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 کرر حاملگیم و سقط زودرس -۳0فصل 

 شود.گرم اطلاق می 500یا وزن کمتر از  20سقط به از دست رفتن محصولات بارداری زیر هفته 

ها نیست و توصیه شده در شود و در تعریف جدید نیازی به متوالی بودن این سقطسقط مکرر به صورت سه سقط یا بیشتر تعریف می

  ود.سقط متوالی نیز بررسی و درمان انجام ش 2صورت حتی 

های قبلی، شرح حال پزشکی و خانوادگی و میزان اضطراب جهت بررسی سقط مکرر باید بر اساس هر فرد بر اساس سن زن، شرایط سقط

 بیمار تصمیم گرفت.

 علاوه بر شرایط فوق، در صورت وجود هر یک از موارد زیر نیز باید سقط مکرر ارزیابی شود:

 های قبلیدر سقط ( کاریوتایپ نرمال3 ( شرح حال نازایی1

 ( مشاهده فعالیت قلب جنین در سقط زودرس قبلی4 سال 35( سن زن بالای 2

 دلايل اثبات شده برای سقط مکرر:

 جایی متعادل در مادر یا پدر ـ آنوپلوئیدی وابسته به سن مادر(عوامل ژنتیکی )جابه -

 عوامل آناتومیک )مشکلات ارثی یا اکتسابی رحم( -

 (APSلوژیک )مثل عوامل ایمونو -

 دلايل مطرح شده ولی ثابت نشده:

 آلوایمونوپاتولوژی -

 لیدن و غیره( Vترومبوفیلی ارثی )فاکتور  -

 های تناسلیعفونت -

 عوامل محیطی )سیگار ـ الکل ـ کافئین( -

 ریز )دیابت، نارسایی فاز لوتئال، مشکلات تیروئید(اختلالات غدد درون -

 شود.ها برای سقط مکرر علتی پیدا نمی* در بیش از نیمی از زوج

های با % حاملگی90شوند و بیش از هفته سقط می 10های غیرنرمال از نظر کروموزومی زیر تقریباً همه بارداریاپیدمیولوژی سقط: 

 کند.کاریوتایپ نرمال ادامه پیدا می

 * به اعداد دقت شود.

 شوند.لینی سقط میهای تشخیص داده شده بادرصد از کل حاملگی 12-15 ✔
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 باشند.های بیوشیمیایی نیز می%( که شامل حاملگی30-60میزان سقط واقعی بسیار بیشتر است ) ✔

 یابد.سالگی شدت بیشتری می 40رود و بعد سال به بعد خطر سقط بالاتر می 35با افزایش سن مادر از  ✔

 % است.40سقط قبلی حداکثر  4خطر سقط بعد از  ✔

 % است.50قط و یا حتی بیشتر، خطر تکرار سقط حداکثر بعد از شش س ✔

 خطر سقط بالینی:

 %7-15سال  30زیر 

 %8-21سال  30-34

 %17-28سال  35-39

 %34-52سال و بالاتر  40

 عوامل ژنتیکی:

اند. یرطبیعی بودهزایی دارای کروموزوم غ% از موارد مرده3 های سه ماهه دوم و% سقط30های سه ماهه اول، % از کل سقط50تقریباً 

 رسد.% می75طبق مطالعات اخیر حتی میزان سقط زودرس در زمینه مشکلات کروموزومی به 

 باشد.جایی و وارونگی میها از نوع آنوپلوئیدی و پلی پلوئیدی است و بقیه از نوع موزائیسم و جابه% این ناهنجاری90بیش از 

 درگیر است. 22-21-16-13های که معمولاً کروموزوم باشندترین نوع میهای اتوزومال شایعتریزومی

 ست.( و پلی پلوئیدی بالاX)مونوزومی  ها شیوع مونوزومیبعد از تریزومی

های کروموزومی در محصولات بارداری افراد با سقط مکرر، نسبت به جمعیت عادی بیشتر نیست )به شرط تعدیل سن میزان ناهنجاری

 مادر(.

