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  پراكلامپسي در مبتلايان و گروه شاهد  عوامل خطرسازبرخي  ي مقايسه
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  خلاصه

ز عوارض آن، اختلال شايع دوران بارداري است كه ا ي يك عارضه) Pregnancy induced hypertension يا PIH(فشار خون حاملگي : مقدمه

تواند  مياين موارد در جنين نيز . و گاهي مرگ مادر گردد... تواند باعث علايم مغزي، كليوي، كبدي،  باشد و مي عملكرد اندوتليال وتون عروقي در مادر مي

داده است كه برخي عوامل مثل چاقي،  مطالعات اپيدميولوژيك نشان. و گاهي مرگ داخل رحمي شود.... جنين، تنفسي  زجرسندرم باعث اختلال رشد، 

 ي خانوادگي، شاخص توده ي هدف از انجام اين مطالعه، تعيين ارتباط بين سابقه. با بيماري در ارتباط هستند... خانوادگي، ميزان مصرف كالري و  ي سابقه

 .بود، سطح سرمي منيزم و وضعيت تغذيه با فشار خون حاملگي )BMI يا Body Mass Index(بدني 

گروه مورد، بيماران . به بعد در دو گروه مورد و شاهد تحت بررسي قرار گرفتند 28 ي خانم باردار از هفته 172شاهدي،  - مورد ي در يك مطالعه: ها روش

الگوي . هماهنگ بودند اننوبت زايمدو گروه از نظر سن، سن حاملگي و . مبتلا به فشار خون حاملگي و گروه شاهد، بيماران حامله با فشار خون طبيعي بودند

محاسبه و اطلاعات دموگرافيك نيز  BMIبا توجه به قد و وزن افراد، . يادآمد سه روز مشخص و سطح سرمي منيزيم اندازه گيري شد ي نامه تغذيه با پرسش

 .مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت SPSSافزار  ي اطلاعات با نرم كليه. تعيين گرديد

همچنين بين سطح سرمي منيزم . داري وجود نداشت مورد اختلالات معني - بود كه بين گروه شاهد 25/24 ± 12/5افراد مورد مطالعه ميانگين سن  :ها يافته

  دار بود  بود كه از نظر آماري معني 4/23 ±4/3و در گروه شاهد  6/26 ± 9/4در گروه مورد  BMI .داري ديده نشد در گروه شاهد و مورد تفاوت معني

)001/0 < P .(دار بود  فاميلي مثبت در گروه مورد با شاهد تفاوت معني ي از نظر سابقه)0005/0  =P .( همچنين ميزان كالري مصرفي روزانه در گروه مورد

 .)P > 001/0(داري وجود داشت  به دست آمد كه تفاوت معني 1756 ± 467و در گروه شاهد  45/1399 ± 311

تواند كمك مؤثري  يابد كنترل وزن مي ، خطر فشار خون حاملگي افزايش مي)BMI ≤ 30(بدني  ي افزايش شاخص توده با توجه به اين كه با: گيري نتيجه

همچنين با توجه به ميزان . تر از نظر فشار خون حاملگي كنترل گردند فاميلي مثبت دارند بايد با مراقبت دقيق ي افرادي كه سابقه. به اين بيماري مهم كند

 .توان بروز اين بيماري و عوارض آن را كاهش داد هاي حامله و جبران كمبودها مي انمكالري مصرفي خ

  .بدني ي فشار خون حاملگي، شاخص توده :واژگان كليدي

 
  مقدمه

ــا Pregnancy induced hypertension(پراكلامپســي   ي

PIH ( تـرين عـوارض بـارداري و يكـي از      يكي از شـايع

 ).1- 2(بارداري اسـت   چهار اختلال فشار خون وابسته به

پراكلامپسي به ايجاد فشار خـون و پروتئينـوري پـس از    

بارداري در خانم بـارداري كـه پيشـتر فشـار      20 ي هفته

  ). 3(شود  ، اطلاق مياست خون طبيعي داشته 

پاتوژنز اين بيمـاري بـه طـور كامـل شـناخته نشـده       

؛ اما بيماري با تشكيل تروفوبلاسـت شـروع شـده،    است 

هـاي اسـپيرال رحمـي، كـاهش      كيل شـريان اختلال تش ـ

رساني جفت و افزايش فاكتورهاي آنتي آنژيوژنيك  خون

درصـد   14تـا   3باشد؛ پراكلامپسي در  آن مي ي مشخصه

درصـد   75كـه در  ) 1، 4- 5(افتـد   ها اتفاق مـي  حاملگي

  ).2، 4(درصد شديد است  25موارد خفيف و در 
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ي  ماهـه  علايم باليني پراكلامپسي در هر زمان از سـه 

