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 چكيده
با تكيه بر مطالعاتي كه به نقش منيزيم در متابوليسم كربوهيدرات ها پرداخته بود، اين مطالعه براي روشن كردن                    : مقدمه

) OGTT(اختلال در متابوليسم گلوكز     از آنجا كه ديابت حاملگي با       . بيشتر ارتباط اين كاتيون با ديابت حاملگي انجام شد         
شناخته مي شود، از اين مطالعه مي توان به عنوان يك الگوي تحقيقي جهت بررسي اثر متقابل منيزيم با متابوليسم                           

  NDDGديابت حاملگي به روش     : مواد و روش ها   .نتايج حاصل را به ديابت آشكار تعميم داد       كربوهيدرات استفاده كرد و       
هيچ كدام از افراد شركت كننده     . تشخيص داده شد   به سه بيمارستان وابسته به دانشگاه تهران          هكنند مراجعه باردار ۶۲۰در  

 را نداشتند و به     mg/dL ۱۰۵سابقة بيماري هاي متابوليسمي، قلبي ـ عروقي، كبدي، كليوي و نيز سابقة قند ناشتاي بيشتر از                
: يافته ها%). mol ۹/۶- ۵/۴ميزان طبيعي به روش كالرومتري    . ( بود ۲/۶ز   خون آنها كمتر ا     HbA1cهنگام انجام اين مطالعه     

 از  .مطرح شد طبق تعريف ديابت حاملگي     و براي اين افراد      مختل بود    OGTT%) ۵۸/۲( نفر   ۱۶به دست آمده در     نتايج  طبق  
را دارا  )  كيلوگرم بر متر مربع    ۲۹نماية تودة بدني بيشتر از      (ي  و چاق ) سال ۳۰بالاي  (سن  عوامل خطرساز    نفر   ۱۳ ،اين تعداد 

و تام   پروتئين   ، آلبومين ،RBCمنيزيم  زيم سرم و    نياندازه گيري م آزمون هاي   ۳۲-۳۰ ةكننده در هفت    از افراد شركت   .بودند
 RBCمنيزيم  منيزيم سرم و    . مقايسه گرديد ) كنترل غيرباردار ( فرد سالم غيرباردار     ۳۸با  گرفته شد و نتايج آن      كراتينين سرم   

 ۷۲/۱±۹/۰،  ۸/۱±۱۱/۰،  ۱/۲±۱۴/۰  و افراد مبتلا به ديابت حاملگي به ترتيب           ، شاهد باردار  غيرباردارشاهد  روه هاي  گ
mg/dL   ۹۷/۴±۲۵/۰،  ۱۱/۵±۲۵/۰،  ۱۷/۵±۲۵/۰ و mg/dL          منيزيم  بود كه مبين كاهش معني دار منيزم سرم وRBC   در گروه 

گروه هاي شاهد غيرباردار، شاهد باردار و نيز تام پروتئين . )>۰۵/۰p و >۰۱/۰p ( باردار استشاهدديابت حاملگي نسبت به 
كه مبين كاهش معني دار پروتئين     بود   gr/dL ۰۹/۶±۱۸/۰،  ۲۴/۶±۲۸/۰،  ۸/۶±۲۸/۰ افراد مبتلا به ديابت حاملگي به ترتيب      

 ميزان آلبومين در    ).>۰۵/۰p(د  بوبين افراد باردار و ديابت حاملگي       و  ) >۰۱/۰p(افراد باردار نسبت به افراد غيرباردار       تام  
كه مبين  بود gr/dL ۳۴/۳±۳/۰، ۸۲/۳±۲۹/۰، ۲/۴±۳۹/۰ شاهد باردار و ديابت حاملگي به ترتيب ،گروه هاي شاهد غيرباردار

و نيز كاهش معني دار آن در گروه ديابت        )  >۰۵/۰p (باردار نسبت به گروه غيرباردار    آلبومين در گروه    كاهش معني دار گروه    
بين ميزان كراتينين گروه باردار و ديابت حاملگي تفاوت معني داري مشاهده ). >۰۱/۰p( نسبت به گروه باردار است       حاملگي

 ،۷/۰±۰۶/۰،   ۸۴/۰±۱۴/۰(اما بين گروه شاهد غيرباردار با دو گروه ديگر اختلاف معني دار ديده شد                            نشد
۱/۰±۷۵/۰ mg/dL .(منيزيم سرم و منيزيم نتايج نمايانگر كاهش معني دار : نتيجه گيريRBC در افراد مبتلا به ديابت حاملگي 

 .و نشانگر رابطة ميان ديابت و هيپومنيزيمي در اين بيماران است
 

 ديابت حاملگي، منيزيم، آلبومين: واژگان كليدي
 
 

 مقدمه

 مهمترين كاتيون داخلي سلولي        سيممنيزيم بعد از پتا     
ن كوفاكتور اصلي    آنزيمي به عنوا   فرايندهايو در اغلب    است  

