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 ینیبال یاستاندارد ها تهیکم

و آموزش و  حیصح ینیبال طبابتاست که  یسازمان علم کی  ISUOG)  ) مانیدر زنان و زا یسونوگراف یالملل نیانجمن ب

 تهیکم کند. یم قیزنان را تشو یبهداشت یدر مراقبت ها یصیتشخ یربرداریبالا در رابطه با تصو تیفیبا ک قاتیتحق

 یدارد دستورالعملها فهیوظ(  (ISUOG  CSC)    )ISUOG Clinical Standards Committee ینیبال یاستانداردها

 کفن یاز متخصصان  یبهداشتین مراقب تهیه کند که به یآموزش یها هیاجماع را به عنوان توص یها هیانیو ب یعمل

 نیبهتر ISUOG توسط  آنها در نظر دارند آنچه را كه ارائه دهد. یصیتشخ یربرداریتصو یبر اجماع برا یمبتن کردیرو

 یتمام تلاش خود را برا ISUOGاگرچه  .نمایند، منعكس را شود  یدر نظر گرفته م شوند یم ارائهكه  یعمل در زمان

 یاعضا ایاز کارمندان  کی چینه انجمن و نه ه انجام داده است ،در زمان ارائه بودن دستورالعمل ها  صحیحاز  نانیاطم

 ینیبال یاستانداردها تهیکم ینادرست منتشره از سو ای دهگمراه کنناظهارات  ایعواقب هرگونه داده ، نظرات  تیآن مسئول

 رایاز مراقبت ها در نظر گرفته نشده است ، ز قانونیاستاندارد  کی جادیا یبرا ISUOG CSCاسناد  کنند. یرا قبول نم

و منابع  ی، پروتکل محل یفرد طیشرا ریدستورالعمل ها وجود دارد ممکن است تحت تأث نیا ریکه در ز یشواهد ریتفس

 است. عیقابل توز رایگان ISUOG (info@isuog.org)مصوب با مجوز  یدستورالعمل ها .قرار گیردموجود 

 مقدمه

 یهایژگیو هیاول افتنیموارد ،  یدر بعض است.کلیدی  یعفونت مادرزاد تیریو مد صیدر تشخ یسونوگراف نهیمعا

موارد ،  ریدر سا ؛ آغاز کند یعفونت مادرزاد یمادر را برا یکیسرولوژ شیممکن است آزما یعیطب ریغ یسونوگراف

عواقب  هدفمند با هدف آشکار کردن یمادر ممکن است منجر به اسکن سونوگراف یماریعلائم ب ایعفونت  یغربالگر

و  قاتیتحق تیو هدا نیجن یآگه شیپ نییتع یبرا یتوان از سونوگراف ی، م یعفونت مادرزاد صیپس از تشخ شود. ینیجن

، بحث در مورد  یعفونت مادرزاد تیریو مد صیدر تشخ ینقش سونوگرافما راهنما  نیدر ا استفاده کرد. شتریب تیریمد

ما به طور مفصل به شش نوع عفونت و  .میکن یم یرا بررس یسونوگراف یها افتهی یآگه شیو ارزش پ یعلائم سونوگراف

ه ، جسرخ روسی، و B19 روسی، توکسوپلاسما ، پاروو( CMV) روسیتومگالووی: سمیپرداز یکننده آنها م جادیعوامل ا

، ما در  کیهر  یبرا .Zika (ZIKV) روسیشود( و و یآبله مرغان م جادی، که باعث ا VZVزوستر ) سلایوار روسیو

و خلاصه  میکن یبحث م نیعفونت مادر و جن صیو تشخ ی، زمان عفونت در رابطه با سن حاملگ یمورد علائم سونوگراف

 ینم یمادرزاد یعفونت ها یمعمول برا یغربالگر ای یریشگیراهنما به پ نیا .میده یمناسب را ارائه م تیریاز مد یا

دهند ،  را پیشنهاد یغربالگر ایآ نکهیدر مورد ا دیپزشکان با کشورها متفاوت باشد. نیتواند ب یممسئله  نیا رایز پردازد ،

 یمنف ایمثبت  یکه از نظر غربالگر یافراد یریگیآزمون و پ ری، تفس ی، روش غربالگر یدر غربالگر یسن حاملگ

 .کنند  یرویپ یمحل یاز دستورالعمل ها هستند،

 نیا ، ندمنتشر شده ا(   (HSV یتبخال داخل رحم روسیمربوط به عفونت وموردی  یکه گزارش ها تیواقع نیا علیرغم

از  ایآلوده زایمان با کانال  نیجن میاز تماس مستق نوزادی HSV یاکثر عفونت ها زیرا گنجانده نشده است ، نجایعفونت در ا
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از مادر  HSVعفونت  یانتقال داخل رحم .دیآ یبدست م کیوتیآمن یزودرس غشاها یپس از پارگ یعفونت صعود قیطر

  از طریق جفت هماتوژنانتشار و ثانویه به ، اتفاق میافتد٪ موارد 5شود که تنها در  یزده م نینادر است ، تخم نیبه جن

 1دهد.میرخ 

 شواهد یابیو ارز ییشناسا

بازبیني هاي  كنترل شده ، تصادفیكارآزمایي هاي برای ، کوکرانكتابخانه كوكران و ثبت كارآزمایي هاي كنترل شده 

انجام  2019تا  1966دوره  یبرا MEDLINE یجستجو کی نیما همچن .های مربوط جستجو شدندسیستماتیك و متاآنالیز

جستجو  نیزمربوط های کنفرانس  یهاشرح اقدامات و چکیده  نیهمچن بود. 2019مه  15جستجو  نیآخر خیتار .میداد

 نیا جستجو شدند. نیعناو ریز با در نظر گرفتن همه MeSHداده ها با استفاده از اصطلاحات مربوط به  هایگاهیپا .ندشد

" ، کای" ، "زروسیتومگالووی" ، "سی" ، "سونوگرافی" ، "عفونت" ، "بارداری"مادرزاد یدیکل اتکلم یبا جستجواقدامات 

کتابخانه  نیهمچن ند.شد بیترک".ی" و "ناهنجارروسیزوستر" ، "پارووو سلایوار روسی"توکسوپلاسما" ، "سرخجه" ، "و

مربوطه جستجو  یها یدستورالعمل ها و بررس یبرانیز   National Guidelines Clearing Houseبهداشت و  یمل

سلامت  یفناور یابیمرتبط با ارز یسلامت و آژانسها یفناور یابیارز یتهایوب سا یمنتشر نشده با جستجو مطالب .ندشد

 یسیجستجو محدود به زبان انگل نیا .ندمشخص شد ینیبالهای  ییکارآزما یهارجیستریو  بالینی های، مجموعه راهنما

با  حا  یهستند و صر یکند ، مبتن یم یبانیکه از آنها پشت یها براساس شواهد و مدارک هیزمان ممکن باشد ، توص هر بود.

گزارش سطوح  آورده شده است. 1 وستیدستورالعمل ها در پ نیشده در ا هیتوص درجات اتیجزئ .آنها در ارتباط هستند

 شوند. یم نام برده" یفاقد شواهد به عنوان "نکات خوب عمل یها هیتوص دستورالعملها کاربرد ندارد. نیا یشواهد برا

 

 یمادرزاد عفونت پیشنهاد دهندهعلائم 

 یعلائم سونوگراف نیاز ا کی یچوجود ه کند. یخلاصه مرا  یعفونت مادرزاد پیشنهاد دهنده یعلائم سونوگراف 1جدول 

  ZIKV ای VZV، توکسوپلاسما ، سرخچه ،  CMVمانند  یدهنده عفونت مادرزاد شنهادیبلکه صرفا  پ ، ستین دهنده صیتشخ

 شی، آزما یکم خون ای ینیجن دروپسیرد هادر مو د.کن مطرحعفونت ها را  نیمربوط به ا شاتیآزما دی، و بامیباشد

 انجام شود. دیبا زین روسیپاروو

 کیستمیس یروسیکه نشان دهنده عفونت و یگرید نشانه های ایعلائم  ایو /  رکولیوز ریغ راشکه  یباردار یبه خانمها

صورت هستند  راش درکه دچار  یزنانبه  .پیشنهاد کردرا  B19 روسیسرخجه و پاروو شیآزما دی، بادارندهستند 

که سابقه مواجهه  یافرادبه  .پیشنهاد شود B19 روسیپارووو تست  دی( باخورده" یلیس یگونه "سندرم کننده  شنهادی)پ

از  شیآزما دیاست، با کیستمیدهنده عفونت س شنهادیهستند، که پ یبالقوه با توکسوپلاسما را دارند و مبتلا به ضعف عموم

در انها شناخته   ZIKVکه انتقال  ییاش به کشورها یزندگ کیشر ایسفر زن  خچهیتار .داده شود شنهادیعفونت پ نیا نظر

 .الزامی سازدرا ا ZIKV شیآزما دیباشده است 

 

 یعفونت مادر صیتشخ

 enzyme-linked یها شی، آزما دنریگ یمورد استفاده قرار م یعفونت مادر صیتشخ یکه برا یشاتیآزما نیمتداول تر

immunosorbent assay  (ELISA)   ).های  نیمونوگلوبولیابرای  یباد یآنت یسرولوژ شیآزماترکیب  است

 ، هیاز قبل از عفونت اول شیآزما کیآل با  دهیدر حالت ا ، G (IgG) نیمونوگلوبولیو ا M (IgM)  روسیو یاختصاص

 یباد یکمبود آنت شیآزما است. کمک دهنده ، اغلبیسن حاملگ در رابطه بازمان عفونت  نییو تع صیتشخ یبرا

Antibody avidity testing شتریب هیعفونت اولاز هرچه زمان  ؛ کمک دهنده باشد نهیزم نیتواند در ا یم نیهمچن 

 شود. یمدیده   avidity ی از شتریب میزانباشد ، گذشته 
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 ینیعفونت جن صیتشخ

عفونت  کیکه  یهنگام است. شتریافتد ، احتمال ابتلا به آن ببیاتفاق  نیا یآلوده باشد ، هرچه زودتر در باردار نیاگر جن

 ای گریارتباط با فرد آلوده داز طریق علائم مادر ، چه  قی)چه از طر داده شود صیتشخ یکیسرولوژ شیبا آزما یمادر

 نیعفونت جن یقطع صیتشخ در نظر گرفته شود. دیبا نیاحتمال عفونت جن شود ، جادی( ایسونوگرافدر  یکشف ناهنجار

خون بند  یریاوقات با نمونه گ یگاه ای وسنتزیتوسط آمن کیوتیآمن عی، معمولا  با به دست آوردن ما یتهاجم شیفقط با آزما

 6تا (   (PCR) کیوتیآمن عیما  polymerase chain reaction آنالیزقاعده ،  کیبه عنوان  است. ریامکان پذ نیناف جن

به  یهفته حاملگ 20تا  18تا حداقل  نی، ادرار جن نیعلاوه بر ا مادر مثبت نخواهد بود. هیهفته پس از عفونت اول 8 -

در  یکاف یدر غلظت ها روسیو رایخواهد بود ز یقبل از آن منف وسنتزیاحتمالا  آمن نینشده است ، بنابرا برقرار یخوب

از  شیآل ، تا ب دهیابه طور و  یهفته حاملگ 20 - 18بعد از تا  دیبا وسنتزیاست که آمن یبدان معن نیا شود. ینم دفعادرار 

عوامل خطر  نیدهد مهمتر یشواهد گذشته نگر وجود دارد که نشان م .فتدیب قیبه تعوی مادر هیهفته پس از عفونت اول 8

 وسنتزیهفته در آمن 18> یهفته و سن حاملگ 8> وسنتزیو آمن یعفونت مادر نیب یفاصله زمان کاذب ،  یمنف جینتا یبرا

 2.است

یک  .آلوده خواهد شدپاتوژن  با نیکه جن ستین یمعن نیلزوما  به ا ینیعفونت جن دییاست که تأ ینکته ضرور نیتوجه به ا

مانند  یربرداریدر تصو ای یدر سونوگراف صیقابل تشخ یساختار یها یناهنجار هرگزممکن است  آلوده به عفونت نیجن

مهم است که  نیاهمچنین وجود ،  نیبا ا داشته باشد.نرا  مانیپس از زا در(   (MRI) یسیبا رزونانس مغناط یربرداریتصو

عواقب از دهند ، هنوز هم ممکن است  یاز خود نشان نم یربرداریتصو یناهنجار چیکه ه ییها نیجن یکه حت میده صیتشخ

 نیمدت چن یطولان یریگیدر پ دیموضوع را با نیا ممکن است دشوار باشد.آن  ینیب شید ، که پنمدت رنج ببر یطولان

 در نظر گرفت. یموارد
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  یعفونت مادرزاد دهنده پیشنهاد یعلائم سونوگراف :1جدول 

کرانیال یها یناهنجار اکسترا کرانیال   یها یناهنجار          یجفت یها یناهنجار 

کیوتیآمن مایع /  
 

Ventriculomegaly Small-for-gestational age Placentomegaly 

Calcifications Hyperechogenic bowel Placental calcifications 

Intraventricular synechiae Hepatomegaly                            Oligohydramnios/anhydramnios 

Cerebellar abnormalities Splenomegaly Polyhydramnios 

Vermian hypoplasia Liver calcifications 

Cerebellar hemorrhage Ascites 

Calcifications Pericardial effusion 

Cysts Skin edema 

Periventricular pseudocysts Hydrops or fetal anemia 

Malformations of cortical development               (MCA-PSV > 1.5 MoM) in absence of maternal atypical antibodies 

Lissencephaly-pachygyria 

Oligo-/pachygyria 

 Polymicrogyria  

Schizencephaly 

Microcephaly                                          

از عفونت  یاز آنها در برخ یبرخ ؛دندر همه عفونت ها وجود ندار یهمه علائم سونوگراف فرکانس ذکر شده اند. یبیتقر بیعلائم به ترت

 PSV  ،peak؛  MoM  ،multiples of the median؛ یانیم یمغز انی، شرMCA . تر هستند عیبسته به پاتوژن شای خاص ها

systolic velocity. 

 

 

 CYTOMEGALOVIRUS (CMV) روسیتومگالوویس

CMV درصد از کل  2/0-2/2است ، که  یعفونت مادرزاد یروسیعلت و نیتر عی، شا ی، عضو خانواده تبخال انسان

 sensorineural hearing loss یعصب یحس ییکم شنوا یکیژنت ریعلت غ نیشتریب   5-3.کندیزنده را مبتلا م یتولدها

(SNHL)  از نوزادان مبتلا به 15 - 10است. در حدود  یعصب یعمده ناتوان لیاز دلا یکیو ٪CMV در بدو تولد  یمادرزاد

 7 ،6.مدت هستند ینقص طولان ی٪ از کودکان آلوده دارا25علامت دار هستند و تا 

از فعال شدن  یممکن است ناش ای( هی)عفونت اول دیبه دست آ یبار در دوران باردار نیاول یممکن است برا CMVعفونت 

به  روسیقبل از تولد ، انتقال و ( باشد.هیاول ری)عفونت غ روسیمتفاوت و هیسو کیعفونت مجدد با  ای یمجدد عفونت قبل

صورت  یمادر در دوران باردار هیابتلا به عفونت اولدارد از احتمال بیشتر انتقال  .ردیگ یجفت صورت م قیاز طر نیجن

  8.هیاول ریعفونت غدنبال به گیرد تا 

خطر ابتلا به شوند ، به طور متوسط  یمتولد م یدر دوران باردار هیاول CMVمادران مبتلا به عفونت از که  ینوزادان

متولد شده اند  یمادراولیه  ریکه به دنبال عفونت غ یکه کسان یدر حال  9٪ دارند، 40 - 30 بیرا به ترت یعفونت مادرزاد

که در آن  یباردار مرحله ای ازبا توجه به  یرسد خطر عفونت مادرزاد یبه نظر م  5. ٪ دارند2 - 1 ریسک بیبه ترت
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 11،10می یابد.   شی٪ در سه ماهه سوم افزا47٪ در سه ماهه اول به 30از حدود  دهد متفاوت باشد ، یرخ م هیعفونت اول

 ینسبت مواردي كه تشخیص قبل از تولد عفونت شدید جنین کمتر است ، یباردار لیدر اوا یروسیکه خطر انتقال و یدر حال

 نیبر هم 13،12.اول در مقایسه با سه ماهه سوم بارداري رخ دهد سه ماههاست كه عفونت در وقتی را نشان مي دهند بیشتر 

مدت فقط بعد از  یدهد عواقب طولان ینشان می که دیاست ، با شواهد جد دتریشد نیجن یمدت برا یاساس ، عواقب طولان

 یبه دست م یرا در دوران باردار CMVبار عفونت  نیاول یکه برا یاکثر زنان 14 ،13.دهد یعفونت سه ماهه اول رخ م

 یعفونمونونوکلئوزعلائم مشابه علائم  تیاقلگروه  کیحال ،  نیبا ا 15.( بدون علامت خواهند ماندهیآورند )عفونت اول

(glandular fever  ) پنومونی را تجربه و  تیهپات به میزان کمترو  یگردن ی، لنفادنوپات یالژیتب ، ضعف ، م راشامل

تواند  یم CMV،  هرپس یروسهایو ریدرست مانند سا برند. یمدت رنج م یاز عواقب طولان قلیلیتعداد  اگر چه،  میکنند

تواند در هر زمان ، از جمله در دوران  یبماند ، اما م به صورت نهفته باقی،  یخاص ، عمدتا  در غدد بزاق یدر مکانها

 ، دوباره فعال شود. یباردار

 

