
 

سی سطح سرمی آهن ومس در حاملگی نرمال در ربر
 مقایسه با پره اکلامپسی

 *بختیاری کتر علی احمد مکارم ناصریاد

 
  چکیده

علل  کند یکی از مهمترین ایجاد می حاملگیبا توجه به اختلالاتی که در پره اکلامپسی 

مرگ و میر مادران محسوب می شود. علی رغم مطالعات متعددی که در این زمینه انجام 

، هنوز علل آن واضح و روشن نشده است. بر اساس بعضی از مطالعات تغییرات شده است

سطح خونی بعضی از عناصر برای حاملگی انسان و حتی حیوانات می تواند مضر باشد. 

 ،رمی مسی و آهن در افراد مبتلا به پره اکلامپسیهدف از این مطالعه ارزیابی سطح س

 نرمال و مقایسه با یگدیگر می باشد. حاملگی

 با آن نفر 50 که شدند مطالعه وارد نفر 100 شاهدی –در این مطالعه موردی  روش کار:

 اکلامپسی پره به مبتلا زن 24) اکلامپسی پره به مبتلا حاملگی با آن نفر 50 و نرمال، حاملگی

 . در این افراد سطح سرمی آهن با روشبودند( خفیف اکلامپسی پره به مبتلا زن 16 و شدید

اسپکتروفتومتری با کیت مخصوص )درمانکاو( و سطح سرمی مس با دستگاه 

اسپکتروفتومتری جذب اتمی )سیستم شعله ( اندازه گیری شد. نتایج به وسیله نرم 

لیس مورد تجزیه و ریانس و کورسکال وا( و آزمون های آنالیز وا14ورژن ) ((SPSSافزار

 به عنوان سطح معنی دار در نظر گرفته شد. P<0/05ار گرفت تحلیل آماری قر

حاملگی ، مسمومیت  فشار خون بالا درحاملگی نرمال ، آهن ، مس ،   واژه های کلیدی: 

 حاملگی ،  شیوه فاکتور خطر، آکلامپسی و پاتوفیزیولوژی.

  

 لکاب )ص(رئیس دانشکده طب پوهنتون خاتم النبیین و طب معالجوی ماستر*  

 nasery_79_1@yahoo.com  ایمیل:

mailto:nasery_79_1@yahoo.com
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 مقدمه
پره اکلامپسی یک اختلال در حاملگی می باشد که با افزایش مرگ و میر مادران و جنین 

( اختلالات فشار خون در حاملگی هنوز مهمترین مشکل حل نشده در طب 1همراه است. )

های اندوتلیال در پاتوژنز پره اکلامپسی با اهمیت  ( اختلال عملکرد سلول2است. ) قابلگی

کسیدان پراکسیداز و آنتی این رادیکال های آزاد که در سیستم لپید می باشد. عدم تعادل  ب

ندوتلیال های ا باشند، به عنوان یک فاکتور پاتوژنیک در تخریب عملکرد سلولموثرمی

( سروپلاسمین یک گلیکوپروتئین با خاصیت آنتی اکسیدان می باشد 3مطرح شده است.)

می  ون های فلزی کاتالیزور جلوگیریکه از اکسیداسیون لیپیدهای غشاء سلولی توسط ی

پارامترهای مس و ی سردر ترکیه انجام شده که هدف آن بر 2006( مطالعه در سال 4کند.)

آهن و استرس اکسیداتیو و عملکرد آنتی اکسیدان، در زنان حامله سالم و مبتلا به پره 

ح آهن، واکلامپسی خفیف و شدید بوده است. پراکسیداز های چربی دریافت جفتی و سط

نسبت و TIBcنی دار افزایش داشته و ترانسفرین عمس و سروپلاسمین در سرم به صورت م

به کلسترول توتال و نسبت کاروتن به کلسترول توتال به صورت معنی دار کاهش Eیتامین 

را نشان می دادند که در پره اکلامپسی شدید مشخص تر بود. در نتیجه بافت جفتی 

اولیه ایجاد پراکسیداسیون چربی و آسیب سلول های اندوتلیال  ایسکمیک ممکن است منبع

 (5ها هم رابطه داشته باشد.) باشد که ممکن است با سایر آنتی اکسیدان

وجود چند دهه تحقیق کسترده هنوز چگونگی آغاز یا تشدید پره اکلامپسی مشخص  با

( 2ست.)ا قابلگینشده است و اختلالات پره اکلامپسی همچنان از مسائل حل نشده در علم 

لات ضعگذشته از آثار و عوارض مادری پره اکلامپسی ،عوارض جنینی و نوزادی نیز از م

حال مسمومیت حاملگی به عنوان یک بیماری قابل  حساب می آید. در عین به عمده آن

نسبتا زیاد و  عرفته شده است و باتوجه به شیویپیشگیری و قابل کنترول در عصر حاضر پذ

عوارض قابل توجه مادری و جنینی آن می توان گفت که توجه به این مقوله و تشخیص و 

 مت مادر و کودک داشتهدرمان زودرس آن می تواند تاثیرات برجسته ای در بهداشت و سلا

( با توجه به مسائل فوق بر آن شدیم بررسی مقایسه ای سطح سرمی مس و آهن 3و2باشد)
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 را در زنان  حامله مبتلا به پره اکلامپسی و حاملگی نرمال انجام دهیم.

 مفاهیم کلیات: اختلالات پرفشاری شایع ترین عارضه طبی حاملگی هستند. 

یش فشار خون در حاملگی ناشی از فشار خون بالای مزمن است و اختلالات افزا%30 تقریباً 

آنها ناشی از افزایش فشار خون حاملگی هستند. طیف بیماری از افزایش خفیف فشار  70%

خون با اهمیت بالینی حداقل تا افزایش شدید و اختلالات در عملکرد چندین ارگان مختلف 

 متغیرهستند.

تی مختلف بسیاری مانند سن مادر، نژاد و بیماری های طبی شیوه بیماری با پارامترهای جمعی

همراه بستگی دارد فهم فرایند بیماری و اثر اختلالات افزایش فشار خون بر حاملگی اهمیتی 

فوق العاده دارد چرا که این اختلالات  هنوز هم یک علت اصلی برای مرگ ومیر و عوارض 

 (3مادری و پری ناتال در سراسر جهان هستند.)

سیر کلینیکی مسمومیت حاملگی و اکلامپسی پیش رونده است و با بدترشدن مداوم وضعیت 

شود که فقط با ختم حاملگی بهبود می یابد. کشف بیمار در مر احل اولیه  بیمار مشخص می

 (2.)بخشد بهبود را نوزادی –و درمان صحیح آن ممکن است نتایج مادری و جنینی 

 تیکیبخش اول: زمینه واستعداد ژن

بر اساس نظریه تعارض و ناسازگاری ژنتیکی ژن های پدری برای افزایش انتقال مواد مغذی 

به جنین انتخاب می شوند در حالیکه ژن های مادری برای محدود کردن انتقال و جهش 

ود جذیری انگیزه های ارثی به معنای وبیش از سطح مطلوب انتخاب می شوند. پدیده نقش پ

ول های جنینی بین ژن های گرفته شده از مادر و ژن های گرفته شده از تعارض مشابه در سل

پدر می باشد. فرضیه تعارض به این اشاره دارد که فاکتورهای جفتی )ژن های جنینی ( در 

جهت افزایش فشارخون مادر عمل می نماید در حالیکه فاکتور های مادری در جهت کاهش 

نبودن منبع خون نقص عملکرد در سلول های فشار خون عمل می نماید به هنگام کافی 

ی نینی در جهت افزایش مقاومت غیر جفتجمکن است به منظور استراتژی نجات اندوتلیال م

( دانش استعداد ارثی پر فشار بی شک با مسمومیت حاملگی در ارتباط است. 15ایجاد شود.)

