونفر با تکمیل کردن نمونه112
غیر دار سالم ورابخانم 159وبارداري وارد مطالعه شدند

اران دیابتی کلیه بیم.دیابتی به عنوان گروه کنترل انتخاب شدند
وشدهاي لازم داده میآموزش،توسط یک متخصص تغذیه

د خون را در شدند که قنوه بر این بیماران آموزش داده میعلا
ساعت پس از 2قند خون ناشتا و(حداقل چهار نوبت در روز

ADAهدف بر طبق دستورالعمل گیري نمایند واندازه)غذا

گرم بر میلی95خون ناشتا زیر پایین نگه داشتن قند
گرم میلی120ساعت پس از غذا زیر 2قند خون ولیتردسی

شدیم نمیاین هدف نائل که به در مواردي.لیتربودبر دسی
.شددرمان با انسولین آغاز می

مشخصات مادري
پرسشنامه در زمان با  استفاده از روش ترکیبی مصاحبه و

اطلاعات افراد شرکت کننده در )هفته24-28(غربالگري دیابت 
BMIتحصیلات، سن بارداري،، تعداد بارداريمطالعه شامل سن،

سابقه طول بارداري، فشارخون،قبل از بارداري، افزایش وزن در
.دیس لیپیدمی ثبت گردیدهیپرتانسیون و،فامیلی دیابت

نمونه گیري از خون
هفته (سه نوبت در تریمستر سوم نمونه خون بیماران در

، (FBS)براي تعیین قند خون ناشتا) 36-40و32-28،36-32
، (HDL-C)، لیپوپروتئین با دانسیته بالا(TG)گلیسیریدتري

و(TC)، توتال کلسترول(LDL-C)یپوپروتئین با دانسیته پائینل
گیري لوکز به روش گلوکزاکسیداز اندازهگ.انسولین جمع آوري شد

,TC)لیپید پروفایل ..(Technicon RA USA)شد TG,

HDL-C)گیري شدروش آنزیماتیک کلرومتریک اندازهبه

(Technicon RA, USA) . میزانLDL-C از با استفاده
LDL-C=[TC-HDL-(TG/5)]فرمول فریدوالد محاسبه شد

گیري شدن به روش رادیو ایمونواسی اندازهسطوح انسولیو
Uppsala, Sweden).،میزان پس از اندازه گیري انسولین ناشتا

مقاومت به انسولین با استفاده از روش تعیین اندکس مقاومت
HOMAمحاسبه شد.

HOMA-IR= fasting insulin (µu/ml) ×
fasting glucose (mg/dl) / 405

نتیجه بارداري
نتیجه حاملگی مانند روش زایمان، میزان سزارین، پلی 

پلی .پراکلامپسی مورد بررسی قرار گرفتهیدرآمنیوس و
که شد که قطر بزرگترین پاهیدرآمنیوس به مواردي اطلاق می

یا وترسانتیم8سونوگرافی بیش از عمودي مایع آمنیوتیک در
.سانتیمتر باشد25میزان اندکس مایع آمنیوتیک بیش از 

در دو mmHg90/140/ ≥افزایش فشار خون پراکلامپسی به 
بارداري همراه با 20ساعت پس از هفته6نوبت به فاصله 

.شوداطلاق میmg/dl300≥پروتئینوري
آنالیز آماري

متغییرهاي . دآنالیز آماري انجام ش16ن ورژspssبا استفاده از 
ها با استفاده مقایسه بین گروه.درصد ذکر شدوکیفی به صورت اعداد

,Fisher exactهاي آماري مختلف مانند ازتست chi-squared و
Anovaدر نظر گرفته 05/0داري کمتر از و سطح معنیانجام شد

این مطالعه توسط کمیته اخلاق مرکز تحقیقات اندوکرینولوژي و.شد
یید قرار گرفت    ٔه علوم پزشکی تهران مورد تاولیسم دانشگامتاب