 یمادر CMVعفونت  صیتشخ

 ها هیتوص

 عفونت  صیتشخCMV ر وظه الف() باشد: ریتواند به شرح ز یم یدر باردار هیاولIgG یاختصاص CMV  در

گرید ) پایین   IgG avidityو  CMV IgM یباد یآنت نشان دادن)ب(  ایبوده است.  ویکه قبلا  سروونگات یزن

 (. B هیتوص

 هیتوص دیگر (کرد ردرا  یمادر اولیه ریتوان عفونت غ ینم کیسرولوژ یها شیبا آزما  . (C  

 

موثر را برآورده  یغربالگر شیآزما کی یبرا اریمع ینقبل از تولد چنددر دوره  CMV روتین یاز آنجا که غربالگر

 روتین یوجود نداشته است ، غربالگر یمؤثر در دوران باردار یدرمان چیکه تاکنون هواقعیت  ونه حداقل کند ، ینم

شود که  یارائه م یفقط به زنان CMV یبرا یکیسرولوژ شی، آزما جهیدر نت 17 ،16.شود ینم هیدر اکثر کشورها توص

 نیتشاپ روسیو یبرا یمنف شیآزما جی)با نتا(   ( glandular fever یعلائم مونونوکلئوزعفون ایآنفلوانزا  شبیه علائم

که  یدر کسان ای داشته اند ، یدر دوران باردار (  C و  A  ،B تیهپات یتست منف جی)با نتا تیعلائم هپات ایبار( 

،  ونتریکولو مگالی از قبیلدهد ، نشانرا  CMVعفونت  پیشنهاد دهنده نیجن یها یناهنجار نیروت یسونوگراف

داخل  یزی، خونر ( intraventricular synechiae )یداخل بطن synechiae،  ونیکاسیفی، کلس یکروسفالیم

 یپوپلازی، ه( periventricular cystsر )کولیونتر پری هایستی، ک (intracranial hemorrhage)  جمجمه

هیپر ، روده  ( cortical abnormalities) یقشر مغز یها ی، ناهنجار( cerebellar hypoplasia)مخچه 

 وژنی، اف Fetal growth restriction (FGR) نیرشد جن تی، محدود( hyperechogenic bowelاکوژن)

در  نیجن یسونوگراف یها یناهنجار یفراوان 18,19.نیجن دروپسیه ای تی، آس( pericardial effusion) یکاردیپر

 18نشان داده شده است. S1در جدول  CMV یموارد با عفونت مادرزاد

 ریاخ هیعفونت اول ی برایصیاغلب تشخ IgM، مانند سرخچه ، وجود  یروسیو یعفونت ها ریسا یکه برا یدر حال

 یممکن است برا IgMامر وجود دارد:  نیا یبرامتعددی  لیدلا 20کند. یصدق نم CMVمورد در مورد  نیاست ، ا

ممکن است با  شود؛ نشان داده هیعفونت ثانو یممکن است در ط IgM ؛بماند یباق هیاول CMVماهها پس از ابتلا به 

IgM   روسی، به عنوان مثال و یگرید یروسیعفونت و لیدلبه Epstein-Barr واکنش متقاطع داشته باشد ؛ ، IgM 

 IgG شی، آزما نیبنابرا .داده شود نشانبدن  یمنیا ستمیکلونال س یپل یاختصاص ریغ کیتحر جهیممکن است در نت

زنان  یبراIgG (IgG avidity testing   )کمبود  شی، به همراه آزما IgM شیبهمراه آزما دیبا CMV یاختصاص

به  شود.( مشخص یدر دوران باردار ایقبل  یعنی، انجام شود تا زمان عفونت )( seropositive) مثبت تست سرمی 
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 یعنی) ریاخ هی٪( به شدت نشان دهنده عفونت اول30)>(  low avidity index)شاخص کمبود کم یک  ، یطور کل

٪( به شدت نشان دهنده 60)<  ( high avidity index) شاخص بالا کیکه  یدر حال ماه گذشته( است ، 3در 

 21.است هیعفونت ثانو ایماه قبل(  3از  شیب یعنیگذشته )عفونت 

 نیا رایکند ، ز ینم دییرا تأ هیعفونت ثانو IgGسطح  شیافزا تواند دشوار باشد. یم هیاول ریغ CMVعفونت  صیتشخ

 دیی، تنها راه تأ نیدر عمل ، بنابرا بدن باشد. یمنیا ستمیس یاختصاص ریکلونال غ یپل کیتحر لیممکن است به دل

 .میباشد کیوتیآمن عیما CMV-PCR  لیو تحل هیتجز قیو انتقال به نوزاد ، از طر هیثانو CMV عفونت

 

 ینیجن CMVعفونت  صیتشخ

 ها هیتوص

 صیبا تشخ دیبا نیعفونت جن CMV DNA لیو تحل هیتجز یبر رو PCR داده شود. صیتشخ کیوتیآمن عاتیما 

گرید )  .فتدیب ریبه تأخ یهفته حاملگ 20عفونت مادر و بعد از  ینیهفته پس از زمان تخم 8حداقل تا  دیبا وسنتزیآمن

 (. B هیتوص

 در  یهفته و سن حاملگ 8> وسنتزیعفونت و آمن نیب یکاذب فاصله زمان یمنف جینتا یعوامل خطر برا نیمهمتر

 C) .  هیتوص دیگر (هفته است 18> وسنتزیآمن

انجام  PCRو  وسنتزیبه دنبال آمن کیوتیآمن عیدر ما(   (DNA یروسیژنوم و ای روسیو ییبا شناسا ینیعفونت جن صیتشخ

از جفت  روسیعبور و یبه زمان لازم برا کیوتیآمن عیدر ما روسیر وو؛ ظه مهم است اریبس وسنتزیزمان آمن شود. یم

 یهفته حاملگ 20هفته پس از عفونت مادر و بعد از  8حداقل  دیبا نیبنابرا دارد. یبستگ نیدر ادرار جن روسیو دفع و

دهد  یگذشته نگر وجود دارد که نشان م یداده ها برقرار شود. یبه خوب نیکه ادرار جن یهنگام، 23 ، 22 ،14 ،2.انجام شود

 8حداقل  یفاصله زمان کی نکهید ، مشروط بر انهفته مشابه باش 20و  17ممکن است در  کیوتیآمن عیما PCR تیحساس

هفته و  8> یکاذب فاصله زمان یمنف جهینت یدو عامل خطر مهم برا وجود داشته باشد. وسنتزیعفونت مادر و آمن نیهفته ب

   2ت. هفته اس 18قبل از  وسنتزیآمن

 

 یمادرزاد CMVقبل از تولد در عفونت  یآگه شیپ یشاخصها

،  مانیزازمان در   small-for-gestational age (SGA)  شاملدر بدو تولد  یمادرزاد CMV ینیبال یهایژگیو

 یساز که نشان دهنده خون (blueberry muffin ) زغال اخته نیپورپورا ، بثورات ماف ای ی، پتش ی، زرد یکروسفالیم

 صیپس از تشخ است. هپاتو اسپلنو مگالی و ،( است  extramedullary  hematopoiesisمغز استخوان ) خارج از 

 کیریسک  نوزاد است. دار در خطر ابتلا به عفونت علامت ینیب شیپ ی، هدف اصل نیجن CMVاز تولد عفونت  شیپ

 نیامر به ا نیا شده است. تخمیناز حد  شیب یپزشک کتبدر احتمالا  شود ،  یم یابیکه قبل از تولد ارز پیامد بد بارداری

که در آنها  ایبارداری شده تم خ هاینیجن هم شود؛ یم دییتأدو نکته " معمولا  بر اساس  یبد باردار امدیپ است که " لیدل

که با  ینوزادان نیو همچن را تایید کرده است CMVاز عفونت  یعلائم قابل توجه ( postmortem) پس از مرگ نهیمعا

پس از مرگ  نهیمشخص شده در معا CMV یها یژگیحال ، و نیبا ا .متولد شده اندعلامت دار  CMVعفونت 

(postmortem  ) ، به احتمال  کلسیفیکاسیون های پری ونتریکولرها و  هیدر کل کیتومگالیساز قبیل انکلوزیونهای ،

کتابها همانطور که در  پیامد بد یهاتخمین ،  نیبنابرا .ستیهمراه ن دار علامت یعفونت نوزاد یبالا سکیبا ر ادیز

است که ، اغلب ، آنچه  تیحائز اهم نینکته همچن نیا .رندیقرار گ نظرمورد  اطیاحت اتی ازبا درج دیشده است با فیتعر

در نظر  دیبا مغز دارد. MRIدر  ییها یناهنجار ای دار استاست که از بدو تولد علامت  یشود ، نوزاد یم ینیب شیپ
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ممکن است بعدا   یعصب کمتر شدید تکاملی سیستم یجانب سکلهای ای ( late-onset SNHLی )ریتأخ SNHLداشت که 

 کند. ینوزادان آلوده را برجسته م هیکل ییو شنوا یکودکزمان  یریگیپ تیاهم نیمشهود شود ، بنابرا

ها عمدتا  بر سه عامل  نیتخم بوده است. زینوزادان مبتلا ، چالش برانگ یبرا بد یآگه شیپ تولداز  شیپ صحیح ینیب شیپ

 .یشگاهیآزما یپارامترهاج( ) ؛ وی نیجن یها یو نوع ناهنجار وجود)ب(  ؛ ( زمان عفونتالفشود: ) یانجام م

 

 یدر عفونت مادر یسن حاملگ)الف( 

 توصیه ها

 است 40تا  30حدود به طور متوسط  یمادر هیبعد از عفونت اول یكه احتمال انتقال عمود شوندآگاه  دیزنان با ٪

 preconception% در مرحله قبل از بارداری )  10-0حدود  ،که با افزایش سن بارداری میزان افزایش مییابد،

period )، 25 - 45  حوالی باردار شدن درصد درpericonceptional period)  )، در 45و سه ماهه اول ٪

 (. C هیتوصگرید ) . ٪ در سه ماهه سوم78 - 47سه ماهه دوم و 

 آلوده پس از  نیهنگام تولد در جن دیمحدود ، احتمال بروز علائم شد یكه ، براساس داده ها شوندآگاه  دیزنان با

٪ ، در 20در سه ماهه اول  ،% periconceptional period)  )70در حوالی حامله شدن  هیاول ریعفونت ماد

. است زیسه ماهه سوم احتمالا  ناچ ای(   (preconception period)  ی٪ و در دوره قبل از باردار5سه ماهه دوم 

 (. C هیتوصگرید ) 

 

در زمان عفونت  یسن حاملگ شیبا افزا ی، خطر انتقال عمود یروسیو یعفونت ها گریدبا مشابه رسد که ،  یبه نظر م

 شده است. فیکمتر تعر ی/ نوزاد ینیجن پیامدزمان عفونت و شدت  نیارتباط ب .ابدی یم شیافزا یمادر

زمان در  یبا توجه به سن حاملگ یانتقال عمود تفاوتی در میزان چیه 12و همکارانش  Stagno 1986 اگرچه در سال 

به عنوان  .است شتریب یسن حاملگ شرفتیانتقال با پ زانیدهد م یبه شدت نشان م دتریمطالعات جد ، ندنکرد دایعفونت پ

 را نشان دادند. یهفته باردار 25بعد از  هی٪ به دنبال ابتلا به عفونت اول75انتقال  زانیم  24 و همکارانش Gindesمثال ، 

Bode´us دچار عفونت  یزن را دنبال کردند که در دوران باردار 123   25 و همکارانشCMV میزان كل  شدند. هیاول

بین بیماران مبتلا  یدر میزان انتقال عمود یتفاوت معنادار ی٪ بود و آنها از نظر آمار5/57انتقال در جامعه مورد مطالعه 

 P٪؛ 77.6٪ در مقابل 36) اهه اول در مقابل در سه ماهه سومسه ممادر در ( seroconversion)  شنرنوبه سروكا

 ٪ بود.44.9در سه ماهه دوم (    (seroconversionخطر انتقال هنگام وقوع سروكانورشن   نشان دادند.(  ؛(0.001>

 preconceptionقبل از بارداری )مادر را در مرحله  هیبه دنبال عفونت اول ی، خطر انتقال عمود  26گریمطالعه د کی

period    ) یدوره قاعدگ نیهفته قبل از شروع آخر 2تا  8 نی)ب (LMP)  ،  ( حوالی باردار شدنpericonception )

 38تا  20 نیو ب یهفته حاملگ 20تا  6بین  ) یو بعد از آن در دوران باردار(    LMPهفته بعد از  5وهفته قبل  1 نی)ب

 یقبل از بارداررا در گروه  یاز ابتلا به عفونت مادرزاد یمورد چیآنها ه .کرده است یابیارز( یحاملگ هفته

preconception period    )   )موارد در گروه 45که در  یمشاهده نکردند ، در حال ٪periconception  عفونت

 نیکه ب ی٪ بود و هنگام30انتقال  زانیهفته رخ داد ، م 20تا  6 یحاملگ نیب هیکه عفونت اول یهنگام .دادرخ  یمادرزاد

از  شی٪ از نوزادان به دنبال عفونت پ9که  افتندیدر Gerna 22و   Revello ٪ بود.58رخ داد ،  یهفته باردار 38تا  20

نبودند ،  ینیعلائم بال یاز آنها در بدو تولد دارا چکدامیبودند ، اما ه CMVمادر آلوده به (  preconceptional) یباردار

 یآنها شناخته شده بود به دنبال عفونت مادر یبرا یشناس روسیو جهی٪ از نوزادان که نت31که  یدر حال

periconceptional .گریمطالعه د کیدر  آلوده شدند  ،Revello از  شیکه ، به دنبال عفونت پ افتندیدر  27 و همکاران

قرار  یبدو تولد مورد بررس درکه  ی٪ از نوزادان8، (  LMPهفته قبل از  18-2)(    preconceptional ) یباردار
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، هادار  را  یاخ نشان ندادند.در بدو تولد  را  ینیبال یهایژگیاز آنها و چکدامیه،ولی مجددا  ؛ بودند CMVگرفته اند آلوده به 

 .ند٪ نشان داد25 را یانتقال عمود زانیو م ندکرد یرا بررس periconceptional هیاول CMVعفونت   28 و همکاران

 لیعمدتا به دل نشده است ، فیتعر یبه خوب ینوزاد پیامدمادر و  هیاول CMVعفونت در زمان  یسن حاملگبین ارتباط 

بدون  هی٪ از عفونت اول90 نکهیقبل از تولد و با توجه به ا کیستماتیس یکیسرولوژ یبرنامه غربالگر غیابدر  ،اینکه 

دهد ،  یوجود دارد كه نشان م ی، شواهد در حال رشد نیبا وجود ا .دقیق نیستعلامت است ، زمان عفونت مادران اغلب 

/  نیبه جن دتریصدمه شد شتریبا خطر ب یباردار لی، عفونت در اوا یدر دوران باردار یروسیو یعفونت ها ریسا مشابه

 اریخطر بس (   preconceptional )پیش از بارداری رسد عفونت مادر  یكه به نظر م ینوزاد همراه است ، در حال

، سپس به صورت  کردند ییشناسارا  یمادرزاد CMVنوزادان مبتلا به عفونت  13پاس و همکاران  .ایجاد میکند یکم

نمونه  نیآنها ا .دادندقرار  شیمورد آزمابود شده  یجمع آور یدر دوران بارداررا که شده  رهیذخ یگذشته نگر سرم مادر

مادر به عنوان سه  هیعفونت اول یطبقه بند یبرا جینتا نیکردند و از ا شیآزما IgMو  IgG یباد یآنت زانیم یها را برا

٪ از کودکان در گروه سه ماهه اول مشاهده 24را در  SNHLآنها  استفاده کردند. تربعد ایهفته(  13> یماهه اول )حاملگ

آنها هر گونه ناتوانی سیستم عصبی مرکزی )  .بود (9/9   (RR) ینسب خطر٪ )2.5 ترکه در گروه بعد یکردند ، در حال

CNS )(SNHL تینیورتیکور ای، تشنج  ی، فلج مغز ی، اختلال روان ) 15با  سهی٪ موارد سه ماهه اول در مقا32در را ٪

٪ 12که  ینداشتند ، در حال یناتوان کیاز  شیب ررسیاز گروه عفونت د کی چیه .نشان دادند (RR  ،2.2) تردر گروه بعد

را بر اساس  نیآنها عفونت جن داشتند. مشابه یها افتهی  14 و همکاران زناردیل ( داشتند. P 04/0از گروه سه ماهه اول )

دوران  یابیکه تحت ارز یباردار 237از  یمادرزاد CMVمورد از  55در  نیخون جن شیآزما ای کیوتیآمن عیما شیآزما

 یماریب یدارا یهفته حاملگ 20آلوده قبل از  ینهای٪ از جن26که  افتندیو در زمان بندی کردندقرار گرفتند ،  یباردار

همراه  یحاملگ 350از  شیاز ب ریشواهد اخ .شدندهفته آلوده  20بعد از  یی کهها نیجناز ٪ 6با تنها  سهیدر مقابودند  دیشد

با بیشتر احتمال دارد که عفونت در سه ماهه اول  پیشنهاد میکنددر مادر  CMV ( seroconversionکانورژن )با سرو

 . 30 ،29باشد  همراه  CMV یمادرزاد دیعفونت شد

 

 نیجن یها یوجود ناهنجار)ب( 

 ها هیتوص

 و  یسونوگراف مغز درنرمال  یها افتهیبه زنان اطلاع داده شود که  دیباMRI نوزادان  یبا خطر کم ناتوان ینیجن

 (. C هیتوصگرید )  .ستین ییشنوابرای  پیامدنشان دهنده  نیحال ، ا نیبا ا همراه است.

