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 ایمونولوژی :  13فصل  

 

 ایمونولوژی : 13فصل  

 : فصل ایمونولوژیورودی به نکات  (1
 قسمت اصلی دارد:    3دفاع میزبان 

از بین برودو پوست  (  ای )مخاط تنفسیمژه  -مخاطی شامل  سد آناتومیک   (1 بدن مستعد برخی  ،  که اگر به هم پیوستگی آن 

 شود.ها میبیماری

بدن  ،  شویم رو به می  یژنآنتیهاست .یعنی وقتی با پاتوژن یا  ژنآنتیدفاع ایمنی ذاتی که منظور همان خط اول دفاع علیه   (۲

،  کمپلمان،  کموکاین،  که عبارتند از: سیتوکاین  (  reactants    acute phase  )   کند های فاز حاد میشروع به ساختن پروتئین

 . )سیستم ایمنی ذاتی( NK callsهای لنفوئید ذاتی و سلول ، ماکروفاژ، مونوسیت، نوتروفیل

لنفوسیت  (3 ایمنی تطابقی که منظور  پاتوژن  Bو    Tهای  سیستم  تولید میآنتی،  هستند که مطابق آن  اختصاصی  کنند.  بادی 

کنند. مثلاً کار کمپلمان تسهیل برداشت ژن ایجاد میآنتیی ایمونولوژیک برای آن کنند و یک حافظهایمنوگلوبولین تولید می

ارگانیسم که  است  این  ماکروفاژ  کار  است.  پاتوژن  آن  لیز  و  کننده  فاگوسیت  سلول  توسط  )مثل  پاتوژن  سلولی  داخل  های 

های  فعالیت سیتوتوکسیک علیه سلول  Natural killer cellsسالمونلا یا لژیونلا( را از بین ببرد.  ،  توکسوپلاسما،  مایکوباکتریوم

 آلوده به ویروس و سرطانی دارند. 

 کنند. علیه ویروس و کانسر فعالیت می Cell  Klls = Cancer = NNK Ce راه:

 در شرایط زیر باید به نقص ایمنی اولیه شک کنیم:

 های سینوپولمونری در کودک شایع باشد. نتاوتیت و عفو (1

 بیوتیکی  )خوراکی یا تزریقی(  آنتیهای نیازمند چندین دوره درمان مهاجم یا عمقی داشته باشند و عفونت،  های مکررعفونت (۲

 رصت طلب  های فعفونت (3

 کلیدهای مربوط به نقایص مختلف:   * 
. بیشتر   Aو استرپ    Bتایپ    H.influ،  های کپسولدار داریم مثل پنوموکوکهایی با ارگانیسم تر عفونت بیش   Bدر نقایص سلول   (1

سل است.اسهال هم در اینها   Bها نقایص  یکی از تشخیص ،  های سینوپولمونری هستند. پس در عفونت سینوپولمونری مکرر عفونت 

 شایع است بخصوص با ژیارد لامبلیا و بقا ممکن است در اینها تا بزرگسالی یا چند سال بعد از آغاز بیماری وجود داشته باشد.

   قا ب =  B Cellراه:

۲) T Cells تک یاخته ، ویروس، مایکو باکتری، طلب در ارتباط هستند یا با قارچهای فرصتبیشتر با عفونت 

 باشد( لب میطکند. )فرصت آورد عفونت میگیر میتا وقت  T Cellراه: 

 خیرتا = CellTT← TF   راه:خصوصیت مهم دیگرش تأخیر در رشد و نارسایی رشد است 

های کشنده به  که برای آنها پیوند انجام شده(، واکنش TCell)در افراد با نقایص GVHD، سایر اختلالات شامل:سوء جذب و اسهال

سل ممکن است وجود داشته باشد و نیز در   Tدر نقایص    Malignancyوبروز بالای    BCG( یا  MMRواکسن حاوی ویروس زنده)

 بعد از شیرخوارگی یا اوایل کودکی بقای ضعیف دارند.  B – Cellمقایسه با نقایص  
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هم چنین   .H – influمثل پنوموکوک و    دهد.میهای راجعه رخ  های کپسولدار عفونتدر نقایص سیستم کمپلمان با ارگانیسم (3

های راجعه با نایسریا مننژیتیدیس یا مننگوکوک  های خود ایمنی مثل لوپوس را داریم.و نیز مستعد عفونتافزایش بروز بیماری 

 هستند.

،  های زیر جلدی داریم. آبسه  EColiسودومونا و  ،  ها مثل استافهای پوستی راجعه با یک سری باکتریدر نقایص نوتروفیل عفونت (4

های عفونت  اند. جدا شدن دیر هنگام بند ناف و فقدان چرک در محلهای استخوان و مفاصل نیز شایعهای ریوی و عفونتعفونت

 بسیار مهم است. 

و ... داریم انتظار داریم در همان چند ماه اول    LADsلکوسیتی مثل    Adhesionنقص  ،  نوتروپنی،  * هر گاه نقص عملکرد نوتروفیل

تولید   در  نقص  اگر  ولی  دهد  نشان  را  خود  که آنتیزندگی  شود  پرزنت  زمانی  داریم   انتظار  آگاماگلوبولینمی  مثل  باشد  مطرح  بادی 

دهد بیماری اجازه نمی،  های مادری در خون شیرخوار وجود داردبادیآنتیهای مادری از خون پاک شوند چون تا زمانی که  بادیآنتی

 هاست.ماهگی زمان علامتدار شدن این بیماری 1۲تا   6و معمولاً بین ،  ماهگی 3دار شود یعنی بعد از علامت

که ممکن است   CVIDبادی هستند مثل  آنتیشود و دچار کمبود  علائم شان شروع می،  در اوایل نوجوانی و بزرگسالی  هابرخی بیماری

 زود خود را نشان ندهند. 

فوراً باید    های مکرر،ی عفونتسابقه  ناشی از عفونت و یا  siblingسابقۀ مرگ ، در صورت وجود سابقه خانوادگی از یک نقص ایمنی اولیه

 نقص ایمنی در معاینه فیزیکی:  هایبیمار از نظر ایمنی بررسی شود. سر نخ

های  ی تیمپان که منجر به کاهش شنوایی شده است) یعنی اوتیت مدیای مزمن راجعه یا مکرر داشته است(، پنومونیوجود اسکار درپرده

سمع  ،  ترشح بینی چرکی یا ترشحات چرکی غیر عادی گوش،  های مقاوم و مکرر در دهانبرفک،  کاهش چربی زیر پوست،  FTT،  هراجع

نفع نقص ایمنی    به  ها کهاسپلنومگالی و سایر یافته،فقدان لوزه بافت لنفاوی بزرگ شده ،  های مکرر پایدارعفونت،  رال به صورت مزمن

 است.

