
طب داخلی
فصلنامه جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99
ISSN:1560-8239

هرگونه استفاده از مطالب این نشریه با ذکر منبع بلامانع است.

فصلنامه طب داخلی
سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز  99

شاپا:  1560-8239
صاحب امتیاز: جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران

مدیر مسؤول: دکتر ایرج خسرونیا
ویرایش: دکتر نعمت اله حسنی

سردبیر: دکتر کیوان الچیان
شمارگان: 2000 

مجوز فرهنگ و ارشاد اسلامی : 124/1289
آدرس دفتر مجله:

 تهران،‌خیابان کارگر شمالی،‌روبروی پمپ بنزین، ‌بعد از مسجد   	
     امیر،‌کوچه لاله، ‌پلاک 7- طبقه 5

info@dakheli.org :پست الکترونیک
تلفن: 41602- 7 - 88014005

فاکس: 88014008
امور آگهی ها: 88633691

طراحی و صفحه آرایی : هادی صفریان)09352436529(
چاپ و صحافی: اخوت مصور آگاه 

83/2/7

.
.

هیأت تحریریه:
دکتر ناصر ابراهیمی دریانی
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران

دکتر علیرضا استقامتی
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران

دکتر سید محمود اسحق حسینی
دانشیار دانشگاه علوم پزشکی تهران

دکتر کیوان الچیان
دانشگاه علوم پزشکی ایران

دکتر مصطفی انوری
متخصص داخلی

دکتر انوش برزیگر
استاد دانشگاه علوم پزشکی گیلان

دکتر  امراله بحیرایی
عضو هئیت مدیره جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
دکتر  اصغر صفرزاده خسروشاهی
عضو هئیت مدیره جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران 
دکتر ایرج خسرونیا
دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی

دکتر حمید کلانتری
استاد دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

دکتر منوچهر کیهانی
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران

دکتر پرویز وحدانی
استاد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99

2

طب داخلی

دکتر ایرج خسرو نیا

سـرمقــاله

کرونا و کادر درمان
 متأســفانه این روزها شاهد گسترش بیماری کووید ۱۹، مرگ افراد و بخصوص 
کادر درمان هستیم. بکارگیری افراد بیمار، پرستار حامله و پزشکان مسن در بخش‌های 
ICU و بخش‌های کرونا  دور از انتظار می‌باشد ولی به علت کمبود کادر درمان اجرا 

می‌شود. بسیاری از پزشکان که در بیمارستان‌های خصوصی و دولتی کار می‌کنند و 
درگیر بیماران کرونایی هستند یا دیابت دارند یا از بیماری‌های مختلف رنج می‌برند 
و یا بیش از شــصت سال عمر دارند. این افراد به راحتی درگیر بیماری می‌شوند و 
تعدادی از آنها بستری و بعضی فوت می‌کنند. کسانی که از مرگ رهایی پیدا می‌کند 
دچار عوارض بعد از بیماری می‌شــود که هنوز کاملًا شناخته شده نیست. عوارض 
عصبــی،  قلبی عروقی،  عوارض ریوی ممکنه ســال‌ها آنها را درگیر نماید و ماه و 
ســال بعد با زمین‌گیر شدن تعداد زیادی از کادر درمان روبرو خواهیم شد. وزارت 
بهداشت از اول شیوع بیماری اعلام نمود افراد مسن و افراد بیمار و دیابتی از منزل 
خارج نشــوند ولی اگر کمی دقت کنیم و سری به بیمارستان‌های خصوصی بزنیم، 
پزشــکان بازنشسته، پرستارهای بازنشسته و مســن با بیماری‌های مختلف مشغول 
پذیرش و درمان بیماران مبتلا به کرونا می‌باشند. ممکنه به دلخواه خود باشد و یا به 
علت مشــکلات اقتصادی مجبور به این کار  باشند. دولت و مسئولین بیمارستان‌ها 
باید بدانند اینها سرمایه‌های بهداشت و درمان این مملکت هستند و با مرگ هرکدام 
از این افراد یا دچار عوارض شدن آنها، چه سرمایه زیادی را از دست می‌دهیم. حالا 
که نوع جهش یافته آن شــیوع پیدا کرده جا دارد جهت حفظ  نیروی درمان از کار 
همکاران مسن و بیمار در بخش‌های آلوده جلوگیری کنیم که مانند پرستار حامله‌ای 
که فوت کرد،  دچار افســوس و ناراحتی نشویم. جلوی فاجعه را باید قبل از وقوع 
گرفت. باید از آنها در پشت جبهه و در بخش‌های غیر آلوده استفاده کنیم تا در آینده 

با کمبود کادر درمان مواجه نشویم و واکسن آنها را زودتر تزریق نماییم.
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پیوند میکروبیوتای مدفوع توسط خود بیمار
)DIY-FMT( 

برگرفته از: 	

	 The American Journal of Gastroenterolgy

نویسندگان:

Chiazotom Ekekezie, Bryce K. Perler, Anna Wexler, Catherine Duff, 
Christian John Lilis, Colleen R. Kelly

مترجم: گیلدا خسرونیا

اهداف: 
پیوند میکروب‌های مدفوع )FMT( به عنوان یک 
گزینه درمانی موثر برای عفونت کلستریدیوم دیفیسیل 
)CDI( شناخته  شده اســت و یک درمان تحقیقاتی 
برای تعدادی از بیماری‌هــای دیگر نیز در نظر گرفته 
اجتماعی، اطلاع‌رسانی گسترده  می‌شود. رســانه‌های 
در مورد میکروب‌هــای روده و FMT را گزارش و 
تســهیل کرده‌اند، و در نهایت به عنوان یک کاتالیزور 
برای انجام FMT توســط خود بیمار عمل می‌کنند. 
هدف از این مطالعه شناســایی عوامل مؤثر بر ترغیب 
بیماران به انجام FMT می باشــد از جمله علل رایج، 
فرآیندهای بررســی و غربالگری، آماده‌سازی نمونه، 

اثربخشی و پیامدهای ایمنی.

روش‌ها: 
یک بررسی مقطعی ۲۵ نقطه‌ای از طریق وب‌سایت‌ها 
 Peggy Lillis و صفحات رسانه‌های اجتماعی بنیاد

و بنیاد پیوند مدفوع به صورت آنلاین ارسال شد.

نتایج:
 ۸۴ نفر بین ژانویه ۲۰۱۸تا فوریه ۲۰۱۹  پرسشنامه 
را پر کردند. اکثریت آنها زن )۷۱ %( و سفیدپوســت 
)۹۲%( بودند. بیشــتر آنهــا )۸۰ %( گزارش کردند که 
خودشــان در خانه FMT را انجام دادند، ۸۷% از آنها 
از منابع اینترنتی برای کمک به روند کار استفاده کردند 
و ۹۲% اهدا کننده مدفوع را می‌شناختند. التهاب روده 
)۳۵ %( و ســندروم روده تحریــک پذیــر )۲۹%( دو 
بیماری شایع در میان شرکت‌کنندگان بودند. فقط %۱۲ 
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عــوارض جانبی را گزارش کردنــد در حالی که %۸۲ 
بهبود وضعیتشان را گزارش کردند.

بحث:
 FMT توســط خود بیمار به دلایل بسیاری انجام 
می‌گیرد. میــزان  موفقیت با عوارض جانبی اندک که، 
آنهــا گزارش داده بودند  بســیار بالا بــود. ما نیاز به 
افزایش آگاهی در مــورد DIY-FMT و تحقیقات 
بیشتر پیرامون این پدیده داریم که ممکن است سلامت 

عمومی را تحت تأثیر قرار دهد.

مقدمه: 
پیوند میکروب‌های مدفوع )FMT( به عنوان گزینه 
درمانی مؤثر برای اشخاص مبتلا به عفونت کلستریدیوم 
دیفیسیل )CDI( ظاهر شــده است. با توجه به اینکه 
نشــان داده شده اســت که FMT می‌تواند میکروب 
روده گیرنــده را تغییر دهد برخی معتقد هســتند که 
FMT ممکن اســت بر درمان ســایر بیماری‌ها مانند 
 ،)IBS( ســندروم روده حاد ،)IBD( التهــاب روده
اختلالات خــود ایمن، چاقی/ ســندروم متابولیک و 
حتی بیماری‌های عصبی – روانی مانند افســردگی یا 
اختلالات طیف اوتیســم، مؤثر باشد. اگرچه افزایش 
آگاهی و علاقه به انجام آزمون‌های بالینی از FMT به 
دلایل دیگر افزایش یافته، ولی به آن معنی نیســت که 
دســتیابی به نتایج بالینی به سرعت انجام می‌گیرد. این 
مسئله برای مردم عادی ایجاد نگرانی  کرده و برخی از 
بیماران اقدام به انجام FMT خارج از محیط کلینیکی 
کرده و روش‌های بالینی را خودشــان در منزل انجام 

داده‌اند.
رســانه‌های اجتماعی آگاهی عموم در مورد ارتباط 
بین میکروب‌های روده و ســامت افــراد را افزایش 
داده‌اند. جســتجوی فیس‌بوک در مورد میکروب‌های 
روده شــامل تعداد بیشــماری، مقاله، گروه و صفحه 
 Microbiot News صفحــات  ماننــد  می‌باشــد 
Watch و Gut Health Project که این دو صفحه 
به تنهایی نزدیک به ۵۰۰۰۰ بازخورد داشــته‌اند. یک 
 DIY-FMT جستجوی کوچک در اینترنت در مورد
مجموعه‌ای از فیلم‌ها، وبلاگ‌هــا، تابلوهای گفتگو و 

گروه‌های پشتیبانی را نشان می‌دهد. سایت‌هایی مانند 
The Power of Poop نحــوه یافتــن اهداکننده، 
بررســی، تهیه نمونه برای پیونــد و نحوه انجام پیوند 
را ترویج می‌دهد. در دســترس بودن این دانش باعث 
ایجاد علاقه و اشــتیاق در مورد FMT به عنوان یک 
درمان امیدوارکننده و مفید می‌شــود. اگرچه می‌دانیم 
انجــام FMT توســط افراد عــادی و در محیط‌های 
غیرکلینیکی انجام می‌شــود، مقــالات محدودی برای 
 FMT بررسی عوامل مؤثر بر تصمیم‌گیری برای انجام
و نتایج آن موجود اســت. مطالعه ما با هدف توصیف 
DIY-FMT شامل عوامل، روش‌ها و دامنه گزارش 

نتایج و موضوعات ایمنی انجام شده است.

روش‌ها:
یک مطالعه مقطعی ۲۵ نقطه‌ای به زبان انگلیسی به 
DIY- منظور جمع‌آوری اطلاعات کلیدی مربوط به
FMT شامل آمار، انگیزه‌های انجام آن ، علایم بهبود 
یافته و شناسایی و بررسی اهداکنندگان، کارایی نتایج و 
رویدادهای ایمنی گزارش شده، طراحی شد. )ضمیمه 
د1(. پــس از تایید از طرف هیئت بررســی موسســه 
Lifespon، این نظرسنجی به صورت «لاین از طریق 
وب‌سایت‌ها و صفحات رســانه‌های اجتماعی مرتبط 
 The بنیاد پیوند مدفوع، و ،Peggy Lillis به بنیــاد
 Peggy Lillis منتشر شد. بنیاد Power of Poop
سالانه حدود 120/000 بازدیدکننده منحصر به فرد از 
وب‌ســایت خود و از طریق رسانه‌های اجتماعی دارد 
و به گروه‌های فیس‌بــوک مربوط به FMT که لینک 
این نظرســنجی در آنها ارسال شــده بود، ۸۰۰۰کاربر 
دیگر نیزاضافه شد. پاســخ‌های نظرسنجی پس از ۱۳ 
مــاه ماندن روی این ســرورها ضبط و مورد تجزیه و 
تحلیل قرار گرفتند. پاسخ‌ها از طریق ابزار تحقیق ضبط 
 ،Lifespan در )REDCap( داده‌هــای الکترونیکی
انجــام گرفت که موجب تســهیل در تجزیه و تحلیل 

نتایج توصیفی شد.

نتایج:
جمعاً ۸۴ نفر بین ژانویه  و فوریه ۲۰۱۸ پرسشنامه 
را پر کردند. میانگین گروه سنی پاسخ‌دهنده‌ها بین۴۹-
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۴۰ سال بود. اکثریت زن )۷۱ %( و سفیدپوست )%۹۲( 
بودند )جدول ۱(.

بیشــتر شــرکت‌کنندگان از ایالات متحــده آمریکا 
خصوصاً ســواحل غربی )۲۷ %(  بودند )شــکل ۱ و 
۲(. اکثریت خودشــان FMT را بر روی خودشان در 
خانه انجــام داده بودند )۸۰ %(، بقیــه آن را بر روی 
کودکانشــان )۱۲%(، همسرانشان )۲%(، سایز بستگان 
)۲%(، دوستشــان )۱%( و ســایرین )۲%( انجام داده 
بودند. از ۶۷ نفری که به ســوال »تــا به حال چندبار 
پیونــد مدفوع انجام داده‌اید؟« پاســخ داده بودند %۴۳ 
بیش از ۱۰ بار، ۲۲% بیشــتر از یکبــار ولی کمتر از ۵ 
بــار، ۱۶% بیش از ۵ بار ولی کمتــر از ۱۰ بار و %۱۸ 
فقط ۱ بار آن را انجــام داده بودند. از ۱۶ نفری که به 
دیگران برای پیوند مدفوع کمک کرده بودند، نیمی از 

آنها بیشــتر از ۱۰ بار به دیگران بــرای انجام این کار 
کمک کرده بودند. نیمی )۴۳ نفر( از کل پاسخ‌دهندگان 
گزارش کردند که از یک متخصص بهداشت و درمان 
مشاوره دریافت کردند اکثریت )۸۷ %( می‌دانستند که 
چگونه FMT را از طریق گروه‌های پشتیبانی انیترنتی/ 
تابلوهــای انجمن/ یوتیوب یا ســایت‌های ویدیویی 
اینترنتی، انجام دهند. ۶% هم از طریق یکی از اعضای 
خانواده مطلع شده بودند. بیشترین آنها گزارش کردند 
که اهداکننده مدفوع را می‌شــناختند )۹۲% (  و %۶۵ 
از آنهــا اهداکننــده را به نوعی بررســی کرده بودند. 
روش‌های بررســی شامل پرسشنامه سلامت، آزمایش 
خــون، آزمایش مدفوع یــا مصاحبه بود. از پاســخ 
دهندگانی که از روش‌های بررســی استفاده کرده‌اند، 
۲۰% از ۲ روش بررسی، ۱۳% از ۳ روش برسی و %۱۱ 
از هر ۴ روش بررســی اســتفاده کردند. تقریباً تمامی 
FMTها از طریق تنقیه )۹۵%(، انجام شده بود. در ۲ 
نفر )2/۴ %( از طریق تنقیه و کپســول انجام شده بود، 
۱ نفر )۱/۲ %( از طریق کپســول خوراکی FMT را 
انجام داده بود و ۱ نفر )۱/۲ %( هم موفق به اســتفاده 

از کپسول نشده بود.
بیماری‌هایی که پاســخ‌دهندگان سعی در درمانشان 
 IBD)% ۳۵( ، IBS)% ۲۹( ،CDI)% ۲۶( داشتند شامل
آلرژی غذایی و یا بیماری‌هــای خود ایمنی )۳۰ %(، 
بیماری سیبو )11 %(، اوتیسم )۲ %( و سایر بیماری‌ها 
)۲۵ %( بود. )جدول ۲(. تعداد کمی از آنها )۱۲ %( 

عوارض جانبی را گزارش کردند. )جدول ۳(
در میان افرادی که گزارش عوارض جانبی داشتند، 
۷۰% قبل از انجام FMT،؛ اهداکننده را بررســی کرده 
بودند. عواملی که تصمیمات پاســخ‌دهندگان را برای 
انجــام DIY-FMT تحت تأثیر قرار داد شــامل عدم 
دسترســی به ارائه‌دهندگان مراقبت‌های بهداشتی که 
FMT را ارائه می‌دهند )۳۳ %(. عدم پوشــش هزینه 
)۱۰ %( برای FMT و امتحان کردن ســایر روش‌های 
درمانی که موفق نبوده است )۶۴ %(، بود )جدول ۴(. 
در کل ۶۸ پاســخ‌دهنده )۸۲ %( احســاس کردند که 
DIY-FMT به شرایطی که امیدوار به درمانش بودند 

کمک کرده است.
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 ۸۶ % از پاسخ‌دهندگان مبتلا به CDI از بهبود وضعیت خود خبر دادند، ۹۰% از پاسخ دهندگان مبتلا به IBD از 
بهبود وضعیت خود گزارش دادند، ۷۰% از پاســخ‌دهندگان مبتلا به آلرژی غذایی و بیماری‌های خود ایمنی بهبود 
وضعیت خود را گزارش دادند. علاوه بران ۹۶% اعلام کردند که دوباره FMT را انجام می‌دهند. ۷۲ پاســخ‌دهنده 
اعلام کردند که صحبت کردن در مورد FMT با ارائه‌کنندگان خدمات پزشکی برایشان راحت است و ۵۷% اعلام 

کردند که ترجیح می‌دهند FMT را به جای خانه در کلینیک یا مراکز پزشکی انجام دهند.
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بحث:
در ســال‌های اخیر حرکت پزشــکی DIY افزایش 
یافتــه به این معنی که افراد عــادی تکنیک‌های بالینی 
تجربی را خودشان در خانه انجام می‌دهند. این مطالعه 
نخســتین نگاه اجمالی سیســتماتیک در عملکردهای 
DIY-FMT را ارائــه می‌دهــد، و توضیح می‌دهد که 
چگونــه و چرا افراد به انجــام FMT روی می‌آورند. 
مانند سایر حرکات پزشکی که توسط خود بیمار انجام 
می‌شــود، عدم دسترسی و هزینه‌های مربوط، همراه با 
ســرخوردگی از عدم درمان مؤثر، عوامل اصلی تاثیر 
 FMT گزار بر تصمیمات شرکت‌کنندگان برای امتحان
درخانه اســت. درست مانند سایر حرکات پزشکی که 
توســط خود بیمار انجام می‌گیرند، شرکت‌کنندگان در 
درجه اول از طریق اینترنــت یاد می‌گیرند که چگونه 
 ،FMT این روش را انجام دهند. شــرکت‌کنندگان از
 )CDI ،هم به عنوان درمان اســتفاده کرده )برای مثال
و هــم برای عللی که در حال حاضر مورد تحقیق قرار 
می‌گیرند )مثلًا IBD( و سایر مواردی که شواهد کمی 
در مورد آنها وجود دارد. بسیاری گزارش کرده‌اند که 
خود را با انجــام ۱۰ بار FMT درمان کرده‌اند، جالب 
است بدانیم که انجام FMT پیاپی، معمولاً برای عللی 
به غیر از کلســتریدیوم دیفیسیل بوده و ۱ بار انجام آن 
هم معمولاً مؤثر بوده است. بیشترین FMT انجام شده 
هم در افراد مبتــا به آلرژی غذایی، بیماری‌های خود 

ایمنی و IBD گزارش شد.

یکی از خطرناک‌ترین جنبه‌های DIY-FMT جایی 
است که بررسی بیماری‌های واگیردار )مانند ویروس  
HIV، هپاتیت ویروسی و پاتوژن‌های روده( برای اهدا 
کننده انجام نگرفته باشد. در حال حاضر در محیط‌های 
کلینیکی اکثر FMTها با مدفوع اهداکننده‌ای که برای 
گیرنده ناشناس است انجام می‌گیرد. جای تعجب است 
که جمعیت پاسخ دهندگان گزارش کردند که اکثر آنها 
از مدفوع اهدا کننده فردی که برای آنها شــناخته شده 
است استفاده کرده‌اند. این ممکن است به دلیل احساس 

خطر کمتر در هنگام اســتفاده از مدفوع اهداکنندگان 
شــناخته شده باشــد یا به دلیل اینکه به دست آوردن 
مدفوع از یک اهداکننده داوطلب ناشــناس در خارج 
از محیط کلینیکی، چالش برانگیزتر باشد. تعجب‌آورتر 
آن اســت که بیش از نیمی از پاسخ‌دهندگان قدم‌های 
اضافی برای بررســی خون اهداکننــده، یا مدفوع وی 
از طریق آزمایشــات آزمایشــگاهی یــا راهنمایی از 

متخصصان مراقبت‌های بهداشتی برمی‌دارند.
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خطرهای شناخته شــده مرتبط با FMT شامل انتقال 
عفونت با ارگانیســم‌های مقاوم به دارو یا آسپیراسیون 
)اگر تلقیح از طریق حلق یا دهان باشد(، می‌باشد. اینکه 
بخشی از پاســخ‌دهندگان در حال برداشتن قدم‌هایی 
برای بررســی بیشتر هســتند، بیانگر میزان نگرانی در 
مورد ایمنی یا آگاهی برخی افراد است. با این وجود، 
نکته نگران کننده این است که بخشی از پاسخ‌دهندگان 
نیز هیچ نوع بررســی در مورد اهداکننده انجام ندادند. 
این مشــاهدات نشــان داد که ۱۰% از پاسخ‌دهندگان 

FMT را بر روی کودکان انجام داده‌اند. 

یکی از قابل توجه ترین یافته‌ها، میزان بالای موفقیت 
گزارش شده در معالجه اختلالات گاسترواینتستینال و 
خارج از روده اســت. اگرچه این نتایج، گزارش شده 
توســط خود بیماران می باشــد، اما با مقالات مربوط 
به اثربخشــی FMT برای CDI مطابقت دارند که این 
مطالعــات برطرف نمــودن علائــم را در ۹۰% موارد 
گزارش می‌کنند. در مقابل، آزمایشــات کنترل شــده 
تصادفی از اثربخشــی FMT بر IBD میزان کارآیی را 
بســیار پایین‌تر از نتایج مثبت گزارش کرده‌اند. میزان 
موفقیت گزارش شــده برای سایر عوامل ممکن است 
مربوط به اثر دارونما باشــد، که در آزمایشــات بالینی 
برای اختلالات عملکرد روده ۴۳% درصد است. برخی 
از پاسخ‌دهندگان عوارض جانبی یا عوارض مرتبط با 
FMT را گــزارش کردند که اکثریــت قریب به اتفاق 
آنها جزئی یا متوســط بودند که مطابق با بررسی‌های 
سیستماتیک قبلی است و به کاوش در مورد عوارض 

جانبی پس از FMT می‌پردازد.

از یــک طرف، این که عوارض جانبی نســبتاً کمی 
مرتبط بــا FMT وجود دارد اطمینان بخش اســت با 
این وجود، ســوگیری در انتخاب ویژگی ذاتی مرتبط 
با نظرســنجی‌هایی از این دست می‌باشد، پس همیشه 
 ،FMT باید به عوارض جانبی گزارش شــده مرتبط با
توجه شود. محدودیت‌های دیگر شامل موانع ذاتی در 

نظرســنجی‌های اینترنتی از جمله دسترسی به اینترنت 
یا وجود ترافیک به ســرورهای مشخص است. علاوه 
بــر این، بدون وجود پارامترهای دقیق برای ممنوعیت 
ارســال مکرر، تکرار یک پاسخ‌دهنده خاص می‌تواند 
گیج‌کننده باشــد. این پرسشــنامه بر روی ۳ وبسایت 
پرطرفدار موجود بود که موجب سوگیری در انتخاب 
اســت. بنیــاد Peggy Lillis، بنیاد پیونــد مدفوع و 
The Power of poop تحقیقات نشــان داده است 
کــه تفاوت معنی‌داری بین گروه‌هــای نژادی یا قومی 
و میزان آموزش در مشــارکت در نظرســنجی آنلاین 
وجــود دارد که به انتخاب کمــک می‌کند. در مطالعه 
ما، ۹۱% از پاسخ‌دهندگان نژاد سفید بودند که این امر 
می‌تواند نشــان دهد که سایر جمعیت DIY-FMT را 
انجــام نمی‌دهند و یا احتمالاً کمتــر گزارش می‌کنند. 
عــاوه بر آن وضعیــت طبقه اقتصادی یــا اجتماعی 
می‌تواند بر روی این حرکت پزشکی تاثیرگذار باشد. 
 FMT توســط CDI میزان درمان بســیار موفقیت‌آمیز
باعث تقویت تحقیقات اکتشــافی علمی برای بررسی 
بیشتر پیامدهای FMT در سایر بیماری‌ها شد. در حال 
حاضر، بیش از ۲۰۰ کارآزمایی بالینی فعال وجود دارد 
که نقــش FMT را در درمان بســیاری از فرآیندهای 
بیماری بررســی می‌کند. طبق سیاست فعلی دولت در 
 ،) FMT - FDA( مورد غــذا و داروی ایالات متحده
برای درمان CDI و ســایر موارد مجاز اســت، با این 
حــال ارائه برنامه‌های تحقیقاتــی دارویی جدید برای 
آژانس بررسی و نظارت ادامه دارد، که این امر موجب 
محدودیــت انجام FMT بــرای درمان CDI خارج از 
محیط کلینیکی شــده است. البته این محدودیت‌ها در 
مورد مردم عادی صدق نمی‌کند. کار ما موجب ایجاد 
علاقه و کنجــکاوی برای انجام FMT در بین بیماران 
برای سایر شرایط مرتبط به تغییرات در میکروب روده 
شد. این کنجکاوی موجب شد افراد FMT را بر رروی 
خودشان به هدف بهبود و درمان، آزمایش کنند. به طور 
خلاصه، خواست مردم از میزان اطلاعات بالینی ما در 
این حوزه پیشی گرفته است و این نگرانی‌های جدی 
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راجع به ایمنی، آسیب، کارآیی و اعتماد بین بیماران و 
ارائه‌دهندگان خدمات پزشکی را ایجاد می‌کند. تعداد 
مردم عادی که از اینترنت و رسانه‌های اجتماعی برای 
به اشــتراک گذاشــتن منابع و درمان طیف گسترده‌ای 
از بیماری‌ها استفاده می‌کنند، افزایش پیدا کرده است. 
ضروری اســت که پزشکان برای حفظ اعتماد به نفس 
و اطمینان از ایمنی و کارآیی، به این شــکاف در حال 
رشــد بین نیازهای بیماران و دانش پزشــکی پیرامون 
FMT بپردازند. این واقعیت که بیش از نیمی از پاسخ‌ 
دهندگان ترجیح می‌دهند FMT را در یک کارآزمایی 
بالینی انجام دهند، نشانه امیدوارکننده‌ای است مبنی بر 
اینکه که بیماران ما طرفدار طب ســنتی به نفع درمان 
آنلاین نیستند. در مجموع DIY-FMT یک پدیده فعال 
اســت که جامعه پزشــکی نمیتواند از آن چشم‌پوشی 
کند. باید بدانیم که استفاده از آن پاسخی است به عدم 
تطابق بین اطلاعات در حال تحول ما درباره میکروب 
روده، کارایــی FMT و درک عموم. مــا باید به طور 
جدی به این موضوع فکر کنیم که چگونه رســانه‌های 
اجتماعی و اینترنت بر امنیت عمومی و رابطه پزشک- 

بیمار تأثیر می‌گذارد.
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اهداف:
با توجه به اینکه مجموعه بیماری¬های پیشــرفته 
کبدی و به خصوص کبــد چرب الکلی )ALD( تا به 
حال تعریف خوبی نداشته است، ما در این بررسی می 
خواهیم كي ارزيابى جامــع از اپيدميولوژی ALD در 
طيف شدت بيمارى و زمینه‌های مختلف آن با استفاده 
از ٣ منبع اطلاعات منحصر به‌ فرد ایالات ‌متحده داشته 

باشیم.

