
 
 
 

  202

Gestational Diabetes Mellitus and Associated Challenges from 
the Perspective of Nutrition Science: A Review Article 

 
 

Majid Hajifaraji1,  
Neda Dolatkhah2 

 
1 Research Associate Professor, Department of Nutrition and Food Policy & Planning Research, 

National Nutrition & Food Technology Research Institute, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
2 Assistant Professor, Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Physical Medicine and Rehabilitation Research Center, 

Tabriz University of Medical Sciences, Tabriz, Iran 
 
 

(Received December 24, 2017 ; Accepted  April 18, 2017)
 

 

Abstract 

 

Gestational Diabetes Mellitus (GDM) as the main metabolic disorder in pregnancy has had an 

increasing prevalence in recent years. Nowadays intrauterine metabolic condition is considered as a 

critical risk factor for diabetes and cardiovascular diseases. Evidence of fetal programming and its 

contribution as one of the evolutionary roots of human diseases provides a reason for improvements in 

controlling glucose metabolism in pregnant women, determining other nutrients, weight loss prior to 

pregnancy,  having healthy diet, and preventing excessive weight gain during pregnancy. Medical 

Nutrition Therapy (MNT) is the initial treatment of GDM and obesity is a major challenge for dietary 

intervention during pregnancy consultations. Today, a high proportion of women are seen with high body 

mass index (BMI) before pregnancy and higher weight gain during pregnancy. In this paper, we provide a 

brief review on dietary intake and dietary interventions in GDM from the perspective of nutrition science 

scrutinizing the physiopathology and etiology of the disease. 
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  ها از ديدگاه هاي مرتبط با ريزمغذي ديابت بارداري و چالش
 مقاله مروري: علم تغذيه

  
        1فرجي حاجي مجيد

  2خواه دولت ندا

  

  چكيده
نظـر    ازري ـ اخيهـا   را در سـال    ي روند رو بـه رشـد      ي دوران باردار  كي اختلال متابول  نيتر يعنوان اصل    به ي حاملگ ابتيد

-هاي قلبـي     متابوليك محيط داخل رحمي، عامل خطر حياتي براي ابتلا به ديابت و بيماري             امروزه شرايط .  داشته است  وعيش
هـاي انـساني،    هاي تكـاملي بيمـاري   عنوان يكي از ريشه  و سهم آن بهيريزي جنين   شواهد اين برنامه  . شود  عروقي محسوب مي  

 بـاردار، تعيـين سـاير مـواد مغـذي، تأكيـد بـر               ترين دلايل اهميت حياتي بهبود كنترل متابوليسم گلوكز در مـادر            يكي از مهم  
 يحـد در دوران بـاردار      از  گيري بيش   گيري از وزن    اقدامات كاهش وزن قبل از بارداري، مصرف رژيم غذايي سالم و پيش           

عنوان چالش بزرگ در مشاوره بيماران و          درمان اوليه ديابت بارداري است و مشكل چاقي به         ،اي   تغذيه پزشكيدرمان  . است
جمعيت در حال حاضر دنيا، شامل نسبت بالاتر از زنـاني اسـت كـه شـاخص                 . باشد  اي در دوران بارداري مي      امات مداخله اقد

در مقالـه  . هـاي جمعيتـي افـزايش يافتـه اسـت      ها در تمـام زيرگـروه   گيري حين بارداري آن     و وزن  ريتوده بدني قبل از باردا    
 يوپاتولوژيزي فهي بر پايي غذا مي و مداخلات رژ   ييغذا افتيلعات در  مطا ،يصورت اجمال    بر آن شده است كه به      يحاضر سع 

  .ردي قرار گيبحث و بررس  موردهي علم تغذدگاهي از د،ي باردارابتيد
  

  اي، شاخص توده بدني بارداري، ديابت بارداري، درمان پزشكي تغذيه: واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
 و اسـت  پيچيـده  متابوليـك  وضـعيت  يـك  بارداري

 به عـلاوه   هورموني محيط در توجهي  قابل ييراتتغ شامل
. باشـد   مـي  التهـابي  هاي  سيتوكاين و ها  آديپوكين تغييرات

 اســتروژن، ســطوح توجــه قابــل افــزايش بــا بــارداري
ــترون، ــرولاكتين، پروژس ــورتيزول، پ ــون ك ــد هورم  رش

 اكـسيداتيو   اسـترس    هاي  شاخص و TNF-α لپتين، جفتي،
 مقاومت دوم، ماهه  سه از آديپونكتين كاهش. است همراه

 جفـت  رسـاني   سوخت تسهيل براي مادر در را انسولين به
 عنـوان   بـه  بـارداري،  ديابـت  .)1(نمايـد   مي تشديد جنين به

ــوكز تحمــل عــدم ــين كــه گل ــار اول  حــاملگي طــي در ب
  ديابــت.)2(گــردد مــي تعريــف شــود، مــي داده تــشخيص
 باشد  مي ريز  درون غدد و متابوليك بيماري يك بارداري

 مـادر  در پـانكراس  عملكـرد  كـه  گردد  مي ايجاد زماني و
 كفايـت  بـارداري  زاي  ديابـت  شرايط بر غلبه براي باردار
 بـا  و گـردد   مي محسوب ديابتي پيش وضعيت و )3(ننمايد
 يكـي  ديابـت،  بروز سريع افزايش در كليدي نقش ايفاي

 آينـده  در دو نـوع  ديابـت  كننـده   پيشگويي فاكتورهاي از
  .)4(باشد مي ها بارداري از اين حاصل كودكان و مادر در
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 ســـال آينـــده، افـــزايش   30رود در  انتظـــار مـــي 
توجهي در تعداد بيماران ديابتي در سرتاسر جهان تـا            قابل
 ميليون نفر روي دهد و اقدامات پيشگيرانه بايد براي         366

ريـزي و انجـام    جلوگيري از ايـن مـشكل جهـاني، برنامـه         
ــذيرد ــالاً دوره .)5(پـ ــارداري احتمـ ــراي    بـ ــاتي بـ اي حيـ

مداخلات و اقدامات بهداشتي مناسب، با هـدف كـاهش          
 شـيوع ديابـت بـارداري       .)6(باشد  شيوع ديابت نوع دو مي    

توسعه بـه    يافته و در حال  در بسياري از كشورهاي توسعه 
 شيوع ديابت بـارداري از  .)7(شدت در حال افزايش است   

 درصد طي بـارداري متغيـر اسـت كـه بـه منطقـه و              14-1
هــاي  طبيعــت جمعيــت مــورد بررســي، تفــاوت در روش

ــادران و   جمــع ــاقي م ــر اتف آوري اطلاعــات، انتخــاب غي
 بـر  .)8(معيارهاي تشخيـصي مـورد اسـتفاده بـستگي دارد         

 توسـط  شـده   انجـام    متاآناليز و مند  مرور نظام  نتايج اساس
 درصـد  9/4 در مجمـوع   ايـران،   در )9(همكـاران  و ميري

 بـه  بـاردار  زنـان  از)  درصد 9/3-8/5: 95 اطمينان لهفاص(
 شـده  انجـام    مطالعه آخرين در. شوند  مي اختلال مبتلا  اين

 در حـاملگي  ديابـت  همكـارانش، شـيوع    و منـافي  توسط
 كـه  اسـت  شده  گزارش   درصد 9/11 كشور غرب شمال
 احتمـالاً بـا    ايـران  در آن شيوع رشد به رو روند از حاكي
در  .)10(باشـد   مـي  مادر بدني ودهت شاخص و سن افزايش
احتمـال   مـادر،  ابـت ي عارضـه دار شـده بـا د    هاي  حاملگي

 كـه   وجـود دارد   و مـادر     ني جن درعوارض متعددي   بروز  
طول بارداري و    درمادر   قند خون    مطلوب سطح با كنترل   

 رييشگي ـ پ هـا   آن تـوان از وقـوع       مـي  مـان، ي زا ني ح ـ يتح
هدف از مقاله مروري حاضـر بررسـي اجمـالي           .)11(كرد

