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Abstract

Diabetes during pregnancy has considerable adverse effects on the mother and her fetus or neonate.

Mother’s hyperglycemia may induce hyper insulinemia and pancreatic Beta cells hyperplasia in fetus.

Excess Insulin secretion in fetus blood may cause macrosomia, increase basal metabolism rate, increase

oxygen consumption and even fetus hypoxemia. Fetal hypoxia may fallow by erythropoietin over

production, red blood cell hyperplasia and increased hematocrit level. Polycythemia may enhance blood

circulation and cause hyper bilirubinemia. On the other hand hyperglycemia may cause exaggerated

production of oxygen radicals in mitocondrias and produce hydroperoxides which are prostacyclin

inhibitors.

Erythropoietin excess and polycythemia induce catecholamine release, hypertension and myocardial

hypertrophy respectively. The last may be one of the etiology of still birth in poor control diabetic

pregnancies. Rigorous glycemic control before and during pregnancy may decrease the prevalence of

these complications.
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یـالینــی بــالــلــه تعــمج
پژوهشی-آموزشی

)90-103(2شماره دومدوره 

و عوارضیشناسبیآس، دیابتینوزاد مادر 

1لیلا شهبازنژاد، 1فرهاديایرؤ،*2و1دانیل زمانفر

چکیده
ریک ترشح هیپرگلیسمی مادر موجب تح. جنین و نوزاد داردژهیوبهدیابت در دوران بارداري اثرات متعددي بر روي مادر و 

افزایش هیپرانسولینیسم جنین موجب ماکروزومی، افزایش متابولیسم پایه،. شودیمبتاي جنین يهاسلولانسولین و هیپرپلازي 
قرمز و افزایش يهاگلبولریک ترشح اریتروپویتین، هیپرپلازي حمنجر به تکه شودیممصرف اکسیژن و حتی هیپوکسی جنین 

هیپرگلیسمی . شودیمسایتمی باعث اختلال در مسیر گردش خون و زردي ناشی از هیپربیلیروبینمی پلی. شودیمهماتوکریت 
منجر به تشکیل تیدرنهاشده که هابافتآزاد اکسیژن در میتوکندري يهاکالیرادباعث تشدید تولید تواندیم

سایتمی و نیز تحریک ترشح ریتروپویتین موجب پلیافزایش ا. که مهارکننده پروستاسایکلین هستندشودیمهیدروپروکسیدهایی 
یکی از دلایل استممکنریاخعارضه . شودیمموجب افزایش فشار خون و هیپرتروفی قلب تیدرنهاها شده که آمینکاتکول

ل بارداري کنترل مناسب قند خون مادر پیش از بارداري و در تمام طو. باشدشدهکنترلمرده زایی درموارد دیابت بارداري بد 
.شودیمموجب کاهش قابل توجه این عوارض 

دیابت بارداري، نوزاد، هیپرگلیسمی، هیپوگلیسمی:کلیدييهاواژه

مقدمه
در دوران بارداري با ) هایپرگلایسمی پایدار(دیابت 

افزایش عوارض جنینی و نوزادي و نیز با عوارض 
دیابت مادر ممکن. درازمدت براي کودك همراه است

دیابت نوع یک یا دو که (است از قبل از بارداري باشد
یا ممکن است طی ) درصد دارد8/1شیوعی در حدود 
یعنی دیابتی که در دوران بارداري (بارداري رخ دهد

نتیجه آن ). دارد% 5/7و شیوعی حدود شدهدادهتشخیص 

و میزان بروز عوارض و شدت آن به زمان شروع، مدت 
ارداري، شدت دیابت مادر و عدم تحمل گلوکز طی ب

که اختلالات اینبا).1(میزان کنترل آن بستگی دارد
متابولیسم قند در مادر و عوارض آن روي جنین و نوزاد 

خاصی را بیشتر درگیر يهاارگانمتعدد است اما 
. کندیم

.گروه اطفال، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایران. 1
.دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایرانرکز تحقیقات دیابت، م. 2

:E mail.ساري، بلوار پاسداران، مرکز آموزشی درمانی بوعلی ساري، بخش کودکان: نویسنده مسئول*.  Danielzamanfar@ymail.com

11/5/93: تاریخ پذیرش5/5/93: تاریخ ارجاع جهت اصلاحات15/4/93: تاریخ دریافت
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شناسی و عوارضیبآسنوزاد مادر دیابتی، 
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اثرات دیابت مادر بر روي یشناسبیآس
جنین

کنترل نامناسب قند خون در زنان باردار دیابتی منجر 
به اثرات نامطلوب روي جنین در تمامی طول مدت 

ماههسهدر زمان تشکیل نطفه و طی . شودیمبارداري 
باعث تواندیماول بارداري، هیپرگلیسمی مادر 

جدي و امبریوپاتی دیابتی شود که منجر به نقایص تولد 
به ویژه این موضوع . دگردیمخودي هحتی سقط خودب

، دیده در مادرانی که پیش از بارداري نیز دیابتی بوده اند
هاآنلهیوسبهاختصاصی که يهاسمیمکان. )2(شودیم

شودیمن تکامل جنین هیپرگلیسمی باعث مختل شد
افتهیکاهشاما سطوح اندنشدهشناختهکامل طوربه

و ) Myo-Inositol(آراشیدونیک اسید و میواینوزیتول
يهامدلتجمع سوربیتول و فلزات کمیاب در جنین در 

