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هــدف از ایــن راهنمــا، کاهــش پیامدهــای نامطلــوب پــره ناتــال مرتبــط بــا 
نظــارت نامناســب و ناکافــی پیــش از تولــد و در حیــن تولــد اســت. ایــن 
راهنمــا جهــت اســتفاده متخصصیــن زنــان و مامایــی، متخصصیــن اطفــال 
ــه قضــاوت بالینــی  ــه منظــور کمــک ب تهیــه شــده اســت. ایــن راهنمــا ب
ــص  ــاص، متخص ــوارد خ ــد. در م ــن آن نمی باش ــده و جایگزی ــه ش تهی
مربوطــه می توانــد بــا توجــه بــه شــرایط  ویــژه  بیمــار خــارج از راهنمــای 
مذکورتصمیــم گرفتــه و اقــدام نمایــد؛ کــه در ایــن مــوارد، تصمیم‌گیــری 

بایســتی بــر اســاس شــواهد علمــی معتبــر باشــد. 

دامنـه و هـدف
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هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی بدلیــل اختــال در اکســیژن رســانی به 
مغــز و ســایر ارگانهــای جنیــن حوالــی تولــد اتفــاق مــی افتــد وســالیانه 
ــی  ــود .در نوزادان ــرجهان می ش ــوزاد در سرتاس ــرگ 840000 ن ــبب م س
کــه بدنبــال ایــن عارضــه زنــده مــی ماننــد احتمــال ابتــا بــه فلــج مغــزی 
وســایر عــوارض عصبــی مانــدگار وجــود دارد ،لــذا بــا توجــه بــه عواقــب 
وخیــم ایــن عارضــه در مجموعــه پیــش رو کــه حاصــل تــاش عــده ای 
از همــکاران از گروههــای نوزادان،زنــان و رادیولــوژی تحــت نظــر اداره ی 
ســامت نــوزادان و اداره ســامت مادران وزارت بهداشــت درمــان و آموزش 
پزشــکی  می باشد،ســعی شــده شــناخت بهتــری از عوامــل ایجــاد کننــده، 
راههــای کنتــرل وپیشــگیری ، تشــخیص ، نحــوه ی درمــان وپیگیــری ایــن 
بیمــاران بــا توجــه بــه امکانــات موجــود در کشــور ارائــه شــود بــا ایــن 

امیــد کــه از مــرگ ومیــر و عــوارض ناشــی از آن کاســته شــود.

بـه نـام خـدا

دکتر پروانه صادقی مقدم  
نویسنده ی مسئول
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راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

ggتعـاریف

آنسفالوپاتی نوزادی 
سندرومی است که به‌صورت اختلال عملکرد نورولوژیک در دوران نوزادی شناخته می شود و به‌صورت اختلال در سطح هوشیاری، 

تشنج، کاهش تون عضلانی و رفلکس‌ها )گاهی افزایش تون عضلانی در مراحل اولیه(، آپنه و مشکلات تغذیه‌ای بروز می‌کند. 
اختلالات  نورولوژیک به علت ترکیبی از فرآیندهای چند عاملی1 رخ می دهد:

ژنتیک ••
محیط ••
فاکتورهای مامایی••

آنسفالوپاتی هایپوکسیک – ایسکمیک )آسفیکسی( 
در صورتی که آنسفالوپاتی نوزاد به علت آسیب‌های ناشی از هایپوکسی و ایسکمی در مغز رخ دهد، به آن آنسفالوپاتی هایپوکسیک-

‌ایسکمیک و یا اصطلاحاً آسفیکسی اطلاق می‌گردد.
 آسفیکسی تنها یکی از علل آنسفالوپاتی نوزادی محسوب می شود و انسفالوپاتی نوزادی می تواند به علل دیگر هم رخ دهد.

غالبا تصور می شود که حوادث حول و حوش زایمان عامل آسفیکسی هستند، در حالی‌‌که در موارد زیادی علت در طی دوران بارداری 
و قبل از پروسه زایمان )دوره آنته پارتوم( رخ می دهد و یا ترکیبی از حوادث قبل و حین پروسه زایمان )آنته پارتوم و اینترا پارتوم( عوامل 

زمینه ساز هستند. بنابراین آسفیکسی می تواند قبل، در حین و بعد از تولد رخ دهد.

فیزیوپاتولوژی 
ــک ســری  ــال ی ــن اخت ــه ای ــد؛ در پاســخ ب ــرار می گیرن ــود اکســیژن در داخــل رحــم ق ــا  کمب ــه ب ــه در مواجه ــی ک در جنین‌های

ــال:  ــوان مث ــه عن ــرد.  ب ــن صــورت می‌گی ــی در جنی ــرات تطابق تغیی
جریان خون به سمت اعضای حیاتی مثل مغز، قلب و آدرنال هدایت می شود. در نتیجه جریان خون کلیه کاهش یافته و تولید ادرار جنین ••

کاهش می یابد که منجر به کاهش حجم مایع آمنیوتیک می شود.
جریان خون کبدی کاهش یافته و اندازه دور شکم جنین کاهش می یابد. ••
حرکات جنین جهت حفظ انرژی کاهش می‌یابد. فقدان حرکات جنین می تواند علامتی از هایپوکسی و آسیب پیشرونده اعصاب مرکزی باشد.••
هایپوکسی موجب تحریک کمورسپتورها شده و متعاقباً  به واسطه تحریک واگ، تغییراتی در ضربان قلب جنین صورت می‌گیرد، مانند ••

افت دیررس.
هایپوکسی می تواند ناشی از موارد زیر باشد: 

کاهش جریان خون )ایسکیمی( ••
کاهش اکسیژناسیون خون )هایپوکسی(••

این علل می توانند منشا مادری، جنینی و یا جفتی داشته باشد.

الف- علل مادری 

پرفیوژن ناکافی جفت 
هایپوتانسیون   ••
ایست قلبی تنفسی••

1.Multifactorial
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بیماری‌های عروقی مزمن  ••
بیماری‌های هایپرتانسیو ، پره اکلامپسی••
بیماری‌های تیرویید••
دیابت••
بیماری‌های قلبی بخصوص بیماری‌های سیانوتیک ••
بیماری‌های کلیوی••

تب اختلال اکسیژناسیون 
آسم ••
پنومونی••
آنمی شدید••
هموگلوبینوپاتی••

ب- علل جنینی
محدودیت رشد داخل رحمی ••
آنمی جنین••
ترومبوز جنینی ••
زایمان  پره ترم  ••

ج- علل جفتی
حاملگی پست ترم••
چند قلویی••
هماتوم رتروپلاسنتال که به داخل جفت گسترش یافته است••
ترومبوز اینتراویلوس••
پلا سنتا مگالی )دیابت و چاقی شدید( ••

پاسخ جنینی به هیپوکسی  تحت تاثیر عوامل مختلفی  شامل وجود هیپوتانسیون یا هیپوپرفیوژن، پره ترم بودن، آنمی و مشکلات قلبی- 
عروقی جنین قرار دارد.

هیپوکسی و اسیدوز جنین نمایان‌گر مراحل انتهایی آسیب جنین و در نهایت مرگ داخل رحمی در بسیاری از بارداری های پرخطر 
می باشد. هدف اصلی از ارزیابی سلامت جنین در دوران بارداری ) آنته ناتال(، شناسایی جنین‌هایی است که در معرض خطر آسیب 

نورولوژیک و یا مرگ هستند. 

نظارت پیش از تولد 
نظــارت پیــش از تولــد جنیــن بخشــی از مراقبــت هــای پیــش از تولــد اســت کــه در طــی آن رشــد جنیــن بــر طبــق پروتکل)بــا 
اســتفاده  از تعییــن ارتفــاع رحــم( و همچنیــن ســامت جنیــن بــا بررســی حــرکات و تعــداد ضربــان قلــب جنیــن ارزیابــی می شــود. 
ایــن مــوارد در هــر بــار مراقبــت پیــش از تولــد بایســتی انجــام شــود. در اغلــب بــارداری هــا ایــن اقــدام جهــت تعییــن ســامت جنیــن 

کافــی اســت امــا در مــواردی کــه نگرانــی در مــورد ســامت جنیــن وجــود دارد ارزیابــی دقیــق تــر لازم اســت. 
اندیکاسیون ارزیابی دقیق سلامت جنین در دوره پیش از تولد 
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اندیکاسیون های عمده مادری 
سندروم آنتی فسفولیپید••
پرکاری تیروئید با کنترل نامناسب••
هموگلوبینوپاتی ها••
بیماری‌های قلبی سیانوتیک••
لوپوس اریتماتوز سیستمیک••
بیماری‌های مزمن کلیوی••
دیابت تحت درمان با انسولین••
اختلالات هایپرتانسیو••
سابقه مرگ داخل رحمی غیر قابل توجیه••
کلستاز مادری )مشکلات کبدی(••

اندیکاسیون های مرتبط با عوارض بارداری 
پره اکلامپسی••
کاهش حرکات جنین••
اولیگوهیدرآمنیوس••
پلی هیدرآمنیوس••
محدودیت رشد داخل رحمی••
••RH ایزوایمونیزاسیون
چند قلویی••
بارداری  بیش از 40 هفته••

اندیکاسیون های مرتبط با عوارض زایمانی
زایمان کمتر از 35 هفته  ••
اپیدورال آنستزی ••
•• )VBAC( زایمان واژینال پس از سزارین

روش‌های ارزیابی سلامت جنین
در تمامی مواردی که زمینه‌ای برای آسفیکسی جنینی وجود داشته باشد؛ می بایست ارزیابی سلامت جنین انجام شود.

 روش ها ارزیابی سلامت جنین شامل: 
تست شمارش حرکات جنین••
•• )NST( 1تست غیر استرسی
•• )BPP( 2بیوفیزیکال پروفایل
بیوفیزیکال پروفایل تعدیل شده3  ••
سونوگرافی بیومتری ••

1. None stress test (NST)
2.Biophysical profile
3.Modified biophysical profile
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سونوگرافی داپلر ••
•• )OCT( 1تست تحریکی اکسی توسین

ارزیابی حرکات جنینی
بیشتر زنان تا هفته 20 بارداری حرکت جنین خود را احساس می کنند. تعداد حرکات جنین تا هفته 32 بارداری رو به افزایش است  و پس از آن 
تا زمان ترم بدون تغییر می‌ماند، در حالی‌که با پیشرفت بارداری الگوی حرکات جنین تغییر می‌یابد. در زمان ترم تعداد حرکت جنین به طور متوسط 
به 31 حرکت )45-16( در ساعت می‌رسد. تغییر در تعداد و الگوی حرکات جنین همگام با تکامل جنین، نشان دهنده تکامل عصبی طبیعی جنین 
است. اوج حرکات جنین در هنگام عصر و شب می باشد و در دوره‌های خواب، جنین حرکت ندارد.  سیکل‌های خواب جنین در روز و شب 

وجود داشته و هر سیکل به مدت 40-20 دقیقه و به ندرت بیش از 90 دقیقه طول می‌کشد.
22% از مواردی که در سه ماهه سوم بارداری، با کاهش حرکات جنین مراجعه می‌کنند با نتایج بد بارداری همراهند، بنابراین با شناسائی زودهنگام 

و انجام مداخلات بموقع )ختم بارداری( می توان از پیشرفت به سمت مرگ یا عوارض جنینی جلوگیری نمود.
لازم به ذکر است که شمارش حرکت حساسیت بالائی ندارد و به طور روتین توصیه نمی شود. ولی  به تمامی مادران باردار بایستی آموزش داده 
شود که در صورت هرگونه تغییر در الگوی حرکت جنین ) کاهش و یا توقف حرکات(، شمارش حرکات جنین را در طی دو ساعت انجام دهند. 
احساس 10 حرکت مجزای جنین در طی دو ساعت موید نرمال بودن وضعیت جنین می باشد. به مادر تاکید شودکه در صورت عدم احساس 

حرکت جنین بمدت دو ساعت و در صورت احساس کاهش حرکات جنین بمدت 12 ساعت به پزشک و یا مرکز درمانی مراجعه نماید.
یکی دیگر از دلایل گزارش کاهش حرکات جنین عدم احساس حرکت جنین توسط مادر است این موضوع می تواند به دلیل سن کم  بارداری، 
کاهش و یا افزایش مایع آمنیوتیک و وضعیت مادر )حالت نشسته و ایستاده در مقایسه با وضعیت دراز کشیده(، وضعیت جنین )قرارگیری ستون 

فقرات جنین در وضعیت قدام رحم، جفت قدامی، فعالیت فیزیکی مادر، و اختلالات روحی - روانی مادر بروز کند. 
باید توجه داشت که سیکل های خواب جنین 40-20 دقیقه طول می‌کشد و  این موضوع  باید در ارزیابی بیمار مد نظر قرار گیرد. همچنین تمامی 
داروهای آرامبخشی که از جفت عبور می‌کنند مانند الکل، بنزودیازپین ها، متادون و سایر مخدرها دارای اثرات گذرا بر حرکات جنین هستند. 

بتامتازون و سولفات منیزیم هم می توانند سبب کاهش حس حرکت جنین شوند.

ارزیابی بیمار مراجعه کننده با شکایت کاهش حرکات جنینی در سن قابلیت حیات جنینی
در قدم اول در جنین‌های در سن قابلیت حیات NST واگر بررسی آناتومیک از قبل برای جنین انجام نشده باشد؛ سونوگرافی بررسی ••

آناتومی جنین ضرورت دارد.
در صورتی‌که بررسی های سونوگرافی و سوابق پره ناتال مادر و جنین نرمال بوده و مادر در گروه کم خطر قرار داشته باشد و حرکات ••

جنین به حالت نرمال برگردد و NST نرمال باشد؛ بیمار قابل ترخیص است.
در صورتی‌که مادر همچنان از کاهش حرکات جنین شکایت دارد و NST واکنشی2 باشد:••

در اولین فرصت تا حداکثر 48 ساعت مجدداً ارزیابی انجام می شود. این ارزیابی شامل بیوفیزیکال پروفایل یا بیوفیزیکال پروفایل تعدیل ••
شده3 است. 

در صورت عدم انجام بیومتری و بررسی آناتومی جنین در طی بارداری، لازم است این دو سونوگرافی هم انجام شود.••
در صورتی‌که سن حاملگی کمتر از 37 هفته باشد، باید بیوفیزیکال پروفایل، دو بار در هفته انجام شود و علائم هشدار به مادر آموزش ••

داده شود. 

1.Oxytocin challenge test (OCT)
2.Reactive NST
3.Modified biophysical
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در صورتی‌که سن حاملگی 37 هفته یا بیشتر باشد و سرویکس مناسب باشد )bishop مساوی و یا بیشتر از 8 (،  القای زایمان پیشنهاد ••
می شود.

در صورتی‌که سن حاملگی بیش از 37 هفته باشد، سرویکس مناسب نباشد باید بیوفیزیکال پروفایل، دو بار در هفته انجام شود و علائم ••
هشدار نیز به مادر آموزش داده شود.

انجام BPP بدون NST قابل قبول و قضاوت نمی باشد.••
در مادرانی که از کاهش حرکات جنین شاکی هستند و شواهد آنمی جنین وجود دارد؛ بررسی ترانسفیوژن مادری– جنینی باید مد نظر ••

باشد. 

ÁÁ نکته: ریتم سینوزوئیدال، تاکی‌کاردی غیرقابل توجیه، هیدروپس جنینی همراه با  شواهد آنمی در داپلر شریان مغزی میانی1، مطرح
و  دکولمان حاد  کننده  مطرح  ریتم سینوزوئیدال  دارد.  اندیکاسیون  به جنین  مادر  ترانسفوزیون  ارزیابی  و  است  آنمی جنینی  کننده 

ایزوایمونیزاسیون RH )آنمی( است.

کاهش حرکات جنین در جنین دارای قابلیت حیات

انجام بیوفیزیکال پروفایل مطابق 
الگوریتم ارزیابی سلامت جنین

مراجعه به الگوریتم اندازه 
رحم کوچکتر از سن حاملگی 
در راهنمای کشوری خدمات 

مامایی و زایمان

استمرار مراقبت های روتین 
بارداری در فواصل تعیین شده و 
سونوگرافی در صورت عدم انجام 

سونوگرافی طبق پروتکل

- سن کمتر از 37 هفته: انجام 
BPP و NST دوبار در هفته

- سن بارداری 37 هفته و بالاتر 
انجام  کمتر 8:  بیشاب  امتاز  و 

BPP و NST دوبار در هفته
- سن بارداری 37 هفته و بالاتر 
و   8 مساوی  بیشاب  امتیاز  و 

بالاتر: القای زایمان

برطرف شدن
احساس مادر مبنی

برکاهش
 حرکت

احتمال دیسترس 
جنینی

IUGR
الیگوهیدرآمینوس

کاهش حجم مایع 
آمنیوتیک

NSTنرمال
سونوگرافی نرمال

NST non reactive

توضیحات
* کنترل حرکات جنین از هفته 28 به بعد به مادر آموزش 
داده می شود. اگر مادر احساس کند حرکت جنین کاهش 
یافته وی را به پهلوی چپ خوابانده و اگر در عرض 2 ساعت 

10 حرکت احساس نشد کاهش حرکت تأیید می شود.

بلـه

خیـر

کنترل صدای 99
قلب جنین

99NST انجام
انجام سونوگرافی99

1. Middle cerebral artery (MCA)
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  NST نحوه انجام
بیمار در وضعیت نیمه نشسته )سر بیمار30 درجه بالاتر( و یا در وضعیت خوابیده به پهلو قرار می‌گیرد. مدت زمان NST حداقل 20 دقیقه 

است؛ اما ممکن است تا 40 دقیقه یا بیشتر ادامه ادامه داده شود.

 NST تفسیر
در صورتی که »افزایش ضربان قلب جنین«1 در طی 40 دقیقه رخ ندهد، NST غیر واکنشی2 محسوب می‌گردد که می تواند نشانه هیپوکسی 
جنین ناشی از اسیدمی متابولیک باشد. سایر دلایل عبارت هستند از میزان رسیدگی جنین، خواب جنین، مصرف دخانیات توسط مادر، 
ناهنجاری های سیستم عصبی و قلبی جنین و سپسیس. در این صورت تکرار تست 30 دقیقه بعد  و یا انجام بیوفیزیکال پروفایل توصیه 

می شود.
در سن بارداری بیش از 32 هفته در صورتی که در طی 20 دقیقه ، حداقل دو افزایش ضربان قلب )Acceleration( به میزان 15 ضربان یا 
بیشتر و به مدت 15 ثانیه رخ دهد، NST واکنشی )Reactive( محسوب می‌گردد و نشان دهنده نبود هیپوکسی جنینی در زمان انجام تست 

است. در سن بارداری کمتر از 32 هفته افزایش ضربان)Acceleration( به میزان ده ضربان یا بیشتر بمدت ده ثانیه کفایت می‌کند. 
در 50 درصد از NST ها ممکن است افت متغیر3 رخ بدهد )افت بیشتر از 15 ثانیه و کمتر از 30 ثانیه( که در صورتی که این افت ها 
تکرار شونده باشند )سه افت در 20 دقیقه( ارزیابی دقیق‌تر با بیوفیزیکال پروفایل لازم است. افت هایی که یک دقیقه یا بیشتر طول بکشند 

پیش آگهی را بدتر می کنند.
نکته: تعداد موارد منفی کاذبNST ، 0/65- 0/2 درصد و میزان مثبت کاذب 90-55 درصد است.

ویژگی های فیزیولوژیک ضربان قلب جنین 

Variability

Fluctuations in baseline that are irregular in amplitude and frequency

Absent = amplitude undetectable

Minimal = amplitude 0 to 5 bpm

Moderate = amplitude 6 to 25 bpm

Marked = amplitude over 25 bpm

 Measured in a 10-minute window. The amplitude is measured peak to trough. There is no distinction between

short-term and long-term variability.

Baseline rate

Bradycardia = below 110 bpm

Normal = 110 to 160 bpm

Tachycardia = over 160 bpm

 The baseline rate is the mean bpm (rounded to 0 or 5) over a 10-minute interval, excluding periodic changes,

 periods of marked variability, and segments that differ by more than 25 bpm. The baseline must be identifiable

 for two minutes during the interval (but not necessarily a contiguous two minutes); otherwise, it is considered

indeterminate.

1.Acceleration
2.Non- Reactive 
3.Variable deceleration
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Acceleration

 An abrupt  increase in the FHR. Before 32 weeks of gestation, accelerations An abrup1 should last ≥10 sec and

 peak ≥10 bpm above baseline. As of 32 weeks gestation, accelerations should last ≥15 sec and peak ≥15 bpm

above baseline.

A prolonged acceleration is ≥2 minutes but less than 10 minutes. An acceleration of 10 minutes or more is con-

sidered a change in baseline.

Late deceleration

 A gradual2 decrease and return to baseline of the FHR associated with a uterine contraction. The deceleration

 is delayed in timing, with the nadir of the deceleration occurring after the peak of the contraction. The onset,

nadir, and recovery usually occur after the onset, peak, and termination of a contraction.

 Early

deceleration

 A gradual decrease and return to baseline of the FHR associated with a uterine contraction. The nadir of the

 FHR and the peak of the contraction occur at the same time. The deceleration›s onset, nadir, and termination

are usually coincident with the onset, peak, and termination of the contraction.

 Variable

deceleration

 An abrupt decrease in FHR below the baseline. The decrease is ≥15 bpm, lasting ≥15 seconds and <2 minutes

 from onset to return to baseline. The onset, depth, and duration of variable decelerations commonly vary with

successive uterine contractions.

 Prolonged

deceleration

 A decrease in FHR below the baseline of 15 bpm or more, lasting at least 2 minutes but <10 minutes from onset

to return to baseline. A prolonged deceleration of 10 minutes or more is considered a change in baseline.

-1  Defined as taking≤ 30 second from the onset of deceleration/acceleration to its nadir/peak. 

-2 Defined as taking ≥ 30 second from the onset of deceleration/acceleration to its nadir/peak.

)NICHD1( طبقه بندی و تفسیر الگوهای ضربان قلب جنین
NICHD یک سیستم سه بخشی را برای طبقه بندی الگوی ضربان قلب جنین پیشنهاد داده است )الگو ریتم پیوست(. از نظر تشخیصی مهم است 

که الگوی تراسه FHR تنها اطلاعات مربوط به وضعیت اسید- باز جنین را فراهم کند. طبقه‌بندی تراسه FHR ، وضعیت جنین را در همان لحظه از 
زمان ارزیابی می کند و این طبقه بندی ممکن است بر اساس وضعیت بالینی و استراتژی های درمانی تغییر کند.

1. National institute of child health and human development



17

گروه III: غیرطبیعی
می توانند همراه با اسیدوز باشند. اگر اصلاح نشوند منجر به مورتالیتی یا موربیدتی 

می شوند
Absence of variability -1

به همراه یکی از موارد زیر:
 Recurrent Late deceleration, recurrent variable deceleration,
(for>3min during), Tachycardia

Sinusoidal pattern>30min  -2
Sever bradycardia, prolonged deceleration -3

Tachycardia and deceleration -4

)reassuring( الگو طبیعی :I گروه

ضربان قلب پایه: 110-160
25>Variability mode>6

Acceleration: وجود یا فقدان
Early deceleration: وجود یا فقدان

Late or variable deceleration: فقدان

در ضمن آمادگی برای ختم بارداری در زمان کمتر از 20 دقیقه
- در صورت استفاده از اکسی توسین قطع آن

- قراردادن مادر به پهلو
-هیدراتاسیون مادر با 500-1000 میلی لیتر سرم نرمال سالین 

یا رینگر لاکتات.
- تجویز اکسیژن 100 درصد 10-8 لیتر در دقیقه

- در صورتیکه علت تاکی کاردی جنینی، تب مادر است، 
استامینوفن و مایعات تجویز و تب کنترل شود.

- در صورتی که علت تاکی کاردی یا افت دکولمان باشد، ختم 
بارداری کمتر از 30 دقیقه پیشنهاد می شود.

- معاینه واژینال

گروه I: الگوی طبیعی

ختم حاملگی

گروه III: غیر طبیعی

هنگام زایمان: جنین 
زایمان را تحمل 
می کند و نیاز به 
مداخله نیست.

ادامه مانیتورینگ دائم
تا زایمان یا قرارگیری در یکی از گروه های دیگر

(non-reassuring) :II گروه
مواردی که در دو گروه I و II قرار نمی گیرند

هيپراستيموليشن، پرولاپس بند ناف، دكلمان جفت، پارگي رحم توجه شود.

-در صورت تاکی سیستول انقباضات رحم  جهت آماده كردن مادر از آمپول سولفات منیزیوم 4 گرم در 100 سي سي سرم وريدي مي توان 
استفاده كرد.
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تاثیر داروها بر ضربان قلب جنین 

Medication Change in Fetal Heartrate

Narcotics Decrease in Variability, decrease in frequency of accelerations

Butorphanol
 Transient sinusoidal fetal heart rate pattern, slight increase in baseline

rate

Cocaine Decrease in FHR variability 

Corticosteriods
 Decrease in FHR variability with betamethasone, but not

dexamethasone

Magnesium sulfate
 Decrease in FHR variability, clinically insignificant decrease in baseline

rate, inhibition of increasing accelerations as gestational age advances

Terbutaline Increase in baseline rate

Zidovidine No change 

 THE INFLUENCE OF MEDICATIONS ON
FETAL HEART RATE

)BPP( بیوفیزیکال پروفایل
بیوفیزیکال پروفایل شامل موارد زیر است:

تست بدون استرس )NST(: حداقل 2 مورد acceleration داشته باشد که هر کدام 15 ثانیه و 15 ضربان باشد. در سن حاملگی کمتر از 
32 هفته  acceleration 10 ضربان به‌ مدت 10 ثانیه کفایت می کند.

تنفس جنین: وجود حداقل یک اپیزود تنفس که حداقل سی ثانیه یا بیشتر طی مدت 30 دقیقه ارزیابی رخ دهد.
حرکات جنین: طی سی دقیقه ارزیابی حداقل سه حرکت مجزا بدن جنین رخ دهد.

تون جنین: طی سی دقیقه ارزیابی حداقل یک اپیزود اکستنشن اندام که به وضعیت فلکشن برگردد و یا باز و بسته شدن دست رخ دهد. 
حجم مایع آمنیوتیک: وجود یک پاکه بیشتر از دو سانتی متر 

در صورت وجود هر یک از پارامترها، نمره امتیاز 2 و در صورت عدم وجود، صفرتعلق می‌گیرد.
در بیوفیزیکال پروفایل هم نشانگرهای هایپوکسی حاد جنین )تغییرات NST، تنفس ، حرکت و تون( و هم نشانگرهای هایپوکسی مزمن 

جنین )تغییرات حجم مایع آمنیوتیک( بررسی می‌گردند.
در موارد هایپوکسی حاد )NST ، تنفس، حرکت بدن، تون( و در هایپوکسی مزمن )حجم AF( مختل می‌گردد.

بیوفیزیکال پروفایل رابطه مستقیم خطی با PH جنین دارد.
میزان مثبت کاذب بیوفیزیکال پروفایل، 50%-40% و میزان منفی کاذب آن 0/08-0/07 درصد است.

 BPP تفسیر
1.  در مــواردی کــه نمــره بیوفیزیــکال پروفایــل 10/10یــا 8/8 بــدون انجــام NST باشــد و یــا 8/10  )کــه دو نمــره کســر شــده مربــوط 

بــه حجــم مایــع آمنیوتیــک نباشــد( باشــد، خطــر IUFD طــی یــک هفتــه 0/6-0/4 در 1000 تولــد می باشــد.
2. در مــوارد پــر خطر)ماننــد دیابــت و یــا فشــارخون بــالای مــادر(، وقتــی امتیــاز بیوفیزیــکال پروفایــل 10/10 یــا 8/8  بــدون انجــام 
NST باشــد، بایســتی تــا زمــان زایمــان، یــک تــا دو بــار در هفتــه تســت تکــرار شــود. در صورتی‌کــه شــرایط بالینــی بدتــر شــود )پــره 

اکلامپســی و کاهــش حرکــت( ارزیابــی مجــدد لازم اســت. 
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احتمال IUFD بعد از بیوفیزیکال پروفایل نرمال معمولا به دلیل شرایط حاد غیرقابل پیش بینی نظیر پرولاپس بندناف، خونریزی جدی 
جنینی- مادری و دکولمان رخ می دهد که همیشه قابل پیشگیری نمی باشند.

3. در موارد امتیاز بیوفیزیکال پروفایل 6/10 که شامل 2 نمره مثبت از مایع آمنیوتیک باشد، نتیجه تست مبهم1 است و احتمال بروز 
آسفیکسی را نمی توان رد کرد. در این موارد در صورتی که سن بارداری نزدیک ترم باشد، ختم بارداری انتخابی منطقی است و در صورتی 

که سن بارداری با ترم فاصله داشته باشد، تصمیم گیری بر اساس نتیجه تکرار تست در مدت 24 ساعت بعدی انجام می شود.
4. در موارد بیوفیزیکال پروفایل  10 /8 یا 10 /6 با الیگوهیدرآمینوس نتیجه تست غیر طبیعی است . در این موارد در صورت درمان 
انتظاری، ریسک آسفیکسی در طی یک هفته 89 در 1000 تولد است. در این موارد تصمیم گیری بر اساس سن بارداری و شرایط مادری 
یا جنینی انجام می شود. در صورتی که سن بارداری کمتر از 37 هفته باشد، تکرار بیوفیزیکال پروفایل ظرف 24 ساعت ضروری است و 

در صورتی که سن حاملگی بیش از 37 هفته باشد، ختم بارداری اندیکاسیون دارد.
5. در مواردیکه بیوفیزیکال پروفایل 4/10 باشد؛ ریسک آسفیکسی جنین 600 -90 در 1000 تولد است. در این موارد معمولا ختم 

بارداری توصیه می شود؛ اما در سن بارداری کمتر از 32 هفته باید بر حسب مورد تصمیم گیری شود. 

اقدامات لازم بر اساس امتیاز بیوفیزیکال پروفایل

1. Equivocal
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CST یا OCT

با توجه به مشکلات انجام تست )لزوم بستری، زمان‌بر بودن و ....(، سایر روش های ارزیابی جنین نسبت به این تست در اولویت قرار دارند.

اندیکاسیون
ارزیابی سلامت جنین 

كنتراندكياسيون
جفت سرراهي، سابقه سزارين كلاسكي، سابقه هر گونه جراحي با برش وسیع بر روي رحم

روش انجام
مادر در  زایشگاه بستري شود.••
مادر در وضعيت نيمه نشسته )40 ـ 30 درجه( بر روي تخت قرار گيرد و يا روي پهلوي چپ بخوابد.••
در ابتدا، صداي قلب جنين و انقباضات رحمي  به مدت 20 ـ 10 دقیقه مانيتور شود. با شروع تست، مانيتورينگ الكترونكي ادامه يابد.••
10 واحد اكسي توسين در كي ليتر سرم، ترجيحاً حاوي الكتروليت، ريخته شود و با سرعت ml/min 1 ـ 5 /0 شروع و هر 20 دقيقه، 2 ••

برابر شود تا زماني كه انقباض کافی )سه انقباض 60 ـ 40 ثانيه اي در10 دقيقه( ايجاد شود.
پس از تكميل تست، مادر تا رسيدن وضعيت رحم به حالت اوليه كنترل شود.••
روش ديگر ایجاد انقباضات رحمي تحركي نوک پستان1 است كه روش آن مالش نوک پستان از روي لباس براي 2 دقيقه است. در صورت ••

عدم ايجاد انقباضات كافي )سه بار در 10 دقيقه( اين عمل 5 دقيقه بعد تكرار شود.

ÁÁ مثبت ممکن اسـت نشـانگر هیپوکسـی جنین باشـد CST .35-65 % اسـت CST 0.04% و مثبت کاذب CST نکتـه: منفـی کاذب
و در 20-40 درصـد مـوارد بـا تراسـه دسـته 2 و 3 حین لیبر همراه اسـت.

توضیحات 
لازم است حجم مايع آمنيوتكي توسط فرد مجرب و به درستي اندازه گيري شود.  

ختم بارداری بر اساس اندیکاسیون های مامایی است.
*در بیوفیزیکال پروفایل با سونوگرافیست انجام دهنده، در مورد انجام روش، پروسه و نوع دستگاه مشاوره شود.

** منظور از مايع آمنيوتكي غيرطبيعي AFI كمتر از 5 سانتی متر و پاكه عمودي كمتر یا مساوی 2 سانتی متراست.
***در جنین های خیلی نارس )کمتر از 32 هفته( انجام پروفایل به مدت 120- 80 دقیقه توصیه می شود. 

1. nipple



21

  CST یا OCT تفسیرنتایج
اساس تفسیر تست بر اساس وجود افت متغیر یا دیررس است.

 نتيجه منفي: در حضور انقباضات كافي late deceleration یا significant variable deceleration وجود ندارد.
نتيجه مثبت: late deceleration  در  بيشتر از 50 درصد انقباضات یا حداقل 3 افت متغیر یا  significant وجود دارد.

نتيجه مبهم1:
مشكوك: وجود  افت دیررس متناوب یا افت متغیر قابل توجه در كمتر از 50 درصد انقباضات

 تحركي بيش از حد: افت صداي قلب جنين در حضور انقباضات، طولاني تر از 90 ثانيه يا بیش از یک بار در هر 2 دقيقه.
 نامطلوب2: كمتر از سه انقباض در ده دقيقه يا عدم توانايي در تفسير آن.

نتيجه OCT مثبت ممکن است نشان دهنده هیپوکسمی جنینی باشد و شیوع 20-40 درصدی الگوي ΙΙΙ و الگوی ΙΙ همراه است. 
موارد مبهم – مشکوک نیز با  الگوي ΙΙΙ و الگوی ΙΙ همراه بوده و غالبا در موارد الیگوهیدرآمینوس ، پست ترم و پرولاپس بند ناف دیده 

می شود. 
در صورت پاسخ های مبهم  و نامطلوب تست 24 ساعت بعد تكرار شود يا از روش هاي ديگري براي ارزيابي جنين استفاده شود. در 

موارد پاسخ منفي، پس از قطع انقباضات و حال عمومي خوب، مادر قابل ترخيص است.
میزان مثبت کاذب این تست بیش از شصت درصد است؛ به همین دلیل در موارد مثبت شدن، ارزیابی سلامت جنین با سایر تست ها 

ضرورت دارد

1. Equivocal CST
2. Unsatisfactory
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ÁÁ ــه  بیوفیزیــکال پروفایــل  نیســت و مانیتورینــگ الکترونیــک در دســترس اســت؛ در ــه: OCT را در مراكــزي كــه دسترســي ب نكت
ــام داد. ــوان انج ــت مي ت ــی1 اس ــه NST غیراکنش ــه 37-34( ک ــرم )هفت ــره ت ــاي پ بارداري ه

ارزیابی سلامت جنین حین تولد

الف/ ارزیابی حین زایمان2  
هدف از ارزیابی ضربان قلب جنین حین زایمان ، نظارت مستقیم بر وضعیت جنین درحین لیبر و در صورت لزوم دخالت مقتضی می باشد.••

ضربان قلب جنین )FHR( به عنوان یک مارکر غیر مستقیم از پاسخ سیستم عصبی، قلبی و مرکزی جنین به تغییر در فشار خون، گازهای 
خون و وضعیت اسید و باز است.

یکی از مشکلات تراسه های FHR تنوع در چگونگی تفسیر آنها توسط افراد مختلف است. 
از 1000 جنین با تراسه non-reassuring، تنها یک یا دو نفر واقعا به فلج مغزی مبتلاخواهد شد .

انواع ارزیابی حین زایمان قلب جنین

الف- مانیتورینگ مداوم

مانیتورینگ خارجی
این روش به طور مداوم یا متناوب با یک دستگاه داپلر از روی شکم مادر انجام شود. با استفاده از پروپ های بی سیم )وایرلس( نظارت 
بر FHR در حالی که خانم باردار در حال حرکت است نیز امکان پذیر است. مانیتورینگ خارجی به عنوان روشی قابل اعتماد پذیرفته 

شده است. 

1. non-reactive
2. Intrapartum monitoring
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1- در بارداری های بدون عارضه و کم خطر
در این بیماران مانیتورینگ مداوم الکترونیکی و یا سمع متناوب هر دو قابل قبول است.؛ اما به منظور ممانعت از محدودیت تحرک بیمار 

و دستشوئی رفتن روش معمول نظارت جنین در بارداری کم خطر، مانیتورینگ متناوب است.
بررسی FHR در فاز فعال مرحله اول لیبر حداقل هر 30 دقیقه و در مرحله دوم حداقل هر 15 دقیقه توصیه می شود.

در بارداری های کم خطر اگر به دلیل  سمع ضربان قلب غیرعادی جنین در سمع متناوب، از مانیتورینگ مداوم استفاده  شد، در صورتیکه 
طی مدت 20 دقیقه سمع مداوم طبیعی باشد، می توان مانیتورینگ مداوم را متوقف و به سمع متناوب بازگشت. در بارداری های کم خطر، 
سمع متناوب قلب جنین )حداقل به مدت 60 ثانیه(، بلافاصله پس از انقباض، با رعایت قانون یک به یک برای زایمان و قانون دو به یک 

در حین لیبر )یک ماما به ازای دو مادر( قویاً توصیه می شود و بایستی تفسیر آن در پرونده مادر ثبت گردد .

2- در بارداری های پرخطر 
بررسی و ثبت صدای قلب جنین، در مرحله اول زایمان هر 15 دقیقه و در مرحله دوم زایمان هر 5 دقیقه قبل، حین و پس از انقباض 
انجام می گردد. در مانیتورینگ مداوم بایستی هر 20-15 دقیقه نوار توسط ماما و یا پزشک ارزیابی شده، نتیجه بر روی نوار درج شده و هر 

یک ساعت در پرونده مادر ثبت گردد. رعایت قانون یک به یک در بارداری های پر خطر قویاً توصیه می شود.
درصورتی که احتمال آسفیکسی جنین وجود داشته باشد؛ بایستی در مانیتورینگ مداوم مجهز به دستگاه ثبت، تراسه مربوطه برروی 
سی دی ذخیره و بایگانی شود و در صورتی‌که از جنین  نوار گرفته شده است؛ کپی آن نوار تهیه گردد. اسکن نوار به همراه سایر مدارک، 

توسط واحد مدارک پزشکی الزامی است. 
در موارد مشکوک ویا پاتولوژیک )category 2,3( می توان از تحریک سرجنین جهت بررسی هیپوکسی استفاده کرد. تحریک سر جنین 
نباید در طی افت قلب جنین انجام شود. تحریک با فشار انگشت معاینه کننده و مالش اسکالپ به‌مدت 15 ثانیه انجام می شود. اگر با این 

اقدام، افزایش ضربان )acceleration( صورت گیرد؛ بدین معنی است که جنین اسیدوتیک نمی باشد.
توصیه می شود در موارد مشکوک، نوارها توسط دو نفر تفسیر شود.

