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در  ديبن کلام يمقايسه اثرات درماني انسولين و گل 
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 به نوزادان نیز هیپوگلیسمی وبروز ناهنجاری در جنین  مورد در نگرانی دلیل به دیابت بارداری، : زنان مبتلا بهمقدمه

دارد.  وجود زنان این گروه از در این داروها تأثیر در مورد اندکی سولفونیل اوره ها درمان می شوند. اطلاعات اب ندرت

 انجام شد. بارداری دیابت درمان کلامید و انسولین در بن  اثرات درمانی گلی مقایسه حاضر با هدفمطالعه 

نیاز  که مبتلا به دیابت بارداری زن 39 بر روی 1133-39در سال  کارآزمایی بالینی مداخله گر : این مطالعهکار روش

. انسولین قرار گرفتند و یا انسولین گلی بن کلامیدتحت درمان با  تصادفی طورزنان به  انجام شد.داشتند  به درمان

میلی  5/2و در صورت نیاز، به صورت هفتگی افزایش یافت. در گروه دیگر  شدبار در روز تجویز  2واحد  29زیر جلدی 

افزایش میلی گرم  29دوز  تا حداکثردر صورت نیاز هفتگی  گرم گلی بن کلامید خوراکی، یک بار در روز شروع شد و

 میلی گرم در دسی لیتر بود. 129غذای کمتر از  پس ازساعت  1و  19-39 یخون ناشتاهدف درمان، قند . یافت

 دقیق فیشر، تیو آزمون های کای دو، تست ( 11)نسخه  SPSSافزار  نرمبا استفاده از تجزیه و تحلیل داده ها 

 دار در نظر گرفته شد.  ی معن 95/9کمتر از  pمیزان ویتنی انجام شد.   مستقل و من

گروه  دریافت انسولین شد. دوکلامید جهت کنترل قند خون نیازمند   بن  تنها یکی از زنان در گروه گلی :يافته ها

 ، پلی(194/9) آمینوسو، اولیگوهیدر(143/9) ماکروزومیمبتلا به  نوزادان درصد از نظر انسولین کلامید و  بن  گلی

 داری  عوارض نوزادی تفاوت معنی سایر و (773/9) آمینوسوهیدر  پلی ،(125/9) ، هیپوگلسیمی(194/9) سیتمی 

 ند.نداشت

 .معادل درمان با انسولین می باشد اثربخشی کلامید در درمان دیابت بارداری دارای  بن  گلی :يریگ يجهنت

 دکلامی  بن  گلی، دیابت بارداری ،انسولین: کلمات کليدی
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 مقدمه
 درصد 2-5 که در استدیابت بارداری عارضه ای 

