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دکتر ایرج خسرو نیا

سـرمقــاله

کنگره  و  کرونا
ماه‌ها جلســات مختلفی تشــکیل شــد و خود را برای کنگره آماده می‌کردیم اما 
مهمــان ناخوانده آمد و همه زحمــات ما را به باد داد. تصمیم گرفتیم اول مهرآن را 
برگزار کنیم که فعلا آن هم  قطعی نیست خود کرونا هم برای همه بخصوص کادر 
درمان مشکلاتی بوجود آورده و هر روز این مشکلات بیشتر و بیشتر می‌شود. بیمار 
شــدن همکاران و بستری شدن دوستان در icu و فوت بعضی از آنها هرروز زنگ 
خطری برای بقیه دوستان بود. ‌در وسایل ارتباط جمعی صحبت از درمان و واکسن 
می‌کنند که فعلا فقط حرف می‌باشد. هیأت مدیره جامعه پزشکان متخصص داخلی 
هر روز با اخبار بد وگرفتاری دوســتان روبرو می‌شوند. بیمارستان‌ها بدون داشتن 
وســایل حفاظتی کافی بیمار کرونایی بستری می‌کنند و پزشکان باید خودشان گان 
و ماســک تهیه کنند و یا دل به دریا بزنند و بدون محافظ به جنگ کرونا بروند، به 
همین دلیل چند نفر از همکاران خود را از دست داده‌ایم، البته دولتمردان هم بیکار 
ننشســتند از فرصت اســتفاده کرده همه اجناسی که در دســت خودشان بود گران 
کردند حتی طرح ترافیک که برای رفتن بیمارستان لازم داشتیم سه برابر شد.  الکل، 
ماســک و گان هم چندین برابر شد ولی تعرفه‌ای که می باید مطابق تورم زیاد شود 

حدود ده تا پانزده در صد اضافه شده، خداوند خیرشان دهد. 
نتیجه آن ورشکســت شدن بیمارستان‌های درجه 3  و ترک کار همکاران خواهد 
شــد و اگر اقدام عاجلی از طرف مسئولین انجام نشــود باید منتظر عواقب بدتری 

باشیم. 
امیدوارم هرچه زودتر در کنگره پیش رو به دیدار همکاران نائل شویم. 

  انشاا...
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مصرف Apixaban در مقابل مصرف 
Warfarin در بیماران فيبريلاسيون دهليزى:

برگرفته از:

The new england journal of medicine, Christopher B.Granger,M.D, 
John H.Alexander,M.D, JohnJ.V.McMurray,M.D, Renato D.Lopes 
,M.D.

مترجم: گیلدا خسرونیا

پیش‌زمینه:
آنتاگونســيت‌های ویتامین k در جلوگیری از سکتۀ 
مغــزی در بیماران مبتلا بــه فیبریلاســیون دهلیزی 
بسیار مؤثر اســت. Apixaban نوع جدید خوراکی 
Xabans است که در مقایسه با آسپرین میزان سکتۀ 

مغزی را کاهش می‌دهد.

روش هاى كار:
 Apixaban در این آزمون تصادفی دو سویه كور ما
 Warfarin دوز ۵ میلی‌گــرم دو بــار در روز( را با(
)نسبت بین‌المللی نرمال‌شده، ۲/۰ تا ۳/۰( در ۱۸۲۰۱ 
بیمار مبتلا به فیبریلاســیون دهلیزی که حداقل دارای 
یــک عامل خطر برای ســکتۀ مغزی بودند، مقایســه 
کردیم. نتیجۀ اوليه نشــان داد که فيبريلاسيون دهليزى 
عامل اصلى ســکتۀ هموراژیک، انســدادی و آمبولی 

سیستمیک است.
اين آزمون به منظور آزمايش عدم ايمنى دارو انجام 
شد و هدف ثانويۀ اصلى آن نشان دادن برترى دارو بر 
اساس نتايج به دست آمده و خونريزى كلى و مرگ و 

مير به هر علت ديگر بود.

نتیجه‌گیری:
مــدت زمان پیگیری ۱/۸ ســال بود. ميــزان نتايج  
به‌دست‌آمده در گروه Apixaban در هر سال ١/٢٧%، 
و در گروه warfarin ١/٦٠% بود. ميزان خونريزي در 
هر ســال، در گــروه Apixaban  ٢/١٣% بود كه با 
۳/۰۹% در گروه warfarin مقايسه شد و میزان مرگ 
به دلایــل دیگر در هر دو گروه بــه ترتیب ۳/۵۲% و 
 Apixaban ۳/۹۴% بود. ميزان سکتۀ مغزی در گروه
۰/۲۴% در هر سال، و در گروه Warfarin ٠/٤٧% بود 
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و ميزان ســكتۀ ايسكمكي و يا سكتۀ مغزى نامشخص 
در گروه Apixaban در هر ســال ۰/۹۷% و در گروه 

warfarin ۱/۰۵% بود.
در بیمــاران مبتــا بــه فیبریلاســیون دهلیــزی، 
Apixaban در جلوگیری از ســکتۀ مغزی یا آمبولی 
سیستمیک از Warfarin برتر بود، و باعث خونریزی 

کمتر و در نتیجه مرگ و میر کمتری شد.
 Bristol-Myers Squibb تأمین مالی توســط(
ARISTOTLE ClinicalTrials. ؛and Pfizer

).12984 gov، NCTO04

عصر جدید داروهای ضد انعقاد در فیبرولاسیون 
دهلیزی:

بیش از 50 ســال است که Warfarin اصلی‌ترین 
دارویی است که برای کاهش خطر بروز ترومبوآمبولیک 
در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی مورد استفاده 
 Warfarin ،قــرار می‌گیرد. با وجود کارآیــی بالینی
دارای محدودیت‌های متعدد و شناخته‌شده‌ای است، از 
جمله عدم تعامل بی‌شــمار با سایر داروها و نیاز منظم 
به آزمایش خون و تنظیم دوز دارو. بنابراین، پزشکان 
و بیماران مشتاق هســتند که از داروهای ضدانعقادی 
خوراکی جایگزین اســتفاده کنند که بــه همان اندازه 

کارآمد و نظارت بر آن راحت‌تر است.

در این شــماره از مجله، گرنجــر و همكاران نتایج 
اولیۀ چشمگیر Apixaban برای كاهش سكتۀ مغزی 
و ســایر حمــات ترومبوآمبولیك در فیبریلاســیون 
دهلیــزی را گزارش میك‌نند. در مجموع ١٨٢٠١ بيمار 
داراى فيبريلاسيون دهليزى و داراى حداقل كي عامل 
خطر برای سکتۀ مغزی در اين آزمون ثبت‌نام شدند و 
به طــور تصادفی توصیه به  دریافت مهارکننده فاکتور 
Xa، apixaban )با دوز 5 میلی‌گرم دو بار در روز( 
یا Warfarin با روزی کــه  ]INR[، به 2/0 تا 3/0 
برســد اختصاص داده شــد شــدند. این آزمون برای 
 Warfarin نسبت به Apixaban بررســی اینکه آیا
کارآمدتر اســت یا خیر، طراحی شــده است. محققان 
دریافتند کــه کارایی Apixaban نه تنها نســبت به 
Warfarin کمتر نیست، بلکه برتر نیز هست و خطر 

ســکتۀ مغزی یا آمبولی سیستمیک را تا ۲۱%، و خطر 
خونریزی عمده را تا ۳۱% کاهش می‌دهد. 

در این آزمون مشــخص شــد که Apixaban در 
مقایســه با Warfarin خطر مرگ ناشی از علل دیگر 

را نیز تا ۱۱% کم کرد.

نتایج به دســت آمــده از اين آزمون بــا دو ‌آزمون 
بزرگ دیگر پیگیری شــد که در آنهــا ضدانعقاد‌های 
جدید در بیمــاران مبتلا به فیبریلاســیون دهلیزی با 
Warfarin مقایسه شدند. در آزمون تصادفی )آزمون 
Re-Ly( درمان طولانی مدت با داروی ضدانعقاد به 
همــراه Rivaroxaban خوراکی یک بار در روز، با 
روش درمانی ویتامین k برای جلوگیری از ســکته و 
آمبولی مقایسه شد. آزمون Re-Ly مهارکنندۀ مستقیم 
ترومبین Dabigatran را در دو دوز متفاوت، 110 و 
150 میلی‌گــرم از هر کدام دو بار در روز، تجویز کرد. 
آزمون‌ROCKET AF هم Rivaroxaban با دوز 
20 میلی‌گرم یک بار در روز را ارزیابی کرد. آزمون‌ها 

نتایج مشابه‌ای داشتند.

 Rivaroxaban و   Apixaban، Dabigatran
خطر ســکتۀ مغــزی هموراژيــك را در مقایســه با 
Warfarin به میزان قابــل توجهی کاهش می‌دهند. 
در واقع، در تمام مطالعات، کاهش ســكتۀ هموراژكي 
و ايســكمكي تا حد زيادي تحــت تأثير كاهش خطر 
ســكتۀ مغزي قرار گرفته بودند. از میان سه دارو، فقط 
Dabigatran  با دوز 150 میلی‌گرم متمایز است که 
همچنین خطر ســکتۀ مغزی ایسکمیک را در مقایسه 
با Warfarin کاهش داده اســت. با این وجود، حتی 
در ایــن مورد، تأثیر بیشــتری بر ســکتۀ هموراژیک 
نسبت به سکتۀ ایســکمیک مغزی داشت. در مقایسه 
با Warfarin به طور مشــابه، خطر خونریزی جدی 
 Apixaban با هر سه دارو کاهش یافت، و درمان با
همچنین منجر به میزان پایین‌تــری از خونریزی‌های 
عمده شــد. بنابراین، ضدانعقادهــای جدیدتر دارای 
پروفایل خونریزی کمتر در مقایسه با Warfarin در 

بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی هستند.
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همچنین با توجه به مرگ و میر، یک موضوع مشترک 
وجود دارد. Apixaban اولین ضدانعقاد جدید است 
که در مقایسه با Warfarin کاهش چشمگیری را در 
خطر مرگ ناشــی از علل دیگر نشان می‌دهد، اگرچه 
یافته‌های قابــل توجه در دو داروی ‌Dabigatran و 
Rivaroxaban، در مقایســه با Warfarin، روند 
مشــابه را نشــان دادند. در آزمون RE-LY ،  خطر 
مرگ ناشــی از علل دیگر با Dabigatran دوز 150 

میلی‌گرم کاهش یافته است. 
روند مشــابه بــراى تجزیه و تحليــل عوامل خطر 
مرگ به علل ديگر با Rivaroxaban نيز مشــاهده 
شــد. بنابراين، در مقایســۀ ضدانعقاد‌هــاي جديد با 
Warfarin در بيماران مبتلا به فيبريلاسيون دهليزي، 

تقريباً ميزان مرگ و مير با عوامل ديگر ١٠% كم شد.
با وجود این شــباهت‌ها، در طراحــی مطالعات و 

مصرف داروها تفاوت‌های مهمی وجود دارد. 

در آزمــون RE-LY، کارآیــی Dabigatran یا 
Warfarin مشــخص بــود. در مقابــل، آزمون‌هاى 
موفــق   ARISTOTLE و   ROCKET AF
به دســتيابى به طرح دو ســو كور شــدند و در آنها 
Dabigatran و Apixaban دو بار در روز تجویز 
 ROCKET Rivaroxaban، در آزمون  می‌شدند. 
RE- روزانه یک بار تجویز شد. در آزمون‌های ،AF
LY و ARISTOTLE می‌تواند تنها یک عامل خطر 
برای ســکتۀ مغزی وجود داشته باشد، در حالی که در 
آزمون ROCKET AF جمعیت دارای خطر بالاتر 
را ثبــت می‌کرد. میانگین درصــد زمانی که INR در 
محدودۀ درمانی ۲/۰ تا ۳/۰ قرار داشــت، معیارى بود 
که کیفیــت دوز Warfarin را ارزیابی می‌کرد؛ %۶۴ 
 ROCKET ٥٥% در آزمایش ،RE-LY در آزمایش

AF، و ٦٢% در آزمایش ARISTOTLE بود.

در بین مطالعــات، با توجه بــه برنامه‌های تحلیل 
آماری تفاوت‌های اضافی وجود داشت. مطالعات سر 
به سر، که در حال حاضر در دسترس نیستند، می‌تواند 
ارزیابی مستقیم بین این ترکیبات جدید را فراهم کند.

آیــا داروهــای ضدانعقــادی جدیدتر نســبت به 
Warfarin بــرای معالجــۀ همۀ بیمــاران مبتلا به 
فیبریلاســیون دهليــزى بهتر اســت؟ مهارکننده‌های 
مستقیم ترومبین و فاکتور Xa بر نیاز به نظارت روتین 
خون غلبه کرده، و نتیجۀ آزمون‌ها بســیار دلگرم‌کننده 
 ARISTOTLE اســت. به عنوان مثال، در آزمایش
، اثــر Apixaban در زیر گروه‌هــا با توجه به خطر 
ســکتۀ مغزی پایه و با توجه بــه اینکه بیماران قبل از 
ورود به آزمــون، Warfarin مصرف کرده بودند یا 
نه ثابت بود، با این حال، تغییر به یک داروی جدیدتر 
ممکن اســت برای بیماری که INR وی ســال‌ها با 
Warfarin کنترل شــده است، لازم نباشد. علاوه بر 
این، اگرچه داروهای ضدانعقادی جدیدتر نســبت به 
Warfarin شــروع و خاتمۀ ســریع‌تری براى عمل 
ضدانعقادی دارند، عوامل معکوس‌کننده تأثیر داروها 

هنوز در دسترس نيستند و تحت بررسی‌اند.
علاوه بر ایــن، Warfarin ژنریک‌ حتی پیش از 
 ،INR درنظرگرفتن هزینه‌های مربوط به نظارت منظم
بســیار ارزان‌تر از موارد جدید اســت. بنا بر یکی از 
 ،Warfarin در مقایســه با Dabigatran تحلیل‌ها
در بیمــاران مبتلا به فیبریلاســیون دهلیزی می‌تواند 
مقرون به صرفه باشد. داده‌های بیشتر در مورد مقرون 
به صرفه بودن می‌تواند بر تصمیم‌گیری‌های بالینی اثر 
بگذارد. بنابراین، اگرچه ترومبین مســتقیم خوراکی و 
مهارکننده‌های فاکتور Xa گزینه‌های جالبی هســتند، 
اما به احتمال زیاد تجویز Warfarin در بســیاری از 
بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی در سراسر جهان 

ادامه خواهد یافت.

مأموریــت اصلی برای جایگزینــی Warfarin با 
جست‌وجوی داروهایی شــروع شد که به سادگی از 
 ،ARISTOTLE بهتر بودنــد. آزمون Warfarin
 ،ROCKET AF و RE-LY همراه با آزمایشات
نشــان می‌دهد کــه Apixaban، Dabigatran و 
Rivaroxaban حتی فراتر رفته‌اند. در ســه مطالعۀ 
بــزرگ بــا جمعیت‌های مختلــف بیمــاران مبتلا به 
فیبریلاسیون دهلیزی، مهارکننده‌های مستقیم ترومبین 
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و فاکتــور Xa پروفایل خونریزی بهتری نســبت به 
Warfarin نشان داده است و حداقل به همان اندازه 
کارآمد اســت. اطلاعــات در مورد دیگــر مهارکنندۀ 
مســتقیم Xa ، Edoxaban، در بیمــاران مبتــا به 
فیبریلاســیون دهلیزی، در مبحث تأثیر ضدانعقاد‌ها با 
فاکتور Xa در مطالعۀ بعدی، ترومبولیز در انفارکتوس 
 ،  48  ENGAGE AF-TIMI(  48 میــوکارد 
NCT00781391( در دسترس است. بعد از گذشت 
این مــدت، به نظر می‌رســد دورۀ جدیــد داروهای 
ضدانعقادی برای بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی 

در حال ظهور است.
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1- تاریخچه و مقدمه 
شــواهد تاريخي حاکی از آن بوده است که تا قرن 
اول ميلادي موضوع شــكر و نيشــكر در دنياي قديم 
به درســتي شناخته نشــده بوده است برای مثال، طبق 
مکتوبــات کتب کهن، كيي از طبيبــان يوناني اینگونه 
بیان داشته است که در هندوستان كي نوع عسل وجود 
دارد كه از ني توليد مي شــود شكل ظاهري آن مانند 
نمك اســت و زير دندان مانند نمك خرد مي شــود ، 
ســربازهاي جنگ هاي صليبي  به شــكر نام " نمك 
شــيرين " را داده بودنــد و از آن به عنوان ســوغات 
اســتفاده مي كرده اند. حکیمی یونانی اینگونه نوشنه 
است: " نمك هندي از نظر رنگ و سختي مانند نمك 

است و از نظر طعم به عسل شباهت دارد ". 
تئوفراستوس  محقق شــهیر يوناني در قرن چهارم 
پيش از ميلاد مسیح تلويحا اشاره اي به سه نوع عسل 
دارد. عسل گل ها، عسل شبنم و عسلي است كه از ني 
تراوش مي شــود )منظورش شکر بوده است(. قرن ها 
بعد از مارك وارن  اشاره اي به كي نوع درخت نمود كه 

عصاره آن از لحاظ شيريني شبيه عسل است. از قرن دوم 
ميلادي به بعد دنياي قديم شكر را شناخته و خاستگاه و  

محل توليد آن را هندوستان اعلان می دارد. 
در ابتدای کشــف شــکر در جنوب آسیا و آمریکا 
چون به ‌صورت شربت از نیشکر عصاره ‌گیری می‌شد 
چندان قابل حمل ‌و‌نقل گسترده نبود. تا اینکه هندی‌ ها 
توانستند آن را به‌‌ صورت دانه‌های کریستالی در بیاورند 
و به شهرت جهانی برسانند.  شکر تا قرن هجدهم در 
اروپا جزو کالاهای خوراکی لوکس محســوب می‌شد 
و در واقع، عامه‌ مردم همچنان از عســل برای شیرین 

کردن غذای خود استفاده می‌کردند.  
بررســی تاریخی حاکی از آن اســت که ایرانیان از 
نخستین اقوامی بودند که شکر را می شناختند و حتی 
حدود 332 ســال پیش از میلاد مسیح به هنگام حمله 
اســکندر مقدونی  به ایران شــکر توسط ایرانی ها به 
مصرف می رســیده است. همچنین، سوابقی از کاربرد 
واژه " شــکر " در زبان پهلوی و نوشــتارهای دوره 

ساسانیان وجود دارد. 

1. مهندس ندا قربان زاده2. مهندس محمدحسین آهوئی،  3. دکتر محمود اسحق حسینی
1- دانشجوی دکتری تخصصی علوم و صنایع غذایی، دانشگاه آزاد اسلامی تهران شمال، تهران، ایران

2- کارشناس ارشد مهندسی صنایع غذایی، تکنولوژی مواد غذایی
3- استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران، فوق تخصص بیماری های گوارش و کبد بزرگسالان

بررسی ساکارز از دیدگاه 
علوم غذایی، پزشکی و 

دندانپزشکی
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ســابقه کشــت نیشکر طولانی بوده و به چند هزار ســال پیش از میلاد در جزایر جنوب شرق آسیا و بنگال در 
هند برمی گردد در حالی که ســابقه کشت چغندر قند طولانی نیست. بر اساس اظهارات  نیکولای واویلف محقق 
ژنتیک و گیاهشــناس برجســته اتحادیه جماهیر شوروی )سابق(، خاستگاه چغندر قند آسیای صغیر و قفقاز  بوده 
اســت. چغندر قند برای اولین بار 2000 ســال پیش به صورت سبزی باغی کشت می شده است و برای اولین بار 

در قرن هفدهم به منظور تولید علوفه در سطح مزارع کشت می شده است.
     در ایران در قرن اول هجری تولید شکر از نیشکر در خوزستان  معمول بوده و کارگاه های متعدد شکرسازی 
در آن منطقه وجود داشته است ابن حوقل  در سال  331 هجری در کتاب خود به کشت نیشکر در مناطق مختلف 
خوزســتان اشاره نموده است. نیشــکر در اواخر قرن اول هجری از ایران به مصر و از آنجا به طرابلس  و در نیمه 
اول قرن دوم به اســپانیا و سایر مناطقی که در آن زمان زیر ســلطه مسلمان ها بود منتقل گردیده است. مهاجرت 
صنعتگران ایرانی به خصوص تولیدکنندگان خوزســتانی شکر به مناطق مذکور موجب توسعه صنعت تولید شکر 
از نیشــکر در آن نواحی گردید به طوری که پس از مدتی شــکر سفید مصری  رقیبی برای شکر و قند پارسی شد 
در اواخر قرن چهارم هجری )دهم میلادی( نیشکر از اسپانیا به جزیره سیسیل ایتالیا راه یافت. در طول جنگ های 
صلیبی اروپائیان به تدریج  به دانش و فرهنگ و علوم و شــرق و از جمله با کشــت و صنعت نیشکر آشنا شدند 
و ســپس خود به پیشرفت و توســعه و تکامل آن ها اقدام کردند. پس از کشف قاره آمریکا نیشکر در اوایل قرن 
شانزدهم میلادی به جزایر آنتیل  برده شد. در سال 1570 میلادی اولین کارگاه تصفیه  شکر خام حاصل از نیشکر 
در اروپا تاســیس شد. در سال1747 آندریاس زیگسموند مارگراف شیمیدان آلمانی به وجود شکر در چغندر قند 
پی برد. وی پس از قطعه قطعه کردن و خشــک کردن چغندر قند در شهر کونرن در کشور اروپایی پروس )در آن 
زمان( شروع به کار کرد.  از این دانشمند با عنوان مبتکر روش تولید قند از چغندر قند نام برده می شود. در سال 
1811 بنجامین دلسرت  نخستین کله قند ساخت کارخانه قند سازی خود را در فرانسه به ناپلئون بناپارت   تقدیم 
کرد و او نیز  دســتور داد پنج مدرسه شیمی قند سازی تاسیس شود و از طرف دیگر یک سال بعد 40 کارگاه قند 

سازی در فرانسه پایه گذاری شد.
نام قند گلوکز از کلمه یونانی " γλυκός " به معنای " شراب شیرین " گرفته شده است. پسوند 

)-ose( یک طبقه بندی مواد شــیمیایی است که دلالت بر وجود کربوهیدرات دارد. ریشه لغوی شکر برگرفته 
از کلمه  ساکارا )sharkara( در زبان سانسکریت ‌است. سپس به صورت  کلمه " سکر " از فارسی به عربی راه 
یافته و از عربی به زبان‌های اروپایی وارد شده‌است.  باید متذکر شد،که در زبان سانسکریت، ساکارا به گیاه نیشکر 

و شیره شیرین آن اطلاق می گردد.

