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 دهیچک

ها پردازد. تراتوژنمیها و الگوی تکوین غیرطبیعی شناسی است که به مطالعه علل، مکانیسمای از علم جنینی یا تراتولوژی شاخهشناس یناهنجارمقدمه: 

و سبب گذارند میهای تکوینی تأثیر سوء ها از سد جفتی عبور کرده و بر دورهشود که برخی از آنمیزای رشد جنین در دوره بارداری گفته به عوامل آسیب

شود، هرچند داروهای تراتوژن ممکن است باعث بهبود حال عمومی مادر شوند اما برای جنین سمی بوده و باعث تأثیرات و نقایص میایجاد ناهنجاری 

رسی برخی از انواع شوند. ازآنجاکه سلامت جنین و بررسی فاکتورهای خطر در این دوران اهمیت به سزایی دارد، هدف از این مقاله مروری برمیمتعددی 

طور خاص اثر داروهای تراتوژن بر جنین که شامل برخی از داروهای ها )از قبیل اشعه، عوامل عفونی، اختلالات دمایی و شرایط مادری( و سپس بهتراتوژن

 .است( جوانایمارنیکوتین، الکل، کوکائین و  ها( و داروهای غیرمجاز )از قبیلو ضد تشنج هابخشآراممجاز )از قبیل استامینوفن، تالیدومید، آسیکلوویر، 

گذارند و منجر به نقایص و اختلالات میها در دوران بارداری اثرات منفی بر جنین ها بسته به نوع و زمان مصرف آنی تراتوژنطورکلبهگیری: نتیجه

جلوگیری کند، چراکه بسیاری از داروهای بهبوددهنده حال مادر دارای مشابهاتی تواند از این نقایص میها شوند که شناخت هرچه بهتر آنمیناپذیری جبران

 تر هستند.از همان دارو ولی با تراتوژنیسیته پایین
 

 تراتوژلوژی، تراتوژن، داروهای تراتوژنیک، تکوین جنین :کلیدی کلمات
 
 

 

 

 

 مقدمه 
شناسی است که به مطالعه ای از علم جنینتراتولوژی شاخه

پردازد. موضوع میها و الگوی تکوین غیرطبیعی علل، مکانیسم

از تکوین جنینی اساسی در تراتولوژی این است که مراحل خاصی 

پذیرتر از سایر مراحل هستند. تراتوژنز ها، آسیبنسبت به تراتوژن

 رندهیدربرگتواند میشامل نقایص عملکردی و ساختاری است که 

مرگ یک نوزاد، قبل و یا مدت کوتاهی پس از تولد باشد. هر دو 

مورد نقایص ساختاری و عملکردی به تغییرات دائمی در جنینی 

 قرارگرفتهکه درون رحم مادر و در معرض یک عامل تراتوژن 

شوند تراتوژن میشود. عواملی که باعث ناهنجاری میمنجر 

از سد جفتی عبور کرده و بر  هاشوند. برخی از تراتوژنمینامیده 

گذارد و سبب ایجاد ناهنجاری میهای تکوینی تأثیر سوء دوره

عنوان دارو ممکن است باعث بهبود حال شود، هرچند بهمی

عمومی مادر شوند اما برای جنین سمی بوده و باعث تأثیرات 

 (.2و  1شوند )میمتعددی 

در  کهیطوربههای تکوینی یک مشکل اساسی است، نقص 

های مادرزادی ها دارای نقصجنین %3-5 متحدهالاتیا

های مادرزادی مربوط به عوامل نقص %2-3باشند، تقریباً می

(. فرآیند تکوین انسان به دو مرحله تقسیم 3) تراتوژن هستند

شوند؛ مرحله رویانی )از ابتدای تشکیل سلول تخم تا انتهای می

ی(. رحمدرون  یدوران زندگ هیقهفته هشتم( و مرحله جنینی )ب

های بدن در طی مرحله رویانی شروع به ی اکثر بافتطورکلبه

کنند و در طی مرحله جنینی رشد و نمو نموده و میگیری شکل

ویژه یابند که هرگونه عوامل تراتوژن در دوره بارداری بهمیتکامل 

 گردد.میناپذیری ماهه اول بارداری باعث نقایص جبرانسه
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بار فاکتورهای تراتوژن بر جنین، در این زیانبا توجه به اثرات 

ها از قبیل اشعه، مقاله مروری به بررسی برخی از انواع تراتوژن

عوامل عفونی، اختلالات دمایی، شرایط مادری و داروهای تراتوژن 

 پردازیم.می

 بررسی انواع فاکتورهای تراتوژن  

 نشان داد که بدون مشخص 2001در سال  Brentتحقیقات 

کردن دوز، مسیر مواجهه و مرحله بارداری نباید به یک عامل، 

برچسب تراتوژن بزنیم، به عبارتی اثر یک عامل محیطی بر جنین 

وابسته به طبیعت شیمیایی یا فیزیکی آن عامل و چندین فاکتور 

رخورد دیگر مثل دوز، مسیر و مدت مواجهه و مرحله تکامل در ب

همچنین استعداد ژنتیکی مادر و جنین نیز  استبا عامل تراتوژن 

(. مواجهه با عوامل تراتوژنیک در طول تکامل قبل 4اهمیت دارد )

از مرحله تکامل و جایگاه عمل، باعث بروز  نظرصرفاز تولد، 

شود. اغلب نقایص ساختاری ناشی از تراتوژن در طول مینقایصی 

که رویدادهای بحرانی تکامل در دوره وقتیی جنینی، دوره

های مختلف بدن (. سیستم5گیرد )میدهد، شکل میجنینی رخ 

 های مختلفی از حساسیت به عوامل بیرونی هستند.دارای دوره

در این مقاله مروری به بررسی برخی از انواع تراتوژن از قبیل 

و سفلیس(،  آنفلوانزا، اوریون، مرغانآبلهاشعه، عوامل عفونی )