املگی مشخص شده است در مطالعه خواهران و دختران و نوه های زنان مبتلا به مسمومیت ح
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 ٪0/25که مسمومیت حاملگی و اکلامپسی شدیداً جنبه ارثی دارد و مدل تک ژنی با شیوع 

 (28.)رسد می نظر به ملتمح نیز ژنی چند توارث همچنین و باشد می توجیه بهترین
 یکال های آزاد و آنتی اکسیدان هانقش الیپید پراکسید راد

لپیدپراکسید و رادیکال های آزاد ممکن است در مدارک موجود حاکی از آن است که 

( یون های سوپراکساید ممکن 29ئی مسمومیت حاملگی نقش مهمی داشته باشند.)بیماری زا

است باتغییر دادن مشخصات غشای سلول و تولید پراکسداسیون لپید غشائی نقش 

داسیون سسیتوتاکسیک برای سلول داشته باشد. غلظت بالای پلاسمایی فراورده های اک

رادیکال آزاد روند پیشرفت مسمومیت حاملگی را تسریع میکند. علاوه براین برخی از 

مطالعات نشان داده که فعالیت آنتی اکسیدانی سطح سرمی بیماران مبتلا به پره اکلامپسی 

 (30پایین تر از زنان حامله با فشار خون نرمال است. )
 عوامل ایمونولوژیک

ود، احتمال ش بادی مهار کننده در برابر آنتی ژن جفت مختل می در حالتی که تشکیل آنتی

ابتلا به اختلالات پرفشاری ناشی از حاملگی افزایش چشم گیری می یابد. این حالات ممکن 

است در موارد زیر به و جود آید: هنگامی که ایمونیزاسیون موثر در حاملگی های قبلی رخ 

نگامی که تعداد مناطق آنتی ژنی عرضه شده توسط نداده باشد )مثل حاملگی های اول ( و ه

جفت، به طور نامعلوم بیش از مقدار آنتی بادی باشد )مانند حاملگی چند قلو( یافته که از 

مفهوم ایمونیزاسیون حمایت کرد این بود که آن دسته از زنان چند زا که از همسر جدید 

 ته بود. همچنین نقش کاهشخود حامله شده بودند شیوع مسمومیت حاملگی افزایش یاف

وایل سه ماهه دوم در زنان مبتلا به مسمومیت حاملگی آنتی بادی های ااز  T-Helperسلول 

 (31ضد سلول اندوتلیال و نیز آسیب شناسی آرتروز حاد در این زمینه پیشنهاد شده است.)
 عوامل تغذیه ای

روزانه اسید اسکوربیک دیده شده است که اگر میزان مصرف  2002در یک مطالعه در سال 

ملی گرم باشد میزان بروز مسمومیت حاملگی دو برابر می شود. مصرف  85در زنان  کمتر از 

تکمیلی عناصر متنوعی مانند کلسیم، منیزیم برای جلوگیری از مسمومیت حاملگی مفید به 

 (32نظر می رسد. )
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 عوارض

یم مادری و جنینی می توان تقسعوارض ناشی از اختلالات پرفشاری حاملگی را به دو دسته 

 کرد که بطور مختصر به بررسی آن می پردازیم:

 نتایج مادری1. 

جریان خون مغزی نیز مانند متابولیسم اکسیژن معمولا به وسیله مسمومیت حاملگی تغییر نمی 

یابد. در حالی که مقاومت عروقی مغزی به طور بارزی در مسمومیت حاملگی در مقایسه با 

یعی افزایش می یابد حدود یک سوم بیمارانی که از اکلامپسی فوت کرده اند، حاملگی طب

صی یافته های غیر طبیعی غیر اختصا تشی تا هماتوم بزرگ داشته اند.خون ریزی مغزی از پ

 یودنسهاپ مناطق. است شده گزارش پتیکاکلام تشنج با بیماران ٪75در  EEGو موقت در 

اسکن سر CTیافته در  ترین شایع شود می مربوط موضعی ورم و خونریزی به که کورتیکال

 مبتلا به اکلامپسی بوده است. در بیماران
 عوارض قلبی و عروقی

ول برونده ئتظاهر اصلی مسمومیت حاملگی و اکلامپسی ایجاد پرفشاری است. فشار خون مس

فزایش امقاومت کلی محیطی است. برون ده قلبی در سه ماهه اول حاملگی طبیعی  قلبی و

بالای سطح غیر حاملگی می رسد که تا خاتمه حاملگی  ٪30-50می یابد و به یک پیک 

باقی می ماند این افزایش در بیماران مسمومیت حاملگی باقی مانده و حتی بیشتر می شود. 

 در حالکی در یابد می کاهش ٪25در طی حاملگی طبیعی مقاومت کلی محیطی به میزان 

مپسی افزایش می یابد به نظر می رسد که این افزایش در مقاومت اکلا و حاملگی مسمومیت

 (2کلی محیطی علت اصلی فشار خون در مسمومیت حاملگی و اکلامپسی باشد.)
 اثرات هورمونال

و  ، کاتکول آمین هاتغییرات در حساسیت عروقی به هورمون های آنوژن )آنژیوتاسین دو

مقاومت عروقی و افزایش فشار خون در پرسین( ممکن است نقش مهمی در افزایش وازو

مسمومیت حاملگی داشته باشد. خانم های با حاملگی طبیعی مقاومت با اثر فشاری آنژوتاسین 

دو نشان می دهند. افزایش واکنش عروقی به هورمون های فشاری در بیماران مبتلا به 

 ت.شده اس لگی خواهند داشت ثابتمسمومیت حاملگی و در خانم هایی که مسمومیت حام
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فقدان  ع مسمومیت حاملگی روی می دهد.حاملگی و شرو 17حساسیت غیر طبیعی بین هفته 

 -12مقاومت به آنژوتانسین دو قبل از تظاهرات کلنیکی مسمومیت حاملگی در قبل از هفته 

ایجاد می شود. کنترول تون عروقی و فشار خون به وسیله آنژویوتانسین دو احتمالا به  8

پروستاگلاندین ها توسط اندوتلیال عروق اتفاق می افتد. پاسع عروقی به  وسیله سنتز

آنژیوتانسین دو با استفاده از مهار کننده پرپستاگلاندین ها )ایندو متاسین و آسپرین( کاهش 

 (3می یابد.)

وجود دارد )با  2Aدر طی حاملگی طبیعی افزایش تولید پروستاسیکلین و ترومبوکسان 

روق تولید عپروستاسیکلین ( پروستاسیکلین که به وسیله اندوتلیوم  بالانس متمایل به

 2Aترومبوکسان  می شود یک اتساع کننده عروق بالقوه و فاکتور ضد تجمع پلاکتی است.

ها ساخته می شود و یگ تنگ کننده عروق و فاکتور  به وسیله پلاکت ها و ترفوبلاست

بر پروستاسیکلین افزایش می  2Aمبوکسانتجمع پلاکتی می باشد. در مسمومیت حاملگی ترو

 (. 2Aیابد )با کاهش برجسته تولید جفتی پروستاسیکلین وافزایش تولید ترومبوکسان 

( در عروق نافی KETO – PGFI -6به علاوه میزان کاهش یافته متابولیت پروستاسیکلین )

مبتلا به  . در بیماراناست شده کشف اکلامپسی مادران بیمار با مسمومیت حاملگی جفتی و

مسمومیت حاملگی و اکلامپسی آسیب سلول های اندوتلیال باعث تولید پروستاسیکلین در 

دیواره عروقی و افزایش فعالیت پلاکتی می شود که به نوبه خود باعث آزاد شدن 

به پروستاسیکلین  2Aباعث افزایش نسبت ترومبوکسان  مسئلهمی گردد. این  2Aترومبوکسان 

 (2د که می تواند یک علت افزایش تون عروقی و فشارخون باشد.)می شو
 اثرات کلیوی

جریان خون کلیوی و میزان فیلتراسیون گلومرولی به طور قابل ملاحظه در حاملگی طبیعی 

اوریک یدــافزایش می یابد و این تغییرات موجب کاهش کراتینین سوم اوره و غلظت اس

اسپاسم عروقی و متورم شدن اندوتلیال مویرگ های می شوند اما در مسمومیت حاملگی و 

( در GFR) ٪25گلرومرولی که به نام اندوتلیوزیس مویرگ های گلومرول نامیده می شود 

کراتینین سرم به ندرت در  .(34( می انجامد. )٪0.50این افراد در مقایسه با حاملگی طبیعی )
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ر ور چشم گیری زیاد میشود. دمسمومیت حاملگی افزایش می یابد ولی اسید اوریک به ط

زن مبتلا به مسمومیت حاملگی خفیف انجام شد. سیبا و  200یک مطالعه ای که روی 

 6/1mg/dl( میانگین اسید اوریک 0/80%) mg/dlهمکاران در یافتند که میانگین کراتینین سرم 

ن مبتلا ز 95( در مطالعه دیگری که روی 35بود.) 122ml/minو میانگین کلرانس کراتینین 

به مسمومیت حاملگی شدید انجام شد. سیبا و همکارانش میانگین کراتینین سرم را 

0/91mg/dl  6/6میانگین اسید اوریکmg/dl  100و میانگین کلیرانس کریتینینml/min گزازش

( هایپراوریمی با اختلال عملکرد کلیه و مخصوصا با کاهش ترشح توبولی کلیه 36کردند.)