و منجر به افزایش مرگ و میر  اتفاق می افتدبارداری ها 

(. 1) در مادر و جنین می شود متعددو بروز عوارض 

تشخیص بالینی و درمان درست و کافی زنانی که در 

، در شونددوران بارداری دچار هاپیرگلیسمی واضح می 

، 1جهت کاهش عوارض جنینی نظیر ماکروزومی

افزایش تعداد گلبول  ،لسمیک، هایپو2دیستوشی شانه

و عوارض تنفسی  افزیش بیلی روبین خون های قرمز،

 نین هایپرگلیسمی(. همچ2)است بسیار حائز اهمیت 

ایجاد تصلب  می تواند منجر به آسیب های عصبی،

(. 1-5)شود و اختلال عملکرد اندوتلیال عروق  شرایین

با وجود آن که بخش عمده ای از گلیسمی زنان با 

 19 حدودفعالیت و رعایت رژیم غذایی کنترل می شود، 

 .باشندنیازمند مداخلات دارویی می  ،% زنان49تا 

در زنانی که با وجود رعایت رژیم غذایی و  یکل به طور

فعالیت، سطح مناسب قند خون ایجاد نشده است، از 

استفاده از  (.1) تزریق انسولین استفاده می شود

انسولین به دلیل اثربخشی بالای آن و وجود این 

حقیقت که انسولین به دلیل وزن مولکولی بالای خود 

ه در درمان قادر به عبور از جفت نمی باشد، هموار

(. اما 1) مورد توجه قرار گرفته است دیابت بارداری

نشان می دهد انسولین به که مطالعاتی وجود دارد 

آنتی بادی می  -صورت قسمتی از کمپلکس انسولین

(. برخی مطالعات تولید آنتی 7) تواند از جفت عبور کند

انسولین آنتی بادی را در پاسخ به تجویز انسولین در 

(. این 3، 3)کردند گزارش   به دیابت بارداریزنان مبتلا

به درمان با انسولین برون زاد می  ایمنی خود واکنش

(. با توجه به تشابه 3) تواند رشد جنین را متأثر سازد

، مصرف دو نوعپاتوفیزیولوژی دیابت بارداری و دیابت 

گلی بن  مورد توجه قرار گرفته است. کلامید  بن  گلی

شود( از  )که در آمریکا گلیبوراید نامیده می کلامید

دسته سولفونیل اوره ها بوده و از دهه های پیش در 

(. 1) مورد استفاده قرار گرفته است دو نوعدرمان دیابت 

 باعثاین دارو با اثر بر روی کانال های پتاسیمی، 

شود آزادسازی انسولین از سلول های بتای پانکراس می 

لید گلوکز را از سلول های (. همچنین تو11، 19)

(. از سوی دیگر با بهبود 11، 12) می کند کبدی مهار

کاهش هایپرگلیسمی  باعثترشح انسولین پس از غذا، 

(. مطالعاتی نیز وجود دارد که 1)شود پس از غذا می 

تقویت حساسیت  باعث ،سولفونیل اوره ها دهد نشان می

(. در 15، 14) دشو به انسولین در بافت های محیطی می

نشان داده شده  ،در محیط آزمایشگاه مطالعات مختلف

کمترین میزان عبور از جفت  ،گلی بن کلامید است که

را نسبت به سایر سولفونیل اوره ها دارد و این موضوع 

به دلیل وزن مولکولی بالا و نیز قابلیت حلالیت در 

چربی بالای آن در مقایسه با سایر داروهای این گروه 

آزمایی های بالینی (. در برخی کار17، 11) باشد می

در خون بند ناف جنین  گلی بن کلامید انجام شده نیز

مادران مبتلا به دیابت بارداری که تحت درمان با این 

 (.13) دارو قرار گرفته بودند، شناسایی نشد

داروهای خوراکی  تأثیراتمطالعات مختلفی به بررسی 

ابت بارداری کاهش دهنده قند خون در درمان دی

ها با  اثرات آن ،در چند کارآزمایی بالینی اند.  پرداخته

انسولین در درمان دیابت بارداری مورد مقایسه قرار 

با یکدیگر گرفت که نتایج به دست آمده در آن ها نیز 

 در مطالعه کوهورت گذشته نگر (.21، 13)بود متفاوت 

 2911تا  2999از سال  و همکاران کاملو کاستیلو

دیابت بارداری را بررسی کردند و  مبتلا بهبیماران 

مشخص شد تمایل به سمت استفاده از گلیبوراید در 

درصد افزایش یافته است  5/14به  4/7ایالات متحده از 

 ،نیاز به تزریق دلیلبا انسولین به در رابطه . (22)

نیاز به  درد حین تزریق، فعات متعدد استفاده،د

 ،یخچال و نیاز به مهارت در تزریق نگهداری دارو در

ر زمینه ایمنی داروهای خوراکی از جمله دمطالعاتی 

، 21است ) انجام شدهگلیبوراید و متفورمین و آکاربوز 

24.) 

