










































































































GA SARS-CoV-2 OneStep RT-PCR Kit

GA SARSFlu & RSV OneStep RT-PCR Kit

GA Influenza Typing OneStep RT-PCR Kit

GA 42Plex HPV Typing RT-PCR Kit

GA HiTeq 17 Viro Respiratory pathogen One Step RT-PCR Kit

GA HIV/HBV/HCV OneStep RT-PCR Kit

GA Orthomonkey POX RT-PCR Kit

GA Arbo Hemorrhagic OneStep RT-PCR Kit

GA Arbo Encephalitis OneStep RT-PCR Kit

GA Arbo ZDC OneStep RT-PCR Kit

GA Gastro5G OneStep RT-PCR Kit

GA STD12Plus RT-PCR Kit

GA 21plex MeningoEncephalitis RT-PCR Kit

GA 6plex CMV/EBV/BK RT-PCR Kit

GA CCHF OneStep RT-PCR Kit

GA Sepsis14Plex RT-PCR Kit

GA MBTC RT-PCR Kit

کیت تشخیص سارس-کرونا با قابلیت افتراق واریانت

RSVو A&B کیت تشخیص 4 ویروس تنفسى سارس/کرونا-آنفلوانزا

H1N1, H3N2, H5N1 & B Victoria کیت تشخیص تایپ هاى مهم آنفولانزا

کیت تشخیص 17 ویروس تنفسى مهم (افتراق در 3 تیوب)

کیت تشخیص 42 تایپ HPV (5 تیوب)

(HIV-HBV-HCV) افتراقى به صورت کیفى H کیت تشخیص پنل عفونى

کیت تشخیص ویروس آبله میمونى (تشخیص ارتوپاکس و افتراق آبله میمونى)

 (DENGUE-SFTSV-RVFV) کیت تشخیص عوامل ویروسى تب هاى خونریزى دهنده

(West Nile Virus ,Tike Born Encephalitis, Usutu-Zika Virus) کیت تشخیص عوامل آربوویروس عصبى بیمارى هاى گرمسیرى منتقله

(zika virus ,Dengue fever virus ,Chikungunya virus) کیت تشخیص جزو عوامل ویروسى بیمارى هاى گرمسیرى منتقله

کیت تشخیص 5 عامل ویروسى گوارشى (نوروویروس، ساپوویروس، آستروویروس، روتاویروس و آدنوویروس)

کیت تشخیص بیمارى  هاى مقاربتى (STD)- 12 عامل بیمارى زاى مهم

کیت تشخیص عوامل مننژیت، انسفالیت و تب و راش (21 عامل ویروسى و باکتریایى مهم)

(CMV -EBV- BK) کیت تشخیص پنل پیوند به صورت کمى

کیت تشخیص تب کریمه کنگو 

کیت تشخیص 14 عامل باکتریایى سپسیس

کیت تشخیص مایکوباکتریوم کمپلکس
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باید اشاره کنیم که در مورد این ارقام، اختلاف نظرهایی 
سه  هر  است  ممکن  تازه،  دیابتی  فرد  یک  در  دارد.  وجود 
از این  کدام یک  معیار خراب نباشد. هنوز معلوم نیست 
، وقوع عوارض دیابت شیرین را بهتر پیشگویی و  سه معیار
پیشبینی می کند. بعضی از خبره های این کار می گویند، 
باید  ها  معیار  این  از  تا  دو  لااقل  تشخیص  گذاشتن  برای 
وجود داشته باشد. لیکن این اندازه دقت، کارهای درمانی 
یادی تحمیل می کند و  مناسب را عقب میاندازد، هزینه ز

باعث ناراحتی افراد می شود.
سال هاست می دانیم دیابت شیرین، تنها بیماری مربوط به 
قند نیست. بلکه بیمارئی پیچیده تر با آشفتگی های گسترده تر 
در سوخت و ساز کل بدن است. به همین دلیل هرجا صحبت 

از دیابت است، منظور همان دیابت شیرین است.

تشخیص و دسته بندی
دیابت شیرین و پیشدیابت

برای تعریف دیابت شیرین و پیش دیابت، سطح خونی گلوکز 
را مدنظر قرار می دهند. برای این دسته بندی، ارقام و حد و مرز 
، عوارض  کرده اند. از طرف دیگر مشخص استانداردی تعیین 
بیماری  و  آترواسکلروز  بیماری  )مخصوصا  شیرین  دیابت 
( طی زمان، بیشتر با مدت تماس با هیپرگلیسمی  میکروواسکولر
ارتباط خطی دارد، تا هر یک از نشانه های هیپرگلیسمی. مثلا 
یک تعریف مورد قبول دیابت آن است که سطح گلوکز ناشتای 
بروز  خطر  لیکن  باشد.   mg/dL  126 از  بیش  یا  مساوی  خون 
از این حد به طور  تر  پائین  ارقام  بیماری قلبی عروقی حتی در 
که دچار پیش دیابت هستند  کسانی  واضح افزایش می یابد. 
)طبق تعریف سطح گلوکز خونشان 100 الی mg/dL 125 است(، 
تقریبا به همان انداز ۀ دیابتی ها )که سطح گلوکز خونشان 126 
mg/dL یا بیشتر است(در معرض ابتلا به بیماری آترواسکلروز ی 

قلب هستند .
تشخیص

تعریف استاندارد دیابت شیرین عمدتا متکی است به نقطه 
انحراف اوج گیرانه میزان عوارض در منحنی مختصات "میزان 
عوارض و شدت هیپرگلیسمی" )شکل 1(. بر این مبنا، تعریف 

: دیابت شیرین عبارتست از هریک از ناهنجاری های زیر
•HbA1c  6/5درصد یا بیشتر

•گلوکز ناشتای پلاسما mg/dL 126 یا بیشتر
 200 ، •گلوکز پلاسما در ساعت دوم پس از خوردن 75گرم گلوکز
mg/dL یا بیشتر )این را "آزمون تحمل گلوکز خوراکی" می نامند( .

ســرآغاز

دیابت شیرین در بزرگسالان-دیابت شیرین در بزرگسالان-بخشبخش22

ترجمه:
دکتر محمدحسن هدایتی امُامی-متخصص داخلی ) غدد(

دکتر البرز هدایتی امامی- متخصص داخلی
بهمن 1402

شکل1( با افزایش سطح قند خون، میزان بروز عوارض دیابت 
شیرین)در اینجا رتینوپاتی( افزایش می یابد. در یک نقطه روی این 
منحنی، میزان خطر به نحو چشمگیر قابل ملاحظه ای زیاد می شود.
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تشخیص  مثل  هم،  شیرین  دیابت  مرسوم  دسته بندی 
آزمایشگاهی آن، مفید است، ولی بی عیب و نقص نیست. 
هیپرگلیسمی  شیرین،  دیابت  انواع  همه  مشترک  سیمای 
به  مربوط  که  خفیف تری  ی های  ناهنجار اضافه  به  است، 
است؛  انسولین  به  نسبت  مقاومت  وجود  یا  انسولین  کمبود 
افزایش  لیپیدمی،  دیس  از  باید  ها  ی  ناهنجار این  بین  در 
ی  بیمار و  واسکولر  کرو  ما ی  بیمار بافتی،  کسیداسیون  ا

میکروواسکولر نام برد .

دسته بندی
دیابت به چهار دسته تقسیم می شود:

دیابت نوع 1
دیابت نوع 1، در اکثر موارد، ناشی از انهدام یاخته های بتای 
بتای  های  یاخته  آن  خودایمنی  جریانی  است.  ساز  انسولین 
بیماران دارای  این  نابود می کند. حدود 95 %  را  انسولین ساز 
یجی)گاهی  آنتی بادی هایی هستند که نشانه های انهدام تدر
این  هستند.  بتا  های  یاخته  سریع،  یا  سال(  چندین  طی 

: اتوآنتی بادی ها عبارتند از
GAD-65)Glutamic acid decarboxylase-65( آنتی بادی ضد •

Anti-zinc transporter protein •
Anti-islet cell antibodies •

ی  ساز انسولین  توان  ایمنی،  دستگاه  ویرانگر  دخالت  با 
از بین می رود. تنها با درمان  کامل  یا نزدیک به  به طورکامل، 
امکانپذیر  شخصی  چنین  زندگی  ادامه  که  است  انسولین 
است. آنهایی که هر سه آنتی بادی مذکور را، آن هم با عیار بالا 
در خون خود دارند، سریع تر از کسانی که یک یا دو آنتی بادی 

و با عیار کم دارند، دچار دیابت می شود.
است.  دشوار  بسیار  نوع2،  از   1 نوع  دیابت  تمیز   گاهی 

چند سرنخ به افتراق آن دو از یکدیگر کمک می کند:
• سن شروع: اوج سن شروع دیابت نوع1 در نوجوانی و سنین 
زیرا  نیست؛  اتکایی  قابل  سرنخ  شروع  سن  است.  دبیرستان 

ی بدهد. دیابت نوع1 ممکن است در هر سنی رو
سرنخ  دیگر  هم،  وزن  کمبود  حتی  یا  طبیعی  وزن  وزن:   •
جوانان،  جمله  از  مردم  از  ی  بسیار امروزه  زیرا  نیست،  خوبی 

پیش از ابتلاء به دیابت نوع1، چاق بوده اند.
یعنی  کتواسیدوز  بگویند  که  بود  رسم  قبلا   : کتواسیدوز  •
دیابت نوع1؛ ولی اکنون معلوم شده تعدادی از دیابتی های نوع2 با 
کتواسیدوز مراجعه می کنند، با درمان خوب می شوند و پس از آن 

با قرص های  هم 
خوراکی دیابتشان 
خوب  خیلی 
در  کنترل  تحت 
آید)دیابت  می 

کن Flatbush، محل های در بروکلین نیویورک  سیاهپوستان سا
آمریکا(. گاهی حتی امر تشخیص دشوارتر می شود. تعدادی از 
دیابتی های نوع1 تازه، پس از درمان کتواسیدوزی که به خاطر آن 
مراجعه کرده و بستری و درمان شده اند، بدون نیاز به انسولین، 
ماه ها زندگی راحتی دارند. این چندماه بدون انسولین را دوره 
ماه عسل دیابتی های نوع 1 می نامند. معمولا مدت این ماه 

عسل، کمتر از شش ماه است.
دیابت  از  نوع1  دیابت  تمیز  برای  دشوار  و  مبهم  موارد  در 
شایع تر نوع2، از آزمایشگاه کمک می گیریم. آزمایشات زیر را 

درخواست می کنیم:
C اندازه گیری پپتید •

• اندازه گیری سطح گلوکز خون در همان نمونه
GAD-65 اندازه گیری آنتی بادی ضد •

گلوکز خون، سطح  بالابودن سطح  که علیرغم  بیمارانی  در 
 GAD-65 خیلی پایین است و از نظر آنتی بادی ضد C پپتید
که تقریبا حتما دچار دیابت  هم مثبت هستند، معلوم است 
نوع 1 اند. از هما ن ابتدا باید تحت درمان با انسولین قرار بگیرند.

دیابت نوع 2
است؛   1 نوع  دیابت  از  شایع تر  بسیار  نوع2  شیرین  دیابت 
درحدود 95% موارد، دیابت از نوع2 است. خرابی پاتوفیزیولوژیک 
اساسا عبارتست از وقوع همزمان کمبود انسولین مورد نیاز برای 
دو  این  کنیم  می  تاکید  انسولین.  به  نسبت  مقاومت  غلبه بر 
خون  گلوکز  افزایش  آن،  نتیجه  دارند.  وجود  همزمان  آشفتگی 
است، که به طور شایع، در میانسالی گریبان فرد را می گیرد. اکنون 
ی از کودکان  که همه گیری چاقی و کم حرکتی وجود دارد، بسیار
شوند.  می  نوع2  دیابت  دچار  پیش  از  بیش  هم  نوجوانان  و 
دیابت  موارد  از  ی  ا  ملاحظه  قابل  بخش  نوع2  دیابت  کنون  ا
سنی،  گروه  این  در  نوع2  دیابت  می دهد؛  تشکیل  را  جوانان 
عوارض  باعث  یاد  ز و  زود  و  دارد  تهاجمی تری  سیر  آشکارا 

دیررس دیابت می شود .
Type 2 Diabetes

 Mellitus 
T2DM
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انواع خاص دیابت ، ناشی از علل دیگر
نوع  این  دچار  دارند،  دیابت  که  کسانی  درصد  پنج  تا 
دیابت هستند. نباید آنها را نادیده گرفت و بدون تشخیص 
در  که  می کنیم  ی  یادآور خود  دستیاران  همه  به  کرد.  رها 
کرده اید  فکر  که  دیابتی  بیمار  هر  با  اول  ملاقات  همان 
دیابتی نوع 2 است، به فکر این دسته از علل دیابت باشند.

: مهم ترین این علل عبارتند از
• فیبروز کیستی

• دیابت ناشی از گلوکوکورتیکوئیدها
• سندرم کوشینگ

• هموکروماتوز
 Checkpoint( تعدادی از داروهای ضد سرطان، نظیر •

.)Inhibitors, Alpelisib
HIV مهارکننده های پروتئاز •

• دیابت های تکژنی.
سه  همان  در  است  ممکن  تکژنی  دیابت های 
دیابت  از  دیگری  نوع  شوند.  آشکار  زندگی  اول  ماهه 
به  ناوابسته  دیابت  نمای  با  بالاتر  سن های  در  تکژنی، 
در  بزرگسالان  دیابت  را  آن  کند.  می  خودنمایی  انسولین 
جوانان)Maturity Onset Diabetes of Youth=MODY( می نامند. 
توارث آن به صورت غالب اتوزومی است. چند درصدی از 

دیابتی های نوع 2، دچار MODY هستند.
گر نوجوان یا جوانی دچار دیابت شد، به این سندروم  ا
ی  بیمار این  تشخیص  برای  کیت هایی  کنید.  توجه 
شایع  زیرگروه  توان  می  آنها  کمک  با  اند.  ساخته  ژنتیکی 
یاد سولفونیلاوره ها می توان  آن را تشخیص داد که با دوز ز

گلوکز خونشان را تحت کنترل درآورد.

تظاهرات بالینی
اکثر بیماران دیابتی نوع 2 را اتفاقی، در آزمایش های خون 
انجام شده است، تشخیص می دهند.  به دلایل دیگر  که 
 ، گروه های بسیار پرخطر در  توده مردم، مگر  در  یابی  بیمار
فایده چندانی ندارد. وقتی بیماری دیابت به موقع تشخیص 
داده نشود، آن وقت بیمار با علایمی شامل پُرادراری، پُرنوشی، 
یادی  ز از  ناشی  وزن  کاهش  /یا  و دید،  تاری  شب ادراری، 
نوع2،  دیابت  بروز  میزان  اوج  می کند.  مراجعه  کاتابولیسم 
نوجوانان، مخصوصا  و  کودکان  در  لیکن  است،  میانسالی 
، میزان بروز دیابت  متعلق به گروه های قومی و نژادی پُرخطر

گلوکز  فراوان،  و  مرکب  پیچیده،  دلایلی  به  نوع2،  دیابت  در 
خون افزایش می یابد. توان انسولین سازی فرد مبتلا، روز به روز 
کار  کمتر می شود؛ عوامل خودایمنی در این خرابی پیشرونده 
یاخته های بتا، دخالت ندارند. عوامل زیر را مسئول می دانند:

• سن
یا  التهابی  استرس های  اثر  در  بتا  های  یاخته  نابودی   •

کسیداتیو ا
بتای  یاخته های  ژنتیکی  شده  برنامه ریزی  نابودی   •

، یا انسولین ساز در گذر سال های عمر
• واماندگی و درماندگی لوزه المعده) اصطلاح مناسبتری

.)Pancreatic exhaustion ( )برای نامیدن آن وجود ندارد

این  الزامی  بخش  انسولین،  به  نسبت  مقاومت  وجود 
ی است؛ سال ها قبل از بالارفتن گلوکز خون هم، ردپای  بیمار
نوع2،  دیابتی های  عظیم  کثریت  ا است.  تشخیص  قابل  آن 
چاقند یا لااقل در مرکز بدن، مقدار بیش از اندازه چربی دارند. 
کار می کنند،  که درباره دیابت نوع2  ی از پژوهشگرانی  بسیار
مبنای  و  دارد  متعددی  زیرگروه های  ی  بیمار این  معتقدند 
نمای  تنها وجه مشترکشان همان  ژنتیکی اش متنوع است؛ 
که دارند. در آینده با روش شدن ابعاد  بالینی مشابهی است 
تغییر  هم  دیابت  دسته بندی  ناخواه  خواه  تفاوت ها،  این 
خواهد کرد. نزدیک به 5 % دیابتی های نوع 2، لاغرند و علت 

ناوابسته بودنشان به انسولین، چندان روشن نیست.

دیابت آبستنی
آبستنی  سوم  و  دوم  ماهه  سه  در  معمولا  را  آبستنی  دیابت 
گلوکز  تحمل  تست  تشخیص،  برای  می دهند؛  تشخیص 
زنان  در  تنها  آزمایش  این  می شود.  انجام  50گرمی  کی  خورا
آبستنی باید انجام شود که نمی دانیم پیش از آبستنی، دیابت 

داشته اند یا نه؟
آبستنی)فشارخون،  عوارض  بروز  خطر  آبستنی  دیابت 
می کند.  یاد  ز را  نوزاد(  تولد  زمان  وزن  یادی  ز کلامپسی،  پره ا
یم غذائی، متفورمین )البته  از رژ درمان معمول آن عبارتست 
انسولین.  یا  FDA نیست(،  تائید  آبستنی، مورد  آن در  تجویز 
آبستنی  دیابت  که  زنانی  درصد   80 الی   50 که  آن  مهم  نکته 
دیابت  دچار  آبستنی،  آن  از  پس  اول  دهه  همان  در  دارند، 

نوع 2 می شود.
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شکل2- آکانتوز نیگریکان، یافته شایع مربوط به مقاومت 
نسبت به انسولین است.

از  نشانه ای  عنوان  به  هم  را  گردن  روی  برجسته  خال های 
وجود مقاومت نسبت به انسولین به حساب می آورند)شکل 3(

)Skin tags(شکل 3 - خال های برجسته

نکروبیوز لیپوئیدیکا عبارتست از ضایعه گرانولوماتوز پوست؛ 
گرچه عارضه ای نادر در دیابتی هاست، لیکن تا 65% کسانی 
بیضی  ک  پلا صورت  به  دیابتی اند.  می شوند،  آن  دچار  که 
یا به رنگ زرد-قهوه ای  تا زرد،  - قهوه ای  شکل به رنگ قرمز
پیدا  تلانژکتازی هایی  آن  در  و  آتروفی  دچار  آن  مرکز  است، 

می شود. در بسیاری از موارد زخمی می شود.            
  

نوع2 رو به افزایش است، به نحوی که باعث نگرانی های بسیار 
شده است. بی تردید، علت این اوجگیری میزان بروز دیابت 

نوع 2، به چاقی دوران کودکی ربط دارد.
دیابتی های نوع2 به ندرت ممکن است با کتواسیدوز دیابتی 
یا حالت هیپرگلیسمی هیپراسمولار غیرکتوزی مراجعه کنند. 
که دچار  کسانی دیده می شود  چنین حالت هایی معمولا در 
یا  استرس،  عفونت،  دچار  مخصوصا   ، دیگر جدی  مشکل 
هیپرگلیسمی،  دچار  بیماران،  این  شده اند.  قلبی  ایسکمی 
دزهیدراتاسیون شدید، اختلالات الکترولیتی، اختلال سطح 

یاد است. هوشیاری هستند و خطر مرگ در آنان ز
چند حالت شایع دیگر هم وجود دارد که مبتلایان به آنها به 

یاد در معرض ابتلا به دیابت نوع2 هستند: میزان ز
• سندرم تخمدان پلی کیستی

• دیابت آبستنی
• مسمومیت آبستنی

• داشتن نوزادی با وزن بیش از 3/6 کیلوگرم)یا نوزادی با 
وزن بیش از سن آبستنی(

که  است  دیابتی  نوع2،  دیابت  تظاهر  شکل  شایع ترین 
سیرش بسیار آهسته است؛ بیمار سال ها بدون علامت است 
و از وجود آن بیخبر می ماند. در یکی از آزمایش های روتین، 
بالارفتن  است.  دیابت  دچار  که  شود  می  متوجه  غافلگیرانه 
سن، زندگی نشستنی کم تحرک، وچاقی، تعادل شکننده بین 
تاثیر انسولین و مقاومت نسبت به انسولین را به هم می زند و 

قند خون بیمار بالا می رود و نمود بالینی پیدا می کند. 
بدون  دیابتی  بیماران  از  ی  بسیار که  است  ترتیب  بدین 
عوارض  دچار  نوع2،  دیابت  تشخیص  زمان  در  علایم، 
زیرا  دیابتند،  ملاحظه  قابل  کروواسکولر  ما و  میکروواسکولر 
یادی قند  اغلب مدتی مدید دچار آشفتگی های مربوط به ز

خون بوده اند.
انسولین  به  نسبت  مقاومت  نشانه  شایع ترین  بی تردید 
دور  نسبت  یادی  ز یا  کمر  دور  اندازه  یادی  )ز چاقی  همین 
این  افزایش مقدار چربی مرکزی است؛  یا  به دور لگن(،  کمر 
یافته ها در 90 الی 95 درصد بیماران دیابتی نوع 2 وجود دارد.

کانتوز نیگریکان، خال های  آ از  نشانه های دیگر عبارتند 
برجسته در گردن، و نکروبیوز لیپوئیدیکا.

کانتوز نیگریکان عبارتست از افزایش ضخامت مخمل مانند  آ
پوست با افزایش رنگدانه های آن؛ معمولاً در پس و دو طرف گردن و 

در چین های زیربغل و کشاله ران دیده می شود )شکل 2(.

)شکل 4 (
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مهندس محمود اصلانی

آموزش  و  درمان  بهداشت،  وزیر 
هفتمین  حاشیه  در  کشورمان  پزشکی 
کشورهای  بهداشت  وزرای  اجلاس 
با  شانگهای  همکاری  سازمان  عضو 
مقام  قائم  قرقیزستان،  بهداشت  وزیر 
وزیر  معاون  و  ازبکستان  بهداشت  وزیر 
تقویت  بر  و  دیدار  روسیه  بهداشت 

تامین  منظور  به  سازمان  این  عضو  کشورهای  های  همکاری 
کرد. کید  تا منطقه  این  مردم  سلامت 

وزیر  ویچ،  با دکتر ساوردینو  در دیدار  اللهی  بهرام عین  دکتر 
و  ایران  مردم  فراوان  اشتراکات  به  اشاره  با  قرقیزستان  بهداشت 
قرقیزستان، گسترش همکاری های دو کشور در حوزه سلامت را 

به نفع مردم ایران و قرقیزستان دانست. 

