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 مقدمه

یـ  دوره  با افـزایش اسـتعداد ابـتلا بـه دیابـت،      بارداری 

 ؛ iدیابـت بـارداری  بـروز   علـت  .پذیر برای زنـان اسـت  آسی 

اسـت کـه بـه    افـزایش مقاومـت بـه انسـولین      بارداری؛ دیابت

به منظور اطمینان که  ،دیابو،نی  جفت هایی هورمونواسطه

 1هـد. درخ مـی  شـوند، به گلوکز ترش  مـی  از دسترسی جنین

ریز در غدد دروناتتلالات ترین دیابت بارداری، یکی از شایع

دوران بارداری است که به عنوان هیپرگلیسمی در هر زمـانی  

های در نظر گرفتـه شـده بـرای    بر اساس آستانه ،از بارداری

                                                           
i -Gestational Diabetes (GDM) 

ترین یکی از شایعاین اتتلال  2.شودتعریف می ،دیابت آشکار

بـرآورد   دهـد. عوار ی است که در دوران بـارداری رخ مـی  

بـین منـاطا و کشـورهای مختلـف در      دیابت بـارداری شیو  

 3.درصد متفاوت است 31تا  1سط  جهان، از 

 مانندزایمان؛ این اتتلال با پیامدهای نامطلو  بارداری و 

اکلامپسـی و فشـارتون   زایـی، پـره  سق  تودبخودی، مـرده 

زایمـان  زردی،  ، iiجنـین درشـت  هیپوگلیسمی جنین، حاملگی، 

هـم  1، 4-7ت.همراه اسمادر و نوزاد  هایآسی و  iiiشانه سخت

دت م ـتوانـد بـا پیامـدهای طـولانی    مـی چنین دیابـت بـارداری   

                                                           
ii- Macrosomia 

iii- Shoulder Dystocia 
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از جملــه  دیابــت بــارداری؛ ســلامتی بــرای مــادران مبــتلا بــه

هـای قلبـی   بیمـاری  4، 8-11،در آینـده  2طر دیابت نـو  افزایش ت

و  13و سـندرم متابولیـ    i 12اتتلالات چربـی تـون   11،عروقی

ان از جملـه افـزایش تطـر عـدم تحمـل      چنین بـرای کودک ـ هم

بیماری قلبی  دیابت نو  دو، گلوکز، افزایش فشار تون، چاقی،

و اتتلال در توانایی شـناتتی در زنـدگی    4، 7، 14-12و متابولی 

    همراه باشد. 17آتی

تواند تحت تاثیر عوامـل ،نتیکـی   دیابت بارداری میبروز 

 شیافـزا  نگـر نـده یمطالعـات آ  یبرت ـ 18.قرار گیـرد یا محیطی 

ــم ــروز  زانیـ ــارداریبـ ــت بـ ــه   دیابـ ــتلا بـ ــان مبـ را در زنـ

 10.دهنـد یگـزارش م ـ  ینیتحـت بـال   ای ـآشـکار   یدیرو،یپوتیه

های محیطی است که ممکـن اسـت   آلودگی هوا یکی از محرک

مطالعـات  کنـد.  دیابت بـارداری  زنان باردار را مستعد ابتلا به 

رابطـه بـین قـرار گـرفتن در معـرض      اپیدمیولو،ی  متعـددی  

نشـان  را بررسی کرده و دیابت بارداری  آلودگی هوا و تطر

ه اند کـه قـرار گـرفتن در معـرض آلـودگی هـوا، از جمل ـ      داده

 ۱/2ذرات معلـا بـا قطـر آیرودینـامیکی کمتـر از       مواجهه بـا 

(، ذرات معلا با قطر آیرودینـامیکی کمتـر   PM2.5) iiمیکرومتر

ــر 11از  ــوگرد ) (، دیPM10) iiiمیکرومت ــید گ -(، دیSO2اکس

توانـد  مـی  ،(CO) ( و مونوکسـید کـربن  NO2اکسید نیترو،ن )

تا، برتـی  در این راس 21،21.تطر دیابت بارداری را افزایش دهد

و  22-28مطالعات اپیدمیولو،ی  انجـام شـده در ایـالات متحـده    

اند که قـرار گـرفتن در معـرض آلـودگی     نشان داده 20،31اروپا

بـا   با افزایش تطر دیابت بارداری همراه اسـت.  ؛هوای محی 

در حالی اند. ها در تمام مطالعات سازگار نبودهاین حال، یافته

-ت مهمـی را شناسـایی کـرده   که برتی از مطالعـات ارتباطـا  

هـای بـالا   برتی دیگر این ارتبـاي را حتـی در غلظـت    24،20،اند

 31-33.اندنشان نداده

دیابت که درک عوامل موثر بر تطر ایجاد  توجه به این با

تواند برای راهنمایی بیشـتر  دارای اهمیت بوده و میبارداری 

یـن  مداتلات مناس  در بارداری بسیار مهم باشـد، در ا جهت 

آلـودگی   ارتبايمند، مطالعات انجام شده در زمینه مرور نظام

 هوا بر بروز دیابت بارداری مورد بررسی قرار گرفتند.

 هامواد و روش

 استااتژی جستجو

                                                           
i -Dyslipidemia 

ii- Particulate Matter 2.5 

iii -Particulate Matter 10 

، اطلاعـات  منـد نظـام های استاندارد مرور بر اساس روش

و  viاسـکوپوس  ،v، و  اف سـاین   ivپـا  مـد   هـای در پایگـاه 

جهــاد  یمرکــز اطلاعــات علمــارســی هــای فچنــین پایگــاههــم

ــاوری اطلاعــات  ، )(vii SIDیدانشــگاه ــوم و فن پژوهشــگاه عل

ــران ــران داک( viiiای ــران  و  )ای ــریات ای ــات نش ــ  اطلاع  ixبان

جستجو گردیـد. جسـتجوی مو ـوعی بـر اسـاس       مگیران()

شـهریور   21کلمات کلیدی، بدون محدودیت زمانی تـا تـاریخ   

در ایـن جسـتجو از   انجام شد.  2121سپتامبر  11برابر  1411

ــدی:   ــات کلی ــا  ”gestational diabetes“کلم  gestational“ی

diabetes mellitus”  یا“GDM”  یا“pregnancy diabetes”  یا

“insulin resistance”   یـا“pregnancy glucose tolerance”  و

“air pollution”   یـا“air pollutant”    یـا“fine particulate 

matter”    یــا“particulate matter 2.5”  یـــا“PM2.5”  یـــا

“particulate matter 10”  یا“PM10”   یـا“nitrogen oxide”   

 nitrogen“یـا   ”NO2“یـا   ”nitrogen dioxide“یـا    ”NO“یا 

oxides”   یــا“NOx”  یــا“sulfur dioxide”  یــا“SO2”  یــا

“carbon monoxide”  یــا“CO”  یــا“ozone”  یــا“O3”  و در

دیابـت  "یعنـی  هـا  ی از معـادل فارسـی وا،ه  های فارس ـپایگاه

یـا   "مقاومـت بـه انسـولین   "یـا   "دیابت حاملگی"یا  "بارداری

های آلاینده"یا  "آلودگی هوا"و  "عدم تحمل گلوکز بارداری"

دی اکسـید  "، "اکسید نیتـرو،ن "یا  "ذرات معلا هوا"یا  "هوا

یـا   "منواکسـید کـربن  "یـا   "دی اکسید گـوگرد "یا  "نیترو،ن

برای یافتن مطالعات مرتب  با هدف پژوهش اسـتفاده    "ازن"

  شد.

بـا توجـه بــه    ،هـا توسـ  دو محقــا مسـتقل   انتخـا  داده 

معیارهای ورود و تروج انجام شد. مطالعات در سـه مرحلـه   

اسـتخراج  ت لامقـا در مرحله نخست،  .بررسی و انتخا  شدند

های مختلف پ  از حـذف  پایگاهشده بر اساس جستجوی در 

منتقـل شـدند. در    xافزار مدیریت مراجعتکراری، به نرمموارد 

ت انتخا  شده، لامرحله دوم، عنوان، چکیده و لغات کلیدی مقا

بررســی شــدند و مقــالاتی کــه بــا مو ــو  اصــلی پــژوهش  

ت مـرتب  انتخـا  شـدند. در    لاحـذف و مقـا   ارتباي بودنـد بی

ت نهـایی بـرای مـرور    لامرحله سوم، با مطالعه متن کامل، مقا

یستماتی  انتخا  گردیدنـد. جسـتجو بـرای یـافتن مطالعـه      س

                                                           
iv- PubMed 

v -Web of Science 

vi -Scopus 

vii- Scientific Information Database (SID) 

viii- Irandoc   

ix- Magiran   

x- Irandoc   



   

 

نگــر و مــرتب  در انــوا  مطالعــات از قبیــل کوهــورت )آینــده 

 شاهدی و مقطعی انجام گردید.  -نگر(، موردگذشته

 مند معيارهای انتخاب هاای هارسی نظام

ما معیارهای زیر را برای انتخا  مطالعـات  در این راستا، 

انگلیسـی منتشـر شـده    فارسی یـا  زبان  به( 1در نظر گرفتیم: 

ــ ــطوح     (2ند. باش ــا س ــی  ی ــوای مح ــودگی ه ــا آل ــه ب مواجه

 iهـای هـوا و دیابـت بـارداری و یـا  قنـد تـون ناشـتا        آلاینده

(FBG مقاومت به انسولین و اتتلال تحمل گلوکز را ارزیابی ،)

ــارداری تشــخیص( 3 باشــند. کــرده ــت ب ــا معیارهــای  دیاب ب

 ؛یـا  بـر اسـاس سـوابا پزشـکی      ،استاندارد توس  پزشـکان 

ت، لادر موارد انتشار مجدد مقابطور وا   انجام شده باشد. 

 .ترین نسخه انتخا  شدجدیدترین و کامل

 ؛معیارهای تروج با توجه به هدف اصـلی مطالعـه شـامل   

هــا، مطالعــات حیــوانی، مطالعــات مــروری،     دســتورالعمل

 ،ینچن ـبودنـد. هـم  نامـه بـه سـردبیر     و هـای مـوردی  گزارش

بـدون   ؛هـا هـا و سـخنرانی  مطالعاتی از قبیل گزارش کنفران 

های روشـن نبـوده و   شواهد کافی و مطالعاتی که دارای داده

از مطالعـه   بودند نیـز  نتایج بالینی را به و وح تعریف نکرده

ت کامـل در جهـت هـدف    لاحا ر کنار گذاشـته شـدند و مقـا   

 مطالعه انتخا  گردیدند. 

 ملاهعات كيفيت ار یاهی و هاداده استخااع

دو محقا به طور مستقل با استفاده از ی  فرم اسـتاندارد  

که شامل نام نویسنده اول، عنوان مقاله، سـال انتشـار، محـل    

انجام مطالعه، نو  مطالعه، نام مجله، تعداد نمونـه کـل، تعـداد    

 ؛نـو  آلاینـده مـورد بررسـی بـود      و گـروه )مـورد و شـاهد(   

استخراج نمودنـد. در تمـامی    هامقالهاز اطلاعات مورد نیاز را 

گر به طور جداگانه توس  دو پژوهش هاهلمراحل، انتخا  مقا

انجام گرفت. مـواردی کـه مـورد اتـتلاف بودنـد، توافـا بـر        

 اساس بحب و اظهارنظر علمی صورت گرفت.