 تأثير بر فعاليت     ةبا واسط منيزيم   از طرفي     ۱-۳.عمل مي نمايد 
دارد و   كلسيم    ومئوستاز نقش كليدي در ه      ATPase آنزيم 

 بيمارستان ميرزا كوچك خان،) ١(
 دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  تهران

 بيمارستان ولي عصر،) ٢(
 دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  تهران

يرزا كوچك خان، گروه پاتولوژي، تهران، بيمارستان م   :نشاني مكاتبه 
 سيد ابراهيم مصطفويدكتر 

E-mail: emrc@sina.tums.ac.ir 
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 ۱۱۲ ايران متابوليسم و ريز ندرو غدد مجلة ١٣٨٢ تابستان  ،٢ شمارةپنجم،  سال
 

 

 زآزادسازي انسولين و متابوليسم گلوك   كلسيم نقش مهمي در     
 اين كاتيون همچنين ايفاگر نقش بسيار مهمي          ۵،۱،۲-۷.استدار

سط سلول و تأمين اكسيژن        برداشت گلوكز تو   فرايند  در  
كاهش منيزيم   ۸،۹.مورد نياز اكسيداسيون سلولي گلوكز است      

افزايش : روي مي دهد؛ شرايطي مانند    يشرايط مختلف سرم در   
 شرايط مختلف    ۱۶-۱۸،املگي و ح   ۱۴،۱۵ افزايش وزن   ۱۰-۱۳،سن

استفاده از   (شرايط فارماكولوژي  ۳-۱۹)الكل مصرف (تغذيه اي
 استفاده از         ۲۱،آمين ها اتكول مصرف ك        ۲۰،ديورتيك ها
قوي مانند    ديابتوژنز ة با خاصيت شناخته شد     ييتوكسين ها
ديابت تجربي در حيوانات     براي ايجاد    كه   ۲۲ينساسترپتوزو

 ة شناخته شد  ك و همچنين شرايط پاتولوژي    )مي شوداستفاده  
از طرفي   ۱۰،۲۲،۲۳).فشارخونمانند  (مؤثر در افزايش قند خون       

با كاهش ميزان منيزيم همراه     كز خون نيز    گلوافزايش مستمر   
باربگلو با اشاره به رابطة شرايط فوق و ميزان               ۳،۲۴.است

منيزيم و نيز رابطة غلظت گلوكز خون و منيزيم پيشنهاد                
بين ديابت با سالخوردگي و نيز      كرده است كه نقطة اشتراكي      

عروقي وجود  ـ   اختلالات قلبي      و بيماري هاي فشارخون با  
 داخل  ة افزايش كلسيم يونيز   ةنتيجدر  هش منيزيم و     و كا  دارد

در بروز ضايعات يوني در افراد ديابتي       را  سلولي نقش اصلي    
 ۲۵.عهده دارده ب

از سوي ديگر در بسياري از موارد، افزايش منيزيم يا              
بهبود هيپومنيزيمي همزمان با بهبود متابوليسم گلوكز رخ            

 يا  ۲۶هندة قند خون  مي دهد مانند استفاده از داروهاي كاهش د      
 استفاده از مواد غذايي با خاصيت كاهش قند خون                      

. انسولين و منيزيم نيز رابطة پيچيده اي دارند       ۲۷،۱۹-۲۹ ).فيبرها(
انسولين كه هورمون مؤثر در متابوليسم گلوكز است، موجب         

 و در نتيجه      ۳۰افزايش نفوذپذيري سلول نسبت به منيزيم         
اين توانايي انسولين بر    . شودافزايش منيزيم درون سلولي مي    

افزايش منيزيم درون سلولي در افراد ديابتي دچار اختلال             
 طرف ديگر اين رابطه اين است كه منيزيم نيز موجب            ۳۱.است

 و اكسيداسيون    iتأثير انسولين در برداشت گلوكز       افزايش  
در شرايط همراه با          ۳۲،۳۳.مي گرددداخل سلولي آن         

ح يا مقاومت به انسولين ديده        هيپومنيزيمي اختلال در ترش    
 و تجويز طولاني مدت منيزيم با بهبود اين اختلال          ۸،۳۲مي شود

 همراه  ۳۴در انسولين و در نتيجه با كاهش مؤثر قند خون              
اين اثر منيزيم مي تواند به عنوان يك عامل                     . است

 .محافظت كننده براي بيماران ديابتي مطرح باشد

                                                           
i- Insulin mediated glucose uptake  

 هاي آزمونلولي با    منيزيم داخل س    غلظتاز طرف ديگر     
 نمادين وضعيت كنترل قند خون از قبيل                ةشناخته شد  

 و نيز با شدت آثار      ۳۶ و فروكتوزآمين  ۲۵هلهموگلوبين گليكوزي 
 . معكوس داردة رابط۴،۶،۱۰،۲۵جانبي ديابت

مطالب ذكر شده هنوز نقش منيزيم در ابتلا به           با وجود   
ه بناشي از آن     ديابت و عوارض ماكرو و ميكروواسكولار         