2- ساکارز از دیدگاه علوم غذایی
ساکارز یا قند معمولی دی ساکاریدی است که از یک ملکول گلوکز و یک ملکول فروکتوز تشکیل شده است 

)شکل1 (.

شکل1- ساختار ساکارز



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال پانزدهم/ شماره سوم/پاییز و زمستان 98

9

طب داخلی

اگرچه ساکارز در بسیاری از گیاهان یافت می شود، 
امــا منبع اصلی آن که مورد اســتحصال قرار می گیرد 
چغندر قند و نیشکر است. میزان ساکارز در چغندر قند 
حدود 17 درصد و در ســاقه نیشکر حدود 15 درصد 
می باشــد. ســاکارز به صورت جامد کریستالی سفید 
رنگ است که طعمی شــیرین و مطلوب دارد و فاقد 
هرگونــه پیش طعم، پس طعم و هرگونه طعم دیگری 
جز طعم شیرین است. شیرینی و پروفایل طعم ساکارز 
معیار سنجش هر شیرین کننده طبیعی و مصنوعی می 
باشــد و هر چه پروفایل طعم آن ها به ساکارز شبیه تر 
باشد برتر و مطلوب تر می باشند. حلالیت ساکارز در 
آب بسیار خوب است و در دمای 25 درجه سلسیوس 
200 تــا 210 گرم ســاکارز در 100 گرم آب حل می 
شود. استفاده از ساکارز در مواد غذایی باعث حصول 
طعم شیرین مطلوب، بافت مناسب، ایجاد ضخامت و 
بدنه محصول، قوام و استحکام کافی می شود.                                        

3- ساکارز از دیدگاه  علوم پزشکی
اســتفاده ازســاکارز در مــواد غذایــی مختلف با 
چالش‌های بحث برانگیزی توســط جامعه پزشــکی 
همراه بوده و می باشــد. متخصصین بارها در مباحث 
و مقالات به عوارض مصرف قند و شکر اشاره داشته 
اند. مصرف ســاکارز باعث مقاومت بدن به انســولین 
می‌شــود و بدن را به ســمت دیابت پیــش می‌ راند. 
انســولین هورمون بسیار مهمی در بدن است که اجازه 
می‌دهــد گلوکز )قندخون( از طریق جریان خون وارد 
ســلول‌های بدن شود تا ســلول‌ها به جای سوزاندن 
چربی، گلوکز را بســوزانند )زیــرا ازدیاد بیش از حد 
گلوکز در خون بدن را مسموم می‌کند( دلیل از دست 
رفتن بینایی در مبتلایان به دیابت  هم همین مسمومیت 
با گلوکز اســت. یکی از دلایل اختلال در متابولیســم 
بدن که توســط رژیم غذایی نامناسب ایجاد می‌شود، 
توقف فعالیت انســولین است. در این حالت سلول‌ها 
به ســمت مقاومت در برابر انســولین پیش می‌روند. 
این مسئله بدن را به ســمت انواع بیماری‌ها از جمله 
سندرم متابولیک، چاقی، بیماری‌های قلبی- عروقی و 
دیابت هدایت می‌کند. نتایج بسیاری از مطالعات نشان‌ 
داده اســت که مصرف شکر به ‌ویژه مصرف زیاد آن با 

مقاومت به انسولین همراه است. هنگامی‌که سلول‌های 
بدن نسبت به تاثیرات انسولین مقاومت نشان می‌دهند، 
سلول‌های بتا در پانکراس مقدار بیشتری از آن را تولید 
می‌کنند و این خیلی مهم اســت زیرا ســطح قندخون 
بالا )مزمن(، آســیب‌های شــدیدی به بدن می رساند. 
در نهایت، با زیاد شدن تدریجی مقاومت به انسولین، 
پانکــراس نمی‌تواند به تقاضای بدن نســبت به تولید 
انسولین کافی پاسخ دهد. بنابراین، نمی‌تواند سطح قند 
خــون را به اندازه‌ کافی پایین نگه دارد. در این مرحله 
سطح قندخون به سرعت  بالا می‌رود و دیابت نوع دو 
در فرد تشــخیص داده می‌شود. با توجه به اینکه شکر 
می‌تواند باعث مقاومت به انسولین شود، خطر ابتلا به 
دیابت نوع دو در افرادی که به خوردن نوشــیدنی‌های 
سرشار از شکر علاقه دارند، ۸۳ درصد بالاتر گزارش 
شده است. باید متذکر شــد، تا کنون محققین ارتباط 
مستقیم مصرف شکر را با افزایش خطر ابتلا به دیابت 

ثابت نکرده اند.
همچنین مصرف بیــش از اندازه ســاکارز و مواد 
غذایــی محتوی آن مــی تواند منجر به گلیکاســیون  
اندوژنوس گردد. گلیکاسیون واکنش غیر آنزیمی قند 
با پروتئین است و باعث تغییر شکل پروتئین و اختلال 

در عملکرد آن می گردد.

متابولیســم ساکارز در بدن به این صورت است که 
توسط آنزیم  سوکراز دیواره روده باریک شکسته می 
شود و به واحد های سازنده اش )گلوکز و فروکتوز( 
تبدیل می گردد. در نتیجه، مصرف قند و شکر با بروز 
عارضه چاقی همراه است زیرا هنگامی که ساکارز در 
بدن تجزیه می شود گلوکز و فروکتوز آزاد می شوند. 
گلوکز آزاد شده به آرامی در بدن توسط اندام‌ها مورد 
استفاده قرار می گیرد و فروکتوز فقط در کبد متابولیزه 
می شود و در این اندام انباشته می گردد و کبد فروکتوز 
انباشته شــده را به چربی تبدیل  می کند. باید متذکر 
شد، این فرآیند به عوامل کلیدی سندروم متابولیک از 
جمله چربی خون بالا یا تری گلیسرید بالا، کلسترول 
بالا، فشــارخون بالا و چربی اضافــه تبدیل می‌گردد. 
هنگامی که فروکتوز در کبد به به چربی تبدیل شــود 
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ایــن چربی به صورت VLDL  وارد بدن می شــود 
و تمام چربی قادر نیســت تا از بــدن خارج گردد و 
مقداری از آن همچنان در کبد باقی می ماند در نتیجه 
می تواند علائمی شــبیه به کبد چرب ایجاد نماید و یا 

حتی منجر به بروز بیماری کبد چرب شود.
نتایج مطالعــات حاکی از آن بوده اســت که تاثیر 
فروکتوز بر روی کنترل اشــتها و ایجاد فرمان ســیری 
توسط مغز در فروکتوز مانند گلوکز نیست. از آنجایی 
که پس از مصرف ســاکارز در بدن گلوگز و فروکتوز 
آزاد می شــوند این اثر می تواند یــک اثر منفی تلقی 
شود زیرا مراکز سیری در مغز پس از مصرف فروکتوز 
فعالیت پایین تری نسبت به گلوکز دارند در نتیجه حس 
گرسنگی مداوم ایجاد می شود. همچنین فروکتوز نمی 
تواند فعالیت گرلین یا هورمون گرســنکی را به اندازه 
گلوکــز پایین آورد. در نتیجه، فرد علاقه و اشــتها به 
خوردن را حفظ مــی کند که می تواند منجر به چاقی 
و عوارض آن گردد. باید متذکرشــد، گرلین هورمون 
محرک احســاس گرســنگی اســت و از سلول های 
طاق معده  )قســمت چپ معده(، سلول های اپسیلون  
)ســلول های درون ریز که در جزایر لانگر هانس در 
پانکراس واقع شده اند و کمتر از 1 درصد سلول‌های 
جزایر لانگرهانس را تشکیل می دهند( ترشح می‌شود. 
غلظــت گرلین پیش از صرف غــذا افزایش و پس از 

صرف غذا کاهش می یابد.

طبق گزارش ها، مصرف شکر با آزاد شدن هورمون 
دوپامیــن  از مرکــز پاداش در مغز همراه می باشــد. 
بنابراین، می تواند یک نقش اعتیادآور داشــته باشــد 
و شــخص مدام احســاس کند باید یک ماده غذایی 
شــیرین بخورد. دوپامین به عنوان یــک انتقال دهنده 
عصبی عمل می کند. مغز دارای چند مسیر متفاوت از 
دوپامین اســت که یکی از این مسیرها نقش مهمی در 
مولفه انگیزشــی رفتار مبتنی بر پاداش دارد. پیش بینی                  
پاداش ها اغلب با افزایش سطح دوپامین در مغز همراه 
اســت. وقتی که دوپامین آزاد می شود احساس شادی 
و لذت ایجاد می شــود و فرد می خواهد این احساس 
پایدار بماند و در نتیجه مواد شیرین بیشتری را مصرف 

می کند. با ایــن حال، مصرف بیــش از اندازه قند و 
شــکر تاثیر منفی بر روی رفتــار و خلق و خو دارد و 
احساس لذت و شادی مذکور به صورت موقت است. 
مصرف بیش از اندازه شــکر در دراز مدت باعث می 
شــود شخص پرخاشــگر، مضطرب و افسرده شود و 

حالت استرس نیز در او ایجاد می گردد.

برخی دیگر از عوارض مصرف بیش از حد ساکارز 
که محققین به آن اشــاره داشــته اند شــامل افزایش 
احتمال بیماری های قلبی- عروقی، بالا رفتن ســطح 
LDL و پاییــن آمدن ســطح  HDL ، بیماری های 
کبــدی، بیماری های کلیوی )ماننــد نفروپاتی دیابتی 
و پروتئیــن آلبومین در ادرار(، پوکی اســتخوان و نیز 

افزایش احتمال ریفلاکس معده می باشد.

بر اساس نظریه سازمان غذا و داروی ایالات متحده، 
مصرف قند و شــکر باید به شــش قاشق چایخوری 
)حدود ســی گرم( در روز محدود شود و فقط شش  
تا  ده  درصد کالری بدن از طریق شکر و مواد غذایی 
حــاوی آن تامین گردد. این در حالی اســت که طبق 
گزارش ها امروزه در ایــالات متحده مصرف روزانه 

شکر به بیش از 100 گرم در روز رسیده است.

4- ساکارز از دیدگاه  دندانپزشکی
پوسیدگی دندان یکی از بیماری‌های شایع در جهان 
امروز اســت و تقریبــا همه با آن درگیر هســتند. در 
طول مدت زمانی که دانش دندانپزشــکی وجود داشته 
است تئوری‌های بســیاری در رابطه با علل پوسیدگی 
دندان مطرح گردیده اســت. یکی از تئوری ‌هایی که 
برای ســالیان متمادی مقبول‌ترین تئوری بوده است و 
امروزه تقریبا در تمام جهان پذیرفته شده است. تئوری 
شیمیایی- انگلی  می‌باشد که به نام تئوري اسيدسازي  
نیز شــناخته شــده اســت. این تئوری در سال 1890 
توسط محققی به نام میلر مطرح شده است و بر اساس 
آن میکروارگانیسم ‌ها با تخمیر مواد قندی تولید اسید 
می‌کنند که این اســید در پلاک دندان قرار مي گيرد و 
باعث حل شدن مینای دندان  می‌‎شود و در نتیجه روند 

پوسیدگی آغاز  می‌گردد. 
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عوامل ایجادکننده پوســیدگی دندان شامل میزبان 
)یعنی دندان(، حضور قند، میکروارگانیسم‌ها و فاکتور 
زمان می‌باشد. در واقع در طول زمان حضور قندها به 
عنوان یک منبع غذایی برای میکروارگانیســم‌ ها عمل 
کرده و باعث تولید اسید توسط آن‌ ها مي شود که در 
  pH نهایت دندان دمینرالیزه می‌گردد. باید متذکر شــد
بحرانی برای حل شدن مینای دندان 5/7 - 5/5 است. 
تولید اسید در حفره‌ تولید شده ادامه می‌یابد و پس از 
تخریب مینای دندان حفره عمیق‌تر می‌شود و به مرور 
عاج دندان   و ســپس پالپ  آن را در بر می‌گیرد. در 
طی حل شدن مینای دندان هیچ دردی حس نمی‌شود 
زیرا این قســمت فاقد هرگونه اعصاب اســت، وقتی 
تخریب به عاج رسید و اســید در آن وارد شد دندان 
حســاس می‌شــود و در برابر غذاهای شیرین، سرد و 
گرم درد خفیفی می‌گیرد و ناراحتی ایجاد می‌کند، عاج 
دندان در برابر اسید هیچ مقاومتی ندارد و در زیر مینای 
دنــدان حفره ای ایجاد می گردد. این مکان برای بقا و 
رشــد باکتری های دهان بسیار مناسب است و آن ها 
در این حفره مستقر می شوند. رسیدگی پوسیدگی به 
پالپ و وارد شــدن اسید به این قسمت باعث تحریک 
اعصاب دندان و عفونت پالپ می‌شود، در این هنگام 
درد بســیار شدید و طاقت فرسا و غیر قابل تحملی به 

وجود می‌آید.

تمامــی مونوســاکاریدهای شــش کربنــه و دی 
ساکاریدهای مبتنی بر مونوساکاریدهای ش کربنه می 
توانند  مورد اســتفاده باکتری هــای موجود در پلاک 
دندان قرار بگیرند و در نتیجه اسید تولید شده و باعث 
دمینرالیزاسیون دندان شــود. در بین قندها، ساکارز از 
دیدگاه دندانپزشکی اهمیت بسیار بالایی دارد تا جایی 
که دندانپزشکان از ساکاز به عنوان "پوسیدگی زا ترین 
قند" نام برده اند. اهمیت ســاکارز از این جهت است 
که  باکتری های مخرب دندان به ویژه استرپتوکوکوس 
موتانس و استرپتوکوکوس ســانگوئینیس ) نام سابق 
آن استرپتوکوکوس ســانگوئیس می باشد( به راحتی 
می توانند از آن اســتفاده کنند. همچنین، ساکارز تنها 
دی ساکاریدی اســت که می تواند توسط آنزیم های 

خارج ســلولی به گلوکان تبدیل شود. گلوکان باعث 
می شــود تا باکتری های دهانی در سطح دندان مستقر 
شوند و لایه ضخیم پلاک و جرم دندان تشکیل شود. 
شرایط بی هوازی عمق پلاک، تشکیل اسید را تحریک 
می کند و در نهایت احتمال پوســیدگی دندان افزایش 
می یابد. بر خلاف بافت های بــدن، بافت دندان قابل 
بازسازی خودش نیست و پس از بروز پوسیدگی فقط 
دانش دندانپزشــکی می توانــد آن را تا حدودی ترمیم 
کند. هر چه ترمیم دندان گسترده تر باشد احتمال بروز 
پوسیدگی های مجدد بیشتر است. گسترش پوسیدگی 
یک دندان نتیجه همین پوسیدگی های تکراری می باشد.
تعداد دفعات مصرف ماده‌ قندی از میزان آن اهمیت 
بیشتری دارد زیرا با هر بار ورود یک ماده قندی درون 
دهان بزاق دخالت کرده و pH دهان را پایین می‌آورد 
و محیط دهان اســیدی می‌شــود. این شرایط پس از 
حدود ده  دقیقه به حداکثر رسيده و  بیست تا شصت  
  pH  دقیقه در دهان حاکم اســت و ســپس به تدریج
اولیه دهان بــاز می‌گردد. با هر بار مزه کردن یک ماده‌ 
قندی شــرایط مذکور در دهان رخ می‌دهد. در دانش 
دندانپزشــکی هر بار مصرف ماده‌  قندی را اصطلاحا 

یک حمله‌ پوسیدگی می‌گویند.

بهترین راه پیشــگیری از پوســیدگی دندان کاهش 
میزان و دفعات مصرف مواد حاوی شــکر و در واقع 
مواد قندی است. پوسیدگی دندان به عنوان شایع ترین 
بیماری دهان شناخته شــده است و محصول مستقیم 
مصرف نامناسب مواد قندی و محتوی شکر می باشد 
که به صورت خالص یا افزوده به ســایر مواد غذایی 
است. در شکل 2 ، ساختار یک دندان مولر نشان داده 

شده است.
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شکل 2 – ساختار دندان مولر

5- نتیجه گیری
طبق مســتندات تاریخی، بشــر برای اولین بار طعم شــیرین را با خوردن میوه های شیرین شناخته است. طعم 
شــیرین از نظر ادراک ذهنی بســیار مطلوب شناسایی می شود. ســاکارز به صورت صنعتی از چغندرقند و ساقه 
نیشــکر استحصال می شود و در نهایت به شــکل جامد کریستالی سفید رنگ در می آید. فارغ از طعم مطلوب و 
دارا بودن ویژگی های مفید در صنعت غذا، پزشــکان و دندانپزشــکان و متخصصین تغذیه ساکارز را قندی مضر 
برای سلامتی عنوان نموده اند. قند و شکری که اکنون به مصرف می رسد ماده‌ تصفیه‌ شده‌ای است که در کارخانه 
تمام ویتامین‌ها، پروتئین ها و آنزیم‌های آن جدا شــده اســت و ماده‌ ای است که مصرف آن نه تنها سودی ندارد 
بلکه مضر هم خواهد بود. در حال حاضر، شــکر بدترین ماده‌ای اســت که در رژیم غذایی مدرن وجود دارد. این 
ماده تاثیرات مخربی روی ســوخت ‌وساز بدن دارد و باعث بروز بیماری‌های مختلف می‌شود. شکر عامل مخرب 
دندان اســت و باعث پوسیدگی دندان می شود. هیچ پروتئینی، حتی هیچ چربی ضروری و ویتامین یا مواد معدنی 
در شکر وجود ندارد.  می توان گفت، گران بودن شکر در زمان قدیم، یک موهبت برای مردم آن دوره  بوده است 
زیرا در آن زمان به دلیل همین قیمت بالا مردم کمتر از آن استفاده می کردند. این در حالی است که جامعه امروز 
بیش از بیســت برابر مردم ادوار گذشــته ساکارز مصرف می کند. افزایش میزان مصرف شکر باعث شده تا جامعه 
بیماری های متابولیکی بیشتری را تجربه کند. توصیه تمام متخصصین پزشکی، دندانپزشکی و تغذیه محدود نمودن 
مصرف قند و شکر و مواد غذایی حاوی آن  می باشد تا سلامتی که  میل ذاتی هر انسانی می باشد، حفظ گردد. 
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پیوست 1 :

آناتومی زبان انسان
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پیوست 2:

 جدول ویژگی های ساکارز
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پيش زمينه:
شيوع آلرژی بادام زمينى در كودكان، در كشورهاى 
غربى طى 10 سال گذشته دو برابر شده است و در آسيا 
و افريقا هم به چشم می‌خورد. ما راهبردهاى مصرف و 
عدم مصرف بادام زمينى را ارزيابى كرديم تا مؤثرترين 
راه جلوگيرى از شــيوع آلرژی را در شيرخوارانی كه 
بيشتر در معرض ابتلا به اين آلرژی هستند، پيدا كنيم.

روش‌ها:
بــه طور تصادفــى ٦٤٠ نــوزاد مبتلا بــه اگزماى 
شديد، حساســيت به تخم‌مرغ يا هر دو را انتخاب، و 
تــا ٦٠ماهگى به مصرف يا عــدم مصرف بادام زمينى 
ترغیب کردیم. شركتك‌نندگان حداقل ٤ماهه و حداكثر 
١١ماهه بودند و بر اســاس ميزان بروز حساســيت به 
عصارۀ بادام زمينى در گروه‌هاى جداگانه مورد مطالعه 
قرار گرفتند؛ این گروه‌ها به وسيلۀ آزمون پوستى پركي 
)خراش پوستی( تعیین شــدند. كي گروه متشكل از 
شركتك‌نندگان بدون واكنش پوستى پس از تست، و 
گروه ديگر متشــكل از كسانى كه واكنش پوستى بين 
١ تا ٤ ميلی‌متر داشــتند. نتيجۀ اوليه كه به طور مستقل 

در گروه ارزيابى شد تعیین ميزان مبتلایان به آلرژی در 
سن ٦٠ماهگى بود.

نتايج:
در بين ٥٣٠ نوزادى كه در ابتدا تســت پوستی آنها 
منفی بود، شــيوع آلرژی بادام زمينى در ٦٠ماهگى، در 
گروه مصرفك‌ننده ١٣/٧٪ و در گروهی که بادام زمینی 

.)p >0.001( مصرف نکرده بودند ١/٩٪ بود
از بين ٩٨ شــركتك‌ننده در اين تحقيق كه در ابتدا 
نتيجۀ آزمون مثبت داشــتند، ميزان شــيوع آلرژى در 
گروهی که بادام زمینــی مصرف نکرده بودند ٣٥/٣٪ 
 .)P =0/004( و در گــروه مصرفك‌ننده ١٠/٦٪ بــود
تفاوت معنى‌دارى بين گروه‌ها در بروز عوارض جانبى 

جدى وجود نداشت.
افزايش ســطح آنتى‌بــادى IgG4 عمدتاً در گروه 
مصرفك‌ننده رخ داد؛ درصد بيشترى از شركتك‌ننده‌هاى 
گروهی که بادام زمینی مصرف نکرده بودند، آنتى‌بادى 
IgE بالاترى داشتند. ميزان بزرگترى از واكنش پوستى 
در تســت پركي و نسبت پايين‌ترى از IgE:IgG4 با 

آلرژی بادام زمينى مرتبط بود.

