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یکی از اجزائ سه گانه تریاد مرگ و میرمادران است و ●

ته همراه با خونریزی و عفونت مسئول قسمت اعظم موربیدی

.ومرگ و میر مرتبط با حاملگی است

امروزه از اصطلاح هیپرتانسیون حاملگی ●

(GESTATIONAL HYPERTENSION  )

با برای توصیف هر گونه هیپرتانسیون مرتبط با حاملگی●

در حاملگی استفاده می ( NEW-ONSET)شروع جدید 

.شود

.

:اختلالات هیپر تانسیو حاملگی
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تشخیص اختلالات 
میلیمتر جیوه 140فشار خون ثبت شده در شرایط صحیح ، بیش از هیپرتانسیو

.میلیمتر جیوه دیاستولی باشد90سیستولی یا بیش از 

استفاده Vبرای توصیف فشار دیاستولی ، از صدای کورتکوف فاز 

.  می شود

30د در گذشته توصیه می شد از افزایش فشار خون سیستولی در ح

15میلیمتر جیوه و یا افزایش فشار خون دیاستولی در حد 

حتی اگر مقدار مطلق ،)میلیمتر جیوه از سطح اواسط بارداری 

ود به عنوان معیار تشخیصی استفاده ش( باشد 140/90کمتر از 

امروزه دیگر از این معیار استفاده نمی شود . 



تشخیص اختلالات 
هیپرتانسیو با وجود این ، زنانی که فشار خون سیستولی آنان به میزان ادامه

میلیمتر جیوه و فشار خون دیاستولی آنان به میزان 30

میلیمتر جیوه افزایش یافته است ، نیازمند نظارت و 15

بررسی دقیقتری هستند ، چون در برخی از زنانی کهفشار 

است ، تشنجهای اکلامتیک 140/90خون آنان کمتر از 

.بوجود می آیند



مفهوم هیپرتانسیون دلتا
افزایش ناگهانی فشار خون در اواخر بارداری بطوری که 

خواهد (140/90کمتر از ) فشار خون در محدوده طبیعی 

اینگونه فشار خون ها را فشار خون دلتا می . ماند  

برخی از زنان علیرغم نروموتانسیو بودن  فشتار.گویند 

می HELLPخون دچار تشنجات اکلامپتیک یا سندرم 

.شوند



هیپرتانسیون حاملگی
یا >90140/حاملگی که فشار خون 20و بعد از هفته بدون پروتئین اوری افزایش فشار خون ●

د پس تشخیص نهایی چن. هفته بعد زایمان به حد طبیعی برسد12مساوی میلی متر جیوه برسد و تا 

.هفته بعد زایمان مطرح می شود

ند پره اکلامپسی ماننیمی از این زنان متعاقبا دچار سندرم در هیپر تانسیون حاملگی ممکن است ●

.دنشو( کاهش پلاکت)پروتئینوری یا ترومبوسیتوپنی ،درداپی گاستر،سردرد

%  10اگر فشار خون در نیمه دوم حاملگی به میزان قابل توجهی زیاد شود نباید دست نگه داشت زیرا●

پروتئینوری از نشانه .موارد تشنجهای اکلامپتیک قبل از شناسایی پروتئینوری آشکار رخ می دهند

.های بدتر شدن بیماری است

هفته بعد از زایمان به حد طبیعی 12در صورتی که شواهد پره اکلامپسی پدیدار نشوند و فشار خون تا ●

.طبقه بندی می کنندهیپرتانسیون گذرا برسد هیپرتانسیون بارداری را تحت عنوان 



،لیننوعی سندرم اختصاصی حاملگی است که در آن به علت اسپاسم عروقی و فعال شدن اندوت●

.پرفوزیون اعضا کاهش می یابد

میلی گرم یا بیشتر 300پروتئینوری از نشانه های مهم پره اکلامپسی است که بصورت وجود ●

در +1نتیجه )میلی گرم در دسی لیتر پروتئین 30ساعته یا وجود دائم 24پروتئین در ادرار 

یا بیشتر  0/3یا نسبت پروتئین به کراتینین در نمونه های تصادفی ادرار ( تست نواری ادرار

