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سـرمقــاله

  

شركت در كنگره ،دقيقه 90

دكتر ايرج خسرونيا
بيســت و پنجمين كنگره جامعه پزشــكان متخصص داخلى ايران طبق برنامه در 
اواخر ارديبهشت ماه با حضور حدود 1800 نفر برگزار شد. و برنامه هاى علمى طبق 
روال سالهاى قبل به خوبى انجام گرفت ، مشكل عمده اى كه در برگزارى كنگره ها به 
خصوص كنگره امســال به وجود آمد ثبت نام همكاران در دقيقه 90 مى باشد تا پنج 
روز قبل از اجراى كنگره ما حدود 600 نفر ثبت نامى داشــتيم كه با محاسبه سالهاى 
قبل و پيش بينى هاى انجام شده ما براى 1200 نفر آمادگى پذيرايى ، ثبت نام ، اهداء 
كتاب وكيف داشتيم . متاسفانه يا خوشبختانه در روزهاى آخر ثبت نام و اولين روز 
كنگــره تعداد ثبت نام به حدود 1800 نفر رســيد و با توجــه به تعداد زياد غرفه ها و 
مسئولين مربوطه آنها مى توان گفت حدود 2000  نفر شركت كننده داشتيم كه مى بايد 
از آنها پذيرايى كنيم و اين امر باعث شد روز اول ما با مشكلات كمبود كتاب، خلاصه 
مقالات ، كيف و حتى غذا رو به رو شويم كه خود موجب شرمندگى و عذر خواهى ما 

شد كه البته براى شركت كننده ها نتيجه اى نداشت.
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سـرمقــاله

 ما اميدوار هستيم در كنگره هاى آينده ثبت نام به نحوى انجام گيرد كه يك هفته 
قبل تمام برنامه هاى كنگره بسته شود وما بتوانيم براى كل شركت كننده ها كيف و 

كتاب و غذا تهيه نمائيم. 

مجدداً از همكارانى كه روز اول كنگره نتوانســتند كيف ، كتاب و خلاصه مقالات 
تهيه نمايند عذر خواهى    مى نمائيم .
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تارگت 
تراپي    

در ســرطـان ها     

دكتر حسن جلايى خو .بيمارستا ن اما م رضا (ع) مركز تحقيقات دا نشگاه علوم  پزشكى آجا 

(تجويز) آنتي بادي هاي مونوكلونال شايعترين روش 
ــرطان در حال حاضرند. آنتي بادي ها  ايمني درماني س
در خارج از بدن پديد مي آيند نه توسط سيستم ايمني 
ــوند  ــوب مي ش بيمار و ايمني درماني passive  محس
ــي در آن ندارد يك  ــتم ايمني بيمار نقش فعال و سيس
سلول B با يك سلول myeloma تركيب شده ايجاد 
ــد و به كارخانه  ــلول هيپريد با عمر طولاني مي كن س
ــود و چون آنتي بادي از  توليد آنتي بادي تبديل مي ش
يك كلون سلولى خاص مى شود آنتي بادي مونوكلونال 

ناميده مي شود. 
اولين سلول ها از موش بودند و آنتي باديهاي حاصله 
ــان خارجي محسوب  ــتم ايمني انس ــط سيس نيز توس
مي شدند و بجز عوارض آلرژيك، در استفاده مجدد نيز 

پيش از تاثير تخريب مي شدند. 
ــا پروتيئن هاي  ــي باديها را ب ــهايي از آنت پس بخش
  Chimeric انساني جايگزين كردند و اين آنتي باديها

يا humanized ناميده مي شوند. 
ــادي براي نفوذ بهتر   ــمتي از آنتي ب امروزه حتي قس

در تومور مورد استفاده قرار مي گيرد. 
ــر بكار  دو نوع آنتي بادي مونوكلونال در درمان كانس
ــان يا ( (Conjngated) كه  مي رود (Naked) عري

ــاير داروها يا مواد راديو اكتيو متصل  بدون تركيب با س
به آنها بكار مي رود 

   در داروي كموتراپي Conjugated ، ماده راديو 
اكتيو يا توكسين به آن متصل مي شوند. 

ــود.  ــتفاده مي ش از انواع Naked  بيش از همه اس
ــوند و  ــرطاني متصل مي ش ــلولهاي س ــه س ــي ب بعض
ــتم ايمني بيمار  ــراي عمل سيس ــوند ب ماركري مي ش
 B cell روي   CD20 ــه ــد Riluximab بر علي مانن
ــلولهاي  يا Stemtuzumab  بر عليه CD52 روي س
ــتم ايمني فرد واكنش  B و T در CLL.  بعضي با سيس
ــلولهاي سرطاني  نمي كنند. به آنتي ژن خاص روي س
يا سلولهايي كه به رشد سرطان كمك مي كنند متصل 
ــر عليه پروتئين  ــوند مانند Trastuzumab ب مي ش
ــطح سلولهاي سرطان پستان به مقدار  Her 2 كه بر س
ــدن اين پروتئين باعث رشد  فراوان وجود دارد. فعال ش
ــود و اين آنتي بادي مونوكلونال از فعال  ــلول مي ش س

شدن آن جلوگيري مي كند.
ــن EGFR كه به  ــه پروتئي ــر علي cetuximab ب
ــرطاني كمك مي كند عمل  ــلول س ــد و تقسيم س رش
ــا panitumumab نيز بر عليه EGFR و  مى كند ي
bévacizumab با هدف VEGF كه توسط سلول هاي 
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تومرال توليد مي شود كه باعث تشكيل عروق خوني جديد شده و در نتيجه موجب رشد tumor مي شوند.

انواع تاييد شده بيماري سال تاييد 

1997NHLRituximab
1988Breast CaTrastuzumab

2000AML Gemtuzumab
Ozogamicin

2001CLLAlemtuzumab

2002NHLLbrituzumab
Tiuketan 

2004
2006 

 Colon Ca
Head & Neck Ca cetuximab

2004
2006
2008

Colon Ca
NSCLE

Breast Ca
Bevacizumab

2006Colon Capanitumumab

اين داروها وريدي به كار مي روند و عوارض آنها اغلب آلرژيك است كه اغلب حين تزريق بروز مي كنند. 
ــم – ديسپنه – آنا فيلاكسي – بيماري سرمي و افزايش كراتينين و فاقد عوارض  ــهال – راش – برونكوسپاس اس

داروهاي سيستوكسيك مثل اثرساپرسيوبر مغز استخوان مى باشد.
كار اين داروها رساندن مواد همراه به سلول سرطاني بوده و عامل خانه گزيني در محل اثر داروي همراهند. پس 
ــتر.  ــتري از انواع Naked  دارند ولى با عوارض موضعي بيش عوارض عمومي با اين روش كاهش مي يابد و اثر بيش

انواع تركيبي را گاهي نشاندار  Labeled يا (پر ) Loaded هم مى نامند. 
اينها را به چند گروه تقسيم مي كنند انواع متصل به مواد راديو اكتيو chemoradiation    و اين نوع درمان 

را راديو ايمون تراپي مى نامند. 
ــين را  ــواع متصل به توكس ــي را Chemolabeled مى نامند و ان ــيمي درمان ــاي ش ــه داروه ــل ب ــواع متص ان

immunotoxin مي نامند. 
آنتي باديهاي راديو ليبل: دو داروي داراي تاييد( tuixetan - Zevalin) كه داروي راديو اكتيو را مستقيما به 
سلول سرطاني مي رسانند در لمفوم B سل مقاوم به درمان استاندارد بكار مي روند. در درمان نجات بخش لمفوما 

كه به ريتو كماب و شيمي درماني پاسخ نداده بكار مي روند. 
 Prostascan ــرطان هم كاربرد دارند مانند ــناخت انتشار س ــرطان در ردگيري و ش اين تركيبات بجز درمان س

براي سرطان پروستات . 
ايمون توكسينها با اتصال آنتي بادي مونوكلونال به سموم باكتريال مانند سم ديفتري يا اندوتوكسين، سودموناس 
ــوند. در مطالعات اوليه اينها در درمان لمفوما نتايج  ــموم گياهي مانند ricin A يا  Saporin  ايجاد مي ش يا س
ــته اند ولي فقط( Gemtuzumab Ozosamicin  mylotars) تاييد شده اند آنتي بادي متصل به  خوبي داش
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سم  بر عليه CD33 و در درمان AML بكار مي رود. 
ــخ كامل در  ــمي هاي مزمن مقاوم به كموتراپي كه با 3/2 پاس ــت بر عليه لوس ــين ديگر BL22 اس ايمون توكس

بررسيهاي اوليه همراه بوده است.
 Denilnlin Digilox با اين ايده تركيب عامل رشد با توكسين نيز بكار مي رفته و داروي تاييد شده از اين گروه

است كه عامل رشد آن IL2 به توكسين ديفتري متصل شده و در لمفوم Tسل پوستي به كار مي رود. 
ــيتك حاد) M3 مى باشد كه براي ايجاد  ــمي پروميلوس از ديگر تارگت تراپيها ATRA براي درمان APL (لوس

تمايز سلولي در مرحله انتهايي مسير ساير سلولهاي بلاست است. 
و همراهي آن با آرسنيك تري اكسايد و اخيرا با Gemtuzumab تحت بررسي است. 

موتاسيونهايي كه در AML عامل افزايش كينازها هستند بخصوص تيروزين كنياز هدف تارگت تراپي هستند. 
از اين تيروزين كيناز ها Ckit و FIT3 از همه مهمتر هستند كه مولكولهاي كوچك بوده و بر عليه عوامل فوق 

در فاز I و II عمل مى كنند در تحقيقات انجام شده در درمان AML اثر داشته اند.
 Lonafornib يا Tipifornin را فعال مي كند و مهار آن با  Ras ــل ترانس فراز تيروزين كيناز ــم فارتري آنزي

در AML عود كرده يا مقاوم به درمان مفيد است. 
ازكيناز انيسيتوزها در درمان  CML يا همراه شيمي درماني در ALL با كروموزم مبتال دلفيا باعث بهبود پاسخ 

درماني شده است. 
نسل دوم درمانهاي تارگت در موارد مقاوم به Nilotinis , (Lmatinb Dasatinib) به كار مي روند. 

ــت وجود دارد و  ــر تا BCL2  ٪30 كه يك عامل آنتي آلوپپتوز اس ــل منتش در لمفوم فوليكولار تا 80٪ و لارژس
اليگونوكلئوتيدهاي اختصاصي براي mRNA-BCL2 مانند Sodium Olimerson تحت بررسى اند. 

ــه –  ــند Bortezomib با مهار ريش ــماس هاي نرمال به مهار پروتئازوم حساس ــلولهاي ميلوما بيش از پلاس س
ــلولهاي ميلوما عمل مي كند و تا 35٪ در ميلوم مقاوم نتيجه درماني  ــروايوال و چسبندگي و تحريك آپويتوز س س

بمدت يكسال داشته و در سال 2003 در خط سوم درماني تاييد شده است. 
ــتفاده قرار  ــتند و در آينده مورد اس ــي در فازهاي مختلف تحقيقات هس ــات فراوان ديگري در حال بررس تركيب

خواهند گرفت. 
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ضايعات غير ريوى ساركوئيدوز
ــاء بدن مى تواند  ــاركوئيدوز تقريباً  در تمام اعض س
ــد و در يك بيمار غالباً منحصر به يك  ايجاد ضايعه كن
عضو نيست. شرح ضايعات هر عضو بهتر است به وسيله 
ــرد، ولى در نگارش  ــته مربوط انجام گي متخصص رش
ــاى بدن در اين بيمارى  ــر مرورى اجمالى بر اعض حاض

ضرورى است.

ساركوئيدوز در گوش و حلق و بينى 
ــاركوئيدوز  در اين اعضاء انواع مختلفى از ضايعات س
ممكن است ديده شوند. از جمله ابتلا مخاط و خشكى 
ــحه بزاق، به  ــنوايى و غدد مترش دهان  و اختلالات ش
ــينوس هاى  ــك و س ــوص غده پاروتيد و غدد اش خص
ــه غير اختصاصى  ــتخوان هاى صورت. علائم حاصل اس
ــحات  ــى و احتقان و ترش ــورت گرفتگ ــتند، به ص هس
ــت بينى و ايجاد سردرد بروز مى كند.  زياد بينى و پش
عفونت نيز ممكن است اضافه شود. ضايعات استخوانى 
ــت تغييراتى در ساختمان بينى بدهند مانند  ممكن اس
فرورفتگى قسمت فوقانى بينى . ندول هاى ساركوئيدوز 
ــه بافت اطراف  ــوند و ب ــت بزرگ ش در بينى ممكن اس
ــداد مجارى  ــاوز كنند و خونريزى بدهند. انس خود تج
ــك و ضايعات آن باعث اشك ريزى مى شود. بيمار  اش
ممكن است از آنوسمى شكايت داشته باشد. يك خانم 
خانه دار از اشكال در تشخيص انواع بوها در آشپرخانه 
ــى از بينى  ناراحت بود. براى اثبات بيمارى بايد بيوپس

انجام داد و ساير بيمارى ها را نيز رد كرد.

ــاركوئيدوز است  ــخصات س ابتلا غدد پاروتيد از مش
ــت يك طرفى باشد ولى اغلب دو طرفى  كه ممكن اس
ــت جزئى از سندرم  ــكل 20-1) و ممكن اس است (ش
ــد. حنجره  هيرفوردت  يا uveoparotid fever باش
ــى فوقانى نيز ممكن  ــاير مناطق در مجارى تنفس و س
ــت با شدت كم و زياد مبتلا به ضايعات ساركوئيدوز  اس

شوند.

غدد لنفى 
ــاركوئيدوز عبارتند از: غدد ناف  ــدد لنفى مهم در س غ
(هيل) ريتين و مدياستن و گردن. ساير غدد لنفى محيطى 
نيز ممكن است بزرگ شوند. ابتلا غدد بالاى ترقوه و اطراف 
ــه و مدياستن قدامى و زير بغل ها و كشاله هاى ران  تراش
شايع است. غدد مبتلا نسبتاً سفت و الاستيك اند و به هم 

نمى چسبند و در لمس درد ندارند.

كبد
در اغلب مبتلايان به ساركوئيدوز كبد نيز مبتلاست. 
ــكل 4-1) ميزان ابتلا كبد را از ٪67  شيلا شرلاك (ش
ــت (26). در Stage II از ٪67  ــرده اس ــه بالا ذكر ك ب
ــت.  موارد و در Stage III تا 60٪ موارد كبد مبتلاس
ــه طور تحت حاد  ــتن ب وقتى فقط غدد هيل و مدياس
مبتلا باشند ابتلا كبد بيشتر ديده شده است (27). در 
ساركوئيدوز مزمن ابتلا كبد كمتر است. در 20٪ موارد 
كبد ممكن است كمى بزرگ شود. با وجود اين تظاهرات 

دكتر كاظم آملى
استاد گروه بيماريهاى داخلى (ريه) دانشگاه علوم پزشكى تهران 

ساركوئيدوز (قسمت سوم )
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ــت و در لمس شكم معمولاً  بالينى ضايعات كبد كم اس
ــت. تست هاى بيوشيميايى نيز  هپاتومگالى واضح نيس
ــفاتاز قليايى بالا مى  ــت منفى باشند اما فس ممكن اس
ــى كبد گرانولم ها را به دست مى دهد. در  رود. بيوپس
ــوند اما در  ــوارد گرانولم ها جذب مى ش ــيارى از م بس
برخى از بيماران به طرف فيبروز هيالين سير مى كنند 
ــيميايى آن  و علائم اختلال عمل كبد و تظاهرات بيوش
ــود. فيبروز پورتال و انسداد بستر عروقى  آشكار مى ش
ــر بالينى يرقان و خارش و  ــت و از نظ از عوارض آن اس
ــيون پورتال بروز مى كند و نيز واريس  علائم هيپرتانس

مرى و هماتمز ممكن است بروز كند.
ــخيص  ــم در كبد به تنهايى باعث تش ــن گرانول يافت
ساركوئيدوز نمى شود. هر چند حساسيت آن زياد است 
ولى خصوصيت آن كم است زيرا علل ايجاد گرانولم در 
ــتند. بنابراين وجود گرانولم در كبد بايد  كبد زياد هس
ــاركوئيدوز همراه باشد.  با مدارك بالينى و فرابالينى س
ضايعات كبد اگر تظاهر بالينى نداشته باشند معمولاً به 

درمان نياز ندارند.
ــاركوئيدوز كبد از سيروز  ــخيص افتراقى مهم س تش
ــا همديگر  ــت. اين دو ب ــى (PBC)   اس ــه صفراي اولي
شباهت هاى چندى دارند از جمله آنكه SACE در هر 
دو بالاست. در سيروز اوليه صفرايى گرانولم ها در بافت 
ــوند و نيز در غدد لنفى و  ــت پيدا ش ريه نيز ممكن اس
طحال و پوست (28). اما گرانولم آن استحكام گرانولم 
ساركوئيدوز را ندارد. حتى يك آلوئوليت فيبروز دهنده 
در سيروز صفرايى اوليه ممكن است به وجود آيد و در 
لاواژ برنكوآلوئولر (BAL) لنفوسيت هاى T4 و نسبت 
لنفوسيت هاى T4 به T8 زياد باشند. اما تفاوت اين دو 
بيمارى در اين است كه سپروز صفرايى اوليه در زنان 8 
برابر مردان ديده مى شود در حاليكه شيوع ساركوئيدوز 
ــيروز  ــت. در س ــان فقط قدرى بيش از مردان اس در زن
ــت و آنتى بادى  ــت كوايم منفى اس ــى اوليه تس صفراي
ــت (بر خلاف  ــاء داخلى ميتوكندرى مثبت اس ضد غش

ساركوئيدوز).
در ساركوئيدوز وريدهاى كبدى نيز مبتلا مى شوند 
ــت ايجاد انسداد  و گرانولم ها در جدار آن ها ممكن اس

كنند و سندرم بود كيارى  ايجاد شود.

طحال
ــود و  ــال خيلى بزرگ نمى ش ــاركوئيدوز طح در س
ــديد نيست ولى ممكن است به  ضايعات آن معمولاً ش
ــكم ايجاد كند  ــار، درد و ناراحتى در ش علت ايجاد فش
ــد. درمان  ــيتوپنى بده ــى و لكوپنى و ترومبوس و آنم
ــاركوئيدوز باعث جذب گرانولم ها و كوچك تر شدن  س
ــرفته كبد نيز مى  ــاركوئيدوز پيش ــود. س طحال مى ش
تواند منجر به هيپرتانسيون پرتال و اسپلنومگالى شود. 
ــپلنومگالى و اثرات  ــاران نگارنده دو زن دچار اس از بيم

خونى آن بودند و طحال بردارى شدند.

پوست 
ــاركوئيدوز شايع و بسيار گوناگون  ابتلا پوست در س
است. در واقع در ابتدا ساركوئيدوز با تظاهرات پوستى آن 
شناخته شد. در حدود 25٪ از موارد پوست مبتلاست 
ــياهان امريكا، بيش از  در برخى از گروه ها، از جمله س
سفيدان ديده مى شود. اشكال گوناگون شامل ضايعات 
ــكل 20-1) و ندول هاى زير  ــر و پاپولر (ش ماكولوپاپول

پوستى هستند.
ــت  ــكارهاى قبلى پوس ضايعات كلوئيد  در محل اس
ــاركوئيدوز است. ضايعات شبيه آكنه و  از مشخصات س
ــوريازيس و آنژيولوپوئيد واريتر و درميك  ــبيه به پس ش
ــان دو ضايعه  ــوند. از اين مي ــده مى ش ــس دار دي و فل
مشخص و شايع اند: يكى اريتمانودوزوم (شكل 1-21) 
ــد و  ــندرم لوفگرن نيز گفته خواهد ش كه در مبحث س
ــكل 22- 1) كه ضايعه سفت  ديگرى لوپوس پرنيو  (ش
ــتر در نوك بينى و نيز در لب  ــخصى است و بيش و مش
ــود و معمولاً  ــوش و گردن پيدا مى ش ــه ها و گ و گون
ــورت و مخاط و  ــر و ص ــتى ديگر در س با ضايعات پوس
ــت.  ــارى تنفس فوقانى همراه اس ــى و دهان و مج بين
ــير آن مزمن است و به درمان كمتر پاسخ مى دهد.  س
ــود و حاكى از  ــتر ديده مى ش ــياهان امريكا بيش در س
ــت. در اين بيماران كيست هاى  ساركوئيدوز مزمن اس
ــات فيبروتيك ريه ديده مى  ــتخوانى همراه با ضايع اس
ــت.  ــود. بهبود خود به خود در لوپوس پرنيو نادر اس ش
در زنان بيش از 40 ساله بيشتر بروز مى كند و ممكن 
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ــت با دسكاماسيون همراه باشد و غضروف استخوان  اس
محلى را نيز فرا گيرد و نيز اولسراسيون در مخاط بينى 
و سوراخ شدن سپتوم بينى را ايجاد كند. پس از بهبود 

ممكن است تلانژكتازى و اسكار باقى بماند.
ــاله،  ــكل 22-1: لوپوس پرنيو: خانم پ. ج، 57 س ش
اهل و ساكن شهريار، در 9 تير 1365 به علت ضايعات 
ــاله ران مراجعه  ــورت و بزرگى غده كش ــتى در ص پوس
ــان  ــرد. راديوگرافى ريتين ضايعات Stage II را نش ك
داد. در بيوپسى از كشاله ران گرانولم يافت شد. تصوير 
حاضر ضايعات صورت و بينى با مشخصات لوپوس پرنيو 
ــمى با خشكى اشك و  ــان مى دهد. ضايعات چش را نش
ــت و طحال نيز بزرگ  ندول هايى در ملتحمه نيز داش

بود. (عكس رنگى)
ــتند به  ــتى غالباً گرد يا بيضى هس پلاك هاى پوس
ــانتى متر، معمولاً به  ــد ميلى متر يا چند س اندازه چن
رنگ قرمز مايل به قهوه اى و بدون خارش و بدون درد. 
ــت به اطراف توسعه بيابند. در جريان بهبود  ممكن اس
ــان يك ناحيه مركزى فرو رفته باقى مى گذارند. در  ش
ــى و تحتانى ديده مى  ــدام هاى فوقان ــت و ان تنه و پش
ــايع ترين تظاهر پوستى  شوند. بثورات ماكولوپاپولر ش
در ساركوئيدوز را تشكيل مى دهند و پيش آگهى آنان 

بهتر از ساير تظاهرات پوستى است.
ضايعات پوستى در اسكارهاى پوستى قبلى و نيز در 
ــده و زخم هايى كه به طور سنتى  مناطق خالكوبى ش
ــند به طور بارز ديده مى شوند.  ــده باش عمداً ايجاد ش
ــود و  ــه طور لكاليزه ايجاد مى ش ــى اين واكنش ب گاه
ــاركوئيدوز در ساير مناطق  ــت با ضايعات س ممكن اس
ــد. (يكى از بيماران نگارنده خانم تكنسين  همراه نباش
جوانى است كه هنگام كار در آزمايشگاه يك لام شيشه 
ــگاه در انگشت سبابه دستش فرو رفت و در  اى آزمايش
ــده ضايعه گرانولوماتو پيدا شد. همزمان،  زخم ايجاد ش
راديوگرافى ريتين ضايعات ساركوئيدوز در ريتين او را 
نيز نشان داد.) در مبتلايان به عفونت HIV كه شديداً 
ــد نيز واكنش  ــده ان ــا داروهاى آنتى ويرال درمان ش ب

گرانولوماتو در محل خالكوبى آنان ديده شده است.
ــيده بدن، اگر  ــاركوئيدوز در مناطق پوش ضايعات س
ــد و يا با درمان  ــاج به درمان ندارن ــند، احتي زياد نباش

ــتروئيد) تخفيف مى يابند و يا  موضعى (پماد كرتيكوس
از بين مى روند. ولى ضايعات پوستى در صورت از نظر 
ــبختانه  زيبايى به خصوص در خانم ها مزاحم اند. خوش
بيماران ايرانى به درمان با كرتيكوستروئيد خوراكى به 
خوبى پاسخ مى دهند و حتى ضايعات وسيع صورت (به 

غير از لوپرس پرنيو) پاك مى شوند (شكل 1-23). 
شكل 23-1: ضايعات ساركوئيدوز در صورت با پاسخ 

خوب به درمان در بيماران ايرانى.
ــاله، ساكن قصر شيرين در تاريخ  خانم ز. الف، 54 س
ــاعد  ــيع صورت و س ــت 1376 با ضايعات وس ارديبهش
ــى از ساعد چپ ضايعات  دو طرف مراجعه كرد. بيوپس
ــان داد. راديوگرافى  ــوم را نش ــدون كازئ ــو ب گرانولومات
ــرف و ندول هاى دو ريه را  ــن ادنوپاتى هيل دو ط ريتي
ــروع  ــكار كرد. درمان با 30 ميليگرم پردنيزولون ش آش
شد (76/12/8، تصوير چپ). ضايعات در مدت كوتاهى 
كمتر شدند و پس از يك سال، هم در صورت و هم در 
اندام هاى فوقانى، پاك شدند (77/3/31 سمت راست). 
ــد و حال او همچنان خوب است.  داروى بيمار قطع ش

(عكس رنگى)

قلب
ابتلا قلب را در حدود 5٪ از مبتلايان به ساركوئيدوز، 
ــى اين  ــن زندگى، گزارش داده اند اما در اتوپس در حي
نسبت خيلى بيشتر است (در ژاپن در اتوپسى در بيش 
از 50٪). نخستين گزارش ساركوئيدوز قلبى در 1929 
ــر شد (29). ضايعات قلبى در اين بيمارى متنوع  منتش
ــند. ابتلا ميوكارد  ــت بدون علامت باش اند و ممكن اس
ايجاد كارديوميوپاتى و اتساع قلب و گاهى ابتلا كرونرها 
ــود. ضايعه  ــايى قلب مى ش را مى دهد و منجر به نارس
مهم ديگر ابتلا سيستم هدايت كننده در قلب است كه 
ــت ايجاد مى كند. بررسى 24  آريتمى و كاردياك ارَس
ــتگاه هولتر  تاكى كاردى بطنى و بلوك  ــاعته با دس س
قلب و ضربات اكتوپيك قلب را آشكار مى سازد. با تست 
تاليوم allium 201� به ضايعات موجود در مناطق 
ــرد كه حاكى از گرانولم يا  ــف قلب مى توان پى ب مختل
ــخيص  ــروز موضعى اند. MRI و PET نيز به تش فيب
ــال پيش تعدادى از افراد  كمك مى كنند. حدود 20 س
ــتان دچار  ــالم و نيرومند پليس انگلس ــوان ظاهراً س ج
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ــرگ را انفاركتوس ميوكارد  ــدند و علت م مرگ آنى ش
ــنين آنان غير عادى به نظر  قلمداد مى كردند كه در س
مى رسيد. به اين جهت اوتوپسى شدند. شرائين كرونر 
ــالم بودند ولى در سيستم هدايتى قلب آنان ضايعات  س
ــدا كردند. در موارد اختلال ريتم قلب  گرانولوماتو را پي
با علت نامعلوم به خصوص در جوانان و ميانسالان بايد 
ــاركوئيدوز را در نظر داشت. قبل از مرگ با بيوپسى  س
ــت آورد هر چند  ميوكارد مى توان گرانولم ها را به دس
هميشه اين روش نتيجه مثبت نمى دهد زيرا ضايعات 
اند و ميوكارديوم به طور يكنواخت توزيع نشده اند. براى 
 implantable و pacemaker ــات از كنترل ضايع
ــتفاده كرد. ابتلا پريكارد  �de مى توان اسbrillator
ممكن است باعث پريكارديال افيوژن و فيبروز بريكارد 
ــارنده constrictive شود. ضايعات  و پريكارديت فش
ــرفته ريه هم به قلب ريوى cor pulmonale و  پيش
ــت و افزايش فشار شريان ريوى  هيپر تروفى بطن راس

منجر مى گردند.

دستگاه خون ساز 
ابتلا مغز استخوان در ساركوئيدوز مى تواند ناهنجارى 
ــفيد و قرمز و پلاكت ها  هايى در دودمان گلبول هاى س
ــده  ــاد كند. آنمى در 4٪ تا 20٪ موارد گزارش ش ايج
ــيت ها در  ــت. لنفوس ــت. آنمى هموليتيك نادر اس اس
جريان خون كم مى شوند و برعكس در ضايعات اعضاء 
ــد وائوزينوفيلى نادر  ــم مى يابند. واكنش لوكموئي تراك
ــت. در تعدادى از بيماران پلاكت ها كم مى شوند و  اس
ــيتوپنى ممكن است پورپورا ايجاد كند چنانكه  ترمبوس
ــا اين عارضه  ــاله) ب ــى از بيماران (يك دختر 19 س يك
ــى از ابتلا طحال  مراجعه كرده بود. درباره تغييرات ناش
ــا درمان  ــد كه ب ــاره ش ــيتوپنى قبلاً اش و بروز پان س

باكورتيكوستروئيد اصلاح مى گردد.

