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سرمقاله

                                     تعيين تعرفه 
�قعى بخش خصوصى
    

     	� ��ستا] تصويب قانو� تعيين تعرفه توسط سا�ما� نظا� پزشكى، سرمقاله �] تحت عنو�� "Vقا^ �Cير، 
مخالفت چر� ؟" 	� يكى �� شما�گا� فصلنامه طب 	�خلى به چاپ �سيد كه �� Gقا] 2�ير محتر� بهد�شت 2 
2�ها نه تنها � �G ، چر� با �ين قانو� مخالفت مى كنند. �ين سرمقاله	پزشكى 2قت سو�& شد* بو _�	�ما� G 2مو

�يا	 مو�	 توجه قر�� نگرفت بلكه عد* �] �� همكا��� �� پيشد��2] ما هم تعجب نمو	ند.
سخنر�نى ها 2 صحبت ها] 	�گوشى حكايت �� مخالفت 	2لتمر	�� 	�تصويب �ين قانو� مى كر	 2 	� هما� سا& 
با تعيين  تعرفه بخش خصوصى توسط نظا� پزشكى، جامعه پزشكى مو�	 تهاجم قر�� گرفت كه نهايتاً سا& 
گذشته با �يش سفيد] عد* �] Gخرين شعله ها] قهر ميا� گر2هها] مسو2& 2 مدعى به خاكستر نشست 2لى 
2���e �فا* 2 2���e بهد�شت 2 	�ما� شمشير خو	 �� �� �2 بسته 2 �صولاً مخالف  �متأسفانه �مسا& مسئولين محتر
تعيين تعرفه 	� سا�ما� نظا� پزشكى هستند 2 مى گويند هيچ صنفى تعرفه ها] خصوصى �_ �� خو	_ تعيين 
نمى كند. كه �لبته ناگفته پيد�ست كه �ين �	عا بهانه �] بيش نيست 2 هدi به مهميز 	��2G	� قشر پزشكا� 
�ست. سو�لى كه مطرl �ست �ين �ست كه مخا�3 مطب 2 بخش خصوصى پزشكا� �� چه ��هى بايد تأمين گر		؟ 
Gيا 	2لت يا��نه �] بر�] �G پر	�خت مى كند؟ Gيا هزينه ها] HG، برo، تلفن، گا�، مالياe 2 حق بيمه پرسنل بر�] 

مر�كز خصوصى 	�مانى ��يگا� �ست؟
    Gيا �ين هزينه ها ثابت باقى ماند* �ست؟ Gيا �جا�* مطب 	�سا& ها] �خير هيچگونه تغيير] نكر	* �ست؟ Gيا 
پزشكا� جو�� ما قا	� به خريد مطب هستند؟ Gيا �فا* پزشك 2 خانو�	* �G توسط 	2لت تأمين مى شو	؟ Gيا 25 
سا& فرصت 	�F خو�ند� پزشكا� 2 مخا�جى كه 	� �ين ��* تحمل كـر	* �ند توسط 	2لت پر	�خت مى شو	؟ Gيا 
بعد ��30 سا& كا� 2 با�نشستگى �ندگى پزشكا� تأمين �ست 2 حق با�نشستگى 	�يافت مى كنند؟ Gيا خريد���� 

خدماe پزشكى بايد تعرفه �� تعيين كنند؟
    Gيا نرt تاكسى �� مسافر تعيين مى كند؟ نرt �جناF سوپرما�كت ها �� چه كسى تعيين مى كند؟ مالياe ها 
2 حق بيمه �� چه كسى تعيين مى كند؟ Gيا همه �ين �عد�	 2 ��قا� �� ماتعيين مى كنيم؟ Gيا تو�� 18 	�صد] 
�ندگى پزشكا� تأثير] ند��	؟ Gيا مبلغ 2يزيت 	� �ندگى جامعه پزشكى تأثير �يا	] ند��	؟ Gيا همه جامعه  �	
پزشكى 	���] خانه، 2يلا 2 �تومبيل Gخرين سيستم هستند؟ �ين سو�& ها بدين معنى نيست كه تما� توجه جامعه 
پزشكى به مسائل مالى 2 كسب 	�Gمد بيشتر �ست. �كثر پزشكا� كه مى تو�� گفت بيش �� 90% جامعه پزشكى 
�� تشكيل مى 	هند به 	نبا& حيثيت 2 �عتبا� �� 	ست �فته خو	 هستند 2 �ميد 	��ند �2�] فر� �سد كه ��بطه 
مالى ميا� بيما� 2 پزشك �� بين �فته 2 جامعه پزشكى ما همچو� ممالك پيش �فته جهت �	�مه �ندگى �� يك 

�فا* نسبى برخو�	�� شو	. �نشاء�...

	كتر �يرD خسرCنيا
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گز��! يك مو�� پلو��� ماسيو سلي
سيد محمد �ضا بلو�سا�

	�نشيا� بخش �طفا& ، مركز تحقيقاe سل 2 بيما�يها] �يو]، بيما�ستا� 	كتر مسيح 	�نشو�] ، 	�نشگا* علو� پزشكى 
شهيد بهشتى   

K	�� سهيلا خليل
	�نشيا� بخش �طفا& ، مركز تحقيقاe سل 2 بيما�يها] �يو]، بيما�ستا� 	كتر مسيح 	�نشو�] ، 	�نشگا* علو� پزشكى 

شهيد بهشتى  
�ميرعلي خد�يا�> 

پزشك عمومى ، بخش �طفا& مركز تحقيقاe سل 2 بيما�يها] �يو]، بيما�ستا� 	كتر مسيح 	�نشو�] 
علي �كبر Cلايتي 

�ستا	 بخش �طفا& ،  مركز تحقيقاe سل 2 بيما�يها] �يو]، بيما�ستا� 	كتر مسيح 	�نشو�]، 	�نشگا* علو� پزشكى 
شهيد بهشتى 

   soheilak@yahoo.com :ينترنتى� c�	V 

خلاصه
پلو��& �فيوژ� ماسيو 	� بيما�I سل به خصو{ 	� كو	كا� �� تظاهر�e غير شايع �ين بيما�I بو	* 2 �� نظر محد2	* سني بيشتر 
	� گر2* نوجو�ني مشاهد* مي شو	. پلو��I همر�* با �فيوژ� به عنو�� يك عا�ضه سل �يوI �2ليه 	� 83%-2% كو	كا� شناخته 
شد* 2 پلو��& �فيوژ� ماسيو 	� 4/2%  كو	كا� مشاهد* مي شو	. تقريبا" هميشه پلو��يهاI ثانويه به سل جنب ، يكطرفه 2 معمولا" 

مقد�� �G كم 2 متوسط �ست �گرچه گا* يك همي تو��كس �� بطو� كامل �شغا& مي نمايد. 
	� �ين مقاله ما به بر�سي 2 گز��_ يك مو�	 پلو��& �فيوژ� ماسيو ناشي �� بيما�I سل 	� يك 	ختر 31 ساله �فغاني 2 همچنين 

�2_ تشخيص 2 	�ما� �ين بيما� مي پر	��يم. 
بافت  ، �گرچه 	�گيرI همزما�  �2ليه 	� �طفا& بو	*   Iسل �يو Iبيما�  �� يافته ��	يوگر�فيك مجز� 2 منفر	  �فيوژ� سلي يك 

پا��نشيما& �يه مي تو�ند همر�* با پلو��I پلو� مشاهد* شو	..
 Iبيما� I���لبته 	� نظر 	�شتن بيما�I سل به عنو�� يك عامل �تيولوژيك بر�I بيما��� مبتلا به پلو��& �فيوژ� 	���I عو�مل خطر

سل بد�2 	�گيرI بافت پا��نشيم �يه 2 ساير ��گانهاI خا�3 �يوI مي تو�ند سو	مند باشد.

مقدمه
گر2*   �	 توبركلو�يس   �مايكوباكتريو  �� ناشي  �فيوژ�  پلو��& 
بيما�يهاI سل خا�3 �يوI قر�� مي گير	.122پلو��I همر�* با �فيوژ� 
به عنو�� يك عا�ضه سل �يوI �2ليه 	� 83-2% كو	كا� به سل 
�يوI �2ليه شناخته مي شو	.324  �فيوژ� پلو� يك تظاهر غير شايع 
بز�گتر 2  �طفا&  بيشتر 	�  بو	* 2  سل �يوI 	� كو	كا� كم سن 

نوجو�نا� مشاهد* مي شو	.5 
تشخيص پلو��& �فيوژ� توبركلو� بدليل �ينكه يافته هاI كلاسيك 
 ، گر�نولوما  پلو��&   ، لنفوسيتيك  �گز2	�يي  �فيوژ�  (پلو��&  شامل 
�ست،  برخو�	��  پائيني  2يژگي   ��  Iبيما� �ين   �	  ( مثبت   TST

با  پلو�  بيوپسي  پلو� 2  � كشت مايع � نتايج حاصل   2 بو	*  مشكل 
	�صد موفقيت پائيني همر�* هستند.6

تقريبا" هميشه پلو��يهاI ثانويه به سل جنب يكطرفه �ست 2 
معمولا" مقد�� �G كم 2 متوسط بو	* �گرچه گا* يك همي تو��كس 

�� بطو� كامل �شغا& مي نمايد.7
 �پلو��& �فيوژ� ماسيو 	� بيما�I سل به خصو{ 	� كو	كا� �
تظاهر�e غير شايع �ين بيما�I بو	* 2 �� نظر محد2	* سني بيشتر 

	� گر2* نوجو�ني مشاهد* مي شو	.
�فيوژ�  پلو��&  2 گز��_ يك مو�	  بر�سي  به  ما  مقاله  �ين   �	
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ماسيو ناشي �� بيما�I سل 	� يك 	ختر 31 ساله �فغاني �2 �2_ 
تشخيص 2 	�ما� �ين بيما�I مي پر	��يم. 

گز��@ مو�	
 ��بيما� 	ختر 31 ساله �فغاني با شكايت تب ، سرفه ، كاهش 2
، بي �شتهائي 2 	�	 قفسه سينه سمت چپ �� حد2	 3-2 ما* قبل 
مر�جعه كر	* �ست. كو	Z سابقه تماF با فر	 مسلو& 	� خانو�	* 
باليني   eمعاينا نبو	. 	�  BCG مشهو	  �2كسن  �سكا�   2 �� 	�شته 
 2 	�شته  تو��كس سمت چپ  يكطرفه همي  �2ضح   Iكاهش صد�

ساير معايناe نرما& بو	ند.
 CBC  �	 بو	*  منفي  بيما�   PPD پا��كلينيك   eمايشا�G  �	
لكوسيتو� G 2نمي نرموكر2� نرموسيتيك مشهو	 بو	. ESR، بيما� 
G 2 78ناليز مايع پلو� به صو�e �گز2	�ئي 2 با ��جحيت لنفوسيتيك 
� نظر � � نظر TB 2 شير* معد* � بو	* ، �سمير 2 كشت مايع پلو� 
AFB  منفي گز��_ گر	يد. 	� گر�في قفسه سينه پلو��& �فيوژ� 

ماسيو مشاهد* شد كه تما� همي تو��كس چپ �� �شغا& نمو	* 2 
باعث جابجائي قلب 2 مدياستن به سمت مقابل شد* بو	.

 I	يا�بر�I بيما� لوله قفسه سينه تعبيه شد* 2 با خر32 مقد�� 
بيما�   Iبر�  �G بدنبا&   2 يافته  بهبو	  بيما�  تنفسي  علائم  مايع، 

  (Video Assist Thoracoscopy) VATS  _2� به  پلو�  بيوپسي 
كا�ئيفيه  غير  �لتهابي   �پلو�گر�نولو  Iپاتولوژ  Hجو� كه  شد   ��نجا

گز��_ شد* �ست.
 Iبيما� نفع  به  باليني  به سابقه تماF مثبت 2 علائم  با توجه 
سل 2 خصوصياe مايع پلو� 2 2جو	 ضايعه گر�نولوماتو� �لتهابي 	� 
	��2يي  بيما�I سل تحت 	�ما� 4  با تشخيص  بيما�   ،  Iپاتولوژ
 Dots _2� ميد) باG ين�(�يز2نيا�يد ، �يفامپين ، �تامبوتو& ، پير�
قر�� گرفت كه ضمن پاسخ مثبت به 	�ما� 2 بهبو	 علائم ، 	چا� 
�2كنش حساسيت 	��2يي شديد به 	��I2 �تامبوتو& گر	يد كه با 
 I2��	 بيما� Iيافته 2 بر� 	2 علائم پوستي بيما� بهبو��	قطع �ين 
بيما�   Iبر�  . گر	يد  تجويز   ( (�فلوكساسين  سل  	�ما�   �2	 خط 
بيما�  ��	يوگر�فيك حاصل شد. علائم   2 باليني  بهبو	I 	� علائم 
بهبو	 يافته 2 بيما� با تجويز 	��2هاI ضد سل 2 مكملهاI 	��2يي 

2 بهبو	 كليه علائم تحت پيگيرI �ست. 

بحث
يك  عنو��  به   �� سلي  �فيوژ�  پلو��&  شد*  منتشر   eگز��شا
عا�ضه سل �يوI �طفا& 	� 2-83% مو��	 	� نظر گرفته �ند.1222324 
�فيوژ� يك يافته ��	يوگر�فيك مجز� 2 منفر	 �� سل �يوI �2ليه 	� 
%83-6 �� مو��	 �ست.3 پلو��& �فيوژ� سلي 	� سنين پائين كو	كي 

غيرشايع بو	* 2 	� �كثر مو��	 به صو�e تجمع خفيف تا متوسط 
مايع 	يد* مي شو	. پلو��& �فيوژ� ماسيو يكطرفه �� تظاهر�e بسيا� 

نا	� سل پلو�كو	كا� �ست.32425
 93  I2بر� �سپانيا   �	  Merino توسط  شد*   ��نجا مطالعه   �	
كو	 Z	���I پلو��& �فيوژ� سلي نشا� 	�	* شد* كه پلو��& �فيوژ� 
بو	*  2 	� سمت ��ست مشهو	  ماسيو 	� 2 كو	Z 2جو	 	�شته 
�ست، همي تو��كس چپ 	�گير بو	* �ما 	�گيرI بافت پا��نشيما& 
 �	  . بو	*  نرما&  مقابل  �يه سمت  �ينكه  بو	 ضمن  �يه Xكر شد* 
مطالعه Xكر شد* �غلب پلو��& �فيوژنها يكطرفه بو	* 2 	� 95% مو��	 
همر�*  گر�فيها   �	  I� �مينه  پا��نشيما&   Iبيما� با  �فيوژ�  پلو��& 
بو	* �ست. Gناليز مايع پلو� بصو�e �گز2	�تيو 2 �سمير 2 كشت مايع 

� نظر باسيل مايكوباكتريو� منفي بو	.6�
 eبصو� بيما���   %17 �	 پلو�  مايع  Gناليز   Merino مطالعه   �	
�گز2	�تيو لنفوسيتي بو	 2 	� 92% ��جحيت نوتر2فيلها 	يد* شد، 
	� كو	Z مو�	 نظر مايع پلو� ماهيت �گز2	�تيو لنفوسيتي 	�شت. 
PPD بيما� منفي بو	* كه 	� مقايسه با مطالعه فوo كه 	� %79/4 

 �	 پلو�  بيوپسي   �ست.  توجه  قابل  	�شتند     PPD>5mm 	مو��
�مايشاe هيستولوژيك يك فر�يند �لتهابي گر�نولوماتو� �� 	� �غلب G
بيما��� مبتلا به سل �يوI همر�* با پلو��& �فيوژ� نشا� مي 	هد 
سل  �فيوژ�  پلو��&  قطعي  تشخيص  معيا��صلي  بعنو��  �غلب  كه 
�يوI بكا� مي �2	. 	� مطالعه Merino 	� 87/3% مو��	 بيوپسي 
نيز  بيما� Xكر شد*  �� مشهو	 ساخته كه 	�  �لتهابي   �پلو�گر�نولو

  (Video Assist Thoracoscopy)  VATS بوسيله  پلو�  بيوپسي 
گر�نولو� غير كا�ئو� �� نشا� 	�	.6

 ، پلو�  �فيوژ�  به  مبتلا  بيما�   64  I2بر� 	يگر  بر�سي  يك   �	
4 	�صد پلو��يهاI ماسيو ، سلي بو	ند . 	� يك سو� بيما��� 	� 
پا��نشيمي هم موجو	 �ست 	� چنين مو��	]،  عكس �يه ضايعه 
پلو��I تقريبا" هميشه 	� همانطرi ضايعه پا��نشيمي قر�� گرفته 
2 هميشه نشانه بيما�I پا��نشيمي فعا& �ست 2لي 	� بيما� مو�	 

نظر 	�گيرI پا��نشيما& مشهو	 نبو	.7
	� نز	 كو	كا� �بتلاI پلو� بصو�e پلو��& �فيوژ� 	� سل �2ليه 
نسبت به بالغين نا	� بو	* به طو�I كه Weber 2 همكا��نش 	� 9 
(%10) �� 83 بيما� خو	 �ين �بتلا �� مشاهد* كر	ند 2 مشابه  Z	كو
به  مبتلا   Z	كو  503  I2� بر   Derham گز��_   �	 مطالعه  �ين 
سل �يوI مشاهد* گر	يد كه 13 مو�	 �� بيما���، مبتلا به پلو��& 

�فيوژ� حجيم بو	ند.8 
	� مطالعه �نجا� شد* توسط Jimenez 	� �سپانيا 	�سا& 2005 
�فيوژ� حجيم، بيما�I سل  به پلو��&  بر �I2 121 كو	Z مبتلا 
عامل 9 مو�	 �� بيما��� (6/44 % ) �� به خو	 �ختصا{ 	�	* كه 
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	� نهايت �ينكه پلو��& �فيوژ� 	� 22/1 % كو	كا� مبتلا به سل 
��	يوگر�فيك  يافته  پا��نشيما&،   Iتر�كمها  2 �ست6  مشهو	   Iيو�
شايع 	� �ين مبتلايا� به شما� مى �2	، 	� حاليكه پلو��& �فيوژ� 
حجيم 	� 4/2%  كو	كا� مشاهد* مي شو	 كه به كمك بيوپسي 
پلو� 2 مشاهد* بافت گر�نولوماتو G 2ناليز مايع پلو� تشخيص 	�	* 
مي شو	 2 به كمك تو��كوستومي 2 تخليه مايع �گز2	�تيو 2 	�ما� 
پلو�  �فيوژ�  به  مبتلا  	� كو	كا�  بهبو	 مي يابد.  	��2ئي ضد سل 
بد�2 	�گيرI پا��نشيما& �يه كه 	���I �يسك فاكتو� بيما�I سل 
 Iتيولوژ� هستند 	� نظر 	�شتن بيما�I توبركلو� به عنو�� عامل 

سو	مند خو�هد بو	.

�فيوژ�  پلو��&  	ليل  مقايسه،   �	 به حساH مى Gيد.  پائيني  	�صد 
 �	 بيما�I سل   ، بيما�   369 I2� بر  Gنها  مطالعه   �	 غير حجيم 
98 بيمـا�( 9/42%) گز��_ گر	يد.9 	� مطالعه Gنها پلو��I سلي 
� �سمير خلط منفي 2 كمبو	 كشت مثبت مايع � بالائي  با 	�صد 
به كمك  	�ما�   *�2	 �ست. يك  بو	*  پلو� همر�*  بيوپسي   2 پلو� 
 2	��I2  باكتريسيد�& 	� پلو��& �فيوژ� سلي موثر بو	* 2لي 	� 
 2 تنفسي  �2ضح   Fيستر	 موجب  كه  �يه  حجيم  �فيوژ�  پلو��& 
كمك  به  بيما���  مي شو	  يكطرفه  تو��كس  همي  كامل   Iگير�	
تو��كوستومي 2 تعبيه Chest Tube جهت تخليه مايع �گز2	� تيو 2 

	�ما� چها�	��2يي ضد بيما�I سل بهبو	 مي يابند. 
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���يابى باكتريولوژ( �� تشخيص سل كو�كا$

سهيلا خليل ��	K، 	�نشيا� بخش �طفا&، مركز تحقيقاe سل 2 بيما�] ها] �يو]، بيما�ستا� مسيح 	�نشو�]
نوشين بقائى، متخصص كو	كا�، مركز تحقيقاe سل 2 بيما�] ها] �يو]، بيما�ستا� مسيح 	�نشو�]

V\� �مانى، پزشك عمومى
جعفر شيرVقائى، متخصص كو	كا�، مركز تحقيقاe سل 2 بيما�] ها] �يو]، بيما�ستا� مسيح 	�نشو�]

محمد�ضا بلو�سا�،	�نشيا� بخش �طفا&، مركز تحقيقاe سل 2 بيما�] ها] �يو]،بيما�ستا� مسيح 	�نشو�]
(مركز تحقيقاe سل 2 بيما�يها] �يو]، بيما�ستا� مسيح 	�نشو�]، 	�نشگا* علو� پزشكى شهيد بهشتى) 

 soheilak@Yahoo.com  :ينترنتى� c�	V 
خلاصه

مقدمه: �� ��2خر قر� بيستم ميلا	] مو��	 جديد سل كو	كا� 	� 	نيا �2 به �فز�يش �ست. تشخيص سل �يو] 	� بز�گسالا� با 
جد�سا�] مايكوباكتريو� توبركلو�يس تأييد مى شو	 2 	� �غلب كو	كا� تشخيص بر �ساF معيا�ها] تشخيصى سل مى باشد.

� �ين مطالعه بر�سى كو	كا� مبتلا به سل بستر] 	� بخش كو	كا� بيما�ستا� 	كتر مسيح 	�نشو�] طى سالها] 1380-� iهد
�مايشگاهى مو�	 G 2 يابى معيا�ها] بالينى�1385 مى باشد كه نتايج �سمير 2 كشت PCR 2 شير* معد* بيما��� به منظو� ��

بر�سى قر�� گرفته �ست.
�C@ �نجا� طرE: 	� يك مطالعه توصيفى پر2ند* بيما��� مبتلا به سل كو	كا� طى 5 سا& مو�	 بر�سى قر��گرفت. 

 [�2G	بيما��� گر PCR گير] �يو] 2 خا�3 �يو]  2 نتايج �سمير 2 كشت�	موگر�فيك شامل سن 2 جنس 2 علائم 	 eطلاعا�
شد 2 سپس بوسيله نر� �فز�� SPSS مو�	 Gناليز قر��گرفت.

نتايج: بيما��� به سه گر2* 5 -0 سا&، 10-6 سا&، 10-6 سا& 2 15-11 سا& تقسيم شدند كه بيشترين فر��2نى سنى مربو� 
به گر2* سنى 15-11 سا& بو	 كه 68/3% بيما��� 	� �G قر�� گرفتند. 47/6% بيما��� مذكر 2 52/4% مؤنث بو	ند. 73% بيما��� 
 PCR 2/53% 2 %58/7 55/6%، كشت �	نظر باسيل �سيد فاست  �تست پوستى توبركولين مثبت 	�شتند. �سمير شير* معد* �
مثبت گز��_ شد. 	� بر�سى سى تى �سكن بيما��� 94/4% شو�هد سل تشخيص 	�	* شد. 34 بيما� كه 	� ��	يوگر�فى يافته �] 

ند�شتند 	� سى تى �سكن شو�هد بيما�] سل مشاهد* شد.
بحث C نتيجه گير^: نتايج �ين مطالعه نشا� 	هند* ���_ بالا] تشخيصى �سمير 2 كشت شير* معد* 	� كو	كا� مشكوZ به 
سل مى باشد. با توجه به ���_ بالا] سى تى �سكن �يه 	� تشخيص مو��	 سل كو	كا� سى تى �سكن جهت مو��	 مشكوZ به 

سل پيشنها	 مى گر		.

مقدمه
� ��2خر قر� بيستم ميلا	] مو��	 جديد سل كو	كا� 	� 	نيا �

�2به �فز�يش �ست.(1)
	نيا  بهد�شت جهانى يك سو� جمعيت  تخمين سا�ما�  طبق 
مبتلا به عفونت مايكوباكتريو� توبركلو�يس مى باشند 2 سالانه 9 
ميليو� نفر كه يك ميليو� �� Gنها �ير 15 سا& 	��ند به سل مبتلا 

مى شوند 2 بيش �� 2 ميليو� نفر 	� �ثر سل مى ميرند(42322)
توبركلو�يس   �مايكوباكتريو  [�جد�سا با  �يو]  سل  تشخيص 
تائيد مى شو	. �� Gنجائيكه كو	كا� به سختى نمونه خلط مى 	هند 

 �� كه  مى باشد  معد*  شير*  Gسپير�سيو�   �� كشت  نمونه  بهترين 
تشخيص  هرگز  منفى  كشت  مى شو	.  مثبت  	�صد   50 تا   20
بر  تشخيص  كو	كا�  �غلب   �	 نمى كند.   	� كو	كا�   �	  �� سل 
توبركولين  پوستى  تست  شامل  كه  تشخيصى  معيا�ها]   Fسا�
مثبت  باكتريولوژ]  سل،  	هند*  نشا�  سينه  قفسه  عكس  مثبت، 
2 سابقه تماF با بز�گسا& مبتلا به سل مشخص مى شو	. �2_ 
� �2شها] تشخيصى جديد مى باشد. مطالعه �] كه توسط � PCR

 PCR كه 	�	گرفت نشا�  �Gumez 2 همكا��� 	� سا& 1999 �نجا
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حساسيتى بر�بر با 56/8% 	� كو	كا� با بيما�] فعا& كلينيكى 	� 
با 37/8% 	� كو	كا� كشت مثبت 2 13/5% 	� كو	كا�  مقايسه 

�سمير مثبت 	��	. (8272625)
�ينترفر�2  �ند��* گير]  سل  تشخيص   �	 �خير  پيشرفتها]   ��
گاما مى باشد كه 	� برخى مطالعاe 2يژگى بالاتر] نسبت به تست 
تست  بعنو��   �هنو �ما  كر	* �ند  Xكر   �G بر�]  توبركولين  پوستى 

�2تين توصيه نمى شو	 2 نيا� به تحقيقاe بيشتر] 	��	.(102922)
بستر] 	�  به سل  مبتلا  بر�سى كو	كا�  �ين مطالعه   ��  iهد
-1381 سالها]  طى  	�نشو�]  مسيح  بيما�ستا�  كو	كا�  بخش 

 � PCR كشت   2 �سمير  نتايج  مطالعه  �ين   �	 مى باشد.   1385
مو�	  �مايشگاهى G  2 بالينى  معيا�ها]  �يابى �� منظو�  به  بيما��� 

بر�سى قر�� گرفته �ست.

Eنجا� طر� @C�
بستر]  به سل  مبتلا  بيما���  پر2ند*  توصيفى  مطالعه  	� يك 
	�نشو�] طى سالها]  	كتر مسيح  بيما�ستا�  	� بخش كو	كا� 
	موگر�فيك   eطلاعا�  2 گرفت  قر��  بر�سى  مو�	   1381-1385
شامل سن 2 جنس 2 علائم 	�گير] �يو] 2 خا�3 �يو] 2 نتايج 

�مايشاe �سمير 2 كشت PCR 2 بيما��� گر	�2G] شد.G
� كليه بيما��� نمونه شير* معد* 	� سه نوبت 	� سه �2� متو�لى �
� نظـر TB فرستا	* � PCR 2 كشت WHO 	طبق �2_ �سـتاند��
شد* بو	. ��	يوگر�فى 2 سى تى �سكن قفسه سينه �� كليه بيما��� 
به عمل Gمد* بو	. تست PPD با 1% ميلى ليتر �� محلو&PPD  (پنج 
 ��نجا بيما���  كليه  �ينتر�	�ما& جهت   eبصو� �لمللى)  بين  �2حد 

شد* بو	.
 ��طلاعاe بدست Gمد* 	� فر� مربوطه ثبت 2 سپس بوسيله نر

�فز�� SPSS مو�	 Gناليز قر��گرفت 2 نتايج �ير بدست Gمد.

نتايج
	� بر�سى پر2ند* ها] 126 بيما� كه با تشخيص سل �يو] 2 
	�نشو�]  مسيح  	كتر  بيما�ستا�  كو	كا�  بخش   �	 �يو]  خا�3 

بستر] شد* بو	ند نتايج �ير بدست Gمد:
� نظر تو�يع سنى بيما��� به سه گر2* تقسيم شدند. 	� گر2* سنى �
5-0 سا& 22 بيما� (17/5%) 	� گر2* سنى 10-6 سا& 18 بيما� 
(14/3%) 2 	� گر2* سنى 15-11 سا& 86 بيما� (68/3%) قر�� گرفتند 
كه بيشترين فر��2نى مربو� به گر2* سنى 15-11 سا& بو	 (نمو	�� 1)

بيما�   66  2 مذكر   (%47/6) بيما�   60 جنسى  تو�يع  نظر   ��
(52/4%) مؤنث بو	ند. مليت بيما��� مو�	 بر�سى شامل 60 بيما� 

�ير�نى 2 66 بيما� �فغانى بو	.

تست پوستى توبركولين 	� تمامى بيما��� �نجا� شد* بو	 كه 	� 
92 بيما� 73% مثبت بو	.