بررسی تأثیر مصرف زودهنگام بادام 

زمینی بر نوزادانِ در معرض 

خطر آلرژى بادام زمينى:

مترجم گیلدا خسرونیا
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نتيجه‌گيرى:
مصــرف زودهنگام بــادام زمينــى موجب كاهش 
قابل‌توجهى در ميزان توســعۀ آلــرژی بادام زمينى در 
ميان نوزادانى كه در معرض خطر ابتلا به آلرژی هستند 

و پاسخ‌هاى ايمنى به بادام زمينى شده است.
جلوگيرى از حساسيت بادام زمينى از طريق مصرف 

زودهنگام:
كودكان مجاز به بردن بادام زمينى به مدارس نيستند. 
برخى از خطوط هواىي هم به دليل ترس از انافلاكسى، 
ديگر بادام زمينى به مســافران نمي‌دهند. از آنجاك‌ىيه 
حساسيت بادام زمينى در سراسر جهان به‌خصوص در 
كشــورهاى غربى رو به افزايش اســت، اين تحولات 

فقط ذره‌اى از خروار است.
طى ١٣ سال گذشــته فقط در ايالات متحد امركيا 
شيوع این حساسيت بيش از ٤ برابر شده؛ از ٠/٤٪ در 
سال ١٩٩٧ به ١/٤٪ در سال ٢٠٠٨ و به بيش از ٢٪ در 
سال ٢٠١٢ رسيده است. حساسيت بادام زمينى به یک 
عامل اصلى انافلاكسى و مرگ و مير مربوط به آلرژی 

غذاىي در ايالات متحد تبديل شده است.
در ســال ٢٠٠٠ در پاســخ به نتايج گزارش‌شــدۀ 
آزمايش‌هاى تغذيۀ نوزادان در امركيا و اروپا، آكادمى 
کودکان امريــكا به والدين توصيه كرد كه از خوراندن 
بادام زمينى به نوزادانی كــه در معرض خطر بيمارى 
اتوپكي هستند تا ‌3سالگى جلوگيرى كنند. ازآنجايي‌كه 
موارد این حساســيت همچنان رو به افزايش اســت، 
بســيارى از محققان و پزشكان شــروع به تحقيق در 
مورد اين نظريه كردند. در سال ٢٠٠٨، پس از بررسى 
مقالات منتشرشده، آكادمى كودكان امركيا ادعاى خود 
را پس گرفت و اذعان كرد كه مدارك كافى دال بر منع 

مصرف زودهنگام بادام زمینی وجود ندارد.
مدت كوتاهى پس از آن دوتوا  و همكاران اشــاره 
كردند كه شــيوع آلرژى بادام زمينى در ميان كودكان 
يهودى ســاكن لندن كه محصولات حاوى بادام زمينى 
را در ســال اول زندگي‌شان مصرف نكرده بودند، 10 
برابر بيشتر از كودكان يهودى ساكن اسراييل بود كه این 
محصولات را در سال اول زندگى خود مصرف كرده 
بودند. علاوه بر اين، مطالعات بعدى در مورد مصرف 

زودهنگام ساير مواد غذایی آلرژى‌زا از جمله تخم‌مرغ 
و شــير گاو نشان داده است كه مصرف زودهنگام این 
مواد غذایی در نوزادان با كاهش شــيوع آلرژى همراه 
بوده اســت. ولى ازآنجايي‌كه، اين مطالعات تحقيقاتى 
بود، ما احتياج به داده‌هایی از آزمون‌هاى كنترل‌شــده 
داشتيم كه راهنماىي‌هاى بالينی بيشترى در مورد بهترين 
زمان براى اســتفاده از غذاهاى آلرژی‌زا فراهم آورد. 
دوتوا و همــكاران در حال حاضر در مطالعۀ خود، به 
دنبال جواب اين سؤال هستند. محققان بر اين باورند 
كه استفادۀ زودهنگام محصولات حاوى بادام زمينى )تا 
قبل از ١١ماهگى( مي‌تواند موجب جلوگيرى از آلرژى 
آن در نوزادان مســتعد شــود. بيش از ٥٠٠ نوزاد در 
معرض خطر به این آلرژى به صورت تصادفى مجبور 
به دريافت )گــروه مصرفك‌ننده( يــا اجتناب )گروه 
اجتنابى( از محصولات بادام زمينى شدند. تقريباً ٠١٪ 
از كودكانــى كه در آنها واكنش پوســتى پس از انجام 
دادن تست پوســتى پركي بيشتر از ٤ ميلي‌متر بود، به 
دليل نگرانى از وقوع واكنش‌هاى شــديدتر از مطالعه 
حذف شدند و در سن 5سالگى در تحقيق تعيين میزان 

شيوع اين آلرژى شركت داده شدند.
نتايج به‌دســت‌آمده بسيار قابل توجه است. به طور 
كلى ميزان شــيوع آلرژى بــادام زمينى در گروهی که 
بــادام زمینی مصــرف نکردنــد ١٧/٢٪، و در گروه 
مصرفك‌ننده ٣/٢٪ بود. اين آزمون به منظور بررســى 
هر دو گروه طراحى شــده بود، گروه كودكانى كه در 
هنگام ثبت‌نام نتيجة حساســيت پوستى منفى داشتند 
)گروه غيرحســاس( و گــروه كودكانى كه در واكنش 
به تست پركي دچار حساسيت خفيف پوستى به قطر 

كي تا چهار میلی متر شدند.
در هــر دو گروه نتايج به‌دســت‌آمده در خصوص 
شيوع آلرژى بســيار قابل توجه بود. در ميان كودكانى 
كه در ابتدا نتيجۀ تست پوســتى پركي منفى داشتند، 
شيوع آلرژى بادام زمينى در گروهی که مصرف نکرده 
بودنــد ١٣/٧٪، و در گــروه مصرفك‌ننده ١/٩٪ بود. 
در ميان كســانى كه دچار واكنش پوستى خفيف شده 
بودند، شيوع آلرژی در گروهی که مصرف نکرده بودند 
٣٥/٣٪، و در گروه مصرفك‌ننده ١٠/٦٪ بود. بنابراين 
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مصرف زودهنگام محصولات حــاوى بادام زمينى نه 
تنها بر نوزادان مستعدى كه در شروع مطالعه هيچگونه 
واكنشى به مصرف آن نشــان نداده بودند )پيشگيرى 
اوليه( مؤثر بود، بلكــه در نوزادانى كه واكنش خفيف 
نشــان داده بودند )پيشگيرى ثانويه( هم تأثيرگزار بود. 
دوتــوا و همكاران جمعيت پر خطــر را در اين زمينه 
كودكان مبتلا به اگزماى شــديد و حساس به تخم‌مرغ 
و يا هر دو تعريف كردند. علاوه بر این، آنها مشخص 
كردند كه كودكانى كه در شروع مطالعه به بادام زمينى 
حساســيت نشان دادند و سپس در گروه مصرفك‌نندۀ 
بــادام زمينى قرار گرفتند، از ايــن پس به مصرف آن 
واكنشى ندارند و مي‌توانند به طور منظم از محصولات 
آن مصرف كنند. با توجه بــه اين آزمون تصادفى، كه 
به‌وضوح نشــان مي‌دهد كه مصــرف زودهنگام بادام 
زمينى به طور چشمگيرى خطر ابتلا به آلرژی آن را كم 
مي‌كند )حدود ٧٠ تا ٨٠ درصد(، آيا دســتورالعمل‌ها 
بايد عوض شــوند؟ آيا بايد مصرف محصولات بادام 
زمينى را به نوزادان تا قبل از 11ماهگى پیشنهاد كنيم؟ 
متأسفانه پاســخ به اين سؤالات چندان ساده نيست و 

بسيارى از پرسش‌ها بدون پاسخ مي‌مانند.
آيا نــوزادان نياز به مصرف منظم ٢ گرم از پروتيئن 
بادام زمينى )حدود 8 عدد بادام زمينى( 3 بار در هفته 
به مدت 5 ســال دارند؟ و يا مصــرف مقدار كمتر به 
صورت متنــاوب و براى يــك دوره كوتاه‌تر كفايت 
مي‌كند؟ اگــر مصرف منظم بــادام زمينى براى مدت 
طولانى قطع شــود آيا تحمل مصرف بادام زمينى باقى 
مي‌ماند؟ آيا يافته‌هاى مطالعات آكادمى كودكان امركيا 
در مــورد خورا‌ىكهاى ديگر مانند شــير، تخم‌مرغ و 
آجيل‌هــا كاربرد دارد؟ اين ســؤال‌ها بايد مورد توجه 
قرار گيرند و پاســخ داده شوند، اما ما معتقد هستيم به 
دلیل قانعك‌ننده بودن نتايج اين آزمون و مشكل افزايش 
شيوع آلرژى بادام زمينى، دســتورالعمل¬هاى جديد 
بايد خيلى زود آماده شوند. در ضمن پيشنهاد مي‌دهيم 
كــه نوزادان بين ٤ تا ٨ ماه كــه در معرض خطر ابتلا 
به آلرژى بادام زمينى هســتند، تحت آزمايش پوستى 
پريــك قرار بگيرند. اگر نتيجۀ تســت منفى بود نوزاد 
تحت رژيم غذاىي حاوى 2 گرم پروتئين بادام زمينى، 

3 بار در هفته، حداقل به مدت 3 ســال قرار بگيرد، و 
اگر نتايج مثبت بود ولى کودک ‌واكنش خفيف نشــان 
مي‌دهد )محدودۀ واكنش ٤ ميلي‌گرم يا كمتر باشــد( 
كودك بايد تحت كي مطالعــۀ غذاىي كه در آن بادام 
زمينى تجويز شــده اســت، قرار بگيرد و واكنش‌هاى 
كودك توســط پزشــك مجرب در زمينــۀ تحقیقات 
غذاىي مشاهده شوند. پس از آن، كودكانى كه واكنش 
نشــان نمي‌دهند، مي-توانند رژيم غذاىي حاوى بادام 
زمينى را شــروع كنند. اگرچه به مطالعات بیشــتری 
برای رسیدگی به سایر پرسش‌ها نیاز داریم، مطالعات 
آكادمى كودكان امركيا صراحتاً اعلام می‌كند كه ما در 
حال حاضر می‌توانيم جلوى پيشرفت و شيوع آلرژی 

بادام زمينى را بگيريم.
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پیشگیری از لخته شدن خون در رگ
VTE )ترومبو آمبوليسم( 

برگرفته از مجله پزشکی نیو انگلند

ترومبو آمبولی شــایع‌ترین عامــل مرگ در بیماران 
بستری در بیمارستان است که قابل پیشگیری است.%۷۰ 
تا ۸۰% از آمبولی‌های ریوی مرگبار در بیمارانی ایجاد 
می‌شــود که عمل جراحی نداشــتند. حدوداً ۴۰% از 
 VTE بیماران بستری در بیمارستان در معرض  خطر
هســتند. عوامل خطرزای این بیماری و نیز عواملی که 

باعث پیشگیری از آن می‌شود در پایین آمده است:

عوامل خطرزا:
• ابتلا به ســرطان، ســابقۀ قبلى VTE )به غير از 
ترومبــوز مصنوعى رگ(، وضعيــت گرفتگى رگ و 
آسيب ديوارۀ رگ، بسترى و بدون تحرك بودن بيمار 

حداقل به مدت 3 روز)٣ امتياز(.
• ضربۀ جسمى يا عمل جراحى تا كمتر از كي ماه 

)دو امتياز(.
• ســن بالاى ٧٠ سال، اضافه وزن )BMI بالاتر از 
٣٠(، عارضۀ قلبى يا تنفسى، سكتۀ قلبى )MI(، عفونت 

شديد، رماتسيم و درمان‌هاى هورمونى)١ امتياز(.

پیشگیر‌یها:
 VTE پیشــگیری از طریق دارو ۵۰% احتمال خطر

را کم می‌کند.
بیمارانی که قادر هســتند چند بــار در روز تحرک 

داشته باشند.
براى بیمارانی که یکی از عوامل خطر را دارا هستند 
حتی بدون خونریزی فعال هم باید داروی پیشگیری‌کننده 
 units 5000)UFH( تجویز شــود، دوز کم هپارین
 40mg,LMWH ,enoxaparin و یــا SC q8h
 units SC 5000,dalteparin روزانــه و یــا SC
روزانه و یا mgSC 2.5 , fondaparinux. آسپرین 

به تنهایی برای پیشگیری کافی نیست.

بيمارانى كه قادر به مصرف داروى ضدانعقاد خون 
نيســتند بايد از روش‌هاى پيشگيرى مكانىكي استفاده 
كنند؛ اگرچه شواهد كافى براى اين كار موجود نيست.

 مترجم: گیلدا خسرونیا
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تست CRP راهنماى تجويز آنت‌ىبيوتيك 
در درمان COPD حاد:

برگرفته از:
The new england journal of medicine, established in 1812 July 11, 2019 vol. 381 no. 2
hristopher C. Butler, F.Med.Sci., David Gillespie, Ph.D., Patrick White, M.D., Janine Bates, 
M.Phil., Rachel Lowe, Ph.D., Emma Thomas-Jones, Ph.D., Mandy Wootton, Ph.D., Kerenza 
Hood, Ph.D., Rhiannon Phillips, Ph.D., Hasse Melbye, Ph.D., Carl Llor, Ph.D., Jochen W.L. 
Cals, M.D., Ph.D., Gurudutt Naik, M.B., M.S., M.P.H., Nigel Kirby, M.A., Micaela Gal, D.Phil., 
Evgenia Riga, M.Sc., and Nick A. Francis, Ph.D

سابقه:
استفاده از تست CRP در بيماران COPD راه‌حلی 
براى كاهش اســتفادة غيرضــرورى از آنتی‌بيوت‌كيها، 

بدون آسيب رساندن به بيماران است.

روش‌ها:	
ما این بررســی چندســويه و كنترل‌شده را بر روى 
بيمارانى كه با تشخيص COPD  مراجعه كرده بودند، 
انجــام داديم؛ ايــن بيماران در 86 مركز پزشــىك در 
انگلســتان و ويلز ويزيت شدند. بيماران براى دريافت 
مراقبت‌هــاى معمولى هدايت، و به دو گروه تقســيم 
شــدند، گروهى كه با انجام دادن CRP تحت درمان 
قرار گرفتند و گروه دوم بــدون انجام دادنCRP  با 

مراقبت‌هاى معمولى درمان شدند )گروه شاهد(.
نتايج اوليــه در طول ٤ هفته بعد از آزمایش مربوط 

بــه گروهى از بيماران  COPD كــه تحت درمان با 
آنت‌ىبيوتكي قــرار گرفته بودند و وضعيت ســامت  
COPDکه مربوط به دو هفته پس از تصادفی‌ســازی 
بود، توســط پرســش‌نامۀ COPD اندازه‌گيرى شد. 
اين پرســش‌نامه داراى مقياس ده واحدى بود. واحد 
يا درجه‌ها از صفر شــروع مي‌شد كه صفر نشان‌دهندۀ 
وضعيت ســامت خوب COPD بود تا واحد ٦ كه 

وضعيت سلامت ضعيف COPD را نشان می‌داد.

نتيجه‌ها:
در مجموع ٦٥٣ بيمار تحت آزمايش تصادفى قرار 
 )CRP گرفتند. بيماران كمترى در گروه اول )با انجام
نســبت به گروه دوم )بدون استفاده از CRP( تحت 
درمان قرار گرفته بودند، ٥٧٪ در مقابل ٧٧.٤٪. پزشکان 
بــراى همة بيماران، به غير از كي بيمار، در مشــاورۀ 

مترجم: گیلدا خسرونیا
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اوليه آنت‌ىبيوتكي تجویز کردند؛ نسخۀ آنت‌ىبيوتكي در 
طول چهــار هفتۀ اول پيگيرى بــراى ٩/٩٦ درصد از 
بيماران صادر شد. درصد كمترى از بيماران گروه اول 
نسبت به گروه شاهد در مشاوره‌هاى اوليه آنت‌ىبيوتكي 
دریافت نمودند. دو نفر از بيماران گروه شاهد در طول 
چهار هفتۀ اول آزمايشــات، به عللى كه مربوط به اين 

آزمايش نبود، از بين رفتند.

نتیجه‌گیری: 
تجویز آنتی‌بیوتیك بر اســاس تســت CRP برای 
بيمــاران COPD در کلینیک‌هــای مراقبت‌های اولیه 
منجــر به مصرف كمتر آنتی‌بيوتيــك و دريافت كمتر 
نسخۀ آنتی‌بيوتكي از پزشكان شد، بدون هیچ مدرکی 
دال بر مضر بــودن براى بيمــاران و ايجاد عوارض. 
ارائه‌دهنــدگان مراقبت‌هــاى اوليه و اصلى مســئول 
بيشترين تجويز آنتی‌بيوتكي بودند، بيشتر اين نسخه‌ها 

توسط پزشكان خانواده تجويز شدند.
بــرای این باور كــه بايد در اكثر مــوارد از تجویز 
آنتی‌بیوتیک اجتناب شود، دلایلی وجود دارد. استفادۀ 
نابجا از آنتی‌بيوتكي باعث ايجاد مقاومت ضدمكيروبى 

و عوارض جانبى و منفى در بيماران مي‌شود.
تســت CRP بــراى عفونت‌هــاى حاد توســط 
سازمان‌هاى دولتى انجام می‌شود، و دستورالعمل‌هاى 
بالينــى برای هدف‌گیــری بهتر تجویــز آنتی‌بیوتیک، 
کمــک به مهار مقاومت ضد میکروبــی و بهبود نتایج 
 CRP بیمار صادر می‌شــود. با این حال، تســت‌های
صرفاً عملکرد تحلیلی را بررســی کرده‌اند و فقط چند 
کارآزمایی اثربخشــی آن را در بهبود نتایج بيمارانى كه 

تحت آزمون قرار گرفتند، ارزيابى كرده‌اند.
در ســال ٢٠١٤ بيمــارى انســدادى مزمن ريوى 
COPD ســومين دليل مرگ و ميــر در ايالات متحد 
بوده اســت و براى ٦.٤٪ از آمركيايي‌ها تشخيص اين 

بيمارى را داده‌اند.
در حــدود ٢٪ از جمعيــت بزرگســال در بريتانيا 
تشخيص بيمارى COPD را در پروندۀ پزشىك خود 
 COPD داشته‌اند. هرساله حدود نيمى از مبتلايان به
تجربۀ تشــديد بيمارى را داشتند كه منجر به درمان با 
گلوكوكورتكيوئيد خوراىك و مصرف آنت‌ىبيوتكي، یا 

هر دو و يا بســترى شدن بیمار شده است؛ كي چهارم 
بيماران دو يا چند بار تشديد بيمارى را تجربه كرده‌اند.
براى بيشتر از هشتاد درصد بيماران در ايالات متحد 
و اروپا آنتی‌بيوتكي تجويز شده است؛ اگرچه بسيارى 
از بيماران مبتلا به برونشــيت مزمن با همين روش‌ها 
درمان شدند، برخى از بيماران موفق به درمان نشدند. 
در كي مطالعۀ بيمارســتانى عوامــل غيرواگير حدوداً 

٢٠٪ باعثCOPD  حاد شده است.
راهنمای سازمان جهانى بيمار‌ىهاى ريوى مصرف 
آنتی‌بيوتيــك را برای بيمــاران COPD در درجات 
متوســط و حاد كه باعث افزایش سرفه و خلط شده، 
پيشــنهاد مي‌كند. آنتی‌بيوتكي معمــولاً در معاينات و 
مراقبت‌هاى اوليه بر اســاس ويژگي‌هاى بالينى تجويز 
مي‌شــود )براى مثال، معيار Anthonisen كه شامل 
شدت گرفتن تنگى نفس، افزايش حجم خلط و خلط 
عفونى است( ولى اين مشخصات به اندازۀ كافى براى 
پيش‌بينى اينكه كــدام بيمار را مي‌توان با خيال راحت 

بدون آنت‌ىبيوتكي درمان كرد، دقيق نيستند.
CRP مي‌تواند به طور دقيق در عرض چند دقيقه در 
حين آزمايش پزشىك اندازه‌گيرى شود که بيوماركرى 

براى ارزيابى  COPDاست.
آزمايش كنترل‌شــدۀ تصادفى بر روى بيماران مبتلا 
به COPD كه از بخش مراقبت‌هاى بهداشتى انتخاب 
شده‌اند صورت گرفت. ميزان درمان با آنتی‌بيوتكي يا 
دارونما در بيمارانى كه داراى ميزان CRP كمتر از ٤٠ 

ميلی‌گرم در ليتر بودند تفاوت كمى نشان داد.
نتايج آزمايش‌هاى CRP ما را از تصميم‌گيرى براى 
تجويز دارو براى بيمارهاى COPD مطلع كرده‌اند اما 
داده-هاى  مربوط به کار آزمایی‌های عملگرا، آزمايشى 
و كنترل‌شده فاقد اثربخشى چنين آزمايش‌هاىي هستند. 
هدف ما اين است كه تعيين كنيم آیا مي‌توان با استفاده 
از آزمايش‌هــاى نقطــه‌اى CRP كه بــراى ارزيابى 
COPD انجام مي‌شود، ميزان استفاده از آنت‌ىبيوتكي 

را با خيال راحت كاهش دهيم؟ 
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روش‌ها:

طراحى و نظارت آموزشى:
اين آزمون تصادفى كنترل‌شدۀ چند سويه از ژانويۀ ٢٠١٥ شروع شد و تا سپتامبر ٢٠١٧ مطابق با پروتكل قبلی 
منتشرشــده انجام شد. متن كامل اين مقاله در ســایت NEJM.org در دسترس است. اين آزمون شامل بيمارانی 

است که از ٨٦ مطب پزشكان عمومى در انگلستان فرستاده شده بودند.

كميتۀ اخلاق پژوهشــى ويلز كه از طرف كميتۀ اخلاق انگلستان به رســميت شناخته شده است، پروتكل اين 
آزمون را در ١٥ ســپتامبر ٢٠١٤ تصويب كرد و همچنين همۀ سايت‌هاى استخدامى را در آن گنجاند. انجمن‌هاى 
بهداشــت و درمان بالينى گروه‌هاى انتقال خدمات سلامت ملى، تحقيقات سايت‌هاى شركتك‌ننده را تأييد كردند. 
پزشــكان مراقبت‌هاى اوليه یا کارمند آموزش‌ديده، از همۀ بيماران شركتك‌ننده رضايت‎نامۀ آگاهانۀ كتبى گرفتند. 
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نويسنده دقيق و كامل بودن داده‌ها و همچنين وفادارى به پروتكل آزمون را تضمین کرد. كميتۀ راهبرى و نظارت 
بر داده‌ها و كميتۀ اخلاق بر روى اين آزمون نظارت داشتند.