توانـد   هاي اول پـس از زايمـان مـي    دوم بارداري تا هفته

ظاهر شـود؛ ولـي پـاتولوژي آن از ابتـداي حـاملگي بـا       

  ). 3(شود  گزيني شروع مي پيدايش جفت و لانه

ــاز  ــل خطرس ــيار    عوام ــي بس ــا پراكلامپس ــرتبط ب م

عامـل  پراكلامپسي در بارداري قبلي  ي سابقه اند؛ گسترده

بيمـاران بـا شـروع    ). 6(اسـت  قوي بـراي آن   خطرساز

درصدي  25- 65 خطرزودرس و شديد پراكلامپسي، در 

ــتند  ــود هسـ ــاملگي اول، ). 7- 9(بـــراي عـ ــرحـ  خطـ

ــي  ــزايش م ــابقه پراكلامپســي را اف ــد و س ــاميلي  ده ي ف

پراكلامپسي در بستگان درجه يك نيز بـا افـزايش خطـر    

از طريق ژنتيكـي،   تواند پدر مي). 6(بيماري همراه است 

  ).10- 11(اكلامپسي را افزايش دهد پر خطر

را افــزايش  PIH خطــرنيــز ) Overt(ديابــت تيپيــك 

دهد كه ممكن اسـت بـه علـت اخـتلال عروقـي يـا        مي

كليوي، افزايش انسولين خون و متابوليسـم غيـر عـادي    

  ). 6، 12(ليپيد باشد 

حاملگي چنـد قلـويي، چـاقي، فشـار خـون مـزمن،       

واسـكولار و   - نهـاي كـلاژ   كليوي، بيماري هاي بيماري

پراكلامپسـي را   خطـر هـا نيـز    زياد بين بارداري ي فاصله

بادي نيـز   فسفوليپيد آنتي سندرم آنتي). 6(دهد  افزايش مي

با پراكلامپسي، ترومبوز مـادري و سـقط راجعـه همـراه     

سـال و بـالاتر نيـز بـه      40در مادران با سن ). 13(است 

ــزمن      ــون م ــار خ ــت و فش ــزايش دياب ــل اف ــردلي  خط

عفونت ادراري نيـز بـه   ). 6(يابد  كلامپسي افزايش ميپرا

فاكتور  خطرتواند  دليل افزايش شانس اختلال كليوي مي 

PIH  14(باشد.(  

معيارهاي تشخيصي اين بيماري شـامل فشـار خـون    

ــتولي  ــتولي   SBP (≤ 140(سيس ــون دياس ــار خ ــا فش ي

)DBP (≤ 90  ــوري ــرم در ادرار  3/0 ≥و پروتئين  24گ

). 3(ر تســت نــواري ادرار اســت   د+  ≥ســاعته يــا  

 ي تـرين يافتـه   تـرين و نيـز زودرس   فشارخون بالا شـايع 

ــاليني بيمــاري اســت كــه ناشــي از اخــتلال عملكــرد   ب

وجـود  ). 1- 2(باشـد   اندوتليال و اختلال تون عروقي مي

پروتئينوري نيـز بـراي مسـجل شـدن تشـخيص الزامـي       

 است؛ اين عارضه به دليل ميكروآنژيوپـاتي عـروق كليـه   

  ). 15- 18(دهد  رخ مي

پوند در  5ادم صورت و افزايش وزن سريع بيشتر از 

و  PTو  PTT، ترمبوسـيتوپني بـدون تغييـر    )1، 3(هفته 

فيبرينوژن، هموليز ميكروآنژيوپاتيك و كاهش پلاكت تـا  

ــر  ــرانس   )19( 100000زي ــزايش ت ــد، اف ــري كب ، درگي

 )Rapture(آمينازها و هموراژي ساب كپسولار يا پـارگي  

 CNS(، درگيري سيستم اعصاب مركـزي  )20- 21(كبدي 

بـا علايـم سـردرد، تـاري     ) Central nervous systemيا 

فشـار   ،)22- 24) (نادر(ديد، اسكوتوما و كوري كورتيكال 

به دليل افزايش مقاومـت عـروق   ) 25–26(به بطن چپ 

 خطــر، )25، 27–28(ده قلبــي  محيطـي و كــاهش بـرون  

، ادم پولمــونر )29- 33(بــالاي درگيــري عــروق كرونــر 

، هيپوپرفيوژن جفتي، ايجاد اختلال نمـو در جنـين   )34(

)IUGR  يــــاIntrauterine growth restriction ( و

از ) 36(و دكولمـــان جفـــت ) 35(اليگوهيـــدرآمنيوس 

عوارض اين بيماري در انـواع خفيـف تـا شـديد اسـت      

)41 -37 .(  

در بـارداري و عـوارض ايجـاد     PIHدليل اهميت  به 

ي برخـي   اي درباره ه توسط آن، برآن شديم تا مطالعهشد

پراكلامپســي انجــام دهــيم تــا در امــر  عوامــل خطرســاز

  .گيري از اين بيماري كمك كننده باشد پيش

  

  ها روش

  شـــاهدي  –تحليلـــي، از نـــوع مـــورد ي ايـــن مطالعـــه
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)Case-control (گروه مورد از ميان زنان بارداري كه . بود