 ار یاهی كيفيت ملاهعات

 در مقالـه هـا؛  ارا،ـه نتـایج   شـیوه  شناتتی و کیفیت روش

معیارهـای  بـا اسـتفاده از    و محقا به طور مستقل توس  دو

معیارهـای ایـن    بـر اسـاس   34ارزیابی گردید. iiاتاوا-نیوکاسل

سـه   ،گذاری کیفیت مطالعاتمقیاس، در ارزیابی کیفیت و نمره

 در. نـد مقایسه و پیامد، مورد توجه قـرار گرفت  ،انتخا  حوزه؛

نظـر،  در صـورت وجـود اتـتلاف    ،اعطای نمره در هر حـوزه 

محققان مطالعه را با نویسندگان دیگر مورد بحب قـرار دادنـد   

                                                           
i -Fasting Blood Glucose 

ii- Newcastle- Ottawa 

مطالعـات بـا نمـرات    ، متیازبنـدی تا به اجما  برسند. در ایـن ا 

در حـد متوسـ  و    ۱تـا   3به عنـوان کیفیـت بـالا،     2بالاتر از 

داشتند کیفیت پایین در نظر گرفته  3های زیر هایی که نمرهآن

 شدند. 

 هایافته

  اایط واجد ملاهعات  ناسایی

 32172هـا، در ابتـدا   پایگـاه  منـد نظامبر اساس جستجوی 

کـه بعـد از بررسـی     ؛سـایی شـدند  مقاله مرتب  احتمـالی شنا 

مقاله به دلیل تکراری بـودن حـذف گردیـده و     7832عناوین، 

بـا مـرور چکیـده    . مقاله مورد بررسـی قـرار گرفتنـد    28341

مورد به دلیل عدم ارتباي بـا مو ـو  مـورد     27013مقالات، 

 410مقالـه،   437مطالعه، حذف شدند. با بررسـی مـتن کامـل    

معیارهـای مـورد نظـر از مطالعـه      مقاله نیز به دلیـل نداشـتن  

مطالعـــه مقالـــه حاصـــل از  31ت حـــذف شـــدند و در نهایـــ

. ایـن  (1جهت مرور نظام مند انتخا  شدند )شـکل  ای مشاهده

مطالعه کوهورت، ی  مطالعه مورد شـاهدی   20شامل  مقالات

و ی  مطالعه مقطعی بودند. مشخصات مطالعات بررسی شده 

کنندگان، محل، تعداد شرکت که بر اساس نو  مطالعه، زمان و

نو  آلاینده مـورد بررسـی و زمـان بررسـی بـرای مواجهـه       

نشـان   1اند، در جـدول  بندی شدهیافتگی و نتایج مطالعه گروه

 داده شده است. 

هـا  ود که بیشـتر آن کشور ب 7محل انجام مطالعات شامل 

کشورهای توسـعه یافتـه غربـی ماننـد آمریکـا و کشـورهای       

مورد  11مریکا، آمورد در  12از بین مطالعات  اروپایی بودند.

مـورد در   1مورد در استرالیا،  2مورد در تایوان،  3در چین، 

مورد در ایران  1و  مورد دانمارک 1د، مورد در سو، 1کانادا، 

ــده  ــام گردی ــودانج ــورد بررســی در  ب ــده م ــترین آلاین . بیش

و  2۱ه ترتیـ  در  ب ـبودند که  NO2و سپ   PM2.5مطالعات 

بود. در بین مطالعات مورد بررسـی،   شدهمطالعه بررسی  1۱

( و در بقیـه  PM2.5مطالعه فقـ  روی یـ  آلاینـده )عمـدتا      ۱

 ؛. در بیشـتر مطالعـات  شده بـود مطالعات چند آلاینده ارزیابی 

و در  ۱، 22، 24، 22، 28، 31، 32، 3۱-41مواجهه در سـه ماهـه اول و دوم  

و  23، 20، 42-4۱ رداریبرتی مطالعات دیگر هر سه سـه ماهـه بـا   

یـا زمـان    2۱، 22، 28، 33، 32، 37، 42-40 در برتی نیز قبـل از بـارداری  

 . بودررسی گردیده ب ۱1انزایم

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 فلوچارت ملاهعه - ۱ ک  

 ج ارزیــابی کیفیــت مطالعــات بــا اســتفاده از مقیــاس نتــای

ــاوا-نیوکاســل ــه از  iات ـــه ورودی،  31نشــان داد ک  20مطالع

( مطالعـه کیفیـت   % ۱/2) 2( کیفیت بالا و تنهـا  % ۱/03مطالعه )

کـدام از  اسـاس هـیچ  قابـل قبـول داشـتند. بـر ایـن      و متوس  

 مطالعات حذف نگردیدند. 

 دیاهت هارداریآهودگی هوا و 

 های مورد بررسی در مطالعات عمدتا شامل شـش آلاینده

 نیتـــرو،ن، اکســـیدمعلـــا، دی ذرات ازن، معیـــار یآلاینـــده

 منوکسیدکربن بودند.  و گوگرد، اکسیددی

اکسیدگوگرد از اکسـیدهای  دی:  (SO2)دی اكسيد گوگاد 

 81باشـد. بـیش از   غال  گوگرد موجود در اتمسفر مـی  گازی

در جریـان احتـراق    ودرصد اکسیدهای گوگرد به دست بشـر 

شـود.  تولید مـی  ،کنندههای فسیلی از منابع ثابت آلودهسوتت

های فسیلی دارای گوگرد هسـتند کـه در   تقرببا  تمامی سوتت

ــه صــورت دی  ــراق ب ــان احت ــوا  جری ــوگرد وارد ه ــید گ اکس

 و SO2برتی مطالعـات ارتبـاي بـین مواجهـه بـا       37.شودمی

ارتبـاي   21، 22، 22، 32، 37، 41، 4۱.اندرا گزارش نمودهدیابت بارداری 

در برتـی از مطالعـات، در    SO2و مواجهه با دیابت بارداری 

                                                           
i- Newcastle- Ottawa  

و نیـز   41در برتی در سـه ماهـه دوم   21، 22، 22، 32،سه ماهه اول

گزارش گردیـده اسـت.    37،4۱در برتی در سه ماهه اول و دوم

چنین نشان داد که پنجره هم (2121و همکاران ) ii،ان  مطالعه

و افزایش تطر  SO2بحرانی حساسیت رابطه مواجهه مادر با 

   32.باشدبارداری می 11تا  4های دیابت بارداری در هفته

هفـت نـو  اکسـید نیتـرو،ن در      :iiiاكسيدهای نيتااوژن 

(، NOهوای آزاد حضـور دارنـد کـه شـامل اکسـید نیتریـ  )      

ــرو،ن )اکســیددی ــروسNO2نیت ، NO3، (N2O)(، اکســید نیت

N2O3 ،N2O4 ،N2O5 باشند. میNO  وNO2  جمعا  بهNOx 

بـالاترین غلظـت را    NO2اند. از اکسیدهای نیتـرو،ن،  معروف

 NO2 تــرین منــابع انســانی انتشــاردر هــوای آزاد دارد. مهــم

هـای  ، سیسـتم موتوری نقلیه لنظیر وسای ؛فرآیندهای احتراق

در منـاطا شــهری   NO2باشــند. هــا مـی گرمـایش و نیروگـاه  

ارتباي بـین مواجهـه    37.گرددسایل نقلیه منتشر میعمدتا از و

نیـز در تعـدادی از مطالعـات    دیابت بارداری نیترید و با اکسی

 22،2۱،22،31،37،4۱،۱1گزارش گردیده است.

                                                           
ii- Zhang 

iii -Nitrogen Oxides 

 

 37۱64 ده= یاهیمقالات ها 

 4واضح= یهاتدم وجود داده

 536ده =يها اساس تنوان و چک یغاهاهگا
الات امقالات حذف  ده  ام  مق

 5۹۱و مقالات ناماهوط = یماور

 3۱تعداد مقالات وارد  ده در ملاهعه =

 37متن كام  مقالات = یرسها

 ۱= یدست یجستجو

 ۲835۹= یمقالات پس ا  حذف موارد تکاار

 



   

 

 های هوا ها هاو  دیاهت هارداریمشخصات ملاهعات هارسی  ده در  مينه اثاات آلاینده -۱جدول 

 نتيجه
 سن هارداری در  مان

 مواجهه
 نوع آلاینده مورد هارسی

داد تع

 كنندگان اكت

نوع 

 ملاهعه

مح  و سال 

 انجام ملاهعه
 نام نویسنده اول، سال

در دوران بارداری اثرات تجمعی و  BCو  PM10  ،PM2.5قرار گرفتن در معرض

 .کند، به ویژه در سه ماهه دوم ، ایجاد می FBSنامطلوبی بر سط 
 کوهورت PM10, PM2.5 , BC 20322 سه ماهه اول و دوم بارداری

 چین،

 2118-2112 
 (2121هو )

مرتب   GDMقبل از بارداری با افزایش تطر  COو  NO2مواجهه طولانی مدت با 

 است.
 کوهورت NO2 , CO 20224 قبل از بارداری

 چین،

 2110-2118 
 (2121) هه هوا

 SO2, oxynitride (NOX, NO2, NO),CO, and)شامل مواجهه با آلودگی هوا 

O3  طور قابل توجهی با در سه ماهه دوم بهGDM  .همراه بود 

سه ماهه اول و دوم بارداری 

 هاو مجمو  آن

PM10, PM2.5, SO2, NO2, CO, 

O3 
 کوهورت 20348

 چین،

 2110-2117 
 (2121،ان  )

 24-21های و ترکیبات آن در سه ماهه دوم، به ویژه در هفته PM2.5مواجهه با 

 ارتباي مثبت دارد. GDMبارداری با 
 کوهورت PM2.5 and its compositions 201780220 ه اول و دوم بارداریسه ماه

 آمریکا،

 211۱-211۱ 
 (2121) ،ن 

و افزایش  GDMدر سه ماه قبل از بارداری با افزایش تطر  PM2.5مواجهه زیاد با 

 سط  گلوکز ناشتا ارتباي دارد.
 کوهورت PM2.5 110230 قبل از بارداری

 چین،

 2117-2112 
 (2121،ان  )

بارداری، با  11تا  4های در سه ماهه اول بارداری، به ویژه در هفته SO2مواجهه با 

 همراه بود. GDMافزایش تطر 

سه ماهه اول و دوم بارداری 

هاو مجمو  آن  
PM2.5, PM10, SO2 NO2 ۱421 کوهورت 

 چین،

 2114-2111 
 (2121،ان  )

 GDMری با افزایش تطر در سه ماهه دوم باردا PM2.5قرار گرفتن در معرض 

 همراه بود.. مواد آلی، کربن سیاه و نیترات ممکن است مقصر اصلی این ارتباي باشند.

