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محدودیت رشد داخل رحمی از عوارض شایع بارداری 
ای که  توان آن را ناتوانی جنین در رسیدن به اندازه است که می

ریزی شده است، تیریف کرد که در آن   ورت ژنتیکی برنامه به
نوزاد تازه متولد شده کوچکتر از حالت نرمال است و به مقدار 

فزایش با اIUGR 6کند.  عبییی در رحم مادر رشد نمی
میر نوزادان و کودکان و بزرگسالان، افزایش خ ر  و مر 
 ]6[همراه است  4های قلبی عروقی، چاقی و دیابت نوع  بیماری
در د از کل جمییت  7 تا 9در نوزادان بین  IUGRبروز 
 .]4[است

در محدودیت رشد داخل رحمی نوزاد کامل )ترم( در 
دهد، اگرچه  را نشان می 60هنگام تولد وزن کمتر از  دک 

یک مرز محدودیت رشد داخل رحمی  5و  9های   دک
(IUGR) شود. در واقع  ا استفاده میه است که در زایمان

خصوص  مین  دک باشد، به 5تر از  نوزادانی که وزنشان پایین
باشد خیلی بیشتر احتمال دارد که دارای  9اگر زیر  دک 
مدت و  و همچنین خ ر عوارض کوتاه باشندمشکلات شدید 

مدت برای محدودیت رشد نوزادانی که قبل از موعد مقرر  بلند
ممکن است  IUGRاند، بیشتر است.  دنیا آمده )زودرس( به

ای از اختلال در عملکرد جفت، نقص عضو جنین،  نتیجه
های داخل رحمی یا عوامل مادری باشد، که در ادامه  عفونت

بیشتر دربارة عواملی که باعث محدودیت رشد داخل رحمی 
 .]9[کنیم  شود؛  حبت می می

سال قبل یینی زمانی که محدودیت رشد  50حدود 
داخل رحمی به وضو  تشخیص داده نشده بود، وزن کمتر از 

گرم )زیر  دک دهم( تیریفی از نارس بودن نوزاد بیان  4500
شد. از عواقب عولانی مدت محدودیت رشد داخل رحمی  می
(IUGR )های قلبی  توان به شروع زودرس دیابت و به بیماری می

عور که  های متابولیک اشاره کرد. همان عروقی، چاقی و سندروم
ا  لاحی ( IUGR)گفته شد محدودیت رشد داخل رحمی 

مورد استفاده برای تو یف آهسته و غیرعبییی از رشد جنین 
است. این اختلال نشان دهندة عدم رشد جنین در یک نرخ 

بینی شده است، همچنین محدودیت رشد داخل  د پیشرش
SGAرحمی از 

)کوچک برای سن حاملگی(؛ که در آن جنین  4
عور کامل باید متمایز شود.  سالم و عبییی اما کوچک است؛ به

دهد که رشد جنین توسط عوامل  محدودیت رشد نشان می
زیست او و یا ذاتاً در جنین محدود شده  ناشی در مادر، محیط

. در کشورهای توسیه یافته به استثنای اختلالات است
ساختاری یا کروموزومی جنینی، توسیة غیرعبییی عروق جفت 

های تک قلویی  برای اکثریت اختلالات رشد جنین در حاملگی
عوامل بسیار زیادی باعث محدودیت رشد  (2)گزارش شده است
شود. از جمله عوامل مادری شامل؛ افزایش  داخل رحمی می

 عول عمر باروری )یینی مدت زمان عولانی زن حامله نشود(،
درمان باروری، تغذیه، چاقی و اضافه وزن، استفاده از مواد 
مخدر، سیگار، کافئین، الکل، روش زندگی، سن مادر یا 

 2اکلامپسی ، پره9هایی نظیر هایپرتانسیون کرونیک بیماری
اکلامپسی شدید باشد و در سه ماهة دوم  خصوص اگر پره )به