یابد )منم چند های قبلی و با داشتن سابقه سقط قبلی با کاریوتایپ نرمال افزایش مییدی با افزایش تعداد سقط* احتمال سقط یوپلوئ

 بار خوندمش!!!(.

 ناهنجاری کروموزومی والدين:

های ونها ترانس لوکاسیترین آنهای مبتلا به سقط مکرر، یکی از زوجین دارای ناهنجاری کروموزومی است که شایع% از زوج4-8در 

 متعادل است.

جایی دارای جایی متعادل از نوع متقابل: یعنی رد و بدل شدن دو قطعه از یک جفت کروموزوم اتوزوم با هم. افراد ناقل این جابهجابه

 باشند.فنوتیپ نرمال هستند و از نظر محتوای ژنتیکی نرمال می

ها. ومرهای دو کروموزوم آکروسنتریک به هم و از بین رفتن بازوی کوتاه آنن سانترجایی متعادل از نوع رابرتسونی: یعنی اتصال یافتجابه

 در این مورد نیز افراد ناقل دارای فنوتیپ و محتوای ژنتیک نرمال هستند.

 * وارونگی پری سنتریک )درگیری سانترومر( اغلب عواقب بالینی خاصی ندارد.

ها ممکن است محصول بارداری حالت نرمال، تریزومی ها در زمان تولید گامتومجایی بسته به نحوه تفکیک کروموزدر هر دو نوع جابه -

هایی که محصول یک گامت نامتعادل هستند، زنده بمانند ولی در معرض خطر یا مونوزومی داشته باشد. گاه ممکن است چنین جنین

 ماندگی ذهنی باشند.ها و عقبناهنجاری

 باشد.می (11q22q)نس لوکاسیون ترترین ترنس لوکاسیون متقابل متداول
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 ژنتیک -۳۱فصل 

ییرات ژنوم فقط با ترکیب جدید از والدین یا با جهش رخ باشد. تغها میدر همه کروموزوم DNAهای ای کامل از توالیژنوم: مجموعه *

 دهد.می

 :DNAساختار و عملکرد 

 بازهای پورین: آدنین و گوانین 

 بازهای پرمیدین: سیتوزین و تیمین 

ربن اجزای نوکلوتید شامل قند دی اکسی ریبوز، گروه فسفات و یک باز نوکلئیک اسید است. قند فسفات با پیوند نامتقارن فسفر به ک

، بخش 3منجر به شکل انتهای آمین پروتئین و انتهای  5از قند بعدی است. انتهای  3از یک قند، به سمت کربن شماره  5شماره 

 دهد.کربوکسی پروتئین را تشکیل می

 نوکلوزوم: تجمع زنجیرهای نوکلوئیدی در اطراف هسته + پروتئین )هیستون( *

 ها تشکیل شده است.و اینترونها است که از اگزون DNAژن: بخشی از  *

 کنند.اگزون: بخش رمزگذاری کننده ژن است که پروتئین خاصی را کدگذاری می *

 باشد.اینترون: بخش غیررمزگذاری کننده ژن است که در کدگذاری پروتئین نقش ندارد ولی دارای عملکردهای نظارتی می *

 کند.ه یک اسید آمینه خاص یا یک نقطه پایان ترجمه را کدگذاری میک RNAیا  DNAای متشکل از سه باز در کدون: دنباله *

 به کمپلکس گیرنده DNAشود مثلاً اتصال منطقه تقویت کننده: محلی که مقدمات آغاز رونویسی انجام می *

 شود.ای که رونویسی واقعی از آنجا شروع میمنطقه آغازگر: منطقه *

 CCAATـ  TAـ  TAAـ دنباله  (CAT-box( یا )TATA-boxکدون آغاز: ) *

 UAGـ  UAAـ  UGAکدون پایان:  *

 ژن(. 63دارای کمترین تعداد ژن است ) Yژن( و کروموزوم  2044های کد کننده پروتئین )حاوی بیشترین ژن 1کروموزوم  *

بسیار کوچک است که به سختی  pوی های آکروسنتریک، طول بازنامند. در کروموزوممی qو بازوی بلند کروموزوم را  pبازوی کوتاه را  *

 در کاریوتایپ قابل رؤیت است.