.):E-00144کد(

هایافته
خانم مبتلا به 112بعد از اعمال معیارهاي خروج از مطالعه 

دیابتی مورد بررسی غیرخانم باردار سالم و159دیابت بارداري و
ند ونفر از بیماران دیابتی با انسولین درمان شد8فقط .گرفتندقرار
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-مشخصات دموگرافیک خانم.مابقی با رژیم غذایی کنترل شدند

مشخصات بیوشیمیایی و1زمان غربالگري در جدولهاي باردار در
. نشان داده شده است2در سنین مختلف بارداري در جدول

در طی سه ماهه،سرمافزایش تدریجی در سطح لیپیدهاي 
.روه مشاهده شدگدودر هر) حاملگی28-40هفته(سوم بارداري

HDL-Cداري بینهیچ اختلاف معنی ,TCوLDL-C در
فقط افزایش .حاملگی بین دو گروه مشاهده نشد28-32هفته 
در گروه دیابتی در مقایسه با گروه TGداري در سطح معنی

مقابل در62/202±76/30وp=001/0(کنترل مشاهده شد
یش داده شده است نما3جدولکه درچنانآن. )06/32±46/240
ها ازگروهبین دارس آزمون اسپیرمن این افزایش معنیاسابر

یابد تا  انتهاي حاملگی ادامه میوشودمیآغاز32-36هفته 
)001/0= p.(

بالاتر TGهیپرتري گلیسیریدمی به صورت افزایش سطح
ر طبق این تعریف نیز افزایش بتعریف شده است و75صدكاز

گلیسرید در گروه دیابتی نسبت تري75در صدكداريمعنی
.)1شکل(مشاهده شد 32- 36ه کنترل در هفته به گرو

در گروه دیابت بارداري نسبت به اگرچه سطح گلوکز ناشتا
95<ناشتا میانگین قند موارددرصد91اما گروه کنترل بالاتر بود

2ون درصد آنها میانگین قند خ85در وگرم بر دسی لیترمیلی
متوسط میزان .بودبر دسی لیترگرم میلی120<از غذا ساعت بعد

زمان غربالگري درگروه در)HbA1C(هموگلوبین گلیکوزیله 
.بودگرم بر دسی لیترمیلی9/4±32/0دریابتی 

براي بررسی تاثیر گلوکز بر سطح تري گلیسیرید انسولین 
(HOMA-IR)مقاومت به انسولین وگیري شداندازهناشتا

که یک ارتباط خطی مثبت بین نتایج نشان داد.محاسبه شد
با وداردگروه وجوددوهردر (HOMA-IR)سن بارداري و
در .در گروه دیابتی همراه بود) P=001/0(دارافزایش معنی

و75/2±05/1مقابل در73/1±52/0این میزان28-32هفته 
بل مقادر 93/1±49/0این میزان 32-36در هفته 

در 36/2±41/0این میزان36-40در هفته و18/1±44/3
.بود63/4±81/0مقابل

اساس نشان داده شده است بر4جدولهمانطورکه در
و TGبین)P=001/0( داريهمبستگی معنیآزمون اسپیرمن،
HOMA-IR در گروه دیابتی وجودهفته 32-36در سن باردري

س آزمون فیشر اختلاف ي براسادر بررسی نتیجه باردار.دارد
میزان بروز ،ینداري بین دو گروه از نظر میزان سزارمعنی

.وجود نداشتی بروز پراکلامپسویوس هیدرآمنپلی

دیابتیک در زمان غربالگريهاي باردار نرمال وخصوصیات فردي خانم-1جدول
P-value    کنترلدیابت بارداريمشخصات فردي

001/0*48/25±23/2706/4±19/4)سال(سن 
94/2325/0)1/59(74/2)1/66(تعداد زایمان

31/3210162/0±32/3301285±364)گرم(وزن نوزاد قبلی
9131/0)٪8/3(9)٪8(بت بارداريسابقه  مثبت دیا