استفاده از اکسیژن با ماسک صورت برای احیا داخل رحمی جنین توصیه نمی شود زیرا می تواند سبب صدمه به جنین شود؛ ولی در 
مواردی که اندیکاسیون‌های مادری مثل هیپوکسی یا قبل از بیهوشی می تواند مفید باشد. بدین منظور اکسیژن  به میزان  8 تا 10 لیتر در دقیقه 

با ماسک )Rebreathing( به مادر داده می شود. باید دقت شود که نباید بیش از 10 دقیقه به مادر اکسیژن داده شود.

ÁÁ.توجه: در موارد دکولمان، عفونت و یا مکونیوم، ممکن است جنین با درجات کم هیپوکسی، دچار آسفیکسی شود

اندیکاسیون های مانیتورینگ مداوم
در صورتی‌که هر کدام از موارد زیر در ارزیابی اولیه و یا در طول لیبر وجود داشته باشد؛ کاردیوتوکوگرافی مداوم توصیه می‌گردد: 

نبض مادر بیشتر از 120 ضربان در دقیقه/ دو بار به فاصله 30 دقیقه••
درجه حرارت 38 درجه ساتیگراد و یا بیشتر در یک مرتبه و یا 37/5 درجه ساتیگراد دو بار به فاصله یک ساعت.••
کوریوآمنیونیت مشکوک یا سپسیس••
درد گزارش شده توسط مادر که از دردی که به طور معمول با انقباضات رحمی همراه است متفاوت باشد.••
حضور مکونیوم قابل توجه خونریزی واژینال جدید که در طی لیبر افزایش یابد. فشار خون شدید:  وجود یک بار فشارخون سیستولیک ••

160 میلیمتر جیوه یا بیشتر و یا فشار خون دیاستولیک از 110 میلی متر جیوه یا بیشتر، در حد فاصل بین انقباضات
فشار خون بالا: وجود یک بار فشار خون سیستولیک 140 میلیمتر جیوه یا بیشتر و یا فشار خون دیاستولیک 90 میلی متر جیوه یا بیشتر ••

که دو بار، به صورت متوالی، به فاصله 30 دقیقه در حد فاصل بین انقباضات. مشاهده پروتئینوری 2+ به همراه افزایش حداقل یک بار 
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فشارخون سیستولیک )140 میلیمتر جیوه یا بیشتر( و یا فشارخون دیاستولیک )90 میلی متر جیوه یا بیشتر(.
طولانی شدن مرحله اول یا دوم زایمان.••

.)tachysystole( و یا بیش از 5  انقباض در 10 دقیقه ،)hypertonus( وجود انقباضات طولانی تر از 60 ثانیه
استفاده از اکسی توسین••

ÁÁ  .نکته: مانیتورینگ مداوم در موارد مکونیوم رقیق، در صورتی‌که عوامل خطر دیگری وجود نداشته باشد؛ توصیه نمی شود

در صورتی که در ارزیابی اولیه و یا در طول مراقبت، هر کدام از عوامل خطر ذیل وجود داشته باشد؛ مانیتورینگ مداوم توصیه می شود:••
نبض مادر بیش از 120 ضربه در دقیقه در دو دوره 30 دقیقه ای مجزا••
وجود یک مورد درجه حرارت 38 و یا بالاتر و یا درجه حرارت 37/5 و یا بالاتر در دو نوبت مجزا با فواصل یک ساعته••
شک به وجود کوریوآمنیونیت و یا سپسیس••
احساس درد توسط مادر به غیر از دردهای مرتبط با انقباضات رحمی••
وجود مکونیوم غلیظ••

خونریزی واژینال جدید)fresh( که در طی لیبر افزایش یافته است
فشار خون شدید: فشار سیستولیک 160 میلیمتر جیوه یا بیشتر و فشار دیاستولیک 110 یا بیشتر در حد فاصل بین انقباضات••
فشار خون بالا: اندازه گیری دو مورد فشار سیستولیک 140 و یا بیشتر و فشار دیاستولیک 90 یا بیشتر در فاصله بین انقباضات به فاصله ••

حداقل نیم ساعت
پروتئین ادراری 2+ به همراه یک مورد فشار سیستولیک )140 یا بیشتر( و یا یک مورد فشار دیاستولیک )90 میلیمتر جیوه یا بیشتر(••
طولانی شدن مرحله اول و یا دوم لیبر ••
انقباضات رحمی بیشتر از 60 ثانیه )هیپرتونوس( و یا بیش از 5 انقباض در ده دقیقه )تاکی سیستول(••

ÁÁ.)2017( تذکر: مانیتورینگ مداوم در صورت  مکونیوم رقیق بدون وجود سایر عوامل خطر توصیه نمی شود

مانیتورینگ داخلی
 روشی تهاجمی است که در آن مانیتورینگ الکترونیکی از طریق قرار دادن یک الکترود مارپیچی دو قطبی به پوست سر جنین از طریق 
سرویکس انجام می شود و ECG از جنین تهیه می شود. الکترود مرجع دوم نیز برای از بین بردن تداخل الکتریکی با فعالیت قلب مادر بر 

ران مادر قرار داده می شود. 
مانیتورینگ داخلی FHR زمانی استفاده می شود که مانیتورینگ خارجی دشوار است.

 موارد کاربرد عبارتند از نارس بودن جنین، چاقی مادر، حرکات مکرر جنین، رحم میوماتوز، پلی‌هیدرآمنیوس، بارداری های چند قلویی.

ÁÁ.توجه: مانیتورینگ داخلی فقط در صورت فراهم بودن امکانات لازم انجام می شود و الزامی برای انجام آن وجود ندارد

سایر اندیکاسیون‌های مانیتورینگ مداوم
رشد غیر طبیعی جنین ••
دیابت نوع یک••
••) BP≤  160/110 mm/Hg( فشار خون بالا 	
خونریزی واژینال•• 	
••)≥T  38°C( تب مادر 	
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شک به کوریوآمنیونیت  و یا هر عفونت دیگر•• 	
مکونیوم غلیظ•• 	
بی دردی اپیدورال•• 	
استفاده از  اکسی‌توسین •• 	
تون  بیش از حد رحم )القاء و یا تقویت زایمان( •• 	
هر گونه وضعیت غیرعادی و مشکوک در طول سمع متناوب جنین لازم است سمع مداوم انجام شود.•• 	

ÁÁ نکته: در بارداری های کم خطر، اگر به دلیل نگرانی های ناشی از سمع متناوب از کاردیوتوکوگرافی )مانیتورینگ( مداوم استفاده شود و
به مدت 20 دقیقه سمع مداوم طبیعی باشد، می توان کاردیوتوکوگرافی را حذف کرده و به سمع متناوب بازگشت. 

ب- ارزیابی هنگام پذیرش در لیبر1  
در بیمارانی که در فاز فعال لیبر بستری می‌شوند، پس از ورود به لیبر، به منظور شناسایی جنین هایی که در معرض خطر الگوهای 
غیرطبیعی ضربان قلب هستند؛ لازم است ضربان قلب جنین )FHR( همراه با فعالیت رحم )CTG( و علائم حیاتی مادر، برای حداقل 20 
تا 30 دقیقه ارزیابی شود. با این اقدام ممکن است به جای مانیتور متناوب ضربان قلب جنین، مادر در گروه نیازمند مانیتورینگ مداوم قرار 

گیرد. با این وجود انجام تست هنگام پذیرش نمی تواند وضعیت  جنین را در سیر لیبر پیشگوئی کند.

ج- تست تحریک پوست سر جنین
در صورتی که کاردیوتوکوگرافی )تراسه CTG(، غیر طبیعی باشد؛ تحریک پوست سر جنین با استفاده از انگشت پیشنهاد می گردد. در 
صورتی که تحریک پوست سر منجر به افزایش ضربان قلب جنین به میزان 15 ضربه و به مدت 15 ثانیه گردد، وضعیت جنین نرمال تلقی 

می شود. لازم به ذکر است وضعیت کلی مادری- جنینی به طور موردی بایستی در نظر گرفته شود. 
در صورتی که تحریک سر جنین منجر به افزایش ضربان قلب جنین )Acceleration( نگردد؛ آنالیز شریانی نمونه خون از سر جنین اقدام 

بعدی می تواند اقدام بعدی باشد.

د- تست بدون استرس با محرک آکوستیک )ویبرو آکوستیک(2 
در این تست از صداهای بلند خارجی جهت از جا پراندن جنین و در نتیجه برانگیختن تسریع استفاده شده است. 

روش کار: یک محرک صوتی بر روی شکم مادر قرار داده شده و به مدت یک تا دو ثانیه تحریک صوتی ایجاد می شود. تحریک می تواند 
تا 3 مرتبه و حداکثر 3 ثانیه تکرار شود. 

پاسخ مثبت به صورت تظاهر سریع یک افزایش ضربان )acceleration( به دنبال تحریک تعریف می شود.

 ی- نمونه گیری خون از جنین درحین زایمان جهت انالیز اسید و باز
به روش های مختلف قابل بررسی است:

خون‌گیری از سر جنین••
خونگیری از بند ناف پس از تولد ••

ÁÁ .توجه: در حال حاضر خون‌گیری از سر جنین در کشور ما انجام نمی شود

اگر چه بررسی اسید و باز خون بندناف در تمامی زایمان ها )طبیعی و سزارین( توصیه شده است؛ اما اندیکاسیون های قطعی آن به شرح 

1. Labor admission test
2. Acoustic stimulation nonstress test
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ذیل است:

اندیکاسیون های قطعی آنالیز اسید و باز
نوزاد با آپگار کمتر از 5 برای دقیقه 5 و 10 ••
•• ΙΙΙ الگوی قلب جنین در دسته
سزارین به دلیل افت ضربان قلب••
زایمان القا شده••
تب حین زایمان••
نوزادان مکونیومی••
نوزادان پست ترم••

 )LBW( نوزاد با وزن تولد کم موقع تولد
محدودیت رشد داخل رحمی جنین••
چند قلویی••
بیماری تیروئید مادر••
نوزادان مادران مبتلا به بیماری های زمینه ای••

شرایط القا و یا تحریک زایمان
در صورتــی کــه بــه دلایــل مــادری و یــا جنینــی، لازم اســت زایمــان تســریع گــردد بایســتی خطــرات جنینــی و ســامت مــادر هــر 

دو ارزیابــی شــود. ایــن ارزیابــی شــامل:
درجه اورژانسی بودن••
یافته های بالینی در شکم و یا در معاینه واژینال••
روش زایمان )آیا اندیکاسیون استفاده از فورسپس و یا وانتوز وجود دارد(••
پیش بینی درجاتی از دشواری زایمان )زایمان سخت(••
محل ارائه خدمت••
امکان دریافت مراقبت های پرخطر وجود داشته باشد••
نیاز به انجام بی دردی اضافی و یا بیهوشی ••
خواست و ترجیح مادر••

با مادر و تیم درمانی در مورد علت نیاز به تسریع در زایمان و گزینه های مورد نظر صحبت شود●●
زمان تصمیم گیری  جهت  تسریع زایمان ثبت گردد )2014(●●

تکنیک نمونه گیری از عروق ناف و تفسیر نتایج آن در فصل های بعد به تفصیل بیان خواهد شد.
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درجه بندی آپگار

اهداف آموزشی که پس از مطالعه این بخش انتظار می رود فراگیران به دست یابند شامل:
1- روش تعیین آپگار اسکور

2- محدودیت های استفاده از آپگار اسکور و شناخت دلایلی که باعث می شود آپگار اسکور به تنهایی ملاک خوبی برای تشخیص 
نباشد آسفیکسی 

COMBINED APGAR SCORE و آشنایی با Expanded APGAR SCORE 3- روش استفاده از

این مقیاس ، شیوه ای برای ارزیابی چگونگی گذر جنین از دوره جنینی به دوره ی نوزادی )آپگار دقیقه اول( و همچنین چگونگی پاسخ نوزاد 
به مداخلات درمانی )آپگار دقیقه پنجم(  است. این سیستم نمره دهی، در حقیقت »کمی سازی« یک روند کیفی است که در طی آن به 5 متغیر 
از صفر تا دو، نمره دهی می شود و نتیجه نهایی را در دقایق اول و پنجم )و در صورتیکه در دقیقه پنجم کمتر از 7 باشد، در دقایق 10،15 و 20( 
ارزیابی می کنند. آپگار نشان دهنده شرایط فیزیولوژیک یک نوزاد در یک نقطه مشخص از زمان است ) دقیقه 1، دقیقه 5، ...( و اغلب متغییرهای 
آن وابسته به پارامترهای قلبی- عروقی بوده و منعکس کننده اختلالات نورولوژیک ناشی از آسفیکسی نیستند. در نوزادان ترم و نزدیک به ترم، 
عدد آپگار مناسب در محدوده 10-7، آپگار 6-4 تا حدی غیر طبیعی و صفر تا 3 ، پایین تلقی می شود . ندرتا نوزادی آپگار 10 را در دقیقه 
اول و پنجم کسب میکند )جدول 1(. بعضی از پارامترهای آپگار نظیر رفلکس، تون عضلانی و رنگ می تواند وابسته به نظر معاینه کننده، میزان 
سن حاملگی نوزاد و همچنین تغییرات فیزیولوژیکی که در ابتدای زندگی و در طی دورة گذار از جنینی به نوزادی رخ می دهند )بعنوان مثال 

تغییرات اشباع اکسیژن شریانی در دقایق اول زندگی( باشند و بنابراین می توانند بر نتیجه نهایی تأثیر بگذارند. 

جدول شماره 1– درجه بندی آپگار

2 1 0 متغییر

موثر/ در حال گریه آهسته یا نامنظم ندارد/آپنه تلاش تنفسی

بیشتر از 100 کمتر از 100 ندارد ضربان قلب

کاملا صورتی بدن صورتی / اندامها آبی سیانوتیک / رنگ پریده رنگ

کاملا فعال فلکسیون مختصر اندامها شل تون عضلانی

سرفه / عطسه تغیر حالت صورت بدون پاسخ پاسخ به تحریک بینی با کاتتر

استفاده از عدد آپگار به تنهایی برای تشخیص آسفیکسی پریناتال و یا احتمال بروز آن کافی نبوده و شاخص ارزشمندی به حساب نمی 
آید. این مقیاس به تنهایی نمی تواند بعنوان »نشانه« آسفیکیسی  در نظر گرفته شود، بلکه جهت تشخیص یک واقعه هیپوکسیک – ایسمیک 

حین زایمان، به بسیاری از شواهد دیگر از جمله اسیدوز جنینی،تغییرات EEG یا aEEG، مارکرهای بیوشیمایی خون و ... نیاز است . 
در صورتیکه نوزاد نیاز به احیا داشته باشد قبل از تعیین آپگار دقیقه ی اول احیا شروع می شود لذااز عدد آپگار نباید برای تعیین لزوم 

احیاء، تعیین مرحله احیاء  و یا چگونگی استفاده از مراحل مختلف احیاء استفاده شود .
میزان آپگار دقایق اول و پنجم به تنهایی، نشانگر دقیقی برای پیشگویی عوارض عصبی نیست . در واقع اغلب نوزادانی که بعدها دچار 
فلج عصبی میشوند، آپگار طبیعی دارند و از طرفی شیوع فلج مغزی در نوزادانی که آپگار دقیقه پنجم آنها بین 0 تا 3 است، پایین می باشد. 
لازم به ذکر است که درجه آپگار پایین دقیقه پنجم توام با PH کمتر از 7 خون شریان نافی در پیش بینی میزان مرگ و میر نوزادی و عوارض 
عصبی آینده ارزشمندتر است. هرچند آپگارهای دقایق اول وپنجم دلالت بر نیاز به ادامه احیا می باشند، ولی اپگارهای پایین دقایق 10، 



31

15و20 با دقت بیشتری عواقب ناشی از اسفیکسی را پیش بینی میکنند.هرچه مدتی که آپگار اسکور پس از تولد3-0 باقی می ماند طولانی 
تر باشد شانس مرگ ومیر وعوارض عصبی افزایش می یابد .ارتباط مدت زمان بین لحظه تولد تا شروع تنفس های خود بخودی مداوم و 
بروز عوارض و عواقب نورولوژیک بخوبی شناخته شده است؛ نوزادان رسیده ای که به مدت 30 دقیقه اززمان تولد تنفس خودبخودی پیدا 

نکرده اند دچارصدمات شدیدی خواهند شد.
آپگار دقیقه اول

از این عدد معمولا در تشخیص وجود یا عدم وجود دپرسیون اینتراپارتوم استفاده می شود. نوزادانی که آپگار آنها کمتر یا مساوی 4 است 
نسبت به نوزادان با آپگار 7 یا بیشتر معمولا دارای PH نافی کمتر، PCO2 بالاتر و کمبود باز بیشتری می باشند. تاکید می شود برای شروع 

احیا در یک نوزاد، نباید منتظر تعیین عدد آپگار دقیقه اول بمانیم.

آپگار دقیقه پنجم به بعد 
این عدد بیانگر تغییر وضعیت نوزاد و کفایت مداخلات احیاء می باشد. پایین باقی ماندن عدد آپگار در این زمان به مفهوم نیاز به مداخلات 
درمانی بیشتر و همچنین شدیدتر بودن بیماری زمینه ای نوزاد می باشد. در ارزیابی کفایت احیاء مهمترین نکته کفایت ونتیلاسیون است. با 
این حال لازم است مجدداً تاکید شود که درجه بندی آپگار شیوه ای جهت مانیتور نمودن گذر از مرحله جنینی به دوره نوزادی و کفایت 
مداخلات احیاء بوده و ارزش آن صرفاً به این نقش محدود است. در حال حاضر انجمن کودکان امریکا پیشنهاد می کند که این درجه بندی 

در کنار مداخلات متناسب احیاء مورد استفاده قرار می گیرد.

عوامل موثر بر عدد آپگار
علاوه بر آسفیکسی پری ناتال از دیگر عللی که می توانند سبب آپگار کمتر از 3 در دقیقه دهم و بعد از آن شوند شامل داروهایی که مادر 
مصرف کرده ، استفاده از بیهوشی ویا بیحسی در مراحل زایمان مادر، تروما، عفونت، مشکلات قلبی- تنفسی، مشکلات نورو موسکولار و 
یا دیگر مشکلات و آنومالی های سیستم عصبی مرکزی باشد. همچنین بعضی از بیماری ها بصورت کاذب )آپگار طبیعی در حضور اسیدوز( 
می توانند بر عدد آپگار موثر باشند که از آن جمله می توان به وجود اسیدوز در مادر و یا سطوح بالای کاتکول آمین های جنینی اشاره کرد. 
درمورد نوزادان  VLBW ممکن است نکات بالا صادق نباشد ونوزادان با وزن کمتر از 1500 ممکن اپگارکمی داشته باشند ولی لزوما 
 Expandedآسفیکسیک نباشند؛ با اینحال باید با دقت و وسواس کاملی این نوزادان را احیا نمود تا دچار آسیب نشوند. درنوزادان نارسی که
Apgar Score پایین باقی بماند پیش آگهی بدتر است. در پایان اشاره می کنیم که  در صورتیکه عدد آپگار دقیقه پنجم، 7 و یا بیشتر باشد 

بعید است که نوزاد مبتلا به آسفیکسی باشد.

 پیش بینی عواقب
 اپگار 3-0 در دقیقه اول عاقبت هیچ نوزادی را پیش بینی نمی کند؛ ولی بعضی مطالعات بیانگر افزایش ریسک فلج مغزی در نوزادانی 
که آپگار کمتر از 3  در دقیقه های پنجم و دهم داشته اند، می باشد. آپگار دقیقه پنجم و خصوصاً تغییرات عدد آپگار بین دقایق اول و پنجم، 
اندکس مناسبی برای ارزیابی پاسخ به احیاء می باشد. اگر نوزادی در  دقیقه 10 زندگی آپگار صفر داشته باشند مبتلا به عواقب بسیار شدید 

نوررولوژیک خواهد شد؛ بهمین دلیل طبق دستورالعمل NRP ادامه احیاء در این شرایط توصیه نمی شود.
در صورتیکه نمره ی آپگار دقیقه پنجم کمتر از 7 باشد طبق دستورالعمل توصیه شده از طرف آکادمی طب اطفال و آکادمی طب زنان 
آمریکا باید از EXPANDED APGAR SCORE مطابق جدول شماره ی دو استفاده کرد که هر پنج دقیقه تا بیست دقیقه پس از تولد نمره ی 

اپگار را ثبت کرد و در هر مرحله مداخلات انجام شده را ثبت نمود.
باید یاد آوری نمود که آپگاری که در حین عملیات احیاء محاسبه می شود با آپگاری که بطور معمول ارزیابی می شود یکسان نیستند؛ چون 
آپگار حین احیاء در حقیقت نتیجه مداخله فرد درمانگر بوده و دیگر بیانگر تغییرات فیزیولوژیک طبیعی نخواهند بود . یاد آوری می شود که 
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اگر عدد آپگار دقیقه پنجم کمتر از 5 باشد در صورت امکان بهتر است نمونه گازهای خون از بند ناف کلامپ شده  جهت آنالیز گازهای 
خونی و همچنین  جفت برای بررسی پاتولوژیک به آزمایشگاه ارسال گردد . اگر آپگار دقیقه پنجم یک نوزاد بیشتر یا مساوی 7 باشد ، 

بسیار بعید است که در صورت ابتلا به انسفالوپاتی مشکل وی ناشی از یک واقعة هیپوکسیک – ایسکیمیک حوالی تولد باشد .

Expanded Apgar Score Form   -2جدول شماره

جدول Expanded Apgar Score فقط بیانگر میزان و نوع مداخلات تیم احیاء در روند تغییرات فیزیولوژیک آپگار بوده و بیانگر عوارض 
نمی باشد.

 Combined Apgar Score )جدول شماره 3( جهت پیش بینی عوارض در نوزادان نیازمند پیشنهاد شده است. در این روش اگر نمره 
آپگار ترکیبی، 17 باشد نشانگر شرایط کاملا قابل قبول و بدون عارضه نوزاد بوده، ولی اگر10 یا کمتر باشد می تواند پیش بینی کننده عوارض 
)از جمله آسفیکسی( در نوزادان باشد. این شیوه ابتدا برای بررسی نوزادان نارس پیشنهاد شده بود. استفاده از آن برای نوزادان در حال 

ارزیابی بوده و هنوز بصورت رسمی جهت اجرا ابلاغ نشده است.
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Combined Apgar Score - 4 جدول شماره

در پایان پیشنهاد می شود:
الف- از مقیاس آپگار جهت پیش بینی مرگ و میر و یا عوارض نورولوژیک در نوزادان استفاده نشود.

ب- از مقیاس آپگار به تنهایی جهت تشخیص آسفیکسی استفاده نگردد.
ج- اگر عدد آپگار دقیقه پنجم کمتر از 5 باشد، جفت و یک نمونه خون از شریان نافی جهت انجام گازومتری از بند ناف کلامپ شده 

به آزمایشگاه ارسال گردد .
د- توصیه می شود از جدول Expanded Apgar Score در نوزادان نیازمند احیاء استفاده گردد.

ه- اخیرا شیوه »نمره دهی آپگار ترکیبی« )COMBINED APGAR SCORE( برای پیش بینی احتمال بروز عوارض پیشنهاد شده که در 
حال ارزیابی می باشد؛ ولی نکته مهم در این میان این است که در تمام شیوه های پیشنهادی، نقش محوری و تاریخی نمره دهی خانم ویرجینیا 

آپگار که در سال 1953 پیشنهاد گردید، برجسته می باشد.
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هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی : پاتو فیزیولوژی و علائم بالینی 

اهداف آموزشی که پس از مطالعه ی این فصل انتظار داریم فراگیربه آن دست یابد شامل:
1- آشنایی با واژه های آسفیکسی ،نئوناتال انسفالوپاتی وهیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی

2- آشنایی با روند آسیب سلول های عصبی مغزدرفازهای مختلف هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی
3- آگاهی از عواملی که درشدت و نحوه ی آسیب مغز در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی نقش دارند

ــدت  ــدت و م ــا ش ــا ب ــه ی آنه ــفالوپاتی ورابط ــکمیک انس ــیک ایس ــز در هیپوکس ــری مغ ــف درگی ــای مختل ــی از الگوه 4- آگاه
ــد ــی کنن ــاد م ــده ایج ــه در آین ــی ک ــا و پیامدهای ــده ی آنه ــاد کنن آسفیکســی ایج

5- آگاهی از علائم بالینی هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی و تقسیم بندی آنها از لحاظ شدت

مقدمه: علیرغم پیشرفت های مهمی که درزمینه مراقبت های پری ناتال صورت گرفته ولی هنوز هم آسفیکسی مسئله ی مهمی است که 
می تواند منجر به مرگ ومیر قابل توجهی شود.

اپیدمیولوژی: آمار دقیقی از میزان بروز آن در ایران وجود ندارد. میزان بروز آن در کشورهای پیشرفته 3-1 در هر 1000 تولد زنده گزارش 
شده است ولی در کشورهای در حال پیشرفت میزان وقوع آن خیلی بیشتر در حد  20-7 مورد در هر 1000 تولد زنده ذکر شده است.

تعریف: هیپوکسمی عبارت است از کاهش مقدار اکسیژن خون و ایسکمی عبارت است از کاهش خون رسانی به عضوواختصاصا در این 
زمینه نشاندهنده ی کاهش جریان خون مغز است. ایسکمی در مغزخطرناکتراز هیپوکسمی است چون در ایسکمی علاوه بر کمبود اکسیژن، 
کمبود گلوکز نیز در مغز ایجاد می شود. آسفیکسی به معنای اختلال در تبادلات گازی است که سبب اسیدوز و افزایش دی اکسید کربن 

می شود وبا هیپوکسی همراه است. 
واژه های آسفیکسی، ایسکمی و هیپوکسی اغلب بجای هم بکار می روند، ولی از نظر پاتوفیزیولوژی تفاوت هایی با هم دارند و در بیماران 

نیز اغلب مخلوطی از اینها با هم وجود دارند.
نئوناتال انسفالوپاتی به معنای تغییر در رفتار نوزاد بدلیل اختلال در عملکرد سیستم نرولوژیک است. یکی از انواع مهم انسفالوپاتی نوزادی 

هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی است که بدلیل کاهش اکسیژن رسانی به مغز و ایسکمی بافت مغز ایجاد می شود. 
در آسفیکسی حول وهوش زایمان در مراحل اولیه پس از شروع برادیکاردی جنینی، در ابتدا جریان خون ارگان های جیاتی تر مثل مغزو 
قلب با کاهش جریان خون سایرارگان ها افزایش می یابد. با تداوم هیپوکسمی و افت بیشتر در ضربانات قلب جریان خون مغز نیز کاهش 

می یابد، پس  از 15-10 دقیقه آسیب های های دائمی در مغز ایجاد می شود.
در جریان آسیب های هیپوکسیک ایسکمیک مغز سه مرحله ی آسیب یا مرگ سلول های مغزی ایجاد می شود. 

 فاز اولیه ی آسیب: عامل مرگ سلولی تغییرات سیتوتوکسیک بدلیل اختلال در جریان خون عروق مغزو از کار افتادن پمپ سدیم پتاسیم 
سلولی است که سبب  دپلاریزه شدن غشای سلول رها شدن گلوتامات از سلول ها و کاهش ورود مجدد گلوتامات بداخل سلول می شود 
که با افزایش میزان سدیم و کلسیم  داخل سلول ها  ادم سیتوتوکسیک، پارگی و مرگ آنها اتفاق می افتد. در این مرحله تشکیل رادیکال های 
آزاد نیزشروع می شودکه سبب آسیب بیشتر سلول های مغز می شود. مچموع این وقایع اگر متوقف نشوند سبب آسیب نکروتیک و مرگ 

سلول های مغز با فاصله کوتاهی پس از شروع آسفیکسی می شود.
فاز پنهان )Latent phase( :که 8-2 ساعت پس از آسیب هیپوکسیک ایسکمیک ایجاد می شود. در این مرحله علیرغم آسیب هایی که در 
میتوکندری ها وجود دارد ولی متابولیسم اکسیداتیو مجددا شروع می شود. در این مرحله اکسیژن رسانی به مغز برقرار می شود ولی جریان 
خون مغز و متابولیسم آن هنوز پایین است. این مرحله فرصتی است برای درمان های اختصاصی تر مثل سرما درمانی که از آسیب بیشتر 

مغز در مراحل بعد جلوگیری شود.
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فاز ثانویه ی آسیب: از 24-6 ساعت پس از آسیب شروع می شود و تا چند روز می تواند ادامه یابد.در این مرحله فاز ثانویه ی کمبود 
انرژی در مغز )secondary energy failure( می باشد که کمبود ATP در سلول های مغز معمولا با برطرف شدن اسیدوز بافتی همراه است. 
اتفاقات این مرحله همراه با افزایش جریان خون مغز و تشنج سبب تشدید ادم سیتوتوکسیک سلولی و آسیب بافت مغز بدلیل افزایش 
فعالیت نروترانسمیترهای تحریکی و تجمع کلسیم در سلول ها، افزایش فعالیت آنزیم های پروتئاز، لیپازو فسفولیپاز، تولید رادیکال های 
آزاد که سبب تخریب غشا و DNA سلول ها و آسیب میتوکندری ها می شود، ادامه می یابد و علاوه بر این بدلیل رهاسازی پروتئین هایی مثل 

سیتوکروم C و کاسپازCaspase9( 9( آپاپتوز )Apoptosis( که یک مرگ سلولی برنامه ریزی شده است، نیز اتفاق می افتد. 
درمرگ سلولی ناشی از آپاپتوز بر خلاف نکروز غشای سلول پاره نمی شود و DNA سلول ها تخریب شده سلول ها چروکیده شده واز 

بین می روند. آسیب میتوکندری ها عامل اصلی ایجاد آپاپتوز است.
فاز سوم آسیب: از چند هفته تا چند سال پس از آسیب اولیه ادامه می یابد در این مرحله تغییراتی که در الیگودندروسیت ها اتفاق می افتد و 
اسکارهایی که در بافت گلیال ایجاد می شود سبب ادامه آسیب با کاهش میلینه شدن نرون ها و افزایش فعالیت نروترانسمیترهای تحریکی می شود.
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چه عواملی در ایجاد ضایعات مغزی بدنبال حوادث هیپوکسیک ایسکمیک موثرند؟
1- میزان حساسیت سلول های مختلف مغز در برابر هیپوکسی: در نوزادان ترم نرون ها حساس ترین سلول ها هستند و در نوزادان نارس 

نرون ها و سلول های پیش ساز الیگودندروسیت هردو آسیب پذیرترین سلول ها در برابر هیپوکسی هستند.
2- سن حاملگی: آسیب های هیپوکسیک ایسکمیک که قبل از هفته ی بیست حاملگی وارد می شوند )مثلا بر اثر بیماری های شدید مادر( چون 
هنوز مهاجرت نرون ها کامل نشده است ایجاد مشکلات شدیدی مثل هتروتوپی نرون ها و پلی میکروجیریا می کند. آسیب هایی که بین هفته های 
36-26 حاملگی به مغز وارد می شود بیشتر ماده ی سفید اطراف بطن ها را درگیر می کند و ممکن است منجر به تخریب آنها و ایجاد لکومالاسی 
اطراف بطنی، افزایش شانس خونریزی داخل بطنی وایجاد تاثیرات منفی در رشد لایه های عمقی ماده خاکستری مغز بشود. در نوزادان نارس 
آسیب های هیپوکسیک ایسکمیک ممکن است باعث آسیب بازال گانگلیا و تالاموس نیز بشود که پیش آگهی بسیار بد دارد. در نوزادانی که سن 
حاملگی 35 هفته یا بیشتر دارند آسیب بیشتر به ماده خاکستری موجود در قسمت های عمقی جیروس های مغز یا مناطقی که در انتهای حوزه ی 

خون رسانی عروق قرار دارند ایجاد می شود.
3-خون رسانی منطقه ای مغز: در مناطقی از مغز که خون رسانی ضعیف تری دارند، در هنگام وقایع هیپوکسیک ایسکمیک آسیب پذیرترند.

این مناطق که اصطلاحاً Watershed area گفته می شوند با نواحی اتصالات شریان های مغز بیشترین فاصله را دارند ومعمولاً در انتهای حوزه ی 
خون رسانی شریان ها وجود دارند. این مناطق در نوزادان ترم و نارس متفاوت هستند. در نوزادان ترم کرتکس ناحیه ی پاراساژیتال مغزمنطقه ی 

Watershed می باشد. ودر هر منطقه از کرتکس، ماده ی خاکستری واقع شده در عمق سولکوس های مغز زودتر آسیب می بیند.

4- حساسیت منطقه ای مغز: علاوه بر مهم بودن فاکتورهای عروقی و نحوه ی خون رسانی مغز که سبب آسیب پذیری بیشتر بعضی از مناطق 
مغز می شود که در بالا ذکرشد، برخی از نواحی مغز بدلیل سرعت متابولیسم بالاتریا تفاوت در میزان رسپتورهای گلوتامات در برابرهیپوکسی و 
کاهش خون رسانی مغز حساس ترند مثل آسیب پذیری هسته های خلفی و جانبی تالاموس بعد از وقوع آسفیکسی شدید و ناگهانی در نوزادان ترم.

5- شدت و مدت  آسیب هیپوکسیک ایسکمیک: بدنبال آسفیکسی شدید وحاد
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Acute total or near total asphyxia(( که در مواردی مثل ایست قلبی عروقی مادر ویا پرولاپس بند ناف اتفاق می افتد، که هیپوکسی شدید 

و ناگهانی به فاصله ی حداکثر 30-15 دقیقه قبل از تولد اتفاق می افتد تالاموس وساقه ی مغز آسیب می بیند و کرتکس مغز کمتر درگیر 
می شود. این نوع درگیری تالاموس و بازال گانگلیا شایعترین نوع درگیری مغز در شیرخورانی که هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی دارند 
می باشد. معمدلا دوطرفه است و تالاموس، پوتامن و کرتکس پری رولاندیک را درگیر می کند. در این نوع آسیب هیپوکامپ، ساقه مغز و 

ورمیس مخچه نیز ممکن است جزء مناطق درگیر باشند.
از تولد وجود داشته است، آسیب در  ولی در اسفیکسی تحت حاد که شدت کمتر ولی مدت بیشتری بفاصله ی 5-1ساعت قبل 
کرتکس مغزدر ناحیه ی پاراساژیتال درWatershed area یعنی در انتهای حوزه ی خون رسانی شریان ها می باشد و در این نوع آسیب ساقه 
ی مغز،هیپوکامپ ،لوب پشت سری وگیجگاهی مغز معمولا درگیر نمی شوند. در این مدل درگیری سیر آسفیکسی مزمن تر است. آسیب 

کرتکس مغز در این نواحی منجر به اتروفی، گلیوز و تغییرات کیستیک در این نواحی می شود.
6- وجود زمینه های التهاب و عفونت: وجود علائم کوریوامنیونیت مثل تب بیشتر از 37.8 مادر هنگام زایمان هم بعنوان یک فاکتور 
مستقل سبب ایجاد انسفالوپاتی دوره ی نوزادی می شود و هم سبب افزایش وخامت هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی می شود. عفونت های 

پیش از تولد و حتی پس از تولد می توانند شدت آسیب های مفزی را در این بیماران افزایش دهند.
7- استعداد ژنتیک: بخاطر تفاوت های ژنتیک درمیزان رسپتورهای سلولی  اینترلوکین 6 و نیتریک اکسید سینتاز 3 بکه واسطه های آسیب 
سلول های عصبی در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی هستند هیپوکسی و ایسکمی با شدت یکسان ممکن است پاسخ های متفاوتی در 

نوزادان ایجاد کند که این مسئله بخاطر تفاوت ژنتیک در این زمینه است.
8- جنسیت: آسیب نرون ها بدنبال هیپوکسی و ایسکمی در پسرها شدید تر از دخترها در شرایط یکسان است.

الگوهای مختلف درگیری مغز در جریان هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی:
Basal ganglia thalamus pattern-1: عقده های خاکستری مرکزی مغز در ناحیه ی قدامی جانبی تالاموس و خلفی پوتامن، ماده ی خاکستری 
قشر مغز در ناحیه ی پری رولاندیک و شیار بین دو نیمکره  معمولا بصورت دوطرفه درگیر می شوند . هیپوکامپ و ساقه ی مغز نیز ممکن 
است درگیر شود. این فرم ضایعات بدنبال وقایع حاد مثل پارگی رحم،دکولمان شدید جفت ویا پرولاپس بند ناف اتفاق می افتند. حالاتی 

.))Acute near total asphyxia که سبب ایجاد آسفیکسی شدید، حاد در قسمت زیادی از بافت های مغز می شود
بسته به شدت ضایعه ایجاد شده در مغز ناتوانی های حرکتی که در آینده ایجاد می کند متفاوت است. نشان دادن درگیری شاخ خلفی 
کپسول داخلی با ام آر آی مغزنوزاد مبتلا به هیپوکسیک ایسکمسک انسفالوپاتی ارتباط مستقیمی با عدم توانایی راه رفتن در این بیماران در 

سن دو سالگی دارد. میزان درگیری کرتکس مغز با شانس ایجاد صرع و ناتوانی های شناختی ارتباط دارد.
دوسوم نوزادانی که با این نوع درگیری ضایعات با شدت متوسط در ناحیه ی  بازال گانگلیا و تالاموس و درگیری شاخ خلفی کپسول 
داخلی دارند در آینده ناتوانی های شدید بصورت فلج مغزی متوسط تا شدید از نوع دیس کاینتیک دارند و 70% آنها تا دو سالگی قادر به 

راه رفتن نیستند.
در نوزادانی که آسیب شدید در ناحیه ی بازال گانگلیا و تالاموس دارند تمام این نواحی بجز هسته ی کودیت درگیر می شود. در این 
بیماران درگیری ماده ی سفید همراه با رشد ناکافی مغز و دور سر در شیر خوارگی می شود. در صورت درگیر شدن ساقه ی مغز شانس مرگ 

بالاتر است و حداقل 50 درصد این بیماران در دوره ی نوزادی یا شیرخوارگی می میرند.
Water shed predominant pattern-2: معمولا بدنبال آسفیکسی شدید و طولانی اتفاق می افتد. مناطقی که در انتهای حوزه خون رسانی 
شریان های مغز واقع شده اند درگیر می شوند و عمدتا کرتکس مغز با ماده ی سفید آن در منطقه ی پاراساجیتال بصورت یکطرفه یا دو طرفه 

درگیر می شود.
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وجود عوارضی مثل عفونت، افت فشارخون و یا هیپ. گلیسمی بدنبال آسفیکسی در ایجاد این ضایعات نقش دارد. این بیماران هنگام 
تولد علائم عصبی غیرطبیعی شدیدی ندارند و حتی معیارهای تشخیصی هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی را بصورت کامل ندارند. 
یافته های عصبی غیر طبیعی معمولاً بتدریج با تاخیر شروع می شود. در این بیماران ناتوانی شدید حرکتی قابل انتظار نیست و اغلب در 
سنین 18-12 ماهگی خوب بنظر می رسند ولی با پیگیری این بیماران تا اوایل کودکی درجاتی از رشد ناکافی دور سر، اختلالات رفتاری 
و مشکلات تکلم دیده می شود.بعضی از این بیماران ممکن است در سنین کودکی دچار صرع با منشا لب های پاریتو اکسیپیتال مغز شوند 

که اغلب با کاهش بهره ی هوشی و عملکرد شناختی مغز همراه است.
Global pattern-3: یک فرم شدید و کشنده مغز در جریان آسفیکسی می باشد که تمام کرتکس و ماده سفید زیرآن درگیراست فقط 
ماده سفید اطراف بطن ها و ماده خاکستری مرکزی مغز درگیر نیستند و در سکانس Diffusion weighted imageام آر آی کل نیمکره های 
مغز سفید دیده می شوند ولی مخچه طبیعی بنظر می رسد )White cerebrum(.در صورتیکه زنده بمانند دچار انسفالوملاسی با کیست های 

متعدد مغز می شوند.