اختلالات دمایی )هایپرترمیا و هیپوترمیا(، شرایط مادری )چاقی، 

هایپرتیروئیدیسم، کریتینیسم،  دیابت شیرین، هیپوتیروئیدیسم،

که [دیستروفی عضله و فنیل کتنوری( و داروهای تراتوژنیک 

شامل برخی از داروهای مجاز )از قبیل استامینوفن، تالیدومید، 

و داروهای غیرمجاز )از  ها(و ضد تشنج هابخشآرامآسیکلوویر، 

 پردازیم.می ]( استجوانایمارقبیل نیکوتین، الکل، کوکائین و 

 اشعه. 1

توانند تکامل جنین را به علت مرگ میپرتوهای یونیزه شده 

سلولی یا آسیب کروموزومی مختل کنند. هیچ مدرکی دال بر 

اشعه وجود  صیتشخقابلسطوح  لهیوسبهنقایص مادرزادی انسان 

(. در 7و  6هفته بعد از لقاح است ) 8-15های بحرانی ندارد. دوره

ها دارای دوران قبل از لانه گزینی جنین پستانداران، تراتوژن

(. 8-10گردند )می نیجنسقطاثرات کشنده هستند و منجر به 

ارگانوژنز و هیستوژنز، سیستم  مدتیطولانهای به دلیل دوره

های دیگر مرکزی حساسیت بیشتری نسبت به سیستمعصبی 

بار اشعه از طریق مراحل بعدی جنینی دارد. بدن به اثرات زیان

ی ذهنی ماندگعقبباعث میکروسفالی و  اشعهدر دوران جنینی 

شوند، همچنین در آینده احتمال افزایش بروز سرطان خون و می

 (.11لوکمیا نیز در این افراد وجود دارد )

 عوامل عفونی. 2

عوامل عفونی باعث مهار میتوز شده و اثرات مستقیم  

سیتوتوکسیک یا مخرب عروقی بر جنین دارد. گرچه، یک فرآیند 

اصلاحی ممکن است باعث آسیب یا کلسیفیکاسیون شود که 

و  12شود )میتداخل بافتی  لهیوسبههای بیشتری موجب آسیب

هایی که باعث (. مطالعات نشان داده است عفونت13

شوند اما باعث مرگ جنینی یا های مادرزادی نمیناهنجاری

شوند شامل هپاتیت، آبله، واکسن و می متولدشدهنوزادان تازه 

 باشند.میویروس اوریون 

یک بیماری عفونی  مرغانآبله(: Varicella) مرغانآبله. 2.1

، سالانبزرگدهد. در میدر کودکان رخ  معمولاًکه  وسیع است

درصد  95تا  85گرفتند.  مرغانآبلهها از آمریکایی %95بیشتر از 

که به این معنا است که  ایمن هستند مرغانآبلهاز زنان باردار به 

نگرانی در طول بارداری ندارند، حتی اگر در معرض شخصی 

در طول  10000زن از  7دارد. تقریباً  مرغانآبلهباشند که 

(. این بیماری 14گیرند، چون ایمن نبودند )می مرغانآبلهبارداری 

از ویروس هرپس  شکلککه ی زوستر-از طریق ویروس واریسلا

تماس مستقیم از فردی به فرد دیگر و یا از طریق  لهیوسبهاست، 

روز قبل از ظاهر شدن  2تا  1از  مرغانآبلهشود. میهوا منتقل 

خشک و بعد تبدیل آن به دلمه مسری خواهد بود. جوش تا تاول 

گیرد، ممکن مییک شخص در معرض ویروس قرار  کهیهنگام

رخ دهد. وقتی یک زن مبتلا به  مرغانآبلهروز  18تا  14است در 

 %2هفته اول بارداری باشد،  20در طول  مرغانآبلهعفونت 

احتمال دارد که نوزاد آن مبتلا به نقایصی به نام سندرم واریسلای 

ها، نقص ماهیچه و استخوان، که شامل زخم (14شود ) مادرزادی

ی ماندگعقبها، اندازه سر کوچک، کوری، تشنج و نقایص اندام

این سندرم  هفته اول رخ دهد 20ذهنی است همچنین اگر بعد از 

 شود.میدیده  ندرتبه

. ویروس اوریون: ویروس اوریون در طول بارداری موجب 2.2

ی در نوزادان با قلبدرونشود، اما فیبروبلاستوزیز نمیناهنجاری 

 (.15مثبت اوریون دیده شده است ) ژنیآنتیک تست پوستی 

: هیچ مدرکی دال بر ایجاد نقایص آنفلوانزا. ویروس 2.3

 (.15آنفلوانزا در طول بارداری وجود ندارد )ویروس 

وسیله تواند بهنمی: باور بر این است که جنین  . سفلیس2.4

لایه سفلیس در اوایل بارداری متأثر گردد چون یک

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
17

.6
.4

.1
4.

6 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

                             2 / 14

http://journal.fums.ac.ir/
https://dorl.net/dor/20.1001.1.22285105.2017.6.4.14.6
http://journal.fums.ac.ir/article-1-1156-en.html


 

 

3951 زمستان | 4شماره  | سال ششم |دانشگاه علوم پزشکی فسا مجله   
 و همکاران فردمنظربانو شجاعی 

 

journal.fums.ac.ir 428 

های جنینی جفت از عبور ها در پرزسیتوتروفوبلاستیک از سلول

هر نوع باکتری )اسپیروکت( از خون مادر به جنین جلوگیری 

که شود تا وقتیمیاین لایه سلولی در ماه ششم ناپدید  کند.می

ماهه بارداری به جنین نرسد، معمولاً اسپیروکت در طول اولین سه

(. گرچه، در یک گزارش موردی نشان 16شود )نمیباعث سقط 

ماهه داده شده است که سفلیس اندومتریوز باعث سقط در سه

 (.17شود )میاول بارداری 

 ختلالات دمایی. ا3

دن بعنوان یک درجه حرارت . هایپرترمیا )افزایش دما(: به3.1

 antimitoticتعریف شده است و یک تراتوژن  c°38/9از حداقل 

ه (. در یک مطالع18-20هفته است ) 14و  4بعد از مواجهه بین 

بیمار آزمایش شدند که در دوران بارداری در  21نگر گذشته

 ودندمعرض هایپرترمی ناشی از عفونت یا حمام سونا قرار گرفته ب

ها نقایص شدید ذهنی، تشنج در دوران کودکی، و آن

پهنه صورت را )چشمان کوچک( و هایپوپلازی  میکروفتالمیا

 7در  (. نوزادان مواجهه با هایپرترمیای مادری21اند )نشان داده

اند. بوده CNSو نقایص  هفته بارداری دارای ضعف ماهیچه 16تا 

را مطالعه کردند و  CNSجنین با نقایص  100ای در مطالعه

در  از نوزادان این مادران نقایص عدم تشکیل سر %18یافتند که 

 (.22جنینی را داشتند )مراحل بحرانی 

تر عنوان یک دمای بدن پایین. هیپوترمیا )کاهش دما(: به3.2

ای نشان داده شده است که شود. در مطالعهمیتعریف  c° 35 از

نوزادان چنین مادرانی دارای نقایص شدید مغز و طناب عصبی 

 (.23هستند )

 . شرایط مادری4

 . چاقی: چاقی مادر در طول بارداری با بیماری جنین و4.1

لا، با فشارخونیا مادر ارتباط دارد که شامل اندازه بزرگ بدن، 

-28و مرگ جنینی است ) پره اکلامپسی، دیابت شیرین بارداری

ا ر، تحقیقات بسیاری یک افزایش خطر نقایص تولد علاوهبه(. 24

 نیز گزارش کرده است.