و تشخیص داده شده باشد و یا هر دو فشار خون مزمن 
های  برخی عفونت، ]5[اکلامپسی را با هم داشته باشد(  پره

خاص که کودک ممکن است از مادر بگیرد شامل 
، سفلیس و یا سرخجه و همچنین CMVتوکسوپلاسموز، 

های قلبی کلیوی  های پیشرفته، بیماری بتهایی نظیر دیا بیماری
از  .]6[ها )کم خونی داسی شکل( هستند  و بیضی از آنمی

های کروموزومی  توان به ناهنجاری عوامل جنینی و جفت نیز می
شبیه سندروم داون و یا نقص ساختاری تولد شبیه آننسفالی، 

آب، اختلالات لخته  جفت سر راهی، پاره شدن زودرس کیسه 
ون، نقص در کلیه و یا دیوارة شکم، پایین بودن س ح شدن خ

مایع آمنیوتیک، دوقلویی و یا چند قلویی، موزاییسم جفت، 
ترومبوز شریانی جنین و تومورهای جفت و سایز کوچک جفت 
. ]7[اشاره کرد؛ که یکی از مهمترین علل، مشکل با جفت است 

کند،  هم متصل می جفت بافتی است که مادر و جنین را به
کند و مواد زائد را  اکسیژن و مواد غذایی را به نوزاد منتقل می

کند. اگر جفت خیلی کوچک باشد فیالیت خود را به  خارج می
. علاوه بر این زنانی که قبل از ]4[دهد  درستی انجام نمی

بارداری کم وزن هستند و وزن کافی را در دوران بارداری 
اورند و زنانی که در ارتفاعات بسیار بالا دست بی توانند به نمی

ها تا  کنند، بیشتر احتمال دارد که نوزادان آن زندگی می
میلیون  2در د از  60حداقل . ]3[حدودی کوچکتر باشند

دهد که با  میمر  نوزادان که هر سال در سراسر جهان رخ 
وزن کم نوزادان در زمان تولد همراه است، ناشی از محدودیت 
رشد داخل رحمی، زایمان زودرس، اختلالات ژنتیکی و 

 . ]60[است کروموزومی 
تواند نشان دهندة ترکیبی از  وزن کم هنگام تولد می

رشد داخل رحمی و زودرسی نوزادان باشد. م الیات  محدودیت
انسانی کمی بر روی وزن کم هنگام تولد وجود دارد که ب ور 

و زودرسی را ( IUGR) جداگانه محدودیت رشد داخل رحمی
بررسی کرده باشد. وزن هنگام تولد، وزنی است که نوزاد در 

 آورد. این وزن باید در همان ساعت اول لحظة تولد بدست می
عور چشمگیری بید از تولد وزن از  زندگی، قبل از اینکه نوزاد به

خصوص وزن  گیری شود. وزن هنگام تولد، به دست دهد، اندازه
کم در هنگام تولد یکی از مهمترین م الیات بالینی و 

شود.  اپیدیمولوژیک و هدفی برای سلامت عمومی محسوب می
میر نوزادان  و زیرا یکی از مهمترین عواملی است که روی مر 
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 گذارد. تأثیر می
گرم تیریف  4500وزن کم هنگام تولد وزنی کمتر از 

شود؛  شود. وزن هنگام تولد با دو فرآیند مهم کنترل می می
مدت زمان بارداری و نرخ محدودیت رشد )مدت زمان بارداری 

شود(. پس  از اولین روز از آخرین دوره قاعدگی محاسبه می
ن کرد که وزن کم هنگام تولد؛ نتیجة دورة توان این عور بیا می

بارداری کوتاه )نوزاد زودرس( یا عقب ماندگی رشد داخل 
 رحمی یا ترکیبی از این دو است.