سه ماهه اول و دوم بارداری 

هاو مجمو  آن  
PM2.5 and 6 constituents ۱40۱17 کوهورت 

 چین،

 2112-211۱ 
 (2121یو )

ط  گلوکز تون و تطر در دوران بارداری باعب افزایش س PM2.5مواجهه زیاد با 

GDM .گردید 

سه ماهه اول و دوم بارداری 

هاو مجمو  آن  
PM2.5 30027 کوهورت 

 چین،

 2112-2113 
 (2121یه )

مدت با آلودگی هوا قبل از بارداری با تأثیر بیشتر بر متابولیسم گلوکز مواجهه طولانی

 همراه بود. GDMو افزایش تطر ابتلا به 

و سال قبل از بارداری  ی 

 سه ماهه اول بارداری
PM, SO2, O3 ۱0427 کوهورت 

 چین،

 2118-211۱ 
 (2121یا،و )

 همراه بود. GDM، قبل و در دوران بارداری با افزایش شان   PM2.5مواجهه با 
هفته قبل از بارداری و  12

 سه ماهه اول و دوم بارداری
PM2.5, NO2, O3 32۱0727 کوهورت 

 آمریکا،

 2113-2118 
 (2121) رماه

محیطی با کاهش احتمال همه شرای  مورد مطالعه در بارداری همراه  NO2مواجهه با 

محی  با کاهش احتمال اتتلالات فشار تون بالا، افزایش  PM2.5بود. مواجهه با 

 بوده و هیچ ارتباطی برای جدا شدن جفت مشاهده نشد. GDMاحتمال 

 کوهورت NO2 , PM2.5 28۱0۱04 زمان تولد نوزاد
 الیا،استر

 211۱-2112 
 (2121) ملودی

و اتتلالات فشار تون بالا در بارداری کاهش بیشتری در وزن  GDMزنان مبتلا به 

 ها داشتند.هنگام تولد در ارتباي با مواجهه با آلاینده

مواجهه سالانه در بارداری یا 

 به طور متوس  دو سال )اگر

بارداری دو سال تقویمی را 

شد(شامل می  

NO2 , PM2.5 28۱0۱04 کوهورت 
 استرالیا،

 211۱-2112 
 (2121) ملودی



 

 

 

 

ناشتا و  OGTTبر افزایش سط  گلوکز  PM10و  PM2.5اثرات قابل توجهی از 

در دو  GDMبر افزایش تطر  SO2و  PM2.5  ،PM10چنین اثرات قابل توجه هم

 سه ماهه اول یافت گردید.

سه ماهه اول و دوم بارداری 

 ها  آنو مجمو
PM2.5, PM10, SO2, NO2, O3 120842 کوهورت 

 چین،

 2110-2112 
 (2121) لین

های مطالعه در تمام دوره FBGو سطوح  PM2.5ارتباي مثبت بین مواجهه با 

در طول سه ماهه اول و کل دوره  PM2.5مشاهده شد. سطوح بالاتر مواجهه با 

در زنان باردار با  GDMبر  PM2.5مرتب  بود. تأثیر  GDMمطالعه با افزایش تطر 

 بارزتر بود. Aگروه تونی 

سه ماهه قبل از بارداری و 

اول بارداری و کل دوره 

 مطالعه در بارداری

PM2.5 40783 کوهورت 
 چین،

 211۱-2113 
 (2121کان  )

در طول فواصل  GDMارتباي معنی دار و مستقیمی با  NO2و  NOهای آلاینده

 دند.روزه نشان دا 2و  1زمانی 
 

NO2 , NO, SO2, CO,  PM10, 

PM2.5 
300۱3 

مقطعی، 

سری 

 زمانی

 ایران،

  2118-2118 
 (2121دستورپور )

دود آتش سوزی در سه ماهه دوم با زایمان زودرس ارتباي مثبت  PM2.5مواجهه با 

داری بین قرار گرفتن در معرض دود آتش سوزی و داشت. ارتباي مثبت و معنی

GDM  بارداری و کل بارداری وجود دارد.در سه ماهه اول 

سه ماهه اول، دوم و سوم 

 بارداری
PM2.5, PM10, O3 ۱3۱080۱ کوهورت 

 آمریکا،

 211۱-2117 
 (2110)  عبدو

در سه ماهه دوم با شان  بیشتری برای  PM2.5در سه ماهه اول و  NO2مواجهه با 

GDM  همراه بود، در حالی که مواجهه باPM2.5  بطور  عیف و در سه ماهه اول

 همراه بود. GDMناسازگار با شان  کمتری برای 

 کوهورت PM2.5 and NO2 22۱0372 سه ماهه اول و دوم بارداری
 آمریکا،

 2111-2118 
 (2110چو )

مواجهه با سطوح بالای ترکیبات عالی فرار قبل از بارداری و در سه ماهه اول بارداری 

و نژاد آسیایی/جزیره اقیانوس آرام  در بین سفیدپوستان  GDMبا افزایش شان  

 همراه بود.

سه ماه قبل از بارداری و  3

 ماهه اول بارداری

benzene; 1,3-butadiene; 

ethylbenzene; cyclohexane; 

methyltertiary-butyl ether; N-

hexane; ethyl-methyl ketone; m-

xylene;o-xylene; p-xylene; 

propene; sesquiterpene; styrene; 

toluene 

 کوهورت 221012۱
 آمریکا،

 2118-2112 
 (2110ویلیامز )

 همراه بود. GDMقبل از بارداری با افزایش تطر  NO2مواجهه با  
سه ماهه قبل از بارداری و 

 اول بارداری
NO2, PM2.5, PM10, O3 2300۱74 کوهورت 

 آمریکا،

 2110-1000 
 (2110جو )

 COتر و تأثیر قوی GDMگی هوا و تطر ابتلا به ارتباي معکوسی بین مواجهه با آلود

را در زایمان تیلی زودرس در بین مبتلایان به دیابت در مقایسه با  COو  PM2.5و 

 افرادی که فاقد دیابت مشاهده گردید.

هر سه ماهه بارداری ، 

هفته  2متوس  کل بارداری و 

 آتر بارداری

CO, NO2, PM10, PM2.5 2۱2کوهورت 21۱و 
 آمریکا،

 2112-2111 
 (2110پادولا )

در سه ماهه دوم و زندگی در نزدیکی ی  جاده اصلی با تطر  PM2.5مواجهه با 

کیلومتری ساحل با تطر کمتری  1همراه بود، در حالی که زندگی در  GDMبالای 

 همراه بود. GDMبرای 

سه ماهه اول، دوم و سوم 

 بارداری
PM2.5 , BC 210241 کوهورت 

 آمریکا،

 2112-2112 
 (2118چو )



   

 

 

در دوران بارداری  OGTTو سط  گلوکز ی در پاسخ به  PM2.5ارتباي مثبتی بین 

 یافت گردید

سه ماه قبل از بارداری و  3

 ماهه اول و دوم بارداری

PM2.5, SO2, NOx, CO, and O3 , 

weather data 
 کوهورت 32088

 تایوان،

 2114-2112 
 (2117لو )

قبل و بعد از بارداری برای مادران با تطر قابل  SO2و  PM2.5یاد با مواجهه ز

 همراه بود. GDMتوجهی از 

هفته قبل از بارداری و  12

 سه ماهه اول و دوم بارداری

PM10, PM2.5, SO2, O3, NO2, 

CO 

مورد/  20717

 شاهد 20717

 -مورد

 شاهدی

 تایوان،

 2113-2112 
 (2117شن )

در سه ماهه اول با افزایش تطر ابتلا به  NO2اجهه با ، مو WHOبر اساس معیار 

GDM  همراه بود. ولی بر اساس معیار رایج دانمارکی هیچ تطری برایGDM 

 مشهود نبود.

 طول بارداری
NO2 noise from road traffic 

(Lden) 
 کوهورت 72074۱

 دانمارک، 

 2112-1007 
 (2117پدرسون )

 دهد.را افزایش می GDMبارداری تطر  در دوران NOمواجهه با سطوح بالای 
سه ماهه اول، دوم و سوم 

 بارداری

PM10, CO, NO, NO2, NOx, 

SO2, O3 
 کوهورت 100212

 تایوان،

 211۱-2114 
 (2117پان )

ارتباي آلودگی هوای محی  با زایمان زودرس در زنان با ابتلای قبلی به دیابت ، آسم 

 تر است.اکلامپسی قویو پره

اول، دوم و سوم سه ماهه 

 بارداری
PM2.5, NO2, O3 8180411 کوهورت 

 کانادا،

 2112-211۱ 
 (2112لاویگنه )

در مطالعه یافت نگردید،  GDMشواهدی مبنی بر ارتباي بین مواجهه با آلودگی هوا و 

ترین سن همراه در گروه جوان GDMدر سه ماهه دوم با  PM2.5اما مواجهه بالا با 

 بود.

 کوهورت PM2.5 1۱00373 دوم بارداری سه ماهه اول و
 آمریکا،

 2118-2113 
 (2112فلیش )

 GDMهفته اول بارداری با  7در سه ماه قبل از بارداری و  SO2و  NOXمواجهه با 

را در ارتباي مواجهه تنها در اواس   GDMتطر  O3رسد همراه بود. به نظر می

 دهد.دوران بارداری افزایش می

ری، سه ماه قبل از باردا 3

ماهه اول و دوم و هر هفته 

 هفته 24تا  1حاملگی از 

PM2.5, PM10, NOx, CO,  SO2, 

O3 
 کوهورت 21000۱2

 آمریکا،

 2118-2112 
 (211۱رابلدو )

GDM  واحدی  ۱به طور قابل توجهی با افزایشPM2.5  وO3  در سه ماهه اول و

 دوم و دوره کامل بارداری همراه بود.

