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Abstract   

The teratogenic effect is thought to be the effect of an agent that is able to cross the pair and may cause serious 

damages to the fetal or embryo development and will lead to abnormalities in the fetus or newborn. Each pregnant 

woman may have a condition that can be contracted in or during pregnancy. Some of these maternal diseases or 

medications which are used to treat these diseases may have teratogenic effects on the fetus and impair the 

development of the fetus. According to previews studies, control of maternal diseases before and during pregnancy 

is necessary. Regarding to the harmful effects of teratogenic factors on the fetus, in this review we studied some 

teratogenes such as radiations, infection agents, maternal conditions, teratogenic medications etc. 
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 مطالعه مروری :بررسي تاثیر عوامل تراتوژنیک بر جنین انسان

 
 * پوریا محمدی

 
 ایران ،همدان ،همدان پزشکی علوم دانشگاه ،دانشکده پزشکیکارشناسی ارشد بیوتکنولوژی پزشکی، 

 

 دهکیچ

شود که قادر به عبور از جفت بوده و ممکن است به رشد و تکوین جنین یا رویان آسیب جدی وارد اثر تراتوژنیک به تاثیر موادی گفته می

ر تواند قبل از بارداری یا اینکه دهایی باشد که میکرده و منجر به ناهنجاری در جنین یا نوزاد شوند. هر مادر باردار ممکن است دچار بیماری

 ربها ممکن است های مادر و یا داروهای مصرف شده جهت درمان این بیماریها مبتلا شده باشد. بعضی از این بیماریین بارداری به آنح

های جنین اثرات تراتوژنیک داشته باشند و در مسیر رشد و تکوین جنین اختلال ایجاد کنند. بنابراین طبق مطالعات انجام شده کنترل بیماری

 فاکتورهای بارزیان اثرات به توجه باهای درمانی قبل از اقدام به بارداری و در حین بارداری ضروری است. داروهای مصرفی و روشمادر و 

تراتوژن  داروهای و مادری شرایط عفونی، عوامل اشعه، قبیل از تراتوژنها انواع از برخی بررسی به مروری مطالعه این در جنین، بریک تراتوژن

 .پردازیممی غیره و

 
 .های مادر، بارداری، ناهنجاری، تکوینتراتوژن، بیماری :هاکلیدواژه
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 مقدمه
 مطالعه به که است جنین شناسی علم از ایشاخه تراتولوژی

. پردازدمی غیرطبیعی جنین تکوین الگوی و هامکانیسم ها،علت
 تکوین از خاصی مراحل که است این تراتولوژی در اساسی موضوع
. هستند مراحل سایر از آسیب پذیرتر تراتوژنها، به نسبت جنینی
 تواندمی که است ساختاری و عملکردی نقایص شامل تراتوژنز

 تولد از پس کوتاهی مدت یا و قبل نوزاد، یک مرگ دربرگیرنده
 جنینی در دائمی تغییرات به عملکردی و ساختاری نقایص .باشد
 منجر قرارگرفته تراتوژن عامل یک معرض در و مادر رحم درون که
 . (2و4) شودمی

 ذرد،گمیشوند که از مانع جفتی لاق میتتراتوژن ها به موادی ا
و سبب بروز عیوب مادرزادی شده به رویان یا جنین  موجب آسیب

زیرا  شود. زمان تماس با تراتوژن ها اهمیت خاص دارد،میدر او 
های بحرانی خاصی اندام ها و بخش های مختلف بدن در طی دوره

تکوین می یابند و تماس جنین با تراتوژن ها در طی این دوره ها 
رین تاول بارداری بحرانی حداکثر آسیب رسانی را دارد، هشت هفته

ه ک باید این نکته را در نظر داشتدهد، ولی دوره را تشکیل می
 چشم ها و دستگاه آسیب به دستگاه عصبی مرکزی )شامل مغز(،

  .(4-3) تناسلی ممکن است حتی در هفته آخر بارداری نیز رخ دهد
ها و ابتلا به برخی برخی از عوامل محیطی همچون اشعه

سازد و باید در حین ها بارداری در مادر را با خطر مواجه میعفونت
های کرد. بعضی بیماری بارداری از مواجهه با این عوامل اجتناب

توانند بارداری را با مشکل مواجه کنند و تهدیدی مزمن در مادر می
برای نوزاد متولد نشده هستند. بنابراین تحت کنترل قرار دادن این 

باشد. و در بعضی موارد، ها قبل از اقدام به بارداری مهم میبیماری
ی د دارد زیرا بعضقبل از شروع بارداری نیاز به تغییر در درمان وجو