). 3(استشدهدادهحیوانی نشان 
وضعیت متابولیک مادر، عاملی حیاتی است که 

که ییهايبارداردر . کندیمماکروزومی جنین را تعیین 
طوربهاگر قند خون مادر اندشدهبا دیابت همراه 

طوربهباشد، هیپرگلیسمی که افزایش یافتهیتوجهقابل
موجب تحریک و افتدیمهمزمان در جنین اتفاق 

تیدرنهابتاي پانکراس و يهاسلولهیپرپلازي 
بسیار مقادیرازآنجاکه). 4(شودیمهیپرانسولینمی جبرانی 

جفتی عبور کرده و به - ناچیزي از انسولین از سد خونی
، اکثر انسولین موجود در گردش )5(رسدیمبدن جنین 

دارد و لذا هم سطح انسولین جنینی، منشاء نوزاديخون 
. ابدییم، افزایش )C-peptide(پپتید- و هم سطح سی

هیپرانسولینمی جنینی موجب تشدید کاتابولیسم و 
افزایش مصرف انرژي و اکسیژن در نوزاد جهیدرنت

ه ـکدـاندادهان ـوانی نشـات حیـالعـمط.ودــشیم
هیپرانسولینمی مزمن جنین باعث افزایش متابولیسم پایه و 
لذا افزایش مصرف اکسیژن و حتی هیپوکسی جنین 

راکه ممکن است جفت نتواند نیازهاي چ، شودیم
کاهش فشار ). 6(یدرا جبران نماافتهیشیافزامتابولیک 

اکسیژن در جنین باعث تحریک ترشح اریتروپویتین، 

ش ـزایـافتیهاـدرنز و ـرمـقيهابولـگلهیپرپلازي 
ایتمی ـسیـپل. )7و8(ودـشیمن ـریت در جنیـهماتوک

باعث اختلال در مسیر گردش خون و زردي تواندیم
لیسمی ـهیپرگ. )9-11(ودــربیلیروبینمی شـی از هیپـناش

آزاد اکسیژن يهاکالیرادباعث تشدید تولید تواندیم
منجر به حساس شود کهيهابافتدر میتوکندري 

مهارکننده پروستاسایکلین تشکیل هیدروپروکسیدهاي
ها و تجمع و تولید بیش از حد ترومبوکسان. شودیم

ها موجب اختلال در تشکیل عروق سایر پروستاگلندین
لذا ). 12و13(شودیمهاي در حال تکامل جنین در بافت

هیپوکسی ناشی از هیپرگلیسمی جنین موجب افزایش 
مرگ و میر، اسیدوز متابولیک، تغییر در توزیع آهن 

افزایش ). 14(شودیمجنین و تحریک اریتروپوئز 
تحریک و نیز) 7و8(سایتمیاریتروپویتین موجب پلی

موجب افزایش تیدرنهاها شده که آمینترشح کاتکول
رعارضه اخی. شودیمفشار خون و هیپرتروفی قلب 

ممکن است  یکی از دلایل مرده زایی درموارد دیابت 
). 15(بارداري بدکنترل شده  باشد

با افزایش توده گلبول قرمز جنین، توزیع مجدد آهن 
در حال تکامل يهاارگاندر کمبود آهنموجب 

موجب کاردیومیوپاتی و اختلال در تواندیمکه شودیم
است که شدهدادهنشان . )14(تکامل عصبی جنین شود

شدن سورفاکتانت در هیپرانسولینمی باعث مهار ساخته
وقوع سندرم زجر تنفسی پس از سازنهیزمریه شده و لذا 

).16-18(تولد است
در خون جنین غذایی مرکب مواد افزایش غلظت

که شودیمشح انسولین جنین تحریک ترموجب
حساس به انسولین يهابافتدر ژهیوبهمحرك رشد 

یو چربمانند کبد، عضلات اسکلتی، عضلات قلب (
موجب ، لذا این هیپرانسولینمی است) زیرجلدي

هیپرانسولینمی جنین . شودیمماکروزومی در نوزاد 
همچنین باعث تحریک ذخیره گلیکوژن در کبد، 

دخیل در سنتز لیپید و تجمع يهامیآنزیت افزایش فعال
این اثرات متابولیک. شودیمچربی يهابافتچربی در 
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ممکن است در وقوع عوارض متابولیک درازمدت در 
.)7و8، 14و15(کودك دخیل باشند

نوزادبردیابت مادر اثرات
مشکلات همراه در یک نوزاد مادر دیابتی و شیوع 

طوربهولی . طبق منابع مختلف، متفاوت استاهآن
را بیان کرد و شرح هاآنشکل زیر هبتوانیمخلاصه 

.در بخش دیگر خواهدآمدهاآنتفصیلی هریک از 
که در نوزادان مادران انددادهمطالعات مختلف نشان 

ریغمبتلا به دیابت نوع یک و دو، در مقایسه با مادران 
اد ماکروزوم دو برابر، دیستوشی ، شانس تولد نوزیابتید

برابر، تولد نوزاد 10شانه سه برابر، آسیب شبکه بازویی 
برابر و احتمال 4تا 3برابر، مرگ و میر پریناتال 5نارس 

. مادرزادي سه برابر بیشتر استيهايناهنجاروجود 
همچنین تا نیمی از این نوزادان ممکن است در بخش 

نوزادان % 6در مقابل (ي شوندویژه نوزادان بسترمراقبت 
نیز نوزادان مادران دیابتی سه برابر و ) جمعیت عمومی