اي در  نظـر تغذيـه    نقطـه  گرفتـه اخيـر از    مطالعـات انجـام  
ن ديابت بارداري با توجه به فيزيوپاتولوژي       كنترل و درما  

هـدف پيـشگيري از    اين بيماري بـا شـيوع روزافـزون بـا    
  .مدت و بلندمدت آن است عوارض كوتاه

  

  ها مواد و روش
توسـط   در اين زمينـه،  شده  مقالات چاپجستجوي 

هـاي    پژوهشگران بـا بررسـي مقـالات فارسـي در سـايت           

 و ww.magiran.com، (www.sid.ir)جهــاد دانــشگاهي
www.iranmedex.com  بـا    و بررسي مقالات انگليـسي

  وScience Direct و Scopus،PubMed منابعمراجعه به 
 ديابـت حـاملگي، ديابـت بـارداري،         هـاي كليـدي     با واژه 

، gestational diabetes  تغذيه، درشت مغذي، ريزمغذي،
diabetes pregnancy ،nutrition ،macronutrient و 

micronutrient  مقطعـي (موجود   همه مقالات . انجام شد ،
 و  مطلوب و مطالعـات باليني با طراحـي       تحليلي-توصيفي
مناسـب مـرتبط بـا ديابـت        كيفيـت     مــروري بـا    مطالعات

هـا مـورد      هـا و ريزمغـذي      بارداري و نقش درشت مغـذي     
ع شـامل   هـاي مرج ـ    چنين كتـاب   هم .استفاده قرار گرفتند  

Krause's Food and the Nutrititon Care Precess 
ــاردهم   ــرايش چه  Williams Obstetricsو ) 2017(وي

ــرايش بيــست و چهــارم  ــرار ) 2014(وي مــورد بررســي ق
 مقاله به دسـت آمـد       380در پايان جستجو تعداد     . گرفتند

ــدادي از آن  ــه تع ــن   ك ــت اي ــه عل ــا ب ــا    ه ــرتبط ب ــه م  ك
هـا و     ص درشـت مغـذي    هـاي رژيمـي بـه خـصو         دريافت

هــا نبــود و يــا كيفيـت مناســب نداشــتند، كنــار   ريزمغـذي 
مطالعـه تحـت بررسـي قـرار         68گذاشته شد و در نهايت      

  .گرفت
  

  معيارهاي واجد شرايط بودن
  .ها در دسترس باشد مقالاتي كه متن كامل آن-1 

هــايي كــه در محــدوده زمــاني  مقــالات و كتــاب-2
  . است شده چاپ) 1995-2016 (1374-1395
هـاي انگليـسي يـا فارسـي          مطالعاتي كـه بـه زبـان      -3
  .شده باشد چاپ 

  

  ها و بحث يافته
  حاملگي ديابت پاتوفيزيولوژي

ديابت بارداري در اثر اختلال در حداقل سه جنبه از          
مقاومـت بـه انـسولين، ترشـح        : گـردد   متابوليسم ايجاد مي  

 اگرچه ميزان   .)12(انسولين و افزايش توليد گلوكز كبدي     
ترشح انسولين در زنان مبتلا به ديابت بارداري، هم چون          



     
   و همكارمجيد حاجي فرجي     
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 مروري

يابد، ايـن جبـران       زنان با تحمل گلوكز نرمال افزايش مي      
براي غلبه بر مقاومت به انـسولين و حفـظ سـطح گلـوكز              

ايـن رقابـت همـراه بـا     . يـست نخون در حد طبيعي كـافي   
ري هاي بتا، جرقه ايجاد ديابت بـاردا        كاهش ذخاير سلول  

بنابراين بارداري يك آزمـون اسـترس        ؛)14 ،13(زند  را مي 
براي ايجاد عدم تحمل گلوكز بوده و در واقـع رونمـايي            

ــتع ــرات    اس ــر تغيي ــوع دو در اث ــت ن ــه دياب داد ژنتيكــي ب
 ايــن حالــت اغلــب در نيمــه آخــر  .)15(هورمــوني اســت
كه مقاومـت بـه انـسولين         طوري  دهد، به   بارداري روي مي  

  .)16 ،7(يابد رونده تا هنگام زايمان افزايش مي به نحو پيش
  

  حاملگي ديابت خطر عوامل
ــر     ــل خط ــوع دو عوام ــت ن ــارداري و دياب ــت ب دياب
مشابهي داشته، در جمعيت معين شيوع و استعداد ژنتيكي         

كـه از نظـر اتيولـوژي معلــوم     طـوري   بـه  . مـشابهي دارنـد  
عوامـل   .)17(يـك مقـدم بـر ديگـري اسـت           نيست كـدام    

خاصي شامل وجود سابقه خانوادگي ديابت، سـن بـالاتر          
-آفريقـايي (هاي نژادي خـاص        سال، چاقي، گروه   25از  

و سـابقه   ) پوسـت   آمريكايي، بومي آمريكاي لاتين، سرخ    
 كيلـــوگرم و بـــيش تـــر 4قبلـــي تولـــد نـــوزاد بـــا وزن 

، خطر ايجـاد ديابـت بـارداري در زنـان را            )ماكروزومي(
 زناني كه مبتلا به ديابـت دوران        .)17 -19(دهد  افزايش مي 
شوند، خطر بالايي بـراي ابـتلا بـه ديابـت در              بارداري مي 

 برخـي مطالعـات تخمـين       .)20(هاي بعدي دارنـد     بارداري
 درصد موارد، اين بيمـاري      30-70زنند كه در حدود       مي

  .)22 ،21(هاي بعدي نيز بروز نمايد در بارداري
  

  حاملگي ديابت باليني تظاهرات
هاي كلاسيك ديابت از قبيل پر نوشـي و ادرار            يافته

شود و اغلب     تر ديده مي   زياد همراه با ديابت بارداري كم     
هـا    هاي غربالگري، بر اساس اين يافتـه        بدون انجام آزمون  

  .)23(توان بيماري را تشخيص داد نمي
  

  حاملگي ديابت غربالگري و تشخيص معيارهاي

صورت باليني تـشخيص      ها به     ديابت حاملگي، مدت  
 1964شد و معيار تشخيصي استانداردي تـا سـال            داده مي 

معيارهاي تشخيصي اوليه ديابت بـارداري      . وجود نداشت 
ثابت شـدند بـا    )O’Sullivan )24 سال قبل توسط 40كه 

ــورد      ــز م ــر ني ــال حاض ــي، در ح ــديلات جزئ ــر و تب تغيي
اين معيارها زنـاني را كـه در معـرض ابـتلا بـه           . اند  استفاده

ــو  ــت در طـ ــايي  ديابـ ــستند، شناسـ ــارداري هـ ل دوره بـ
ــي ــد م ــارگروه    .)25(كنن ــاني و ك ــت جه ــازمان بهداش س

) المللـي ديابـت     انجمن بين  (IADPSGمطالعات بارداري   
اعته دو س ـ  GTT(اي     يـك مرحلـه    آزمون،  2013در سال   

 بـاردار  هـاي   خـانم  تمام براي را رسماً )  گرم گلوكز  75با  
بــراي غربــالگري و ) ديــابتي پــره و طبيعــي (ديــابتي غيــر

ــارداري در ــه طــول تــشخيص ديابــت ب  24-28 هــاي هفت
هـاي بــاردار   بــراي تمـام خــانم . بـارداري توصــيه نمودنـد  

بايست در اولين ويزيت بـارداري، آزمـون قنـد خـون              مي
  .)1جدول شماره (گردد ناشتا درخواست

  
تفسير نتايج آزمون قند خون در اولين ويزيت  :1جدول شماره 

  )26(بارداري 
  طبيعي ≥92

  پره ديابتي 125-93
  قند خون ناشتا
(mg/dl) 

  غيرطبيعي ≤126

  
ابت بـارداري در زنـان      يص د يتشخ ،ADAبر اساس   

 ر گذاشــتهيــ زمعيارهــايق هركــدام از يــتوانــد از طر مــي
گرم در دسي      ميلي 92ي  يگلوكز ناشتاي پلاسما   :)27(شود

