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عد شل شدن عضلات کولون، با افزایش جذب آب و سدیم همراه است و این مسأله زمینه را براي ایجاد یبوست مسا

  شوند. درصد از زنان در مقطعی از حاملگی خود، دچار یبوست می 40سازد؛ تقریباً  می

شوند، زنان  ها که در بزرگسالان سبب اسهال می یاخته ها و تک ها، کرم ها، باکتري اسهال عفونی: انواع زیادي از ویروس

ي  امبرانوي ناشی از کلوستریدیوم دیفیسیل، در دههعنوان مثال، میزان بروز کولیت سودوم کنند. به حامله را نیز گرفتار می

  دهد. گذشته سه برابر شده است. اسهال مسافران معمولاً خفیف است و به لوپرامید پاسخ می

بیماري التهابی روده: دو نوع از اختلالات التهابی روده که به احتمال زیاد منشأ غیرعفونی دارند، کولیت اولسراتیو و 

شود. افتراق کولیت  اي، ایلئیت کرون و کولیت گرانولوماتو نیز نامیده می . بیماري کرون، انتریت ناحیهبیماري کرون هستند

  اولسراتیو از بیماري کرون حایز اهمیت است.

ي ژنتیکی وجود دارد.  ها نوعی استعداد و زمینه اي از ابهام است، اما در مورد هر دوي آن اتیوپاتوژنز این دو اختلال در هاله

ور بر این است که التهاب، از پاسخ نامتناسبِ سیستم ایمنی مخاطی به فلور باکتریایی طبیعی (با یا بدون دخالت روند تص

  شود. خودایمنی) ناشی می

شود  طور تیپیک از رکتوم آغاز می هاي مجرایی سطحی کولون است؛ این التهاب به کولیت اولسراتیو: التهاب، محدود به لایه

یابد. بیماري در نیمی از بیمارانِ مبتلا، محدود به رکتوم و  یر، در جهت پروگزیمال گسترش میو تا مسافت متغ

ها،  جا در میان آن هاي اندوسکوپیک، شامل گرانولاریته و شکنندگی مخاطی هستند که جابه رکتوسیگموئید است. یافته

ي بیمار  ي اصلی در هنگام مراجعه فتهشوند. اسهال خونی یا چرکی دیده می - هاي مخاطی و اگزوداي موکوسی زخم

هاي تشدید و پسرفت است. آپاندکتومی قبلی، از فرد در برابر پیدایش کولیت  شود. ویژگی این بیماري، دوره محسوب می

ي بسیار خطرناکی است که به کرات سبب ضرورت یافتن  کند. مگاکولون توکسیک، عارضه اولسراتیو محافظت می

ايِ بیماري، شامل آرتریت، یووئیت و اریتم ندوزوم هستند. خطر بروز سرطان در  هرات خارج رودهشود. تظا کولکتومی می

  رسد. این بیماران، به حدود یک درصد در هر سال می

و یا مسالامین، براي درمان کولیت فعال و نیز براي درمان  (ASA-5)آمینوسالیسلیک اسید - 5ي  کننده داروهاي آزاد

شود. گلوکوکورتیکوئیدها در موارد شدیدتر  ي اصلی این داروها محسوب می روند. سولفاسالازین نمونه یکار م نگهدارنده به

شوند. دوز بالاي  صورت خوراکی، پارنترال (تزریقی) و یا از طریق انما تجویز می اند، به پاسخ نداده ASA-5بیماري که به 

جاي کولکتومی مورد  حال سودمند باشد و این درمان، بهوریدي ممکن است در بیماران بسیار بد سیکلوسپورین داخل
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شود و ایلئوستومی دایمی و آناستوموز  گیرد. در موارد سرکش بیماري، اقدام به پروکتوکولکتومی می استفاده قرار می

  گردد. ایجاد می» ایلئوآنال

هاي  کرون علاوه بر مخاط روده، لایه تري از کولیت اولسراتیو دارد. بیماري بیماري کرون: این اختلال، تظاهرات متنوع

اي  طور تیپیک حالت قطعه شود. این بیماري به جداري می کند و گاهی اوقات سبب گرفتاري تمام تر ار نیز گرفتار می عمقی

ي کولون و در  درصد بیماران درگیري ایزوله 25ي کوچک، در  درصد بیماران درگیري روده 30(سگمنتال) دارد. تقریباً در 

  شود. صورت درگیري ایلئوم انتهایی و کولون) دیده می درصد بیماران درگیري هر دو قسمت (معمولاً به 40

شدت و علایم انسدادي  هاي بیماران ممکن است شامل درد کرامپی شکم، اسهال، کاهش وزن، تب کم علایم و شکایت

توان به  هاي طبی یا جراحی، نمی است و با روشهاي تشدید و تسکین  باشند. بیماري کرون اختلالی مزمن همراه با دوره

علاج قطعی این بیماري دست پیدا کرد. آرتریت واکنشی شایع است و خطر سرطان اگرچه به حد کولیت اولسراتیو 

  کند. رسد، افزایش چشمگیري پیدا می نمی

نظر  شوند. چنین به تحمل می بهتر ASA-5هاي جدیدترِ  سولفاسالازین در برخی از موارد مؤثر است، اما فورمولاسیون

خطر است. درمان با پردنیزون ممکن است سبب کنترل  رسد که مصرف این گروه از داروها، در دوران حاملگی بی می

تري دارد. داروهاي  ي کوچک کارایی کم تشدیدهاي متوسط تا شدیدي بیماري شود، اما این دارو در موارد درگیري روده

  روند. کار می درمان بیماري فعال و درمان نگهدارنده به ي ایمنی براي کننده تعدیل

طور شایع با کاهش باروري همراه هستند. با وجود این، در  هاي مزمن طبی، به بیماري التهابی روده و باروري: تمام بیماري

ن است تا حدودي بیماري التهابی روده در صورت عدم انجام جراحی، میزان باروري طبیعی بوده است. اختلال باروري ممک

شود. کاهش باروري در مردان در اثر بیماري کرون  پذیر اسپرم می ناشی از سولفاسالازین باشد که سبب اختلالات برگشت

آنال، حدود  - بست ایلئال گردد. با وجود این، در صورت انجام آناستوموزِ بن فعال، بارمیسیون بیماري به حالت طبیعی برمی

شوند. در نتیجه، ممکن است در موارد فعال یا شدید بیماري،  کولیت اولسراتیو دچار ناباروري مینیمی از زنان مبتلا به 

  کاهش باروري رخ بدهد.

بیماري التهابی روده و حاملگی: هم بیماري کرون و هم کولیت اولسراتیو، در زنان جوان شایع هستند و در نتیجه در 

دهد (و شاید سبب  ور شدن بیماري التهابی روده را افزایش نمی علهشوند. حاملگی احتمال ش دوران حاملگی دیده می

کاهش آن شود). اگرچه اکثر زنانی که در اوایل حاملگی دچار بیماري آرام هستند بندرت دچار عود و تشدید بیماري 
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صورت وجود  دهد این حالت ممکن است شدید باشد. در مقابل، در ور شدن بیماري رخ می که شعله موارديشوند، در  می

هاي درمانیِ  طورکلی، اکثر رژیم یابد. به ، احتمال پیامدهاي ضعیف حاملگی افزایش میبیماري فعال در اوایل حاملگی

  توان در جریان حاملگی ادامه داد. معمول را می

اتال افزایش پیدا ن طور کلی پیامدهاي نامطلوب پري ها بر حاملگی، این احتمال وجود دارد که به در مورد آثار این بیماري

-2ترم، وزن کمِ هنگام تولد، محدودیت رشد جنین و زایمان سزارین، تماماً  کنند. در یکی از مطالعات، میزان زایمان پره

ناتال افزایش نیافته بود.  ومیر پري یک از مطالعات، میزان مرگ ي مهم این است در هیچ برابر افزایش یافته بود. نکته 5/1

  دهند قسمت اعظم این افزایش موربیدیته، مربوط به بیماري کرون است. ود دارند که نشان میهمچنین شواهدي وج

کولیت اولسراتیو و حاملگی: براساس یکی از مطالعات، مواردي از کولیت اولسراتیو که در هنگام لقاح در وضعیت آرام قرار 

ی که در زمان لقاح دچار بیماري فعال هستند، بیماري کنند. در زنان ها تشدید پیدا می سوم حاملگی دارند، تقریباً در یک

  شود. درصد بهتر می 25ماند و فقط در  درصد موارد بدون تغییر باقی می 25یابد، در  درصد موارد تشدید می 45تقریباً در 

ور شدن  شعلهگیرد.  ي درمان کولیت در دوران حاملگی، عمدتاً همانند درمانی است که در افراد غیرحامله صورت می نحوه

گیرد. به  هاي روانی رخ بدهد. به علت شیوع استئوپروز، تجویز مکمل کلسیم صورت می بیماري ممکن است در اثر استرس

ها  ور شدن بیماري، با کورتیکواستروئید هاي شعله شود و دوره ادامه داده می ASA-5ي کولیت با مشتقات  درمان نگهدارنده

شود. در زنان  ي ایمنی استفاده می کننده ي درمان موارد سرکش بیماري، از داروهاي تعدیلگیرند. برا تحت درمان قرار می

  ي پارنترال ضرورت پیدا کند. مدت بیماري، ممکن است تغذیه هاي طولانی مبتلا به تشدید

سبب  شود. کولکتومی ممکن است در کولیت فولمینانت اندوسکوپی کولورکتال در صورت وجود اندیکاسیون انجام می

  هاي حاملگی به انجام رسیده است. ماهه نجات جان بیمار شود و این عمل در هر یک از سه

آنال  -بست ایلئال بخشد. زنانی که تحت کولکتومی و آناستوموز بن پروکتوکولکتومی، عملکرد جنسی و باروري را بهبود می

ن کنند. زایمان سزارین فقط باید با توجه به خطر از طریق واژینال زایما صورت بی توانند به اند، می قرار گرفته

  هاي زایمانی مورد استفاده قرار گیرد. اندیکاسیون

  نظران، کولیت اولسراتیو آثار نامطلوبِ ناچیزي بر پیامد حاملگی دارد. ي اکثر صاحب بنابه عقیده

ها عنوان شده  در یکی از گزارش بیماري کرون و حاملگی: شواهدي مبنی بر تأثیر حاملگی بر بیماري کرون وجود ندارند.

طور کلی، فعالیت بیماري با وضعیت آن  بود که در دوران حاملگی، حتی ممکن است فعالیت بیماري کاهش پیدا کند. به

  در حوالی زمان لقاح ارتباط دارد.
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-5یا موضعی  گیرد. به تجویز مشتقات خوراکی درمان نگهدارنده، مشابه درمانی است که در زنان غیرحامله صورت می

ASA  ،شود، چون ظاهراً این داروها در دوران  مرکاپتوپورین یا سیکلوسپورین ادامه داده می -6معمولاً همراه با آزاتیوپرین

خطر هستند. تجویز متوترکسات در دوران حاملگی ممنوع است و اخیراً گزارش شده است که مایکوفنولات  حاملگی بی

آورند. براي مقابله با استئوپروز، اقدام به  وجود می هاي مادرزادي وخیمی را به نجاريموفتیل و اسید مایکوفنولیک ناه

  هاي شدید، با موفقیت از هیپرالیمانتاسیون پارنترال استفاده شده است. شود. در جریان عود هاي کلسیم می تجویز مکمل

أله معمولاً با فعالیت بیماري در ارتباط است. در یابند و این مس ناتال نامطلوب افزایش می هاي پري در بیماري کرون پیامد

ترم و محدودیت  ناتال عموماً خوب هستند. باوجوداین، افزایش دو برابرِ خطر زایمان پره موارد آرام بیماري، پیامدهاي پري

  رشد جنین نیز گزارش شده است.

، ممکن است در دوران حاملگی علت محل خاص خود و حاملگی: کولوستمی و ایلئوستومی، به (ostomy)اوستومی 

آنال، عمل جراحی ارجح براي  - بست ایلئال زا باشند. کولکتومی همراه با پروکتکتومی مخاطی و آناستوموز بن مشکل

اند: حرکات مکرر  شرح زیر بوده شود. معایب حاصل از این عمل، به کولیت اولسراتیو و پولیپوز فامیلیال کولون محسوب می

اختیاري مدفوع از جمله کثیف کردن شبانه تقریباً در نیمی از بیماران، و التهاب  ات دفع مدفوع)، بیروده (افزایش دفع

طور موقت تشدید یافته بودند، بعد از زایمان بطرف شده  . این عوارض اگرچه در جریان حاملگی به(pouchitis)بست  بن

  د و زایمان واژینال در این زنان قابل قبول است.شو مدت عملکرد اوستومی نمی بودند. حاملگی سبب اختلال طولانی

یابد، اما تشخیص آن در زنان حامله عموماً دشوارتر  انسداد روده: میزان بروز انسداد روده در دوران حاملگی افزایش نمی

ن، ناشی هاي حاصل از جراحی قبلی لگن از جمله زایمان سزاری است. تقریباً نیمی از موارد انسداد روده، از چسبندگی

ي کوچک در نهایت فقط در یک مورد  هاي سنی در نظر گرفته شوند، انسداد روده ي گروه شوند. اگر زنان متعلق به همه می

وجود  درصد دیگر از موارد انسداد روده، در اثر ولولوس به 25زایمان سزارینِ انجام شده رخ خواهد داد.  1000از هر 

  شود. اند. گهگاه انواژیناسیون نیز دیده می ي نفاس گزارش شده حاملگی یا اوایل دورهآیند. موارد ولولوس، در اواخر  می

هاي  اکثر موارد انسداد روده در دوران حاملگی، در اثر فشار وارد شده از طرف رحمِ در حال رشد بر روي چسبندگی

وحوش اواسط حاملگی،  ) در حول1دهد:  میتر در مقاطع زمانی زیر رخ  آیند. این حالت با احتمال بیش وجود می اي به روده

) بلافاصله بعد از 3کند؛ و یا  ي سوم، که سر جنین نزول می ماهه ) در سه2شود؛  که رحم به یک عضو شکمی تبدیل می

ترین علامت، درد مداوم یا کولیکی شکم است و سایر علایم  دهد. شایع ي رحم رخ می زایمان، که تغییري ناگهانی در اندازه

www.Endbook.net



  اخلی و جراحی (قسمت دوم)د پرستاري» 46«
 
 

ل تهوع و استفراغ و حساسیت شکم هستند. در معاینه نیز در نیمی از موارد صدارهاي غیرطبیعی روده شنیده شام

براي این  MRIو  CTي کوچک صحت (دقت) اندکی دارند و  هاي ساده در تشخیص انسداد روده شوند. رادیوگرافی می

  منظور مفید هستند.

داد روده ممکن است به علل زیر افزایش پیدا کند: دشوار بودن و در ومیر ناشی از انس در دوران حاملگی، میزان مرگ

هاي اورژانسی، در  نتیجه، به تأخیر افتادن تشخیص؛ عدم تمایل به انجام جراحی در دوران حاملگی؛ و نیاز به انجام جراحی

  درصد گزارش شده است. 26ومیر جنینی  درصد و میزان مرگ 6ومیر مادري  این موارد میزان مرگ

شود، در اثر ایلئوس آدینامیک  نیز نامیده می (Ogilive)» سندرم اوگیلیو«انسداد کاذب کولون: انسداد کاذب کولون که 

دهند. این سندرم معمولاً بعد  درصد تمام موارد این اختلال، در ارتباط با حاملگی رخ می 10آید. حدود  وجود می کولون به

هاي انسداد کاذب، شامل اتساع  ورت نادر قبل از زایمان نیز گزارش شده است. ویژگیص آید، اما به وجود می از زایمان به

گرم نئوستیگمین سبب  میلی 2وریدي  شدید شکم همراه با گشاد شدن سکوم هستند. در اکثر موارد، انفوزیون داخل

شود، اما لاپاروتومی در صورت  شود. در برخی از موارد، براي رفع فشار از کولونوسکوپی استفاده می کاهش سریع فشار می

  گیرد. شدگی صورت می بروز سوراخ

هاي بسیار رایج براي تجسس شکم با جراحی در جریان حاملگی  آپاندیسیت: آپاندیسیت مشکوك، یکی از اندیکاسیون

  ت.تر اس وسال، کم سن ي هم است. در جریان حاملگی میزان شیوع آپاندیسیت در مقایسه با افراد شاهد غیرحامله

شود، زیرا تهوع و استفراغ در همراهی با حاملگی طبیعی نیز رخ  حاملگی سبب دشوارتر شدن تشخیص آپاندیسیت می

کند و در نتیجه، درد و  طرف بالا و خارج حرکت می طور شایع به دهند. علاوه بر این، با بزرگ شدن رحم، آپاندیس به می

  شود. اتی از لکوسیتوز در همراهی با حملگی طبیعی دیده میدهند. از طرف دیگر، درج می» تغییر محل«حساسیت 

هاي بالینی  طور شایع فاقد یافته ي این دلایل، زنان حامله و بویژه زنانی که در مراحل آخر حاملگی قرار دارند، به بنابه همه

»کلیوي،  م، پیلونفریت، کولیکتر سیستیت، لیبر پره آپاندیسیت هستند. آپاندیسیت در این بیماران معمولاً با کله» تیپیک

  شود. دکولمان جفت و یا دژنرسانس لیومیوم رحم اشتباه می

کند. همچنین  ومیر افزایش پیدا می دهند که با افزایش سن حاملگی، میزان موربیدیته و مرگ ها نشان می اکثر گزارش

طور  ت اومنتوم در محدود ساختن عفونت بهکند، قابلی جا می سمت بالا جابه چون رحمِ در حال رشد بتدریج آپاندیس را به

کند. میزان  شک میزان شیوع سوراخ شدن آپاندیس در اواخر حاملگی افزایش پیدا می شود. بی فزاینده محدودتر می
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درصد گزارش  20و  12، 8ترتیب حدود  ي اول، دوم و سوم حاملگی به ماهه شدگی آپاندیس در سه متوسط بروز سوراخ

  شده است. 