اندوتلیوزیس گلومرول ها نیز در ارتباط دارد. و علاوه برآن همراه با مرتبط است. و یا 

که  کند. علی رغم این واقعیت استرس اکسیداتیو در مسمومیت حاملگی افزایش پیدا می

سطح اسیداوریک در زنان مبتلا به مسمومیت حاملگی بالا می رود ولی این آزمایش ا 

ن میت حاملگی برخوردار نیست. چوزحساسیت و اختصاصیت بالا براین تشخیص مسمو

ممکن است در زنان بار دار با حاملگی چند قلو که دارای فشارخون نرمال هستند و یا آنانیکه 

 (37دچار بیماری کلیوی هستند نیز افزایش پیدا کند.)
 اثرات کبدی

 به مبتلا که زنانی از ٪10ابتداً درگیری کبد در مسمومیت حاملگی دیده نمی شود ولی د ر

( رسوبات فیبرین در دیواره 38.)شود می مشاهده هستند شدید حاملگی مسمومیت

ئیدهای کبدی بدون هیچ گونه شواهدی آزمایشگاهی و یا بافت شناسی دال به درگیری سینو

کبد در مبتلایان یه مسمومیت حاملگی دیده می شود وقتی که اختلال عملکرد کبدی در 

داریم  HELLP زایش آنزیم های کبدی را در سندرم مسمومیت حاملگی افزایش می یابد. اف

( وین استین این سندرم را نوع منحصر 39که در مسمومیت حاملگی شدید دیده می شود. )

)همولیز افزایش آنزیم های کبدی  HELLPبه فرد از مسمومیت حاملگی می داند و اصطلاح 

ان یوپسی از بافت کبد مبتلای( بارتون و همکارانش ب38کاهش پلاکت( را به آن اطلاق نمود.)

انجام دادند و دریافتند که نکروزهموراژیک پری  HELLPبه مسمومیت حاملگی و سندرم 

( این ضایعه 40پورتال در محیط لبول کبدی شایع ترین یافته هیستوپاتولوژیک آن است.)
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 یباعث افزایش آنزیم های کبدی در سرم می شود خونریزی از این ضایعات یا کپسول کبد

باعث هماتوم ساب کپسولار می گردد ممکن آنقدرشدید باشد که باعث پارگی کپسول و 

ئن شده و تهدید کننده حیات باشد در این موارد نادر لائاراتومی و در خونریزی داخل پریتو

 (2ژ می تواند جان بیمار را نجات دهد.)نا
 اثرات هماتولوژیک

در سه ماهه دوم وجود دارد. در  %0/50 نمیزا به خون حجم افزایش در طی حاملگی طبیعی

نمی می باشد که باعث آکرویات سرخ صد بیشتر آن شامل افزایش پلاسما در مقایسه با 

فیزیولوژیک حاملگی می شود در مسمومیت حاملگی و اکلامپسی این میزان افزایش حجم 

 مبتلا به ( مطالعات فراوانی تغییرات هماتولوژیک زنان2( )%0/25خون کاهش می یابد.)

، دری دایمر و A –ئی فیبرینوپپتید سی کرده اند. سطح پلاسمارمسمومیت حاملگی را بر

کمپلکس ترومین و آنتی ترومبین در زنان مبتلا به مسمومیت حاملگی بیشتر از زنان باردار با 

کاهش می بابد این یافته  IIIفشار خون نرمال است. در مقابل فعالیت پلاسمای آنتی ترومبین 

 (41دهنده افزایش ایجاد ترومبین هستند.) ها نشان

فیبرینوژن پلاسما به طور چشمگیری در حاملگی نرمال افزایش می یابد. در یک مطالعه که 

زن باردار با فشار خون نرمال انجام شد  50زن مبتلا به مسمومیت حاملگی شدید و  50روی 

شد. به طور ن این دو گروه یافت نهیچگونه تفاوتی در میانگین سطح فیبرینوژن پلاسما بی

کلی سطح فیبرینوژن پلا سما به ندرت در زنان مبتلا به مسمومیت حاملگی در عدم 

جداشدگی جفت جنین کاهش می یابد. ترومبوسیتوپنی شایع ترین تغییر هماتولوژیکی در 

د یماری و وجورایند بفزنان مبتلا به مسمومیت حاملگی است و این مشکل بستگی به شدت 

 به مبتلا زنان از ٪50تا  32( تعداد پلاکت در 42و یا عدم وجود جداشدگی جفتی دارد.)

3150000mm از کمتر حاملگی مسمومیت
( در یک مطالعه که روی 42گزارش شده است. ) 

دریافتند که  زن که فشار خون بالا موقع بارداری داشتند انجام شد. کلتون وباروس 1414

   زیر اآنه ٪15تعداد پلاکت در 
3

150000mm (.43بوده است) 

لداک و همکاران نمودار انعقادی)تعداد پلاکت فیبرینوژن زمان پروترومبین و زمان نسبی 
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زن مبتلا به مسمومیت حاملگی شدید مورد مطالعه قرار دادند  100ترومبوپلاستین( را روی 

 افراد ٪36بود و در  3150000mm زیر افراد ٪50و دریافتند که تعداد پلاکت ها در 

3زیر
100000mm  300زن سطح فیبرینوژن کمتر از  13گزارش شد. درmg/dl  نفر  2بود و در

زمان پروترومبین و زمان نستی ترومبوپلاستین طولانی بوده است. آنها دریافتند که تایید 

 هشمارش پلاکت ها پیشگویی کننده خوبی از ترومبوسیتوپنی بعدی نیز خواهد بود و نتیج

گرفتند که سطح فیبرینوژن زمان پروترومبین و زمان نسبی ترومبوپلاستین را فقط در زنانی 

3که پلاکت شان زیر 
100000mm
 (44توان به دست آورد.) است می 

 –دریک مطالعه آسیب آندوتلیوم شریان های نافی در مادران با مسمومیت حاملگی 

 ژیوپاتیکمیکروآن عمولیز علت یک تواند می آندوتلیوم آسیب که است ثابت اکلامپسی

می کرویات سرخ باشد. تظاهرات آن شامل کاهش پلاکت کم خونی و قطعه شدن 

 (45باشد.)

 جفتی –اثرات رحمی 

 الاستیک –در حاملگی طبیعی شرایین مارپیچی در بستر جفت به طور پیوسته بافت عضلانی 

. این تغیرات شامل دهند می دست از آنها دیواره به تروفربلاستها مهاجرت با را خود

تروفوبلاست تمامی طول شریان مارپیچی از فضای اینترویلوس تا مبدا آن دریک سوم 

داخلی میومتر می شود. این پدیده شرایین مارپیچی برا پهن می کند و یک سیستم با جریان 

له می شود مرح بالا و فشار و مقاومت کم ایجاد می کند که باعث افزایش جریان خون رحم

شامل جزء دسیدوال شرایین مارپیچی می گردد در سه ماهه اول اتفاق می  اول این تغیرات

افتد مرحله دوم در شانزده هفتگی شروع می شود و پروسه دسیدولیزاسیون تامیومتر پیشرفت 

 (45می کند.)

