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Article type: 
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Introduction:  Preeclampsia is a severe pregnancy-related disorder characterized by 

hypertension and multi-organ damage. Along with hemorrhage and infection, it is one of the 

three leading causes of maternal mortality worldwide. The aim of this study was to report a 

case of preeclampsia accompanied by acrocyanosis and mild clubbing. 

Case Report: In this study, a 32-year-old woman (G3P2) at 36 weeks of gestation presented 

with complaints of dyspnea, dizziness (particularly when lying in the left lateral position), 

intermittent nausea and vomiting, morning dryness of the lips and mouth, acrocyanosis, and 

mild clubbing. Her medical history was notable for two previous episodes of preeclampsia, 

prior cystocele surgery, previous rhinoplasty, and a weight gain of 12 kg over the preceding 

1–2 months. Despite timely and appropriate therapeutic interventions, the patient remained 

hospitalized in the intensive care unit for 7 days with persistent acrocyanosis that did not 

improve despite oxygen therapy. She was subsequently discharged and referred to another 

center for magnetic resonance imaging (MRI). 

Conclusion: This case highlights endothelial dysfunction induced by placental factors in 

preeclampsia, with particular emphasis on peripheral vascular manifestations such as 

acrocyanosis and clubbing. These findings underscore the importance of recognizing such 

signs as potential indicators of severe vascular involvement and suggest the need for further 

studies to evaluate their prevalence, pathophysiology, and prognostic significance in patients 

with preeclampsia. 
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Introduction 
Preeclampsia is a complex hypertensive 

disorder of pregnancy accompanied by 

proteinuria that develops after 20 weeks of 

gestation and remains one of the leading causes 

of maternal and fetal morbidity and mortality 

worldwide (1). It affects approximately 10 

million pregnant women globally each year (2). 

The prevalence of preeclampsia among 

pregnant women is estimated to be 5–7%, 

accounting for 10–15% of maternal deaths in 

developed countries (3). Moreover, it is 

responsible for more than 70,000 maternal 

deaths and over 500,000 fetal deaths annually 

worldwide (4). Preeclampsia typically presents 

with hypertension and multi-organ 

involvement, particularly affecting the liver and 

kidneys, and may lead to a wide range of 

adverse maternal and fetal outcomes (5). For 

instance, women with preeclampsia are at an 

increased risk of developing cardiovascular 

disease, stroke, hepatic rupture, and chronic 

kidney disease during pregnancy (2). 

Preeclampsia is classified into mild and severe 

forms (1). Diagnostic criteria include blood 

pressure ≥140/90 mmHg after 20 weeks of 

gestation and proteinuria ≥300 mg in a 24-hour 

urine collection (4). In the absence of 

proteinuria, the presence of new-onset 

thrombocytopenia (platelet count 

<100,000/mm³), a serum creatinine level >1.1 

mg/dL, a twofold increase in liver 

transaminases, pulmonary edema, or new-onset 

cerebral or visual disturbances also supports the 

diagnosis (3). Despite extensive research into its 

underlying mechanisms, the precise etiology of 

preeclampsia remains multifactorial, multi-
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mechanistic, and poorly understood (5). It is 

believed to arise from a combination of genetic, 

nutritional, and environmental–psychological 

factors (2). Unfortunately, there is currently no 

definitive cure for preeclampsia, and delivery of 

the fetus and placenta remains the only effective 

treatment, often resulting in preterm birth, 

stillbirth, and associated iatrogenic 

complications (4). The aim of this study was to 

report a case of preeclampsia accompanied by 

acrocyanosis and mild clubbing. 

Case Presentation 
In this study, a 32-year-old woman (G3P2) 

at 36 weeks of gestation presented with 

complaints of dyspnea, dizziness occasionally 

accompanied by nausea and vomiting, morning 

dryness of the lips and mouth, and acrocyanosis. 