ها هستند. سونوگرافی با فشار تدریجی (مدرج)، در دوران  ترین) یافته ترین (قابل تعمیم حساسیت مداوم شکم، ثابت درد و

جایی سکوم و فشار تحمیل شده از طرف رحم، دشوار است. توموگرافی کامپیوتري آپاندیس، براي  علت جابه حاملگی به

روش تشخیصی  MRIتر) از سونوگرافی است. ممکن است  یقتر (دق تأیید موارد مشکوك آپاندیسیت حساستر و صحیح

 49- 4اي از آپاندیسیت سوراخ نشده (غیرپرفوره) نشان داده شده است. در شکل  نمونه 49- 1ارجح باشد. در شکل 

  شود. ي دورآپاندیسی دیده می اي از فلگمون/ آبسه نمونه

  

 

 

 

 

 

 

MRI حاملگی. 20ي  یک زن مبتلا به آپاندیسیت در هفته (A  در تصویر کورنال چپ، آپاندیس بزرگ (پیکان) همراه با شدت بالاي سیگنال در

در تصویر  B)= سکوم. Cها)، ناشی از التهاب است.  شود. افزایش شدت سیگنال اطراف آپاندیس (نوك پیکان داخل مجراي آن، دیده می

شود. در  ي ضخیم آن دیده می تسع و مسدود (پیکان) و دیوارهساژیتال راست، شدت بالاي سیگنال در اثر وجود مایع در داخل آپاندیس م

  = رحم.Uنشده تأیید شد.  هنگام جراحی، آپاندیسیت سوراخ

  

 

 

 

 

 

هواي  -هاي خمیده) آگزیمال (محوري) شکم و لگن، سطوح مایع (پیکان MRIحاملگی. در  14ي  ي آپاندیس در یک زن حامله در هفته آبسه

  شوند. مون آپاندیس (نوك پیکان) دیده میها) آبسه در پیرا (پیکان
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ها، در  تدابیر درمانی: در موارد شک به آپاندیسیت، درمان شامل تجسس سریع با عمل جراحی است. براساس اکثر گزارش

رسد. با توجه به میزان  گیرند، تشخیص به تأیید می اي که تحت عمل جراحی قرار می درصد زنان حامله 70-60

هاي حاملگی، صحت تشخیص ارتباط معکوسی با سن حاملگی  ماهه شدگی آپاندیس با بالا رفتن سه ي سوراخ پیشرونده

هاي  ماهه ي اول صحیح بوده است. باوجوداین، در سه ماهه ها در سه درصد تشخیص 77دارد. محققان گزارش کردند که 

  ها به تأیید رسیده بودند. درصد تشخیص 57دوم و سوم فقط 

ملگی، لاپاروسکوپی در موارد مشکوك به آپاندیسیت به اقدامی عادي تبدیل شده است. در بسیاري از ي اول حا در نیمه

 26-28هاي بعد از  شود. نظر ما این است که در حاملگی ي سوم انجام می ماهه مراکز، آپاندکتومی لاپاروسکوپیک در سه

یک بکنند. اکثر جراحان براي انجام لاپاروتومی، هفته، صرفاً جراحان بسیار مجرب باید اقدام به جراحی لاپاروسکوپ

  دهند. بورنی را ترجیح می انسیزیون مک

هاي نسل دوم یا یکی از  وریدي، معمولاً با یکی از سفالوسپورین قبل از انجام عمل جراحی، درمان ضدمیکروبی داخل

رآپاندیسی وجود نداشته باشد، معمولاً شدگی یا فلگمون دو سوراخشود. اگر گانگرن،  هاي نسل سوم، آغاز می سیلین پنی

آگهی عالی  که پریتونیت ژنرالیزه رخ نداده باشد، پیش توان درمان ضدمیکروبی را بعد از جراحی قطع کرد. در صورتی می

  کند. خواهد بود. در موارد نادر، زایمان سزارین در هنگام آپاندکتومی اندیکاسیون پیدا می

گردد عفونت محصور  سرعت تخلیه می تشخیص داده نشود، اغلب هنگامی که رحم بزرگ بهاگر آپاندیسیت قبل از زایمان 

ي نفاس، ناشایع  شود. شروع جدید آپاندیسیت در اوایل دوره شود و سبب ایجاد شکم حاد جراحی می از هم گسیخته می

طور تیپیک سبب پریتونیت  ي نفاس به هاي لگن در دوره خاطر داشت که عفونت است. باوجوداین، حتماً باید این نکته را به

  شوند. نمی

ي  دهد. بعد از هفته ترم را افزایش می اثر بر حاملگی: آپاندیسیت، بویژه در صورت وجود پریتونیت، احتمال سقط یا لیبر پره

تري اتفاق  شخود با شیوع بی ها، لیبر خودبه دنبال جراحی براي آپاندیسیت، در مقایسه با سایر اندیکاسیون حاملگی به 23

دار بیماري در  درصد است. این میزان در موارد عارضه 23طور کلی، میزان مرگ جنین  افتد. براساس مطالعات، به می

ي پاتولوژي آپاندیس، این میزان  ي جالب این است که در موارد منفی بودن نتیجه مقایسه با موارد ساده، به دو برابر. نکته

  اده است.تر از موارد آپاندیسیت س بیش

محققان عنوان کردند که ارتباطی بین سپسیس و آسیب نورولوژیک نوزاد وجود دارد. بروز آپاندیسیت در دوران حاملگی، 

  با پیدایش ناباروري در مراحل بعدي در ارتباط نیست.
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  ي صفرا و پانکراس اختلالات کبد، کیسه

  اختلالات کبد

ي اول شامل  شوند. دسته ي عمومی تقسیم می دهند، به سه دسته رخ میهاي کبد که در سیر حاملگی  آن دسته از بیماري

شوند. از  دنبال زایمان برطرف می خود یا به طور اختصاصی با حاملگی ارتباط دارند و خودبه اختلالاتی هستند که به

کبدي، کبد چرب حاد  لتوان به اختلال عملکرد کبد در اثر استفراغ شدید حاملگی، کلستاز داخ هاي این دسته، می بیماري

) اشاره کرد. گروه دوم، شامل اختلالات کبدي حادي HELLPاکلامپسی (سندرم  و آسیب سلول کبدي در ارتباط با پره

توان به هپاتیت ویروسی حاد اشاره کرد. گروه سوم،  ها می دهند و از آن صورت همزمان با حاملگی رخ می هستند که به

توان به هپاتیت مزمن،  ها می هاي آن ند که مقدم بر حاملگی وجود دارند و از نمونههاي مزمن کبد هست شامل بیماري

  هاي مري اشاره کرد. سیروز و واریس

  فیزیولوژي کبد در دوران حاملگی

هاي عنکبوتی که قاعدتاً بر بیماري  دستی (پالمار) و آنژیوم هایی مانند افزایش میزان سرمی آلکالن فسفاتاز، اریتم کف یافته

هاي بدون عارضه  شوند. باوجوداین، در حاملگی طور شایع در جریان حاملگی طبیعی یافت می کبد دلالت دارند، به

  هاي هیستولوژیک کبد تفاوتی با افراد غیرحامله ندارند. یافته

  استفراغ شدید حاملگی

روبینمی خفیف همراه با  پربیلیدر این اختلال احتمال درگیري کبد وجود دارد و تقریباً در نیمی از زنان بستري، هی

واحد در لیتر فراتر  200ها بندرت از حد  شود. با وجود این، میزان این آنزیم ها دیده می آمنیاز افزایش میزان سرمی ترانس

  چشم بخورد. رود. ممکن است در بیوپسی کبد، درجاتی از تغییرات چربی به می

  کبدي حاملگی کلستاز داخل

کبدي حاملگی،  شود. کلستاز داخل ي حاملگی، هپاتوز کلستاتیک و زردي حاملگی نیز نامیده می جعهاین اختلال، یرقان را

تري  هاي چندقلویی شیوع بیش شود. این اختلال احتمالاً در حاملگی از نظر بالینی با خارش، زردي یا هر دو مشخص می

  دارد.

هاي  کند. کاهش ترشح متابولیت مبتلا، کاهش پیدا می پاتوژنز: گزارش شده است که میزان پلاسمایی استروژن در زنان

ي پروژسترون نیز ممکن است در این اختلال نقش داشته باشد. برخی از موارد کلستاز حاملگی، با جهش ژن  سولفاته
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شود، ارتباط دارد.  کبدي خانوادگی پیشرونده دیده می که در کلستاز داخل (MDR3)ي مقاومت چنددارویی  3ي  شماره

دهند، سبب تشدید این اختلال  رخی از داروها مانند آزاتیوپرین نیز که انتقال کانالیکولی اسیدهاي صفراوي را کاهش میب

  شوند. می

برابر افزایش یافته باشد. حتی قبل از  10- 100میزان تام اسیدهاي صفراوي، ممکن است در حاملگی طبیعی از قبل 

شود. محققان دریافتند که در این اختلال در مقایسه با  دمیِ همراه آشکار میلیپی افزایش میزان اسیدهاي صفراوي، دیس

قبل از همه افزایش پیدا  LDLتر است و میزان کلسترول  طور چشمگیر بیش حاملگی طبیعی، میزان تام کلسترول به

پلاسمایی این ماده بندرت به  آید، اما میزان تام وجود می ي کنژوگه به روبینمی در اثر احتباس رنگدانه کند. هیپربیلی می

رسد. میزان آلکالن فسفاتاز معمولاً حتی تا مقادیرِ بالاتر از حاملگی طبیعی، افزایش  لیتر می گرم در دسی میلی 4- 5بیش از 

واحد در لیتر فراتر  250آمینازها از حد طبیعی تا افزایش متوسط متغیر است، اما بندرت از  یابد. میزان سرمی ترانس می

هاي نواحی مرکز لبولی دیده  ها و کانالیکول رود. در بیوپسی کبد، کلستاز خفیف همراه با تجمعات صفرا در هپاتوسیت می

هاي  شوند، اما در اغلب موارد در حاملگی شود، اما التهاب یا نکروز وجود ندارد. این تغییرات بعد از زایمان ناپدید می می

  کنند. بعدي عود می

شود. گهگاه،  ي دوم شروع می ماهه دهد، اما گاهی اوقات در اواخر سه رش در اواخر حاملگی رخ میتظاهرات بالینی: خا

کند.  کند. علایم عمومی وجود ندارند و خارش بیش از همه کف پاها را گرفتار می خارش زودتر از این نیز بروز می

هفته و  3طور متوسط  ا خارش معمولاً بهممکن است در هنگام بروز خارش غیرطبیعی باشند، امهاي بیوشیمیایی  تست

  شوند. درصد زنان مبتلا، دچار زردي می 10دهد. حدود  هاي آزمایشگاهی رخ می ها قبل از بروز یافته گاهی اوقات ماه

که در  هاي صفراوي و انسداد صفراوي، سونوگرافی ضرورت پیدا کند. با توجه به این ممکن است براي رد کردن سنگ

هاي افتراقیِ محتمل، هپاتیت ویروسی حاد خواهد   میزان سرمی ترانس آمینازها کم است، یکی از تشخیصکلستاز معمولاً

  یابد. برابر افزایش می 20مزمنِ بدون علامت، میزان بروز کلستاز  Cبود. در مقابل، در هپاتیت 

بب تسکین خارش شوند. کلستیرامین هاي موضعی، ممکن است تا حدودي س کننده ها و نرم هیستامین تدابیر درمانی: آنتی

هاي محلول در  ازپیش جذب ویتامین شود. همچنین این ماده سبب کاهش بیش درصد بیماران مؤثر واقع می 50- 70در 

وجود  منجر شود. ممکن است اختلال انعقادي در جنین به Kشود و این مسأله ممکن است به کمبود ویتامین  چربی می

زایی وجود دارند. دیده شده است نالترکسون (آنتاگونیست  اي و مرده ر خونریزي داخل جمجمههایی مبنی ب آید و گزارش
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دهند که اورسوداکسی کولیک اسید سبب  ها نشان می اوپیوئید) در درمان خارش برتر از پلاسبو است. تعدادي از گزارش

  شود. ها می برطرف شدن سریع خارش و کاهش میزان سرمی آنزیم

دهاي حاملگی: براساس اکثر مطالعات، در زنان مبتلا به کلستاز میزان بروز آغشتگی به مایع مکونیوم و کلستاز و پیام

ومیر  کند، اما میزان مرگ ترم و همچنین میزان القاي لیبر و زایمان سزارین افزایش چشمگیري پیدا می زایمان پره

  ناتال تفاوت چندانی با زنان گروه شاهد ندارد. پري

  د حاملگیکبد چرب حا

ترین علت نارسایی حاد کبد در دوران حاملگی، کبد چرب حاد است که متامورفوز چرب حاد یا آتروفی زرد حاد نیز  شایع

حاملگی است. ویژگی کبد  10،000شود. در بدترین حالت، میزان بروز این اختلال حدود یک مورد در هر  نامیده می

  شود. ظاهري، کبد کوچک، نرم، زرد و چرب میچرب، تجمع چربی میکرووزیکولی است. در دید 

  هپاتیت ویروسی

؛ هپاتیت B(HBV)؛ هپاتیت A(HAV)حداقل پنج نوع مشخص از هپاتیت ویروسی به شرح زیر وجود دارند: هپاتیت 

(HDV) D  که در اثر عامل دلتاي مرتبط با هپاتیتB آید؛ هپاتیت  وجود می به(HCV)C ؛ و هپاتیت(HEV)E  خود

  شود. ها سبب نکروز هپاتوسلولر می احتمالاً خاصیت هپاتوتوکسیک ندارند، بلکه پاسخ ایمنی در برابر آن ها ویروس

شود،  هستند. هنگامی که عفونت از نظر بالینی آشکار می» فاقد زردي«بالینی و  هاي حاد در اغلب موارد تحت عفونت

ستفراغ، سردرد و احساس کسالت وجود داشته باشند. هفته قبل از بروز زردي، علایمی شامل تهوع و ا 1- 2ممکن است 

گردد، علایم معمولاً در حال بهبود هستند.  تر است. هنگامی که زردي پدیدار می شایع Aشدت، در موارد هپاتیت  تب کم

ها تناسبی با شدت بیماري ندارد. حداکثر  آمینازهاي سرم متغیر است و حداکثر غلظت سرمی این آنزیم میزان ترانس

واحد در لیتر است، معمولاً در زمان پدیدار شدن زردي حاصل  4000تا  400ي  ها که در محدوده میزان این آنزیم

طور تیپیک به افزایش خود ادامه  روبین سرم به رغم رو به کاهش گذاشتن میزان آمنیوترانسفرازها، میزان بیلی شود. علی می

  رسد. یتر به حداکثر میل گرم در دسی میلی 20تا  5دهد و در میزان  می

اي از بیماري شدید، بیمار باید بستري شود: طولانی شدن زمان پروترومبین، کاهش میزان  در صورت وجود هرگونه نشانه

روبین سرم، و یا علایم دستگاه عصبی مرکزي، با وجود این، در اکثر موارد  آلبومین سرم، هیپوگلیسمی، میزان بالاي بیلی

  شود. ماه حاصل می 1-2هبود کامل بالینی و بیوشیمیایی در عرض ) بC(بجز در هپاتیت
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مخصوص ادرار و مدفوع و سایر وسایلی که با دستگاه گوارش در تماس » لگنِ«در بیماران بستري، مدفوع، ترشحات، 

یه را توص Bواکسیناسیون فعال و غیرفعال علیه هپاتیت  CDCونقل شوند.  هستند، باید پس از پوشیدن دستکش حمل

  کرده است.