وزیر بهداشت قرقیزستان و همچنین قائم 
 ، مقام وزیر بهداشت ازبکستان در این دیدار
وزیر بهداشت کشورمان را برای سفر به این دو 
کشور به منظور ارتقای همکاری های مشترک 

حوزه سلامت، دعوت کردند.  
دکتر عین اللهی همچنین با هدف افزایش 
تعامل ایران و روسیه در حوزه سلامت با دکتر 

اندری بروتن اسکی، معاون وزیر بهداشت این کشور دیدار کرد. 
 وزیر بهداشت با اشاره به توانمندی های بالای ایران و روسیه 
پزشکی،  تجهیزات  تولید  و  سرطان  درمان  سلامت،  حوزه  در 
و  سلامت  وضعیت  ارتقای  برای  کشور  دو  تعامل  خواستار 

شد. محور  سلامت  تولیدات  همچنین 

بودن  درمان پذیر  بر  تاکید  با  سل  کنترل  برنامه  کشوری  مدیر 
کامل، چگونگی تشخیص و درمان  بیماری سل به شرط درمان 

کرد. تشریح  را  کشور  در  بیماری  این  رایگان 
دانشگاه  علمی  هیات  عضو  ناصحی،  مهشید  دکتر 

روز  با  همزمان  ایران،  پزشکی  علوم 
روز  شعار  به  اشاره  با  سل،  جهانی 
ما  بله!   ( بر  مبنی  سل  با  مبارزه  جهانی 
گفت: دهیم!(  پایان  سل  به   می توانیم 
 2۴ مارس سالروز معرفی عامل بیماری 
کخ  سل به جهانیان توسط دکتر رابرت 
در سال 1882 به عنوان روز جهانی سل 

روز  عنوان  به  رازی،  ذکریای  حکیم  وفات  سالروز  مهرماه   23 و 
ملی مبارزه با سل به پاس فعالیت های ارزشمند در زمینه سل 

شده اند. نامگذاری 

از  دهیم!(  پایان  سل  به  می توانیم  ما  )بله!  جمله  گفت:  وی 
سوی سازمان جهانی بهداشت، به عنوان شعار روز جهانی سل 
در سال 202۴ انتخاب شده است؛ تا همچون سال های گذشته، 
به بهانه این مناسبت و شعار سالانه، به یادآوری اهمیت سل و 
پیامدهای غفلت از آن به جامعه جهانی و 
کشورها پرداخته و از این طریق روحی تازه به 

کنترل سل دمیده شود. کالبد برنامه 
ناصحی تاکید کرد: سل یک بیماری عفونی 
واگیر است که در اثر میکروبی ایجاد می شود 
که می تواند به هر قسمتی از بدن انسان مانند 
کلیه،  مفاصل،  استخوان ها،   ، مغز ریه ها، 
را  آن ها  و  ...حمله  و  پوست  تناسلی،  دستگاه  گوارش،  دستگاه 
گرفتار کند، اما به دلیل نیاز و علاقه زیاد این میکروب به اکسیژن، 

در 80درصد موارد ریه ها را هدف حمله خود قرار می دهد.

تشخیص و درمان رایگان سل در کشور

در دیدارهای وزیر بهداشت با مقامات بهداشتی کشورهای عضو شانگهای مطرح شد

 تقویت همکاری های حوزه سلامت بین کشورهای 
عضو سازمان شانگهای
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رویدادها و گزارش ها

بیمه  سازمان  تخصصی  خدمات  دفتر  کل  مدیر 
بیماری ها  صندوق  تشکیل  با  گفت:  ایران  سلامت 
خاص و صعب العلاج، بیماران مبتلا به اس ام ای از 

هستند. مند  بهره  صندوق  این  مزایای 
پرسش  این  به  پاسخ  در  کاملی،  اسماعیل  محمد 
که در حال حاضر سازمان بیمه سلامت چه خدماتی 

بیماری  با تشکیل صندوق  گفت:  ارائه می دهد   SMA بیماران  به 
های خاص و صعب العلاج، بیماران مبتلا به اس ام ای درصورتی 
بهداشت  وزارت  نادر  های  بیماری  سامانه  در  بیمار  اطلاعات  که 
از مزایای صندوق بیماری های خاص و  )RDA(ثبت شده باشد، 
صعب العلاج  بهره مند می شود.  مدیر کل دفتر خدمات تخصصی 
سازمان بیمه سلامت ایران در خصوص پوشش دارویی این بیماران 
گفت: بعد از معرفی بیمار به منظور دریافت دارو از سوی معاونت 
درمان وزارت بهداشت به سازمان بیمه سلامت، فارغ از نوع بیمه پایه، 

با مراجعه بیمار به داروخانه های منتخب، از مزایای 
صندوق بهره مند می شوند.

تیپ  سه  هر  به  مبتلا  بیماران  کرد:  تصریح  وی 
بیماری SMA TYPE3 ,SMA TYPE2 ,SMA TYPE1، از 
مزایای صندوق بیماری های خاص و صعب العلاج 
در خصوص خدماتی از جمله آزمایش، پرتوپزشکی، 
توانبخشی، خدمت پزشک، ویزیت و دارو )براساس ضوابط ابلاغی( 
بهره مند می شوند.   کاملی تاکید کرد: بیماران منتسب به نشان بیماری 
SMA می توانند با رعایت ضوابطی از مساعدت های موردی تبصره 
ذیل ماده 9 اساسنامه صندوق بیماری های خاص و صعب العلاج 
با ارائه مدارک و مستندات به ادارات کل استانی، پس از طرح و بررسی و 
در صورت تایید در کمیته های مربوطه برای خدمات خارج از ضوابط 
ابلاغی بهره مند شوند.  وی تاکید کرد: هرگونه تغییر آتی در نحوه پوشش 

مبتنی بر ضوابط ابلاغی از مبادی ذیصلاح خواهد بود.

دکتر سعید کریمی با اعلام این خبر که رشد تعرفه های خدمات 
تشخیصی و درمانی پزشکی تا سقف 35 درصد در هیات وزیران 
تصویب شد، گفت: اگرچه این عدد با مصوبه ۴6درصدی شورایعالی 
بیمه فاصله دارد و مراکز درمانی  در تامین هزینه های خود با دشواری 
از  باید  مالی  های  محدودیت  به  توجه  با  ولی  بود  خواهند  مواجه 

مساعدت دولت در تصویب عدد 35 درصد تشکر کنیم. 
درمانی،  تشخیصی  خدمات  های  تعرفه  که  این  بیان  با  وی 
تعرفه شامل جزء  افزود: اجزای  معادل دستمزد پزشکان نیست، 
ملزومات  و  دارو  پرستاری،  تعرفه  ویزیت،  فنی،  جزء  و  ای  حرفه 
هتلینگ  جزء  و  برداری  تصویر  و  آزمایشگاه  خدمات  پزشکی، 
بیمارستانی است که هریک دارای وزن های هزینه ای مختلف و 
فرمول های پیچیده محاسباتی است و دستمزد کادر درمان حدود 

یک سوم وزن تعرفه های پزشکی را شامل می شود.
های  پیچیدگی  به  اشاره  با  بهداشت  وزات  درمان  معاون 
محاسباتی تعرفه های پزشکی و هزینه های غیر قابل اجتناب 
گفت: جزء حرفه ای خدمات پزشکی  دارو و ملزومات پزشکی 
از  خصوصی  بخش  در  حتی  است،  پزشک  دستمزد  همان  که 
36 هزار تومان در سال 90 به 69700 تومان در سال 1۴02 رسیده 

جزء  یعنی  است 
خدمات  ای  حرفه 
طی  پزشکی 
اندازه  به  12سال، 

که افزایش حداقل حقوق  2 برابر هم رشد نکرده است در حالی 
سایر گروه ها از سال 90 تا سال 1۴02، بیش از ده برابر افزایش یافته 

 . ست ا
و  انگیزه  حفظ  اهمیت  به  توجه  با  کرد:  اضافه  کریمی  دکتر 
تامین معیشت نیروهای کادر بهداشت و درمان و تداوم خدمات 
خدمات  های  تعرفه  های  ماندگی  عقب  است  لازم  پزشکی، 
تشخیصی و درمانی که طی دو دهه گذشته ایجاد شده است به 

شود.  جبران  یج  تدر
رعایت  شد:  یادآور  پایان  در  بهداشت  وزارت  درمان  معاون 
الزامی است و اعلام هرگونه  گروه ها  برای همه  مصوبات دولت 
تعرفه و رشد اجزای تعرفه خارج از مصوبات دولت فاقد وجاهت 

است.  قانونی 
اجزای  تصویب  در  یم  امیدوار گفت:  پایان  در  کریمی  دکتر 
باشیم. همراه  محترم  دولت  کثری  حدا مساعدت  با  هم  تعرفه 

بهره مندی بیماران مبتلا به" اس ام ای" از مزایای صندوق 
بیماری های خاص و صعب العلاج

رشد تعرفه های پزشکی تا سقف ۳۵درصد



8 
اسفندوفروردین1403

 شماره 218و219

شیمیایی  ترکیبات  اندازه گیری  روش های  کردن  )استاندارد   •
)WHO خون و ارتباط با بخش کنترل کیفی

• با حفظ سمت مسئول و سرپرست بخش آزمایشگاه تشخیص 
) معتادان به مواد مخدر )آزمایشگاه مرجع کشور

با  مخدر  مواد  به  معتادان  تشخیص  آزمایشگاه   10 ی  راه انداز  •
تجهیزات لازم در 10 استان کشور

• با حفظ سمت مسئول آموزشی آزمایشگاه رفرانس
توسط  هورمون ها  اندازه گیری  و  کروماتوگرافی  آموزشی  دوره   •
بیمارستان  بیوشیمی  بخش  استاد  فارلی  پروفسور  مدعو  استاد 

ی انجمن بیوشیمی ایران هامر اسمیت لندن با همکار
• رئیس آموزشگاه فنی علوم آزمایشگاهی

• با حفظ سمت رئیس مرکز فنی پیراپزشکی جمعیت هلال احمر
• عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی ایران

• رئیس مرکز تحقیقاتی و آموزش پزشکی دانشگاه علوم پزشکی ایران
• با حفظ سمت سرپرست و مسئول آزمایشگاه رفرانس

موافقت و تأیید WHO در ارتباط با بخش بیوشیمی به • 
کیفی منطقه و تنظیم قرارداد در ارتباط به  کنترل  عنوان مرکز 
کشورهای  برای  بیوشیمی  بخش  کیفی  کنترل  برنامه  ی  برقرار
 )EMRO( Eastern Mediteranean شرقی  مدیترانه  منطقه 

 Regional Office
علوم  دانشگاه  پزشکی  تشخیصی  های  آزمایشگاه  مدیرگروه   •

پزشکی ایران
• مدیر کنترل کیفی سازمان انتقال خون )تشکیل 28 آزمایشگاه 

) کنترل کیفی در 28 استان کشور

عضویت در انجمن های علمی و کمیته های تخصصی
• عضو و نایب رئیس انجمن بیوشیمی ایران

وزارت  و  آزمایشگاه ها  امور  کل  اداره  قانونی  کمیسیون  عضو   •
بهداشت و درمان و آموزش پزشکی

آقای دکتر محمود کریمی در روز 27 بهمن به ابدیت پیوست. شادروان 
از استادان خستگی ناپذیری بود که به راستی عاشق کار و آموزش بود. این 
زندگی نامه به لطف دوست ارجمند آقای دکتر حسین فاطمی رئیس انحمن 
علمی متخصصین آزمایشگاه بالینی به ماهنامه تشخیص آزمایشگاهی رسید.

خانوادهای  در   131۴ ماه  7فروردین  در  کریمی  محمود  دکتر 
متولد  قزوین  شهر  در  عالیه  تحصیلات  به  علاقه مند  و  فرهیخته 
شد. پس از اتمام تحصیلات دوره متوسطه در سال 1333 در رشته 
ی دانشگاه تهران مشغول به تحصیل شد و در سال 1339  داروساز
گواهینامه  ی  و شد.  فارغ التحصیل  ی  داروساز دکتری  مقطع  از 
دوره تخصص علوم آزمایشگاهی خود را در سال 13۴1 و در ادامه 
نمود.  یافت  در  13۴5 سال  در  را  خود  بالینی  بیوشیمی  تخصص 
بیوشیمی  بخش  در  دستیار  عنوان  به  سال  چند  این  طی  ایشان 
و  یس  تدر  ، کار به  مشغول  تهران  دانشگاه  ی  داروساز دانشکده 

تحصیل و انجام برنامه های پژوهشی بود.
در زیر به سوابق اجرایی، آموزشی و پژوهشی ایشان در دوره های 
کز دانشگاهی در طول۴0 سال به شکل  مختلف در سازمان ها و مرا

فهرست وار اشاره می شود:

فعالیت های اجرایی
• دستیار افتخاری بخش بیوشیمی دانش کده داروسازی دانشگاه 
تهران )مهم ترین برنامه، پژوهش در روش های اندازه گیری لیپیدها و 

یسون_ کریمی( ارائه روش جدید هار
با  بخش  )این  تهران  مرکزی  آزمایشگاه  بیوشیمی  بخش  رئیس   •
در  جهانی  بهداشت  سازمان  و  ی  داروساز دانشکده  ی  همکار
پیاده کردن روش ها برای اندازه گیری ترکیبات از جمله اندازه گیری 
اولین بار انجام می گرفت اقدامات لازم  که برای  کارگران  سرب در 

را به عمل آورد.(
ی وقت و  • رئیس بخش بیوشیمی آزمایشگاه رفرانس وزارت بهدار

سپس وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی.

گردآورنده: نگار کریمی

دکتر محمود کریمی؛دکتر محمود کریمی؛
استاد استاد فقید دانشگاه علوم پزشکی ایران دانشگاه علوم پزشکی ایران

با پیشکسوتان
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• همراهی هیئت نمایندگان سازمان ملل و نماینده دائمی ایران 
در سازمان ملل جهت بررسی و اثبات به کارگیری و خنثی کردن 

ئیه گازهای شیمیایی در منطقه طلا
ی آزمایشگاه  یسم در شمال ایران با همکار ی فاو • بررسی بیمار

ی رفرانس وزارت بهدار
سازمان  ی  همکار با  ایران  شمال  در  مری  سرطان  بررسی   •

بهداشت جهانی، سازمان انتقال خون و آزمایشگاه رفرانس.
• مجری طرح کشوری تالاسمی و انجام آزمایش در 6استان کشور

بیوشیمیایی  پارامترهای  بر  ضدبارداری  داروهای  اثر  بررسی   •
بیوشیمی  و بخش  و متابولیسم  انستیتو غدد  با همکاری  خون 

آزمایشگاه رفرانس وزارت بهداری
ترکیبات  اندازه گیری  استاندارد  روش های  جزوات  انتشار   •

)... یک، کلسترول و ، اوره، اسیداور خون )گلوکز
خون،  بیوشیمی   ، ادرار آزمایش های  آموزشی  جزوات  انتشار   •
تشخیص معتادان به مواد مخدر و روش های آزمایشگاهی برای 

دانشجویان و آزمایشگاه های تشخیص طبی.
• چهره ماندگار برگزیده در پانزدهمین کنگره بین المللی ارتقای 

کیفیت خدمات آزمایشگاهی تشخیص پزشکی ایران.

جامعه  متقدمین  و  پیشروان  از  کریمی  محمود  دکتر 
جهت  در  و  می روند  شمار  به  ایران  پزشکی  آزمایشگاه های 
کل  در  طبی  تشخیص  آزمایشگاه های  کیفی  سطح  اعتلای 
کرده اند و در دوران پربار خدمت صادقانه  ، تلاش فراوان  کشور
را در مقاطع مختلف دانشگاهی،  ی  خویش دانشجویان بسیار

تربیت و به جامعه آزمایشگاهی و پزشکی تقدیم نموده اند.
گوهری از نام آوران  ایشان همسر زنده یاد دکتر لادن حسینی 
و  پشتیبان  همواره  که  هستند  کشور  بالینی  بیوشیمی  حوزه 

مشوق ایشان در تمامی مقاطع زندگی و تحصیل بودند.
یاد و خاطرشان همواره گرامی

بالینی  آزمایشگاهی  علوم  متخصصین  علمی  انجمن  عضو   •
به عنوان رئیس هیئت مدیره انجمن

طبی  تشخیص  آزمایشگاه های  یابی  ارز و  بررسی  کمیتۀ  عضو   •
استان تهران و دانشگاه علوم پزشکی ایران

ی • عضو کمیتۀ سل کشور
ی • عضو کمیتۀ ید کشور

• عضویت در کمیتۀ مواد مخدر

فعالیت های آموزشی
یس بیوشیمی عمومی - بالینی در دانشکده پرستاری )مدرسه  • تدر

عالی پرستاری(
یس بیوشیمی بالینی نظری و عملی در دانشکده علوم تغذیه • تدر

یس بیوشیمی و علوم آزمایشگاهی در سپاه بهداشت و مرکز  • تدر
ی فنی وزارت بهدار

علوم  تخصصی  دکتری  مقطع  در  بالینی  بیوشیمی  یس  تدر  •
آزمایشگاهی دانشگاه تهران

یس بیوشیمی بالینی در دانشکده های پزشکی و پیراپزشکی  • تدر
دانشگاه شهید بهشتی و دانشگاه علوم پزشکی ایران

• بازآموزی های مدون جامعه پزشکی در رشته علوم آزمایشگاهی و 
کنترل کیفیت

گواهینامه های بین المللی
گواهینامۀ دوره پیشرفته روش های بیوشیمی بالینی و •   )1968 ( 

WHO کروماتوگرافی در کشور دانمارک به دعوت
در •  مخدر  مواد  به  معتادان  تشخیص  دوره  گواهینامه   )1976(

واشنگتن DC به دعوت Drug Enforcement Administrationامریکا 
کیفیت در •  کنترل  کارگاهی  گواهینامه شرکت در دوره   )1992 ( 

WHO یا-قبرس به دعوت آزمایشگاه های تشخیص طبی در نیکوز

فعالیت های پژوهشی، تألیفات و افتخارات
تخصصی  دکتری  رساله  و  پایاننامه  مشاوره  و  راهنمایی   •

دانشجویان علوم آزمایشگاهی.
• انتشار مقالات مستخرج از طرح های پژوهشی و پایان نامه ها در 

مجلات بین المللی.
کمیته علمی و اجرایی 5همایش بین المللی و 6همایش  • عضو 

داخلی بیوشیمی
یسون  • ارائه روشی جدید در اندازه گیری لیپیدهای خون )روش هار

– کریمی(
ارائه روشی جدید ) PH=12 , PH=8.2( برای تشخیص معتادان به • 

. مواد مخدر و پیاده کردن این روش ها برای  کلیه آزمایشگاه های کشور
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شده برای ایجاد لوپوس ناشی از دارو شامل کلرپرومازین، متیل 
ید، دی پنی سیلامین و مینوسیکلین  دوپا، هیدرالازین، ایزونیاز

است.

تظاهرات بالینی
که  • است  عودکننده  و  کننده  فروکش  ی  بیمار یک   SLE

تظاهرات بالینی متنوعی دارد.
علائم و نشانه ها اغلب غیر اختصاصی هستند - به عنوان  •

باشد،  کننده  ناتوان  و  شدید  تواند  می  که  خستگی  مثال، 
ضعف، تب، اسپلنومگالی، لنفادنوپاتی، کاهش وزن، آرترالژی 
 ، نور به  بثورات پوستی حساس  و خستگی، زخم های دهان، 
درد )پلوری( قفسه سینه ، سردرد، خواب رفتگی، خشکی چشم 
)کراتوکنژنکتیویت سیکا( و خشکی دهان، پدیده رینود، ریزش 

موی خفیف و میالژی.
ک و بثورات  • ئم لوپوس می تواند از دردهای خفیف دردنا علا

پوستی تا بیماری های تهدید کننده زندگی متغیر باشد.
از شروع  • ارگان اصلی در عرض پنج سال پس  هر درگیری 

ی ایجاد می شود. بیمار
آرترالژی: •

درد مفاصل و عضله اغلب با سفتی در اوایل صبح شایع . 1
است.

تورم مفاصل غیرمعمول و آرتریت معمولا غیرفرسایشی است.. 2
برخی از بیماران زمانی که تاندون ها و بافت های نرم اطراف . 3

مفصلی تحت تأثیر قرار می گیرد، دچار تغییر شکل و ساب 
لوکساسیون مفصل می شود)آرتروپاتی ژاکود(.

پلی آرتریت محیطی، متقارن و گذرا، تیپیک است.. ۴
فیبرومیالژی ثانویه شایع است. •
اما  • دهد  می  رخ  بیماران  پنجم  یک  درحدود  ینود  ر پدیده 

اغلب خفیف است.

لوپوس اریتماتوز سیستمیک )SLE( یک بیماری چند سیستمی و خود ایمنی 
بوده  و دارای  مکانیسم های بیماری زایی پیچیده ای است که می تواند در 
هر سنی ظاهر شود. این بیماری بیشتر در زنان در گروه سنی باروری ظاهر 

می شود، اگرچه SLE به طور فزاینده ای بعد ازسن 40 سالگی به ویژه 
در اروپایی ها شناسایی می شود. این بیماری مستعد عود و بهبودی است 
که منجر به عوارض قابل توجهی به دلیل شعله ور شدن فعالیت بیماری و 

آسیب های زیاد ناشی از آن می شود و با افزایش خطر مرگ زودرس بیشتر 
به دلیل عفونت یا بیماری قلبی عروقی همراه است.

لوپوس اریتماتوز بثورات معمول SLE را بیان  و اصطلاح سیستمیک بر 
پتانسیل درگیری چند اندام تاکید دارد. علت SLE ناشناخته است.

اپیدمیولوژی
را  • نفر  از هر 1000  نفر   1 تقریباً  بریتانیا  در  لوپوس در سال 2012 

تحت تأثیر قرار داده است. بروز استاندارد سنی 8/3 در 100000 
مورد در سال برای زنان و 1/۴در مورد 100000در سال برای مردان در 

بریتانیا است.
آفریقایی-کارائیب،  • نژاد  در  بروز  میزان  بالاترین 

100000مورد  با 6/7 در هر  31/۴در100000مورد درسال در مقایسه 
پایی دیده می شود. در سال مربوط به  سفیدپوستان ارو

در  • اما  است  سال  تشخیص9/۴8  هنگام  در  سنی  میانگین 
آفریقایی تبارها  در بریتانیا و آمریکای شمالی کمتر است.

عوامل خطر
انواع خاصی از آنتی ژن لکوسیت انسانی DRB1 مثل  DR3 و  •

DR2 در بیماران لوپوس شایع تر است.
•  )C4A معیوب دارند )آلل بدون C4 بیمارانی که ژن کمپلمان

ی شبه لوپوس می شوند. نیز دچار بیمار
عوامل محیطی عبارتند از اشعه ماوراء بنفش، ویروس ها )به  •

( و برخی داروها. داروهای شناخته  عنوان مثال، ویروس اپشتین بار

 مقاله علمی

لوپوس اریتماتوز سیستمیک

حسین محرم زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 
دانشگاه علوم پزشکی اردبیل
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حسین محرم زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 
دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

را  • محیطی  مفصل  چند  یا  دو  که  فرسایشی  غیر  آرتریت 
درگیر می کند.

یت یا پریکاردیت • پلور
ی مداوم یا کاست های  سلولی. • درگیری کلیه با پروتئینور
تشنج یا روان پریشی. •
یا  • لکوپنی  یا  همولیتیک  خونی  کم  یک:  هماتولوژ اختلال 

لنفوپنی یا ترومبوسیتوپنی.
DNA یا آنتی بادی  • یک: آنتی بادی ضد  اختلال ایمونولوژ

ضد Sm یا آنتی فسفولیپید.
یک آنتی بادی ضد هسته ای مثبت. •

روش های بررسی و تشخیص
است.  سیستمی  چند  ایمنی  خود  نارسایی  یک   SLE
تشخیص به ترکیبی از ویژگی های بالینی و وجود حداقل یکی 
از ناهنجاری ایمنی وابستگی دارد. در صورت مشکوک بودن 

یکی  بالینی لوپوس، آزمایشات خونی شامل نشانگرهای سرولوژ
باید بررسی شود.

های  • بررسی  باشد،   SLE به  مشکوک  بیماری  که  هنگامی 
یته پلاسما و  :  CBC، ESR یا ویسکوز غربالگری مفید عبارتند از

کتور ضد هسته ای. فا
یا  • ی  پروتئینور برای  اولیه  آزمایش  عنوان  به   : ادرار آزمایش 

ی. هماچور
• :ESR و CBC

است. . 1 شایع  خفیف  نرموسیتیک  نرموکرومیک  خونی  کم 
از  ناشی  است  ممکن  لوپوس  به  مبتلا  بیماران  در  خونی  کم 

پوستی مخاطی: •
بثورات حساس به نور. 1
که اغلب در . 2 بثورات مالار )پروانه ای( است  کلاسیک  ویژگی 

و ممکن است  یتماتوز است  ار ایجاد می شود.  نور خورشید  اثر 
برجسته و خارش دار شود که از چین های بینی و لبی محافظت 

می کند.
یتماتوز دیسکوئید می تواند در غیاب هرگونه ویژگی . 3 لوپوس ار

در   که  دهد  می  روی  مناطقی  در  معمولاً  دهد.  رخ  سیستمیک 
معرض نور خورشید قرار دارند و با پوسته پوسته شدن همراه است.