درستي مشخص نيست، لذا شناخت اين مطلب كه آيا                   
يك عامل مؤثر و    مي تواند همانند   هيپومنيزيمي اوليه مستقلاً    

نقش ايفا  زمينه ساز در ايجاد اختلال در متابوليسم گلوكز            
 افراد  پايش مي تواند كمك مؤثري به       ،مفيد بوده  بسيارنمايد،  

هش منيزيم آزاد   تحقيقات قبلي مبين كا   . مستعد به ديابت نمايد   
ة  به عقيد وداخل سلولي در افراد مبتلا به ديابت حاملگي است

در در اين افراد     وضعيت هيپومنيزيمي ايجاد شده       بارديسف
سكولار در دوران بارداري دخالت        وابروز عوارض ماكرو   

نقش منيزيم  مطالعاتي كه به    تكيه بر   در مجموع با     ۱۶.مي نمايد
نقش اين كاتيون در    به ويژه    و   در متابوليسم كربوهيدرات ها  

 و  ۱،۳۷كه عاملي كليدي در ترشح انسولين     (ستاز كلسيم   ومئوه
 نيز متابوليسم گلوكز و ظهور عوارض ثانويه ديابت                   

پرداخته بود، اين مطالعه براي روشن كردن           ۳۸،۲۵،۱۵،۲)است
 .انجام شدديابت حاملگي با اين كاتيون بيشتر ارتباط 

 

 مواد و روش ها

 بيمارانتخاب 

ن سه  ا بر روي مراجع   ،اين مطالعه از نوع آينده نگر بوده      
مراقبت هاي براي  بيمارستان بزرگ وابسته به دانشگاه تهران       

در  . صورت پذيرفت  ۱۳۷۲-۷۵دوران بارداري بين سال هاي     
 بارةن خواسته شد تا پرسشنامه اي را در          ااز مراجع ابتدا  

عه روي   مطال سرانجامد و    نوضعيت جسماني خود پر نماي      
 و  ند هفته داشت   ۳۲ تا    ۲۴ داوطلب كه سنين بارداري         ۶۲۰
 ، كليوي  هاي بيماري  بالا، فشارخون،   قند بالا  ةگونه سابق  هيچ

سابقة وجود ديابت   گوارشي و نيز    بيماري   عروقي و    ـقلبي  
در خويشاوندان درجة يك نداشتند به عنوان گروه هاي مورد          

 سالم صورت     شاهد غيرباردار   ۳۸و شاهد باردار و نيز         
 .پذيرفت

 )GDM(معيار ابتلا به ديابت حاملگي

 يمعيار ابتلا به ديابت حاملگي در اين مطالعه معيارها            
NDDG   ه  ب ۱۳۵ با اين تفاوت كه حد قند           ).۱جدول  (است
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 دكتر سيد ابراهيم مصطفوي و همكاران هيپومنيزيمي و ديابت حاملگي ۱۱۳

 

 

 روش  ۳۹.گرديد محسوب    iآزمون غربالگري  در    ۱۴۰جاي  
 :بيان مي شوددر زير به طور خلاصه آزمون 

 ۵۰ي براي داوطلبان با استفاده از         ابتدا آزمون غربالگر  
براي افرادي كه گلوكز يك       . گرم گلوكز خوراكي انجام شد      

 روز رژيم   ۳ داشتند، در پي       mg/dL۱۳۵   از  ساعته بيش 
 با استفاده از    OGTT گرم كربوهيدرات،    ۱۵۰غذايي محتوي   

 حاملگي  ۳۰  ـ۳۲ گرم گلوكز خوراكي در بين هفته هاي           ۱۰۰
بالاتر از حد    (دارا بودن دو نقطة مختل         . صورت پذيرفت 

مبين ابتلا به ديابت حاملگي      ) ۱(نصاب قيد شده در جدول        
در صورت بروز علايم ناشي از افزايش فعاليت عصبي          . بود

از . تهوع و استفراغ آزمايش متوقف گرديد      لت  خودكار يا حا  
 .باشند نشسته تحاله  بOGTTكه هنگام افراد خواسته شد 

 ۱۰۰يار تشخيص ديابت حاملگي با استفاده از معـ ۱جدول 
 )گزارش دومين كنفرانس بين المللي ديابت (گرم گلوكز

 پلاسما

)mg/dL( 

 خون كامل

)mg/dL( 
 زمان اندازه گيري گلوكز

 ناشتا ۹۰ ۱۰۵

 ساعت اول ۱۶۵ ۱۹۰

 ساعت دوم ۱۴۵ ۱۶۵

 ساعت سوم ۱۲۵ ۱۴۵

 

 اندازه گيري معيارهاي شيميايي

 ۳۰ ةكننده در حالت ناشتا در هفت فراد شركتابراي تمامي  
كراتينين ام و    پروتئين ت ،   آلبومين ،FBSآزمون هاي   ۳۲تا  

