
 

 

 برگرفته از کتاب 2نوزادان کتاب 

""Nelson Text Book Of Pediatrics 2024 (edition 22) .است 

 دکتر ایمان وفاییترجمه و تلخیص: 

 کاردیاناشر: انتشارات 

  نیره امیری مقدمم-یاررزیدنتآرا: صفحه

 یضیفمهراد  -یاررزیدنتطراح و گرافیست: 

 یاررزیدنتچاپ و لیتوگرافی: 

 1403 اولنوبت چاپ: 

 978ـ622ـ404ـ051ـ0شابک: 

 تومان 705000

 18واحد  1رجنوبی ـ خیابان روانمهر ـ بن بست دولتشاهی پلاک آدرس: تهران میدان انقلاب ـ کارگ

 www.residenttyar.com/  ۰۲1 – 88 ۹۴۵ ۲1۶،  ۰۲1 – 88 ۹۴۵ ۲۰8،  ۰۲1 – ۶۶۴1۹۵۲۰شماره تماس: 
 

  

 

  -۱۳۶۵وفایی، ایمان،  سرشناسه

   /Nelson textbook of pediatricss 2024و آزمون فوق تخصصی  ۱404کتاب جامع آمادگی آزمون ارتقاء و بورد :  ۲نوزادان  عنوان و نام پدیدآور
 ان وفایی.ترجمه و تلخیص ایم

 ۱40۳.تهران: کاردیا،  مشخصات نشر

 (.رنگی)  نمودار ،( رنگی)  جدول ،( رنگی)  مصور: ص. ۲8۲ مشخصات ظاهری

 70۵0000ریال: 0-051-404-622-978 شابک

 فیپا وضعیت فهرست نویسی

کتاب حاضر ترجمه و تلخیص بخشهایی از کتاب "Nelson textbook of pediatricss,21 st. ed, 2024 "به ویراستاری  یادداشت
 رابرت کلیگمن... ]و دیگران[ است.

 اصول طب کودکان نلسون. عنوان دیگر

 پزشکی نوزادان موضوع
Neonatology 

 Infants -- Diseases -- Diagnosis  - تشخیص –ها بیماری --نوزاد 
 .Neonatology -- Examinations, questions, etc  - هاها و تمرینآزمون --پزشکی نوزادان 

 هاها و تمرینآزمون --شخیص ت --ها یماریب --نوزاد  
Infants -- Diseases -- Diagnosis -- Examinations, questions, etc. 

 ۱۹۵۵ - م.، رت، رابنمگیلک شناسه افزوده

 Kliegman, Robert شناسه افزوده

 ۱8۹8-۱۹۹7م . اصول طب کودکان، ونرسدو ام، والونسلن شناسه افزوده

 RJ۲۵۱ رده بندی کنگره

 ۶۱8/۹۲0۱ رده بندی دیویی

 ۹۱۶۳0۶0 شماره کتابشناسی ملی

 فیپا اطلاعات رکورد کتابشناسی

برداری از این اثر پیگرد قانونی هر گونه کپی

 .دارد



 

 

 1404آزمون ارتقاء و بورد  یکتاب جامع آمادگ
Nelson textbook of Pediatrics 22nd edition 2024    

 ییوفا مانیدکتر ا

 کودکان، نوجوانان و تکامل یبورد تخصص

 کشوری فوق تخصص کودکان 2رتبه 

 دستیار فوق تخصص ریه کودکان

 

 ترجمه و تلخیص

 



 

 

 

 
 

 

 

 11 .......................................................................................................... یویـ انتقال به تنفس ر 1۲۴فصل 

 13 ...................................................................................................................................... ـ آپنه 1۲۵فصل 

 1۹ ............................................................................................................... 1۲۵سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۲1 ..................................................................................... (RDS) یسترس تنفسیـ سندرم د 1۲۶فصل 

 3۵ ............................................................................................................. 1۲۶سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۴3 ................................................................................... (BPD)برونکوپولمونر  یپلازسیـ د 1۲7فصل 

 ۵3 ............................................................................................................ 1۲7سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۵7 ....................................................................................... (TTN) ینوزاد یگذرا پنهیـ تاک 1۲8فصل 

 ۵۹ ............................................................................................................ 1۲8سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۶1 ..... (ونیراسیآسپ یپنومون ،ینیجن ونیراسی)سندرم آسپ یمواد خارج ونیراسیـ آسپ 1۲۹فصل 

 PPHN) ینیماندن گردش خون جن ینوزادان )باق یویفشار خون ر داریپا شیافزا -13۰فصل 

 PFC)) ...................................................................................................................................... ۶۵ ای

 73 .............................................................................................................. 13۰سوالات و پاسخنامه فصل 

 7۵ ................................................................................................ یدرزادما یافراگمیفتق د -131فصل 

و  یویر ینینابیب زمی، آمفاستنیهوا )پنوموتوراکس، پنومومد یویخروج خارج ر -13۲فصل 

 8۵ ................................................................................................................................... (ومیکاردیپنوموپر

 8۹ ........................................................................................................... 13۲ل سوالات و پاسخنامه فصو