وزن  بندی نوزادان کم این پردازش توانست به عبقه
 بندی به قرار زیر است: هنگام تولد کمک کند؛ که این عبقه

هفته  97ر از .زودرس یا تولد زودرس: سن حاملگی کمت6
 روز( 453)کمتر از 

وزن کمتر از  دک  (:IUGR) .محدودیت رشد داخل رحمی4
 هفته. 97برای بارداری و سن حاملگی بیشتر از  60

.ترکیبی از نارس بودن و محدودیت رشد داخل رحمی 9
(IUGR) 

با این وجود جدا کردن نوزادان با وزن کم در هنگام تولد 
تواند بسیار حائز اهمیت باشد. چون  می IUGRاز نوزادان 

هفتگی،  26گرم در  4700احتمال دارد یک نوزاد با وزن 
IUGR  در نظر گرفته شود، اگرچه وزنش در هنگام تولد کم

که نوزادی با وزن  گرم نیست(. در حالی 4500نیست )کمتر از 
در نظر گرفته IUGRهفتگی ممکن است  99گرم در  4200

پس . ]66[د وزن کم در هنگام تولد دارد نشود، اگرچه نوزا
توان اظهار داشت که زودرسی و محدودیت رشد داخل  می

به وضو  در اتیولوژی با هم متفاوت هستند و ( IUGR)رحمی 
به احتمال زیاد یک نق ة پایانی بالقوه در  IUGRفقط 

اپیدمیولوژی جهش نقش دارد. به همین دلیل لازم است که 
IUGR  اولیه وIUGR  .ثانویه را از هم جدا کردIUGR  ثانویه

های کروموزومی )مثلاً حضور  بیشتر ناشی از ناهنجاری
تواند باعث محدودیت رشد داخل رحمی شود(  آنیوپلوئیدی می

اولیه  IUGRهای شدید مادرزادی و ... است. در  ناهنجاریو 
های کروموزومی و مادرزادی دخیل نیستند. از جمله  ناهنجاری

های تک قلویی و در  اولیه در حاملگی IUGRعواملی که در 
گذارد؛ شامل:  زنانی که هیچ بیماری مزمنی ندارند تأثیر می
رداری، قد و وزن جنسیت نوزاد، قومیت، قد مادر، وزن قبل از با

پدر و مادر، وزن هنگام تولد مادر، تیداد حاملگی، سابقه نوزاد 
قبلی با وزن کم هنگام تولد، افزایش وزن حاملگی، مصرف 
کالری، عوارض عمومی، مالاریا، مصرف سیگار، مصرف الکل و 

عور مستقیم بر روی محدودیت  تنباکو هستند که این عوامل به
عور  د. بیضی از فاکتورها هم بهگذار رشد جنین تأثیر می

گذارند؛  مستقیم بر روی محدودیت رشد جنین تأثیر می غیر

توان به وضییت اجتماعی ـ اقتصادی اشاره  عور مثال می به
در بررسی نقش این عوامل، ژنتیک و محیط زیست  ]64[کرد

ای که بر  شود. از موارد ذکر شده، عوامل ژنتیکی فرد جدا می
تأثیرگذار هستند شامل؛ جنسیت نوزاد، قومیت،  IUGRروی 

مادر و وزن هنگام تولد مادری. قد  قد مادر، وزن قبل از بارداری
و وزن مناسب مادر و وزن هنگام تولد مادر ممکن است 
پتانسیل ژنتیکی مادر برای رشد داخل رحمی را نشان دهد. با 
این حال لازم به تأکید است که یک همپوشانی بین این عوامل 

توان گفت که  و عوامل محی ی دیگر وجود دارد. بنابراین می
است.  5پیچیده است و از  فات چند عاملی IUGRاتیولوژی 

یینی هم عامل محیط و هم عامل ژنتیک روی آن تأثیر 
 گذارد. می

میر پیش از  و یک سری فاکتورهایی هستند که بر مر 
در شروع زودرس و دیررس محدودیت رشد جنینی  6تولد
(FGR)7  مؤثر هستند. شروع زودرس محدودیت رشد جنینی
هفتگی و شروع دیررس محدودیت  92عنوان سن حاملگی در  به