(�ند��2سيو� 10mm< 	� مو��	 بد�2 تماF با سل فعا& 2 	� 
مو��	 تما5mm F< مثبت تلقى شد)

�سمير �� نظر باسيل �سيد فاست 	� 70 بيما� (55/6%) 2 كشت 
خلط 	� 74 بيما� كه (58/7%) مو��	 بو	ند مثبت گز��_ شد. 56 
 PCR بيما� كشت منفى 	�شتند. نمونه  بيما� �سمير منفى 2 52 

شير* معد* 	� 67 بيما� (53/2%) مثبت شد. (نمو	�� 2) 
59 بيما� كه 46/8% مو��	 بو	ند PCR منفى 	�شتند. 	� 7 بيما� 
كه نمونه �سمير 2 كشت منفى 	�شتند نتيجه PCR مثبت گز��_ 
شد. 	� بر�سى ��	يوگر�فى بيما��� 82 بيما� (65/1%) يافته مثبت 
به نفع سل 	� ��	يوگر�فى نشا� 	�	ند. 38 بيما� يافته ��	يوگر�فى 
به نفع سل ند�شتند. 	� بر�سى سى تى �سكن بيما��� 119 بيما� 
كه 94/4% مو��	 بو	ند شو�هد سل �يو] 	� سى تى �سكن 	�شتند. 
يافته �] ند�شتند 	� سى تى �سكن  بيما� كه 	� ��	يوگر�فى   34
� نظر بر�سى سل �يو] 111 مو�	 كه � شو�هد سل نشا� 	�	ند. 
بيما� سل خا�3  	�شتند. 13  �يو]  بو	ند 	�گير]  مو��	   %88/1
�يو] 	�شتند. �� 11 بيما�] كه نمونه پاتولوژ] �� Gنها گرفته شد* 

بو	 9 بيما� نمونه منطبق بر بيما�] سل 	�شتند.

بحث C نتيجه گير^
مهمترين گا� 	� 	�ما� سل كو	كا� تشخيص صحيح 2 سريع 
 �عد كو	كا�   �	 سل  تشخيص   �	 مشكل  بز�گترين  مى باشد. 

	ستيابى به نمونه مثبت مايكوباكتريو� توبركلو�يس �ست.
Corrigan 	� مطالعه خو	 	� سا& 2007 	� �نگلستا� �سمير 

 �	  �� مثبت  2 كشت  مو��	   %10-15 �� كمتر   �	  �� خلط  مثبت 
40-30% مو��	 گز��_ كر	.(1122)

 Z	مطالعه �] كه بر �2] 254 كو �	سا& 2007 �	 Brinza

 %24/8  �� مثبت  باكتريولوژ]   	�	  ��نجا �2مانى   �	 به سل  مبتلا 
بيا� كر	.(13212)

	� �ين تحقيق كه بر �2] 126 بيما� مبتلا به سل �نجا� گرفت 
55/6% بيما��� �سمير مثبت 2 58/7% بيما��� كشت مثبت 	�شتند. 
نتايج �سمير 2 كشت مثبت 	� مطالعه ما �� مطالعاe 	يگر مر�كز 
	نيا بالاتر بو	 كه با توجه به �ينكه �ين بيما�ستا� مركز �يفر�& 	� 
بيما��� مر�جعه كنند* مبتلا  �كثر   2 بيما�] سل مى باشد  �مينه 
بالا  به سل فولمينانت هستند 	�صد مثبت بو	� �سمير 2 كشت 

مى �2	.
�ين مطالعه هماهنگى خوبى   �	 PCR نتايج �سمير 2 كشت 2 
	�شتند 2 	� 7 مو�	 كه �سمير 2 كشت منفى بو	 PCR مثبت شد 
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كه نشا� 	هند* كمك تشخيصى PCR 	� مو��	 سل كو	كا� كه 
� نظر باكتريولوژ] منفى �ست مى باشد 2 	� كنا� ساير معيا�ها] �
تشخيصى سل 	� كو	كا� بعنو�� يك معيا� تشخيصى كا�بر	 	��	. 
مطالعه  �ين   �	 بيما���  مو��	   %88/1 �يو]  	�گير]  نظر   ��
	�گير] �يو] 2 10/3% مو��	 سل خا�3 �يو] 	�شتند. 	� مطالعه 
Marias 	� سا& 2006، 70% بيما��� 	�گير] �يو] 2 8% 	�گير] 

خا�3 �يو] 	�شتند. (15214)
Kristina 	� مقاله خو	 	�گير] �يو] سل �� 76/9% 2 	�گير] 

 �	 مى �فز�يد   [2 �ست.  كر	*  Xكر   %23 تا   9  ��  �� �يو]  خا�3 
عفونت  عو���  بعنو��  �يو] سل  خا�3  يا  �2ليه  بيما�]  كو	كا� 
يافت  كمتر]  نسبت  به  بالغين   �	 كه  مى شو	  	يد*  سل  �2ليه 

مى شو	. (18217216)
Amsalu 	� مطالعه خو	 	� سا& 2007 بر �2] 212 كو	Z مبتلا 

به سل 	� �تيوپى 	�گير] �يو] �� X %91كر مى كند.(21220219)
قفسه  �سكن  2 سى تى  ��	يوگر�فى  بر�سى   �	 مطالعه  �ين   �	
سينه بيما��� 	� 94/4% مو��	 شاهد سل �يو] 	� سى تى �سكن 
2جو	 	�شت 2 34 بيما� كه 	� ��	يوگر�فى يافته �] ند�شتند 	� 

سى تى �سكن يافته ها] به نفع سل تشخيص 	�	* شد.

طبق نتايج �ين تحقيق سى تى �سكن بعنو�� يك �2_ تشخيصى 
مؤثر 	� تشخيص سل كو	كا� پيشنها	 مى گر		.

	� سى تى �سكن مى تو�� لنفا	نوپاتى قفسه سينه �� 	� كو	كا� 
پا��نشيمى  	�گير]  كو	كا�  �ينكه  به  توجه  با   2 نمو	  مشخص 
كمك  بسيا�  مى تو�ند  كو	كا�  سل  تشخيص   �	 	��ند  كمتر] 

كنند* باشد. 
 eسا& 2005 صو� �	 مركز  �ين   �	 كه  	يگر]  مطالعه  طبق 
گرفت ���_ تشخيصى سى تى �سكن 	� سل كو	كا� 	� مقايسه با 
معيا�ها] تشخيصى شامل سابقه تماF، علائم بالينى، ��	يوگر�فى 
2يژگى   %40  2 حساسيت   %100 توبركولين  پوستى  تست   2

	�شت.(25224223222)
نتايج �ين مطالعه نشا� 	هند" ���_ بالا] تشخيصى �سمير 2 
كشت شير* معد* 	� كو	كا� مشكوZ به سل مى باشد. 	� مو��	] 
توصيه   	��	 2جو	  قفسه سينه  ��	يوگر�فى   �	  Zيافته مشكو كه 
بيما�]  شو�هد  تشخيص  �يه جهت  �سكن  تى  كه سى  مى گر		 
سل �نجا� شو	 كه 	� 	�ما� به موقع مو��	 سل مى تو�ند كمك 

كنند* باشد.
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خلاصه
مقدمه: سير2� نتيجه نهايى غيرقابل برگشت �سكا� 2 فيبر2� سلولها] كبد] �ست. حالتهايى كه مى تو�نند سبب سير2� شوند، 
، 90-  85 	�صد 2  Cست. شانس مزمن شد� هپاتيت� �متعد	 بو	* 2لى مصرi �لكل 2 هپاتيت C علت �صلى سير2� 	� جها� سو
هپاتيت B 	� صو�e �بتلا 	� نو��	] 90 	�صد مى باشند. 	� بيما��� مبتلا به هپاتيت مزمن با علائم خفيف بالينى 	� 20 	�صد 
مو��	 پيشرفت به سمت سير2� ظرi 10 سا& صو�e مى گير	. پيامدها] ناگو�� 2 مرگ 2 مير بالا] �ين بيما���، بر�سى ها] 

�پيدمولوژيك همه جانبه 	� �ين �مينه �� 	� هر منطقه جغر�فيايى �يجاH مى كند.
�C@ كا�: �ين تحقيق، يك مطالعه ] توصيفى 	� مو�	 علل 2ير2سى (هپاتيت B,C) سير2� 	� �ين منطقه مى باشد. طى �ين 
� �ستخر�3 شد* �مطالعه �� پر2ند* 317 بيما� با تشخيص قطعى سير2� بستر] شد* 	� سالها] 79-1374 	�	* ها] �طلاعاتى لا
2 ��2	 پر2تكل مخصو{ گر	يد. جد�2& مخصو{ بر �ساF سن 2 جنس 2 سالها] مختلف 2 همر�هى هپاتيت B,C 2 �لكل با 

يكديگر تنظيم شد، 	� نهايت فر��2نى مطلق 2 نسبى محاسبه گر	يد.
 2/3 ��يافته ها: �� 317 بيما� سير2�] (193 مر	 2 124 ��)، 118 بيما� HBS-Ag ،(%37/2) مثبت بو	ند كه نسبت مر	 به 
 HCV-Ag (%10/7) مثبت 55/1 مى باشد. 34 بيما� HBS-Ag ، ميانگين سنى بيما��� سير2تيك 54/2، بيما��� سير2تيك	بو
مثبت بو	ند كه نسبت مر	 به �� 2/8 2 ميانگين سنى 58/6 بو	. 17 بيما� 	���] شغل ها] پرخطر بو	ند كه �� �ين تعد�	 11 
بيما� HBS-Ag مثبت 2 3 بيما� G HCVنتى ژ� مثبت بو	ند. 4 بيما� (1/3%) هپاتيت B,C با هم 	�شتند. همر�هى مصرi �لكل 

با هپاتيتB 2 15 نفر 2 	�صد همر�هى هپاتيت B,C با هم صفر مى باشند.
 B ستا� گيلا� يك بيما� مبتلا به هپاتيت 2ير2سى �ست. شيو� هپاتيت� �	2 بيما� سير2تيك 	هر  �بحث C نتيجه گير^:  �
	� بيما��� سير2تيك با 37/2 	�صد بيشتر �� كشو�ها] ��2پايى G 2مريكا مى باشد. هپاتيت C 	� بيما��� سير2تيك با 10/7 
�ند��* گير] HCV-Ab تا نيمه 	2� سا& 1374 باشد. 	� �ين پژ2هش   �بالينى 	�شته كه علت �ين مى تو�ند عد 	�صد شيو� 
�نا� بو	� 2 ميانگين سنى بيما��� سير2تيك HCV-Ab مثبت بيشتر �� 	يگر�� بيما���  �مطابق Gما�ها] جهانى، مر	�� جو�� تر �

سير2تيك بو	. همچنين هپاتيت C,B 	� بيما��� سير2تيك 	���] شغلها] پرخطر شيو� بالايى 	�شت.
همر�هى مصرi �لكل با هپاتيت C,B با 12/7	�صد 2 14/5	�صد بسيا� كمتر �� مطالعاe مشابهى 	� 	يگر نقا� مى باشد. پايين 
بو	� ميانگين سنى بيما��� سير2تيك 	� �ين پژ2هش، 	� مقايسه با مطالعاe 	يگر، شيو� بالا] هپاتيت B 	� مر	�� نسبت به 

�نا�، ��تبا� شغلها] پرخطر با سير2� ناشى �� هپاتيت 2ير�& �� نكاتى �ست كه توجه 2 پيگير] جد] �� مى طلبد.

بر�سى فر�
�نى نسبى  HBS-Agمثبت 
 HVC – Ab مثبت
�� بيما��$ سير
تيك بيما�ستانها( ���( 
 پو�سينا( �شت  

�� تا�يخ 1374/1/1 لغايت  1379/1/1

لطيف كاظمى  
��	 �سلامى �2حد تنكابن - 	�نشكد* پزشكىG *نشگا�	

شبنم �جب ��	K كنفى
��	 �سلامى �2حد تنكابن - 	�نشكد* پزشكىG *نشگا�	

Latif.kazemi@gmail.com :ينترنتى� c�	V



جامعةجامعة  پزشكا�پزشكا�  متمتخخصصصص  	�خلى	�خلى  �ير���ير��  
سا" سو�/سا" سو�/  شما��شما��  چها��چها��//  �مستا��مستا�8686

11

مقدمه
غيرقابل   2 مزمن،  ضايعه �]   eصو� به   �سير2 پاتولوژ]،  نظر   ��
برگشت 	� كبد نشا� مى 	هد كه شامل فيبر2� گستر	* به همر�* 

تشكيل ند2لها] با�سا�] شوند* �ست. 
�ين ضايعاe ناشى �� نكر2�سلولها] كبد]، كلاپس شبكه �تيكولين 
 [�2 �سوH بافت همبند 2 تغيير شكل بستر عر2قى تو�� با با�سا
ند2لى، باقيماند* پا��نشيم كبد هستند، 2 نشا� 	هند* مسير نهايى 
نظرگرفته   �	 مزمن  كبد]  Gسيب ها]   �� بسيا�]  �نو��   �	 شايع 

مى شوند.
�مايشگاهى سير2� شامل كبد سفت، �ختلا& G 2 بالينى يافته ها] 
 Spider عنكبوتى �	� كا� سلولها] كبد] (��	] G ،Jaundiceنژيو
ژينكوماستى،   Palmar Erythema كف 	ست  ��يتم   Angioma،

هايپوGلبومينمى،  كبد]،  �نسفالوپا]  علائم  شدگى،  كبو	   ،�	�
 (....2 خو�   ZمونياG �فز�يش   2 طولانى   pt  2  BUN كاهش 
 caput ��هايپرتانسيو� پو�G، Splenomegaly) eسيت، كاپوe مد2
Medusac، خونريز] ها] ��2يسى Variceal Bleeding ، لكوپنى 2 

تر2مبوسيتوپنى) مى باشد.
صفر�2]   �سير2  ،B,C هپاتيت  �لكل،  شامل   2 متعد	   �سير2 علل 
�2ليه 2 ثانويه 	��2ها، بيما�يها] ��ثى 2 متابوليسمى 2 بيما�يها] 

عفونى، نا�سائى قلبى، هموكر2مانو�، Gميلوييد2� مى باشند.
 Hنيا خطر جد] محسو	 �	 	با شيو� 300 ميليونى خو Bهپاتيت
مى شو	. 10-1 	�صد مبتلايا� به هپاتيتB �ستعد�	 مزمن شد� 
�� 	��ند. ميز�� شيو�  HBS-Ag	� Gمريكا 1-0/5 	�صد �ست، 	� 
صو�تى كه 	� خا�2 	�2 �ين ميز�� به 20-5 	�صد مى �سد. شيو� 
 ،�لپر2ماتو  �، جذ�  Down  �به سند� مبتلايا�  بين   �	  HBS-Ag

لوسمى، بيما�] هوچگين، پلى ��تريت نو	��، بيما�] كليو] مزمن 
تحت 	ياليز 2 معتا	�� به مو�	 تز�يقى به 3% مى �سد.

كا�مند��  هپاتيت حا	،  به  مبتلا  �فر�	  �فر�	 شامل همسر��  	يگر 
 2 كا�كنا�  هموفيلى ها،  هستند،   Fتما  �	 خو�  با  كه  پزشكى 
ساكنين Gسايشگاهها] عقب ماند* Xهنى، �ند�نى ها 2 �فر�	 بى بند 

2 با� جنسى مى باشند. 
 Bهپاتيت به  مبتلا  ��يما�   �هنگا  2 ما	�  طريق   �� كه  نو��	�نى 
 �	 شد�  مزمن  سير  2لى  بو	*،  علامت  بد�2  غالباً  مى شوند، 
مزمن   B هپاتيت  به  مبتلا   ��	��نو  %90) �ست.  �يا	  بسيا�  �ينها 

مى گر	ند)
بخصو{ كه مهمترين علت پايد��] هپاتيت B 	� كشو�ها] 	� 
حا& توسعه خا�2 	�2 �نتقا& ��يمانى �ست. هپاتيت C علت �صلى 

هپاتيت بعد �� �نتقا& خو� مى باشد. 
جنسى  ��تبا�  �2يد]،  	��2ها]  طريق   �� همچنين   F22ير �ين 

 �	  C هپاتيت  مى گر		. خطر  منتقل  ناتا&)  (پر]  تولد   �هنگا  2
	�يافت كنندگا� پيوند �عضاء 2 مبتلايا� به �يد� بالا �ست. �حتما& 
	�صد   85-90  ،  HCV حا	  عفونت   �� بعد  مزمن  هپاتيت  �يجا	 

�ست.
�يتاليا نشا� مى 	هد كه بعد  �يابى بيما��� HCV-Ab مثبت 	� ��
به  تبديل   Cمزمن هپاتيت  �فر�	  �ين   %30 �	 پيگير]  � 5 سا& �

سير2� مى شو	.
بر�سى شيو� علل 	� بيما��� مبتلا به سير2� 	� كشو�ها] �مريكا، 
��2پا، Gسيا G2فريقا نشا� مى 	هد كه �ختلاi 	� فر��2نى علل گوناگو� 

به 2جو	 �2Gند" �G 	� مناطق مختلف 2جو	 	��	.
تفاe2 	� سطح بهد�شتى، G	�H 2 سنن �جتماعى، �مكاناe تشخيصى 
 �2 	�مانى، سطح �جتماعى – �قتصا	] 2 عو�مل 	يگر �� مى تو�� �
علل �ين �ختلاi 	�نست. تحقيقاتى كه 	� �ين �مينه صو�e گرفته 
نشا� مى 	هد شيو� هپاتيتB,C 	� بيما��� سير2�] 	� ژ�پن به 
ترتيب 18% 2 32% مى باشد 2 	� �ند2نز] شيو� به ترتيب %23 2 

27% مى باشد.
�نسيد�نس هپاتوسلولا�كا�سيونا بطو� معنى 	��] 	� بيما��� هپاتيت 
 �C بيشتر �ست 2 بيما��نى كه 	� �مينة هپاتيت B,C 	چا� سير2
مى گر	ند، 	���] �يسك بالايى بر�] �بتلا به سرطا� هيپاتو سلولر 
  C هپاتيت  عليه  �2كسيناسيو�  كه  �ست  حالى   �	 �ين  مى باشند. 
 Fتما �2جو	 ند��	 2 همچنين بر�] پيشگير] �� هپاتيت C بعد �
با 2يرF2 �ستفا	* �� �يمونوگلوبين توصيه نمى گر		. هپاتيت B نيز 
با Gنكه �2كسيناسيو� پيش �� برخو�	 با 2يرF2 صو�e گرفته 2 	� 
سه نوبت ماهها] صفر 2 يك 2 شش تز�يق مى گر		 2 همچنين 
بر�] كسانى كه �2كسينه نشد* �ند 2 با HBV تماF 	�شته �ند، تز�يق 
�يمونوگلوبين (HBIG) 2 �2كسن هپاتيت B صو�e مى گير	. با �ين 

حا& هنو� شيو� بالايى 	��	.
سالانه 	� Gمريكا] شمالى (منطقه �] با شيو� كم) 300000 بيما� 
جديد مبتلا مى شو	 كه �� �ين تعد�	 42-27 هز�� بيما� ناقل مزمن 
مى شوند 2 5/5-4 هز��بيما� به 	ليل سير2� 2 هپاتو سلولر كا�سينوما 
 (B,C) فر��2نى نسبى هپاتيت 2ير�&  بر�سى  Gنجا كه   �� مى ميرند. 
بيما��� سير2�] 	� �ستا� گيلا� صو�e نگرفته �ست 2 تنها   �	
��* كنتر& با پيشگير]، Gمو�_ �جتماعى 2 پايه �يز] يك سيستم 
بيما��� سير2تيك  بر�] شناسايى  پويا 2 	�ئمى 	� بخش گو��_ 
�ست)  كا�Gمد  �طلاعاتى  سيستم  يك  �يجا	   2 2ير�&  �تيولوژ]  (با 
 HCV-Ab 2 مثبت HBS-Ag لذ� تصميم گرفتيم تا فر��2نى نسبى
طى  پو�سينا   2  [��� بيما�ستانها]  سير2تيك  بيما���   �	 مثبت 
سالها] 70-1374 2 همر�هى �G �� با 	يگر عو�مل مستعد كنند" 
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سير2� بر�سى كنيم.
�هد�C m فرضيا&:

 HCV-Ab  2 HBS-Ag مثبت  نسبى  فر��2نى  بر�سى  �صلى:   iهد
 2  [��� بيما�ستانها]   �	 بستر]  سير2تيك  بيما���   �	 مثبت 

پو�سينا طى سالها] 74-79
�هد�i 2يژ*:

1. بر�سى تو�يع فر��2نى HBS-Ag مثبت 	� بيما��� سير2تيك به 
تفكيك جنس

2. بر�سى تو�يع فر��2نى HBS-Ag مثبت 	� بيما��� سير2تيك بر 
حسب سن

3. بر�سى تو�يع فر��2نى HBS-Ag مثبت 	� بيما��� سير2تيك بر 
حسب شغل

4. بر�سى تو�يع فر��2نى HBS-Ag مثبت 	� بيما��� سير2تيك به 
تفكيك سالها] مختلف 

5. بر�سى تو�يع فر��2نى HCV-Ag مثبت 	� بيما��� سير2تيك به 
تفكيك جنس

سير2تيك  بيما���   �	 مثبت   HCV-Ab فر��2نى  تو�يع  بر�سى   .6
برحسب سن

7. بر�سى تو�يع فر��2نى HCV-Ab مثبت 	� بيما��� سير2تيك بر 
حسن شغل

سير2تيك  بيما���   �	 مثبت   HCV-Ab فر��2نى  تو�يع  بر�سى   .8
طى سالها] مختلف

 HCV-Ab  2 مثبت   HBS-Ag همر�هى  نسبى  فر��2نى  بر�سى   .9
مثبت 	� بيما��� سير2تيك

 i2 مصر مثبت   HBS-Ag  نسبى همر�هى فر��2نى  بر�سى   .10
�لكل 	� بيما��� سير2تيك

11. بر�سى فر��2نى نسبى همر�هى مصرi �لكل HCV-AB 2 مثبت 
	� بيما��� سير2تيك

 HCV-Ab،مثبت  HBS-Ag همر�هى  نسبى  فر��2نى  بر�سى   .12
مثبت 2 مصرi �لكل 	� بيما��� سير2تيك

بر�سى پژ2هشها] قبلى
	� مطالعاتى كه 	� گذشته 	� �مينه سير2� �نجا� گرفت، نتايج �ير 

به چشم مى خو�	:
%69  �� �فر�	 چاG oنومالى هايى 	� كبد نشا� مى 	هند.

Gسيبها] كبد] به 4 گر2* طبقه بند] مى شو	:
 .Fibrosis, steato Hepatitis, steatosis, Cirrhosis 

� 8-1/5% متغير مى باشد. � Hبا كبد چر [�همر�هى بيما��� سير2
	� حا& حاضر جر�حى (Jejunoileal by pass) به عنو�� يك تجربه 
منفى كنا� گذ�شته شد* �ست، 	� 2هله �2& 	� بيما�] كه سابقة 

بيما�] كبد] ند�شته �2& نقص 	� سلولها] كبد] �تفاo مى �فتد 2 
يكسا& بعد �� By Pass سير2� توسعه پيد� مى كند.

�ژيم غذ�يى خيلى شديد باعث تسريع 	� كاهش 2�� 	� �فر�	 با 
متابوليكى   eتغيير� موجب  خو	   �G كه  مى گر		  موضعى  چاقى 
مشابه با Gنچه بعد �� Jejunoileal by pass مشاهد* مى گر		، مى-

 �� 40kg گز��_ شد* �ست كه يك بيما� با چاقى موضعى كه 	شو
2�� خو	 �� 	� طى 6 ما* قبل ��  بستر] 	� بيما�ستا� �� 	ست 
	�	* بو	، با علائم نقص 	� كبد Gمد 2 به سرعت بدحا& گر	يد 2 	� 

عر� يك ما* فوe شد.
بافت كبد] پس �� مرگ يك سير2� steato Hepatitis غير �لكلى 

�� نشا� مى 	هد
Anti HBE antigen 2 هپاتيت B مزمن  (e-CHB)	� Gسيا گز��_ 

 �� iيد. هد	مشخص نگر �G شد* 2لى علائم بالينى 2 ميز�� شيو�
 eهنگ كنگ 2 تغيير تحولا �	 e-CHB ين مطالعه تعيين شيو��
�يجا	 شد* 	� �ين بيما��� بو	. يك بخش �� �ين مطالعه 	� 350 
� 13 سا& تا 42 سا&) با عفونت � ��بيما� چينى 230 مر	 120 2 
 HBe-Agnegative %69 ،يد. 24 بيما�	گر �2يرF2 هپاتيت B �نجا

بو	 كه 15% علائم بالينى سير2� �� 	�شتند.
	� 58% بيما��� باقى ماند* 2 36% نرما& 2 22% 	يگر �� لحا� تر�نس 
 e-CHB،Procore بيما��� با �Gمينا�ها ���يابى گر	يد  2	� %44 �
 premotor  �	 تغيير�تى   %14 2 بو	  متوقف   Codon Mutation  2
Precore/- موناسيونها]  حضو�  بين  ��تباطى  هيچگونه   2 	�شت 

core 2 بيما�] كبد] يا ميز�� HBV-DNA 2جو	 ند�شت.

17 	�صد �� بيما��� HBe-Antigene �� 	� خو� 	�شتند. 	� نتيجه: 
HBe- با  بيما���   ��  %17  �	 �ست  ممكن   e-CHB كه  	�يافتند 

 �	 �ست  ممكن   e-CHB  2 شو	  	يد*  هنگ كنگ   �	  Antigene

 precore HBVباشد 2 همو��* با موتاسيو� Fيك شر�يط هتر2ژئو
��تبا� ند�شته باشد. سفتى كبد 	� عفونت هپاتيتC 	� �ثر �نقبا� 
ناشى �� 	��2ها] تز�يقى �يجا	 مى شو	. �ستفا	* �� 	��2ها] تز�يقى 
كشو�ها]   �� تعد�	]   2 �ستر�ليا   �	  Cهپاتيت  F22ير �نتقا&   �	

غربى بطو� عمو� 	يد* شد* �ست. 
بر�] ���يابى �ين مسئله 346 بيما� با عفونت HCV تأييد گر	يد 2 
سابقه تز�يق 	��2 	� نظر گرفته شد كه 	� �ين بيما��� بيوشيمى 

كبد] �نجا� گرفت.
 B 2 سر2لوژ] هپاتيت LFT ،منوگر�فى �	همه بيما���  	مو� �	
�نجا� گرفت 2 يك جزئياتى �� 	��2ها] �ستفا	* شد* 	� 142 بيما� 

مو�	 مطالعه بدست �2G	* شد.
�ما� 	�گير]  eند. مد	بو 	كثريت سن مبتلا 34 سا& 2 73% مر�

با عفونت HVC 14 سا& بو	.



جامعةجامعة  پزشكا�پزشكا�  متمتخخصصصص  	�خلى	�خلى  �ير���ير��  
سا" سو�/سا" سو�/  شما��شما��  چها��چها��//  �مستا��مستا�8686

13

41% عفونت با ژنوتيپ 3a ،19%با ژنوتيپla ، 17-1% با ژنوتيپ 
 %12 �	  �2b بو	. سير2 ژنوتيپ  با   %4 22a ژنوتيپ  با   %14،1b
�ين بيما��� مشاهد* شد* سن �بتلا 38 سا& 2 �ندكى بالاتر �� سن 
يك  همچنين  شد.  گز��_  بو	  سا&   34 كه   chronic Hepatitis

 �نيا مقابل 14/3)  به عفونت (17/2 	�  �بتلا   �� مدe طولانى تر] 
مى باشد. 	� كشو� كر* جنوبى �� 560 بيما� سير2تيك مو�	 مطالعه 
بيما�   106 بو	ند،  مثبت   HBS-Ag  [���	  (%47/3) بيما�   265
بيما�(2/8	�صد)   16  �	  2 	�شتند  مثبت   HCV-Ab Gنها   (%19)
هر 	2 ما�كر 2ير2سى فوo مثبت بو	. 	� يك منطقه با شيو� بالا] 
 310  ��  (Kyushu كيوشو  (ناحيه  ژ�پن   �	 كبد]  مزمن  بيما�] 
 55  �	  HCV-Ab  (��  193  2 مر	   117 (شامل   [�سير2 بيما� 
	هه  	� محد2	* سنى   HBS-Ab بو	، شيو�  مثبت   (%18) بيما� 
	هه-  �� بيش  كه  بو	  هفتم حد2	 23-20	�صد   2 پنجم، ششم 

ها] 	يگر بو	. 	� �ند2نز] HCV-Ab مثبت 	� 32 	�صد بيما��� 
سير2تيك HBS-Ag 2 مثبت 	� 27% بيما��� ثبت شد* �ست. 	� 
 �	 HCV-Ab  2  HBS-Ag نسبى  فر��2نى  �تيوپى،   �	 يك مطالعه 
بيما��� سير2تيك بترتيب 27% 2 36% بو	 كه حاكى �� شيو� بالا] 
HBS- يتاليا، فر��2نى نسبى� �	ين منطقه مى باشد. � �	هپاتيت سى 

 HCV-Ab 2 Ag 	� بيما��� سير2تيك به ترتيب 35/5% مى باشد. 
 HCV-Ab [�	� Gمريكا] جنوبى 	� كشو� پر2، 11% بيما��� سير2
مثبت HBS-Ag %12 2 مثبت بو	ند. 	� Gمريكا] شمالى 	� كشو� 
بو	.   %15/1 مثبت   HBV-Ab  2  %45/9 مثبت،   HCV-Ab كانا	� 
� علل �صلى � B هد همانگونه كه گفته شد هپاتيت	ما� نشا� مى G
 �� علل �صلى سير2� B�2 2 ��2پا 2 هپاتيت	خا�2ميانه  �	 �سير2
منطقه   �	  2 مى باشد  Gفريقا)   2 (Gسيا  Gندميك  مناطق  	يگر   �	
Gمريكا عللى غير �� هپاتيت C,B مى تو�ند �� علل �صلى سير2� باشد. 
مطالعاe 	يگر نشا� مى 	هد 	�گير] همزما� 	2 2يرF2 هپاتيت 
C,B ��تباطى با هم ند�شته، با �ينحا& 	� يك شخص نا	� نيست. 