روش‌ها:
ما یک مطالعه گذشــته‌نگر و مشــاهده‌ای بر روی 
بزرگســالان ایالات متحده مبتلا به ALD, با اســتفاده 
از پرسشــنامه بــرآورد ســامت و تغذیه ملی ســال 
٢٠١٦-٢٠٠١)NHANES  ( ، نمونــه هــای بیماران 

بستری سراسر کشور. ‬‬‬‬‬‬‬‬
ســال NIS(2007-2014( و  شــبكه متحد اهداى 
عضو,  )UNOS(   انجام دادیم.ALD  در پرسشــنامه 
برآورد ســامت و تغذیه ملی بر اساس آزمایش‌های 

بالينى و گزارش بیماران از مصرف الکل بود. ســیروز 
کبد در نمونه‌های بیماران بســتری سراســر کشور با 
استفاده از طبقه‌بندی بین‌المللی بیماری‌ها تعریف شد. 
ALD در شبكه متحد اهداى عضو)UNOS( با استفاده 

از مجموعه قوانین این سازمان تعریف شد.

نتایج:
از ســال‌های 2002-2001 تا 2016-2015 میزان 
شــیوع ALD از 8/8% تا 8/1% ثابــت بود. با این‌حال 
نســبت ALD با مرحله ۳≥ فیبــروز از 2/2% به %6/6 
افزایش پیدا کرد. از ســال ۲۰۰۷ تا سال ۲۰۱۴ تعداد 
بســتری در میان بیماران مصرف کننده الکل 32/8 % 
افزایش یافت و نســبت بیماران مبتلابه سیروز ناشی 
از مصرف الکل از  11/6%  در ســال ۲۰۰۷ به %25/8  
در ســال ۲۰۱۴ افزایــش پیدا کرد. از ســال ۲۰۰۷ تا 
۲۰۱۷ مجموع تعداد بزرگســالانی که در لیست پیوند 
کبد بودند، 63/4 ٪ افزایش یافت و شیوع سرطان کبد 

%۱۷۸ افزایش یافت . 

مترجم: گیلدا خسرونیا

اپیدمیولوژی بیماری کبد چرب الکلی 
)ALD( در ایالات‌متحده:

تجزیه‌ و تحلیل گذشته‌نگر از ۳ منبع اطلاعاتی در 
ایالات‌ متحده 

نویسندگان:
Katherine Dang, Grishma Hirode, Ashwani K.Singal, Vinay Sundaram, Robert J.Wong‏
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بحث:
در میان‌ ‌‌این داده های این 3 بانک اطلاعاتی، مشاهده 
مداوم‌ رشد شــدت ALD تأکیدی است بر نیاز فوری 
به آگاهی بیشتر عموم‌ بر عوارض مصرف ناسالم الکل 
و هدف از مداخلات، نشان دادن بیماری‌های مرتبط با 

مصرف الکل می‌باشد.

مقدمه:
بيمارى مزمن كبــد و ســيروز ،دوازدهمين عامل 
مرگ در میان بزرگســالان ایالات متحده می‌باشــد و 
نزدیک به نیمی از مرگ و میرها ناشی از مصرف الکل 
می‌باشــد. اگرچه کبد چرب غیرالکلی یکی از عوامل 
اصلــی بیماری مزمــن کبدی اســت.ALD نيز عامل 
بزرگی برای بیماری کبدی اســت که شــیوع آن کمتر 
اســت.مطالعه اپیدمیولوژی ALD دارای ابعاد مختلفی 
است. برخلاف علت ســاير بیماری‌ها مانند HCV يا 
HBV، هيچ بیومارکر مشخصی برای تشخیص قطعی 
ALD وجود ندارد و داده‌های گســترده‌ای مختص به 
توصیــف اپیدمیولوژی ALD وجود نــدارد. با وجود 
اينكه نقش اســتفاده از الکل بر گسترش ALD اثبات 
شده است، فقط ۱۰% تا ۲۰% از بزرگسالان با مصرف 
شدید الکل دچار ALD شده‌اند و هنوز مشخص نشده 
اســت کدام‌یک از بیماران نهایتاً دچار ALD می‌شود ، 
در كدام بيمار، بيمارى پيشــروى می‌کند و یا گسترش 

بیماری چقدر طول می‌کشد.
 ALD ازآنجایی‌که منابع موجود در مورد شیوع کلی
میان بزرگسالان ایالات متحده محدود است، مجموعه 
ای از بیماران مبتلا به ALD وجود دارد که توصیفشان 
می‌کنیم .برای مثال مطالعــات اخیر بر مجموعه‌ای از 
بیماران که در مرحله آخر بیماری کبدی هســتند و در 
لیست انتظار برای پیوند کبد هستند، متمرکزشده‌اند.در 
ســال ALD ،۲۰۱۶ نسبت به HCV علت اصلى ‌پیوند 
کبد در %۳۰  از بزرگســالانی بود که در لیست انتظار 
پیوند کبد بوده‌اند. مطالعه دیگری که در آن از اطلاعات 
بزرگسالان تحت پوشش بیمه استفاده شده بود، اعلام 
کرد ميزان ســیروز الکلی از 0/07٪ به 0/01٪ در سال 
٢٠١٥ رســيد.كي مطالعه جمعیتی بر مرگ و میرهای 
ناشــی از ســیروز تمرکز کرده و اعلام کرده است که 

میزان مرگ و میرهای ناشــی از سیروز عمدتاً ناشی از 
ســیروز الکلی بوده خصوصــاً در میان افراد ۲۵ تا ۳۴ 
ســال.این مطالعه تأثیرات چشمگیر بالینی و اقتصادی 
ALD را مطرح کرده و بر نیاز به فهم بیشــتر شــیوع 
ALD در ایــالات متحده تأکید کرد.هــدف ما از این 
مطالعــه پر کردن خلأهای موجــود در مطالعات قبلی 
با اســتفاده از توانمندی سه بانك داده‌های منحصر به 
فــرد ايالات متحده و فراهم آوردن اطلاعات جامع در 
مورد اپیدمیولوژی ALD ، از نظر طيف شدت بيماري 

و زمينه هاى مختلف آن ميباشد.

روش‌ها:
‌‌پرسشنامه ملى برآورد سلامت و تغذیه :

 )NHANES( با استفاده از یک طرح نمونه‌برداری 
خوشــه‌ای پیچیده، 4 مرحله‌ای و انتخــاب نمونه از 
جمعیت ساکن ایالات متحده در دوره‌های دوساله برای 
بررســی وضعیت سلامت ساکنان ایالات متحده مورد 
اســتفاده قرار گرفته است.اطلاعات در مورد وضعیت 
سلامت عمومی، تغذیه و آمار نفوس، توسط پرسشنامه 
یا مصاحبه جمع‌آوری شد. معاینه سلامت استاندارد از 
طريق مراكز معاينه سيال براى جمع‌آوری اطلاعات و 
بررسي¬هاى جسمى مانند فشار خون، شاخص توده 
بدنی و نمونه ادرار و خون براى آزمايش، سرپرســتی 
شــد. مجموع پاســخ NHANES برای سال ۲۰۰۱ تا 
۲۰۱۶برای مصاحبه‌ها 70/3 ٪ و برای معاینات ٪67/2 

بود.
NHANES توســط مرکز ملی بررسی آمار سلامت 
تأییــد شــد و رضایت‌نامه کتبی از شــرکت کنندگان 
دریافت شد.مطالعه حاضر ، داده ها را از مجموع داده 
هاى مقطعى NHANES مورد بررســى قرار می دهد.
ALD با استفاده از كي روكيرد چند جانبه برای اثبات 
صحت تخمین ما از شــیوع ALD )شکل ۱(، تعریف 
شد.ما از بین بزگسالان)سن ۲۰≥ ( با مصرف الکل )در 
زنان۲۸ >گرم روزانه، در مــردان ۴۲ >گرم روزانه(و 
بالا رفتن آنزیم‌های کبدیAST یا ALT )٢٥ >u/l در 
زنــان و ٣٥ >u/l در مردان( و بیماران مبتلا به عفونت 
HCV یــا HBV را از مطالعه خارج کردیم. با توجه به 
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 NAFLD اینکه هیچ آزمایش ویــژه ای برای آزمایش
)بیماری کبد چرب غیرالکلی( وجود ندارد  و توجه به 
 NAFLD ارتباط بین سندرم متابولیک با افزایش خطر
، بیماران مبتلا به ســندرم متابولیــک را نیز از مطالعه 
خارج کرديم. وجود ســندروم متابولكي با استفاده از 
برنامه ملى آموزش كلســترول بزرگســالان، مشخص 
شــد. فیبروز کبدی با استفاده از FIB - 4 بررسی شد 

واز FIB -4 < 2/67 براى تعيين فيبروز 
مرحله ٣ ≥ اســتفاده شد، که نشــان دهنده تعریف 
استاندارد از ابزارهای معتبر برای ارزیابی فیبروز کبدی 
اســت )14(. با توجه به محدودیت های ذاتی پیچیده 
NHANES )اســتفاده بیش از حد از جمعیت خاص، 
عدم پاسخگویی به نظرسنجی، و طبقه بندی قضاوتی( 
،NHANES  متغیرهــای قوی را برای کمک به برخى 
از گرایش‌های اين طــرح پیچیده فراهم می‌کند. بدين 
ترتيــب وزن داده‌هــا ثابت می‌کند کــه تخمین های 
محاسبه‌شده به درستی نشانگر جمعیت بالای ۱۶ سال 
ایالات متحده می‌باشد. از مدل‌های رگرسیون لجستیک 
چند متغیره با وزن نمونه مناسب و تنظیماتی مانند سن، 
 ALD و ALD برای به دســت آوردن میزان شیوع ملی
با مرحله فیبروز ۳ ≥ در میان بزرگســالان ۲۰ ≥ سال 
استفاده شد. از شــرایط تعامل در مدل‌های رگرسیون 
لجســتیک برای ارزیابی اینکه تغییرات در میزان شیوع 
شامل جنسیت می‌شــود یا نه، استفاده شد. متغیرهای 
جمعیتــی و بالینی مرتبــط با تجزیــه ‌و تحلیل نتایج 
برای جایگزین کردن داده‌های گمشــده در مدل‌های 

رگرسیون خطی قرار گرفتند.

:)NIS(نمونه بیماران بستری سراسر کشور
‏NIS بزرگ‌ترین بانک اطلاعاتی داده¬های بیماران 
بســتری در ایالات متحده اســت که به عنوان بخشی 
از هزینه بهداشــت و درمان توســط آژانس تحقیقاتی 
بهداشــت و درمان، نگه‌داری می‌شــود. NIS مجموع 
اطلاعات مربوط به هر یک از بستری شدگان است که 
شــامل ويژگی های جمعیت‌شناسی، وضعیت بستری، 
تشخیص‌ها، احتمال وجود یک بیماری دیگر در کنار 

بیماری اصلی، نتایج و اقدامات پزشکی می‌باشد.

مطالعه ما داده های NIS ســال های 2007-2014 
را بررســی می‌کند.NIS  تمــام ترخیصی‌ها را از %20 
نمونه‌هــای تصادفی در بخش مراقبــت های حاد را 
بین ســال‌های ۲۰۰۷و ۲۰۱۱ در ایالات متحده ترکیب 
کرد. NIS از ســال ۲۰۱۲ روش جمــع‌آوری داده ها 
را تغییــر داد و از روش نمونه گیری طبقه‌بندی شــده 
در٪۲۰ ترخیصی‌ها اســتفاده شد که شامل بیمارستان، 
تقسیم سرشماری، وضع مالکیت، شهر یا روستا بودو 
همچنین اندازه تخت و همچنين تشــخيص بيمارى و 
زمان بســتري بود. تمام بيماران ) ٢٠ ≥ سال( بستري 
شــده با سيروز الكلى بر اساس الگوريتم از قبل منتشر 
شــده كه ســيروز به عنوان بيمارى اصلي ذكر شــده 
است، شناسايي شــدند) جدول ١(. سيروز بر اساس 
طبقه‌بندی بین‌المللی بیماری‌ها ٩ )ICD9( مشــخص 
شــد.كدها :571.2 )ســيروز الكلى(،  ٥٧١.٥ )سيروز 
بدون ذكر الــكل(، ٤٥٦.٢١_ ٤٥٦.٩) واریس مری با 
و یا بدون خونریزی(،۵۷۲.۲  )انســفالوپاتی کبدی( و 
۵۷۲.۴ )ســندروم هپاتورنال(. از این گروه ما بیماران 
مبتلا به HBV, HCV, هموکروماتوز، سیروز صفراو‌ی، 
کولانژیت اسکلروزانت اولیه و هپاتیت خود ایمنی را 
حذف کردیم. از گــروه باقی مانده ما بیماران مبتلا به 
سیروز الکلی را به‌عنوان بیمارانی که کدهای تشخیصی 
ALD داشتند و یا اختلال مصرف الکل داشتند را جدا 

کردیم )شکل ۱(.
بيماران بســترى كه داده¬هاى ناقص مانند سن يا 
جنسيت داشــتند نيز از گروه خارج شــدند. در ميان 
مجموع بيماران مبتلا به ســيروز الكلى ما با استفاده از 
کد های ICD-9 وجود ساير عوارض مرتبط با سيروز 
را مانند آسيت، واريس مرى، سرطان کبد ، انسفالوپاتی 
کبدی، HRS و فشــار بالای کبدی را بررسی کردیم. 
روند ســالیانه بستری شــدن در بین بیماران مبتلا به 
سیروز و وجود ۲،۱ و یا ۳ ≥ عارضه مربوط به سیروز، 
نیز برای ایجاد گروه نهایی ارزیابی شــد و بر اســاس 

جنسیت بیماران طبقه بندی شد.
‏NIS تخمین میزان بســتری در میــان بیماران مبتلا 
به ســیروز را از طریق تقویم سالیانه نمونه‌ای ترخیص 
شــده و نمونه گیری اقشــار) که در NIS برای نمونه 
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گیری از بیمارســتان‌ها بر اساس موقعیت جغرافیایی، مکان، سابقه شغلى و تحصيلى استفاده شده است( به دست 
آورد.     

 شکل 1

در ميان بيماران بستري شده مبتلا به سيروز الكلى ،ویژگی های جمعیت شناسی، عوارض مربوطه و مرگ و میر 
در بیمارستان ، تجزیه و تحلیل شدند. تجزیه و تحلیل مرتبط به عوارض بر اساس جنسیت بیماران طبقه بندی شد.

:)UNOS/OPTN(شبكه متحد اهداى عضو
‏UNOS/OPTN ليست تمام بيماران ثبت نام شده در لیست پیوند کبد را در ایالات متحده ثبت می‌کند. علاوه 
بر مشــخصات جمعيت شــناختى و بالينى بيماران در زمان ثبت نام براى پیوند کبد، نتایج طولی شامل مرگ و میر 
در زمان انتظار برای پیوند، دریافت پیوند کبد و بقای پس از پیوند نیز ثبت می‌شود. علت بیماری در ميان بيماران 
ثبت نام شــده براى دريافت ‌‌‌پیوند کبد در UNOS که شــامل تشــخیص اولیه و ثانویه می‌شود نیز ثبت می‌گردد. 
تشــخیص‌های ثانویه عمدتاً زمانی که بیماران مبتلا به HCC هســتند اســتفاده می‌شود که علت مشکل کبدی در 
زمینه‌های دیگر، ناشی از آن است) مانند سیروز الکلی(. بیمارانی که دارای بیش از ۱ تشخیص برای سیروز هستند 
) مانند HCV و ALD( ممکن اســت یک علت برای تشــخیص اولیه و علت دیگری برای تشخیص ثانویه داشته 
باشند. در مطالعه حاضر برای درک روند ALD ما تمام بیماران مبتلا به ALD را چه با تشخیص اولیه و ثانویه را در 
مطالعه قرار دادیم. برای UNOS/OPTN، ما روند ســالیانه را در تعداد بزرگسالان مبتلا به ALD را بررسی کردیم 
و علت ثبت نام براى پیوند کبد و مجموع تعداد بزرگســالان مبتلا به ALD و HCC هم‌زمان را در ســال ۲۰۰۷ تا 
۲۰۱۷ و روند ثبت نام برای دریافت پیوند کبد از ســال ۲۰۰۷ تا ۲۰۱۷ را بر اســاس جنسیت بیماران طبقه بندی 

کردیم و مورد ارزیابی قرار دادیم.

نتايج:
در ميان ٢٧٠٨ بيماران شناسايي شده با   ALD )54/5% مرد، 66/2% نژاد سفید، 8/6 % نژاد آفریقایی آمریکایی، 
2/ 21 % نژاد لاتین، 3/9 % سایر نژادها( 3/1 ٪ دچار فیبروز مرحله ۳ ≥  بودند.جمعاً میزان شیوع ALD در طول 

مطالعه در سال۲۰۰۱ تا ۲۰۰۲ از ۸/۸٪  تا 8/1 % ثابت ماند. )شکل ۲(.
میزان شــیوع ALD در بزرگســالان با فیبروز مرحله ۳ ≥ در میان بیمارانی که ALD در آن‌ها در ســال‌های   
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2002-2001 از 2/2% به 6/6% در ســال های 2016-2015 افزایش یافته نشــان دهنده این اســت که شیوع ملی 
ALD٬ 17/8 میلیون و ALD با فیبروز مرحله ۳ ≥ ۱/۱ میلیون می‌باشد.

جدول ۱

اگرچه شیوع ALD در مردان در مقایسه با زنان بیشتر بود، اما روندهای جنسیتی در شیوع ALD از سال2002-
2001 تا ســال 2016-2015 ثابت مانده اســت. به ‌عنوان ‌مثال ، از سال۲۰۰۲-۲۰۰۱ تا سال 2016-2015 ٬ شیوع 

ALD در مردان از 9/7% تا 9/0 % ثابت بود و در زنان از 8/0 % تا 7/2 % بود) شکل۲(.

 NISشیوع ملی‬‬‬‬‬‬‬‬ ‏  ALD 
از ســال ۲۰۰۷ تا ۲۰۱۴، ۱۳۳،۹۲۰ مورد بستری در میان بیماران مبتلا به سیروز الکلی داشتیم که میانگین سنی 
در آن‌ها ۱۱ ± 54/2 ســال بود و اکثریت آن‌ها مرد )71/4%( بودند و 66/7 % آن‌ها نژاد ســفید بودند) جدول ۱(. 
میانگین زمان بســتری در بیمارســتان7/3 ± 6/12 ر‌وز بود و مجموع مرگ و میر در بیمارســتان ۷ % بود. شیوع 
  HCC 30/6% ( ، هایپرتتشن پورتال )۳۰%( و ( EV ،)%44/6( اسیت ، ) %6/ 44( HE عوارض هم‌زمان سیروز مانند
)1/9%( بالا بود.مجموعاً 37/9% از بســتری شــدگان ۱ عارضه مربوط به سیروز داشتند،28/7 % از آن‌ها ۲ عارضه 

مرتبط با سیروز و 20/6% از آن‌ها ۳ یا چند مورد عارضه مرتبط با سیروز داشتند.)جدول ۱( .
از ســال ۲۰۰۷ تا ۲۰۱۴ تعداد بســتری‌های مبتلا به ســیروز الکلی 19/8% افزایش یافت و میزان بستری شدن 

مبتلایان به سیروز الکلی از هر هزار مورد بستری در بیمارستان مجموعاً 32/8% افزایش یافت.)شکل۳(.
مجموع بستری شدگان مبتلا به سیروز الکلی در مردان 14/7%  و در زنان 33/5%  افزایش یافت. در همین زمان 

شدت بیماری کبدی که بر اساس شیوع عوارض هم‌زمان سیروز ارزیابی شده بود، افزایش چشمگیری داشت.
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برای مثال میزان بستری شدن در بیماران مبتلا به سیروز الکلی با عوارض سیروز ۳ ≥ از 6/ 11% در سال ۲۰۰۷ 
به 25/8 % در سال ۲۰۱۴ رسید. میزان بستری شدن بیماران مبتلا به سیروز الکلی و با سیروز ۳ ≥ در زنان و مردان 
افزایش مشــابه داشت. )شکل۳(. ما همچنین متوجه شدیم افزایش تعداد عوارض سیروز با افزایش میزان مرگ و 
میر در بیمارســتان به طور چشــمگیری مرتبط بود.برای مثال در مقایسه با بیماری که دارای ۲ عارضه هم‌زمان بود 
نسبت به بیماری که فقط ۱ عارضه مرتبط با سیروز داشت نسبت میزان مرگ و میر در بیمارستان بسیار بالاتر بود 

و به‌مراتب در بیماران با ۳ یا چند عارضه هم‌زمان،  بسیار بالاتر بود.

UNOS/OPTN‏
 ALD از سال ۲۰۰۷ تا ۲۰۱۷ ،  ۱۲۱ ،۷۴۱ بزرگسال برای دریافت پیوند کبد ثبت نام شدند که %۲۶  آن‌ها دچار
بودند. در میان بیماران مبتلا به ALD که در لیســت دریافت پیوند کبد بودند، 76/7 % مرد و میانگین ســنی 54/3 
سال بود. 76/2 % نژاد سفید ، %۵۰  آفریقایی آمریکایی 17/3% لاتین تبار و 1/5%  از سایر نژاد ها بودند.)جدول۱(.

مجموع تعداد بزرگســالان مبتلا به ALD در لیست پیوند کبد از ۲۳۵۷ نفر در سال ۲۰۰۷ به ۳۸۷۴ نفر در سال 
۲۰۱۷ افزایش یافت که نمایانگر 31/9 % از بزرگسالان در لیست پیوند کبد در سال ۲۰۱۷ بود ) شکل۴(.

در همین زمان تعداد بیماران مبتلا به ALD و HCC هم‌زمان٬ در لیســت پیوند کبد از ۱۸۶ نفر در ســال ۲۰۰۷ 
به ۵۱۷ نفر افزایش یافت. در میان مردان، مجموع بیماران مبتلا به ALD از ۱۸۶۴ نفر در سال ۲۰۰۷ به ۲۸۳۱ نفر 
در ســال ۲۰۱۷ رســید که نمایانگر %۳۷  از تمام بزرگسالان مرد در لیســت پیوند کبد در سال ۲۰۱۷ بود مجموع 
بیماران مرد مبتلا به ALD و HCC از ۱۷۳ نفر در ســال ۲۰۰۷ به ۴۵۳ نفر در ۲۰۱۷ رســید. در میان زنان، مجموع 
بیماران مبتلا به ALD از ۴۹۳ نفر در ســال ۲۰۰۷ به ۱۰۴۳ نفر در ســال ۲۰۱۷ رســید که نمایانگر23/3 % از تمام 
زنان بزرگسال در لیست پیوند کبد در سال ۲۰۱۷ بود مجموع بیماران زن مبتلا به ALD و HCC از ۱۳ نفر در سال 

۲۰۰۷ به ۶۵ نفر در ۲۰۱۷ رسید.)شکل۴(. 

با توجه به اینکه قطع مصرف الکل در بین بیماران مبتلا به ALD در لیســت پیوند کبد می تواند منجر به بهبود 
عملکرد کبد و نمرات MELD  شــود تا جایی که دیگر نیازی به پیوند کبد نیســت، ما بررسی کردیم که آیا روند 
مشابه در بیمارانی که پیوند کبد دریافت کردند نیز مشاهده می‌شود؟ تعداد کل مبتلایان به ALD که تحت جراحی 
پیوند کبد قرار می‌گیرند از ۱۳۳۸ نفر در ســال ۲۰۰۷ به ۲۲۲۶ نفر در سال ۲۰۱۷ افزایش یافت )64/4% افزایش( 
و نسبت بیماران مبتلا به ALD و هم‌زمان HCC از 11/2%  در سال ۲۰۰۷ به 16/7% در سال ۲۰۱۱ افزایش یافت 

و به نظر تا پایان ۲۰۱۷ ثابت مانده بود.
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شکل ۲

روندهای مشــابه در میان مردان مشاهده شــد، مجموع تعداد بیماران با ALD که تحت جراحى پیوند کبد قرار 
گرفتند 52/9% افزایش یافت و میزان ALD و HCC نشــان دهنده یک فلات اســت که از ۲۰۱۱ شروع می‌شود.در 
میان زنان تعداد بیماران مبتلا به ALD که تحت عمل جراحی برای پیوند کبد قرار گرفتند ۱۳۱% افزایش داشــت 
)۲۳۲ نفــر در ۲۰۰۷و ۵۳۵ نفــر در ۲۰۱۷( ، اگرچــه میزان ALD و HCC هم‌زمان در ســال ۲۰۱۱ به نقطه اوج 

رسید)10/1%( و پس از آن تا سال ۲۰۱۷ سیر نزولی داشت و به 6/9% رسید.
بحث:

چالش‌های مطالعه اپیدمیولوژی ALD مربوط به فقدان داده های مداوم و درک شــیوع آن در ميان بزرگســالان 
ایالات متحده می‌باشــد.مطالعه حاضر اولین مطالعه ای اســت داده های ۳ بانک اطلاعاتی بزرگ ایالات متحده را 
برای مشــخص كردن ا‌پیدمیولوژی ALD در میان بزرگســالان ایالات متحده اســتفاده می‌کند. مطالعه ما سعى بر 
ارزیابی ميزان شــیوع ALD همچنین بررســی مجموعه ای از بيماران با بيماري كبدى پیشرفته و مبتلا به ALD و 
فيبروز مرحله ۳ ≥ می‌باشد.اگرچه در طول این مطالعه میزان شیوع ALD ثابت بود ولی ما شاهد افزایش چشمگیر 
بیماران مبتلا به ALD و فیبروز مرحله ۳ ≥ بودیم همانند سال 2016-‬2015 که شیوع کلی ALD  وفیبروز مرحله 
۳ ≥ در مجموع ۱/۱ میلیون بود، 0/7 میلیون در مردان و 0/4 میلیون در زنان . مشــاهدات عمدتاً بر اســاس این 
اســت که وجود فیبروز و فیبروز پیشــرفته )فيبروز مرحله ۳ ≥( قوی ترین پیش‌آگهی برای عوارض مرتبط با کبد 
 NHANES و مجموع مرگ و میر ها اســت.تجزیه و تحلیل اخیر گروه ما مطالعه مشابهی را با استفاده از داده‌های
انجام داد که دقیقاً بر روی مجموعه بیماران مبتلا به ALD با کبد چرب الکلی متمرکز بود.کبد چرب الکلی مرحله 
آغازین ALD می‌باشــد که تشخیص آن به عنوان مداخله به هدف کم کردن مصرف الکل امکان برگشت صدمات 
کبــد را فراهم می‌کند. بااین‌حال ، با توجه به تمرکز ویژه بر کبــد چرب الکلی، مطالعه قبلی به طور قابل‌ توجهی 
بار واقعی ALD را در ایالات متحده کم ارزیابی کرده اســت. بنابراین، مطالعه حاضر ما تجزیه و تحلیل جامع‌تری 
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از اپیدمیولــوژی ALD انجام داد  و تعریف ما از ALD با هدف ارائه تخمین دقیق تر از بار ALD بود، که منجر به 
تخمین میزان شیوع بیماری شد. جالب است بدانید که اگرچه تعداد بیماران مبتلا به ALD با فیبروز مرحله۳ ≥ در 
حال افزایش اســت ، اما شیوع کلی ALD نســبتاً پایدار مانده است. یک فرضیه این است که این پایداری به دلیل 
آگاهی بیشــتر مردم از خطرات نوشیدن بیش از حد الکل باشد. بااین‌حال، ممکن است که بیماران موجود مبتلا به 
ALD عادت‌های قبلی اعتیاد و الگوهای مصرف ناسالم الکل را همچنان داشته باشند و ادامه مصرف الکل در این 

گروه موجب تغییر شدت بیماری در میان گروه کلی ALD شود

شکل 3

شکل 4
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این مشــاهدات بدون محدودیت نیستند و باید به 
دقت تفسیر شوند.