درصد است. در بیمارانی که شدت بیماري آنان بستري کردن  1/0عوارض و عواقب: میزان کشندگی موردي هپاتیت حاد، 

آساي کبد (فولمینانت)  ومیر، ناشی از نکروز برق یابد. اکثر موارد مرگ درصد افزایش می 1کند، این میزان تا  را ایجاب می

ن است به کبد چرب حاد شباهت داشته باشد. آنسفالوپاتی کبدي تظاهر معمولِ این هستند که در اواخر حاملگی ممک

آسا دچار  درصد است. حدود نیمی از بیماران مبتلا به بیماري برق 80ومیر آن  شود و میزان مرگ اختلال محسوب می

  هستند و عفونت همزمان با عامل دلتا شایع است. Bعفونت هپاتیت 

ي Bدرصد موارد در بزرگسالان، به دنبال هپاتیت 10است. تقریباً در  Cو  Bي هپاتیت  ن عارضهتری هپاتیت مزمن، شایع

شوند، اما در درصد اندکی از آنان  دهد. اکثر مبتلایان، به افراد حاملِ بدون علامت تبدیل می حاد، عفونت مزمن رخ می

، هپاتیت Cآید. با وجود این، در هپاتیت حاد  وجود میهپاتیت پابرجاي مزمن یا هپاتیت مزمن فعال، با یا بدون سیروز، به 

هاي بیوشیمیایی، در بیوپسی کبد معمولاً  آید. در صورت غیرطبیعی بودن مداومِ تست وجود می مزمن در اکثر بیماران به

  شود که ممکن است به سیروز بینجامد. و فیبروز دیده می» دار ادامه« التهاب حاد، نکروزِ

سال دچار سیروز  10- 20درصد آنان در عرض  20مبتلا به عفونت مزمن بدون علامت هستند، حدود  اگرچه اکثر افراد

  دار، این علایم غیراختصاصی و معمولاً شامل احساس خستگی هستند. شوند. در موارد علامت می

ع اینترفرون در میان اند. دو نو پذیرفته شده Bعامل دارویی، براي درمان هپاتیت مزمن  7درمان هپاتیت مزمن: حداقل 

کنندگی ایمنی هستند. پنج  هایی با آثار ضدویروسی، ضدتکثیري و تنظیم این عوامل وجود دارند؛ این عوامل، سیتوکین

درصد بیماران سبب کاهش ویرمی و بهبود  20داروي ضدویروسی نیز وجود دارند که این داروها در هر سال تقریباً در 

درصد متغیر است. آنالوگ نوکلئوزیديِ  40تا  30از  (cure rate)د. میزان بهبود قطعی شون هاي هیستولوژیک می یافته

  شود، اما یکی از مشکلات اصلی در مورد این دارو، پیدایش مقاومت ویروسی است. وودین بهتر از اینترفرون تحمل می لامی

ن صرفاً بیماري کبدي خفیفی وجود دارد. در اکثر زنان جوان مبتلا به هپاتیت مزمن، یا بدون علامت هستند و یا در آنا

دارِ هپاتیت مزمن  آید. در موارد علامت ي حاملگی پیش نمی مثبت بدون علامت، معمولاً مشکلی در زمینه - زنان سرم

ویژه وجود یا فقدان هیپرتانسیون پورت،  فعال، عوامل مؤثر بر پیامد بیماري عمدتاً شامل شدت بیماري و فیبروز، و به

مدت  آگهی طولانی اند، اما پیش سر گذاشته خوبی پشت اند، حاملگی را به تعدادي که تحت مراقبت ما بوده  ند. زنان کمهست
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سازي مشاوره  هاي عقیم آنان بد بوده است. به همین دلیل، باید با این زنان در مورد احتمال پیوند کبد و نیز سقط و روش

  شود.

درصد کاهش پیدا  88تاکنون  1995از سال  Aواکسیناسیون، میزان بروز هپاتیت  هاي : در اثر برنامهA(HAV)هپاتیت 

کند.  دهانی و معمولاً از طریق خوردن غذا یا آب آلوده انتقال پیدا می - کرده است. این پیکورناویروس، با روش مدفوعی

کنند و در مدت نسبتاً کوتاه  یویروس را از مدفوع خود دفع م هفته است. افراد مبتلا، 4ي کومون عفونت حدود  دوره

غیراختصاص هستند و عفونت در اکثر موارد بدون  Aها و علایم هپاتیت  کننده است. نشانه ویرمی، خون آنان نیز آلوده

گیرد و این  صورت می HAVضد IgMبادي  زردي و معمولاً خفیف است. تشخیص سرولوژیک زودهنگام، با شناسایی آنتی

بادي پابرجا  کند؛ این آنتی غلبه پیدا می IgGبادي  ي نقاهت، آنتی ند ماه پابرجا بماند. در دورهبادي ممکن است چ آنتی

  شود. ماند و سبب مصونیت بعدي می می

در زنان حامله، شامل رژیم غذایی متعادل و کاهش فعالیت فیزیکی است. زنان مبتلا به بیماري  Aحاملگی: درمان هپاتیت 

تأثیر چشمگیري بر پیامدهاي  Aیافته، هپاتیت صورت سرپایی درمان کرد. در کشورهاي توسعه توان به تر را می خفیف

یابد.  طور چشمگیر افزایش می ومیر مادري به ناتال مرگ ومیر پري حاملگی ندارد، اما در کشورهاي جهان سوم میزان مرگ

ترم افزایش پیدا کند و کلستاز  زایمان پره وجود ندارد. ممکن است میزان Aمدرکی در مورد تراتوژن بودن ویروس هپاتیت

  نوزادان گزارش شده است.

را در بزرگسالان پرخطر  HAVواکسیناسیون  ACOGدرصد کارایی دارد.  90سازي کودکان با واکسن بیش از  مصون

اند،  نسی داشتهتماس شخصی نزدیک یا تماس ج Aاي که اخیراً با افراد مبتلا به هپاتیت  توصیه کرده است. در زنان حامله

  گیرد. لیتر بر کیلوگرم صورت می میلی 02/0ایمیون با دوز  گلوبولینسازي غیرفعال (پاسیو) از طریق تجویز  مصون

نوعی هپادناویروس است. عواقب وخیم این بیماري، شامل هپاتیت مزمن، سیروز و  B: عامل هپاتیت B(HBV)هپاتیت 

دومین کارسینوژن مهمِ انسانی  Bرده است که بعد از دخانیات، هپاتیت عنوان ک WHOکارسینوم هپاتوسلولر هستند. 

  دهد. درصد کودکان رخ می 70-90درصد بزرگسالان و  5-10است. به دنبال ابتلا به عفونت حاد، عفونت مزمن در 

ر که در هاي دیگ جنینی روش اصلی انتقال این عفونت در سرتاسر جهان است. گروه - انتقال مادري ACOGي  گفته به

قرار دارند، به شرح زیر هستند: افراد معتاد به داروهاي داخل وریدي، همسران افراد  Bمعرض خطر بالاي عفونت هپاتیت 

طور  هاي بهداشتی، و افرادي که به باز)، پرسنل مراقبت جنس ویژه مردان هم بندوبار جنسی (به مبتلا به عفونت حاد، افراد بی
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از طریق تمام مایعات بدن قابل انتقال است، اما تماس با سرمِ مملو از  HBV کنند. افت میهاي خونی دری مکرر فرآورده

صورت جنسی و از طریق بزاق، ترشحات واژن و  شود. همچنین این عفونت به ویروس کارآمدترین روش انتقال محسوب می

  دهد. ي مرتبط با کبد را افزایش می شایع است و موربیدیته HIV-1کند. عفونت همزمان با  مایع منی انتقال پیدا می

است.  HBsAgبدون علامت هستند. پس از عفونت، اولین شاخص سرولوژیک  HBVي   هاي اولیه حداقل نیمی از عفونت

HBeAg ي هپاتیت حاد وجود دارند. باوجود این، پابرجا  ي ذرات ویروس کاملی است که همواره در مراحل اولیه مشخصه

طور کامل بهبود پیدا  درصد افراد به 90ر عفونت مزمن دلالت دارد. پس از هپاتیت حاد، حدود ژن ب ماندن این آنتی

مزمن وجود دارد. حدود  Bشود هپاتیت شوند، گفته می درصدي که دچار عفونت مزمن می 10کنند. در مورد  می

مثبت هستند، در معرض  -سرم HBeAgشوند. افرادي که از نظر  چهارم این افراد دچار بیماري مزمن کبد می یک

  ترین خطر کارسینوم سلول کبدي قرار دارند. بیش

کند.  یافته، حاملگی تغییري در آن ایجاد نمی است و در کشورهاي توسعه HAVحاد شبیه  HBVحاملگی: سیر بالینی 

که در دوران  HBVهاي  دهد. اکثر عفونت ترم را افزایش می است و این عفونت، احتمال زایمان پره» حمایتی«درمان 

شوند، مزمن و بدون علامت هستند. اگرچه این زنان دچار هپاتیت مزمن هستند، اکثر آنان فاقد  حاملگی شناسایی می

  گیرد. علامت هستند و درمان ضدویروسی عموماً تا بعد از زایمان صورت نمی

شود.  ا خون بندناف یافت میندرت در مایع آمنیون ی ي ویروس بهDNAعفونت ویروس از طریق جفت ناشایع است و 

وحوش زایمان هستند. با وجوداین،  در اثر تماسِ حول» عمودي«هاي نوزادان ناشی از انتقال  درنتیجه، اکثر عفونت

شواهدي مبنی بر کاهش این خطر در اثر زایمان سزارین وجود ندارند. اگرچه ویروس در شیر مادر وجود دارد، میزان بروز 

ژن سطحی هپاتیت  کند. در مادرانی که داراي آنتی ثر تغذیه با شیر خشک (فورمولا) کاهش پیدا نمیانتقال به کودك در ا

B ژن  و آنتیe باديِ  تر است، در حالی که مادرانِ داراي آنتی هستند، احتمال انتقال عفونت به نوزادان بیشanti-HBe 

درصد آنان دچار  85عموماً فاقد علامت هستند، اما  Bتیت کنندگی ندارند. نوزادان آلوده شده با هپا معمولاً قدرت آلوده

  شوند. عفونت مزمن می

ناتال کاهش چشمگیري پیدا کرده است. افزودن  هاي پري  آمیز واکسیناسیون، میزان عفونت هاي موفقیت با برنامه

  شود. وودین به ایمونوپروفیلاکسی نوزادان، سبب کاهش بیش از پیش عفونت می لامی

شوند، بلافاصله بعد از تولد اقدام به تجویز گلوبولین ایمیون هپاتیت  مثبت متولد می - انی که از مادران سرمدر نوزاد

(HBIG)B دوزيِ واکسن نوترکیب هپاتیت  شود. این کار همزمان با تجویز اولین نوبت سه میB گیرد. صورت می  
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شده در جریان  وران حاملگی تجویز کرد. زنانِ واکسینهتوان در د منفی هستند، واکسن را می -در مادران پرخطري که سرم

مثبت خواهند بود. پس از تجویز دوز اول، واکسیناسیون  - درصد موارد سرم 85یک حاملگی، در حاملگی بعدي خود در 

و  2هاي  ه، و یا ما4و  1هاي  ، ماه6و  1هاي  مثبت خواهند بود. پس از تجویز دوز اول، واکسیناسیون در ماه - در موارد سرم

  شود. تکرار می 4

ویروس ناقص است که از ساختاري  RNAشود، نوعی  که هپاتیت دلتا نیز نامیده می D: عامل هپاتیت D(HDV)هپاتیت 

وجود  Bصورت آلودگی همزمان با هپاتیت گردد. این ویروس باید به و مرکز دلتا، تشکیل می HBsAgهیبرید، با پوشش 

پابرجا بماند. عفونت همزمانِ مزمن با  Bتر از ویروس هپاتیت  تواند در سرم به مدت بیش یداشته باشد. ویروس مذکور نم

درصد بیماران مبتلا، دچار سیروز  75به تنهایی دارد و تقریباً  HBVتر از  ، روندي شدیدتر و سیري سریعDو  Bهپاتیت 

، معمولاً از هپاتیت دلتا جلوگیري HBVدر برابر شوند. انتقال به نوزادان نامعمول است، چون واکسیناسیون نوزادان  می

  کند. می

است  Bي فلاوي ویریده است. انتقال این ویروس شبیه هپاتیت  ، ویروسی از خانوادهC: ویروس هپاتیت C(HCV)هپاتیت 

سوم افرادي  تري برخوردار است. یک از کارایی کم Cو فقط از این نظر با آن تفاوت دارد که انتقال جنسیِ ویروس هپاتیت 

معمولاً بدون علامت و یا همراه با  HCVگونه عامل خطري ندارند. عفونت حاد  مثبت هستند، هیچ HCVکه از نظر آنتی 

ناتال را در  ، غربالگري پرهACOGشود.  هاي غربالگري تشخیص داده می علایم خفیف است و عفونت مزمن از طریق برنامه

  HCV بادي آنتی آنتیي عفونت وجود دارد،  مواردي که عفونت حاد یا مراحل اولیههاي پرخطر توصیه کرده است. در  گروه

 75شود. پس از عفونت اولیه، حدود  هفته و در برخی از موارد حتی تا یک سال شناسایی نمی 15طور متوسط به مدت  به

مدت بیش از یک سال حالت هاي کبدي به  شوند و در نیمی از این افراد، تست درصد بیماران دچار ویرمی مزمن می

کنند. در دوسوم افرادي که دچار افزایش ترانس آمینازها هستند، در بیوپسی کبد هپاتیت مزمن فعال  غیرطبیعی پیدا می

روند. با وجود این، میزان  سال به سمت سیروز پیش می 20-30شود. حدود یک سوم این افراد، در عرض  دیده می

آگهی بیمارانی را که دچار عفونت  ، پیشCکند. هپاتیت مزمن  شمگیري پیدا نمیمدت افزایش چ ومیر طولانی مرگ

  کند. هستند بدتر نمی HIVهمزمان با 

ACOG درصد عنوان کرده است. این میزان در زنان  4/2تا  14/0مثبت بودن را در دوران حاملگی  - میزان شیوع سرم

HIV- دچار عفونت مزمن خواهند شد. با وجود این، عفونت  مثبت، - درصد زنان سرم 80تر است. حدود  مثبت بیش
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(حاد یا مزمن) اثر نامطلوبِ آشکاري بر حاملگی ندارد. درحال حاضر، درمان ضدویروسی در دوران حاملگی  Cهپاتیت 

  شود. توصیه نمی

عمودي، در مادران میزان انتقال  نوزاد است. - به جنین HCVناتال نامطلوب، انتقال عمودي عفونت  ترین پیامد پري اصلی

درصد و در  1-3منفی  -RNAمثبت و  -HCVتر است. محققان در بررسی خود این میزان را در زنان  مبتلا به ویرمی بیش

اند که در صورت آلودگی  درصد عنوان کردند. برخی از محققان متوجه شده 4-6مثبت  -RNAمثبت و  HCVزنان 

بیش از » بار ویروس«یابد. حتی در مواردي که میزان  پیش افزایش می ، میزان این خطر بیش ازHIVهمزمان مادر به 

  گیرند. لیتر است. معمولاً سایر پیامدها تحت تأثیر قرار نمی رونوشت در میلی 50،000

ناتال روش خاصی وجود ندارد و این موضوع در مورد زایمان سزارین نیز  در حال حاضر، براي جلوگیري از انتقال پري

ي  شده کند. نوزادانی که از مادران شناخته ناتال روتین را توصیه نمی غربالگري پره CDC. به همین علت، کند صدق می

HCV- صورت بالینی مورد بررسی و پیگیري قرار گیرند. اند، باید آزمایش شوند و به مثبت به دنیا آمده  

اي (خوراکی) و در اثر منابع  صورت روده ولاً بهیابد، معم دار که از طریق آب انتقال میRNA: این ویروس E(HEV)هپاتیت 

شود و با میزان قابل توجه  هاي اپیدمیک می شود. این ویروس در کشورهاي جهان سوم سبب طغیان ي آب منتقل می آلوده

داراي  Eدرصد گزارش شده است. هپاتیت  30ومیر همراه است. میزان کشندگی موردي این بیماري  موربیدیته و مرگ

  شود. است و به آسانی از طریق تماس فرد به فرد منتقل نمی Aهاي مشابه هپاتیت  ویژگی

ویروس  ویروسِ مشابه فلاوي RNAشود و عامل آن نوعی  : این عفونت که از طریق خون منتقل میG(HGV)هپاتیت 

  شود. است، در واقع سبب هپاتیت نمی

  هپاتیت خودایمن (اتوایمیون)