 لنفاوی را داریم: در دو مورد افزایش سایز بافت
1) CVID 

۲) CGD شود.که گرانولوم تشکیل می 

کنیم. در صورت وجود اگزمای شدید  فکر می  HIVیا عفونت    CVID  ،CGDی بافت لنفاوی داشته باشیم به  پس هر جا افزایش اندازه

 ( مدنظر باشد. xاندوکرینوپاتی و انتروپاتی وابسته به پلی)  IPEXحتماً باید  IBDدر کنار 

 تواند اولیه یا ثانویه باشد. نقص ایمنی می

 های مختلف و هر بار اوتیت عفونت پوستی و عفونت،  پنومونی مثل   دافتها در نواحی مختلف اتفاق میدر نقص ایمنی اولیه معمولاً عفونت

  . شودی آناتومیک منفرد درگیر می یک ناحیه   همیشه  ،یک محل جدید. اما زمانی که نقص ایمنی ثانویه به مشکلات آناتومیک استدر  

 کند. مراجعه می  UTIدر یک محل پنومونی داریم و یا ثانویه به ریفلاکس ادراری همیشه بیمار با به علت سکستراسیون همیشه مثلاً 

 شود.  سل می Tباعث نقص   HIV .شودهای شدید و راجعه میفقدان طحال باعث عفونت

سلول  کامل  به خصوص شمارش  آزمایشات  ایمنی  نقص  به  فرد مشکوک  یک  به  اپروچ  مورفولوژی  در  و  خونی  در   (CBC/diff)های 

، های آلرژیک و آنمیائوزینوفیلی بیماری،  LADSنوتروفیلی  ،  SCIDتشخیص کمک کننده است.برای مثال در صورت وجود لنفوپنی  

 شود. میبیماری مزمن مطرح 

 ها کمک کننده هستند.  ها و یا استخوان سینوس ، ها درشک به عفونت ریهرادیوگرافی

های کونژوگه ضد هموفیلوس آنفلوانزا و ژن آنتی،  کزاز-های ضد دیفتری  ژنآنتی  ،  هابادی باید ایمنوگلوبولین آنتیهای  در شک به نقص 

 ساکاریدی مثل پنوموکوک چک شوند. پلیهای ژنآنتیپنوموکوک و 
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و    NKCellsرا داریم. تعداد   های پوستی افزایش حساسیت تأخیریآزمایش،  فلوسیتومتری  T – Cell)در شک به ایمنی سلول )نقص  

ارزیابی کموتاکسی  NBT ،DHR123ی فلوسیتومتری باید بسنجیم در شک به اختلالات فاگوسیتوز تست را به وسیله Tهای لنفوسیت 

 آمیزی میلوپراکسیداز و غیره کمک کننده است.  رنگ

شود.  چک می  C1 esterase inhibitorک از اجزای کمپلمان و سطح عملکردسطح هر ی،  CH50  ،AH50،در شک به ا ختلالات کمپلمان

 ( سؤالی)مهم و  کند:می های سرم متناسب با سن بیمار تغییرمقدار ایمنوگلوبولین 

IgGرسد بنابراین چون مادری است در نوزاد و جنین مقدارش به شود و از مادر به جنین می: ایمنوگلوبولینی است که از جفت رد می

ماهگی به حداقل    6تا    3در بدو تولد بالاست. سپس در سنین     IgGبنابراین مقدار    جنین  ←جفت    ←  IgGراه:  ی بزرگسال است.  اندازه

مقدارش شبیه سطح سرمی    کشد تایابد و چند سال طول میمی  رسد چون ارتباط با جفت قطع شده بعد دوباره به تدریج افزایشمی

 بزرگسالان شود.

 IgM    وIgA  :جنین   راه:کنند و صرفاً آن مقداری که خود نوزاد توانسته بسازد وجود دارد.  هایی هستند که از جفت عبور نمی بادیآنتی

  A=AIg  و M=MIg سازیم: گلوبولین میو )ما( خودمان ایمن A Mگوید: می

 کشد تا افزایش یابند. بنابراین مقدارشان در بدو تولد کم است و چند سال طول می

IgA راه:  رسد. اش در بزرگسالی میبا تأخیر بیشتری به مقدار طبیعیAIg دیر شد. آ آ آ گوید: می 

ها افزایش یافته ها کاهش یافته باشد یا دفع پروتئیناحتمال اینکه تولید پروتئین ، اگر هم سطح آلبومین و هم ایمنوگلوبولین پایین باشد

ی سلامت عملکرد سلول نشان دهنده، ها بالا باشندی پروتئین. اگر سطح ایمنگلوبولین باشد وجود دارد مثلاً در انتروپاتی از دست دهنده

 است.

 ی آلرژیک دارند مثل درماتیت آتوپیک. ( در مواردی که زمینه IgE ۲هایپر  ( سندرم1افزایش یافته داریم:  IgEدر دو مورد  

ساکاریدی باکتریایی پلیهای  ژنآنتیبادی به طور طبیعی تا قبل از دو سالگی پاسخ ضعیفی نسبت به  آنتیدر مورد تیترهای اختصاصی  

 باشد. داریم که طبیعی می

مثل کزاز و دیفتری و کاندیدا و اوریون(.اینها نشان   Delayهای  ژن)به آنتی،  گوییمDHTبه تست پوستی افزایش حساسیت تأخیری  

اگر این .ژن عملکردی وجود دارد یا خیری آنتیهای عرضه کنندهو سلول   ژن آنتیی اختصاصی برای  ی خاطرهTهای  دهد که آیا سلولمی

هفته بعد چک کنیم ولی اگر تست پوستی   4ای وجود ندارد بنابراین باید یک دوز بوستر بزنیم و حدود  تست منفی شد یعنی خاطره

 ی مقابله با آن پاتوژن در ایمنی بدن با وجود دارد و نیازی به یادآوری با دوز بوستر نیست. مثبت شد یعنی خاطره

کنیم. )در شک به  از فلوسیتومری استفاده می  NK Cells)یا    (Bcells, Tcellsها و انواع و درصد مطلق آنها  برای شمارش لنفوسیت 

 ایمنی سلولی(

های مسیر کلاسیک کمپلمان را )یعنی وجود پروتئین  CH50باشد.در حقیقت تست  می  AH50و    CH50ارزیابی کمپلمان شامل چک  

(C4, C3, C2, C1    وAH50  یعنی  پروتئین( های مسیر فرعی کمپلمانC3  ،  فاکتورB   را نشان می )دهند.اگر  و پروپردینCH50    و

AH50  احتمالاً نقص در مسیر ،  غیر طبیعی باشند هر دوC5  تاC9  است.   باشد که شایعمی 

تست دیگری که  است )عملکرد و مقدار(.  esterase inhibitor  C1تشخیص ادم آنژیونوروتیک ارثی یا اکتسابی هم از طریق چک سطح  

 . CGDباشد. برای مثال در شک به می DHRیا  NBTدهیم برای بررسی عملکرد نوتروفیل انجام می