تعریف هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی:
در تعیین اینکه علت انسفالوپاتی نوزادی وقایع هیپوکسیک ایسکمیک حوالی تولد باشد، وجود سه ویژگی مهم است:

1- شواهدی دال بر دیسترس جنینی ویا وجود ریسک فاکتورهایی که شانس ایحاد هیپوکسی ایسکمی را افزایش می دهند مثل اختلال 
در ضزبانات قلب جنین، اسیدمی جنین، وقایع حاد زایمانی مثل پرولاپس بند ناف و....

2- نیاز به احیا در بدو تولد و یا آپگار اسکور پایین
3- علائم عصبی غیر طبیعی در ساعات اولیه پس از تولد و یا روز اول زندگی 

براساس آخرین توافق آکادمی طب اطفال آمریکا و طب زنان آمریکا درسال 2003 ویژگی های ضروری برای تشخیص هیپوکسیک 
ایسکمیک انسفالوپاتی عبارتست از:

1- شواهدی دال براسیدوز متابولیک بصورت PH کمتر از 7 و یا Base Deficit مساوی و یا بیشتر از Mmol/l 12 در نمونه ی خون جنین 
و یا شریان نافی و یا درنوزاد بلافاصله پس از تولد

2- شروع زودرس علائم انسفالوپاتی متوسط تا شدید در نوزادی که سن حاملگی 34 هفته ویا بیشتر دارد
3-فلج مغزی ازنوع فلج اسپاستیک چهار اندام یا فلج دیس کینتیک

4- رد سایر علل قابل شناخت از جمله ضربه به سر،اختلالات انعقادی ،عفونت یا اختلالات ژنتیک
ویژگی هایی که نشان دهنده ی عارضه ی حین زایمانی )از 48 ساعت قبل تا هنگام تولد( ولی برای آسفیکسی غیر اختصاصی است شامل:
1-وجود یک نشانه دال بر واقعه ی هیپوکسیک حاد )Sentinel hypoxic event( مثل پارگی رحم، دکولمان جفت، پرولاپس بند ناف، 

امبولی مایع امنیوتیک ...
 beat to beat پایدار ویا تراسه های غیر طبیعی قلب جنین ازدسته ی سوم )از بین رفتن ناگهانی و  2- سابقه ی وجود برادیکاردی 

variability وLate deceleration( پس از مدتی که تراسه ی قلب جنین طبیعی است

3-آپگار اسکور 3-0 برای بیشتر از 5 دقیقه
4- علائم درگیری سایر ارگان ها در 72 ساعت اول زندگی

5- در بررسی های اولیه ی رادیولوژیک مغز شواهد درگیری ویافته های غیر طبیعی حاد و غیر کانونی دیده شود.
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علائم بالینی
علائم بالینی در آسفیکسی بدو تولد بستگی به شدت آن دارد.

در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی خفیف تون عضلانی ممکن است افزایش یافته ورفلکس های عمقی تاندون ها نیز قویتر از حد 
معمول هستند.اختلالات موقتی در رفتار نوزادان شامل بی میلی به شیر خوردن،بیقراری،گریه های شدید ویا خواب آلودگی اغلب مشاهده 

می شود که طی مدت یک تا دو روز برطرف می شوند.
در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی با شدت متوسط نوزاد خواب آلوده وهیپوتون است رفلکس های عمقی تاندونی کاهش یافته است 
. رفلکس های نوزادی مورو گراسپ و مکیدن کاهش یافته و یا از بین رفته اند.اپی سودهای وقفه ی تنفسی ممکن است اتفاق بیفتد.تشنج 
نیز غیرشایع نیست.امکان برطرف شدن علائم و بهبودی طی یک تا دو هفته پس از تولد وجود دارد که در اینصورت پیش آگهی بهتری 

دارد ولی این امکان نیز وجود دارد که علائم نرولوژیک غیرطبیعی مدت بیشتری ادامه یابد و یا به سمت مرحله ی شدید پیشرفت کند.
در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی شدید نوزاد در حالت استیوپر یا کما بسر می برد هیپوتونی شدید داشته و رفلکس های عمقی 
تاندونی کاهش زیادی دارند و معمولا نوزاد پاسخی به محرک های محیطی ندارد و رفلکس های نوزادی کاملا از بین رفته اند.حرکات غیر 
طبیعی چشم بصورت انحراف های بی هدف ، نیستاگموس و از بین رفتن رفلکس dolls eye  وجود دارد . مردمک ها گشاد شده و فیکس 
و یا واکنش ضعیف به نور دارند.تشنج های شدید نیزهمزمان با آسیب های بیشتر مغز در فاز رپرفیوژن معمولا بصورت تکرار شونده و 
مقاوم به درمان وجود دارند ولی در نوزادانیکه شدیدا خواب آلوده و هیپوتون هستند علیرغم وجود فعالیتهای الکتریکی تشنجی در مغز 
ولی در ظاهر ممکن است فعالیت تشنجی نداشته باشند. با پیشرفت بیماری و افزایش وخامت حال بیمار EEG بصورت ایزوالکتریک در 

می آید و یا الگوی Burst suppression پیدا می کند.
با افزایش ورم  وفشارداخل مغز طی 48-24 ساعت پس از تولد فونتانل برجسته می شود. اختلال در ریتم ضربانات قلب در این مرحله 
شایع است و مرگ بدلیل نارسایی قلبی وتنفسی در این مرحله ممکن است اتفاق بیفتد . نوزادانی که زنده می مانند از روز5-4 پس از تولد 

بتدریج سطح هوشیاری افزایش  می یابد ولی هیپوتونی و اختلال در بلع و مکیدن برای هفته ها تا ماه ها ادامه می یابد.
از معیارهای بالینی تغییریافته ی سارنات و سارنات طبق جدول زیر برای دسته بندی بیماران از نظر شدت آسفیکسی حتی با فاصله ی 

کوتاهی پس از تولد می توان استفاده نمود و بر این اساس بیمارانی که کاندید سرما درمانی هستند مشخص نمود.
Stage IIIStage IIStage Iمتغیـر

سطح هوشیاریهوشیارخواب آلودهکما
تون عضلانیطبیعی یا افزایش یافتههیپوتونکاملا شل

رفلکس های تاندونیافزایش یافتهافزایش یافتهکاهش یافته ،از بین رفته
میوکلونوسوجود داردوجود داردوجود ندارد
تشنجوجود نداردشایع استشایع است

رفلکس های پیچیده
مکیدنفعالضعیفوجود ندارد
موروشدت یافتهغیرکاملاز بین رفته
گراسپطبیعی یا شدت یافتهشدت یافتهاز بین رفته

Dolls eyeطبیعیشدت یافتهکاهش یافته،از بین رفته

عملکرد اتونومیک
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آنالیز گازهای خونی عروق ناف

اهدافی که پس از مطالعه ی این قسمت در مبحث آسفیکسی انتظار می رود فراگیران به آن دست یابند عبارت است از:
1- نقش آنالیز گازهای خونی عروق بند ناف در تشخیص هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی

2- نحوه ی نمونه گیری، اندیکاسیون های انجام و تفسیر آنالیز گازهای خونی عروق نافی نوزاد در بدو تولد
3- آگاهــی از مــواردی کــه ممکــن اســت نتیجــه ی آنالیــز گازهــای خــون عــروق نافــی بــا شــرایط نــوزاد در بــدو تولــد مطابقــت 

نداشــته باشــد.

وضعیت اسید و باز جنین یکی از اجزای اصلی حلقه اتصال بین وقایع در حین زایمان و شرایط نوزاد هنگام تولد است.
وقتی یک واقعه هیپوکسیک در حین مراحل زایمانی اتفاق می افتد کاهش اکسیژن رسانی به بافت های جنین سبب تجمع اسید در بدن او و 
اسیدمی می شود. نشان دادن اسیدوز در خون عروق نافی یکی از معیارهای اساسی در تعیین وقوع یک حادثه هیپوکسیک ایسکمیک طی مراحل 

زایمانی است. لذا وجود PH نرمال خون عروق ناف هنگام تولد نقش آسفیکسی حول و حوش تولد را بعنوان فلج مغزی ضعیف می کند.
از متدهای مختلفی برای ارزیابی وضعیت اسید وباز جنین در حین مراحل زایمانی استفاده می شود از قبیل مانیتورینگ ضربانات قلب جنین 
یا اندازه گیری PH خون سر جنین ولی هردو روش ارزش پیشگویی کننده ضعیف تری در مورد احتمال وجود هیپوکسی و اسیدوز در حین 

مراحل زایمانی وارتباط آنها با وضعیت نوزاد ، نسبت به آنالیز گازهای خونی بند ناف دارند.
لذا وجود PH نرمال خون عروق ناف هنگام تولد نقش آسفیکسی حول و حوش تولد را بعنوان فلج مغزی ضعیف می کند.

وقتی آسفیکسی اتفاق می افتد به دلیل کاهش جریان خون جفت اکسیژن رسانی به جنین مختل می شود لذا احتباس co2 و اسیدوز تنفسی 
اتفاق می افتد و اگر آسفیکسی برطرف نشود بدنبال اسیدوز تنفسی، بدلیل متابولیسم بی هوازی وتجمع لاکتیک اسید، اسیدوز متابولیک نیز 
ایجاد می شود و در انالیز گازهای خونی اسیدوز متابولیک و تنفسی مخلوط دیده می شود. به مرور زمان با دفع دی اکسید کربن از طریق 

جفت جزء تنفسی اسیدوز برطرف می شود و در نهایت آسفیکسی مزمن اسیدوز متابولیک خالص دیده می شود.
مقدار اسیدوزی که برای جنین آسیب رساننده است PH کمتر از 7 است و خیلی بعید است که  PH بالاتر از 7 منجر به فلج مغزی شود.

جزء تنفسی اسیدوز در تعیین پیش آگهی اهمیت کمتری دارد و جزء متابولیک اهمیت بیشتری دارد. وقتی آنالیز گازخون شریان نافی 
اسیدوز تنفسی خالص را نشان می دهد بیانگر هیپوکسی حادی است که اخیرا برای جنین اتفاق افتاده است.

لذا طبق تعریف یکی از معیارهای آسفیکسی قابل توجه PH کمتر از 7 وBD) ) Base deficit بیشتر از  12mmolودر بعضی منابع بیشتر 
از mmol 16 ویا Base Exess(BE( کمتر از منفی 16در نظر گرفته می شود. در تعیین شدت اسیدوز میزان Base deficit اهمیت بیشتری 
نسبت به PH دارد چون مقدارPH با میزان تجمع اسید در بدن جنین ارتباط لگاریتمی دارد ولی ارتباط BD  با میزان تجمع اسید خطی 
است.میزانBD نشانگر میزان یون هیدروژن لازم برای رسیدن PH به 7.35 است .که دستگاه آن را محاسبه و نسبت به PCO2 كه وجو د 
دارد اصلاح می کند و بالا بودن آن نه تنها نشان دهنده ی شدت اسیدوز است بلکه بیان کننده طولانی تر بودن مدت اسیدوز نیز هست .لذا 

میزان BD ارتباط دقیق تری باشدت هیپوکسی و مدت دارد تا مقدار PH. در اسیدوز تنفسی خالص معمولا BD بالا نيست.
PH نهایی خون عروق نافی با در نظر گرفتن هر دو جز تنفسی)co2( و متابولیک )Hco3( تعیین می شود. وقتی اسیدوز متابولیک وجود 

دارد زمان وقوع هیپوکسی قابل تخمین نیست به خلافش به وقتی اسیدوز تنفسی خالص وجود دارد حداکثر زمانی که از واقعه هیپوکسیک 
گذشته 30-20 دقیقه است. جزء تنفسی اسیدوز در تعیین پیش آگهی اهمیت کمتری دارد وقتی آنالیز گازخون شریان نافی اسیدوز تنفسی 
خالص را نشان می دهد بیانگر هیپوکسی حادی است اخیرا برای جنین اتفاق افتاده و معمو لا تاثیر زیادی در ایجاد عوارض عصبی در آینده 

ندارد.
PH  کمتر از 7 وBD  بیشتر از 12به تنهایی پیشگویی کننده ی خوبی برای وقوع هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی نیست. و خیلی از 
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نوزادانی که PH شریان نافی کمتر از 7 دارند خوب بنظر می رسند و در آینده نیز مشکلی ندارند. البته هرچه شدت اسیدوز بیشتر باشد شانس 
ایجاد عوارض نرولوژیک بیشتر است . فقط 12% نوزادانی که در بدو تولد PH شریان نافی کمتر از 7دارند دچار هیپوکسیک ایسکمیک 

انسفالوپاتی می شوند. اگر PH کمتر از 6.9 باشد این شانس به 60% و اگر PH کمتر از 6.8 باشد این شانس به 80% افزایش می یابد.
مطالعات نشان داده PH کمتر از 7 و BD بیشتر از 12 اگر همراه با آپگاراسکور مساوی یا کمتر از پنج دقیقه ی پنجم و نیاز به انتوباسیون 

باشد ارزش پیشگویی کننده ی بالایی برای وقوع عوارض نرولوژیک ، مخصوصا تشنج دارد.
ولی این مسئله را باید در نظر داشت که اگر کودکی با مشکل نرولوژیک در بدو تولد در نمونه خون شریان نافی اسیدوز نداشته است 

بعید است که مشکلات عصبی او مربوط به هیپوکسی حوالی زایمان باشد.
اندیکاسیون های انجام آنالیز گازهای خونی شریان نافی:

اینکه برای همه نوزادان در بدو تولد به صورت روتین این کار صورت بگیرد عملی نیست. هر وقت شک به وقوع یک حادثه هیپوکسیک 
طی مراحل زایمانی وجود داشته باشد توصیه به انجام این کار می شود شامل:

هر وقت به دلایل جنینی سزارین یا زایمان واژینال با وسیله انجام می شود.••
سزارین های اورژانس••
زایمان چند قلویی••
آپگار اسکور دقیقه 5 پایین••
تراسه های غیر طبیعی قلب جنین••
تب مادر در حین زایمان••
محدودیت رشد داخل رحمی جنین••

نمونه گیری از شریان به تنهایی یا شریان و ورید
ورید نافی خون اکسیژنه را به جنین می رساند و وضعیت اسید و باز آن منعکس کننده وضعیت اسید و باز مادرو پرفیوژن جفت است. 
در حالیکه شریان نافی خون کم اکسیژن را از جنین  به سمت جفت حمل می کند، لذا خون شریان نافی وضعیت اسید و باز جنین را نشان 

می دهد که PH ،PO2 پایین تر و PCO2 بالاتر نسبت به ورید نافی دارد.
دلیل اصلی که نمونه گیری از شریان و ورید هر دو توصیه می شود این است که تشخیص ورید و شریان ممکن است مشکل باشد و به 

اشتباه خون از ورید نافی که برجسته تر بوده و خونگیری از آن راحت تر است، به جای شریان نافی نمونه بگیریم.
لذا نمونه از ورید و شریان هر دو گرفته می شود )هر کدام که PH پایین و PCO2 بالاتر دارد شریان نافی است( بهتر است ابتدا نمونه از 
شریان و سپس از ورید گرفته شود.میزان تفاوت PH بایستی حداقل 0.03 واحد و تفاوت PCO2 حداقل 5میلی متر جیوه باشد که ثابت 
شود یک نمونه از شریان و یک نمونه از ورید گرفته شده است. و اگر اختلاف در دو نمونه کمتر از مقادیر ذکر شده باشد هر دو نمونه 

اشتباها از شریان یا هر دو از ورید گرفته شده است ویا خون شریان و ورید با هم مخلوط شده است.
 اگر PO2 نمونه گرفته شده بیشتر از 34-32 باشد نمونه حتما از ورید گرفته شده است.

تفاوت PH بین شریان و ورید در حد 02/0-49/0 و PCO2 بین 5/0-9/9 و میزان BE بین 8/11-7/9 است لذا ممکن است PH ورید 
نرمال باشد ولی در خون شریان نافی اسیدوز قابل توجهی وجود داشته باشد.

مزیت دیگر نمونه گیری توام از شریان و ورید هر دو این است که مقایسه میزان BE در شریان و ورید اطلاعاتی در مورد حاد  یا مزمن 
بودن اسیدوز جنینی می دهد بدینصورت که وقتی تفاوت در BE شریان و ورید زیاد باشد نشان دهنده یک واقعه حاد است ولی وقتی 

تفاوت BE شریان و ورید زیاد نباشد به احتمال زیاد به احتمال زیاد اسیدوز مزمن است. 
بعضی اوقات با مقایسه مقادیر PH و BE شریان و ورید بین علت های مختلفی که اسیدوز جنینی ایجاد می کنند افتراق داده می شود. در 



44

راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

دکولمان که اختلال در خون رسانی جفت از سمت مادری وجود دارد اختلاف در مقادیر PH و BE شریان و ورید نافی جزئی است. ولی بر 
عکس وقتی بند ناف تحت فشار قرار می گیرد در ابتدا جریان خون ورید نافی کاهش می یابد ولی جریان خون شریان نافی برقرار است لذا 
تفاوت میزان PHوBE بین شریان و ورید بیشتر می شود و میزان فشار روی بند ناف جنین بیشتر می شود جریان خون شریان و ورید نافی هر 
دو قطع می شود .در این وضعیت در حالیکه اسیدوز شدیدی در جنین وجود دارد PHوBE شریان و ورید هر دو ممکن است نرمال باشند.

PCO2
MMHG

MMHG

PO2
Base Exess

Mmol/l
PHنوزاد ترم

73.5-39.1
55

31.7-4.1
16.3

1.8— 9-
3-

7.1-7.38
7.27

شریان نافی

-30.4
1.9—7.7-

3-
7.44-7.2

7.35
ورید نافی

زمان نمونه گیری:
وقتی انجام آنالیز گازهای خونی به سرعت امکان پذیر نیست نمونه خون از شریان نافی که از دو طرف کلامپ شده ودردمای محیط اتاق 

قرار دارد  تا یکساعت پس از تولد  ارزشمند است.

تاثیر تاخیردر کلامپ شدن بند ناف:
در توصیه های جدید در بدو تولد برای کمک به افزایش حرکت جریان خون موجود درجفت به سمت نوزاد توصیه به تاخیر در کلامپ 
بند ناف درحد3-1 دقیقه برای نوزادان ترم و 30 ثانیه تا 1 دقیقه برای نوزادان نارس می شود البته به استثناء نوزادانی که در بدو تولد سرحال 

نیستندو نیاز به احیا دارند یا بدلیل مشکلاتی مثل دکولمان جفت  اختلال در جریان خون جفت وجود دارد.
مطالعات نشان داده که اگر هنگامی که نوزاد پس از تولد شروع به نفس کشیدن کند هنوز بند ناف کلامپ نشده باشد و نمونه گیری برای 
آنالیز گازهای خونی شریان نافی پس از این مسئله گرفته شود در این نمونه PH و BE کاهش یافته و لاکتات و PCO2 افزایش یافته اند. به 
این پدیده اسیدوز پنهان )Hidden Acidosis( گفته می شود که بدلیل شروع تنفس نوزاد پس از تولد متابولیت های تجمع یافته در جریان 

خون او به سمت عروق نافی جریان می یابد. 
پس تاخیر در کلامپ ناف سبب ایجاد اسیدوز در نمونه ی گرفته شده می شود که با اسیدوز جنینی اشتباه می شود.

تاثیر دما:
اگر آزمایش حداکثر تا یکساعت پس از تولد صورت بگیرد دمای اتاق تاثیری در تغییر پارامترهای PH و PCO2 وpo2 ندارند.

محل نمونه گیری:
اینکه نمونه گیری از شریان و ورید ناف از سمت جفت باشد یا از سمت  نوزاد مطالعات نشان داده است که po2 و o2sat در ورید جفتی 
کمتر از ورید نافی است و PCO2 و PH بالاتر در شریان جفت نسبت به شریان نافی وجود دارد. لذا درصورتیکه پس از کلامپ شدن ناف 
از عروق متصل به جفت نمونه گیری انجام شود به دلیل تداوم متابولیسم در جفت و ادامه ی تبادلات گازی خطا در مورد بالا می رود. این 

تغییرات در مورد لاکتات و BE شدیدتر از HCO3 ,PH ,PCO2 می باشد.
لذا محل نمونه گیری باید استاندارد شده باشد و نمونه گیری از شریان نافی از نزدیکترین محل ممکن به سمت جنین صورت بگیرد، البته 
نمونه گیری باید در قطعه ای از بند ناف انجام شود که از دو طرف کلامپ شده و ارتباطش با جفت و نوزاد هردو بواسطه ی کلامپ قطع 

شده باشد.
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توصیه های آکادمی طب زنان آمریکا )ACOG( برای نمونه گیری از خون عروق ناف:
1-  یک قسمت از بند ناف به طول حدود 20 سانتی متر بلافاصله پس از تولد از دو طرف کلامپ می شود. )دوکلامپ در سمت نوزاد 

و دو کلامپ در سمت جفت زده می شود و سپس ارتباط بین این قطعه ی کلامپ شده با نوزاد و جفت قطع می شود.
2- نمونه گیری با یک سرنگ هپارینه انجام می شود.

3- گرفتن یک نمونه از شریان و یک نمونه از ورید خطای نمونه گیری از ورید به جای شریان را برطرف می کند.
4- اگر نوزاد پس از تولد سرحال باشد قطعه کلامپ شده دور انداخته می شود.
5- قطعه کلامپ شده تا یکساعت پس از تولد برای نمونه گیری مناسب است.

6- خون نمونه گیری شده تا یکساعت برای آنالیز مناسب است.

دلایلی که باعث می شود بین شرایط نوزاد هنگام تولد و PH شریان نافی مطابقت وجود نداشته باشد:
1- نمونه گیری از ورید نافی بجای شریان نافی 

2- انسداد عروق ناف بدلایل مختلف مثل پرولاپس ناف
3- نارسایی قلبی شدید جنین وپرفیوژن نا کافی بافت ها

4- خونریزی حاد جنین
5- وضعیت اسید و باز ممکن است نشاندهنده ی وضعیت جنین قبل از وقوع حادثه هیپوکسیک اخیر)sentinel event( باشد.

ABG نوزاد پس از تولد:

آنالیز گازهای خون شریانی نوزاد در ساعت اول پس از تولد نیز نشاندهنده ی شرایط اسید و باز قبل از تولد او می باشد و می تواند در 
تشخیص آسفیکسی پری ناتال استفاده شود.

نمونه گیری از مویرگ نیز بدلیل راحت بودن نمونه گیری و کمتر بودن عوارض ارزشمند و تفاوت کمی در PH خون شریانی و مویرگی 
وجود دارد.

)Reperfusion Acidosis( رپر فیوژن اسیدوسیس
گاهی اوقات در حین اسیدوز شدید عروق منقبض شده و بافت ها وارد مرحله اسیدوز بی هوازی می شوند .پس از احیاء و برقراری 
پر فیوژن اسیدهای تولید شده در بافت بداخل خون رها شده و نتیجه کلی این است که در آنالیز گازهای خونی نوزاد پس از تولد شدت 
اسیدوز بیشتر از شریان نافی است و این شبهه را ایجاد می کند که احیاء نوزاد در بدو تولد بخوبی انجام نشده ولی واقعیت قضیه این است 

که قبل از تولد بدلیل انقباض عروقی شدید اسید تولید شده در بافت ها فرصت راهیابی بداخل عروق پیدا نکرده اند.
اندازه گیری لاکتات شریان نافی:

لاکتات موجود در خون نافی عمدتا منشا جنینی دارد و میزان آن در خون شریان نافی ارتباط مستقیم با میزان PH و BE دارد اگر میزان 
لاکتات خون شریان نافی بیشتر از mmol/dl 4 ویا نسبت لاکتات به پیروات آن بیشتر از 22 باشد پیشگویی کننده انسفالوپاتی شدید با 

حساسیت صددرصد و ویژگی نود وپنج درصد است.
تاخیر در برطرف شدن اسیدوز پس از تولد:

در نوزادان اسیدوتیکی که پس تولد مدت بیشتری طول می کشد تا اسیدوز انها برطرف شود پیش آگهی بدتراست.
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مطالعاتی نشان داده که نوزادان آسفیکسی کشیده که بیشتر از دوساعت پس از تولد PH کمتر از 7.2 دارند شانس همراهی با انسفالوپاتی 
شدیدو تشنج های وخیم تر در آنها بیشتر است.
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تصویربرداری تشخیصی در نوزادان متولد شده با هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی
اهــداف آموزشــی کــه انتظــار مــی رود پــس از مطالعــه ی ایــن فصــل فراگیــر در مــورد بیمــاران هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی 

بــه آنهــا دســت یابــد شــامل:
1- نقش بررسی های تشخیصی رادیولوژیک در این بیماران

2- یافته های پاتولوژیک شایع در مغز بیماران نارس و ترم بدنبال وقایع هیپوکسیک ایسکمیک
3- نقــش ســونوگرافی در بررســی نوزادانــی کــه دچــار انســفالوپاتی هســتند ،یافتــه هــای ســونوگرافیک شــایع  و نقــش ســونوگرافی 

در تعییــن شــدت هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی و اســتفاده از Resistive index در بررســی ایــن بیمــاران
4- نقش MRI در بررسی آسیب مغز، انواع سکانس هایی که در بررسی این بیماران تغییرات پاتولوژیک در آنها دیده می شود

5- اندیکاسیون های انجام سی تی اسکن مغز
6- نقش MRS در بررسی شدت آسیب مغز

7- اندیکاسیون های بررسی های رادیولوژیک در سایر ارگانها

بررسی های تصویر برداری در نوزادان ترم یا پره ترم که با اسفیکسی متولد شده اند در دو بخش عمده قابل تقسیم بندی است :
1. تصویر برداری تشخیصی سیستم غیر عصبی 

2. تصویر برداری تشخیصی سیستم عصبی 

تصویر برداری تشخیصی سیستم عصبی:
در بررسی این نوزادان روش های تصویربرداری می تواند دو نقش عمده را ایفا نماید: 

نقش تشخیصی- درمانی: تشخیص آسیب وارد شده به مغز نوزادان پرخطر که زمینه درمان مناسب را فراهم می کند.
تعیین پیش آگهی: شناسایی ضایعات مرتبط با آسفیکسی در سیستم عصبی وعوارض طولانی مدت 

در حال حاضر سه روش اصلی تصویربرداری یعنی سونوگرافی، سی تی اسکن  و M.R.I در ارزیابی این نوزادان می تواند کمک کننده باشد 
.هدف از استفاده از این روش های تصویربرداری کمک کاربردی به پزشک معالج جهت برنامه ریزی بهتر در درمان وپیگیری این بیماران است.

باید توجه داشت که با توجه به تغییرات مهمی که در تکامل مغز در سه ماهه سوم بارداری رخ می دهد )شامل تغییرات جریان خون مغز، 
تحلیل ژرمینال ماتریکس، تغییرات خون رسانی در ماده سفید و  تغییرحساسیت الیگودندروسیتها به هایپوکسی( نمای حاصل از اسفیکسی در 

مغز نوزادان ترم و پره ترم با یکدیگر متفاوت می باشد: 
در نوزادان پره ترم: در نوزادان نارس، تغییرات اسفیکسی عمدتا به صورت زیر دیده می شود:

1. خونریزی در محل ژرمینال ماتریکس/ بطن ها: که معمولا با سونوگرافی تشخیص و شدت آن تعیین می شود.
2. پری ونتریکولار لکومالاسی )PVL:Periventricular leukomalacia(: که نشان دهنده نکروز انعقادی در ماده سفید مغز اطراف بطن ها 
می باشد و می تواند نمای کیستیک یافته یا بدون تشکیل کیست باشد. اگرچه نوع کیستیک آن در سونوگرافی براحتی تشخیص و تعیین گرید 

می شود ولیکن تشخیص انواع بدون کیست ان با سونوگرافی مقدور نیست و انجام MRI جهت ارزیابی آن لازم است.
در نوزادان ترم: با توجه به شدت آسفیکسی نماهای مختلفی ایجاد می شود :

Profunda: در صورت HIE بعلت حوادث شدید و ناگهانی )مانند جدا شدن جفت( و شامل آسیب دوطرفه و قرینه در هسته های قاعده ای 

 . )Posterior Limb Of Internal Capsule : PLIC( تالاموس و شاخ خلفی اینترنال کپسول ،)basal ganglia(
Partial: در صورت HIE بعلت آسیب های مزمن ونسبی و شامل درگیری های کورتیکال و ساب کورتیکال در نواحی پاراساژیتال و مناطقی 

)watershed area( که در انتهای حوزه خون رسانی شریان ها واقع هستند
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• آدم مغزی: از نماهای شایع در اسفیکسی در نوزادان ترم می باشد که نشانه آسیب منتشر سلول های مغزی است. 	

سونوگرافی:
 MRI ترم یا پره ترم(، به طور عمومی دارای وضعیت نامناسب جهت انتقال به بخش های تشخیصی مانند( HIE در دوران نوزادی نوزادان دچار
می باشند. از طرفی میزان دستگاه های MRI مجهز به سیستم بیهوشی MRI Compatible Support در کشور محدود است. لذا سونوگرافی به 
عنوان وسیله ارزان، غیر تهاجمی و دارای امکان جابجایی و قابلیت حمل، که اجازه ارزیابی اولیه در بالین بیمار را فراهم می کند دارای ارزش 

فراوانی می باشد.
از طرف دیگر در نوزادان به دلیل باز بودن سوچورها و فونتانل ها پنجره های مختلفی جهت ارزیابی موثر وجود دارد که بررسی بخش های 
مختلف مغز را مقدور می سازد. بنابراین سونوگرافی به عنوان وسیله تشخیصی اولیه و غربالگری در تشخیص آسیب های مغزی مطرح می باشد .

سونوگرافی مغز نوزادان مبتلا به HIE از نظر بررسی موارد زیر کمک کننده است: 
بررسی آناتومی مغز نوزاد و رد بیماری های مادرزادی ●●
بررسی از نظر PVL و شک به آسیب های قبل از زایمان که ناشی از وقوع هایپوکسی در نوزاد نارس بوده و نوع کیستیک آن با سونوگرافی ●●

تشخیص و درجه بندی آن مطابق با جدول 2 انجام می شود. )جدول 1 – تصویر 1(
بررسی از نظر خونریزی مخصوصا در ژرمینال ماتریکس و بطن ها که  یکی از نماهای اسفیکسی در نوزادان نارس بوده و عموما با ●●

سونوگرافی تشخیص و گرید آن تعیین می شود )جدول 2 – تصویر 2(
ادم مغزی: از نماهای اسفیکسی حاد در نوزادان ترم بوده و به صورت افزایش اکوی منتشر، کاهش افتراق ماده سفید و خاکستری،  کاهش 
دیامتر بطن ها )slit like ventricles( و افاسمان سولکوس های مغزی خود را نشان می دهد. در موارد شدید ادم مغزی، در  بررسی کالر داپلر، 

مقاومت عروق مغزی )RI( ثانویه به افزایش فشار داخل مغز گاه فلوی دیاستولی معکوس رویت می شود. )تصویر 3(  
بررسی سایز بطن ها و رد هیدروسفالی ●●
●●)TORCH( بررسی از نظر رد بیماری های عفونی

یکی دیگر از کاربردهای مهم سونوگرافی در بیماران مبتلا به آسفیکسی اندازه گیری وضعیت همودینامیک مغز نوزاد با استفاده از اندازه گیری 
 RI می باشد که به ویژه اندازه گیری سریال آن دارای اهمیت است. جهت اندازه گیری )Resistivity Index(RI( اندکس مقاومت عروق مغزی
شریان ACA Anterior cerebral artery: می بایست از طریق فونتانل قدامی در وضعیت ساژیتال شریان ACA را پیدا کرده و با اندازه گیری 

PSV و EDV میزان RI را بدست آورد. 
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The Resistivity index (RI) =(PSV - EDV) / PSV
PSV : Peak systolic velocity
EDV : End diastolic velocity

میزان نرمال RI در نوزادان ترم در  6 الی 48 ساعت اول مطابق با جدول زیر است:

در هنگام اسفیکسی کاهش فلو و سرعت عروق مغز در زمینه افت سیستمیک فشارخون می تواند موجب آسیب ایسکمیک مغزی شود.  
قابل ذکر است که در نوزادان مبتلا به آسفیکسی ابتدا سیستم های اتورگولاسیون مغزی سعی می کنند با ایجاد وازودیلاتاسیون عروقی، جریان 
خون مغز را حفظ کنند. لذا در نتیجه این وازودیلاتاسیون، افزایش فلوی دیاستول رخ می دهد که موجب کاهش میزان RI در عروق مغزی 
  )RI>0.55( .به فاصله 24 ساعت پس از تولد کمتر از 0.55 باشد ACA در شریان RI  می شود.  بر اساس مطالعات انجام شده ، چنانچه میزان

با عوارض شناختی، نقص حرکتی و حتی مرگ و میر بیشتر همراه است . 
از طرف دیگر در موارد بسیار شدید اسفیکسی )stage 3( مقادیر RI شدیدا افزایش یافته و حتی فلوی دیاستولی reverse مشاهده می شود.

به طور کلی می توان گفت که میزان نرمال RI  بین 0.65 الی 0.90 می باشد ولیکن  چنانچه مقادیر آن به کمتر از 0.55یا بیش از 0.90 
برسد، غیر طبیعی بوده و با پیش آگهی نامناسب همراه است.

الگوهای فلوی عروق مغزی نوزادان مبتلا به HIE  در شریان ACA با توجه به Stage آسفیکسی مطابق با عکس زیر می باشد.

به ویژه  به وجود دستگاه های جدید، windowهای کمکی و  با توجه  نتیجه گرفت که  به مجموع موارد ذکر شده می توان  با توجه 
بررسی های کالر داپلر ارزش سونوگرافی به عنوان روش تشخیصی اولیه و جهت غربالگری افزایش می یابد.

(sen:%100 - sep: 33 % -PPV: %91 - NPV:%100 - accuracy:%95.7)
با توجه به گاید لاین های مورد بررسی و نیز با در نظر گرفتن امکانات کشوری، بهترین زمان انجام سونوگرافی به شرح زیر است: 
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سونوگرافی اولیه همراه با ثبت RI شریان ACA در 48 ساعت اول و قبل از انتقال جهت هیپوترمی درمانی••
در بیماران با سونوگرافی نرمال و معاینه نورولوژیک منطبق بر Stage I، بررسی تکمیلی نیازی نیست.••
در بیماران با سونوگرافی و/یا معاینه نورولوژیک منطبق بر Stage III/II، تکرار سونوگرافی در روزهای 3 -7 -14 -30 ••

از طرف دیگر مطالعات اخیر نشان می دهد که ثبت RI در طول درمان هیپوترمیک ارزش اخباری چندانی ندارد و بهتر است که RI در دو 
مرحله قبل و بعد از درمان هیپوترمیک ثبت و مورد بررسی قرار گیرد.  

:MRI

 MRI مدالیته تصویر برداری انتخابی جهت ارزیابی آسیب های مغزی، تایید تشخیص و بررسی و تعیین پیش آگهی در بیماران مبتلا به  
HIE می باشد که آناتومی و عملکرد مغز را بهتر از سایر روش ها نشان می دهد.

در انجام و تفسیر MRI توجه به نکات زیر ضروری است: 
تهیه تصویر مناسب نقش اساسی در ارزیابی کودک دارد. مغز نوزادان به دلیل عدم میلینزاسیون و حجم آب بیشتر دارای سیگنال ها و ••

تصاویری متفاوت با مغز بزرگسالان  در MRI می باشد. )تصویر 4(
در نوزادان بد حال انجام MRI نیاز به سیستم های MRI Compatible Support دارد که گرما، اکسیژن و مانیتور مناسب را فراهم می کند. ••

)تصویر 5(
انجام sedation جهت نوزادان بصورت روتین الزامی نیست. و در صورت نیاز می توان از پروتکل های کشوری یا 100mg/Kg کلرال هیدرات ••

45 دقیقه قبل از اسکن استفاده کرد. 
همراهی پرسنل بخش نوزادان و متخصص بیهوشی هنگام انجام MRI و مانیتور نوزادان الزامی می باشد. ••
جهت تهیه تصاویر بهتر و کاهش آرتیفکت های تصویری بهتر است از neonatal head coil or adult knee coil و سکانس های مناسب استفاده شود. ••
پروتکل استاندارد جهت انجام MRI در نوزادان مبتلا به HIE  شامل سکانس های زیر می باشد که انجام آن حدود 20 الی 30 دقیقه زمان ••

نیاز دارد: )تصویر 6(
•	  axial T1- T2-weighte and  FLAIR images ,slice thickness 4 mm

•	  saggital T1-weighted images, slice thickness: 1.5–3 mm

•	  coronal T2-weighted images, slice thickness: 4 mm

•	 Axial DW images with ADC

در شرایط ویژه و در صورت شک بالینی به علل و عوارض خاص می توان از سکانس های تکمیلی زیر استفاده کرد. ●●
••venous MRV, arterial MRA (in certain situations)
••axial SWI or GRE/T2*-weighted images(for hemorrhage)
••alternative scan after administration of a contrast medium if CNS infection is suspected (after examination of renal function)
با توجه به اهمیت پروگنوستیک یافته های MRI، گزارش آن ممکن است تا 2 هفته یا بیشتر به طول انجامد و نباید اطلاعات اولیه غیر ••

تخصصی و بدون  دقت لازم به والدین داده شود. 
انجام MRI در دو زمان اصلی و برای دو گروه از بیماران ممکن می باشد. ••

Early imaging MRI: همراه با سکانس DWI که در دو گروه از بیماران انجام می گیرد:●●

در بیماران شدیدا بدحال و جهت تایید قطع درمان های حمایتی  ••
در بیمارانی که ارزیابی های بالینی علل دیگری غیر از HIE را جهت انسفالوپاتی مطرح می کند. ••

بنظر می رسد انجام Early imaging با توجه به عدم وجود امکانات مناسب در سطح کشور، در حال حاضر مقدور نمی باشد. ولیکن تلاش 
جهت نیل به این هدف می تواند از هزینه های اضافی درمان درنوزادان شدیدا بدحال و poor prognostic  جلوگیری کند. 
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  expert در توقف درمان، در صورت نیاز به انجام آن گزارش باید توسط دو رادیولوژیست متخصص و early imaging با توجه به نقش
تایید شود.