.تعریف می شوددر ادرار 

ساعته 24ممکنست تعیین نسبت مقطعی پروتئین به کراتنین جایگزین مناسبی برای سنجش●

.باشد

که در برخی از زنان مبتلا به سندرم پره انلامپسی ، پروتئینوریامروزه مشخص شده است●

.آشکار جز ویژگیهای بیماری نیست

:پره اکلامپسی



هیپرتانسیون و: پره اکلامپسی●

پروتئینوری                            •

ساعت ،یا 24میلی گرم در 300مساوی یا بیش از 

، یا0/3نسبت پروتئین به کراتنین مساوی یا بیش از 

 dipstickپایدار در 1+نتیجه 

یا

در میکرولیتر100000ترومبوسیتوپنی                 تعداد پلاکت کمتر از 

میلی گرم  در دسی لیتر یا1/1نارسایی کلیوی                 میزان کراتنین بیش از

(   در غیاب بیماری کلیوی) دو برابر شدن حد پایه

دو برابر حد طبیعی ALTو ASTمیزان درگیری کبد         

سردرد ، اختلالات بینایی ،حملات تشنجی علائم مغزی

ادم ریوی

معیارهای تشخیصی هیپرتانسیون مرتبط با حاملگی



شاخصهای شدت پره اکلامپسی 



میلیمتر 110میلیمتر جیوه110>فشار خون دیاستولی
جیوه

میلیمتر جیوه160میلیمتر جیوه              160>فشار خون سیستولی                         
مثبت                 فقدان تا مثبتتا فقدانپروتئینوری

وجودفقدانسردرد
وجودفقداناختلالات بینایی

وجودفقداندرد قسمت فوقانی شکم
وجودفقداناولیگوری

وجودفقدان(اکلامپسی)تشنج
افزایشطبیعیکراتینین سرم

وجودفقدانترومبوسیتوپنی
چشمگیرناچیزافزایش آنزیمهای کبدی
آشکارفقدانمحدودیت رشد جنین

وجودفقدانادم ریه

شدیدغیر شدید                            اختلال یا وضعیت



توان شروع تشنج در زنان مبتلا به پره اکلامپسی که در آنان نمی

ست و تشنج از نوع ژنرالیزه ا. تشنج را به علل دیگری نسبت داد

. همزمان یا بعد لیبر رخ دهند،ممکن است قبل

ساعت بعد از زایمان 48حدود یک چهارم تشنجهای اکلامپتیک 

.بوجود می آید

.در صد موارد اتفاق می افتد10اکلامپسی تاخیری در 

ج اتفاق معمولا قبل از افزایش سریع فشار خون که بدنبال آن تشن

سردرد شدید رام نشدنی و یا اختلالات بینایی رخ می،می افتد

.وندو پرخطر در نظر گرفته ش(( شوم ))دهند پس این علائم باید

:اکلامپسی



مستعد افزوده ،صرفنظر از علت،تمام اختلالات هیپرتانسیو مزمن

.شدن پره اکلامپسی و اکلامپسی هستند

شروع جدید پروتئین اوری در حد مساوی یا بیش از:تعریف

ته ساعت در زنان هیپرتانسیوی که قبل از هف24میلی گرم در300

.حاملگی فاقد پروتئینوری بوده اند20

ویا تعداد پلاکت ،افزایش ناگهانی پروتئین اوری یا فشار خون: یا

در میلیمتر مکعب در زنان مبتلا به 100000کمتر از 

.حاملگی20قبل از هفته ،هیپرتانسیون و پروتئینوری

:پره اکلامپسی افزوده شده بر هیپرتانسیون مزمن



عوامل خطر
نولی پاریتی•

سن بالا•

چاقی•

حاملگی دوقلویی•

سابقه قبلی•

نژاد•



قبل حاملگی( میلیمترجیوه یا بیشتر140/90)اثبات هیپرتانسیون-1

بجز در صورت وجود )حاملگی 20میلیمتر جیوه یا بیشتر قبل از هفته 140/90< تشخیص هیپرتانسیون-2
یبیماری تروفوبلاستیک حاملگ

تداوم هیپرتانسیون تا مدتها بعد از زایمان-3
:شیوع و عوامل خطر

،نژاد و قومیت ،پاریته،واقع در دو انتهای طیف سنی تولید مثل،هیپرتانسیون خانوادگی یا اساسی زنان
.آمریکایی-نژادآفریقایی،چاقی،سال مادر35سن بالای ،حاملگی چندقلویی،هیپرتانسیون مزمن