یرین: گرچه، قند خون بالا ممکن است کلید . دیابت ش4.2

پاتوژنز دیابت جنینی باشد، سایر عوامل موجود در سرم دیابتی 

 (. قند خون بالا29نیز ممکن است باعث ناهنجاری جنین شود )

که برای تکامل جنین  منجر به جلوگیری از دریافت میواینوزیتول

ست، در طول بارداری و مراحل نورولاسیون جنینی ضروری ا

                                                           
3. Strabismus 
 

رسد کمبود میواینوزیتول باعث می(. به نظر 31و  30شود )می

شود که منجر به نقایصی میاختلال در سیستم فسفواینوزیتید 

گردد. مراحل میآراشیدونیک اسید -در مسیر پروستاگلاندین

اند تکامل نورولاسیون و گاسترولاسیون به هایپرگلیسمی حساس

نقایص لوله عصبی دمی و  علاوهبهی رشد ماندگعقبو باعث 

شوند. چاقی که با یک تعداد از اختلالات می ایجمجمه

دهد، با خطر میمتابولیک، شامل نقایص متابولیسم گلوکز رخ 

ای نقش احتمالی بالایی از نقایص ارتباط دارد. در مطالعه

های آزاد اکسیژن در تراتوژن بودن دیابت نشان داده شده رادیکال

 است.

ی تیروئید کارکمی تیروئید(: کارکم. هیپوتیروئیدیسم )4.3

وسیله دهد که غده تیروئید نوزادان بهمیدر نوزادان وقتی رخ 

داروهای آنتی تیروئید )پروپیل تیوراسیل، کاربیمازول و یدید(، 

ی احتمالی مادر سرکوب گردد هایبادیآنت( یا 32ید رادیواکتیو )

مادر به جنین در اوایل بارداری ناچیز (. انتقال تیروکسین 33)

ممکن است برای  TBG1های آخر بارداری، است. در طول هفته

باند  TBGتیروکسین رقابت کند. تری یدو تیرونین کمتر توسط 

 آزاد از جفت عبور کند. صورتبهشود و ممکن است بیشتر می

ن . هایپرتیروئیدیسم )پرکاری تیروئید(: نوزادان مادرا4.4

مبتلا به هایپوپاراتیروئیدیسم درمان شده ممکن است دارای 

 (.34پرکاری تیروئید گذرا در طول دوره جنینی و نوزادی باشند )

 هایپرپلازیای پاراتیروئید جنین در پاسخ به غلظت پایین 

نقایص  واسطهبهدهد که میکلسیم سرم جنین و مادر رخ 

ت العات نشان داده اسشود. مطمیگری پاراتیروئید مادری واسطه

های دراز، که پرکاری تیروئید باعث تحلیل استخوان در استخوان

 گردد.میو هایپوتونیای عضلات  تنگی ریوی عروقی

با کوتولگی( و کمبود ید:  توأمی ماندگعقب. کریتینیسم )4.5

علت گواتر بومی و کریتینیسم، اختلال یا نقص در ترشح 

نی است. هیپوتیروئیدیسم ( در دوران جنیT4تیروکسین )

های مادران در زاده 2ی ذهنیماندگعقبمادرزادی با ناشنوایی و 

هیپوتیروئید ارتباط دارد همچنین ناشنوایی با وجود درمان 

جایگزینی تیروئید همچنان ادامه خواهد یافت و تغییرات تکاملی 

(. کمبود ید جنینی 35در مغز و مخچه نیز دیده شده است )

ی ذهنی، فلج ماندگعقبوسیله های کریتینیسم بهباعث خصیصه

( که در 73و  36شود )می  3بینیاسپاستیک، ناشنوایی و دو

1. Thyroid binding globulin 
2. Mental retardation 
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( در طول µg/day20 تر ازصورت کمبود شدید ید مادری )پایین

 دهد.میاولین نیمه بارداری رخ 

: ژن دیستروفی عضله شامل یک 1. دیستروفی عضله4.6

که در هر نسل تمایل به تقویت  است CTG تکرارشوندهبخش 

از زنان مبتلا به  متولدشده(. نوزادان 38و  34، 33دارد )

و  2های حرکتیدیستروفی عضله ممکن است ناتوانی در عملکرد

ضعف عمومی و حتی مشکلات تنفسی و غذا خوردن داشته 

ی افتادگنییپاهای صورت شامل تورفتگی لب بالا، باشند. خصیصه

. همچنین استحرکت و گوش بیرونی فنجان شکل ، فقدان 3پلک

ها اغلب پاچنبری وجود دارد و رشد پس از تولد آهسته در این

 است.

. فنیل کتنوری: مطالعات نشان داده است که فنیل 4.7

شود که شامل می( منجر به نقایصی PKUکتنوری مادری )

( و همچنین بعد از تولد شامل IUGRمحدودیت رشد رحمی )

ها عروقی، دررفتگی استخوان ران و سایر ناتوانی-قلبینقایص 

اند و هتروزیگوس PKU(. نوزادان مادران مبتلا به 39-41) است

اند، نقص ی نرمالطورکلبههای فنیل کتنوری چون هتروزیگوس

ین در جنین باید به اختلال متابولیک مادری نسبت داده شود. ا

طالعات با سطح فنیل آلانین مادری ارتباط دارد. م ماًیمستقاثرات 

بر  گرمیلیم 20نشان داده است که وقتی فنیل آلانین از سطح 

ی ذهنی، ماندگعقباز نوزادان دچار  %92تجاوز کند،  تریلیلیم

شوند. مینقایص قلبی  %12و  IUGR %40میکروسفالی،  73%

 شوند.میها نیز دچار سقط خود به خودی بارداری 4/1

 . داروهای تراتوژنیک5

زا شامل داروها و مواد دسته از عوامل ناهنجاری نیتربزرگ

میزان احتمال بروز  بر اساسی داروها طورکلبهشیمیایی هستند. 