Her medical history was notable for two 

previous episodes of preeclampsia, prior 

cystocele surgery, previous rhinoplasty, and a 

weight gain of 12 kg over the preceding 1–2 

months. Twelve years earlier, during her first 

pregnancy, she developed preeclampsia with +2 

proteinuria, which led to termination of 

pregnancy at eight months of gestation. The 

patient reported a normal developmental history 

during childhood and denied a history of 

significant childhood infections. Over the years, 

she had undergone three echocardiographic 

examinations, the most recent of which was 

performed in the previous year as part of 

preoperative cardiac clearance for rhinoplasty; 

no abnormalities were detected, and the surgery 

was subsequently performed without 

complications. She denied symptoms such as 

weight loss, fever, chills, night sweats, 

generalized weakness or fatigue, low back pain, 

joint pain, oral ulcers, skin rashes, or 

photosensitivity. Moreover, she had no prior 

history of medical evaluation for dyspnea. The 

patient was a non-smoker with no history of 

smoking cessation and denied exposure to 

passive smoking. She also denied alcohol 

consumption. There was no history of contact 

with pets or home bread baking. On physical 

examination, the patient was awake and alert, 

appeared pale, and exhibited cyanosis of the lips 

and tongue. Examination of the extremities 

revealed acrocyanosis accompanied by mild 

clubbing. Vital signs were as follows: blood 

pressure 115/80 mmHg, heart rate 85 beats per 

minute, respiratory rate 16 breaths per minute, 

oxygen saturation (SpO₂) 88% with and without 

oxygen therapy, body temperature 37°C, and 

body mass index (BMI) 25.8 kg/m². Laboratory 

findings were within normal limits except for +2 

proteinuria and low levels of calcium oxalate 

crystals. Spirometry results demonstrated 

forced vital capacity (FVC), forced expiratory 

volume in one second (FEV₁), and the 

FEV₁/FVC ratio of 135%, 133%, and 83.0%, 

respectively. Chest computed tomography 

revealed the scimitar sign consistent with partial 

anomalous pulmonary venous return (PAPVR). 

Transthoracic echocardiography showed a left 

ventricular ejection fraction (EF) of 55% and a 

pulmonary artery pressure of 28 mmHg. No 

atrial septal defect (ASD) or ventricular septal 

defect (VSD) was detected. 

Discussion 
Preeclampsia is a multisystem 

hypertensive disorder primarily caused by 

defective placentation and endothelial 

dysfunction and is clinically characterized by 

the development of hypertension and 

proteinuria after the twentieth week of 

gestation. The patient’s history of recurrent 

preeclampsia and proteinuria is consistent with 

known risk factors for this condition. This report 

presents a case of a 32-year-old woman at 36 

weeks of gestation diagnosed with preeclampsia 

accompanied by acrocyanosis and mild 

clubbing. Compared with previous studies, 

reports describing the simultaneous occurrence 

of acrocyanosis and clubbing in patients with 

preeclampsia are rare. Most existing studies 

focus predominantly on hypertension, 

proteinuria, and systemic organ dysfunction, 

with limited attention to detailed evaluation of 

peripheral vascular involvement. This case 

underscores the importance of comprehensive 

vascular assessment, particularly in recurrent 

and complex presentations of preeclampsia. The 

presence of these vascular manifestations 

alongside preeclampsia suggests unique 

pathophysiological mechanisms that warrant 

further discussion. The occurrence of 

acrocyanosis and clubbing, which is uncommon 

in preeclampsia, may result from systemic 

hypoxia and dysregulation of vascular tone. 

Acrocyanosis reflects peripheral 

vasoconstriction and impaired oxygen delivery, 

which may be exacerbated by endothelial injury 

mediated by increased levels of antiangiogenic 

factors such as soluble fms-like tyrosine kinase-

1 (sFlt-1) and soluble endoglin (sEng). These 

factors reduce nitric oxide production, leading 

to vasoconstriction and subsequent tissue 
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hypoxia, which clinically manifests as 

peripheral cyanosis. In our patient, the presence 

of the scimitar sign on chest imaging, indicative 

of partial anomalous pulmonary venous return 

(PAPVR) accompanied by mildly elevated 

pulmonary arterial pressure (28 mmHg), may 

have contributed to reduced oxygenation and 

the development of clubbing, as chronic 

hypoxia is a well-established cause of digital 

clubbing. Furthermore, the absence of atrial or 

ventricular septal defects suggests an isolated 

vascular anomaly rather than a complex 

congenital heart disease. Additionally, 

spirometry findings in this patient demonstrated 

preserved forced vital capacity (FVC) and 

forced expiratory volume in one second (FEV₁), 

effectively excluding restrictive or obstructive 

pulmonary disease and supporting a vascular 

origin for the observed acrocyanosis. The 

patient’s history of previous surgical 

procedures, including rhinoplasty and cystocele 

repair, may reflect underlying chronic systemic 

changes; however, no direct association with the 

pathophysiology of preeclampsia was identified 

in this case. 
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 ف ی خف   نگ ی و کلاب   انوز ی همراه با آکروس   ی اکلامپس مبتلا به پره   مار ی مورد ب   ک ی گزارش  
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عارضه به    ن یاندام همراه است. ا  بی است که با فشارخون بالا و آس   یمرتبط با باردار  د یاختلال شد   ک ی  یاکلامپسپره   مقدمه: 