 گذاری کروموزوم:* شماره

 شود.به صورت شماره کروموزوم، نماد بازو، شماره منطقه و تعداد باند مطرح می

 .1و باند  3.1= کروموزوم شماره هفت، بازوی بلند، منطقه  7q31.1مثال: 
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 میتوز و مراحل آن:

ای ندارند. انسان یوکاریوت است و دارای تقسیم ها فقط با تقسیم سلول است چون هستهریوت هستند و تقسیم آنها پروکاباکتری

 ای و سیتوپلاسمی است.هسته

 اينترفاز میتوز:

)در  Xرحله هست که امکان رؤیت کروموزوم غیرفعال دهد ـ در این مشود ولی هنوز تقسیم رخ نمیتکثیر می DNAدر این مرحله 

 های زن( قابل رؤیت است.ولسل

 پروفاز میتوز:

های ها و مهاجرت از مرکز به قطبها و نمایان شدن کروماتیدها ـ از بین رفتن غشای هسته ـ تکثیر سانتریولآغاز متراکم شدن کروموزوم

 مخالف سلول.

 متافاز میوز:

ها به ها از سانتریولها ـ اتصال میکروتوبولروموزومحداکثر تراکم ک ـها به مرکز سلول و تشکیل خط استوایی مهاجرت کروموزوم

 سانترومرها.

 آنافاز میتوز:

 ها.رخ دادن تقسیم در صفحه طولی سانترومرها و کشیده شدن دو کروماتید جدید به طرفین سلول توسط انقباض دوک

 تلوفاز میتوز:

 کند.وزوم را احاطه میگروه کروم 2اطراف ای و غشای سیتوپلاسمی آغاز تقسیم سیتوپلاسم که در نهایت غشای هسته

 :Iمیوز 

 ع ژنتیکی است.ها و ایجاد نوترکیبی و تنوهدف از تقسیم میوز، کاهش تعداد کروموزوم

 پروفاز میوز

  :هاتراکم کروموزوملپتوتن 

  :های همولوگ )سیناپس(جفت شدن کروموزومزیگوتن 

  :کروموزومی، مرحله کراسینگ اور  رشته 4ضخیم شدن هر جفت کروموزوم و ایجاد پاکی تنDNA دهد.یدر این قسمت رخ م 

  :له دیپلوتن پروفاز میوز گذاری در مرحها تا زمان بلوغ و تخمکجدایی طولی هر کروموزوم است. در فرد مؤنث تخمکدیپلوتنI 

 شود.ف و فقط بعد از بلوغ آغاز میشود. در مردان، میوز بدون توقمتوقف می

 .DNAرشته  4های همولوگ بین دو تا از از بخش DNAتبادل کراسینگ اور:  *

 دهد و قابل مشاهده است.خ میهایی هستند که در آن کراس اور رکیاسما: مکان *
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 آندومتريوز -۳2فصل 

آندومتریوز یک بیماری مزمن زنانه است. بافت آندومتر خارج رحمی معمولاً در لگن قرار دارد اما ممکن است در هر جای دیگری از بدن 

های فالوپ، کولون ان، کولدوساک قدامی خلفی، لیگامان یوتروساکرال و پهن، لولههای متداول عبارتند از تخمدوجود داشته باشد، مکان

 سیگموئید و آپاندیس.

 ( و تخمدانی.DIEسه نوع اصلی آندومتریوز عبارتند از: صفاقی، نافذ عمقی )

با چرخه قاعدگی همزمان  شوند کههای رشد و خونریزی میبه عنوان یک اختلال وابسته به استروژن، ضایعات خارج رحمی دچار چرخه

 است.