 . (4) شوندداروها موجب آسیب در تکوین جنین می
هایی که در مادر در طبق مطالعات صورت گرفته، از بیماری

طی دوران بارداری مشکوک به داشتن اثرات تراتوژنیک روی جنین 
توان دیابت شیرین، چاقی، فنیل کتونوری، بیماری خواهند بود می

(، استرس و ... را SLEلوپوس سیستمیک )تیروئید، صرع، اریتماتوز 
نام برد. در این مطالعه به مرور اثرات رایج تراتوژنیک چندین عامل 

 پردازیم. بر روی جنین می
 

  :بر جنین انسان موثر عوامل تراتوژنیک

 پرتوها
نگرانی در مورد اثرات تراتوژنیک احتمالی پرتوهایی با انرژی 
بالا از مطالعات حیوانات آزمایشگاهی و مطالعات اپیدمیولوژیک زاده 
های افراد زنده مانده از انفجارات هسته ای در پایان جنگ جهانی 

دهد که دوزهای دوم ایجاد شده است. این آزمایشات نشان می
د با تواند منجر به تاخیر رشا انرژی بالا میبسیار بالای پرتوهایی ب

بروز پریناتال، آسیب به سیستم عصبی مرکزی از جمله 

میکروسفالی، و نقایص بینایی شود. بنابراین تحت شرایط نرمال، 
تنها طی ماه اول بارداری سطوح درمانی پرتوها به محل رویان در 

 خاص برایحال تکوین، دارای ریسک قابل توجهی از آنومالی های 
تر از پرتوها در جمعیت عمومی جنین می باشد. دوزهای کمی پایین

تر هستند؛ مثلا آنچه در رادیوگرافی مجاری گوارشی، اسکن متداول
یری رود. قرارگ، یا سایر بررسی های تشخیصی به کار میCTکردن 

یک زن باردار در معرض اینگونه پرتوهایی با دوز پایین در هر زمانی 
ی برای پوشاری منجر به ریسک بسیار پایین و قابل چشمطی بارد

شوند. و این بدین معنی نیست ها میایجاد مالفورماسیون در زاده
که قرارگیری در معرض پرتوهای رادیوگرافیک موجب مصونیت 

شود. حتی از یک ریسک شدیدا پایین نیز کامل طی بارداری می
 .(3-1)پی داشته باشد باید اجتناب شود مگر اینکه مزیت مهمی در 

 

 انرژی هسته ای
ای قبلی منجر به یونیزه شدن پرتوهایی که بطور فجایع هسته

بندی ها طبقهزا یا علل مالفورماسیونرایج بعنوان عوامل جهش
شوند؛ به هرحال، مطالعات کمی این همراهی را در اند میشده
ا به ای تترین حادثه هستهکنند. چرنوبیل جدیها اثبات میانسان

هیچ مدرکی برای افزایش ریسک امروز است. اگرچه در ابتدا 
افزایش سرطان تیروئید در سنین  4331سرطان نبود، در اواخر 

ی ها ثبت شد. هیچ اطلاعاتاطفالی در کودکان در تماس با این تابش
ای هبطور قطعی بعنوان مسئول افزایش ریسک مالفورماسیون
های مادرزادی یا سمیت تولیدمثلی یافت نشده است. بین سال

یک برنامه هدایت شده روی کارگران مرد مرکز  4303و  4316
زایی یک همراهی احتمالی بین ریسک مرده UKای در تولید هسته

ها در تماس با تابش های جنینی که پدران آنو مالفورماسیون
، اند، وجود دارد. در مقابلیونیزان قبل از اقدام به داشتن فرزند بوده

در تمام کارگران مرد صنایع  2666ی مشابه در سال یک برنامه
انجام شد و افزایش ریسک مرگ درون رحمی،  UKای در هسته

های نوزادی مشاهده نشد. تنها های مادرزادی و مرگمالفورماسیون
همبستگی مثبت شناسایی شده بین تماس مادری قبل از باروری و 

زایی است، اما این برنامه روی افزایش ریسک سقط اولیه و مرده
 . (0) محدودی از زنان انجام شده بود گروه

 Schullو  Oteck آنالیز اطلاعات هیروشیما و ناکازاکی توسط
کودک که طی دوران درون  4066شیوع عقب ماندگی ذهنی بین 

رحمی در معرض بمباران اتمی بودند را ارزیابی کرد. این مطالعه 
تا  0یک دوره بحرانی مربوط به دوره اوج تکثیر نورونی در هفته 

ریسک عقب  Schullو   Oteckبعد از لقاح را شناسایی کرد. 41
ماندگی ذهنی در سنین متفاوت بارداری و برای دوزهای متفاوت را 