استخوان و مفاصل 
آرتروپاتى و دردهاى استخوانى در ساركوئيدوز شايع 
ــده در پايان  ــدود 70٪). در بيماران گزارش ش اند (ح
ــته است. در عده  اين نگارش در 69٪ موارد وجود داش
زيادى از بيماران آرتروپاتى همراه با اريتمانودوزوم بروز 
ــت يعنى دو يا سه ماه طول مى  مى كند و زودگذر اس

ــت مداوم و مزمن باشد و يا عود  ــد ولى ممكن اس كش
ــت مدتى قبل  ــت و پرى آتريت ممكن اس ــد. آرتري كن
ــاير تظاهرات ساركوئيدوز بروز كند و شبيه  از شروع س
ــد بسيارى از بيماران ابتدا به  به آرتريت روماتوئيد باش
ــت مراجعه مى كنند. گرانولم معمولاً ديده  روماتولژيس
ــى نبايد كرد فاكتور روماتوئيد در  ــود و بيوپس نمى ش
ــا آرتريت مثبت  ــاركوئيدوز همراه ب ــوارد در س 30٪ م

است. 
ابتلا استخوان در ساركوئيدوز در سنين قدرى بالاتر 
ــود و در سياهان امريكا  ــالگى) ديده مى ش (30-50 س
شايع تر است. استخوان هاى اندام هاى فوقانى و تحتانى 
ــتخوان هاى جمجمه و مهره  ــوند و نيز اس مبتلا مى ش
ــوند (بر خلاف  ــك ها مبتلا نمى ش ها، اما معمولاً ديس
سل). در موارد ابتلا به ضايعات استخوانى معمولاً اعضاء 
ــت و مخصوصاً  ديگر بدن نيز گرفتارند به خصوص پوس
لوپرس پرنيو. ابتلا متاكارپ ها و متاتارس ها و انگشتان 
ــايع است.  ــت دوم و سوم ش ــت  به خصوص انگش دس
ــت مبتلا مى شوند.  ــتان پا كمتر از انگشتان دس انگش
ــت دفورميتى همراه با تغيير  ــتان ممكن اس تورم انگش
ــيس  ــبيه به سوس رنگ و خرابى ناخن با منظره اى ش
ــت  ــتخوان ممكن اس ايجاد كند. از طرف ديگر ابتلا اس
بدون علامت باشد و فقط در راديوگرافى شناخته شود. 
در راديوگرافى استئوپوروز و رقيق شدن بافت استخوانى 
ــتئيت  ــكلروز و پرى اس و منظره رتيكولر و به ندرت اس
ــود. يك ضايعه مشخص مناطق نسبتاً گرد  ديده مى ش
ــن است مثل آنكه يك تكه از استخوان را با منگنه  روش
ــند.   حفره نيز به اندازه هاى مختلف ممكن  كنده باش
ــت ديده شود. اسكن تكنيسيوم افزايش برداشت آن  اس
ــبيه به نئوپلاسم مى شود. سى  ــان مى دهد و ش را نش
تى اسكن خرابى استخوان و اسكلروز را نشان مى دهد. 
ــه را مى دهد  ــوم نيز همين نتيج ــا گودالى ني MRI ب
ــكن راديوايزوتوپ در ساركوئيدوز به طور روتين  اما اس
توصيه نمى شود. بيوپسى استخوان و پريوست گرانولم 
ــتخوان  ــان مى دهد. ضايعات مزمن مفاصل و اس را نش
ــد و با درد همراه اند. ضايعات تخريبى  معمولاً قرينه ان

ممكن است آرتروپلاستى را ايجاب كند.
ــتخوانى به خوبى به كورتيكوستروئيدها  ضايعات اس
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ــمپتوماتيك است.  ــخ نمى دهند. درمان معمولاً س پاس
ــين و كلروكين براى  ــى س داروهاى NSAID و كلش

تسكين درد به كار مى روند. 
ــاركوئيدوز است.  ــخصات س ــتئوپوروزيكى از مش اس
ــى اورى و كاهش مصرف  ــمى و هيپر كلس ــر كلس هيپ
ــت ماندن و درمان  ــيم در رژيم غذايى و بى حرك كلس
ــتروئيدها از عوامل ايجاد آن هستند. وقتى  با كرتيكوس
ــيوع استئوپوروز بيشتر خواهد  بيمارى طولانى شود ش
بود. بايد كلسيم استخوان را اندازه گيرى كرد و تركيبات 

بى فسفونات به كار برد. 

عضلات
ــت به  ــاركوئيدوز ممكن اس ضايعات عضلانى در س
علت گرانولم هاى اين بيمارى ايجاد شوند. ابتلا اعصاب 
ــلا عضله اند.  ــز از عوامل ابت ــك و بى حركتى ني كوچ
ــت بدون علامت باشند ولى  ضايعات عضلات ممكن اس
ــت با خستگى و ضعف تظاهر كنند. بيوپسى  ممكن اس
ــد و گرانولم ها  ــا 80٪ موارد نتيجه مى ده در 50٪ ت
ــتر در بافت همبند عضله و به خصوص در اطراف  بيش
عروق به طور فوكال قرار دارند. الكتروميوگرافى در موارد 
ــه كار مى رود. ميوپاتى  ــى و نوروپاتى محيطى ب ميوپات
مزمن در زنان شايع تر است. عضلات پروكسيمال اندام 
ــوند. آتروفى و يا  ــى و تحتانى مبتلا مى ش ــاى فوقان ه
ــودوهيپرتروفى ممكن است ديده  ــفتى عضله و پس س
 Gallium scintigraphy  ــوم ــت گالي ــود. تس ش
ــان دهد و در بعضى  ــد ضايعات عضلات را نش مى توان
موارد MRI نيز كمك مى كند، به شرط آنكه ضايعات 
ــند. الكتروميوگرافى ممكن است طبيعى  كوچك نباش
باشد. ميوزيت حاد نادر است و بيشتر در سنين جوانى 
ــود. ابتلا عضلات تنفس تنگى نفس ايجاد  ديده مى ش
مى كند. ضايعات عضله در ساركوئيدوز با درمان و يا به 
ــاركوئيدوز  طور خود به خود بهبود مى يابند. درمان س
ــت ميوپاتى ايجاد كند  با كرتيكوستروئيدها ممكن اس
به خصوص با كرتيكوستروئيدهاى محتوى فلوئور مثل 
ــينولون. ميوپاتى  ــازون و تريامس ــازون و دگزامت بتامت
ــد از ميوپاتى  ــتروئيد را باي ــى از مصرف كرتيكوس ناش
ساركوئيدوز تفكيك كرد و در صورت لزوم بايد بيوپسى 

عضله انجام داد.

چشم
ــم در ساركوئيدوز در 8٪ تا 89٪ موارد ذكر  ابتلا چش
ــم در گروه هاى  ــت (30). شيوع ضايعات چش شده اس
مختلف متفاوت است. گزارش متخصصين از ژاپن ارقام 
بيشترى را نشان مى دهد و در سياهان امريكا نيز بيشتر 
بوده است. هر قسمت از چشم ممكن است مبتلا شود. از 
همه شايع تر يووئيت  است. يووئيت قدامى خود به خود 

يا با درمان با كرتيكوستروئيد بهبود مى آيد. 
ــت سبب چسبندگى  يووئيت خلفى مزمن ممكن اس
ــود و منجر به گلوكوم و  ــى ش بين عنبيه (iris) و عدس
ــن عوارض را در 10٪ موارد  كاتاراكت و كورى گردد. اي
ذكر كرده اند و به درمان مقاوم بوده است. وقتى به بيمارى 
ــم مشكوك باشيم آنژيوگرافى فلوئورسنت به  عروق چش

تشخيص ضايعات ته چشم كمك مى كند. 
ــاركوئيدوز عبارتند از  ــم در س ــات چش ــاير ضايع س
ــك و  ــدن غدد اش ــول هاى ملتحمه و بزرگ ش فوليك
ــكوليت  ــتيت و اس ــت و داكريوسيس كراتوكنثرونكتيوي
ــح اشك كم مى شود و با بيمارى شوگرن   رتينال. ترش
ــخيص و درمان ضايعات  ــت اشتباه شود. تش ممكن اس
ــيله متخصصين با  ــكل است و بايد به وس چشمى مش
تجربه چشم انجام گيرد. در بيوپسى ملتحمه مى توان 

گرانولم را پيدا كرد ولى اين كار مشكل است. 
علائم بالينى عبارتند از سرخى و درد چشم و فتوفوبى 
ــك ريزش. در معاينه چشم ممكن است باندهاى  و اش
ــه در ارتباط  ــوند ك ــيون در قرنيه ديده ش كلسيفيكاس
ــت. لپتومننژيت ساركوئيدوزى در  با هيپر كلسمى اس
ــت اگزفتالمى ايجاد كند و عصب  قاعده مغز ممكن اس

اپتيك مبتلا گردد.
درمان عوارض چشمى بر حسب نوع و شدت ضايعات 
ــت خود  ــت. يووئيت قدامى حاد ممكن اس متفاوت اس
ــتروئيد است  به خود بهبود يابد. داروى مهم كرتيكوس
ــمى. اگر نتيجه ندهد بايد در زير  ــكل قطره چش به ش
ملتحمه تزريق شود. در موارد شديد كرتيكوستروئيد به 
صورت سيستميك بايد به كار رود. در ضايعات مزمن و 
متعدد چشم از متوتركسات و آزاتيوپرين نتيجه گرفته 
ــت. داروهاى ضد TNF تحت بررسى هستند  شده اس

(رجوع شود به مبحث درمان). 
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نوروساركوئيدوز
اعضاء متعددى در سيستم عصبى مركزى و محيطى 
ــاركوئيدوز مى شوند. شيوع ابتلا را  مبتلا به ضايعات س
ــيارى از موارد  از 5٪ تا 15٪ ذكر كرده اند ولى در بس
ــخيص داده نمى شوند. در اتوپسى  در طول زندگى تش
نشان داده اند كه در بالين بيمار فقط در 50٪ موارد به 

تشخيص نائل شده بودند. 

ضايعات مركزى: 
ــيون و التهاب مننژ است  ــايع تر انفيلتراس از همه ش
ــفالى و  ــا گرفتارى اعصاب جمجمه و هيدروس همراه ب
آنسفالوپاتى و ضايعات نخاع. اين عوارض به صورت حاد 
ــوند و هر جاى مغز را ممكن است  يا مزمن پيدا مى ش
مبتلا كنند، از جمله اعصاب جمجمه و هيپوتالاموس و 
هيپوفيز و برين استم و لايه اپانديمال سيستم بطن ها و 
پلكسوس كوروئيد. ابتلا هيپوفيز باعث ديابت بى مزه و 
هيپرپرولاكتين امى و خواب آلودگى مى شود. ضايعات 
گرانولوماتو ممكن است مانند تومورها ايجاد فشار كنند 
ــر يا موضعى و عوارض روحى و  ــنج و صرع منتش و تش
ــنج ممكن است اولين علامت  فراموشى پيدا شود. تش
ــانه مزمن بودن بيمارى و  ــاركوئيدوز باشد و نش نوروس
پيش آگهى بد است. فشار مايع نخاع ممكن است زياد 
ــاى آن افزايش يابند.  ــيت ه ــود و پروتئين و لنفوس ش
ــخيص ضايعات كمك زياد  MRI با گودالينيوم در تش
ــى تى اسكن بهتر است. معذلك وقتى  مى كند و از س
ــاركوئيدوز را رد نمى كند به خصوص  طبيعى باشد س
ــاب كرانيال. مايع نخاع افرايش  در مورد نوروپاتى اعص

پروتئين و لنفوسيت را نشان مى دهد. 
ــرات در اعصاب محيطى: همه اعصاب جمجمه  تظاه
ــوند. از همه شايع تر ابتلا عصب  ــت مبتلا ش ممكن اس
ــت  ــه معمولاً يك طرفى اس ــت ك ــيال) اس هفتم (فاس
ــت دو طرفى باشد. اختلال در بويايى و  ولى ممكن اس
ــود. در عصب اپتيك نيز  چشايى ممكن است ايجاد ش
ــت ضايعات گرانولوماتو ايجاد شود و افزايش  ممكن اس
ــم گردد.  ــر به ادم ته چش ــل جمجمه منج ــار داخ فش
ــى و حركتى نيز مبتلا مى شوند به صورت  اعصاب حس
ــلا اعصاب متعدد به طور جداگانه  يا پولى نوروپاتى  ابت
ــده در گزارش انتهاى اين  قرينه. يكى از بيماران نگارن

كتاب دچار فلج اعصاب هفتم و دهم و يازدهم و عصب 
فرنيك راست شده بود كه با درمان با پردنيزولون بهبود 

يافت (شكل 1-24).
ــناخته  ــال هاى اخير ش ابتلا اعصاب كوچك : در س
ــت (31) و ممكن است باعث درد و پارستزى  شده اس
ــندرم پاى بى قرار  شود. در معاينه بالينى بيمار از  و س
ــدم تحمل به لمس  ــتگى و اختلال در تعريق و ع خس
اشياء نرم مانند ملافه، اشكال در دفع ادرار و اختلال ديد 
ــكايت دارد اما در الكتروميوگرافى  و اختلال جنسى ش

هدايت در اعصاب بزرگ طبيعى است. 
ــاركوئيدوز يكسان نيست.  ــير ضايعات عصبى س س
نوروپاتى هاى محيطى سير بهترى دارند و نيز ضايعات 
ــيم مغز و  اعصاب جمجمه. پيش آگهى ضايعات پارانش

نخاع و ضايعات ماسيو بدتر است. 
ــكل 24-1: نوروساركوئيدوز با ابتلا اعصاب متعدد.  ش
خانم ز. خ، 44 ساله، اهل و ساكن حومه بابل. ارديبهشت 
ــورت و فلج حلق گرديد و با  ــار درد و ورم ص 1374 دچ
ــرم ضد ديفترى تحت درمان قرار  شك به ديفترى با س
ــكن  گرفت ولى نتيجه نداده بود. راديوگرافى و CT اس
ــان  ــت را نش ضايعات هيل دو طرف و ندولر در ريه راس
داد. بيمار توراكوتومى شد و پاتولوژى گرانولم هاى بدون 
ــت توبركولين منفى و  ــان داد. تس ــوم در ريه را نش كازئ
ــكوپى توراكس فلج  ــود. راديوس ــد ب SACE 141 واح
ديافراگم راست و بالا آمدن آن را در هنگام دم نشان داد 
(تصوير فوق). پردنيزولون براى بيمار تجويز گرديد. بيمار 
ــود و بدون علامت  ــال كنترل مى ش بهبود يافت، هر س

مانده است (آخرين مراجعه در ارديبهشت 1387). 
ــاركوئيدوز  ــاركوئيدوز مانند درمان س درمان نوروس
ــوارد ضرورى  ــى اولاً درمان در همه م ــتميك ول سيس
ــتر باشد و ادامه يابد  ــت و ثانياً مقدار دارو بايد بيش اس
ــود و از عود بيمارى جلوگيرى  ــا بهبود واضح ديده ش ت
ــتروئيدها مؤثرند. مقدار دارو 1 ميلى  ــود. كرتيكرس ش
ــت . در صورت  ــو گرم وزن بدن اس ــرم براى هر كيل گ
ــپورين و  ــات و آزاتيوپرين و سيكلوس ــزوم متوتركس ل

سيكلوفسفاميد را نيز به كار برده اند. 

كليه :
ــاركوئيدوز زياد نيست و در بررسى  ابتلا كليه در س
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ــده است ولى با  ACCESS در 0/7٪ موارد گزارش ش
ــاركوئيدوز بايد  ــود اين در نگه دارى مبتلايان به س وج
ــمى و هيپر كلسى  مواظب اين عضو بود زيرا هيپر كلس
اورى ممكن است به نفروكلسينوز و نارسايى كليه ختم 
شود. در اتوپسى تا 20٪ موارد مبتلايان به ساركوئيدوز 
ــن ضايعات عبارتند ار:  ــار ضايعات كليه بوده اند. اي دچ

 (32)
1- نفريت انترستيسيل گرانولوماتو كه معمولاً تظاهر 
ــه گرانولم را مى  ــى كلي بالينى مهمى ندارد. در بيوپس

توان يافت. 
ــتولوژيك مختلف از  2- گلومرولونفريت با انواع هيس
ــگمنتال اسكلروزيس و گلومرولونفريت  جمله فوكال س
مامبرانو و گلومرولونفريت مزانژيو پروليفراتيو. نفروپاتى 
ــنتيك را نيز گزارش داده  IgA و گلومرولونفريت كرس
ــندرم  ــد. اغلب اين بيماران دچار پروتئين اورى و س ان
ــتند. دپوزيت هاى كمپلمان و IgA نيز  نفروتيك هس
ــخيص افتراقى با بيمارى وگنر  ــت. تش ــده اس ديده ش
ــتروئيدها در درمان اين  ــود. كورتيكواس ــرح مى ش مط

ضايعات مؤثراند. 
ــه  ــارى Berger)   چنانك ــى IgA (بيم 4- نفروپات
ــت. ضمناً در  ــاركوئيدوز گزارش شده اس گفتيم در س
سرطان ها و از جمله سرطان كليه ممكن است گرانولوم 
ــاركوئيدوز  ــود و نبايد با س در مجارى لنفاتيك پيدا ش

اشتباه گردد. 

دستگاه گوارش 
ابتلا معده و روده در كمتر از 1٪ موارد ساركوئيدوز 
ــده است (1) و از همه بيشتر در معده ديده  گزارش ش
ــده و محتوى گرانولم  ــود. جدار معده كلفت ش مى ش
ــود. ابتلا  ــت. در بعضى موارد آكلريدرى پيدا مى ش اس
ــت. ابتلا مرى  ــخص اس ــكل 20-1) مش غدد بزاق (ش
ــد. معمولاً  ــر اتفاق مى افت ــوم كمت ــراس و ركت و پانك
بيماران بدون علامت اند. با بيمارى كرون ممكن است 
ــود ولى بيمارى كرون در معده ايجاد ضايعه  اشتباه ش

نمى كند. 

آندوكرين ها 
ــدد آندوكرين به طور تصادفى  ــب موارد در غ در اغل

گرانولوم ساركوئيدوز پيدا مى شود. ابتلا هيپوتالاموس 
ــاركوئيدوز  ــمت نوروس و هيپوفيز خلفى چنانكه در قس
ــد و بيمار  ــاد مى كن ــزه ايج ــد ديابت بى م ــه ش گفت
ــكايت دارد.  ــديد و پولى اورى ش ــى ش ــى ديپس از پول
هيپوتيروئيديسم و هيپرتيروئيديسم و اختلال هيپوفيز 

قدامى و آدرنال نادر است (1).
بيشتر بيماران مزبور در ساير اعضاء نيز دچار ضايعات 
ــتند. در عده كمى از بيماران در غده  ــاركوئيدوز هس س
ــده و به طور تصادفى در غده  ــد گرانولم ديده ش تيروئي

پاراتيروئيد نيز يافت شده است. 

دستگاه ژنيتال 
در موارد جزئى در بيضه و اپى ديديم و وزيكول هاى 
ــاركوئيدوز وسيع  ــمينال و پروستات مبتلايان به س س
ــت. در زنان نيز  ــده اس ندول هاى گرانولوماتو ديده ش
ــت  آندومتر و ميومتر رحم و لوله هاى فالوپ ممكن اس
ــوند. ابتلا پستان در  ــاركوئيدوز ش مبتلا به ضايعات س
ــده است (1). ساركوئيدوز در بارورى زنان  زنان ذكر ش
ــته است. يكى از بيماران نگارنده  و آبستنى تأثير نداش
طبق تصميم قبلى خود بدون عارضه حامله شد و فرزند 
ــالم به دنيا آورد. بهبود ضايعات در جريان آبستنى و  س
عود آن پس از زايمان ديده شده است. انسيدانس سقط 

و ناهنجارى هاى جنين بيش از افراد سالم نيست. 

D هيپركلسمى و متابوليسم ويتامين
ــت و هم به صورت  ويتامين D هم يك ويتامين اس
ــدا به صورت يك  ــل مى كند. در ابت ــك هورمون عم ي
ــه در اثر  ــام ويتامين D3 ك ــه ن ــت ب ــون اس پروهورم
ــت ايجاد  ــعه ماوراء بنفش در پوس ــعه آفتاب يا اش اش
ــود و  ــارج بدن در غذا وارد مى ش ــود و يا از خ ــى ش م
ــد. در كبد يك مولكول  ــه كبد انتقال مى ياب از روده ب
ــيله مى شود) و  ــود (هيدروكس آب به آن اضافه مى ش
hydroxyvitamin D3-25 ايجاد مى شود كه غير 
فعال است. سپس اين تركيب از كبد به كليه مى رود و 
در آنجا يك مولكول ديگر آب به خود مى گيرد و تبديل 
 dihydroxyvitamin ــى تريول يا مى شود به كلس
ــت. عمل مهم  D3-1/25 كه تركيب فعال ويتامين  اس
ــيم از روده و تحويل و جذب آن  ــار جذب كلس آن ازدي
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ــت. به طور طبيعى كليه تنها عضوى  ــتخوان اس در اس
ــت كه مى تواند hydroxyvitamin D3-25 به  اس
ــل كند. در  dihydroxyvitamin D3-1/25 تبدي
ــان كار كليه را انجام مى  ــاركوئيدوز بافت گرانولم هم س
ــد، يعنى همان تبديل را به عمل مى آورد و ويتامين  ده
ــازد. اين عمل منحصر به ساركوئيدوز نيست  D3 مى س
بلكه گرانولم ها و ماكروفاژها در تعداد ديگرى از بيمارى 
ــد مى كنند، از  ــاى گرانولوماتوز نيز ويتامين D تولي ه
جمله در بيمارى كرون و سل و جذام و هيستوپلاسموز 
ــى ديوايدوميكوز و عفونت مايكوباكتريوم هاى  و كوكس
ــمى در 3٪ موارد  ــل ميلير هيپركلس ــى پيك. در س آت
ــت. شيوع هيپركلسمى در ساركوئيدوز  گزارش شده اس
ــا از 2٪ تا 63٪ تفاوت دارد. به عنوان حد  در گزارش ه
ــم 11٪ را ذكر كرده  ــط جمس  در 3676 بيمار رق وس
ــت (33). در امريكا هيپركلسمى در سفيدان بيش از  اس
سياهان مبتلا ديده مى شود و در حدود 10٪ از بيماران 
ذكر شده است. در اروپاى شمالى اين نسبت 2/6٪ است 
و در اروپاى جنوبى بيشتر، و در ژاپن در 27٪ موارد ديده 

شده است.
ــى مهمى دارد و  ــال اثر ضد التهاب ــن D3 فع ويتامي
ــود (در حالى  باعث كاهش توليد اينترفرون گاما مى ش
ــاى آلوئولر و گرانولم ها  ــاركوئيدوز مكروفاژه كه در س
ــح مى كنند). در  ــترى اينترفرون گاما ترش مقدار بيش
ــح  ــم اوليه ويتامين D3 فعال ترش هيپرپاراتيروئيديس
ــر مهارى در  ــد اما اين اث ــار مى كن ــون را مه پاراتورم
ــاركوئيدوز كم و ناقص است. در هييرپاراتيروئيديسم  س
اوليه نيز ممكن است گرانولم پيدا شود و براى تفكيك 

آن از ساركوئيدوز بايد از SACE استفاده كرد. 
ــرم 8/6 تا 10 ميليگرم  ــيم در س مقدار طبيعى كلس
درصد سانتيمتر مكعب (ميلى ليتر) يعنى 2/15 تا 2/5 
ــت. در ساركوئيدوز مقادير بيش  ميلى مول در ليتر اس
ــرم شايع نيست.  از 14 ميلى گرم در صد ميلى ليتر س
ــى اورى در ساركوئيدوز بيش از هيپر كلسى  هيپركلس
ــتر  ــه برابر) و در مردان بيش ــود (تقريباً س ديده مى ش
ــيم در ادرار 24  ــت. مقدار طبيعى دفع كلس از زنان اس
ساعته 100 تا 300 ميلى گرم (2/5 تا 7/5 ميلى مول) 
است اما در ساركوئيدوز به 10 تا 20 ميلى مول در 24 

ــيم در ادرار باعث  ــد. افزايش دفع كلس ساعت مى رس
نفروكلسينوز  و نفروليتياز  مى شود و منجر به نارسايى 
ــيم رسوب  ــاير بافت ها نيز كلس ــود. در س كليه مى ش

مى كند از جمله در قرنيه چنانكه اشاره شد. 
علائم هيپركلسمى عبارتند از بى اشتهايى و تشنگى 
ــيون و خمارى و اختلال  ــت و لتارژى و دپرس و يبوس
ــناخت و اختلال گوارشى و ايجاد اولسرپتپك. در  در ش

الكتروكارديوگرافى فاصله Q-T كوتاه مى شود. 
ــمى در ساركوئيدوز را بايد درمان كرد، هر  هيپركلس
ــود بهبود يابد يا دوره اى  ــت خود به خ چند ممكن اس
باشد بهترين دارو كرتيكوستروئيدها هستند. پردنيزولون 
ــروع شود  بايد به مقدار 20 تا 40 ميلى گرم در روز ش
كرتيكوستروئيدها توليد كلسى تريول آندوژن را كاهش 
ــى تريول  مى دهند و در ظرف 3 تا 5 روز غلظت كلس
ــيم ادرار  ــرم را پايين مى آورند ولى كلس ــيم س و كلس
ــود بايد  ــود و اگر كم نش بعد از 7 تا 10 روز كم مى ش
بيمارى هاى همراه ديگرى را در نظر گرفت مانند هيپر 
ــم و لنفوم ها و سرطان ها و ميلوم. مقدار  پاراتيروئيديس
پردنيزولون را بايد در جريان 4 تا 6 هفته پايين آورد و به 
مقدار حداقل براى نگاه دارى بيمار رسانيد. كلسيم سرم 
ــد به طور منظم اندازه گيرى كرد. چنانچه  و ادرار را باي
ــوند بايد از كلروكين (يا  ــتروئيدها تحمل نش كرتيكوس
ــى كلروكين) استفاده كرد. كتوكونازول  نيز  هيدروكس
ــى آورد. بيمار بايد از  ــرم را پايين م ــيم س غلظت كلس
ــاد ويتامين D و  ــزد و از مصرف زي ــاب زياد بپرهي آفت

كلسيم خوددارى كند و آب فراوان بنوشد.
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مقدمه
از نظر پاتولوژى كيست ها فضاهاى گرد و حاوى هوا 
ــش اپى تليال يا از بافت  ــتند كه ديواره آنها از پوش هس
ــت. از نظر  ــده اس ــكيل ش فيبروز با ضخامت متغير تش
راديولوژى كيست ها تصاوير گرد سياه رنگ يا با تراكم 
ــه طور كاملا  ــك ديواره صاف ب ــتند كه با ي پائين هس
مشخص از پارانشيم ريه اطراف خود جدا شده اند (1).

ــتيك ريه  ــخيص افتراقى هاى بيمارى هاى كيس تش
ــا بيمارى هاى  ــه ريه ت ــاى محدود ب ــامل بيمارى ه ش
درگيركننده چند ارگان مى باشند (2). برخلاف كاويته 
ــش از 4 ميلى متر  ــواره نامنظم و قطر بي ــه داراى دي ك
است، ديواره كيست صاف و با قطر كمتر از 4 ميلى متر 

مى باشد (3). 
ــت ها بهترين روش تصويربردارى براى ارزيابى كيس
 (HRCT  (high resolution computed tomography
ــاى توپر، از  ــاير ارگان ه ــت (4). در ريه برخلاف س اس
اصطلاح كيست ساده نمى توان استفاده كرد و هر زمان 
كه ضايعه كيستيك در ريه پيدا شد بايد علت آن را پيدا 
ــخيص علت ايجادى كيست ها مدت  كرد (3). براى تش
ــت در آن  ــرايط بالينى كه كيس زمان پيدايش آنها و ش
ــود اهميت دارد. كيست هايى كه در مدت  ايجاد مى ش

ــوند معمولاً  ــد روز تا چند هفته ايجاد مى ش زمان چن
به علت مسائل عفونى، بيمارى هاى التهابى پيش رونده 
مثل مسائل قلبى-عروقى نظير آمبولى سپتيك يا تروما 
ــت ها مزمن باشد علل  ــتند. وقتى زمان ايجاد كيس هس
ــل بدخيمى، بيمارى هاى التهابى و فيبروتيك  ديگر مث
ــيده و آنومالى هاى مادرزادى مطرح مى شود  طول كش

.(3)
شرايط بالينى مهم و شامل موارد زير مى باشد: سن، 
ــابقه مصرف سيگار، وضعيت سيستم ايمنى،  جنس، س
ــه اى، داروها، وجود همزمان علائم و  بيمارى هاى زمين
ــغل، تروماى اخير،  ــانه هاى غير ريوى، محيط و ش نش
سابقه مسافرت و نتايج آزمايشات مرتبط با بيمارى فرد 

.(2)

برخورد تشخيصى با كيست ها
كيست ها ممكن است در سير بعضى از بيمارى هاى 

ريه ايجاد شوند مثل:
ــپتال آمفيزم يا سنترى  1. آمفيزم: مثل بول يا پاراس

آسينار آمفيزم
 :  (IPF(idiopathic pulmonary �brosis.2

دكتر پيام مهريان1، دكتر جلال حشمت نيا2
1- متخصص راديولوژى، مركز تحقيقات بيمارى هاى مزمن تنفسى، مؤسسه ملى تحقيقات سل و بيمارى هاى ريه، 

دانشگاه علوم پزشكى شهيد بهشتى، تهران، ايران.
2- فوق تخصص بيمارى هاى ريه، واحد توسعه تحقيقات بالينى، دانشگاه علوم پزشكى قم، قم، ايران.