آلوپسی . ۴  ،Livedo Reticularis از  عبارتند  دیگر  تظاهرات 
بدون اسکار منتشر یا تکه تکه و بثورات عروقی. زخم های دهان 

ک باشند. می توانند بزرگ، متعدد و دردنا
انسدادی.  • برونشیولیت  فیبروزان،  آلوئولیت  یت،  پلور یوی:  ر

در   )APLS( ثانویه  فسفولیپید  آنتی  سندرم  به  مبتلا  بیماران 
یه هستند. معرض افزایش خطر آمبولی ر

بالا،  • خون  فشار  پریکاردیت،  عروقی:  قلبی 
خطر  افزایش   ،Libman-Sacks اندوکاردیت 

ی عروق کرونر قلب. بیمار
با  • و  است  علامت  بدون  اغلب  نفریت  کلیه: 

ی، فشار خون بالا یا افزایش  ی، هماچور پروتئینور
اوره یا کراتینین  سرم همراه است. گلومرولونفریت 

در بیماران لوپوس شایع است.
شایع  • افسردگی  و  اضطراب  روان:  و  اعصاب 

هستند. بیماران همچنین ممکن است دچار روان 
پریشی، تشنج، نوروپاتی، مننژیت و سندرم ارگانیک 

مغز شوند.
با هر تظاهرات عصبی  • تقریباً  تواند  لوپوس می 

دلیل  به  است  ممکن  مغزی  سکته  باشد.  همراه 
واسکولیت یا ترومبوز مرتبط با APLS باشد.

 
تشخیص

 SLE برای  آمریکا  روماتولوژی  کالج  طبقه بندی  سیستم 
لوپوس  به  مبتلا  عنوان  به  فردی  است  ممکن  که  می دهد  نشان 
طبقه بندی شود اگر چهار یا بیشتر از 11 معیار زیر وجود داشته 

باشد و لازم نیست همزمان اتفاق بیفتند:
بثورات مالار •
لوپوس دیسکوئید •
حساسیت به نور •
زخم های دهان یا نازوفارنکس •
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یاد  آترواسکلروز  زنان مبتلا به SLE در معرض خطر بسیار ز
خطر  عوامل  ایجاد  از  مستقل  خطر  این  و  هستند  زودرس  
قلبی عروقی نیست، بنابراین نظارت بر همه عوامل خطر قلبی 

عروقی ضروری است.

بیماری های همراه
• APLS
به  • مبتلا  بیماران  از  برخی  همپوشانی:  سندرم های 

ندارد،  خالص   SLE شد  داده  توضیح  که  همانطور  "لوپوس" 
همبند  بافت  های  ی  بیمار سایر  با  همپوشانی  دارای   اما 
یت، آرتریت روماتوئید و سندرم  مانند اسکلرودرمی، پلی میوز

شوگرن است.
ی های  • بیمار به سایر  ابتلا  به SLE مستعد  بیماران مبتلا 

دارای  همچنین  آنها  هستند.  تیروئیدیت  مانند  ایمنی  خود 
عفونت  خطر  افزایش  و  دارویی  ی  آلرژ از  بیشتری  بروز  موارد 

می باشند.
بیماران مبتلا به SLE همچنین در معرض خطر ابتلا به برخی  •

، فشار خون بالا،  بیماری های همراه دیگر از جمله آترواسکلروز
و  آواسکولار  نکروز  استخوان،  پوکی  دیابت،  لیپیدمی،  دیس 

بدخیمی ها )به ویژه لنفوم غیر هوچکین( قرار دارند.

کنترل و درمان
گهی  بیماران اغلب نیاز به مشاوره قابل توجه در مورد پیش آ
گرفتن در  ئم فردی خود دارند. تا حد امکان باید از قرار  و علا
ی کرده و از ضد آفتاب استفاده  معرض نور خورشید خوددار
را  افسردگی(  کم خونی،  )مانند  زمینه ای  علت  هر  کنند. 
ی را انجام دهند. شناسایی و درمان کنند و ورزش منظم هواز

دردهای  • و  سردردها  عضلانی،  و  مفاصل  دردهای 
داروهای  و  ساده  مسکن های  به  اسکلتی-عضلانی  سینه 
می دهند.  پاسخ  غیراستروئیدی   )NSAIDs( ضدالتهابی 
قلبی  و  کلیه  گوارش،  دستگاه  خطرات   علت  به  باید  دومی 

عروقی با احتیاط استفاده شود.
کنترل  • NSAID ها برای  که مسکن های  ساده و  هنگامی 

به  بسته  اضافی  درمان  نیست،  کافی  ی  بیمار یا  ئم  علا
سیستم های فردی درگیر در نظر گرفته می شود:

کورتیکواستروئیدها. 1
هیدروکسی کلروکین. 2
کننده . 3 تهدید  های  بیماری  درمان  برای  سیکلوفسفامید 

زندگی، به ویژه نفریت لوپوس، واسکولیت و بیماری مغزی در 
نظر گرفته  می شود.

دلیل  به  اوقات  گاهی  اما  باشد،  مزمن  ی  بیمار از  ناشی  یا  دارو 
کومبس،  بادی  آنتی  مورد،  این  در  است.  همولیتیک  خونی  کم 
به  نیاز  است  ممکن  ها  هاپتوگلوبین  و  رتیکولوسیت  شمارش 

بررسی داشته باشند.
لکوپنی و ترومبوسیتوپنی اغلب رخ می دهد، اما می تواند به . 2

دلیل درمان سرکوب کننده سیستم ایمنی نیز باشد.
باشد . 3 طبیعی  است  ممکن   CRP اما  می یابد  ESRافزایش    

یت وجود داشته باشد. مگر اینکه عفونت یا سروز
سرولوژی: •

آنتی بادی های ضد هسته ای )ANAs( در حدود 95درصد . 1
احتمال  باشد،  منفی  آزمایش  گر  ا دارد.  وجود   SLE بیماران  از 

بالینی بیمار مبتلا به SLE کم است.
رخ . 2 بزرگسال  جمعیت  از   %5 در  تقریباً  مثبت   ANA یک 

غیاب  در  ضعیفی  تشخیصی  ارزش  تنهایی  به  و  دهد  می 
ی روماتیسمی خود ایمنی دارد. ویژگی های بالینی بیمار

یا . 3 کمپلمان  کم  سطوح   ،dsDNA ضد  های  بادی  آنتی  وجود 
آنتی بادی های ضد اسمیت )Sm( پیش بینی کننده بسیار مهمی 

در  تشخیص SLE در بیماران با ویژگی های بالینی مرتبط است.
آنتی بادی های Anti-Ro/La و anti-RNP کمتر نشانگرهای . ۴

لات روماتیسمی  خاص SLE هستند، همانطور که در سایر اختلا
خود ایمنی مشابه SLE یافت می شود.

آنتی بادی های آنتی فسفولیپید باید در همه بیماران لوپوس . 5
در ابتدا آزمایش شود، به ویژه در بیمارانی که یک سابقه بارداری 
دارند.  یدی  ور یا  شریانی  ترومبوتیک  حوادث  یا  نامطلوب 
انعقاد  ضد  فسفولیپید  آنتی  سندرم  برای  تاییدی  های  تست 
لوپوس مثبت، آنتی بادی های ضدکاردیولیپین )IgG، IgM( ویا 
گلیکوپروتئین-IgG، IgM( 1( در دو نوبت به فاصله  آنتی بتا-2 

حداقل 12 هفته هستند.
بررسی های دیگر به درگیری سیستم بستگی دارد، به عنوان  •

کوکاردیوگرافی، بیوپسی کلیه. مثال، اسکن مغزی MRI، ا
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پاتی  یت اپتیک، میلیت عرضی، نورو فرایند التهابی باشد)نور
گیجی( و  محیطی، تشنج مقاوم، روان پریشی یا حالت حاد 

در حضور فعالیت منتشره لوپوس .
کیفیت بسیار پایینی وجود دارد که نشان می دهد  شواهد با
ئم عصب روانی در مقایسه با  کاهش علا سیکلوفسفامید در 

متیل پردنیزولون SLE موثرتر است.
کتی یا ضدانعقادی  زمانی نشان داده می شود  درمان ضدپلا
که تظاهرات مربوط به آنتی بادی های ضد فسفولیپید، به ویژه 

در بیماری قلبی عروقی ترومبوتیک باشد.

توصیه های انجمن روماتولوژی بریتانیا
کنترل و درمان  SLE خفیف

• با   اندام  غیرتهدیدکننده  خفیف  ی  بیمار درمان 
کلروکین  هیدروکسی  شامل  ی  بیمار اصلاح کننده  داروهای 
کنترل علامتی  کوتاه NSAID برای  ومتوترکسات و دوره های 
کاهش دوز   ی از مصرف یا  است. این داروها امکان خوددار

کورتیکواستروئیدها را فراهم می کنند.
• یا   روز  در  میلی گرم    7.5 تا  پایین  دوز  با  پردنیزولون 

باشد.  نیاز  مورد  نگهدارنده  درمان  برای  است  ممکن  کمتر 
و  پوستی  تظاهرات  برای  است  ممکن  موضعی  ی  آماده ساز

تزریق داخل مفصلی برای آرتریت استفاده شود.
• کتور بالا UVA و UVB در کنترل و پیشگیری   ضدآفتاب با فا

از ضایعات پوستی ناشی از اشعه UV مهم است. همچنین 
از  استفاده  و  خورشید  نور  از  دوری  مورد  در  بیماران  به  باید 

لباس های محافظ توصیه شود.

درمان SLE ملایم
)تا  • پردنیزولون  بالاتر  دوزهای  شامل  متوسط   SLE کنترل  

( یا استفاده از دوزهای داخل   نیم  میلی گرم بر کیلوگرم در روز
یدی متیل پردنیزولون است. عضلانی یا داخل ور

کنترل  • برای  اغلب  ایمنی  سیستم  کننده  سرکوب  عوامل 
استروئید  و عوامل حفظ کننده  بوده  نیاز  مورد  فعال  ی  بیمار
است. آنها خطر آسیب طولانی مدت را نیز می توانند کاهش 

دهد.
موفتیل،  • مایکوفنولات  آزاتیوپرین،  متوترکسات، 

در  کلسینورین  های  مهارکننده  سایر  و  سیکلوسپورین 
کلروکین در  کافی بودن هیدروکسی  مواردی باید در صورت نا
یت، واسکولیت  ی پوستی، سروز آرتریت، بیمار مواردی مثل 

یا سیتوپنی نظر گرفته شوند.

مایکوفنولات موفتیل: •
بهبودی . 1 افزایش  به  منجر  است  ممکن  موفتیل  مایکوفنولات 

مشخصات  با   IV سیکلوفسفامید  با  مقایسه  در  ی  بیمار کامل 
عوارض جانبی قابل قبول شود.

ممکن . 2 موفتیل  مایکوفنولات  کمتر  دوز  با  همراه  کلسینورین 
بهبود   IV سیکلوفسفامید  با  مقایسه  در  را  ی  بیمار القای  است 

ببخشد.
درمان . 3 عنوان  به  را  ی  بیمار عود  است  ممکن  آزاتیوپرین 

نگهدارنده در مقایسه با مایکوفنولات موفتیل افزایش دهد.
به عنوان یک عامل نگهدارنده استروئید استفاده  • آزاتیوپرین 

می شود و به عنوان یک جایگزین برای سیکلوفسفامید است. 
آزاتیوپرین بسیار ایمن تر است اما احتمالاً به ویژه در نفریت فعال 
کمتر مؤثر است. آزاتیوپرین نسبت به درمان با سیکلوفسفامید یا 

کورتیکواستروئید کمتر مستعد کننده  عفونت است.
در  • استفاده  مورد  ایمنی  سیستم  کننده  سرکوب  عوامل  سایر 

SLE شدید عبارتند از متوترکسات و سیکلوسپورین.
با  • گرانولوسیتی  کلونی  محرک  کتور  فا با  گلوبولین  گاما ترکیب 

پنی خود ایمنی  یدی در ترومبوسیتوپنی و نوترو دوز بالا داخل ور
یدی به طور فزاینده ای  نقش دارند.ایمونوگلوبولین های داخل ور
در درمان لوپوس مقاوم و همچنین در بیماران مبتلا به عفونت 
درمان  آنها  برای  که  شود  می  استفاده  فعال  لوپوس  و  همزمان 

سرکوب سیستم ایمنی اغلب نامناسب است.
•  B بلیموماب )مدولاتور سیتوکین( فعالیت محرک لنفوسیت

کمکی در بیماران  به عنوان درمان  بلیموماب  کند.  را مهار می 
مبتلا به SLE فعال و آنتی بادی مثبت با درجه بالایی از فعالیت 

ی علیرغم درمان استاندارد مجوز دارد. بیمار
کار  • به  مقاوم   SLE درمان  در  که  یکی"  بیولوژ "داروهای  سایر 

یتوکسیماب،  ر  ،TNF های  گونیست  آنتا  : از عبارتند  است  رفته 
کولیزوماب. آباتاسپت،توسیلیزوماب و ا

بیمارانی که به شدت مبتلا به بیماری های تهدیدکننده زندگی  •
کننده سیستم  که درمان سرکوب  هستند، ممکن است تا زمانی 

ایمنی تاثیر می گذارد تحت عمل تعویض پلاسما قرار بگیرند.
نباید  • آنها  شود.  داده  آنفولانزا  کسن  وا باید  لوپوس  بیماران  به 

یافت کنند. کسیناسیون زنده در وا

SLE عصبی و روانی
ایمنی،  سیستم  کننده  سرکوب  درمان  و  گلوکوکورتیکوئیدها 
کننده یک   که SLE عصبی-روانی منعکس  کاربرد دارند  زمانی 
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احتیاط، به شرط عدم وجود سابقه میگرن، فشار خون بالا یا 
کاردیولیپین منفی تجویز  ترومبوز و ارائه آنتی بادی های ضد 

کرد. با این حال، خطر افزایش ترومبوز وجود دارد.
• یا   خفیف  لوپوس  در  ی  باردار و  است  طبیعی  ی  بارور

ی باید تا زمانی  پایدار بی خطر است. در لوپوس شدید، باردار
ی بهتر کنترل می شود به تعویق بیفتد: که  بیمار

گر زن دارای . 1 ی شایع است، به خصوص ا عوارض در باردار
آنتی بادی ضد فسفولیپید باشد.

ی، . 2 باردار مکرر  زودرس  دادن  دست  از  شامل  عوارض 
زایمان  و  رحمی  داخل  رشد  محدودیت  کلامپسی،  پره ا
به   ، ترومبوز خطر  افزایش  معرض  در  زنان  باشد.  می  زودرس 

ویژه در دوران نفاس است.
فشار . 3 لوپوس،  نفریت  وجود  صورت  در  ی  باردار خطرات 

ی فعال مخصوصاً در زمان لقاح به شدت  خون بالا و بیمار
افزایش می یابد.

ی . ۴ باردار در  است  ممکن  موجود  قبل  از  کلیوی  ی  بیمار
بدتر شود و کنترل فشار خون بالا ممکن است دشوار باشد.

کنون . 5 کم و آسپرین با دوز پایین، ا هپارین با وزن مولکولی 
درمان انتخابی برای زنان مبتلا به APLS و دارای سابقه سقط 

جنین است.

SLE پیش آگهی
• ۴0سال   در  لوپوس  به  مبتلایان  در  زندگی  به  امید  گرچه  ا

25سال  هنوز   SLE به  مبتلا  افراد  است،  یافته  بهبود  گذشته 
جوانتر از حد متوسط در بریتانیا می میرند.

• این   با  است.  نادر  بریتانیا  در  فعال  لوپوس  از  ناشی  مرگ 
حال، 10درصد مرگ و میر بالای 20سال با میانگین سنی مرگ 

53.7 سال گزارش شده است.
• لوپوس   نفریت  به  بریتانیا  در   SLE بیماران حدود یک سوم 

مبتلا می شوند. بیماران با تبار آفریقایی که معمولا جوان هستند 
ایالات  انگلستان، همانند  لوپوس در  نفریت  به  ابتلا  به علت 
متحده آمریکا و جاهای دیگر در معرض خطر جدی ابتلا به 

مرحله نهایی بیماری کلیوی )ESRD( و مرگ زودرس هستند.

منبع:
 This is a translation into Farsi of an article originally published in
 English: Dr Colin Tidy, Systemic Lupus Erythematosus. Available
.from patient info doctor, Last updated: 8: 2020

یتوکسیماب ممکن  • برای موارد مقاوم به درمان، بلیموماب یا ر
است در نظر گرفته شود.

کنترل و درمان SLE شدید
کلیوی و عصبی  • که با SLE شدید شامل تظاهرات  بیمارانی 

روانی مراجعه می کنند نیاز به بررسی های کاملی دارند که علل 
یک از جمله عفونت را حذف کنند. دیگر اتیولوژ

بستگی  • ترومبوتیک(  یا  و  )التهاب  ای  زمینه  علت  به  درمان 
دارد و بیماران بر این اساس با داروهای سرکوب کننده سیستم 

ایمنی و یا ضد انعقاد باید تحت درمان قرار گیرند.
فعال  •  SLE برای  ایمنی  سیستم  کننده  سرکوب  های  یم  رژ

کی  خورا پردنیزولون  یا  یدی  ور پردنیزولون  متیل  شامل  شدید 
خود  به  خود  بهبودی  القای  برای   )1mg/kg/day )تا  بالا  دوز  با 
سرکوب  ی  دارو با  درمانی  پروتکل  از  بخشی  عنوان  به  اغلب  یا 

کننده سیستم ایمنی دیگری است.
موارد  • کثر  ا برای  سیکلوفسفامید  یا  موفتیل  مایکوفنولات 

ی غیر کلیوی شدید مقاوم به درمان  نفریت لوپوس و برای بیمار
استفاده می شود.

ممکن  • یتوکسیماب  ر یا  بلیموماب  یکی  بیولوژ درمان های 
دلیل  به  بیماران  درمان  که  صورتی  در  موردی  صورت  به  است 
عدم  یا  ایمنی  سیستم  سرکوب کننده  داروهای  بودن  اثر  بی 

تحمل به آنها با شکست مواجه شود، در نظر گرفته شود.
است  • ممکن  یس  پلاسمافرز و  یدی  ور داخل  ایمونوگلوبولین 

پورپورای  درمان،  به  مقاوم  های  سیتوپنی  به  مبتلا  بیماران  در 
که به سرعت  گیجی حاد  ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک، حالت 
رو به وخامت می رود و نوع فاجعه بار سندرم آنتی فسفولیپید در 

نظر گرفته شود.

قبل از بارداری، باروری و بارداری
• اما   کنند،  را تشدید  توانند لوپوس  هورمون های استروژن می 

کی استروژن را با کمترین دوز با  ی خورا می توان قرص ضد باردار
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اهمیت تشخیص بیماری نورومیلیت اهمیت تشخیص بیماری نورومیلیت 
اپتیکا )اپتیکا )NMONMO( از مولتیپل اسکلروزیس( از مولتیپل اسکلروزیس

معصومه رسولی نسب1 ، امیر هوشنگ نژاده2
1- دکتری تخصصی باکتری شناسی پزشکی از انستیتو پاستور ایران
2- دکتری علوم آزمایشگاهی و عضو انجمن شیمی کلینیکال آمریکا

آزمایشگاه پاتوبیولوژی و ژنتیک آینده

 مقاله علمی

نورومیلیت اپتیکا )NMO( یک بیماری خودایمنی نادر در سیستم عصبی 
مرکزی )CNS( است که با تأثیر بر روی اعصاب بینایی و نخاع می تواند 

منجر به کوری و فلج شود. نورومیلیت اپتیکا همچنین به عنوان اختلال 
طیف نورومیلیت نوری)NMOSD( و بیماری دویک )Devic( شناخته 
می شود. بیماری زمانی رخ می دهد که سیستم ایمنی بدن در برابر 

سلول های خودی واکنش نشان دهد. این امر عمدتاً در اعصاب بینایی 
اتفاق می افتد و اغلب منجر به از دست دادن ناگهانی بینایی می شود. 

علائم پس از اولین حمله معمولاً بهبود می یابد. نورومیلیت اپتیکا 
می تواند باعث کوری در یک یا هر دو چشم، ضعف یا فلج در پاها یا 

بازوها و اسپاسم دردناک شود. این بیماری همچنین می تواند موجب از 
دست دادن حس لامسه، استفراغ غیرقابل کنترل، سکسکه و مشکلات 

مثانه یا روده ناشی از آسیب نخاع شود. کودکان ممکن است دچار 
گیجی، تشنج یا کما شوند. در بیماری نورومیلیت اپتیکا سیستم ایمنی 

بدن به میلین یا غلاف محافظ اطراف اعصاب حمله می کند. 

معرفی   19 قرن  در  بار  اولین  اپتیکا  نورومیلیت  بیماری 
انواع  از  یکی  عنوان  به  متوالی  های  دهه  برای  و  شد 
ممکن  اوقات  می شد. گاهی  اس )MS( شناخته  بیماری ام 
گرفته شود زیرا هر  است نورومیلیت اپتیکا با بیماری MS اشتباه 
ئمی دارند که می آیند و می روند. به طور کلاسیک این  دو علا
التهاب  از  که شامل دوره هایی  بیماری تک فازی است  یک 
یک یا هر دو اعصاب بینایی و نخاع در یک دوره زمانی کوتاه 
 )Relapse( است، اما پس از دوره اولیه، عود )روزها یا هفته ها(
و  دارد  حمله  یک  تنها  فازی،  تک  یا  یک  منوفاز فرم  نمی کند. 

میزان ابتلای زنان و مردان به یک اندازه مبتلا است. 
با  بیمارانی  اکثر  که  است  شده  مشخص  اکنون 
های  دوره  فواصل  با  را  مکرری  حملات   ،NMO معیارهای
است  ممکن  حملات  بین  فاصله  کنند.  می  تجربه  بهبودی 

هفته ها، ماه ها و یا سال ها باشد. رایج ترین فرم بیماری، فرم 
که بروز آن در زنان بیشتر  عودکننده با حملات دوره ای است 
از مردان است. هر عود آسیب جدیدی ایجاد می کند و به مرور 
زمان، عود می تواند منجر به ناتوانی جدی شود. حملات منجر 
و همچنین سلول های  به آستروسیت ها  و آسیب  التهاب  به 
عصبی و میلین می شود. این آسیب، پیام های مغز و نخاع به 
قسمت های مختلف بدن را مختل می کند و باعث ضعف و 

سستی شدیدتر می شود.
میلیت  و   )Optic Neuritis( بینایی نوریت 
عرضی )Transverse myelitis( در نورومیلیت اپتیکا شایع است. 
: چشم  علائم ناشی از نوریت بینایی و میلیت عرضی عبارتند از
ی دید در یک یا هر دو چشم،  درد، از دست دادن دید یا تار
دست  از  حسی،  بی  یا  لامسه  حس  دادن  دست  از  ضعف، 
یا مثانه  روده  کنترل  از دست دادن  دادن عملکرد عضلانی، 
یا مشکل در تخلیه مثانه، اسپاستیسیتی )Spasticity(، درد یا 

حالت سوزن سوزن شدن در گردن، پشت یا شکم.
 علایم دیگری که معمولاً با حمله NMO رخ می دهد شامل 
است.  استفراغ  و  تهوع  حالت  کنترل،  غیرقابل  سکسکه 
و  است  ی MS مشابه  بیمار ئم  علا با  یک  دو ی  بیمار ئم  علا
ی از هم بسیار  گاهی تشخیص این دو بیمار به همین دلیل، 
ی  بیمار می شد  تصور  گذشته  در  یکه  بطور است  مشکل 
شده  مشخص  امروزه  ی MS است.  بیمار از  نوعی  یک  دو
یادی  ز تفاوت های  شناسی  آسیب  لحاظ  از  ی  بیمار این 
افتراقی NMO از MS برای  و  صحیح  با MS دارد. تشخیص 
شروع درمان های مؤثر اولیه بسیار حیاتی و حائز اهمیت است.