چ اما هی ارزیابی کردند. هیچ حد آستانه دوزی معینی یافت نشد،
راد وجود نداشت  46های زیر افزایش خطر مشخصی برای تماس

 . (0) بود % 0/6گروه کنترل و نرخ عقب ماندگی ذهنی در 
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منتشر شد که برای بررسی شیوع ، نتایجی 2644در سال 
ها در متولدینی که مادران آنهای مادرزادی در تازه آنومالی

ای زندگی کیلومتری شعاع پیرامون یک مرکز انرژی هسته46
کردند انجام شده بود. در مقایسه با مادرانی که در نواحی بدون می

های ای زندگی میکردند، افزایش آنومالیی هستهمرکز انرژ
مادرزادی در مادرانی که در نواحی پیرامون مراکز تولید انرژی 

 .(1, 1)کنند، قابل مستند سازی نبود ای زندگی میهسته
 

 محیط آلودگي

 باشد. خود داشته در را زیادی تراتوژنهای تواند می آلوده محیط

 حشره سرب، کادمیوم، جیوه(، کلرید )مانندآن  مشتقات و جیوه

 کلرید و مس کلرید جمله مس )از ترکیبات از برخی و ها کش

 مورد ذیل در که هستند محیطی های از آلودگی هایی نمونه مس(

  .(7-46) اندقرار گرفته بحث
 علف ها،قارچ کش تهیه در که است رایج تراتوژن یک جیوه

 وسیع طور به رنگها و های دندانی آمالگام ها، بیوتیک آنتی ها،کش

 و مغز عضلات، کبد، کلیه، بر ترتیب عنصر به این به کار میرود.
حال  در مغز درآلی(  )جیوه" مرکوری متیل"گذارد.  می تأثیر خون
 سمت محیط به را سلولها طبیعی مهاجرت و یابدمی تجمع رشد

 دچار را جنین مغز تکامل ترتیب این به و کندمی مهار مغز قشر

 توانند می نیز جیوه کلرید همانند جیوه مشتقات سازد. می نقصان

 که است سمی ایماده جیوه، کلرید .باشند داشته نقش تراتوژن

 جانوران در حرکتی و اختلالات حسی سبب آن مزمن با مسمومیت

جنین  مغز کرتکس تراتوژنیک روی آثار دارای جیوه شود. کلریدمی
 کاهش امر سبب این که گرددمی نوروبلاستها مرگ به منجر و است

 شود. می اختلالات عصبی وقوع و ها نوروبلاست تعداد
 و تکامل رشد تأثیرگذار در تراتوژن یک صورت به کادمیوم

 زمان کادمیوم در رود. مصرف می شمار به موش، مانند پستاندارانی

 تغییرات ایجاد بارداری(، باعث شانزدهم و هشتم بارداری )روزهای

 های هسته و میتوکندریها به خصوص سلولی داخل ارگانلهای در

 شود. می صحرایی موشهای در نوزادان مغز های سلول
 آن تأثیر منفی که است سمی مواد ترینقدیمی از یکی سرب

 انسان مسمومیت .است شده شناخته بشر برای دیرباز از کلیه، بر

 بین از هاکلیه در ایلوله بندی حالت که شودمی باعث فلز این با

 خونرسانی( و عدم یواسطه عضو به شدن )لاغر آتروفی و برود

 شهرهای هوای در خطرناک ماده این .شود ایجاد موضعی فیبروز

 حامله موشهای شود. آلودگی می یافت وفور به و صنعتی پرترافیک

 افزایش بدن، وزن افزایش روزه موجب یک نوزادان در سرب به

 کپسول فضای کاهش و گلومرول قطر و کرتکس، مدولا ضخامت

به  .میکند ایجاد کلیه بافتی ساختار در ضایعاتی و شودبومن می
 است کودکان بیشتر در سرب ای روده - ای معده جذب آنکه دلیل

 سرب محیطی برابر اثرات در بزرگسالان با مقایسه در ها آن لذا

 کم زودرسی، موجب سرب با زیاد هستند. مواجهه پذیرترآسیب

جسمانی  های نارسایی انواع و مغزی آسیب تولد، وزنی هنگام
 تواندمی تولد از پیش دوره در سرب کمی مقدار با مواجهه .شودمی

 باشد.  خطرناک
 برومادیالون .دارند تراتوژنی نقش نیز دفع حشرات سموم

 همانند موزی جونده جانوران دفع سموم در که است سمی ایماده
 دوران در برومادیالون آلودگی با .گیردمی قرار استفاده مورد موش