 ظاهر شوند؛  یپس از عفونت مادر شتریب ایهفته  12توانند  یاولتراسوند م یهایكه ناهنجار شوندآگاه  دیزنان با

گرید )  اندیکاسیون دارد. یبارداردوران مانده  یباق یهفته( برا 4تا  2)هر  یسونوگراف قیدق یریگی، پ نیبنابرا

 (. C هیتوص

 

در دوران در آن ها  CMVکه  یطیشرا نیتر عی، شا CMV یقبل از تولد برا نیروت یبرنامه غربالگر کی ابیدر غ

از عفونت  یکه حاک یعیطب ریغ یسونوگراف کیاز  نیاسکن روتکشف در  یشود ، در پ یداده م صیتشخ بارداری

حالت  نیا پیدر  منجر شود. PCRبا  وسنتزیآمن ایمادر و /  یکیسرولوژ شیبه آزما دیبا نیا .میباشداست ،  CMV یاحتمال

وجود ،  نیبا ا شود. یم فیتوص خفیف یها افتهیاز  شتریب یسونوگراف دیشد یها یناهنجار از کشف ، کیستماتیرسیغ

 صیکه تشخ ینشان داد که ، هنگام مورد نظر یمادر در باردار هیمطالعه گذشته نگر از زنان مبتلا به عفونت اول کی

مرتبط  خفیف یهایناهنجار نشان دادن یبرا یانجام شد ، سونوگراف کیوتیآمن عیدر ما CMVاز  PCR دییبا تأ نیعفونت جن

  18حساس تر بود. نیبا عفونت جن
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غیر نرمال ( و 2)شکل  ینیجنکرانیال ( ، خارج 1)شکل  31ی نیجن الیتوان به صورت کران یرا م یفسونوگرا یها افتهی

 (.3کرد )شکل  ی/ جفت طبقه بند کیوتیآمن عیما بودن

 ینیجن یهایو بروز ناهنجار ینیعفونت جن نیب نیزو  ،نیعفونت مادر و عفونت جن نیب یزمانتاخیر مهم است که از  نیا

عفونت، عمل  یبرا یرسد جفت به عنوان مخزن ، و مانع یبه نظر م . دیداشته باش یآگاه در سونوگرافی صیقابل تشخ

 شود. ینم نیمادر( منجر به عفونت جن یرمیمادر )و و هیدهد که چرا تمام عفونت اول یم حیتوضو این نکته کند ،  یم

که عفونت  را مشاهده کرده اند ، ونیکاسیفیو کلس ) هتروژن ( ظاهر ناهمگن یو دارا میاز مطالعات ، جفت ضخ یبرخ

مادر و بروز  هیعفونت اول نیب یفاصله زمان 32.کند یم شنهادی، را پ نیقبل از ظهور عفونت جن(  placentitisجفت )

 یسر کیدر  متفاوت است.به طور قابل توجهی  مقالاتدر موارد گزارش شده در  نیجن یاولتراسونوگراف یها یناهنجار

هفته )به دنبال عفونت مادر  12رسد در حدود  یفاصله به نظر م نیشناخته شده ، ا پیامدبا  هیمورد از عفونت اول 189 از

 فیرا توص یمورد 33 و همکاران گوین ؛تر گزارش شده است یحال ، فواصل طولان نیبا ا 23باشد. هفته( 14 یدر حاملگ

( تا یداخل بطن یزیاولتراسوند )خونر یهایرخ داد ، اما ناهنجاربارداری هفته  6مادر در  هیکه در آن عفونت اول ندکرد

نشان داد که  یهفته حاملگ 6در  HIVزن مبتلا به  کیعفونت در  گریگزارش مورد د .شدهفته ظاهر ن 20 یحاملگ

است که ،  نیا ینیبال طبابتها در  افتهی نیا کاربرد هفته مشهود نبوده است. 36 یاولتراسوند تا اواخر باردار یهایناهنجار

اندیکاسیون  یمانده باردار یباق یبرا یسونوگراف قیدق یریگی، پ فتدیاتفاق ب یباردار لیدر اوا نیاگر عفونت جن یحت

 34.دارد

در  است. نیجن یمغز یناهنجار نیجن CMV یعفونت علامت یبرا یسونوگراف یآگه شیپ یرسد شاخص اصل یبه نظر م

 نیقبل از تولد از مغز جن یسونوگراف نهیکه اگر معا افتیدر 35 و همکاران Farkasمطالعه کوچک گذشته نگر ،  کی

 یبرا نیجن یمغز MRI یابیمنجر به ارز هایییریگ جهینت نیچن 35محتمل است.زودرس  یعصب یعیطب پیامدباشد ،  یعیطب

زمان و  نییتع کمک به یتواند برا یم T2و  T1 یبا استفاده از هر دو توال MRI شده است. نیمغز جن شتریب یابیارز

 استفاده شود. نیعفونت جن یامدهایپ

 یهنگام ؛ 36در نظر گرفته شوند نیمغز جن یبررس یبرا مکمل یربرداریتصو یبه عنوان روشها دیبا MRIو  یسونوگراف

 ییشناسا یرا برا ٪95  تیحساس یک  آلوده است ، آنها CMVشود که به  یانجام م ینیکه هر دو در سه ماهه سوم در جن

 پیامدد ، نباش یعیقبل از تولد طب در نیاز مغز جن MRIو  یکه هر دو سونوگراف یهنگام دارند. رامرتبط  CNS عاتیضا

 جزئی یها افتهیکه تنها  یعیطب اوتراسوند نهیممکن است در مورد معاهمین مسئله خوب است ، و  یبه طور کل ینوزاد

قبل از تولد  MRIدر  یجزئ یها افتهیکه  افتندیدراخیرا   38 و همکارانش Cannie  37 وجود دارد ، صادق باشد. MRIدر 

و  داشت ییبالامنفی  یارزش اخبار یو اختلال عصب SNHL ینیب شیپ یبرا MRI مطلوب همراه است؛ یآگه شیپیک با 

و  یعیطب یسونوگراف یبیترک ینیب شیارزش پ .کننده بود ینیب شیاندازه پ یکبه  یهفته حاملگ 33هفته و در  27در 

آلوده  وسنتزیبه دنبال آمن که ییها نینوزاد بدون علامت ، در جن کی یبرا یهفته از باردار 30پس از  MRI یها یابیارز

٪ را پر 5فاصله  نیممکن است ا ینیجن یشگاهیآزما یها افتهی 37. ٪ است95حالت  نی، در بهترشناسایی شده اند CMVبه 

قبل از تولد و  یعیاولتراسوند طباینکه  یعنی،  ستین ییشنوا پیامد نکته بیانگر نیاست که ا تینکته حائز اهم نیذکر ا کند.

 کند. یرا رد نم هانیجن نیدر ا SNHLاحتمال بروز  MRI یها افتهی

 

 یشگاهیآزما یپارامترها)ج( 

 ها هیتوص

 بدون  ینهایاز جن شتریبدار علامت در جنینهای ممکن است  کیوتیآمن عیدر مامتوسط  یروسیاگرچه بار و

آن را  یآگه شی، ارزش پ یو زمان یآن به عوامل فن یدو گروه ، و وابستگ نیا نیب یهمپوشان، علامت باشد

 (. B هیتوصگرید )  دهد یکاهش م
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  و  نیکروگلوبولیم 2بتا مانند شمارش پلاکت ، و  ینیجن یخون مارکرهایاگرچهCMV IgM همراه  یآگه شیبا پ

 نیاورک آپ  یآگه شیپ در ( fetal blood sampling) نیخون جن یریبوده است ، اما ارزش افزوده نمونه گ

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل ) ستین یزنان قطع

 

را دار باشد علامت  نیجناینکه و احتمال  کیوتیآمن عیدر ما (viral load ) یروسیبار و نیرابطه ب  39-41یمطالعات متعدد

 ینهایعلامتدار نسبت به جن ینهایجن کیوتیآمن عیدر ما روسیکه متوسط بار و افتندیمطالعات در نیهمه ا کرده اند. یبررس

،  نیعلاوه بر ا 39. دار بود یمطالعه معن کیتنها در  یتفاوت از نظر آمار نیحال ، ا نی؛ با ا است شتریبدون علامت ب

 روسیبا بار و گرید یکه برخ یبدون علامت متولد شدند ، در حال ادیز کیوتیآمن عیما یروسیها با بار و نیاز جن یبرخ

 ه علتمطالعات ممکن است ب نیاختلافات ب نیاز ا یبرخ 40. ندشتدا دیاولتراسوند شد یها یناهنجار نییپا کیوتیآمن عیما

 یاهدش چون ،توضیح داده شود وسنتزیو آمن (seroconversionکانورژن ) سرو نیب یزمان فاصله ای متدولوژیتفاوت در 

 رییتغ(   (seroconversionبا گذشت زمان از سروکانورژن  کیوتیآمن عیما یروسیدهد بار و یوجود دارد که نشان م

 41 ، 39. کند یم

  43 ،42، 40ند. نکرده ا دایپ ینیجن پیامدبا  یارتباط خوب CMV یپهایمطالعات مربوط به ژنوت

خون غیر اختصاصی  یپارامترها و هم روسیو یاختصاص مارکرهای هم در جستجوی،  زین نیاز خون جن ینمونه بردار

نشان داده شده است كه میانگین بار  قرار گرفته است. یمورد بررس یآگه شیپمحتمل  یبه عنوان شاخص ها ینیجن

 استبالاتر یدار یبه طور معن ،بدون علامت نوزاداندر نوزادان علامتدار در مقایسه با  ،در خون نوزادان آلوده یویروس

P = 0.02)    ) ،  مادرزادی عفونتو این تفاوت وقتی فقط نوزادانی با CMV در نظر گرفته شوند دیعلامت دار شد، 

نوزادان علامت دار و بدون علامت  نیب یروسیبار و میزان در یقابل توجه پوشانی حال ، هم نیبا ا 44بود.مشخص  شتریب

و  Revello  45.ستین ریامکان پذ( off-discriminatory cut ) تمایز دهندهبرش نقطه  نییتع نیوجود دارد ، بنابرا

با  سهیدر مقا کیسونوگراف هاییناهنجار یدر خون نوزادان دارا DNAو بار  یرمی، و یژنم یکه آنت افتندیدر 46 همکاران

 دار بود. یمعن یژنم یآنت یفقط برا یاختلاف از نظر آمار نیاست ، اما ا شتریافراد بدون آن ب

 100)تعداد پلاکت > یتوپنی، از جمله ترومبوس ی متنوعینوزاد یاختصاص ریغ یخون یپارامترهاهای متعددی  سندهینو

000  / 3mm )نوترانسفرازیآم نی، سطح آلان >(IU 80  / و سطح بتریل یلیم )یگرم در دس یلیم 4)<  میمستق نیروب یلی 

 موارد با علائم نیکه همه ا افتندیدر 47 و همکاران ورایرند. ا دهدا شنهادیبالقوه پ یآگه شیپ ی( را به عنوان شاخص هاتریل

 تیبا اشاره به اهم گریمطالعه د کی ارتباط داشت. 2.8و  7.1،  2.4با نسبت شانس  بیبه ترت ، در بدو تولد

 (CT)  یوتریکامپ یداربا اسکن توموگراف علامت CMV آلوده بهنوزادان  نیکه از ب دیرس جهینت نی، به ا یتوپنیترومبوس

 جمجمه یعیطب ریغ یت یس یافته های ی که٪ از نوزادان86با  سهیند ، در مقااشتد یتوپنی٪ ترومبوس56جمجمه ، نرمال 

پیامد مستقل از  یآگه شیشاخص پ کی نینمونه خون جن کیشده است که تعداد پلاکت در نهاد شیرو ، پ نیاز ا 48داشتند.

 نیخون جن یریبا نمونه گمرتبط ( 49 ٪2 - 1 بی)به ترت نیتواند خطر از دست دادن جن یخاص م طیاست و شرا ینوزاد

 2تا  1کنند که  یاستدلال م یبوده است ، با برخ مورد اختلافپزشکان  نیدر ب دگاهید نیحال ، ا نیبا اکند.  هیرا توج

کند ، که  ینم تصدیقبه دست آوردن شمارش پلاکت را  یبرا نیخون جن یری، نمونه گ نیدرصد خطر از دست دادن جن

 دهد. یقرار نم اریدر اخت یریگ میتصم یرا برا یو مشخص یاطلاعات کاف

 



 

12 
 

 

Figure 1 Ultrasonographic and MRI cranial features typical of CMV infection vary, and include: megacisterna magna (a), 

intracranial calcifications (b), ventriculomegaly, germinolytic cysts, agenesis of corpus callosum and intraventricular adhesions 

(c,d), periventricular cystic changes (c,f), lissencephaly (d), cerebral calcifications and periventricular cysts (e) and 

subependymal cysts (f). 
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Figure 2 Ultrasonographic extracranial features typical of CMV infection vary, and include: splenomegaly (a), cardiomegaly and 
pericardi- al effusion (b), echogenic bowel (c) and hepatomegaly (d).  

 

 

Figure 3 Ultrasonographic placental/amniotic fluid abnormalities typical of CMV infection vary, and include: placentomegaly (a), 
placental calcifications (b), oligohydramnios (c) and polyhydramnios (d).  

 

به عنوان  "متوسط" داشته باشد ، یآگه شیارزش را در گروه پ نیشتریممکن است ب نیخون جن یری، نمونه گ یبه طور کل

تا   یشتریبه اطلاعات ب ازیزن باردار که ن کیدر  ای داشته باشد ، یمغز ریاولتراسوند غ یهایکه ناهنجار ینیمثال در جن
عفونت  پرناتال صیدر زمان تشخ .ردیبگ میخود تصم یتیریمد یها نهیگز نیدارد تا بتواند ب یآگه شیدر مورد پ حد ممکن

خاتمه موقع  ایدر بدو تولد  دار عفونت علامت یبرا یسونوگراف یها افتهی یمنف ی، ارزش اخبار CMV یمادرزاد

نیز و  کیوتیآمن عیدر ما یروسیو بار و یسونوگراف بیترک یمنف ینیب شیارزش پ 50شود. یزده م نی٪ تخم93 یباردار

 یسونوگراف یها یژگیو یکه دارا ییها نیدر جن ٪ است.100٪ و 95 بیبه ترت نیخون جن یو پارامترها یسونوگراف

 یبا پارامترها ای کیوتیآمن عیما یروسیو باربا  بیو در ترک ییبه تنها یمثبت سونوگراف یهستند ، ارزش اخبار دیشد ریغ

به دست آمده از  ینیخون جن یهامارکر یاضاف نکته از ارزش نیا  50 ٪ است.79٪ و 78٪ ، 60 بیبه ترت نیخون جن

قبل از تولد بدست آمده  صیتشخ یبرا وسنتزیکه قبلا  در زمان آمن کیوتیآمن عیما یهامارکر نسبت بهز تکوردوسن قیطر

 50 کند. یبود ، سؤال م

 

 ها یآگه شیپی  و چالش ها یبر طبقه بند یمرور

 نیجن ) الف(  51: شوند یطبقه بند یآگه شیاز سه دسته پ یکیممکن است در  CMVآلوده به  یها نی، جن یبه طور کل

 علامت دار. دیشد یها نیجن ) ج( ؛ و متوسط ای فیعلامت خفبا  یها نی؛ )ب( جن بدون علامتهای 
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  یمغز MRIهستند ،  یدر سونوگراف هاییکه فاقد ناهنجار ییها نیبدون علامت به عنوان جن یها نیجن    (  الف)    

 یبه طور کل یآگه شیپ شده است. فیتعر نرمال ینیجنخونی  یتعداد پلاکت ها ژهی، به و یکیولوژیب یو پارامترها یعیطب

 وجود دارد. SNHLمانده  یها خوب است اما خطر باق نیجن نیا یبرا

)در  تکی یکیولوژیب یها یناهنجار یکه دارا ییها نیبه عنوان جن متوسط  ای فیعلامت دار خف ینهایجن        )ب(  

، مانند  تکی در اولتراسوند  یها یبا ناهنجار ای یدر سونوگراف یمغز یبدون ناهنجار ای( هستند ، نیخون جن یرینمونه گ

 یآگه شیگروه ، پ نیدر ا شوند. یم فیتعر تکی یها ونیکاسیفیکلس ای فیخفونترکولومگالی ،  hyperechogenicروده 

در حال  کمک کند. یآگه شیممکن است به اصلاح پ(   MRIو احتمالا   یبا سونوگراف)  شتریب یریگینامشخص است ، و پ

به   ، اما استفاده از آنها هنوز محدود هستند یابیارز در حال یروسیضد و یمانند داروها یدرمان یها نهیحاضر گز

 .ردیمورد بحث قرار گ دیبا زین یخاتمه باردار نهیگز است. قاتیتحق

 

هستند )به  یسونوگرافدر  یمغز دیشد یناهنجار یکه دارا ییها نیعلامت دار به عنوان جنشدیدا  یها نیجن      )ج (

 و رشد،  یداخل مغز یزی، خونر دیماده سف یو حفره ها ها ی، ناهنجار ی، ونترکولومگال یکروسفالیعنوان مثال م

است ، و مشاوره در مورد  فیگروه ضع نیا یآگه شیپ شوند. یم فیتعر یتوپنیبا ترومبوس مرتبط( کورتکس یریتاخ

 انجام شود. دیبا یباردارختم  نهیگز

هستند ،  یمادرزاد CMV یکه دارا ییها نیجن یبرا است. زیچالش برانگ نیجن CMVقبل از تولد عفونت  قیدق یآگه شیپ

علامت دار نوزاد  13 کیوتیآمن عیدر ما دومیپپت آنالیز 52ریمطالعه اخ کی و بهتر است. دیجد یآگه شیپ شاتیبه آزما ازین

خود ،  ( validation  cohort) یاعتبارسنج یو ، در همگروه بدون علامت )گروه کشف( انجام داده است نوزاد 13و 

-receiver) یهایژگیو-رندهیگ یمنحن ری٪ و مساحت ز75 یژگی٪ ، و89 تیحساس یدارا دیپپت 34از  یکه پانل افتندیدر

operating-characteristics curve  یاROC ) 0.90 نوزاد بدون علامت  12علامت دار از  دا  یشدنوزاد نه  زیتما یبرا

 52. باشد ندهیآ یبرا دیمف یآگه شیشاخص پ کیممکن است  لیو تحل هیتجز نیا است.

