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Abstract 

Introduction: Hydrops fetalis is the accumulation of excess fluid in the fetus. Depending on the 

severity and cause of hydrops, the cause may be the existence of edema of the fetus and placenta, 

ascites, pleural effusion, and pericardial effusion. Hydrops fetalis can be secondary to Rh 

incompatibility or nonimmune origin. The aim of this study was to introduce a nonimmune hydrops 

fetalis diagnosed during labor. 

Case Report: A primiparous mother with complaint of contractions and rupture of membranes and 

with gestational age of 30 weeks referred to the birth center and during a normal vaginal delivery, 

a baby girl was born that was hydropic, had ascites clinical picture and was severely ill, and died 

five minutes after the birth. The maternal blood group was O positive and the infant was B positive. 

Conclusions: Nonimmune hydrops fetalis is a condition that often requires emergency treatment. 

Consulting and precise control of pregnancy can lead to the discovery of the etiology and severity 

of the disease. 
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مقدمه

حداقل در دو  ،عنوان تجمع غیر طبیعی مایع به یدروپس فتالیس،ه

شود که تابلوی بالینی آن می ناحیه مختلف از بدن جنین تعریف

زیرجلدی به همراه پلورال افیوژن و یا افیوژن پریکارد  آدمعبارتست از 

های ضخیم شدگی جفت نیز از یافتهپلی هیدرآمنیوس یا اغلب و آسیت. 

ه یاول اصلی همراه هستند. هیدروپس جنینی، ثانویه به سه مکانیسم

داخل رحمی و نارسائی قلبی آنمی داخل رحمی، است که عبارتند از 

ارای د هیپوپروتئینمی. علاوه بر این سه مکانیسم، هیدروپس جنینی

های ساختمانی است که در یک رابطه علت و معلولی با انواع ناهنجاری

های ناهنجاریکنند. جفتی تداخل ایجاد می -گردش خون جنینی

کروموزومی )آنوپلوئیدی، حذف، تکرار، جهش ژنتیکی( و دیسپلازی 

 های فوق با هیدروپساسکلتی نیز ممکن است از طریق انواع مکانیسم

منشأ غیرایمنی، اشاره به  هیدروپس فتالیس با .(2, 1)در ارتباط باشند 

های گردش خون بادیآنتی تشکیل نوعی از هیدروپس دارد که در غیاب

 در مقایسه باگیرد و ، شکل میرمز جنینهای قبر علیه گلبول مادری

 درصدی برخوردار است. 81هیدروپس ایمنی، از یک شیوع حداقل 

این  که تولد است 10 000در هر  3، حدود دروپسیهانسیدانس این 

در سونوگرافی سه ماهه اول و دوم به دلیل بالاتر بودن نرخ مرگ میزان، 

 .(3) رودحد هم بالاتر میجنینی، از این 

 ،بیش از یک سوم موارد، در با منشأ غیرایمنی اتیولوژی هیدروپس

، از تنوع و فراوانی سازنهیزم ، در عین حال عواملماندمیناشناخته باقی 

ندی بطبقه توانند در یکی از این گروههامیکه رو به رشدی برخوردارند 

، ، آلفا تالاسمی(ABO)ناسازگاری  اختلالات خونیقلبی، نواقص شوند: 

عوامل ، خطاهای متابولیسمی مادرزادی، های کروموزومیناهنجاری

سندروم ترانسفوزیون قل به قل  های دستگاه ادراری وعفونی، ناهنجاری

اری از تصویربرد عبارتستهیدروپس غیرایمنی بررسی گام به گام  .(4)

 مادر ؛ بررسی خوناز جنین )سونوگرافی دقیق و اکوکاردیوگرام(

(CBC ،ایهگروه خون، کومبس غیرمستقیم، تست سیفیلیس، تیتر 

و  ؛، پاروویروستوکسوپلاسموز، سیتومگالوویروس، سرخجه یبادیآنت

الکتروفورز هموگلوبین و بررسی کمبود آنزیم  ،قومی منشأبسته به 

G6PD درمان .(1)گیری از خون جنین بررسی مایع آمنیون و نمونه؛، 

وابسته به سن حاملگی در زمان تشخیص و نیز علت مولد است. 