 جنین کبد و روده معده، جنین، آماس در آتروفی موجب بارداری
  .موشها شده است

 دستگاه گوارش طریق از که است ضروری فلزی عنصر مس
 فقدان .است ترکیبات آن مهمترین از مس شود. کلریدمی جذب
 آنکه شود. علیرغممتابولیکی می و ساختمانی نقایص موجب آن

 طبق بر اما باشدمی مس ضروری کمی مقدار مغز، تکامل جهت
 مرکزی عصبی دستگاه روی بر اثری سمی مس اخیر، مطالعات

و  ها سلول توالی خوردن هم به میکروسکوپی، دارد. در مشاهدات
 هاگروه همه در مورفومتری، ارزیابی شد. در مشاهده گلیوزیز
 بالای مقادیر داد که نشان داشت. نتایج کاهش مغز قشر ضخامت
 مرکزی عصبی دستگاه ناهنجاری در سبب است ممکن مس کلرید
  .شود

باعث  است. کلریدمس مس ترکیبات از دیگر یکی مس، کلرید
CR ،شود. از می ها جنیندر اندازه  کاهش و هاجنین وزن کاهش 

 جنین، تغییرات عصبی سیستم سراسر در تواند می ماده این طرفی

 جهت در نظمی صورت بی به تغییرات این که کند ایجاد سلولی

ادم  سلولی، بین افزایش فضاهای ها، هسته و ها سلول قرارگیری
 عصبی های سلول ملاحظه دژنراسیون قابل نهایت در و ها سلول

 افزایش عصبی، لوله سراسر بطنی در نواحی باشد. همچنین می

مشاهده  ضخامت کاهش نخاع، ای حاشیه نواحی و در میتوز سیستم
 گردنی نیز های سگمان در نخاعی طناب داخلی شود. قطر می

 کلریدمس افزایش که گرفتند یابد. پژوهشگران نتیجه می افزایش

 عصبی سیستم در اختلال آمدن وجود به جنینی باعث دوران در

مرگ  احتمالا   و عصبی های سلول دژنراسیون روند و شودمی جنین
 .(0)کند  می تشدید و القا را سلولی
 

 عفوني عوامل

مستقیم  اثرات و شده میتوز مهار باعث عفونی عوامل
فرآیند  یک گرچه، دارد. جنین بر عروقی مخرب یا سیتوتوکسیک

 که موجب شود کلسیفیکاسیون یا آسیب باعث است ممکن اصلاحی

 نشان و مطالعات میشود بافتی تداخل وسیلهبه بیشتری آسیبهای

 شوندنمی مادرزادی باعث ناهنجاریهای که هایی عفونت است داده

 شامل شوندمی متولد شده تازه یا نوزادان جنینی مرگ باعث اما

 .(4)باشند می اوریون و ویروس واکسن آبله، هپاتیت،

 

 گاز خردل
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در  بارها که است خطرناکی عناصر از یکی گوگردی خردل
گرفته  قرار مورد استفاده غیرنظامی و نظامی مردم علیه ها جنگ
 موجودات زنده بر قوی بسیار بیولوژیک مخرب آثار ماده این .است

ماده همواره  این بودن تراتوژن و زایی سرطان زایی، جهش دارد.
 .(42, 44)است  بوده بحث مورد

 

 تراتوژنیک داروهای

مواد  و داروها شامل ناهنجاریزا عوامل از دسته بزرگترین
بروز  احتمال میزان اساس بر داروها به طورکلی .هستند شیمیایی

به غیر از داروهای شیمی درمانی شوند. بندی میدسته طبقه 1 در
سرطان(، صرفا همه داروهای جز مواد تراتوژن قرار  )داروهای ضد

نمی گیرند. به عنوان مثال، تتراسایکلین یک گروه شناخته شده از 
آنتی بیوتیک ها و جز مواد تراتوژن است اما این به آن معنا نیست 
 که باید در دوران بارداری از مصرف همه آنتی بیوتیک اجتناب شود

 . (41و43)
، A ،B ،C ،Dدسته به نام های ) 1ی در به همین دلیل داروها

X طبقه بندی می شود. دسته )A  داروهایی هستند که برای مصرف
خطرناک ترین آنها  Xدر دوران بارداری کاملا امن هستند و دسته 

برای این دوران می باشند. واکسن ها نیز یکی دیگر از نگرانی ها 
برای بسیاری از زنان باردار است. به طور کلی بهتر است از تزریق 
واکسن در این دوران اجتناب شود اما مصرف برخی از واکسن های 

 ضروری در این دوران، بلامانع است.
( داروها را برای استفاده در FDAسازمان غذا و داروی آمریکا )

 دوران بارداری و شیردهی به صورت دسته بندی کرده است:

در مورد داروهای این دسته، مطالعات کافی  :Aدسته بندی 

و کنترل شده برای اثبات خطر آن ها برای جنین در سه ماهه اول 
بارداری با شکست مواجه شده است. این به این معنی است که این 

، هیچ نشانه ای از خطر، بعد از سه ماهه اول ندارند. این به داروها
این معنی است که تحقیقات و مطالعات کارآزمایی بالینی انجام شده 
بر روی این مواد، هیچ خطری برای جنین در سه ماهه اول بارداری 
را نشان نداده اند. از این رو استفاده از این این مواد بی خطر 

 محسوب می شود.