 �	 F22 2ير	همزما�  	هد كه 2جو	يابى �ين بيما��� نشا� مى ���
 �بد�، نقش مهمى 	� �يجا	 هپاتيت Fulminant 2 گستر_ سير2
به هپاتوسلولا�كا�سينوما 	�شته �ست. 	� يك بر�سى 	� تايو�� كه 
بر �2] 204 بيما� (102 بيما� سير2تيك با هپاتوسلولا�كا�سينوما 
2 102 بيما� سير2تيك به تنهايى) �نجا� شد. مشخص گر	يد كه 
HCV-Ab 2 HBS-Ag هر 	2، فاكتو� مهمى بر�] سير2� 2 گستر_ 

بنابر�ين  مى باشند.  �2ليه  هپاتوسلولا�كا�سينوما]  سمت  به   �G
نيا�مند مر�قبت 2يژ* هستند. 

 HCV-Ab هند، ميانگين سنى بيما��� سير2تيك �	يك مطالعه  �	
 e2. هيچ تفا	مثبت 50 سا& بو HBS-Ag 2 &60 سا 	مثبت حد2
 HBS-Ag سير2تيك  بيما���  نشانه ها]   2 علائم  بين  تشخيصى 

مثبت HCV-Ab 2 مثبت 2جو	 ند�شت، �ما بر2� HCC 	� بيما��� 
 �	 كه  مطالعه �]  بو	.  بيشتر   [��	 معنى  بطو�  مثبت   HCV-Ab

��بطه با همر�هى مصرi �لكل با هپاتيت 2ير�& 	� بيما��� سير2تيك 
 HCV-Ab29/6% بيما��� سير2تيك �	هد كه 	شد، نشا� مى  ��نجا
	�	* شد  نشا�  مطالعه  �ين   �	 	�شت.  �لكل 2جو	   iمثبت، مصر
�لكل  همر�هى   �	 كبد  عملكر	  �ختلا&   2 كبد]  تخريب  سرعت 
� هپاتيت ها] 2ير�& (HCV-Ab –HBS-Ag) �فز�يش � �با هر كد�
قابل ملاحظه �] پيد� مى كند. 	� يك مطالعه Gنتر2پويمتر] 	� نظر 
 iند 2 30 نفر مصر	* بو	كر iنها �لكل مصرG گرفته شد كه 30 نفر
�لكل ند�شتند 2 30 نفر نيزبه عنو�� گر2* كنتر& 	� نظر گرفته شد. 
	� �ين مطالعه 2�� بد�، BMI (Body Mass index) 2 ضخامت 
چين پوستى 2 همچنين قطر 2سط با�2 2 پر2تئين سر� G 2لبومين 
2 گلوبين سر� �ند��* گير] گر	يد. معلو� شد كه ضخامت چين ها] 
پوستى 	� �فر�	] كه �لكل مصرi نكر	* بو	ند، كمتر بو	. 2لى 	� 
 �	 گر2*، كاهش   2	 هر   �	 بو	.  با�2 كمتر  قطر 2سط  �لكى  گر2* 

ميز�� پر2تئين G 2لبومين سر� 2جو	 	�شت.

�C@ تحقيق:
بيانگر مطالعه توصيفى ميز�� فر��2نى نسبى هپاتيت  �ين پژ2هش 
بيما���   �	 �لى 1379  B,C) طى سالها] 1374  (هپاتيت  2ير�& 

سير2تيك بستر] 	� بيما�ستانها] ���] 2 پو�سينا مى باشد.
متغيرها: متغيرها شامل سير2�، شغل، جنس 2 سن 2 مصرi �لكل 

2 2جو	 هپاتيت B,C مى باشد.

جامعة مو�	 مطالعه:
 [�جامعة مو�	 مطالعه، پر2ند* بيما��� بستر] 	� بيما�ستانها] ��
تا 1379 مى- با تشخيص سير2� طى سالها] 1374  پو�سينا   2

باشد كليه بيما��� 	� طى �ين سالها كه با تشخيص سير2� 	� �ين 
بييما�ستا� بستر] گر	يد، مو�	 مطالعه �2قع گر	يد.

نحوK �نتخاn نمونه ها C پرCندK �فر�	 Vنها:
مطالعه  مو�	   ،eمد �ين  	�طى   �سير2 تشخيص  با  بيما���  كليه 
با تشخيص  بيما���  پر2ند"  كليه  كه   eبدين صو� گر	يدند،  �2قع 
 [�سير2� طى سالها] 1374 لغايت 1379 كه 	� بيما�ستانها] ��
2 پو�سينا] �شت بستر] گر	يد* بو	، جمع �2G] 2 تجزيه 2 تحليل 
گر	يد كه تعد�	 بيما��� سير2�] بستر] 	� طى �ين 5 سا& 	� �ين 

	2 بيما�ستا� 317 نفر بو	.

نحوK جمع  ^�CV	�	K ها^ خا�:
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 �نيا مو�	  متغيرها]  سير2تيكى  بيما���  پر2ند*  به  مر�جعه  با 
  Cهپاتيت eتجزيه 2 تحليل قر�� گرفت. جهت �ثبا 	ستخر�3 2 مو��
� تست �ليز�] نسل 	2� كه 	� بانك خو� �نجا� مى شو	، �ستفا	* �
 HCV-Ab _2� يد 2 بدين ترتيب كه كليه بيما��نى كه با �ين	گر
شد.  گرفته  نظر   �	  C هپاتيت  به  مبتلا  عنو��  به  بو	ند،  مثبت 
هپاتيت B نيز با تست HBS-Ag مثبت تعيين شد* 2 كليه بيما��� 
HBS-Ag مثبت، به عنو�� مبتلا به هپاتيت B 	� نظر گرفته شد 

HCV- لكل� iمربو� به سن 2 جنس 2 شغل 2 مصر e2 �طلاعا
� پر2ند* بيما��� �ستخر�3 2 	سته بند] گر	يد 2 � HBS-Ag 2 Ab

�طلاعاe بدست Gمد* 	� جد�2لى خلاصه گر	يد.
تعد�	 كل بيما��� سير2تيك 	� �ستا� گيلا� 317 نفر بو	* (	� 
سالها] 79-74) كه تحت مطالعه قر��گرفتند 2 �� �ين تعد�	 124 
بيما� (%39) �� 2 193 بيما� (61%) مر	 مى باشد كه نسبت %64 
��/مر	 �ست. شايعترين 	هه سنى مربو� به سيز�2 	هه هفتم (69-

60سا&) با 24/6% 2 سپس 	هه ششم با 23% 2 سپس 	هه پنجم با 
16/8% بيما��� بو	* �ست. جو�� ترين بيما� 27 سا& 2 مسن ترين 

78 سا& سن 	�شت.
 2 مثبت   HCV-Ab  �2	 نسل  �ليز�]  با تست   (%10/7) بيما�   34
118 بيما� HBS-Ag  (%37/2) مثبت بو	ند، 247 بيما� سير2تيك 
(77/9%) بيش �� 40 سا& سن 	�شتند. 17 بيما� 	���] شغلها] 

پر خطر بو	ند.
جدC" 1: تو�يع فر��Cنى بيما��� سيرCتيك با  HBS-Ag مثبت بر 

حسب جنس طى سالها^ 74-79

	�صدتعد�	جنس  
��3630/5
8269/5مر	
118100جمع

� تعد�	 317 بيما� مبتلا به سير2� 124 بيما� �� 2 193 بيما� مر	 �
بو	* �ند كه �� �ين تعد�	 36 �� (30/5%) 2 82 بيما� مر	 (%69/5) 

مبتلا به هپاتيتB  مى باشند كه نسبت ��/مر	 حد2	 46% �ست.
جدC" 2: تو�يع فر��Cنى بيما��� سيرCتيك با HCV-Ab  مثبت بر 

حسب جنس بيما� طى سالها^ 74-79

	�صــدتعد�	جنس
2573/5مر	
��926/5

34100جمع

جدC" 3: تو�يع فر��Cنى بيما��� سيرCتيك HBS-Ag مثبت بر 
حسب سن بيما��� 	� سالها^ 1374-79

بيشترين ميز�� �بتلا 	� بيما� سير2تيك 	� گر2* سنى 59-50 بو	* 
كه 34 نفر(82/8%) 2 سپس 	� گر2* سنى 69-60 سا& به ميز�� 
31 نفر (62/2%) مى باشد 2 كمترين 	� گر2* سنى 19-10 سا& كه 

هيچ بيما� سير2�] 	� �ين گر2* با HBS-Ag مثبت نبو	* �ند.
جو�� ترين سن با HBS-Ag مثبت 28 سا& 2 مسن ترين 75 سا& 

سن 	�شته �ست.

	�صدتعد�	سن
10-1900
20-2932/5
30-39108/5
40-492319/5
50-593428/8
60-693126/2
70-791714/5
118100جمــع

بر حسب   HCV-Ab بيما��� سيرCتيك  فر��Cنى  تو�يع   :4  "Cجد
سن 	� بيما��� طى سالها^ 1374-79

	�صدتعد�	سن
10-1900
20-2912/9
30-3938/8
40-49617/6
50-59823/6
60-69926/5
70-79720/6
34100جمع

 �	 مثبت   HCV-Ab سير2تيك  بيما���   �	 �بتلا  ميز��  بيشترين 
گر2* سنى:

69-60 سا&، 9نفر (26/5%) 2 بعد �� �G 	� گر2* سنى 59-50 سا& 
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8 نفر (23/6%) مى باشد 2 	� گر2* سنى 19-10 سا& هيچ بيما� 
 [�سير2�] HCV-Ab مثبت موجو	 نبو	. جو�� ترين بيما� سير2
HCV-Ab مثبت، 72 سا& 2 مسن ترين 78 سا& سن 	�شته �ست.

همزما�  همر�هى  با  سيرCتيك  بيما���  فر��Cنى  تو�يع   :5  "Cجد
 B,C هپاتيت

B,C هپاتيت	صدتعد��	
41/3مثبت
31398/7منفى
317100جمع

همزما�  همر�هى  با  سيرCتيك  بيما���  فر��Cنى  تو�يع   :6  "Cجد
هپاتيت C B مصرm �لكل

	�صدتعد�	مصرi �لكل
1512/7مثبت
10387/3منفى
118100جمع

همزما�  همر�هى  با  بيما��� سيرCتيك  فر��Cنى  تو�يع   :7  "Cجد
هپاتيت C C مصرm �لكل

	�صدتعد�	مصرi �لكل
514/7مثبت
2985/3منفى
34100جمــع

همزما�  همر�هى  با  بيما��� سيرCتيك  فر��Cنى  تو�يع   :8  "Cجد
 C B,C با هپاتيت ^�Cلكل هيچ بيما� سير� mمصر C B,C هپاتيت

مصرm �لكل بطو� همزما� Cجو	 ند�شته �ست.

به  مثبت   HBS-Ab بيما��� سيرCتيك  فر��Cنى  تو�يع   :9  "Cجد
تفكيك سالها^ مختلف طى سالها^ 1374 �لى 1379

	�صدتعد�	سا&
13742017
13752319/5
13762521/2
13772319/5
13782722/8
118100جمع

	� سا&  بيما��� سير2تيك   �	  B هپاتيت  ميز�� شيو�  بيشترين 
1378 با 22/8 %(27نفر) 2 كمترين ميز�� 	� سا& 1374 با تعد�	 

20 نفر (17%) مى باشد.

به  مثبت   HCV-Ab بيما��� سيرCتيك  فر��Cنى  تو�يع   :10  "Cجد
تفكيك سالها^ مختلف 	� سالها^ 1374-1379

	�صدتعد�	سا&
1374411/8
1375813/5
1376720/6
1377617/6
1378926/5
34100جمع

سا&   �	 سير2تيك  بيما���   �	  Cهپاتيت شيو�  ميز��  بيشترين 
1378 با 9 نفر26/5% 2 كمترين 	�سا& 74 با 4نفر11/8% مى باشد.

مثبت   HBS-Ab سيرCتيك  بيما���  فر��Cنى  تو�يع   :11  "Cجد
برحسب شغل

��صدتعد��شغل پر خطر
119/3مثبت
10790/7منفى
118100جمع
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� كل بيما� با شغل پرخطر 11 بيما� HBS-Ab (%64/7)  مثبت �
كه تمامى �ين �فر�	 بجز 2 نفر مر	 بو	* �ند.

جدC" 12- تو�يع فر��Cنى بيما��� سيرCتيك  HCV-Ab مثبت بر 
حسب شغل

	�صدتعد�	شغل پر خطر
38/8مثبت
3191/2منفى
34100جمع

HCV-(%17/6) ] شغل پرخطر3 بيما����	كل 17 بيما�  	تعد� ��
Ab مثبت بو	ند كه هر سه مو�	 مر	 بو	* �ند.

بحث C نتيجه گير^ C توصيه ها:
سالانه 01% بيما��� سير2تيك جبر�� شد* (compensated) 	چا� 
�ند* ماند� 6 ساله،  eينصو�� �	ند كه 	مى گر Decompensation

 eصو� �	 B 21% گز��_ شد* �ست. شانس مزمن شد� هپاتيت
 ،C 90% مى باشد 2 شانس مزمن شد� هپــاتيت [	���بتلا 	� نو
90-85 % �ست. حالاتى كه مى تو�نند سبب سير2� شوند، متعد	 
 �	 �بو	* 2لى هپاتيت C 2 سوء مصرi �لكل، شايع ترين علت سير2

جها� غرH 2 هپاتيت B شايع ترين سير2� 	� جها� سو� �ست.
بيما� مبتلا هپاتيت مزمن با علائم خفيف بالينى شامل بيما��� فاقد 
علامت، �فر�	] كه فقط �فز�يش متوسط فعاليت Gمينوتر�نسفر��ها 
�� 	��ند 2 بيما��� مبتلا به هپاتيت مزمن خفيف مشخص شد* با 
 iظر �نمونه بر	��] �� كبد 	� 20% مو��	 پيشرفت به سمت سير2
10 سا& صو�e مى گير	 كه لز2� توجه به بيما� مبتلا به هپاتيت 

� مى 	��	.�2ير�& (B,C) �� لا
علل �ختلاi 	� فر��2نى نسبى هپاتيت B,C 	� بيما��� سير2تيك 	� 
كشو�ها] مختلف، ناشى �� سطح بهد�شتى G	�H 2 سنن �جتماعى، 
�مكاناe تشخيصى 2 	�مانى 2 سطح �جتماعى – �قتصا	] 2 عو�مل 
بيما�   2 هر   �� گيلا�  �ستا�   �	 پژ2هش،  �ين   �	 	�نست.  	يگر 
(B,C) مى باشد. گيلا�  2ير�&  هپاتيت  به  مبتلا  بيما�   1 [�سير2

جزء مناطق با شيو� بالا] HBS-Ag 	� بيما��� سير2تيك �ست.
1- بيشترين ميز�� شيو� هپاتيت C 	� گر2هها] سنى 60-69 
سن  ميانگين  مى باشد.   (%23/6) سا&   50-59  2  (%26/5) سا& 
بيما��� سير2تيك HCV-Ab مثبت 58/6 سا& بو	 كه كمى كمتر 
 HCV-Ab هند مى باشد. (60سا&) شيو� �	مد* G ست	ما� به G ��
مثبت 	� بيما��� كر* جنوبى 	� 	هه ششم 2 هفتم، بالا گز��_ شد* 

 [��ست. (حد2	 23%) �ين 	� حالى �ست كه مسن ترين بيما� سير2
HCV-Ab مثبت 	� �ستا� گيلا� 78 سا& سن 	�شته �ست 2لى 

	� كر* جنوبى 13% بيما��� سير2�] HCV - Ab مثبت، بالا] 
80 سا& سن 	��ند كه شايد به 	ليل �ختلاi �ميد �ندگى �ير�� 2 

كر* جنوبى 2 جمعيت سالمندتر 	� �ين كشو� مى باشد.
2 - بيشترين ميز�� شيو� هپاتيت B 	� بيما��� سير2�] 	� گر2* 
سنى 59-50 سا& با 28/8% 2 سپس 69-60 سا& با 26/2% مى-

باشد. ميانگين سن بيما��� سير2تيك HBS-Ag مثبت 55/1 سا& 
�ست. ميانگين سنى مر	�� سير2�] HBS-Ag مثبت 54/3 2 �نا� 
56/9 سا& مى باشد كه مطابق با بر�سى ها] �نجا� شد* 	� جها�، 
�نا� مى باشند. مطالعاe نشا� مى 	هد كه شيو�  �مر	�� جو�نتر �
سا&   60 بالا]  سنى  گر2*   �	 سير2تيك  بيما���   �	  C هپاتيت 
HCV- [�بيشتر �ست كه پايين بو	� ميانگين سنى بيما��� سير2

Ab مثبت 	� �ستا� گيلا� نسبت به كشو�ها] 	يگر نيا� به بر�سى 

2 توجه بيشتر 	��	. ميانگين سنى مر	�� سير2�] HCV-Ab مثبت 
57/7 سا& 2 �نا� 61/1 سا& مى باشد كه با مطالعاe �نجا� شد* 
مى باشند،   [�سير2 �نا�   �� جو�نتر   [�سير2 مر	��  كه  	�جها� 

مطابقت 	��	.
3 - �� كل 317 بيما� سير2تيك 	� �ستا� گيلا� 193 مر	 2 124 
�� بو	* �ند كه نسبت مر	 به �� 1/5 مى باشد. �ين 	� حالى �ست كه 
�ين نسبت 	� بيما��� سير2تيك HBS-Ag مثبت به 2/3 مى �سد 
(118 بيما� سير2� HBS-Ag مثبت، 82 بيما� �� بو	* �ند. نسبت 
 1/3 ژ�پن   �	 مثبت   HBS-Ag  [�سير2 بيما���   �	  �� به  مر	 
گز��_ شد* �ست. با توجه به بالا بو	� شيو� هپاتيت B 	� مر	�� 

سير2�] پيشنها	 مى شو	 كه علت �مرمو�	 بر�سى قر��گير	.
4 - �� 34 بيما� سير2�] HCV-Ab مثبت 25 بيما� مر	 2 9 بيما� 
�� بو	* �ست. نسبت مر	 به �� 	� �ين پژ2هش 2/8 2 	� ژ�پن 2/9 
�نا� 2 با �فز�يش سن  �مى باشد. شيو� هپاتيت C 	� مر	�� بيش �

�فز�يش مى يابد.
5 - بيشترين ميز�� شيو� هپاتيت B 	� بيما��� سير2�] 	� سا& 
1378 با 27 نفر، 22/8 	�صد مشاهد* شد. 	� حالى كه كمترين 
سا&  �ست،  بو	*   (%17) نفر   20 با   1374 سا&   �	 شيو�  ميز�� 
1376 با 25 بيما� (21/2%) سير2تيك  HBS-Ag مثبت 	� �	* 

2� قر�� 	��	.	
6 - بيشترين ميز�� شيو� هپاتيت C 	� بيما��� سير2�] 	� سا& 
1378 به ميز�� 26/5% 2 سپس 1375 با 32/5% مى باشد. �ين 	� 
حالى �ست كه كمترين ميز�� شيو� 	� سا& 1374 با 11/8% بو	* 

�ست.
7 - 	� �ين پژ2هش كسانى كه 	� ��F شغلها] پزشكى، 	ند�نپزشكى، 
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خطر  پر  شغلها]  عنو��  به  بو	ند،  �مايشگا* G پرسنل   2 پرستا�] 
 [���	 بيما�   17  [�بيما� سير2 مجمو� 317   �� گرفتيم.  نظر   �	
 118 �شغلها] پرخطر 2 300 بيما� بد�2 شغل پر خطر بو	ند. �
بيما� سير2تيك HBS-Ag مثبت، 11 بيما� (9/3%) 	���] شغلها] 
 2 پرخطر  شغلها]  بين  ��تبا�  	يگر   eمطالعا مى باشند.  پرخطر 
هپاتيت B �� تأييد مى كند. �� 17 بيما� با شغل پرخطر G %58نها 
 [���	 مثبت   HBS-Ag بيما�   11��  2 مى باشند  مثبت   HBS-Ag

شغل پرخطر 9 بيما� مر	 2 تنها 2 بيما� �� بو	* �ند.
8 - �� مجمو� 34 بيما� سير2تيك HCV-Ab مثبت 3 بيما� (%8/8) 
 [�	���] شغلها] پرخطر بو	* �ند. شيو� هپاتيت C 	� بيما��� سير2
شغل  بين  ��تبا�  Gما�  �ين  �ست،   %15/8 پرخطر  شغلها]   [���	
پرخطر 2 هپاتيتC �� نشا� مى 	هد. مطالعاe 	يگر نيز ��تبا� بين 

شغلها] پرخطر 2 هپاتيت C �� تأييد مى كند.
9 - همر�هى 	2 2يرF2 هپاتيت B,C 	� بيما��� سير2�] 	� �ين 
پژ2هش 1/3% 	� كشو� كر* جنوبى 2/8% 2 �تيوپى 0/6% مى باشد.

� هپاتيت ها] � �10 - مطالعاe نشا� مى 	هد همر�هى �لكل با هر كد�
2ير�& (B,C) �فز�يش قابل ملاحظه �] 	� سرعت تخريب كبد] 	� 
�ختلا& عملكر	 كبد خو�هد 	�شت. 	� بر�سى �نجا� شد*، تنها 15 
نفر (%12/7) �� بيما��� سير2تيك  HBS-Ag �ستا� گيلا� �لكل 
 2  HBS-Ag همر�هى  كه  �ست  حالى   �	 �ين  مى كر	* �ند.   iمصر
مصرi �لكل 	� تايو�� 31/5% مى باشد كه علت �ين �ختلاi مى تو�ند 
 iمصر �ناشى �� �عتقا	 به مبانى 	ين مبين �سلا� 	� ��بطه با عد
مشر2باe �لكلى 2 يا بى �عتما	] بيما� 2 عد� بيا� حقيقت باشد. 

11 - �� 34 بيما� سير2�] مبتلا به هپاتيت C، 5 بيما� (%14/7) 
 iهمر�هى مصر تايو��   �	 حاليكه   �	 	�شته �ند.  نيز  �لكل   iمصر

�لكل با هپاتيت C، 29/6% بو	* �ست.
 i2 مصر B,C ين مطالعه هپاتيت� �	12 - هيچ بيما� سير2تيك 
�لكل �� بطو� همزما� ند�شته �ست كه همر�هى �ين 3 عامل 	� �ين 

پژ2هش صفر بو	.

پيشنها	�&
با توجه به �ينكه حد2	 50% علل سير2� 	� �ستا� گيلا�، هپاتيت 
پويا 2 	�ئمى 	� بخش گو��_  �يجا	 يك سيستم  B,C مى باشد، 

بر�] شناسايى بيما��� سير2تيك (با �تيولوژ] 2ير�& 2 �يجا	 يك 
با   B,C هپاتيت  مى �سد.  بنظر  كا�Gمد ضر�2]  �طلاعاتى  سيستم 

Gمو�_ �جتماعى 2 �عايت بهد�شت بطو� قابل پيشگير] �ست.
 �	 كشو�ها]   �	  B هپاتيت  پايد��]  علت  مهمترين  �ينحا&،  با 
��يما� �ست كه  �نتقا&  2 خا�2 	�2،  �ير��)  توسعه (همچو�  حا& 
كنا�  مى طلبد.   ��	��نو �ين  بر�]   �� 2يژ* �]  مر�قبت   2 پيگير] 
	�ما�   2 �لكل)   iمصر (همچو�   �سير2 مستعد  عو�مل  گذ�شتن 
هپاتيت مزمن با �نترفر�2 2 2جو	 �ژيم غذ�يى مناسب تا حد2	] 
مى تو�ند �� پيشرفت بيما�] به سمت سير2� جلوگير] كند. پايين 
بو	� ميانگين سنى بيما��� سير2تيك 	��ين پژ2هش 	� مقايسه 
با مطالعاe 	يگر، شيو� بالا] هپاتيت B 	� مر	�� نسبت به �نا�،؛ 
��تبا� شغلها] پر خطر با سير2� ناشى �� هپاتيت 2ير�& �� نكاتى 

�ست كه توجه 2 پيگير] جد] �� مى طلبد.

REFRENCE:

1. Sheila Sherloc. James: Disease of The Liver And Billiary System.

Ninth Edition Black Well Scientific Publication London. 1989 Chapter 19.357-37

2. David J.C. Shearman Nialio.C. Finlagson: Disease of The Gastrointestinal Tract and Liver Chapter 26 755-770

3. Bennett and Palm: Cecil Text Book Of Medicine Edition W.B Sauders Company. 1996. Chapter 130788-796

4. Farci, Branwald. Isselbacher, Et Al: Harrison’s Principles of Internal Medicine 14th  Edition. Mcgram. Hiu 1998 Chapter 

1101677-1692.

5. Spontarcous Ruptune A presentation Of Hepatoce Ilularcarcinoma CHCC In Montreal, Canada Dunguge, Avereloh. 

Sherker, Andrewszi Lagyi. Mcgiu Viromontreal, Pa Canada.

6. Park-BC: Han-BH: Ahn. Sg. Et al Preralance Of HCV- Ab In Patients With Chronic Liver Disease And Hepato Cellular 

Carcinoma In Korea- l-Viral Hepart. 1995: 2(4): 195-202

7. Ostapowicz-G; Bell-sj ; Desmond-PV: Severity Of Liver Disease In hepatitis C Infection Contracted Througd Injecting 

Drug Use.



جامعةجامعة  پزشكا�پزشكا�  متمتخخصصصص  	�خلى	�خلى  �ير���ير��  
سا" سو�/سا" سو�/  شما��شما��  چها��چها��//  �مستا��مستا�8686

18

8. Kohan – M: Lopez-O ; Botto –G ; Alessio – C: Cirrosis Esteato Hepatitia En Un Paciente Obeso morbid.

9. Narcyanan – L ; Chawla-Y ; Bhaua- AK; Sharma- M ; Dilawari-JB

10. Chan-HL: Leung – NW ; Hussain – M ; Wong – ML; Lok-AS: Hepatitis Be Antigen – Negative Chronic Hepatitis B 

In Hongkong.

11. Dhillon – AP. Dusheiko – GM. Pathology Of Hepatitis C Virus Infection  Histopathology. 1995 Apr; 26(4): 297-309

12. Bhandari- BN. Wright-TL Hepatits C: An Overview. Ennu-Rev-Med. 1996; 46:309-17

13. Tsega-E. Nordenfelt-E. Hansson – BG. Hepatits C Virus Infection And Chronic liver Disease In Ethiopia Where 

Hepatitis B Infection Is Hyperendmic. Trans- R-Soc- Trop-Med-Hyg. 1997 Mar-Apr; 89(2) 171-4

14. Tsai-Je. Chang-Wy. Jeng-je Etal. Hepatits B And C Virus Infection As Risk Factors For Uver Cirrhosis And Cirrhotic 

hepatoceuwar Carcinoma. Liver. 1994 Apr; 14(4):98-102.

15. Issar-SK. Ramakrishna-BS. Ramakrishena – B. Etal prevalence And Presentation Of hepatitis C Related Chronic 

Liver Disease in Southern India. J-Trop- Med-Hyg. 1995-Jan: 98(3): 161-5.

16. Alberti – A – Pontisso-P. Chemello-L- Eral. The Interaction Between Hepatitis B Virus and Hepatitis C Virus In 

Acuteand Chronic Liver Disease. J – Hepatol. 1995; 22(l suppl): 38-41.

17. Cinac-A- Pedroso- MI. Djibo-A- Etal. Hepatitis B, C and D Virus Infectionsin Patients with Chronic Hepatitis, 

Cirrhosis, And heparoceller Carcinoma. AM-J-Trap-Med-hyg.1997 Apr; 52(4): 293-6.

18. Saodeh-S; Gounossi-ZM: Spectram Of Nonalcoholic Fatty Liver Disease: From Statosis To Nonalcoholic Steato 

Hepatitis.

19. Younossi- ZM; Kiwi-ML; B- Parai-N; Price-ll; Cuyatt-G ; Chorestatic Liver Disease And health- Related Quality Of 

Life.

20. Sugimara – T. Sakai-H. Nawata – H. Etal Etiology and Prognosis of Live Cirrhosis in Elderly Patients Fuluoke Lgako-

Zasshi. 1995 Nov.; 86(11):411-6. 