 ۹1 .................................................................................................................... یویر یزیخونر -133فصل 

 ۹3 ............................................................................................................ 133سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۹۵ ................................................................................................. ـ اختلالات دستگاه گوارش 13۴فصل 

 1۰1 ................................................................. ـ انسداد روده تیتونئی، پرومیمکون لئوسیا -13۵فصل 

 فهرست مطالب



 1۰۹ ............................................................................................................ 13۵سوالات و پاسخنامه فصل 

 NEC...................................................................................................................................... 111 -13۶فصل 

 11۹ ............................................................................................................ 13۶سوالات و پاسخنامه فصل 

 1۲3 .............................................................................................. ینمیروب یلیپربیو ه کتریا  -137فصل 

 1۴۹............................................................................................................ 137سوالات و پاسخنامه فصل 

 1۵۵................................................................................................................. یـ اختلالات خون 138فصل 

 1۵۹ ............................................................................................................ کیولوژیزیف یآنم -13۹فصل 

 171 ............................................................................................................ 13۹سوالات و پاسخنامه فصل 

 17۵ .............................................................................. و نوزاد نیجن کیتیهمول یهایماریب -1۴۰فصل 

 187 ............................................................................................................ 1۴۰سوالات و پاسخنامه فصل 

 18۹ ............................................................................................................. ینوزاد یتمیسیپل -1۴1فصل 

 1۹3 ............................................................................................................ در نوزاد یزیخونر -1۴۲فصل 

 1۹7 ............................................................................................................ 1۴۲سوالات و پاسخنامه فصل 

 1۹۹ ...................................................................................................... ونیمینان ا دروپسیه -1۴3فصل 

 ۲۰3 ..................................................................................................................................... ـ ناف 1۴۴فصل 

 ۲۰۹ ............................................................................................................. 1۴۴سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۲11 ...................................................................................... ینوزاد تیمحروم یهاـ سندرم 1۴۵فصل 

 ۲17............................................................................................................ 1۴۵سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۲1۹ ...................................................... (FAE)در مقابل الکل  نیدر معرض قرارگرفتن جن -1۴۶فصل 

 ۲۲7 ................................................................... یابتیان درخواران متولد شده از مادریـ ش 1۴7فصل 

 ۲3۵ .......................................................................................................... 1۴7سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۲37 ..................................................................................................... عفونت یولوژیدمیـ اپ 1۴8فصل 

 ۲۶1 ............................................................................................................ 1۴8سوالات و پاسخنامه فصل 

 ۲۶۹ ................................................................................... نتالیو پر یمادرزاد یهاـ عفونت 1۴۹فصل 

 ۲77 .......................................................................................................... 1۴۹سوالات و پاسخنامه فصل 

 



 

11 

 

 
 

 

 

 

 
 یویانتقال به تنفس رـ  124فصل 

 

 

تلیوم ریوی قبل از تولد شروع شده باعث حرکت فعال مایع از مجاری ریوی به داخل بافت انتقال فعال سدیم از اپی

پرولاکتین و ، وازوپرسین، های در گردشآمینشود. با افزایش سطح کاتکولمیبینابینی و سیستم عروقی 

سدیم  کنندهکننده کلر به یک حالت جذبتلیوم ریه از یک حالت ترشحشود. و تغییر در اپیلوکوکورتیکوئیدها بیشتر میگ

باعث تکامل مناسب تهویه ـ خونرسانی شده و بهبود تعادل اکسیژن  (FRC)شود. برقراری ثبات باقیمانده عملی ایجاد می

 شود..میاکسید کربن بین آلوئول و خون دیو 

ها شده و در نهایت باعث سورفاکتانت پوشاننده آلوئول با کاهش کشش سطحی سبب بهبود گازرسانی در ریهنکته: 

 شود.ها میکاهش فشار موردنیاز جهت باز کردن آلوئول

فشار  نیاز به ایجاد فشار بازکننده برای تولید جریان هوا ندارد و، خودی داردنوزادی که تنفس خودبه، حالبا ایننکته: 

مانده ریوی از راه شود. مایع باقیدهد و سبب افزایش جریان خون ریوی میهیدروستاتیک در عروق ریه را کاهش می

 شود.مدیاستینوم و فضای جنب خارج می، مجاری هوایی فوقانی، عروق لنفاتیک ریوی

فشار بالای وریدهای ، هیپوآلبومینمی، الهای اندوتلیصدمه به سلول، یا بر اثر کمبود سورفاکتانت، بعد از سزاریننکته: 

 گردد.میکاهش  هاخروج مایع از ریه هاریوی و یا تجویز سداتیو

کمی دارند. و کمپلیاس  FRCها کم بوده و دیواره قفسه سینه کمپلیانس بالایی دارند و آلوئول LBWدر نوزادان نارس و 

، هیپوونتیلاسیون، های داخل ریویشنت، ی آتلکتازیدر نتیجهتواند در نسبت تهویه ـ خونرسانی اختلال دارند که می