 به حدودم تروفویلاست از ناشی تغییرات اکلامپسی –در بیماران با مسمومیت حاملگی 

ن های میومترال شرایین مارپیچی به صورت ساختمان سگما. باشد می دسیدوال نشرایی

 این. ندک می وازوموتور تغییرات به حساس را ها آن که ماند می باقی الاستیک –عضلانی 

 ارپرفش بیمار در جفتی – رحمی خون جریان در برابر 3 تا 2 کاهش علت  است ممکن پدیده
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 .باشد طبیعی خون فشار با های خانم با مقایسه در

لامپسی اک -مومیت حاملگی  مس در جفتی _تغییرات بافت  شناسی خاصی در عروق رحمی

 (45شاخص تشخیص می باشد و آرتروز حاد نامیده می شود.)

یافته های میکروسکوپی عروق مشتمل است بر آسیب سلول های اندوتلیال تخریب غشای 

رپلازی ئید تکثیر سلول های انتیما هیپفیبرینوپایه رسوب پلاکت ترمبوز جداری نکروز 

میونتیمال هیپرپلازی سلول های عضلانی صاف نکروز چربی وسیع سلول های میونتیمال و 

سپاسم که باعث کاهش لومن عضلات صاف و افزایش سلول های عضلانی صاف با وازوا

 (45شود.)عروق می
 مرگ ومیر مادران

حاملگی به طور اولیه درارتباط با عوارض گندگی مرگ مادران در ارتباط با مسمومیت 

جفت پارگی کبد و اکلامپسی است میزان مرگ و میر زنان مبتلا به اکلامپسی به میزان زیاد 

 (1کمتر شده اشت.) طبی توسط کاهش عوارض ناشی از دخالت مجموعه 
 عوارض جنینی و نوزادی

 به یک یا چند مورد از موارد زیر یان به مسمومیت حاملگیپیامد های مادری و جنینی مبتلا

 بستگی دارد.

 سن حاملگی در شروع مسمومیت حاملگی. 1

 شدت و فرایند بیماری. 2

 ند قلوحاملگی چ. 3

داشتن بیمار طبی زمینه ای مثل سابقه دیابت، بیمار کلیوی و ترومبوفیلی میزان مرگ ومیر . 4

( میزان 8پریناتال و جدا شدن جفت در زنان مبتلا به مسمومیت حاملگی شدید بیشتر است.)

عوارض نوزادی در زنانی که درسه ماهه دوم دچار مسمومیت حاملگی شدید می شوند به 

حاملگی دچار  35می یابد. در حالیکه در افراد که پس از هفته  طور چشم گیری افزایش

مسمومیت حاملگی شدید شده اند این عوارض کمتر است. مسمومیت حاملگی شدید 

 %0/5وافزایش میزان عوارض برای مادر  %0/2همچنین با افزایش خطر مرگ و میر مادران 

و سکته همراه است. این  DICبد ، ادم ریه نارسای حاد کلیه و کبد خونریزی کمانند تشنج 
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حاملگی دچار مسمومیت حاملگی شده اند و  32عوارض معمولا در زنانی که قبل از هفته 

ومیت حاملگی شدید تعداد از م( درم مس46یا دارای سابقه بیماری هستند مشاهده می شود.)

را  نعوارض دیگر نیز مانند گندگی جفت یا تشدید پرفشاری مادر ممکن است بقای جنی

 تهدیدکند.

هنگامی که جدا شدن جفت شروع می شود قدرت انتقال اکسیژن کاهش می یابد و رحم 

دید هک تتشنج های ناشی از اکلامپسی ی هیپرتون می شود و آسفیکسی جنین اتفاق می افتد.

جدی برای جنین محسوب می شود که به طور تیپییک با انقباض های کلونیک شروع می 

دقیقه طول  10-3سریعا باعث قطع تنفس مادر می شود که ممکن است شود اکلامپسی 

 سریعا دچار ن مادری جنینجن همراه با کاهش سریع اشباع اکسیبکشد. در طی این زما

س از پ ن و کندی ضربان قلب می شود. اگرچی که تنفس مادر در طی فازجکمبود اکسی

نی عوارض برجسته جنین قبلی ممکن است باعث جتشنج حفظ می شود کمبود اکسی

 (32گردد.)
 محدودیت رشد داخل رحمی

افزایش مقاومت عروقی در ارتباط با مسمومیت حاملگی در عروق رحمی دیده می شود در 

ی باعث محدودیت رشد داخل رحمی نهایت محدودیت طولانی مدت در پرفیوزیون رحم

ه وازدان مبتلا بشود. براساس شدت محدودیت رشد و اختلال خون رسانی جفتی به نمی

میزان بالاتری از مرگ داخل رحمی و آیفیکسی پری ناتال را مشاهده می کنیم و این نوزادان 

زایمان به زحمت تحمل می کنند و اغلب با مکونیوم به دنیا می آیند که باعث بیماری زایی 

یر ابیشتر پری ناتال می شود.پلی سیستمی هیپروسکوزیتی و هیپوگلیسمی ناشی از کاهش ذخ

 وارض شایع در نوزادان می باشد.کلیکوژن از ع

 اثرات درمان دارویی مادری

ی که مادران مبتلا به مسمومیت حاملگی منیزم سولعات را به عنوان پیشگیری از یاز آنجا

تشنج دریافت می کنند کودکان آن ها افزایش منیزیم خون وقفه تنفسی کاهش فشار خون 

ر موارد محدودیت رشد ن می دهد که به خصوص دولد را نشاو پاسخ ضعیف پس از ت

( مسمومیت حاملگی اغلب 46داخل رحمی با زایمان زودرس شدید بیشتر مشاهده می شود.)
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اختلال عملکرد و کاهش پلاکت عارضه دار می شود شیر خوران مادران مبتلا به  با

نیمی از  ریباًختلالات سهیم باشند تقامسمومیت حاملگی ممکن است با مادرانشان در این 

حین تولید همراه هستند این  150/000شیرخواران مادران مبتلا با کاهش پلاکت کمتر از 

ئله به ندرت عوارض دراز مدت ایجاد میکند مگر اینکه پره ماچورتی شدید و یا مس

آسفیکسی حین زایمان هم وجود داشته باشند نوزاد مبتلا درعرض یک تا سه روز افزایش 

ممکن است کاهش  HELLPا نشان می دهد.شیرخواران مبتلا به سندرم میزان پلاکت ر

 (47اندوتلیال مادری می گردد از جفت عبور می کند باشد.) کرویات

م و حیاتی در بدن به شمار می رود حاملین ی که آهن یک عنصر بسیار مهیاز آنجا: آهن

ود سلول های بدن و جالکترون دارای آهن )به خصوص سیتوکروم ها( در میتوکندری تمام 

ای انتقال ا براین آهن هم بردارند و برای بیشتر اکسیداسیون های داخل سلولی لازم هستند بن

ن به بافت ها و هم برای عملکرد سیستم های اکسیداتیو درون سلول های بافتی کاملا جاکسی

ر دضروری است و بدون آن زندگی طی چند ثانیه به پایان می رسد این عنصر همچنین 

ساخت هموگلوبین، میوگلوبین و سایر مواد نظیر سیتوکروم ها، سیتوکروم اکسیداز، 

( لازم است در این خصوص توضیح بیشتری داشته 48پراکسیداز و کاتالاز اهمیت دارد.)

آن به شکل  %65 گرم است که حدودا 5-4باشیم مقدار کل آهن بدن به طور متوسط 

آن به صورت ترکیبات مختلف هم که  %1ین و آن به شکل میوگلوب %4هموگلوبین ، 

به صورت متصل به پروتئین ترانسفرین  %0/1اکسیداسیون داخل سلول را افزایش می دهد 

دستگاه دتیکولواندوتلیال و سلول های پانشیم  رآن عمدتا د % 30-15لاسمای خون ودر پ

 (48می گردد می باشد.) کبد به صورت فریتین ذخیره 
 دفع روزانه آهن

ملی گرم است و عمدتا از راه مدفوع صورت می گیرد  0/6دان حدود دفع روزانه آهن در مر

در جریان خون ریزی مقدار بیشتری از آهن از دست می رود. در زنان به دلیل خونریزی 

ملی گرم  40ملی گرم در روز است. مصرف روزانه  3/1قاعدگی میزان متوسط دفع آهن 

 و ماهیچهوصاً شد. منابع غذایی آهن گوشت مخصره لازم می بادر روز در زنان باردار و شی
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 (48و...... می باشد.) چهارمغزسفیده تخم مرغ  ،قلوه و جگر

مس عنصری است که وجود آن در رژیم های غذایی لازم است زیرا کوفاکتور فلزی : مس

 واکنش هاکترون است و در لانواع مختلفی از آنزیم ها می باشد. مس گیرنده و دهنده ا

دخیل در دیس موتاسیون هیدروکسیداسیون و اکسیژناسیون شرکت می کند. علاوه براین 

 (48در تولید انرژی و انواع کلاژن بخش مهم استخوان ها و بافت همبند موثراست.)

