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ميزان هموسيستئين خون در  یا سهیبررسي مقا

 مبتلا به پره اكلامپسي  ريزنان مبتلا و غ
  3انيزهرا شجاع،  2انيحسن عباس ،*1انیمهدو ترايم

 .رانیبجنورد، بجنورد، ا یدانشگاه آزاد اسلام ،ییکارشناس ارشد ماما .1

  .ایران ،کرمان ،دانشگاه علوم پزشکی کرمان ،مرکز تحقیقات علوم اعصاب ،دانشجوی دکترای علوم اعصاب .2

 .رانیقوچان، قوچان، ا یدانشگاه آزاد اسلام ،ییکارشناس ارشد ماما .3

 31/5/1331  :تاریخ پذیرش مقاله       4/12/1331 :تاریخ دریافت
 

 

 
 

. است که همراه با خونریزی و عفونت باعث مرگ و میر مادران می شود یشایع دوران باردارفشار خون عارضه  :مقدمه

 نیستئیهموس شیمطالعات نشان داده اند که افزا. است عیوس انقباضات عروقیبا  یچند ارگان یماریب کی یپره اکلامپس

مطالعه حاضر با هدف تعیین غلظت هموسیستئین در زنان با و . دارد تباطار یدر پره اکلامپس یخون با وقوع صدمه عروق

 .بدون پره اکلامپسی انجام شد

مراجعه تک قلو در سه ماهه سوم بارداری زن باردار  11 بر روی 1331 شاهدی در سال -این مطالعه مورد  :كارروش

نفر با  35 .شدانجام  ،بودندورود به مطالعه معیارهای  که دارای دانشگاه علوم پزشکی مشهدهای  کننده به بیمارستان

از  ونفر با فشار خون طبیعی و عدم پروتئینوری در گروه شاهد قرار گرفتند  35مپسی در گروه مورد و تشخیص پره اکلا

رژیم غذایی و مصرف  در مورد افراد دو گروه. مپسی تحت نظر قرار گرفتندثیرگذار بر وقوع پره اکلاأنظر متغیرهای ت

در آنان میزان هموسیستئین  شدتکمیل  پرسشنامه هااطلاعات افراد مورد مطالعه در سپس . بودند همسانمکمل ها 

آزمون های تی، کای دو، آنالیز واریانس دو  و( 11 نسخه)SPSS آماری  نرم افزاراستفاده از داده ها با . شداندازه گیری 

 .معنی دار در نظر گرفته شد 15/1کمتر از  pمیزان . گرفت طرفه مورد تجزیه تحلیل قرار

، تعداد بارداری و زایمان و میزان هموگلوبین با هم بارداریدو گروه از نظر سن، توده بدنی قبل بارداری، سن  :هایافته

 ± 54/4) اکلامپسیه پر در زنان مبتلا به و( 22/3 ± 33/3)سالم  زناندر  میزان هموسیستئین خون .همگن بودند

 (.p=3/1) نداشت یتفاوت آماری معنی دار (11/3

اختتلاف   در مقایسه با زنان سالم بالاتر بود اما زنان مبتلا به پره اکلامپسی میزان هموسیستئین خون در :گيرینتيجه

 .نداشتی وجود معنی دارآماری 
 

 هموسیستئین ،یپره اکلامپسی، فشار خون باردار :كلمات كليدی
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 مقدمه
و مادران مرگ و میر  دلایلبارداری یکی از  فشار خون

 ،1) عوارض مادری و جنینی مربوط به بارداری می باشد

خون ایجاد  فشار ی ازمپسی به عنوان تلفیقپره اکلا (.3

در نیمه دوم  در ادرار پروتئینوجود و  بارداریشده 

میزان شیوع این عارضه (. 1 ،4) بارداری تعریف می شود

و % 21در کشورهای در حال توسعه حدود در زنان باردار 

و دومین علت مرگ مادران  می باشد% 5 سراسر دنیادر 

در کشورهای در حال توسعه از جمله در ایران می باشد 

(1، 3.) 