مبتلا   ماریمورد ب  ک یمطالعه گزارش  نیدر مادران است. هدف از ا  ریوممرگ  یاز سه علت اصل  ی کیو عفونت،  ی زی همراه خونر

 .است فیخف نگ یبو کلا  انوزیهمراه با آکروس  یاکلامپسبه پره

به   دنی)هنگام دراز کش  جهینفس، سرگ ی تنگ  تیهفته که با شکا G3P2 ،36ساله،   32خانم  ماریمطالعه، ب  نیدر ا : مار ی ب   ی معرف

استفراغ، خشک  یچپ( گاه  یپهلو و  تهوع  و دهان صبحگاه  یهمراه  بار    2با داشتن    ف، یخف  نگ یو کلاب  انوز یآکروس  ، یلب 

ماه گذشته مراجعه کرده است. با    2- 1  ی ط  ییلویک   12وزن    شیافزاو    یقبل   ینوپلاستیمثانه و ر  ی افتادگ  ی جراح  ، یاکلامپسپره

  ی تراپژن ی اکس  رغمی که عل   انوزیبا آکروس  ژه،یو  یهادر بخش مراقبت   یروز بستر  7موقع و مؤثر، پس از  به  یوجود اقدامات درمان

 .د یگرد یمعرف ی گری د( به مرکز MRI) یسی رزونانس مغناط یربردار یمنظور انجام تصونداشت، مرخص شد و به یبهبود

  ر ینظ   یطیمح  یبر تظاهرات عروق  د ی با تأک  یاکلامپسدر پره   یاز عوامل جفت  یناش  الیاختلال عملکرد اندوتل   :ی ری گ جه ی بحث و نت 

اختلال    یاحتمال  یهاعنوان شاخص علائم را به  نیشناخت ا  تیموضوع اهم  نیمورد گزارش شد. ا  نیدر ا  نگ،یو کلاب  انوز یآکروس

  ماران یعلائم در ب  نیا  یآگهشیپ  تی و اهم  یولوژیزیپاتوف   ،یفراوان  یبررس  یراب  شتریبه مطالعات ب  ازیو ن  دهد ینشان م  د یشد   یعروق

 . کند ی را مطرح م یاکلامپسپره

 ی نوریپروتئ  انوز،یآکروس   ،یاکلامپسپره: های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 رضا فرجی

سززززززل و  قززززززاتیمرکززززززز تحق

دانشززززگاه  ،یویززززر یهززززایماریب

 رانیا لام،یا لام،یا یعلوم پزشک

 
Email: 

r.faraji61@gmail.com 

خرداد    ، له دانشگاه علوم پزشکی ایلام مج   . ف ی خف   نگ ی و کلاب   انوز ی همراه با آکروس   ی اکلامپس مبتلا به پره   مار ی مورد ب   ک ی گزارش  .  شکری فریبا، فرجی رضا ،  عباس   قیصوری   ستناد: ا 

 . 32- 40:    34( 2؛ ) 1405
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 مقدمه 

همراه با    ده ی چ ی اختلال فشارخون پ   ک ی   ی اکلامپس پره 

هفت   ی نور ی پروتئ  از  باردار   20  ۀ است که پس    جاد ی ا   ی دوران 

  ن ی مادران و جن   ر ی وم از علل مهم مرگ   ی ک ی و همچنان    شود ی م 

زن    ون ی ل ی م   10هرسال،    که ی طور (، به 1در سراسر جهان است ) 