جامعةجامعة  پزشكا�پزشكا�  متمتخخصصصص  	�خلى	�خلى  �ير���ير��  
سا" سو�/سا" سو�/  شما��شما��  چها��چها��//  �مستا��مستا�8686

19

HIV 
سل 
پيا� طبرسى، �ستا	يا� 	�نشگا* شهيد بهشتى

مجيد مرجانى، �ستا	يا� 	�نشگا* شهيد بهشتى
مركز تحقيقاe مايكوباكتريولوژ] ـ مركز تحقيقاe سل 2 بيما�يها] �يو] ـ بيما�ستا� مسيح 	�نشو�] ـ 	�نشگا* 

شهيد بهشتى
 V: tabarsi.nritld.ac.ir	�c �ينترنتى    

�مر2�* سل  HIV 2	� ��F علل عفونى مرگ 2 مير قر�� 	��ند. 
كه  مى 	هد   t� 	� جها�  مو�	 جديد سل  ميليو�   8/9 ساله  هر 
سا&  �نتها]   �	 مى گر		.  سا&   �	 مرگ   ميليو�   1/7 به  منجر 
ميليو�   5/39 بهد�شت  جهانى  سا�ما�  تخمين   Fسا� بر   2006
مبتلا] به عفونت HIV 	� 	نيا �ندگى كر	* �ند كه حد2	 4 ميليو� 
نفر �� �ين �فر�	 مو��	 جديد] هستند كه 	�سا& G 2006لو	* شد* 
 oتفا�  HIVعفونت �بو	ند. 	� همين سا& 3 ميليو� مرگ ناشى �
�فتا	. حد2	 750000 نفر �� مو��	 جديد سل 	� هر سا& 	� �فر�	 
HIV مثبت �t مى 	هد 2 250000 مو�	 �� مو��	 مرگ 	� ميا� 

مبتلايا� به سل، ناشى �� عفونت همزما� به هر 	2 بيما�] �ست. 
 �	 HIV كشو�هائيكه �	سالانه سل  �� سا& 1990 تا 2005 بر2�
بالغين شايع بو	* �ست (با شيو� بالا] 5 	�صد) حد2	 هفت 	�صد 
�فز�يش يافته �ست. 	� حاليكه 	� كشو�ها] با شيو� كم HIV، �ين 

�فز�يش تنها 1/3% بو	* �ست.(1-3)

تشخيص
حساسيت �سمير خلط جهت تشخيص سل 	� مبتلايا� به ضعف 
سيستم �يمنى خصوصاً �فر�	 HIV مثبت �� ساير �فر�	 كمتر �ست 
 HIV عمل تنها 35-20 % مبتلايا� همزما� به سل �	ير 60%). �)
�سمير خلط مثبت 	��ند. (4) بر�] �ينكه فر	 HIV مثبت مبتلا به 
�سمير  منفى  نمونه   9 حد�قل  گر		  تلقى  منفى  خلط  �يو]  سل 
 �� بيشتر  مير   2 مرگ   2 كمتر  بالينى  پاسخ   (5) �ست.   ��لا خلط 
خصوصياe سل �يو] �سمير منفى 	� مبتلايا� به HIV مى باشد.(627)

	� كشو�ها] با شيو� بالا] سل، �گر چه 	� �كثر مو��	، �سمير 
به سل 	لالت مى كند،  �بتلا  بر   HIV به  خلط مثبت 	� مبتلايا� 
�ستفا	* همزما� �� كشت خلط ضمن �ينكه حساسيت تشخيصى �� 
33-13 % بالاتر مى بر	، مى تو�ند مو��	 �بتلاء به مايكوباكتريو� ها] 

غير توبركلو�] �� نيز تشخيص 	هد. (829)

	�ما�
 2 سل  به  مبتلايا�   �	 سل  	�ما�   _2� �ستثناء  چند  جز  به 
توصيه مى گر		 سل   (10) �فر�	 مسلو& مى باشد.  مانند ساير   HIV

�يو] 	� �ين �فر�	 به مدe شش ما* 2 سل خا�3 �يو] يا مو��	] 
كه پاسخ كند] به 	�ما� 	��ند به مدe 9 ما* 	�ما� شوند. (11) 	� 
كشو�هايى كه سل Gندميك �ست �ژيمها] 	��2ئى حا2] �يفامپين 

با عو	 كمتر] همر�* بو	* �ست. (12)
حين   �	 �تر22ير2سى  عفونت  عليه  بر  مؤثر  	�ما�  طرفى   ��
	�ما� ميز�� مرگ 2 مير 2 عو	 �� كاهش مى 	هد، (13) �گرچه 	� 
 �برخى مو��	 ممكن �ست منجر به بر2� �2كنشها] متناقضى ناشى �
با�سا�] سيستم �يمنى گر		 (14)، لذ� فاصله مناسب شر�2 	�ما� 
� شر�2 	�ما� سل بسيا� حائز �هميت �ست. 	� حا& حاضر � HIV

مهمترين معيا� جهت تعيين �ين �ما� ميز�� CD4 بيما� مى باشد. 
	� Gفريقا 30% بيما��� با عفونت همزما� HIV 2 TB 	� 12 ما* 
�2& شر�2 	�ما� فوe مى كنند كه حد2	 40% �ين مرگ ها 	� ما* 
�2& �تفاo مى �فتد. (15) 	� مطالعه �] كه 	� مركز تحقيقاe سل 2 
بيما�يها] �يو] 	� بيما�ستا� مسيح 	�نشو�] �نجا� شد، مرگ 2 
مير] 	� حد 26/8% 	� مبتلايا� به HIV2TB مشاهد* گر	يد كه 
نيمى �� �ين مو��	 	� چها� ما* �2& 	�ما� �t 	�	. نكته قابل توجه 
	يگر �ين بو	 كه عمد* بيما��نى كه تعد�	 G CD4نها �ير 130 بو	 

	� طى يكسا& پيگير] فوe نمو	ند(16)
	� مو��	يكه CD4 بيما� �ير 200 �ست بايد 	�ما� مؤثر بر عليه 
HIV (HAART) طى 	2 هفته تا 	2 ما* �� شرG �2نتى TB شر�2 

گر		. هرچه CD4 كمتر باشد شر�2 سريعتر 	�ما� Gنتى �تر22ير�& 
�يمنى (CD4 بين  �لز�مى �ست. 	� مو��	 كاهش متوسط سيستم 
2200 350) بايد 	�ما� HAART پس �� �تما� فا� حمله �] 	�ما� 

سل شر�2 گر		. (12217) (	� جد2& يك)
	� بيما��� HIV مثبت كه به سل خا�3 �يو] مبتلا مى گر	ند 
بد�2 توجه به ميز�� CD4 	�ما� HIV �� 	� �2لين �ما� ممكن 
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شر�2 مى نماييم.(12)
سطح  كه   	��	 �نديكاسيو�  بيما��نى   �	  HAART 	�ما� 
 �	 بيما�]  مرحله بند]  نظر   �� يا  باشد   200 �ير  Gنها   CD4
(12) بگيرند.  قر��   (2	 (جد2&   WHO تقسيم بند]  چها�  مرحله 

به علت تد�خلاe 	��2ئى مصرi همزما� �يفامپين با 	��2ها] 
مها�كنند* پر2تئا� توصيه نمى گر		. �ژيم 	�مانى مناسب 	� �ين 
�فر�	 �ژيمها] 	��2ئى حاEfavirenz [2 مى باشد (12) 2 نيا�] به تغيير 
2� �G 	� مقايسه با كسانيكه 	�ما� ضد سل 	�يافت نمى كنند نمى-	

 Lamivudine ، Zidovudine �باشد. (31) 	�ما� �نتخابى تركيبى �
نباشد  	يگر]  گزينه  صو�تيكه   �	 معذلك  مى باشد    Efavirenz،
(12) كر	.  �ستفا	*   Nevirapine��  Efavirenz جا]  به  مى تو��  

	��2ئى   eتد�خلا �يفامپين  با  مقايسه   �	  Rifabutin �گرچه 
 2 �كمتر] 	��	 2 مى تو�� �G �� با پا�* �] �� مها�كنند* ها] پر2تئا
	��2ها] گرNNRTI *2 2 (به جز Delavirdine) �ستفا	* كر	 (20 2 

19) معذ�لك همچنا� قيمت بالا] �G مشكل Gفرين �ست. (13)

پر2فيلاكسى  	�	* �ست كه  نشا�  Gفريقا  مطالعاe متعد	] 	� 
با كوتريموكسا�2& 	� �فر�	 HIV مثبت مبتلا به سل باعث كاهش 
بر   2��	 �ثر  بيما�ستا� مى گر		.   �	 بستر]  ميز��   2 مير   2 مرگ 
پايا�  تا   2 پديد��   iمصر ما*   2	  �� پس   (Survival) بقا  �فز�يش 
ميز��   2  CD4 سالانه  �فت  ميز��  همچنين  مى ماند.  باقى  	�ما� 

�فز�يش با� 2يرF2 كاهش خو�هد يافت.
�ير200 	��ند  CD4  ] كه	فر�� �	هرچند كاهش مرگ 2 مير بيشتر 
مشاهد* مى گر		 2لى كاهش مو�يديتى 	� كل بيما��� مشهو	 �ست.

تجويز  مير   2 مرگ   �	 	�صد]   46 كاهش  �ين  به  توجه  با 
 HIV 2 كليه مبتلايا� به عفونت همزما� سل �	2& �كوتريموكسا

توصيه مى گر		. (21-25)
�2كنشها] ناشى �� با�سا�] سيستم �يمنى (IRIS)3 	� مبتلايا� 
به HIV 2 سل كه تحت 	�ما� قر�� مى گيرند بيشتر 	يد* مى شو	. 

�ين �2كنش ها 	� 	2 گر2* كلى قر�� مى گيرند:
گر2* �2& كسانى هستند كه پس �� يك پاسخ �2ليه به 	�ما� 
	چا� با�گشت يا بدتر شد� علائم �2ليه سل مى گر	ند. �ين حالت 

Paradoxical IRIS ناميد* مى شو	. 

گر2* 	2� كسانى هستند كه سل Gنها تشخيص 	�	* نشد* 2 پس 
� شر�2 	�ما� HIV علائم سل 	� Gنها بر2� مى كند. �ين �2كنش �
بيما�]   �� ناشى  �2قع   �	 مى شو	  ناميد*   Unmasking IRIS كه 
نهفته 2 تشخيص 	�	* نشد" سل مى باشد. (18) 	�ما� با 	��2ها] 
	�ما�  جهت  �ستر2ئيدها  كو�تيكو   2 غير�ستر2ئيد]  �لتهابى  ضد 
شديد  مو��	   �	 پزشكا�  �كثر  باشد.(27)  مؤثر  �ست  ممكن   IRIS

كوتيكو�ستر2ئيدها �� به كا� مى برند. 	� حالاe شديدتر ممكن �ست 
قطع موقت 	��2ها] HAART مد نظر قر�� گير	.(28)

نتيجه گير^:
سل HIV 2 كنتر& يكديگر �� 	شو�� ساخته �ند. جهت كنتر& با� �ين 
	2 بيما�]، تد2ين �ستر�تژ] جهت �	غا� برنامه ها] كنتر& سل 2 
 eحا& حاضر نكا �	سطح جهانى 2 كشو�] ضر�2] �ست.  �	 HIV

�ير بايد مد نظر قر�� گير	.
� نظر عفونت نهفته يا فعا& سل� HIV 1- بر�سى كليه مبتلايا� به عفونت
HIV F2نظر �بتلا] همزما� به 2ير �2 - بر�سى بيما��� مسلو& �

كليه   �	 2��نه �  eصو� به   &2�كوتريموكسا با  پر2فيلاكسى   - 3
HIV 2 مبتلايا� به عفونت همزما� سل
Table 1 : Recommendations for individuals TB disease and HIV confection.

CD4 cell

Count, cells/mm3 Recommended regimen Comments

<200 Start TB treatment; start ART Recommend ART;EFV is

 as soon as TB treatment is tolerated (between 2 Weeks and 2

months): * use EFV- containing regimens**

 Contraindicated in pregnant women or

 women of childbearing potential without

effective contraception

200-350

 Start TB treatment; start one of the following regimens after the

 initiation phase (start earlier if patient is severely compromised):

 EFV- containing regimens or NVP- containing regimens in case

 of a rifampin-free continuation – phase TB treatment regimen

Consider ART

>350 Start TB treatment Defer ART***
Not available Start TB treatment Consider ART*

NOTE: Adapted from the World Health Organization [12].
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ART: antiretroviral therapy; EFV: efavirenz , NVP: nevirapine.

 * For patents with extrapulmonary TB, ART should be started as soon as TB treatment is tolerated, irrespective of CD4

cell count.

** NVP may be used in place of EFV in the absence of other options

 *** Unless non- TB stage IV conditions are present; otherwise, initiate ART on completion of TB treatment. f If no

 other signs of immunodeficiency are present and the patient is improving while receiving TB treatment, ART should be

started on completion of TB treatment.

Table 2 : WHO clinical staging of HIV/AIDS for adults with confirmed HIV infection

Clinical stage 1

Asymptomatic

Persistent generalized Iymphadenopathy

Clinical  stage 2

Moderate Unexplained weight loss

(<10% of presumed or measured body weight) I

 Recurrent respiratory tract infections sinusitis, tonsillitis, otitis media and pharyngitis

Herpes zoster

Angular cheilitis

Recurrent oral ulceration

Papular pruritic eruptions

 Seborrhoeic dermatitis

Fungal nail infections

Clinical stage 3

Unexplainedisevere weight loss (>10% of presumed or measured body weight)

 Unexplained chronic diarrhea for longer than one month

Unexplained persistent fever (above 37.6 C intermittent or constant, for longer than one month)

Persistent oral candidiasis

Oral hairy leukoplakia

Pulmonary tuberculosis (current)

 Severe bacterial infections (such as pneumonia , empyema, pyomyositis, bone or joing infection, meningitis or

bacteraemia)

Acute necrotizing ulcerative stomatitis, gingivitis or periodontitis

 Unexplained anaemia (<8 g/dl), neutropaenia (<0.5 /109per litre) or chronic thrombocytopaenia (<50 /109 per

litre)
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Table 2  Continued

Clinical stage 4

HIV wasting syndrome

Pneumocystis pneumonia

Recurrent severe bacteril pneumonia

 Chronic herpes simplex infection (orolabial, genital or anorectal of more than one month’s duration or visceral at

any site)

 Oesophageal candidiasis (or candidiasis of trachea, bronchi or lungs

Extrapulmonary tuberculosis

Kaposi’s sarcoma

Cutomegalovirus infection (retinitis or infection of other organs)

Central nervous system toxoplasmosis

HIV encephalopathy

Extrapulmonary cryptococcosis including meningitis

Disseminated non-tuberculous mycobacterial infection

Progressive multifocal leukoencephalopathy

Chronic cryptosporidiosis (with diarrhoed)

Chronic isosporiasis

Disseminated mycosis (coccidiomycosis histoplasmosis)

Recurrent non-typhoidal Salmonella bacteraemia

Lymphoma (cerebral or B-cell non-Hodgkin) or other solid HIV-associated tumours

Invasive cervical carcinoma

Atypical disseminated leishmaniasis

Symptomatic HIV- associated nephropathy or symptomatic HIV-associated cardiomyopathy
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(Footnotes)
1 Highly Active Antiretroviral Therapy
2 Non Nucleoside Reverse Transcriptase Inhibitors
3 Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome
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ميوكا��يت 
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سى
 

بهنا� تر�بى 
	��G بيما�ستا� – o2متخصص قلب 2 عر

حسن جلائى خو
 هيئت علمى 	�نشگا* علو� پزشكى ��تش

منوچهر كيهانى 
�ستا	 بيما�يها] خو� – 	�نشگا* علو� پزشكى تهر��

m_keyhani@hotmail.com :ينترنتى� c�	V 

خلاصه
ميوكا�	يت 2ير2سى حاصل نهايى تقابل عفونت ميوكا�	 2 سيستم �يمنى �ست كه نهايتاً منجر به �لتهاH فعا& 2 تخريب ميوسيت ها 
�مايشگاهى بسيا� متنو� بو	* 2 سير بالينى بيما��� يكسا� نمى باشد. گرفتن نو�� قلب، G [بالينى 2 يافته ها e. تظاهر�		مى گر
� مى باشند. بيوپسى ميوكا�	 فقط ��كوكا�	يوگر�فى، �ند��* گير] تر2پونين سر� MRI 2 قلب 	� بر�سى ها] �2ليه تشخيصى لا
� مى باشد. تعيين محل 	قيق بيوپسى با �	� گر2* خاصى �� بيما���، بويژ* بيما��نى كه كا�	يوميوپاتى سريعاً پيشر2ند* 	��ند، لا
�ستفا	* �� MRI، بكا�گير] ،IHC بر�سى HLA 2 پيد� كر	� ژنو� 2ير2سى با PCR بد�2 شك 	� Gيند* نز	يك، نقش بيوپسى 
�� 	� بر�سى كا� 	يوميوپاتى ها] ناشناخته با��تر خو�هد كر	. 	�ما� �ستاند��	 ميوكا�	يت كماكا� بصو�e حمايتى �ست. 	�ما� 
 eما� ها] ضد2ير2سى مانند �ينتر2فر�2 عليرغم �ثر��	* 2 	2ها] مها�كنند* سيستم �يمنى بطو� �2تين قابل توصيه نبو��	با 

سو	مند 	� مطالعاe �2ليه هنو� نيا�مند بر�سى ها] بيشتر] مى باشند.
كلما& كليد^: ميوكا�	يت ـ كا�	يوميوپاتى ـ سيستم �يمنى ـ عفونت 2ير2سى 

مقدمه
�لتهاH ميوكا�	 �ست. 	�گير] قلب 	� طى  ميوكا�	يت به معنى 
�غلب مو��	 مو�	 توجه قر��  بيما�] 2ير2سى شايع �ست. 	�  يك 
نمى گير	. 2لى ممكن �ست 	� مو��	] هم منجر به عو��� حا	 
همو	يناميك شد* 2 	� 	��� مدe به نا�سايى قلبى 2 كا�	يوميوپاتى 

	يلاته منتهى گر		.
غير  سيستميك  علائم   �� طيفى   �	 بيما�]  �ين  بالينى   eتظاهر�
نفس  تنگى   2 قلب  طپش  عضلانى،   �	 تب،  مانند  �ختصاصى 
قر��  ناگهانى  مرگ   2 همو	يناميك  شديد   eختلالا� تا  كوششى 
بيما�  ناگهانى 	�  � مو��	 مرگ � تا 12 	�صد  مى گيرند. حد2	 8 
جو�� به علت ميوكا�	يت مى باشد. همچنين مطالعاe �خير نشا� 
	�	* كه حد2	 9 	�صد �� مو��	 كا�	يوميوپاتى 	يلاته نيز به علت 

ميوكا�	يت مى باشد.(1-3)

�تيولوژ^
�تيولوژ] ها] متعد	] به عنو�� علت ميوكا�	يت شناخته  �گرچه 
شد* �ست 2لى ميوكا	�يت ها] 2ير2سى معمولاً با عنو�� مد& �صلى 
�ين بيما�] 	� مطالعاe مختلف 	� نظرگرفته مى شو	. 2يرF2 هايى 

:�كه موجب ميوكا�	يت مى شوند عبا�تند �
 Adenovirus- Coxsackie A,B- Epstein  Barr virus

 – Cytomegalovirus- Herpes Simplex – Influenza A,B

 – Rubeolla  – Rubella – Mumps – Varicella  Zoster virus

 HIV –  Hepatitis B – Coronavirus - Rabies  –

 (Enteroviruses) ها F2نتر22يرG
بويژ* گرCoxsackie B *2 بطو� سنتى بعنو�� شايعترين علل 2ير2سى 
مانند  مولكولى  جديد  تكنيك ها]  �نو��  با  2لى  شد* �ند.  شناخته 
PCR (Polymerase Chain reaction )كه �مكا� بر�سى گستر	* تر 
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بافت ميوكا�	 �� جهت شناخت عو�مل 2ير2سى فر�هم كر	* �ند، نشا� 
 �	 (Adenoviruses) ها F2نو2ير	G شد* �ست كه ميز�� شيو� *	�	
�فر�	 مبتلا به �ختلا& عملكر	 بطنى چپ به شكل �يديوپاتيك به 

مر�تب بيشتر �� Gنتر2 2يرF2 ها (Enteroviruse) مى باشد.
�تيولوژ]  نو�   �	 بيما���  �ندگى  محل   2 سن  مى �سد  نظر  به 
 F2شته باشد. بطو� مثا& 2ير�	يت نقش مهمى �� 	2ير2سى ميوكا�
بيما���   �	Parvoviros B1q  2 ژ�پنى  بيما���   �	  Hepatitis C

Gلمانى شيو� بيشتر] 	�شته �ند.
مطالعاe جديد با تكنيك ها] پيشرفته مولكولى نشا� 	�	* �ند كه 
 Cytomegalovirus, Enterovirus, (شامل  2ير2سى  عفونت ها] 
�يجا	   �	  �� مهمى  نقش  كماكا�  شيو�)  ترتيب  به   Adenovirus

ميوكا�	يت فعا& �يفا مى كنند. �بتلا به 2يرHIV F2 نيز 	� مو��	 
�يا	] با ميوكا	�يت 2 �ختلا& عملكر	 بطن چپ همر�* مى گر		. 
 HIV مبتلا به عفونت 	مرگ بر �2] �فر� �	� بر�سى هايى كه پس �
هيستوپاتولوژ]  معيا�ها]   Fسا� بر  Gنها    %76 �ست،  شد*   ��نجا
ميوكا�	يت 	�شته �ند، همچنين 	� %25 �� بيما��نى كه 	� مر�حل 
پيشرفته �بتلا به عفونت HIV قر��	�شته �ند، بيوپسى ميوكا�	 نشا� 

	هند* ميوكا�	يت بو	* �ست.
معمولاً ميوكا�	يت ناشى �� HIV با پيش Gگهى بد] همر�* �ست 
	��ند   400 cells/mm3  �� كمتر   CD4+ كه  بيما��نى  بخصو{   2
برخو�	��  	يلاته  كا�	يوميوپاتى  به  �بتلا  بر�]  بالاتر]  �يسك   ��

خو�هند بو	.
 HCV .يت همر�* باشند	هم مى تو�ند با ميوكا� Hepatitis C F22ير
RNA , HCV Ab 	� سر� 2 بيوپسى ميوكا�	 بيما��� شناسايى 

شد* �ند.
�2كسيناسيو� بر�] Gبله (Small Pox) �خير�ً به عنو�� يكى �� علل 
 �2�  30 تا   4 فاصله  به  معمولاً  �ست.  شد*  شناخته  ميوكا�	يت 
پس �� �2كسيناسيو� علائم بيما�] همر�* با �فز�يش بيوما�كرها] 
باشند   *	� Gبله  �2كسن  قبلاً  كه  �فر�	]  مى گر		.  مشاهد*  قلبى 
با �2كسيناسيو� مجد	 �حتما& بيشتر] بر�] �بتلا به ميوكا�	يت 

خو�هند 	�شت. (4-16)

پاتوژنز
	� �فر�	] كه سيستم �يمنى طبيعى 	��ند، پاسخ �يمنى تحت تأثير 
پر2تئين ها] 2ير2سى فعا& مى گر		 2 تكثير 2يرF2 �� محد2	 مى-
كند 2 	� �غلب مو��	 بد� ميزبا� بطو� كامل �� 2يرF2 ها پاZ مى-

گر		. �� طرi 	يگر پاسخ �يمنى مى تو�ند منجر به Gسيب ميوكا�	 
گر		. تو��� بين �ثر�e مفيد 2 مخرH سيستم �يمنى، تعيين كنند* 

ميز�� Gسيب به سلو& ها] قلبى خو�هد بو	.

سه مرحله يا مكانيز� �صلى 	� پاتوژنز ميوكا�	يت 2ير2سى شناخته 
شد* �ست.

1. حمله مستقيم 2يرF2 به ميوكا�	
2. فعا& شد� سيستم ها] �يمنى ميزبا�

3. فعا& شد� +CD4 2 بدنبا& �G گستر_ كولونى ها] سلو& ها] 
 Hلتها� �فز�يش   2 ميوكا�	  سلو& ها]  بيشتر  تخريب  به  منجر   B

موضعى 2 �يجا	 Gنتى با	] بر عليه سلو& ها] قلبى مى گر		.
هر سه مكانيز� فوo ممكن �ست بطو� همزما� 	� يك فر	 بيما� 
شر�2 به فعا& شد� نمايند. مكانيز� غالب مى تو�ند بر �ساF سيستم 

	فاعى ميزبا� 2 نو� عامل بيما�] �� متفاe2 باشند. 
	� مرحله Viremia، 2يرF2 ها] RNA كه تمايل به ميوكا�	 	��ند 

مى تو�نند عامل باشند.
طريق   ��  encephalomyocarditis  F22ير يا   2  Coxsackie B

 	��2  endocytosis عمل   2 سلو&  سطح  گيرند* ها]  به  �تصا& 
سلو& ميوكا�	 مى شوند 2 	� 	�خل سلو& شر�2 به توليد پر2تئين-

ها] 2ير2سى كر	* 2 	� عملكر	 سلو& ها] ميوكا�	 �ختلا& �يجا	 
مى كنند.

سلو& ها]  �نفيلتر�سيو�   �G �صلى  مشخصه  كه   �2	 مرحله   �	   
 NK (Natural Killer سلو& ها]   2 ماكر2فاژها  مانند  �لتهابى 
 Interleukin 2,TNF , بخصو{  سايتوكاين ها  مى باشد،   Cells)

Interferon –y. Interleukin 1  توليد خو�هند شد. سلو& ها] 

نقش  2ير2سى  تكثير  محد2	كر	�  با   iطر يك   �� �2قع   �	  NK

محافظتى �� بر�] سلو& ها] ميوكا�	 �يفا مى كنند 2 �� طرi 	يگر 
عملكر	  بر  مفيد  يا   Hمخر eثر�� مى تو�نند  سايتوكاين ها  توليد  با 

سلو& ها] قلب �� 	�شته باشند.
TNF  با فعا& كر	� سلو& ها] �ند2تليا& منجر به �فز�يش بيشتر 

سلو& ها] �لتهابى 2 سايتوكاين ها 2 همچنين �ثر مستقيم �ينوتر2پ 
منفى بر �2] سلو& ها] ميوكا�	 مى گر		. سايتوكاين ها همچنين 
نشت NO (Nitric Oxide) �� 	� سلو& ميوكا�	 �فز�يش مى 	هند 

نقش NO 	� �يجا	 2 پيشرفت ميوكا	�يت پيچيد* �ست.
	� يك قلب سالم NO كه �� سلو& ها] �ندتليا& توليد مى گر		 منجر 
به بهبو	 عملكر	 2 �فز�يش ��ندما� قلب مى گر		. 	� ميوكا�	يت 
حا	 مقا	ير �يا	] �� �يز2فر� ها] NO هم 	� �نفيلتر�سيو� سلو&-

ها] �لتهابى 2 هم 	� سلو& ميوكا�	 پديد�� مى گر	ند.
 NO .طريق سايتوكاين ها مى باشند ��فز�يش �ين �يز2فر� ها �حتمالاً �
 iطر �حاصل مى تو�ند �� طرفى فعاليت ضد 2ير2سى 	�شته باشد 2 �
 2 �2G يا�� eهم مى تو�ند منجر به �ثر� �G حد �	يگر توليد بيش �

كاهش عملكر	 عضله قلب 2 نكر2� گر		.
سيستم �يمنى سلولى نيز نقش مهمى 	� بر2� ميوكا�	يت بعلت �ين 
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2يرF2 ها 	��	. 	� �2قع مو3 	2� �نفيلتر�سيو� سلولى 	� ميوكا�	 
مربو� به سلو& ها] T-lymphocyte مى شو	 كه 7 تا 14 �2� بعد 
� شر�2 عفونت 2ير2سى به �32 خو	 مى �سد 2 همزما� با Gسيب �
شديد ميوكا�	 مى باشد. سلو& ها] T نقش مهمى �� 	� �� بين بر	� 
�يمنى  سيستم  پأثير  تحت  ميوكا�	  Gسيب  همچنين   2 2يرF2 ها 
�يفا مى كنند. �حتمالاً به علت شباهت بين Gنتى ژ� ها] ميوكا�	 2 
پر2تئين ها] 2ير2سى، سلو& ها] T كه 	� �صل بر عليه 2يرF2 ها 
��2	 عمل مى شوند، �ثر مشابه �] �� بر Gنتى ژ� ها] ميزبا� 	�شته 2 

منجر به تخريب ميوسيت ها مى گر	ند.
پر2تئين ها  عليه  بر  با	] ها  Gنتى  �تو   �سو مرحله   �	 نهايتاً   2
ميتوكند�] 2 پر2تئين ها] �نقباضى 2 ساختمانى سلو& عضله قلب 
��2	 سيستم گر	_ خو� مى شوند. �ين �توGنتى با	] ها ممكن �ست 
�ثر�e تخريبى مستقيم 	� سطح سلولى 	�شته باشند 2 متابوليسم 
يا  �نتقا& سيگنا& ها �� مختل نمايند 2  �نرژ]، هموستا� كلسيم 2 
كه  سلو& هايى  نابو	]  به  منجر  كمپلما� ها  كر	�  فعا&  با  �ينكه 
Gنتى با	] به Gنها منتقل شد*، گر	ند. نشا� 	�	* شد* كه خا�3 
كر	� �ين �تو Gنتى با	] ها �� سيستم گر	_ خو� مى تو�ند منجر 

به بهبو	 عملكر	 قلب 2 كاهش �لتهاH ميوكا�	 گر		.
 �هنو �نسا�   �	 �يمنى  سيستم   Hمخر  2 مفيد   eثر�� بين   ��تو�
�2ضح نيست. �ين فرضيه 	� حا& حاضر 2جو	 	��	 كه پاسخ �يمنى 
� بين �فتن كامل 2يرF2 ها 2 � به تسهيل  طبيعى مى تو�ند منجر 
بهبو	 گر		. 	� حاليكه فعاليت ها] غير عا	] سيستم �يمنى مى-

كر	�   Zپا بر�]   �� فر	  تو�نايى   2  *	� برهم   �� تعا	&  �ين  تو�ند 
2ير2سها كاهش 	هد 2 يا منجر به �	�مه تخريب سلو& ها] ميوكا�	 

به �2سطه حضو� مد�2� سلو& ها] G 2 Tنتى با	] ها گر		.
شر�يط  به  بسته  2يرF2 ها  تكثير  	فاعى،  سيستم  2جو	  عليرغم 
به  شديد   2 سريع   eصدما Gمد�   	��2 به  منجر  مى تو�ند  ميزبا� 
به  �	�مه فعاليت بدنى مى تو�ند  ميوكا�	 گر		. سوء تغذيه، سن 2 
�فز�يش قد�e تخريبى 2يرF2 ها كمك نمايد. 	� حاملگى به علت 
	نبا&  به  ميوكا�	  صدمه  �حتما&  جنسى  هو�مو� ها]   eتغيير�

عفونت ها] 2ير2سى �فز�يش مى يابد.
	� صو�تيكه پاسخ �2ليه سيستم �يمنى مؤثر نباشد 2 2يرF2 بطو� 
كامل �� بين نر2	، تكثير 2ير2سى به ميز�� كم 2لى پيوسته �	�مه 
مى يابد 2 منجر به تخريب مد�2� ميوكا�	 2 نهايتاً �يجا	 ميوكا�	يت 
مزمن 2 �حتمالاً به 	نبا& �G كا�	يو ميوپاتى 	يلاته مى گر		.(17-45)

تظاهر�& بالينى
�غلب بيما��� مبتلا به ميوكا�	يت ممكن �ست بد�2 علامت باشند 
2 عو��� قلبى هم بسيا� خفيف 2 محد2	 باشد. �لبته 	� مو��	] 

به  منجر   2 باشد  شديد  بسيا�  بيما�]   eتظاهر� �ست  ممكن  هم 
بيما�] مزمن 2 پيشر2ند* قلبى گر		.

