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در  کیوپاتیدیا یانیشر ونیکاسیفیکلس مانیاز زا شیپ صیتشخ

 نوزاد: گزارش مورد
شکراله حافظ دکتر ، 3یجمال جندقدکتر ، 2فر نیآذ تای، آناه۱یبزرگ نیحسدکتر 

 4ییعزت حاج ملارضادکتر ، *۱یافتخار

 .، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایرانرزیدنت رادیولوژی .1

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایراندانشجوی پزشکی،  .2

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران متخصص رادیولوژی، .3

 یدانشگاه علوم پزشک ،ی، دانشکده پزشکتیجمع یاز خانواده و جوان تیحما یقاتیهسته تحقاستادیار گروه زنان و مامایی،  .4

 رانیمشهد، مشهد، ا

 10/02/1404  تاریخ پذیرش:  04/11/1403تاریخ دریافت: 
۱

 

 

 

( یک بیماری نادر با الگوی وراثتی اتوزومی مغلوب است IIACکلسیفیکاسیون شریانی نوزادان ایدیوپاتیک )مقدمه: 

تواند منجر به پیامدهای نامطلوبی  شود و می های متوسط و بزرگ می که منجر به کلسیفیکاسیون گسترده در شریان

 است.معرفی شده  IIACشود. در این مطالعه، یک مورد از جنین مبتلا به 

دلیل  حال تولد یک نوزاد سالم و زنده و سابقه یک نوبت مرگ نوزاد به با شرح ساله 32خانم مادر  :ماریب یمعرف

)س( مشهد البنین  به بیمارستان امهفته  30با سن بارداری  مشکلات قلبی و سابقه یک نوبت سقط، در بارداری چهارم

کلیوی و همچنین درجاتی از محدودیت  ،ریوی ،مشکلات متعدد قلبی ،های سونوگرافی مراجعه کرد که در بررسی

 (IIACکلسیفیکاسیون شریانی نوزادان ایدیوپاتیک )که قویاً  برای جنین مشخص شد (IUGRرشد داخلی رحمی )

متولد شد که  3-6زایمان انجام و نوزاد پسر با آپگار  ،شدید مادر اکلامپسیپرهدر نهایت با توجه به  .کرد را پیشنهاد می

  .نوزاد چند ساعت پس از تولد فوت شد ،ءرغم احیا قبلی علیهای بینی طبق پیش

های جنینی،  های سونوگرافی مربوط به ناهنجاری ویژه در بررسی تشخیص این بیماری در دوران جنینی، بهگیری: نتیجه

تواند نقش مهمی در  دقیق این بیماری میتشخیص زودهنگام و  نیازمند دقت بالا و آگاهی از این اختلال نادر است.

آگهی نوزاد داشته باشد. آگاهی  های درمانی و ارزیابی پیش های بالینی مرتبط با ادامه بارداری، انتخاب روش گیری تصمیم

موقع و مدیریت بهتر این اختلال  تواند به تشخیص به های دقیق تصویربرداری می پزشکان از این بیماری و انجام بررسی

همچنین، در نظر داشتن این  های پیش از زایمان منجر شود. ادر کمک کند و در نهایت به بهبود کیفیت مراقبتن

 .های بعدی نیز نقش مهمی ایفا کندگیری آگاهانه درباره بارداری تواند در مشاوره والدین برای تصمیم تشخیص می
 

 

 IIAC، ، کلسیفیکاسیون شریانینوزادان کیوپاتیدیا یانیسونوگرافی قبل از تولد، کلسیفیکاسیون شرکلمات کلیدی: 
 

 
 

                                                 
پست  ؛051-38022564: تلفن .رانیمشهد، مشهد، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ؛یشکراله حافظ افتخاردکتر  ول مکاتبات:ئنویسنده مس *

 Hafezesh4001@mums.ac.ir الکترونیک:
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 مقدمه

ناتال و  زودهنگام در موارد پریتشخیص علت مرگ 

همیشه یک چالش مهم برای پزشکان است.  ،نوزادان

ناتال  میر نوزادان در دوره پری و یکی از علل بالقوه مرگ

ماه اول پس از تولد، کلسیفیکاسیون شریانی  6یا 

یک  IIAC. باشد می 1(IIACنوزادان ایدیوپاتیک )