مس به عملکرد مناسب سیستم عصبی و حفظ رشته های عصبی کمک می کند و سیستم 

ن م آلرژی را کم می کند با ایئصل و سایر التهاب ها و علاایمنی را تقویت کرده و تورم مف

حال ازدیاد مس می تواند باعث ایجاد مشکلاتی شود زیرا علائم آلرژی را کم می کند با 

این حال ازدیاد مس می تواند باعث ایجاد مشکلاتی شود زیرا قادر است پروتئین ها ولپیدا 

 تصال یابد و تولید رادیکال های آزاد را تشدیدها را اکسیده نماید. به اسید های نوکلئیک ا

کند بنا براین  وجود مکانیسم هایی که مقدار مس را در محدوده طبیعی نگه دارند حائز 

مس است که قسمت اعظم آن در  100mgاهمیت است بدن فرد بالغ طبیعی حاوی حدود 

 ٪50ه تقریبا است ک 4mg-2روزانه مس حدود  تاستخوان کبد و عضله وجود دارد دریاف

 مدفوع طریق از آن باقیمانده و شود می جذب باریک روده فوقانی قسمت و معده در آن

به آلبومین به کبد حمل می شود و توسط سلول های کبدی  اتصال درحال مس میگردد دفع

( همچنین مس در حال 48برداشت می گردد و بخشی از آن از طریق صفرا دفع می شود.)

در کبد سنتز می شود کبد را ترک می کند منابع غذایی مس  هاتصال به سروپلاسمین ک

وه و دل و همچنان غذاهای دریایی بخصوص انواع میگو، ماهی، صدف، گوشت، جگر، قل

 (48پسته و حبوبات عدس، لوبیاو....می باشد) فندق و ،بادام

 مروری بر مطالعات انجام شده  :بخش دوم
 استرس اکسیداتیو وسطح مس و آهن سرم درپره اکلامپسی خفیف و شدید  

در ترکیه انجام شده است.  2006و همکارانش در سال   این مطالعه با رهبری آقای سردار

آن برسی پارامتر های مس و آهن  و استرس اکسیدایتو و عملکرد آنتی آکسیدان وهدف 

زن  30زن سالم  30در زنان حامله سالم و مبتلا به پره اکلامپسی خفیف و شدید بوده است 
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زن مبتلا به پره اکلامپسی شدید وارد این مطالعه شدند و  30مبتلا به پره اکلامپسی خفیف و 

سرم و سطح کاروتن به وسیله کالوریمتریک آسی  Eسرمی و یتامین پراکشیدازهای جفتی و 

سروپلامین و غلظت  TIBC، مس، آهن ظرفیت اتصال آهن کل اندازه گیری شد کلسترول

ترانسفرین هم اندازه گیری شده داده ها به رویش آنووای یک طرفه و وایانس و تست 

استفاده    ومحاسبه اددس ریش همبستگی پیزسون آنالیز شدند از رگرسیون لوجسیتیک بای

ه ، مس و سرولوپلاسمین در سرم بپراکسیداز های چربی در بافت جفتی و سطوح آهن شد.

به کلسترول توتال  Eنسیت ویتامین  TIBCصورت معنی دار افزایش داشت و ترانسفرین 

 هونسبت کاروتن به کلسترول توتال به صورت معنی دار کاهش را نشان می دادند که در پر

کلامپسی شدید مشخص تربود رابطه معنی دار بین آهن سرم و پراکسیدازهای چربی در 

به کلسترول توتال در پره کلامپسی  Eسرم و بافت جفتی و بین آهن سرم و نسبت ویتامین 

ئید سرم و سرو لوپلاسمین و نسبت ویتامین شدید وجود داشت به علاوه بین مالون دی آلد

E  زنان مبتلا به پره اکلامپسی شدید نیز رابطه معنی داری وجود داشت. به کلسترول توتال در

همچنین تغییرات در پراکسیداز چربی جفتی و سرمی و غلظت آهن سرم معنی دار بود و با 

پره اکلامپسی رابطه داشت در نتیجه بافت جفتی ایسکمیک ممکن است منبع اولیه ایجاد 

 ی اندوتلیال باشد که ممکن است با سایرپاکسیداسیون چربی و چربی و آسیب سلول ها

 یدان ها هم رابطه داشته باشد.آنتی اکس
پره  هکاهش ترانسفرین وافزایش اشباع ترانسفرین در زنان مبتلا ب

 اکلامپسی
 اهمیت استرس اکسیداتیو

و همکاران انجام شده است فعالیت آنتی  توسط آقای هویل  1996در مطالعه ای که در سال 

اکسیدانی آهن باند شده در ترانسفرین و سروپلاسمین با افزایش اشباع ترنسفرین توسط آهن 

هن سرم و ظرفیت اتصال آهن و غلظت آسی انجام شده تداخل بین رکاهش می یابد. در بر

لا به پره ه سالم و مبتئید در زنان حاملهای پارکسیداسیون چربی متابولیست مالون های آلد

اکلامپسی مورد بررسی قرار گرفت و مشخص شد که آیا آزاد شدن آهن از هموگلوبین 

آزاد به وسیله پراکسیدازهای چربی می تواند مکانیسمی بالقوه باری افزایش اشباع ترانسفرین 
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 در پره اکلامپسی باشد.

زن مبتلا به پره  17لم و زن حامله سا 19قبل از زایمان خون و ریدی از   ساعت 24-48

اکلامپسی جمع آوری شد. آهن سرم ظرفیت اتصال آهن و مالون دی آلدئید اندازی گیری 

شد از اسپکتروسکوپی روز نانس پارامغناطیسی الکترون برای افتراق ترانسفرین ها ترانسفرین 

وگلوبین ا هماکسیدز بروپرتوتال و غلظت سروپلاسمین استفاده شد تا تداخلات ارگانیک هی

و ترانسفرین مشخص گردد. در بیماران مبتلابه پره اکلامپسی غلظت آهن سرم قبل از زایمان 

ئید آلد دی مالون و بود بیشتر ٪98 آهن اتصال ظرفیت اشباع صد در و بود بالاتر 64٪

(MDA )50٪ اکلامپسی پره به مبتلا زنان در ٪14 آهن اتصال ظرفیت همچنین بود تر بالا 

مشاهده TIBC همچنین و ها متغیر این بین تفاوتی زایمان از پس ساعت 48 تا بود شده کمتر

مان را تایید یی قبل از زانشد. اسپکترسکوپی رزونانس پارا مغناطیسی الکترونی تفاوت ها

و درصد اشباع در ترانسفرین توتال و نسبت ترانسفرین تفکیک شده به به   TIBCکرد تا 

د. غلظت سولوپلاسمین قبل از زایمان در دو گروه تفاوتی ترانسفران توتال مساوی باش

نداشت غلظت های مالون دی آلدئید رابطه مستقیمی با درصد اشباع ترانسفرین و رابطه 

معکوس با ظرفیت اتصال آهن غیر اشباع )آپوترانسفرین( داشت اسپکتروسکوپی رزونانس 

اشت اشباع )آپوترانسفرین( دپارامغناطیسی الکترونی مشخص کرد که آزاد شدن آهن غیر 

اسپکترسکوپی رزونانس پارامغناطیسی الکترونی مشخص کرد که آزاد شدن آهن از 

هموگلوبین آزاد به وسیله هیدروپراکسیداز چربی سرم مکانیسمی بالقوه باری افزایش اشباع 

 ترانسفرین اشت. 