آن    وز بر   زان ی (. م 2)   کند ی م   ر ی حامله در سراسر جهان را درگ 

باردار حدود     15تا    10درصد است و عامل    7تا    5در زنان 

(؛  3است )   افته ی توسعه   ی مادران در کشورها   ر ی وم درصد مرگ 

از    ش ی مادر و ب   70،000از    ش ی سالانه باعث مرگ ب   ن ی همچن 

با    ی اکلامپس (. پره 4)   شود ی در سراسر جهان م  ن ی جن  500،000

آس  و  بالا  اندام   ب ی فشارخون  به به  و    ب ی آس   ژه ی و ها،  کبد  به 

  ی نامطلوب مختلف   ی امدها ی به پ   تواند ی و م   گردد ی آغاز م   ها ه ی کل 

مثال، زنان مبتلا به  عنوان (؛ به 1منجر شود )   ن ی مادر و جن   ی برا 

  ی ها ی مار ی خود، خطر ابتلا به ب   ی در دوران باردار   ی اکلامپس پره 

را    ه ی مزمن کل   ی مار ی کبد و ب   ی پارگ   ، ی مغز   ۀ سکت   ، ی عروق   ی قلب 

  د ی و شد   ف ی دو نوع خف   ی اکلامپس (. پره 5دهند )   ی م   ش ی افزا 

شامل فشارخون   ی اکلامپس پره  ی برا  ی ص ی تشخ  ی ارها ی دارد. مع 

هفته    20پس از    وه ی ج   متر ی ل ی م   140/ 90از    شتر ی ب   ا ی و    ی مساو 

پروتئ   ی باردار  در    گرم ی ل ی م   300از    شتر ی ب   ا ی   ی مساو   ی نور ی و 

  متر ی ل ی در م   100000ها کمتر از  ساعته، تعداد پلاکت   24ادرار  

است،   ی نور ی بدون پروتئ   د ی جد   ی مار ی ب  ۀ دهند مکعب که نشان 

کرات  ب   ن ی ن ی سطح  دس   گرم ی ل ی م   1/ 1از    شتر ی سرم    تر، ی ل ی در 

برابر   ش ی افزا  ر   ، ی کبد   ی ها م ی آنز   ی دو  علائم    ی و ی ادوم  و 

گسترده    قات ی (. با وجود تحق 6است )   یی نا ی اختلال ب   ا ی   ی مغز 

دق   ، ی اساس   ی سازوکارها   ی رو  علت    ی اکلامپس ه پر   ق ی اما 

باق   ی چندسازوکار   ، ی چندعامل  مبهم  )   ی و  است  و  1مانده   )

ا  بر  پره   ن ی اعتقاد  که  ترک   ی اکلامپس است  عوامل    ی ب ی از  از 

(. متأسفانه  7)   شود ی م   ی ناش   ی روان - ی ط ی و مح   ی ا ه ی تغذ   ، ی ک ی ژنت 