.گزارش شده که مصرف دخانیات  و جفت سرراهی با کاهش خطر هیپرتانسیون حاملگی همراه است

:عوامل تشخیصی هیپرتانسیون مزمن زمینه ای شامل



:اختلالات هیپرتانسیو ناشی از حاملگی در گروههای زیر با شیوع بسیار بیشتری رخ می دهند

.زنانیکه برای اولین بار با پرزهای کوریونی مواجه می شوند1-

دوقلویی و مول هیداتیفورمزنانیکه با تعدادبسیارزیادپرزهای کوریونی مواجه میشوند مانند2-

.  زنانیکه از نظر ژنتیکی در معرض ابتلا به هیپرتانسیون در دوران حاملگی قرار دارند 3-

:اتیولوژی اختلالات هیپرتانسیو در حاملگی



یعی به لانه گزینی جفت همراه باتهاجم تروفوبلاستیک غیرطب
عروق رحم 

دری تحمل ایمنولوژیک نامناسب بین بافتهای مادری و جنینی پ
(.جفتی )

حاملگی عروقی یا التهابی-تطابق نادرست مادربا تغییرات قلبی 
. طبیعی

.ی ژنتیکعوامل ژنتیکی  از جمله ژنهای زمینه ساز ارثی و تاثیرات اپ

اتیولوژی



تهاجم تروفوبلاستیک غیرطبیعی



تهاجم تروفوبلاستیک غیرطبیعی

نگری تکثیر تروفوبلاستهای خارج پرزی از یک پرز ل●

ا دیده می شود این تروفوبلاستها به دسیدو( اصلی)

تهاجم می کنند و با گسترش به داخل دیواره های 

شریانچه مارپیچی ،جایگزین اندوتلیوم و دیواره 

ت عضلانی می شوند و در نتیجه رگی متسع با مقاوم

کم بوجود می آید

ه در پره اکلامپسی لانه گزینی ناقص دیده می شود ک●

ی به ویژگی آن تهاجم ناقص تروفوبلاستهای خارج پرز

طر دیواره شریانچه  مارپیچی است در نتیجه رگی با ق

.کوچک و مقاومت زیاد بوجود می اید



تصور بر این است که تشکیل جفت ، سبب افزایش بیش از پیش
ی ، استعداد زنان مستعد حامله برای ابتلا به هیپرتانسیون حاملگ

فت سندرم پره اکلامس ی ، زایمان پرترم ، محدودیت رشد و یا دکولمان ج

.می شوند

ک غیرطبیعی تهاجم تروفوبلاستی



ت آه در مورد   ازبین رفتن تحمل ایمونولوکیکی مادر در برابر آنتی کنهای جنینی و جفتی مشتق از پدر ، تئوری دیدری اس●

ش سندرم پره اآلامپس ی عنوان شده است .پیدای

عوامل ایمونولوژیک



فعال شدن سلولهای اندوتلیال



عوامل تغذیه ای



.پره اآلامپس ی اختلالی چند عاملی و چندکنی است●
ث رسیده مادری و پ● دری   استعداد ارثی در مورد پره اآلامپس ی احتمالا ناش ی از تعامل و اثر متقابل صدها کن به ار

ک را در سرتاسر اعضای بدن آنترل می آند .است آه هزاران عملکرد آنزیمی و متابولی
.عوامل مشتق از پلاسما ممکنست برخی از این کنها را القا آند●

عوامل ژنتیکی



پاتوژنزاختلالات 
: هیپرتانسیو حاملگی اسپاسم عروقی

ب اندوتلیال آسی

پروستاخلاندینها

ک اآسید نیتری

اندوتلینها



ث ایجادمقاومت وهیپرتانسیون بعدی می شودوباک: اسپاسم عروقی ش   باع اه

.خونریزی و سایراختلالات دراعضای انتهایی می آند،جریان ایجاد نکروز
ث نشت بینابینی می شود آه از طریق ب سلولهای اندوتلیال باع آن    آسی

.ننداجزای خون از جمله پلاآتها و فیبرینوکن در زیر اندوتلیوم رسوب میک

:  پاتوژنزاختلالات هیپرتانسیو حاملگی



ب سلولهای اندوتلیال● کنز   به عامل اصلی مورد توجه در پاتو: آسی

..پره اآلامپس ی تبدیل شده است
    اندوتلیوم سالم دارای ویکآیهای ضد انعقادی است و سلولهای●