باع در اتصالی آهن غیر اشبر اساس نتایج این مطالعه افزایش اشباع ترانسفرین و کاهش ظرفیت 

داتیو به نتیجه استرس اکسیداتیو اتفاق بیفتد استرس اکس رسمای ممکن است در پره اکلامپسی دپلا

 ( 49وسیله کاهش آنتی اکسیدانی سرم بافر علیه آهن فعال ریدوکس رخ می دهد.)

 سی سطح منیزیم روی و آهن در مبتلایان به پره اکلامپسیربر

در ترکیه انجام شد و هدف  2001این مطالعه با رهبری آقای آدام و همکارانش در سال 

آنان بررسی و تعیین غلظت پلاسمائی و داخل سلولی منیزیم روی و آهن مبتلایان به پره 

زن حامله سالم)گروه  20زن مبتلا  به پره اکلامپسی )گروه بیمار( و  20اکلامپسی بود. 
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سی میزان منیزیم روی و آهن در گروه های مورد مطالعه به رشدند. برکنترول( وارد مطالعه 

روش اسپکترومتری جذب اتمی انجام شد. آزمایشات گروه مبتلا به پره اکلامپسی که برای 

آنان نمک منیزیم تجویز شده بود بعد از زایمان نیز تکرار شد میزان غلظت منیزیم داخل 

الم به قبل از اضافه نمودن منیزیم نسبت به زنان حامله سسلولی در مبتلا یان به پره اکلامپسی 

+1/25- طور قابل ملاحظه و معنی دار کاهش داشت. این نتایج بعد از درمان با منیزیم 

0/25mmol/L) افزایش را نشان داد اما در سطح پلاسمای منیزیم و روی و سطح سرمی آهن )

 تفاوت معنی داری بین این دو گروه مشاهده نشد. 

ر اساس نتایج این مطالعه پایین بودن سطح سلولی منیزیم  را میتوان به عنوان یک عامل کمک ب

کننده در پیشرفت فشار خون در این بیماران در نظر گرفت اما اندازه گیری سطح پلاسمایی روی و 

 (50سرمی آهن بستگی به شک کلینیکی از پره اکلامپسی را دارد.)

زیم، مس و روی در مبتلایان به پره ، منیارزیابی سطح سرمی کلسیم
 اکلامپسی

علوم  پوهنتونبا رهبری خانم دکتر گل محمدلو و همکاران در  2008این مطالعه در سال 

ارومیه انجام شد. با توجه به عوارضی که پره اکلامپسی ایجاد می کند یکی از مهمترین  طبی

اخیر تغییرات سطح خونی عوامل مرگ و میر مادران محسوب می شود. بر اساس مطالعات 

 تواند مضر باشد. بعضی از عناصر برای حاملگی انسان ها و حتی حیوانات می

رمی سطح س هبر اساس مطالعات متعددی که انجام شده نتایج بعضی آنها نشان می دهد ک

زن مبتلا به پره اکلامپسی که در سه ماه  52مس، روی و منیزیم، کلسیم، منیزیم ، مس روی 

گی قرار داشتند به عنوان گروه بیمار اندازه گیری شدند. و همچنان این موارد در سوم حامل

زن حامله با فشار خون نرمال و سن تقویمی و حاملگی مشابه به عنوان گروه کنترول نیز  52

سن  BMIاندازه گیری شدند همه خانم ها دارای حاملگی اول بودند. اطلاعات به صورت 

سرمی کلسیم منیزیم مس و روی جمع اوری شد و بین دوگروه تقویمی و سن حاملگی سطح 

 مقایسه گردید.

براساس نتایج بدست آمده تفاوت قابل ملاحظه و معنی داری بین دو گروه وجود نداشت 

( و روی P=0/27( کلسیم )P=0/75منیزیم ) (P=0/47که نتایج به طور ذیل بود مس )
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(P=0/78و نتیجه شد. که سطح سرمی کلسیم )نیزیم، مس و روی در این دو گروه )گروه ، م

بیمار( مبتلایان به پره اکلامپسی و )گروه کنترول( زنان حامله سالم تفاوت معنی دار و قابل 

ملاحظه ای وجود ندارد و تحقیقات مطالعات بیشتری را در این زمینه می طلبد و به نظر می 

 (51نی نداشته باشند.)رسد که این عناصر در پاتوژنز پره اکلامپسی دخالت چندا

 سطوح مس، سوپلاسمین در خون بند ناف، خون مادر وجفت در حاملگی نرمال و پره اکلامپسی -5

زن حامله مبتلا به بیماری پره اکلامپسی  10زن حامله سالم  10روی  1976این مطالعه در سال 

س و ه مزن مبتلا به پره اکلامپسی شدید انجام شده است و مشخص کرده ک 10خفیف و 

سرولوپلاسمین درخون مادری زنان مبتلا به پره اکلامپسی به طور معنی دار بالاتر از حاملگی 

 (52سالم است اما در خون بند ناف و جفت رابطه معنی دار وجود نداشته است.)

مکانیسم های محافظتی آنتی اکسیدان ها از طریق تغییر ات در سرولوپلاسمین سرم و ظرفیت اتصال 

 پره اکلامپسی( در سرم زنان  مبتلا به TIBC)آهن کل 

به رهبری آقای ویتوراتوس و همکاران در یونان انجام شد. هدف مطالعه  1999این مطالعه در سال 

ان رواکسیداز و ظرفیت اتصال آهن کل در زنپمشخص کردن نقش سرولوپلاسمین سرم  در فعالیت 

ه وهفته انتخاب شدند و سپس به دو گر 36-32ین  زن نخست را ب 30مبتلا به پره اکلامپسی بود. 

 15شامل  ههفته و گروه ب  33/9زن حامله ترم با متوسط سن حاملگی  15تقسیم شدند گروه الف 

 هفته بودند. 8/32زن مبتلا به پره اکلامپسی با متوسط سن حاملگی 

TIBC(55/59+_ 8/4mg/dl )( سطح سرمی 9/81m  -+104/48میانگین سطح سرمی آهن )

( در زنان p<0/01بود ) تر بود که سطح آن در زنان مبتلا به پره اکلامپسی از زنان حامله سالم پایین

 مبتلا به پره اکلامپسی سطوح سرولوپلاسمین در مقایسه با زنان حامله به صورت معنی دار بالاتر بود.

(P<0/01 در حالیکه میانگین سطوح فعالیت )گروه  داری در دو رواکسیداز تفاوت معنیپ

یاء اکسیداز سروپلاسمین در احورپنداشت. بر اساس این یافته ها مشخص شد که فعالیت 

کاهش نشان میدهد بنا براین به نظر می رسد که زنان مبتلا به پره اکلامپسی  TIBC)کاهش( 

 (53در برابر این مواد اکسیدانی محافظت آنتی اکسیدانی خوبی ندارند.)
، سرولوپلاسمین ، ترانسفرین و آنتی اکسیدان های بالقوه در سیون های چربی سطوح پراکسدا -7

 پره اکلامپسی
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به رهبری آقای آکسری در ترکیه انجام شد. هدف این مطالعه  2003این مطالعه درسال 

ارزیابی پراکسیداسیون چربی و عملکرد آنتی اکسیدان د ربیماران مبتلا به پره اکلامپسی و 

بیمار با پره  21م و ارزیابی میزان این مواد با توجه به شدت بیماری بود. زنان حامله سال

زن حامله سالم وارد این مطالعه شدند.  19بیمار با پره اکلامپسی شدید  15اکلامپسی خفیف 

سطح آنتی اکسیدان بالقوه پلاسما، سرولوپلاسمین و ترانسفرین به عنوان آنتی اکسیدان ها و 

سطح مالول دی آلدئید وسرولوپلاسمین در  شدید کاهش دارند. دی آلدئید سطح مالون

گروه پره اکلامپسی در مقایسه با حاملگی سالم افزایش داشت. از نظر آماری ارتباط معنی 

جود وگروه  3داری بین سطح آنتی اکسیدان بالقوه پلاسمای وسطح مالون دی آلدئید درهر 

 داشت.