بارداری سه ماهه اول و دوم 

 و دوره کامل بارداری
PM2.5 , O3 4110227 کوهورت 

 آمریکا،

 211۱-2114 
 (211۱هو )

های مربوي به ترافی  در دوران بارداری با و سایر آلاینده PM2.5مواجهه بالا با 

 .GDMاتتلال تحمل گلوکز همراه بود نه 
 کوهورت PM2.5 , black carbon 20103 سه ماهه دوم بارداری

 ،آمریکا

 2112-1000 
 (2114فلیش )

 اکلامپسی همراه بود.و پره GDMدر دوران بارداری با  NOxمواجهه با 
سه ماهه اول، دوم و سوم 

 بارداری
NOx 810111 کوهورت 

 سو،د،

 211۱-1000 
 (2113مالم کوایست )

FBS ،قند تون ناشتا :GDM،دیابت بارداری :PM2.5 :میکرومتر،  20۱از  رات معلا با قطر آیرودینامیکی کمترذPM10 : میکرومتر،  11ذرات معلا با قطر آیرودینامیکی کمتر ازSO2 :اکسید گوگرد، دیNO2 :دی( اکسید نیترو،نNO2)، NOx :ترو،نین یدهایاکس  ،NO :

 جهانی: سازمان بهداشت WHO: تست تحمل گلوکز توراکی، OGTT: کربن سیاه، BC، (CO) مونوکسید کربن : COاکسید نیتری  ، 

 

 

 



 

 

 

و مواجهـه بـا   دیابت بارداری در بین این مطالعات ارتباي 

NO2 مواجهه بـا    22،یا سه ماهه اول 2۱،۱1قبل از تولدNOx  در

 37،4۱، در سه ماهـه اول و دوم NOمواجهه با   22،سه ماهه اول

ه . مطالعـه دیگـری در دانمـارک نشـان داد    ه استدشگزارش 

در تمـام سـه ماهـه     NO2کـه قـرار گـرفتن در معـرض      است

مطالعـه   31.دهـد را افزایش مـی دیابت بارداری تطر  ،بارداری

دیابـت  ( نشـان داد کـه ارتبـاي بـین     2121و همکـاران )  ،ان 

در سـه   SO2های نیترید و آلایندهو مواجهه با اکسیبارداری 

   41.ا استهتر از سایر آلایندهماهه دوم قوی

در سـه   NO2برای مواجهـه بـا   نتایج برتی مطالعات نیز 

 از طرفـی  32،3۱،37،4۱.دار نبودماهه اول و/یا سه ماهه دوم معنی

درصد کاهش تطر ابـتلا بـه    ۱-11( 2110و همکاران ) iپادولا

گزارش  PM2.5و  CO ،NO2دیابت بارداری را در مواجهه با 

بـر   NO2( نیز اثر محافظتی 2121همکاران ) و iiلین  44.نمودند

البتـه   3۱.مشـاهده کردنـد   2در طول سه ماهـه  دیابت بارداری 

بـرای اثـر    شـناتتی زیسـت هـیچ دلیـل    لازم به ذکر است کـه 

ارا،ـه نشـده   در ایـن مطالعـات    NO2محافظتی مشاهده شـده  

 .است

ـــا: (PM)معلااا  آهاااودگی ترات  ـــوا  در ذرات معلـ هـ

اصطلاحـی اسـت کـه بـرای توصیـف ذرات جامــد و مایــع   

دین که چن ـرود. در حالیپراکنده شـده در هــوا بــه کار مــی

را بـا  دیابـت بـارداری   مطالعه اپیـدمیولو،یکی افـزایش تطـر    

، 42، 47، 40، ۱1،۱2، انـد افزایش مواجهه با آلودگی ذرات نشـان داده 

امـــا بســـیاری از مطالعـــات دیگـــر یـــا  24-22، 28، 33، 3۱، 30-37، 41

گونـــه تطـــر یـــا ارتبـــاي نـــاچیزی را گـــزارش      هـــیچ

 2۱،22،31،32،41،4۱،۱3،۱4.اندنموده

از منابع متعددی از جمله این آلاینده : (PM2.5)ریز ترات 

های فسیلی توسـ  وسـایل نقلیـه موتـوری و     احتراق سوتت

ارتباي بین قرار  37.گرددتولید می ،هامانند نیروگاه ؛منابع ثابت

در دیابـت بـارداری   قبل از تولـد و   PM2.5گرفتن در معرض 

های اتیر به طور گسترده مورد مطالعه قرار گرفته است سال

بیشترین آلاینده مورد بررسی در مطالعـات مـورد    PM2.5و 

 باشد.بررسی می

و  PM2.5مطالعاتی که رابطه بین قرار گرفتن در معـرض  

کنند، نتـایج متناقضـی را نشـان    رسی میرا بردیابت بارداری 

توسـ   دیابـت بـارداری   اند. ارتباي میـان ایـن آلاینـده و    داده

برتی از این مطالعات در کشـورهای مختلفـی از قبیـل چـین،     

                                                           
i -Padula 

ii- Lin 

آمریکا، استرالیا و تایوان گزارش گردیده است. از نظر زمـان  

ــه ــا    ،مواجه ــه ب ــورد مواجه ــات در م ــل از  PM2.5مطالع قب

سـه  22،30،41سه ماهه دوم، 33،42سه ماهه اول، 3،37،4028،3،بارداری

 23،24،42در هر مرحله از بـارداری 24،28،3۱،37،38،41ماهه اول و دوم،

( در زمـان تولـد   2121)و همکـاران   iiiملودیو در در مطالعه 

( افـزایش  211۱و همکاران ) ivهواند.  گزارش گردیده ۱1نوزاد 

در  PM2.5را بـا افـزایش مواجهـه بـا     دیابت بارداری احتمال 

ــالات متحــده   ــدا، ای ــارداری در فلوری ســه ماهــه اول و دوم ب

( دریافتند 2117و همکاران ) vشن 24.ه اندآمریکا گزارش نمود

 اوایــل و بــارداری از قبــل دوران در PM2.5 کــه مواجهــه بــا

مـرتب    دیابـت بـارداری   تـوجهی در  قابل افزایش با بارداری

( گـزارش نمودنـد کـه دیابـت     2110و همکـاران )  viابدو 37بود.

ــا     ــت ب ــور مثب ــه ط ــارداری ب ــر   PM2.5ب ــل از اث دود حاص

که ایـن   بود ترین نتایج زمانیسوزی مرتب  بوده و قویآتش

مواجهه در سه ماهه اول بارداری رخ دهد. بـر اسـاس نتـایج    

افزایش مواجهه با هر میکروگرم بر متر مکعـ    ،هامطالعه آن

دیابـت  بـروز  درصـدی در   1404با افزایش  ،PM2.5از ا افی

برتی مطالعات دیگر فق  برای مواجهه  42.بارداری همراه بود

-در سـه ماهـه دوم ارتبـاي مثبـت مشـاهده کـرده       PM2.5با 

( نشــان داد کــه 2121و همکــارانش ) viiیــومطالعــه  22،30،41.انــد

و  viii (BC)مــواد آلــی، کــربن ســیاه شــامل PM2.5ترکیبــات 

داشـته   PMممکن است نقش مهمی در اثـرات سـمی    ixنیترات

 رسد سـه ماهـه دوم  که به نظر می نمودند اظهار هاآن باشند.

مواجهـه  از بـرای اثـرات ناشـی    حسـاس  یـ  دوره  بارداری، 

 30.است

مبنـی بـر عـدم    ، نتـایج متناقضـی   ها رغم این گزارشعلی

شده گزارش  دیابت بارداری،و  PM2.5ارتباي بین مواجهه با 

( نیــز گــزارش 2114و همکــاران ) xفلــیش 2۱،22،32،41،۱3،۱4.اســت

در دوران  PM2.5 یبــالامیــزان مواجهــه بــا کــه  ه انــدنمــود

ــا  ؛بــارداری ــه و اتــتلال تحمــل گلــوکز همــراه بــود تنهــا ب  ن

بتوان ممکن است  را هااین تفاوتعلت  ۱4دیابت بارداری.بروز

هـای  ، ناهمگونی جمعیـت نو  پژوهشاوت بودن فبر اساس مت

زمانی -ی مواجهه، تغییرات مکانیهاگیریمورد مطالعه، اندازه
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viii - Black Carbon (BC) 

ix- Nitrate 

x -Fleisch 



   

 

PM2.5 تر از آن، نـاهمگنی ترکیبـی اجـزای    و مهمPM2.5  در

الگوهـای انتشـار مختلـف    چنـین  دانست. هم های مختلفمکان

هـای  مناطا مختلف، منـابع، ترکیبـات و ویژگـی    ذرات ریز در

می توانند این اتتلافات  ،در مطالعات مختلف PM2.5شیمیایی 

   .را توجیه نمایند

چندین مطالعه ارتباي بین مواجهه : (PM10)ترات در ت 

را  دیابـت بـارداری  ماهه اول و دوم و تطر در سه  PM10با 

هـا  اکثـر مطالعـه  اند. کرده گزارش ی رانتایج متفاوت بررسی و

قبـل از   PM10ارتباي قابل توجه یا معناداری بین مواجهه بـا  

 2۱،22،32،37،41،42،44،4۱،۱3پیدا نکردند. دیابت بارداریتولد و 

( اثـرات قابـل توجـه    2121و همکـاران )  iلـین  تنها مطالعـه 

بر افـزایش تطـر دیابـت بـارداری در سـه       PM10مواجهه با 

و  پــادولادر حــالی کــه  3۱د.ماهــه اول و دوم را گــزارش نمــو

( گزارش نمود که قـرار گـرفتن در معـرض    2110همکارانش )

PM10  در سه ماهه اول و دوم به طور قابل توجهی با کاهش

   44باشد.تطر دیابت بارداری مرتب  می

 شـاتص  که است قوی بسیار اکسیدکننده ازن: (O3)ا ن 

دو مطالعـه مبتنـی بـر    باشـد.  مـی  فتوشـیمیایی  هـای اکسیدان

نشان دادند که قرار گرفتن در معـرض   24،22جمعیت در آمریکا

O3  را افـزایش   دیابت بـارداری در سه ماهه اول و دوم تطر

د که ناهدیگر گزارش کرد یهابرتی مطالعه ،دهد. در مقابلمی

قبل از بارداری  و/ یا سه ماهـه اول بـارداری،    O3مواجهه با 

و  ،انـ  مطالعـه    2۱،42دهـد. را کاهش می دیابت بارداریتطر 

ــین  2121همکــاران ) ــز ارتباطــات منفــی ب ــا O3 ( نی ــت ب دیاب

بــا ایــن حــال، اثــر  41در ســه ماهــه دوم نشــان داد. بــارداری

از نظر بیولو،یکی قابل قبول  دیابت بارداریبر  O3محافظتی 

نیست. یـ  مطالعـه اپیـدمیولو،ی  گـزارش کـرده اسـت کـه        

در دوران بارداری با افـزایش تطـر از دسـت     O3مواجهه با 

باعـب از دسـت    O3اگر مواجهه بـا   ۱۱دادن جنین همراه است.

 دیابت بارداریرفتن جنین در اوایل بارداری قبل از تشخیص 

محتمـل و   دیابـت بـارداری  بر  O3گردد، پ  اثرات محافظتی 

( مشـاهده  211۱و همکـاران )  iiروبلدو 44باشد.قابل توجیه می

در طول  دیابت بارداریبا تطر کمتر  O3مواجهه با کردند که 

هـای اولیـه بـارداری مـرتب      دوره قبل از بارداری و در هفته

. یافـت بود، اما در اواس  بارداری تطر ابـتلا بـه آن افـزایش    

دهـد کـه قـرار گـرفتن     های پنجره زمانی اولیه نشان مـی یافته

چنـین  های هوا قبل از بـارداری و هـم  ر معرض آلایندهمادر د
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گزینـی جفـت و رشـد اولیـه جنینـی      های حساس لانهدر دوره

ممکن است باعب افزایش ابتلا بـه دیابـت بـارداری در اواتـر     

های زیاد بین نتایج بررسی مواجهه با تفاوت 22بارداری شود.