 

 ینیو جن یمادر CMVعفونت  تیریمد

 ها هیتوص

 یعفونت مادرزاد یبا دوز بالا برا ریکلووی، والاس یکنترل شده تصادفهای  ییعدم وجود کارآزما لیبه دل CMV 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل ). .انجام شود قیتحق نهیدر زم دیفقط با

 زی، تجو یکنترل شده تصادف ییکارآزما کی جیبراساس نتا ( هیپر ایمونوگلوبینHIG  ) یاختصاص CMV یبرا 

 قاتیتحق نهیدر زم دیشود و فقط با ینم هیتوص ینیبال یاز مراقبت ها یبه عنوان بخش CMV یعفونت مادرزاد

 (. B هیتوصگرید )  انجام شود.

 

چالش  CMVاز تولد عفونت  شیپ صیتشخ 59. ارائه شده است 4در شکل  CMV ینیعفونت جن تیریمد یبرا یشنهادیپ

محافظه کارانه ،  تیریها شامل مد نهی، گز یبه طور کل و درمان محدود است. یریشگیپ یها نهیاست ، و گز زیبرانگ

و  ،کاهش خطر انتقال با هدف  یدرمان ی، روشها را  یاخ .است یخاتمه باردار ایبا نظارت منظم ،  یادامه باردار یعنی

 55-53 شده است. یبررس ، CMV HIGو  یروسیضد و یشدت عفونت نوزادان ، از جمله داروها ای /احتمال و

 ییکارآزما کیاما  نشان داده اند ، CMVآلوده به  هاینیبا جن یرا در حاملگ ریکلوویاستفاده از والاس دیدو مطالعه نو

 یمادرزاد یماریکاهش خطر ابتلا به ب یبرا روتینبه طور  روسیو یآنت نیا ایآ نکهیا دییتأ یبرا یکنترل شده تصادف
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روز به زنان باردار  89والاسیكلوویر با دوز بالا به مدت متوسط   54 ،53. شود ، لازم است یم هیتوص CMV مت دارعلا

یا  /و اکسترا سربلارسونوگرافي غیر شدید )ناهنجاري هاي اولتراسوند که علائم آلوده به طور متوسط حامل جنین 

) والاسیكلوویر(. تجویز S2  54داده شد )جدول نشان میدادند سونوگرافي( در  مغزي خفیف ناهنجاري هاي 

Valaciclovir )  گروه  کیبا  سهی٪( در مقا82)شده از نوزادان بدون علامت متولد  یشتریبا نسبت ببه طور معنی دار

استفاده از  یرا برا یبخش نانیاطم یمنیا یداده ها نیمطالعه همچن نیا ٪( همراه بود.43)(  historical cohort) یخیتار

 یعال اریبا دوز بالا بس میرژ نیمادر نسبت به ا یشگاهیو آزما ینیتحمل بال فراهم کرده است: یدر باردار ریکلوویوالاس

 مشاهده نشد. یجانب یعوارض جانب چیبود ، و ه

، به  یمادرزاد CMVاز عفونت  یقابل توجه کمتر ریسک با CMV HIG که درمان کردندگزارش  55 و همکاران ورگین

عفونت  کینگر گزارش کرد که ، پس از  ندهیآ یمطالعه مشاهده ا کی،  اخیرا .بودهمراه  ،عفونت علامت دار ژهیو

CMV زیدر سه ماهه اول ، تجو یمادر هیاول HIG  200در هفته با دوز دو بار IU    /تا  نیجن -از انتقال مادر  ، لوگرمیک

دو سو کور کنترل شده  ،یمطالعه تصادف کی II در فاز  HIGمتأسفانه ، اثر بالقوه   56 .جلوگیری کرد یهفته از باردار 20

به واسطه  یمنی، پاسخ ا روسیو یاختصاص یها یباد یانتقال ، سطح آنت ریسککه در  ، 57 حاصل نشدبا دارونما ، 

 یها افتهی نیبا توجه به ا .پیدا نکرد یدر بدو تولد ، بهبود قابل توجه ینیبال پیامد ایدر خون  یروسیو T  ،DNAسلول 

 ینم هیتوص روتینبه طور  یدر باردار هیاول CMVمعالجه زنان مبتلا به عفونت  یبرا در حال حاضر HIGمتناقض ، 

 نیبرسد ، اما ا انیبه پا  58 2018در سال  یدر باردار HIG یابیارز یبرا ییکارآزما کیکه  فتر یانتظار م شود.

 قبل از اتمام متوقف شد. یدگفای یب به دلیلمطالعه 

 
کاهش خطر ابتلا به عفونت ،  یبرا نیگزیراهکار جا کی وجود ندارد. CMV یبرا یواکسن مجاز چیدر حال حاضر ه

را در  CMVادرار کودکان خردسال است که ممکن است  ایبا بزاق  میاصلاح رفتار با هدف به حداقل رساندن تماس مستق

شامل اجتناب از به اشتراک گذاشتن  CMVکاهش خطر ابتلا به  یبر بهداشت برا یاقدامات ساده مبتن دفع کنند. عاتیما نیا

و شستن دست ها  میخردسال به طور مستق یبچه ها یلب ها دنیغذا با کودکان خردسال ، عدم بوس ای یدنیظروف ، نوش

 یاز تولد عفونت مادر ، حت شیپ صیهنگام تولد پس از تشخ دیبا یمادرزاد CMV بزاق آنها است. ایپس از تماس با ادرار 

 یبرا دیباپس از تولد  نوزادان در اسرع وقت شود. دیی، تأ یتهاجم یریبا نمونه گ نیعفونت جن صیدر صورت تشخ

CMV-PCR هفته پس از  3 ظرف ها نمونه یجمع آورمهم است که و  داشته باشندبزاق  سواب ایادرار گیری  نمونه یک

 .صورت گیرد CMVپس از تولد  ابتلایو نه  یمادرزادابتلای  دییتأ یتولد برا
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Figure 4   Proposed management of congenital cytomegalovirus (CMV) infection (adapted from Benoist et al.59 ). +/ –, with or without. 

 

 

 توکسوپلاسما

توکسوپلاسموز مادرزادی متولد می شوند. این نوزاد با  170درحال حاضر تخمین زده می شود در آمریکا هرساله حدود 

 60کاهش چشمگیری پیدا کرده است.  1990میزان نسبت به میزان گزارش شده قبل  از سال 

مصرف در اروپا نیز شواهد نشان می دهد این میزان بعلت پیشرفت پزشکی ، افزایش دانش و پرهیز از نگهداری گربه و 

نمونه  33،  2012تا  2008سال ازسال  5گوشت خام بخصوص در زمان بارداری ، کاهش پیدا کرده است. در طی 

 61نگلستان و ولز شناسایی شده است. توکسوپلاسموز مادرزادی از طریق نظارت همگانی و پیشرفته در ا
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laboratory and 
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+/– Fetal brain MRI at 28–32 weeks (and 3–4 weeks later) 
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. این کیست ها در گوشت 62توکسوپلاسما گوندی انگلی است که بواسطه خوردن کیست بافتی توکسوپلاسما ایجاد می شود

وجود دارند ، به همین دلیل بانوان باردار باید مطمئن شوند ، گوشتی که استفاده می کنند خوب پخته شده باشد و البته از 

گوشت فرآوری شده نیز پرهیز کنند. گربه ها اووسیتهای عفونی ترشح می کنند که می تواند خاک را آلوده کند ، لذا بانوان 

مطمئن شوند ، سبزیجات یا سالادی که استفاده می کنند کاملا شسته شده باشد و حتما درصورتی که گربه نگه  باردار باید

 63می دارند ، قبل از غذا خوردن ، دست های خود را به خوبی بشویند. 

احتمال رخداد درصد از زنانی که در سن بارداری هستند ، در مقابل توکسوپلاسما ایمن هستند و 10در انگلستان ، تنها 

زنان بدون علامت می باشد. علائم  2/3عفونت اولیه مادر در حدود    64،65 می باشد.  1000در  5-2عفونت مادر حدود 

 نشان دهنده ، بیماری خفیف با علایم سرماخوردگی همراه با ضعف ، تب پایین ، سردرد و لنفادنوپاتی می باشد.

 .67-66% بدون درمان می باشد 50% تا 20ل عفونت مادر از خطر کلی توکسوپلاسموز مادرزادی به دنبا

مانند بیشتر عفونت های ویروسی در دوران بارداری ، خطر عفونت جنین با سن بارداری در عفونت مادر افزایش می یابد 

 66,68 (.36% در هفته 60و بیشتر از  13% در هفته 15-4هفته ،  4% قبل از 1) کمتر از 

 .S3جدول  . 66البته هرچه عفونت در ابتدای دوره بارداری رخ دهد ، خطر اینکه جنین دچار عوارض شود بیشتر است. 

مهمترین عوارضی که به دنبال ابتلا به توکسوپلاسما مادرزادی ممکن است پیش بیاید ، شامل میکروسفالی ، هیدروسفالی ، 

   69,70ونتریکولومگالی و کوریورتینیت می باشد.

این عوارض ممکن است منجر به تاخیر رشد ، صرع و کوری شود. هپاتوسپلنومگالی ، کم خونی ، راش پوستی ، زردی 

   69,70و پنومونیت نیز ممکن است رخ دهد.

%  این عوارض در آینده پیشرفت پیدا 90با این وجود ، اکثر نوزدان مبتلا هیچ علائمی در زمان تولد ندارند و بیش از 

  71-73.می کنند

 

 تشخیص عفونت توکسوپلاسموز مادری

 توصیه ها:

  تشخیص عفونت توکسوپلاسموز مادر توسط آزمایش غربالگری مادران شاملIgM  وIgG  توکسوپلاسموز قابل

منفی گزارش شود ، یک نمونه جدید برای آزمایش آنتی IgGمثبت یا مبهم  و IgMانجام است. در صورتی که  

 Falseاحتمالا  IgMهفته گرفته شود. اگر نتایج بدون تغییر ماند ، نتبجه  2باید درطی  IgGو  IgMبادی 

positive  می باشد (توصیه : گریدC.) 

  در حالت نتیجه مشکوک برای آنتی بادی چهIgM  و چهIgG  و نتیجه مثبت برای دیگری ، یک نمونه جدید

هفته گرفته شود. اگر نتایج بدون تغییر بود ، هر دو نمونه باید یک آزمایشگاه مرجع توکسوپلاسموز  2درطی 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل ) ارسال شود

 

  که شاخص تمایل پیوندی بالای  آگاه شوندزنان بایدIgG (high IgG avidity  ) هفته ابتدایی  16-12در

 دیگر) بارداری )وابسته به کیتی که استفاده شده ( عفونت مادری در طی شاخص بارداری را رد می کند 

 (.Cتوصیه : 

 با اسپیرامایسین می تواند بلوغ آنتی بادی   پزشکان باید بدانند که درمانIgG  را به تاخیر بندازد و بنابراین منجر

 (.Bتوصیه :  دیگر) به شاخص  تمایل پیوندی کمتر نسبت به زنانی که این درمان را نداشته اند ، می شود
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 .ینکته عمل ) وقتی نتایج سرلوژی قانع کننده نیست ، باید از یک آزمایشگاه مرجع با تجربه مشاوره گرفت 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب

 

تفسیر نتایج آزمایش توکسوپلاسموز ممکن است چالش  بر انگیز باشد ، و باید از میکروبیولوژیست متخصص 

 IgMو  IgGمشورت گرفت. مانند اکثر عفونت ها ، تشخیص براساس آزمایش غربالگری مادر برای آنتی بادی های 

بندی عفونت بسیار کمک کننده می انجام می شود و آزمایش تعیین شاخص تمایل پیوندی برای مشخص کردن زمان

حدود افزایش می یابد و اولین آنتی بادی هست که  IgM (  Health Protection Agency, 2006 74)    باشد.

یک ماه بعد از عفونت به بالاترین میزان خود می رسد و حدودا تا یک ماه قبل از شروع به کاهش ، ثابت می ماند ، 

ماه از عفونت به بالاترین میزان خود می رسد و اگر درمان شروع نشود ، در این زمان  3بعد از  IgGدرحالیکه 

این آنتی بادی ممکن است در  باشد.برای زمانبندی عفونت خیلی موثر نمی  IgMآزمایش   75 کاهش اندکی می یابد.

هفته بعد از ابتلا قابل  2نیز معمولا  IgG  2,767هفته از ابتلا نشان داده شود اما برای سالها می تواند بالا بماند. 2

می تواند در تشخیص زمانبندی  هفته(بعد از دو  )معمولاتشخیص می باشد ، تغییر سطح آن در آزمایش های مکرر 

عفونت موثر باشد.  این نکته نیز قابل تذکر است که روش های سرولوژیک برای تشخیص توکسوپلاسموز کاملا 

بنابراین آزمایشات باید در   76,77کاذب دارد. -کاذب و منفی-استاندارد شده نمی باشند و میزان بالایی از نتایج مثبت

وپلاسموز مرجع باتجربه انجام گیرد که در آن آزمایشات تایید کننده دیگری مانند یک آزمایشگاه  تخصصی توکس

این   72,76-78.انجام شود indirect fluorescent antibodyیا آزمایش  Feldman  dye –Sabinآزمایش 

رکیب نتیجه ت  78,79 آنها مثبت یا مشکوک می باشد. IgMموارد مخصوصا برای بانوان بارداری است که نتایج تست 

در آزمایشات نشان دهنده این است که یا عفونت وجود ندارد یا وجود عفونت کوتاه ولی بدون  IgGو منفی  IgMمنفی 

در آزمایشات نشان دهنده این  IgGو مثبت  IgMترکیب نتیجه منفی  زمان کافی برای تبدیل وضعیت سرمی می باشد.

تفسیر این نتایج در سه ماه سوم بسیار مشکل   76-78.جنینی می باشد است که عفونت قدیمی و بدون خطر انتقال عفونت

منفی باشد ، یک نمونه جدید برای آزمایش آنتی  IgGمثبت یا مشکوک و نتیجه  IgMمی باشد. درصورتی که نتیجه 

باید ظرف دو هفته به عنوان آزمایشات تاییدی در یک آزمایشگاه مرجع گرفته شود. اگر نتایج  IgGو  IgMبادی 

در آزمایشات IgGو مثبت  IgMباشد. ترکیب نتیجه مثبت مثبت کاذب احتمالا باید  IgMبدون تغییر بماند ، نتیجه 

کاذب  می باشد. اگر -مثبت IgMنتیجه نشان دهنده این که است که یا مادر باردار اخیرا مبتلا به عفونت شده و یا 

هفته تکرار شود تا مشخص شود که آیا افزایشی در  3-2عفونت حاد محتمل باشد ، آزمایش غربالگری باید درطی 

توصیه هایی در جهت تفسیر نتایج آزمایش غربالگری  S4 جدول 76-78  همراه با عفونت وجود دارد.  IgGآنتی بادی 

   79)غیر مرجع(  انجام شده را بیان می کند. ر آزمایشگاه پزشکیبرای توکسوپلاسموز که د

، بطور کلی  80 ممکن است کمک کننده باشد  IgGمانند سایر عفونت های رایج ، آزمایش تعیین شاخص تمایل پیوندی 

آزمایش  ماه قبل )وابسته به روش 5-4شاخص تمایل پیوندی بالا مربوط به عفونت های اولیه است که که بیش تر از 

ماه قبل می  5-4استفاده شده ( رخ داده می باشد ، درحالیکه اشاخص تمایل پیوندی  پایین معمولا نشان دهنده عفونت در 

را به تاخیر  IgGالبته ، در مورد توکسوپلاسما ، درمان با اسپیرامایسین می تواند بلوغ آنتی بادی  (83-77,81)باشد.

 (85,86)نسبت به میزان مورد انتظار در بانوان تحت درمان ، رو به کاهش رود. وشاخص تمایل پیوندی(84)بیاندازد 

 

 تشخیص عفونت جنینی توکسوپلاسموز

 توصیه ها 

  عفونت جنینی باید با بررسیDNA  .4آمنیوسنتز باید حداقل توکسوپلاسما در مایع آمنیوتیک تشخیص داده شود 

 (.Bتوصیه :  دیگر) بارداری انجام شود 18و بعد از هفته  هفته بعد از عفونت مادری به تاخیر انداخته شود
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  زنان باردار باید بدانند که حساسیت روش های مولکولی حال حاضر در بررسیDNA  توکسوپلاسما در مایع

توصیه :  دیگر) پایین باشد ، نتایج ممکن است منفی کاذب باشد DNA% می باشد. وقتی غلظت 90آمنیوتیک 

B.) 