هفته در نظر گرفته  92رشد جنینی، سن حاملگی بیشتر از 
ای  زایی )مر  قبل از تولد(، پره اکلامپسی، درجه شود. مرده می

از افزایش مقاومت عروقی شریان بندناف و شریان رحمی که 
ارتباط میناداری با مر  پیش از تولد در شروع زودرس 
محدودیت رشد جنینی نشان داده است. اما وزن کمتر از  دک 

شدید، جدا شدن زودرس جفت در  4و الیگوهیدرامنیوس 9
شروع دیررس محدودیت رشد جنینی با مر  پیش از تولد 
ارتباط دارد. علاوه بر این در شروع دیررس محدودیت رشد 

عور چشمگیری  افزایش مقاومت عروق شریان رحمی بهجنینی 
ناف بیشتر بوده که در داپلر مشاهده شده است.  از عروق بند
بینی کننده از  عنوان عاملی پیش تواند به ناف می شریان بند

ها در نظر گرفته شود.  عوارض جانبی در محدودیت رشد جنین
به علاوه بر این، سرعت سنجی داپلر عروق رحم که قادر 

ها است، افزایش خ ر ابتلا به  شناسایی محدودیت رشد جنین
دهد، حتی اگر سرعت  نتایج نام لوب پیش از تولد را نشان می

های  سنجی داپلر عروق بندناف عبییی باشد. با توجه به روش
فیلی محدودیت رشد داخل رحمی در واقع تفاوت انواع زودرس 

شروع زودرس محدودیت رشد جنینی . ]69[و دیررس است 
میمولاً با داپلر غیرعبییی عروق بندناف و عروق رحمی و غالباً 

دیررس محدودیت اکلامپسی تشخیص داده شد. اما، شروع  با پره
رشد جنینی همبستگی قوی با مر  پیش از تولد دارد. با این 
حال شروع دیررس تغییرات کمتر در الگوی جریان داپلر شریان 

دهد و همچنین با  ناف و عروق رحمی نشان می بند
هایی  اکلامپسی نیز ارتباط کمتری دارد. بر اساس سونوگرافی پره

دور شکم جنین و عول دهند دور سر جنین،  که انجام می
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شود و با استانداردهای رشد  گیری می استخوان ران اندازه
شود، علاوه بر این وزن جنین، حجم مایع  عبییی مقایسه می

آمنیوتیک و عروق رحم و شریان بندناف در داپلر بررسی 
شود. بر اساس آزمایشاتی که انجام دادند، در نوزادان  می

ن حاملگی در زنان محدودیت رشد یافته، میانگین س
هفته بود و میانگین سن حاملگی که  95-92_+64/9

هفته بود.  07/96_+23/9داد  سونوگرافی در این زمان نشان می
گرم بود و در بیضی از  75/6464_+75/692وزن هنگام تولد 

اکلامپسی وجود داشت. متوسط سن حاملگی در مر   ها پره آن
ت و همچنین وزن این عور چشمگیری کمتر اس پیش از تولد به

ها نیز در هنگام تولد کمتر از نوزادان عبییی است. در  جنین
زنان با مر  پیش از تولد، میمولاً نوزاد مرده قبلی، 

عور چشمگیری  اکلامپسی و جدا شدن زودرس جفت به پره
سنجی داپلر غیرعبییی از  عور کلی سرعت بیشتر است. پس به

  پیش از تولد در شروع عروق بند ناف و شریان رحم با مر
زودرس محدودیت رشد جنین در ارتباط است و در مقایسه با 
شروع زودرس محدودیت رشد جنینی، تغییرات بندناف و 
شریان رحم در شروع دیررس محدودیت رشد جنینی کمتر 