مطالعات در   A:گروه :شوندمیتقسیم دسته  5ناهنجاری به 

ماهه اول سه درجنین  برایخطری را  باردار،زنان  رویکافی 

شواهدی از خطر در مورد مصرف دارو و  نشان نداده است بارداری

 یمطالعات حیوان: در B گروه .ندارد در بقیه دوران حاملگی وجود

در  خطری را برای جنین نشان نداده است ولی مطالعات کافی

 وجود ندارد یا اینکه مطالعات در حیوانات بیانگر ایجاد باردارزنان 

ولی مطالعات کافی در زنان  بوده استعارضه جانبی در جنین 

ماهه اول حاملگی نشان نداده جنین در سه باردار خطری را برای

دارو در بقیه دوران  شواهدی از خطر در مورد مصرف است و

                                                           
3. Ptosis  
 

مطالعات در حیوانات نشان داده  C:گروه .حاملگی وجود ندارد

مطالعات کافی برای  است که این دارو اثرات جانبی دارد ولی

در زنان  منافع استفاده از دارو حالنیسان در دسترس نیست بااان

یا  باردار ممکن است در مقابل خطرات احتمالی آن بیشتر باشد

ای در حیوانات و یا مطالعات کافی در مطالعه گونهچیه اینکه

شواهدی مبنی بر وجود خطر برای  D:گروه .انسان وجود ندارد

منافع دارو ممکن  ی از مواردجنین انسان وجود دارد ولی در بعض

منافع دارو  و در مقابل نماید ریناپذاست استفاده از آن را اجتناب

مطالعات در   X:گروه .خطرات احتمالی دارو را باید پذیرفت

نینی بوده است ج یهایحیوانات یا انسان بیانگر ایجاد ناهنجار

ایجاد خطرات در جنین است.  دیشده مؤعوارض جانبی گزارش یا

مصرف این داروها در دوران ، طور واضحبه به دلیل این خطرات

 .ممنوع است بارداری

 دودستهی، داروها از نظر ممانعت قانونی/دولتی به طورکلبه

ی شوند. در این مقاله مرورمیداروهای مجاز و غیرمجاز تقسیم 

ها، ل ضد صرعبه بررسی اثرات برخی از داروهای مجاز از قبی

و همچنین  هابخشآراماستامینوفن، تالیدومید، آسیکلوویر و 

 جوانایمارداروهای غیرمجاز از قبیل نیکوتین، الکل، کوکائین و 

 پردازیم.می

 . داروهای مجاز5.1

 استامینوفن. 5.1.1

شود. میمصرف استامینوفن معمولاً در دوران بارداری تجویز  

عنوان ضد درد و ضد تب در طول حاملگی مصرف استامینوفن به

 نیشود و ممکن است یک مارکر برای اختلالات التهابی یا عفومی

. (42) ایجاد کندکه ممکن است اثرات مستقلی بر بارداری  باشد

رزیابی بل و بعد از تولد در موش ااستامینوفن در مطالعات قاثرات 

 430به میزان استامینوفن  صرفشده است. ادامه م

ر کیلوگرم وزن بدن/در روز در طول بارداری با غذا د/گرمیلیم

های مذکر موش سبب کاهش تعداد زایمان و زنده ماندن جنین

های زنده و یا ، اما ارتباطی با نسبت تولد تولهاستدر هر زایمان 

ن ها مشاهده نشده است، همچنین نقایص بافتی در فرزنداوزن آن

 بالغ درمان شده موش دیده نشده است.

 . تالیدومید5.1.2

عنوان داروی ضد تهوع در زنان باردار استفاده به تالیدومید

برای  دریافتند که تالیدومید 1960شود. محققان در سال می

1. Myotonic dystrophy 
2. Hypokinesia 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
17

.6
.4

.1
4.

6 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
29

 ]
 

                             4 / 14

http://journal.fums.ac.ir/
https://dorl.net/dor/20.1001.1.22285105.2017.6.4.14.6
http://journal.fums.ac.ir/article-1-1156-en.html


 

 

3951 زمستان | 4شماره  | سال ششم |دانشگاه علوم پزشکی فسا مجله   
 و همکاران فردمنظربانو شجاعی 

 

journal.fums.ac.ir 430 

موارد پا و  ی که در بعضیاگونهبهزنان باردار خطرناک است 

طور مستقیم به بدن چسبیده بود و در موارد دیگر ها بهدست

 43ی ذهنی مشاهده شده است )ماندگعقبلالی، کری، کوری و 

های پیشگام استفاده از جنین 1962در سال  Kemper(. 44و 

(. همچنین دو محقق 45جوجه برای ایجاد نقص تالیدومید است )

های خرگوش و انسان ایجاد ر جنیندیگر دریافتند که تالیدومید د

 40کند. حداکثر دوز نقایص مینقایصی شبیه جنین جوجه 

کیلوگرم به ازا وزن بدن بود که با مطالعات قبلی و  /گرمیلیم

 700-2000شده در انسان ) کاربردهبهدوزهای درمانی 

 رمترقبهیغ(. سپس کشف 46کیلوگرم( مشابه بود )/گرمیلیم

های تالیدومید، منجر به ظهور مجدد این دارو برای پتانسیل

 47درمان سرطان، جذام، ملانوم، خارش پوست و غیره گردید )

 (.48و 

های قدیمی انسان است که تالیدومید یک مثال از تراتوژن

وسیله مطالعات اپیدمیولوژیک شناسایی شده است. این به

شود که باعث سندرم میدر طول بارداری استفاده  بخشآرام

ای در نوزادان ماهیچه -مادرزادی متشکل از نقایص اسکلتی

که به داروهایی  شود. جوندگان، حیوانات آزمایشگاهی هستندمی

با پتانسیل تراتوژنی انسانی حساس هستند. مطالعات نشان داده 

های میمون مانند به دنبال مواجهه با تالیدومید است که پریمات

 (.49کنند )میقص ایجاد های نازاده

 های فولیک اسید. آنتاگونیست5.1.3

عنوان سقط کننده های فولیک اسید بهاستفاده از آنتاگونیست

سقط  %70موجب  1950های انسانی در اوایل جنین در حاملگی

(. در موارد غیر موفق این دارو، بین 50 -52درمانی شده است )