 شود. فلوسیتومتری انجام می CD15, CD11, CD18جهت بررسی   LADSدر شک به 

اولیه به وسیله  از تست ها و تأیید تشخیصی میی این تستدر شک به یک نقص ایمنی  ژنتیکیتوانیم  )توالی کامل    WESمثل    های 

روی   microdeletionاستفاده کنیم که    microarrayیا کروموزومال    FISHتوانیم از  استفاده کنیم. مثلاً در شک به دی جرج می  اگزوم(

 توانیم پیدا کنیم. میرا  14و  7های کروموزوم  fractureنشان دهد یا مثلاً در مورد آتاکسی تلانژکتازی را  ۲۲کروموزوم 

شامل دی جرج که فقدان تیموس داریم و آتاکسی تلانژکتازی که ممکن است  (بیماری که برای ما کلیدی است  تصویربرداری غیر از دو

 کند. به نظر فقط زمانی که عفونتی داشته باشیم به تشخیص کمک می) های داخل مخچه داشته باشیمناهنجاری
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 Combined defectsو برای بررسی    (NK Cells, B Cells, CD4, CD2)دهیم.  فلوسیتوستری انجام می  ، ال دیفکتدر شک به هومر

 دهیم. میانجام  هم فلوسیتومتری 

 

 های ایمنی اولیه. خصوصیات بالینی نقص13ـ1جدول  

 Bنقایص سلول  

و   bهموفیلوس آنفلوانزا نوع ، مثل استرپتوکوک پنومونیه،  دارهای خارج سلولی کپسول های چرکی راجعه با ارگانیسمعفونت

 Aاسترپتوکوک گروه 

های قارچی یا ویروسی )به جز برونشکتازی و کونژونکتیویت مشکلات مختصر ناشی از عفونت، سینوزیت و پنومونی راجعه ، اوتیت

 ها و پولیومیلیت(انسفالیت انتروویروس 

 اسهال شایع است مخصوصاً ثانویه به عفونت با ژیاردیا لامبلیا تأخیر رشد برجسته نیست 

 با بقا تا بزرگسالی یا تا چند سال بعد از آغاز بیماری سازگار است. 

 ای روی دهد. مگر اینکه عارضه

 نقایص کمپلمان

دار مثل استرپتوکوک پنومونیه و هموفیلوس آنفلوانزا استعداد برای  های خارج سلولی کپسول های باکتریایی راجعه با ارگانیسمعفونت

 های راجعه با نایسریامننژیتیدیس عفونت

 افزایش بروز بیماری خود ایمنی

 عفونت شدید یا راجعۀ پوست و مجاری تنفسی

 Tنقایص سلول  

ها  تأخیر ها و تک یاختهویروس، ها مایکوباکتری، هامثل قارچ، طلب یا با بیماریزایی کمترهای فرصتهای راجعه با ارگانیسمعفونت

 اسهال و نارسایی رشد شایع است. ، سوء جذب، در رشد

 آنرژی 

های  های مادری واکنشاشعه ندیده باشد یا گرافت، ، در صورتی که خون تزریق شده(GVHD)مستعد واکنش پیوند بر ضد میزبان 

 )باسیل کالمت گرین( BCGهای حاوی ویروس زنده یا کشنده به واکسن

 بروز بالای بدخیمی

 بقای ضعیف بعد از شیرخوارگی یا اوایل کودکی 

 نقایص نوتروفیل 

 ها مثل آسپرژیلوس اشرشیاکولی و قارچ، پسودومونا، ها مثل استافیلوکوکهای پوستی راجعه با باکتریعفونت

 ریه و کبد ،  غدۀ لنفاوی، های زیر جلدیآبسه 

 مرتبط با بیماری مزمن، ند مثل آبسه و ایجاد پنوماتوسلهای ریوی شایععفونت

 استخوان و مفصل شایعند. های عفونت

 جدا شدن دیرهنگام بند ناف 

 )های( عفونتفقدان چرک در محل

 درمان کُند بهبود زخم
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 ایمونولوژی :  13فصل  

 like-Tollنقایص گیرنده های    2023

 ، مننگوکک،  (lack of fever) تب ، فقدانHSVوس، سودومونا، جعه، مننژیت، پنوموکک، استاف اورئباکترمی را

 ، درحالیکه بررسی های سیستم ایمنی نرمال است.وس یا استرپ پایوژناستاف اورئعفونت زود هنگام با 

  
 T: lowبچه های ، تب نکند یعنی در کودک در مواقع عفونت وقتی باید به آن فکر کنید که  Toll-like receptor deficiency: راه

 

 های لازم در موارد مشکوک به نقص ایمنی. آزمون13ـ2جدول  

 عمومی 

سلول کامل  هموگلوبینشمارش  شامل  خونی  سلول،  های  افتراقی  پلاکتی  شمارش  شمارش  و  آنها  مورفولوژی  و  خون  سفید  های 

 لازم باشد. ، اگر بر اساس شرح حال بالینی ، های بلندو استخوان ،  ماستوئیدها،  هاسینوس ، رادیوگرافی جهت اثبات عفونت سینه

 کشت در صورت نیاز 

 بادی آنتیایمنی با واسطه  

 IgE, IgM, IgA, IgGها: مقدار کمیّ ایمونوگلوبولین 

 سنجد.را می IgM(: عملکرد Bآنتی، Aآنتیتیتر ایزوهماگلوتینین )

 بادی اختصاصی:آنتیسطوح 

 کزاز. ، های پروتئینی: دیفتریژن آنتی

 استرپتوکوک پنومونیه )واکسن کنژوگه(، های کنژوگه شده با پروتئین: هموفیلوس آنفلوانزاژن آنتی

   Vi، واکسن سالمونلا تایفی ساکاریدی: استرپتوکوک پنومونیه )واکسن غیر کنژوگه(پلیهای  ژن آنتی

 های آنها با کمک فلوسیتومتری و زیر گروه Bهای تعداد سلول

 ایمنی با واسطه سلولی

 ها شمارش و ریخت شناسی لنفوسیت

 سنجد. و ماکروفاژ را می Tاوریون(: عملکرد سلول ، توکسوئید کزاز، )کاندیداهای جلدی افزایش حساسیت تأخیری آزمون 

 ها( سیتوکین ، )پاسخ به میتوژن Tها به وسیله فلوسیتومتری تجزیه و تحلیل عملکرد لنفوسیت و زیر گروه  Tو   NKتعداد سلول 

 NKارزیای عملکرد سلول 

 فاگوسیتوز 

 شمارش سلولی و مورفولوژی نوتروفیل

 1۲3آمیزی نیتروبلو تترازولیوم / فلوسیتومتری با استفاده از دی هیدرورودامین آزمایش رنگ