اول پس از تولد فوت ماههسهبیشتر احتمال دارد که طی 
.)20و21، 23(کنند

اصلی و مسئلهیک :مادرزادييهايناهنجار) 1
مهم در مدیریت و درمان نوزادان مادران دیابتی، احتمال 

.  حیات استدکنندهیتهدساختمانی يهايناهنجارع وقو
نوزادان مادران دیابتی در معرض خطر قابل توجه ابتلا 

مادرزادي جدي ناشی از هیپرگلیسمی يهايناهنجاربه 
مادر در زمان وقوع بارداري و اوایل بارداري 

برابر بیشتر از نوزادان 8و این خطر تا )14(قراردارند
).24(استو سالممادران بدون دیابت 

)19-22(عوارض جنینی و نوزادي دیابت دوران بارداري:1جدول شماره 
توضیحاتشیوععوارض

رانهیگسختکاهش با مراقبت خیلی خوب پریناتال و کنترل %8/4تا 6/0مورتالیتی و موربیدیتی
.و میر پریناتال همراه استمیزان بالاتر آن با کمترین میزان مرگ%45تا 32زایمان سزارین

از نوزادان با سن % 36تا 24نارسی
هفته37کمتر از 

شوندیمهفته متولد 34با سن کمتر از % 16تا 12

گزینی و اوایل با کنترل جدي قند خون قبل از لانههايناهنجارشیوع کمتر این %4/9تا 7/1مادرزادييهايناهنجار
بارداري همراه است

استشدهدهیدمناسب و مداخلهکمترین میزان با کنترل دقیق حین زایمان %27تا 9ی پریناتالآسفیکس
و ارتباطشودیمقند خون طی بارداري دیده رانهیگسختکمترین میزان با کنترل %47تا 9ماکروزومی

قوي با هیپوگلیسمی دوره نوزادي دارد
محدودیت رشد داخل 

رحمی
%8تا 2

%6تا 2تنفسیسندرم زجر
شیوع کمتر آن با کنترل جدي قند خون مادر حین . ارتباط قوي با ماکروزومی دارد%25تا 5هیپوگلیسمی

.بارداري دیده شده است
.در اکثر موارد بدون علامت است%30تا4هیپوکلسمی

.در اکثر موارد بدون علامت است%40تا منیزیمیهیپو
%65یت بیشتر از هماتوکر%5سایتمی پلی

%29تا 11هیپربیلیروبینمی
%50تا 30در موارد بدون علامت آن %10تا 5: دارعلامتموارد کاردیومیوپاتی
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شناسی و عوارضیبآسنوزاد مادر دیابتی، 
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مادرزادي در يهایبدشکلمطالعات نشان داده است که 
نوزادان مادران دیابتی قبل از هفته هفتم تکامل رخ 

زمان تولد افزایش در میزان وقوع نواقص . )25(دهدیم
دیابت هاآندر بین فرزندان پدران دیابتی یا زنانی که در 

باشد آغازشدهاول بارداري ماههسهبارداري پس از 
این یافته مطرح کننده این موضوع . گزارش نشده است

است که چگونگی کنترل وضعیت قند طی دوره 
امبریوژنز عاملی حیاتی در ایجاد نقایص هنگام تولد 

. )26(ابت استمرتبط با دی
با مقادیر هايناهنجاردر حقیقت میزان تکرر وقوع 

اول ماههسهمادر طی )HbA1C(هموگلوبین گلیکوزیله
HbA1Cبارداري متناسب است و با افزایش میزان 

% 4/3: ابدییمزیر افزایش صورتبهاي پیشروندهشکلبه
با % HbA1C2/9% ،24با % 1/9، %5/8کمتر از HbA1Cبا 

HbA1C1/11 % با % 25وHbA1C نیبنابرا%. 2/11بیشتر از
خطر تولد % 1/7کمتر از HbA1Cدر یک زن داراي 

نوزاد داراي ناهنجاري معادل یا حتی کمی کمتر از 
دیده میزانی است که در جمعیت با قند طبیعی

3دوره بحرانی تراتوژنز، اولین کهییازآنجا). 27(شودیم
شروع بارداري است لذا کنترل وضعیت هفته پس از6تا 

هاآنباید قبل از بارداري آغاز شود تا از وقوع خون قند 
. جلوگیري شود

درصد از 50باًیتقرمسئولمادرزادي يهايناهنجار
). 28(پریناتال در نوزادان مادران دیابتی هستنديهامرگ

میزان وقوع نقایص زمان تولد در جمعیت عمومی حدود 
5در نوزادان مادران دیابتی حدود کهیدرحالاست % 5/1

در % 2/4موارد در دیابت نوع یک و % 8/4است که % 6تا 
در مادرانی که یطورکلبه. دهدیمدیابت نوع دو رخ 

نیاز به درمان با انسولین دارند، میزان بروز عوارض بیشتر 
نقایص نیترعیشا. )19و20، 24(است% 12تا 10و حدود 

ساختمانی جنینی مرتبط با دیابت مادر شامل 
قلبی و نقایص لوله عصبی است که حدود يهايناهنجار
و نیز آژنزي کلیه و شوندیمموارد را شامل دوسوم
).24و29(باشدیماسکلتی يهایبدشکل

در نوزادان مادران دیابتی درگیر هايناهنجاردوسوم 
یا ) تولد زنده100در 5/8(کننده سیستم قلبی عروقی

.است) تولد زنده100در 4/5(سیستم عصبی مرکزي 
يهايبارداراز % 9تا 3عروقی در - قلبیيهايناهنجار