رونده است که درمان کاملاٌ متفاوتی با هپاتیت ویروسی مزمن دارد.  ت مزمن وعموماً پیشهپاتیت خودایمن، نوعی هپاتی

هاي کبدي را تخریب کنند. درمان شامل   ژن ي مستعد ژنتیکی، آنتی در بیمارانِ داراي زمینه Tهاي  سلول

از بیماران، سیروز یا کارسینوم  شوند. در برخی تنهایی و یا همراه با آزاتیوپرین تجویز می کورتیکواستروئیدهاست که به

  آید. وجود می بدي بهسلول ک

طور کلی، در زنان مبتلا به هپاتیت خودایمن پیامدهاي حاملگی نامطلوب هستند، اما بیماري در صورتی که خوب  به

زنان  آگهی خوبی خواهد داشت. همانند سایر اختلالات خودایمن، هپاتیت خودایمن مزمن نیز در کنترل شده باشد پیش
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صورت همزمان با تیروئیدیت، کولیت اولسراتیو، دیابت نوع یک و آرتریت روماتوئید رخ  طور شایع به تر است و به شایع

هاي تشدید بیماري، احساس خستگی و کسالت  بالینی دارد، اما گاهی در اثر دوره دهد. هپاتیت معمولاض حالت تحت می

  .کننده باشد دهد که ممکن است ناتوان رخ می

  بیماري کبد چرب غیرالکلی

کند. این اختلال به  شود و گهگاه به سمت سیروز کبد پیشرفت می استئاتوهپاتیت با شیوع روزافزون تشخیص داده می

عنوان یکی از انواع ماکرووزیکولی کبد چرب، به آسیب کبديِ ناشی از الکل شباهت دارد، اما در غیاب سوءمصرف الکل رخ 

صورت همزمان وجود دارند. کبد چرب در افراد  طور شایع به )، بهXنوع دو و هیپرلیپیدمی (سندرم  دهد. چاقی، دیابت می

شوند. علاوه براین، در نیمی از افراد مبتلا به  درصد افراد مبتلا به چاقی مرضی، دچار آن می 50چاق شایع است و حدود 

)، در  این اختلال دامنه یا طیفی از آسیب کبد Barcon )2008aي  وجود دارد. به گفته استاتوهپاتیتدیابت نوع دو، 

رود و سپس فیبروز کبد  پیش می (NASH)وجود دارد که در طی آن، کبد چرب به سمت استئاتوهپاتیت غیرالکلی 

  آید که ممکن است به سمت سیروز پیشرفت کند. وجود می به

درصد  90یش بدون علامت میزان آمینوترانسفرازها در این بیماري در اکثر افراد بدون علامت است. در واقع، عامل افزا

ترین علت  اند، همین اختلال است. همچنین، اختلال مذکور شایع هاي کبد رد شده ها سایر بیماري مواردي که در آن

هاي درمانی  شود. در حال حاضر، تنها توصیه هاي کبدي در بزرگسالان ایالات متحده محسوب می غیرطبیعی بودن تست

  لیپیدمی هستند. مل کاهش وزن همراه با کنترل دیابت و دیسشا

شود. ما با تعدادي  تر از آن است که پنداشته می ي چاق و دیابتی بسیار شایع ارتشاح چربی در کبد، احتمالاً در زنان حامله

یب شدید کبد یعنی کبد که آس ایم. در این موارد، پس از این از موارد این اختلال، در اواخر دوران حاملگی مواجه شده

  شود. چرب حاد حاملگی رد شد، پیامد نامطلوبی در  ارتباط با درگیري کبد دیده نمی

  سیروز 

هاي ترمیمی (رژنراتیو)، مسیر مشترك نهاییِ چندین  ناپذیر کبد همراه با فیبروز گسترده و ندول آسیب مزمن برگشت

ترین علت در  شود، شایع تماس مزمن با الکل ناشی می که از (Laennec)سیروز لاینک  شود. اختلال محسوب می

علت  جمعیت عمومی است، اما در زنان جوان و از جمله زنان حامله، اکثر موارد این اختلال در اثر سیروزِ بعد از نکروز به

www.Endbook.net



  اخلی و جراحی (قسمت دوم)د پرستاري» 58«
 
 

وجود  الکلی بهآیند. بسیاري از موارد سیروز کریپتوژنیک، در اثر بیماري کبد چرب غیر وجود می به Cو  Bهپاتیت مزمن 

آیند. تظاهرات بالینی سیروز، شامل زردي، ادم، اختلال انعقادي، اختلالات متابولیک و هیپرتانسیون پورت همراه با  می

آگهی  یابد. سیروز پیش هاي مري و اسپلنومگالی هستند. میزان بروز ترومبوآمبولیسم وریدي عمقی نیز افزایش می واریس

  شود. سال منجر به مرگ می 1-5اي هستند که در عرض  ، دچار بیماري پیشروندهدرصد بیماران 75بدي دارد و 

شوند، عموماً با پیامدهاي نامطلوبی مواجه  دار، معمولاً نابارور هستند و زنانی که حامله می زنان مبتلا به سیروز علامت

ترم، محدودیت رشد  ها، زایمان پره گردند. عوارض شایع در حاملگی، شامل نارسایی گذراي کبد، خونریزي از واریس می

  شود. آگهی عموماً بدتر می هاي مري، پیش جنین و مرگ مادر هستند. در صورت وجود همزمان واریس

  هاي مري در حاملگی هیپرتانسیون پورت و واریس

بدي ورید هاي مري، ممکن است ناشی از سیروز و یا انسداد خارج ک هیپرتانسیون سیستم وریدي پورت همراه با واریس

کبدي، در اثر  ها در زنان حامله هستند. برخی از موارد خارج پورت باشد. هر یک از این علل، عامل نیمی از موارد واریس

  دهند. هاي ترومبوفیلی رخ می ترومبوز ورید پورت در ارتباط با سندرم

متر جیوه  میلی 30کن است به بیش از رود و مم متر جیوه فراتر می میلی 5- 10فشار ورید پورت از حد طبیعی خود یعنی 

آید و خون سیستم پورت را به گردش خون سیستمیک حمل  وجود می برسد. در نتیجه، گردش خون جانبی (کلاترال) به

داخل سیستم وریدي مري  اي و سایر وریدها به دنده اي و بین ي این گردش خون، از طریق وریدهاي معده کند. تخلیه می

هایی که در مجاورت پیوستگاه معده و  آید. خونریزي معمولاً از واریس وجود می ر این محل، واریس بهگیرد و د صورت می

ها در دوران حاملگی، در یک سوم تا یک دوم  آسا باشد. خونریزي از واریس دهد و ممکن است سیل مري قرار دارند رخ می

  شود. محسوب میل ومیر مادر در این اختلا دهد و علت اصلی مرگ زنان مبتلا رخ می

ها در غیاب سیروز وجود دارند.  تر از مواردي است که واریس ومیر بیش ها با سیروز، میزان مرگ در صورت همراهی واریس

ها در  ناتال زیاد است. پیامدهاي نوزادان نیز در مواردي که واریس ومیر پري هاي مري، میزان مرگ در زنان مبتلا به واریس

  تر هستند. اند، نامطلوب هاثر سیروز ایجاد شد

گیرد. براي کاستن از فشار پورت و خطر خونریزي، اقدام به  درمان همانند درمانی است که در بیماران غیرحامله صورت می

ترجیح داده » لیگاسیون اندوسکوپیک با نوار«شود. در خونریزي حاد،  بلوکر مانند پروپرانولول می - تجویز داروهاي بتا

  شود. می
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اند، شامل تجویز داخل وریدي  اي که با اندوسکوپی تأیید شده دهنده هاي خونریزي طبی حاد در مورد واریسدرمان 

وازوپرسین و یا اکترئوتید و سوماتواستاتین است. در صورتی که امکانات اندوسکوپی در دسترس نباشد، در موارد خونریزي 

 10- 20بخش باشد. در  گیرد، نجات ي سه مجرایی صورت می ی لولهشدید ممکن است تامپوناد بالونی که با استفاده از نوع

  شود. گذاري اورژانسی استفاده می توان خونریزي را با اندوسکوپی کنترل کرد، از شنت درصد بیماران که در آنان نمی

  حاد استامینوفن» اوردوز«

ن ممکن است سبب نکروزهپاتوسلولر و آ» اوردوز«رود و  کار می تري به استامینوفن در دوران حاملگی با شیوع بیش

و اختلال عملکرد اعضاي  (cytokine storm)نارسایی حاد کبد شود. نکروز حجیم (شدید)، سبب توفان سیتوکینی 

پریدگی هستند. پس  ، شامل تهوع، استفراغ، عرق ریزش، احساس کسالت و رنگ»اوردوز«شود. علایم زودهنگام  متعدد می

روز شروع به برطرف  5دهد و معمولاً در عرض  کشد، نارسایی کبد رخ می ساعت طول می 24-48 اي که ي نهفته از دوره

  درصد است. 20-40ومیر  کند. در بیماران مبتلا به نارسایی کبد، میزان مرگ شدن می

ساعت بعد  4استیل سیستئین است که باید بسرعت تجویز شود. میزان پلاسمایی دارو  - Nدوت (پادزهر) استامینوفن  آنتی

گیرد. اگر امکان سنجش  لیتر باشد، درمان صورت می میکروگرم در میلی 120شود و اگر بیش از  گیري می از مصرف اندازه

صورت تجربی انجام  گرم استامینوفن، درمان به 5/7میزان پلاسمایی وجود نداشته باشد، در صورت مصرف بیش از 

گرم بر کیلوگرم تجویز  میلی 140استیل سیستئین به میزان  -Nخوراکی  loadingشود. براي انجام درمان، ابتدا دوز  می

شوند تا کل  بار تجویز می ساعت یک 4گرم بر کیلوگرم هر  میلی 70دوز نگهدارنده هر کدام به میزان  17شود و سپس  می

  ساعت برسد. 72ي درمان به  دوره

است که براي متابلویزه کردن استامینوفن  P450یتوکروم حاملگی، جنین داراي درجاتی از فعالیت س 14ي  پس از هفته

شود، احتمال بقاي مادر  تجویز می» اوردوز«دوت بلافاصله پس از  کند. در مواردي که آنتی به متابولیت سمی آن کفایت می

  تر است. و جنین بیش

  پیوند کبد

رسد که در این زنان،  نظر می اند. چنین به دهآورده ش 50-4ي پیوند کبد، در جدول  کننده عوارض جانبی در زنان دریافت

  شود. حاملگی سبب کاهش میزان بقا نمی
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  ي صفرا اختلالات کیسه

  سیستیت هاي صفراوي و کله سنگ

ها حاوي کلسترول هستند.  سال سنگ صفراوي وجود دارد. اکثر سنگ 40درصد زنان بالاي  20در ایالات متحده، در 

ي بعد از  شوند، در دوران حاملگی یا دوره ن علامتی که با سونوگرافی تشخیص داده میهاي صفراوي بدو میزان بروز سنگ

هاي بدون علامت ضروري نیست.  سیستکتومی پروفیلاکتیک در مورد سنگ درصد گزارش شده است. کله 5/2- 10زایمان 

که شامل درمان خوراکی با دار، از رویکردهاي غیرجراحی نیز استفاده شده است  در مورد بیماري سنگ صفراوي علامت

ها در دوران حاملگی،  ي استفاده از این روش  بدنی هستند. در زمینه شکنی با امواج شوکیِ خارج اسیدهاي صفراوي و سنگ

  اي وجود ندارد. تجربه

درصد  50- 85دهد. عفونت باکتریایی، در  سیستیت حاد، معمولاً در صورت وجود انسداد در مجراي سیستیک رخ می کله

ي درد ربع  سیستیت حاد، سابقه سیستیت حاد نقشی را برعهده دارد. در بیش از نیمی از بیماران مبتلا به کله موارد کله

شدت  اشتهایی، تهوع و استفراغ، تب کم فوقانی راست شکم در اثر سنگ صفراوي وجود دارد. در بیماري حاد، درد با بی

متر، از سونوگرافی استفاده کرد و میزان  میلی 2هایی به کوچکی  دن سنگتوان براي دی ولکوسیتوز خفیف همراه است. می

  درصد است. 2-4نتایج مثبت کاذب و منفی کاذب این روش 

دهد، در این  سیستیت حاد به درمان طبی پاسخ می سیستکتومی ضرورت دارد. اگرچه کله دار، کله در اکثر بیماران علامت

یکاسیون دارد. در موارد حاد، قبل از درمان جراحی، درمان طبی شامل ساکشن سیستکتومی زودهنگام اند بیماري کله

نازوگاستریک، تجویز مایعات داخل وریدي، تجویز داروهاي ضدمیکروبی و تجویز داروهاي ضددرد (آنالرژیک) صورت 

  سیستکتومی لاپاروسکوپیک به درمان انتخابی تبدیل شده است. گیرد. در اکثر بیماران، کله می

» لیتوژنیک«شک، حاملگی ویژگی  شود. بی سیستیت می زن دچار کله 1000نفر از هر  1دوران حاملگی، حدود  در

ي آن  ي صفرا در جریان ناشتایی و هم حجم باقیمانده ي اول حاملگی، هم حجم کیسه ماهه زایی) دارد. پس از سه (سنگ

ي صفرا، ممکن است سبب  ي ناکامل کیسه شود. تخلیه ر می، دو براب»ي غذایی آزمایشی وعده«بعد از انقباض در پاسخ به 

هاي صفراوي کلسترولی است. لجن صفراوي  نیازهاي تشکیل سنگ هاي کلسترول شود که یکی از پیش احتباس کریستال

شود. پس از  درصد زنان در دوران حاملگی تشکیل می 30هاي صفراوي باشد، در  درآمدي بر سنگ که ممکن است پیش

  ي صفرا در عرض سال اول، نسبتاً شایع است. بستري شدن به علت بیماري کیسه زایمان،

www.Endbook.net



 »61«  اخلی و جراحی (قسمت دوم)د پرستاري
 
 
 

شود. در گذشته، اکثر پزشکان  دار، در آغاز با روشی مشابه زنان غیرحامله درمان می سیستیت علامت تدابیر درمانی: کله

کردند. محققان نشان  از پیدا میسیستکتومی نی درصد زنان در نهایت به کله 25- 50دادند، اما  درمان طبی را ترجیح می

اند. در حال حاضر، درمان جراحی در دوران  دادند که در موارد استفاده از درمان جراحی اولیه، پیامدهاي حاصل بهتر بوده

کارانه استفاده شود، میزان عود در جریان همان حاملگی بالا خواهد  شود. اگر از درمان محافظه حاملگی ترجیح داده می

یابد و  ترم افزایش می سیستیت در مراحل بعدي حاملگی عود کند، احتمال لیبر پره وه بر این، اگر کلهبود. علا

  شود. سیستکتومی از نظر تکنیکی دشوارتر می کله

قبول  سیستکتومیِ باز قابل ي کله همان اندازه دهند در زنان حامله، جراحی لاپاروسکوپیک نیز به برخی مطالعات نشان می

  است.