ليتر در هر سني     دسي گرم در    ميلي 126ر  يليتر و بالاتر و ز    
 سـاعته بـا     2از بارداري؛ آزمون تحمل گلوكز خـوراكي        

 در . بـارداري  24-28 در هفتـه     (OGTT) گرم گلوكز    75
ش قنـد خـون     يج آزمـا  يكـي از نتـا    يكـه حـداقل       صورتي

ــشخ  ــد، ت ــي باش ــي يص ديغيرطبيع ــارداري قطع ــت ب  و اب
  .)2جدول شماره  ( استپيگيري ضروري

  
  عوارض ديابت حاملگي
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بار متعددي بر مادر و        عوارض زيان  ،ديابت بارداري 
ــي ــين م ــايع  جن ــذارد كــه از ش ــرين  گ ــا آنت ــيه ــوان   م ت

 زايمـــان، ســـزارين، هـــاي حـــين مـــاكروزومي، آســـيب
اكلامپـسي، اخـتلالات متابوليـك        هيـدرآمنيوس، پـره     پلي

نوزادي و بالاخره عوارض ديررس از جمله ابتلا مادر بـه           
  .)29(ديابت نوع دو در دوران بعد از زايمان را نام برد

  
دستورالعمل نتايج آزمون گلوكز براي تشخيص  :2جدول شماره 

  )28 ،26(ديابت بارداري 
  

 : اي  مرحلهكي يغربالگر

   گرم گلوكز75 ساعته با 2 ي تحمل گلوكز خوراكآزمون
  (mg/dl)قند خون ناشتا 

  (mg/dl) (گلوكز پس از مصرف ساعت 1قند خون 
  (mg/dl) پس از مصرف گلوكز ساعت 2قند خون 

92≥  
180≥  
  
153≥  

 :اي  دومرحلهيغربالگر

 )  ناشتاريغ( گرم گلوكز 50 با ساعته يك تحمل گلوكز آزمون

   گرم گلوكز100ساعته با   سهي تحمل گلوكز خوراكآزمون
  

  (mg/dl) گلوكز  ساعت بعد از مصرف1قند خون 
  
  (mg/dl)قند خون ناشتا 
  

  (mg/dl) گلوكز پس از مصرف ساعت 1قند خون 
  (mg/dl) پس از مصرف گلوكز ساعت 2قند خون 
  (mg/dl) گلوكز پس از مصرف ساعت 3قند خون 

  

  
180≥  

  
4/95≥  

  
180≥  

  
8/154≥  

  
140≥  

  
هـاي    هيپرگليسمي، هيپـرپلازي و هيپرتروفـي سـلول       

اي جنين را تحريك كرده، منجر بـه افـزايش            بتاي جزيره 
ترشـــح انـــسولين و غلظـــت بـــالاي انـــسولين در خـــون 

انسولين و گلوكز بالا، منجر به افزايش سرعت        . گردد  مي
 سازي محيطـي جنـين و       متابوليسم جفت و تحريك خون    

 بعد از تولد، تجمـع      .)31 ،30(گردد  سيتمي نوزادي مي    پلي
تواند منجر به افت قنـد خـون و آسـيب             انسولين مازاد مي  

در نتيجـه    .)31(هـاي مغـزي شـود        سـلول  برگشت  غيرقابل
متابوليــسم غيرطبيعــي گلــوكز، غلظــت خــوني و ادراري 

 يافتـه و باعـث افـزايش اسـتعداد ابـتلا بـه             گلوكز افزايش 
عــلاوه بــر  .)32(گــردد هــاي مجــاري ادراري مــي عفونــت

پيامدهاي ناخوشـايند ديابـت در دوران بـارداري، سـابقه           
 سال پس از زايمان، خطـر       5ابتلا به اين بيماري در مدت       

 درصـــد افـــزايش 18-50ابـــتلا بـــه ديابـــت نـــوع دو را 
انـد كـه      چنـين مطالعـات نـشان داده       هـم . )33 ،20(دهـد   مي

ــارداري خطــر ايجــاد پرفــشاري خــون و ديــس   ديابــت ب
ليپيــدمي و در نتيجــه احتمــال ابــتلا بــه تــصلب شــرايين و 

 .)34 - 36(دهد  مدت افزايش مي    هاي قلبي را در طولاني      بيماري
مـدت اخـتلال      هم چنين تحقيقات بر روي اثرات طولاني      

انـد كـه      تنظيم متابوليسم مـادر بـر روي جنـين نـشان داده           
فرزندان مادران مبتلا به ديابت حاملگي، مـستعد اخـتلال          

  .)38 ،37(باشند  و چاقي مي(IGT)تحمل گلوكز 
  

  التهاب و حاملگي ديابت
ديابت ني و   يان التهاب تحت بال   يشده م    ارتباط اثبات 

ح ي مختلفـي قابـل توض ـ     هـاي   ق مكانيـسم  ي ـ از طر  بارداري
نتيجـه اثـرات     ن در يرونـده بـه انـسول       مقاومت پيش . است

هـاي جفتـي      ش بافت چربي و هورمون    يني افزا يضد انسول 
 ديابـت   مـاران يدر ب ) زول و لاكتوژن جفتي انساني    يكورت(

ي يمحــــصولات نهــــا .)39(دهــــد  روي مــــيبــــارداري
د ي ـ تول افـزايش قنـد خـون     نتيجـه    ون كه در  يلاسيكوزيگل
. گردنـد   اكـسيداتيو مـي      ش اسـترس  يشوند، باعث افزا    مي
ش يهــا هــم چنــين ماكروفاژهــا را فعــال و باعــث افــزا آن

گردند كه حاصـل    ميTNFو  IL-1  ،IL-6سطوح سرمي   
ــي ــزا،همگـ ــش تولي افـ ــتCRPد يـ ــالاً  .)40( اسـ احتمـ
التهـابي، نقـش مركـزي در تـشديد          هـاي پـيش     سيتوكاين

د رس  به نظر مي   .)42 ،41(مقاومت محيطي به انسولين دارند    
هــاي بتــاي  تواننــد ســلول هــاي التهــابي، مــي كــه واســطه

پــانكراس و عملكردشــان را تخريــب نمــوده و در نتيجــه 
 بـا توجـه     .)44 ،43(باعث ايجاد مقاومت به انسولين گردند     

به نقش مركزي التهاب در پاتوژنز عـوارض مقاومـت بـه            
تواند    التهابي مي  هاي انسولين و ديابت، كاهش سيتوكاين    

  .)45(در پيشگيري از اين عوارض مؤثر باشد
  
   اكسيداتيو استرس و حاملگي بتديا

اكــسيداتيو در نتيجــه  بــارداري وضــعيتي از اســترس 
. باشـد   جنين مـي   -فعاليت متابوليك بالا در قسمت جفت     

هاي نرمال، اعمـال فيزيولوژيـك        ها در حاملگي    اكسيدان
زيادي دارند، شامل پيشبرد و كنترل سرنوشـت سـلولي و           
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 مروري

نالينگ ايفــاي نقــش مهــم در نمــو طبيعــي از طريــق ســيگ
ــلولي ــت . ســ ــوازي در فعاليــ ــزايش مــ ــاب افــ  در غيــ

سطوح . گردد  اكسيداتيو ايجاد مي    اكسيداني، استرس   آنتي
هاي آزاد در ديابت حاملگي باز هم         يافته راديكال   افزايش

شواهد رو به رشـدي مبنـي بـر نقـش مهـم             . رود  فراتر مي 
و ايجاد   )46(استرس اكسيداتيو در پاتوژنز ديابت بارداري     

بـه   )48 ،47(هاي ديابتي بر مادر و جنـين        عوارض حاملگي 
تواند مدت    اكسيداتيو مي   سطح استرس .  آمده است   دست  

  توليد بيش . و شدت عوارض جانبي بيماري را تغيير دهد       
هـا،    تواند با تأثير بر پـروتئين       هاي آزاد مي    از حد راديكال  