تخمین زده می شود که بین ۴ تا 8 هزار نفر مبتلا به NMO در 
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ایالات متحده و یک چهارم میلیون نفر در سراسر جهان وجود 
دارد. NMO در زنان )بیش از 80 درصد( بیشتر از مردان است. این 
بیماری در میان افراد آفریقایی و آسیای شرقی، بیشتر از افراد سفید 
پوست شایع است. بیماری نورومیلیت اپتیکا در سراسر جهان 
اپیدمیولوژیک شیوع NMO را در  اگرچه مطالعات  رخ می دهد، 
( و پس از آن  میان جمعیت سیاهپوست )حدود 10 در 100,000 نفر
( و سپس جمعیت سفید/  آسیایی ها )حدود 3/5 در 100,000 نفر
(. جمعیت های آسیای شرقی،  قفقازی )حدود 1 در 100,000 نفر
کره ای ها )حدود  و   ) نفر ژاپنی ها )حدود 3/۴2 در 100,000  یعنی 
( نرخ شیوع بالاتری از این بیماری را نسبت به  2/56 در 100,000 نفر

سایر کشورهای آسیایی نشان دادند. 
فاصله  با  یا  همزمان  صورت  به  می تواند  بیماری  این  علایم 
مبهم  بیماری  این  اتیولوژی  کند. عامل  بروز  بیمار  در  هم،  از 
کشف  باقی مانده است، اما درک بیماری زایی ایمنی به دنبال 
کواپورین )AQP4( و گلیکوپروتئین  اتوآنتی بادی های مرتبط، یعنی آ

الیگودندروسیت میلین )MOG( بهبود یافته است. 
جدید  بادی  اتوآنتی  200۴، لنون )Lennon( یک  سال  در 
مبتلا  بیماران  از  گروهی  در  کلاس )IgG IgG1( را  از  سرمی 
به NMO معرفی کرد که به آستروسیت های در مجاورت عروق، 
فضای Virchow Robin و نرم شامه متصل می شود. این آنتی 
بادی علیه پروتئین AQP4 ایجاد می شود که یکی از مهمترین 
بیومارکرهای اثبات شده برای تشخیص بیماری NMO است. 

عنوان NMO-IgG یا AQP4-Ab در  تحت  اتوآنتی بادی 
همراه  یافته  این  می شود.  به NMO یافت  مبتلا  بیماران 
انتقال  )شامل  یک  ایمونولوژ و  یک  هیستوپاتولوژ شواهد  با 
مفهوم NMO به  حیوانی(،  مدل های  به  بادی  آنتی  غیرفعال 
می کند.  تاَیید  را  همورال  ایمن  خود  ی  بیمار یک  عنوان 
آزمایش خون از نظر وجود آنتی بادی  IgG ضد AQP4 در 60 تا 
بالینی NMO، مثبت است  با معیارهای  90 درصد مبتلایان 

در صورتیکه در بیماران مبتلا به MS کلاسیک منفی است.

باشد: یر  ز موارد  شامل  است  ممکن  تشخیص   فرآیند 
 1-سابقه پزشکی برای شناسایی علائم گذشته یا حال که ممکن 

است ناشی از NMO، بیماری MS یا اختلال دیگری باشد.
ی،  ، مهارت های گفتار 2-معاینه عصبی شامل بررسی تفکر
ها،  رفلکس  بلع،  قدرت،  احساسات،  شنوایی،  بینایی، 

هماهنگی، راه رفتن و تعادل.
ی رزونانس مغناطیسی )MRI( برای بررسی   3-تصویربردار

، اعصاب بینایی و نخاع، آسیب به مغز

۴- پونکسیون کمری برای بررسی مایع مغزی نخاعی،
 5- اسکن چشم و آزمایش بینایی برای بررسی تاری دید یا 
برای جستجوی  آزمایش خون  و 6.  از دست دادن درک رنگ 
فرد  آزمایش  اگر   .)IgG  AQP4-(  AQP4ضد آنتی بادی 
برای- IgG AQP4 مثبت و حداقل یکی از موارد زیر را داشته 
التهاب  است NMO باشد.  ممکن  پزشک  تشخیص  باشد، 
)میلیت  نخاع  التهاب  بینایی(،  یت  )نور بینایی  عصب 
عرضی(، یک دوره سکسکه یا حالت تهوع/استفراغ بدون هیچ 
دلیل دیگری و سندرم مغزی با ضایعات قابل مشاهده در MRI و 
برای IgG -AQP4 منفی  شما  آزمایش  اگر   .NMO با سازگار 
یت اپتیک  باشد، تشخیص NMO تنها در صورت داشتن نور
بود.با  ئم NMO خواهد  علا از  دیگر  یکی  و  عرضی  میلیت  یا 
کواپورین-۴ با حساسیت بالا می توان  ردیابی آنتی بادی ضدآ
کننده  از سایر بیماری های دمیلینه  به موقع بیماری دویک 
تشخیص  مانند MS کلاسیک  مرکزی  اعصاب  سیستم  حاد 

افتراقی داد تا درمان های متفاوتی در نظر گرفته شود. 
است  منفی  ضد AQP4 آنها  بادی  آنتی  آزمایش  که  بیمارانی 
ممکن است از نظر آنتی بادی علیه  MOGمثبت باشند و بیماری 
باشند. این  بادی MOG داشته  آنتی  لات  اختلا نام  به  مرتبط 
بیماران بطور مشابه دارای التهاب نخاع  و التهاب عصب چشم 
هستند. گلیکوپروتئین MOG در الیگودندروسیت ها در CNS و 
روی غشاء خارجی غلاف لیپوپروتئینی میلین پستانداران بیان 
می شود.MOG  در حفظ ساختار میلین، سیگنال دهی داخل 

سلولی و تعدیل خودایمنی CNS  نقش دارد.
برای  ویژه ای  ضد MOG  شاخص  آنتی بادی   تولید 
در  ویژه  اکتسابی CNS  به  کننده  دمیلینه  بیماری های  تشخیص 
سنجش  تست  NMO  است.  تشخیص  در  همچنین  و  اطفال 
بدن  در  بادی IgG  موجود  آنتی  ضد MOG میزان  بادی  آنتی 
را بر علیه MOG  اندازه می گیرد. میزان این آنتی بادی  بیماران 
است  دویک متفاوت  بیماری MS و سندرم  مختلف  انواع  در 
و اندازه گیری آن  به پزشک در تشخیص نوع MS کمک فراوانی 
می نماید. تشخیص IgG1 ضد AQP4  در مرحله اولیه بیماری، 

درمان های خاص بیماری را تسهیل می کند. 
بیماران NMO برای  از  زیرگروه  یک  اخیراً  حال،  این  با 
 MOG منفی اما برای آنتی بادی های AQP-4 آنتی بادی های ضد
یک  پاتولوژ موجودیت  یک  بیشتر  که  شده اند،  گزارش  مثبت 
خاص به نام »MOG-آنسفالومیلیت« )MOG-EM( یا بیماری 
نکته  این  به  توجه  می کند.  مشخص  آنتی بادی MOG را 
ئم  علا از  ترکیبی  تشخیص NMO براساس  که  است  ضروری 
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به دلیل نیاز آزمایشگاه ها به واردات آنها محدود شده است. 
علاوه بر این، نتایج CBA بر اساس فلورسانس مشاهده شده 
تفسیر می شود که هم به ابزار دقیق و هم به کارکنان مجرب 
نیاز دارد. جدای از کیت های تجاری CBA، آزمایشگاه های 
استاندارد  های داخلی   CBA دارای است  ممکن  ارجاع 
و  ایجاد  برای  مجددا  اما  است،  صرفه  به  مقرون  که  باشند 
حفظ رده های سلولی ترانسفکت شده، به راه اندازی های 
، تیترهای  کشت بافت تخصصی نیاز است. از طرف دیگر
 AQP-4 برای( مضاعف  منفی  سرم  پایین NMO IgG و 
که تلاش  IgG وMOG IgG (، چالش هایی را برای پزشکانی 

بگیرند  قطعی  مورد NMOSD نتیجه گیری  در  می کنند 
به وجود می آورد. 

غیر  به  خاص  جدید  بیومارکرهای  غربالگری 
از AQP4 IgG و MOG IgG، مانند پروتئین اسیدی فیبریلاری 
گلیال و زنجیره سبک نوروفیلامنت، ممکن است در آینده 

نزدیک ارزش تشخیصی داشته باشد.
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بالینی، یافته های MRI و تست های 
وجود  جمله  از  آزمایشگاهی 

آنتی بادی های ضد NMO است.
آزمایش  تشخیص  روش های 
عبارتند  اپتیکا  نورومیلیت  بیماری 
با  سنجش ایمونوسوربنت مرتبط  از 
آنزیم یا الایزا )ELISA(، ایمنوفلورسانس 
سنجش  و   )IIFA( غیرمستقیم 
فلورسانس  بر  مبتنی  ایمنی  رسوب 

اینکه  وجود  سلول )CBA(. با  بر  مبتنی  سنجش  و   )FLIP(
حساسیت تمامی این آزمایش ها که هر کدام از آنها از تکنیک 
اما  است.  متفاوت  می کنند،  استفاده  متفاوتی  یک  ایمونولوژ
برای  بودن NMO-IgG/AQP4-Ab را  اختصاصی  آنها،  تمامی 
تشخیص تأییدی بیماری NMO  نشان می دهند. حساسیت 
درصد   60 بادی AQP4 حدود  آنتی  سنجش  روش ELISA در 
قابل  و  بهترین  میباشد.  کاذب  منفی  مقادیر  با  همراه  و 
بادی  آنتی  عیار  تعیین  و  سنجش  برای  روش  اعتمادترین 
حساسیت  است.  غیرمستقیم  ایمنوفلورسانس  AQP4  روش 

روش ایمنوفلورسانس غیرمستقیم که روش اختصاصی مبتنی 
مقادیر  تشخیص  قابلیت  و  است  بالا  بسیار  است  سلول  بر 

آنتی بادی کمتر از µg/mL 0/1 را دارد. 
وضعیت  روی  آزمایشگاهی NMO بر  تشخیص های  تمام 
 )CSF( در سرم و مایع مغزی نخاعی  AQP4 سرمی آنتی بادی های
تکیه کرده اند. تشخیص NMO با استفاده از CSF معمولاً توصیه 
سرم  نمونه های  و  است  تهاجمی  برداری  نمونه  زیرا  شود  نمی 
برای ارایه اطلاعات مورد نیاز کافی است. بطور کلی تست های 

تشخیصی آزمایشگاهی به سه دسته کلی تقسیم می شود: 
1-روش های مبتنی بر بافت )TBA(، 2- روش های مبتنی بر 

 .)PBA( سلول، و 3- روش های مبتنی بر پروتئین
تشخیص آزمایشگاهی اتو آنتی بادی ها همراه با تظاهرات 
که  زودهنگام NMO دارد  تشخیص  در  مهمی  نقش  بالینی 
کمک  گهی این اختلال  به مدیریت مناسب و بهبود پیش آ
مختلف  حساس  تشخیصی  تست های  گرچه  ا می کند. 
دسترس  تشخیص NMO IgG در  برای  ی  تجار صورت  به 
هستند، اما همچنان چندین نیاز بالینی برآورده نشده است. 
تجاری CBA  از  کیت های  از  استفاده  متاسفانه، 
برای  را  آنها  که  گزاف  های  هزینه  دلیل  به  سو  یک 
جمعیت های کم درآمد غیرقابل تحمل می کند و از سوی دیگر 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jeyalatha%20MV%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Therese%20KL%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Anand%20AR%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kim%20Y%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jung%20S%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kim%20Y%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Park%20Y%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Han%20K%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Oh%20E%5BAuthor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6807526/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Papadopoulos%20MC%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Verkman%20AS%5BAuthor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=22608667
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lana-Peixoto%20MA%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Talim%20N%5BAuthor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6631227/
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کم خونی پرنیشیوز و کمبود 
B12 ویتامین

ویتامین  B12  یا کوبالامین در گوشت و غذاهای پروتئین جانوری وجود 
دارد. جذب آن در ایلئوم انتهایی روی می دهد و نیاز به فاکتور داخلی 
)Intrinsic Factor(ترشح شده از سلول های مخاطی معده )آهیانه(، 
برای گذر به مخاط روده دارد. ذخایر ویتامین B12 بدن در محدوده 
2-3 میلی گرم بوده و به مدت2تا4 سال دوام دارد. کم خونی پرنیشیوز 
یک فرایند خود ایمنی است که باعث گاستریت، آتروفی تمام لایه ها ی 
جسم و فوندوس معده و نابودی غدد طبیعی معده، ساختار مخاطی و 
سلول های جداری و اصلی معده می شود که منجر به آکلرهیدریا )فقدان 

اسید هیدروکلریک معده( و فقدان IF می شود.

اتیولوژی
کم خونی پرنیشیوز 80درصد از موارد کم خونی مگالوبلاستیک را  
به دلیل اختلال در جذب ویتامین B12 تشکیل می دهد. سایر علل 

: کمبود ویتامین B12 عبارتند از
گاستریت  برداشتن معده،  گاسترکتومی،  وابسته به معده:  علل 
ناهنجاری  یا  و  کمبود  یا  پیلوری  کتر  هلیکوبا عفونت  آتروفیک، 

)IF (کتور داخلی مادرزادی فا
دریافت ناکافی ویتامین B12 در رژیم غذایی: به عنوان مثال، 
یک رژیم غذایی وگان. رژیم غذایی وگان تنها یک سبک تغذیه نیست 
بلکه یک سبک زندگی است. افراد پای بند به سبک وگان نه تنها از 
فرآورده های  سایر  بلکه  می کنند،  پرهیز  حیوانات  گوشت  خوردن 
حیوانی نظیر شیر و لبنیات، تخم مرغ، تخم ماکیان و عسل نیز در رژیم 

این افراد ممنوع است.
کرون  علل روده ای : مانند: سوء جذب، برداشتن روده، بیماری 
کار  هر  و   HIV استوایی،  مزمن  اسپرو  گذارد،  می  تأثیر  ایلئوم  بر  که 

رادیوتراپی که باعث تابش به ایلئوم می شود.

داروها: مانند: کلشی سین، نئومایسین، متفورمین، داروهای ضد 
بر تولید اسید معده  که  از داروهایی  تشنج. استفاده طولانی مدت 
گونیست های گیرنده H2، مهارکننده های  تاثیر می گذارند )مانند آنتا
کمبود  از  ناشی  عواقب  شدن  بدتر  باعث  توانند  می  پروتون(  پمپ 
 B12 ویتامین آزادسازی  برای  اسید معده  زیرا  ویتامین B12 شوند، 

متصل به پروتئین های موجود در غذا لازم است.

اپیدمیولوژی
کم خونی پرنیشیوز در جمعیت بریتانیا بین 1 تا 5 در  میزان بروز 

هر 100000 نفر در سال تخمین زده می شود.
در بریتانیا شیوع کمبود ویتامین B12 در افراد کمتر از 60 سال حدود 
6 درصد است و برای افراد بالای 60 سال 20 درصد می باشد.حدود 11 
درصد از افرادی که رژیم غذایی وگان دارند کمبود ویتامین B12 دارند.

خونی  کم  و   B12 کمبود  علت  ترین  شایع  پرنیشیوز  خونی  کم 
مگالوبلاستیک است و بیشتر در افراد ۴0 تا 70 ساله رخ می دهد.

افراد  برای  و  افراد سفید پوست 60 سال  میانگین سن شروع در 
کندگی  )bimodal( به دلیل افزایش رخ  سیاه پوست 50 سال، با پرا

داد در زنان جوان سیاه پوست است.

تظاهرات بالینی
حالی،  بی  و  خستگی  شامل  است  ممکن  خونی  کم  ئم  علا
 B12 کمبود ویتامین تنگی نفس، غش، تپش قلب و سردرد باشد. 
ئم عصبی غیر قابل توضیح برای نمونه، پارستزی،  ممکن است با علا

بی حسی، تغییرات شناختی یا اختلال بینایی همراه باشد.
نارسایی  پریدگی،  رنگ  شامل  است  ممکن  معاینه  های  یافته 
قلبی)اگر کم خونی شدید باشد(، رنگ لیمویی پوست، گلوسیت و 

زخم دهان باشد.
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پذیری،  تحریک  شامل  است  ممکن  روانی  عصبی  ویژگی های 
عصبی  ویژگی های  باشد.  عقل  زوال  و  پریشی  روان  افسردگی، 
پاتی  نورو و  ترکیبی نخاع  موارد تحت حاد دژنراسیون  تواند  نیز می 

محیطی را در بر بگیرد.
از دست دادن حس ارتعاشی و موقعیت محیطی نشانه های اولیه 
درگیری سیستم عصبی مرکزی )CNS( است که همراه با از دست دادن 
ممکن  بعدی  مراحل  است.  متوسط  تا  خفیف  ضعف  و  رفلکس 
است با حالت تشنج، پاسخ های بابینسکی)در اصطلاح پزشکی در 
نوروآناتومی به معنای رفلکسی است که پزشکان از آن در تشخیص 
سالم بودن مسیر های مغزی - نخاعی برای حرکات ارادی از آن بهره 

کسی مشخص شود. می گیرند( و آتا
ئم عصبی غیرمعمول شامل اختلال در احساس درد،  سایر علا
درجه حرارت و حس لمس است. ساق پاها و پاها زودتر و بیشتر از 
دست ها درگیر می شوند. کوررنگی زرد-آبی ممکن است رخ دهد.

تراست(  برجسته  پیشرفته  موارد  در  )معمولاً  روانپزشکی  ئم  علا
ممکن است شامل افسردگی، پارانویا )جنون مگالوبلاستیک(،هذیان، 
سردرگمی و زوال عقل باشد. بیماران کم خون شدید ممکن است با 
نارسایی قلبی که اغلب توسط عفونت ایجاد می شود، مراجعه کنند. 

هپاتومگالی و اسپلنومگالی ممکن است وجود داشته باشد.

تشخیص افتراقی
علل کم خونی مگالوبلاستیک:

از  انتروپاتی ناشی   ، بز کمبود فولات - رژیم غذایی نامناسب، شیر 
های  کم خونی  مزمن،  بودن،  نارس  بارداری،  گرمسیری،  اسپرو  گلوتن، 

کم خونی داسی شکل(، بیماری بدخیم، افزایش  همولیتیک )مانند 
(، داروها  نارسایی احتقانی قلب، دیالیز کلیه )بعلت  از دست دادن 

)داروهای ضد تشنج، سولفاسالازین(.
نخاع  حاد  تحت  ترکیبی  دژنراسیون  مانند  عصبی  عوارض 
دهد،  رخ  سرم،   B12 در سطوح  بودن  طبیعی  علیرغم  است  ممکن 
به عنوان مثال، نارسایی در انتقال درون سلولی ویتامین B12 توسط 
 B12 می تواند منجر به کمبود عملکردی ویتامین transcobalamin-2

شود هرچند که سطح سرمی آن به ظاهر طبیعی باشد.

علل ماکروسیتوز:
بارداری و دوره نوزادی.• 
مصرف الکل بیش از حد.• 
بیماری کبد.• 
کم کاری تیروئید شدید.• 
خونی •  کم  یا  حاد   خونریزی  پسا  مثال،  عنوان  )به  رتیکولوسیتوز 

همولیتیک(.
خونی •  کم   ، قرمز های  گلبول  خونی-آپلازی  اختلالات  سایر 

آپلاستیک، لوسمی میلوئیدی، ناهنجاری های میلودیسپلاستیک.
تغییرات در پروتئین های پلاسما )برای  مثال، افزایش پاراپروتئین • 

ثانویه در مولتیپل میلوما ( ممکن است باعث افزایش کاذب میانگین 
کروسیت شود. حجم سلولی )MCV( بدون حضور ما

گذارند - به عنوان مثال، •  DNA تاثیر می  که بر سنتز  داروهایی 
آزاتیوپرین، هیدروکسی اوره روش های بررسی و تشخیص
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تست های بیوشیمیایی
 با افزایش تخریب پیش سازهای گلبول قرمز در مغز استخوان، 
یابد.  افزایش  است  ممکن  پلاسما  کونژوگه  غیر  روبین  بیلی 
آزمایش های عملکرد کبد)LFTs(، آزمایش های تیروئید)TFTs( و 
کروسیتوز  الکتروفورز پروتئین ممکن است در تشخیص افتراقی ما

کمک کنند.
اولیه  معمول  تشخیصی  تست  سرم    B12ویتامین امروزه 
استاندارد است. تعیین محدوده های مرجع، توسط آزمایشگاه ها 
به طور جداگانه می تواند چالش برانگیز باشد زیرا سطح ویتامین 
رژیم  جمله  از  زیادی  متغیرهای  تأثیر  تحت  تواند  می  سرم   B12
غذایی، بارداری، مکمل ها، قرص های ضدبارداری و متفورمین 
قرار گیرد ویتامین B12 و سنجش فولات باید به دلیل رابطه نزدیک 

در متابولیسم همزمان ارزیابی شود.
با  همیشه  خون   B12یتامین و کل  سطح 
یتامینB12 فعال در بدن مرتبط نیست  سطح و
غیرفعال   B12یتامین و شامل  همچنین  و 
سرمی  نتایج  بنابراین  است،  متابولیکی 
ئم  علا با  همراه  باید  B12)کوبالامین(  یتامین  و
بالینی و سایر نتایج آزمایشگاهی تفسیر شود. 
در  موجود  آزمایش های  محدودیت های  سایر 

: یتامین B12 عبارتند از حال حاضر برای و
نامشخص  کوبالامین  بالینی  نرمال  سطح 
است. با این حال تصور می شود که کوبالامین 
 1۴8( باشد  لیتر  در  نانوگرم   200 از  کمتر  سرم 
( به اندازه کافی حساس است  پیکومول در لیتر
ویتامین  کمبود  به  مبتلا  افراد  از  درصد  که 97 

B12 را بتواند تشخیص دهد.
نیست،  مرتبط  بالینی  ئم  علا با  راحتی  به  کوبالامین  سطح 
لیتر  در  نانوگرم   100 از  کمتر  کوبالامین  سطح  که  افرادی  گرچه  ا
یا  بالینی  شواهد  دارای  معمولا  دارند   ) لیتر در  پیکومول   75(

یتامین B12 هستند. متابولیکی کمبود و
در افراد مسن، غلظت های پایین کوبالامین سرم  در محدوده 
یا  خونی  کم  غیاب  در  است  ممکن  لیتر  در  نانوگرم   160-100
 B12 کمبود بالینی قابل توجه ویتامین کروسیتوز رخ دهد و یا  ما
کوبالامین در محدوده نرمال وجود  ممکن است حتی با سطوح 

داشته باشد.
کنند،  که از داروهای ضدبارداری خوراکی استفاده می  زنانی 
سطح  کوبالامین،  ناقل  پروتئین  کاهش  دلیل  به  است  ممکن 
این ممکن است منجر  این حال،  با  کاهش دهند.  را  کوبالامین 
به کمبود نشود. سطح سرمی کوبالامین در زنان باردار کاهش می 

تشخیص  برای  طلایی  استاندارد  آزمایش  هیچ  حاضر  حال  در 
یتامین B12 وجود ندارد: کمبود و

ئم  علا با  است  ممکن   B12 یتامین  و قطعی  غیر  پایین  مقدار 
غیر اختصاصی و بدون کم خونی رخ دهد.

بیماران با چهره ی بالینی قوی کمبود ویتامین B12 ممکن است 
محدوده  داخل  در  که  باشند  داشته  را   B12 ویتامین  سرمی  سطح 

مرجع قرار گیرد )سطح ویتامین B12 طبیعی کاذب(.
مالونیک  متیل  اسید  پلاسما،  )هموسیستئین  دیگر  آزمایشات 
پلاسما و هولوترانس ویتامین B12 سرم( ممکن است به تعیین کمبود 
عملکردی یا بیوشیمیایی زمینه ای کمک کند اما در حال حاضر به 
گسترده در دسترس نیستند و نقاط cut-off برای نشان دادن  طور 

کمبود در آزمایشگاه های مختلف متفاوت است.