اول : به طور کلی در طول سال‌های ۲۰۱۱ تا ۲۰۱۴ 
شیوع فیبروز مرحله ۳ ≥ افزایش چشمگیری در زنان و 
مردان داشت. اگرچه علت اصلی این تغییرات شناخته 
شــده نیســت و یا قادر به ارزیابی داده ها نیســتیم. 
برخی فرضیه ها حاکی از آن اســت که افزایش شدت 
ALD نتیجه افزایش مصرف الکل و الگوهای مصرف 
خطرناک اســت ) برای مثال مصرف بیش از حد الکل 
در مدت زمان کوتاه( كه در ســال‌های 2008-2009 
ناشــى از نابســامانى اقتصادى و ركود مسكن در آن 

سال‌ها بود. 
دوم : مهــم اســت بدانیــم که اگرچه مــا بر روی 
FIB-4 کــه ویژگی های عملکرد بهتری در مدل های 
پیش‌بینی فیبروز دارد متمرکز شــدیم، اما آزمایش‌های 
غیر تهاجمی برای فیبروز کبدی دارای محدودیت های 

قابل توجهی است.
بســيار مهم است كه بدانيم نمی‌توانیم  فقط بر كي 
روش بــراى ارزیابی فیبروز کبدی تيكــه كنيم و نیاز 
به ترکیب روش‌هــای مختلف ازجملــه نمونه‌گیری 
آزمایشــگاهی، تصویربرداری و روش‌های پیشــرفته 
الاســتروگرافى داريم. عدم وجود درمانى كه مستقیماً 
ALD و يــا فيبروز كبدى را هدف قرار بگيرد بر نقش 
روش‌هــای پیشــگیری تأکید می‌کند و بــه نیاز  آگاه 
سازی بیشــتر در مورد مصرف الکل و اجرای زودتر 
و مؤثرتــر روش‌هــای درمانی قبل از ایجاد آســیب 
جدی بــه کبد توجه می‌کند. با توجــه به روند رو به 
رشــد مشاهده شــده از ALD با فیبروز مرحله۳ ≥ در 
جمعیت بزرگسالان، ما فرض کردیم که شیوع سیروز 
الکلی نیز در حال افزایش است و این بیماران به دلیل 
بروز عوارض مرتبط با ســیروز در بیمارستان بستری 
خواهند بود. با اســتفاده از داده‌های NIS، مشــاهده 
کردیم که میزان بســتری شــدن در میان بیماران مبتلا 
به ســیروز الكلى از ســال ٢٠٠٧ تا سال٢٠١٤ %32/8 
افزايش پیدا کرد، حتی تعداد بیماران مبتلا به ســیروز 
الکلی با ســه یا چند عارضه مرتبط با ســیروز به‌طور 
چشمگیری افزایش‌ یافته و تعداد بستری‌های مبتلا به 

ســیروز الکلی از 11/6% در سال ۲۰۰۷ به 25/8% در 
سال ۲۰۱۴رسید که نشــان دهنده گروه بستری شده، 
بیماری شــدیدتر از بیماران مبتلا به سیروز الکلی بود. 
با تمرکز خاص بر رویدادهای گروه تحت پوشش بیمه 
خصوصی Truven Marketscan،از سال ۲۰۰۹ تا 
۲۰۱۵، ملینگــر و همکاران مشــاهده کردند که میزان 
شیوع ملی سیروز الکلی از0/07% به 0/1% افزایش پیدا 
کرده بود و افراد مبتلابه ســیروز الکلی در مقایســه با 
گروه ســیروز غیرالکلی، اختلالات شدیدتری داشتند 
و از منابع بهداشتی بیشــترى استفاده کرده‌اند.  علاوه 
بر این  افزایش بالینی، نویســندگان نشــان داده‌اند که 
این  افزایش به میزان قابل‌ توجهی بار اقتصادی بیماری 
را نیز افزایــش داده و هزینه‌های مربوط به هر فرد را  
در سال اول پس از تشــخیص سیروز الکلی ۴۴،۸۳۵ 
NHANES دلار اعلام کردند.پس از  مشــاهده روند
و NIS  مــا بر روی گروه بیماران با بيماري پیشــرفته 
تمرکز کردیــم گروهی که در مرحله آخر بیماری کبد 
و در لیســت انتظار برای پیوند کبد بودند. با اســتفاده 
از داده‌های UNOS/OPTN مشاهدات قبلی مبنی بر 
افزایش شــیوع ALD و اینکه ALD عامل اصلی برای 
پیوند کبد در ایالات‌متحده است، تأیید شدند. ما نشان 
دادیم که ALD به عنوان نشــانه پیوند کبد، در زنان و 
مردان رو به افزایش اســت. ما همچنین شاهد افزایش 
نســبت بیماران مبتلا به ALD و HCC هم‌زمان هستیم 
 ALD که در سال ۲۰۱۷ ، 13/3% از کل بیماران مبتلا به
در ليست  پیوند کبد بود، ۱۶% در میان مردان و 6/2 % 
در میان زنان. درحالی‌که یافته های مادر مورد افزایش 
روند شــدت بیماران مبتلا به ALD برجســته است ، 
بایــد در نظر بگیریم که چگونه تغییرات الگوریتم‌های 
تشــخیصی مربوط بــه بیماری کبــدی در طول زمان 
بر تغییر اپیدمیولوژی ALD تأثیر گذاشــته اســت. در 
طول دوره مطالعه، ما شــاهد پیشرفت چشمگیری در 
ابزار غیر تهاجمی بــرای ارزیابی فیبروز کبدی بودیم. 
به طور مشــابه الگوریتم‌های تشخیصی برای نظارت 
برHCC ، از جمله دســتورالعمل‌های به روز شــده و 
همچنیــن مداخلات به هدف بالا بردن آگاهی نظارت 
برHCC  در بیماران مبتلابه سیروز،  منجر به تشخیص 
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زودهنگام HCC شــده است.  این احتمال وجود دارد 
که این پیشــرفت‌ها در الگوریتم های تشــخیصی ما، 
در تشــخیص زودرس فیبروز پیشرفته و HCC  نقش 

داشته باشد.
اين مطالعه داراي چند نقطه قوت می‌باشد و اولين 
مطالعه اى اســت كه تلاش می‌کند شيوع و گسترش 
ALD را در ایــالات ‌متحده با اســتفاده از ســه بانك 
اطلاعاتى منحصر به ‌فرد در ایالات‌متحده را بررســى 
كند. ما سعی در استفاده از بهترین الگوریتم‌های موجود  
برای شناسایی ALD در هر یک از هم‌گروه‌های مربوط 
به بانک اطلاعاتی خود داشــته‌ایم و از یک روش گام 
‌به‌ گام و منظم برای جداســازی هم‌گروه‌های مربوط 
بــه ALD اســتفاده کرديــم  اگرچه  هنــوز باوجود  
محدودیت‌های ذاتی ،مقایســه ها بــا مقالات موجود 
ســازگاری دارد.با این حال برای تفســیر داده ها باید 

محدودیت ها در نظر گرفته شود:
اول، محرومیــت ما از علــل بیماری‌های  هم‌زمان 
کبدی )به‌عنــوان مثال HBV ، HCV ، NAFLD( ، به 
خصــوص در گــروهNHANES و NIS ،که می‌تواند 
موجب دســت کم گرفتن بار واقعی ALD شــود.  ما 
تصمیم گرفتیم که به طور خاص روی بیماران مبتلا به 
ALD تمرکز کنیم تا صحت تشــخیص ALD را بهبود 
بخشیم.  به‌عنوان‌مثال در NHANES ، برای شناسایی 
ALD به گزارش استفاده از الکل و افزایش آنزیم‌های 
کبدی متکی شــدیم و اگر قبلًا  بیماران مبتلا به دیگر 
بیماری‌های کبــدى  را از مطالعه خارج نکرده بودیم 
تشخیص اینکه آیا بالارفتن آنزیم‌های کبدی به مصرف 
الکل مربوط بود یا بیماری‌های کبدی دیگر،  مشــکل 

می بود.
دوم، اســتفاده ما ازFIB-4 براى تشخيص بيماران 
مبتلا به ALD و فيبروز مرحله٣ ≥ بر اساس مطالعات 
موجود و ارزش بخشــيدن به اســتفاده از FIB-4 مى 
باشد.با این‌حال مطالعات در گروهای مبتلا به هپاتیت 
ویروسی و کبد چرب غیرالکلی انجام شد و کارآمدی  
FIB-4 مخصوصــاً  در گروه‌های ALD تأیید نشــد.  
علاوه بر این، داده‌هــای موجود با تکیه بر FIB-4 در 
بیماران جوان بالای ۳۵ < سال و بیماران مسن‌تر از ٦٥ 

> سال، محدودیت هایی را در خصوص ویژگی های 
عملکرد در پیش‌بینی فیبروز پیشرفته نشان می‌دهند. در 
همین راستا، NHANES و NIS هیچ‌کدام بیوپسی کبد، 
الاستوگرافی و یا  سایر داده‌های تصویربرداری را برای 
پشتیبانی از تشخیص فیبروز و سیروز  نداشتند. در کلیه 
مطالعات و  طرح‌های  مشــاهده‌ای، شناختن پتانسیل 
سو‌گیری در طبقه‌بندی و اندازه‌گیری غلط متغیرها که 
ممکن اســت بر تخمین ما تأثیر بگذارد، مهم است. با 
وجود این محدودیت‌ها مــا معتقدیم که مطالعه ما به 
شــکاف مهمی بر درک اپیدمیولوژی ALD در ایالات‌ 
متحده اشاره کرده اســت. در نتیجه، مطالعه حاضرکه 
شــامل داده‌های ایالات‌ متحده از بین ســه مجموعه 
داده‌هــای  منحصر به فرد اســت، اولیــن ارائه‌دهنده 
اطلاعات جامع در مورد شیوع ALD به‌طورکلی و در 
طیف وســیعی از بیماری‌های  کبدی است، از جمله 
آن‌هایی که دارای فیبروز پیشــرفته، سیروز کبد هستند 
و کســانی که در مرحله آخر بیماری کبد و در لیست 
انتظار برای پیوند کبد هستند. مشاهدات مداوم در میان 
سه مجموعه داده‌ها نشان دهنده شدت ALD در میان 
جمعیت بزرگسال ایالات‌ متحده است و بر نیاز فوری 
به آگاهی بیشــتر بیماران از پیامدهای ناشی از مصرف 
ناســالم الکل و نیاز به نشان دادن  مداوم‌ بیماری‌های 
ناشــی از مصرف الکل و پیشگیری و مداخله به موقع 

برای رفع اختلالات مصرف الکل، تأکید می‌کند.
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مهارکننده‌های پمپ پروتــون در اصل برای درمان 
بیماری‌های دســتگاه گوارش مرتبط با اســید طراحی 
شده بودند. باگذشــت زمان ، مشخص شده است که 
آن‌ها با خطر برخی از عوارض جانبی همراه هســتند. 
اخیراً ، یک متاآنالیز توسط خان و همکاران انجام شد 
و در ژورنال آمریکایی گاســتروانترولوژی منتشر شد 
كه نشــان داد هیچ ارتبــاط قابل‌توجهی نمی‌تواند بین 
اســتفاده از مهارکننده‌های پمپ پروتون و خطر زوال 
عقل و یا آلزایمر وجود داشــته باشد.يافته هاى آن‌ها 
با كي متاآناليز ديگر که توســط حسين و همكارانش 

انجام شد، همخوانى داشت.
برخى موارد احتياطى موردبررسی قرار گرفتند.

اول : ما بــراى حمايت از نتايج مشاهده‌شــده در 
مطالعــه خان و همكاران كي مطالعه مورد-شــاهدی 
انجام دادیم که شامل ۴۲۸ نفر بالای ۶۵ سال با آلزايمر 
تازه تشخيص داده شــده بود كه به عنوان گروه مورد 
و ١٧١٢ نفر كه ازلحاظ جنســیت و سن با گروه مورد 
هماهنگ بودند و هیچ نوع دمانس نداشــتند به عنوان 
گروه شاهد قراردادیم.تجزیه‌وتحلیل نشان داد هیچ‌گونه 
ارتباط آماری بیــن مدت مصرف مهارکننده‌های پمپ 
پروتون و خطر ابتلا به آلزایمر وجود نداشت.این یافته 
ها تقریباً با متاآنالیز خان و همکاران همخوانی داشت.

دوم : زوال عقل یک‌روند مزمن و پیش‌رونده است.
هر عاملی که موجب افزایش خطر دمانس شــود باید 
موردتوجه قرارگرفته شود. در حال حاضر فقط افرادی 
که دچار ریفلاکس گاســتروازوفاژیال و یا مری بارت 
هستند برای طولانی مدت نیاز به مصرف مهارکننده‌های 

پمپ پروتون دارند.
سایر بیماری‌های دستگاه گوارش مرتبط با اسید نیاز 
به درمان طولانی‌مدت با مهارکننده‌های پمپ پروتون 
ندارند. انجمن گوارش آمریكا ارزيابي مداوم وضعيت 
شــناختي افرادى كــه تحت درمــان طولانی‌مدت با 
مهارکننده پمپ پروتون هستند را پیشنهاد نمی‌کند .ما 
با نظريات خان و همكاران موافق هســتيم كه مصرف 
مهارکننده‌های پمپ پروتــون ،نبايد به خاطر ترس از 

خطر دمانس ، حذف شود.
سوم: با توجه به نشانه‌های معتبر ، اثبات رابطه علی 
بین درمــان کوتاه‌مدت با مهارکننده‌های پمپ پروتون 
و خطر ابتلا به دمانس دشــوار است. بااین‌حال ، افراد 
مبتلا به بیماری ریفلاکس گاستروازوفاژیال و یا مری 
بارت ممکن اســت نامزدهای مناســبی برای بررسی 
مجدد یک آزمایش بین استفاده از مهارکننده‌های پمپ 

پروتون و خطر زوال عقل باشند.

ارتباط بین استفاده از مهارکننده های پمپ 
پروتون با خطر زوال عقل یا دمانس:

برگرفته از :
The American Journal of Gastroenterolgy

نویسندگان:
Shih-Wei Lai , Kuan-Fu Liao

مترجم گیلدا خسرونیا
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اختلالات غده تيروئيد
برگرفته از کتاب  	

The Washington Manual of MedicalTherapeutics
نویسندگان:  	

 Hemat Godara, Angela Hirbe, Michael Nassif,
Hannah Otepka, Aron Rosenstock

ارزیابی عملکرد تیروئید:
اصلى ترين هورمونى كه توســط تيروئيد ترشــح 
ميشــود تيروكســين )T4( میباشد که توســط آنزیم 
دیدیناز در بســیاری از بافت‌ها بــه تری یدوتیرونین) 
T3( تبدیل میشــود. هر دو هورمون به طور برگشت 
پذیر به پروتئین پلاســما پیوند مــی خورد )گلوبولین 
متصل شونده به تیروکسین) TGB( ( ,تنها بخش آزاد 
وارد ســلولها میشود و اثرات بیولوژیکی ایجاد میکند. 
ترشــح T4 توســط هورمون تحریک کننده تیروئید) 
 TSH  مانع ترشــحT4  ًانجام می گیرد. متعاقبا )TSH
میشود و سیکل بازخورد منفی تشکیل میدهد و سطح 
T4 آزاد را در یک محدوده نرمال نگه میدارد.تشخیص 
بیماری تیروئید براساس یافته های بالینی , معاینه دستی 
تیروئید ‌و اندازه گیری TSH پلاســما و هورمون‌های 

تیروئید است.

تشخیص

معرفی بالینی:
معاینه دستی تیروئید، اندازه , قوام تیروئید و وجود 

گره را مشخص می‌کند.

آزمون تشخیصی:
آزمایش TSH پلاسما اولین انتخاب در اکثر بیماران 
مشکوک به بیماری تیروئید میباشد به غیر از زمانی که 
 TSH عملکرد تیروئید در حالت پایدار نیست.  سطوح
در کم کاری خفیف تیروئید بالا میرود و تا۰/۱<میکرو 
یونیت بر میلی‌لیتر ســرکوب میشــود. بنابراين ميزان 
TSH نرمال موجب پر كارى  تيروئيد نميشــود. زیرا 
حتی کوچکتریــن تغییر در میزان‌هــای هورمون ،بر 
ترشــح TSH اثر میگذارد. میزان هورمون تیروئید غیر 
 TSH نرمال مختص بیماریهای تیروئید نیست. تغييرات
پلاســما عقب تر از تغییرات در T4 میباشــد و سطح 
TSH زمانی که T4 در طول درمــان پرکاری تیروئید 

تغییرات سریع دارد، میتواند گمراه کننده باشد.
در بیماران با تیروئید نرمال و بیمارانی که مشــکل 
 TSH،تیروئید ندارند و کم کاری خفیف تیروئید دارند
پلاســما خیلی کم بــالا میرود) تــا ۲۰ میکرو یونیت 
بــر میلی لیتر (. ميزان TSH در بيمــاران یو تیروئید ، 
پــرکاری خفیف و در طول درمان با دوپامین و یا دوز 
یونیت  تا۰/۱<میکرو  ميتواند  بالای گلوکوکورتیکوئید 

 مترجم: گیلدا خسرونیا
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بر میلی‌لیتر ســركوب شود. همچنین سطحTSH ميتواند تا مدتى پس از درمان پركارى تيروئيد ۰/۱<میکرو یونیت 
بر میلی‌لیتر باقي بماند.

ســطح TSH در پرکاری تیروئید ثانویه معمولاً در محدوده مرجع میباشــد و برای تشــخیص این نوع نادر از  
پرکاری تیروئید،قابل استفاده نیست.

زمانی که TSH پلاسما ۰/۱< میکرو یونیت بر میلی لیتر باشد ، همچنین برای تشخیص پرکاری تیروئید ثانویه و 
تنظیم میزان استفاده از تیروکسین در بیمارانی که مشکل هیپوفیز دارند، T4 آزاد پلاسما تشخیص و ارزیابی شدت 
پر کاری تیروئید را تائید میکند. سنجش T4 كل كمتر قابل اطمينان است ونبايد به غير از مواقعى كه T4 آزاد توسط 

درمان با هپارين بالا رفته است، استفاده شود.)جدول١-٢٤(.
T4 آزاد اندازهگیری شــده توســط Equilibrium dialysis مطمئن ترین راه اندازه‌گیری میباشد ولی نتایج 
معمولاســریع آماده نمیشــوند.این آزمون فقط در زمان هایی  لازم است که تشخیص اندازه گیری TSH پلاسما و 

T4، توسط ایمنازمونی آنالوگ، شفاف نیست.

تأثیر سندروم یوتیروئید بر عملکرد تست‌های تیروئید:
بســیاری از بیماریها نتیجه آزمایش تیروئید را تغییر میدهد بدون آنکه موجب اختلال در عملکرد تیروئید شود 

)سندروم یو تیرويید بیمار( . این تغییرات باید شناخته شوند تا از اشتباه در تشخیص ودرمان جلوگیری کنیم.
ســندروم T3 پایین در بســیاری از بیماری‌ها اتفاق میافتد، در زمان سوء تغذیه, پس از تروما و جراحی . تبدیل 
T4 به T3 کم می‌شود و سطح T3 پلاسما کم میباشد. سطح T4 آزاد پلاسما و TSH ،نرمال میباشد که ممکن است 

نوعي واكنش به بیماری باشد و درمان با هورمون تيروئيد سودمند نيست.
ســندروم T4 پایین در بیماری‌های ســخت و جدي  اتفاق میافتد. سطح T4 كل به دلیل کاهش سطح TBG و 
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احتمالاً مهار پیوند T4 به TBG , افت میکند.
 Equilibrium توســط  کــه  پلاســما  آزاد   T4
dialysis اندازه گیری شــده است نرمال باقی میماند. 
اگرچه هنگامی‌که توسط Immunoassays  اندازه 
گيري شود ،T4 آزاد ممکن اســت پایین باشد. ميزان 
TSH در بيماريهاى شدید گاهی تا ۰/۱<میکرو یونیت 
بر میلی‌لیتر  پايين ميرود. در زمان بهبود گاهي تا میزان 
بالاتر از محــدوده نرمال بالا ميرود ) خيلى نادر اتفاق 

ميافتد ٢٠ > میکرو یونیت در میلی‌لیتر(.
برخى داروها برتست عملكرد تیروئید تأثیر ميگذارد) 
جدول١_٢٤(. داروهای حاوی ید ) آمیودارون،  ماده 
کنتراســت یا ماده حاجب(در بیماران مستعد ایجاد پر 
کاری یا کم کاری تیروئید میکند. داروهای دیگر تست 
عملکــرد تیروئید را خصوصــاً T4 كل را بدون ایجاد 
اخلال واقعی در عملکرد تیروئید تغییر میدهد. به طور 
کلی سطح TSH پلاسما راهنمای قابل اعتمادی برای 

تشخیص کم کاری و یا پر کاری تیروئید میباشد

کم‌کاری تیروئید

قوانین کلی

آسیب شناسی:
کم‌کاری تیروئید اولیه )به واســطه مشکل  تیروئید( 

در ۹۰٪ موارد وجود دارد.
تیروئیدیت هاشــیموتو شايع ترين است که احتمالاً 
با بيمارى آديســون و كم كارى غدد درون ريز مرتبط 
اســت. شيوع آن درخانم ها بيشتر است و با بالا رفتن 

سن بيشتر ميشود.
کــم کاری تیروئید ناشــی از جراحی کــه به دلیل 
برداشــتن تیروئید و یا درمان با یــد رادیواکتیو ایجاد 
میشود نیز شایع است.کم کاری تیروئید موقت که بعد 
از زایمان و تیروئیدیــت تحت حاد پس از یک دوره 

تیروئید پرکار اتفاق میافتد.
داروهايي كه ممكن اســت باعث كم كارى تیروئید 
شــوند ،مانند داروهاى حاوى يــد، ليتيوم ، اینترفرون 

آلفا، اینترفرون بتا،اینترلوکین ۲، تالی دومید، بکساروتن 
و سانیتینیب.کم کاری ثانویه به دلیل کمبود TSH بسیار 
نادر اســت اما ممکن اســت در اختلالات هیپوفیز یا 
هیپوتالامــوس رخ دهد. با ایــن حال  به ندرت بدون 

شواهد از بیماری هیپوفیز رخ میدهد.

تشخیص

تاریخچه:
علائــم کم کاری تیروئید،بیشــتر غیــر اختصاصی 
هستند و به تدریج گســترش میابد.علائم شامل عدم 
تحمل سرما، خستگی، خواب آلودگی، حافظه ضعیف، 
یبوست، منوراژی ، درد عضله، گرفتگی صدا، می‌باشد.
کم‌کاری تیرویید قابل درمان اســت و در بیمارانی که 
این علائم را دارنــد، خصوصاً زمانی که گواتر وجود 
دارد و یا ســابقه درمان با ید رادیــو اکتیو یا جراحی 

تیروئید داشتند، باید به آن مشکوک شد.

معاینه بالينى:
نشانه ها شامل رفلكس تاندون كند، برادى كارديا، 
ورم صورت و اطراف چشم، خشکی پوست، ميگزدم 
ميباشــد.اضافه وزن خفيف ممكن اســت ايجاد شود 
ولــى كم كارى تیروئید باعث مرض چاقى نميشــود. 
تنگی نفس، پریکاردیال یا پلورال افیوژن ، ناشــنوايي، 

سندروم تونل كارپال، به ندرت ظاهر مي‌شود.

آزمون تشخيصى:
يافتــه هاى آزمایشــگاهی ممكن اســت شــامل 
هيپوناترمی ، بالا رفتن کلســترول، تری گلیســیرید و 

كراتين يكناس باشد.
زمانی که مشــکوک به کم کاری تیروئید هســتیم، 
 TSH پلاسما اولین گزینه است.   میزان TSH آزمایش
بالا رفته تشــخیص را تأیید می¬کند. و میزان بالا رفته 
)٢٠ > میکرو یونیت بر میلی‌لیتر( تشــخیص را تأیید 
می¬کند. بالا رفتن خفیف TSH پلاسما )۲۰< میکرو 
یونیت بر میلی‌لیتر( ممکن اســت بــه دلیل یوتیرویید 
بیمار باشــد ولی معمولاً نشان‌دهنده کم کاری خفیف 
میباشــد که در آن عملکرد تیروئید ضعیف اســت اما 
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بالارفتن ترشــح TSH ســطح T4 آزاد پلاسما را در 
محدوده مرجع نگه میدارد. اين بيماران ممكن اســت 
داراى علائم غير خاص باشــند كه با کم‌کاری تیروئید 
و افزايش خفيف در کلسترول و ال دی ال ، هماهنگ 
اســت. در هر ســال میزان کــم کاری تیروئید 2/5 % 

گسترش می یابد.
اگر بنا بر شــواهد اختلالات هیپوفیز ،مشــكوك به 
كم كارى تیروئید ثانویه هســتید باید T4 آزاد پلاسما 
را اندازه‌گیری کنید. ســطح TSH پلاسما در کم کاری 
ثانویه  معمولاً در محدوده مرجع میباشــد و نمیتواند 
به‌تنهایی برای تشخیص استفاده شود. بیماران مبتلا به 
کم کاری ثانویه باید بــرای کمبود هورمون هیپوفیز و 

ضایعه در هیپوفیز یا هیپوتالاموس بررسی شوند.
در ســندروم يوتيروييد بيمار شديد، تشخيص كم 
كارى تیروئید احتمالاً مشكل است.T4  كل و T4 آزاد 
اندازه گيرى شــده توســط آزمایش‌های عادى ممكن 

است پايين باشد.
آزمایش TSH پلاســما بهتریــن و اولین آزمایش 
تشــخیصی اســت. به غير از زمانى كه شــواهدى از 
بيمارى هيپوفیز یا هیپوتالاموس وجود دارد و یا بیمار 
با دوپامین و یا دوز بالایی از گلوکوکورتیکوئید درمان 
میشوند ،سطح TSH نرمال، نشانه محکمی از يوتيروييد 
بيمار است. بالا رفتنTSHپلاسما)٢٠ > میکرو یونیت 
بر میلی‌لیتر( تشخیص کم‌کاری تیروئید اولیه را اثبات 

میکند.
بالا رفتن خفيف  TSH پلاسما)۲۰< میکرو یونیت 
بر میلی‌لیتر(ممكن است در  يوتيروييد بيمار نيز باشد 
 T4 .و فقط مختص بيمارى  كم كارى تیروئید نيســت
آزاد پلاســما زمانی که TSH کمی بالا رفته اســت و 
یا مشــکوک به کم کاری تیروئید ثانویه هستیم ، باید 
اندازه گیری شــود و اگر T4 آزاد پایین اســت بیمار 
باید تحت درمان بــرای کم کاری تیروئید قرار بگیرد. 
عملکرد تیروئید بایــد در این بیماران پس از برطرف 

شدن بیماری دوباره ارزیابی شود.

الکتروکاردیوگرافی:
نوار قلب ممکن اســت ولتــاژ پایین و موجT غير 

عادى نشان دهد.

درمان

داروها:  
تيروكسين داروى انتخابى است. ميانگين دوز روزانه 
۱/۶میکرو‌گرم بريكلوگرم ميباشد و بيشتر بيماران بین 
٧٥ تــا١٥٠ میکرو‌گرم در روز نيــاز دارند.در بيماران 

مسن ميانگين دوز دارو پایین‌تر است. 
در برخى موارد بيمار نياز مادام‌العمر به اســتفاده از 
دارو دارد. از آنجايــي كه برخى خورايكها مانع جذب 
دارو مي‌شوند، تيروكســين بايد ٣٠ دقيقه قبل از غذا 
مصرف شــود و نبايد با داروهاىي كه بر جذب آن اثر 

ميگذارد  استفاده شود.

