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تغييرات سطح انسولين بيماران مبتلا به پره اكلامپسي در طول  يبررس
حاملگي و مقايسه آن با افراد حامله با فشارخون طبيعي در دوران 

  بارداري
  ۲بيژن کبودیدکتر  ، ۱شهره ملک خسرویدکتر 

 
  اهکرمانش ي، دانشگاه علوم پزشکزنان و زايمانگروه ۱
  پزشک عمومی ۲

  

  چكيده
سطح بالای انسولين، در اين مطالعه تغييرات انسولين ناشتا در طول پره اكلامپسي و رابطه بين با توجه به  :سابقه و هدف

  .مقايسه شده استبا افراد حامله با فشار خون طبيعي دوران بارداري حاملگی در خانمهای مبتلا به پره اکلامپسی 
 خـانم  ۱۶ خانم باردار سـرم سـه ماهـه دوم و سـوم     ۶۷۴ ، با پيگيري nested case-control يك مطالعه در:   روشهامواد و

دو گروه از نظر سـن، پاريتـه،   .   خانم مبتلا به پره اكلامپسي از نظر سطح گلوكز و انسولين ناشتا مقايسه شد۱۶باردار سالم و    
قـرار  تحليـل  مـورد تجزيـه و    زوجـي  t و   tداده ها با آزمـون       .همسان شدند سن حاملگي و شاخص توده بدن قبل از حاملگي          

  .گرفت
   سطح انسولين در گروه .ميانگين سطح گلوكز در دو گروه و در طول حاملگي  تغييرات معني داري نداشت :ها يافته

  به۴/۱۰±۹/۰  و در گروه شاهد نيز از  )>Iu/ml µ۴/۱±۳/۲۵) ۰۱/۰p به ۳/۱۵±۳/۱از پره اكلامپسي طي حاملگي 
Iu/ml µ۳/۱±۲/۱۶  ۰۱/۰(افزايش يافتp<( . وه شاهد بود رانسولين  ناشتا در تمام مراحل در گروه پره اكلامپسي بيشتر از گ

)۰۱/۰< p.(  ي بيشتر از گروه شاهد سمقدار افزايش ميانگين انسولين ناشتا در طول حاملگي در گروه پره اكلامپ
   ).>۰۱/۰p(بود

افراد مبتلا به پره اكلامپسي سطح انسولين ناشتا در سه ماهه دوم و قبل از بروز علايـم بـاليني       در   :ها  گيري و توصيه    نتيجه
اين تغييرات ممكن است با . بيماري نسبت به حاملگي طبيعي بالاتر است و هنگام بروز بيماري افزايش بيشتري پيدا مي كند           

    .شاء سلول ارتباط داشته باشدم هاي انتقال يون سديم در غسوجود مقاومت به انسولين در مكاني
  ، انسولين، حاملگیپره اكلامپسي :واژگان كليدي

  

  مقدمه
حـاملگي هـا    در   درصـد    ۸ تـا    ۶شيوع پره اكلامپسي بين     

 اتيولــوژي ايــن بيمــاري هنــوز . )۱(گــزارش شــده اســت 
 جفتـي   –ناشناخته است و  اگرچـه هيپوپرفيـوژن رحمـي         

ــاقص تر   ــاجم نـ ــي از تهـ ــتها در پــ ـوناشـ   اتوژنز فوبلاسـ
امـا چنـين   ) ۲(پره اكلامپسي كاملا شـناخته شـده اسـت       

اختلالي، در  موارد محدوديت رشد داخل رحمي نيز ديده          
، )۳(مي شود كه الزاما همراه وقوع پره اكلامپسـي نيسـت         
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بنابراين عوامل ديگري نيز در بروز اين پديده نقش دارنـد           
)۲،۴ .(  

ور مختلـف  طي دهه گذشته حداقل يازده تحقيق از نه كش   
رابطه بين افزايش فشار خون در دوران بارداري و مقاومت          

مطالعه ). ۵(انسوليني يا هيپرانسولينمي را تائيد كرده اند         
قبلي ما نيز حاكي از افـزايش ترشـح انسـولين در هنگـام              

در عـين   ) ۶(دوران بـارداري بـود      در   خـون    یفشارپربروز  
  تائيــد حــال برخــي از تحقيقــات نيــز چنــين رابطــه اي را 

مطالعــات قبلـي در ايـن زمينــه داراي   ). ۷-۹(نكـرده انـد   
محدوديت هـايي هسـتند از جملـه عـدم كنتـرل عوامـل              