نو�� قلب كه  	�پى Gندمى ها] 2ير2سى 	� جامعه تغيير�e موقت 
مطرl كنند* 	�گير] ميوكا�	 مى باشد بطو� شايع 	يد* مى شو	، 
	� حاليكه �غلب بيما��� بد�2 علامت باقى مى مانند. �� طرi 	يگر 
 2 حا	  ميوپاتى  كا�	يو  يك   eبصو�  �� خو	  مى تو�ند  ميوكا�	يت 

شوZ كا�	يوژنيك نشا� 	هد.
تا 80% مو��	 گز��_ شد* 2  �2ليه عفونت 2ير2سى 	� 10  علائم 
تنفسى  قفسه سينه صد�]، علائم   	�	 	�	 عضلانى،  تب،  شامل 
�فز�يش  گلوبولها] سفيد 	� شما�_  با  �نتريت همر�*  2 گاستر2 

سلو& ها خونى 2 �فز�يش سديما� مى باشد.
ميوكا�	يت ممكن �ست خو	 �� به شكل يك سند�2� حا	 كر2نر] 
ميوكا�	  Gسيب  نشا� 	هند*  كه   �تر2پوتين سر مقد��  	هد.  نشا� 
�ست �فز�يش مى يابد. تغيير�e نو�� قلب كه مطرl كنند* �يسكمى 
حا	 �ست شامل بالا �فتن قطعه ST 	� حد�قل 	2 �شتقاo مجا�2، 
معكوF شد� موT 3، پايين �فتا	� قطعه ST 	� �غلب �شتقاo ها 
 eيوگر�فى �ختلالا	كوكا�� �	پاتولوژيك مى باشند.  α 3مو 	2 �يجا
 (Global)يا فر�گير (Segmental) يو��* قلب بطو� موضعى	حركت 
بو	�  نرما&  	هند*  نشا�  Gنژيوگر�فى  حاليكه   �	 مى شو	،  	يد* 

Gناتومى عرo2 كر2نر مى باشد.
بنابر�ين 	� مو��	يكه يك بيما� جو�� با سند�2� حا	 كر2نر] خو	 
 o2عر بيما�]  فاكتو�ها]  �يسك  صو�تيكه   �	 مى 	هد،  نشا�   ��
كر2نر 2جو	 ند�شته باشد، تغيير�e نو�� قلب هم بيشتر �� محد2	* 
�ختلا&  �كوكا�	يوگر�فى   �	  2 باشد  كر2نر]   o2عر  �� يكى  خا{ 
حركت 	يو��* بطن چپ بطو� فر�گير 2 نه موضعى 	يد* شو	، بايد 

	� 	�جه �2& به فكر ميوكا�	يت حا	 باشيم.
يكى 	يگر �� تظاهر�e 	يگر بيما�] كه چند�� هم غير شايع نيست 
 ��  %15 حد2	   �	 مى باشد.  سيستميك  يا  �يو]  Gمبولى  تر2مبو 
كا�	يو گر�فى  �كو   �	 بطنى   �تر2مبو ميوكا�	يت  به  مبتلا  بيما��� 

قابل مشاهد* �ست.
 eيت بر �2] سيستم هد�يتى قلب مى تو�ند بصو�	عو��� ميوكا�
تاكى   �� ناشى  ناگهانى  مرگ   2 قلبى   Zبلو قلب،  سنكوپ، طپش 
�Gيتمى بر2� نمايد. تغيير�e نو�� قلب مى تو�ند شامل تاكى كا�	] 
سينوسى، تغيير�e 2سيع قطعه ST 2 مو2T  3 طولانى شد� فاصله 
 oيتمى ها] فو�G كامل قلب 2 تاكى Zشاخه چپ، بلو Z2 بلو QT

بطنى 2 بطنى باشد. (46-52)

بر�سى ها^ تشخيصى
نمونه خو� جهت  بايد يك  به ميوكا�	يت   Zبيما��� مشكو  �تما
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باشند.  	�شته  خونى  سفيد  سلو& ها]  شما�_   2  CPR2  ESR

�فز�يش تيتر Gنتى با	] ها بر عليه 2يرF2 ها ممكن �ست 	يد* شو	 
2لى صرفاً 2جو	 عفونت قلبى �� نشا� 	هد. �فز�يش تيتر IgG به 
 ��ميز�� چها� بر�بر 	� طى چها� هفته بر�] �ثباe عفونت حا	 لا
مى باشد. 	� مو��	] كه �يسك قابل توجهى 2جو	 	��	 بايد تست 

HIV �نجا� شو	.

�ستفا	K �� بيوما�كرها
�ند��* گير] بيوما�كرها 	� سر� مانند، Troponin I, CPK معمولاً 	� 
مو��	 مشكوZ به ميوكا�	يت �نجا� مى گير	. �ند��* گير] CPK يا 
CPK-MB به عنو�� يك �2_ غربالگر] غيرتهاجمى، به علت پايين 

�ند��* گير]  مفيد �2قع نمى شو	.  Predictive value معمولاً  بو	� 
 2 تا %49  Specificity حد2	 89  با   Troponin T  2  Troponin I

Sensitivity 34 تا 56% همر�* �ست 2 بخصو{ 	� چها� هفته �2& 

جهت كمك به تشخيص بالينى ميوكا�	يت قابل توصيه مى باشد.
برخو�	��  پايينى   Specificity  2 Sensitivity  ��  ESR �ند��* گير] 
مانند  �يمنى  سيستم  بيوما�كرها]  �ند��* گير]   _���  2 �ست 
عليه  بر  شد*  ساخته  با	] ها]  Gنتى   2 كپلما�  سايتوكاين ها، 

سلولها] قلبى هنو� بطو� كافى بر�سى نشد* �ست.
�ند2 ميوكا�	) جهت تشخيص قطعى  (بيوپسى    EMB بيوپسى: 

ميوكا�	، معيا� نهايى �ست.
با �ين 2جو	 بسيا�] �� محققين شو�هد محكمى �� به نفع ميوكا�	يت 
�مايشگاهى 	� بين بيما��نى كه G 2 لحا� بالينى، 2 نتريكولوگر�فى ��

بيوپسى Gنها منفى بو	* �ست، نشا� 	�	* �ند. 
بيوپسى هايى كه 	� هفته ها] �2لى بعد �� شر�2 علائم گرفته مى-

شو	، حاصل بيشتر] خو�هند 	�شت.
� مى باشد. �به هر حا& �نجا� بيوپسى ميوكا�	 	� همه بيما��� لا
معمولاً بيوپسى ميوكا�	 بر�] بيما��نى 	� نظر گرفته مى شو	 كه 

يكى �� شر�يط Xيل �� 	�شته باشند
1 -  كا�	يوميوپاتى هايى كه به سرعت 	� حا& پيشرفت باشد 2 به 

�قد�ماe 	�مانى معمولى پاسخى ندهند.
2- كا�	يوميوپاتى هايى كه به طو� پيشر2ند* سيستم هد�يتى قلب 

�� 	�گير نمايند 2 با �Gيتمى ها] بطنى خطرناZ همر�* باشند.
3 - هنگامى كه علائم �ختلا& عملكر	 بطن چپ 	� مبتلايا� به يك 

بيما�] سيستميك بر2� نمايد (مانند لوپوF 2 �سكلر2	�مى)

�C@ ها^ �يمونولوژيك
پيشرفت ها] �خير 	� علم �يمونولوژ] تو�نايى ها] تشخيصى بوپسى 

ميوكا�	 �� �فز�يش 	�	* �ست. 

	قيق تر  تشخيص   IHC (Immuno histo chemical) �نگ Gميز] 
�يرگر2* ها] لنفوسيتى �� 	� �نفيلتر�سيو� ميوكا�	 مقد�2 ساخته 

  MHC (major[نتى ژ� هاG تظاهر  شناخت   �	 همچنين   2 �ست 
 (histo compatibilityبسيا� مفيد بو	* 2 	� هد�يت �2_ 	�ما� 

مى- قر��  �ستفا	*  مو�	  �لتهابى  كا�	يوميوپاتى  به  مبتلا  بيما��� 
گير	.

تصوير بر	��^ �� ميوكا�	
تشخيص  بر�]  ميوكا�	   �� تصويربر	��]  غيرتهاجمى  �2_ ها] 
 �ميوكا�	يت شامل �كوكا�	يوگر�فى، تصوير بر	��] هسته �] با گاليو
2 �ينديو� MRI 2 مى باشد. 	� حا& حاضر �2لين �2_ تشخيصى 

بر�] بيما��� مشكوZ به ميوكا�	يت �كوكا�	يوگر�فى مى باشد.
يافته ها] �كوكا�	يوگر�فى ممكن �ست مفيد باشند 2لى تشخيصى 
بيما���   �	 �غلب  چپ،  بطن  سيستولى  عملكر	  كاهش  نيستند. 
ميوكا�	يت 	يد* مى شو	. �بعا	 بطن چپ 	� مرحله حا	 ميوكا�	يت 
ممكن  بطن چپ   �	  �تر2مبو نمى 	هند.  نشا�   �� �فز�يش  معمولاً 
�ست 	يد* شو	. 	� مو��	] كه پر2سه �لتهابى خيلى شديد باشد 
يافته  2لى  شو	  	يد*  �ست  ممكن  بطن چپ  	يو��*  قطر  �فز�يش 

شايعه محسوH نمى شو	.
�ختلا& عملكر	 بطن ��ست شايع نمى باشد. �ختلالاe حركتى بطن 
موضعى  	يسكينز]  يا   2 حركتى،  بى  حركتى،  كم   eبصو� چپ 

	يد* مى شو	.
غير�ختصاصى  2لى  متنو�  �كوكا�	يوگر�فيك  يافته ها]  بطو�كلى 
پاسخ  �يابى ��  �	 �كوكا�	يو گر�فيك  سريا&  بر�سى ها]  مى باشند. 

به 	�ما� مفيد مى باشد.
�2_ ها] جديدتر �2لتر�سوند مانند �2_ شناسايى بافت به كمك 
بافتى  	�پلر   2  (Ultrasonic tissue characterization) �2لتر�سوند 
سالم  ميوكا�2   �� ميوكا�	يت  بين   oفتر��  �	  (Tissue Doppler)

 �� مى تو�نند  �يديوپاتيك  كا�	يوميوپاتى   �� فعا&  ميوكا	�يت   2
�كوكا�	يوگر�فى مفيدتر باشند.

 H* �لتها	مى تو�� محد2 �با تصويربر	��] هسته �] به كمك گاليو
ميوكا�	 �� معين نمو	 2 با �ستفا	* �� Gنتى با	] ها] ضدميو�ين كه 

با �ينديو� نشا� 	�� شد* �ند.
 �نكر2 محد2	*  2سعت  مى تو��   (Indium Iabeled antimyosin)

بالايى  تشخيصى  حساسيت   �� �خير   _2� كر	.  مشخص   �� شد* 
(حد2	 83%) بر�] تشخيص �لتهاG 2 Hسيب ميوكا�	 بسيا� مفيد 
 2 Gناتوميك   eطلاعا� كر	�  فر�هم  بر  علا2*   MRI گر		.  �2قع 
توجه  با   .	�مى سا ميسر  نيز   �� بافت  	قيق  شناسايى  مرفولوژيك، 
 �به �ينكه ميوكا�	يت فعا& با Gسيب ها] سلو& ها] ميوكا�	 2 تو�
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 *�� Relaxation Time مى تو�ند  �ند��* گير]  Gنها همر�* مى باشد، 
� �2_ ها] جديد � �ستفا	*  با  باشد.  Gنها  بر�] شناسايى  حساسى 
به   Zمشكو بيما���   �	  �� بيوپسى   ��نجا محل  مى تو��   MRI

ميوكا	�يت �� مشخص كر	 2 حساسيت بيوپسى ميوكا�	 �� بر�] 
تشخيص بافتى صحيح ميوكا�	يت �فز�يش 	�	. �نجا� MRI بطو� 
سريا& ممكن �ست 	� Gيند* نز	يك به عنو�� يك �2_ غير تهاجمى 

بر�] ���يابى پاسخ به 	�ما� مو�	 �ستفا	* قر��گير	. (53-65)

سير بيما�^ 	� ميوكا	�يت CيرCسى
ميوكا�	يت- باشد.  متنو�  بسيا�  مى تو�ند  ميوكا�	يت  سيرطبيعى 

هايى كه بصو�e �نفا�كتوF قلبى خو	 �� نشا� مى 	هند تقريباً 	� 
همه مو��	 با بهبو	] كامل همر�* مى باشند. ميوكا�	يت هايى كه به 
	نبا& �2كسن Small Pox �يجا	 مى شوند، ممكن �ست فقط �ختلا& 
باشند 2  خفيف عملكر	 بطن چپ (LVEF=40%-50%) �� 	�شته 
	� عر� چند هفته يا چند ما* بهبو	] نسبى پيد� كنند. 	� مقابل 
چپ  بطن  عملكر	  شديدتر  �ختلا&  به  بيما���   �� كمتر]  تعد�	 
(LVEF<35% ) مبتلا مى گر	ند. 	� �ين گر2* 50% بيما��� 	چا� 
نا�سايى مزمن قلبى مى گر	ند،25% 2ضع 2خيم تر] پيد� مى كنند 
يا فوe مى شوند 2 	� %25   2 پيد� مى كنند   �نيا قلب  پيوند  به   2

بيما��� هم عملكر	 بطن چپ خو	 بخو	] بهبو	 پيد� مى كند.
 2  %20 &2� � ميوكا�	يت 	� يك سا& � ناشى  مير   2 ميز�� مرگ 
كه  بيما�]  Gگهى  پيش  تعيين  مى باشد.   %56 &2� 	� چها� سا& 
بدنبا& ميوكا�	يت به كا�	يو ميوپاتى 	چا� مى شو	 مشكل �ست. 
2جو	 مو��	] مانند سنكوپ، بلوZ شاخه چپ، EF<40%، �فز�يش 
فشا� �نتهايى يا مستولى بطن چپ (LVEDP)، �فز�يش فشا� شريا� 
�يو] 2 علائم نا�سايى قلبى شديد (كلاF 3 2 4 نا�سايى – قلبى) 

با پيش Gگهى بدتر] همر�* مى باشند.
بر طرi شد� شو�هد هيستولوژيك ميوكا�	يت فعا& 	� طى بيوپسى 

ها] سريا& با بهبو	 كلينيكى بيشتر] همر�* مى باشد.(66-69)

	�ما�
مر�قبت ها] حمايت (supportive care) 	� خط مقد� 	�ما� قر�� 
2 شديد  حا	  ميوكا	�يت  با  كه  بيما���   �� كمى  تعد�	  مى گيرند. 
تجويز   2 همو	يناميك  شديد  مر�قبت ها]  به  مى نمايند  تظاهر 
�ينوتر2پ ها]   2  (Vasopressors  ) �2�2پرسو�ها  مانند  	��2هايى 
تجويز  مى كنند.  پيد�   �نيا  (Positive inotropic agents) مثبت 
 2 نيتر2گلسيرين  مانند  	يلاتو�ها   2�ما  2 مد�  	��2ها]  �2يد] 
نيتر2پو�2سايد مى تو�ند به كاهش فشا� پرشد� بطن چپ كمك كنند.

	�ما�  به   �مقا2 كا�	يوژنيك   Zشو 	چا�  بيما�  كه  مو��	]   �	

 Ventricular) به بطن  � 	ستگا* كمك كنند* � �ستفا	*  مى گر		. 
  Extracorporeal) كسيژناتو� خا�جى� يا غشاء   2 (assist device

مفيد   eثر�� عليرغم  مى شو	.  توصيه   (membrane oxygenation

ناشى ���ستفا	* �� �ين 2سايل 	� بهبو	 شر�يط همو	يناميك بيما� 2 
�فز�يش قد�e �نقباضى سلو& ها] قلبى، نقش Gنها 	� كاهش مرگ 

2 مير بيما��� هنو� مشخص نشد* �ست.
 �بعد �� �يجا	 ثباe �2ليه 	� شر�يط همو 	يناميك بيما� �ستفا	* �
	��2ها] مها�كنند* Gنزيم مبد& Gنژيوتنسين (ACEI) 2 بتابلوكرها 
	� همه بيما��� G 2نتاگونيست ها] Gلد2ستر�2 	� بيما��نى كه 	� 

كلاF 3 2 4 نا�سايى قلبى مى باشند، قابل توصيه مى باشد.
ميوكا�	يت   eمد  ���	 عو���  مى �سد  نظر  به  �ينكه  به  توجه  با 
هومو��&   2 سلولى  �يمنى  سيستم  غيرطبيعى  پاسخ  به  2ير2سى 
بيما� بستگى 	�شته باشد، بسيا�] �� پزشكا� به �ثر سو	مند مها� 
ميوكا�	يت  	�ما�   �	  (Immuno suppression) �يمنى  سيستم 

معتقد مى باشند.
	��2ها]  موفقيت Gميز  كا�بر	  نشا� گر  متعد	]   eمطالعا �گرچه 
مها�كنند* سيستم �يمنى بو	* �ست 2لى به چند نكته بايد توجه 
	�شت. �2& �ينكه بهبو	 هيستولوژيك �لتهاH ميوكا�	 همو��* ��تبا� 
مستقيمى با بهبو	 عملكر	 بطن ند��	. 	2� �ينكه با 	� نظرگرفتن 
 �هنگا ميوكا�	،  عملكر	   �	 خو	بخو	]  بهبو	  �يا	  2قو�  ميز�� 
�يابى �2_ ها] 	�مانى حتماً بايد �� گر2* شاهد نيز �ستفا	* نمو	. ��
2 نهايتاً �ينكه بر حسب نو� عامل 2ير2سى (مثلاً Adenovirus  يا 
با  يا Parvovirus ) 2 2ضعيت سيستم �يمنى بيما�   Enterovirus

�2بر2  �يمنى  سيستم  كنند*  مها�  	��2ها]  به  متفا2تى  پاسخ ها] 
خو�هيم بو	.

مطالعاe كنتر& شد* �خير نشا� 	�	* �ند كه تجويز 	��2ها] مها� 
قابل  2ير2سى  ميوكا�	يت  مو��	  همه   �	 �يمنى  سيستم  كنند* 
توصيه نمى باشد. �ستفا	* �� �ين 	��2ها غالباً 	� مو��	] كه بيما�]-

پلى ميو�يت منجر   2 �سكلر2	�مى   ،Fلوپو مانند  ها] سيستميك 
به ميوكا�	يت شد* �ند، سو	مند مى باشد. �ستفا	* �� �يمونوگلوبين 
2لى  �ست  شد*  بر�سى  مختلف   eمطالعا  �	  (Iv IgG) �2يد] 
 �سر  �	 �لتهابى  ضد  ما�كرها]  �فز�يش  بر   &�	 شو�هد]  عليرغم 
 ���	  eثر��  ،eمد كوتا*   �	 قلب  �نقباضى   eقد� �فز�يش  با  همر�* 

مد�G e هنو� ناشناخته �ست.
�يمنى  سيستم  كنند*  تعديل  	�مانى  �2_ ها]  مى �سد  نظر  به 
 Immnimodulatory therapy بيشتر 	� بيما��نى كه كا�	يوميوپاتى 
مزمن �لتهابى 	��ند، يا شو�هد فعاليت مد�2� سيستم �يمنى 2جو	 
علامتها]   �هنو مناسب  	�ما�  عليرغم  �ينكه  يا   2 باشد،  	�شته 

بيما�] �	�مه 	�شته باشند، مى تو�ند سو	مند باشد.
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بيما��نى  گر2*  شناخت   �	  IHC  �� �ستفا	*  با  جديد  بر�سى ها] 
	��2ها]  تجويز   �� �حتمالاً   2 	��ند  �لتهابى  كا�	يوميوپاتى  كه 
 2  Azathioprine  Prednisone، مانند،  �يمنى  سيستم  مها�كنند* 

Cyclosporine سو	 مى برند نقش مهمى �� �يفا مى نمايند.

شر�يط  بهبو	  با  ميوكا�	يت ها   �	   Interferon –a,b  �� �ستفا	* 
همو	يناميك 2 2ضعيت بالينى بيما��� همر�* بو	* �ست 2لى تأييد 

�ثر�e مثبت Gنها كماكا� نيا�مند مطالعاe بيشتر] مى باشد.(70-79)
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 G6PD  كاهش ?نزيم
حسن جلائي خو

هيئت علمي 	�نشگا* علو� پزشكي ��تش 
سيد �ضا  صفايي 

هيئت علمي 	�نشگا* علو� پزشكي تهر�� 
منوچهر كيهاني 

�ستا	 بيما�يها] خو� – 	�نشگا* علو� پزشكى تهر��

m_keyhani@yahoo.com :ينترنتى� c�	V 

خلاصه
شايعترين كمبو	 Gنزيم �نساني كاهش  G6PD �ست 2 	� حد2	 500 ميليو� نفر �� مر	� 	نيا كم 2 بيش مبتلا به �G هستند. 
  eگذ��ند�  حيا Iنزيم مى شوند كه بر�G ين� 	چا� كمبو	يگر، 	2 يا علل  	حفظ خو Iجاند���� مناطق مالا�يا خيز بتد�يج بر�
مالا�يا ضر�I2 �ست. حد2	 140 جهش ژني ( كه �غلب فقط تغيير يك �سيد �مينه 	� پر2تئين 2  يك پايه ژني 	�  DNA �ست) 

	� كمبو	 �ين Gنزيم  شناخته شد* �ست. 
شايعترين علت يرقا�  نو��	I �ست كه موجب هموليز شديد 2 سند�2� كرينكترF2  بد�2 	�ما� با تعويض  خو�  مي شو	. 

هموليز حا	 2 فا2سيم  بعلت عو�مل  �كسيد كنند* خا�جي �يجا	 مي شوند. سه نو� فا2يسم  حا	 (گيد��) مزمن (جنوH �سپانيا ) 
تحت حا	 2 خفيف ( �نگين پوستا� Gمريكائي 2 �فريقائي ) شناخته شد* �ست. 

� مصرi 	��2ها 2 يا عو�مل �كسيد كنند* �ست. � I��		هموليز با خو �� Iنزيم جلوگيرG 	ما� كمبو�	بهترين 
غربالگرI �فر�	 	� مناطق مبتلا 	� بعضي �� كشو�ها جهت يافتن فقر �ين Gنزيم شر�2 شد* �ست.

 ،Inherited hemolytic disorderهموليز ��ثي ،G6PD 	كمبو ،Red cell Metabolism  لغا& كليد>: متابوليسم گلبو& قرمز
   Favism  فا2يسم ،Neonatal Jaundice ��	��يرقا� نو

مقدمه 
   Pentose Phosphate eفسفا��2لين مرحله ��* متابوليكي پنتو
�حياء كنند*   Gنزيم   �ين  Gغا� مي شو	 كه    G6PD Gنزيم  بتوسط 

NADPH همه سلولها �ست.

NADPH  فقط گلوتاتيو� �حياء  شد* �� �� ضربه هاI �كسيد 

� مو�	 موجو	 	� طبيعت محافظت مي كند. � Iكنند* بسيا�
چو� گلبو& قرمز فاقد ميتوكند�I �ست.�ين  ��* Gنزيمي تنها 
منشاء توليد   NADPH	� Gنها بو	* پس 	فا� 	� مقابل مو�	 �كسيد 

كنند* �2بسته به G6PD  مي باشد. 
NADPH 	هند* پر2تو� به گلوتاتيو� �ست. 

 nV تبديل   C بد�   �	 Vنزيم   Kكنند �كسيد  ضد  �ثر  چگونكى 
  nV كسيژنه به�

�ين  2 كمبو	  	��ند  متفا2تي   Iفعاليت ها   G6PD Gنزيم  �نو�� 
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2� X قر�� 	��	 �Gنزيم 	� �ثر جهش 	�ژ� G6PD كه بر �I2 كر2مو
پديد مي Gيد. 

كمبو	 �ين  Gنزيم 	� مناطقي كه مالا�يا فالسي پا�� 2جو	 	��	 
موجب �فز�يش  مقا2مت 	� بر�بر  �ين بيما�I شد* �ست  (1) 

منطقه �صلي كمبو	 	� �طر�i مديتر�نه ، خا�2 ميانه ، Gفريفا 2 
Gسيا �ست 2لي مهاجرe مد�2� به ساير مناطق موجب بر2� كمبو	 

	� همه جاI 	نيا شد* �ست . (2)

 C  C	 تالا سمى مينو� هر C نزيمV 	نيا .كمبو	مناطق مالا�يا خيز 
يا به تنهائى �� شد& مالا�يا مى كاهد 

G6PD عمل C ساختما�
  ��  eفسفا ��ين Gنزيم �2لين فعل �2نفعا&  ��*  متابوليكي  پنتو
بعهد*  	��	 2 گلوكز �� تبديل به پنتو� مي كند كه بر�I گليكوليز 

2 ساير �عما& متابوليكي ضرI�2 �ست . 
پنتو�، �حياء  NADPH �� بعهد* 	��	 2 	� ضمن بر�I توليد 
 Iبر� شد*  �حياء  گلوتاتيو�  �ست.   I�2ضر شد*  �حياء  گلوتاتيو� 
 2 مي باشد   I�2ضر �كسيژ�   Iيكا& ها	��  2 �كسيژنه   HG �حياء 
هموگلوبين 2 ساير عناصر گلبولهاI قرمز �� 	� حالت  �حياء نگا* 

مي 	��	. 
مونومر G 515 ،  G6PDمينو �سيد 	��	 2 2�� �G  59 كيلو 
	�لتو� �ست. �2لين با� 	� سا& 1996 تصوير �G �نتشا� يافت (13) 
 PH با �G يا تتر�متر فعا& �ست 2 فعاليت (Dimer ) يمر�	حالت  �	

��تبا� 	��	. 
 �	 �G ست  2لي مقد��� 	بد� موجو Iهمه سلولها �	نزيم G ين�

سلولها متفاe2  �ست. 
1 تا 2 	�صد مقد�� Gنزيم بر�I سلامت گلبو& قرمز جو��  كافي 
�ست 2لي با پيرI گلبو& قرمز مقد�� Gنزيم كم مي شو	  2	� Gنها 

كه كمبو	 Gنزيم 	��ند گلبولهاI پير �2	تر نابو	 مي شوند. 
G6PD شناخته شد* �ست 2   �	 DNA نو� جهش ژني   140

بهمين  	ليل فر� ها] مختلف ژنتيك  2جو	 	��	. 
� �ين � e2400 نو� متفا 	حركت �لكتر2فو�تيك تعد� Fبر �سا-
جهش هاDNA I  پديد Gمد* �ند  2	� � 5	X *كر شد* 	� قبل  

تقسيم بندI شد* �ند. (7-6-5 )

 G6PD پايه ها> ملكولي
به  C  Xنز	يكى   �Cمو�Cكر ^C� بر Vنزيم  نتيك   ژ  �ختلا"  محل 

    X مو��Cساير �ختلالا& كر

فا2سيم باقلا قر� هاست شناخته شد* �ست 2لي ��تبا� �G با 
Gنزيم G6PD جديد� شناخته شد* �ست . (3)

موجب  باقلا  گل  گر	*   oستنشا�  2 باقلا  مز�عه   �� عبو�  حتي 
هموليز شديد مي شو	. 2 همين  عا�ضه با پريماكين پديد مي Gيد.

G6PD  شناخته شد* �ست 2 �كنو� 400  �نو��  سالهاست كه 
نو� �� Gنر� مي شناسيم. 