001/0*9)٪7/5(23)٪5/20(بت قه فامیلی  مثبت دیاساب
001/0*55/59±40/6796/7±00/10)گرمکیلو(وزن قبل از بارداري
33/1220/0±82/134/3±9/2)کیلوگرم((اضافه وزن بارداري
001/0*98/23±59/266/2±6/3شاخص توده بدنی 

001/0*55/26±02/2708/1±68/0)هفته(سن حاملگی در زمان ورود به طرح 
*05/0<P
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سن حاملگیدیابتیک بر اساسهاي باردار نرمال وخانمخصوصیات بیوشیمیایی-2جدول 
pvهفته36- 40هفته32-36هفته28-32فاکتور

08/80001/0±01/788/12±27/6924/6±41/6گروه کنترل FBS

76/84±36/816/11±50/845/10±08/11گروه دیابتیک
33/229001/0±62/20201/36±32/17076/30±73/27گروه کنترل TG

87/253±46/24061/39±06/32*71/175±23/24گروه دیابتیک
54/251918/0±58/23836/34±60/21550/35±45/22گروه کنترل TC

24/254±99/24013/34±90/21844/29±82/33بتیکگروه دیا
10/591/0±66/5903/4±38/5515/4±10/3گروه کنترل HDL

35/59±29/5966/3±37/5561/4±26/4گروه دیابتیک
57/148554/0±86/13799/30±12/12553/32±48/21گروه کنترل LDL

12/147±64/13759/32±84/12822/29±23/29گروه دیابتیک
61/2312/0±33/259/0±28/260/0±38/0گروه کنترل LDL/HDL

62/2±44/261/0±31/253/0±19/0گروه دیابتیک
01/8001/0±48/736/2±64/617/2±11/2گروه کنترل ISULIN

18/16±21/1530/5±8/1291/4±85/4گروه دیابتیک
FBS:،قند خون ناشتاTG :،تري گلیسیرید:TCکلسترول تام،  :HDL-C،لیپوپروتئین با دانسیته بالا: LDL-Cلیپوپروتئین با دانسیته پایین،  :INSULIN05/0*انسولین سرم<p

بررسی سطح تري گلیسیرید می در تریمستر سوم براساس سن بارداري در گروه دیابت بارداري وگروه کنترل-3جدول
گروه کنترل

هفته36-40هفته32-36هفته28-32تري گلیسرید
122/0همبستگی

pهفته32-28 - value124/0
134/0همبستگی

pهفته36-32 – value*001/0
-009/0همبستگی

گروه دیابتیک

pهفته40-36 - value913/0
*05/0<p

بر اساس سن بارداري در سه ماهه سومHOMAگلیسرید و اندکس ارتباط بین سطوح تري-4جدول
TG

HOMA32-28هفته36-40هفته32-36هفته
036/0همبستگی

pهفته32-28 - value705/0
312/0همبستگی

pهفته36-32 - value*001/0
306/0همبستگی

pهفته40-36 - value*002/0
*05/0<p
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اساس سوم برمی در سه ماههتري گلیسیریدبررسی هیپر-1شکل
گروه کنترلسن بارداري در گروه دیابت بارداري و

گیريو نتیجهبحث
ها وو لیپوپروتئینسطوح لیپیدهانگرطالعه آیندهدر این م

ملگی نرمال مورد حاگروه دیابت بارداري ودونتیجه بارداري در
هاي اصلی در این مطالعه شامل موارد یافته.بررسی قرار گرفت

.زیر بود
بارداري تا انتهاي 28ها از هفته سطوح چربی) الف

ن قبل از حداکثر آودیابحاملگی به صورت تدریجی افزایش می
.)HDL-Cبدون تغییر واضح  در میزان (باشد زایمان می

داري بین دو گروه از نظر سطحگونه تفاوت معنیهیچ)ب
LDL-C ،TC وHDL-Cوجود نداشت.