اختلال اتوزومال مغلوب نادر است که با اختلال در 

منجر به  وشود متابولیسم فسفر و کلسیم مشخص می

و بزرگ از های متوسط کلسیفیکاسیون گسترده شریان

 شود.های کلیوی میجمله آئورت، عروق کرونر و شریان

تواند در کلسیفیکاسیون عروقی در دوران نوزادی می

های ، ناهنجاریDانند هیپرویتامینوز تری م شرایط شایع

 (.1) های داخل رحمی نیز رخ دهدپاراتیروئید و عفونت

در مطالعات مختلف گزارش  IIACمورد  200حدود 

شده است. اکثر این موارد پس از تولد، پس از شروع 

رده تشخیص های گستعلائم بالینی و پس از بررسی

داده شدند. فقط چند مورد قبل از تولد تشخیص داده 

روش ارجح برای  ،شده است. سونوگرافی پیش از تولد

است، زیرا امکان تشخیص زودهنگام  IIACتشخیص 

سازی مناسب و اقدامات فوری را  آماده کرده و را فراهم

. در این گزارش (2) سازددر هنگام تولد ممکن می

با تشخیص در دوران  IIACمورد، جنین مبتلا به 

 .گردد معرفی میبارداری 
 

 ماریب یمعرف

، در بارداری با سابقه ازدواج فامیلیساله  32خانم 

هفته و شکایت درد زایمان  30با سن حاملگی چهارم 

 مادر .شدبستری  )س( مشهد البنین در بیمارستان ام

سابقه یک سقط جنین در اوایل بارداری و همچنین 

دلیل مشکلات قلبی )بدون  سابقه مرگ یک نوزاد به

بر  .دادهای ژنتیکی تکمیلی( را گزارش میانجام ارزیابی

بارداری  24اساس سونوگرافی قبلی که بعد از هفته 

انجام شده بود، شواهدی از کاردیومگالی، 

های ارزیابی .داد را نشان میو آسیت آمنیوس وهیدر پلی

تکمیلی بیشتر از جمله سونوگرافی اسکن ناهنجاری 

با  پروب عمقیبا اکوکاردیوگرافی جنین  پیشرفته و

 GE voluson E6ی دستگاه سونوگراف استفاده از

انجام شد. در طی معاینه دقیق جنین و 

 یهم دو اکوکاردیوگرافی، پلورال افیوژن فراوان در هر

های معاینه قلب جنین در توراکس مشاهده شد. یافته

 ارائه شده است. 1جدول 

 

 های اکوکاردیوگرافی جنینی یافته -۱جدول 

 اکوکاردیوگرافی جنینیهای  یافته

 متر( میلی 4/7کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک )ضخامت دیواره بطنی = 

 بزرگی دهلیز راست )با دیواره نازک(

 لتی لتی ضخیم، کوتاه و هیپراکو همراه با نارسایی دریچه سه  های سه دریچه

 شده(صورت ضخیم و هیپراکو )استنوز کلسیفیه  آنولوس آئورت و شریان ریوی به

 تنه شریان ریوی ضخیم و هیپراکو )کلسیفیه شده(

 تنگی آئورت و شریان ریوی با گشاد شدن پس از تنگی

 (۹7متر در ثانیه یا بالای صدک  سانتی 200بیشتر از سرعت پیک سیستولیک بالا در آئورت و شریان ریوی )

 

داپلر رنگی جنین، اسکن ناهنجاری پیشرفته و معاینه 

 را نشان داد. 2های خلاصه شده در جدول یافته

  
 

 

 

 1 Idiopathic infantile arterial calcification 
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 های داپلر جنینی اسکن آنومالی پیشرفته و یافته -2جدول 

 شرفتهیپ یاسکن آنومال

 )کلسیفیه شده( های ضخیم و هیپراکو های کلیوی( با دیواره)ایلیاک، فمورال، شریانهای آن  تنگی متقارن آئورت و شاخه

 علت اثر فشاری افیوژن ها بهپلورال افیوژن حجیم همراه با کلاپس ریه

 های کلیوی( دلیل تنگی شریان )بهها افزایش اکوژنیسیته دوطرفه کلیه

 آمنیوسوهیدر پلیهای هیدروپس جنینی مانند ادم پوست و  یافته

 3طول فمور کمتر از صدک 

 