Prognostic MRI : دقیقترین  اطلاعات پروگنوستیک در روزهای 1-7 پس از تولد قابل دستیابی می باشد. البته دستیابی به این اطلاعات 
 تا روز 30 )با اختصاصیت کمتر( و حتی در MRIهای تاخیری تر تا روز 60 )البته با حساسیت و دقت کمتر( مقدور می باشد. انجام 

MRIهای پروگنوستیک در نوزادان مبتلا به HIE در stage III & II توصیه می شود. )1,5,6(

مهمترین یافته های MRI به شرح زیر است:
•• Diffusion Weighted رامعمولا روز سوم تا چهارم پس از تولد نشان می دهند، ولی سکانس HIE تغییرات ناشی از MRI سکانس های روتین

Image :DWI که بر اساس انتشار ملکولی آب تصاویر را نشان می دهد نه تنها برای نشان دادن مناطق آسیب دیده ی مغز بر اثر آسفیکسی 

حساسیت بیشتری دارد بلکه می تواند مناطق آسیب دیده را خیلی زودتر در حد 48-24 ساعت پس از تولد نشان دهد. از روز8-7 پس 
از تولد در مرحله ی ریکاوری با ایجاد مسیرهای جدید برای عروق یا سایر مواردی که منجر به افزایش جریان خون منطقه ی آسیب دیده 
می شود تغییرات موجود در سکانس DWI به سمت طبیعی شدن می رود )Pseudo normalization( این روند در بیمارانی که تحت هیپوترمی 

درمانی قرار می گیرند ممکن است تا بیشتر از 10 روز طول بکشد
در نوزادان ترم که دارای HIE  Profound بعلت حوادث شدید و ناگهانی )مانند جدا شدن جفت( می باشند اغلب تغییر سیگنال دوطرفه ••

 PLIC رخ می دهد. سیگنال غیرطبیعی در )PLIC( تالاموس و شاخ خلفی اینترنال کپسول ،)basal ganglia( و قرینه در هسته های قاعده ای
می تواند پیش بینی کننده وضعیت غیرطبیعی نوروموتور در آینده باشد. )تصویر 7(

در مقابل در نوزادان ترم که دچار HIE partial  می باشند یافته های MRI معمولا درگیری های کورتیکال ساب کورتیکال در نواحی خاص ••
را نشان می دهد. )تصویر 8(

در نوزادان پره ترم  جهت تشخیص آسیب ماده سفید PVL )به ویژه نوع غیرکیستیک آن MRI روش انتخابی است. ••

ÁÁ جهت ارزیابی MRI نتیجه گیری: با توجه مجموع مطالعات انجام شده، انجام سونوگرافی جهت غربالگری و سپس انجام
پروگنوستیک بیماران مبتلا به HIE توصیه می شود. 

:CT SCAN

سی تی اسکن در مقایسه با سونوگرافی دارای حساسیت کمتری برای بررسی نوزادان مبتلا به HIE می باشد زیرا به علت حجم بالای آب 
و نیز پروتئین CSF، کنتراست بین بافتی کمتری در مغز نوزادان نسبت به بزرگسالان وجود دارد. همچنین radiation dose بالای سی تی 

اسکن و حساسیت بیشتر نوزادان نسبت به آن ارزش کاربردی سی تی اسکن را کاهش می دهد. 
سی تی اسکن در موارد زیر در بررسی نوزادان مبتلا به HIE می تواند کمک کننده باشد:

بررسی خونریزی در نوزادان بدحال )با توجه به عدم نیاز آن به sedation، سرعت بیشتر انجام و کنتراست بهتر آن در خونریزی ها( 
)traumatic delivery( در نوزادان با زایمان سخت

بررسی های تشخیصی که تغییرات متابولیک و همودینامیک مغز را بررسی می کنند: بررسی های تشخیصی که تغییرات همودینامیک و 
 MR spectroscopy : MRS ،Positron emission فیزیولوزیک مغز را پس از یک واقعه ی هیپوکسیک ایسکمیک بررسی می کنند شامل
tomography (PET) ،Near infrared spectroscopy وسایر روش هایی است که جریان خون مغز را بررسی می کند. از بین همه ی این 

روش ها MRS اهمیت ویژه ای در بررسی ضایعات مغزی ناشی از صدمات هیپوکسیک ایسکمیک دارد. MRS با فسفر و پروتون هر دو در 
بررسی عوارض عصبی ناشی از این آسیب ها مفید هستند. اگر چه هنوز امکان استفاده از این روش تشخیصی در نوزادان وجود ندارد ولی 

MRS با پروتون کاربرد گسترده ای در تشخیص بیماری های هیپوکسیک ایسکمیک  مغزی در دنیا دارد.
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درMRS با فسفر با فاصله ی 8 ساعت پس از واقعه ی هیپوکسیک ایسکمیک همزمان با مرحله ی دوم آسیب مغز در فاز رپرفیوژن کاهش 
فسفرآلی مغز )فسفوکراتین و ATP( و افزایش فسفر غیرآلی و افزایش PH داخل سلول های مغز دیده می شود. در 2-1 هفته ی اول پس از 
تولد شدت کاهش فسفوکراتین و افزایش PH داخل سلولی با شدت آسیب مغز و عوارضی که در آینده ایجاد می شود نسبت مستقیم دارد.
در MRS با پروتون لاکتات به فاصله ی چند ساعت پس از آسیب هیپوکسیک ایسکمیک افزایش می یابد و برای چند روز حتی چند هفته 
ممکن است لاکتات بافت مغز افزایش یافته باشد همزمان با افزایش لاکتات میزان ان استیل اسپارتات سلول های مغز کاهش می یابد که در 

این روش هم شدت تغییرات در لاکتات و ان استیل اسپارتات با شدت آسیب سلول های مغزی و ناتوانی های آینده ارتباط مستقیم دارد.

تصویر برداری تشخیصی سیستم غیرعصبی:
X-ray chest/abdomen )توراکوابدومن(:

 در همه این نوزادان به ویژه نوزادان ذیل باید درنظر گرفته شود:
نوزادانی  که تحت ونتیلاتور باشند••
کاتترهای عروق نافی یا سایرکاتترهای عروق مرکزی دارند. ••
نوزادان دارای دیسترس تنفسی و یا شک به آن  ••
شک به آسپیراسیون مکونیوم••
سایر مواردی که نظر بالینی شک به وجود پاتولوژی در این مکان ها باشد••

گرافی های اولیه برای بررسی از نظر موارد ذیل می تواند کمک کننده باشد:
 CDH آنومالی های مادرزادی مانند

بررسی وضعیت قلب و ریه ها ••
بررسی محل کاتترها و بررسی عوارض ناشی از کارگذاری آنها ••
بررسی محل لوله ی تراشه و عوارض ونتیلاسیون مکانیکی••

فاصله زمانی بین انجام گرافی ها )گرافی کنترل( با توجه به اقدامات درمانی متفاوت است.●●

بررسی های تکمیلی مانند CTscan و سونوگرافی:
در موارد خاص مانند شک به انومالی های مادرزادی )مانند لوبارآمفیزما( ویا وجود علایم بالینی، یافته های آزمایشگاهی مختل و برحسب 

Clinical Concerns  انجام می شود. )1(
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پیوست ها )1(

فرم گزارش سونوگرافی مغز نوزادان

تاریخ سونوگرافی: نام و نام خانوادگی:

پزشک درخواست دهنده: نوع سونوگرافی: پرتابل             در بخش رادیولوژی 

.........................................................:Clinical information

...................: Delivery ................... : Birth age

................... : Apgar score ................... : Current age

Findings
Normal Abnormal Comments

Brain echotexture

Ventricles right mm.….…

left mm.….…

Subarcachnoid  spaces Extraaxial fluid

)IHW-CCW-SCW(

IHW :….….mm

CCW:………mm

SCW:………mm

Basal cisterns

Hemorrhage right ..……:Grade

left ..……:Grade

...............................: Color Doppler of brain

.................................: ACA resistance index

)Periventricular leukoencephalomalacy(PVL ………:Yes ………         No ………….                            Grade

Brain edema .………… Yes ………         No

 Hydrocephaly              .………… Yes……….         No

Unilateral……..        bilateral………..         severity : ………..

Congenital anomalies ………:Yes ………         No ………….                          Comments

 Extra cranial findings ………:Yes ………         No ………….                          Comments

:Comparison

:Impression
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پیوست ها )2(

تعیین گرید   PVL  در نوزادان در سونوگرافی

تصویر PVL :1 کیستیک گرید 3 در نوزاد پره ترم
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جدول 2 : تعیین گرید خونریزی در سونوگرافی

2: گرید 2 خونریزی اینترا کرانیال

3: ادم مغزی در نوزاد ترم با آسفیکسی حاد

4 : تفاوت سیگنال مغز نوزادان و بزرگسالان
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5: سیستم های MRI Compatible Support دارد 
که گرما، اکسیژن، داروهای IV و مانیتور مناسب 

را فراهم می کند.

در   MRI انجام  استاندارد جهت  پروتکل   :6
HIE به  مبتلا  نوزادان 
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The left panel displays an MRI T-1weighted axial image 
at the level of the basal ganglia and thalamus from a 
healthy infant. The arrow indicates the posterior limb of the 
internal capsule, which displays increased signal indicating 
myelination. The right panel is from an infant with hypoxia-
ischemia. (a) Abnormal signal intensity in the basal ganglia 
and thalamus (arrows), and decreased signal intensity in the 
posterior limb of the internal capsule. (b) Abnormal signal 
intensity in the medial thalamus and cortical ribbon(arrows).

Parasagittal brain injury is diagnosed less frequently than 
selective neuronal necrosis and is characteristic for mild 
or moderate, subacute hypoxia. It is located on the border 
of the vascular territories – parasagitally, bilaterally and 
includes the cerebral cortex and the adjacent white matter

شاخ  و  تالاموس   - گانگلیا  بازال  آسیب   :7
خلفی کپسول داخلی در نوزادبا اسفیکسی 

حاد و شدید

8: آسیب نواحی کورتیکال و ساب کورتیکال 
در نوزاد با  آسفیکسی خفیف تا  متوسط

 PVL :9 در نوزاد پره ترم با هایپوکسی درون 
رحم
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پیوست ها )3(

الگوریتم تصویربرداری سیستم عصبی

انتقال نوزاد مبتلا به هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی به بیمارستان سطح بالاتر

ــا بیمــاران هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی  اهــداف آموزشــی کــه انتظــار مــی رود پــس از مطالعــه ی ایــن  فصــل در رابطــه ب
فراگیــران بــه آن دســت یابنــد عبارتســت از:

1- آشنایی با روند ایجاد هماهنگی های لازم جهت انتقال نوزاد به مراکزی که امکان هایپوترمی درمانی وجود دارد 
2- آگاهی از نحوه ی پایدار نمودن نوزاد قبل از انتقال

3- آموزش نحوه ی اعمال هایپودرمانی غیرفعال قبل از رسیدن به مرکزی که دستگاه کولینگ دارد
4- شناخت امکانات، تجهیزات وداروهایی که در حین انتقال مورد نیاز است

مقدمه:
از سال 1893 که اولین انتقال نوزاد با وسیله نقلیه در زمان سزار درآلمان انجام شد تا کنون پیشرفت های شگرفی در زمینه انتقال ایمن 
نوزادان بدحال روی داده است که از آخرین ابتکارات استفاده از نیتریت اکساید، اکمو و ونتیلاتور با فرکانس بالا در حین انتقال نوزاد 
می باشد. درطی این سال ها دستورالعمل های بسیاری طراحی شده است که نکته مشترک و بسیار مهم در تمامی این موارد ایجاد ثبات 
حیاتی نوزاد قبل از انتقال است. اگر نوزادی فاقد شرایط حیاتی مناسب وپایدار باشد انتقالش نتیجه ای جز افزایش شانس ایجاد آسیب های  
بیشتر و اغلب غیر قابل برگشت نخواهد بود. انتقال در نوزاد مبتلا به هایپوکسی نیز مشابه سایر نوزادان بد حال است، هرچند که فوریت 
در پایدار نمودن بیمار به علت محدودیت زمانی کمتر از 6 ساعت برای شروع هایپوترمی درمانی، محدودیت در تجویز مایعات  و برخورد 
آزادانه تر در مورد مدیریت دمای بدن وتوجه ویژه به مسائل عصبی وتشنج، می تواند تفاوت های اندکی را به همراه داشته باشد. لازم به 
ذکر است که چه قبل، چه درحین انتقال وچه هنگام تحویل نوزاد باید تمام شرایط وی در فرم های استاندارد و کیفیت سنجی مستند شود. 
شرح حال کامل پری ناتال )قبل،بعدو درحین تولد( و اقدامات انجام شده بعد از تولد و مستندسازی آن ها هم از نظر مسائل قانونی و هم 
از لحاظ اتخاذ روش درمانی مناسب الزامی است. مسائل عاطفی والدین و همچنین آگاه کردن آنها از شدت بیماری فرزندشان، ملاقات با 
نوزاد بیمار، کسب رضایت آنان چه برای انتقال و چه برای شروع درمان هایپوترمی، درحین و پس از اعزام بصورت قانونی و مکتوب و 
در صورت امکان همراهی آنان با فرزندانشان نکاتی است که نباید ازآن ها غافل شد. جهت انتقال هر بیمار حضور یک تیم آموزش دیده 
برای موارد خطر بالقوه در حین انتقال نوزاد مانند نیازبه احیا پیشرفته، لوله گذاری داخل تراشه، مواجهه با تشنج و هایپوگلیسمی، برخورد 
با پنوموتوراکس و آشنایی با مدیریت بحران در مقابل تصادفات و اتفاقات غیر مترقبه بسیار مهم است. جهت اخذ پذیرش، چه بیمارستان 



60

راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

مبدا و چه بیمارستان پذیرش دهنده باید آگاه به بحرانی بودن محدودیت زمان جهت شروع درمان هایپوترمی بوده و در زمینه انتقال سریع، 
ایمن و محاسبه شده کوشا و همیار باشند. و نهایت آنکه ارتباط مستقیم و چهارجانبه بین بیمارستان مبدا و مقصد، تیم انتقال و والدین در 
هر لحظه جهت اخذ مشاوره درمانی و تشخیصی و حمایت عاطفی والدین امکان پذیر باشد. روشن است که طراحی ایجاد و اعمال نظر یک 
شیوه استاندارد و در عین حال بومی تا برقرار نشدن و محیا نکردن حداقل الزامات و شرایط، محال نیست ولی بسیار سخت و دشوار است. 
دراین میان اعتماد به نفس، خلاقیت و نوآوری فردی و گروهی جهت حل مسائل و مسئولیت پذیری و دلسوزی تک تک افراد می تواند 

باعث پیشرفت و هرچه انسانی تر نمودن برخورد با بیماران شود.

پایدارسازی نوزاد مبتلا به هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی:
روش های کلی و متنوع، برای  ایجاد پایداری قبل از اعزام بکار میرود. از قبیل سه روش زیر:

 STABLE :Sugar ,Temperature ,Artificial breathing, Blood pressure, Laboratory work, Emotional support.

SAFER: Sugar, Arterial circulatory support, Family support, Environment, Respiratory support

TOPS: Temperature, Oxygenation (Airway & Breathing), Perfusion, Sugar

در زمینه آماده سازی نوزادان مبتلا به هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی که کاندید شروع هایپوترمی درمانی قرار می گیرند، دمای بدن را 
باید در میزان کمتری حفظ کرد. ولی بقیه موارد مشابه با شرایط سایر نوزادان بدحال است.

الف( قند خون را باید در محدوده ی طبیعی حفظ نمود و هر 30 دقیقه با گلوکومتر قبل و درحین انتقال آن را کنترل کرده و آن را بالاتر 
از 55 میلی گرم/دسی لیتر نگهداشت.

با توجه به بدحالی و احتمال بروز آسپیراسیون در صورت تشنج و خطر وقوع انتروکولیت نکروزان به علت هایپوکسی منتشر نوزاد، تغذیه 
برای او شروع نمی شود..برای جلو گیری از افزایش ادم مغزی وترشح نابجای هورمون آنتی دیورتیک، محاسبه میزان سرم پایه در حداقل 
ممکن، 40 تا 50 میلی لیتر /کیلو گرم وزن بدن از دکستروز 10 تا 12.5 درصد تنظیم می گردد. هنگام انتقال برقراری مسیر ورید نافی ،از 
مسیر عروق محیطی مطمئنتر است زیرا بعلت انقباض عروق محیطی ناشی ازها یپوترمی درمانی، رگ گیری مجدد بسیار مشکل خواهد 

بود.البته این امر زمانی باید انجام شود که دانش، زمان و امکانات لازم برای کاتترگذاری محیا باشد.
ب( دمای بدن، بر خلاف سایر نوزادان بد حال که باید در شرایط دمایی خنثی در حد 36.5 تا 37.5 زیر بغلی حفظ نمود، در نوزادان مبتلا 
به هایپوکسی که در گروه هایپوترمی درمانی قرار می گیرند، درجه حرارت رکتال بصورت پایش مداوم با پروب رکتال و یا در صورت محیا 
نبودن امکانات، دمای زیر بغل در طی کمتر از یک ساعت به33.5 تا 34.5 درجه کاهش می یابد که این امر، عمدتا در بیمارستان های مبدا 
به روش غیر فعال، یعنی با خاموش کردن وارمر و لخت کردن نوزاد بجز پوشک، کاستن دمای داخل انکوباتور به 25 درجه و یا استفاده از 
کیسه های آب سرد و پنکه، صورت می گیرد. پایش دما و جلوگیری از افت دمای مرکزی به کمتر از 33 درجه مهم است وشروع هایپوترمی 
پاسیو، نیاز به اخذ رضایت والدین ندارد. ثبت دما درآغاز کار و هر 15 دقیقه در فرمهای مخصوص اجباریست. پیشنهاد می شود در صورتی 
از کیسه های آب سرد یا پنکه استفاده نمود که، پایش مداوم رکتالی دما مقدور باشد و بطور کلی استفاده از کیسه یخ ممنوع است.چنانچه 
کاهش دمای بدن به کمتر از 33 درجه روی دهد، باید به گرم کردن محدود، مانند اضافه کردن پتو یا کم کردن تعداد کیسه های آب سرد 

اقدام نمود.
پ(حمایت تنفسی را باید به بهترین نحو انجام داد. چنانچه نوزاد قادر به تنفس خود بخودی نبوده و یا احتمال بد حالی، قریب الوقوع 
باشد، لوله گذاری و حمایت تنفسی با ونتیلاتور قابل حمل واگر در دسترس نباشد تی پیس )نئوپاف( و یا کیسه های تهویه خود متسع 
شونده به ترتیب اولویت الزامیست. در مواردی که نوزاد تنفس خودبخودی دارد ولی بدلیل دیسترس تنفسی تمایل به استفاده از سی پاپ 
وجود دارد، اعمال آن از طریق دستگاه تی پیس )نئوپاف( عملیتر و راحتر از نازال سی پاپ در حین انتقال خواهد بود.چنانچه امکان استفاده 
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از دستگاه بلندر وجود داشته باشد ،بهتر است به میزانی اکسیژن استفاده نمود که سطح اشباع اکسیژنی در حد 90 تا 94 درصدحفظ شود.
برای جلو گیری از آسپیراسیون٬ انسداد و آپنه وهمینطور کاهش میزان ادم مغزی٬ باید وضعیت اسنیف و بالا بردن 30 درجه تنه و سررا در 

همه وقت بر قرار کرد.
ت(فشار خون باید پایش شود و بهترین معیار٬  فشار خون متوسط شریانی است که با توجه به این مسئله که سن حاملگی نوزادانی که در 
پروتکل هیپوترمی درمانی قرار می گیرند  بالاتر از 35 هفته می باشد  ، بهترین میزان 45 تا40 میلیمتر جیوه خواهد بود. چنانچه شواهدی از 
نا کافی بودن فشار خون یا شوک، مانند تاکیکاردی، کاهش حجم ادرار، افزایش زمان پر شدگی مویرگی به بالاتر از 3 ثانیه در اندام فوقانی 
وجود داشته باشد، استفاده از بولوس نرمال سالین 10-20 میلی لیتر/کیلو گرم وزن بدن طی یکساعت و تکرار آن در صورت نیاز و پس 
از آن در صورت عدم پاسخ مناسب، استفاده از دوپامین یا دوبوتامین به میزان 5 تا 10 میکروگرم/کیلو گرم وزن بدن/ دقیقه، منطقی خواهد 

بود.محاسبه حجم ادرار با توجه به احتمال آسیب همزمان کورتیکو توبولار کلیه مهم است.
ث(آزمایشات لازم که باید پایش شود علاوه بر گاز خونی و میزان اشباع اکسیژنی با پالس اکسیمتر و میزان قند خون٬ عبارتند از میزان 

سدیم٬ پتاسیم و کلسیم٬ آمونیوم و لاکتات٬ که بهتر است قبل از اقدام به انتقال اندازه گیری و ثبت شود.
ج(3 اس را چه در مرحله پایدار کردن نوزاد، چه در حین انتقال،باید مورد نظر قرار گیرد که شامل sugar,sodium,seizure )قند خون، 
سدیم،تشنج( می باشد. جهت کنترل تشنج، بهترین دارو فنوباربیتال است. هنوز استفاده از آن به عنوان پروفیلاکسی از تشنج تایید نشده 
است لذا تنها در صورت بروز تشنج با دوز 20 میلیگرم /کیلو گرم وزن و سپس 5 میلی/کیلو گرم وزن،بصورت منقسم هر 12 ساعت و در 
صورت بروز مجدد تشنج، 5 میلیگرم /کیلوگرم وزن،باحداکثردوز تجمعی 40 میلیگرم/کیلوگرم وزن، اقدام به درمان می کنیم. فنی توئین و 

میدازولام، در خط های بعدی درمان )در صورت عدم پاسخ( قرار می گیرند.
در صورت نیاز به ضد درد یا سداتیو، بهترین انتخاب مورفین است که به میزان 20 میکروگرم/کیلوگرم وزن/ ساعت،انفوزیون مداوم 

می شود.
چ(حمایت عاطفی واحساسی از والدین و بخصوص مادر، بسیار مهم و تعیین کننده بوده ودر ایجاد وابستگی و کاهش اضطراب خانواده و 
پرورش تکامل عصبی تکاملی نوزاد موثر است ولازم است که والدین را برای جدایی موقت جهت انتقال آماده نمود و قبل از انتقال،حداقل 
یکبار دیدار نوزاد و مادر را برنامه ریزی کرد. در حین انتقال نیز باید شرایط برقراری ارتباط و خبر گیری والدین را از تیم انتقال محیا نمود.

برنامه ریزی و نقش گروههای حمایتی و روانشناس،بسیار اساسی و مهم است.

انتقال نوزاد مبتلا به هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی
بطور معمول اعزام نوزادا ن به فواصل کمتر از 300 کیلومتر را می توان بصورت زمینی انجام داد.شرایط و مراحل انتقال،ادامه منطقی همان 

مراحل پایدار کردن نوزاد قبل از اعزام بوده لذا ازتکرار بعضی مسائل، صرف نظر و تنها به نکات مهم اشاره خواهد شد.
چنانچه نوزاد در زمان بعد از تولد،شرایط لازم جهت شروع هایپوترمی درمانی را داشته و نیازمند انتقال به سطوح بالاتر باشد، باید مراحل 
تماس با بیمارستان مقصد و گرفتن مشاوره درمانی و پذیرش بیمار و همچنین آماده سازی تیم انتقال را سریعا به جریان انداخت.والدین را 
مطلع نموده و انجام اقدامات قانونی و اخذ رضایت انتقال راانجام داد.اقدامات ذکر شده در قسمت قبل جهت پایداری نوزاد قبل از انتقال 

را عملیاتی کرده و سرعت عمل در اقدامات را در نظر داشت.
1(باید رونوشت پرونده مادر، نوزاد و اقدامات انجام شده و آخرین جواب آزمایشات جهت تحویل به بیمارستان مقصد، ضمیمه فرمهای 

پایش کیفی حین انتقال گردد.
2(اطمینان از منابع و ذخایر گازها )اکسیژن و هوا( برق و باطری وسایل و تامین باطریهای ذخیره و پشتیبان و جایگزین مهم است.
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3(با توجه به آنکه امروزه حتی ساد ه ترین دستگاههای پالس اکسیمتر و مونیتور سیار، قابلیت پایش  دمای بدن از طریق پروبهای رکتال 
را دارند، منطقی است جهت مدیریت دمای بدن نوزاد، از اینگونه وسایل استفاده نمود. چرا که دقت اندازه گیری دما از طریق زیر بغل،کم 
می باشد.اندازه گیری دمای مرکزی از طریق پروبهای ازوفاژیال بسیار دقیق تر از رکتال بوده و سرعت دریافت تغییرات دمای بدن دراین 
روش، سریعتر ازرکتال است .ثبت دمای بدن نوزاد ومحیط هنگام انتقال،در فرم مخصوص که نمونه آن در انتها آورده شده ،بسیار مهم است.

4(لیست تجهیزاتی که برای انتقال لازم است:
الف.تجهیزات لازم برای تنظیم درجه حرارت بدن:

انکوباتور انتقال، ترمومتر و یا سیستم پایش دما و پروب های مربوطه، پوشش پلاستیکی ،پتو، شیلدهای محافظ گرمایی
ب.تجهیزات مربوط به حمایت سیستم تنفسی:

سیلندرهای هوا و اکسیژن با امکان مشاهده فشار گاز موجود در سیلندر،فلومتر، لوله رابط اکسیژن، اکسی هود، ماسک اکسیژن و کانولا 
،اکسیژن آنالیزر و پالس اکسی متر، آمبوبگ دستگاه سی پاپ ،پرونج بینی، لوله تراشه با سایزهای مختلف مخصوص نوزاد ، ونتیلاتورقابل 
حمل ، لارنگوسکوپ با تیغه های صاف، باتری و لامپ اضافی لارنگوسکوپ ، چسب برای فیکس کردن لوله تراشه و هولدر لوله تراشه.

پ.تجهیزات لازم برای ساکشن:
دستگاه ساکشن با فشار قابل تنظیم )کمتر از 100 میلی متر جیوه( ،کاتترهای ساکشن با شماره های5و6و8و10و 12فرنچ. فیدینگ تیوب 

شماره 8 فرنچ و سرنگ 20سی سی برای تخلیه محتویات معده، دستکش استریل ،نرمال سالین برای شستشو.
ج.وسایل لازم برای مانیتورینگ:

گوشی، مانیتور قلبی ،پالس اکسی متر ، گلوکومتر
د.وسایل لازم برای برقراری رگ:

انژیوکت سایز24و26 ، سرنگ های 2،5،10،20  میلی لیتر، وسیله برای پانسمان آی وی لاین و فیکس کردن آن، سه راهی ، میکروست، 
پمپ انفوزیون

ز.داروها:
کلسیم گلوکونات 10درصد، اپی نفرین 10000/ 1

سدیم بیکربنات، دوپامین، دوبوتامین، مورفین، میدازولام، سرم نرمال سالین، سرم قندی 10 درصد و 5 درصد ، فنوباربیتال، سورفاکتانت
5( پیشنهاد می شود جهت مدیریت تنفسی نوزادان بد حال، چه اینتوبه بدون تنفس خودبخود یا دارای تنفس خودبخود وبدون لوله تراشه 
در حین انتقال استفاده از دستگاه تی پیس )نئوپاف( که وسیله ایی ساده و ارزان و بدون نیاز به برق و با کارکردی  راحت وبسیار کار آمد 

است، و ازبرای تهویه با فشار مثبت، اعمال سی پاپ نازال یا اکسیژن تراپی می شود کاربرد دارد، بطور گسترده ای ترویج شود.
6( دمای محیط وسیله نقلیه و آمبولانس، همراه با پایش دمای بدن نوزاد اندازه گیری و ثبت شود. دمای مناسب داخل وسیله نقلیه 18 تا 

24 درجه است.
7( وضعیت اسنیف وبالا بردن تنه در حد 30 درجه، همواره حفظ شود و از لوله ی اروگاستریک یا نازوگاستریک ،جهت کم کردن فشار 

داخل معده نوزاد وجلوگیری از آسپیراسیون استفاده نمود.
در آخر چندین دستورالعمل و فرم های مستندسازی که در سایر مراکز استفاده می شود، نشان داده می شود.
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هیپوترمی درمانی

اهــداف آموزشــی کــه انتظــار مــی رود پــس از مطالعــه ی ایــن فصــل فراگیــران در مــورد هیپوترمــی درمانــی در بیمــاران مبتــا بــه 
هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی آن دســت یابنــد شــامل:

1- آشنایی با نقش درمانی و انواع آن
2- آموزش شرایط ورود بیماران به این پروتکل درمانی

3- آشنایی با سایر علل انسفالوپاتی نوزادی که اندیکاسیون هیپوترمی درمانی ندارند و موارد منع آن
4- شــیوه اجــرای آن از بــدو تولــد نــوزاد تــا انتقــال بــه مراکــزی کــه مجهــز بــه دســتگاه مخصــوص هیپوترمــی درمانــی هســتند و 

مراقبت هــای حمایتــی کــه لازم اســت از ایــن بیمــاران صــورت پذیــرد
5- آشنایی با عوارض و پیگیری 

مقدمه
آنسفالوپاتی هیپوکسو-ایسکمیک )HIE( درمان معجزه آسایی وجود ندارد و تنها روش درمانی ای که از شدت عوارض آنسفالوپاتی متوسط 

یا شدید اندکی بکاهد هیپوترمی درمانی سر یا تمام بدن است وبه عنوان یک پروتکل های درمانی خاص قابل انجام است.
در سال 2010 کمیته بین المللی احیای نوزاد  )ILCOR ( و انجمن قلب امریکا اعلام کردند که نوزادان مبتلا به آنسفالوپاتی متوسط یا شدید 
که در 6 ساعت اول عمر تشخیص داده بشود، باید از این روش درمانی بهره مند شوند. 6 تحقیق چند مرکزی معتبر اساس این دستورالعمل بود.

بیشترین تاثیر آن در موارد انسفالوپاتی متوسط است واستفاده از آن در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی خفیف عوارض را افزایش می دهد و 
توصیه نمی شود.

با توجه به شروع مرحله دوم صدمات مغزی درفاز رپرفیوژن از ساعت 6 عمر، هیپوترمی درمانی باید از6 ساعت اول عمر آغاز شود.
درمان بر طبق پروتکل مشخصی، توسط مراقبین مجرب و آموزش دیده در بخش مراقبت ویژه نوزادان انجام می شود. طی 72 ساعت، دمای 
بدن  باید حدود 34 درجه سانتیگراد، بطور مداوم ثابت نگه داشته می شود. پس از پایان سه روزبدن نوزاد به آهستگی گرم می شود. طوری 
که هر4 ساعت0/5 درجه سانتی گراد دمای بدن نوزاد افزایش یابد تا وقتی که دمای مقعد بین 36.5 و 37.5 درجه قرار گیرد. تغیرات کنترل 
نشده دما موجب شکست درمان و ابتلا به عوارض می شود. دما درهیپوترمی درمانی اگر بالاتر از 34 درجه باشد ارزش درمانی و حمایتی 
ندارد و اگر کمتر از 33 درجه باشد به دلیل عوارض هیپوترمی شدید  نوزاد بد حال شده و بر شدت عوارض افزوده می شود. لذا تجهیزاتی 

پیشرفته )device( لازم است که دمای بدن نوزاد را بطور مداوم بین 33 و 34 درجه نگه دارد. 
تا زمان دسترسی به تحقیقات چند مرکزی معتبر محلی، ضروریست که هیپوترمی درمانی بر طبق پروتکل های بین المللی انجام پذیرد. 
امیدهایی که برای حل این معضل در کشور های توسعه نیافته با استفاده از کیسه آب سرد و بدون استفاده از دستگاه )device( بود تا کنون 
دست نیافتنی باقی مانده تحقیق های معتبر و موثق نتوانستند موثر بدون این روش را ثابت کنند. ا لذا استفاده از هیپوترمی غیرفعال با استفاده 
از وارمر خاموش و کیسه های آب سرد فقط در مرحله انتقال نوزاد تا یک مرکز مجهز قابل استفاده است و ارائه این روش با استفاده از 

دستگاه است.
تحقیقات در ابتدا با سرد کردن سر )selective head cooling(  آغاز شد. ولی  بدلیل لزوم انجام مانیتورینگ EEG درحین درمان، در عمل 
وبرای امکان دسترسی بیشتر به جمجمه، روش سرد کردن کل بدن )Whole body cooling( بیشتر مورد توجه قرار گرفت. در مطالعات انجام 
شده اختلاف شدیدی در میزان تاثیر و عوارضی مثل مرگ و یا معلولیت بین دو روش در درمانی  دیده نشده است ولی از لحاظ تئوریک 
سرد کردن کل بدن باعث ایجادی سرمای بیشتری در بافت های عمقی مغز می شود تا سرد کردن انتخابی سر که قسمت های سطحی سر 
را بیشتر از قسمت های عمقی سرد می کند. عوارض سیستمیک سرمادرمانی مثل اختلالات انعقادی در روش سرد کردن انتخابی سر کمتر 
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است. البته مطالعات در این زمینه ادامه دارد.
منظور از دمای مطلوب یا طیف درمانی موثر در این راهنما، دمای رکتال بین 33-34 درجه با روش

»Whole body cooling« و دمای رکتال 34-35 درجه با روش »selective head cooling« است. 
 از 6  تحقیق معتبر فوق، 4 تحقیق  کل بدن را سرد کرده بودند. 

برای ایجاد دمای مطلوب، دو روش وجود دارد:
سرد کردن فعال )Active cooling( که توسط دستگاه با پایش servo-control انجام شود مناسب این کار است.••
سرد کردن با کیسه ژل یا آب سرد )10 درجه( که در یخچال نگهداری شود نیز ممکن است ولی در عمل برای حفظ دمای ثابت طی 72 ••

ساعت انجام پذیر نیست و حین انتقال و طی زمان کوتاه استفاده می شود.
سرد کردن غیر فعال )Passive cooling( که با خاموش کردن وارمر و هر منبع گرما زا و قرار ندادن در انکوباتورو استفاده از کیسه حاوی ژل ••

یا آب که تا دمای 10 درجه خنک شده اند می باشد  است که با این روش حفظ دمای ثابت و مطلوب طی 72 ساعت امکان پذیر نیست و 
فقط در حین انتقال نوزاد استفاده می شود.

شرایط ورود به پروتکل درمانی
شروع درمان باید  بعد از پایان احیاء و بعد از تثبیت وضعیت نوزاد باشد. سیر احیاء باید دقیقا بر طبق آخرین دستورالعمل برنامه احیای ••

نوزاد )NRP( و با حفظ دمای مطلوب نوزاد انجام شود. پس از آن حدود6 ساعت فرصت باقی است تا بعد از تایید تشخیص آنسفالوپاتی 
هیپوکسیک و بررسی شرایط درمان با هیپوترمی را آغاز کرد.

بر طبق پروتکل های معتبر موجود  در جمع ، دو  روش برای انتخاب بیمار وجود دارد: ••
••  ABG   روش اول: با استفاده از

اندیکاسیون درمان زمانی وجود دارد که شرایط نوزاد در هر دو جدول الف و ب بگنجد:
الف– گواه علایم هیپوکسی پریناتال: نوزاد با سن جنینی < 35 هفته – وزن 1800 گرم به بالا، حد اقل یکی از موارد زیر را داشته باشد

ضریب آپگار کمتر از 6 در دقیقه دهم عمر••
نیاز به ادامه احیاء تا دقیقه دهم عمر )نیاز به تهویه با فشار مثبت از طریق ماسک و یا لوله ی تراشه(••
اسیدوز )pH  > 7( در شریان نافی یا در 60 دقیقه اول عمردر نمونه ی خون شریانی یا مویرگی نوزاد••
Base Deficit برابر یا بیشتر از16 درنمونه خون شریان نافی یا در 60 دقیقه ی اول عمردرنمونه خون شریان یا مویرگی نوزاد••

ب- گواه آنسفالوپاتی  متوسط یا شدید با حد اقل یکی از گزینه های زیر:
تشنج••
یا
علائم انسفالوپاتی متوسط تا شدید شامل موارد زیر:••

1- تغییرات سطح هوشیاری )کاهش یا عدم پاسخ به تحریکات ( و
2- تون عضلانی غیر طبیعی )موضعی یا ژنرالیزه ( یا flaccid و

3- رفلکس های اولیه غیر طبیعی )مکیدن، مورو..(
هر چند که با توجه به فوریت شروع درمان،  EEG غیرطبیعی در آغاز ضرورت ندارد ولی برای تصمیم گیری برای ادامه درمان و پایش ●●

سیستم عصبی مرکزی ، در مرکز فوق تخصصی که سرما درمانی انجام می شود، انجام آن ضروری می شود. در صورت دسترسی و امکان 
انجام CFM (aEEG) علایم زیر در تایید تشخیص است:

زمینه طبیعی با موج های تشنج••
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••5 vµ 10 یا کف پایینی آن، پایین تر از vµ سطح فوقانی موج های غیر طبیعی بالاتر از
••10 vµ  5  یا بالای vµ کاهش کلی فعالیت مغز زیر
موج های تشنج مداوم••

روش دوم، اگر  ABG در دسترس نباشد:
بر حسب پروتکل NICHD در صورتیکه امکان انجام گازهای خون شریانی وجود نداشته باشد و یا اینکه pH 7.01 و 7.15 باشد ، شرایط ●●

ورود به درمان برای مبتلایان به آنسفالوپاتی متوسط یا شدید علاوه بر یکی از دو مورد زیر است:
1. سابقه زجر جنینی )پرولاپس بند ناف، جفت سر راهی، فتال مانیتورینگ غیر طبیعی....( و آپگار زیر 5 در دقیقه 10

2. یا احیاء نوزاد در بدو تولد که حد اقل ده دقیقه طول کشیده باشد



72

راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

౦౦ توجه: برای بیماران هر دو گروه بایستی یک معاینه سیستم عصبی بر اساس جدول زیر انجام شود. و بیماران بایستی علائم هیپوکسیک
اسکیمیک انسفالوپاتی متوسط تا شدید را حداقل در سه مورد از شش عنوان ذکر شده در این جدول را دارا باشد.

جدول شماره 1: معاینه بالینی نوزاد

شدید ) 3 امتیاز(متوسط ) 2 امتیاز(خفیف )1 امتیاز(طبیعی )0 امتیاز(طبقه بندی

1-هشیاری
هشیار و آرام ، دارای 

واکنش به محیط
کومالتارژیکتحریک پذیر و هشیار

نداردکاهش یافتهطبیعی یا کاهش یافتهدارد2- فعالیت خودبخودی

) posture( 3- وضعیت
اندام ها در حالت 

فلکسیون
فلکسیون خفیف انتها مچ 

و انگشتان
فلکسیون انتها ها همراه با 

اکستانسیون بدن
Decerebrate

طبیعی یا کمی افزایشطبیعی4- تون عضلانی
هیپوتونی موضعی یا 

ژنرال / هیپر تونی
Flaccid  OR rigid

5- رفلکس های اولیه

کامل     مورو
کامل و به آسانی با هر 

تحریک
وجود نداردضعیف و نا کامل

     مکیدن
قوی و به راحتی ایجاد 

می شود
وجود نداردضعیف و نا کاملضعیف و نا کامل

6- سیستم اتونوم

متغیر عدم پاسخ به نورmydriasismyosisراکتیو و طبیعیمردمک ها

ریتم متغیربرادی کاردیتاکی کاردی100-160ضربان قلب در دقیقه

آپنه یا نیاز به تهویه کمکیhyperventilationperiodicمنظم و موثرتنفس

جدول فوق، جهت عینی و استاندارد کردن معاینه بالینی  در ابتدا و طی بستری و درمان نوزاد، تدوین شده است. ضریب امتیازدهی برای 
پیگیری وضعیت نوزاد نیز قابل استفاده است.