 کشتن استافیلوکوک، ارزیابی کموتاکسی 

 آمیزی میلوپراکسیداز رنگ

 کمپلمان 

 کند. گیری می: فعالیت کمپلمان از مسیر کلاسیک را اندازه(CH50)کمپلمان همولیتیک تام 

AH 50 کند. گیری می: مسیر فرعی فعالیت کمپلمان را اندازه 

 سطح هر یک از اجزاء کمپلمان 

 C1سطح و عملکرد مهار کننده 

 

Ig ،ایمونو گلوبولین ،NKکشنده طبیعی : 
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 : تنفس 17فصل 

 

 تنفس: 17فصل

 ـ ارزیابی دستگاه تنفسی 1

ترین بخش راه  ی کامل غضروفی است، باریکی نای است و یک حلقهی کریکوئید که اولین حلقهسال حلقه  3کودکان زیر  در  
 ترین بخش راه هوایی گلوت است.هوایی است. ولی در کودکان بزرگتر و بالغین، باریک

شود ولی بعد از آن حجم سالگی تکمیل می 8افتد و این رشد تا سال اول زندگی اتفاق می ۲های جدید در ماگزیمم رشد آلوئول
شود. وقتی یک تنفس طبیعی داشته باشیم،  کند ولی معمولاً آلوئل جدیدی تشکیل نمیریه، با یک رشد خطی افزایش پیدا می

 )هواگیری( هستند یعنی بالا و پایین طیف نیستند.  inflationهای ریوی معمولاً وسط طیف این حجم
 شود.مقدار هوایی است که در طی یک دم آرام وارد ریه می (Tidal volume)حجم جاری 

FRC باشد. مانده( حجم گاز باقیمانده در ریه در پایان یک بازدم آرام می)ظرفیت عملکردی باقی 
(TLC) Total lung capacity   .ظرفیت تام ریه، حجم گاز داخل ریه در پایان یک دم عمیق است : 

RV  .حجم باقیمانده که در پایان یک بازدم عمیق وجود دارد : 
Vital Capacity  تواند با قدرت از ریه بیرون رانده شود و برابر تفاوت بین  )ظرفیت حیاتی(: حداکثر میزان هوایی است که می

TLC  وRV باشد. می 
ی گاز و طبیعت جریان هوا که های هوایی، ویسکوزیته هایی هوایی دخیل هستند؟ قطر و طول راهچه عواملی در مقاومت راه

 تواند روی مقاومت راه هوایی تأثیر بگذارد.  می

 17ـ  1شکل 

های هوایی کوچکتر و  های هوایی داریم: جریان لامینار و جریان توربولنت.در یک تنفس آرام، جریان هوا در راه دو نوع جریان هوا در راه 
 کند. آید و مقاومت افزایش پیدا می لامینار است ولی وقتی میزان جریان بالاتر است، به صورت یک جریان توربولنت در می 

:  Complionceفرمول 
تغییرات  حجم 

 تغییرات  فشار
=  

∆V

∆P
 

دهد. این که ریه باشد. مقیاسی است که سهولت هواگیری ریه را نشان میدر واقع تغییر حجم برای تغییر ایجاد شده در فشار می
ریه باعث ایجاد    Complianceها و شرایط از طریق کاهش  شود.برخی بیماری تواند باز و بسته شود و هواگیری میچقدر می

ها خیلی سخت باز  شوند که آلوئول شوند مثل کمبود سورفاکتانت، ادم ریه و فیبروز ریه.این شرایط باعث میاختلالات تنفسی می
ی  های محدود کنندهیا بیماری  Restrictiveهای  دهند و منجر به بیماریرا کاهش می  Complianceو بسته شوند پس اینها  

 ر پلور، سفت شدگی سینه )اسکولیوز( و اتساع شکمی. شوند. مثلاً ضعف عضلات تنفسی، افیوژن پلور، التهاب یا توده دریه می
کند یعنی در تبادلات  های هوایی هدایت کننده را پُر میاز هر تنفس جاری، راه  %3۰فضای مرده آناتومیک: به طور طبیعی حدود  

 کند. شرکت نمی
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ی مقابلش، اکسیژناسیون است که  و نقطه    (Ventilation)است  2COکنیم، منظور تبادل  ی آلوئولی میوقتی صحبت از تهویه
 VQیعنی تناسب تهویه و جریان خون است. وقتی  VQ matchingیا VQیعنی تبادل اکسیژن.اکسیژناسیون خود تحت تأثیر  

matching  می اختلال  می  (VQ mismatch)شود  دچار  مختل  اکسیژناسیون  نهایت  تناسب  در  از  بخشی  توسط   VQشود. 
شود که همان انقباض کانونی عروق ریه است در مناطقی که تحت تهویه هستند.در مورد انقباض عروقی هیپوکسیک حفظ می

ولی وقتی    کند ی مهم این است که در مواردی که شنت داریم، بیمار افت سچوریش اکسیژن پیدا میعلل هیپوکسی، یک نکته

 رود. شنت ممکن است داخل ریوی یا خارج ریوی باشد. دهیم، سچوریشن، بالا نمیبه او اکسیژن می
 

 علل هیپوکسمی 17ـ  1جدول 

ا  aO2P  افزایش aO2P aCO2P مثال )ها( علت بـ

 اکسیژن کمکی

ه   ــب تهویـ اسـ دم تنـ عـ
 خونرسانی

آســـم، دیســـپلازی برونکوپولموناری،  
 پنومونی، آتلکتازی

 بله ↓یا    ↑طبیعی،  ↓

رف بیش از حد نارکوتیک هیپوونتیلاسیون ها،  آپنه، مصـ
 عضلانیبیماری عصبی  

 بله ↑ ↓

 خیر ↑طبیعی یا   ↓ بیماری سیانوتیک قلبی شنت خارج ریوی

مالفورماســیون شــریانی وریدی ریوی،   شنت داخل ریوی
 آتلکتازی

 خیر ↑طبیعی یا   ↓

2FIO  بله ↓ ↓ ارتفاع بالا پایین 

ندرم هپاتورنال، فیبروز   نقص انتشار کلرودرما، سـ اسـ
 ریوی

 بله طبیعی ↓

 معاینه ـ شرح حال و  2
باشد، بیشتر به   صبحگاهیای که  اطلاعات مهمی در مورد اتیولوژی سرفه ممکن است بدهد. مثلاً سرفه سرفهشرح حال بیمار از  

بیشتر از همه    شبانه  یهای برونکیال و ...سرفهتواند باشد یا رینیت آلرژیک یا عفونتها یعنی سینوزیت می علت ترشحات سینوس 
باشد. سرفهمی  PNDو همین طور    GERشاه علامت آسم است و دیگر   با ورزش  هایی که  تواند  نشان  همراه  باشند، معمولاً 

ای ، سرفهعادتی یا سایکوژنیکهستند. سرفه  exercise induced bronchospasmیا  exercise induced asthmaی دهنده
کنیم و زمانی  که حواس کودک را پرت می است که پرزنتاسیون آن مثل یک بیماری ارگانیک است ولی دو کلید مهم دارد:زمانی