 نامناسـب و يـا طراحـي        همسـان سـازی   مخدوش كننده،   
 یفشـار پرعدم تفكيك پـره اكلامپسـي از   . مقطعي مطالعه 

خون گذراي بارداري و عدم توجهه به وضعيت فشار خـون     
ــار و  قبــل از حــاملگي و بر ــولي پ ــراد ن   رســي همزمــان اف

مولتي پار نيز مي توانند بر روي  نتايج تحقيقات قبلـي در         
با توجه بـه   ). ۱۰(مطلوب گذاشته باشند    نااين زمينه تاثير    

اينكه نژاد آسيايي داراي مقاومت انسوليني بيشتري اسـت         
اهميت بررسي رابطه بـين مقاومـت انسـوليني و     ) ۱۱،۱۲(

 طبــق . نــژاد بيشــتر خواهــد شــدپــره اكلامپســي در ايــن
بررسيهاي ما تاكنون هيچ مطالعه اي براي تعيين تغييرات      
سطح انسولين ناشتا در طول بارداري در خانمهاي  مبـتلا           
بــه پــره اكلامپســي در مقايســه بــا حــاملگي هــاي بــدون 

در ايـن    هـدف    لـذا  خون صورت نگرفتـه اسـت،        یفشارپر
 .تحقيق دستيابی به اين مهم قرار گرفت

  
  مواد و روشها

 ۱۳۷۸از مهر  nested case-controlين مطالعه به صورت ا
در  طـي دوره فـوق و بـا        .  انجام شد  ۱۳۸۰تا پايان اسفند    

 خانم حاملـه كـه      ۶۷۴ ،(sequential)نمونه گيري متوالي    
مراقبتهاي دوران بارداري را از ابتداي دوره حاملگي شروع         

 ۱۶اين افـراد از       .  تحت پيگيري قرار گرفتند    ،نموده بودند 
درمانگــاه  مراقبــت هــاي دوران بــارداري از ســطح شــهر  

معيارهاي ورود به مطالعه عبارت     .  كرمانشاه انتخاب شدند  
 mg/dl ۹۵حاملگي يك قلو، قند خون ناشتا زيـر      : ند از بود

 ۹۰/۱۴۰در اولين ويزيت دوران حاملگي، فشار خـون زيـر         
 تـا   ۲۰فتـه  ه(ميلي متر جيوه در هنگام ورود بـه مطالعـه      

شـامل  (، نداشـتن سـابقه بيماريهـاي مـزمن         ) حاملگي ۲۴
ديابت آشكار، بيماري كليـوي، پرفشـاري خـون، بيمـاري           

، شاخص توده بـدن     )ايسكميك قلبي و  اختلالات ليپيدي     
، عدم  مصرف هر نوع  Kg/m2 ۲۵قبل از حاملگي كمتر از    

بتهـاي دوران بـارداري،   قدارو به جـز مـوارد اسـتاندارد مرا       
و در  بتلا به  ديابت آشكار در  افراد خانواده،          سابقه ا بودن  ن

از همـه   . نداشتن پـروتئين اوري يـا عفونـت ادراري     نهايت  
 ۲۴ تـا  ۲۰در بـين هفتـه    )  نفـر  ۶۴۷(افراد تحت پيگيري    

نمونه خون بعـد    .  حاملگي نمونه گيري خون به عمل آمد      
 -۳۰از يك شب ناشتا تهيه و پس از سانتريفوژ در دمـاي             

نمونه خون در سه ماهـه دوم و    (انتي گراد نگهداري شد     س
همه افراد تا پايان حـاملگي از    ). قبل از بروز پره اكلامپسي    

پره اكلامپسـي بـر     .نظر وضعيت فشار خون پيگيري شدند     
اسـاس افـزايش فشـار خـون بطـور ثابـت برابـر يـا بـالاي          

 ميلي متر جيـوه در فـردي كـه قـبلا فشـارخون              ۹۰/۱۴۰
 يـا  +۲ار  وري بـه مقـد     ا پـروتئين بـا    همراه   طبيعي داشته، 

 بدون عفونت ادراري، همراه يا dip stickبيشتر در بررسي 
  . بدون ادم شديد در صورت يا اندام فوقاني تعريف شد

در طي پيگيري خانمهاي باردار به محض       در اين خصوص    
بروز فشارخون بالا و تاييد تشخيص پره اكلامپسـي بـراي            