شروع درمان:
بيمــاران جوان و میانســال درمان را بــا دوز ١٠٠ 
میکروگرم در روز شــروع مكينند. اين رژیم به تدریج 
کم کاری را اصلاح میکند و چند هفته طول مكيشــد 
تا سطح T4 آزاد به حالت پایدار برسد. علائم بیماری 
پس از چند هفته رو به بهبود میرود. در بیماران مســن 
دوز اولیه دارو با ۵۰ میکروگرم در روز شروع میشود. 
بیماران مبتلا بــه بیماری قلبی باید بــا دوز ۲۵ تا۵۰ 
میکرو‌گرم در روز درمان را شــروع كنند و باید برای 

تشدید علائم قلبی به طور دقیق تحت نظر باشند.

تنظيم دوز دارو و پیگیری:
در کــم کاری تیروئید اولیه هدف اصلی درمان نگه 
 TSH .پلاسما در محدوده نرمال میباشد TSH داشــتن
پلاســما باید ۶ تا ۸هفته پس از شــروع درمان اندازه 
گیری شود. دوز دارو باید از ۱۲ تا ۲۵ میکروگرم طی 
۶ تا ۸ هفته بالا رود تا سطح TSH پلاسما به حد نرمال 
برســد.‌‌ پس از آن اندازه گیری ســالانه TSH ، برای 
کنترل درمان کافی است. از آنجایی که  دوز تیروکسین 
 TSH ، در ۱۲ هفته اول بارداری معمولاً بیشتر میشود
باید در این دوران اندازه‌گیری شــود. از درمان بيش از 
اندازه باتيروكســين که نشانگر TSH پایین‌تر از نرمال 
است، باید جلوگیری شود زیرا موجب بالا رفتن خطر 

استئوپروسیس وفیبریلاسیون دهلیزی میشود.
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در کم کاری تیروئید ثانویه TSH پلاســما نمیتواند 
برای درمان اســتفاده شــود. هدف درمان نگه داشتن 
T4 آزاد پلاســما نزدیک محدوده مرجع میانی است. 
دوز تیروکســین باید در ۶ تا ۸ هفته تنظیم شود تا به 
 T4 این هدف برســیم. پس از آن اندازه گیری سالانه
آزاد برای کنترل درمان کافی اســت. بیماری سرخرگ 
کرونری ممکن است با درمان کم کاری تشدید شود.
دوزتیروکســین باید به تدریج در بیماران  ســرخرگ 
کرونــری افزایش یابد همراه با تحت نظر گرفتن دقيق 

بدتر شدن درد قفسه سینه ، نارسایی و آریتمی قلبی.

عوارض:
موقعیت‌هایی که دوز تیروکسین نیاز به تغییر دارد:

کنترل کردن کم کاری تیروئید معمولاً به دلیل پیروی 
نکردن بیمار از دستورات پزشک، مشکل است.

دلایل دیگری که موجب افزایش تیروکسین میشود 
شامل موارد زیر است:

١( عــدم جذب تیروکســین به دليــل  بيماريهاى 
روده يا تداخــل داروها با جذب تيروكســين) مانند 
فــروس سولفات،كلســتيرامين،  كلســيم،  كربنــات 

سوكرالفات،آلومینیوم هيدروكسيد( ميباشد.
٢( بــاردارى، كه در ١٢ هفتــه اول معمولاً نياز به 
تيروكسين بيشــتر ميشــود. در خانم‌های مبتلا به كم 
كارى تیروئید، TSH پلاسما باید به محض تأیید شدن 
بارداری، اندازه گیری شــود و پس از آن ماهانه تا ۱۲ 
هفته دوم بارداری اندازه گیری شــود. دوز تیروکسین 
باید برای نگه داشــتن TSH پلاســما در نیمه پایینی 
محدوده مرجع، زیاد شــود تا از کــم کاری در جنین 

جلوگیری شود.
اگر هر کدام از موارد زیر مشــاهده شود، کم کاری 

خفیف تیروئید باید با تیروکسین درمان شود:
۱( علائم همساز با كم كارى تیروئید

۲( گواتر 	
۳( هیپرکلسترولمی 

۴( سطح TSH پلاسما ۱۰> میکرو یونیت بر میلی 
لیتر.

 بیمارانــی که درمان دریافت نکردند باید ســالانه 
كنترل شــوند و درمان با تيروكســين بايد با پیشرفت 

علائــم و یا بالا رفتــن TSH،  ۱۰ > میکرو یونیت بر 
میلی‌لیتر، شروع شود.

درمان اضطراری برای درمــان کم کاری به ندرت 
لازم میشود.بیشــتر بیماران مبتلا به بیماری کم کاری 
و بیماریهای همراه با آن میتوانند به طور عادي درمان 
شــوند. اگر چه كــم كاري تیروئید ميتوانــد بقا را با 
ايجاد تنگی نفس،فشار خون پایین،برادى كاردى و يا 
هيپوناترمى، به خطر بياندازد. تنگی نفس و فشارخون 
پایین، بايد به دقت درمان شــوند. قبل از شروع درمان 
با هورمون تیروئید ، باید آزمون تأیید ) TSHو T4 آزاد 

پلاسما( انجام شود.
تزریق تیروکســین۵۰ تــا ۱۰۰ میکرو‌گرم  وریدی 
میتواند هر ۶ تا ۸ ساعت در ۲۴ ساعت انجام شود و با 
دوز ۷۵ تا ۱۰۰ میکرو‌گرم روزانه ادامه یابد تا گرفتن آن 
از طريق دهان ميسر شود. اگر كم كارى تیروئید تأیید 
شود درمان جايگزين بايد ادامه يابد. هيچ آزمون بالينى  
راه درمانی جایگزین را برای درمان با هورمون تیروئید 
, مشخص نکرده است، اما این روش به‌سرعت كمبود 
تيروكســين را در حالى كه خطر تشــديد بیماری‌های 
كرونرى و نارسايي قلب را كم مكيند, كاهش ميدهد.

این درمان ســريع فقط در بيماران در وضعيت بسيار 
وخيم انجام ميشــود. علائم حياتــى و ريتم قلبي بايد 
براى تشخيص زودهنگام بیماری قلبى، به دقت تحت 
نظر باشند . تزريق هيدروكورتيزون ٥٠ میلی‌گرم هر ٨ 
ســاعت در طول درمان جايگزين هورمون تیروئید به 

دليل نارسایی آدرنال ، توصیه میشود.

پرکاری تیروئید

قوانین کلی

آسیب شناسی:
بيمارى گریوز عامل اصلی بیشترین پرکاری تیروئید 
خصوصــاً در جوانان میباشــد.اختلال خود ايمنى هم 
ممكن اســت موجب اختلال چشــمی) بیرون زدگی 
کره چشــم از چشــم‌خانه( و میگزدم پره تیبیال شود‌ 
که هیچکدام از آن‌هــا در علل دیگر پرکاری هورمون 
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تیروئید یافت نمیشود.
گواتر مولتی ندولر سمی عامل شایع پرکاری تیروئید در افراد مسن می¬باشد.

دلایل غیر معمول ســبب پر کاری تیروئید شــامل پرکاری تیروئید ناشــی از ید ) معمولاً بــا داروهايي مانند 
آميــودارون و مــواد حاجب راديوگرافى( ، تیروئید آدنومــا، تیروئیدیت حاد ) گواتر دردنــاک با پرکاری گذرا(، 

تيروئيديت خاموش
) گواتــر بدون درد با پرکاری گذرا که معمولاً پس از زایمان دیده میشــود( و مصــرف بیش‌ازاندازه هورمون 

تیروئید.
‌پر کاری ناشی از TSH بسیار نادر است.

تشخیص

تاریخچه:
•علائم شامل عدم تحمل گرما، از دست دادن وزن، ضعف، تپش قلب، اختلال قاعدگی و اضطراب میباشد.

در افراد مســن پرکاری تیروئید ممکن است خودش را فقط با فیبریلاسیون دهلیزی ، نارسایی قلبی ، ضعف یا 
دست دادن وزن،نشان دهد و فهرست بالایی را باید برای تشخیص بیماری دقیق بررسی کرد.

معاینه بدنی:
نشــانه ها شــامل رفلکس‌های جهشــی تاندون ، لرزش خوش خیم، ضعف عضلات پروگزيمال، نگاه خیره و 
بالا بودن پلک بالا میباشــد.اختلالات قلبی شامل تاکی کاردی سینوسی ، فیبریلاسیون دهلیزی و بیماری سرخرگ 

کرونری و نارسايي قلبى، ممكن است بارز شود.

کلید تفاوت یافته های معاینات بدنی شامل موارد زیر است:
برون چشــمی و میگزدم پره تیبیال فقط در بیماری گریوز دیده شــد.) اگرچه بسیاری از افراد مبتلا به بیماری 
گریوز این علائم را نداشــتند(.گواتر منتشــر که علائم آن با بیماری گریوز و تیروئیدیت خاموش ســازگار است.

حاملگی، درد گردن و یا استفاده از ید حاکی از دلایل دیگر به غیر از بیماری گریوز است.
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تست تشخیصی:
در مــوارد نادری به اســکن با یــد رادیواکتیو ۲۴ 
ساعته)RAIU( برای مشخص کردن بیماری گریوز یا 
گواتر مولتی ندو لر سمی از تیروئیدیت پس از زایمان 
، پرکاری حاصل از مصرف ید و یا اختلال ســاختگی 

نیاز داریم.

علائم آزمايشگاهی:
زمانى كه مشــكوك بــه پر کاری تیروئید هســتیم 
 TSH بهتریــن و اولین تســت تشــخیصی ،آزمایش

پلاسما میباشد.
•اگر سطح TSH پلاســما ۰/۱> میکرو یونیت بر 
میلی‌لیتر باشــد ، برای تشــخیص شدت پرکاری و به 
عنوان مبانی اولیه درمان ، T4 آزاد پلاســما باید اندازه 
گیری شــود. اگر T4 پلاسما بالا رفته باشد تشخیص 

پرکاری بالینی ثابت مي¬شود.
اگر TSH پلاسما ۰/۱< میکرو یونیت بر میلی‌لیتر 
باشــد ولی سطح T4 نرمال باشد بيمار احتمالاً تنها به 
دليل بالا رفتن T3 پلاسما دچار ‌پرکاری بالینی میباشد 

و سطح T3 باید در این صورت اندازه گیری شود.
پــرکاری تیروئید بســیار خفیف یا تحــت بالینی 
ممکن است ســطح TSH را تا 0/۱< میکرو یونیت 
بر میلی‌لیتر ســرکوب کند ،بنابراین تنها سرکوب شدن 
ســطح TSH نمی‌تواند تائید کننده علائم بیماری به 

دلیل وجود پرکاری تیروئید باشد.
همچنین ســطح TSH می‌تواند توسط یوتیرویید 

بیمار شدید سرکوب شود.

درمان:
برخی از انواع پــرکاری تیروئید ) تیروئیدیت نیمه 
حاد یا پــس از زایمان( موقتی هســتند و تنها نیاز به 

درمان سمپتوماتیک دارند.
آنتاگونیست‌های گیرنده بتا آدرنرژیک) مانند آتنولول 
٢٥ تا ١٠٠ میلی‌گرم در روز( براى از بين بردن علائم 
پركارى تیروئید مانند تپش قلب، لرزش و اضطراب تا 
کنترل قطعى پرکاری و یا فروكش كردن پرکاری گذرا 
استفاده ميشــوند.دوز دارو‌ برای کاهش علائم و تاکی 

کاردی تنظیم میشود سپس با کنترل پرکاری تیروئید به 
مرور کم می‌شود.

وراپامیل با شــروع دوز ۴۰ تــا ۸۰ میلی‌گرم ۳ بار 
در روز میتوانــد برای کنتــرل تاکیکاردیا در بیمارانی 
که موارد منع مصــرف آنتاگونیســت‌های گیرنده بتا 

آدرنرژیک را دارند، استفاده شود.
سه روش برای درمان قطعی وجود دارد) هیچکدام 
پرکاری را سریع کنترل نمی‌کند( :  RAI )درمان با ید 

رادیواکتیو(, تیونامیدها و تيروييدکتومی.
در طــول درمان بيماران با ارزيابــى بالينى و اندازه 
گيرى ســطح T4 آزاد تحت پیگیری قــرار میگیرند. 
اندازه‌گیــری ســطح TSH برای ارزیابــی واکنش به 
درمان بی‌فایده اســت چون‌TSH تا زمانی که عملکرد 
تیروئید نرمال شود ســرکوب شده می‌ماند.صرف‌نظر 
از نوع درمان، تمام افــراد مبتلا به بيمارى گريوز نياز 
به ‌‌پیگیری مادام‌العمر برای پرکاری برگشــت پذیر یا 

گسترش پرکاری تیروئید، دارند.
در بيمارى گریوز، درمان RAI تقریباً بهترین درمان 
برای همه بیماران اســت.این روش ســاده و بســیار 
کارآمد اســت ولی نمی‌توان در طــول حاملگی از آن 

استفاده کرد.
پروپیل تیواوراسیل )PTU( باید برای درمان پرکاری 
تیروئیــد در زمان حاملگی اســتفاده شــود.داروهای 
تیونامیــد کنترل طولانی مــدت را در کمتر از نیمی از 
بیماران با بیماری گریوز به دســت آوردند و بیماران 
خطــر عوارض جانبی کشــنده خیلی کمی داشــتند. 
تیروئیدکتومی بایــد در بیمارانی که نمیخواهند درمان 
RAI داشته باشند و کسانی که بیماری‌شان مجدداً عود 
كرده و يا با درمــان تيونامید عوارض جانبى در آن‌ها 

گسترش ميابد ، استفاده شود.
عوامل ديگري كه موجب پرکاری تیروئید می‌شود:

گواتر مولتی ندولر ســمی و آدنومای ســمی باید 
بــا RAI درمان شــود) به‌غیراز زمــان بارداری(.انواع 
گذرای پرکاری تیروئید به دلیل تیروئیدیت باید به‌طور 
ســمپتوماتیک با آتنولول درمان شود.پرکاری تیروئید 
ایجاد شــده توســط ید تا زمانی که عملکرد تیروئید 
نرمال شود با تیونامیدها و آتنولول درمان میشود.اگرچه 
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درمان برخی بیماران مبتلابه پرکاری وابسته به مصرف 
آمیودارون، با ‌گلوکوکورتیکوئید هم پیشــنهاد میشود.
تقریباً تمام بیماران مبتلابه پرکاری وابســته به مصرف 

آمیودارون به درمان با تیونامید خوب پاسخ داده اند.

درمان  RAI)درمان با ید رادیواکتیو(
درمــان تک‌دوز میتوانــد در ۹۰٪ بیماران، پرکاری 
تیروئید را به‌طــور دائمی کنترل کند و دوزهای بعدی 
درصورت نیاز تجویز میشود.تســت بارداری ســریعاً 
قبل از شــروع درمان از خانم‌هایی که قابلیت بارداری 
دارند گرفته میشود.اسکن با ید رادیواکتیو ۲۴ ساعته) 
RAIU(معمــولاً دوز را محاســبه مكيند.تيو ناميدها با 
درمان RAI تداخل دارند و بايد حداقل ٣ روز قبل از 
درمان، قطع شــوند.اگر درمان با يد تجويز شده است 
بايــد حداقل دو هفته قبل از درمان RAI قطع شــود.
بيشــتر بيماران مبتلا به بيماري گریوز با ٨ تا ١٠ ميلى 
کوری درمان ميشوند اگرچه درمان گواتر مولتی ندولر 

سمی نياز به دوز بالاترى دارد.

پیگیری:       
معمولاً چند ماه برای ســالم شدن عملکرد تیروئید 
نیاز اســت. بیماران متناوباً هر ۴ تا ۶ هفته با بررســی 
یافته‌هــای بالینــی و T4 پلاســما ارزیابی میشــوند.
اگــر عملکرد تیروئید در محــدوده نرمال ثابت بماند 
مدت‌زمان ‌پیگیری متناوب به تدریج بیشــتر شــده و 
به ســالی یک‌بار میرســد.اگر علائم کم کاری تیروئید 
گســترش یابد درمان با تیروکســین آغاز میشود.اگر 
 RAI علائم پر کاری تیروئید تا ۶ ماه باقی بماند درمان

دوباره تکرار میشود.

عوارض جانبی:
کم کاری تیروئید در بیشــتر بیماران در ســال اول 
ایجاد میشود و پس از آن به میزان حدوداً ۳٪ در سال 
گسترش ميابد.به دلیل آزاد شدن هورمون‌های ذخیره، 
T4 پلاســما ممکن اســت در ۲ هفته پــس از درمان 
افزایش اندکی داشته باشد.این افزایش فقط در بیماران 
مبتلا به بیماری قلبی شــدید ، اهمیت دارد كه احتمال 
وخیم‌تر شدن بيمارى وجود دارد.اين دسته از بيماران 

بايد با تيوناميدها درمان شوند تا سطح هورمون ذخيره 
را قبل از شــروع درمان با RAIكاهش دهد.هیچ‌گونه 
شواهد قانع کننده‌ای مبنی بر تأثیر بالینی RAI بر گریوز 
چشــمی وجود ندارد.این نوع از درمان خطر بدخیمی 
و نابهنجاری مــادرزادی را در فرزند زنانی که پس از 

درمان با RAI بارورشده‌اند را افزایش نمیدهد.

درمان با تیونامیدها:
متی‌مازول و پروپیل تیواوراســیل )PTU(ســاخت 
هورمون تیروئیــد را مهار میکننــد، همچنین پروپیل 
 )T4( تيروكسين  محيطي  تبديل   )PTU(تیواوراســیل
به تري يدوتيرونيــن)T3( را مهار مي كند. به محض 
اینکه هورمون ذخیره کاهش یابد) پس از چند هفته تا 
چند ماه(سطح T4 کاهش میابد. این داروها هیچ‌گونه 
تأثیر دائمی بر عملکرد تیروئید ندارد. در اکثر بیماران 
مبتــا به بیماری گریوز ، پــرکاری تیروئید ۶ ماه پس 
از اتمام درمــان مجدداً بازمی‌گــردد. در طول درمان 
با تيوناميد حدود كي ســوم بيمــاران مبتلا به بيمارى 
گريوز، بیماری‌شان خود به خود بهبود ميابد و در اين 
افراد نيازى به درمان ديگــرى وجود ندارد.بهبود اين 
بيمــارى معمولاً در بيمارانــى رخ ميدهد كه دچار پر 
کاری خفیف هستند و یا پرکاری تیروئید در آن‌ها تازه 
شروع شده است و یا گواتر کوچک‌ دارند. برای نماى 
امنيتى بهتر بايد از متى مازول به‌جای PTU اســتفاده 

شود.

شروع درمان:
قبل از شــروع درمان حتماً بايد بيماران از عوارض 
جانبى اطلاعات كامل داشته باشند.معمولاً درمان با متى 
مازول ١٠ تا ٤٠ میلی‌گــرم روزانه و يا PTU ١٠٠ تا 
٢٠٠ میلی‌گرم سه بار در روز ، شروع ميشود.دوزهاى 
بالاتر ميتواند براى پرکاری تیروئید شدید استفاده شود.

پیگیری:
تثبیت عملکــرد تیروئید نرمال چندیــن ماه طول 
میکشد.بیماران متناوباً هر ۴ هفته با بررسی یافته های 
بالینی و T4 آزاد پلاســما ارزیابی میشــوند.اگر سطح 
T4 آزاد بین ۴ تا ۶ هفتــه کاهش پیدا نکرد، باید دوز 
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دارو افزایش یابد.ممکن اســت به دوز متی مازول ۶۰ 
میلیگــرم روزانه و یــا  PTU ۳۰۰ میلی‌گرم، ۴ بار در 

روز نیاز داشته باشیم.
به محض اینکه سطح T4 آزاد به میزان عادی کاهش 
یافت، دوز دارو برای نگه داشتن T4 آزاد در محدوده 
مرجع نرمال، تنظیم میشود.اتفاق نظری در مورد زمان 
بهینــه درمان وجود ندارد ولی دوره ۶ ماه تا ۲ ســال 
بیشــتر رايج اســت.پس از قطع مصرف دارو، بيماران 
بايد براى برگشت پرکاری تیروئید به دقت تحت نظر 

باشند.

عوارض جانبی:
معمولاً عوارض جانبی در ماههای اول درمان ایجاد 
میشوند.عوارض خفیف شامل التهاب پوستی,کهیر، تب 
، آرترالژی و یا لکوپنی گذرا میباشد.آگرانولوسیتوز در 

۳٪ از بیماران درمان شده با تیونامید, اتفاق می¬افتد.
عوارض جانبــی خطرناک دیگر شــامل هپاتیت، 
واســکولیت و لوپوس منتشر میباشد.اگر مصرف دارو 
فوراً قطع شــود عوارض معمولاً از بين ميرود.بيماران 
بايد مطلع باشــند بــه محض دیدن علائــم زردی و 
گســترش علائم آگرانولوسیتوز ) مانند تب ، احساس 
ســرما و گلودرد( بلافاصله مصرف دارو را قطع کنند 
و فوراً با پزشــک خود تماس بگیرند .بررســي مداوم 
گلبولهای سفید نمیتواند برای تشخیص آگرانولوسیتوز 
قابل استفاده باشد زیرا آگرانولوسیتوز ، به طور ناگهانی 

گسترش میابد.

تیروئیدکتومی:
ایــن روش، در اکثر بیماران ، پــرکاری تیروئید را 
طولانی مدت کنترل میکند.بیماران با یکی از دو روش 

زیر برای جراحی آماده می‌شوند:
۱( تا زمانی که عملکرد تیروئید نســبتاً نرمال شود 
به بیماران تیونامید داده میشــود.۱ تــا ۲ هفته قبل از 
عمل جراحی محلول اشــباع شده از  SSKI،۴۰ تا ۸۰ 
میلی‌گرم ) ۱ یا ۲ قطره(دو بار در روز به بیماران تجویز 

میشود و هر دو دارو پس از جراحی قطع میشوند.
۲( آتنولول)۵۰ تا ۱۰۰ میلی‌گرم روزانه(،۱تا ۲ هفته 
قبل از جراحی شروع میشود.میزان آتنولول در صورت 

لزوم برای کاهش ضربان قلب به ۹۰ در دقیقه ، افزایش 
 SSKI .میابد و ۵ تــا ۷ روز پس از جراحی ادامه دارد

همانگونه که قبلًا گفته شد تجویز می¬شود.
‌پیگیری:

یافته های بالینی ، T4 آزاد و TSH باید ۴ تا ۶ هفته 
پس از جراحی ارزیابی شــوند. اگر عملکرد تیروئید 
نرمال باشد، بیمار در ماه سوم و ششم پس از جراحی و 
سپس سالانه توسط پزشک دیده میشود.اگر نشانه های 
کم‌کاری شروع شود ، درمان با تیروکسین آغاز میشود.
کم کاری تیروئید خفیف پس از برداشــتن بخشی از 
تیروئید ممکن است گذرا باشد، بيماران بدون علامت 
٤ تا ٦ هفته بعد برای تشــخيص بهبود خود به خودى 
کم‌کاری تیروئید، معاينه مي‌شوند.پر کاری تیروئید در 

۳ ٪ تا ۷٪ بیماران باقی میماند یا مجدداً بر می‌گردد.
عوارض تيروييدكتومى شامل كم كاري تیروئید در 
٣٠٪ تــا ٥٠٪ از بيماران ، به ندرت مرگ وابســته به 
جراحی و در ٣٪  از بيماران )به دليل آسیب عصب‌های 
حنجره (فلج تارهای صوتی میباشــد.عوارض پس از 

عمل به تجربه و مهارت پزشک جراح بستگی دارد.

ملاحظات ویژه:
 TSH پرکاری تیروئید تحت بالینی زمانی اســت که
پلاســما تا ۰/۱ < میکرو یونیت بر میلی‌لیتر سرکوب 
شــده اســت ولی بیمار هیچگونه علامتی ناشــی از 
پــرکاری تیروئید ندارد و ســطح T4 آزاد و T3 نرمال 
است. پرکاری تیروئید تحت بالینی خطر فیبریلاسیون 
دهلیزی را در بیماران بالای ۶۰ ســال و بیماران دارای 
ناراحتی قلبی بالا می‌برد و موجب پوکی استخوان در 
خانم‌های یائســه می شود ،این بیماری در این بیماران 
باید درمان شــود. بیماران جوان فاقد علامت مبتلا به 
بیماری گریوز خفیف ميتوانند براى رفع خودبه خودی 
پرکاری تیروئید یا گسترش علائم و یا بالارفتن سطح 

T4 آزاد مورد ارزيابى قرار بگيرند.

درمان فورى:
درمــان فورى زمانى اســتفاده ميشــود كه ‌پرکاری 
تیروئید، نارســایی قلبــی یا ســندروم کرونری حاد 
را تشــدید می-کند و یا در بخش نــادری از بیماران 



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99

30

طب داخلی

مبتلا به پرکاری تیروئید شــدید كه دچار تب و روان 
آشفتگی هســتند انجام مي‌گيرد. قبل از شروع درمان 
،ســاير بیماری‌هــا بايد درمان شــوند و آزمایش‌های 
 PTU آزاد ( انجام شــود.مصرف T4 و TSH (تأییدی
٣٠٠ میلی‌گرم ، هر ۶ ساعت فوراً شروع شود.مصرف 
یدید)۲ قطــره SSKIخوراکی هر ۶ ســاعت( باید ۱ 
ســاعت ‌پس از اولین دوز PTU بــرای جلوگیری از 
ترشح هورمون ، شروع شود. پروپرانولول ۴۰ میلیگرم 
خوراکی هر ۶ ســاعت ) یا دوز مشابه وریدی( باید به 
بیماران مبتلا به آنژین یا سکته قلبی تجویز شود و دوز 
دارو برای جلوگیری از تاکی کاردی باید تنظیم شــود 
پروپرانولول ممکن است برای بیماران مبتلا به نارسایی 
قلبی و تاکی کاردی مفید باشــد ولی می‌تواند موجب 
اختلال عملکرد سیستولی بطن چپ شود. در بیماران 
دارای نارســایی قلبی، ایــن دارو براى كنترل عملكرد 
بطن چپ داده مي‌شــود. T4 آزاد هر ٤ تا ٦ روز اندازه 
گيرى مي‌شود. زمانى كه T4 آزاد به سطح نرمال برسد، 
دوز PTU و يد به تدريج كم ميشود. درمان RAI بايد 

دو هفته ‌‌پس از قطع مصرف ید شروع شود.