ولی  ،مپسی یکی از عوارض بارداری استچه پره اکلا اگر

مطالعات علت آن کمتر شناخته شده است و با وجود 

 نشده حل همچنانتشدید آن  چگونگی ایجاد و متعدد،

پره  آسیب شناسیفرضیه رایج در . باقی مانده است

عروق  لایه داخلیمپسی این است که با صدمه دیدن اکلا

جفتی، فاکتورهایی از جریان خون ضعیف شده رحمی 

داخل جریان خون سیستمیک وارد شده و ه جفتی ب

حساسیت عروقی را به پرسورهای گردش خون تغییر 

 پیوستگیعقادپذیری را فعال می کنند و با کاهش ، انداده

تغییرات پاتوفیزیولوژیک جفتی می شوند  باعثعروقی 

مپسی کننده شدت یافتن پره اکلا مستعد عوامل(. 3، 1، 1)

وسیله جریان خون ضعیف شده جفتی تولید شده و با ه که ب

ایجاد می  را و علائم بیماری مادری تعامل کرده عوامل

این سندرم هم در مادر و . کنند، هنوز شناخته نشده اند

عواقب کوتاه مدت و بلند  باعثجنین ممکن است  هم در

های عروقی و دیابت در دوران های  بیماری نظیرمدت 

ایجاد این  مورد علت در(. 3، 1)بعدی زندگی شود 

گوناگون تأیید  مطالعاتفرضیات مختلف توسط  ،بیماری

این  مطالعاتکه برخی دیگر از  در حالی شده اند

و  1های اکسیداتیو استرس. اند کردهرد را فرضیات 

مپسی های التهابی مادری در پاتوژنز پره اکلا تشدید پاسخ

اختلال عملکرد اندوتلیال عروقی، مقاومت به . ثر استؤم

مپسی التهاب تظاهرات ثابت شده در پره اکلا و انسولین

 (.4) همراه می شود 2که با آترواسکلروزیس است

                                                 
1-Oxidative stress 
2 atherosclerosis 

مقاومت به اثرات  که محققین نشان داده اند برخی

 افزایشی هموسیستئین در بارداری طبیعی وجود دارد

هموسیستئین یک سولفور آمینواسیدی است ( 11، 11)