درصدی جنین همراهی  90تا  00هیدروپس غیر ایمنی، با مرگ و میر 

ا در م .(0)ای است دارد. این میزان مرگ و میر وابسته به علت زمینه

 چکیده

 ت،یو جفت، آس نیممکن است آدم جن دروپس،یاست. بسته به شدت و علت ه نیدر جن یاضاف عیتجمع ما س،یفتال دروپسیه مقدمه:

 یمنیرایمنشأ غ ایباشد و  Rh یبه ناسازگار هیثانو تواندیم س،یفتال دروپسیوجود داشته باشد. ه کاردیپر وژنیو اف وژنیپلورال اف

 .دداده ش صیتشخ مانیزا یاست که در ط یمنیرایبا منشأ غ سیفتال دروپسیمورد ه کی یمعرف حاضر،داشته باشد. هدف از مطالعه 

 یمانیزا لاتیهفته، به مرکز تسه 30 یآب و با سن حاملگ سهیک یو پارگ یمانیزا یاز دردها تیزا، با شکانخست یمادر :ماریب یمعرف

را دارد و به شدت بدحال  تیآس ینیبال یبوده، تابلو کیدروپیکه ه آوردیم ایرا بدن ینوزاد دختر ،یعیبط مانیزا کی یمراجعه و ط

 .مثبت بود Bمثبت و نوزاد،  Oمادر،  ی. گروه خونشودیپس از تولد فوت م قهیدق 1است و 

 ،یباردار قیدارد. مشاوره و کنترل دق یبه درمان اورژانس ازیاست که اغلب ن یطیشرا ،یمنیرایبا منشأ غ سیفتال دروپسیه :یریگجهینت

 شود. یماریب نیو شدت ا یولوژیمنجر به کشف ات تواندیم

 تیآدم، آس س،یفتال دروپسیه ها:یدواژهکل
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را معرفی  یک مورد هیدروپس فتالیس با منشأ غیرایمنیاین مقاله 

ه ب نوزادِ زا بود. اینیک مادر نخست زایمان طبیعیحاصل کنیم که می

هیدروپیک بود و تابلوی بالینی آسیت را نشان ، کاملاً شدت بدحال

این هیدروپس، ثانویه به . شددقیقه پس از تولد فوت  پنجداد و می

 Bمثبت و نوزاد،  Oگروه خونی مادر، ) ABOناسازگاری گروه خونی 

 بود. (مثبت

 ماریب یمعرف

مورد هیدروپس فتالیس با منشأ غیرایمنی را گزارش یک  مطالعه حاضر

 مورخهدر بارداری  مادر زایمان تشخیص داده شد. حینکند که در می

یکی از به دردهای زایمانی و پارگی کیسه آب با شکایت  11/12/94

ادر ممراکز تسهیلات زایمانی شهرستان زابل مراجعه کرد و پذیرش شد. 

 .بود و بدون سابقه سقط پارا صفر، 1گراوید خانه دار،  ،ایرانی ،ساله 22

روز  2هفته و  29، سن حاملگی وی بر اساس اولین روز آخرین قاعدگی

 داددفترچه مراقبتی مادر نشان می هفته بود. 30و بر اساس سونوگرافی 

های معمول پره ناتال را دریافت کرده که وی در طی بارداری، مراقبت

در شرح حال مادر بود. آزمایشات دوران بارداری وی نیز طبیعی بودند. 

مانند دیابت،  یاههای زمینبیماریمصرف سیگار، مواد مخدر یا الکل، 

؛ کلیوی، عفونت -ریوی -قلبی هایهیپرتانسیون، تیروئید، بیماری

های ویتامینی( مصرف دارو غیر از داروهای روتین بارداری )آهن و مکمل

آزمایشات  داشت ومادر با همسر نسبت خویشاوندی وجود نداشت. 