بيمارى هاى كيستيك ريـــه
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 honey combing مثل نماى لانه زنبورى يا
ــل در پنوموسيس تيس  3. پنومونى: مثل پنوماتوس

جيروسى
4. كيستيك برونشكتازى

5. پنومونى افزايش حساسيت تحت حاد
6. تروما به همراه پارگى ريه

7. كاويته هاى متعدد خوب شده
8. بعضى عفونت هاى انگلى ريه (5). 

ــدادى از بيمارى هاى ريه، تظاهر اوليه آنها در  در تع
ــت هاى متعدد مى باشد. اين  ريه به صورت ايجاد كيس

بيمارى ها نادر بوده و شامل موارد زير مى باشند: 
1. لنفانژيوليوميوماتوز ريه

2. لانگرهانس هيستيوسيتوز ريه
3. پنومونى بينابينى لنفوئيد (5).

4. فوليكولار برونشيوليت
5. آميلوئيدوزيس

6. بيمارى رسوب زنجيره سنگين
  Birt-Hogg-Dube Disease.7

8. بيمارى متاستاتيك كيستيك ريه (6).
ــت  ــير بيمارى ممكن اس ــه در س ــى ك بيمارى هاي
كيست هاى متعدد ريه ايجاد شوند عبارتند از: آمفيزم، 
فيبروز ايديوپاتيك ريه، پنومونى، كيستيك برونشكتازى 

و پنومونى افزايش حساسيت تحت حاد.

آمفيزم
آمفيزم به چند صورت در ريه ديده مى شود: آمفيزم 
ــينار، آمفيزم سنترى آسينار، آمفيزم پاراسپتال  پان آس
ــيل. در آمفيزم سنترى آسينار  و آمفيزم پارا سيكاتريس
فضاهاى كيستيك بدون ديواره واضح بيشتر در قله ريه 
ديده مى شود. لازم به ذكر است كه در آمفيزم سنترى 

آسينار كيست ها ديواره ندارند (4). 

 
شكل شماره 1ـ سنترى آسينار آمفيزم

فيبروز ايديوپاتيك ريه
بيمارى التهابى بافت بينابينى ريه كه باعث فيبروز، 
ــه و نماى لانه زنبورى در قواعد ريه ها  كاهش حجم ري
ــوژى با كانون هاى  ــارى از نظر پاتول ــود. اين بيم مى ش
ــت  غيريكنواخ ــرى  درگي ــدد،  متع ــتيك  فيبروبلاس
ــرح تحديدى در  ــتر در قواعد و ط ــه، درگيرى بيش ري

اسپيرومترى مشخص مى شود (4). 

 

ــماره 2ـ نماى لانه زنبورى در بيمارى فيبروز  شكل ش
ايديوپاتيك ريه

پنومونى
در بعضى از عفونت هاى ريه، بافت ريه در سير عفونت 
ــتيك مى شود كه اصطلاحاً به آنها  حاوى فضاهاى كيس
پنوماتوسل مى گويند. اين حالت در حين عفونت هايى 
ــتافيلوكوكى و پنومونى پنوموسيس  نظير پنومونى اس

جيروسى ديده مى شود (4). 

 
ــتيس  پنموسيس ــل در  پنوماتوس ــماره 3ـ  ــكل ش ش

جيروسى
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كيستيك برونشكتازى
ــار فرم  ــك به چه ــر راديولوژي ــكتازى از نظ برونش
سيلندريكال، واريكوئيد، ساكولار و لانه زنبورى تقسيم 
ــبيه  ــاكولار برونش هاى ديلاته ش ــود. در نوع س مى ش
ــند. اين فرم از برونشكتازى  به صورت  ــت مى باش كيس
ــود كه در فرم اخير به آن  منفرد يا متجمع ديده مى ش

كيستيك برونشكتازى مى گويند (4). 

 
شكل شماره 4ـ ساكولار يا كيستيك برونشكتازى

پنومونى افزايش حساسيت تحت حاد
ــرر و واكنش  ــاق مك ــى از استنش ــن بيمارى ناش اي
ــل هاى  ــروه گوناگونى از آئروس ــه به گ ــيتى ري حساس
ــم  ــى ك ــا وزن مولكول ــيميايى ب ــواد ش ــك و م ارگاني
ــد. طرح غالب راديولوژى در اين بيمارى نماى  مى باش
ــه مات) يا ندول هاى سنترى لوبول  گراند گلاس(شيش
مى باشد اما گاهى ممكن است به صورت كيست تظاهر 

كند (4). 

 
شكل شماره 5ـ پنومونى افزايش حساسيتى تحت حاد

ــه به  ــا در ري ــه آنه ــر اولي ــه تظاه ــى ك بيمارى هاي
ــد، عبارتند  ــت هاى متعدد مى باش ــورت ايجاد كيس ص
ــيتوز  از: لنفانژيوليوميوماتوز ريه، لانگرهانس هيستيوس
ريه، پنومونى بينابينى لنفوئيد، فوليكولار برونشيوليت، 
Birt- ،آميلوئيدوزيس، بيمارى رسوب زنجيره سنگين
ــتاتيك  ــارى متاس Hogg-Dube Disease  و بيم

كيستيك ريه.

لنفانژيوليوميوماتوز ريه
ــت كه به طور ويژه زنان را درگير  يك بيمارى نادر اس
كرده و باعث ارتشاح عضلات صاف در ريه مى شود. سن 
بروز آن دهه چهارم زندگى است و به صورت كيست هاى 
ــر ريه بروز  ــاوت در سرتاس ــا اندازه هاى متف ــدد و ب متع
مى كند (3). اين بيمارى به دو صورت وجود دارد: همراه 
ــكلروز (شايعتر) و اسپوراديك. همراهى با  با توبروس اس
آنژيوميوليپوم كليه نيز ديده مى شود. سلول هاى عضلات 
صاف در ديواره عروق، مجارى هوايى، مجارى لنفاتيك، 
ــرده و گاهى با كيلو  ــوخ ك ــواره آلوئول ها و پلور رس دي

توراكس همراه است (7). 
 

شكل شماره 6ـ لنفانژيوليوميوماتوز ريه

لانگرهانس هيستيوسيتوز ريه
اين بيمارى به طور واضح در بالغين جوان ديده شده 
ــيگار رابطه اى قوى دارد. درگيرى ريه در ابتدا به  و با س
ــر 1 تا 10 ميليمتر  ــورت پرى برونكيال ندول با قط ص
است. در مراحل بعدى تظاهر اصلى آن كيست هاى ريه 
ــت از ندول خبرى نباشد. به طور  مى باشد و ممكن اس
ــوند و برخلاف IPF نه  ــح قواعد ريه درگير نمى ش واض
تنها حجم هاى ريه كم نشده، بلكه افزايش مختصر هم 
پيدا كرده است (1). كيست هاى آن ممكن است ديواره 
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ــته يا گرد، دو لوبه يا شبيه گل كلم باشند.  نامنظم داش
ــتوفرنيك دو  ــت ها به طور واضح زواياى كوس اين كيس

طرف را درگير نمى كنند (8).
ــيگار كه  ــى ريه مرتبط با س ــاى بينابين از بيمارى ه
   DIPــند مى توان از ــت با كيست همراه باش ممكن اس
ــا  desquamative interstitial pneumonia ي
پنومونى بينابينى پوسته ريز ريه نام برد. اين كيست ها 
در واقع برونشيولكتازى و ديلاتاسيون آلوئولار داكت ها 
ــنترى آسينار  ــمت س ــتند كه بعداً مى توانند به س هس

آمفيرم پيشرفت كنند (9).

 

شكل شماره 7ـ لانگرهانس هيستيوسيتوز ريه

 LIP: lymphocytic)پنومونى بينابينى لنفوئيد
(interstitial pneumonia

ــلول هاى لنفاوى در  ــاح س ــن بيمارى در اثر ارتش اي
ــود. با اينكه نادر است ولى  جدار آلوئول ها ايجاد مى ش
ــت به لنفوم با درجه پائين تبديل شود (1).  ممكن اس
ــى مثل ايدز،  ــتم ايمن ــن بيمارى با اختلالات سيس اي
بيمارى لوپوس، شوگرن، سيروز صفراوى اوليه، بيمارى 
ــت  تيروئيدي و   (castleman disease) ــتلمن  كس
اتوايمون همراهى دارد. در پاتولوژى رسوب سلول هاى 
لنفاوى و پلاسماسل ها ديده مى شود. در HRCT ريه 
ــنترى لوبولار با حدود  نماى گراند گلاس، ندول هاى س
ــت هاى متعدد ديده مى شود. اندازه  ــخص و كيس نامش

كيست ها بسيار متغير است (10).

 

شكل شماره 8ـ پنومونى بينابينى لنفوئيد و شوگرن

فوليكولار برونشيوليت
جزء بيمارى هاى لنفوپروليفراتيو مثل LIP مى باشد 
ــر مى كند. هيپرپلازى  ــا فقط مجارى هوايى را درگي ام
 BALT:) ــراه با برونكوس ــوكال در بافت لنفاوى هم ف
 (bronchus associated lymphoid tissue
ــود. در HRCT به  ــيول ها مى ش ــداد برونش باعث انس
صورت ندول هاى سنترى لوبول ديده مى شود. كيست ها 
شيوع كمترى دارند. افتراق آن از LIP با حضور ارتشاح 

پارانشيم اطراف ندول ها مشخص مى شود (11).

آميلوئيدوزيس
ــوب پروتئين هاى گوناگون  ــى از رس آميلوئيدوز ناش
ــه دار بتا در بافت هاى مختلف  ــه صورت ورقه هاى لاي ب
ــا 20 درصد)  ــورت موضعى (10 ت ــد. به دو ص مى باش
ــود. نوع  ــتميك (80 تا 90 درصد) ديده مى ش يا سيس
ــا مولتيپل  ــه (همراه ب ــه صورت اولي ــتميك يا ب سيس
ــه و در همراهى با آرتريت  ــوم) و يا به صورت ثانوي ميل
 CF: cystic)روماتوئيد، سل، كرون، سيستيك فيبروز
 FMF:) ــه اى خانوادگى ــب مديتران ــا ت �)  يbrosis
familial Mediterranean fever) ديده مى شود. 
يافته هاى HRCT شامل افزايش ضخامت سپتوم بين 
ــتن و  ــا، نماى لانه زنبورى، لنفادنوپاتى مدياس لوبول ه
ــد (12). كيست هاى ريه  يا نماى گراند گلاس مى باش
ــوگرن ديده  ــتر در آميلوئيدوز همراه با ش نادرند و بيش

مى شوند (13).
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بيمارى رسوب زنجيره سنگين
ــايع كليه را درگير مى كند.  ــنى 67 سال ديده شده و به طور ش ــالى با ميانگين س ــنين ميانس اين بيمارى در س
ممكن است به طور نادر ريه را درگير كند و باعث نارسائى ريه شود. 75٪ موارد اين بيمارى با مولتيپل ميلوم ديده 

مى شود. درگيرى ريه به صورت ندول، لنفادنوپاتى و كيست مشاهده مى شود (14).

  Birt-Hogg-Dube Disease
ــد. همچنين  ــر در صورت، گردن و بالاى تنه مى باش ــادر اتوزوم مغلوب با فيبرو فوليكولوم هاى منتش ــارى ن  بيم
ــيتوم هاى خوش خيم تا سرطان كليه، پوليپ هاى كلون و بيمارى شبكيه و شبكه كوروئيد  تومورهاى كليه از انكوس
ــازك و پنوموتوراكس  ــت هاى با ديواره ن ــود (15). در HRCT به صورت آمفيزم بولوس، كيس ــم ديده مى ش چش

مشخص مى شود (16).

بيمارى متاستاتيك كيستيك ريه
اين بيمارى بيشتر در تومورهاى با منشاء اپى تليال ديده مى شود تا تومورهاى با منشاء مزانشيمال و هماتوپوئيتيك. 
تومورهاى مزانشيمال كه در ريه متاستازهاى كيستيك مى دهند شامل ليوميوساركوم، ساركوم سينوويال، ساركوم 
ــلول اپى تليوئيد و ساركوم استرومال اندومتر مى باشند. براى افتراق لنفانژيو ليوميوماتوزيس از ساركوم استرومال   س
ــد. براى لنفانژيو ليوميوماتوزيس  اندومتر رنگ آميزىIHC  (immunohistochemistry) كمك كننده مى باش

رنگ آميزى با CD43 و HMB45 مثبت و براى ساركوم استرومال اندومتر منفى است (17).
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ــته مرگ ناشى از سرطان در دنيا افزايش يافت. هشت ميليون و دويست هزار نفر در سال 2012  ــال گذش در س
از سرطان مرده اند و بزرگترين كشنده سرطانى، سرطان سينه بانوان بوده است.

كشورهاى در حال توسعه سعى در مهار بيمارى مى كنند كه محصول تمدن و زندگى غربى است. مرگ و مير 
ــينه 522 هزار نفر را در سال  ــال 2012 رسيد. سرطان س ــرطان از 7/6 ميليون در آمار 2008 به 8600 در س س

گذشته كشت كه 14 درصد بيشتر از سال قبل بود.
ــعه نيافته نيز يك علت مهم مرگ است. سازمان بهداشت جهانى علت آن را  ــينه در كشورهاى توس ــرطان س س

تغيير روش زندگى و عدم دسترسى به درمان هاى نوين بيمارى دانست.
ــبت به سال 2008  7/12 بوده است.  ــرطان گرفته اند كه نس ــال 2012 س 14 ميليون و يكصد هزار نفر در س
ــته در دنيا افزايش 20 درصدى داشته است. سرطان هاى ريه، سينه بانوان و كولون  ــرطان سينه در سال گذش س
ــترين موارد ظهور سرطان جديد را داشتند در حاليكه مهمترين علت مرگ ناشى از سرطان در دنيا ريه، كبد  بيش

و معده بوده است.
تا سال 2025 چون طول عمر بيشتر مى شود ابتلا به سرطان نيز در دنيا افزايش مى يابد. علت افزايش: تغيير 

رژيم غذايى، هورمون و عدم بهداشت دستگاه توليد مثل مى باشد.

خبر سال 2013
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ارزيابى  آنزيمهاى 
AST  و  ALT          

ــى به مقدار كم در خون  ــلا"  AST(SGOT) و ALT(SGPT) ميناميدند. اين آنزيمها در حالت طبيع ــا را قب ــن آنزيمه اي
وجود دارند، اما در ادرار يا صفرا وجود ندارند. ALTيك آنزيم سيتوزولى است،AST دو ايزوآنزيم دارد يكى سيتوزولى و ديگرى 
ميتوكوندريال. در حدود 80 در صد فعاليت AST كبد ميتوكندريال است، در حاليكه اغلب AST گردش خون از نوع ايزوآنزيم 
سيتوزولى مى باشد. اين آنزيمها بطور عمده در كبد، قلب، عضلات اسكلتى، كليه ها، مغز، پانكراس، ريه، گلبولهاى قرمز و سفيد 
ــه باسطح سرمى) آنزيمها را در بافتهاى مختلف نشان ميدهد.  ــوند. جدول 1-4 ميزان فعاليت چند برابرى (در مقايس يافت مى ش

طبق جدول ALT  4-1بطور عمده در كبد وجود دارد، و براى كبد اختصاصى تر از  
جدول 4-1   

عضلات اسكلتىقلبكليهكبد

ALT28001200400300

AST7000450080005000

ــمائىALT حدود 50 ساعت و AST حدود 16 ساعت  ــتر از ساير بافتهاست. نيمه عمر پلاس ــت.AST در قلب بيش AST اس
 AST>ALTو در جريان صدمه قلبى يا عضلات اسكلتى  ALT>ASTــرمى ــيب حاد كبدى سطح س ــد. در جريان آس ميباش
ــرمى هستند، ساير ماركرهاى  ــلولرآنزيمهاىALT و AST حساس ترين ماركرهاى س ــيب حاد هپاتوس ــد.  در جريان آس ميباش
آنزيمى از قبيل LDH و گلوتامات دهيدروژناز و غيره بطور ثانويه در نكروز هپاتوسلولر بالا ميروند و حساسيت و ويژگى لازم را 
 AST و ALTــخيصى بكارميروند. هر گاه مامبران سلول كبد صدمه ببيند هر دوى ندارند، بدين جهت بندرت براى هدفهاى تش
ــازى اين آنزيمها نكروز سلول كبد الزامى نيست. حدود 8 ساعت بعد از  ــوند، براى آزاد س به مقادير فزاينده اى در خون آزاد ميش
ــروع به بالا رفتن ميكنند و در 24-36 ساعت به حد اكثرميرسند. اگر صدمه تكرار نگردد يا  ــلول كبدى آنزيمها ش ــيب حاد س آس

ادامه نداشته باشد بعد از 3 تا 6 روز به محدوده نرمال بر ميگردند.                 

: AST و ALTپراكندگى جمعيتى
 جهت تستهاى بيوشيميائى سرم، محدوده طبيعى (Normal interval) طبق كنوانسيون ميانگين 2+ و 2- انحراف معيار 
ــد. بااين تعريف 5 درصد نتايج بدست آمده از اين افراد خارج از محدوده نرمال  ــتاندارد جمعيت ظاهرا"سالم ميباش پراكندگى اس
است، يعنى 2/5 ٪ افراد ظاهرا" سالم افزايش غير طبيعى و 2/5 ٪كاهش غير طبيعى نشان مى دهند. طبق تصوير منحنى 1- 4 
ــتاندارد زنگوله اى (bell shape) پيروى نميكند، بلكه در بالاى محدوده  ــت ALT و AST از منحنى اس نمودار جمعيتى تس

نرمال داراى اريب (ناحيه سايه شده) است. اگرچه ميانگين در جمعيت هاى مختلف 

نورلى رادگهر
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تصوير 4-1
ــت. محدوده  ــترى اس ــفيد داراى اوريب بيش ــت اما پراكندگى آن در بالاى محدوده نرمال در مردان و نژادهاى غير س يكى اس
طبيعىALT و AST در بين آزمايشگاه ها بر حسب كيت در دسترس بطور وسيع فرق مى كند، در جدول 2- 4 محدوده نرمال 

يكى از آزمايشگاه ها بر حسب سن و جنس آورده شده است.  

جدول 4-2     

مردانزناناطفال

7 – 35 U/L7 – 35 U/L10 – 40 U/lALT

19 - 28 U/L13 - 35 U/L15 - 40 U/lAST

محدوده نرمال در افراد غير سفيد پوست و افراد چاق 10-15 درصد بالاتر است. سطح روزانه (diurnal) آنزيمها در صبح و 
ظهر بالاتر از عصر است، از روزى به روز ديگر نيز ممكنست نوسان كند.غذا خوردن تاثير مهمى برسطح سرمى آنزيمها ندارد.                                                                 

ــيك  ــى 2- داروها و گياهان و مواد توكس علـل ا فزايـش ترانس آمينازها در سـرم : علل كبدى: 1 -هپاتيت هاى ويروس
ــل ارثى ( بيمارى  ــون 6- عل ــت اتوايمي ــتئاتوهپاتيت ( NASH , NAFLD ) 5- هپاتي ــتئاتوز و اس ــكل 4- اس ــرف ال 3- مص
ويلسون،هموكروماتوز،كمبودآلفا يك-آنتى تريپسين) 7- سندروم Reye. علل غير كبدى: 1 - بيماريهاى قلبى (Mi، ميوكارديت، 
ــن، تزريق عضلانى) 3 -  ــتروفى عضلانى دوش ــكلتى (ميوزيت، رابدوميوليز، ديس پريكارديت، CHF ) 2 - بيماريهاى عضلات اس

سوختگى شديد 4- انفاركتوس كليه 5- پانكراتيت حاد 6- آنمى هموليتيك حاد.

ــطح افزايش ترانس آمينازها را در سرم به چهار كلاس تقسيم مى  طبقه بندى سـطح افزايش سـرمى ترانس آمينازها : س
كنند: 1) خيلى شديد (very severe)– 50 تا 100 برابر حد نرمال. 2)  شديد (severe)– 20 تا 50 برابر حد نرمال. 3) متوسط 

(Moderate)– 5 تا 20 برابر حد نرمال. 4)  خفيف (Mild)– 2 تا 5 برابر حد نرمال.                            
ــرمى آنزيمها  در محدودتر كردن تشخيص افتراقى علل بيمارى و حاد يا مزمن بودن آنها كمك كننده  ــطح س  طبقه بندى س
ــتامينوفن با دوز بالاتر از 10 گرم)، مسموميت با حلال ها  ــديد- تزريقات توكسيك (از قبيل اس ــت. 1- علل افزايش خيلى ش اس
(solvents) از قبيل تتراكلروركربن، آسيب ايسكميك و نكروز كبد بعلت انفاركتوس. در هپاتيت حاد ويرال افزايش خيلى شديد 
ــكميك كبد (شوك كبدى)، تروماى وسيع عضلانى،  ــديد- هپاتيت داروئى يا توكسيك، نكروز ايس ــت. 2- علل افزايش ش نادر اس
ــندروم بودكيارى،  ــون، س ــديد حاد هپاتيت اتوايميون، بيمارى ويلس ــديد عبارتند از تش ــائى حاد قلب،علل نادر افزايش ش نارس

سندروم 
(Hemolytic anemia, Elevated Liver enzyme, Low platelet count) Hellp.                                                         

3- علل افزايش متوسط - منونوكلئوز عفونى، هپاتيت مزمن، كلستاز داخل كبدى، كله سيستيت، مراحل اول يا دوره نقاهت 
هپاتيت ويرال، كونژسيون شديد كبد بعلت نارسائى قلب. 
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ــش خفيف - ميتواند بعلت بيماريهاى حاد و  4- علل افزاي
مزمن كبدى وغير كبدى باشد.                                    

علل شايع -  بيمارى كبدى NASH , NAFLD، سيروز 
ــائى  فعال، هپاتيت داروئى، الكل،هپاتيت مزمن B و C، نارس
احتقانى قلب، پريكارديت، كانسر اوليه يا ثانويه.                                                                               
علل كمتر شايع - هپاتيت اتوايميون، هموكروماتوز، كمبود 
ــون  علل غير كبدى  ــين، بيمارى ويلس آلفا يك-آنتى تريپس
ــتروفى  ــلياك، هموليز، ميوپاتى ها (از قبيل ديس - بيمارى س
ــنگين)،  ــد از  ورزش س ــز بع ــن، رابدوميولي ــى دوش عضلان
                                                                .Macro-AST,OHSS ،هيپرتيروئيدى، نارسائى قلبى

 ليسـت داروها،گياهـان و مواد مخـدر عامل افزايش 
           : AST,ALT

ــيلين،   ــا سيپروفلوكساس ــى بيوتيكه ــا: (i آنت     1-داروه
ــن  Amoxycillin -ClavulanicAcid،نيتروفورانتوئي
ــولفوناميدها،                                    س ــازول،  فلوكون ــازول،  كتوكون  ،
ــد صرع  ــاى ض Protease   in hibitors ، INH.ii  داروه
فنى توئين، كاربامازپين.(iii  استاتينها از قبيل آتورواستاتين. 
ــكنها  ــى پيزايد، گلى بورايد (v مس ــولفونيل اوره : گل (iv س
ــتامينوفن،NSAIDs (vi  متفرقه آميودارون، ترازودون،  اس
هپارين، لابتالول.                                                                         

ــاه جنگلى  ــى : بلوط كوت ــى و همئوپات ــان گياه  2- درم
ــدرا،  ــان ((jibu huan، اف ــى بوه (chaparral leaf)، ج
ــنا،  س  ،(Germander) ــيزاب  س  ،(Gentian) ــاد  كوش
ــن  چي ــرق  ع ــاه  گي  ،Lady,s Mantel) Alchemilla)
ــه ماهى،  Scutellaria(Skullcap)، Kava، غضروف كوس

                                                  .A ويتامين
ــب (glue)، حلال ها  ــن، چس ــدر : كوكائي ــواد مخ   3-م

(solvents) مانند تولوئن ترى كلرواتيلن، كلروفرم.

Discussion بحث
هپاتيت داروئى و توكسيك : در هپاتيت توكسيك از قبيل 
مسموميت با دوز بالاى استامينوفن سطح سرمى آنزيم ها در 
ــاعت صعود نموده و روز ها تا هفته ها بالا باقى  عرض چند س
ــه  ــتاتين ها در س ميماند. در يك درصد مصرف كنندگان اس
ــاه اول آنزيمهاى كبدى تا 3 برابر حد نرمال صعود ميكند و  م

معمولا" علائم كلنيكى ندارند.  

هپاتيـت الكليك : در هپاتيت الكليك آنزيمها عموما" از 
 U/L500ــال تجاوزنميكنند، بطورى كه اگر 10 برابر حد نرم
ــر بيمارى  ــه فك ــد ب < AST و ALT >U/L300 تجاوزنماي

همزمان ديگر باشيم.   
ــى از اولين  ــاد  Aيك ــت ح هپاتيـت ويـرال : در هپاتي
ــت معمولا" 3-4 هفته  ماركرهائى كه صعود ميكند ALT اس
ــرض 8 تا 12 هفته به  ــروع عفونت بالا رفته و در ع ــد از ش بع
ــال برميگردد. هپاتيت حاد B فاز نهفته كلنيكى  محدوده نرم
طولانى ترى دارد و ممكنست 2 تا 6 ماه طول بكشد تا آنزيمها 
ــابهى در هپاتيت C ديده ميشود. در  ــير مش صعود نمايند. س
ــته  ــرمى بس ــطح آنزيمهاى س هپاتيت مزمن فعال B و C س
ــا 10برابر حد نرمال ميگردد. در مرحله  به مرحله بيمارى5 ت
پايانى بيمارى (end stage) سطح سرمى آنزيمها تا محدوده 
ــيتها از آنزيم خالى  نرمال يا پائين تر افت ميكند، زيرا هپاتوس
 (5-NT) ــده اند. در هپاتيت حاد ويرال ماركرهاى كلستاز ش
ــطوح سرمى شان معمولاً از 2 تا 3 برابر حد  ALP,GGT، س
ــب ماركرهاى  ــال تجاوز نميكند، بنابراين افزايش نامتناس نرم
التهاب و نكروز(ALT,AST) در مقابل ماركرهاى كلستاز به 
ــت. در بيمارى مزمن كبد از قبيل  ــلولر اس نفع صدمه هپاتوس
ــت آپوپتوز و نكروز  ــيت ها بعل ــيروز، هپاتوس هپاتيت C و س
ــلولها اى كه برنامه آپوپتوز دارند احتمالا" ترانس  ميميرند، س
آميناز نميسازند و اين موضوع توجيه ميكند كه چرا حداقل در 
يك سوم بيماران آلوده به  HCV عليرغم وجود انفلاماسيون 
ــان نرمال است. بيماران  در بيوپسى كبد، ترانس آمينازهايش
مبتلا به سيروز اغلب آنزيم هايشان نرمال يا جزئى بالاست، از 
ــيت شان  اين رو در بيمارى مزمن كبد ALT و AST حساس
را از دست ميدهند و سطح سرمى اين آنزيمها شدت بيمارى 
را نشان نميدهند و ارتباطى با پيش آگهى بيمارى ندارند.               
ــوس حاد قلبى معمولا" در  علـل خارج كبدى: در انفاركت
ــاعت اول AST شروع به بالا رفتن ميكند و در 24  6 تا 12 س
ــاعت به حد اكثر (4 تا 10 برابرحد نرمال) مى رسد و  تا 36 س
ــيب عضلات  در 3 تا 4 روز به محدوده نرمال برميگردد. در آس
اسكلتى ممكن است سطح آنزيمها بيش از 10 برابر حد نرمال 
ــد. فعاليت شديد بدنى ميتواند  گردد و AST>ALT مى باش
AST راتا 3 برابر حد نرمال افزايش دهد. در كسانى كه تمرين 
ــرم 20 ٪كمتر از محدوده نرمال  ــطح ALT س منظم دارند س
ميباشد. در هيپرتيروئيدى هر دوىALT و AST بالا ميروند، 
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تصور مى رود كه فعاليت بيش از حد تيروئيد  تقاضاى اكسيژن 
ــط كبد را افزايش داده منجر به ايسكمى وافزايش آنزيمها  توس

مى گردد.                                  
Ovarian Hyper Stimulation  Syndrome  (OHSS) : 

ــيون  يكى از علل نادر افزايش آنزيمهاى كبدى القا اوولاس
ــتفراغ، درد شكمى، افزايش وزن  است.علائم شامل تهوع، اس
ــانتيمتر و  ــدازه تخمدان ها بيش از 12 س ــونوگرافى ان و درس
ــود. مكانيسم ايجاد آسيت  ــيت و هيدروتراكس ديده ميش آس
ــتروژن  ــكل توجيه ميكنند كه اس و افزايش آنزيمها را باين ش
ــين - آلدوسترون و  ــتم رنين– آنژيوتانس باعث تحريك سيس
افزايش پرمابيليته عروقى گرديده باعث پيدايش آسيت و ادم 