 ردد.گمیظاهر  RDSبصورت ، تر باشدهیپوکسمی و هیپرکاپنی شوند. هر چه نوزاد نارس و کوچک، سبب، احتباس گاز

 

در مدت ، دیابمیو بتدریج اکسیژناسیون افزایش  در نوزادان سالم در بدو تولد اکسیژناسیون کم است ۲0۲4نلسون  نکته:

 رسد.% می۶0اشباع اکسیژن به بیش از ، دقیقه اول ۵

 ریه در دوران جنینی شانت راست به چپ بلافاصله بعد تولد وجود دارد. هایباتوجه به بالا بودن فشار شریاننکته: 

 متری بلافاصله بعد تولد بهتر است از اندام فوقانی راست صورت گیرد.پالس اکسینکته: 
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 (BPD)پلازی برونکوپولمونر دیس ـ 127فصل 

 

 

 

BPD  به عنوانCLD  درصد موارد در نوزادانی که کمتر  ۶0در  شود.مینارس دیده  در نوزادان شدیداً شودمینیز شناخته

 با سن حاملگی ارتباط معکوس دارد. شوند.میمبتلا  BPDد به شومیهفته سن حاملگی متولد  ۲8یا مساوی از 

شوند.کورتون قبل از تولد به عنوان یک درمان استاندارد میمبتلا  BPDدر صد به  ۱00هفته بطور  ۲4ـ۲۲نوزادان  نکته:

 گردد.میهفته  ۲4ـ۲۲نارس باعث بقا نوزادان 

 اتیولوژی:

BPD شود.اند ایجاد میکه تحت ونتیلاتورهای مکانیکی و اکسیژن درمانی بودهبخاطر آسیب ریوی در نوزادانی 

 کرد.میبروز ، انددر نوع کلاسیک قبلا به علت عدم دریافت کورتون قبل از تولد و سورفاکتانت بعد از تولد دریافت نکرده

new BPD زیر نوزادان  ست؟چیgr1000  اندباشد که حین تولد مشکلات ریوی نداشته یا کمتر داشتهحاملگی میهفته  28و زیر. 

 :BPDپاتوژنز 

)آتلکتوتروما( و  ها ثانویه به کمبود سورفاکتانتکلاپس آلوئول RDSگذارد. در چند عاملی بوده و بر ریه و قلب تاثیر می

 شود.میشود که باعث اتساع بیش از حد ریه شده و صدمات ریوی ایجاد ( ایجاد میVolotraumaثانویه به ونتیلاتور )

شودو باعث خنثی نمی VLBWاکسیدان نوزاد نارس آنتیهای آزاد که توسط سیستم اکسیژن با ایجاد رادیکال نکته:

 ند.شومیتداوم آسیب 

 شود.میالتهابی تایید پره هایآلوئولی و سیتوکینشواهد التهاب ریوی با ترشح ماکروفاژ و نوتروفیل به داخل مایع 

 علایم بالینی:

 هستند وجود دارد: BPDکه در خطر ELBWمرحله در نوزادان نارس  سه

 %(۲۵کمتر از Fio2) تولد نیاز به حداقل اکسیژن دارد 4ـ۳در روز  که RDS( نوزادان مبتلا به ۱

 % است.۲0کمتر از  BPDدر این گروه احتمال 

%( نیاز دارند ولی در هفته دوم مقدار نیاز بیش از این مقدار ۲۵کمتر از Fio2ین گروه در هفته اول به مقدار )( در ا۲

 % است. ۵0متوسط حدود  BPDخواهد بود. در این گروه احتمال 

 %(۲۵بیشتر از Fio2( نوزادانی که از ابتدا و به طور دائم نیاز به اکسیژن کمکی دارند )۳
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 % است. 70بالا حدود  BPDال در این گروه احتم

 د.دهمیهیپرکاپنی رخ ، O2هیپوکسی وابستگی به ، پنه و رتراکسیونتاکیدیسترس تنفسی بصورت  نکته:

 :CXRدر 

ات کیستیک و تغییر، متعدد هایآتلکتازی، منتشر بینابینی و ظریف در فیلد هر دو ریه هایکدورت، هااتساع نسبی ریه

  (۱۲7ـ۱شکل ) شود.دیده می، اییپراکنده یا پنوماتوسل هو

 

 
Fig. 127.1 Pulmonary changes in infants treated with prolonged, intermittent positive pressure breathing with air 

containing 80–100% oxygen in the immediate postnatal period for the clinical syndrome of hyaline membrane 

disease. A, A 5 day old infant with nearly complete opacification of the lungs. B, A 13 day old infant with “bubbly 

lungs” simulating the radiographic appearance of the Wilson-Mikity syndrome. C, A 7 mo old infant with 

irregular, dense strands in both lungs, hyperinflation, and cardiomegaly suggestive of chronic lung disease. D, 

Large right ventricle and a cobbly, irregular aerated lung of an infant who died at 11 mo of age. This infant also 

had a patent ductus arteriosus. 