تا 13انانسفالی و اسپاینابیفیدا ). 24و29(دهدیمدیابتی رخ 
دیده شده یابتیدریغبار بیشتر از نوزادان مادران 20

دروم کولون چپ اکثر موارد سن). 24(است
هیپوپلاستیک و نیز سندروم پسرفت دمی در نوزادان 

200باًیتقرکه در مورد اخیر دهدیممادران دیابتی رخ 
).30و31(برابر بیشتر از سایر نوزادان است

وزن تولد صورتبهماکروزومی:ماکروزومی) 2
براي سن بارداري و یا وزن بالاتر از % 90بالاتر از صدك 

يهايبارداراز % 45تا 15و در شودیمگرم تعریف 4000
در تمام تواندیمماکروزومی . دهدیمدیابتی رخ 

دیابتی رخ دهد اما شیوع آن در نوزادان يهايباردار
دیابتش از بارداري بهــاز مادرانی که پیمتولدشده

اندازه بزرگ. )32-34(برابر بیشتر است4تا اندبودهمبتلا 
ل ـمث(ین زایمانـحيهابیآستر ـوع بیشـجنین با وق

همراه ) دیستوشی شانه، فلج شبکه بازویی و خفگی
. )35و36(است

نوزادان مادران دیابتی مبتلا به ماکروزومی از الگوي 
يهانیجنرشد داخل رحمی یکسانی در مقایسه با 

اول وماههسهطی . کنندیمتبعیت نرماليهايباردار
مادران يهانیجنتفاوت در اندازه بین معمولاًدوم

سونوگرافی قابل تشخیص لهیوسبهدیابتی و غیر دیابتی 
يهانیجنبارداري، سرعت رشد 24پس از هفته . نیست

طوربهاندازه قطر شکمی ازنظردیابتیمادران باردار
و به بالاتر از مقادیر کندیمتیپیک شروع به افزایش 

ولی رشد دور سر طبیعی باقی سدریمطبیعی 
رشد بیشتر دور شکم ناشی از رسوب چربی ). 37(ماندیم

این رسوب . در نواحی شکمی و بین اسکاپولایی است
چربی مرکزي یک ویژگی کلیدي ماکروزومی دیابتی 

پاتولوژي مرتبط با زایمان طبیعی در این سازنهیزمبوده 
ناسب همراهماکروزومی با رشد نامت. استهايباردار
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و لذا شودیمPonderalاست که باعث افزایش اندکس 
منجر به نسبت بالاتر قفسه سینه به سر و شانه به سر، 

يهااندامترمیضخچربی بیشتر بدن و چین پوستی 
،غیر دیابتیمتولد از مادرانفوقانی در مقایسه با نوزادان 

این در زمان تولد جهیدرنت. شودیمبا وزن و قد مشابه 
رسندیمنظر هتیپیک بزرگ و پلتوریک بطوربهنوزادان 

دارند ) شامل شکم، کبد، طحال و قلب(و بزرگی احشاء 
کلیه وابسته به انسولین احتمالاًرشد مغز و ازآنجاکهاما 

. )38،32و 39(نیست لذا این دو عضو اندازه طبیعی دارند
هستند بیشتر وزومی نوزادان مادران دیابتی که دچار ماکر

که ماکروزوم ییهاآناحتمال دارد که در مقایسه با 
نیستند، هیپربیلیروبینمی، هیپوگلیسمی، اسیدوز، زجر 
تنفسی، دیستوشی شانه و آسیب شبکه بازویی داشته 

کنترل دقیق متابولیسم مادر باعث کاهش ). 40(باشند
. کندینماما از بروز آن جلوگیري شودیمماکروزومی 

نشان داد که فرزندان مادران دیابتی دچار نقص هایبررس
که منجر شوندیمگلوکز –پایدار در کینتیک انسولین 

متوسط ). 41(شودیمبه شیوع بالاتر عدم تحمل گلوکز 
اندکس توده بدنی در سنین نوجوانی در متولدین مادران 

سابقه در مقایسه با فرزندان مادران با kg/m²6/2دیابتی 
). 42(تحمل طبیعی گلوکز بالاتر است

آسیب زمان تولد شامل : آسیب زمان تولد) 3
دیستوشی شانه و آسیب شبکه بازویی در نوزادان مادران 

ماکروزومیک در يهانیجنهستند و ترعیشادیابتی 
دیستوشی شانه یک . دارندقراربیشتريخطرمعرض

را در معرض اورژانس مامایی است که نوزاد و مادر 
تا 3/0این عارضه در ). 35و 36(دهدیمخطر بالایی قرار 

طبیعی در میان زنان يهامانیزادرصد از موارد 5/0
میزان بروز آن در زنان دیابتی . دهدیمباردار طبیعی رخ 

به این دلیل است که احتمالاًبرابر بیشتر است که 4تا 3
تشدید پهن هیپرگلیسمی در یک بارداري دیابتی باعث 

که يباوجود). 43(شودیمشدن شانه و قطر شکم جنین 
نیمی از موارد دیستوشی شانه در نوزادان با وزن طبیعی 

، اما شیوع دهدیمرخ ) گرم4000تا 2500(زمان تولد 

4000دیستوشی شانه در میان نوزادان با وزن بیشتر از 
ران ماددر نوزادانو %) 7تا 5(برابر بیشتر است10گرم، 

این عارضه ،بنابراین؛ )44(ابدییمافزایش % 31دیابتی تا 
از موارد نوزادان مادران دیابتی مبتلا سومکیباًیتقردر 