ب آند شدن پاس ک سب خ   اندوتلیال با آزادسازی اآسید نیتری

عضلات صاف عروق  به آخونیست ها می شوندسلولهای   

ب دیده یا فعال شده ک آمتری می     ،اندوتلیال آسی اآس ی نیتری

ب تسریع انعقاد و    سازند وموادی را ترشح می آنند آه سب

حساسیت به عوامل وازوپرسور ش  ض آننده)افزای .وندمیش(منقب

: پاتوژنزاختلالات هیپرتانسیو حاملگی



ش  A2ترومبوآسان   ،در زنان پره اآلامپس ی: پروستاگلندینها● ض   )افزای منقب

(  متسع آننده عروقی ، PGI2) می یابد وپروستاسیکلین ( آننده عروقی
ش می یابد ش نسبت ،کاه و    TXA2 2PGI/این تغییرات منجر به کاه

حساسیت عروق به انفوزیون آنکیوتانسین  ش  وانقباض عروقی می    IIافزای

.شود

: پاتوژنزاختلالات هیپرتانسیو حاملگی



ک● ک متسع آننده عروقی است و در اختلالات هیپر: اآسید نیتری تانسیو   آه ی

ش می یابد ولی این تغییرغلظت احتمالا ناش ی از    (PIH)حاملگی  افزای

.  هیپرتانسیون است نه علت آن

: پاتوژنزاختلالات هیپرتانسیو حاملگی



افزایش می یابد که  PIHکه منقبض کننده عروقی پرقدرتی است ودرزنان  Iمثل آندوتلین : آندوتلین ها●

. احتمالا ناشی از فعال شدن سیستمیک اندوتلیوم است

: پاتوژنزاختلالات هیپرتانسیو حاملگی



بیماري عروقي مادرتكامل نادرست جفتتعداد بیش از حد تروفوبلاست

ایمنولوژیكي یا التهابي -عوامل ژنتیكي

جفتي-كاهش پرفوزیون رحمي

فعال شدن اندوتلیوم

-سیتوكینها-عوامل آسیب رسان
پراكسیدازهاي لیپیدي

-پروستاگلندینها: عوامل وازواكتیو
اندوتلینها-اكسید نیتریك

فعال شدن سیستم 
انعقادي

نشت مویرگي
اسپاسم عروقي

پروتئینوريترومبوسیتوپني

تغلیظ خون

ادم
ایسكمي كبد

دكولمان جفت

اولیگوري

حملات تشنجي

نهیپرتانسیو

پاتوفیزیولوژي اختلالات هیپرتانسیو ناشي از حاملگي



oافزایش پس بار:عروقی-تغییرات قلبی(after load)-افزایش مقاومت محیطی-کاهش برون ده قلبی-

.  افزایش فشار خون

oدرصد زنان با اختلال 40شواهدی از تغییر شکل بطنی به اثبات رسیده است که در :عملکرد میوکارد

.عملکرد دیاستولی همراه است

oتغلیظ خون: حجم خون(hemoconcentration )که احتمالا . از نشانه های اصلی اکلامپسی است

افت. ناشی از اسپاسم عروقی ژنرالیزه است که دراثرافزایش نفوذپذیری عروقی تشدید می یابد

حتی )حادهماتوکریت دلالت بربرطرف شدن پره اکلامپسی نداردبلکه معمولادراثراتلاف خون 

.تنداین افراد نسبت به تغییرات حجم بسیار حساس هس. درهنگام زایمان بوجود می آید(بامقادیرطبیعی

:نپیامد های پره اکلامپسی و اکلامپسی در مادر و جنی



است که بر بیماری شدید ( عدددرمیکرولیتر100000شایعترین یافته  است ،پلاکت کمتراز: ترومبوسیتوپنی●

اهمیت بالینی آن درمختل کردن آشکارسیستم انعقادی ونشانه ای ازشدت روند پاتولوژیک بیماری. دلالت دارد

.  است
فعال شدن پلاکتها همراه با افزایش تولید ترومبوگلوبولین بتای عامل دگرانولاسیون : اختلالات دیگر ●

.و افزایش کلیرانس آن(4فاکتور )گرانولهای آلفا 
.علت ممکنست روندهای ایمونولوژیکی باشد .تجمع پلاکتها کاهش می یابد●
.ترومبوسیتوپنی نوزاد ایجاد نمی شود●