شناخته  BPD spellشود به نام میانسداد راه هوایی در علایم بالینی بصورت هیپوکسی ناگهانی و برادی کاردی دیده 

کودیلاتور و تجویز که بطور گذرا به برون شودمیاین مرحله بدیل افزایش فشار ریوی و شانت راست به چپ ایجاد  شود.می

هفته  ۲8لگی زیر گرم و با سن حام ۱000% از نوزادان زیر ۱۵در  هاریهافزایش فشار داخل  د.دهمیپاسخ  هاآرام بخش

 شود.میقلب  که باعث نارسایی سمت راست شودمی% موارد شدید دیده 40هیپرتانسیون ریوی در  شود.میدر اکو دیده 

 تشخیص:

 شود.میته گذاش BPDروز اول داشته باشد باید تشخیص  ۲8در نوزادان که نیاز به اکسیژن حمایتی در 

BPD (۱۲7ـ۱جدول ) شود.بندی میهای اکسیژنی طبقهبراساس نیاز به فرآورده  
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 ((PFCیا  PPHNافزایش پایدار فشار خون ریوی نوزادان )باقی ماندن گردش خون جنینی ) -130فصل 

 

 

 

PPHN دهد.در نوزادان ترم یا پست ترم روی می 

 عوامل موثر عبارتند از:

)باعث بسته شدن داخل  NSAIDSمصرف ، سیتمیپلی، ,RDS , هیپوگلیسمی، سپسیس زودرس، MAS، آسفیکسی زایمانی

، نشت مایع آمنیوتیک CDHهیپوپلازی ریه در اثر ، در سه ماهه آخر حاملگی توسط مادر SSRIs( یا PDAرحمی 

م ژن کرباموئیل فسفات مورفیسپلی، NOهای اولیگوهیدرآمنیوس یا پلورال افیوژن و کاهش سطح آرژنین سرم و متابولیت

 باشد.باشند. ولی در اکثر موارد ایدیوپاتیک میسنتتاز می
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 پاتوفیزیولوژی

اومت بسیار و سوراخ بیضی بعد از تولد ناشی از مق PDAباقی ماندن جریان خون جنینی و شانت راست به چپ از طریق 

 است. (PVR)بالای عروق ریوی 

 PDAز طریق تمیک و ریوی بعد از تولد بالاتر است. سبب شانت راست به چپ امقاومت عروق ریوی جنینی از فشار سیس

، 2PaCoکاهش ، 2Paoافزایش ، ها از هواعلت وازودیلاتاسیون ناشی از پر شدن ریهردد بعد از تولد بهگمیو سوراخ بیضی 

 دهد.و آزادی مواد وازواکتیو مقاومت عروق ریوی کاهش می pHافزایش 

 
Fig. 130.1 Cardiopulmonary interactions in persistent pulmonary hypertension of the newborn (PPHN). 

FO, Foramen ovale; LV, left ventricular; PDA, patent ductus arteriosus; PVR, pulmonary vascular 

resistance; RV, right ventricular; SVR, systemic vascular resistance. 

 د:دهمیعلل زیر رخ ایش مقاومت عروق ریه بهافز

۱ )maladaptive  تواند باعث وازودیلاتاسیون نمییا تطابق نامناسب در اثر یک آسیب حاد )افزایش اکسیژن بعد از تولد

 عروق ریه شود.(

عضلانی  قدی صاف به بخش فاهای عضلهافزایش ضخامت عضلات مدیا عروق ریوی افزایش یافته است و گسترش لایه (۲

 پوکسی مزمن جنینیهای ریوی محیطی در پاسخ به هیو افزایش آرتریول
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 فیزم بینابینی ریوی و پنوموپریکاردیوم(آم، پنومومدیاستن، خروج خارج ریوی هوا )پنوموتوراکس -132فصل 

 

 

 شود.درصد نوزادان تازه متولد شده دیده می ۱ـ۲باشد و در می طرفهیکپنوموتوراکس بدون علامت و معمولاً 

 میزان بروز آن در نوزادان ذیل بیشتر است:

و آنومالی  آمنیوس-اولیگوهیدرافراد دچار ، HFVدر افراد تحت ونتیلاسیون بخصوص در مد ، RDS، آسپیراسیون مکونیوم

 سیستم کلیوی

 شود.ها میاست که باعث پارگی آلوئول هاترین علت پنوموتوراکس اتساع بیش از حد آلوئولشایع

های ریوی مثل آمفیزم لوبار یا پارگی بیماری، انسداد برونش، خود یا ثانویه به آسپیراسیون مکونیومتواند خودبهبیماری می

 ایجاد شود.، ریه یا پنوماتوسل کیست مادرزادی

و باعث کاهش سطح آلوئولی و  دهدهای اولیه بعد از تولد رخ میپنوموتوراکس در ارتباط با هیپوپلازی ریه در ساعت

 شود.میکمپلیانس ریوی 

ایع نشت مزمن م، پلازی کلیهدیس، هیپوپلازی ریه در اثر کاهش حجم مایع آمنیوتیک مثل سندرم پوتر و آژنزی کلیه

آمنیونی و کاهش حرکات تنفسی جنین مثل اولیگوهیدرآمنیوس و بیماری عصبی ـ عضلانی یا ضایعات فضاگیر ریوی 