پرکاری تیروئید در دوران بارداری:
 TSH اگر مشــکوک‌ به پرکاری تیروئید شدیم باید
پلاسما اندازه گیری شود . سطح TSH پلاسما در شروع 
بارداری کاهــش میابد ولی به ندرت به ۰/۱ < میکرو 
یونیت بر میلی‌لیتر میرسد.اگر سطح TSH ۰/۱< میکرو 
 T4 یونیت بر میلی‌لیتر باشــد، تشخيص با اندازه‌گیری
آزاد تائید ميشود. RAI در دوران باردارى ممنوع است 
بنابراين بيماران بايد با PTU درمان شوند. از متي مازول 
به دليل‌ نقش آن در ایجاد برخی نواقص مادرزادی، در 
این دوران استفاده نمی‌شود. دوز PTU باید هر ۴ هفته 
برای نگه داشتن T4 آزاد نزدیک محدوده بالای نرمال 
برای جلوگیری از کــم‌کاری تیروئید در جنین، تنظیم 
شود.دوز دارو‌ معمولاً در اواخر دوران بارداری نیاز به 

کاهش دارد.
آتنولــول ۲۵ تا ۵۰ میلی‌گــرم در روز میتواند برای 
رفع علائم تا تأثیر PTU اســتفاده شود.جنین و نوزاد 
باید به‌دقت برای پرکاری تیروئید کنترل شــود. سطح 
ایمونوگلوبین محرک تیروئید بارداری باید در سه ماهه 

آخر باردارى اندازه‌گیری شود.
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درمان موفق بیماری کرون همراه با گره ریوی 
نکروبیوتیک 

با استفاده از آستکینوماب )استلارا(

برگرفته از:
The American Journal of Gastroenterolgy

نویسندگان:
Ingo Ganzleben, Simon Hirschmann, Julia Kohler, Florian S Fuchs, Ralf J.Rieker, Eva Baer, 
Entcho Klenske, Daniel Nagore

یک بیمار سفیدپوســت ۳۳ ســاله مبتلا به بیماری 
کرون بــا تظاهرات نــادر خــارج از روده ای مثل ، 
نــدول ریــوی نکروبیتیک را گــزارش می‌کنیم که با 
موفقیت به وســیله اینترلوکیــن IL(-۱۲ /IL-۲۳( و 
آستکینوماب درمان شده اســت. بیمار هنگام مراجعه 
بــه بخش ما در ماه مــارس ۲۰۱۴ دارای علایم بالینی 
فعال به همــراه ندول ریوی به عنوان تظاهرات خارج 
از روده داشت. تشــخیص اولیه در سال ۲۰۰۷ انجام 
شده بود )طبقه‌بندی مونترال A2 ،L2 و B1(، و بیمار 
همچنین سابقه پیودرما گانگرنوزوم در دوره‌های فعال 
بیماری داشته است. آندوسکپی بیماری فعال و دارای 
زخم‌های طولی از سیگموئید تا سکوم را نشان داده و 
بررسی ایکس ری قفسه سینه قبل از درمان بیولوژیکی، 
انفیلتراســیون لوب میانی و هاله بیضی شکل در ناف 
ریه راست را نشــان داد. سی‌تی‌اسکن بعدی چندین 

گره که ضایعه بزرگ به صورت حفره بوده را نشــان 
داده است )شکل a1(. لاواژ برونکوآلوئولار به دست 
آمده در برونوسکوپی بیمارحاوی افزایش نوتروفیل‌ها 
)۲۰ %(، ماکروفاژهــا )۷۰ %( و لنفوســیت‌ها )۵ %( 
بود. آزمایش‌هــای میکروبیولوژیکی برای پاتوژن‌های 
مختلــف، از جملــه میکروباکتــری توبرکلوزیس و 
میکروباکتری‌هــای فراگیــر و همچنیــن بیماری‌های 
قارچــی مختلف منفــی بودند. گره پلور با اســتفاده 
از ســوراخ کردن قفســه ســینه با کمک سونوگرافی 
نمونه‌برداری شــد و تجزیه و تحلیل میکروبیولوژیکی 
 IGRA دوباره، نتایج منفی را به همراه داشت. تست
و آنزیم مبدل آنژیوتانســین نیز منفی بــود. با وجود 
مثبت بودن آنتی‌بادی‌های سیتوپلاســمیک نوتروفیل، 
نتایج آنتی‌بادی سیتوپلاســمیک ضــد نوتروفیل منفی 
باقی مانده بود. ارزیابی بافت‌شناســی علائم التهاب را 

مترجم: گیلدا خسرونیا
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با تعداد زیادی سلول غول پیکر چند هسته‌ای، لنفوپلاسماسل و کانون‌های فیبروز جدا شده نشان داد. )شکل ۲(

در خلاصه، تشخیص گره‌های نکروبیوتیک ریوی مرتبط با بیماری کرون داده شد و درمان با فاکتور نکروز ضد 
تومور آلفا و آنتی بادی اینفیلیکسیماب انجام شد. با این وجود، علائم کاهش پاسخ ثانویه و درد در زانوها به علت 
آرتریت در طول درمان مشــاهده شــد. علاوه بر این، بیمار افزایش تنگی نفس و شروع پسوریازیس شدید مقاوم 
به درمان موضعی را گزارش کرد. میزان کافی )mg/ml ۳/۲۸ ( از اینفیلیکســیماب مشاهده شد و میزان انتی‌بادی 
ضد اینفیلیکســیماب قابل شناسایی نبود. ما به این نتیجه رسیدیم که بیمار به درمان با اینفیلیکسیماب پاسخ مثبت 
نداده و درمان را پس از ۶ ماه متوقف کردیم. اندکی پس از آن، تصویربرداری معمولی از قفســه ســینه انجام شد 
که گره‌های کوچکتر اما هنوز قابل تشــخیص را نشــان می‌داد. ســپس درمان با آستیکنوماب IL-۱۲/ IL -۲۳ با 
اســتفاده از دوز وریدی ۳۹۰ میلی‌گرم شروع شد. بیمار پاســخ‌های سریع بالینی شامل رهایی از تظاهرات پوستی 
پســوریازیس و بهبودی بالینی با درمان شدید استکینوماب هر ۸ هفته را گزارش کرد. ارزیابی آندوسکوپیک پس 
از ۶ ماه نشان‌دهنده پاسخ خوب به درمان بود. پس از ۱۷ ماه درمان با استکینوماب بیمار از ناراحتی تنفسی و درد 
در همی تراکس شکایت داشت. سی‌تی‌اسکن ریه باقیمانده پارانشیم را نشان داد که مرتبط با درد گزارش شده از 
طرف بیمار بود. پیگیری دقیق‌تر با تصویربرداری سی‌تی گره‌های نکروبیوتیک که قبلًا شرح داده بودیم را به طور 

  .)b۱ قابل ملاحظه‌ای در طول درمان با آستکینوماب به وضوح نشان داد )شکل



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99

33

طب داخلی

 همانطور که قبلًا توضســح دادیــم گره‌های نکروبیوتیک از تظاهرات خارجی بســیار نادر در بیماران مبتلا به 
بیماری‌هــای التهابی روده )IBD( اســت و با وقوع پیودرما گانگرنوزوم مرتبط اســت. آنهــا نه تنها باید با دقت 
از پاتولوژی‌های ثانویه پارانشــیم ریوی مانند ســل، گرانولوماتوز وگنر و پنومونی ائوزینوفیلیک ناشــی از دارو 
متمایز شــود، بلکه باید از تظاهرات اولیه پارانیشــم نیز مانند درگیری مجاری تنفسی )برونشیت یا/ و برونشیول(، 
بیماری‌های مزمن انســدادی ریه در IBD متمایز شــود. یک گزارش موردی وجود دارد که درمان موفقیت‌آمیز 
ندول‌های نکروبیوتیکی را با اینفیلیکسیماب در بیمار مبتلا به بیماری کرون توصیف می‌کند. تا جایی که ما می‌دانیم 
مورد ارائه شــده ما اولین گزارش موفق درمان بیماری کرون با گره‌های نکروبیوتیکی به وســیله آســتکینوماب 
می‌باشــد. گزارشــی که در مورد درمان نکروبیوزیس لیپوئیدیکا و بیماری پوستی گرانولوماتوز که آستکینوماب با 
کاهش فعال‌ســازی ماکروفاژ منجر به کاهش تشــکیل گرانولوم می‌شود. این نشان‌دهنده این است که دراین مورد 
ما پاسخ به آستکینوماب مبتنی بر التهاب می باشد نه فاکتور نکروز دهنده‌ی تومور آلفا. علاوه بر آن اخیراً در یک 
مطالعه نمایان شــدن گره‌های نکروبیوتیک را در درمان بیماری کرون با ودولیزوماب را گزارش کرده اســت که 

نشان‌دهنده لزوم مطالعات بیشتر در مورد شکل‌گیری و درمان تظاهرات خارجی بسیار نادر در IBD می‌باشد.
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پيش زمينه: 
علیرغــم خطر بــالاي خونریزی داخــل جمجمه 
)ICH( در بیمــاران با ضربه مغزى خفيف كه داروى 
ضد انعقادی مصرف می‌کنند ، ارزش ســى تى اسکن 
پی در پی براى شناسایی خونریزی بحث برانگیز است. 
این مطالعه به بررســی کاربرد ٢ سى تى اسکن متوالی 
در فاصله ٤٨ ساعت )CT1 و CT2( در بیماران مبتلا 
بــه ضربه مغزی خفیف )مقیاس اغما گلاســکو ١٣-
١٥( که داروهای ضد انعقاد خوراکی مصرف می‌کنند 

پرداخته است.

روش‌ها:
مــا به صورت گذشــته نگر ســوابق کلینیکی کلیه 

بیماران تحــت درمان با ضد انعقــاد را که در بخش 
اورژانس به دلیل آسیب خفیف سر بستری شده بودند، 

ارزیابی کردیم. 

نتايج:
در کل ۳۴۴ بیمار در این مطالعه شــرکت کردند و 
۳۳۷ نفر)۹۷/۹%( دارای ســی تی اسکن منفی بودند. 
ســی تی اســکن دوم بر روی ۲۸۴ بیمار که سی تی 
اسکن منفی داشتند انجام شد و۴ بیمار )۱/۴%( دارای 
ســی تی اســکن مثبت بودند اما هیچ‌یک از بيماران 
از لحاظ نورولوژى بدتر نشــده و احتياج به جراحى 

نداشتند.

برگرفته از:
Neurology Clinical Practice

ضربه مغزى خفيف 
و 

داروهـــاى
 ضد انعقادى

مترجم: گیلدا خسرونیا
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نتيجه گيرى:
اســتفاده مرتب و روزمره از سى تى اسكن دوم در 
تروماى خفيف سر در بيمارانى كه ضد انعقاد مصرف 

می‌کنند گران و از لحاظ بالينى غير ضرورى است.
ضربــه مغــزى) TBI(كي اختلال عصبى شــايع 
می‌باشد كه بر سيستم بهداشت تأثیر زيادى دارد.ميزان 
وقوع آن در اروپا ۲۶۲ نفر از ۱۰۰٫۰۰ نفر، با میانگین 
مرگ و میر۱۰/۵ نفر از ۱۰۰٫۰۰ نفر می باشــد و کل 
هزینه آن سالانه ۳۳ میلیارد یورو تخمین زده می شود.
در ایالات متحده میزان وقوع سالانه تقریبا ۱/۷میلیارد 
تخمین زده شــده است، به همراه حدود ۱٫۳۶۵٫۰۰۰ 
مورد ویزیت در بخش اورژانس و هزینه سالانه تقريبى 

۱۶/۷میلیارد. 
در درمان بالينى شدت TBI به طور كلى بر اساس 
مقياس اغما گلاســكو )GCS(، مدت زمان از دست 
دادن هوشیاری و مدت زمان فراموشی پس از سانحه 

ارزیابی می شود.
TBI خفیف براســاس GCS≤۱۳ ازدست دادن 
هوشیاری >۳۰ دقیقه و فراموشی پس از سانحه >۲۴ 

ساعت ،تعریف می‌شود.
حــدوداً ۸۰% از تمــام ضربه مغزي هــا به عنوان 
خفیف طبقه بندی می‌شــود.با توجه به شــیوع بسيار 
بالا، بار اقتصادی و اجتماعی ناشــی از آن قابل توجه 
است.تأخیر در شــروع خارج کردن خون از جمجمه 
بزرگ‌ترین نگرانی بیماران با TBI خفیف می‌باشــد.

اســتفاده طولانی مــدت از ضد انعقــاد خوراکی یک 
عامل خطر مســتقل برای خونریزی مغزی در بیماران 
با TBI می‌باشــد. در ایالات متحده بیش از ۶ میلیون 
بیمار تحت درمان طولانی‌مدت با ضد انعقاد خوراکی 
)OAC( هســتند ، و از ســال ٢٠٠٩ تا ٢٠١٤ تعداد 
بيماران مبتلا به فيبريلاســيون دهلیزی برای دریافت 
OAC از ۰/۸۸میلیون بــه ۱/۷۲میلیون افزايش يافته 
است. بنابراین به دلیل افزایش استفاده از ضد انعقادها 
و خطــر بالاى افتادن افراد مســن، ضربــه مغزی در 
بیمــاران مصرف کننده ضد انعقاد به یک چالش مکرر 
در بخش اورژانس تبدیل شده است. دستورالعمل های 
اروپایی نشان می¬دهد که کلیه بیماران مصرف کننده 

ضد انعقاد با آسیب دیدگی سر ، بدون در نظر گرفتن 
تظاهرات بالینی، باید تحت سی تی اسکن و یک دوره 

مشاهده معمول قرار گیرند.
معیارهای بالینی متداول ارزیابی علائم برای تجویز 
ســی تی اســکن در بیماران تحت درمــان با داروی 
ضدانعقاد اعتبار ندارد. دستورالعمل‌های اصلی پیشنهاد 
می‌کنند که سی تی اسکن باید در بیماران دارای اختلال 
انعقاد خون در مواردی که از دست دادن هوشیاری و 
حافظه وجود ندارد، در نظر گرفته شود. همچنین این 
دســتورالعمل‌ها حاىك از نداشتن داده هاى كافى براى 
مرخص كردن بيمــاران TBI خفيف و مصرف كننده 
ضد انعقاد خوراىك با ســي تى اسكن منفى می‌باشد. 
بنابرایــن به دلیل محدود بــودن داده های موجود در 
مورد وقوع و شــیوع ICH تأخیــری ، مدیریت بهینه 
این بیماران همچنان بحث برانگیز است. برای ارزیابی 
کاربرد پروتکل مراقبت ۴۸ ساعته با دو سی تی اسکن 
ســر در فاصله۴۸ ســاعته، ما به صورت گذشته نگر 
شــیوع ICH تأخیری در کلیه بیماران تحت درمان با 
ضد انعقاد بستری را در ٥ سال متوالی بررسی کردیم.

روش‌ها:
تأییدیه پروتکل اســتاندارد، ثبت نام و رضایت‌نامه 

بیمار:
ایــن مطالعه توســط کمیتــه اخلاق تائید شــد و 
رضایت‌نامه کتبی از بیماران دریافت شــد. ما پرونده 
بالینی تمام بیماران TBI بســتری در بخش اورژانس 
بیمارستان دانشگاهی سن پائولو‌ در میلان ایتالیا را كه 
توســط بانک اطلاعات اورژانس شناسایی شده بود را 

بررسی کردیم.

معیارهای ورود به مطالعه به شرح زیر است:
)۱( ۱۸ سال سن و بالاتر )۲( ضربه مغزی )۳(عدم 
از دست دادن هوشــیاری یا از دست دادن هوشیاری 
کمتر از ۳۰ دقیقه )۴( عدم فراموشی یا داشتن فراموشی 
GCS ۱۳-۱۵)۵( بعد از ســانحه کمتر از ۲۴ ساعت

در زمان پذیرش و )۶( مصــرف داروهای ضد انعقاد 
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]وارفارین ، هپارین، ریواروکســابان، آپیکسابان، دابیگاتران[ قبل از سانحه. بیمارانی که داروهای ضد انعقاد و ضد 
پلاکت هم‌زمان مصرف می‌کردند نیز در این مطالعه گنجانده شــدند.این ارزیابی صرف نظر از شدت تروما شامل 
ســی تی اسکن غير کنتراست ) سی تی ۱( معاینه نورولوژیک و پذیرش در پنل آزمایشگاهی تروما با پارامترهای 
انعقاد خون ]) زمان پروترومبین، زمان نســبي ترومبوپلاستین، نســبت بین المللی نرمال شده )INR( [بود.تمام 
بیماران دارای ســی تی اســکن منفی، به مدت ۲۴ ســاعت در واحد مراقبت‌های بخش اورژانس تحت نظر قرار 
گرفتند. پزشکان و پرستاران بخش اورژانس برای مشاهده و رصد کردن دقیق بیماران ضربه مغزی آموزش دیدند. 
اگر بیمار علائم جدید نشان می‌داد درخواست مشاوره نورولوژیک فوری می‌شد.در پایان این مرحله اسکن دوم و 
آخرین معاینه نورولوژیک انجام شد.ما سی تی اسکن دوم مثبت را نشانه حضور هرگونه خونریزی حاد ,صرف‌نظر 
از مقدار آن ) خونریزی ســاب آراکنوئید، خونریزی ساب دورال، خونریزی ا‌پیدورال ، خونریزی اینتراپارانشیمال 
و يا له شدگى در هر اندازه اى( میدانیم. در نهايت، بيماران جهت بازپرداخت كدهاي گروهي مربوط به تشخيص 

و كل هزينه نظارت بيمارستاني و اسکن‌های پیاپی، مورد تحليل قرار گرفتند.

نتایج:
در مجموع ۳۴۴ بیمار که‌ معیارهای ورود به مطالعه را داشتند،مشخص شدند.در میان آن‌ها ۷ بیمار )۲ %( 

سی تی اسکن مثبت داشتند. در میان ۳۳۷ بیماری که سی تی اسکن منفی داشتند) جدول ۱(، ۵۳ بیمار به دلیل 
کامل نکردن پروتکل از مطالعه خارج شــدند )22بیمار اجازه نظارت ندادند و ٣١ بيمار دومين ســي تى اسكن را 
انجام ندادند( . از ٢٨٤ بيمار باقيمانده ٢٧٥ بيمار بلافاصله ‌پس از سانحه بستری شدند و به مدت ۴۸ ساعت تحت 
نظارت قرار گرفتند و ۹ بیمار ۲۴ ســاعت پس از ســانحه به بخش اورژانس مراجعه کردند. این ۹ بیمار بلافاصله 
پس از پذیرش سی تی اسکن اول را انجام دادند و سی تی اسکن دوم را در ۴۸ ساعت پس از ضربه مغزی انجام 

دادند و به مدت ۲۴ ساعت در بیمارستان تحت مراقبت قرار گرفتند.
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طی زمان نظارت ‌،پزشــکان بخش اورژانس به ارزیابی نورولوژیک بیشــتری برای ۱۴ بیمارنیاز داشتند که این 
بیماران گزارش شــروع ســر درد، حالت تهوع و بدتر شــدن وضعیت نورولوژیکی را داشــتند. اگر چه ارزیابی 
نورولوژیک برای تمام آن‌ها منفی بود، ۱۳ نفر از ۱۴ بیمار سی تی اسکن های بعدی بدون رد یابی خونریزی مغزی 
را انجام دادند.تمامی بیماران سی تی اسکن ۲ را انجام دادند و هیچکدام در پایان ۴۸ ساعت سی تی اسکن مثبت 
نداشــتند. هیچ‌یک از بیماران درمان وارونه کردن اثرات داروهای ضد انعقاد مانند پروتروبین کمپلکس کانسنترت، 
دسموپرسین و یا پلاسمای منجمد تازه ، دریافت نکردند. سی تی اسکن،  ICH تأخیری )dtICH(را در ۴ بیمار 
از ۲۸۴ بیمار )۱/۴%( شناســایی کرد.هيچ یک از بيماران تخريب عصبي نشــان ندادند ، تمام بيماران GCS از ١٥ 
و معاينه نرولوژیک معمولی داشــتند و فقط ۱ بیمار گزارش ســر درد خفیف داشت . هیچ‌کدام از بیماران نیاز به 
 dtICH مداخلات جراحی نداشــتند،۳ بیمار بستری شدند و با ســی تی اسکن‌های مکرر تا بر طرف شدن خطر
تحت مراقبت و نظارت قرار گرفتند) بين ٣ تا ٧ روز پس از ضربه مغزی( و یک بیمار نیز مرخص شد و تا ۱ ماه 

بعد حال خوبی داشت.داده های بالینی در مورد این بیماران در جدول ۲ موجود است.
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برآورد هزينه پذیرش و سی‌تی‌اسکن‌ها برای بیمارانی که دوره نظارت ۴۸ ساعته را کامل کردند۶۵۴ یورو ) ۶۹۳ 
دلار( بود.هزینه ۹ بیماری که با ۲۴ ساعت تأخیر پذیرش شدند ۴۵۴یورو) ۴۸۱دلار( بود. بنابراین کل هزینه برای 

مدیریت بیماران ۱۸۳،۹۳۶یورو) ۱۹۴،۹۷۲دلار( برای ۲۸۴ بیمار بود) جدول ۳(



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99

39

طب داخلی

بحث:
مطالعه گذشــته نگر ما نشــان داد که وقوع dtICH در بیماران مصرف کننده ضدانعقاد با TBI خفیف ،بسیار 
نادر اســت.عليرغم اهميت بالینی پایین dtICH شناسایی شــده، هزینه بهداشت عمومی برای پذیرش، نظارت و 
مراجعه به بيماران قابل توجه بود) طى ٥ ســال حدوداً ١٨٥،٠٠٠يورو يا ١٩٤،٩٧٢دلار به علاوه ٥٦٠ روز اقامت 
در بيمارســتان(. اين مطالعه نظارت و مشاهدات بيمارستانى و سی‌تی‌اسکن‌های سر را در ٤٨ ساعت به طور قابل 

توجهى افزايش داد.
مطالعات بسیاری در مورد عوامل خطرزا در بیماران با ضربه مغزی خفیف و دستورالعمل‌ها برای تشخیص اینکه 
کدام بیمار با TBI خفیف باید سی تی اسکن انجام دهد، برای نظارت بستری شود و یا به منزل فرستاده شود، در 
حال تکامل اســت.مصرف طولانی مدت ضد انعقاد خوراکی به عنوان عامل خطر مستقل برای ICH بعد از حتی 
ضربه مغزی خفیف، شناخته شده است.در نتیجه بیمارانی که ضد انعقاد خوراکی مصرف می‌کنند در گروه پر خطر 
قرار میگیرند و توافق جمعی وجود دارد که این دســته از بیماران باید ســی تی اسکن سر انجام دهند با این حال 
اختلاف نظر در مورد مدیریت‌های بعدی و استفاده از سی‌تی‌اسکن‌های مکرر برای حذف عوارض خونریزی‌های 
داخــل جمجمه وجود دارد.بنابر افزایــش تعداد بیماران تحت درمان با ضد انعقادها به تجهیزات بیشــتری برای 
ارزیابی عوامل خطر کوچک که موجب عوارض جدی در جمعیتی بزرگ از بیماران می‌شود، نیاز داریم .جمعیت 
ســالخورده به دلیل استفاده بیشــتر از ضد انعقادها) افراد بالای ۶۵ سال( و خطر عمده افتادن افراد مسن منجر به 
همپوشانی مهمی در وقوع ICH شده است. تحقیقات اندکی در مورد وقوع dtICH در بین بیماران مصرف کننده 
ضد انعقاد وجود دارد.دادهای ما با اکثر مقالات منتشر شده مطابقت دارد به استثنای مقاله منتشر شده توسط مندیتو‌ 
و همکاران که وقوع بیشتر ICH تأخیری را گزارش کرده است. همانطور که چانی و همکاران اشاره کرده‌اند این 
تفاوت می‌تواند ناشــی از گرایش در انتخاب جمعیت باشــد. مندیتو و همکاران جمعیتی را مطالعه کردند که در 

حوادث نقلیه موتوری آسیب دیده بودند در حالی که اکثر جمعیت بیماران در مطالعات دیگر زمین افتاده بودند.
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در جمعیت مورد مطالعه ما میزان dtICH شناســایی شــده توســط سی تی اســکن دوم، پایین بود)۴/ %(و 
dtICH اهمیت بالینی نداشــت، تنها یک بیمار گزارش ســر درد خفیف داشت و هیچ‌کدام از بیماران تخریب 
عصبی و یا بدتر شدن سطح هوشيارى نشان ندادند و نياز به مداخلات جراحى مغز و اعصاب نداشتند.برخلاف 
انتظار تجزيه و تحليل دادها با توجه به کوچک بودن‌ اندازه نمونه بیماران ســی تی اســکن ۲- مثبت امکان پذیر 
نیســت، تست INR هم به نظر نمی‌رسد ICH تأخیری را پيشــگويي كند.سه چهارم بيماران با سى تى اسكن 
مثبت, INR دو تا ســه داشــتند و یک بیمار INR نسبتاً نرمال داشــت.بر خلاف آن نوع آسیب دیدگی به نظر 

می‌تواند بر خطر ICH تأخیری تأثیر بگذارد )شکل( .
كي پنجم بیماران در درگیری و یک چهارم در تصادفات جاده ای دارای ســی تی اســکن دوم مثبت بودند 

درحالی‌که ۲ بیمار باقیمانده با ICH تأخیری ۲ نفر از ۱۹۴ بیماری بودند که زمین افتاده بودند.
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این مطالعه یک مطالعه تک مرکزی بود که عمدتاً شامل جمعیت سالخورده می‌شد که زمین افتاده بودند)%۶۸/۳( 
با تمايل در انتخاب بیماران با TBI خفيف. اين گرايش در انتخاب جمعیت در مقایســه با گزارش‌های منتشــر 
شــده در مورد بیماران مصرف کننده ضد انعقادها)۹/۷ % -۷ % ( با میزان پایین وقوع ICH فوری ســازگار بود)۲ 
%(.اگرچه ما یک جمعیت یکســان‌ را توصیف می‌کنیم و یافته های ما مطابق با طرح یک بخش اورژانس معمولی 

است نه مرکز تروما.
بر طبق متون به چاپ رسیده، برای دستیابی به نرخ صفر برای dtICH ، زمان سی تی اسکن ۲ باید تا یک ماه 
تمدید شود. از آنجا که سیستم های بهداشت ملی در مورد مهار هزینه ، تخصیص منابع و بهینه سازی در مراقبت 
های حاد بحث می کنند، این رویکرد نباید غیرقابل اجتناب یا ناپایدار تلقی شود. معقول تراست، نظارت کلینیکی 
بر این بیماران به مدت ۲۴ ساعت انجام شود و سپس تحت دستورالعمل کتبی در مورد شناسایی وخامت عصبی، 
آن‌ها را ترخیص کنیم. ما با این حال، بر اهمیت قضاوت بالینی، نظارت طولانی مدت یا ســی تی اســکن دوم در 
بیمارانی که احتمال خطر بیشتری برای خونریزی تأخیری دارند، تأکید می‌کنیم )برای مثال  مکانیسم شدید تروما 

، سطح بالای INR یا درمان ضد پلاکتی هم‌زمان(.
ســرانجام، در مطالعه ما، هزینه مســتقیم تخمین زده شــده برای پذیرش بیماران و ســی تی اسکن ۶۵۴ یورو 
)۶۹۳.۲۴ دلار( بود. بنابراین، با مدیریتی متفاوت، در مجموع ۱۸۵،۷۳۶ یورو )۱۹۶،۸۸۰ دلار( می توانســت پس 
انداز شــود. در ایالات متحده ، با توجه به هزینه متوســط ۴۶۴ دلار برای ســی تی اسکن غیر کنتراست از سر و 
میانگین هزینه۳،۶۱۲ دلار برای بستری۲۴ ساعته در بیمارستان ، پروتکل ۴۸ ساعته ارزیابی شده در مطالعه ما هزینه 

تقریبی ۸۱۵۲ دلار برای هر بیمار خواهد داشت.
اســتفاده از نظارت ۴۸ ســاعته در بیماران مصرف کننده ضد انعقاد با ضربه مغزی خفیف و به دنبال آن انجام 
سی‌تی‌اســکن‌های مکرر، جای سؤال دارد.این بیماران می‌توانند با خیال راحت پس از نظارت ۲۴ ساعته با نظارت 
صحیح در خانه مرخص شوند و یا در صورت عدم وجود علائم خونريزي مغزي بدون انجام سى تى اسكن مكرر، 

تحت مراقبت در بخش اورژانس قرار گیرند که به ميزان قابل توجهى موجب کاهش هزینه ها می‌شود.
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یافته های موسکولواسکلتال بروسلوز سالمندان 
در بيمارستان شهید بهشتی کاشان

دکتر کمال اصالت منش1، روزبه اصالت منش2
1-دانشیار بیماریهای داخلی)روماتولوژی( ، مرکز تحقیقات اتوایمیون دانشگاه علوم پزشکی کاشان

2-دانشجوی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کاشان

سابقه و هدف:
 بروســلوز از بیماریهای اندمیک در ایران وکاشان 
است . بیماریها در سالمندان بعلت ایمنی ضعیف شده 
،ممکن است ،روند غیر معمول داشته یاشند.اين مطالعه 
در موردیافته های اپیدمی ، بالینی ، موسکولواسکلتال 
و پاراکلینیکی سالمندان در بیمارستان بهشتی کاشان از 

سال 1390-1397 انجام گرفت.