آسیب افتهیشیافزاو با خطر دهدیمبه ماکروزومی رخ 
ترقوه یا بازو، خفگی حین يهایشکستگشبکه بازویی،

- ابهماتوم، خونریزي سکمتر سفالتولد و به میزان
.)19و 20، 45و 46(دورال یا فلج صورت همراه است

): تولدوحوشحول(مرگ و میر پریناتال) 4
منجر ،طبیعیمحدودهمادر درقندسطح خونی کنترل 

به زایمان دیرتر و کاهش شیوع سندروم زجر تنفسی 
میزان مرگ و میر وجودنیباا. ایاتروژنیک گردید

برابر مادران 2باًیتقردر بین زنان دیابتی هنوز همپریناتال 
مادرزادي، سندرم زجر يهايناهنجار. استیابتیدریغ

يهامرگاکثر موارد مسئولتنفسی و نارس بودن شدید 
).47(دیابتی هستنديهايباردارپریناتال در 

خفگی داخل حتمالا: خفگی حین تولد) 5
بیشتر نوزادان مادران دیابتی در رحمی یا حوالی زایمان

ناتوانی در (دلیل ماکروزومی هبتواند میکه است
اشدبو کاردیومیوپاتی ) پیشرفت زایمان و دیستوشی شانه

ضربان قلب جنین حین يهايناهنجارکه همراه با 
. باشدمیزایمان، نمره آپگار پایین و مرگ داخل رحمی 

میزان وقوع خفگی حین زایمان در یک مطالعه حدود 
خفگی حین تولد با هیپرگلیسمی طی زایمان، . بود% 27

). 48(نارسی و نفروپاتی مرتبط است
سایتمی پلی: سایتمی و هیپرویسکوزیتیپلی) 6

طبق تعریف به موارد غلظت هموگلوبین ورید مرکزي 
گفته % 65یا هماتوکریت بیشتر از gr/dl20بیشتر از 

احتمال وقوع این عارضه در نوزادان مادران ). 47(شودیم
یابتیدریغاز مادران متولدشدهدیابتی بیشتر از نوزادان 

از این نوزادان % 17شدهانجامدر یک مطالعه . است
درصد از کل 5داشتند که % 60هماتوکریت بالاتر از 

در ). 19(شودیمسایتمی را شامل نوزادان مبتلا به پلی
به جنین همراه با زجرسفوزیون خون جفتضمن تران
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مادري یا جنینی نیز ممکن است در ایجاد هماتوکریت 
سایتمی ممکن است منجر به پلی). 49(بالا دخیل باشد

سندروم هیپرویسکوزیتی شامل انسداد عروقی، ایسکمی 
و یا ترومبوز ورید حیاتیيهاارگانو انفارکتوس 

هماتوکریت ،سایتمیتشخیص پلیبراي).9(شودکلیوي
.شودمیيریگاندازهساعت اول پس از تولد 12طی 
در نوزادان سندروم زجر تنفسی : زجر تنفسی) 7

یا کمبود سورفاکتانتی از مادران دیابتی می تواند ناش
، يانهیزممکانیسم ). 24،20،19(باشدزایمان زودرس

هاهیرتکامل هیپرانسولینمی نوزادي است که با احتمالاً
در ). 16- 18(کندیمتوسط گلوکوکورتیکوئیدها تداخل 

خطر سندروم زجر تنفسی در نوزادان نارس مادرانی واقع 
باشد مثل نوزادان شدهکنترلیخوببههاآنکه دیابت 

با همان سن بارداري یابتیدریغاز مادران متولدشده
تی قابل انتظار است در یک بارداري دیاب). 50و51(است

بارداري 5/38که خطر زجر تنفسی تا پس از هفته 
ختم بارداري در موارد بنابراین). 52(وجودداشته باشد

باید )در موارد اورژانسیجزبه(بارداري 39هفته قبل از 
. نتز مورد ارزیابی قرارگیردتکامل ریه از طریق آمنیوس

هوایی ناشی از کمبود سورفکتانت يهاراهبیماري 
در این موارد زجر تنفسیسومکیکمتر از مسئولتنها 

پنه گذراي است و سایر علل شامل تاکینوزادان
نوزادي، کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک و پنومونی 

نوزادان پنه گذراي نوزادي در تاکی). 19و53(باشندیم
از نوزادان طبیعی رخ ترعیشابار 3تا 2مادران دیابتی 

با کلیرانس تواندیمکه مکانیسم احتمالی آن دهدیم
و 53(مایع در ریه جنین دیابتی مرتبط باشدافتهیکاهش

زایمان سزارین که با شیوع بیشتري در این ). 19
گیرد نیز ممکن است یک عامل میصورت هايباردار

پنوموتوراکس و فتق دیافراگمی نیز ). 54(خیل باشدد
. باید مدنظر باشند

عوارض متابولیک طی : عوارض متابولیک) 8
استترمحتملدر نوزادان مادران دیابتی دوره نوزادي

می و هیپوگلیسمی، هیپوکلسهاآننیترعیشاکه 
.باشندیمهیپومنیزیمی 

mg/dl40قند خون کمتر از :هیپوگلیسمی-
% 20تا 10در باًیتقرشود وهیپوگلیسمی درنظر گرفته می

از زنان مبتلا به دیابت در طول متولدشدهاز نوزادان 
زاد یک این عارضه در نو). 55،19(دهدیمبارداري رخ 

مادر که دیابت وابسته به انسولین او در کل دوره 
که طی ییهاآنباشد و در شدهکنترلیخوببهبارداري 