ود د هیچ تفاوت مشخصی از نظر این فاکتور ها وجبین دو گروه پره اکلامپسی خفیف و شدی

نداشت یافته ها مشخص می کند که پراکسیداسیون چربی ممکن است فاکتور مهمی در 

پاتوژنز پره اکلامپسی باشد وآنتی اکسیدان های پلاسما و اکسیدان ها هم می توانند سبب 

فیف از اکلامپسی خ تغییراتی در پره اکلامپسی شوند. اگرچه این یافته ها درشخص پره

 ( 54شدید مهم نیستند.)
 افزایش مس و کاهش قلع در جفت بیماران دچار مسمومیت حاملگی

، کبالت، مس، منیزیم، وهمکاران انجام شد میزان کلسیم  این مطالعه به رهبری آقای بوفی

زن حامله اندازه گیری شد. بر اساس نتایج بدست آمده  18اسیم در جفت تو پ ویروی، قل

( P.value<0/05ین زنان دچار مسمومیت حاملگی و زنان با حاملگی نرمال تغییرات مشخص)ب

زن دارای  10بین سطوح مس و قلع دیده شد کبالت دارای تغییرات مشخص نبود در جفت 

 (55بود.)192mgrو قلع  52mgr، میانگین غلظت مس حاملگی نرمال
 لگی قابل پیشگیری است؟مآیا مسمومیت حا 

انجام شد هدف از مطالعه  در لوس آنجلس به رهبری اگونیمی  2004در سال عه این مطال

ئوریک احتمال پیشگیری از مسمومیت حاملگی وجود دارد؟ در این این بود که آیا از نظر ت

مورد فشار خون حاملگی  33زن مبتلا به اکلامپسی، با  25مطالعه گذشته نگر مورد شاهدی 

دند بیماران مبتلا به پره اکلامپسی به این صورت تقسیم بندی زن حامله شاهد مقایسه ش 50و 
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شدند گروه الف بیمارانی بودند که از نظر تئوریک امکان ممانعت از بیماران آنها به صورت 

آموزش بیماران و جود داشت و فرض به این بود اگر علائم مسمومیت حاملگی قبل از 

فهمیده می شد اکلامپسی قابل پیشگیری بود. گروه  ب افرادی  شفاخانهارجاع بیماران به 

بودند که به صورت بالقوه امکان جلوگیری از مسمومیت حاملگی به وسیله مراقبت های قبل 

از زایمان و جود داشت و اگر بیماران به موقع به مراکز بهداشتی مراجعه می کردند، 

م ج افرادی بودند که اکلامپسی در مسمومیت حاملگی در ایشان رخ نمی داد. گروه سو

ایشان قابل پیشگیری نبود.  نتایج نشان داد که میانگین سن حاملگی باروری بروز اکلامپسی 

 3نفر قبل از زایمان  20رخ داده است.  شفاخانهز ها در بیرون اتشنج  %50هفتگی بود و  34

( در گروه الف %56نفر)  14نفر بعد از زایمان دچار تشنج شده بودند.  2نفر حین زایمان 

 ج این مطالعه( در گروه ج جای گرفتند. بر اساس نتای%28نفر ) 7( در گروه ب و %16نفر )4

توسط آموزش در درصد زیادی از زایمان مسمومیت حاملگی قابل  در جمعیت تحت مطالعه

 (56پیشگیری خواهد بود.)

مقایسه سطح سرمی مس، روی، کلسیم ومنیزیم در مبتلایان به پره اکلامپسی و حاملگی  

 و همکاران در ترکیه انجام شد. به رهبری آقای کومروس  2003این مطالعه در سال ، نرمال

کمبود و یا افزایش بیش از حد سطح خونی بعضی از عناصر می تواند عامل خطر در حاملگی انسان 

 باشد. ها و حیوانات 

در  ، کلسیم، مس و رویهدف از این مطالعه بررسی تغییرات احتمالی سطح سرمی منیزیم 

 بیماران مبتلا به پره اکلامپسی و مقایسه ان با حاملگی نرمال بود.

زن با حاملگی نرمال وارد مطالعه شدند. سطح سرمی مس  30زن مبتلا به پره اکلامپسی و  30

اکلامپسی ( در مقایسه با گروه سالم )حاملگی سالم( به طور  در گروه بیمار )مبتلا به پره

( و سطح سرمی روی و کلسیم نیز در گروه بیماران p<0/0001معنی دار کاهش نشان داد.)

نسبت به گروه سالم کاهش نشان داد ولی در سطح سرمی منیزیم تفاوت معنی دار بین این 

ای د نه اندازه گیری این عناصر می تواند بردو گروه دیده نشد. از این مطالعه نتیجه گرفته ش

 (57پره اکلامپسی مفید باشد.)تشخیص اولیه 
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 نتیجه گیری
زن حامله با توجه به مشخصات گفته شده در فصل سوم مورد بررسی قرار گرفتند  100تعداد 

خانم طبق  50و نتایج به دست آمده در قالب جدول و نمودار های ذیل بیان خواهد شد.

 24نفر در گروه اکلامپسی خفیف و  26پره اکلامپسی بودند که ی مطالعه مبتلا به معیارها

خانم دیگرهم به عنوان گروه شاهد با  50نفر در گروه پره اکلامپسی شدید قرار گرفتند 

 حاملگی طبیعی و بدون فشار خون بالا بودند.

کت توزیع تینین و پلامتغیر های سن کرااز میان متغیرها طبق آزمون کولموگروف اسمیرنوف 

متغیرهایی که توزیع نرمال داشتند از  ر( برای مقایسه سه گروه دP<0/05)غیر نرمال داشتند. 

آزمون آنالیز واریانس استفاده شد و در متغیر هایی که توزیع غیر نرمال بود آزمون کروسکال 

 5/79اف معیار سال با انحر 82/26میانگین سنی کل افراد بررسی شده  والیس به کار رفت.

سال در گروه  59/5سال و با انحراف معیار  22/26سال بوده است میانگین در گروه کنترول 

در گروه پره اکلامپسی  سال  30/5سال و با انحراف معیار  12/27پره اکلامپسی خفیف 

در  ANOVAسال بود. براساس یافته های آماری به روش  73/6سال با انحراف معیار  75/27

 (P-value=0/547وه اختلاف آماری معنا داری وجود نداشت )سه گر

است.  یقابلگاختلالات پرفشار خون در حاملگی هنوز هم یکی از مهترین مشکلات در طب 

( با وجود چندین 2و همچنان یکی از علل مهم مرگ ومیر مادران جنین محسوب می شود.)

دهه تحقیق گسترده هنوز چگونگی آغاز یا تشدید پرفشار خون در حاملگی حل نشده 

ل نجام شده عوامل مختلفی مانند مسائسی های که در دهه های گذشته ار( بر1است.)

ند. اتوژنز اختلالات پرفشارخون در حاملگی دخیل دانسته ابیوشمیایی و بیوفیزیکی را در پ

ولی هنوز به نتیجه قابل قبولی دست نیافته اند مطالعه حاضر با  برسی سطح سرمی مس و 

آهن در افراد مبتلا به پره اکلامپسی و حاملگی نرمال به منظور بررسی تغییرات آنها در پره 

سط خانم دکتر گل محمد لو و همکارانش تو 2008مطالعه در سال  اکلامپسی پرداخته اند.

با هدف بررسی سطح سرمی مس ، کلسیم، منیزیم، مس وروی در مبتلایان به پره اکلامپسی 

زن حامله با فشار  52نفر وارد مطالعه شدند که  104و حاملگی نرمال انجام شد در این مطالعه 
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 ه و معنی دار در سطح سرمیخون نرمال بودن بر اساس نتایج ذکر شده تفاوت قابل ملاحظ

 (51که کاملا مشابه مطالعه حاضر می باشد.) p=0/47مس بین این دو گروه مشاهده نشد 

توسط آقای آدام و همکارانش باهدف بررسی سطح سرمی منیزیم  2001مطالعه در سال 

 نفر وارد مطالعه 40روی و آهن در مبتلایان به پره اکلامپسی و حاملگی نرمال انجام شد. 