تغییرات هماتولوژیک



همولیز باافزایش میزان سرمی لاکتات : همولیز

.دهیدروژنازمشخص میشود

ییرنمی میزان فیبرینوژن درپره اکلامپسی تغ: تغییرات انعقادی

س کبد کندمگراینکه بادکولمان یا خونریزی شدید دراثرآنفارکتو

ره درزنان مبتلا به پ:تغییرات مایع والکترولیت. همراه باشد

ی اکلامپسی شدید معمولا بیش اززنان حامله طبیعی افزایش م

.یابدکه علت آن آسیب اندوتلیوم است

D دایمر که حاصل تجزیه فیبرین است افزایش می یابد.

تغییرات هماتولوژیک



ی شیوع آنرا درزنان مبتلا به پره اکلامپس: HELLPسندرم 

. تخمین زده اند% 20شدیدواکلامپسی 

افزایش H:همولیز

 EL: آنزیمهای کبدی 

 LP:        کاهش پلاکت 



کلیه
ث  ش می یابد باع ه ن کلیه کا ن گو جریا با بروز پره اکلامپسی 

ن سرمی کراتینی ش  ژ میشود٬افزای ن . اوره واسیداوری ک مم
ه ای حاد کروزلول ست دراثرن نارسایی حادکلیه رخ بدهد ٬ا

ست کروزقشر کلیه رخ می ٬درموارد نادر. برگشت پذیرا ن
ست ه غیرقابل برگشت ا .دهد ک

ن  ن در زنا ن درما ه عنوا مایع درمانی داگل وریدی شدید ،ب
ن ندارد ه الیگوری اندیکاسیو لا ب ژ مبت .پره اکلامپتی

ه علت گونریزی  ن ده ادرار ب ش برو ه موارد استثنا ،شامل کا
ست غ یا تب ا فرا ه علت است ش مایعات ب ه .و کا



آنزیمهای کبدی افزایش می یابد که علت آن نکروزهموراژیک 

.پری پورتال دراطراف لوبول کبدی است

تحت نظرگرفتن و درمان ،درصورتیکه خونریزی درجریان نباشد

.محافظه کارانه هماتومها ترجیح داده می شود

کبد



پروتئینوری
ضرورت  ن  برای تایید پره اکلامپسی حداقل وجود درجاتی از پروتئی

.دارد 

ن  رت تاگیری بوجود کید و برگی از زنا صو ست ب کن پروتئینوری مم
ج  ن می کنند و یا دچار تشن قبل از بروز پروتئنوری زایما

ژ می شوند .اکلامپتی
صادفی ادرار  ه ت ژ نمون ن ادرار در ی ه کراتینی ن ب نسبت  پروتئی

م 130-150کمتر از  م بر گر .میلی گر



ح دوتئوری عمومی برای توضیح اختلالات مغزی مرتبط با اکلامپسی مطر

.شده است

ود و تنظیم بیش از حد عروق مغزی باعث اسپاسم عروقی می ش: تئوری اول

کاهش جریان خون مغزی باعث ایسکمی ،ادم سیتوتوکسیک و در نهایت

.شودانفارکتوس بافتی می 

افزایش ناگهانی فشار خون سیستمیک خارج از توانایی : تئوری دوم

خودتنظیمی طبیعی عروق مغزی است در نتیجه مناطق اتساع و انقباض

عروق در نواحی حدمرزی شریانی بوجود می اید در سطح مویرگی ، اختلال

روفوزیون فشار انتهای مویرگی سبب افزایش فشار هیدروستاتیک ،افزایش پ

.و خروج پلاسما و گلبولهای قرمز از اندوتلیال می شود

مغز



ت اختلال عملکرد سلولهای اندوتلیال اس: نکته مهم

و .ودکه ویژگی سندرم پره اکلامپسی محسوب می ش

.در هر دو تئوری نقش دارد

مغز



تظاهرات نورولوژیک

ه .1 لا ب ک معمو گفیف تا شدید ومتناوب تا مداوم  سردرد، 
ژ پاسخ نمی دهد .انالژزی

هستند.2 هر  ن تظا لات تشنجی  دومی .حم
ست. 3 صرف نادرا قریبا ٬نابینایی درپره اکلامپسی  لال ت ن اگت ای

ه % 15در ژ رخ می دهد ک جهای اکلامپتی ن بدنبال تشن زنا
ژ  ض ی ست وبینایی عموما درعر ش کگهی نسبتا گوب ا پی