گروه دیابت بارداري در داري دربطور معنیTGسطح )ج
.یابدافزایش می32- 36هفته 

سوم بارداري با ههدر طی سه ماTGافزایش سطح)د
.افزایش مقاومت به انسولین همراه بود

اگر چه تغییرات هورمونی را مسئول تغییر سطح لیپیدها 
ز مکانیسم دقیق آن هنوز مشخص دانند اما هنودر حاملگی می

محیطی وپروتئین لیپازلیپوکاهش در فعالیت .باشدنمی
شده رداري گزارشافزایش در فعالیت لیپاز کبدي در طی با

ایش سنتز تري گلیسیرید در کبد لیپاز کبدي مسئول افز. است
که در بافت چربی کاهش لیپو پروتئین لیپاز باشد در حالیمی

.)17(شودمیTGافزایش سطح  منجر به کاهش کاتابولیسم و
و1ویزنیتزرنتایج مطالعه کنونی مشابه نتایج مطالعه 

سبب افزایش همکارانش بود که گزارش کردند که استروژن
از این طریق موجب افزایش تولید لیپوپروتئین لیپاز شده و

هت تامین سوخت مورد سطح لیپیدها در نیمه دوم حاملگی ج
١.)18(شودنیاز جنین می

بر .در سایر مطالعات نتایج متفاوتی بدست آمده است
تري هیپرخصوصاًواساس یک مطالعه هیپرلیپیدمی 

هاي نرمال تر از حاملگیرداري برجستهدیابت باگلیسیریدمی در
در مطالعه دیگري در دیابت )14،19،20(گزارش شده است

نسبت به گروه کنترل LDLکاهش وTGبارداري افزایش
.)16(مشاهده شده است

داري بین سطوح      گونه تفاوت معنیدر مطالعه دیگري هیچ
TGترل مشاهده کنها در بین دو گروه دیابتی وینلیپوپروتئ، و

و 3مونتلنگوو همکاران و2در مطالعات انکوباري. )21(نکردند 
و TG ،VLDL ،LDL-Cداري در سطح همکاران، تفاوت معنی

HDL-Cدر سرتاسر حاملگی مشاهده نکردند بین دو گروه
)22،23(.

1. Wiznitzer

2. Enquobahrie

3. Montelongo
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گیري انسولین سرم وپس از اندازهدر مطالعه کنونی
ارتباط خطی مثبت بین  ،محاسبه اندکس مقاومت به انسولین

HOMA-IRدو گروه مشاهده شد که البته و سن حاملگی در
تر بود که شباهت به و برجستهترگروه دیابتی افزایش واضحدر

در نهایت ارتباط و. )24(همکاران داشتو1تایج مطالعه نگراتون
گلیسیرید مورد بررسی قرار سطح تريوHPMA-IRبین 

می بین سطح انسولین سرم،که ارتباط مستقیگرفت 
HOMA-IRگلیسیرید وجود داشت که این سطح تريو

تواند سبب اي که مقاومت به انسولین میاز فرضیههایافته
از .)18(کند گلیسیرید شود حمایت میافزایش سطح تري

شاید به همین ونمونه بودکم حجم هاي این مطالعهمحدودیت
هیدرآمنیوس در دوپلیوعلت میزان سزارین، پراکلامپسی

.داري نشان ندادگروه تفاوت معنی

نداشتن مقادیر ،محدودیت مهم دیگري در این مطالعه
در هر .نرمال لیپیدها در حاملگی در جامعه مورد مطالعه بود

ت مطالعاها دررسد مقایسه سطوح چربیحال به نظر می
اند ناهمگونی خصوصیات تومختلف مشکل باشد که دلیل آن می

شیوه زندگی اجتماعی، نوع تغذیه ومادري، وضعیت اقتصادي و
١.افراد در مطالعات مختلف باشد

قدردانیوتشکر
زحمات جناب آقاي مهندس فرزاد ابراهیم زاده در خاتمه از

همکاران بخش اندوکرینولوژي وبه سبب انجام آنالیز آماري و
یعتی که در انجام این طرح نهایت متابولیسم بیمارستان شر
.نماییممیپاسگزاريسهمکاري را داشتند تشکر و

1. Negrato
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