جنین و داپلر های بیومتری گیری  همچنین آخرین اندازه

هفته بر اساس سونوگرافی در  30در سن حاملگی 

 است. هنشان داده شد 3جدول 
 

  بیومتری جنینهای گیری آخرین اندازه -3جدول 

 صدک هفته اندازه معیار

BPD 78 56 روز 3هفته و  31 متر میلی 

 71 روز 6هفته و  32 متر میلی 2۹7 دور سر 

 ۹4 هفته 33 متر میلی 28۹ دور شکم

 2 روز 5هفته و  28 متر میلی 54 طول فمور

 5۹ ----------------- گرم 1788 وزن نخمینی جنین

 ----------- -----------------  متر سانتی 30 اندکس مایع آمنیوتیک

 معیارهای داپلر

64/0 =MCA RI 

03/1 =MCA PI 

 (5)کمتر از صدک 

54/0 :UA RI 

7۹/0 : UA PI 

62/0 = DV PI 

47/0 = DV RI 

 آمنیوسوو شواهد پلی هیدر IUGR grade 1 در نتیجه

 
 تیمحدود شواهد کنار در وسیآمندرویهیپل افتهیبروز 

 نیجن یهایآنومالاز  یاتواند نشانهیم ینیجن رشد

دهد. در یتر را نشان مقیدق یهایابیارز به ازین و باشد

 نوزادان انیشر ونیکاسیفیکلس اًیقوها یبررس نوزاد نیا

 کیکردند که یم شنهادی( را پIIAC) کیوپاتیدیا

آن قبل از تولد  صیتشخ بوده ونادر  اریبس یماریب

 .دارد یفیضع یآگه شیپ IIAC. است زیبرانگچالش

 نیجن یمرگ داخل رحم خطر معرض در نیجن

(IUFD)1 سکته  ،یقلب ییو نوزاد در معرض خطر نارسا

(، کرونر عروق یتنگ و ونیکاسیفیکلس لیدل)به یقلب

خون  یپرفشار ،یویکل یینارسا ،یویر یپوپلازیه

 عوارض ری( و سایویکل انیشر یتنگ لیدل)به یعروق

را  ینوزاد یتولد قبل نیهمچن ماریحال بشرح .باشدیم

                                                 
1 Intrauterine fetal death 

 

 یقلب مشکلات لیدلپس از تولد به ینشان داد که اندک

 .بود کرده فوت ناشناخته

ثانویه  2دلیل بروز دردهای زایمان قبل از موعد مادر به

 گردید.بستری  (cm 30 =AFI)وآمنیوس رهید پلی به

کورتون تجویز  ،های جنینبرای بهبود ماچوراسیون ریه

 دچار افزایش فشارخون و ،در سیر بستری اما مادر شد،

. شداکلامپسی شدید پره ودنبال آن، پرتئینوری شده  به

و آسیت  ،IUGR هیدروآمنیوس، با توجه به پلی

و مطرح شدن سندرم  پروگنوز ضعیف جنین از یک سو

اکلامپسی شدید برای مادر از سوی دیگر، ای و پره آیینه

و نوزاد شد ریزی برای ختم بارداری در نظر گرفته  برنامه

نوازد  .گردیدبا زایمان طبیعی متولد  3-6پسر با آپگار 

مشکلات تنفسی نیاز کاردی شدید و  با توجه به برادی

های داشته که انتوبه شده و در بخش مراقبت ءبه احیا

                                                 
2 Preterm Labor 
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. رادیوگرافی گردید( بستری NICUویژه نوزادان )

قفسه صدری بعد از تولد نوزاد توسط دستگاه 

SIEMENS  انجام شد و به وضوح کلسیفیکاسیون

(. متأسفانه با 3داد )شکل  میمنتشر آئورت را نشان 

، نوزاد دچار نارسایی قلبی ءوجود اقدامات مناسب احیا

 تنفسی شده و چند ساعت پس از تولد فوت کرد.

با توصیه اکلامپسی  هز ریکاوری از فاز حاد پربعد امادر 

بعدی و  در ابتدای بارداری مشاوره ژنتیکی به انجام

-( در بارداری18-22اکوی قلبی جنین )در هفته  انجام

 های بعدی مرخص گردید.