هاي دانشگاه علوم پزشكي  رستاندر بيما PIHبا تشخيص 

گروه شـاهد نيـز از   . اصفهان بستري بودند، انتخاب شدند

مراجعه كننـده بـه ايـن مراكـز      PIHميان زنان باردار فاقد 

بـا   نوبـت زايمـان  انتخاب و از نظر سن، سن حـاملگي و  

گيـري از نـوع    روش نمونـه . گروه مورد هماهنـگ شـدند  

اسـتفاده از فرمـول   حجم نمونه بـا  . غيرتصادفي آسان بود

  .نفر تأيين گرديد 86

معيارهاي ورود به مطالعه براي گروه بيماران، بارداري 

هفتـه، نداشـتن بيمـاري سيسـتميك، و فشـار       28بيش از 

 28و براي گروه شـاهد، بـارداري بـيش از     90/140 ≥خون 

بـا گـروه    نوبـت زايمـان  هفته، هماهنگي از نظـر سـن و   

  . املگي بودبيماران و نداشتن فشار خون ح

معيارهاي خروج از مطالعه براي هر دو گروه، حـاملگي  

  .هفته و وجود بيماري سيستميك بود 28كمتر از 

ــق پرســش  ــات از طري ــد  اطلاع ــع آوري ش ــه جم . نام

اطلاعات دموگرافيك و اطلاعات مربوط بـه سـطح سـرمي    

 ي ي بـدني، الگـوي تغذيـه و سـابقه     منيزيم، شاخص تـوده 

نفـري   86گـروه   2(خـانم بـاردار    172بـراي   PIHفاميلي 

هـاي دانشـگاه    مراجعه كننده بـه بيمارسـتان  ) شاهد و مورد

  . ليست وارد شد علوم پزشكي اصفهان، تعيين و در چك

منيزيم يكي از املاح بدن است كه سطح طبيعـي آن بـه   

است؛ در زنـان بـاردار مبـتلا     mg/lit 2طور معمول كمتر از  

باشـند، سـطح     منيـزيم ت كه تحت درمان با سـولفا  PIHبه 

ــون در حــد   ــن ي ــا  mg/dl 4/8 -8/4اي  mmol/lit 3/5–2ي

است و در اكثريت قريب به اتفاق مـوارد از بـروز تشـنج    

  ).3(كند  جلوگيري مي

) BMI )Body Mass Indexبدني يـا   ي شاخص توده

از تقسيم وزن بدن بر حسب كيلوگرم بر توان دوم قـد بـر   

ورتي كـه ايـن مقـدار    در ص ـ. آيد دست مي حسب متر به 

kg/m2 5/24 -22   باشد، طبيعي، مقـاديرkg/m2 9/29–25 

به عنوان چـاقي   ≤ kg/m2 30به عنوان اضافه وزن، مقادير 

  . به عنوان لاغري محسوب گرديد ≥ kg/m2 22و مقادير 

يادآمــد  ي نامــه الگــوي تغذيــه بــا اســتفاده از پرســش

  .روزه بررسي گرديد 3 ي تغذيه