روشهای پژوهش:
 Existing این تحقیق به روش توصیفی و از نوع 
data روی 610 بیمــاری که با تشــخیص اولیه ‌ی 
بروســلوزدر بیمارستان بهشتی کاشــان، بستری شده 
بودند، صورت گرفت .این بیماران با شــکایات بالینی 
منطبق با بروسلوز مراجعه و آزمایش رایت یا کومبس 
رایــت آنها بیش از 1/80 بــود. اطلاعات دموگرافیک 
و یافته‌های بالینی، موسکولواســکلتال و آزمایشگاهی 
بیماران از پرونده ‌ ها استخراج و در فرم‌های جمع‌آوری 
اطلاعات ثبت و نتایــج به صورت آمار توصیفی ارائه 

گردید.

یافته های پژوهشی: 
طي مدت بررســي تعداد بیماران مبتلا به بروسلوز 
اثبات شده در فاصله سالهای 1390 تا 1397 ،610 نفر 
بــود که 71 نفر )16%(  ســالمند بودند که از بین آنها 
402 نفر مرد بودند. شایعترین علامت بیماران درد کمر 
371 نفر)60/8%(و بعد از آن آرترالژی265نفر)%43/4 
بالا  (بود.درآزمایشات شایعترین علامت آزمایشگاهی 
بودن ESRبود.شــیوع یافته های آزمایشــگاهی با غیر 

سالمندان ،در این مطالعه تفاوت وجود داشت.

نتیجه گیری: 
با توجــه به پيچيدگــي طب ســالمندان در زمينه 
بيماريهاي عفوني شــايع ديگر وتفاوتهاي آن با ديگر 
گروههاي سني، بایســتی تحقيقات بيشتري در مراکز 

متعدد صورت گيرد.

کلمات کلیدی:
ESR،بروسلوز،سالمندان
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شناسنامه و استاندارد خدمت
برونکوسکوپی قابل انعطاف 

تشخیصی درمانی با سونوگرافی 
داخل برونش 

)EBUS(

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 پروتکل¬های بالینی( در راســتای ارتقا سطح کیفی 
و کمی 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. 
انــدازه 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 
طریق، آنان را به اهدافی که نســبت به ارائه خدمات و 
مراقبت¬هاي ســامت دارند، نائل نماید تا به بهترین 
شــکل به نیازهای مردم و جامعه پاســخ دهند. علاوه 
بر تدوین راهنماهــــــا، نظارت بر رعایت آن ها نیز 
حائز اهمیت می¬باشــد و می¬تواند موجب افزایش 
رضایتمندی بیماران و افزایــش کیفیت و بهره¬وری 
نظام ارائه خدمات ســامت گردد. طراحی و تدوین 
راهنماهای مناســب برای خدمات ســامت، در زمره 
مهمتریــن ابعاد مدیریت نوین در بخش ســامت، به 

1- دکتر  محمدرضا مســجدی 2- دکتر  اردا کیانی 3- دکتر  انســیه واحدی 4- دکتر  علیرضا اسلامی نژاد 
5- دکتر سید علی جواد موسوی



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99

44

طب داخلی

شــمار می آید. اكنون در كشورمان، نياز به وجود و اســتقرار راهنماهاي ملي در بخش سلامت، به خوبی شناخته 
شده و با رویکردی نظام مند و مبتنی بر بهترین شواهد، تدوین شده است.

در پایان جا دارد تا از همکاری¬های بی¬دریغ معاون محترم درمان »جناب آقای دکتر محمد حاجی آقاجانی«، 
معاون محترم آموزشی »جناب آقای دکتر باقر لاریجانی« و شورای راهبردی تدوین راهنماهای بالینی در مدیریت 
تدوین راهنماهای طبابت بالینی، و نیز هیات های بورد و انجمن های علمی تخصصی مربوطه، اعضاء محترم هیئت 
علمی مراکز مدیریت دانش بالینی و همچنین هماهنگی موثر سازمان نظام پزشکی جمهوری اسلامی ایران، وزارت 
كار‏، تعاون و رفاه اجتماعی و ســازمان های بیمه گر و ســایر همکاران در معاونت های مختلف وزارت بهداشت، 

درمان و آموزش پزشکی تقدیر و تشکر نمایم. 
انتظار می رود راهنماهای طبابت بالینی تدوین شده تحت نظارت فنی دفتر ارزیابی فناوری، تدوین استاندارد و 
تعرفه سلامت و کمیته فنی 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 بهداشت و درمان  						    

الف( عنوان دقیق خدمت مورد بررسی )فارسي و لاتين(:
)EBUS( برونکوسکوپی تشخیصی درمانی با سونوگرافی داخل برونش

کد ملی: 300535  

ب( تعريف و تشریح خدمت مورد بررسي :
)EBUS( برونکوسکوپی تشخیصی درمانی با سونوگرافی داخل برونش

ج( موارد ضروری انجام مداخله تشخیصی: 
بررسی تومورهای ریه 	-

بررسی شریان پولمونری 	-
بررسی لنف نودهای مدیاستن و هیلار 	-

بررسی پریکارد و قلب 	-

ج-1( تعداد دفعات مورد نیاز 
بر حسب ضرورت 

د( ویژگــی های فرد/افراد صاحب صلاحیت جهت تجویز )Order( خدمت مربوطه و اســتاندارد 
تجویز:

متخصص داخلی، متخصص اطفال، متخصص جــراح عمومی، فوق تخصص ریه، فوق تخصص ایمونولوژی 



جامعه پزشکان متخصص داخلی ایران
 سال شانزدهم/ شماره دوم و سوم/ تابستان و پاییز 99

45

طب داخلی

بالینی و فوق تخصص جراحی توراکس  

هـ( ویژگی های ارائه کننده اصلی صاحب صلاحیت جهت ارائه خدمت مربوطه:
 فوق تخصص ریه

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 بیمار دیپلم به بالا1 نفرکمک پرستار1

تکنسین بیهوشی2
1 نفر

فوق دیپلم به بالا
صرفاً جهت 

مانیتورینگ بیمار 
)بر حسب نیاز(

کارآموزیلیسانس1 نفرپرستار3

بر حسب نیازدکترای تخصصی1 نفرمتخصص بیهوشی4

ز( استانداردهای فضای فیزیکی و مکان ارائه خدمت: 
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
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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

ابزار مورد نیاز خدمت12

ی( استانداردهای گزارش 
گزارش وضعیت حرکت طنابهای صوتی، وضعیت تراشه، وضعیت کارینا، وضعیت برونش ها، وضعیت ضایعه 

قبل و بعد از اقدام تشخیصی و درمانی

م( اقدامات  پاراکلینیکی، تصویربرداری ، دارویی و ... مورد نیاز قبل از ارائه خدمت:
در موارد غیر اورژانسی که بیمار بصورت الکتیو مراجعه می نماید رعایت موارد ذیل قبل از ارائه خدمت ضرور 

است:
- رادیوگرافی قفسه سینه )CXRay( با یا بدون CT قفسه سینه

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

گ( شواهد علمی درخصوص کنترا اندیکاسیون 
های دقیق خدمت:

عدم همکاری بیمار 	-

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

منابع: 
BTS Guideline 	-

ATS/ERS 	-
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اولاپاریب بـرای سرطان 
تهاجمی پروستات 

پیش‌زمینه:	
تغییــرات چندگانه جهت از دســت دادن عملکرد 
در ژن‌هایــی کــه در ترمیم DNA نقــش دارند، از 
جمله ترمیم نوترکیبی همولوگ، با پاســخ به مهار پلی 
)آدنوزین دی فسفات – ریبوز( پلیمراز )PARP( در 
بیماران مبتلا به سرطان پروســتات و سایر سرطان‌ها 

مرتبط است.
ما یــک کارآزمایــی بازدارنــده PARP تصادفی 
برچســب باز و 3 فاز را بــرای ارزیابی اولاپاریب در 
مردانی که دچار ســرطان پروستات تهاجمی بودند و 
بیماریشان با وجود دریافت یک عامل هورمونی جدید 
)مانند انزالوتامید یا آبیراترون( در حال پیشــرفت بود، 
انجام دادیــم. تمام مــردان دارای تغییراتی در ژنهای 
از پیش تعیین شــده با دخالت مستقیم یا غیر مستقیم 
ترمیــم نوترکیبی همولــوگ، بودند. گــروه 1 )245 
 BRGA1 ،BRGA2 بیمار( حداقل یک تغییــر در
یا ATM داشــتند، گروه 2 )142 بیمــار( در هر 12 
ژن از پیش تعیین شــده دیگــر دارای تغییرات بودند 
که از بافت تومور مشــخص شــد. بیمــاران به طور 
تصادفی )نسبت 2:1( مقرر به دریافت اولاپاریب و یا 
به انتخاب پزشک انزالوتامید یا آبیراترون شدند )گروه 
کنتــرل(. نقطه پایانی اولیه میزان بقا با عدم پیشــرفت 

بیمــاری مبتنی بر تصویربــرداری در گروه 1 با توجه 
به بررســی مرکزی مســتقل بود. در گروه 1 میزان بقا 
با عدم پیشرفت بیماری براساس تصویربرداری بسیار 
طولانی‌تــر از گروه کنترل بود )میانه 7/4 ماه در مقابل 
3/6 ماه(. همچنین با توجه به میزان پاســخ عینی تأیید 
شده و زمان پیشرفت درد، مزیت معناداری نیز مشاهده 
شد. بقای کلی در گروه اولاپاریب 18/5 ماه و در گروه 
کنترل 15/1 بــود. 81% از بیماران در گروه کنترل که 
بیماریشان در حال پیشــرفت بود به گروه اولاپاریب 
پیوستند. مزیت چشمگیر مصرف اولاپاریب در میزان 
بقا و عدم پیشرفت بیماری براساس تصویربرداری نیز 
در تمــام افراد )گروه 1 و 2( مشــاهده شــد. آنمی و 
حالت تهوع از عوارض جانبی اصلی بیمارانی بود که 

اولاپاریب مصرف کردند.

نتیجه‌گیری:
در مردان مبتلا به ســرطان تهاجمی پروســتات که 
بیماریشــان در طول درمان با انزالوتامید یا آبیراترون 
در حال پیشرفت بود و دارای تغییراتی در ژنها بودند، 
مصرف اولاپاریب با میزان بقای بیشــتر و اندازه‌گیری 
بهتر پاسخ به درمان و نقاط پایانی گزارش شده توسط 

بیمار، مرتبط بود.

مترجم: گیلدا خسرونیا

نویسندگان:
Johann de Bono, Joaquin Mateo
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 نگرشی بر پپتیک اولسر و 
درمان دارویی و غذایی آن

 
1- مهندس ندا قربان زاده، 2- مهندس محمد حسین آهوئی،3- دکتر رضوان پوراحمد،4- دکتر سید محمود 

اسحق حسینی
1- دانشجوی دکتری تخصصی علوم و صنایع غذایی، دانشگاه آزاد اسلامی تهران شمال، تهران، ایران

2- کارشناس ارشد مهندسی صنایع غذایی 
3- دانشیار گروه صنایع غذایی، واحد ورامین-پیشوا، دانشگاه آزاد اسلامی، ورامین، ایران

4- استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران، فوق تخصص گوارش، کبد و آندوسکوپی

چکیده: 
 پپتیک اولسر، زخم بازی است که در انتهای مری، 
دیواره معده و دئودنــوم ایجاد می گردد و از بیماری 
های شــایع در جهان می باشــد. دو علت اصلی این 
زخم، عفونت ناشی از باکتری هلیکوباکتر پایلوری و 
مصرف داروهای ضد التهابی غیر اســتروئیدی است. 
علائم اولیه، درد همراه با سوزش در اپی گاستر است. 
با اســتفاده از رژیم غذایی کنترل شده و مصرف دارو 
های مرتبط می توان علائم زخم را کاهش داد. محدود 
کردن مصرف مواد غذایی که ذاتا اسید معده را افزایش 
می دهند مانند قهوه و نیز مصرف بیشــتر مواد غذایی 
با ماهیت آنتی اکســیدانی و به  ویژه محتوی ویتامین 
C  نقش به ســزایی در کاهش علائم و درمان دارند. 
محدودیت مصرف و در صورت امکان حذف گوشت 
های فرآوری شده و نمک سود شده و نیز مواد غذایی 
پرچرب و مصرف عسل، شــیرین بیان، بابونه آلمانی 
و دارچین نیز نقش به ســزایی در کاهش علائم دارد. 
موارد داروئی برای تجویز شامل بازدارنده های پمپ 
 H2 پروتون و آنتاگونیست های مهارکننده هیستامین
می باشــند. اگر درمــان دارویی موثر نباشــد، درمان 
جراحــی صورت می پذیرد که بدیــن منظور معمولا 
واگوتومــی و یا Partial Gastrectomy توســط 

جراح صورت می پذیرد.

واژگان کلیدی: 
پپتیک اولســر، هلیکوباکتر پایلوری، داروهای ضد 

التهابی غیر استروئیدی

1-تاریخچه
    طبق شواهد، پپتیک اولسر از دوران باستان درک 
شده بوده و مردم آن دوران می دانستند درد مخصوصی 
وجود دارد که حفره شکمی را تحت تاثیر قرار می دهد، 
همراه با ســوزش است و وقتی غذا نخورند هم ایجاد 
می شــود. مردم آن دوران درک کرده بودند که این دل 
درد، یک دل درد معمولی و زودگذر نیست، آزاردهنده 
اســت و با   روش های درمانی عــادی برطرف نمی 
شــود. از تجویزهای حکیمان آن دوران شواهد زیادی 
در دسترس نیست ولی طبق مســتندات برای درمان، 

عسل رقیق شده و گرم حتما تجویز می‌شده است.
     اولین گزارش توصیف شده پپتیک اولسر در سال 
1670 و فرد مبتلا، پرنسس هنریتا،  جوان ترین دختر      
چارلز اول انگلستان بوده است. پرنسس هنریتا در 30 
ژوئن ســال 1670  و در بیست و شش سالگی پس از 
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تحمل دردی که مدتی در ناحیه شــکم خود احساس 
می کرد در ســن کلوی فرانســه، درگذشت. پیش از 
مرگ، بعد از خوردن مواد غذایی احســاس درد بسیار 
شــدیدی در شکم داشــت و روزهای پایانی حیاتش 
با خوردن آب ســرد، دل درد بسیار شــدیدی ایجاد 
می‌شــده است و در حال گریســتن، فریاد می کشیده 
است. مطابق مکتوبات مســتند، پرنسس هنریتا بیشتر 
شــیر گرم می نوشید تا از این درد در امان بماند و نیز 
در ماه های پایانی عمر لاغر و کم توان تر از قبل بوده 
است. کالبدشکافی پرنسس هنریتا توسط هفده پزشک 
فرانســوی، دو پزشــک انگلیســی، مامور مخصوص 
پادشــاه و حدود صد فرد ناظر صــورت پذیرفت. در 
گزارش نهایی آمده است " مرگ پرنسس جوان بر اثر 
ورم معده و روده و زخم در این قســمت‌ها روی داده 

است " .

2-مقدمه
پپتیک اولســر زخم بازی است که در دیواره معده 
و دئودنوم ایجاد می شــود و در قسمت انتهایی مری 
نیز می تواند ایجاد گردد. این زخم هنگام از بین رفتن 
مایع پوششی جدار دستگاه گوارش بروز می کند. اگر 
زخم فقط در معده باشــد گاستریک اولسر و اگر فقط 
در دئودنوم باشد دئودنال اولسر عنوان می شود. پپتیک 
اولسر از شــایع ترین بیماری های گوارشی در جهان 
می باشد، یک بیماری مزمن است، طبق گزارش‌ها سن 
ابتلا در 30 تا 60 ســالگی بیشتر بوده است اما در هر 
ســنی می تواند ایجاد شود. طبق تخمین جهانی تا 10 
درصد جمعیت بزرگسال جهان حداقل یک بار پپتیک 
اولســر را تجربه کرده اند. در ایالات متحده ســالانه 
پانصد هزار نفر ابتلا به پپتیک اولسر را تجربه می کنند. 
پپتیک اولسر در مردها بیشــتر از زنان ایجاد می شود 
و نســبت آن در مرد به زن 2 به 1 می باشد. همچنین 
طبــق برخی گزارش ها، گروه خونی A و  Oبیشــتر 
شــانس ابتلا به پپتیک اولسر را دارا می باشند. یک بار 
مبتلا شدن به پپتیک اولســر، احتمال ابتلای مجدد به 
آن را افزایش می دهد. بروز پپتیک اولســر در نژادها 
متفاوت اســت، در قاره آفریقا دئودنال اولسر در بین 
سیاهپوســتان نادر است در حالی که در ایالات متحده 
میزان ابتلا به آن در بین سیاهپوســتان و سفید پوستان 

یکسان است.

احتمال بــرزو دئودنــال اولســر در فرزندانی که 
والدینشــان مبتلا هستند، 3 برابر بیشتر است. همچنین 
افراد ســیگاری 2 برابر بیشــتر از افرادی که استعمال 
سیگار ندارند، مبتلا می شوند. دئودنال اولسر در مردها 
بیشــتر از زنان ایجاد می شــود و نسبت آن در مرد به 
زن 4 به 1 می باشــد. طبق نتایــج برخی پژوهش ها، 
گروه خونی  Oبیشتر شانس ابتلا به دئودنال اولسر را 
دارا می باشــند. دئودنال اولسر با افزایش سطح سرمی 

پپسینوژن ارتباط دارد.
دو علت اصلــی را می توان برای ابتــا به پپتیک 
اولسر در نظر داشته باشــیم: عفونت ناشی از باکتری       
هلیکوباکتر پایلوری و مصرف داروهای ضدالتهابی غیر 
استروئیدی )NSAIDs( مانند ایبوپروفن، آسپرین و 
ناپروکسن. مصرف این داروها احتمال بروز را بیش از 
3 برابر افزایش می دهد. باید متذکر شــد، استامینوفن 
باعث بروز پپتیک اولسر و تشدید علائم آن نمی شود.
در شــخص مبتلا بــه پپتیک اولســر، لایه مخاطی 
ضخیمی که اثر محافظتی بر روی محتویات گوارشــی 
دارد، کاهش می یابد که پیامدش آنســت که اسیدهای 
گوارشــی قادر خواهند بود باعث ایجاد زخم در بافت 
گردند. نقطه آغاز درد دقایقی پس از صرف غذا است 
و اگر معده خالی باشــد احساس و ادراک درد بیشتر 
اســت. محدوده درد معمولا از سوزش در جناغ سینه 
آغاز می شود و به ســمت پایین ادامه دارد. زمان درد 
می تواند از چند دقیقه تا چند ساعت آزاردهنده باشد. 
اولین علامت پپتیک اولســر درد خفیف تا شــدید  
همراه با ســوزش در ناحیه اپی گاســتر است. علائم 
شــایع عبارتند از احساس سیر بودن و نداشتن اشتها، 
رفلاکس، نفخ شــکمی، حالت تهوع، استفراغ خونی، 
مدفــوع تیره و اصطلاحــا قیری رنگ، داشــتن یک 
احساس ناخوشایند مثل سوزش در قفسه سینه و قلب، 
کاهش بــی دلیل وزن، اجتناب از غذا خوردن علیرغم 
گرســنگی و ترس از ایجاد درد، خستگی، تنگی نفس 
و رنــگ پریدگی صورت. همچنین در پپتیک اولســر 

سیستم گوارش توان هضم غذاهای چرب را ندارد.
پپتیک اولســر می تواند منجر بــه خونریزی های 
داخلی، ناپایداری همودینامیک، پریتونیت و استنوزیس 

پایلوری شود.
مبتلا بودن به بیماری های خونی، ریوی و التهابی، 

احتمال ابتلا به پپتیک اولسر را افزایش می دهد.
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     با استفاده از یک رژیم غذایی مناسب و نیز برخی 
داروهای مرتبط، پپتیک اولسر قابل پیشگیری، کاهش 
علائم و حتی درمان می باشد. داروهای بازدارنده پمپ 
پروتون )PPI( و آنتاگونیست های گیرنده H2 با دوز 
پایین ازجمله موارد دارویی می باشند. استفاده از مواد 
غذایــی محتوی فیبرهای محلول، سرشــار از ویتامین   
Aو بتاکاروتن، مواد غذایی دارای آنتی اکسیدان، مواد 
غذایی پروبیوتیک، ویتامین C، ویتامین E و یک رژیم 
غذایی همراه با مقادیر مناســب پروتئین مورد توصیه 
متخصصین اســت. همچنین اجتناب از مصرف الکل، 
مشــروبات الکلی، استعمال سیگار و تنباکو نیز شدیدا 

توصیه می شود.
در پژوهــش پیش روی به پپتیک اولســر، باکتری 
هلیکوباکتر پایلوری، آیتم های دارویی و غذایی مرتبط 
پرداخته شــده است و با بیان برخی جزئیات این زخم 

را بررسی نموده ایم.

3- نگرشــی بر پپتیک اولسر و درمان دارویی و 
غذایی آن

1-3- پپتیک اولسر
     هومئوســتاز مخاط معده و روده با حفظ تعادل 
ميان مكانيسم هاي دفاع مخاطي مانند ترشح موكوس 
و بكيربنــات و عوامل مهاجم مانند ترشــح اســيد و 
پپســين حاصل مي شــود. همانطور كه از نام پپتیک 
اولسر مشخص است، در ابتدا تصور مي شد كه ترشح 
پپسين و اسيد معده، عوامل اصلي در پاتوژنز زخم‌های 
گاستریک و دئودنال می باشند. طبق تعریف، می‌توان 
اینگونه بیان نمود " پپتیک اولسر یک نقص در مخاط 
معده یا دئودنوم اســت که قادر اســت بــه لایه های 
عمیق تر نیز نفوذ کنــد " ، این زخم می تواند تا لایه  

Muscularis mucosa نفوذ کند.
اســيد معده براي بروز پپتیک اولسر ضروري است 
اما کافی نیست. شايع ترين علل پپتیک اولسر عفونت 
  NSAIDs ناشــی از هلكيوباكتر پايلوري و مصرف
می باشد. در حدود 90 درصد از بيماران دچار پپتیک 
 NSAIDs اولســر، يا آلوده به این باكتري هستند يا
مصرف مي كنند و يا به طور همزمان هم دچار عفونت 
شده اند و هم  NSAIDs مصرف ميك‌نند. هلكيوباكتر 
پایلــوری و  NSAIDs با تضعيف مكانيســم هاي 
دفاعي مخاط، آســيب پذيري در برابر زخم را افزايش 

مي‌دهند.
در پپتیک اولسر، مخاط دستگاه گوارش فوقانی در 
معرض کلراید قرار می گیرند. دئودنال اولسر فقط 5 تا 
10 درصد جمعیت را مبتلا می سازد. پپتیک اولسر یک 
بیماری مزمن اســت و حتی می‌تواند قسمت انتهایی 

مری را هم درگیر سازد.
دئودنال اولسر در سال 1688 توسط پزشکی سوئیسی 
  Lenepneao کشف گردید و توسط Muralto به نام
شرح داده شد. جزئیات پپتیک اولسر نیز در سال 1875 
بیان گردیده اســت. در سال 1910 محقق کروات به نام 
Karl Shwarz شــعار تاثیرگذار " اگر اسیدی نباشد، 
زخمــی هم نخواهد بــود " را اعلان نمود که در نحوه 

درمان این بیماری بسیار تاثیر گذار شد.
در مورد تفاوت های گاســتریک اولسر و دئودنال 
اولســر باید متذکر شــد، مکانیســم ایجاد گاستریک 
اولسر و دئودنال اولســر مشابه است ولی در مبتلایان 
به گاســتریک اولسر ترشح اســید در محدوده طبیعی 
و حتــی پایین تر از حد نرمال اســت در حالی که در 
مبتلایان به دئودنال اولسر ترشح اسید معده غالبا بالاتر 
از حد نرمال اســت.  اینگونه به نظر می رســد که در 
گاستریک اولســر نقش کاهش دفاع مخاطی در ایجاد 
زخم بیشــتر از نقش افزایش عوامل مهاجم باشد. سن 
بروز گاســتریک اولسر حدود ده ســال بالاتر از سن 
بروز دئودنال اولسر است. بروز عوارض در گاستریک 
اولســر بیشــتر از دئودنال اولسر اســت. گاستریک 
اولسر نســبت به دئودنال اولســر همراهی کمتری با 
هلیکوباکترپایلوری دارد. مقاومت به درمان دارویی و 
نیاز به عمل جراحی در گاستریک اولسر بیشتر است. 
علائمی چون استفراغ و احساس سیری زودرس پس 
از صرف غذا در گاستریک اولسر بیشتر دیده می شود. 
دئودنال اولســر نیاز به پیگیری آندوسکوپیک پس از 
درمان ندارد اما در مورد گاســتریک اولسر پیگیری و 
حصول اطمینان از بهبود زخم ضروری است. برخلاف 
زخم های دئودنوم، زخم هاي معده مي توانند بدخيم 
باشند. شايع ترين محل ايجاد زخم در دئودنال اولسر، 
اولين قســمت دئودنوم اســت. نود درصد زخم هاي 
دئودنوم در سه ســانتي متري پيلور قرار دارند. اندازه 
زخم هاي دئودنوم معمولا كمتر از یک سانتي متر قطر 
دارند و حاشــیه زخم ها کاملا مشــخص است. عمق 
زخم دئودنوم گاهی به Muscularis Propria مي 
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رســد. دركف زخم دئودنوم ناحيــه اي داراي نكروز 
ائوزينوفيلي وجود دارد كه اطراف آن فيبروزه اســت. 
زخم هــاي بدخيم دئودنوم بســيار نادر مي باشــند. 
برخــاف       زخم هاي دئودنــوم، زخم هاي معده 
مي توانند بدخيم باشند. زخم ها ي خوش خيم معده، 
معمولا در ديســتال محل اتصال آنتر و مخاط مترشحه 
اسيد مشــاهده مي شوند. هر چند محل اتصال مذكور 
ثابت نمي باشــد، اما معمولا مخاط آنتر دو سوم طول 
انحناي كوچك و یک ســوم طول انحناي بزرگ معده 
را مي پوشــاند. زخم ها ي خــوش خيم به ندرت در 
فونــدوس به وجود مي آيند. زخم هاي خوش خيمي 
كه با عفونت هلكيوباكتــر پایلوری همراهي دارند  با 
گاســتريت آنتر مشاهده مي شوند. برعكس زخم هاي 
ناشي ازNSAIDs  با گاســتريت فعال مزمن همراه 
نيستند، اما مي توانند شواهدي از گاستروپاتي شيميايي 

را نشان دهند.
در پپتیک اولســر در مــوارد نادر زخم هــا بر اثر 
تولید بیش از حد اســید معده که در سندروم زولینگر 
– الیسون دیده می شــود، اتفاق می افتد. همچنین از 
جمله موارد نادر دیگر ایجاد زخم می توان به عفونتی 
به غیر از هلیکوباکتر پایلوری، کنســر معده و ســایر 
بیماری هایی که به زخم شدن معده و روده منجر می 
شــود مانند بیماری کرون اشاره نمود. جهت شناخت 
دقیق زخم ها روش بیوپسی کامل از زخم های مخاط 
معده روش بسیار مناسبی است. اکثر زخم ها کوچک 
هستند و قطرشان کمتر از 2 سانتی متر است. به لحاظ 
پراکندگی، زخم هــای معده معمولا در ناحیه آنتر می 
باشند. برخی زخم ها به خودی خود درمان می شوند 
اما تعلل در درمان و عدم مراعات پزشکی و تغذیه ای 
تمایل به بازگشت مجدد زخم را فراهم می کند. زخم 
ها قادرند دیواره رگ هــای خونی را تخریب کنند و 
بــه همین دلیل مراعات و انجام توصیه های پزشــک 
متخصص الزامی می باشــد. اســتفاده از روش های 
 X آندوســکوپی و نیز عکسبرداری با استفاده از اشعه

نیز جهت تشخیص امکان پذیر می باشد.