 

 
 

متر )فلش دوتایی( و  میلی 4/7تصویر کاردیومگالی هیپرتروفیک را با ضخامت دیواره بطنی  1Aاکوکاردیوگرافی جنین.  -۱شکل 

تنه ریوی ضخیم شده و هیپراکو )فلش توپر( را نشان رتصویر دیواره  1Bدهد. نشان میرا پلورال افیوژن قابل توجه )فلش توپر( 

 دهد.توپر( را نشان می تصویر یک دهلیز راست گشاد شده با دیواره نازک )فلش 1Cدهد. می
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های آن )فلش ( و شاخه۱های ضخیم شده و آئورت هایپراکو )فلش شماره تصویر دیواره 2Aمعاینه سونوگرافی جنین.  -2شکل 

های ضخیم شده و هایپراکو شریان کلیوی )فلش توپر( و افزایش اکوژنیسیته کلیه تصویر دیواره 2Bدهد. ( را نشان می2شماره 

 دهد.ناشی از تنگی شریان کلیوی را نشان می (۱ )دایره توخالی شماره

 

 
 

( و در سراسر فلش توپردهد که از قلب )( کودک، کلسیفیکاسیون عروق بزرگ را نشان میAPتصویر قدامی خلفی ) -3شکل 

 گیرند.می أآئورت )فلش توخالی( منش
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 بحث
( IIACشریانی نوزادان ایدیوپاتیک )کلسیفیکاسیون 

یک بیماری نادر است که باعث افزایش فشارخون در 

شود. این بیماری با کلسیفیکاسیون گسترده نوزادان می

شود و مشخص میهای بزرگ و متوسط در شریان

آگهی ضعیف همراه است. علت دقیق  طور کلی با پیش به

IIAC ها شاملمشخص نیست، اگرچه فرضیه: 

های ناهنجاری در متابولیسم آهن، دژنراسیون در فیبر

الاستین، پاسخ غیرطبیعی به آسیب عروقی، تغییر در 

متابولیسم پروستاگلاندین و اختلال در متابولیسم 

کلسیم و فسفر است. این فرآیندها منجر به رسوب 

 وهیدروکسی آپاتیت کلسیم در لایه اینتیما شریانی 

شریانی، مختل شدن منجر به تنگ شدن مجرای 

های رسانی بافتی، ایسکمی و انفارکتوس اندام خون

 IIACشود. عوارضی که معمولاً با حیاتی مانند قلب می

فشارخون شدید سیستمیک،  :همراه است شامل

کاردیومیوپاتی، نارسایی احتقانی قلب و مرگ ناگهانی 

 .(3) است

رسد که نظر می هعلت بیماری نامشخص است، اما ب

های الگوی توارث اتوزومال مغلوب داشته باشد. یافته

سونوگرافی قبل از تولد اغلب شامل اکوژنیسیته دیواره 

آمنیوس، افیوژن وهیدر پلی های آن،آئورت و شاخه

پریکارد و هیدروپس است. در برخی موارد، 

کلسیفیکاسیون دیواره عروق نیز در سونوگرافی مشاهده 

 شودیید میأشده و از طریق رادیوگرافی پس از مرگ ت

(4). 

آمنیوس و هیدروپس وهیدر در این مورد خاص، پلی

مشاهده شد، اما افیوژن پریکارد وجود نداشت. کانون 

در  IIACتواند نشانه اولیه اکوژن داخل قلب می

ویژه زمانی که  به ؛های غربالگری قبل از تولد باشداسکن

. البته باید توجه (5) درسابقه خانوادگی مثبت وجود دا

نیست و ممکن  IIACه این علامت مختص داشت ک

 دهنده سایر اختلالات با شیوع بالاتر باشد. است نشان

افزایش اکوژنیسیته  :شامل بیمارهای دیگر در این  یافته

های  دلیل تنگی شدید شریان ها بود که احتمالاً بهکلیه

کلیوی دوطرفه و همچنین کاردیومگالی و افزایش 

. اتساع دهلیز راست و است ضخامت دیواره بطن بوده

نازک شدن دیواره آن نیز مشاهده شد که در مطالعات 

قبلی به آن پرداخته نشده است. علاوه بر این، 

محدودیت رشد داخل  ،سونوگرافی داپلر رنگی جنین

ای  یافته ؛( را نشان دادIUGRرحمی نامتقارن اولیه )

 که معمولاً در مطالعات مشابه گزارش نشده است.