و سرخجه منفی  Bناتال از نظر سیفیلیس، ایدز، هپاتیت سرولوژیک پره

ز ای اتاریخچه فامیلی مادر، سابقهمثبت بود.  Oگروه خونی مادر بودند. 

های او نیز تعدادی از عمه زادهداد و تالاسمی را در عمه وی نشان می

ی )سگ و گربه( در منزل از حیوانات خانگمادر در ضمن کر و لال بودند. 

 کرد.نگهداری می

و در آن سن حاملگی  به همراه داشتکه مادر سونوگرافی  نهاتطبق 

هیچ مورد غیرطبیعی وجود د، شده بو گزارش روز 1هفته و  10 وی

نداشت و ضربان قلب جنین و میزان مایع آمنیوتیک، نرمال گزارش شده 

قریب الوقوع بودن زمان  ،از آنجا که نتایج معاینه واژینال مادر بودند.

، جایگاه: %100، افاسمان: cm 10)دیلاتاسیون:  دادیمزایمان را نشان 

لذا مادر، به اتاق زایمان هدایت و زایمان ( سفالیکو پرزانتاسیون:  +3

وی انجام شد. حاصل این زایمان طبیعی، نوزاد دختری بود که دیسترس 

تنفسی شدید داشت، کاملاً هیدروپیک بود و تابلوی بالینی آسیت را 

. با اینکه اقدامات احیا بلافاصله برای نوزاد شروع (1تصویر ) دادنشان می

د و نوزاد پنج دقیقه پس از تولد فوت گردید. شد، بااینحال مؤثر واقع نش

 گرم بود. 2200ترم، وزن بدو تولد این نوزاد پره

 بحث

در این منطقه  کنوناست که تانادر  موردمعرفی یک  ،هدف از این مقاله

ا ب شامل یک مورد هیدروپس فتالیس ،این معرفیگزارش نشده است. 

است که در طی زایمان  ABOمنشأ غیرایمنی و ثانویه به ناسازگاری 

افتد ، عمدتاً در مادرانی اتفاق میABOناسازگاری  تشخیص داده شد.

های مادری که بادیدارند زیرا تحت این شرایط، آنتی Oکه گروه خونی 

توانند هستند براحتی از جفت عبور کرده و می IgGبیشتر از نوع 

ی که گروه در مادران ناسازگاری،موجب همولیز در جنین شوند. این 

های های این گروهبادیافتد زیرا آنتیدارند اتفاق نمی Bیا  Aخونی 

بر خلاف است که قدرت عبور از جفت را ندارند.  IgMخونی از نوع 

 .(7) شودمی، دیده زانخست مادراندر  ،ABO، بیماری Rhناسازگاری 

 

 
 کیوپدریه د،یشد یتنفس سترسینوزاد دختر متولد شده با د :1 ریتصو

 تیآس ینیبال یتابلو یو دارا

 

طبق تنها سونوگرافی که مادر به همراه داشت و در در مطالعه حاضر، 

روز بود، هیچ مورد غیرطبیعی دیده  1هفته و  10آن سن حاملگی وی 

شد و جنین زنده و دارای قلب و فاقد هر گونه ناهنجاری گزارش نمی

شده بود. اما پس از زایمان، مشخص شد که نوزاد کاملاً هیدروپیک بوده 

مثبت و گروه  O، زانخست ونی این مادرگروه خ دارد.شدید و آسیت 

 Clary-Drabik (2000)، Khairy مثبت بود. Bخونی نوزاد 

هیدروپس  به توصیف در مقالات خود،Nandyal (2010 )( و 2012)