CBC و لام خون
نشان  است  ممکن  لام  در  هایپرسگمانته  نوتروفیل های  وجود 
دهنده کمبود ویتامین B12 یا فولات باشد. اگرچه، آنها در آغاز کمبود 

ویتامین B12 حساس و اختصاصی نیستند.
هیپرسگمانته  نوتروفیل های  شکل،  بیضی  کروسیت های  ما
تغییرات  و  خون  لام  در  گردش  درحال  مگالوبلاست های  و 
کمبود  بالینی  ویژگی های  از  استخوان  مغز  در  مگالوبلاستیک 
خاصی  شاخص   MCV افزایش  حال،  این  با  است.   B12 ویتامین 
از کمبود ویتامین B12 نیست و احتمال سندرم میلودیسپلاستیک 
زمینه ای و همچنین مصرف بیش از حد الکل ، داروها و سایر علل 

افزایش MCV باید در نظر گرفته شود.
 B12 ویتامین آزمایش  به  نیاز  رد  برای  تواند  MCV نمی  نبودن  بالا 
استفاده شود. در کمبود آهن مرتبط ممکن است MCV طبیعی باشد، 
گلبول قرمز دیده شود)یک فیلم  در این صورت ممکن است دو نوع 

خونی دو شکلی(.
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)IFAB (آنتی بادی فاکتور داخلی
دارای ویژگی بالا با ارزش پیش بینی مثبت بالا )95%( برای وجود 
کم خونی پرنیشیوز در صورت مثبت بودن، و دارای مثبت کاذب 
کم با میزان )1-2%(. آن دسته از بیمارانی که نیاز به درمان جایگزین 
 IFAB کند.  می  شناسایی  را  دارند  مادام العمر   B12 ویتامین 
است  مثبت  موارد  درصد   60  -۴0 در  و  دارد  پایینی  حساسیت 
بنابراین، سنجش IFAB منفی آنمی پرنیشیوز را رد نمی کند. تیتر 
بالای IFAB ممکن است با سنجش ویتامین B12 تداخل داشته 
باشد که منجر به یک ویتامین B12 کاذب در سرم طبیعی می شود.

در   )IFAB( داخلی  کتور  فا آنتی بادی های  آزمایش  بنابراین 
را  کمبود  قوی  بالینی  ویژگی های  که  می شود  توصیه  بیمارانی 
نشان می دهد، مانند وجود کم خونی مگالوبلاستیک یا دژنراسیون 
ترکیبی تحت حاد نخاع، و لو اندازه ویتامین B12 سرم این بیماران 

طبیعی نشان داده شود.

آنتی بادی های ضد سلول جداری معده 
)Gastric anti-parietal cell antibodies(

در  است.  پرنیشیوز  کم خونی  برای  پایینی  ویژگی  دارای 
کم خونی پرنیشیوز مثبت می شود ولی  به  افراد مبتلا  80درصد 
در 10درصد افراد عادی نیز مثبت است. آنتی بادی های مثبت 
اسید  کلرهیدری  آ باعث  است  ممکن  معده  جداری  سلول 
معده و پیشرفت به کم خونی پرنیشیوز شود. با این حال، آزمایش 
کم خونی پرنیشیوز قطعی  آنتی بادی جداری معده مثبت برای 
پرنیشیوز  خونی  کم  تشخیص  برای  آن  انجام  بنابراین  نیست. 

توصیه نمی شود.
 B12 جذب  گیری  اندازه  برای  آزمایش  این  شیلینگ:  آزمون 
 B12 خوراکی  دوز  از  پس  ادرار  رادیواکتیویته  افزایش  یابی  ارز با 

رادیواکتیو استفاده شد. این تست دیگر در دسترس نیست.

آسپیراسیون مغز استخوان
بررسی مغز استخوان بیشتر جنبه تاریخی دارد و در شرایطی که 
تصویر بالینی تنها براساس آزمایش های آزمایشگاهی نامشخص بود، 
 B12 توصیه می شد. با این حال، برخی از افراد مبتلا به کمبود ویتامین
هیچ ناهنجاری خونی آشکار ندارند و ارزش بررسی مغز استخوان 
استخوان  شاید   آسپیراسیون مغز  روی،  بهر  ناشناخته است.  نیز 
برای محدود کردن تشخیص افتراقی ضروری باشد، به ویژه اگر به 
میلودیسپلازی، کم خونی آپلاستیک، میلوما یا سایر اختلالات مغز 
استخوان مشکوک باشند. در کمبود B12 و فولات، مگالوبلاست ها و 
متامیلوسیت های غول پیکر )ا پیش سازهای اولیه ی گرانولوسیت( 

دیده می شود.

یابد و تعیین کمبود در آن کمتر قابل اعتماد است. مقادیر مرجع )و 
واحدها( ممکن است بین آزمایشگاه ها متفاوت باشد.

هموسیستئین تام پلاسما:
 کمبود ویتامین B12 منجر به افزایش هموسیستئین پلاسما می شود 
که یک نشانگر زیستی حساس کمبود ویتامین B12 است و در اوایل 
 دوره کمبود، افزایش می یابد و با بدتر شدن کمبود پیشرفت می کند. 
در  فولات،  کمبود  در  همچنین  آن  یافته  افزایش  سطوح  حال  این  با 
 کمبود B6 و در بیماران مبتلا به نارسایی کلیه، در کم کاری تیروئید و 

در نتیجه برخی پلی مورفیسم های ژنتیکی رخ می دهد.
افزایش   B12 ویتامین  کمبود  در  پلاسما  مالونیک  اسیدمتیل 
کاذب در افراد  می یابد، با این حال، سطح آن ممکن است به طور 
کتری های روده کوچک و  مبتلا به بیماری کلیه، رشد بیش از حد با
غلظت خون افزایش یابد. سطوح فوق العاده بالا ی آن تقریبا همیشه 

نشان دهنده کمبود ویتامین B12 است.
هولو ترانس کوبالامین بخش ویتامین B12 پلاسما است و ممکن 
است اختصاصی تر از سطح ویتامین B12 سرم باشد. با این حال، این 

تست در حال حاضر به طور گسترده در دسترس نیست.
سطح اسید فولیک باید اندازه گیری شود تا  گمان کمبود آن همراه با 
کمبود B12، حذف شود. فولات گلبول قرمز راهنمای بهتری برای کمبود 
فولات، نسبت به فولات سرم است. کمبود B12 ممکن است منجر به 
افزایش سطح فولات سرم شود، اما سطح فولات گلبول قرمز را به علت 

تاثیر بر متابولیسم فولات داخل سلولی کاهش می دهد.

B12 بررسی های تعیین علت شناسی کمبود ویتامین
غربالگری اتوآنتی بادی

کم خونی پرنیشیوز یکی از چندین بیماری های خود ایمنی است، 
، دیابت نوع 1، ویتیلیگو و هیپوآدرنالیسم که  همانند بیماری هاشیموتو
ممکن است با هم وجود داشته باشد. آنتی بادی ها علیه آنتی ژن های 

بافتی خاص می توانند به تشخیص شرایط خاص کمک کنند.
کم خونی پرنیشیوز به گونه ای ویژه با وجود آنتی بادی های فاکتور 
داخلی )IFABs( تشخیص داده می شود. با این حال، پروفایل های 
کلی بخشی از غدد  خود ایمنی انجام شده در بیماران برای ارزیابی 
درون ریز و دیگر ناهنجاری های خود ایمنی  است،  که ممکن است با 
)IFAB, anti-parietal cell antibody(، همراه باشد،  کم خونی پرنیشیوز
تا  بتوان احتمال وجود هم زمان کم خونی پرنیشیوز را افزایش می دهد. 
نارسایی های خودایمنی  ، دیگر  پرنیشیوز کم خونی  بررسی  در طول 
نیزممکن است به طور همزمان وجود داشته باشد )به ویژه بیماری 
تیروئید و دیابت نوع 1( و پیشنهاد شده است که بررسی ها برای این 

موارد  نیز در نظر گرفته شود.
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فولات  یا   B12ویتامین کمبود  علت  ها،  بررسی  از  پس  اگر 
یا   B12 ویتامین  کمبود  به  مشکوک  علت  یا  است،  نامشخص 
فولات، به سبب بدخیمی خونی یا دیگر ناهنجاری های خونی 

است، باید به متخصص هماتولوژی مراجعه کنید.
یر به متخصص گوارش مراجعه کنید: در موارد ز

کم خونی  اثر  در  که   (  B12 ویتامین  جذب  سوء  به  شک   -1
پرنیشیوز نباشد (

ئم گوارشی است، به ویژه  2-فرد دارای کم خونی پرنیشیوز و علا
یت ارجاع  اگر شک به سرطان برود)مثلابا کمبود آهن همزمان( فور

ئم بستگی دارد. به ماهیت علا
یم غذایی  3- اگر تصور می شود کمبود ویتامین B12 به دلیل رژ

نامناسب است، به یک متخصص تغذیه مراجعه کنید.

عوارض کم خونی پرنیشیوز
  کم خونی شدید باعث خطر عوارض قلبی ریوی می شود.

  تغییرات عصبی ممکن است رخ دهد، حتی زمانی که هیچ 
تغییری در شمارش خون وجود نداشته باشد که شامل پارستزی، 
کسی،نوروپاتی محیطی )پاها معمولاً بیشتر از بازوها تحت تأثیر  آتا
و  روانپزشکی  های  ناهنجاری  بینایی،  اختلال  گیرند(،  می  قرار 
از دست دادن حافظه می باشند، دژنراسیون ترکیبی تحت حاد 

نخاع نیز ممکن است رخ دهد.
)مانند  عصبی  لوله  نقایص  مستعد   B12ویتامین   کمبود 

اسپینا بیفیدا، آنانسفالی و انسفالوسل( در جنین می شود.
تولید  باعث  است  ممکن  فولات  یا   B12ویتامین   کمبود 

کارآمد هر نوع سلول خونی مشتق شده از مغز استخوان شود. نا
  کمبود ویتامین B12 یا فولات، ممکن است باعث عقیمی 

شود که با مکمل های ویتامینی مناسب برگشت پذیر است.
  افراد مبتلا به کم خونی پرنیشیوز در معرض افزایش خطر ابتلا 
کم خونی پرنیشیوز قبل از  گهی  به سرطان معده هستند. پیش آ
کشنده بود. از این  پیدایش درمان با ویتامین B12، این بیماری 
ک به آن گذاشتند. با این حال، کم خونی  رو نام پرنیشیوز یا خطرنا
پرنیشیوز به سرعت به درمان جایگزین پاسخ می دهد و بیشتر 
بیماران طول عمر طبیعی با عوارض کمی دارند. اگر کمبود شدید 
و طولانی مدت بوده باشد، هر گونه عارضه عصبی ممکن است 

غیر قابل برگشت باشد.

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally published in 

English: Dr Colin Tidy, Pernicious Anaemia and B12 Deficiency. 

Available from patient.info/doctor, 2021.

ترشحات معده
مجموع ترشحات معده تا نزدیک به 10 درصد از محدوده مرجع 
کتور داخلی  یا دارند واز فا کلرهیدر کاهش می یابد. بیشتر بیماران آ

بی بهره هستند.

گاستروسکوپی
افراد مبتلا به کم خونی پرنیشیوز که سپس دچار کمبود آهن می شوند 
)که نشان دهنده شواهدی از گاستریت آتروفیک مزمن است( به دلیل  
احتمال افزایش  اندک خطر سرطان معده، با آندوسکوپی بررسی شوند. 

با این حال، آندوسکوپی نظارتی توصیه شده نیست.

بیماری های وابسته 
افراد مبتلا به کم خونی پرنیشیوز در معرض افزایش خطر دچار به 
سرطان معده بوده و دارای وابستگی با سایر بیماری های خودایمنی 
، تیروئیدیت  نیز هستند، مانند کم کاری تیروئید اولیه، تیروتوکسیکوز
و  پاراتیروئید  کاری  نوع1،کم  دیابت  آدیسون،  بیماری   ، هاشیموتو

ویتیلیگو.

کنترل و درمان کم خونی پرنیشیوز
 ) نخاع  ترکیبی  دژنراسیون  محیطی،  )نوروپاتی  عصبی  تظاهرات 
ممکن است بدون  تغییرات خونی رخ دهد. بنابراین درمان زودهنگام 
برای جلوگیری از ناتوانی عصبی دائمی ضروری است. باید هوشیار که 
اسید فولیک به جای B12 به بیمارانی که از B12 محرومند داده نشود، 

زیرا ممکن است منجر به نقص عصبی برق آسا شود.
در  استفاده  مورد  داروهای  بریتانیا  ملی  فرمول 

کم خونی های مگالوبلاستیک :
سیانوکوبالامین •  جایگزین  کامل  طور  به  هیدروکسوکوبالامین 

به عنوان فرم انتخابی ویتامین B12 برای درمان تجویز می شود.
سایر •  و  پرنیشیوز  خونی  کم  عضلانی،  تزریق  با 

کم خونی های ماکروسیتیک بدون درگیری عصبی، ابتدا 1 میلی گرم 
. سه بار در هفته به مدت دو هفته، سپس 1 میلی گرم هر سه ماه یکبار

کروسیتیک با درگیری •  کم خونی پرنیشیوز و سایر کم خونی های ما
 ، گرم در روزهای متناوب تا زمان بهبود بیشتر عصبی، ابتدا 1میلی 

سپس 1 میلی گرم هر دو ماه.
کمبود ویتامین •  کم خونی های ماکروسیتی مرتبط با  پیشگیری از 

B12، 1 میلی گرم هر 2-3 ماه. زمان مراجعه بیماران به پزشک

زمان ارجاع به متخصص
ئم عصبی بوده یا باردار است، از یک متخصص  اگر فرد دارای علا

هماتولوژی مشاوره فوری بگیرد.

http://patient.info/doctor
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 مقاله علمی
دکتر علیرضا فرخ1، دکتر هادی فرخ2، پروین آقازادگان۳، دکتر محمد رضا فرخ4، 

آیشن آقازادگان5، رباب امیدیان۳، مرضیه علی دوست ملسکامی۳، سید سپهر میرمعزی۳، سیده سپینود میرمعزی۳ 
1-دانشگاه علوم پزشکی آزاد تهران

2-پزشک، ریاست اسبق شبکه بهداشت شهرستان فومن، استان گیلان
۳-نویسنده همکار

4-پزشک، دانشگاه علوم پزشکی آزاد تهران
5-کارشناس و محقق بیولوژی

سندرم کوشینگ
سندرم کوشینگ )Cushing’s syndrome( در اثر افزایش فعالیت قشر غده 
آدرنال ایجاد می شود که با کاهش دفع کلیوی سدیم موجب هایپرناترمی 
نیز  افزایش کورتیزول  یا  هایپرکورتیزولیسم  را  نشانگان  این  و  شود  می 
می نامند. این بیماری می تواند در اثر مصرف بیش از حد کورتیکواستروئیدها، 
زیاد  تولید  باشد.  آدرنال  یا هایپرپلازی کورتکس   ACTH بالای  ترشح 
کورتیکواستروئیدهای اندروژن یا درونزا ممکن است علل مختلفی داشته 
افزایش  موجب  و  کرده  ترشح   ACTH تومور هیپوفیز که  جمله  از  باشد، 

ترشح هورمون های قشر آدرنال بیش از حد طبیعی می شود.

انواع بیماری کوشینگ
و  زا  درون  کوشینگ  سندروم  شامل  کوشینگ،  ی  بیمار انواع 

گزوژن می شود. ا
و  می کند  بروز  کندی  به  معمولاً  زا:  درون   کوشینگ  سندرم 
توسط  کوشینگ  سندرم  از  نوع  این  است.  دشوار  آن  تشخیص 
 ، هیپوفیز یا  کلیه  فوق  غدد  هورمون  کننده  ترشح  تومورهای 
غده های  در  می شود.  ایجاد  دارد،  قرار  مغز  پایه  در  که  غده ای 
از  بیش  کورتیزول  غیرسرطانی(  )معمولاً  تومورها  فوق کلیه، 
)هورمون   ACTH که  تومورهایی  بیشتر  می کنند.  تولید  حد 
تنظیم کننده تولید کورتیزول( تولید می کند از غده هیپوفیز منشا 
می گیرد، اما بعضی وقت ها تومورهای غیر هیپوفیزی، معمولا در 
کند و باعث سندرم  ACTH تولید  یه ها، می تواند بیش از حد  ر

کوشینگ نابجا شود.
کوشینگ  سندرم  علت  شایع ترین  اگزوژن:  کوشینگ  سندرم 
کورتیزول مانند پردنیزون  گزوژن به دلیل مصرف داروهای شبه  ا
و  آسم  مانند  التهابی  لات  اختلا درمان  برای  داروها  این  است. 
 ، آرتریت روماتوئید استفاده می شود. همچنین بعد از پیوند عضو
گزوژن  سیستم ایمنی بدن را سرکوب می کند. سندرم کوشینگ ا
کورتیزول توسط  پایان مصرف داروهای مشابه  با  و  موقتی است 
گستردگی  کوشینگ  ی  بیمار و  سندرم  می شود.  برطرف  بیمار 

حتی  و  مردان  و  زنان  تا  کودکان  و  نوزادان  از  و  دارد  یادی  ز
حیوانات را هم در بر می گیرد. 

سندرم کوشینگ در نوزادان و کودکان
کوشینگ  سندرم  به  است  ممکن  نوزادان  حتی  و  کودکان 
کمتر از بزرگسالان به آن مبتلا می شوند(.  مبتلا شوند )اگرچه 
بر اساس یک بررسی در سال 2019، حدود 10% از موارد جدید 
ممکن  و  می دهد  رخ  کودکان  در  ساله  هر  کوشینگ  سندرم 
ئمی مانند چاقی، سرعت رشد کندتر و فشار خون  است با علا

بالا همراه باشد.

بیماری کوشینگ در زنان
مردان  از  بیشتر  زنان  در  کوشینگ  سندرم  شیوع  میزان 
است. طبق گفته مؤسسه ملی بهداشت )NIH( زنان سه برابر 
زنان  می شوند.  مبتلا  کوشینگ  سندرم  به  مردان  از  بیشتر 
زائد  موهای  دچار  است  ممکن  کوشینگ  سندرم  به  مبتلا 
صورت و گردن، قفسه سینه، شکم و ران شوند. حتی ممکن 
است قاعدگی نامنظم را تجربه کنند یا در برخی موارد، اصلا 
در  نشده  درمان  کوشینگ  سندرم  نکنند.  تجربه  را  قاعدگی 
زنان می تواند منجر به مشکلات باردارشدن و ابتلا به سندرم 

ی شود. کوشینگ در باردار

بیماری کوشینگ در مردان
کوشینگ نیز  کودکان، مردان مبتلا به سندرم  مانند زنان و 
ئم دیگری را تجربه کنند. اختلال در نعوظ،  ممکن است علا
ی برخی از  از دست دادن علاقه جنسی و کاهش قدرت بارور

ئم سندروم کوشینگ در مردان هستند. علا

https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%BA%D8%AF%D9%87_%D8%A2%D8%AF%D8%B1%D9%86%D8%A7%D9%84
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%BA%D8%AF%D9%87_%D8%A2%D8%AF%D8%B1%D9%86%D8%A7%D9%84
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%BA%D8%AF%D9%87_%D8%A2%D8%AF%D8%B1%D9%86%D8%A7%D9%84
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D9%88%D8%B1%D8%AA%DB%8C%D8%B2%D9%88%D9%84
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%87%D8%A7%DB%8C%D9%BE%D8%B1%D9%BE%D9%84%D8%A7%D8%B2%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%87%DB%8C%D9%BE%D9%88%D9%81%DB%8C%D8%B2
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بیماری کوشینگ در سگ و گربه
گربه ها یافت می شود.  کوشینگ در سگ ها بیشتر از  سندروم 
بیماری کوشینگ معمولا در سگ های میانسال تا مسن رخ می دهد 
که این بیماری به کندی پیشرفت می کند و علائم اولیه آن همیشه 

: مشاهده نمی شود. بیشترین علائم در سگ ها عبارتند از
افزایش تشنگی• 
افزایش ادرار• 
افزایش اشتها• 
کاهش فعالیت• 
نفس نفس زدن بیش از حد• 
پوست نازک یا شکننده• 
ریزش مو• 
عفونت های مکرر پوست• 
باعث •  که  شکم  بزرگ  شدن 

گلدانی” می شود. ظاهری “
 •

به  مبتلا  گربه های 
اغلب  کوشینگ  سندروم 

دوره های  و  اپیلاسیون  سابقه 
بی حالی، کاهش اشتها و کاهش 

گربه ها ممکن  وزن را دارند. برخی از 
است سابقه استفراغ نیز داشته باشند.

دلایل پیدایش
مدت  برای  بدن  که  افتد  می  اتفاق  کوشینگ زمانی  سندروم 
این  گیرد.  قرار  کورتیزول  هورمون  بالای  میزان  معرض  در  طولانی 
شود.  می  نامیده  نیز  هایپرکورتیزولیسم  عنوان  به  گاهی  سندروم 
علت ایجاد این بیماری ممکن است مصرف خوراکی داروهای 
کورتیکوستروئید باشد، همچنین ممکن است در اثر ترشح بیش از 
حد هورمون کورتیزول در بدن نیز روی دهد. ازدیاد میزان کورتیزول 
کوشینگ  می تواند باعث ایجاد برخی نشانه های مهم سندروم 
مانند افزایش چربی به شکل قوز در ناحیه بین شانه ها، اطراف 
صورت و ایجاد استرچ مارک روی پوست به رنگ بنفش و صورتی 
باشد. همچنین این سندروم می تواند باعث افزایش فشار خون، 

کاهش توده استخوانی و دیابت نوع 2 شود.
کوشینگ:  سندروم  ایجاد  در  کورتیکوستروئیدها  نقش   .1
شود.  ایجاد  نیز  خارجی  دلایل  به  تواند  می  کوشینگ  سندروم 
کورتیکوستروئیدی  داروهای  بالای  دوز  مصرف  مثال  عنوان  به 
کی به مدت طولانی، داروهایی مانند، Prednisone تاثیری  خورا

کنند.  می  ایفا  بدن  در  کورتیزول  ساخت  افزایش  همچون 
کی ممکن است جهت درمان  داروهای کورتیکوستروئید خورا
و  آرتریت روماتوئید، لوپوس، آسم  التهابی نظیر  ی های  بیمار
که  گیرد. از آن جا  یا پیشگیری از رد پیوند مورد استفاده قرار 
ی ها اغلب بالاتر از میزان  دوز مورد نیاز برای درمان این بیمار
جانبی  عوارض  است  ممکن  است؛  بدن  نیاز  مورد  کورتیزول 
ی دهد. همچنین سندروم  از حد رو کورتیزول بیش  از  ناشی 
کورتیکوستروئیدها ایجاد  کوشینگ می تواند در نتیجه تزریق 
شود. به عنوان مثال تزریق مکرر جهت تسکین درد مفاصل، 
کیسه های مفصلی )Bursitis( استنشاق  درد پشت و آماس 
استفاده  آسم  در  آنچه  )مانند  استروئیدی  داروهای 
ی استروئید  می شود( و کرم های پوستی حاو
کی  خورا داروهای  از  کمتر  عمدتا 
ایجاد سندروم  باعث  استروئیدی 
کوشینگ می شوند اما چنانچه 
داروها  این  بالای  دوز  از 
سندروم  بروز  شود  استفاده 

کوشینگ محتمل است.
2. تولید بیش از حد کورتیزول 
است  ممکن  شرایط  این  بدن:  در 
کورتیزول  حد  از  بیش  تولید  صورت  در 
در بدن )سندروم کوشینگ اندوژنوس( از یک یا 
هر دو غده آدرنال و یا افزایش تولید هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک 
کورتیزول  ترشح  تنظیم  سبب  معمول  طور  به  که   )ACTH(

می شود، روی می دهد.

: سایرعلل ایجاد سندروم کوشینگ اندوژنوس عبارت است از
تومور غده هیپوفیز )هیپوفیز آدنوما(: تومور خوش خیم غده 
 ACTH هیپوفیز که در پایه مغز قرار می گیرد باعث افزایش ترشح
شده و از این طریق موجب تحریک غده آدرنال و افزایش ترشح 
کورتیزول می شود. هنگامی که سندروم به این طریق ایجاد شود 
عمدتا  که  بیماری  این  شود.  می  نامیده  کوشینگ"  "بیماری 
کوشینگ  سندروم  نوع  ترین  معمول  افتد  می  اتفاق  زنان  در 

اندوژنوس است.