فشـار   ي ثبت، به معني داشـتن سـابقه  ي فاميلي م سابقه

  .شد خون بالا در پدر يا مادر بيمار در نظر گرفته 

2و  T-testآمـاري   هاي ها يا استفاده از آزمون داده
χ   بـا

افـزار   درصد در نـرم  95اطمينان  ي نسبت شانس در فاصله

SPSS )SPSS Inc., Chicago, IL (آناليز گرديد.  

  

  ها يافته

هفتـه و بـالاتر، در دو    28زن بـاردار   172در اين مطالعه، 

و زنـان بـاردار سـالم مـورد      PIHگروه بيماران مبـتلا بـه   

ميانگين سني كل افراد مـورد مطالعـه   . بررسي قرار گرفتند

 41/24 ± 6/5سال، در گروه مـورد   7/24 ± 12/5برابر با 

  . سال بود 01/25 ± 8/4و در گروه شاهد 

 ـ 70، نوبت زايماناز نظر  ان مـورد بررسـي   نفر از زن

نفـر   G2 ،22) درصد 6/32(نفر  G1 ،56) درصد 7/40(

نفـر   6و  G4) درصد 5/10(نفر  G3 ،18) درصد 8/12(

  . بودند G5) درصد 5/3(

 منيـزيم ميانگين سطح سـرمي   :سرم منيزيمسطح . 1

ــورد  ــروه م ــروه شــاهد  mg/dl 2/0 ± 1/2در گ و در گ

mg/dl 3/0 ± 2/2    ــن ــاوت اي ــد و تف ــت آم ــه دس و د ب

   ).1جدول ) (P=  7/0(دار نبود  معني
  

  سرم در دو گروه شاهد و مورد  منيزيمتوزيع فراواني سطح . 1جدول 

 سرم منيزيمسطح 

  گروه

  طبيعي

  )درصد(تعداد 

  غير طبيعي

  )درصد(تعداد 

  )5/8( 5  )94/2( 81  بيماران

  )4/7( 4  )95/3( 82  شاهد

  )5/2( 9  )94/8( 163  جمع
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2 .BMI: اران، ميـانگين وزن  در گروه بيم ـkg 7/16 

در . بود BMI ،kg/m2 9/4 ± 6/26و ميانگين  76/75 ±

ــانگين وزن   ــز مي ــاهد ني ــروه ش و  kg 01/11 ± 2/66گ

ــانگين  ــود BMI ،kg/m2 4/3 ± 4/23ميـ ــون . بـ  tآزمـ

داري بـين ميـانگين    تفـاوت معنـي   ي دهنده مستقل، نشان

BMI  001/0(در دو گروه بود < P .(  حـاوي   2جـدول

  ت بيشتري در اين زمينه استكان

  
  در دو گروه شاهد و مورد BMIتوزيع فراواني مقدار . 2جدول 

BMI 
  گروه

  طبيعي

  )درصد(تعداد 

  غير طبيعي

  )درصد(تعداد 

  )7/57( 46  )3/45( 39  بيماران

  )9/20( 18  )1/79( 68  شاهد

  )8/37( 65  )2/62( 107  جمع

  