 استرسکه در مراحلی چون پروکسیداسیون چربی ها و 

 3هیپر هموسیستئینمی(. 2،12)اکسیداتیو نقش دارد  های

خطری برای اختلال عملکرد اندوتلیال عروقی و  عامل

 (.11، 2)می باشد هایی چون آترواسکلروزیس  بیماری

بارداری به علت  دورانمتابولیسم اسیدهای آمینه در 

و  تغییرات تطابقی که در متابولیسم مادری رخ می دهد

مورد  به منظور حمایت از نیازهای تغذیه ای و متابولیکی

عوارض بارداری  برخی. تغییر می کند ،نیاز رشد جنین

مپسی ممکن است علت این تغییرات در پره اکلا نظیر

(. 13)باشد ها آنآمینو اسیدها و غیر طبیعی شدن میزان 

مپسی اولین بار ارتباط هیپرهموسیستئینمی و پره اکلا

(. 5) گزارش شد 1335و همکاران در سال  توسط دکر

شده  تشکیل 5میتونین 4از دمتیلاسیونهموسیستئین 

میتونین اسید آمینه ضروری برای فولات، ویتامین . است

فقر غذایی و سوء (. 12، 4) می باشد B6و  B12های 

یا نقایص و B6  و B12جذب فولات و ویتامین های 

مانند )هموسیستئین  -آنزیمی ارثی در چرخه میتونین 

یا سیستاتیونین  1نقایص متیلن تترا هیدرو فولات ردوکتاز

. شودمنجر به افزایش میزان هموسیستئین می ( 1بتا سنتاز

توکسین  ،هموسیستئین برای عصب و عروق. شود

بیماری های  میر، محسوب شده و باعث افزایش مرگ و

، میزان شودسکته و دمانس می  عروقی، -قلبی

ثیر سن، جنس و بارداری قرار می أتحت تهموسیستئین 

علاوه اختلالات متابولیکی، بدخیمی ها و داروها ه ب. گیرد

و منجر به هیپر داده می توانند متابولیسم آن را تغییر 

 .(11 ،14، 5)شوند هموسیستئینمی 

پایین فولات سرم به صورت کمبود رژیم غذایی  مقادیر

یا عوامل ژنتیکی در ایجاد هیپرهموسیستئینمی خفیف 

چه  گرا(. 11، 11)نقش دارد ط با پاتوژنز عروقی بمرت

 که میزان هموسیستئینند و همکاران گزارش کرد میلمن

میلی  11-12در طول بارداری و دوران پس از زایمان از 

                                                 
3 Hyperhomocysteinemia 
4 Demethylation 
5 methionine 
6 Methylene tetrahydrofolate reductase 
7 Cystathionine B-synthase 
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و همکاران،  والستدریجی دارد، اما مول در لیتر افزایش ت

دیگر  .(11)کردند میزان مداوم آن را در خون گزارش 

کاهش غلظت پلاسمایی هموسیستئین را در  محققین

و ( 2114) یولاندو .(3)کردند طول بارداری گزارش 

 که غلظت هموسیستئین درنشان دادند ( 2111)مورفی 

کاتر و  مطالعه (.13، 13) بارداری کاهش می یابددوران 

 ،میزان بالای آن در میانه بارداری نشان داد کههمکاران 

  .(12) مپسی را افزایش می دهدپره اکلا

عنوان  تحت مطالعه ای( 2111)ویسکوا و همکاران 

 "میزان هموسیستئین پلاسما در زنان سالم در بارداری"

میزان سیستئین که نشان داد  و نتایج آن انجام دادند

به طور معنی داری در سه ماهه سوم بارداری م زنان سال

، و هموسیستئین بود سه ماهه دوم بارداریپایین تر از 

1گلوتاتیون
معنی داری  تفاوت 2و سیستئینیل گلیسین 

سوم  سه ماههکاهش سیستئین در  در نتیجه. نداشت

ممکن است نشان دهنده آن باشد که سیستئین بارداری 

ه صورتی که در پربرای جنین مصرف می شود در 

 .(21)اکلامپسی چنین اتفاقی رخ نمی دهد 

و ( 2111)و همکاران  در مطالعه گذشته نگر ماکدو

اکلامپسی، غلظت هموسیستئین ه سالم با پر انمقایسه زن

 .(5)اکلامپسی به طور معنی داری افزایش داشت ه در پر

به مقایسه همزمان ( 2111) انالان و همکاراندر مطالعه 

تور میزان هموسیستئین سرمی مادر و سونوگرافی دو فاک

 اکلامپسی وه داپلر شریان رحمی جهت پیشگویی پر

نتایج آن  و پرداخته شدمحدودیت رشد داخل رحمی 

سوم در  سه ماههکه افزایش هموسیستئین در  نشان داد

لیبر پره  محدودیت رشد داخل رحمی، اکلامپسی وه پر

 شده است شاهدهممرگ جنینی و جفت سرراهی  ترم و

(21). 