در  تومور  هرگاه   :ACTH کننده  ترشح  جای  به  نا  تومور 
عضوی که به طور معمول ACTH ترشح نمی کند ایجاد شود، 
یادی ACTH ترشح کرده و باعث ایجاد سندروم  تومور مقدار ز
یا  و  تواند خوش خیم  که می  تومورها  این  کوشینگ می شود. 
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• در سیستم ایمنی: اختلال در ترمیم زخم، افزایش استعداد  
. ابتلا به عفونت، ترمور بازوفیلک هیپوفیز

قشر  طرفه  از هیپرپلازی دو  ناشی  کوشینگ  موارد  اغلب 
است.  آدرنال  تومورهای  و   ACTH نابجای  تولید  و  آدرنال 
زنان  در   ، هیپوفیز به  وابسته  آدرنال  هیپرپلازی  وقوع  میزان 
دلیل  کوشینگ اکتوپیک به  سندرم  است.  مردان  برابر  سه 
ترشح نابجای ACTH ده تا پانزده درصد علل هیپرکورتیزولیسم 
انواع  توسط  اغلب  سندرم  این  می شود.  شامل  را 
سرطان ها مانند Oat.cell.carcinoma برونکوژنیک کارسینوئید، 
پانکراس، فئوکروموسیتوم،  تومور  کارسینوئید تیموس، 
یه، مدیاستن و کارسینوم مدولای تیروئید به  وجود  کارسینوئید ر
می آید. اغلب در سن بالا و جنس مذکر شایع تر می باشد و علایم 
و معمولاً تظاهرات  دارا نمی باشد  را  کوشینگ  بالینی سندرم 
آلکالوزمتابولیک، هیپوکالمی،  صورت  به  هیپرکوتیزولیسم 
خونی و کاهش  ، هیپرپیگمانتاسیون، کم  گلوکز تحمل  عدم 
متابولیت های  و  کورتیزول  سندرم  این  در  غالباً  وزن است. 
ادراری آن و آندروژن های آدرنال بالا می باشد و معمولاً با تست 

مهاری دگزامتازون سطوح بالای آن ها مهار نمی شود.

عوامل افزایش ریسک بروز سندرم کوشینگ
مصرف دوز بالای داروهای کورتیکواستروئیدها در یک دوره 
را  کوشینگ  سندروم  به  ابتلا  یسک  ر می تواند  طولانی  زمانی 

افزایش دهد.

روش های تشخیص سندروم کوشینگ
از جمله تست های آزمایشگاهی می توان به آزمایشات زیر 

اشاره کرد:
• بررسی کورتیزول ادرار 2۴ ساعته 
• سنجش میزان کورتیزول خون در ساعت مشخصی از روز 
 •ACTH سنجش میزان
تست سرکوب دگزامتازون• 
شمارش گلبول های خونی• 
تست تحمل گلوکز• 
سنجش میزان پتاسیم• 

و  تیروئید  پانکراس،  یه،  ر در  معمولا  باشد  بدخیم 
تیموس یافت می شود. 

افراد  از  بسیاری  در  آدرنال:  غده  اولیه  بیماری 
میزان  افزایش  کوشینگ  سندروم  ایجاد  علت 
وابسته   ACTH طریق  از  تحریک  بدون  کورتیزول 
اغلب  در  است.  آدرنال  غده  های  بیماری  به 
خوش خیم  تومورهای  اختلال  این  علت  موارد 

تومور  شود.  می  نامیده  آدرنال  دنوم  که  است  آدرنال  غده  قشر 
بدخیم قشر آدرنال )آدرنوکورتیکال کارسینوم( بسیار نادر است اما 

می تواند موجب ایجاد سندروم کوشینگ شود.
سندروم کوشینگ خانوادگی: افرادی که به طور ارثی مستعد وجود 
یک یا چند تومور در غدد اندوکراین هستند بیشتر در معرض افزایش 

سطح کورتیزول و در نتیجه ابتلا به سندروم کوشینگ هستند. 

عوارض
کم استخوان )پوکی استخوان( که می تواند منجر به •  کاهش ترا

شکستگی های غیر معمول استخوانی شود
افزایش فشار خون• 
دیابت نوع2• 
عفونت های غیرمعمول و مکرر• 
کاهش توده عضلانی و انعطاف پذیری• 

علائم بالینی
همچنین  و  تنه(  مرکزی  چاقی  صورت  توقف رشد، چاقی)به 
تجمع چربی در گردن و منطقه بالای ترقوه) گردن بوفالویی(، لاغری 
نسبی دیگر اندام ها، پوست نازک و شکننده و خونمردگی، خطوط 
ارغوانی در شکم)خطوط استریا(، رشد مو در صورت )هیرسوتیسم(، 
قرص  شبیه  گرد  صورت   ، تحمل گلوکز عدم  خستگی،  و  ضعف 
ماه)moonface(، تغییر در الگوی خواب بیمار به علت تغییر در 
کنه( در صورت  الگوی ترشح کورتیزول، ادم اندام ها، بروز جوش )آ
به علت افزایش چربی پوست، آتروفی پستان، قطع قاعدگی، کلفتی 
صدای بیمار و کاهش میل جنسی هم در زنان و هم مردان از علائم 

بالینی وجود سندرم کوشینگ هستند.

عوارض کوشینگ یا کورتیزول بالا در صورت عدم 
پیگیری و درمان 

• ید و گلوکوم.  در چشم: آب مروار
• در سیستم قلبی عروقی: هایپرتانسیون و نارسایی قلبی. 
• ران،   گردن  نکروز آسپتیک   ، استخوان ها: استئوپروز در 

ی مهره ها. شکستگی های فشار

https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%DB%8C%D8%B3%D8%AA%D9%85_%D8%A7%DB%8C%D9%85%D9%86%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%DB%8C%D8%B3%D8%AA%D9%85_%D8%A7%DB%8C%D9%85%D9%86%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%87%DB%8C%D9%BE%D9%88%D9%81%DB%8C%D8%B2
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%B1%D9%85%D9%88%D8%B1
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%87%DB%8C%D9%BE%D8%B1%D9%BE%D9%84%D8%A7%D8%B2%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D9%BE%DB%8C%DA%A9&action=edit&redlink=1
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D8%A7%D8%B1%D8%B3%DB%8C%D9%86%D9%88%D8%A6%DB%8C%D8%AF
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%A6%D9%88%DA%A9%D8%B1%D9%88%D9%85%D9%88%D8%B3%DB%8C%D8%AA%D9%88%D9%85
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%DB%8C%D9%85%D9%88%D8%B3
https://fa.m.wikipedia.org/w/index.php?title=%DA%A9%D8%A7%D8%B1%D8%B3%DB%8C%D9%86%D9%88%D9%85_%D9%85%D8%AF%D9%88%D9%84%D8%A7%DB%8C_%D8%AA%DB%8C%D8%B1%D9%88%D8%A6%DB%8C%D8%AF&action=edit&redlink=1
https://fa.m.wikipedia.org/w/index.php?title=%DA%A9%D8%A7%D8%B1%D8%B3%DB%8C%D9%86%D9%88%D9%85_%D9%85%D8%AF%D9%88%D9%84%D8%A7%DB%8C_%D8%AA%DB%8C%D8%B1%D9%88%D8%A6%DB%8C%D8%AF&action=edit&redlink=1
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AF%DB%8C%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%87%DB%8C%D9%BE%D9%88%DA%A9%D8%A7%D9%84%D9%85%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D8%A7%D9%87%D8%B4_%D9%88%D8%B2%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D8%A7%D9%87%D8%B4_%D9%88%D8%B2%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D9%85_%D8%AE%D9%88%D9%86%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D9%85_%D8%AE%D9%88%D9%86%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D8%A7%D9%87%D8%B4_%D9%88%D8%B2%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AF%DA%AF%D8%B2%D8%A7%D9%85%D8%AA%D8%A7%D8%B2%D9%88%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%DA%86%D8%A7%D9%82%DB%8C_(%D8%A8%DB%8C%D9%85%D8%A7%D8%B1%DB%8C)
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%AA%D8%B1%D9%82%D9%88%D9%87
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صورت )در زنان( و اختلال عملکرد جنسی )در مردان( شدید، 
ید. پزشک خود را مطلع ساز

یاد نمک پرهیز کنید. فشار خون بالا که یکی از •  از مصرف ز
یافتی دارد. ئم این سندرم می باشد، نیاز به کاهش نمک در علا

ید یکی •  ید. آب مروار در فواصل منظم نزدچشم پزشک برو
ئم سندرم کوشینگ است. از علا

هورمون •  میزان  بررسی  ادرارجهت  و  خون  آزمایش  انجام 
کورتیزول توصیه می شود.

درمان سندروم کوشینگ
یادی دارد. درمان سندرم کوشینگ به علت آن بستگی ز

در  تقریباً  اولیه  رویکرد  زا:  درون  کوشینگ  سندرم  درمان 
افزایش  که باعث  تا توموری  بیشتر مواقع عمل جراحی است 
کورتیزول خون می شود، بردارند. اگرچه جراحی معمولاً موفقیت 
آمیز است، برخی از افراد ممکن است به داروهایی نیاز داشته 
کورتیزول یا پرتودرمانی را کاهش دهند تا  که اثر هورمون  باشند 
سلول های تومور باقی مانده در بدن بیمار را از بین ببرند. برخی 
افراد برای کنترل سندرم کوشینگ باید هر دو غده فوق کلیوی 

را خارج کنند.
درمان سندرم کوشینگ اگزوژن: پس از این که بیمار مصرف 
دیگری  بیماری  درمان  برای  که  مانندی  کورتیزول   داروهای 
استفاده می کرد، متوقف کند، از بین می رود. پزشک شما تعیین 
می کند که چه زمانی مناسب است که به آرامی مصرف داروی 
کاهش دهید و در نهایت مصرف آن را متوقف  استروئیدی را 
کنید. توجه داشته باشید که این داروها باید به تدریج قطع شوند.

1- درمان کوشینگ با دارو
کمک  پزشک غدد و متابولیسم ممکن است دارویی برای 
به مدیریت سطح کورتیزول تجویز کند. برخی از داروها باعث 
 ACTH کاهش تولید کورتیزول در غدد فوق کلیه یا کاهش تولید
بر  را  کورتیزول  اثر  داروها  سایر  و  می شوند  هیپوفیز  غده  در 

بافت های شما مسدود می کنند.
کتوکونازول )نیزورال(• 
 •)Lysodren( میتوتان
متیراپون )متوپیرون(• 
 •)Signifor( پازیروتید
به •  مبتلا  افراد  در   )Mifeprex  ،Korlym( میفپریستون 

دیابت نوع2 یا عدم تحمل گلوکز
است  ممکن  می کنید،  استفاده  کورتیکواستروئیدها  از  اگر 
برای پیشگیری از عوارض سندرم کوشینگ به تغییر در دارو یا 

روش های تشخیصی 
: آزمایشگاهی عبارتند از غیر 

ی نظیر  روش های تصویر بردار
از   MRIو سونوگرافی   ،CT-Scan

یه، قفسه سینه و شکم ر
برای  مهم  آزمایش  سه  معمولاً 
کوشینگ  سندرم  تشخیص 
استفاده  کوشینگ  ی  بیمار و 
کوشینگ  تشخیص  می شود. 
ئم  علا زیرا  است.  دشوار  معمولا 
مختلفی  دلایل  تواند  می  آن 

داشته باشد.
1. تست بزاق

بین  را  بزاق  کورتیزول  سطح  که  تست ها  حساس ترین  از  یکی 
از  نمونه ای  می کند.  اندازه گیری  شب  نیمه  تا  شب   11:00 ساعت 
بزاق فرد در یک ظرف پلاستیکی کوچک جمع آوری می شود و برای 
تجزیه و تحلیل به آزمایشگاه می رود. در افراد سالم، سطح کورتیزول 
در این زمان بسیار پایین است. در صورتی  که افراد مبتلا به سندرم 

کوشینگ سطح کورتیزول بالایی خواهند داشت.
2. آزمایش کورتیزول ادرار 24 ساعته

را  خود  ادرار  که  می شود  خواسته  شما  از  آزمایش،  این  برای 
کورتیزول  کنید. سپس سطح  ی  در یک دوره 2۴ساعته جمع آور

آزمایش خواهد شد.
3. تست سرکوب دگزامتازون با دوز پایین یا تست استروئید

برای این آزمایش، یک دوز دگزامتازون در اواخر عصر به شما 
آزمایش  کورتیزول در صبح  برای سطح  داده می شود. خون شما 
می شود و به طور معمول، دگزامتازون باعث کاهش کورتیزول خون 
می شود. اگر مشکوک به سندرم کوشینگ باشید، سطح کورتیزول 
از  بالایی  سطح  آزمایش ها  این  اگر  شد.  نخواهد  کم  شما  خون 
کورتیزول را نشان دهند، پزشک میزان هورمون ACTH را در خون 
بالا  کورتیزول  سطح  کوشینگ،  بیماران  در  می کند.  گیری  اندازه 
مشاهده  نتایج  این  اگر  است.  بالا  یا  طبیعی   ،ACTH سطح  و 
شود، پزشک متخصص غدد از طریق بررسی عکس MRI غده 

، محل هر تومور را بررسی خواهد کرد.  هیپوفیز

پیشگیری 
استفاده •  کورتیکواستروئید  استنشاقی  داروهای  از  چنانچه 

می کنید، پس از تنفس، دهانتان را بشویید.
یاد موهای •  اگر متوجه ورم غیرطبیعی در صورت یا گردن، رشد ز
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مطمئن باشند، از این رو به آن ها استفاده از مولتی ویتامین های 
دارای کلسیم و ویتامین دی توصیه می شود.

3- کاهش مصرف کلسترول
و  جدی  بسیار  امری  چرب  غذاهای  از  کامل  اجتناب 
است؛  کوشینگ  نشانگان  اثرات  کاهش  منظور  به  اساسی 
یاد به  جای غذاهای چرب توصیه  خوردن غذاهایی با فیبر ز
آلو  و  جو  گلابی،  سیب،  لوبیا،  مانند  خوراکی هایی  شود،  می 
می توانند با جایگزین شدن به جای غذاهای چرب به کاهش 

اثرات کلسترول بر بدن انسان کمک کند.
4- کاهش در مصرف الکل

الکل  اندازه  از  بیش  که  افرادی  در  است  شده  مشاهده 
مصرف می کنند، نشانگان کوشینگ شدت داشته  است.

یم های ضد التهاب 5- استفاده از رژ
کاهش در میزان  که در آن  یمی است  یم ضدالتهابی، رژ رژ
کافئین،  شده،  ی  فرآور دانه های  مصنوعی،  مواد  مصرف 
سالم  چربی های  و  بپیوندد  وقوع  به  سدیم  و  قند  الکل، 
سالم  چربی های  این  که  شود  استفاده  آن  3 در  مانند امگا 
یتون و روغن  یایی، آجیل و دانه جات، روغن ز در غذاهای در
یم غذایی هر روزهٔ فرد می بایست  نارگیل وجود دارند پس در رژ
این مواد موجود باشد و جایگزین مواد مضر شود. همچنین 
کی های دارای کلسیم، پتاسیم و منیزیم برای یک فرد با  خورا
نشانگان کوشینگ، می توانند مفید باشند. در نتیجه مصرف 
انواع  و  لوبیا  لا،  آ قزل  ماهی  مانند  یایی  در غذاهای  ماست، 
کلم  مانند  سبزیجاتی   ، سبز برگ  سبزیجات  حبوبات،  دیگر 

بروکلی توصیه شده  است.
یلکسیشن 6- استفاده از تکنیک های ر

ی از استرس از نکات مهمی است و فرد با آموختن و  دور
آرامش و رفع  بکارگیری راهکارهایی باید برای دست یابی به 
مفید  روش های  جمله   از  کند،  استفاده  ها  آن  از  استرس ها 
برای رفع استرس ها، مدیتیشن کردن و تمرین تنفس عمیق و 

ماساژ توصیه شده  است.

منابع:
سیسیل مبانی طب داخلی، تهران 200۴

Cushing’s Disease Diet". Cushing’s Disease  New  .2017  .Re-
trieved 2019.

“Stress Can Lead to This Weight-Gaining Disease”. Archived from the 
original on 2019. Retrieved 2019-05-30.

Darmankade.com
Doctorbaghban.com
Doctoreto.com
Fardalab.com
Kermany.com
Lab test online.

دوز مصرف آن نیاز داشته باشید. خودتان سعی نکنید دوز آن را 
تغییر دهید. شما باید این کار را تحت نظارت دقیق پزشک انجام 
کورتیکواستروئیدها استفاده می کنید، ممکن است  دهید. اگر از 
برای پیشگیری از عوارض سندرم کوشینگ به تغییر در دارو یا دوز 

مصرف آن نیاز داشته باشید.
2- کتوکونازول برای سندرم کوشینگ

کتوکونازول بیش از 30 سال است که در سراسر جهان در درمان 
سندروم کوشینگ استفاده می شود. نقش خود را از طریق کاهش 
هشدارهای  از  بعد  حال  این  با  می دهد.  انجام  کورتیزول  سطح 
آژانس های پزشکی اروپا و سازمان غذا و دارو به دلیل امکان نقش 
داشتن در سمیت کبد، زیر سوال رفته است و نیاز به مطالعه در 

مقیاس بزرگ دارد.
3- عمل جراحی سندرم کوشینگ

اولین انتخاب درمان بیماری کوشینگ، برداشتن تومور با عمل 
جراحی است. موفقیت درمان با جراح هیپوفیز مجرب در افراد مبتلا 
، حدود 90% است. بیماران معمولا  به تومورهای کوچک غده هیپوفیز
 از طریق سینوس های بینی جراحی میکروسکوپی انجام می دهند 
و در موارد کمی غدد فوق کلیوی با عمل جراحی برداشته می شود تا 

تولید بیش از حد کورتیزول متوقف شود.

عوارض بعد از عمل کوشینگ 
ممکن  نکنند،  پیدا  بهبود  جراحی  عمل  یک  با  که  افرادی 
که جراحی  است نیاز به جراحی مجدد داشته باشند. هنگامی 
جواب نمی دهد، پرتودرمانی ممکن است بتواند در از بین بردن 
سلول های تومور باقی مانده کمک  کننده باشد. پرتودرمانی مدتی 

طول می کشد تا اثر کامل داشته باشد.

روش های خانگی برای کمک به درمان مشکلات
یک  داشتن  التهابی،  ضد  یم  رژ یک  از  استفاده  کلی  به  طور 
پشتیبان احساسی، کمک به هورمون ها با ورزش، استراحت کردن 
راهکارهای  جمله   از  گیاهان  از  استفاده  و  استرس  از  دوری  و 

پیشنهاد شده برای افراد دارای نشانگان کوشینگ هستند.
1- کاهش کامل مصرف مواد دارای سدیم مانند نمک.

باید  می شود  مشاهده  آنها  در  کوشینگ  نشانگان  که  کسانی 
کنند،  ی  حتماً به  طور ویژه از مصرف مواد دارای سدیم خوددار
کنند یا به حداقل  از جمله به عنوان مثال مصرف نمک را قطع 

ممکن برسانند.
2- استفاده از کلسیم و ویتامین دی 

کلسیم بدن خود  کوشینگ باید از تأمین  افراد دارای نشانگان 

https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%88%DB%8C%D8%AA%D8%A7%D9%85%DB%8C%D9%86_%D8%AF%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%88%DB%8C%D8%AA%D8%A7%D9%85%DB%8C%D9%86_%D8%AF%DB%8C
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%85%DA%AF%D8%A7_%DB%B3
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%85%DA%AF%D8%A7_%DB%B3
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B1%D9%88%D8%BA%D9%86_%D8%B2%DB%8C%D8%AA%D9%88%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D8%B1%D9%88%D8%BA%D9%86_%D8%B2%DB%8C%D8%AA%D9%88%D9%86
https://fa.m.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AF%DB%8C%D8%AA%DB%8C%D8%B4%D9%86
https://cushingsdiseasenews.com/cushings-disease-diet/
https://web.archive.org/web/20190530044800/https:/draxe.com/cushings-disease/
https://draxe.com/cushings-disease/
https://draxe.com/cushings-disease/
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• یز - به عنوان مثال:  غدد درون ر
دیابت شیرین.. 1
ی تیروئید. 2 پرکار
ی آدیسون.. 3 بیمار
۴ ..)VIPoma ،تومورهای هورمونی روده )به عنوان مثال
بدخیمی - به عنوان مثال: •

لنفوم.. 1
سرطان خون.. 2
سرطان.. 3
سارکوم.. ۴
• بیماری سیستمیک - به عنوان مثال: 

نارسایی قلبی.. 1
ی مزمن تنفسی.. 2 بیمار
ی مزمن کلیوی.. 3 بیمار
نارسایی کبد.. ۴
روماتیسم مفصلی.. 5
یتماتوی سیستمیک.. 6 لوپوس ار
• عفونت حاد 
• عفونت ها و آلودگی های مزمن - به عنوان مثال: 

ی سل.. 1 بیمار
HIV )یک در ده در یک مطالعه(.. 2
عفونت های انگلی. 3
• یاد دخانیات.  ، استعمال ز سوء مصرف مواد مخدر
• سوء تغذیه، انزوای اجتماعی. 
• روانشناختی - به عنوان مثال: 

یدادهای استرس زا در زندگی. 1 رو
افسردگی.. 2

کاهش وزن ناخواسته یا غیرارادی. یک علامت بسیار غیراختصاصی 
است اما ممکن است نشان دهنده یک آسیب شناسی اساسی و 
جدی باشد. کاهش وزن در اثر مصرف ناکافی غذا، سوء جذب، 

افزایش متابولیسم یا ترکیبی از عوامل روی می دهد.

اتیولوژی
دلایل زیادی برای کاهش وزن غیر طبیعی وجود دارد، از جمله:

• که از مصرف غذا جلوگیری   از دست دادن اشتها و شرایطی 
می کند:

ی.. 1 دیسفاژ
ک دهان.. 2 زخم های دردنا
دادن . 3 دست  از  یا  شده  استفاده  تازه  ارتودنسی  وسایل  

دندان ها.
• استفراغ مداوم ناشی از: 

1 .. تنگی پیلور
فتق هیاتوس.. 2
 سوء جذب در اثر: •

ک.. 1 ی سلیا بیمار
پانکراتیت مزمن.. 2
ی کرون.. 3 بیمار
عفونت دستگاه گوارش.. ۴
فیستول های دستگاه گوارش.. 5
لات کارسینوئیدی. 6 اختلا
حرکت بیش از حد روده.. 7
ی.. 8 ی کبد و صفراو بیمار
عدم تحمل غذایی. 9
• در   همزمان  ی  دارو چند  مصرف  ویژه  به  درمانی:  دارو 

سالمندان.

کاهش وزن غیرطبیعی

 مقاله علمی
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شمار بیماری های عصبی و عضلانی دژنراتیو و در نارسایی 
قلبی دیده می شود)کاشکسی قلبی(.

روش های بررسی و تشخیص
• C.B.C:کاهش هموگلوبین ممکن است دراثر بیماری مزمن،  

سوء جذب، بیماری مزمن کلیوی، نارسایی کبدی رخ دهد.
• شاخص    :)ESR( قرمز  گلبول  رسوب  میزان  افزایش 

لات  واختلا عفونت  بدخیمی،  ی،  بیمار غیراختصاصی 
بافت همبندی است.

• عملکرد کلیه و الکترولیت ها: ممکن است نشان دهنده  
ی آدیسون باشد. ی مزمن کلیه، بیمار بیمار

• قندخون ناشتا:برای تشخیص دیابت ملیتوس بکار می رود. 
• تشخیص   انعقادی:برای  لات  اختلا بررسی  ها،   LFT

نارسایی کبد.
•  . TFTs: برای تشخیص تیروتوکسیکوز
• عکس سینه: برای تشخیص بدخیمی، سل. 
• :بستگی به بیماریهای زمینه ای عوامل   بررسی های دیگر

کاهش وزن  دارد. تحقیقات بیشتر ممکن است شامل سرولوژی 
HIV، آندوسکوپی و غربالگری بیماری خودایمنی باشد.

کنترل
• ای   زمینه  علت  عنوان  به  سرطان  به  ظن  سوء  گونه  هر 

یابی بیشتر در مراقبت های ثانویه  ی برای ارز باید ارجاع فور
را فراهم کند.