در .  منجر به آسـيب سـلولي وسـيع شـود          DNAليپيدها و   
اكسيداتيو سيستميك مثل ديابت در مادر، احتمال         استرس

ــود دارد   ــين وج ــيميايي در جن ــتلالات بيوش ــصوير  (اخ ت
 بـه  منجـر  اكـسيژن  آزاد هاي  راديكال. )49 -51() 1شماره  
 .شوند  مي آپوپتوز و ها  متالوپروتئين تنظيم اختلال التهاب،

اكـسيداتيو    اين احتمال وجود دارد كـه مـديريت اسـترس         
قبل و هم در     و سخت قند خون هم      همراه با كنترل سفت     

ر خطـر ديابـت حـاملگي مفيـد         حين بـارداري در زنـان د      
 چـالش بزرگـي بـراي محققـين و متخصـصين        باشد؛ فلذا 

  .باشد يمباليني 
  

  
 ناخواسته عوارض و پاتولوژيك اكسيداتيو استرس :1تصوير شماره 

  جنين متابوليك ريزي برنامه و مادر در
  

ــسياري از    ــواني، بــ ــساني و حيــ ــات انــ در مطالعــ
ــت در دوران  ــان دياب ــاط مي ــسندگان ارتب ــارداري و نوي  ب

) ين عوارض ديابت بارداري  تر  مهماز جمله   (ماكروزومي  
ــا افـــزايش اســـترس اكـــسيداتيو ناشـــي از كـــاهش  را بـ

هـاي    اكسيدان، كـاهش فعاليـت آنـزيم        هاي آنتي   مولكول

ــي ــسيدان  آنتــــــ ــسموتازسوپراكس(اكــــــ ، )يدديــــــ
ــاتيون ــاتيون  گلوت ــسيداز و گلوت ــزارش   پراك ــاز گ ردوكت

  .)51 -55(نمودند
Biri    ــستم ــرد سيـ ــتلال عملكـ ــارانش، اخـ  و همكـ

آلدئيـد   دي اكسيداني و افزايش سطح فعاليـت مـالون       آنتي
MDA            را در خون بند ناف و بافت جفتي بيماران ديابـت 

 نشان دادند Chen و Schol .)56(بارداري گزارش نمودند
ــطح    ــذكور، س ــاران م ــه در بيم ــزايشMDAك ــه،   اف يافت

يافته و سطح قند      اكسيداني كاهش   هاي آنتي   فعاليت آنزيم 
  .)57( داشته استMDAخون ارتباط مثبت با غلظت 

  
  ديابت حاملگي و چاقي

ــسياري از    ــاتوژنز ب ــسيار مهمــي در پ چــاقي نقــش ب
مــشكلات پزشــكي شــامل بيمــاري متابوليــك و بيمــاري 

ــشان .)59 ،58(عروقــي دارد -قلبــي ــسياري از محققــان ن  ب
 1انـــد كـــه چـــاقي نـــوعي التهـــاب مـــزمن خفيـــف داده
بـا   CRPسـيتوكاين هـاي التهـابي مثـل         . )60 -63(باشد  مي

چاقي و به دنبال آن با افزايش خطر مقاومت به انـسولين،            
ــس ليپ   ــسيون و دي ــدي، هيپرتان ــت قن ــاط  دياب ــدمي ارتب ي

  .)64 -69(دارند
تـوجهي    نمايه توده بدني قبل از بارداري، تأثير قابـل        

در مقايسه با زناني كه نمايه توده       . بر ديابت حاملگي دارد   
بدني طبيعي دارند، نـسبت شـانس ابـتلا يـك زن بـا وزن               

فاصـله  : 69/0-82/0(تر از طبيعي به ديابـت حـاملگي         كم
نـسبت شـانس زنـان بـا        .  اسـت  75/0)  درصد 95اطمينان  
 وزن، چاقي متوسط و چاقي شـديد بـراي ابـتلا بـه               اضافه

 فاصـله اطمينـان   : 77/1-19/2(ديابت حاملگي به ترتيـب      
ــد95 ــان  :34/2-87/3(، 97/1) درصـ ــله اطمينـ  95 فاصـ

 ) درصد95 فاصله اطمينان :27/4-21/7( و 01/3 )درصد
  .)70(دباش  مي55/5

 و همكاران، حـساسيت بـه       Endoهاي    بر اساس يافته  
انسولين در زنان چاق با عدم اخـتلال در تحمـل گلـوكز             

تر از زنان با وزن نرمال است و حساسيت به انسولين             پايين
                                                 
1. low-grade 
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در زنان باردار مبتلابـه ديابـت بـارداري بـا افـزايش سـن               
انـدازه    پارامتر ديگري كه به    .)71(يابد  حاملگي كاهش مي  

شــاخص تــوده بــدني قبــل از بــارداري اهميــت دارد،      
در زنـان بـا     . قبول در طي بـارداري اسـت        گيري قابل   وزن
 ماهـه اول بـارداري،     از حد طبيعي در سه     گيري بيش   وزن

  .)73 ،72(يابد خطر ابتلا به ديابت بارداري افزايش مي
Brustmanنگر بر روي   و همكارانش، در مطالعه گذشته

زنان با تشخيص ديابت بارداري براي بررسي ارتباط ميان 
گيري بيماران تحت رژيم غذايي و سطح  الگوهاي وزن

كنترل قند خون، به اين نتيجه رسيدند كه بيماران با 
كنترل مناسب ديابت بارداري و سطح قند خون و تحت 

تري بعد از تشخيص بيماري  گيري كم رژيم غذايي، وزن
 با انسولين يا گليبوريد درماندر مقايسه با بيماران تحت 

گيري بعد از تشخيص ديابت  معني كه وزن بدين. داشتند
 ).74(يابد  كنترل مناسب قند خون كاهش ميبارداري با
اي در دوره   شده است كه مداخلات تغذيه نشان داده

  .)76 ،75(باشد گيري مادر مؤثر مي ناتال براي بهبود وزن پره
Herring       و همكارانش گزارش نمودند كه درجات 

گيري در طول بارداري، با درجات بالاتر عدم          بالاتر وزن 
 ماهـه سـوم بـارداري همـراه اسـت           تحمل انسولين در سـه    

)odds ratio (OR): 2.14, 95% confidence interval 

(CI): 1.04-4.42( )77.(ــر اســاس ــا  ب ــات، تنه  37 مطالع
گيري صـحيح در طـول بـارداري          درصد زنان باردار وزن   

 از حـد     گيـري بـيش      وزن هـا   آن درصد   30دارند و تقريباً    
  .)78(شده دارند توصيه 

Drehmer  گيري   كارانش، نشان دادند كه وزن     و هم
ماهه سوم بارداري مستقل از شـاخص          از حد در سه       بيش

توده بدني قبل از بارداري و خصوصيات مادر، با زايمـان           
  .)79(باشد پيش از موعد و نياز به انجام سزارين مرتبط مي

 سال پـيش، نـشريه تغذيـه بـراي بـارداري            20حدود  
گيـري را بـر       هـاي وزن    انستيتوي پزشـكي، اولـين توصـيه      

 .)80(اساس شاخص توده بدني قبل از بارداري ارائه نمـود  
گيـري در     در زنان با شاخص توده بدني طبيعي، كل وزن        

   كيلـوگرم توصـيه  4/11-9/15طول بارداري در محدوده    

وزن،  ايــن محــدوده در زنــان داراي اضــافه . شــده اســت
ايـن در حـالي اسـت كـه     . باشـد  يلوگرم مـي   ك 4/11-8/6

گيـري     كيلـوگرم اجـازه وزن     7زنان باردار چـاق تنهـا تـا         
گيـري   گيري چـاقي در امريكـا، بـه وزن    اخيراً همه . دارند
و از  )81( شــده اســت  از حــد بــارداري ارتبــاط داده بــيش

همين رو توجه زياد محققين حوزه بهداشـت را بـه خـود             
 IOM (Institute of، 2009در سـال  . جلب نموده است