ه حد طبیعی برمی گردد ه ب .هفت
هر یابد.4 ن یا اغما تظا رت کنفوزیو صو ه ی ژنرالیزه مغز ک .ادم 



صورت این علائم در. تاری دید و دوبینی در پره اکلامپسی شدید و اکلامپسی شایع هستند●

.درمان با سولفات منیزیوم و یا کاهش فشار خون برطرف می شوند

اثر نابینایی حاصل از ضایعات شبکیه ،در اثر دکولمان سروز شبکیه و یا بندرت در●

.نامیده می شود purscherانفارکتوس شبکیه بوجود می اید و رتینوپاتی 

.می شوددکولمان سروز شبکیه یک طرفه است و بتدرت سبب از بین رفتن کامل بینایی●

دائمی مختل اگر بینایی د اثر انسداد شریان شبکیه ایجاد شده باشد ممکنست بینایی بصورت●

.شود

تغییرات بینایی 



جفتی-پرفوزیون رحمی
ی یابد میزان کلیرانس جفتی با پیشرفت حاملگی افزایش م

کاهش پیدا می ،اما قبل از شروع هیپرتانسیون آشکار

. کند



●roll over test استرس ، فعال شدن سیستم انعقادي، فیبرونكتین،اندازه گیري سطح اسید اوریك ،

،انفوزیون ، سرعت سنجي داپلر در شریان رحميجنین DNA، ، پپتیدهاي جفتي، سیتوكینهااكسیداتیو

2آنژیوتانسین 

ر، وكنترل متاسفانه، ملاحظات پیشگیرانه به رژیم غذایي كم نمك، اسنفاده از دیورتیكها، استراحت در بست●

غن دقیق افزایش وزن، استفاده از آسپرین به مقدار كم، مكملهاي كلسیم، مكملهاي منیزیم و مكملهاي رو

در  هیچ یك از مطالعات کاهش پره . ماهي، هیچ كاهشي را در میزان پره اكلامپسي نشان نداده اند

.دیده نشدEو Cاکلامپسی در زنان دریافت کننده  ویتامین 

:پیش بینی و پیشگیری



.مهمترین مسئله تعیین سن دقیق حاملگي است

-3، معمولا بمدت 14/90زنان داراي فشار بیشتر و مساوي 

روز در بیمارستان بستري مي شوند تا شدت 2

هیپرتانسیون تازه آغاز شده در جریان حاملگي، مورد 

. ارزیابي قرار گیرد



با شروع جدید و یا 90ولی کمتر از 80در صورت دیاستول بالاتر از 

وند در زنان دچار افزایش ناگهانی و غیر طبیعی وزن در حد بیش از دو پ

در . روز ویزیت شوند7در هفته هستند ، باید مکرر با فواصل حداکثر 

ا می نظارت سرپایی ادامه پید... صورت عدم بروز سردرد پروتئینوری و

.کند

تشخیص  زودهنگام پره اکلامپسی



زنانی که دچار هیپرتانسیون 

آشکار با شروع جدید شده اند 

ا بیشتری می شوند ت( 140/90)

ار مشخص شود که آیا افزایش فش

خون آنها ناشی از پره اکلامپسی

.است یا نه 



:تزریق متناوب عضلاني( 1-ب
يري از تشنج در پره اكلامپسي شديد نقش پيشگيري از تشنج را دارد ولي در اكلامپسي نقش كنترل و پيشگ

.را دارد

داخل وريدي با سرعت ( سي سي 20معادل %)20چهار گرم سولفات منيزيم از محلول : مرحله اول
.حداكثر يك گرم در دقيقه تجويز شود

هر )به شكل عضلاني در دو باتوك ( سي سي20معادل % )50گرم از محلول 10بلافاصله :مرحله دوم
.تزريق بايد بصورت عميق عضلاني باشد% . 2سي سي ليدوكائين 1( + گرم 5كدام 

بصورت داخل وريدي با % 20گرم از محلول 2دقيقه ادامه داشت مقدار حداكثر 15اگر تشنج بعد از 
گرم را به آهستگي تجويز 4اگر جثه بيمار بزرگ باشد مي توان تا . تجويز كنيدgr/min1سرعت حداكثر 