كبد و صدمه هپاتوسلولرمى گردد. 
ــا   ماكروآنزيمهـا (macro enzymes): ماكروآنزيمه
ــتند كه  ــس auto antibody-enzymeهس ــك كمپلك ي
ــد. كليرانس اين  ــده ان ــول بزرگتر درآم ــك مولك ــورت ي بص
ــورت ميگيرد و در نتيجه  ــتى با تاخير ص مولكولها بعلت درش
ــان بالا ميماند. ماكروآنزيمها براى آميلاز،  ــرمى اش ــطح س س
ــده  ــزارش ش LDH گ و   ,CK,ALP,AST,GGT،ــاز ليپ
ــت. در 2/56 ٪موارد هيپرآميلازمى، ماكروآميلاز گزارش  اس
ــده،Macro-LDH در كمتر ازيك در 10000 جمعيت  ش
ــتند.  وجود دارد. ماكروآنزيمها در اطفال و نو جوانان نادر هس
در يك مطالعه 128 بيمار كبدى، AST-igA complex در 
41/8 ٪  بيماران هپاتيت مزمن، 62/2 ٪ بيماران سيروتيك، 
ــلولر، 66/7 ٪  بيماران الكليك  ــينوماى هپاتوس 90٪ كارس
ــخيص ماكروآنزيم بر  ــت. بهترين متد تش ــدى وجود داش كب
ــتن آن از سرم توسط پروتئين A يا پروتئين G ميباشد.  داش
ــته  ــتن ايمونوگلبولين آنزيم متصل به آن نيز برداش با برداش
ميشود و آنچه در سرم باقى ميماند آنزيم آزاد است.                                                                 
علل كاهش AST,ALT : 1 - در همودياليزيها و بيماران 
ــرمىAST,ALT به 50 ٪ محدوده نرمال  اورميك سطح س
ــت و / كمبود6  ــالا" ثانويه به همودياليز اس ــد كه احتم ميرس
ــدى مرحله پايانى كه به كبد  ــت. 2 -  دربيماران كب vitB اس
سوخته « burnt out » معروف است.3- كتواسيدوز ديابتى 

4- برى برى.                                   
 ALT ــق ــاى مطل ــزان ه   AST/ALT Ratio : مي
ــيب  ــعت آس ــدت يا وس ــاط خيلى ضعيفى با ش و AST ارتب
هپاتوسلولر دارند و اطلاعات پيش آگهى قابل اعتمادى فراهم 

ــبت AST/ALT در بعضى موارد ميتواند نكات  نميكنند. نس
تشخيصى مهمى ارائه نمايد و در تشخيص افتراقى بيماريهاى 
خاص كمك كننده باشد. در افراد عادى اين نسبت در حدود 
 ALT ــاوى 2 يا بيشتر و ــبت مس ــت.يك نس 1/15- 0/8اس
ــت.  ــه بيمارى الكليك كبد اس ــكوك ب كمتر از u/l300 مش
ــم توجيه نمود:  ــخص را ميتوان با دو مكانيس ــن پاترن مش اي
 vitB 6ــوء تغذيه كمبود ــاران الكليك اغلب بعلت س اول، بيم
ــت  ــد.vitB 6 بعنوان كوفاكتور براى هر دو آنزيم لازمس دارن
ــترى به AST دارد تا ALT. در  ــا اين ويتامين تمايل بيش ام
ثانى الكل باعث القا AST ميتوكندريال گرديده و آزاد شدن 
ــروب به  آنرا تحريك ميكند. بااين حال در الكليكهائى كه مش
ميزان قابل توجهى ميخورند ولى بيمارى شديد كبدى ندارند 
نسبت AST/ALT كمتر از يك ميباشد. در بيمارى ويلسون 
ــتر از 2 و گاهى بيش از 4 مى گردد. در  ــبت بيش نيز اين نس
 (0/65  ≥ratio) ــبت كمتر از يك است هپاتيت حاد اين نس
و با پيشرفت بيمارى به طرف سيروز اين نسبت بيشتر از يك 
ــيت كم  ــى 94 تا 100 درصد اما با حساس ــردد (با ويژگ ميگ
ــبت AST/ALT در NASH كمتر  ــا 75 درصد). نس 44 ت
ــت،  ــيت و84 درصد ويژگى) اس از 1/3 (با 87 درصد حساس
ــبت به بالاتر از  ــرفت بيمارى و پيدايش فيبروز اين نس با پيش
ــد. پائين بودن نسبت AST/ALT درهپاتيت حاد  1/4ميرس
را با 3 علت توجيح مى كنند : 1) فعاليت ALT در كبد زياد 
ــت. ALT  (2 يك آنزيم سيتوزولى است در حاليكه فقط  اس
ــيتوزولى است كه در جريان انفلاماسيون  20 درصد AST س
ــود و 80 درصد AST  ميتوكندريال است كه فقط  آزاد ميش
ــردد. ALT (3  نيمه عمر  ــورت بروز نكروز آزاد مى گ در ص
ــبت به AST (16 ساعت) در  ــاعت) نس طولانى ترى (50 س
ــه آنزيمهاى  ــبت AST/ALT در مواردى ك ــون دارد. نس خ
ــارى همزمان وجود  ــند يا چندين بيم كبد در حد نرمال باش
ــخيصى ندارد. اين نسبت گرچه در  ــند ارزش تش ــته باش داش
ــانى قابل توجهى دارد اما ميتواند  محدوده تشخيصى هم پوش
ــاخص عمومى كمك نمايد آيا بيمارى حاد است  بعنوان يك ش
ــت يا خارج كبدى  ــا بيمارى داخل كبدى اس ــا مزمن ؟ منش ي
ــلولر (از قبيل هپاتيت حاد ويرال،  ــلالات حاد هپاتوس ؟ در اخت
ــبت AST/ALT هميشه كمتر از يك  منونوكلئوز عفونى) نس
است. نسبتAST/ALT برابر 1/5يا بيشتر بنفع كلستاز داخل 
كبدى و نسبت كمتر از 1/5بنفع انسداد خارج كبدى است. اين 
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اختلاف با اختلالات حاد و مزمن كبد مطابق است بعنوان مثال 
انسداد خارج كبدى اغلب توسط عبور سنگ (حاد) ميباشد، در 
حالى كه انسداد داخل كبدى اغلب مزمن است از قبيل سيروز 
صفراوى و بد خيمى. بهر حال ماركر هاى كلستازكمك كننده 
مهمى هستند.                                                                                                                      

ارزيابى ترانس آميناز بالا در يك بيمار آسمپتوماتيك 
 :

ــك بيمار  ــالا در ي ــس آميناز ب ــك تران ــير ي ــت تفس جه
ــتهاى  ــن قطارى از تس ــل از راه انداخت ــمپتوماتيك، قب آس
ــت اول به شرح حال بيمار دقت نمائيم،  لابراتوارى، صلاح اس
ــابقه اى از مصرف ويتامينها، داروها، مواد مخدر،  آيا بيمار س
داروهاى OTC، الكل، گياهان داروئى و غيره دارد؟. آيا سابقه 
اى از بيمارى در ارتباط با افزايش آنزيمها دارد؟.آيادر معاينه 
ــرنخى بدست ميدهد؟. در مرحله دوم براى اثبات  فيزيكى س
ــت. اگر سطح آنزيمها كمتر  نتيجه آزمايش، تكرار آن لازمس
ــى پراكندگى معيار  ــد طبق منحن از 1/5 برابرحد نرمال باش
ممكنست غير طبيعى هم نباشد (بر حسب سن،جنس،نژاد). 
ــطح بالاتر آنزيمها احتمالا" منفى  ــتى توجه نمود كه س بايس
ــا AST,ALT بالا اولين  ــرى دارد. در بيماران ب كاذب كمت
ــش بر داشتن علل قابل درمان و بر گشت پذير ميباشد  كوش
از قبيل كنترل چاقى، قطع مصرف الكل و داروهاى مشكوك 
ــگاهى و  ــى هاى كلنيكى و آزمايش ومواد مخدر. اگر با بررس
ــتيم به نتيجه اى برسيم و سطح  رفع علل قابل درمان نتوانس
ــته  آنزيمها همچنان بمدت 6 تا 12 ماه غير طبيعى دوام داش
ــطح ترانس  ــه ميگردد 1) اگر س ــات ذيل توصي ــد اقدام باش
ــته باشد، تنها  آمينازها كمتر از 1/5برابر حد نرمال دوام داش

نظارت توصيه 
Lactic Dehydrogenase(LDH )

ــه  ــم هم بيوشـيمى و بيولـژى : LDH در سيتوپلاس
ــترين فعاليت آن در بافتهاى  ــلولهاى بدن وجود دارد. بيش س
ــكلتى، كليه و گلبول قرمز ميباشد. به  قلب، كبد، عضلات اس
مقدار كمتر در ريه، عضلات صاف و مغز يافت ميشود. غلظت 
آنزيم در بافتها 500 مرتبه بيش از سرم است.                                                
ــترده LDH، در    اهميـت كلنيكى : بعلت فعاليت گس
ــرود. بالاترين ميزان LDH توتال  اختلالات متنوعى بالا مي
ــيوز و اختلالات هموليتيك ديده ميشود. در  در آنمى پرنيس
اختلالات كبدى از قبيل هپاتيت ويرال و سيروز، انفاركتوس 

LDH  .بالا ميرود ULN ــى 3 برابر ــى و ريوى تنها 2 ال قلب
يك ماركركمتر اختصاصى نكروز هپاتوسلولر است. حساسيت 
تشخيصى آن براى بيمارى كبد كمتر از AST,ALT ميباشد 
و اطلاعات تشخيصى اضافه ترى نميدهد و بدين جهت بعنوان 
ــت كبد كمتر كاربرد دارد. اما در دو مورد خاص مى تواند  تس

مفيد باشد:   
1- در هپاتيت ايسكميك صعود خيلى بالا و گذرا دارد.

2- صعود طولانى مدت همراه با ALP بالا در انفيلتراسيون 
نئوپلازيك كبد.   

ــز 100 الى 150     منابـع خطـا : LDH گلبولهاى قرم
ــت، بنابراين هر درجه هموليز تست را نامعتبر  ــرم اس برابر س
مى نمايد. بدون توجه به درجه حرارتى كه نگهدارى مى شود 

فعاليت LDH در سرم پايدار نيست.         
  LDH = 100 -225 U/L (37 oC )  : حدود مرجع 

بيليروبين
فيزيولژى و متابوليسم : در اشخاص بالغ روزانه 250 تا 
ــود.  400 ميليگرم ( mg/kg/day  4) بيليروبين توليد ميش
ــه گلبولهاى قرمز پير  ــدود 70 تا 80 درصد آن از تجزي در ح
ــلول هاى اريتروئيد در حال تكامل يا جوان  (  و فرسوده و س
�ine ) و 20 ective erythropoiesis خونسازى ناكارآمد
ــم پروتئينهاى heme از قبيل  ــا 25 درصد نيز از كاتابوليس ت

ميوگلوبين، سيتوكرومها، كاتالازها توليد مى شود. 

تصوير 4-2
ــتم رتيكولوآندوتليال  ــوده در سيس گلبولهاى قرمز پير و فرس
ــط ماكروفاژها بلعيده شده به گلوبين  بخصوص در طحال توس
ــط آنزيم ميكروزومال و heme تجزيه ميگردند. heme توس

ــده به بيلى وردين تبديل  heme oxygenase  اكسيده ش
ــبز رنگ محلول در آب،غير  ميگردد. بيلى وردين يك ماده س
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ــپس يك آنزيم  ــت. س ــل دفع از راه ادرار اس ــيك و قاب توكس
ــرا به بيلى  ــام biliverdin reductase آن ــيتوزوليك بن س
ــك ماده برنگ زرد  ــر كونژوگه تبديل ميكند، كه ي روبين غي
قهوه اى محلول در چربى نامحلول در آب وشديدا" توكسيك 
است. بيليروبين ايزومرهاى مختلفى دارد ولى در انسان بيشتر 
ــود. بيلى روبين غير كونژوگه وارد  ايزومر آلفا-9 توليد مى ش
ــردد و بدين جهت از  ــده محكم به آلبومين باند ميگ خون ش
ــده و در ادرار ظاهر نمى گردد. بيليروبين  گلومرولها فيلتر نش
ــتن طبيعت ليپوفيليك ميتواند از مامبران  آلفا – 9 بعلت داش
ــفو ليپيد عبور نمايد. در دوران جنينى اين خاصيت اجازه  فس
مى دهد كه بيليروبين از جفت عبور نموده از طريق مادر دفع 
گردد. بعد از تولد اين خاصيت اجازه مى دهد كه هر گاه سطح 
بيليروبين سرم بيش از حد بالا رود از سد خونى– مغزى عبور 
نموده باعث كرن ايكتروس گردد. بيليروبين غير كونژوگه متصل 
ــطح سينوزوئيدال هپاتوسيتها  به آلبومين به كبد رفته در س
از آلبومين جدا شده وارد هپاتوسيت ها گرديده در سيتوزول 
ــتم  ــه نامهاى پروتئين Z و Y آن را بطرف سيس ــد ب دو ليگان
ــميك حمل مى نمايند. اتصال بيليروبين  رتيكولوم آندوپلاس
ــت آن به خون مى كاهد. يك آنزيم  به اين دو ليگاند از برگش
 UDPGT)Uridin Diphosphateــام بن ــال  ميكروزوم
Glucoronyl Transferase  بيليروبين را كونژوگه نموده 
به بيليروبين مونوگلوكورونيد و دى گلوكورونيد تبديل ميكند، 
ــاى خنثى (گلوكز و  ــط گليكوزيده يك مقدار كمى نيز توس
ــن كونژوگه به رنگ زرد  ــه ميگردد. بيليروبي گزيلوز) كونژوگ
ــد به مقدار  ــيك ميباش ــوه اى محلول در آب و غير توكس قه
ــيتها وارد گردش خون  ــينوزوئيدال هپاتوس كمى از طرف س
ــرم 95 درصد  ميگردد، بطوريكه در حالت نرمال بيليروبين س
غير كونژوگه و 5 درصد كونژوگه ميباشد. بيليروبين كونژوگه 
ــد از راه ادرار دفع گردد.  ــد ميتوان چون محلول در آب ميباش
ــن كونژوگه بصورت دى  ــت عادى 80 درصد بيليروبي در حال
 UDPGT گلوكورونيد ميباشد، در افرادى كه كمى فعاليت
ــته مى  كبدى دارند از ميزان بيليروبين دى گلوكورونيد كاس
ــش از 30 درصد پيگمان  ــن مونوگلوكورونيد بي گرددبيليروبي
صفرا را تشكيل ميدهد.هر گاه فعاليت اين آنزيم باز هم بيشتر 
ــد باعث افزايش  ــه 30 درصد حد نرمال برس ــش يافته ب كاه
خفيف بيليروبين غير كونژوگه سرم مى گردد. كاهش يا فقدان 
فعاليت UDPGT در بيمارى هاى ارثى و اكتسابى متعددى 

ديده ميشود. دفع بيليروبين كونژوگه از هپاتوسيتها به داخل 
 rate limiting ــال و ــاى صفراوى بصورت فع كاناليكول ه
 Multiple ــام ــپورتر مخصوصى به ن ــط ترانس ــوده و توس ب
 (MRP2) Drug Resistance associated Protein2
با مصرف انرژى ATPانجام مى گيرد. اين تنها مرحله وابسته 
ــم بيليروبين است. پيگمان صفراوى كه  به انرژى در متابوليس
ــد آن به صورت  ــا 1 تا 4 درص ــل روده مى ريزد تنه ــه داخ ب
ــود و  ــت كه در روده جذب ميش ــن غير كونژوگه اس بيليروبي
بقيه كه كونژوگه ميباشد در روده قابل جذب نبوده در انتهاى 
ــط beta – glucuronidase باكتريال  ايلئوم و كولون توس
به بيليروبين غير كونژوگه و با احيا بيشتر به اوروبيلينوژن (بى 
رنگ) تبديل مى شود. اوروبيلينوژن در روده متابوليزه شده به 

استركوبيلينوژن (بى رنگ) تبديل مى شود.

تصوير 4-3

ــوه اى رنگ)  ــتركوبيلين (قه ــيون به اس ــپس با اكسيداس س
ــته روزانه حدود 200 ميليگرم از آن دفع گرديده  تبديل گش
ــوع ميگردد.  باين ترتيب 90 درصد  باعث رنگ قهوه اى مدف
ــده و 10 درصد جذب واز  ــع ش ــوژن از راه روده دف اوروبيلين
ــيكل  راه كبد و مجارى صفراوى دوباره وارد روده ميگردد (س

آنتروهپاتيك).
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تصوير 4-4
مقدار كمى از اوروبيلينوژن كه توسط هپاتوسيتها برداشت نميشود از راه خون وارد كليه شده به فرمهاى دست نخورده و فرم 
اكسيده (اوروبيلين زرد رنگ) دفع گرديده باعث رنگ زرد ادرار ميگردد. افزايش دفع ادرارى اوروبيلينوژن در بيمارى هموليتيك 
ــلول كبدى از قبيل هپاتيت ديده ميشود. فقدان اوروبيلينوژن در ادرار و مدفوع در ايكتر انسدادى كامل  ــيون س و در نقص فونكس
ــد. تركيباتى كه با معرف ارليخ  ــرف ارليخ (Ehrich,s reagent) رنگ قرمز توليد ميكن ــود. اوروبيلينوژن ادرار با مع ــده ميش دي
ــولفوناميدها، پروكائين،  ــان دهند از قبيل پورفوبيلينوژن، س واكنش مينمايند ميتوانند بطور كاذب اوروبيلينوژن ادرار را مثبت نش

5- هيدروكسى ايندول استيك اسيد.                        
ــدود نرمال يكى از  ــگاهها قدرى فرق مى كند. ح ــب كيت آزمايش حـدود نرمـال Normal ranges : حدود نرمال برحس

لابراتوارها بشرح ذيل است
(µmol/L1/17- 1/5) mg/dl1- 3/0 Total Bilirubin(TB) = (µmol/L4/3>) mg/dl2/0> = ConjugatedBili-
rubin (CB) (µmol/L12- 4/3) mg/dl8/0- 2/0 = Unconjugated bilirubin(UCB)

ــول از conventional to SI)mg/dl X) 17/µmol/L1  و براى تبديل ميكرومول به  ــل ميلى گرم به ميكروم ــراى تبدي ب
ــود  ــان داده ميش ــطه (direct) نش ميليگرم به عدد 0/584 ضرب نمائيد. در آزمايش متعارف چون بيليروبين كونژوگه بدون واس
باين جهت بيليروبين مستقيم نيز ميگويند، بيليروبين غير كونژوگه بطور غير مستقيم از روى محاسبه بدست ميايد و بدين جهت 

بيليروبين غير مستقيم نيز مى نامند.
جدول 3-4 ميزان بيليروبين توتال سرم در نوزادان

نوزاد فول ترمنوزاد نارسسن

mg/dl<8mg/dl<6كمتر از24ساعت
mg/dl<12mg/dl<10كمتراز48ساعت

3mg/dl<15mg/dl<12تا5 روزه
7mg/dl<15mg/dl<10روزه يابيشتر

 100CB٪ = CB / TB X   تصوير 4-5  
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   تقسيم بندى هيپربيليروبينمى:
از نظر پاتوفيزيولژيك هيپربيليروبينمى را بر حسب درصد 

بيليروبين كونژوگه در سرم به سه نوع تقسيم مى كنند.
 (CB ٪< 20) 1) هيپربيليروبينمى غير كونژوگه
  (CB ٪= 20-50) 2) هيپربيليروبينمى مخلوط

 (CB ٪>50) 3) هيپر بيليروبينمى كونژوگه
علـل هيپربيليروبينمـى غير كونژوگـه : علل ارثى يا 
ــد. 1) افزايش توليد بيليروبين-  ــابى ميتواند داشته باش اكتس
ــازى  ــير مادر، خونس ــك،  ايكتر ش ــر فيزيولژي ــل ايكت از قبي
ــت كبدى–  ناكارآمد،هموليز،هماتوم و غيره 2) اختلال برداش
بعضى داروها مانع برداشت كبدى ميگردند از قبيل ريفادين، 
پروبنسيد، مواد حاجب 3) اختلال كونژوگاسيون كبدى : ارثى 
ــندرم ژيلبرت و ليست بلند  ــندرم كريگلر نجار، س از قبيل س
ــر كونژوگه بعنوان  ــا. در هيپربيليروبينمى غي بالائى از داروه
ــه 2000 تا 3000  ــت روزان ــك هموليز ممكنس ــال در ي مث
ــود، ولى هيپربيليروبينمى خفيف  ميليگرم بيليروبين توليد ش
ــوده معمولا" از mg/dl 4- 1 تجاوز نميكند. زيرا كبد بطور  ب
ــوده از راه صفرا دفع  ــرا كونژوگه نم ــمت اعظم آن ــال قس نرم
ميكند. بيليروبين زيادى در روده به اوروبيلينوژن تبديل شده 
و اوروبيلينوژن در ادرار مثبت ميگردد. اگرچه ميزان بيليروبين 
پلاسما در ارتباط با توليد بطورخطى افزايش مييابد، در بيماران 
با ٪50 كاهش طول عمر گلبولهاى قرمز بشرطى كه كليرانس 
بيليروبين نرمال باشد، ممكنست غلظت بيليروبين سرم هنوز 
نزديك به حدود نرمال باقى بماند. در هموليز حاد مانند آنچه 
ــم يا هموگلوبينورى حمله اى  ــل، فاويس ــيكل س در آنمى س
 mg 4 شبانه رخ ميدهد ميزان بيليروبين سرم بطور موقت از

dl / تجاوز ميكند. 4) شنت جراحى پورتوسيستميك    
ــيب  ــتر در آس علـل هيپربيليروبينمـى مخلوط : بيش
ــود از قبيل هپاتيتها و سيروز. دريافت  ــلولر ديده ميش هپاتوس
بيليروبين غير كونژوگه و دفع بيليروبين كونژوگه دچار اختلال 
مى گردد. در اين نوع هيپربيليروبينمى اوروبيلينوژن ادرار نرمال 
يا كاهش يافته و در ادرار بيليروبين ظاهر مى شود .                                                                                    
علل هيپربيليروبينمـى كونژوگه : به علل مادرزادى يا 
ــابى مى تواند باشد  1- اختلال در دفع هپاتوسيتها :  از  اكتس
ــون و روتر يا  ــندروم دوبين جانس قبيل نقص 2MRP در س
ــائى  ــا در هپاتيت حاد فولمينانت بعلت نارس ــل  داروئى ي بعل
هپاتوسيتها در ترشح. تا حداقل نصف ظرفيت ترشحى كبد از 

ــت نرفته بيليروبين كونژوگه سرم بالا نميرود. 2- انسداد  دس
ــداد  مجارى صفراوى– آترزى مادرزادى مجارى صفراوى، انس
ــم.  ــنگ، التهاب و فيبروز، نئوپلاس مجارى صفراوى بعلت  س
ــود  ــوع هيپربيليروبينمى چون صفرا وارد روده نميش دراين ن
ــده و درادرار اوروبيلينوژن مشاهده  ــكيل نش اوروبيلينوژن تش
ــن كونژوگه از كبد به  ــود. اما بعلت پس زدن بيليروبي نمى ش
خون دفع ادرارى بيليروبين افزايش مى يابد و ادرار برنگ چاى 
يا كولا درمييايد. اگر هيپربيليروبينمى كونژوگه طولانى مدت 
ــا جابجائى غير آنزيماتيك بتدريج  ادامه يابد آلبومين خون ب
ــن كونژوگه ميگيرد  ــيد گلوكورونيك را در بيليروبي جاى اس
  Delta Bilirubin ــه آن ــو هموگلوبين ) و ب ــبيه گليك (ش
ــت از راه  ــى گويند. دلتا بيليروبين چون به آلبومين باند اس م
ادراردفع نميشود و نيمه عمر پلاسمائى2– 3هفته اى ( شبيه 
آلبومين) دارد. بدين جهت در ايكترهاى انسدادى مزمن پس 
از رفع انسداد 2 – 3 هفته اى طول ميكشد تا بيليروبين سرم 
ــالم دلتا بيليروبين  ــردد. در خون افراد س ــه حد نرمال بر گ ب
وجود ندارد.                                                                                                      

علل كاهش بيليروبين: 1- مصرف بعضى داروها از قبيل 
ــعه ماورا بنفش  ــورات ها.2- در معرض نور آفتاب يا اش باربيت

3- وجود هموگلوبين در سرم.

روش هاى اندازه گيرى بيليروبين
1- روش هاى متعارف با Diazo Reagent : روش هاى 
 Van Den Bergh متعارف همه  بر اساس روش اوريژينال
 Diazotised ميباشند. باين ترتيب كه بيليروبين (تتراپيرول) با
Sulfanilic Acid شكافته شده Azodipyrole  قرمزرنگ 
ــازو تداخل ايجاد  ــه در روش دي ــود. داروهائى ك ــد ميش تولي
ــتيدين،  ازethoxazene,indicant،هيس عبارتند  ميكنند 
ــنجش با  فنازوپيريدين،  ريفامپين، تئوفيلين، تيروزين. در س
اسپكتروفتومترى هيپرليپمى تداخل ايجاد ميكند.   2- روش 
  High Performance Liquid–ــاى غير متعارف : الف ه
Chromatography  (HPLC)C   براى استفاده روتين 
ــد. ب– Vitros Analyzer امروزه بيشتر طرفدار  نمى باش
ــزو بيليروبين  ــارف بيليروبين دلتا ج ــهاى متع دارد.  در روش
ــان داده ميشود، اما در روش  Vitros بيليروبين  كونژوگه نش
دلتا طبق تصوير 6- 4 جداگانه نشان داده ميشود. بنابراين با 
اين روش معنى بيليروبين مستقيم و بيليروبين كونژوگه يكى 

نخواهد بود. پ– روشهاى آنزيماتيك.                      
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نـكات قابل توجه : 1) جهت آزمايش نمونه سرم بايستى 
ــاس  ــد. 2) بيليروبين به نور حس ــد هموليز باش ــفاف و فاق ش
ــاعت 30 الى 40 درصداز ميزان  ــت، در معرض نور هر س اس
ــت آزمايش حداكثر تا 2  ــته ميگردد. بهتر اس بيليروبين كاس
ساعت بعد از نمونه گيرى انجام شود. اگر سرم در 20- درجه 
ــود نمونه را ميتوان تا2 ماه نگهدارى  ــانتيگراد نگهدارى ش س
ــت ادرار : بدليل اينكه فقط بيليروبين كونژوگه از راه  كرد. تس
ــود حضور آن نشان دهنده هيپربيليروبينمى  ادرار دفع مى ش
كونژوگه ميباشد. براى بررسى بيليروبين و اوروبيلينوژن ادرار 
ــتفاده ميكنند و  ــك نوارى ( dipstick) اس ازروش آنزيماتي
ــت كه بعضى داروها از قبيل فنوتيازين ها  بايستى توجه داش
ــيون مثبت كاذب گردند. مقادير زياد  ــت باعث راكس ممكنس
ــكوربيك و نيتريت نيز حد تشخيصى تست را كاهش  اسيداس

مى دهند.                                                       
 بررسـى افزايش جزئى و ايزولـه بيليروبين در يك 
ــا 20 درصد بالاتر از  فرد آسـمپتوماتيك : 1- معيارهاى ت
ــا يك غير نرمال  ــتاتيكى دارد ت ــد نرمال احتمالا" علت اس ح
ــر حد نرمال  با  ــاى كمتر از 1/5 براب ــى. 2- در معياره كلنيك
ــد. 3- اگر بيش از  ــش را تكرار كني ــا 3 ماه آزماي ــه 1 ت فاصل
ــخيص احتمالى  ــد تش 70 درصد بيليروبين غير كونژوگه باش

سندروم ژيلبرت       
     

تصوير4-6
است. با تكرار آزمايش اگر ميزان بيليروبين تغييرى ننمايد، 
ــت، اگر بيليروبين افزايش يابد بفكر  ــى بيشتر لازم نيس بررس
هموليز باشيد و CBC و شمارش رتيكولوسيت، اندازه گيرى 
ــن و LDH بعمل آوريد. 4- اگر ميزان بيليروبين  هاپتوگلوبي
سرم بيش از 3 برابر حد نرمال باشد احتمالا" بيمارى كلنيكى 

در كار است.