عنوان عامل ه برخی محققین هیپرهموسیستئینمی را ب

و  کردنداصلی بروز ترومبوزهای شریانی و وریدی گزارش 

های متغیر فولات ممکن است نقش  میزاناند که  معتقد

در افزایش یا کاهش هموسیستئین خون داشته  اساسی

که  انده مطالعات اخیر نشان داد. (23، 22، 11، 11) باشد

 ،مصرف مکمل های مولتی ویتامین حاوی اسیدفولیک

                                                 
1 Glutathione 

2 cysteine glycine 

اما نقش  می دهدمپسی را کاهش خطر بروز پره اکلا

افزایش پلاسمایی هموسیستئین در زنان باردار که بعدها 

هنوز بحث  ،مپسی می شوندمپسی یا اکلادچار پره اکلا

است تا  لازممطالعات بیشتری (. 11) برانگیز است

اختلال متابولیسم هموسیستئین  یاآکنند که  مشخص

علت این مسئله است و یا افزایش ثانویه آن باعث چنین 

پاتوژنزی می شود و اینکه آیا لازم است که میزان های 

در سراسر بارداری توسط  یا سایر مکمل ها بالای فولات و

ویتامین ها،  برخیمصرف (. 1)شود زن باردار دریافت 

ثیر مثبتی در أوری تمواد معدنی و اسیدهای چرب ضر

زودرس،  نمپسی، سقط جنین، زایماپیشگیری از پره اکلا

وزن کم هنگام تولد، دیابت بارداری و سلامت طولانی 

 (. 4)مدت نوزاد دارد 

 12Bیا ویتامین  و مواد مانند اسید فولیک برخی تجویز

هم برای جلوگیری از  خونسازی مؤثر بوده و برایهم 

ن آگذشته از  .عصبی کاربرد دارداختلالات و نقایص لوله 

 هپیشگیری از پر درهزینه ای را هم در بر ندارد و چنانچه 

علاوه بر جلوگیری از این  ،باشدتأثیرگذار اکلامپسی 

است در کاهش هزینه ها هم مؤثر  ،میر عوارض و مرگ و

حاضر  مطالعه با توجه به موارد فوق .(23، 22، 13، 11)

یزان هموسیستئین خون در با هدف بررسی مقایسه ای م

 .شدانجام  اکلامپسیه زنان مبتلا و غیر مبتلا به پر
 

 روش كار 
 11 بر روی 1331 شاهدی در سال -این مطالعه مورد 

های آموزشی  زن باردار مراجعه کننده به بیمارستان

( ع) و امام رضا( عج)بیمارستان قائم )درمانی شهر مشهد 

نمونه  .انجام شد داشتند، که معیارهای ورود به مطالعه را

حجم نمونه بر  .انجام شدبه روش مبتنی بر هدف گیری 

با  و زنان باردارنفر از  21روی  بر اساس مطالعه مقدماتی

در این مطالعه  پره اکلامپسی% 5شیوع میزان توجه به 

با استفاده از فرمول و  (d=15/1) مقدماتی و خطای

معیارهای ورود به  .شد محاسبهنمونه  11تعداد  ،کوکران

تک  بارداری سال، 35 -13سن شامل داشتن مطالعه 

قلو، هموگلوبین طبیعی، عدم مصرف سیگار یا مواد 

مشکلات طبی شناخته شده از جمله  نداشتنمخدر، 

بیماری  قلبی،های بیماری  ،خون مزمن دیابت، فشار
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مزمن گوارشی، بیماری کلیه، سابقه سکته قلبی، سابقه 