ری صورت پیشرفت های زیادی در درمان دیابت باردا

 ،نشودتامین  نرمال قند خونسطح گرفته است اما اگر 

طی ده سال اخیر  الاست.ناتال ب احتمال مورتالیتی پری

ولی در است، بن کلامید آغاز شده  استفاده از گلی

تعداد زنانی که به این صورت  ،منطقه مورد مطالعه

بسیار اندک می باشد. مطالعه  هنوز ،درمان شده باشند

دیابت شروع مصرف گلیبوراید در حاضر با هدف بررسی 
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مقایسه آن با  و اثرات آن در زنان ایرانی و بارداری

 شد. انجامانسولین 
 

 کار روش
کارآزمایی بالینی مداخله گر از به صورت این مطالعه 

بر  1139 سال پایان اسفند تا 1133اول اسفند ماه 

 انجام شد.که نیاز به درمان داشتند  زن باردار 39روی 

تحت آزمایش  ،زنان باردار جهت غربالگری دیابت

GCT  ،59ساعت پس از مصرف  1)سنجش قند خون 

گرم گلوکز خوراکی( قرار گرفتند. تست غربالگری 

 یا در هفته دیابت بارداری در اولین ویزیت بارداری و

ریسک زنانی که  شد. بارداری انجام می 23-24

شاخص توده  ،دفع گلوکز در ادرار قبیل از فاکتورهایی

 سابقه سقط، ،کیلوگرم بر متر مربع 21بدنی بالاتر از 

وزن کم هنگام با نوزاد ماکروزوم یا تولد  ده زایی،مر

 سابقه دیابت، سال 13یا کمتر از  25الاتر از سن ب تولد،

اد خانواده افراین بیماری در سابقه  ایقبلی  بارداری در

در اولین ویزیت تحت غربالگری قرار گرفتند.  درا داشتن

میلی  119بالاتر از  آنان در صورتی که سطح قند خون

سنجش ) GTTگرم در دسی لیتر بود، تحت آزمایش 

ساعت پس از  1و  2، 1قند خون در حالت ناشتا 

گرفتند. در   گرم گلوکز خوراکی( قرار 199مصرف 

یا بیش از  ، دوGTTآزمایش  4از بیماران صورتی که 

، با تشخیص داشتندخون غیر طبیعی  قند دو سطح

. معیارهای ندگرفت رمان قرار میدیابت بارداری تحت د

حاملگی تک قلو و سن بارداری  :ورود به مطالعه شامل

هفته بود. معیارهای خروج از مطالعه  11-11 بین

عدم رضایت بیمار، حاملگی چند قلویی، سابقه  :شامل

های عفونی، بیماری  دیابت پیش از بارداری، بیماری

سایر  عروقی و اختلالات انعقادی و یا -های قلبی 

)افرادی وارد مطالعه شدند بیماری های زمینه ای بود 

که قبل از بارداری بررسی های لازم از نظر بیماری 

مورد موافقت  زمینه ای را انجام داده بودند(. این طرح

کمیته اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشکی 

 کرمانشاه قرار گرفت.

، به مدت یک هفته GTTبودن در صورت مختل 

د. پس از ش توصیه می رژیم غذایی به بیماران رعایت

و  39یک هفته در صورتی که قند خون ناشتا به زیر 

رسید،  نمی 129ساعت پس از غذا به زیر  2قند خون 

 ( و یاA) بیماران در یکی از دو گروه درمانی انسولین

گرفتند )روزهای زوج  ( قرار میB) گلی بن کلامید

در . (Bفرد در گروه روزهای  و Aبیماران در گروه 

زن باردار با تشخیص دیابت  39نهایت در این مطالعه 

بارداری در بیمارستان امام رضا )ع( وارد مطالعه شدند 

  Bگروهنفر در  45و  Aها در گروه  نفر از آن 45که 

 ،شدندمطالعه بیمارانی که وارد  تمامقرار گرفتند. از 

با  نیازحجم نمونه مورد  رضایت نامه آگاهانه گرفته شد.