مطالعات انجام شده بر روی این دسته از : Bبندی دسته 

داروها بر روی حیوانات آزمایشگاهی نشان می دهد این داروها 
خطری برای جنین حیوانات ندارد اما مطالعات کافی و کنترل شده 
در زنان باردار انجام نشده است. این به این معنی است که مطالعات 

دهد این در حالی است حیوانی بی خطری این دسته را نشان می 
 به طور اخص بر روی زنان باردار آزمایش نشده است.

مطالعات حیوانی اثر سوء این گروه از  :Cدسته بندی 

داروهای را بر روی جنین نشان داده اند ولی مطالعات کافی و کنترل 
شده در انسان انجام نشده، اما منافع بالقوه استفاده از این دارو در 

کمتر از خطرات بالقوه آن است. این به این معنی است زنان باردار، 
 که مصرف این دروهای برای جنین به احتمال زیاد خطرناک است.

شواهد مثبتی از خطرناک بودن این دسته از  :Dدسته بندی 

داروها برای جنین انسان بر اساس داده های واکنشی از تجربه های 
که شواهد قطعی از  تحقیقاتی وجود دارد. این به این معنی است

خطرناک بودن آن ها در دسترس است. خطر به این معنی نیست 
که منع مصرف دارد و ممکن است مصرف آن ها در شرایط خاص، 

 ضروری باشد.

مطالعات بر روی حیوانات یا انسان ها : Xدسته بندی 

اختلالات جنینی را نشان داده اند و شواهد مثبتی از خطرناک بودن 
داروها برای جنین انسان، بر اساس داده های واکنشی  این دسته از

از تجربه تحقیقاتی وجود دارد. منافع حاصل از مصرف این داروها 
به شدت کمتر از خطرات آن است. این به این معنی است که با 
استفاده از داروهای این دسته، خطر قابل توجه و قطعی برای جنین 

رف این داروها با خطراتی به وجود می آید. مزایای حاصل از مص
 است. هکه برای جنین دارند به سادگی قابل توجی

تعدادی از داروهای مختلف که برای مصرف در دوران بارداری 
مناسب تلقی می شوند، جزء دسته داروهای خطرناک در دوران 
بارداری هستند. این داروها در اکثر کشورهای پیشرفته منسوخ شده 

ورها هنوز هم از آن ها به عنوان یک داروی اند اما در برخی از کش
داروی  1بی خطر در دروان بارداری استفاده می شود. در ادامه به 

خاص که باید در دوران بارداری، علی الخصوص در سه ماهه اول، 
 .(4) از مصرف آن ها اجتناب شود، اشاره می کنیم

ن تتراسایکلین یک نوع آنتی بیوتیک است. ای :تتراسایکلین

دارو می تواند باعث زرد شدن رنگ دندان و عدم رشد استخوان 
از آنتی بیوتیک های  های بلند جنین شود. به جای آن می توان

 .(41) بی خطرتر استفاده کرد

فنی توئین یک داروی ضد تشنج است. این دارو  :فني توئین

ندازد، باعث امی تواند رشد جنین در داخل رحم را به تاخیر بی
کوچک شدن سر جنین شود، عقب ماندگی ذهنی ایجاد کند و از 

 .(47, 40) شکل گیری طبیعی اعضای صورت جلوگیری کند

 نئوپلاسم داروهای ضد عوامل ضد :عوامل ضد نئوپلاسم

سرطان )داروهای شیمی درمانی( می باشند. این داروها مانع 
بدن جنین شده و فقط در شرایط خاص  تقسیم سلولی سریع در

 برای استفاده در سه ماهه سوم بارداری در نظر گرفته می شود
(40). 