دستگاه  Afinion، دستگاه مخصوص تست نقطه¬اى CRP، توسط شرکت Alere وام گرفته شد و پزشكان 
عمومى براى نحوۀ استفاده و مراقبت و درجه‌بندى دستگاه، از طرف نمايندۀ این شركت و يا اعضاى تيم آزمون، به 
صورت رايگان آموزش ديدند. اين شركت هيچ‌گونه نقشى در طراحى آزمون، تعهد، تجزيه و تحليل داده‌ها يا تهيۀ 
داده‌ها و نوشــته‌ها نداشت. هر دو گروه شركتك‌ننده در اين آزمون دستگاه تست CRP خود را جداگانه استفاده 
كردند؛ بيمارانى كه ٤٠ ســال داشتند و يا مسن‌تر بودند در صورتى واجد شرايط شركت در اين آزمايش بودند كه 
تشــخيص COPD در پروندۀ پزشــىك اوليۀ آنها وجود داشت و يا حداقل ىكي از معيارهاى Anthonisen را 

دارا بودند.
كي ليســت كامل از معيارهاى ورود و خروج در مکملی  که در ســایت  NEJM.org آمده، ارائه شده است. 
بيماران به طور تصادفى با نســبت ١:١ براى دريافت تســت CRP گروه اول و يا مراقبت معمولى )گروه شاهد( 

انتخاب مي‌شدند.

روند آزمون:
قبل از انجام دادن آزمایش تاريخچۀ  COPDدر بيماران و يافته‌هاى پزشــكان در معاينات بالينى، نمونۀ خلط 
بيمار )در صورت حصول(، ســواب گلو، پاسخ بيمار به پرسش‌نامۀ بالينى و پرسش‌نامۀ يكفيت زندگى در اروپا )٥ 
بعدى ]5L-5D-EQ[ حدود نمرات از -٠.٢٨ تا ١.٠٠ كه نمرۀ بالاتر نشــان‌دهندۀ ســامت بيشتر است(، مورد 
بررســی قرار گرفت و اطلاعات جمع‌آورى شــد. تجويز آنتى‌بيوتكي و ساير تصميمات مديريتى در فرم گزارش 
توسط پزشکان ثبت گردید. وضعيت بيماران در هفتۀ اول و دوم از طريق تلفن و يا حضورى پيگيرى شد. مشاورۀ 
حضورى در هفتۀ چهارم انجام، و در ماه ششــم فرم اســتانداردCRQ_SAS  و  5L_5D –EQبراى بيماران 
فرستاده شــد و داده‌هاى مربوط از سوابق پزشــىك الكترونىكي اوليه جمع‌آورى شــد. اطلاعات بيشتر در مورد 

روش‌هاى اين آزمون در قسمت دومِ مکمل موجود است.
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مداخلات آزمايشى:
از پزشكان درخواست شد به عنوان بخشى از ارزيابى 
خود در مشاورۀ اوليه و مشاوره‌هاى پس از آن، تا چهار 
هفته تست  CRPرا بر روى بيماران گروه راهنما انجام 
دهند و براى گروه شاهد )مراقبت‌هاى معمولى( تست 
CRP انجام ندهند. براى همۀ سايت‌هاى شركتك‌ننده، 
خلاصــه راهنماى مؤسســۀ ملى ســامت و مراقبت 
جهانى و سازمان جهانى بيماری‌هاى مزمن ريوى  تهيه 
 CRP شــد. براى پزشــكان هم راهنماى تفسير تست
فرستاده شد، با تأکید بر اينكه تجويز آنتی‌بيوتكي بايد 
بر اســاس ارزيابى جامع خطرات و مزاياى احتمالى با 
توجه به وضعيت ســامت بيمار و ويژگى‌هاى بالينى 
وى باشد. بر اساس این راهنما، در بيمارانى كه درجۀ
CRP  كمتــر از ٢٠ ميلی‌گرم در ليتر اســت، مصرف 
آنتى‌بيوتكي نمي‌تواند مفيد باشــد و بهتر است تجويز 
نشــود. كسانى كه درجۀ CRP بين 20 تا 40 ميلي‌گرم 
در ليتر دارند، آنتى‌بيوتكي مي‌تواند مفيد باشد خصوصاً 
اگر خلط عفونى داشته باشند و براى كسانى كه درجۀ
CRP  بيشــتر از 40 ميلي‌گــرم در ليتر دارند، مصرف 

آنتى¬بيوتكي احتمالاً مفيد است.

اندازه‌گيرى نتايج:
ما از دو نتيجۀ اوليه اســتفاده كرديم، زيرا كمك‌ردن 
اســتفاده از آنتى‌بيوتكي بايد در كنار هرگونه اثر منفى 

در سلامت بيمار در نظر گرفته شود.
اولين نتيجــه در گزارش اوليه، دربارۀ بيمارانى 

بــود كه در چهار هفتۀ اول تحقیــق آنت‌ىبيوتكي براى
COPD  حاد مصرف کــرده بودند. نتايج اوليۀ بعدى 
مربوط به وضعيت ســامت بيماران COPD بود كه 
از طریق پرســش‌نامۀ بالينــى COPD دو هفته بعد از 
 COPD آزمایش اندازه‌گيرى شد. پرســش‌نامۀ بالينى
كي مقياس ده واحدى است كه از شمارۀ صفر )بسيار 
خوب( تا نمرۀ شش )بسيار ضعيف( را دربرمی‌گرفت. 
حداقل تفاوت بالينى مهم ٠.٤ است. از آنجايي كه ما، 
هم به نشان دادن كاهش مصرف آنت‌ىبيوتكي و هم بدتر 
نشدن وضعيت سلامت مربوط به بيماران COPD نياز 
داريم براى بررسى اينكه آيا تست نقطه‌اى CRP مؤثر 

است يا نه، اين مطالعه را انجام دادیم.

نتايج ثانويۀ كليدى شامل: 
شــيوع پاتوژن‌های بالقوه و مقاوم در خلط و گلو، 
ساير ارزیابی‌های مرتبط به COPD همانطور كه توسط 
پرســش‌نامۀ COPD اندازه‌گيرى شد، سنجیده شد و 
بررسى ميزان مصرف آنتى‌بيوتكي به هر دليلى در طى 
 ،COPD ٤ هفتۀ اول پيگيــرى، درمان‌هاى ديگر براى
عوارض جانبى آنتى‌بيوتكي، اســتفاده از مراقبت‌هاى 
-5D-EQ بهداشتى، ابزار بهداشــت و درمان توسط
5L اندازه‌گيرى شــد؛ وضعيت سلامت عمومى توسط 
5D-EQ مقياس آنالوگ بصرى )نمره‌ها بين محدوده 
٠ تــا ١٠٠ كه بالاتريــن نمره نشــان‌دهندۀ وضعيت 
سلامت بهتر است( اندازه‌گيرى شد و يكفيت سلامت 
و زندگى بيمارى‌هاى خاص توســط CRQ-SAS در 
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چهار حوضه )تنگى نفس، خســتگى عاطفى، عملكرد 
و تســلط( با نمــرات بين ١ تا ٧ كــه نمره‌هاى بالاتر 
نشــان‌دهندۀ نتايج بهتر در بيمار و حوضه‌هاى مربوطه 

است، اندازه‌گيرى ‌شد.

تحليل و بررسى آمارى 
با در نظر گرفتــن اينكه ٢٠ درصد از نمونه‌ها را از 
دســت مي‌دهيم، تخمين زديم كه حجم نمونه از٦٥٠ 
بيمار مي-تواند از ٨١٪ تا ٩٠٪ به ما قدرت كلى براى 
تشــخيص ١٥٪ اختلاف بین‌گروهــی در میان حدود 
۷۰٪ از بيمارانی كه در طول ٤ هفته پيگيرى، به منظور 
درمان COPD، آنتى‌بيوتكي مصرف كرده بودند، بدهد 
و همچنين براى نشان دادن اينكه مراقبت‌هاى معمولى 
با مديریت راهنماى CRP نســبت به بيمارانى كه تنها 
تحت مراقبت‌هاى معمولى بودند منجر به بدتر شــدن 

سلامت بيماران COPD نمي‌شود.
تجزيه و تحليل اثربخشــى بالينى در یک جمعیت 
اصلاح‌شــده برای معالجه انجام شــد كه شــامل کل 
بيمارانى مي‌شــد كه صرف‌نظر از انحراف از پروتكل‌ها 
يا مداخله‌هاىي كه دريافــت مي‌كردند، تحت آزمايش 
تصادفى‌ســازى بودند و نتايج قابل دســترس داشتند، 
تجزيــه و تحليل از نتايج اوليــه هم در جامعه با هدف 
کامل درمان انجام شــد كه شامل بيمارانى مي‌شد كه در 
تصادفى‌سازى شــرکت کرده بودند. با استفاده از روش 
جانهى چندگانه مشــاهدات از دســت رفته را حساب 
كردیم. جزئيات بيشتر در رابطه با آناليز به قصد درمان و 
از پيش تعيين‌شده در بخش ٦ و ٧ مکمل موجود است.
تحليل اوليه اســتفاده از آنتى‌بيوتكي‌ها شامل مدل 
رگرســيون لویســتیک دو وجهى با ماهیت ارتباط با 

داده‌های بیماران از طریق اقدامات انجام شده بود.
اين مدل براى تعداد معیارهای Anthonisen  قبل 
از تصادف‌ىسازى تنظيم شده است. تحليل اوليه از نمره 
كل در پرســش‌نامۀCOPD  شامل تحليل كوواريانس 
  Anthonisen دو وجهى و تطبيق تعــداد معیارهای

موجود و نمرۀ كل در پرسش‌نامۀ بالينى COPD بود.
نتايج ثانويه مورد تجزيه و تحليل مشابه قرار گرفت، 
با ايــن حال، به دليل اينكه فاصلۀ اطمينان نتايج ثانويه 
براى آزمايش‌هاى متعدد تنظيم نشــده بود، مداخله‌ها 

قابل تكرار نيســتند. جزئيات كامل از تجزيه و تحليل 
زيرگروه در بخش ٩ تکمله موجود است.

نتايج:
از ژانويۀ ٢٠١٥ تــا فوريۀ ٢٠١٧ همۀ ٦٥٣ بيمار از 
٨٦ مركز درمانى، آزمون تصادفى‌ســازى را گذراندند. 
ســه بيمار رضايت‌نامۀ خود را براى استفاده از داده‌ها 
پس گرفتند، و كي بيمار دچار اشتباه شد كه مجموعاً 
٣٢٥ بيمــار در گــروه راهنمــا و ٣٢٤ نفــر در گروه 
شــاهد باقى ماندند. گــروه اول به‌خوبى با پايه منطبق 
شــدند. ويژگى‌هاى مكيروبيولوژكي نمونه‌هاى خلط 
به‌دســت‌آمده در خط پايه در شكل ١ و جدول s1 در 

ضميمۀ تكميلى موجود است.

مداخلات:
مجمــوع ٣١٧ بيمار از ٣٢٥ بيمــار )٩٧.٥٪( گروه 
راهنما در طول مشــاوره برای شرکت در آزمون تست 
CRP شدند و مقدار متوسط CRP ، ٦ ميلي‌گرم در هر 
ليتر بود )محدوده بين چــارك ٥.٠ تا ١٨.٥(. در ميان 
٣١٧ نفر بيمار ٢٤١ نفر )٧٦٪( مقدارCRP  كمتر از ٢٠ 
ميلي‌گرم در ليتر، ٣٨ نفر )١٢٪( داراى مقدار CRP بين 
 CRP ٢٠ تا ٤٠ ميلي‌گرم و ٣٨ نفر دیگر )١٢٪( مقدار
بيشتر از ٤٠ ميلي‌گرم داشتند. مجموع ٣ نفر از ٣٢٤ نفر 
)٠٩٪( از گروه شــاهد مكلف به دريافت كردن تست 

CRP در ٤ هفتۀ اول پيگيرى شدند.

نتايج اوليه:
از ٦٤٩ بيمــارى كه براى گــروه آزمايش تصادفى 
انتخاب شــدند، ٥٣٧ نفر )٨٢.٧٪( به تجزیه و تحلیل 
نتایج اولیه استفاده از آنت‌ىبيوتكي كمك كردند و ٥٦٣ 
نفر )٨٦.٧( به تحليل نتايج اوليۀ نمرات در پرسش‌نامۀ 
بالينــى COPD كمك كردند. بيماران كمترى در گروه 
راهنما مصرف آنت‌ىبيوتكي را نســبت به گروه شاهد 
گــزارش كردند. يافته‌ها بر پايۀ تحليل حساســيت از 
پيش تعيين شده بود .تفاوت در استفاده از آنت‌ىبيوتكي 
فقط براى بيمارانى مشــاهده شد كه در پايان دو معيار 
Anthonisen را داشــتند. ديگر تأثيــرات افتراقی 

مداخلات در بخش ٩ تکمله موجود است.
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نتايج ثانويه:
پزشــكان در مشــاورۀ اوليــه تصمیم بــه تجویز 
آنتی‌بیوتیک گرفتند و نسخه‌هاى آنتی‌بيوتكي در طول 
٤ هفتۀ اول پيگيرى براى ٩٦.٩٪ بيماران صادر شــد. 
درصد كمتــرى از بيماران گروه راهنما در مشــاورۀ 
اوليه نسبت به گروه شاهد تجويز آنتی‌بيوتكي داشتند؛ 
٤٧.٧٪ در مقابل ٦٩.٧٪. در مجموع تعداد ١٥٨ نسخۀ 
تجويز آنتى‌بيوتكي براى بيمــاران گروه راهنما صادر 
شــد و ٢٣٤ نسخه براى بيماران گروه شاهد. براى ١٢ 
بيمار )٣ نفر در گروه راهنما و ٩ نفر از گروه شــاهد( 
دو نســخه صادر شد. اكثر نســخه‌ها براى ٧ روز بود 
كه بــراى 138 بيمار )٨٧.٣( از گــروه راهنما و ١٨٥ 
بيمار )٧٩.١٪( از گروه شــاهد تجويز شــدند. ليست 
آنتی‌بيوت‌كيهاى تجويزشــده در جــدول ١٠ ضميمۀ 

مكمل موجود است.
در مشــاورۀ اوليه برای گروه راهنمــا آنتی‌بيوتكي 
تجويز شــد: براى 79 نفر از ٢٤١ بيمــار )٣٢.٨٪( با 
مقدار CRP كمتر از ٢٠ ميلي‌گرم در هر ليتر، براى ٣٢ 
نفر از ٣٨ بيمار )٨٤.٢٪( با مقدار CRP بين ٢٠ تا ٤٠ 
ميلي‌گرم در هر ليتر و براى ٣٦ نفر از ٣٨ بيمار با مقدار 

CRP  بيشتر از ٤٠ ميلي‌گرم در هر ليتر.
در چهار هفتــۀ اول پيگيرى، براى ١٨٥ نفر از ٣١٣ 
بيمــار )٥٩.١٪( در گروه راهنمــا و ٢٥٢ نفر از ٣١٦ 
بيمــار )٧٩٠٧٪( در گروه شــاهد آنتی‌بیوتیک تجویز 
شد. جزييات بيشتر در جدول ١٣ و ١٤ ضميمۀ مكمل 

موجود است.
هيچ مدرك بالينى مهمى از تفاوت بين گروهى براى 
 COPD اســتفاده از گونه‌هاى ديگرى از درمان براى
)شــامل گلو كوكورتكيوييدهاى خوراكی( در طول ٤ 
هفتۀ اول پيگيرى پيدا نشــد. جزييات بيشتر در جدول 

١٣ و ١٤ در تکمله آمده است.
هيچ مدرك مهمى دال بر تفاوت نسبت بيماران بين 
گروه‌ها كه يا مشاورۀ اوليه داشتند )مشاوره با پزشك در 
خارج از بيمارستان( يا مشاورۀ دوم، )مشاوره از پيش 
تعيين‌شده توسط پزشك متخصص در بيمارستان( در 

طول ٦ ماه پيگيرى پيدا نشد.
از نســبت بيمارانى كه در ٤ هفتۀ اول و در طول ٦ 

ماه پيگيرى تشخيص ذات‌الريه داشتند با ابزار سلامت 
سنج در سراســر مراحل پيگيرى ميانگين گرفته شد، 
با توجه به وضعیت ســامت عمومــی، بیماران گروه 
راهنما وضعيت سلامت بهترى را گزارش كردند كه ٣ 
نمره بالاتر از گزارش بيماران گروه شاهد بود. اختلاف 
CRC-SAS همه كوچك  ميانگين تعديل‌شده نمرات 
بود، بين محدودۀ ٩.٠٩ تا ٠.١٥ بدون هیچ‌گونه فاصلۀ 
اطمینــان حاوی ارزش‌های بالینــی مهم. هیچ تفاوت 
بالینی مهمی در نســبت بیمارانی که نمونۀ خلطشــان 
حــاوی پاتوژن‌های بالقوه بود در یک ماه دیده نشــد. 
نسبت بيمارانى كه نمونۀ خلطشان حاوى باكترى مقاوم 
به آنتی‌بيوتكي بود يا بيمارانى كه ســواب گلويشــان 
حاوى ارگانيســم‌هاى هم‌سفره و بيماري‌زا بود، وجود 

نداشت. )جزئيات در بخش ١٠ تکمله( 

رويدادهاى جانبی:
دو بیمار در گــروه مراقبت‌های معمولی در ٤ هفتۀ 
اول پیگیری، یکی از ذات‌الريه و ديگرى از نارســایی 
تنفســی درگذشــتند. از نظر محققان اين مرگ و میر 
مربوط به اين آزمون يا عملكرد آن نمي‌شود. در طول 
6 ماه پــس از پیگیری، ٢٦ نفر از ۳۰۴ بیمار)۸/۶%( با 
داده‌های موجود در گروه راهنما ٣٥ نفر بسترى شدند، 
و ٢٨ نفــر از ۳۰۱ بيمار)۹/۳٪( با داده‌های موجود در 
گروه شاهد ۳۴ بستری شدند. در طی 6 ماه پیگیری، ٩ 
نفر از ۳۰۵ بیمار )۰/۳%( در گروه راهنما و ١٢ نفر از 
۳۰۲ بیمار )۰/۴%( در گروه شاهد تشخيص ذات‌الريه 
داشتند، هیچ مدرکی دال بر تفاوت مهم بین گروه‌ها در 

عوارض جانبی از آنتی‌بیوتیک‌ها وجود ندارد.
بحث:

آزمايش تصادفى، شــامل بيماران مراقبت‌هاى اوليه 
با COPD حاد، نشــان داد كه اســتراتژى مديريت با 
آزمايــش نقطه‌اى COPD منجر می‌شــود به اينكه در 
٤ هفتۀ اول پيگيرى درصد كمترى از بيماران، نســبت 
بــه بيمارانى كه فقط مراقبت‌هــاى معمول را دريافت 
ميك‌ردند، اســتفاده از آنت‌ىبيوتكي را گزارش كنند، با 

تفاوت بين‌گروهى ۲۰/۴ درصدى.
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 CRP ما فهميديم كه در مشــاورۀ اوليه با تست
بيمــاران كمتــرى در ٤ هفتــۀ اول پيگيــرى براى 
COPD حاد آنتی‌بيوتكي مصــرف کردند. تفاوت 
بین‌گروهی در نمرات پرسش‌نامۀ بالینی COPD در 
طی دورۀ پیگیری کوچک‌تر از حداقل تفاوت بالينى 
مهم ٠.٤ منتشــر شده بود كه نشــان‌دهندۀ اين است 
كه مصــرف كمتر آنتی‌بيوتكي و تجويز آن توســط 
پزشــكان با گزارش يكفيت زندگــى بيماران خاص 
همخوانى نداشــت. رفتارها و يــا اندازه‌گيری‌هاى 
بهداشــتى و درمانى ســامت بيمــاران در ٦ ماه با 
توجه به مراقبت‌هــاى اوليه و ثانويه فرق معنی‌دارى 
با گروه‌هاى آزمايشــى و يا يكفيت زندگى گروه‌هاى 

ثانويــه و نتايــج مكيروبيولوژكي بالينى بيماری‌هاى خاص نداشــت. از آنجا که، اثرات اصلی مورد اســتفاده از 
آنتی‌بیوتیک واقعی بود ما تصميم گرفتيم كه از گزارش مصرف آنتی‌بيوتكي براى COPD حاد در طول ٤ هفتۀ 

اول پيگيرى به عنوان نتيجۀ اوليه استفاده كنيم.
تأخیر و یا بازگشــت به تجويز آنتی‌بیوتیک در انگلســتان براى COPD حاد نســبتاً شایع است و همۀ این 
نســخه‌ها از داروخانه‌ها به دست نيامده و در واقع استفاده می‌شوند. ما داده‌هاى مربوط به تجويز آنت‌ىبيوتكي يا 
مصرف آن را به دســت آورديم و با اســتفاده از ابزارهاى مراقبت و بهداشــت مشخص كرديم كه آيا نسخه‌هاى 
اوليه کمتر مي‌تواند مشــاوره‌هاى بعدى و يا تجويز آنتی‌بيوتكي را بيشتر بكند يا خير كه متوجه شديم خير باعث 
نمي‌شود. ما تلاشى براى كنترل كردن تست نداشتيم )به طور مثال آزمايش sham براى گروه مراقبت‌هاى اوليه(. 

آگاهى از دريافت آزمون COPD ممكن است به بهبود وضعيت سلامت مربوط به COPD کمک کند.
با این حال اثر اين تســت باید در دنیای واقعى مشــخص شــود،  زیرا ممكن است بر رفتارها و مراقبت‌هاى 
بهداشتى تأثير بگذارد. در بین بیماران گروه راهنما CRP، در طول پیگیری، متوجه مشاورۀ مشکوکی نشديم، اين 

دستاورد مطابق با آزمايش قبلی بود، كه شامل بیماران مبتلا به عفونت‌های دستگاه تنفسی تحتانى بود.

Figure 2. Differential Effect of the Interven-
tions on the Use of Antibiotics during the 
First 4 Weeks.