داد. میرسیدند نقایص رخ میها که به آخر بارداری زاده 30-10%

آمینو تری گلوتامیک اسید( -4ها )دارو معمولاً با آمینوپروتئین

درگیری داشت. آنتاگونیست فولیک اسید در حیوانات 

آزمایشگاهی تراتوژن بوده است و به زمان مصرف در طول بارداری 

 (.53بستگی دارد )

 . داروی آسیکلوویر5.1.4

ویروس است که برای درمان آسیکلوویر نوعی داروی ضد

ی دور دهان و اندام تناسلی که عامل آن ویروس هرپس هاخالتب

شود. آسیکلوویر اغلب در طول دوره بارداری میاست، تجویز 

 خالتبمادر مبتلا به عفونت اولیه  که یزمانشود، میتجویز 

شود. آسیکلوویر میتناسلی )ابتلای به عفونت برای نخستین بار( 

که  شدهدهیدتواند جذب بدن نوزاد شود، اما موارد کمی یم

ها قادر به از بین موجب مشکلات سلامتی جنین شود زیرا کلیه

و  Chahoud(. 54باشند )میبردن آسیکلوویر از بدن جنین 

نشان دادند که آسیکلوویر توان  1988همکاران در سال 

ساختاری، مربوط به ی کلی هاینظمیبتراتوژنیک دارد و بیشتر 

 (.55جمجمه و دم رت است )

در جنین انسان، آسیکلوویر در مایع آمنیوتیک وارد شده اما 

ماند نمیشود و هیچ دارویی در جنین باقی میخیلی زود دفع 

ی، در مورد آسیکلوویر دمثلیتول(. در مطالعات توکسیکولوژی 56)

بالاتر، سر و دم ( اما در دوز 57اثر تراتوژنیک دیده نشده است )

ها مشاهده شده است. مطالعات نشان داده ی در موشعیرطبیغ

میکرومول آسیکلوویر همراه با سمی  25است که دوزهای بالاتر از 

نبوده  گونهنیاتر شدن کلیه مادر بوده است اما در دوزهای پایین

ها رسیده بود، (. کودکان پسری که آسیکلوویر به آن58است )

( و مشخص شد که 59ت کم پیلوریک بودند )دارای مقاوم

ی متوسط بسیار ریگجفتآسیکلوویر با جنس، نژاد و میزان 

طور نمونه بین نرها (. موارد درگیری جنین به60مرتبط است )

(. همچنین در کودکان 59ها بود )چهار بار بالاتر از ماده

برابر  2-3این عوارض در مقایسه با نژادهای دیگر  دپوستیسف

 (.61لاتر است )با

 هابخشآرام. 5.1.5

های شاخصی از دیگر موادی هستند که گزارش هابخشآرام

که  ها وجود دارددرباره تراتوژن بودن احتمالی برخی از آن

ی آلودگخوابی عدم رشد کافی مغز، نارسایی تنفسی و طورکلبه

نوزاد در هفته اول بعد از تولد، بعضی از پیامدهای احتمالی مصرف 

(. در پژوهشی مشخص 62در دوره بارداری است ) هابخشآرام

شده است که استفاده از داروی بنزودیازپین و دیازپام در دوران 

تواند سبب القای انواع مختلفی از میحساس بارداری موش 

ها در جنین شود. شم و پلکهای سیستم بینایی، چناهنجاری

یکی از بارزترین تغییرات، بسته نشدن پلک در موعد مقرر است 

های های محیطی و اختلال تکامل لایهو این امر سبب آسیب

(. تحقیقات نشان داده است 63شود )میداخلی چشم و نابینایی 

ها یک ماه قبل از این دارو در موش مدتیطولانکه مصرف 

هایی در اندام وز اول حاملگی باعث ناهنجاریر 10حاملگی و 

بدشکلی، کوتاهی، عدم تشکیل دست و قرینگی در  صورتبه

 (.64شود )میها اندام
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 . لیتیوم5.1.6

و  لیتیوم دارویی است که در درمان اختلالات دوقطبی، مانیا

رود. مصرف این دارو در دوران میهای عمده بکار افسردگی

یابد. تزریق مییل جلوگیری از عود بیماری ادامه بارداری نیز به دل

 ی در میانگینداریمعنکربنات لیتیوم در دوران بارداری کاهش 

ای دنبالچه -ای، وزن و طول فرق سریاندازه قطر بین آهیانه

فتند جنین در اثر مسمومیت با لیتیوم دارد. پژوهشگران نتیجه گر

 اند باعث کاهش رشد وتومیکه تجویز لیتیوم در دوره حاملگی 

 (.65نمو جنین موش صحرایی شود )

 (X) 1. متوتروکسات5.1.7

که همچنین در دوزهای  یک آنتی متابولیت ضد سرطان است

شود. یک میهای روماتیسم استفاده پایین در درمان بیماری

ماهه بارداری استفاده در اولین سه کهیوقتتراتوژن انسانی است، 

در نوزادان مادران  2ایجمجمه-های صورتنقصو باعث  شودمی

گردد. در مطالعات میبا دوز بالا(  خصوصبهتحت درمان با دارو )

حیوانی تراتوژن بودن در دوزهای شبیه به دوز درمانی انسانی در 

ها خرگوش در کهیدرحال( 66ها نشان داده شده است )جوجه

برابر بیشتر اثر دارد  4و در موش فقط در دوز  (68ها )(، گربه67)

( در موش صحرایی، متوتروکسات در تنها کشت جنینی 69)

تراتوژن بود و مصرف آن توسط حیوانات باردار اثری نداشته است 

(70.) 