Medicine)، گيـري در     هـاي بـازنگري شـده وزن         توصيه
ها بر اساس نمايه      اين دستورالعمل . منتشر كرد  بارداري را 

در زنـان بـا     . انـد    شـده   ه بدني قبل از بارداري طراحـي      تود
 kg( گيـري بـه ميـزان       نمايه توده بدني طبيعي، هدف وزن     

15-11 (Ib 35-25   ــدني ــوده ب ــا شــاخص ت ــان ب  و در زن
گيـري    وزن kg 18-12( Ib 40-28(صـورت     تر، بـه     كم

ــارداري اســت  ــول ب ــه اضــافه  . در ط ــان ب وزن،  در مبتلاي
و در زنـان     kg 4/11-8/6( Ib 25-15(گيري هدف     وزن

  .)82(باشد  ميIb 20-11 )kg 9-5(چاق 
  

  
  چاقي و بارداري :2تصوير شماره 

  
Chang            و همكارانش بـا اسـتفاده از روش يـاد آمـد

 ساعته رژيم غـذايي بـه ايـن نتيجـه رسـيد كـه سـطح                 24
هــاي ديابــت  متوســط دريافــت كــالري روزانــه در نمونــه

 كيلوكـالري   2300 و   1850بارداري در محدوده تقريبـي      
ط قرار دارد كـه بـالاتر از متوسـط دريافـت كـالري توس ـ            

ــد خــون طبيعــي   ــا ســطح قن  1596( بررســي شــوندگان ب
شــاهدي  - در يــك مطالعــه مــورد).83(بــود) كيلوكــالري

گرفته براي بررسي ارتباط عادات رژيـم غـذايي و            انجام  
سطوح دريافـت مـواد مغـذي، متوسـط دريافـت كـالري             
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ــاملگي،      ــت ح ــه دياب ــتلا ب ــادران مب ــه در م  1959روزان
 بـر اسـاس نتـايج مطالعـات متعـدد،           .)84(دكيلوكالري بـو  

توانـد     از حد در مـادران بـاردار مـي          دريافت كالري بيش  
منجر به افزايش احتمال ابتلا و در زنـان مبـتلا بـه ديابـت               
حاملگي مستقل از وضعيت چاقي آنان، منجر به افـزايش          

هـاي    تر مقاومت به انسولين و كاهش عملكرد سلول        بيش
  .)85(بتاي پانكراس گردد

  
  ها و ديابت حاملگي الگوي رژيم غذايي و درشت مغذي

شده در دهه گذشته نشان دادند كـه          تحقيقات انجام   
هاي غذايي نامناسب مادر در طي بارداري همچـون           يمرژ

دريافت چربي بالا، دريافت پايين كربوهيدرات و فيبـر و          
 با بـار گليـسمي بـالا، خطـر ابـتلا بـه ديابـت            رژيم غذايي 

  .)87 ،86(دهند بارداري را افزايش مي
اردار چيني   زن ب  3060در مطالعه كوهورتي بر روي      

 بارداري مـورد    24-28 در هفته    ها  آنكه دريافت غذايي    
 نـشان دادنـد كـه       و همكـاران   Heارزيابي قـرار گرفـت،      

دريافت فيبر رژيم غذايي ارتباط معكوس با خطر ابتلا بـه     
 اي  از ســوي ديگــر مطالعــه  ).88(ديابــت بــارداري دارد 

 كـه  داد نـشان  بـارداري،  ديابـت  مبتلابـه  زنـان  در پايلوت
 خـون  گلـوكز  تـر   پايين سطوح با پر فيبر  غذايي هاي  يمرژ

  ).89(ندارد ارتباط
شواهد رو به رشدي از تأثير مثبـت الگوهـاي رژيـم            
غذايي با مشخـصه دريافـت بـالاي مـواد غـذايي گيـاهي              

و مــاهي و ) مثــل غــلات كامــل، ميــوه، ســبزي و مغزهــا(
دريافت پايين غذاهاي فرآوري شـده بـا منـشأ حيـواني و             

 پيـشگيري و درمـان ديابـت بـارداري وجـود            پرچرب در 
الگوي غـذايي ذكـر شـده مشخـصه رژيـم غـذايي             . دارد

 شده اسـت     نشان داده  .)90( (MedDiet)اي است     مديترانه
تــر ديابــت  اي بــا بــروز پــايين كــه رژيــم غــذايي مديترانــه

ــاردار غيــر   حــاملگي و بهبــود تحمــل گلــوكز در زنــان ب
  .)91(باشد ديابتي مرتبط مي

  
   ديابت حاملگيمحيط ميكروبي روده و

 ميليـون   3/3 روده،   جمعيـت ميكروبـي   مجموع ژنوم   
تـر از      بـار بـزرگ    150كنند كـه      ژن غير مرتبط را كد مي     

 ميكروبيوتـاي   ،اين غناي ژنتيكـي   . كل ژنوم انساني است   
سازد كه كاركردهاي متابوليك متعدد و        روده را قادر مي   

ــساني      ــوم انـ ــده ژنـ ــه از عهـ ــند كـ ــته باشـ ــالي داشـ فعـ
 است كـه    شده  مشخصهاي اخير     در سال  .)92(آيد  برنمي

هـاي دسـتگاه گــوارش    تـوازن بهينـه در تعـداد ميكــروب   
هـاي    ميكروارگانيـسم . بستگي بـه تغذيـه و سـلامتي دارد        

ــيل    ــوازن، لاكتوباس ــن ت ــظ اي ــر حف ــؤثر ب ــا و  اصــلي م ه
ــستند ــدوباكترها هـــ ــر  .)93(بيفيـــ ــه بـــ ــواملي كـــ  عـــ

ماننــد (گذارنــد  اي تــأثير مــي هــاي روده ميكروارگانيــسم
ــه  ) اســترس و رژيــم غــذايي ــوازن بهين ــر هــم زدن ت ــا ب ب

. ميكروبــي بــر ســلامتي انــسان اثــر ســوء خواهنــد داشــت
مطالعات طب در دهه گذشته، جمعيت ميكروبي روده را         

ديابــت و چــاقي بــا اخــتلالات متابوليــك، بــه خــصوص 
ريـزي و     محيط ميكروبي روده در برنامه    . اند  مرتبط دانسته 

ــسياري از اعمــال فيزيولوژيــك شــامل تكامــل    ــرل ب كنت
هاي ذاتي و سازگارانه      تليوم، گردش خون و مكانيسم      اپي

 نـشده   شـناخته  صورت كامل     روده نقش دارد، هرچند به    
بارداري بر تركيب جمعيت ميكروبي روده       .)95 ،94(است

طور كلي در پايان بارداري، تعداد       به   .)96(گذارد  تأثير مي 
ــاي    ــه و غن ــزايش يافت ــينتوباكترها اف ــا و آس پروتئوباكتره

 ايــن تغييــرات، قابليــت .)96(يابــد باكتريــايي كــاهش مــي
تعديل سيستم ايمني را براي تسهيل سازگاري متابوليـك         

يـن تغييـرات در      ا .)97 ،96(باشـد   و ايمونولوژيك دارا مـي    
  گيـري بـيش      وزن يا وزن    زنان باردار چاق، مبتلا به اضافه     

ــارداري، ــارزتر مــي از حــد ب ــر  .)98-100 ،96(گــردد ب تغيي
ــه    ــك ب ــط پروبيوتي ــي روده توس ــيط ميكروب ــوان  مح عن

پيامدهاي متابوليـك مـرتبط بـا     گيري اي براي پيش   هوسيل
  .)101(اي باشد بارداري، احتمالاً حيطه اميدوار كننده

  
  كنترل و درمان ديابت حاملگي

نظر در مورد درمان ديابت بارداري به علت          اختلاف
كمبود استاندارد يكسان براي تعريف عدم تحمل گلوكز     
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 بـه همـين     .)102(در دوران بارداري، همچنان وجـود دارد      
تـك مطالعـات در ايـن زمينـه نتـايج مختلفـي               دليل، تك 

خطـر    داشته و منجر به سردرگمي در مورد كارآيي و بـي          
بر اسـاس مطالعـات     . اند  بودن درمان ديابت بارداري شده    