انواع  سم، نارسایی تیروئید و پاراتیروئید،سکته مغزی، آ

ها، ناتوانی ذهنی و عدم مصرف دارو به علت  سرطان

با از افراد نفر  35 .های فوق بود یک از بیماری سابقه هر

از افراد نفر  35مپسی در گروه مورد و تشخیص پره اکلا

در  وجود پروتئین در ادراربا فشار خون طبیعی و عدم 

مپسی معیار تشخیص پره اکلا .رفتندگروه شاهد قرار گ

ی متر جیوه و لمی 31/141فشار خون بیشتر یا مساوی 

گرم در ادرار  میلی 311بیشتر از  وجود پروتئین در ادرار

الاتی در ؤس حاویپرسشنامه خود ساخته . ساعته بود 24

سن، سن بارداری، تعداد  نظیرثیرگذار أزمینه متغیرهای ت

، تحصیلات ها بارداری، تعداد زایمان، فاصله بین بارداری

سابقه کورتاژ، سابقه  مادر و همسر، شغل مادر و همسر،

مپسی، سابقه بستری، وقوع بارداری خون و پره اکلا فشار

که به وسیله آن متغیر رژیم غذایی بود  نوع و ناخواسته

مگن سازی در آنها انجام ها تحت نظر قرار گرفته شد و ه

پژوهشگران پس از کسب مجوز از دانشگاه علوم . شد

های  پزشکی مشهد و ارائه معرفی نامه به بیمارستان

جهت شرکت از افراد مورد نظر و کسب رضایت آگاهانه 

 انبرای زنرا های انتخاب نمونه پژوهش  فرم مطالعه،در 

. دندکرواجد شرایط تکمیل و نمونه پژوهش را انتخاب 

افراد در دو گروه  ،سپس با توجه به شرایط ذکر شده

در . قرار گرفتند ءمبتلا به پره اکلامپسی و بدون ابتلا

هر واحد  برایمرحله بعد پرسشنامه های خود ساخته 

نمونه خون جهت بررسی  فردپژوهش تکمیل و از هر 

نتایج آزمایشات و میزان . میزان هموسیستئین گرفته شد

روایی تعیین جهت . شدفرم مشاهده ثبت خون در  فشار

وری داده ها، پرسشنامه ها در اختیار چند تن آابزار گرد

هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی مشهد قرار  ءاز اعضا

پرسشنامه پایایی . گرفت انجامو اصلاحات لازم داده شد 

 r=33/1 در نظر گرفتن باو مطالعه مقدماتی بر اساس  ها

نتایج به . به روش آلفای کرانباخ مورد تأیید قرار گرفت

در تمام  و شدمیانگین گزارش  ±صورت انحراف معیار 

و سطح % 35های انجام شده ضریب اطمینان  آزمون

در مواردی که کمتر  ونظر بود  مد α=15/1 معنی داری

داده  .فرضیه صفر آماری رد شده است ،از این مقدار بوده

با و ( 11نسخه)  SPSSآماری از نرم افزار با استفادهها 

 آنالیز واریانس دو های کای دو، تی، استفاده از آزمون

کمتر از  pمیزان . طرفه مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت

 .معنی دار در نظر گرفته شد 15/1
 

  یافته ها
همسان  و فردیابتدا به بررسی داده های  این مطالعهدر 

مپسی ثیرگذار بر وقوع پره اکلاأسازی متغیرهای ت

در  توسط آزمون تی آنالیز متغیرهای کمی. ه شدپرداخت

 .خلاصه شده است 1جدول 

 

 ثيرگذار بر پره اكلامپسي در دو گروهأآناليز متغيرهای كمي ت -1جدول 
 

 گروه

  متغیر

 مپسی پره اکلا

 نفر 35=  تعداد

 سالم

  نفر 35 = تعداد

 سطح معنی داری
 

 231/1 33/25 ±13/3  12/25 ± 12/4 سن مادر

 1/1 13/21 ± 12/1 33/25 ±13/1  توده بدنی قبل از بارداری شاخص

 13/1 51/23 ± 52/1 25/31 ± 13/1 توده بدنی حین زایمان  شاخص

 13/1 31/31 ± 32/1 13/31 ± 11/3 سن بارداری 

 13/1 33/1 ± 33/1 2/2 ± 33/1 تعداد بارداری

 31/1 51/1 ± 33/1  1/1 ±11/11 تعداد زایمان 

 1143/1 52/11 ± 32/1  13/11 ±  11/2 میزان هموگلوبین 

 

، (p=111/1)تحصتیلات متادر   سطح دو گروه از نظر افراد 

، (p=113/1)، شتغل متادر   (p=133/1) تحصیلات همسر

، ستابقه کورتتاژ قبتل از بتارداری     (p=53/1) شغل همسر

(51/1=p)بارداری ناخواسته ، (14/1=p)   ستابقه بستتری ،

، فاصله بین بارداری تا بارداری (p=131/1) در بیمارستان

 و حجتتم غتتذا در هتتر وعتتده غتتذایی  ( p=332/1)قبلتتی 
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(533/1=p) ابتتلاء بته   اما از نظتر ستابقه   . بودند همسان 