سایر علل آنسفاو پاتی نوزادی
شامل مواردی می شود که پروتکل درمانی هیپو ترمی برای آنها توصیه نمی شود:

1. عفونت
Perinatal stroke .2

3. خونریزی داخل جمجمه
4. سندرم های ژنتیکی

5.  بیماری های متابولیکی ارثی
6. ناهنجاری های سیستم عصبی مرکزی

7. بیماری های عصبی عضلانی
8. دارویی
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موارد منع درمان:
1. نوزاد بسیار بد حال . بیماری های قلبی و تنفسی شدید .بهتر است در درجه اول تلاش درمانی برای تثبیت وضعیت وی متمرکز گردد. 

خونریزی همراه با اختلالات انعقادی 
2. بیماری های  کروموزومی، سندرمیک و ناهنجاری های ماژور ممکن است از موارد منع درمان باشند. آترزی مقعد یکی از مواردی است 

که به دلیل عدم امکان سنجش صحیح دما، این درمان را نا ممکن می کند؛ مرگ مغزی
3. سن زیر 36 هفته و وزن زیر 1800-2000 گرم

4. نوزادی که طی سه روز اول عمر نیاز به جراحی فوری داشته باشد
5. سایر آنسفالوپاتی ها. )در این موارد هیپوترمی فقط بعنوان یک پروژه تحقیقاتی قابل قبول است(

6. مورد منع نسبی: شروع درمان بعد از شش ساعت البته با نظر فوق تخصص نوزادان بر حسب مورد ) تا ساعت 12 زندگی نیز می تواند 
انجام شود.(

مراکزی که شرایط انجام این درمان و پذیرش بیمار را دارند:
1. دارای بخش مراقبت ویژه نوزادان داشته باشند

2. دارای دستگاه  مخصوص برای )selective head cooling (SHC یا )WBC)  whole body cooling باشند
3. دارای تیم پرستاری اموزش دیده در مورد این نوع درمان باشند؛ طی درمان یک پرستار برای دو تخت  سرما درمانی در دسترس باشد

MRI .4 در دسترس و انجام ان امکان پذیر باشد
5. دستگاه EEG یا aEEG موجود و حد اقل یک فوق تخصص نوزادان یا فوق تخصص اعصاب کودکان برای تفسیر آن در دسترس باشد

6. امکان پیگیری نوزاد تا  حداقل 2 سالگی وجود داشته باشد
7. امکان انجام پاتولوژی جفت وجود داشته باشد

روش های انجام و دمای هدف
دستگاه سرد کننده »کلاه« )SHC( یا » پتو« )WBC( هر دو قابل استفاده اند. 

در سرد کردن انتخابی سر)SHC( یک کلاه  )cool cap( با کانال هایی برای گردش آب سرد روی سر نوزاد قرار داده می شود و یک وسیله 
پمپ کننده موجب تسهیل گردش دائم آب سرد می شود. دمای نازوفارنژیال و یا رکتال در حد 34-35 برای 72 ساعت حفظ می شود. در 
هیپوترمی تمام بدن )WBC( -نوزاد روی یک blanket )تشک( سرد کننده قرار داده می شود و دمای رکتال در حد 33-34طی 72 ساعت  

ثابت نگه داشته می شود.
وسایل دیگر مانند کیسه آب سرد و پنکه فقط برای مدت کوتاه  طی ارجاع  قابل استفاده است. 

دما سنج رکتال برای پایش دمای بدن ضروریست. دما سنج داخل مری و دما سنج داخل حلق برای نوزادان تحت تهویه مکانیکی مورد 
استفاده قرار گرفته است.

1. در مورد selective head cooling (SHC) دمای مقعد باید بین 34-35 سانتیگراد درجه  و دمای cool cap  بین 10 -20 درجه نگهداری شود. 
هر 12 ساعت باید کلاه جهت اندازه گیری دور سر برداشته شود. 

2. در باره whole body cooling  (WBC) دمای مقعد باید بین 33-34 درجه سانتیگراد قرار گیرد. 

شروع درمان
هیپوترمی درمانی به محض تشخیص باید هرچه زود تر، ترجیحا طی 6 ساعت اول عمر، آغاز شود هر چند که در بازنگری نتایج 

تحقیقات امکان ثمر بخشی درمان با هیپوترمی تا مرز 12 ساعت نیز در شرایطی میسر بوده است 
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برای مثال: اگر برای نوزادی با سن 36 هفته یا بالاتر در مرکز متولد شده است، احیاء تا ده دقیقه ادامه یافته و بهبود یافته ولی هوشیاری ••
طبیعی ندارد، یا هیپوتون است بهتر است در محل تولد )بعد احیاء( وارمر خاموش شود و هر 15 دقیقه یکبار دمای رکتال سنجیده شده، 
ABG درخواست شود. ثبت وزن جفت و ارسال جفت برای بررسی پاتولوژی نیز توصیه شده است. در بسیاری از موارد بدون علامت 

  NICU قبل زایمان، پاتولوژی جفت غیر طبیعی بوده و شناخت این مسئله برای ادامه مراقبت کمک کننده است. سپس جهت انتقال  بخش
اقدام شود. یک تخت روباز )cot( یا تخت احیاء با وارمر خاموش، تشک مخصوص هیپوترمی و مانیتورینگ مغزCFM) / EEG( آماده شود.

طی این دوره نباید دمای رکتال نوزاد به زیر دمای مورد نظر افت کند.
- اگر نوزاد در خارج از مرکز متولد شده است:

 هیپوترمی بهتر است از زمان اخذ پذیرش و در طول انتقال آغاز شده و دمای بدن نوزاد در دامنه  دمای مطلوب بر حسب دستگاه  مرکز 
پذیرش دهنده  قرار گیرد. در این صورت  دو مشکل عمده ایجاد می شود:

- خطر شروع سرما درمانی بدون اندیکاسیون واقعی در مراکز سطح یک و دو. در مقاله ای مروری که در 2016 منتشر شده این میزان  
علی رغم آموزش های داده شده ،  تا 30% موارد ارجاع ذکر شده بود.

- خطر سیر دما ی بدن نوزاد به زیر محدوده درمانی. در مقالات  در موارد استفاده از Passive cooling حین انتقال، تعداد قابل توجهی 
از نوزادان دمای بالا تر یا پایین تر از محدوده درمانی، به مقصد می رسیدند. استفاده از یخ برای کاهش دما اغلب منجر به هیپوترمی شدید 
می شود دیگر توصیه نمی شود. تنها در مواردی که یک گروه ویژه انتقال و یک برنامه نوشته شده در مورد روش انتقال وجود داشت و دمای 

نوزاد را حین انتقال هر 15 دقیقه ثبت شده بود این خطا کمتر مشاهده شد. به این منظور:
طی این دوره کنترل دما بدن نوزاد باید انجام شود و هر 15 دقیقه یکبار بروی برگ چارت نوزاد ثبت شود. ارجح دمای مقعد است و دمای ••

پوستی ارزش ندارد. در برخی موارد وقتی وضعیت نوزاد در ثبات است دمای زیر بغل  نیز قابل استفاده است. 
حین تغییرات دما و مخصوصا سرد کردن فعال )active cooling( حتما دمای رکتال کنترل شود.••

- مناسب ترین روش استفاده از دستگاه قابل حمل servo cooling در حین انتقال است. )دستگاه های قابل حمل ™Criticool و 
™TECOTHERM مورد تایید FDA است(. 

- در صورت عدم از دسترسی به این دستگاه حین انتقال از  Passive cooling همراه با کنترل دما استفاده می شود. در صورت عدم کاهش 
کافی از کیسه ژل یا آبّ سرد )ده درجه( روی تنه نوزاد و یا پنکه بطور موقت کمک گرفته می شود.  

مدیریت مراقبت نوزاد قبل از ارجاع 
1. اگر نوزاد معیار های گزینش برای هیپوترمی درمانی را دارد و برای والدین انتقال مورد قبول است، سریعا جهت مشاوره و اخذ پذیرش  
از مرکز مربوطه اقدام شود. پزشک مورد مشاوره در مورد پذیرش یا مراقبت در محل تولد توصیه های لازم را می دهد. اگر انتقال مورد تایید 

باشد ، به والدین توضیحات کافی در مورد ادامه مراقبت داده می شود.
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2. بعد از اخذ پذیرش، منبع گرما سریعا خاموش شود. 
زمان دقیق قطع گرما و دمای رکتال نوزاد بروی برگ مراقبت نوزاد )ضمیمه شماره...(  ثبت شود. ••
از سرد کردن فعال پرهیز شود. ••

3. راه وریدی جهت شروع سرم قندی به مقدار 40-50 سی سی / کیلو / روز گذاشته شود. نوزاد بهتر است به دلیل خطر آنتروکولیت 
در طی درمان تغذیه دهانی دریافت نکند.

4. در صورت بروز تشنج، بیمار درمان شود، ولی درمان تشنج بصورت پیشگیرانه انجام نشود. برای مثال:
    min 30/mg /kg 20 Phenobarbital stat

5. مراقبت هایی که از نوزاد در شرایط خاص هیپوترمی انجام شود:
.چارت ضربان قلب: ضربان قلب بطور طبیعی با کاهش دما افت می کند )80 – 100 در دقیقه( اگر ضربان قلب بالای 100 باشد بدلایلی 

مثل درد یا احتباس ادرار نوزاد ناراحت و ناآرام است و باید اقدام مناسب برای آرام کردن او انجام شود.
چارت فشار خون و اکسیژناسیون: اگر افت فشار خون به دلیل وازودیلاتاسیون محیطی باشد تجویز 20 سی سی/ کیلو نرمال سالین توصیه ••

می شود.
چارت قند خون : )بالاتر یا برابر 50 میلی گرم در دسی لیتر(••
چارت گازهای خون شریانی:••

%98-%94 = mmHg         sPO2 100-60 = mmHg        pO2 50-40 = pCO2
چارت حجم ادرار••

6. اگر خطر ابتلا به عفونت مطرح است: بعد نمونه گیری کشت خون آنتی بیوتیک آغاز شود.
7. نمونه گیری خون برای:  

CBC-diff platelet count, BG Rh, CRP, (blood culture), LFT, Electrolytes, Bun, creatinine, BS, Ca, Mg, PT, PTT, INR

8. روش کنترل دما:
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به محض اخذ پذیرش، وارمر خاموش شود و دمای رکتال )ترجیحا( هر 15 دقیقه یکبار اندازه گیری و ثبت شود. ••
اگر دمای رکتال به زیر عدد مطلوب افت کرد، نوزاد با پتوی نایلونی پوشیده شده، و 15 دقیقه بعد دمای رکتال چک شود. در صورت عدم ••

افزایش، وارمر با پایین ترین دما روشن شود. از گرم کردن مجدد نوزاد به بالاتر از طیف دمای مطلوب قویا اجتناب شود.
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whole body cooling چارت های انتقال برای
9. اگر نیاز به تهویه کمکی دارد، از هیپروانتیلاسیون یاتروژنیک و هیپر اکسی  به دلیل عوارض ناشی از هیپوکاپنی و هیپر اکسی در این 

شرایط، اجتناب شود. 
10. در صورت بی قراری نوزاد با شربت کلرال هیدرات آرام شود.

در جمع تاکید بر اینست که:
‌أ. حداقل در طی دوره ای که در حین انتقال سرد کردن فعال active  انجام می شود و یا در مرحله تنظیم تغییرات دما، ضروریست که دما رکتال 

سنجیده شود، و کنترل دما  طی انتقال با فاصله کم انجام و ثبت شود.
‌ب. طی انتقال وضعیت عمومی و عوارض احتمالی هیپوکسی و هیپوترمی سنجیده شود. 

‌ج. گروهی که این انتقال را بعهده دارند باید توانمندی مراقبت از نوزاد در این شرایط خاص را داشته باشند، دوره آموزشی ویژه ای را گذرانده 
باشند. 

اگر نوزاد در مرکز منطقه ای هیپوترمی درمانی متولد شده است:
در صورتیکه معیار های گزینش برای هیپوترمی درمانی وجود دارد:
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اقدام اول: قبل از شروع درمان با انجام CFM (aEEG) وضعیت نوزاد بررسی شود. اگر CFM کاملا طبیعی است، نوزاد احتمالا نیاز به این 
نوع درمان ندارد. در این صورت اگر درمان از قبل آغاز شده ممکن است بعد مشاوره فوق تخصصی تصمیم به قطع آن گرفت.

اقدام دوم: کل موارد منع مجددا با دقت بررسی شوند. 
نوزادی که طی سه روز اول عمر نیاز به جراحی فوری داشته باشد••
علایم یا ناهنجاری هایی که بیماری زمینه ای مهلک و یا با پیامد بد را نشان م دهد••
نوزاد بسیار بدحال که مرگ نزدیک وی محرز است.••
نوزاد مبتلا به اختلالات انعقادی شدید، PPHN شدید...••

اقدام سوم: آماده سازی جهت شروع درمان: نمونه گیری خون و گذاشتن راه وریدی، ترجیحا ورید بند ناف؛ قراردادن پروب رکتال با 
عمق 3-6 سانتیمتر؛ جمع آوری ادرار جهت چارت حجم ادرار )I/O(. آماده سازی تشک سرد کننده؛ آموزش و آگاهی دادن به خانواده.

اقدام چهارم: بهترین زمان برای شروع  درمان: قبل از ساعت شش عمر. 
هر چند که دیر ترین زمان ممکن برای شروع هیپوترمی درمانی هنوز تحت بررسی است ولی تاکید بر این است که قبل شش ساعت 

عمر حتما درمان آغاز شود.  
 اقدام پنجم: شروع سرد کردن تا رسانیدن دمای رکتال به حد مطلوب هیپوترمی در مانی )33.5 درجه برای پتو، 34.5 درجه برای کول کاپ(

برسید. دوره درمان 72 ساعت است.
اقدام ششم: فرم های مراقبت و گزارش نویسی تکمیل شوند )ضمیمه شماره ...(

اقدام هفتم: مراقبت ویژه از نوزاد در شرایط هیپوترمی

چارت علایم حیاتی  و ارزیابی نوزاد

مانیتورینگ مداوم: تعداد ضربان قلب، تعداد تنفس، دما، میزان اشباع اکسیژن، حجم ادرار
ثبت علایم حیاتی: طی فاز کولینگ هر 15 دقیقه تا 4 ساعت و سپس هر یک ساعت    

سپس درمرحله ی گرم شدن مجدد هر 15 دقیقه برای 2 ساعت اول و پس از آن هر یک ساعت تا رسیدن 
به دمای طبیعی

ساعتی تا رسیدن به دمای طبیعی

مانیتورینگ مداوم دمای رکتال و ثبت آن در هر ساعت. ••
برای تثبیت بهتر دما بهتر است بدن نوزاد با یک رو انداز نایلونی پوشانده شود.

ضربان قلب : حدود 80- 100 در دقیقه••
فشار خون متوسط  برابر یا بالای 40 میلی متر جیوه . در صورت مقادیر زیر 40 علت یابی فوری و درمان شود.	••

تست های انعقاد خون: هر 12 ساعت تا 2 روز و سپس روزانه
شمارش سلول های خون: روزانه

الکترولیت ها، کلسیم، منیزیم، گلوکز، کراتینین، لاکتات: روزانه یا به دفعات 
تست های عملکرد کبدی و بیلی روبین: بر حسب صلاحدید پزشک )معمولا روز دوم و هفتم پس از تولد(

تنفس و گازهای خون:  ●●
 طی این 72 ساعت، مقادیر ایده آل اکسیژن 50-75 ، گاز کربنیک: 50-35

در صورت بیقراری یا ضربان قلب بالای 100 که ممکن است در این شرایط به دلیل استرس باشد: ••
1. نوزاد تحت تهویه کمکی: مرفین  
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20µg/kg/hour µg/kg,    infusion 50 Morphine: load

2. نوزاد با تنفس خودبخودی: کلرال هیدرات  ضمن چارت تنفس نوزاد
mg/kg / dose 50 :Chloral hydrate

در صورت عدم پاسخ و ادامه بیقراری نوزاد، به دلیل ضرورت ادامه درمان تا 72 ساعت، ممکن است لازم شود که نوزاد تحت تهویه 
کمکی گذاشته شده و مرفین آغاز شود.

حجم کل مایعات: 40 تا 60 سی سی /کیلو/ روز ••
            در صورت نارسایی حاد کلیه: 30 سی سی /کیلو روز + حجم مایعات دفع شده 

چارت I/O برای تنظیم نیاز روزانه ضرورت دارد. 
هر چند که پروتکل مشخصی در مورد شروع تغذیه دهانی طی درمان وجود ندارد ولی اغلب شروع تغذیه دهانی بعلت خطر آنتروکولیت ••

 minimal نکروزانت انجام نمی شود. در اکثر مراکز نوزاد از راه وریدی تغذیه می شود و در اغلب مواردی که شیر داده می شود، بصورت
enteral feeding با شیر مادر و به مقدار  hly 4–1 mL است.

دارو ها: ●●
سرما متابولیسم بسیاری از داروها را تغییر می دهد و باید با احتیاط تجویز شوند. برای مثال آستانه دوز مسمومیت برای داروهای ضد تشنج ••

و داروهای آرام بخش پایین تر است.
اگر جنتامایسن تجویز می شود، باید مقدار و فاصله بین تزریقات حتما با سطح سرمی آن تطبیق داده شود.••

پایش عصبی نوزاد: ●●
••CFM   /aEEG ثبت مداوم
امتیاز دهی حد اقل روزانه معاینه بالینی عصبی بر طبق  جدول شماره ...••
سونوگرافی جمجمه و داپلر بین 24-72 ساعت عمر. سونوگرافی مغز می بایستی در 24 ساعت اول بعد از شروع  درمان سرد کننده شروع ••

و هر 24 ساعت  تا  سه روز ساعت بعد از تولد تکرار شود.
اقدام هشتم:  قطع سرما درمانی بعد از 72 ساعت درمان

هرگز بهبود بالینی یا الکترو آنسفالوگرافیک نباید دلیل قطع سرمادرمانی باشد و درمان قبل از پایان 72 ساعت در صورت تشخیص ••
آنسفالوپاتی، نباید قطع شود.

در صورت نیاز به تهویه نوزاد به دلیل درمان تسکین بخش، تهویه مکانیکی و درمان تسکین بخش تا پایان درمان هیپوترمی می تواند ادامه یابد. ••

اقدام نهم: پایش مرحله دوباره گرم شدن نوزاد
سرعت افزایش دما نباید از 0.5 درجه / ساعت بیشتر باشد. گرم شدن باید تدریجی و طی 5-6 ساعت انجام شود. ••
طی 24 ساعت بعد از بازگشت به حرارت طبیعی، ضروریست که بخاطر احتمال هایپرترمی پایش مداوم دمای رکتال ادامه یابد.••
علایم حیاتی و فشار خون طی دوره گرم شدن باید هر ساعت اندازه گیری و ثبت شود.••
اگر در مرحله ی گرم شدن مجدد بیمار دچار تشنج شد ، گرم شدن متوقف می شود نوزاد مجددا سرد شده و گرم شدن مجدد 12 ساعت ••

بعد با سرعت آهسته تر در حد 0.5 درجه هر دوساعت آغاز می شود. 
  CFM و MRI اقدام دهم:  انجام مشاوره نرولوژی و ثبت نتایج

اقدام یازدهم: برنامه ریزی پیگیری نوزاد حد اقل تا سن دو سالگی.
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مراقبت های حمایتی حین درمان

اقدامات و توجهاتدستگاه

تنفسی1
توجه به عوارض ناشی از هیپر اکسی و هیپوکاپنی.

هیپر ونتیلاسیون  ممکن است به دلیل هیپوکاپنی باعث کاهش پرفوزیون مغز شده و پیش آگهی عصبی را بدتر کند.

قلبی-عروقی2

-هیپو تانسیون، شوک کاردیو مگالی، آریتمی، نارسایی قلبی و ایسکمی
-فشار متوسط شریانی حدود 40 میلی متر جیوه نگه داشته شود

-  احتمال نیاز به نرمال سالین  و اینوتروپ ها
-توجه به کارکرد کلیوی در صورت نیاز به تجویز مایع اضافه

-از ایجاد هیپرتانسیون یاتروژنیک اجتناب کنید.
-در صورت لزوم در اکوگرافی قلب  امکان تشخیص هیپوولمی، نارسایی میوکارد و برون دهی کاهش یافته قلب 

امکان پذیر است.
CFM لازم است برای تشخیص تشنج احتمالی 96 ساعت بصورت مداوم ادامه یابد.عصبی3

4

ادراری

توجه به الیگوری، هماچوری، پروتئینوری، میوگلوبینوری، پولی یوری، یا نارسایی حاد کلیوی: اندازه گیری اوره 
و کراتینین، آزمایش ادرار، چارت حجم ادرار

در شروع حجم کل مایع 40-50  سی سی /کیلو/ روز سپس با میزان مایعات دریافتی و دفع تطبیق داده شود.
حتی الامکان داروی نفروتوکسیک تجویز نشود مانند آمینوگلیکوزیدها 

در صورت الیگو-آنوری: 
o سوند مثانه برای اطمینان از حجم ادرار

o قطع آمینوگلیکوزید اگر تجویز شده بود
o اگر هیپوولمی ناشی از گشاد شدن عروق محیطی باشد: نرمال سالین

o در صورت لزوم اینو تروپ ها تجویز شوند

5
غدد و 
متابولیک

-توجه به هیپو یا هیپر گلیسمی، هیپوناترمی،هیپو کلسمی، هیپو منیزمی، اسیدوز لاکتیک
چارت قند خون نواری هر 4-6 ساعت

BS-Ca-Mg-Serum Lactate-Na-K – Cl- ABG-serum and urine Osmolality بیلان خون -
تغذیه به تاخیر افتد. خطر آنترکولیت نکروزانگوارش6

خون7

-ترمبوسیتوپنی، ترمبوزیس،  NRBC بالا  WBC  بالا
CBC, LFT, PT,PTT, INR به دلیل صدمات هیپوکسیک  کبد: بررسی DIC خطر اختلالات انعقادی منتشر

هشدار برای خطر خونریزی : در صورت خونریزی یا پتشی بعد از انجام نمونه گیری و بیلان انعقادی، بر حسب 
مورد سریعا پلاسما  یا دوز دوم ویتامین کا تجویز شود.

بیلان انعقاد خون هر 12 ساعت تا 2 روز و سپس روزانه ،  CBC  روزانه
استراتژی زیر برای پیشگیری از خونریزی در بیماران در معرض خطر خونریزی پیشنهاد شده است.

2< g/L, and INR 1.5> L, fib level/ 109 × 130> maintain PLT counts
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نکات کاربردی:
- در حین کولینگ حتی اگر هیپوکالمی هم وجود داشت پتاسیم شروع نمی شود مگر اینکه هیپوکالمی شدید باشد چون در مرحله گرم 

کردن نوزاد هیپرکالمی ایجاد می شود.
- چون کولینگ سبب افزایش فشارخون سیستم ریوی و ایجادPPHN  می شود، اگر منیزیوم در حد پایین قابل قبول هم بود منیزیوم برای 

نوزاد شروع می کنیم چون منیزیوم سبب کاهش فشار خون سیستم ریوی می شود.
- سرمادرمانی در حضور عفونت موثر نیست و حتی می تواند خطرناک باشد چون سرمادرمانی سبب کاهش پاسخ ایمنی مناسب به 

عفونت ها می شود.

مدیریت قطع درمان هیپوترمی 
)نوزادی که آنسفالوپاتی متوسط یا شدید ندارد و نیاز به هیپو ترمی درمانی رد شده است(

بعد از یک حادثه پریناتال، بد حالی ممکن است ناشی از مشکلی غیر از آنسفالوپاتی باشد،  مثلا اسیدوز شدید و در گیری اورگان دیگر.  
بعد مشاوره فوق تخصصی یا بررسی دقیق ، ممکن است تصمیم به عدم نیاز به  درمان به دلیل عدم وجود آنسفالوپاتی گرفته شود.

1. منبع گرما را با دمای کم روشن کنید و  بتدریج بر حسب دمای رکتال نوزاد گرما را تنظیم کنید. سرعت افزایش دما نباید بیش از 0.5 
درجه در ساعت باشد. از هیپرترمی اجتناب شود.

2. بررسی قند و الکترولیت ها: خطر بالای هیپوگلیسمی )قند خون ≤ 50 میلی گرم در دسی لیتر(
3. تکرار گازهای خون تا  زمان رفع اسیدوز. در صورت عدم رفع سریع، علل دیگری که ایجاد اسیدوز متابولیک می کنند بررسی شوند.
4. معاینه مکرر نوزاد و امتیازدهی بر طبق جدول فوق )معاینه عصبی( هر یک تا سه ساعت بر طبق حال نوزاد. نتایج در صورت غیرطبیعی 

بودن احتمال فوت یا معلولیت سنگین در سن دو سالگی را بالادر پرونده بیمار ثبت شود.
5. بهتر است تغذیه شروع نشود بخصوص اگر اسیدوز اولیه شدید بوده است.

6. اجتناب از هیپراکسی و هیپوکاپنی 
7. ارسال آزمایشات تکمیلی به آزمایشگاه و شروع آنتی بیوتیک در صورت لزوم :

CBC-diff platelet count -LFT-BS- Ca- electrolytes ± blood culture /CRP

ابزار تعیین پیش آگهی در صورت انجام سرما درمانی
پارامتر های تعیین پیش اگهی در صورت انجام هیپوترمی درمانی با قبل متفاوت است:

ضریب آپگار: در صورت کسب 2 امتیاز یا کمتر در دقیقه ده، احتمال مرگ یا معلولیت متوسط یا شدید در 18-22 ماهگی••
pH شریانی در ساعت اول عمر: pH پایین تر 7 با احتمال مرگ یا تصویر غیر طبیعی در MRI در 14 روزگی همراه است.••

لاکتات سرم: لاکتات بالا به تنهایی ارزش پیش آگهی ندارد ولی ا گر مقادیر بالاتر از 4.4 میلی مول / لیتر با افزایش LDH و CK  و اسید ••
اوریک همراه باشد پیش آگهی بد را محتمل می کند.

urine lactate/creatinine (L/C) بین ساعات 6 تا 72 ساعت عمر••
ضریب Sarnat: درجات  II و III  در ساعت 24 عمر احتمال مرگ یا معلولیت متوسط یا شدید را افزایش می دهد.••
معاینه بالینی معاینه عصبی مختل در روز 12 عمر همبستگی قوی با تصویر غیر طبیعی در MRI دارد.••
EEG غیرطبیعی در ساعت 48 عمر پیش آگهی فوت یا معلولیت شدید در 18-22 ماهگی را افزایش می دهد.••

MRI روز هشتم: در صورت انومالی ماژور، پیش آگهی فوت یا معلولیت در 18-22 ماهگی را افزایش می دهد.••

MRI با T2/T1: در صورت غیر طبیعی بودن احتمال فوت یا معلولیت در 2 سالگی را بالا می برد.••



82

راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

عوارض هیپوترمی درمانی 
هرچند سرما درمانی ایمن شناخته شده ولی عوارض متعددی هم ممکن است روی دهد: مانند برادیکاردی ،آریتمی، ترومبوسیتوپنی 
خونریزی، هیپرویسکوزیته و تشدید PPHN ، هیپوکالمی در حین هیپوترمی و هیپرکالمی در مرحله ی گرم شدن، هیپومنیزیمی ،هیپوکلسمی، 

)Rebound( هیپرترمی واکنشی ،)Subcutaneous Fat Necrosis( هیپرکلسمی، نکروز چربی زیر پوست
طبق تحقیقات معتبر انجام شده و بر طبق آمار سرما درمانی از میزان فوت به دلیل آسفیکسی می کاهد و بر میزان معلولیت نزد بازماندگان 
نمی افزاید. در مورد کاهش مرگ یا معلولیت، بر طبق آمار جدید، باید 7 نوزاد را  در شرایط استاندارد درمان کرد تا برای یک نوزاد نتیجه 
ثمر بخش گرفت. با این حال سرما درمانی جزء مراقبت های استاندارد آنسفالوپاتی نوزادی شده است و با استفاده از مواد محافظت کننده 

مانند اریتروپویتین یا گاز Xenon امید است که در آینده بر کارایی آن افزوده شود.
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ضمایم: فرم های ثبت اطلاعات بیمارانی که هیپوترمی درمانی می شوند
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هیپوترمی(  از  غیر  )به  انسفالوپاتی  ایسکمیک  هیپوکسیک  دچار  نوزادان  در  عصبی  سیستم  محافظت 
آینده در  جدید  ودرمان های 

هــدف آموزشــی از مطالعــه ی ایــن بخــش آشــنایی بــا نتایــج تحقیقــات انجــام شــده در مــورد نقــش بعضــی از عوامــل و داروهــا 
در کاهــش صدمــات مغــزی عصبــی نــوزادان مبتــا بــه هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی و درمانهــای احتمالــی ایــن بیمــاران در 

ــد. ــده می باش آین

 مکانیسم اصلی آسیب های سلولی و مرگ نرون ها در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی پس از اتمام واقعه در فاز دوم آسیب، با فعال 
شدن گیرنده های گلوتامات وتجمع کلسیم در سلول شروع می شود. تجمع داخل سلولی کلسیم سبب شروع فعال شدن مسیرهایی می شود 

که نتایج نهایی آن برای سلول های مغز مخرب است، مثل تولید رادیکال های آزاد سوپراکسید، هیدروکسیل و نیتریک اکسید.
با این فرضیه که اگر با اقداماتی جلوی فعال شدن این مسیرها گرفته شود، حتی پس از اتمام حادثه ی هیپوکسیک ایسکمیک می توان از 
آسیب سیستم عصبی پیشگیری کرد یا از شدت آن کاست. مطالعات انجام شده تاثیر هیپوترمی را بعنوان یک عامل محافظت کننده سیستم 

عصبی در برابر این آسیب ها نشان داده است که در فصل قبل در مورد آن به تفصیل صحبت شد.
در این راستا مطالعات تجربی انجام شده نشان داده است بعضی از داروها سبب تقویت تاثیر محافظت کننده ی هیپوترمی درمانی در 
این نوزادان می شود. داروهایی که در این رابطه مطالعه شده اند شامل داروهای ضد تشنج )فنوباربیتال ، توپیرامات ،لوتیراستام(،گاز زنون، 
منیزیوم، داروهای بلاک کننده ی کانال کلسیم، داروهای آنتی اکسیدان مثل ان استیل سیستئین و آلوپورینول و ملاتونین، داروهایی که با 
چندین مکانیسم عمل می کنند مثل اریتروپویتین و فااکتور رشد شبه انسولینی یک )IGF-1( می باشند. استفاده از سلول های بنیادی برای 

محافظت و یا ترمیم بافت های آسیب دیده نیز در دست تحقیق می باشد.                                                             
پیشرفت های قابل توجهی در سال های اخیر در جهت شفاف سازی مکانیسم های سلولی و عروقی آسیب هیپوکسیک-ایسکمیک در مغز 
صورت گرفته است. در سال های 2015 و2016 مطالعات انسانی محدودی در مقطع نوزادی با استفاده از اریتروپویئتین /ملاتونین/گاز زنون 

وسلول های بنیادی صورت گرفته است. )مجلات کلینیکال پریناتولژی 2015 شماره 42 و2016 شماره 43(   
البته در زمینه تجویز داروها در این بیماران مشکلاتی وجود دارد از قبیل عوارض داروها، مشخص نبودن زمان تجویزدارو به گونه ای  
که با حوادث آسیب رسان تداخل نکنند و بالاخره وجود همزمان اختلالات چند ارگانی در نوزادان مبتلا که می تواند فارماکوکینتیک دارو 
را تغییر دهد درمان های دارویی غیراز هیپوترمی از سد خونی مغزی عبور می کنند. و هدفشان جلوگیری از آسیب هایی است که بوسیله 

هیپوترمی مهار کامل یا نسبی نشده اند
اریتروپویئتین: بیشترین مطالعات دارویی در زمینه محافظت عصبی با این داروصورت گرفته است. نقش شناخته شده ای در تحریک 
رژنراسیون سلول های عصبی و عروق بافت مغز دارد. در وضعیت هیپوکسیک –ایسکمیک میزان بروز گیرنده های اریتروپویئتین )اپو( سریعاً 
افزایش می یابد. اگر اپو در دسترس باشد که به گیرنده های آن متصل شود میزان بقای سلول ها افزایش می یابد. در غیاب اپو، افزایش مرگ 
سلولی برنامه ریزی شده )آپوپتوزیس( غالب می شود. اثرات زودرس اپو شامل خواص ضد آپوپتوزیس وضد التهابی است. اثرات دیررس 

اپو افزایش نورونوژنزیس و آنژیوژنزیس واولیگودندروژنزیس می باشد.
 Neonatal -از مجله کلینیکال پریناتولژی شماره 42 سال2015 وبErythropoietin &Neonatal Neuroprotection -دومطالعه به نام الف
Encephalopathy Update on Therapeutic Hypothermia & Other Novel  Therapeutics از مجله پریناتولژی  شماره 43 سال 2016 صورت 

گرفته است.
این دومطالعه ایمنی/ آسانی و فواید EPO رابا استفاده از انجام MRI زودهنگام/اندازه گیری بیومارکرها وپیگیری اثر EPOدر سن 6 ماهگی/1 
و2 سالگی نشان داده اند )حتی در نوزادانی که صدمه قابل توجه مغزی در MRI داشته اند(. چندین مطالعه بالینی در زمینه پیشگیری از عوارض 
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نامطلوب این دارو در نوزادان مبتلا در دست اقدام است که در صورت نهایی شدن درمان کاربردی با اریتروپویتین را خواهیم داشت.
مطالعه دوم در جلد 43 پریناتولژی سال 2016  به درمان های کمکی هیپوترمی در درمان آسفیکسی پرداخته است. این درمان ها عبارتند 

از:اریتروپویتین/گاز زنون /ملاتونین/ بیوتین وسلول های بنیادی. در این نوشتار به این سه مقاله استناد شده است.
نحوه و زمان تجویز اریتروپویئتین:

در یک مطالعه بالینی با دوز 300-500 واحد به ازای هرکیلوگرم وزن طی 48 ساعت اول پس از تولد شروع وبه مدت 2هفته یک روز 
درمیان به مبتلایان تجویزومشاهده شد که خطر ناتوانی در سن 18 ماهگی کاهش یافته است. در مطالعه دیگری از دوزهای خیلی بالاتری 
نسبت به درمان آنمی یعنی 5000-1000 واحد به ازای هرکیلو وزن به جهت تسهیل در عبور از سد خونی مغزی و نفوذپذیری بهتر در 

CNS تجویز شده است.

اگرچه در موارد تجویز شده اثرات جانبی قابل توجهی در رابطه با تجویز اریتروپویتین مشاهده نشده است ولی هنوز مطالعات در این 
زمینه ادامه دارد.

 ملاتونین: یک نوروهورمون مشتق از اسید آمینه تریپتوفان که بوسیله غده پینه آل ترشح می شود. این ماده قابلیت انتی اکسیدانی بسیار 
قوی در برداشتن رادیکال های آزاد و تحریک چندین انزیم انتی اکسیدانی نظیر گلوتاتیون ردوکتاز و پراکسیداز و سوپراکسید دیس موتاز 
دارد. دو مطالعه انسانی در این زمینه صورت گرفته است. که دریکی از انها  اثر ملاتونین همراه با هیپوترمی در مقایسه با اثر هیپوترمی به 
تنهایی در دوگروه 15 نفره بر روی نوزادان مبتلا بررسی گردید ، میزان ملاتونین mg/kg/day 10به مدت 5 روز بود ودر گروهی که ملاتونین 

گرفته بودند، متوجه کاهش کاهش تشنج و اختلالات ماده سفید در MRI پس از دوهفته شدند.
گاز زنون )Xenon(: اثر بیهوش کننده ی قوی دارد که از سد مغزی خونی عبور می کند. به گیرنده های گلوتامات اتصال می یابد و عملکرد 
آنها را  مهار می کند و آپوپتوزیس را کاهش می دهد . یک مطالعه انسانی در انگلستان اثرات این گاز را در کنار هیپوترمی در نوزادان مبتلا 
با اثرات هیپوترمی به تنهایی مقایسه کرده است .هرچند واکنش وعوارض سوئی با این گاز درنوزادان مشاهده نشد اما تفاوتی در یافته های 

MRI گروهی که گاز را دریافت کردند نیز مشاهده نشد.

سلول های بنیادی )STEM CELLS(: خون بند ناف و ژله وارتون که دارای سلول های آندوتلیال پروژنیتور /سلول های پایه ای مزانشیمال 
وسلول های مونونوکلئار هستند، بنظر می رسد دارای توانائی قابل توجهی برای نوزادان مبتلا به آنسفالوپاتی باشد بخصوص که به این 
سلول ها از بدو تولد دسترسی داریم. اخیرا آقای COTTON وهمکارانش بر روی 23 نوزاد 35 هفته وبالاترمبتلا، هیپوترمی و سلول های 
اتولوگ بندناف را بکار برد. این مطالعه اسانی وبی خطر بودن استفاده ازاین سلول ها در نوزادان دریافت کننده هیپوترمی را نشان داد. اما 
در مورد سیر عصبی – تکاملی طولانی مدت و میزان مرگ ومیر نتوانسته نتیجه گیری قطعی انجام بدهد. به مطالعات بیشتری در این زمینه 

نیاز داریم.
بیوتین )ویتامین B7(: آنالوگ آمینوبیوتین-2 است.این ماده یک مهارکننده نیتریک اکسید سنتتاز است که در مدل های حیوانی نوروپروتکتیو 
بوده است. هنوز مکانیسم قطعی آن شناخته نشده است. این ماده می تواند از آسیب میتوکندریهای مغزی توسط نیتریک اکسید پیشگیری کند.
خیلی جالب است بدانیم که اثر این ماده وابسته به جنس است، یعنی محافظت عصبی این ماده فقط برروی جنس مونث دیده شده است.

در این زمینه یک مطالعه انسانی )تعداد 6نفر( در ترکیه صورت گرفته است که 6 ساعت پس از تولد 6دوز پالس درمانی بیوتین طی 20 
ساعت شروع Insult داده شد و با بررسی MR Spectroscopy نتایج نرمال EEGرا مشاهده کردند. مطالعه دیگری نیز در هلند در جریان است 

که تحمل پذیری و بی خطری کوتاه مدت و فارماکوکینتیک این ماده رادر کنار هیپوترمی بررسی می کند. 
منیزیوم: اگرچه سولفات منیزیوم سال هاست که بعنوان داروی توکولیتیک برای توقف زایمان زودرس و درمان پراکلامپسی استفاده 
می شود  ولی چند مطالعه در مدل های حیوانی آسفیکسی نوزادی در مورد اثر محافظت کننده ی آن را در سیستم عصبی مطرح کرده است 
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.اثر محافظت کننده ی تجویز قبل از تولد منیزیوم برای کاهش صدمات عصبی نوزادان نارس در همه ی مطالعات یکسان نبوده است .تجویز 
منیزیوم برای کاهش آسیب های عصبی در مدل های انسانی هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی بدو تولد هنوز در دست بررسی است.