آمده از مطالعات مشابه با فرض توجه به نتایج به دست 

در گروه گلی بن کلامید و  های افت قند خون  دوره 2%

، %39% و توان 35% در گروه انسولین، با اطمینان 29

بیمار در دو  39مجموع در بیمار در هر گروه و  45

 (.13) شددر نظر گرفته گروه 

واحد انسولین به صورت زیر  29مان با ، درAدر گروه 

این  1/2:انجام شدجلدی، دو بار در روز )صبح و عصر( 

واحد انسولین  1/2 )به صورت ترکیبی از مقدار صبح ها

NPH  واحد انسولین  1/1وRegular 1/1( و 

 NPH انسولین واحد 2/1 )به صورت هاعصر باقیمانده،

 تجویز گردید. (Regular انسولین واحد 2/1و 

در صورت نیاز، میزان انسولین مصرفی به صورت 

 یافت. می هفتگی افزایش 

، گلی بن کلامید میلی گرم 5/2، درمان با Bدر گروه 

در  یک بار در روز به صورت خوراکی شروع شد و

به میلی گرم  5میلی گرم و سپس  5/2 ،صورت نیاز

 29یافت تا به حداکثر دوز می هفتگی افزایش صورت 

 بار در روز( برسد. 2میلی گرم  19میلی گرم روزانه )

زنان جهت اندازه گیری روزانه قند خون خود توسط 

بار  4شدند. بررسی های روزانه گلوکومتر آموزش داده 

ساعت پس از ناهار  2ساعت پس از صبحانه،  2)ناشتا، 

گلیسمی علائم هیپو ساعت پس از شام( انجام شد. 2و 

شماره تلفنی که در  به بیماران توضیح داده شد و

 ها قرار داده شد.  صورت نیاز تماس بگیرند در اختیار آن

بیمار، قند  علاوه بر ثبت روزانه قند خون توسط خودِ

خون به صورت هفتگی در هر ویزیت اندازه گیری 

شد. هدف درمان، رسیدن به میانگین سطح قند  می
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 رم در دسی لیتر، قند خون ناشتامیلی گ 39-195 خون

میلی گرم در  129و پس از غذای کمتر از  39-19

می دسی لیتر بود. در هر ویزیت سطح قند خون بررسی 

دوز انسولین و یا گلی بن کلامید  ،شد و در صورت نیاز

یافت. در صورتی که دوز گلی بن  افزایش و یا کاهش می

پس از دو  رسید و  کلامید به حداکثر مقدار خود می

شد، بیمار   هفته سطح مورد نظر قند خون حاصل نمی

 گرفت. لین قرار میتحت درمان با انسو

تعیین  :متغیرهای مورد بررسی در این مطالعه شامل

)وزن تولد بیش از  عوارض جنینی شامل ماکروزومی

گرم(، محدودیت رشد داخل رحمی، مرگ داخل  4999

م مایع )کاهش حج آمینوسورحمی، اولیگوهیدر

)افزایش حجم مایع  آمینوسوآمنیوتیک(، پلی هیدر

آمنیوتیک(، ناهنجاری های جنینی، آپگار بدو تولد، 

میلی گرم در  49)قند خون کمتر از  هیپوگلیسمی

 49)کلسیم خون کمتر از  هیپوکلسمیدسی لیتر(، 

 لی روبین خونبیافزایش میلی گرم در دسی لیتر( و 

میلی گرم در دسی  12از  تریش)بیلی روبین ب بدو تولد

(، مرگ %19)هماتوکریت بیش از  پلی سیتمی لیتر(،

محدودیت رشد داخل  1(IUFD) داخل رحمی جنین

و نیز  NICUو بستری نوزادان در  2(IUGR)رحمی

تعیین میزان سزارین و  :تعیین پیامدهای مادری شامل

 میزان نیاز به شروع انسولین در گروه و پره اکلامپسی

 .بود لامیدگلی بن ک

ویرایش  SPSSتجزیه و تحلیل داده ها با استفاده از 

مستقل  دقیق فیشر، تیوآزمون های کای دو، تست  11

ی معن 95/9کمتر از  pمیزان ویتنی انجام شد.   و من

 دار در نظر گرفته شد.  
 