 6/18(نفـر   16در گـروه مـورد،    :فاميلي ي سابقه. 3

 ي سـابقه ) درصـد  5/3(نفر  3و در گروه شاهد، ) درصد

2آزمـون آمـاري   . فاميلي مثبت داشـتند 
χ  ي دهنـده  نشـان 

دار آمـاري بـين دو گـروه از نظـر فراوانـي       تفاوت معني

  ). P=  005/0(فاميلي مثبت بود  ي سابقه

يادآمـد   ي نامـه  با استفاده از پرسش :الگوي تعذيه. 4

گين كالري مصـرفي روزانـه بـراي    روزه، ميان 3 ي تغذيه

ــاران،  ــروه بيم ــراي  45/1399 ± 311گ ــالري و ب كيلوك

. كيلوكــالري محاســبه شــد 1756 ± 467گــروه شــاهد، 

دار آماري بـين   تفاوت معني ي ، بيان كنندهtآزمون آماري 

  ).>P 001/0(دو گروه بود 

  

  بحث

در اين مطالعه، ميانگين سـطح سـرمي منيـزيم در گـروه     

ــ ــاران و گ ــي بيم ــاري معن ــاهد اخــتلاف آم داري  روه ش

و همكــاران نيــز  Punthumapolي  در مطالعــه. نداشــت

تفاوتي در سطح سرمي منيزيم افراد مبتلا به پراكلامپسـي  

  ). 42(و افراد با فشار خون طبيعي وجود نداشت 

ــه ــابقه در مطالع ــا، س ــت  ي ي م ــاميلي مثب در  PIHف

در . د سالم بـود تر از افرا داري شايع بيماران به طور معني

فاميلي پراكلامپسي  ي و همكار سابقه Duckittاي  مطالعه

در بستگان درجه يك بيمار، با افزايش خطر پراكلامپسي 

فاميلي مثبت را  ي نيز سابقه Sibai). 6(است  همراه بوده 

). 43(شـمرد   بـراي پراكلامپسـي برمـي    عامل خطرسازي

نظـر   بـه  بنابراين لزوم توجه بـه ايـن بيمـاران ضـروري     

كـه خـانم بـارداري داراي پـدر و      رسد و در صورتي  مي

مـادر مبــتلا بــه فشــار خـون بــالا باشــد، لازم اســت در   

  . هاي حين بارداري توجه بيشتري به او شود مراقبت

 دو گـروه  BMIداري بـين ميـانگين    ما تفاوت معنـي 

تـر   كيلوگرم سـنگين  9حدود  PIHيافتيم و افراد مبتلا به 

و همكـاران   Fieldsاي  در مطالعـه . بودنداز گروه شاهد 

و هـم   PIHهـم  (مثبتي بين چاقي و فشار خون  ي رابطه

ــزمن   ــون م ــار خ ــد  ) فش ــده ش و  Parazzini). 44(دي

زن  109428اي بـر روي    در مطالعه Jain، )45(همكاران 

خانم دچار  706در مطالعه بر روي  Zhouو ) 46(باردار 

ــزايش وزن و  ــا وزن طب 436اف ــانم ب ــي خ ــز ) 47(يع ني

قبـل از بـارداري،    BMIهمگي دريافتند كـه بـا افـزايش    

  .يابد افزايش مي PIHخطر ايجاد 

Höhn  ــه ــار در مطالع ــر روي   و همك زن  2671اي ب

باردار نشان دادند كه چاقي مادر قبل از حاملگي، بيشـتر  

بر ايجاد فشار خون حاملگي تـأثير دارد تـا بـر افـزايش     

و  Michlinي  ر مطالعـــه؛ د)48(وزن حـــين بـــارداري 

شـد كـه شـانس     خانم نشان داده  887همكاران بر روي 

و در افراد با وزن طبيعـي،   2/7در افراد چاق،  PIHبروز 

  ). 49(است  6/0

گفتـه   هاي اين مطالعـه و سـاير مطالعـات پـيش     يافته
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حاكي از آن است كه چاقي، و حتي اضـافه وزن، خطـر   