بوده ترفیخفهم ند،زایمان سطح قند طبیعی داشته باش
ولی باید در نظر داشت ). 47(و هم کمتر معمول است

کنندهمنعکسالزاماًکه وقوع هیپوگلیسمی در نوزاد 
یسادگبهرل متابولیک قبل از زایمان نیست و شدت کنت

.ممکن است نتیجه هیپرگلیسمی طی دوره زایمان باشد
بلافاصله پس از تولد یک کاهش قابل توجه در غلظت 

پس 90تا 30که در فاصله دقایق دهدیقند پلاسما رخ م
در اکثر نوزادان ورسدیاز تولد به حداقل مقدار خود م

. ابدییهبود مخود بطور خودبهبه
مادرزادي معمول در يهايناهنجار:2جدول شماره 

)31،30،29،24،19(نوزادان مادران دیابتی
انانسفالی با یا بدون فتق اجزاء عصبی، آرینسفالی، :عصبی

ملشا(میکروسفالی، هولوپروزنسفالی، نقایص لوله عصبی
)آنانواعمننگومیلوسل و ا، اسپاینابیفید

جابجایی عروق بزرگ با یا بدون نقص :قلبی عروقی
دیواره بین بطنی، نقص دیواره بین بطنی، کوآرکتاسیون 

مجراي شریانی ،نقص دیواره بین بطنیآئورت، با یا بدون 
پایدار، نقص دیواره بین دهلیزي، بطن منفرد، بطن چپ 
هیپوپلاستیک، تنگی دریچه ریوي، آترزي دریچه ریوي، 

.تنه شریانیخروجی دوگانه بطن راست و 
آترزي دئودنوم، مقعد بسته، آترزي آنورکتال، :گوارشی

.سندروم کولون چپ کوچک، سایتوس اینورتوس
.حالب دوگانه، آژنزي کلیه، هیدرونفروز:تناسلی-اداري

، همی )آژنزي ساکرال(سندروم پسرفت دمی:اسکلتی
.ورتبرا
Flexion(شدگی اندام هاشریان نافی منفرد، جمع:سایر

contracture(شکاف کام ،.
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پایدار طوربهدر تعدادي از نوزادان سطح قند پلاسما 
و اغلب کمتر ازmg/dl36کمتر از مثلاً(ماندیمپایین 

mg/dl20 ( که نیازمند مداخله است ولی اکثر این
). 56(نوزادان بدون علامت هستند

هیپوگلیسمی پس از تولد تشخیص داده کهیدرصورت
منجر به تشنج، اغما و آسیب مغزي تواندیمنشود، 

دستورالعملیبنابراین در این نوزادان باید ). 47(شود
جهت کنترل مکرر قند خون وجود داشته باشد تا

وضعیت . وضعیت متابولیک نوزاد پایدار شودکهزمانی
در نوزادانی . کشدیمروز طول 4تا 2هیپرانسولینمیک 

که نیازمند تأمین قند کمکی هستند، حفظ سطوح طبیعی 
دي باشد شاهشدهقطعقند کمکی کهیدرحالقند پلاسما 

هیپوگلیسمی در . بر کاهش سطح انسولین پلاسما است
نوزادان ماکروزوم بیشترین شیوع را دارد که علت آن 
هیپرانسولینمی پایدار در نوزادان پس از قطع حمایت قند 

همچنین نوزادان ). 57(داخل رحمی از طرف مادر است
مادران دیابتی که نارس بوده یا کوچک براي سن 

هیپوگلیسمی بیشتردر معرض خطر بارداري باشند نیز 
، هاستآنقراردارند که به دلیل کاهش ذخایر گلیکوژن 

توانایی به حرکت هیپرانسولینمیازطرف دیگر
در چنین . دهدیمدرآوردن گلیکوژن کبدي را کاهش 

روز 4تا 2نوزادانی، هیپوگلیسمی ممکن است بیش از 
و مقدار بیشتر تریطولاننیازمند مدت طول بکشد و

). 58(انفوزیون گلوکز باشند
mg/dl7کلسیم توتال کمتر از :هیپوکلسمی-

)mmol/L8/1 ( یا مقدار کلسیم یونیزه کمتر ازmg/dl4
)mmol/L1 ( گرم،1500یا در نوزادان با وزن کمتر از

) mg/dl2/3)mmol/L8/0کلسیم یونیزه کمتر از 
وقوع آن با شدت و . شودیمدرنظر گرفتههیپوکلسمی 

مدت دیابت مادر مرتبط است و کنترل خوب قند طی 
برخلاف ). 19و59(دهدیمبارداري خطر آن را کاهش 

ساعت پس از تولد 72تا 48هیپوگلیسمی، هیپوکلسمی 
با همچنین هیپوکلسمی ممکن است ). 19(دهدیمرخ

). 56(شودنارس بودن و آسفیکسی تشدید

نوزادان دراحتمالی وقوع هیپوکلسمیيهاسمیمکان
هورمون ناکافی پاسخ می تواند به علت مادران دیابتی

در تغییر بالاي کلسیتونین، ح ، سط)PTH(پاراتورمون
در Dویتامین مونیسآنتاگوجود ، Dمتابولیسم ویتامین

یاو)کورتیزولشیافزاناشی از(يارودهسطوح 
). 56(باشندهیپرفسفاتمی ناشی از کاتابولیسم بافتی
بدون معمولاًهیپوکلسمی در نوزاد مادر دیابتی ترم 