ستتابقه پتتره و ( p=113/1) ختتون قبتتل از بتتارداری فشتتار

 همستان ( p=121/1) مپسی در بتارداری هتای قبلتی   اکلا

 .نبودند

نتایج مربوط به بررسی مصرف مکمل اسید فولیتک در دو  

گتروه بته دلیتتل تتأثیری کتته متی توانتتد بتر روی میتتزان      

در  بتا استتفاده از آزمتون کتای دو    ، هموسیستئین بگذارد

 .ارائه شده است 2 جدول
 

 در طي بارداری اسيد فوليك مكمل مصرف از نظرواحدهای پژوهش  بررسي -2جدول 
 

 گروه

 مصرف اسیدفولیک

 مپسیبه پره اکلا ءعدم ابتلا

 (درصد)تعداد 

 مپسیمبتلا به پره اکلا

 (درصد)تعداد 

 کل 

  (درصد) تعداد

 %(3/32) 53 %(31) 23 %(31) 31 بلی

 %(2/11) 12 %(21) 1 %(14) 5 خیر

 %(111) 11 %(111) 35 %(111) 35 (درصد) تعداد کل

443/1=                      p 
 

بررسی میزان  مربوط بهنتایج طبق آزمون تی 

 3هموسیستئین خون در دو گروه مورد و شاهد در جدول 

 .است شده نشان داده

 

 ميزان هموسيستئين خون سالم و پره اكلامپسي از نظرمقایسه دو گروه  -3جدول 
 

 میزان هموسیستئین 

 گروه
 سطح معنی داری انحراف معیار ±میانگین 

 11/3 ± 54/4  مپسیمبتلا به پره اکلا
3/1=p 

 22/3 ± 33/3 به پره اکلمپسی ءعدم ابتلا

 

بررسی مقایسه ای میزان هموسیستئین  نتایج مربوط به

اکلامپسی از نظر ه خون در زنان مبتلا و غیر مبتلا به پر

و اختلاف قابل توجهی  (p=3/1) آماری معنی دار نبود

 .بین میزان هموسیستئن در دو گروه مشاهده نشد
 

 بحث 
هر جامعه برای تدوین برنامه  شناخت وضعیت موجود در

تغییر در برنامه ریزی و اعمال هر  های آموزش بهداشت،

نوع مداخله در نظام ارائه خدمات بهداشتی و بهینه سازی 

ات به گزارش بر اساس .لازم و ضروری استامری آن 

آمینواسید هموسیستئین یک شاخص در دست آمده، 

ه آن در پرمیزان که های قلبی و عروقی بوده  ناراحتی

میزان  مطالعه حاضرلذا در . اکلامپسی افزایش می یابد

مپسی هموسیستئین در زنان سالم و مبتلا به پره اکلا

در این مطالعه بررسی . مورد بررسی قرار گرفت

مپسی نشان ثیرگذار بر وقوع پره اکلاأو ت فردیمتغیرهای 

دو گروه از نظر سن، تعداد بارداری و زایمان،  که افراد داد

 ،توده بدنی قبل از بارداریشاخص  میزان هموگلوبین،

تحصیلات مادر و همسر، شغل مادر و همسر، سابقه 

کورتاژ، سابقه بستری، بارداری ناخواسته، نوع و میزان 

 فولیک و ویتامین غذاهای حاوی مکمل ها مانند اسید

 بودند همسانذایی های مختلف و حجم وعده غ

(15/1<p)، اما از نظر سن بارداری، شاخص توده بدنی 

 همسانمپسی خون و پره اکلا سابقه فشار ،حین زایمان

طی  (1333)و همکاران  ندافی. (p<15/1) نبودند

که به منظور مقایسه میزان هموسیستئین و  مطالعه ای

و غیر مبتلا به پره ( نفر 31)فولات در افراد مبتلا 

 که گروه نشان دادند ،ندانجام داد( نفر 31)مپسی اکلا

های مورد مطالعه از نظر سن، سن بارداری، تعداد 

مطالعه خسرو  در (.4) بودند همسانبارداری و زایمان 

و همکاران  اکلیمیسو  (2111)بیگی و همکاران 

دو گروه از نظر سن، سن بارداری و  نیز افراد (2111)