• مدیریت در غیر این صورت به علت کاهش وزن است و  
ممکن است شامل عوامل فیزیکی، روانی و اجتماعی باشد.

• یابی   ارز و  هستند  خطر  معرض  در  ویژه  به  سالمندان 
یابی معمول سالمندان باشد. تغذیه باید بخشی از هر ارز

عوارض
• کاهش وزن ناخواسته در معرض خطر   با  بیماران مسن 

ابتلا به عفونت و افسردگی هستند.
• کننده افزایش مرگ   کم بدن غیرطبیعی پیش بینی  وزن 

و میر است.

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally pub-

lished in English: Dr.John Cox, Abnormal Weight Loss.Availble 
from patient. info doctor, Last updated:9: 2019.

بی اشتهایی عصبی.. 3
روان پریشی ها. ۴
ی، فوبیای غذایی. 5 رفتارهای دستکار
• بیماری پارکینسون 

تظاهرات بالینی
• کم   وزن  که  شوند  متوجه  خودشان   است  ممکن  بیماران 

کرده اند یا ممکن است توسط دوستان یا خانواده به آنها توجه 
شود.
• طور   به  بیمار  که  شود  متوجه  است  ممکن  پزشک  یک 

چشمگیری وزن کم کرده است.
• یابی بالینی: شامل در نظر گرفتن علل فیزیکی احتمالی   ارز

یابی دقیق علل روانی مانند افسردگی.اجتناب  و همچنین ارز
بسیار  مضر  بالقوه  و  ی  ضرور غیر  نامناسب،  های  بررسی  از 

مهم است.
• تظاهرات بالینی وابسته به علت زمینه ای. 
• و   ای  زمینه  علت  تعیین  برای  کامل  معاینه  و  حال  شرح 

ی است. شناسایی مناسب ضرور
• ئم مرتبط ممکن است شامل موارد زیر باشد:  علا

ئم گوارشی.. 1 علا
بی حالی، ضعف.. 2
ی زمینه ای- به عنوان مثال، تنفسی، عصبی-. 3 یک بیمار

عضلانی.
۴ .. سوء مصرف الکل یا مواد مخدر
یابی وضعیت روانی ممکن است نشان داده . 5 زوال عقل-ارز

شود.
بی اشتهایی عصبی.. 6

تشخیص افتراقی
تحلیل رفتن شدید عضلانی عمومی نیز به عنوان بخشی از 



اسفندوفروردین1403 30
 شماره 218و219

دانشگاه  مکانیک  مهندسی  استاد   » فو »جیان پینگ 
یافته در نشریه  میشیگان و مولف اصلی این مطالعه انتشار
« می گوید: مدل هایی مانند این راه را برای تحقیقات  »نیچر
بنیادی برای شناخت رشد و توسعه اولیه سیستم عصبی 
بیماری های  در  آن  در  ایجادشده  نقایص  و  انسان  مرکزی 

مختلف می گشاید.
تحقیقی  پروژه  این  در  همکار  محقق  مینگ«  -لی  »گئو
گفت: تلاش می کنیم نه تنها زیست شناسی بنیادی رشد 
بروز  علت  و  بیماری ها  بلکه  بشناسیم،  را  انسان  عصبی 

بیماری ها و راهبردهای موثر برای درمان آنها را درک کنیم.
ابزارهای  که  « از دیگر محققان دست اندرکار  »اورلی راینر
سلولی برای شناسایی انواع سلول عصبی را در این مدل ابداع 
کرده است، بیان کرد: خود این سیستم نیز بی سابقه است. 
که این ساختار و سازمان را تقلید می کند تا پیش از  مدلی 
این انجام نشده است که این امراحتمالات متعددی را برای 
ایجاد بیماری های  و به خصوص  انسان  مطالعه رشد مغز 

مغزی مطرح می کند.
مطالعه  برای  را  مدل  این  دارند  قصد  محققان  این 
بیماری های مغزی مختلف انسان به کارببرند و برای این کار 
از سلول های بنیادی گرفته شده از بیماران استفاده می کنند.

تایید اولین داروی کبد چرب در آمریکا
سازمان غذا و داروی آمریکا، اولین دارو را برای بیماری کبد 
تایید   )NASH(غیرالکلی استیاتوهپاتیت  به  موسوم  چرب 

کرده و این دارو در فروردین ماه روانه بازار می شود.
داروسازی  شرکت  تولید  دارو  این   ،» »تمپو از  گزارشی  به 
»مادریگال«  )Madrigal( است و در پی تایید داروی جدید 

سهام این شرکت در بورس آمریکا 2۴ درصد رشد کرد.

مدل سازی سیستم عصبی مرکزی انسان با استفاده از 
سلول های بنیادی

محققان اولین شیوه کاشت سلول بنیادی را ابداع کرده اند که 
به درستی مراحل اولیه سیستم عصبی مرکزی انسان را مدل سازی 

می کند و یک پیشرفت مهم در علوم عصبی به شمار می رود.
سلول  کاشت  شیوه  این   ،» »نوروساینس نیوز از  گزارشی  به 
یست شناسان در دانشگاه  بنیادی را یک گروه از مهندسان و ز
»وایزمن«  علوم  موسسه  و  پنسیلوانیا  دانشگاه  و  »میشیگان« 

ابداع کرده اند.
و  انسانی سه بعدی، رشد   )organoid( اندام سا   این سیستم 
توسعه مغز و نخاع را شبیه سازی می کند و فرصت های تازه ای 

برای مطالعه رشد مغز انسان و بیماری های مغز فراهم می سازد.
این مدل با استفاده از سلول های بنیادی گرفته شده از بیماران 
به طور بالقوه می تواند به درمان های شخصی شده برای اختلالات 

عصبی و عصبی-روانی  )neuropsychiatric( منجر شود.
ظرافت های  شناخت  سوی  به  جدیدی  درهای  نوآوری  این 
از  و  می گشاید  آن  اختلالات  و  انسان  مرکزی  عصبی  سیستم 

توانایی های مدل های قبلی فراتر می رود.

ـ
 

آزمایشـــگاآزمایشـــگاهه
 تازه  تازه هایهای  

تازه هــا
مهندس محمود اصلانی
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ـ
 

آزمایشـــگاآزمایشـــگاهه
 تازه  تازه هایهای  

استیاتوهپاتیت  عنوان  به  تازگی  به  که   NASH ی  بیمار
متابولیک مرتبط با سوءعملکرد )MASH(  تغییر نام یافت، 
کنون  حدود 1/5 میلیون نفر را در آمریکا درگیر کرده است اما تا

هیچ دارو و درمان تایید شده ای برای آن وجود نداشت.
یگال گفت که داروی  »بیل سیبولد« مدیراجرایی شرکت مادر
خوراکی این شرکت تحت نام تجاری »رزدیفرا«)Rezdiffra( از 
ماه آوریل )فروردین( در دسترس خواهد بود. برخی تحلیلگران 
از  دارو  این  فروش سالانه  که  کرده اند  برآورد  درمان  و  دارو  بازار 

پنج میلیارد دلار فراتر خواهد رفت.
ی جدید برای بیماران  که دارو کرد  این شرکت خاطرنشان 
سه  یا   2 مراحل  تا  پیشرفته  کبدی  فیبروز  با   NASH به  مبتلا 
کامل  بطور    NASH ی  بیمار بروز  علت  است.  شده  تایید 
غده  ی  کار کم  چاقی،  با  عمدتا  اما  نیست  شده  شناخته 
چربی  بالای  سطح  و  دیابت   ،)hypothyroidism( تیرویید 

خون مرتبط دانسته شده است.
بیماران  از  حمایت  سازمان  مدیراجرایی  استیل«  »لورن 
موسوم به »بنیاد کبد آمریکا« گفت: تایید این داروی جدید یک 
کامی ها در یک  یخی برای بیماران پس از یک رشته نا لحظه تار

دهه گذشته به شمار می رود.

نحوه پنهان شدن  سلول های سرطانی از سیستم ایمنی
یک مطالعه جدید نشان می دهد سلول های پیشا سرطانی 
که به آنها  روده بزرگ یک ژن موسوم به SOX17 را فعال می کند 
امکان می دهد از تیررس سیستم ایمنی دور بماند و به تومورهای 
«، یکی از  گزارشی از »ام آی تی نیوز پیشرفته تر تبدیل شود. به 
بردن  بین  از  و  شناسایی  ایمنی،  سیستم  اصلی  نقش های 
سلول  از  برخی  اما  است،  سرطانی  یافته  جهش  سلول های 
های سرطانی در مراحل اولیه موفق می شود از این نظارت فرار 

کند و به تومورهای پیشرفته تر تبدیل شود.
سرطان  موسسه  و  تی«  آی  »ام  دانشگاه  جدید  مطالعه  یک 

های  سلول  این  استفاده  مورد  راهبردهای  از  یکی   » فاربر »دانا 
شناسایی  ایمنی  سیستم  ردیابی  از  فرار  برای  را  پیشاسرطانی 
کرده است. این محققان کشف کردند که در مراحل اولیه ایجاد 
سرطان روده بزرگ، سلول هایی که یک ژن موسوم به SOX17 را 
فعال می کند می تواند بطور موثر برای سیستم ایمنی نامریی شود.

اگر دانشمندان بتوانند راهی برای مسدود کردن عملکرد ژن 
SOX17 یا مسیر فعال شده توسط آن پیدا کنند، ممکن است 
یک راه جدید برای درمان سرطان ها در مراحل اولیه و پیش از 

تبدیل شدن به تومورهای بزرگ فراهم کند.
این  اینکه  درباره  بیشتر  گرفتن  یاد  برای  محققان  این 
سلول های پیشاسرطانی چگونه از سیستم ایمنی فرار می کنند، 
کوچک  از یک تکنیک ایجاد شده قبلی برای رشد تومورهای 

سرطان روده در ظروف آزمایشگاهی استفاده کردند.
وقتی که این تومورها در موش ها کاشته شد، محققان متوجه 
افزایش شدید بیان ژن SOX17 توسط تومورها شدند. این ژن 
بطور طبیعی در دوران جنینی برای کدگذاری فعالیت می کند. 
که وقتی این ژن در سلول های سرطانی  آزمایش ها نشان داد 
سیستم  کننده  سرکوب  محیط  یک  ایجاد  به  شود  می  فعال 

ایمنی کمک می کند.

زمانی که محققان ارگانویدهای تومور روده را با کنار زدن ژن 
کاشتند، سیستم  در موش ها  را  آنها  و  کردند  تولید  یاد شده 
کند.  حمله  تومورها  این  به  موثرتری  بطور  توانست  ایمنی 
با  تنها  ما  گفت:  تحقیق  این  مولفان  از   » گوتو »نوریهیرو 
شدیم  موفق  پیچیده  تومورهای  در   SOX17 کردن  خاموش 

قدرت مقاومت این تومورها را نابود کنیم.
این محققان همچنین در نظر دارند در این خصوص تحقیق 
که چه عاملی موجب روشن و فعال شدن ژن SOX17 در  کنند 

سلول های پیشاسرطانی می شود.
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V

شناسایی مسیر مولکولی برای مهار پیری
که  است  کرده  ثابت  کِرم  نوع  یک  روی  جدید  تحقیقات 
بافت های  در  سلول ها  بین  ای«  ان  »آر  انتقال  در  اختلال 
مختلف بدن می تواند به کوتاه شدن مدت حیات منجر شود.

های  بافت  در  ها  سلول  دیلی«،  تک  »سای  از  گزارشی  به 
مختلف از طریق به اشتراک گذاشتن مولکول های »آر ان ای« با 

یکدیگر تعامل می کنند.

دانشگاه  در  دانشمندان  توسط  شده  انجام  مطالعه  یک 
»کامپیناس« در کشور برزیل  )UNICAMP( با استفاده از یک گونه 
کرم گرد با نام Caenorhabditis کشف کرده است که ایجاد اختلال 
و وقفه در این شیوه ارتباطی می تواند به کوتاه شدن طول عمر آن 
ارگانیسم منجر شود. این مطالعه به تازگی در نشریه »ژن« انتشار 
و  پیرشدن  فرایند  بهتر  شناخت  به  یافته ها  این  است.  یافته 

بیماری های مرتبط با آن منجر می شود.
»مارچلو موری« از مولفان این مقاله تحقیقی و استاد موسسه 
که  گفت: تحقیقات قبلی نشان داد  بیولوژی دانشگاه یادشده 
برخی از انواع »آر ان ای« می تواند از یک سلول به سلول دیگر 
منتقل شود و به یک نوع ارتباطات بین بافتی شکل دهد از همان 

نوعی که در پروتئین ها و متابولیت ها ایجاد می شود.
یا  ارگان ها  بین  سیگنال  ارسال  برای  مکانیسم  یک  این 
سلول های مجاور محسوب می شود و بخشی از فیزیوپاتولوژی 
چندین بیماری و عملکرد طبیعی آن ارگانیسم به شمار می رود. 
وی افزود: چیزی که قبلا روشن نبود و ما اکنون موفق شدیم آن 
 » را ثابت کنیم، این است که تغییر در الگوی این »گفت و گو

بین مولکول های » آر ان ای« می تواند بر پیرشدن تاثیر بگذارد.
موری گفت: این مکانیسم ارتباطی باید به خوبی تنظیم شود 

تا بتواند طول عمر کافی برای ارگانیسم ایجاد کند.
بافتی  هر  ظرفیت  اگر  که  کردیم  کشف  مطالعه  این  در  ما 
سلولی    خارج  مدیوم  از  ای«  ان  »آر  انواع  برخی  جذب  برای 
بر  تاثیری  نهایت  در  مساله  این  یابد،  افزایش   )extracellular(

طول عمر آن ارگانیسم خواهد داشت.
مکانیسم  درباره  تحقیق  برای  تصمیم  که  داد  توضیح  وی 
ای  ان  آر  مداخلات  کشف  از  بین سلولی  ای  ان  آر  انتقال 
 » ملو »کریگ  و   » فایر »اندرو  که  موضوعی  است؛  گرفته  الهام 
دانشمندان آمریکایی برای آن جایزه نوبل فیزیولوژی و پزشکی 

یافت کردند. را در سال 2006 در

روشی برای کاهش هزینه آزمایش های تشخیصی
تشخیص  قابلیت  با  نانویی  کاوشگر  ساخت  با  محققان 
و  تشخیصی  آزمایش های  انجام  هزینه  آنزیم(،  )نوعی  نوکلئاز
کاهش دادند. قیمت این  شناسایی عامل برخی بیماری ها را 

کاوشگر 62 برابر ارزان تر از نمونه های مشابه است.
، محققان با انتشار مقاله ای در نشریه  به گزارشی از تارنمای فیز
به  ابزاری  ساخت  درباره  جزییاتی   Nature Nanotechnology

عنوان کاوشگر به نام Subak را ارائه کردند.
این ابزار برای تشخیص نوکلئاز ) آنزیمی که قادر به شکستن 
پیوندهای فسفودیستری بین مونومرهای نوکلئیک اسید است( 
که اسیدهای نوکلئیک مانند دی ان ای   کار می رود، آنزیمی  به 
)DNA( یا آر ان ای  )RNA( را به قطعات کوچک تر تجزیه می کند.

محققان Subak را به گونه ای برنامه ریزی کردند تا هنگام تجزیه 
شدن توسط آنزیم نوکلئاز رنگ متفاوتی را منتشر کند.

این  در  آمریکا  در  تگزاس  دانشگاه  محققان  از  کیم  مینژون 
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ارائه  ارزان تر برای تشخیص نوکلئاز  تا راهی  کرد  کمک  تحقیق 
شود، این نوع تشخیص برای شناسایی برخی بیماری ها نظیر 

کووید 19 ضروری است.
شناسایی  برای  اصلی  روش  نوکلئیک  اسید  تشخیص 
پاتوژن هایی است که باعث بیماری های عفونی می شود. از آنجا 
که میلیون ها آزمایش پی سی آر  )PCR( در روز در طول همه گیری 
دستاورد  این  می شد،  انجام  جهان  سراسر  در  کرونا  بیماری 

موجب کاهش هزینه آزمایش های پزشکی می شود.
کاوشگر انتقال انرژی رزونانس فلورسانس )FRET( به عنوان 
از  بیشتر  برابر   62  ، نوکلئاز فعالیت  شناسایی  برای  رایج  روش 
از  ویژه ای  کلاس  یک  بر  مبتنی   Subak دارد.  هزینه   Subak
که از 13 اتم نقره پیچیده  نانوخوشه های نقره فلورسنت است 
ساخته  کوتاه   )DNA( ای  ان  دی  رشته  یک  اطراف  در  شده 
که  شده اند. این محصول یک نانوکامپوزیت آلی/معدنی بوده 

ابعادی در حد یک تا سه نانومتر دارد.
درخشان  بسیار  می تواند  طول  مقیاس  این  در  نانومواد  این 
نشان  را  مختلفی  رنگ های  و  کوانتومی،  نقاط  مانند  باشد، 
سبز  رنگ  ابتدا  در   DNA حاوی  نانوخوشه های  این  می دهد. 
فلورسانس ساطع می کنند اما زمانی که آنزیم نوکلئاز آن ها را قطعه 
قطعه می کند، رنگ آن به قرمز تغییر می کند که این تغییر رنگ 

زیر لامت فرابنفش به سادگی قابل مشاهده است.
این فناوری ارزان قیمت بوده به طوری که هر آزمایش تنها یک 
دلار هزینه دارد، در حالی که رنگ های رایج بسیار گران تر هستند. 
، این گروه به دنبال این  با توجه به موفقیت در شناسایی نوکلئاز
هستند که این کاوشگر را به گونه ای اصلاح کند که بتوان از آن 

برای اهداف زیستی دیگر نیز استفاده کرد.

باکتری دهانی و ارتباطش با تسریع سرطان روده بزرگ
تحقیقات جدید نشان می دهد میکروبی که معمولا در دهان 
انسان یافت می شود می تواند به تومورهای روده بزرگ برسد و به 

نظر می رسد رشد آنها را سرعت می بخشد.
به گفته انجمن سرطان آمریکا، این یافته ممکن است به بینش 

جدیدی در مورد مبارزه با سرطان روده بزرگ منجر شود.
محققان مرکز سرطان فرد هاچینسون در سیاتل واشنگتن، 
Fusobacterium nuclea- کتری خاص دهان به نا مسطوح یک با

tum را در بافت تومور روده بزرگ که از 200 بیمار مبتلا به سرطان 

روده گرفته شده بود، بررسی کردند.
آنها گزارش دادند که این میکروب چندین زیرگروه دارد، اما به 
نظر می رسد تنها یکی از آنها به نام Fna C2 با تومور مرتبط است 
و نه بافت سالم. زیرگروه  Fna C2همچنین در نمونه های مدفوع 
جمع آوری شده از بیماران سرطان روده بزرگ در مقایسه با افراد 

سالم بیشتر مشاهده شد.
»سوزان بولمن«، نویسنده این مطالعه، در بیانیه خبری مرکز 
سرطان گفت: »ما به طور مداوم مشاهده کرده ایم که بیماران مبتلا 
در   Fusobacterium nucleatum حاوی  کولورکتال  تومورهای  به 

مقایسه با بیماران بدون میکروب، بقای ضعیف تری دارند.«
زیرگروه  که یک  »اکنون ما در می یابیم  افزود:  ادامه  بولمن در 
نشان  این  است.  تومور  رشد  مسئول  میکروب  این  از  خاص 
می دهد که درمان ها و غربالگری هایی که این زیر گروه را هدف 
قرار می دهد، به افرادی که در معرض خطر بیشتر ابتلا به سرطان 

کولورکتال تهاجمی تر هستند، کمک می کند.«
کردند  کشف  بار  اولین  برای  محققان  تحقیقات،  طول  در 
کتری F. nucleatum که در دهان وجود دارد، زیرگروه های  که با
مجزایی دارد. اما فقط زیرگروه  Fna C2 توانایی حرکت از دهان 
به معده و سپس انتشار در قسمت تحتانی دستگاه گوارش از 

جمله روده بزرگ را دارد.
تیم تحقیق گفت در پایان، 50درصد از تومورهای روده بزرگ 
Fna C2 از F. nucleatum را نشان  آزمایش شده وجود زیرگروه 

دادند.
میکروب  بر  مبتنی  سلولی  های  »درمان  بولمن،  گفته  به 
ممکن است مرز جدیدی در حمله به سرطان روده بزرگ باشد. 
کتری برای رساندن داروها  این درمان ها از اشکال تغییریافته با

به طور مستقیم به توموراستفاده می کردند.«

V
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 مقاله علمی

فرشته سعادت فر1, فاطمه میشکار مطلق2، محمدصادق محمدیان۳، حنانه شهنوازی4،
 پریچهر پیرایش شیرازی نژاد5

1،2،۳،4،5-دانشجوی کارشناسی عمران، عضو باشگاه پژوهشگران جوان 
و نخبگان دانشگاه آزاد اسلامی واحد زاهدان، مرکز تحقیقات علوم بالینی سلامت ، واحد زاهدان 

تاثیر زرد چوبه)کورکومین( 
برسرطان روده

زمینه و هدف؛ سرطان روده ی بزرگ, چهارمین سرطان شایع و سومین 

عامل مرگ ناشی از سرطان در دنیا می باشد. شیمی درمانی به 

همراه جراحی، از روش های رایج درمان این بیماری است. داروهای 

سایتوتوکسیک مختلفی نظیر 5- فلورواوراسیل، اگزالی پلاتین و لوکوورین، 

برای بیماران تجویز می شود، اما استفاده ی همزمان از چند داروی 

سایتوتوکسیک، عوارض بسیار زیادی برای بیماران به همراه دارد. از طرف 

دیگر، شناسایی ترکیبات جدید که منجر به افزایش پاسخ به داروها، 

کاهش دز مصرفی و کاهش عوارض جانبی داروهای شیمی درمانی گردد، 

بسیار حائز اهمیت خواهد بود. کورکومین، یک ماده با منشا گیاهی است 

که اثرات آنتی اکسیدانی،ضدالتهابی، ضدباکتری آن در بسیاری از مطالعات 

مورد بررسی و تایید قرار گرفته است. همچنین، اثرات ضدتوموری این 

ترکیب، در مطالعات پیش بالینی و مراحل I و II انسانی در سرطان های 

مختلف مانند پروستات، پستان، روده ی بزرگ و پانکراس مورد بررسی 

قرار گرفته است که نتایج بعضی از این مطالعات، حاکی از اثربخشی، 

تحمل بهتر بیمار به درمان و افزایش کیفیت زندگی بیماران بوده است. 

هدف این مقاله، به بررسی اثرات کورکومین در سرطان روده ی بزرگ و 

مکانیسم آن پرداخته می شود.

روش کار؛ جست و جو در سایت های معتبر علمی SID و تجزیه و تحلیل 

مقالات سرچ شده در این مقاله انجام شده است.

نتایج؛ در بررسی های مختلف، اثربخشی کورکومین را در پیشگیری 

و درمان سرطان روده ای نشان می دهد. این ترکیب از مسیرهای 

مولکولی مختلف اثر می کند و سبب مهار رگ زایی، تکثیر سلول و 

متاستاز می شود. فرمولاسیون های جدید کورکومین و استفاده از 

نانوذرات، لیپوزوم ها و میسل ها می توانند بر این مشکل فایق آید و 

کورکومین را به یک ترکیب موثر در پیشگیری و درمان سرطان روده ای 

بزرگ در کنار دارو های رایج شیمی درمانی استفاده کرد.