دار  هاي علامت زیادي به بطرف شدن سنگ  ، کمک(ERCP)استفاده از کلانژیوپانکراتوگرافی رتروگراد اندوسکوپیک با 

شود. در مواردي که شک به انسداد مجراي صفراوي مشترك وجود دارد (معمولاً  مجاري صفراوي در دوران حاملگی می

دار سنگ صفراوي،  درصد بیماران مبتلا به بیماري علامت 10شود. تقریباً در  ناشی از سنگ)، از این روش استفاده می

  هاي مجراي صفراوي مشترك وجود دارند. سنگ
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  اختلالات هماتولوژیک

  ها خونی کم

صورت  ي نفاس به لیتر، و دوران حاملگی یا دوره گرم در دسی 12تر از  خونی در زنان غیرحامله به صورت هموگلوبینِ کم کم

خونی  کنند، کم اي که مکمل آهن دریافت می شود. در زنان حامله لیتر، تعریف می گرم در دسی 10تر از  هموگلوبینِ کم

لیتر در  گرم در دسی 5/10تر از  هاي اول و سوم و کم ماهه لیتر در سه گرم در دسی 11تر از  صورت هموگلوبینِ کم به

  شود. ي دوم، تعریف می ماهه سه

ن حاملگی، در اثر افزایشِ نسبتاً بیشترِ حجم پلاسما در مقایسه با افزایش حجم کاهش خفیف میزان هموگلوبین در دورا

ها به گردش خون  ترین ناهماهنگی بین میزان افزوده شدن پلاسما و اریتروسیت آید. بیش وجود می هاي قرمز، به گلبول

ي هموگلوبین به افزایش خود ادامه  ودهکه ت شود. در اواخر حاملگی، در ضمنِ این ي دوم حاملگی دیده می ماهه مادر، در سه

  شود. دهد، افزایش حجم پلاسما اساساً متوقف می می

  خونی میزان بروز و علل کم

گیرد. محققان گزارش کردند که در  اي قرار می هاي تغذیه تأثیر عادت تري دارد و تحت خونی در زنان فقیر شیوع بیش کم

لیتر و در زنانی که  گرم در دسی 7/12طور متوسط  وگلوبین در هنگام ترم بهي آهن تکمیلی میزان هم کننده زنانِ دریافت

  لیتر است. گرم در دسی 2/11کنند این میزان  ها را مصرف نمی این فرآورده

ذکر شده است. علت اختصاصی  51- 2شوند، در جدول  تري که در دوران حاملگی دیده می هاي شایع خونی اتیولوژي کم

خونی فقر آهن بندرت تأثیري بر پیامدهاي مادري و  عنوان مثال، درجات متوسط کم است. به خونی حایز اهمیت کم

خونی سلول داسی، تغییر چشمگیري در این پیامدها حاصل  کنند، در حالی که در زنان مبتلا به کم ناتال اعمال می پري

  شود. می

  خونی بر حاملگی آثار کم

ي اول، احتمال وزن کم هنگام تولد، زایمان  ماهه ودن میزان هموگلوبین در سهمحققان متوجه شدند که در صورت پایین ب

ي سالمی نیز که داراي غلظت بالاتر هموگلوبین هستند، خطر  کند. در زنان حامله افزایش پیدا می SGAترم و نوزادان  پره
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ه در دوران حاملگی همزمان با افزایش یابد. دلیل احتمالی این پدیده این است ک ناتال نامطلوب افزایش می پیامدهاي پري

  تر از حدمتوسط است. هاي قرمز، میزان افزایش حجم پلاسما کم ي گلبول طبیعیِ توده

  خونی فقر آهن کم

ي نفاس، فقر آهن و خونریزي حاد هستند. در حاملگی تیپیک  خونی در دوران حاملگی و دوره دو علت بسیار شایعِ کم

گرم مربوط به جنین  300گرم است. از این میزان،  میلی 1000طور متوسط  ن در اثر حاملگی بهقلویی، نیاز مادر به آه تک

گرم نیز مربوط به میزانی است که  میلی 200ي هموگلوبین مادر است و  گرم مربوط به افزایش توده میلی 500و جفت و 

تر از ذخایر  مراتب بیش گرم) به میلی 1000ام (شود. میزان ت طور طبیعی از طریق دستگاه گوارش، ادرار و پوست دفع می به

  شود. خونی فقر آهن می آهنِ اکثر زنان است و این مسأله در صورت عدم تجویز مکمل آهن، سبب کم

فت قابل ي دوم حاملگی، کاهش آهن اغلب به ماهه با افزایش حجم خون در طی سه توجه غلظت هموگلوبین تظاهر  صورت اُ

تري مورد نیاز  ي سوم، براي افزایش میزان هموگلوبین مادر و نیز براي انتقال به جنین، آهن بیش ههما کند. در سه پیدا می

شده به مادران طبیعی مشابه است،  است. چون میزان آهنِ منتقل شده به جنین در مادرانِ دچار فقر آهن با مقدارِ منتقل

  شود. خونی فقر آهن نمی ار کمآید، دچ دنیا می خون به حتی نوزادي که از مادرِ شدیداً کم

هاي قرمز)، در زنان حامله  خونی فقر آهن (هیپوکرومی و میکروسیتوزِ گلبول ي مورفولوژیک کلاسیک کم تشخیص: نشانه

آمیز در مغز  تر از حد طبیعی است و آهنِ قابل رنگ خفیفتر از زنان غیرحامله است. با وجود این، میزان فریتین سرم کم

ي  خونی فقر آهن در دوران حاملگی، عمدتاً از افزایش حجم پلاسما در غیاب افزایش طبیعیِ توده ندارد. کماستخوان وجود 

  شود. هموگلوبین مادر ناشی می

خونی متوسط، باید شامل موارد زیر باشد: سنجش هموگلوبین، هماتوکریت و  ي مبتلا به کم ي زنان حمله بررسی اولیه

ي  ي خون محیطی؛ بررسی اسمیر از نظر سلول داسی در زنانِ داراي ریشه دقیقِ گسترههاي گلبول قرمز؛ بررسی  شاخص

یابد.  طور طبیعی در حاملگی کاهش می آفریقایی؛ و سنجش غلظت آهن سرم، فریتین سرم یا هر دو. میزان فریتین سرم به

  کند. خونی فقر آهن را تأیید می گرم در لیتر، کم میلی 10-15تر از  میزان کم

گیرد، پاسخ هماتولوژیک با  خونی متوسط فقر آهن تحت درمان کافی با آهن قرار می ي مبتلا به کم گامی که زن حاملههن

تر از زنان  طور تیپیک آهسته شود. افزایش غلظت هموگلوبین یا هماتوکریت، به افزایش تعداد رتیکولوسیت مشخص می

  شود. ن حاملگی ناشی میتر بودن حجم خون در دورا غیرحامله است، که از بیش
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 200ي آهن (فروس سولفات، فروس فومارات یا فروس گلوتامات) که روزانه تقریباً  درمان: با تجویز خوراکی ترکیبات ساده

خونی و بازسازي ذخایر آهن دست یافت. اگر بیمار نتواند یا  توان به اصلاح کم کنند، می گرم آهن المنتال فراهم می میلی

  شود. هاي خوراکی آهن استفاده کند، از درمان پارنترال استفاده می وردهنخواهد از فرآ

کند. براي تجدید ذخایر آهن، درمان خوراکی باید  هاي قرمز یا خون کامل، بندرت اندیکاسیون پیدا می ترانسفوزیون گلبول

  خونی ادامه شود. ماه بعد از اصلاح کم 3تا 

  خونیِ ناشی از خونریزي حاد کم

جا و مول هیداتیفورم شایع است.  حاملگی نابه ریزي حاد، در افراد مبتلا به سقط،خونیِ ناشی از خون حاملگی، کمدر اوایل 

که هیپوولمی  آید. پس از این وجود می تر در اثر خونریزي زایمانی به ي بعد از زایمان، با شیوع بسیار بیش خونی در دوره کم

  گیرد. مانده با آهن تحت درمان قرار می نیِ باقیخو اصلاح شد و هموستاز برقرار گردید، کم

  خونیِ مرتبط با بیماري مزمن کم

اي از  اند. طیف گسترده هاي بیماري مزمن شناخته شده عنوان ویژگی پریدگی، از دیرباز به ضعف، کاهش وزن و رنگ

کی هیپوکروم و میکروسیت هاي اند شوند که معمولاً با اریتروسیت خونی متوسط و گاهی شدید می اختلالات سبب کم

گرم در  7تر از  هاي التهابی مزمن، غلظت هموگلوبین بندرت به کم ي مبتلا به بیماري همراه است. در بیماران غیرحامله

  کند. یابد. در حالی که میزان فریتین سرم معمولاً افزایش پیدا می رسد؛ غلظت آهن سرم کاهش می لیتر می دسی

توان به نارسایی کلیه،  ها می خونی شوند؛ از این بیماري توانند سبب کم هاي مزمن می از بیماريدر دوران حاملگی، تعدادي 

هاي بدخیم و آرتریت  هاي گرانولوماتو، نئوپلاسم عفونت چرکی، بیماري التهابی روده، لوپوس اریتماتوي سیستمیک، عفونت

  روماتوئید اشاره کرد.

خونی همراه باشد که معمولاً ناشی از کمبود اریتروپویتین است  مکن است با کمبیماري مزمن کلیه: نارسایی مزمن کلیه م

هاي قرمز با  ي گلبول خونیِ ناشی از بیماري مزمن نیز در آن دخالت دارد. در دوران حاملگی، شدت افزایش توده و کم

سپسیس هستند، اغلب دچار  شدت اختلال کلیوي ارتباط معکوس دارد. زنانی که دچار پیلونفریت حاد همراه با سندرم

  شوند. خونی آشکار می کم

خونی مزمن، با موفقیت از اریتروپویتین نوترکیب  باید از کافی بودن ذخایر آهن اطمینان حاصل شود. براي درمان کم

  ي اریتروپویتین نوترکیب، هیپرتانسیون است. کننده استفاده شده است. یکی از عوارض جانبیِ نگران
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  لاستیکخونی مگالوب کم

  است. DNAها، اختلالات خون و مغز استخوان در اثر اختلال ساخت  خونی ویژگی این کم

شود که  شد و معمولاً در زنانی دیده می خونی وخیم حاملگی نامیده می کمبود اسید فولیک: این اختلال، در گذشته کم

تعدادي از موارد، مصرف بیش از حد اتانول عامل کنند. در  دار تازه، حبوبات یا پروتئین حیوانی مصرف نمی هاي برگ سبزي

  کمبود فولات است و یا در بروز آن دخالت دارد.

میکروگرم در روز است. در دوران حاملگی، نیاز به این ماده افزایش  50- 100در زنان غیرحامله، میزان نیاز به اسید فولیک 

ي بیوشیمیایی این اختلال، کاهش  شود. اولین نشانه میکروگرم اسید فولیک پیشنهاد می 400یابد و مصرف روزانه  می

ها است و  ي مورفولوژیک، معمولاً هیپرسگمانتاسیون نوتروفیل غلظت اسید فولیک پلاسما است. اولین نشانه

کنند. در صورتی که کمبود آهن از قبل وجود داشته  شوند حالت ماکروسیتیک پیدا می هایی که تازه تولید می اریتروسیت

هاي ماکروسیتیک را کشف کرد. با وجود این، در  ، اریتروسیت(MCV)توان با سنجش حجم میانگینِ گلبولی  نمی باشد،

هاي  خونی، اریتروسیت شوند. با شدیدتر شدنِ کم بررسی دقیقِ اسمیر خون محیطی معمولاً تعدادي ماکروسیت دیده می

شود. سپس  مگالوبلاستیک آشکار میتخوان اریتروپویز شوند و در بررسی مغز اس دار در خون محیطی پدیدار می هسته

صورت کارآمد  وجود آید. جنین و جفت، چنان به خونی شدیدتر شود و ترومبوسیتوپنی، لکوپنی یا هر دو به ممکن است کم

  .شود خونی نمی خونی شدید مادر، جنین دچار کم کنند که حتی در صورت کم فولات را از گردش خون مادر استخراج می

گرم  میلی 1درمان: درمان باید شامل اسید فولیک، رژیم غذاییِ مغذي و آهن باشد. اگر مقدار کمی اسید فولیک در حد 

روز پس از آغاز درمان، تعداد  4-7گردد.  خوراکی یک بار در روز تجویز شود، پاسخ هماتولوژیک چشمگیري حاصل می

  شود. سیتوپنی اصلاح مییابد و لکوپنی و ترومبو ها افزایش می رتیکولوسیت

کند. نقش کمبود فولات  خونی مگالوبلاستیک جلوگیري می پیشگیري: رژیم غذاییِ حاوي مقدار کافی اسید فولیک، از کم

ي عصبی، توجه زیادي را به خود جلب کرده است. توصیه شده است تمام زنانی که در سنین باروري  در ایجاد نقایص لوله

ها نیاز به اسید فولیک افزایش  میکروگرم اسید فولیک مصرف کنند. در حالاتی که در آن 400ل قرار دارند، روزانه حداق

هاي التهابی پوست)، اسید  هاي همولیتیک، بمیاري کرون، الکلیسم و بیماري خونی یابد (مثلاً در حاملگی چندقلویی، کم می

اند، در صورت  دنیا آورده ي عصبی را به به نقایص لوله شود. در زنانی که قبلاً نوزادان مبتلا تري تجویز می فولیک بیش

  یابد. گرم اسید فولیک قبل از حاملگی و در سرتاسر اوایل حاملگی، میزان عود کاهش می میلی 4تجویز روزانه 
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، در دوران حاملگی بسیار نادر است. در B12خونی مگالوبلاستیک ناشی از کمبود ویتامین  : کمB12کمبود ویتامین 

شود. این حالت، نوعی بیماري  می B12خونی وخیمِ آدیسونی، فقدان فاکتور داخلی باعث ناتوانی در جذب ویتامین  کم

شود. در صورتی که  لگی آغاز میسا 40طور تیپیک بعد از  خودایمنِ بسیار ناشایع در زنانِ واقع در سنین باروري است و به

  درمان نشوند، ممکن است به ناباروري دچار شوند. B12زنان مبتلا به این بیماري با ویتامین 

تر از  کم B12هاي اتصالی از جمله هاپتوکورین، میزان ویتامین  تر بودن میزان پروتئین علت کم در دوران حاملگی، به

گرم ویتامین  میلی 1000بار  اند، باید هر ماه یک وضعیت غیرحامله است. زنانی که تحت گاسترکتومی کامل قرار گرفته

B12 .داخل عضلانی دریافت کنند  

شود و با پرهیز از  می طور تیپیک خفیف است، با قطع مصرف دارو برطرف خونی همولیتیک ناشی از دارو: همولیز به کم

ي دارو بر  هاي عمل، عموماً شامل وارد شدن آسیب ایمونولوژیک با واسطه مصرف دارو قابل پیشگیري است. مکانیسم

  توان به پروبنسید، کینیدین، ریفامپین و تیوپنتال اشاره کرد. هاي قرمز هستند. از این داروها، می گلبول

هاي داراي تمایل اتصالی کم  ی وجود دارد، اما تعدادي از داروها که به عنوان هاپتنمعمولاً همولیز مزمنِ خفیف یا متوسط

سازِ همولیز حاد شدید شوند. در اکثر موارد، قطع مصرف داروي مسؤول سبب از بین  کنند، ممکن است زمینه عمل می

آمریکایی، همولیزِ ناشی از دارو با  - فریقاییها زیر سؤال است. بویژه در زنان آ شود. کارایی کورتیکواستروئید رفتن علایم می

در  (G6PD)فسفات دهیدروژناز  - 6 -تر، با نوعی نقص آنزیمیِ مادرزاديِ اریتروسیتی مانند کمبود گلوکز شیوع بسیار بیش

  ارتباط است.

است، اما وضعیت  خونی همولیتیک غیرقابل توجیه در دوران حاملگی نادر خونی همولیتیک القا شده در اثر حاملگی: کم کم

شود.  دهد و در عرض چند ماه پس از زایمان برطرف می مشخصی است که در آن همولیز شدید در اوایل حاملگی رخ می

  هاي ایمنی و یا نقایص داخل یا خارج اریتروسیتی وجود ندارد. اي از مکانیسم گونه نشانه در این اختلال، هیچ

ها،  در واقع نوعی اختلالِ سلول بنیادي خونساز است که با ساخته شدن پلاکت اي شبانه: این اختلال هموگلوبینوري حمله

ها  اي شبانه از یک کلون غیرطبیعیِ سلول شود. هموگلوبینوري حمله هاي معیوب مشخص می ها و اریتروسیت گرانولوسیت

  تر شبیه نئوپلاسم است. گیرد و بیش منشأ می

و شدت آن، از حالت خفیف تا کشنده متغیر است. هموگلوبینوري در خونی همولیتیک مزمن شروع تدریجی دارد  کم

دهد و ضرورتاً حالت شبانه ندارد. همولیز ممکن است در اثر ترانسفوزیون، عفونت یا جراحی آغاز  فواصل نامنظم رخ می

کیاري  -بودنیز نارسایی کلیوي، هیپرتانسیون و سندرم هاي وریدي و  درصد بیماران دچار ترومبوز 40شود. حدود 
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(Budd-Chiari) شود. میانگین  شوند. با توجه به خطر ترومبوز، تجویز پروفیلاکتیک داروهاي ضدانعقادي توصیه می می

  شود. سال است و پیوند مغز استخوان، درمان قطعی این بیماري محسوب می 10میزان بقا بعد از تشخیص 

بینی است. در دوران حاملگی، عوارض بیماري تقریباً در  ابل پیشاي شبانه، اختلالی خطرناك و غیرق هموگلوبینوري حمله

درصد است. عوارض مادري در  10- 20ومیر مادري  ها، میزان مرگ اند. بر اساس گزارش چهارم زنان مبتلا گزارش شده سه

  درصد مواد گزارش شده است. 50تر هستند و ترومبوز وریدي در  ي بعد از زایمان شایع دوره

ها و یا همولیز میکروآنژیوپاتیک همراه با  قطعه شدن اریتروسیت سی شدید و اکلامپسی: همولیزِ ناشی از قطعهاکلامپ پره

اکلامپسی شدید و اکلامپسی نسبتاً شایع است. درجات خفیف این اختلال احتمالاً در اکثر موارد  ترومبوسیتوپنی، در پره

  یاد کرد. HELLPن سندرم توان از آن تحت عنوا بیماري شدید وجود دارند و می

شود، در اثر  خونی همولیتیک اکتسابی که در دوران حاملگی دیده می هاي باکتریایی: شدیدترین شکل کم توکسین

  آید. وجود می به Aاگزوتوکسین کلوستریدیوم برفرنژنس و یا در اثر استرپتوکوك بتا همولیتیک گروه 

ها: اریتروسیت طبیعی شکلی شبیه دیسک مقعرالطرفین دارد  اریتروسیت هاي همولیتیک ناشی از اختلالات ارثی خونی کم

هاي  تر است. تعدادي از نقایص ارثی غشاي گلبول قرمز و یا کمبود ي سطحی غشا به نسبت حجم بیش و در آن، ناحیه

ي اریتروسیت، سبب شوند. کاهش لیپیدهاي غشا ي لیپیديِ غشا می ثباتیِ دولایه ها، سبب بی آنزیمی ارثی در این سلول

). 51-1انجامد (شکل  شود و این امر نیز به همولیز می ها می پذیري سلول شکل ي سطحی و کاهش تغییر کاهش ناحیه

هاست. سه نمونه  پذیري گلبول خونی وجود دارد که شدت آن وابسته به میزان سفتی یا کاهش اتساع درجات متغیري از کم

کیلوسیتوز و  شوند، شامل اسفروسیتوز ارثی، پیروپویی ها می ع تخریب گلبولاز نقایص غشایی ارثی که سبب تسری

  اوالوسیتوز هستند.