Alkaline phosphatase ( ALP) آلكالين فسفاتاز
ــوص در لبه  ــلول بخص ــل به مامبران س ــن آنزيم متص اي
ــلولها بوده درتمام بافت هاى بدن وجود دارد. اما  ــواكى س مس
ــتخوان، جفت و روده بيش از ساير بافتها  توليدش دركبد، اس
ست. يك آنزيم هيدروليز كننده است كه برداشتن فسفات از 
انواع مولكول ها از قبيل نوكلئوتيد ها، پروتئين ها و الكالوئيد 
ــن آنزيم وظيفه باز يافت (  ــا را كاتاليز مينمايد. بنابراين، اي ه
ــه عهده دارد. فعاليت اين  ــفات را در بدن ب recycling ) فس
آنزيم وابسته به روى Zn و منيزيم Mg است. در PH نزديك 
به خنثى خون فعاليتى ندارد. در محيط قليائى فعال ميگردد 
ــفاتاز ناميده اند درPH = 8 فعال  و بدين جهت آنرا آلكالن فس
ــت. آنزيم هاى  ــش درPH=10/5 اس ــده و حداكثر فعاليت ش
ــاختمان شيميائى با  توليدى در اورگان هاى مختلف از نظر س
هم فرق دارند اما از نظر عمل يكى هستند و اينها را ايزوآنزيم 
ــالم و بالغ درصد ايزوآنزيم ها در سرم  مينامند. در يك فرد س
ــت از ايزوآنزيم كبدى 45درصد، استخوانى40 در صد  عبارتس

و روده اى 15 در صد.                                           
 شـرايط آزمايش : 1-  ايزوآنزيم روده اى با خوردن غذا 
ــىB و 0 ميزانش بالا ميرود.  ــا" در افراد با گروه خون مخصوص
ــت. 2- اين آنزيم  ــاعت ناشتا بودن لازمس بدين جهت 10 س
ــاس است.  به داروهاى تحريك كننده ميكروزمال كبدى حس
ــورد كنترل گردد. بايد  ــت داروهائى كه بيمار ميخ بدين جه
توجه داشت كه بعد از چندين روزاز خوردن دارو ALP خون 
ــع دارو به حد نرمال بر  ــرود و 2 تا 4 هفته پس از قط ــالا مي ب
ــديم  ــردد 3– جمع اورى نمونه آزمايش در EDTA، س ميگ
فلورايد يا اگزالات پتاسيم و نمونه خون هموليز شده غير قابل 
ــت ( غلظت ALP در گلبولهاى قرمز6 برابر پلاسما  قبول اس
 ALP ميباشد). از سرم يا پلاسماى هپارينه براى اندازه گيرى
ــتفاده ميشود. 4– بعد از جدا سازى سلولهاى خونى نمونه  اس
ــر ميتوان يك  ــما را در هواى معمولى حد اكث ــرم يا پلاس س
ساعت نگه داشت با طولانى ماندن (يك روز ) بر فعاليت آنزيم 
ــود. نمونه را در يخچال به مدت  20 تا 30 در صد افزوده ميش

يك هفته و در فريزر يك سال ميتوان نگه داشت.    
ــك فرد بالغ  ــزان نرمال در ي ميـزان نرمـال آنزيم : مي
120U/L-40  ، در اطفال و نوجوانان و در خانم هاى  حامله 
ــت. بعد از60  ــاه هاى آخر تا دو برابر ميزان افراد بالغ اس درم
ــالگى ميزان نرمال اين آنزيم بالا ميرود بعنوان مثال دريك  س
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زن 65 ساله سالم ميزان ALP سرم بيش از 50 در صد بالاتر 
از سطح همين آنزيم در يك زن 30 ساله است.      

ــه ALP توتال  تفكيـك ايزوآنزيم هـا : در مواردى ك
بالاست منشا آنرا اغلب از روى علائم كلنيكى ويا با استفاده از 
اسكن استخوان و سونوگرافى كبد و غيره پيدا ميكنيم و يا در 
ــرولژيك ديگركمك ميگيريم مانند  صورت لزوم ازتستهاى س
GGT و5- نوكلئوتيداز كه در بيمارى كبدى بالا ميروند ولى 
در بيمارى استخوانى درحد نرمال باقى ميمانند.اگر با تمام اين 
تفاصيل نتوانستيم منشا آلكالن فسفاتاز را پيدا كنيم از تست 
ــى  هاى تفكيك ايزوآنزيمها بهره ميگيريم. به روش ايمونواس
ــادى، ايزوآنزيم ها را دقيقا"  ــتفاده از مونوكلونال آنتى ب با اس

شناسائى مى نمايند.   
 ايزوآنزيم كبدىL-ALP  ( Liver – ALP ) : ايزوآنزيم 
ــوم مجارى صفراوى داخل كبدى  كبدى در ميكروزوم اپيتلي
وهپاتوسيتها توليد شده  در حالت عادى از راه مجارى صفراوى 
ــدادى در مسير صفراوى بوجود آيد  درناژ ميگردد. هر گاه انس
با تجمع داخل سلولى اسيدهاى صفراوى (با چند روز تاخير) 
اين آنزيم از طرف سينوزوئيدال هپاتوسيتها وارد گردش خون 
شده وALP خون بالا ميرود. بالا رفتن ALP درجريان آسيب 
هپاتوسيت (مانند هپاتيت ) خفيف تا متوسط (2تا 3 برابر حد 
ــدادى صفراوى شديدا" (5 تا 10  نرمال ) و در بيماريهاى انس
ــيتها  ــيب هپاتوس ــر حد نرمال ) بالا ميرود. در جريان آس براب
ــا (ALT , AST ) بالا ميروند و بدين طريق  ترانس آمينازه
ــتاتيك را از ايكتر هپاتوسلولرافتراق داد. در  ميتوان ايكتر كلس
ــداد ناقص مجراى  ــداد يك شاخه مجراى هپاتيك يا انس انس
ــرم بالا مى رود در حاليكه بيليروبين  هپاتيك اصلىALP س
ــالا رفتن  ــد. ب ــال يا مختصرى بالا باش ــت نرم ــرم ممكنس س
ــروع ميشود. ايزوآنزيم  ــداد ش L-ALPيك تا 2روزبعد از انس
كبدى در خون نيمه عمرى برابر يك هفته دارد بنابراين حتى 
بعد از برطرف شدن انسداد صفراوى چندين روز طول ميكشد 
ــر عكس در  ــال برگردد، ب ــون به حد نرم ــطح ALP خ تا س
ــتاتيك منتشر يا انسداد مجارى صفراوى بزرگ  بيمارى متاس
ــد.                                                                                              ــد ALP نرمال و بيليروبين بالا باش ــارج كبدى ميتوان خ
ايزوآنزيم روده اىI-ALP (Intestinal ) : اين آنزيم توسط 
ــطح  ــود وظيفه اش در س ــى تليوم مخاط روده توليد ميش اپ
ــتن كلسترول و اسيد هاى چرب با زنجيره  مخاط روده شكس
ــنگين و كمك به جذب كلسيم ميباشد.  I-ALP در خون  س

 O و B ــور نرمال در 70 تا 80 در صد افراد با گروه خونى بط
ــى AB و در 10 در صد گروه  ــا 30 در صد گروه خون و 20 ت
خونى A وجود دارد.غلظت اين آنزيم در خون درحالت ناشتا 
ناچيز است بعد از خوردن غذا مخصوصاً غذاى چرب بالا رفته 
ــد اين افزايش در  ــاعت بعد به حداكثر ميرس و در حدود 7 س
ــر در مخاط روده  ــت. اگ ــخص تر اس گروه خونى B و O مش
ــراتيو پيدا شود I-ALP بطور پاتولژيك  ضايعه اروزيو يا اولس
ــروز. اما در سندروم سو  بالا ميرود بطور مثال در كوليت اولس
جذب اگر مخاط روده دست نخورده باشد ميزان  خونى نرمال 
خواهد بود. ايزوآنزيم روده اى در خون نيمه عمر كوتاهى دارد 
ــاى روده اى بطور خفيف بالا  ــن جهت در جريان بيماريه بدي

مى رود. 
ــط  توس  :  (  Placental (P-ALP ايزوآنزيـم جفتـى   
ــت جفت توليد ميشود، در هفته 16 – 20 حاملگى  تروفوبلاس
ــده در سه ماه آخر حاملگىALP خون را 40  در خون ظاهرش
ــد در صد بالا ميبرد. بعد ازماه اول  ــا 65 در صد و گاهى تا ص ت
ــك در مول هيداتيفرم و  ــان ناپديد ميگردد. بطور پاتولژي زايم
 Germ cell ــا ــينوم بالا ميرود. تومرهاى با منش كوريو كارس
ــمهاى ريه و مغز، آلكالن  ــمى نوما و بعضى نئوپلاس از قبيل س
ــم جفتى بوده  ــبيه ايزوآنزي ــد ميكنند كه ش ــفاتازى تولي فس
ــم Regan،Kasahara,Nagao معروفند.  وبنامهاى ايزوانزي
ــتان،  ــرهاى ريه، پس ــم رگان در 3 تا 15 درصد كانس ايزوآنزي
ــم، جهت  ــيوع ك ــود. بعلت ش ــون ديده ميش ــدان و كول تخم
ــت، اما براى مونيتور اثرات  ــر ندرتا" مفيد اس ــخيص كانس تش
ــد زيرا با درمان موفقيت آميز از بين ميرود.                                                                                            درمان مفيد ميباش
ــم  ايزوآنزيـم اسـتخوانىB-ALP ( BONE ) : ايزوآنزي
ــيميائى واگردش استخوان است.اين  استخوانى انديكاتور بيوش
ــط استئوبلاست ها توليد ميشود در استخوان سازى  آنزيم توس
فعال ميزانش بالا ميرود و در كاهش فعاليت استئوبلاستها مثلاً 
در استئوپتروز پائين ميايد.                                                               

 Leukocyte orــيتى لكوس ــا  ي ــى  نوتروفيل ــم  ايزوآنزي
 Neutrophil ALP (NAP or LAP ) : LAP
ــيت قابل شناسائى است. دريك فرد  درنوتروفيل بالغ و منوس
 LAP سرم منشا كبدى و استخوانى دارد و ALP سالم اكثر
ــناخته نميشود. اسمير  ــا ALP سرم ش معمولا" بعنوان منش
ــيتها را  خون محيطى راجهت ALP رنگ آميزى نموده لكوس
برحسب درجه رنگ پذيرى از صفر تا +4 نمره ميدهند و جمع 
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نمره يكصد عدد لكوسيت بنام LAP score معروف است كه 
ــخيص افتراقى يك پديده راكتيو  هيپرلكوسيتوز  از  براى تش
لوسمى ميلوژنيك مزمن بكار ميرود. در هيپرلكوسيتوز اسكور 
ــت اما در CML كاهش  در محدوده نرمال يا قدرى بالاتر اس

مييابد.                                                          
علل بالا رفتن طبيعى آلكالن فسفاتاز: 1) بالا بودن در يك 
ــت يك واريانت نرمال خانوادگى  فرد از هر لحاظ سالم ممكنس
ــد در اينها I-ALP بالا خواهد بود. 2) در افراد با گروه خون  باش
ــا  U/L 30 بيش از حد  ــوردن غذاى چرب ت ــال خ B و O بدنب
ــن 18 سالگى بميزان 1/5  نرمال. 3) در اطفال و نو جوانان تا س
الى 7 برابر حد نرمال بالغين. 4) در حاملگى در سه ماه آخر2 تا 3 
برابر نرمال (3 الى 6 روز پس از زايمان به حد نرمال برميگردد). 
ــا ٪20 -  5 در افراد چاق با BMI بالا تا  ــاى جلوگيرى ت قرصه

٪25-  6 استعمال دخانيات تا 10٪ 

 جدول ( 4-4 ) ميزان نرمال ALP توتال و ايزوآنزيمها بر 
حسب سن و جنس

علل بالا رفتن پاتولژيك : الف– بيمارى گاستروانتستينال 
ــروز،  ــيب مخاط مثل كوليت اولس : 1) بيمارى روده اى با آس
 I-ALP ،ــداد روده ــوس يا انس ــدن روده، انفاركت ــوراخ ش س
ــت، كبد چرب،  ــل هپاتي ــتاز كبدى مث ــالا ميرود. 2) كلس ب
ــط  ــيون كبد توس ــا ثانويه كبد، انفيلتراس ــاى اوليه ي تومره
ــلالات لنفوپروليفراتيو،  بيمارى گرانولوماتوز، آميلوئيدوز،  اخت
ساركوئيدوز. 3) كلستاز صفراوى مثل كله سيستيت حاد، كله 
ليتياز، كلانژيت اسكلروزان اوليه، سيروز صفراوى اوليه.             

 ب– بيمارى استخوانى : از قبيل بيمارى پاژه ( استئيت دفرمان 
ــى 25 برابر حد مرجع، ريكتز بميزان 2 الى 4  ) بميزان10 ال
برابر حد مرجع، استئومالاسى، نئوپلاسمهاى استئوبلاستيك 
اوليه يامتاستاتيك، شكستگى در حال ترميم، ميلو فيبروز.                                                                                                                     
 پ – بيمارى آندوكرين : هيپرويتامينوز D، هيپرپاراتيروئيديسم، 
ــكال آدرنال.                                                                                                                                      ــى، پركارى كورتي ــم، آكرومگال هيپرتيروئيديس

ت – بيمارى عفونى : ويروس ابشتين بار، سيتومگالوويروس، 
سپسيس.                                      

ــال كبد از قبيل   ــاى محرك ميكروزم ــا : داروه    ث – داروه
ــين،  ــن، فنوتيازين ها، نيتروفورانتوئين، اريترومايس فنى توئي
ــول، دى  ــا، آلوپورين ــل دوپ ــمايد، متي ــايمتيدين، فوروس س
ــيب   ــاير علل : 1- آس ــرات و غيره. ج– س ــولفيرام، كلوفيب س
ــوس قلب، ريه، تومرها. بعلت  ــى بهر علت از قبيل انفاركت بافت
ــفاتاز موجود در آندوتليوم عروق آنها 2  آزاد شدن آلكالن فس
ــيون پاسيو كبد  ــائى احتقانى قلب ثانويه به كونژس - در نارس
ــوم، هوچكين، مولتيپل ميلوما،  ــم ها از قبيل لنف 3 - نئوپلاس
لوسمى 4 - نارسائى مزمن كليوى.                                                           

علل پائين بودن ALP سرم : 1- بطور گذرا در ترانسفوزيون 
ــب (بعلت كمبود موقتى  ــيو خون يا جراحى باى پاس قل ماس
Mg ). 2- كمبود  روى Zn و Mg، ويتامين C، اسيد فوليك 
ــوب مواد راديواكتيو  ــيوز) 3 - رس و 12B ،6B ( آنمى پرنيس
ــفاتازى 6  ــتخوان 4 - هيپرويتامينوز D. 5 – هيپوفس در اس
ــيرقليا. 7 - آكندروپلازى در اطفال 8 - بيمارى  ــندرم ش – س
ــو تغذيه  اختلال جذب پروتئين مثلا" بعلت  ــلياك 9 - س س
ــيوركور 10 - بيمارى ويلسون 11 - كم  هيپوكلريدرى، كواش
ــيوز ( كمبود  ــد و تيروئيد. 12 - آنمى پرنيس كارى پاراتيروئي
ــت ميگردد.) 13 -  كوبالامين باعث كاهش فعاليت استئوبلاس
ــتروژن، رالوكسيفن، بيس  ــتئوپورز در يائسگى ( اس درمان اس

فسفونات) 14 - رسوب مواد راديواكتيو در استخوان. 
ــت : 1- بيماريهاى ارثى  ــال اس ــل ALP نرم ــوارد ذي  در م
ــون، روتر،كريگلرنجار و  ــن جانس ــندروم دوبي ــك : س متابولي
ــط  ــته به فيبروز كبد2- مصرف الكل توس هموكروماتوز وابس

يك فرد سالم (برخلاف GGT )،حتى در هپاتيت الكليك 
ــترين كاربرد اين تست براى  انديكاسـيون تست : 1) بيش
ــت. 2) كنترل درمان  ــى بيماريهاى كبد و استخوان اس بررس
ــفاتاز بطرف  ــارى پاژه، با درمان داروئى ميزان آلكالن فس بيم
ــوارض داروهاى  ــد. 3) كنترل ع ــقوط ميكن ــدن س نرمال ش
ــاى ضد  ــب داروه ــن دوز مناس ــراى تعيي ــتاتيك.4) ب كلس
ــيفن، بيس  ــينى، رالوكس ــتئوپوروز(هورمن درمانى جانش اس
ــفونات ها) كه در حدود 2 ماه بعد از شروع درمان داروئى فس

ALP خون بطرف نرمال شدن ميرود.

(5NT)-5 – نوكلئوتيداز'
ــفات استر  ــت كه نوكلئوزيد -'5- فس ــفاتازى اس -NT5 فس
ــى را آزاد ميكند. اگرچه              ــفات معدن ــوده فس ــز نم را هيدرولي
ــلولها وجود دارد، ميزان سرمى  -NT5 در تعداد زيادى از س
آن در بيمارى كبدى- صفراوى بالا ميرود. در انسداد صفراوى 
3 الى 6 برابر افزايش مييابد اما در آسيب سلول پارانشيم فقط 
 NT5– بطور متوسطى افزايش مييابد. منبع استخوانى براى
 ALP ــخيص افتراقى افزايش ــود ندارد، بنابراين براى تش وج
ــت. با اين حا ل نيمى از افراد با  ــتخوانى از كبدى مفيد اس اس
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ــته باشند.  ــت –NT5 طبيعى داش ALP كبدى بالا ممكنس
ــاران داراى ALP كبدى نرمال در  ــش –NT5 در بيم افزاي
اغلب موارد به وجود بيمارى كبدى مربوط مى شود. بنابراين 
ــخيصى بيماريهاى كبد را  اندازه گيرى هر دو آنزيم بازده تش

بالا مى برد. 
گاما – گلوتاميل ترانسفراز 

Gamma-Glutamyltrasferase (GGT)
GGT يك آنزيم ميكروزومال است كه در مامبران تمام سلول 
ــان بجز ميوسيت وجود دارد. حداكثر ميزان آن  هاى بدن انس
ــحى يا جذبى ميباشد، از قبيل  ــلول هاى با فعاليت ترش در س
ــد از آن در هپاتوبيليارى، پانكراس  ــلول توبولر كليوى و بع س
  GGT .ــاير بافتها بمقدار كمتر وجود دارد و پروستات، در س
ــا كبدى دارد زيرا GGT توبولهاى كليوى  ــرم اكثرا" منش س
ــراس وارد لومن روده  ــود و GGT پانك از راه ادرار دفع ميش
ميگردد. اين آنزيم در خون توسط ليپوپروتئين ها و آلبومين 
حمل شده ونيمه عمر 4 روزه دارد و توسط كبد از خون پاك 
ــيد  ــيد آمينه از يك پپتيد به اس ــردد. GGT  انتقال اس ميگ
ــز مينمايد. بعضى ها اين آنزيم  ــه يا پپتيد ديگر را كاتالي آمين
ــناخته و گاما-گلوتاميل  ــوان يك traspeptidase ش را بعن
ــب تر است كه  ترانس پپتيداز (GGTP) مى نامند اما مناس
ــرد. گلوتاتيون   ــيد آمينه قرار گي ــروه transferase اس درگ
(GSH) يك ترى پپتيد آنتى اكسيدانى است كه راديكالهاى 
ــيژن Reactive oxygen speces(ROS) را از  آزاد اكس
 GGTــد بدين طريق كه با عمل كاتاليزورى خون پاك ميكن
ــروه gamma-glutaryl از گلوتاتيون به گيرنده ديگرى  گ
منتقل شده و عوامل اكسيدان را خنثى مى نمايد. GGT در 
ــكلروتيك يافت مى شود ودر افراد با ريسك  پلاكهاى آترواس
ــكلروتيك قلبى عروقى ميزان خونى  بالاى بيماريهاى آترواس
ــت. اين آنزيم مدياتورهاى التهابى حاوى گلوتاتيون  اش بالاس
ــز مينمايد.  ــن 4D كاتالي ــن4C را به لكوتري ــد لكوتري مانن
ــت و بالا رفتن  ــيدان اس بنابراين  GGTيك آنزيم آنتى اكس
ــترس  ــترس اكسيداتيوميباشد.اس ــون حاكى از اس آن در خ
ــيداتيو ماركر هاى ديگرى نيز دارد از قبيلCRP(ماركر  اكس
انفلاماسيون) و ديگرى  Isoprostanes -F2(ماركر آسيب 
اكسيداتيو اسيد آراشيدونيك).از ميان اين سه ماركر استرس 
ــاس ترين، زودرس ترين و با دوام ترين اش  ــيداتيو، حس اكس
ــلولر متناسب  ــد. GGT  در اختلالات هپاتوس GGT ميباش
ــفاتاز (ALP) و5-نوكلئوتيداز بالا ميرود و يك  ــا آلكالن فس ب
انديكاتور حساسترى نسبت به آنها است ولى چون اختصاصى 
نيست بعنوان يك تست اوليه براى بيماريهاى هپاتوسلولر بكار 
ــتGGT دوتا كاربرد عمده دارد : 1) براى اثبات  نميرود. تس

منشا ALP بالا :
ــند منشا هپاتوبيليارى  •  هرگاه ALP و GGT هردو بالا باش

مطرح است.

ــد منشا هپاتوبيليارى  • هرگاه ALP بالا و GGT نرمال باش
مطرح نيست و در موارد ذيل ديده مى شود:

i )در كودكان و نوجوانان ii )حاملگى  iii)بيماريهاى مغز استخوان.
ــط معتادان به  ــت كنترل و پى گيرى ترك الكل توس 2 –جه
ــت. در  ــكل. در 75 درصد افراد الكليك ميزان GGT بالاس ال
ــه معتاد به الكل اگر واقعا" مصرف الكل را ترك كرده  صورتيك
ــد بعد از دو هفته ميزان GGT بطور قابل توجهى سقوط  باش
ــتى توجه داشت بعد ازيك پرنوشى الكل حتى تا  ميكند. بايس

3 – 4 هفته ممكنست GGT بالا بماند.
ــت. از ــانى اس  تكنيـك آزمايش : يك آزمايش ارزان و آس

ــترا و از  Glutamyl-Para-Nitroanilide بعنوان سوبس
ــود. جهت  ــتفاده مى ش Glycylglycine بعنوان گيرنده اس
اين آزمايش از سرم استفاده مى كنند EDTA Plasma نيز 
مورد قبول است. ساير ضدانعقادها از قبيل هپارين سيترات يا 
اگزالات مورد قبول نيست زيرا باعث اختلال راكسيون ميگردد. 
ــت زيرا گلبولهاى قرمز  هموليز در ميزان GGT بى تاثير اس
فاقد اين آنزيم هستند. رفرانس : ميزان رفرانس آزمايشگاه ها 

ممكن است با هم فرق داشته باشند.

IU/L سن (سال)حدود مرجع
6 -191-1

10 -224-1
13 -257-1
17 -4410 -13
مردان50- 11
زنان32- 7

علت بالاتر بودن رفرانس در مردان را وجود پروستات ميدانند. 
 BMI،ــت : سن بالا در موارد ذيل نيز رفرانس قدرى بالاتر اس
ــاق. در آغوز ميزان  ــا و الكليك ها و افراد چ ــيگارى ه بالا، س
GGT بالاست ودر نوزادانى كه از شير مادر تغذيه ميكنند(تا 
ــت. در اطفال  ــور طبيعى بالاتر اس ــه ماهگى) رفرانس بط س
ــالم  ــال و زنان حامله رفرانس در حد بالغين س بالاتراز يك س
ميباشد (بر خلاف آلكالن فسفاتاز).                                                                             
ــام اختلالات اوليه و ثانويه  اهميـت كلنيكى : GGT در تم
ــتم هپاتوبيليارى بالاميرود. در آسيب منتشرسلول هاى  سيس
ــط ( 2 تا 5 برابر  ــموم يا عفونت افزايش متوس كبدى بعلت س
ــزان آن در هفته دوم يا  ــت، در هپاتيت حاد مي رفرانس ) اس
ــت تا 6 هفته بالا  ــوم بطور ملايم افزايش مييابد و ممكنس س
ــى بماند و ديرتر از بقيه آنزيمها به حد نرمال بر ميگردد و  باق
ــد. در هپاتيت مزمن  ميتواند بعنوان يك انديكاتور بهبود باش
ــت ودر مرحله سكون  افزايش GGT بيش از هپاتيت حاد اس
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ــت تنها آنزيمى باشد كه سطح سرمى بالائى  بيمارى ممكنس
دارد. در كلستاز داخل يا خارج كبدى افزايش شديد (5 تا 30 
برابر رفرانس) ميباشد. در اطفال در آترزى مادرزادى مجارى 
ــتر از هپاتيت نئوناتال  ــراوى افزايش اين آنزيم خيلى بيش صف
است. در اختلالات كلستاتيك GGT در مقايسه باALP زودتر 
ــتاز كبدى قبل از  ــالا رفته و دوام طولانى ترى دارد. در متاس ب
اينكه اسكن چيزى نشان دهد، ميزان اين آنزيم بالا مى رود.  

ــراس 2 –  ــاى پانك  علـل افزايـش GGT : 1 - بيماريه
ــروع افزايش از روز  انفاركتوس ميوكارد ( 50درصد موارد) ش
 COPD – 3  12 ــاى 8 تا ــد اكثر افزايش درروزه 4-5 وح
ــم پروستات 7 –  4– بيمارى كليوى5 – ديابت 6 – نئوپلاس
  SLE  –10 ــم 9 – سپسيس ــندروم متابوليك 8 –الكليس س
11 – داروها ئى كه آنزيمهاى ميكروزمال كبدى را القا ميكنند 
ــتروئيد  ــن فنوباربيتون ها،NSAIDS ، اس ــل ديلانتي از قبي
ــنت-  ــا، قرصهاى جلوگيرى، St-John's Wort (علف س ه
ــازول،  ــرى متوپريم/سولفامتوكس ــيلين، ت جان)، فلوكلوگزاس
ــين، و داروهاى آروماتيك ممكنست سطح سرمى اريترومايس
ــال افزايش دهند.12– مصرف  ــا 3 برابر حد نرم GGT را2 ت
 Anorexia  (ــتهائى عصبى ــت قرمز.13- (بى اش زياد گوش
در   GGT ــش  افزاي ــم.  هيپرتيروئيديس  –  14 ،Nervosa
انفاركتوس قلبى، نارسائى قلبى، COPD، ديابت و پانكراتيت 
ــا كبدى دارد. بالا رفتن GGT با خوردن گوشت  غالبا"  منش
قرمز بعلت وجود  Heme Iron(عامل اكسيدان) در آنست. 
در صورتيكه گوشت سفيد باعث بالا رفتن GGT نمى گردد 
وحتى مختصرى پائين مياورد.                                                           

ــرف الكل 2- كبد  ــو مص ــل افزايش ايزوله GGT :1- س  عل
چرب 3- داروهاى آروماتيك.      

علل كاهش GGT : از نظر كلنيكى مهم نيست. 1) مصرف 
قرص سايمتيدين. 2) مصرف ميوه و غذاهاى گياهى. 

كاربرد تسـت GGT : 1) هرگاه در بيمارى آلكالن فسفاتاز 
ــا آن كه آيا كبدى هست يا خير  ــد براى تعيين منش بالا باش
ــت GGT كمك ميگيريم. 2) جهت كنترل و پى گيرى  ازتس
ــوان پيش بينى كننده   ــاد معتادان الكليك. 3) بعن ترك اعتي
ــندروم  ــك بيماريهاى عروق كرونر، مغزى و محيطى، س ريس
ــلالات كليوى و  ــد چرب، اخت ــت تيپ2، كب ــك، دياب متابولي
ــتات. اختلالات ايزوله تستهاى كبد : هرگاه در يك پانل  پروس
ــد علاوه بر ماكروآنزيمها  ــتهاى كبد يكى غيرنرمال باش از تس

بدنبال علل خارج كبدى باشيد. 

جدول منابع خارج كبدى آنزيمها

منابع خارج كبدىتست

گلبولهاى قرمز بيليروبين

ASTعضلات اسكلتى و قلب

LDHقلب، گلبول قرمز

استخوان، سه ماه اول حاملگى (جفت)، كليه، رودهآلكالن فسفاتاز

ــم ها :  ــزان آنزي ــاس مي ــاى كبد بر اس ــارى ه ــى بيم ارزياب
ــه دسته  ــخيصى بيماريهاى كبد را به س ــهولت تش جهت س
ــلولار – آسيب اوليه در  ــيم مى كنند. 1) هپاتوس بزرگ تقس
ــيب اوليه در مجارى  ــت  2) كلستاتيك – آس هپاتوسيتهاس
ــت 3) انفيلتراتيو – كبد بوسيله مواد غير كبدى  صفراوى اس
ــينى قرار  ــم يا آميلوئيد مورد تهاجم يا جانش از قبيل نئوپلاس
ميگيرد. اگرچه همپوشانى قابل توجهى در نتايج غير طبيعى 
تستهاى كبدى مخصوصاً در كلستاتيك و انفيلتراتيو مشاهده 
ــخص نمودن يك مورد كلنيكى  ــش براى مش مى گردد، كوش
ــخص بعنوان هپاتوسلولر، كلستاتيك يا انفيلتراتيو اغلب  نامش
ارزيابى بعدى را سريعتر و كاراتر مينمايد. جدول ذيل براساس 

برترى بالا بودن آنزيمهاى كبدى مى باشد.

انفيلتراتيوكلستاتيكهپاتوسلولرتست 

ALP بيش از AST و ALTتيپيك--

 ALT و AST ،بالا ALP
نزديك به نرمال

تيپيكتيپيك-

 AST بيش از ALP افزايش
ALT و

-تيپيك-
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ــد كه  آنتراكس بيمارى زنوزيز(zoonosis) مى باش
ــيس ايجاد مى شود . بيشتر  ــيلوس آنتراس توسط باس
ــاير  موارد بالينى آنتراكس نوع كوتانئوس ( 95٪ ) و س
ــاقى Inhalation ( 5٪) و  موارد عبارتند از : استنش
گوارشى Gastero-Intestinal ( <1٪ ) . تظاهرات 
بالينى  آنتراكس استنشاقى معمولا ظرف چند روز پس 
از تماس ايجاد شده و كشنده مى باشد . در تمام موارد 
آنتراكس استنشاقى حدس بالينى بيوتروريسم بايد در 

نظر گرفته شود.
CDC دستورالعملى در مورد پروفيلاكسى و درمان 
ــس (PEP) در غير باردارى و  ــس از تماس با آنتراك پ

بزرگسالان باردار داده است.