اکلامپسی نیز کمتر است. در عوض در  است و همچنین پره
لیگوهیدرامنیوس شروع دیررس محدودیت رشد جنینی میمولاً ا
های رحمی داپلر،  شدید است. بندناف غیرعبییی و شریان

از عوامل مهم  9اکلامپسی و تخمین وزن کمتر از  دک  پره
مر  پیش از تولد در شروع زودرس محدودیت رشد جنینی 

و الیگوهیدرامنیوس از عوامل  9است و وزن کمتر از  دک 
د جنینی مر  پیش از تولد در شروع دیررس محدودیت رش

 ]62[شود  محسوب می
تغییرات اپی ژنتیک، تغییرات پایدار در بیان ژن هستند 

مربوط نیست. یینی هیچ  DNAکه به تغییرات در توالی 
شود. هر گونه اختلال در  ایجاد نمی DNAتغییری در توالی 

تواند محیط داخل رحمی را دستخوش تغییر  زیست می محیط
وسیلة تغییر  گذارد؛ به قرار دهد که بر رشد جنین تأثیر می

های پرتوان که به سرعت در حال  عملکرد ژن از عریق سلول
های مشتق شده انتهایی که  سیلة سلولتکثیر هستند و یا به و

هایی که در میرض  کنند.نمونه خیلی آهسته تکثیر پیدا می
دیابت مادر و یا چاقی مادر قرار  ،IUGRشرای ی شبیه 

ها از  گیرند، بر روی عملکرد بسیاری از انواع مختلف سلول می
های خاص و ژنوم گسترده تغییرات اپی ژنتیکی  عریق جایگاه
 ]65[ارد گذ تأثیر می

ژنتیکی  ای اپی ( پدیدهimprintingگذاری ژنومی ) نقش
ر های متفاوتی در کروماتین گامت مردان، د است که نشانه

وسیلة متیلاسیون سیتوزین یا تغییرات  مقابل گامت زنان به
های  کند و منجر به بیان تک آللی ژن هیستونی را ظاهر می

گذاری شده اغلب  های نقش شود. ژن مشخصی در فرزندان می
دهندة یک  ها نشان مربوط به کنترل رشد هستند و این ژن

رشد  همبستگی قوی از مناعق ایمپرینتینگ با اثر آن بر
 11p15.5ای از ژن ایمپرینت واقع روی کروموزوم  هستند. نمونه

است که در جفت  PHLDA2و  IGF2 ،CDKN1Cاست؛ شامل 
شود و در درون جفت، کنترل رشد جنین را بر  و کبد بیان می

عهده دارد. ژن ایمپرینت دیگری که بر روی کروموزوم 
است که این ژن بیان  MESTژن مشاهده شد،  7q32انسانی

یشود. من قة کنترل ایمپرینتینگ  پدری دارد و در مادر بیان نم
(ICR) کند که کدام ژن فیال و  بر روی کروموزوم تییین می

و  PHLDA2یافته  کدام ژن غیرفیال بماند. در واقع بیان تغییر
MEST  با تغییرات متیلاسیونDNA  در مراکز ایمپرینتینگ

ژن ایمپرینتینگ که  6در یک مجموعه  ]66[همراه نبوده 
های  عور متفاوت بیان شده بودند، بررسی شدند که در جفت به

IUGR  بیانPHLDA2 های   افزایش و بیان ژنMEST ،

MEG3،GATM ،GNAS ،PLAGL1  .کاهش یافته بود
کاهش  IGF2ژن  IUGR،mRNAهای  همچنین در نمونه

افزایش پیدا کرده بود.  CDKN1Cژن  mRNAکرده بود و پیدا 
که ژنی ایمپرینت است، نقش مهمی در تمایز  H19/IGF2ژن 

سلولی و تکثیر بر عهده دارد و باعث تنظیم ژنی در دوران 
شود. در واقع  جنینی و رشد و توسیة نوزاد در ابتدای تولد می