ونه خـون بعـد از يـك شـب ناشـتا            هر فرد، مجددا يك نم    
ــاي     ــانتريفوژ در دم ــس از س ــه و پ ــانتيگراد  -۳۰تهي  س

نمونه خـون سـه ماهـه سـوم و هنگـام           (نگهداري مي شد    
بيمـار مبـتلا    (اين فرد در گروه مورد      . )بروز پره اكلامپسي  

درطـول دوره پيگيـري،     . قرار مي گرفت  ) به پره اكلامپسي  
. ناسـايي شـدند    نمونه با تشـخيص پـره اكلامپسـي ش         ۲۴

هشت مورد از بيماران به دليل ناكافي بودن نمونـه خـون            
و يـا مشـاهده داده هـاي دور افتـاده           ) چهـار مـورد   (اوليه  

 خـانم واجـد     ۱۶بـدين ترتيـب     . حذف شدند ) چهار مورد (
  . شرايط گروه مورد را تشكيل دادند

براي انتخاب گروه شاهد نيز همزمان با تشخيص هر مورد          
كـه از آنهـا در      (از بين افراد تحت پيگيري      پره اكلامپسي،   

يـك نفـر كـه    ) سه ماهه دوم نمونه خون تهيـه شـده بـود      
سن مادر، (سازي بود  همسان  داراي معيارهاي لازم از نظر      

 زا سن حاملگي، شاخص توده بدن قبل ازحاملگي ونخست       
انتخاب شده و نمونه خون او نيز با همان         ) چند زا بودن   يا

چنانچه ايـن فـرد در طـي     .  مي شد  روش تهيه و نگهداري   
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•۴ شماره •٢۷سال   ۲۹۳ / بيژن کبودی، دکتر شهره ملک خسرویدکتر                                                                   ٨٢ مستان ز 

پيگيري، تا ده روز بعـد از پايـان حـاملگي دچـار افـزايش               
فشارخون نمي شد، در گروه شاهد قـرار مـي گرفـت و در              

خانم باردار كـه تـا پايـان حـاملگي        ۱۶پايان دوره پيگيري    
  .  گروه شاهد را تشكيل دادند،نرموتانسيو باقي ماندند

ــه  ــن مطالع ــه رو در اي ــولين ب ــي  انس ــو  ايمنواس   ش رادي
(DRG Instruments GmbH)     و گلـوكز بـه روش گلـوكز 

فشار خون طبق دستورالعمل    . اكسيداز اندازه گيري شدند   
انجمن فشار خون كانادا براي دوران بارداري اندازه گيـري          

فشـارخون اوليـه در دو نوبـت بـا          بطـور خلاصـه     ) ۱۳(شد
 سـاعت توسـط مامـاي آمـوزش ديـده بـا         ۴فاصله حداقل   

 صـبح و در     ۱۲ تـا    ۸فشارسنج جيـوه اي بـين سـاعتهاي         
مـلاك فشـار دياسـتول    . حالت نشسته انـدازه گيـري شـد       

  . صداي پنجم كوروتكوف بود
در (نتــايج بصــورت ميــانگين و انحــراف معيــار  در پايــان 

ارائـه  ) در بخـش يافتـه هـا        ( يا خطاي استاندارد    ) جدول
ز در  براي بررسي تغييرات سـطح انسـولين و گلـوك         . شدند

.  زوجـي بـه كـار رفـت        tطول حاملگي در هر گروه آزمون       
 به كار tبراي مقايسه تفاوت ميانگينها بين دو گروه آزمون        

 تحليـل  SPSS (ver 9.0)داده ها با نـرم افـزار   ). ۱۴(رفت 
در نظـر گرفتـه      >۰۵/۰pسطح معني داري آمـاري      . شدند
  . شد

  
  ها يافته

موگرافيــك و گــروه مــورد بررســي از نظــر معيارهــاي د د
تغييرات سـطح گلـوكز ناشـتا و        ) ۱جدول  (. همسان بودند 

انسولين ناشتا در دو گروه و در مراحل مختلف حاملگي در 
سـطح  . نمودارهاي شـماره يـك و دو مشـاهده مـي شـود            

گلــوكز ناشــتا در دو گــروه اخــتلاف معنــي داري نداشــت 
)۶/۰=p .(         ،ميانگين سطح انسولين ناشتا در گروه بيمـاران