O3  ممکـن اسـت بـه دلیـل      دیابت بارداریقبل از تولد و تطر

تفاوت در بررسی مواجهـه دوران بـارداری و تفـاوت غلظـت     

O3 های مختلف باشد.در مکان 

 رنـ ، بـی  گازی مونوکسیدکربن: (CO)مونوكسيد كاهن 

 هر ساتتنانسا و طبیعی منابع که است دارپای بسیار و بوبی

 منـابع  کلی طور به. هستند سهیم آن در اتمسفر تشکیل در دو

 ساتتانسان منابع به نسبت مونوکسیدکربن تولید در طبیعی

 سـایر  از بـیش  نقـل  و حمـل  است بدیهی. دارند بیشتری سهم

و همکـاران   ،انـ   .دارد نقـش  امـر  این در انسانی هایفعالیت

بالا در سه  CO( ارتباي قابل توجهی را بین مواجهه با 2121)

از طـرف   41.یافتنـد  دیابت بـارداری ماهه دوم و افزایش تطر 

و همکـاران   پـادولا دیگر، مطالعـه بـزرگ مبتنـی بـر جمعیـت      

( مبین ارتباي معکوسی بـین مواجهـه بـا آلـودگی هـوا      2110)

( بود. ی  تو ی  ممکـن  PM2.5و  CO, NO2)شامل بررسی

جمعیت در معرض تطـر   ای ازاست این باشد که زیرمجموعه

ابتلا به دیابت بارداری و در معـرض سـطوح بـالای آلـودگی     

شـوند و بنـابراین از مشـاهدات    هوا منجر به سق  جنـین مـی  

 44گردند.مطالعه حذف می

( 2110) و همکــارانش iv: ویلیــامز iiiتاكيبااات آهاای فاااار

گزارش کردند که مواجهه با سطوح بالای ترکیبات عالی فـرار  

اول بارداری با افزایش شان   قبل از بارداری و در سه ماهه

حیـوانی انجـام    یدر مطالعـه هـا   بـود.  همـراه  دیابت بارداری

ی  رابطه  ،مواجهه با بنزن که ی  ترکی  آلی فرار است ،شده

بـا افـزایش اسـترس اکسـیداتیو، زنـده مانـدن        ؛پاسـخ -مقدار

پــانکراس و افــزایش مقاومــت بــه  بتــایهــای  ــعیف ســلول

ها نیز، استرس اکسـیداتیو  در بین انسان ۱2.نشان دادانسولین 

کنـد کـه منجـر بـه     بیان انسولین را نیز مختل می ؛بیش از حد

راس و مقاومــت بــه پــانک بتــایهــای اتــتلال عملکــرد ســلول

  ۱7.شودانسولین می

 هحث

 ستا  گلوكزهای هوا ها هموئولایندهآاثا 

بارداری ی  فرآیند سازگاری متابولی  پیچیده اسـت کـه   

باشـد کـه ایـن مسـئله     شامل اتتلال در هموستاز گلـوکز مـی  
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 ۱8ممکن است حساسیت زنان را به آلودگی هوا افـزایش دهـد.  

منـد بـه مطالعـه هـایی برتـوردیم کـه بـه        در این مرور نظـام 

و اتـتلال   (FBS) قند تـون ناشـتا  ها بر تاثیر آلایندهبررسی 

با این حال، شواهد  ۱،33،3۱،32،38،40،۱4بودند.تحمل گلوکز پرداتته 

های هـوا و هموسـتاز گلـوکز در    در مورد ارتباي بین آلاینده

و همکـاران   iزنان باردار محـدود اسـت. نتـایج مطالعـات هـو     

در  BCو  PM10 ،PM2.5مواجهــه بــا نشــان داد کــه ( 2121)

دوران بارداری، به ویژه در سه ماهـه دوم، اثـرات تجمعـی و    

و  iiمطالعــه لــو  ۱کنــد.، ایجــاد مــی FBSوبی بــر ســط نــامطل

 PM2.5بـا   ( در تایوان نشان داد کـه مواجهـه  2117همکاران )

در سه ماهه دوم باعب افزایش سط  گلوکز در زنـان بـاردار   

( نیز گـزارش نمودنـد کـه    2121،ان  و همکاران ) 32گردد.می

قبل از بارداری، باعب افزایش  PM2.5معرض  قرار گرفتن در

دیابـت  سط  گلوکز ناشتا، کـه یـ  شـاتص تطرنـاک بـرای      

ارانش و همک ـ iiiنتـایج مطالعـه یـا،و    40شود.است، می بارداری

و سطوح بالاتر گلوکز را  دیابت بارداری( افزایش تطر 2121)

  (PM2.5های هـوا در ارتباي با قرار گرفتن در معرض آلاینده

PM10, ،SO2, (O3, به ویژه در دوره قبل از بارداری، نشان ،

های زمانی حداکثر اثـر  داد. بر اساس نتایج این مطالعه، پنجره

PM ،SO2  وO3   هـا  آن متفـاوت بودنـد.   ریدیابـت بـاردا  بـر

های حداکثر اثر را بـه شـرح زیـر گـزارش     توالی زمانی دوره

مـاه   PM10  ،۱ماه قبل از آترین قاعـدگی،  PM2.5  ،2نمودند:

مـاه پـ  از    O3  ،3و LMPماه قبل از  LMP ،SO2  ،3قبل از 

LMPها بیشـتر ارتبـاي بـین مواجهـه بـا آلـودگی هـوا و        . آن

را مشاهده کردند. نتایج مطالعه های هموستاز گلوکز شاتص

ها تأثیر مثبت مواجهه با آلودگی هوا در یـ  سـال قبـل از    آن

بــارداری را بــر هموســتاز گلــوکز در دوران بــارداری تأییــد 

نیز مشاهده کردند که قرار  (2121و همکاران ) ivلین 33کند.می

در طول سه ماهـه   SO2و  PM2.5 ،PM10رض گرفتن در مع

اول و دوم بارداری با افزایش سـط  گلـوکز ناشـتا در تسـت     

  3۱مرتب  است. (OGTT)توراکی تحمل گلوکز 

سا وكارهای هيوهوژیک اثاا آهاودگی هاوا هاا اجاتلال      

 گلوكز

گلوکز پیچیده بـوده   رابطه بین آلودگی هوا و همو،وستاز

سازوکارهای دقیا پاتوفیزیولو،یکی چگونگی اثـرات ذرات  و 

در حال حا ـر اطلاعـات کمـی    بر قند تون نامشخص است. 

                                                           
i - Hu 

ii- Lu 

iii- Yao 

iv -Lin 

رتبـاي  زایـی در مـورد ا  در مورد سازوکارهای بالقوه بیماری

با قرار گرفتن در معرض آلودگی ذرات وجود  دیابت بارداری

انــد کــه ذرات معلــا هــوای ســب  مطالعــات نشــان دادهدارد. 

توانـد ناشـی از   تحری  فعالیت حیاتی ماکروفا،ها شده که می

های التهابی و القای فنوتیـ  التهـابی   افزایش تولید سایتوکاین

وان دلیـل بسـیاری از   ت ـها باشد. از ایـن رو مـی  در این سلول

عوارض بالینی ناشی از تماس با ذرات معلا را در انسان، بـا  

 ۱0،21این پدیده مرتب  دانست.

هـای اپیـدمیولو،ی  متعـددی نیـز     در این راسـتا مطالعـه  

را در جمعیت عمـومی مـورد بررسـی     PM2.5اثرات گلیسمی 

ــرار داده ــتر آنقـ ــد و بیشـ ــایج مشابه انـ ــه نتـ ــا بـ ـــهـ ی ـــ

( نشـان داد  2110و همکـارانش )  vمطالعه لیو21-24د.ـــانرسیده

ارتباي مثبتی با افـزایش سـط  گلـوکز     PM2.5که مواجهه با 

را افـزایش   2تون ناشتا داشته و تطر ابـتلا بـه دیابـت نـو      

 معـرض  چنین، تأیید کرد که دری  مدل حیوانی هم 2۱دهد.می

توانـد سـط  گلـوکز    مـی  PM2.5قرار گرفتن طولانی مدت بـا  

رسد به نظر می 22ناشتا را به میزان قابل توجهی افزایش دهد.

مقاومـت بـه   ، PMقرار گرفتن در معـرض  زنان باردار، که در 

را بیشـتر افـزایش داده و اثـرات    انسولین مرتب  با بـارداری  

 32گردد.یپرگلیسمی میافزایی منجر به ههم

ی  سازوکار احتمالی در مورد ذرات معلا این اسـت کـه؛   

ــودگی ذرات در هــوای محــی ، ســطوح   فــاکتور استنشــاق آل

دهـد و  را افزایش مـی  vii 2و اینترلوکین  viآلفا ینکروز تومور

که نقش اساسی در ایجـاد   27شود،باعب التها  سیستمی  می

چنین با ایجاد استرس هم PM2.5 28مقاومت به انسولین دارد.

ــام  ــوی، پی ــار  اکســیداتیو ری ــی را مه رســانی انســولین عروق

( حـدس  2113و همکـاران )  viiiعلاوه بـر ایـن، ،نـ     20کند.می

کبـدی )یـ  منبـع حیـاتی      ذتیـره گلیکـو،ن   PM2.5زدند کـه  

انر،ی برای حفظ هموستاز گلوکز در سراسر بدن( را کاهش 

 71گردد.دهد، که در نتیجه منجر به  عدم تحمل گلوکز میمی

آلـودگی هـوا و  میـزان گلـوکز     مواجهه بـا   ترارتباي قوی

تون در سه ماهـه دوم ممکـن اسـت بـا تطـر کمتـر اتـتلال        

هـای  متابولی  در سه ماهه اول ،به دلیل پاسخ جبرانی سـلول 

و در نتیجــه شــرح داده شــود بتــا بــه مقاومــت بــه انســولین 

رات بالقوه آلـودگی ذرات در ایـن دوره دشـوارتر    تشخیص اث

با این حال، در سه ماهه دوم، مقاومـت بـه انسـولین      71است.

                                                           
v -Liu   

vi - Tumour Necrosis Factor alpha (TNF-α) 

vii -Interleukin 6 (IL-6) 

viii- Zheng 



   

 

 PMیابد و مواجهه با مرتب  با بارداری به سرعت توسعه می

ممکن است این مقاومت به انسولین را بیشتر کند و منجـر بـه   

 32،72افزایش قند تون شود.

(، ارتبـاي بـین   2121و همکـاران )  وبر اسـاس مطالعـه ه ـ  

هـای هـوا بـرای کـربن سـیاه      سط  قند تون ناشتا و آلاینـده 

دار ممکن اسـت  ذرات کربن ۱بود. PM10و  PM2.5تر از قوی

کـه   73باعب التها  سیسـتمی  و اسـترس اکسـیداتیو شـوند،    

ممکن اسـت سـازوکارهای مهمـی در زمینـه اثـرات گلیسـمی       

   27آلودگی هوا باشد.

ــت     ــن اس ــری ممک ــاتوفیزیولو،یکی دیگ ــازوکارهای پ س

های متناقض درباره ارتباي آلودگی هوا با سط  گلـوکز  یافته

ناشتا و گلوکز بعد از غذا را تو ی  دهند. شرو  اتتلال قنـد  

ناشتا بیشتر با مقاومت بـه انسـولین کبـدی ارتبـاي دارد، در     

ل در متابولیسم گلوکز بعد از غذا ممکـن اسـت   حالی که اتتلا

قرار  74به و وح با مقاومت به انسولین عضلات مرتب  باشد.