 اين موارد عبارتند از : 
 Spores  Bacillous1 – تمام افراد پس از تماس با

PEP  بايد درمان كامل 60 روزه Anthrasis
ــت   (post exposure prophylaxis) را درياف

كنند كه شامل موارد واكسينه شده نيز مى باشد. 
ــه با منوتراپى استفاده از آنتى بيوتيك  2- در مقايس
به صورت combination رسيدن به درمان را امكان 
ــى بيوتيك باكترى  ــر مى كند ( تركيب  يك انت پذيرت
ــنتز پروتئين مفيد  ــد ه س ــك مهار كننن ــايدال و ي س

مى باشد).
ــيپرو فلوكساسين و لووفلوكساسين و داكسى  3- س
ــال  ــط FDA برا ى افراد بالاى 18 س ــايكلين توس س

ــده است .  ــى تأييد ش به عنوان PEP آنتراكس تنفس
ــين و داكسى سايكلين اولين  تركيب سيپرو فلوكساس

خط درمان مى باشد.
ــه آنتى  ــت آنتراكس به صورت س ــان مننژي 4- درم
بيوتيكى كه حداقل يك باكتريسايد و يك مهار كننده 

سنتز پروتئين بايد در درمان باشد. 
5- در آنتراكس پوستى غير كمپليكه علاوه بر آنتى 
ــه درمان اضافه  ــين ب ــت آنتى توكس بيوتيك مى بايس
ــه را مى توان با  ــتى غير كمپليك ــود  آنتراكس پوس ش
ــرد و همگى در  ــك خوراكى درمان ك ــك آنتى بيوتي ي
خط اول درمان يكسان مى باشند ( سيپرو فلوكساسين 
ــين و داكسى  ــى فلوكساس ــين و موكس و لووفلوكساس

سايكلين ).
ــس از باردارى و  ــاردارى و پ ــان در موارد ب 6- درم

شيردهى مانند بيماران غيرباردار مى باشد . 
Sign & Symptoms

 Bacillous Anthrasis   ــاس نوع تماس با بر اس
ــم آلوده و مو و نوع  Spore {حمل حيوان بيمار و پش
ــوس ( استنشاقى و گوارشى ) } بيمار مى تواند  نامحس

تظاهرات پوستى ، تنفسى و گوارشى داشته باشد . 

آنتراكس پوستى : 
- بيمارى ظرف 1 تا 7 روز پس از تماس پوستى رخ 

مى دهد . 
ــتر ضايعات بر روى لاسريشن ها و خراشها و  - بيش

دستورالعمل  2014درمان
 CDC و پروفيلاكسى     

           پس از تماس با آنتراكس 

دكتر كامران شرفى
بورد تخصصى بيماريهاى عفونى وگرمسيرى
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ــپوز بدن د راندام  ــرات د رمناطق اكس محل گزش حش
فوقانى و به ميزان كمتر در دستها و گردن مى باشد . 
- ضايعات به شكل پاپول خارش دار شروع مى شود 
و ظرف 24 تا 48 ساعت به صورت وزيكول يك سانتى 
مترى در مى آيد و د رنهايت به يك زخم و ادم پيرامون 

آن ( Edematous Halo ) تبديل مى شود.
ــانتى مترى داشته و داراى  - ضايعات قطر 2 تا 3 س

لبه گرد ومنظم و برجسته مى باشد . 
ــتى عفونت يافته ممكن است ادماتو و  - منطقه پوس

نكروتيك شود ولى حاوى چرك نمى باشد .
ــتى بدون درد و با مختصرى خارش  - ضايعات پوس

ممكن است همراه باشد .
- لنفادنوپاتى موضعى كه درتاژ منطقه پوستى عفونى 
را انجام مى دهد ممكن است بروز كرده و همراه با درد 

باشد . 
- زخم آنتراكس و ادم اطراف آن ظرف 7 تا 10 روز 
به Black scar تبديل شده و براى 7 تا 14 روز باقى 

مى ماند و درنهايت اسكار دائم باقى مى گذارد . 
 persistant ــكل ــت به ش - لنفادنوپاتى ممكن اس

باقى بماند.
ــراه ادم و لنفادنوپاتى ممكن  ــات گردنى هم - ضايع
ــت تراشه را تحت فشار قرار دهد وموجب استرايدور  اس

و ديسترس تنفسى گردد . 

آنتراكس اوروفارنكس : 
- ضايعات پس از 2 تا 7 روز پس از بلع ايجاد شود.

- با ضايعات حفره دهان ، تب ، تورم گردن مى تواند 
رخ دهد .

- ضايعات به شكل ادم لوكال كه به تدريج نكروتيك 
شده و ظرف 2 هفته سودوممبران تشكيل مى دهند .

- گلو درد ، ديسفاژى ، ديسترس تنفسى و خونريزى 
دهانى مى تواند رخ دهد .

- تورم بافت نرم و بزرگى لنف نود گردنى به صورت 
برجسته ديده مى شود.

آنتراكس روده اى : 
- ظرف 2 تا 5 روز پس از بلع مى باشد . 

- تب و د رد شكم دارد .

ــتفراغ ، بد حالى ، آنوركسى ، هماتمز و  - تهوع ، اس
اسهال خونى يا آبكى ديده مى شود .

- مى تواند به صورت شوك بروز كند .

آنتراكس تنفسى : 
آنتراكس استنشاقى به صورت ناگهانى ظرف 1 تا 3 
ــس از تماس ( بين 1 تا 60 روز ) بروز مى كند .          روز پ

تظاهرات بالينى به صورت Biphasic مى باشد . 
مرحله اوليه :  به صورت ميالژى ، بدحالى ، خستگى 
ــرفه غير خلطى و گاهأ احساس فشار رترواسترنال  ، س
ــد . پس از يك دوره كوتاه بهبودى گذرا  و تب مى باش
ــده و وخيم بروز مى  ــم بالينى به صورت پيش رون علائ

كند . 
ــديد  ــه صورت تب بالا ، كوتاهى ش ــه دوم :  ب مرحل
ــديد ،  ــيانوز ، تعريق ش ــس ، تاكى پنه ، س ــق تنف عم
ــه سينه ( به حدى شديد كه گاهى  هماتمز ، درد قفس
ــطح  ــود ) ، كاهش س ــتباه مى ش ــكمى قلب اش با ايس
ــموس ، كما ( با درگيرى مننژ ) و  هوشيارى ، مننژيس

شوك مى باشد. 

تشخيص:   
ــيس به تعداد بسيار زياد در نمونه  باسيلوس آنتراس
ــوان آنرا با رنگ آميزى و  ــود و مى ت بافتى يافت مى ش
ــگاه مى بايست  ــخص كرد . پرسنل آزمايش كشت مش
سطح Biosafety level II را رعايت كرده و از تماس 

به نمونه خوددارى نمايند. 
روش هاى تشخيصى عبارتند از : 

ــتى با متيلن  1- رنگ اميزى اگزوداى ضايعات پوس
بلو يا گيمسا .

پانچ بيوپسى از لبه زخم و رنگ آميزى نقره يا   -2
ايمونوهيستو كميكال .

ــا در فرم  ــزى گيمس ــون و رنگ آمي ــت خ 3- كش
سيستميك .

4- سرولوژى ELISA براى سم باسيلوس آنتراسيس 
ــيلوس  ــى ژن پرو تكتيو باس ــه آنت ــخ IgG علي و پاس

آنتراسيس .
ــينه براى آنتراكس استنشاقى با  5- گرافى فقسه س
ــتن و پلورال افيوژن – هر  ــدن مدياس رويت " پهن ش
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چند پارانشيم ريه ممكن است نرمال باشد . "
CT Scan -6 ريه در فرم آنتراكس استنشاقى ويافتن " هموراژى مدياستن و لنفودنوپاتى هيلار و ادم وضخيم 

شده گى پرى برونكيال و پلورال افيوژن "
LP -7 در صورت وجود علائم تحريك مننژ كه نماى CSF عبارت است از فرم هموراژيك با تعداد PMN كم 

و تعداد زياد باسيل گرم مثبت.

درمان : 
ــين،  ــا كينولون ها ( سيپروفلوكساس ــايكلين و ي ــى س ــدى : 7 تا 14 روز يكى از تركيبات داكس ــس جل آنتراك

لووفلوكساسين در بيمارانى كه نمى توانند پنى سيلين دريافت كنند. 
ــاعت و در بيماران بد حال severe ill تا آخر دوره  ــراى 72 س  200mg/q12h/po or iv Doxycyclineب

درمان مى توان با همين دوز ادامه مى يابد. 
ــيلين با دوز مننژيال و در صورت عدم تحمل  ــاقى غيربيوتروريسم و مننژيت آنتراكس : پنى س آنتراكس استنش

كينولون ها استفاده شود . 
آنتراكس بيوتروريسم : كينولون ها يا داكسى سايكلين براى 1 تا 2 هفته كه مى توان از كليندامايسين به دليل 
ــاير آنتى بيوتيك هاى موثر عباتند از  ــتفاده كرد . س ــوم اس ــين به عنوان آنتى بيوتيك س خاصيت آنتى اگزوتوكس

(ريفامپين ، تتراسايكلين ، ونكومايسين ،ايمى پنم ، مروپنم ، كلرا مفنيكل ، آمينو گليكوزيدها ) 
آنتراكس گوارشى : سيپروفلوكساسين يا داكسى سايكلين براى 60 روز و درصورت حساسيت به پنى سيلين مى 

توان از آموكسى سيلين و يا كوآموكسى كلاو استفاده كرد.
مقاومت باسيلوس آنتراسيس با سفالوسپورين نسل سوم و كوتريموكسازول ديده مى شود .

ــتفاده  ــاقى آنتراكس اس ــايكلين يا كينولون ها را براى 60 روز جهت جلوگيرى از فرم استنش ــى س PEP: داكس
ــترئيد +/- آنتى بيوتيك مناسب و  ــد مى توان از كورتيكو اس ــترس نباش مى كنند در صورتى كه اين درمان در دس
ــترس + Raxibacnmab (آنتى بادى منوكلونال عليه آنتى ژن پروتكتيو باسيلوس آنتراسيس) استفاده مى  دردس

كنيم. 
ــوك همورا ژيك و يا نارسائى پيش رونده ريه ، بيمار درICU  بسترى شده و تحت  ــپتيك يا با ش در بيماران س

مانيتورينگ هموديناميك و حمايت تنفسى قرار مى گيرد . 

Dr. Kamran Sharafi: MD, MPH, Infectious & Tropical Diseases Specialist:
kamsharafi@yahoo.com
PARSA Hospital: Tehran, Vali-asr Ave, YAS SEFID Hospital: Tehran, Keshavarz Bolívar
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مرورى بر يك تجربه بالينى
آيا درمان كوتاه مدت در بروسلوزيز قابل انجام است؟

مقدمه:
ــت كه اين تغيير در مداخله درمانى  لازم به تذكر اس
صرفاٌ بر اساس تجربه بالينى و يا مواجهه با موارد خاصى 
بوده و نمى توان از آن به عنوان  درمان  استاندارد كرد. 
ــلوزيز از جمله بيمارى هاى عفونى مشترك بين  بروس
ــان و حيوان مى باشد كه بطوراندميك در بسيارى  انس
ــته و تشخيص داده ميشود .  از مناطق ايران وجود داش
ــلوزيز در ميان روستاييان و دامداران و همچنين  بروس
مشاغل مرتبط با دامدارى و يا مشاغلى كه در ارتباط  با 
محصولات دامى مى باشند به طور شايع وجود دارد. در 
مناطق روستايى ايران و دامداريهاى خصوصى و محلى 
غالبا" بروسلوزيز بشكل اپيدمى خانوادگى يا محلى بروز 
ميكند ولى در مناطق شهرى بصورت اسپوراديك ديده 
ميشود. لذا بهتر است در صورت بروز بيمارى در مناطق 
ــتايى ساير افراد خانواده ويا در تماس تحت غربال  روس
ــخيص  جهت موارد تحت حاد يا مزمن قرار گيرند. تش
دقيق  بيمارى و گونه ميكروارگانيسم  با كشت از نمونه 
هاى خون و يا بافت مى باشد كه در بسيارى از مناطق 
كشور بخصوص روستايى قابل انجام نيست، لذا پزشكان 
غالبا با حدس بالينى، اپيدميولوژى  منطقه  و همچنين  
تست هاى  سرولوژى  در بيماران برنامه ى  درمان  آنها  

را شروع مى كنند.

ــول درمان بلند مدت ، عدم پذيرش بيماران براى  ط
ــا ، امكان ابتلا  ــدت آنتى بيوتيك ه ــرف طولانى م مص
ــرل منبع اوليه آلودگى ، بروز  مجدد به دليل عدم كنت
عوارض دارويى نا خواسته و همچنين تشخيص نادرست 
ــكان مى  اوليه موجب مراجعات متعدد بيماران به پزش
ــا وNSAID موجب  ــتروييد ه گردد كه با مصرف اس
ــديد بيمارى از  ــخيص و بروزعوارض تش تأخير در تش
ــتيوميليت مى گردد . كاهش  جمله اندو كارديت و اس
ــول درمان بيمارى يكى از روش هاى قابل انجام تيم  ط
پزشكى جهت پذيرش بهتر بيماران وهمچنين كاهش 
عوارض ناخواسته ى  دارويى مى باشد كه در اين تجربه 

بالينى مد نظر بوده است. 

مرور مقالات:
 Mediterranean fever,  بروسلوزيز به نام هاى
ــناخته مى  Undulant fever, Malta feverنيز ش
ــنى و هر دو جنس را مى  ــود.1  تمام گروه هاى س ش
ــود برنامه هاى كنترلى در  ــد در گير كند كه با وج توان
ــيار كشورها در حال انتقال است . توسعه ى شركت  بس
 Urbanization هاى نگهدارى از حيوانات خانگى و
ــى در طى حمل و نقل مواد غذايى و  حيوانات و آلودگ

دكتر كامران شرفى
بورد تخصصى بيماريهاى عفونى وگرمسيرى
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انتقال مواد غذايى به صورت بين المللى از جمله عوامل 
انتقال بيمارى در جوامع شهرى هستند . بيمارى ضرورتاٌ 
ــت و انسان ميزبان تصادفى مى  مربوط به حيوانات اس
ــد . عامل بيمارى از Brucella group كه شامل  باش
 B.abortus , B.suis , B.melitansis) :شش گونه
ــك نژاد  B.neotomae , B.ovis , B.canis ,)  و ي
 Nomen Spicies ــتانداران دريايى به نام كه در پس
ــورت حاد ، تحت حاد  ــود.1 بيمارى به ص ديده مى ش
ــامل : تب٪93 ،  ــيعى از علائم ش ــن با طيف وس ، مزم
ــق87٪  ، درد بدن 91٪، درد مفاصل  لرز82٪  ، تعري
ــت 47٪،اسهال 7٪، سرفه  86٪، آرتريت 40٪، يبوس
ــر درد 81٪، كاهش وزن 65٪، پنومونى ٪1،  24٪، س
ــلوزيز5٪  و هپاتومگالى٪19   اندوكارديت 2٪، نروبروس
، اسپلنومگالى  25٪ و لنفادنوپاتى 32٪ديده مى شود. 
 Chronic نوع مزمن بيمارى(بيش از يكسال) غالبا با
fatigue syndrom ديده مى شود . تنها راه تشخيص 
 Blood, Bone marrow, CSF,ــت از ــى كش قطع
  Castanida Biphasicدر محيط Pus, Wound
طى هفت تا بيست و يك روز مى باشد . ساير روش ها 
  PCRو Bac/Alert , BACTEC9204 ــارت از عب
 2ME و ELISA IgG مى باشند . بررسى سرولوژى
وCoombs از روش هاى آزمايشگاهى رايج مى باشد. 
طول درمان چهار تا شش هفته در موارد غير كمپليكه و 
در صورت اندو كارديت ، اسپوندليت و نوبروسلوزيزهشت 
ــاز به درناژ  ــه هاى پاراورتبرال ني ــد. آبس هفته مى باش
ــى كبد نماى اپيتلوييد  ندارد . B.abortus در بيوپس
ــاركوييدوزغير  ــا دارد كه از ضايعات كبدى س گرانولوم
قابل افتراق است. B.melitansis كانون هاى التهابى 
ــرال و گاها" ضايعات بزرگتر  ــبيه هپاتيت وي كوچك ش
همراه هپاتوسلولارنكروزيز مى باشد. على رغم درگيرى 
ــيار نادر است.  كبد Post necrotic cirrhosis بس

 1,2,3,4

بحث :
ــهرهاى   ــتان ها و ش ــتايى ، شهرس در مناطق روس
ــده و متفاوت  ــوارد بالينى پيچي ــا م ــون ايران ب گوناگ
بيمارى تب مالت بشكل تحت حاد، حاد و مزمن مواجه 
مى شويم كه نيازاست براى هر كدام مداخله ى خاصى 

ــود. شروع اين تجربه بالينى بر اساس  در نظر گرفته ش
ــدد بيمارى ويا  ــتاندارد و بروز مج ــت درمان اس شكس
مزمن شدن آن بوده است. بيماران اين مداخله درمانى 
ــان در مراكز درمانى  ــود و يكس ــه امكانات موج بر پاي
كشور و قابليت اجرا در مناطق روستايى به چهار گروه 
ــده اند كه برنامه ى درمانى كليه ى  ــيم ش بالينى تقس
 2ME,ــرولوژى بيماران چهل و پنج روزه و با كنترل س
IgG ELISA, COOMBS) )، CBC/dif ، بررسى 
ــخيص و انتهاى  ــاران در ابتداى تش ESR و CRP بيم
هفته دوم، هفته جهارم و ششم درمان بوده است. كليه 
بيماران در اين مداخله درمانى به دلايل نداشتن كشت 
ــى، تعداد كم  ــرام، زمان طولان ــى و آنتى بيوگ ميكروب
بيماران، نداشتن گروه كنترل و مسايل اخلاق پزشكى 
ــان، دوره درمان كامل چهل و پنج روزه را طى  در درم

مى كردند. چهار گروه بالينى عبارتند از:
ــه مبتلا به بيمارى حاد اوليه  گروه اول : بيمارانى ك
ــوده و  طى هفت  2ME+ , IgG+, ESR+, CRP+))ب
ــديد علايم  ــا ده روز پس از بروز علايم بالينى ,يا تش ت
ــه روز اول  ــد. اين گروه در طى س ــه كرده بودن مراجع
ــتاندارد دو دارويى يكى  ــان اس ــلاوه بر درم بيمارى ع
ــكل تزريقى و يا  ــو گليكوزيدها به ش ــات آمين از تركيب
فلوروكينولونها به شكل خوراكى با توجه به شدت علايم 
بالينى دريافت مى كرده اند، اين بيماران شامل بيست 
و يك نفربودند كه بجز دو بيمار كليه بيماران در انتهاى 
ــر بالينى و هم پاراكلينيك بهبودى  هفته دوم هم ازنظ
كامل داشتند، با اين حال دوره درمان كامل دو دارويى 
ــل عدم  وجود گروه كنترل و  ــه پيدا مى كرد. بدلي ادام
ــت بيان كرد كه  ــرام نمى توان بصراح ــدم انتى بيوگ ع
اضافه نمودن انتى بيوتيك سوم در سير بيمارى كاملا" 
موثر بوده و امكان منفى شدن كلينيكى و پاراكلينيكى 
در هفته دوم بدون انتى بيوتيك سوم وجود دارد. جهت 
ــى كامل نياز به طرح ملى در شناسايى گونه هاى  بررس
متفاوت ميكروارگانيسم، نماى مقاومت آنتى بيوتيكى و 

استانداردهاى يكسان و قابل اجرا ميباشد.
گروه دوم : بيمارانى كه كمتر از يكسال قبل مبتلا به 
بيمارى حاد بوده و چندين نوبت درمان هاى گوناگون 
ــم بالينى  ــگام مراجعه علاي ــد و هن ــرده ان ــت ك درياف
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ــبانه بدون لرز، ضعف،  ــكل تب و تعريق ش خفيف (بش
ــى  ــر درد خفيف) و همچنين بررس ــش وزن و كم كاه
 (2ME, IgG, ESR, CRPــت ــرولوژى مثب هاى س
ــن گروه در طى ده  ــته اند. دراي ) در تيتر درمانى داش
ــتاندارد دو دارويى يكى از  ــلاوه بردرمان اس روز اول ع
تركيبات كينولونها به درمان آنها اضافه مى شد كه پس 
ــش بيمار از هفت بيمارازنظر بالينى  از چهار هفته ، ش
ــراى بيمار هفتم كه از  ــك بهبودى يافته وب و پاراكليني
 ESR ــرولوژى و نظر بالينى بهبودى نيافته بود ولى س
ــده بود ،استروييد (پردنيزولون با دوز  وCRP منفى ش
10 ميلى گرم روزانه ) شروع شد و دوره درمان تا شش 
هفته ادامه پيدا كرد. پس از بهبودى بالينى بيمار تحت 
اقدامات حمايتى و كنترلى تا شش ماه به طور ماهيانه 
قرار گرفت كه عود بيمارى رؤيت نشد. اين موضوع كه 
ــتروييد باعث بهبودى بالينى شده و يا تغيير  آيا اثر اس

الگوى درمانى، دقيقاٌ مشخص نمى باشد. 
ــوم : بيمارانى كه بيش از يكسال قبل مبتلا  گروه س
ــكل  به بيمارى حاد بوده ولى كما كان علايم بالينى بش
ــرولوژيك منفى  ــت هاى س خفيف باقى ماند ه ولى تس
ــد. كه براى اين  ــاى غير درمانى بوده ان ــا در تيتره و ي
ــه دارويى خوراكى همراه با  بيماران درمان 14 روزه س
استروييد شروع شد كه پس از طى درمان علايم بالينى 
بهبودى يافته لذا تست هاى سرولوژيك در تيتر پايين 
باقى مانده بود. پنج بيمار اين گروه سن بالاى 60 سال 
ــاير عفونتها و همچنين  ــال ابتلا به س ــتند و احتم داش
ــتئوارتريت نيز مطرح بوده است. لذا اين گروه فقط  اس
ــش ماه و بررسى ماهيانه تحت  با اقدامات حمايتى تا ش
ــى در وضعيت  ــرل قرار گرفتند كه تغيير محسوس كنت
بالينى ايجاد نشد ولى هيچ مورد عود بالينى و سرولوژى 

براى بروسلوزيز نيز رؤيت نگرديد. 
ــك بيمار جاى  ــارم : در اين گروه فقط ي ــروه چه گ
ــى بوده ولى تيتر  ــه فاقد هر گونه علايم بالين گرفت ك
ــيار بالا براى بروسلا داشتهIgG+)  )ولى  سرولوژى بس
ــاير آزمايشات در محدوده نرمال بوده است . در طى  س
ــطح  ــى طولانى مدت اين بيمار نه تغييرى در س بررس
تيتر سرولوژى بوجود آمد ونه تغييرى در علايم بيمارى 

رؤيت شد.

نتيجه :
ــده، اين تغيير در مداخله  همانگونه كه قبلا گفته ش
ــى و يا مواجهه با  ــاس تجربه بالين ــى صرفاٌ بر اس درمان
ــوان از آن بعنوان  درمان   ــى بوده و نمى ت موارد خاص
استاندارد قلمداد كرد. همچنين با توجه به اين موضوع 
ــم از  ــات گونه بالينى دقيق ميكروارگانيس كه عدم اثب
ــت و آنتى بيوگرام، تعداد كم بيماران، عدم  طريق كش
ــل مداخله كننده  ــيارى عوام وجود گروه كنترل و بس
ديگر نمى تواند مبناى محكمى براى استفاده از درمان 
ــى تواند به عنوان  ــد. بنابراين  تنها م ــاه مدت باش كوت
مبنايى باشد براى ساير همكاران كه در مناطق اندميك 
فعاليت مى نمايند تا با طراحى  همراه با مطالعه جامع 
ــى  و در نظر گرفتن كليه عوامل مداخله كننده و بررس
ــه مواردى  ــات نمود كه در چ ــارى دقيق بتوان اثب آم
ــدت دربيمارى تب مالت  ــه دارويى كوتاه م ازدرمان س
غيركمپليكه مى توان استفاده كرد. كوتاه نمودن دوره 
ــى و پذيرش بهتر  ــش موربيديت ــلاوه بر كاه درمان ع
ــه درمان در خانواده ها و  ــاران موجب كاهش هزين بيم

برنامه هاى كشورى خواهد شد.
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تعريف GERD چيست؟   (1
ــه به صورت  ــده به مري ك ــت محتويات مع بازگش

سوزش و يا درد پشت جناغ تظاهر مي نمايد. 
چگونه تشخيص داده ميشود؟   (2

ــت جناغ يا  ــوزش پش ــانه هايي مانند س علائم و نش
ــيد كه به درمان داروهاي ضد اسيد جواب  بازگشت اس

مي دهند. 
 GERD ــكوپي در انديكاسيون انجام آندوس  (3

كدامند؟ 
الف) كساني كه به درمان طبي جواب نمي دهند. 

ب) كساني كه نشانگان خطرساز از قبيل سختي بلع، 
ــوزش  ــي و س كاهش وزن، كم خوني، خونريزي گوارش

پشت جناغ مداوم دارند.
ج) در كساني كه به طور مزمن دارو مصرف مينمايند 

و احتمال مري بارت دارند. 
اهداف آندوسكوپي در GERD كدامند؟   (4

الف) تشخيص ازوفاژيت اروزيو 
ــخيص عوارضي از قبيل: تنگي پپتيك، مري  ب) تش

بارت، سرطان مري 
ــي حالاتي از قبيل ازوفاژيت ائوزينوفيليك  ج) بررس

كه GERD را تقليد مي كند.  

پرسش و پاسخهاي شايع در رفلاكس 
معدي – مروي

دكتر حميد كلانتري
فوق تخصص گوارش و كبد

استاد دانشگاه علوم پزشكي اصفهان

 Non Erosive Gastroesophageal  (5
Re�ux Diseaseچ(NERD)چيست؟ 

بيماراني كه نشانگان تي پيك سوزش پشت جناغ را 
دارند ولي در آندوسكوپي ازوفاژيت ندارند. 

انواع NERD كدامند؟  (6
الف) در بيمارانى كه با مطالعه PH متري 24 ساعته 
ــيد به مري نرمال است كه افزايش  ميزان بازگشت اس

حساسيت (Hypersensitivity) ناميده ميشود. 
ــت اسيد به مري بيش  ب) مواردي كه ميزان بازگش

از طبيعي ميباشد.  
ــاغ ارتباطي با  ــت جن ــوزش پش ــواردي كه س ج) م
ــيد به مري ندارد كه سوزش پشت جناغ  ــت اس بازگش
ــده  ــيونل (Functional heartburn) نامي فونكس

مي شود. 
ــي از افزايش حساسيت  ــانگان ناش درمان نش  (7

(Hypersensitivity) چگونه است؟ 
ــتفاده از داروهايي از قبيل ضد افسردگيهاي تري  اس
ــدگان انتخابي باز جذب  ــيكليك، ترازادون، مهاركنن س
ــتم عصبي  ــا اثر روي سيس ــروتونين (SSRI) كه ب س
مركزي (CNS) و يا اعصاب آوران درد سينه غير قلبي 

را كاهش مي دهند. 
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ــانگان تيپيك  ــا GERD ميتواند بدون نش آي  (8
تظاهر نمايد؟ 

بلي، ميتواند به صورت ساكت (Silent) باشد. 
نشانگان GERD ساكت (Silent) كدامند؟   (9

الف) اختلالات خواب
ب) سرفه مداوم 
ج) حملات آسم 

 (Hoarseness) د) گرفتگي صدا
هـ) خرابي دندانها (ميتواند اولين نشانه باشد)

و) بوي بد دهان 
ز) افزايش ترشح بزاق 

ــم متفاوت  ــب با ه ــا GERD در روز و ش آي  (10
است؟ 

ــب بعلت وضعيت بدن و قرار گرفتن  ــانه ها در ش نش
ــطح معده بالاتر از مري و بنابراين بازگشت اسيد به  س
ــش رفلكس بلع در  ــود. از طرفى كاه مري بدتر مى ش
ــتري در  ــيد مدت بيش ــب اتفاق مى افتد كه هم اس ش
ــى  مري ميماند و هم ميتواند آزادانه وارد مجارى تنفس
ــده كه منجر به تورم حنجره، سرفه مزمن، آسم و يا  ش

پنوموني مي شود. 
آيا GERD ميتواند باعث تغيير صدا گردد؟   (11

ــت مداوم اسيد به سطح طنابهاي صوتي  بلي، بازگش
ــد باعث ايجاد پوليپها در ناحيه حنجره گردد كه  ميتوان

خطر سرطان حنجره را افزايش ميدهد. 
ــدار دهنده كه باعث ايجاد احتمال  علائم هش  (12

عوارض و خطرات در GERD ميگردد كدامند؟ 
ــوزش پشت جناغي كه 3 مرتبه يا بيشتر در  الف) س

هفته وجود داشته باشد. 
ب) وجود درد سينه ناشي از بازگشت اسيد 

ــار يابد و يا باعث  ــينه اي كه به بازو انتش ج) درد س
نفس تنگي گردد.  

د) درد سينه اي كه فرد را از خواب بيدار كند و مانع 
از يك خواب عميق گردد. 