بنـابراين  . دهـد  ايش مـي را در زنان باردار افز PIHايجاد 

هاي طـول بـارداري، بـه تغييـرات وزن      بايد طي مراقبت

  . توجه بيشتري مبذول شده، از چاقي جلوگيري گردد

نتــايج ايــن مطالعــه نشــان داد كــه ميــانگين كــالري  

 400طور متوسط حـدود    به PIHمصرفي در مبتلايان به 

كيلوكالري كمتر از گروه شاهد اسـت؛ ايـن اخـتلاف از    

ــود آمــاري معنــينظــر  و  Atkinsonي  در مطالعــه. دار ب

همكاران در آمريكا، همراهي كمـي بـين مصـرف انـواع     

بار يا بيشتر در  12زناني كه . وجود داشت PIHغذاها و 

بودند، داراي خطر بـالاتر ابـتلا    ماه گوشت مصرف كرده 

ي  بــه پراكلامپســي در مقايســه بــا زنــان مصــرف كننــده

از طـرف  . ا كمتر در ماه بودنـد بار ي 11گوشت به ميزان 

ها مثل سيب و پرتقـال، داراي   ديگر، مصرف بعضي ميوه

بـود و مصـرف مـوز     PIHخطر بيشتري براي ابـتلا بـه   

البته اين ارتباطات قوي نبـود و  . نداشت PIHارتباطي به 

 ي خصوص درباره اثبات اين يافته به مطالعات بيشتري به

  ). 50(ها نيازمند است  ريز مغزي

درصد افـراد مبـتلا بـه     6/18ي حاضر، در   مطالعه در

PIH  ي فـاميلي   درصد افـراد گـروه شـاهد سـابقه     5/3و

در . دار بـود  مثبت وجـود داشـت و ايـن تفـاوت معنـي     

زن مبــتلا بــه  190و همكــاران بــر روي  Qiuي  مطالعــه

زن باردار سالم، نسبت شـانس ابـتلا    373پراكلامپسي و 

فشار خون بالا در مادر  ي ابقهدر زنان باردار با س PIHبه 

فشار خون بالا در پدر برابـر بـا    ي ، با سابقه9/1به ميزان 

فشار خون بالا در پدر و مادر به ميـزان   ي و با سابقه 8/1

دار بـود   ها از نظر آمـاري معنـي   و تفاوت اين نسبت 6/2

  .باشد هاي پژوهش ما مي كه مؤيد يافته) 51(

فاميلي مثبـت   ي سابقه بندي كلي بايد گفت در يك جمع

PIHعنوان عوامـل مـؤثر     ، مصرف كم كالري و چاقي به

باشـند كـه در مـورد     مطـرح مـي   PIHدر ايجاد بيمـاري  

گيـري اوليـه وجـود     بعضي از اين فاكتورها، امكان پـيش 

دليـل شـيوع قابـل توجـه ايـن       از طرف ديگر، بـه  . دارد

 كه يكي از دلايل مهـم مـرگ و   بيماري در جامعه و اين 

باشـد، لـزوم برخـورد مناسـب بـا       مير مادران باردار مـي 

  .رسد نظر مي فاكتورهاي خطر بيماري ضروري به 
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Abstract 

Background: Pregnacy induced hypertention (PIH) is a higlly prevalent pregnancy complication with 
andvrese effects on maternal and fetal health. According to epidemiological studies, obesity, family 
history, low caloric intake, and… are related risk factors to PIH. The purpose of this study was to de-
termine the relationship between family history, body mass index (BMI), serum Mg, and nutrition 
with PIH.  

Methods: In a cross sectional study, 172 prognant women at getational age of 28-42 weeks were de-
vided in two groups. The cases were hypretensive pregnant women and controls were normotensive 
pregnant women. The controls were matched by age, gestational age, and pariety with cases. Daily calo-
rie intake, serum Mg level, BMI, and family history were determind. Then data were analyzed by SPSS10 
software.  

Finding: The risk of developing PHI tended to increase by BMI ≥ 30 (P < 0.0001), positive family 
history (P < 0.0001), and low caloric intake (1399.45 ± 3.1 kal/day) (P < 0.001). 

Conclusion: BMI ≥ 30 and low-calorie intake are two proventable risk factors of PIH. If there was 
positive family history of hypertension in pregnant women, mother should be cared carefully for PIH. 

Keywords: Pregnacy induced hypertention, Body mass index, Family history. 
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