Shown is the predicted probability of anti-
biotic use for acute exacerbations of COPD 
during the first 4 weeks according to the 
number of Anthonisen criteria present. The 
Anthonisen criteria include increased dys-
pnea, increased sputum volume, and in-
creased sputum purulence. I bars denote 
95% confidence intervals.29
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اگرچه اســتراتژى تســت CRP در مراقبت‌هاى 
اوليه كاهش تجويــز آنت‌ىبيوتكي را براى عفونت‌هاى 
دســتگاه تنفســى تحتانى نشــان مي‌دهد، كي اقليت 
كوچــك از بيماران در اين مطالعه كه مورد بررســى 
سيســتماتكي قرار گرفتند، دچار COPD حاد بودند 
و اثرات مصرف آنت‌ىبيوتيــك را گزارش نكردند. در 
یک تحقیق اسپانیایی نسبت ميزان تجويز آنتی‌بیوتیک 
برای COPD حاد در بین پزشکان مراقبت‌های اولیه 
کــه براى آزمایش CRP آموزش ديده بودند، كمتر از 
پزشــكانى بود كه اين دوره‌هــا را نگذرانده بودند. متا 
آناليز كه شــامل ٨ آزمون بيمارستانى است شواهدی 
نشــان داد دال بر میزان كمترى از تجويز آنتی‌بیوتیک 
برایCOPD  حاد با تست کلسی تونین كه تأثيرى بر 
شکست درمان، طول مدت بستری شدن، عود، تشدید 
بیماری یا مرگ و میر نداشت. با این حال، آزمایش‌هایی 
که در متا آنالیز گنجانده شــد به طور معمول کوچک، 
و کیفیت شواهد کم تا متوســط بود. شواهد آزمايش 
نشان می‌دهد که تســت CRP با تجويز آنتى‌بيوتكي 
براىCOPD  در كلينكي‌هاى مراقبت‌هاى اوليه باعث 
كاهش مصرف گزارش‌شدۀ آنتى¬بيوتكي و تجويز آن 

در كلينكي‌هاست.
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پیش‌زمینه:
مطالعــۀ جهانی دربــارۀ پولیپ نشــان می‌دهد که 
برداشــتن پولیــپ آدنوما از طریق کلونوســکوپی، از 
سرطان کلورکتال جلوگیری می‌کند. ما در مطالعۀ مرگ 
و میر ناشی از سرطان کلورکتال، تأثیر برداشتن پولیپ 

از طریق کلونوسکوپی را ارزیابی نمودیم.

روش‌ها:
همۀ بیمارانی که بین سال‌های ۱۹۸۰ تا ۱۹۹۰ دارای 
پولیپ بودند )آدنوما و غیر آدنوما( و براى اولين‌بار به 
مركز مطالعۀ جهانى پوليپ براى كلونوسكوپى ارجاع 
شــده بودند، در اين مطالعه قرار دادیم، و از شاخص 
جهانی مرگ و میر در طول ۲۳ ســال گذشته استفاده 

کردیم تا علل اصلی مرگ و میر را مشــخص کنیم. بر 
اساس تخمین مرکز برنامه و مراقبت‌های بیماری‌های 
واگیردار و با مشــاهدۀ مرگ و میر ناشــی از سرطان 
کلورکتال در میان بیماران، مرگ ناشــی از این سرطان 
را میان بیمارانی که پولیپ آدنوما را برداشــته بودند با 

عموم بیماران مقایسه کردیم.
در میان ۲۶۰۲ بیماری که در طول مطالعه آدنوما در 
آنها برداشته شد، پس از حدوداً 15سال و 8 ماه، ۱۲۴۶ 
بیمار به دلایل دیگر از بین رفتند و فقط ۱۲ بیمار بر اثر 
سرطان کلورکتال فوت کردند. نسبت مرگ و میر ناشی 
از شیوع امراض در بیمارانی که از طریق کلونوسکوپی 
پولیپ را برداشــته بودند ۰/۴۷ بود که موجب کاهش 

برگرفته از:
The new england journal of medicine, Micheal Bretthauer, 
MD,PHD,MetteKalagar,MD.

جلوگیــری از مــرگ و میــر 
كلوركتال  ســرطان  از  ناشی 
با برداشــتن پوليپ از طريق 

كلونوسكوپی:

مترجم: گیلدا خسرونیا
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53 درصدی مرگ و میر شد.
میزان فوت ناشی از ســرطان کلورکتال در بیماران 
دچار به پولیپ آدنوما و غیر آدنوما در طول 10 ســال 

اول پس از برداشت پولیپ مشابه بود.

نتایج:
دستاوردها این فرضیه را که برداشتن پولیپ آدنوما 
از طریق کلونوسکوپی از مرگ و میر ناشی از سرطان 

کلورکتال جلوگیری می‌کند، تأیید می‌کنند.

کلونوســکوپی بــه عنوان آزمــون رده‌بندی 
بیماران:

سرطان کلورکتال سومین سرطان شایع در دنیاست. 
احتمال خطر ابتلا به سرطان کلورکتال در امریکا حدود 
۵% است. نشــانه‌هاى بالينى بيمارى در روند بيمارى 
دير نمایان می‌شــود و آدنوما به‌راحتى قابل پیشگیری 
اســت. این بخش از مجله دو مطالعــۀ مهم در مورد 
تعداد راه‌های جالب توجه برای آزمایش‌ها و معاینات 
ســرطان کلورکتال را ارائه می‌دهد. زوبر  و همکاران 
داده‌هایی را، از مطالعات جهانی پولیپ، در مورد مرگ 
و میر ناشــی از ســرطان کلورکتال ارائه دادند. بعد از 
دورۀ تقریبی 15ســال و 8 ماه، مرگ و میر ناشــی از 
ســرطان کلورکتال در میان بیمارانی که کلونوسکوپی 
کرده بودند و آدنوما در آنها برداشــته شده بود، نسبت 
به ســایر بیماران ۵۳% کمتر بود، و خطر مرگ‌ ناشی از 
ســرطان کلورکتال در بیماران مبتلا به پولیپ آدنوما و 
غیر آدنوما در 10 ســال اول پیگیری پس از برداشتن 
پولیپ، زمانی که راهکارهای نظارتی سخت‌گیرانه بر 
روی بیماران اعمال می‌شد، بسیار کم بود. ولی پس از 
آن، زمانی که محققان نظارت دقیق و ســازمان‌یافته‌ای 
بر بیماران نداشتند، خطر در بیماران آدنوما افزایش پیدا 
کرد. این نتیجه اهمیت نظارت دقیق و طولانی مدت بر 

بیمارانی که آدنوما را برداشتند، مشخص می‌کند.
۵۰% کاهش مرگ و میر مشاهده‌شده ناشی از سرطان 
کلورکتال منطقی به نظر می‌آید. اگرچه، باید بدانیم که 
مطالعۀ سازمان جهانی پولیپ مطالعۀ آزمايشى نيست. 
همچنین این مطالعه شــرايطى ايجاد كرده اســت كه 
همۀ بیماران تحت نظارت دائمی قرار گرفته‌اند که در 

زندگی واقعی امکان‌پذیر نیســت و می‌تواند نتایج را 
تغییر دهد. پس ما برای به دســت آوردن برآوردهای 
معتبــر تأثیر نظارت بر جمعيت به آزمون‌های تصادفی 
و کنترل‌شده‌ای نیاز داریم. کویینترو  و همكاران نتايج 

اوليۀ اين مطالعه را در مقاله‌ای گزارش مي‌دهند.
هدف اصلى اين آزمون مقایسۀ مرگ و میر ناشی از 
ســرطان کلورکتال بعد از حتی یک معاینه و بررسی با 
کلونوسکوپی یا بررسی دو سال یکبار از طریق تست 
مدفوع به مدت 10 سال است. این مقاله نتایج گروهی 
که یک بار توســط آندوســکوپی مورد بررسی قرار 
گرفتند و گروهی که تســت مدفوع دادند را گزارش 

داد. نتایج به صورت زیر است:
اول، در هــر دو ‌گروه میزان همکاری بیماران با گروه 
نظارت کم بود )۲۴/۶% در گروه کلونوسکوپی، %۳۴/۲ 
در گروه تســت مدفوع(. همچنیــن دا‌ده‌های مربوط به 
همکاری بیماران گروه تست مدفوع با گروه نظارت فقط 
برای دورۀ اول موجود است و به مرور کمتر شده است.

دوم، گروه کلونوســکوپی میزان بیشــتری از سرطان 
کلورکتال را نسبت به گروه تست مدفوع داشتند. همچنين 
میزان تشخیص آدنوما در گروه تست مدفوع کمتر از گروه 
کلونوسکوپی بود که ثابت می‌کند تست مدفوع آزمایش 
خوبی برای تشخیص آدنوما نیست و در آخر، این نتایج 

در تست‌های بعدی احتمال تغییر دارند.
تشــخیص بیماری در هر دو گروه بــه دلیل امتناع 
اکثریــت بیمــاران از ادامۀ نظارت پایین بــود. میزان 
همکاری بیماران با گروه نظارت می‌تواند با کم کردن 
موانع شــرکت در این آزمون بیشتر شــود. اين موانع 
مي‌توانــد حاصل تصــور غلط بيماران از مســئوليت 
شــركت در اين آزمون باشد؛ پس نیاز به اطلاع‌رسانی 
و آموزش بیشــتری است. آخرین مطالعه نشان داد که 
بیماران با انجام CT کلونوســکوپی راحت‌تر هستند، 
اگرچه افرادی که CT کلونوسکوپی انجام دادند، این 
روش را سخت‌تر و سنگین‌تر از كلونوسكوپی گزارش 
کردند. در مطالعۀ زوبر، کویینتــرو و همکاران زمانی 
که بیمار همکاری کافی داشته باشد، کلونوسکوپی راه 
مؤثری برای آزمایش نظارتی است؛ تأثیر ارزیابی‌شدۀ 
آن در بررســی مرگ و میر ناشی از سرطان کلورکتال 
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می‌تواند بســیار بزرگ باشد )بر اساس مطالعۀ زوبر و 
همکاران ۵۰%( و نیازی به نظارت‌های ‌مكرر نیست و 
احتمالاً بهترین کاربرد کلونوسکوپی تشخیص آدنوماست 
که نه تنها بر مرگ و میر ناشی از سرطان تأثیر دارد، بلکه 

برای جلوگیری از شیوع آن هم مؤثر است.
تعداد ریسک فاکتورهای مشخص‌شده برای سرطان 
کلورکتال کم می‌باشــد. آدنوما ‌پیشــگوی بسیار قوی 
برای خطر ســرطان کلورکتال اســت و مطالعۀ  زوبر 
و همــکاران تأیید می‌کند که نظارت بســیار دقیق بر 
بیمار، پس از برداشــتن آدنومــا می‌تواند خطر ابتلا به 
سرطان را کاهش دهد، بنابراین کلونوسکوپی می‌تواند 
بر اساس احتمال خطر ابتلا به سرطان، برای طبقه‌بندی 
بیماران استفاده شود. استفاده از کلونوسکوپی به عنوان 
تست رده‌بندی، نظریه جالبی است. بهتر است به همۀ 
افراد در سن ۶۰ سالگی پیشنهاد شود که حداقل یکبار 
کلونوسکوپی ‌انجام دهند و نتیجه برای طبقه‌بندی افراد 
به دو دســته استفاده شــود؛ گروه با احتمال خطر کم 
)آدنوما در آنها پیدا نشده( و گروه با احتمال خطر بالا 
)آدنوما در آنها پیدا شــده، خصوصاً از نوع پیشرفته(، 
که گروه اول نیازی به نظارت بعدی ندارند ولی گروه 
دوم یا پرخطر نیاز به نظارت بسیار دقیق در طول زمان 

دارند.
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زخــم بستـر

برگرفته از کتاب:

The Washington Manual Of Therapeutics, Mark Thoelke, John Cras, Nathan 
Martin, Amy Sheldahi

زخم بســتر معمولاً در طــول دو هفتۀ اول پس از 
بســتری شدن اتفاق می‌افتد و می‌تواند بین دو تا شش 
ساعت گسترش یابد. اگر زخم بستر گسترش پیدا کند، 
التیام آن سخت است و می‌تواند منجر به افزايش ميزان 
مرگ و میر شــود. عوامل خطرزا برای گسترش زخم 
بســتر عبارتند از: ســالخوردگی، فلج، و بیماری‌های 

جدی و سخت.

پیشگیری:
پیشــگیری کلید اصلی کنترل زخم بســتر اســت. 
اگرچه از اکثر زخم‌های بستر می‌توان جلوگیری کرد، 
مدارك كافى براى بهترين راه پیشگیری وجود ندارد؛ 
و احتمالاً همۀ زخم‌های بســتر قابل پیشگیری نیستند. 

معیارهای پیشگیری شامل موارد زیر هستند:
• مــوارد خطرزا بــرای ایجاد بیماری شــامل عدم 

تحرک، تحرک کم، وضعیت تغذیۀ نامناســب و میزان 
هوشیاری متغیر است.

• جلوگیــری از قــرار گرفتــن بیمــار در معرض 
ترشحات ادرارى، تعریق و یا درن، مالیدن مرطوبکننده 

به پوست نواحی پشت بیمار.
• بیمار در معرض خطر ابتلا به زخم بســتر باید از 

مکملهای غذایی استفاده کند.
• مداخــات با هــدف کاهش یا توزیع فشــار از 
طریق تغییــر دادن وضعیت بدن بیمــار این موارد را 
دربرمی‌گیرد: جابجایی مکرر بیمار )حداقل دو ساعت 
یکبار، هر ســاعت برای بیماران ویلچری(، قرار دادن 
بالشــت یا ابر بین برآمدگیهای استخوانی، پایین ماندن 
ســر تخت بیمار در پایینترین درجۀ ممکن و استفاده 
از دســتگاه بالابرنده هنگام جابجايي بيمار؛ از وسايل 
كمكننده و تغييردهندۀ فشــار نیز می‌توان برای بيمار 

مترجم: گیلدا خسرونیا
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استفاده كرد )ابر، تشك دينامكي و يا تشكهاى بادى(. 

تشخيص: 

نماى بالينى:
بافت عميق آسيب‌ديدۀ مشكوك: لكه‌هاى بنفش يا 
قرمز بر روى پوســتی که جراحت قبلی نداشــته و یا 
تاول‌های خونی كه بر اثر آســيب بافت نرم پوست به 
دلیل فشار یا بریدگی پدید آمده‌اند. این منطقه از پوست 
ممکن است دردناک، سفت، خمیر مانند، خيس، گرم و 

یا سردتر از بافت‌های مجاور باشد.

مرحلۀ اول: 
پوســت آســیب ندیــده، دارای لکه‌هــای قرمز 
رنگ‌پریده است که معمولاً در برآمدگی‌های استخوانی 
ایجاد می‌شــود. در پوست‌های تیره رنگ‌پریدگی قابل 
تشخیص نیست و فقط رنگ این قسمت با قسمت‌های 

دیگر پوست متفاوت است.

مرحلۀ دوم: 
از بين رفتن ضخامت قســمتى از لايۀ ميانى پوست 
که ممکن است به صورت زخم تو‌رفتۀ سر باز با بستر 
قرمــز متمایل بــه صورتى بروز کنــد و یا به صورت 
تاول‌های ســالم یا باز شده یا ‌پاره شــده که محتوی 

خونابه است.

مرحلۀ سوم: 
ضخامت بافت پوســت به کلی از بین رفته اســت. 
بافت چربی زیر پوســت نمایان شــده، ولی استخوان 
یــا ماهیچه‌ها در معرض دید قرار نگرفته‌‌اند. پوســته 
پوســته‌ها قــادر به مخفی کــردن عمــق از بین رفتۀ 
بافت پوســت نیســتند. همچنین ممکن است شامل 

تحلیل‌رفتگی و سوراخ‌شدگی هم باشد.

مرحلۀ چهارم: 
ضخامت بافت پوست کاملًا از بین رفته و استخوان، 
تانــدون و ماهیچه در معرض دید قرار گرفته اســت. 

پوسته و یا دلمه در بستر زخم مشاهده می‌شود.

مرحلۀ آخر: 
همۀ غشــای پوســت از بین رفته و پایۀ زخم کلًا 

با پوســته‌های زرد، قهوه‌اى روشن، خاكسترى، سبز و 
قهوه‌اى پوشیده شده است و آثار زخم به رنگ قهوه‌ای، 

قهوه‌ای روشن و یا سیاه مشاهده می‌شود.

درمان:
مداخلات اولیه شــامل وسایل پخشــکنندۀ فشار، 
کنترل درد، محلول شست‌وشــوی نمکی، جلوگيرى 
از مــوادی که التیام زخم را به تعویــق میاندازد )مواد 
ضدعفونیکننده ]آب اکســیژنه[، گازهای پانســمانی 
خیس( و از بین بردن بافتهاى مرده هســتند. زخمهاى 
مرطوب زودتــر التيــام مي‌یابند؛ بایــد از مرهمهاى 
انســداددهنده مانند مرهم‌های هیدرو‌کلوئیدی استفاده 
شود که همزمان با کنترل کردن ترشحات، محل زخم 
را مرطوب نگه دارد. میتوان از درمانهای موضعی مانند 
)Bacitracin ,Neosporin, Polysporin( براى 
التيام بهتر و جلوگيرى از پوســته شــدن استفاده کرد 

.)Santyl,Xenaderm(
تغذيۀ مناســب برای بیمار بسیار مهم است، اگرچه 
داده‌های کافی برای اســتفاده از رژیم درمانی خاصی 

موجود نیست.
زخم بســتر عفونی كــه در آن شــواهدى از ورم 
بافت و يا ورم لنف موجود اســت نیاز به آنتی‌بیوتیک 
اصولی دارد، اگرچه آنتی‌بیوتیک‌ها هیچ نقشی در التیام 

زخم‌های غیر عفونی ندارند.
ســاير درمان‌ها براى زخمهاى پیشرفته شامل تحریک 
الکتریکی، حرارت پرتوى، فشار معکوس و جراحی است.
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 كنترل عملي بيماران 
ديابتي قبل، حين و بعد 

از عمل جراحي 

دكتر محمدعلي توكلي اردكاني 
متخصص داخلي – دستيار فوق تخصصي بيماري‌هاي غدد و متابوليسم 

 هيپرگليســمي در بيماران بدحال همراه با افزايش 
مورتاليتي و موربيديتي است. بيماران جراحي معمولًا 
دچار هيپرگليسمي ناشي از پاسخ هيپرمتابوليك به 
اســترس مي‌گردند كه علت مقاومت به انســولين 
اســت. اگرچه هيپرگليســمي در بيماران جراحي 
همراه با پيامدهاي مرگبار است، درمان هيپرگليسمي 
با انفوزيون انســولين هميشه همراه با منافع پايدار 

نیست.

علي‌رغم نتايج اوليه مبني بر اثرات مفيد و سودمند 
در كاهش مرگ و مير پس از كنترل سخت ديابت، 
مطالعات اخير حاكي از افزايش مرگ و مير و نبود 
فايده درمان سخت با انسولين ميك‌ند، به دليل اين 
يافته‌هاي متضاد كنترل مناسب قند خون در بيماران 

ديابتي كانديد جراحي مدنظر مي باشد. 
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: Stress hyperglycemia
 بســته به نوع جراحي، ميــزان تهاجمي بودن آن و مدت زمان عمل جراحي، ميزان هيپرگليســمي ناشــي از 
اســترس متفاوت است، ‌اين حالت ريســك فاكتورهايي دارد كه خود شــامل انفوزيون كاته كولامين، استفاده از 
كورتكيوســتروئيد، چاقي، سن، هيپوترمي، هيپوكسي، سيروز، تروما، ســوختگي‌هاي وسيع و سپسيس است. قند 

بالاي 200  ريسك عوارض را تا ده برابر بالا مي‌برد. 
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در مورد مصرف داروهاي خوراكي ضد ديابت از جدول زير استفاده مي‌شود:
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در مورد بيماران در Day Clinic و يا بيمارستان‌هايي كه ساعت مشخصي براي جراحي وجود دارد 
از پروتكل زير استفاده مي‌گردد:



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال پانزدهم/ شماره سوم/پاییز و زمستان 98

40

طب داخلی

براي بيماراني كه از قبل تحت درمان با انســولين بوده‌اند بسته به نوع انسولين مورد استفاده‌شان از جدول ذيل 
استفاده ميك‌نيم:

توصيه‌هاي حين ترخيص: 
در بيماران TID اگر HbA1C < 9.0 باشد نياز به مداخله دارد ولكين در ديابت نوع دوم اگر A1C > 8 باشد 
همان OAD ادامه پيدا ميك‌ند و ســريعاً انســولين Taper Off مي‌گردد، ‌اگر HbA1C =8-9% باشد انسولين 
طويل‌الاثــر ادامه ميي‌ابد و اگر A1C < 0/9 بود قبــل از ترخيص بايد تصميم‌گيري و مداخله صورت گيرد. اگر 
بيمار ديابت نوع دوم در حال مصرف انسولين است، در صورتي كه A1C > 8 باشد همان دوزاژ داخل بيمارستان 
را بگيرد و در صورتي كه A1C = 8-9% باشد بايستي افزايش دوزاژ انجام شود و اگر A1C < 9.0 بعد از رژيم 

Basal Plus دريافت كند و در صورتي كه قند خون بيشتر از 300 باشد، بیمار نباید ترخيص شود.
ميزان انسولين مورد نياز بر اساس كل انسولين مصرفي در طول روز )Total Daily Dose( براساس فرمول 

زير مي‌باشد: 
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علل هيپوگليسمي:
زمان نامناســب تزريق انسولين سريع‌الاثر تا مصرف غذا؛ كاهش عملكرد كليه و كبد؛ مصرف يكنولون، هپارين 
و بتابلوكرها، كوتريماكســازول؛ قطع غيرقابل پيش‌بيني تغذةي بيمار؛ و ك‌اهش ناگهاني مصرف كورتكيو ســتروئيد 

همگي از علل احتمالي هيپوگلسيمي در بيماران بستري در بيمارستان است. 

پروتكل تزريق انسولين بر اساس قند خون بيمار نيز به شرح زير است: 

در صورتی که قند بالا كنترل نشود، بايد از Insulin Drip استفاده كرد:



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال پانزدهم/ شماره سوم/پاییز و زمستان 98

42

طب داخلی

تأثير HbA1C بر روي كنترل قند بيماران:A1C<7% اثر پروگنوســتكي منفي در بيماران تشــخيص داده نشده 
دارد كــه همــراه با افزايش مرگ و مير، موربيديتي در كي MI و عفونت بعد از جراحي بوده و هر 1% افزايش در 

HbA1C ريسك را حدود 40% مي افزاید و عفونت زخم استرنوم 5 برابر در افراد با A1C <8/7% بيشتر است. 
قند خون كنترل‌نشده كي فاكتور ريسك غير وابسته براي AKI ) نارسایی حاد کلیه (  در حوالي جراحي است 

 GFR و نياز است
)ACR (Alumin Cratinin Ratio  در افــراد ديابتي خوب كنترل نشــده در جراحي‌هاي ماژور و اورژانس 

بررسي شود و AKI مي‌تواند در حضور يا غياب)CKD( نارسایی مزمن کلیه رخ دهد. 