بنابراین . شودیمعلامت است و بدون درمان برطرف 
ظت اما غلشودینممعمول توصیه طوربهغربالگري 

دار مانند نوزادانی که علامتکلسیم باید در نوزادان 
به اند وشدهپنه یا تشنجدچار لرزش، لتارژي، آپنه، تاکی

و نیز در نوزادان نارس و اندندادهتجویز قند پاسخ 
و اندشدهکه دچار خفگی و زجر تنفسی ییهاآن
يریگاندازهکه مشکوك به عفونت هستند، ییهاآن

).19(شود
تر ازغلظت منیزیوم کمبه :هیپومنیزیمی-

mg/dl5/1)mmol/L75/0 (حدوددرو شوداطلاق می
نوزادان مادران دیابتی طی سه روز اول پس از از % 40

در نوزاد، پایین منیزیوم ح سط).  10و60(شودمیدیدهتولد 
مادر ناشی از افزایش دفع در دلیل هیپومنیزیمی هباحتمالاً

البته . استهایپرگلایسمی مادرادراري منیزیوم ثانویه به 
این . نارس بودن نیز ممکن است یک عامل دخیل باشد

گذرا و بدون علامت است و بنابراین معمولاًعارضه 
تواندیمهیپومنیزیمی هرحالبه. شودینمدرمان معمولاً

به آن را کاهش یدهپاسخو هم PTHهم ترشح 
بنابراین در بعضی از نوزادان مبتلا به ). 61و62(دهد

زیمی، ممکن است هیپوکلسمی تا هیپوکلسمی و هیپومنی
زمانی که کمبود منیزیوم اصلاح نشود، باقی بماند و به 

).63(درمان پاسخ ندهد
محتوا و ذخایر آهن : ذخایر پایین آهن) 9

. استترنییپادر نوزادان مادران دیابتی اریتروسیتی
میزان و شدت پایین بودن ذخایر آهن در زمان تولد با 

ت عکس دارد که مطرح کننده سایتمی نسبشدت پلی
يهاگلبولتوده طرفبهوجود انتقال ذخایر آهن جنینی 
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درمان با دربارههیچ اطلاعاتی وجودنیباا. قرمز است
). 64(شودینمتوصیه فعلاًآهن اضافی وجود ندارد و 

خطر وقوع آن در نوزادان : هیپربیلیروبینمی) 10
تا 11است و در مادران دیابتی بیشتر از نوزادان طبیعی 

علل متعددي براي ). 10و11(دهدیمرخ هاآناز % 29
وقوع هیپربیلیروبینمی در نوزادان مادران دیابتی وجود 

سایتمی، ماکروزومی و دارند که شامل نارسی، پلی
تخریب افزایش . باشندیمکنترل ضعیف قند مادر 

روس ایکتوقوع زردي و کرنبه قرمز منجر يهاگلبول
توسط فتوتراپی درمان معمولاًاین عارضه . شودیم
اما گاهی تعویض خون براي موارد افزایش قابل شودیم

).47(توجه بیلیروبین ممکن است لازم باشد
): احتقانی-هیپرتروفی(کاردیومیوپاتی) 11

ابتلا به نوزادان مادر دیابتی در معرض خطر
در این . نددارکاردیومیوپاتی هیپرتروفیک گذرا قرار
افزایش افتدیمشرایط بارزترین تغییري که اتفاق 

ضخامت دیواره بین بطنی توأم با کاهش اندازه 
باعث انسداد ممکن استبطنی است کهيهاحفره

اختلال عملکرد ). 65و66(جریان خروجی بطن چپ شود
هیپرتروفیک قلبی در یک نوزاد مادر دیابتی اغلب منجر 

که ممکن است با بیماري غشاء دشویمبه زجر تنفسی 
پاتوژنز آن مشخص نیست ). 47(هیالن اشتباه شود

است که با کنترل ضعیفمشخص شدهوجودنیباا
شواهدي ). 47(متابولیک مادر مرتبط استوضعیت

نسبت ژهیوبهجنینی میوکاردکهنیاوجود دارد مبنی بر 
به انسولین طی بارداري حساس بوده و همچنین میوکارد 

که شودیمتصور ). 47(از گیرنده انسولین استسرشار 
هیپرتروفی قلبی ناشی از هیپرانسولینمی جنینی است که 

و رسوب چربی و گلیکوژن شدنساختهباعث افزایش 
این عارضه در ). 61(شودیممیوکارد يهاسلولدر 

مادران با کنترل ضعیف قند طی بارداري بیشتر احتمال 
).  67(دارد که روي دهد

IGF1)Insulinاست که سطوح شدهدادهنشان راًیاخ

Like Growth Factor 1( يهايباردارکه در جریان

در میان نوزادان ابدییمافزایش شدهکنترلدیابتی کمتر 
غیر قرینه نیز افزایش ياوارهیدمبتلا به هیپرتروفی 

از جفت تواندینمIGF1کهییازآنجا. داردیتوجهقابل
به گیرنده اثر خود را از طریق اتصالتواندیمعبورکند، 

IGF1در ضمن پپتید ). 68(روي جفت اعمال نماید
نشانگر نارسایی احتقانی قلبی که یک βناتریورتیک 

سوم ماههسهطی هاآن، در نوزادانی که مادران است
افتهیشیافزا، اندداشتهبارداري کنترل قند ضعیفی 

يهانینجدر توده عضلانی قلبیافزایش ).47(است
) HbA1C=7.5%(مادران دیابتی داراي کنترل خوب