 (X. کوئینین )5.1.8

الا و در دوز ب این دارو در دوز پایین برای درمان انقباض پا

نوان یک عو در دوزهای خیلی بالا به عنوان ضد مالاریابه

شود. در موش میاستفاده  نیجنسقطبارداری و  کنندهیریشگیپ

ر اثر تراتوژنیک دارد، اما د Chinchillaی و هندخوکچهصحرایی، 

وی قها اثری ندارد. در انسان، یک ارتباط موش، سگ و یا پریمات

 کهیوقتبین دوز بالای کوئینین و اثر تراتوژنیک آن وجود دارد، 

 شود.میماهه بارداری استفاده تنها در اولین سه

 ها. ضد صرع5.1.9

( در درمان صرع نتایج %55از نه داروی ضد تشنج ) تاپنج

ها (، یکی از هیدانتوئینC) Phenytoinاند. مغایری را نشان داده

از نوزادان  %10در  «سندرم هیدانتوئینی جنینی»است و 

درمان شده با فنی توئین در  از مادران دارای صرع متولدشده

شود. فنی توئین در خرگوش، موش میحین بارداری پدیدار 

صحرایی و همچنین موش تراتوژنیک است گرچه وابسته به نژاد 

                                                           
2 Craniofacial disorder 

وس با وجود سمیت بالای مادری، زها دارد. در میمون رآن

تراتوژنیک نیست، گرچه بعضی مدارک مشکلات رفتاری در 

یک باربیتورات،  Primidone (D،)د. دهمینوزادان را نشان 

یک تراتوژن انسانی است، گرچه اکثر این مدارک از  طورقطعبه

آید. در می به دستها در درمان مادری مطالعات سایر ضد تشنج

ها تراتوژنیک است، گرچه وابسته به دوز نیست و باعث موش

مشکلات رفتاری و افزایش مرگ جنینی در موش صحرایی 

که در انسان، رت  (، یک بنزودیازپینD) Clonazepamشود. می

های کم و خرگوش تراتوژنیک نیست، اما برخی مدارک نقص

سندرم »، با Trimethadioneدهند. میتکاملی را در موش نشان 

های ساختاری چندتایی در در فرم نقص «تری متادیون جنینی

برابر  8-22ها در ارتباط است، اما در موش فقط در دوز انسان

سندرم والپورات »با  Valporic acid(D)  انسان تراتوژن است.

ی ارتباط دارد. همچنین در میمون خوببهها در انسان «جنینی

وس تراتوژنیک است. در موش صحرایی، هامستر و موش در زر

 دوزهای بالا تراتوژنیک است.

 . داروهای غیرمجاز5.2

 . کوکائین5.2.1

در طول حاملگی یک مشکل استفاده کوکائین مادری 

( و به 71کند )میسلامتی مهم است. کوکائین از جفت عبور 

یابد و میرگ، گردش خون رحم کاهش  فشارآورندهدلیل اثرات 

(، در نتیجه بر رشد 73و  72گردد )میباعث هیپوکسمی جنین 

تواند میرشد مغز  ریتأخ ژهیوبهگذارد. رشد جنینی، میجنین اثر 

بر تکامل دستگاه عصبی مرکزی خلل ایجاد کند که مدرکی دال 

و  72بر ایجاد اثرات مسمومیت عصبی و نوروتراتوژنیک است )

(، وزن 76و  75) (. مواجهه با کوکائین مادری موجب نارسی74

( و 80و  79، 76(، کاهش قد تولد )78و  77، 75پایین تولد )

اثرات  دهندهنشانشود که می( 82و  81محیط سر کوچک )

 تراتوژنیک است. همچنین محققان مشاهده کردند که مواجهه با

رد سالگی ارتباط دا 2کوکائین قبل از تولد با آسیب حرکتی در 

ی از زنان متولدشده(. تحقیقات نشان داده است که نوزادان 83)

های دارای نقص کردندیمکه در حین حاملگی کوکائین مصرف 

 (.85و  84بی و ادراکی هستند )عص

 . الکل5.2.2

محققان مشاهده کردند که مصرف )زیاد( الکل در زنان باردار 

طور منظم و به شود. مادرانی که به نیجنسقطتواند موجب می

1 Methotrexate 
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کنند محتمل داشتن نوزادانی با میمقدار زیاد الکل مصرف 

ی یک دسته از  FAS( هستند. FAS)  1سندرم الکل جنین

ها شامل شود. این نقصمیهایی است که در فرزند پدیدار نقص

بدشکلی صورت، نقص اعضا، صورت و قلب است. اکثر فرزندان 

FAS ذهنی  ماندهعقباند و برخی دارای ضریب هوشی پایین

شود که زنان باردار نباید میهستند. به علت این خطرات توصیه 

(. خطر زنان باردار معتاد 87و  86د )الکل مصرف کنن وجهچیهبه

( مواجهه با الکل 1ها در چندین مسیر است: به الکل برای زاده

یا اثرات الکل  FASدر طول بارداری ممکن است منجر به ایجاد 

( اثرات فیزیکی اعتیاد به الکل در مادران )مثل 2جنینی شود. 

اثر  طور مستقل بر رشد جنینسقط یا سو تغذیه( ممکن است به

ی ژنتیکی با اعتیاد به الکل ممکن است ریپذبیآس( 3گذارد. 

( سبک 4اثرات مواجهه قبل تولد در جنین را افزایش دهد. 

زندگی یک والد الکلی ممکن است منجر به اثرات منفی بر جنین، 

 (.88بارداری و رشد کودک گردد )

تلا لی مباز اولاد زنان الک %6محققان ارزیابی کردند که تقریباً 

ر بعد از یک براد متولدشدههای هستند، گرچه برای زاده FASبه 

شود می %70، خطر خیلی بیشتر و حدود FASیا خواهر مبتلا به 

دارای کمبود رشد، نقایص مورفولوژی،  FAS(. افراد با 89)

دهند. در یک میی ذهنی و مشکلات رفتاری را نشان ماندگعقب

بررسی شده است که برای  FAS مورد 61مطالعه سیستماتیک، 

 تعیین تظاهرات بیماری در نوجوانی و بلوغ آزمایش شدند. در

ها و محیط سر کوچک بودند، آن قدکوتاهنوجوانی و بلوغ، دارای 

های نقایص صورت را نشان بالا از خصیصه زانیمکهمچنین ی

شوند نمیتر ظاهر دادند، گرچه این خصوصیات در سنین جوان

ز ا %6بود.  68با میانگین  150تا  20ها از آن IQ (، درجه90)

نایی رفتند، اما بقیه توامیطور منظم های مدرسه را بهها کلاسآن

 ی به سطح مدرسه را نداشتند.ابیدست

الکل مادران در طول بارداری و عواقب  سوءمصرفرابطه بین 

وسیله ها مشکوک بوده است و بهنامطلوب آن بر جنین برای قرن

Jones  (، کسی که به مطالعه 91) 1973و همکاران در سال

الگوی نقایص نوزادان بر اثر الکل پرداخت، روشن شد. الکل در 

. مکانیسم اثر الکل هنوز استهای حیوانی زیادی تراتوژنیک مدل

مشخص نیست گرچه، عوامل بسیاری دخیل هستند. الکل مانند 

آزادانه از سد جفتی عبور  طورسایر داروها با وزن مولکولی کم، به

                                                           
 