در كل مي‌توان جراحي‌ها را به دو گروه كلي اورژانس و غير اورژانس تقسيم نمود.
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در صورتي كه بيمار در حال انجام TPN باشد از جدول زير استفاده ميك‌نيم:

براي انجام زايمان، شرايط قبل از اتاق زايمان و پس از زايمان نيز طبق جدول زير است:
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Refrences: 
1)Diabetes and metabolism & feb.2018
    SFD: Societe Francophone du diabete
     SFAR: Societe Francaise danesthesie et de reanimation 

2)Diabetes Care in the Hospital January 2018
     ADA: American Diabetes Association 

3) Perioperative Hyperglycemia Management update 2017

4) Hyperglycemia and Perioperative Glucose Management
     NIH: National Institutes of Health
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سوال: نحوه ی برخورد و درمان شما در بیماری 
که آزمایش مثبت آنتی فسفولیپید دارد و حامله است 

و یا تمایل به حامله شدن دارد چیست؟
جواب: سندرم آنتی فسفولیپید آنتی بادی عارضه 
است   )heterogenous  ( ناهمگونی  اتوایمون  ی 
که مشخص اســت با ترومبوز شریانی و یا وریدی 
در شــخص حامله به خصوص در زمانی که جنین 
از بین برود توأم با مثبت بودن مداوم آزمایش آنتی 

.))aPL فسفولیپید
 )aPL( توأم بــا بیماری شــامل: لوپوس آنتی 
کواگولان )LA(، آنتی کادیولیپین ) a-  CL( و آنتی 

B2 گلیلوپروتئین )anti   B2GP -a1( است.
 سندرم آنتی فســفولیپید و آنتی بادی ضد آنتی 
    )ie  -  primary( فسفولیپید ممکن اســت اولیه
 ie , ( و یــا توأم با جریان بیماریهــای دیگر ثانویه

سوال از 
هماتولوژیست

دکتر داود منادی زاده

secondary(  شامل بیماری نسج همبند.
 Connective tissue disease که اکثرا لوپوس 

اریتوپتوماتوز سیستمی )SLE  (  می باشد. .
تشخیص: بودن آنتی فسفولیپید آنتی بادی  )aPL( به 
تنهایی دلیل وجود سندرم آنتی فسفولیپید نمی باشد. 
 )sapporo( خصوصیات کلاسیفیکاسیون بین المللی
که در ســال ۱۹۹۸ عنوان شد در سال ۲۰۰۶ اصلاح  
)revised( شد و گفته شد که برای تشخیص قطعی 
سندرم آنتی فسفولیپید لازم است لااقل یک علامت 
بالینی )ترومبوز یا بیماری  )morbidity( حاملگی و 
یک علائم آزمایشگاهی وجود داشته باشد و علامت 
آزمایشگاهی در عرض ۱۲ هفته دوبار یا بیشتر تکرار 
شده باشد. پارامترهای آزمایشگاهی عبارتنداز: IgG یا 
IgMa - CL و یا anti - B2GP -1 در حد متوسط 
و یا بالا )مثلا بیــش از ۴۰ برای IgG و یا تیتر بالاتر 
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از 99th Percent برای  )IgM( و یا وجود لوپوس 
.))LA آنتی کواگولان

بیمــاری های مادر و جنین: پاتوژنی ناخوشــی 
مربوط به PL a به طور ناقص شــناخته شده است. 
برای زن حامله، سندرم انتی فسفولیپید و شاید وجود 
PL a  احتمال افزایش خطرات حادثه‌ی ترومبوز یا 
عوارض obstetric مثل از دست دادن مکرر جنین، 
اکلامپســی، پراکلامپسی، عدم رشد جنین در رحم، 
همولیز، افزایش آنزیم‌های کبدی، کاهش پلاکت‌ها 

و سندرم HELLP وجود دارد. 
در گروهی که به مرکز اروپایی معرفی شده بودند 
 APS۱۸۸یک هزار بیمار با ســندرم آنتی فسفولیپید
بیمار که APS در آنها مســلم و محرز شده بود در 
عرض ده سال از دست دادن زودرس جنین )سقط( 
16/5 درصد، عدم رشد جنین در رحم 26/3 درصد 

و نوزاد premature   2/48 درصد بود. 
 PL a وجود نشانه‌ی آزمایشگاهی آنتی فسفولیپید
ممکن است مشکل آفرین  )problematic( باشد 
چون جواب منفی و مثبت کاذب به سبب حساسیت 
و معرفها ) Reagent( و استاندارد نبودن این تست 

وجود دارد.
درمان خانمی که به سندرم آنتی فسفولیپید گرفتار 
اســت باید اطلاع کافی در مورد خطرات ترومبوز 
مادر، از دســت دادن جنین در اوایل و اواخر ترم 
حاملگــی، افزایش خطر عارضــه‌ی جفت مثل پره 
عدم  و  زودرس  زایمان   ،HELLP سندرم  اکلامپسی 

رشد جنین در رحم داشته باشد.

American College of Chest 
Physician  ACCP  
آنتی  ســندرم  به  مبتلا  خانم‌های  کلیــه‌ی  برای 
فســفولیپید مصرف دوز پایین آسپیرین  )ASA( را 
توصیه می‌کند. آسپیرین نه تنها اثر آنتی ترومبوتیک 
دارد بلکه از خطر شــیوع عارضه‌ی پره اکلامپسی 

می‌کاهد.
در عمل منطقی اســت که این افراد در شــروع 
حاملگی و یا تصمیم گرفتن به حامله شدن مصرف 
آســپیرین را شــروع نمایند. در بیمار حامله‌یی که 

آزمایش آنتی فســفولیپید مثبت بــه طور دائم دارد 
ولی تشخیص این ســندرم در او محرز نشده است 
راهنمای  )Guide( محکمی وجود ندارد که پیشنهاد 

آنتی کواگولانها را در این افراد بنماید. 
 aPLS و همکارانش عیار Anne Lynch دکتــر
را در شــروع حاملگــی در حاملگــی اول زنان 
nuiliparous۴۵۱  فــرد با خطر کم اندازه گرفت. 
 aPLS تعداد از دســت دادن جنین در این افراد با
مثبت 15/8 درصــد در مقابل افرادی که aPL منفی 
داشــتند 6/5 درصد بود. ولی عارضه‌ی حاملگی و 
پیش آگهی در این دو گروه یکســان بود. ما معمولا 
دوز پایین آسپیرین را در این بیماران توصیه می‌کنیم 
به علت اینکــه عارضه ی پره اکلامپســی کاهش 
می‌یابد. مصرف آن راحت و هزینه ی آن کم است. 
گرچــه اطمینان قابل توجهــی در مفید بودن آنتی 
کواگولانها در افرادی که خصوصیت کامل سندرم 
آنتی فسفولیپید را ندارند وجود دارد. بنابراین تصمیم 
باید شخصی  )individualized( باشد. مسوولیت 
حاملگی  بعداز   Thrmboprophylaxis داروهای 

)not estabilished( جانیفتاده
خانــم های حامله یی که پیش آگهی بد حاملگی 
داشــته و آنتی فســفولیپید GPL مثبت دارند ولی 

سابقه‌ی ترومبوز نداشته اند:
در سه بررســی غیرانتخابی در زنانی که مبتلا به 
سندرم آنتی فسفولیپید بودهاند تجویز توأم هپارین 
با آســپیرین به طور قابل توجه از دست دادن جنین 
در ســه ماهــه ی اول حاملگــی را کاهش داده و 
تعداد جنین زنده را افزایش داد ولی این ارزیابی‌ها 
محدودیت هایی از قبیل تعداد کم افراد بررسی شده 

مانع از اطلاعات کافی است. 
در بررســی مشــاهداتی APS -NOH توأم با 
LMWH + ASA  در زنانی که ســابقه‌ی از دست 
دادن جنین داشتند در آنها که هپارین با وزن ملکولی 
پایین آسپیرین را مصرف نمودند از دست دادن جنین 
کمتری داشتند ولی تعداد Preeclapsia کم نبود. 

بنابراین مصرف ایــن دو دارو پیش آگهی را در 
حد متوسط عادی )Modest  ( بهبودی می بخشد.
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ما ترکیب LMWH + ASA را در خانمهایی که عارضه‌ی حاملگی با ســندرم آنتی فســفولیپید داشته‌اند 
تجویز می کنیم نه تنها LMWH + ASA نســبت به مصرف هریک از اینها به تنهایی محکم و قوی نیســت ما 
توصیه می‌کنیم که هماتولوژیست با یک متخصص maternal - fetal medicine مشورت نماید نه اینکه 
به تمایل بیمار اکتفا نماید.   دوز آســپیرین ۷۵تا۱۰۰میلی گرم در روز و دوز هپارین پروفیلاکتیک خواهد بود 
)جدول(. در زنان مبتلا به ســندرم آنتی فسفولیپید که سابقه‌ی ترومبوز نداشته اند درمان ترومبو پروفیلاکتیک 

بعد از زایمان باید مورد توجه قرار گیرد ولی مفید بودن آن مشخص ) )established( نشده است.

زنان حامله مبتلا به سندرم آنتی فسفولیپیدد و ترومبوز: 
اگر چنین فردی برای عارضه ی ترومبوز قبلی روی آنتی کواگولان  )warfarin( اســت، توصیه می کنیم 

که آن را با LMWH ۶ هفته قبل از حامله شدن تعویض نماید. 

تجویز دوز کامل آنتی کواگولان در این افراد در زمان حاملگی و بعد از زایمان بسیار مهم است چون این 
افراد استعداد زیادی به ترومبوز بعدی دارند به خصوص این که حاملگی این عارضه را شدت می‌دهد.
اگر خانمی روی دوز تراپوتیکLMWH است هپارین لااقل ۲۴ ساعت قبل از زایمان باید قطع شود.
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چون نشانه‌ی متکی به شواهد محکم )high - qiuality evidence(   در تعیین مناسب درمان آنتی کواگولان 
در نزد بیماری که تمایل به آنستزی موضعی )regional anesthesia( دارد وجود ندارد بهتر است در این مورد 
با متخصص maternal fetal medicine و آنستزیولوژیســت مشورت شــود. در مورد خانمی که قبلا آنتی 
کواگولان برای ترومبوز مصرف می کرده و اکنون آن را قطع نموده اســت ما شــروع LMWH را به محض اینکه 
حامله شد توصیه می کنیم. مقدار این دارو به عنوان پیشگیری از ترومبوز و یا به مقدار تراپوتیک را باید بر حسب 
احتمال ترومبوز و یا خونروی محاســبه کرد. آنتی کواگــولان را باید تا ۶ هفته بعد از زایمان ادامه داد چون خطر 

ترومبوز بعد از ۶ هفته بسیار کم است.

Ref: 
Deepa Syryanarayan, MD and David Garcia, MD Hematologis. Asynews, July-August 2014 Vol 11, 
Issue 3
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با نبــود درمان قطعی برای پلــورال افیوژن بدخیم 
)MPE ( تمــام توجه ما بر مدیریت ســمپتوماتیک         

) علامتی( ‌می‌باشد.
مدیریــت علامتی بافرســتادن تدريجــى یک ماده 
اسکلروزان به فضای پلور برای رسیدن به پلورودزیس 

انجام می‌شود. 
پيشــرفت کاتترهــای دائمی پلور و سیســتمهای 
متحرک درنــاژ ، نه تنها با ارائه كردن راههاى مختلف 
مديريت,ى بلكه با نشــان دادن موفقيت ارائه دهندگان 
مراقبتهای بهداشــتی در بهبود ایــن موقعیت، روش 
مدیریــتMPE  را تغییر داده اســت. علاوه بر این، 
با اســتفاده از گزینه‌های مختلف درمانی بیماران یک 
رویکرد شــخصی برای مراقبت از خود را امکان پذیر 

می کنند. 
ما ادبیات علمی و ثبت نام های کارآزمایی بالینی را 

مديريت پلورال افيوژن بدخیم
)MPE(

مترجم : گیلدا خسرونیا

نویسندگان:
Steven Walker, Rachel Mercer, Nick

Maskell, Najib M Rahman

بررســی کردیم تا یک بررسی کلی از تحقیقات فعلی 
و پیشگام منتشر شده در ۱۰ سال گذشته ارائه دهیم.

مقدمه:
پلورال افیوژن بدخیم )MPE( یک عارضه شــایع 
و ناتوان کننده ســرطان است ، به طوری که یک ششم 
از بیماران مبتلا در طول بیماری خود دچار افیوژن می 
شوند و میزان انتشــار سالانه آن بیش از ۱۵۰۰۰۰ نفر 

در ایالات متحده است.
 تا سال ۲۰۱۰ ، مسیر مدیریت خطی ، غیر شخصی 
و تحقیقــات اندکی در مورد آن شــده بود. راهنمای 
انجمن بیماریهای قفســه سینه و پلور انگلستان که در 
سال ۲۰۱۰ منتشر شد ، کشیدن مایع پلور را به منظور 
درمان در بیمارانی که مبتلا به MPE هستند و امید به 
زندگی کمتر از یک ماه دارند پيشنهاد ميك‌ند ولی پيش 
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بينى كننده معتبرى نيســتند. پلوردزیس با اســتفاده از 
یک لوله کوچک و استفاده نکردن همزمان از داروهای 
غیر اســتروییدی ضد التهابی زمانی که لوله وارد شده 
اســت برای بیمارانی که ریه قابل اتساع دارند کارآمد 
است. استفاده از کاتتر دائمی پلورال در دوران آغازین 
بیماری و به عنوان راه دوم درمانی در بیمارانی که ریه 
قابل اتســاع ندارند توصیه میشود.این راهنما بر اساس 
شواهد موجود در آن زمان بود ولى در طول دهه اخير 
، داده ها زياد شــدند و موجب تغيير بزرگى در درمان 
بيمارى شــدند. عوامل زيادى باعث افزايش داده‌هاى 
قابل قبول شــدند. استفاده از ســونوگرافی توراسیک 
موجب افزايش ایمنی در انجام روشهاى درمانى پلور 
و ايجــاد علاقه به این نوع تخصص و درک چگونگی 

روند بیماری شده است. 
معرفــی كاتتر دائمــى پلور با روکش ســیلیکونی 
تأیید شــده توس FDA ، یک روش جایگزین برای 
مدیریت شــيوع پلورال افيوژن مقاوم ارائه داد. كاتتر 
دائمــى پلور ، نتايج را بر اســاس علائــم بيماري را 
نشــان ميدهد كه در آن موفقيت بر اساس پارامترهای 
بیمار محور اندازه گیری میشــود نه بر اساس قوانین 
قراردادی که در آنها موفقیت پلورودزیس بر اســاس 
تفســیر دلخواه رادیولوژی اندازه گیری میشــود و در 
مطالعات جراحی قدیمی بسیار استفاده میشد. در دهه 
گذشته نتایج به دست آمده از علائم بیماری بر طراحی 
آزمونهای بالینی پلور منعکس شــده است و از نتایج 
راديولوژى فاصله گرفته و بيمار محور شــده است. به 
طــور ثابت با پیدایش راههــای مختلف ،علاقه مندی 
برای پیدا کردن بهترین فنوتایپ و انودتایپهای پلوران 
افیون بدخیم، با مطالعات بســیاری که از سال ۲۰۱۴ 
که سیســتم‌های امتیازبندی را بــرای میزان موفقیت و 
پیش‌بینی پلورودزیس منتشرشــده اســت ، زیاد شده 
اســت. در اين مطالعــه مطالب منتشرشــده در مورد 
پیش‌بینی‌ها، مدیریت بیماران بســتری و غیر بســتری 
و راهــکار برای بیماران دارای علائــم پلورال افیوژن 

بدخیم را می‌خوانیم.

نقش ســنجش فشــار پلــور در یونکســیون و 
آسپیراسیون  قفسه سینه :

اولیــن قدم بررســی پلورال افیــوژن بدخیم انجام 
آسپیراسیون  درمانی توسط يكت آسپراسيون پلاستیکی 

یا فلزی است. 
این نوع بررســی به ما اجازه میدهد که بهبود علائم 
بیماری را پس از انجام آسپیراسیون و میزان بازگشت 
مایع ریه را بررســی کنیم و ریه های غیر قابل اتســاع 
را پس از انجام آسپیراسیون در رادیولوژی قفسه سینه 

تشخیص دهیم. 
دستورالعمل سال ۲۰۱۰ انجمن قفسه سینه انگلستان 
حداکثر میزان کشیدن آب ریه را ۱/۵ لیتر پیشنهاد کرد 
چراکه بیــش از آن احتمالاً موجــب ایجاد مجدد ادم 
ریه می‌شــود. میزان کشیدن ۱/۵ لیتر مایع از ریه برای 
تشخیص ریه غیرقابل اتســاع و بهبود علائم بیماری 
کافی است. بسيارى از مراكز آسپیراسیون را در صورت 
بروز علائم در بیمار مانند درد قفســه ســینه یا سرفه، 
متوقــف می‌کنند. وجود ریه غیرقابل اتســاع راه‌های 
مدیریتی را کاملًا عوض میکند و تشــخیص دقیق در 
طول آسپیراســیون   موجب تســریع مدیریت قطعی 
می‌شود. متاســفانه هیچ راهی برای تشخیص و پیش 
بینی دقیق ریه غیرقابل اتساع قبل از انجام آسپیراسیون 
وجود ندارد. مانومتری پلور نسبت به مشاهدات تنها، 
به ما اجازه بیشــتری برای درک تغییرات فشار فضای 
ریوی را در طول آسپیراسیون میدهد. پزشکان این راه 
را راه حــل دقيق ترى براي تشــخيص ريه غير قابل 
اتساع و دسته بندى آن نسبت به رادیولوژی و یا علائم 

بیماری به تنهایی می‌دانند.
لنتــز و همکارانش اولین مطالعه تصادفی را بر ۱۲۸ 
بیمار در مورد كارايي مانومتری پلور در حین توراسنتز 
معمولی در مقایســه با مانومتری در آسپیراســیون بر 
اســاس علائم بیمارانجام دادند. نتايج اوليه منحصر به 
فرد بود و مستقیماً نشان دهنده نتايج بيمار محور بود.
) براى مثال ناراحتى قفسه سينه حين آسپیراسیون  ( , 
نتایج ثانویه شامل میزان مایع کشیده شده، مدت زمان 
انجام كار، ميزان بســط مجدد ريه و شكل راديوگرافى 

پس از انجام بود. 
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این آزمــون تفاوت قابــل توجهــی در نتایج بین 
گروههــا به غیر از اینکه در مقايســه با گروه مداخله 
، گروه كنترل شــواهد رادیولوژی بیشــتری بر مبنای 
وجود پنوموتوراکس) هوا جنبــی( بدون نفوذ هوا به 

طور مستمر وجود داشت مشاهده نکرد.
این یافته ها تائیدی است بر داده های قبلی که انجام 
مانومتری نمیتواند پیش بینی کننده اتساع قفسه صدرى 
به دليل ادم باشــد. بر اساس اين داده ها نقش روشنى 
براى مانومترى در آسپيراســيون معمولى وجود ندارد. 
با این حال درك اين موضوع كه تعیین و تفسیر فشار 
پلور مشکل میباشد بســیار مهم است و توجه زیادی 
لازم است برای این که آیا این نتایج نشان دهنده عدم 
تفاوت بین توراســنتز بر اســاس علائم یا بر اســاس 
مانومتری اســت و یا نشــان دهنده ناتوانی پزشــکان 
برای اندازه گیری دقیق تغییرات فشــار پلور میباشد. 
با مطالعات قبلی كه نشانگر رابطه مغایر بین فشارهای 
پلور و درد در قفسه ســینه است دلایل فیزیولوژیکی 
قابل قبولــی وجود دارد که چرا مانومتری پلور ممکن 
اســت خطر درد قفسه سینه را کاهش ندهد. همچنین 
آستانه فشار برای ناراحتی در قفسه سینه ممکن است 

بین بیماران متفاوت باشد. 
با این حال ، نگرانــی از این که این اندازه گیری‌ها 
واقعاً منعکس کننده فشــارهای موجود در حفره پلور 
نیســتند وجود دارد. گرفتن فشار فقط در فاصله کوتاه 
بیــن درناژها صورت مــی گرفت و تغييــرات دقيق 
فشــار پلور ممکن اســت در این زمان قابل تشخیص 
نباشد.  حتی با وجود فشار سنجهای دیجیتالی ، ضبط 
فشارهای واقعی انتهایی بازدم ، که چندین بار در طول 
چرخه تنفســی تغییر می کنند ، کار ســاده ای نیست 
و ممکن اســت موجب به دست آوردن فشار انتهایی 

بازدم غلط شود .
علیرغم این که لنتز و همکارانش هیچ فایده ای در 
اســتفاده روزمره از مانومتری پلور در پیش بینی درد 
و عوارض ناشی از سوراســنتز ندارند ، ممکن است 
در پیش بینی ریه غیر قابل اتســاع و هدایت پزشــک 
به یک مســیر مدیریتی مناســب ، ارزش داشته باشد. 
مطالعه ای که نشان میدهد آیا اندازه گیری الاستیسیته 

پلور در زمان آسپیراسیون درمانی میتواند بیماران را به 
مدیریت پلورودزیس با کاتتر دائمی یا تالک تقســیم 
کند؟ تغییر در الاستیســیته پلور بیش از ۱۴/۵ سانتیمتر 
آب نشان‌دهنده فشار منفی پلور و ریه غیر قابل اتساع 
میباشد و بیانگر این اســت که پلورودزیس نسبت به 
بیماران با ریه قابل اتساع ، کمتر مؤثر است و استفاده از 
کاتتر دائمی پلور پیشنهاد میشود. اگر توانایی شناسایی 
ریه غیر قابل اتساع ممکن باشد در حالی که مایع کافی 
در قفسه ســینه وجود دارد تا امکان قرارگیری لوله را 
فراهم کند ، این اطلاعات باعث می شــود تا در زمان 
 IPC آسپیراسیون اولیه، بیماران تقسیم بندی شوند که
بگیرند یا یا پلورودزیس انجام شود و موجب هدایت 

درمانهای آتی می‌شود.
اصلــی ترین اهمیت بالینی ریه غیر قابل اتســاع با 
ناموفق مرتبط اســت. مانومتری میتواند  پلورودزیس 
موفق به تشــخیص گروهی از بیماران شــود که تغییر 
در الاستیســیته پلور و ریه غیر قابل اتساع داشتند ولی 
نتيجه رادیوگرافی قفســه سینه نرمالی دارند. اینکه این 
گــروه هنوز هم می تواند در معــرض خطر بالایی از 
پلورودوزیس ناموفق باشد ، قابل قبول است. زیرا ریه 
کمى دور از دیواره قفسه سینه است ، که ممکن است از 
نظر رادیوگرافیک مشهود نباشد و موجب عدم‌موفقیت 
پلوردوزیس میشــود . استفاده از الاستیسیته پلور برای 
درمان مســتقیم میتواند امکان انتخاب آگاهانه بیمار را 

فراهم کند.