 ها افتهي
قرار  گلی بن کلامیدبیمارانی که تحت درمان با  بیناز 

عدم کنترل قند خون  (%1/2)مورد  1در تنها  ،گرفتند

شد که ادامه درمان وی با استفاده از انسولین  مشاهده

 انجام گرفت.

                                                 
1 Intrauterine fetal death 
2 Intrauterine Growth Retardation 

گلی  مطالعه در هر دو گروه درمانی انسولین و موردزنان 

های بارداری ، تعداد (p=144/9) لحاظ سن ازبن کلامید 

( p=537/9و شاخص توده بدنی) (p=533/9) قبلی

 (.1)جدول  داری نداشتند معنیآماری تفاوت 
 
 

 مطالعه افراد مورد فردیمقايسه اطلاعات  -1جدول 
 

 گروه

 متغیر  

بن  گلی

 کلامید
 سطح معنی داری انسولین

 144/9 1/12 ± 2/1 4/11 ± 5 )سال( سن مادران

 533/9 1/2 ± 3/9 2/2 ± 1 قبلی بارداریتعداد  

 537/9 3/27 ± 1 5/27 ±3/1 شاخص توده بدنی
 

هیچ موردی از مرگ داخل رحمی جنین، محدودیت 

بدو  هیپوکلسمیرشد داخل رحمی، ناهنجاری جنینی، 

و نیاز به بستری در  افزایش بیلی روبین خونتولد، 

 موردای ه  در گروه مراقبت های ویژه نوزادانبخش 

 (.2)جدول  مطالعه مشاهده نشد
 

پيامدهای ناشي از نوع درمان در   مقايسه -2جدول 

 مطالعه موردهای  روهگ
 

 گروه

 امدیپ

 دیبن کلام یگل

(44=n) 

 نیانسول

(41=n) 

 یمعن سطح

 یدار

 131/9 %(41) 13 %(45) 29 ینسزار

 125/9 %(2) 1 9 هیپوگلیسمی

 347/9 %(3) 4 %(3) 4 پره اکلامپسی

 143/9 %(7) 1 %(3) 4 ماکروزومی

 یمرگ داخل رحم

 ینجن
9 9 - 

رشد  یعقب ماندگ

 یداخل رحم
9 9 - 

 194/9 9 %(2) 1 آمینوسواولیگوهیدر

 773/9 %(11) 5 %(3) 4 آمینوسوپلی هیدر

ناهنجاری های 

 جنینی
9 9 - 

هیپوگلیسمی بدو 

 تولد
1 (2)% 1 (2)% 374/9 

هیپوکلسمی بدو 

 تولد
9 9 - 

بیلی روبینمی  هیپر

 بدو تولد
9 9 - 

پلی سیتمی بدو 

 تولد
1 (2)% 9 194/9 

 بستری نوزاد در 

NICU 
9 9 - 
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بررسی رابطه متغیرهای کیفی و  جهتدر این جدول 

های برخی عوارض در دو گروه از آزمون  تفاوت درصد

برخی دیگر از عوارض از آزمون فیشر و در  کای دو

 استفاده شد. 