منيزيم و نيز منيزيم سرم و         ) بررسي عملكرد كليه   براي  (
RBC  ا به ترتيب ب   تامآلبومين و پروتئين    سنجش  . انجام شد 
 برم گزيديل گرين و كراتينين به روش ژافه،         ،هاي بيوره  روش
 به روش گزيليديل بلو با استفاده       RBCمنيزيم  زيم سرم و    مني

 RA ۱۰۰۰ تماماً با استفاده از دستگاه         Techniconاز كيت   
به اين روش    RBCاندازه گيري منيزيم   براي  . گرفتصورت  
 UI/mL ۱۰خون تام كه روي      سانتي متر مكعب    ۵: عمل شد 

 پس از دو بار شستشو با آب              شده بود، هپارين گرفته    
 به مدت   )T/min ۱۵۰۰(سانتريفوژ دور پايين    با   كلوژيفيزيو
گلبول هاي قرمز موجود در ته لوله      . سانتريفوژ شد  دقيقه   ۱۰
 ،گلبول هاي قرمز پيرتر را تشكيل مي دادند      به طور عمده     كه  

اصول كار  .  استفاده شدند  RBCبررسي ميزان منيزيم    براي  
رمز بعد از   در گلبول هاي ق  تام  بر مبناي اندازه گيري منيزيم      

                                                           
i- Screening test  

  پايين pHدپروتئينه كردن با استفاده از تنگستات سديم در            
 گروه فوق    ۳ يافته هاي شيميايي به دست آمده در              .بود

به روش  ) GDMداوطلب سالم، داوطلب باردار و گروه            (
 . مقايسه شدندtمقايسة آماري و با استفاده از آزمون 

 

  يافته ها

) I: (ه به دو گروه    داوطلب شركت كننده در اين مطالع     ۶۲۰
بدون عامل خطرساز شناخته شده براي ابتلا به ديابت                 

يا ) <kg/m2 ۲۹BMI(با عامل خطرساز چاقي     ) II(حاملگي و   
 ۲۷۲ شامل    IIگروه  . تقسيم شدند )  سال ۳۰بيش از    ( سن

كه تركيب   ) كل شركت كنندگان  % ۹/۴۳(شركت كننده بود     
سال در اين  ۳۰فراواني عوامل خطرساز چاقي يا سن بيش از 

 شركت  ۲۷۲از  . نشان داده شده است    ) ۲(گروه در جدول     
فقط داراي عامل چاقي،    %) ۹۱/۴۵( نفر   ۱۲۵كننده در اين گروه     

 نفر ۱۰۷ سال و ۳۰فقط داراي سن بيش از      %) ۷۱/۱۴( نفر     ۴۰
همزمان داراي عوامل خطرساز چاقي و سن         %) ۳۴/۳۹(بقيه  

 .  سال بودند۳۰بيش از 

 روي  OGTTسي آزمون غربالگري و      به برر ) ۳(جدول  
از كل شركت كنندگان،   . شركت كنندگان اين مطالعه مي پردازد    

در گروه فاقد عوامل     ) كل شركت كنندگان % ۱/۵۶( نفر    ۳۴۸
 شركت كننده در گروه    ۳۴۸از  . قرار داشتند ) Iگروه  (خطرساز  

مقدار گلوكز خون يك ساعت پس از        %) ۷۹( نفر   ۲۷۳يك، در   
 ميلي گرم بر دسي ليتر   ۱۳۵كز كمتر از      گرم گلو  ۵۰مصرف  

)mg/dL۱۳۵ST< (    نفر    ۷۵و در )۱۳۵بقيه بيش از      %) ۲۱ 
 گرم  ۱۰۰ با OGTTبراي اين عده    . ميلي گرم بر دسي ليتر بود   

آنها %)  ۸۶/۰( نفر    ۳گلوكز انجام شد كه از اين تعداد تنها             
آزمون مختل داشتند و ديابت حاملگي براي آنها تشخيص             

  نفر داراي     ۲۰۴ نفر،      ۲۷۲ از      ۲روه   در گ  . داده شد  

mg/dL۱۳۵ST<     ۷۸/۴( نفر   ۱۳ نفر باقيمانده    ۶۸ بودند و از (%
 مختل داشتند و      OGTT گرم گلوكز      ۱۰۰در پي مصرف      

اختلاف . تشخيص ديابت حاملگي  براي آنها مسجل شد            
 ۲ و    ۱معني دار بين مبتلايان به ديابت حاملگي در گروه              

)۰۰۱/۰p< (  هاي چاقي و سن بالا در ابتلا        مبين اهميت فاكتور
نشان ) ۳( در جدول >۱۳۵STافراد با . (به ديابت حاملگي است

 ). داده نشده اند
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 IIدر گروه  سال ۳۰بيشتر از  تركيب فراواني عامل خطرساز چاقي و سن ـ۲جدول 

OGTT+ سن فراواني BMI (kg/m2) 
 تعداد درصد تعداد درصد

 