 

)  به دست  مایع آمنیوتیک می توان شناسایی کرد PCRتوکسوپلاسما از طریق آنالیز  DNAعفونت جنینی را با بررسی 

 18هفته بعد از عفونت مادری به تاخیر بیافتد و بعد از هفته  4باید حداقل تا  اینکار    87. آمده از طریق آمنیوسنتز(

را  آمنیوسنتزکنونی که  PCR حساسیت ,8979,88اد شده ، انجام شود. بارداری وقتی که تولید ادرار جنینی کامل ایج

توکسوپلاسما در مایع  DNAبه علت سطح پایین  کاذب می تواند-منفی نتایج  90درصد می باشد. 90ارزیابی می کند 

همراه با تظاهرات خفیفتر در نوزدان می باشد ، این موارد  DNAچون عیار پایین  ، با این حال  ,9190آمنیوتیک باشد. 

  90,91پیش اگهی بهتری دارند. 

بینی کننده عفونت های جنینی معمولا غیر اختصاصی هستند و شامل ونتریکولومگالی ، نشانه های سونوگرافیک پیش 

هیدروپس می و  هپاتواسپلنومگالی ، تاخیر رشد جنینی،  آسیتخونریزی داخل جمجمه ای ، کلسیفیکاسیون داخل جمجمه ، 

تصاویر سونوگرافیک جنین های مبتلا را نشان می دهد. شواهد محدود نشان می دهد که ترکیب ضایعات  5شود. شکل 

  92اکوژنیک مغزی و ونتریکولومگالی همراه باپیش اگهی   نامطلوب )کوریورتینیت با یا بدون تاخیر رشد( می باشد ، 

 5 مورد از 4عصبی نرمال در -درحالیکه پیش اگهی بیماری های ضایعات مغزی با بطن نرمال ، بهتر می باشد ) رشد

   93مورد(.

 

 

Figure 5 Typical ultrasound findings in fetuses with congenital toxoplasma infection: (a) severe bilateral ventriculomegaly;  

(b) echogenic thickened ventricular walls. 

 

  مدیریت عفونت توکسوپلاسموز مادرزادی و جنینی

 توصیه ها

  انتقال عمودی تایید شده( باید گرم خوراکی روزانه سه مرتبه تا پایان بارداری ، درغیاب 1اسپیرامایسین )قرص

)  بارداری استفاده شود.برای جلوگیری از انتقال عمودی بعد ازتشخیص عفونت توکسوپلاسموز مادری در طی 

 (.Cتوصیه :  گرید

  گرید) سروکانورژن مادرزادی شروع شودهفته( بعد از  3درمان اسپیرامایسین باید بدون تاخیر )در طی 

 (.Bتوصیه : 
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  گرم سه بار در 1اگر انتقال عمودی تایید شود ، عفونت جنینی را باید با اسپیرامایسین فقط بمدت یک هفته )قرص

 50گرم روزانه سه مرتبه( ، فولیک اسید ) 1میلی گرم یکبار در روز( ، سولفادیازین ) 50پیریمتامین )روز( ، 

 ) سال بعد نیز تحت درمان قرار بگیرد 1میلی گرم هفتگی ( در طول دوره بارداری درمان کرد و نوزاد برای 

 (.Cتوصیه:  دیگر

 ست نسبت به اسپیرامایسین در جلوگیری از انتقال عمودی ترکیب پیریمتامین ، سولفادیازین و فولیک اسید ممکن ا

توصیه  گرید)  موثرتر باشد اما اطلاعاتی بیشتر نیاز است تا بعنوان یک روش درمان بتوان آن را اتخاذ کرد.

 :C.) 

  هفته باید بررسی جنین از طریق سونوگرافی با تمرکز بروی ارزیابی مغز ، بینایی و رشد. انجام شود. 4هر ( 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل

 30تصویر برداری جنین کاملا طبیعی باشد ، هنوز حدود  زنان باردار باید بدانند که حتی زمانی که بررسی %

خطر برای ضایعات و عوارض بلند مدت بخصوص کوریورتینیت که گاهی باعث از دست رفتن بینایی می شود 

 (.Bتوصیه :  گرید ) ، وجود دارد.

بارداری رخ می دهد ، درمان با اسپیرامایسین باید بدون تاخیر  18وقتی عفونت توکسوپلاسموز مادرزادی قبل از هفته 

مرتبه در روز می باشد. هرچه  3اسپیرامایسین خوراکی بارداری شروع شود. دوز متداول  18آمنیوسنتز بعد از هفته تا 

دی شروع شود ، احتمال اینکه در کاهش خطرابتلای جنین موثر باشد ، سودتر اسپیرامایسین بعد از عفونت اولیه مادرزا

 بیشتر است. بااین  حال ، هیچ شواهدی وجود ندارد که درمان پیش از تولد بتواند خطر این مساله را کاهش دهد.

)2.02 –0.61  ,CI 95% 1.11; ratio, odds adjusted( 94 

 

سروکانورژن همراه با کاهش خطر این نکته خالی از لطف نیست که درحالیکه بالا تر بودن سن بارداری درزمان  

 50) پیریمتامین، ترکیب  اخیرا  94ضایعات مغزی است ، اما بروی میزان ضایعات بصری یا بینایی تاثیری ندارد.

با  هفنگی(میلیگرم  50) فولینیک اسید ،روز خوراکی( بار در  3گرم  1میلیگرم خوراکی روزانه( ، سولفادیازین )

بار در روز به تنهایی در آزمایش تصادفی کنترل شده از نظر جلوگیری از انتقال عمودی مقایسه  3گرم  1اسپیرامایسین 

یکه در % درحال18.5شده اند. نتایج نشان داد که نرخ انتقال در حالت ترکیب پیریمامین ، سولفادیازین ، فولیک اسید 

بود درحالیکه  0/73% گزارش شده بود.  میزان ناهنجاری های مغزی در حالت ترکیبی 30حالت اسپیرامایسین این نرخ 

هفته ای برای شروع درمان بعد  3%( بود. علاوه بر این ، نشان داده شد که فرصت پنجره 8.5) 6/70در اسپیرامایسین 

بودند به راش شدید مبتلا   که در گروه ترکیبی پیریمامین + سولفادیازین خانمی 2 سروکانورژن مادرزادی وجود دارد.از 

باتوجه به اینکه سولفادیازین می تواند بحران همولیتیک را در افرادی که دچار کمبود     95شدند که لازم بود بستری شوند.

انجام  G6PDH( را تشدید کند ، حتما قبل از شروع این درمان باید آزمایش  G6PDHفسفات دهیدروژناز) -6گلوکز 

 شود. 

بارداری ، همچنان انجام آمنیوسنتز از نظر عفونت مادری به منظور تایید یا رد عفونت جنین ارزش دارد.  18بعد از هفته 

گرم  1ه اسپیرامایسین فقط برای یک هفته ) اینکار به این دلیل است که اگر عفونت جنین تایید شود ، سیستم درمان باید ب

روزی سه بار( و فولیک اسید )  1gروزی یکبار( ، سولفادیازین ) 50mgقرص روزانه سه بار( ، همراه با پیریمامین )

50mg  عفونت جنین تایید  اگر  ,8988سال بعد نیز درمان شود. 1هفته ای( در طول دوران بارداری تغییر کند و نوزاد در

 گرم قرص خوراکی روزانه سه بار( باید تا پایان بارداری ادامه یابد. 1، درمان با اسپیرامایسین ) نشود

درمان پس از تولد نوزدان مبتلا به توکسوپلاسموز مادرزادی دارای علائم شامل پیریمامین، سولفادیازین و فولیک اسید به 

   60مدت یک سال می باشد.

کاذب امنیوسنتز وجود دارد ، لذا پیگیری سریالی سونوگرافی از جنین صرف -نتیجه منفی باید درنظر داشته باشیم که خطر

نظر از نتایج آزمایش لازم است. سونوگرافی ممکن است یافته هایی از توکسوپلاسموز مادرزادی را نشان دهد مانند : 
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خل جمجمه ، هپاتوسپلنومگالی ، تاخیثر میکروسفالی ، هیدروسفالی ، ونتریکولومگالی، کلسیفیکاسیون مغزی ، خونریزی دا

جنین انجام شود  MRI. در صورتی  که سونوگرافی مغز طبیعی باشد، باید  آسیترشد جنین ، هیدروپس ، کاتاراکت یا 

زیرا برای شناسایی ناهنجاری های نامحسوس مغز دقت و حساسیت بسیار زیادی دارد. وقتی سونوگرافی جنین و 

است ، خطر عوارض نوزادی پس از تولد پایین است ، اما همچنان باید با والدین مشاوره نیز نرمال  MRIمخصوصا 

%( بیماری های نوزادی خاص به خصوص عوارض بینایی 30انجام شود زیرا حتی در این شرایط هنوز خطر )حدود 

   71-73وجود دارد.

 

 ( HUMAN PARVOVIRUS B19)   انسانی B19پارو ویروس 

 

ویروس )ویروس های بدون پوشش چربی( از  non- envelopedتک رشته ای ،  DNAیک  B19پاورویروس 

می باشد و تنها عضو این خانواده است که می تواند باعث بیماری در انسان شود. همچنین  Parvoviridaeخانواده 

% بانوان بادار از آن 75-60بعنوان بیماری پنجم نیز شناخته می شود ، چنان عفونت کودکی متداولی است که تقریبا 

کودکان مبتلا به آن علائمی از راش صورت و تب نشان می دهند که بعنوان "سندروم گونه سیلی    96,97مصون هستند. 

( معروف است. این موضوع گاهی اوقات بصورت اپیدمی در مدارس ، به slapped-cheek syndromeخورده" )

شود. این بیماری از طریق قطرات تنفس افراد آلوده ، خون ، خصوص در طی اواخر زمستان و پاییز شروع می 

حاد  B19ابتلا به عفونت پاروویروس    98 محصولات انتقال یا تزریق خون ، یا با انتقال از طریق جفت منتقل می شود.

د از دوره % هست. موارد مبتلا اغلب بدون علائم هستند ، اگرچه علائم پیشرونده ممکن است بع2-1در دوران باداری 

روز  7اریتما اینفکتیوزوم( و آرتروالژی نهفتگی ظاهر شوند. در بعضی موارد ، علائم قابل تشخیص بیشتری از راش ) 

روز بعد  10-3روز بعد از ابتلا می باشد؛ خانم ها  14-4بعد از علائم اولیه بیماری ظاهر می شوند. دوره نفهتگی 

ی کند ،عفونی می باشند. متداول ترین دلیل برای آزمایش مادر برای پاروویروس ازتماس یا تا زمانی که راش بروز پیدا م

B19  در دوران باداری گزارش از تماس  اخیر می باشد؛ همچنین می توان احتمال این بیماری را از یافته های تصادف

ناهنجاری های سونوگرافی در جنین که بواسطه  S5( مطرح نمود. جدول  6سونوگرافیک ، معمولا هیدروپس جنین )شکل

  99-102ایجاد شده اند را گزارش کرده است.  B19پاروویروس 

. گیرنده اصلی پاروویروس 104 ،103 % می باشد 32% تا25وقتی مادر مبتلا می شود ، خطر انتقال عمودی به جنین 

B19 یک گلوبوزید ، یک آنتی ژن خونی گروه ،P و همچنین   105در پیش سازهای گلبول های قرمز  می باشد که ابتدا

بواسطه جلوگیری از   B19پاروویرس  106در دیگر بافت های نظیر میوکارد و جفت سه ماهه اول نیز یافت می شود. 

گلبول های قرمز ، سبب آنمی جنین می شود که می تواند منجر به بحران آپلاستیک شود. در افراد بالغ سالم ، این  تولید

ران با کمترین میزان کم خونی  به خوبی مهار و تحمل می شود. البته ، درمقایسه با افراد بالغ ، جنین تقاضا بیشتری بح

برای سلول های گلبول قرمز و توده سلول های خونی همراه با گردش سلولی سریع دارد. این موضوع جنین را مخصوصا 

ایجاد می شود.  B19ذیر می کند و آنمی شدید از ابتلا به پاروویروس درمقابل هرگونه مهار تولیدگلبول های قرمز آسیب پ

هماتوپوئز خارج مغز در جنین ، این ویروس بیشتر بروی مغز استخوان اثر می گذارد اما همچنین می تواند بروی مناطق 

لبومینمی و میوکاردیت می استخوان مانند کبد و طحال نیز تاثیر گذار باشد. آنمی حاد ، همچنین همراه با هپاتیت ، هیپوآ

سلول های گلبول قرمز را می توان درون رحمی  تزریق  107 .تواند منجر به نارسایی قلبی و متعاقبا هیدروپس جنین شود

 ایجاد شده ، استفاده کرد. B19بعنوان درمان هیدروپس جنین که بواسطه پاروویروس 

 توصیه ها:

  تکاملی ناشی از عفونت پاروویروس ، تصویر برداری مغزی از  -باتوجه به پتانسیل عوارض بلند مدت عصبی

 (.Cتوصیه :  گرید)  جنین مبتلا به هیدروپس یا آنمی شدید باید حتما درنظرگرفته شود.
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وقتی جنین به این ویروس آلوده می شود ، هیچ شواهدی وجود ندارد که پاروویروس تراتوژنیک هست ، اما همانطور که 

%( است ، اما اگر رخ دهد ، 13-4در بالا اشاره شد ، می تواند منجر به آنمی جنین شود. خطر هیدروپس جنین کم )

هفته از عفونت  3هیدروپس به طور متوسط  99,104,108. خطر مرگ درون رحمی جنین را با خود به همراه دارد %50

 وضوح. 108 % کیس ها در هفته هشتم بعد از عفونت مادر گسترش و توسعه پیدا کردند95اولیه مادر رخ می دهد ، و 

ذکر این نکته خالی از لطف نیست که   109هفته پس از تشخیص گزارش شده است.  7تا  1خود به خودی بین 

% از جنین های هیدروپیک  که تحت  تزریق خون قرار گرفته  اند ، با احتمال وقوع 95در بیش از   نیترومبوسیتوپ

این نکته را باید   99,110,111% گزارش شده است. 46تا بیش از   ) >platelets/L  910  50 (شدید  ترومبوسیتوپنی

( ، در نظر گرفت. گزارش هایی از موارد، نارسایی کبدی نوزدان IUTتزریق داخل رحمی ) زمان انجام کوردوسنتز یا 
نظر و  112,114,115وجود دارد.  CNS، و ناهنجاری های   118,119، آنمی وابسته به تزریق  115-117، میوکاردیت 114-112

به تنهایی و در غیاب هیدروپس یا آنمی شدید جنین ، نمی تواند منجر به  B19اجماع کلی بر این است که پاروویروس 

ناتوانی های بلند مدت عصبی شود ، اما آنمی شدید و هیدروپس جنین ممکن است عوامل خطر سازی مستقل برای 

از مغز در باید تصویربرداری  طب مادر و جنینبنابراین ، متخصصین  101,110,120بیمارهای بلند مدت عصبی باشند. 

جنین ها یا نوزدانی که مبتلا به هیدروپس یا آنمی شدید هستند را درنظر بگیرند. علاوه بر این ، میوکاردیت ایجاد شده 

حتی نیاز به ممکن است و   112,115,116می تواند منجر به کاردیومیوپاتی شدید دیلاته شود. B19بواسطه پاروویروس 

 .121 پیوند قلب باشد

 

 مادر B19تشخیص عفونت پاروویروس 

 

 توصیه ها

 

  زنان بارداری که با افراد مبتلایی که دارای نشانه های راش پوستی هستند یا یک جنین هیدروپیک داشته اند ، در

 گرید) آزمایش دهند. B19مخصوص پاروویروس  IgGو  IgMتماس بوده اند باید برای آنتی بادی های 

 (.Bتوصیه : 

  چونIgM  به خصوص در بیماران بدون علائم می تواند منفی کاذب باشد ، نتیجه منفیIgM  در زنانی که ظن

 توصیه : گرید)  در آنها وجود دارد ، باید با روش ها مولکولی تکمیل شود B19قوی ابتلا به پارویروس 

C.) 

 

با افراد مبتلا به این بیماری در تماس  هستند یا B19زنان بارداری که دارای علائم راش پوستی ابتلا به پارو ویروس 

 (122,123)(. s1بدهند )شکل  B19مخصوص پاروویروس  IgGو  IgMبوده اند  ،باید آزمایش آنتی بادی 

( ، تست گرفتن از نمونه آزمایشی دیگری قبل از ابتلا )مثلا IgGو هم  IgMاگر مطالعات  سرولوژیک مثبت باشد ) هم 

از آرشیو نمونه خون دوران بارداری( کار مفید و درستی است. اگر نتیجه این تست منفی باشد ، تشخیص تایید شده و 

ن مثبت هستند ، بعنوا IgM، دارای  IgGزمان بندی عفونت قابل تخمین می باشد. زنانی که صرف از نظر وضعیت 

نشان دهنده در معرض قرار گرفتن قبلی  IgGو مثبت  IgM مورد بالقوه ابتلا جنین تحت نظارت قرار بگیرند. نتیجه منفی

منفی  IgGو هم  IgMو ایمن بودن است ، و این دسته از زنان در خطر انتقال از طریق جفت قرار ندارند. درزنانی که 

 هفته بعد تکرار شود.  4هست ، مشکوک هستند و آزمایش سرولوژیک باید 
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مثبت بود ، باید این حاملگی های را بعنوان مورد بالقوه ابتلا جنین  IgGو  IgMاگر نتایج آزمایش های مکرر نشان دهنده 

به خصوص در مراحل اولیه بدون علائم بیماری که  IgM%( نتایج منفی کاذب 40-20تحت نظر قرار داد. نرخ بالای )

تشکیل کمپلکس دادند ، گزارش شده  B19ویروسی با آنتی بادی های مخصوص پاروویروس  بار ویروسی زیاد و ذرات

 (124)است.