ی آسفیکسی( نیز های توراسیک ایجادکنندهشیلوتوراکس( و اختلال توراکس )دیستروفی، پلورزی، )هرنی دیافراگماتیک

 شود.ایجاد می

ها و یا عروق شده و منجر به آمفیزم بینابینی ریه و نفوذ هوا به دور برونش پارگی آلوئولی باعث خروج هوا شده و که

جا به پنومومدیاستن یا پنوموتوراکس یا آمفیزم زیرجلدی یا کند و از آنها را تا ناف ریه از هم جدا میسپس بافت

 شود.پنوموپریتوئن یا پنوموپریکارد تبدیل می

یا اگر به داخل پنومومدیاستینوم زیاد باشد که در فضای مدیاستن تجمع کند باعث ای اگر تجمع هوا در جنب به اندازه

شده و اگر به بافت زیر جلدی راه یابد پنوموپریتوئن  و اگر به پریتوئن راه یابد باعث پنوموتوراکسفضای پلور راه یابد 

 شود.میایجاد  آمفیزم زیر جلدی

 پنوموتوراکس فشاری چیست؟

طرفه باشد باعث جابه جایی مدیاستن به فشار پلور را از فشار جو بالاتر برده که اگر یک، در پلور زمانی که تجمع هوا

  (۱۳۲ـ۱شکل ) شود.سمت مخالف شده و منجر به اختلال تهویه در هر دو ریه و اختلال بازگشت وریدی به قلب می
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Fig. 132.1 A, Right-sided tension pneumothorax and widespread right lung pulmonary interstitial 

emphysema in a preterm infant receiving intensive care. B, Resolution of pneumothorax with a chest tube 

in place. Pulmonary interstitial emphysema (PIE) persists. 

 پنوموتوراکس:

 علایم بالینی پنوموتوراکس:

 پنه است.ورت افزایش رزونانس و کاهش صداهای تنفسی در سمت مبتلا با یا بدون تاکیبص علامتبیدر موارد 

، سیانوز، لات تنفسی شدیدپنه یا به صورت مشکتاکیشود و بصورت با دیسترس تنفسی ظاهر می دارعلامتپنوموتوراکس 

 د.کنمیقراریبروز بی

زایش اف، توراکس APافزایش قطر ، قارن بودن توراکسنامت، سرعت وخیم شود. و بصورتممکن است وضعیت نوزاد به

کم تظاهر شو افتادگی دیافراگم و کبد بوده و باعث اتساع  PMIتغییر محل ، رزونانس و کاهش یا نبود صدای تنفسی

 % دوطرفه است.۱0کند. در می

 ند پنوموتوراکس را رد کرد.توامیطرفه ن ۲قرینه  هاییافته نکته:

 ری ممکن است علایم شوک دیده شود.در پنوموتوراکس فشا

 پنومومدیاستن:

 نباشد. دارعلامتممکن است همراه پنوموتوراکس بوده و 

 شود.میاتساع وریدهای گردنی و افت فشار خون ، اگر حجم هوا زیاد باشد باعث تامپوناد وریدهای گردنی و ریوی

  (۱۳۲ـ۲شکل ) ست.آمفیزم زیرجلدی در نوزاد پاتوگنومونیک پنومومدیاستن ا نکته:
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 حیات است. کنندهترین اورژانس گوارش در دوران نوزادی است که تهدیدشایع

 ای روده(.شود )از نکروز مخاط تا بین دیوارهبا درجات مختلفی از نکروز جدار روده ظاهر می

 یابد.زان مرگ و میر با کاهش وزن نوزاد و کاهش سن حاملگی افزایش میشیوع و می

 پاتولوژی:

 دهد.دخیل است: وقایع ذیل به ترتیب رخ می NECفاکتورهای ذیل در پاتوژنز 

 ایسکمی مخاطی (۱

 نکروز (۲

 ای(تجمع هوا زیر ناحیه زیرمخاط روده )پنوماتوز روده (۳

 پرفوراسیون (4

 و مرگ سپسیس، پریتونئیت (۵

 گردد.قسمت انتهای ایلئوم و پروگزیمال کولون بیشتر گرفتار می نکته:

 گویند. NEC Totalisاگر گانگرن از معده تا رکتوم تداوم داشته باشد 

 عبارتند از: NECریسک فاکتور ماژور  ۳ نکته:

 ( نارسی۱

 ( کلونیزاسیون باکتری در روده۲

 ( تغذیه با فرمولا۳

 ها که مسئول تنظیم سیستم ایمنی و التهاب است وجود دارد:ژنتیکی در برخی از ژنزمینه استعداد  نکته:

  گیرندهIL-6  وToll-like 4 

 پلاکتی  کنندهها که مسئول آپوپتوز یا ترمیم سلولی هستند عبارتند از: فاکتور فعالای از ژندستهPAF  و استرس

 NO، آرژینین، اکسیداتیو مثل فاکتور رشد اندوتلیالی

 نارسی است.، NECترین ریسک فاکتور برای مهم نکته:

NEC دهد. همچنین در نوزادان شیر مادر خوار کمتر است.ای رخ میبه ندرت قبل از شروع تغذیه روده 
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 /سندرم داون /تواند رخ دهد که در این نوزادان سابقه آسفیکسی زایمانیمی NEC% موارد در نوزادان ترم نیز ۱0در حدود 

 (۹۳ـ ارتقاء گیلان  ۹۱د )بور .گاستروشزی و هیرشپرونگ دخیل هستند، روتاویروس، های مادرزادی قلبییبیمار

 علائم بالینی:

  است. ۱۳۶ـ۱به شرح جدول  NECای از علائم مجموعه
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 اختلالات خونیـ  138فصل 

 

 

ی تغییر به طور کل 2024نلسون همکاران گرامی این فصل در همکاران گرامی 

 کرده است.

 

 

Aآنمی در نوزادان ) 

 مقدمه:

Hb F  در دوران جنینی بالا است. اینHb .تمایل بالایی برای اکسیژن و میزان اتصال اکسیژن به هموگلوبین بالایی دارند 

 در نوزادان: HCTو  Hbغلظت طبیعی 

  (۱۳8-۲و  ۱۳8-۱شکل ) بر اساس سن حاملگی و سن تولد فرق دارند.
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Fig. 138.1 Developmental changes in (A) hemoglobin tetramers and (B) globin subunit expression from 

early gestation through infancy. (From Polin RA, Fox WW. Fetal and Neonatal Physiology. 2nd ed. 

Philadelphia: Saunders; 1998. p. 1769.) 
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 های همولیتیک جنین و نوزادبیماری -140فصل 

 

 

 

 همان اریتروبلاستوز فتالیس است.

 گردد.می RBCگذارد و باعث تخریب جنین اثر می RBCپدر که روی  هایAgمادری علیه  Abعبور علت: 

و  K (Kell)آنتیهای فرعی به صورت کند ولی ناسازگاری گروهبیماری قابل توجه ایجاد می ABOو  RHناسازگاری 

Duffy ،.نیز وجود دارد ... 

B-1 بیماری همولیتیک نوزاد در زمینه ناسازگاری )RH: 

 دهد:که به علل ذیل رخ می RH ⊝با گروه خونی  به یک خانم RH عبور خون  علت:

 ترانسفوزیون خون 

  عبور خونRH ( که حین بارداری و سقط خودبهسیسی ۱ <مثبت نوزاد )دهد و باعث رخ می خودی و هنگام زایمان

 گردد.می Abایجاد 

 گردد.در بدن تولید می IgGو سپس  IgMابتدا 

IgM کند ولی از جفت عبور نمیIgG گردد.از جفت عبور کرده و باعث علائم می 

بنابراین به ندرت در ؛ نوزاد و مادر و سابقه تماس قبلی مادر است RHبستگی به عدم سازگاری  HDFNبروز  نکته:

 دهد.اول رخ می حاملگی

 ها است.% از حاملگی۵0احتمال ترانسفوزیون جنین ـ مادر حدود 

  علت دیگر برای افزایش احتمالHDFN  آنتیاز نوعRH ژن فراوانی الل آنتیD رسد. است که از راه پدر به جنین می

 در صورت هموزیگوت بودن احتمال حساسیت بیشتر است.

  تعداد کم اعضاء خانواده نیزHDFN دهد.را کاهش می 

 گذارد و عبارتند از:مثبت اثر می RHفاکتورهایی روی پروگنوز جنین 

 کند.ژن که سیستم ایمنی را فعال می( نوع آنتی۱

 تر است.از همه ایمونوژنیک RH Dژن مثال: آنتی

 ( میزان انتقال خون برای فعال کردن سیستم ایمنی مادر۲

 کند.به راحتی از جفت عبور می IgGبادی: مثلًا ( نوع پاسخ آنتی۳

 دهی سیستم ایمنی مادر( تفاوت در پاسخ4
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 وجود داشته باشد شدت بیماری کم است. RHو  ABOاگر همزمان ناسازگاری  نکته:

 هستند. HDFNاست در معرض  RBCژن روی تمام نوزادان مادر که دارای آنتی

 گردد.با حاملگی بعدی بیشتر می Rhشدت بیماری 

 گردد.یمتوصیه  HDFNگیری به صورت تزریق رگام چه در دوران بارداری و چه بلافاصله بعد زایمان برای کاهش پیش

 علائم بالینی:

 از همولیز خفیف تا آنمی شدید و هیپرپلازی جبرانی تا اسپلنومگالی و هپاتومگالی متغیر است. (۱

 شود.گی و علائم نارسایی قلبی میپریداگر سیستم خونسازی قادر به جبران نباشد باعث رنگ (۲

، ثال: پوستمکمپارتمان وجود داشته باشد. به طور   ۲هیدروپس: زمانی که تجمع مایع به صورت غیرطبیعی و در  (۳

 گردد.مایع آمنیوتیک که باعث مرگ داخل رحمی می، جفت، پریکارد، پلور

ل کارکرد بستگی دارد که باعث احتقان و اختلا است Albدرجه ادم که ثانویه به کمبود ، شدت هیدروپس به آنمی