نتیجه گیری: مطالعات تجربی در زمینه ی نقش این داروها و مداخلات برای محافظت سیستم عصبی در برابر آسیب های ناشی از وقایع 
هیپوکسیک ایسکمیک حوالی تولد ادامه دارد و اگر چه تا تکمیل شدن نتایج مطالعات هنوز استفاده از این داروها در بالین نوصیه نمی شود 
ولی بنظر می آید در آینده استفاده از چند عامل نروپروتکتیو که هر کدام در قسمتی از مسیرآسیب سلولی ایجاد شده بدلیل آسفیکسی 

بصورت متوالی نقش محافظت کننده داشته باشند که این مداخلات از زمان لیبر شروع شود و تا بعد از تولد ادامه یابد.
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اداره و درمان تشنج درهایپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی

اهــداف آموزشــی کــه پــس از مطالعــه ایــن بخــش در رابطــه بــا هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی انتظــار داریــم فراگیــر بــه آن 
دســت یابــد شــامل :

1- آگاهی از میزان بروز وزمان وقوع تشنج در مراحل مختلف هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی
2- آشنایی با انواع تشنج در نوزادان 

3- آگاهی از نقش aEEG در تشخیص و درمان تشنج های نوزادی
4- آشنایی با انواع تراسه های طبیعی، غیر طبیعی،تشنج در cerebral function monitoring مغز نوزادان

aEEG 5- آگاهی از محدودیت های استفاده از
6- آشنایی با اصول کلی درمان نوزادان مبتلا به تشنج، نحوه ی انتخاب و تجویز داروهای ضدتشنج و عوارض آنها

7- آگاهی از طول مدت ادامه ی درمان با داروهای ضد تشنج پس از کنترل تشنج

مقدمه: تشنج نوزادی یک اورژانس نرولوژی است که تشخیص و درمان آن مشکل است. تظاهرات بالینی تشنج متنوع و اغلب غیر 
اختصاصی است که این  مسئله منجر به اشباهات تشخیصی می شود. بصورتی که بعضی از حرکات غیر تشنجی نوزاد به غلط بعنوان تشنج 

تلقی می شوند و یا بر عکس بعضی از حرکات تشنجی دیر تشخیص داده شده و بعنوان حرکات طبیعی نوزاد تلقی می گردند.
بعضی از اوقات ممکن حرکاتی در ظاهر نوزاد تشنج بنظر برسد و همزمان نوار مغز هیچگونه فعالیت الکتریکی غیر طبیعی را نشان ندهد 
یا بالعکس در بعضی اوقات امواج الکتریکی تشنجی در نوار مغز وجود دارد ولی همزمان در بالین بیمار علائم واضحی از تشنج وجود 
ندارد. در نوزادن اغلب بین تشنج بارز بالینی و تشنج ثبت شده در مانیتورینگ الکتروانسفالوگرام همراهی وجود ندارد و لذا میزان فعالیت 
تشنجی پس از صدمه هایپوکسیک ایسکمیک ممکن است توسط پزشک کمتر از حد واقعی تشخیص داده شود. بنابراین نوزادی که دچار 

آسیفیکسی شده بسیار محتمل ست که تشنج هایی داشته باشد که در بالین توسط پزشک تشخیص داده نشود.
بعلاوه تشنج همراه با آپنه و سرکوب سیستم تنفسی و متعاقب آن هایپوکسمی و هایپرکربی خواهد بود. تشنج نوزادی با افزایش ناگهانی 
در فشارخون شریانی همراه است، این عواقب با افزایش فشار داخل مغز می تواند باعث خونریزی در نواحی انفارکشن قبلی ویا ژرمینال 
ماتریکس شود. به هر حال لازم است فعالیت تشنجی در هایپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی به طور موثری اداره و کنترل شود تا آسیب 
کمتری در مغز ایجاد شود. تجارب نشان داده اند که نوزادان با تشنجات کمتر کنترل شده صدمات نورولوژیک شدیدتری نسبت به بیماران 
با کنترل بهتر تشنج داشته اند. اگرچه قسمت اعظم صدمات نورونی غیر قابل برگشت پس از اتمام صدمه هایپوکسیک ایسکمیک مربوط به 
علت زمینه ای ایجاد آسیب است ولی شواهدی وجود دارد که آسیب های عملکردی دیگر ممکن است ناشی از تشنج باشد. لذا درمان و 

اداره موثر تشنج در جریان هایپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی ضروری است.

میزان شیوع: 
میزان وقوع تشنج در دوره ی نوزادی بیشتر از هر زمان دیگر در طول زندگی است. شیوع تشنج در نوزادان ترم 5-1.5 در هزار تولد 
زنده است. در نوزادان نارس میزان شیوع آن خیلی بیشتر است. هیپوکسیک ایسکمیک انسفالو پاتی شایعترین علت تشنج نوزادی است 
.در هیپوکسیک ایسکمک انسفالوپاتی تشنج در 24 ساعت اول زندگی اتفاق می افتد و شایع ترین زمان وقوع آن 24-12ساعت پس از تولد 

است. 57-37 درصد نوزادانی که دچار هیپوکسیک ایسکمیک انسفالو پاتی شده اند ،دچار تشنج می شوند.

تظاهرات بالینی
در نوزادانی که هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی خفیف یا Stage 1 دارند، دراین  گروه وقوع تشنج قابل انتظار نیست. در صورتی که 
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تشنج در بیماران این گروه اتفاق بیفتد بدلیل هیپوگلیسمی یا یک علت همزمان دیگر است ویا اینکه شدت آسفیکسی به اشتباه خفیف 
برآوردشده است .

در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی متوسط یا stage 2تشنج شایع است. در این مرحله نوزاد خواب آلوده بوده و تون عضلانی کاهش 
یافته است.

در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالو پاتی شدید یا stage 3 سطح هوشیاری کاملا پایین ونوزاد در کماست لذا ممکن است علیرغم  وجود 
امواج الکتریکی تشنج در نوار مغز ولی در ظاهر حرکات تشنجی رویت نشود.بیشتر این بیماران تشنج های مکرری دارند که ممکن است 

به سمت استاتوس اپیلپتیکوس بروند.
در نوزادان نارس مبتلا به هایپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی اغلب تشنج به فرم تونیک ژنرالیزه تظاهر می کند که وضعیت دکورتیکه یا 

دسربره را تقلید می کند.
در نوزادان  ترم اغلب تشنج به فرم کلونیک فوکال است که با حرکات کلونیکی که در جهات غیر معمول حرکت می کندمشخص می شود.

تشنجهای فوکال مخصوصا در نوزادان ترمی که ضایعات ایسکمیک مغزی دارند شایع است.

جدول شماره 1. انواع تشنج در نوزادان
Seizure type comment

clonic

•second Rhythmic movement ,usually at a rate of 1-3 per   min
•May involve face , arms ,legs or trunk
•May be focal or multifocal
•Focal clonic have best outcome
•Primarily found in term babies

Tonic

•Generalized tonic seizure: sustained symmetric posturing of limbs,trunk and 
neck :
1. More common in preterm babies
2. May be flexor , extensor or mixed
3. Involve both upper and lower extremities
4. May be provoked or intensified by stimulation
5. May be suppressed by restraint or repositioning
•Focal tonic seizure
Cannot be provoked by stimulation
Associated with eye deviation

Myoclonic

•Repeated often non-rhythmical brief shock like jerk
• Random, single ,rapid  contractions of muscle groups of limbs , face or trunk
•Tendency to affect flexor muscles 
•Are quicker than clonic movements 
• Don’t have rhythmical nature
• May be focal, multifocal or fragmentary
• Typically not repetitive or may recur at a slow rate
Occur rarely but carry worst prognosis
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subtle

•More common in term babies
•May have
1. Ocular tonic horizontal eye deviation or sustained eye opening with ocular 
fixation or cycle fluttering
2. Oral facial lingual movement chewing movement ,tongue thrusting lip 
smacking
3. Limb movement cycling,paddling,boxing jabs 
4. Autonomic CNS phenomena tachycardia,bradycardia
5. Apneic spells:
• Area rare manifestation of seizures and usually without accompanying brad-
ycardia(unless prolonged hypoxemia
• More commonly seen in term babies

نقشAmplitude integrated EEG در تشخیص و درمان تشخیص تشنج های نوزادی
اگر بنا را بر این بگذاریم که تشخیص تشنج فقط بر اساس مشاهده ی حرکات تشنجی در بیمار باشد، تناقض هایی در این میان وجود 
دارد. بعضی از حرکات یا رفتارهای نوزاد که در ویدئو مونیتورینگ غیر طبیعی وتشنجی در تلقی می شوند ممکن است همزمان در نوار 
مغز فعالیت های الکتریکی تشنجی نداشته باشند ویا بالعکس موارد قابل توجهی از تشنج های نوزادی ممکن است در نوزاد تظاهرات بارزی 
نداشته باشند. از طرف دیگردر سالهای اخیر مشخص شده است که کارآیی داروهای ضد تشنج فقط با مشاهده ی پاسخ بالینی حرکات 
تشنجی به دارو نیست و در خیلی از موارد داروهای ضد تشنج میزان وقوع تشنج های الکتروکلینیکال که همزمان با فعالیت الکتریکی غیر 

طبیعی در بالین هم تشنج بروز می کند را کاهش می دهد ولی تشنج های ساب کلینیکال ممکن است ادامه یابد یا حتی افزایش یابد.
با توجه به اهمیت تشخیص دقیق  و درمان مناسب تشنج های نوزادی استفاده از  Amplitude integrated EEG (aEEG)  که فعالیت های 
الکتریکی مغز را در کانالهای محدودی بر بالین بیمار ضبط کرده و نمایش می دهد نقش مهمی در کمک به تشخیص و درمان تشنج در 

موارد زیر دارد:
1- در بیماران پر خطری که ریسک وقوع تشنج در آنها بالاست، تشخیص تشنج هایی که در بالین علائم جزئی دارند یا بدون علامت هستند

2- تشخیص همزمان فعالیت الکتریکی تشنج در مغز همزمان با حرکاتی که در بیمار تشنجی تلقی می شوند
3- نمایش تاثیردرمان با داروهای ضد تشنج بر فعالیت الکتریکی مغز بیماران

مانیتور کردن عملکرد مغز در شیرخوارانی که تشنج دارند از قبیل فعالیت الکتریکی کرتکس مغزو عملکردهایی که نشاندهنده ی کارآیی درست 
مغز است مثل وجود سیکل های خواب و بیداری که روی هم رفته به آن مانیتورینگ عملکرد مغز cerebral function monitoring: CFM گفته 

می شود. که در واقع تغییرات دامنه امواج مغزی توسط کامپیوتر پردازش شده و فشرده شده و ثبت می گردد.

CFM و aEEG تاریخچه ی
در اواخر دهه 1960 پایش عملكرد مغز )cerebral function monitor/CFM( بوسیله Maynardدر بخش های ویژه با هدف فراهم کردن 
بازخوردهای مناسب در پاسخ به نيازهاي باليني در بیماران بحرانی مورد استفاده قرار گرفت. دربخش های مراقبت های ویژه ی نوزادان 
استفاده از aEEG و CFM در دو دهه ی اخیر استفاده ی گسترده ای پیدا کرده است ،مخصوصا در درمان نوزادانی که هیپوکسیک ایسکمیک 

انسفالو پاتی دارند و نوزادانی که مشکوک به تشنج هستند کمک های قابل توجهی به تیم درمانی می کند.

روش انجام:
سينگنال EEG براي aEEG از كي كانال )یا دو كانال که اختياري است( ثبت می شود؛ در وضعیت تک کاناله الكترودها در ناحیه پاریتال 
دو طرف به صورت قرینه قرار می گیرند )مناطقی که تصور می شود بخاطر قرارگرفتن در مناطق انتهایی حوزه ی خون رسانی شریان ها شانس 
حوادث عروقی در آنها بیشتر است( و در وضعیت دو کاناله چهار الکترودها به صورت قرینه در نواحی فرونتوپاریتال دو طرف قرار داده 
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می شوند. موقعيت هاي پيشنهاد شده از الكترودهاي ثبتك ننده در هنگام استفاده از كي و يا دو كانال در شكل 2-1 نشان داده شده است. 
حفظ فاصله هاي تعریف شده بین الکترودی برای جلوگیری از تغييرات غیر قابل قبول در دامنه سيگنال های ثبت شده EEG از اهميت 

ویژه ای برخوردار است

aEEG پردازش سیگنال در
در هنــگام تولیــد aEEG ابتــدا ســیگنال EEG تقویــت شــده و ســپس از يــك فیلتــر محدود کننــده فرکانــس عبــور می کنــد تــا تراســه 
ــیون،  ــن فیلتراس ــدف از ای ــود. ه ــر ش ــر از Hz 15 کمرنگ ت ــن بالات ــر ازHz 2و همچنی ــای کمت ــا فرکانس ه ــیگنال هایی ب EEG از س

تضعیــف کــردن ســیگنال هایی اســت کــه منشــاء نامتعارفــی دارنــد ماننــد ســیگنال های کــه ناشــی از عــرق كــردن، حــركات اندام هــا، 
فعاليــت عضــات وفعالیت هــای الکتریکــی قلــب اســت )تصویــر 3-1(. نتیجــه نهایــی فیلتــر شــدن فرکانس هــای کمتــر از Hz 2 و 

بالاتــر از Hz 15 اســت.
بــا بــه کارگیــری نمایشــگرهایی کــه اخیــرأ توســعه یافته انــد )EEG/aEEG کــه باتکنولــوژی دیجیتــال همــراه شــده اند( مشــکلات 
ــردازش و  ــه پ ــرار می دهــد ک ــران ق ــار کارب ــت را در اختی ــن قابلی ــد ای ــع شــده اند. نمایشــگرهای جدی ــه ای چشــمگیر مرتف ــه گون ب
ــا را  ــراق پارازیت ه ــکان افت ــن امرام ــر 1-6(،ای ــند )تصوی ــته باش ــم داش ــا ه ــوام ب ــا EEG ت ــی ب ــازی aEEG را در همراه ذخیره س
ــا  ــه ای کــه تشــنج هایی ب ــه گون ــر 1-7(، ب ــد )تصوی ــه صــورت همزمــان وباحاشــیه امنـــیت بالافراهــم می کن ازســیگنال های EEG ب

بــازه زمانــی در حــدود چنــد ثانیــه نیــز قابــل ردیابــی اســت. 
امــروزه ماشــین های EEG نیــز می تواننــد اطلاعــات را پــس از حادثــه بــرای بررســی مجــدد ذخیــره کننــد و قابــل توجــه اســت 
 EEG کــه بدانیــد ایــن قابلیــت کــه در ابتــدا فقــط محــدود بــه چنــد کانــال بــود امــروزه بــرای تمامــی کانــال هــای سیســتم اســتاندارد

تعریــف شــده اســت و درهمراهــی بــا aEEG در روی مونیتــور نمایــش می یابــد.

aEEG کارآیی
مانيتورينگ مداوم  aEEG شرایطی را فراهم می کند که ارائه دهندگان خدمات درمانی بتوانند برای ساعت ها و یا روزها عملكرد مغز را از 

نزدیک پایش کنند.
تكنولوژی معطوف به aEEG/CFM به گونه ای پيشرفت كرده است که در حال حاضر می تواند اطلاعات بسیار حیاتی را برای دست اندرکاران 

بخش های ICU فراهم کند به گونه ای که در بالین بیمار قابل تفسیر است.
سيستم هاي مانيتورينگaEEG جدید با برخورداری از تکنیک های ديجيتال نه تنها می توانند اطلاعات را براي آناليز بعدي ذخيره کنند بلکه 
این قابلیت را نیز دارند که سيگنال های EEGکلاسیک و aEEG رابا یکدیگر توامأنمایش دهند، تمامی این قابلیت ها قدرت تفسیر را ارتقاء 

می دهند.
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تصویر1-1به صورت مرسوم در صورت کاربری aEEG تک کاناله الكترودهاي ثبت و ضبط در پاریتال دو طرف قرار می گیرند. 

 .  CFM تصویر 2-1 پردازش سيگنال در

تصویر )b( 1-4 در این تصویر 4 ساعت از تراسه aEEG در همراهی با بک بازه زمـانی معادل 23 ثانيه ازEEG همان نوزاد )که 
discontinuity را نیز نشان می دهد( نمایش داده شده است. 
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در aEEG ما می توانیم یافته های زیادی را رصد کنیم ولی در اول چهار طرح رایج را باید دنبال کنیم
1- تراسه طبیعی

2- تراسه مختصری غیر طبیعی
3- تراسه شدیدا غیر طبیعی

4- تشنج

تراسه طبیعی

دقــت میفرماییــد لبــه فوقانــی تراســه بــالای 10میکــرو ولــت و لبــه تحتانــی کمتــر از 5 میکروولــت بــا یــا بــدون تغییــرات مربــوط 
ــه خــواب وبیــداری دیــده می شــود. ب
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تراسه مختصری غیر طبیعی

دقت میفرمایید که لبه پایینی به زیر5 میکروولت آمده و تراسه پهن تر  و کم رنگتر شده است و باصطلاح Discountinuity ایجاد شده است.
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در این تصویر 4 ساعت از تراسه aEEG در همراهی با بک بازه زمـانی معادل 23 ثانيه ازEEG نوزاد ی که discontinuity را نیز نشان 
می دهد نمایش داده شده است. لبه بالایی تراسـه aEEG بوسیله دامنه peak-to-peak از burstهای EEG تعریف می شود و لبه پایینی بوسیله 

دامنه peak-to-peak در بازه زمانی interburst که معادل 15 ثانیه است تعریف می گردد.

تراسه شدیدا غیر طبیعی

دقت می فرمایید که در تراسه شدیدا غیر طبیعی لبه بالایی و پایینی و پهنای آن متفاوت است. 
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این تراسه شدیدا غیر طبیعی توام با burst-suppression می باشد

تشنج

همچنانکه دیده می شود در تشنج فعالیت الکتریکی شدید باعث بالارفتن تصویر توام با پهنای کم می شود

توجه داشته باشید که هر کدام از اینها یک دوره تشنج را نشان می دهند.
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امواج الکتروگرافیک تشنج بصورت بروز امواج ناگهانی وتکراری با شکل و دامنه ی مشخص که حد اقل 10 ثانیه طول می کشد همزمان 
با وقوع این امواج دامنه ی aEEG در لبه ی بالایی و پایینی افزایش می یابد و پهن تر می شود و بدین صورت امواج الکتریکی مربوط به 
تشنچ از امواج الکتریکی زمینه ای مغز متمایز می شود. وقتی فعالیت الکتریکی تشنج مرتب تکرار می شود و بحالت استاتوس اپیلپتیکوس در 
می آید شکل ظاهری این امواج بشکل دندانه های اره )مثل تصویر بالا( ثبت می شود. بندرت تشنج ممکن است بصورت دپرسیون موقتی 
تراسه ی aEEG دیده شود. این نوع تغییر در بیمارانی که تشنج از نوع اسپاسم شیرخوارگی ویاهیپز اریتمی Hypsarrhythmia دارند ممکن 

است دیده شود.

 aEEG محدودیت های استفاده از
1- امواج غیر واقعی که مربوط به فعالیت الکتریکی مغز نیست و منشا آن ونتیلاتوریا سایر دستگاه های الکتریکی متصل به بیمار، 
فعالیت های الکتریکی قلب، انقباض عضلات ...می باشد. امواجی از ناحیه ی فرونتال و تمپورال ثبت می شود بیشتر شانس این رادارند که 

منشا عضلانی داشته باشند.
2- چون از کانالهای محدودی در aEEG استفاده می شود فقط 90-80 درصد تشنج هایی را که با EEG اثبات شده را تشخیص می دهد.

بررسی ها نشان داده اکثر تشنج های نوزادی توسط لیدهای تمپورال و گیجگاهی نشان داده می شوند وaEEG برای تشخیص آنها مناسب 
است ولیaEEG ممکن است بعضی از موارد تشنج را نشان نمی دهد مخصوصا تشنج هایی که کوتاه هستند و یا تشنج هایی که امواج با 

فرکانس خیلی پایین دارند که در نوزادان خیلی نارس بیشتر اتفاق می افتد.
 البته هر روز دامنه اطلاعات مربوط به aEEG در نوزادان گسترده تر می شود امروزه یافته های زیادی در مورد آسفکسی و نارسی و تشنج 

و پروگنوز بیمار از زاویه مطالعه این تغییرات در دسترس هست.
حرکاتی که در نوزادان ممکن است با تشنج اشتباه گرفته شود:

:Jitteriness

شایع ترین حرکت غیر ارادی در نوزادان است. شرایطی مثل هیپوگلیسمی، هیپوکلسمی، آسفیکسی وسندرم محرومیت از علل شایع ایجاد 
آن هستند. شامل لرزش های ریتمیک بصورت رفت و برگشتی با دامنه های یکسان اطراف یک محورثابت می باشد درصورتیکه تشنج غالبا 
بصورت پرش های کلونیک که هر حرکت یک جزء سریع و یک جزء آهسته دارد. بر خلاف تشنج این لرزش ها با تحریک ایجاد می شود 
و با خم کردن اندام در گیر متوقف می شود وهمراه با حرکات چشمی مثل انحراف یا خیره شدن چشم همراه نیست وتغییرات سیستم 
اتونومیک مثل آپنه یا افزایش فشار خون، تغییرات وازوموتور در پوست، تغییرات مردمک چشم، افزایش بزاق بصورت جاری شدن آن از 

دهان همراه با این حرکات دیده نمی شود ولی همراهی یک یا چند تا از تغییرات سیستم اتونومیک ذکر شده با تشنج شایع است.
:Tremor

این حرکات بدلیل ریتمیک و نوسانی بودن دامنه ی حرکات با تشنج های کلونیک اشتباه گرفته می شوند ولی برخلاف تشنج کلونیک که 
حرکت پرشی جزء اول آن سریع ولی برگشت عضو درگیر به حالت اول آهسته تر است در ترمور هردو جزء رفت و برگشت حرکت دامنه 
و سرعت یکسان دارند. در ترمور نسبت به تشنج حرکات دامنه ی کمتر ولی سرعت بیشتری دارند و در نهایت ترمور با جابجا کردن عضو 
درگیر و یا گرفتن متوقف می شود ولی تشنج این گونه نیست. تحریک نوزاد می تواند سبب ایجاد ترمور شود ولی تشنج این گونه نیست.

جیترینس و ترموربوفور در نوزادان اتفاق می افتند ودر نیمی از نوزادان سالم دیده می شود. ترمورهای ظریف با دامنه های پایین تر اغلب 
خوش خیم هستند و بدلیل اختلالات الکترولیتی اتفاق می افتند. ترمورهای خشن وپاتولوژیک علل مهمی مثل هیپوگلیسمی، هیپوکلسمی، 

سندرم محرومیت، بیماری های تیروئید، هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی یا خونریزی های داخل مغزدارند.
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:Nonepileptic myoclonus

ممکن است خوش خیم یا پاتولوژیک باشد. نوزادان نارس سالم اغلب میوکلونوس های گهگاه دارند. میوکلونوس خوش خیم نوزادی 
که میوکلونوس خوش خیم خواب نوزادی نیز گفته می شود غالبا در خواب بخصوص در مرحله ی خواب آرام یعنی بدون حرکت سریع 
چشم ها اتفاق می افتد. می تواند چند دقیقه یا بیشتر طول بکشد بصورت جنرالیزه یا مولتی فوکال و بصورت پرش های میوکلونیک در 
عضلات است ولی صورت را درگیر نمی کند. با گرفتن اندام متوقف نمی شود و فقط با بیدار شدن از خواب حرکات قطع می شود. معمولا 
مدت مدت این حر کات کوتاه و کمتر از یک دقیقه است ولی گهگاه ممکن است آنقدر طولانی باشد که شبیه تشنج استاتوس بنظر برسد.
همزمان با این حرکات الکتروانسفالوگرام کاملا طبیعی است. داروهای ضد تشنج برروی این حرکات تاثیری ندارد حتی ممکن است 

بنزودیازپین ها سبب بدتر شدن آن بشوند. معمولا تا دو ماهگی از بین می روند و هیچ گونه عارضه ای ندارند.
میوکلونوس های پاتولوژیک در بیمارانی که آسیب های عمده مغز بدلیل آسفیکسی، خونریزی داخل بطنی شدید، گلیسین انسفالوپاتی 
ویا سندرم محرومیت دارویی دارند اتفاق می افتد وبدلیل از بین رفتن اثر مهاری کرتکس بر مسیرهای پایین تر و رها شدن امواج الکتریکی 

غیر طبیعی از ساقه ی مغز اتفاق می افتد. در این بیماران معاینه عصبی و نوار مغز غیر طبیعی است. 
:Dystonic  and tonic movement دیستونی و سفتی عمومی در بدن ممکن

بازال گانگلیا وتالاموس، مننژیت،کرن  با تشنج های تونیک اشتباه شود. این نوع حرکات در جریان آسفیکسی بدلیل درگیری  است 
ایکتروس، سندرم محرومیت وسایر انسفالوپاتی های ناشی از بیماری های متابولیک و نرولوژیک ممکن است اتفاق بیفتد. گهگاهی هم این 

حرکات دیس تونیک و سفتی گردن وتنه ممکن است بدلیل ریفلاکس گاستروازوفاژیال باشد.
:Hyperekplexia or Startle Disease معمولا بصورت فامیلی اتفاق

می افتد و توارث اتوزومال غالب دارد. علائم بیماری حتی قبل از تولد بصورت حرکات غیر طبیعی جنین ممکن است شروع شده 
باشد. پس از تولد بصورت پاسخ های شدید و غیر منتظره به محرک ها )صدا، نور، صدا، وارد کردن ضربه ی خفیف به نوک بینی( بصورت 
اسپاسم های تونیک و انقباضات شدید در اندام که باعث می شود شیر خوار وضعیت جنینی بخود بگیرد وهمزمان مشت های بسته و 
چشمان آنها حالت خیره ومضطرب دارد ولی هوشیاری مختل نمی شود. تون عضلانی افزایش یافته ی این بیماران باعث ایجاد اختلال در 
مراقبت های معمول مثل تعویض پوشک، استحمام وحتی تغذیه ی این شیر خوران می شود. انقباضات تونیک و شدید این بیماران با تشنج 

تونیک اشتباه می شود ولی در این بیماران همراه با این انقباضات عضلانی تغییراتی در نوار مغز دیده نمی شود.

اصول درمان:
- درمان را با یک دارو شروع کنید، بیشتراوقات عدم کنترل تشنج با یک دارو بدلیل استفاده از دوز ناکافی داروست وخیلی از اوقات وقتی 
تشنج با یک دارو کنترل نمی شود وداروهای دوم یا سوم اضافه می شود شرایط بیمار بد تر می شود،چون داروها برای اتصال به پروتئین ها 
با هم رقابت دارند و ویک داروممکن است مسیر متابولیسم داروی دیگر راتحت تاثیر قرارداده و سبب افزایش یا کاهش غلظت آن بشود 

و اثرات سمی داروها وقتی با هم استفاده شوند بیشتر است.
- اگرچه اندازه گیری غلظت خونی داروهای ضد تشنج امکان جدیدی است که به درمان تشنج کمک می کند ولی بعضی از بیماران با 
غلظت خونی کمتر از مقادیر درمانی ذکرشده در رفرنس ها تشنج آنها کنترل می شود و بالعکس بعضی از بیماران با غلظت خونی مجاز 
علائم توکسیسیته ی داروها را نشان می دهند لذا توجه به علائم بالینی بیماران نیز مهم است ودر مورد بعضی از داروهای ضد تشنج جدید 
مثل لاموتریژین و لوتیرستام اندازه گیری غلظت خونی دارو اغلب لازم نیست. وچون میزان اتصال به پروتئین داروها درنوزادان کمتر از 

سایر سنین است )مخصوصا در مورد فنوباربیتال( لذا اندازه گیری جزء آزاد داروست که بیشتر کمک می کند.
-بدلیل تفاوت های فیزیولوژیک نوزادان با سنین بالاتر)پایین تر بودن میزان فیلتراسیون گلومرولی وجریان خون کلیه، تفاوت در میزان 
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فعالیت سیستم های آنزیمی دست اندرکار متابولیسم داروها، پایین تر بودن غلظت پروتئین هایی که با دارو اتصال می یابند و تفاوت در 
اسیدیته و زمان ترانزیت معده( متابولیسم داروها ونیمه عمر آنها متفاوت است.

تشنج های  هم  و  بالینی  تشنج های  هم  می شود  توصیه  می دهند  افزایش  را  مغزی  آسیب های  میزان  نشده  کنترل  تشنج های  - چون 
الکتروانسفالوگرافیک هر دو درمان شوند. توصیه می شود تشنج های بالینی اگردر یک نوبت بیشتر از سه دقیقه طول بکشد یا تشنج های 

کوتاهتر بیشتر از دو نوبت تکرار شود یا تشنج با هر مدت همراه با تغییرات الکتروانسفالو گرافیک باشد درمان شوند.
- در نوزادانی که هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی دارند تجویز داروی ضد تشنج قبل از وقوع تشنج ممکن است در کاهش وقوع 

تشنج های کلنیکی تاثیرداشته باشد ولی در بهبود پیش آگهی تاثیری ندارد.
- دررویکرد درمانی نوزادان مبتلا به تشنج توجه به اقدامات احیاء وباز نگهداشتن راه های هوایی، برقراری تنفس و نگهداشتن میزان اشباع 

اکسیژن خون شریانی در محدوده ی 95-90 درصد پیش از هر اقدامی باید مد نظر باشد
- در کلیه نوزادان با تشنج باید به بفکر احتمال وجود هیپوگلیسمی، هیپوکلسمی وهیپومنزیمی، هیپوناترمی و هیپرناترمی وعفونت بعنوان 

علت تشنج باشیم.
قند خون را باید در نوزادان مبتلا به هایپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی در محدوده 75- 100 میلی گرم در دسی لیتر حفظ شود.
هیپوگلیسمی باعث صدمه نورونی و هیپرگلیسمی باعث خونریزی و بدتر شدن اسیدوز لاکتیک می شود. در اولین برخورد با نوزاد در حال 
تشنج باید قند با گلوکومتر چک شود و در صورت وجود هیپو گلیسمی سرم قندی ده درصد به میزان دو میلی لیتر به ازای هر کیلوگرم 

وزن بدن تجویز شده و انفوزیون وریدی گلوکز به میزان 8 میلی گرم/کیلوگرم/ساعت ادامه یابد. 

فنوباربیتال: 
هنوز درمان انتخابی است. اگرچه به تنهایی تشنج بالینی رادر 70 درصد موارد وتشنج های الکتروانسفالوگرام را تا 40 درصد نوزادان  

رابیشتر کنترل نمی کند.
دوز اولیه 20 میلی گرم/ کیلوگرم ظرف مدت 10-15 دقیقه )2-1 میلی گرم/کیلوگرم/ دقیقه( تزریق. و وضعیت تنفسی نوزاد در حین 
انفوزیون دارو باید مانیتور شود. این میزان فنوباربیتال غلظت خونی تقریبا 20میکروگرم/میلی لیتر ایجاد می کند که اثر ضد تشنجی قابل 

قبولی در نوزادان ایجاد می کند.
فنوباربیتال اگر عضلانی استفاده شود میزان آن باید ده تا پانزده درصد بیشتر باشد تا به غلظت خونی مناسب برسد. ولی بخاطر شروع اثر 

سریع تر و بهتر اغلب پزشکان تجویز وریدی آنرا ترجیح می دهند.
اگر این دوز اولیه موثر نباشد مقادیر 5 میلی گرم /کیلوگرم تا زمانی که دوز کلی به 40میلی گرم /کیلوگرم برسد داده می شود. دوزهای 
بالاتر تاثیری ندارد. دوزهای بالای فنوباربیتال در نوزادان مبتلا به آسیفیکسی باعث خواب آلودگی  و اختلال در معاینه ی سیستم عصبی شده 
و با اثرات سمی بر سیستم قلبی عروقی همراه است. دوز نگهدارنده 5-3میلی گرم به ازای هر کیلو گرم وزن 24-12ساعت پس از دوز اولیه 
تجویز می شود. بعضی از افراد نیز معتقدند در نوزادانی که آسفیکسی شدید دارند بدلیل اختلال در عملکرد کلیه وکبد تجویز فنوباربیتال به 
میزان 40میلی گرم /کیلوگرم سبب خواب آلودگی شدید می شود که ارزیابی سیستم عصبی را مختل می کند لذا ترجیح می دهند در صورت 

ادامه ی تشنج پس از دوز اولیه 20 میلی گرم /کیلوگرم فنوباربیتال سراغ داروی دوم مثل فنی توئین بروند.

فنی توئین:
در نوزادانی که علیرغم دریافت فنوباربیتال 40 میلی گرم/کیلوگرم هنوز تشنج بالینی یا الکتریکی دارند فتی توئین با دوز 20 میلی گرم/
کیلوگرم با سرعت میلی1 گرم/کیلوگرم/دقیقه تجویز می شود. بهتر است در طی مدت انفوزیون تعداد و ریتم ضربانات قلب مانیتور شود 
.مجموع فنوباربیتال و فتی توئین تا هشتاد درصد تشنج های الکتروانسفالوگرافیک را قطع می کند. عوارض تزریق سریع شامل: اختلال در 
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راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

ریتم و عملکرد  قلب است. دارو بایستی مستقیما داخل راه وریدی تزریق شود چون نشت به نسوج اطراف رگ تحریک کننده بوده و 
باعث آسیب نسجی می شود.

فوس فنی توئین که استر فسفات فنی توئین است در صورت موجود بودن نسبت به فنی توئین مخصوصا در کودکان و نوزادان ارجحیت 
دارد و چون  پی هاش خنثی تری دارد با محلول های وریدی سازگارتر است وعوارض کمتری از قبیل نکروز بافتی دارد. دوز آن مشابه 

دوز فنی توئین است. دوز نگهدارنده ی فنی توئین 4-3 میلی گرم/کیلوگرم/ روز می باشد.

بنزودیازپین ها
در صورت تداوم تشنج علیرغم تجویز فنوباربیتال و فنی توئین داروی سوم بنزودیازپین است.البته بخاطر تچمع این داروها در عضلات، ایجاد 

دپرسیون تنفسی وامکان ایجاد حرکات دیس تونیک و میوکلونیک )مخصوصا در نوزادان نارس( امروزه تمایل به استفاده از آنها کمتر است.

لورازپام
حدود 20% یا بیشتر از نوزادان با تشنج الکترو گرافیک به تجویز همزمان فنی توئین و فنوباربیتال جواب نمی دهند. در این موارد می توان 
از لورازپام استفاده کرد. لورازپام همانند دیازپام سریعا وارد مغزمی شود و اثرات ضد تشنجی آن درکمتر از 5 دقیقه بروز می کند. قابل توجه 
است که لورازپام کمتر از دیازپام لیپوفیلیک است و لذا انتشار مجدد آن از مغز به سایر نقاط بدن سریع نیست و عوارض جانبی سرکوب 
تنفسی یا کاهش فشارخون ان نسبت به سایر بنزودیازپین ها کمتر است. دارو در درمان تشنج نوزادی بسیار موثر است. دوز موثر:0.1-0.05 
میلی گرم/کیلوگرم که بایدظرف چند دقیقه تجویز شود. نیمه عمر لورازپام در نوزادان دچار آسیفیکسی حدود 40 ساعت )دو تا سه برابر 

بالغین( است.

میدازولام
همانند لورازپام یک بنزودیازپین کوتاه اثر است که برای درمان استاتوس در شیرخواران بزرگتر و بچه ها بطور شایعی استفاده می شود. این 
دارو با مزیت اثر سرکوب تنفسی و آرام بخشی کمتر نسبت به لورازپام و دیازپام در تشنج مقاوم نوزادی داروی موثری محسوب می شود، 
مخصوصا در نوزادانی که تشنج های مقاوم بدلیل آسفیکسی شدید یا بیماری های ژنتیکی سیستم عصبی دارند. با دوز200-50میکروگرم/ 
کیلوگرم دوز بولوس شروع و سپس با دوز 100-50 میکروگرم/ کیلوگرم /ساعت انفوزیون وریدی ادامه می یابد. البته در صورت عدم کنترل 

تشنج هر 15 دقیفه به میزان 60 میکروگرم/کیلوگرم قابل افزایش است تا به ماگزیمم 500میکروگرم /کیلوگرم / ساعت برسد.

دیازپام
بدلایل مختلف در نوزادان استفاده نمی شود از جمله طول اثر بسیار کوتاه، ایجاد افت فشار خون و تضعیف تنفس مخصوصا وقتی همراه 
با فنوباربیتال استفاده شود.وچون اکثراوقات از سدیم بنزوات در ویال های آن وجود دارد استفاده از در نوزادان چندان مطلوب نیست، چون 

سدیم بنزوات در اتصال به آلبومین با بیلی روبین رقابت می کند و پتانسیل افزایش شانس وقوع کرن ایکتروس را دارد.

لوتیراستام
اخیرا پزشکان تمایل زیادی دراستفاده از آن برای کنترل تشنج های مقاوم در نوزادان دارند ولی هنوز شواهد ارائه شده در مورد تاثیر آن 
وکارآیی آن کافی نیست. ضمن اینکه عوارض جانبی زیادی از آن مشاهده نشده است. بعنوان داروی دوم پس از فنوباربیتال یا داروی سوم 
پس از فنوباربیتال وفنی توئین کاربرد دارد. در مطالعات مختلف بین 35تا 100درصد تشنج های نوزادی با این دارو کنترل شده اند که علت 
تفاوت در میزان تاثیر شاید بدلیل متفاوت بودن علت و نوع تشنج در مطالعات مختلف باشد. موجود بودن به فرم تزریقی برای تجویز 
وریدی و شربت برای فرم خوراکی، بی خطر بودن تجویز وریدی سریع هنگام نیاز برای کنترل سریع تر تشنج، عدم نیاز به اندازه گیری 
غلظت خونی و امکانپذیر بودن تجویز دوبار در روز، دفع کلیوی،میزان اتصال کم به پروتئین ها ونداشتن تداخل با اکثر داروهای ضد تشنج 
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و عدم گزارشی دال بر تاثیر سوء این دارو در تخریب سیستم عصبی باعث شده تمایل پزشکان بر استفاده از این دارو بیشتر باشد. دارو با 
دوزاولیه ی 50-30 میلی گرم به ازای هر کیلو گرم وزن بدن بصورت داخل وریدی در موارد مقاوم به درمان در نوزادان بکار می رود وبا 
دوز نگهدارنده 100-40 میلی گرم به ازای هر کیلو گرم وزن ادامه می یابد که به دو یا سه دوز منقسم تقسیم می شود. گرچه دوز و عوارض 

جانبی دارو و تاثیر آن در تکامل سیستم عصبی هنوز بطور دقیق مشخص نشده و نیازمند تحقیقات بعدی می باشد.