وجود ندارد و برداشتن اندام    ی اکلامپس پره   ی برا   ی درمان   چ ی ه 

ا   ده ی د ب ی آس  درمان  تنها  جفت،  زا   ست و  به  اغلب    مان ی که 

و   پ   یی زا مرده   ا ی زودرس  مرتبط    ک ی اتروژن ی ا   ی امدها ی و 

مطالعه    ن ی (. هدف از ا 2)   شود ی زاد( منجر م )مشکلات درمان 

ب   ک ی گزارش   پره   مار ی مورد  به  با    ی اکلامپس مبتلا  همراه 

 . است   ف ی خف   نگ ی و کلاب   انوز ی آکروس 

 ماریب یمعرف 

هفته    G3P2  ،36ساله،    32خانم    مار ی مطالعه، ب   ن ی در ا 

شکا  با  سرگ   ی تنگ   ت ی که  و    ی گاه   جه ی نفس،  تهوع  همراه 

خشک  صبحگاه   ی استفراغ،  دهان  و  با    انوز، ی آکروس   ، ی لب 

  ی نوپلاست ی مثانه و ر   ی افتادگ   ی جراح   ، ی اکلامپس بار پره   2داشتن  

ماه گذشته مراجعه    2- 1  ی ط   یی لو ی ک   12وزن    ش ی و افزا   ی قبل 

اول، دچار    ی در حاملگ   ش، ی سال پ   12از    مار ی ب   ن ی است. ا   رده ک 

باردار   ی ماهگ   8و در    2+ ی نور یی و پروت   ی اکلامپس پره    ی ختم 

داشته است و    ی ع ی طب   ی تکامل   ر ی س   ی در کودک   مار ی شده بود. ب 

  ی . ط کند ی ذکر نم   ی خاص را در کودک   ی ها ابتلا به عفونت 

ب سال   ن ی ا  اکوکارد   مار ی ها،  نوبت  که    بود شده    ی وگراف ی سه 

اجاز   ن ی آخر  علت  به  سال گذشته،  برا   س ی سرو   ۀ بار    ی قلب 

ر  ه   ی نوپلاست ی انجام  که  است  و    ی مشکل   چ ی بوده  نداشته 

از کاهش وزن، تب و    ی حال شده است. شرح انجام   ی نوپلاست ی ر 

کمردرد و درد مفصل،    ، ی حال ی شبانه، ضعف و ب   ق ی لرز، تعر 

پوست   ، ی دهان   ی ها آفت  فتوسنس   ی بثورات  .  دهد ی نم   ی ت ی و ی و 

ا  بر  شکا   ن، ی علاوه  با  تنگ   ت ی تاکنون  مراکز    ی از  به  نفس، 

ترک    ۀ نبوده و سابق   ی گار ی س   مار ی مراجعه نکرده است. ب   ی درمان 

و همچن   گار ی س  تأث   ن ی نداشته    رفعال ی غ   ی هوا   ۀ ند ی آلا   ر ی تحت 

 (Passive smoking نبوده است. مصرف مشروبات الکل ) را    ی

با ح کند ی نم   ان ی ب   ز ی ن  تماس  نان    ۀ سابق و    ی خانگ   وان ی .  پخت 

  ده ی پر و رنگ   ار ی و هوش   دار ی ب   مار ی ب   ، ی ک ی ز ی ف   ۀ ن ی ندارد. در معا 

 (pale است و س ) ۀ ن ی ها و زبان مشهود است. در معا لب   انوز ی  

با کلاب   انوز ی ها آکروس اندام  مشهود است.    ف ی خف   نگ ی همراه 

،  BP  ،HR= 85= 80/ 115عبارت بودند از:     مار ی ب   ی ات ی علائم ح 

RR=16  ،Spo2 = 88% (with and without o2 therapy)  ،

T=37^o  ،BMI=25/8  . غ   ی شگاه ی آزما   ی ها افته ی از    ر ی )به 

+   ن ی پروتئ  م   Ca.Oxa،   2که  نشان  را  کم  مقدار  (،  داد ی که 

تفس   ی ع ی طب   ی همگ  که    ی رومتر ی اسپ   ج ی نتا   ر ی بودند.  داد  نشان 

  ک ی در    ی اجبار   ی (، حجم بازدم FVC)   ی اجبار   ی ات ی ح   ت ی ظرف 

نسبت  FEV1)   ه ی ثان    ،)FEV1   به  FVC (FEV1/FVC)  

از:    ب ی ترت به  بودند  )شکل    83/ 0،  133،  135عبارت  درصد 

. 1  ۀ شمار 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

5-
30

 ]
 

                               5 / 9



37 
ش 

زار
گ

ی
 ک

د ب
ور

م
ی

 مار
ره 

ه پ
لا ب

مبت
پس

لام
اک

 ی
ه با

مرا
ه

  
 ....

.
 

 

 

 
 مار ی ب ی رومتریاسپ جی نتا .1شمارۀ  شکل 

ر  اسکن  عنوان  به   scimitar signسندرم    ه، ی در 

شد    ده ی ( د PAPVR)   ی و ی ر   ی د ی ور   ی جزئ   ی رعاد ی بازگشت غ 

. ( 2  ۀ )شکل شمار 

 
  هیدر اسکن ر scimitar signسندرم  ۀ مشاهد  .2شمارۀ  شکل 
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درصد،    55 (EF)  ی کسر جهش   ، ی وگراف ی در اکوکارد 

(  mmHg)   وه ی ج   متر ی ل ی م   28پولمزونری معادل    ان ی فشزار شزر 

 ASD (Atrial  ی ز ی نقص سپتوم دهل   ن ی همچن   د، ی گزارش گرد 

septal defect)   ی بطن ن ی ب   ۀ وار ی و نقص د  VSD (Ventricular 

Septal Defect)   ( 3  ۀ نشد )شکل شمار   ده ی د .