.كرد

: تجویز سولفات منیزیم( ب



به % 50گرم از محلول 5ساعت، 4هر :مرحله سوم

(  هربار در يك باتوك.)شكل عضلاني تجويز مي شود

: ل شودقبل از تجويز سولفات منيزيوم بايد سه نكته كنتر

متر تعداد تنفس مادر ك-رفلكس پاتلار وجود داشته باشد

ساعت 4برون ده ادراري در طي -تا در دقيقه نباشد16از 

.ميلي ليتر باشد100قبلي، بيش از 

ساعت بعد 24تجويز سولفات منيزيوم تا :مرحله چهارم

.از زايمان ادامه داده شود



: انفوزیون مداوم وریدي( 2-ب
%  20گرم از محلول 4-6سولفات منیزیوم به میزان : مرحله اول

دقیقه 15-20سي سي از مایعات وریدي حل شده و طي 100در 
. تجویز مي گردد

در % 20گرم از محلول 2دوز نگهدارنده با تجویز :مرحله دوم
.میلي لیترمایع داخل وریدي آغاز مي شود100ساعت در

ساعت بعد اندازه گیري 4-6سطح منیزیوم سرم در :مرحله سوم
بین مي شود و انفوزیون را طوري تنظیم مي كنیم كه سطح منیزیوم

meq/lit7-4ل باقي بماند چون این میزاني است كه تشنج كنتر
.مي شود

ساعت بعد از زایمان 24تجویز سولفات منیزیوم تا :مرحله چهارم
.ادامه داده مي شود



سولفات منیزیوم بطور کامل از طریق دفع کلیوی پاکسازی می شود ●

و حجم ادرار به ازای واحد زمان ، به خودی خود . دفع منیزیوم وابسته به میزان جریان ادرار نیست●

اید میزان عملکرد کلیه را پیشگویی نمی کند ،برای تشخیص کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی ب

.کراتنین سرم را اندازه گیری کرد

میلی 1شتر از عملکرد کلیه با سنجش کراتنین پلاسما براورده می شود  هر گاه میزان کراتنین پلاسما بی●

.گرم در میلی لیتر باشد ، با توجه به میزان سرم اقدام به تنظیم سرعت انفوزیون می شود 

وز در صورت وجود اختلال شدید عملکرد کلیه برای برقراری سطح درمانی ثابت منیزیوم فقط د●

.لودینگ سولفات منیزیوم داده می شود

فارماکولوژی و توکسیکولوژی سولفات منیزیوم



ت و مهار قدرت انقباضی رحم ، وابسته به دوز منیزیوم اس●

اقل برای مهار انقباضات رحم باید غلظت منیزیوم سرم خد

.میلی اکی والان در لیتر برسد8-10به 

آثار رحمی



ربه به ضربه سوافات منیزیوم دارای آثار کمی بر الگوی ضربان قلب جنین بویژه تغییر پذیری ض●

.است

.ده استدر نوزادان مواجه شده امتیاز آپگار دقیقه اول و پنجم کمتر و میزان لوله گذاری بیشتر بو●

.منیزیوم سولفات اثر حفاظتی در برابر فلج مغزی در نوزادان دارای وزن بسیار کم دارد●

.با استئوپنی نوزاد در ارتباط بوده است( بمدت چند روز )استفاده طولانی مدت از منیزیوم ●

آثار جنینی



ون دیورتیکه نباید قبل از زایمان برای کاهش فشار خ●

ن بدلیل کاهش پرفوزیو) مورد استفاده قرار گیرند 

(.رحمی جفتی

از دیورتیکها صرفا برای درمان ادم ریوی در دوره قبل●

.زایمان استفاده می شود

دیورتیک ها 



میلی لیتر 60محلول رینگر لاکتات بطور روتین با سرعت ●

ا مگر اتلاف ن.میلی لیتر در ساعت تجویز می شود125تا 

ه معمول مایع در اثر استفراغ ، اسهال یا تعریق وجود داشت

.باشد

.در صورت الیگوری نباید مایع اضافی داده شود●

در صورت انفوزیون حجم زیاد مایعات ، توزیع نادرست ●

مایع خارج عروقی تشدید می یابد و در نتیجه ، خطر ادم 

.ریوی و مغزی به نحو چشمگیری افزایش می یابد

مایع درمانی



:تشخیص افتراقي

ن رد از اكلامپسي تقلید كنند ولي در كل تا زما... ممكن است صرع، انسفالیت، مننژیت، تومورمغزي و 