كمبو	 Gنزيم، يا كمي �ست (يعني كاهش 	�مقد�� Gنزيم 2جو	 
	��	) 2 يا كيفي (يعني �ختلا& 	� مولكو& Gنزيم موجو	 مي باشد) 

2 يا هر 	2حالت ميتو�ند تو�ما 2جو	 	�شته باشد .
 Iسيدها� Gمينو  تغيير  بعلت  نيز  شد*  توليد  Gنزيم   Iناپايد��

ملكولي �يجا	 ميشو	. 
طبقه بند] �نو��  طبيعى 2 �ختلالاe �نزيم   G6PD    بقر�� 

�ير �ست . 
كلاF 1 : كمبو	 شديد موجب هموليز مزمن غير �سفر2سيتي 

كلاF 2 : كمبو	 10 – 1  	� صد همر�* با هموليز حا	 
كلاF 3 : كمبو	 10 تا 60 	�صد 

كلاF 4 : فعاليت طبيعي  ( 051 – 06 	�صد ) 
كلاF 5 : �فز�يش فعاليت ( بيشتر �� 150 	� صد )

پيش �� Gنكه كمبو	 G6PD شناخته شو	، مى 	�نستند كه  فا2يسم   
	� جنس مذكر بيشتر 	يد* مى شد. �لبته پس �� Gنكه ��تبا� فا2يسم 
 ��با كمبو	  G6PD  �2شن شد  معلو� شد كه ژ� بر �I2 كر2مو
X  قر�� 	��	. مر	�� ياGنزيم G6PD �� 	��ند يا  فاقد �G هستند 2  
علائم بر حسب ميز�� �ختلا& بر2� مى كند. 	� بانو�� خنثي شد� 
2� X مي تو�ند بيما�I �� بر2� 	هد 2لي 	� �غلب مو��	 �يك كر2مو
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بيما� I	� Gنا� خفيف تر �ست . �نجير*  Gنزيم 	���]  G 515مينو 
�سيد �ست . 	�  مركز فعا& �G  هر 	2 �نجير* 2جو	 	��	 . Gمينو 
�سيد 386 3872 	� �ين قسمت فعا&  �ست . Gمينو �سيد  205 
به گلوكز فسفاe مى چسبد G 2مينو �سيد 386 به NADP  2صل 
مى شو	 . عد� 2جو	 G نزيم با �ندگى مغاير �ست . كلاF 4 نو� 

طبيعى �ست .(5)
� X ( باند XY 28 ) 2 نز	يك ژ� �ژ� G6PD 	� �نتهاI كر2مو

هموفيلي، كو� �نگي 2 يا   	يسكر�تو� كونژنيتا& قر�� 	��	. 
ژ� 	� سا& 1986 (7 ) كلو� شد* �ست .

 : G6PD نزيمV  ^تصويرها

 2 DNA يك  پايه  �	هر 140 نو�  جهش  ژني  كه  معمولا 
يك �مينو �سيدI  جايگرين شد* �ند  �يجا	 كمبو	 مي كنند.Gسا� 
شد� تكنيكها] مولكولا� ژنتيك موجب يافت جهشها] بومى 	� 

	نيا شد* �ست. 41-31-21-1101-9  

علائم باليني 
�گر چه �غلب �شخا{ 	چا� كمبو	 Gنزيم بد�2 علامت هستند 
2لي هموليز حا	 	� �فر�	I كه 	چا� عفونت هستند، 	��2هاI �كسيد 

كنند* مصرi مى كنند 2 يا باقلا مي خو�ند،  	يد* مي شو	. 

طو& عمر 	� �شخا{ 	چا� كمبو	 Gنزيم تفا2تي با 	يگر�� ند��	 
كمك  بيما�]  تشخيص  به  �غلب  قبلى  حا&   lشر چه   �گر 
مى كند . 2لي 	� Gنها كه 	چا�  هپاتيت حا	 مى شوند ممكن �ست 
2جو	  علائم بالينى  �ضافه 	� �ثر هپاتيت، ما �� 	� تشخيص 	چا� 
�شكا& كند بنابر �ين 	� �فر�	] كه 	چا� هپاتيت با �فز�يش شديد 
با هپاتيت �� 	�   �بايد فقر  G6PD   تو� بيلير2بين هستند حتما 
نظر 	�شت . مخصوصا �گر عو�مل بد كنند* پيش Gگهى 	� هپا تيت  

موجو	 نباشد.
بر2� كمر 	�	، �	��� پر �نگ، بالا �فتن بيلير2بين غير مستقيم، 
 G6PD نقصا�  ��فز�يش LDH  �2تيكولوسيتو� مي تو�ند علامتي �
باشد. بعضي بيما�يها مانند 	يابت ، سكته قلبي  2  حركاe بدني 

شديد ممكن �ست هموليز �يجا	 كنند. (25-26-23-24-21-22-20)

كم خونى همو ليتيك  	��Cئي 
�2لين   �� پريماكين   I2ها��	 با  مالا�يا  	�ما�   �	 هموليز   �بر2
 e. 2لي نمي تو�� همو��* صو�	2ئي بو��	شناختن هموليز  	مو��
مشخصي �� 	��2ها ��  ���ئه كر	 . �ير� يك 	��2 كه  بر�I يكي  موجب 
هموليز مي شو	 	� 	يگرI نمي تو�ند عا�ضه يي �يجا	 كند . ثانيا 
  �	��2ها 	� مو��	 بر2� عفونت نيز مصرi مي شوند كه عفونت نيز �
 I2ها��	ضمن بيما��� گاهي  �	همو ليز  �ست.  �يكي �� علل بر2
متعد	 مصرi مي كنند 2 بعلت عفونت، �تيكولوسيتو� ظاهر نمي 
نمي شو	 (31)  2 كم خوني ظاهر  2 گاهي هم هموليز خفيف  شو	. 
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���� �� ���
class I, II, and III 

 variants 

Acetanilid 

Dapsone

Furazolidone 

Methylene blue 

Nalidixic acid 

Naphthalene (mothballs, henna) 

Niridazole 

Nitrofurantoin 

Phenazopyridine 

Phenylhydrazine 

Primaquine 

Sulfacetamide

Sulfamethoxazole 

Sulfanilamide

Sulfapyridine 

Thiazosulfone 

Toluidine blue 

Trinitrotoluene 

���� ��� 	�
class II and III 

 variants* 

Acetaminophen 

Aminopyrine 

Ascorbic acid (except in very high doses) 

Aspirin

Chloramphenicol 

Chloroquine 

Colchicine 

Diphenhydramine 

Isoniazid 

L-DOPA

Menadione 

Paraaminobenzoic acid 

Phenacetin 

Phenytoin 

Probenecid 

Procainamide 

Pyrimethamine 

Quinidine 

Quinine 

Streptomycin

Sulfamethoxpyridazine 

Sulfisoxazole

Trimethoprim 

Tripelennamine 

Vitamin K 

جد "C	��Cها C مو�	 شيميائى كه مشكل هموليز 	� بيما��� مبتلا به كمبو	 Vنزيم G6PD  �يجا	 مى كنند.
Uptodate.com ��  
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�غلب 	��2هاI  مشابه مناسب، بد�2 عو��� 2جو	 	��ند . �گر چه 
�مايشگا*  بوجو	  هموليز  	��2ئى  پي بر	،  2لي �ين  G �	 ميتو��

�مايش  ها گر�� بو	* 2 	� 	سترF همگا� نيست. (37)G
شر�2 هموليز  24 ساعت بعد با هموگلوبينو�I  2 كم خوني، 
7 – 10 �2� بعد  بر2� مي كند  .هموگلوبين 	* �2� پس �� پايا� 

هموليز به ميز�� طبيعي با� مي گر		. 

 G6PD نزيمV 	كمبو �	  HEINZ Bodies  <	هينز با �Cتصوير بر

فاCيسم 
	� �2& قر� بيستم شرl 	�	* شد . �لبته سالها قبل �� �G فا2سيم 
شناخته شد* بو	 2 	� شما& �ير�� شايعترين تظاهر كاهش Gنزيم 

G6PD مي باشد. 

چو� همه كساني كه  كمبو	 Gنزيم  ��  	��ند  مبتلا  نمي شوند  
بايد علل  با�* مبتلا نمي شو	   باقلا  هر  2 شخص مصرi كنند* 
ناشناخته  	يگرI نيزهمر�* باشد . باقلاI خشك، گر	* گل باقلا،  
كنند   �يجا	   �� عا�ضه  مي تو�نند  همگي  خو�	*  باقلا  ما	�  شير 

گلبو&   �	 كر	*   Hسو� هموگلوبين  ها]  	�نه  ��ست   iطر �	
  ( Bite Cell) گرفته �قرمز 	يد* مى شو	 . 	� طرi چپ سلو& گا

با فلش نشا� 	�	* شد* �ست. (��Uptodate.comسايت)
هموليز عفونى

هموليز بعلت عفونت، شايعترين علت هموليز 	� �شخا{ 	چا� 
 ،F2سيتومگالو 2ير، B  2  A . هپاتيت  G6PD �ست  Gنزيم  كمبو	 
 �	 كه  هستند   عفوني  هموليز  علل  شايعترين  2 حصبه  پنوموني 

هپاتيت ها بيلى �2بين بسيا� بالاتر مي �2	. (30-29-28-27 )
 �	   A نو� هپاتيت   عا�ضه شناخته شد*  كليه،  نا�سائي   �بر2
�مينه كمبو	 Gنزيم  G6PD مي باشد 2 علت �G نكر2� توبولا� �ست .

محافظت 	� مقابل مالا�يا 
�ماني  Gنها   �	 مالا�يا  كه  مناطقي   �	  G6PD Gنزيم  كمبو	 
Gندميك بو	* �ست فر��2نتر �ست 2لي 	� حا& حاضر 	� همه نقا� 

	نيا فقر �ين Gنزيم 2جو	 	��	. 
نابو	 شد� گلبو&  �حتما& مير2	 هما� مكانيسمي كه موجب 
قرمز با كمبو	 Gنزيم G6PD ميشو	 موجب نابو	I �نگل مالا�يا 	� 

گلبو& قرمز هم بشو	. (17-16-15)

 �	 I. گاهي بيما�	��	يگر  نيز ��تبا� 	با مسائل  �G e2لي شد
سنين بسيا� بالا بر�I �2لين با� بر2� مي كند كه موجب سرگر	�ني 

     Isouramil, *	سه ما �پزشك 2 بيما� مي شو	. علت �ساسي بر2
 �� eمونوفسفا �Divicine, convicine �ست كه فعاليت شنت هگز2

�يا	 مي كنند 2 موجب بر2� هموليز مي شو	. 
حمله  فا2يسم 24  ساعت پس �� مصرi باقلا Gغا� مي شو	. 

2لي    ،	��	 كمي  �فز�يش   Iبيما�  �Gغا  �	 بيلير2بين  چه  �گر 
كم خوني بسيا� شديد �ست 2 مي تو�ند بعلت �سوH هموگلوبين 
	� توبو& نا�سائي كليه به با� �2G	،  بر2� مرگ 2 مير 	� فا2سيم 
موجب شد* �ست كه بر�سي هاI همگاني بر�I تشخيص كمبو	 
� مناطق Gلو	* �جبا�I شو	. (33-23-� Iبسيا� �	 G6PD نزيمG

(53-43

G6PD 	تشخيص كمبو
تشخيص با �ند��* گيرI 2 تخمين مقد�� Gنزيم G6PD مشخص 
� NADP به � ��  NADPH ميز�� توليد I، �سپكتر2فتومتر	مي شو

مقد�� كمي مشخص مي كند. 
 G6PD چر�� فلوئو�سنت  قطر* خو� �� �2شن مي كند كه �گر

كم باشد �نگ فلوئو�سنت �يجا	 نمي شو	 . 



جامعةجامعة  پزشكا�پزشكا�  متمتخخصصصص  	�خلى	�خلى  �ير���ير��  
سا" سو�/سا" سو�/  شما��شما��  چها��چها��//  �مستا��مستا�8686

40

 �� G6PD باشد نمي تو�� كاهش 	يا��گر تعد�	 �تيكولوسيت 
تشخيص 	�	 پس 	� 	�2* هموليز حا	 نمي تو�� به كاهش �G پي 
بر	. 	� نو��	 2 نيز 	� هموليز حا	 كه گلبولهاI قرمز جو�� �فز�يش  
	��	، تشخيص مشكل مى شو	. 	� بانو�� مقد�� Gنزيم كم  �ست به 
همين 	ليل به كمبو	 Gنزيم 	� بانو�� نمي تو�� پي بر	. 	� �ين گونه 
مو��	 بر�سي ملكولي DNA  تنها ��* تشخيص �ست . PCR  مي 

تو�ند �نو�� شناخته شد* �� با نشانه هاI موجو	 تشخيص 	هد . 
 Iچا� سنگ كيسه صفر� 2 يا  طحا& بز�گ ، بايد بر�	شخا{ �

كمبو	 Gنزيم بر�سي شوند .
 ، عفونت  �فتد 2شرl حا&   �تفاo مي  �مانيكه هموليز حا	   �	
 Fباشد حد 	باقلا  موجو i2 يرقا� بد�2 علت 2 يا مصر��	 iمصر

كمبو	 G6PD ��  بايد 	� Xهن 	�شت .
نو��	�� 	چا� يرقا� شديد مخصوصا Gنها كه �� تبا� �فريقايي يا 

مديتر�نه يي هستند بايد بر�I كمبو	 Gنزيم بر�سي شوند. ( 19-18-1) 
همر�*  ژنتيكى   eختلالا� ساير  با  تو�ما   G6PD هموليز  تشديد 

 G6P- كمبو	  تالاسمي   ،��سفر2سيتو مانند   Iجد�� �ختلا& 
 Isomerase  يا كمبو	 پيرe�22 كينا�.  	يس ��تير2پوئتيك Gنمي 
�فز�يش   �� تبيما�I شدe هموليز   e ژيلبر  �. سند�2  I	�� ما	� 

ميدهند .
 ميز�� �لل  TA (UGT1 A1) �2بسته به مقد�� Gنزيم G6PD �ست .

مبتلايا� به  كمبو	 �ين ژ� تحت شيمي 	�ماني ميتو�نند 	چا� 
عفونت 2خيم شوند. (46-45-44-43 )

	�ما� 
 I2ها��	 �� هموليز �ست 2 بايد �� Iما� �ين عا�ضه پيشگير�	
مسئو& 2 باقلا �جتناH شو	. بنابر�ين شر� �2& پيشگيرG ،Iگاهي 
2يا  تشخيص   2 قبلي  بر�سي  پس  �ست.    Iبيما� 2جو	   �� بيما� 

هموليز قبلي تشخيص 	�	* شد* ضرI�2 �ست . 
	�ما� هموليز بند�e محتا3 تعويض خو�  يا تز�يق خو� �ست. 

	�ما� 	� نو��	�� با سايرعلل  يرقا� نو��	�� تفا2تي ند��	. 
بايد  مي �سد  ميكر2مو&   150 به   	��نو بيلر2بين  كه  �ماني   �	
فتوتر�پي شر�2 شو	 2 تعويض خو� 	� مقد�� 300 ميكر2مو& 	� 
ليتر ضرI�2 �ست.  �گر هموليز مزمن باشد تز�يق خو� ممكن �ست 
ضرI�2 ياشد  2 بالاخر* �فز�يش Gهن با تز�يق 	سفر2كسامين بايد 

	�ما� شو	. 
طحا& بر	��I 	� �ين بيما��� بى فايد* �ست 2 توصيه نمى شو	  

سنگ كيسه صفر� 	�ما� خو	 �� 	��	. 
	�ما� با ژ�  مسئو&  	� ژ� 	�ماني معرفي شد* �ست 2لي گر�� 

2 غير قابل 	سترF �ست. (1)

يرقا� نو��	�� 
	2 سو� نو��	�� مبتلا به يرقا�، 	چا� كمبو	 G6PD هستند 2 
 �	� نو��	�� 	ختر، يرقا� كمتر �ست. 1 تا 4 �2� پس �� تولد بر2
 �مي كند كه مقا�� با يرقا� فيزيولوژيك نو��	I �ست 2لي 	يرتر �
خوني   Iها �يمونيز�سيو�  Allo- Immuniation گر2*  Gلو  يرقا� 
بر2� مي كند. كرنيكترKernicterus  F2  �گر چه ناشايع �ست 2لي 

مي تو�ند ضايعه 	�ئمي 	� صو�e عد� 	�ما� �يجا	 كند. (37)
هموليز   �بر2 علت  �بتلاست.  معر�   �	 بيشتر   Fنا�  	��نو
مستقيم   �	  ��	��نو  �	 �ختلا&   �بر2 �ساسي  علت  2لي  ناشناخته 

شد� بيلير2بين 2 حلاليت  �G	� HG �ست .(38)
 UGt1A1 Adenine – diphosphate ژ� �	چا� �ختلا& 	نها كه G
 glucoronozyl transferase كه عامل بر2� بيما�I ژيلبرe �ست 

هستند، بيشتر 	� معر� يرقا� نو��	�� قر�� مى گيرند. 
�گر بيلر2بين به بيشتر �� 150 ميكر2مو& 	� ليتر 	� 24 ساعت 
  UGT1	كمبو I2  بر� 	مي شو ��2& حياe برسد، تد�بير 	�ماني Gغا
  G6PD 2 A1  بايد بر�سي �نجا� گير	 2 �گر ساير �فر�	 خانو�	* 

مبتلا به يرقا� نو��	�I هستند  نيز بايد بر�سى شوند. (39 -40) 
 I	��هموليز غير �سفر2سيتي  ما	�

هموليز مد�2� 	�نوعي �� كمبو	 G6PD 2جو	 	��	 
 Fكلا 	ما� بهد�شت جهاني �ين نو�   كمبو�	� تقسيم بندI سا
بطر  	� شخص   2 نيستند  ��ثي  ها  �ين جهش  �غلب    . �ست  يك 

�كتسابى  بر2� مي كنند. 
هموليز �غلب خا�3 عر2قى �ست 2 با عو�مل عفونت، مو�	 �كسيد 

كنند*، تب 2 بيما�يهاI قلبي عر2قي شدe مي يابد. (42) 
بيما�]  خفيف 2 كم  تولد ممكن 2لى چو�   �� تشخيص قبل 

خطر �ست، تشخيص قبل �� تولد ضر�2] نيست . (84)

نتيجه 
بي   2 	نيا  سر�سر   �	  G6PD كمبو	   با  نفر  ميليو�   5 2جو	 
شد*  عا�ضه  �ين  به  توجهي  كم  موجب  Gنا�  �غلب  بو	�  علامت 
  ،F2، كرينكتر	نگير ��ست  2لي 	� نو��	I �گر 	�ما� به موقع �نجا
نا�سائي كليه 2 بالاخر*   سنگ كيسه صفر�، فا2يسم، هموليز حا	، 
مرگ نتايج كم توجهي به �ين كمبو	 هستند. خصوصا 	� �شخا{ 

سرطاني كه شيمي 	�ماني هاI قو I	� Gنها  صو�e مي گير	. 
 Iمي تو�ند عفونت ها eنزيم خصوصا همر�* با ژيلبرG ين� 	كمبو

شديد �يجا	 كند . 
	� مناطق مالا�يا  خيز  	نيا كمبو	 G6PD �ندميك �ست 

 �ضرe�2 بر�سي همگاني 2 تشخيص قبل �� هموليز به جز 	� �قو�
 �فر	 مبتلا �غلب مقر�2 به صرفه نيست. بانو�� نيز 	� معر� بر2
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  �2�) 2 �� كا� �فتا	گي يكي �� 	2 كر2مو Lion  هستند .  (هيپوتز
X 	� بانو�� هم مي تو�ند مسئو& توليد Gنزيم G6PD باشد 

�مايش G Gنزيم  �ين    Iبر� بايد  مبتلا   Iها خانو�	*   ��	��نو
 �	  G6PD 	بايد كمبو 	بشو 	��شوند 2 �گر نو��	I بد�2 علت 

به   �شخا{   �	 	قيق   Iگير *��ند� باشد.  �فتر�قي    Iتشخيص ها
� سپتمي سمي عفوني همر�* با لكوپني كمك مي كند � Iجلوگير

مخصوصا �گر يكي �� �لل هاI ژيلبرe 	� شخص موجو	 نباشد. 
هر هموليز حا	 بايد بعد� بر�I 2جو	 كمبو	 G6PD بر�سي شو	.
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بر�سي شش ساله بيما��$ مبتلا به فيبر
� كيستيك 
�� مركزتحقيقاB سل 
 بيما�يها� �يو�

نوشين بقايي
K	�� سهيلا خليل

محمد�ضا بلو�سا�
سيدشاهين حكيمي

علي �كبر Cلايتي  
Iيو� Iها Iماني سل 2 بيما��	شي، پژ2هشي 2 �مركزGمو

.com :ينترنتى� c�	V
خلاصه

 CF كا� مبتلا به	كا� �ست. شيو� مرگ كو	كو �	 H2ما& مغلو�مقدمه: بيما�I فيبر2� كيستيك شايع ترين بيما�I ��ثي �تو
� �نجا� �ين پژ2هش بر�سي 2ضعيت باليني، � iپيشرفته گز��_ شد* �ست.. هد Iكشو�ها �	� كشو�هاI �2 به توسعه بالاتر �
�مايشگاهي 2 ��	يولوژيكي 	� بيما��� مبتلا به بيما�I فيبر2� كيستيك 	� بخش كو	كا� بيما�ستا� مسيح 	�نشو�I مي باشد. G
 �G 2 * �ند	كر Iبه طو� منظم پيگير �� 	ما� پر2فيلاكسي خو�	بيما��ني كه  �	 Iهمچنين �ين مطالعه به مقايسه عو��� بيما�

	سته �� بيما��ني كه 	�ما� پر2فيلاكسي منظمي ند�شته �ند، خو�هد پر	�خت.
مسيح  بيما�ستا�   �	 كيستيك   �فيبر2 نهايي  تشخيص  با   ،1379-1384Iسالها  �	 كه  بيما��ني  كليه  پر2ند*  C� Cشها:  مو�	 
	�نشو�I بسترI شد* بو	ند مو�	 بر�سي قر�� گرفت. بيما��� به 	2 گر2* تقسيم شدند. 1) بيما��ني كه 	�ما� پر2فيلاكسي �� 

بطو� منظم پيگيرI كر	* بو	ند. 2) بيما��ني كه  پر2فيلاكسي �� به طو� منظم مو�	 �ستفا	* قر�� ند�	* بو	ند.
نتايج: 	� مجمو� 23  كو	Z مبتلا به فيبر2� كيستيك مو�	 بر�سي قر�� گرفت. G %48نها مذكر G %52 2نها مونث بو	ند. ميانگين 
� : سرفه خلط 	��  مزمن،  �ختلا& �شد 2 عو��� � سني بيما��� 6/65+-14/46 سا& بو	. شايعترين علائم بيما�I  عبا�تند 
گو��شي بيما�I بو	. شايعترين يافته ��	يولوژيك بيما��� بر2نشكتا�I-	� 48% مو��	-بو	. مقايسه 	2 گر2* نشا� 	�	 كه ميز�� 
شيو� عفونتهاI تنفسي 2 بر2نشكتا�I به طو� معني 	��I 	� گر2* 	2� بيش �� گر2* �2& �ست.(p=0.03) پنج بيما� بدنبا& عو��� 

تنفسي بيما�I فوe كر	* بو	ند. ميانگين سن فوe بيما��� 7/6+-16/5 سا& بو	.
بحث C نتيجه گير>: بر2� عفونتهاI تنفسي مكر� يكي �� عو��� ناخوشايند بيما�I فيبر2� كيستيك �ست. با توجه به نتايج 
 ��ين مطالعه 2 ساير پژ2هش هاI صو�e گرفته ، تجويز 	�ما� صحيح پر2فيلاكسي G 2مو�_ بيما��� 	� �مينه �ستفا	* منظم �

	��2هاI تجويز شد* 2 �نجا� فيزيوتر�پي تنفسي ، ميتو�ند 	� �مينه كاهش ميز�� شيو� عو��� �ين بيما�I موثر باشد. 

 
مقدمه 

 �	 سيستمي  چند  ��ثي  �ختلا&  كيستيك (CF)يك   �فيبر2
 Iعفونت مجا�  2 �نسد�	  با  �ساساً  �ست كه  بز�گسالا�   2 كو	كا� 

تنفسي 2 �ختلالاe گو��شي 2 عو�قب �G توصيف مي شو	.1 
�ست. پوستا�  سفيد  كشند*  ��ثي   Iبيما� شايعترين   CF  

 1 ��2پا  غربي   2  Iنو�حي مركز  �	  Iبيما� �ين  �نسيد�نس 
	�ميا�2000-3600 مو�	 2 	� ساير نژ�	ها 1 	� ميا� 17000-

 90000مو�	 گز��_ شد* �ست.2 
 Iبيما� �ين   �بر2 مسئو&  كه  ژنتيكي  جهش   1000 �� بيش 
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 Iبيما� �ين  	��ند.	�  قر��   7�2�بلند كر2مو  I2�با  I2� بر هستند 
 Iگير�	بعلت  �پيتليومي  �عضاء  ترشحي   2 جذبي   eخصوصيا
مختل   CFTR (CF Transmembrance conductor Regulator)

حد  تا  كه  به CAMP �ست  كانا& �2بسته  گر		 CFTR.يك  مي 
�يا	I 	� سلولهاI �پيتليا& مجا�I هو�يي ، سيستم گو��_ ، غد	 

عرo 2 سيستم �	���I تناسلي 2جو	 	��	. 32221
 �	 �يز  بر�2  غد	   eترشحا غلظت  ميز��  تنظيم   �	 �ختلا& 
مجا�I گو��شي باعث بر2� طيف 2سيعي �� عو��� گو��شي مانند 
معد* ،  �خم   ، كبد   Iگير�	  ،  Fپانكر� �يز  بر�2  غد	  نا�سايي 

�يفلاكس 2 تابلوهاI مختلفي �� �نسد�	 �2	* مي شو	.5 
 Iبيما� به همر�* علائم  مثبت   oپايه تست عر بيما�CF I بر 
تشخيص 	�	* مي شو	 .پاتوژنهاI عامل بيما�I تنفسي 	� CF با 
 F�2ئو� Zستافيلوكو� I	��سن بيما��� تغيير مي كند. 5	� 	���2 نو
سو	2مونا Gئر2ژينو�� جايگزين  سن  �فز�يش  با  �ست.  شايع  پاتوژ� 
كه 	�   I� مطالعه   �� Gمد*  بدست  نتايج   F. 6بر�سا	شو مي   �G
سا& 2001 بر�I2 117 كو	Z مبتلا به CF صو�e گرفته �ست، 
پر2فيلاكسي Gنتي بيوتيكي ضد �ستافيلوكوZ 	� شيرخو��� مبتلا، 
باعث كاهش عو��� تنفسي 	� بيما��� مي شو	. 7مطالعاe مختلفي 
 Iما� پر2فيلاكتيك بر عليه عفونتها�	 �نشا� مي هند كه �ستفا	* �
تنفسي باعث �فز�يش FEV1 2 كاهش تعد�	 	فعاe بسترI بيما��� 
ميشو	.8 2 9به نظر مي �سد يكي �� عو�مل پيشرفت بيما�I بخصو{ 
	� بيما��� �ير�ني عد� �ستفا	* صحيح �� 	�مانهاI پر2فيلاكتيك 

�ست.
�مايشگاهي G ،ين مطالعه بر�سي 2ضعيت باليني� �� �نجا� iهد
2 ��	يولوژيكي 	� بيما��� مبتلا به بيما�I فيبر2� كيستيك �ست. 
كه  بيما��ني   �	  Iعو��� بيما� مقايسه  به  مطالعه  �ين  همچنين 
 �G 2 * �ند	كر Iبه طو� منظم پيگير �� 	ما� پر2فيلاكسي خو�	
�ند،  ند�شته  منظمي  پر2فيلاكسي  	�ما�  كه  بيما��ني   �� 	سته 

خو�هد پر	�خت.

مو�	 C� Cشها 
�ين مطالعه توصيفي-مقطعي، با بر�سي پر2ند* بيما�� � مبتلا 
 �	  1379-1384Iسالها  �	 كه  سيستيك   �بيما�I فيبر2 به 
 ،Iيو� Iسل 2 بيما�يها eمركز تحقيقا ،Iنشو��	بيما�ستا� مسيح 
بسترI شد* بو	ند صو�e پذيرفت. كليه بيما��� تست عرo مثبت 
 ��  Iبيما� با  به همر�* علائم كلينيكي منطبق    (Cl>60 meq/L)
بيما��� شامل، سن، جنس،  . �طلاعاe مند�3 	� پر2ند*  	�شتند 
�مايشگاهي 2 G Iباليني 2 يافته ها �ما� تشخيص بيما�I، علائم 
��	يولوژيكي �� پر2ند* بيما��� �ستخر�3 2 	� پرسشنامه هاG Iما	* 

شد* 	�3 گر	يد. بر �ساF شو�هد موجو	 	� پر2ند* 	�مانگا*، بيما��� 
 �� پر2فيلاكسي  بيما��ني كه 	�ما�  تقسيم شدند. 1)  به 	2 گر2* 
بطو� منظم پيگيرI كر	* بو	ند. 2) بيما��ني كه 	�ما� تجويز شد* 

�� به طو� منظم مو�	 �ستفا	* قر�� ند�	* بو	ند.
نتايج بدست Gمد* بوسيله نر� �فز�� SPSS 13 مو�	 بر�سي قر�� 

  T-test2 Tukey تست �گرفت. جهت بر�سي ��بطه بين متغيرها �
�ستفا	* شد P<0.05 .معني 	�� 	� نظر گرفته شد.