 
 VSD  یبطننی ب ۀ وار یو نقص د ASD (Atrial septal defect) یزینقص سپتوم دهل  یبررس یبرا ی وگراف یاکوکارد .3شمارۀ  شکل 

(Ventricular Septal Defect) 

 گیریو نتیجهث بح

س   ک ی   ی اکلامپس پره  چند  فشارخون    ی ستم ی اختلال 

و اختلال عملکرد    ی ساز جفت   ص ی است که عمدتاً به علت نقا 

پس    ی نور ی و با بروز فشارخون و پروتئ   شود ی م   جاد ی ا   ال ی اندوتل 

هفت  م   ی باردار   ستم ی ب   ۀ از  سابق 8)   گردد ی مشخص  عود    ۀ (. 

  ۀ شد با عوامل خطر شناخته   مار ی در ب   ی نور ی و پروتئ   ی اکلامپس پره 

  32مورد زن    ک ی گزارش    ن ی (. ا 9مطابقت دارد )   ی مار ی ب   ن ی ا 

  ی اکلامپس که به پره   کند ی م   ی را معرف   ی ا هفته   36باردار    ۀ سال 

آکروس  با  کلاب   انوز ی همراه  است.    ف ی خف   نگ ی و  شده  مبتلا 

سا  به  گزارش   ر ی نسبت  هم   یی ها مطالعات،    ی زمان که 

  ف ی توص   ی اکلامپس پره   ماران ی را در ب   نگ ی و کلاب   انوز ی آکروس 

  ی نور ی پروتئ   ون، ی پرتانس ی ه   ی مطالعات رو   شتر ی کنند، نادر است. ب 

تمرکز دارند، بدون    ک ی ستم ی س   ی ها و اختلال عملکرد ارگان 

مح   ق ی دق   ی بررس   نکه ی ا  گ   ی ط ی عروق  ا 10)   رد ی صورت    ن ی (. 

اهم  عروق   ی اب ی ارز   ت ی گزارش  موارد    ژه ی و به   ، ی جامع  در 

پ  و  م   ده ی چ ی عودکننده  برجسته  ا کند ی را  وجود  علائم    ن ی . 

پره   ی عروق  با    ک ی ولوژ ی ز ی پاتوف   ی ها جنبه   ، ی اکلامپس همراه 

 که قابل بحث است.   دهد ی را نشان م   ی فرد منحصربه 

  ی اکلامپس که در پره   نگ ی و کلاب   انوز ی آکروس   وجود 

م   رمعمول ی غ  ه   ی ناش   تواند ی است،  و    ک ی ستم ی س   ی پوکس ی از 

تنظ  آکروس   ی عروق   م ی اختلال  انقباض    ۀ دهند نشان   انوز ی باشد. 

است که ممکن    ژن ی اکس   ل ی و اختلال در تحو   ی ط ی عروق مح 

آس  توسط  افزا   ی ناش   ال ی اندوتل   ب ی است  عوامل    ش ی از 

عوامل    ن ی شود. ا   د ی تشد   sEngو    sFlt-1مانند    ک ی وژنت ی آنژ ی آنت 

م   د ی اکس   ک ی تر ی ن   د ی تول  کاهش  انقباض    دهند ی را  باعث  و 

درنت   ی عروق  به   گردند ی م   ی بافت   ی پوکس ی ه   جه، ی و  صورت  که 

اندام   انوز ی با س   ی ن ی بال  ما،    مار ی (. در ب 8،  9)   شود ی م   ده ی ها د در 

نشان   ه ی در اسکن ر   scimitarعلامت     ۀ دهند مشاهده شد که 
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( همراه با  PAPVR)  ی و ی ر  ی د ی ور  ی جزئ  ی ع ی رطب ی غ  ازگشت ب 

( است، ممکن  وه ی ج   متر ی ل ی م   28)   ف ی خف   ی و ی ر   ی ان ی فشار شر 

  را ی کند؛ ز   د ی را تشد   نگ ی و کلاب   ژن ی است کاهش سطح اکس 

است    تال ی ج ی د   نگ ی کلاب   ۀ شد مزمن از علل شناخته   ی پوکس ی ه 

  ی بطن   ا ی   ی ز ی نبودِ نقص سپتوم دهل   مار ی ب   ن ی در ا   ن ی (؛ همچن 9) 