 <BMI)۲۹(چاقي به تنهايي  ۱۲۵ ۰/۴۶ ۶ ۲/۲ ۱/۲±۵/۳۲ ۱/۲±۷/۲۶

 به تنهايي)  سال۳۰بيش از (سن بالا  ۴۰ ۷/۱۴ - - ۹/۱±۵/۳۲ ۴/۳±۸/۳۲

 به همراه سن بالاچاقي  ۱۰۷ ۳/۳۹ ۷ ۶/۲ ۴/۲±۷/۳۱ ۵/۲±۳/۲۹

 جمع ۲۷۲ ۱۰۰ ۱۳ ۸/۴ - -

 
 
 

كننده   داوطلب شركت  ۶۲۰طبق اين مطالعه از     در مجموع،   
ديابت حاملگي  مبتلا به    %) ۵۸/۲( نفر     ۱۶در اين مطالعه       

 .تشخيص داده شدند

 گروه با   ) نفر ۳۸ (از تمامي افراد گروه شاهد غيرباردار       
 نفر  ۲۹۶(باردار  شاهد   نفر   ۳۰۸ و   ) نفر ۱۶ (ديابت حاملگي 

 انجام   داشتند براي  >mg/dL۱۳۵ST  كه همگي  باردارشاهد  
 ، منيزيم  ميزان منيزيم سرم    ) اين مرحله مراجعه ننمودند      

RBC،  اندازه گيري شد    پروتئين تام و كراتينين           ، آلبومين
 مبين كاهش معني دار    به دست آمده      كه نتايج    ) ۴جدول  (

)۰۵/۰p< (            گروه شاهد باردار       آلبومين سرم در 

gr/dL۲۹/۰±۸۲/۳                  نسبت به گروه شاهد غيرباردار  

gr/dL۰/۳۹±۲/۴          ۰۱/۰( و نيز اختلاف معني دارp< ( ميزان
 با  gr/dL ۳/۰±۳۴/۳آلبومين در گروه مبتلا به ديابت حاملگي        

 ميزان پروتئين تام در سه        .)۱نمودار  (دو گروه ديگر است      
  و  ۲۴/۶±۲۸/۰ ،۸/۶±۲۸/۰( گروه ياد شده به ترتيب           

gr/dL ۱۸/۰±۰۹/۶ (كه مبين كاهش معني دار گروه باردار       بود
است ولي بين گروه      ) >۰۱/۰p(نسبت به شاهد غيرباردار       

شاهد باردار با ديابت حاملگي اختلاف معني داري مشاهده            
سه گروه فوق به ترتيب      ميزان كراتينين ). ۲نمودار  (نمي شود  

كه مبين   بود    dL/mg ۱/۰±۷۵/۰و۰۶/۰±۷/۰،   ۱۴/۰±۸۴/۰
اختلاف معني دار بين گروه شاهد غيرباردار با دو گروه ديگر          
است ولي بين شاهد باردار و ديابت حاملگي اختلاف                   

 .نداردمعني داري وجود 

 در سه گروه شاهد      RBCمنيزيم  ميزان منيزيم سرم و      
به ) ۴ و ۳ و نمودارهاي     ۴جدول  ( شاهد باردار     ،غيرباردار

 و )dL/mg ۰۹/۰±۷۲/۱ و  ۸/۱±۱۱/۰،   ۱/۲±۱۴/۰( ترتيب

كه بود   ) dL/mg ۲۵/۰±۹۷/۴  و  ۲۵/۰±۱۱/۵،   ۲۵/۰±۱۷/۵(
مبين اختلاف معني دار بين منيزيم سرم گروه شاهد باردار و           

 و نيز كاهش معني دار مجدد آن در گروه        )>۰۱/۰p(غيرباردار  
 )>۰۱/۰p(مبتلا به ديابت حاملگي نسبت به گروه شاهد باردار 

گلبول قرمز در گروه شاهد باردار نسبت       ميزان منيزيم   . است
به شاهد غيرباردار تفاوت معني داري نشان نمي دهد ولي             

 در گروه ديابت حاملگي نسبت به دو            RBCميزان منيزيم    
 .)>۰۵/۰p(گروه ديگر اختلاف معني داري را نشان مي دهد 

 مقايسة ميانگين غلظت آلبومين در سه گروه -۱نمودار 
 گي، شاهد باردار، شاهد غيرباردارديابت حامل: مطالعه

ـ مقايسة ميانگين غلظت پروتئين تام سرم در سه ۲نمودار 
 ديابت حاملگي، شاهد باردار، شاهد غيرباردار: گروه مطالعه
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 دكتر سيد ابراهيم مصطفوي و همكاران هيپومنيزيمي و ديابت حاملگي ۱۱۵

 

 

 بحث

 اخير نقش اختلال يوني در مقاومت به انسولين و          ةدر ده 
 آن و   ةبه ديابت و ظهور عوارض ثانوي         ايجاد استعداد ابتلا  

 از قبيل ة زمينه ساز ديابتعوامل شناخته شداط آن با ارتبنيز 
 طبق اين   .است حاملگي مطرح      و  سن بالا  ، فشارخون ،چاقي