2-3-هلیکوباکتر پایلوری
هلیکوباکتر پایلوری یک باسیل گرم منفی، مارپیچ، 
میکروآئروفیلیک و دارای رشد آهسته است که دارای 
طــول 3 و قطر نیم میکرومتر می باشــد. این باکتری 

دارای 4 تا 6 تاژک اســت و متحرک اســت، توانایی 
تولید آنزیم های اکسیداز، کاتالاز و اوره آز را دارا می 
باشد و وجود آن را با استفاده از اوره آز تولید شده می 

توان تشخیص داد.
هلیکوباکتــر پایلوری به شــاخه پروتئوباکتریا، رده 
اپســیلون پروتئوباکتریا، راسته کامپیلوباکترال، خانواده 

هلیکوباکتریاسه و سرده هلیکوباکتر تعلق دارد.
هلیکوباکتر پایلوری بومی بدن انســان اســت و در 
مخاط محافظ جداره معده و دئودنوم ساکن است. این 
باکتری قــادر به تولید آنزیم اوره آز اســت که آنزیم 
مذکور اســیدیته معده را پائین مــی آورد که پیامد آن 
خنثی شــدن اســید معده اســت. در واقع، به منظور 
جبران کاهش اسیدیته معده اســید بیشتری تولید می 
کنــد که همین امر منجر به تحریــک دیواره معده می 
گــردد. هلیکوباکتر پایلوری سیســتم دفاعی معده را 
تضعیــف می کند و باعث بروز التهاب آن می شــود. 
دو ســوم جمعیت جهــان در بدن خــود هلیکوباکتر 
پایلــوری را دارند که معمولا باعــث بروز زخم ها یا 
علائم پپتیک اولســر نمی شــود البته این به مفهوم آن 
نیست که شخص را هیچ خطری تهدید نمی کند زیرا 
اگر شــخص مراعات های غذایی، دارویی و بهداشتی 
را نداشــته باشد، می تواند ســال ها بعد به زخم های 
معــده و دئودنوم مبتلا گردد. از لحاظ آماری، مبتلایان 
هلیکوباکتــر پایلوری در اروپا و آمریکای شــمالی ده 
برابر کشورهای دیگر اســت. هلیکوباکتر پایلوری به 
طور مســتقیم زخم ایجاد نمی کند بلکه باعث افزایش 
ترشح اسید می شود که یکی از پیامدهایش بروز زخم 
می باشد. هلیکوباکتر پایلوری در بزاق دهان انسان نیز 
وجود دارد و قابل انتقال از انســان به انسان می باشد. 
برای مثال، از طریق قاشق و چنگال نشسته که دیگران 
مصرف نموده اند و یا حتی غذای نیمه خورده افراد نیز 
قابل انتقال است. هلیکوباکتر پایلوری عامل گاستریت 
مزمن است و نقش موثری در ابتلا به لنفوم معده دارد. 
در بروز پپتیک اولسر، نقش هلیکوباکتر پایلوری بسیار 
پر رنگ تر از مصرف NSAIDs می باشد. باید متذکر 
شد، بین عفونت هلیکوباکتر پایلوری و کنسر معده که 
چهاردهمین عامل شــایع مرگ در جهان است، ارتباط 

مستقیمی وجود دارد.
تا زمان کشف هلیکوباکتر پایلوری در سال 1982، 
پزشــکان بروز ابتلا به پپتیک اولسر را با شیوه زندگی 
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و رژیم غذایی نادرســت که سرشار از ادویه جات و 
استرس های عاطفی و روانی باشد مرتبط می دانستند. 
در واقع، عقیده پزشــکان بر آن بود که فرد مبتلا باید 
یک رژیم غذایی ترکیبی داشــته باشد و نیز در زندگی 
استراحت کافی و آرامش داشته باشد. در تجویز های 
پزشــکان نیز داروهای محدودکننده اســید معده قرار 
داشت. اگرچه تمامی این آیتم ها و تصمیم ها درست 
اتخاذ می شــد و علائم کاهش مــی یافت، اما معمولا 
پس از مدتی بهبود زخم، علائم مجدد باز می گشت.

  W. Jaworski در اواخر قرن نوزدهم، پروفسور     
لهســتانی و دکتــر Giulio Bizzozero  ایتالیایی 
میکروارگانیسم های مارپیچی را در مخاط معده انسان 
و سگ گزارش دادند. با این حال، آن را به آلودگی پس 
از مرگ نمونه های بافتی نســبت دادند زیرا آن زمان 
عقیده بر آن بود که میکروارگانیســم ها قادر به بقا در 
محیط بسیار اسیدی معده انسان و پستانداران نیستند. 
در ســال Luck،۱۹۲۴  و  Seth  گــزارش دادند که 
معده انسان دارای فعالیت اوره ‌آزی بسیاری است و در 
سال ۱۹۵۹ نشــان داده شد که فعالیت اوره ‌آزی معده 
پس از تجویز تتراسایکلین کاهش می‌یابد ولی ارتباط 
بین این آنزیم و اســپیروکت ‌های معده تا سال ۱۹۸۴ 
مشــخص نشد. در واقع مانع اصلی در تشخیص نقش 
باکتری‌های مارپیچی در پاتولوژی معده انســان، عدم 
توانایی کشــت باکتری‌ها از معده بود. باکتریایی بودن 
منبع اوره‌آز معده در ســال ۱۹۶۸ و با نشان دادن عدم 
فعالیــت اوره‌آز در معده حیوانات فاقد میکروب تایید 
شد. در سال ۱۹۷۵ همراهی باکتری‌ها با گاستریت در 
۸۰ نمونه‌های حاصل از رزکســیون معده مبتلایان به 
زخم معده گزارش شــد. در سال ۱۹۷۹، باکتری‌های 
مارپیچی در ســطح مجرایــی ســلول‌های اپیتلیومی 
بیماران مبتلا به زخم معده توصیف شــدند. سه سال 
بعد اثر مفید بیســموت بر مخاط دئودنوم در مبتلایان 
به دئودنال اولسر مشخص شد. دوران طلایی در سال 
۱۹۸۱ شروع شد که یک دستیار داخلی سال دوم به نام  
Barry Marshall   یک طرح پژوهشی کلینیکال را 
  Robin Warren به همراه یک آسیب شناس به نام
در استرالیا آغاز نمودند. Warren نمونه های بیوپسی 
معده را با رنگ وارتین- اســتاری  رنگ‌آمیزی کرد و 
متوجه وجود باکتری‌ در مخاط شد. Marshall یک 
بیمار مسن روسی مبتلا به گاستریت را که در معده‌اش 

باکتری وجود داشــت با تتراســایکلین درمان نمود و 
متوجه از بین رفتن عفونت و بهبود گاســتریت شــد. 
تلاش‌های بعدی برای کشت این باسیل‌ها ناموفق بود 
تا این که در آوریــل Marshall ، ۱۹۸۲ به گونه‌ای 
غیرمترقبه موفق به این کار شــد. ماجــرا از این قرار 
بود کــه درعید پاک به جای اینکه پتری دیش دو روز 
در انکوباتور بمانند،  بــه ناچار پنج روز باقی ماندند. 
وقتــی این ظروف پــس از پایان تعطیلات بررســی 
شــدند، کلنی‌های کوچکی با ظاهر براق دیده شدند. 
این اولین کشــت و جداســازی موفــق باکتری ‌ها از 
معده یک بیمار مبتلا به گاســتریت بــود. ارتباط این 
باکتری‌ها با گاستریت برای اولین بار در کالج سلطنتی 
پزشــکان اســترالیا در ۲۲ اکتبر ۱۹۸۲ عنوان شد. این 
ارگانیســم‌های شــبیه کامپیلوباکتر، ابتدا کامپیلوباکتر 
پیلوریدیس خوانده شــدند زیرا هم میکروآئروفیلیک، 
خمیده و گرم منفی بودند و هم از لحاظ مورفولوژیک 
و هم از لحاظ محتویات گوانین/ سیتوزینِ DNA شبیه 
کامپیلوباکترها بودند. به دلیل ملاحظات گرامری، این 
اسم در سال ۱۹۸۷ به کامپیلوباکتر پایلوری تغییر یافت. 
سپس معلوم شد که این باکتری به جنس کامپیلوباکتر 
تعلق ندارد و در ســال ۱۹۸۹ نــام جدید هلیکوباکتر 
پیشنهاد شــد. ابتدا گزارش‌های مربوط به ارتباط بین 
باکتری‌ها و گاســتریت با شــک و تردید بسیاری از 
جانب جامعه علمی روبه‌رو شــد. یک ســوال اصلی 
این بود که آیا این باکتری‌ها علت گاستریت هستند یا 
تنها ناظری بی‌گناه‌اند که در مخاط آسیب‌دیده کلونیزه 
می‌شوند. برای رفع این تردید، Marshall و محققی 
به نا  Arthour Morris  تصمیم گرفتند با نوشیدن 
محلولی حاوی ۱۰۹ باکتری همراه با ســرکوب اسید 
توسط ســایمتیدین، خود را تلقیح کنند. هر دو دچار 
نشانه‌های ناخوشــی حاد معده همراه با اتساع معده، 
تهوع و استفراغ شــدند. پس از ۱۰ روز، آندوسکوپی 
ابتلا به هلیکوباکتر پایلوری و گاســتریت را نشان داد 
که به تدریج طــی ۳ هفته بعدی فروکــش نمود. در 
آندوسکوپی مجدد ارگانیسمی دیده نشد و گاستریت 
رو بــه بهبود بود. بدین ترتیب فرضیه " در واقع خود 
باکتری‌ ها علت بیماری هستند " تایید شد. باید متذکر 
  Robin Warren و    Barry Marshall شــد، 
نتایج تحقیقات خود را درسال 1982 منتشر نمودند و 
در ســال 2005 به دلیل این کشف شایان توجه جایزه 
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نوبل پزشکی را دریافت نمودند.  
پزشــک  پایلوری،  هلیکوباکتــر  آزمایــش  جهت 
متخصــص آزمایش‌هایی توصیه می‌کند تا مشــخص 
شــود این باکتری در بدن فرد وجود دارد یا خیر. این 
کار با انجام آزمایش خون، مدفوع یا بازدم صورت می 
پذیرد. آزمایش بازدم از همه دقیق‌تر اســت. آزمایش‌ 
خون معمولا دقیق نیســت و در حالــت عادی انجام 
نمی‌شود.در آزمایش بازدم، فرد غذا یا نوشیدنی حاوی 
کربن رادیواکتیو میل می‌کند. هلیکوباکتر پایلوری این 
مواد را در معده‌ تجزیه می‌کند، ســپس فرد داخل یک 
کیسه بازدم خود را ارائه می دهد یا در اصطلاح فوت 
می‌کند و در کیســه را می‌بندند. اگر در بدن او باکتری 
هلیکوباکتر پایلوری وجود داشته باشد، در نمونه‌ بازدم 
کربن رادیواکتیو به ‌شکل دی اکسیدکربن ظاهر خواهد 
شد. در واقع، بازدم فرد مبتلا دارای مقادیر بیش از حد 

دی اکسید کربن است.

3-3-رژیم غذایی
       بــه گواه تاریخ و مســتندات به دســت آمده، 
فراعنه مصر عســل را گرامی می داشــتند و حکیمان 
مصری حاذق آن زمان، جهت کاهش دردهای شکمی 
محلول های گرم و رقیق عسل را حتما تجویز می کرده 
اند. جالب است، علم امروز هم به اثبات رسانیده است 
محلول 20 درصد عســل می تواند رشــد هلیکوباکتر 

پایلوری را محدود سازد.
رعایت رژیــم غذایی می تواند باعث کاهش علائم 
پپتیک اولســر گردد و درد و ناراحتی را التیام بخشد. 
همچنیــن، برخی رژیم ها نیز جنبه پیشــگیری کننده 
داشته و شــانس ابتلا را کاهش می دهند. طبق بیشتر 
موارد مطرح شده توســط متخصصین، محدود کردن 
و در صــورت امکان اجتناب از مصرف موادی که ذاتا 
اسید معده را افزایش می دهند مانند الکل و مشروبات 
الکلــی، قهوه، قهوه بدون کافئیــن، چای غلیظ، چای 
جوشــیده، نوشــابه های گازدار و نیز محدود کردن 
مصرف موادی که مســتقیما زخم را تحریک می کنند 
ماننــد فلفل ســیاه، فلفل قرمز تنــد توصیه می گردد. 
البته بســیاری از ادویه جات نیز تحمل می شود. رژیم 
غذایی مطلــوب روزانه باید حاوی هــر چهار گروه 
غذایی باشــد، میوه ها و ســبزیجات مصرف گردد و 
مواد غذایی پرچرب بســیار محدود گردد برای مثال، 

لبنیات پر چرب، مافین، کروسان و گوشت های سرخ 
شــده و نیز فرآوری شــده در صورت امکان مصرف 
نشــود. مصرف غذا در دفعات بیشتر  و میزان و حجم 
کمتر در هر وعده بســیار مطلوب اســت برای مثال، 
می‌توان غذایی را که در ســه وعده می خوردیم را در 
همان حجم 6 تا 8 بار در روز تقســیم کنیم و مصرف 
نماییم. مصرف فیبرهای محلول بسیار توصیه می شود. 
فیبرهای محلول هم می توانند عامل پیشــگیری کننده 
باشند و هم می توانند درمانگر باشند. فیبرهای محلول 
در آیتم هایی مانند میوه ها و ســبزیجات، جو دوسر و 
سبوس آن، حبوبات، سیب، پرتقال، هویج، آجیل، جو، 

برزک، و پوسته اسفرزه )Psyllium( وجود دارند.
در پپتیک اولســر یک رژیم غذایی متعادل و متنوع 
بایــد لحاظ گردد. از مصرف هرگونه غذایی که در هر 
فرد ممکن اســت یک ناراحتی گوارشی پدید آورد و 
این موضوع به خود فرد ثابت شــده است باید پرهیز 
شــود به ویژه اگر این ناراحتی و درد معده را در برمی 
گیرد اکیدا توصیه بر اجتناب می باشــد. مصرف چای 
ســیاه محدود گردد و نیز مصرف موارد دارای کافئین، 
شکلات، قهوه و نوشــابه کولا نیز باید بسیار محدود 
شــوند. مصرف قهوه و حتی قهوه بدون کافئین منجر 
به بالا رفتن ترشــح اسید معده می شوند که در نتیجه 
ســوزش و ناراحتی مخاطی بروز مــی کند. مصرف 
نوشــابه های گازدار علاوه بر تولید اسید بیشتر، نفخ 
شکمی و ســوء هاضمه نیز ایجاد می نمایند.  توصیه 
اکید می‌گردد فرد مبتلا از دو ســاعت پیش از خواب 

شبانه مواد غذایی مصرف نکند.
همانگونه که اشــاره شــد، مصرف فیبرها به ویژه 
فیبرهای محلول توسط مبتلایان به پپتیک اولسر توصیه 
متخصصین است. فیبرهای محلول در میوه هایی مانند 
ســیب و گلابی و نیز در غلاتی مانند جو دوسر وجود 
دارنــد و باعث افزایش ویســکوزیته و قوام محتوای 
روده ها می شــوند. همچنین فیبرهای نامحلول که در 
غــات کامل، گرانولا و دانه کتان موجود می باشــند 
باعــث افزایش حجم مدفــوع و کاهش زمان انتقال و 
حمــل محتــوای روده         مــی شــود و در نتیجه 
فرآیند دفع آسان و سریع اتفاق می افتد. WHO میزان 
مصرف روزانه فیبــر را 20 تا 30 گرم در روز توصیه 
نموده اســت. فیبرها به عنوان یک تامپون )بافر( وارد 
عمل می شوند و غلظت اسیدهای صفراوی را کاهش 
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مــی دهند. زمان انتقال در روده کاهش می یابد و نفخ 
شــکمی کاهش شایانی می یابد که پیامد آن عدم بروز 

ناراحتی های گوارشی می باشد.
در بیــن متخصصیــن علاقه خاصی نیــز به درمان 
عفونت ناشی از هلیکوباکتر پایلوری توسط پروبیوتیک 
ها وجود دارد. این باکتری در پاتوژنز گاستریت مزمن 
و پپتیک اولســر بزرگسالان بســیار آزاردهنده است. 
پروبیوتیک هــا، هلیکوباکتر پایلــوری را از بین نمی 
برند اما توانایی و مقاومت آن را به شــدت کاهش می 
دهنــد و لود باکتریــال را    می کاهند. طبق نتایج یک 
 9 10      cfu/day 11 10 -پژوهــش، مصرف میزان
باکتری های اسید لاکتیک توصیه شده است. تاثیر  10 
cfu/day 8  لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس به مدت 3 
هفته باعث کاهش 64 درصد رشد هلیکوباکتر پایلوری 
شد. همچنین، در پژوهشــی، مصرف بیفیدوباکتریوم 
انیمالیس همراه با لاکتوباســیلوس اســیدوفیلوس در 
پریــود 6 هفته بر روی 59 داوطلب انســانی مبتلا به 
پپتیک اولسر بررسی گردید. بدین منظور ماده غذایی که 
حامل ماست بود استفاده شد. طبق نتایج این پژوهش 
بــه صورت معنی داری عفونت ناشــی از هلیکوباکتر 
پایلوری سرکوب گردید. باید متذکر شد، پروبیوتیک 
ها، عوارض جانبی ناشی از مصرف آنتی بیوتیک ها را 

نیز کاهش می دهد.
آنتی اکســیدان هــا به ویژه ویتامیــن C در از بین 
بــردن هلیکوباکتر پایلوری تاثیر بســیار زیادی دارند. 
طبق نتایج حاصل شــده از بسیاری تحقیق ها مصرف 
دوزهای پایین در زمان طولانی از مصرف دوزهای بالا 
در زمان کم موثرتر است. بر طبق نتیجه یک پژوهش، 
مصــرف دوز تا 500 میلی گرم در روز ویتامین C در 
مدت زمان 3 ماه در از بیــن بردن فعالیت و مقاومت 
هلیکوباکتر پایلوری بسیار اثربخش گزارش شده است. 
از دیگر آنتی اکســیدان ها می توان به کپسایسین )در 
واقع کپسایســینوئیدها( که از فلفل استخراج می گردد 
و در ترمیم زخم های گوارشی بسیار موثر است، اشاره 
داشــت. آنتی اکسیدان ها در توت ها، نخود فرنگی و 

پوسته انگور قرمز موجود می باشند.
طبــق نتایج بســیاری از پژوهش ها، بــروز پپتیک 
اولســر در افرادی که رژیم غذایی شــان از فیبر ها  و                    
آنتی اکســیدان ها فقیر بوده است، بالاتر گزارش شده 

است.

در مبتلایان به پپتیک اولسر، توصیه شده است غذا 
را بیشــتر بجوند تا بیشتر حالت مایع پیدا کند و سپس 
ببلعنــد. همچنین، اجتناب از مصــرف مواد غذایی و 
نوشیدنی ها در حالت بسیار گرم و بسیار سرد توصیه 
شده است. ترک دخانیات، اســتعمال مواد تدخینی و 
حتی اســنیف توصیه اکید شده اســت که به آن اشاره 
می کنیم. توصیه می گردد، فرد مبتلا به پپتیک اولســر 
روزانــه یک پیــاز را به صورت خــام مصرف نماید. 
گوشت قرمز و گوشت طیور و آبزیان به صورت آب 
پز، بخار پز و کبابی مصرف شود و سرخ نشود. لبنیات 
کم چرب استفاده شــود. موادی مانند چای پر رنگ، 
چای جوشیده، قهوه، نوشابه گاز دار، مشروبات الکلی، 
شــکلات و کاکائو، خردل، زنجبیل، ترشــی جات و 
شوری جات، کالباس و فست فود، کنسرو، نان حجیم 
و غیر برشــته مصرف نشــود. مصرف نان های برشته         
ســبوس دار مانند نان ســنگک مطلوب است. توصیه 
شده است مبتلایان به پپتیک اولسر در هر ساعت یک 

لیوان آب بنوشند.
 in-vitro در مطالعات آزمایشــگاهی در شــرایط
مشاهده شــده است که چای سبز رشــد هلیکوباکتر 
پایلــوری را محدود می کند، اما این موضوع هنوز در 
شرایط  in-vivo به بررسی های بیشتری نیاز دارد و 

نمی توان با قطعیت این موضوع را بیان نمود.
مصرف ریز مغذی ها و ویتامین ها شــامل زینک، 
سلنیوم، ویتامین A، ویتامین E و ویتامین  C در پروسه 
درمان بسیار مثمر ثمر است. ویتامین C در فاز بهبودی، 
اثر قابل توجه و بسیار مفیدی در عدم بقاء هلیکوباکتر 
پایلوری می گذارد. سلنیوم در گوشت ها، قارچ و جو 
دو سر موجود است، زینک در گوشت آبزیان، لوبیای 
قرمز، تخم مرغ )بــه ویژه زرده(، کنجد، نخود فرنگی 
و قارچ یافت می شــود. ویتامین A در جگر، بروکلی، 
 E اسفناج،سیب زمینی و هویج موجود است. ویتامین
در تخمه آفتابگردان، آووکادو، بادام زمینی، گوشــت 
آبزیان،روغــن های گیاهی و کلم بروکلی پخته شــده 
وجود دارد. ویتامین C  هم همانطور که بیان شد آنتی 
اکسیدان است و در کلم، توت ها به ویژه توت فرنگی، 

پرتغال و کیوی وجود دارد.
در مبتلایان به پپتیک اولسر مصرف عسل، دارچین، 
زردچوبه، شیرین بیان، ســیر، بادام، موز، نعنا، بابونه، 
اســفناج و بروکلی و اجتنــاب از مصرف مواد غذایی 
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تند، ماهی دودی، گوشت های نمک سود شده، لبنیات 
پر چرب، قند و شکر زیاد، گوشت های فرآوری شده، 
آرد سفید و بدون ســبوس، مواد غذایی سرخ شده و 

مواد غذایی دارای کافئین توصیه شده است. 

4-3- مبحث دارویی
پزشک متخصص در درمان دارویی جهت مقابله با 
هلیکوباکتر پایلوری، آنتی بیوتیک ها را تجویز می کند. 
)باید متذکر شــد، پزشک بر اساس گرفتن شرح حال 
، معاینــه و آزمایش ها، منطقی ترین درمان را انتخاب 
خواهد کرد(. مدت زمان مصرف آنتی بیوتیک توسط 
بیمار به مقاومت بدنی وی و نیز شــرایطی که بدنش 
دارد بستگی دارد ولی به طور معمول پزشک یک دوره 
دو هفته ای را اعــان می دارد. از جمله آنتی بیوتیک 
های مورد تجویز   آموکسی سیلین، کلاریترومایسین، 
مترونیدازول، تینیدازول، تتراسایکلین و لووفلوکساسین 
می باشــد. همراه با آنتی بیوتیک ها، داروهای دیگری 
PPI که باعث کاهش ترشح اسید می شودند در واقع
ها نیز تجویز می گردد. از این دســته داروها می توان 
به اومپرازول، لانســوپرازول، رابپرازول، اسومپرازول 
و پانتوپــرازول را نام برد. باید متذکر شــد، توصیه به 
مصرف داروهای ضد اســید برای درمان پپتیک اولسر 
نخستین بار در سال 1915 انجام شده است. همچنین، 
اومپرازول اولین PPI بوده است که در سال 1982 در 

کنگره جهانی گوارش معرفی شده است.
مصرف PPI ها در طولانی مدت ممکن است منجر 
به تاثیرات مخرب بر استخوان ها گردد و احتمال بروز 
مخاطراتی چون شکســتگی لگن، مچ دست و پا و نیز 
ســتون فقرات را  افزایش دهد. بدیــن منظور باید با 
توجه به نظر پزشک متخصص مکمل های کلسیم نیز 

مصرف شود.
آنتی هیستامین هایی که گیرنده نوع H2 هیستامین 
را در بدن مهار می کنند )آنتاگونیســت H2( به طور 
معمول جهت کاهش ترشــح اســید معده تجویز می 
گردد. از این آیتم ها می توان به فاموتیدین، سایمتیدین 
و نیزاتیدین اشــاره نمود. باید متذکر شد، آنتاگونیست 
های H2 در ســال 1974 ابداع شــده اند و در روند 
درمان اهمیت شایانی دارند. در سال 1988 جایزه نوبل 

به این کشف تعلق گرفت.
از داروهای محافظ لایه درونی معده و روده باریک 

نیز می توان به ســوکرالفیت و میزوپروســتول اشاره 
داشت.

داروهای تجویزی به نام سیتوپروتئین ها  نیز قادرند 
از پوشش معده و روده باریک حفاظت به عمل بیاورند 

و به روند درمان زخم کمک شایانی نمایند. 
حتی پس از بهبــودی و رفع زخم و تکمیل فرآیند 
درمان ممکن اســت بیمار کماکان دردستگاه گوارش 
دچار ناراحتی هایی باشــد. در اینگونــه موارد حتما 
باید پزشــک متخصص را در جریان بگذارد. پزشک 
متخصص در اینگونه موارد معمولا مصرف برخی مواد 
غذایــی را ممنوع اعلام می کند و باید از رژیم غذایی 
فرد بیمار حذف گردد، برخــی مواد غذایی را توصیه 
می کند که بیمار باید بیشتر مصرف کند و نیز تغییراتی 
در ســبک ریتمیک زندگی بیمار لحــاظ می کند. اگر 
علائم همچنان پایدار بماند، پزشــک معمولا PPI  ها 
و آنتاگونیســت های H2 را در دوز پایین تجویز می 
کند. اگر علائم شدید باشد یا شدید شود و خونریزی 
مشاهد شــود، جهت توقف خونریزی در محل بروز 

زخم آندوسکوپی توصیه می گردد.
NSAIDs جهت درمان ســردرد، دردهای ناشی 
از قاعدگی و نمونه های دیگر درد توســط پزشــک 
متخصــص تجویز مــی شــوند. NSAIDs توانایی 
معــده را برای ایجاد لایه محافــظ مخاطی می کاهند 
که پیامد آن آســیب پذیری معده در برابر ترشح اسید 
اســت. همچنین NSAIDs  بر جریان خون در معده 
تاثیر منفی دارند و توانایی بدن برای ترمیم ســلول را 
کاهش مــی دهند. مصرف داروهایــی نظیر داروهای 
ضد افســردگی ))SSRI ،  آلندرونات، ریسترونات و 
داروهــای ضد انعقاد همراه بــا NSAIDs   احتمال 
ابتلا به پپتیک اولسر را بالا می برند. مصرف کورتیکو 
استروئید ها )کورتون( نیز ریسک ابتلا به پپتیک اولسر 

را افزایش می دهد.
بر طبق نتایج برخی پژوهش ها مصرف مکمل های 
زینک و نیز داروهای حاوی کلســیم کربنات به روند 

درمان زخم کمک موثری می نماید.

