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های طب اطفال کلاً درباره رشد و نمو همه جنبه

انسان است: جسمانی، عاطفی، شناختی، و جنسی. زندگی  

از زمان لقاح تا تولد، تطابق دوره نوزادی، شیرخوارگی، 

سالی هم رشد گکودکی، بلوغ، نوجوانی، و جوانی. در بزر

آهسته  بسیار  آهنگی  با  البته  دارد،  ادامه  نمو  آن و  از  تر 

دهد. در این  که در اوان زندگی روی میپُرشتابی  تغییرات  

آن دستگاه اندوکرین    ز ها و تغییرات، نقش اصلی اتطابق

 است. 

میسال         آسیبهاست  عوامل  دانیم  از  ناشی  های 

، هرپس، ویروس کمبود جهها ) سرخمحیطی، مثل ویروس
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 مامیدکترمحمد حسن هدایتی اُ
 غدد  –متخصص داخلی 

1399ی ماه د  



داروها، یا   ،(Zikaسیتومگالوویروس،    [HIV]ایمنی انسان  

آبستنی  اول  ماهه  مواد شیمیائی دیگر، مخصوصاً در سه 

د. نشور جنین میمشخصات معین، دهائی با  باعث بیماری

های اخیر بود که دریافتند محیط غذائی لیکن تنها در سال

  ، بر رشد و نمو جنین دارد ، علاوه براثراتی که  درون زهدان

گذارد که  می  چنان تاثیراتی بر این موجود ظریف برجای

های دیگر زندگی  ها بعد در دورهها سالآثار و عواقب آن

کنند. نمونه برجسته آن، دیابت شیرین نوع  خودنمائی می

 است.  2

اپیدمیولوژیک مشاهده مطالعات  نتایج  ای از روی 

های بزرگ بود که متوجه این مسائل شدند.  روی جمعیت

د غذائی  مواد  از  بعضی  فقدان  که  شدند  دوره  متوجه  ر 

می باعث  نمو جنین،  و  پیدایش  حساس رشد  شود خطر 

های بزرگسالی، جداً افزایش یابد. دو مطالعه خوب  بیماری

ای در باره تاثیر قحطی در این باره در دسترس است. مقاله

ای دیگر و مقاله  20اواخر جنگ جهانی دوم بر مردم هلند

نتایج تحقیق در انگلستان روی جمعیت بزرگی است که 



شان از تولد تا مرگ در اختیار پژوهشگران  پرونده پزشکی

 .21بود

به        قحطی  تاثیر  که  شدند  متوجه  اول  پژوهش  در 

های دارد؛ آسیب پذیری در هفته  بستگی های آبستنی  هفته

است.   همه  از  بیشتر  افسرفراوانی  اول  دگی، شیزوفرنی، 

زیادی چربی های آتروژن، و افزایش میزان فشار خون، و 

قلب   کرونری  زندگی  بیماری  بعدی  مراحل  می در  زیاد 

 .  20شود

در پژوهش دوم معلوم شد کمبود مواد غذائی، که به      

صورت محدودیت رشد داخل زهدانی خود را نشان داده  

است، حتی اگر وضعیت قحطی زدگی آشکاری هم وجود 

های فیزیولوژیک باشد، باز متابولیسم و سایر جنبه  نداشته

دهد؛ از  مراحل بعدی زندگی را تحت تاثیر دائمی قرار می

. 21کندجمله میزان سکته مغزی و دیابت شیرین را زیاد می

های بعدی هم  علاوه برآن این اثرات ممکن است در نسل

منجر  دهد و  عبارت دیگر ژنوم را تغییر میماندگار شود؛ به

منشاء جنینی بیماری  "شود که مفهوم  همان وضعیتی میبه



که  "سالان بزرگ نامی  دارد.  گذاشت  Barker نام  .  21برآن 

های اپیدمیولوژیک و تجربی فراوان بر درستی اکنون داده

بزرگ"فرضیه   بیماری  جنینی  می  "سالان منشاء  -تاکید 

الگوهای  ژنتیک بیان ژن، از راه  ؛ دگرگونی اپی28-  20کنند

عامل دیگر،  تغییرات  یا  هستند.  آن  ایجاد  متیلاسیون  ها 

بیان ژن بر  تغییرات  این  از  تنظیمبرخی  ترشح های  کننده 

. 29کنندهای دیگر تاثیر میانسولین، کورتیزول و هورمون

نمو جنینی    ها محدود به اوایل رشد  واین کنش/واکنش

هم اتفاق  است در سه ماهه سوم و پس از آن  نیستند، ممکن

شد، ممکن است به   "تثبت"که تغییر،  ؛ و وقتی33  -  30بیفتند

 های بعدی منتقل شود. نسل

در و  در دوره جنینی  بنابراین محیط داخل زهدان  

پیش و پس زایمان ممکن است تغییراتی دائمی در دوره  

ژن ژنبیان  بیان  در  جمله  از  اندوکرین ها،  دستگاه  های 

 . 33، 30ایجاد کند
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