اي در كنـار       گرفته در اين زمينه، مـداخلات تغذيـه         انجام
عنــوان انتخــاب  نظــارت دقيــق ســطح گلــوكز خــون، بــه 

ــه مطــرح مــي درمــاني ا ــي، در   ولي ــان داروي باشــند و درم
صورت شكست تغييرات رژيم غذايي در كنترل سـطوح         

شـود     تخمين زده مي   .)104 ،103(گردد  قند خون شروع مي   
تنهـايي     درصد موارد با تغييرات سبك زندگي به         85-70
  .)105(باشند  كنترل مي قابل

 گيـري   انـدازه  روز در بـار  4 بايد خون گلوكز سطح
 يك و )بعد از بيدار شدن از خواب     (قند خون ناشتا    : شود

 غـذايي  وعده هر در خوردن غذا شروع بعد و دو ساعت  
 خـون  گلـوكز  اهداف براي اخير هاي  توصيه ).107(اصلي
 96 از كــم تــر ناشــتا خــون قنــد صــورت بــه بيمــاران، در

 غـذا  از بعـد  سـاعت  يـك  قنـد  ليتـر،  دسـي  در گـرم   ميلي
 120 از كـم تـر    و ليتـر  دسي در گرم  ميلي 140 از تر  پايين
 ).24(باشد  مي غذا از بعد ساعت دو ليتر دسي در گرم  ميلي

در مــورد زمــان شــروع درمــان انــسولين در ايــن بيمــاران 
هـــاي  نظـــر وجـــود نـــدارد، ولـــي دســـتورالعمل  اتفـــاق
خطـرات  تري براي كاهش مـاكروزومي و         كارانه  محافظه

بـر اسـاس     .)107 ،106(مرتبط به آن در جنـين وجـود دارد        
هـاي انجمـن ديابـت امريكـا و انـستيتو ملـي               دستورالعمل

 NICE: National Institute)ارتقاء بهداشت و مراقبت 

for Health and Care Excellence) ــستان، در  انگل
ــوق   ــاني ف ــداف درم ــق اه ــدم تحق ــا  صــورت ع ــذكر ب ال

 1-2هاي رژيم غذايي و سبك زندگي در عـرض            توصيه
داروي  )109 ،108(هفته، درمان دارويي بايـد شـروع شـود        

ان مبتلا به ديابت حاملگي كه نياز به        استاندارد براي بيمار  
 حـال، از     بـا ايـن   . باشـد   درمان دارويي دارند، انسولين مي    

 و همكـارانش، اسـتفاده از انـسولين و          Langerزماني كه   
گلي بن كلاميد را در اين بيماران مورد مقايسه قـرار داد،     

عنـوان درمـان      اي بـه    صورت فزاينده   داروهاي خوراكي به  

 مطالعات توصـيفي    ).110(اند  قرار گرفته فرعي مورد توجه    
هاي بـاليني متعـددي، اسـتفاده از داروهـاي            و كارآزمايي 

فـورمين را مـورد       خوراكي، اساساً گلي بن كلاميد و مت      
داروي خـوراكي كاهنـده قنـد        .)111(اند  بررسي قرار داده  

خون به علّت سهولت استفاده و هزينه كم تر مورد توجه           
اند و اين واقعيت باعث افزايش استفاده از داروهـاي            بوده

بوريـد    فـورمين و گلـي      كاهنده قند خون به خصوص مت     
 و  Rowan بر اساس مطالعـه      .)112(در بارداري شده است   

همكارانش كه استفاده از انسولين و متفورمين را در زنان          
مبتلا به ديابت بارداري مقايسه كردند، متفـورمين گزينـه          

خطــري در درمــان ديابــت بــارداري بــوده و پــذيرش  بــي
  ).113(باشد بالاتري را در بيماران دارا مي

  
  اي مداخلات تغذيه

تـرين    رژيـم غـذايي، اساسـي     اي در     مداخلات تغذيه 
هــا و   در تمــامي كارگــاه.درمــان ديابــت بــارداري اســت

المللـــي اخيـــر در مـــورد ديابـــت  هـــاي بـــين كنفـــرانس
عنــوان ســنگ بنــاي   بــهMNT از ،)117-114 ،25(بــارداري

كميـت و كيفيـت     . درمان ديابت بارداري يادشـده اسـت      
اختصاصاً، . اي تأثير مهمي بر رشد و نمو جنين دارد     تغذيه

كـاري و محـدوديت       مديريت اين بيمـاران شـامل دسـت       
سـازي    عنـوان اسـتراتژي نرمـال       كالري و مـواد مغـذي بـه       

طراحـي  "صـورت     بـه  MNT. باشـد  سطح قنـد خـون مـي      
شده براي    هاي غذايي با سطح كربوهيدرات كنترل         وعده

گيـري طبيعـي، سـطح قنـد خـون       اي با وزن   كفايت تغذيه 
  .)118( شده است  تعريف"نرمال و جلوگيري از كتوز

 تـــأثير مـــورد در اخيـــر مـــروري مطالعـــه يـــك در
 هـاي   مكمـل  و زندگي سبك تغييرات رژيمي، مداخلات
ــشگيري در رژيمــي ــت از پي ــاملگي، دياب ــن ح  نتيجــه اي
 تنهــا كــه هــايي كارآزمــايي در كــه اســت شــده حاصــل 
قــرار  مداخلـه  مــورد كننـدگان  شــركت  غـذايي  دريافـت 
 در ولـي  اسـت  نـشده  حاصـل  مثبتـي  نتـايج  اسـت،  گرفته

 ســبك مــداخلات بــا غــذايي رژيــم مــداخلات همراهــي
 ديابــت شــيوع كــاهش در بهتــري كــارآيي زنــدگي،
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طـور كـه ذكـر شـد،            همـان  .اسـت  بـوده  مشهود حاملگي
 تخصيص  .)119(اساس كار، بر تغذيه صحيح استوار است      

. گيـرد  كالري بر اساس وزن بـدني ايـده آل صـورت مـي       
 كيلوكـالري بـه ازاي كيلـوگرم        30صـورت     ها بـه      توصيه

 24وزن بــدني در زنــان بــا شــاخص تــوده بــدني نرمــال،  
ــا      ــان ب ــدن در زن ــوگرم وزن ب ــه ازاي كيل ــالري ب كيلوك

 كيلوكالري بـه ازاي كيلـوگرم وزن        12-15وزن و     اضافه
شـده    نـسبت توصـيه     . باشد  ه چاقي مي  بدن در زنان مبتلا ب    

-40صـورت   ها به  انرژي دريافتي روزانه از درشت مغذي     
 درصد چربي و    35-40 درصد كربوهيدرات پيچيده،     33
 شـده اسـت      نـشان داده   .)106(باشد   درصد پروتئين مي   20

ــسولين و    ــافتي، عملكــرد ان كــه محــدوديت كــالري دري
 غير بـاردار  وساز را در افراد چاق ديابتي         وضعيت سوخت 

هـاي انـدكي در مـورد ارتبـاط        داده .)120(بخشد  بهبود مي 
ميان دريافت كالري و كنترل قند خون مادر باردار وجود        
دارد و شواهد موجود در اين زمينه كيفيت چندان بالايي          

 صورت كلي، فرض شده است كه علـت           به .)121(ندارند
قند خون مادران باردار، تبعيت پـايين       عدم كنترل مناسب    

هاي رژيم غذايي و دريافت كالري بيش از نياز           از توصيه 
ــي اســت  ــاران   .)122(واقع ــن بيم ــومي در اي ــرد عم  رويك

محدوديت يـا تعـديل بـيش تـر دريافـت كـالري قبـل از                
ــت    ــسولين اس ــا ان ــان ب ــروع درم ــه . ش ــن    ب ــال اي ــر ح ه

ــذايي مـــي خويـــشتن توانـــد اثـــرات  داري در رژيـــم غـ
گيـري مـادر      ي و وزن  اي بر الگوي رژيـم غـذاي        ناخواسته