 اپیدمیولوژی و پاتوژنز:

تا  50درصد از زنان سنین باروری با درد لگن و در  60سازی هستند، در درصد از زنانی که خواهان عقیم 7تا  1علامت در آندومتریوز بی

 شود.درصد از زنان و نوجوانان با درد لگن و نازایی توجیه نشده مشاهده می 60

 17سال است. اکثر موارد زیر  35تا  25درصد است. میانگین سنی تشخیص بین  10آندومتریوز در زنان سنین باروری حدود  شیوع کلی

سال، با آنومالی مولرین، انسداد سرویکس یا واژن همراه هستند. در سن یائسگی وقوع آندومتریوز نادر است و اغلب شامل بیمارانی است 

بالا کمتر است. اولین قاعدگی زودهنگام، طول کوتاه سیکل  BMIار دارند. شیوع آن در زنان سیاه پوست و که تحت درمان با استروژن قر

 با افزایش خطر آندومتریوز همراه هستند.

 ارتباط کمی بین خطر بیماری و حجم قاعدگی وجود دارد.

بالای الکل و کافئین خطر را افزایش و ورزش منظم دهند. مصرف های طولانی شیردهی خطر آندومتریوز را کاهش میزایمان ترم و دوره

های تخمدان آندومتروئید و سرطان دهد. سرطانخطر را افزایش می DESدهد. قرار گرفتن در معرض و سیگار خطر ابتلا را کاهش می

 سلول روشن در زنان مبتلا به آندومتریوز شیوع بالاتری دارد.

 سین و آندومتریوز متناقض است.( و یا دیوکPCBارتباط بین سموم محیطی )

 پاتوژنز آندومتريوز:

A:فرضیه بازگشت خون قاعدگی و ايمپلنت شدن آن ) 

% از زنان با تنگی مادرزادی سرویکس دیده 80تر است و در ( آندومتریوز در زنان مبتلا به اختلالات مولرین مسدود کننده شایع1

 شود.می

 ها زودهنگام بوده یا چرخه قاعدگی کوتاه دارند بیشتر است.ین قاعدگی آن( بروز آندومتریوز در زنانی که سن اول2
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 ۳۱ جلد – مانيدرسنامه زنان و زا

 تر هستند.های شایعها، کولدوساک قدامی و خلفی و خلف رحم و خلف لیگامان پهن، محلهای وابسته به وزن لگن، تخمدان( بخش3

 ت و اتصال به مزوتلیال را دارند.صفاق طی قاعدگی، قابلیت رشد در محیط کش های آندومتر اخذ شده از مایع( سلول4

 توان با القای آندومتریوز آزمایشگاهی به صورت جراحی یا تزریق صفاقی آندومتر قاعدگی این فرضیه را تأیید کرد.( می5

B:فرضیه متاپلازی سلومیک ) 

سلومیک واقع در صفاق و جنب  های مزوتلیوم است که از اپی تلیومخودی در سلولاین فرضیه حاکی از تغییرات متاپلاستیک خودبه

گوید، متاپلازی سلومیک به دلیل مواجهه با جریان قاعدگی یا مشتق شده است. نظریه القا نوعی از همین نظریه است که می

 شود.های دیگر القا میمحرک

 شواهدی در خصوص فرضیه متاپلازی:

 اند نیز رؤیت شده است.که هرگز دچار قاعدگی نشده( آندومتریوز در یک دختر، حتی قبل از اولین قاعدگی و در زنانی 1

 شویم.رغم اینکه دسترسی به قفسه سینه ندارند، اما ما با آندومتریوز ریوی و جنبی هم مواجه میهای آندومتر علی( سلول2

 انو(، دستگاه گوارش، ناف، کانال اینگوئینال.ها )شست، ران، ز( رؤیت آندومتریوز در اندام3

 اند )آندومتریوز مثانه و دیواره شکم(.ارد نادر آندومتریوز در مردانی که با دوزهای بالای استروژن درمان شده( رؤیت مو4

 ( متفاوت بودن مورفولوژی و عملکرد آندومتر داخل رحمی و خارج رحمی5

Cهای آندومتر از طريق عروق يا سیستم لنفاوی:( فرضیه پخش سلول 

ترین عامل آندومتریوز های لگن، محتملافت قاعدگی هنگام سزارین، اپی زیوتومی یا سایر جراحی( انتقال غیرعمدی و مستقیم ب1

 محل اسکار شکم و پرینه است.