و هـم   ) ۲۴تـا    ۲۰هفتـه   (ل از بروز پره اكلامپسـي       هم قب 
  هنگــام بــروز پــره اكلامپســي از گــروه شــاهد بــالاتر بــود 

)۰۱/۰p< .(          تغييرات انسولين ناشتا در طـول بـارداري در
 زوجـي معنـي دار بـود        tهر گروه بر اساس نتـايج آزمـون         

)۰۱/۰p< (          اما در مورد سطح گلوكز اختلاف معنـي داري
  . مشاهده نشد

 هر دو گروه سطح انسـولين افـزايش يافـت امـا مقـدار               در
افزايش سطح انسولين ناشتا در گـروه پـره اكلامپسـي بـه            

   در مقابــل ۸/۵±۴/۱ (  معنــي داري بيشــتر بــود  طــور
 Iu/ml µ ۵/۱±۱۰ ،۰۳/۰p<(.  
  

   نفره مورد مطالعه۱۶مشخصات دموگرافيک دو گروه  -۱جدول 
  گروه

 پره اكلامپسي شاهد  متغيير

 ٦/٢٤ ±٢/٣ ٢/٢٤±٤/٢  )سال(در سن ما

  ٢/٢٤ ± ٢/١  ٢٤±٨/٠ (kg/m2)شاخص توده بدن 
  ٢/٣٣±٦/٣  ٥/٣٣±٢/٣  )ماه (سن حاملگي

  )۸۷(١٤  )۸۱(١٣  )درصد( زا موارد نخستتعداد 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   مقايسه تغييرات گلوکز در افراد مبتلا به -۱نمودار 
  پره اکلامپسی و گروه شاهد

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  غييرات سطح انسولين در افراد مبتلا به  ت-۲نمودار 
  پره اکلامپسی و گروه شاهد
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  بحث
اري در دو   دسطح گلوكز ناشتا در اواخر سه ماهـه دوم بـار          

گروه اختلاف ناچيزي داشت كه از نظر آمـاري معنـي دار            
. )۱۵-۱۸ (اسـت ساير مطالعات    که از اين نظر مشابه       نبود

تغييرات سطح بر اساس بررسي ما تاكنون هيچ مطالعه اي   
ــه    ــتلا ب ــراد مب ــوكز ناشــتا را در طــول حــاملگي در اف   گل

در ايـن   . پره اكلامپسي، با گروه شاهد مقايسه نكرده است       
مطالعه در هر دو گـروه سـطح گلـوكز ناشـتا بـا پيشـرفت        
حاملگي كاهش يافـت امـا ايـن تغييـرات از نظـر بـاليني                

 در. اهميتي ندارند و از نظـر آمـاري نيـز معنـي دار نبـود              
مطالعات قبلي نيز سطح گلوكز ناشتا در سه ماهه سوم بـا            

در ). ۶،۹،۱۹(وقوع پره اكلامپسـي ارتبـاط نداشـته اسـت           
مورد رابطه بين پـره اكلامپسـي و هيپرانسـولينمي، هنـوز      

 در ايـن    .)۲۱،۲۰(تحقيقات به نتيجه قطعي نرسـيده انـد         
مطالعــه ســطح انســولين ناشــتا در اواخــر ســه ماهــه دوم 

گروه پره اكلامپسي بالاتر از سطح انسولين در        حاملگي در   
ــا ســن حــاملگي مشــابه بــود  در بررســي . گــروه شــاهد ب

Solomon         و همكاران افزايش سطح انسولين ناشتا قبل از 
 و  Sowers). ۱۶(بروز علايم پره اكلامپسي وجـود داشـت         

  ۲۵ تـا    ۱۸همكارانش نيز با پيگيري زنان بـاردار از هفتـه           
طح انسولين ناشتا در سه ماهـه دوم        نتيجه گرفتند بين س   

حاملگي و بروز پره اكلامپسي در سه ماهه سـوم حـاملگي            
برخـي تحقيقـات نيـز    ). ۱۷(رابطه معني داري وجود دارد   

 و همكـاران    Grobman. نتايج متناقضي بدسـت آورده انـد      
ــولين او   ــطح انس ــين س ــه دوم   اب ــه ماه ــر س ــروز و خ   ب

عني داري بدسـت  پره اكلامپسي در ادامه حاملگي رابطه م      
در اين مطالعه مدت ناشتا بـودن نمونـه هـا           . )۸(نياوردند  