) زن گروه حاملگی نرمال ( بودند با 20نفر گروه بیماران )پره اکلامپسی ( و  20شدند که 

توجه به نتایج ذکر شده هیچ تفاوت قابل ملاحظ و معنی دار در سطح سرمی آهن بین این 

 (50دو گروه مشاهده نشد که با مطالعه حاضر همخوانی دارد.)

ارانش با هدف بررسی پارامتر های مس و توسط آقای سرادار و هک 2006مطالعه در سال 

آهن استرس اکسداتیو در زنان حامله سالم و مبتلا به پره اکلامپسی خفیف و شدید انجام 

زن مبتلا به پره 30زن مبتلا به پره اکلامپسی خفیف  30نفر وارد مطالعه شدند که  90شد و 

شده سطح سرمی آهن و  زن حامله سالم بودند. بر اساس نتایج ذکر 30اکلامپسی شدید و 

به صورت   TIBCمس نسبت به گروه سالم بصورت معنی داری افزایش داشته وترانسفرین 

معنی دار کاهش داشته است و همچنین تغییرات در پراکسیداز چربی جفتی و سرمی و غلظت 

 ( در مقایسه این مطالعه با5آهن سرم معنی دار بوده و با پره اکلامپسی رابطه داشته است.)

مطالعه حاضر میتوان ذکر نمود که مطالعه ما دارای حجم نمونه بیشتر بوده و متغیر های 

کراتینین، مرتبه حاملگی سن حاملگی( نیز  BUN، پلاکت،مداخله گر همچون )هموگلوبین

 داشته است. 

سی پارامتر های استرس اکسیداتیو اشاره نمود. علت این ردر نقطه قوت این مطالعه به بر

 ا را می توان به حجم کم نمونه ، روش اندازه گیری و تغییرات محیطی نسبت داد.تفاوت ه

توسط آقای آکسوی و همکاران با هدف ارزیابی سطوح  2003مطالعه در سال 

 ترانسفرین و آنتی اکسیدان های بالقوه در پرهپراکسیداسیون  چربی سرولوپلاسمین ، 

نفر با پره اکلامپسی  21وارد مطالعه شدند که نفر  55اکلامپسی انجام داد. در این مطالعه 

نفر باحاملگی نرمال بودند. بر اساس نتایج ذکر  19نفربا پره اکلامپسی شدید و  15، خفیف

پلاسماو ترانسفرین در مبتلا یان به پره شده از این مطالعه سطح آنتی اکسیدان بالقوه 
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داشت اما سطح مالون دی اکلامپسی نسبت به حاملگی سالم به طور معنی داری کاهش 

 پراکسیداسیون چربی د رگروه بیمار نسبت به گروهئید به عنوان اندیکاتور )شاخص( آلد

سالم به طور معنی افزایش داشت بنا بر این یافته ها مشخص کردند که پاکسیداسیون چربی 

 وممکن است فاکتور مهمی در پاتوژنز پره اکلامپسی باشد و آنتی اکسیدان های پلاسما 

( در مقایسه با این 54اکسیدان های هم می تواند سبب تغییراتی در پره اکلامپسی شود.)

 ،مطالعه می توان ذکر کرد که این مطالعه حجم نمونه کمتر داشته و متغییر هایی مانند مس

پارامتر های استرس اکسداتیو بیشتری را مورد هموگلوبین، پلاکت  را نداشته است.ولی 

 است. بررسی قرار داده

الت ، کلسیم، مینزیم، کبمطالعه توسط آقای بروفی و همکارانش با هدف میزان مس و قلع 

نفر وارد  18پره اکلامپسی انجام شد. در این مطالعه ،روی و پتاسیم در جفت بیماران مبتلا به 

مطالعه شدند بر اساس نتایج ذکر شده سطح مس در جفت مبتلا یان به پره اکلامپسی به طور 

این تفاوت ممکن است به علت روش  (55ی داری نسبت به گروه سالم افزایش داشت.)معن

 اندازه گیری نمونه حجم کم نمونه ویا اینکه روی جفت بیماران انجام شده است باشد.

توسط آقای کومروس و همکارانش با هدف مقایسه سطح  2003مطالعه ای دیگری در سال 

د پره اکلامپسی و حاملگی نرمال انجام شمبتلایان به  روی ، کلسیم ومنیزیم، در ،سرمی مس 

زن باحاملگی نرمال بود  30پره اکلامپسی و زن مبتلا به  30نفر وارد مطالعه شدند که   60

براساس نتایج ذکر شده سطح سرمی مس در گروه بیمار در مقایسه با گروه سالم به طور 

توان تفاوت در روش یسه با این مطالعه م( در مقایP<0/0001معنی داری کاهش را نشان داد.)

 اندازه گیری نمونه متغیر های مداخله گر و حجم نمونه اشاره نمود.

سی مکانیسم های رران با هدف برتوسط آقای ویتراتوس و همکا 1999مطالعه درسال 

ظتی آنتی اکسیدان ها از طریق تغییرات درسروپلاسمین سرم و ظرفیت اتصال آهن کل حفا

(TIBCد ) 15زن وارد این مطالعه شدند. که  30ر سرم زنان مبتلا به پره اکلامپسی انجام شد 

زن مبتلا به پره اکلامپسی بودند بر اساس نتایج ذکر شده میانگین  15زن با حاملگی سالم 

بود که در زنان مبتلا به پره اکلامپسی از زنان حاملگی سالم TIBCسطح سرمی آهن بیشتر از 
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گین سطوح فعالیت فرواکسیداز در سروپلاسمین ( در حالیکه میانP<0/01ئین تر بود .)پا

ه این یافته یا مشخص می کند کاین دو گروه وجود نداشت. بنا بر تفاوت معنی داری بین

کاهش نشان می دهد لذا به نظر  TIBCفعالیت فراواکسید از سروپلاسمین در احیا )کاهش (

سیدانی در برابر این مواد اکسیدانی محافظتی آنتی اک می رسد که زنان مبتلا به پره اکلامپسی

 (53خوبی ندارند.)

در مطالعه دیگری که توسط آقای فتاح و همکاران با هدف برسی سطوح سروپلاسمین در 

نفر با حاملگی  10نفر وارد مطالعه شدند یعنی  30خون بند ناف انجام شد در این مطالعه 

نفر با پره اکلامپسی شدید بودند. براساس نتایج  10 پره اکلامپسی خفیف ونفر  10، سالم 

ذکر شده دراین مطالعه سطح مس در خون مادری مبتلا به پره اکلامپسی به طور معنی دار با 

 (52لا تر از حاملگی سالم بود اما درخون بند ناف وجفت رابطه معنی دار وجود نداشت.)

ش با هدف بررسی تداخلات بین توسط آقای هوبل و همکان 1996در مطالعه که درسال 

 ئید )اهمیتآهن سرم و ظرفیت اتصال آهن و غلظت های پراکسداسیون چربی مالون آلد

زن حامله سالم و  19نفر وارد مطالعه شدند 36استرس اکسداتیو( انجام شد، در این مطالعه 

ون دی لپره اکلامپسی بود در این افراد آهن سرم ظرفیت اتصال آهن و مازن مبتلا به  17

این مطالعه کاهش تانسفرین )غیر اشباع( و افزایش اشباع  جآلدئید اندازه گیری شد. نتای

ترانسفرین را در زنان مبتلا به پره اکلامپسی در مقایسه با زنان حامله سالم نشان می دهد و 

ذکر می کند این حالت در پره اکلامپسی ممکن است در نتیجه استرس اکسداتیو اتفاق بیفتد. 

استرس اکسداتیو به وسیله کاهش آنتی اکسدانی سرم بافرعلیه آهن فعال ریدوکس رخ می 

( در این مطالعات می توان به حجم نمونه کمتر و روش اندازه گیری متفاوت و 49دهد.)

رار شتری مورد بررسی قیولی پارا متر های استرس اکسیداتیو ب  متغیرهای کمتر اشاره نمود

تفاوت ها ممکن است حجم کم نمونه تفاوت شرایط تغذیه ای و علت این  گرفته است و

 .روش اندازه گیری نمونه ها باشد محیطی و
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