های هوا، بـه ویـژه ذرات معلـا، کـه     گرفتن در معرض آلاینده

های پرواکسیدان و پیش التهابی هستند، احتمـالا   دارای فعالیت

ــی از   ــابی ناش ــنش الته ــایک واک ــالیترم Jun N-C ینازه  i ن

(JNKs) ــال ــروزین بســتر   را فع ــرده و فسفوریلاســیون تی ک

دهنــد و منجــر بــه را در کبــد کــاهش مــی 1گیرنـده انســولین  

ــام   ــدی و پی ــرد کب ــتلال عملک ــولین  ات ــی انس ــی غیرطبیع ده

احتمالا مقاومت بـه انسـولین کبـدی نسـبت بـه       27،7۱گردند.می

تـری بـرای تـأثیر    مقاومت به انسولین در عضلات، علت مهـم 

ی ذرات بر متابولیسم گلـوکز در زنـان   منفی مواجهه با آلودگ

   ۱باشد.باردار می

ختلف هوا ها ایجاد های مدهاثا آلاین سا وكارهای احتماهی

 دیاهت هارداری

هـای هـوا بـر    اگرچه سازوکارهای بیولو،یکی اثر آلاینـده 

دیابــت بــارداری بــه تــوبی شــناتته نشــده اســت، مطالعــات 

هـای هـوا را   آزمایشگاهی و اپیدمیولو،ی  اتیر نقش آلاینـده 

از طرفـی   7۱انـد. بیـان نمـوده  در افزایش مقاومت به انسـولین  

دیابت بارداری ی  تشـدید پاتولو،یـ  افـزایش فیزیولو،یـ      

هـم مطالعـات    72.مقاومت به انسولین در دوران بارداری است

دهند که قرار گـرفتن در  تجربی و هم اپیدمیولو،ی  نشان می

تواند تطر مقاومـت بـه   میهای هوا معرض محیطی با آلاینده

انسولین را افزایش دهد، که به نوبه تود ممکن است منجر به 

از  37.ارتباي آشکار بین آلودگی هوا و دیابـت بـارداری شـود   

                                                           
i - c-Jun N-Terminal Kinases (JNKs) 

فرآیندهای پـاتوفیزیولو،یکی   دیابت باردارینظر بیولو،یکی، 

دیابـت  و زنـانی کـه مبـتلا بـه      77دارد 2مشابهی با دیابت نو  

شوند، در معـرض تطـر بیشـتری    تشخیص داده می بارداری

بنـابراین قـرار گـرفتن در     8هسـتند.  2برای ابتلا به دیابت نو  

را از  دیابت بارداریهای هوا ممکن است تطر معرض آلاینده

 طریا مسیرهای مشابه افزایش دهد.

کارهای پیشنهادی در مورد ارتباي بین آلودگی هوا سازو

و بیماری متابولی  عمدتا  شامل فرآینـدهای پرواکسـیداتیو و   

التها  سیستمی  است. گزارش شده است که قرار گـرفتن در  

با اتتلال عملکـرد انـدوتلیال، اتـتلال     ،های هوامعرض آلاینده

، αرهــای التهــابی، از جملــه فــاکتور نکــروز تومــودر واســطه

Cپــروتئین واکنشــی 
 iiبتــا  1 ، اینترلــوکینiii1-، انــدوتلین iv  و

به عبارت دیگـر، التهـا     78،70.مرتب  است E2پروستاگلاندین 

ــتمی   ــه  سیس ــت ک ــه  اس ــر ب ــوا  منج ــ   ان ــتلال متابولی ات

انـد کـه قـرار    مطالعات مبتنی بر جمعیت نشان داده 7۱گردد.می

های هوا ممکن است توس  افـزایش  گرفتن در معرض آلاینده

و مقاومـت  A1c 21،81،81سطوح التهابی بدن، سط  هموگلـوبین  

چنـین در مطالعـات دیگـر    را افزایش دهند. هم 27،82به انسولین

ا شاتص التها  عمـومی  آلودگی هوا، ب گزارش شده است که

ــی     ــروتئین واکنش ــد پ ــالا )مانن ــالا   Cب ــیت ب ــا حساس و  (vب

 IL-6شـود کـه   تصـور مـی   83.پایین مرتب  است viآدیپونکتین

ی  سایتوکین التهابی مزمن است کـه واسـطه التهـا  مـزمن     

را  پیـام هـا   IL-6باشد. درجه پایین و مقاومت به انسولین می

؛ شـامل  گیرنـده فـاکتور سـط  سـلولی     مجموعهاز طریا دو 

( gpl30) 131و گلیکـوپروتئین   (IL-6R) 2اینترلـوکین   گیرنده

سـرمی  نـد کـه سـط     اهنشـان داد  هـا پـژوهش کنـد.  منتقل می

sgpl30 24هـای  در بیماران مبتلا به دیابت بارداری بین هفته 

. ماه پـ  از زایمـان افـزایش یافتـه اسـت      3بارداری و  28تا 

دیابــت  بــه مبــتلا بیمــاران در ســرم sgp130 غلظــت افــزایش

 باشـد  جبرانـی  سازوکار ی  دهندهنشان است ممکن بارداری

 شـدن  فعـال  از و کنترل را سلولی داتل IL-6 پیام رسانی که

ــیر ــوگیری 6R-6/IL-IL مس ــی جل ــد.م ــر،   84کن ــوی دیگ از س

شود و های چربی تولید میا  توس  سلولآدیپونکتین منحصر

مشخص است که بـا سـط  انسـولین ناشـتا رابطـه معکـوس       

ــه     8۱.دارد ــت ک ــابتی اس ــواص  ــد دی ــونکتین دارای ت آدیپ

                                                           
ii -C-Reactive Protein (CRP) 

iii- Interleukin 1β 
iv -Endothelin 1 

v- hs-CRP 

vi- Adiponectin 



  

 

تواند اکسیداسیون اسیدهای چـر  آزاد را افـزایش داده و   می

به انسولین نقش داشته باشد. مطالعات  بافت در حساس شدن

ــوکز مــی  نشــان داده ــالای گل ــه ســطوح ب ــد ک ــد ان ــد تولی توان

ــا و آزادســازیســلول ــ هــای بت ــا 1 وکیناینترل را  (IL-1β) بت

افزایش دهد و به دنبال آن اتتلال عملکردی و آپوپتـوز را بـه   

   82.دنبال داشته باشد

علاوه بر مسیرهای التهابی، در مطالعات حیوانی مشـاهده  

شده است که مواجهه با  آلـودگی هـوا، بیـان گیرنـده گامـای      

( را سرکو  کرده γ-PPAR) iفعال شده با تکثیر پراکسی زوم

و در نتیجه حساسیت به انسـولین و جـذ  گلـوکز را کـاهش     

و مقاومت بـه انسـولین    عدم تحمل گلوکزدهند و در نتیجه می

( این فر یه را مطرح 2113و همکاران ) iiلی 71گردد.ایجاد می

که قرار گرفتن در معرض آلودگی هوای محـی  ممکـن    نددکر

است با فرآیندهای بازسازی عروق مـادر در اوایـل بـارداری    

( 2114و همکـاران )  iiiدین همین حالدر  87.تداتل داشته باشد

که اتتلال اتسا  عروقی بـا اتـتلال عملکـرد     ه اندگزارش کرد

بنابراین، زنان ممکـن اسـت در اوایـل     88.تلیال همراه استاندو

حساسیت بیشـتری نسـبت بـه آلـودگی هـوا داشـته        بارداری

 32.باشند

در ادامه به سازوکارهای مطرح شده در مورد هر یـ  از  

 پردازیم:میهای هوا آلاینده

مطالعات اپیدمیولو،ی  متعـدد نشـان   : (PM)ترات معل  

مـدت بـا   مـدت یـا کوتـاه   اند که مواجهه دراز مـدت، میـان  داده

PM2.5  تواننــد در افــزایش  همگــی مــیFBG هموگلــوبین ،

در  (T2DM) دیابـــت تیـــ  دو و A1c (HbA1c)گلیگوزیلـــه 

علا بـه  ذرات م 80-01بزرگسالان غیر باردار نقش داشته باشند.

توانند شوند که میعنوان ی  محرک التهابی در نظر گرفته می

را افــزایش  TNF-aو  IL-6هــای التهــابی، از جملــه ســیتوکین

انسـولین را   ؛ پیـام رسـانی  های التهـابی  این سیتوکین 02.دهند

کننـد،  های بتا را مهار میمختل یا انسولین آزاد شده از سلول

 که متعاقبا  با کاهش فعالیت تیروزین کینـاز گیرنـده انسـولین   

سـرکو   به عبـارتی   03،04.شوندباعب مقاومت به انسولین می

ممکـن اسـت   ؛  PM2.5توسـ   انسـولین عروقـی    رسـانی پیام

 20.پیشرفت مقاومـت سیسـتمی  بـه انسـولین را تسـریع کنـد      

علاوه بر این، مقاومت عروقی به انسولین و التهـا  ناشـی از   

تواند توسـ  سـازوکاری کـه    می PM2.5مواجهه کوتاه مدت 

                                                           
i -Peroxisome Proliferator- activated Receptor gamma (PPAR-γ or PPARG) 

ii- Lee 

iii- Dinh 

شامل استرس اکسیداتیو ریوی اسـت، ایجـاد شـود. اسـترس     

چنین ی  مسیر ممکن برای مقاومت بـه  شبکه آندوپلاسمی هم

ایـن   0۱.است PM2.5انسولین ناشی از قرار گرفتن در معرض 

استرس از  ؛دهندههای التهابی و سیگنالمسیر با انوا  سیستم

ــیرهای   ــه مس ــلجمل ــته عام ــیرهای  iv κB)-(NFایهس و مس

هـای اسـترس   چنین پاسـخ و هم  نالیترم C-Jun N ینازهایک

کند، که همگی ممکن است بـر متابولیسـم   اکسیداتیو تلاقی می

 7۱،02.لیپید و گلوکز تأثیر بگذارند

و  T2DMبا توجه به شباهت فرآیندهای پاتولو،یـ  بـین   

هـر دو بـا مقاومـت بـه     و ایـن نکتـه مهـم کـه     دیابت بارداری 

جربـی موجـود ممکـن    ، مطالعات تشوندانسولین مشخص می

 PM2.5ای را کــه توســ  اســت برتــی از مســیرهای بــالقوه

کند، تو ـی   هموستاز گلوکز را در دوران بارداری تعدیل می

 PM2.5اند کـه مواجهـه مـزمن بـا     ها نشان دادهدهد. پژوهش

 07،08شـود، مـی  2باعب ایجـاد یـا تشـدید توسـعه دیابـت نـو        

که هم مطالعات اپیدمیولو،ی  و هم تجربی، مواجهه با بطوری

PM2.5 ت به انسولین، التهـا  احشـایی، تغییـرات    را با مقاوم

در بافت چربی، و استرس شبکه آندوپلاسـمی کبـدی مـرتب     

مطالعــات بــر اســاس شــواهد مبتنــی بــر  82،0۱،00،111داننــد.مــی

ممکن اسـت سیسـتم    PM2.5، قرار گرفتن در معرض حیوانی

ها شود. ایمنی ذاتی را فعال کرده و باعب التها  ریه در موش

تواند منجر به التها  سیستمی  از جملـه بافـت   یالتها  ریه م

چربی گردیـده، بنـابراین منجـر بـه مقاومـت بـه انسـولین  و        

T2DM علاوه بر این، استنشاق  111،112.شودناشی از چاقی می

PM2.5 هـای فعـال اکسـیژن   تواند تولیـد گونـه  میv (ROS را )