 موارد بیشتری از ماکروزومی ،در گروه گلی بن کلامید

 گرم( 4999هنگام تولد بیشتر یا مساوی  )وزن

(125/9=p)آمینوسو، اولیگوهیدر (194/9=p)پلی ،  

 (p=131/9) و سزارین (p=194/9) سیتمی بدو تولد

بیشتری از  مشاهده شد و در گروه انسولین نیز موارد

آمنیوس وهیدر  و پلی (p=125/9) هیپوگلسیمی

(773/9=p) آماری  از نظرها  مشاهده شد ولی این تفاوت

 (.2)جدول نبود داری  معنی
 

 GTT  بيماران قبل از شروع درمانقند خون  -3جدول 
 

سطح معنی 

 داری

 بن کلامید گلی

 (44)تعداد = 

  انسولین

 قند خون گروه (41)تعداد = 

 ناشتا قند خون 15±33 13±192 9/  254

 بعد از غذاساعت  1 21±131 23±137 9/  121

 ساعت بعد از غذا 2 27±179 25±113 9/  293

 ساعت بعد از غذا 1 11±141 21±113 9/  117
 

 1از سوی دیگر میانگین نمره آپگار نوزادان در دقایق  

هر  ( پس از تولد در دو گروه یکسان بود.3/3) 5( و 3/3)

دو گروه از نظر میزان اختلال قند خون در شروع مطالعه 

 .(1)جدول ( p=254/9) آماری معناداری نداشتندتفاوت 
 

 بحث

کمترین میزان عبور ، گلی بن کلامیدبا توجه به این که 

از جفت را نسبت به سایر سولفونیل اوره ها دارد، 

مورد توجه قرار  مصرف آن در درمان دیابت بارداری

اثرات   مقایسهمطالعه حاضر با هدف  (.13) گرفته است

 در دیابت بارداری گلی بن کلامید درمانی انسولین و

 انجام گرفت. 

پس از تخصیص تصادفی زنان باردار دارای دیابت 

و انسولین،  گلی بن کلامید بارداری در دو گروه درمانی

میزان افزایش  سن، سن بارداری، نظیرهایی   مشخصه

های قبلی و شاخص توده بارداری قند خون، تعداد 

که دو  ییگرفت. از آنجا ها مورد مقایسه قرار بدنی آن

تفاوت معنی داری  از لحاظ این مشخصه ها گروه

که تأثیر احتمالی  کردتوان چنین برداشت  می نداشتند،

 .استاین متغیرها بر نتایج مطالعه کنترل شده 

های   در این مطالعه اکثر بیماران در دو گروه با درمان

به سطح قند خون مورد نظر رسیدند و تنها  ،انجام شده

 ،گلی بن کلامیددرمان با  مورد%( از زنان 2/2یک نفر )

یازمند دریافت انسولین شد و این در حالی است که در ن

هالت، کریمر، اشمیت، راموس، جاکوبسن و  مطالعه

درصد از  21و  13، 3/13، 11، 12، 4به ترتیب  لانگر

نیازمند دریافت انسولین  گلی بن کلامید زنان گروه

و  تمپه در مطالعه (.23-25 ،13، 1شده بودند )

و  یوگیفو در مطالعه  %3/31 (2911) همکاران

بن  بیماران در گروه گلی % از31، (2994) همکاران

کلامید به سطح مطلوب قند خون بدون نیاز به انسولین 

ه مشاب زین مطالعات نیلازم به ذکر است در ا .رسیدند

 ریمطالعه حاضر سطح قند خون مطلوب، قند ناشتا ز

 گرم در دسی لیتر میلی 129 ریز یو پس از غذا 39

زنان باردار مبتلا به دیابت ، هنددر  تمپ. در مطالعه بود

به سطح مطلوب قند  بارداری که با رژیم غذایی و ورزش

قرار گرفتند. یک  هنفر 12، در دو گروه خون نرسیدند

بن کلامید دریافت  گروه انسولین و گروه دیگر گلی

ه عوارض مادری و جنینی مشابه کردند و در هر دو گرو

 .(23 ،13) بود

و  گلی بن کلامید دو گروه درمانی حاضردر مطالعه 

های جنینی،  موراد سزارین، ناهنجاری از نظر انسولین

رشد داخل  جنین، محدودیتمرگ داخل رحمی 

رحمی، ماکروزومی، نیاز به بستری در بخش مراقبت 

های ویژه نوزادی و همچنین میزان هیپوگلسیمی، پره 

، آمینوسوپلی هیدر، آمینوسواولیگوهیدراکلامپسی، 

پلی و بیلی روبینمی  هیپر، هیپوکلسمی، هیپوگلیسمی

تفاوت معنی داری نداشتند. این یافته  سیتمی بدو تولد

 ی از مطالعات مشابه نیز تأیید شده استها در بسیار

 هایی نیز در یافته (. ولی با این وجود تفاوت25-23)