 CNS( حضور آندومتر خارج رحمی در ریه و 2

Dفرضیه مهاجرت سلول )( های بنیادی مشتق از مغز استخوانBMDSCو تمايز ياف )های آندومتر:تن به سلول 

تواند ها شود که می DMDSC( باعث تجمع CXCL12های استرومال )قادر است با افزایش فاکتور مشتق شده از سلولاستروژن 

 توجیه دیگری بر رشد و ماندگاری ضایعات آندومتریوز باشد.

 شناسی آندومتريوز:ايمنی

تعداد به کاندیدای ی مزمن، فیبرومیالژی و اسآندومتریوز با سردرد، درد مفاصل و عضلات، آلرژی، اگزما، هیپوتیروئیدی، سندرم خستگ

 واژن همراه است.

و سندرم شوگرن، آلرژی و آسم  SLE ،RA ،MSد دارد. شیوع های خودایمنی ارتباط وجوبه طور غیراختصاصی، بین آندومتریوز و بیماری

 باشد.قیض میندومتریوز شیوع بالاتری دارد اما نتایج ضد و نهای مقطعی در بیماران آنیز طبق بررسی

 ها هستند. Abترین ، شایع1-ای گزارش شده است. ترانسفرین و لامینینهای ضد هستهبادیدر بیماران آندومتریوز، شیوع بالای آنتی

 آندومتریوز با تغییر در سیستم ایمنی سلولی و همورال همراه است.

 ها در زنان مبتلا بیشتر است.فعالیت آنماکروفاژها به صورت طبیعی در مایع صفاقی وجود دارند ولی تعداد و 

در مایع صفاقی زنان مبتلا  Tکشی کمتری هستند. تعداد هر دو نوع سلول (، در بیماران آندومتریوز دارای فعالیت سلولNKهای )سلول

 یابد.ها کاهش مییابد ولی خاصیت سیتوتوکسیتی آنبه آندومتریوز افزایش می
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های محروم از نظر اجتماعی و اقتصادی نیز ها نسبت به سفید پوستان بالاتر است، در جمعیتمیزان بارداری خارج رحمی در بین اقلیت

برابر بیشتر از  3-4ساله به میزان  35-44یابد به طوری که در سن افزایش می EPام نژادها با افزایش سن احتمال بالاتر است اما در تم

 ساله است. 15-24زنان 

 :EPعوامل خطر برای 

 شود.در منبعی از موارد علت و ریسک فاکتور خاصی یافت نمی

 % است.25قبلی حداقل  EPدر صورت دو مورد یا بیشتر سابقه % و 10-15در صورت یک نوبت سابقه قبلی حدود  EPخطر ابتلا به 

 درصد 8 ←تک دوز  MTXبعد از درمان با  خطر عود

 درصد 10 ←بعد از سالپنژکتومی 

 درصد 15 ←بعد از سالپنگوستومی 

 

 توانند یک بارداری نرمال را تجربه کنند.اند میداشته EP% از زنانی که قبلًا سابقه 60* حدود 

 برابر بیشتر است. 3ای حداقل در صورت پاتولوژی لوله EPخطر 

علت آسیب لوله در اغلب موارد گنوره و کلامیدیا است. سالپنژیت ایجاد شده به عنوان عاملی برای گیر انداختن جنین در حال مهاجرت 

 گزارش شده است.

 در گردش ضد کلامیدیا دو برابر بیشتر است. Abدر زنان با  EPخطر 

 رسد.برابر می 4وقتی سابقه سه نوبت یا بیشتر عفونت کلامیدیایی قبلی باشد به حدود  این احتمال

برابر  4شود. زنان با سالپنژیت اثبات شده طی جراحی % است و با سابقه هر عفونت بیشتر می10حدود  PIDبه ازای هر بار  EPخطر 

 شوند.می EPبیشتر دچار 

های را افزایش دهد. این موارد عبارتند از: لوله EPتواند حداقل دو برابر احتمال کی احتمالی میهای آناتومیبه علت نقص DESمواجهه با 