دنبال وضعيت  ه   داخل سلولي ب   ةفرضيه افزايش كلسيم يونيز   
 منيزيم  ۸.اختلالات فوق است  ايجاد  هيپومنيزيمي عامل اصلي    

ش  نق ATPaseاز طريق نقش كوآنزيمي خود در تنظيم فعاليت         
كه  به طوري  دارد   ستاز كلسيم     ومئوكليدي در تنظيم ه      

و اختلال در     ATPaseهيپومنيزيمي موجب كاهش فعاليت        
 ۲،۳،۵. كلسيم و افزايش درون سلولي آن مي گردد         ومئوستازه

زيم ي  و نيز كاهش من      ۳،۲۴وجود هيپومنيزيمي در افراد ديابتي    
 ۱۶.تآزاد اريتروسيتي در ديابت حاملگي قبلاً گزارش شده اس

 كاهش معني دار     نمايانگرنتايج حاصل از اين تحقيق           
ديابت حاملگي  مبتلا به    در افراد    RBCمنيزيم  منيزيم سرم و    

) >۰۵/۰p(است  نسبت به دو گروه شاهد باردار و غيرباردار          
ديابت و   ميان    ةكه نشانگر رابط    ) ۴  و  ۳نمودارهاي   (

ن ارتباط بي . استهيپومنيزيمي در بيماران مورد مطالعه          
ديابت حاملگي را مبتلا به هيپومنيزيمي با اختلال قند در گروه 

آنزيم هاي مؤثر در   نقش منيزيم در تنظيم     مي توان با تكيه بر     
نقش اين كاتيون در تنظيم فعاليت            و   متابوليسم گلوكز     

ATPase ا حد زيادي توجيه نمودت. 

.  است آلبومين،ستاز منيزيم ومئويكي از عوامل مؤثر در ه     
ن به علت خاصيت پيوند با منيزيم و تأثير در                     آلبومي

مي تواند منيزيم  جلوگيري از دفع گلومرولي     با  هومئوستاز آن   

 صورت گرفته بر    ة مطالع .در غلظت منيزيم خون دخالت نمايد     
 ديابت مبين كاهش محسوس        ة سال سابق   ۵ كودك با      ۳۴

آلبومين و پره آلبومين در اين      به ويژه   منيزيم و پروتئين تام     
بر افراد  كورسونلو  از طرف ديگر مطالعات         ۴۰.راد است اف

اين و   استديابتي نمايانگر كاهش يون منيزيم در اين افراد           
باليني ي  روئينپروت ميكروآلبومينوري و در موارد     كاهش   

همچنين طبق اين مطالعه بين شدت كاهش          . آشكارتر است 
 ۴۱. ارتباط معكوس وجود دارد    HbA1cمنيزيم سرم و افزايش     

 افراد باردار نيز ميزان آلبومين سرم كاهش محسوس              در
 تقليل مي يابد،   ۸/۰ به   ۵/۱ين از   لوب نسبت آن به گلو     دارد و 

علت اين تغيير را مي توان به افزايش حجم پلاسما و نيز                  
 در اين    ۴۲.افزايش دفع گلومرولي اين پروتئين نسبت داد           

كاهش معني دار آلبومين سرم در گروه          با وجود    مطالعه  
  نسبت به شاهد غيرباردار    ) gr/dL ۲۹/۰±۸/۳(اهد باردار    ش

در نسبت آلبومين به پروتئين تام دو گروه              ) ۳۹/۰±۲/۴(
 شاهد   ۶۱/۰ تفاوت محسوس و معني داري مشاهده نشد          

وجود نسبت ثابت    )  شاهد غيرباردار   ۶۲/۰باردار در برابر     
 با افزايش   آلبومين به پروتئين تام در اين دو گروه اساساً           

در دو گروه     م پلاسما و نه افزايش دفع گلومرولي               حج
به عكس در گروه با ديابت حاملگي هم در            . همخواني دارد 

آلبومين به پروتئين تام    و هم در نسبت      ميزان آلبومين سرم  
در مقايسه با دو گروه شاهد باردار و غيرباردار تفاوت                 

 كاهش  ).>۰۵/۰p(محسوس و معني داري مشاهده مي شود         
تام در افراد با ديابت حاملگي را          ومين به پروتئين  نسبت آلب 

 مي توان به افزايش دفع كليوي آلبومين در اين گروه نسبت            
  

 

 ۳۰بيش از  و سن  †)<kg/m2 ۲۹BMI(چاقي اساس عوامل خطرساز    بر* <mg/dL  ۱۳۵ST با نا تقسيم بندي داوطلبـ ۳جدول 
 سال 