 
 

کند و غلظت الکل در جنین تقریباً بالاتر از غلظت آن در خون می

طور انحصاری در بخش سیتوزول مادر است. دوزهای حاد الکل به

کبدی، با سرعت محدود شامل مراحل اکسیداسیون اتانول به 

متصل به  وسیله دی نوکلئوتید آدنین نیکوتین آمیداستالدهید به

. فعالیت آنزیمی ممکن است ژنتیکی استیم، الکل دهیدروژناز آنز

با خصوصیاتی   2میکروزومال کبدی دکنندهیاکسباشد. سیستم 

وسیله مصرف شدید القا یی میکروزومال دارویی بهزداسمشبیه 

 (.92شود و ممکن است ژنتیکی باشد )می

یک نظریه سندرم جنینی این است که عملکرد الکل شبیه  

انی یک تراتوژن مثل تالیدومید است، وقتی مواجهه در مراحل بحر

کند. با میها را در جنین یا نوزاد القا تکامل رخ دهد، ناهنجاری

دوره که یک دوز کشنده در توجه به این تئوری فقط وقتی

( رخ نیجنسقطارداری )بارداری وارد شود، ختم ب «ریپذبیآس»

اختلال »(. ظاهر کودکان با سندرم الکل جنینی یک 93دهد )می

وح دهد. استالدهید، متابولیت الکل، در سطمیرا نشان  «ژنتیکی

است و با ساختار و عملکرد سیستم  زاجهشخونی بالا سمی و 

به به (. یک تغییر مشا94میکروتوبولار در کبد بالغ تداخل دارد )

تواند منجر میر میکروتوبولار در رابطه با فرآیند میتوزی ساختا

 به تغییرات کروموزومی شود.

 . نیکوتین5.2.3

سیگار کشیدن )نیکوتین( زنان باردار همچنین اثر مضر بر 

گذارد. محققان میتکامل قبل از تولد، تولد و تکامل بعد از تولد 

بیشتر  مشاهده کردند که مرگ جنین در بین مادران سیگاری

(. در یک مطالعه دریافتند که قرار گرفتن در معرض 95است )

سالگی رابطه دارد  4های ادراکی در سیگار با ضعف تکلم و مهارت

(. در مطالعه دیگر، مشاهده شده است که مشکلات تنفسی 96)

( در میان نوزادان مادران SIDS) 3و سندرم مرگ ناگهانی نوزاد

 (.98و  97سیگاری رایج است )

کند، میدود سیگار حداقل دو هزار سم به جریان خون وارد 

از میان همه سموم، نیکوتین جز عمده تراتوژن است. نیکوتین 

 لیاست ینیکوتینوع ن یهارندهوسیله فعال کردن گیاثراتش را به

ها، یون کلسیم را افزایش کند. این گیرندهمیاعمال  نیکول

ی کلسیم باعث اختلال هاوندهند. افزایش غلظت یمی

گردد. آسیب عملکرد سلولی و میی و عملکرد سلول سلولدرون

(. 99شود )میمنجر به استرس اکسیداتیو  ROSافزایش تولید 

 1 Fetal Alcohol Syndrome (FAS) 
2 Microsomal ethanol oxidizing system 
3 Sudden Infant Death Syndrome (SIDS) 
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منجر به ایجاد اثرات سمی  ازحدشیبای آزاد هدر نتیجه رادیکال

ی آورانیزهای شوند و باعث آسیبمیهای سلولی بر ارگانل

و همکاران بر مغز  Gumustekinگردد. در یک مطالعه توسط می

یک اثر حفاظتی بر  Eموش صحرایی، دریافتند که ویتامین 

ت (. همچنین اثرا100توسط نیکوتین دارد ) القاشدههای آسیب

توسط  القاشدهبر استرس اکسیداتیو  Cحفاظتی ویتامین 

 (.101نیکوتین مشاهده شده است )

 جوانایمار. 5.2.4

ی را بر آورانیزتوسط مادران باردار اثرات  جوانایماراستفاده 

تکامل جنینی و رفتاری نوزاد، مانند نقص تکامل عصبی 

، از سد جفت عبور THC، جوانایمارگذارد. ماده فعال در می

اغلب  کهییازآنجاگذارد. میطور مستقیم بر جنین اثر کند و بهمی

همچنین از سایر مواد مثل تنباکو،  جوانایمارمادران معتاد به 

کنند، شناسایی اثر خاص شاهدانه بر میکوکائین و الکل استفاده 

رسد که استفاده شدید از میجنین سخت است. به نظر 

منجر به سقط جفت رحمی و محدودیت رشد رحمی  ناجوایمار

(IUGR )(. ممکن است تغییرات محور هیپوفیز102شود )می- 

طور مغایر بر روی باروری و بارداری آدرنال و تولید هورمون، به

ی در استعمال گذارتخمک(. جلوگیری از 103اثر گذارد )

(. تولید هر دو استروژن و 104) گزارش شده است  1شاهدانه

وسیله جفت انسانی ممکن است دستخوش تغییر پروژسترون به

(. اثرات مواجهه شدید شاهدانه باعث تغییرات 105شود )

ی در سیستم تنفسی شامل: برونشیت، آمفیزم و داریمعن

(. دود سیگارهای شاهدانه هر دو 106است ) 2متاپلازیای فلسی

(. مطالعات اخیر 104کند )میرا متوقف پاسخ هورمونی و ایمنی 

دهد که شاهدانه ممکن است اثرات منفی بر رفتار عصبی مینشان 

نوزاد داشته باشد و باعث افزایش مشکلاتی از قبیل اختلال خواب، 

ی توجهیباختلال دید حل مسئله، بیش فعالی، خونسردی و 

مان و (. وزن کم نوزاد، خطر عوارض در طول زای107گردد )می

تکامل دانشی در نوزادان مادران معتاد به شاهدانه نیز  ریتأخ

 (.108گزارش شده است )

شامل سرخوشی، تپش قلب،  جوانایماراثرات استفاده حاد 

های دارویی (. فعالیت109گرفتگی ماهیچه و عصبانیت است )