 شود.شود و نارسایی قلبی باعث افزایش فشار قلب راست و به دنبال آن باعث ادم و آسیت میکبدی می

 گردد.باعث آسفیکسی هنگام تولد می افیوژن دوطرفه پلور، خودی به دلیل ادم ریویناتوانی در شروع تنفس خودبه

و  Pltولید پورپورا و ترومبوسیتوپنی به علت کاهش ت، پتشی، کن است دیسترس پیشرفت کندبعد از احیاء موفق مم

 گردد.می DICدر نهایت باعث 

 ممکن است ایکتر در روز اول دیده نشود. (4

 ر رنگ آمنیوتیک مثل ناف و ورنیکس کازئوزا شود.روبین باعث تغییهای بیلیپیگمان، در انواع شدید بیماری

روبینمی غیرمستقیم بوده که در نهایت باعث شود که به صورت هیپربیلیساعت اول دیده می ۲4ژیک در زردی پاتولو

 گردد.کرن ایکتروس می

 خطر کرن ایکتروس نسبت به سایر علل ایکتر بیشتر است. نکته:

 هیپوگلیسمی: (۵

 دهد.های پانکراس رخ مییا هیپرتروفی سلول، در اثر هیپرانسولینمی

 رد.توان از تزریق داخل رحمی استفاده کیدروپس میدر موارد ه

 علائم آزمایشگاهی:

۱) DAT .یا کومبس مثبت است 

 رسد.هم می ۳ـgr/dL 4آنمی دارند که در هیدروپس به  (۲

 نرمال است. Hbالبته به علت جبران مغز استخوان 

۳) Retic یابد.افزایش می 

4) PBS :کرومازی + افزایش پلیRBC دارهسته 

۵) WBC.طبیعی گاهاً افزایش یافته است : 
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 هیدروپس نان ایمیون -143فصل 

 

 

 

 با توجه به پروفیلاکسی رگام امروز علل هیدروپس بیشتر غیر ایمنی و غیر هماتولوژیک است.

 (۱۲4ـ8شکل ) باشد.می mm ۵ <تی پریکارد یا ادم پوس /پلور /فضا مثل پریتوئن  ۲هیدروپس عبارتند از تجمع مایع در 

 
Fig. 143-1 Hydrops fetalis. Longitudinal sonographic image of the fetus, with ascitic fluid outlining the 

liver (large arrow). The small arrow shows pleural effusion above the diaphragm. 

گردد( همراه با هیدروپس )که مادر دچار ادم می Mirror%( و سندرم نادر ۵0یوس )هیدرآمنپلی، متر(میلی ۶ <ادم جفتی )

 غیر ایمیون است.

 اتیولوژی:

جدول ) ترین علل شناخته شده است.( و کروموزومال شایعSVTعلل بسیار و علل قلبی )ساختمانی یا آریتمی مثل 

 (۱4۳ـ۲شکل  و ۱4۳ـ۱
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 یابتیمتولد شده از مادران د رخوارانیشـ  147فصل 

 

 

 کرده است. رییکاملا تغ زین 2024فصل از نلسون  نیاگرامی  رانهمکا

 

 یابتیمادران د نوزادان

 با طول دوره و شدت و شروع آن در ارتباط است. یحاملگ ابتید جینتا

 شود.میخطر در مادر و نوزاد  سکیر شیباعث افزا یحاملگ ابتیو و د ۲و  ۱ ابتیانواع د نکته:

 است. یاز موارد باق ترفیخف یحاملگ یدر ط ابتید

 مادر و نوزاد همراه است. یبرا یبا عواقب بهتر > HbA1C ۵/۶کنترل قندخون بصورت  نکته:

 ابتیدر د یسقط خود بخود، و سندرم پسرفت کودال( یعوارض قلب، NTD صیاز جمله )نقا یابتید یوپاتیامبر سکیر

 وجود دارد. یماهه اول باردار ۳دارند در  < HbA1C% 7بخصوص  فیکه کنترل ضع یدر موارد یحاملگ

 هستند. LGA ،IUGR، یاکلامپسپره، وسیدرآمنیهپلیعبارتند از:  یحاملگ ابتید عوارض

 یاست ول یابتید ریاز مادارن غ شیب یباردار نیو ح یقبل از باردار یابتیدر مادران د نیجن ریمرگ و م زانیم نکته:

 بادار است. ریابر مادران غبر ۵از  شیب یابتیدر مادران د ریمرگ م زانیم

 مرتبط است. DKAمادر بخصوص  ابتید فیبا کنترل ضع یدر طول باردار نیاز دست دادن جن نکته:

 است عبارتند از: رگذاریتأث یحاملگ ابتیدر د نیجن ریکه در مرگ و م یموارد

  یقبل از حاملگ ابتی( وجود د۱

  یگاری( مادران س۲

 ی( چاق۳

4 )HTN 

 یدر طول باردار یف( مراقبت ناکا۵
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 :یولوژیزیپاتوف