)(ST>135 OGTTمختل  
)(ST>135 OGTT‡ 

 طبيعي
)mg/dL (۱۳۵ST>  ناي داوطلبفراوان 

 تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد

داوطلب باردار از نظر 
 عامل خطرساز

 Iگروه  ۳۴۸ ۱/۵۶ ۷۵ ۲۱ ۷۲ ۷/۲۰ ۳ ۰۹/۰

 IIگروه  ۲۷۲ ۹/۴۳ ۶۸ ۲۵ ۵۵ ۲/۲۰ ۱۳ ۸/۴

 مجموع ۶۲۰ ۱۰۰ ۱۴۳ ۲۳ ۱۲۷ ۴/۲۰ ۱۶ ۶/۲

  سال۳۰بيش از  چاقي يا سن عوامل خطرسازبا : II گروه .اخته شدهشنعامل خطرساز بدون : Iگروه 

* ST : آزمون غربالگري)Screening test( 

† BMI : نماية تودة بدني)Body Mass Index( 

 ‡OGTT : آزمون خوراكي تحمل گلوكز)Oral glucose tolerance test( 
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اواني منيزيم سرم فر) ب(غلظت و ) الف( ة مقايس-۳نمودار 
ديابت حاملگي، كنترل باردار، : در سه گروه مورد مطالعه

 كنترل غير باردار

افزايش فيلتراسيون گلومرلي آلبومين مي تواند به همراه        . داد
و موجب كاهش بيشتر     نمايد  خود مقدار زيادي منيزيم دفع        

عبارتي ه   ب ۴۱.اين كاتيون در سرم و بروز هيپومنيزيمي گردد        
موازات كاهش آلبومين   ه   ديابت حاملگي ب    مبتلا به  در گروه 

 هيپومنيزيمي و كاهش منيزيم در اريتروسيت حاصل           ،سرم
علاوه بر هيپوآلبومينمي و هيپومنيزيمي مشاهده          .مي شود

شده در افراد با ديابت حاملگي عامل مشترك ديگري كه در             
  سال و  ۳۰ سن بالاتر از      ، مي شود ديدهاكثر افراد اين گروه      

kg/m2۲۹BMI>افزايش اسيدهاي ه علت در افراد چاق ب.  است
فعال در محيط   به منيزيم    چرب   هاياسيد iاتصالچرب آزاد و    

 اختلال در هومئوستاز اين كاتيون را مي توان            ۲۰ك،بيولوژي
 در  (FFA)اهميت افزايش اسيد چرب آزاد          . انتظار داشت 
از و  است   قبلاً گزارش شده       ۴۳،۴۴سم گلوكز ياختلال متابول 

 سرعت مصرف گلوكز توسط     ii پس از جذب   ةطرفي در مرحل  
 ۴۵ معكوس دارد  ةسلول با غلظت اسيد چرب آزاد پلاسما رابط       
 ةدهند  كاهش  يو به همين علت از برخي از داروها                  

 
 

                                                           
i- Chelating  
ii- Post absorptive  

 RBCفراواني منيزيم ) ب(غلظت و ) الف( ة مقايس-۴نمودار 
ديابت حاملگي، كنترل باردار، : در سه گروه مورد مطالعه

 ترل غير بارداركن

به صورت داروهاي همراه و كمكي در بهبود             اسيد چرب    
 ۲۶،۴۵.متابوليسم قند استفاده مي شود

ديابت حاملگي  مبتلا به    افراد گروه    %۲/۸۱در اين مطالعه    
 سال  ۳۰ يا سن بيش از       >kg/m2 ۲۹ BMI  را افراد چاق با   

 اين نتيجه با ساير مطالعات كه       ). ۲ جدول(مي دادند  تشكيل  
افزايش خطر ريسك ابتلا به ديابت حاملگي با افزايش            مبين  
 . است هماهنگي دارد۴۷در افراد با چاقي تنه اي و ۴۶سن 

نتايج به دست آمده از مطالعات ديگران دربارة تأثير               
هيپومنيزيمي در اختلال قند خون مبين آثار ضد و نقيض               

 بسياري از      .تأثير منيزيم در متابوليسم گلوكز است             
 در   را  غذايي ةهيپومنيزيمي و كاهش آن در جير     شگران  پژوه

 ۱۷،۳۴،۴۸،۴۹. آن مؤثر مي دانند     ةبروز ديابت و عوارض ثانوي       
 داوطلب سالم ميانسال از نژاد سفيد       ۱۲۱۲۸ بر   ۴۸ة كايو مطالع

ست كه در افراد با هيپومنيزيمي ريسك ابتلا به            ا آننشانگر  
 هزار در افراد     در ۱/۱۱ در هزار در مقابل      II ۸/۲۲ ديابت نوع 

 زن  ۳۵۹۸۸ بر   ۲۸ة مِيِر  سال ۶مطالعات  . با منيزيم طبيعي است   
  ديابتي گرديد   ۱۱۴۱غير ديابتي كهنسال كه منتهي به شناخت        
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 هاي مورد بررسي در هر گروه  ميانگين كميتـ ۴جدول 