نتايج 
 	��2 كيستيك   �فيبر2  Iبيما� به  مبتلا  بيما�   32 مجمو�   �	
مونث   (%25) بيما�   17  2 بيما� (%48) مذكر   15 شدند.  مطالعه 
بو	ند. ميانگين سني بيما��� 14/46-+6/65 سا& بو	 .ميانگين سن 
 �	 Iما� بيما��تشخيص بيما�I 9/5-+7/3 سا& بو	. �2	�سترين 

يك 2 نيم سالگي بو	* �ست .  
سرفه  كه   	�	 نشا�   Iبيما� باليني   Iها 2نشانه  علائم  بر�سي 
 eمزمن 2 �ختلا& �شد  2 علائم گو��شي شايع ترين تظاهر� ��	خلط 

باليني بو	ند.
��� ���

��

�

��
��	

�

��

��

	�


�

���

��
�� ���������� ������ ���� !" #�$��%&�� '()�*+�,

نمو	�� شما�K 1 : نشانه C علائم باليني بيما�> 

 Iيه بيما���، يافته ها�  HRCT2 *	با توجه به نتايج گر�في سا
تمامي   �	  ، �يه   2	 هر   �	 منتشر  2 كونساليديشن  �نفيلتر�سيو� 
بيما��� 2جو	 	�شت (100% ) .  بر2نشكتا�I 	� 15 بيما� (%48) 
گز��_ شد* بو	. كلاپس 	� 2 بيما� ( 5/3%) 2 پلو��& �فيوژ� 	� 1 

بيما� (3/1%) 	يد* شد.
بر�سي نشا� 	�	 كه 2 بيما� (6%) 	چا� سير2� كبدI، 1 بيما� 
(3%) 	چا� عا�ضه كو�پولمونر 2 	� 2 بيما� G (%6)پانديسيت حا	 
منجر به عمل Gپاندكتومي شد* بو	. 	يابت شيرين 	� 2 بيما� (%6) 
بيما� ( %3)    1 �	 �	 Iبتلا به سل �يو� گز��_ شد* بو	. سابقه 

يافت شد.
	�ما�   Iبيما� تشخيص   �� پس  بيما���،  تمامي  مو�	   �	
 2 2يتاميني   Iبيوتيك خو��كي مكملها Gنتي  پر2فيلاكسي  شامل 
پر2ند*   eمند�جا به  با توجه  بو	.  تجويز شد*  تنفسي  فيزيوتر�پي 
 iبطو� منظم مصر �� 	ما� خو �	مانگاهي بيما���  23 بيما�، �	
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كر	* بو	ند 2 9 بيما� مر�جعه 2 پيگيرI منظمي ند�شته �ند .مقايسه 
 Iبتلا به عفونتها� eفعا	 	كه تعد� 	�	2 گر2* نشا� 	بين  I ما�G
تنفسي 	� هر سا& 	� بيما��ني كه پر2فيلاكسي منظمي 	�شته �ند 

  (05< P )بقيه بيما��� �ست �بطو� معني 	��I كمتر �
پنج بيما� بدنبا& عو��� تنفسي  ناشي �� بيما�I فوe كر	* 

بو	ند. ميانگين سن فوe بيما���7/6 ± 16/5  سا& بو	.

بحث
بيما�I فيبر2� كيستيك بر�I �2لين با� 	� سا& 1938 توسط 
 2 �ست  �گز2كرين  غد	   I10بيما�. CF.  معرفي شد  Anderson 
	�گيرI 	� چند ��گا� منجر به علائم باليني 2 پاتولوژيك مختلف 
مي شو	. طو& عمر متوسط �ين بيما��� 	� Gمريكا 30 سا& گز��_ 
مي شو	 2 	� نو��	�� بدنيا Gمد* �� سا& 1990 به بعد طو& عمر به 

40 سا& خو�هد �سيد.11 
 7/3±9/5 Iشد* ميانگين سن تشخيص بيما� �	� مطالعه �نجا
 ��نجا � كشو�هاI خا�2ميانه � بو	. 	� تحقيقي مشابه كه 	� يكي 

  3/94±1/81، CF Iبيما� تشخيص  سن  ميانگين  �ست  شد* 
 Iبيما� �گز��_ شد* �ست. Marci 212 همكا��� 	� گز��_ خو	 �
بيما��� 	� هنگا� تشخيص  GمريكاI لاتين متوسط سن   �	CF 
بيما�X 7 2 5/22±3 �� Iكر كر	* �ند. �13ين �ختلاi هرچند ممكن 
  Refferalبر�سي 2 يا بدليل 	بيما��� مو� 	تعد� e2ست بدليل تفا�
�ين  بيانگر  �ما  باشد،   Iيو�  I2بيما�يها تحقيقاe سل  مركز  بو	� 
نكته �ست كه سن تشخيص بيما�CF I 	� كشو� ما نسبت به ساير 

كشو�هاI جها� 2 منطقه بالاتر �ست.
 Merquery 2 همكا��� 	� سا& 2000 به مطالعه 	�با�* علائم 
�ند .14نتايج  باليني 	� بيما��� مبتلا به فيبر2� كيستيك پر	�خته 
بدست Gمد* �� �ين مطالعه 	قيقاً با نتايج پژ2هش مذكو� هماهنگي 
 �	��	. 	� بيما��� مبتلا به CF پيشرفت بر2نشكتا�I منجر به بر2
پنوموني هاI همو��ژيك فوكا& مي شو	. �ين مساله بهترين توجيه 

	� مو�	 بر2� هموپتزI 	� بيما��� مبتلا به CF �ست.15 
 Iنما 	هند*  نشا�  بيما���  نتايج CT-Scan �يه  بر�سي 
�صلي  	لايل   �� بيما��� بو	 CF .يكي  �ين   %48  �	  I�بر2نشكتا
به  �ست Conings 2 همكا��� 	� سا& 1998   I�بر2نشكتا �يجا	 
مي  نشا�  مطالعه  �ند. �16ين  پر	�خته   I�بر2نشكتا  I2بر� مطالعه 
 �	هد كه علت �يجا	 بر2نشكتا�I 	� 39% بيما���، بيما�I فيبر2

كيستيك �ست.
�نسد�	 مجا�I صفر�I2 	�خل كبدI 	� بيما� مبتلا بهCF منجر 
به سير2� صفر�I2 مي شو	. مطالعاe مختلف ميز�� بر2� �ين عا�ضه 
�� 	� بيما��� مبتلا به X CF 25%-15%كر كر	* �ند.17 2 18	� مطالعه 

ما 6% بيما��� مبتلا به سير2� كبدI بو	ند.
گستر_   2 هو�يي   Iمجا�  �	 موكوپر2لانت   eترشحا تجمع 
Gسيب �يوI منجر به �يجا	 بيما�I كو�پولمونر 	� بيما��� مبتلا 
عا�ضه  �ين  بيما��� 	چا�   %3 مطالعه  �ين  مي گر		. 19	�   CF به

شد* بو	ند.
 �� به CF يكي  مبتلا  بيما���   �	 تنفسي  مكر�   Iعفونتها  �بر2
 Iبر� ��هكا�ها  بهترين   �� يكي  بيما�I �ست.  عو���  مهمترين 
 �	  �� بيما���، �ستفا	*   �	 پنوموني  به  �بتلا   eفعا	 تعد�	  كاهش 
ما� Gنتي بيوتيكي پر2فيلاكتيك �ست. �20ين مطالعه نشا� 	�	 كه 
به  �بتلا   eفعا	 تو�ند  مي  پر2فيلاكتيك  	�ما�   �� �ستفا	* صحيح 
 520I2بر� مطالعه  يك   �	 	هد.  كاهش  	� بيما���   �� پنوموني 
� بيما��� بطو� تصا	في تحت 	�ما� با � I� *مريكا، عدG �	 بيما�
توبر�مايسين قر�� گرفتند. 21نتايج �ين مطالعه نشا� 	�	 كه تعد�	 
	فعاe بسترI 	� بيما�ستا� �ين بيما��� بطو� قابل ملاحظه �I كم 

شد* �ست.
 i* �ست كه مصر	�	نشا�  ، CFبيما��� I2بر� Iيگر	تحقيق 
 Iفونكسيو� �يو 	منجر به بهبو �توبر�مايسين �ستنشاقي 3 با� 	� �2
2 كاهش 	�نسيته سو	2مونا Gئر2ژنو�� 	� خلط بيما��� مي شو	.22 
	هد  مى  نشا�   2001 سا&   �	 همكا���   2 Smyth مطالعه
كلونيز�سيو�  كاهش  بر�]  	�مانى پر2فيلاكتيك،  �ژيم  تجويز  كه 
سن  سا&   6 �� كمتر  كه  بيما��نى   �	 F�2ئو�  Zستافيلوكو�
مو�	  بيوتيكها]  Gنتى  ترين  ��يج   �� �ست. 23يكى  موثر  	��ند 
 �فيبر2 به  مبتلا  بيما���   �	 پر2فيلاكسى  	�ما�  �ستفا	* جهت 
	� سا&  همكا���   2 .Stutman  مى باشد  Cephalexin كيستيك
�ين  كه  	�	ند  نشا�  مبتلا   Z	2] 209 كو� بر  مطالعه  با   2002
�ژيم 	�مانى تاثير] بر ميز�� عو��� Outcome2 بيما�] ند��	، �ما 
مى تو�ند تعد�	 كلونى ها] �سافيلوكوZ ��2ئوF �� كاهش 	هد.24 
� 	��2ها] � CF كشو�ها] پيشرفته بيما��� ��مر2�* 	� بسيا�] �
كا��يى بالا]  	هند*  نشا�   eمطالعا كنند.  مي  �ستفا	*  نبولايز� 
ساير  به  نسبت   tobramycin nebuliser solution (TNS) _2�
Gنتي   �� مبتلا  بيما���  �كثر  ما  	�مانى �ست. 25	� كشو�  �2شها] 
�يتر2مايسين، G ، � جمله سيپر2فلوكساسين � بيوتيكهاI خو��كي  
2 كلوكز�سيلين �ستفا	* مي كنند . �ين مساله مي تو�ند منجر به 
به نتايج  توجه  گر		. با  	��2ها  �ين  سيستميك  عو���  �فز�يش 
صحيح  تجويز   ، گرفته   eصو�  Iها پژ2هش  ساير   2 مطالعه  �ين 
 I2ها��	 �پر2فيلاكسي ، Gمو�_ بيما��� 	� �مينه �ستفا	* منظم �
تجويز شد*، با 	��2ها I �ستنشاقي 2 فيزيوتر�پي منظم تنفسي 2 
�ستفا	* �� 2يتامينهاI مكمل ميتو�ند 	� �مينه كاهش ميز�� شيو�  

2 عو��� 2 ميز�� بسترI شد�  �ين بيما�I موثر باشد. 
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گز��! يك مو�� سل پستا$

سيد محمد جو�	 حسينى
پزشكي   �علو 	�نشگا*   ، مولكولي   Iبيولوژ  eتحقيقا مركز  گرمسير]   2 عفونى  ها]  بيما�]  متخصص   2 �ستا	يا� 

بقيه �…«عج».
مهد> قربانعلي ��	گا� 

كا�شناF ��شد ميكرH2 شناسى پزشكى 2 محقق مركز تحقيقاe بيولوژI مولكولي، 	�نشگا* علو� پزشكي بقيه �…
«عج».

 gh_mahdi52 @ yahoo.com :ينترنتى� c�	V

خلاصه
	� �ين مقاله توبركلو�يس پستا� 	� يك خانم 25 ساله گز��_ شد* �ست. بيما� قبلا تحت عمل جر�حى پستا� با �نديكاسو� 	� 
�2G	� تو	* قر�� گرفته بو	. 2] با شكايت فيستو& چركى پايد�� 	� پستا� چپ 2 	� محل �نسيزيو� جر�حى به 	�مانگا* عفونى 
معرفى شد. با توجه به شو�هد كلينيكى 2 پا��كلينيكى 2 به 2يژ* مثبت شد� تست جلد] مايكوباكتريو� توبركلو�يس 2 تست 

مولكولى �2كنش �نجير* �] پليمر�� (PCR) تشخيص سل پستا� 	�	* شد 2 	�ما� كلاسيك چها� 	��2يى Gغا� گر	يد. 
�CژK ها^ كليد^: توبركلو�يس، تو	* پستا�

مقدمه
با 2جو	 فر��2نى بيما�] سل 	� جها�، هنو� سل پستا� بيما�] 
نا	�] �ست كه 	� بيشتر مو��	 با تظاهر�تى شبيه تو	* يا �خم 2 
به  نسبت  بافت  �ين  مى �سد  نظر  به  كند.  مى   �بر2 پستا�  ترشح 
سل مقا2� باشدG (1)ستلى كوپر 	� سا& 1929 نخستين مو�	 سل 
پستا� �� گز��_ نمو	(2). �ين بيما�] 	� كشو�ها] 	� حا& توسعه 
شا يع تر�ست (حد2	 3 تا 4 	�صد). سل پستا� 	� خانم ها] جو�� 
 �مايكوباكتريو هستند 	يد* مى شو	 (3).  فعا&  جنسى  نظر   �� كه 
 eگير نمايد(4). ضايعا�	2 پستا� �� 	يس ممكن �ست هر �توبركلو
چركى  Gبسه  يا  بدخيم پيشرفته   eسل پستا� با ضايعا �ناشى �
پستا� قابل �شتبا* هستند �2كثريت Gنها با �حتما& سرطا� پستا� 
تحت عمل جر�حى قر�� مى گيرند(5). �بتلا مر	�� نيز به سل پستا� 
گز��_ شد* �ست كه  بايد �� سرطا� پستا� �فتر�o 	�	* شو	(6). 
	� �ين مقاله سل يك طرفه پستا� 	� يك خانم 25 ساله گز��_ 
شد* �ست. بيما� 	� سا& 1377 عمل جر�حى فيبرG	نوما] پستا� 
چپ قر�� گرفته بو	. مجد	� بيما� يك ما* قبل تحت عمل جر�حى 
بيما� با  بو	.  گرفته  قر��  تو	*   �	�2G  �	 �نديكاسو�  با  پستا� 

شكايت فيستو& چركى پايد�� 	� پستا� چپ 2 	� محل �نسيزيو� 
جر�حى به 	�مانگا* عفونى معرفى شد 2 پس �� تشخيص مولكولى 
بر�]  	��2يى  چها�  كلاسيك  	�ما�  توبركلو�يس   �مايكوباكتريو

بيما� Gغا� گر	يد.

معرفى بيما�
خانمى 25 ساله، متاهل، 	���] يك فر�ند، ساكن شهر تهر�� 2 
خانه 	��، بهمن ما* سا& 1385 با معرفى متخصص جر�حى عمومى 
بيما� هيچگونه  �..(عج) مر�جعه نمو	.  بقيه  بيما�ستا�  به 	�مانگا* 
� بيما�I سل ند�شت 2 هيچ يك �� �فر�	 خانو�	* سابقه � I� سابقه
تماF با فر	 سلي �� Xكر نمي كر	ند. بيما� 	� سا& 1377 تحت 
عمل جر�حى فيبرG	نوما] پستا� چپ قر�� گرفته بو	. يك ما* قبل 
 �	�2G �	 تحت عمل جر�حى هما� پستا� با �نديكاسو� �	2] مجد
 �	 چركى پايد��  فيستو&  شكايت  بيما� با  بو	.  گرفته  قر��  تو	* 
پستا� چپ 2 	� محل �نسيزيو� جر�حى مر�جعه نمو	. 	� معاينه 
محل �نسيزيو� جر�حى ��يتم نسبى 2 ترشح چركى متناH2 مشاهد* 
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گر	يد. پستا� طرi مقابل نرما& بو	. علايم حياتى بيما� 	� �ما� 
مر�جعه نشا � 	هند* حر��e 36/7 	�جه سانتى گر�	، نبض80  
عد	 	� 	قيقه 2 فشا�خو� 120 بر �2] 80 ميلى متر جيو* بو	. 	� 
پا��كلينيك گر�فى قفسه سينه نرما& بو	. تست پوستى مانتو پس 
� 72 ساعت �يند��2سيو� پانز	* ميليمتر] �� نشا� 	�	، 	� بر�سى �
�مايشاe �2تين شما�_ سلولى G �	 ،شت�	منفى  HIV [سر2لوژ
لكوسيتو� خفيف با �فز�يش PMN �� نشا� 	�	، سرعت �سوH گلبولى 
بيما� 	� ساعت �2& 47 بو	. �سمير مستقيم 2 كشت باكتريولوژيك 
 (PCR) �منفى شد. 	� بر�سى ملكولى �2كنش �نجير* �] پليمر�
ترشحاe فيستو& چركى �� نظر مايكوباكتريو� توبركولو�يس مثبت 
گر	يد. ترشحاe چركي بر�I بر�سي ميكر��2گانيسم هاI معمو& 2 
�نگ GميزX Iيل نلسو� 2 كشت مايكوباكتريو� توبركلو�يس ��سا& 
شد. 	� بر�سى ميكر2سكوپى تو	* جر�حى شد* توسط پاتولوژيست 
�2كنش �لتهابى حا	 2 مزمن  غير �ختصاصى گز��_ گر	يد. بيما� 
 e2 ميز�� ترشحا 	موكسى كلا2 گرفته بوG ما� با كو�	�2* 	يك 
چركى كاهش نسبى 	�شت. 2لى پس �� �تما� 	G *�2نتى بيوتيكى، 
با  	�شت.   �تد�2 همچنا�  بيما�  مشكل   2 	�شته  �	�مه   eترشحا
بيما� با تشخيص سل پستا�   oفو ها]  يافته  مجمو�  به  توجه 
تحت 	�ما� كلاسيك ضد سل(�يز2نيا�يد، �يفامپيسين، �تامبوتو&، 
پير��يناميد به مدe 	2 ما* 2 �يز2نيا�يد، �يفامپيسين به مدe چها� 
ما*) قر��گرفت. كه  	� طى شر�2 	�ما� كلاسيك ضد سل علائم 
بالينى 2 يافته ها] پا�� كلينيكى به نفع سير بهبو	] بو	 2 	� حا& 
حاضر پس �� �تما� 	�2* 	�ما� بيما� �� نظر بالينى بهبو	 يافته 2 

شو�هد] به نفع بقاء بيما�] 2 يا عو	 2جو	 ند��	.

بحث C نتيجه گير^
سل �� شايع ترين 2 قديمى ترين بيما�] ها] عفونى 	� �نسا� 
مى باشد �ما توبركولو�يس 	� پستا� نسبت به 	�گير] ساير ��گا� 
ها تظاهر نا	�] �ست. �ين بافت 2 بافت ها] عضله �سكلتى 2 طحا& 
محل مناسبى بر�] جايگزينى 2 تكثير مايكوباكتريو� توبركولو�يس 

نمى باشند(7).
به سه  شيند� 2 همكا��نش 	� سا& 1995 ماستيت سلى �� 
گر2* ند2لر، منتشر 2 �سكلر2��� تقسيم بند] نمو	ند. فر� ند2لر با 
فيبرGُ	نوما 2 يا كا�سينوما �شتبا* مى شو	، 	�صو�تى كه فر� منتشر 
 ����سكلر2  �فر 	�شته 2 بالاخر*  با كا�سينوما] �لتهابى مشابهت 

موجب فيبر2� منتشر 2 تو�فتگى نوZ پستا� مى گر		، كه مشابهت 
با فر� كا�سينوما پيد� مى كند. تشخيص نهايى سل پستا� با بيوپسى 
يا بد�2  بر�سى پاتولوژ] 	�	* مى شو	 كه ضايعه گر�نولوماتو� با 
 �نكر2� كا�ئو� 	يد* مى شو	. �نگ Gميز] Xيل نلسو� نيز بر�] محر
نمو	� 2جو	 باسيل �سيد فست 2 نشا� 	�	� تشخيص �لز�مى �ست. 
علا2* بر �ين، �متحا� مستقيم 2كشت ترشحاe ضايعاe �2لسر�تيو 
 �� نظر مايكوباكتريو� توبركولو�يس مى تو�ند �� �G پستا� 2 بر�سى

جمله �قد�ماe تشخيصى باشد(8). 
	� بيما� معرفى شد*، گر�فى قفسه سينه نرما& بو	* كه مى تو�ند 
كشت   2 مستقيم  �سمير  باشد.  �يو]  سل  2جو	   �عد بر  	ليل 
 ��مايش CBC بيما� لكوسيتوG. 	منفى بو eترشحا �باكتريولوژيك �
نسبى  بهبو	]  كنا�   �	 يافته  �ين   .	�	 نشا�   ��  PMN �فز�يش  با 
� يك عفونت � ناشى  تو�ند  با كو Gموكسى كلا2 مى  بدنبا& 	�ما� 
 H* باشد. تست پوستى مانتو مثبت، سرعت �سو	ثانويه باكتريا& بو
يافته ها]  به همر�*   eترشحا �مو� PCR  مثبت G  2 بالا  گلبولى 
كشت  نمو	.  مسجل   �� توبركولو�يس   �مايكوباكتريو 2جو	  بالينى 
تعد�	   �	 سو�نى  Gسپير�سيو�   2 فست  �سيد  باسيل  بر�]  نمونه 
�ين  هر چند  كند(9)،  به تشخيص كمك مى  بيما���   �� محد2	] 
�مو� ها �� �ختصاصيت بالايى برخو�	��ند �ما نسبت به �2_ ها] G
مولكولى �� حساسيت كمتر] برخو�	�� مى باشند. با �ين كه سل 
پستا� بيما�] نا	�] محسوH مى شو	 2لى 	� كشو�ها] Gندميك 
مو��	  �فتر�قى تو	* ها] پستا� منظو� گر		.  بايد 	� تشخيص 
گز��_ شد* �ين شكل �� بيما�] سل 	� گذشته بسيا� محد2	 2 

�كثر�ً به صو�e معرفى مو�	 بو	* �ست(10).
	� مر	] 37 ساله  يك مو�	 سل پستا� ��  	� �ير�� طالعى 
 �	 پستا�  سرطا�  تشخيص   �	 �ين  بنابر  گز��_ نمو	* �ست(7). 

مر	�� بايستى به سل پستا� نيز توجه نمو	.
سكوتى 2 همكا��� 	� سا&1382 يك مو�	 سل پستا� �� 	� 
�نى 37 ساله �هل نخجو�� گز��_ نمو	ند (9). قربانى 2 توكلى 	� 
سا& 1381 يك مو�	 سل پستا� 	� بيما� با سابقه پر2 لاكتينوما �� 
گز��_ نمو	* �ند (11). 	� نهايت، پزشك 	� برسى تو	* ها] پستانى 
قبل 2 بعد �� عمل جر�حى بايستى به سل پستا� توجه 	�شته باشد 
 (PCR)برسى ها] مولكولى Zمشكو 	مو�� �	 		2 توصيه مى گر

�نجا� شو	.
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AST/ALT, AST,ALT سرمي B�بر�سي تغيير

ير
سي ��� بيما��$ مبتلا به هپاتيت حا

K	�� مين� Kهر�
	�نشيا�2متخصص بيما�يهاI عفوني 2گرمسيرI 	�نشگا* علو� پزشكي شهيد بهشتي،مركزتحقيقاe بيما�يهاI عفوني 

I2گرمسير
K	ژ�له ستو

پزشك عمومي
 zohrehaminzadeh@yahoo.com :ينترنتى� c�	V

خلاصه
 ،Fيابت مليتو	نظير سن، جنس،  I	، متغير �ست 2 عو�مل متعد	هپاتيت حا �	 (AST , ALT) ��فز�يش Gمينو تر�نسفر��هاI سر
�ستفا	* �� سيگا�، مصرi �لكل 2 بيما�I 2يلسو� بر تغيير�e فوo تا ثير مي گذ��	. �ين تحقيق به منظو� بر�سي تغيير�e تر�نس 
 �Gمينا�هاI سر� 2 نيز بر�سي نسبت AST/ALT  2 عو�مل مرتبط 2 تاثيرگذ�� �حتمالي بر Gنها 	� هپاتيت هاI حا	 2ير2سي �نجا

گرفت.
 Fبر �سا  C2B,A  2ير2سي 	. بيما��� مبتلا به هپاتيت حا	مصاحبه- مشاهد* بو ،�G ��2_ تحقيق، توصيفي 2 تكنيك �نجا
مشخصاe سر2لوژI ��2	 مطالعه شد* 2 تر�نس Gمينا�هاI سر�، ميز�� بيلي �2بين، �ما� پر2تر2مبين G 2لكالين فسفاتا� 	� Gنها، 
 Iطلاعاتي شامل متغيرها� ��ند��* گيرI  شد* 2 سونوگر�في شكم جهت بر�سي �سپلنومگالي، هپاتومگالي G 2سيت �نجا� شد. فر
سن، جنس، مصرi سيگا�،مصرi �لكل 2... تكميل گر	يد. تجزيه 2 تحليل 	�	* ها به كمك نر� �فز�� Gما�SPSS I 11/5  با �ستفا	* 

� Gما�* هاI توصيفي �نجا� گر	يد.�
96 بيما� مبتلا به هپاتيت حا	 2ير2سي با ميانگين سني      61/14  13 بر�سي شدند. 45 بيما� مر	 2 51 بيمــا� �� بـــو	ند. 
	� گر2*   B 	بتلا به هپاتيت حا� 	2/9 مشاهد* شد. بيشترين مو�%  �	  C 230/4%�	  A ،66/7 %�	  B 	هپاتيت 2ير2سي حا
سني 30-51 ســـاله قر�� 	�شت. ��بطه ســـن با نو� هپاتيت 2ير2سي معني 	�� بو	(P<0/0001 ). بين جنس با نو� هپاتيت 
2ير2سي، بين �فز�يش AST 2 نيزALT 2 نيز نسبت AST/ALT بـــا نو� هپاتيت 2يـر2سي ��بطه معني 	�� 2جو	 ند�شت. 33/3% 
2 32/2% �� مشر2باe �لكلي �ستفا	* مي كر	ند. بين سيگا�I بو	� با �فز�يش  AST2ALT ��بطه معني 	�� 2جو	  Iبيما��� سيگا�
ند�شت. ��بطه بين �فز�يش ميز�� Gلكالين فسفاتا� با نو� هپاتيت 2ير2سي معني 	�� بو	(P<0/0001 )2 	� هپاتيت A بيشتر 	يد* 
شد. بين �فز�يش ميز�� AST با ALT ��بطه معني 	�� Gما�I 2جو	 	��	(P<0/0001 ) بين نسبت AST به ALT با سن، جنس، 

�سپلنومگالي، هپاتومگالي G 2سيت ��بطه معني 	�� 2جو	 ند�شت.
 ALT به AST هد. نسبت	مي  t� 2ير2سي 	%90 بيما��� مبتلا به هپاتيت حا �	3بر�بر ��فز�يش ALT 2 AST به ميز�� بيش �
 �	 AST بر�بر با �فز�يش ALT 2ير2سي به 2قو� پيوسته ، ميز�� �فز�يش 	كثريت بيما��� مبتلا به هپاتيت حا� �	يك  �كمتر�
بيما��� فوo مي باشد 2 عو�ملي نظير سيگا� ، مصرi �لكل 2 نو� هپاتيت 2ير2سي حا	 بر نسبت فوo تاثير نمي گذ��	.عد� 2جو	 
 Iبيما� eتحت تاثير شد oهد كه نسبت فو	بيما��� نشا� مي  �	سيت G با ALT به AST بين نسبت Iما�G ��	 بطه معني��

هپاتيت حا	 2ير2سي قر�� نگرفته 2 �حتمالا 	� هپاتيت فولمينانت نيز تغييرI 	� نسبت فوt� o نمي 	هد.
ALT به AST 2ير2سي، نسبت 	هپاتيت حا ،��Cژگا� كليد>: Gمينوتر�نسفر�
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مقدمه
2ير2سي يك عفونت سيستميك �ست كه عمدتا  هپاتيت حا	 
كبد �� مبتلا مي كند. 2يرF2 هاI هپاتيت E,D,C,B,A 	� �يجا	 
 Iها 2يژگي  با   oفو  Iها  F22ير هر چند  	��ند(1).  نقش  هپاتيت 
قابل شناسايي هستند  يكديگر   �� �ختصاصي  Gنتي ژ�   2 مولكولي 
 ��نجا با   2 نمايند  �يجا	 مي  باليني مشابهي   eتظاهر� 2لي همگي 
حا	  2ير2سي  هپاتيت  نو�  	قيق  تشخيص   Iسر2لوژ  eمايشا�G
�مكا� پذير مي شو	(1). شو�هد سر2لوژيك عفونت قبلي با هپاتيت 
	هه   Iها سا&   �	 متحد*   eيالا�  Iشهر جمعيت   40%  �	  A
21370جو	 	�شته كه �كثر مر	� علامت باليني بيما�I �� ند�شته 
 350 �� بيش  يافت(1).  كاهش  بعد   Iها 	هه   �	 شيو�  �ين   2 �ند 
 Iپيدميولوژ� I2 �لگو	2  	��	 	جها� 2جو �	 HBsAg ميليو� ناقل
مي  نشا�   ��  F22ير �ين  جهاني  تو�يع  	لتا  هپاتيت  به  Gلو	گي 
 ��  90% �� C 	� بيش  	هد(1). شو�هد سر2لوژيك عفونت هپاتيت 
مبتلايا� به هپاتيت مرتبط با �نتقا& خو� مشاهد* شد* 2 مبتلايا� 
به هموفيلي، 	�يافت كنندگا� عو�مل �نعقا	I 2 مصرi كنندگا� 
 C صد مبتلايا� بــه هپاتيت�	60ـ70  Iخل �2يد�	مخد�  	مو�

  E هپاتيت  عفونت  	هند(1).  مي  �ختصا{  خو	  به   �� گير  تك 
	� بز�گسالا� جو�� 2 	� جو�معي كه 	� بر�بر هپاتيت A مصو� 

مي باشند مشاهد* مي شو	(1).
مرحله   �	  (AST2 ALT)  �سر  Iها�Gمينوتر�نسفر� �فز�يش 
�2بين سر� متغير  بيلي  �فز�يش    �� قبل   2 مقدماتي هپاتيت حا	 
�ست(1). عو�مل مؤثر بر تغيير�e تر�نس Gمنيا�هاI سر� شامل سن، 
جنس، 	يابت مليتوF، حاملگي، مصرi �لكل، �ستفا	* �� سيگا� 2 

بيما�I 2يلسو� هستند (928272625242322).
 Iها�Gمنيا تر�نس   eتغيير� بر�سي  منظو�  به  تحقيق  �ين 
 2 مرتبط  عو�مل   2  AST/ALT بر�سي  نيز   2  (AST2ALT)�سر
تاثيرگذ�� �حتمالي بر تغيير�G eنها 	� هپاتيت هاI حا	 2ير2سي 

�نجا� گرفت.