یک فاکتور رشد است و دارای بیان آلل پدری/مهار IGF2ژن 
مادری  (UPD)آلل مادری است. در نتیجه دیزومی تک والدی 

شود، که در بیشتر مواقع بر اثر  ث سندروم راسل سیلور میباع
افتد که باعث عقب ماندگی  حذف کروموزوم پدری اتفاق می

های گفته شده که در راب ه با  شود.  این ژن رشد جنین می
IUGR های  اند میمولاً سندرومی بوده و ژن بررسی شده

و غیرسندرومی باشند کمتر  IUGRایمپرینتی که دخیل در 
 .]67[اند  روشن شده و م الیه شده

 :IUGRتشخیص 
نخست با ( IUGR)تشخیص محدودیت رشد داخل رحمی 

سونوگرافی است. فرد سونوگرافی دقیقی در ابتدا خواهد داشت، 
شود و اگر نقص  در این بخش آناتومی کودک به خوبی چک می
دهد که ممکن  ساختاری داشته باشد در سونوگرافی نشان می

است مسئول تأخیر رشد در کودک باشد. امکان دارد 
نرمال های غیر آمنیوسنتزی هم برای چک کردن کروموزوم

خصوص اگر نقص ساختاری در سونوگرافی با  پیشنهاد شود. به
محدودیت رشد شدید به نظر برسد. بسته به وضییت فرد 
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های خون پیشنهاد شود که اگر   ممکن است به فرد آزمایش
. ]64[عفونت یا لخته شدن خون مقصر باشد، نشان داده شود 

هر دو تا چهار هفته فرد یک سونوگرافی خواهد داشت، برای 
اینکه اندازة بچه و سرعت رشدش را از آخرین سونوگرافی چک 
کند و میزان مایع آمنیوتیک درون رحم فرد را تخمین بزند. از 

کنند که با استفاده از امواج  وتی  جریان داپلر هم استفاده می
گیری  ی خونی را اندازهها مقدار و سرعت جریان خون در ر 

کنند. از این آزمون برای بررسی جریان خون در بندناف و  می
شود. نظارت بر جفت، سرعت و  عروق مغز نوزاد استفاده می
تواند  کنند. آمنیوسنتز؛ می گیری می ضربان قلب کودک را اندازه
 IUGRهای کروموزومی که باعث   عفونت و یا برخی ناهنجاری

عور کلی اگر فرد در نزدیکی هفته  دهد. به شود را تشخیص می
هفتگیحاملگی باشد، اگر بچه نتواند استرس را تحمل کند و  97

یا خود فرد نتواند زایمان عبییی را ادامه دهدـ مبتلا به 
اکلامپسی شدید است ـ در این  ورت زایمان زودرس  پره

 .]63[شود  خواهد شد و به فرد سزارین القا می

 پیشگیری از محدودیت رشد داخل رحمی:
عنوان پیشگیری اولیه و ثانویه است.  استراتژی پیشگیری به

پیشگیری اولیه که در واقع پیشگیری ا لی است، پیشگیری از 
ها در برابر عوامل خ ر  بیماری در افراد حساس و حفاظت از آن

 است. پیشگیری ثانویه، پیشگیری از عوارض بید از علائم اولیه
ناپذیر از این  توسیة یک بیماری، برای جلوگیری از آسیب جبران

بیماری است. کلید این پیشگیری در هر برنامه این است که 
افراد حساس یا افراد در میرض خ ر را شناسایی کنند. حضور 

عنوان هشداری برای  هر یک از عوامل خ ر شناخته شده باید به
جنین را بدهد. پزشک باشد که احتمال اختلال در رشد 

های زیادی برای پیشگیری از  همچنین در دهة گذشته، تلاش
عنوان مثال استفاده از برخی عنا ر  اکلامپسی شده است؛ به پره
ها و یا رژیم غذایی خاص مانند اسیدهای  مصرف، ویتامین کم