در مطالعه (. 13، 2) ندبود همسانتوده بدنی  شاخص

دو گروه از نظر سن افراد ( 2111)و همکاران بریک 

توده  شاخصبوده ولی از نظر سن بارداری و  همسان

و همکاران  در مطالعه گوارشی(. 3) بدنی اختلاف داشتند

 داشتند اختلافدو گروه از نظر سن بارداری  (2111)



 

 


 

ن 
ویا

هد
ا م

تر
مي

ان
ار

مك
 ه

و
 

 

32 

 بین از مورد مطالعهنمونه های در مطالعه حاضر  (.14)

ختم  جهتزنان مراجعه کننده به واحدهای درمانی 

اینکه زنان مبتلا برای  با توجه بهبارداری انتخاب شدند و 

 داشتند،مپسی دستور ختم بارداری درمان قطعی پره اکلا

نبوده و میانگین  همسانطبیعی است که با گروه شاهد 

ولی این اختلاف از  سن بارداری پایین تری داشته باشند

همچنین به جهت  .(p=3/1) نظر آماری معنی دار نبود

توده بدنی  شاخص ،افراد مبتلا دارند که ای گستردهادم 

 .(p=13/1) داشتندبالاتری نسبت به گروه شاهد 

 میزان هموسیستئین خون در گروه مورد بیشترمیانگین 

از نظر آماری معنی  این اختلاف ولی از گروه شاهد بود

و  ، اکلیمیسو همکارانندافی  .(p=3/1) نبودداری 

و و همکاران ، بریک و همکاران ، خسرو بیگیهمکاران

کردند خود این موضوع را تأیید  مطالعاتنیز در  لوسیانو

هموسیستئین خون به عنوان عامل . (24، 13، 3، 4، 2)

افزایش آن در سه  کهمپسی مطرح است خطر پره اکلا

 3تا  2خطر مسمومیت بارداری را بارداری، ماهه سوم 

 ز و همکارانماکدومطالعه (. 3)برابر افزایش می دهد 

اکلامپسی با افزایش ه که پر نشان داد (2111)

و همکاران مورفی (. 5) همراه استخون هموسیستئین 

را غلظت پلاسمایی هموسیستئین  نیز کاهش( 2111)

ولی  (.13)گزارش کردند مپسی مبتلا به پره اکلادر افراد 

میزان که  نشان داد (2115)و همکاران پاور مطالعه 

مبتلا به  هموسیستئین در هیچ یک از دو گروه سالم و

و یوردانور  (.21) است نداشتهاکلامپسی افزایش ه پر

در مطالعه خود تفاوتی در میزان نیز  (2111)همکاران 

 .(23) گزارش نکردنددو گروه افراد هموسیستئین در 

حاضر و  مطالعهمشاهده شده در نتایج  های تفاوت

تعداد محدود واحدهای  ناشی از دیگران احتمالاً مطالعات

پژوهش و همچنین محدودیت اطلاعات در مورد تمام 

و از طرف دیگر وجود  می باشدثیرگذار أمتغیرهای ت

 دهد، نشان می دیگران مطالعاتتناقض های موجود در 

هنوز برای مشخص شدن علت افزایش  که

بیشتر با  مطالعاتمپسی هموسیستئینمی در پره اکلا

این تحقیقات باید در و نیاز است نمونه بیشتر  حجم

 . دنمطالعات آزمایشگاهی و انسانی متنوع تری ادامه یاب
 

  نتيجه گيری

زنان سالم و زنان  میزان هموسیستئین خون دربین 

ی معنی دارآماری اختلاف مبتلا به پره اکلامپسی 

 .وجود ندارد
 

 تشكر و قدرداني
بدینوسیله از دانشگاه آزاد اسلامی بجنورد به دلیل 

حمایت مالی، کمک های بی دریغ دانشگاه علوم پزشکی 

 جهتجناب آقای دکتر امینی  ،مشهد در امر نمونه گیری

و همچنین از کمیته تحقیقات انجام آزمایشات 

ما را یاری دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی کرمان که 

 .کردند، تشکر و قدردانی می شود
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