مو�	C�C@ كا�
�2_ تحقيق تــوصيفي 2 تكنيك �نجا� �G مصاحبه- مشاهد* 
 Aهپــاتيت  Iبر� مثبت   Anti HAV Ab IgM كه بيما��ني  بو	. 
 (1)B هپاتيت Iمثبت بـــر�  HBc Ab IgM 2 مثبت HBs Ag،(1)

Anti HCV Ab 2 يا  HCV  PCRمثبت بر�I هپاتيت C(1) 	�شتند 
��2	 مطالعه شدند.

ميز�� طبيعي ALT2 AST ،�240حد بين �لمللي 2 �فز�يش يك 
شد(1). گرفته  نظر   �	 طبيعي  غير  �2حد  �ين  به  نسبت  بر�بر  2نيم 

 2  �� كمتر   2 طبيعي  غير   2  I2مسا يا  بالاتر  توتا&  �2بين  بيلي 
  PT، 1/5 غير طبيعي�طبيعي، بيلي �2بين مستقيم بر�بر يا بيشتر �

بيشتر ��14ثانيه غير طبيعي  قلمد�	 شدG.(1)لكالين فسفاتا�بيشتر 
��2200حد غيرطبيعي 	� نظر گرفته شد(1).نسبت AST بهALT به �
صو�e مساI2 يا كمتر �� يك 2 بيشتر �� يك بر�سي شد (1). 2جو	 

�سپلنومگالي،هپاتومگالي G 2سيت با سونوگر�في تاييد شد.
 �	1374 - 83Iسالها  �	  Iبستر بيما�   69 تحقيق  �ين   �	
بيما�ستا� لقما� حكيم كه شر�يط 2�2	 به طرl �� 	�شتند،بر�سي 
 Iما�Gفز��� �شدند.�طلاعاe به 	ست Gمد* �� بيما��� با �ستفا	* �� نر
G 2 SPSS11.5ما�* هاI توصيفي مو�	 تجزيه 2 تحليل قر�� گرفت.

يافته ها 
2ير2سي  حا	  هپاتيت  بــه  مبتلا  بيما�   69 تحقيق  �يــن   �	
5سا&،حد�كثر72سا&)  31(حد�قل  41/16 سنــي  ميانگين  با 
قر��  سا&   15-30 سني  گر2*   �	 بيما�(54%)   31 شدند  بر�سي 
	�شتند. تو�يع سني بيما��� 	� نمو	�� شما�* 1 نشا� 	�	* شد* 

�ست.
 21 بو	ند.   ��  (12/7%) بيما�   15  2 مر	  بيما�(87/3%)   45
بيما�(66/7%)   46  ،A 2ير2سي  هپاتيت  به  مبتلا  بيما�(03/4%) 
هپاتيت  به  مبتلا  بيما�(2/9%)   2  ،B 2ير2سي  هپاتيت  به  مبتلا 
 iنو� هپاتيت 2ير2سي �ختلا بـــا  بين جنس  بو	ند.   C 2ير2سي 

معني 	�� Gما�I 2جو	 ند�شت .
�بتلا به هپاتيت حا	 B 	� گر2* سني 15-30  بيشترين مو�	 
با نو� هپاتيت 2ير2سي معني 	��  ساله 	يد* شد. ��بطه بين سن 

بو	(P<0.0001).(جد2& شما�* 2)
بر�بر 2  به ميز�� 10   AST �فز�يش  بيما���،   Iبستر �	� هنگا
بيشتر 	� 34 بيما�(%94/3) 2 �فز�يش 10-3 بر�بر 	� 28 بيما�(6%/

هپاتيت  نــــو�  با   AST �فز�يش  ميز��  بين  شد.  مشاهد*   (04
2ير2سي ��تبا� معني 	�� Gما�I 2جو	 نـــد�شت .

همچنين 	� هنگا� بسترI بيما���، �فز�يش ALT به ميز�� 10 
 27 �	 �G 36 بيما�(%25/2) 2 �فز�يش 10-3 بر�بر �	بر�بر 2 بيشتر 
بيما�(%93/1) 2جو	 	�شت. بين ميز�� �فز�يش ALT با نو� هپاتيت 

2ير2سي ��بطه معني 	�� Gما�I 2جـــو	 ند�شت.
بيما�   47  �	 پذير_   �هنگا  �	 بيما���   AST/ALT نسبت 
(%86/1) كمتر �� 1 2 	� 22 بيما�(%13/9) بيشتر �� 1 بو	. بين 
 Iما�G ��	 با نو� هپاتيت 2ير2سي ��بطه معني AST/ALT نسبت
بيما�(1/4%)  يك  تحقيق  �ين  مؤنث  بيما�   15  �	 ند�شت.  2جو	 

حامله بو	. يك بيما� نيز به 	يابت مليتوF مبتلا بو	.
بين  بو	ند.   Iسيگا� مطالعه(33/3%)  مو�	  بيما���   �� نفر   32
سيگا�I بو	� 2 �فز�يش AST ��بطه معني 	�� Gما�I 2جو	 ند�شت. 
	� ضمن بين سيگا�I بو	� 2 �فز�يش ALT هـــم ��بطه معني 	�� 
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Gما�I 2جو	 ند�شت .
بين  ميكر	ند،  �ستفا	*  �لكلي   eمشر2با��  (32/2%) بيما�   61
2جو	   Iما�G��	 معني  ��بطه   AST/ALT نسبت   2 �لكل   iمصر

ند�شت.
 iبا مصر ALT لكل 2 نيز� iبا مصر AST بين ميز�� �فز�يش

�لكل ��تبا� معني 	�� Gما�I 2جو	 ند�شت. 
54 بيما�PT (56/2%) غيرطبيعي، 49 بيما�(%17) بيلي �2بين 
مستقيم �فز�يش يافته 2 50 بيما�(%27/5) بيلي �2بين توتا& �فز�يش 
يافته 	�شتند. بين نسبت AST/ALT با بيلي �2بين توتا& 2 نيز بين 
نسبت AST/ALT با بيلي �2بين مستقيم 2 همچنين بين نسبت 
AST/ALT با PT ��بطــه معني 	�� Gما�I 2جو	 ند�شت. ��بطه بين 

�فز�يش ميز�� بيلي �2بين توتا& با نو� هپاتيت 2ير2سي معني 	�� 
نمي باشد. 	� ضمن �ختلاi معني 	��I بين PT غيرطبيعي 2 نو� 

هپاتيت 2ير2سي 2جو	 ند��	.
	� هنگا� بسترI 62 بيما� 	���G Iلكالين فسفاتا� غير طبيعي 
بو	ند كه 	� 48 بيما�(%96/6) به ميز�� 3-1 بر�بر �فز�يش 	�شته 
2 14 بيما�(%02/3) �فز�يش بيش �� 3 بر�بر نشا� 	�	. ��تبا� بين 
Gلكالين فسفاتا� با نو� هپاتيت 2ير2سي �� نظر Gما�I معنـــي 	�� 
 A 2ير2سي  2 	� هپاتيت  ) (جد2& شما�* 2)   0/0001>P)ست�

بيش �� C2 B  	يد* شد.
�سپلنــومگالي 	� 13 بيما� (%81/8)، هپاتومگالي 	� 18 بيما� 

G 2 ( 62/1%)سيت 	� 5 بيما� (%7/2) 2جو	 	�شت.
بين نسبت AST/ALT با سن،جنس، �سپلنومگالي ،هپاتومگالي 

G 2سيت ��بطه معني 	�� 2جو	 ند�شت.
 Iمـــا�G  ��	 معني  ALT ��بطه  با   AST ميز��  �فز�يش  بين 

2جـــو	 	��	 (P<0/0001 ) (جد2& شما�*3).

نمو	�� شما�K يك : تو�يع سني بيما��� مبتلا به هپاتيت حا	 CيرCسي 

��!�"�

()CBA*�

7715<

31201130+15

19117145+30

1219245 = >

6924621()

جدC" شما�K 1 : تو�يع �بتلاء  به هپاتيت CيرCسي 	� گرCهها> سني بيما��� مو�	 مطالعه 
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بحث 
�كثريت بيما��� �ين تحقيق 	� گر2* سني  30 - 15 سا& قر�� 
 Iما�G ��	 معني iشتند 2 بين سن با نو� هپاتيت 2ير2سي �ختلا�	
2جو	 	�شت كه با مطالعه Babes 2 (5)Atina(12) مشابه �ست 2لي 
تعد�	  �ينكه  به  توجه  با   .	��	  eمغاير  (6)Sonnenblick مطالعه  با 
مبتلايا� به هپاتيت C 	� گر2* سني بالاI 45 سا& مطالعه حاضر 
 oفو eمغاير 	شد* بو �ناچيز �ست 2 مطالعه (6) 	� �فر�	 مسن �نجا

قابل توجيه مي باشد.
 (5)Atina ند كه با مطالعه	78/3 بيما��� مطالعه حاضر مذكر بو%

Buchy 2 (2)Toti 2(3) مشابه �ست.
ميز�� مبتلايا� به هپاتيت حا	 2ير2سي B 	� �ين تحقيق66/7% 
 (5)Atina بامطالعه  2لي  Buchy(3) مي باشد  تحقيق  مشابه  كه  بو	* 
متفاe2 �ست. 	� تحقيق Atina(5) هپاتيت A با %41/7 بيشترين 

��!�"�

()CBA'�!�./8 *�
�;
<

6231����-)3+1(

48399����-)10+3(

14410����-)10>(

6824620()

جدC" شما�K 3 :   تغيير�&  ALT  C AST 	� بيما��� مبتلا به هپاتيت حا	 CيرCسي

�'�	-�ALT

())10>(
����-

)10+3(
����-

)3+1(
����-

�'�	-�AST

716����-)3+1(

2852310+3����-

3431310>����-

6936276()

جدC" شما�K 2 : تغيير�& Vلكالين فسفاتا� بيما��� نو} هپاتيت CيرCسي 

مو��	 �� 	�شته 2 هپاتيت B با %26/2 	� �تبه 	2� قر�� 	�شت 2 
تحقيق فوo 	� جمعيت با ميانگين سني 25 ساله �نجا� شد* 2 به 
نظر مي �سد �ختلاi تحقيق حاضر با مطالعه فوo جو�� تر بو	� 

بيما��� تحقيق Atina(5) باشد.
	� حاضر بين جنس 2 نو� هپاتيت 2ير2سي حا	 �ختلاi معني 
	�� Gما�I 2جو	 ند�شت �ين ��بطه 	� مطالعاe قبلي بر�سي نشد* 

بو	.
 2 AST 90 بيما��� تحقيق حاضر �فز�يش 3 بر�بر 2 بيشتر% �	

ALT مشاهد* مي شو	 كه با مطالعه Cassidy(13) مشابه �ست.

بين ميز�� �فز�يش ALT با نو� هپاتيت 2ير2سي ��بطه معني 	�� 
Gما�I 2جو	 ند�شت كه با مطالعه Toti(2) متفاe2 �ست. 	� مطالعه 
 2 A هپاتيت �Toti(2) ميز�� ALT 	� هپاتيت nonB 2 nonA كمتر �



جامعةجامعة  پزشكا�پزشكا�  متمتخخصصصص  	�خلى	�خلى  �ير���ير��  
سا" سو�/سا" سو�/  شما��شما��  چها��چها��//  �مستا��مستا�8686

56

B بو	* �ست. با توجه به �ينكه 	� مطالعه �يشا� حا	 يا مزمن بو	� 
 eمغاير بو	،  نگر	يد*  مشخص  مبتلايا�   �	  C �حتمالي  هپاتيت 

فوo قابل توجيه �ست.
 2 ALT 2 نيز AST بين �فز�يش ��	مطالعه حاضر ��بطه معني  �	
 iند�شت. مصر 	لكل 2جو� iبــا مصر AST/ALT همچنين نسبت
�لكل به عنو�� يكي �� شايع ترين علل �فز�يش متوسط 2 طولاني 
Gمينوتر�نس فر��ها 	� مطالعه Imbert(8) بو	* 2 	� برخو�	 با �فز�يش 
بد�2 علامت Gمينوتر�نس فر��هاI سرمي بايستي بر�سي گر		 2لي 
 2  AST)�فر� Gمينوتر�نس  Gنزيم   2	 هر  �فز�يش  حاضر  تحقيق   �	
ALT) به يك شدe 2 با ��بطه معني 	�� همر�* بو	* 2 تحت تاثير 

مصرi �لكل قر�� نگرفته �ست. كم بو	� بيما��� مصرi كنند* �لكل 
	� مطالعه حاضر مي تو�ند يافته فوo �� توجيه كند.

معني  ��بطه   ALT نيز   2  AST �فز�يش   2 بو	�   Iسيگا� بين 
	�� Gما�I 2جو	 ند�شت كه 	� مطالعاe مشابه ��بطه فوo بر�سي 

نگر	يد* �ست.
بيلي  ميز��  �فز�يش  بين   I��	 معني  ��بطه  حاضر  مطالعه   �	
�2بين توتا& با نو� هپاتيت 2ير2سي حا	 2جو	 ند��	 كه با نتايج 
 I	��Toti(2) مغايرe 	��	. با توجه به �ينكه 	� مطالعه فوo ميز�� 

	� بيما��� هپاتيت B 2 A بيشتر �� هپاتيت nonB 2 nonA بو	* 
 �	 C هپاتيت �	يا مزمن بو 	2ضعيت حا Iست 2 بر�سي سر2لوژ�

بيما��� فوo �نجا� نشد* بو	 �ختلاi فوo قابل توجيه مي باشد.
جنس،  سن،  با   AST/ALT  eتغيير� حاضر  تحقيق   �	
�سپلنومگالي، هپاتومگالي G 2سيت ��بطه معني 	�� Gما�I ند�شت 

كه 	� مطالعاe قبلي �ين �ختلاi بر�سي نگر	يد* �ست.

نتيجه گير>
بيما���  بر�بر 	� 90%   3 �� به ميز�� بيش   ALT  2 AST �فز�يش 
 AST/ALT به هپاتيت حا	 2ير2سي �t مي 	هد 2 نسبت  مبتلا 
حا	  2ير2سي  هپاتيت  به  مبتلا  بيما���  �كثريت   �	 يك   �� كمتر 
 �	 AST با �فز�يش به 2قو� پيوسته 2 ميز�� �فز�يش ALT بر�بر 
�لكل 2 نو�   iمي باشد 2 عو�ملي نظير سيگا�، مصر oبيما��� فو

هپاتيت حا	 2ير2سي بر نسبت فوo تاثيرI نمي گذ��	.
با   AST/ALT نسبت  بين   Iما�G  ��	 معني  ��بطه  2جو	   �عد
 eتحت تاثير شد oهد كه نسبت فو	بيما��� نشا� مي  �	سيت G
هپاتيت   �	 �حتمالا   2 نگرفته  قر��  2ير2سي  حا	  هپاتيت   Iبيما�

فولمينانت نيز تغييرI 	� نسبت فوt� o نمي 	هد.
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                                                              �خبا� پزشكي 
7 ما�چ  2008 "عو��J ?نفولانز�" 

	� Gمريكا 200000 نفر 	� سا& مبتلا به Gنفولانز� مي شوند كه به همين علت 	� بيما�ستا� بسترI مي شوند. 35 هز�� نفر �� �ين تعد�	 
به علت �ين بيما�I فوe مي كنند. 

كساني كه 	� خطر مرگ �� Gنفلولانز� قر�� 	��ند عبا�تند ��: بچه هاI كمتر �� يك سا& 2 سن بالاتر ��  65 سا&، �� حامله 2 كساني 
�مينه 	يگرI 	��ند 2 	چا� Gنفلولانز� مي شوند.  Iكه بيما�

 �� Iمي باشد. پيشگير Amantadin ين	مانتاG ،نفلولانز�G Iما� فو��	ست . � Iبيما� ��2كسيناسيو� ساليانه پيشگيرI بسيا� مؤثر �
 i2ئي �ستا��	 Iمانها�	ما� بايد شامل �	مهمترين پاتوژ� �ست 2  Fئو�� Zمخصوصا پنوموني مهم �ست. �ستافيلوكو Iثانو Iعفونت ها

مقا2� به پني سيلين هم باشد. 
Am. J. Med 2008  Ap. 121 (4) 258-64


ئي ترQ سيگا�"���7 ما�چ  2008  "��مانها� 

� با�گشت �عتيا	 مؤثر �ست. � Iپيشگير Iحا& بر�سي �ست مخصوصا بر� �	�2كسن ضد نيكوتين 
�گر چه تعد�	 معتا	ين به سيگا� كاهش يافته �ست. 2لي همچنا� يك معضل بز�گ �جتماعي  �ست . 

	�ما� هاI نيكو�e (قر{ نيكوتين) ( چسباند� پاچ)  �سپرI بيني  تنفس inhaler همگي موثر �ست.
Vareniciline , Nortriptyline  ، Clonidine همگي بهتر �� Buproproin مي باشند. 

تركيبي �� مشتقاe حشيش بنا� Rinonbant   	� قطع كامل سيگا� مؤثر �ست. 
Am J Med, 2008 Apr; 121 (4 suppl )

 
 "���7 ما�چ  2008  "كمر 

80000 نفر 	� Gمريكا كمر 	�	 	��ند كه يك يا چند با� تحت عمل جر�حي قر�� گرفته �ند. 	�ما� جر�حي تكر��I 	� �ينگونه �شخا{ 
بايد 	� يك هيئت  بنابر �ين   .	��	 Iكمتر I	شانس بهبو I. هر جر�حي بعد	نهايت موجب معلوليت بيما� مي شو �	. 2 	نتيجه ند��

مشاI� *�2 قبلا بر�سي شو	 . 
 Am J. Med 2008 APr; 121 (4) : 272-8


ئي"��� J��7 ما�چ  2008   "عو
 

 Iناهنجا�  �بر2 2لي خطر  نخو�هند 	�شت.  ميلوئيدI مزمن مشكلي  لوسمي   Iبر� �يماتينيب  با  بيما��� تحت 	�ما�  �غلب  �گر چه 
ما	���	I جدI �ست. 

� مشكلاتي �ست كه نو��	 �ين ما	��� نشا� مي 	هند. �  Renal Agenesis ژنزيس كليه هاG – گز2فتالمي�
 Blood on line  . March  2008

8 ما�چ  2008 "
�كسن ضد فشا� خو$"

�2كسن ضد Gنژيوتنسين II 	� كاهش فشا� خو� 	� بيما��� مبتلا به فشا� خو� مؤثر �ست. 
تغيير عا	e غذ�يي- 	�ما� ها] 	��2ئى هر 	2 مؤثر �ست 2لى محتا3 به 	قت 2 مما�ست بيما� 	� �نجا� Gنهاست 2لى �2كسيناسيو� بر 

عليه  Gنژيوتنسين II مى تو�ند بد�2 	خالت بيما� فشا� خو� �� كنتر& كند. 
Lancet 2008 ; 371 ; 788-821-827

�خبا�
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4 ما�چ 2008  "��ما$ تحقيقاتى پيسو�يا�يس"

 �ABT 874 يك Gنتى با	] مونوكلونا& بر عليه �نترلوكين 12/23 مؤثر 2 قابل تحمل 	� �شخا{ مبتلا به پسو�يا�يس �ست 2لي هنو

بى ضر� بو	� �G �� بايد بر�سى كر	. 
Arch. Dermatol. 2008 ; 144 ; 200-207

"��يابتي ها  ?سپرين �ثر( ند�� ��6 ما�چ 2008  "�� پيشگير� �� سكته 

Gسپرين 	� �شخا{ مبتلا به 	يابت كه 	چا� سكته قلبى شد* �ند �ثر] 	� پيشگير] �� سكته بعد] ند��	 	� حاليكه 	� �شخا{ بد�2 
	يابت 	� بر�سى ها] Gما�] �ثر�e مفيد  Gسپرين نشا� 	�	* شد* بو	 .

Diabetes care 2008; 31; 369-365

3 ما�چ 2008 "��ما$ حملاB ?نژيو��X ��ثى" 

	�نا�Danazol &2 يك Gند�2ژ� هيتر2سيكليك - شدe 2 	فعاe حملاG eنژيو �	� ��ثى �� كاهش مى 	هد 2لى قطع 	��2 موجب 
عو	 بيما�] حتى پس �� 	�ما� كامل مى شو	. 	� ��2پا عصا�* C1 inhibitor 	� 	سترF مى باشد كه موجب قطع حملاe مى شو	 2لى 

�ثر 	�نا�2& جلوگير] �� بر2� حملاe �ست .
Ann Allergy Asthma imunol 2008 ; 100 ; 153-161

29 فو�يه  2008 "حملاB ?سم"

بيما��� 	چا� Gسم شديد 	� خلط خو	 �فز�يش �ئو�ينوفيل 2 نوتر2فيل �� نشا� مى 	هند 2 سيستوكاين ها] متفا2تى �� Gنا� كه Gسم 
خفيف يا متوسط 	��ند �� 	��� مى باشند. �فز�يش Type 2 T Helper - Cytokines  فقط 	� گر *2	���G [سم شديد 	يد* مى شو	. 

Chest 2008; 133; 420-426

25 فو�يه 2008  "فشا� خو$ 
 سكته مغز(" 

مها� فو�I فشا� خو� 	� �شخا{ 	چا� سكته مغز] بكمك ACE inhibitor يا Gلفا- بتا بلوكر ميز�� مرگ  2 مير �� كاهش مى 	هد. 
كاهش فشا� خو� تنها ��* مؤثر پيشگير] �� سكته مغز]  	� بيما��� 	چا� فشا� خو� شناخته شد* �ست. 

كنفر�نس �نجمن سكته �مريكا �� نيو���لئا� 

21 فو�يه 2001  "�فسر�گى 
 ?�تريت �
ماتوئيد"

�گر چه بيشتر بيما��� 	چا� �Gتريت �2ماتوئيد �� �فسر	گى �نج مى برند، 2لى كمتر �ين موضو� �� با پزشك خو	 	� ميا� مى گذ��ند. 
�فسر	گى 	� ميا� مبتلايا� به �Gتريت �2ماتوئيد 	2 بر�بر مر	� 	يگر مى باشد 2لى ��جع به �G صحبت نمى كنند. 

Artritis Rheum 2008; 59; 186-191

 

�خبا�
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21  فو�يه 2008   "�فز�يش سى �� پى 
 سكته قلبى"

�فز�يش F. �� پى  با بر2� بيما�] قلبى ��تبا� مستقيم  	��	
Aterocycler them VSC Biol 2008 ap 10.

"(Aerobic Exercise) با حركت !��
21  فو�يه 2008  "

	� جلوگير] �� بيما�] عرo2 كر2نر تاثير مثبت 	��	 2 ميز�� مرگ 2 مير �� نا�سائى عرo2 كر2نر �� 14 	�صد 	� 5 سا& كاهش 
مى 	هد. 

 Prev Cordiol 2008; 11(2); 71-5

2008/02/21  "�فز�يش IL-6 �نترلوكين 6 با بر
� تنگى عر
_ كر
نر مربو^ �ست." 
PLOS Med 2008 AP 8; 5(4); e78


ئى قطع سيگا�"�����ما$ غير "  2008/02/20
 

	�ما� ها 	��2ئى قطع سيگا� �ثر�e كافى بر�] قطع سيگا� ند��	، همر�* كر	� 	�ما� ها] غير 	��2ئى نظير گر2* 	�مانى مى تو�ند به 
�ثر�e 	�مانى 	��2 	�مانى نظير نيكو�e كمك كند

 AM. J. Med 2008 AP. 121

��ما$ �ستنو� كا�
تيد" �� stent 

�يل 2008  "تفا
B ميا$ ?ند���تركتومى ? 10

	� بر�سى 30 �2�* . يك ساله 2 سه ساله �� نظر طو& عمر 2 عو��� تفا2تى ميا� �ستنت كا�2تيد 2 يا Gند��تركتومى نبو	* �ست. �لبته 
	�ما� با Gنتى كوGگولا� بر�] جلوگير] �� بر2� Gمبولى مغز] ضر�2] �ست. 

    �ين نو� 	�ما� 	� �شخاصى كه عمل جر�حى خطر �يا	] 	��	، �نجا� مى گير	. 
 N.Engl J. Med 2008 Ah 10 385(15) 1572-9


�يل  2008  "با�گشت �
�يو$"? 10
     

�گر چه سا�ما� بهد�شت Gمريكا توصيه �2كسيناسيو� مجد	 همه كو	كا� �� 	� مد�سه كر	* بو	 2 هدi خو	 �� محو 2يرF2 ��يو� 
	� سا& 2020 گذ�شته بو	 2لى 	� سا& گذشته بر2� بيما�] بطو� منطقه �] حتى 	�كسانى كه �2كسن نيز تلقيح  كر	* بو	ند 2 تكر�� Gنر� 

هم �نجا� 	�	* بو	ند، خطر بر2� مجد	 ��يو� �� نشا� 	�	. 
به نظر مى �سد برنامه �2كسيناسيو� جديد 2 يا بهينه كر	� نو� �2كسن ضر�2] �ست.

N. Engl J. Med  2008 Ap 10 358(15)

�خبا�
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Elevation of serum transainases(AST,ALT) is variable in acute hepatitis.It 
is affected by sex,age, alcohol use, smoke, diabete mellitus,wilson disease.

Abstract

To determine serum aminases change and AST/ALT ratio in acute hepatitis, a descriptive study (observational-inter-

view) was performed.A questioner form wae completed for 69 patients with acute viral hepatitis A,B,C according to 

serological diagnosis .Statistical analytic was performed by spss11.5 . 

Mean age was 31+/-16.41 . 54 patients were male and 15 patients were female.Acute viral hepatitis B in 66.7%, A 

in 30.4%, C in 2.9% patients. There is a relation between age with kind of viral hepatitis (p<0.0001). There isnot any 

relation between sex with kind of viral hepatitis , elevation of serum transainases(AST,ALT) and AST/ALT ratio with 

kind of viral hepatitis. There isnot a relation between smoke with elevation of serum transainases(AST,ALT).  There 

is a relation between Alkalin phosphatase with kind of viral hepatitis (p<0.0001) . There is a relation between eleva-

tion of AST with ALT(p<0.0001) . There isnot any relation between AST/ALT ratio with sex ,age , splenomegaly, 

hepatomegaly,ascitis.Elevation of serum transainases(AST,ALT) have occurred more than 3 folds in 90% patients. 

AST/ALT ratio less than 1 has determined in the most petients that is not affected by kind of viral hepatitis , alcohol 

use, smoke . According to not relation between AST/ALT ratio with ascitis , it is possible there is not any relationship 

between AST/ALT ratio with fulminant hepatitis.

Keywords: serum transainases(AST,ALT) , AST/ALT ratio , acute hepati
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TUBERCLUSIS OF THE BREAST: A CASE REPORT

Hosini SM J1 ,  M.MD, QorbanalizadganM. M.Sc*2

1. Assistant Professor, Research Center of Molecular Biology, Baqyiatallah University of Medical Sciences

2. MSc, Research Center of Molecular Biology, Baqyiatallah University of Medical Sciences

Abstract

A case of Tuberculosis of the breast is reported in a 25_ years_ young woman. She had been surgical excision of a 

mass in left breast previously. Case refers to the infectious clinic of the Baqyattallah hospital with complication of 

mass and pussy fistule in the left breast. Clinical and Para clinical examinations of the breast lesion, special PPD test 

and molecular detection (PCR) revealed Tuberculosis of the breast and begin classic anti _ Tuberculosis therapy.

Kay Words: Tuberculosis, breast Mass, Treatment
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Cystic fibrosis: Six years review of patients
 in Masih Daneshvari hospital

Abstract

Introduction: Cystic fibrosis is one of the most common inherited fetal diseases in children, with a reported incidence 

between 1 in 3200 live births. 

Improving the care of patients with CF requires the continued search for more efficacious treatments that can potentially 

modify the natural history of the disease and improve symptom control and prognosis.

For therapies targeted at CF, this study has been carried out in 32 CF patients that display a constellation of signs, symp-

toms and radiological abnormalities.

Materials and methods: The patients were categorized into two groups 

1- Patients under regular chemoprophylaxis regimen

2- Patients who haven’t received chemoprophylaxis regularly. 

Results: 32 patients with CF were evaluated. 48% were boys and 52% were girls. The mean age was 14/46±6/65 year 

old. The most common signs and symptoms were: chronic productive cough and gastrointestinal malabsorption. HRCT 

performed for all patients and diffuse generalized bronchiectasis was the most common radiologic finding (48%).

The result of this study revealed that in group one the rate of pulmonary infection and hospitalization has been de-

creased significantly.

Conclusion: Recurrent pulmonary infections is one of the most common complications in CF patients.According to this 

study and other articles, administration of proper prophylaxis, training the patients and physical therapy can reduce the 

complications of cystic fibrosis.

Key words: Pediatric, Cystic fibrosis, Prophylaxis
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