شود که از آن جمله  های سایر مطالعات مشاهده می 

گلی بن  می توان به بالا بودن میزان ماکروزومی گروه

( و بالا بودن 29و همکاران ) برتینیدر مطالعه  کلامید

مطالعه در  گلی بن کلامید هشیوع پره اکلامپسی در گرو

 و چنگ . در مطالعهکرداشاره  (1و همکاران ) لانگر



 

 


 

نه
نگ

م ز
ري

ر م
کت

د
 

ان
ار

مك
 ه

و
 

 

6 

در نوزادان متولد شده از مادران تحت ( 2911)همکاران 

احتمال ماکروزومی و بستری  ،بن کلامید درمان با گلی

در بخش مراقبت های ویژه نوزادان بیشتر از گروه 

 حاضرکه در مطالعه  در حالی ،(19) انسولین بود

یک  بستری در بخش مراقبت های ویژه نوزادان در هیچ

بن  و ماکروزومی در گروه گلی نداشتوجود از دو گروه 

ود که مورد ب 1مورد و در گروه انسولین  4کلامید 

یک  تمپهدر مطالعه  .تفاوت معناداری وجود نداشت

بن کلامید  مورد مرگ داخل رحمی در گروه گلی

م انجام کارآزمایی های بیشتر این یافته لزو گزارش شد.

و همکاران  براستمندهد. در مطالعه  را نشان می

بن کلامید وابسته به دوز نبود که در  هیپوگلیسمی گلی

 (.11)بود نیز چنین  حاضرمطالعه 

در  بن کلامید مسئله قابل توجه این است که آیا گلی

 سن بالا و بیماری ،چاقی مانندزنان با عوامل خطری 

 و همکاران کانهای زمینه ای مؤثر است؟ در مطالعه 

 .(12) این درمان در زنان با سن بالا مؤثر نبود (2991)

 GCTدر صورت ( 2991)و همکاران  روکوندر مطالعه 

 بن کلامید مطلوب نبود پاسخ به گلی، 299بیشتر از 

این ارتباط سنجیده نشد، ولی  حاضرمطالعه در  (.11)

سطح قند خون  سن مادر و ،بدنی میانگین شاخص توده

 می شودپیشنهاد  .یکسان بود ایه در دو گروه تقریباًپ

در موارد فوق بررسی  این دارو با تمرکز بیشتر تأثیر

  .شود
 

 یريگ جهينت
در درمان دیابت بارداری دارای کارایی  گلی بن کلامید

و اثربخشی معادل درمان با انسولین می باشد. از سوی 

با توجه  .است دیگر عوارض هر دو درمان مشابه یکدیگر

، بارداریدر درمان دیابت  گلی بن کلامیدبه اثربخشی 

می توان از آن به عنوان جایگزین مناسبی برای 

وارض به بررسی ع اما نیاز .کردانسولین استفاده 

میزان اثر آن در موارد  و احتمالی دراز مدت این درمان

 خاص وجود دارد.
 

 يتشكر و قدردان
پایان نامه دستیاری خانم دکتر  منتج از مطالعهاین 

 تماماز بدین وسیله  .می باشدرجبیه فرد  سوده

توسعه تحقیقات  همکاران بخش جراحی زنان و واحد

هشی )ع( و معاونت پژو رضابالینی بیمارستان امام 

در انجام این  که ما را دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه

  .و قدردانی می شودتشکر  کردند،یاری  طرح
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