و یک  Aرتینوئیک اسید از مشتقات ویتامین  :رتینوئیک اسید

تراتوژن شدید است. این دارو ممکن است موجب نقص لوله 
عصبی، شکاف کام، تغییر شکل در استخوان های صورت و 

 .(26, 43) جمجمه و همچنین عدم شکل گیری غده تیموس شود

تالیدومید یک داروی تنظیم کننده ایمنی است که به  :تالیدومید

میلادی  16طور گسترده ای به عنوان یک آرام بخش در دهه 
استفاده می شد. این دارو می تواند به اختلالات و وجود زائده خاصی 
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در بدن، بیماری مادرزادی قلبی و ناهنجاری ادراری مادرزادی 
 .(22, 24) منجر شود

 

 دیابت مادری
قبل از بارداری باعث افزایش دو تا  2و  4ابتلا به دیابت تیپ 

لی شود. بطورکسه برابری در ریسک نقایص نوزاد هنگام تولد می
(، نقایص لوله CHD) قلبی مادرزادیدیابت مادر منجر به بیماری 

ها، هولوپروزنسفالی، عصبی، هیپوپلازی و آپلازی ستون مهره
شود. های کلیه و مجاری تناسلی، هیپوگلیسمی در نوزاد میآنومالی

ی ی عصبکه از این بین نقایص قلبی مادرزادی و نقایص لوله
ین وتر هستند. از سوی دیگر، خطر دیابت مادر در هنگام تکشایع

جنین شامل سقط، محدودیت رشد، تسریع رشد، چاقی، نقایص 
باشد. هیدرآمنیوز و نقایص هنگام تولد مینورولوژیک متوسط، پلی

در مادر  2و  4در مطالعات بسیاری مشخص شده که دیابت تیپ 
بعنوان یک فاکتور خطر شناخته شده برای نقایص کاردیوواسکولار، 

ای اسکلتی در ماهیچه هایسیستم عصبی مرکزی و سیستم
و  Dartتوسط  2641باشد. در یک مطالعه که در سال نوزادان می

 26همکاران انجام شد پیشنهاد دادند که دیابت ملیتوس در مادر در 
های مادرزادی کلیه و مجاری ادراری هفته اول بارداری با آنومالی

 ت تیپدر نوزادان متولد شده از این مادران همراه است. اثرات دیاب
بطور مجزا روی جنین هنوز بطور کامل مشخص نشده است.  2و  4

در مادر منجر به  2اما طی مطالعات صورت گرفته اکثرا دیابت تیپ 
شود. مکانیسمی نقص در تکامل  و مرگ ومیر جنین یا نوزاد می

که طی آن دیابت مادری منجر به نقایص در نوزاد می شود هنوز 
ما مسلما  هایپرگلیسمی نقش مرکزی در بطور واضح شناخته نشده ا

ایجاد این نواقص دارد. طوریکه مادران مبتلا به دیابتی که سطوح 
نرمال گلیسمیک دارند خطر فرزند دارای نقایص هنگام تولد در آنها 
همانند جمعیت عمومی است. دیابت بارداری بیماری است که مادر 

ن بته ابتلا به ایدر طی بارداری ممکن است به آن مبتلا شود و ال
بیماری در اواخر بارداری بیشتر محتمل است. این نوع دیابت نسبت 

کمتر خطرناک است. اما به هرحال  2و  4به دیابت شیرین تیپ 
افزایش قند خون به ویژه در سه ماهه اول بارداری میتواند منجر به 
 نقایص تولد و سقط شود. با این حال، ابتلای مادر در اواخر بارداری

در  (Macrosomia)به این نوع دیابت نیز منجر به ماکروسومیا 
. نوزادان دارای ماکروسومیا مشکلات شودنوزاد متولد شده می

ها در هنگام سلامتی خاص خودشان را دارند )مثلا آسیب به شانه
متولد شدن(. احتمالا چون انسولین اضافی در پانکراس این نوزادان 

دین ممکن است سطوح گلوکز خون ساخته شده است تازه متول
خیلی پایینی در هنگام تولد داشته باشند و در ریسک بالاتری برای 
مشکلات تنفسی هستند. این نوزادان در دوره کودکی در ریسک 

قرار دارند. با توجه  2چاقی و در بزرگسالی در ریسک دیابت تیپ 
به خطرات مذکور، پایش و کنترل سطوح گلوکز خون در اوایل 

ارداری برای بهبود نتیجه بارداری در زنان مبتلا به دیابت و ب

بطورکلی زنان باردار از اهمیت بالایی برخوردار است. ریسک برای 
های مادرزادی و نتایج نامطلوب در نوزاد با کنترل دیابت آنومالی

تواند کاهش یابد. مادری در هنگام ایجاد نطفه و در طی بارداری می
ا به دیابت باید تست تشخیص قبل از تولد از جمله زنان باردار مبتل

توپروتئین آلفاف سنجشجزئی، اکوکاردیوگرافی جنینی، و  اولتراسوند
 .(23-23) سرم انجام دهند

 