 نیجن ینمیپرانسولیمنجر به ه نیشود سپس پاسخ پانکراس جنمی نیجن یسمیپرگلیمادر سبب ه یسمیپرگلیه ابتدا

 .میدار نیسنتز پروتئ شیو افزا دیشد پوژنزیل، کوژنیسنتزگل نیجن یسمیپرگلیشده که با ه

 عبارتند از: کیپاتولوژ یهاافتهی

مقدار  شیاافز، وکاردیم یپرتروفیه، به جز مغز نیجن یوزن جفت و اعضا شیافزا، پانکراس یپرپلازیهو  یپرتروفیه

 یو هماتوپوئز اکسترامدولار یسلول کبد توپلاسمیس

 .کنندیم ادیرا ز زاییمرده زانیگردد و ممی نیجن دوزیباعث اس یسمیپرگلیو ه ینمیپرانسولیه نکته:

باعث  تیر نهاشده که د مینیپرانسولیورود گلوکز به نوزاد در کنار ه یعث قطع ناگهانشدن جفت در زمان تولد با جدا

 یسمیپوگلیه سکیر مانیو زا یدر طول باردار قیدق BSبعد از تولد خواهد شد. کنترل  هیدر ساعات اول یسمیپوگلیه

 (۱47ـ۱ شکل) دهد.میرا کاهش 

 
Fig. 147.1 The fetal and neonatal events attributable to fetal hyperglycemia (column 1), fetal 

hyperinsulinemia (column 2), or both in synergy (column 3). Time of risk is denoted in parentheses. RVT, 

Renal vein thrombosis; TTN, transient tachypnea of the newborn. 
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 اپیدمیولوژی عفونتـ  148فصل 

 

 

 شوند:بندی میقسمت تقسیم ۵ها در نوزادان در عفونت

 های داخل رحمی که شامل موارد غیر باکتریال است.: عفونت(congenital)نوع مادرزادی  (۱

 شود.هم غیر باکتریال را شامل میدهد، هم باکتریال و رخ میزمان زایمان  درناتال: پری (۲

۳) Early – onset :)دهد که در نتیجه رخ میروز اول  7رفرنس ها   ی( برخ2024)نلسون  روز اول 3در  )زودرس

 ناتال است.پریهای عفونت

4) late – onset  :)گردد و می بعد از تولد ایجاد روز 7ها بعد از  رفرنسیروز در برخ 3: بعد از  2024نلسون در )دیررس

 باکتریایی و... است. –های ویروسی شامل همه عفونت

 دهد.های اکتسابی از بیمارستان: بعد از یک هفته از زندگی رخ میبیماری (۵
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Section 148 
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 اپیدمیولوژی:

 حین زایمان است.  هاراه انتقال ارگانیزم ترینشایع

 .افتدمیاتفاق  HBV,HSV,HIV هایزمان دردهای زایمان عفونت با سوش

 د.دهمیرخ  TBبعد زایمان در طول تماس با مادر مبتلا یا افراد مبتلا به 

 نیز امکان آلوده شدن وجود دارد. HIVهنگام شیر خوردن با شیر آلوده به 
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 مادرزادی و پرینتال هایعفونتـ  149فصل 

 

Aهای مادرزادی:: عفونت 

 های مادرزادی عبارتند از:  قی عفونتهای افتراتشخیص

CHD - خطای متابولیسم - اختلالات ژنتیکی 

 
Fig. 149.1 Pathogenesis of hematogenous transplacental infections. 
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Section 149 
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 باشد:شرح حال کامل مادر شامل موارد ذیل می

 بارداری در طول STDهای شغلی؛ هرگونه علایم، سابقه سفر مادر،نوع تغذیه، مصرف دارو، تماس

 پاتوژنز:

 های آن شود.د و منجر به ناهنجاریدهمیامبریوژنز را تحت تأثیر قرار ماهه اول  3در  ( عفونت۱

 های قلب، چشم همانگونه که در سرخجهمثال : ناهنجاری

اسپلنومگالی،  تواند منجر به عفونت فعال با علایم هپاتومگالی،به عنوان مثال توکسومادرزادی میماهه سوم  3در  (۲

 لنفادنوپاتی ژنرالیزه در بدو تولد شود.

تا چندین  لینی در طی چندین هفتهباعث تأخیر علایم با ،به عنوان مثال سیفلیس مادرزادیهای پایان بارداری عفونت (۳

 گردد.سال می

های موجود بادیوجود آنتیبا  CMVکند، ولی انتقال جه از بروز عفونت جلوگیری میهای مادری به سرخبادیآنتیوجود 

 تواند رخ دهد.می

 د.کنمید و از آلودگی جنین جلوگیری کنمیتواند به عنوان سد دفاعی عمل بدون توجه به ایمنی مادر جفت می

رس، ، زایمان زودIUGRمادرزادی،  هایتواند منجر به سقط خودبخودی، مالفورماسیونمیدر صورت بروز عفونت، 

  وارض بعدی در زندگی شود.حاد یا تأخیری در نوزاد و یا عفونت پایدار و بدون علامت با ع هایزایی، بیماریمرده

 