پلورودوزیــس — زیر ســؤال بــردن عقیده 
قديمى:

انجام پلورودزیس شیمیایی با تزریق تدریجی ماده 
اســکلرو‌زان از طریق لوله به قفســه سینه مدتهاست 
برای مدیریت پلورال افیوژن بدخيم استفاده شده است 
که این نوع درمان بر اســاس قوانیــن قدیمی و نبود 
ســختگیری‌های علمی بود. انتخاب ماده اسکلروزان 
بســتگی به منطقه ای بود که پزشــک در آنجا درمان 
میکــرد و انــدازه درن به طور کلی بر اســاس تجربه 
پزشــک انتخاب میشــد و از اســتفاده داروهاى ضد 
التهاب غير اســتروئيدى در سراســر جهــان به دليل 
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خاصيت ضدالتهابی‌شــان كه مانع پلوردوزیس میشد، 
جلوگیری میشد. طی ده سال گذشته آزمونهای کنترل 
شــده تصادفی و متاآنالیزهای قوی تصویر واضح تری 

از تعریف پلورودوزیس موفق ایجاد کرده اند.

انتخاب اسکلروزان گسترده است ، بدون اجماع و 
یا عمل مشــخصی براساس اولویت منطقه ای میباشد. 
داده‌های آزمایشــی نشــان دهنده اين بــود که قانون 
مشــخصی در این زمینه نمی‌باشد و مطالعات كوچك 

بی‌شماری عوامل مختلف را بررسی کردند.
کلیو‌ و همکاران پیشــنهاد دادند که تمام داده ها را 
از ۶۲ مطالعه و ۳۴۲۸ بیمار جمع کنند تا اثر بخشــی 

روش‌هاى مختلف پلورودوزیس را بررسی کنند. 
آنها نتیجه گرفتند که تزریق تالک )براى مثال تالك 
پودرى( از طریق توراکوســکوپی نســبت به بسیاری 
از روشــهای متداول مؤثرتر اســت ، اگرچه به دلیل 
ناهمگونی زیــاد ، تجزیه و تحلیــل نمیتواند به طور 
قطعی برتری آن را نسبت به سایر روشها )تزریق تالک 
از طریق لوله قفســه ســینه ( بیان کند. این سؤال که 
تجویز تالک از طریق توراکوســکوپی ) پودر( موثر تر 
اســت یا از طریق لوله قفسه سینه ) مایع(هنوز جوابی 
ندارد, با این حال ، آزمایش TAPPS ، که مســتقیماً 
به این سؤال پاسخ می دهد ، اخیراً استخدام و پیگیری 
۳۳۰ بیمار را به پایان رسانده است ، و این مطالعه باید 

اطلاعات قطعی را ارائه دهد.

آزمون‌ TIME1 در صدد پاسخ دادن به دو سؤال 
مهم در مورد پلورودزیس تالک از طريق آزمون باليني 
تصادفي چند عاملی ٢×٢ است.این آزمون برای اولین 
بار در انسان صورت گرفت و تأثیر داروهای مخدر در 
مقابل داروهای ضد التهابي غیر اســتروئیدی و اندازه 
لوله قفسه ســینه) ۵ میلی‌متر و ۸ میلی‌متر ( بر کنترل 
درد و اثربخشی پلورودزیس در بیماران را بررسی کرد. 
در مجموع ۳۲۰ بیمــار مبتلا به پلورال افیوژن بدخيم 
که به پلورودزیس احتیاج داشــتند در این مطالعه ثبت 
نام کردند که همگی هنگام‌پذیرش و‌انجام پلورودزیس 

احساس درد داشتند. 

هیچ تفاوت قابل توجهی در میزان درد بین گروه‌هایی 
که مسکن دریافت کردند وجود نداشت ولی گروهی 
که داروهای غیراستروئیدی ضد التهابی دریافت کردند 

دوز بیشتری مسکن دریافت کردند. 
نتیجه موفقیت پلورودوزیس پس از سه ماه در گروه 
داروهای غیراســتروئیدی ضد التهابی تفاوتی با‌ دیگر 
گروهها نداشت. استفاده از لوله قفسه سينه بزرگ دردناك 
تر از استفاده از لوله كوچكتر بود اگر چه اختلاف مطلق 

به طور متوسط در نمرات درد اندك بود. 
با اين وجــود از ٥٠ بيمارى كه پلورودزيس با لوله 
بزرگ انجام دادند ١٢ )٢٤٪( نفر پلورودزيس ناموفق 
داشتند نسبت به ۱۵ نفر)۳۰٪( از ۵۰ نفر بیماری که از 
لوله کوچک اســتفاده شده بودکه پلورودزیس نا موفق 
داشــتند. لوله های کوچکتر امکان جا به جایی بیشتر 
داشــتند و بیمارانی که لوله قفسه سینه کوچک داشتند 
در معرض خطر دریافت نکردن تالک و عوارض نسبتاً 
زيــادى در هنگام داخل کردن لولــه بودند. این نتایج 
حاکی از این اســت که لوله های قفسه سینه کوچک 
به اندازه لوله هــای بزرگ در انجام پلورودزیس موثر 
نیســتند . با این وجود به دلیــل گنجاندن بیمارانی که 
توراسکوپی كرده بودند در این مطالعه، تعداد بیمارانی 
که مورد تجزیه و تحلیل پلودوزیس قرار گرفته بودند 
کمتر از تعداد مورد نظر ما بود. بنابرین مطالعات تایید 
کننده بیشتری را برای درک کامل این موضوع پیشنهاد 
می‌کنیم. روش توصیه شــده برای زمــان تلقیح تالک 
و برداشتن لوله قفســه سینه بر اساس حجم خروجی 
مایعات ، بر اســاس شواهد اندکی اســت. با افزايش 
استفاده از سونوگرافي توراسكي ،بهترين روش میتواند 
بررســي قرار گرفتن لایه احشایی و جداری و ارزيابى 
سونگرافكي تجمع فيبرين در فضاي پلور باشد. استفاده 
از ســونوگرافى توراسكي براى تشــخيص موفقيت 
پلورودزيس با مواد شــیمیایی در حيوانات نشان داده 
شــده است. یک‌آزمون مشــاهده ای و آینده نگر این 
فرضیه را بر ۲۰ بیمار امتحان کرد و به این نتیجه رسید 
که ســونوگرافی چسبندگی پلور را در ۱۳ بيمار از ۲۰ 
بیمار را بعد از ۲۴ ســاعت نشان داد. بنابراين برداشتن 
زود تر درن ها بر اساس یافته های سونوگرافی امکان 
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پذیر میباشــد. این آزمون طراحی شد تا نشان دهد که 
آیا نمرات ســونوگرافى میتوانــد باعث‌کاهش اقامت 

بیماران در بیمارستان شود یا خیر؟
این آزمون نظریات پذیرفته شده قدیمی را به چالش 

کشید و شکاف‌های علمی را پر کرد.

TIME1 اولین آزمــون تصادفی چند مرکزی در 
مورد بیماری پلور بدخیم با استفاده از پلودوزیس بود.
فرضیه ای که داروهای ضد التهاب غیر اســتروییدی 
میزان موفقیت پلورودزیس را کم میکند رد شد و نشان 
داد کارآمدی لوله های کوچک قفسه سینه با لوله‌های 
بزرگ در پلوردزیــس برابر نیســت. فرمول کوکران 
نتوانســت مؤثر ترین روش پلوردوزیس را به دست 
آورد. اما نویسنده موافق استفاده از پودر تالک به عنوان 

موثر ترین ماده میباشد.
پیشــرفت‌های درمانی اجازه استفاده از سونوگرافی 
توراســیک را در شناسایی چسبندگی پلور ایجاد کرده 
و ممکن اســت در شــیوه ارائه خدمات پزشکان در 

پلورودزیس تحول ایجاد کند.

گزینه جراحی :
جراحــی پلورکتومی در درمان MPE توصیه نمی 
شود اما تردیدهایی در مورد این که آیا جراحی ممکن 
 MPE اســت گزینه بهتری برای بعضــی از بیماران
نسبت به روش پلورودزیس پزشکی ارائه دهد ، وجود 
دارد. بزرگتریــن و تنها مطالعه ای کــه این فرضیه را 
بررســی کرد بر روی بیماران مبتــا به مزوتلیوما بود. 
آزمون MesoVATS آزمون مطالعه تصادفی است 
که به طور مستقیم عمل جراحی پلورکتومی را با کمک 
ویدئو )VATS-PP( با انجام پلورودزیس توســط 
پزشــک با تالک چه مایع چه به صورت پودرمقایسه 
کرده اســت. این مطالعه تفاوت قابل توجهی در نتایج 
اولیه بقا در سال اول نشان نداد. اختلاف معنی داری در 
انــدازه گیری کنترل مایعات ، که در این مطالعه تنها با 
رادیوگرافی قفسه سینه اندازه گیری شد ،مشاهده نشد. 
عوارض و مدت زمان بســتری در بیمارستان در گروه 
VATS-PP بیشتر بود، میانگین مدت زمان بستری 
VATS-PP هفــت روز و در گروه پلورودزیس با 

VATS- تالــک ۳ روز بود و هزینه درمانی در گروه
PP بیشــتر بود بدون هیچ گونه تاثیری بر بقا یا بهبود 
کیفیت زندگی بیمــاران. معیار انــدازه گیری کیفیت 
زندگی به نفع بيمارانــى در گروه VATS-PP بود 
كه تا ٦ماه بعد زنده مانده بودند. این آزمون مهم نشان 
داد که جراحی هیچ مزیتی نســبت به درمان پزشکی 
در مزوتلیومــا از نظر بقا ، کنتــرل مایعات یا کیفیت 
زندگی ندارد ، اما عوارض و هزینه بالاتری نســبت به 
پلورودزیس با تالــک دارد. روش اندازه گیری کنترل 
مایعات )به عنوان مثال ، رادیوگرافی قفسه سینه ( روش 
قوى نيســت ، زیرا تمايز بدخیمی پلور از مایعات، از 

روي رادیوگرافی ساده سینه دشوار است.

قرار دادن‌پلــورال کاتتر دايمی) IPC(و تغییر 
چهارچوب:

قرار دادن ‌پلورال کاتتر دايمی)IPC( براى تسهيل 
درنــاژ در دراز مدت براى پلــورال افيوژن بدخیم به 
طور ســنتى توصیه شده اســت و به عنوان گزینه دوم 
درمان زمانى كه بیمار پس از انجام‌پلورودزیس با مواد 
اسکلرزان بازگشــت مجدد مایع دارد و یا دارای ریه 
غیر قابل اتســاع میباشد ،اســتفاده میشود. با این حال 
در دهه گذشــته شــواهد بســیار قوی مبنی بر اینکه 
اســتفاده از کاتترهای دايمــی )IPC(مهمترین روش 
کنترل تنگی نفس میباشــد. اين آزمونها با شیوه های 
تهاجمی کشــیدن مایعات یا تزریق اسکلرزان ها برای 
انجام پلورودزیس ســریع نقش انفعالی كاتتر ها را به 
عنوان راه ســاده کشــیدن مایعات به یک نقش مهم و 
فعال تغییــر دادند. علاوه بر ایــن در طول این مدت 
،طراحی آزمونهای بالینی پلور كامل تر شــده اند و از 
نتايج راديوگرافى فاصله گرفتــه و به پیامدهای بيمار 
محور نزدكي ميشــوند. پنج آزمــون بالینی زیر ، پنج‌ 
مطالعه اصلی هســتند كه جایگاه IPC را در مديريت 
پلورال افیوژن بدخیم مشــخص کرده‌اند و نقشــان را 

فراتر از یک لوله قفسه سينه متحرك می‌دانند.
آزمون TIME2 اولين مطالعه‌ای بود كه مســتقیماً 
آزمايش كرد كه آيا استفاده از كاتترهاى دائمى پلورال 
بــراى رهايي از تنگى نفس ، بر اســاس نمره مقياس 
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آنالوگ بصرى تنگى نفس مؤثرتر از تزریق مايع تالك 
از طريق لوله قفسه سينه می‌باشد يا خير ؟

بیمــاران مبتلا به پلورال افیوژن بدخیم قبل از انجام 
پلورودزيس به طور تصادفی مقرر به گذاشــتن کاتتر 
دائمی پلورال شدند یا تزریق تالک از طریق لوله قفسه 
سینه شدند. گروه IPC به عنوان بیمار سرپایی بودند 
و باید سه بار در هفته در خانه ویا بنا بر نیاز برای رفع 
تنگی نفس مایع را تخلیه میکردند . گروه تالک با قرار 
دادن لوله قفســه سینه پذیرش شدند و پلورودزیس از 
طریق تالک مایع شــدند. تنگی نفس در هر دو گروه 
بهبود پیدا کرده بود، اگرچــه تفاوت قابل توجهی در 
میانگین نمره میزان آنالوگ بصری تنگی نفس ، در ۲۴ 
ساعت اول میان گروه‌ها وجود نداشت. قرار دادن کاتر 
پلورال دائمی موجب کاهش زمان درمان در بیمارستان 
و مراحل درمانی کمتری نســبت به گروه تزریق تالک 
مایع از طریق لوله قفسه ســینه ، شد.اگرچه عوارض 
جانبى در گروه IPC بيشــتر بود كــه غالبا مربوط به 

عفونت می‌شد.
مطالعــه AMPLE بررســی کــرد که آیــا قرار 
دادن IPC در کاهش تعــداد کل روزهای درمان در 
بیمارستان نســبت به گروه پلورودزیس با تالک موثر 

تر است؟
گروه IPC یک روز در بیمارستان بودند که انجام 
درناژ بعدی بر اساس نشانه های بیماری انجام میشد. 
گروه تالک برای قرار دادن لوله قفســه ســینه بستری 
شــدند و مایع تالک تدریجاً به آنها تزریق شد. از تمام 
بیماران ، میانگین مدت زمان بستری در بیمارستان در 
گروه IPCکمتر) ۱۰ر‌وز (از گــروه تالک )۱۲ روز( 
بود. فقط ٤ بيمار در گروه IPC در مقایسه با ۲۲ بیمار 

در گروه تالک نیاز به عملیات بعدی داشتند. 
میزان عوارض جانبی جــدی در گروهIPC ، یک 
از ۷۳ بــود) ۱٪( و در گروه تالک ۳از ۷۱ ) ۴٪( بود. 
مجموعاً میزان عوارض جانبی در گروه IPC بیشــتر 
بود. آزمون ASAP آزمايش كرد كه آيا درناژ روزانه 
مايع از طريق IPC برتر از راههاي اســتاندارد ديگر 
است. ميان ١٤٩ بيمار كه به صورت تصادفى ثبت نام 
شــده بودند، میزان تغییرات رادیوگرافی و نشانه‌های 

بیماری در گروه روش تهاجمــی ]) ۳۴ از ۷۳ بیمار( 
۴۷٪[ بزرگتــر از گــروه روش اســتاندارد ]۱۸ نفر 
از۷۶ بیمار ) ۲۴٪([ بود. عــاوه بر آن میانگین زمان 
پلورودزیس در گروه تهاجمی )۵۴ر‌وز( کمتر از گروه 
استاندارد )۹۰روز( بود. میزان عوارض جانبی ، کیفیت 

زندگی و رضایت بیماران در هر دو گروه مشابه بود.
آزمونAMPLE-2 بررســی کرد که کدام روش 
میان روشــهای تهاجمــی IPC و یادرنــاژ با روش 
سمپتوماتیک، درکنترل تنگی نفس برتری دارند؟ میان 
۸۷ بیمار که به صورت تصادفی ثبت نام شــده بودند 
هیچ تفاوتی در میزان نفس تنگی میان دو گروه در ۶۰ 
روز اول وجود نداشــت. طی ۶۰روز بیماران بیشتری 
در گــروه IPC، پلورودزیس فوری ) ۱۶ از ۴۳ بیمار 
۳۷/۲٪( نســبت به گروه سمپتوماتیک )۵ از ۴۴ بیمار 
۱۱/۴٪( دریافت کردند.کیفیت زندگی گذارش شــده 

توسط بیماران در گروه IPC بهتر بود.
آزمون IPC Plus بررسی کرد که استفاده از تالک 
به همراه IPC در موفقیت پلورودزیس موثر تر است 

یا استفاده از IPC به تنهایی؟
بیماران مبتلا به پلورال افیوژن بدخیم IPC گرفتند 
و براى مردود كردن ريه غير قابل انبساط ، در زمان کار 
گذاشــتن کاتتر ،درناژحداکثر مایع داشتند و پس از آن 
۴ مرحله درناژ با حداقل ميزان مایع قبل از راديوگرافي 
قفسه سينه در روز دهم داشتند. سپس بيماران به طور 
تصادفی مقرر به دریافت ۴ گرم تالک مایع و یا دارونما 
به همراه IPC شــدند. در گروه تالک ۳۰ از ۶۹ بیمار 
)۴۳٪( در روز ۳۵ پلوردزیس موفق داشــتند در حالی 
کــه گروه دارونما ۱۶ از ۷۰ بیمار )۲۳٪( پلورودزیس 
موفق داشــتند. هیچ افزایش قابــل توجهی در میزان 
گرفتگــی IPC یا عوارض جانبی در گروه تالک پیدا 

نشد.

آزمون‌های TIME2 و AMPLE مستقیماً روش 
IPC )كاتتــر پلورال دايمی ( را با روش پلورودزیس 

تالک مایع مقایسه کردند.
آزمون TIME2 تســيكن تنگى نفس مشــابه را 
نشان داد در حالی که آزمون AMPLE كاهش قابل 
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توجهي در تعداد كل درمان‌ها در بيمارستان در بيماران 
مبتلا به پلورال افیوژن بدخیم که IPC دریافت کرده 

بودند نسبت به گروه پلورودزیس با تالک نشان داد.
آزمون TIME2 میزان رویدادهای جانبی بیشتری 
در گروه IPC نســبت به گروه پلورودزیس با تالک 
نشــان داد و اینکــه آیا کاهش ۱۰ تــا ۱۲ روز اقامت 
در بیمارستان در آزمایش AMPLE-2 نشان دهنده 
تفاوت بالینی قابل توجهی برای بیمار است، مشخص 
نیست. به هر حال اين يافته ها به همراه ساير عمليات 
درمانى پلور بر گروه IPC در مقایســه با گروه تالک 
به مشخص كردن نقش آن در اين جمعيت كمك كرد 
. بــا در نظر گرفتن مزایای بالقــوه IPC )برای مثال، 
اقامت کمتر در بیمارســتان نســبت به گروه تالک( و 
موانع بالقوه ) مانند ميزان عوارض جانبى بيشتر نسبت 
بــه گروه پلورودزیس با تالک ( به بیمار کمک می‌کند 
تا از میان گزینه های موجود انتخاب کند. آزمون‌هاى 
ASAP، AMPLE-2و IPC Plus بر روى انجام 
پلورودزیس با IPCچه از طریق اتو پلورودزیس چه 

معرفی ماده اسکلرزان، متمرکزشده‌اند.
آزمــون ASAP نشــان داد که‌درنــاژ تهاجمی‌تر 
موجب میزان بالاتری از پلورودزیس میشــود، اگرچه 
بســیاری از بیماران قبل از جدول زمانی نهایی از بین 

رفتند و هیچ‌گونه بهبود در کیفیت زندگی پیدا نشد. 

آزمون AMPLE-2 نشان داد که هر دو روش در 
بهبود تنگی نفس مؤثر بودند.

 ولــی روش تهاجمــی میزان اتــو پلورودزیس را 
افزایش داده و برای اولین بار بهبود در کیفیت زندگی 
را نشان داد. آزمون IPC PLUS نشان داد که تزریق 
تالک شــانس پلورودزیس را بدون افزایش عوارض 
جانبــی ، دو برابــر کرد. اهمیــت آن در نبود افزایش 
خطر افیوژن سمپتوماتیک موضعی پس از تزریق تالک 
بود. انتخاب مديريــت IPC و نتايج مرتبط با تعداد 
روزهايي كه بيمار به عنوان بســترى در بيمارســتان 
تحت درمان قــرار می‌گیرد علاوه بر پيامدهاي مربوط 
به فرد ، دارای پیامدهای هزینه مراقبت‌های بهداشــتی 
می‌باشد.کم شــدن طول مدت درمان در بیمارستان از 

۱۲ بــه ۱۰روز در روش مدیریت با IPC در آزمون 
AMPLE نمی‌تواند برای بیمار مهم باشد ولی هزینه 

درمان می‌تواند مانع و مشکل باشد. 
چســت باتلها )chest bottle( گران هستند ولی 
اگر در مــدت زمان طولانی حجم زیادی از مایع پلور 
کشــیده شود میتواند با کم شــدن مدت زمان بستری 
شــدن بیمار موجب کاهش هزینه‌ها شــود. هرگونه 
برآ‌ورد هزینه باید در مورد هزینه های نسبی اقامت‌های 
بســتری در مقایســه با مراقبت و تجهیــزات موجود 
در سیســتم های مختلف درمانی با مدل‌های مختلف 

بودجه شفاف باشد.  