 فنیل کتونوریا 
های تراتوژنیک قوی در دوران فنیل کتونوریا یکی از بیماری

یا درمان نشده در مادر و  (PKU)کتونوریا بارداری است. فنیل
 PKUآلانینمی ممکن است منجر به نوزاد غیرمبتلا به هایپرفنیل

ولی دارای مشکلاتی ازجمه ناتوانی ذهنی، میکروسفالی، بیماری 
های ظاهری مشابه سندروم الکل ، ویژگی(CHD) قلبی مادرزادی

زایی شود. این نکته قابل جنینی، تاخیر رشد درون رحمی و مرده
درمان  PKUنوزادان مادر مبتلا به  % 71-36توجه است که تقریبا  

نشده ناتوانی ذهنی و میکروسفالی نشان می دهند، اما سایر علائم 
شود. قابل ذکر است که ها دیده میی آندر اکثر موارد و نه همه

در طی بارداری در خطر بالای سقط جنین نیز  PKUزنان مبتلا به 
معمولا  حامل هتروزیگوت  PKUقرار دارند. فرزندان زنان مبتلا به 

های ایجاد شده نیستند و آسیب PKUهستند و خودشان مبتلا به 
در آنها به دلیل قرارگیری در معرض سطوح بالای فنیل آلانین، فنیل 

های بالقوه سمّی موجود در خون پیروییک اسید، و سایر متابولیت
غلظت باشد.  بنابراین جنینی در رحم مادر می مادر، در طی دوره

منجر به سندروم  PKUبالای فنیل آلانین در خون مادر مبتلا به 
شود که دارای علائم؛ در جنین می (MPKU) فنیل کتونوریا مادری

، نقایص مجاری گوارشی، CHDوزن پایین هنگام تولد، 
د.  درمان باشمیکروسفالی، نقص تکوین ذهنی متوسط تا شدید می

ین خون مادر میتواند مانع از رژیمی برای کنترل غلظت فنیل آلان
این مشکلات بالینی شود. درمان موثر مادر قبل از شروع بارداری و 
تداوم مراقبت و درمان در حین بارداری موجب کاهش قابل توجهی 

خواهد شد. متاسفانه  MPKUدر ریسک ابتلای نوزاد به سندروم 
 دتشخیص داده نشده هم وجود دارند که بیماری بع PKUزنانی با 

ها معمولا  بعد از شود. اینگونه زنها شناسایی میاز باردارشدن آن
گیرند. بنابراین تولد یک فرزند غیرنرمال موردتوجه قرار می

های  بعد از یک تولد با ناهنجاری PKUغربالگری مادر برای 
های ممانعت از تولد یک نوزاد مبتلای دیگر  ذکرشده یکی از راه

 .(34, 36)خواهد بود 

 

 های خودایمني و ایزوایمنيبیماری
های مادر از بادیکه با انتقال آنتی Rhبیماری همولیتیک 

اصل اند، حهای قرمز جنینی فعال شدهطریق جفت که علیه گلبول
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 76شود و بعنوان یک علت از هیدروپس فتالیس برای بیش از می
 . (32و33) استسال شناخته شده

 های مادری نیز ممکنبادیبا انتقال از طریق جفت سایر آنتی
است بیماری در جنین یا نوزاد ایجاد شود؛ از جمله: بیماری گراوس، 
ترومبوسیتوپنی پورپورای آدیوپاتیک، و اریتماتوز لوپوس 

ی های مادربادیسیستمیک. اگرچه قرارگیری درمعرض این آنتی
ا ممکن است آسیب جدی به شود امدر هنگام زایمان متوقف می

اندام یا بافت مربوطه در جنین رخ داده باشد. برای مثال، 
تواند منجر به انسداد قلبی مادری می Ro/Laهای ضد بادیآنتی

تواند پایدار در نوزاد شود، ترومبوسیتوپنی ایزوایمنی جنینی می
بادی های آنفارکتوس مغزی و پورنسفالی ایجاد کند، و آنتی

تواند ی ضد استیل کولین مرتبط با میاستنی گراویس میگیرنده
 .(32-30)منجر به آرتروگریپوزیس در کودک شود 

 

 (SLE) اریتماتوز لوپوس سیستماتیک
ریسک بالای زایمان زودهنگام دارند به  SLEمادران مبتلا به 

هفتگی، زایمان اتفاق  37بارداری ها قبل از  %21گونه ای که در 
اکلامپسی، تاخیر رشد درون افتد. و همینطور ریسک بالای پرهمی

مادری  SLEرحمی، تولد زودرس و سزارین در آنها وجود دارد. 
امل قلبی، د کمنجر به ترومبوسیتوپنی، هپاتواسپلنومگالی، انسدا