افزایش دهد و باعب ایجاد استرس اکسیداتیو در بافت چربـی  

ــوه ــودقه ــی    112،113.ای ش ــت چرب ــیداتیو در باف ــترس اکس اس

از  ؛اتـتلال عملکـرد متابولیـ    ای ممکن اسـت منجـر بـه    قهوه

علاوه بـر ایـن، بـه     82.جمله کاهش حساسیت به انسولین شود

باعـب ایجـاد    PM2.5رسـد قـرار گـرفتن در معـرض     نظر می

سپ  کـاهش مصـرف گلـوکز    اتتلال در عملکرد اندوتلیال و 

و همکـارانش   viزو مطالعه 7۱.شودمی T2DMمحیطی و القای 

توانـد  مـی  PM2.5( نشان داد قرار گـرفتن در معـرض   2117)

را فعال کنـد   (JNKs) نالیترم C-Jun N ینازهایدهی کسیگنال

را 1vii1) -(IRSو فسفوریلاسیون سوبسترای گیرنده انسولین 

                                                           
iv -Nuclear Factor Kappa B (NF-κB) 

v-eactive Oxygen Species (ROS) 

vi- Xu  

vii -Insulin Receptor Substrate 1 (IRS-1) 



   

 

دهد.  شیافزا Nrf2 i ی ،نسیرونو عاملبا افزایش سط  بیان 

توانــد منجــر بــه مقاومــت بــه چنــین تغییراتــی در نهایــت مــی

گـر نشـان   دو مطالعه دی 02.های کبدی شودانسولین در سلول

دادند که اتتلال در مسـیر سـیگنال انسـولین ناشـی از قـرار      

 رسـانی پیـام بـه دلیـل کـاهش در     PM2.5گرفتن در معـرض  

 ((ii PI3K/Aktنـاز یک نیو پـروتئ  نـاز یک-3-تولینوزیلیدیفسفات

علاوه بر این، و عیت طبیعی مقاومت به انسـولین   27،20.است

بــاردار را در و تغییــر متابولیســم در دوران بــارداری، زنــان 

 114،11۱.کندپذیرتر میبرابر اثر هیپرگلیسمی آلاینده هوا آسی 

ــو،یکی :  (SO2)ساايد گااوگاد دی اك ــازوکارهای بیول س

نیز هنوز نامشخص  دیابت بارداریو  SO2ارتباي مواجهه با 

شـناتتی؛  است. با این حال، امکان وجود چندین مسیر زیسـت 

از جمله مقاومـت بـه انسـولین، اتـتلال عملکـرد انـدوتلیال و       

گردد که آلودگی هوا را به دیابـت  التها  سیستمی  مطرح می

 7۱،112کند.مرتب  می 2نو  

شـناتتی  ی  فرستنده زیست NO:  (NO)اكسيد نيتایک 

 روری است که برای القای مقاومـت بـه انسـولین شـناتته     

توس  التها   iii (iNOS)سنتاز NOشده است. ایزوفرم القایی 

ممکن اسـت   NOشود و تولید بیش از حد سیستمی  فعال می

و کـاهش   PPAR-γبه نوبه تود باعب اتتلال در فعال شـدن  

تولید بیش از حد سوپراکسـید   117حساسیت به انسولین شود.

القا شود کـه تـود منجـر بـه      iNOS  تواند توسچنین میهم

گـردد. ایـن فرآینـد    تشکیل اکسیدان قوی پراکسی نیتریت مـی 

هـای چربـی   را در سلول iv (GLUT4) 4بیان ناقل گلوکز تی  

دهد و در نتیجه مقاومـت بـه   های عضلانی کاهش میو سلول

کند. عـلاوه  انسولین و اتتلال عملکرد اندوتلیال را تحری  می

ی نیتریت برای کاهش ترش  یا تولیـد انسـولین   بر این، پراکس

با توجـه بـه ایـن کـه      118های بتا گزارش شده است.در سلول

NO  ــال ــ  انتق ــت ی ــالقوه در دیاب ــده ب ــت،  دهن ــی اس  NOزای

ــدام  ــا استنشــاق شــده از هــوای محــی  احتمــالا  وارد ان هــا ی

دیابت در معرض شود و بنابراین افراد را های حیاتی میبافت

 4۱دهد.قرار می بارداری

( در مطالعـه تـود بـر    2113و همکاران ) vباس: (O3)ا ن 

را در القـای عـدم تحمـل گلـوکز و      O3توانایی ، هاروی موش

-2 افـزایش آلفـا  ها آن نداثرات متابولی  سیستمی  نشان داد

                                                           
i -Nuclear Factor Erythroid 2 Related to Factor 2 (Nrf2) 
ii- Phosphatidylinositol-3-Kinase and Protein Kinase (PI3K/Akt) 

iii -Inducible Nitric Oxide Synthase (iNOS) 

iv- Glucose Transporter Type 4(GLUT4) 

v -Bass   

چنین کاهش ماکروگلوبولین، آدیپونکتین، و استئوپونتین و هم

را در کبـد و   1سوبسترای گیرنـده انسـولین فسـفریله شـده     

 O3های چربی به دنبـال قـرار گـرفتن در معـرض حـاد      بافت

استرس شبکه آندوپلاسمی بـه   ترتی  بدین 110.مشاهده کردند

پیشــنهاد  O3عنــوان پیامــد اتــتلال متابولیــ  حــاد ناشــی از 

 24گردید.

 ها ها اساس  مان مواجههتاثيا آلاینده

 قب  ا  هارداری

مرحله قبل از بارداری مرحله مهمی است که ممکن اسـت  

ودگی هوا در مورد غفلت واقع شود. قرار گرفتن در معرض آل

توانــد بــر ســلامتی در دوران بــارداری مــوثر ایــن دوره مــی

قـرار گـرفتن در معـرض    انـد کـه   مطالعات نشان داده 22.باشد

PM2.5   ت باعـب افـزایش اتـتلال    قبل از بـارداری ممکـن اس ـ

از  32،۱4تحمل گلوکز گردیده و هموستاز گلوکز را مختل نماید.

دوره آمادگی برای بارداری زمان مستعدی برای ایجاد طرفی 

مقاومت بـه انسـولین تواهـد بـود زیـرا زنـان در ایـن دوره        

کننـد کـه ایـن تـود     معمولا  به تغذیه تود توجه بیشـتری مـی  

مطالعـات  شود. علاوه بر این، می منجر به تجمع چربی بیشتر

قبــل از  PM2.5در معــرض  قــرار گــرفتن انــد کــهنشــان داده

تواند منجر به تغییرات پاتولو،ی  در پـانکراس و  بارداری می

التها  اطـراف مجرایـی شـود، از طرفـی بـر اسـاس شـواهد        

موجود، پاسـخ اکسـیداتیو و التهـا  جفـت در افـزایش تطـر       

دتیل  PM2.5ار گرفتن در معرض دیابت بارداری ناشی از قر

 111.هستند

 اهه اول هارداریسه م

سه ماهه اول به عنوان ی  پنجـره زمـانی بحرانـی بـرای     

جفت نه تنها مسـئول انتقـال    111.رشد جفت شناتته شده است

مواد مغذی از گـردش تـون مـادر بـه جنـین اسـت، بلکـه در        

فرآیندهای متابولیسم مادر نیز نقش دارد. گزارش شده اسـت  

که تغییر عملکرد جفت ممکن است به توسعه دیابـت بـارداری   

مقبولی و همکاران نشان داد کـه سـه ماهـه اول     112.کم  کند

و افـزایش   PM2.5نی حسـاس بـرای ارتبـاي بـین     پنجره زما

یـن،  علاوه بر ا 113.است viکروی جفت DNAسط  متیلاسیون 

 DNAی  رابطه مستقل معنادار بین افزایش سط  متیلاسیون 

سراسری جفت و تطـر دیابـت بـارداری نیـز گـزارش شـده       

بنابراین، ممکن است از نظر بیولـو،یکی قابـل قبـول     114.است

پـذیر در مـورد   زمـانی آسـی    باشد که سه ماهه اول، پنجـره 

                                                           
vi -Global Placental DNA Methylation Levels 



 

 

 

بـر دیابـت بـارداری     PM2.5تأثیرات قرار گرفتن در معـرض  

 باشد. 