 و خشن و گوش خراش دارد. brassyهای کروپ است یعنی حالت شود.شکل آن شبیه سرفه که کودک در خواب است قطع می
)پاروکسیسمال( دارند، بخصوص اگر کنارشان سیانوز داشته باشند، تیپیک پرتوزیس یا سیاه سرفه   ایحملههایی که حالت سرفه 

یا خشن    خروسکی های  های کلامیدیایی هستند.سرفهدارند، به نفع عفونت   staccatoهایی که حالت منقطع یا  هستند اما سرفه
بینیم یا ممکن هایی هستند که بیشتر از همه در کروپ یا تراکئومالاسی میهای شبیه پارس سگ یا صدای خوک(، سرفه)سرفه

دهد، مثلاً حین بازی که چیزی هم  می  chockingهای عادتی )سایکوژنیک( ببینیم.وقتی کودک شرح حا لی از  است در سرفه
 ست. در دستش بوده، ناگهان سرفه کردن می کند، خیلی به نفع آسپیراسیون جسم خارجی ا

 علل هیپرپنه یا افزایش عمق تنفس عبارتند از:تب ،اسیدوز متابولیک،بیماری قلبی یا ریوی و اضطراب
بینیم ولی  یا ناله: یعنی یک بازدم با فشار در برابر یک گلوت نیمه بسته.معمولاً گرانتینگ را در دیسترس تنفسی می  گرانیتنگ

 گاهی به علت درد هم ممکن است ایجاد شود. 

های هوایی بزرگ وجود دارد.یعنی معمولاً در گردن شود. بیشتر در انسداد راهتر صدایی است که در دم ایجاد می: بیشاستریدور
 شود .یک صدای خشن مونوفونیک است که مربوط به انسداد مجاری هوایی بالاتر و بزرگتر است.لوکالیزه می
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 های هوایی تحتانی کوچکتر است یعنی محل آن در توراکس لوکالیزه شده و بیشتر هم بازدمی است. : انسداد نسبی راهویزینگ
های هوایی کوچک مایع یا ترشحات وجود داشته  های هوایی داخل توراکس است.وقتی در راه : مربوط به ترشحات موجود در راه رونکای 

 تر شنیده شوند.  توانند تشدید شوند و راحت باشد، ممکن است رال یا کراکل بشنویم در تنفس عمیق تمام این صداهای غیر طبیعی می 
های مزمن ریوی  ی بیماریداریم ولی غیر از آن در بقیه  CF)چماقی( شدن انگشتان: این حالت را بیشتر از همه در    کلابنیگ

ریه می نمیاینترستیشیال  ایجاد  باشیم.آسم کلابینگ  داشته  از:  هایی که میکند.بیماریتوانیم  عبارتند  بدهند  توانند کلابینگ 

 تواند یک صفت خانوادگی باشد. های مزمن غیر ریوی مثل بیماری قلبی، گوارشی، هماتولوژیک. و به ندرت کلابینگ میبیماری
 

 

 الگوهای تنفسی غیر طبیعی  17ـ  2جدول  

 هاعلت تظاهرات الگو

  ↑ فیزیولوژی تهدید کننده، تب،  سرعت تنفسی بالاتر از میزان طبیعی برای سن تاکی پنه
 نیازهای متابولیک بالا، استرس

خواب، داروهای سداتیو، آسیب  میزان طبیعی برای سنسرعت تنفسی کمتر از  برادی پنه
CNS آلکالوز متابولیک ، 

استرس، ورزش، اسیدوز   عمق تنفسی، سرعت نرمال  ↑ هیپرپنه 
 متابولیک

ثانیه( در ادامه تنفس   1۰های کوتاه )کمتر از توقف (periodic)ای تنفسی دوره
 های سطح سریع، تنفس

واریانت نرمال تنفسی در  
نوزادان پره ترم و ترم، در خواب 

 prominentبه صورت 

اسیدوز متابولیک، خصوصاً  حجم جاری، تنفس عمیق ومنظم↑سرعت،  ↑ تنفس کوسمال
 کتواسیدوز دیابتیک، اورمی 

تدریجی عمق تنفس که آپنه آن  ↓و  ↑ای الگوی دوره تنفس شین ـ استوک
 کند. را  قطع می

  ↑)ساقه مغز(،  CNS آسیب 
فشار داخل جمجمه، نارسایی  

 قلبی، اورمی 

 یا عفونت CNSآسیب  شود. تنفس سریع، عمق که در ادامه یا آپنه دنبال می تنفسی بیوت 

 ضایعه ساقه مغز (staccato)دم طولانی با بازدم کوتاه یا بریده بریده  تنفس آپنوستیک 

 شوک، سپسیس یا آسیفکسی سرعت پایین، حجم جاری متغیر (agonal)تنفس دردناک 

 
بیماری آمده با دیسترس تنفسی ،اشباع  اکسیژن پایین و صداهای ریوی کا هش یافته. در دق دال یا مبهم یا    سناریوی آتلکتازی: 

کاهش یافته و در سمت درگیر، حرکت قفسه سینه کاهش یافته. در گرافی شیفت به سمت درگیر    tactile fremitusماتیته است و  

  داریم.اما در پنوموتوراکس شیفت به سمت مقابل داریم و در تنشن پنوموتوراکس قلب و مدیاستن به سمت مقابل شیفت کرده. 

  بیماری که صداهای قلبی در وی مافل است. فریکشن راب دارد. در دق دال است صداها کاهشسناریوی پلورال افیوژن:  

 یافته است و انحراف به سمت مقابل دارد.
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 های تشخیصی ـ روش  3

و دیگری نمای لترال یا نیم رخ است که بهتر است   (PA)قدامی  -کنیم، یکی خلفی  استفاده می  سینهگرافی قفسه  نماهایی که در  

دردم عمیق انجام شوند. برای تخمین پر هوایی ، باید یک نمای لترال هم داشته باشیم. مسطح شدن دیافراگم و افزایش قطر  

تواند  کنیم، می  قدامی خلفی در نمای نیم رخ پرهوایی بهتر نشان می دهد.اگر در گرافی از نماهای بازدمی یا دکوبیتوس استفاده

توان بین پلورال افیوژن و انسدادهای نسبی برونش به خصوص ناشی از آسپیراسیون جسم خارجی را نشان دهند. همچنین می

به روش باریوم اِستادی که در    است یعنی ازوفاگوگرام  ازوفاگو گرام با باریوماینفیلتراسیون آلوئولار افتراق قائل شد.روش دیگر،  

به کمک آن   GERو به میزان کمتری هم    TE fistula, Vascular Ringsاختلال بلع یا دیسفاژی، اختلالات حرکتی مری،  

پارانشیم مفید  قفسه سینه در بیماری  تی اسکنسیشود.تشیخص داده می از  افتراق ضایعات پلور  های بینابینی، برونشکتازی، 