شوند.  هاي غشاي اریتروسیت، سبب اسفروسیتوز ارثی می اسفروسیتوز ارثی: چندین نوع کمبود مولکولی ارثی در پروتئین

خونی و زردي (در اثر  اختلالات با درجات متغیر کم ها ناشی از کمبود اتوزوم غالب اسپکترین هستند. این اکثر این کمبود

ها در اسمیر خون محیطی،  شوند. تشخیص این اختلالات، از طریق اثبات وجود اسفروسیت همولیز) مشخص می

  شود. رتیکولوسیتوز و افزایش شکنندگی اسموتیک تأیید می

هاي  دیدي است که در اثر تسریع تخریب گلبولخونی ش شود، کم نامیده می» بحران«ویژگی اصلیِ حالتی که اصطلاحاً 

آید؛ عفونت ممکن است سبب افزایش همولیز یا سرکوب تولید در مغز استخوان شود، که یکی از  وجود می قرمز به
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خونی و زردي  است. در بسیاري از بیماران، اسپلنکتومی سبب کاهش همولیز، کم B19هاي آن، عفونت پاروویروس  نمونه

  شود. می

هاي اسید  طور کلی، زنان مبتلا به اسفروسیتوز ارثی وضعیت خوبی در دوران حاملگی دارند. تجویز مکمل حاملگی: به

ترم دیده شده اما محدودیت رشد گزارش  شود. در مطالعات انجام شده، مواردي از سقط و زایمان پره فولیک پیشنهاد می

  نشده است.

هوازيِ گلوکز  هاي اریتروسیتی که براي به مصرف رسیدنی بی هاي قرمز: کمبود تعدادي از آنزیم گلبول هاي آنزیمی کمبود

صورت صفات  ها به خونی غیراسفروسیتی ارثی شود. اکثر این کمبود در اریتروسیت ضرورت دارند، ممکن است سبب کم

ترین نقص آنزیمی است و به صورت  ، شایع(G6PD)فسفات دهیدروژناز  -6- رسند. کمبود گلوکز اتوزوم مغلوب به ارث می

  رسد. به ارث می Xوابسته به 

خونی  ها یا داروها ممکن است هم در زنان هیتروزیگوت و هم در زنان هوموزیگوت، سبب القاي همولیز شوند. کم عفونت

شوند.  یراسفروسیتی مزمن میها سبب همولیز غ اي) دارد، اما برخی از واریانت اي؛ دوره معمولاً حالت اپیزودیک (حمله

تري دارند، در صورتی که  فعالیت آنزیمی بیش» پیرتر«هاي  در مقایسه با اریتروسیت» جوان«هاي  چون آریتروسیت

ي کمی پس از قطع دارو یا بهبود  شود و با فاصله خونی در نهایت تثبیت می سرکوب مغز استخوان رخ نداده باشد کم

فسفات دهیدروژناز  -6 -د پیروات کیناز ناشایع است، اما احتمالاً بعد از کمبود آنزیم گلوکزگردد. کمبو عفونت، اصلاح می

خونی و  رسد و با درجات متغیر کم صورت صفت اتوزوم مغلوب به ارث می مقام دوم را از نظر شیوع دارد. این حالت به

هوموزیگوت، افزایش بار آهن شایع است و بیمار  هاي مکرر در حاملان عوارض هیپرتانسیو همراه است. در اثر ترانسفوزیون

  باید از نظر اختلال همزمانِ عملکرد میوکارد تحت پایش قرار گیرد.

  خونی آپلاستیک و هیپوپلاستیک کم

هاي این نوع  شود. ویژگی اي وخیم محسوب می دهد، عارضه خونی آپلاستیک اگرچه بندرت در دوران حاملگی رخ می کم

ي شدید مغز استخوان هستند. تقریباً در یک سوم موارد، اتیولوژي  سیتوپنی و هیپوسلولاریته خونی، شامل پان کم

هاي بنیادي متعهد مغز استخوان است. این  شناسایی است. نقص عملکرديِ پایه، ظاهراً کاهش چشمگیرِ سلول قابل

  آید. وجود می ي ایمنی به وضعیت احتمالاً با واسطه
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شود. درمان سرکوبگر ایمنی همراه با پیوند مغز  از، درمان بهینه در بیماران جوان محسوب میپیوند سلول بنیادي خونس

تیموسیت و سیکلوسپورین درمان  چهارم بیماران هنگامی که با گلوبولین آنتی شود و حدود سه استخوان تجویز می

ي حاملگی،  وزیون خون و حتی سابقهي ترانسف کنند. سابقه پاسخ خوب و بقاي طولانی مدت دست پیدا می شوند، به می

  شود. ها محسوب می ي خطرناك این درمان ترین عارضه زدن پیوند شایع دهند و پس زدن پیوند را افزایش می خطر پس

خونی هیپوپلاستیک اولین  خونی آپلاستیک و حاملگی تصادفی است. در تعداد اندکی از زنان، کم در اکثر موارد، ارتباط کم

شود و  یافته و یا حتی برطرف می ي حاملگی بهبود حاملگی تشخیص داده شده و سپس در هنگام خاتمه بار در جریان

  کند. صرفاً در حاملگی بعدي عود می

فان، در دوسوم موارد عوارضی وجود داشتند که مربوط به مسایل  بلک -خونی دیاموند ي مبتلا به کم زن حامله 64در میان 

  ترم بودند. زایی، محدودیت رشد جنین و زایمان پره اکلامپسی، مرده ض شامل سقط، پرهعروقی جفت بودند؛ این عوار

یابند.  خونی و ترومبوسیتوپنی تشدید می شوند، معمولاً کم حامله می (Gaucher)هنگامی که زنان مبتلا به بیماري گوشه 

کنند، خونریزي و عفونت هستند. میزان  خونی آپلاستیک را تهدید می ي مبتلا به کم اي که زنان حامله خطرهاي عمده

آگهی بهتري  خونی فانکونی پیش درصد بوده است. ظاهراً کم 50ومیر در جریان حاملگی یا بعد از آن در حد  کلی مرگ

  دارد.

بیوتیکی سریع هستند. ترانسفوزیون گرانولوسیتی فقط  ها و درمان آنتی هاي حمایتی، شامل نظارت مداوم بر عفونت مراقبت

منظور  طور روتین به خونی علامت دارو به هاي قرمز، براي بهبود کم گیرد. ترانسفوزیون گلبول ها صورت می جریان عفونت در

شود. ترانسفوزیون پلاکت ممکن است براي کنترل خونریزي مورد  درصد انجام می 20حفظ هماتوکریت در سطح تقریباً 

جاي زایمان سزارین، خطر  توان با استفاده از زایمان واژینال به مینیاز باشد. حتی اگر ترومبوسیتوپنی شدید باشد، 

  خونریزي شدید را به حداقل رساند.

  اند. ي پیوند مغز استخوان ارایه شده کننده هاي موفق در زنان دریافت ي حاملگی هاي مورديِ متعددي در زمینه گزارش
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  ها پاتی هموگلوبینو

  هاي سلول داسی هموگلوبینوپاتی

جاي  صورت جایگزین شدن والین به ي بتا به )، در اثر یک جانشینی منفرد در زنجیرهSبین داسی (هموگلوبین هموگلو

ناتال  ي مادري و پري ومیر و موربیدیته هاي سلول داسی با افزایش میزان مرگ آید. تمام بیماري وجود می اسید گلوتامیک به

  نیز همراه هستند.

ها تجمع پیدا  شوند و هموگلوبین آن ، هنگامی که داکسیژنه میSداراي هموگلوبین  هاي قرمزِ پاتوفیزیولوژي: گلبول

ها آسیب وارد  مداوم، به غشاي گلبول» غیرداسی شدنِ«و » داسی شدن«گردند.  کند، دستخوش داسی شدن می می

ي اصلیِ حملات داسی  شوند. از دیدگاه بالینی، نشانه» داسی«صورت غیرقابل برگشت  ها ممکن است به کند و سلول می

دهد. این تغییرات سبب پیدایش  ها ایسکمی و انفارکتوس در اعضاي مختلف رخ می هایی است که در خلال آن شدن، دوره

» بحران داسی«ها درد است؛ درد اغلب شدید است و علایم بالینیِ ایجاد شده را  ترینِ آن شوند که برجسته علایم بالینی می

  وجود آیند. هاي آپلاستیک، مگالوبلاستیک، احتباسی و همولیتیک به حراننامند. ممکن است ب می

اختلالات استخوانی مانند استئونکروز سر فمور و هومروس؛ آسیب تغییرات مزمن و حاد ناشی از داسی شدن، عبارتند از: 

ا؛ هپاتومگالی؛ هیپرتروفی ه هوموزیگوت و اسپلنومگالی در سایر واریانت SSمدولري کلیه؛ اتواسپلنکتومی در بیماران 

هاي ساق پا؛ و مساعد شدن زمینه  هاي ریوي؛ هیپرتانسیون ریوي؛ حوادث عروقی مغز؛ زخم هاي قلب؛ انفارکتوس بطن

دهد. بسته  رخ می SSدرصد بزرگسالان مبتلا به بیماري هموگلوبین  20براي عفونت و سپسیس. هیپرتانسیون ریوي در 

 48کند. میانگین سن در هنگام مرگ، در مورد زنان،  برابر افزایش پیدا می 4- 11مرگ  به شدت این عارضه، خطر نسبی

  سالگی است.

ي  ي متبلا در مقایسه با زنان حامله ، در زنان حامله51-3حاملگی و سندرم سلول داسی: خطر عوارض مندرج در جدول 

ن به نکروز ایسکمیک اعضاي متعدد و بویژه مغز استخوان توا ها، می کند. از سایر موربیدیته شاهد غیرمبتلا، افزایش پیدا می

کنند. پیلونفریت و  شود و این اپیزودها معمولاً در حاملگی شیوع پیدا می اشاره کرد که سبب اپیزودهاي درد شدید می

نند که ک ي سینه تظاهر پیدا می صورت سندرم حاد قفسه پنومونی و نیز سایر عوارض ریوي شایع هستند. عوارض ریوي به

هاي آن شامل نماي رادیولوژیک ارتشاح ریوي جدید همراه با تب و علایم تنفسی هستند. چهار عامل زیر، سبب  ویژگی
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هاي مغز استخوان، ترومبوآمبولیسم و آتلکتازي. در بین این عوامل،  شوند: عفونت، آمبولی تسریع پیدایش این عارضه می

  آیند. وجود می ها به هاي آتیپیک و ویروس ها، در اثر باکتري اکثر عفونتعفونت عامل محرك حدود نصف موارد است و 

ومیرِ  تر از موربیدیته و مرگ مراتب کم به SCومیري ناشی از بیماري  : در زنان غیرحامله، موربیدیته و مرگSCهموگلوبین 

دار  ي قبل از حاملگی علامت دوره ، درSCتر از نیمی از زنان مبتلا به بیماري  خونی سلول داسی است. در واقع، کم کم

هاي انفارکتوس و  شوند. براساس تجارب ما، در زنان مبتلا میزان ابتلا به حملات درد شدید استخوان و دوره می

تر از وضعیت غیرحامله بوده است. میزان  ي سینه)، در دوران حاملگی و نفاس بیش آمبولیزاسیون ریوي (سندرم حاد قفسه

  یکسان است. SSو بیماري هموگلوبین  SCدر بیماري ومیر مادري،  مرگ

ي هموگلوبین از  تدابیر درمانی در دوران حاملگی: در این زنان براي جبرانِ کاهش چشمگیرِ طول عمر اریتروسیت، توده

ي ها شود. بنابراین، هر عاملی که اریتروپویز را مختل کند یا تخریب گلبول طریق خونساري شدید در حد ثابت حفظ می

هاي قرمز، تجویز  شود. براي حمایت از بازگردش سریع گلبول خونی می قرمز را افزایش دهد (و یا هر دو)، سبب تشدید کم

  گرم در روز ضرورت دارد. میلی 4ناتال به میزان  ي پره هاي اسید فولیک در دوره مکمل

  کار برده شود. خونی، به درد، تب یا تشدید کمباید فقط پس از رد کردن سایر علل احتمالیِ » بحران سلول داسی«اصطلاحِ 

ها بویژه در اواخر  هاي داسی و بروز انفارکتوس در اعضاي مختلف است. این دوره علت درد، احتباس چشمگیرِ اریتروسیت

 با وجود آیند. انفارکتوس حاد معمولاً صورت حاد به ي نفاس، ممکن است به حاملگی، در طی لیبر و زایمان و در اوایل دوره

ترین  شود، درد شدید استخوان شایع است. در پایین طور شایع درگیر می درد شدید همراه است و چون مغز استخوان به

شوند. اکسیژنِ  سرعت براي تسکین درد شدید داده می ها به سطح درمان، مایعات داخل وریدي تجویز شده و اوپیوئید

ایم که  کاهش شدت داسی شدن در سطح مویرگی شود. ما متوجه شدهشده از طریق کانول بینی، ممکن است سبب  تجویز

شود و مدت آن  دنبال شروعِ درد شدید، سبب بهبود چشمگیرِ شدت بحران درد فعلی نمی هاي قرمز به ترانسفوزیون گلبول

حملات بعدي انسداد  هاي قرمز، تقریباً در تمام موارد از دهد. در مقابل، ترانسفوزیون پروفیلاکتیک گلبول را کاهش نمی

طور چشمگیر افزایش  کند. احتمال باکتریوريِ مخفی و پیلونفریت حاد به هاي بعدي درد جلوگیري می عروق و بحران

یابد و غربالگري و درمان باکتریوري ضرورت دارد. پنومونی و بویژه پنومونیِ ناشی از استرپتوکوك پنومونیه، شایع است.  می

CDC براي بیماران مبتلا به بیماري سلول داسی و تمام بیماران فاقد طحال، توصیه کرده است: واکسن  هاي زیر را واکسن

  و واکسن مننگوکوك. Bچندظرفیتی پنوموکوك، واکسن هموفیلوس انفلوانزاي نوع 
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شوند. برخی از  می (acute chest syndrome)ي سینه  درصد بیماران، دچار سندرم حاد قفسه 40حدود 

سندرم حاد » عامل محرك«کنند حداقل در بزرگسالان غیرحامله، براي از میان برداشته شدن  ن توصیه مینظرا صاحب

  ي سینه، اقدام به ترانسفوزیون ساده یا تعویضی شود. قفسه

 خونی سلول داسی، در اثر هیپرتروفی بطن معمولاً دچار درجاتی از اختلال عملکرد قلب هستند. ي مبتلا به کم زنان حامله

طبیعی و افزایش » ي کسر تخلیه«با  (afterload)بار همراه  و کاهش پس (preload)بار  در این موارد، افزایش پیش

  شود. برونده قلب وجود دارد. هیپرتانسیون مزمن سبب تشدید این وضعیت می

ل جنین ضرورت دارد. ناتال، بررسی سریا ومیر پري علت بروز بالاي محدودیت رشد جنین و مرگ بررسی سلامت جنین: به

درصد موارد، تست استرسی  60بحران داسی گزارش کردند. تقریباً در  39ي بررسی سلامت جنین را در  محققان نتیجه

 -حالت غیرواکنشی داشت (که با برطرف شدن بحران، حالت واکنشی پیدا کرده بود) و در تمام موارد نسبت سیستولی