هـ) علائم GERD كه بيشتر از 6 ماه طول بكشد. 
و) سرفه مزمن يا بي دليل كه به درمان داروهاي ضد 

سرفه مقاوم باشد. 

ز) آسمي كه به درمان جواب ندهد. 
ــش وزن در چند ماه  ــم GERD باعث كاه ح) علائ

اخير شده باشد.  
ط) وجود سختي بلع (Dysphagia)، بلع دردناك 

(Odynophagia) و يا هر دو
ي) وجود برونشيت و پنوموني هاي مكرر 

آيا كودكان نيز مبتلا به GERD ميشوند؟   (13
ــالان متفاوت  ــي، ولي علائم باليني آنان با بزرگس بل

است. 
سوء تغذيه و عدم افزايش وزن كه بدليل استفراغهاي 
ــرفه هاي مزمن و تحريك پذيري بعد از تغذيه  مكرر، س

حاصل ميشود مي توانند علائم اطفال باشد. 
ــبت دچار علائم  ــردان و زنان به يك نس آيا م  (14

GERD ميشوند؟ 
ــتر دچار علائم GERD ميشوند  زنان مختصر بيش
ــتروژن و پروژسترون باعث شل شدن  زيرا ارمونهاي اس
ــوارش از جمله مري و معده  ــتگاه گ عضلات صاف دس
ــذا از مري به معده و  ــوند بنابراين مدت انتقال غ ميش
ــفنكتر تحتاني  از معده به دوازدهه كاهش مي يابد و اس
ــذا مي تواند به مري  ــل ميگردد بنابر اين غ مري نيز ش

بازگشت نمايد.  
ــانگان GERD را بهبود  ــه مي توان نش چگون  (15

بخشيد؟ 
ــبك زندگي همراه  ــف، اصلاح س ــانگان خفي در نش
ــيد خوراكي مانند  ــيدها و داروهاي ضد اس با آنتي اس

 .H2 آنتاگونيستهاي
در نشانگان قوي، درمان ضد اسيد با مهار كننده هاي 

 (PPI)پمپ پروتون
اما اگر نشانه هاي بيماري در بين اين دو طيف باشد، 
مي توان درمان را از يكي از روشهاي فوق شروع كرد. 

اهداف اصلاح سبك زندگي كدامند؟   (16
الف) افزايش پاكسازي مري از اسيد 
ب) به حداقل رساندن بروز رفلاكس

آيا بالا گذاشتن زير سر و تنه در كنترل علائم   (17
رفلاكس موثر است؟ 

ــبانه GERD را دارند بالا  ــاني كه علائم ش در كس
ــر و تنه حدود 6 تا 8 اينچ مي تواند در  گذاشتن زير س
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علائم بيمار بسيار موثر باشد. 
ــديد  ــي علائم GERD را تش ــه مواد غذاي چ  (18

ميكند؟
ــكلات،  ــاوي ادويه، ش ــرب، غذاهاي ح ــاي چ غذاه
ــكل، كلا، عصاره  ــابه هاي حاوي كربنات، نعناع، ال نوش

پرتقال
 GERD ــرل علائم ــواد غذايي در كنت چه م  (19

توصيه ميگردد؟
ــتر و  ــبك حاوي چربي كمتر و فيبر بيش غذاهاي س

مواد پروتئين كم چرب توصيه مي گردد.  
ــديد  ــزم تأثيرگذاري مواد غذايي بر تش مكاني  (20

علائم GERD كدامند؟
ــري: در اثر  ــفنكتر تحتاني م ــار اس الف) كاهش فش
ــكلات، نعناع و زياده روي  خوردن مواد غذايي چرب، ش

در مصرف الكل
ب) PH اسيدي كه باعث افزايش علائم مى شود كه 

در اثر مصرف كولا و عصاره پرتقال ميباشد. 
 GERD ــيدن ميتواند باعث ــيگار كش آيا س  (21

گردد؟
ــتقيماً باعث GERD نميگردد  سيگار كشيدن مس
ــديد مي نمايد، زيرا نيكوتين  اما علائم GERD را تش
ــار  ــده و باعث كاهش فش ــيگار وارد جريان خون ش س
ــود. از طرفي باعث كاهش  اسفنكتر تحتاني مرى ميش
ترشح بزاق شده و بنابراين اسيد بازگشت يافته به مري 

خنثي نمي شود.  
 GERD ــترس باعث افزايش نشانگان آيا اس  (22

مي شود؟
ــترس باعث كاهش انقباضات معده  هورمون هاي اس
ــيد ميشود  ــح اس ــده و از طرفى باعث افزايش ترش ش
ــتر  ــت جناغ را بيش ــوزش پش ــن در مواردي س بنابراي

مي نمايد.
ــديد  ــه مكانيزم هاي باعث تش ــي داروها با چ  بعض

GERD مي گردند؟
ــفنكتر  ــتراحت (Relaxation) اس ــف) زمان اس ال

تحتاني مري (LES) را افزايش مي دهند. 
ب) آسيب مستقيم به مخاط مري مي زنند. 

ــتگاه  ــم دس ــث كاهش حركات پريستالتيس ج) باع

گوارش شده و باعث افزايش توليد اسيد مي شوند.
 GERD ــاد ــد ايج ــي مي توانن ــه داروهاي چ  (23 

نمايند؟ 
 (جداول ضميمه)

 GERD قرصها چگونه بايد مصرف شوند تا به  (24
دچار نشويم؟

معمولاً دستور مصرف داروها در درون جعبه دارويي 
ــب روي جعبه دارو موجود است.  و يا به صورت برچس
بعضي از داروها جهت جلوگيري از عوارض جانبي آنها 
بايستي همراه با مصرف غذا خورده شوند و بعضي ديگر 
ــاعاتي قبل و يا بعد از غذا مصرف شوند كه  ــتي س بايس
ــاس داروها با مخاط  ــود. زمان تم جذب آنها مختل نش
مري با معده در ايجاد عارضه مهم است بنابراين داروها 
ــوص آنهايي كه اثر تحريكي بر مرى و معده دارند  بخص
ــته و يا ايستاده خورده شود  ــت در حالت نشس بهتر اس
ــريعتر گردد.  ــروي جاذبه حركت قرص س ــا در اثر ني ت
ــيار  ــوردن مقادير كافي آب نيز در حركت قرص بس خ
مهم است. بعضي از داروها داراي پوشش محافظ جهت 
ــيب به مخاط دستگاه گوارش را دارند  جلوگيري از آس

بنابراين نبايد جويده شوند. 
آيا فعاليت بدني ميتواند در GERD موثر باشد؟  (25

با فعاليت بدني مسير جريان خون از دستگاه گوارش 
ــود. بنابراين براي هضم كافي  به عضلات منحرف ميش
ــي بماند بنابراين  ــتري در معده باق غذا بايد مدت بيش
ــانس افزايش توليد اسيد و GERD افزايش مييابد.  ش
بنابراين بهتر است بلافاصله بعد از خوردن غذا فعاليت 
فيزيكي صورت نپذيرد. نوع غذا نيز مهم است. غذاهاي 
ــي ميمانند و مدت  ــتري در معده باق چرب مدت بيش
ــيد بيشتري  طولانيتر هضم آنها صورت ميگيرد و به اس
جهت هضم نياز دارند. اما غذاهاي حاوي كربوهيدراتها 
ــرعت بيشتري از معده  ــريعتر هضم ميگردند و با س س
عبور مي كنند. مايعات در هنگام فعاليت فيزيكي مفيد 
ــودا و يا آب مركبات و يا  ــرط آنكه حاوي س بوده به ش

كافئين نباشد.
آيا GERD با افزايش سن بدتر ميشود؟  (26

ــش وزن ايجاد ميگردد  ــن بتدريج افزاي با افزايش س
ــت نيز  ــيد در مري اس و بزاق كه يك خنثي كننده اس
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ــياري از داروها كه در افراد  كاهش مييابد. از طرفي بس
ــكي دهان بدهد.  ــن مصرف ميشوند ميتوانند خش مس
ــت.  ــش تخليه معده نيز از اتفاقات دوران پيري اس كاه
ــفنكتر  ــي نيز كه باعث كاهش عملكرد اس هياتال هرن
ــود نيز با افزايش سن شايعتر است.  تحتاني مري ميش
ــى تواند در دوران پيرى  ــانگان GERD م بنابراين نش

افزايش يابد.
آيا وزن روي GERD تأثير دارد؟  (27

ــتر  ــث بروز بيش ــه باع ــوري ك ــش وزن همانط افزاي
بيماريهاي قلبي، ديابت، افزايش فشار خون، سكته هاي 
ــم GERD را  ــود ميتواند علائ ــرطان ها ميش مغزي، س
ــكمي كه با افزايش فشار  افزايش دهد. از جمله چاقي ش
ــت مواد غذايي به مري  روي معده مي تواند باعث برگش

گردد. 
هدف درمان با داروهاي ضد اسيد چيست؟  (28

ــيد به طوري كه PH داخل معده  كاهش ترشح اس
بالاي 4 برسد.

مهمترين و موثرترين درمان GERD علامت   (29
دار و ازوفاژيتهاي ناشي از آن كدامند؟

H2 الف) بلوك كننده هاي
(PPI) ب) مهاركننده هاي پمپ پروتون

ــت داروهاي فوق از رفلاكس پيشگيري  قابل ذكر اس
ــتي را كاهش  ــع برگش ــيديتي ماي ــا اس ــد ام نمي كنن

مي دهند.  
ــيد  ــده داروهاي كاهش دهنده اس ميزان فاي  (30
ــه با دارونماها در ترميم ازوفاژيت ناشي  معده در مقايس

از GERD چگونه است؟
الف) مهاركننده هاي گيرنده H2 10 تا 24 درصد  

ــاي پمپ پروتون ( PPI)57 تا 74  ب) مهاركننده ه
درصد

ــت جناغ در  ــوزش پش ــن رفتن كامل س از بي  (31
ــيد و  ــه با تجويز كاهش دهندههاي اس هفته در مقايس

دارونماها چگونه است؟
الف) مهاركنندههاي پمپ پروتون( PPI) 11/5 درصد

ب) مهاركنندههاي گيرنده H2 6/4 درصد  
آنتاگونيستهاي گيرنده H2 كدامند؟  (32

 (Zantac) رانيتيدين - (Tagamet) سايمتيدين

 (Axid) نيزاتيدين - (Pepcid) فاموتيدين
ــپ پروتون  ــاي پم ــك از مهاركنندهه كدامي  (33
ــه مقاديري تجويز  ــان GERD و با چ (PPI) در درم

مي گردند؟

Dose (adult) oralDrug
۲۰ mg/ day; maintenance 

dose, ۲۰ mg/ day Omeprazole

۳۰ mg/ day; maintenance 
dose, ۱٥ mg/ day  Lansoprazole

٤۰ mg/ day; maintenance 
dose, ٤۰ mg/ day Pantoprazole

۲۰ mg/ day; maintenance 
dose, ۲۰ mg/ day Rabeprazole

٤۰-۲۰ mg/day; 
maintenance dose, ۲۰ mg/

day
 Esomeprazole

٦۰-۳۰ mg/day; 
maintenance dose, ۳۰ mg/

day 
 Dexlansoprazole

مصرف داروهاي ضد اسيد فقط موقع پيدايش   (34
رفلاكس و يا بايد هر روزه مصرف گردند؟

بسته به نوع داروي ضد اسيد دارد اگر از آنتياسيدهاي 
ــع رفلاكس  ــط موق ــود فق ــتفاده مي ش ــي اس معمول
كمك كننده هستند اما مصرف داروهاي خوراكي بسته 
ــدت رفلاكس دارند. در صورت پيدايش ازوفاژيت  به ش
ناشي از رفلاكس در ابتدا بايستي ازوفاژيت توسط دارو 
ــرى از عود  ــپس بيمار جهت جلوگي ــود و س درمان ش
ــت روي درمان نگهدارنده قرار گيرد كه ميتواند  ازوفاژي
ــته  ــالها و يا حتي در تمام طول عمر ادامه داش براي س

باشد.
مري بارت(Barret’esophagus) چيست؟  (35

ــتوانه اي  ــري به بافت اس ــلازي بافت مطبق م متاپ
روده اي را مري بارت گويند.

ــري در مري بارت چه  ــرطان م ميزان خطر س  (36
ميزان است؟

ميزان بروز آن دو دهم تا دو درصد يا معدل متوسط 
ــال ميباشد. به طور مثال اگر 200 نفر  نيم درصد در س
ــند يك نفر ممكن است در هر  ــته باش مري بارت داش
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سال كانسر مري بگيرند. بيمار مبتلا به مري بارت سه برابر بيماري كه مري بارت ندارد امكان ابتلا به سرطان مري 
را دارد.

جهت بهبودي بارت يا از بين رفتن آن ميتوان كار خاصي انجام داد؟  (37
ــخ كوتاه كار خاصي نميتوان كرد. اما درمان با مهار كنندههاي پمپ هيدروژن (PPI) يك تا دو  بعنوان يك پاس
بار در روز بايد صورت پذيرد. اين درمان از پيشرفت بارت جلوگيري ميكند. عارضه اين درمان قيمت و عوارض دارو 

در درازمدت مي باشد.
بيمار مبتلا به مري بارت چگونه بايد پيگيري گردد؟  (38

در صورت تشخيص مري بارت توسط آندوسكوپي بايستي يكسال بعد مجدد آندوسكوپي و بيوپسي صورت پذيرد. 
اگر تغييري حاصل نشده باشد بيوپسي هر سه سال بايستي انجام شود. اگر ديسپلازي با گريد پايين يا خفيف باشد 
ــي سالانه صورت پذيرد. اگر ديسپلازي با گريد بالا باشد ميتواند علامت سرطان باشد. در  ــكوپي و بيوپس بايد آندوس

اين مرحله جراحي جهت برداشتن قسمت گرفتار مري توصيه مي گردد.
مديريت درمان مري بارت چگونه مي باشد؟  (39
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تعريف GERD مقاوم به درمان چيست؟  (40
ــخ به درمان مهاركننده هاي پمپ پروتون  عدم پاس

PPI)) كه روزي يكبار تا دو بار در روز داده شود.
تشخيصهاي افتراقي GERD مقاوم به درمان   (41

چيست؟
 (NERD) غير اروزيو GERD (الف

ب) آشالازي 
ج) سرطان مري 

د) تنگي مري 
ــد التهابي غير  ــاي ض ــل داروه ــت بعل ـــ) ازوفاژي ه
ــوزاننده، كانديدا، هرپس،  ــتروئيدي، قرصها، مواد س اس

پرتودرماني
و) حساسيت دارويي

درمان GERD مقاوم به درمان چيست؟  (42
الف) تأكيد بر اصلاح سبك زندگي 

ب) مهار كننده پمپ پروتون (PPI) به نوع ديگري 
تغيير يابد يا دوز داروي اوليه به دو برابر افزايش يابد كه 
ــب تجويز ميشود. بيشتر توصيه  در دو نوبت صبح و ش
ــوع دارو دوز مهاركننده پمپ  ــردد به جاى تغيير ن ميگ

هيدروژن به مدت 8 هفته به دو برابر افزايش يابد.
ــاران مبتلا به  ــي در بيم ــه درمانهاي كمك چ  (43

GERD مقاوم به درمان توصيه ميگردد؟
ــل:   ــك (prokinetic)  از قبي ــاى پروكينتي داروه

بتانكل - متوكلوپرامايد، دمپريدون
ــك  ــاى پروكينتي ــاي داروه ــزم داروه مكاني  (44

(prokinetic)  چيست؟
باعث افزايش فشار اسفنكتر تحتاني مري ميشوند. 

ــم مري و معده  ــث افزايش حركات پريستالتيس باع
ميشوند.

درمان هليكوباكترپيلوري چه تأثيري بر علائم   (45
GERD دارد؟

ــمت معده را  ــه هليكوباكتر كدام قس ــته به اينك بس
ــد متفاوت است. اگر گاستريت ناشي  گرفتار كرده باش
ــده گرفتار كند  ــوري انتر را بطور عم از هليكوباكترپيل
ــود كه با درمان  كه Hyper Secretors ناميده ميش
ــم GERD كاهش مييابد اما اگر تنه  هليكوباكتر علائ

معده گرفتار شده باشد كه Hypo Secretors ناميده 
مي شود درمان هليكوباكتر علائم را بدتر مي كند.

تعريف GERD مزمن چيست؟  (46
ــه بار يا بيشتر در هفته كه به  ــانگان GERD س نش
 GERD  ــتر طول بكشد را مدت حداقل 6 ماه يا بيش

مزمن نامند.
درمان نگهدارنده و طولاني مدت چه موقع در   (47

GERD انديكاسيون دارد؟
ــر  بعد از يك  ــرعت عود علائم دارد. اگ ــته به س بس
ــه ماه اتفاق بيفتد  دوره درمان عود علايم در كمتر از س
ــا اگر عود علائم بيش  ــد درمان مدتها ادامه يابد. ام باي
 GERD ــه ماه اتفاق بيفتد يك دوره درمان حاد از س
ــتانداردى  وجود ندارد.  ــتي صورت گيرد. دوز اس بايس

مهاركننده هاي پمپ پروتون (PPI) كافي مي باشد.
 GERD در  ــع  موق ــه  چ ــع  منقط ــان  درم  (48

انديكاسيون دارد؟
ــب نياز دركساني كه سوزش  درمان منقطع يا برحس
پشت جناغ خفيف تا متوسط داشته باشند و ازوفاژيت 

متوسط تا شديد وجود نداشته باشد.
داروهاى مهاركننده هاي اسيد چه عوارضي در   (49

درازمدت مي توانند داشته باشند؟
آتروفيك،  ــتريت  پنوموني، گاس ــترينمي،  هيپرگاس
 ،B12 ــن ــه ويتامي ــوءجذب ب ــاي روده اي، س عفونته
ــتخوان ران و سوء جذب به كلسيم، سوء  شكستگي اس

جذب به منيزيوم
 GERD چه نقشي در (Baclofen) بكلوفن  (50

دارد؟
ــپتور گاما آمينوبوتريك  ــت رس بكلوفن يك آگونيس
ــاني كه به مهاركننده هاي  اسيد B ميباشد كه در كس
ــد، بعنوان درمان كمكي  پمپ پروتون جواب نمي دهن
ــتراحت اسفنكتر  ــود. اين دارو زمان اس ــتفاده ميش اس
ــزان حملات  ــا 60 درصد و مي ــري را 40 ت ــي م تحتان
رفلاكس را تا 43 درصد كاهش ميدهد، از طرفي فشار 
ــرعت تخليه معده را  ــفنكتر تحتاني مري و س پايه اس
ــت جناغ  ــوزش پش افزايش ميدهد. در بيماراني كه س
ــا مهاركننده هاي پمپ پروتون  مداوم عليرغم درمان ب
ــه بار در روز توصيه  ــد دوز 20 ميليگرم س (PPI) دارن
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مي شود. عوارض سيستم اعصاب مركزي شامل فراموشي، گيجي، بيحالي و لرزش ميباشد. توصيه ميگردد دوز 10 
ــپس دوز آن به آرامي تا 20 ميليگرم سه بار در روز افزايش مييابد تا عوارض  ــروع شود س ميليگرم دو بار در روز ش

دارو كمتر ظاهر شود.
انديكاسيون PH متري در GERD كدامند؟  (51

- بيمارانيكه به روزي دو بار مهاركنندههاي پمپ پروتون (PPI) جواب نداده اند. 
- بررسي ميزان اسيد رفلاكس شده به مري عليرغم درمان موثر بيمار

- هنگاميكه درمان متوقف شده و بيمار علامتدار است. بررسي اينكه آيا رفلاكس اسيد عامل علائم بيمار است. 
نقش مانومتري مري در GERD چيست؟  (52

- بيمار مشكوك به آشالازي، در GERD مقاوم به درمان، بيماري كه كانديد جراحي GERD است.
ــدچه اقداماتي قبل از جراحي بايد  ــه به درمان طبي جواب ندهد و كانديد عمل جراحي باش ــاري ك در بيم  (53

صورت پذيرد؟
- آندوسكوپي فوقاني، مانومتري مري 

- بررسي اندازه هرني هياتال
انديكاسيونهاي جراحي در GERD كدامند؟  (54

الف) انديكاسيونهاي گوارشي        
ب) انديكاسيونهاي غيرگوارشي 

  الف) انديكاسيونهاي گوارشي عبارتند از: 
عدم پاسخ مناسب به درمان طبي 

عدم پذيرش اوليه درمان 
رفلاكس حجم زياد مواد غذايي و اسيد

ازوفاژيت شديد در آندوسكوپي 
تنگي هاي خوش خيم 

مري بارت با ديسپلازي 
ب) انديكاسيونهاي غيرگوارشي عبارتند از: 

حدود نيمي از بيماران مبتلا به GERD نشانگان تنفسي دارند كه شامل:  
سرفه (شايعترين علامت خارج مروي) 

خروسي شدن صدا، خُرخُر صداي تنفسي 
آسم شبانه، پوسيدگي دندانها

عمل Fundoplication چه موقعي انديكاسيون دارد؟  (55
در بيماراني كه به دوز بالاي مهار كننده هاي پمپ پروتون جواب نميدهند بخصوص اگر جوان باشند.
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 جداول ضميمه
Medications that May Cause 

Re�ux or Heartburn

UsesMedication (trade)Medication (generic)

Antidepressant medicationElavil  Amitriptyline

Antianxiety Valium Diazepam

Calcium channel 
blocker-High blood pressure Cardizem, Cartia, Tiazac Diltiazem 

Antidepressant medicationSinequan Doxepin 

Calcium channel 
blocker-High blood pressure Plendil Felodipine 

Antidepressant medicationTofranil Imipramine 

Nitrates-High blood 
pressure or angina Imdur, Nitrodur Isosorbide nitrate 

UsesMedication (trade)Medication (generic)

Beta-Blocker-High blood 
pressure n/aLabetalol 

Anti-Parkinsons Sinemet Levodopa 

Calcium channel 
blocker-High blood pressure Adalat, Procardia Nifedipine 

Antidepressant medication Aventyl, Pamelor Nortriptyline 

Birth control or abnormal 
menstmal bleedingn/aProgestin 

AntiAsthma Theolair, Uniphyl Theophylline 

Beta blocker-High 
blood pressure Toprol Mctoprolol 
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Medications that can Cause Direct Damage to the Esophagus             

UsesMedication (trade)Medication (generic)

Osteoporosis Medication Fosomax Alendronate 

Anti-inflammatory Aspirin 

Antibiotic Zithromax Azithromycin 

Antibiotic Biaxin Clarithromycin 

Antibiotic E-mycin Erythromycin 

Anti-inflammatory Advil, Motrin Ibuprofen 

UsesMedication (trade)Medication (generic)

Mineral supplementation Iron 

Anti-inflammatory Aleve, Naprosyn Naproxen 

Mineral supplementation K-Dur Potassium 

Heart rate medication Duraquin Quinidine 

Osteoporosis medication Actonel Risedronate 

AntibioticSumycin Tertracycline 

VitaminsVitamin C
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مقدمه
ــايعترين لنفوم در بالغين جوان  بيمارى هوچكين ش
است. بطور كلى لنفوم براى شرح ضايعات پروليفراتيو و 
بدخيم لنفوئيدى بكار مى رود كه به صورت توده هاى 
مجزا ظهور مى كنند. در دسته بزرگ لنفوم ها بيمارى 
ــته لنفوم هاى غير  هوچكين از بقيه انواع لنفوم كه دس
ــده است، زيرا بيمارى  ــازند جدا ش هوچكينى را مى س
ــى و نحوه درمان  هوچكين از نظر بالينى و بافت شناس
ــخ به درمان از لنفوم هاى غير هوچكينى متمايز  و پاس
ــيوع بيمارى هوچكين  ــت. در كشورهاى صنعتى ش اس
ــالگى و بالاتر از 50  ــنى 15 تا 35 س در دو محدوده س

سالگى افزايش مى يابد.
ــخص  از نظر اتيولوژى علت بيمارى هوچكين نا مش
ــرادى كه دچار  ــى در افراد خاصى از جمله اف ــت ول اس
سندرم نقص ايمنى مادر زادى هستند و يا مبتلايان به 
ايدز شيوع بالاترى دارد و يا مثلا در سلول هاى بدخيم 
ــن،Ebestein Bar virus  گزارش  ــارى هوچكي بيم

شده است.
ــه 4 نوع: 1.  ــر پاتولوژى ب ــارى هوچكين از نظ بيم
ندولراسكزوريز. 2. سلولهاى مختلط. 3. بدون لنفوسيت 

بررسى پاسخ به درمان مبتلايان به بيمارى هوچكين با 
رژيم درمانى ABVD در بيمارستان 501 

ارتش از سال 1373 لغايت 1383

 ACRC-AJA University) دكتر حسن جلايى خو، دانشيار دانشگاه علوم پزشكى ارتش، مركز تحقيقات سرطان
(of medical scineces

دكتر منوچهر كيهانى، استاد دانشگاه علوم پزشكى تهران
دكتر نژند سالك، دانشگاه علوم پزشكى ارتش

4. سرشار از لنفوسيت تقسيم مى شود.
ــد بصورت: 1.  ــارى هوچكين مى توان بطور كلى بيم
ــاى لنفاوى 2. آدنوپاتى  ــزرگ بودن بدون درد عقده ه ب
ــبانه و كاهش  ــتين 3. علائم B (تب – تعريق ش مدياس

وزن) 4. خارش 5. عفونت هاى فرصت طلب بروز كند.
عواملى از قبيل: تقسيم پاتولوژيك بيمارى – جنس 
بيماران – مرحله بيمارى – سن بيماران – وجود علائم  
ــارى –  ــم بيم ــالا – حج ESR Constitutional ب
 (15000<WBC )WBC و يا Hb <10 هموگلوبين
ــر پروگنوز  ــد ب ــى توانن ــا lymphocyte <6٪ م و ي
ــى كه بيمارى هوچكين  ــارى اثر بگذارند. در صورت بيم
ــود به آرامى پيشرفت مى كند و عقده هاى  درمان نش
ــد و از راه خون به  ــددى را درگير مى كن ــاوى متع لنف
ــاء انتشار مى يابد.  ــتخوان – كبد و ساير احش مغز اس
ــرفت بيمارى علائم B، بى حالى – كاشكسى و  با پيش
ــوند. بيمار مبتلا به بيمارى  عوارض عفونى ايجاد مى ش
هوچكين معمولا در اثر عوارض نا رسايى مغز استخوان 

يا عفونت از دست مى رود.
 ABVD ــور ما بيشتر از رژيم در حال حاضر در كش
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ــتفاده  ــى مراحل مختلف هوچكين اس ــت كموتراپ جه
ــبترى از  ــردن رژيم مناس ــورت پيدا ك ــود در ص مى ش
ــا كار آمد بودن  ــخيص ن ــا در صورت تش ABVD و ي
ــال ارز از  ــروج ميليونها ري ــم از خ ــى تواني ABVD م
ــت رژيم درمانى نا كارآمد جلوگيرى كنيم  مملكت جه
كه اين خود مى تواند هم از نظر سياسى – اجتماعى و 
ــتى در كشور ما اثر مثبت داشته باشد. همچنين  بهداش
ــر جوان و آينده ساز  ــيوع بيمارى در قش با توجه به ش
ــد تر و كم  ــود يك رژيم كارآم ــور، در صورت وج كش
ــادى – اجتماعى  ــوان چه از نظر اقتص عارضه تر، مى ت

سياسى به كشور خدمت كرد.

مواد و روش ها
ــوارد  ــى م ــات توصيف ــوع مطالع ــه از ن ــن مطالع اي
ــد. بيماران  (Descriptive Case Series) مى باش
ــت هدف اين مطالعه را  مبتلا بيمارى هوچكين جمعي
ــلا بيمارى هوچكين  ــكيل مى دادند و بيماران مبت تش
ــال 1383 در بيمارستان 501 ارتش بسترى  كه در س
ــكيل دادند. نمونه  بوده اند، جمعيت مورد مطالعه را تش
 Convenient Existing گيرى اين مطالعه بصورت
Data بوده و تمامى موارد بيماران هوچكين كه از 10 
ــال 1383 در بيمارستان 501 ارتش  ــال پيش تا س س
ــدند. پرونده هاى اوليه و  بسترى بودند وارد مطالعه ش
ــده هاى پيگيرى بيماران، از نظر مدت زمان بدون  پرون
ــتفاده از نرم  ــد. با اس ــى ش عود و يا مرگ و مير بررس
افزار SPSS Ver 11 تغييرات و وضعيت متغيرها مورد 

آناليز قرار گرفت.