های مادرزادی، تشخیص آمبولی و  های عروقی ریه مثل مالفورماسیون تی اسکن با تزریق وریدی ماده حاجب در بیماریاست.سی

ی بسیار خوبی است. فقط نیاز به  برای بررسی آناتومی قلب و عروق و مدیاستن مدالیته MRIتواند کمک کننده باشد.  غیره، می

 برای ضایعات پارانشیم ریه ارزش کمتری دارد. MRIآرام بخش دارد. ولی 

های داخل قفسه سینه را نشان دهد. از نظر سایز و خصوصیت افیوژن پاراپنومونیک و آمپیم تواند بعضی از تودههم می  سونوگرافی

جهت بررسی وضعیت تبادل گازها   ABGتواند ـ کمک کننده باشد.تواند کمک کند و در مورد ارزیابی حرکت دیافراگم هم میمی

ی شریانی است که به های مویرگی یا وریدی نباید برای ارزیابی اکسیژناسیون استفاده شوند بلکه نمونه بسیار مفید است. نمونه 

نمونه  2PCOکند.  ما کمک می در مورد  در  اما  است  مشابه شریانی  مویرگی،  ارز  نمی  Oxygenationهای  را هم  اینها  توانیم 

  6۰به حد    aO2Pشریانی است.تا زمانی که    2PCOتر از  بالا  mmHg6ی وریدی تقریباً  در نمونه  2PCOهمدیگر در نظر بگیریم.  

تواند مقدار واقعی اشباع اکسیژن را نشان یابد. در چه صورت پالس اکسی متری نمیکاهش نمی  saturation 2Oنرسیده باشد،  

دهد؟ اگر هموگلوبین غیر طبیعی باشد، مت هموگلوبینمی یا کربوکسی هموگلوبین داشته باشیم.پرفیوژن ضعیف مثلاً بیماری  

ای باشد که جلوی نور را گرفته باشد و نور نتواند از آن عبور کند مثلاً در بزرگترها لاک ناخن.یک  باشد که در شوک است یا ماده

گیری کند.  تواند اندازهمی  روش غیر تهاجمی از طریق کاتترهای پوستی کند که با  گیری میرا اندازه  2PCOروشی هم داریم که  

های  ی مکانیکی هستند. آزمون هایی که اینتوبه و زیر تهویه )انتهای حجم جاری( برای مریض  انتهای بازدمی   2PCO  یا از طریق

تواند انجام شود  سال می  6گیری کنند. اسپیرومتری بالای  های ریوی را اندازهتوانند حجممی  اسپیرومتری   عملکردی ریوی مثل

برسد و تا جایی که نتواند هوای بیشتری بیرون بدهد و    TLCدهد تا به  و به این شکل است که بیمار یک بازدم با فشار انجام می

و غیره.و بر اساس سن و جنس و نژاد و مخصوصاً قد بیمار، تفسیر   FVC1FEV ,شوند. مثلاً  گیری میهای مختلف اندازهبعد حجم

 Peak expirataryگیرد یعنی  گیری میبازدمی را اندازه  هم داریم که میزان حداکثر جریان  پیک فلومترای به نام  شوند.وسیلهمی

flow rate   ی دستی است که بیمار از نظر پایش آسم در منزل از آن استفاده کند ولی خیلی به میزان تلاش  را که یک وسیله

 کند. گیری میرا اندازه RV, FRCو  TLC پلتیسموگرافیبیمار هم بستگی دارد.روش 

 کنیم: نوع بیماری را پیدا می ۲دهیم،  ها را انجام می Pulmonary function test (PFT)*وقتی 

 افزایش یافته است. RVکه در آنها میزان جریان پایین است و میزان  obstructiveهای انسدادی یا  بیماری (1

 . پایین دارند TLCپایین،  FVC)تحدیدی( ریه که اینها  Restrictiveهای  بیماری (۲

FEV1وقتی که 

FVC
  Obstructiveکم شـده باشـد، ما با یک بیماری   FVCبیشـتر از    FEV1داشـته باشـیم یعنی     %8۰زیر    

 یا بیماری انسدادی راه هوایی مواجه هستیم.

کنیم، متوسط جریان در وسط بازدم است که به تر و غیره، چیزی که ما استفاده میهای هوایی کوچک و حساسبرای بیماری راه

تواند انسداد برگشت پذیر راه هوایی مثل آسم را تری است. اسپیرومتری میدرصد گوییم که متغییر حساس  75تا  FEF ،۲5آن 

درصد افزایش پیدا   15تا  1۲بیش از  FEV1تشخیص دهد. یعنی اگر در اسپیرومتری مجدد به دنبال تجویز یک برونکو دیلاتور 
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1- toe walking   یا راه روفتن روی نوک پنجه 
 راه:رود حتماً باید توسط پزشک بررسی شود.سالی که هنوز روی پنجه راه می  3در نوپایان یک شکایت شایع  است. هر کودک بالاتر از  

 آسه=روی نوک پنجه رود باید بررسی شود.راه می آسه  آسهکه هنوز سال  3بالایهر بچه 

ها، تترد کورد یا جمع شدگی تاندون CPای مثلاً در  اگرچه می تواند علل مختلفی مثل مسائل عادتی، اختلالات عصبی عضلانی زمینه

 ای و یا اختلال طول در اندام تحتانی داشته باشد. آشیل، سفتی طناب پاشنه

 سندرم کمپارتمان  - 2
های فاسیایی محکم یک اندام، خونریزی و تورم بافت نرم داریم که منجر به ایسکمی  یک اورژآنس ارتوپدی است. یعنی در کمپارتمان

ترین  شود و باید این فشار را هر چه زودتر به روش  جراحی برداریم. شایعشود و باعث وارد شدن فشار روی عصب و عروق میعضلانی می

به صورت بیماری است که قبلاً شکستگی داشته و   سناریوهای تیبیا و سوپر اکوندیلار هستند.  های سندرم کمپارتمان، شکستگیمحل

کند .وقتی  گیرند،مراجعه میهایی که از آن اعصاب عصب میبعد از مدتی که اندام او داخل گچ بوده با درد شدید، کاهش حس درماتوم

افتد که ادام زیر گچ خیلی  کند. معمولاً زمانی اتفاق میه و با کشش پاسیو درد را تجربه میکنید آن ناحیه سفت و متورم شدگچ باز می

های ایسکمی و اورژانسی بودن مسئله به بیمار گوشزد  گیری حتماً باید علائم هشدار از نظر نشانهسفت بسته شده است. پس هنگام گچ

 شود. 

 child abuseکودک آزادی یا  - 3
 کنند؟را مطرح میکودک آزاری هایی  شکستگی  چه نوع  2023

ــتگی ✓ ــکسـ ــان می  گرافیـکمراحـل مختلف بهبودی از نظر رادیودر  و در عین حـال   متعـددهـای  شـ دهـد در  کـه نشـ