هاي    دريافت رژيمي بدون توصيه    .)123(باردار داشته باشد  
رغم طرّاحي مناسب در زنـان بـاردار مبـتلا            اي، علي   حرفه

به ديابت حاملگي يـا ديابـت نـوع دو، بـه علـّت احتمـال                
ايجاد كتواسيدوز در طي بارداري كه خطر بزرگي بـراي          

. گاه مطلوب نبوده است     مادر و جنين به همراه دارد، هيچ      
 كـاهش دريافـت      درصـد  33(محدوديت متوسط كالري    

گيـري و     گردد، ولـي وزن     منجر به كتوزيس نمي   ) كالري
 .)124(نمايـد   سطوح گلوكز را در زنـان چـاق كنتـرل مـي           

ين مــاده مغــذي مــؤثر بــر ســطوح تــر مهــمكربوهيــدرات 
دريافـت كربوهيـدرات از     . باشـد   گلوكز بعد از غـذا مـي      

طريق كنترل كل دريافت كربوهيدرات در رژيم غـذايي         
هـاي غـذايي      روزانه، توزيع كربوهيدرات در ميان وعـده      

ــده   ــان وع ــلي و مي ــل    اص ــدرات، قاب ــوع كربوهي ــا و ن ه
كه ديابـت بـارداري،    جايي   از آن  .)125(كاري است   دست

باشــد، كــسب دانــش  نــوعي از عــدم تحمــل گلــوكز مــي
ــسهيل      ــراي ت ــدرات ب ــاوي كربوهي ــذاهاي ح ــاره غ درب

رويكــرد مرســوم . انتخابــات غــذايي بــسيار حيــاتي اســت
در صـورت   (هيـدرات رژيـم غـذايي       محدودسازي كربو 

 درصـد   15-20حفظ پروتئين رژيم غـذايي در محـدوده         
، منجر به افزايش دريافـت چربـي        )سهم از كالري روزانه   

 DRI  گــزارش.)126(شــود در رژيــم غــذايي روزانــه مــي
 در بـاردار  زنان براي را روز در گلوكز گرم 175 حداقل

عامـل مهـم ديگـر عـلاوه بـر محتـواي             .اسـت  گرفته نظر
 آن  (GI)كربوهيدرات رژيم غذايي، انديس گليـسميك       
 افـزايش   است كه به كربوهيدرات ها را بر اساس قابليـت         

قند خون غذاهاي كربوهيدراتي نسبت به گلـوكز يـا نـان            
تقسيم بندي مي نمايد چرا كـه مـشاهده شـده            )127(سفيد

است مواد غذايي مختلف با محتواي كربوهيـدرات يكـسان،          
- 128،  89(تاثير متفاوتي در افـزايش قنـد خـون بيمـاران دارنـد            

بـالقوه  ال حاضر به عنوان يـك ابـزار          اين شاخص در ح    .)130
مفيد در طراحـي رژيـم غـذايي بـراي بيمـاران ديـابتي نقـش                

  .)133 ،132(كليدي در پيشگيري و مديريت ديابت دارد
منـد و متاآنـاليز بـا         بر اساس نتايج مطالعه مرور نظـام      

هدف بررسي تـأثير رژيـم غـذايي بـا شـاخص گليـسمي              
پايين در ديابت بارداري، رژيم با شاخص گليسمي پايين         
خطر ماكروزومي را در بيماران مبتلا كـاهش داده اسـت           

ر مشهود  ت كه اين كاهش در همراهي با رژيم پر فيبر بيش         
رژيـم  (بر اسـاس نتـايج، رژيـم غـذايي اخيـر            . بوده است 

غذايي با شاخص گليسمي پايين همراه با رژيم غذايي پر          
به ميزان زيادي نياز به انسولين را در بيماران ديابـت           ) فيبر

  .)134(دهد بارداري كاهش مي
  

  ورزش و ديابت بارداري



  هاي مرتبط با ديابت بارداري و چالش
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ورزش در غلبه بـر مقاومـت محيطـي بـه انـسولين و              
كنـد و     كنترل هيپرگليسمي ناشتا و بعد از غذا كمك مـي         

ــه  ــداخلات   ممكــن اســت ب ــه م ــزوده ب ــان اف ــوان درم  عن
اي براي بهبود سطح قند خون مـادر مـورد اسـتفاده              تغذيه

ايـده آل تـرين نـوع ورزش شـناخته و تعيـين             . قرار گيرد 
هـاي    ه است ولي اغلب قدم زدن سريع بعـد از وعـده           نشد

  .)135(شود غذايي اصلي توصيه مي
  

  هاي رژيمي مكمل
دانش و توجه عمومي بـه مقولـه بهداشـت و           امروزه  

هـايي    سلامت افزايش پيـداكرده و افـراد بـه دنبـال روش           
هـا و ارتقـاء سـلامتي         براي پيـشگيري از ابـتلا بـه بيمـاري         

هاي رژيمي شامل منابع درشـت        مكمل. باشند  خويش مي 
، بــه اشـكال مختلـف كپــسول   اي مختلـف ه ـ و ريزمغـذي 

 خوراكي  قطره ژل،   سافت،  گرانول،  پودر،  شربت،  قرص
كه داراي تركيـب مـشخص و ثابـت بـراي           باشند  مي... و  

استفاده در انسان بوده و در برخـي شـرايط بـراي جبـران              
  .)136(اي مفيد و ضروري باشند كمبودهاي تغذيه

  
   D ويتامين

 در كنتـرل    Dاخيراً توجه زيـادي بـه نقـش ويتـامين           
ــت     ــده اس ــب ش ــسولين جل ــه ان ــساسيت ب ــات . ح مطالع

 متعـددي از نقـش   )140 ،139(و انـساني  )138 ،137(حيـواني 
 در ترشــح و اخــتلال عملكــرد انــسولين و    Dتــامين وي

افزايش تحمل به انسولين از طريق مكانيسم هـاي متعـدد           
 در  Dتـأثير مكمـل درمـاني ويتـامين          .حمايت مـي كننـد    

 در  )143( و بيمـاران ديابـت نـوع دو        )142 ،141(افراد سـالم  
در . كاهش مقاومـت بـه انـسولين نـشان داده شـده اسـت             

 اســت كــه مطالعــات كارآزمــايي اخيــر نــشان داده شــده
 در سه ماهه اول و دوم بارداري        Dمكمل درماني ويتامين    

خطر عـدم تحمـل گلـوكز و ديابـت حـاملگي را در سـه                
  .)144(ماهه سوم كاهش مي دهد

 و همكـاران، مكمـل      Zhangبر اساس نتايج مطالعـه      
 هـزار واحـد هـر دو        D) 50درماني با دوز بالاي ويتـامين       

مقاومـت بـه انـسولين را در زنـان مبـتلا بـه ديابـت                ) هفته
  ).145(بارداري بهبود مي بخشد

  
  اينوزيتول ها

كمـپلكس  -هاي گروه ب    اينوزيتول به دسته ويتامين   
. متعلــق اســت و منبــع اصــلي آن از رژيــم غــذايي اســت 

هيدروكسيل اينوزيتول منجـر     -6اپيمريزاسيون گروهاي   
 DCI و MYO شـــامل 9بـــه تـــشكيل اســـتروايزومرهاي 

عنوان داروهـاي حـساس كننـده بـه           شود كه هر دو به        مي
 اينوزيتـول بـه   .)146(گيرنـد   اده قرار مي  انسولين مورد استف  

ــات و گوشــت    صــورت طبيعــي در غــلات، ذرت، حبوب
  .)147(شود باشد و اساساً در كبد ساخته مي ميموجود 

  
  ميواينوزيتول

تأثير مكمـل   كارآزمايي هاي باليني چندي در مورد       
شـده    ميواينوزيتول در پيشگيري از ديابت حاملگي انجام        

 و همكــاران، تجـويز مكمــل  D’Annaدر مطالعـه  . اسـت 
ميواينوزيتول به زنان بـاردار بـا سـابقه خـانوادگي ديابـت           
نوع دو، بدون هيچ عارضه جانبي، منجر به كاهش ميـزان           