يِ شریان نافی رخ نداده بود. S/Dیافته بود. در همان زمان، تغییري در نسبت   شدر شریان رحمی افزای (S/D)دیاستولی 

گیري کردند که آثار گذراي بحرانِ سلول داسی، گردش خون نافی و در نتیجه جریان خون  این محققان چنین نتیجه

کنیم. تست  رافی بررسی میطور سریال با سونوگ کنند. در بیمارستان پارکلند، ما این زنان را به جنینی را مختل نمی

که گزارش شده باشد حرکات جنین  شوند، مگر این کار گرفته نمی طور روتین به استرس انقباضی و تست غیراسترسی، به

  اند. وجود آمده یافته یا عوارض مانند محدودیت رشد جنین به کاهش

بیماري قلبی گفته شد، اداره شوند. زن حامله باید در لیبر و زایمان: لیبر و زایمان باید با همان روشی که در زنان متبلا به 

دریافت کند. براي لیبر، آنالژزي اپیدورال  (oversedation)وضعیت راحت نگه داشته شود، اما نباید تسکین بیش از حد 

باید شود. خون سازگار  محسوب می (operative)آل است و آنالژزي هدایتی، روش ارجح براي زایمان ابزاري  روش ایده

درصد  20تر از  در دسترس باشد. در صورت برخورد با زایمان سزارین یا واژینالِ دشوار و در صورتی که هماتوکریت کم

  هاي متراکم انجام شود. باشد، باید ترانسفوزیون اریتروسیت

در زنان  پروژستونی - ، مصرف کنتراسپتیوهاي خوراکی استروژنیACOGسازي: طبق نظر  جلوگیري از حاملگی و عقیم

  کنند. ها را توصیه نمی هاي داسی بخوبی بررسی نشده است. بسیاري از پزشکان مصرف این قرص مبتلا به هموگلوبینوپاتی

دوزِ پروژسترون خوراکی، پروژسترون  کند، انواع کم هاي دردناك سلول داسی جلوگیري می چون پروژسترون از بحران

علت افزایش  کنند که به نظران توصیه می رسند. برخی از صاحب نظر می آل به ههاي پروژسترونی، اید تزریقی یا ایمپلنت

استفاده نشود، اما این موضوع از نظر بالینی به اثبات نرسیده است. متأسفانه ایمنترین  IUDاحتمالی خطر عفونت، از 
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هاي  همراه دارند (کاندوم به ترین میزانِ شکست را هایی هستند که بیش وسایل جلوگیري از حاملگی در این زنان، روش

  هاي مطرح در این زنان است. سازي دایمی نیز یکی از گزینه ها). عقیم ها و دیافراگم همراه با کف

شود. هموگلوبین  می AS، سبب صفت سلول داسی یا هموگلوبین Sصفت سلول داسی: وراثت هتروزیگوت ژن هموگلوبین 

A میزان متوسط هموگلوبین  شود و ترین هموگلوبین محسوب می فراوانS  درصد است.  30در هر گلبول قرمز فقط حدود

دهند افراد حامل گهگاه دچار هماتوري، نکروز پاپیلري کلیه و هیپوستنوري  شواهدي وجود دارند که نشان می

(hyposthenuria) ومیر  شوند. ما بر این باور هستیم که صفت سلول داسی، با افزایش احتمال سقط، مرگ می

ناتال، وزن کمِ هنگام تولد یا هیپرتانسیون ناشی از حاملگی همراه نیست. یکی از ارتباطات آشکار، افزایش دو برابر  پري

میزان بروز باکتریوري بدون علامت و عفونت ادراري است. بنابراین، صفت سلول داسی نباید براساس افزایش خطرهاي 

  مادري، مانعی براي حاملگی در نظر گرفته شود.

  ها پاتی سایر هموگلوبینو

صورت جانشینی  ي بتاي هموگلوبین به از یک جانشینی منفرد در زنجیره C: هموگلوبین C -و تالاسمی بتا Cهموگلوبین 

شود.  هاي نامطلوبِ حاملگی نمی خونی یا پیامد سبب کم Cشود. صفت هموگلوبین  جاي اسید گلوتامیک ناشی می لیزین به

ي حاصل سبب مشکلاتی SCرسد، هموگلوبین  این حالت همراه با صفت سلول داسی به ارث می باوجوداین، هنگامی که

  شود که قبلاً توضیح داده شدند. می

خیمی هستند.  تالاسمی بتا، ارتباطات نسبتاً خوش - Cیا هموگلوبین  CCحاملگی و بیماري هوموزیگوت هموگلوبین 

خونی خفیف تا متوسط، پیامدهاي  آورده شده است. بجز کم 51-4جدول  ي تجربیات ما در بیمارستان پارکلند، در نتیجه

شود، بایدکمبود آهن یا  خونی شدید تشخیص داده می حاملگی تفاوتی با جمعیت زایمانیِ عمومی نداشتند. هنگامی که کم

  اسیون دارد.ساز مورد شک قرار گیرند. تجویز مکمل اسید فولیک و آهن اندیک اسید فولیک و یا سایر علل زمینه

شود، اما در  از نظر شیوع دومین واریانت شایع هموگلوبین محسوب می E: در سرتاسر جهان، هموگلوبین Eهموگلوبین 

جاي اسید گلوتامیک  صورت لیزین به ي بتا به از یک جانشینی منفرد در زنجیره Eایالات متحده ناشایع است. هموگلوبین 

  مستعد استرس اکسیداتیو است. شود. این هموگلوبین، بسیار ناشی می

خونی، هیپوکرومی، میکروسیتوزِ شدید و  خونی یا فقدان کم ، با درجات ناچیز کمEEوضعیت هوموزیگوت براي هموگلوبین 

ي محدود ما، زنان حامله ظاهراً در  (شبیه سیل تیراندازي) همراه است. براساس تجزیه (target)» هدف«هاي  اریتروسیت
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تالاسمی بتا، یکی از علل شایع  -Eی قرار ندارند.در مقابل، حالت هتروزیگوت دوگانه براي هموگلوبین معرض خطرِ بالای

  خونی کودکان در جنوب شرقی آسیا است. کم

  هموگلوبینوپاتی در نوزاد

ایی کرد. توان در هنگام تولد با الکتروفورز خون بند ناف شناس را می CCو  SS ،SCنوزادان مبتلا به بیماري هوموزیگوت 

ناتال  هاي تشخیص پره گیرند. اکثر تست توصیه شده است تمام نوزادان از نظر بیماري سلول داسی مورد بررسی قرار می

  شوند. انجام می 15ي  یا آمنیوسنتزِ هفته CVSهاي حاصل از  هستند و بر روي نمونه DNAبیماري سلول داسی، مبتنی بر 

  ها تالاسمی

ي پپتیديِ طبیعیِ گلوبین  لوبینوپاتی ژنتیکی هستند، با اختلال تولید یک یا چند زنجیرهها که نوعی هموگ تالاسمی

خونی شود.  شوند. میزان غیرطبیعی ساخت، ممکن است سبب اریتروپویز غیرمؤثر، همولیز و درجات متغیر کم مشخص می

شود)  پپتیدي آلفا (که سبب تالاسمی آلفا میهاي  ها، شامل اختلال تولید یا اختلال پایداري زنجیره دو نوع اصلیِ تالاسمی

ها در  شود) هستند. میزان بروز این صفت هاي بتا (که سبب تالاسمی بتا می و یا اختلال تولید یا اختلال پایداري زنجیره

  است. 300-500در  1ها، حدود  جریان حاملگی در تمام نژاد

αα/صورت  توان به ا میهاي دیپلوئید ر هاي آلفا: ژنوتیپ طبیعیِ سلول تالاسمی αα  بیان کرد، چون چهار ژن براي

با حذف هر دو جایگاه از  αoهاي آلفا وجود دارند: تالاسمی  هاي تالاسمی گلوبین آلفا وجود دارد. دو گروه اصلی از شاخص

)یک کروموزوم  / )− − αα وشد و در تالاسمی  مشخص میαo ) یک جایگاه منفرد از یک کروموزوم/α αα -  ؛

l−αهتروزیگوت) و یا از هر دو کروموزوم ( − αگردد. ؛ هوموزیگوت)، حذف می  

−/ي گلوبین آلفا ( حذف هر چهار ژن زنجیره − − هاي آلفا  ي تالاسمی آلفاي هوموزیگوت است. چون زنجیره )، مشخصه−

یک از چهار ژن بارز نشود،  گیرد. در صورتی که هیچ تأثیر قرار می ي هموگلوبین جنینی هستند، جنین تحت سازنده

) Bartجاي آن، هموگلوبین  ي گلوبین آلفا وجود نخواهد داشت و به گونه زنجیره هیچ )4γ  و هموگلوبینH ( )4β 

  شوند. عنوان تترامرهاي غیرطبیعی تشکیل می به

یابد. جنین در داخل رحم و یا مدت کمی بعد از تولد  در هموگلوبین بارت، تمایل اتصال به اکسیژن آشکار افزایش می

  دهد. را نشان می هاي تیپیک هیدروپس جنینیِ غیرایمیون میرد و ویژگی می
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−/شود ( ، سبب حذف سه ژن از چهار ژن میα+و تالاسمی  αoوضعیت هتروزیگوت مرکب براي تالاسمی  − − α و (

) Hاین حالت، بیماري هموگلوبین  ماند. به ازاي هر ژنوم دیپلوئید باقی می تنها یک ژن عملکرديِ گلوبین آلفا به )4β  گفته

هاي قرمز غیرطبیعی در بدو تولد حاوي مخلوطی از هموگلوبین بارت  شود و با زندگی خارج رحمی سازگار است. گلبول می

( )4γ هموگلوبین ،H ( ( )4β  و هموگلوبینA رسد، اما مدت کمی بعد از آن  نظر می ند. نوزاد در هنگام تولد سالم بههست

شود، که ممکن است شدید بوده و به  خونی همولیتیک مشخص می شود. این بیماري با کم خونی همولیتیک می دچار کم

  تالاسمی بتاي ماژور در کودکان و بزرگسالان شباهت داشته باشد.

خونی میکروسیتی و هیپوکرومِ خفیف تا  شود که با کم ب تالاسمی آلفاي مینور میحذف دو ژن، از دیدگاه بالینی سب

آید و ژنوتیپ ممکن است وجود   به α+یا  αoهاي تالاسمی  گردد. این حالت ممکن است در اثر صفت متوسط مشخص می

l−αصورت  به − α  یا/− − αα  هاي قرمز، هیپوکروم و میکروسیتی هستند و غلظت هموگلوبین، طبیعی یا  باشد. گلبول

  کنند. اندکی پایین است. زنان مبتلا به تالاسمی آلفاي مینور، حاملگی را بخوبی تحمل می

)حذف یک ژن منفرد  / )−α αα گونه  شود. در افراد مبتلا به حذف یک ژن واحد، هیچ نامیده می، وضعیت حامل خاموش

  اختلال بالینی وجود ندارد.

هاي آلفا ایجاد  هاي گلوبین بتا و یا ناپایداري زنجیره ي اختلال تولید زنجیره هاي بتا، در نتیجه هاي بتا: تالاسمی تالاسمی

"ي ژنیِ  شوند خوشه می "δγβقرار دارد. 11کروموزوم  ، در روي  

ساز آسیب غشاي سلولی  هاي آلفاي بیش از حد، زمینه یابد و زنجیره ي بتا کاهش می در تالاسمی بتا، تولید زنجیره

ي آلفا باشد. در تالاسمی بتاي مینورِ  شوند. علاوه بر این، تالاسمی بتا ممکن است ناشی از ناپایداري زنجیره می

ي وضعیت  خونی خفیف تا متوسط، بدون همولیز شدید (که مشخصه یکروسیتوز و کمهتروزیگوت، هیپوکرومی، م

  است. A2 هاي بتاي شایع، افزایش میزان هموگلوبین شوند. شاخص اصلیِ تالاسمی هوموزیگوت است)، دیده می

خون  ، شیرخوار شدیداً کمFا افت میزان هموگلوبین در موارد تیپیک تالاسمی ماژور، نوزاد در هنگام تولد سالم است، اما ب

ي اول زندگی  شده است، تا پایان دهه» ي ترانسفوزیونِ کافی برنامه«شود. کودکی که وارد  ي رشد می و دچار وقفه

آهن با  chelationشوند. در صورت درمانِ  کند. پس از آن، آثار گرانباري آهن آشکار می صورت طبیعی رشدونمو می به

  یابد. آگهی بهبود می فروکسامین، پیشد
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مدت، میزان  شود که عملکرد قلب مادر طبیعی باشد و با هیپرترانسفوزیون طولانی حاملگی فقط در صورتی توصیه می

  لیتر رسیده باشد. گرم در دسی 10هموگلوبین به حد 

ي گلوبین دلتا است،  ي گلوبین آلفا و دو زنجیره شکل از دو زنجیرهکه مت A2در تالاسمی بتاي مینور، میزان هموگلوبین 

ي  ي گلوبین آلفا و دو زنجیره که متشکل از دو زنجیره Fطور همزمان، هموگلوبین  رسد. به درصد می 5/3به بیش از 

کروم و میکروسیتی هاي قرمز، هیپو خونی خفیف است و گلبول رسد. کم گلوبین گاما است، معمولاً به بیش از دو درصد می

  یابد.  هستند. معمولاً اریتروپویز در اثر حاملگی افزایش می

جود ندارد. در این موارد، آهن و اسید فولیک گونه درمان اختصاصی براي تالاسمی بتاي مینور در دوران حاملگی و هیچ

رشد جنین و اولیگوهیدرآمنیوس  شوند. در این زنان در دوران حاملگی میزان محدودیت صورت پروفیلاکتیک تجویز می به

  یابد. دو برابر افزایش می

  اختلالات پلاکتی

ترومبوسیتوپنی در زنان حامله ممکن است ارثی یا ایدیوپاتیک باشد. در اغلب موارد، ترومبوسیتوپنی با اختلالات زیر در 

شدید همراه با ترانسفوزیون خون،  اکلامپسی شدید یا اکلامپسی، خونریزي خونی همولیتیک اکتسابی، پره ارتباط است: کم

، سندرم SLEهاي هیپوفیبرینوژنمیک مشابه، سندرم سپسیس،  کوآگولوپاتی مصرفی در اثر دکولمان جفت یا وضعیت

  خونی مگالوبلاستیک در اثر کمبود شدید فولات. خونی آپلاستیک، و کم فسفولیپید، کم بادي آنتی آنتی

ممکن است با کاهش فیزیولوژیک تعداد پلاکت همراه باشد. این حالت معمولاً  ترومبوسیتوپنی حاملگی: حاملگی طبیعی

شود و عمدتاً ناشی از رقیق شدن خون است. در حاملگی طبیعی، تغییري در طول عمر  ي سوم آشکار می ماهه در سه

  شود. پلاکت حاصل نمی

قلویی میزان  هاي سه ود. محققان در حاملگیش بنابراین، درجاتی از ترومبوسیتوپنی حاملگی، طبیعی در نظر گرفته می

سوم موارد رخ داده  بسیار بالاتري از ترومبوسیتوپنی را گزارش کردند و متوجه شدند که ترومبوسیتوپنی تقریباً در یک

ها ناشی از  درصد ترومبوسیتوپنی 70قلویی، در این موارد بیش از  هاي تک است. برخلاف ترومبوسیتوپنی در حاملگی

  لات هیپرتانیسو بودند.اختلا

هاي  ، فقدان یکی از گلیکوپروتئین(Bernard-Soulier)اصلی سندرم برناردسولیر   : ویژگیهاي ارثی ترومبوسیتوپنی

ژن  هاي مادريِ ضد آنتی بادي شود. آنتی که سبب اختلال شدید عملکرد پلاکت می (GPIb/IX)غشاي پلاکت است 
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GPIb/IXآمیز،  دلیل احتمال خونریزي مخاطره وسیتوپنی ایزوایمیون جنینی شوند. بهِ جنین، ممکن است سبب ترومب

  هفته بعد از زایمان ضرورت دارد. 6پایش دقیق در تمام طول حاملگی و 

هاي  را توصیف کردند که نوزاد وي مبتلا نشده بود. ویژگی May-Hegglinمحققان یک زن مبتلا به آنومالی اتوزوم غالبِ 

  هاي لکوسیتی هستند. آسا (ژآنت) و انکلوزیون هاي غول ترومبوسیتوپنی، پلاکت این اختلال، شامل

ها به حد  صورت افزایش پایدار تعداد پلاکت شود، عموماً به ترومبوسیتوز: ترومبوسیتوز که ترومبوسیتمی نیز نامیده می

شود. علل شایعِ  یا واکنشی، تعریف می شود. علل شایعِ ترومبوسیتوز ثانویه عدد در میکرولیتر، تعریف می 000/450بالاي 

التهابی و تومورهاي بدخیم. در این اختلالات   شرح زیر هستند: فقر آهن، عفونت، بیماري ترومبوسیتوز ثانویه یا واکنشی، به

رسد. از طرف دیگر، ترومبوسیتوز اساسی  عدد در میکرولیتر می 000/800ها بندرت به بیش از  ثانویه، تعداد پلاکت

(essential)  فزونیِ تعداد پلاکت به حد بالاي میلیون عدد در  1نوعی اختلال میلوپرولیفراتیو است که عامل اکثر موارد

علامت است، اما ممکن است سبب ترومبوزهاي شریانی و وریدي  شود. ترومبوسیتوز معمولاً بی میکرولیتر محسوب می

  شود.