ممکن  IgMاین می باشد که بعضی از جنین های هیدروپیک با نتیجه منفی کاذب  IgMپیامدهای بالینی اتکای صرف به 

گیرند. بنابراین ، در مواردی با شک است تزریق خون درون رحمی با تاخیردریافت کرده یا اصلا تحت درمان قرار ن

،  PCRمانند  DNA، ارزیابی باید از طریق روش های تشخیصی  IgMبا نتیجه منفی  B19قوی ابتلا به پاروویروس 

ویروسی تکمیل  DNAیا آمنیوسنتز برای تشخیص   IgGشاخص تمایل پیوندی  (124)بواسطه مشخص کردن

 (110)شود.

 

 B19س تشخیص عفونت جنینی پاروویرو

  توصیه

مایع امنیوتیک )مایع درون رحمی( و خون جنین های مبتلا قابل تشخیص است ، تست ویروسی در  DNAاگرچه 

 GOOD  خوب ینکته عمل ) تهاجمی مگر اینکه کوردوسنتز برای آنمی شدید جنین انجام شود ، لازم نیست.
PRACTICE POINT.) 

 

عفونت جنین تنها با تست تهاجمی معمولا آمنیوسنتز و گاهی اوقات کوردوسنتز به منظور به دست آوردن خون جنین قابل 

آنالیز می شود. تست  PCRپاروویروس با استفاده از  DNAتشخیص است. مایع امنیوتیک یا خون جنین برای وجود 

البته ، بعنوان یک قاعده کلی ، تست تهاجمی   122% دارد.100طبق گزارشات حساسیت تقریبا بالا به میزان  PCRکیفی 

باتوجه به احتمال  همزمانی ترومبوسیتوپنی تشخیص داده شود ، انجام    125-127مگراینکه آنمی شدید جنین با سونوگرافی

   99,110,111نمی شود.

 

 جنینی و مادری B19مدیریت ابتلا به پاروویروس 

 توصیه ها

  هفته بعد  12هفته تا  2الی  1سروکانورژن آغاز شود و هر هفته بعد از ابتلا یا  4نظارت مکرر سونوگرافی باید

 (.Bتوصیه :  گرید)از آلودگی انجام شود. 

  ، هیپرتروفی قلب، هیدروپس فتالیس و افزایش بررسی سریالی سونوگرافی جهت بررسی احتمال آسیتMCA-

PSV  هفته بعد از ابتلا انجام شود. 12-8به مدت هفته  2الی  1باید هر (توصیه :  گریدC.) 

  داپلرMCA  درجه توصیه : نباید در طی یا بلافاصله بعد از دوره فعالیت جنینی انجام شود(C.) 

  نمونه برداری خون جنینی ، همراه با آماده سازی برای تزریق درون رحمی خون ، زمانی کهMCA-PSV > 

1.5 MoM  .یا زمانی که آسیت یا هیدروپس جنین وجود داشته باشد ، انجام می شود(توصیه :  گریدB.) 

  برای جنین های مبتلا همراه 30از نظر پیش  اگهی ، والدین باید مطلع باشند که خطر مرگ پری ناتال تقریبا %

ت در صورت  زنده ماندن % برای جنین های غیر هیدروپیک می باشد. نتیجه بلند مد6با هیدروپس در مقابل 

% خطر ناهنجاری های رشدی عصبی برای جنین های 10جنین ها بطور کلی خوب می باشد ، البته با 

 (.Cتوصیه :  گرید) هیدروپیک
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Figure 6 Typical hydropic ultrasound findings in fetuses with congenital parvovirus B19: skin edema and ascites (a); 
cardiomegaly, pericardial effusion and skin edema (b) and ascites (c). 

 

 

می باشد. هیدروپس جنین در  B19وجود هیدروپس جنین نشانه واضحی از آنمی جدید در پس زمینه ابتلا به پاروویروس 

که بصورت متداول برای یک راه جایگزین   109این زمینه بصورت خود به خودی در حدود یک سوم موارد رخ می دهد.

( می باشد ، نشان داده PSV( )MCAتشخیص آنمی شدید یا متوسط جنین انجام میشود ، سنجش سرعت حداکثر سیتولی )

تایید شده  B19می تواند آنمی شدید جنین در عفونت پاروویروس  ، MoM  ،MCA-PSV > 1.5شده است که شاخص 

بررسی سریالی سونوگرافی جهت بررسی احتمال آسیت   128بینی کند. پیش specificity %93  % و 94را با حساسیت 

هفته بعد از ابتلا انجام  12-8هفته به مدت  2الی  1باید هر  MCA-PSVهیپرتروفی قلب، هیدروپس فتالیس و افزایش ، 

خون جنین ، کوردوسنتز همانطور  PCRشود. اگر آنمی شدید جنین تشخیص داده شود ، برای تایید آلودگی جنین با آنالیز 

 که در بالا اشاره شد قابل انجام است. 

هفته از ابتلا نداشت ، نتیجه خلاف مرتبط با ابتلا به  12الی  8اگر شواهد سونوگرافی نشانی از بیماری جنین بعد از 

سی از نظر آنمی و اگرچه نظارت با سونوگرافی بروی برر  99,123تا حد زیادی غیر محتمل است. B19پاروویروس 

  126,129از هیدروپس قابل رخداد است.  هیجگونه شواهدیهیدروپس جنین متمرکز است ، مرگ جنین بدون 

در پیش بینی آنمی شدید یا متوسط جنینی ، حساسیت و  MCA-PSVاولین سری بزرگ از بررسی عملکرد 

  specificity   و هم از نظر ابتلا به  130% به ترتیب( 88% و 100ن )سيوایمونيزالوآبالایی را هم از نظر

به دنبال آن مقالات منتشر شده دیگر ، عملکر مشابهی را   128% به ترتیب( گزارش داده است.93% و 94پاروویروس )

درصدی در  specificity   73  درصدی و  79حساسیت  2019و یک متا آنالیز در سال    131,132گزارش داده اند 

استفاده می کنیم ، گزارش  MCA-PSVبرای  cut-offبعنوان  1.5MoMپیش بینی آنمی شدید/متوسط جنین وقتی از 

  133کرده است. 

درجه باشد و درنتیجه حفظ  0، اگر زوایه بین پرتو سونوگرافی و جهت جریان خون نزدیک به  MCA-PSVسنجش 

تمام موارد آنمی جنینی را شناسایی نمی کند ؛ ممکن  MCA-PSVه ، سنجش دقت سنجش سرعت ، آسان می باشد. البت

است در موارد آنمی خفیف تغییری نکند ؛ بعلاوه ممکن است در موارد آنمی شدید که در آن غلظت هموگلوبین به زیر 

3g/dL  134.بارداری افزایش می یابد 35میرسد ، افزایش پیدا نکند ؛ و نرخ مثبت کاذب بعد از هفته   

نظر یک  به منظور اطمینان یافتن از حداقل ممکن بودن اختلاف MCAگام های لازم برای ارزیابی داپلر  S2شکل 

مانند  MCAاپراتور باید از مشکلات احتمالی نظیر انواع نرمال   134 .مشاهده گر و بین مشاهده گران را نشان می دهد

MCA  دوبل وکولترالهایMCA  (lenticulostriate arteries  آگاه باشد. بررسی داپلر باید در غیاب تنفس جنین و )
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ممکن  MCAنه در طی یا بلافاصله بعد از دوره حرکت/فعالیت جنین به دست آید. در حاملگی تاخیر دار ، سنجش داپلر 

   5134,13است توسط افزایش یا کاهش سرعت میزان تپش قلب جنین ، یا انقباضات رحم تحت تاثیر قرار بگیرد.

یا وقتی آسیت یا هیدروپس جنین وجود دارد ، انجام می  MCA-PSV > 1.5 MoMنمونه برداری از خون جنین وقتی 

این (  ,128-130، 120 ،شود. وقتی آنمی جنین با تست خون ا تایید شود ، تزریق درون رحمی خون ممکن است انجام شود. 

  139( را کاهش می دهد.  ;CI,   odds  ratio,  0.14 %0.0295– 0.96کار خطر مرگ درون رحمی جنین )

این تزریق درون رحمی به جنین می تواند هموگلوبین جنین را به سطح نرمال برگرداند که به حل مشکل نارسایی قلبی و 

هیدروپس کمک می کند. علاوه بر این ، گلبول های قرمز بالغی منتقل می شوند که کم تر مستعد پاورویروس هستند و 

روزمقاوم باشند. یک متا آنالیز از مطالعات مشاهداتی نشان  120ترتیب ،ومشابه  نیمه عمر نرمال گلبولهای قرمز  بدین

% از جنین های مبتلا می باشد ، درحالیکه حل 55داد که تزریق درون رحمی خون منجر به حل مشکل هیدروپس در 

ه است. درنهایت ، خون انتقالی اگر از یک اهدا کننده با مشکل آنمی در مورد موارد جنین های غیر هیدروپیک گزارش شد

 پارو ویروس باشد ، می تواند ایمنی خوبی به جنین اهدا کند. IgGسرم مثبت برای 

متداول برای انتقال محل اتصال جفت به بند ناف است ؛ گزینه هایی دیگری نظیر ورید ناف داخل رحمی یا بطن های  محل

یا  2جنین های هیدروپیک به %36قلبی وجود دارد. جنین های غیر هیدروپیک معمولا تنها به انتقال نیاز دارند درحالیکه 

% در جنین های 29طر مرگ جنین وابسته به وجود هیدروپس ) خ   140تعداد بیشتری انتقال نیاز خواهند داشت.

( می 20% در غیر هیدروپیک( و سن بارداری در زمان انتقال )بالاترین خطر قبل از هفته 5.5هیدروپیک در مقابل 

جنین  هیدروپس  بارداری ، ختم زودتر از موعد بارداری میتواند  گزینه ارجحی باشد. مراحل انتهایی تردر    140.باشد

آسیت ممکن است برای چند هفته باقی   136,137هفته بعد از تزریق درون رحمی خون برطرف می شود. 6معمولا در طی 

بماند ؛ که در این صورت نباید بعنوان شکست درمان تلقی کنیم. دیگر بیماری های مادرزادی که می تواند باعث آنمی 

سموز. البته در این موارد ، آنمی معمولا اینقدر شدید نیست که منجر ، سیفیلیس و توکسوپلا CMVجنین شود عبارتند از 

 به هیدروپس جنین شود.

% در جنین های غیر هیدروپیک می باشد. 6% در مقابل  30درکل ، خطر مرگ پری ناتال در جنین های با هیدروپس 

رسد خطر ناهنجاری های رشدی عصبی اطلاعات در مورد نتایج بلند مدت جنین های مبتلا محدود است ، اما به نظر می

   120,140%( و در جنین های غیر هیدروپیک ناچیز می باشد.10در هیدروپیک کم )تقریبا 

 

 

 سرخجه

اجرای گسترده ی ایمونیزاسیون سرخجه منجر به حذف سرخجه و سندرم سرخجه ی مادرزادی در سازمان بهداشت     

٪(  اروپایی نیز این موارد حذف شده است . 62کشور) 53کشور از  33شد ، در  2015جهانی منطقه آمریکا در سال 

کشور جهان  194کشور از  152در  2016مبر سال واکسیناسیون در همه ی کشور های جهان ادامه دارد و تا ماه دسا

. بعلت خطر پایین عفونت سرخجه در بارداری، درحال حاضر انجام تست روتین  141%( از واکسن استفاده می کردند78)

بررسی ایمنی در ویزیت قبل از حاملگی اخیرا قطع شده است .برنامه واکسیسناسیون منجر به سطح بالایی از ایمنی جمعی 

 .123درصد از زنان سنین باروری ایمن هستند( 99تا  98امعه شده است )در ج

ها ناقل عفونت هستند. روز است و افراد از هفت روز قبل تا ده روزبعد از بروز راش 21تا  14مون سرخجه دوره ک    

عف عمومی، در بالغین و ازجمله زنان باردار عفونت سرخجه خفیف است. ممکن است بی علامت بوده یا شامل ض

سردرد، علائم شبه سرماخوردگی و لنفادنوپاتی باشد ،پس از این راش ها بروز می کنند که منتشر، صاف و ماکولوپاپولر 

 هستند.
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های ویروسی در طول بارداری، در صورت عفونت مادر خطر عفونت جنین با افزایش سن برخلاف اکثر عفونت     

% است به  45هفته  16% و پس از 55هفته  16تا  12% و از  90هفته  12ز بارداری کاهش می یابد. این خطر قبل ا

هر حال همچون سایر عفونت های ویروسی خطر متاثر شدن جنین عفونی شده)مثل خطر بروز نقایص مادرزادی( هنگام 

هفته  16تا  12% و از 97هفته  12بروز عفونت در سنین حاملگی پایین تر بیشترین میزان است:این خطر قبل از 

خطر متاثر شدن جنین  .144-142، 123هفته تنها با خطر جزئی کری همراه است 20تا  16% است، در حالیکه عفونت از 20

هفته بسیار پایین می باشد. عفونت مجدد گزارش شده است اما در این شرایط خطر  20بدنبال عفونت اولیه مادر پس از 

 .145%(5کمی متوجه جنین می باشد )> 

 

 یص عفونت سرخجه مادرتشخ

 پیشنهادات

  پزشکان باید از میزان بالای مثبت کاذب تستIgM (آگاه بوده و نتایج را بر اساس شرایط 15-50سرخجه )%

 (C: هیتوص دیگر)بالینی تفسیر نمایند 
 

مختص سرخجه طی یک هفته  IgGتشخیص داده می شود.  IgGو  IgMعفونت سرخجه مادر با تست سطح سرمی     

 IgM ،15 – 50زود افزایش می یابد اما میزان مثبت کاذب آزمایش های  IgMپس از بروز راش ظاهر می شود. سطح 

، که ممکن است ناشی از واکنش متقابل با سایر ویروسها، باقیماندن طولانی مدت پس از واکسیناسیون و یا 146% است

بوده  IgM. بنابراین تشخیص عفونت حاد سرخجه نباید تنها بر اساس تست مثبت 148،  714حتی وجود اتوآنتی بادیها باشد

.همچون 146بلکه باید سابقه مواجهه، بروز راش، سابقه واکسیناسیون و نتایج تست های سرخجه قبلی مد نظر قرار گیرد

بالا معمولا  Avidityاست. سرخجه در تشخیص زمان بروز عفونت کمک کننده  IgG avidityسایر تست های وایرال، 

 3پایین آنتی بادیها معمولا با عفونت طی  avidity، در حالیکه 149-151ماه قبل است 3نشان دهنده بروز عفونت بیش از 

 ماه گذشته همراه است. 

 

 تشخیص عفونت سرخجه جنین

 پیشنهادات

  هفته بارداری رخ دهد ، با توجه به خطر عفونت جنین و خطر ایجاد نقایص  12زمانیکه عفونت اولیه قبل از

نکته  )شدید در جنین مبتلا ،ختم بارداری حتی بدون انجام تست های تهاجمی می تواند مد نظر قرار داده شود 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب یعمل

  عفونت اولیه مادر با احتمال منفی کاذب همراه است، بنابراین نتیجه منفی تست در هفته از  6انجام آمنیوسنتز طی

 .(D: هیتوص دیگر)این شرایط باید با تکرار تست تهاجمی در زمانی دیرتر همراه باشد 

 

عفونت سرخجه مادرزادی می تواند عواقب جدی برای جنین در پی داشته باشد. سندرم سرخجه مادرزادی شامل کری،  

ناتوانی یادگیری، ناهنجاری های قلبی و نقایص چشمی می باشد.  همان گونه که قبلا اشاره شد، خطر ناهنجاری های 

ین میزان است. ابتلای جنین همچنین ممکن است با هفته بارداری بیشتر 16جنینی در صورت بروز عفونت قبل از 

نارسایی رشد جنین، هپاتومگالی، اسپلنومگالی، زردی، پورپورای ترومبوسایتوپنیک، آنمی و راش بروز یابد. بعضی 
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عواقب ممکن است پس از تولد بروز یابند که شامل کری دیررس، نقایص چشمی،تاخیر رشد عصبی و اندوکرینوپاتی ها 

 می باشد.

هفته حاملگی که ادرارکردن  20 – 18تشخیص عفونت جنین با انجام آمنیوسنتز صورت می گیرد. این کار معمولا تا     

هفته حاملگی رخ دهد، با توجه به  12جنین پایدار می گردد به تاخیر انداخته می شود. زمانیکه عفونت اولیه قبل از 

دید در جنین مبتلا، منطقی است که ختم بارداری بدون انجام تست خطرعفونت جنین و خطر بالای بروز ناهنجاری های ش

هفته  16تا  12های تهاجمی در نظر گرفته شود. بنابراین  تست تهاجمی معمولا زمانی انجام می شود که عفونت اولیه بین 

 بارداری رخ دهد، خطر متوجه نوزاد در صورت عفونت پس از این زمان کم است.

بر روی مایع آمنیوتیک قابل تشخیص است . این تست حساسیت و ویژگی  PCRروسی با انجام نوکلئیک اسید وی    

، بنابراین نتایج منفی در این  152هفته از عفونت اولیه مادر وجود دارد 6بالایی دارد . احتمال تست منفی کاذب طی 

 شرایط باید با تکرار تست تهاجمی همراه باشد . 