.  این عوامل باید این بیماران مبتلا به اكلامپسي در نظر گرفته شوند

:  پیش آگهي

درصد بوده كه حالا كاهش 10-15در گذشته میزان مرگ و میر مادر . اكلامپسي همواره وخیم است

.درصد ذكر شده است2/4یافته، در دنفورث این میزان 

:درمان

.  ستروش درمان با سولفات و روش زایمان ومراقبتهاي دوران بعد زایمان شبیه به پره اكلامپسي شدید ا



:اقدامات اولیه

ردن راه باز ك-استفاده از یك تیغه چوبي یا پلاستیكي بین دندانها جهت جلوگیري از صدمه به زبان 

بالا -ساكشن حلق و بیني -لیتر در دقیقه 6دادن اكسیژن به بیمار به میزان -هوایي بعد از ختم تشنج 

ق گذاشتن بیمار در اتا-چك اندامها و سر بیمار از نظر تروماي احتمالي -آوردن میله هاي كنار تخت 

آغاز درمان با -آماده بودن داروها و وسایل محافظتي لازم در سیني بالاي سر بیمار -تاریك و آرام 

.در صورت امكان انجام زایمان-سولفات و داروهاي ضد فشار خون 

1)لسیم در موارد مسمومیت با سولفات منیزیم، ضمن قطع تجویز سولفات منیزیم، درمان با گلوكونات ك

.شروع مي شود( گرم داخل وریدي

  .



تی این زنان به دلیل فقدان هیپرولمی طبیعی بارداری ، ح●

.د در برابر خونریزی طبیعی تحمل بسیار کمتری دارن

گثر افت چشمگیر فشار خون بلافاصله پس از زایمان در ا●

.موارد به معنی خونریزی بیش از خد است 

اگر به دنبال زایمان اولیگوری رخ بدهد برای کمک به●

ر تشخیص خونریزی بیش از حد ، اقدام به بررسی مکر

.هماتوکریت شود

دقیق در صورت تشخیص خونریزی درمان با ترانسفوزیون●

.خون و تجویز دقیق کریستالوئید صورت می گیرد

خونریزی در هنگام زایمان



: هیپرتانسیون پابرجا و شدید بلافاصله پس از زایمان

دت ولي بعد از آن تا م. در اوایل دوره نفاس از تجویز مكرر هیدرولازین داخل وریدي استفاده مي شود

روش ارجح: مورد نیاز اقدام به تجویز لابتالول خوراكي با یك دیورتیك تیازیدي مي شودزایمان

. زایمان واژینال است



:خونریزي در هنگام زایمان

سبت این افراد فاقد هیپرولمي طبیعي حاملگي هستند،و ن

بال به تغییرات حجم بسیار حساس هستندهنگامیكه بدن

زایمان الیگوري رخ مي دهد، باید هماتوكریت به كررات 

ردد و بررسي شود تا خونریزي بیش از حد آسانتر كشف گ

.با ترانسفوزیون دقیق خون تحت درمان قرار گیرد



:عواقب دراز مدت

ند و زنانیكه در طي حاملگي دچار هیپرتانسیون مي شوند، باید در ماههاي اول بعد از زایمان بررسي شو

.  عروقي در زندگي آتي، مورد مشاوره قرار گیرند-در مورد حاملگیهاي بعدي و خطر قلبي

زنانیكه به پره اكلامپسي مبتلا شده اند، به احتمال بیشتري در حاملگیهاي بعدي خود دچار عوارض

سي در هر چه پره اكلامپ.  هیپرتانسیو مي شوند ولي پره اكلامپسي سبب هیپرتانسیون مزمن نمي شود

.حاملگي اول زودتر تشخیص داده شده باشد، احتمال عود آن بیشتر است

لامپسي، در زنان مولتي پار كه دچار پره اكلامپسي مي شوند، در مقایسه با زنان نولي پار مبتلا به پره اك

.خطر عود پره اكلامپسي در حاملگي بعدي افزایش مي یابد



چنین به نظر می رسد که پره اکلامپسی جز شاخصهای●

.وقوع بعدی بیماری کلیوی نیز است

عوارض کلیوی



عوارض 

نورولوژیک
ی در یک چهارم زنان مبتلا به اکلامپسی مناطق

چند کانونی از ادم دور عروقی وجود 

.دارند