4-3-1- شیرین بیان
     مصارف دارویی و درمانی شیرین بیان به دوران 
امپراطوری روم باز می گردد. نام عمومی شــیرین بیان  
  Glycyrrhiza glabra و نام علمی آن  Licorice
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می باشد. شــیرین بیان از زمان قدیم به عنوان یکی از 
بهترین گیاهان جلوگیری کننده و درمان کننده التهاب 
و زخم معده مورد تجویز بوده است و در حال حاضر 
نیز بدین منظور از ریشه این گیاه استفاده بسیار زیادی 
در پزشکی می شود. ریشه شیرین بیان در مقابل زخم 
های گوارشی ناشــی از مصرف آسپرین، اثر حفاظتی 
دارد و باعث ترشح موکوس های گوارشی می شود و 
از طرفی می تواند بهبود و ترمیم زخم های گوارشی را 
تسریع بخشد. شیرین بیان تاثیر بسیار شایانی در درمان 
گاستریت دارد. شــیرین بیان بقا هلیکوباکتر پایلوری 
را مختل می ســازد و عفونت ناشی از این باکتری را 
سرکوب می نماید، در نتیجه در بهبود علائم و درمان 
پپتیک اولســر به صورت موثری عمــل می نماید. در 
واقع، این اســید گلیســریزین موجود در شیرین بیان 
است که عفونت هلیکوباکتر پایلوری را مهار می کند. 
  in-vitro      طبــق نتایج پژوهــش ها، در شــرایط
ترکیباتی که در ریشــه شــیرین بیان وجــود دارند و 
باعث مهار و ســرکوب هلیکوباکتر پایلوری می شوند 
 ،B و A عبارتند از گلابرین، گلابریدین، لیکوکالکون

.B لیکوریسیدین و لیکوایزوفلاون

4-3-2-بابونه آلمانی
 German Chamomile گیاه بابونه آلمانی یا     
با نام علمــی Matricaria chamomillal L.  که 
از خانواده Asteraceae می باشــد، نیز دارای تاثیر 
ســودمند و موثر بر بهبود علائم و درمان پپتیک اولسر 
می باشد. خاستگاه این گیاه مدیترانه عنوان شده است 
و جهــت بهره مندی از آن به عنوان یک گیاه دارویی، 
از سرشــاخه های گل دار آن استفاده می شود. اثرات 
سودمند بســیار زیادی در مورد بابونه آلمانی به اثبات 
رســیده اســت که از جمله آن ها می تــوان به اثرات 
آرامبخش، ضد افســردگی عصبی، ضد اضطراب، ضد 
التهاب، ضد نفخ شــکمی، درمان سوء هاضمه، بهبود 
اختــالات قاعدگی، درمــان ورم لثــه، بهبود علائم 
ســرماخوردگی، بهبــود التهابات غشــاهای مخاطی، 
خواب آور، درمان التهابــات واژینال، ترمیم عوارض 
پوســتی، درمان زخم ناشی از بخیه جراحی و صفرابر 

بودن اشاره داشت.
از نظر گوارش، بابونه آلمانی به دلیل آنکه قادر است 
باعث بهبود علائم پپتیک اولسر شود و نیز درمانگر این 

زخم باشــد، حائز اهمیت شایانی می باشد. در برخی 
مکتوبات، در مورد بابونه آلمانی عبارت "درمانگر تمام 

دردها " به کار برده شده است.
سرشــاخه های گل دار بابونه آلمانــی دارای آنتی 
اکســیدان های ترپنوئیدی می باشد که شامل مشتقات 
استیلن و کامازولن است. مواد موثره این گیاه با خنثی 
کردن آسیب رادیکال های آزاد باعث کاهش التهابات 
می گردند. ترکیبات اصلی بابونه آلمانی شامل فلاونوئید 
ها، آمینواسیدها، اسیدهای چرب و پلی ساکاریدها می 
باشــد. عصاره بابونه آلمانــی محتوی حدود 2 درصد 
روغن های فرار آلفا بیزابول، آلفا بیزابول اکسیداز A و  
B، ماتریســین )پیش ساز کامازولن(، منگنز و منیزیوم 

می باشد.
مطابق نتایــج پژوهش ها، مصرف بابونه آلمانی می 
تواند عفونت ناشــی از هلیکوباکتر پایلوری را از بین 
ببــرد و در واقع مصــرف آن در دراز مدت با درمان 
پپتیک اولسر همراه است. همچنین اگر همراه با بابونه 
آلمانی که بیشــتر به صورت دمنوش مصرف می شود 
عســل رقیق نیز استفاده شــود اثربخشی بیشتر بوده و 
بدیهی است بهبودی در زمان کمتری )نسبت به مصرف 

دمنوش بابونه آلمانی بدون عسل( حاصل می شود.

B12 3-5- ویتامین
  B12 در مبتلایان به پپتیک اولســر، کمبود ویتامین
یــا کوبالامین – ویتامیــن B12 یکــی از مهم ترین 
ویتامین‌های مورد نیاز برای حیات انســان اســت که  
جهت تکثیر ســلولی، خون‌ســازی و عملکرد سیستم 
عصبی از طریق ســنتز میلینی ضروری اســت. تکثیر 
ســلول‌ها در بافت عصبی و دســتگاه گوارش و مغز 
اســتخوان نیز به  دلیل حضور این ویتامین می‌باشد – 
البته، ویتامین B12   در کولون توســط میکروبیوتای 
روده ســاخته می شــود اما، جذب نمی شود. کمبود 
ویتامیــن B12 در بدن پیامدهایی چــون اختلال  در 
تقسیم سلولی و کم خونی مگالوبلاستیک را به همراه 
دارد. همچنیــن، 80 تا 92 درصد افرادی که به کمبود 
ویتامین B12  دچار می شوند، به بیماری های عصبی 

نیز دچار می شوند.
میزان مصرف پیشنهادی ویتامین B12 در روز 2.4 
میکروگرم است. این ویتامین در مواد غذایی حیوانی به 
ویژه جگر و گوشــت قرمز موجود می باشد. همچنین 
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در گوشــت ماکیان، آبزیان، تخم پرندگان و شــیر نیز 
ویتامین  B12 موجود می باشد. عالم گیاهی از لحاظ 
این ویتامین بسیار فقیر محسوب می گردند. برای مثال 
می توان به جلبک تک ســلولی اسپیرولینا اشاره کرد 
که دارای ویتامین B12  می باشد ولی تهیه آن چندان 
آســان نیســت. همچنین می توان از مکمل ها و نیز 
تزریق ویتامین B12 نیز جهت تامین آن استفاده نمود.
جهت جذب ویتامین  B12 اســید معده ضروری 
می باشــد و با مصرف آنتی اســید هــا، PPI  ها و            
آنتاگونیست های H2 احتمال کمبود این ویتامین بالا 
می رود. در این مورد حتما باید با پزشــک متخصص 

صحبت شود و راهکار پزشک به دقت لحاظ گردد.

3-6-آهن و فولیک اسید
آنتی اســیدها جذب آهن، فولیک اســید و ویتامین 
B12 راکاهــش مــی دهند و همانگونه که بیان شــد 
بایــد هماهنگ با نظر پزشــک متخصص عمل نمود. 
آهن Heme  حائز اهمیت شــایانی می باشد. جهت 
جلوگیری از  بروز کم خونی میزان مصرف روزانه 45 
میلی گرم آهن توصیه شده است. جگر و گوشت قرمز 
منبع بسیار مناسبی برای تامین آهن Heme می باشند.
اگر بخواهیم مقایســه ای انجــام دهیم، میزان آهن 
موجود در 100 گرم گوست قرمز برابر با همین میزان 

آهن )غیر Heme( در 1000 گرم لوبیا می باشد. 
مصرف ویتامین C همراه با مواد غذایی میزان جذب 

آهن غیر Heme  را بالا می برد.
مصرف آنتی اســیدهای مبتنی بر آلومینیوم، در دراز 
مدت جذب فولیک اســید را کاهش مــی دهند و یا 
حتی جذب را مختل می ســازند زیرا آنتی اســید ها 
بر روی pH تاثیرمی گذارند و اســیدیته را کاهش می 
دهند. باید متذکر شد، به طور معمول pH ژژنوم باید 
قلیایی تر باشــد. از  جمله این آنتی اســیدها می توان 
بــه داروهایی با نام های  Pepsamar، Gastran  و 
Alca-luftal اشــاره نمود. باید متذکر شد، مصرف 
آنتی اســید های مبتنی بر آلومینیــوم می تواند با بروز 

یبوست همراه باشد.
مصرف روزانه 400 میکروگرم فولیک اسید در روز 
توصیه می شود. جگر و گوشت قرمز و نیز حبوبات از 
جمله منابع خوب برای تامین فولیک اسید می باشند.

7-3-پروبیوتیک ها و لاکتوباسیلوس گسری
    تاریخچه اســتفاده از مکمل های غذایی حاوی 
میکروب های زنده به هزاران ســال قبل بر می گردد 
و احتمــالا اولین غذایی که حاوی پروبیوتیک ها بوده 
اســت یک شیر تخمیر شده بوده است. از هزاران سال 
پیش انســان ها از شیرهای تخمیر شــده استفاده می 
کرده اند. در واقع، سودمند بودن شیر تخمیر شده برای 
بدنشــان را درک کرده بودند. برای مثال، مستندات و 
مدارکی در نقاشی های دیواری مربوط به 2500 سال 
پیش از میلاد مســیح وجــود دارد که تصدیق می کند 
سومری ها  شیرهای تخمیر شده مصرف می کرده اند.
واژه  "پروبیوتیک " را  اولین بار لی لی و اســتیل 
ول در ســال 1965 برای توصیف مواد ترش یک تک 
سلولی که رشد یک ارگانیسم دیگر را تحریک می کرد 

به کار بردند.
در ســال 1989 پروبیوتیک ها به عنوان مکمل های 
غذایی شــامل میکروب های زنده که به واســطه بهتر 
کردن تعادل میکروبی روده تاثیر مثبت بر روی میزبان 
خود دارد تعریف شدند. تاکید در این تعریف بر روی 

زنده و فعال بودن است.
در ابتــدای قرن بیســتم باکتری شناســی روس به 
نام الی مچینکف اولین کســی بــود که در مورد فواید              
باکتری های اسید لاکتیک موجود در شیر تخمیر شده 

توضیحات علمی ارائه داد. 
واژه  "پروبیوتیــک  " از واژه یونانــی " پروبیوس 
"  به معنای حیات بخش گرفته شــده است و متضاد 
کلمه   " آنتی بیوتیک "  به مفهوم ضد حیات اســت. 
پروبیوتیــک یک مکمل غذایی میکروبی اســت که با 
بهبود تعادل میکروبی روده اثرات مفیدی بر ســامت 
میزبان دارد و تفاوت آن با آنتی بیوتیک وجود ســلول 

زنده ایست که وارد بدن میزبان می شود.
در مورد منشاء پروبیوتیک ها هنوز اطلاعات کامل 
و دقیقی وجود ندارد. برخی از محققین اظهار داشــته 
اند پروبیوتیک ها منشاء انسانی دارند اما دو پدیده این 
نظریــه را کاملا مردود می دارد، اول این که باکتری ها          
میلیون ها سال قبل از پیدایش انسان به وجود آمده اند 
و دوم این که دســتگاه گــوارش در هنگام تولد نوزاد 
استریل اســت ولی به سرعت به محیط زیست حاوی 
مقدار کم اکسیژن و مقدار زیادی مواد مغذی تبدیل می 
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شود، در نتیجه میکروب بومی گوارشی اولیه با منشاء 
محیطی به وجود آمده است.

برخی گونه های لاکتوباسیلوس ها و بیفیدوباکترها 
کــه از جملــه پروبیوتیک های مطرح می باشــند در         
فرآورده های غذایی به ویژه ماســت که حامل بسیار 
مناسبی است، پنیر و حتی مواد غذایی مانند بیسکوئیت، 
کوکی، ماکارونی، برخی نوشــیدنی های بر پایه شیر و 
فرآورده های آن اســتفاده می شود که می توان به آن 
ها مواد غذایی فراســودمند را اطلاق نمود. گونه های 

مذکور هیچگونه التهابی را ایجاد نمی کنند. 
لاکتوباسیلوس گســری یکی از باکتری های بومی 
دهان، دســتگاه گوارش، دستگاه ادراری و واژن انسان 
اســت. این باکتری دارای ویژگی هــای پروبیوتیک 
اســت. نتایج پژوهش ها حاکی از آن بوده اســت که 
لاکتوباســیلوس گســری هموســتاز روده و واژن را 
محافظــت می نمایــد، عفونت ناشــی از هلیکوباکتر 
پایلــوری را کاهش می دهد و نیز عفونت ناشــی از 
برخی ویروس ها را نیز کاهش می دهد. لاکتوباسیلوس 
گســری، تولید اسید لاکتیک، باکتریوسین و هیدروژن 
پراکســاید می نماید، اگــزالات را تخریب می کند و 
بدینســان از اپیتلیوم در برابر تهاجم عوامل بیماری زا 

محافظت به عمل می آورد.
در ابتدا تشخیص لاکتوباســیلوس گسری از لاکتو 
و لاکتوباسیلوس جانسونی  اســیدوفیلوس  باسیلوس 
دشــوار بود اما با گذشت زمان و اســتفاده از تکنیک 
هــای هیبریداســیون DNA-DNA ، تعیین توالی 
16S rDNA و نیــز     Rep-PCR از گونــه های 
مرتب، به عنوان یک باکتری مجزا شناســایی و دسته 
بندی گردید. البته هنوز تحقیقات زیادی در زمینه این 

میکروارگانسیم لازم است.
یــا   Lactobacillus gasseri OLL2716
)LG21(  در مهار و ســرکوب هلیکوباکتر پایلوری و 
کاهش التهابات و سوزش ها و نیز درد معده به صورت 
موثری عمل می نماید. در یک پژوهش که در ژاپن به 
ســرانجام انجامید، 31 داوطلب انسانی با هلیکوباکتر 
پایلوری آلوده شدند و در پریود 8 هفته به هر کدام 90 
گرم ماست معمولی هر روز دو وعده تحویل داده شد. 
در فــاز دوم پژوهش که یک هفته بعد انجام شــد، در 
 Lactobacillus gasseri    همان شرایط به ماست
OLL2716  افزوده گردید. طبق نتایج کســب شده، 

پس از این زمان Co2 مازاد در تســت تنفســی اوره 
)UBT( بــه صورت معنــی داری کاهش یافته بود و 
نسبت پپسینوژن ســرم  I:II به نسبت 2.99 به 3.25 
افزایش داشــت )p > 0.005(. نمونه بیوپسی آنترال 
)n=6( هــم کاهش 2 تا 100 برابری تعداد هلیکوباکتر 
پایلوری را نشــان داد اما در هیچ کــدام از داوطلبین 
مذکور باکتری هلیکوباکتر پایلوری کاملا نابود نشــده 

بود.
 Lactobacillus    همچنیــن بایــد متذکر شــد
gasseri BNR17از شــیر انسان ایزوله شده است و 
دارای    ویژگی های پروبیوتیکی است. از جمله آیتم 
های مطلوب در مورد آن که در جراید علمی منتشــر 
شــده است عبارتست از تاثیرات مفید در پیشگیری از 
ابتلا به دیابت نوع دو، کاهش سطح قند خون، کاهش 
ســطح چربی و از همه مهم تر تاثیرات بسیار مطلوب 
بــر روی کاهش و بهبود علائــم IBS. در مورد تاثیر 
آن بــر روی هلیکوباکتر پایلــوری و نیز علائم پپتیک 
اولسر تحقیقات ادامه دارد ولی در برخی جراید نتایج 

پژوهش ها مثبت گزارش گردیده است.

8-3-استعمال دخانیات و مصرف الکل
     اســتعمال دخانیات، ترشــح بیکربنات سدیم و 
موکوس را کاهش می دهد و به صورت غیرمســتقیم 
شانس ابتلا به پپتیک اولسر را افزایش می دهد. در بین 
ترکیبات دخانیات، نیکوتین بیشترین ضرر و اثر منفی 
را دارد زیرا تاثیر مخرب بر مخاط محافظ اپیتلیوم دارد 
و رونــد بیکربنات را تحت تاثیر ســوء قرار می دهد. 
اســتعمال دخانیات مقاومت معده را در برابر باکتری 
ها کاهش می دهد و در نتیجه در افرادی که اســتعمال 
دخانیات دارند، هلیکوباکتر پایلوری   می تواند راحت 
تر آثار مخربش را نمایان ســازد. نتایج مطالعات آینده 
نگر و گذشته نگر گزارش داده اند که نرخ مرگ و میر 
افرادی که استعمال سیگار داشته اند و به پپتیک اولسر 
مبتلا بوده اند بالاتر از افرادی بوده اســت که مبتلا به 
پپتیک اولســر بوده اند و لی اســتعمال سیگار نداشته 
اند. همچنین احتمال ابتلا به دئودنال اولســر در افراد 

سیگاری دو برابر افراد غیر سیگاری می باشد.
اســتعمال ســیگار احتمال ابتلا به گاستریک اولسر 
را بالا می بــرد و مانع تاثیــر لازم و عملکرد صحیح 
داروهایی که جهت بهبود علائم پپتیک اولســر تجویز 
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می شود، می گردد. همچنین سیگار کشیدن باعث می 
شود تا روند بهبودی زخم کند شود و بهبودی با تاخیر 

مواجه گردد.
استعمال ســیگار باعث افزایش تولید اسید معده و 
کاهش تولید بی کربنات ســدیم می گردد و در نتیجه 
اســیدهایی که جذب نمی شــوند، توسط بی کربنات 
سدیم خنثی نمی شوند. خنثی سازی در دئودنوم اتفاق 
می افتد. باید متذکر شــد، بی کربنات ســدیم توسط 

پانکراس تولید می شود.
طبق نتایج پژوهش ها، اســتعمال ســیگار منجر به 
تضعیف عضله اسفنگتر می شود. این عضله از بازگشت 
اسید معده به مری جلوگیری می کند و در نتیجه، پیامد 
تضعیف آن بروز ریفلاکس و ایجاد سوزش می باشد.

اســتعمال دخانیات، احتمال ابتلا به ســرطان های 
مری، معــده و روده را بالا می برد و شــانس ابتلا به 
بیماری کرون را افزایش می دهد. همچنین اســتعمال 
دخانیات باعث بروز عوارض کبدی و کیسه صفرا می 

شود.
الکل به ســرعت در بدن متابولیزه می شود و باعث 
آســیب اکسیداتیو به ســلول ها و بافت های دستگاه 
گوارش می گردد. مصرف الکل به صورت مســتقیم 
باعث بروز پپتیک اولســر نمی شــود. مصرف الکل 
شــرایط زخم ایجاد شده را بدتر می نماید و همچنین 
بهبودی را با تاخیر مواجه می سازد. در الکلیسم مزمن، 
آسیب جدی به غشــای پوششی معده وارد می گردد 
که این امر خــود منجر به بروز التهــاب، خونریزی، 
زخم‌های آســتری معده و نیز کوچک شــدن  معده و 

آتروفی می شود.
مصرف الکل ترشــح اسید معده را با اختلال همراه 
می ســازد. اگر اسید معده به میزان کافی ترشح نشود، 
شرایط و محیط برای فعالیت هلیکوباکتر پایلوری محیا 

می گردد که پیامد آن ابتلا به پپتیک اولسر می باشد.
     باید متذکر شــد، حتی مصرف نوشــیدنی های 
الکلی که درصد پایینی از الکل را دارا می باشــند در 
درازمدت منجر به آسیب های جدی به معده می گردد.

3-9-استرس و بار روانی
     اســترس و بار روانی به صورت مستقیم باعث 
ایجاد پپتیک اولســر نمی شوند اما علائم آن را تشدید 

می کنند.       

10-3-گیاهانی که در جهان به اشــتباه از آن 
ها به عنوان درمانگر پپتیک اولسر نام برده می 

شود

: Symphytum Officinal -1-3-10
بــا نام L.(Comfrey(   هم از آن نام برده شــده 
است. این گیاه نه تنها اثر بخشی ندارد و مفید نیست، 
بلکه به دلیل دارا بودن آلکالوئیدهای پیرولیزیدین برای 
کبد بســیار مضر اســت و عملکرد کبد را تحت تاثیر 

سوء قرار می دهد.
:  Zantoxylon rhiofolin Lan -2-3-10

با نام mamica-de-cadela  نیز شــناخته شده 
اســت. این گیاه هیچ تاثیری بر پپتیک اولسر و بهبود 

علائم آن ندارد.
 Maytenus ilicifolia Mart : -3-3-10   

در برزیل به نام Espinheira-sants موسوم است 
و برای درمان زخم معده به صورت بومی و ســرخود 
استفاده می شود. تاثیر درمان این گیاه بر درمان پپتیک 
اولســر تاکنون در هیچ آزمایش و تحقیقی ثابت نشده 

است.
و    )Peumus boldus (boldo  -4-3-10

: )Baccharis genistelloides (carqueja
برگ های گیاهان مذکور به صورت چای و دمنوش 
جهت درمان زخم های گوارشی استفاده می شود، در 
صورتــی که تاکنون هیچ پژوهش علمی تاثیر آن ها را 
بر روی بهبود علائم پپتیک اولســر به اثبات نرسانیده 

است.

11-3-جراحی
در مــواردی که درمان دارویی کارســاز نباشــد یا 
بیمــاری عود کند، درمان جراحی لازم اســت. درصد 
کمی از زخم ها ممکن است دارای بافت های سرطانی 
باشند. همچنین، دئودنال اولسر مزمن نیز به دلیل آنکه 
می تواند منجر به تغییر شکل دئودنوم گردد و در روند 
تخلیه مواد غذایی هضم شده از معده به روده اختلال 

ایجاد کند، معمولا توسط جراحی درمان می پذیرد.
جراحی در ناحیه معده نســبتا آسان است و قسمتی 
از معده که دارای زخم اســت توسط جراح حذف می 
شــود. در جراحی زخم دئودنــوم چون زخم حاصل 
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ترشح بالای اسید معده است، درمان باید جهت ترشح 
کمتر اسید معده صورت بپذیرد. بدین منظور، جراحی 
  Partial Gastrectomyواگوتومــی و یا جراحــی
انجام می شود. در واگوتومی، عصب واگ قطع می‌شود. 
عصب واگ، ترشــح اسید معده را تشدید می کند. در 
Partial Gastrectomy   قسمتی از معده که سلول 
های آن قسمت اســید معده را ترشح می‌کنند، حذف 
می شود. نوع جراحی بستگی به وضعیت بیمار و نظر 
جراح دارد. باید متذکر شــد، در جراحی های مذکور، 
اگر مورد غیر اورژانســی باشد بیمار یک روز پیش از 
جراحی در بخش بســتری می شــود، هنگام جراحی 
دســتگاه گوارش باید خالی باشد و بدین منظور بیمار 
نباید شــب قبل از جراحی مواد غذایی مصرف نماید. 
در صورت عدم بروز مشکل پس از جراحی، یک هفته 
پس از بستری شــدن در بخش بیمار با اجازه پزشک 

معالج ترخیص می گردد.
جراحی های مذکور نیاز به اعمال بیهوشی عمومی 
توســط متخصص بیهوشــی دارد. همچنین، در طول 
دوره بستری بودن در بخش NG tube  از بینی وارد 
معده می گردد تا از تجمع ترشــحات معده جلوگیری 
  NG tube .به عمل آید و این ترشحات خارج گردد
تا زمان بازگشــت رفتار معده به حالت نرمال باقی می 
ماند و این بازه زمانی 2 تا 7 روز به طول می انجامد.

4-نتیجه گیری
پپتیک اولسر یک بیماری شایع در جهان امروز است 
که دو علت اصلی بروز آن عفونت ناشــی از باکتری 
هلیکوباکتر پایلوری و مصرف NSAIDs می باشــد. 
در مبتلایان به پپتیک اولســر لایه مخاطی ضخیمی که 
اثر حفاظتی بر روی محتویات گوارشــی دارد، کاهش 
می یابد و در نتیجه اســیدهای گوارشی قادر به ایجاد 
زخــم در بافت خواهنــد بود. اولیــن علامت پپتیک 
اولســر درد خفیف تا شدید همراه با سوزش است که 
ناخوشایندی آن احســاس می شود. با استفاده از یک 
رژیم غذایی مناسب و اســتفاده از داروهای مرتبط با 
این زخم که شامل PPI ها و آنتاگونیست های گیرنده 
H2 هستند، علائم کاهش می یابند و زخم قابل درمان 
اســت. اگر درمان دارویی موثر نباشد، درمان جراحی 
صورت می پذیــرد که بدین منظور معمولا واگوتومی 
و یا Partial Gastrectomy توسط جراح صورت 

می پذیرد. 
 A، E مصرف مــواد غذایی حــاوی ویتامین های
و  C و نیــز فیبرهای غذایی کمک شــایانی به کاهش 
علائم       می نماید. آنتی اکســیدان ها مانند ویتامین 
C  تاثیر بســیار زیادی بــر روی عدم بقاء هلیکوباکتر 
پایلوری دارند. مصرف الکل و مشروبات الکلی، قهوه 
و چای غلیظ و جوشیده، نوشابه های گازدار، گوشت 
های نمک ســود شده و فرآوری شده و فرآورده های 
شــیری پرچرب باید بسیار محدود و در صورت لزوم 
حذف گردد. مصرف عسل، شــیرین بیان، دارچین و 
بابونه آلمانــی نیز در مبتلایان به پپتیک اولســر التیام 
بخش اســت و باعث کاهش علائم می گردد. باکتری 
لاکتوباسیلوس گســری ویژگی های پروبیوتیک ها را 
دارد و قادر است عفونت ناشی از هلیکوباکتر پایلوری 
را تا حد بسیار زیادی سرکوب کند. استعمال دخانیات، 
ســیگار و آیتم های محتوی تنباکو ترشح بیکربنات و 
موکوس را کاهش می دهند و به صورت غیر مستقیم 
شــانس ابتلا به پپتیک اولسر را بالا می برند. نیکوتین 
بیشــترین ضرر را بر روی مخاط محافظ اپیتلیوم دارد. 
همچنین، استعمال دخانیات مقاومت معده را در برابر 
هلیکوباکتــر پایلوری کاهش می دهد. مصرف الکل به 
صورت غیر مستقیم شانس ابتلا به پپتیک اولسر را بالا           
می برد. استرس و بار روانی به صورت مستقیم باعث 
ایجاد پپتیک اولســر نمی شوند اما علائم آن را تشدید              

می نمایند.   

پیوست 1
نام انگلیسی باکتری های نام برده شده 

Helicobacter pyloriهلیکوباکتر پایلوری

Campylobacterکامپیلوباکتر

 لاکتوباسیلوس
اسیدوفیلوس

Lactobacillus 
acidophilus

 Bifidobacteriumبیفیدوباکتریوم انیمالیس
animalis

 Lactobacillusلاکتوباسیلوس گسری
gasseri

 Lactobacillusلاکتوباسیلوس جانسونی
jansoni
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پیوست 2
نام کامل کلمه های اختصاری نام برده شده

 Non steroidal anti
inflammatory drugs

NSAIDs

Proton pump inhibitorPPI

World Health OrganizationWHO

 Selective serotonin reuptake
inhibitor

SSRI

Urea breath testUBT

Irritable bowel syndromeIBS

پیوست 3
تصویر بابونه آلمانی و عصاره آن
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پیوست 4
جدول 1 -پکیج  تغذیه روزانه پیشنهادی برای مبتلایان به پپتیک اولسر

   پیوست  5
جدول 2-مواد غذایی مجاز، مصرف محتاطانه و ممنوع برای مصرف در مبتلایان به پپتیک اولسر