پیچیده است و شامل مخلوطی از اثرات الکل و  جوانایمار

                                                           
4 Rapid Eye Movement (REM) 
5 Ectrodactyly 
 
2 

تواند خیلی میبنابراین، تصاویر کلینیکی ؛ ها استاپیوئید

 جوانایماری باشد و اغلب تشخیص دشوار است. نیبشیپرقابلیغ

شود و ممکن است اثرات الکل در میو الکل اغلب با هم استفاده 

 (.110باشد ) هاشیآزما

ممکن است به دنبال یک دوره  3سندرم نشانگان ترک دارو

دیده شود. پرهیز به دنبال  جوانایمارکوتاه مصرف تفریحی 

% 1/3تا  %8/1در روز ) جوانایمارنخ سیگار  5یا  4مواجهه با 

THC( برای حتی یک دوره کوتاه زمانی ،)روز( با یک افزایش 3 

. است( همراه REM) 4سریع چشم حرکتی نهفته و آلودگخواب

ریافت به دنبال د جوانایمارحالات منفی و علائم رفتاری با پرهیز 

شود میروزانه دارو، شبیه حمله سندرم نشانگان ترک دارو ظاهر 

باقی بماند  جوانایمارکه ممکن است اندکی در مصرف حاد 

(111.) 

 . کافئین5.2.5

یک مطالعه مروری بر مصرف کافئین در حین بارداری یک 

ر خود به خودی و وزن کم نوزادان زنان باردا خطر سقطافزایش 

در روز مشاهده شده است  گرمیلیم 300بیشتر از  کنندهرفمص

ار د(. در یک مطالعه دیگر، زنان بارداری که قهوه کافئین 112)

 نوشند دارای زایمان زودرس ونمینوشند نسبت به زنانی که می

 (.113نوزادانی با وزن تولد کمتر بودند )

در مورد اثرات تراتوژنیک  راًیاخ، FDAبر اساس سازمان 

کافئین بر حیوانات ابراز نگرانی شده است و پیشنهاد کرده که 

زنان باردار از مصرف کافئین زیاد باید خودداری کنند. تعدادی از 

دهد که دوزهای بالا از کافئین حدود میمطالعات نشان 

mg/kg100 ( گرچه، 114-116و بالاتر در موش تراتوژن است .)

 75یا  mg/kg 50 ها در دوزفزایش کم در بدشکلیفقط یک ا

(. نقایص عمده در مورد 118 و 117کافئین مشاهده شده است )

ی و شکاف کام رپوستیزهای انگشتان، اندام حرکتی، خونریزی

)فقدان  5اکتروداکتیلی عمدتاًبوده است. اثرات تراتوژنیک 

و  mg/kg 75 انگشتان(، در موش صحرایی تحت درمان با دوز

ی مطالعات در طورکلبه(. 118-120بالاتر، مشاهده شده است )

مورد اثر دوزهای بالای کافئین )با توجه به میزان دارو بر وزن 

بدن حیوان( روی حیوانات آزمایشگاهی در دوران بارداری نشان 

و  استداده است که کافئین دارای اثرات تراتوژنیک شدید 

1 Cannabis 
2 Squamous Metaplasia 

3 Withdrawal syndrome 
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بر دوزهای پایین کافئین بر انسان اثرات سوء  هاگزارشهمچنین 

 آن را در زنان باردار نشان داده است.
 

 گیرینتیجه
در مطالعه مروری حاضر به بررسی اثر فاکتورهای تراتوژن بر 

جنین پرداختیم. عوامل تراتوژن بسته به دوز، مسیر مواجهه و 

و همچنین  بلندمدتو  مدتکوتاههای مواجهه در دوره زمانمدت

شرایط فردی هر شخص دارای اثرات متفاوتی هستند و باعث 

دوره بارداری و مراقبت  که یآنجائشوند. از مینقایص مختلفی 

در این دوره اهمیت به سزایی در سلامت و رشد جنین و نوزاد 

دارد، زنان باردار باید در این دوران از مصرف خودسرانه و زیاد از 

بعضی داروها  گیاهان دارویی خودداری کنند،حد داروها و یا حتی 

باشند و باعث اختلالات میمثل تالیدومید در حد زیادی تراتوژن 

های آرایشی در دوران شوند. همچنین استفاده از کرممینقایص  و

های دارا بودن رتینوئید، موجب آسیب لیبه دلبارداری نیز، 

داروها مشابهاتی  گردد. از طرف دیگر، برخیمیناپذیری جبران

باشند که میدارند که دارای اثرات تراتوژنیک و خطر کمتر 

 ها استفاده شود.با نظر پزشک متخصص از آن توانیم

ی یک چالش مهم در طول بارداری است. به علت دارودرمان

؛ برگشت بیماری، بسیاری از زنان نباید داروهایشان را قطع کنند

برای کشف داروهای مطمئن برای مادر بنابراین، تحقیقات بیشتر 

 رسد.میو جنین لازم به نظر 
 

 تشکر و قدردانی
مقاله حاضر حاصل سمینار درس تراتولوژی خانم سمیرا 

ملک زاده دانشجوی دوره دکتری دانشگاه آزاد اسلامی واحد 

 .استشیراز 
 

 تعارض منافع
 نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را اعلام نکرده اند.
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Abstract 
 

Background: Teratology is a branch of embryology science that studies causes, mechanisms and 

abnormal pattern development. Embryo growth traumatic factors during pregnancy are called 

teratogens that some teratogens pass the placental barrier and cause adverse effect during development 

stages and malformation, however a drug may improve general health of the mother, but it might be 

poisonous for embryo and cause diverse malformation. Since study of embryo health and risk factor in 

this stage is important, the aim of this review article was the investigation of some types of teratosgens 

(such as radiation, infectious agents, heat disorders, maternal conditions) and particularly the effect of 

teratogenic drugs on embryo including some legal drugs (such as acetaminophen, thalidomide, acyclovir, 

sedatives and anticonvulsants) and illegal drugs (such as nicotine, alcohol, cocaine and marijuana). 

Conclusions: In general, teratogens depending on the type and duration of exposure in pregnancyperiod, 

adversely affect embryo and cause various disorders. A better understanding of these teratogens can 

contribute to prevent these defects, since many other drugs with similar effects and lower teratogenicity 

can be used to improve mothers’ health 
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