 

 )VZV(ویروس واریسلا زوستر 

    VZV  یکDNA   ویروس ا ز خانواده ی هرپس ویروس و بسیار مسری است . از طریق قطرک های تنفسی و انتقال

٪ 90مستقیم بین فردی توسط مایع داخل ویکول ها و  یا به صورت غیر مستقیم  از طریق اشیا انتقال می یابد . بیش از 

ایمن هستند . این بدان معنی است که   VZVعفونت شده و نسبت به زنان حامله قبلا و معمولا در دوران کودکی دچار 

. واریسلا ) آبله مرغان ( راش  123مورد بارداری رخ می دهد 1000مورد از  3عفونت اولیه در بارداری تنها در 

 بهبود می متمایزی دارد که ابتدا ماکولوپاپولر بوده و سپس وزیکولر می شود . وزیکول ها در نهایت خشک شده و کاملا

ساعت قبل از  48روزبوده ولی بیماران از  7-21. دوره ی کمون  153یابند . راش معمولا با تب و بی حالی همراه است

مادر در بارداری ممکن است شدید بوده و  VZVبروز راش تا زمان خشک شدن وزیکول ها ناقل بیماری هستند . عفونت 

سلا و مرگ مادر همراه باشد . همچنین این عفونت با خطر مرگ و میر و با عوارض قابل توجهی همچون پنومونی واری

 عوارض پری ناتال همراه است . 

 

 مادر VZVتشخیص عفونت 

 پیشنهادات 

  دقیقه یا بودن  5خانم های باردار غیر ایمن در صورت تماس قابل توجه با فرد مبتلا ) تماس چهره به چهره برای

 دیگر)  پرخطر در نظر گرفته شوند VZVدقیقه و بیشتر( باید از نظر ابتلا به  15در یک اتاق به مدت 

 (.D: هیتوص

  هفته  13مادرزادی در صورت عفونت مادری طی در موارد ارائه ی مشاوره ، تخمین خطر سندرم واریسلای

٪ و پس از این زمان حداقل است . بهرحال در صورت بروز 2هفته  20تا  13٪ ، بین  5/0اول بارداری 

 (.D: هیتوص دیگر) ٪ می باشد25هفته ، خطر بروز عفونت واریسلای بالینی نوزاد  36عفونت پس از 

  دچار هرپس زوستر )زونا ، در اثر همان ویروس( می شوند باید به خانم های بارداری که در طول بارداری

 . (D: هیتوص دیگر)  اطمینان داده شود که با آسیب جنینی یا پری ناتال همراه نخواهد بود
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بر پایه ی یافته های بالینی آبله مرغان شامل راش های کلاسیک وزیکولر و خارش دار بوده و  VZVتشخیص      

برای مادر باردار معمولا پس از تماس با  VZVبنابراین تست آزمایشگاهی معمولا مورد نیاز نمی باشد . تست سرولوژی 

 5جه با فرد مبتلا ) تماس چهره به چهره برای مورد شناخته شده ی آبله مرغان انجام می گیرد . در صورت تماس قابل تو

دقیقه و بیشتر( خطر عفونت وجود خواهد داشت و چنانچه خانمی قبلا دچار آبله  15دقیقه یا بودن در یک اتاق به مدت 

مرغان شده باشد ایمن در نظر گرفته شده ) زیرا راش های آبله مرغان کاملا متمایز هستند( و انجام تست های 

می تواند ایمنی  VZV IgGضرورت نخواهد داشت . اگر خانم باردار چنین شرح حالی را ذکر نکند ، تست  سرولوژیک

یا عدم ایمنی را نشان دهد ؛ تعداد کثیری از زنانی که سابقه ای از ابتلا به آبله مرغان را ذکر نمی کنند نتیجه ی تست 

تست بر روی نمونه ی خون قبلی بیمار که معمولا تا انتهای  خواهند داشت . امکان انجام VZVمثبت و مبنی بر ایمنی به 

 بارداری در آزمایشگاه ویروس شناسی نگهداشته می شود  وجود دارد . 

، خطر بروز سندرم واریسلای جنینی وجود دارد . این اتفاق نه در زمان عفونت اولیه VZVدر صورت عفونت مادرزادی 

س در رحم در مراحل بعدی رخ می دهد . گرچه تعداد این موارد بطورکلی بسیار جنین که در هنگام فعال شدن مجدد ویرو

هفته  20تا  13٪ و بین  5/0هفته  13کم است ، خطر بروز سندرم واریسلای نوزادی در موارد عفونت مادری قبل از 

ایش یابد . اگر .  به نظر نمی رسد که خطر سقط در صورت بروز آبله مرغان در سه ماهه اول افز154،155٪ است2

هفته ی بارداری رخ دهد ، خطر سندرم واریسلای جنینی وجود نخواهد داشت . ابتلای مادر  36تا  20عفونت مادر بین 

 ٪ میزان واریسلای بالینی در نوزاد همراه می باشد .  25٪ میزان عفونت جنین و 50هفته با  36پس از 

 . 154( خطری برای جنین در پی نداردجاد میشودای هرپس زوستر مادر ) زونا در اثر همان ویروس 

 

 جنین VZVتشخیص عفونت 

سندرم واریسلای جنینی ممکن است شامل هر یک از این تابلوها باشد : پلی هیدرآمنیوس)به علت کاهش حرکات یا     

آترزی سیستم گوارشی( ، نقایص اندام ها و اسکار پوستی ) به علت هرپس زوستر جنینی( ، کلسیفیکاسیون بافت نرم و 

مل آتروفی کورتیکال ، میکروسفالی ، فلج اندام ، آتروفی .نقایص نورولوژیک شا CNS 160-156آسیب  به چشم ها و 

طناب نخاعی ، انسفالیت ، تشنج و سندرم هورنر می باشد . در حدود نیمی از جنین ها/ نوزادان ،چشم ها دچار 

رد ( شده و نقایص اندام ها در حدود نیمی از مواS3میکروافتالمی ، کوریورتینیت ، کاتاراکت یا آتروفی اپتیک ) شکل 

 .156-159وجود دارد . محدودیت رشد جنین ممکن است در سونوگرافی تشخیص داده شده و تاخیر تکامل رخ دهد  

مورد استفاده قرار می گیرد .   VZV DNAبرای تشخیص  PCRعفونت جنین با آمنیوسنتز تشخیص داده می شود ؛     

مثبت به دنبال آمنیوسنتز( به معنای ابتلای  PCRقابل ذکر است که تشخیص عفونت جنین )برای مثال تشخیص توسط 

هفته ی حاملگی  24قبل از  VZVبر روی نه زن مبتلا به عفونت  161نوزاد به سندرم واریسلا نخواهد بود. یک مطالعه 

نشده  که در آمنیوسنتز ویروس مثبت بودند، نشان داد که در حالیکه چهار جنین مبتلا بودند ، پنج جنین دیگر به ظاهر مبتلا

بودند. همچنین لازم به ذکر است که نتایج منفی به دنبال آمنیوسنتز احتمال بروز سندرم واریسلا را به طور کامل رد نمی 

 کند.

 

 مادری و جنینی VZVمدیریت عفونت 

 پیشنهادات
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  اولیه یا هفته پس از عفونت   5هفته اول بارداری، بررسی سریال اولتراسوند باید 20به دنبال عفونت مادری در

 GOOD PRACTICE  خوب ینکته عمل ) هفته بارداری ، هرکدام که زودتر است،انجام شود 16از 

POINT.) 

  به دنبال مواجهه باVZV روز پس از مواجهه از نظر ایمونوگلوبولین  10، زنان باردار غیر ایمن باید طی

 7ن پروفیلاکسی پس از مواجهه، از بررسی شود. همچنین آسیکلوویر خوراکی به عنوا (VZIG)واریسلازوستر 

 (.D:هیتوصگرید ) روز پس از مواجهه ممکن است در نظر گرفته شود 

  ساعت از بروز راش توصیه شود  24مصرف آسیکلوویر خوراکی باید به خانم های باردار مبتلا به واریسلا طی

 (.C: هیتوصگرید ) 

  هفته ی  20گزینه ی ختم بارداری در موارد تشخیص پره ناتال سندرم واریسلای جنینی بدنبال عفونت مادر در

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل )اول بارداری باید مد نظر قرار گیرد 

 

یافته های  تیپیک سونوگرافیک در سندرم واریسلا شامل میکروسفالی ، هیدروسفالی ، نقایص اندام ها، ٰمحدودیت رشد     

 5در تعداد زیادی از جنین های مبتلا به سندرم واریسلا ، این ناهنجاری ها .161جنین و کلسیفیکاسیون بافت نرم می باشد 

هفته پس  5. این نشان می دهد که سونوگرافی سریال  باید از  162یص می باشند هفته پس از عفونت اولیه مادر قابل تشخ

 هفته حاملگی ، هرکدام که زودتر است ، آغاز گردد .  16از عفونت اولیه مادر یا از 

    VZIG  و/یا آسیکلوویر جهت کاهش شدت سندرم واریسلای جنینی به مادران داده شده ، گرچه شواهد چشم گیری در

 7روز پس از مواجهه و آسیکلوویر خوراکی از  10باید تا  VZIG.   163،164ه ی سودمند بودن آن ها وجود ندارد زمین

. این دارو همچنین باید در صورت  165روز پس از مواجهه شروع شود . آسیکلوویر خوراکی به نظر بی خطر است 

ساعت اول از بروز راش ها شروع  24چنانچه طی  و نشان داده شده است که 166بروز ضایعات در مادر تجویز گردد 

 . 167-169شود  در کاهش طول مدت تشکیل ضایعات جدید ، تعداد کل ضایعات جدید و بهبود علایم عمومی موثر است 

هفته ی بارداری تشخیص داده شود و سندرم واریسلای جنینی در سونوگرافی  20مادر قبل از  VZVزمانی که عفونت     

، احتمال ابتلای شدید نوزاد بسیار بالا بوده ؛ در این شرایط پیشنهاد ختم بارداری باید در زمان مناسب ارائه  دیده شود

گردد . چنانچه در بررسی سونوگرافیک توسط فرد خبره در زمینه طب جنین ، یافته ای مبنی بر ناهنجاری جنین رویت 

 نگردد ، احتمال عوارض نوزادی بسیار کم است .

 

 

 

 )ZIKV(زیکا ویروس 

    ZIKV  یک فلاوی ویروس است که معمولا توسط پشهAedes  منتقل می گردد اما ممکن است از راه تماس جنسی و

برای سال ها در دسترس نخواهد   احتمالا ZIKV. واکسن موثر و بی خطر برای 170-172از انسان به انسان نیز منتقل شود 

خودداری  ZIKVتوصیه کرد که زنان باردار از سفر به مناطق متاثر از  WHO ،  2015-2016بود . طی اپیدمی 

ماه پس از  6نموده  و مردان و زنانی که از این مناطق باز می گردند ، بدون توجه به اینکه علامت دار هستند یا نه ، تا 
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حاضر این بیماری اندمیک در . در حال 173بازگشت از نزدیکی خودداری کرده یا تحت شرایط ایمن نزدیکی داشته باشند 

 . 174نظر گرفته شده و سفر به کشورهایی که ویروس هنوز در آن ها وجود دارد با برخی محدودیت ها مجاز است 

 

 مادر ZIKVتشخیص عفونت 

 پیشنهادات 

  خوب ینکته عمل )به طور روتین باید از زنان باردار در مورد سابقه ی سفرهایشان سوال پرسیده شود  

GOOD PRACTICE POINT.) 

 زنان باردار با علائم مطرح کننده و شرح حال سفر اخیر به مناطق با خطر متوسط تا زیادZIKV  یا در رابطه ی

 ینکته عمل ) مورد بررسی قرار گیرند ZIKVجنسی با فردی که از مناطق آلوده بازگشته ، باید از نظر 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب

  تست اولیه برای تشخیص عفونتZIKV   ،PCR  به روش نسخه برداری معکوس در زمان واقعی(rRT-

PCR)  سرم و ادرار می باشد  ( هیتوصگرید:C) . 

 

٪ افرادی که علامت دار هستند ، 20. در 175،176علائم جزئی داشته یا بی علامت هستند  ZIKV٪ افراد مبتلا به 80تا     

بیماری معمولا خفیف و خودمحدود شونده  و شامل تب خفیف ، راش پوستی ، کونژونکتیویت ، درد مفاصل و عضلات  ، 

زنان  ZIKV. به نظر نمی رسد که 177همچنین با بروز سندرم گیلن باره همراه است  ZIKVبی حالی و سردرد می باشد . 

. هر خانم بارداری که  با  179روز است  12تا  3. دوره ی کمون 173،178فاوت از جمعیت عمومی مبتلا کند باردار را مت

یا در رابطه ی جنسی با فردی که از  ZIKVعلائم مطرح کننده و شرح حال سفر اخیر به مناطق با خطر متوسط تا زیاد

د بررسی قرار گیرند. به طور روتین باید زنان باردار در مور ZIKVمناطق آلوده بازگشته ،مراجعه نماید ،  باید از نظر 

 مورد سابقه ی سفرهایشان مورد پرسش قرار گیرند . 

سرم و ادرار می باشد. بررسی آنتی بادی زمانیکه بیش از   ZIKV   ،rRT-PCRتست اولیه برای تشخیص عفونت     

به علت واکنش متقابل  با سایر فلاوی  ZIKVی سرولوژی یک هفته از شروع علائم گذشته باشد قابل انجام است . تست ها

با این ویروس  ZIKVویروس ها مثل دانگ ) که توسط همان حامل منتقل شده و تعداد زیادی از جمعیت مواجهه یافته با 

نکه عفونت نیز مواجهه داشته اند ( مستعد نتایج مثبت کاذب می باشند . در کسانی که نتیجه ی تست منفی دارند ، قبل از آ

ZIKV  180با اطمینان رد شود ، باید تکرار تست چند هفته پس از مواجهه توصیه گردد. 

 

 جنین  ZIKVتشخیص عفونت 

 پیشنهادات

  پس از مواجهه مادر باZIKV باید سونوگرافی پایه از جنین انجام شده و در صورت شک به مورد خاص به ،

 GOOD PRACTICE  خوب ینکته عمل )متخصص طب جنین جهت سونوگرافی ارجاع داده شود 

POINT.) 
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  نکته  )اگر سونوگرافی پایه نرمال باشد ، تکرار سونوگرافی در سه ماهه ی سوم می تواند  مد نظر قرار گیرد

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب یعمل

  جنین های مادرانی که در سه ماهه ی سوم دچار راش شده و دور سر(HC)   نرمال دارند ، همچنان ممکن است

گرید ) دچار ناهنجاری های مغزی بوده و باید در ادامه ی بارداری و پس از تولد غربالگری شوند 

 .(C:هیتوص

  خانم های باردار مبتلا بهZIKV  باید آگاه باشند که خطر نقایص مادرزادی در موارد عفونت زودتر بیشتر بوده و

 .(C:هیتوصگرید ) مستقل از وجود یا عدم وجود علائم در  مادر می باشد 

 

باید انجام شده و در صورت شک به مورد خاص به متخصص  ZIKVسونوگرافی پایه از جنین پس از مواجهه مادر با     

آن ها منفی است اما در سونوگرافی  ZIKV. در خانم هایی که تست 181-183طب جنین جهت سونوگرافی ارجاع داده شود

ناهنجاری های جنینی مانند میکروسفالی و کلسیفیکاسیون های دخل جمجمه ای مشاهده می شود ، باید سایر عفونت های 

 ، توکسوپلاسما و سرخجه که یافته های مشابهی دارند مد نظر قرار گیرند . CMVمادرزادی همچون 

زنان بارداری که مواجهه ی بالقوه داشته و علامتی ندارند ، باید از نظر رشد و آناتومی جنین تحت سونوگرافی قرار     

نین توصیه می گردد . در صورت نرمال بودن گیرند. چنانچه سونوگرافی غیرنرمال باشد ، ارجاع به متخصص طب ج

سونوگرافی پایه ، تکرار سونوگرافی در سه ماهه ی سوم مد نظر باشد . در این موارد انجام تست های سرولوژیک 

 .181توصیه نمی گردد 

ن یکی به عنوا ZIKVمطالعه نشان داد که در حال حاضر شواهد کافی برای تائید  72یک مرور سیستماتیک بر روی     

می توند منجر به میکروسفالی ، عدم تجانس  ZIKV. عفونت مادرزادی 177از علل ناهنجاری های مغزی وجود دارد 

. اخیرا واژه ی "سندرم 182  ،190-184( S6کرانیوفاشیال ، ناهنجاری های مغزی خاص و علائم نورولوژیک گردد )جدول 

مادر در بارداری مورد استفاده  ZIKVهای مرتبط با عفونت برای توصیف طیف ناهنجاری  (CZS)زیکای مادرزادی" 

نرمال متولد شده اند  همچنن ممکن است ناهنجاری های  HCکه با  ZIKV.نوزادان مبتلا به 184-191، 182قرار می گیرد

  . آگاهی از این مهم اثر بسزایی بر مشاوره و غربالگری نوزادان دارد .192،193مغزی زمینه ای داشته باشند 

بدنبال عفونت طی بارداری و اینکه آیا این خطر با سن بارداری در زمان عفونت مرتبط است یا  CZSمیزان خطر     

مورد به ازای هر  95را  ZIKVخیر هنوز ناشناخته است .  یک مطالعه ی گذشته نگر خطر میکروسفالی مرتبط با 

نوزاد(  تخمین  10000مورد میکروسفالی در هر  2ن زمینه مادر مبتلا در سه ماهه ی اول ) در مقایسه با میزا 10000

. یک مطالعه ی همگروهی آینده نگر با پیگیری کوتاه مدت حاملگی ها 194 مورد بود 8زد ؛ بهر حال این فقط بر اساس 

٪ 55ار در ، پیامد ناگو ZIKVدر همه گیری اخیر برزیل نشان داد که در بین نوزادان زنده متولد شده از زنان مبتلا به 

 184٪ عفونت های سه ماهه ی سوم مشاهده شد29٪ عفونت های سه ماهه دوم و در 52موارد عفونت سه ماهه اول ، در 

بارداری کامل شده  42ایالات متحده آمریکا نشان داده است که از میان  ZIKV. تحلیل مقدماتی داده های اسناد بارداری 

٪ از جنین ها یا نوزادان دچار ناهنجاری های مادرزادی 6را داشتند ،  ZIKVر به که شواهد آزمایشگاهی احتمال ابتلا اخی

٪ برای مواجهه صرفا در 0٪ برای عفونت های سه ماهه اول یا حوالی لقاح تا 11بودند .این میزان از  ZIKVمرتبط با 

 %95 ,دار ی بین مادران علامتسه ماهه ی دوم یا سوم بارداری متغیر است . جالب آنکه میزان ناهنجاری های مادرزاد

) 11%-CI , 3  6%(  و بی علامت)9%-CI , 4 95%, 6%(  در مطالعات بزرگتر بعدی در 195بسیار مشابه بود .