لیدو کائین
در صورت شکست درمان ضد تشنجی با فنوباربیتال و بنزودیازپین بعنوان داروی سوم یا بعد از فنوباربیتال بعنوان داروی دوم در بعضی 
از مراکز مخصوصا در اروپا استفاده شده است. دوزاولیه4: میلی گرم/ کیلوگرم با سرعت 2میلی گرم/کیلوگرم/ساعت داده می شود وسپس 
6-2میلی گرم/کیلوگرم در ساعت انفوزیون وریدی آن ادامه می یابد .سپس هر 12ساعت به میزان 2میلی گرم/ساعت از میزان آن کاسته 
می شود تا طی 72 ساعت قطع شود. عوارض جانبی آن اریتمی، تشنج یا افت فشار خون در حین تزریق است. بدلیل اثرات جانبی در نوزادان 

نارس و نوزادان مبتلا به هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی که تحت سرما درمانی هستند با دوز پایین تری استفاده می شود.

طول مدت ادامه درمان ضد تشنج:
مهم ترین عاملی که درتعیین زمان ادامه ی داروهای ضد تشنج بدنبال تشنج نوزادی دارد نقش دارد، شانس تکرار تشنج در صورت قطع 

دارو می باشد. علت تشنج نوزادی، معاینه سیستم عصبی ونوار مغز نوزاد به تصمیم گیری کمک می کنند.
 با توجه به اثرات منفی این داروها بر تکامل بلند مدت عصبی و تاثیراتی که داروهای ضد تشنج بر میزان هوشیاری، تون عضلانی و 
رفتار نوزادان دارند، تمایل به دوره کوتاه تر درمان وجد دارد و توصیه می شود در صورتیکه معاینه ی نرولوژیک و نوار مغز طبیعی است و 

بررسی های رادیولوژیک وجود ضایعات تخریبی مهم در مغز را رد کرده اند، قبل از ترخیص نوزاد داروی ضد تشنج قطع شود.
شانس تکرار تشنج وایجاد صرع در کسانی که پس از تشنج نوزادی زنده می مانند 30-10 است. درصورتیکه علت تشنج نوزادی 
هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی باشد شانس ایجاد صرع در آینده 50-30 است. اگر هنگام ترخیص نوزاد مبتلا به آسفیکسی معاینه ی 

سیستم عصبی غیرطبیعی باشد، شانس تکرار تشنج وابتلا به صرع بیشتر است.
در صورت وجود تشنج مقاوم به درمان، تداوم یافته های غیر طبیعی در نوار مغزی، وجود ضایعات تخریبی در بررسی های نرورادیولوژیک 
ویا وجود اختلالات ساختاری مغزیا تدوام معاینات عصبی غیر طبیعی مدت درمان طولانی تری لازم است وادامه ی درمان ضد تشنجی پس 

از ترخیص توصیه می شود.
چون شانس تکرار تشنج های نوزادی در دوسال اول زندگی حتی در مورد بیمارانیکه ریسک بالاتری برای تکرار تشنج دارند کمتر است 

اغلب کاهش تدریجی و قطع داروها پس از سه ماه توصیه می شود.
در بعضی از مطالعات دیده شده در صورت نیاز به استفاده طولانی تر از داروهای ضدتشنج لوتیراستام وتوپیرومات نسبت به فنوباربیتال 

ایمن تر هستند و تاثیرات سوء آنها برتکامل سیستم حرکتی و قوای شناختی کمتر است.
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شک به تشنج در نوازاد در معرض خطر

تایید وجود تشنج باEEG درصورت امکان

اندازه گیری میزان قند و الکترولیت ها،شروع آنتی بیوتیک درصورت شک به عفونت و انجام LP  پس از ثبات علائم حیاتی

اگر EEG حداقل یک نوبت تشنج راتایید کرد و علتی که بسرعت برطرف شود وچود نداشت
فنوباربیتال به میزان 20میلی گرم/کیلوگرم وسپس دوز نگهدارنده ی 5میلی گرم /کیلوگرم

اگر تشنج ادامه یافت مجددا فنوباربیتال به میزان 20 میلی گرم /کیلوگرم

اگر تشنج ادامه پیدا کرد سه انتخاب وچود دارد

دوز  گرم/کیلوگــرم  2میلــی  لیدوکائیــن 
بولــوس و ســپس6میلی گرم/کیلوگــرم /
ســاعت انفوزیــون ســپس هــر 12 ســاعت 
کاهــش  گرم/کیلوگرم/ســاعت  2میلــی 

ــود ــع ش ــا قط ــد ت می یاب
مثــل  دوم  ضدتشــنج  داروی  همچنیــن 

می شــود شــروع  لوتیرســتام 

فنــی توئیــن یــا فســفنی توئیــن بــه میــزان 
ــپس  ــوس وس ــرم بول ــی گرم/کیلوگ 20میل
شــروع دوز نگهدارنــده 5میلــی گــرم/

کیلوگرم/روزویــا بــرای چلوگیــری از اثرات 
توکســیک احتمالــی ونیــاز بــه اندازه گیــری 
شــروع  توئیــن  فنــی  ســرمی  غلظــت 

ــرم/روز ــی گرم/کیلوگ ــتام 40میل لوتیرس

لوتیرســتام 50میلــی گرم/کیلوگــرم بولــوس 
و ســپس 40میلــی گرم/کیلوگــرم/روز

اگرتشــنج ادام پیــدا کــرد تجویــز پیریدوکســین را مــد نظــر داشــته باشــید و ســپس شــروع میــدازولام 15/.میلــی گــرم /کیلوگــرم 
ــه ــا حداکثر18میکروگرم/کیلوگرم/دقیق ــش ت ــل افزای ــاز قاب ــون در صــورت نی ــه انفوزی ــوس وســپس 1میکروگرم/کیلوگرم/دقیق بول

اگــر تشــنج ادامــه یافــت انفوزیــون پنتوباربیتــال ویــا اگــر تــا کنــون شــروع نشــده لیدوکائیــن البتــه بــه شــرط اینکــه فنــی توئیــن شــروع 
ــده باشد نش

الگوریتم نحوه برخورد با نوزاد مبتلا به تشنج
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عوارض سیستمیک در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی

اهــداف آموزشــی کــه انتظــار مــی رود پــس از مطالعــه ی ایــن فصــل فراگیــران در مــورد هیپوکســیک ایســکمیک انســفالوپاتی بــه 
آن دســت یابنــد شــامل :

1- آگاهی از میزان درگیری ارگانهای مختلف بدن
2- آشــنایی بــا عــوارض شــایع آسفیکســی در سیســتم هــای قلــب و عــروق، تنفــس ، خونســاز، کلیــه وگــوارش ،نحوه ی تشــخیص 

ــن عوارض ــان ای و درم
3- نحوه ی تجویز مایع و الکترولیت و گلوکز دراین بیماران

مقدمه: 
 عوارض سیستمیک آسفیکسی پری ناتال در این مبحث مرور می گردد .  .برخلاف امکان پایدار بودن عوارض عصبی ، اختلال عملکرد 

دیگر ارگانها اغلب قبل از ترخیص اصلاح می شود .
اطلاعات در مورد میزان بروز عوارض سیستمیک آسفیکسی پری ناتال بسیار محدود و در عین حال متفاوت می باشد معتبرترین اطلاعات 
در زمینه میزان بروز  را می توان در گروههای کنترل مطالعات کار آزمایی بالینی که در مورد تاثیرات هیپوترمی در پیش آگهی انسفالوپاتی 
هیپوکسی ایسکمی انجام شده است به دست آورد . تفاوت در میزان بروز درگیری ارگان ها در مطالعات مختلف قسمتی مربوط به تعاریف 
متفاوتی است که برای آسفیکسی در آن مطالعات شده است و قسمتی مربوط به تغییر در روشهای درمانی است که در مطالعات انجام شده 

است . از حاصل چند مطالعه معتبر می توان میزان بروز عوارض آسفیکسی در اندامهای مختلف را به شرح زیر خلاصه کرد:
دیسترس تنفس )که شامل )افزایش فشارخون ریوی هم هست( ) 78-15 درصد( ••
اختلال در عملکرد کلیه )70-26 درصد( ••
افرایش آنزیم های کبدی ) 53-15 درصد(••
کاهش فشارخون ) 83-33 درصد(••
کاهش کلسیم خون )43-19 درصد( ••
اختلالات انعقادی خون ) 42-12 درصد(••
کاهش پلاکت زیر 100 هزار ) 55-14 درصد(••
اسیدوز متابولیک )23 درصد(••
کاهش قند خون)17-15 درصد(••

تاثیراسفیکسی بر قلب:
آسفیکسی می تواند باعث ایسکمی میوکارد شود که معمولا موقتی است اما در موارد نادری باعث شوک کاردیوژنیک و مرگ هم می شود 
. ایسکمی میوکارد به صورت اختلال در قدرت انقباضی قلب ، کاهش برون دهی قلبی و نارسایی دریچه سه لختی خود را نشان می دهد 

اگر چه  بعضی از نوزادان علائم  دیسترس تنفسی ، نارسایی قلب و یا شوک ممکن است داشته باشند .
علائم بالینی  در بیماران که ایسکمی میوکارد دارند به صورت افزایش در تعداد تنفسی و افزایش در ضربان قلب و بزرگی کبد می تواند 
باشد که نشان دهنده نارسایی قلب است . فشارخون سیستمیک ممکن است پایین باشد و زمان پرشدگی مویرگی تاخیر داشته باشد که اینها 
منعکس کننده کاهش جریان خون بافتی  است . البته فشارخون نرمال در نوزادان با کاهش برون  ده قلبی می تواند همزمان وجود داشته 
باشد که به علت افزایش مقاومت عروق محیطی است .بعضی از نوزادان مرمر سیستولیک در کنار و پایین و سمت چپ جناق دارند که 

مربوط به نارسایی دریچه سه لتی است .
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تشخیص ایسکمی میوکارد:
گرافی قفسه سینه کاردیومگالی را نشان می دهد. تظاهر میزان جریان خون ریوی در گرافی سینه بستگی دارد  به اینکه کدام بطن راست 
و چپ بیشتر درگیر شده است . اگر نارسایی قلب چپ غالب باشد ریه معمولا کدورت منتشر دارد وپرخونی سیاهرگهای ریوی مشهود 
است اگر سمت راست قلب بیشتر تحت تاثیر قرار گرفته باشد، جریان خونی ریوی به علت شانت  راست به چپ دهلیزی کاهش یافته 

است و پرخون ریوی دیده نمی شود.
نوار قلب علائی از ایسکمی را به صورت تغییرات موج ST, T نشان می دهد بیشترین یافته افت قطعه ST در لپد های میانی و موج T وارونه ••

در لید های چپ می باشد تغییرات نوار قلب که بیشتر از 72 ساعت بعد از تولد هنوز وجود داشته باشد با افزایش احتمال مرگ ارتباط دارد .
تشخیص عملکرد نامناسب قلب با اکوکاردیوگرافی تایید می شود . اکوکاردیوگرافی در تمامی نوزادان که مشکوک به اختلال عملکرد  قلب ••

هستند باید  انجام شود تا بیماری های ساختمانی قلب کنار گذاشته شود . اکو همچنین می تواند بین شانت راست و چپ دهلیزی که در 
اثر اختلال عملکرد قلبی میوکارد می باشد از افزایش پایدار فشارخون  ریوی تمایز دهد چون درمان ایندو باهم متفاوت می باشد .

هیچ تست ازمایشگاهی قابل اعتمادی که بتواند صدمه قلبی به علت اسیفکسی پریناتال  را تشخیص دهد وجود ندارد تعیین سطوح ••
Carnitin Kinase و جزMB آن درخون بند ناف و یا نمونه وریدی نوزاد در 12 ساعت اول تولد نمی تواند نوزادان که اسفیکسی کشیده اند 

را تشخیص دهد و مختص صدمه قلبی نیست و سطوح خونی این مواد در نوزادان در روزهای اول تولد می تواند بالا باشدو تحت تاثیر 
سن حاملگی ، وزن ، و نوع زایمان است . افزایش سطوح ترپونین T, I (troponin( قلبی برای اختلال عملکرد قلبی که در 12 ساعت اول 

تولد اتفاق بیفتد اختصاصی است و شدت اسفیکسی وبا اختلال در نمو عصبی در 18 ماهگی ارتباط مناسب داشته باشد .
درمان ایسکی میوکارد  حمایتی است نوزادان با نارسایی تنفسی احتیاج به تهویه مکانیکی دارند . فشارهای ونتیلاتور  باید در کمترین میزان ••

ممکن باشد تا کمترین تاثیر منفی را روی بازگشت عروقی و در نتیجه آن برون ده قلبی داشته باشد اختلالات متابولیک مثل هیپوگلیسی، 
هیپوکلیسمی و اسیدوز بایستی اصلاح شود . دریافت مایعات محدود شود و دیورز ایجاد شود . داروهای اینوتروپ معمولا احتیاج پیدا 

می شود .در نوزادان که میوکارد شدیداً تحت تاثیر قرار گرفته اند داروهای کاهنده پس بار نیز نیاز می شود

عوارض ریوی اسفیکسی:
اختلال دستگاه تنفسی که همراه با اسفیکسی نوزادی وجود دارند شامل:

  Pulmonary edema -1
distress syndrome Acute respiratory -2

Meconium Aspiration  Syndrome (MAC) -3
  Persistent pulmonary hypertension-4

1. ادم ریوی:
ادم ریوی در اثر اختلال عملکرد میوکارد به وجود می آید نوزادان علائم دیسترس تنفسی شامل سیانوز، افزایش تعداد تنفس،‌ پرش 
پره های بینی و ناله را نشان می دهند. علائمی از اختلال عملکرد قلبی وجود دارد. گرافی قفسه سینه، قلب بزرگ، حجم نرمال تا افزایش یافته 
ریه و برچستگی عروق ناف ریه را نشان می دهد. نوزادانی که دیسترس تنفسی دارند احتیاج به اکسیژن اضافی نازال سی پاپ و یا تهویه 
مکانیکی دارند و درمان اختلال عملکرد میوکارد زمینه ای نیز لازم است. معمولا ادم ریوی  طی چند روز در بیشتر نوزادان بهبود می یابد. 

گاهگاهی نوزادان دچار ادم ریوی هموراژیک می شوند.

 )ARDS ( 2. سندرم دیسترس تنفسی حاد  
بعضی از نوزادان دیسترس تنفسی شدیدی بعد از آسفیکسی پیدا می کنند که همراه با اختلال عملکرد میوکارد نیست اگر چه ممکن است 
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که همراه با PPHN اتفاق بیفتد این حالت شبیه سندرم دیسترس تنفسی حادی است که در کودکان و بزرگسالان اتفاق می افتد. مکانیسم 
آن افزایش نفوذپذیری مویرگهای ریوی نسبت به پروتئین های پلاسما است که باعث غیر فعال شدن سورفاکتانت می شود. 

در این حالت نوزادا ن با علائمی دیسترس تنفسی و سیانوز تظاهر می کنند. یافته های رادیوگرافی شبیه سندرم دیسترس تنفسی در 
نوزادان نارس است، که حجم ریوی کم شده و کدورت منتشر آلوئولی همراه با برونکوگرام هوایی دیده می شود. درمان حمایتی است با 
دادن اکسیژن کمکی و یا تهویه مکانیکی، استفاده از سطوح بالاتر فشار مثبت انتهای بازدمی )PEEP(. برای بعضی از نوزادان ، استفاده از 

درمان با سورفاکتانت مفید است اگر چه مطالعات زیادی وجود ندارد. 

3. سندرم آسپیراسیون مکونیوم :
یکی دیگر از اختلالات دستگاه تنفسی که می تواند با آسیفکسی پری ناتال همراهی داشته باشد سندرم آسپیراسیون مکونیوم است که در 
این حالت نوزاد علائم دیسترسی تنفسی همراه با افزایش تعداد تنفس وسیانوز دارد ، فرورفتگی بین دنده ای و زیر گزایفوئید به وضوح 
دیده می شود ناله همراه با حرکت پره های بینی به وضوح وجود دارد ، قفسه سینه به صورت بشکه ای )Barrel  shape( با افزایش قطر 
قدامی – خلف که به علت پرهوایی است دیده می شود در معاینه با گوشی ، صداهای رالز و رونکای سمع می شود. در شرح حال، احتمال 

از مایع آغشته به مکونیوم وجود دارد ، دیسترس تنفسی در زمان تولد یا به مدت کوتاهی بعد از تولد بوجود می آید . 
درگرافی قفسه سینه در ابتدا ممکن است دانسیته های  خطی شبیه به آنچه در تاکی پنه گذاری نوزادی دیده می شود قابل مشاهده باشد 
، با پیشرفت بیماری ، ریه ها پرهوا می شود همراه با صاف شدن دیافراگم و سپس دانسیته های منتشر کوچک دیده می شود. در بیماران 
با بیماری شدیدتر ظاهر ریه دانستیه های هموژن تری شبیه سندرم دیستریس تنفسی پیدا می کند  تظاهرات رادیوگرافیک در طی 7 تا 10 
روز از بین می رود اما گاهی تا چندین هفته تداوم دارند . در 10 تا 30 درصد نوزادان که سندرم آسپیراسیون مکونیوم دارند نشت هوا به 

صورت پنوموتوراکس یا پنومومدیاستن یا آمفیزم اتفاق می افتد 
در ارزیابی این نوزادان علاوه بر گرافی سینه ، آزمایش گازهای خونی و پالس اکسیمتری لازم است کشت خون و در صورت امکان 
کشت مواد آسپیره شده از نای در تشخیص عفونت کمک کننده است . در بیمارانی که بیماری شدت بیشتری دارند اکوکاردیوگرافی لازم 

است که همزمانی با  PPHN  و یا وجود بیماری های ساختمانی قلب ارزیابی شوند . 
 ) PPHN( 4- فشار خون ریوی پایدار نوزادی

یکی دیگر از اختلالات سیستم تنفسی که در نوزادان دچار آسیفکسی دیده می شود PPHN  است . PPHN  در 24 ساعت اول تولد با 
علائم دیسترس تنفسی و سیانوز خود را نشان می دهد . در مطالعه NICHD ، بیشتر نوزادان آپگار پایین داشتند و تقریباً همه نوزادان دچار 

PPHN  ، در اتاق زایمان احتیاج به  احیا شامل اکسیژن ، تهویه با بگ و ماسک و لوله گذاری را داشتند . 

معاینه بالینی : سیانوز و علائمی از دستیرس تنفسی به صورت واضحی وجود دارد . ناخن و پوست ممکن است به رنگ مکونیوم باشد.  
معاینه قلبی شامل: 

 Prominent  precordial impulse .1
Narrow split s2 .2
Accentuated s2 .3

 ) Harsh systolic murmur (tricuspid insufficiency .4
برای بررسی و تشخیص PPHN ، پالس اکسیمتری می تواند کمک کننده باشد . در صورتی که شانت راست به چپ از PDA  وجود 
داشته باشد میزان تفاوت هم در پالسی اکسیمتری و هم نمونه برداری گاز خون شریانی در دست راست ) پره داکتال ( در مقایسه با دیگر 
اندام ها کمک کننده است .  به صورتی که تفاوت بیشتر از 10 درصد بین آن دو وجود داشته باشد . لازم به تذکر است که عدم وجود 
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این اختلاف در پالس اکسیمتری و گازهای خونی تشخیص PPHN  را رد نمی کند چون شانت چپ به راست می تواند به جای PDA از 
سوراخ بیضی انجام شود . در صورتی که در آنالیز گازخونی شریانی علی رغم دریافت اکسیژن pao2 ، %100  زیر 100 باشد نشان دهنده 

PPHN است . 

گرافی قفسه سینه در PPHN معمولاً نرمال است اگر چه گرافی می تواند شرایط ریوی همراه با PPHN مثل بیماری های پارانشیمی ، 
بیماریهای نشت هوا با فتق ریاگراگمی را نشان دهد . اندازه قلب معمولاً نرمال یا کمی افزایش یافته است جریان ریوی نرمال یا کاهش 
یافته است . نوار قلب در PPHN غلبه بطن راست را نشان می دهد که البته برای این سن می تواند نرمال باشد علائمی از ایسمکی میر کارد   

مثل بالا رفتن قطعه S-T در نوزادانی که آسیفکسی پری ناتال دارند دیده می شود . 
تشخیص قطعی PPHN با اکوکاردیوگرافی است ، اکوکاردیوگرافی یک تست الزامی می باشد که در هر نوزادی که  سیانوز دارد و با 
 PPHN بیماری پارانشیم ریوی قابل توجیه نیست بایدانجام شود که بتوان یک بیماری ساختاری قلب را رد کرد و تشخیص قطعی برای

باشد . 

 PPHN درمان
در درمان PPHN مراقبتهای حمایتی تنفسی قلبی عمومی لازم است اکسیژن درمانی و یا تهویه مکانیکی براساس شدت آن بکار می رود 
  ECMO در موارد شدید یا در کسانی که به درمانهای حمایتی معمولی جواب ندهند مداخلات بیشتر شامل اکسیدنیتریک استنشاقی و ،
لازم می شود . علاوه بر آن درمان اختصاصی هرگونه بیماری پارانشیمی ریوی همراه مثل CDH ، پنومونی و سندرم آسپیراسیون مکونیوم 
و... لازم است . از شاخص اکسیژناسیون )Oxygenation index ( برای ارزیابی شدت PPHN و به عنوان یک راهنما برای مداخلاتی مثل 

INO و حمایت ECMO  استفاده می شود . 

  x100 ] pao2 – OI = [Mean airway pressure xfio2

- یک OI بالا نشان دهنده نارسایی تنفسی شدید است ، یک نوزاد ترم با  OI بیشتر مساوی 25 بایستی در مرکزی که قابلیتهایی مثل 
HFOV ، ECMO , INO  در دسترس باشد مراقبت شود . بیمارانی که OI کمتر از 25 دارند معمولاً مراقبتهای حمایتی عمومی کافی هستند 

و مداخلات تهاجمی بیشتر نیاز نیست ، این مراقبتهای حمایتی عمومی شامل موارد زیر است .  
نوزادان در هنگام تولد بایستی دقیقاً تحت نظر گرفته شده و در صورت لزوم با دقت کامل احیاء شود و سپس مانیتور دقیق برای تهویه و ••

اکسیژن رسانی کافی انجام شود . 
به علت اینکه سپسیس می تواند با PPHN همراهی داشته باشد از همه بیماران کشت خون فرستاده شده و آنتی بیوتیک شروع می شود . 

همه نوزادان بیمار باید در محیط گرمایی مناسب قرار گیرند تا میزان مصرف اکسیژن در بدن به حداقل برسد ••
حمایتهایی که لازم است که انقباض عروق ریوی را کم کند یا از پیشرفت ان جلوگیری کند شامل اکسیژن ، تهویه کمکی ، مایع درمانی ، ••

استفاده از داروهای اینوتروپ برای حمایت گردش خون و اصلاح اسیدوز کمک کننده است .
اکسیژن یک عامل گشاد کننده ی عروق ریوی است و در ابتدا باید غلظت صددرصد در نوزاد  PPHN استفاده شود تا انقباض عروق ریوی 
را برطرف کند در مرحله  بعد غلظت اکسیژن طوری تنظیم می شود که اشباع اکسیژن پری داکتال را در محدوده 90 تا 95 درصد نگه دارد .

اگر اشباع اکسیژن علی رغم مداخلات انجام شده به بالای 90 درصد نرسید کارهایی باید انجام شود که اکسیژن  رسانی کافی بافتی •• 	-
انجام گیردکه یکی از اینها نگه داری غلظت هموگلوبین بین 15 و16 گرم در دسی لیتر می باشد و دوم ایده آل کردن عملکرد سیستم گردش 

خون 
تهویه کمکی به علت اینکه هیپرکاپنی و اسید وز مقاومت عروق ریوی را زیاد می کنند در ابتدا باید سعی کنیم تهویه نرمال را برقرار کنیم 
)Pco2 40-45( بعد از اینکه اکسیژناسیون و تنفس نوزاد پایدار شد ما باید Pco2 را در محدوده 40-50 نگه داریم تا آسیب ریه به علت 

افزایش جاری را به حداقل برسانیم .
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راهنمای بالینی پیشگیری، تشخیص و اقدامات لازم در آسفیکسی پری ناتال

البته استراتژی حمایت تنفسی ونیتلاتور به بیماری پارانشیمی همراه مثل مکونیوم اگر وجود داشته باشد و همینطور به پاسخ بیمار بستگی 
دارد. در بیمار PPHN که بیماری پارانشیم ریوی ندارد و هیپوکسی به علت شانت است استراتژی که بخواهیم از MAP بالا استفاده کنیم عملا 
برون ده قلبی را کم می کند و مقاومت عروق ریوی را اضافه می کند و بنابراین کمک کننده نیست در این حالت باید با کم کردن PIPو زمان 

دم میزان MAP را کم کنیم و از peep متوسط استفاده می کنیم.
 Asynchrony درد و بی قراری باعث آزاد شدن کاتکل آمین می شود و مقاومت عروق ریوی را زیاد می کند و همینطور بی قراری باعث
 patient( بین بیمار و دستگاه می شود که خود باعث بدتر شدن هیپوکسی می گردد. در این حالت علاوه بر استفاده از مدهای تنفسی مناسب

trigger( می توان مواد مسکن مخدر نیز به بیمار تجویز کرد مورفین و فنتالین مناسب هستند.

•• 12mcg/kg-10  mcg/kg over one hour fallowed by a Continuous infusion of 150-100 Morphine (loading dose

••Fentanyl (1-5 mcg/kg per hour

نگهداشتن فشار خون سیستمیک در حد مطلوب برای کم کردن شانت راست به چپ و همینطور برقراری جریان مناسب خون بافتی لازم ••
.) 70-50 mm hg : sysBp 55-45 mean Bp(  است

دوپامین شایعترین دارویی است که برای درمان هیپوتانسیون تجویز می شود )به میزان 15-10میکروگرم/کیلوگرم/دقیقه(.••
دو بوتامین ممکن است برون ده قلبی را درصورتی که اختلال عملکرد قلب وجود داشته باشد بهتر کند اما فشار خون را در نوزادان به ••

صورت قابل اعتماد بالا نمی برد.
بی کربنات سدیم برای اصلاح اسیدوز متابولیک کمک کننده است و اسیدوزباید اصلاح شود چون باعث افزایش مقاومت عروق ریوی ••

می شود.
داروهای دیگر مثل پروستاسیکلین و بوسنتان Bosentan مطالعاتی در مورد تاثیر مثبت آنها وجود دارد ولی هنوز شواهد کافی وجود ندارد.

تاثیر اسفیکسی برسیستم خونساز بدن 
نوزادان که اسفیکسی دارند احتمال دارد دچار اختلالات خونریزی کننده شوند علت کواگولوپاتی منتشر داخل عروقی )DIC( اختلال 
در ساخت فاکتورهای انعقادی و همینطور کاهش تعداد پلاکت می باشد .مهمترین مکانسیم ایچاد کننده ی ترومبوسیتوپنی افزایش تخریب 

محیطی آن است هر چند کاهش تولید پلاکت نیز ممکن است ایجاد شود.
سطح سرمی فاکتور 13 در نوزادان اسفیکسی پایین می باشد و هرچه امتیاز آپگار پایین تر باشد سطح این فاکتور هم پایین تر است.

 DIC سطح سرمی کمپلکس ترومبین آنتی ترومبین، دی دایمر، فیبرینوژن، مونومر حلال فیبرین در نوزادان اسفیکسی بالا تر است که با
در ارتباط می باشد.

پس در این نوزادان سطح پلاکت خون مانیتور شود. نوزادانی که کاهش پلاکت دارند یا خونریزی بالینی دارند از جهت DIC بررسی 
شوند و درصورت لزوم پلاکت و پلاسما تزریق گردد.

درگیری کلیه و نحوه تجویز آب و الکترولیت ها در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی
اپیدمیولوژی: میزان آسیب حاد کلیه بدنبال واقعه ی هیپوکسیک ایسکمیک حوالی تولد بر اساس معیارهای تشخیصی که در مطالعات 
هیپوایسکمیک  آن 56% ودر  انسفالوپاتی شدید شانس وقوع  ایسکمیک  هیپوکسیک  در  است.  متفاوت  تعریف شده  آن  برای  مختلف 

انسفالوپاتی متوسط 9% و روی هم رفته شانس وقوع آن 41% است.
شرایط بد نوزاد هنگام تولد، آپگار اسکور دقیقه پنجم کمتر از 6 و شدت آسفیکسی مواردی هستند که با افزایش شانس آسیب های کلیه 
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همراهند. آسیب حاد کلیه جزو مواردی است که پیش آگهی را در هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی بدتر می کند و سبب افزایش شانس 
مرگ وافزایش شانس عوارض نرولوژیک در صورت زنده ماندن می شود.

تعریف: معیار دقیقی برای نشان دادن آسیب حاد کلیه پی از وقایع مثل آسفیکسی وجود ندارد و استفاده از کراتینین سرم به تنهایی هم 
نشانگر خوبی نیست.چون پس از آسیب  72-48 ساعت طول می کشد تا کراتینین سرم افزایش پیدا کند و تا قبل از افزایش کراتینین سرم 
عملکرد کلیه کاهش قابل توجهی رامتحمل شده است و در نوزادان بدلیل تاثیر کراتینین مادر بر میزان کراتینین نوزاد در روزهای اول پس 

از تولد و پایین تر بودن فیلتراسیون گلومرولی این اشکالات تشخیصی بیشتراست.
از یکسری مارکرهای شیمیایی در ادرار یا خون برای نشان دادن آسیب کلیه ها در وقایع هیپوکسیک ایسکمیک مثل استفاده شده است 

ولی استفاده از این ها بر بالین بیمار اغلب عملی نیست.
تعریف های جدیدتری که هدف آن تشخیص هرچه سریع تر  بیمار  برروی صدها هزار  بالینی  براساس مطالعات  اخیر  درچند سال 
 (KDIGO) Kidney Disease Improving آسیب های حاد کلیه جهت مداخله سریعتر و بهبود پیش آگهی است ارائه شد تحت عنوان
Global Outcome ارائه شد.در سال 2013 با مشارکت گروهی از نئوناتولوژیست ها جدول زیر برای استفاده از این طبقه بندی در نوزادان 

که بر اساس میزان افزایش کراتینین سرم و برون ده ادراری آسیب حاد کلیه را از نظر شدت تقسیم بندی می کند توصیه شده است.

شدت درگیریکراتینین سرم )میلی گرم در دسی لیتر(برون ده ادراری )میلی لیتر/کیلو/ساعت(

0بدون افزایش و یا افزایش کمتر از 0.3 بیشتر و مساوی 0.5

کمتر از 0.5 برای 12-6 ساعت
افزایش بیشتر و مساوی 0.3 یا میزان افزایش بیش از 1.5تا1.9برابرکمترین 

مقدار آن در 7 روز اخیر
1

2افزایش بیشتر از 2تا2.9برابر کمترین مقدار آن در هفت روز اخیرکمتر از 0.5 برای بیشتر از 12ساعت

کمتــر از از 0.3 بــرای بیشــتر از 24ســاعت 
یــا انــوری بــرای بیشــتر از 12 ســاعت

مقدار آن بیشتر از 2.5 یا افزایش بیشتر و مساوی 3برابر کمترین مقدار 
آن در 7روز اخیر

3

KDIGO جدول شماره 1 آسیب حاد کلیه بر اساس طبقه بندی

بررسی های آزمایشگاهی: میزان اوره، کراتینین، الکترولیت ها و کلسیم و فسفر بسته به شدت آسیب کلیه بصورت دوره ای چک می شود 
و باید این نکته را هم مد نظر داشت که میزان الکترولیت های نوزاد در 24 ساعت اول پس از تولد بازتابی از عملکرد کلیه ی مادر اوست. 
بررسی از نظر کم خونی و اختلالات اسید و باز و تشخیص سریع و درمان این اختلالات نیز مهم است چون وجود این مشکلات سبب 
تشدید آسیب های کلیه می شود.درصورت وجود هیپوناترمی اندازه گیری کراتینین، سدیم و اسمولاریته برای تشخیص SIADH مهم است. 
آنالیز ادراری از نظر وجود پروتئینوری، هماچوری و کاست کمک کننده است. سونوگرافی کلیه و مجاری ادراری برای بررسی آناتومی و 

احتمال وجود ناهنجاری ها و انسداد و جریان خون کلیه ها کمک کننده است.

مایع درمانی 
 میزان مایعات دریافتی این نوزادان بایستی بدقت کنترل شده و با توجه به برون ده ادراری تنظیم شود. حجم ادرار دقیقا اندازه گیری 
شود و اغلب بدین منظور لازم است سوند ادراری گذاشته شود. در محاسبه حجم مایعات دریافتی به حجم مایعاتی که از طریق انفوزیون 
داروها و محصولات خونی به بدن نوزاد می رسد مهم است .برای تنظیم دقیق مایعات دریافتی توزین نوزاد دوبار در روز ایده ال است ولی 

در عمل این کار در بیماران بد حال مشکل است. 
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با این ایده که تجویز بیش از حد مایعات در این بیماران که اغلب بدلیل آسیب های کلیه وقلب توانایی تحمل آن راندارند، سیستم خود 
تنظیمی کنترل جریان خون مغز آسیب دیده سبب تشدید ادم مغز نیز می شود، توصیه به محدود کردن مایعات دریافتی وجود دارد.تجویز 
بیش از حد مایعات در حدیکه سبب افزایش حجم مایعات داخل عروقی )Volume overload( شود بعنوان یک فاکتور مستقل سبب افزایش 
مرگ و میر نوزادان آسفیکسی که درگیری کلیه دارند می شود. ولی از طرف دیگر باید توجه داشت که محدودیت خیلی شدید هم نباشد 
چون سبب دی هیدراتاسیون ، افت فشار خون و کاهش پرفیوژن ارگانهای حیاتی از جمله مغز می شود و وقتی حجم مایعات دریافتی خیلی 

کم باشد توانایی ما برای تامین کالری کافی محدود است.
میزان توصیه شده برای سرم نوزادان ترم مبتلا به آسفیکسی در حد 60-40 میلی لیتر به ازای هر کیلوگرم وزن است. در صورت الیگوری 
یا انوری، سرم به میزان دفع نامحسوس آب 30-25میلی لیتربه ازای هر کیلوگرم وزن بدن به اضافه ی جایگزینی کامل حجم ادرار دفع 

شده توصیه می شود.
هیپوتانسیون در آسفیکسی شدید شایع می باشد و معمولا در اثر اختلال در عملکرد قلب است اما در نوزادان نارس بدلیل باز بودن 
مجرای ویا آپنه های مکرر نیز می تواند رخ دهد. معمولا دادن مایعات به تصحیح فشار خون کمک نمی کند و لازم است ازاینوتروپ هایی 
مثل دوپامین به میزان 15-5 میکروگرم/کیلوگرم استفاده کرد. هیپرتانسیون نیز بر اثر تشنج یا ادم مغزی می تواند اتفاق بیفتد ولی شایع 
نیست. افزایش فشار داخل مغزی در نوزادان ترم نشان دهنده شدت آسیب مغزی است. حداکثر افزایش فشار مغزی 36 تا 96 ساعت بعد 
از هیپوکسی و ایسکمی ایجاد می شود و همراه با پیش آگهی بد می باشد. اگرچه می توان، با استفاده از مانیتول و دیورتیک فشار مغزی را کم 
کرد  اما اثری در پیش آگهی طولانی مدت ندارد و استفاده از آنها توصیه نمی شود. اگرچه در بیماران مبتلا به اسفیکسی، بعلت بروز نارسایی 
کلیه، محدود کردن مایع تزریقی توصیه می شود اما تاکنون شواهدی وجود ندارد که دادن مایعات در محدوده طبیعی سبب ورم مغزی شود.
در اکثر بیماران مبتلا به آسفیکسی، آسیب کلیوی بصورت نکروز حاد توبولار می باشد که در فاز حاد با الیگوری یا انوری همراهست. 
در مواردی که الیگوری وجود دارد در صورتیکه علائمی بنفع افزایش حجم داخل عروقی و Fluid overload وجود ندارد، تجویز یک 
نوبت نرمال سالین به میزان 10 میلی لیتر /کیلوگرم توصیه می شود. تجویز فورزماید با تبدیل آسیب حاد کلیه از نوع الیگوریک به نوع غیر 
الیگوریک سبب ایجاد سهولت بیشتر در تجویز آب و الکترولیت وامکان دریافت کالری بیشتر در نوزاد می شود ولی در پیش آگهی کلی 
آسفیکسی و مشکل کلیوی نوزاد تاثیری ندارد. واین نکته راهم باید در نظر داشت که فورزماید عواقب بالقوه مهمی از جمله نفروکلسینوز 

و کاهش شنوایی دارد.
شواهد کافی در مورد تاثیر مثبت دوپامین با دوز پایین در نوزادان ترم یا نارسی که بدنبال هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی دچار آسیب 

حاد کلیه و الیگوری یا انوری شده اند وجود ندارد.  

سدیم
در بیماران آسفیکسی، هیپوناترمی شایع است و با مکانیسم های مختلفی می تواند ایجاد شود. در فاز حاد نارسایی کلیه هیپوناترمی بدلیل 
ادم و کاهش بازجذب سدیم در لوله ی پروکسیمال رخ می دهد. هیپوناترمی ممکن است بدلیل ترشح نابجای ADH باشد که درمان هردو 
محدودیت مصرف مایعات است. درفاز بهبودی نارسایی حاد کلیه هیپوناترمی بدلیل دفع بیش از حد آن از کلیه می باشد که باید جایگزین 

شود وحتی تا10 میلی اکیوالان/کیلوگرم در روز ممکن است نیاز به دریافت سدیم باشد.
 نارسایی غده فوق کلیوی یک علت غیر شایع هیپوناترمی در این بیماران می باشد که در درمان هیپوناترمی علاوه بر تجویز مایعات 
قندی نمکی، استفاده از هیدروکورتیزون و فلودروکورتیزون توصیه می شود. هیپرناترمی در نوزادان مبتلا به آسفیکسی شایع نیست ولی در 
صورتیکه حجم مایعات دریافتی خیلی کم  باشد در اثر دهیدراسیون، تب و افزایش دفع مایع نامحسوس از دست رفته می تواند ایجاد شود 

که با درمان کم آبی بصورت تدریجی و آهسته می توان آن را درمان کرد.
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پتاسیم
در نوزادان مبتلا به آسفکسی هیپرکالمی)پتاسیم بالا( می تواند رخ دهد. علت هیپرکالمی معمولا کم ادراری در اثر نارسایی کلیه است اما 
می تواند بعلت نکروز بافتی، رابدومیولیز ، خونریزی گوارشی و یا نارسایی غده فوق کلیوی )در اثر خونریزی غده آدرنال( نیز رخ دهد. در 
طول فاز کم ادراری نارسایی کلیوی نباید پتاسیم تجویز گردد مگر اینکه غلظت پتاسیم به کمتر از meq/lit5/3 برسد. در فاز بهبودی نارسایی 
کلیه خیلی اوقات پرادراری )پلی اوری( رخ می دهد که در این مدت، باید مقدار مایع دریافتی متناسب با حجم ادرار افزایش یابد و سدیم و 
پتاسیم متناسب با مقدار دفعی آنها در ادرار جایگزین گردد )در یک نمونه ادرار، حجم و غلظت سدیم و پتاسیم را مشخص کرده و متناسب 
با آن به مایع دریافتی سدیم و پتاسیم اضافه می کنیم(. در صورت وجود هایپرکالمی )سرم پتاسیم بیش ازmeq/lit 7(، باید مانیتور قلبی انجام 
شود تا در صورت بروز آریتمی مشخص گردد. از درمانهای انسولین به همراه گلوکز، بی کربنات سدیم )در صورت وجود اسیدوز متابولیک( 
می توان استفاده کرد و در موارد شدید و مقاوم دیالیز پریتونئال انجام می شود. در صورت وجود تغییرات در نوار قلب برای پیشگیری از 

ایجاد عوارض قلبی باید کلسیم کلرید یا کلسیم گلوکونات تجویز گردد.