همراهی  .(10-8) پرداخته بودند ABOفتالیس ثانویه به ناسازگاری 

، Oبا مادران دارای گروه خونی  Bیا  Aدارای گروه خونی  یهانیجن

اما بیماری همولیتیک شود ها دیده میحاملگیدرصد  11تقریباً در 

درصد  1افتد و تنها در ها اتفاق میدرصد این بارداری 3نوزادی، تنها در 

ک های بالینی بیماری همولیتییافته شود.موارد تبدیل به فرم شدید می

)آسیت، افیوژن  نوزادی از زردی خفیف و آنمی تا هیدروپس فتالیس

لاً ست. به طور کلی معمومتغیر ا (، هپاتواسپلنومگالیپلورال و پریکارد

، از Rhدر مقایسه با ناسازگاری  ABOتظاهرات بالینی ناسازگاری 

شدت کمتری برخوردار است. برخی خطراتی که لیبر و زایمان اینگونه 

عبارتند از آسفیکسی، دیسترس تنفسی،  کندیمها را تهدید بارداری

، رنگ پریدگی، کواگولوپاتی )کاهش پلاکت و فاکتورهای انعقادی(، آدم

 .(8)هیپوگلیسمی و زردی 

 مبتلا به فرم شدید بیماری ،نوزادرسید که به نظر میدر بررسی حاضر، 

، تداشآسیت چشمگیری بود و  هیدروپیکباشد زیرا علاوه بر اینکه 

ربان ضو دیسترس تنفسی شدید داشت و  بود و رنگ پریده هیپوتون

 و بلافاصله به زیر وارمر منتقلضربه در دقیقه بود، ازاینر 10 وی هم قلب

قه پنج دقیو نوزاد  ی او آغاز گردید که مؤثر واقع نشدو عملیات احیا برا

 امکانات کم آزمایشگاهِمتأسفانه به دلیل فوت گردید. پس از تولد، 

ود وج تسهیلات زایمانی، امکان بررسی احتمال هیپوگلیسمی و زردی

های پژوهش بود اما در بررسی نمونه نداشت که این خود از محدودیت

و ترومبوسیتوپنی تأئید شد. همچنین به دلیل عدم  همولیزخونی نوزاد، 
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د که محقق نشسایر تظاهرات بالینی نوزاد  بیشتر بررسی ،رضایت مادر

بیماری همولیتیک  های پژوهش بود.این خود یکی دیگر از محدودیت

ABO ،ممکن است ثانویه به عللی نظیر، علاوه بر ناسازگاری خونی 

، کمبود پیرووات G6PDهای قرمز )کمبود اختلالات آنزیمی گلبول

تالاسمی(؛ همانژیوما؛  -کیناز(؛ اختلالات سنتز هموگلوبین )آلفا

یا  TORCHهایی نظیر های اکتسابی مانند سپسیس؛ عفونتبیماری

 .(12, 11)باشد  B19پاروویروس 

کنار  تالاسمی -و آلفا ،G6PDدر مطالعه ما، علل ارثی مانند کمبود 

هایی نظیر سیفیلیس، آزمایشات غربالگری عفونتگذاشته شدند. 

توکسوپلاسموز و سرخجه نیز منفی بودند و علت خاص دیگری که 

هت جشود که توصیه می بتواند منجر به همولیز شود، شناسایی نشد.

ذیل وجود داشته باشد: در دسترس بودن  شرایط، هامانیزااداره اینگونه 

پک سل و کراس مچ خون مادر. آماده داشتن منفی،  Oگروه خونی 

خون در اتاق زایمان در مواردی که بیماری همولیتیک نوزاد شدید است 

)در  تا بتوان آنمی شدید را اصلاح نمود. آماده کردن سورفاکتانت

 .(13)ترم باشد( و آمادگی برای احیا هصورتیکه نوزاد پر

 گیرینتیجه

، همواره شرایط ABOتولد این نوزاد نشان داد که ناسازگاری 

خیمی نیست و بیماری همولیتیک نوزادی در نوزادان بدنیا آمده خوش

تواند به قدری شدید باشد که منجر به می Oاز مادران با گروه خونی 

 مرگ نوزاد شود.

 سپاسگزاری

اجازه انجام این گزارش را که  خانواده محترم این نوزادبدینوسیله از 

دادند و نیز از عامل محترم زایمان که در مرکز تسهیلات زایمانی بدون 

دسترسی به پزشک متخصص، به تنهایی این زایمان طبیعی را انجام 

در تدوین این مقاله همکاری  کهاند و همچنین کلیه بزرگوارانی داده

شود.، صمیمانه تشکر و قدردانی مینداهنمود
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