مقدمه
 زردچوبه، نام عامیانه گیاه Curcuma longa یک ادویه هندی 
به  استفاده  بر  علاوه  زردچوبه  است.  زنجبیل  خانواده  به  متعلق 
عنوان ادویه و رنگ دهنده به غذا، به طور سنتی برای درمان بیماری 
های مختلف از جمله التهاب مفاصل، زخم معده، زردی، ترمیم 
کاربرد داشته است.  زخم، تب،  تروما و بیماری های پوستی نیز 
یک زردچوبه در اصل با جزو اصلی  خواص دارویی و اثرات بیولوژ
موجود در ریزوم آن یعنی Curcumin مرتبط است. در این مقاله 
که به واسطه آن، کورکومین خواص ضدسرطانی  مکانیسم هایی 
کورکومین دارای  گرفت.  قرار  بررسی  مورد  کند،  می  القا  را  خود 
کتری، ضدقارچی، ضد ویروسی،  خواص آنتی اکسیدانی، ضدبا
ضدالتهابی، ضد رشدی و پروآپوپتوتیک است و پتانسیل درمانی 
فوق العاده ای در برابر انواعی از سرطان ها دارد. کورکومین فعالیت 
توقف  مسیرهای التهابی،  مهار  راه  از  را  خود  ضد سرطانی 
سیکل سلولی، القای آپوپتوز و مهار آنژیوژنز و متاستاز در سلول 

های سرطانی،القا می کند.

 علت به وجود آمدن سرطان روده بزرگ
جایگزین  روند  که  می آید  وجود  به  زمانی  بزرگ  روده  سرطان 
با اختلال مواجه  کولون  شدن طبیعی سلول های بافت داخلی 
می شود. در این زمان رشد و تقسیم غیرطبیعی سلول ها باعث 
انواع  پولیپ ها  بگیرد.  شکل  بزرگ  روده  در  پولیپ  که  می شود 
تومورهای  آنها  از  ی  بسیار که  گفت  می  توان  اما  دارد  متفاوتی 
سرطانی هستند که در طول سالیان به آرامی رشد کرده اند. رشد 
این پولیپ ها منجر به جهش ژنتیکی اضافی سلول ها در روده 

https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%DA%A9%D9%88%D8%B1%DA%A9%D9%88%D9%85%DB%8C%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%DA%A9%D9%88%D8%B1%DA%A9%D9%88%D9%85%DB%8C%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%DA%A9%D9%88%D8%B1%DA%A9%D9%88%D9%85%DB%8C%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%A7%D9%84%D8%AA%D9%87%D8%A7%D8%A8/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%20%D8%B3%D8%B1%D8%B7%D8%A7%D9%86/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
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روده  دیواره های  سمت  به  تومورها  این  که  زمانی  می شود.  بزرگ 
بزرگ تغییر جهت دهد و شروع به از بین بردن لایه های آن کنند، 

فرد با مشکل سرطان روده بزرگ مواجه خواهد شد)1و2(.

علائم و نشانه های سرطان روده بزرگ
بیماری سرطان روده بزرگ، خود را با نشانه های متفاوتی نشان 
می دهد)3(. توجه به این نشانه ها می تواند باعث شود تا افراد در 
مراحل ابتدایی متوجه این موضوع شوند و همین امر در روند درمان 
و کوتاه شدن زمان آن تأثیر مناسبی دارد. برخی از علائم وجود دارد 
که تنها بر روده بزرگ یا رکتوم افراد اثر می گذارد و بر دیگر اندام های 

: بدن سرایت نمی کند. برخی از این علائم عبارتند از
خونریزی های مقعدی• 
احساس خستگی مزمن• 
رنگ پریدگی• 
باد کردن شکم• 
درد شکم• 
حالت تهوع• 
کاهش وزن غیر طبیعی و بدون دلیل• 
تغییر اجابت مزاج• 
احساس تخلیه غیر کامل• 
درد راست روده)۴(.• 

کورکومین
که از زمین ساقه  گیاهی است  کورکومین )Curcumin( ترکیب 
مطالعات  می شود.  استخراج  )زردچوبه(   CurcumaLanga گیاه 
از  پیشگیری  و  درمان  در  ترکیب  این  که  می دهند  نشان  بالینی 
  ، بیماری های التهابی از قبیل بیماری های قلبی عروقی، آلزایمر
متابولیک،  سندرم   ،2 نوع  دیابت  چاقی،  روماتوئید،  آرتریت 
برونشیت،   آسم،  کلیوی،  مزمن  نارسایی  سرطان،  پانکراتیت، 
بیماری های نورودژنراتیو )بیماری هایی که با تخریب سلول های 
کورکومین  است.  موثر  گوارشی  اختلالات  و  همراهند(  عصبی 
کبد، چشم و پوست نقش داشته و ترمیم  هم چنین در سلامت 

زخم را تسریع می  کند )5(.
که خاصیت  کسیدان بسیار قوی است  کورکومین یک آنتی ا
ی ها نقش دارد.  ی از بیمار ضدالتهابی دارد و در درمان بسیار
زرد چوبه از جمله داروهای ضد التهاب است. قرن هاست که از 
کسیدانی  زردچوبه به دلیل خواص گوارشی، ضدالتهابی و آنتی ا
و  کورکومینوئید  دلیل  به  زردچوبه  خواص  شود.  می  استفاده  آن 
روغن های فرار موجود در آن است. کورکومین همچون داروهای 

التهاب  های  آنزیم  فعالیت   ، دیگر غیراستروئیدی  ضدالتهابی 
خطر  بی  ضدالتهاب  ی  دارو یک  و  کند  می  متوقف  را  آور 
گیاه  این  در  موجود  ضدالتهابی  ترکیبات  شود.  می  محسوب 
به  کند.  می  کمک  روماتیسمی  های  ی  بیمار ئم  علا تسکین  به 
گاهی اوقات از آن به عنوان بخشی از درمان  گزارش آسان طب 
آرتروز و آرتروز روماتیسمی استفاده می شود. زردچوبه می تواند به 

ی ها کمک کند.  درد و کمبود تحرک ناشی از این بیمار
ی گیاهی می تواند به درمان التهاب عنبیه )یووئیت(  این دارو
ی کورکومین است؛ کورکومین  نیز کمک کند. گیاه زردچوبه حاو
و  کورکومین  دارد.  درمانی  خواص  که  است  فعالی  ماده ی 
زردچوبه  ریزوم  در  موجود  کورکومین  سرطان  از  پیشگیری 
در  می تواند  این رو  از  و  دارد  نیز  سلولی  ضد تکثیر  خاصیت 
کورکومین وارد  از سرطان موثر باشد)6(. درصورتی که  پیشگیری 
یاخته های سرطانی شود مسیرهای مرگ برنامه ریزی شده سلولی 
ی جلوگیری  )Apoptosis( را فراهم می سازد و از پیشرفت بیمار
کورکومین و درمان استئوآرتریت زانو عصاره ی زردچوبه  می کند. 
کاهش  را  زانو  استئوآرتریت  به  مبتلا  بیماران  التهاب  و  درد 
می دهد. این بررسی ها، اثر ضدالتهابی زردچوبه را در  مقایسه با 
و  مشخص می کند  ک  دیکلوفنا مانند  غیراستروئیدی،  داروهای 
نشان می دهد که تجویز زردچوبه به بیماران مبتلا به استئوآرتریت 
زانو برای مدت چهار تا شش هفته درد و التهاب آنها را به خوبی 

کاهش داده است. 

کورکومین و درمان بیماری های التهابی
در  ئم  علا تسکین  توانایی  کورکومین  ضدالتهابی  خواص   
ی های التهابی، از جمله آرتریت روماتوئید، روده تحریک  بیمار
از مفیدترین  یس را نشان داده است. اما برخی  یاز ، و پسور پذیر
کورکومین برای سلامت مردان شامل پروستات می شود.  اثرات 
عنوان  به  زردچوبه  پروستات  سرطان  از  پیشگیری  و  کورکومین 
یه ضد سرطان در نظر گرفته می شود، زیرا  یک ماده غذایی و ادو

ساختار شیمیایی کورکومین)4(
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درمان  و  پیشگیری  در  را  کورکومین  بخشی  اثر  مختلف، 
مسیرهای  از  ترکیب  این  دهد.  می  نشان  ای  روده  سرطان 
کند و سبب مهار رگ زایی، تکثیر  مولکولی مختلف اثر می 
کورکومین  سلول و متاستاز می شود. فرمولاسیون های جدید 
بر  تواند  می  ها  میسل  و  ها  لیپوزوم  نانوذرات،  از  استفاده  و 
در  موثر  ترکیب  یک  به  را  کورکومین  و  آید  فائق  مشکل  این 
داروهای  کنار  در  بزرگ  ای  روده  سرطان  درمان  و  پیشگیری 

رایج شیمی درمانی استفاده کرد)9و10(.
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از خواص ضد سرطانی مهمی بهره می برد. به عنوان مثال، نتایج 
 )Frontiers of Bioscence( مطالعه ای که در سال 2012 در نشریه
منتشر شد، نشان داد که کورکومین مجموعه ای از فعالیت های 
ی  ، ایمنی ساز ضد مواد سرطان زا، ضد آنژیوژنیک، ضدمتاستاز
، کورکومین به نظر  کسیدانی را ارائه می کند. به بیان دیگر و آنتی ا
می رسد از جنبه های مختلف با سرطان مبارزه می کند)7و8(. 

زردچوبه )کورکومین()5(

نتیجه گیری
دارای  زردچوبه،  یک  بیولوژ فعال     کورکومین ماده 
مانند ضدالتهاب، آنتی  ای  گسترده  یکی  بیولوژ خواص 
علت  به  گرچه  ا کسیدان، ضددیابت و ضدسرطان است.  ا
و  دارویی  خواص  از  استفاده  آب،  در  ماده  این  کم  حلالیت 
در  محدود  دسترسی  وجود  با  اما  است،  محدود  آن  یکی  بیولوژ
گوارشی انسان  یکی، کورکومین در سیستم  سطح فعالیت بیولوژ
را  توجهی  قابل  و  مثبت  اثرات  بدن،  دفاعی  های  سیستم  و 
ی هاست.  نشان داده است و مهارکننده انواع مختلفی از بیمار
توانایی موثر مهارکنندگی رشته ای شدن پروتئین های مختلف 
گونه های  در شرایط فیبریل شدن و همچنین بازدارندگی تولید 

کسیژن توسط این مولکول مورد مطالعه قرار گرفته است. فعال ا
از  بیش  با  غیرمستقیم  یا  و  مستقیم  اندرکنش  کورکومین با   
اثرات  به  توجه  با  کند.  می  تنظیم  را  ها  آن  عملکرد  30پروتئین، 
یادی برای افزایش  فوق العاده این ماده در سلامت، مطالعات ز
شدت اثر این ماده، افزایش حلالیت و اثرات درمانی آن انجام 
بهبود  و  درمانی  استفاده  بازده  افزایش  برای  اما،  است.  شده 
گیری  یستی آن، طراحی روش های بالینی موثر و بهره  فعالیت ز
ی  ضرور ماده  این  بهتر  کردن  فرموله  برای  نوین،  های  روش  از 
یک و  ی بر خواص و مطالعات بیولوژ است. در این مقاله، مرور
استفاده های درمانی کورکومین انجام شده است. در مطالعات 
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بیماری ذخیره ای گلیکوژن پمپ

1-عادل نصیری: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر،
 دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

2-فاطمه نعمت زاده: کارشناس علوم آزمایشگاهی، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر،
 دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

۳- رضا هاشم زاده: کارشناس پرستاری، شبکه بهداشت ودرمان مشگین شهر، 
دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

 مقاله علمی

نام های مترادف: بیماری ذخیره ای گلیکوژن نوع II، کمبود اسید مالتاز
بیماری پمپ یک اختلال در ذخیره گلیکوژن بوده و  یک میوپاتی 

متابولیک شدید است که در اثر جهش در ژن کد کننده آنزیم 
آلفا-1،4-گلوکوزیداز )GAA( ایجاد می شود. این آنزیم گلیکوژن 

را در لیزوزوم ها تجزیه می کند. در لیزوزوم، گلیکوژن می تواند 
پس از تجزیه کامل توسط GAA به شکل گلوکز خارج شود. 

کمبود این آنزیم منجر به تجمع لیزوزومی گلیکوژن در چندین 
بافت می شود، اما عضلات قلبی و اسکلتی به شدت تحت تاثیر 

قرار می گیرند. بیماری پمپ بر افراد در هر سنی با درجات 
مختلف شدت اثر می گذارد. شدیدترین شکل پمپ با شروع 
دوران شیرخوارگی کلاسیک بیماری قبل از 12ماهگی ظاهر 

می شود و بیماری پمپ با شروع دیررس که کمتر آسیب رسان 
است بعد از 12ماهگی ظاهر می شود.

اپیدمیولوژی اختلال ذخیره ای گلیکوژن پمپ
ی پمپ یک اختلال اتوزومال مغلوب است.  • بیمار
ی اغلب 1 در ۴0000 تولد زنده  • فرکانس تخمینی این بیمار

ذکر می شود، اما غربالگری نوزادان فرکانس بسیار بالاتر نشان 
داده است.

• ی پمپ در آفریقایی-آمریکایی ها 1 در ۴0000،   شیوع بیمار
در چینی ها 1 در 50000، 1 در ۴0000 در هلند و 1 در 1۴6000 در 

جمعیت استرالیایی  است.
• اشکال نوزادی و بزرگسالی به عنوان شرایط اتوزومال مغلوب  

به ارث می رسد. این ژن در کروموزوم 17 ردیابی شده است. 
•  

علائم اختلال ذخیره ای گلیکوژن پمپ
بیماری پمپ با شروع کلاسیک شیرخوارگی

• کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به سرعت   قبل از 12ماهگی با 
ضعف  و  هیپوتونی  چپ،  بطن  خروجی  انسداد  پیشرونده، 
عضلانی، دیسترس تنفسی، و از دست دادن پیشرونده تهویه 
تغذیه  مشکلات  تنفسی،  مشکلات  کند.  می  تظاهر  مستقل 

کروگلوسیا تظاهرات شایع هستند. وما
• رشد حرکتی به طور قابل توجهی به تأخیر می افتد و نقاط  

یا  نشستن  زدن،  غلت  توانایی  مانند  رشد،  اصلی  عطف 
ایستادن، اغلب رخ می دهد.

• تنها درصد کمی از بیماران درمان نشده بیش از یک سالگی  
زنده می مانند. علت اصلی مرگ و میر نارسایی قلبی و تنفسی 

است. 
• برخی دارای تظاهرات بالینی مشابه در طول سال اول زندگی  

بوده  اما کاردیومیوپاتی و فقدان انسداد خروجی بطن سمت چپ 
در آنها با شدت کمتر دیده می شود. این بیماری پمپ با شروع 
معمول  غیر  شروع  شود.  می  نامیده  شیرخوارگی  غیرکلاسیک 
شیرخوارگی بیماری پمپ گاهی اوقات برای توصیف تظاهرات 

در سال اول زندگی بدون کاردیومیوپاتی استفاده می شود.

بیماری پمپ  با شروع دیررس
• در هر زمانی پس از 12 ماهگی، معمولاً بدون درگیری قلبی  

قابل توجه ظاهر می شود.
• ظاهر   اندام  پروگزیمال  کمربند  میوپاتی  علائم  با  اغلب 
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 ،)AST( آمینوترانسفراز  مانند  ها  آنزیم  سایر  کند.  نمی 
دهیدروژناز  کتات  لا و   )ALT( آمینوترانسفراز  لانین  آ

)LDH(، اغلب افزایش نشان می دهند.
• ی دارند   ید )Glc4( ادرار کار کثر آنها سطح گلوکز تتراسا ا

که در نوزادان بیشتر از بزرگسالان است. این تست می تواند 
اثرات درمان  بر  برای نظارت  و  از تشخیص  برای حمایت 

جایگزینی آنزیم مفید باشد.
• اشعه ایکس قفسه سینه کاردیومگالی عظیم را در شروع  

ی پمپ در نوزادان نشان می دهد. بیمار
• و    QRS بلند  های  کمپلکس   ،P-R کوتاه  فاصله   ECG

کندگی QT را نشان می دهد. افزایش پرا
• یا   با  را  چپ  بطن  دیواره  جرم  و  ضخامت  افزایش  کو  ا

بدون انسداد مجرای خروجی بطن چپ نشان می دهد.
• یه  تست های عملکرد ر
• ی   ساز محلی  و  وسعت  یابی  ارز به  تواند  می   MRI

پمپ  ی  بیمار به  مبتلا  بیماران  در  عضلانی  تغییرات 
کند، همچنین به شناسایی محل بیوپسی  کمک  دیررس 

عضله کمک می کند.
• نشان   را  کوئلی  وا میوپاتی  عضلانی  ی های  نمونه بردار

ئم بالینی مرتبط  می دهند که میزان آن معمولاً با شدت علا
بزرگسال  بیماران  در  عضلانی  بیوپسی  ارزش  این  است. 
حتی  و  مختلف  عضلانی  های  گروه  زیرا  است  محدود 
را  متغیر  شناسی  آسیب  گروه،  عضله  یک  درون  فیبرهای 

نشان می دهد.
•   ،GAA آنزیم  فعالیت  کمبود  با  توان  می  را  تشخیص 

شده  خشک  خونی  های  لکه  خون،  در  تواند  می  که 
بیوپسی  در  یا  شده  کشت  پوستی  های  فیبروبلاست 

عضلانی اندازه گیری شود، اثبات نمود.

به  منجر  در نهایت  اما  کند  نسبتا  علائم  پیشرفت  شود.  می 
ضعف و تحلیل عضلانی عمیق، وابستگی به صندلی چرخدار 
و نارسایی تنفسی به دلیل درگیری دیافراگم خواهد شد. سابقه 
عدم هماهنگی با دیگران در طول فعالیت های بدنی ممکن 

است به تشخیص بالینی در نوجوانان یا بزرگسالان کمک کند.
• ئم دیگر ممکن است شامل دیزآرتری و دیسفاژی، پوکی   علا

شنوایی،  کاهش  نوروپاتی،  خواب،  آپنه   ، اسکولیوز استخوان، 
اسفنکتر  و  ادراری  دستگاه  درگیری  معده،  عملکرد  اختلال 
یسم داخل  یتمی قلبی و مغزی و آنور مقعد، درد و خستگی،  آر

جمجمه است.

تشخیص افتراقی
بیماری های نادری که با کاردیومیوپاتی، هیپوتونی و میوپاتی در 
 ،Werdnig-Hoffman دوران نوزادی تظاهر می کنند، مانند بیماری
نمالین،  میوپاتی   ،IV و   III نوع  گلیکوژنوزهای   ،Danon بیماری

میوپاتی میوفیبریلار و میوپاتی میتوکندریایی.
 غربالگری نوزادان نیاز به تشخیص افتراقی در بیماری پمپ 
با شروع نوزادی را از بین می برد ، زیرا یافته های بالینی به علاوه 

کاهش فعالیت آنزیم برای تایید تشخیص کافی است.
که ممکن است شبیه بیماری پمپ دیررس  بیماری هایی 
دیستروفی  اندام،  کمربند  عضلانی  دیستروفی  شامل  باشند 
، دیستروفی عضلانی  عضلانی دوشن و دیستروفی عضلانی بکر
سندرم  اسکاپولوپرونئال،  های  سندرم  فاسیوسکاپولوهومرال، 
پلی  یس،  گراو میاستنی  سخت،  و  سفت  فقرات  ستون 
یا، سندرم خستگی مزمن و گلیکوژنوزهای  یت، فیبرومیالژ میوز

نوع V و VI است. 
روش های بررسی و تشخیص بیماری

• یک   اما  است،  یافته  افزایش  سرم  کیناز  کراتینین  فعالیت 
ی پمپ دیررس تشخیص را محدود  مقدار نرمال CK در بیمار
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کربوهیدرات ممکن است مفید باشد.
• ممکن است نیاز به فیزیوتراپی و کاردرمانی باشد. 
• ی   درمشاوره ژنتیک و تشخیص قبل از تولد نمونه بردار

از پرزهای کوریونی و آمنیوسنتز برای تعیین  فعالیت آنزیم 
درجنین  می تواند مورد استفاده قرار گیرد.

• باقی   آینده  برای  موثر  بالقوه  درمان  یک  درمانی  ژن 
می ماند. 

عوارض بیماری
• احتقانی   نارسایی  و  کاردیومگالی  نوزادی،  شکل  در 

قلب منجر به مرگ می شود.
• چپ   بطن  خروجی  پیشرونده  انسداد  با  کاردیومگالی 

یکی از دلایل اصلی مرگ و میر است.
• پنومونی آسپیراسیون و  ضعف عضلات  

یه را افزایش  تنفسی خطر ابتلا به ذات الر
می دهد.

• و   دیستروفی  با  بزرگسالان  فرم  در 
ضعف عضلات تنفسی ظاهر می شود.

• داخل   یسم  آنور بزرگسالان،  فرم   در 
جمجمه ای بیشترین عارضه را دارد.

• نارسایی کبد ممکن است رخ دهد. 

پیش آگهی بیماری
• معمولاً   نوزادی  شکل  آنزیم،  جایگزینی  درمان  بدون 

از  سال  یک  طی  در  میرها  و  مرگ  بیشتر  و  است  کشنده 
تولد رخ می دهد.

• ی که نتایج را بهبود   تشخیص زودهنگام و کنترل بیمار
می بخشد. 

• و   تر  خیم  خوش  ئم  علا با  معمولاً  بعدی  بالینی  شروع 
ی مطابقت دارد. سیر بیمار

• اما   نیست،  کشنده  الزاما"  دیررس  شروع  با  ی  بیمار فرم 
ممکن  تنفسی  نارسایی  یا  یسم  آنور پارگی  مانند  عوارضی 

است باعث عوارض و مرگ و میر قابل توجهی شود.

منبع:
This is a translation into Farsi of an article originally 

published in English: Dr Colin Tidy, Pompe’s Glycogen 
Storage Disease. Available from patient.info/doctor, Last 
updated :9:2023. 

• تقریباً   یا  ندارد  وجود  آنزیم  فعالیت  کلاسیک،   IOPD در 
تا  باقیمانده،  فعالیت  پایین  سطوح   .)%1 )زیر  ندارد  وجود 
حدود 30 درصد طبیعی، معمولاً در سایر اشکال بالینی قابل 

اندازه گیری است.
• و   تشخیص  تأیید  برای   GAA جهش  تحلیل  و  تجزیه 

برای  فنوتیپ،  ژنوتیپ-  همبستگی  یابی  ارز برای  همچنین 
ژنتیکی  مشاوره  ارائه  و  ها  خانواده  در  ناقلین  شناسایی 

استفاده می شود.

درمان و کنترل بیماری پمپ ذخیره گلیکوژن 
• گسترده   تخصصی  چند  تیم  یک  به  بیماری   کنترل 

جمله  از  سیستمی،  چند  تظاهرات  به  رسیدگی  برای 
متخصصان بیماریهای قلب و عروق و تنفسی 

، گفتار و زبان)بلع(، فیزیوتراپی، نورولوژی، 
ژنتیک و متابولیک نیاز دارد.

• به    نیاز  بیماران  از  بسیاری 
پشتیبانی حرکتی و بسیاری نیاز به 
حمایت تنفسی غیر تهاجمی دارند.

• بیماری   اصلاح کننده  درمان های 
آنزیم  جایگزین  درمان  از  استفاده  با 

هستند.  رایج  بالینی  استفاده  در  اکنون 
مطالعات اثربخشی این درمان را تایید کرده اند 

که  باعث بهبود تاریخچه طبیعی بیماری های پمپ 
با شروع نوزادی و دیررس می شود. با این حال، درمان جایگزین 

آنزیم فعلی بیماری را درمان نمی کند.
• درمان جایگزینی آنزیم: 

آنزیم بسیار مؤثر . 1 که درمان جایگزینی  نشان داده شده است 
است و به طور قابل توجهی چشم انداز بیماران را بهبود می بخشد.

توسط . 2 که  است  آنزیمی   ،)Myozyme®( آلفا  یداز  آلگلوکوز
طولانی  مجوز  ودارای  می شود  تولید  نوترکیب   DNA فناوری 

مدت برای  درمان جایگزین در بیماری پمپ است.
یداز آلفا )CIPA( به همراه میگلوستات توسط . 3 گلوکوز سیپا

گزینه ای  و مراقبت)NICE( به عنوان  موسسه ملی بهداشت 
برای درمان دیررس بیماری پمپ در بزرگسالان توصیه می شود.

• درمان نارسایی قلبی و نارسایی تنفسی ممکن است مورد  
نیاز باشد.

• یم درمانی ممکن است باعث بهبود موقت شود اما سیر   رژ
یم غذایی پر پروتئین و کم  ی را تغییر نمی دهد: یک رژ بیمار

http://patient.info/doctor
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