نارسا   ۀ دهند شان ن  به   ی عروق   یی وجود    ی ها ی مار ی ب   ی جا منفرد 

ن   ده ی چ ی پ   ی مادرزاد  و  نتا   ز ی است؛  به  توجه    ی رومتر ی اسپ   ج ی با 

  ی اجبار   ی ( و حجم بازدم FVC)   ی اجبار   ی ات ی ح   ت ی ظرف   مار، ی ب 

که احتمال    دهد ی شده را نشان م ( حفظ FEV1)   ه ی ثان   ک ی در  

و منشأ    کند ی را رد م   ی انسداد   ا ی محدودکننده    ی و ی ر   ی مار ی ب 

 (.  8)   د ی نما ی م   د یی را تا   انوز ی آکروس   ی برا   ی عروق 

مانند    ی قبل   ی ها ی جراح   ۀ سابق   مار ی گزارش، ب   ن ی ا   در 

جراح   ی نوپلاست ی ر  م   ی افتادگ   ی و  که  داشت    تواند ی مثانه 

س   رات یی تغ   ۀ دهند نشان  ارتباط    ک ی ستم ی مزمن  اگرچه  باشد، 

پاتوف   ی م ی مستق  ا   ی اکلامپس پره   ی ولوژ ی ز ی با  د   ن ی در    ده ی مورد 

 نشد. 

عملکرد    ۀ دربار   ن ی ش ی پ   ی ها افته ی مورد    ن ی ا  اختلال 

جفت   ی ناش   ال ی اندوتل  عوامل  پره   ی از  تا   ی اکلامپس در    د یی را 

تأک   کند؛ ی م  با  عروق   د ی اما  تظاهرات    ر ی نظ   ی ط ی مح   ی بر 

کلاب   انوز ی آکروس  ا نگ ی و  اهم   ن ی .  ا   ت ی موضوع    ن ی شناخت 

را    د ی شد   ی اختلال عروق   ی احتمال   ی ها عنوان شاخص علائم به 

م  ن   دهد ی نشان  ب   از ی و    ، ی فراوان   ی بررس   ی برا   شتر ی به مطالعات 

اهم   ی ولوژ ی ز ی پاتوف  ب   ن ی ا   ی آگه ش ی پ   ت ی و  در    ماران ی علائم 

م   ی اکلامپس پره  مطرح    ن ی ا   ت ی ر ی مد   ی برا   ن ی همچن   کند؛ ی را 

ب  تخصص   ک ی به    مار، ی نوع  و    ی گروه  زنان  متخصص  شامل 

ر   مان، ی زا  پزشک   ه ی قلب،  درمان    ازمند ی ن   ی داخل   ی و  تا  است 

 . و جامع انجام شود   وقع م به 
 

   گزاریسپاس

  ، ی و فناور   قات ی معاونت تحق   ی از همکار   له ی وس ن ی بد 

تحق  ب   قات ی مرکز  و  همچن   ی و ی ر   ی ها ی مار ی سل  واحد    ن ی و 

آموزش   ی ن ی بال   قات ی تحق   ۀ توسع  تحق   ی درمان   ، ی مرکز    ی قات ی و 

 . شود ی م   ی تشکر و قدران   لام ی ا   ی دانشگاه علوم پزشک   ، ی راز 

 تعارض منافع 

م   سندگان ی نو  منافع   کنند ی اعلام  تضاد  ا   ی که    ن ی در 

 . مقاله وجود ندارد 

   کد اخلاق

مصوب دانشگاه    ی قات ی مقاله برگرفته از طرح تحق   ن ی ا 

پزشک  پژوهش   لام ی ا   ی علوم  کد  اخلاق    3281  ی با  کد  با  و 

IR.MEDILAM.REC.1404.219   اخلاق دانشگاه    ۀ ت ی از کم

 . است   لام ی ا   ی علوم پزشک 

 یمال تی حما

ه   ن ی ا   ی اجرا   ی برا  مال   گونه چ ی پژوهش  از    ی کمک 

 . نشده است   افت ی در   ی نهاد و سازمان 

 سندگانی مشارکت نو

طراح   سندگان ی نو   ۀ هم  مقاله    ، ی در  نگارش  و  اجرا 

  . کردند   د یی مقاله را تأ   یی نها   ۀ مشارکت داشتند و نسخ 
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