گلوکز
مقدار ایده آل گلوکز در نوزدان مبتلا به آسفکسی هنوز دقیق مشخص نشده است اما توصیه می شود که گلوکز سرم در محدوده طبیعی 
نگه داشته شود. هیپوگلیسمی در این نوزادان شایع است. علت آن دقیق مشخص نیست اما می تواند بعلت افزایش مصرف گلوکز، عدم 
دریافت گلوکز خوراکی، افزایش غلظت انسولین و افزایش حساسیت به اثر انسولین  باشد. هیپوگلیسمی می تواند بصورت فاکتور مخرب 
اضافی در نوزاد مبتلا به آسفیکسی عمل کند و سبب آسیب بیشتر مغز شود. در روز اول زندگی که میزان مایع دریافتی محدود و اغلب در 
حد 40 میلی لیتر /کیلوگرم ومحدود می باشد نیاز به افزایش غلظت گلوکز دریافتی جهت پیشگیری از هیپوگلیسمی می باشد. از طرفی گاهی 
بعلت استرس و افزایش هورمون های counter regulatory ممکن است هیپرگلیسمی رخ دهد که با درمان استرس، امکان بروز هیپوگلیسمی 

وجود دارد. بنابراین باید در نوزاد مبتلا به آسفیکسی قند خون مانیتور شود و مقدار گلوکز تزریقی متناسب با آن تنظیم گردد.

کلسیم 
در نوزادان مبتلا به آسفکسی، در سه روز اول  بعد از تولد احتمال هیپوکلسمی وجود دارد. هیپوکلسمی می تواند بعلت کاهش کلسیم 
دریافتی بصورت خوراکی، افزایش فسفر سرم در اثر نکروز بافتی و کاهش فیتراسیون گلومرولی)  )GFR ، افزایش غلظت کلسیتونین و کم 
کاری غده پاراتیروئید بصورت موقتی باشد. بنابراین باید کلسیم سرم در نوزادان مبتلا به آسفکسی چک شود و درصورتیکه در نوزاد ترم 

کمتر از 8 و در نوزاد نارس کمتر از7 باشد، باml/kg 2 کلسیم گلوکونات10% هر 6 ساعت درمان شود.

جلوگیری از آسیب کلیوی در اسفکسی
1- باید میزان آب والکترولیت های سرم بطور صحیح  تنظیم شود. 

2- در صورت امکان از مصرف داروهای نفروتوکسیک مانند آمینو گلیکوزیدها، وانکومایسین، اندومتاسین و مواد حاجب خودداری شود.
3- در بسیاری از مطالعات استفاده پروفیلاکسی از آمینوفیلین با دوزmg/ kg 5 بصورت تزریقی در طول ساعت اول بعد از تولد می تواند 

شیوع آسیب کلیوی را کاهش دهد اما بطور روتین در NICUهای امریکا کاربرد ندارد.
پیش آگهی درگیری کلیه بستگی به شدت آسیب دارد و در مواردی که با کاهش حجم ادرار باشد پیش آگهی بدتر است.

آسیب کبدی در آسفکسی
آسیب کبدی معمولاً به علت کاهش پرفیوژن بافتی)نه هیپوکسی( ایجاد می شود. آسیب کبدی می تواند کلیه ی  فعالیتهای این ارگان از قبیل 
سنتز، دفع و سم زدایی را مختل کند ولازم است که بیماران مبتلا به اسفیکسی، از این نظر مورد ارزیابی دقیق قرار گیرند. شایعترین یافته 
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درگیری کبد در بیماران اسفیکسی، افزایش آنزیم های کبدی است ) 85-80 % موارد( که معمولاً موقتی است و بعد از 72 ساعت کاهش 
می یابد. آسیب غیر قابل برگشت کبد بسیار نادر می باشد. کاهش سنتز فاکتورهای انعقادی سبب طولانی شدن PT و PTT  می شود که گاهاً 
با خونریزی همراه است. در موارد شدیدتر هیپوگلیسمی نیز رخ می دهد. کلستاز و افزایش امونیاک نیز می تواند در این بیماران یافت شود. 
 FFP ایجاد می شود و در 50 % موارد بیماران مبتلا به اسفیکسی نیاز به تزریق  DIC اختلالات انعقادی و خونریزی شدید معمولاً به دنبال

دارند و اغلب از FFP جهت تصحیحPT , PTT و طبیعی شدن  INR استفاده می شود.

آسیب سیستم گوارشی در اسفیکسی
علائم گوارشی در اسفیکسی می تواند به صورت: 

1- عدم تحمل غذا که به صورت اتساع شکمی، تاخیر در زمان تخلیه معده و یا حالت تهوع تظاهر کند. علت این علائم احتمالاً اختلالات 
موقتی در تنظیم فعالیت عصبی و حرکت روده ها می باشد. 

)stress Ulcer( 2- خونریزی و زخم معده می تواند در اثر استرس ایجاد شود
3- انتروکولیت نکروزان )NEC( و بصورت نادر پارگی روده ها 	

رابطه انتروکولیت نکروزان )NEC( و آسفیکسی
ایسکمی روده ها بعنوان یک فاکتور موثر در بروز NEC مطرح است . رابط های شیمیایی متعددی در تنظیم مقاومت عروق دستگاه گوارش 
نقش دارند )نیتریک اکسید، اندوتلین، substance  p، نوراپی نفرین و آنژیوتنسین(. در زمان استرس عدم تعادل و تنظیم در این رابط ها سبب 

کاهش خون رسانی به روده ها و NEC  خواهد شد.

تغذیه در نوزادان مبتلا به آسفکسی
در بسیاری از نوزادان که دچار آسفیکسی متوسط تا شدید می شوند تغذیه از راه دهان بعلت کاهش سطح هوشیاری امکان پذیر نمی باشد 
از طرفی بخاطر ایسکمی روده ها شانس بروز انتروکولیت نکروزان )NEC( زیادتر می باشد و باید درزمان شروع، نوع و حجم شیر دریافتی 
دقت بیشتری کرد. معمولا در بسیاری از راهنمایی های بالینی توصیه می شود که این نوزادان تا اتمام درمان هیپوترمی تغذیه خوراکی دریافت 
 )NG( نکنند و همین تاخیر در شروع تغذیه سبب ترمیم مخاط روده ها خواهد شد.در بسیاری از این بیماران شروع تغذیه با لوله بینی- معدی
و یا دهان -معدی )OG( می باشد. ایده آل است که از شیر مادر استفاده شود و با حجم کم شروع گردد و به تدریج و آهسته مقدار مصرفی 
افزایش یابد تا شانس NEC را کاهش دهد. از آنجا که در چند روز اول حجم شیر مصرفی کم می باشد و انرژی کافی تامین نمی شود لازم 
است مواد مغذی از طریق وریدی نیز شروع شود )Parenteral Nutrition(. بنابراین علاوه بر گلوکز، محلول امینواسید و اینترالیپید نیز تجویز 
می شود. البته با توجه به درگیری کلیه و کبد در این بیماران، باید سطح سرمی امونیاک و اوره )BUN( دقیقا مانیتور شود. در صورتیکه 
نوزاد دچار NEC شود و یا نتوان بعد از سه تا چهار روز اول انرژی کافی از طریق خوراکی تامین کرد، پس از رد کردن عفونت در بیمار 
و درمان هیپوکسی می توان از اینترالیپید نیز استفاده کرد و با چک سطح سرمی تری گلیسرید  مقدار آن را تنظیم کرد. لازم به ذکر است 
که باید مادران این نوزادان را به تغذیه با شیر مادر تشویق کرد و در اولین فرصت ممکن مراقبت آغوشی و تحریک نوزاد جهت بازیابی 

قدرت مکیدن را آغاز کرد.
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نوزادی  انسفالوپاتی  در  عصبی  حفاظت  هدف  با  نوزادان  ویژه  مراقبت  بخش  نقش 
)Neuroprotective NICU(ي ا بخش مراقبت بحراني عصبي

اهداف آموزشی که انتظار می رود پس از مطالعه ی این فصل فراگیران به آن دست یابندشامل:
آشــنایی بــا وظایــف فــوق تخصــص نــوزادان وســایر رشــته هــا از جملــه فــوق تخصــص اعصــاب کودکان،پرســتاران شــاغل در  

NICU و نحــوه همــکاری آن هــا در محافظــت از سیســتم عصبــی نــوزادان مبتــا بــه انســفالوپاتی

وقوع انسفالوپاتی ناشی از هیپوکسی-ایسکمی در کشورهای مختلف، متفاوت بوده و در بسیاری از موارد قابل پیشگیری نمی باشد. 
انسفالوپاتی نوزادی می تواند منجر به مرگ یا بروز عوارض عصبی شدید در دراز مدت مانند عقب افتادگی ذهنی یا اختلالات حرکتی، 
آموزشی، نابینایی یا ناشنوایی گردد. مطالعات مختلف نشان داده اند كه تشخيص مشكلات عصبي متنوع، درمان های زودرس و پیگیری های 
طولانی مدت در کاهش عوارض عصبي نوزاد نقش ایفا خواهند کرد. در دو دهه اخیر مفهوم تغییر رویکرد بخش مراقبت ویژه نوزادان 
به سمت حفاظت سیستم عصبی )neuroprotection( مطرح شده است که بخش نوزادان، مرکز مراقبت از سیستم عصبی در حال تكامل و 
خصوصا مغز نوزاد باشد و همه مراقبین نوزاد اعم از پزشک، پرستار، کاردرمانگر، گفتاردرمانگر و سایرین به مسئله محافظت از مغز نارس 

یا صدمه دیده در جریان بیماری ها حساس بوده و با عوارض درازمدت درگیری های عصبی آشنا باشند.
 علت این تغییر رویکرد چندین نکته می باشد: از یک سو افزایش بقای نوزادان بسیار بدحال و نارس كه در برخي موارد پس از ترخيص 
مشكلات عصبي خفيف يا شديد را نشان مي دادند، شناخت بهتر سيستم عصبي نوزاد و امكان شروع اقدامات حمايتي و پيشگيرانه و از 
سمت دیگر امکان بررسی های عصبی بیشتر با کاربرد تکنولوژی هایی از قبیل MRI ,Magnetic Resonance Spectroscopy( MRS)، aEEG  و

.Near infrared spectroscopy :NIRS

رویکرد مراقبت عصبی در انجام اقدامات تشخیصی، درمانی و مراقبتی در بالغین، پیش آگهی بیماران را بهبود بخشیده است. در نوزاد 
مبتلا به انسفالوپاتی ناشی از هیپوکسی-ایسکمی، رویکرد مراقبت عصبی سبب می گردد مشکلات حاد نوزاد در هنگام بستری زودتر 
تشخیص داده شود و در نتیجه صدمات ثانویه مغزی کمتر رخ دهد و درمان مشکلات عصبی مانند تشنج سریعتر شروع گردد، سایر علل 
انسفالوپاتی که علائمی مشابه هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی دارند، مانند بیماری های متابولیک مادرزادی بیشتر مورد توجه واقع شده، 
سریع تر بررسی شوند، تشخیص عوارض نیازمند درمان مانند درگیری های سایر ارگان های حیاتی طبق پروتکل های بخش زودتر صورت 
پذیرفته و درمان آن ها بهتر باشد، افراد با تجربه بیشتری جهت تشخیص و درمان این نوزادان حضور داشته باشند و با پیگیری جامع تر از 

بروز عوارض درازمدت کاسته شود.
برخی از بیماری های نوزادی که لازم است در این بخش ها تحت بستری و درمان قرار گیرند عبارتند از: انسفالوپاتی های نوزادی خصوصا 
انسفالوپاتی ناشی از هیپوکسی-ایسکمی، تشنج های نوزادی، خونریزی های داخل بطنی و مغزی، سکته مغزی در و عفونت های سیستم 

عصبی مانند مننژیت.
بیشترین موارد بستری در این بخش ها در سایر کشورها، انسفالوپاتی ناشی از هیپوکسی-ایسکمی بوده است . با توجه به نیاز به شروع 
هیپوترمی درمانی هرچه زودتر پس از تشخیص انسفالوپاتی، احتمال درگیری ارگان های متعدد در جریان بیماری و احتمال بروز عوارض 
متعدد عصبی مانند تشنج و خونریزی مغزی، این مشکل می تواند بخوبی کرایتریای بستری در بخش با رویکرد neuroprotection را کامل 
کند. بطور کلی یک بخش حفاظت عصبی می تواند عوارض عصبی را در نوزاد با تشخیص و درمان به موقع مشکلات در هنگامی که 
بیشترین احتمال صدمات مغزی وجود دارد و با استفاده از درمان های جدیدی که ممکن است هنوز در حدتحقیقاتی باشند )مانند استفاده 

از گاز زنون، یا استفاده از سلول های بنیادی بند ناف( کاهش دهد.
 NeuroIntensive Care Nursery : NICN تاسیس یک بخش مراقبت نوزادان با رویکرد حفاظت عصبی
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تاسیس یک بخش NICN نیازمند تغییر در نگرش و عملکرد کلیه افراد شاغل در بخش مراقبت ویژه نوزادان، به سمت مراقبت با رویکرد 
حفاظت عصبی می باشد. در این صورت هر فرد شاغل در بخش در هر سطحی که باشد با مشکلات عصبی نوزادان آشنا بوده، و در 
تمام مدت بستری سعی در کاهش عوارض ثانویه عصبی هستند، مراقبت های تکاملی را می شناسند و از نیاز به پیگیری های بعدی و 

مراقبت های پس از ترخیص کاملا آگاه هستند.
بخش NICN نیازمند یک تیم رهبری با حضور فوق تخصص  های نوزادان و اعصاب کودکان و پرستاران آموزش دیده می باشد که در 

جهت نیل به اهداف زیر بکوشند:
آموزش و تربیت همه شاغلین بخش NICN شامل پزشکان، پرستاران، کاردرمانگرها، مددکاران اجتماعی و غیره••
تهیه و به کارگیری راهنماهای بالینی منطقه ای که شامل مراحل احیای نوزاد مبتلا به اسفیکسی،  شروع و ادامه هیپوترمی درمانی و تشخیص ••

و درمان عوارض عصبی از جمله تشنج، استفاده صحیح از روش های تشخیصی مانند aEEGوMRI و سایر درمان های لازم باشد.
اطمینان از وجود همه تجهیزات و امکانات تشخیصی و درمانی مورد نیاز••
امکان پیگیری فعال نوزادان پس از ترخیص و تداوم خدمات درمانی مورد نیاز از جمله شروع به موقع کاردرمانی و گفتاردرمانی و ادامه ••

آن ها توسط والدین.
معمولا فوق تخصص نوزادان مسئولیت کلی بخش را به عهده دارد و فوق تخصص اعصاب کودکان نقش مشاوره و تشخیص به موقع 
مشکلات عصبی و درمان ها را به عهده خواهد گرفت. این بخش می تواند قسمتی از فضای بخش مراقبت ویژه نوزادان را به خود اختصاص 

داده یا یک بخش مجازی بوده و اعضای آن در هر قسمت بخش که نوزاد نیازمند مراقبت بحرانی عصبی باشد، انجام وظیفه کنند.
مسئولیت های فوق تخصص نوزادان:

فوق تخصص نوزادان وظیفه تشخیص اولیه نوزاد مبتلا به آسفکسی و شروع احیا را داشته و تصمیم می گیرد که کدام نوزاد نیازمند 
پذیرش در بخش NICN می باشد. شروع هیپوترمی و توجه ویژه به کارکرد قلبی-عروقی و تنفسی نوزاد، تنظیم آب و الکترولیت ها و کنترل 
قند و کلسیم و نگاه داشتن آنها در محدوده طبیعی و مراقبت از باقی ماندن درجه حرارت نوزاد در محدوده بدون خطر که همگی مانع از 
بروز عوارض ثانویه عصبی می گردند از سایر وظایف فوق تخصص نوزادان است. برخی از عوارض ثانویه عصبی را که قابل پیشگیری 

هستند در جدول شماره 1 مشاهده می کنید.

جدول شماره1: پیشگیری از برخی از عوارض عصبی ثانویه

روش پیشگیریمتغیر
از هیپرترمی جلوگیری کنید )بر اساس مطالعات در نوزادان ترم، احتمال عوارض را بیشتر می کند(درجه حرارت

تهویه/اکسیژناسیون

• سطح PaCO2 را در حد طبیعی نگاه دارید، هیپرکاپنه خفیف مشکلی ایجاد نمی کند
• از هیپوکسمی جلوگیری کنید و در موارد پرفشاری شریان پولمونر درمان های لازم را انجام دهید

• از نوسانات سریع در سطح PaCO2 بپرهیزید
• هیپو و هیپر کاپنی هر دو جریان خون مغز را تغییر می دهند

• فشار خون را در حد طبیعی حفظ کنید تا خون رسانی مغز حفظ شودفشار خون
خودتنظیمی جریان خون مغز در جریان آسفکسی مختل می گردد

گلوکز
• میزان گلوکز خون را در حد طبیعی حفظ کنید

• هیپوگلیسـمی هـم سـبب صدمـه مسـتقیم بـه مغـز به علت کمبـود مـواد اولیه مـورد نیاز مغز می شـود و 
هـم پروگنـوز نهایـی را در مغـزی کـه قبلا صدمـه دیده بدتـر می کند
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نقش فوق تخصص اعصاب کودکان
از هنگام بروز اولین علائم عصبی در نوزاد، فوق تخصص اعصاب نقش فعالی به عهده می گیرد. برای نوزادان با تشخیص انسفالوپاتی 
ناشی از هیپوکسی-ایسکمی، فوق تخصص اعصاب از هنگام پذیرش نوزاد در بخش مورد مشاوره قرار می گیرد. معمولا هیپوترمی در 
این نوزادان، توسط فوق تخصص نوزادان شروع شده است، سپس فوق تخصص اعصاب یک معاینه عصبی کامل انجام داده، درباره سایر 
اقدامات تشخیصی و درمانی تصمیم گیری می کند، سایر علل احتمالی انسفالوپاتی مانند ناهنجاری های مغزی، عفونت ها یا خونریزی های 
مغزی و بیماری های متابولیکی مادرزادی را مورد بررسی قرار می دهد و درباره سایر روش های تشخیصی تصمیم می گیرد. همچنین 
در کاربرد و ارزیابی EEG و aEEG کمک کرده و در ارتباط با خانواده نوزاد بیمار با فوق تخصص نوزادان همکاری می کند. دیدگاه فوق 
تخصص اعصاب در زمینه پروگنوز نهایی و نیاز به اقدامات بعدی درمانی اهمیت ویژه ای داشته و در مشورت هایی که با خانواده نوزاد 
انجام می گردد حضور پررنگی ایفا می کند. معمولا قسمتی از ارجاعات بعدی درمانگاهی به درمانگاه فوق تخصص اعصاب خواهد بود و 

تثبیت یک رابطه صمیمانه بین پزشک و خانواده به ادامه پیگیری های نوزاد کمک خواهد کرد.

نقش پرستار بخش
در بعضی از بخش ها، پرستاراني آموزش ديده اند كه فقط در مورد نوزادان با مشكلات عصبي اقدام مي كنند و توانائي تشخيص بموقع 
مشكلات نوزاد و شروع درمان هاي لازم و همچنين تعامل مناسب با خانواده هاي اين نوزادان را بخوبي فرا مي گيرند. در اين مواقع پرستار 
با شناخت خوب تغيير در سطح هوشياري را سريعا تشخيص مي دهد، از گايدلاين هاي بخش در جهت تشخيص سريع  علت تغييرات و 

نياز به درمان آنها استفاده مي كند و از نزدكي وضعيت عصبي نوزاد را دنبال مي كند تا از بروز مشكلات بعدي پيشگيري نمايد. 
ترياژ سريع بيمار و فراهم كردن وسايل مورد نياز جهت تشخيص و درمان سريع وتشخيص اوليه علائم صدمات مغزي، شروع وسايل 

تشخيصي و درماني مانند aEE، هيپوترمي جنراليزه يا سر از ساير وظايف پرستار مي باشد.
بخش موظف است که گايدلاين ها و راهنمایی های باليني که در جهت استاندارد كردن و كيسان سازي اقدامات تشخيصي و درماني 
فراهم کند این گاید لاین ها بسيار موثر بوده، در شروع سريع درمان هاي حفاظت عصبي كمك مي كند، ايمني بيمار را بهتر فراهم كرده و 
احتمال خطا را كاهش مي دهد. انواع گايدلاين هاي مورد نياز شامل شروع و ادامه هيپوترمي، تشخيص و درمان تشنج، تشخيص و درمان 

سكته هاي مغزي نوزادي، نياز به انجام اقدامات تشخيصي مانند MRI و نحوه انتقال به بخش هاي پاراكلينكي و پيگيري هاي بعدي است.

پيشگيري از مشكلات ثانويه:
نوزاد متولد شده در جريان آسفكسي، مستعد نارسائي ارگان هاي متعدد بوده كه باعث نارسائي قلبي و افت فشار خون و كم شدن 
خونرساني و اكسيژناسيون بافتي مي شود، پرفيوژن مغز در اين زمينه افت بيشتري يافته و هيپو/هيپرگليسمي، افت فشار خون، هيپوكسي، 
هيپوكاربي و هيپرترمي صدمات ثانويه اي براي مغز ايجاد مي كنند. به همين دليل اعضاي تيم مراقبتي موظفند به كليه مشكلات فوق بخوبي 

اشراف داشته، اقدامات تشخيصي و درماني سريع انجام دهند تا از شدت عوارض ثانويه مغزي بكاهند.

شروع هيپوترمي
شايع ترين مشكل نوزادي كه در بخش مراقبت بحراني عصبي مراقبت مي شود، انسفالوپاتي ناشي از هيپوكسي و ايسكمي است كه 
شناخته شده ترين درمان آن، هيپوترمي است. در مطالعات مختلف نشان داده شده است كه شروع زودرس هيپوترمي درماني مرگ يا عوارض 

عصبي جدي را در 18 تا 24 ماهگي كاهش مي دهد.
درمان انسفالوپاتي در كي بخش مراقبت بحراني عصبي نتايج زير را خواهد داشت:

1- شروع زودتر هيپوترمي توسط كي تيم مجرب
2- تشخيص سريع تر و بهتر تشنج و شروع درمان
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3- تصويربرداري مغز با يكفيت خوب
4- مشاوره با والدين توسط افرادي كه سابقه زيادي در اين مشكلات داشته اند

5- تشخيص سريع تر مشكلات عصبي كه مي توانند انسفالوپاتي ايجاد كنند مانند بيماري هاي متابولكيي مادرزادي، تشنجات و بيماري هاي 
مادرزادي سيستم اعصاب محيطي يا مركزي

بخش مراقبت بحراني عصبي مي تواند قسمتي از بخش مراقبت ويژه نوزادان يا كي بخش مستقل بوده يا حتي با اعضاي كليدي بخش 
به شكل مجازي تشيكل گردد.

نتيجه گيري
با توجه به پيچيده تر شدن اقدامات تشخيصي و درماني و زنده ماندن نوزادان بسيار بدحال كه احتمال عوارض دراز مدت عصبي را در 
آنها افزايش مي دهد، نياز به مراقبت چندوجهي از اين نوزادان با كمك اعضايي از گروه هاي اعصاب كودكان و جراحي اعصاب و مراقبين 
تكاملي همراه با پرستاران ورزيده اي كه مهم ترين نقش آنها درك مشكلات عصبي نوزادان و كمك به حمايت عصبي آنها است اهميت 
ويژه اي يافته است كه در اين راستا تاسيس بخش هاي مراقبت ويژه نوزادان با روكيرد محافظت عصبي مي تواند نقش تعيين كننده اي ايفا كند
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پی گیری نوزاد بعد از هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی )از نظر پیامدهای سیستم عصبی(

اهداف آموزشی که انتظار می رود فراگیران پس از مطالعه این بخش به آن دست یابند:
1-آشنایی با عواملی که در تعیین پیش آگهی بیماران مبتلا به هیپوکسیک ایسکمیک انسفالوپاتی
2-آشنایی با نحوه پیگیری این بیماران قبل و بعد از ترخیص از جهت پیامدهای سیستم عصبی

مقدمه: 
آسفیکسی زمان تولد بار زیادی را بر خانواده و جامعه تحمیل می کند از این نظر که با مرگ و میر بالایی همراه است. میزان مرگ گزارش 
شده حدود 20 در صد در نوزادان رسیده مبتلا به آسفیکسی است و میزان بروز اختلالات عصبی در نجات یافتگان حدود 25 در صد است 
البته در مطالعات مختلف آمارهای متفاوتی ارائه می شود مثلا میزان فلج مغزی در مطالعات مختلف از 3 تا بیش از 50 درصد گزارش شده 
است . ولی یک بررسی متون، اخیرا میزان پیامدهای طولانی مدت را به این صورت گزارش کرده : 45 درصد اختلالات مربوط به تاخیر 
شناختی و تکاملی است، 29 درصد مربوط به فلج مغزی، 26 درصد نابینایی یا اختلالات بینایی،17 در صد مشکلات حرکات ضمخت 
)gross( یا هماهنگی حرکات، 12 درصد اپی لپسی،9 درصد ناشنوایی یا کم شنوایی و 1 درصد اختلالات رفتاری. نوزادان دچار آسفیکسی 
خفیف پیامد عصبی روانی و تحصیلی بهتری دارند ولی حتی در این نوع در ارزیابی های طولانی مدت اختلالات شناختی خفیف تر و 

تغییرات رفتاری دیده می شود.
با توجه به عوارض جدی نوزادان دچار انسفالوپاتی هیپوکسیک ایسکمیک )HIE(، تمام نوزادان مبتلا به انسفالوپاتی درجه دو)متوسط( و 
سه)شدید( باید  در برنامه پی گیری وارد شوند. توصیه های مربوط به پی گیری بر اساس وضعیت بالینی نوزاد در هنگام ترخیص از بخش 
مراقبت ویژه و  شامل وضعیت تغذیه، بینایی، شنوایی و تشنج می باشد . ارزیابی اولیه در 4 تا 8 ماهگی بر رشد، سلامت عمومی، و تکامل 
تمرکز دارد . ارزیابی های 12 تا 24 ماهگی بر وضعیت شناختی و زبان تمرکز دارد و ارزیابی قبل از مدرسه هم برای شناسایی کودکان 
نیازمند مداخلات آموزشی توصیه می شود. هدف از پی گیری، شناسایی اختلالات ایجاد شده و تغییرات در پیامدها،آگاه سازی والدین و 

مداخله به موقع است. اساس این امر تشخیص صحیح و طبقه بندی HIE و شناسایی بیماران نیازمند پی گیری است . 
خلاصه عوامل پیش گویی کننده در روز های اول بعد از تولد : برنامه پی گیری نوزاد می تواند تا نزدیک ترخیص نوزاد به تعوبق بیفتد. 
با پیشرفت بیماری نوزاد در روزهای اول، اطلاعات بیشتری در دسترس قرار می گیرد و دقت پیش بینی پیامدها افزایش می یابد. عوامل 
پیش بینی کننده مهم شامل: وضعیت ضربان قلب جنین، نیاز به فشردن قفسه سینه بعد از تولد، شدت اسیدوز متابولیک، مدت آپنه بعد از 
تولد، درجه انسفالوپاتی، سن شروع تشنج، معاینه بالینی نوزاد، تغییرات نوار مغز و تصویربرداری مغزمی باشد. زمان بندی تغییرات مربوط 

به آسفیکسی و محل درگیری مغز هم می تواند اطلاعات پیش بینی کننده خوبی بدهد.) جدول یک(

 جدول 1 – ارتباط بین سیر زمانی آسیب منجر به آسفیکسی، محل آسیب مغزی و نوع ناتوانی ایجاد شده 

ناتوانیمحل آسیب مغزیزمان

فلج مغزی آتتویید یا بازال گانگلیامتوسط
دیستونیک

یا تالاموس

عملکرد مغزی شـناختی سـالم یا اختالل عملکرد حاد
خفیف
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کورتکس مغزشدید یا طولانینزدیک کامل
علاوه بر بازال گانگلیا و تالاموس

کوادری پلژی اسپاستیک شدید، کوری کورتیکال، 
میکروسفالی، اختلال عملکرد شناختی

طول کشده
نسبی

کوادری پلژی اسپاستیک متوسط، اختلال عملکرد نواحی watershedمتوسط
شناختی متغیر 

کوادری پلژی اسپاستیک، اختلال عملکرد شناختی نواحی وسیع کورتکسشدید
شدید، میکروسفالی، کوری کورتیکال

آسیب های حاد کلی ) مثلا در اثر پارگی رحم( معمولا منجر به برادی کاردی مداوم و نتیجتا زایمان اورژانس می شود و  آسیب مغز در 
نواحی مرکزی آن روی می دهد و نواحی کورتیکال اکثرا در امان هستند. برعکس آسیب های طولانی نسبی) مانند اختلال عملکرد جفت( 
معمولا همراه با افت متناوب و طولانی تر ضربان قلب جین است و آسیب مغز بیشتر در نواحی کورتیکال است و قسمت های خاکستری 

مرکزی به طور نسبی در امان هستند. البته هر کدام از آسیب ها اگر طول بکشد منجر به آسیب کلی مغز می شود. 
توصیه های پی گیری و مداخله : 

زمان و نوع پی گیری بعد از آسیب مغزی برای تشخیص اختلالات به قرار زیر است : آسیب حسی و حرکتی شدید) سال اول( ، 
بهره تکاملی پایین)سال دوم(،اختلال حرکات ظریف و خشن)دو تا چهار سال(، اختلال عملکرد شناختی)چهار تا هفت سال(، و اختلال 

یادگیری)هفت تا نه سال(. 
پی گیری قبل از ترخیص از بیمارستان : 

  پی گیری ویژه برای نوزادانی که احتمال ناتوانی جدی در آن ها زیاد است : نوزادان زنده مانده با HIE درجه سه و نوزادان با HIE درجه 
دو که مشکل بلع و خوردن دارند باید مستقیما به متخصص تکامل و در صورت لزوم به تیم تغذیه ارجاع داده شوند. والدین  نوزادان با 

درگیری شدید باید از احتمال مرگ بعد از ترخیص نوزادشان هم آگاه شده باشند. 
 نابینایی : به دلیل احتمال تخریب راه بینایی خلفی شامل کورتکس بینایی اولیه ، اندیکاسیون ارجاع زودرس به متخصص چشم کودکان 
شامل موارد زیر است : HIE درجه HIE ،3 درجه 2 همراه با کاهش حدت بینایی یا علایم غیر طبیعی عصبی در هنگام ترخیص، و سکته به 
همراه HIE . اگرچه اختلال بینایی ممکن است به مرور زمان بهبود یابد ولی پایش از نزدیک و مداخله مناسب توسط چشم پزشک می تواند 
از آمبلیوپی ثانویه جلوگیری کرده و بینایی را حفط کند. معاینه چشم منافع دیگری نیز دارد شامل تشخیص آتروفی اپتیک یا هیپوپلازی 

عصب اپتیک . 
 )brain stem evoked potentials(ناشنوایی حسی – عصبی: ارزیابی کم شنوایی حسی- عصبی به وسیله پاسخ های تحریک شده ساقه مغز 
بعد از آسفیکسی و قبل از ترخیص پیشنهاد می شود. اگر افزایش فشار خون ریوی با  HIE  همراهی داشته باشد، نوزاد در خطر کاهش 

شنوایی حسی عصبی دیررس است  . بررسی مکرر در دوران کودکی الزامی است . 
 تشنج: بیش از نیمی از نوزادان دچار HIE مبتلا به تشنج می شوند. در 10 در صد بیماران تا سن 3.5 سالگی اپیلپسی ایجاد می شود. تعداد 
بسیار کمی بعد از این سن دچار اپیلپسی می شوند. نوزادان مبتلا به تشنج های مقاوم به درمان باید بعد از ترخیص تحت نظر پزشک متبحر 

در اپی لپسی باشند. 
 دور سر و رشد: دور سر هنگام تولد معیار پایه مهمی است چرا که اگر در بدو تولد کمتر از صدک 3 باشد  می تواند نشان دهنده وجود 
پاتولوژی مغز قبل از آسفیکسی هنگام تولد باشد در حالی که مقدار پایه طبیعی و کاهش رشد متعاقب، علت حول و حوش تولد را مطرح 

می کند.کاهش دور سر در ماه های اولیه بعد از تولد با پیش آگهی بد همراه است . 
پیگیری های بعد از ترخیص از بیمارستان
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 نوزدان  مبتلا به HIE  درجه یک که اکثر مبتلایان را تشکیل می دهند و در هنگام ترخیص هیپوتونی نداشته و تغذیه ی مناسب دارند 
، بعد از ترخیص فقط نیاز به مراقبت معمول دارند مگر این که تشخیص ثانویه ای داشته باشند که نیازمند پی گیری ویژه باشد. به والدین 
آنها باید در مورد پیش آگهی خوب اطمینان داده شود. توصیه بر این است که نوزادان با هر درجه از هیپوتونی با هر مدت یا نوزادانی که 
تصویر برداری مغز آنها غیر طبیعی است در کلینیک تکامل نوزادان وارد شوند. تون پایین عضلات کمربند شانه ای نشان دهنده آسیب 
نواحی watershed است که پی گیری معمول را نیاز دارد. در مجموع تمام نوزادان با HIE  درجه 2 و 3 و نوزادان با علایم درگیری مغزی 
در هنگام ترخیص نیاز مند پی گیری هستند. نوزادانی که هنگام ترخیص هیپوتونی قابل توجهی دارند اغلب قادر به تحمل تغذیه ی دهانی 
نیستند و باید آموزش های لازم در مورد نحوه ی گاواژدر منزل و ادامه ی تحریک ها ی حسی عصبی که برای تقویت عمل مکیدن و بلع 

آنها توسط گفتار درمان انجام می گیرد، دریافت نمایند.
عوارض دیررس HIE : فلج مغزی شدید اکثرا تا 12 ماهگی و فلج مغزی خفیف تر اکثرا تا 2 سالگی تشخیص داده می شود. دیس تونی 
و آتتوز گاهی دیرتر تشخیص داده می شود. اختلال تکاملی بدون فلج مغزی هم می تواند از HIE نوزادی ناشی شود و کمبودهای شناختی 

خفیف تر بدون در گیری حرکتی ممکن است تا سن مدرسه تشخیص داده نشود. 
توصیه های مربوط به پی گیری تکاملی 4 تا 8 ماهگی : 

برای نوزادان با درگیری شدید ارزیابی های متعدد زودرس به منظور شروع زودرس مداخله لازم است . نگرانی های مهم شامل تغذیه 
کافی، رشد دور سر، بینایی مناسب و تکامل حرکتی است . عملکرد حرکتی دهان شامل تون عضلات صورت و دهان ، کنترل بزاق، 
هماهنگی تغذیه و بلع و صحبت کردن ارزیابی می شود. بعضی شیرخواران زمانی مشکل پیدا می کنند که قوام غذا افزایش پیدا کند. اولین 
علامت هم می تواند وزن گیری نامناسب باشد. مشکلات تغذیه بهتر از همه توسط کاردرمان و یا گفتار درمان متخصص در مشکلات تغذیه 

کودکان پاسخ داده می شود.گاهی نیاز به بررسی رادیولوژیک خاص برای ارزیابی فرایند بلع می شود.  
 6 ماهگی فرصت خوبی برای اطمینان از این است که رفلکس های ابتدایی از بین رفته اند، واکنش های متعادل ایجاد و تون عضلانی 
طبیعی شده است. در شیرخواران بدون تشخیص عصبی مزمن ، ارزیابی توسط فیزیوتراپیست با معیارهای استاندارد برای پایش پیشرفت 

و هدایت درمان مفید است . سایر ارزیابی های عصبی یا بینایی هم می تواند مفید باشد . 
توصیه های مربوط به پی گیری تکاملی 12 تا 24 ماهگی : 

برای شیرخوارانی که تا این سن وارد برنامه های بازتوانی نشده اند، پی گیری بین 12 تا24 ماهگی توصیه می شود. تا 18 تا 24 ماهگی 
اختلال حرکتی، شامل ناهماهنگی)dyspraxia( دهانی- حرکتی تایید می شود. توصیه ما این است که ارزیابی تکاملی شناختی حرکتی زبانی 
Bayley III اگر به خاطر اختلالات حرکتی، ذهنی یا بینایی مختل نشده در این زمان انجام شود. توصیه می شود که کودکان در برنامه های 
یادگیری زودرس وارد شوند. نمره زبانی پایین تر از نمره دهانی در آسفیکسی و آسیب های دوطرفه  ناحیه watershed غیر معمول نیست و 

ارجاع به گفتار درمان می تواند موثر باشد . اگر هر گونه شکی به کاهش شنوایی وجود دارد تکرار شنوایی سنجی پیشنهاد می شود. 
توصیه های مربوط به ارزیابی 3 تا 5 سالگی :

ارزیابی 3 سالگی به منظور ارجاع نوزاد به برنامه آموزشی زودهنگام مناسب است. ارزیابی گفتار و زبان، دیسپراکسی دهانی حرکتی یا 
اختلالات زبانی را رد می کند. نقایص شناختی منفرد بیش از جمعیت عمومی رخ می دهد و تاخیر در آمادگی برای مدرسه در تقریبا نیمی از 
نجات یافتگان بدون ناتوانی دیده می شود. اندازه گیری هایی برای ارزیابی عملکرد رفتاری تطبیقی و شناختی استفاده می شود. بررسی توانایی 
حرکات ضمخت به خصوص حرکات نیازمند تعادل و مهارت های حرکتی ظریف به خصوص سرعت حرکات و توجه بینایی مهم هستند. 

توصیه های مربوط به ارزیابی 8 تا 10 سالگی :
اکثر کودکان نیازمند کمک های آموزشی خاص تا سن مدرسه شناسایی شده اند. برای تعداد باقیمانده با مشکلات مدرسه ارزیابی پیش 
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نهادی Wechsler Intelligence Scale for Children – IV است که یک تست موفقیت در مدرسه است . همچنین ارزیابی پردازش زبانی و 
شنوایی. یک ارزیابی رفتاری برای تایید یافته های ارزیابی شناختی لازم است . در برخی موارد یک اسکرین عصبی – روانی یا ارجاع به 

نوروسایکولوژیست ممکن است لازم باشد 
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