آزمــون TIME-2 هزینــه مدیریــت درمانــی 
IPC)دلار ۴۹۹۳(را بــا روش درمانی با تالک )دلار 
۴۵۸۱( مقایســه کــرد و یافته‌هــا در میانگین هزینه 
تفاوت چشمگیری نداشت. این ارزیابی های اقتصادی 
بهداشــتی در درجه اول از انگلیس و اســترالیا گرفته 
شــده است و ممکن است بســته به هزینه های نسبی 
خدمات درمانی در خانه ، اقامت در بیمارستان و هزینه 
تجهیزات ، قابل استفاده برای همه خدمات مراقبت‌های 
بهداشتی نباشــد. اهداف تحقیق حاضر و آینده شامل 
توســعه راهکارهای مؤثر درانجام پلورودزیس جهت 
تسهیل در برداشتن IPC ، هم برای راحتی بیمار و هم 
برای کاهــش هزینه و عوارض احتمالی درناژ طولانی 

مدت است.
میزان موفقیت پلورودزیس با IPC بســیار پایینتر 
از درناژ با لوله قفسه ســینه و تالک پلورودزیس بود. 
حتی زمانی که تزریق تالــک از طریق IPC بر روی 
ریه متسع انجام شــد. این تفاوت می تواند مربوط به 
عدم توانایی در خشــک نگه داشــتن فضای پلور بعد 
از پلورودزیس باشــد ، در مقایســه با زمانی که لوله 
قفسه سینه بهUWSD متصل می شود برای بیمارانی 
که برای انجام پلوردزیس بســتری هستند. این تفاوت 
ممکن اســت به دلیل انجام درناژ استاندارد سه بار در 
هفته به جای روش تهاجمی نیز در این مطالعه باشد. 

نتایج به دســت آمده ازدرناژ تهاجمــی روزانه در 
آزمون‌های ASAP و AMPLE -2 نشان می‌دهد 
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که خشــک نگه داشــتن فضای پلور،کلید ایجاد اتو‌پلورودزیس میباشد و مطالعات بیشتری لازم است برای اثبات 
اینکه آیا تلفیق تالک و درناژ تهاجمی در به دست آوردن میزان بالاتری از پلودزیس موثر است یا استفاده از تالک 
و درناژ استاندار به صورت جداگانه؟ خلاصه این آزمون‌ها از سال ۲۰۱۴ در شکل ۱ موجود است. تحقیقات آتی 
در مورد اینکه آیا IPC میتواند نقش بیشــتری داشته باشد یا قرار گرفتن مداوم در معرض مایع پلور با پیش بینی 

ضعیف مرتبط می‌باشد، میتواند به نشان دادن جایگاه IPC در مدیریت الگوریتم MPE کمک کند.

عفونت لایه پوششی ریه:
مدیریت بیماران مبتلا به پلورال افیوژن عارضه دار شــده ســخت است. دســتورالعمل های انجمن قفسه سینه 
انگلستان درمان با فیبرینولیتیک داخل پلورال را پیشنهاد می‌کند. اگرچه این توصیه رادیولوژیکی بوده نه بر اساس 

نتایج گزارش شده توسط بیمار.

مطالعــه TIME-3 تأثیر درمان بــا فیبرینولیتیک ) مانند یوروکیناز( داخل پلــورال را بر تنگی نفس و موفقیت 
پلورودزیس را با یک آزمون دو سو‌کور کنترل شده - دارونما ارزیابی می‌کند. تنگی نفس با مقیاس آنالوگ بصری 

۱۰۰ میلی‌متر برای تنگی نفس، با تفاوت قابل ملاحظه بالینی ۱۹ میلی متر ، اندازه گیری شد.
نقاط پایانی ثانویه تغییر رادیوگرافی قفســه ســینه ، بقا ، طول مدت اقامت در بیمارســتان ، عوارض جانبی و 
پارامترهای خونی بود. این مطالعه هیچ گونه تفاوت قابل ملاحظه ای در میانگین نفس‌تنگی یا موفقیت پلورودزیس 
بین گروه‌ها نشــان نداد. با این حال ، بیماران تحت درمان بــا یوروکیناز از نظر آماری بهبود معنی داری در ظاهر 

رادیوگرافی قفسه سینه، کاهش طول مدت بستری در بیمارستان و بقا داشته اند.
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اگرچه این آزمون پیشــرفت چشمگیری در بهبود 
تنگــی نفس یا موفقیت پلورودزیس نشــان نداد ، اما 
بقای بســیار ضعیف )متوســط ٢ ماه( ممکن است به 
معنای کمبود زمان برای تغییر این نتایج باشــد. تغییر 
در ظاهر رادیوگرافی نشــان‌دهنده فعالیت بیولوژیکی 
یوروکیناز داخل پلورال بود و هیچ عارضه جانبی قابل 
توجهــی مرتبط با یوروکیناز یافت نشــد، و مهم‌تر از 
این ، هیچ خونریزی مرتبط با عوارض جانبی آن نبود. 
این نتیجه نشان می دهد که یوروکیناز را نباید به طور 
معمول در چنین بیمارانی مورد اســتفاده قرار داد ، اما 
ممکن است در افرادی که بقای بالقوه طولانی تر دارند 

نقش داشته باشد.

طبقــه بنــدى مديريــت ‌پلــورال افیــوژن 
بدخیم)MPE( - پیش بینی:

با بیشتر شــدن گزینه های مدیریت MPE و براى 
مديريت بهينه، نياز به طبقه بندى داريم. پيش بينى بقا 
در بيماران MPE با پیــش آگهی خوب و مداخلات 
آنکولوژیکــی ميتواند در طبقه بنــدي بيماران ارزش 
داشــته باشــد ،اگرچه بیماران با پیش آگهی ضعیف 
می‌توانند با عملیات کمتر تهاجمی مدیریت شوند . از 
 MPE ســال ۲۰۱۴ دو نشریه نمرات برای پیش آگهی

را گسترش داده و تائید کرده اند.
لاکتــات دهیدروژناز مایــع پلور، نمــره عملکرد 
گروه آنکولوژی شــرقی)ECOG(، نســبت نوتروفیل 
به لنفوســیت و درجه بندی نوع تومور با اســتفاده از 
ســه مجموعه داده های آینده نگر به دســت آمد که 
فاکتورهــای پیش‌بینی کننده بقــای بیماران MPE را 

بررسی می‌کرد.
انــدازه افيوژن، لاکتات دهیدروژناز مایع پلور، نمره 
عملکرد گروه آنکولوژی شــرقی)ECOG(،  نســبت 
نوترفيل به لنفوسيت ,   NT-ProBNP و نوع سلول 

بدخيم همگى مستقلًا با بقا درارتباط است.
چهارتا از قابل توجه تريــن متغیرهای بالينى براي 
ايجاد نمرهLENT  انتخاب شدند. اين نمره بيماران را 
به سه دســته, در معرض خطر كم، متوسط و پر خطر 

تقســيم كرد. ميانگين بقا بــراى ٤٣بیمار در گروه كم 
خطر ٣١٩ روز ،براى ١٢٩ بيمار از گروه متوسط ١٣٠ 

روز و براى ٣١ بيمار در گروه پرخطر ۴۴ روز بود.
 نمره LENT در پیشگویی میزان بقا نسبت به نمره 
عملکرد گروه آنکولوژی شــرقی به طور چشمگیری 
بهتر بود. هــدف مطالعه PROMIS گســترش نمره 
پيش آگهی بالينى براى MPE و كشــف نشانگرهاى 
جديدبيولوژىكي از طريق روش‌های جديد پژوهشــى 
پزشــکی بود. مطالعه PROMIS پنج گروه از بیماران 
را برای کشــف، تائید و ارزیابی استفاده کرد. بیماران 
بــه گروه‌های بقای کم )۳ماه<(، بقای خوب ) ۳ماه>( 
و موفقیت یا شکســت پلورودزیس تقسیم شدند. از 
۱۲۵۰ پروتئیــن فقط ۴ پروتئین به میــزان بقا مرتبط 
بــود و هیچ‌کــدام با موفقیــت پلورودزیــس مرتبط 
نبودنــد. تجزیه و تحلیل گذشــته نگر از مجموع داده 
ها ،۷ متغیــر برای نمره بالینی با افــزودن مهار کننده 
متالوپروتئینازهای ١ )TIMP 1( برای نمره بیولوژیکی 
تولید کرد. فاكتورهای بالینی ECOG ، شیمی درمانی 
و رادیوتراپی قبلی، شمارش گلبول‌های سفید، CRP و 
هموگلوبین بودند. تقسیم بندی بیماران به چهار گروه 
بقا بر اســاس نمره PROMISE نشــان داد که گروه 
کمترین خطر ، کمتر از ۲۵٪ احتمال خطر مرگ تا سه 
ماه داشتند در مقایسه با گروه پرخطرترین که بیشتر از 

۷۵٪ احتمال مرگ داشتند.

 PROMISE نمودار محاســباتی مشتق بود از نمره
)از ۰ تا ۴۳( و خطر مرگ تا ۳ ماه. 

مطالعه PROMISE اطلاعات بســیار زیادی را در 
مورد بیو مارکرهای ) نشــانگر زیستی( پلورال فراهم 
آورده کــه تعدادی از آن‌ها میتوانــد هدف‌ها را برای 

درمان‌های آینده ایجاد کند. 
با وجود شناسایی هزاران پروتئین فقط ۴ بیومارکر 
) مانند متالوپروتئینازها ۱، ژلسولین، ورسیکن و عامل 
بازدارنده گلیکوزیلاســیون( به عنوان پیشگوی خطر 
مرگ شناسايي شدند و هيچ بیومارکری برای پیشگویی 
پلورودزیس موفق قابل استفاده نبود. از این بیومارکرها 
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فقط پروتئین TIMP1سیستم امتیاز دهی نهایی را تشکیل داد. عدم موفقیت در تشخیص بیومارکرهای پلور به ویژه 
در تعیین موفقیت پلورودزیس چالش‌هایی را در طبقه بندی پلورال افیوژنهای بدخیم ایجاد می‌کند.

نمره LENT اولین نمره معتبر بود كه به نظر می‌رســد در آينده ميتواند در پیشــگویی بقا در MPE موفق باشد. 
بیشــتر از ۶۰٪ از بیماران در گروه متوســط خطر قرار گرفتند و بیشترین میزان بقا را داشتند. به همین دلیل قابلیت 
اجرای بالینی آن کم میشود.به این ترتیب ، این مطالعه درک بهتری از برخی از مسیرهای درگیر برای MPE ارائه 

می دهد و ممکن است اهداف درمانی آینده را فراهم کند. 
اگرچه نمره PROMISE نســبتاً پیچیده است و ممکن است مانند نمره LENT در درمان‌های روزانه قابل اجرا 
نباشد. دانستن پیش آگهی احتمالی ، هم برای بیمار و هم برای پزشک معالج به وضوح مفید است ، زیرا این آگاهی 
اجازه می‌دهد بحث های بهتری در مورد مسیرهای درمانی بهینه انجام شود. هرچند بايد توجه داشت هیچ‌کدام از 

این سیستم‌ها به ثمر نرسیده است و نمیتواند نتایج بیمار را بهبود بخشد.

جهت گیری آینده - کنترل جریان :
پژوهش‌های انجام شده طی ١٠ سال گذشته ، شیوه های فعلی یا دیرینه را به چالش کشیده و شواهدی را برای 
تکنیک های جدید ارائه داده اســت. یافته های این مطالعات بــر روى راهنماهاى عملكرد بالينى ATS, STSو 
STR در مورد مديريت پلورال افیوژن بدخیم ، تأثیر گذاشــته است٫ که برای بیماران مشکوک به ریه قابل اتساع 
که علائم بیماری‌شــان به افیوژن مربوط میشود، IPC و یا پلورودزیس شیمیایی به عنوان مداخله قطعی اول برای 

مدیریت تنگی نفس مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

شکل ۲ نسخه اقتباس شده از این مسیر را با استفاده از شواهد آزمایشی از زمان انتشار آن ارائه می دهد.
 در پنج ســال آینده مطالعات بیشــتری در مورد اتو پلورودزیس که تزریق تالک از طریق IPC را مورد بررسی 
قــرار می‌دهد تحقیق می‌کند. امکان درســت کردن کاتتر ها با مواد حل کننــده دارو وجود دارد برای مثال کاتتر با 
پوشــش نیترات نقره که ماده پلورودزی را به مرور زمان حل می‌کند و مطالعه بالینی pilot )۲۰۱۵( نشــان داد که 

هیچ‌گونه عارضه جانبی ندارد.
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 احتمال اســتفاده از پمپ پلور برای درناژ فضای پلور به مثانه نیز مورد بررســی قرار گرفت. مطالعات مهمی 
تجربه بیماران مبتلا به پلورال افیوژن بدخیم و مراقبینشــان را مورد بررســی قرار داده است. اولین آزمون تصادفی 
کنترل شــده که نقش مراقبین متخصص را در کیفیت زندگی بیماران مبتلا به مزوتلیوما بررسی کرد در سال ۲۰۱۹ 

منتشر شد.
اگرچه تفاوت در نتایج کیفیت زندگی مرتبط با سلامت بین مراقبت های تخصصی تسکین دهنده و مراقبت‌های 

بهداشتی اولیه نشان داده نشده است ، اما آگاهی‌هایی در مورد مراقبت های جامع ارائه شده است. 
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شناسنامه و استاندارد خدمت
برونکوسکوپی تشخیصی

تنظیم وتدوین:
1- دکتر محمدرضا مســجدی2- دکتر اردا کیانی3- دکتر انســیه واحدی4- دکتر  علیرضا اســامی نژاد            

5- دکتر سید علی جواد موسوی
تحت نظارت فنی:

گروه  استانداردسازي و تدوين راهنماهاي سلامت
دفتر ارزیابی فن آوری، استانداردسازی و تعرفه سلامت

دکتر سید موسی طباطبایی، فرانک ندرخانی، دکتر آرمین شیروانی، دکتر مریم خیری، مرتضی سلمان ماهینی

مقدمه:
توسعه جوامع و گسترش نظام های سلامت، به ویژه 
در دو سده اخير و نيز گسترش علوم پزشکی در جهان 
موجب شده اســت كه تقريباً تمام كشورها به منظور 
برآورده شدن نيازهای سلامت محور خود، به تدوين 
راهنماهای بالینی )راهکارها، سیاست ها، استانداردها 
و پروتکل‌های بالینی( در راســتای ارتقا سطح کیفی و 
کمــی ارائه خدمت و همچنین تدوین سیاســت های 
کلان در چارچوب اســتقرار پزشکی مبتنی بر شواهد 
گام بردارند. از ســویی ضرورت تعیین حدود و ثغور 
اختیارات دانش آموختگان حرف مختلف پزشــکی و 
اســتاندارد فضای فیزیکی و فرآیندهای ارائه خدمات 
ســبب شد تا تدوين شناســنامه های مرتبط به منظور 
افزایش ایمنی، اثر بخشی و هزینه اثر بخشی در دستور 

کار وزارت متبوع  قرار گیرد. 
 اندازه گيري يكفيت براي جلب اطمينان و حصول 
رضايت آحاد جامعه، قضــاوت در زمينه عملكردها، 
تامين و مدیریت مصرف منابع محدود، نیازمند تدوين 
چنیــن راهنماهایی می باشــد. این مهــم همچنین به 
سياســتگذاران نیز كمك خواهد نمود تا به طور نظام 
مند، به توســعه و پایش خدمات اقدام نموده و از این 
طریــق، آنان را به اهدافی که نســبت به ارائه خدمات 
و مراقبت‌هاي ســامت دارند، نائل نماید تا به بهترین 
شــکل به نیازهای مردم و جامعه پاســخ دهند. علاوه 
بر تدوین راهنماهــا، نظارت بر رعایت آن‌ها نیز حائز 
اهمیت می‌باشد و می‌تواند موجب افزایش رضایتمندی 
بیماران و افزایش کیفیت و بهره‌وری نظام ارائه خدمات 
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ســامت گردد. طراحی و تدوین راهنماهای مناسب 
برای خدمات سلامت، در زمره مهمترین ابعاد مدیریت 
نوین در بخش ســامت، به شــمار می آید. اكنون در 
كشورمان، نياز به وجود و استقرار راهنماهاي ملي در 
بخش ســامت، به خوبی شناخته شده و با رویکردی 
نظام مند و مبتنی بر بهترین شواهد، تدوین شده است.
در پایان جــا دارد تــا از همکاری‌هــای بی‌دریغ 
معــاون محترم درمان »جناب آقای دکتر محمد حاجی 
آقاجانی«، معاون محترم آموزشــی »جناب آقای دکتر 
باقر لاریجانی« و شورای راهبردی تدوین راهنماهای 
بالینی در مدیریت تدوین راهنماهای طبابت بالینی، و 
نیز هیات های بــورد و انجمن های علمی تخصصی 
مربوطــه، اعضاء محترم هیئت علمــی مراکز مدیریت 
دانش بالینی و همچنین هماهنگی موثر ســازمان نظام 
پزشکی جمهوری اسلامی ایران، وزارت كار‏، تعاون و 
رفاه اجتماعی و سازمان های بیمه گر و سایر همکاران 
در معاونت های مختلف وزارت بهداشــت، درمان و 

آموزش پزشکی تقدیر و تشکر نمایم. 
انتظار مــی رود راهنماهای طبابــت بالینی تدوین 
شــده تحت نظارت فنی دفتر ارزیابی فناوری، تدوین 
اســتاندارد و تعرفــه ســامت و کمیته فنــی تدوین 
راهنماهای بالینی، مورد عنایت تمامی نهادها و مراجع 
مخاطب قرار گرفته و به عنوان معیار عملکرد و محک 
فعالیت های آنان در نظام ارائه خدمات سلامت‏ شناخته 

شود. 
امید است اهداف متعالی نظام سلامت کشورمان در 
پرتو گام نهادن در این مسیر، به نحوی شایسته محقق 

گردد.

دكتر سید حسن قاضی زاده هاشمی
  وزیر

الف( عنوان دقیق خدمت مورد بررسی )فارسي 
و لاتين(:

برونکوسکوپی تشخیصی	
کد ملی: 300500 

ب( تعريف و تشریح خدمت مورد بررسي :
دیدن تارهای صوتی، تراشــه، کارینا و برونشها از 

طریق برونکوسکوپ قابل انعطاف

ج( موارد ضروری انجام مداخله تشخیصی: 
بررسی وضعیت طناب صوتی و ضایعات مرتبط.11
شک به جسم خارجی.22
تومور ریه.33
تنگی تراشه.44
هرگونه انسداد و یا آسیب راههای هوایی .55
هرگونه ضایعه مخاطی.66
بررسی بعد از درمان.77
سرفه بدون علت.88

ج-1( تعداد دفعات مورد نیاز 	
بر حسب ضرورت در شرایط شک تشخیصی  	-

جهت بررســی درمانــی در هر بــار درمان یا در  	-
فواصل دوهفته

د( ویژگی های فرد/افــراد صاحب صلاحیت 
جهــت تجویــز )Order( خدمــت مربوطه و 

استاندارد تجویز:
متخصص داخلی، متخصص اطفال، متخصص طب 
اورژانس، متخصص جراح عمومی، فوق تخصص ریه، 
فوق تخصص توراکس، فــوق تخصص ایمونولوژی 
بالینی، متخصص بیهوشی و فلوشیپ / فوق تخصص 

مراقبت های ویژه

هـــ( ویژگی های ارائه کننــده اصلی صاحب 
صلاحیت جهت ارائه خدمت مربوطه:

 فوق تخصص ریه و فوق تخصص جراحی توراکس
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و( عنوان و سطح تخصص های مورد نیاز )استاندارد( برای سایر اعضای تیم ارائه کننده خدمت:

عنوان تخصصردیف

تعداد موردنیاز 
به طور 

استاندارد به 
ازای ارائه هر 

خدمت

میزان 
تحصیلات 
مورد نیاز

سابقه کار 
و یا دوره 
آموزشی 

مصوب در 
صورت لزوم

نقش در 
فرایند ارائه 

خدمت

آماده سازی دیپلم به بالا1 نفرکمک پرستار1
بیمار 

فوق دیپلم به بالا1 نفرتکنسین بیهوشی2

صرفاً جهت 
مانیتورینگ 
بیمار )بر 
حسب نیاز(

کارآموزیلیسانس1 نفرپرستار3

متخصص 4
بر حسب نیازدکترای تخصصی1 نفربیهوشی

ز( استانداردهای فضای فیزیکی و مکان ارائه خدمت: 
یک اتاق حاوی تهویه مناسب و نور کافی

ح( تجهیزات پزشکی سرمایه ای به ازای هر خدمت: 
دستگاه برونکوسکوپ قابل انعطاف )استاندارد و پرتابل( با ملحقات، وسایل احیا، مانیتور، فشار سنج، اکسیژن، 

LMA و CPAP دستگاه بیهوشی و ونتیلاتور، ماسک



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال پانزدهم/ شماره سوم/پاییز و زمستان 98

63

طب داخلی

ط( داروها، مواد و لوازم مصرفی پزشکی جهت ارائه هر خدمت:

میزان مصرف )تعداد یا نسبت( اقلام مصرفی مورد نیازردیف

اسپری سالبوتامول1

بر حسب نیاز

لیدوکائین2

اپی نفرین و آتروپین3

انواع سرم های تزریقی4

میدازولام5

فنتانیل6

پروپوفول7

هیدروکورتیزون8

آمینوفیلین9

مرفین/پتدین10

ترانس آمین11

ی( استانداردهای گزارش 
1. گزارش وضعیت حرکت طنابهای صوتی

2. وضعیت تراشه
3. وضعیت کارینا

4. وضعیت برونش ها

م( اقدامات  پاراکلینیکی، تصویربرداری ، دارویی و ... مورد نیاز قبل از ارائه خدمت:	
در موارد غیر اورژانســی که بیمار بصــورت الکتیو مراجعه می نماید رعایت مــوارد ذیل قبل از ارائه خدمت 
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ضروری است:
• رادیوگرافی قفسه سینه )CXRay( با یا بدون CT قفسه سینه

• آزمایش خلط منفی از نظر BK )در موارد ضروری(
• مشاوره قلب و عروق در افراد بالای 50 سال )در صورت ضرورت(

گ( شواهد علمی درخصوص کنترا اندیکاسیون های دقیق خدمت:
- اختلال شدید همودینامیک

- آریتمی قلبی پایدار
- هیپوکسی غیر قابل اصلاح

ل( مدت زمان ارائه هر واحد خدمت:
15 الی 30 دقیقه

منابع: 
BTS Guideline 	-

ATS/ERS 	-