BMI ةهفت در 
۳۲-۳۰  

سرم كراتينين )سال(سن 
)mg/dL( 

سرم آلبومين
)g/dL( 

رم سپروتئين
)mg/dL( 

 سرم منيزيم

)mg/dL( 

 RBCمنيزيم

)mg/dL( 

 گروه

 ) نفر۳۸ (كنترل غيرباردار ۲۵/۰±۱۷/۵ ۱۴/۰±۱/۲ ۲۸/۰±۸/۶ ۳۹/۰±۲/۴ ۱۴/۰±۸۴/۰ ۶±۵/۳۰ ۳±۲۴

 )نفر۳۰۸ (كنترل باردار ۲۵/۰±۱۱/۵ ۱۱/۰±۸/۱* ۲۸/۰±۲۴/۶* ۲۹/۰±۸۲/۳† ۰۶/۰±۷/۰ ۴/۶±۶/۲۶ ۵/۲±۴/۲۶

 ) نفر۱۶ (ديابت حاملگي ۲۵/۰±۹۷/۴† ۰۹/۰±۷۲/۱* ۱۸/۰±۰۹/۶† ۳/۰±۳۴/۳* ۱/۰±۷۵/۰ ۵±۳/۲۹ ۱/۳±۸/۳۱

* ۰۱/۰p<در مقايسة با كنترل غيرباردار  

 †۰۵/۰p<در مقايسة با كنترل غير باردار  
 
 
ييدي بر اثر محافظت كنندگي منيزيم و مصرف فيبر در أنيز ت 

 در تايوان با بررسي     ۳۵يانگ .بروز ديابت در اين افراد است     
 نتيجه گيري مي نمايد كه    ۲ مرگ در افراد با ديابت نوع        ۶۷۸۱

 منيزيم در آب آشاميدني نقش محافظت كننده در برابر مرگ    

 ةدر مقابل، برخي معتقدند كه استفاد        . در اثر ديابت دارد    
. طولاني مدت منيزيم در ميزان قند خون تأثيري ندارد                

م تنها در   ست كه منيزي   ا  بيانگر آن  ۳۴ بالن  و ۳۶ليما  مطالعات
ولي در  مي شود  دوز بالاي خود موجب كاهش ميزان قند           

كه در برخي از مطالعات          طوريه   ب(دوزهاي پايين تر     
از . تأثيري در ميزان قند خون ندارد        )  شده است   استفاده

هاي لنفوسيت فرد سالم و ديابتي       طرفي مجاور نمودن سلول   
د در فر را   منيزيم داخل سلولي      ، انسولين mU/mL ۵۰۰ اب

 با  هوآ. مي دهدافزايش  % ۱۸و در فرد ديابتي       % ۳۱سالم  
اختلال را  انجام اين مطالعه يكي از علل مقاومت به انسولين           

 اين مطالعات   ۳۱.بيان مي كند در انتقال منيزيم به داخل سلول       
منيزيم در بهبود وضعيت قند      تجويز  تا حدي تناقض تأثير      

 .خون را توجيه مي نمايند

 و اريتروسيت و نيز كاهش همزمان        كاهش منيزيم سرم  
همراه با بروز    ) آلبومين(عامل مؤثر در هومئوستاز آن          

وضعيت اختلال در متابوليسم گلوكز را كه در اين مطالعه             
ديده شد شايد نتوان صرفاً يك اتفاق تلقي نمود؛ بنابراين              

هيپومنيزيمي، (ارتباط بين وضعيت هاي گفته شده           اثبات   
اختلال تحمل گلوكز نياز به مطالعات           با    )هيپوآلبومينمي
 .بيشتري دارد

ارتباطات بيان شده را به صورت زير مي توان خلاصه           
 :كرد

 در سه ماهة سوم حاملگي عامل         HPLافزايش وزن و      -
اسيدهاي . مؤثري در افزايش اسيدهاي چرب آزاد است       

چرب آزاد با اتصال به منيزيم سبب دفع بيشتر آن                 
 .مي شوند

وتئين به ويژه آلبومين در افراد حامله         كاهش ميزان پر   -
كه نياز پروتئين آنها به طريق خوراكي جبران نشده              
است، موجب افزايش بيشتر دفع گلومرولي منيزيم              

 .مي شود

 .عوامل گفته شده در ايجاد هيپومنيزيمي نقش دارند -

 با  يامستقيماً  احتمالاً مي تواند   هيپيومنيزيمي ايجاد شده     -
دراختلال به وجود آمده      كلسيم    تداخل در هومئوستاز   

، مقاومت به انسولين و نهايتاً بروز       متابوليسم گلوكز در  
 .ديابت حاملگي مؤثر باشد

نظر به اينكه درصد بالايي از افراد مبتلا به ديابت                  
  ۲حاملگي در سال هاي آتي مبتلا به ديابت نوع                         

 به ويژه   OGTT پيشنهاد مي گردد كه انجام        ۵۰-۵۲مي گردند، 
 كه  ۳۰افراد داراي عوامل خطرساز چاقي و سن بالاتر از          در  

طبق اين مطالعه احتمال بيشتري براي ابتلاي آنها به ديابت           
حاملگي وجود دارد، در دستور كار مراكز درماني ـ                   

 .دانشگاهي قرار گيرد
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