 ها.های اطراف لولهکوتاه و پیچ خورده، انقباض فیمبریا و کیست

 دارد.همراهی  EPهای ضدبارداری، استفاده از ترکیبات استروژن پروژسترونی و روش وازکتومی با کمترین میزان در بین روش

 هورمونی صادق است. IUDمسی و هم  IUDرسد و این هم در مورد % می53به  EP، خطر IUDدر صورت رخ دادن بارداری در حضور 
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 ۳۱ جلد – مانيدرسنامه زنان و زا

 TLپولار، بیشترین خطر و  با استفاده از روش بای TLرسد. در % می30ای به سازی لولههای عقیم، در صورت شکست روشEP* خطر 

 طر همراه است.بعد از زایمان با حداقل خ

سال اول بعد  3ای که ظرف یابد به گونهبه هر روشی که باشد بعد از سال چهارم جراحی افزایش می TLبه دنبال شکست  EPخطر 

 رسد.% می60% و بعد از سال چهارم به 20سازی حدود عقیم

گذاری به تأخیر انداختن تخمک ا جلوگیری یاهای اورژانسی بگزارش شده است. قرص EP* در روش جلوگیری اورژانسی نیز مواردی از 

 گزینی را مهار کنند.توانند لانهکنند ولی نمییا جلوگیری از لقاح عمل می

 رسد.به دو برابر می EPگنی موجود، احتمال لای یا عفونت * در زنان با شرح حال نازایی، احتمالاً به علت پاتولوژی لوله

خودی رو به یابد که به علت مهاجرت خودبهافزایش می به اندازه دو برابر EPشوند خطر باردار می ARTهای هایی که با روشدر خانم

ط هورمونی غیر فیزیولوژیک در تواند باشد. از طرفی شرایها میهای منتقل شده و انتقال ناخواسته مستقیم جنین به لولهعقب جنین

گذارد. استفاده از حجم بیشتر مدیای انتقال یا قرار دادن عمقی کاتاتر بتأثیر منفی  های فالوپتواند بر عملکرد لوله، میIVFهای چرخه

 اند.گزارش شده EPدر رحم و تکنیک دشوار انتقال نیز به عنوان علت بالا بودن 

لت ذکر نشده عهمراه است ) EPبا خطر کمتر  3نسبت به روز  5ذکر شده که انتقال جنین در روز  2017* در یک متا آنالیز در سال 

 است(.

ها و یا کاهش پذیرش کمپلکس تخمک های لولهیابد که کاهش حرکات مژکحدود دو برابر افزایش می EPهای سیگاری خطر * در خانم

 مالاً ارتباطی باشد اما ثابت نشده است.گفته شده احت EPتوانند از علل باشند. بین مصرف الکل و ـ کومولوس می

مقاربت، تعدد شرکای جنسی در طول زندگی و شروع زودهنگام داروهای ضدبارداری هورمونی با خطر افزایش  * سن پایین در اولین

 همراه است. EPیافته 

های بالا رونده و هم به علت بالا بودن استفاده از روش واژینال شوند هم به علت احتمال عفونتزنانی که بیشتر به عفونت واژینال مبتلا می

 هنوز ارتباط قطعی وجود ندارد. EPمواجه هستند اما بین روش واژینال و  EPبا موارد بالاتر  در این افراد،

 افزایش یافته است. EP* در بیماران مبتلا به سل تناسلی، بیماری کرون و سالپنژیت ندوزای ایسکمیک نیز احتمال 

 گزينی نابجا:پاتوژنز لانه

 های مختلف:احتمال بارداری در قسمت

 %3تخمدان:  %70وله فالوپ: آمپول ل

 %1سرویکس: کمتر از  %12ایسم: 

 %1فضای داخل شکم:  %11فیمبریا: 

 %6اسکار سزارین:  %2بخش بینابینی: 

 

 ، در آندومتر اغلب شاهد تغییرات دسیدوآیی هستیم، اما حالت پرولیفراتیو یا ترکیبی از این دو نیز قابل مشاهده است.EPدر بیماران با 