از  IIACلاصه، تشخیص زودهنگام علائم طور خ به

طریق سونوگرافی بسیار مهم است. در حالی که بسیاری 

از موارد پس از تولد تشخیص داده شده است، در نظر 

گرفتن معاینه عروقی زمانی که دیواره عروق هایپراکو 

ها ها و کلیههای جنین مانند قلب، ریهبا نارسایی اندام

حال، افزایش خفیف  ا اینهمراه است، ضروری است. ب

های ویژه در شاخه در اکوژنیسیته در دیواره آئورت، به

 .(6) آن، نیاز به دقت و صبر در هنگام معاینه دارد

مطرح  IIACعنوان علت احتمالی  عوامل ژنتیکی به

شده است. در این صورت سابقه سقط جنین و مرگ 

احتمال  ،دلیل مشکلات قلبی س از تولد بهنوزاد زنده پ

. مطالعات (7) کندایجاد اتیولوژی ژنتیکی را تقویت می

بی در های مادرزادی قل اند که ناهنجاری نشان داده

نوزادان با اختلالات ساختاری دیگر نیز شیوع بالایی 

تر در دوران  دارند که این موضوع اهمیت بررسی جامع

 .(8) کند پیش از تولد را برجسته می

طور کلی ضعیف است و  به IIACآگهی  متأسفانه، پیش

 6منجر به مرگ یا مرگ جنین طی  % موارد80بیش از 

حال، مواردی از زنده  شود. با اینماه پس از تولد می

 ؛سالگی یا نوجوانی گزارش شده است 5ماندن تا سن 

اگرچه این افراد در نهایت تسلیم عوارض جدی قلبی 

ها در افراد مختلف ممکن عروقی شدند. بیان متغیر ژن

هنگ علائم در است به نرخ بقای متفاوت و بروز ناهما

 طول معاینات سونوگرافی قبل از تولد کمک کند. 

توان به تشخیص پیش از  از نقاط قوت مطالعه حاضر می

ی این ها تولد یک بیماری نادر اشاره کرد. از محدودیت

بررسی ژنتیکی و پیگیری  توان به نبودِ نیز می مطالعه

 خانوادگی اشاره نمود.
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 یریگجهینت

IIAC  یک اختلال نادر است که با کلسیفیکاسیون

-های اصلی آن مشخص میگسترده در آئورت و شاخه

های متعدد جنینی از جمله منجر به ناهنجاری وشود 

IUGR شود. بررسی دقیق سونوگرافی و در نظر می

برای شناسایی اختلال ضروری است.  IIACگرفتن 

م توجه به این نکته ضروری است که تظاهرات علائ

ممکن است در بین بیماران متفاوت باشد و شدت هر 

 علامت ممکن است در هر جنین متفاوت باشد.

 
 

 ملاحظات اخلاقی
این گزارش مورد با اخذ رضایت از والدین بیمار و بدون 

 .ذکر نامی از بیمار نوشته شده است

 

 مشارکت نویسندگان
همه نویسندگان در نگارش این گزارش مورد، مشارکت 

 .داشتند
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Introduction: Idiopathic neonatal arterial calcification (IIAC) is a rare disease with an 

autosomal recessive inheritance pattern that results in widespread calcification in medium 

and large arteries and can lead to adverse outcomes. In this study, a case of a fetus with IIAC 

is presented. 

Case presentation: A 32-year-old mother with a history of giving birth to a healthy and live 

baby, a record of one infant death due to cardiac problems and a history of one miscarriage 

referred to Ommol Banin Hospital in her fourth pregnancy with 30 weeks gestation. 

Ultrasound examinations revealed multiple cardiac, pulmonary, and renal problems as well as 

some degree of intrauterine growth restriction (IUGR) for the fetus that strongly suggested 

idiopathic neonatal arterial calcification (IIAC). Ultimately, due to the mother's severe 

preeclampsia, delivery was performed and a male infant was born with an Apgar score of 3-6 

that as predicted, despite resuscitation, the infant died a few hours after birth. 

Conclusion: Diagnosing this disease during pregnancy, especially during ultrasound 

examinations of fetal abnormalities, requires high accuracy and awareness of this rare 

disorder. Early and accurate diagnosis of this disease can play an important role in clinical 

decisions related to the continuation of pregnancy, selection of treatment methods, and 

assessment of the newborn's prognosis. Physician awareness of this disease and careful 

imaging studies can help in timely diagnosis and better management of this rare disorder, 

ultimately leading to improved quality of prenatal care. Also, considering this diagnosis can 

play an important role in counseling parents to make informed decisions about future 

pregnancies. 

Keywords: Arterial calcification, Idiopathic infantile arterial calcification, IIAC, Prenatal 

ultrasound 
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