).69(دهدیمنیز رخ 
تا 5بیشتر شیرخواران اغلب بدون علامت هستند اما 

زجر تنفسی با علائم خروجی قلب ضعیف یا هاآن% 10
گرافی قفسه سینه ممکن است . نارسایی قلبی دارند

بزرگی قلب باشد و هیپرتروفی به بهترین دهندهنشان
. باشدیمشکلی توسط اکوکاردیوگرافی قابل شناسایی 

کاردیومیوپاتی گذرا است  و با طبیعی شدن غلظت 
دارعلامتنوزادان . شودیمانسولین پلاسما برطرف 

هفته بهبود 3تا 2با درمان حمایتی طی عمدهطوربه
ماه 12تا 6طی یوگرافیاکوکارديهاافتهیو ابندییم

).    67و70(شودیمبرطرف 
افتراقی اختلال عملکرد میوکاردي که يهاصیتشخ

: ازاندعبارتناشی از کاردیومیوپاتی دیابتی نوزاد است 
کاردیومیوپاتی متعاقب خفگی، فیبروالاستوز اندوکارد، 

گلیکوژن قلب و شریان يارهیذخمیوکاردیت، بیماري 
.شریان ریويمسدودکنندهکرونري چپ انحرافی 

عارضه دار شده با دیابت يهايبارداردر :يریگجهینت
محتمل مادرومادر، عوارض متعددي بر روي جنین

است که با کنترل مناسب قند خون پیش از بارداري، در 
از وقوع توانیمتمام طول بارداري و حتی حین زایمان، 

هرچند برخی از عوارض دیابت . پیشگیري نمودهاآن
با هاآنا بسیاري از بر روي جنین پایدار هستند، ام

دقیق پس از تولد قابل کنترل و درمان يهامراقبت
.باشندیم
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شناسی و عوارضیبآسنوزاد مادر دیابتی، 

1393تابستان ، 2، شماره دومدوره تعالی بالینی                                  مجله 

سؤالات
؟جزبهمه اقدامات ذیل ممکن است موجب کاهش عوارض امبریوپاتی ناشی از گلوکز در دیابت شود ه- 1

کنترل دقیق قند خون) الف
سنتز پروستاگلندینيهامحرك) ب
به رژیم غذاییدانیاکسیآنتافزودن ) ج
کدامچیه) د
از عوارض هایپرگلیسمی بر جنین است؟کیکدام- 2

مهار اریتروپوئز) الف
آنمی)ب
هامینآمهار ترشح کاتکول) ج
هیپرتروفی قلب) د
هیپرانسولینمی چه اثراتی بر قلب و ریه دارد؟- 3

سورفاکتانتشدنساختهتحریک ) الف
سندروم زجر تنفسی نوزادان) ب
کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک) ج
ب و ج) د
؟شودینمران دیابتی، بزرگ و لذا در نوزادان مادنیسترشد کدام ارگان وابسته به انسولین - 4

کبد) الف
مغز) ب
عضلات اسکلتی) ج
چربی زیرجلدي) د
دقیق کنترل قند خون در مادران باردار براي پیشگیري از عوارض يهابرنامهزمان براي شروع نیترمناسبچه زمانی، - 5

دیابت است؟
ینیزپیش از بارداري و لانه گ) الف

اولماههسهپایان ) ب
دومماههسهپایان ) ج
بلافاصله پس از تولد) د
؟دهندیماري رخ دمادرزادي در نوزادان مادران دیابتی در چه سنی از باريهایبدشکل- 6

هفتگی 7قبل از ) الف
هفتگی14بعد از ) ب
هفتگی28بعد از ) ج
هفتگی32بعد از ) د
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مروريزمانفر و همکاران

1393تابستان ، 2، شماره 2دوره تعالی بالینی                                          مجله 

نقایص ساختمانی نوزادان مادران دیابتی کدام است؟نیترعیشا- 7
نقایص قلبی ) فال

نقایص لوله عصبی) ب
نقایص سیستم ادراري) ج
همه موارد) د
؟نیستاز اختلالات متابولیک در نوزادان مادران دیابتی کیکدام- 8

هیپوکلسمی) الف
هیپومنیزیمی) ب
هیپوناترمی) ج
هیپوگلیسمی) د
توجه به عدم بهبودي و سابقه بیمار، نوزاد ترم از مادر دیابتی به علت دیسترس تنفسی بستري شده است، با - 9

نوزاد صحیح است؟یآگهشیپاز موارد زیر در مورد علائم و کیکدام، شودیماکوکاردیوگرافی نوزاد انجام 
.انسولین، حساس استافتهیشیافزامیوکارد جنین به مقادیر رسدیمبه نظر ) الف

.نیستقابل اعتمادن، اکوکاردیوگرافی براي یافتن مشکلات قلبی این نوزادا) ب
.در صورت وجود، کاردیومیوپاتی دائمی و مادام العمر است) ج
.ماندیمسال باقی 3اکوکاردیوگرافی حداقل  تا يهاافتهی) د

دریافت دوز کافی از کلسیم، رغمیعلهیپوکلسمی دارد، هایبررسنوزاد مادر دیابتی که دچار تشنج شده است، در - 10
، چه اقدام دیگري لازم است انجام شود؟ابدیینمي افزایش سطح کلسیم خون و

و درمان آنDسطح ویتامین يریگاندازه) الف
سطح فسفر و درمان آنيریگاندازه) ب
سطح منیزیوم و درمان آنيریگاندازه) ج
سطح سدیم و درمان آنيریگاندازه) د
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