نتايج
ــن مطالعه 148 بيمار مبتلا به لنفوم هوچكين  در اي
كه تحت شيمى درمانى با پروتكل ABVD قرار گرفته 
ــدند و نتايج بدست آمده به شرح زير  بودند، بررسى ش

مى باشد:
ــر (40/5 ٪)  ــده، 60 نف ــى ش از ميان بيماران بررس
مونث و 88 نفر (59/5/ ٪) مذكر بودند. ميانگين سنى 
بيماران تحت مطالعه 10/7 ± 25/6 بود. اين در حالى 
ــت كه بيماران مونث داراى ميانگين سنى در حدود  اس
ــنى  ــاران مذكر داراى ميانگين س 11/9 ± 28/2 و بيم

ــى نتايج  ــال بودند. در بررس در حدود 9/6 ± 23/9 س
ــت كه شيوع  ــهود اس پاتولوژى بيماران اين نتيجه مش
لنفوم هوچكين با سلولاريته مختلط بيش از ساير انواع 
ــكلروزان ندولار،  ــت (68/1٪) و پس از آن انواع اس اس
ــيت و با ارجحيت لنفوسيت قرار دارند.  خالى از لنفوس
در بررسى مراحل بيمارى نيز مشخص شد كه بيمارى 
ــايعتر است (58/8 ٪) و پس از آن به  در مرحله دوم ش
ــارى قرار دارند.  ــوم بيم ترتيب مراحل چهار، يك و س
ــد توده گردنى شايعترين علت مراجعه  به نظر مى رس
ــد (61/8 ٪). توده آگزيلارى در ميان علل  بيماران باش
مراجعه بيماران، پايين ترين شيوع را دارا است (٪2/8) 
ــه 15/5٪) دچار عود  ــر از بيماران تحت مطالع 23 نف
ــت آوردن ميزان  ــدند. براى بدس ــارى و يا فوت ش بيم
ــوروايوال 5 و 10 ساله طراحى مطالعه ديگرى  دقيق س
ــخيص بيمارى، زمان عود و يا فوت بيمار  كه زمان تش
ــد لازم است. به نظر  ــده باش به دقت در آن پيگيرى ش
مى رسد كه بيماران مونث از سوروايوال بهترى نسبت 
ــتفاده  به بيماران مذكر برخوردار بودند (مقدار P با اس
ــر با 0/000 بود). در  ــون براب از آزمون كاى مربع پيرس
ــن، با بهره گيرى  ــى پاسخ به درمان بر حسب س بررس
ــت  ــون T ارتباط معنادارى از لحاظ آمارى بدس از آزم
ــت كه ميانگين سنى  نيامد (P=0/377). قابل ذكر اس
ــه درمان دادند به  ــخ مثبت و منفى ب بيمارانى كه پاس
ــال بود. در اين  ــب 11/4±25/9 و 5/6±23/8 س ترتي
مطالعه ارتباط پاسخ به درمان با ميزان گلبولهاى سفيد 
ــتفاده از آزمون T معنادار  و ESR از لحاظ آمارى با اس
نشد. تشخيص پاتولوژى نوع بيمارى هوچكين و مرحله 
ــخ به درمان ارتباط معنادار  بيمارى نيز با وضعيت پاس
ــتفاده از آزمون T به ترتيب  ــتند (مقادير P با اس داش

0/005 و 0/000 بود).

استنتاج
ــن مطالعه،  ــت آمده در اي ــه نتايج بدس ــا عنايت ب ب
ــوم  ــد كه بيمارى هوچكين در دهه س ــه نظر مى رس ب
ــيوع بالاترى برخوردار است. البته با توجه به  سن از ش
ــنى بيماران تحت مطالعه مى توان به  ــتوگرام س هيس
ــوم  توزيع دو قله اى بيمارى پى برد. قله اول در دهه س
ــم زندگى مشاهده مى شود. اين  و قله دوم در دهه شش
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ــايعتر از زنان مى باشد، البته  ــابه ديگر، همخوانى دارد. اين بيمارى بطور كلى در مردان ش امر با نتايج مطالعات مش
ــبت به مردان  ــوروايوال بهترى براى درمان زنان با رژيم ABVD نس ــون هاى آمارى در اين مطالعه س ــج آزم نتاي
مشخص شده است كه با اندكى تأمل مى توان علت آن را ابتلاى زنان به انواع خوش خيم تر و يا سير خوش خيم 

تر هوچكين در زنان مرتبط دانست.
ــلولاريته مختلط شايعترين نوع اين لنفوم در  ــده، هوچكين با س همانطور كه در مطالعات اپيدميولوژيك ذكر ش

كشورهاى جهان سوم مى باشد. در مطالعه ما نيز اين نوع از لنفوم هوچكين در رده نخست قرار داشت.
در بررسى شيوع مراحل مختلف بيمارى در هنگام تشخيص ابتدايى، مرحله دوم بيمارى در صدر قرار دارد. توده 
ــى كه تعداد كمى از بيماران به علت توده ناحيه آگزيلارى  ــايعترين علت مراجعه بيماران بود، در حال گردنى نيز ش
مراجعه كرده بودند. شايد علت اين امر يكى در معرض ديد بودن ناحيه گردن و ديگرى شيوع زياد توده هاى خوش 

خيم غدد لنفاوى در ناحيه آگزيلارى باشد.
ــده و مطالعات مرجع افزايشى در شيوع ابتلا به لنفوم  ــاله انجام ش با توجه به اينكه مطالعات در يك دوره 10 س
ــاله درمان با رژيم ABVD در اين  ــوروايوال 5 س ــان نمى دهند، مى توان اينگونه بيان كرد كه س هوچكين را نش

مطالعه در حدود 84/5٪ بوده كه اين مطلب با مقالات مشابه همخوانى دارد.
در كل پيشنهاد مى شود براى به دست آوردن ميزان دقيق سوروايوال و يا يافتن رژيم هاى درمانى با سوروايوال 
ــود و تاثير متغيرهاى مختلف  بالاتر از رژيم ABVD مطالعاتى از نوع هم گروهى و يا كار آزمايى بالينى طراحى ش

بر  ميزان كمى سوروايوال بررسى گردد.
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1-كدام يك جزءعلائم B  در بيمارى هوچكين نميباشد :
الف-خارش                        ج-كاهش وزن

ب-تعريق شبانه                   د-تب
ــده  ــد. در معاينه بالينى غدد لنفاوى گردنى و زير بغل بزرگ ش ــاله مبتلا به بيمارى هوچكين ميباش 2-آقاى 25 س
است. طحال نيز بزرگتر از حد طبيعى است. مغز استخوان توسط سلولهاى هوچكين آنفيلتره شده، در ضمن نامبرده 

از تب و تعريق شبانه نيز شكايت دارد. بيمار ياد شده در چه مرحله اى(stage)از بيمارى قرار دارد:
 stage III A -ج                        stage II B  -الف

 stage IV -د                        stage III B  -ب
3-كدام يك از رژيم هاى درمانى زيربيشتر به بيماران مبتلا به هوچكين داده ميشود:

CMF-ج                  ABVD-الف
R-CHOP-د                    CHOP-ب

4-شايعترين غدد لنفاوى درگير در هوچكين معمولا كدام يك از موارد زير است:
الف-درگيرى ناحيه سرويكال دو طرفه دردناك      ج-درگيرى ناحيه اگزيلارى يك طرفه دردناك

ب-درگيرى ناحيه سرويكال دو طرفه بدون درد     د-درگيرى ناحيه سرويكال يك طرفه بدون درد
5-كدام يك از موارد زير شامل پيش آگهى بد در بيماران مبتلا به هوچكين پيشرفته نمى باشد:

الف-مرحله چهار بيمارى                ج-هموگلوبين كمتر از5/10گرم در صد
ب-سن بالاى 45 سال                   د-گلبولهاى سفيد كمتر از پانزده هزار در ميلى ليتر

پاسخنامه
1-الف

2-د
3-الف

4-د
5-د
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طب مكمل چيست ؟ 
طب مكمل لغتي است كه براي ديگر  انواع درمان كه 
همراه درمان هاي متعارف بكار ميروند اطلاق مى شود. 
ــياري از بيماريها  ــل براي بس ــته طب مكم در گذش
ــرطان ، پاي چلاق، فلج  ــزه ميكرد. مثلا درمان س معج

بدن.
ــه هزاران  ــاي نوتردام مونترال در يك گوش در كليس
ــخاص فلج پس از  ــت كه اش ــوب زير بغل جمع اس چ
ــه پر عصا و  بهبودي آنجا انداخته و رفته اند و اين گوش
چوب زير بغل نشانه يي از معجزات بي پايان اين كليسا 

مي باشد. 
ــده  در حال حاضر همه اين نوع درمانها غير اثبات ش
و در معني هم فاقد ارزش و حتي كلاه برداري قلم داد 

شده اند. 
ــي اضافه كردن مكمل هاي طبي به درمان ارزش  ول
ــاران از يك نگاه محبت  ــياري از بيم خود را دارند. بس
ــي كنند و حتي  ــاس بهبود م آميز يا يك معاينه احس
همراه بيمار بسياري اوقات تقاضاي يك نگاه به بيمار را 
ــتان دارند و از همين يك نگاه دلشان قرص  در بيمارس

و بيمارشان احساس بهبودي مي كند. 

طب مكمل 

دكتر حسن جلا يى خو . 
بيمارستان امام رضا (ع) مركز تحقيقاث دا نشگاه علوم پزشكى آجا .

ــت رواني و  ــي به اهمي ــز درمان ــياري از مراك در بس
ــتري پيدا شده  ــماني اين نوع درمانها آگاهي بيش جس
ــت. در مراكز درمان بيماران رواني و جسماني طب  اس
مكمل نه به صورت يك درمان تنها بلكه كمك درماني 
جاي خود را پيدا مي كند. گروه درماني انرژي درماني 
ــود درماني همگي بكار مي آيند. و  ,خواب درماني،  خ
ــن را كاهش مي  ــوارض درماني طب نوي ــياري از ع بس

دهند يا رنج درمان هاي نوين را مي كاهند. 
ــراب و درد همراه درمان را كاهش   طب مكمل اضط

مي دهد. 
ــل لغت طب جايگزين  ــي بجاي لغت طب مكم بعض
ــب ديگري  ــت و آن ط ــتباه اس ــكار ميبرند كه اش را ب
 Complementery , ــت و بايد بين اين دو طب اس
Alternative تفاوت قائل شد. در حاليكه طب مكمل 
ــياري از مراكز درماني قرار گرفته است  مورد قبول بس
ــن Alternative هنوز جايي در درمان  طب جايگزي
نوين ندارد. طب مكمل مي تواند همراه ساير درمان ها 

بكار رود.
طب جايگزين اعمال طب نوين را مخدوش مي كند 
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ــاند هر نوع درمان مكمل  و طبيب را به بيراهه مي كش
بايد با موافقت پزشك صورت گيرد. 

انواع درمان هاي مكمل در طب : كارشناسان درمان 
اين نوع درمان ها را به پنج گروه تقسيم كرده اند. 

حواس : 
 Sensory , Cognetive, Empric ــناختي  ش

 Medicine
طب مكمل حواسي با 5 حس بويائي، لمس ديدني، 

چشائي و شنوائي ارتباط دارند. 
ــت كه بوها  ــاس آنس بويايي : اين نوع طبابت بر اس
ــت جذب مي شوند كه  ــوراخهاي پوس از راه بيني يا س
ــت جذب  ــط تنفس از راه بيني يا ماليدن به پوس بتوس
مي شوند. بو كه از روغن هاي بودار جدا مي شوند  در 
ــاس مي شود  (قسمتي كه نزديك  هيپوتالاموس احس
ــرار دارد). بنابراين بو مي تواند  ــز هورموني بدن ق مراك
موجب تحريك هورمون ها شود در تئوري بو مي توانيد 
خلق، سوخت و ساز استرس و اشتهاي غذايي و جنسي 

را تحريك كنيد. 
ــر بيماريهاي بدني ناچيز و  ــر چه اثرات طبي بو ب اگ
غير اثبات شده است اثرات رواني بيشتر قابل بررسي و 

قابل بحث است. 
ــياري از روغن ها مانند,  ــاعد شده از بس بوهاي متس
ــاي   Tea Tree بوهاي دلپذير  Peppermint , و چ
ــل تعميم به همه  ــخص و قاب دارند ولي اثرات آنها مش

مردم نيست. 
لمس ديدنى: درمان با منظره و نشان دادن يا بردن 
ــار موجب آرامش و سكون  ــت و كوهس بيماران به دش
ــوند. مي توان مناظر را در اطاق نيمه  فكري آنان مي ش
تاريك به بيماران نشان داد. گذاشتن تابلوي مناظر در 
اطاق بيماران يا نشان دادن فيلم مناظر موجب كاهش 

اضطراب و درد بيماران مي شود. 
درمان موسيقي : 

ــان و حيوان  ــرات قابل ملاحظه در انس ــيقي اث موس
دارد. موسيقي تعادل فكري و هم آهنگي روان و جسم 
را برقرار مي كند. موسيقي درماني با گوش دادن به آن 

يا نواختن موسيقي انجام ميگيرد. 
ــقي نوازندگان ماهر هستند  درمان كنندگان با موس

كه از آنها داستانها در ادبيات ايران  و جهان وجود دارد 
و موسيقي هاي متعدد نواخته شده قديمي يا جديد در 
ــم انسان حركت و نشاط ايجاد مي كنند با  روان و جس
ــيقي مي توان احساسات ، عواطف و رنج ها را آرام  موس
ــيقي درماني مي تواند بيماران را تحريك به  كرد. موس
خالي كردن عواطف خود كند. موسيقي هم آرام كننده 

و هم هيجان آور است. 
مالش و لمس :

 لمس كردن و ماساژ يك نوع درمان مكمل است كه 
ــي اثر مى كند حس فشار، حس نوازش،  در نقاط لمس

حس نفس بر بدن همگي شناخته شده است. 
ــورهاي گوناگون با  ــگ هاي كش ــواع آن در فرهن ان
ــام Heller Work و Rebcoology هم در زمره  ن
ــند همه اين نوع مالش ها بر  درمانهاي با لمس مي باش

اساس 5 نوع لمس استوار هستند.
ــك نواخت در جهت حركت  ــركات آرام مكرر ي - ح
ــداوم بر يك گروه عضلات و  ــار م خون بطرف قلب .فش

گرداندن آن ها 
-  فشار مداوم و حركات فشاري بر مفاصل 

-دق وفشار و كوبيدن با مشت يا دست
-لرزش و تكان ها مداوم عضلات در جهت چسبيدن 
ــاژ و ماليدن بدن عوارض خود را نيز  آنها .درمان با ماس
ــاژ براي كاهش فشار رواني, كاهش اضطراب  دارد. ماس
ــش و مهار درد بكار رفته  ــر كردن خلق، ايجاد آرام بهت

است. بسياري از مردم خودشان نيز بكار ميبرند. 
ــهاي جراحي قديمي يا محل  -لرزش  در محل برش

اسكار زخم براى كاهش اسكار زخم بكار رفته است.
ــاژ پاها درد و تهوع و آرامش ايجاد مي كند و  -ماس

فكر را از تمركز بر اتفاقات ناگوار دور مي كند. 
ــم دارد مثلا اگر  ــي ه ــاژ خطرات ــي اوقات ماس بعض
ــت ماساژ ممنوع است. بلافاصله پس از  زخم عفوني اس
جراحي كه خطر حركت لخته وجود دارد ماساژ ممنوع 
ــود. زيرا  ــاژ داده ش ــت محل پرتو درماني نبايد ماس اس
ــاژ موجب تحريك پوست دريافت كننده اشعه مي  ماس
شود. در حين شيمي درماني پوست در معرض عفونت 
ــت و ممكن است كبودي نيز  ــت و ماساژ ممنوع اس اس

يروز كند. 
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ــت. در دين  ريكي Reiki يك نوع درمان ژاپني اس
ــداً دوباره مورد  ــت و جدي بودائي و تبتي بكار رفته اس
توجه قرار گرفته است. هدف ريكي بهتر كردن سلامت 
. نگهداري آن و افزايش شعور است. عامل ريكي انرژي 
مثبت به بيمار يا بخود و يا محل هاي مخصوص از بدن 
ــتد. عاملين ريكي القا مي كنند كه اين اعمال  مي فرس
ــطح اتمي ملكولهاي بدن را به لرزه در مي آورد و  در س
ــموم كننده مي شود و حالت  موجب خروج انرژي مس

سلامت ايجاد مي كند. 
يك جلسه درمان يك ساعت بطورمي انجامد. عامل 
ــتد. بيمار با  ــرژي را به بيمار مي فرس ــت خود ان با دس
لباس بر روي تخت مي خوابد و عامل به 12 محل بدن 
ــتد هر كدام بمدت 5 دقيقه بعضي پس  انرژي مي فرس
از پايان درمان احساس آرامش مي كنند و بعضي ديگر 

پر انرژي مي شوند. 
 : Re�exology رفلكسولوژي

ــتند فشار بر نقاط  بنا بر اين روش پاها آينه بدن هس
ــكين درد در مواضع متفاوت بدن  متفاوت پا موجب تس
مي شود. و حتي تهوع و يا يبوست را بر طرف مي كند. 
ــط  ــياري از نقاهت خانه ها توس اين نوع درمان در بس

پرستاران اعمال مي شود. 
: Acupancture اكوپانچر

ــوزنهاي سفت و  ــت و با س  روش قديمي چيني اس
ــى كه به محل هاي متفاوتي از بدن فرو مي كنند  نازك

انجام مي شود. 
ــا  ــن ه ــر  اندورفي ــه اكوپانچ ــود ك ــي ش ــور م تص
ــتند  Endorphin كه ضد درد هاي طبيعي بدن هس
را آزاد ميسازد. اگر ماساژ محل مورد نظر صورت گيرد 
ــوزن را دارد ولي اثر آن كمتر  ــر فرو كردن س همان اث

است . 
ــناختي cognetive theapy بهبودي را  درمان ش
ــه بهبودى كمك    ــريع مي كند مثبت فكر كردن ب تس

مي كند.
تصور كردن . تصور كردن بهبودي به بهبودي كمك 
ــي كند. عامل به بيمار كمك مي كند كه بتواند تصور  م
ــود و نتيجه درمان مورد نظر را تصّور بكند.  بهبودي خ
ــور بيمار از بهبودي  ــعي مي كند بداند كه تص عامل س

ــپس در ذهن بيمار كمك به ايجاد آن مي  ــت س چيس
كند.

ــال خود را در روي  ــود كه خي به بيمار گفته مي ش
ــد متمركز كند يا نابودي غده  اينكه قوي تر و بهتر باش
سرطاني را در حاليكه آرامش خيال از اين نابودي يافته 
است بخواهد بيمار در هر مرحله درمان را در ذهن خود 
ــخص مي كند از ترسناكترين آنها تا بهبودي كامل  مش
ــعي در آرامش خود داشته باشد. با  و در همه مراحل س
ــها مي توان از تهوع شيمي درماني يا بعضي از  اين روش

دردها جلوگيري كرد. 
ــوز Hypnotherapy اين حالت مانند تصور  هيپن
ــت  كمك به  ــت در حاليكه يك هيپوتراپيس كردن اس
ــاد آرامش كامل مي كند.. دعاها كمك به آرامش و  ايج

اعتماد بيشتر به بهبودي مي كند.
ــل  ــي براي آرام كردن ذهن و ش ــيون روش مديتاس
ــت در اين حالت روش هاي متعددي  كردن عضلات اس
ــيون وجود دارد كه در گروه هاى درماني  براي مديتاس

به بيماران ياد داده مي شود. 
ــق به بيماران ياد  ــل كردن عضلات و تنفس عمي ش
ــل كنند. تنگى نفس را  ــود كه عضلات راش داده مي ش
برطرف كنند. اضطراب را كاهش دهند و اوضاع موجود 
را در يدخود بگيرند كه بتوانند تحمل درمان هاي ناگوار 

و استرس زا را بكنند. 
ــخاص سعي  ــت كه در آن اش ــي اس بيوفيديك روش
ــك علامتهايي بهتر  ــود را به كم ــلامت خ مي كنند س
ــوارض درد را  ــوان درد و ع ــه اين روش مي ت ــد. ب كنن

كاهش داد. 

درمان هاي بياني 
ــود كه  ــن نوع درمان ها به بيمار ياد داده مي ش در اي
ــان كند. بيان كردن  ــود را در مورد بيماري بي افكار خ
ــارزه با آن را  ــت قدرت مب ــه اس رنجهايي كه در انديش

مي دهد و عبارتند از روان درماني و مشاور 
ــت كه  ــوع روان درماني اس ــي يك ن خاطرات نويس
شخص رنج و بهبودي روزانه خود را مي نگارد. كسانيكه 
ــي توانند به راحتي آنرا براي  بيماري وخيمي دارند نم
ــرا به نگارش در  ــد ولي ميتوانند آن ــران بازگو كنن ديگ
ــت  ــد در اين نگارش راه حل ها و تصميمات درس آورن
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گرفتن نيز بدست مي آيد. 
هنر درماني : 

ــت بنابراين با  ــخت اس ــا بيماري زندگي كردن س ب
ــكلات بيماري را  ــي مجسمه سازي مي توان مش نقاش
ــي كرد يا در  ــود نقاش ــدون آنكه در كلمات ريخته ش ب

مجسمه ريخت.

درمان هاي جسمي :
ــي موجب ريزش  ــي: تمرينات ورزش تمرينات ورزش
ــاط  ــود كه خلق را بهتر مي كند و نش آندورفين مي ش
ــي كند حتي راه  ــلامت را ايجاد م ــي آورد. حالت س م
رفتن ساده و رقصيدن نيز به بيمار كمك ذيقيمت مي 

كند .
ــش آرام و بدن را در  ــركات و نرم ــوگا Yoga : ح ي
ــال در هند  ــون قرار دادن هزاران س ــا گوناگ وضعيت ه
ــت و اكنون در هم دنيا مرسوم است.  ــوم بوده اس مرس
ــود.  ــتر روي حركات تا افكار تكيه مي ش در غرب بيش
ــترس و خستگي  نرم كردن عضلات موجب كاهش اس

مي شود. 
تچي Taichi: حركت بدن با حركات موزون موجب 
ــيون در  ــود و به مديتاس آرامش روان و بهبودي مي ش
ــوم است. بيشتر براي پيشگيري از بيماري  حركت موس

در اشخاص سالم بكار مي رود. 
كي گانگ Gigong: يك روش حركتي موزون است 
ــرد. كه موجب حركت  ــه همراه با تنفس انجام ميگي ك

انرژي زندگي در بدن مي شود. 
گياه خواري چيني: 

طبيعت گرايي براي خود انجمن هايي هم دارد . 
ــت و  ــي درمان با طبيعت اس       Toemi-   تويم

درمانهاي طبيعي را تشويق مي كند. 
هومئوپاتي : نوعي طبابت است كه طرفداران زيادي 

هم دارد و از اروپا به آمريكا راه يافته است. 
ــي بيمار در  ــز كردن روان Anthnopaphy تمرك
ــت كه با روشهاي مختلف بهبودى  مبارزه با بيماري اس

را به بيمار القاء مي كند. 
ــاه درماني غربي : Western he….. يك روش  گي
ــت كه به استفاده از عسل  گياه خواري براي درمان اس
ــمتهاي حيوانات و بالاخره  و قارچها صدف و بعضي قس

انواع گياه ها محدود مي شود. 
ــان اصلي  ــمتهايي كه بنظرش ــم گياه ها را از قس تخ
ــد مي گيرند و باآنها زراعت مي كنند و انجمن ها  مي آي

و فروشندگان زيادي را در هم بر مي گيرد. 
ــامل  ــت كه ش Ayurovedo نوعي طب هندي اس

ماساژ ،گياه درماني، يوگا و غيره مي باشد. 
ــي تواند جاي طب  ــدام از روش هاي فوق نم هيچك
كنوني را بگيرد و هيچكدام به تنهايي نمي تواند نتيجه 

مطلوب بجا  گذارد.
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بیست و پنجمین کنگره جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران از تاریخ 30 اردیبهشت 
س��ال جاری با حضور بیش از 2000 نفر ش��رکت کننده از پزشکان متخصص داخلی 
، ف��وق تخصصها ی داخلی، پزش��کان عمومی و جراح��ان عمومی و با حضور بیش از 
50 نماینده از ش��رکت های دارویی و تجهیزات پزشکی در سالن همایش های رازی 

دانشگاه علوم پزشکی ایران شروع به کار نمود.

گزارش بیست و پنجمین کنگره جامعه 
پزشکان متخصص داخلی ایران

ش��رکت های مختلف دارویی و تجهیزات پزش��کی در راس��تای پیش��رفت و ترویج علم در 
همایش جامعه متخصصین داخلی حضوری فعال داشتند.
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مراسم روز افتتاحیه پس از سرود جمهوری اسلامی ایران و تلاوت آیاتی از قرآن کریم 
با سخنرانی رئیس هیئت مدیره و رئیس بیست و پنجمین کنگره متخصصین داخلی 

دکتر ایرج خسرونیا آغاز شد.
دکتر خس��رونیا ضمن عرض خیر مقدم در ادامه صحبت خود اظهار داشتند پزشکی 
دانشی است کاربردی با هدف حفظ و ارتقای تندرستی و درمان بیماری ها و آسیب 
ها ، قدمت این علم را می توان از سالهای پیش از باستان که بشر همواره می کوشیده 
اس��ت تا با بکارگیری ابزار و علوم و بعضاً عقاید مذهبی گوناگون به کش��ف راه های 

جدید و مؤثر برای درمان بیماری ها و آسیب ها بیابد دانست.
ایش��ان ادامه دادند:نخستین با ر در کشور با تصویب قانون راجع به جرائم پزشکی در 
س��ال 90 حاکمیت قانون بر س��ر فعالیت های پزشکی س��ایه افکند و هرگونه خطا و 
قصور در انجام وظایف حرفه پزشکی قابل تعقیب و رسیدگی شد از آن زمان تا کنون 
قوانین مختلف دیگری وضع ش��ده که در آن وظایف پزش��کان و ضمانت های اجرایی 

قانون پیش بینی شده است .
ایش��ان اضافه کردند :رژیم غذایی ما نه ایرانی اس��ت نه فرنگی،با کم ش��دن مصرف 
لبنیات روز به روز از قد ایرانی ها به خصوص روستائیان کاسته شده و برعکس به قد 

کره ای ها و ژاپنی ها به علت مصرف لبنیات افزوده می شود.

حدود 230 مقاله به دبیرخانه کنگره ارسال شده است که پس از داوری ،57 مقاله به صورت اورال و 
173 مقاله به صورت پوستر ارائه شد.
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بعد از سخنرانی دکتر خسرونیا دکتر علیرضا زالی ریاست محترم سازمان نظام پزشکی 
جمهوری اس�المی ایران س��خنرانی خود را اینگونه آغاز نمودندکه یکی از آسیبهای 
اجرای پرداخت یارانه ها را کاهش 22 درصدی س��رانه مصرف مواد لبنی در کش��ور 

دانستند.
دکتر علیرضا زالی در بیس��ت و پنجمین کنگره متخصصان داخلی ایران که در مرکز 
همایش های رازی برگزار ش��د فرمودند:در سالهای گذش��ته حوادث تلخی در حوزه 

سلامت رخ داده است که بیشترین آسیب آن متوجه مردم بوده است .
وی با اعلام اینکه با اجرای قانون هدفمندی یارانه ها سهم مردم از مصرف موادلبنی 
حدود 22 درصد کاهش پیدا کرده است  گفت : این در حالی است که مشکل پوکی 

استخوان به شدت سلامت جامعه و به خصوص زنان ما را تهدید می کند.
دکتر زالی با اعلام اینکه پرداخت یارانه ها اثر مس��تقیم بر س��فره مردم داش��ته است 
اف��زود: کاهش مصرف مواد لبن��ی در حالی اتفاق افتاده که میانگین مصرف ش��یر و 

لبنیات در ایران کمتر از آمار جهانی بوده است.
رئیس کل س��ازمان نظام پزش��کی ایران با اشاره به برخی از بندهای موجود در قانون 
جدید مجازات اسلامی که جامعه پزشکان نقدهایی را بر آن داشتند،خاطر نشان کرد 
: باید به طور ویژه از آیت الله  آملی لاریجانی تش��کر کنم . کارگروهی توس��ط ایشان 
تشکیل شد تا قانون مجازات اسلامی مورد بررسی قرار گیرد و با روحیاتی که از آقای 
آملی لاریجانی می شناسم، اطمینان می دهم که این کار با قوت انجام خواهد شد. 
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سپس دکتر حمید کلانتری دبیر علمی کنگره  گزارشی از چگونگی برنامه ریزی 
و اجرای  بیس��ت و پنجمین کنگره جامعه پزش��کان متخصص  داخلی ایران به 

سمع همکاران رساندند
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در مراسم روز افتتاحیه سپس، طبق رسم هر ساله ی کنگره ، به 5 نفر از پزشکان 
پیشکسوت هدایایی به رسم یادبود تقدیم گردید. 
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دکتر کیوان الچیان دبیر اجرایی کنگره  در روز س��ه ش��نبه در حاش��یه بیست و 
پنجمین کنگره س��الیانه جامعه پزش��کان متخصص داخلی ایران اظهار داشتند: 
عفونتهای تنفس��ی با علایمی همچون آبریزش بینی ،خارش گلو،چش��م و بینی، 
س��رفه های خشک، س��رفه های همراه با خلط س��فید و دردها و گرفتگی های 

عضلانی بروز می کند .
ایشان با بیان اینکه گاهی عفونت های تنفسی سبب بروز در قفسه سینه می شود 
، افزودن��د: در اینگونه مواردافراد تصور می کنند به بیماریهای قلبی مبتلا ش��ده 
اند. بنابراین برا ی تشخیص صحیح بیماری افراد باید به پزشکان مربوط مراجعه 

کنند.

در کنگ��ره مذبور  س��مپوزیوم های متعدد از جمله : اورژانس، پزش��کی قانونی ، 
گوارش، سرطانها ، غدد واحیاء برگزار گردید.