اکلامپسی شایع هستند و درمان با  خود، مرگ جنین و پره قط خودبهها، س ترومبوسیتوز در حاملگی: در این حاملگی

پیریدامول، هپارین،  هاي توصیه شده در دوران حاملگی، شامل آسپیرین، دي کاهد. درمان آسپیرین از میزان سقط می

  ها هستند. و یا ترکیبی از این درمان (plateletpheresis)تعویض پلاکت 

ک: تقریباً در تمام موارد درجاتی از ترومبوسیتوپنی در بیماران مبتلا به این اختلالات وجود هاي ترومبوتی میکروآنژیوپاتی

ي  گانه هاي پنج هاي زایمانی آنهاست. نشانه ساز پیامد کلامپسی، زمینه دارد. تشابهات این اختلالات با سندرم پره

یک، ویژگی بیماري پروپوراي ترومبوسیتوپنیک خونی همولیت ترومبوسیتوپنی، تب، اختلالات عصبی، اختلال کلیوي و کم

ترومبوتیک است. سندرم همولیتیک اورمیک به پورپواري ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک شباهت دارد، اما در آن درگیري 

  تر هستند. کلیوي شدیدتر و اختلالات نورولوژیک کم

ثر کمبود پلاسماییِ نوعی پروتئاز ، در ا(TTP)تصور بر این است که پورپوراي ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک 

 (HUS)آید. در مقابل، سندرم همولیتیک اورمیک  وجود می به ADAMTS-13نام  ي فاکتورفون ویلبراند به کننده پاکسازي

  آید. وجود می شود، به هاي ویروسی یا باکتریایی برانگیخته می علت عفونت معمولاً در اثر آسیب اندوتلیال که به
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ها و مقادیر اندك فیبرین هستند، در داخل  ي هیالنِ ساخته شده از پلاکت ها که متشکل از ماده تروموسپاتوژنز: میکرو

شوند. تجمع  آیند. این تجمعات، سبب ایسکمی یا انفارکتوس در اعضاي مختلف می وجود می ها به ها و مویرگ شریانچه

مرهاي  شود. افزایش میزان مولتی رسایی اعضاي هدف میانگیزد که سبب نا داخل عروقی پلاکت، آبشاري از حوادث را برمی

فعال شناسایی شده است. پروتئاز مشتق از اندوتلیوم که مسؤول پاکسازي  TTPویلبراند، در موارد  بسیار بزرگ فاکتور فون

روتئاز را ، این پADAMTS 13شود. ژن  ها خنثی می بادي ویلبراند است، در جریان اپیزود حاد توسط آنتی فاکتور فون

  شوند. کند و نقایص این ژن، سبب انواع تظاهرات بالینی میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک می گذاري می رمز

 fragmentationهاي ترومبوتیک، شامل ترومبوسیتوپنی، همولیزِ  هاي میکروآنژیوپاتی تظاهرات بالینی: ویژگی

درصد موارد قبل از بیماري  40درآمد ویروسی، در  ي پیش شدن) و اختلال متغیر عملکرد اعضا هستند. دوره  قطعه (قطعه

آیند و شامل سردرد، تغییر هوشیاري، حملات تشنجی، تب  وجود می درصد بیماران به 90وجود دارد. علایم نورولوژیک در 

شود که  ي مغزي هستند. چون درگیري کلیه شایع است، افتراق این دو سندرم از هم دشوار است. چنین تصور می یا سکته

  کند. نارسایی کلیه در سندرم همولیتیک اورمیک شدیدتر است و در نیمی از موارد این سندرم، دیالیز ضرورت پیدا می

خود ناشایع است. همولیز  اختلالات هماتولوژیک: ترومبوسیتوپنی معمولاً شدید است، اما خونریزي شدید خودبه

کند. ویژگی قابل  طور معمول ضرورت پیدا می مراه است و ترانسفوزیون بهخونی متوسط تا شدید ه میکروآنژیوپاتیک، با کم

یابد  ها افزایش می همراه با شیزوسیتوز است. تعداد رتیکولوسیتها  قطعه شدنِ اریتروسیت مشاهده در خون محیطی، قطعه

  دار پرتعداد هستند. هاي قرمز هسته و گلبول

، پیامد بیماران را بهبود چشمگیري بخشیده است. (FFP)ي منجمد تازه درمان: پلاسمافرز همراه با جایگزینی پلاسما

  آمیز ضرورت دارد. خونیِ مخاطره هاي قرمز، در کم ترانسفوزیون با گلبول

 50در دوران حاملگی تقریباً  ADAMTS-13حاملگی و میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک: دیده شده است که فعالیت آنزیم 

اکلامپسی شدید و اکلامپسی، در صورت همراهی با ترومبوسیتوپنی و همولیز آشکار، ممکن  هکند. پر درصد کاهش پیدا می

هاي ثابت  است با پورپوراي ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک اشتباه گرفته شوند (و برعکس). یکی از ویژگی

سی حتی در جریان سندرم اکلامپ خونی همولیتیک است که در افراد مبتلا به پره هاي ترومبوتیک، کم میکروآنژیوپاتی

HELLP اکلامپسی است، در این بیماري توصیف  ي پره نیز بندرت شدید است. همچنین نکروز هپاتوسلولر که مشخصه

اکلامپسی ضرورت دارد،  انجام زایمان براي درمان پره HELLPنشده است. علاوه بر این، اگرچه در زنان مبتلا به سندرم 
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هاي میکروآنژیوپاتی معمولاً راجعه هستند  که، سندرم ي آخر این یابد. نکته زایمان بهبود نمی میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک با

  و ارتباطی با حاملگی ندارند.

  اکلامپسی که با همولیز و ترومبوسیتوپنی همراه هستند، پلاسمافرزاندیکاسیون ندارد. - اکلامپسی در مواردي از پره

ي بیماران  ساله 9شوند. در پیگیري  مدت می ي دراز ترومبوتیک، دچار تعدادي عارضه ي مبتلا به میکروآنژیوپاتی زنان حمله

مسایل زیر دیده شدند: موارد متعدد عود؛ بیماري کلیوي مستلزمِ دیالیز، پیوند کلیه یا هر دو؛ هیپرتانسیون شدید؛ و 

خود را از داده بودند. همچنین در بیماران  ، جان ها بعد از حاملگی هاي عفونی با منشأ ترانسفوزیون. دو زن مدت بیماري

اند نقایص شناختیِ  آنان بهبود پیدا کرده است، در اکثر افرادي که بعد از چهار سال بررسی شده TTPاي که  غیرحامله

  اند. هاي فیزیکی دیده شده پابرجا و نیز ناتوانی

  نقایص انعقادي ارثی

  دهد. نقایص ارثیِ مکانیسم انعقادي رخ میخونریزي زایمانی شایع است، اما بندرت در اثر 

درصد باشد،  1تر از  درصد و یا کم 2- 5درصد،  6- 30که میزان پلاسمایی فاکتور  ها: هموفیلی بسته به این هموفیلی

، نوعی بیماري با وراثت وابسته Aشود. هموفیلی  در نظر گرفته می» شدید«یا » متوسط«، »خفیف«عنوان  ترتیب تحت به

شود.  مشخص می small component (factor VIII:C)وب است که با کمبود شدید فاکتور ضدهموفیلیِ مغل Xبه 

شود. اگرچه در  این بیماري در زنان در مقایسه با مردان نادر است؛ در مردان، وضعیت هتروزیگوت سبب بروز بیماري می

در  Aم موارد، وضعیت هوموزیگوت براي بروز هموفیلی یابد، تقریباً در تما کاهش می VIIIزنان هتروزیگوت میزان فاکتور 

  زنان ضرورت دارد.

 Aهاي هموفیلی  )، به ویژگیB(بیماري کریسمس یا هموفیلی  IXهاي ژنتیکی و بالینی کمبود شدید فاکتور  ویژگی

 IXتجویز فاکتور  دصد است، اقدام به 10کمتر از  IXهنگامی که میزان فاکتور  اند شباهت دارند. محققان پیشنهاد کرده

  شود.

تظاهرات بالینی: اگر میزان فاکتور در حد صفر یا بسیار نزدیک به صفر باشد، میزان خطر قابل توجه است. در حاملان 

، میزان فعالیت در »لیونیزاسیون«ي  درصد باشد، اما به علت پدیده 50رود که میزان فعالیت حدود  مؤنث، انتظار می

درصد برسد، ممکن است خونریزي رخ بدهد.  10- 20تر از  ر دارد. اگر میزان فعالیت به حد کماي از یک طیف قرا محدوده

و  Aاي که حامل هموفیلی  میزان هر دوي این فاکتورهاي انعقادي، در دوران حاملگیِ طبیعی و نیز در زنان حامله
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را تحریک  VIII:Cست آزاد شدن فاکتور یابد. دسموپرسین نیز ممکن ا طور قابل توجهی افزایش می هستند، به Bهموفیلی 

  کند.

هاي مذکر مبتلا، ممکن است در اثر زایمان واژینال یا سزارین دچار هماتوم شوند. پس از زایمان، خطر خونریزي در  جنین

  یابد (بویژه در صورت اقدام به ختنه). نوزادان افزایش می

ام پسرهاي او دچار بیماري خواهند بود و تمام دختران وي باشد، تم Bیا  Aي وراثت: هرگاه مادر دچار هموفیلی  نحوه

حامل بیماري خواهند شد. اگر مادر حامل باشد، نیمی از پسران وي بیماري را به ارث خواهند برد و نیمی از دختران او 

  حامل خواهند شد.

صورت اکتسابی تولید  به IXیا فاکتور  VIIIهاي علیه فاکتور  بادي : بندرت، آنتیIXیا فاکتور  VIIIهاي فاکتور  کننده مهار

علت درمان قبلی  ، بهBیا  Aوجود آورند. بیماران مبتلا به هموفیلی  آمیزي را به شوند و ممکن است خونریزي مخاطره می

 آوردند. در این موارد، ویژگی بالینیِ  برجسته، دست می ها را به بادي تري این آنتی ، با شیوع بیشIXیا  VIIIبا فاکتور 

ظاهر بدون عارضه، آغاز  تر پس از زایمانِ به خونریزي شدید، سرکش و مکرر از دستگاه تناسلی است که یک هفته یا بیش

شود. درمان شامل اقدامات زیر است: ترانسفوزیون متعدد خون کامل و  تر می طور چشمگیر طولانی به aPTTشود.  می

 VIIIشده (از جمله فاکتور  هاي بالاي مخلوط فاکتورهاي انعقادي فعال پلاسما، دوزهاي بسیار بالاي کرایوپرسیپیتیت، حجم

فعال  VIIIخوکی)، درمان سرکوبگر ایمنی، و تلاش در جهت انواع اعمال جراحی (بویژه کورتاژ و هیسترکتومی). فاکتور 

  شود. زي میها، سبب توقف خونری کننده درصد بیمارانِ داراي مهار 75، تقریباً در (NovoSeven)نوترکیب 

نوع اختلال  20گروه ناهمگونی متشکل از حدود  (vWD)بیماري فون ویلبراند: از دیدگاه بالینی، بیماري فون ویلبراند 

ترین  و اختلال عملکرد پلاکتی هستند. این اختلالات شایع VIIIعملکردي است که شامل اختلالات کمپلکس فاکتور 

)، IIو  Iهاي فون ویلبراند (انواع  درصد است. واریانت 1-2ها حدود  شیوع آن ي ارثی هستند و دهنده اختلالات خونریزي

  آید، از نظر فنوتیپی مغلوب است. که شدیدترین نوع به حساب می IIIرسند. نوع  صورت صفت اتوزوم غالب به ارث می به

صورت شروع سریع  ، بهگزارش شده است. قسمت اعظم علایم (AvWD)اکتسابی  vWDمورد  300تر از  در مقالات، کم

ي شخصی یا خانوادگی  کنند که سابقه کبودشدگی زیرجلدي یا خونریزي از غشاهاي مخاطی هستند و در افرادي بروز می

خیم و بدخیم، تومورهاي توپر،  ها عبارتند از: اختلالات هماتولوژیک خوش کنند. اتیولوژي اختلالات انعقادي را ذکر نمی

الپروات وناشی از  vWDدر افراد مبتلا به هیپوتیروئیدي و  vWFها. همچنین، کاهش ساخت اختلالات خودایمن و دارو
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ناشی از  vWDشده، اختلالات قلبی و  دیده شده است. در نهایت، در افراد مبتلا به دیابت شیرینِ بدکنترل

  شود. دیده می vWFي  سیپروفلوکساسین، افزایش تجزیه

مريِ پلاسمایی بزرگ است که بخشی از  هاي مولتی اي از گلیکوپروتئین ، مجموعه(vWF)پاتوژنز: فاکتور فون ویلبراند 

ها به کلاژن زیراندوتلیوم و تشکیل  دهند. این فاکتور براي چسبیدن طبیعی پلاکت را تشکیل می VIIIکمپلکس فاکتور 

گر نقشی اصلی در تثبیت  ایفاهموستاتیک اولیه در محل آسیب عروق خونی، ضرورت دارد. این فاکتور همچنین » توپیِ«

است که در کبد ساخته  VIII:Cهموفیلیک یا فاکتور  انعقادي، فاکتور آنتی است. جزء پیش VIIIهاي انعقاديِ فاکتور  ویژگی

  شود. ها ساخته می ساز فاکتورفون ویلبراند توسط اندوتلیوم و مگاکاریوسیت شود. پیش می

کند. شکل کلاسیک اتوزوم  بیماري معمولاً با شواهد اختلال پلاکتی تظاهر پیدا می دار، تظاهرات بالینی: در بیماران علامت

تري  شیوع کمشود. شکل اتوزوم مغلوب که  دار بیماري می غالب، معمولاً در وضعیت هتروزیگوت سبب بروز حالت علامت

درصد  75که  Iبه ارث رسیده باشد. نوع  کند که از هر دوي والدین تر است، هنگامی بروز می دارد اما از نظر بالینی شدید

صورت کبودشدگیِ سریع، اپیستاکسی، خونریزي مخاطی و  دهد، به هاي فون ویلبراند را به خود اختصاص می واریانت

هاي آزمایشگاهی این اختلال عبارتند از:  کند. ویژگی خونریزي بیش از حد در اثر تروما (از جمله جراحی)، تظاهر پیدا می

، کاهش VIII، کاهش فعالیت ایمونولوژیک فاکتور vWFژن  ، کاهش آنتیPTTشدن زمان خونروي، طولانی شدن  طولانی

  ها. هاي پلاسماي فرد مبتلا در واکنش به انواع محرك در تسریع انعقاد، و ناتوانی پلاکت VIIIفعالیت فاکتور 

در مادر، افزایش چشمگیري پیدا  vWFژن  آنتیو نیز میزان  VIII: در حاملگی طبیعی، میزان فاکتور vWDحاملگی و 

و نیز  VIIIاغلب داراي مقادیر طبیعیِ فعالیت انعقادي فاکتور  vWDي مبتلا به  کند. به همین علت، زنان حامله می

 VIIIهستند، در حالی که ممکن است زمان خونروي آنان هنوز هم طولانی باشد. اگر میزان فعالیت فاکتور  vWFژن  آنتی

شود. تجویز دسموپرسین از طریق انفوزیون، بویژه در  بوده و یا خونریزي وجود داشته باشد، درمان توصیه می ر کمبسیا

شود. در صورت وجود  vWFو  VIIIبیماري، ممکن است سبب افزایش گذراي میزان فاکتور  Iبیماران مبتلا به نوع 

توان  شود. در یک روش دیگر، می ساعت تجویز می 12واحد (کیسه) کرایوپرسیپیتیت هر  20یا  15خونریزي شدید، 

  است تجویز کرد. vWFمرهاي داراي وزن مولکولی بالاي  را که حاوي مولتی VIIIي فاکتور  کنسانتره

درصد  50پیامد حاملگی در زنان مبتلا به بیماري فون ویلبراند عموماً خوب است، اما خونریزيِ بعد از زایمان تقریباً در 

  دهد. یموارد رخ م
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