.  196٪ در مادران بدون علامت گزارش شد4٪ در مادران علامت دار و 5ایالات متحده آمریکا ، میزان های قابل قیاس 

را از گینه ی  ZIKVخانم باردار با عفونت ثابت شده ی آزمایشگاهی  301گ که در یک مطالعه ی هم گروهی بزر

 vs %9.0 )در گروه مبتلا نسبت به گروه شاهد بیشتر بود  CNSفرانسه مورد پیگیری قرار داد ، میزان درگیری  

)4.13)-RR, 2.11(95% CI 1.18,  4.3%  197 ؛ در یک مقاله ی پیگیری ، در موارد شناخته شده عفونت مادری
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ZIKV  تقریبا یک چهارم جنینی ها به صورت مادرزادی مبتلا شده ، که از این تعداد یک سوم عوارض شدیدی در زمان ،

 .  198تولد داشته یا می میرند

 

 CZSتشخیص 

 پیشنهادات

  زمانیکهHC    2 انحراف معیار  کمتر از میانگین باشد باید تشخیص میکروسفالی مطرح گردد ، اگرچه HC      

 (.D: هیتوصگرید )  انحراف معیار کمتر از میانگین با خطر بالاتر ناهنجاری های مغزی همراه است 3

  در حاملگی هایی که سابقه ی مواجهه باZIKV  وجود دارد ، نبایدHC  حاملگی مورد استفاده برای تعیین سن

 .(C:هیتوصگرید ) قرار گیرد

  بدنبال مواجهه ی مادر باZIKV  بررسی آناتومی جنین ) شامل ناهنجاری های داخل جمجمه ای( و بیومتری ،

  (.C:هیتوصگرید )باید انجام پذیرد

  هر حاملگی با نشانه هایCZS  باید در مراکز طب جنین مجرب در تشخیص عفونت های جنینی مدیریت شود( 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل

  ناهنجاری های توصیف شده در جدولS6  معمولا در سونوگرافی تشخیص داده می شوند ؛ هرگاه شبهه ای در

 )استفاده نمایند  MRIر صورت دسترسی از مورد یافته های سونوگرافی وجود داشته باشد ، پزشکان می توانند د

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل

  برای تشخیصZIKV  خوب ینکته عمل )هفتگی   20نباید آمنیوسنتز انجام شود مگر تا بعد از  GOOD 

PRACTICE POINT.) 

 

منجر به الگوی مشخصی از ناهنجاری های مغزی می گردد که ازناهنجاری های  ZIKVبه نظر می رسد عفونت     

متفاوت است ؛ بهرحال ، هنوز ناشناخته های بسیاری وجود دارد . قسمت  CMVمشاهده شده در موارد عفونت شدید 

تظار است که اصلی تشخیص برپایه ی سونوگرافی جنین است . میکروسفالی به معنی سایز سر کوچک تر از حد مورد ان

، با تفاوت هایی   HCتقریبا هیچ گاه با یافته های نرمال تصویربرداری مغز همراه نخواهد بود . اتکا تنها بر اندازه گیری 

که در تفسیر تعریف آن وجود دارد ، منجر به گزارش بیش از حد موارد در برزیل بخصوص در مراحل ابتدایی اپیدمی 

یار کمتر از میانگین ،باید به میکروسفالی شک کرد ، اگرچه هم بستگی با ناهنجاری انحراف مع HC  2شد . در صورت 

. در حاملگی هایی که سابقه ی 173،199انحراف معیار کمتر از میانگین   بیشتر است  HC     3 های مغزی در موارد 

. میکروسفالی به تنهایی 183برای تعیین سن حاملگی مورد استفاده قرار گیرد  HCوجود دارد ، نباید   ZIKVمواجهه با 

باید شک به یک ناهنجاری  ZIKVیک بیماری نبوده و علل متفاوت فراوانی دارد . بهرحال ، وجود آن در شرایط عفونت 

ای داخل جمجمه ای باید انجام زمینه ای را برانگیزد . در کنار انجام بیومتری ، بررسی آناتومی جنین شامل ناهنجاری ه

باید در مراکز طب جنین مجرب در تشخیص عفونت های جنینی مدیریت شود.  CZSشود . هر حاملگی با نشانه های 

معمولا در سونوگرافی تشخیص داده می شوند ؛ هرگاه شبهه ای در مورد یافته  S6ناهنجاری های توصیف شده در جدول 

استفاده نمایند. در مورد انجام  MRIد ، پزشکان می توانند در صورت دسترسی از های سونوگرافی وجود داشته باش

 PCR، باید به خطرات و فواید آن توجه شود . میزان هم بستگی  rRT-PCRاز طریق  ZIKVآمنیوسنتز برای تست 

وس شناسی مد نظر مثبت آمنیوسنتز با ناهنجاری های جنینی هنوز نامشخص است و در ابتدا باید توصیه ی متخصص ویر
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هفتگی  نباید آمنیوسنتز انجام شود ، چراکه ادرار کردن جنین قبل از  20تا بعد از   ZIKVقرار گیرد .  برای تشخیص 

 .173،181،183،200در مایع آمنیون است  ZIKVاین زمان با ثبات نشده و ادرار منبع 

 

 CZSمدیریت بارداری های با 

 پیشنهادات 

  حاملگی های دچارZIKV  باید در مراکز سونوگرافی یا مراکز طب جنین با سونوگرافی سریال و دسترسی به

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل )تست های آزمایشگاهی اداره شوند 

  . در زمان مناسب باید گزینه ی ختم بارداری مورد بحث قرار گیرد 

  آگهی پزشکان باید اذعان کنند که دانش موجود در مورد پیشCZS  محدود است . بدنبال یک ارزیابی تمام و

 GOOD  خوب ینکته عمل )به نظر کم است  CZSکمال تصویربرداری با یافته های نرمال ، خطر بروز 

PRACTICE POINT.) 

  زنانی که حاملگی خود را با وجودشک بهCZS  ادامه می دهند ، باید به طور مقتضی از یک گروه چند

طب جنین ، متخصص نوزادان و رادیولوژیست اطلاعات کسب کنند . پس از تولد ، تخصصی شامل متخصص 

 (.GOOD PRACTICE POINT  خوب ینکته عمل )ماهگی توصیه می گردد  12پیگیری تا حداقل سن 

 

این حاملگی ها باید در مراکز سونوگرافی یا مراکز طب جنین با سونوگرافی سریال و دسترسی به تست های     

آزمایشگاهی اداره شوند. سایر علل میکروسفالی و ناهنجاری های مغزی باید مد نظر قرار گرفته و به طور صحیحی کنار 

ر گرفته ودر مورد گزینه ی ختم بارداری در زمان مناسب گذاشته شوند . زنان باید به صورت شخصی مورد مشاوره قرا

محدود است . بدنبال یک ارزیابی تمام و  CZSبحث شود . پزشکان باید اذعان کنند که دانش موجود در مورد پیش آگهی 

. در سایر عفونت های ویروسی 198به نظر کم است  CZSکمال تصویربرداری با یافته های نرمال ، خطر بروز 

و توکسوپلاسما که می توانند ناهنجاری مغزی مشابهی ایجاد کنند ، وجود میکروسفالی نشانه ی  CMVادی مانند مادرز

. 173،  92،  35پیش آگهی نامطلوب است ، در حالی که یافته های طبیعی سونوگرافی با پیش آگهی خوبی همراه است 

نرمال یافت شده است  HCری های مغزی در نوزادان با ،که در آن ناهنجا  ZIKVبهرحال این نکته ممکن است در مورد 

ادامه می دهند ، باید به طور  CZS. زنانی که حاملگی خود را با وجود شک به 193 ، 192، کاملاصحت نداشته باشد 

مقتضی از یک گروه چند تخصصی شامل متخصص طب جنین ، متخصص نوزادان و رادیولوژیست اطلاعات کسب کنند 

 . 201ماهگی توصیه می گردد 12، پیگیری تا حداقل سن  . پس از تولد
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83. Lappalainen  M,  Koskiniemi  M,  Hiilesmaa  V,  Ammä lä  P,  Teramo  K,  Koskela  P, Lebech M, Raivio KO, Hedman K. Outcome of children after maternal primary 

Toxoplasma infection during pregnancy with emphasis on avidity of specific IgG. The Study Group. Pediatr Infect Dis J 1995; 14: 354 – 361. 

84. Lefevre-Pettazzoni M, Bissery A, Wallon M, Cozon G, Peyron F, Rabilloud M. Impact of spiramycin treatment and gestational age on maturation of Toxoplasma gondii 

immunoglobulin G avidity in pregnant women. Clin Vaccine Immunol 2007; 14: 239 – 243. 

85. Petersen E, Borobio MV, Guy E, Liesenfeld O, Meroni V, Naessens A, Spranzi E, Thulliez P. European multicenter study of the LIAISON automated diagnostic system for 

determination of Toxoplasma gondii-specific immunoglobulin G (IgG) and IgM and the IgG avidity index. J Clin Microbiol 2005; 43: 1570 – 1574. 

86. Meroni V, Genco F, Tinelli C, Lanzarini P, Bollani L, Stronati M, Petersen E. Spiramycin treatment of Toxoplasma gondii infection in pregnant women impairs the 

production and the avidity maturation of T. gondii-specific immunoglobulin G antibodies. Clin Vaccine Immunol 2009; 16: 1517 – 1520. 

87. Romand S, Wallon M, Franck J, Thulliez P, Peyron F, Dumon H. Prenatal diagnosis using polymerase chain reaction on amniotic fluid for congenital toxoplasmosis. Obstet 

Gynecol 2001; 97: 296 – 300. 

88. Paquet C, Yudin MH. No. 285-Toxoplasmosis in Pregnancy: Prevention, Screening, and Treatment. J Obstet Gynaecol Canada 2018; 40: e687 – e693. 

89. American College of Obstetricians and Gynecologists. Practice bulletin no. 151: Cytomegalovirus, parvovirus B19, varicella zoster, and toxoplasmosis in pregnancy. Obstet 

Gynecol 2015; 125: 1510 – 1525. 

90. Wallon M, Franck J, Thulliez P, Huissoud C, Peyron F, Garcia-Meric P, Kieffer F. Accuracy of real-time polymerase chain reaction for Toxoplasma gondii in amniotic fluid. 

Obstet Gynecol 2010; 115: 727 – 733. 

91. Romand S, Chosson M, Franck J, Wallon M, Kieffer F, Kaiser K, Dumon  H, Peyron F, Thulliez P, Picot S. Usefulness of quantitative polymerase chain reaction in amniotic 

fluid as early prognostic marker of fetal infection with Toxoplasma gondii. Am J Obstet Gynecol 2004; 190: 797 – 802. 

92. Malinger G, Werner H, Rodriguez Leonel JC, Rebolledo M, Duque M, Mizyrycki S, Lerman-Sagie T, Herrera M. Prenatal brain imaging in congenital toxoplasmosis. 

Prenat Diagn 2011; 31: 881 – 886. 

93. Dhombres F, Friszer S, Maurice P, Gonzales M, Kieffer  F,  Garel  C,  Jouannic J -M. Prognosis of Fetal Parenchymal Cerebral Lesions without Ventriculomegaly in 

Congenital Toxoplasmosis Infection. Fetal Diagn Ther 2017; 41: 8 – 14. 
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149. Bö ttiger B, Jensen IP. Maturation of rubella IgG avidity over time after acute rubella infection. Clin Diagn Virol 1997; 8: 105 – 111. 
150. Enders G, Knotek F. Rubella IgG total antibody avidity and IgG subclass-specific antibody avidity assay and their role in the differentiation between primary rubella and 

rubella reinfection. Infection 1989; 17: 218 – 226. 

151. Vauloup-Fellous C, Grangeot-Keros L. Humoral immune response after primary 

rubella virus infection and after vaccination. Clin  Vaccine  Immunol  2007;  14:  644 – 647. 

152. Tang JW, Aarons E, Hesketh LM, Strobel S, Schalasta G, Jauniaux E, Brink NS, Enders G. Prenatal diagnosis of congenital rubella infection in the second trimester of 

pregnancy. Prenat Diagn 2003; 23: 509 – 512. 

153. Public Health England. Guidance on the investigation, diagnosis and management 

of viral illness, or exposure to viral rash illness, in pregnancy. https://assets 

.publishing.service.gov.uk/government/uploads/system/uploads/attachment_data/ file/821550/viral_rash_in_pregnancy_guidance.pdf 

154. Enders G, Miller E, Cradock-Watson J, Bolley I, Ridehalgh M. Consequences of varicella and herpes zoster in pregnancy: prospective study of 1739 cases. Lancet 1994; 

343: 1548 – 1551. 

155. Pastuszak AL, Levy M, Schick B, Zuber C, Feldkamp M, Gladstone J, Bar-Levy F, Jackson E, Donnenfeld A, Meschino W. Outcome after maternal varicella infection in 

the first 20 weeks of pregnancy. N Engl J Med 1994; 330: 901 – 905. 

156. Meyberg-Solomayer GC,  Fehm  T,  Muller-Hansen  I,  Enders  G,  Poets C, 

Wallwiener D, Solomayer E-F. Prenatal ultrasound diagnosis, follow-up, and outcome of congenital varicella syndrome. Fetal Diagn Ther 2006; 21: 296 – 301. 

157. Pretorius DH, Hayward I, Jones KL, Stamm E. Sonographic evaluation of 

pregnancies with maternal varicella infection. J Ultrasound Med 1992; 11: 459 – 463. 
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APPENDIX 1 Levels of evidence and grades of recommendation used in ISUOG  

Guidelines

  

Classification of evidence levels 

1 High-quality meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials or randomized controlled trials 

with very low risk of bias 

1 Well-conducted meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials or randomized controlled 

trials with low risk of bias 

1 – Meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials or randomized controlled trials with high risk of  

bias 

2 High-quality systematic reviews of case– control or cohort studies or high-quality case– control or cohort 

studies with very low risk of confounding, bias or chance and high probability that the relationship is 

causal 

2 Well-conducted case– control or cohort studies with low risk of confounding, bias or chance and moderate 

probability that the relationship is causal 

2 – Case– control or cohort studies with high risk of confounding, bias or chance and significant risk that the 

relationship is     not causal 

3 Non-analytical studies, e.g. case reports, case series 

4 Expert opinion 

 
Grades of recommendation 

A At least one meta-analysis, systematic review or randomized controlled trial rated as 1 and directly 
applicable to the target population; or systematic review of randomized controlled trials or body of evidence 

consisting principally of studies rated as 1+ applicable directly to the target population and demonstrating 
overall consistency of results 

B Body of evidence including studies rated as 2++ applicable directly to the target population and demonstrating 

overall consistency of results; or evidence extrapolated from studies rated as 1++ or 1+ 

C Body of evidence including studies rated as 2+ applicable directly to the target population and demonstrating 
overall consistency of results; or evidence extrapolated from studies rated as 2++ 

D Evidence of level 3 or 4; or evidence extrapolated from studies rated as 2+ 
Good practice Recommended best practice based on clinical experience of the Guideline 

Development Group point 
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SUPPORTING INFORMATION ON THE INTERNET  

 

The following supporting information may be found in the online version of this article: 

Figure S1 Investigation for parvovirus B19 in pregnant women presenting with rash or following exposure to 
viral rash (adapted from Public Health England153). 

Figure S2 Technique for measuring middle cerebral artery Doppler (adapted from Mari et al.134). 

Figure S3 Ultrasound findings in fetuses with fetal varicella syndrome. 

 

Table S1 Frequency of abnormal ultrasound findings in pregnancies complicated by congenital 

cytomegalovirus infection18
 

Table S2 Inclusion criteria used by Leruez-Ville et al.54 to define fetus moderately infected with 
cytomegalovirus (CMV) 

Table S3 Risk of Toxoplasma gondii congenital infection (transmission) and development of clinical signs in 
offspring < 3 years of age, according to gestational age (GA) at maternal seroconversion66,79

 

Table S4 Interpretation of serological test results for toxoplasma infection performed at 

clinical (non-reference) laboratories79
 

Table S5 Ultrasound abnormalities in fetuses infected by parvovirus B19202
 

Table S6 Fetal and neonatal abnormalities reported in pregnancies with congenital Zika syndrome (CZS)184 – 190,203 
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