 های مختلف اتفاق افتاده.زمان

ــتگی ✓ ــههای مربوط به شـــکسـ ــ  ها  metaphysial corner fractureیا  ی متافیزی گوشـ  از   ی)فرکچرهای ناشـ

twisting  وshaking  تکان دادن و چرخاندنیعنی) 

 است.دهد شدیدتر  نسبت به شرح حالی که خانواده و همراه بیمار میهایی که شکستگی ✓

 . روندهنوز راه نمیشکستگی شیرخوارانی که  ✓

پاتوگنومونیک شناخته می شدند،   child abuseدر گذشته برای   های بلندهای مارپیچی استخوانشکستگیاگرچه که 

  به شمار نمی آیند. اختصاصی child abuseامروزه این شکستگی ها برای  

  ،شده، معاینه فیزیکی کامل به عمل می آید بستری    ارزیابی کامل انجام می شود: بیمار  child abuseدر صورت  شک به  

ان یا  ی ته چشم از نظر خونریزی، دکولم. معاینهمات بافت نرم و جمجمه دقت شودبه صدباید    گردد.  مشاهدات ثبت می

جهت بررسی از نظر شکستگی های بیشتر ضروریست. در صورت وجود    scletal survey  جداشدگی شبکیه مهم است . 

شکستگی های متعدد، باید جهت رد بیماری های متابولیک استخوان )مانند استئوژنز ایمپرفکتا( ارزیابی های دقیق تر انجام  

  .شود
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4- (Developmental dysplasia of thehp) DDH  یا در رفتگی لگن 
تراتولوژیک خیلی زود هنگام و در همان داخل   DDHداریم: تراتولوژیک و تیپیک.    DDHشد. دو نوع  بحث می   CDHقبلاً تحت عنوان

های  های عصبی عضلانی همراه هستند مثل اسپینا بیفیدا، آرتروگریپوز و غیره. اما در رفتگیافتد و معمولاً با برخی بیماریرحم اتفاق می

تیپیک مربوط به شیرخوارانی است که از نظر عصبی و موارد دیگر کاملاً طبیعی هستند. قبل یا بعد از تولد این دیسپلازی یا در رفتگی  

 تر است.برابر شایع 3در سمت چپ  DDHدهد. در آنها رخ می

 سئوالی( %1۰۰عبارتند از: )DDHریسک فاکتورهای  *

های لگن همراه است مثل استروژن و  های مادری باشد که با شل شدن لیگامانها  که شاید به دلیل هورمون( شلی منتشر لیگامان1

( پرزنتاسیون 4(  %۲۰( سابقه خانوادگی مثبت)3  خترها بیشتر است.د در   DHD  راه:شود  برابر پسرها دیده می  ۹( در دخترها۲ریلکسین  

( وضعیت قرارگیری شیرخوار بعد از  تولد مثلاً زمانی که لگن شیرخوار را 7اولیگو هیدرآمنیوس    (6%موارد(    6۰( اولین زایمان )5بریچ  

 دارید،در حالی که مفصل لگن ادداکت و اکستنت شده. در یک  قنداق سفت نگه می

متاتارسوس   عضلانی مادرزادی،تورتیکولی  سوالی( مثل    %1۰۰داشته باشند. )  همراهی DDHتوانند با  که می  abnormalهای  وضعیت 

همراه   DDH. پس در هر کودکی تورتیکولی یا متاتارسوس اداکتوس یا کلاب فوت دیدیم حتماً باید او را از نظر  کلاب فوتو  اداکتوس  

 بررسی کنیم.  

باید در معاینه DDH ماهگی 18را غربالگری کنیم. تا سن  DDHی فیزیکی ی نوزادان باید با معاینهتظاهرات بالینی و معاینات: در همه

 عبارتند از:   DDH ی هر شیرخوار مدنظر باشد.یافته های معاینه

 دارید.   DDHها افزایش پیدا کردند .در سمتی که چینهای رانهای گلوتئال یاچینغیر قرینگی چین

گالسی  تر است.داشته باشید در همان طرف اندام نسبت به سمت سالم کوتاه  DDHاست یعنی اگر در یک طرف  کوتاهی اندام  مسئله بعدی  

اندام کمتر است. مسئله دیگر    DDHنشان دهنده این است که در  تست   ارتفاع  است، محدودیت محدودیت حرکت  در سمت درگیر 

کنید انتظار دایم به  مفص هیپ را معاینه می  Rang of motionابداکشن و اداکشن و به خصوص ابداکشن، یعنی در حالت نرمال وقتی  

ی بسیار مهم در  کاهش ابداکشن و محدودیت در حرک ابداکشن یک نشانهدرجه اداکت شود. پس    3۰درجه ابداکت و تا    75راحتی تا  

DDH .سئوالی( در ابتدای تولد یعنی قبل   %1۰۰) تست بالو و ارتولانیباشد. های همراه با آن میی کانترکچرچون نشان دهنده است

سازی تشکیل شده باشند( با این دوتست که بسیار حساس هستند  از این که بتوانیم از سونوگرافی و گرافی استفاده کنیم )مراکز استخوان

 ترین مانور بارلو است.را تشخیص دهیم.به خصوص مهم DDHتوانیم می

 .   hipهیپ.پس تست بارلو مثبت= در رفتگی در رفتگی  =بیرون لونه =  بارلوراه استاد خوش سیرت: 

 تو لانهاندازد=را که  در رفته جا می hipی مفصل تولانجا اندازی است= ارارتوپدها  لانی = کار ارتو راه:

کنیم و به سمت پوستریور فشار خواهیم هیپ را در ببریم،در حالی که لگن و زانو فلکس هستند اندام را اداکت می، وقتی میبارلو  در

ابداکت  بریم  بیرون لانه و در میبریم  دهیم و در واقع هیپ را میمی اندام را  ارتولانی در حالتی که لگن وزانو فلکس هستند  ولی در 

کنیم و به پوستریور ی استابولوم. پس بنابراین در بارلو اداکت میکشیم که آن در رفتگی جا بیفتد در حفره کنیم و به سمت انتریور میمی

  )ارتولانی = آنتریور(کشیم. کنیم و به انتریور میدهیم و در ارتولانی ابداکت میفشار می

دهند ارتولانی مثبت شود.  ماهگی کانترکچرهای عضلانی ران اجاره  نمی ۲ماهگی دیگر قابل اعتماد نیست چون بعد از  ۲ارتولانی بالای 

های این موارد مربوط به زمانی است که در یک طرف در رفتگی داشتید مثلاً چینماهگی(۲=تولانی=توار  راه:)پس خیلی ارزش ندارند.  