ن ابتلا به ديابت بارداري و نيز كـاهش وزن تولـد در زنـا             
 كننده مكمل ميواينوزيتول در مقايسه با دارونمـا          دريافت

 هفتـه در    8 تجويز مكمل ميواينوزيتول به مدت       ).147(شد
زنان باردار با تشخيص جديد ديابـت بـارداري منجـر بـه             
كاهش سطح سرمي انسولين و نيز گلوكز در ايشان شـده           

  .)148(است
  

  پروبيوتيك ها
به علت اهميـت جمعيـت ميكروبـي روده در ايجـاد            

بيـوزيس، اخيـراً علاقـه رو بـه           هاي مرتبط با ديس     بيماري
كننـده محـيط ميكروبـي روده         هـاي متعـادل     افزوني به درمـان   

 .)150 ،149(ها به وجود آمده است      شامل استفاده از پروبيوتيك   
اهداف مداخلات پروبيوتيك خاص در ديابت بـارداري        

سـازي خـصوصيات ميكروبيوتـاي        شامل اصلاح و نرمال     
اي و تنظـيم ايمنـي بـراي          بومي نابجا، عملكـرد سـد روده      



     
   و همكارمجيد حاجي فرجي     
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 مروري

 .)151(باشـد   هاب موضعي و سيـستميك مـي      كنترل بهتر الت  
 ،اند  دبخش بوده يش از همه ام   يك كه ب  يوتيهاي پروب  گونه

ــانواده  ــضاي خــ ــامل اعــ  ــ شــ ــاي لاكتوباســ لوس، يهــ
 حــداقل .)91(باشــند وم و انتروكوكــوس مــييدوباكتريــفيب

ــودوز  ــكثرمـ ــراي ا  پروبيوتيـ ــا بـ ــاد يهـ ــجـ ــر يـ ك اثـ
 واحـــد 1010-108 در دوزهـــاي روزانـــه ،كيـــولوژيزيف

  .شوند شاهده ميم 2توليدكننده كلوني
سم اثــــرات كاهنــــده گلــــوكز يــــدر مــــورد مكان

ات يهــاي متناقــضي از خــصوص  گــزارش،هــا پروبيوتيــك
ــيم ــده ا  تنظ ــك يكنن ــدالتهابي پروبيوتي ــي و ض ــا در  من ه

 .)153 ،152(شـــده اســـت   ارائـــهشـــده  مطالعـــات انجـــام
شـده مـداخلات رژيـم        ها احتمـالاً جـزء گـم          پروبيوتيك

تعامل ماتريس غذا و    غذايي باشد كه تمركز آن بر نحوه        
لـذا  . محتويات رژيم غذايي بـا ميكروبيوتـاي روده اسـت    

هاي خاص در كنار مداخلات رژيم غـذايي،          پروبيوتيك
اي و التهـــاب موضـــعي و  احتمـــالاً عملكـــرد ســـد روده

ــيم     ــوب تنظ ــه معي ــوده و چرخ ــرل نم ــستميك را كنت سي
ــوس    ــارداري معكـ ــي بـ ــابوليكي را در طـ ــب متـ نامناسـ

  .)154 ،151(نمايد مي
  

  پره بيوتيك ها
ــره ــه اجــزاي رژيــم غــذايي   واژه پ بيوتيــك اشــاره ب

د كــه بــه دار)  هــضم اساسـاً اليگوســاكاريدهاي غيرقابــل (
ــداد محــدودي از      ــت تع ــد و فعالي ــابي رش صــورت انتخ

 .)155(نمايند  مي هاي ميكروبي را تحريك     ها و شاخه    گونه
انـد كـه ميكروبيوتـاي روده از طريـق            مطالعات نشان داده  

هـا بـا تـأثيري        هـاي اينـوليني و گالاكتـان        تجويز فروكتان 
هـاي    دوباكترها و تـا حـدودي بـر گونـه         ترجيحي بر بيفي ـ  

  .)156(باشد لاكتوباسيل، قابل تعديل مي
در تعدادي از مطالعات انساني و حيـواني نـشان داده       

هـا از طريـق تغييـر در تركيـب        بيوتيـك   شده است كه پره   
 ،157(محيط ميكروبي روده، دريافت انرژي و وزن بـدني        

زمـان مقاومـت بـه انـسولين و هيپرگليـسمي را               و هم  )158
                                                 
1. CFU 

رسـد از      اين اثرات به نظر مـي      .)161-159(دهند  كاهش مي 
-GLPاي سـيري      هاي روده   طريق افزايش ترشح هورمون   

1 ،GLP-2  وPyy )158، 162(،   ــتهاآور ــد اش ــاهش پپتي  ك
و كــاهش اندوتوكــسمي بــا ارتقـــاء     )160 ،158(گــرلين 

هــاي  اخصعملكــرد ســد مخــاطي و كــاهش ســطح ش ــ 
تأثير مستقيم بر توليد    . گيرد   صورت مي  )162 ،161(التهابي

قوه ، مكانيسم بـال   )بوتيرات(اسيدهاي چرب كوتاه زنجير     
ها از اين طريق تأثير مفيـدي   بيوتيك ديگري است كه پره   

  .)164 ،163(كنند بر فيزيولوژي ميزبان اعمال مي
 ديابـت تـوان نتيجـه گيـري كـرد كـه       پايـان مـي  در 

 در حـال افـزايش   در بهداشـتي  مـشكل  بـارداري يـك  

 عـوارض حـاملگي   تـرين  يعشـا  از يكـي  و دنيـا  سراسـر 

گيـري    كـي از علـل همـه      ي ،ساس شـواهد  ا و بر    )25(است
 .)166 ،165(شـود   ابت نـوع دو در جهـان محـسوب مـي          يد

ــارداري ــاتي اي دوره احتمــالاً ب  و مــداخلات بــراي حي
 ديابـت  شيوع كاهش با هدف  مناسب، بهداشتي تاقداما
  .)6(باشد مي دو نوع

 مــوازات افــزايش شــيوع  ســبك زنــدگي غربــي، بــه
چاقي در سـطح جهـاني، منجـر بـه افـزايش وزن مـادران               

وزن و چـاق،     زنان باردار داراي اضـافه      . باردار شده است  
در خطر بالاتري براي ابتلا به عوارض بـارداري از جملـه            

ــارداري مــي ــا بيمــاران درمــان. باشــند ديابــت ب  ديابــت ب
 بـراي  براي مداخلات اوليـه    را ايده آل  اي زمينه بارداري،
درمــان و  .آورد مــي فــراهم دو نــوع ديابــت از پيــشگيري

اي درمـان اوليـه ديابـت بـارداري اسـت و              مداخله تغذيـه  
عنوان چالش بزرگ در مشاوره بيماران و         مشكل چاقي به  

 در  .)167(باشـد   اي در دوران بارداري مي      اقدامات مداخله 
ــع ــرات واق ــه اث ــادر تغذي ــارداري دوران در م ــر ب  روي ب

 و متابوليـك  وقـايع  از آبشاري آغازگر احتمالاً كودك،
 تظـاهر  زندگي بعدي مراحل در كه ايمني است  -التهابي
 زمـاني،  دوره ايـن  در اي تغذيـه  لـذا محـيط  . كنـد   مي پيدا

ــتي ــراي را فرص ــوس ب ــردن معك ــد ك ــه رو رون ــد ب  رش
 سازد  مي فراهم غربي زندگي سبك با مرتبط هاي  بيماري
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 علـم  حـوزه  دانشمندان روزافزون توجه دليل، همين به و
  .نمايد مي جلب خود به را تغذيه

  

  سپاسگزاري

 قدر  گراني ارزشمند استاد    ها  تلاش و   ها ييراهنمااز  
ي دكتـر حـاجي فرجـي و كارشناسـان محتـرم            آقاجناب  

بخشي دانشگاه علوم     مركز تحقيقات طب فيزيكي و توان     
  .پزشكي تبريز كمال سپاس و تشكر را داريم
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