علـت عـدم   توجيه کننده حدود سه ساعت بود كه احتمالا     
  .مشاهده رابطه معني دار در اين مطالعه است

 Cioffi      و همكاران به اين نتيجه رسيدند كـه رابطـه بـين 
هيپرانسولينمي سه ماهه دوم و بروز پره اكلامپسـي          سطح

در اواخر حاملگي تحت اثر عامل مخـدوش كننـدگي وزن           
در مطالعه ما دو گـروه از نظـر شـاخص تـوده             ). ۱۸(است  
ــذا رابطــه بــين هيپرانســولينمي و  یبــدن    مشــابه بودنــد ل

 وجـود   یپره اكلامپسي مستقل از تاثير شاخص تـوده بـدن         
  . دارد

ــي    ــاي مختلف ــوليني تكنيكه ــت انس ــين مقاوم ــراي تعي ب
اغلـب نيازمنـد انـدازه گيريهـاي        کـه    پيشنهاد شده اسـت   

متعــدد ســطح انســولين و گلــوكز خــون هســتند امــا در  
طرحهاي تحقيقاتي سطح انسولين ناشتا معـرف مناسـبي          

لذا به نظر   ) ۲۲(براي مقاومت انسوليني معرفي شده است       
املگي بـا   مي رسد بروز پره اكلامپسي در سه ماهه سوم ح         

حالت مقاومت انسوليني تشديد شـده در  سـه ماهـه دوم             
در هنگـام بـروز پــره اكلامپسـي نيـز ســطح     . ارتبـاط دارد 

انسولين ناشتا در گروه پره اكلامپسي بالاتر از گروه شـاهد       
در سن حاملگي مشابه بود اين رابطه در بيشـتر مطالعـات        

ات و در برخي مطالع) ۱۹،۶،۲۳،۲۴(قبلي تاييد شده است    
اغلـب مطالعـات قبلـي در ايـن         ). ۹،۲۵(نيز رد شده است     

زمينه داراي محدوديتهايي در متدولوژي مـي باشـند كـه           
از مهمتـرين ايـن     . روي تفسير نتايج آنها تاثير مي گـذارد       

محدوديتها مي توان بـه عـدم تفكيـك پـره اكلامپسـي از              
 خون گذراي بارداري و عدم آگـاهي از وضـعيت            یفشارپر

راد تحـت بررسـي قبـل  از شـروع  حـاملگي           فشار خون اف  
و همكـارانش از ايـن     Robertsمطالعـه  ). ۱۰(اشاره نمود 

جهت كه مستقيما حساسيت انسوليني را تعيين نمـوده و          
فقط موارد پره اكلامپسي بررسـي شـده  انـد، محـدوديت             
كمتري دارد اما وضعيت پاريته نمونه هـا مشـخص نشـده            

ر دي شاخص توده بدن     سازهمسان   به علاوه اساس     ،است
).   ۹(سه ماهه سوم حاملگي و هنگـام پـره اكلامپسـي بـود           

چون تاثير ادم بـر وزن مـادر در بيمـاران پـره اكلامپسـي               
  شديدتر است، احتمـالا شـاخص تـوده بـدن واقعـي گـروه        
پره اكلامپسي در مطالعه آنها كمتر از گروه شـاهد بـوده و       

عـه مقاومـت    اين مي تواند عاملي باشـد كـه در ايـن مطال           
انسوليني در گروه پره اكلامپسي كمتـر نشـان داده شـده            

  .است
در مطالعه ما سطح انسولين ناشتا در هر گروه با پيشـرفت      
  حاملگي افزايش يافـت امـا مقـدار ايـن افـزايش در گـروه               

براساس بررسي هاي ما تـاكنون      . پره اكلامپسي بيشتر بود   
در طـول   هيچ تحقيقي تغييرات سـطح انسـولين ناشـتا را           

 هحاملگي در افراد مبتلا به پره اكلامپسـي بـا افـراد حامل ـ           
دهـد   يافته هاي ما نشان مي    . طبيعي مقايسه نكرده است   

قبل از بروز علايـم پـره اكلامپسـي افـزايش مشخصـي در            
دهد و با افزايش سـن حـاملگي         يني رخ مي  لمقاومت انسو 
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 انسوليني نسبت به حاملگي طبيعـي       تروند افزايش مقاوم  
برخي از تحقيقات حاكي از آن است كـه         . يد مي شود  تشد