دیسپلاستیک باشد تشخیص دو طرفه  غیر قرینه، طول اندام غیر قرینه، گالسی ساین مثبت و محدودیت حرکت داشتید. اما اگر هیپ  

ی آناتومیک تروکانتر  تشخیص می دهیم. یعنی انگشت سوم را در منطقه  (Klisic test)کلیسیک تست  تر است که آن را با آزمون  سخت 

انتریور سوپری  را روی خار  انگشت سبانه  و  اسپاین  بزرگ  ایلیاک  به هم وصل می  (ASIS)ور  را  این دو  یک خط فرضی که  و  گذارید 

بالاتر از تروکانتر بزرگ   ASISگیرد یعنی  شود. در حالت عادی )چون انگشت سبابه نسبت به انگشت سوم بالاتر قرار می کند،کشیده می
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گیرند)  انگشت تقریباً در یک راستا قرار می   ۲داریم،این    DDHرسد اما در حالتی که  گیرد(، این خط مورب در انتها به ناف میقرار می

گیرد( و نشان  آید و بین ناف و پوبیس قرار میتر میگیرد نسبت به حالت عادی و این خط پایینچون تروکانتر بزرگ بالاتر قرار می

کند.  پیدا می waddling gaitرا تشخیص ندهیم بعدها بیمار لنگش، افزایش لوردوز کمری و  DDHدو طرفه است.اگر   DDHی دهنده

)در هر   در دخترهایی که سابقه خانوادگی مثبت یا زایمان بریچ داشتند  سونوگرافیروش های تشخیصی دیگر، سونوگرافی و گرافی است.  

شود. چون یک شلی فیزیولوژیک داریم، ممکن است انجام میهفتگی    6بعد از  وگرافی  سونضروری است.  دو جنس چه دختر چه پسر(  

ماهگی تازه    4-  6سونوگرافی مثبت کاذب داشته باشد، پس سونوگرافی جهت غربالگری روتین مناسب نیست. چون سر فمور در سن  

 کند بنابراین تا قبل از این سن رادیوگرافی جایی ندارد. شروع به استخوانی شدن می

است که ران را تا بیش از   (Pavlic harness)ماهگی درمان موثر پاولیک هارنس    6بستگی به سن بیمار دارد. تا    DDHدرمان  درمان: 

افتد و در غیر این صورت، نیاز به  هفته از  شروع استفاده  مفصل ران جا می  1  - ۲دارد و معمولاً در عرض  درجه فلکس نگه می  ۹۰

هفته داخل پاولیک هارنس نگه داریم،زیرا   ۲های دائمی را بیش از  گیری است. خیلی دوست نداریم در رفتگیی جراحی یا گچمداخله

هارنس جواب نداد باید از یک ارتوز ابداکشن استفاده کنیم. پس تا    های ایاتروژنیک استابولوم هستیم. اگر  بیمار به پاولیکنگران آسیب 

دهند،روش بعدی گچ اسپایکای های غیر جراحی جواب نمیها که به درماننماه یا آ  6ماهگی درمان پاولیک هارنس است.در بالای    6

اسپایکا قرار می اندازی بسته و بعد گچ  بیمار را تحت جا  انجام میران است که  بیهوشی عمومی  زیر  شود. جااندازی توسط دهیم که 

ماه ممکن است نیاز به استئوتومی لگن و فمور   18شود. بیماران بالای  تأیید می  MRIتی یا  ی سیآرتروگرام حین عمل انجام و به وسیله 

یا نکروز   DDH ،AVNی ترین و شدیدترین عارضهداشته باشند. اگر جااندازی بسته هم جواب نداد، جااندازی باز اندیکاسیون دارد. مهم

ی شوند که هم عارضهار آسیب می ، عروقی که در گردن فمور قرار دارند دچDDHآواسکولار ایاتروژنیک سرفمور است. یعنی به علت  

است و هم در اثر فلکشن یا ابداکشن بیش از حد در حین قرار گرفتن در وضعیت پاولیک هارنس یا گچ اسپایکا ممکن است   DDHخود 

های طولانی گیری نیز در اثر گچ  (Pressure ulcer)های ناشی از فشار  ماه در معرض خطر بالاتری هستند.زخم  6اتفاق بیفتد.سن زیر  

 تواند اتفاق بیفتد.در رفتگی مجدد یا نیمه در رفتگی سرفمور و باقی ماندن دیسپلازی استابولوم هم ممکن است رخ دهد.  مدت می

 سینوویت تک مفصلی گذرا یا سینوویت توکسیک  - 5
ای ساله 6پسر  سناریو:تواند باشد و باید حتماً  آرتریت سپتیک یا اوستئومیلیت لگن را رد کرده باشیم. علت شایع لنگش درکودکان می

سالگی است( که یک عفونت فوقانی تنفسی   3ـ    8سالگی یا    6برابر بیشتر از دخترهاست و سن متوسط شروع    ۲دهند )در پسرها  می

ی ران یا قدام ران یا زانو شکایت دارد. تب ندارد.  کند. از درد حاد در کشالهی بعد از آن با لنگش دردناک مراجعه میهفته 1ـ  ۲داشته، 

نگه می دارد. پوزیشن نرمال  هیپ را در  نرمال تا کمی افزایش یافته است. مفصل    CRP, ESR، نرمال و  CRP, ESR, CBC    :WBCدر  

از ران نرمال است. در سونوگرافی ممکن   Frog legو    APگرافی    ه رفتن، لنگش دردناک دارد.در را  خفیف دارد.درد متوسط و تندرنس  

افیوژن مفصل    در صورتبینیم خیلی  مورد فوکوس طراح است(.است افیوژن مفصل هیپ را ببینیم. )اینکه در سونوگرافی افیوژن می

حتماً باید آسپیراسیون مفصل هیپ انجام شود   ESR, CRPدر صورت عدم وزن گذاری روی پا و امتناع از راه رفتن، تب یا افزایش    ،هیپ

 کنیم.  Rule outتا بتوانیم آرتریت سپتیک را 

استفاده کند که معمولاً برای درد   NSAIDباید در بستر استراحت کند. کمترین تحمل وزن را  تا زمان بهبودی داشته باشد.    درمان:

هفته بعد از بهبودی محدود کند و حتماً فالوآپ شود. چون اگر عدم بهبودی داشته   1-  ۲های سنگینی ورزشی را تافعالیت  کافی است.باید 

 تر بررسی کنیم.  باشند باید آنها را از نظر اختلالات جدی

 ی مقابل آن آرتریت سپتیک است.نقطه 

 ESRدرجه( دارد. درآسپیراسیون مایع مفصل شمارش سلولی بالاست،    5/38بیمار تب )معمولاً بالای    سناریوی آرتریت سپتیک:  

دهد و  پوزیشن  کند. حتماً مفصل لگن را در وضعیت اکسترنال روتیشن، ابداکشن و فلکشن قرار میاست. از راه رفتن امتناع می  ۲۰بالای  

 دهد. تندرنس و درد زیاد است. ضد درد خاص به آن می