 سه ماهه دوم

مقاومت به انسـولین مـرتب  بـا بـارداری اغلـ  بـه دلیـل        

فعالیت بدنی کمتر، افزایش وزن و تغییرات هورمونی در طول 

 دلیـل احتمـالی   11۱.شـود سه ماهه دوم به سـرعت ایجـاد مـی   

افزایش تطر دیابـت بـارداری پـ  از قـرار     مطرح شده برای 

در سه ماهه دوم ممکـن اسـت   گرفتن در معرض آلودگی هوا 

این باشد که نیازهای جنین از مادر در سه ماهه دوم افـزایش  

یابـد، و ایـن   های کلیوی افزایش نمـی یافته و جذ  گلوکز لوله

شـود. عـلاوه بـر ایـن،     منجر به افزایش سط  گلوکز تون می

، التهـا  و اسـترس اکسـیداتیو    βاثرات اتتلال عملکرد سلول 

در معرض آلودگی هوا ممکن است شرای  پ  از قرار گرفتن 

بـر اسـاس ایـن شـواهد،      21،32.دیابت بـارداری را تشـدید کنـد   

بالا در سـه ماهـه    PM2.5که مواجهه با  توان نتیجه گرفتمی

تواند تطر دیابت بارداری را افزایش دهد، امـا قـدرت   دوم می

 41.ارتباي ممکن است در شرای  مختلف محیطی متفاوت باشد

 اهت هارداریدی و هوا ها ارتباط آهودگی توام  موثا

( دریافتند که ارتباي بین آلـودگی  2110و همکارانش ) iچو

هـای جمعیـت تـا    هوا و دیابـت بـارداری در بـین زیـر گـروه     

 PM2.5هـا  حدودی متفاوت است بر اساس نتـایج مطالعـه آن  

در سه ماهه دوم به شدت با شان  نسبی دیابت بارداری در 

حالی که ارتبـاي   تر بودند مرتب  بود، درمیان زنانی که جوان

سـه ماهـه اول و دیابـت بـارداری در زنـان دارای       NO2بین 

برتـی  ایـن نتـایج بـا     22.ا افه وزن و مولتی پار بارزتر بـود 

تری بین آلودگی هـوا  مطالعات محدود موجود که ارتباي قوی

قبـل   BMIهایی که و آن 31ترو دیابت بارداری در زنان جوان

اند مطابقت دارد. در گزارش کرده 31از بارداری بالاتری دارند

( زنان جوان مواجهه یافته بـا  2112و همکاران ) فلیشمطالعه 

PM2.5 تر در سه ماهـه دوم بـارداری در معـرض تطـر     بالا

ــد   ــارداری بودن ــت ب ــه دیاب ــتلا ب ــرای اب برتــی   31.بیشــتری ب

های چاق ناشی از مطالعات حیوانی نیز نشان داد که در موش

پیشرفت مقاومت  PM2.5ر،یم غذایی، قرار گرفتن در معرض 

 20.کندیع میسیستمی  به انسولین را تسر

چنـین نتـایج مطالعـات ارتبـاي گسـترده ،نـوم نشـان        هم

دهد که انـوا  ،نتیکـی مـرتب  بـا مقاومـت بـه انسـولین و        می

هـای نـژاد   پـانکراس در جمعیـت   βهـای  اتتلال عملکرد سلول

                                                           
i -Choe 

تر است، که ایـن یافتـه  از   آسیایی/جزیره اقیانوس آرام شایع

  نژادی/قـومی در تطـرات ،نتیکـی بـرای دیابـت      مفهوم تنـو 

 112.کندبارداری حمایت می

 گاوه جونی

نـد کـه ارتبـاي    اهش کرد( گزار2121و همکارانش ) iiکان 

PM2.5  بــا دیابــت بــارداری در زنــان دارای گــروه تــونیA 

 چنـدعاملی از آنجایی کـه دیابـت یـ  بیمـاری      47.بارزتر است

هـای  ویژگـی نیـز دارای   ABOاست و سیسـتم گـروه تـونی    

بـین دیابـت و    ممکـن اسـت  ، باشـد مـی پایدار وراثت چند ،نی 

بـه طـور    117داشـته باشـد.  رابطـه وجـود    ABOگروه تـونی  

بـر روی سـطوح    ABOهای تـونی  های گروه،نتاص، آنتی

هـا و  شوند و به گلیکـوپروتئین های قرمز تون بیان میگلبول

های اتتصاصی انسولین گیرندهگلیکولیپیدها که اجزای اصلی 

افـراد  با توجه به حقایا فوق،  118.شوندنیز هستند، متصل می

ابـتلا بـه    از نظرمختلف ممکن است  ABOهای تونی با گروه

دیابت متفاوت باشند. سـازوکارهای اساسـی کـه توسـ  آن     

 ،ممکن است بر ایجاد دیابت تـأثیر بگـذارد   ABOگروه تونی 

هنوز مشخص نیست. شـواهد موجـود نشـان داده اسـت کـه      

 iiiسلکتین-Eتوانند بر غلظت می ABO،نتیکی در جایگاه  تنو 

ــد   ــأثیر بگذارن ــم ت ــول در پلاس ــتی    .محل ــانگر زیس ــن نش ای

علاوه بر ایـن،   110.کننده اتتلال عملکرد اندوتلیال استمنعک 

یـ  عامـل   دارای  ABOاست کـه گـروه تـونی     گزارش شده

توانـد ترکیـ  میکروبیوتـای    ،نتیکی تعیین شده است کـه مـی  

و میکروبیوتـای روده مشـخص شـده     121،روده را تعدیل کند

از  121.است کـه در ایجـاد التهـا  بـا درجـه پـایین نقـش دارد       

آنجایی که التها  و اتتلال عملکرد اندوتلیال به عنوان عوامـل  

بــه تــوبی مســتند شــده اســت،  T2DMتطــر مســتقل بــرای 

مختلف ممکن است بر توسـعه دیابـت    ABOهای تونی گروه

 بارداری از طریا این مسیرها تأثیر بگذارند.

 فااتحلي  و مندنظام ماور هایدیگا هارسی

ــده ــاي آلاین ــه ارتب ــارداری  در زمین ــت ب هــای هــوا و دیاب

مطالعات مرور نظام مند و فراتحلیل محـدودی وجـود دارد و   

نشـان    زین مندنظامباشند. ی  بررسی ها یکسان نمینتایج آن

در سه ماهه دوم و قـرار   SO2داد که قرار گرفتن در معرض 

ترین ارتباي را سه ماهه اول قویدر  NO2گرفتن در معرض 

ز فراتحلیـل دیگـر نی ـ    ی یهاافتهی 21داشت. دیابت بارداریبا 

)بـه   SO2و  NOنشان داد که آلـودگی هـوا فقـ  در معـرض     

                                                           
ii- Kang 

iii- E-selectin 



   

 

را  دیابـت بـارداری  ( تطـر  SO2ویژه قرار گرفتن در معرض 

 2121نتشـر شـده در سـال   مراتحلیـل  فدو  122دهد.افزایش می

در طـول سـه    PM2.5میلادی نیز نشان دادند که مواجهـه بـا   

ماهــه دوم بــه طــور قابــل تــوجهی بــا شــان  بــالاتر دیابــت  

فراتحلیـل  بـا ایـن وجـود، چنـدین      21،123.بارداری همراه اسـت 

ا از نظر آماری با بروز داد که مواجهه با ذرات معلا هو نشان

(  2121و همکـارنش ) ،انـ   دیابت بـارداری مـرتب  نیسـتند.    

فراتحلیـل  دمیولو،ی  را در یـ  مطالعـه   مطالعه اپی ـ 13نتایج 

و دریافتند که هیچ اثر قابل توجهی بـین مواجهـه    کرد یبررس

 21.با دیابت بارداری مشاهده نشد  NO2و  PM2.5 ،PM10با 

(  2121و همکاران ) iفراتحلیل بایینتایج منفی مشابهی نیز در 

ــت شــد   33در بررســی  ــه کوهــورت یاف ــالیز  124.مطالع متاآن

( نشـان  2121و همکـاران )  iiتان مطالعه توس   13دیگری از 

در طول بارداری با افزایش  PM2.5داد که افزایش مواجهه با 

تطر دیابت بارداری  ارتباطی ندارد، در حـالی کـه همبسـتگی    

بـا دیابـت بـارداری در     PM2.5ر معـرض  مثبت قرار گرفتن د

 اصالی  تلات  گفت هتوان  اید 123.سه ماهه دوم یافت گردید

 نظام مند و متااناهيزهاا هاه   ماورهای این نتایج در تفاوت

 ماهوط هاآن ا  یک ها هه  ده وارد ملاهعات تنوع و تعداد

 .است

های مورد بررسـی در  بطور کلی تفاوت در سطوح آلاینده

ننـده،  کها در تعدیل متغیرهای مخـدوش تفاوتمناطا مختلف، 

های جمعیت، الگوهای سب  زندگی و شـرای  پزشـکی   ویژگی

 47.ممکن است به ناهمگونی در بین مطالعات نیز کم  کند

 گيای نتيجه

 اتـتلال  کـه  داد نشـان  محـدود  مند مطالعاتی نظامبررس

 اسـترس  التهـا ،  هورمونی، عصبی اتتلال بتا، سلول عملکرد

 ممکـن  انسـولین  بـه  مقاومت و رودهمیکروبیوتای  اکسیداتیو،

 دتیـل دیابـت بـارداری    و هـوا  آلـودگی  بـین  رابطـه  در است

های هوا بـا  . ارتباي مشاهده شده بین مواجهه با آلایندهباشند

هـای بـالینی   دهـد کـه توصـیه   نشان مـی  ۱سطوح گلوکز ناشتا

بـر  ئله بهبود یابـد.  برای سلامت مادر باید با توجه به این مس

با توجه به اهمیـت سـط  غیـر طبیعـی گلـوکز بـه       این اساس 

عنوان ی  عامل تطر بالقوه برای دیابت و پیامدهای نامطلو  

حــاملگی، تــلاش مســتمر بــرای کــاهش آلــودگی ذرات هــوای 

محی  و بهبود بیشتر کیفیـت هـوا بـرای بـه حـداقل رسـاندن       

متی زنـان بـاردار   اثرات منفی کوتاه مدت و بلندمدت بـر سـلا  

اگرچـه منـابع اصـلی آلـودگی هـوا تـارج از        روری است. 

هـای  چنـان بایـد از روش  کنترل افراد است، زنان بـاردار هـم  

مواجهه کمتر بـا آلـودگی هـوا مطلـع شـوند. عـلاوه بـر ایـن،         

های بهداشتی عمومی بایـد از طریـا   مراقبت نهادهای مسئول

گری بـرای گلـوکز   های بهداشتی، غربـال مراقبتشبکه آمادگی 

هـای پزشـکی و   مختل شده و هشدارهای بـه موقـع، توصـیه   

 آمــوزش بهداشــت، وقــو  دیابــت بــارداری را کــاهش دهنــد. 

 درک بهبـود  بـرای  بالا کیفیت با نگرآینده گروهیهم مطالعات

 بیشـتری  و انجـام مطالعـات   .است نیاز مورد ارتباي این از ما

هـوا   آلـودگی  یبـالا  سـطوح  با توسعه حال در کشورهای در

 رسد. روری به نظر می

 مطالعات از که گرانیپژوهش کلیه از وسیلهبدین :سپاسگزاری

 و تشکر است، گردیده استفاده کنونی مندنظام در مرور هاآن

این  دریافت نکرده است. مالی گردد. این بررسی حمایتمی قدردانی

ر سیما مقاله مربوي است به طرح تحقیقاتی دوره پسادکتری دکت

های هوا با بررسی ارتباي بین سطوح آلاینده "نظرپور با عنوان 

پژوهان( در دانشگاه  22812)با کد رهگیری   "بروز دیابت بارداری

 علوم پزشکی شهید بهشتی

 تضاد گونههیچ که دارندمی اعلام نویسندگانمنافع:  تعارض اتلام

 .ندارد وجود حا ر پژوهش در منافعی
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Abstract 
Introduction: Gestational diabetes mellitus (GDM) is one of the most common complications 

occurring during pregnancy. This disorder is associated with adverse outcomes for mothers and 
their infants. Air pollution is one of the environmental stimuli that may predispose pregnant women 
to GDM. This systematic review examined studies on the relationship between air pollution and 
GDM incidence. Materials and Methods: In this systematic review, the PubMed, Web of Science, 
and Scopus databases, as well as Persian databases of SID, Irandoc, and Magiran, were searched 
for related English and Persian articles using appropriate keywords until September 11, 2021. Out 
of 36175 related articles in the initial search, 31 eligible studies were evaluated. The quality of the 
articles was assessed using the Newcastle-Ottawa scale. Results: The review included 29 cohort 
studies, a case-control study, and a cross-sectional study. The quality assessment results showed 
that of the 31 studies selected, 29 (93.5%) were high quality studies, and only two (6.5%) were 
moderate quality studies. PM2.5 pollutants followed by NO2 pollutants were the most examined in 
the studies. Conclusion: The results showed a direct relationship between air pollutants and GDM. 
The systematic review of the studies revealed that inflammation, oxidative stress, β-cell 
dysfunction, neurological, hormonal imbalance, intestinal microbiota imbalance, and insulin 
resistance may be involved in the association between air pollution and GDM. 
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