حالت مقاومت انسوليني در بيماران پره اكلامپسـي حتـي          
و در  ) ۲۷ ،۲۶(چندين ماه بعد از حاملگي ادامه مي يابـد          

  يــك تحقيــق نشــان داده شــد ســالها پــس از بـــروز       
پره اكلامپسـي، افـراد داراي سـطح متوسـطي از مقاومـت          

ن يافته ها بـه نفـع يـك عامـل            اي .)۲۸(انسوليني هستند   
 ــ  ــتعداد ژنتيك ــوعي اس ــدار و ن ــادري پاي ــروز  یم ــراي ب    ب

  .پره اكلامپسي است
گي غلظت سديم داخل سلولي در لكوسـيتها  لدر طول حام 

از سه ماهه دوم به سه ماهه سوم افـزايش مـي يابـد و در                
افراد مبتلا به پره اكلامپسي غلظت سـديم داخـل سـلولي       

افـزايش سـديم    ). ۲۹(لاتر اسـت    نسبت به گروه شـاهد بـا      
 كلسيم موجب افـزايش     -داخل سلولي با مهار پمپ سديم     

كلسيم داخل سلول مي شود خود عامل مهمي در افزايش          
بـه عـلاوه    .  هيپوتانسيون اسـت   توان عضلات جدار عروق و    

 غلظــت ســديم داخــل ســلولي بــه علــت كــاهش افــزايش
بـه  گراديان الكتروشيميايي غشاي سلول مي توانـد منجـر      

كاهش باز جذب نورآدرنالين و ايجاد حالت هيپراكتيويتـه         
اين در حاليست كه پره اكلامپسـي       ). ۲۹(سمپاتيكي شود   

در ). ۳۰(يك وضعيت با افزايش فعاليت سـمپاتيك اسـت          
نتيجه افزايش فعاليت سمپاتيكي و افزايش كلسيم داخـل         

ر خـون هسـتند     اسلولي كه دو مكانيزم مهم افـزايش فش ـ       
  . افزايش سديم داخل سلولي آغاز شوندممكن است با

در مدلهاي حيواني باعـث تحريـك پمـپ سـديم            انسولين
شاي سلول عضـلات صـاف و كـاهش غلظـت          غپتاسيم در   

  و همكاران نيـز      Ang). ۳۱(سديم داخلي سلول مي شود      
با بررسـي زنـان بـاردار و سـالم نشـان دادنـد در حاليكـه                 

 انسـولين باعـث     مقاومت انسوليني پاتولوژيك وجود ندارد،    
  .)۳۲(شود  كاهش اثرات نورآدرنالين روي عروق مي

ين مقاومت پمـپ سـديم و پتاسـيم در غشـا سـلول               ابنابر
نسبت به اثرات انسولين علاوه بر افزايش فشـار خـون، بـا             
ايجـــاد مقاومـــت انســـوليني از نـــوع متابوليـــك باعـــث 

برخي از مطالعات نشان داده اند       . شود هيپرانسولينمي مي 
يش فعاليت سيستم رنين    الين بطور مستقيم باعث افز    انسو

و امـروزه نقـش افـزايش    ) ۳۳،۳۴(آنژيوتانسين مـي شـود    
ــين    ــه آنژيوتانس ــي ب ــيت عروق ــروع  IIحساس ــل از ش    قب

  در پـــاتوژنزه . پـــره اكلامپســـي شـــناخته شـــده اســـت 
  ).۳۵( نقش كليدي دارد IIپره اكلامپسي، آنژيوتانسين 

لين و حتـي مقاومـت    گرچه هنوز نمـي تـوان نقـش انسـو         
انسوليني را در پاتوژنز پره اكلامپسـي بعنـوان يـك عامـل         
مستقل تعيين نمود اما به نظر مي رسد در افـراد مسـتعد             
به بروز پره اكلامپسي نسبت به افراد سالم به علـت وجـود    
مقاومت انسوليني از نوع يوني، انسـولين اثـرات متضـادي           

 توانــد نقــش دارد يعنــي در ايــن بيمــاران انســولين نمــي
طبيعي خود را براي شل كردن جدار عروق و كاهش فشار          

ا هيپرانسـولينمي حاصـل بواسـطه       م ـ ا . خون اعمال نمايد  
تاثير بر سيستم رنين آنژيوتانسين، به افزايش فشـار خـون    

  .كمك مي كند
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