شود.  اکلامپسی می چرب اشباع نشده باعث پیشگیری از پره
ن کم وزن از لحاظ مولکولی و همچنین استفاده از یک هپاری

عور چشمگیری فرکانس  همچنین اسید استیل سالیسیلیک به
دهد. آسپرین نیز در پیشگیری از  اکلامپسی را کاهش می پره
اکلامپسی مؤثر بوده است. در نتیجه پیشگیری از  پره
جلوگیری  IUGRتواند تا حدودی از بروز  اکلامپسی می پره

 .]40[کند
 های ویژه برای زنان در میرض خ ر:  برنامه

( که احتمالاً همراه SGAوزن کم هنگام تولد )پره ترم یا 
های اجتماعی است که از عریق سوءتغذیه مادر، افزایش  با ضیف

زنانی که تصور استرس و افزایش خ ر عفونت و فقر است. در 
شود در میرض خ ر وزن کم در هنگام تولد هستند )وزن  می

گرم( برایشان حمایت اجتماعی در نظر گرفته  4500کمتر از 
توان به ترک سیگار  ها می شده است که از جمله این برنامه

 اشاره کرد.
های جلوگیری از محدودیت رشد در زنان با  از جمله راه

رداری ممکن است شامل جلوگیری از اختلالات فشار خون در با
سازی درمان فشار خون بالا در دوران  اکلامپسی، بهینه شروع پره

اکلامپسی شدید  بارداری و مدیریت محافظه کارانه از پره
بخصوص قبل از رسیدن کامل نوزاد )ترم( است. عوامل ضد 

اکلامپسی باعث  پلاکتی مورد استفاده برای پیشگیری از پره
تواند خ ر  شود و می می SGA دی نوزادان در 60کاهش 
IUGR، در د کاهش  60اکلامپسی و فشار خون بالا را تا  پره

دهد. استرس اکسیداتیو در توسیة پره اکلامپسی نقش ایفا 
عنوان عاملی  ها به کند. در نتیجه استفاده از آنتی اکسیدان می

ها   اکسیدان کننده پره اکلامپسی است، اما مصرف آنتی جلوگیری
 .]46[ندارد  IUGRو  SGAهیچ کاهشی در خ ر تولد نوزادان 

 :درمان محدودیت رشد داخل رحمی
ارائه شده؛ شامل:  IUGRهایی که برای  تیدادی از درمان

استراحت در بستر، تصفیة اکسیژن مادری، درمان با مواد 
غذایی، رفع فشار شکمی، افزایش حجم پلاسما و بلوکه کردن 

 .]44[یم است های کلس  کانال

 :ها پی نوشت
 

1. Intrauterine growth restriction 
2. Small for gestational age 
3. Chronichypertension 
4. Preeclampsia 
5. Multifactorialtraits 
6. Prenatal  
7. Fetal growth restriction 
8. Oligohydramnios 
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Abstract 
 
IUGR is a major causes and silent illness and death in the embryonic and 
infants population, which in it infants growth potential is less than natural 
state. IUGR phrase and small for gestation age often used interchangeably. 
Although, there is small difference between these two.  
IUGR/SGA as a result different etiology including maternal factors, placenta 
and fetus arise. That recently genetic factors added to it. IUGR may be 
caused by maternal smoking, infections agents and chromosomal or genetic 
abnormalities, maternal abnormalities, but in most cases secondary cause is 
placenta insufficiency. IUGR often causes complications in the third 
trimester of pregnancy which is associated with symptoms of preeclampsia.  
The pathophysiology of IUGR is associated with placenta insufficiency. It 
remains unclear, but the damage is usually caused due to failure of 
trophoblast invasion which causes intermittent blood flow the space between 
the intervillous that this also in turn causes local oxidative stress. 

 



 

 

 