ای شود. ارتباط ویژهفیبروالاستوز اندوکاردیال در جنین و نوزاد می
مادری و کوندرودیسپلازی پانکتاتا در نوزاد وجود دارد اما  SLEبین 

 .(32)است  مکانیسم آن هنوز درک نشده
بسیاری از این وقایع نامطلوب امید به زندگی و سلامتی کلّی 

الینی های بدهند. فنوتیپ و ویژگیرا تحت تاثیر قرار می مادر و نوزاد
SLE یریدرگ اگر سابقه، لحاظ بین بیماران باردار متغیر است. از 
 به مارانبی باشد، خاموش اگر حتی باشد، داشته وجود کلیوی قبلی

 پیامدهای وقوع از بهتر درک .شوندمی مشاوره بارداری از اجتناب
 درمورد بیماران رسانی اطلاع برای SLE در بارداری نامطلوب
  .است ضروری بالقوه آن خطرات
 کمی بسیار اطلاعات هم هنوز ما متعدد، های گزارش وجود با

 هزمین فعالیت. داریم پیامدها این از بسیاری مکانیسم مورد در
 از یبعض است ممکن ایمنی های ویژگی دیگر و التهاب، بیماری،
 .(37)دهد  توضیح را SLE در بارداری خطرهای
 

 صرع
به خودی خود در جنین تراتوژنیک نیست ابتلای مادر به صرع 

(  AEDاما چون این مادران باید تحت درمان با داروهای ضد صرع )
باشند و اکثر این داروها اثرات تراتوژنیک دارند صرع مادری بعنوان 

ند کیک بیماری در مادر که در جنین اثرات تراتوژنیک ایجاد می

د معرض داروهای ضشود. بطورکلی، قرارگیری جنین در شناخته می
های مادرزادی ماژور صرع مادر باعث افزایش ریسک به آنومالی

ی داروهای ضد صرع شود. از اثرات تراتوژنیک شناخته شدهمی
 هایمیتوان سقط جنین، تاخیر رشد درون رحمی، مالفورماسیون

مادرزادی، تکوین معیوب بعد از تولد، مشکلات رفتاری را نام برد. و 
که در مطالعات زیادی افزایش مرگ و میر در طی همینطور این

بارداری و خیلی زود پس از آن، در مادران مبتلا به صرع مشاهده 
 شده است. 

باید اشاره کرد که زنان باردار مبتلا به صرع که تنها با یک 
شوند ریسک دو تا سه داروی ضد صرع در طی بارداری درمان می

زادی ماژور را دارند و اگر بیش های مادربرابری برای مالفورماسین
از یک نوع دارو استفاده شود ریسک ابتلای جنین به مالفورماسیون 

تراتوژن، ریسک  هایAEDشود. از بین های مادرزادی چندبرابر می
برای کودکانی که در معرض داروی والپروئات بودند مشخصا بالاتر 
گزارش شده است، و به همین دلیل از مصرف این دارو در مادران 

  .(30-17)شود باردار مبتلا به صرع جلوگیری می
 

 هایپرترمي
 41-1های گراد در بین هفتهدرجه سانتی 33دمای بالای 

شود. این بارداری در مادر موجب اثرات تراتوژنیک در جنین می
)عقب ماندگی  CNSاثرات شامل تاخیر رشد درون رحمی، نقایص 
(، شکاف لب، NTDذهنی، میکروسفالی، میکروفتالمی،هیپوتونی، و 

 .(10)باشد شکاف کام و میکروگناتی می
 

  نتیجه گیری
با توجه به مطالعات بسیار صورت گرفته در مورد اثرات 

و داروهای  تراتوژنیک فاکتورهای محیطی متفاوت و بیماری
مصرف شونده توسط مادر روی جنین و رویان و اثبات این موضوع 
مهم، زنان باردار که در معرض عوامل محیطی خطرزا قرار دارند و 

ه بارداری ید قبل از اقدام بزنانی که مبتلا به بیماری خاصی هستند با
های لازم و یا و در حین بارداری زیرنظر پزشک متخصص کنترل

تغییر درمان را جهت پیشگیری از تولد نوزادی با ناهنجاری های 
 ساختاری و تکوینی به عمل آورند. 

محقق بر خود لازم می داند از تمامی  تشکر و قدرداني:

ه اند تقدیر و تشکر بکردهکسانی که در تهیه این مقاله همکاری 
 عمل آورد. 

 هیچ که نمایند می تصریح نویسنده بدینوسیله :منافعتضاد 

 ندارد. وجود حاضر پژوهش در خصوص منافعی تضاد گونه
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